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ÖZ 
Cotard sendromu, nihilistik ve varoluşsal içerikli sanrılarla karakterize edilen nadir bir nöropsikiyatrik tablodur. İlk 
olarak 1880 yılında Jules Cotard tarafından tanımlanan bu sendrom, çoğunlukla psikotik depresyon bağlamında 
ortaya çıkmakla birlikte, bipolar bozukluk ve şizofreni spektrum bozuklukları gibi diğer psikiyatrik durumlarla da 
ilişkili olarak gözlenebilmektedir. Klinik seyir, genellikle hipokondriyak yakınmalar ve depresif belirtilerle başlayan 
bir süreçten, bireyin kendi varlığını, bedenini ya da organlarını inkâr ettiği nihilistik sanrıların belirginleştiği bir 
evreye doğru ilerleyebilmektedir. Bu süreçte sanrıların şiddeti artabilmekte ve klinik tablo daha karmaşık bir 
görünüm kazanabilmektedir. Epidemiyolojik veriler, sendromun oldukça düşük prevalansa sahip olduğunu ve 
özellikle orta ve ileri yaş gruplarında daha sık bildirildiğini, ayrıca kadınlarda daha yüksek oranlarda görüldüğünü 
göstermektedir. Bununla birlikte, Cotard sendromunun yalnızca psikiyatrik bozukluklarla sınırlı olmadığı; Parkinson 
hastalığı, Alzheimer hastalığı, epilepsi ve serebrovasküler lezyonlar gibi nörolojik durumlarla da ilişkili olabileceği 
bildirilmektedir. Klinik prezentasyon sıklıkla depresif duygudurum, yoğun suçluluk duyguları, anksiyete, 
derealizasyon ve depersonalizasyon gibi belirtilerle birlikte kendine zarar verme davranışlarını içermektedir. Tedavi 
yaklaşımı temelde altta yatan psikiyatrik ya da nörolojik durumun yönetimine dayanmakta; farmakoterapide 
antidepresan ve antipsikotik kombinasyonları yaygın olarak kullanılmaktadır. Dirençli olgularda elektrokonvülsif 
tedavi etkili bir seçenek olarak öne çıkmakta, özellikle ağır depresyon ve yüksek intihar riski bulunan hastalarda 
hızlı klinik yanıt sağlayabilmektedir. Ayrıca psikoterapötik yaklaşımlar, hastalığın seyrinde içgörü gelişimini 
destekleyerek tedaviye uyumu artırmada önemli bir tamamlayıcı rol üstlenmektedir. 
Anahtar sözcükler: Cotard sendromu, nihilistik sanrılar, nöropsikiyatrik bozukluklar 

 
ABSTRACT 
Cotard’s syndrome is a rare neuropsychiatric condition characterized by nihilistic and existential delusions. First 
described by Jules Cotard in 1880, this syndrome most commonly emerges in the context of psychotic depression, 
although it may also be observed in association with other psychiatric conditions, including bipolar disorder and 
schizophrenia spectrum disorders. The clinical course typically progresses from an initial phase marked by 
hypochondriacal concerns and depressive symptoms to a more advanced stage in which nihilistic delusions—such 
as denial of one’s own existence, body, or organs—become prominent. During this progression, the severity of 
delusional content may increase, resulting in a more complex clinical presentation. Epidemiological data indicate 
that Cotard’s syndrome has a very low prevalence and is more frequently reported in middle-aged and older 
individuals, with a higher incidence among females. In addition to psychiatric disorders, the syndrome has also 
been associated with neurological conditions, including Parkinson’s disease, Alzheimer’s disease, epilepsy, and 
cerebrovascular lesions. Clinically, patients commonly present with depressive mood, excessive guilt, anxiety, 
derealization, depersonalization, and self-harm behaviors. The treatment approach primarily focuses on the 
management of the underlying psychiatric or neurological condition. Pharmacological interventions typically 
involve combinations of antidepressants and antipsychotics, while electroconvulsive therapy is considered an 
effective option in treatment-resistant cases, particularly in patients with severe depression and high suicide risk. 
Furthermore, psychotherapeutic interventions may serve a supportive role by enhancing insight and improving 
treatment adherence.  
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Giriş 
Cotard sendromu, ilk kez 1880 yılında Fransız nörolog Jules Cotard tarafından tanımlanan nadir bir 
nöropsikiyatrik bozukluktur. Organlarının olmadığını ve yalnızca deri ile kemiklerden oluştuğunu iddia eden 
43 yaşındaki bir kadın hastayı içeren vakada, Cotard bu durumu “délire des négations” (inkâr sanrıı) olarak 
tanımlamıştır. Cotard sendromunun ilk kanıta dayalı sınıflandırmasında, hastalık klinik özelliklerine göre üç 
alt tipe ayrılmıştır: psikotik depresyon, Cotard Tip I ve Cotard Tip II (karma tip). Psikotik depresyon 
grubundaki hastalar ağırlıklı olarak melankolik belirtiler gösterirken, Cotard Tip I olarak tanımlanan grupta 
depresif ya da anksiyöz belirtiler ve varsanılar olmaksızın yalnızca nihilistik ya da hipokondriyak sanrılar 
gözlenir. Cotard Tip II (karma tip) ise belirgin anksiyete, depresyon, işitsel varsanılar, ölümsüzlük sanrıları, 
nihilistik sanrılar ve intihar girişimleri ile karakterize daha karmaşık bir klinik tabloyu temsil eder (Berrios 
ve ark. 1995a).  

Yamada ve arkadaşları (1999), Cotard sendromunun klinik seyrini üç aşamada değerlendirmiştir. İlk aşama, 
“germinasyon evresi” olarak adlandırılır ve hipokondriyazis ve depresif duygudurum ile karakterizedir. Bu 
dönemde, genellikle depresif belirtilerle birlikte somatik yakınmalar gözlenir. İkinci aşama olan 
“çiçeklenme evresi”nde, sendromun karakteristik özellikleri tam olarak ortaya çıkar; bu evrede anksiyete, 
depresyon, nihilistik sanrılar ve ölümsüzlük inançları bir arada görülebilir. Son aşama olan “kronik evre” ise 
belirtilerin kalıcılığı ile belirgindir ve zaman içinde iki farklı biçimde ilerleyebilir: depresif tip ve paranoid tip. 
Bu evrede depresif belirtiler giderek azalabilirken, sanrılar daha stabil ve kalıcı bir şekilde devam edebilir. 

Cotard sendromu, DSM-5’te veya ICD-10’da bağımsız bir tanı olarak sınıflandırılmamıştır. DSM-5’te bu 
sendrom genellikle psikotik sanrısal içerik çerçevesinde ele alınır (APA 2013, WHO 2023). Bununla birlikte, 
literatürdeki bulgular, tanı sistemleri içerisinde ayrı bir kategori bulunmamasına rağmen, Cotard 
sendromunun klinik açıdan iyi tanımlanmış ve özgül bir sendrom oluşturduğunu göstermektedir. Bu 
derlemenin amacı, Cotard sendromunun tarihsel gelişimi, klinik özellikleri, etiyopatogenezi ve nörobiyolojik 
temellerine ilişkin güncel literatürü incelemek, tanısal güçlükleri, ayırıcı tanıyı ve tedavi yaklaşımlarını 
kapsamlı bir bakış açısıyla değerlendirmek ve mevcut kanıtlar ışığında sendromun klinik yönetimine yönelik 
öneriler sunmaktır. 

Bu derleme, PubMed, Scopus ve Google Scholar veri tabanlarında yapılandırılmış bir tarama yoluyla 
gerçekleştirilmiştir. Tarama sürecinde “Cotard’s syndrome”, “Cotard’s delusion”, “nihilistic delusion”, 
“etiopathogenesis” ve “treatment” anahtar kelimelerinin çeşitli kombinasyonları kullanılmıştır. 2025 yılına 
kadar İngilizce olarak yayımlanan makaleler incelenmiştir. Ayrıca, elde edilen makalelerin kaynakçalarının 
manuel olarak taranması yoluyla ek ilgili çalışmalar belirlenmiştir. 

Epidemiyoloji 
Epidemiyolojik çalışmalar ve olgu serileri, Cotard sendromunun çok düşük bir prevalansa sahip olduğunu 
ve ayırıcı tanı açısından önemli güçlükler oluşturduğunu göstermektedir. sendromun prevalansının yaşlı 
erişkinlerde %1’in altında olduğu, ağır depresyonu olan yaşlı bireylerde ise %3’e kadar çıkabildiği 
bildirilmiştir. Ancak psikotik hastalarda ise prevalansın %1’in altında kaldığı bulunmuştur (Bott ve ark. 2016). 
Ramirez Bermudez ve arkadaşları (2010) psikotik spektrumda yer alan 479 hastayı inceleyen çalışmalarında 
sendromun prevalansını %0,62 olarak saptamıştır. Benzer şekilde, Stompe ve Schanda (2013) tarafından 
şizofreni tanılı 346 hastayı kapsayan bir başka çalışmada prevalans %0,87 olarak bildirilmiştir.  

Takahashi ve arkadaşlarının (2020), 1984–2018 yılları arasında yayımlanmış Cotard sendromu vakalarını 
değerlendirdiği sistematik derlemede incelenen 102 vakanın büyük çoğunluğunun 50–79 yaş aralığında 
olduğu görülmüştür. Aynı çalışmada psikiyatrik tanılar incelenmiş ve 63 hastada depresyon, dokuz hastada 
bipolar bozukluk, dokuz hastada şizofreni, beş hastada demans ve dokuz hastada diğer psikiyatrik 
bozukluklar veya organik etiyolojiye sahip durumlar saptanmıştır. Ayrıca, demografik analizler kadın 
hastaların oranının erkek hastalardan daha yüksek olduğunu ortaya koymuştur. 
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Klinik Özellikler ve Etyopatogenez  
Cotard sendromu; anksiyöz melankoli, nihilistik sanrılar ve ölümsüzlük inançları gibi belirtilerle 
karakterizedir. Önemli olarak, Cotard sendromunda gözlenen nihilistik sanrılar yalnızca kişinin ölü olduğuna 
inanmasıyla sınırlı değildir; aksine literatürde, kişinin kendi varlığını, bedensel organlarını ya da işlevlerini, 
dış dünyayı ve hatta Tanrı ya da ruh gibi soyut veya metafizik kavramları inkâr etmesi gibi çeşitli inkâr 
biçimleri tanımlanmıştır (Dieguez 2018). Cotard sendromunda tanımlanan çeşitli inkâr biçimleri Tablo 1’de 
özetlenmiştir. Bir çalışmada, Cotard sendromunun en sık gözlenen belirtileri depresif duygudurum (%89), 
bedensel nihilistik sanrılar (%86), varlıkla ilgili sanrılar (%69), anksiyete (%65), suçluluk sanrıları (%63), 
ölümsüzlük inançları (%55) ve hipokondriyak sanrılar (%58) olarak bildirilmiştir (Berrios ve ark. 1995a). Bu 
bulgular, sendromun yalnızca psikotik özelliklerle değil, aynı zamanda belirgin duygudurum ve somatik 
belirtilerle de ortaya çıktığını göstermektedir. Bu görüşle uyumlu olarak, bildirilen vakalara ilişkin güncel 
sistematik derlemeler, Cotard sendromunun psikopatolojisinin heterojen olduğunu ve psikotik depresyon, 
sanrısal-halüsinatuar özellikler ile karma tabloları içeren çeşitli belirti kümelerini kapsayabileceğini ortaya 
koymaktadır (Huarcaya-Victoria ve ark. 2020). 

Klinik tablo sıklıkla depresif duygudurum, suçluluk, anksiyete ve nihilistik sanrıları içerir (Berrios ve ark. 
1995b). Bu özellikler, sendrom ile duygudurum bozuklukları arasındaki ilişkiyi daha da desteklemektedir. 
İleri vakalarda, kendine zarar verme davranışları, intihar düşüncesi veya intihar girişimleri de gözlenebilir 
(Barradas ve ark. 2023). Psikiyatrik literatürde, Cotard sendromu en sık majör depresif bozukluk, bipolar 
bozukluk ve şizofreni spektrum bozuklukları ile ilişkilendirilmiştir. Depresyon, sendromun gözlendiği en 
yaygın tanısal bağlamı temsil etmekte olup, çok sayıda olgu bildirimi ve klinik gözlem bu ilişkiyi 
desteklemektedir (Basu ve ark. 2013, Bott ve ark. 2016, Takahashi ve ark. 2020). Bununla birlikte, Cotard 
sendromu yalnızca depresif psikotik durumlarla sınırlı değildir; özellikle bedensel temsile ilişkin nihilistik 
sanrılar biçiminde, şizofreni gibi birincil psikotik bozukluklarda da ortaya çıkabilir (Kuppili ve ark. 2017). 

Tablo 1. Cotard sendromunda bildirilen inkâr türleri 
İnkâr Kategorisi Açıklama Örnekler 

Kişisel varlık Kişinin kendi varlığını inkâr etmesi 
veya ölü olduğuna inanması 

“Ben var değilim”, “Ben zaten ölüyüm”, 
“Ben yok oldum” 

Beden ve bedensel bütünlük Bedenin veya belirli organların 
varlığının ya da bütünlüğünün inkârı 

Beynin, kalbin, midenin veya iç 
organların olmadığına dair iddialar; 
bedenin boş ya da çürümüş olduğuna 
dair inançlar 

Bedensel işlevler Fizyolojik süreçlerin veya içsel 
duyumların inkârı 

Kişinin yemek yemeye, su içmeye veya 
nefes almaya ihtiyaç duymadığına 
inanması 

Dış dünya İnsanların, nesnelerin veya çevrenin 
varlığının inkârı 

“Dünya artık yok” 

Metafizik veya soyut kavramlar Metafizik varlıkların inkârı Tanrı’nın, ruhun veya ahlaki düzenin var 
olmadığına dair iddialar 

Cotard sendromunun etiyopatogenezi tam olarak aydınlatılmamış olmakla birlikte, çeşitli nörobiyolojik ve 
psikolojik mekanizmaların rol oynayabileceği düşünülmektedir. Erken dönem kavramsallaştırmalar, bu 
durumu çoğunlukla şiddetli depresyon ile nihilistik sanrıların bir birleşimi olarak yorumlamış ve buna sıklıkla 
anksiyete ile ilişkili affektif belirtilerin eşlik ettiğini belirtmiştir (Berrios ve ark. 1995b). Bununla birlikte, 
sendromun esas olarak sanrısal temaların kendisiyle mi yoksa bazı depresif epizotlar sırasında ortaya çıkan 
yoğun yıkım ve çaresizlik duygularıyla mı ilişkili olduğu belirsizliğini korumaktadır. Bu psikotik fenomenleri 
yaşayan hastalar, psikomotor yavaşlamanın eşlik ettiği bir bedensel kayıp hissinin yanı sıra derin bir 
melankoli durumunu da ifade edebilirler (Mashayekhi ve ark. 2016). 

Nöropsikolojik açıdan, sanrı oluşumu hem algısal yorumlama süreçlerinde hem de üst düzey akıl yürütme 
süreçlerinde bir bozulma olarak kavramsallaştırılmıştır. Klasik psikopatolojik tanımlamalar, normal bir 
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algının hasta için anormal bir anlam kazanmasıyla karakterize edilen sanrısal algının rolünü vurgular. Buna 
ek olarak, Conrad’ın evre modeli, sanrıların; sanrısal bir duygudurum (trema) ile başlayıp, yeni anlamların 
ortaya çıkması (apofani) ve nihayetinde sanrısal bir inanç sisteminin pekişmesiyle devam eden bir süreç 
üzerinden gelişebileceğini öne sürer. Güncel bilişsel modeller ise bilgi işleme süreçlerindeki anormalliklere 
ve akıl yürütme yanlılıklarına dikkat çekmekte; buna erken sonuçlara varma eğilimi ve değişmiş atıf tarzları 
da dâhildir. Örneğin, sanrısal inançlara sahip bireyler, sınırlı kanıtlara dayanarak kesin yargılara ulaşan bir 
“aceleci çıkarım” (jump-to-conclusions) tarzı sergileyebilirler. Bu bağlamda, sanrı tek tip ve homojen bir 
düşünce bozukluğu olarak değil, biliş ve yorumlama süreçlerindeki birden fazla anormalliği kapsayan üst 
bir kavram olarak değerlendirilmektedir (Oyebode 2015). Bu çerçevede, Cotard sendromu; benlikle ilişkili 
algı ve bilişsel değerlendirme süreçlerindeki bozulmaların, bedene veya varoluşa ilişkin nihilistik inançların 
ortaya çıkmasına katkıda bulunduğu, sanrısal düşünmenin özgül bir görünümü olarak anlaşılabilir. 

Eşlik Eden Durumlar ve Komorbiditeler 
Cotard sendromu, subdural hematom, intrakraniyal tümörler ve subkortikal inmeler dâhil olmak üzere 
çeşitli nörolojik ve nöroşirürjik durumlarla ilişkili olarak da bildirilmiştir (McMurtray ve ark. 2014, Perez ve 
ark. 2014, Gonçalves ve ark. 2016, Taib ve ark. 2022). Ayrıca, Cotard sendromunun nadir veya karmaşık klinik 
durumlarla birlikte görüldüğü olgular da tanımlanmıştır. Örneğin, akut davranış değişiklikleri ile başvuran 
bir hastada olgu başlangıçta Cotard sendromu olarak değerlendirilmiş; ancak hastanede yatış sürecinde 
epileptik nöbetlerin gelişmesinin ardından hastaya anti-NMDA reseptör ensefaliti tanısı konulmuştur 
(Ramirez-Bermudez ve ark. 2010). Gonçalves ve Tosoni (2016) tarafından sunulan bir olgu bildiriminde, sağ 
temporoparietal bölgede multifokal glioblastomu bulunan ve daha sonra Grade IV glioblastom tanısı alan 
bir hastada Cotard belirtilerinin geliştiği, bu belirtilerin ise oral deksametazon tedavisi sonrasında düzeldiği 
bildirilmiştir. Ayrıca, fokal epilepsisi olan hastalarda postiktal dönemde nihilistik sanrıların geliştiği de rapor 
edilmiştir (Gil ve ark. 2019). Bu bulgular, Cotard sendromunun altta yatan mekanizmalarının daha önce 
varsayılandan daha karmaşık olabileceğini düşündürmektedir. 

Cotard sendromu, diğer nadir sendromlarla eş zamanlı olarak da ortaya çıkabilir. Bu bağlamda, literatürde 
bildirilen bir olguda, Cotard sendromu tanısı konulmadan önce, kişinin vücudunun bir bölümünü inkâr 
etmesiyle karakterize edilen ve daha çok nörolojik bozukluklarla ilişkili olan asomatognozinin ayırıcı tanıda 
göz önünde bulundurulması gerektiği vurgulanmıştır (Fonseca ve ark. 2013, Örüm ve ark. 2020). Bu tür 
sendrom birlikteliklerinin altında nörolojik bir zemin olabileceğini düşündüren bir başka örnek olarak, sol 
temporoparietal iskemik serebrovasküler olay sonrasında Cotard ve Capgras sendromlarının birlikte ortaya 
çıkması bildirilmiştir (Sottile ve ark. 2015). Ayrıca, Ansari ve arkadaşları (2025), Cotard sendromu ile nadir 
bir kendine zarar verme davranışı biçimi olan oto-hemofajinin eş zamanlı olarak görüldüğünü bildirmiştir. 
Bu olgu, Cotard sendromunun yalnızca psikotik sanrısal içerikle sınırlı olmadığını, aynı zamanda nadir ve 
yıkıcı kendine zarar verme davranışlarıyla da birlikte görülebileceğini ortaya koymakta ve klinik 
değerlendirmede geniş bir psikopatoloji yelpazesinin dikkate alınması gerektiğini vurgulamaktadır. 

Cotard sendromu ile Capgras sendromu gibi diğer yanlış tanıma (misidentifikasyon) sendromları arasındaki 
benzerlik, yüz tanıma, benlik bütünlüğü ve duygusal işleme süreçlerindeki bozulmaların da bu klinik tabloya 
katkıda bulunabileceğini düşündürmektedir (Barradas ve ark. 2023). Bu çerçevede, Cotard ve Capgras 
sendromları arasındaki ilişki, sanrı oluşumuna ilişkin bilişsel nöropsikiyatrik modeller kapsamında da 
tartışılmıştır. Capgras sendromu, tanıdık kişilerin kimliğinin inkârı ile karakterizedir. Hastalar bir yüzü algısal 
olarak tanırlar ancak buna eşlik etmesi gereken normal duygusal aşinalık hissini deneyimlemezler. Oysa 
Cotard sendromu, kişinin kendi bedeni ya da varoluşuna yönelik daha küresel bir nihilistik inkâr biçimini 
içerir. Nörobilişsel açıdan bu ayrım, nöral bağlantı kopukluğunun kapsamı ve lokalizasyonu ile 
ilişkilendirilerek yorumlanmıştır. Capgras sendromunda, bozulmanın ventral görsel yolak içerisindeki yüz 
tanıma süreçleri ile tanıdık uyaranlara duygusal anlam yükleyen limbik yapılar arasındaki görece seçici bir 
bağlantı kopukluğunu içerdiği öne sürülmüştür. Buna karşılık, Cotard sendromunun algısal sistemler 
boyunca affektif bütünleşmede daha yaygın bir bozulmayı yansıttığı ve bunun içsel ve dışsal deneyimlerle 
kurulan duygusal rezonansın genel bir kaybına yol açtığı varsayılmıştır. Bu tür modeller, iki sendrom 
arasındaki nitel farkın (Capgras’ta başkalarının yanlış tanınması ve Cotard’da benliğin nihilistik inkârı) 
kısmen affektif ve algısal işleme süreçlerinin temelinde yatan nöral ağ işlev bozukluğunun kapsamındaki 
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farklılıklardan kaynaklanabileceğini ileri sürmektedir (Phillips 2002). Bu yorumlar, sanrı oluşumuna ilişkin 
bilişsel nöropsikiyatrik açıklamalarla da uyumludur. Bu bağlamda, Debruyne ve Audenaert (2012), iki 
faktörlü modeli tanımlamaktadır. Buna göre anormal bir algısal ya da affektif deneyim birinci faktörü 
oluştururken, inanç değerlendirme süreçlerindeki bir bozulma ise çelişkili kanıtlara rağmen sanrısal inancın 
sürmesini mümkün kılan ikinci faktörü temsil eder. 

Tüm bu olgular birlikte değerlendirildiğinde, Cotard sendromunun izole bir fenomeni temsil etmekten 
ziyade, geniş ölçekli nöronal ağlar arasındaki bağlantı bozuklukları ve ortak bilişsel-biyolojik 
mekanizmalardan kaynaklanan çok boyutlu bir klinik varlık olabileceğini düşündürmektedir. 

Nörogörüntüleme Bulguları 
Cotard sendromunun nöropsikiyatrik bozukluklar zemininde ortaya çıktığı durumlarda gözlenen yapısal ve 
işlevsel beyin değişikliklerini tanımlayan çok sayıda olgu bildirimi ve olgu serisi yayımlanmış olmasına 
rağmen, altta yatan nörobiyolojik mekanizmalara ilişkin kapsamlı ve bütüncül açıklamalar hâlen sınırlıdır. 
Erken dönem nörogörüntüleme çalışmaları, Cotard sendromu olan bireylerin ayırt edici yapısal beyin 
anormallikleri gösterebileceğini düşündürmektedir (Parks ve ark. 2014, Shokrgozar ve ark. 2016). Charland-
Verville ve arkadaşları (2013) tarafından gerçekleştirilen bir FDG-PET çalışmasında, Cotard sendromu olan 
48 yaşındaki bir hastada bilateral frontoparietal kortikal ağ içinde belirgin hipometabolizma saptanmıştır. 
Etkilenen bölgeler arasında prekuneus, anteroposterior singulat korteks, meziofrontal korteks, posterior 
parietal ve dorsolateral frontal loblar ile sağ temporoparietal bileşke yer almaktadır. Buna karşılık, 
serebellum, beyin sapı ve bilateral talamusta hipermetabolik aktivite bildirilmiştir. Benzer şekilde, Özkan 
ve Çalıyurt (2016) tarafından bildirilen bir olguda, tedaviye dirençli Cotard belirtileri gösteren şizofreni tanılı 
48 yaşındaki bir hastada, varsayılan mod ağı (DMN) ile ilişkili fronto-parieto-temporal asosiyatif kortekste, 
ayrıca serebellum ve sol frontal operkulumda yaygın hipometabolizma saptanmış; buna ek olarak bazal 
ganglionlarda belirgin hiperaktivite tespit edilmiştir. Tüm bu bulgular birlikte değerlendirildiğinde, 
nörogörüntüleme verileriyle uyumlu, tutarlı ve evrensel bir nöroanatomik belirteç temelinde sendromu 
tanımlamanın güçlüğünü ortaya koymaktadır. 

Bulgular henüz sistematik bir sınıflandırma çerçevesine entegre edilmemiş olsa da mevcut çalışmalar 
Cotard sendromunun nörobiyolojik temelinin, benlik farkındalığı, bedensel bütünlüğün algılanması ve içsel 
deneyimlerin bütünleştirici yorumlanmasından sorumlu olan üst düzey bilişsel bölgelerde (özellikle 
varsayılan mod ağı (DMN) yapılarında) işlevsel baskılanmayı içerebileceğini düşündürmektedir. Bu 
bağlamda, bazal ganglionlar ve talamus gibi duygusal ve somatosensoriyel işlemlemede yer alan yapıların 
ikincil hiperaktivite gösterebileceği öne sürülmüştür (Basu ve ark. 2013, Barradas ve ark. 2023). Cotard 
sendromu, yalnızca nihilistik sanrılarla tanımlanan tekil bir fenomen olarak kavramsallaştırılmamalıdır. 
Aksine, benlik algısı, bedensel bütünlük, duygusal farkındalık ve bilişsel süreçler arasındaki etkileşimlerdeki 
karmaşık bir bozulmayı yansıtan çok boyutlu bir klinik olarak anlaşılabilir. Özellikle, varsayılan mod ağı 
(DMN), insula, frontoparietal ağlar ve limbik sistem arasındaki işlevsel bağlantı kopukluğu, Cotard sendromu 
belirtilerinin gelişiminin altında yatabilecek nörobiyolojik bir çerçeve sunmaktadır. Bu bağlamda, varoluşa 
ilişkin öznel duyumdaki bozulmaların, giderek artan biçimde hem affektif düzensizlikle hem de bedensel 
deneyimlerin bütünleştirilmesindeki yetersizlikle ilişkili olduğu düşünülmektedir (Ramirez-Bermudez ve 
ark. 2010). Buna bağlı olarak, Cotard sendromunun değerlendirilmesi, klasik psikiyatrik yaklaşımın ötesine 
geçerek; nörogörüntüleme, nöropsikolojik testler ve beden algısına ilişkin süreçleri de içeren kapsamlı bir 
değerlendirme modelini gerektirmektedir. 

Değerlendirme ve Tedavi Yaklaşımları 
Cotard sendromunun yönetiminde ilk adım hem psikiyatrik hem de tıbbi değerlendirmeyi kapsayan 
kapsamlı bir klinik değerlendirme olmalıdır. Altta yatan bir tıbbi ya da nöropsikiyatrik durum saptandığında, 
birincil müdahale bu duruma yönelik olmalı; yaşamı tehdit eden durumlarda ise hızlı ve etkili bir tedavi 
stratejisi uygulanmalıdır. Örneğin, besin alımının reddinin geliştiği ağır vakalarda, oral alım yeniden 
sağlanana kadar enteral beslenme gerekebilir (Bott et al. 2016). Bu kritik durumlar stabilize edildikten 
sonra, Cotard sendromu’na özgü terapötik müdahaleler başlatılabilir. Ardından tedavi genellikle 
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antipsikotikler, antidepresanlar, benzodiazepinler ve antikonvülzanlar gibi psikotrop ilaçların kullanımını 
içerir. 

Tablo 2. Cotard sendromunda bildirilen tedavi yaklaşımlarının özeti 
Tedavi Kategorisi Terapötik Yaklaşım Kaynaklar 

Farmakolojik Tedaviler 

Antipsikotik monoterapi Risperidon Mendez ve ark. 2011 

Kombine farmakoterapi Essitalopram + antipsikotikler; Valproik 
asit ekleme, Lityum ekleme 

Soultanian ve ark. 2005, Couto 
ve ark. 2021 

Antipsikotik + psikoterapi Olanzapin + ppsikoterapi Sottile ve ark. 2015 

Duygudurum düzenleyici + Bilişsel 
Davranışçı Psikoterapi + antipsikotik 

Valproik asit + Bilişsel Davranışçı 
Psikoterapi (ketiyapin ekleme) 

Bott ve ark. 2016 

Nörolojik hastalıkların tedavisi Ketiyapin Solla ve ark. 2015 

Tipik antipsikotikler Haloperidol Morgado ve ark. 2015 

Antipsikotik + antidepresan + anksiyolitik Aripiprazol + venlafaksin + diazepam De Berardis ve ark. 2010, 
Huarcaya-Victoria ve ark. 2016 

Dopaminerjik ajan ekleme Pramipeksol Maruo ve ark. 2016 

Farmakolojik Dışı Tedaviler 

Elektrokonvulzif Terapi   Barradas ve ark. 2023, Örüm 
ve ark. 2020 

Nöromodülasyon Transkraniyal Manyetik Stimulasyon Barradas ve ark. 2023 

Antipsikotik monoterapisinin, Cotard sendromunun birçok olgusunda etkili olduğu bildirilmiştir. Örneğin, 
yalnızca risperidon ile tedavi birçok vakada yeterli bulunmuştur (Mendez ve ark. 2011). Bazı durumlarda, 
essitalopram, valproik asit veya lityum gibi ajanlarla yapılan ekleme, tedavi yanıtında iyileşme ile 
ilişkilendirilmiştir (Soultanian ve ark. 2005, Couto ve ark. 2021). Cotard ve Capgras sanrılarının birlikte 
görüldüğü bir olguda, psikoterapi ile birlikte uygulanan olanzapin tedavisi belirtilerin tam remisyonu ile 
sonuçlanmıştır (Sottile ve ark. 2015). 

Kafa travması öyküsü ve şizofreni tanısı bulunan bir hastayı içeren daha karmaşık bir olguda, tedavi valproik 
asit ile bilişsel davranışçı terapi (BDT) kombinasyonundan oluşmuş; daha sonra tedaviye ketiapin eklenmiş 
ve hasta bir ay içinde tam remisyona ulaşmıştır (Bott ve ark. 2016). Parkinson hastalığını içeren bir olguda, 
Cotard sendromu belirtilerinin levodopanın erken etki kaybı (wearing-off) etkisiyle ilişkili dalgalı bir seyir 
izlediği bildirilmiş ve ketiapinin eklenmesinin ardından psikiyatrik belirtilerde iyileşme gözlenmiştir (Solla 
ve ark. 2015). Ayrıca, antipsikotik ajanların yan etki profilleri klinik yönetimde önemli bir değerlendirme 
unsurudur; haloperidol gibi tipik antipsikotiklerle tedavi edilen olgularda ekstrapiramidal yan etkilerin 
bildirildiği görülmüştür (Morgado ve ark. 2015). Bu bulgular, Cotard sendromunun tedavisinde farmakolojik 
yaklaşımların; altta yatan bozukluğun özellikleri, klinik şiddet ve tedaviye verilen yanıt dikkate alınarak 
bireyselleştirilmesi gerektiğini göstermektedir. 

Birçok olguda, Cotard sendromunun ağır depresif belirtilerle karakterize bir klinik tablo içinde ortaya çıktığı 
gözlenmiştir. Bu tür durumlarda, antipsikotiklerin antidepresanlar ve anksiyolitiklerle birlikte kullanımı en 
etkili yaklaşım olmuştur. Örneğin, katatoni eşlik eden majör depresif bozukluk olgusunda, aripiprazol, 
venlafaksin ve diazepamın birlikte uygulanması etkili bir tedavi sağlamıştır (De Berardis ve ark. 2010, 
Huarcaya-Victoria ve ark. 2016). Maruo ve arkadaşları (2016) tarafından sunulan bir başka olguda, tedaviye 
dirençli majör depresyonu olan bir hastanın tedavi rejimine presinaptik bir dopamin agonisti olan 
pramipeksol eklenmiştir. Bu müdahale hem depresif belirtilerde hem de nihilistik sanrılarda belirgin bir 
azalma ile ilişkilendirilmiştir. 

Elektrokonvülsif tedavinin (EKT) etkinliği, özellikle nihilistik sanrıların tedaviye dirençli olduğu olgularda 
güçlü biçimde desteklenmiştir. Çalışmalar, EKT’nin özellikle yüksek intihar riski ve ağır depresif belirtilerle 
karakterize Cotard sendromu olgularında hızlı ve olumlu sonuçlar sağladığını göstermiştir (Örum ve ark. 
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2020, Barradas ve ark. 2023). Buna ek olarak, transkraniyal manyetik stimülasyon (TMS) gibi 
nöromodülasyon teknikleri de bazı olgularda alternatif tedavi seçenekleri arasında değerlendirilmiştir 
(Barradas ve ark. 2023). Genel olarak, literatürde tanımlanan başlıca tedavi yaklaşımları Tablo 2’de 
özetlenmiştir. 

Sonuç 
Cotard sendromu, ciddi klinik sonuçlara yol açabilen nadir bir psikiyatrik durumdur. Özellikle nihilistik ve 
varoluşsal temaları içeren sanrısal içeriği, hastaların tedaviye uyumunu ve genel yaşam kalitesini derinden 
etkileyebilir. Bu çalışmada incelenen literatür, sendrom ile hem duygudurum bozuklukları hem de psikotik 
bozukluklar arasında güçlü bir ilişki olduğunu göstermektedir. Majör depresyon, bipolar bozukluk ve 
şizofreni bağlamında gelişen olgularda, antidepresanlar ile antipsikotiklerin birlikte kullanımı sıklıkla tercih 
edilmektedir. Tedaviye dirençli vakalarda ise elektrokonvülsif tedavi (EKT), en etkili terapötik 
yöntemlerden biri olarak öne çıkmakta ve bazı hastalarda farmakoterapiye ek olarak kullanıldığında 
semptomatik iyileşmeyi hızlandırabilmektedir. Bununla birlikte, EKT’nin uygulanabilirliği ve hastanın 
bilgilendirilmiş onamının gerekliliği gibi faktörler göz önünde bulundurulduğunda, bireyselleştirilmiş tedavi 
planlamasının önemi vurgulanmalıdır. Ayrıca, çeşitli psikoterapötik yaklaşımlar, özellikle içgörü gelişimini 
desteklemede tamamlayıcı bir rol oynamaktadır. 

Klinik açıdan bakıldığında, Cotard sendromunun erken tanınması büyük önem taşımaktadır; çünkü nihilistik 
sanrıların varlığı, besin alımını reddetme, tedaviye uyumun bozulması ve artmış intihar riski gibi ciddi 
sonuçlara yol açabilir. Bu nedenle klinisyenler, ağır depresif belirtiler, psikotik özellikler veya bedensel 
bütünlük ve varoluşa ilişkin olağandışı inançlarla başvuran hastalarda daha fazla şüphelenmelidir. Ayrıca, 
Cotard sendromunun nörolojik bozukluklar, deliryum ve yanlış tanıma sendromları gibi diğer nöropsikiyatrik 
durumlarla ayırt edilebilmesi için dikkatli bir ayırıcı tanı yapılması gereklidir. Klinik tablonun heterojen yapısı 
göz önünde bulundurulduğunda, tedavi planlaması bireyselleştirilmeli ve altta yatan psikiyatrik ya da 
nörolojik duruma dayandırılmalıdır. Bu süreçte özellikle intihar riskinin değerlendirilmesine ve uygun 
güvenlik önlemlerinin alınmasına özel önem verilmelidir. 

Mevcut literatürün büyük ölçüde olgu bildirimlerine dayanması gibi sınırlılıkları göz önüne alındığında, geniş 
ölçekli prospektif çalışmaların kanıta dayalı tedavi kılavuzlarının geliştirilmesine önemli katkı sağlayacağı 
açıktır. Tanı konulduktan sonra hem klinik hem de işlevsel iyileşmeyi desteklemek amacıyla hızlı ve kapsamlı 
bir tedavi yaklaşımının uygulanması kritik öneme sahiptir. Etiyolojik temellerin aydınlatılması ve en uygun 
tedavi stratejilerinin belirlenmesi için daha fazla araştırmaya ihtiyaç vardır. Literatürde hâlen yeterince 
anlaşılmamış olan, intihar gibi ciddi sonuçlar doğurma riski taşıyan ve sıklıkla çeşitli tedavi yaklaşımlarını 
gerektiren bu nadir klinik varlığın daha iyi anlaşılması için ileri çalışmalar gereklidir. 
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