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 ÖZET 

 Atipik depresyon major depresif bozukluğun bir belirteci olarak tanımlanmış-
tır. Columbia ölçütleri atipik depresyon tanısı koymak için günümüzde yay-
gın bir şekilde kullanılmaktadır. Atipik depresyonla kadın cinsiyet, erken 
yaşlarda başlangıç, kronik seyir ve eştanı fazlalığı arasındaki ilişki dikkati 
çekmektedir. Atipik depresyon ailesel genetik geçişi destekliyor gibi görünse 
de, bu bilgileri destekleyecek özgül bir çalışmanın bulunmamaktadır. Atipik 
depresyonun tedavisinde monoamin oksidaz inhibitörlerinin trisiklik antidep-
resanlara göre daha yüksek etkinlik gösterdiği bildirilmiştir. Ayrıca seçici 
serotonin geri alım inhibitörlerinin atipik depresyon tedavisinde etkin olduuk-
ları gösterilmiştir.  

 Anahtar Sözcükler: Atipik depresyon, epidemiyoloji, tanı. 
  

ABSTRACT 
 Atypical depression is defined as a specifier of major depressive disorder. 

Columbia criteria for atypical depression are commonly used to make a diag-
nosis. Female sex, onset at early age, chronic course, and higher rate of 
comorbidity (especially anxiety disorder and bipolar disorder) is noteworthy 
in atypical depression. Although, the atypical depression seems to support the 
familial genetic transition, there is not any specific study supporting these 
data. In the treatment of atypical depression, monoamine oxidase inhibitors 
are reported to be more effective than tricyclic antidepressants. In recent 
studies, selective serotonin reuptake inhibitors have also proven to be efficient. 

 Keywords: Atypical depression, epidemiology, diagnosis. 
 

 
tipik depresyon klasik depresyondan özellik olarak farklılıklar gösteir. 
DSM-IV' te kullanılan atipik depresyon ölçütlerini, Columbia grup 
ölçütleri oluşturmuştur.[1] DSM IV’e göre depresyonda atipik özellik 

tanı ölçütlerinde duygudurumda tepkiselliğin yanı sıra uyku artışı, iştah artışı, 
kilo alma, kurşuni ağırlık (paralizi), kişilerarası ilişkilerde eleştirilmeye ve red-
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dedilmeye duyarlılığın en az ikisinin bulunması gereklidir. Atipik depresyon 
tanısı major depresif bozukluk, distimi ve bipolar bozukluk içinde kullanıl-
maktadır. Atipik depresyon kavramı ilk kez West ve Dally tarafından belirti 
profili ve ilaç tedavisine yanıt verme özelliği dikkate alınarak bir depresyon 
tipi olarak tanımlanmıştır. Özellikle monoamin oksidaz (MAO) inhibitörü 
ilaçlara yanıt veren depresyon tipi olarak tanımlanmıştır.[2] 

Klein ve Davis depresyon tanısı almış bu hastalarda bir alt grup olarak his-
teroid disfori kavramını öne sürmüştür. Tanımlanan bu alt grup, genellikle 
kadın, atipik özellikli, histrionik görünümlü, kişisel reddedilmeye aşırı ta-
hammülsüz, özellikle romantik ilişki kaybına duyarlılığı olan bir gruptu.[3] 
Bu kişilerin reddedilmeye karşı aşırı duyarlı, histrionik kişilik zemini olan, 
hastalandığında aşırı yiyen ve uyuyan, duygudurumunda tepkisellik gösteren, 
duruma bağlı değişkenliklikler olan ve aşırı yorgunluk çeken kişiler olduğu 
vurgulanmıştır.[4] Günümüzde kullanılan Columbia tanı ölçütleri Columbia 
Üniversitesinden bir grup araştırmacı tarafından geliştirilmiştir. Uzun yıllar 
atipik depresyon tanısı koymak için yaygın bir şekilde kullanılmış ve DSM 
tanı ölçütlerindeki atipik depresyon belirtecinin temelini oluşturmuştur.[2] 

Bu yazının amacı atipik depresyon kavramını tanımlamak, epidemiyoloji-
si, etyolojisi, eştanı durumu, klinik gidiş ve prognozu hakkında bilgilendir-
mektir. Ayrıca atipik depresyonun tedavisi ve güncel yaklaşımlar hakkında 
bilgi verilmesi hedeflenmiştir.    

Epidemiyoloji 
Atipik depresyonun sıklığı ile ilgili hem epidemiyolojik hem de klinik çalış-
malar mevcuttur. Toplum ölçekli çalışmalarda atipik depresyonun 1 yıllık 
prevalansı yaklaşık olarak %1-4 arasında, major depresyonu olan hastalar 
arasında ise %15-20 sıklıkta bulumuştur.[6-10] Matza ve arkadaşlarının 2003 
yılında yaptıkları toplum ölçekli çalışmalarında aşırı uyuma ve aşırı yeme 
özellikleri olan hastalarda atipik depresyon sıklığı %36.4 olarak bulunmuş-
tur.[2] Angst ve arkadaşlarının çalışmasında ise, genel toplumda atipik özellik-
li major depresyon oranı %4.8, atipik özellik gösteren depresif sendrom sıklığı 
ise %7.3 olarak saptanmıştoır.[11] Ülkemizde yapılan bir klinik çalışmada ise 
depresyon hastalarında atipik depresyon sıklığı %19.6 olarak bildirilmiş-
tir.[12] 

Klinik çalışmalarda majör depresyon hastalarının %18-36'sında atipik 
depresyona rastlanmıştır.[10] Novick ve arkadaşlarının çalışmasında majör 
depresyon tanısı almış hastalarda atipik depresyon oranı %18 olarak bulun-
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muştur.[13] Psikiyatri kliniklerindeki tüm depresyonların yaklaşık 1/3'ünün 
atipik özellik gösterdiğini bildiren bir çalışma vardır.[14] Zisook ve arkadaşla-
rının çalışmasında klinikte majör depresyon hastalarının %36'sı, Posternak ve 
Zimmernann’ın çalışmasında ise %22'si atipik depresyon tanımına uygun 
bulunmuştur.[15,16] 

Asnis ve arkadaşları 114 major depresyon hastasından %29'unun atipik 
depresyon ölçütlerini karşıladığı bildirilmiştir.[17] Parker ve arkadaşları bu 
oranı %16.3 olarak bulmuşlardır.[18] Ancak atipik depresyonun bipolar II 
bozukluk ve distimide daha yüksek oranlarda olduğu da bildirilmektedir.[10] 
Benazzi ve arkadaşlarının 1999 yılında yayınlanmış iki çalışmasında depresyo-
nu (unipolar ya da bipolar) olan hastalarda atipik depresyon sıklığı, sırasıyla 
%31 ve %38 olarak bulunmuştur.[19,20] Benazzi ve arkadaşlarının diğer bir 
çalışmasında ise atipik depresyon atağı (unipolar ya da bipolar) ile gelen 140 
hastada, bipolar II bozukluk sıklığı %64.2 olarak bulunmuştur.[21] Benazzi 
ve Rihmer ise 557 unipolar ve bipolar ayaktan tedavi gören depresyon hastala-
rında atipik depresyon bipolar II bozuklukta daha sık olarak görüldüğünü 
aktarmışlardır. Bu çalışmada bipolar bozukluk için daha geniş tanı ölçüt sınır-
ları kullanılmıştır.[22] 

Yapılan çalışmalarda atipik major depresyonu olanlarda, atipik olmayan 
gruba göre kadın cinsiyetin daha sık olduğu bildirilmiştir.[19,20,23-35] Angst 
ve arkadaşlarına göre bu oran kadınlarda yaklaşık olarak 4 kat daha yüksek-
tir.[11] 

Nörobiyolojisi 
Atipik depresyonun nörobiyolojisini inceleyen çalışmalar çeşitli gruplara ay-
rılmaktadır. İlk olarak hipotalamo-pituiter-adreno-kortikal (HPA) eksen ile 
ilgili olan çalışmalar değerlendirilecektir.  

McGinn ve arkadaşları 33 atipik depresyon, atipik depresyonu olmayan 
ancak duygudurum tepkiselliği olan 29 hasta ve atipik depresyonu ya da duy-
gudurum tepkiselliği olmayan 52 depresyon hastasını incelemişlerdir. Çalışma 
sonucunda desimipramine kortizol yanıtının atipik depresyonu olan grupta, 
diğer gruplara göre daha yüksek bulunduğu belirtilmiştir.[31] Anisman ve 
arkadaşları ise atipik depresyonu olan grubun sabah kortizolü, atipik olmayan 
depresif hastalara ve depresyonu olmayan kontrol grubuna göre daha düşük 
bulmuşlardır.[36] Diğer bir çalışmada ise erken başlangıçlı, kronik seyirli 
atipik depresyon grubunda, geç başlangıçlı kronik olmayan gruplara göre 
öğleden sonra kortizol seviyesi daha düşük bulunmuştur.[37]. 
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Atipik depresyonlu 8 kadın ile 11 sağlıklı kontrol grubunun deksametazon 
supresyonu karşılaştırılmış ve atipik depresyonlu grubun sabah kortizol sup-
resyonu anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur.[38] Asnis ve arkadaşları 
desimipramine kortizol yanıtının atipik depresyon grubunda, atipik olmayan 
gruba göre daha yüksek olduğu bildirmişlerdir.[17] 

Son dönemde yapılmış çok sayıda çalışma depresyonun atipik alt grubu-
nun HPA eksen aktivitesinin daha düşük olduğunu göstermiş, hem düşük doz 
deksametazon, hem de kortikotropin salgılatıcı hormon (CRH) uyarı testine 
anormal yanıt görülmesinin bunun göstergesi olduğu bildirilmiştir.[10,39] 
Ancak bu bulgular atipik depresyona özgül değildir.  

Nörotransmitter çalışmalarında ise atipik özellikli depresyon, melankolik 
depresyonda sıklıkla bildirilen katekolaminerjik anormalliklerle ilişkili bu-
lunmamıştır.[10] Uyku çalışmalarında ise atipik depresyon hastaları diğer 
depresyon tiplerine göre daha iyi uyku sürekliliği daha normal hızlı göz hare-
ketleri (rapid eye movements-REM) sergilemişlerdir.[10] 

Atipik depresyonda melankolinin biyolojik bulgularının olmaması ya da 
bazı atipik depresyon bulgularının melankoli ile depresyonu olmayan kişiler 
arasında olması, atipik depresyonun hastalığın daha hafif bir türü olup olma-
dığını düşündürmüştür. Melankoliden farklı olan bulgular veya kontrollerin 
her iki depresyon grubu arasında yerleştiğinin gösterilmesi, farklı hastalıklar 
olduğu konusunda tartışma yaratmaktadır.[40] Gold ve arkadaşları atipik 
depresyonun HPA eksen hipoaktivitesinin bir sonucu olabileceğini ileri sür-
müşlerdir.[39] 

Aile Öyküsü ve Genetik 
Atipik depresyonda ailesellik ve genetik geçiş ile ilgili çeşitli çalışmalar mev-
cuttur. Pilowski ve arkadaşları, annede atipik depresif özelliğin bulunmasının 
depresyonlu çocuk sahibi olma riskini yaklaşık olarak 3.3 kat, anksiyete bo-
zukluklu çocuk sahibi olma riskini 2.6 kat artırdığını saptamıştır.[34] Anne-
deki atipik özellikli depresyon varlığı ile özellikle erken başlangıçlı depresif ve 
anksiyete bozukluğu riskinin artması ilişkili bulunmuştur. Hastalarda bu du-
rumun daha yüksek oranda genetik geçişten kaynaklandığı düşünülse de ço-
cuğun gelişiminde anksiyöz annenin katkısı da göz ardı edilememiştir. Başka 
bir çalışmada ise 1029 kız ikiz çift hasta değerlendirilmiştir. Bu çalışmada 
monozigot ikizlerde atipik depresyon belirtilerinde anlamlı düzeyde uyumlu-
luk bulunmuştur.[6] Bu bilgiler dikkate alındığında atipik depresyon ailesel 
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genetik geçişi destekliyor gibi görünse de, bu bilgileri destekleyecek özgül bir 
çalışmanın olmadığı görülmektedir.  

Atipik Depresyonun Tanı Ölçütleri  
DSM-IV-TR’ye göre Atipik Depresyon tanı ölçütleri major depresyon tanı 
ölçütlerine ek olarak aşağıdaki belirtilerin bulunması ile konulur.[5] 
a. Duygudurumda tepkisellik olması: Columbia ekolü depresyonda atipiklik 

ölçütü olarak "hastanın olumlu çevre koşullarında (neşeli ortamlarda) uy-
gun duygusal tepkiler verebilmesini" esas almaktadır. Atipik depresyonda 
güzel bir olay olduğunda, kişi mutluluk tepkisi verebilir ve keyif alabilir.  
Duygudurumda tepkisellik, olumlu olaylarla (arkadaşların ziyareti, terfi 
alma gibi) duygudurumun kalkınması ve depresif öğelerin azalmasıdır. 
Çevre koşulları elverişli olduğu sürece, oldukça uzun zaman dilimlerinde 
bile duygudurum ötimik kalabilir.[4] Atipik depresyonda bu özellik mut-
laka olmalıdır aksi durumda atipik depresyon tanısı konamaz. 

b. Aşağıdaki özelliklerden en az iki tanesi olmalıdır; 
1. İştahta artma ve kilo alımı: Atipik depresyonda iştah açılır ve kişi daha 

fazla yemek yer ve depresyon döneminde kilo alır. 
2. Uykunun artması: Atipik depresyonda uyku artar. Daha fazla uyur ve 

sanki gün boyu uykusuzmuş gibi dolaşır.  
3. Ağırlık hissi ve retardasyon: Kişi depresyon döneminde üzerinde kur-

şuni bir ağırlık ve psikomotor retardasyon hisseder. Sanki kollarında 
ve bacaklarında kurşuni bir ağırlık hissi vardır.  

4. Kişilerarası reddedilme duyarlılığı (interpersonal rejection sensivity): 
Kişilerarası ilişkilerde eleştiriye ve reddedilmeye karşı aşırı duyarlılık-
tır. Bu özellik sadece depresyon dönemleri ile sınırlı değildir, uzun 
zamandır süregelen bir kişilik özelliği olmalıdır.     

 Ayrıca aynı atak içerisinde melankolik ve katatonik özellik ölçütleri karşı-
lanmamış olmalıdır. Depresyonda atipik özellik major depresif bozukluk, 
distimik bozukluk ve bipolar bozukluk depresif atakları için de geçerlidir.[5]   

Atipik Depresyon Tanısının Geçerliliği 
Atipik depresyon Columbia grup tarafından tanımlanmış ve günümüze kadar 
birçok çalışmada yaygın bir şekilde kullanılmıştır. Ancak son 10 yıl içerisinde 
yapılmış olan çalışmalar atipik depresyon tanı ölçütlerinin geçerliliğini yeni-
den tartışmaya açmıştır.[41-49] DSM-IV sonrası yapılan çalışmalar depres-
yonda atipik özelliğin major depresyona ve distimiye dahil edilmesini destek-
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lemiştir, ancak bu çalışmalar atipik depresyonlu hastaların hastalık seyri, biyo-
loji, tedavi yanıt beklentisi ve ailesel yüklülük açısından farklı olduğunu dü-
şündürmüştür.[44] 

Bugün için en tartışmalı olduğu iddia edilen tanı ölçütü duygudurumda 
tepkisellik olmuştur. Bilindiği gibi duygudurumda tepkisellik DSM IV’e göre 
atipik depresyon tanısı için gerekli bir ölçüttür. Duygudurumda tepkiselliğin 
değerlendirildiği bazı çalışmalarda duygudurumda tepkiselliği atipik depres-
yon tanı ölçütleri olarak sadece fazlalık olmadığı, bunun yanı sıra geçerliliğin-
de sorgulanabilir olduğu bildirilmiştir.[18,16,25,35] Posternak ve Zimmer-
man duygudurumunda tepkiselliğin olduğu hastalarda atipik depresyonun B 
tanı ölçütlerini karşılama oranı %31.3, duygudurumda tepkiselliğin olmadığı 
hastaların atipik depresyonun B tanı ölçütlerini karşılama oranı ise %32.3 
olarak bulunmuştur.[16] Bu çalışmada duygudurumda tepkisellik varlığı B 
tanı ölçütünü karşılama oranında artış ile ilişkili olmadığı ve B tanı ölçütle-
rinden herhangi biri ile bağıntılı bulunmamıştır. 

Parker ve arkadaşları ise duygudurumunda tepkisellik belirtisinin atipik 
depresyonun diğer ölçütleri ile zayıf bir ilişkisi olduğunu ileri sürmüşler-
dir.[18] Bu çalışmada depresyonun şiddetinin artması ile duygudurumda 
tepkisellik belirtisinin azaldığı bildirilmiştir. Angst ve arkadaşları ise bütün 
belirtiler değerlendirildiğinde, atipik depresyonun geçerli bir sendromal grup 
olduğu belirtmişlerdir.[11] 

Bunlara ek olarak McGinn ve arkadaşları atipik depresyon hastalarında de-
simipramine kortizol artışı yanıtını sadece duygudurum tepkiselliği olan dep-
resif hastalar ve hem duygudurum tepkiselliği olmayan hem de atipik depres-
yon tanısı olmayan gruplardan daha yüksek bulmuşlardır [31]. Bu çalışmada 
duygudurumda tepkisellik atipik depresyonun gösterdiği biyolojik profil ile 
ilişkili bulunmamıştır.  

Atipik depresyonun diğer belirtilerinin incelenmesinde ise; aşırı yeme aşırı 
uyuma ve kurşuni ağırlık ile kurşuni ağırlık ise reddedilmeye aşırı duyarlılık ile 
ilişkili bulunmuştur.[16,45] Parker ve arkadaşlarının çalışmasında ise redde-
dilmeye aşırı duyarlılığın 5 özellik içersinden alternatif birincil özellik olarak 
değerlendirilebileceği ileri sürülmüştür. Bu çalışmada reddedilme duyarlılığı 
ve ağırlık hissinin fenomenolojik olarak anksiyete temelli olarak, duyguduru-
munda tepkiselliğin ise irritabilite ile bağlantılı olabileceği öne sürülmüş-
tür.[18] 

Thase’ın gözden geçirme yazısında, duygudurumunda tepkisellik atipik 
depresyon tanı ölçütleri arasında gereksiz ve fazlalık olarak görüldüğü ileri 
sürülmüştür[25]. Bu yazıda duygudurumunda tepkisellik, depresyon şiddeti-

www.cappsy.org 
 



Koyuncu ve ark. 282 
 

nin düşüklüğünün bir belirteci ya da atipik depresyon ile ikinci dereceden 
ilişkili daha önemsiz bir özellik olarak görülmesi ve DSM 5' te tanı ölçütleri 
arasından çıkarılması önerilmiştir. 

Stewart ve arkadaşları ise, birçok çalışmanın atipik depresyonun atipik ol-
mayandan ayrı bir geçerliliği olduğunu desteklediğini bildirmiştir. Ancak 
DSM-IV’te tanımlanmış olan atipik depresyonun heterojen bir hastalık oldu-
ğu görülmektedir. Erken başlangıç ve kronisitenin tanı ölçütlerine eklenmesi 
daha homojen bir kategori oluşturabilir.[44]  

Bu eleştirilere karşın2013 yılında yayınlanan DSM 5’te atipik depresyon 
bir belirteç olarak ele alınmaya devam edilmiş ve tanı ölçütleri değişmemiştir.  

Eştanılar 
Yapılan çalışmalarda atipik depresyon varlığı daha fazla eştanı varlığı ile ilişkili 
bulunmuştur.[13,25-27] Eştanı olarak sosyal anksiyete bozukluğu (SAB) ile 
ilişkili olduğunu bildiren çalışmalar vardır.[2,28,46] Ayrıca Posternak ve 
Zimmerman atipik major depresyon grubunda, atipik olmayan gruba göre 
SAB eştanısının anlamlı olarak daha yüksek olduğunu bildirmişlerdir.[16] 
Diğer anksiyete bozukluklarından panik bozukluğu (PB), yaygın anksiyete 
bozukluğu (YAB), özgül fobi ile de ilişkili bulunmuştur.[11,26] Perugi ve 
arkadaşları atipik depresyonlu 86 olguda yaşamboyu PB sıklığını %30, obsesif 
kompulsif bozukluk sıklığını (OKB) %22 olarak bildirmişlerdir.[28] Parker ve 
arkadaşları ise atipik depresyon grubunda yaşamboyu SAB oranını % 36, PB 
% 29, agorafobi %8, OKB %11, YAB %11 olarak bulmuşlardır.[18] 

Ayrıca atipik depresyonlu hastalar ile alkol ya da madde kullanım bozuk-
luğu, somatizasyon bozukluğu, beden dismorfik bozukluğu, hipokondriazis, 
yeme bozukluğu arasında ilişki olduğunu bildiren çalışmalarda bulunmakta-
dır.[16,26,28] 

Atipik depresyonla ilişkili olduğu iddia edilen diğer bir bozukluk ise bipo-
lar II bozukluk ya da bipolar spektrum bozuklarıdır. Angst ve arkadaşları 
atipik depresyonu bipolar II bozukluk ve bipolar spektrum bozuklukları ile 
ilişkili olduğunu saptamışlardır.[11] Yapılan çalışmalarda atipik depresyonu 
olan hastalarda, atipik olmayan hastalara göre bipolar II bozukluk sıklığı daha 
yüksek bulunmuştur.[19,20,24,29] Bir çalışmanda atipik depresyonu olan 86 
hastadan %32.6'sı bipolar-II bozukluk tanı ölçütlerini karşılamıştır.[28] Ayrı-
ca Blanco ve arkadaşları atipik özellikli depresyon ile bipolar I bozukluk ara-
sında bir ilişkili olduğunu bulmuşlardır.[26]  
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Akiskal ve Benazzi atipik depresyonun bütün bipolar validatörleri ile ilişki-
li olduğunu ileri srümüşlerdir.[29] Atipik depresyon ile en güçlü ilişki ise 
bipolar aile öyküsü arasında bulunmuştur. Bunlara ek olarak hastalık başlan-
gıç yaşı, bipolar II bozukluk, depresif karma atak ve 5 ya da daha fazla depresif 
atak varlığı ile de ilişkili bulunmuştur. Bu çalışmada bipolar aile öyküsü ile 
atipik depresyon belirtilerinden kurşuni ağırlık hissi ve aşırı uyuma arasında 
çok güçlü bir ilişki olduğu belirlenmiştir. Bu çalışmaya dayanarak atipik dep-
resyon ile bipolar validatörleri arasında patopsikolojik ve ailesel bir bağlantı 
olabileceği öne sürülmüştür. 

Klinik Gidiş ve Prognoz 
Columbia grubu atipik depresyonlu hastaların, melankolik depresyonu olan-
larla karşılaştırıldığında daha erken yaşlarda başladığı ve daha kronik bir seyir 
izlediğini bildirmişlerdir.[1] Bunlara ek olarak Stewart ve arkadaşları atipik 
depresyon hastalarında imipramin, fenelzin ve plasebonun etkinliğini karşılaş-
tırmış ve imipraminin erken başlangıçlı ve kronik seyirli atipik depresyonu 
olan grupta plasebodan daha etkili olmadığını ama diğer atipik depresyon 
gruplarında plasebodan daha etkili olduğunu belirlemiştir.[30] Bu sonuç 
Columbia grubuna erken başlangıç ve kronisite kombinasyonunun aynı za-
manda farklı tedavi yaklaşımı için önemli olabileceğini düşündürmüştür. 

Genel olarak değerlendirildiğinde; atipik depresyonu olan hastalarda, dep-
resyonun atipik olmayan hastalara göre daha erken yaşlarda başladığı görül-
mektedir.[23,25,26] Ayrıca atipik özellikli depresyonda hastalık süresinin 
daha uzun olduğu, daha sık rekürrense görüldüğü, daha sık kronikleştiği bildi-
rilmiştir.[31,32]. Erken başlangıç, kronik klinik gidişin atipik depresyonun 
normal kontrol grubundan ve melankolili hastalardan farklı biyolojik özelliği 
ile ilişkili olabileceği düşünülmektedir. Kronisite oranları, Perugi ve arkadaşla-
rının çalışmasında %10, Benazzi ve arkadaşlarının çalışmasında ise %42 ola-
rak bildirilmiştir.[20,28] 

Alpert ve arkadaşları, SAB+çekingen kişilik bozukluğu (ÇKB) olan depres-
yonlu grupta atipik özelliklerin daha sık görüldüğünü ve SAB+ÇKB varlığının 
depresyonun daha erken yaşta başlamasına neden olabileceğini ileri sürmüş-
lerdir.[27] Başka bir çalışmada ise erken başlangıçlı depresyon ile kronisitenin 
(hastalık süresinin ve şimdiki atak süresinin daha uzun olması, daha yüksek 
atak sayısı) ve atipiklik arasında bir ilişki olduğu bulunmuştur.[33] 

Atipik depresyonu olan hastaların depresyonu atipik olmayanlara göre da-
ha fazla özkıyım düşüncesine sahip oldukları ve atklardaki belirti şiddetinin 

www.cappsy.org 
 



Koyuncu ve ark. 284 
 

daha yüksek olduğu bildirilmektedir.[13,25] Ayrıca atipik depresyonu olanla-
rın sağlık kuruluşlarına daha sık başvurdukları, daha çok ruhsal tedavi arayışı-
na girdikleri ve daha fazla sayıda antidepresan kullanımı öyküsüne sahip ol-
dukları saptanmıştır.[26].  

Tedavi 

Monoamin oksidaz (MAO) inhibitörleri 
Atipik depresyonda MAO inhibitörlerine yanıt, 1990'lı yıllara kadar tanı 
ölçütü olarak görülmüştür. Ama son dönemde yeni nesil antidepresanların da 
atipik depresyonda etkili olduğu bildirilmiştir. Yapılan çalışmalarda atipik 
depresyonlu hastalarda geri dönüşümsüz MAO inhibitörü ilaçlarla yapılan 
randomize, çift kör, plasebo kontrollü çalışmalarda etkinliği gösterilmiştir.[47-
49] Ayrıca MAO inhibitörleri, atipik depresyonlu hastalarda trisiklik antidep-
resanlara (TSA) göre daha yüksek etkinlik gösterdiği bildirilmiştir.[50-57] 
Henkel ve arkadaşlarının metaanalizinde MAO inhibitörü ilaçlar TSA’dan 
daha etkili bulunmuştur.[58] Ancak bu ilaçların hipertansiyon krizi ve diyet 
kısıtlaması gibi yan etkileri mevcuttur.  

Geri dönüşümlü MAO inhibitörü olan moklobemidin klasik MAO inhi-
bitörlerinin tersine yan etkileri çok daha azdır. Atipik depresyonla ilgili mev-
cut kanıtlar, fenelzinin tersine moklobemidin atipik depresyonda kullanılan 
diğer ilaçlardan daha iyi olduğunu desteklememektedir. Moklobemid ve fe-
nelzini direkt olarak kıyaslayan bir çalışma yoktur.[59]  

Seçici Serotonin Gerialım İnhibitörleri (SSRI) 
Çeşitli çalışmalarda atipik depresyon tedavisinde SSRI’ların etkili olduğu 
bildirilmiştir. Sogaard ve arkadaşları sertralin’in atipik depresyon tedavisinde 
moklobemid'den anlamlı olarak daha etkin olduğunu bildirmişlerdir.[41] 
Pande ve arkadaşları 42 atipik depresyon olgusunda fluoksetin’i, fenelzin 
kadar etkili olduğunu bulmuşlardır. Fluoksetin daha az yan etki göstermiş ve 
daha iyi tolere edilmiştir.[42] McGrath ve arkadaşları ise fluoksetin ve imip-
raminin (TSA) plasebodan daha üstün olduğunu gözlemlemişlerdir. Fluokse-
tin bu çalışmad imipramine göre daha iyi tolere edilmiştir [43].  

Diğer Tedaviler:  
Atipik depresyonda venlafaksin, mirtazapin gibi yeni nesil antidepresanların 
etkinliği ile ilgili çalışmaya rastlanmamıştır.[59] Stewart ve arkadaşlarının 
çalışmasında atipik depresyonu olan hastalara duloksetin  tedavisi uygulanmış 
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ve hastaların %50’ sinde tedaviye yanıt alınmış ve bu hastaların %35’inde 
Hamilton depresyon ölçeğine göre remisyon görülmüştür.[60] Ancak bu 
çalışmanın hasta sayısının az olması ve plasebo kontrollü olmaması sonuçların 
genelleştirilmesini kısıtlamıştır. Ayrıca bupropion’un atipik depresyonda ya-
rarlı bir seçenek olabileceği düşünülmüştür. Çünkü bupropion’un psikomotor 
retardasyon, güçsüzlük, bilişsel bozukluklar gibi depresif belirtileri iyileştirdiği 
bildirilmektedir.[59] 

Selejilin seeçici bir MAO-B inhibitörü ilaçtır ve yüksek dozlarda antidep-
resan etkinliği mevcuttur. Selejilin’in atipik depresyonda etkili olduğunu 
gösteren çalışmalar olsa da, diyet kısıtlamasının gerekmesi ve hipertansiyon 
krizi gibi yan etkileri kullanımını kısıtlamaktadır. Transdermal selejilin, MAO 
inhibitörü olan ilaçlara göre yan etkisi daha az ve tolerabilitesi daha iyidir. 
Bilişsel terapinin de etkili bir tedavi alternatifi olduğu bildirilmektedir.[59] 

Sonuç 
Sonuç olarak, atipik depresyon DSM IV’te major depresif bozukluğun bir 
belirteci yani alt grubu olarak tanımlanmış, aynı özelliği DSM 5’te devam 
etmiştir. Columbia ölçütleri atipik depresyon tanısı koymak için yaygın bir 
şekilde kullanılmaktadır. Columbia ölçütlerinde duygudurumda tepkisellik 
ana özellik olarak vurgulanmıştır, ancak zaman içerisinde duygudurumda 
tepkisellik tartışmalı hale gelmiştir. İlerleyen çalışmalar ters nörovejetatif belir-
tiler ya da kişiler arası ilişkilerde reddedilme duyarlılığı gibi atipik özelliklerin 
de atipik depresyon tanısı koymada önceliğinin değerlenderilmesi istenmiştir. 
Genel olarak değerlendirildiğinde atipik depresyonla kadın cinsiyet, erken 
yaşlarda başlangıç, kronik seyir ve eştanı fazlalığı dikkati çekmektedir.  

Atipik depresyon ailesel genetik geçişi destekliyor gibi görünse de, bu bilgi-
leri destekleyecek özgül bir çalışma bulunmamaktadır. Son dönemde yapılan 
çalışmalarda atipik depresyonda HPA eksen aktivitesinin daha düşük olduğu 
gözlenmiştir. Ancak bu bulgular atipik depresyona özgül değildir. Nörotrans-
mitter çalışmalarında ise atipik özellikli depresyon, melankolik depresyonda 
sıklıkla bildirilen katekolaminerjik anormalliklerle ilişkili bulunmamıştır.  

Atipik depresyonun tedavisinde MAO inhibitörlerinin TSA’ya göre daha 
yüksek etkinlik gösterdiği bildirilmiştir. Son dönemde ise SSRI grubu ilaçların 
da atipik depresyonda etkinliği gösterilmiştir. Yeni nesil antidepresanlardan  
venlafaksin, mirtazapin, bupropion gibi ilaçların, atipik depresyon tedavisinde 
etkinliğinin araştırılması bu hastalığın tedavisindeki alternatiflerimizi artıra-
caktır. 
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