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G‹R‹fi 
Depresyon, Parkinson hastal›¤›nda en s›k görülen 

psikiyatrik rahats›zl›kt›r. Parkinson hastal›¤›ndaki 
(PH) depresyon görülme s›kl›¤› çeflitli araflt›rmalarda 
de¤iflmekle birlikte, %4 ilâ %75 oran›nda belirtilmek-
tedir (Poewe ve Luginger 1994, Allain ve ark. 2000, 
Mayeux 1992, Ranaux 2000). Araflt›rmalardaki farkl›-
l›klar depresyon hastalar›n›n seçiminde kullan›lan kri-
terlerin ve ölçeklerin farkl› olmas› sonucunda, örnek-
lemin oluflturulma biçiminden kaynaklanmaktad›r. 
Parkinson hastal›¤›nda görülen depresif belirtilerin 
derecesi orta ile fliddetli aras›nda de¤iflmekte ve s›k-
l›kla anksiyete efllik etmektedir (Schiffer 1998). Çal›fl-
malar, PH’daki depresyonun, PH’n›n bafllang›ç yafl›, 
süresi, motor semptomlar›n fliddeti, âilede duygudu-
rum bozuklu¤u hikâyesi, kiflinin daha önce geçirdi¤i 
depresif epizodlar ve s›kl›¤› ile belirgin bir iliflki olma-
d›¤›n› göstermektedir (Cummings 1992, Mayeux ve

ark. 1986, Mayeux ve ark. 1984, Stefanova ve ark. 
2006). 

Depresyonlu PH’da görülen depresif belirtilerle, 
PH olmayan depresyon hastalar›n›n belirti profilleri 
birbirlerinden farkl› olabilmektedir. Klinik olarak PH 
da görülen depresyonda anksiyete, uyku bozuklu¤u, 
anhedonik belirtiler ve inisiyatif kayb› s›k olarak görü-
lürken, suçluluk duygusu, kendini k›nama ve suçlu-
luk düflünceleri gibi belirtiler daha az s›kl›kta görül-
mekte, intihar düflünceleri ve giriflimleri ise nâdiren 
olmaktad›r. (Poewe ve Seppi 2001, Edwards ve ark. 
2002). Bâz› durumlarda demansiyel semptomlar›n 
varl›¤›, PH’da depresyon tan›s›n› gölgeleyebilir (Sano 
ve ark. 1989). Di¤er bâz› durumlarda da apati, kon-
santrasyon güçlü¤ü, dikkat ve hâf›za sorunlar› gibi 
demansa ba¤l› semptomlar da, efllik eden depresyon 
olarak yanl›fl tan›land›r›labilir (Mc Donald ve ark. 
2003). Beck Depresyon Envanteri (BDE) (Beck ve ark.
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ABSTRACT
Depression is the most frequent psychiatric disorder in patients with Parkinson’s disease. The rate 
of depression as published in a number of studies varies from 4% to 75%. There are several pos-
sible approaches for the treatment of depression in Parkinson’s disease. Drug treatment (TCAs, 
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ÖZET
Depresyon, Parkinson hastal›¤›nda (PH) en s›k görülen psikiyatrik rahats›zl›kt›r. Parkinson hastal›-
¤›ndaki depresyon görülme s›kl›¤› çeflitli araflt›rmalarda de¤iflmekle birlikte, %4 ilâ %75 oran›nda 
belirtilmektedir. Parkinson hastal›¤›ndaki depresyonun tedavisine yönelik farkl› yaklafl›mlar bulun-
maktad›r. S›kl›kla ilâç tedavileri (TCAs, SSRIs, MAOIs ve SNRI) uygulanmakla birlikte, biliflsel davra-
n›flç›, kifliye ve âileye dan›flmanl›k ve destekleyici yaklafl›mlar gibi tedavilerde uygulanmaktad›r. An-
tidepresanlar›n PH ile birlikte görülen depresyonda yayg›n olarak kullan›l›yor olmalar›na karfl›n et-
kinlik ve güvenilirliklerine iliflkin bilgiler s›n›rl›d›r. Ayr›ca, elektrokonvülsif terapi (EKT) ve transkra-
niyal manyetik stimülasyon (TMS) de Parkinson hastal›¤›nda görülen depresyonda kullan›lan di¤er 
tedavi seçenekleridir. 
Anahtar kelimeler: Parkinson hastal›¤›, depresyon, tedavi 
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1961), Montgomery-Asberg Depresyon Ölçe¤i (MA-
DÖ) (Montgomery ve Asberg 1979) ve Hamilton Dep-
resyon Derecelendirme Ölçe¤i (HDDÖ) (Hamilton
1960) gibi depresyon ölçekleri PH’da depresyonu de-
¤erlendirmek ve fliddetini ölçmek amac›yla kullan›l-
maktad›r, ancak bu gruptaki hasta popülasyonunda
geçerlilik ve güvenilirli¤i ile ilgili çal›flmalar oldukça
s›n›rl›d›r (Burn 2002, Leentiens ve ark. 2000a, 2000b).
PH’daki depresyonda temel sorulardan birisi, depres-
yonun motor belirtilere bir reaksiyon mu oldu¤u veya
PH sürecine ba¤l› olarak m› ortaya ç›kt›¤›d›r. Depres-
yonun büyük oranda motor belirtilerden önce ortaya
ç›k›yor olmas›, son varsay›m› destekler niteliktedir
(Huber ve ark. 1998). Bununla birlikte bu iliflki her za-
man saptanamamakta (Mayeux ve ark. 1981, Santa-
maria ve ark. 1986, Starkstein ve ark. 1990), depresyon
fliddeti ile PH’n›n son evresindeki motor y›k›m aras›n-
daki iliflki, depresif belirtilerle hastal›k sürecinin fark-
l› temelleri oldu¤unu göstermektedir (Starkstein ve
ark. 1990). 

Parkinson Hastal›¤›ndaki Depresyon Tedavisi
PH’daki depresyon’un tedavisine yönelik farkl›

yaklafl›mlar bulunmaktad›r. S›kl›kla ilâç tedavileri uy-
gulanmakla birlikte, biliflsel davran›flç› ve destekleyi-
ci yaklafl›mlar gibi tedavilerde uygulanmaktad›r. PH
olan hastalar depresif semptomlar›n varl›¤› aç›s›ndan
rutin olarak taranmal›, depresyon kriterlerini karfl›la-
yan hastalar tedaviye al›nmal›d›r (Mc Donald ve ark.
2006). 

1-‹lâç D›fl› Tedaviler

a) Psikolojik destek ve davran›flç› tedaviler: Psi-
koterapi özellikle genç PH’lar›nda ilâç tedavilerine ek
olarak s›kl›kla ifle yarayan tedavi yaklafl›m›d›r. Bilifl-
sel-davran›flç› psikoterapi özellikle hastal›¤›n bafllan-
g›ç aflamas›nda gerek hastal›¤a bak›fl, gerekse de dep-
resyonun ortadan kald›r›lmas› anlam›nda oldukça et-
kilidir. Kifliye veya âileye dan›flmanl›k da depresyo-
nun tedavisinde oldukça önemlidir (Sawabini ve
Watts 2004). PH’n›n erken evrelerinde depresyon, PH
belirtilerine psikolojik bir yan›t olarak ortaya ç›kabile-
ce¤i için, psikoterapiye çok iyi yan›t vermekte, geç ev-
relerde ise nörokimyasal de¤iflikliklerin sonras›nda
depresyon görülmekte ve psikoterapiye yan›t azal-
maktad›r (Slaughter ve ark. 2001).

b) Elektrokonvülsif Terapi (EKT): EKT, PH da gö-
rülen depresyon’un tedavisinde, kullan›lan di¤er bir
tedavi seçene¤idir (Oh ve ark. 1992, Ward ve ark.
1980, Young ve ark. 1985, Holcomb ve ark. 1983). Ya-
p›lan çal›flmalar EKT’nin oldukça etkili oldu¤unu

göstermifltir (Cummings 1992, Benazzi 1997). EKT, ti-
pik olarak medikal tedaviye yan›t vermeyen veya flid-
detli depresyonlarda antidepresan ilâç tedavilerinin
etkisinin ortaya ç›kt›¤› 1-3 haftal›k dönem öncesinde
tercih edilebilir. Ayr›ca fliddetli, akut ve yaflam› tehdit
edici belirtilerin oldu¤u, depresyonlarda da EKT dü-
flünülebilir (Tom ve Cummings 1998). Ayr›ca, EKT
hastan›n, motor durumunda birkaç gün veya haftal›k
düzelmelere de neden olabilir. PH depresyonunda
kullan›lan EKT sonras› görülen duygudurum belirti-
lerinde ki düzelme, PH’s› olmayan depresyon hastala-
r›nda görülen düzelmelere benzerdir (Moellentine ve
ark. 1998). EKT’nin antidepresan etkilili¤i oldukça
h›zl›d›r (Slaughter ve ark. 2001). EKT’nin PH ya efllik
eden duygudurum bozukluklar›nda hareket bozuk-
luklar›n› kötülefltirmedi¤i, aksine motor belirtilerde
düzelmeler görüldü¤ü bildirilmifltir (Moellentine ve
ark. 1998, Poewe ve Seppi 2001). PH depresyonunda
kullan›lan EKT’nin en s›k görülen yan etkisi, konfüz-
yonel durumlard›r. Geçici deliryum gibi ruhsal du-
rum de¤ifliklikleri de görülebilir, bu durum baz› seri-
lerde %5 oran›nda bildirilmektedir (Figiel ve ark.
1991). PH ile birlikte görülen depresyonun tedavisin-
de EKT’nin rutin kullan›m› konusunu önerebilmek
için kapsaml› ve kontrollü çal›flmalara gereksinim
vard›r (Figiel ve ark. 1991). Bu tedavi hem depresyon,
hem de parkinsoniyen motor özelliklerin tedavisinde
yarar sa¤layabilir. EKT’nin parkinsoniyen belirti ve
bulgularda geçici ve h›zl› bir düzelme sa¤layabilmesi-
ne karfl›n, hastalar depresif belirtilerin kal›c› tedavi-
sinden daha çok mutlu olmaktad›r (Olanow ve Koller
2001, Fall ve ark. 2000, Mendis ve ark. 1999, Okun ve
Watts 2002). 

c) Transkranial Manyetik Stimülasyon (TMS): TMS
depresyon ve dirençli depresyon tedavisinde henüz
deneme aflamas›nda olan bir tedavi yöntemidir.
TMS’nin EKT ye oranla etkisinin ne oldu¤u, hangi
hastalar›n bu tedavi için uygun oldu¤u net olarak bi-
linmemesine karfl›n, TMS’nin EKT ye göre en büyük
avantaj› nöbet oluflturmamas› ve biliflsel yetersizlikle-
re neden olmamas›d›r. TMS tedavi edici etkisini, be-
yindeki monoamin seviyelerinde de¤ifliklikler yap-
mas› ile gösterir (Mally ve Stone 1999). Buna karfl›n,
PH’daki etkisi ve etki mekanizmas› henüz yeterince
bilinmemektedir (Kurokawa ve Yuasa 2000, George ve
ark. 1996, Marchese ve ark. 2000, Frengi ve Pascual
2005, Doksat ve Aslan 2006). 

2. Farmakolojik Tedaviler:

PH ile birlikte görülen depresyonun, hastal›k süre-
ci ile iliflkili nörotransmitterlerdeki de¤iflimlerle ilgisi
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oldu¤u için s›kl›kla farmakolojik tedaviye ihtiyaç du-
yulmaktad›r. Sistematik klinik çal›flmalar›n eksikli¤i-
ne karfl›n, PH depresyonunun farmakolojik tedavisi
ile ilgili üç ana soru önem tafl›maktad›r (Allain ve ark.
2000). 1- antidepresanlar parkinsoniyen belirtileri bafl-
lat›r veya art›r›rlar m›? 2- antidepresanlar›n bu du-
rumda kullan›lmalar› yeterince güvenli midir? 3- anti-
depresanlarla antiparkinsoniyen ilâçlar aras›nda kli-
nik olarak anlaml› olabilecek olumsuz etkileflimler var
m›d›r? Antidepresanlar›n PH ile birlikte görülen dep-
resyonda yayg›n olarak kullan›l›yor olmalar›na karfl›n
etkinlik ve güvenilirliklerine iliflkin bilgiler s›n›rl›d›r
(Hauser ve Zesiewicz 1997).

a) Trisiklik Antidepresan ‹lâçlar (TSA): TSA grubu
ilâçlar, bu hastalarda en çok kullan›lan antidepresan
ilâç gruplar›ndan biridir (Hauser ve Zesiewicz 1997).
‹mipramin klinik pratikte test edilen ilk antidepresan-
d›r. Bu gruptaki ilâçlardan amitriptilin’in sedatif özelli-
¤inden dolay› uyku bozuklu¤u olan hastalarda belirgin
bir avantaj› vard›r. Parkinson depresyonunda en çok
kullan›lan TSA grubu ilâçlar klomipramin, imipramin,
amitriptilin’dir. Bu ilâçlar›n etkililik ve güvenilirlik pro-
filleri aç›s›ndan belirgin bir farkl›l›klar›n›n olmad›¤› be-
lirtilmektedir (Koller ve ark. 1994). Hastalar›n anksiye-
te ve uyku bozuklu¤u varsa TSAdan belirgin olarak
fayda görebilmektedirler (Poewe ve Seppi 2001). Nort-
riptilin daha düflük antikolinerjik potansiyele sâhip ol-
mas› aç›s›ndan iyi bir seçenek olabilir; amitriptilin ka-
dar sedatif etkisi olmasa da, yatmadan önce verildi¤in-
de uykuyu düzene sokabilir (Koller ve ark. 1994). TSA
grubu antidepresan ilâçlar PH olan depresyon hastala-
r›nda etkili olmalar›na karfl›n, özellikle yafll› hastalarda
ciddi düzeyde yan etki potansiyeline sahiptir (Strang
1965, Laitinen 1969, Andersen ve ark. 1980, Preskorn
1983). TSAn›n en s›k görülen yan etkileri aras›nda kar-
diyak iletiminde yavafllama, aritmi, takikardi (Preskorn
1983), hezeyan, biliflsel bozukluklar, kab›zl›k (Burn
2002), glokom, idrar retansiyonu, paralitik ileus, görme
bulan›kl›¤›, tremor (Cummings 1999), psikoz, sedasyon
ve sersemlik say›labilir. Dolay›s› ile bu hastalarda TSA
grubu antidepresan ilâç kullan›rken yak›n takip gerek-
mektedir (Dunbar 1995). Yüksek dozda kullan›lan bir
ilâc›n âni kesilmesi bu hastalarda disotonomi, anksiye-
te, panik gibi çekilme belirtilerine neden olabilir (Po-
ewe ve Seppi 2001). Bütün bu nedenlerden ötürü yafll›
hastalarda TSA kullan›rken dikkatli olunmal›d›r (Cum-
mings 1999).

b) Selektive serotonin geri al›m inhibitörleri (SSRI):
TSA grubu ilâçlarla birlikte SSRI grubu antidepresan
ilâçlar son zamanlarda PH ile birlikte görülen depres-
yonun tedavisinde yayg›n olarak kullan›lmaktad›r

(Poewe ve Seppi 2001, Wichowicz ve ark. 2004). SSRI
grubu antidepresan ilâçlar depresyon tedavisinde 15
y›ldan beri s›kl›kla kullan›lmaktad›r (Edwards ve An-
derson 1999). Sitalopram, fluoksetin, fluvoksamin,
sertralin ve paroksetin yayg›n olarak reçete edilen
SSRI grubu antidepresan ilâçlard›r (Burn 2002). Son
zamanlarda depresyon tedavisinde kullan›m› giderek
artan di¤er bir ilâç da essitalopram’d›r. SSRI grubu an-
tidepresanlar›n popülarite kazanmas›n›n nedenleri
aras›nda ciddi düzeydeki yan etki s›kl›¤›n›n azl›¤›, ge-
nifl terapötik aral›¤›, günde tek doz al›nmas› ve hasta
uyumunun iyi olmas› gibi özellikleri say›labilir (Pres-
korn 1983, Auster 1992). PH’da SSRIlar›n etkililik ve
güvenilirli¤ini gösteren kontrollü klinik çal›flmalar ol-
mamas›na karfl›n, çok say›da aç›k çal›flma ve vak’a bil-
dirimleri bulunmaktad›r (Hauser ve Zesiewicz 1997,
Dogu 2002, .Meara ve Hobson 1998, Tesei 2000). Motor
ossilasyonlar› olmayan 16 PH depresyonunda yap›lan
8 hafta süren bir aç›k çal›flmada (Bayülkem ve Torun
2002a) 25-50 mg/gün dozunda sertralin’in depresyon
tedavisinde etkili ve güvenli oldu¤u saptanm›fl, bafl-
lang›ç ve son vizitte BDE, HDDÖ ile ölçülen depres-
yon skorlar›nda anlaml› düzeyde düzelmeler bildiril-
mifltir. Bu çal›flmada 3 hastada mide bulant›s› ve kar›n
a¤r›s› gibi gastrointestinal yan etkiler görülmüfltür.
Hastalar›n günlük yaflam aktiviteleri, Birlefltirilmifl
Parkinson De¤erlendirme Ölçe¤i (UPDRS) toplam ve
alt ölçek puanlar›, Hoehn ve Yahr (H+Y) evrelerinde
anlaml› de¤ifliklik bildirilmemifltir. SSRIlarda s›kl›kla
görülen yan etkiler aras›nda bulant›, terleme, cinsel ifl-
lev bozukluklar› ve tremor say›labilir (Edwards ve
Anderson 1999). PH olan depresyon hastalar›nda
BOS’daki 5-HIAA seviyeleri düflük düzeyde saptan-
m›flt›r. SSRI grubu ilâçlar karaci¤erde sitokrom p450
enzim sistemi arac›l›¤›yla metabolize olmakta ve bu
sistem arac›l›¤› ile metabolize olan di¤er ilâçlarla kom-
petitif inhibisyona girmekte ve toksisite riskini art›ra-
bilmektedir. SSRIlar özellikle eksojen maddelerin ok-
sidatif metabolizmalar›ndan sorumlu olan ksenobiyo-
tik enzimleri ile kompetitif inhibisyona girmektedir
(Stoudemire 1995). Bu ilâçlar› kullan›rken ana izoen-
zimlerden biri CYP 2D6’d›r. Bu izoenzim haloperidol,
perfenazin, tioridazin, TSA grubu antidepresanlar, ko-
dein, bâz› beta-blokerler, tip 1-C antiaritmikler, met-
hamfetamin ve fenitoin gibi ilâçlar›n metabolize edil-
mesinde de önemli görevler üstlenmektedir (Stoude-
mire 1995). SSRI grubu antidepresanlar içinde sertra-
lin ve sitalopram, fluoksetin ve paroksetine oranla da-
ha az oranda CYP 2D6 ile kompetitif inhibisyona gir-
mekte ve daha az toksisite riski tafl›maktad›r (Slaugh-
ter ve ark. 2001). SSRI grubu antidepresanlarla mono-
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amin oksidaz tip-B inhibitörü (MAO-B) olan selegelin
aras›ndaki etkileflim “serotonin sendromuna” neden
olabilir. Serotonin sendromu hezeyan, konfüzyon, hi-
pomani, stüpor gibi ruhsal de¤iflimler ve miyoklonus,
tremor, yüksek atefl, üflüme, titreme ve ishâl gibi belir-
tilerle karakterize olan bir durumdur (Burn 2002, Po-
ewe ve Seppi 2001, Weiss 1995, Finley 1994). Yüksek
doz selegilin hem MAO-A hem de MAO-B’yi spesifik
olmayan bir flekilde engeller. Klinik pratikte, düflük
doz selegelin PH tedavisinde kullan›l›r ve anlaml› et-
kileflimleri göreceli daha azd›r (Mc Donald ve ark.
2003). SSRI ilâçlar›n motor etkileri ile ilgili bilgiler çe-
liflkilidir. Bâz› araflt›rmalarda SSRI kullan›m›ndan son-
ra parkinsoniyen motor belirtilerde art›fl oldu¤u  (Ce-
ravolo ve ark. 2000, Tesei ve ark 2000, Jimenez-Jime-
nez ve ark. 19954, Steur 1993) fakat bunun s›k olmad›-
¤› (Bouchard ve ark. 1989, Suchowersky ve Vries 1990)
belirtilirken, di¤er bâz› araflt›rmalarda ise bu grup
ilâçlarda böyle bir etkinin olmad›¤› bildirilmektedir
(Hauser ve Zesiewicz 199, Caley ve Friedman 1992,
Montastruc ve ark.1995, Bayülkem ve Torun 2002).
Kapsaml› bir retrospektif bir çal›flmada, SSRIlarla ile
tedavi edilen 58 PH’l› hastan›n 4 tânesinde motor be-
lirtilerde art›fl saptanm›flt›r (Richard ve ark. 1999). Ay-
r›ca, yap›lan bir incelemede, 49 uzman›n %43’ü SSRI-
lar›n motor disfonksiyonlar› kötülefltirdi¤ine iliflkin
gözlemlerini ifade etmifllerdir (Richard ve Kurlan
1997). Buna karfl›n, L-dopa’n›n sebep oldu¤u diskine-
zilerde fluoksetin’in yararl› oldu¤una dâir aç›k göz-
lemsel raporlar bulunmaktad›r (Durif ve ark. 1995).
PH depresyonunda kullan›lan SSRI dozu ile depres-
yonu olan ama PH’s› olmayan hastalardaki SSRI dozu
genellikle ayn›d›r (Burn 2002). 

c) Monoamin Okidaz ‹nhibitörleri (MAOI):
MAO inhibitörlerinin iki alt tipi bulunmaktad›r:
MAO-A (örn. moklobemid), serotonin ve noradrena-
lin metabolizmas›n› engellerken, MAO-B (örn. selege-
lin), dopamin metabolizmas›n› engeller (Cummings
ve Masterman 1999). MAO-A inhibisyonu genellikle
depresyon tedavisinde kullan›l›r. PH depresyonunda,
dopaminerjik, noradrenerjik, serotonerjik beyin sap›
yükselen sistemlerini içeren nörokimyasal eksiklikler
oldu¤una yönelik hipotezler sonucunda MAO-A inhi-
bitörleri kullan›lmaktad›r (Hornykiewcz 1982, Javoy
ve Agid, 1980, Mayeux 1992, Mayeux ve ark. 1984). PH
depresyonunda moklobemid ve selegilin kombinas-
yonun ve moklobemid monoterapisinin Hamilton
Depresyon Derecelendirme Ölçe¤i’nde (HDDÖ) belir-
gin düzelmeler oldu¤unu gösteren bir adet randomize
klinik çal›flma bulunmaktad›r (Steur ve ark. 1997). Bu
çal›flmada moklobemid selegilin kombinasyonu, mok-

lobemid monoterapisine oranla belirgin bir düzelme
göstermifltir. PH depresyonunda kullan›lan moklobe-
mid’in en s›k bildirilen yan etkileri uyku düzensizli¤i,
huzursuzluk, bulant›, kusma, tremor ve hipotansiyon-
dur. Moklobemid ve TSA kombinasyonu ciddi düzey-
de serotonin sendromu benzeri yan etkiler hâttâ ölüm-
le sonuçlanan durumlar ortaya ç›karabilece¤i için
kontrendikedir (Poewe ve Seppi 2001). MAO-B inhibi-
törü olan selegelin’in etki mekanizmas›n›n beyindeki
dopamin konsantrasyonunu artt›rmak oldu¤u düflü-
nülmektedir. PH depresyonunda selegelin’in antidep-
resan etkisine yönelik çeliflkili sonuçlar bulunmakta-
d›r (Mayeux ve ark. 1984, Mann ve ark. 1989, Lees ve
ark. 1977, Ritter ve Alexander 1997). Yap›lan çift-kör
plasebo kontrollü bir çal›flmada, selegelin’in 10
mg/gün gibi düflük dozlarda anlaml› düzeyde anti-
depresan etki göstermemesine karfl›n, yüksek dozlar-
da plaseboya oranla HDÖ’de anlaml› düzelmeler gö-
rülmüfltür (Mann ve ark. 1989). Buna karfl›n yap›lan
çift-kör plasebo kontrollü baflka bir çal›flmada selege-
lin tedavisinin plaseboya oranla depresyonda anlaml›
düzelme göstermedi¤i görülmüfltür (Lees ve ark.
1977). Antidepresan aktivite için selegelin’in yüksek
dozda kullan›lmas› gerekmektedir. Yüksek dozlarda
selegelin’e daha az selektif olmakta ve MAO-A inhi-
bisyonu göstermektedir(Silver ve Yudofsky 1992).

d) Yeni kuflak antidepresanlar: Yeni kuflak anti-
depresanlar karma serotonin ve noradrenalin geri
al›m inhibitörleri [venlafaksin], sâdece noradrenerjik
geri-al›m inhibitörleri [reboksetin] (Lemke 2000), ve
santral alfa-2 adrenerjik otoreseptör ve heteroreseptö-
rü olan mirtazapin’dir (Poewe ve Seppi K 2001). Tek
olguya dayanarak, sonuç ç›karmak zor olmas›na ra¤-
men (Burn 2002), mirtazapin’in daha önce kronik le-
vodopa tedavisi ile stabilize olan bir hastada mirtaza-
pin’in psikozu tetikledi¤ini iliflkin olgu sunumu bu-
lunmaktad›r (Normann ve ark. 1997). Yeni kuflak anti-
depresanlar SSRI, TSA ve MAOI’den etki mekanizma-
s› yönünden farkl›d›r (Poewe ve Seppi K 2001). Bu
ilâçlar henüz PH depresyonunda sistematik olarak ça-
l›fl›lmam›fllard›r. TCAs ve SSRIs grubu ilâçlara karfl›
bâz› avantajlar› vard›r. Örne¤in mirtazapin antidiski-
netik özelliklere sâhiptir. Fakat bu antidepresanlar›n
PH depresyonunda etkilili¤i ve güvenilirli¤i için çift-
kör plasebo kontrollü çal›flmalara ihtiyaç vard›r.

Venlafaksin’nin PH depresyonunda etkinlik ve gü-
venirli¤i 14 hasta üzerinde yap›lan aç›k bir çal›flmada
gösterilmifltir. Venlafaksin ilk 7 gün 37.5 mg/gün do-
zunda verilmifl, çal›flman›n geri kalan›nda 75 mg/gü-
ne ç›k›lm›flt›r. 8 hafta sonra Beck (BDE) ve Hamilton
(HDÖ) depresyon derecelendirme ölçeklerinde bafl-
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lang›ca oranla istatistiksel olarak anlaml› düzelmeler
görülmüfltür. 4 hastada görülen gastrointestinal yan
etkiler d›fl›nda ki bu yan etkiler geçici ve hastalar›n to-
lere edebilece¤i yan etkilerdi, venlafaksin oldukça iyi
tolere edilmifltir. Bu çal›flmada H+Y ve UPDRS skorla-
r›ndaki de¤iflimler istatiksel olarak anlaml› bulunma-
m›flt›r (Bayülkem ve Torun 2002b). Zay›f dopamin ve
noradrenerjik geri al›m inhibitörü olan bupropion ile
yap›lan bir çal›flmada 12 hastan›n 5’inde depresyon
düzelmifltir (Goetz ve ark. 1984). 

e) Levodopa and dopamine agonistleri: Levodopa
ve dopamin agonistleri bâzen antidepresan olarak
kullan›lmaktad›r ve bu durum çeflitli çal›flmalarda
gösterilmifltir (Jouvent ve ark. 1983, Mayeux 1990, Wa-
ehrens ve Gerlah 1981, Rectorova 2003). Ancak, bâz›
çal›flmalar bu bulgular› desteklememektedir (Nattes
1997, Corrigan ve ark. 2000). Levodopan›n duygudu-
rumu ve anksiyeteyi plaseboya oranla belirgin olarak
düzeltti¤i görülmüfltür (Maricle 1995). Bu bulgular,
özellikle fluktüasyonlu PH olmak üzere daha önce ya-
p›lm›fl ideâl dopaminerjik tedavinin, baflar›l› bir dep-
resyon tedavisi için de gerekli oldu¤unu göstermekte-
dir (Poewe ve Seppi 2001). Yap›lan bir çal›flmada yük-
sek doz bromokriptin’in (85-220 mg/gün) PH da gö-
rülen depresif belirtileri düzeltti¤i görülmüfltür (Jo-
uvent ve ark. 1983). Pramipeksol, dopamin D2 ve D3
reseptörlerine yüksek afinitesi olan non-ergotamin-
benzotiazol dopamine reseptörü agonistidir. Bu ilâc›n
PH depresyonunda etkili bir antidepresan olarak kul-
lan›labilece¤i ileri sürülmüfltür (Armin ve ark. 1997,
Barone ve ark. 2006). Pramipeksol’ün günlük 1-5 mg
dozunda kullan›ld›¤›nda antidepresan etkisinin oldu-
¤u belirtilmektedir (Corrigan ve ark. 2000). Dopamin
agonistlerinin antidepresan etkisi birçok çal›flmada
test edilmifltir (Bouckoms ve,Mangini  1993, Nattes
1997, Izumi ve ark. 2000). 

SONUÇLAR VE YORUM 
PH depresyonu birçok boyutuyla çal›fl›lm›fl ve

depresyon tedavisinde birçok ilâç kullan›lmaktad›r.
Bu güne kadar yan etkisi olmayan herhangi bir ilâç ge-
lifltirilememifltir. Bu ba¤lamda afla¤›daki sorular önem
kazanmaktad›r: 
1. PH’da depresyon ya motor belirtilerden önce gö-

rülmekte ya da bu belirtilere bir reaksiyon olarak
ortaya ç›kmaktad›r. Her iki durumda da altta ya-
tan etiyopatolojik mekanizma ayn› m› yoksa farkl›
m›d›r? 

2. PH depresyonu tremor belirtilerinde mi yoksa aki-
netik-rijit formda m› daha s›k görülmektedir. 

3. Bilindi¤i gibi, akinetik rijid formda daha çok bilifl-
sel y›k›m ve demans görülmektedir. Acaba depres-
yon da akinetik rijid formda daha m› s›k görül-
mektedir? 

4. Bu sorular› cevaplamak ve PH depresyonunun te-
davisi için, daha kapsaml›, klinik, genetik, farma-
kolojik, biyokimyasal ve beyin görüntüleme tek-
niklerine ihtiyaç vard›r. 
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