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Depresyon alt tiplemesinde en ¢ok kabul edilen
aynim depresyonun melankolik (endojen) ve
melankolik olmayan olarak ikiye ayrilmasidir
(Zimmerman ve ark. 1986). 1993 yilinda APA tarafin-
dan yayimlanan "Practice guideline for major depres-
sive disorder in adults" da major depresyonun bir tiirii
olarak melankolik tip depresyon sdyle tanimlanmak-
tadir: "bedensel belirtilerle karakterize olan ve dzellik-
le farmakoterapiye ve elektrokonviilsif tedaviye cevap
verdigine inanilan major depresyonun siddetli bir for-
mudur” (APA 1993).

Endojen veya melankolik terimi zaman iginde
depresyon fenomenolojisinde cok cesitli anlamlarda
kullanilmigtir (Keller 1988). Bu tanimlara gore
melankolik tip depresyon: 1) stres tarafindan presipite
edilmeyen, 2) biyolojik bir etiyolojiye sahip olan, 3)
cevresel olaylara tepkisizlikle seyreden, 4) psikote-
rapiye degil somatik tedavilere cevap veren, 5) kisilik
patolojisi olmayan bireylerde goriilen, 6) 6zel bir belir-
ti kalibiyla karakterize bir depresyon tipidir (Rush ve
Weissenburger 1994). Genetik kokeni olduguna ve
biyokimyasal degisikliklerin egslik ettigine inanilan bu
depresyon alttipine endojen/melankolik tip disinda
vital, siddetli, otonom, somatik, vejetatif, endo-
jenomorfik gibi degisik adlar verilmistir (Parker ve ark.
1990). Melankoli terimi DSM-IIl, DSM-III-R ve DSM-
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IV'de etiyolojiyle ilgili bir atifta bulunmaksizin depre-
sif atagin niteligini belirleyici tanimlama olarak yer
almustir (APA 1980, APA 1987, APA 1994).

Melankoli tanisina olan ilginin psikiyatri tarihi icinde
gilincelligini  yitirmeden siirmesi, melankoli
kavramimin etiyoloji, tedavi stratejisi ve sonlanimla
ilgili bilgiler icermesi ve bircok calismayla biyolojik
eslik edicilerinin gosterilebilmis olmasindan ileri
gelmektedir. Depresyon icin deneysel olarak etkinligi
gosterilmis tedaviler daha gelistirilmeden 6nce bile bu
tanimlama, deprese hastalarin tedavilerinin yon-
lendirilmesinde faydali bir rehber islevi gormekteydi.
Melankoli simiflandirmasinin degeri, etkili antidepre-
san tedavilerin gelistirilmesinden sonra daha da art-
mustit. Bu tedavilerin ortaya cikmasindan sonra
melankolik alt tiple tedavi cevabi arasindaki iligkiyi
inceleyen cok sayida calisma yapilmistir (Zimmerman
ve Spitzer 1989). Tiim bu calismalar 1s1ginda 1994
yilinda yayimlanan DSM-IV tani Olciitlerinde
melankoli, depresyon ataginin niteligini belirleyen bir
adlandirma olarak yerini almistir.

Epidemiyoloji

Depresyonla ilgili olarak yapilan énemli epidemiyolo-
jik caligmalarda alt tiplemeye dnem verilmediginden
melankolik depresyonun sikligiyla ilgili dogrudan ¢ok
fazla veri yoktur (Joyce 2000). Klinik caligmalarda ise
kullanilan tani sistemine gore degismekle birlikte
major depresyon tanisi alan ve yatarak tedavi edilen
hastalarin yaklasik yarisinda melankolik tipte
depresyon tanilanmaktadir. Tiirkgapar ve arkadaslari
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tarafindan yapilan bir caligmada Kklinik bir Ornek-
lemde major depresyon tanisi alan hastalarin DSM-IV
Olgiitlerine gore %56.9'unu, DSM-III-R'ye gore
%50.8'ini, DSM-III'e gore %24.6'sini, ICD-10'a gore
%63.1'ini ve RDC'ye gore %66.2’sini melankolik/endo-
jen deprese hastalarin olusturdugu saptanmistir.
Buna gore en dar tani dlgiitii DSM-III'de, en genis tani
Olciitleri ise RDC'dir (Turkcapar ve ark. 1999).
Zimmerman ve arkadaglari, endojen depresyon tanim-
larinin gegerliligini arastirdiklar ¢alismalarinda RDC
Olciitlerine gore hastalarin yaklasik 2/3'linii endojen
tip olarak tanilarken, DSM-III'e gre bu oran yaklasik
%50 olmustur (Zimmerman ve ark. 1986). Yine
Zimmerman ve arkadaslarinin DSM-III ve DSM-III-R
melankoli dlgiitlerini karsilastirdiklart arastirmalarin-
da DSM-IIl'e gore hastalarin %30'u melankolik tipe gi-
rerken, DSM-III-R'ye gore %50’si melankolik tip
depresyon tanisi almistir (Zimmerman ve ark. 1989).
Bu oranlar ele alinirken bu ¢alismalara alinan depre-
sif hastalarin gogunlugunun yatan hastalardan olus-
tugu ve bu popiilasyonda melankolik hasta sikliginin
daha fazla oldugu dikkate alinmalidir. Nitekim Stage
ve arkadaglarinin yaptigl bir calismada New Castle
Olciitlerine gore ayaktan hastalarda melankolik endo-
jen depresyon orani %76, yatan hastalarda ise %40
olarak saptanmistir (Stage ve ark. 1998).

Klinik calismalarda melankolili depresyonu olan
hastalarin melankolik olmayanlara gore daha yash
hastalar olduklar1 saptanmustir (Parker ve ark. 1989).
Zimmerman ve arkadaglarnin yaptiklari melanko-
lik/endojen tip depresyon tani Olgiitleriyle ilgili iki
arastirmada baslangic yasi ortalamasi 27.2 ve basvu-
ru sirasindaki yas ortalamasi 39.6 ve 38.9 olarak
belirlenmistir (Zimmerman ve ark. 1986, Zimmerman
ve ark. 1989). Tiirkcapar ve arkadaglarinin calig-
malarinda da RDC, DSM-III-R ve ICD 10'a gore
melankolik tip depresyon tanisi alan hastalar non
melankolik hastalardan daha yasli bulunmuslardir
(Tiirkcapar ve ark. 1999). DSM-III-R dlciitlerine gore
melankolik depresyon tanisi alan 124 hastayla non-
melankolik depresyon tanisi alan 218 hastanin belir-
tileriyle hastalik baslangic yasi arasindaki iligkiyi
inceleyen bir calismada Parker ve arkadaslar
melankolik hastalarin baslangic yasinin daha ileri
oldugunu saptamislardir (Parker ve ark. 2001).

Tarihsel Gelisim

Bugiinkii siniflamalarda depresyonun bir alt tipi
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bazi ruhsal rahatsizliklar i¢cin melankoli adin1 kulla-
narak bugiinkii depresyon benzeri bir tabloyu tanim-
lamustir (Georgotas 1988). Modern psikiyatride biyolo-
jik yaklasimin 6nciilerinden olan Kraepelin'in 1896'da
manik depresif psikozu farkli bir antite olarak tarif
etmesiyle birlikte depresyonun alt siniflara ayrilmasi
cabalar da bagladi (Zimmerman ve ark. 1986). Bu yil-
larda Kraepelin'in etkisiyle bigcimlenen Alman lite-
ratiiriinde de depresyonun reaktif veya psikojenik tipi,
endojen olarak (biyolojik ve kalitimsal kokenli, cevre-
sel olaylardan bagimsiz) belirlendigi diisiiniilen
manik depresif psikozdan ayrilmistir (Mendelson
1967). Etiyoloji konusunda Kraepelin'den farkl olarak
psikojenik etkenlere 6nem veren Freud da, Kraepelin'e
benzer sekilde depresyonu psikolojik ve biyolojik
nedenli olmak iizere ikiye ayirmustir. Biyolojik tipteki
depresyonlara endojen depresyon, herhangi bir kayip-
la ortaya cikanlara ise eksojen depresyon adini ver-
migstir (Bell 1989).

Amerikan Psikiyatri Birligi'nin 1952 yilinda ilk kez
yaymlandigi resmi siniflandirma sistemi DSM-I'de
(Diagnostic and Statistical Manual, Mental Disorders)
depresyonla baglantili dort rahatsizlik yer almaktaydi:
Psikozlar ana grubu altinda siniflanan manik depresif
tepki- depresif tip; psikotik depresif tepki; involus-
yonel psikotik tepki ve psikonevrotik bozukluklar
grubunda bulunan depresif tepki. 1968 yilinda yayin-
lanan DSM-II'de ise depresyon baslig1 altinda yer alan
involusyonel melankoli ile birlikte melankoli teriminin
DSM'ye girdigi goriilmektedir (Spitzer ve Wilson
1967). 1980'de yayinlanan ve bir anlamda modern
psikiyatrik smiflandirmaya gecis olarak kabul
edilebilecek olan DSM-III'de depresyonla ilgili klinik
tani kategorilerinde 6nemli sayilabilecek degisiklikler
oldu; involusyonel melankoli siniflamadan ¢ikarildi
bunun yerine major depresyon kendi icinde psikotik
tip, melankolik tip ve melankolik olmayan tip olarak
alt gruplara ayrldi.

Gliniimiiz Tam Sistemlerinde Melankoli

Melankolik tip major depresyon psikiyatrik tani
sistemlerinden DSM-III, DSM-III-R, DSM-IV, RDC,
ICD-10’da bulunmaktadir. Ayrica melankolik depres-
yonu tanimlamak veya tani koymak amaciyla kul-
lanilan basta New Castle Olcegi (Roth ve ark. 1983),
Hamilton Depresyon Olgegi (Hamilton 1960), CORE
sistemi (Hadzi-Pavlovic ve ark. 1993), Feinberg ve
Carroll olgtitleri (Feinberg ve Carroll 1982) ve
Diagnostic Melancholia Scale (Bech ve ark. 1988)
olmak iizere bircok dl¢iit ve tani sistemi mevcuttur. Bu
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tant sistemleri ve Slgeklerde yer yer birbirinden farkl
Olciitler yer almakla birlikte ¢ogu Ozellik ortaktir.
Psikomotor retardasyon, erken uyanma, sabahleyin
depresyon belirtilerinin yogunlasmasi (giinigi
degiskenlik), kilo kaybi, psikomotor ajitasyon, olumlu
cevresel olaylara tepkisizlik ve sucluluk duygulari bu
tan1 sistemlerinde en sik yer alan belirtilerdendir. Tani
sistemlerinde en sik yer alan belirti olmayan
melankoli olciitii ise kisilik bozuklugu olmamasidir.
Zimmerman ve arkadaglart yaptiklar literatiir
incelemesine gore endojen depresif hastalari, endojen
olmayan hastalardan ayiran 6zelliklerin sirastyla sun-
lar oldugunu saptamiglardir: Endojen depresyonu
olan hastalarin birinci derece akrabalarinda duygu-
lanim bozuklugu daha sik, alkolizm ve antisosyal
kisilik bozuklugu daha seyrektir; daha yaslhdirlar,
depresyon siddetleri daha fazladir; ciddi olmayan inti-
har girisiminde daha az bulunurlar; premorbid kisilik
bozuklugu olmayisinin bir gostergesi olarak hastalik
dis1 dénemlerde daha uyumlu ve diizgiin bir yasan-
tilart vardir; nétral veya olumsuz olaylara daha az
tepki verirler; hastaneye yatmadan 6nceki yil icinde
sikintili yasam olaylar daha azdir, evlilik sorunlar
daha azdir; biyolojik anormallikler daha fazladir;
somatik tedaviye daha iyi, psikoterapiye daha kotii
cevap verirler (Zimmerman ve ark. 1986). Fakat bu
Olciitlerden, bazilarinin (6rnegin melankolik tiple po-
zitif depresyon aile Oykiisiine sahip olma arasindaki
iligki gibi) gecerliligini deneysel calismalar destekle-
memistir. Zimmerman ve arkadaslari bunu 6lgiitiin
gecersizliginden ¢ok yanlis degerlendirilmesine bagla-
maktadirlar. Ornegin aile dykiisiinde fark buluna-
mayisinin nedeni melankolik olmayan depresyonun
da olasilikla genetik veya ailevi gecise sahip olmasidir
(Zimmerman ve ark. 1989). Parker ve arkadaslar
melankoliyle ilgili calismalar ele aldiklari bir gézden
gecirme yazisinda, depresyon siddeti, psikomotor
retardasyon, hazirlayici etken olmayisi, duyguduru-
mun tepkisizligi, ileri yas, immatiirite, histerik kisilik
bulunmamasi hipokondriyak belirti olmamasi,
duygudurumun 6zgtin bir nitelikte olmasi, diurnal
olmayan duygudurum degiskenligi, sanrilar/paranoid
belirtiler ve suclulugun cesitli tanilama sistemlerinde
endojineteyle en fazla baglanti gdsteren ortak olgiitler
oldugu sonucuna ulagmislardir. Endojeniteyle daha az
baglantili bulunanlar ise erken uyanma, psikomotor
ajitasyon, giinici duygudurum degiskenligi, kilo kaybi
ve obsesyonel belirtiler veya kisilik olmustur (Parker
ve ark. 1989). Young ve arkadaglan ise 788 hasta
tizerinden yaptiklart analiz sonucunda melankolik
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hastalarin anhedonik ve vejetatif olarak ikiye ayrildik-
larini 6ne stirmiiglerdir. Buna gére anhedonik grupta
zevk alamama, duygudurumda tepkisizlik ve
duygudurumun 6zgiin niteligi 6n planda iken vejetatif
melankolide ayni belirtiler bulunmakla birlikte
duygudurumda tepkisizlik yerini istah kaybina birak-
mustit. Bazi klinisyenler melankoli tanisin1 koyarken
hastanin bildirdigi belirtiler yerine ruhsal muayene
bulgularinin daha 6nem tasidigini belirterek bu
anlamda psikomotor retardasyona 6zel bir énem ver-
miglerdir. Parker ve arkadaslarinin bir ¢aligmasinda
melankolik hastalarda oOne ¢ikan bulgular hos
olmayan diisiincelerle asirt ugrasi, kararsizlik,
duygudurumun degiskenlik gostermemesi, tepkisiz-
lik, belirgin iglev kayb1 ve diisiince yavaslamasidir
(Parker ve ark. 1990).

RDC'de melankoli

RDC'de (Research Diagnostic Criteria) endojen
depresyon terimi tercih edilmis ve endojen tip bir
depresyonda bulunmasi gereken ozellikler A ve B sek-
linde iki gruba ayrilmistir. Buna gore endojen
depresyonda bulunmasi gereken oOzellikler soyle
siralanmaktadir:

A. grubu belirtiler: Cokkiin duygudurumun farkl
nitelikte olmasi (yani, ¢6kkiinliik Kisinin sevdigi bir
kimseyi kaybettikten sonra hissettigi veya hissedecegi
duygudan kesin olarak farkli algilanir); cevresel
degisikliklere tepkisizlik; duygudurumun diizenli
olarak sabahlar1 daha kétii olmasi; yaygin ilgisizlik ve
zevk alamama.

B. grubu belirtiler: Kendini ayiplama veya asir ya da
uygun olmayan sucluluk duygusu; erken uyanma
veya uykunun ortasinda uyanma; psikomotor
yavaglama veya hizlanma; istahsizlik (Zimmerman ve
Spitzer 1989).

Kesin endojen tanisi igin en az biri A grubundan
olmak iizere alt1; olasi endojen tanisi iginse en az biri
A grubundan olmak tizere dort belirtinin olmasi
gerekir.

Gerek RDC endojen gerekse DSM-III melankoli Slciit-
leri daha ¢ok ingiliz psikiyatrisinden ve Klein'in goriig-
lerinden etkilenmistir. Her ikisi de kesitsel olarak has-
tayl ele alir ve bedensel belirtilerin yanisira zevk
almanin kaybolmasiyla, otonomiye 6zel bir dnem
verir (Andraesen ve ark. 1986). RDC tani dlgiitlerinin
gecerliligiyle ilgili en biiyiik kanitlar aile dykiisiinden
gelmistir. Melankolik olmayan hastalarda alkolizm ve
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antisosyal Kkisilik riski daha fazladir Melankolik
olmayan hastalar daha gengtir ve daha az ciddi olan
intihar girisimlerinde bulunurlar. RDC’ye yoneltilen en
biiyiik elestiri dlgiitlerin kapsaminin genis tutulmasi
sonucunda cok fazla hastanin endojen tip tanisi
almasidir. Yani tani sistemleri icinde en genis endo-
jenlik tanimlarindan birisi RDC'dedir (Zimmerman ve
ark. 1986).

DSM’de melankoli

DSM-III terminolojisinde bedensel nedene vurgu yap-
mak igin endojen depresyon, klasik melankoli teri-
miyle adlandirlmistir (Zimmerman ve ark. 1986).
1980'de yayinlanan DSM-III melankoli Olgiitleriyle,
farkli bir tanisal algoritmayla ayni belirtileri kulla-
narak RDC tani Kkategorisinin daha gelistirilmesi
amagclanmistir. Endojen depresyonun tanimlanmasina
yonelik ¢abalarn altinda yatan en 6nemli nedenler-
den birisi somatik tedaviye iyi cevabi éngéren ozellik-
leri saptamaktir. DSM-III'de yapilan degisikliklerle bu
amacin gerceklesecegi ongoriiliiyordu. Iki tamimlama
arasindaki ana farklilk DSM-III melankolik/endojen
tip depresyonda yaygin ilgi kayb1 ve cevresel olaylara
tepkisizligin tani igin sart olmasidir, oysa ki RDC'de
bdyle bir gereklilik yoktur. Gerekli degisiklikler
yapildiktan sonra, 1980'de yayinlanan DSM-III'de
melankolik tip major depresyonun belirtileri sunlar
olmustur:

Tiim etkinliklere veya etkinliklerin hemen tamamina
karst ilgi kaybi; genellikle hosa giden uyaranlara tep-
kisizlik (iyi bir sey oldugunda gegici siireyle bile olsa
kendini iyi hissedememe); ¢6kkiin duygudurumun
farkli niteligi, (6rnegin ¢okkiin duygudurum sevilen
birinin Oliimiiniin ardindan yasanan duygulardan
farkli algilanir); depresyonun diizenli olarak sabahlari
daha kotlii olmasi; sabahlari erken uyanma (her
zamankinden en az iki saat dnce kalkma); belirgin
psikomotor yavaglama veya ajitasyon; énemli dere-
cede istahsizlik veya kilo kaybi; asir1 veya uygunsuz
sugluluk (APA 1987). DSM-IIl'e gére bir depresif ataga
melankolik denilebilmesi igin ilgi kayb1 ve tepkisiz-
ligin birlikte olmasinin yani sira diger belirtilerden en
az ugiiniin olmasi gerekKir.

Yapilan cesitli calismalarda DSM-III endojen depresif-
lerde depresyon belirtilerinin daha siddetli oldugu ve
daha siklikla DST baskilanmamasi gosterdikleri
bulunmustur. Endojen olmayan hastalarda alkolizm
riski ve ciddi olmayan intihar girisimi fazladir. Cesitli
calismalarda tedaviye cevap agisindan fark gosterile-
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memistir yine ailede depresyon Oykiisii acisindan da
fark bulunamamustir (Zimmerman ve Spitzer 1989).

DSM-IIT'de yeralan melankoli dlgiitleri cok cesitli yon-
lerden elestiriye ugramasi nedeniyle 1987’de yayimn-
lanan DSM-III-R'de degistirildi. DSM-III melankoli
Olciitlerine yoneltilen baslica elestirileri su sekilde
siralayabiliriz: 1) Her ne kadar bu tani Olciitleri
tedaviye iyi cevap veren bir depresyon alt tipini tanim-
lamak iddiasiyla ortaya atildiysa da tedavi cevabini
Ongordiigliniin gosterilememesi; 2) DSM-1II melankoli
Olciitlerinin depresif hastalari niteliksel olarak depre-
sif alt tiplere ayirmayip sadece siddet boyutunda
bélmesi; 3) DSM-III tani Slgiitlerinin ¢ok dar olmasi
nedeniyle melankolik grubun énemli bir kismini digta
birakmasi; 4) Aile dykiistinde depresyon varligl acisin-
dan fark gosterilememesi (Zimmerman ve Spitzer
1989).

DSM-III-R melankoli tani dlgiitlerinde ilgi kaybi ve tep-
kisizligin sart olmasi kaldirildi; belirti olmayan iig
Olciit eklendi. Bu diizenlemelerden sonra DSM-III-R
melankoli 6lgiitleri sunlar oldu: Her seye veya hemen
her seye karsi ilginin azalmasi veya zevk alamama;
genellikle hosa giden uyaranlara tepkisizlik (iyi birsey
oldugunda gecici olarak bile olsa kendini ¢ok daha iyi
hissetmeme); depresyonun diizenli olarak sabahlari
daha Kkotli olmasi; sabahlari erken uyanma (her
zamankinden en az iki saat 6nce kalkma); psikomotor
yavaglama veya ajitasyon (sadece kendi yakinmalari
degil); onemli derecede istahsizlik veya Kkilo kaybi
(Ornegin viicut aguhgmin bir ay icinde %5'inden
fazlasinin kaybn); ilk major depresif ataktan 6nce ciddi
kisilik sorunlarimin olmamasi; énceki major depresif
ataklardan bir veya birden ¢ogunun tam ya da tama
yakin diizelme gdstermesi; dzgiil ve yeterli antidepre-
san tedaviye (Ornegin trisiklikler, EKT MAOTI'leri ve
lityuma) 6nceden iyi cevap vermis olma (APA 1987).

DSM-III-R'ye gore melankolik tip depresyon tanisi ko-
yabilmek igin bu belirtilerden en az besinin hastada
olmas gereklidir. DSM-III-R melankoli dlgiitleri dzel-
likle tedaviye cevabi daha iyi dngdrmesine ragmen
belirti olmayan Olciitlerin (hastaligin seyri, Kisilik
bozuklugu olmamasi, biyolojik tedavilere cevap gibi)
melankoli ozellikleri arasinda yer almasi nedeniyle
elestirildi (Maes ve ark. 1992).

1994'de yayimlanan DSM-IV'de major depresif bozuk-
luk veya ataklarda uygulanmak iizere katatonik 6zel-
likler gosteren, melankolik Ozellikler gosteren, atipik
ozellikler gosteren ve postpartum baglangicli olmak
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uizere dort alttip tanimlanmisti. DSM-IV, melankolik
oOzelliklerin, major depresif atak ve bipolar bozukluk
depresif ataga uygulanabilecegini belirtmektedir.

DSM-IV'de melankolik hastalarla yapilan calismalara
ve literatiiriin incelenmesine dayali olarak saptanan
ana belirtilerin yer almasi benimsendi ve melankoli
Olciitleri olarak DSM-II Olgiitlerine geri doniildii.
Yalniz DSM-IIT'iin dar olan tani kategorisini genislet-
mek amaciyla ilgi kayb1 ve tepkisizligin ikisinin birden
sart olmasi yerine ikisinden birisinin olmasi yeterli
goriildii (APA 1991). Bu iki belirtinin yani sira asagi-
da siralanan diger belirtilerden en az {igii varsa o
major depresif ataga melankolik tip denilebilir. Buna
gore DSM-IV'de melankolik o6zellikler belirleyicisi
olarak yer alan belirtiler sirasiyla sunlardir:

Tiim etkinliklerden veya bu etkinliklerin cogundan
artik hi¢ zevk alamiyor olma; genelde hosa gidecek
uyaranlara kargi tepkisiz kalma (iyi bir sey oldugunda
gecici olarak bile olsa kendisini daha iyi hissetmeme);
depresif duygudurumun ayr bir niteligi olmasi (yani
depresif duygudurum, sevilen birinin Oliimiinden
sonra yasanan duygudan ¢ok daha degisik yasanir);
depresyon diizenli olarak sabahlari daha koétiidiir;
sabah erken uyanma (olagan uyanma saatinden en az
iki saat once olmak tizere); belirgin psikomotor retar-
dasyon veya ajitasyon; belirgin bir istahsizlik veya
kilo kayby; asirt ya da uygunsuz sucluluk duygular
(APA 1994).

DSM-IV'e gore melankolik tip depresif hastalar, pre-
morbid Kisilik bozuklugu daha az olan, atak dncesi
presipitan olaya daha az rastlanan; plaseboya cevap-
lar1 daha diisiik; antidepresan ilaclara ve EKT’ye daha
iyi cevap veren, biyolojik degisikliklerin (DST
baskilanmamasi, hiperadrenokortisizm, azalmis REM
latensi) sik oldugu hastalardir.

ICD-10'da melankoli

1993 yilinda yayimlanan ICD-10'da depresif ataklar
icin kullanilmak {tizere bir alt grup olarak somatik
sendrom ad1 verilen bir durum tanimlanmigtir. Yaygin
olarak klinik agidan 6nem tasidig1 kabul edilen bazi
depresif belirtiler ICD-10’da somatik belirtiler adi
altinda gruplandirmis ve bu belirtileri gésteren hasta-
larda somatik sendromun bulundugu belirtilmistir.
Somatik terimi diger siniflandirma sistemlerinde bu
sendromu tanimlamak icin kullanilan biyolojik, vital,
melankolik, endojenomorfik gibi adlandirmalarin bir
benzeridir. ICD-10'da endojen/melankolik adlandir-
mast yerine bedensel belirtilere vurgu yapmak
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amaciyla somatik sendrom deyimi tercih edilmistir
(WHO 1993).

ICD-10 smiflamasinda somatik sendromun daha ¢ok
siddetli depresif hastalarda bulunan bir durum oldugu
belirtiimekle birlikte bu sendromun sadece siddetli
depresif atagl tanimlamak icin kullanilmadig1 sylen-
mektedir. ICD-10'da somatik sendromun belirtileri (bir
depresif atagin somatik sendrom gostermesi icin
sayilan belirtilerin en az dordiiniin olmasi gerekir) su
sekilde siralanmaktadir:

Normalde hognutluk veren etkinliklere karsi belirgin
ilgi kayb1 ve zevk alamama; normalde duygusal bir
tepki doguran olaylara ve etkinliklere karsi tepkinin
kaybolmasi; herzamanki uyanma zamanindan en az
iki saat Once uyanma; depresyonun sabahlari
kotiilesmesi; belirgin psikomotor retardasyon veya aji-
tasyonun nesnel igaretleri (belirgin olmasi veya diger
insanlar tarafindan bildirilmesi); belirgin istah kaybi;
kilo kayb1 (gecen ay icinde viicut agirhiginin %5'inden
fazlasinin kayb); belirgin libido kaybu.

Melankolik (Endojen) Tip Depresyonun Tanisal
Gecerliligi

Endojen depresyonla endojen olmayan depresyonun
birbirinden farkini géstermek amaciyla gesitli alanlar-
da calismalar yapimistir. Bunlar cesitli 6zelliklere
gore iki depresyon tipinin ayrilip ayrilmadigini goster-
meye yoneliktir. Alttipler olugturulurken birincil kay-
nak tarihsel birikim ve klinik gézlemler olmustur.
Genellikle kullanilan 6lgiitler belirti niteligi tasimakla
birlikte bulgular, kisilik yapisi, tedavi ozelikleri gibi
belirti sinifina girmeyecek degiskenleri kullanarak
yapilan (6rnegin DSM-III-R gibi) siniflandirmalar da
mevcuttur. Ornegin Parker ve arkadaglar depresyonun
belirtilere degil de Kklinisyenin saptadigi bulgulara
gore daha iyi siniflanabilecegini O6ne siirmiistiir
(Parker ve ark. 1990). Bazi arastirmacilar ise gesitli
istatistiksel teknikler kullanarak belirtilere gore depre-
sif hastalarin kiimelere ayrilip ayrilmadigini
incelemisler; elde ettikleri bulgulara gore de degisik
sayida ve ozellikte alttipler 6nermislerdir.

Asagida endojen-melankoli tanimlarinin gecerliligini
cesitli acilardan sorgulayan calismalari ele aldiklar
ozelliklere gore sirasiyla inceleyerek melankolik tip
depresyon tanisinin gecerliligini tartisacagiz.

Genetik ve aile calismalar

Erken donemlerde yapilan calismalar sonucunda
endojen tipin genetik olarak bir kaynagi oldugu;
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melankolik depresyonu olan hastalarin ailelerinde
depresyon, melankolik olmayan hastalarda ise
psikopati  Oykiisiiniin daha sik  goriildigi
bildirilmistir. Ancak yeni calismalar bu saptamay1 tam
olarak desteklememistir. Zimmerman ve arkadaslar
endojen depresyonun birbirinden ayr1 dért tanimla-
masinin gecerliligini sorguladiklar arastirmalarinda
endojen depresiflerin birinci derece akrabalarinda
depresyon bulunma sikliginin diger gruptan farkl
olmadigini bulmuslardir (Zimmerman ve ark. 1986).
Yalniz bu calismada DSM-III, Newcastle ve RDC'ye
gore endojen olmayan hastalarda, aile Oykiisiinde
alkolizmin anlamli derecede daha sik goriildiigi
bildirilmistir. Ayn1 y1l icinde Andreasen ve arkadaslarn
unipolar major depresyon tanisi almis 566 hastanin
aile bireylerini inceledikleri calismalarinda endojen ve
endojen olmayan hastalar arasinda birinci derecede
akrabalar arasinda depresyon sikligl acisindan bir
fark bulamamiglardir. Bu ¢alismada endojen tanisi
konulurken DSM-III, RDC, Newcastle Scale ve otonom
depresyon olcekleri kullanilmig; ancak hicbir tani sis-
temine gore ailede depresyon acisindan endojen ve
endojen olmayan gruplar arasinda fark bulun-
mamustir (Andraesen ve ark. 1986). Diger yandan
ailede depresyon sikliginda arada fark gosterilememis
olmasina ragmen depresyonun niteligi gbz Oniine
alindiginda fark oldugunu saptayan arastirmalar
vardir. Ornegin McGuffin ve arkadaglari endojen
depresyonu olan hastalarin akrabalarinda siddetli
depresyon sikhiginin endojen olmayan hastalarin
akrabalarina gore iki kat daha fazla oldugunu (%14.7
ye Karsilk %7.9) saptamiglardir (McGuffin ve ark.
1987). Kendler'in 1902 bayan ikiz hastada melankoli
ve nonmelankoli tanilarnin ikizlerde birlikte goriilme
sikligimi inceledikleri calismalarinda, DSM-IV
melankoli tanisinin, major depresyonun klinik 6zellik-
ler ve depresyon agisindan yiiksek aile yiikii icerme-
siyle farklilasan gecerli bir alttipi olduguna ancak
aradaki farkin niteliksel-etiyolojik degil niceliksel yani
depresyonun siddetinin fazla olmasindan Kkay-
naklandigi sonucuna ulasilmistir (Kendler 1997).

Aile calismalarindan elde edilen sonuglara bakarak
endojen depresyonu olan hastalarin birinci derece
akrabalarinda siddetli depresyon daha fazla goriilme-
sine ragmen genel olarak depresyon sikliginin endojen
olmayanlardan daha fazla oldugunun goste-
rilemedigini, ancak endojen olmayan hastalarin birin-
ci derece akrabalan arasinda alkolizm ve antisosyal
kisiligin daha fazla oldugunu sdyleyebiliriz.
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Biyolojik calismalar

Magjor depresyonda HPA ekseninde saptanan
degisiklikler: HPA ekseni islevlerini incelemede kul-
lanilan deksametazon supresyon testi klinik psikiyat-
ride tizerinde en ¢ok calisilan biyolojik testlerdendir
(Rotschild 1993). Major depresyonu olan ozellikle de
melankolik veya psikotik tablo sergileyen hastalarda
hipotalamus-hipofiz-adrenal ekseninde hiperaktivite
oldugu bugiin iyice kabul edilen biyolojik degisiklik-
lerdendir. Major depresyonda hipotalamus- hipofiz-
adrenal (HPA) ekseninde saptanan baslica degisiklik-
ler sunlardir: 1) Kortizol saliniminda 6zellikle aksam-
lar ve gece olmak tizere artig; 2) Kortizoliin 24 saatlik
idrarda artmig atthimi; 3) Kortizol, beta endorfin ve
adrenokortikotropik hormonun (ACTH) deksametazon
verilmesiyle baskilanmamasi; 4) Kortikotropin-
salgilatict faktdrde (CRF) asirt salimim (Krishnan
1993).

Bugiin i¢in bu degisikliklerin mekanizmasi tam olarak
aydinlatilamamis olsa da baglica alt1 diizenegin bu
duruma yol agabilecegi sanilmaktadir: 1) Deksa-
metazon metabolizmasinda artis; 2) Hipofiz glukokor-
tikoid reseptdrlerinde deksametazon duyarliliginin
azalmasi; 3) Adrenallerin ACTH uyarimina asirl
cevapliligy; 4) Hipotalamik limbik yapilarin hipofizi
asirt uyarmast (Kathol ve ark. 1989); 5) Hipofiz ve
adrenalde biiyiime; 6) Sistemik immiin aktivasyon ve
bununla baglantili olarak artan interlokin-1 betanin
hipotalamus-hipofiz-adrenal ekseninde hiperaktivi-
teye yol agmasi (Maes ve ark. 1993). Son yillarda
patofizyolojide daha ¢ok son ti¢ varsayimin iizerinde
durulmaktadir.

Major depresyonu olan hastalarda DST kullanilarak
yapilan caligmalarn biiyiik cogunlugunda endojen
depresyonu olan hastalarda deksametazon baskilan-
mamas! daha yiiksek oranda bulunmustur (Rush ve
Weissenburger 1994). Ayrica melankolik - melankolik
olmayan ve psikotik deprese hastalarla, psikotik
olmayan hastalarin bazal ve deksametazon sonrasi
kortizol diizeylerini karsilastiran ¢alismalarda, melan-
kolik ve/veya psikotik depresyonu olan hastalarin
hem bazal (Rush ve Weissenburger 1994, Schatzberg
ve ark. 1983, Scheitzwer ve ark. 1991), hem de dek-
sametazon sonraslt (Maes ve ark. 1990a, Maes ve ark.
1990ba, Maes ve ark. 1991) kortizol diizeyleri
melankolik olmayan hastalardan daha yiiksek bulun-
mustur. Bazi calismalarda arada farkin bulunama-
masl endojenite Olgiitlerinin ve hasta populasyonun
ozelliklerinin farkli olmasina baglanmaktadir.
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Gold ve Chrousos'un HPA ekseni bulgulartyla ilgili
yaptiklar giincel bir gézden gecirmede melankolik tip
depresyonda CRH’ye bagl stres tepki sisteminde hi-
peraktivite oldugunu buna Kkarsilik atipik depresyonda
HPA ekseninde bir down regulasyon ve CRH eksikligi
oldugunu dne siirmiiglerdir (Gold ve Chrousos 2002).

Tiroid fonksiyon testleri

Ruhsal belirtilerle tiroid fonksiyonlarinda bozukluk
arasindaki iligkiyi inceleyen genis bir literatiir mev-
cuttur. Ozellikle duygudurum bozukluklar ile tiroid
hormonlar arasindaki iligki biyolojik psikiyatride sik-
likla ele alinan bir konudur (Joffe ve Sokolov 1994).
Tiroid hormonlarinin duygudurumun ayarlanmasinda
ve duygulanim bozukluklarinin patofizyolojisinde
oldukca 6nemli oldugu bilinmektedir (Joffe ve ark.
1992). Tiroid islevleri ve depresyon arasindaki iliskiyi
incelemede tirotropin-salgilatict hormon (TRH) testi
uzun ydlardir kullanilan bir testtir. Bu testle cesitli
calismalarda depresif hastalarda TRH'ye TSH ce-
vabinda azalma oldugu gosterilmistir (Carrol ve ark.
1987). Bu degisikligin tiroid hormonlarmimn negatif
geri bildirim etkisinden bagimsiz oldugu sanilmak-
tadir. Son yillarda radyo immiinolojik tekniklerle, TSH
ve serbest tiroid hormon diizeylerinin daha hassas bir
sekilde saptanmasiyla hipotalamus-hipofiz-tiroid
aksini dogrudan bu hormonlar yoluyla daha ayrintili
olarak degerlendirmek miimkiin olmus ve TRH’ye TSH
cevabi testinin yerini bazal TSH Ol¢limii almistir
(Maes ve ark. 1994). Bu yontemle yapilan ¢alismalar-
da melankolik hastalarda, melankolik olmayan hasta-
lara gore bazal TSH diizeylerinin daha diisiik (Maes ve
ark. 1992b), serbest T4 (tiroksin) diizeyinin daha yiik-
sek oldugu bulunmustur (Maes ve ark. 1990b). Me-
lankolik hastalarda TSH diizeyindeki yiikseklik bircok
calismada gosterilmesine karsin tiroksin diizeyindeki
yiikseklik tartismalidir ve cogu calismada arada fark
bulunamamigtir (Maes ve ark. 1994b, Joffe ve ark.
1992). Major depresyonda goriilen TSH diizeyindeki
diismeyi agiklamak {iizere baslica ii¢ varsayim ortaya
atilmistir: 1) Hipotalamik TRH sekresyonundaki
artisin TSH'yi baskilamasi; 2) Melankolik hastalarda
goriilen serbest T4 yiikselmesinin yarattigl inhibis-
yon; 3) Depresyona eslik eden immiin- inflamatuar
suireclerin, 6zellikle de haptoglobiilinde yiikselmenin
bu duruma yol agmasi (Maes ve ark. 1994b).

Immiin sistemde degisiklikler

Genel olarak hospitalize depresif hastalarda ve 6zel-
likle melankolik hastalarda immiin sistemin non spe-
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sifik uyaranlara (mitojenlere) karsi cevabinda azalma
basta olmak iizere, immiin sistemde cesitli degisiklik-
ler oldugu ve bunun depresyonun siddetiyle baglantili
olabilecegi bildirilmistir (Stein ve ark. 1987, Maes ve
ark. 1991b). Depresif melankolik hastalarda yapilan
calismalarda yine depresyon siddetiyle baglantil
olarak depresyona inflamatuar bir cevabin eslik ede-
bilecegi saptanmistir (Maes ve ark. 1992c).
Melankolik ve nonmelankolik hastalarin immiin
cevaplarini akut faz proteinleri ve sitokin diizeyleri
izerinden inceleyen calismada melankolik hastalarla
non melankolik hastalarin immiin cevaplarinin farkl
oldugu gosterilmistir (Rothermundt ve ark. 2001).

Melankolik depresif hastalarla normal kontrolleri ve
melankolik olmayan deprese hastalarnt karsilastiran
bir c¢alismada melankolik hastalarda hiicresel
immiinitede bozulma oldugu bildirilmistir (Hickie ve
ark. 1993). Bir diger calismada melankolik depresif
hastalarda T helper/ T supressor-cytotoxic orant yiik-
sek bulunmustur (Maes ve ark. 1992d). B hiic-
relerinde, depresif hastalarda ozellikle melankolik
hastalarda olmak fizere ¢ogalma oldugu immiin sis-
temde saptanan bir diger degisikliktir (Maes ve ark.
1992e¢). Bunlara ek olarak depresif hastalarda, immiin
fenomenin bir bileseni olan akut faz cevabina baglh
olarak pozitif akut faz proteinlerinde (haptoglobiilin-
ler, seruloplasmin, antitripsin) artig; negatif akut faz
veya visseral proteinlerde (transferrin ve albiimin gibi)
ise azalma saptanmustir. Bu proteinler icinde en fazla
artis gosteren haptoglobulindir ve bu proteinle
baglantili gen tizerinden depresyon genetigi ile ilgili
calismalar yapilmaktadir (Maes ve ark. 1994c). Ayrica
immiin sistemde goriilen bu degisikliklerin melan-
kolik hastalardaki HPA aksi hiperaktivitesiyle bag-
lantil1 olabilecegi belirtilmektedir (Maes ve ark.
1993b).

Uyku degisiklikleri

Depresif hastalarda uykuda saptanan baslica degisik-
likler sunlardir: Uyku stirekliliginin bozulmasi, derin
uykunun (evre 3 ve 4) azalmasi, REM latensinin
kisalmasi ve REM yogunlugunda (REM esnasindaki
g0z hareketlerinin siklig1) artis. Melankolik veya endo-
jen depresyonu olan hastalarla yapilan calismalarda
REM latensindeki azalma ve Kkortizol baskilanma-
masinin biiyiik oranda birlikte oldugu saptanmuistir.
Kortizol baskilanmasi olmayan hastalarin biiyiik
cogunlugunda REM latensinde kisalma da birlikte
goriiliir (Rush ve Weissenburger 1994).
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Diger biyolojik degisiklikler

Major depresyonda noérodejenenarasyon bulgularini
incelemeye doniik bir calismada néronal hiicre hasari
veya dejenerasyon durumlarinda artan astroglial pep-
tid S-100B diizeyleri melankolik ve nonmelankolik
hastalarda karsilastirilmis ve melankolik depresyonu
olan hastalarin nonmelankolik hastalara ve kont-
rollere gére S-100B diizeyleri anlamli sekilde daha
yiiksek bulunmustur. Bu bulgu sonucunda melanko-
lik depresyonun patojenezinde ndrodejenarasyon ve
aksonal yeniden modellenmenin bir rol oynayabile-
cegi sonucuna ulagilmistir (Rothermundt ve ark.
2001).

Reseptor Ozellikleri acisindan melankolik ve non-
melankolik depresyonun o&zelliklerini inceleyen bir
calismada Whale ve arkadaslari, melankolik hastalar-
da 5-HT(1D) reseptdr agonisti zolmatriptana growth
hormon cevabinin korlestigini saptadiklart bulgudan
yola ¢ikarak 5-HT(1D) reseptor duyarliiginda azalma
saptamuslardir (Whale ve ark. 2001).

Psikososyal etkenler ve Kisilik ozellikleri

Melankolik tip depresyona daha az psikososyal stres
ve Kkisilik bozuklugu eslik ettigi bircok arastirmaci
tarafindan kabul edilen bir diger ozelliktir. Bu
varsayimin gecerliligini sorgulamak iizere yapilan
calismalarda da celigkili sonuglar elde edilmistir;
psikososyal stresorler ve kisilik bozuklugu acisindan
hem fark bulan hem de fark bulmayan calismalar
mevcuttur.

RDC dlgtitlerine gore endojen depresyon tanisi almis
hastalarda yasam olaylarini arastiran ve 1994 yilinda
yayinlanan bir arastirmada Frank ve arkadaslari,
endojen alttipte son 6 ay icinde siddetli yasam olayi
gecirme oranini daha diisiik bulmuslardir (Frank ve
ark. 1994). Endojen olmayan hastalarda ise ruhsal
stresin depresif atagin baglamasinda dnemli bir rolii
oldugu sonucuna ulasmiglardir. Diger yandan yine
ayni yil yaptiklar bir calismada Brown ve arkadaglar
ise, her iki tani altgrubunda da (sadece melankolik
/psikotik depresyonu olan ve ilk atak gecirmeyen bir
kiiciik grup hari¢ olmak {izere) cogu hastada depresif
atak Oncesi onemli yasam olay1 gecirildigini bul-
muglardir (Brown ve ark. 1994). Parker ve arkadaglari
245 major depresyon tanist almis melankolik ve non-
melankolik hastada bozuk Kkisilik islevlerini
arastirdiklart bir ¢alismada bozulmus Kkisilik islev-
lerinin daha ¢ok nonmelankolik hastalarda
goriildiigiinii saptamiglardir (Parker ve ark. 1998).
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Diger yandan 260 ayaktan depresif hastada DSM-IV
melankoli Olciitleri kullanilarak yapilan bir baska
calismada melankolik ve nonmelenkolik hasta-
lararasinda yas, cinsiyet ve kisilik bozuklugu oranlar
arasinda anlamli bir fark saptanmamistir (Tedlow ve
ark. 2002). Joyce ve arkadaslarinin DSM-IV melankoli
Olciitleriyle CORE melankoli Olciitlerini psikososyal
risk etkenleri, anksiyete, Kisilik bozuklugu komor-
biditesi ve noroendokrin isaretlere gore karsilagtirdik-
lart 195 hastalik calismalarinda DSM-1IV dlciitlerine
gore ayrilan melankolik grubun hicbir arastirma para-
metresi acisindan fark gostermedigini saptamislardir
(Joyce ve ark. 2002). Bu celigkili sonuglar arastirma
gruplan ve kullanilan Olgiitlerin farkli olmasindan
kaynaklaniyor olabilir.

Faktor analitik calismalar

Depresif hastalarin belirtilerini ve diger bazi ozellik-
lerini dikkate alarak yapilan cesitli faktor analitik
calismalarda ve kiime analizlerinde endojen tip
depresyonun varligini destekleyen sonuclar elde
edilmistir. Bu ¢aligmalara dayali olarak endojen
depresyonun oOzelliklerini Parker ve arkadaslari su
sekilde siralamistir: a) goreceli olarak stabil ve
nevrotik olmayan premorbid kisilik, b) 6zel bir belirti
ve bulgu toplulugu- cevresel degisikliklere tepkisizlik;
depresyonun siddetli olmasi; (kendini kurban gérme
ve baskalarini suglama yerine) sucluluk, pismanlik ve
degersizlik duygulary; uykusuzluk, ozellikle orta ve
erken sabah uyanmalari; sabahlar deprese duygudu-
rumun daha Kkotii olmasi; yavaslamis konusma,
diisiince, motor aktivite; motor huzursuzluk ve ajitas-
yon, bedensel belitiler (kabizlik, agiz kurulugu, sag ve
tirnak biiylimesinin yavaglamasi); azalmis cinsel ilgi
ve amenore. Yine ayni yazida faktor analitik ¢alis-
malarin ve kiime analizlerinin gozden gegirilmesiyle
psikomotor degisiklikler, duygudurum bozuklugunun
siddeti; tepki yoklugu; deliizyonlar, pismanlik ve ilgi
kaybt belirtilerinin melankoliye daha 6zgii oldugu
sonucuna varildig1 belirtiliyor (Parker ve ark. 1990).

Depresyonun ayrt Ozellikler tasiyan alttipleri
oldugunu savunan kategorik modelle, tek bir rahat-
sizlik oldugunu savunan cizgisel (continuum) mo-
delin hangisinin daha gegerli oldugunu bulmanin bir
diger yolu hastalart herhangi bir bagimsiz degiskene
(tedavi cevab, aile Oykiisii, biyolojik degiskenler gibi)
gore ele alarak dagilimlarinin ¢izgisel mi yoksa
bimodal mi olduguna bakmaktir. Bimodal dagilim ka-
tegorik yaklagimi desteklerken, dogrusal (unimodal)
bir dagilim ise cizgisel modelin lehine olacaktir. Bu
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varsayimi sinamak tlizere yapilan bir calismada
Zimmerman ve arkadaslart RDC endojenite skorlarin-
da unimodal bir dagilim bulmalarina karsin bu skor-
larla ne DST sonuglari ne de birinci derece akrabalar-
da depresyon sikligi arasinda bir baglanti saptaya-
mamiglardir. Endojenite skorlarnin artis ile ailede
alkolizm Oykiisii azalma egilimi gostermekle birlikte
bu azalma devamli ve diizenli degildir. Yazarlar sonug-
ta RDC endojen smiflamasinin ne kategorik ne de
cizgisel modele karsilik gelmedigi sonucuna var-
miglardir (Zimmerman ve ark. 1985).

Diger yandan bir grup depresif hastada Maes ve
arkadaglarinin yaptiklan kiime analizinde ise kiime
analizinde ikili gruplamanin en uygun oldugu bulun-
mus ve melankoliyle esanlamli olarak kullandiklar
vital gruba 6zgii olan belirtiler sirasiyla psikomotor
bozukluk, enerji kaybu, bilissel bozukluk, duyguduru-
mun kendine 6zgii niteligi, sabahlar1 erken uyanma ve
tepkisizlik olarak saptanmistir (Maes ve ark. 1992a).
Maes grubunun yaptigl diger kiime analizi calis-
malarinin  bulgular1 sonucunda &ne stirdiikleri
biitiinciil esik modeline gore melankolik depresyonla,
melankolik olmayan depresyon arasinda hem nicelik-
sel bir fark (siddet farki) hem de niteliksel bir fark
(belirti oriintiisii farki) vardir. Depresyonun siddeti bir
cizgi tstiinde arttikca belli bir esik degerden sonra
yeni belirtiler eklenmeye baslar (melankolik belirtiler)
ve hem nitelik hem de siddet agisindan farkli yeni bir
depresyon tipi-melankolik depresyon ortaya ¢ikar. Bu
alttip diger gruptan biyolojik degiskenler acisindan da
ayrilir (Schotte ve ark. 1997).

Tedavi cevabi

Endojen- melankolik hastalarin somatik tedavilere
daha iyi cevap verdigi oteden beri 6ne siiriilmektedir.
Ornegin endojen depresyonun EKT’ye daha iyi cevap
verdigi birgok calismayla gosterilmistir (Rush ve
Weissenburger 1994).

Ancak kullanilan olciitlere gore elde edilen sonuglar
degisebilmektedir. Ornegin DSM-III melankoli Slgiit-
lerini kullanan hic¢ bir calismada antidepresan ilag
tedavisi veya EKT'ye yanit agisindan endojen ve endo-
jen olmayan hastalar arasinda fark gosterilememistir
(Zimmerman 1989). Diger yandan degisik melankoli
olciitleri kullanilarak yatan hastalarda imipramin ve
fenelzinle yapilan bazi calismalarda endojen hastalar-
da tedaviye cevap daha iyi bulunmustur. Ayaktan
hastalarda yapilan calismalarda ise aradaki farklilik
daha az aciktir. Endojen-melankolik ve endojen
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olmayan hastalarin ila¢ tedavisine cevaplarini ele
alan gozden gecirme yazilarinda Paselow ve
arkadaglart melankolik hastalarin aktif ilaca cevap
acisindan melankolik olmayan hastalardan ayrilma-
makla birlikte plaseboya cevap agisindan fark goster-
diklerini; bu hastalarin 6zellikle depresyonlari orta ve
agir siddette ise plasebo cevabinin diisiik oldugu
sonucuna varmiglardir (Paselow ve ark. 1992). Yeni
kusak antidepresan ilaclardan fluoksetinle ayaktan
hastalarda yapilan plasebo kontrollii cift kor bir ¢alis-
mada plaseboya gore ilaca hem melankoli tanis1 almig
(DSM-1II-R Olgiitlerine gore), hem de melankoli tanisi
almamis hastalar anlamli olarak daha iyi cevap ver-
mekle birlikte melankolik hastalarda cevap orani
anlamli olarak daha iyi bulunmustur (Heiligenstein ve
ark. 1994).

Secici MAO inhibitorlerinden moklobemidi trisiklik
antidepresanlarla (TCA) karsilastirlan calismalarla
yapilan meta analizlerde endojen-melankolik hasta-
larin tedavi cevabinin ilag tipi ve depresyon siddeti ne
olursa olsun daha iyi oldugu saptanmistir (Woggon
1993). Tiirkcapar ve arkadaslarmin moklobemidle
sertralini karsilatirdiklart calismalarinda non-
melankolik grupta moklobemide cevap orami %73.3
sertraline cevap orani %41.7 olurken, melankolik
grupta sertarline cevap orani %82.4, moklobemide ise
%50 olmustur (Tiirkcapar ve ark. 1998). TS antidepre-
sanlar ve klasik MAO inhibitorleriyle yapilan calis-
malarda hem arada fark bulan hem de fark bula-
mayan calismalar olmakla birlikte genel olarak yatan
hastalarda, melankolik grupta tedaviye cevap daha iyi
bulunurken, ayaktan hastalarda ayni farkin goste-
rilemedigini syleyebiliriz. Calismalarda elde edilen bu
celiskili sonuglar ilag tipi, orneklem secimi, kullanilan
melankoli Olciitleri, arastirmaya alinma Olgiitleri,
tedavi protokolleri ve tedaviye yanit Olciitleriyle ilgili
olabilir.

DSM-III-R dlciitlerine gdore melankolik tip major
depresyon tanisi almis ayni zamanda, kardiyak
sorunu olan hastalarn nortriptilin ve fluoksetinle
tedaviye yanitlarini ele alan bir ¢alismada nortriptili-
nin etkinlik orani tiim grupta %67 iken, melankolik
hastalarda bu oran %83 bulunmustur (Roose ve ark.
1994). Melankolik hastalarda SSRI'larla TSA'lari
karsilastiran caligmalart inceleyen meta analizlerde,
TSA bu grup hastalarda daha etkili olduguna dair bul-
gular elde edilmekle birlikte calismalarin desen fark-
lilig1 ve tani Olgiitlerinin farkli olmasi net bir sonuca
ulasmay giiclestirmektedir (Amsterdam 1998).
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Hastaligin gidisi

Rush ve Weissenburger endojen/melankolik depresyon
tanist almig hastalarla geriye doniik olarak yapilmis
calismalari ele alarak, endojen olmayan hastalarin
takip eden ataklarda endojen tablo cikarabilecegini
buna karsilik endojen depresyonu olan hastalari takip
eden ataklarinda da yine endojen depresyon tablosu-
nun ortaya ¢iktigl sonucuna varmiglardir (Rush ve
Weissenburger 1994). Kiloh ve arkadaglar ise 1966-
1970 arasinda depresif bozukluk tanistyla yatirilarak
tedavi edilen 145 hastayr 15 yil izlemislerdir Bu
inceleme sonucunda ilk tanisi endojen olan hasta-
larin, norotik depresyonu olan hastalara gore daha
fazla sayida yeniden hastaneye yattiklarini bul-
muslardir. Endojen depresyonu olan hastalarin %50'si

3 yil i¢inde yeniden yatarken, ayni orana ulasila-
bilmesi i¢in endojen olmayan hastalarda en az 17 yil-
lik bir stire gereklidir (Kiloh ve ark. 1988).

Sonug

Bugiinkii giincel bilgi birikimi 1s1§inda melankolik tip
depresyonun gerek klinik belirtiler gerekse biyolojik
isaretler acisindan farkli 6zellikleri olan bir depresyon
alttipi oldugu sonucuna ulasabiliriz. Bu durumun
tedavi cevabi ve etkili olan tedavi tiirii agisindan da
farkliliklar getirdigine iliskin kanitlar mevcuttur.
Ancak heniiz bu alt tipin gecerli bir tanim1 ve diger
depresyon tiplerinden ayrimi konusunda yapilacak
fenomenoloji, biyolojik belirtecler ve tedavi cevabi
alanlarinda yogunlasan yeni calismalara gereksinim
duyuldugu aciktir.
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