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ÖZET 

Depresyon Hastalarında Elektrokonvulsif Terapinin İnflamasyon Belirteçleri ve 

Klinik Belirtiler Üzerine Etkisi 

Amaç: Depresif bozukluk etiyolojisinde inflamasyonun varlığı ve 

Elektrokonvulsif terapi ile inflamasyon belirteçlerinin seviyelerinde değişiklikler 

gösterilmiştir. Çalışmamızda Unipolar depresyon tanılı hastalarda elektrokonvulsif 

terapinin klinik belirtiler üzerine etkisi ve inflamasyon belirteçlerinin (Prokalsitonin, 

IL-6, IL-8, TNF-a, Homosistein, CRP, Eritrosit Sedimantasyon Oranı, 

Nötrofil/Lenfosit Oranı) seviyeleri ile ilişkisi incelenmiştir. 

Yöntem: Çalışmamıza depresif bozukluk tanılı ve elektrokonvulsif terapi ile 

tedavi edilen 26 hasta ve 26 sağlıklı gönüllü dahil edildi. Katılımcıların tümü 

sosyodemografik veri formu doldurulmakla birlikte; depresif bozukluk tanılı hastalara 

elektrokonvulsif terapi öncesi, 5. Seans sonrası ve bitiminde, sağlıklı kontrolere ise bir 

kereye mahsus klinisyen tarafından Montgomery ve Åsberg Depresyon Ölçeği 

(M.Å.D.R.S.) dolduruldu. Tüm katılımcılardan eş zamanlı Prokalsitonin, IL-6, IL-8, 

TNF-a, Homosistein, CRP, Eritrosit Sedimantasyon Oranı, Nötrofil/Lenfosit Oranı 

parametreleri çalışılarak kayıt altına alındı. 

Bulgular: Hastaların MADRS-1 ve MADRS-3 puanlarının arasında ki yüzde 

farkının EKT öncesi ölçülen parametre seviyeleriyle cinsiyete özgü şekilde Lineer 

Regresyon (Stepway yöntemi) analizi yapıldığında kadınlarda TNF alfa ile MADRS 

yüzde farkı arasında negatif bir ilişki saptandı. Erkeklerde ise anlamlı bir ilişki 

saptanmadı. Depresif hastaların NLR’nın tüm ölçümlerde sağlıklı kontrollere göre 

yüksek tespit edildi. PRC ve Homosistein seviyeleri ise EKT öncesi veya sırasında 

yüksekken tedavi bitiminde sağlıklı kontrollerle aynı seviyelere döndü. TNF alfa ise 

EKT öncesi ve sırasında depresif hastalarda sağlıklı kontrollerle aynı seviyelerdeyken, 

tedavi bitiminde sağlıklı kontrollerden daha düşük olduğu görüldü. Ayrıca depresif 

hastalarda IL-6 seviyeleri tüm ölçümlerde sağlıklı kontrollerden düşük saptanırken, 

IL-8 seviyeleri sağlıklı kontrollerden tüm ölçümlerde yüksek saptandı. 
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Sonuç: TNF alfa’nın EKT öncesi daha düşük seviyelerde olması, kadınlarda 

klinik iyileşmeyi ön görücü bir parametre olarak saptanmıştır. Gelecekteki 

çalışmalarda daha büyük örneklemlerde bu bulgu tekrarlanırsa, TNF alfa'nın MDB'nin 

patogenezindeki ve EKT'nin etki mekanizmasındaki rolünü destekler; şiddetli MDB'si 

olan hastalar için tedavi modalitelerinin seçimine de rehberlik edebilir. 

Anahtar Kelimeler: depresif bozukluk, elektrokonvulsif terapi, 

Prokalsitonin, IL-8, IL-6, Homosistein, CRP, TNF-a, Sedimantasyon, nötrofil/lenfosit 

oranı, MDB 
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ABSTRACT 

The Effect of Electroconvulsive Therapy on Inflammation Markers and Clinical 

Symptoms in Depression Patients 

Objective: The presence of inflammation in the etiology of depressive disorder 

and changes in the levels of inflammation markers with electroconvulsive therapy have 

been shown. In our study, the effect of electroconvulsive therapy on clinical symptoms 

and its relationship within the levels of inflammation markers (Procalcitonin, IL-6, IL-

8, TNF-a, Homocysteine, CRP, Erythrocyte Sedimentation Ratio, 

Neutrophil/Lymphocyte Ratio) in patients with unipolar depression were investigated. 

Method: 26 patients diagnosed with depressive disorder and treated with 

electroconvulsive therapy and 26 healthy volunteers were included in our study. 

Although the sociodemographic data form was filled by all the participants; The 

Montgomery and Åsberg Depression Scale was completed by the clinician before, 

after the fifth session and at the end of electroconvulsive therapy in patients with 

depressive disorder, when it is done only once for healthy controls. Procalcitonin, IL-

6, IL-8, TNF-a, Homocysteine, CRP, Erythrocyte Sedimentation Rate, and 

Neutrophil/Lymphocyte Ratio parameters were measured and recorded 

simultaneously from all participants. 

Results: When the linear regression analysis (Stepway Method) of the percent 

difference between the MADRS-1 and MADRS-3 scores of the patients with the 

parameter levels measured before ECT was performed in a gender-specific manner, a 

negative correlation was found between TNF alpha and MADRS percent difference in 

women. No significant relationship was detected for men. NLR of depressed patients 

was higher than healthy controls in all measurements. While PRC and Homocysteine 

levels were high before or during ECT, they returned to the same levels as healthy 

controls at the end of the treatment. While TNF alpha was at the same levels in 

depressed patients before and during ECT with healthy controls, it was lower than 

healthy controls at the end of treatment. In addition, IL-6 levels in depressed patients 
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were found to be lower than healthy controls , while IL-8 levels were found to be 

higher than healthy controls. 

Conclusion: Lower levels of TNF alpha before ECT were found to be a 

predictor of clinical improvement in women. If this finding is replicated in larger 

samples in future studies, it supports the role of TNF alpha in the pathogenesis of MDD 

and the mechanism of action of ECT, and may also guide the selection of treatment 

modalities for patients with severe MDD. 

Keywords: depressive disorder, electroconvulsive therapy, Procalcitonin, IL-

6, IL-8, TNF-a, Homocysteine, CRP, Sedimentation, neutrophil/lymphocyte ratio, MD 

 



1 

1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Depresyon; çok üzüntülü, bazen de hem kaygılı hem üzüntülü bir 

duygudurumla beraber düşünce, hareket konuşma, ve fizyolojik fonksiyonlarda 

yavaşlama, duraganlaşma ve bunların yanısıra küçüklük, değersizlik, isteksizlik, 

karamsarlık, güçsüzlük duygu ve düşünceleri ile belirli bir sendromdur. (1) Depresyon 

sık görülen bir hastalık olmasının yanı sıra yol açtığı yeti yitimi, bireysel ve toplumsal 

maliyetleri, ağır ekonomik kayıplara yol açması sebebiyle önemli bir halk sağlığı 

sorunudur. Depresyon hastalarında yaşam kalitesi birçok alanda bozulmaktadır. 

Sosyal işlevsellikte yol açtığı kötüleşme diğer birçok bedensel hastalıktan daha fazla 

düzeyde olabilmektedir. (2–4) 2010’ da ki Dünya Sağlık Örgütü verilerine göre 

depresyon yeti yitimine neden olan en sık 2. hastalıktır ve 2030 yılında ilk sırada yer 

alması beklenmektedir. (5,6) 

Depresyonun kronik inflamatuar durumlarla güçlü bir ilişkisi olduğu kabul 

edilmektedir. (7) Depresyonda yorgunluk, gastrointestinal semptomlar, otonomik 

semptomlar ve grip benzeri somatik semptomlar aktifleşmiş inflamatuar yol ile önemli 

ölçüde ilişkilidir. (8) Artan kanıtlar inflamatuar sitokinlerin tıbbi açıdan hem hasta hem 

de sağlıklı bireylerde depresyonun gelişmesine katkıda bulunduğunu göstermektedir. 

Yüksek düzey inflamatuar sitokinlere kronik maruziyet ve nörotransmitter sisteminde 

kalıcı değişiklikler nöropsikiyatrik hastalıklara ve depresyona yol açabilir. (9) 

Çalışmalar inflamatuar süreçleri aktif olan depresif hastaların antidepresan ilaçlara 

daha az yanıt verebileceğini göstermektedir. (10–14) Postmortem bir çalışmada ilaç 

kullanmayan depresyon hastalarının frontal kortekslerinde enflamasyonla ilgili 

genlerin upregüle olduğu bulunmuştur. (15) 

Elektrokonvulsif terapi tek taraflı yada iki taraflı yerleştirilen epikraniyal 

elektrotlar yoluyla konvulsif nöbetlerin indüksiyonudur, depresyon için en etkili tedavi 

stratejilerinden biridir ve çok sayıda çalışmada antidepresan ilaçlara kıyasla üstün 

etkinlik göstermektedir. (16) Elektrokonvulsif terapi birçok hastalıkta kullanılmasına 

rağmen etki mekanizması tam olarak bilinmemektedir. Son zamanlarda yapılan 

hayvan çalışmaları elektrokonvulsif nöbetlerin beyinde hücresel ve moleküler 

seviyelerde yapısal değişiklikleri tetiklediğini göstermiştir. Özellikle ilgi çekici olan 
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hayvanlarda ve insanlarda uygulanan elektrokonvulsif terapinin hem merkezi sinir 

sisteminde hem de periferal dokularda nörotropin ve immün sinyal mekanizmasında 

çeşitli değişiklikleri indüklediği gözlemidir. (17–26) Elektrokonvulsif terapi sonrası 

periferal kanda artmış sitokin mobilizasyonu örneğin artmış TNF-α ve IL-6 seviyeleri 

hastalarda yaygın bir immünolojik bulgudur. (27–29) 21. yüzyılın başından bu yana 

elektrokonvusif terapiyi takiben sitokin değişikliklerini tanımlama yönündeki büyük 

çabalara rağmen sadece birkaç çalışma elektrokonvulsif terapinin inflamatuar faktör 

düzeylerini farmakoterapi ile aynı şekilde normalleştirerek çalıştığını göstermiştir. 

(30–37) Birçok çalışma elektrokonvulsif terapinin tedaviden önce zaten yükselmiş 

olan inflamatuar sitokinlerin konsantrasyonunu daha da yükselttiğini ileri sürmüştür. 

Ancak depresyonlu hastalarda sürekli olarak yükselen inflamatuar bir sitokin olan 

TNF-α düzeyinin azalmasını bildiren ümit verici birkaç sonuç bulunmaktadır. (31) 

Ayrıca depresif semptomların ciddiyeti ile ilişkili olan IL-5 ve TNF-α elektrokonvulsif 

terapi sonrası ciddi ölçüde düşük bulunmuştur. (34) 

Bu çalışmada depresyon hastalarında elektrokonvulsif terapi öncesi, 5. seans 

sonrası ve bitiminde periferik kan Prokalsitonin, TNF-α, IL-6, IL-8, Eritrosit 

Sedimantasyon Oranı, CRP, Homosistein seviyeleri, nötrofil/lenfosit oranı düzeylerini 

karşılaştırmayı ve ikinci olarak da bu belirteçlerin depresyon hastalarının kliniği 

arasındaki bağlantıyı saptamak amaçlanmıştır. Varsayımımıza göre: (i) plazma 

Prokalsitonin, TNF-α, IL-6, IL-8, Eritrosit Sedimantasyon Oranı, CRP, Homosistein 

seviyeleri, nötrofil/lenfosit oranı düzeylerinde akut elektrokonvulsif terapinin akut 

döneminde daha yüksek olacaktır; (ii) ilerleyen Elektrokonvulsif terapi seanslarında 

plazma Prokalsitonin, TNF-α, IL-6, IL-8, Eritrosit Sedimantasyon Oranı, CRP, 

Homosistein seviyeleri, nötrofil/lenfosit oranı düzeylerinde ki azalma depresyon 

hastalarının Montgomery ve Åsberg Depresyon Ölçeği (M.Å.D.R.S.) toplam puanında 

ki azalma ve klinik iyileşme ile korele olacaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Depresif Bozukluk 

2.1.1. Tanım 

Depresyon; çok üzüntülü, bazen de hem üzüntülü hem kaygılı bir 

duygudurumla beraber konuşma, düşünce, hareket ve fizyolojik fonksiyonlarda 

yavaşlama, durağanlaşma ve bunların yanısıra küçüklük, değersizlik, güçsüzlük, 

isteksizlik, karamsarlık duygu ve düşünceleri ile belirli bir sendromdur. (1) Depresyon 

sık görülen bir hastalık olmasıyla beraber yol açtığı yeti yitimi, bireysel ve toplumsal 

maliyetleri, ağır ekonomik kayıplara yol açması sebebiyle önemli bir halk sağlığı 

sorunudur. Depresyon hastalarında yaşam kalitesi birçok alanda bozulmaktadır. 

Sosyal işlevsellikte yol açtığı kötüleşme diğer birçok bedensel hastalıktan daha fazla 

olabilmektedir. (2–4) 2010’ daki Dünya Sağlık Örgütü verilerine göre depresyon yeti 

yitimine en sık neden olan ikinci hastalıktır ve 2030 yılında ilk sırada yer alması 

beklenmektedir. (5,6) 

2.1.2. Tarihçe 

Depresyon üzerine yapılan çalışmalarda Hindu ve İncil literatüründe sinirlilik, 

mutluluk veya üzüntü patlamaları ya da psikotik depresyona benzer dönemler yaşayan 

insanlara ait yazılar bulunmuştur. (38) Manisa’nın Sipil Dağında bulunan Niobe’nin 

taş yüzü belki de tarihte bildirilen en ilk stuporlu depresyon olgusudur. Mitolojiye göre 

Kral Tantalos’un kızı Niobe’nin çocuklarının çokluğu Tanrıça Leto’yu kıskandırır. 

Leto çocukları Apollo ve Artemis’ten Leto’nun cezalandırılmasını ister. Onlarda 

Niobe’nin çocuklarını öldürürler. Çocuklarının ölümüyle çok büyük bir acı çeken 

Niobe acısına son verilmek amacıyla Baştanrı Zeus tarafından taşa dönüştürülür. Buna 

rağmen Niobe’nin acısı dinmez ve taştan gözyaşları süzülür ve ağlayan taş yüz olarak 

depresyonu simgeler. (39) Tarih öncesi dönemde Troyalı Helena’nın keder ve 

üzüntüleri azalmak için ‘nepenthes’ adlı bitkiden morfin türevi bir madde elde ederek 

antidepresan amaçlı kullandığı bildirilir ve bu bilinen en eski farmakolojik depresyon 

tedavisidir. (38–40) Hipokrat milattan önce depresyon için melankoli (melan;siyah, 
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chole;safra) terimini istimal etmiştir. Uzun süreli stres durumlarında dalak ve barsakta 

biriken kara safranın beyne toksik etkisiyle bu durumun ortaya çıktığını söylemiştir. 

Milattan sonra 150’lerde ‘Kronik Hastalıkların Sebepleri ve Semptomları Üzerine’ 

adlı kitabında melankolinin kızgınlık, keder ve üzüntü şeklinde olduğu, bu belirtilerde 

değişmeler olabileceğini; neşeli, gururlu bir yaşam biçiminden yaşamdan yakınma ve 

ölmek isteme gibi durumlara geçiş olduğunu söylemiştir. (38,41) Batıda bu gelişmeler 

olurken Arap ve Türk coğrafyasında ise İshak İbn-i İbram ve İbn-i Sina gibi hekimler 

önemli gelişmeler kaydetmiştir. İbni Sina ‘Kanun’ isimli kitabında ruh hastalıklarını 

15 grup içinde toplamış ve beyinde oluşan bozukluk nedeniyle ruh hastalıklarının 

ortaya çıktığını vurgulamıştır. İshak İbn-i İbram zarar görmüş spermin melankoliye 

neden olabileceğini söyleyerek doğum öncesi genetik faktörlerin, özel mizaç 

türlerinde oluşan mental yorgunluğun ve uyku düzen bozukluklarının melankolinin 

nedenleri olabileceğini savunmuştur. (41,42) Onyedinci yüzyılın sonlarında 

melankolinin oluşum mekanizmasının vücut sıvılarıyla ortaya çıktığı yaklaşımı 

etkisini yitirmiş ve beyin anatomisi üzerine çalışan Thomas Willis etiyolojide 

kimyasal formülasyonlardan bahsetmiş, ayrıca beyin ve ruh hastalıklarının ortak 

sebeplerden kaynaklandığını öne sürmüştür. Fransız ihtilaliyle beraber Philippe Pinel 

ruh hastalıklarını belirti ve bulgularına göre melankoli, mani, bunama, zekâ geriliği 

olarak dört temel grupta toplamıştır. (43) 1851’ de Baillarger ve Falret mani ve 

melankoli kliniği gösteren ve ani başlangıç ve bitiş gösteren hastalıkları aynı hastalığın 

iki değişik görünümü olarak tanımlamışlardır. Nöbet şeklinde gelen bu hastalığın 

sıklıkla kadınlarda görüldüğüne ve kalıtımla ilgili olduğuna vurgu yapmışlardır. 

(44,45) Beyin yapısı ve işlevlerine ilişkin araştırmalar yapan Carl Wernicke beynin 

sinir sistemini birleştirici organ olduğunu ve bu bağlantıların ruhsal yaşantıyı 

oluşturduğunu ileri sürmüştür. Wernicke ayrıca bu bağlantıların azalması ile 

melankolinin; kopmasıyla bilinç kaybının oluştuğunu iddia etmiştir. (38,46) Emil 

Kraepelin ‘Psikiyatri Temel Kitabı’ adlı eserinde melankoli ve mani belirtileriyle 

ortaya çıkan tablonun aynı hastalığın iki ayrı tipi olduğunu idafe ederek hastalığa da 

‘Mani-melankoli psikozu’ adını vermiştir. Kraepelin ayrıca ruh hastalıklarını iç ve dış 

kaynaklı olarak ayırarak iç kaynaklı kabul ettiği depresyonu, dış kaynaklı kabul ettiği 

nevrozu ve bunlardan mütevellit depresyonları tanımlamıştır. (44,47) Sigmund Freud 

tarafından 1917 yılında yayınlanan ‘Yas ve Melankoli’ isimli kitapta depresyonların 
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psikodinamiği ve sevilen bir objenin kaybıyla depresyonun ortaya çıkışı üzerine 

durulmuştur. Ayrıca Freud depresyonda ruhsal yaşantılar kadar fizyolojik ve kimyasal 

sebeplerin de rol oynayabileceğini belirtmiştir. (48) Cummings, Starkstein ve 

Robinson yaptıkları çalışmalar ile depresyonun en çok frontal ve temporal lob hasarı 

ile özellikle de sol beyin yarım küresi lezyonları ile oluştuğunu göstermiştir. 1938’de 

dopa dekarboksilazın bulunmasıyla beyin işlevlerinin dopamin ile ilişkili olduğu 

inanışı başlamıştır. 1955 yılında Brodie ve Shor’un serotonin ve Lysergic acid 

diethylamide (LSD) ilişkisini göstermeleri, 1963’de McLennan’ın asetilkolin 

sinapslarını tanımlaması, 1965’de Joseph Schilkraud, William Bunney ve John 

Davis’in depresyonda noradrenalin seviyesinin azaldığını göstermeleri ile 

depresyonun etiyolojisine yaklaşımı tamamıyla değiştirmiştir. 1968’de Alec Copen, 

1969’da Lapin ve Oxenkurg serotoninle nörotransmitter modelini açıklamışlardır. 

1972’de David Janowsky ve arkadaşları kolinerjik ve nöradrenerjik dengede bozulma 

olduğunu iddia etmişlerdir. Bu varsayıma ek olarak J. Christian Gillin kolinerjik 

sistemde aşırı duyarlılık olduğundan bahsetmiştir. 1981 yılında ise Bernard Carroll ve 

arkadaşları depresyonda aşırı steroid salınımı ile hipotalamo-hipofizer-adrenal (HPA) 

eksen disinhibisyonu olduğunu ve bu disinhibisyonun nörotransmitterlerde varsayılan 

eksikliklerden kaynaklanabileceğini bildirmişlerdir. (49–51) Duygudurum 

bozukluklarında monoamin varsayımlarıyla beraber trisiklik antidepresanların 

kullanımı ’Psikofarmakoloji çağını’ başlatmıştır. En eski çağlardan beri depresyon 

etiyolojisinde suçlanan su-elektrolit dengesizliğinde magnezyum, sodyum, kalsiyum 

ve lityumdan bahsedilmektedir. 1949’da Cade tarafından lityum tedavi amacıyla 

kullanılmış ve 1960’larda diğer duygudurum dengeleyiciler tedavide denenmeye 

başlanmıştır. (49,51,52) 
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2.1.3. Depresyon Bozuklukları Tanı Kriterleri ve Belirleyicileri 

2.1.3.1. Major (Yeğin) Depresyon Bozukluğu 

Tablo 1. Majör (yeğin) depresyon bozukluğu tanı kriterleri (53). 

A. Aynı iki haftalık dönem  boyunca, 

aşağıdaki belirtilerden  beşi (ya da 

daha çoğu) bulunmuştur ve önceki 

işlevsellik düzeyinde bir değişiklik 

olmuştur; bu belirtilerden en az biri 

ya (1) çökkün duygudurum ya da 

(2) ilgisini yitirme ya da zevk 

almamadır. Not: Açıkça başka bir 

sağlık durumuna bağlı belirtileri  

kapsamayın. 

1. Çökkün duygudurum, neredeyse her gün, günün büyük bir 

bölümünde bulunur ve bu durumu ya kişinin kendisi bildirir 

(örn. üzüntülüdür, kendini boşlukta hisseder ya da umutsuzdur) 

ya da bu durum başkalarınca gözlenir (örn. ağlamaklı görünür). 

(Not: Çocuklarda ve ergenlerde kolay kızan bir duygudurum 

olabilir.) 

2. Bütün ya da neredeyse bütün etkinliklere karşı ilgide belirgin 

azalma ya da bunlardan zevk almama durumu, neredeyse her 

gün, günün büyük bir bölümünde bulunur (öznel anlatıma göre 

ya da gözlemle belirlenir). 

3. Kilo vermeye çalışmıyorken (diyet yapmıyorken) çok kilo 

verme ya da alma (örn. bir ay içinde ağırlığının %5’inden 

daha çok olan bir değişiklik) ya da neredeyse her gün, yeme 

isteğinde azalma ya da artma. (Not: Çocuklardan beklenen kilo 

alımını sağlayamama göz önünde bulundurulmalıdır.) 

 4. Neredeyse her gün, uykusuzluk çekme ya da aşırı  uyuma. 

 5. Neredeyse her gün, psikodevinsel kışkırma (ajitasyon) ya da 

yavaşlama (başkalarınca gözlenebilir; yalnızca  öznel, dinginlik 

sağlayamama ya da yavaşladığı duygusu  taşıma olarak değil). 

 6. Neredeyse her gün, bitkinlik ya da içsel gücün kalmaması 

(enerji düşüklüğü). 

 7. Neredeyse her gün, değersizlik ya da aşırı ya da uygunsuz 

suçluluk duyguları (sanrısal olabilir) (yalnızca hasta olduğundan 

ötürü kendini kınama ya da suçluluk duyma olarak değil). 

 8. Neredeyse her gün, düşünmekte ya da odaklanmakta güçlük 

çekme ya da kararsızlık yaşama (öznel anlatıma göre ya da 

başkalarınca gözlenir). 

 9. Yineleyici ölüm düşünceleri (yalnızca ölüm korkusu değil), 

özel eylem tasarlamaksızın yineleyici kendini öldürme (intihar) 

düşünceleri ya da kendini öldürme  girişimi ya da kendini 

öldürmek üzere özel bir eylem tasarlama. 

B. Bu belirtiler klinik açıdan belirgin bir sıkıntıya ya da toplumsal, işle ilgili alanlarda ya da önemli 

diğer işlevsellik alanlarında işlevsellikte düşmeye neden olur. 
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Tablo 1. (Devamı) 

C. Bu dönem, bir maddenin ya da başka bir sağlık durumunun fizyolojiyle ilgili etkilerine 

bağlanamaz. Not: A-C tanı ölçütleri bir major depresyon dönemini oluşturur. Not: Önemli bir yitim 

(kayıp) (örn.yas, batkınlık [parasal çöküntü], doğal bir yıkım sonucu yitirilenler, önemli bir hastalık 

ya da yetiyitimi) karşısında gösterilen tepkiler arasında, A tanı ölçütünde belirtilen, yoğun bir üzüntü 

duygusu yaşama, yitimle ilgili düşünüp durma, uykusuzluk çekme, yeme isteğinde azalma ve kilo 

verme gibi belirtiler olabilir ve bunlar da bir depresyon dönemi andırabilir. Bu gibi belirtiler 

anlaşılabilir ya da yaşanan yitime göre uygun bulunabilirse de, önemli bir yitime olağan tepkinin yanı 

sıra bir yeğin depresyon döneminin de olabileceği göz önünde bulundurulmalıdır. Bu karar, kişiden 

alınan öykünün ve yitim bağlamında yaşanan acının kültürel ölçülere göre dışavurumunun 

değerlendirilmesini gerektirir.  

D. Yeğin depresyon döneminin ortaya çıkışı şizoduygulanımsal bozukluk, şizofreni, şizofrenimsi 

bozukluk, sanrılı bozukluk ya da şizofreni açılımı kapsamında ve psikozla giden tanımlanmış ya da 

tanımlanmamış diğer bozukluklarla daha iyi açıklanamaz. 

E. Hiçbir zaman bir mani dönemi ya da bir hipomani dönemi geçirilmemiştir. 

Not: Mani benzeri ya da hipomani benzeri dönemler maddenin yol açtığı dönemlerse ya da başka bir 

sağlık durumunun fizyolojisiyle ilgili etkilerine bağlanabiliyorsa bu dışlama uygulanmaz. 

 

3.1.3.2. Depresyon Bozuklukları Belirleyicileri 

2.1.3.2.1. Melankolik Özellikli Depresyon 

Keyif verici uyaranlara karşı tepkisizlik ve etkinliklerin çoğundan keyif 

alamama gibi melankolik özellikler gösteren; sabahları erken uyanma ve depresif 

şikâyetlerin alevlenmesi, aşırı suçluluk duygusu, psikomotor değişiklik ve iştahsızlık, 

kilo kaybının eşlik ettiği klinik tablodur. (53) Klinik tablo şiddetli olduğundan intihar 

riski yüksektir. Diğer depresyon tiplerine kıyasla daha geç yaşta görülen bu depresyon 

tipinin etiyolojik olarak daha güçlü biyolojik temeli vardır. Bu hastalarda gece kortizol 

seviyesinde yükselme, REM uyku latansında kısalma, immün sistemde ve sitokinlerde 

değişiklikler diğer depresyon tiplerine göre daha sık görülmektedir. (54,55) 

2.1.3.2.2. Atipik Özellikli Depresyon 

Bu depresyon tipinde temel depresif şikâyetlere ek olarak reaktif duygudurum, 

uyku ve iştah artması, kollarda ve bacaklarda ağırlık hissi ve belirgin bir toplumsal ya 

da işle ilgili işlevsellikte bozulmayla sonuçlanan, uzun süreli kişiler arası ilişkilerde 
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aşırı duyarlılık görülür. (53) Bu depresyon tipinde başlangıç yaşı daha erkendir ve 

anksiyete bulguları daha sıktır. Bu tip kadınlarda daha sık görülmektedir. (47,56,57) 

2.1.3.2.3. Psikotik Özellikli Depresyon 

Temel depresif şikâyetlere ek olarak sanrı ve/veya varsanılar eşlik eder.(53) 

Daha kötü prognozlu, suisidal riskin yüksek olduğu şiddetli bir depresyon tipidir. (58) 

2.1.3.2.4. Mevsimsellik Özellikli Depresyon 

Bu depresyon tipinde yılın belli döneminde başlayıp belli döneminde biten 

depresyon döngüsü söz konusudur. Hastaların genellikle sonbahar-kış aylarında 

depresif şikâyetleri başlar ve ilkbahar yaz aylarında düzelir. (53) 

2.1.3.2.5. Katatonik Özellikli Depresyon 

Temel depresif belirtilere katatonik belirtiler eşlik eder. (53) Nadir görülen ve 

hayatı tehdit edici olabilen bir klinik tablodur. Tedavi yaklaşımı diğer depresyon 

tiplerinden farklıdır. (59) 

2.1.3.2.6. Karma Özellikli Depresyon 

Depresyon belirtilerinin büyük bir kısmına eşlik eden kabarmış duygudurum, 

benlik saygısında abartılı artış, daha çok konuşma, düşünce uçuşması ya da hızlanması, 

amaca yönelik etkinlikte artma, kötü sonuçlanabilecek etkinliklere daha çok katılma, 

uyku gereksiniminde azalma gibi mani/hipomani belirtilerinin eşlik ettiği dönemdir ve 

bipolar bozukluğu olan kişilerde görülür. (53) 

2.1.3.2.7. Anksiyeteli Depresyon 

Anksiyete ya da gerginlik duyma, olağandışı huzursuzluk hissi, kaygılar 

nedeniyle odaklanma güçlüğü, kötü bir şey olacakmış hissi, öz denetimini yitirecekmiş 

gibi olma belirtilerinin eşlik ettiği dönemdir. (53) 
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2.1.3.2.8. Peripartum Depresyon 

Gebelik sırasında ya da doğumdan sonraki ilk ay (bazı araştırmacılara göre 

daha uzun süre) içerisinde ortaya çıkan majör depresyon dönemidir. (53) Şiddeti ve 

seyri açısından farklılıklar gösterebilen, melankolik özellikler ve anksiyete 

belirtilerinin birlikteliğinin sık görüldüğü depresyon tipidir. (60) 

2.1.4. Depresif Bozuklukta Epidemiyoloji 

1980’li yıllarda Amerika Birleşik Devletleri’nde Ulusal Ruh Sağlığı 

Enstitüsünün yaptığı Epidemiyolojik Saha Tarama Çalışması’nda majör depresif 

bozukluğun yaşam boyu yaygınlığı %3-5.9 arasında, yıllık yaygınlığının %1.7-3.4 

arasında değiştiği; 6 aylık yaygınlığının kadınlarda %4.1-4.6, erkeklerde %1.7-2.2 

olduğu bulunmuştur. Bu çalışmaya göre majör depresif bozukluğun ortalama 

başlangıç yaşı 27.4 olarak bildirilmiştir. (61,62) 1991’de Amerikan Tıp Derneği 

tarafından yapılan ulusal eş tanı çalışmasında majör depresyonun yaşam boyu 

prevalansı %14.9; bir yıllık prevalansı ise %8.6 bildirilmiştir. (63) Prospektif olarak 

yapılan Zürih çalışmasında depresyonun bir yıllık yaygınlığının %2.6-6.2 arasında; 

yaşam boyu yaygınlığının ise %4.4-19.6 arasında değiştiği bildirilmiştir. (64–66) 

Dünya Sağlık Örgütü’nün Birleşik Uluslararası Tanısal Görüşme Programı 

kullanılarak 18 ülkede DSM-4’ e göre major depresyon tanı taraması yapılmış ve 

yüksek gelirli olan 10 ülkede yaşam boyu major depresyon riski %14.6 ve bir yıllık 

yaygınlığı %5.5 bildirilmiştir. Aynı çalışmada düşük-orta gelirli 8 ülkede yaşam boyu 

major depresyon riski %11.1; bir yıllık yaygınlığı %5.9 bulunmuştur. (67,68) 

Türkiye’de Güleç tarafından depresyon yaygınlığı %9.2; yaşam boyu 

yaygınlığı ise %23.6 bulunmuştur. (69) Kılıç’ın yaptığı ‘Türkiye Ruh Sağlığı Profili’ 

araştırmasında depresyon sıklığı %4; distimi sıklığı ise %1.6 olarak bildirilmiştir. (70) 

Depresyonun epidemiyolojisi ile ilgili çalışmalarda genel olarak depresyon 

yaygınlığının kadınlarda erkeklerden daha yüksek ve kadın erkek oranının yaklaşık 

2:1 olduğu bulunmuştur. (63,70–72) Türkiye ruh sağlığı profili çalışmasında majör 

depresyon yaygınlığı kadınlarda %5.4; erkeklerde %2.3 olarak bildirilmiştir. (69) 

Yapılan çalışmalarda depresyonun 20-50 yaşları arasında pik yaptığı ve ortalama 



10 

başlangıç yaşının 20-30 olduğu bildirilmiştir. (42,69) Retrospektif bir çalışmada 

başlangıç yaşı ortalaması yüksek gelirli ülkelerde 25.7; düşük-orta gelirli ülkelerde 24 

olarak tespit edilmiştir. (68) 

2.1.5. Depresif Bozuklukta Etiyoloji 

Depresyon birçok faktörle ilişkili olarak ortaya çıkabilen bir tablodur. Olumsuz 

çocukluk yaşantısı, stresli yaşam, zayıf sosyal ilişkiler, düşük benlik saygısı gibi 

psikososyal faktörler, genetik faktörler, kimyasal ileticilerdeki bozulmaların hepsinin 

çeşitli miktarlarda katkısı ile depresyon ortaya çıkar. (73) 

2.1.5.1. Psikososyal Faktörler 

Olumsuz yaşam olayları çocukluktan yetişkinliğe depresyon gelişiminde 

önemli rol alırlar ancak çevresel strese maruz kalan her kişide depresyon gelişmemekte 

sadece eğilimli olanlarda tetikleyici bir işlevi olduğu düşünülmektedir. Depresyona 

yatkın olan bireylerin sosyal faktörlere duyarlı olmasının altında genetik faktörlerin 

rol oynadığı düşünülmektedir. (74) Ailesel genetik özellikler, depresif kişilik 

özellikleri, kadın cinsiyet, düşük eğitim düzeyi, zayıf sosyal ilişkiler, olumsuz yaşam 

olayları, bedensel hastalıklar majör depresyon için temel risk faktörleri olarak ileri 

sürülmüştür. (75,76) Erken yaşta anne ve baba kaybının depresyon gelişmesinin en 

önemli yordayıcısı olduğu söylenmektedir. (74,77) 

2.1.5.2. Psikanalitik ve Psikodinamik Yaklaşım 

2.1.5.2.1. Saldırganlığın İçe Yönelmesi Modeli 

Bu model Karl Abraham tarafından ortaya atılmış ve Freud tarafından 

ayrıntılandırılmıştır. Freud içe yöneltilen öfkenin aslında kişimin bağımlılık ve sevgi 

gereksimini engelleyen sevgi nesnesini cezalandırmaya yönelik olduğunu iddia 

etmiştir. Kişi travmatik bir kaybı önlemek adına nesneyi zaten içe almış olduğundan 

ürettiği cezalandırıcı dürtülerinin hedefi haline gelmektedir. Depresyonu tecessüm 

ettiren neden ise içe alınmış engelleyici ebeveyne karşı geliştirilen ambivalan 
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duygulardır. Sevilen ebeveyn içsel bir nesneye dönüşmüştür ve bu nesneye karşı 

yönelen saldırganlığa suçluluk duygusu da eşlik etmektedir. Aşırı ambivalan duygular 

intihar girişimlerine neden olabilmektedir. (78,79) 

2.1.5.2.2. Nesne Kaybı Modeli 

Bu modele göre depresyona yatkınlık bağlanılmış nesnelerle yaşanan travmatik 

ayrılıklar neticesinde gelişir ve depresif dönemlerin tetiklenmesi erişkinlikte yaşanan 

kayıpların çocukluktaki örseleyici kaybı yeniden canlandırması ile olur. Bu model 

ayrıca depresyondaki yineleme ve kronikleşmeyi önlemede sosyal desteğin değerini 

ortaya koymaktadır. (78) 

2.1.5.2.3. Benlik Saygısının Kaybı Modeli 

Bu modele göre, erken çocukluk döneminde yaşanan narsisistik yaralanma, 

depresyon olarak devam eder ve benlik saygısı, sevgiye bir tepki olarak görülür. 

Psikoseksüel gelişimin çeşitli aşamalarındaki narsist dürtülerin tatminsizliğinin çeşitli 

depresif belirtilere yol açtığı bildirilmiştir. (77,79) 

2.1.5.3. Davranışçı Model 

Bu modele göre depresyon geçmişte baş edilemeyen yaşantılarla oluşan 

öğrenilmiş çaresizlik ve bireyin ödüllendirilmesinin eksikliğine bağlı depresyon 

pekiştirmesi ile oluşmaktadır. (78) 

2.1.5.4. Bilişsel Model 

Bu modeli geliştiren Aaron Beck’e göre olumsuz düşünceler depresyonun 

işaretidir. Bu modeldeki bilişsel üçlemeye göre birey kendini çaresiz hissetmekte 

çevresini olumsuz yorumlamakta ve geleceğe olumsuz bakmaktadır. Bu modele göre 

depresyona yatkın kişilerde özeleştiri, olaylardan sebep, sonuç ve kendilikle ilgili 

olumsuz çıkarsamalar, işlevsel olmayan tutumlar ve ruminasyon eğilimi vardır. 

(78,80) 
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2.1.5.5. Genetik 

Duygudurum bozukluklarının karmaşık geçiş göstermesi ve genetik 

heterojenitenin olması bağlantı çalışmalarının sonuçlarını tutarsız hale getirmektedir. 

Serotonin taşıyıcı genin kısa ve uzun olmak üzere 2 farklı allel polimorfizmi 

bulunabilmektedir. Kısa allel serotonin taşıyıcı sentezini yavaşlatır. Bu yavaşlama ile 

serotonin nöronlarının kendilerini stimüle eden uyarana adaptasyonlarını yavaşlattığı 

düşünülmektedir.(81) Depresif hastalarda serotonin taşıyıcı gen L-alleli ve 5HT2A 

reseptörünün C-alleline sahip bireylerde intihar oranı daha yüksek bulunmuştur. 

(82,83) 5HT2A reseptörünün C-alleline sahip bireylerde kliniğin daha mevsimsel 

seyrettiği bildirilmiştir. (84) Depresif hastalarda Triptofan hidroksilaz gen 

polimorfizmi ile suisidal girişim arasında ilişki bildirilmiştir. (85) Bazı bireylerin belli 

çevresel risklere maruz kaldıklarında depresyon geçirme olasılıklarının arttığı 

gözlenmiş ve bu da genetik yüklülüğe bağlanmıştır. Gen çevre etkileşimi ile ilgili en 

özgül kanıtlar erişkinlerde çevresel stresörlerin değerlendirildiği moleküler genetik 

çalışmalardan elde edilmiştir. Bu çalışmalarda serotonin taşıyıcı genin promotör 

bölgesindeki fonksiyonel bir polimorfizmin stresör varlığında erişkinlikte başlayan 

depresyonu tetikleyebildiği bulunmuştur. (75,86) 

2.1.5.6. Nöroanatomik Görüşler 

Son yıllarda yapılan çalışmalarda prefrontal korteks, orbitofrontal korteks, 

anterior singulat korteks, amigdala ve hipokampus gibi frontolimbik beyin 

bölgelerinin birçok farklı alanında nöronal yoğunluk ve boyut değişikliği bildirilmiştir. 

(76) Depresyon hastalarında ki SPECT çalışmalarında sol prefrontal korteks 

aktivitesinde azalma tespit edilmiştir. Ayrıca limbik sistem aktivitesinde artıştan 

bahsedilmiştir. (87,88) 
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2.1.5.7. Monoaminerjik Devreler 

2.1.5.7.1. Serotoninerjik Düzenekler 

İnsanda 14 farklı serotonin reseptör alt tipi vardır. Duygudurum 

bozukluklarında en önemli serotonin reseptörleri 5-HT1A, 5-HT2, 5-HT4, 5-HT6, 5-

HT7 alt tipleridir. Anksiyolitik ve antidepresan özellikleri nedeniyle 5-HT1A reseptör 

agonistlerinin depresyon ve anksiyete etiyolojisinde önemli olduğu düşünülmektedir. 

5-HT1B reseptörlerinin cinsel ve impulsif davranışları düzenlemede, alkol ve madde 

alımında rolü olduğu bilinmektedir. 5-HT2 reseptörü en fazla beyin korteksi ve kaudat 

çekirdekte bulunur. Bu reseptörün uyarılması akatizi, ajitasyon, panik atak, anksiyete, 

cinsel işlev bozukluğu ve uykusuzluğa neden olur ve antidepresanlar bu reseptörlerin 

yoğunluğunu azaltır. Bağırsak, beyin sapındaki 5-HT3 reseptörlerinin uyarılması ve 

emetik merkez ve hipotalamik yollar üzerindeki etkileri mide bulantısı, baş ağrısı, 

gastrointestinal rahatsızlık ve ishale neden olur. (89,90) Depresyonun nörobiyolojisini 

açıklayan birçok çalışmada “serotonin hipofonksiyonu”ndan bahsedilmektedir. Bu 

hipotez, triptofan hidroksilaz inhibitörü, paraklorofenilalanin kaynaklı depresyon ve 

serotonin sentezini ve aktivitesini artıran triptofan gibi ajanların ve seçici serotonin 

geri alım inhibitörlerinin antidepresan etkisi ile desteklenmektedir. (91) Serotonin 

gerialım pompasından 5-HT geri alımını artıran ve dolayısıyla da sinaptik aralıktaki 

nörotransmitter miktarını azaltan Tianeptinin antidepresan etki gösteren bir ilaç olması 

serotonin hipofonksiyonunun yanı sıra serotonin hiperfonksiyonunun da depresyon 

etyolojisinde rol oynadığını göstermektedir. (89–91) 

2.1.5.7.2. Nöradrenerjik Düzenekler 

Noradrenalinin alfa-1'in uyanıklıkla ilgili olduğu, alfa-2 sinaptik 

otoreseptörünün sedasyona sahip olduğu ve postsinaptiğin dikkati sürdürmede rol 

oynadığı gösterilen farklı reseptörleri vardır. Merkezi sinir sisteminde noradrenerjik 

sistem aktive edildiğinde panik atak, anksiyete veya titreme meydana gelir; depresyon, 

inhibisyonundan kaynaklanır. (92) Depresyonlu hastalarda norepinefrin 

metabolizmasının düşüklüğü, tirozin hidroksilaz aktivitesinin artması, locus 

cereleus’da norepinefrin taşıyıcı yoğunluğunun azalmasına dair bulgular depresyon 
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patofizyolojisinde noradrenerjik sistemin disfonksiyonunu göstermektedir. İntihar 

girişiminde ölen kişilerin ölüm sonrası beyin analizleri, serebral korteks ve locus 

cereleus'taki nöron sayısında azalma, alfa-2 adrenerjik reseptör yoğunluğunda artış ve 

alfa-1 adrenerjik reseptör yoğunluğunda azalma gösterdi. (93) 

2.1.5.7.3. Dopaminerjik Düzenekler 

Dopaminin tubero-infundibular, mezo-kortikal, mezo-limbik ve nigro-striatal 

olmak üzere 4 faklı yolağı bulunmaktadır. Tubero-infundibular yolak hipotalamustan 

hipofize uzanarak prolaktin salgılanmasını baskılamaktadır. Nigro-striatal yolak 

substantia nigra’dan bazal ganglionlara uzanır ve istem dışı motor hareketleri 

düzenlemektedir. Mezo-limbik yolaklar ventral tegmentum yerleşimlidir ve duygu 

dışa vurumunu, öğrenme ve zevk alma yetisini düzenlemektedir. Mezo-kortikal yolak 

ise ventral tegmentumdan çıkar ve motivasyon, konsantrasyon, amaca yönelik ve 

karmaşık yüksek biliş işlemlerinin başlatılmasını düzenlemektedir. (94,95) Dopamin 

agonisti olan L-dopa, amfetamin, metilfenidat ve bromokriptin’in mani gelişiminde; 

dopamin antagonistlerinin mani tedavisinde; Bupropion, Nomifensin gibi dopamin 

aktivitesini güçlendiren ilaçların antidepresan etki gösterdiğinin gözlemlenmesi 

dopaminin duygudurum bozukluklarının etiyolojisinde etkili bir faktör olduğuna işaret 

etmektedir. 

2.1.5.8. Depresyonun Psikonöroendokrinolojisi 

2.1.5.8.1. Hipotalamik-Pitüiter-Tiroid (HPT) Eksen 

Tirotropin salgılayıcı hormon (TRH) başlıca hipotalamusta üretilir ve ön 

hipofizden tirotropin (TSH) salınımını uyarır. TSH ise tiroid bezinde ki membran 

reseptörlerini uyararak tiroid hormonlarının sentez ve salgılanmasını arttırmaktadır. 

TRH salınımını serotonin inhibe ederken dopamin uyarmaktadır. TSH salınımı ise 

tiroid hormonlarının negatif feedback’i, dopamin ve somatostatin inhibitör etkileri; 

nörepinefrinin uyarıcı etkisi ile TRH tarafından kontrol edilir. Tiroid hormonları, gıda 

metabolizması, sıcaklık regülasyonu, sinir hücresi büyümesi ve sinaptogenez dahil 

olmak üzere birçok fonksiyonda yer alır. Hipotiroidizm, yorgunluk, hafıza 
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bozuklukları, sinirlilik, libido azalması, kilo alımı ve nadiren psikoz durumlarında 

deliryum oluşur. Tiroid bezinin aşırı çalışması olması durumunda duygusal sinirlilik, 

labilite, kilo kaybı, uykusuzluk, anksiyete, psikomotor ajitasyon görülebilir. (96) 

Majör depresyonu olan hastalarda subklinik HPT aksonal anormallikleri gösterilmiştir. 

HPT ekseninin işlev bozukluğunun, özellikle antidepresan tedaviye zayıf yanıt verme 

ve depresyonun nüksetme riskini artırdığı bildirilmiştir. (45,97,98) 

2.1.5.8.2. Hipotalamik-Pitüiter-Adrenal (HPA) Eksen 

Akut stres sonrası HPA ekseni aktive olur ve hipotalamusun paraventriküler 

çekirdeğinden kortikotropin salgılayan hormon (CRH) ve arginin-vazopressin (AVP) 

salgılanır. CRH ve AVP sinerjik olarak ön hipofiz bezinden adrenokortikotropik 

hormon (ACTH) ve beta-endorfinlerin salınmasına neden olur. Dolaşımdaki 

ACTH'deki bir artış, adrenal korteksten glukokortikoidlerin salınmasına neden olur. 

Glukokortikoidler metabolizma, inflamasyon, bağışıklık yanıtı, apoptozis 

düzenlenmesi hipokampal nörogenez gibi birçok görevde rol alır. Cushing hastalığı ya 

da eksojen glukokortikoid sebebiyler kortizol düzeyleri yüksek olan kişilerin 

yarısından fazlasında reversible duygudurum bozuklukları, yaklaşık %10’unda 

suisidal fikirler ve psikoz gelişmektedir. Yapılan çalışmalarda depresyon hastalarının 

kan, idrar ve beyin omurilik sıvısı (BOS) kortizol seviyeleri, BOS CRH seviyeleri 

yüksek bulunurken depresyon hastalarında deksametazona yanıt olarak kortikal 

salınım baskılanması görülmemiştir. Ayrıca suisidal girişimde ölen depresif hastaların 

postmortem çalışmalarında beyin dokusu CRH eksprese eden hücre sayısı artmış; 

frontal kortekste CRH reseptör bölgeleri azalmış olarak bulunmuştur. (96,97) 

2.1.5.9. Depresyonda Nöroinflamasyon 

Nöroinflamasyon merkezi sinir sistemindeki bağışıklık sistemiyle ilişkili 

hücrelerin (mikroglia, astrosit, endotel hücreleri vs.) bağışıklık yanıtını, periferik 

dokulardaki bağışıklık sistemi hücrelerinin beyin dokusuna infiltrasyonunu ve 

inflamasyonla ilişkili aracı moleküller ile beyin dokusu hücrelerinin etkileşimini ifade 

eder. (99) Depresyonda inflamatuar aktivite artışının hem periferik dokuları hem de 

merkezi sinir sistemini bir arada etkileyen sistemik inflamasyona neden olduğu 
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düşünülmektedir. (100,101) Depresyonda inflamatuar düzensizlik olduğuna dair 

kanıtlar sistemik hastalıklara sıklıkla depresyonun eşlik etmesine (102,103) , 

inflamatuar sitokinlerin depresif belirtilere yol açmasına (104–106), antiinflamatuar 

ilaçların (TNF alfa blokörleri, asetilsalisilik asit) antidepresan etkisinin oluşmasına 

(107,108) ve antidepresanların antiinflamatuar etki göstermesine (109,110) dayalıdır. 

İnflamasyonda inflamatuar sitokinlerin artmasına yanıt olarak ortaya çıkan 

halsizlik, yorgunluk, çökkünlük, iştah değişikliği, dikkat azalması gibi belirtiler aynı 

zamanda depresif bozukluğun temel belirtileri arasındadır. (104) İnflamatuar 

sitokinlerin hayvan modellerinde depresyon benzeri davranışlara yol açtığı çok sayıda 

araştırmayla gösterilmiştir. (105) Ayrıca inflamatuar sitokinlerle tedavi alan hastalarda 

depresif bozukluk gelişme riski yüksektir. İnterferon alfa tedavisi alan kronik hepatit 

C hastalarında depresif belirtiler görülmektedir. (111,112) 

Depresif bozuklukta CRP, TNF alfa, interlökin ve kemokin düzeylerinde 

değişiklikler çok sayıda araştırmada gösterilmiştir. (113) Meta analiz çalışmaları 

depresif bozukluklarda hastalık belirtilerinin aktif dönemlerinde inflamatuar 

sitokinlerin düzeylerinde artış olduğunu göstermektedir. (27,114,115) Depresif 

belirtilerin varlığıyla belirtilerin düzelmesiyle veya kronikleşmesiyle inflamasyon 

profilinde değişimler olduğu gösterilmiştir. (115) Son araştırmalar, depresyonda biraz 

daha az sıklıkla çalışılan bir kemokin ve proinflamatuar sitokin olan IL-8 düzeyinde 

ki farklılıkların depresyon şiddeti ile ilişkisine dikkat çekmiştir. Yakın zamanda 

yapılan büyük bir meta-analizde, tedavi öncesi düşük IL-8 düzeylerinin antidepresan 

tedaviye iyi yanıtı öngördüğünü bildirmiştir. (116) Yüksek homosistein seviyeleri 

metabolik sendrom riskini artırır ve aterosklerozun yanı sıra mikroenflamasyona 

neden olan endotel disfonksiyonuna yol açar. (117,118) Ayrıca hiperhomosisteinemi, 

majör depresif bozukluk veya demans gibi bazı somatik ve psikiyatrik hastalıkların 

gelişimi ile ilişkilendirilmiştir. (119,120) Homosistein DNA metilasyonunu 

etkilediğinden, MDB'deki epigenetik değişikliklerin homosistein seviyeleri ile ilişkili 

olduğu öne sürülmüştür. (121) Giltay ve meslektaşları, EKT tedavisi sırasında PCT'de 

bir artış bildirirken, CRP seviyeleri değişmemiştir. (122–124) Klinik iyileşmenin 

MADRS ile değerlendirildiği bir çalışmada EKT ile remisyona (MADRS < 12 puan) 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5818900/#B25
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giren hastalarda tedavi öncesi homosistein ve prokalsitonin seviyelerinin anlamlı 

olarak daha yüksek olduğunu bildirmiştir.(125) 

2.1.5.9.1. Prokalsitonin (PCT) 

Prokalsitonin (PCT) 14.5 kilodalton ağırlığında ve 116 aminoasitten oluşan bir 

peptiddir. PCT üç bölümden oluşan bir proteindir: 57 amino asitten oluşan amino 

terminali, 33 aminoasitten oluşan immatür kalsitonin ve 21 aminoasitten oluşan 

katakalsin. PCT üretimi 11. kromozom üzerindeki CALC-1 geni tarafından 

düzenlenir. Bu gen tarafından üretilen pre-PCT proteolitik kesilme ile PCT 

oluşturulur. (126) PCT dalak, kolon, karaciğer, böbrek, akciğer ve adipoz dokular dahil 

neredeyse tüm dokulardan salınır. Bazı sitokinler, endotoksinler ve ekzotoksinler 

PCT’ nin üretimini uyarabilir. (126,127) Yarılanma ömrü 22-23 saat olan PCT 

normalde dolaşımda çok fazla miktarda bulunmaz ve sağlıklı kişilerde serum düzeyi 

0.1 ng/ml’ nin altında ölçülmüştür (128). 1993 yılında yapılan çalışmalar neticesinde 

PCT bakteriyel enfeksiyonlarda yükselen bir biyobelirteç olarak tanımlanmıştır. 

Amerika Enfeksiyon Hastalıkları Derneği ve Amerikan Yoğun Bakım Derneği 2008 

yılında bakteriyel enfeksiyonları diğer enfektif hastalıklardan ayırt etmek ve tanıyı 

hızlı koymak adına bir tanı kriteri olarak önermiştir. (129) Bakteriyel enfeksiyonlarda 

tanı koymada önemli bir biyobelirteç olan PCT viral ve lokal enfeksiyonlarda 

yükselmez. Viral enfeksiyonlarda virüsle enfekte hücrelerde interferon-y üretimi ile 

PCT indüksiyonu baskılanır. Bu sebeple, PCT viral ve bakteriyel etiyolojiyi ve 

antibakteriyel tedavi ihtiyacını aydınlatmak için önerilmektedir. (130) Yapılan 

çalışmalarda PCT’in bakteriyel enfeksiyonda 3.- 4. saatte yükselmeye başladığı, 6-8 

saatte tepe noktasına ulaştığı ve ulaştığı bu seviyede 24 saat kalabildiği gösterilmiştir. 

(131–133) Bakteriyel enfeksiyonu olan hastalarda antibiyotik tedavisine başlandıktan 

sonra ilk 24 saat içinde PCT miktarında %30’ dan fazla düşüş olması tedavide doğru 

antibiyotiğin seçildiğini ve enfeksiyonun gerilemeye başladığını gösterirken; PCT 

düzeyinin artması ise mevcut antibiyotiğin değiştirilerek başka bir antibiyotiğe 

geçilmesi gerektiğini gösterir. (134) Yeni doğanlarda yetişkinlere göre daha yüksek 

bazal PCT seviyeleri olduğu; doğumdan sonraki ilk 24 saat içinde giderek arttığı ve 

yaşamın ilk 2 günü boyunca yüksek kaldığı gözlemlenmiştir (135). 
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2.1.5.9.2. Nötrofil/Lenfosit Oranı (NLR) 

NLR, sistemik inflamasyonun bir göstergesidir. Genelde nötrofil sayısı, 

inflamatuar hastalıkların seyrinde artarken; lenfosit sayısı azalır. Ancak kaşeksi gibi 

bazı durumlarda inflamasyon varlığında nötrofil sayısı artmazken lenfosit sayısı ise 

azalmaz. Bu gibi durumla hastalığın seyri değerlendirilirken “yanlış negatif” 

değerlendirmeye neden olabilir (136). Son zamanlarda yapılan çalışmalar NLR'nın 

hastalık prognozunu değerlendirmede tek başına nötrofil veya lenfosit sayısından daha 

etkili olduğunu bildirmiştir (137). Forget ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada, geriatrik 

populasyonda olmayan sağlıklı yetişkinlerde ortalama NLR 1.65 olarak tespit 

edilmiştir (138). Güney Kore’de sağlıklı bir popülasyonda yapılan bir çalışmada, NLR 

ortalamasının tüm yaşlar için 1.65, erkeklerde 1.63 ve kadınlarda 1.66 olduğu tespit 

edilmiştir (139). Değişik çalışmalardan elde edilen sonuçlar, NLR'nın farklı etnik 

kökenler arasında benzer düzeyde olabileceğini ve NLR değerlendirlimesinde referans 

değer olarak 1.65'in kullanılabileceğini göstermektedir (138). Yapılan çalışmaların 

çoğunda, yüksek NLR'nın maligniteler, kardiyovasküler hastalık, akut respiratuar 

distress sendromu ve fibrotik karaciğer hastalıkları dahil olmak üzere çeşitli 

hastalıklarda prognozu belirlemede bağımsız bir parametre olabileceği gösterilmiştir 

(140). 

2.1.5.9.3. C-Reaktif Protein (CRP) 

1930 senesinde Tillet ve Francis, hasta serumunda S.pneumoniae'nin tipe özgül 

olmayan bir antijeni ile presipitasyon veren bir protein bulmuşlar ve bu proteine C 

reaktif protein (CRP) adını vermişlerdir (141). CRP pentraksin ailesi üyesidir ve 

santral bir çekirdeğin etrafında simetrik olarak yerleşim gösteren, her biri 187 

aminoasit içeren, 5 adet promotordan oluşan 118000 Da ağırlığında olan bir 

moleküldür (142,143). Hepatositlerden sentezlenen CRP akut faz proteinlerindendir. 

CRP salınımı en çok İnterlökin-1 (IL-1), İnterlökin-6 (IL-6) ve tümör nekröz alfa 

(TNFα) gibi sitokinler uyarır. CRP klasik kompleman yolağını aktive eder ve fagositik 

hücrelerin işlevlerini düzenlemede rol oynar (144,145). CRP enfeksiyon için non 

spesifik bir gösterge olup bakteriyel enfeksiyonlarda maksimum seviyeye ulaşır, 

kronik inflamasyonun erken evresinde de yükselir (146). Sağlıklı bireylerde CRP’nin 
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düzeyi 10 mg/L’den azdır ancak enfeksiyon durumunda ilk 6-8 saat aralığında artmaya 

başlar ve yaklaşık 48 saat sonra tepe noktası olan 350-400 mg/L seviyelerine ulaşır 

(147). Yapılan çalışmalarda, CRP düzeyinin 100 mg/L’den yüksek olması bakteriyel 

enfeksiyon tanısını destekleyen bir biyobelirteç olduğunu göstermektedir (117). 

Yarılanma ömrü 19 saat olan CRP’nin seviyeleri inflamasyonun baskılanması veya 

doku hasarının gerilemesiyle birlikte hızla düşer (148,149). 

2.1.5.9.4. Eritrosit Sedimentasyon Oranı (ESO) 

ESO dikey bir tüpte bekleyen eritrositlerin bir saat içerisindeki çökelme hızını 

mm/saat cinsinden gösteren bir akut faz reaktanıdır (150). Günümüzde kullanılan 

ESO, 1918 yılında Alman araştirmacı Robin Fahraeus tarafından tanımlanmıştır (151). 

Eritrositler normalde kanda asılı halde bulunurlar. Plazma içerisinde eritrositler aşağı 

doğru hareket ettikçe plazma yukarı doğru çıkar ve bu zıt hareketler normalde 

dengededir. Eritrosit membranındaki zeta potansiyeli eritrositlerin birbirini itmesine 

neden olarak rulo formasyonu oluşumunu önler. Kandaki bu denge bozulursa 

eritrositler rulo formasyonu oluşturarak çökmeye başlar (152). İnflamasyon sırasında 

açığa çıkan serbest oksijen radikalleri eritrosit membranı zeta potansiyelini bozar ve 

ESO’da artışa neden olur (153). Plazma albümin konsantrasyonu ve 

immunoglobulinlerin kan seviyesinin artması, anemi, böbrek yetmezliği, obezite, 

kadın cinsiyet, ileri yaş, gebelik, mensturasyon da ESO’nı arttırmaktadır (153,154). 

Polisitemi, hiperviskozite, orak hücre anemisi, lösemi, kronik yorgunluk sendromu, 

konjestif kalp yetmezliği, karaciğer veya böbrek yetmezliğine sekonder plazma 

proteinlerinin azalması, hipofibrinojenemi, kaşeksi, aşırı yüksek lökosit ve bilirubin 

düzeyleri ise ESO’nı düşürür (155–159). Ölçüm çubuğunun kısa olması, kanın en az 

2 saat bekletilerek laboratuvara geç ulaştırılması, tüpe fazla antikoagulan konulması, 

test ortam ısısının düşük olması gibi teknik aksaklıklar da ESO’nın normalden düşük 

çıkmasına sebep verebilir (160). ESO’nın ölçümündeki bu dezavantajlar ESO’nın 

hastalıkların tanısında kullanımını sınırlandırmaktadır. ESO’nın sensivite ve 

spesifisitesinin düşük olması klinisyenin ek tanıları gözden geçirmesine ve mevcut 

bulguları klinik ve diğer laboratuvar parametreleri ile birlikte yorumlamasına neden 

olmaktadır (161). ESO enfeksiyonun başlangıcından 24-48 saat içerisinde yükselmeye 

başlar ve normal seviyelere dönmesi haftalar sürebilir (153). ESO’nın genel kabul 
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gören referans değerleri erişkinler için: 50 yaş altında, erkeklerde 15 mm/saat, 

kadınlarda 20 mm/saat; 50-85 yaş aralığında, erkeklerde 20 mm/saat, kadınlarda 30 

mm/saat, 85 yaş üzeri erkeklerde 30, kadınlarda 42 mm/saat olarak belirlenmiştir 

(161–163). 

2.1.5.9.5. İnterlökin-6 (IL-6) 

IL-6, immün aracılı ve/veya inflamatuar yanıtta önemli bir rol oynayan 

sitokinlerden biridir. Karaciğerde immün ve inflamatuar olaylarda merkezi rol 

oynayan ve lipoprotein lipaz aktivitesini, yağ asidi sentezini ve yağ depolanmasını 

azaltan tümör nekroz faktörü (TNF) ve IL-1'e yanıt olarak üretilir (164). IL-6; T ve B 

lenfositleri, monositler/makrofajlar, fibroblastlar, astrositler, mikroglia, osteoblastlar, 

endotel, epitel hücreleri, nöronlar, mezangial, dendritik hücreler, mast hücreleri, 

epidermal Langerhans hücreleri ve keratinositler gibi birçok hücre grubu tarafından 

üretilir (165,166). B lenfositlerin antikor üreten plazma hücrelerine dönüşmesini 

sağlarken, hepatositlerden akut faz reaktanlarından olan mannoz bağlayan lektin 

(MBL), C-reaktif protein (CRP) ve kompleman komponentlerinin salınımını sağlar. 

Böylece inflamatuvar cevabın ortaya çıkmasında ve sürdürülmesinde görev alır. IL-6 

timositleri ve T lenfositleri ve diğer sitokinler ile kemik iliğinde hematopoietik kök 

hücre gelişiminin uyarılması; IL-1 ile birlikte T yardımcı hücrelerini aktive eder. IL-

6'nın akut fazdaki etkileri, IL-1 ve TNF gibi birkaç başka sitokin ile sinerjik etki içerir. 

Ayrıca kemotaksis üzerine inhibitör etkisi olduğu da bildirilmiştir (165). IL-6; IL-1 ve 

TNF-alfa gibi endojen bir pirojen olarak önemli bir rol oynar. Son araştırmalar, IL-

6'nın ölümcül enfeksiyonlara karşı koruyucu bir etkiye sahip olduğunu ve bu etkinin 

kısmen nötrofiller tarafından sağlandığını göstermektedir (166). IL-6 belirli koşullar 

altında dendritik hücreler ve makrofajlar gibi miyeloid hücrelerde anti-inflamatuar bir 

rol sergiler. Lipopolisakkarit gibi mikrobiyal ürünlerle stimülasyondan önce IL-6'ya 

maruz kalma, in vitro olarak kemik iliği kaynaklı dendritik hücrelerde majör doku 

uygunluk kompleksi (MHC) sınıf II ekspresyonunu ve proinflamatuar mediatörleri 

inhibe eder (167). IL-6'nın uzun süreli etkisinin, makrofajlarda STAT3'ü de aktive 

ederek antiinflamatuar etki gösteren IL-10'un anti-inflamatuar etkilerini taklit ettiği 

gösterilmiştir. (168) 
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2.1.5.9.6. Tümör Nekrozis Faktör Alfa (TNF α) 

TNF'nin alfa ve beta olmak üzere iki yapısal formu vardır. TNF-alfa esas olarak 

monositler/makrofajlar tarafından salınır, TNF-beta ise T-lenfositler ve doğal öldürücü 

hücreler tarafından salınır. İki form, moleküler yapı bakımından çok benzerdir ve 

benzer biyolojik özelliklere sahiptir (169). Kaşektin (TNFa), ağırlığı 17 ile 70 kDa 

arasında olan bir sitokindir (170). TNFa homotrimerik bir yapıya sahiptir ve 

makrofajlar, monositler, fibroblastlar, endotel hücreleri, adipositler, B hücreleri gibi 

birçok hücre tarafından sentezlenir (171). TNF-α geni, 6. kromozomun kısa kolunda 

bulunur ve 233 amino asitlik bir öncüyü işleyerek 157 amino asitlik bir polipeptidi 

kodlar (172). TNF-α, önemli proinflamatuar özelliklere sahip bir sitokindir ve doğal 

ve adaptif bağışıklık, hücre proliferasyonu ve apoptozda rol oynar (173). TNF-α esas 

olarak enfeksiyöz olaylarda rol oynar, enfeksiyöz ajanların veya doku hasarının 

varlığında 4-8 saat sonra yükselen ve 16-24 saatte pik yapan düzeylerle; Salınım 

uyaran sürekliliği boyunca devam ettiği gösterilmiştir (169). TNF reseptörleri birçok 

hücre ve dokuda eksprese edilmesine rağmen, TNF-α'nın anti-inflamatuar etkileri esas 

olarak vasküler endotel ve endotel-lökosit etkileşimlerinden kaynaklanmaktadır. TNF-

α; Endotel hücrelerinde E-selektin, ICAM-1 ve VCAM-1 gibi adezyon moleküllerinin 

ekspresyonunu ve IL-8, MCAP-1 ve IP-10 gibi çeşitli kemokinlerin sentezini arttırır. 

Ek olarak, TNF-α, antijenden bağımsız olarak birçok farklı lökosit grubunu aktive 

edebilir (174). 

2.1.5.9.7. İnterlökin-8 (IL-8) 

IL-8, 40'tan fazla farklı molekülden oluşan 'kemokin süper ailesinin' bir 

prototipidir (175). IL-8, hem çeşitli lökosit tiplerinin göçünü hem de hematopoietik 

progenitör hücrelerin hareketini ve lenfositlerin yuvalanmasını düzenlediği bilinen 

kemokinlerden oluşan CXC kemokin alt ailesine aittir (176). IL-8; monositler, 

lenfositler, granülositler, fibroblastlar, endotel hücreleri, bronşiyal epitel hücreleri, 

keratinositler, hepatositler, mezangiyal hücreler ve kondrositler dahil olmak üzere 

birçok hücre tipinden salgılanır. Enfektif dokulardan salgılanan IL-8 internalize olur 

ve endotel hücreleri yoluyla taşınır (177). Lipopolisakkarit ve enflamatuar sitokinler, 

IL-8 üretimini indükler. Tersine, IL-4, IL-10, TGF, bazı interferonlar ve 
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glukokortikoidler ve vitamin D3 gibi immünosupresif ilaçlar IL-8 üretimini inhibe 

ederler (178). IL-8, G proteinine bağlı yedi transmembran reseptör üst ailesine ait iki 

tip reseptöre, CXCR1 ve CXCR2'ye bağlanır. IL-8, nötrofiller için güçlü bir 

kemoatraktandır, in vitro şartlarda IL-8 ayrıca lizozomal enzimlerin salınması, 

süperoksit/biyolipitlerin oluşumu gibi nötrofil fonksiyonunu aktive eder (179–181). 

IL-8, nötrofillerin transendotelyal göçünü arttırır (182). Hastalıklarda IL-8 seviyeleri 

ile nötrofil infiltrasyonu arasında anlamlı korelasyonlar bildirilmiştir. IL-8, akut 

inflamasyon için gerekli bir faktördür. Bununla birlikte, son çalışmalar IL-8'in 

enflamatuar olmayan reaksiyonlar için de önemli olduğunu göstermiştir (183). Ek 

olarak, IL-8'in sistemik uygulanması, hematopoietik kök hücrelerin kemik iliğinden 

periferik kana göçünü de hızlı şekilde indükler. Bu sonuç, IL-8'in aynı zamanda in 

vivo olarak enflamatuvar olmayan fizyolojik reaksiyonu da düzenlediğini 

göstermektedir (184). 

2.1.5.9.8. Homosistein 

Homosistein kimyasal adı; 2-amino-4- merkaptobütirikasit olan, metiyonin 

metabolizmasında metiyoninden bir metil grubunun ayrılmasıyla oluşan, insan 

plazmasında hem homosistein (indirgenmiş form) hem de homosistin (oksitlenmiş 

form) olarak bulunabilen, sülfür içeren bir aminoasittir (185). Metiyonin temel bir 

amino asittir ve yeni sentezlenen proteinlerin yapısına katılabilir ve ayrıca enzimatik 

olarak ATP kullanılarak bir sülfonyum bileşiği olan S-adenosilmetionine (SAM) 

dönüştürülebilir. (186–188). DNA metiltransferaz, SAM'ın metil grubunu 

parçaladığında, S-adenosilhomosistein'e (SAH) dönüştürülür. Homosistein, adenozil 

kısmının hidrolitik bölünmesiyle oluşur. (Şekil 1) 
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Şekil 1. Metionin’den Homosistein oluşumu 

Vücuttaki homosistein transsülfürasyona veya remetilasyona uğrayarak 

metabolize olur (Şekil 2) (187,189–191). 

 

Şekil 2. Homosistein’in transsülfürasyonu ve remetilasyonu 

Yapılan çalışmalarda açlık homositinini ölçülerek 4 grup belirlenmiş; normal 

(5-15 mmol/l), orta (15-30 mmol/l), yüksek (30-100 mmol/l) ve şiddetli (100 mmol/l 

ve üzeri) (192–194). Plazma homosistein seviyeleri yaşla birlikte hafifçe artma 

eğilimindedir. Östrojen, diğer faktörlerden bağımsız olarak total homosistein 
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konsantrasyonlarını düşürdüğü için homosistein seviyeleri erkeklerde kadınlara göre 

1 mmol/L daha yüksek olabilir. (192,195). 

Plazma homosistein seviyeleri genellikle 5-15 mmol/L'dir ve 16 mmol/L'nin 

üzerindeki değerler hiperhomosisteinemi olarak kabul edilir. (185). Plazma 

homosistein düzeylerinin çok yüksek olduğu durumlar, arteriyel ve venöz tıkanmalar, 

inme, miyokard enfarktüsü ve kronik böbrek yetmezliği için önemli bir risk 

oluşturmaktadır. (193,196,197). Hiperhomosisteinemiye neden olan faktörler; CBS 

eksikliği, MTHFR eksikliği, kronik böbrek yetmezliği, akut lenfoblastik lösemi, 

diyabet, B12 vitamini eksikliği, folat eksikliği, B6 vitamini eksikliği, ileri yaş, erkek 

cinsiyet, sigara, fiziksel hareketsizlik, menopoz. Homosistein metabolitleri, 

glutamaterjik N-metil-D-aspartat reseptörleri üzerinde eksitotoksik bir etki gösterir. 

Bu etki glutamatınkinden daha fazladır ve proapoptotik proteinlerin aktivasyonu 

sonucu hücre içi Ca2 artışına ve apoptozise neden olur. Homosistein ayrıca SAH'a 

metabolize edilir. SAH metilasyon reaksiyonlarını inhibe ederek nörotoksik etki 

gösterir. Artan plazma homosistein seviyeleri bu nedenle nörodejeneratif etkiler için 

potansiyel bir risktir. (198). Homosisteinin vasküler endotel disfonksiyonuna neden 

olduğu kabul edilmektedir. Homosisteinin, protein C'nin aktivasyonunu önleyerek ve 

V, X ve XII faktörlerinin aktivitesini hızlandırarak endotelin normal antitrombotik 

özelliklerini değiştirdiği tespit edilmiştir. Doku plazminojen aktivatörlerinin 

salınımını uyararak, trombin oluşumunu hızlandıran, protrombotik bir ortam oluşturan 

endotelden trombomodulin ve heparin sülfat salınımını önler (192,196,199–201). 

Ayrıca homosisteinin oksidatif hasara neden olduğuna dair artan kanıtlar 

bulunmaktadır (202). Homosistein plazmada hızla oksitlendiğinde homosistein disülfit 

veya homosistein tiyolakton oluşur. Bu oksidasyon reaksiyonu, hidrojen peroksit ve 

süperoksit radikalleri gibi ürünler üretir. Oluşan hidrojen peroksit bir hidroksil radikali 

ile damar endoteline zarar verirken, süperoksit radikalleri lipid peroksidasyonunu 

tetikleyerek hem endoteli hem de LDL partiküllerini etkiler (192,199,202). Normal 

endotel hücreleri, bu toksik etkileri önlemek için homosisteini bağlayan NO salgılar. 

Ancak uzun süreli hiperhomosisteinemi maruziyetinde homosistein lipid 

peroksidasyonunu indükleyerek endotelyal NO sentaz salınımını azaltır ve NO'nun bu 

koruyucu etkisi sona erer ve endotel zarar görür (192,199,203). Hiperhomosisteinemi, 
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depresyon veya bunama gibi bir dizi somatik ve psikiyatrik hastalığın gelişimi ile 

ilişkilendirilmiştir (119,120). Homosistein, DNA metilasyonunu etkilediğinden, 

MDB'deki epigenetik değişikliklerin homosistein seviyeleri ile ilişkili olduğu öne 

sürülmüştür. (121) 

2.1.6. Elektrokonvulsif Terapi (EKT) 

EKT, elektrik akımının 0,1 ila 6 saniye süresince şakaklardan uygulanarak 

frontal loblardan geçirilip terapotik amaçlı jeneralize nöbet oluşturulması yolunun 

kullanıldığı somatik bir tedavi yöntemidir. (204) 1938’de Cerletti ve Bini tarafından 

geliştirilen, manide ve psikozda etkili bir tedavi yöntemi olarak bildirilen, tüm 

dünyada yaygın bir biçimde kullanılan EKT depresyonda en etkili altın standart tedavi 

olarak kabul edilmektedir. (205) Modern EKT cihazları, kare dalga ve ultra kısa 

darbeli (0.25-1.0ms) (ultra kısa darbeli) akım üreten cihazlar olarak geliştirilmiştir.Bu 

EKT cihazları , kısa kare dalgalar şeklinde sabit akım uyarıcısı olarak önceden 

belirlenmiş miktarda elektrik yükü kullanabilir. EKT iki taraflı veya tek taraflı elektrot 

yerleştirilerek yapılabilir. Çift taraflı uygulama yöntemi halen en yaygın kullanım 

yöntemidir. Çift cepheli ve çift zamanlı olmak üzere iki tip çift taraflı uygulama vardır. 

Bifrontal uygulamada elektrotlar gözün üst kısmına yerleştirilir. İkili uygulamada her 

elektrotun merkezi, yörüngenin köşesinden dış kulak yoluna çizilen çizginin 

merkezinden 3 cm yukarıya yerleştirilir. Tek taraflı EKT'de elektrotlardan biri şakak 

bölgesine yerleştirilir. Bu elektrot, göz yuvasından dış kulağın baskın olmayan 

yarımkürenin yan köşesine çizilen çizginin orta noktasının 3 cm yukarısına 

yerleştirilir. İkinci elektrodun konumu teknolojiye bağlı olarak değişir. (206) EKT’nin 

etki mekanizması halen netlik kazanmamıştır. EKT’nin tedavi etkisini oluşturmada 

birçok nörotransmitter, nörohormon ve nörotrofik faktörün çeşitli rollere sahip olduğu 

vurgulanmaktadır. (207–210) EKT’nin biyolojik etki mekanizmalarına ilişkin daha az 

vurgulanan araştırma alanlarından biri de bağışıklık sistemidir. (211) Bununla birlikte, 

birçok hayvan çalışmasında indüklenen nöbetlerin hem merkezi sinir sisteminde hem 

de periferik dolaşımda sitokin düzeylerini arttırdığı gösterilmiştir. (212–214) Küçük 

bir çalışmada depresif hastalarda ECT tedavisi boyunca tedavi öncesi yüksek TNF-α 

düzeylerinin normale döndüğü, böylece tedavi sonrası TNF-α düzeylerinin kontrol 

denekleriyle karşılaştırılabilir olduğu gösterilmiştir. (30) Yakın zamanda yapılan bir 
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araştırma klinik remisyonun bir epizod tedavi süreci boyunca interlökin (IL)-6 

düzeyinde azalma ile ilişkili olduğunu bulmuştur. (215) Bu çalışma, ECT ile tedaviden 

önce daha yüksek IL-6 düzeylerinin, tedavi sonu MADRS'de daha düşük skorlarla 

indekslendiği gibi, tedaviye daha olumlu bir yanıtla ilişkili olduğunu gösterdi. (216) 

Hücresel bağışıklık parametreleri açısından, geçmişte çok sayıda klinik çalışmada, 

MDB hastalarında nispeten artan sayıda nötrofil (nötrofili) ve bunun yanı sıra azalan 

T-hücre proliferasyonunu göstermiştir. (217) Bir çalışmada depresyon tanısıyla EKT 

uygulanan kadınlar hastalarda tedavi öncesi IL-8 düzeylerinin klinik iyileşme ile 

negatif bir korelasyon gösterdiğini ve tedavi öncesinde daha düşük IL-8 düzeylerine 

sahip olanlarda klinik iyileşmenin daha fazla olduğunu göstermiştir. (218) 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Etik Kurul Onayı 

Araştırmamızın gerçekleştirilmesinde 1964 yılı Helsinki deklarasyonunda 

kabul edilen etik standartlar gereği bilimsel ve etik açıdan sakınca olmadığına Atatürk 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’nun 24.06.2021 tarih ve 

B.30.2.ATA.0.01.00/336 sayılı yazısı ile oy birliği ile karar verilmiştir. (EK-1) 

3.2. Örneklem Seçimi 

Araştırmamızın örnekleminin Ocak 2022-Ocak 2023 tarihleri arasında Atatürk 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Ruh Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalında yatarak tedavi 

gören ve DSM 5’e göre değerlendirilmelerinin sonucunda Depresif Bozukluk tanısı 

alan ve en az 10 seans elektrokonvulsif terapi uygulanan 26 hastadan ve daha önce 

psikiyatrik bir tanı konulmamış, psikiyatrik tedavi almamış 26 sağlıklı gönüllüden 

araştırmayı gönüllü olarak kabul eden, bilgilendirilmiş yazılı onam alınan, dışlama ve 

dahil etme kriterlerini karşılayanlardan oluşturulması planlanmış ve çalışmaya dahil 

edilmiştir. Çalışmaya başlangıçta 30 depresif bozukluk hastası dahil edilmiştir. Ancak 

hastaların 2 tanesi EKT seansları sırasında antibiyotik ve antiinflamatuar 

kullanmalarını gerektirecek inflamatuar hastalık geçirdiklerinden; 2 tanesi ise 

EKT’nin 10 seansı tamamlamadan taburculuk talep ettiklerinden çalışmadan 

çıkarılmışlardır. Araştırmaya katılmayı gönüllü olarak kabul eden ve dahil etme - 

dışlama kriterlerini karşılayan tüm katılımcılardan bilgilendirilmiş yazılı onam 

alınmıştır. 

Depresif bozukluk tanılı hastalar için araştırmaya dahil edilme kriterleri 

1. 18 yaşından büyük olmak 

2. Okur-yazar olmak 

3. Hastaların DSM 5’e göre Depresif Bozukluk tanısı almış olması 

4. En az 10 seans Elektrokonvulsif terapi uygulanmış olması 

5. Çalışmaya katılmayı kabul etmek 
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Sağlıklı kontroller için araştırmaya dahil edilme kriterleri: 

1. 18 yaşından büyük olmak 

2. Okur-yazar olmak 

3. Çalışmaya katılmayı kabul etmek 

4. Herhangi bir ruhsal bozukluk tanısı almamış olmak, psikiyatrik tedavi 

görmemiş olmak 

Depresif Bozukluk tanılı hastalar için dışlama kriterleri: 

1. DSM 5’e göre Bipolar depresyon tanısı almış olması  

2. Muayene sonucunda mental retardasyon tanısı almak 

3. Kognitif fonksiyonları etkileyen nörolojik ya da metabolik hastalık tanısı 

almış olmak (diabetes mellitus, kardiyovasküler hastalık, serebrovasküler 

hastalık, kronik böbrek yetmezliği, parkinson hastalığı, multipl skleroz, 

polinöropati, enflamatuar romatolojik hastalık ve maligniteler gibi 

sistemik hastalıklar) 

4. İletişimi engelleyecek işitme ve görme kusurunun olması 

5. Stabil olmayan veya akut tıbbi durumların varlığı 

6. Anti-enflamatuar ilaçların kullanımı 

7. Sağlıklı gönüllüler için herhangi bir ruhsal bozukluk tanısı almış olmak, 

psikiyatrik tedavi görmüş olmak 

 

3.3. Araştırmanın Deseni 

Katılımcıların sosyodemografik verileri (yaş, eğitim düzeyi, medeni durum, 

cinsiyet vb.) ve klinik özellikleri kendi hazırladığımız veri formuna göre 

kaydedilmiştir. Ardından klinisyenin uygulayacağı; Montgomery ve Åsberg 

Depresyon Ölçeği (M.Å.D.R.S.) EKT öncesi, EKT’nin 5.seansı sonrası, EKT’nin 

bitiminde olmak üzere toplam 3 kez doldurulmuştur. Depresif bozukluk tanılı 

hastalardan EKT öncesi, EKT’nin 5.seansı sonrası, EKT’nin bitiminde olmak üzere 

toplam 3 kez, sağlıklı kontrollerden ise 1 kez 12 saatlik açlığı takiben sabah 08.00-
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11.00 saatleri arasında ve 30 dakikalık istirahat sonrasında 10 mL venöz kan örneği 

araştırmacı tarafından antikoagülan içermeyen biyokimya tüplerine ve antikoagülan 

(EDTA) içeren hemogram tüplerine alınmıştır. Biyokimya kan tüplerine alınan kan 

örnekleri 4000 devirde 10 dakika santrifüj edilerek serumları ayrılmış ve biyokimyasal 

ölçümler yapılıncaya kadar -80 °C’de muhafaza edilmiş, hemogram kan tüplerine 

alınan kan örnekleri ise 2000 devirde 10-15 dakika santrifüj edilerek ölçümler 

yapılıncaya kadar 2-8 °C’de muhafaza edilmiştir. 

3.4. EKT uygulaması 

EKT, ameliyathanede anestezi teknikeri ve/veya anestezi uzmanı ve 

psikiyatristten oluşan bir ekip tarafından uygulandı. Anestezi indüksiyonu için tüm 

hastalara anestezist tarafından intravenöz propofol (0,75–1 mg/kg) ve süksinilkolin (1 

mg/kg) uygulandı. Bitemporal yöntem olan Thymatron System 4 (Somatics, LLC 

Venice, FL, USA) marka EKT cihazı kullanıldı. Kısa nabız, kare dalga tipi 900 mA 

(uyaran genişliği 0.25–1.50 ms frekans 10–70 Hz, süre 0,14–8 saniye, maksimum şarj 

504;1008 mC) en az 20 saniye nöbet verilerek oluşması hedeflendi. Toplam EKT 

seans sayısı, haftada en az iki kez uygulanan en az 10 seanstan oluşmaktaydı. EKT 

seansı hastanın klinik yanıtına bağlı olarak artırıldı. 

3.5. Değerlendirme Araçları 

3.5.1. Sosyodemografik Veri Formu 

Çalışmamızda kullanılan sosyodemografik bilgi formu araştırmacılar tarafından 

geliştirilmiş olup toplam 11 soru içermektedir. Mevcut formu olan hastaların 

sosyodemografik verilerinin yanı sıra; Mevcut hastalık belirtileri, hastalık öyküsü, 

kullanılan ilaçlar gibi durumlar kaydedildi. (EK-3) 

3.5.2. Montgomery ve Åsberg Depresyon Ölçeği (M.Å.D.R.S.) 

Depresyonun temel belirtilerinin düzeyini ve şiddetinin değişimini ölçmek için 

kullanılan, görüşmeci tarafından doldurulan bir ölçektir. Toplam 10 maddeden oluşur. 
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Ölçeği geliştirenler tarafından belirlenmiş şiddet basamaklarında (0-2-4-6) ya da bu 

basamakların arasında (1-3-5) derecelendirme yapılır. Türkçe formunun duyarlılık ve 

özgüllük çalışmasında hafif, orta, belirgin şiddetteki depresyon için kesme noktaları 

sırasıyla 9+/-, 29+/-, 36+/- olarak bulunmuştur. (Torun ve ark 2002) Tedavi 

çalışmalarında remisyon tanımı için ölçekten alınan puanın 10’un altına düşmesinin 

hedeflenmesi önerilmiştir. (Hawley ve ark 2002). (EK-4) 

3.5.3. Biyokimyasal Analiz 

Katılımcıdan 12 saatlik açlığı takiben sabah 08.00-11.00 saatleri arasında ve 

30 dakikalık istirahat sonrasında 10 mL venöz kan örneği araştırmacı tarafından 

antikoagülan içermeyen biyokimya tüplerine ve antikoagülan (EDTA) içeren 

hemogram tüplerine alındı. Biyokimya kan tüplerine alınan kan örnekleri 4000 rpm 10 

dakika santrifüj edilerek serumları ayrıldı ve biyokimyasal ölçümler yapılıncaya kadar 

-80 °C’de muhafaza edildi. Hemogram tüplerine alınan kan örnekleri ölçümler 

yapılıncaya kadar 2-8 °C’de muhafaza edilerek en geç 1 saat içinde ölçümleri yapıldı. 

Serum IL-6 düzeyleri ELISA metodu ile ölçüldü (Human IL-6 ELISA Kit, SG-

10267, SinoGeneClon Biotech Co.,Ltd, China). Serum IL-8 düzeyleri ELISA metodu 

ile ölçüldü (Human IL-6 ELISA Kit, SG-10269, SinoGeneClon Biotech Co.,Ltd, 

China). Serum TNF alfa düzeyleri ELISA metodu ile ölçüldü (Human TNF-alfa 

ELISA Kit, SG-10127, SinoGeneClon Biotech Co.,Ltd, China). Serum Prokalsitonin 

düzeyleri ELISA metodu ile ölçüldü (Human Prokalsitonin ELISA Kit, SG-10689, 

SinoGeneClon Biotech Co.,Ltd, China). Hemogram değerlerinin ölçümü SYSMEX 

CS 2500i otoanalizöründe yapıldı. Eritrosit Sedimantasyon Oranları SYSMEX CS 

2500i otoanalizöründe ölçüldü. CRP seviyeleri Beckman Coulter AU5800 

otoanalizöründe ölçüldü. Homosistein ölçümü için IMMULITE 2000 XPi 

otoanalizörü kullanıldı. 
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3.6. İstatistiksel Yöntem 

 

Analizler IBM SPSS 20 istatistik analiz programı ile yapıldı. Veriler ortalama, 

standart sapma, medyan, minimum, maksimum, yüzde ve sayı olarak sunuldu. Sürekli 

değişkenlerin normal dağılımına Shapiro Wilk-W testi, Kolmogorov Simirnov testi, 

Q-Q plot, skewness ve kurtosis ile bakıldı. İki bağımsız grup arasındaki 

kıyaslamalarda normal dağılım şartı sağlandığı durumda İndependent Samples t testi, 

sağlanmadığı durumda Mann-Whitney u testi kullanıldı. İkiden fazla bağımlı grup 

değişkenlerin kıyaslanmasında normal dağılım şartı sağlandığı durumda Repeated 

Measures ANOVA testi, sağlanmadığı durumda Friedman testi kullanıldı. Repeated 

Measures testi küresellik varlığına göre Sphericity Assumed ya da Greenhouse-

Geisser yöntemleri kullanıldı. Repeated Measures testi sonrası post-hoc testler 

varyanslar homojen olduğunda Tukey testi ile varyanslar homojen olmadığı durumda 

Tamhane’s T2 testi kullanılarak yapıldı. İki oran arasındaki kıyaslamada ki-kare testi 

kullanılmıştır. Kategorik değişkenler arasındaki 2x2’lik kıyaslamalarda beklenen 

değer (>5) ise Pearson Ki-kare testi, beklenen değer (3-5) arasında ise ki-kare yates 

testi ve beklenen değer (<3) ise Fisher’s Exact testi kullanılarak yapıldı. İki nicel 

değişkenin kıyaslanmasında normal dağılım şartı sağlanıyorsa Pearson korelasyonu ile 

sağlanmıyorsa Spearman korelasyon testi kullanıldı. Sürekli değişkenin tanıda 

kullanılıp kullanılamayacağını belirlemek için ROC analizi kullanıldı. Ayrıca cut-of 

belirlemek için Youden-İndex kullanıldı. İstatistiksel anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak 

alındı. 
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4. BULGULAR 

Çalışmamız Ocak 2022-Ocak 2023 tarihleri arasında Atatürk Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Ruh Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı kliniğinde yatarak tedavi gören, 

muayenelerinin ve DSM 5’e göre değerlendirilmelerinin sonucunda Depresif 

Bozukluk tanısı alan ve EKT uygulanan hastalardan 26 hasta ve 26 daha önce 

psikiyatrik bir tanı konulmamış, psikiyatrik tedavi almamış sağlıklı gönüllüden 

oluşmaktadır. Çalışmamızda EKT uygulanan depresif bozukluk hastalarından EKT 

öncesi, 5. Seans sonrası, bitiminde toplam 3 kez, sağlıklı kontrollerden ise 1 kez 

olmak üzere toplam 104 farklı numune değerlendirilmiştir. 

4.1. Grupların Sosyodemografik Özellikleri ve Karşılaştırılması 

Çalışmamızdaki depresif bozukluk grubu ve sağlıklı kontrol grubu arasında yaş 

(p>0,05) ve cinsiyet (p>0,05) açısından fark bulunmadığı, yapılan istatistiksel analiz 

sonucunda gösterildi. Her iki grupta da katılımcıların 17’si kadın (% 65,4), 9’u erkekti 

(% 34,6). Depresif bozukluk tanılı hasta grubunda yaş ortalaması 53,81±15,72 (28-

82), sağlıklı kontrol grubunda ise 51,38±14,01 (26-82) olarak hesaplandı. 

Depresif bozukluk tanılı hastaların 20’sinin evli (% 76,9), 6’sının dul/boşanmış 

(%23,1) ; sağlıklı kontrol grubunun 1’inin bekâr (%3,8), 23’ünün evli (% 88,5), 2’sinin 

dul/boşanmış (% 7,7) olduğu görüldü. Gruplar arasında medeni hal (p>0,05) 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. 

Eğitim durumu açısından gruplar karşılaştırıldığında depresif bozukluk tanılı 

hastaların 4’ünün ilkokul terk (% 15,4), 14’ünün ilkokul mezunu (% 53,8), 3’ünün 

ortaokul mezunu (% 11,5), 1’inin lise mezunu (% 3,8), 3’ünün üniversite mezunu 

olduğu (% 11,5), 1’inin yüksek lisans-doktora yaptığı (% 3,8); sağlıklı kontrol 

grubunun 5’inin ilkokul terk (% 19,2), 7’sinin ilkokul mezunu (% 26,9), 5’inin 

ortaokul mezunu (% 19,2), 3’ünün lise mezunu (% 11,5), 2’sinin üniversite mezunu 

olduğu (% 7,7), 4’ünün yüksek lisans-doktora yaptığı (% 15,4) görüldü. Gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0,05). 
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Depresif bozukluk tanılı hastalardan 5’inin (% 19,2), sağlıklı kontrol grubunın 

7’sinin (% 26,9) sigara kullandığı; sigara kullanımı açısından gruplar arasında anlamlı 

istatistiksel fark olmadığı görüldü (p>0,05). 

Depresif bozukluk tanılı hastaların 8’i ilaçlardan fayda görmediği için EKT öncesi 

ilaçlarını kendileri bırakarak, EKT öncesi ve süresince psikiyatrik ilaç kullanmazken (% 

30,8), 18’i EKT öncesi ve süresince çeşitli nedenlerle (uykusuzluk, anksiyete, iştahsızlık, 

psikotik semptomlar vb.) psikiyatrik ilaç kullanmaktaydı (% 69.2). 

Depresif bozukluk tanılı hasta grubu ve sağlıklı kontrol grubunun 

sosyodemografik özelliklerinin özeti Tablo 2’de gösterilmiştir: 

Tablo 2. Sosyodemografik özellikler 

Sosyodemografik Özellikler HASTA  (n=26) KONTROL (n=26) p 

1.Yaş (yıl) 28-82 (min-max) 26-82 (min-max)    0,560 

a.Ortalama 53,81±15,72 51,38±14,01  

b.Ortanca 55 52,5  

2.Cinsiyet         1 

a.Kadın 17 17  

b.Erkek 9 9  

3.Medeni Hal       0,248 

a.Bekâr 0 1  

b.Evli 20 23  

c.Boşanmış/Dul 6 2  

7.Eğitim Durumu       0,213 

a.ilkokul terk 4 5  

b.ilkokul mezunu 14 7  

c.ortaokul mezunu 3 5  

d.lise mezunu 1 3  

e.üniversite mezunu 3 2  

F.yüksek lisans/doktora yapmış 1 4  

8.Sigara Kullanımı         0,510 

a.yok 21 19  

b.var 5 6  

9.Psikiyatrik İlaç Kullanımı            0 

a.yok 8 26  

b.var 18 0  
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4.2. MADRS Punlarına Göre Değerlendirmeler 

Depresif hastaların EKT öncesi (MADRS- 1), 5.seans sonrası (MADRS- 2), 

bitiminde (MADRS- 3) değerlendirilen MADRS puanları ile sağlıklı kontrollerin 

MADRS puanları istatistiksel olarak analiz edildi ve Depresif bozukluk hastalarının 

üç farklı zamanda hesaplanan MADRS puanlarının tümü sağlıklı kontrollerin MADRS 

puanlarına göre anlamlı derecede yüksek saptandı (Tablo 3). (Tüm değerlendirmeler 

için p<0,01) 

Tablo 3. Depresif Bozukluk Hastaları ile Sağlıklı Kontrol Grubunun MADRS Puanlarının 

Karşılaştırılması 

                  HASTA (n=26)                                                                                             KONTROL (n=26) 

 Ortalama Standart 

Sapma 

Ortanca Ortalama Standart 

Sapma 

Ortanca p 

MADRS- 1 44,58 5,43 46 1,04 1,04 1,00 <0,01 

MADRS- 2 27,23 8,56 26,5 1,04 1,04 1,00 <0,01 

MADRS- 3 9,19 7,44 7 1,04 1,04 1,00 <0,01 

Çalışmamızda hastalar MADRS-3 toplam puanlarına göre gruplandırıldı. 

MADRS-3 toplam puanları 10’un altına düşen hastalar remisyon giren grup (n=20, % 

76,9) iken 10 puan ve üzeri olanlar remisyona girmeyen gruptu (n=6, % 23,1). 

MADRS-1 ile MADRS-3 arasında %50’den fazla azalma olanlar EKT’den fayda 

gören grup (n=24, % 92,3) iken %50’den az azalma olanlar EKT’den fayda görmeyen 

gruptu (n=2, % 7,7). 

Remisyona giren grup ile remisyona girmeyen grup EKT öncesi ölçülen 

parametrelerle kıyaslandı. Her iki grup içinde EKT öncesi parametrelerin ilişkisi 

istatistiksel olarak anlamlı saptanmadı (p>0,05). (Şekil 3) 
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Şekil 3. MADRS-3 Punlarına Göre İlk Ölçüm Parametrelerinin Kıyaslanması 

Hastaların MADRS-1 ve MADRS-3 puanlarının arasında ki yüzde farkının 

EKT öncesi ölçülen parametre seviyeleriyle cinsiyete özgü şekilde Lineer Regresyon 

(Stepway yöntemi) analizi yapıldığında kadınlarda TNF alfa ile MADRS yüzde farkı 

arasında negatif bir ilişki saptandı (p<0,05). Erkeklerde ise anlamlı bir ilişki 

saptanmadı (p>0,05). (Tablo 4) 

Tablo 4. MADRS 1-3 Yüzde Farkının EKT Öncesi Ölçümlerle Cinsiyete Göre Kıyaslanması 

  Univariate analysis Multivariate analysis 

 Cinsiyet Standardized 

Coefficients 

p Standardized 

Coefficients 

p 

NLR-1 

 

Kadın -0,106 0,788   

Erkek -0,151 0,698   

ESO-1 Kadın -0,024 0,958   

Erkek 0,307 0,421   

CRP-1 Kadın 0,215 0,557   

Erkek 0,321 0,400   

HOMOSİSTEİN-1 Kadın -0,089 0,803   

Erkek 0,115 0,769   
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Tablo 4. (Devamı) 

IL 6-1 Kadın 0,540 0,805   

Erkek 0,286 0,456   

IL 8-1 Kadın -0,022 0,988   

Erkek 0,358 0,344   

PRC-1 Kadın -0,101 0,932   

Erkek 0,352 0,352   

TNF-alfa Kadın -0,918 0,673 -0,489 0,046 

Erkek 0,408 0,275   

4.3. İlaç kullanımlarına Göre Hastaların Değerlendirilmesi 

Hastaların 18’i psikiyatrik ilaç kullanırken; 8’i kullanmıyordu. EKT öncesi ve 

bitiminde ölçülen parametreler ilaç kullanım durumuna göre kıyaslandığında ilaç 

kullanan grupta kullanmayanlara göre NLR-1’in daha yüksek (p<0,05), TNF alfa-1 

(p<0,05) ve IL 8-3’ün (p<0,05) daha düşük olduğu görüldü. (Tablo 5) 

Tablo 5. İlaç Kullanımına Göre EKT Öncesi ve Bitiminde Ölçülen Parametrelerin Kıyaslanması 

       İlaç kullanmayan              İlaç kullanan   

 Ortalama Ortanca Ortalama Ortanca t p 

MADRS-1 43 45 45 47 -0,390 0,696 

NLR-1 1,590 1,385 2,287 2,219 -2,500 0,012 

ESO-1 20,88 14,50 11,44 10,00 -1,421 0,155 

CRP-1 3,596 3,085 6,252 2,620 -0,444 0,657 

HOMOSİSTEİN-1 9,863 10,200 14,277 11,250 -0,778 0,437 

IL6- 1 1,582 1,247 1,215 1,101 -1,667 0,095 

IL8- 1 542,369 432,277 428,553 394,135 -1,445 0,148 

PRC-1 264,726 220,091 206,849 193,607 -1,890 0,059 

TNFalfa-1 144,051 116,070 108,137 98,106 -2,250 0,024 

MADRS-3 8,75 7,50 9,39 6,00 -1,005 0,315 

NLR-3 2,328 1,995 2,805 2,270 -0,639 0,523 

SEDİM-3 12,75 8,50 12,67 13,00 -0,139 0,889 

CRP-3 5,783 5,840 9,839 5,060 -0,472 0,637 

HOMOSİSTEİN-3 9,258 8,810 13,510 11,350 -1,333 0,182 

IL6- 3 1,933 1,425 1,345 1,215 -1,001 0,317 

IL8- 3 493,536 446,147 406,978 379,110 -2,140 0,032 

PRC-3 273,174 207,306 196,043 178,082 -1,056 0,291 

TNFalfa-3 140,308 102,0219 98,823 88,434 -1,528 0,127 
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4.4. Depresif Bozukluk Hastaları ile Sağlıklı Kontrol Grubunun 

Karşılaştırılması 

Depresif hastaların EKT öncesi (NLR- 1), 5.seans sonrası (NLR- 2), bitiminde 

(NLR- 3) değerlendirilen Nötrofil/Lenfosit oranları (NLR) ile sağlıklı kontrollerin 

Nötrofil/Lenfosit oranları istatistiksel olarak analiz edildi ve depresif bozukluk 

hastalarının üç farklı zamanda hesaplanan NLR’nın tümü sağlıklı kontrollerin NLR’na 

göre anlamlı derecede yüksek bulundu (Tablo 6). (Tüm değerlendirmeler için p<0,01) 

Tablo 6. Depresif Bozukluk Hastaları ile Sağlıklı Kontrol Grubunun Nötrofil/Lenfosit Oranlarının 

(NLR) Karşılaştırılması 

                  HASTA (n=26)                                                                                             KONTROL (n=26) 

 Ortalama Standart 

Sapma 

Ortanca Ortalama  Standart 

Sapma 

Ortanca P 

NLR- 1 2,07 0,72 2,00 1,57 0,55 1,54 <0,01 

NLR- 2 2,20 0,84 2,07 1,57 0,55 1,54 <0,01 

NLR- 3 2,66 1,42 2,11 1,57 0,55 1,54 <0,01 

Depresif hastaların EKT öncesi (ESO- 1), 5.seans sonrası (ESO- 2), bitiminde 

(ESO- 3) değerlendirilen ESO seviyeleri ile sağlıklı kontrollerin ESO seviyeleri 

istatistiksel olarak analiz edildi ve depresif bozukluk hastalarının üç farklı zamanda 

hesaplanan ESO seviyelerinin tümünde sağlıklı kontrollerle kıyaslandığında anlamlı 

düzeyde farklılık saptanmadı (Tablo 7). (Tüm değerlendirmeler için p>0,05) 

Tablo 7. Depresif Bozukluk Hastaları ile Sağlıklı Kontrol Grubunun ESO Karşılaştırılması 

                  HASTA (n=26)                                                                                             KONTROL (n=26) 

 Ortalama Standart 

Sapma 

Ortanca Ortalama  Standart 

Sapma 

Ortanca P 

ESO- 1 14,35 15,72 10,00 11,88 9,84 8,50 0,720 

ESO- 2 13,31 12,14 9,50 11,88 9,84 8,50 0,898 

ESO- 3 12,69 7,27 12,00 11,88 9,84 8,50 0,313 
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Depresif hastaların EKT öncesi (CRP- 1), 5.seans sonrası (CRP- 2), bitiminde 

(CRP- 3) değerlendirilen CRP seviyeleri ile sağlıklı kontrollerin CRP seviyeleri 

istatistiksel olarak analiz edildi ve depresif bozukluk hastalarının üç farklı zamanda 

hesaplanan CRP seviyelerinin tümünde sağlıklı kontrollerle kıyaslandığında anlamlı 

düzeyde farklılık saptanmadı (Tablo 8). (Tüm değerlendirmeler için p>0,05) 

Tablo 8. Depresif Bozukluk Hastaları ile Sağlıklı Kontrol Grubunun CRP Karşılaştırılması 

                  HASTA (n=26)                                                                                             KONTROL (n=26) 

 Ortalama Standart 

Sapma 

Ortanca Ortalama  Standart 

Sapma 

Ortanca P 

CRP- 1 5,43 11,37 2,75 3,38 1,72 2,94 0,540 

CRP- 2 6,22 5,37 3,52 3,38 1,72 2,94 0,234 

CRP- 3 8,59 10,40 5,81 3,38 1,72 2,94 0,105 

Depresif hastaların EKT öncesi (Homosistein- 1), 5.seans sonrası 

(Homosistein- 2), bitiminde (Homosistein- 3) değerlendirilen Homosistein seviyeleri 

ile sağlıklı kontrollerin Homosistein seviyeleri istatistiksel olarak analiz edildi. 

Depresif bozukluk hastalarının EKT öncesi ve bitiminde hesaplanan Homosistein 

seviyeleri sağlıklı kontrollerle kıyaslandığında anlamlı düzeyde farklılık 

saptanmazken; 5. Seans sonrası hesaplanan Homosistein seviyeleri sağlıklı 

kontrollerle kıyaslandığında anlamlı derecede yüksek bulundu (Tablo 9). 

(Homosistein- 1 için p>0,05, Homosistein- 2 için p<0,01, Homosistein- 3 için p>0,05) 

Tablo 9. Depresif Bozukluk Hastaları ile Sağlıklı Kontrol Grubunun Homosistein Karşılaştırılması 

                  HASTA (n=26)                                                                                             KONTROL (n=26) 

 Ortalama Standart 

Sapma 

Ortanca Ortalama  Standart 

Sapma 

Ortanca P 

HOMOSİSTEİN- 1 12,92 8,41 10,70 9,32 3,71 8,86 0,070 

HOMOSİSTEİN- 2 13,19 6,47 12,60 9,32 3,71 8,86 <0,01 

HOMOSİSTEİN- 3 12,20 6,65 10,45 9,32 3,71 8,86 0,105 
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Depresif hastaların EKT öncesi (IL 6- 1), 5.seans sonrası (IL 6- 2), bitiminde 

(IL 6- 3) değerlendirilen Interlökin- 6 (IL- 6)seviyeleri ile sağlıklı kontrollerin IL-6 

seviyeleri istatistiksel olarak analiz edildi ve depresif bozukluk hastalarının üç farklı 

zamanda hesaplanan IL 6 seviyelerinin tümü sağlıklı kontrollere göre anlamlı derecede 

düşük bulundu (Tablo 10). (IL 6-1 ve IL 6-2 için p<0,01 IL 6-3 için p<0,05) 

Tablo 10. Depresif Bozukluk Hastaları ile Sağlıklı Kontrol Grubunun IL 6 Karşılaştırılması 

                  HASTA (n=26)                                                                                             KONTROL (n=26) 

 Ortalama Standart 

Sapma 

Ortanca Ortalama  Standart 

Sapma 

Ortanca P 

IL 6- 1 1,33 0,73 1,12 1,67 0,76 1,51 <0,01 

IL 6- 2 1,30 0,48 1,14 1,67 0,76 1,51 <0,01 

IL 6- 3 1,53 0,92 1,23 1,67 0,76 1,51 0,030 

Depresif hastaların EKT öncesi (IL 8- 1), 5.seans sonrası (IL 8- 2), bitiminde 

(IL 8- 3) değerlendirilen Interlökin- 8 (IL-8) seviyeleri ile sağlıklı kontrollerin IL- 8 

seviyeleri istatistiksel olarak analiz edildi ve depresif bozukluk hastalarının üç farklı 

zamanda hesaplanan IL 8 seviyelerinin tümü sağlıklı kontrollere göre anlamlı derecede 

yüksek bulundu (Tablo 11). (Tüm değerlendirmeler için p<0,01) 

Tablo 11. Depresif Bozukluk Hastaları ile Sağlıklı Kontrol Grubunun IL 8 Karşılaştırılması 

                  HASTA (n=26)                                                                                             KONTROL (n=26) 

 Ortalama Standart 

Sapma 

Ortanca Ortalama  Standart 

Sapma 

Ortanca P 

IL8- 1 463,57 216,83 408,01 276,39 193,16 167,59 <0,01 

IL8- 2 410,76 132,67 381,42 276,39 193,16 167,59 <0,01 

IL8 -3 433,61 190,07 395,29 276,39 193,16 167,59 <0,01 

Depresif hastaların EKT öncesi (PRC- 1), 5.seans sonrası (PRC- 2), bitiminde 

(PRC- 3) değerlendirilen Prokalsitonin (PRC) seviyeleri ile sağlıklı kontrollerin PRC 

seviyeleri istatistiksel olarak analiz edildi. Depresif bozukluk hastalarının 5. Seans 

sonrası ve bitiminde hesaplanan PRC seviyeleri sağlıklı kontrollerle kıyaslandığında 
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anlamlı düzeyde farklılık saptanmazken; EKT öncesi hesaplanan PRC seviyeleri 

sağlıklı kontrollerle kıyaslandığında anlamlı derecede yüksek bulundu (Tablo 12). 

(PRC- 1 için p<0,05, PRC- 2 ve PRC- 3 için p>0,05) 

Tablo 12. Depresif Bozukluk Hastaları ile Sağlıklı Kontrol Grubunun Prokalsitonin Karşılaştırılması 

                  HASTA (n=26)                                                                                             KONTROL (n=26) 

 Oratalama Standart 

Sapma 

Ortanca Ortalama Standart 

Sapma 

Ortanca P 

PRC- 1 224,66 105,03 194,98 195,58 103,08 168,04 0,040 

PRC- 2 178,93 75,38 159,82 195,58 103,08 168,04 0,138 

PRC- 3 219,78 137,20 180,37 195,58 103,08 168,04 0,481 

Depresif hastaların EKT öncesi (TNF alfa- 1), 5.seans sonrası (TNF alfa- 2), 

bitiminde (TNF alfa- 3) değerlendirilen TNF alfa seviyeleri ile sağlıklı kontrollerin 

TNF alfa seviyeleri istatistiksel olarak analiz edildi. Depresif bozukluk hastalarının 

EKT öncesi ve 5. Seans sonrası hesaplanan TNF alfa seviyeleri sağlıklı kontrollerle 

kıyaslandığında anlamlı düzeyde farklılık saptanmazken; bitiminde hesaplanan TNF 

alfa seviyeleri sağlıklı kontrollerle kıyaslandığında anlamlı derecede düşük bulundu. 

(Tablo 13). (TNF alfa-1 ve TNF alfa-2 için p>0,05, TNF alfa-3 için p<0,05) 

Tablo 13. Depresif Bozukluk Hastaları ile Sağlıklı Kontrol Grubunun TNF alfa Karşılaştırılması 

                  HASTA (n=26)                                                                                             KONTROL (n=26) 

 Ortalama Standart 

Sapma 

Ortanca Ortalama Standart 

Sapma 

Ortanca P 

TNF alfa- 1 119,19 54,24 105,02 125,15 55,00 110,08 0,390 

TNF alfa - 2 105,99 38,32 93,27 125,15 55,00 110,08 0,070 

TNF alfa - 3 111,59 70,05 91,20 125,15 55,00 110,08 0,020 
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4.5. Depresif Bozukluk Hastalarında EKT Öncesi, 5. Seans Sonrası, 

Bitiminde Tekrarlayan Parametrelerin Kendi İçinde Karşılaştırılması 

Depresif hastalara EKT Öncesi (MADRS-1), 5. Seans Sonrası (MADRS-2), 

bitiminde (MADRS-3) doldurulan MADRS puanları istatistiksel olarak 

karşılaştırıldığında anlamlı bir azalma saptandı(Şekil 4). (p<0,01) 

 

Şekil 4. Hastalarda tekrarlayan MADRS puanlarının grafik şeklinde gösterimi 

Depresif hastalara EKT Öncesi (NLR-1), 5. Seans Sonrası (NLR-2), bitiminde 

(NLR-3) değerlendirilen NLR seviyeleri karşılaştırıldığında artma görülmekle beraber 

istatistiksel olarak anlamlı bir değişiklik saptanmadı(Şekil 5). (p>0,05) 
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Şekil 5. Hastalarda tekrarlayan NLR grafik şeklinde gösterimi 

Depresif hastalara EKT Öncesi (ESO-1), 5. Seans Sonrası (ESO-2), bitiminde 

ESO-3) değerlendirilen Sedimantasyon seviyeleri karşılaştırıldığında istatistiksel 

olarak anlamlı bir değişiklik saptanmadı (Şekil 6). (p>0,05) 

 

Şekil 6. Hastalarda tekrarlayan ESO seviyeleri grafik şeklinde gösterimi 

Depresif hastalara EKT Öncesi (CRP-1), 5. Seans Sonrası (CRP-2), bitiminde 

(CRP-3) değerlendirilen CRP seviyeleri  karşılaştırıldığında artma görülmekle beraber 

istatistiksel olarak anlamlı bir değişiklik saptanmadı(Şekil 7). (p>0,05) 
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Şekil 7. Hastalarda tekrarlayan CRP seviyeleri grafik şeklinde gösterimi 

Depresif hastalara EKT Öncesi (Homosistein-1), 5. Seans Sonrası 

(Homosistein-2), bitiminde (Homosistein-3) değerlendirilen Homosistein seviyeleri 

karşılaştırıldığında Homosistein-2 ve Homosistein-3 arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir azalma saptandı (Şekil 8). (p<0,05) 

 

Şekil 8. Hastalarda tekrarlayan Homosistein seviyeleri grafik şeklinde gösterimi 

Depresif hastalara EKT Öncesi (IL 6-1), 5. Seans Sonrası (IL 6-2), bitiminde 

(IL 6-3) değerlendirilen IL 6 seviyeleri karşılaştırıldığında IL 6-1 ile IL 6-3 arasında 

ve IL 6-2 ile IL 6-3 arasında arasında istatistiksel olarak anlamlı bir artma 

saptandı(Şekil 9). (p<0,05) 
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Şekil 9. Hastalarda tekrarlayan IL 6 seviyeleri grafik şeklinde gösterimi 

Depresif hastalara EKT Öncesi (IL 8-1), 5. Seans Sonrası (IL 8-2), bitiminde 

(IL 8-3) değerlendirilen IL 8 seviyeleri karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı 

değişiklik saptanmadı(Şekil 10). (p>0,05) 

 

Şekil 10. Hastalarda tekrarlayan IL 8 seviyeleri grafik şeklinde gösterimi 

Depresif hastalara EKT Öncesi (PRC-1), 5. Seans Sonrası (PRC-2), bitiminde 

(PRC-3) değerlendirilen PRC seviyeleri karşılaştırıldığında PRC-1 ile PRC-2 arasında 

ve PRC-2 ile PRC-3 arasında istatistiksel olarak anlamlı değişiklik saptandı (Şekil 11). 
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Şekil 11. Hastalarda tekrarlayan PRC seviyeleri grafik şeklinde gösterimi 

Depresif hastalara EKT Öncesi (TNF alfa-1), 5. Seans Sonrası (TNF alfa-2), 

bitiminde (TNF alfa-3) değerlendirilen TNF alfa seviyeleri karşılaştırıldığında TNF 

alfa-1 ile TNF alfa-2 arasında istatistiksel olarak anlamlı azalma saptandı (Şekil 12). 

(p<0,05) 

 

Şekil 12. Hastalarda tekrarlayan TNF alfa seviyeleri grafik şeklinde gösterimi 
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4.6. Depresif Bozukluk Hastalarında Ölçülen Parametrelerin Kendi 

İçinde Korelasyonları 

Depresif bozukluk hastalarının EKT öncesi yapılan ölçümlerinin kendi içinde 

korelasyon analizi yapıldığında IL 6-1’in IL 8-1 (p<0,01) , PRC-1 (p<0,01), TNF alfa-

1(p<0,01) ile arttığı saptandı. IL 8-1’in PRC-1 (p<0,05) ve TNF alfa-1 (p<0,01) ile 

arttığı saptandı. PRC-1’ in ise TNF alfa-1 (p<0,01) ile arttığı saptandı. (Tablo 14) 

Tablo 14. Depresif Bozukluk Hastalarının EKT Öncesi Yapılan Ölçümlerinin Kendi İçinde Korelasyon 

Analizi 

 NLR-1 ESO-1 CRP-1 HOMOSİSTEİN-1 IL6- 1 IL8- 1 PRC-1 TNFalfa-1 

NLR-1 r 1,000 -0,044 0,075 0,035 -0,242 -0,088 -0,191 -0,290 

p 

 

0,829 0,716 0,866 0,234 0,670 0,349 0,151 

N 26 26 26 26 26 26 26 26 

ESO-1 r -0,044 1,000 0,170 0,020 -0,285 -0,003 -0,192 -0,164 

p 0,829 

 

0,405 0,923 0,159 0,988 0,348 0,425 

N 26 26 26 26 26 26 26 26 

CRP-1 r 0,075 0,170 1,000 0,006 -0,294 0,041 -0,129 -0,124 

p 0,716 0,405 

 

0,975 0,145 0,844 0,531 0,545 

N 26 26 26 26 26 26 26 26 

HOMOSİSTEİN-1 r 0,035 0,020 0,006 1,000 -0,221 -0,144 -0,212 -0,022 

p 0,866 0,923 0,975 

 

0,277 0,483 0,297 0,915 

N 26 26 26 26 26 26 26 26 

IL6- 1 r -0,242 -0,285 -0,294 -0,221 1,000 ,597** ,693** ,818** 

p 0,234 0,159 0,145 0,277 

 

0,001 0,000 0,000 

N 26 26 26 26 26 26 26 26 

IL8 -1 r -0,088 -0,003 0,041 -0,144 0,597** 1,000 0,496** 0,756** 

p 0,670 0,988 0,844 0,483 0,001 

 

0,010 0,000 

N 26 26 26 26 26 26 26 26 

PRC-1 r -0,191 -0,192 -0,129 -0,212 ,693** ,496** 1,000 ,613** 

p 0,349 0,348 0,531 0,297 0,000 0,010 

 

0,001 

N 26 26 26 26 26 26 26 26 

TNFalfa-1 r -0,290 -0,164 -0,124 -0,022 0,818** 0,756** 0,613** 1,000 

p 0,151 0,425 0,545 0,915 0,000 0,000 0,001 

 

N 26 26 26 26 26 26 26 26 
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Depresif bozukluk hastalarının 5. Seans sonrası yapılan ölçümlerinin kendi 

içinde korelasyon analizi yapıldığında IL 6-2’in IL 8-2 (p<0,01) , PRC-2 (p<0,01), 

TNF alfa-2(p<0,01) ile arttığı saptandı. IL 8-2’in PRC-2 (p<0,01) ve TNF alfa-2 

(p<0,05) ile arttığı saptandı. PRC-2’ in ise TNF alfa-2 (p<0,01) ile arttığı saptandı. 

(Tablo 15) 

Tablo 15. Depresif Bozukluk Hastalarının 5. Seans Sonrası Yapılan Ölçümlerinin Kendi İçinde 

Korelasyon Analizi 

 NLR-2 ESO-2 CRP-2 HOMOSİSTEİN-2 IL6- 2 IL8- 2 PRC-2 TNFa-2 

NLR-2 r 1,000 0,148 0,038 0,138 -,389* -0,307 -0,092 -0,128 

p 

 

0,470 0,853 0,501 0,050 0,127 0,656 0,534 

N 26 26 26 26 26 26 26 26 

ESO-2 r 0,148 1,000 0,014 -0,163 0,150 -0,018 0,151 -0,062 

p 0,470 

 

0,946 0,425 0,465 0,931 0,463 0,762 

N 26 26 26 26 26 26 26 26 

CRP-2 r 0,038 0,014 1,000 -0,281 -0,079 -0,154 0,062 0,350 

p 0,853 0,946 

 

0,164 0,700 0,451 0,763 0,080 

N 26 26 26 26 26 26 26 26 

HOMOSİSTEİN-2 r 0,138 -0,163 -0,281 1,000 0,021 0,251 0,013 -0,028 

p 0,501 0,425 0,164 

 

0,918 0,216 0,951 0,890 

N 26 26 26 26 26 26 26 26 

IL6-2 r -,389* 0,150 -0,079 0,021 1,000 ,704** ,544** ,619** 

p 0,050 0,465 0,700 0,918 

 

0,000 0,004 0,001 

N 26 26 26 26 26 26 26 26 

IL8- 2 r -0,307 -0,018 -0,154 0,251 ,704** 1,000 ,540** ,487* 

p 0,127 0,931 0,451 0,216 0,000 

 

0,004 0,012 

N 26 26 26 26 26 26 26 26 

PRC-2 r -0,092 0,151 0,062 0,013 ,544** ,540** 1,000 ,518** 

p 0,656 0,463 0,763 0,951 0,004 0,004 

 

0,007 

N 26 26 26 26 26 26 26 26 

TNFalfa-2 r -0,128 -0,062 0,350 -0,028 ,619** ,487* ,518** 1,000 

p 0,534 0,762 0,080 0,890 0,001 0,012 0,007 

 

N 26 26 26 26 26 26 26 26 
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Depresif bozukluk hastalarının EKT bitiminde yapılan ölçümlerinin kendi 

içinde korelasyon analizi yapıldığında IL 6-3’ün ESO-3 (p=0,013) ile azaldığı, IL 8-3 

(p<0,01) , PRC-3 (p<0,01) ile arttığı saptandı. IL 8-3’ün PRC-3 (p<0,05) ve TNF alfa-

3 (p<0,05) ile arttığı saptandı. (Tablo 16) 

Tablo 16. Depresif Bozukluk Hastalarının EKT Bitiminde Yapılan Ölçümlerinin Kendi İçinde 

Korelasyon Analizi 

 NLR-3 ESO-3 CRP-3 HOMOSİSTEİN-3 IL6 -3 IL8 -3 PRC-3 TNFa-3 

NLR-3 r 1,000 -0,361 0,064 0,243 0,297 0,158 0,052 0,032 

p 

 

0,070 0,755 0,231 0,141 0,442 0,800 0,877 

N 26 26 26 26 26 26 26 26 

ESO-3 r -0,361 1,000 0,147 -0,050 -,481* -0,243 -0,122 0,064 

p 0,070 

 

0,475 0,808 0,013 0,232 0,552 0,756 

N 26 26 26 26 26 26 26 26 

CRP-3 r 0,064 0,147 1,000 -0,149 -0,199 -0,319 -0,256 -0,386 

p 0,755 0,475 

 

0,466 0,329 0,113 0,207 0,051 

N 26 26 26 26 26 26 26 26 

HOMOSİSTEİN-

3 

r 0,243 -0,050 -0,149 1,000 0,018 0,062 -0,097 -0,161 

p 0,231 0,808 0,466 

 

0,930 0,763 0,638 0,431 

N 26 26 26 26 26 26 26 26 

IL6-3 r 0,297 -,481* -0,199 0,018 1,000 ,618** ,664** ,191 

p 0,141 0,013 0,329 0,930 

 

0,001 0,000 0,349 

N 26 26 26 26 26 26 26 26 

IL8-3 r 0,158 -0,243 -0,319 0,062 ,618** 1,000 ,409* ,448* 

p 0,442 0,232 0,113 0,763 0,001 

 

0,038 0,022 

N 26 26 26 26 26 26 26 26 

PRC-3 r 0,052 -0,122 -0,256 -0,097 ,664** ,409* 1,000 ,101 

p 0,800 0,552 0,207 0,638 0,000 0,038 

 

0,625 

N 26 26 26 26 26 26 26 26 

TNFalfa-3 r 0,032 0,064 -0,386 -0,161 0,191 ,448* 0,101 1,000 

p 0,877 0,756 0,051 0,431 0,349 0,022 0,625 

 

N 26 26 26 26 26 26 26 26 
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5. TARTIŞMA 

Depresyon sık görülen bir hastalık olmasının yanı sıra yol açtığı yeti yitimi, 

bireysel ve toplumsal maliyetleri, ağır ekonomik kayıplara yol açması sebebiyle 

önemli bir halk sağlığı sorunudur ve depresif hastaların üçte biri antidepresanlara 

dirençlidir. (2–4) Dirençli depresyonda pro- ve anti-inflamatuar sitokinler arasındaki 

dengesizlik ile bağışıklık sisteminin düzensizliği birçok çalışmada gösterilmiştir. 

(219–221) EKT, bu vakaların %70 ila 90'ında semptomları iyileştirdiğinden EKT’ nin 

inflamasyon üzerine etkisi çalışmalar için ilham kaynağı olmuştur (220) Biz bu 

çalışmamızda major depresyonu olan hastalarda birçok inflamatuar parametreyi üç 

farklı zaman diliminde (EKT öncesi, EKT’nin 5. seansı sonrası, EKT’nin bitiminde) 

tekrarlayan ölçümlerle değerlendirerek EKT’nin kronik etkisini gözlemlemeyi 

amaçladık. 

Çalışmamıza 26 Depresif Bozukluk hastası ve yaş, cinsiyet, eğitim durumu, 

medeni hali hastalara benzer 26 sağlıklı kontrol dahil edilmiştir. Çalışmamızda 

katılımcıların 17’si kadın, 9’u erkek katılımcıdan oluşmaktadır ve kadın/erkek oranı 

1,9:1 olarak saptanmıştır. Cinsiyetler arasında farklılıkları araştıran çalışmalarda farklı 

sonuçlar bildirilse de genel olarak depresif bozukluğun kadınlarda erkeklere oranla 

ortalama 2 kat daha sık olduğu bildirilmiştir. (63,70–72) 

Çalışmamızda depresyonun şiddetini ölçmek için MADRS kullanılmıştır. EKT 

öncesi, EKT’nin 5. seansı sonrası, EKT’nin bitiminde değerlendirilen MADRS 

puanlarının hepsi sağlıklı kontrollere kıyasla anlamlı yüksek bulunmuştur ve EKT 

seanslarının hastaların klinik semptomlarında iyileşme sağladığı MADRS puanlarının 

tekrarlayan değerlendirilmelerindeki anlamlı azalma ile gösterilmiştir. 

Çalışmamızda depresyon hastalarının 20’sinin remisyona girdiği (MADRS 

<10 puan). 6’sının remisyona girmediği (MADRS 10≥) tespit edilmiştir. EKT öncesi 

ölçülen inflamatuar parametrelerle EKT bitimindeki MADRS puanları 

kıyaslandığında başlangıç parametrelerinden hiçbiri remisyona girenlerle ya da 

girmeyenlerle ilişkili saptanmamıştır. Kruse ve ark. yakın zamanda yaptıkları bir 

çalışmada EKT uygulanan tedaviye dirençli depresyon hastalarında EKT öncesi 
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yüksek IL 6 seviyelerinin tedavi sonunda değerlendirilen MADRS puanlarında daha 

fazla düşme olacağını ön gördüğünü göstermişlerdir. (216) Maier ve arkadaşlarının 

EKT uygulanan MDB hastalarında yaptıkları çalışmada EKT seansları sırasında ve 

bitiminde değerlendirilen PCT seviyelerinin yüksekliğinin EKT bitiminde MADRS 

puanlarında daha fazla düşmeyi yani remisyonu öngördüğünü tespit etmişlerdir. (125) 

Kruse ve ark EKT uygulanan depresyon hastalarında yaptıkları bir çalışmada kadın 

cinsiyette EKT öncesi IL 8 seviyesinin düşüklüğünün HAM-D’de daha fazla düşüşü 

ön göreceğini tespit etmiştir. (218) Maier ve ark. EKT uygulanan MDB hastalarıyla 

yaptıkları çalışmalarında EKT seansları sırasında ve bitiminde değerlendirilen 

Homosisteinin seviyelerinin yüksekliğinin EKT bitiminde MADRS puanlarında daha 

fazla düşmeyi yani remisyonu öngördüğünü tespit etmişlerdir. (125) Kruse ve ark. 

tedaviye dirençli depresyonda EKT öncesi yüksek CRP seviyelerinin EKT sonunda 

daha fazla MADRS puanı düşüklüğünü ön görebileceğini tespit etmiştir. (216) Ancak 

mevcut verilerimiz bu çalışmaları desteklememektedir. 

Çalışmamızda depresif hastaların EKT öncesi ve bitiminde değerlendirilen 

MADRS puanlarının arasındaki yüzdelik fark EKT öncesi parametrelerle Lineer 

Regresyon (Stepway yöntemi) analizi yapıldığında kadınlarda TNF alfa ile negatif 

anlamlı bir korelasyon saptanmıştır. Kadın depresif hastaların EKT öncesi TNF alfa 

seviyelerinin düşüklüğü klinik iyileşmenin bir ön görücüsü olarak tespit edilmiştir. 

Erkeklerde ise anlamlı bir ilişki saptanmamıştır. Öncesinde antidepresan kullanan 

hastalarda yapılan çalışmalarda yüksek TNF alfa seviyelerinin tedaviye direnci 

gösterdiği tespit edilmiştir. (224) Ayrıca Sorri ve ark. İlk EKT seansındaki düşük TNF 

alfa seviyelerinin tedaviden sonra semptomların azalmasını öngördüğünü tespit eden 

ilk çalışmadır (225) ve biz çalışmamızda sadece kadınlarda bu tespiti destekliyoruz. 

Yaptığımız literatür taramasında tespit edebildiğimiz kadarıyla sadece kadınlarda 

başlangıç TNF alfa seviyelerinin düşüklüğünün klinik iyileşmeyi ön gördüğünü 

saptayan başka bir çalışma bulunmamaktadır. Çalışmamız cimsiyete özgü olarak kadın 

hastalarda bu tespiti ile bir ilktir. 

Depresif bozukluk tanılı hastaların 8’inin ilaçlardan fayda görmediği için EKT 

öncesi ilaçlarını kendileri bırakarak, EKT öncesi ve süresince psikiyatrik ilaç 

kullanmadığı 18’inin EKT öncesi ve süresince çeşitli nedenlerle (uykusuzluk, 
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anksiyete, iştahsızlık, psikotik semptomlar vb.) psikiyatrik ilaç kullandığı tespit 

edilmiştir. EKT öncesi ve bitiminde ölçülen parametreler ilaç kullanım durumuna göre 

kıyaslandığında ilaç kullanan grupta kullanmayanlara göre NLR-1’in daha yüksek, 

TNF alfa-1 ve IL 8-3’ün daha düşük olduğu saptanmıştır. Kanıtlar, antidepresanların 

sadece nörotransmitterleri düzenleyerek depresyon üzerindeki etkilerini göstermekle 

kalmayıp, aynı zamanda immünosupresif ve antiinflamatuar özelliklere de sahip 

olduklarını göstermiştir. Antidepresan tedavi kullanan MDB hastalarında yapılan 

çalışmalarda inflamatuar parametreler çokça incelenmiştir ve aksi tespitler olsa da 

ortak kanaat antidepresan tedavinin inflamatuar parametrelerin seviyelerini azalttığı 

yani antidepresanların inflamasyonu baskıladığıdır. Ayrıca antidepresan tedavi 

kullanıyorken yüksek inflamatuar parametrelere sahip olan hastaların tedaviye daha 

dirençli olduğu birçok çalışmada gösterilmiştir. (222–224) Birkaç preklinik çalışma, 

bir dizi ilacın proinflamatuar sitokinler üzerindeki etkisini desteklemiştir: Sıçanlarda, 

imipramin ve fluoksetin uygulaması, mikroglia kültürlerinde TNF alfa ve IL 1 Beta 

seviyelerinin yanı sıra TNF alfa ve IL 1 Beta mRNA ekspresyonunun azalmasına yol 

açmıştır. (223) Eyre ve ark. yaptıkları bir gözden geçirmede antidepresanların doğal 

ve kazanılmış immünitede etkisini incelemiş ve antidepresanların farklı grup ve 

dozlarının inflamatuar parametreler üzerine değişen etkileri olduğunu tespit 

etmişlerdir. (101) Yine yapılan bir çalışmada EKT başlanan hastalara 2 hafta sonra 

antidepresan tedavi ilave ederek sadece EKT ve kombinasyon arasındaki farklar 

incelenmiştir. Il 8’in kombinasyon tedavisinde daha düşük bulunması 

antidepresanların inflamasyon üzerine baskılayıcı etkisiyle açıklanmıştır. (34) 

Çalışmamızın mevcut verileri yapılan çalışmaları desteklemektedir. 

Çalışmamızda NLR’nın tekrarlayan ölçümlerin hepsi sağlıklı kontrollere 

kıyasla yüksek bulunmuştur. Yapılan çalışmalar sistemik inflamasyonun bir belirteci 

olan NLR’ın depresif hastalarda sağlıklı kontrollere kıyasla daha yüksek olduğunu ve 

NLR’ın yüksekliğinin depresyon şiddeti ile korele olduğunu göstermiştir. Bu sonuçlar, 

depresyon patogenezinde kazanılmış bağışıklıktan ziyade doğuştan gelen bağışıklığın 

daha fazla sorumlu olduğunu gösterdiği şeklinde yorumlanmıştır. Yapılan bu 

çalışmalara göre doğuştan gelen bağışıklık düzensizliği ve kontrolsüz 

nöroinflamatuvar süreçlerin depresyonda kritik rol oynadığı gösterilmiştir. (226) 
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Ayrıca çok sayıda klinik araştırmada MDB hastalarında nötrofili ve bunun yanı sıra T 

hücresi proliferasyonunda azalma olduğu gösterilmiştir. (217) MDB’de gösterilen bu 

nötrofili ve yanısıra T hücre proliferasyonu azalması NLR’ın artması olarak 

sonuçlanmaktadır. Çalışmamızda EKT öncesi NLR’ı seviyeleri sağlıklı kontrollerle 

kıyaslandığında depresif hastaların EKT öncesi NLR seviyeleri sağlıklı kontrollere 

göre anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur. Mevcut bu verimiz yapılan önceki 

çalışmaları desteklemektedir. Fluitman ve ark., akut EKT'nin (ilk elektrostimulustan 

15-30 dakika sonra) MDB hastalarında mutlak granülosit, monosit ve NK hücre 

sayılarını artırarak lökositozu indüklediğini, buna karşılık T hücrelerini azalttığını 

göstermiştir. (32) Başka bir çalışmada ise EKT’nin lenfosit sayısını azaltarak 

polimorfonükleer lökositoz yaptığı gösterilmiştir. (227) Hayvanlar üzerinde yapılan 

araştırmalarda da bu bulgu desteklenerek EKT ile polimorf yüzdesinde artış ve lenfosit 

yüzdesinde ise azalma olduğu bildirmiştir. (228) Çalışmamızda 5. seans sonrası NLR 

seviyelerinin sağlıklı kontrollere göre anlamlı yüksek bulunması bu verileri 

desteklemektedir. Literatürü tarayabildiğimiz kadarıyla NLR’nın EKT süresince 

etkilerini değerlendiren çalışmalar bulunmakla beraber EKT’nin bitiminde veya 

remisyoa giren hastalarda NLR üzerine çalışma bulunmamaktadır. Çalışmamızda EKT 

bitiminde NLR’ın sağlıklı kontrollere göre anlamlı yüksek bulunmuş olması EKT’nin 

nötrofili ve/veya lenfopeni etkisinin klinik iyileşmeden bağımsız olarak devam ettiğini 

düşündürmüştür. Ayrıca EKT öncesi, 5. seans sonrası ve bitiminde ölçülen NLR 

seviyeleri kıyaslandığında istatistiksel anlamı olmayan bir yükselme tespit edilmiştir. 

Bu tespitte yine EKT’nin nötrofili ve/veya lenfopeni etkisinin klinik iyileşmeden 

bağımsız olarak devam ettiğini düşündürmüştür. 

Çalışmamızda hastaların Eritrosit Sedimantasyon Oranlarının (ESO) 

tekrarlayan ölçümlerinin hiçbirinde sağlıklı kontrollerle kıyaslandığında anlamlı 

düzeyde farklılık saptanmamıştır. Yapılan çalışmalar ESO’nın cinsiyet, yaş, gebelik 

durumu, menstrüasyon, organ yetmezlikleri, ölçüm malzemelerinin özellikleri gibi 

birçok durumdan etkilenerek normalden düşük ya da yüksek sonuç verdiğini 

göstermiştir. (150–160) ESO’nın ölçümündeki bu dezavantajlar ESO’nın hastalıkların 

tanısında kullanımını sınırlandırmaktadır. ESO’nın sensivite ve spesifisitesinin düşük 

olması klinisyenin ek tanıları gözden geçirmesine ve mevcut bulguları klinik ve diğer 
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laboratuvar parametreleri ile birlikte yorumlamasına neden olmaktadır. (161) Abdel-

Nasser ve ark. depresyon eşlik eden ve etmeyen romatoid artritli hastalarda yaptıkları 

bir çalışmada depresyonun eşlik ettiği romatoid artritli hastalarda daha yüksek 

ESO’nın olduğunu tespit etmişlerdir. (229) Ancak çalışmamızdaki mevcut veriler 

depresyonda ESO artışını desteklememektedir. Hastalarımızın ESO’nın sağlıklı 

kontrole kıyasla anlamsız olması ESO’nın inflamasyon dışında yukarıda sıralanan 

birçok kontrol edilemez durumdan etkilenmesine bağlı olarak yorumlanmıştır. 

Çalışmamızda hastaların CRP tekrarlayan ölçümlerinin hiçbirinde sağlıklı 

kontrollerle kıyaslandığında anlamlı düzeyde farklılık saptanmamıştır. Literatürde 

depresyon hastalarında ve EKT uygulanan depresyon hastalarında CRP seviyeleri 

çokça çalışılmış olup çelişkili veriler bulunmaktadır. Valkanova ve ark. depresyon 

hastalarında yaptıkları bir meta analiz çalışmasında yüksek CRP seviyelerinin 

depresyon şiddeti ile ilişkili olduğunu tespit etmişlerdir. (219) Kruse ve ark. tedaviye 

dirençli depresyonda EKT öncesi yüksek CRP seviyelerinin EKT sonunda daha fazla 

MADRS puanı düşüklüğünü ön görebileceğini tespit etmiştir. (216) Rush ve ark. ise 

melankolik depresif hastalara EKT uygulayarak EKT’ nin immün belirteçler üzerine 

etkisini incelemiş ve EKT öncesi, 1. seans sonrası ve tedavi bitiminde değerlendirilen 

CRP seviyelerinde sağlıklı kontrollere kıyasla anlamlı bir değişiklik tespit 

etmemişlerdir. (230) Çalışmamızda Rush ve ark.’nın çalışmasıyla uyumlu olarak 

hastaların CRP seviyelerinin tekrarlayan ölçümlerinin hiçbirinde sağlıklı kontrollerle 

kıyaslandığında anlamlı düzeyde farklılık saptanmamıştır. 

Bildiğimiz kadarıyla literatürde EKT ile Homosistein ilişkisi hakkında çok az 

veri bulunmaktadır. Homosistein ile inflamasyon arasında güçlü bir ilişki olduğu hem 

hayvan hem de insan çalışmalarında gösterilmiştir. (231–233) Yapılan bir çalışmada 

homosisteinin lökosit adezyonu, adezyon moleküllerinin ekspresyonu, oksidatif stres, 

azalmış nitrik oksit biyoyararlanımı ve endotel disfonksiyonu dahil olmak üzere 

inflamatuar birçok mekanizmayı indüklediği gösterilmiştir. (234) Yapılan birçok 

çalışmada özellikle yaşlı popülasyonda yüksek homosistein seviyelerinin depresyon 

riskini arttırdığı veya depresyonun şiddetini gösterdiği tespit edilmiştir. (235,236) 

Çalışmamızda EKT öncesi ve bitiminde değerlendirilen Homosistein seviyeleri 

sağlıklı kontrollerle kıyaslandığında anlamlı düzeyde farklılık saptanmamışken 5. 
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seans sonrası Homosistein seviyeleri kontrollere kıyasla anlamlı olarak yüksek 

bulunmuştur. Homosisteinin inflamasyon ile güçlü ilişkisi düşünüldüğünde EKT’nin 

tekrarlayan seanslarının etkisiyle inflamasyonun güçlü şekilde uyarılarak Homosistein 

seviyelerini anlamlı düzeyde yükselttiği düşünülmüştür ki bu yükselme EKT’nin 

etkisini başlangıçta inflamasyonu şiddetlendirerek gösterdiği hipotezine uymaktadır. 

Maier ve ark. EKT uygulanan MDB hastalarıyla yaptıkları çalışmalarında EKT 

seansları sırasında ve bitiminde değerlendirilen Homosisteinin seviyelerinin 

yüksekliğinin EKT bitiminde MADRS puanlarında daha fazla düşmeyi yani 

remisyonu öngördüğünü tespit etmişlerdir. (125) Çalışmamızdaki mevcut veriler bu 

tespiti desteklememektedir. Ayrıca EKT bitiminde ölçülen Homosistein seviyesi, EKT 

öncesi ve 5. seans sonrası ölçülen Homosistein seviyelerine kıyasla anlamlı bir şekilde 

azalıp sağlıklı kontrollerle anlamlı farkın olmadığı seviyelere gerilemiştir. Mevcut bu 

azalma EKT’ye yanıtın görülmesi için inflamatuar parametrelerde normalleşme 

beklentisini karşılamaktadır ve EKT’nin klinik iyileşme sağladıkça inflamasyonu 

yatıştırdığını düşündürmektedir. 

İlginç bir şekilde diğer proinflamatuar sitokinlerden farklı olarak IL-6 hem pro- 

hem de anti-inflamatuar özellikler gösterir. (237,238) IL 6‘nın sinyali karmaşıktır ve 

IL-6 reseptörünün veya zara bağlı gp130 sinyal dönüştürücüsünün varlığına bağlı 

olarak hem pro-inflamatuar hem de anti-inflamatuar kaskadlara yol açabilir. (239) IL-

6'nın fonksiyonel ikiliği, periferde ve santral sinir sisteminde dokuya özgü özelliklere 

sahipken, pro- ve anti-inflamatuar yanıtlar arasındaki dengeyi korumaktan sorumlu 

olabileceğini gösterir. (240) Yapılan birçok çalışmada EKT öncesi IL 6 seviyeleri 

sağlıklı kontrollere göre anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur, ayrıca EKT uygulanan 

hastalarda EKT’nin başlangıç seanslarında IL 6 seviyeleri anlamlı düzeyde yükselmiş 

ve tedavinin sonunda değerlendirilen IL 6 seviyeleri anlamlı düzeyde azalmıştır (30–

32). Bizim çalışmamızda tekrarlayan tüm IL 6 seviyeleri sağlıklı kontrollere kıyasla 

anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur ve tekrarlayan ölçümler birbiriyle 

kıyaslandığında IL 6 seviyelerinde anlamlı bir yükselme tespit edilmiştir. IL 6’nın hem 

pro- hem de anti- inflamatuar özellik sergilediği göz önüne alındığında EKT öncesi 

dönemde kıyaslanan IL 6 seviyelerinin sağlıklı kontrollerden düşük bulunması IL- 

6’nın anti-inflamatuar özelliği ile açıklanmıştır. Tekrarlayan ölçümlerde IL 6 
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seviyelerinin bir önceki seviyesine göre anlamlı olarak artarken sağlıklı kontrollerden 

yine düşük olarak seyretmesi EKT’nin enflamasyonu tetiklemesi ile IL 6’nın 

proinflamatuar özellik sergileyerek arttığını düşündürmektedir. Genellikle EKTy’e 

yanıtın görülmesi için inflamatuar parametrelerde normalleşme beklenmiştir. Bizim 

çalışmamızda tespit ettiğimiz gibi Rush ve ark. melankolik depresif hastalarda 

yaptıkları çalışmada EKT’nin sonunda değerlendirilen IL 6 seviyelerinin 

normalleşmediğini tespit etmişlerdir. (230) Belki de EKT yanıtını ön görmede 

inflamatuar parametrelerde normalleşmeyi beklemek gerekli değildir. 

EKT ile proinflamatuar sitokinlerdeki değişiklikler arasındaki ilişki birçok 

çalışmada gösterilmiş olsa da EKT'nin IL 8 seviyeleri üzerindeki etkileri daha az 

kanıtlanmıştır. Çalışmamızda hastalarda tekrarlayan IL 8 ölçümlerinin hepsi 

kontrollere kıyasla anlamlı düzeyde yüksek tespit edilmiştir. İlginç bir şekilde önceki 

çalışmalarda, sağlıklı kontrollerle karşılaştırıldığında MDB hastalarında azalmış IL-8 

serum seviyeleri gösterilmiştir. (241) Yine yapılan bir çalışmada EKT başlanan 

hastalara 2 hafta sonra antidepresan tedavi de ilave ederek sadece EKT ile 

EKT+Antidepresan arasındaki farklar incelenmiştir. IL 8’in kombinasyon tedavisinde 

daha düşük bulunması antidepresanların inflamasyon üzerine baskılayıcı etkisiyle 

açıklanmıştır. (34) Kruse ve ark EKT uygulanan depresyon hastalarında yaptıkları bir 

çalışmada kadın cinsiyette EKT öncesi IL 8 seviyesinin düşüklüğünün HAM-D’de 

daha fazla düşüşü ön göreceğini tespit etmiştir. (218) Çalışmamızdaki mevcut veriler 

bu çalışmaları desteklememektedir. Ayrıca başka bir çalışmada IL 8'de gözlenen 

başlangıç yüksekliğinin, MDB’de periferik inflamatuar yanıtın tetiklendiğini 

göstermiştir. (242) Çalışmamızda görülen EKT öncesi IL-8 seviyesinin sağlıklı 

kontrollerden yüksekliği bu çalışmayı desteklemektedir. EKT’nin 5. seansı sonrası IL-

8’in sağlıklı kontrollerden yüksek olması IL-8'in pro-inflamatuar bir kemokin olduğu 

gözönüne alındığında EKT'nin klinik iyileşmeyi sağlarken neden olduğu 

nöroenflamasyonun şiddetlenmesi hipotezi ile tutarlıdır. Çalışmamızda EKT’nin 

bitiminde IL-8’in sağlıklı kontrollerden yüksek olması EKT’nin etkisini görmede 

inflamasyonun yatışmasıyla parametrelerin normal seviyeye düşmesi gerektiği 

hipotezi ile ters düşmektedir. Belki de EKT yanıtını ön görmede inflamatuar 

parametrelerde normalleşmeyi beklemek gerekli değildir. 
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Çalışmamızda EKT öncesi, 5. seans sonrası ve bitiminde ölçülen PCT 

seviyeleri sağlıklı kontrollere kıyaslandığında EKT öncesi ölçülen PCT seviyesi 

sağlıklı kontrollere göre anlamlı yüksek iken, 5. seans sonrası ve EKT bitiminde 

ölçülen PCT seviyesi sağlıklı kontrollere göre anlamlı saptanmamıştır. Bildiğimiz 

kadarıyla MDB hastalarında ve/veya EKT uygulanan hastalarda PCT’i araştıran çok 

az çalışma bulunmaktadır. El Sayed ve ark. ilaç kullanmamış MDB hastalarının PCT 

seviyelerinin sağlıklı kontrollere göre daha yüksek olduğunu saptamıştır. (243) 

Çalışmamızın EKT öncesi verisi El Sayed ve ark.’nın bulgularını desteklemektedir. 

Maier ve arkadaşlarının EKT uygulanan MDB hastalarında yaptıkları çalışmada EKT 

seansları sırasında ve bitiminde değerlendirilen PCT seviyelerinin yüksekliğinin EKT 

bitiminde MADRS puanlarında daha fazla düşmeyi yani remisyonu öngördüğünü 

tespit etmişlerdir. (125) Bizim verilerimiz bu çalışmayı desteklememektedir. 

Çalışmamızda başlangıç PCT seviyelerinin EKT bitiminde sağlıklı kontrollere kıyasla 

anlamsız seviyelere düşmesi ve tekrarlanan PCT seviyelerinin birbiri ile 

kıyaslanmasında ilk ölçüme göre 5. seans sonrası ve EKT bitiminde PCT seviyelerinin 

anlamlı düzeyde düşük saptanması EKT yanıtını ön görmede inflamasyonun yatışarak 

parametrelerin normalleşmesi beklentisini karşılamaktadır. 

Çalışmamızda EKT öncesi ve 5. seans sonrası TNF alfa seviyelerinin sağlıklı 

kontrollere kıyasla anlamlı bir farkı yokken, EKT bitimindeki TNF alfa seviyeleri 

sağlıklı kontrollere kıyasla anlamlı düşük (p=0,02) bulunmuştur. EKT ile TNF alfa 

ilşikisini açıklayan çelişkili birçok veri bulunmaktadır. EKT’nin TNF alfa seviyelerini 

geçici olarak düşürerek anti-inflamatuar bir etkiye sahip olabileceği öne 

sürülmüştür. Benzer şekilde, akut TNF alfa düzeyindeki düşüşün, depresyon 

hastalarının semptomatik iyileşmesi ile ilişkili olabileceği ileri sürülmüştür. (225) 

Rush ve ark. melankolik depresyon hastalarında yaptıkları çalışmada kontrollere 

kıyasla EKT öncesi ve sırasında TNF alfa seviyelerinde anlamlı bir fark saptamamıştır. 

(230) Hastalarımızın EKT öncesi ve 5. seans sonrası TNF alfa seviyelerinin sağlıklı 

kontrollerle kıyaslamasında anlamlı bir fark tespit edilmemesi bu çalışmayı 

desteklemektedir. Knut ve ark. TNF alfa seviyelerin EKT ile anlamlı olarak düştüğünü 

göstermeleri (30) hastalarımızın EKT bitiminde TNF alfa seviyesinin anlamlı düşük 

bulunmasını desteklemektedir. Ayrıca çalışmamızda tekrarlayan TNF alfa 
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seviyelerinin birbiri ile kıyaslanmasında 5. seans sonrası TNF alfa seviyesinin EKT 

öncesi TNF alfa seviyesine göre anlamlı düzeyde azaldığı tespit edilmiştir. Mevcut bu 

veri EKT’nin ilk etki olarak inflamasyonu şiddetlendirdiği hipotezi ile ters 

düşmektedir ve bize EKT’nin klinik iyileşmeyi sağlarken başlangıçtan itibaren 

inflamasyonu yatıştırdığını düşündürmektedir. 

İnflamatuar parametrelerin korelasyonları incelendiğinde EKT öncesi, 5. seans 

sonrası ve bitiminde yani tüm zamanlarda pro- ve anti-inflamatuar özellik gösteren IL 

6’nın PRC’i ve bir kemokin olan IL 8’i korele şekilde arttırdığı; yine IL 8’in de PRC’i 

korele şekilde arttırdığı tespit edilmiştir. Mevcut bu korelasyon EKT’nin klinik 

iyileşme sağlarken ve pro- ve anti- inflamatuar özellik sergileyen IL 6’ı ve bir kemokin 

olan IL 8’i arttırarak pro-inflamatuar etkiyle iflamasyonu daha da şiddetlendirdiğini 

düşündürmektedir. Ayrıca EKT bitiminde IL 6’nın ESO’nı korele olarak azalttığı 

tespit edilmiştir. Mevcut bu korelasyon ise EKT’nin klinik iyileşmeyi sağladıktan 

sonra inflamasyonu yatışırıcı etkisiyle IL 6’nın anti- inflamatuar özellik göstermesine 

yorumlanmıştır. Yine bir diğer pro-inflamatuar sitokin olan TNF alfa’nın EKT öncesi 

ve 5. seans sonrası IL 6, IL 8, PRC ile korele şekilde arttığı tespit edilirken EKT 

bitiminde bu korelasyonun kaybolması EKT’nin klinik iyileşmeyi sağlarken 

inflamasyonu yatıştırdığı hipotezini desteklemektedir. 

Çalışmamız depresif bozukluk tanılı hastalara EKT uygulayarak depresyonun 

etiyolojisinde suçlanan inflamasyona EKT’nin etkilerini değerlendirmiştir. Görüşme 

temelli tanı değerlendirmelerinin kullanılmış olması ve hastaların sadece unipolar 

depresyonu olanlardan oluşması, hasta ve kontrol grubunun yaş, medeni hal, cinsiyet 

ve eğitim durumu benzer olan katılımcılardan oluşması, kullanılan ölçeklerin geçerlik 

ve güvenilirlik çalışmalarının yapılmış olması, tüm fiziksel ve ruhsal hastalıkların 

dışlanmış olması, sağlıklı kontrol grubunun çalışmaya dahil edilmiş olması, 

İnflamatuar parametrelerin çok çeşitli olması ve tüm parametrelerin üç farklı zaman 

diliminde (EKT öncesi, 5. seans sonrası, bitiminde) tekrarlayan şekilde 

değerlendirilmesi, tüm katılımcıların değerlendirilmesinin tecrübeli tek bir kişi 

tarafından yapılmış olması ve bulgularımızın literatürlerle uyumlu olması 

çalışmamızın güçlü yönleridir. 
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Bu çalışmanın ana kısıtlılığı, örneklem büyüklüğünün sekonder bulgular 

açısından nispeten küçük olmasıdır. Ayrıca hastaların büyük kısmının psikotrop ilaç 

kullanımının olması, EKT'nin nöropsikiyatrik hastalıkların tedavisinde kullanımına 

ilişkin kesin kılavuzların bulunmaması ve tedavi algoritmasında EKT'nin ne zaman 

kullanılacağı konusunda fikir birliği olmaması, elektrik dalgasının büyüklüğünün ve 

süresinin belirsiz olması, anestezik ve kas gevşetici kullanımının inflamasyonu ve 

EKT’nin etkisini ne ölçüde etkilediğinin net olarak bilinmemesi, hasta ve sağlıklı 

kontrollerde bağışıklığı etkilediği bilinen obezite, egzersiz ve uyku gibi olumsuz 

yaşam tarzı faktörlerinin kontrol edilememesi çalışmamızın sınırlılıklarıdır. 

  



59 

6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Çalışmamızda Ocak 2022- Ocak 2023 tarihleri arasında Atatürk Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Ruh Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalında yatarak tedavi gören ve 

DSM 5’e göre değerlendirilmelerinin sonucunda Depresif Bozukluk tanısı alan ve en 

az 10 seans elektrokonvulsif terapi uygulanan 26 hastada 3 farklı zamanda (EKT 

öncesi, 5. Seans sonrası, bitiminde) klinik iyileşme ve inflamatuar parametreler 

değerlendirilmiş ve daha önce psikiyatrik bir tanı konulmamış, psikiyatrik tedavi 

almamış 26 sağlıklı gönüllü ile kıyaslanmıştır. 

Farklı zamanlarda değerlendirilen (EKT öncesi, 5. Seans sonrası, bitiminde) 

MADRS toplam puanlarının giderek azaldığını saptadık. MADRS puanlarının EKT 

seansları bittiğinde ciddi şekilde azalması depresif hastaların EKT’den klinik olarak 

çok fayda gördüğünü göstermiştir. 

En dikkat çekici tespit; TNF alfa’nın EKT öncesi daha düşük seviyelerde 

olmasının, kadınlarda klinik iyileşmeyi ön görücü bir parametre olarak saptanmış 

olmasıdır. Gelecekteki çalışmalarda daha büyük örneklemlerde bu bulgu tekrarlanırsa, 

TNF alfa'nın MDB'nin patogenezindeki ve EKT'nin etki mekanizmasındaki rolünü 

destekler; şiddetli MDB'si olan hastalar için tedavi modalitelerinin seçimine de 

rehberlik edebilir. 

Depresif bozukluk tanılı hastaların 8’inin (%30,8) ilaçlardan fayda görmediği 

için EKT öncesi ilaçlarını kendileri bırakarak, EKT öncesi ve süresince psikiyatrik ilaç 

kullanmadığı, 18’inin (%69.2) EKT öncesi ve süresince çeşitli nedenlerle 

(uykusuzluk, anksiyete, iştahsızlık, psikotik semptomlar vb.) psikiyatrik ilaç 

kullandığı tespit edilmiştir. EKT öncesi ve bitiminde ölçülen parametreler ilaç 

kullanım durumuna göre kıyaslandığında ilaç kullanan grupta kullanmayanlara göre 

NLR-1’in daha yüksek, TNF alfa-1 ve IL 8-3’ün daha düşük olduğu saptanmıştır. 

Psikiyatrik ilaçların inflamasyon üzerine etkileri gözönüne alındığında ilaç 

kullanımının inflamatuar parametreleri etkileme ihtimaline karşı gelecekteki 

çalışmalarda hastalarda EKT başlamadan bir süre önce psikiyatrik ilaçların kesilmesi 

inflamatuar parametrelerin daha doğru değerlendirilmesini sağlayabilir. 
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Çalışmamızda NLR’nın tüm ölçümlerde sağlıklı kontrollere göre anlamlı 

düzeyde yüksek bulunması EKT’nin klinik iyileşme sağlarken nötrofili ve/veya 

lenfopeni yapıcı etki gösterdiğini düşündürmüştür. Ancak bu husus çalışmamızda 

diğer inflamatuar hücre oranları değerlendirilmediğinden tam olarak 

açıklanamamıştır. Yapılacak çalışmalarda NLR’nı değerlendiriken diğer inflamatuar 

hücre oranlarının da çalışmaya dahil edilmesiyle daha aydınlatıcı tespitler yapılabilir. 

Depresif hastaların PRC ve Homosistein seviyeleri EKT öncesi veya sırasında 

yüksekken tedavi bitiminde sağlıklı kontrollerle aynı seviyelere dönmüştür. TNF alfa 

ise EKT öncesi ve sırasında depresif hastalarda sağlıklı kontrollerle aynı 

seviyelerdeyken, tedavi bitiminde sağlıklı kontrollerden daha düşük olduğu 

görülmüştür. Ayrıca depresif hastalarda IL-6 seviyeleri tedavi öncesinde, sırasında ve 

bitiminde sağlıklı kontrollerden düşük olduğu saptanırken, IL-8 seviyeleri sağlıklı 

kontrollerden tüm ölçümlerde yüksek olduğu saptanmıştır. Mevcut bu tespitler 

arasındaki tezat durum gelecekteki çalışmalarda daha kapsamlı örneklemlerde 

çalışılarak ortadan kaldırılabilir ve EKT’nin inflamatuar parametreler üzerindeki etkisi 

daha net açıklanabilir. 

EKT öncesi NLR, IL-8, PRC seviyeleri sağlıklı kontrollere göre anlamlı 

yüksek bulunmuştur. EKT öncesi bu parametrelerin yüksek bulunması, depresyon 

oluştuktan sonra mı bu parametreler yükseliyor yoksa bu parametrelerin yüksekliği mi 

depresyona sebebiyet veriyor sorularını akla getirmiştir. Söz konusu bu hususun ileride 

yapılacak çalışmalarla aydınlatılabileceği düşünülmektedir. 
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EK-2. BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ OLUR FORMU ERİŞKİN 

HASTALAR İÇİN 

 

Araştırma Projesinin Adı:  Depresyon Hastalarında Elektrokonvulsif Terapinin 

İnflamasyon Belirteçleri ve Klinik Belirtiler Üzerine Etkisi 

Sorumlu Araştırıcının Adı: Doç. Dr. Halil ÖZCAN 

Diğer Araştırıcıların Adı: Arş. Gör. Dr. Merve CEYLAN ÇÖREK 

Destekleyici (varsa): 

  

“DEPRESYON HASTALARINDA ELEKTROKONVULSİF TERAPİNİN 

İNFLAMASYON BELİRTEÇLERİ VE KLİNİK BELİRTİLER ÜZERİNE 

ETKİSİ” isimli bir çalışmada yer almak üzere davet edilmiş bulunmaktasınız. Bu 

çalışmaya davet edilmenizin nedeni sizde Depresif Bozukluk hastalığının görülmüş 

olmasıdır. Bu çalışma, araştırma amaçlı olarak yapılmaktadır ve katılım gönüllülük 

esasına dayalıdır.  Çalışmaya katılma konusunda karar vermeden önce araştırma 

hakkında sizi bilgilendirmek istiyoruz. Çalışma hakkında tam olarak bilgi sahibi 

olduktan sonra ve sorularınız cevaplandıktan sonra eğer katılmak isterseniz sizden bu 

formu imzalamanız istenecektir. Bu araştırma, Ruh Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim 

Dalında, Doç. Dr. Halil ÖZCAN sorumluluğu altındadır. 

 

Çalışmanın amacı nedir; benden başka kaç kişi bu çalışmaya katılacak?  

Bu çalışmada depresyon hastalarında elektrokonvulsif terapi öncesi, 5. seans sonrası, 

remisyonda ve sağlıklı gönüllülerde ki periferik kan prokalsitonin, TNF-a, IL-6, IL-8, 

Sedim, CRP, Homosistein seviyeleri, nötrofil sayısı ve lökosit sayısı düzeylerini 

karşılaştırmak ve ikinci olarak da bu belirteçlerin depresyon hastalarının kliniği 

arasında ki bağlantıyı saptamak amaçlanmıştır.  Örneklem büyüklüğü 30 hasta ve 30 

sağlıklı kişiden oluşmaktadır. 

Bu çalışmaya katılmalı mıyım? (Bu bölüm aynen korunacaktır) 
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Bu çalışmada yer alıp almamak tamamen size bağlıdır. Şu anda bu formu imzalasanız 

bile istediğiniz herhangi bir zamanda bir neden göstermeksizin çalışmayı bırakmakta 

özgürsünüz. Eğer katılmak istemez iseniz veya çalışmadan ayrılırsanız, doktorunuz 

tarafından sizin için en uygun tedavi planı uygulanacaktır. Aynı şekilde çalışmayı 

yürüten doktor çalışmaya devam etmenizin sizin için yararlı olmayacağına karar 

verebilir ve sizi çalışma dışı bırakabilir, bu durumda da sizin için en uygun tedavi 

seçilecektir.  

 

Bu çalışmaya katılırsam beni ne bekliyor? 

Araştırmamızın örnekleminin Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Ruh Sağlığı ve 

Hastalıkları Anabilim Dalı kliniğinde yatarak tedavi gören, ruhsal mauyeneye göre 

DSM-5 Depresif Bozukluklar tanı katagorisinden bir tanı almış olan 30 hastadan ve 

halihazırda aktif psikiyatrik bozukluğu olmayan 30 sağlıklı gönüllüden oluşması 

planlandı. 

        Araştırmayı gönüllü olarak kabul eden katılımcılardan bilgilendirilmiş yazılı 

onam alınacak, dışlama ve dahil edilme kriterlerini karşılayan kişiler çalışmaya 

alınacaktır. 

        Katılımcıların sosyodemografik verileri (yaş, eğitim düzeyi, medeni durum, 

cinsiyet vb.) ve klinik özellikleri kendi hazırladığımız veri formuna göre kayıt 

edilecektir. Ardından Montgomery ve Åsberg Depresyon Ölçeği (M.Å.D.R.S.) 

doldurulacaktır.  

 Katılımcıdan 12 saatlik açlığı takiben sabah 08.00-11.00 saatleri arasında ve 

30 dakikalık istirahat sonrasında 10 mL venöz kan örneği araştırmacı tarafından 

antikoagülan içermeyen biyokimya tüplerine ve antikoagülan (EDTA) içeren 

hemogram tüplerine alınması gerekmektedir. Biyokimya kan tüplerine alınan kan 

örneklerinin 4000 devirde 10 dakika santrifüj edilmesiyle serumların ayrılması ve 

biyokimyasal ölçümler yapılıncaya kadar -80 °C’de muhafaza edilmesi, hemogram 

kan tüplerine alınan kan örneklerinin en geç 1 saat içinde ölçümlerinin yapılması 

gerekmektedir. 
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Çalışmanın riskleri ve rahatsızlıkları var mıdır? 

Çalışmanın herhangi bir riski bulunmamaktadır 

 

Çalışmada yer almamın yararları nelerdir? 

Depresif bozukluk daha yakından incelenerek, ilişkili olduğu faktörler daha net ortaya 

koyularak bu hastalara daha çok yardımcı olunması amaçlanmaktadır. 

  

Bu çalışmaya katılmamın maliyeti nedir? (Bu bölüm aynen korunacaktır) 

Çalışmaya katılmakla parasal yük altına girmeyeceksiniz ve size de herhangi bir 

ödeme yapılmayacaktır. 

 

Kişisel bilgilerim nasıl kullanılacak? (Bu bölüm aynen korunacaktır) 

Çalışma doktorunuz kişisel bilgilerinizi, araştırmayı ve istatiksel analizleri yürütmek 

için kullanacaktır ancak kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktır. Yalnızca gereği halinde, 

sizinle ilgili bilgileri etik kurullar ya da resmi makamlar inceleyebilir. Çalışmanın 

sonunda, kendi sonuçlarınızla ilgili bilgi istemeye hakkınız vardır. Çalışma sonuçları 

çalışma bitiminde tıbbi literatürde yayınlanabilecektir ancak kimliğiniz 

açıklanmayacaktır.  

 

Daha fazla bilgi için kime başvurabilirim?  

Çalışma ile ilgili ek bilgiye gereksiniminiz olduğunuzda aşağıdaki kişi ile lütfen 

iletişime geçiniz.  

ADI  : Merve CEYLAN ÇÖREK 

GÖREVİ : Arş. Gör. Dr. 

TELEFON :  
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 (Katılımcının/Hastanın Beyanı) 

 

AÜTF Ruh Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim dalında, Doç. Dr. Halil ÖZCAN 

tarafından tıbbi bir araştırma yapılacağı belirtilerek bu araştırma ile ilgili yukarıdaki 

bilgiler bana aktarıldı ve ilgili metni okudum. Bu bilgilerden sonra böyle bir 

araştırmaya “katılımcı” olarak davet edildim. 

 

Araştırmaya katılmam konusunda zorlayıcı bir davranışla karşılaşmış değilim. Eğer 

katılmayı reddedersem, bu durumun tıbbi bakımıma ve hekim ile olan ilişkime 

herhangi bir zarar getirmeyeceğini de biliyorum. Projenin yürütülmesi sırasında 

herhangi bir neden göstermeden araştırmadan çekilebilirim. (Ancak araştırmacıları 

zor durumda bırakmamak için araştırmadan çekileceğimi önceden bildirmemim uygun 

olacağının bilincindeyim). Ayrıca tıbbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi 

koşuluyla araştırmacı tarafından araştırma dışı da tutulabilirim.  

 

Araştırma için yapılacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altına 

girmiyorum. Bana da bir ödeme yapılmayacaktır.  

 

Araştırmadan elde edilen benimle ilgili kişisel bilgilerin gizliliğinin korunacağını 

biliyorum. 

 

Araştırma uygulamasından kaynaklanan nedenlerle meydana gelebilecek herhangi bir 

sağlık sorunumun ortaya çıkması halinde, her türlü tıbbi müdahalenin sağlanacağı 

konusunda gerekli güvence verildi. (Bu tıbbi müdahalelerle ilgili olarak da parasal bir 

yük altına girmeyeceğim). 
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Araştırma sırasında bir sağlık sorunu ile karşılaştığımda; herhangi bir saatte, 

Arş.Gör.Dr. Merve CEYLAN ÇÖREK ……. numaralı telefon ve Atatürk Üniversitesi 

Araştırma Hastanesi Psikiyatri Kliniği‘nden arayabileceğimi biliyorum.  

 

Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. Bu koşullarla 

söz konusu klinik araştırmaya kendi rızamla, hiç bir baskı ve zorlama olmaksızın, 

gönüllülük içerisinde katılmayı kabul ediyorum. 

 

İmzalı bu form kağıdının bir kopyası bana verilecektir. 

 

Katılımcı                    

Adı, soyadı: 

Adres: 

Tel:  

İmza: 

Tarih: 

 

Görüşme tanığı 

Adı, soyadı: 

Adres: 

Tel:  

İmza: 

Tarih: 

Katılımcı ile görüşen hekim            

Adı soyadı, unvanı: 
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Adres: 

Tel:  

İmza: 

Tarih: 

  

 

AYDINLATMA ve KATILIMCININ BEYANI KESİNLİKLE 

BİRBİRLERİNİN DEVAMI ŞEKLİNDE OLACAKTIR. AYRI AYRI 

SAYFALARDA YER ALMAYACAKTIR.  
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EK-3. SOSYODEMOGRAFİK VERİ FORMU 

 

            …… NUMARALI HASTA 
 
1. Hastanın  Adı Soyadı: 

  
 

 

2. Dosya No: 

 

4. MESLEĞİ: 

 

 

6. YAŞ: 

  

3. TC NO: 

 

5. EĞİTİM DURUMU: 

 

 

7. MEDENİ DURUMU: 

 

 

8. ŞİKAYETLERİ: 

 

 

 

 

9. ÖYKÜSÜ: 

 

 

 

 

 

 

10. TANISI: 

 

 

 

11. KULLANDIĞI İLAÇLAR: 
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EK-4. MONTGOMERY VE ÅSBERG DEPRESYON ÖLÇEĞİ (M.Å.D.R.S.) 

 

Değerlendirme, belirtilere ilişkin daha açık uçlu sorulardan başlayarak, ayrıntılı olanlara doğru ilerleyen şiddetin 

kesin bir şekilde derecelendirilmesini sağlayan soruların sorulduğu bir klinik görüşmeye dayanmalıdır. Ölçümü 

yapan, ölçümün tanımlanan ölçek basamaklarında mı (0-2-4-6), yoksa bu basamakların arasında mı (1-3-5) 

derecelendirileceğine karar vermelidir. Ölçekteki maddelere göre derecelendirilemeyen bir depresif hastayla 

karşılaşmanın çok seyrek olabileceğini hatırda tutmak önemlidir. Eğer hastadan kesin yanıtlar alınamıyorsa, 

değerlendirme alışılagelen klinik uygulamalardaki gibi, tüm ilgili ipuçları ve diğer kaynaklardan edinilen bilgiler 

temel alınarak yapılmalıdır. Ölçek, ölçümler arasındaki herhangi bir zaman aralığı için kullanılabilir; değerlendirme 

haftada bir ya da farklı süreler için yapılabilir, ancak bu süre mutlaka kaydedilmelidir. 

 

I. GÖRÜNEN KEDER 

Duruş, konuşma ve yüz ifadesine,yeis, hüzün ve ümitsizliğin yansıması (gelip geçici mutsuzluktan fazladır). 

Derinliğine ve neşelenememe derecesine göre derecelendiriniz. 

❑ 0 Kederli değil 

❑ 1 

❑ 2 Keyifsiz görünür, ancak zorluk çekmeden neşelenebilir. 

❑ 3 

❑ 4 Çoğu zaman kederli ve mutsuz görünür. 

❑ 5 

❑ 6 Her zaman çok mutsuz görünür. İleri derecede ümitsizdir. 

 

II. İFADE EDİLEN KEDER 

Görünüşe yansısın veya yansımasın, ifade edilen çökkün duygu durumunu tanımlar. Bunlara neşesizlik, yeis ya 

da 

yardım edilemeyeceği ve umutsuzluk duyguları da dahildir. Yoğunluk, süre ve duygudurumun olaylardan ne 

ölçüde etkilenmekte olduğuna göre değerlendirin. 

❑ 0 Olaylarla ilgili olarak zaman zaman kederlidir. 

❑ 1 

❑ 2 Kederli ve keyifsizdir, ancak kolayca neşelenebilir. 

❑ 3 

❑ 4 Yaygın keder ve hüzün. Duygu durumu yine de dış koşullardan etkilenebilmektedir. 

❑ 5 

❑ 6 Sürekli ve değişmeyen keder, mutsuzluk ya da ümitsizlik. 
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III. İÇSEL GERGİNLİK 

İyi ifade edilmeyen rahatsızlık, huzursuzluk, telaştan, panik, dehşet ya da ıstırap duygularına kadar varan zihinsel 

gerginlik. Yoğunluk, sıklık, süre ve yatıştırılma ihtiyacı derecesine göre değerlendirilir. 

❑ 0 Sakindir. Yalnızca gelip geçici bir gerginlik hissi vardır. 

❑ 1 

❑ 2 Zaman zaman huzursuzluk ve iyi ifade edilemeyen rahatsızlık duyguları vardır. 

❑ 3 

❑ 4 Sürekli içsel gerginlik duyguları ya da ara ara gelen hastanın çok zorlanmadan başa çıkabildiği panik halleri 

mevcuttur. 

❑ 5 

❑ 6 Dinmeyen bir dehşet ya da ıstırap. Başa çıkılamayan bir panik hali. 

 

IV. UYKUDA AZALMA 

Bireyin iyi olduğu zamandaki normal uyku düzenine göre uyku süresinde ya da derinliğindeki azalmadır. 

❑ 0 Her zaman ki gibi uyumaktadır. 

❑ 1 

❑ 2 Uykuya dalmakta biraz zorlanma ya da hafifçe azalmış, yüzeysel ya da dinlendirmeyen uyku mevcuttur. 

❑ 3 

❑ 4 Uyku en az iki saat kısalmış ya da toplam olarak en az iki saat süre ile bölünmüştür. 

❑ 5 

❑ 6 İki ya da üç saatten az uyumaktır. 

 

V. İŞTAH AZALMASI 

İyi olduğu zamana göre iştah azalması. Yemeğe karşı istek kaybı ya da yemek için kendisini zorlama ihtiyacına 

göre derecelendirin. 

❑ 0 Normal ya da artmış iştah. 

❑ 1 

❑ 2 İştah biraz azalmıştır. 

❑ 3 

❑ 4 İştah yoktur. Yemekler tatsızdır. 

❑ 5 

❑ 6 Yemek yemesi için zorlanması gerekmektedir. 
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VI. DİKKATİNİ TOPLAMAKTA GÜÇLÜK 

Kişinin düşüncelerini toplamasındaki güçlüklerden, iş güç görebilmesine engel olan tam bir dikkat kaybına kadar 

değişir. Şiddet, sıklık ve ortaya çıkan yetersizlik derecesine göre değerlendirin. 

❑ 0 Dikkat toplama güçlüğü yoktur. 

❑ 1 

❑ 2 Kişi düşüncelerini toplamakta zaman zaman güçlük çeker. 

❑ 3 

❑ 4 Okumayı ya da bir konuşmayı sürdürmekte bozulmaya yol açan, dikkatini toplama ve düşüncenin 

sürdürülmesinde güçlük. 

❑ 5 

❑ 6 Büyük güçlükle okuyabilir ya da konuşmasını sürdürebilir. 

 

VII. BİTKİNLİK/YORGUNLUK 

İşlere başlamada ya da sürdürmede görülen güçlük ya da yavaşlık. 

❑ 0 Başlama güçlüğü hemen hemen hiç yoktur. Hareketlerde ağırlık bulunmamaktadır. 

❑ 1 

❑ 2 Faaliyetlere başlamakta güçlük. 

❑ 3 

❑ 4 Basit gündelik işlere zor başlanır ve bu işler gayret sarfederek yürütülür. 

❑ 5 

❑ 6 Tam bir yorgunluk/bitkinlik. Hiçbir şeyi yardımsız yapamaz. 

 

VIII. HİSSEDEMEME 

Çevreye karşı veya normalde haz veren şeylere karşı ilginin azalması. Olaylara ya da kişilere yeterli duygusal 

tepki verme yeteneği azalmıştır. 

❑ 0 Çevreye ve diğer kişilere karşı normal ilgi. 

❑ 1 

❑ 2 Her zamanki ilgilerden hoşlanma yeteneğinde azalma. 

❑ 3 

❑ 4 Çevreye karşı ilgi kaybı. Arkadaşlara ve tanıdıklara karşı duygu kaybı. 

❑ 5 

❑ 6 Duygusal olarak felç olma hissi, öfke, elem ya da haz hissedememe ve yakın akraba ve arkadaşlara karşı tam 

ve hatta acı veren duygu kaybı. 
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IX. KÖTÜMSER DÜŞÜNCELER 

Suçluluk, aşağılık duyguları, kendini kınama, günahkarlık, pişmanlık ve yıkılmışlık duyguları 

❑ 0 Kötümser düşünceler yoktur. 

❑ 1 

❑ 2 Başarısızlık, kendini kınama ya da kendini aşağılama ile ilgili gelip giden düşünceler. 

❑ 3 

❑ 4 Devamlı kendini suçlama ya da kesin olarak varolan ancak gerçeğe uygun suçluluk ya da günahkarlık 

düşünceleri. Gelecek hakkında kötümserliği gittikçe artar. 

❑ 5 

❑ 6 Yıkılmışlık, pişmanlık ya da affedilmez günahkarlık hezeyanları. Sarsılmaz ve anlaşılmaz bir şekilde kendini 

suçlama. 

 

X. İNTİHAR DÜŞÜNCELERİ 

Hayatın yaşanmaya değer olmadığına ilişkin duygular, kendiliğinden ölmeyi arzulamak, intihar düşünceleri ve 

intihara hazırlanma. İntihar girişimleri tek başına derecelendirmeyi etkilememelidir. 

❑ 0 Yaşamdan zevk alır ve olduğu gibi kabul eder. 

❑ 1 

❑ 2 Yaşamaktan yorulma. Gelip geçici intihar düşünceleri. 

❑ 3 

❑ 4 Ölse daha iyi olacağını düşünme. İntihar düşünceleri sıktır ve intiharın olası bir çözüm olduğunu düşünür, 

ancak özel bir plan ya da niyeti yoktur. 

❑ 5 

❑ 6 Fırsat bulduğunda intihar için açık planlar. İntihar hazırlığı içindedir. 

 

 

 


