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Rhuhsal hastaliklarin dogru sekilde taninmasi
astalarin tedavi ve izlemi acisindan oldukga
onemlidir. Anksiyete bozukluklari ve depresyonun bir-
likte goriilmesi bu duruma drnek olusturur: Depres-
yon sirasinda anksiyete belirtilerinin olmasi altta ya-
tan depresyonun taninmasini giiclestirerek etkili teda-
vinin uygulanmasina engel olabilir (Clayton 1991).

Depresyon ve anksiyete toplumda ve birinci basamak
uygulamalarinda en sik olarak karsilasilan ruhsal
sorunlardir. Yakin zamana kadar bu hastaliklar
"depresyon" ve anksiyete bozukluklari ise "nevroz" adi
altinda anilmigtit. Standart tanisal siniflandirma sis-
temleri gelistikge farkli birgok anksiyete ve depresif
bozukluk tiirleri tanimlanmig ve aralarinda ayinm
yapilabilmesi miimkiin olmustur. Bu degisiklikler
psikiyatri alaninda yapilan biyolojik, klinik ve epi-
demiyolojik calismalarla gerceklesmistir (Kasper ve
Pezawas 1999).

Birinci basamaga bagvuran anksiyete ve depresif
bozukluklu hastalarda somatik belirtiler genellikle
tant konmasini giiclestirmektedir. Hastanin bagvu-
rusuna neden olan somatik yakinmalarin anksiyete
ya da depresyonla baglantisi kurulmadiginda gereksiz
bircok tanisal isleme ve tedavide basarisizliga zemin
hazirlanmis olur (Baughman 1994).

Depresyon ve anksiyete arasindaki iligki uzun stiredir
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tartistimaktadir. Belirtilerin Ortiismesi nedeni ile tani,
arastirma ve tedavi konusunda gticliiklerle karsilasil-
mustit. Anksiyete ve depresyonun birlikte goriildiigi
durumlarda basarili tedavi icin en Onemli unsur
estanili durumlarin erkenden saptanmasidir (Gorman
1996).

Anksiyete ve depresyon iliskisi iizerine kuramsal
aciklamalar

Anksiyete ve depresyon konusunda yapilan betimleyi-
ci, uzunlamasina, genetik, biyolojik ve tedaviye yanit
calismalarindan elde edilen bulgularla ikisi arasinda-
ki iliski konusunda cesitli aciklayict modeller ileri
suriilmiigtiir. (1) Klasik goriise gbre anksiyete ve
depresyon bir spektrum iginde yer alan, birbirinden az
ya da ¢ok farkli ve bazen birlikte olan sendromlardir,
(2) depresyon ve anksiyete belirtileri, temelde ortak bir
nedene bagli olan farkli disavurumlardir, (3) birisi
digerinin ortaya cikisini kolaylastirabilir, (4) anksiyete
ve depresyonu Olcen araglar aslinda ortak birgok belir-
ti icerdiklerinden ortaya ¢ikan sonug artefakt etkisidir
(Frances ve ark. 1992, Rouillon 1999, Seligman ve
Ollendick 1998).

Anksiyete ve depresyon tanisi alan hastalar, bu
hastaliklara ait belirtileri gosterebilir, belirtiler
sendrom diizeyinde goriilebilir ya da anksiyete ya da
depresif bozukluk tanisi alabilir (Boulenger ve
Lavallee 1993). Angst (1997), esik iistii diizeydeki
anksiyete (A) ve depresyonla (D) esik alt1 sendromlar
(a,d) arasinda birtakim kombinasyonlarin bulunabile-
cegi (Ad, aD, ad gibi), bu ayirimin hastalik siiresi,
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gortilme sikligy, yol agtig1 bozulma ve belirti sayis1 gibi
degiskenlerle yapilabilecegini ileri stirmiistiir.

Anksiyete ve depresif sendromlarin ortak psikopatolo-
jik bir siirecin farkli disavurumlarn olup olmadig
halen bilinmemektedir. Giincel siniflandirmada ayril-
maya calisilan bu sendromlarin "genel nevrotik
sendrom" baghg altinda birlestirilmesi Snerilmistir.
Bu yaklasimda anksiyete, depresyon ve miks
anksiyete-depresyon (MAD), farkli kesitlerde 06zgiil
kisilik ozellikleri acisindan birbiri ile iligkili goriiliir ve
cesitli tiirdeki yasam olaylarina karst "degisik
diizeylerde asirt tepki verme" olarak kabul edilir
(Boulenger ve Lavallee 1993).

Anksiyete ve depresyonda tedaviye nonspesifik yanit
elde edilmesi, nozolojik agidan bazi sorularin ortaya
atilmasina yol agmistir: (1) Yaygin anksiyete bozuk-
lugu (YAB) ile major depresif bozukluk (MDB) ayni
hastaligin farkli disa vurumlart midir, (2) farkl tani
kategorileri midir, (3) benzer alt tipleri olan heterojen
sendromlar midir?

YAB ile MDB arasinda belirgin bir ortiisme vardir.
Hastalar her ikisinde de asir1 endiselenme, motor
gerginlik (ya da ajitasyon), insomni, ¢cabuk yorulma ve
konsantrasyon azalmasindan yakinabilirler. YAB'nin
baska bir hastalikla (genellikle anksiyete, depresyon
ya da Kisilik bozukluklarl) yasam boyu birlikte
goriilme sikligr %45 ile %91'dir. Diger yandan diger
anksiyete ve depresif bozukluklarindan daha erken
yasta baglar. Bu bulgulara gére YAB'nin tanisal giive-
nilirligi diger anksiyete ve depresif bozukluk tiirlerine
gore diisiik oldugundan ayr bir tan1 kategorisi olmak-
tan ¢ok depresyon ya da panik bozuklugun prodromal
bicimi olarak ileri siiriilmiigtiir (Brawman-Mintzer ve
Lydiard 1996). YAB ile MDB'nin ortak genetik yatkin-
lik gosterdikleri ve sirast ile "tehlike" ve "kayip" temali
yasam olaylari ile bu hastaliklarin ortaya cikabilecegi
belirtilmistir.

Diger yandan iki hastaligin birbirinden farkli
oldugunu ileri siiren "farklilik kurami"ni destekleyen
bulgular da bildirilmistir. Tanisal giivenilirliginin
diisiik olmasina karsin DSM-IV'e de yansitildig1 gibi
YAB tanisal gecerliligi olan bir hastaliktir, iki
hastaligin baslangic yasi, klinik gidisi, belirti dagilimi
agisindan farkliliklar vardir. iki hastalik Hamilton
Anksiyete ve Depresyon Olcekleri ile énemli 6lciide
ayrismaktadir. Her ne kadar YAB belirli bir oranda es
tant bulundursa da %38 oraninda tek basina
gortilebilmektedir (Casacalenda ve Boulenger 1998).

Bir bagka olasilik "heterojenite kurami"dir. MDB ve
YAB heterojen tanisal kategorilerdir. Bu hastaliklarin
norobiyolojik yonden "saf" ve "saf olmayan" heterojen
alt tipleri vardir (Casacalenda ve Boulenger 1998). Bir
diger goriis "li¢ parcall (tripartite)" modeldir. Bu mo-
dele gore "genel distres" acisindan iki bozukluk
ortiismekte, ancak faktor analizi calismalarindan elde
edilen sonuglara gore herbir sendroma 06zgii faktor-
lerin varligi ile de ayrismaktadir. Bu 3 parca genel dist-
res, fizyolojik uyarilma (anksiyeteye 6zgii) ve anhedo-
nidir (depresyona 0zgii) (Clark ve Watson 1991,
Laurent ve Ettelson 2002). Casacalenda ve
Boulenger'e (1998) gore ii¢ parcall kuram, heterojenite
kuraminin yeniden uyarlanmis halidir. Coryell (1990)
ise aile, ikiz, epidemiyolojik ve izlemde taninin
siirekliligi gibi konularda yapilan calismalara gore
anksiyete ve depresyonun temel olarak birbirinden
farkli durumlar oldugunu belirtmis ve depresyon
sirasinda ortaya ctkan anksiyete bozuklugunun "ikin-
cil" olarak adlandirilmasini onermistir.

Anksiyete ve depresyon arasindaki iliski konusunda
son olasilik, énceki kuramlardan farklidir. Olgiim igin
kullanilan Olgeklerde ortiisen belirtilerin olmasi
nedeni ile anksiyete ve depresyon arasindaki iligki
konusunda varilan sonuclarin bir artefakt oldugu
kabul edilir.

Depresyon ve anksiyeteyi dikotomi iginde goren klasik
yaklagimin son donemde degistigi goriilmektedir. Bu
degisime yol acan bazi gelismeler olmustur. Bunlar-
dan ilki, YAB ile depresyonun oldukga sik bicimde bir-
likte goriilmesi, ikincisi esik alt1 anksiyete ve depres-
yon sendromlarinin tanimlanmasit ve son olarak da
miks anksiyete-depresyon tedavisinde yararli oldugu
anlagilan 5-HT, , parsiyel agonistlerinin bulunmasidir
(Stahl 1997). Son dénemde depresyonun anksiyete ile
iligkili yeni bir alt tipi oldugu ileri stiriilmiistiir ve bu
"anksiyete/agresyonun eslik ettigi depresyon" olarak
adlandirilmistir. Bu depresyon tiiriinde postsinaptik 5-
HT,, agonistleri ile birlikte CRH ya/ya da Kortizol
antagonistlerinin biyolojik yonden 0zgiil tedavi
secenekleri oldugu belirtilmistir (Van Praag 2001).

Cesitli simiflandirma sistemleri ve tanisal Olgiitler,
tanilarin  gegerliligini artirmakla birlikte bu sorun
biitliniiyle ortadan kaldirilabilmis degildir. Epide-
miyolojik yaklasim, bu sorunun ¢6ziimiine farkli bir
bakis agis1 getirebilmektedir. Benzer desen ve
siniflandirma sistemi ile ve yapilandirilmig goriisme-
ler kullanilarak yapilan cesitli alan ¢alismalarindan
elde edilen bulgular anksiyete ve depresyonun ayni
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kiside sik olarak birlikte bulundugunu gostermistir.
Epidemiyolojik arastirmalardan elde edilen bulgularla
anksiyete ve depresyon arasindaki eshastalanmayi
incelerken genetik ve psikososyal etmenlerin {izerinde
durulmas1 gerektigi (Lepine 1994), risk belirlemek
amact ile de aile genogramlarinin yararli olabilecegi
bildirilmistir (Rogers 1994).

Anksiyete ve depresyon arasindaki iligki iizerine
ortaya atilan kuramlarda cesitli ¢ikarimlara varilmak-
la birlikte, iligkinin dogasi hakkindaki soruya yeterli
bir yanit bulunamamigti. DSM-IV'de yeni bir kategori
olarak ortaya atilmis olan MAD iizerinde yapilacak
calismalarla belki de anksiyete ve depresyon arasin-
daki iliski konusunda aciklayici bilgilere ulasilabile-
cektir (Casacalenda ve Boulenger 1998).

Depresyon ve anksiyete bozukluklarinda
birincil/ikincil ya da estani tartismasi

Birincil depresyon, (1) bu kez hastalanincaya kadar
ruhsal yonden saglikli olan, (2) geriye doniik olarak
depresyon gecirmis oldugu anlasilan ya da (3) yine
geriye doniik olarak bir depresif bozukluk tanisi ala-
cak diizeye varmamig ruhsal belirtiler saptanan
hastalarda dustiniilecek bir durumdur. Depresyon,
Onceden var olan depresyon disinda bir ruhsal ya da
bedensel hastaligin ardindan ortaya ciktiginda "ikin-
cil' olarak adlandirilir. Ozetle, ikincil depresyon
hastalilk ya da sendromlarin zaman icinde sirali
olarak ortaya cikigini ifade eder. Ancak, her zaman
hastaliklarin ortaya cikis zamanin ve sirasint dogru
bir sekilde belirlemek miimkiin olmayabilir. Birincil
anksiyete bozuklugu olan hastalarin %33-75'inde
ikincil depresyon, birincil olarak panik bozuklugu
olan hastalarin ise %45'inde major depresyon oldugu
bildirilmistir. Bu bulgular, iki hastaligin birarada
bulunmasinin sansa bagli olma olasiligindan oldukca
fazladir (Winokur 1990).

Birincil/ikincil ayinmminda hangisinin daha 6nceden
bagladiginin belirlenmesi gli¢ olmakla birlikte, genel-
likle anksiyete daha énce baglar ve kronik anksiyete
depresyona yol acabilir (Schatzberg ve ark. 1990).

iki psikiyatrik hastaligin otonom bicimde ortaya ¢ik-
tig1 durumda birincil/ikincil ayirimina bir alternatif
olarak "es hastalanma" kavramu énerilmistir. Ornegin,
major depresyonu olan bir hastada panik bozuklugun
olmasi durumunda es hastalanmadan soz edilir.
Hastaligin gidisi ve tedavisi acisindan es hastalanma
yerine birincil/ikincil ayirmminin daha uygun ve yarar-
11 olacagy ileri stiriilmiistiir (Winokur 1990).
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Epidemiyoloji

Anksiyete bozuklugu ve depresyonu olan hastalarda
estan1 goriilme siklig1 konusunda yapilan bir calisma-
da, duygudurum Kliniklerinde anksiyete, anksiyete
kliniklerinde duygudurum bozuklugu goriilme
oraninin yakin oldugu ve oranlarin %11-78 arasinda
degistigi bildirilmistir (Tucker ve ark. 1994). Major
depresif bozuklukta es hastalanma en sik olarak
anksiyete bozukluklari ile olmaktadir ve yasam boyu
goriilme orani %50-60'tir (Kaufman ve Charney 2000).
Anksiyete ve depresyonun yasam boyu goriilme sik-
liklar sirasi ile %15 ve %8 olarak bildirilmektedir. Her
iki bozuklukta da yiiksek oranda yineleme riski ve
kroniklesme egilimi s6z konusudur. Depresif bozuk-
lugu olan hastalarda anksiyetenin bulunmasi
Ozkiyimi 6ngoriicii olarak onem tasir, ayrica tedavi
seciminde de onemlidir (Keller ve Hanks 1995).

Anksiyete ve depresyon cesitli bicimlerde birlikte
goriilebilmektedir. En sik birlikte goriilen bigimi disti-
mi ile yaygin anksiyete bozuklugunun bir arada
olmasidir. Epidemiyolojik calismalarda dnce anksiyete
bozuklugunun basladigl, daha sonra depresyonun
geligtigi bildirilmistir (Guelfi 1993). Diger yandan
hatirlama giicliikleri nedeni ile hastalardan elde
edilen bilgiye gore hangi hastaligin 6nce basladigina
iligkin bilgilerin giivenilir olmayabilecegi bildirilmistir
(Moras ve Barlow 1992). Ayrica panik bozukluk ile
depresyonun sira ile yer degistirdigi yeni bir bozuk-
luktan soz edilmistir. Ohayon ve arkadaslar (2000),
bdyle bir grubun toplumda %14 oraninda bulun-
dugunu bildirmislerdir.

Depresyon ve anksiyetenin bir baska 6nemli dzelligi,
tedavi gérme oranlarinin oldukga diisiik olmasidir.
Toplumda anksiyete bozukluklarinin goriilme orani
%9.3, depresyon goriilme orani ise %6.9'dur. iki bozuk-
lugun birarada goriilme orani ise %3'tiir. Her iki grup-
taki hastalarin yalnizca 1/3'i ruhsal yonden tedavi
goriirken, 2/3'line tani1 konmamis durumdadir. Sonra-
dan yapilan degerlendirmede aslinda anksiyete bo-
zuklugu tanisi alan hastalann %12'sinin ilk deger-
lendirmecilerden farkli bir bicimde yakin bir dénemde
depresyon tanist almis olduklan bildirilmistir. Dep-
resyon ya da anksiyete bozuklugu tanisi konanlar son
bir y1l icinde psikiyatri dist bir klinisyen tarafindan
ortalama olarak 12 kez degerlendirilmektedir Bu
nedenle bu hastalarin saglik harcamalar yiiksek
diizeylerdedir ve ruhsal hastaliklarina yonelik tedavi
gormemektedirler. Bu hastalarin yalniz %13'{i antidep-
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resanla, %9'u da anksiyolitik ile tedavi edilmektedir
(Ohayon ve ark. 2000).

Depresyon, sosyoekonomik durumu diisiik olanlarda
daha sik olarak goriilmektedir. Daha Once sos-
yoekonomik durumu iyi iken giderek kotiilesenlerde
depresyon daha fazla oranda gelismektedir. Anksiyete
icin bulgular bu kadar belirgin degildir (Murphy ve
ark. 1991).

Etyopatogenez
Norobiyolgji
Reseptorler ve nérotransmitterler

Depresyon ve anksiyete bozukluklarinda norepinefrin
(NE) ve serotonin (5-HT) ile ilgili diizensizlikler
oldugu bilinmektedir. Bulgular serotonin aktivas-
yonunun yeterli diizeyde olmamasi, norepineftin igin
ise asir1 aktivasyon oldugunu gostermektedir. Bu tiir
diizensizlikler depresyon ve anksiyete belirtilerinin
olusmasina yol acarlar. Beynin ¢esitli bolgelerinde NE
ve 5-HT'nin diizenlenmesi anlasildikca bu iki hastalik-
la ilgili 6zgiil belirtiler konusunda daha fazla bilgi
saglanacaktir (Ressler ve Nemeroff 2000).

Nikotinik asetilkolin reseptorleri, anksiyete ve
depresyonla ilgili yolaklarin islevine katilirlar. Nikotin
belirli durumlarda anksiyolitik ve antidepresan etki
gosterirken, kronik kullaniminda anksiyete, birakil-
mast durumunda da depresif belirtiler olusturur
(Picciotto ve ark. 2002).

Serotonin (5-HT)

Serotonerjik néronlarin beyinde baslica bulunduklart
bdlge raphe niikleusu olarak adlandirilir. Bu bélgeden
kortekse giden yollar duygudurumun, limbik bdlgeye
giden yollar anksiyetenin, bazal gangliyonlara giden
yollar ise obsesyonlarin diizenlenmesinde rol
oynarlar. Depresyon ve anksiyetenin patogenezinde
serotonerjik islevsellikte cesitli sorunlar oldugu sap-
tanmistir. Serotonin yetersizligi sonucu olarak
depresyon, anksiyete, panik, fobiler, obsesyonlar,
kompulsiyonlarin ortaya ciktigr kabul edilmektedir.
Anksiyete ve depresyon i¢in 6n plana cikan serotoner-
jik reseptorler ise 5-HTy,, 5-HT;c ve 5-HT,'dir
(Baldwin ve Rudge 1995, Lesch 1991, Stahl 2000).
Serotoninin baglanma bdlgesi ile ilgili islevsel
polimorfizm ve bu polimorfizm ile bazi ruhsal
hastaliklar arasinda baglanti oldugu belirtilmistir.
Serotoninin anksiyete ve depresyon icin onemli bir
ndrotransmitter olmast bu polimorfizmin 6nemli

oldugunu diisiindiirmektedir (Weizman ve Weizman
2000). Anksiyete ve agresyonun tetikledigi ve aslinda
"5-HT ile iligkili depresyon" olarak adlandirilan bir
depresyon alt tipinden sézedilmistir. Depresyonun bu
alt tipinde serotonerjik sistemle ilgili bir bozukluk, bir
yatkinlik fenomeni olarak goriilmekte ve bu durum
remisyon doneminde de siirmektedir (van Praag 1998,
Braconnier ve Jeanneau 1997).

Norepinefrin (NE)

NE noéronlar beyinde temel olarak lokus seruleus (LC)
bolgesinde yer almaktadir. Bu bdlgenin islevlerinin
bozulmast sonucu biligsel bozukluklara ek olarak
depresyon, anksiyete gibi duygulanim belirtileri
ortaya ¢itkmaktadir. Diger yandan LC'de bulunan NE
ndronlar ile raphe niikleusu ve kortekste yer alan 5-
HT ndronlarn arasindaki etkilesimler sonucu NE, 5-HT
saliniminin iizerinde hem arttirict hem de azaltict bir
rol oynar. NE, raphe niikleusundaki 5-HT ndronlari
tizerinde salinimu arttirici, korteksteki 5-HT ndronlari
icin inhibe edici role sahiptir. Bu ozellikler depresyon
ve anksiyete arasindaki iligkinin anlasilmasi ve ilag
tedavilerinin diizenlenmesinde énem kazanmaktadir
(Stahl 2000).

Kortikosteroid reseptorleri ve Kortikotropin Sali-
nim Faktorii (Corticotropin Releasing Factor-CRF)

Anksiyete ve depresyon gibi stresle iligkili hastaliklar
arasindaki baglantinin arastirilmasinda CRF ve iligkili
diger bilesenlerin tizerinde 6zellikle durulmaktadir. Bu
sinifta iki yeni néropeptid bulunmustur: Urokortin II
ve urokortin III. Bu iki néropeptid CRF reseptdrlerinin
secici agonistleridir ve anksiyetenin azaltilmasinda
etkilidirler. Sonug olarak CRE, urokortinler ve reseptor-
ler, stres yanitinin gerek akut gerekse iyilesme
evrelerinde islev goriirler (Reul ve Holsboer 2002).

Hayvan deneylerinde glukokortikoid ve mineralokor-
tikoid reseptorler, stresle iliskili oldugu diisiintilen
anksiyete ve depresyon i¢in bir model olusturmada
Oonemli bilgiler saglamistir (Gass ve ark. 2001).
Kortikosteroid reseptor islevleri depresif ve depres-
yona yatkin saglikli birgok kiside bozulmustur. Bunun
sonucu olarak beynin bir¢ok bélgesinde CRH salimnimi
artar ve depresif belirtiler ortaya ¢tkar. Diger yandan
CRH1 reseptorii, CRHnin anksiyete olusturucu etki-
lerini kontrol etmektedir. Bu nedenlerle CRH1 reseptor
antagonistleri her iki durumun tedavisinde kullanila-
bilecek segeneklerdir (Holsboer 1999).

CRE, depresif hastalarda hipotalamus ve hipotalamus
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dist bolgelerden asir olclide salinir. HPA ekseni hipe-
raktivitesi ve BOS'ta CRF diizeyinde yiikselme olur.
CRF'deki bu artisa bagli olarak depresyonun bazi
davranigsal belirtileri ortaya c¢ikar. Depresyonda
goriilenin tersine anksiyete ile ilgili olarak CRF
konusunda bir bulgu saptanmamustir. Ancak, deney-
sel calismalar CRF'nin bazi anksiyete bozukluklarinda
rolii olabilecegini destekler niteliktedir. CRF'nin
anksiyete bozukluklarindaki etkisi olasilikla NE sis-
tem tizerinden olmaktadir (Arborelius ve ark. 1999).

CRF konusunda elde edilen bir bagka bulgu depresyon
ve anksiyetenin bazi tiirlerinde CRF'nin asir1 derecede
salinabilecegi ve "her iki bozuklugun ortak nedeni
olan bir substrat" olarak etiyolojide rol oynayabile-
cegidir (Gulley ve Nemeroff 1993).

Gerek anksiyete gerekse depresyonda BOS'ta yiiksek
konsantrasyonda CRF bulundugu, ancak HPA ek-
senindeki diger peptidlerin iki bozuklukta farkli se-
kilde salinim gosterdikleri bildirilmistir. Anksiyetede
hipokortizolemi, dekzametazon uygulamasindan
sonra siipersupresyon ve glukokortikoid reseptorlerin
sayisinda artma goriiliirken; depresyonda hiperkorti-
zolemi, dekzametazon uygulamasindan sonra
supresyon olmamasi ve glukokortikoid reseptorlerin
sayisinda azalma goriiliir. Bu farklilig1 aciklamak icin
noroendokrin stireklilik (neuroendocrin continuum)
modeli ileri siiriilmiigtiir Hipokampal bélgedekine
benzer sekilde hipofiz, limbik ve kortikal CRF resep-
torlerinin genel olarak duyarsizlasmasi, yineleyici
tiirdeki stres verici olaylarin etkisi ile hipokampal
hasar olusmasi ve bunun sonucu hipokampal
inhibisyonun kaybolmasina ikincil olabilir (Boyer
2000). Hayvan deneylerinde CRF'nin lokus seruleusa
infiizyonu ile depresif yanit olusturmadigi, anksiye-
teye yol actig; LC'deki ndronlarin ateslenmesinin
anksiyeteyi azalttigl saptanmistir (Weiss ve ark.
1994).

Genetik

Baz1 anksiyete bozuklugu tiirleri ve depresyonun, ayni
genetik yatkinliga sahip bireylerde cevresel etkenlerin
katkisi ile farkli disavurumlarla ortaya ¢iktigr belir-
tilmistir (Paul 1988). Benzer sekilde ikizler tizerinde
yapilan ¢alismada anksiyete ve depresyon olusmasin-
da cevresel etkenlerin roliiniin genetik etkenlerden
daha belirgin oldugu ileri siirtilmiistiir (Kendler ve
ark. 1987).

Son donemde yapilan arastirmalarda, depresyon ve
anksiyetenin genetik ve ndrobiyolojik 6zellikler acisin-
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dan benzerlikler gosterdigi saptanmustir (Gorman
1996). Cohen ve Biederman (1988), anksiyete ve
depresyon belirtilerinin ayn1 hastada siklikla birlikte
goriildiigiini ve bu iki durumun tek bir genomdan
kaynaklandigin1 belirtmislerdir. Yapilan ikiz calis-
malarinda miks major depresyon-anksiyete bozuk-
lugu ile saf major depresyon arasinda etiyolojik bir
iliski oldugu, bu iki grupla saf anksiyete bozuklugu
arasinda bir iliski bulunmadig1 bildirilmistir. Miks
depresyon-anksiyete bozuklugu, saf major depres-
yona gore genetik etmenlerden daha cok etkilenmek-
tedir (Torgersen 1990).

Belirtiler

Depresyon ve anksiyetenin birlikte olmasi belirtiler
acisindan bazi oOzellikler gosterir. Major depresif
bozuklugu olan hastalarda, yasam boyu anksiyete
bozuklugu dykiisiiniin olmasi depresyonun sid-
detinden bagimsiz bir sekilde 6zkiyim diistincelerinin
daha fazla ve siddetli olarak goriilmesine yol agar
(Schaffer ve ark. 2000). Uyku bozukluklari depresyon
ve anksiyetede oldukca sik goriilii, ayni sekilde
uykusuzlugu olan Kisilerde de depresyon ve anksiye-
teye rastlanir. Ancak uykusuzluk ile hastalik arasinda
sebep-sonug iligkisi konusu yeterince acikliga kavus-
mamustir (Soldatos 1994). Anksiyete ve depresyonun
birlikte goriildiigii hastalarda uyku boliinmeleri %55,
yalnizca depresyonu olanlarda %40 ve yalnizca
anksiyete bozuklugu olanlarda %31 oraninda goriiliir.
Sabah erken uyanma birlikte iki tanisi bulunan hasta-
larda %46, depresyonda %34 ve anksiyetesi olanlarda
%27 oraninda goriiliit. Uykunun baslamas ile ilgili
zorluk icin bildirilen oranlar sirasiyla %51, %41 ve
%23'tiir (Ohayon ve ark. 2000). Ofke ataklari olan
depresif hastalar oldukca anksiyozdiir ve bu hastalar-
da kacingan, bagimli, sinir, narsisistik ve antisosyal
kisilik bozukluklari 6fke ataklart olmayan depresif
hastalardan daha fazla oranda goériiliir (Fava ve
Rosenbaum 1998).

Major depresyona eslik eden anksiyete belirtileri daha
sonra yeni depresif epizodlarin gelismesini kolay-
lastirmaktadir. Obsesyonlar ve kompulsiyonlar daha
sonra yeni depresif epizodlarin ortaya cikisi; 6nceden
panik atak bulunmasi ise depresyonun daha siddetli
ve kronik olmasi ile iligkilidir (Coryell ve ark. 1992).

Depresyonu olan hastalarin yaklasik %85'inde
anksiyete belirtileri vardir. Benzer sekilde anksiyete
bozukluklarinda %90 oraninda depresif belirtiler
goriiliir (Gorman 1996). Depresyon ve anksiyete ile
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ilgili bir baska 6nemli konu, tedaviye yanit alindiktan
sonra 18 ay icinde hastalarin yaklasik %20-30'unun
yeniden hastalanmasi konusudur. Depresyonu
yineleyen bu hastalarin bir kisminda depresif
duygudurum azaldigr halde anksiyete (6zellikle
yaygin anksiyete), endise, insomni ve somatik belirti-
ler siirmektedir (Stahl 2000).

Depresyon ve anksiyete belirtileri, kiiltiirler arasinda
farkliliklar gosterebilmektedir (Ballenger ve ark.
2001). Kiiltiire 6zgii belirtiler, hastanin iginde bulun-
dugu durumun anlasilmasini giiclestirebilmekte, yan-
lis tan1 konabilmektedir. Batili olmayan {ilkelerde
hastalarin sikintilarini somatize etmeye yatkin olduk-
lar1 goriisii, son zamanlarda degismistir ve somatizas-
yonun her kiiltiirde var oldugu ileri siiriilmiistiir.
Somatik belirtiler bircok Kkiiltiirde ruhsal sikintinin
ifade edilmesini de sagladigindan Klinisyen tarafin-
dan yanls yorumlandiginda birgok gereksiz tanisal
incelemeye ve yanlis tedaviye neden olabilir (Kirmayer
2001). Birinci basamakta hekimin hastada anksiyete
ve depresyonu saptayabilmesi kullanilan Olgiitlere
Oonemli Olgiide baglidir. Bu hastalarin somatizasyon
belirtileri ile bagvurmasi anksiyete ve depresyonun
taninmasint gliglestiren bir baska etkendir Ancak,
somatizasyonla bagvuran hastalarda hipokondriyak
tiirde endiseler ve tibbi yonden aciklanamayan beliti-
lerin bulunmasi anksiyete ve depresyonun saptan-
masini kolaylastirmaktadir (Kirmayer ve ark. 1993).

Depresyon ve anksiyete cesitli sekillerde kombine ola-
bilirler. Bu kombinasyonlar Sekil 1'de gOsterilmistir.
Belirtiler ya da bozukluklardan olusan bir spektrum
s0zkonusudur. Bu spektrumda bir ucta depresyonun
olmadigl saf anksiyeteden baslayarak arada anksiyete
ve depresyonun cesitli sekillerdeki karisimi ve 6biir
ucta da anksiyetenin olmadig1 saf depresyon yer alir
(Stahl 2000).

Anksiyete ve depresyonda dogru tani konmasi, gerek
etkili tedavide gerekse uzun dénem izlemde 6nemlidir.
iki bozukluk birlikte sik olarak goriilebildiginden has-
tanin 6ndegelen duygulaniminin belirlenmesi, uyku
Oriintiisii, psikomotor belirtiler, baslangic yasi, aile
Oykiisii, madde kullanim Oykiisii, egzersize yanit,
psikososyal baglanti diizeyi gibi bilgilerin elde edilme-
si dogru tani konmasina yardimci olur (Clayton 1991,
Cloninger 1990).

Yaygin Anksiyete Bozuklugu

YAB, siniflandirma ve aragtirma ¢alismalari icin ilging
ozellikler tasir. Birinci basamak hekimleri, aragtirma
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Sendrom kombinasyonlari

YAB ( MAD| MDB

Esikalti anksiyete

Anksiy6z distimi

Distimi

MAD: Miks Anksiyete Depresyon
MDD: Major Depresif Bozukluk

Stahl (2000) YAB: Yaygin Anksiyete Bozuklugu

Sekil 1. Sendrom kombinasyonlari.

tan1 Olgiitlerini karsilasin ya da karsilamasin
anksiyete ve/ya da depresyon belirtilerini, psikiyatri
uzmanlari ise daha ¢ok major depresif bozukluk ya da
anksiyete bozuklugu alt tiplerini tedavi etme egili-
mindedir. YAB, son donemde iizerinde ¢ok durulan bir
hastaliktir. Genellikle tam olarak diizelmemis
anksiyete ve depresif bozukluk tablosuna karsilik
gelir. Bu nedenle goriisme sirasinda YAB diisiiniilen
ancak major depresif bozukluk ya da herhangi bir
anksiyete bozuklugu alt tipi tani dlgiitlerinin karsilan-
madig1 bir durumda hastanin tiim dykiisiiniin alin-
mas! onem tagsir, ¢iinkii kronik anksiyete genellikle
stabil gidigli bir durum degildir. Diger yandan MDB
icin 2 y1l sonundaki diizelme oran1 %80 iken, YAB icin
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bu oran yalnizca %20'dir. YAB, genellikle dalgalan-
malar gostererek kronik bir gidis gosterir. Ayrica uzun
siiren YAB panik bozukluk, major depresif bozukluk
habercisidir (Stahl 2000).

Miks Anksiyete Depresyon (MAD)

Arastirmalar gerek anksiyete gerekse depresyon belir-
tileri esik alt1 diizeyde olan ve dnemli dlciide islevsel
bozulmaya yol acan farkli bir hastalik grubunun
oldugunu gostermis ve MAD DSM-IV icin yeni bir tani
kategorisi olarak onerilmistir. MAD'nin kendine 6zgii
ozellikleri, anksiyete ve duygudurum bozukluklar
konusunda aciklayict modeller olusturulmasi igin
onemli ipuglar saglamaktadir. MAD ile ilgili bilgiler-
den yola c¢ikarak anksiyete ve depresyonun, temel
ozelligi negatif duygulanim olan ortak bir yatkinlig
yansittigl ileri siriilmiistiir (Barlow ve Campbell
2000). MAD ile ilgili epidemiyolojik veriler heniiz
yeterli diizeyde olmamakla birlikte sikliginin toplum-
da %1-10, birinci basamakta ise %50 oldugu
bildirilmistir (Kaplan ve Sadock 1998).

Miks anksiyete-depresyon daha ¢ok birinci basamak
uygulamalarinda karsilagilan bir durumdur. Bu Kate-
gori, heterojen hasta gruplan icin bir tanisal "gop
sepeti" haline gelecegi ve MAD'nin uyum bozuklugu
ile énemli Olgiide ortiistiigii konularinda elestirilmis,
eger yeni bir tan1 grubuna gereksinim duyuluyorsa
MAD yerine "mindr depresyon"un yeterli olacag ileri
siiriilmiistiir (Liebowitz 1993). Birinci basamakta
MAD disinda sik karsilasilan diger durumlar kronik
depresyon ve YAB'dir. Bu tanilar DSM-IV'den 6nceki
siniflandirmalarda psikiyatrik degerlendirme sirasin-
da tan1 konmasinda yeterli yardim saglamadig: iddi-
ast ile birinci basamak ¢alisanlan tarafindan elesti-
rilmistir. Bu nedenle MAD, YAB ve kronik depresyon
konusunda birinci basamakta yiiriitiilecek alan calis-
malara gereksinim vardir (Liebowitz ve ark. 1990).

Miks anksiyete-depresyon belirtileri olan hastalarda
anksiyete ve depresyonun siddeti daha fazladir (Katon
ve Roy-Byrne (1991). Stabil olmayan bu psikolojik
durum, stres altinda dekompanse olarak YAB ve MDB
gibi daha agur ruhsal bozukluklara (Sekil 2) déniise-
bilir (Stahl 2000).

Tedavi/Ele Alma

Es hastalanma, hasta ve klinisyen acisindan farkl
anlamlar tasir. Hasta giinlilk yasantisinin bozul-
masindan sz ederken, klinisyen i¢in hastanin belirti-
lerinin daha siddetli olmasi, hastaligin erken yasta
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Sekil 2. Esik alt miks anksiyete depresyon-stres iliskisi.

baslamis olmasi ve genellikle siire uzun oldugundan
hastaligin ele alinmasinin giderek daha da zorlasmasi
Oonemlidir (Dunner 2001). Depresyonda remisyona
ulasmak amaci ile ilag tedavisi planlanirken es hasta-
lanma iizerinde 6nemle durulmalidir. Ornegin birlikte
bulunan anksiyete bozukluguna depresyonu olan
hastalarda daha once de belirtildigi gibi oldukca sik
rastlanir. Anksiyetenin eglik ettigi depresyonun
tedavisinde basvurulacak stratejiler depresyonu olan
hastalarin tedavisine oldukga benzer, ancak antidep-
resan ilaglar yalnizca depresyonu olan hastalara gore
birlikte anksiyete bozuklugu olan hastalarda daha
yiiksek dozlarda Onerilir Bu hastalarda kullanilan
antidepresanin, her iki hastaligin belirtilerini yatistir-
masl gerekir (Kelsey 2002).

Depresyon ve anksiyetede es hastalanma oraninin
yilksek olmasi, baslangicta bir antidepresanla bir
anksiyolitik ilacin kombine edilmesini giindeme getir-
mistir. Diger yandan 19601 yillarda depresyon anti-
depresanlarla anksiyete ise anksiyolitiklerle tedavi
edilirken, egilim giderek degismis ve giiniimiizde
anksiyete ve depresyonun birlikte bulundugu durum-
larda artik antidepresanlar tedavi secenegi olarak ilk
siray1 almustir (Stahl 2000). Secici serotonin geri alim
inhibitorleri, trisiklik antidepresanlar ve monoamin-
oksidaz inhibitdrleri depresyon ve anksiyetenin birlik-
te oldugu durumlarda etkili bulunmustur (Gorman
1996). Antidepresan kullanimi es hastalanma gru-
bunda %14, depresyonda %18 ve anksiyete bozuklugu
grubunda %4'tiir. En sik olarak kullanilan antidepre-
sanlar fluoksetin, amitriptilin ve sertralindir.
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Anksiyolitik kullanim oranlan gruplar icin sirasiyla
%10, %4 ve %2'dir. En sik olarak kullanilan anksiyoli-
tikler lorazepam ve diazepamdir (Ohayon ve ark.
2000).

Es hastalanma ve MAD icin venlafaksinin etkili

oldugu bildirilmistir (Kaufman ve Charney 2000,
Gorman ve Papp 2000). Venlafaksine ek olarak,
baglangicta bir anksiyolitik olarak kullanilan bus-
piron, anksiyete bozukluklarina ek olarak major
depresif bozukluk tedavisinde de kullanilmaktadir
(Stahl 2000).
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