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abahlar1 yataktan kalkmakta zor-
Slanmak, kimseyle konugmak iste-

memek, hi¢bir seyden zevk alma-
mak, kilo kayb, dikkat eksikligi, kendini
ise yaramaz hissetmek, sugluluk duygu-
su... Sik¢a rastladigimiz bu tiir sikayetler
aklimiza hemen ¢agimizin hastalig1 dep-
resyonu getiriyor. Hele de bireyler bu tiir-
den sikayetleri tetikleyecek olumsuz du-
rumlar yasamus, yani iglerinden ya da es-
lerinden ayrilmus, bir yakinlarini kaybet-
mislerse, depresyon neredeyse dogal bir
sonug gibi.

En Yaygin Dordiincii Hastalik

Depresyon tiim diinyada 121 milyon
kisiyi etkiliyor ve en yaygin goriilen hasta-
liklar arasinda 4. sirada yerini ¢oktan aldi.
Diinya Saglik Orgiiti'niin tahminlerine
gore gelecek 10 yil iginde en ¢ok goriilen
ikinci hastalik olacak. Su an her bes kadin-
dan ve her on iki erkekten birinde gozle-
nen depresyona sadece yetiskinlerde rast-
lanmuryor. Okul ¢ag1 ¢ocuklarinin % 2’sin-
de, ergenlerin % 5’inde depresyon goriile-
biliyor.

Depresyonun artisina karsilik antidep-
resan kullaniminda da artig olmast siirp-
riz degil elbette. Ornegin Tiirkiyede 2005
yilinda yaklasik 20 milyon kutu olan kul-
lanim 2010 yilinda 34 milyon kutuyu geg-
mis, yani antidepresan kullanimi bes yilda
neredeyse % 65 artmus. Iste bu rakamlar
nedeniyle de depresyon hem bireysel ag1-
dan hem de toplumsal agidan bir halk sag-
lig1 sorunu olarak goriiliiyor.

Depresyon yaygin goriilen, tedavisi
miimkiin, kroniklegebilen, tekrar edebi-
len bir beyin hastalig1 olarak tanimlani-
yor. Tedavi edilmezse kisinin yasaminda
sosyo-ekonomik kayiplara yol agan, inti-
har gibi ¢ok ciddi riskler tagtyan ve yagsam
kalitesini bozan 6nemli bir ruhsal bozuk-
luk olarak degerlendirilen depresyon, ge-
nellikle ekonomik zorluklar, bosanma ya
da aileden birinin kayb1 gibi nedenlerle
yasanilan duygusal ¢okiintii gibi durum-
larla iligskilendiriliyor.

Giinlitk hayatimizda yasanilan olum-
suzluklar ya da stres nasil oluyor da kim-
yasal dengemizi bozup depresyona neden

oluyor? Ya da bazi insanlar neden depres-
yona daha yatkin oluyor? Diger pek ¢ok
hastaligin aksine depresyonun nedenleri-
nin maalesef basit bir agiklamasi yok. Tek
neden gevresel ve sosyal etkenler degil el-
bette. Kisinin diisiince yapisindan genetik
oOzelliklerine, beyinde meydana gelen bi-
yolojik degisimlerden yaslanmaya kadar
pek ¢ok neden var depresyonun arkasin-
da.

Biyolojik Etkenler

1970’li yillarda ortaya atilan ve dep-
resyonun biyolojik nedenlerini ilk olarak
aciklayan “Monoamin Varsayimi’na gore
depresyon, ozellikle serotonin ve norad-
renalin olmak iizere kimyasal mesaj ileti-
cilerin merkezi sinir sisteminde sinir hiic-
releri arasindaki sinaps boslugunda yeter-
siz olmasina dayaniyor. Bu durumu gozii-
miizde canlandirmaya c¢alisalim: Birbiri-
ne ¢ok yakin iki sinir hiicresi hayal ede-
lim. Birinci sinir hiicresinde kimyasal me-
sqj ileticileri tireten kii¢iik bir fabrika ol-
dugunu distinebiliriz. Bu kimyasal me-
saj ileticiler kii¢lik baloncuklar halinde
paketlendikten sonra sinir hiicresinin dig
ylizeyine, oradan da sinapsa gonderiliyor.

kimyasal mesaj ileticiler almaglar

biringi sinir hiicresi

ikingi sinir hiicresi

Sinapstan gecen kimyasal mesaj ileticiler
ikinci sinir hiicresinin yiizeyindeki, islev-
lerine gore farkli tipteki almaglara bagla-
narak mesajini iletiyor. Bu mesaj da vii-
cutta gesitli etkinlikleri tetikliyor. Sinaps-
taki fazladan kimyasal mesaj ileticiler bi-
rinci sinir hiicresindeki geri alim pompa-
sina ya da geri kazanim kutusuna benzer
bir mekanizmayla hiicreye geri aliniyor
ve parcalanarak daha sonra kullanilmak
tizere ilk hallerine déntstiiriilityor. Beyni-
mizdeki ve viicudumuzdaki pek ¢ok sinir
hiicresi bu sekilde ¢alistyor. Ancak Mo-

noamin Varsayimrna gore yeterli miktar-
da kimyasal mesaj iletici tiretilmemesi ya
da geri alim mekanizmasimnin normalden
fazla calismasi ve kimyasal mesaj iletici-
lerin enzimlerle par¢alanmasi sonucunda
depresyon ortaya ¢ikiyor. Yani serotoni-
nin, norepinefrinin ve dopaminin sinaps
boslugunda olmasi gereken diizeyden da-
ha az olmasi, depresyonun nedenlerinden
biri olarak goriiliiyor.

Monoamin Varsayimi aslinda hala
6nemini koruyor olsa da, klinik uygu-
lamalarda ortaya ¢ikan bazi sorunlar bu
varsayimin  gelistirilmesini gerektirmis.
Antidepresan alindiktan kisa bir siire son-
ra sinapsta kimyasal mesaj iletici seviyesi
artsa da asil klinik etkinin ortaya ¢ikma-
s1i¢in 2-4 hafta gerekiyor. Yapilan bazi ¢a-
lismalarda depresyondaki pek ¢ok hasta-
nin 6zellikle hem serotonin hem de no-
repinefrin seviyelerinde ciddi miktar-
da diisiis oldugu tespit edilmis, ancak ta-
kip edilen siirede bu mesaj ileticilerin se-
viyeleri artsa da bunun depresyonun orta-
dan kalkmasina yetmedigi anlagilmis. Da-
ha sonra devam eden ¢aligmalar ve aras-
tirmalar sonucunda, kimyasal mesaj ileti-
cilerin baglandig ikinci sinir hiicresinde-
ki almaglarda yapisal degisiklikler oldugu
i¢in depresyonun ortaya ¢iktigini belirten
“Kimyasal Mesaj Iletici Almag Varsayimi”
tizerinde durulmaya baglanmig. Almag-
lardaki yapisal degisikliklere bagli anor-
mallikler yiiziinden, kimyasal mesajlarin
almaclardan diger hiicrelere iletilememe-
sinin depresyona neden oldugu diisiiniil-
miis. Ardindan normal seviyede kimyasal
mesaj ileticilere ve normal almaglara sa-
hip kisilerde de depresyon goriilmesi {ize-
rine, depresyondaki hastalarin beyinleri-
nin duygu durumu ile ilgili bolgelerinde
baz1 yapisal degisiklikler meydana geldigi,
sinir hiicrelerinde azalma oldugu bilim-
sel caligmalarla kanitlanmus. Yani depres-
yonun olusumunda merkezi sinir sistemi-
nin igten ve distan gelen uyarilara uyum
gosterebilme 6zelliginin yetersizliginin rol
oynadig1 goriisii agirlik kazanmis. Merke-
zi sinir siteminin uyum gosterebilme 6zel-
ligini bir savunma mekanizmasi olarak da
diistinebiliriz. Bu savunma mekanizmasi-
nin isleyisinde bir sorun olmasmimn dep-
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Mevsimsel de Oluyor, Dogum Sonrasi da Ortaya Cikiyor

Depresyonun pek ¢ok cesidi var: Adir
depresyon veya klinik depresyon, distimi
(kronik depresyon), iki uclu (bipolar) bo-
zukluk, dogum sonrasi depresyon ve mev-
simsel depresyon. Depresyonun farkl tiir-
lerinin belirtileri de, sebepleri de farkl-
lik gosteriyor. Agir depresyon ya da diger
adiyla klinik depresyon, depresyonun en
ciddi hali olarak biliniyor. Tedavi edilmedi-
gi durumda 9 aydan 1 yila kadar srebiliyor.
Uzun stiren ve belirtileri kroniklesmis disti-
mi, depresyonun daha az agir bir tiirli. Pek
¢ok kadin dogum yaptiktan sonra birtakim
sikintilar yasiyor. Bunlardan biri de dogum
sonrasi depresyonu olarak biliniyor. Ozel-
likle dogum sonrasinda yasanan hormonal
dengesizlik sonucu olusan bu depresyon
bazen ciddi boyutlara ulasabiliyor.

resyona neden olup olmadig1 konusun-
da da ¢aligmalar yapilmis. Beyin gortintii-
leme teknikleri kullanilarak yapilan calig-
malarda depresyondaki kisilerde merkezi
sinir sisteminin uyarilara uyum gostere-
bilme ozelliginin yetersiz kalmasinin n6-
ronlarda sayisal kayipla ve hacimce kii¢iil-
meyle sonuclandigi, bunun da depresyo-
nun gelismesinde 6nemli bir role sahip ol-
dugu goriilmiis.

Genetik Yatkinhigin Varsa!

Yapilan ¢aligmalar sonucunda elde edi-
len somut kanitlar genetik yatkinhigin
depresyon gelisiminde 6nemli rol oyna-
digin1 gosteriyor, yani depresyon kalitsal
olabiliyor. Depresyonun genetik 6zellik-
ler nedeniyle gelisme ihtimalinin % 40 ol-
dugu, kisinin ¢evresindeki diger etkenler
nedeniyle gelisme ihtimalinin ise % 600l-
dugu saptanmis. Yaganan olaylarin etkisi-
nin olmadig: bir depresyon diistiniilmii-
yor. Genetik 6zelliklerin ise bu olaylar pa-
ralelinde depresyonun gelisme riskini ar-
tirdigs biliniyor.

5-HTTLPR geni (serotonin-transporter-
linked polymorphic region) ile ilgili yillardir
aragtirmalar yapiliyor. 5-HTTLPR geni,
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Mevsimsel depresyon ise depresyo-
nun farkli mevsimlerde gérilen ve ardin-
dan kaybolan formu olarak disiintlebi-
lir. Mevsimsel kosullara bagli olarak glines
1sigindan mahrum kalmak da depresyona
yol acabiliyor. Sonbahar mevsiminde gu-
nes Isigindan faydalanamamanin sonu-
cunda beyinde bazi merkezler uyarilami-
yor ve serotonin seviyesinin ¢ok azalma-
siyla depresyon gelisebiliyor. Mevsimsel
depresyonda genellikle enerji azalmasi,
daha ¢ok uyku ihtiyaci, istah artmasi gibi
belirtiler gorultyor. Kis aylarinda 1sik teda-
visi gérmenin, bu tir depresyonlarda hay-
li yarari oluyor. Bu depresyon tirtiniin is-
kandinav Ulkelerinde goriilme sikhdi ¢cok
olsa gerek.

serotoninin birinci sinir hiicresi tarafin-
dan geri alimindan sorumlu olan seroto-
nin tastyici proteini kodluyor. Birinci sinir
hiicresinin hiicre zarinda bulunan bu pro-
teinin etkinlik derecesi ve sayisi ise kim-
yasal mesajin sinapsta ne kadar kalacagini
belirliyor. DNAy1 olusturan niikleotit di-
zisinin RNA polimeraz enzimi tarafindan
bir RNA dizisi olarak kopyalanmast siire-
cini kolaylagtiran ve DNAn1n 6zel bir bol-
gesi olan promotoriin, 5-HTTLPR genin-
de uzun ya da kisa formda olmas depres-
yona yatkinlik konusunda ipucu veriyor.
5-HTTLPR geninin promotdr bolgesinin
uzun formunu tastyan kisiler daha sans-
liyken, kisa formunu tagtyan kisiler stresli
olaylarin ya da durumlarin etkisinde daha
fazla kaliyor. Iste genlerimiz duygu duru-
mumuzu boyle etkileyebiliyor.

Yakin dénemde yapilan bir ¢aligma ye-
ni bir genin agir depresyonla iligkili oldu-
gunu ortaya ¢ikarmig. Arastirmacilar, agir
depresyonun daha 6nce fark edilmemis bu
mekanizmasi sayesinde, yeni tedavi stra-
tejilerinin  gelistirilebilecegi konusunda
umutlu. Calismada agir depresyon 6ykii-
sii olan kisilerle hi¢ depresyona girmemis
kisilerin genetik 6zellikleri karsilastirilmus.
Sonugta sinir hiicreleri arasinda aminoa-

sit tastyan bir proteini kodlayan SLC6A15
geni tanimlanmis ve bu genin agir depres-
yonla iligkili oldugu bulunmus. Aragtirma-
y1 yapan bilim insanlari, 15.000 kisiyi ince-
ledikleri baska bir ¢aliymanin da bulduk-
lar1 bu sonucun destekledigini gormiis.
SLC6A15 geninin ifadesinde azalma ol-
masinin, sinir hiicreleri devrelerinde so-
runa neden oldugu, bunun da depresyona
yatkinlig artirdigs tespit edilmis.

iki Yakin Dost:
Stres ve Depresyon

Depresyonun ortaya ¢ikmasinda pek
¢ok etkenin rol oynadig1 artik biliniyor.
Cevresel etkenler de depresyonun bir ne-
deni olarak énemini koruyor. Iste bu ¢ev-
resel etkenlerden biri de stres. Peki stres
kisilerin depresyona girmesinde ne kadar
etkili?

Endokrin ve sinir sistemi, hipotala-
mus araciligiyla birbirleriyle baglantili
iki sistem. Hipotalamus kan basinci, tad,
bagisiklik tepkisi, viicut sicakligi, viicu-
dun giinlitk ve mevsimsel ritmi gibi pek
¢ok islevi kontrol eden, karmagik bir be-
yin bolgesi. Hipotalamus ayni zamanda
stres hormonunun salgilanmasindan da
sorumlu. Hipotalamusun yani sira tiro-
id, bobrek iistit bezleri gibi endokrin or-
ganlarinin da depresyonla baglantili ol-
dugu biliniyor. Tiroid hormonunun dii-
stik seviyede olmasi genellikle depresyon-
la iliskilendiriliyor. Bobrek tistii bezlerinin
ana hormonu olan Kkortizoliin diizeyinin
depresyondaki kisilerde daha yiiksek ol-
dugu biliniyor. Ayrica kortizol hormonu-
nun ¢ok fazla tiretildigi durumlarda orta-
ya ¢ikan Cushing Sendromu ya da tempo-
ral (sakak) lob epilepsisi gibi hastaliklar da
hipokampus bolgesinde kayiplara yol ag1-
yor ki bu hastaliklara sahip kisilerin dep-
resyona girme riskinin ¢ok yiiksek oldu-
gu biliniyor. Kronik stres nedeniyle bey-
nin uyum gosterme yeteneginde de cesitli
diizeylerde yetersizlik olusabiliyor.

Gegmiste uzun siire devam eden stres
daha sonraki yillarda kisinin depresyona
girme riskini artirtyor. Ornegin ¢ocukken
istismar edilen ya da annesinden ve baba-
sindan ilgi gérmeyen kisilerde yetiskinlik
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doéneminde depresyon gelismesi riskinin
gok yiiksek oldugu belirtiliyor. Cocuk-
luk ¢aginda ciddi giigliikler yasayan kisi-
lerin depresyona yakalanma riskinin daha
yiiksek oldugu uzun zamandan beri bili-
niyor. Cocukluk ¢aginda yasanan en yay-
gin sorunlar, 6rnegin cinsel, duygusal ya
da fiziksel istismar, ebeveynlerin ayrilma-
s1, annede veya babada ya da her ikisin-
de birden ruhsal bir hastalik olmasin, kisi-
nin yetiskinlik déneminde depresyona ya-
kalanma riskini artiran 6nemli nedenler-
den bir kag1. 11 yasindan 6nce ebeveynle-
rin ayrilmasi ya da ebeveynlerden birinin
o6liimii bu riski daha da artirryor.

Depresyonun baslangicinda ve deva-
minda stresin onemli bir roliiniin oldu-
gu biliniyor olsa da, genetik yatkinligin da
stresin depresyonu tetiklemesinde roli ol-
dugunu gozden kagirmamak gerek. Ciin-
kii genetik yatkinlik, sadece depresyon
riskini degil, ayn1 zamanda bireyin strese
verdigi tepkiyi ve hatta stresli olaylardan
etkilenme olasihigini bile degistirebiliyor.
Anlagiliyor ki stres ve genetik 6zellikler el
ele verip depresyondaki biyolojik etkenle-
ri tetikliyor.

Herkesin Cantasinda
Bir Antidepresan miVar?

flk antidepresanlar, pek ¢ok bilimsel
kesif gibi, bir tesadiif sonucu bulunmus.
19507lerde doktorlar tiiberkiiloz tedavi-
sinde kullanilan bir ila¢ sayesinde hasta-
nin ruh halindeki ve fiziksel etkinligin-
deki degismeleri fark etmis. Yapilan ba-
z1 aragtirmalarin ardindan ilag 1950’lerin
sonunda, 1960’larin baginda depresyon
tedavisinde kullanilmaya baglanmus. Sero-
tonin, norepinefrin ve dopamin gibi kim-
yasal mesaj ileticileri par¢alayan monoa-
min oksidaz enzimini baskilayan bu an-
tidepresan, monoamin oksidaz baskilay1-
cilart olarak adlandirilmis. Bu antidepre-
sanlar ciddi yan etkileri olmasi nedeniy-
le giintimiizde popiileritesini kaybetmis
durumda. Monoamin oksidaz baskilay:-
cilarindan kisa bir siire sonra trisiklik tipi
antidepresanlar kesfedilmis. Norepinefri-
nin, serotoninin ve daha az olmakla bera-
ber dopaminin birinci sinir hiicresi tara-

findan geri alimini engelleyen bu tip anti-
depresanlarda da yan etki sorunun olmast
nedeniyle, yeni antidepresan tiirleri aray1-
s1 devam etmis. Bugiin ise secici serotonin
geri alim baskilayicilar1 olarak adlandiri-
lan antidepresanlar ile segici serotonin ve
norepinefrin geri alim baskilayicilar: ola-
rak adlandirilan antidepresanlar, depres-
yonda standart ila¢ tedavileri olarak go-
riltiyor. Bu yeni iki tiir antidepresan hem
daha hizli caligtyor hem de daha az yan et-
kiye yol acryor. Segici serotonin geri alim
baskilayic1 antidepresanlar da serotoni-
nin, birinci sinir hiicresi tarafindan geri
alimini 6nleyerek islev goriiyor, boylece
sinapsta serotonin miktari artryor.

Antidepresanin  etkisini ~ gosterme-
si hastaya bagl olarak da degisiyor. Bazi
hastalarda 2 haftalik tedaviden sonra be-
lirtilerde azalma goriiliirken, bazi hasta-
larda bir gelismenin goriilmesi icin 4 ila 8
hafta ge¢mesi gerekebiliyor. Fakat yan et-
kiler olumlu etkilerden daha 6nce kendi-
ni gosteriyor.

Antidepresanlarin ¢alisma mekaniz-
masinin temelinde beyindeki sinir sis-
temi kimyasini kontrol etmek, diizenle-
mek yatiyor. Peki, antidepresanlar ger-
gekten is gorityor mu? Son yillarda bu ko-
nu pek ¢ok bilim insanini diistindiirmiis
ve bu konuda ¢aligmalar yapilmis. Teda-
viye yanit vermeyen hastalar daima ola-
biliyor, ama yaygin kani antidepresanla-
rin is goérdigi yoniinde. Aslinda beynin
diger organlardan bir farki yok, nasil mi-
demizde bir sorun yasadigimizda gerekli
tedaviyi uyguluyorsak beynimizde bir so-
run oldugunda da ilag tedavisi uygulan-
masinin uygun olacag1 disiiniiliiyor. Bir
seker hastasinin pankreasi i¢in insiilin ne
anlam tasiyorsa, depresyondaki bir kisi-
nin beyni i¢in de antidepresan ayni anla-
mu tagtyor. Depresyon belirtilerine neden
olan kimyasal dengesizlik ila¢ tedavisiyle
diizelebiliyor ve depresyon giderilebiliyor.
Ama gene de bilim diinyasinda antidep-
resanlarla ilgili tartigmalar stirtip gidiyor.
Hi¢ kusku yok ki, pek cok kisi tedaviden
bir siire sonra kendisini daha iyi hisset-
tigini ve daha az depresyon belirtisi gos-
terdigini soyliiyor. Fakat “acaba bu gelis-
mede psikolojik etkenlerin katkis: var m1”

Yaslanma ve
diger hastaliklar

Basit hastaliklar bile, 6rnegdin soguk
alginhgy, grip, hafif bir agrn cogu zaman
ruh halimizi etkiler. Kronik hastaliklar-
da ise durum daha ciddi. Ornegin ba-
z1 kanser tirleri, bazi tedavi kosullari
depresyona neden olabiliyor. Kalp kri-
Zi gecirenlerde, diyabet ve hipertansi-
yon hastalarinda depresyon gorillyor.
Hatta yapilan ¢alismalarda bu tip kro-
nik hastaliklari olan kisilerin licte birin-
de depresyon belirtilerinin goruldigu
belirlenmis.

Depresyona sadece genglerde ve or-
ta yashlarda kisilerde rastlanmiyor. Yas-
lanma da depresyonun énemli neden-
lerinden biri. insanlar yaslandikca genel
isleyis acisindan beyin kapasitelerinde
azalma oluyor. Tabii bu durumdan, ki-
sinin ruh hali Gzerinde 6nemli etkile-
ri olan bazi kimyasal mesaj ileticiler de
payini aliyor. Ornegin bunama gériilen
yaslilarda, 6zellikle de hastaligin ilk asa-
malarinda depresyon gelisebiliyor. Bu-
nun bazal ganglion (beynin orta kis-
mindaki alin korteksi bolgesi) ile bey-
nin 6n bolgesi arasindaki bazi devre
baglantilarinin bozulmasinin bir sonu-
cu olabilecegi diistinuliiyor. Kolay inci-
nebilen ve yipranan kisilerde yaslanma
stirecinde depresyon gelismesi ihtima-
li daha yiksek. Yaslanmaya bagh ola-
rak gelisen yiiksek tansiyon da bir diger
depresyon nedeni.
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sorusu antidepresyonlarla ilgili stiphe-
leri artiriyor. Yani acaba antidepresanla-
rin gosterdigi etki “plasebo etkisi” mi? Ki-
milerine gore, antidepresanlarin bu kadar
popiiler oldugu giiniimiizde bu ilaglarin
etkisini plasebo etkisiyle iligkilendirmek
dogru degil. Binlerce hatta milyonlarca ki-
si gordiikleri antidepresan tedavisi sonu-
cunda rahatliyor, iyilesiyor. Psikiyatrlar da
pek ¢ok hastanin antidepresan tedavisiy-
le iyilestigini vurguluyor. Diger yandan,
es diizeyde depresyonlu hastalarin bir kis-
mi antidepresan tedavisi ile iyilesirken bir
kismi ayni tedaviyle iyilesmeyebiliyor. Pe-
ki, madem pek ¢ok kisi antidepresanlarin
yararlt oldugunu disiiniiyor ve antidep-
resan kullaniyor, o halde neden her gegen
glin depresyonlu hastalarin sayisi artiyor?
Bu soruyu Harvard Tip Fakiiltesi, Plasebo
Calismalar1 Programi miidiir yardimcist
Irving Kirsch soruyor. Kendisi 2008 yilin-
da PLoS Medicine’da yayimlanan ¢alisma-
sinda yaptig1 meta analiz sonucunda (be-
lirli bir konuda yapilmus, birbirinden ba-
gimsiz birden fazla ¢alismanin sonuglari-
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Depresyon nedeniyle beynin hipokam-
pus bolimi bazen zarar gorebiliyor, hat-
ta kuculebiliyor. Hayatlarinin belli bir déne-
minde depresyon gecirmis kadinlarla calisan
Washington Universitesi Tip Fakiiltesi'nden
arastirmacilar antidepresan kullaniminin
onemli beyin yapilarini korudugunu ve bey-
nin depresyondan zarar gérmesini engelle-
digini bulmus.

Daha 6nce yapilan ¢alismalarda, 6gren-
meden ve hafizadan sorumlu beyin bélge-
si olan hipokampusun depresyon gegiren
kisilerde hi¢ depresyon gecirmemis kisiler-
de oldugundan daha kiiciik oldugu gosteril-
mis. Simdi de psikiyatri, radyoloji ve norolo-

ji profeséru Yvette I. Sheline tarafindan yu-

ritiilen calismada arastirmacilar beynin bu
onemli bolgesinin antidepresn kullanan ki-
silerde ¢ok da kiicliik olmadigini tespit etmis.
Arastirma ekibi yuksek ¢o6zinurlukli man-
yetik rezonans gorlntileme yontemi kul-
lanarak, yasamlari boyunca ortalama 5 kez
depresyon gecirmis 38 kadinin hipokampus
hacmini 6lgmis. Bu hastalar depresyon do-

n1 birlegtirerek elde edilen verilerin istatis-
tiksel analizini yapma yontemi) antidep-
resanlarim pek ¢ok hastada aslinda ¢ok az
fayda gosterdigini savunuyor. Plasebo uy-
gulanabilir bir tedavi secenegi degil, ancak
Kirsch antidepresanlarin hastalar i¢in sa-
nildig1 kadar da yararli olmadigini diist-
niiyor. Yani hastanin ilag sandig1 bir seker

nemlerinin bazilarinda antidepresan kullan-
mis. Beyin goriintileme yontemine ek ola-
rak, hastalarla her bir depresyon dénemle-
rinin ne kadar siirdiigiinii, depresyonlari-
nin ciddiyetini ve bu donemlerin hangilerin-
de antidepresan kullandiklarini 6grenmek
icin iki kez bagimsiz goriismeciler araciligiy-
la goriisme yapilmis. Ekip hipokampus ha-
cimlerini tedavi yapilan ve yapilmayan gin
sayilariyla karsilastirmis. Once depresyonda-
ki kadinlarin hipokampus hacminin depres-
yonda olmayanlarinkine gore kiiglik oldugu
tespit edilmis. Diger yandan daha kisa si-
re antidepresan kullananlarin hipokampus
hacminin daha uzun sire antidepresan kul-
lananlara gore kigiik oldugu da bulunmus.

Hayvanlarla yapilan calismalarda da an-
tidepresanlarin stresin neden oldugu hipo-
kampus hacmindeki azalmaya karsi koru-
yucu oldugu goriilmis. Hipkampusun hac-
mindeki bu degisimler heniiz tam olarak
acgiklanamiyor. Depresyon sirasinda salinan
bazi kimyasallar beyne zarar veriyor olabi-
lir. Ya da depresyon sinir hticreleri arasinda-

drajesinin de ayni etkiyi gosterecegini id-
dia ediyor. Kirsche gore insanlar ilag alin-
ca kendilerini daha iyi hissediyor, ama ila-
cn kimyasal bilesenleri sayesinde degil.
Iste plasebo etkisi bu. Kirsch 36 yildir pla-
sebo etkisi ile ilgili calismalar1 yapryor ve
ilag sanilan seker drajelerinin ise yaradi-
gin1, bunun pek ¢ok hastaligin tedavisin-
de de kullanilmas gereken bir firsat oldu-
gunu distiniiyor. Antidepresan tedavisi-
ne ancak son ¢are olarak bagvurulmasi ge-
rektigini, birka¢ hafta i¢inde hastanin te-
daviye yanit vermedigi goriiliirse de anti-
depresan tedavisinin hemen kesilmesi ge-
rektigini savunuyor. Onceleri herkes gibi
o da antidepresanlarin ise yaradigini dii-
stinenlerdenmis. Ona gore antidepresan-
larin ise yaradigini savunanlar sadece ila¢
firmalari, beraber calistiklar: bilim insan-
lary, hastalar ve psikiyatrlar:.
Antidepresan tedavisinin plasebo ile
karsilastirildigi, neredeyse 30 yil siiren
bagka bir ¢caligmada ise hafif ya da orta dii-
zeyde depresyon belirtisi gosteren hastala-
ra antidepresanlarin ¢ok az yarar1 oldugu

ki baglantilara zarar veriyor olabilir. Ancak
antidepresanlar beynin daha az hasar gor-
mesini, hipokampus bdlgesindeki kugul-
meyi engelliyor. Yaptiklan baska calisma-
larda hipokampus bolgesi zarar goren kisi-
lerin bazi hafiza testlerinde de problem ya-
sadig1 gorilmis. Tekrar eden depresyon, hi-
pokampus hacminde daha fazla kayba ne-
den oluyor. O nedenle de bu hasari onle-
mek i¢in depresyonu fark etmek ve tedavi-
ye baslamak buyik 6nem tasiyor. Hastala-
rin depresyon belirtileri azaldiginda tedaviyi
hemen kesmemesi de alinacak diger 6nlem-
lerden. Bazi psikiyatrlar depresyona egilimli
bazi hastalarina surekli antidepresan kullan-
malarini dneriyor.

Simdi antidepresanlarin depresyonun hi-
pokampus bolgesine zarar vermesini mi 6n-
ledigi, yoksa kaybolan hacmin geri kazanil-
masini mi sagladigi arastiriliyor.

Antidepresanlarin diger bir yarar da hi-
pokampusta merkezi sinir sisteminin uyari-
lara uyum gosretebilme 6zelligini ve hicre-
sel yenilenmeyi korumasi.
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ya da hi¢ olmadig1 sonucuna ulagilmis. Pensilvanya
Universitesinden aragtirmacilar ciddi élgiide dep-
resyonlu kisilerde ilacin 6énemli etkisi oldugunu da
belirtiyor. Calismay1 yiiriiten bilim insanlarina go-
re, antidepresan tedavisi ile plasebo arasindaki fark-
lar depresyonun ciddiyetine bagh olarak hayli degi-
siyor. Depresyonu ciddi diye nitelendirilen seviyenin
altinda olan hastalarda antidepresan tedavisi (plase-
bo haplariyla karsilastirildiginda) ya ¢ok az gelisme
sagliyor ya da hi¢ gelisme saglamiyor. Orta ya da az
derecedeki depresyona antidepresanlarin iyi geldigi-
ne dair ¢ok az kanit ve bilgi var. Hastanin beklentisi-
nin, digiince yapisinin ve bakis agisinin olumlu ol-
masinin da antidepresanlarin etkisinin ortaya ¢ik-
masinda énemli oldugu vurgulaniyor.

ABD Ulusal Saglik Enstitiisit'nce yapilan bir ¢alis-
mada ise antidepresanlarin psikoterapiden ya da pla-
sebodan daha yararli olmadig1 agiklanmus. Calisma-
da 156 depresyon hastasi {i¢ gruba ayrilmis. Birin-
ci grup 16 hafta boyunca giinde 1 defa olmak tize-
re kendilerine verilen antidepresani kullanmus. Tkin-
ci gruba 12 hafta boyunca haftada 2 kez olmak iizere
toplam 4 saat psikoterapi uygulanmus. Ugiincii grup
ise 16 hafta siiresince herhangi bir etkisi olmayan
plasebo haplar1 almis. Caligmanin sonucunda aras-
tirmacilar tedavilere verilen yanit acisinda grupla-
rin higbirinde kayda deger bir fark olmadigini agik-
lamis. Ug grubun da yaklagik % 25'inde depresyon
belirtilerinde azalma olmus, geri kalan hastalarin so-
runlar1 devam etmis. Newyork Adelphi Universite-
si, Ileri Psikolojik Calismalar Enstitiisti Dekani Jac-
ques P. Barber bu sonuglarin beklenmedik oldugu-
nu, kendilerinin de aslinda bir stiprizle karsilastig:-
n1 soylityor. Bu sonuglara gore “depresyon tedavisin-
de antidepresanlar ise yaramiyor” demek dogru mu?
Yoksa depresyon tedavisinde antidepresanlarla bera-
ber psikoterapi sart mi1? Psikoterapinin de tedavinin
ayrilmaz bir parcasi oldugunu diisiinen pek ¢ok uz-
man var. Clinkii antidepresanlar sadece beynin kim-
yasal dengesi icin bir yarar sagliyor. Ancak depres-
yona sebep olan gevresel faktorleri diisiindiigtimiiz-
de psikoterapi tedavi siirecinin ayrilmaz bir pargasi.
Psikoterapi sayesinde kisi yagadiklarini degistiremi-
yor belki, ama yasadiklarina bakis agisini degistirebi-
liyor. Bu da kisinin cevresel etkenlerin, drnegin stre-
sin etkisini daha az hissetmesine yardimci olabiliyor.

Aslinda en iyisi yasadiklarimizda bardagin do-
lu tarafini gorerek kaygi ve stresten uzak durup dep-
resyona olan genetik yatkinligimizin ortaya ¢ikma-
sint engellemek ve beynimizde meydana gelebilecek
biyolojik ve kimyasal degisimlere dur diyebilmek.
Depresyondan uzak giinlere...

Diger Tedaviler

Bu bilinmezligi ¢6zmeye calisan
bilim insanlari, kaygr ve depresyon
problemine sahip kisilerin beyinlerin-
de hiperaktiflesen amigdalayi incele-
mis. Beynin duygulari ve tehlike isa-
retlerini algilamasini saglayan yapi
olan amigdalanin etkinliginin, hasta-

larin kisiliklerine, genetik ve bilissel

ozelliklerine gore degisiklik gosterdi-
gini tespit edilmis. Psikoterapinin has-
talarin beyin etkinligi tizerine etkisinin
de genetik 6zelliklerine gore degistigi
gorilmus.

Psikoterapi ve antidepresanlarin
birlikte uygulanmasi depresyon teda-
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