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ÖZET 
 

Elektrokonvülsif tedavi yap lan psikiyatrik hastalarda oksidatif 

metabolizman n de erlendirilmesi 

Dr. Mahmut ENYURT 

 

Elektrokonvülsif tedavi (EKT) günümüzde birçok psikiyatrik hastal n 

tedavisinde kullan lmaktad r. EKT’nin oksidan-antioksidan metabolizma üzerindeki 

etkisi yap lan s rl  çal mada farkl  sonuçlar ile kar za ç kmaktad r. 

        

Biz bu çal mada EKT yap lan hastalarda total oksidan durum (TOD), total 

antioksidan durum (TAD)’lar  incelemeyi ve bunlara ba  olarak oksidatif stres 

indeksi (OS )’ ni hesaplayarak oksidatif metabolizmay  de erlendirmeyi amaçlad k. 

Böylece psikiyatrik hastal klar n oksidatif metabolizma ile olan ili kisini ve EKT’nin 

bu metabolizmada yapt  de iklikleri ara rmay  istedik. 

 

Pamukkale Üniversitesi Psikiyatri Anabilim Dal  taraf ndan tan  konulan 14 

major depresyon, 11 izofreni, 8 iki uçlu bozukluk hastas  ve 37 sa kl  gönüllü 

çal maya al nd . Hastalara EKT yap lmas na karar verildi. 

 

Tüm hasta gruplar nda EKT öncesi TOD de erleri kontrol grubuna göre 

yüksekti ancak sadece izofrenlerde istatistiksel olarak anlaml yd . Total antioksidan 

durum tüm hasta gruplar nda kontrol grubuna göre dü üktü. Oksidatif stres indeksi 

tüm hasta gruplar nda kontrol grubuna göre yüksekti. 

 

EKT öncesi TOD de erlerine bak ld nda ilk EKT sonras  bu de erlerin 

izofreni, major depresyon, iki uçlu bozukluk hastalar nda azald  ancak bu 

azalman n anlaml  olmad  görülmü tür. Son EKT’den sonra da izofreni ve major 

depresyon hastalar n TOD de erlerinin EKT öncesi de erlerine göre azald  fakat 

iki uçlu bozukluk hastalar nda bu azalman n anlaml  olmad  bulunmu tur. 
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EKT yap lan hastalar n TAD de erlerine bak ld nda ilk EKT sonras  bu 

de erlerin EKT öncesine göre izofreni, major depresyon, iki uçlu bozukluk  

hastalar nda artt  gösterilmi  ancak bu artman n sadece major depresyon 

hastalar nda  anlaml  oldu u  anla lm r.  Son  EKT  sonras  TAD  de erleri  EKT  

öncesine göre izofreni, major depresyon, iki uçlu bozukluk  hastalar nda artm  

ancak bu art n anlaml  olmad  görülmü tür. 

 

lk EKT sonras  OS  de erleri EKT öncesine göre izofreni, major depresyon , 

iki uçlu bozukluk  hastalar nda azalm  ancak bu azalman n anlaml  olmad  

görülmü tür. Son EKT’den sonra da izofreni, major depresyon, iki uçlu bozukluk  

hastalar nda OS  de erlerinin EKT öncesi de erlerine göre azald  fakat sadece 

izofreni  hastalar nda anlaml  oldu u tesbit edilmi tir. 

 

Sonuç olarak EKT’nin oksidatif stresi artt rmad  söylenebilir. Ancak hasta 

say n daha fazla oldu u ileri çal malara ihtiyaç vard r. 

 

Anahtar Kelimeler: Elektokonvülsif tedavi, total oksidan durum, total 

antioksidan durum, oksidatif stres indeksi 
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SUMMARY 
 

 
Evaluation of oxidative metabolism in patients which treated with 

electrocolvulsive therapy 

Dr. Mahmut ENYURT 

 

Electroconvulsive therapy (ECT) is used in the treatment of many psychiatric 

diseases. There are few studies on the effect of ECT on the oxidant-antioxidant 

metabolism and results of these studies are contradictary. 

 

In this study we aimed to evaluate the oxidative metabolism in the patient who 

is treated with ECT by assessing total antioxidant status (TAS), total oxidant status 

(TOS) and calculating oxidative stress index (OSI). We investigated the association 

of oxidative metabolism with psychiatric diseases and effects of ECT on oxidative 

metabolism. 

 

14 major depression, 11 schizophrenia, 8 bipolar affective disorder patients 

diagnosed by Pamukkale University Psychiatry Department and 37 healty volunteers 

enrolled in the study. Patients received ECT treatment. 

 

      TOS values before ECT were higher in all patient groups compared to the control 

group but this difference was only significant in schizophrenia patients. TAS were 

lower in all patient groups compared to the control group. OSI was higher in all 

patient groups compared to the control group. 

 

TOS values decreased  after first ECT treatment in major depression, 

schizophrenia, bipolar affective disorder patients but this was not statistically 

significant. After last ECT, TOS values were significantly lower  compared to TOS 

values before ECT in major depression and schizophrenia patients but this difference 

was not significant in bipolar affective disorder patients. 

 

TAS values after first ECT were higher compared to values before ECT in 

major depression, schizophrenia, bipolar affective disorder patients but this increase 
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was only significant in major depression patients. After last ECT, TOS values were 

higher compared to TOS values before ECT in major depression, bipolar affective 

disorder patients but this difference was not significant.  

 
 

OSI values decreased  after first ECT treatment compared to values before ECT 

in major depression, schizophrenia, bipolar affective disorder patients but this was 

not statistically significant. After last ECT, OSI values were lower compared to OSI 

values before ECT in major depression, schizophrenia, bipolar affective disorder 

patients but this difference was significant only in schizophrenia patients. 

 

As a result, it can be said that ECT does not increase oxidative stres. However, 

further studies with more patients are needed. 

 

Key Words: Electroconvulsive therapy, total oxidant status, total antioxidant 

status, oxidative stress index 
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Canl da meydana gelen oksijenin yer ald  biyokimyasal tepkimelerde 

oksidatif ürünler olarak adland lan baz  toksik ürünler de ortaya ç kmaktad r. 

Biyolojik sistemlerde bir veya daha fazla e le memi  elektron ihtiva eden atom veya 

moleküllere oksidan veya serbest radikal denmektedir. Bu toksik ürünlerin hücrede 

karbonhidrat, protein, lipid ve DNA yap lar na zarar vererek hastal klar n 

etyolojisinde yer ald  dü ünülmektedir. Bu oksidatif ürünlerin zararl  etkilerini 

ortadan kald ran maddelere de antioksidanlar ad  verilmektedir Antioksidanlar, 

okside edici substrata göre daha dü ük konsantrasyonlarda olan ve bu maddelerin 

okside edici etkisini geciktiren veya inhibe eden maddelerdir (1–4). 

 

Oksidatif stres, oksidan düzeyinin artmas  ve/veya antioksidan düzeyin 

azalmas  sonucu oksidatif metabolizmadaki dengenin bozulmas r. Oksidanlar  

hücre yap  bozarak ve DNA hasar  yaparak genetik yap  bozmaktad rlar. 

Özellikle DNA’y  etkileyen serbest radikaller organizmada zararlara neden 

olmaktad r. Bu zararlarla da karsinojenik mutasyonlara neden olabilmektedir (4). 

Oksidatif stresdeki art  100’ü a n de ik hastal kta saptanm r (3–5). Serbest 

radikallerin psikiyatrik hastal klara etkileri ile ilgili çe itli ara rmalar bulunmaktad r 

(6–9).  Uzun süredir de izofreni, iki uçlu bozukluk ve anksiyete bozukluklar  gibi 

psikiyatrik bozukluklarda oksidatif metabolizma dengesinin bozuldu una dair 

bilimsel kan tlar mevcuttur (10, 11).  

 

Reaktif oksijen türlerinin olu umunu ve bunlar n meydana getirdi i hasar  

önlemek için vücutta “antioksidan savunma sistemi” ad  verilen birçok savunma 

mekanizmalar  geli mi tir. Antioksidan savunma mekanizmalar ; A, E, C vitaminleri, 

-karoten, indirgenmi  glutatyon (GSH) gibi baz  vitamin ve kimyasal maddeler ile 

çe itli antioksidan enzimlerden olu ur (4, 12). Merkezi sinir sistemi fizyolojik, 

biyokimyasal, anatomik ve di er birçok sebeple oksidan hasara vücudun di er 

dokular ndan daha yatk nd r. Bu yüzden psikiyatrik hastal klarda oksidatif stres 

hipotezi, son y llarda üzerinde çal lan önemli bir konu haline gelmi tir. Bugüne 
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kadar yap lan çal malarda serbest radikalleri metabolize edici enzimlerin plazma, 

eritrosit, beyin-omurilik s , beyin dokusu gibi biyolojik örneklerde aktiviteleri 

ölçülerek birçok psikiyatrik hastal kta antioksidan durum hakk nda fikir sahibi 

olunmaya çal lm r. Bunlara ek olarak izofreni hastalar n eritrositlerinde ve 

postmortem beyin homojenatlar nda hücre membranlar na ait fosfolipidler ve çoklu 

doymam  ya  asit miktar n azald  tespit edilerek lipid peroksidasyonu art  ile 

bu azalma aras nda bire-bir ili ki kurulmu tur. Böylece izofrenide oksidatif strese 

ikincil olarak “hücre membran anormallikleri” hipotezi ortaya at lm r (13). 

Yay nlanm  çal malarda da iki uçlu bozuklukta oksidatif stresin artt  görülmü tür 

(14–16). 

 

Psikiyatrik bozukluklar ile oksidan art  aras ndaki neden-sonuç ili kisi halen 

tam olarak aç klanamam r. Artm  oksidanlar n m  psikiyatrik hastal klara yol 

açt  veya psikiyatrik hastal klar n m  oksidan art na neden oldu u net olarak 

bilinmemektedir. Ancak, eldeki veriler oksidanlar n psikiyatrik hastal klara yol 

açabilece i yönündedir. Örne in, iki uçlu bozuklukta remisyon döneminde bile 

oksidatif stresle ilgili bulgular n tespit edilmesi, baz  hastal klarda tedavi ile 

oksidanlar n dü mesi bu görü ü desteklemektedir (17, 18). 

 

Elektrokonvülsif tedavi (EKT) major depresyon, iki uçlu bozukluk, izofreni ve 

izoafektif bozukluk gibi pek çok psikiyatrik hastal kta etkin tedavi seçeneklerinden 

biri olarak kabul edilmektedir (19). EKT’nin klinik yararlar  hangi mekanizmalar 

ile gerçekle tirdi i halen tart ma konusudur. EKT’nin oksidan-antioksidan 

metabolizma üzerindeki etkisi yap lan s rl  çal mada farkl  sonuçlar ile kar za 

kmaktad r. Ratlarda EKT sonras  sadece frontal korteksde oksidatif lipit hasar  

gözlenirken, hipokampüs, serebellum ve ponsda böyle bir etki bulunmam r (20). 

Di er bir çal mada ise beyinde tek veya tekrarl  EKT sonras  oksidatif lipit hasar  

göstergesi olan malondialdehit (MDA) düzeyinin dü tü ü, antioksidan glutatyon 

peroksidaz (GPx) ve süperoksid dismutaz (SOD) enzimlerinin artt  tespit edilmi tir 

(21). izofreni hastalar nda yap lan bir çal mada 9. EKT sonras  MDA düzeyleri 

dü erken  ilk  EKT  sonras  bu  bulguya  rastlanmam r.  Katalaz,  GSH  ve  NO. 
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düzeylerinde EKT sonras  de iklik gözlenmemi tir (22). EKT’nin oksidatif 

metabolizma üzerine etkisi yeni yap lacak çal malarla ayd nlat lmay  beklemektedir. 

 

   Biz bu çal mada EKT yap lan psikiyatrik hastalarda total oksidan durum 

(TOD) ve total antioksidan durum (TAD)’u incelemeyi; bunlara ba  olarak 

oksidatif stres indeksini (OS ) hesaplayarak oksidatif metabolizmay  de erlendirmeyi 

amaçlad k. Böylece psikiyatrik hastal klar n oksidatif metabolizma ile olan ili kisini 

ve EKT’nin bu metabolizmada yapt  de iklikleri ara rmay  hedefledik. 
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GENEL B LG LER 

OKS DAT F METABOL ZMA 

OKS DANLAR 

Reaktif Oksijen Türleri (ROT) 

 yörüngesinde bir veya daha fazla e le memi  elektron bulunan moleküllere 

serbest radikal denir. Serbest radikaller a da anlat lan üç mekanizmayla 

olu maktad r. 

1. Kovalent ba lar n homolitik k lmas  

Yüksek enerjili elektromanyetik dalgalar ve yüksek s cakl k (500-600 °C) 

kimyasal ba lar n k lmas na neden olur. K lma s ras nda ba  yap ndaki iki 

elektronun her biri ayr  ayr  atomlar üzerinde kal yorsa, bu tür k lmaya homolitik 

lma denir ve her iki atom üzerinde de payla lmam  elektron kal r. Organik 

moleküllerdeki ba lar n heterolitik k lmas  durumunda z t yüklü iyon çiftleri olu ur 

ve bu türler de reaktiftir. 

2. Normal bir molekülün elektron kaybetmesi 

Radikal özelli i bulunmayan bir molekülden elektron kayb  s ras nda d  

orbitalinde payla lmam  elektron kal yorsa, radikal formu olu ur. Örne in askorbik 

asit, glutatyon ve tokoferoller (E vitamini) gibi hücresel antioksidanlar, radikal 

türlere tek elektron verip radikalleri indirgerken, kendilerinin radikal formlar  olu ur.  

3. Normal bir moleküle elektron transferi  

 

Radikal özelli i ta mayan bir moleküle tek elektron transferi ile d  orbitalinde 

payla lmam  elektron olu turuluyorsa, bu tür indirgenme radikal olu umuna neden 

olabilir. Örne in moleküler oksijenin tek elektron ile indirgenmesi, radikal formu 

olan süperoksitin  (O2
• -) olu umuna neden olur (23).  
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Serbest radikaller organizmada normal olarak meydana gelen yükseltgenme ve 

indirgenme tepkimeleri s ras nda olu tu u gibi d  kaynakl  etkilerle de olu abilir. 

Serbest radikal kaynaklar  Tablo 1’de gösterilmi tir. Radikal olmayan reaktif 

ürünlere oksidan denir. Ancak oksidanlar kolayca serbest radikallere 

dönü ebildi inden genelde bu iki terim birbirinin yerine kullan lmaktad r (3, 4, 12, 

23). 

Tablo 1. Serbest radikal kaynaklar  

Endojen Kaynaklar Eksojen Kaynaklar 

1. mmün hücre aktivasyonu 

2. nflamasyon 

3. skemi 

4. Enfeksiyon 

5. Kanser 

6. Ya lanma 

7. A  egzersiz 

8. Mental stres 

1. Hava ve su kirlili i 

2. Sigara 

3. Alkol 

4. A r metaller (Cd, Hg, Pb) 

5. Baz  ilaçlar (Takrolimus, gentamisin) 

6. Endüstriyel çözücüler 

7. Radyasyon 

8. Yiyecekler (tütsülenmi  et, kullan lm   ya ) 

 

Oksijen ya am için vazgeçilmez bir elementtir. Serbest radikaller hücrelerin 

enerji üretimi s ras nda, mitokondride ATP sentezlenirken ortaya ç kar. Biyolojik 

sistemlerde oksidanlar n kayna  genelde oksijen ve nitrojendir. Genel olarak oksijen 

içerenlere reaktif oksijen türleri (ROT), nitrojen içerenlere reaktif nitrojen türleri 

(RNT) denir (24). Bunlar n d nda karbon (CCl4) ve sülfür merkezli (tiyol radikali 

RS•) radikaller de mevcuttur (25). Bu ürünler organizmada çift yönlü (zararl -yararl ) 

rol al rlar. Dü ük veya orta seviyede hücresel cevap ve immün yan ta katk  sa larken 

(sekonder mesajc  cGMP aktivasyonu, antimikrobik fonksiyon gibi) yüksek 

konsantrasyonda tüm hücresel yap lara zarar vererek ölümcül olabilirler (3, 26). 

Serbest radikaller di er organik moleküllerle (karbonhidrat, protein, lipid, DNA vb.) 

kolayca reaksiyona girebilen karars z moleküllerdir (24, 27). 

 

Radikallerin DNA’ya Etkileri: DNA ile tepkimesi sonucunda baz ve eker 

modifikasyonlar , baz delesyonlar , zincir k lmalar  gerçekle ebilmektedir. DNA'y  
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etkileyerek hücrede mutasyona, hücresel disfonksiyona ve ölüme yol açarlar (4, 26, 

28). 

 

Radikallerin Proteinlere Etkileri: Etkilenme dereceleri içerdikleri aminoasit 

kompozisyonuna ba r. Aromatik ve sülfür içeren amino asitlerden (triptofan, 

tirozin, fenilalanin, histidin, metiyonin, sistein gibi) meydana gelmi  proteinler, 

serbest radikallerden kolayl kla etkilenirler. Karbon merkezli radikaller ve sülfür 

radikalleri meydana gelir. Radikaller, membran proteinleri ile reaksiyona girebilirler 

ve enzim, nörotransmitter ve reseptör proteinlerinin fonksiyonlar n bozulmas na 

neden olurlar. Proteinin temel yap ndaki de me, antijenitesindeki de meye ve 

proteolize hassasiyete yol açabilir (4). 

 

Radikallerin Lipitlere Etkileri: Hücre membranlar ndaki kolesterol ve ya  

asitlerinin doymam  ba lar , serbest radikallerle kolayca reaksiyona girerek 

peroksidasyon ürünleri olu tururlar. Lipit peroksidasyonu kendi kendini devam 

ettiren zincir reaksiyonu seklinde ilerler ve oldukca zararl r. Hücre membranlar nda 

lipit serbest radikalleri (L•) ve lipit peroksit radikallerinin (LOO•) olu mas . Direkt 

olarak membran yap na ve üretti i reaktif aldehitlerle indirekt olarak di er hücre 

bile enlerine zarar verir. Sonuçta hücre zar n ak kanl  ve geçirgenli ini 

azaltarak zar bütünlü ünün bozulmas na yol açarlar (4, 29). 

 

Radikallerin Karbonhidratlara Etkileri: Monosakkaritlerin otooksidasyonu 

sonucu hidrojen peroksit, peroksitler ve okzoaldehitler meydana gelirler. Bunlar 

DNA, proteinlere ba lan p çapraz ba lar olu turabilir. Enflamatuar eklem 

hastal klar nda ve kataraktta bir mukopolisakkarit olan hyalüronik asiti parçalarlar 

(30). 

 

Reaktif oksijen türleri terimi  hem süperoksit ve hidroksil gibi serbest 

radikalleri hem de hidrojen peroksit ve hipoklorit gibi nonradikal oksijen türlerini 

tan mlar. Oksijen türevi bile ikler Tablo 2’de gösterilmi tir (4, 31). 
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Tablo 2. Oksijen türevi bile ikler  

Radikal  Olanlar  Radikal  Olmayanlar  

Hidroksil (•OH)    

Alkoksil (RO•)   

Peroksil (ROO•)   

Süperoksit (O2
•-)   

Hidroperoksil (HO2
•) 

Hidrojen Peroksit (H2O2)   

Singlet Oksijen (O2)   

Ozon (O3)   

Hipoklorit (HOCl)   

Lipid hidroperoksit  (LOOH)   
 

Reaktif oksijen türlerinin üretimi hücrede enzimatik ve enzimatik olmayan 

olmak üzere iki yolla olur. Enzimatik üretim ara idonik asit metabolizmas , sitokrom 

P 450 enzim sistemi, peroksizomal ve fagositoz esnas nda olurken; enzimatik 

olmayan üretim ise mitokondrideki elektron transport zincirinde meydana gelir  (4, 

26). 

 

Sitokrom P 450 enzim sistemi: Endoplazmik retikulumda bulunan bir enzim 

sistemidir. Kimyasal ajanlar n serbest radikal olu turmas nda en önemli mekanizma, 

ksenobiyotiklerin mikrozomal sitokrom P 450 enzim sistemi ile detoksifikasyonudur. 

Bu sistem, moleküllere bir elektron ilavesi ile veya molekülden bir elektron ç kararak 

toksik metabolitleri normal ürünlere çevirir. Bu oksidasyon redüksiyon olaylar  

ras nda O2
•- , hidrojen peroksit (H2O2) ve hidroksil (•OH) meydana gelebilir  (32). 

 

Ara idonik asit metabolizmas : Mikrozomal ve plazma membran  taraf ndan 

radikal üretiminin önemli enzimleri olan lipooksijenaz ve siklooksijenaz (ara idonik 

asit metabolizmas ) aktivitesi, serbest oksijen metabolitlerinin önemli bir kayna r. 

Fagositik hücrelerin uyar lmas , fosfolipaz ve protein kinaz n aktivasyonuna ve 

plazma membran nda ara idonik asit sal na yol açar. Ara idonik asitin 

siklooksijenaz ve lipooksijenaz ile oksidasyonuyla da çe itli serbest radikaller 

meydana gelmektedir  (33).  

 

Ksantin Oksidaz (XO): Çok yönlü ve hemen hemen bütün canl  türlerinde 

bulunan XO, pürinlerin hidroksilasyonunu katalizleyen bir enzimdir. Hipoksantin, 

oksijen varl nda XO ile ksantine oksitlenir; ksantin ise ayn  enzimle tekrar 
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oksitlenerek ürik asidi olu turur. Her iki ad mda da O2
•- ve  H2O2 radikalleri olu ur 

(34, 35). 

Fagositoz: Aktive olmu  makrofajlar, nötrofiller ve eozinofiller fagositoz 

esnas nda membran ve sitoplazmalar nda bulundurduklar  NADPH oksidaz ve  

myeloperoksidaz enzimleri ile hem serbest oksijen radikalleri hem de a  okside 

edici hipoklorik asit (HOCl) gibi ajanlar  üreterek kar la klar  mikroorganizmalar  

yok ederler. Bu i lemler esnas nda hem ara hem de ana ürün olarak çok fazla 

miktarda reaktif oksijen metabolitleri olu ur. Bir mikroorganizma ile 

kar la ld nda nötrofiller aktive olarak lizozomal içeriklerini d ar ya vermeye 

ba larlar. Serbest oksijen radikalleri olu umu ile birlikte mitokondri d ndaki 

oksijenin tüketiminde bir patlama gösterirler ve mikroorganizma yok edilir. Bu olaya 

“solunum patlamas ” ad  verilir ve bu olaydan sorumlu olan enzim NADPH 

oksidazd r  (29, 36). 

 

Peroksizomlar: Özellikle karaci erde bulunmakla beraber di er bütün 

organlarda da mevcuttur. Yüksek miktarda oksidaz (aminoasit oksidaz, ürat oksidaz 

vb.) içerdiklerinden dolay  H2O2,  O2
•-, nitrik oksit (NO•) kayna rlar. Ancak 

peroksizomlarda katalaz aktivitesi de çok yüksek oldu u için H2O2’in zararl  etkisi 

smen ortadan kald r (37). 

 

Elektron Transport Zinciri (ETZ): Normalde hücrelerde en büyük serbest 

oksijen radikal kayna  mitokondriyal elektron transport zincirinde meydana gelen 

kaçaklard r. Buradaki sebep kompleks I ve III’den O2’e elektron kaça n olmas r. 

Enerji üretimi ve hücresel solunum mitokondride gerçekle ti inden bu organelin 

hücre için önemi büyüktür. Normal artlarda ETZ’ye giren oksijenin %1-3’ü  O2
•-’e 

dönü mektedir (25). Mitokondri iç zar nda O2
•-’nin dismutasyonu ile hidrojen 

peroksit olu ur.  

 

Süperoksit radikali (O2•-) 

Süperoksit radikali hemen hemen tüm aerobik hücrelerde moleküler oksijenin 

(O2) bir elektron alarak indirgenmesi sonucu olu ur. Geçi  metalleri gibi ndirgeyici 
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özellikteki biyomoleküller oksijene tek elektron verip kendileri oksitlenirlerken 

süperoksit radikali olu tururlar (38).  

Fe2+ (Cu+)  + O2                         Fe3+ (Cu2+)  + O2
•¯(geçi  metallerinin otooksidasyonu) 

Ksantin oksidaz, NADPH oksidaz, siklooksijenaz, lipooksijenaz gibi pek çok 

enzimin aktivitesi esnas nda O2
•¯ olu abilir (39). Aktive edilen fagositik lökositler 

bol miktarda süperoksit üreterek fagozom içine ve bulunduklar  ortama verirler. 

Antibakteriyel etki için gerekli olan bu radikal yap , daha reaktif türlerin 

olu umunu da ba lat r (4). 

                      NADPH Oksidaz 

2O2 + NADPH                            2O2
• ¯ + NADP+ + H+ 

Oksijen ve NADPH’dan süperoksit radikali olu umu. 

 

Mitokondrideki enerji metabolizmas  s ras nda nikotinamid adenin dinükleotid 

dehidrogenaz (NADH) ve koenzim Q gibi elektron ta lar ndan oksijene elektron 

kaça n olmas yla süperoksit radikali olu ur (26).  

 

Süperoksit radikalinin fizyolojik bir serbest radikal olan nitrik oksit  (NO•)  ile 

birle mesi sonucu bir reaktif nitrojen türü olan peroksinitrit  (ONOO¯) meydana gelir 

(40). Bu molekül azot  dioksit  (NO2
•), hidroksil radikali (OH•), nitronyum iyonu 

(NO2
•+) gibi toksik ürünlere dönü ebilir. Süperoksit radikali dü ük pH de erlerinde 

daha reaktiftir ve  perhidroksi radikali  (HO2
•)  olu turmak  üzere  protonlan r. Kendi 

ba na zay f bir oksidanken as l önemi, hidrojen peroksit kayna  ve geçi  metalleri 

iyonlar n güçlü bir indirgeyicisi olmas r (41). 

 

Baz  ROT’lar n kayna  ve bunlara kar  çal an enzimler Tablo 3’de 

gösterilmi tir (42). 
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Tablo 3. Baz  major reaktif oksijen türleri ve metabolizmalar   

ROT Ana kayna  Enzimatik 

savunma sistemi 

Ürünler 

Süperoksit 

 

 

 

Hidrojen peroksit 

 

 

 

 

Hidroksil radikali 

 

ETZ’deki kaçaklar 

Aktive fagositler 

XO 

 

O2
•- ‘den SOD ile 

NADPH-oksidaz (nötrofil) 

Glukoz oksidaz 

XO 

 

O2
•- ve H2O2 ‘den geçi  

metalleri ile (Fe veya Cu) 

SOD 

 

 

 

GPx 

Katalaz 

 

 

 

 

 

H2O2 + O2 

 

 

 

H2O + GSSG 

H2O + O2 

 

 

 

 

 

GSSG: okside glutatyon  

 

Hidrojen peroksit (H2O2) 

Hidrojen peroksit ya da çözünebilir. Bu nedenle hidrojen peroksit olu tu u 

yerden uzakta, hasar olu turabilir. Hidrojen peroksit, oksijenin enzimatik olarak iki 

elektronla indirgenmesi ya da süperoksitlerin enzimatik/nonenzimatik dismutasyonu 

tepkimeleri sonucu olu ur (Reaksiyon 1-4). Dismutasyon sonunda radikal olmayan 

ürünler meydana geldi inden bu isim verilmi tir. Bu reaksiyon, spontan olarak veya 

SOD enzimi taraf ndan katalizlenir. Hidrojen peroksit e le memi  elektronu  

olmad   için  serbest  radikal  de ildir. Fakat süperoksit ile reaksiyona girip 

hidroksil radikali (• OH) olu turdu undan radikal olarak ele al r (2, 23). 

 

O2  +  2e¯+  2H+                               H2O2 

Reaksiyon 1. Moleküler oksijenden hidrojen peroksit olu umu 

O2
•¯ +  e¯  +  2H+                                    H2O2  

Reaksiyon 2. Süperoksit radikalinden hidrojen peroksit olu umu 
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2 O2
•¯+   2H+                                  H2O2  +   O2  

Reaksiyon 3. ki süperoksit molekülünden hidrojen peroksit ve moleküler oksijen 

olu umu 

HO2
• +  O2

•¯ +  H+                              O2 + H2O2 

Reaksiyon 4. Süperoksit radikali ve perhidroksi radikaliyle hidrojen peroksit ve 

moleküler oksijen ve olu umu 

 

Hidroksil radikali (•OH) 

Hidroksil radikali çok reaktif ve yar  ömrü k sa oksitleyici bir ajand r. Radikal 

olmayan moleküllerle zincirleme reaksiyonlar  ba latabilme kapasitesi oldu undan 

büyük hasara neden olur. Lipid, protein ve nükleik asitler ba ta olmak üzere hemen 

hemen bütün hücresel moleküllerle reaksiyona girebilmektedir (25). Hidroksil 

radikalinin organik moleküllerden hidrojen (bir proton ve bir elektron) atomu alarak 

suya indirgendi i tepkime “hidrojen ç karma tepkimesi” olarak bilinir. Bu radikalin 

kat lma tepkimesi ile biyomolekül oksitlenir ve tepkime de sonlan r. Oysa hidrojen 

karma tepkimesi ile ba layan •OH’in etkisi, zincirleme tepkimeler eklinde devam 

eder. öyleki: Organik bir molekülden hidrojen ç kar lmas  ile karbon merkezli bir 

radikal (R•) olu ur. Karbon merkezli radikaller derhal ortamdaki bir oksijen 

molekülü ile tepkimeye girerek peroksil radikalini (ROO•); peroksil radikali ise •OH 

gibi davranarak bir di er organik molekülden hidrojen ç kararak yeni bir karbon 

merkezli radikal (R•) olu umuna neden olurken, kendisi hidroperoksit (ROOH) 

formuna indirgenir (23). ekil 1’de lipid peroksidasyonu gösterilmi tir. 
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ekil 1. Lipid peroksidasyonu (29) 

 

Hidroksil radikali, iyonize edici radyasyonun etkisiyle sulu ortamda su 

moleküllerinin iyonla mas yla olu abilir. 

           enerji 

2H2O                                  H2O+ + e- + H2O* 

 

Uyar lm  su molekülü (H2O*) homolitik y m ile; H2O+ ise bir su molekülü 

ile tepkimeye girerek hidroksil radikallerini olu tururlar (23). 

 

H2O2 + O2
•¯                                          •OH + OH¯+ O2   

Haber-Weiss reaksiyonu; spontan olarak hidrojen peroksit ve süperoksitten hidroksil 

radikali olu umu (26). 
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 O2 •¯ +  Fe+3                                 O2 + Fe+2 

Fe+2 +  H2O2                                    Fe+3+ OH¯ + •OH  

Fenton reaksiyonu; geçi  metalleri varl nda hidroksil radikali olu umu (26). 

                                                  Fe, Cu 

H2O2 + askorbat (veya O2
•¯)                              •OH + semidehidroaskorbat 

Hidrojen peroksit ve askorbattan hidroksil radikali olu umu (23). 

 

Singlet O2   

lenmemi  bir elektronu bulunmad ndan serbest radikal de ildir. Fakat 

hidrojen peroksit gibi serbest radikal reaksiyonlar  ba latt ndan serbest radikal 

na dahil edilmi tir (25). Oksijen elektronlar ndan birinin enerji almas  sonucu 

kendi dönü  yönünün tersi yönde olan farkl  bir yörüngeye yer de tirmesi neticesi 

olu abilece i gibi, kendili inden dismutasyon tepkimelerinde ve hidroperoksitlerin 

metaller varl nda y  sonucunda da olu abilir. 

 

Özellikle karbon-karbon çift ba lar  singlet oksijenin tepkimeye girdi i 

ba lard r. Doymam  ya  asitleri ile do rudan tepkimeye girerek peroksi radikalini 

(RO•
2) meydana getirir ve lipid peroksidasyonunu ba latabilir (23).  

 

Hipoklorik asit (HOCl) 

Aktive olan nötrofiller, makrofajlar ve eozinofiller süperoksit üretirler. 

Özellikle nötrofiller, içerdikleri myeloperoksidaz enzimi arac  ile süperoksitin 

dismutasyonuyla olu an hidrojen peroksiti klorür iyonuyla birle tirerek güçlü bir 

antibakteriyel ajan olan HOCl’ e dönü türür (12). 

 

Reaktif Nitrojen Türleri  (RNT) 

Nitrik oksit son derece toksik olan atmosferik bir gazd r ve yar  ömrü çok 

sad r. Nörotransmisyon, immün direnç, apoptozis kontrolü gibi birçok fizyolojik 

durumda rol al r (4). NO• endotel hücresi, sinir hücresi, makrofaj, trombosit, düz kas 

hücresi ve birçok hücrede nitrik oksit sentazlar (NOS) olarak adland lan bir dizi 
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enzim taraf ndan sentezlenir. Bu  enzimin  nöronal  (nNOS),  endotelial  (eNOS)  ve  

indüklenebilir (iNOS) olmak üzere üç formu vard r (23). 

                                            NO sentaz 

L-arginin+ O2 + NADPH                                        L-sitrüllin + NO• + NADP+ 

 
Reaktif nitrojen türleri Tablo 4’de gösterilmi tir. 

 
Tablo 4. Reaktif nitrojen türleri (2) 

Radikal Olanlar Radikal Olmayanlar 

Nitrik oksit (NO•) 

Nitrojen dioksit (NO•
2 ) 

 

Nitroksil  (NO-)  

Nitril katyonu (NO+) 

Nitril klorit  (NO2Cl•) 

Peroksinitrit (OONO-) 

Peroksinitröz asit (ONOOH•) 

Nitröz asit (HNO2) 

Dinitrojen trioksit (N2O3 ) 

 

Lipid radikallerle (örne in hücre zar nda) tepkimeye girmesi NO•’e antioksidan 

bir etki kazand r (23). 

 
NO•’in ROT’lar ile özellikle O2

•¯  reaksiyon vererek güçlü bir oksidan olan 

peroksinitriti (ONOO•) olu turdu u ve bunun da •OH radikalinin olu umuna yol 

açt  bildirilmi tir (24).  

  

Ayr ca serbest radikallerin olu umuna metal iyonlar  varl nda GSH ve 

askorbik asit gibi önemli antioksidanlar da prooksidan gibi davranmaya ba layarak 

katk da bulunurlar (23). 

                 Fe, Cu                                    

nGSH                           O2
•-, H2O2, •OH 

 

Radikalik tepkimeler; 

a) olu an radikallerin antioksidanlar ile indirgenmesi, 

b) radikallerin birbirleri ile tepkimeleri,  
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c) ortamda tepkimeye girebilecek bile ik kalmamas  durumunda sona erebilir (23). 
 

ANT OKS DANLAR 

Antioksidanlar serbest radikallerin zararl  etkilerini önleyerek ve zincir k  

etkileri ile oksidanlar  etkisizle tirerek oksidatif dengeyi sa larlar. Böylece 

oksidanlar n fizyolojik seviyede tutup oksidatif stresi engellerler (2). 

 
Endojen antioksidanlar enzimatik ve enzimatik olmayan antioksidanlar olmak 

üzere kendi içinde ikiye ayr r (Tablo 5) (2, 4).  

 

Tablo 5. Antioksidan çe itleri 

A. Enzimatik Antioksidanlar B. Enzimatik Olmayan Antioksidanlar 

1.Süperoksit Dismutaz (SOD) 

2.Glutatyon Peroksidaz (GPx) 

3.Glutatyon Redüktaz (GRx) 

4.Katalaz 

 

1.Lipoik Asit 

2.Glutatyon  

3.L-arjinin 

4.Koenzim Q10 

5.Melatonin 

6.Ürik Asit 

7.Bilirubin 

8.Metal Ba lay  Proteinler (Transferrin vb.) 
 

Eksojen antioksidanlar ise vücutta üretilemezken ço unlukla beslenme yoluyla 

al rlar (Tablo 6)(4).  

 

Tablo 6. Eksojen antioksidanlar 

1.Vitamin E 

2.Vitamin C 

3.Karotenoidler 

4. z metaller  

(selenyum, mangenez, çinko) 

5.Flavonoidler  

6.Omega-3 ve omega-6  

Enzimatik Antioksidanlar 

Süperoksit dismutaz 

Süperoksitin hidrojen peroksite dismutasyonunu katalizleyen SOD enzimi 

antioksidan savunman n ilk basama  olu turur (reaksiyon 3). Bu reaksiyon yava  

da olsa kendili inden de gerçekle ebilir. Üç tipi olan bu enzim sitozol, mitokondri ve 
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ekstrasellüler alanda bulunur. Kofaktörü bak r-çinko veya manganezdir. Süperoksit 

radikalik zincir tepkimelerinin ba lamas  ve tepkimeler boyunca çok daha reaktif 

ve toksik etkili radikallerin yap  engeller (3). 

 

Katalaz 

Katalaz, dört tane hem ve NADPH grubu bulunan bir hemoproteindir. 

Sitozolde ve daha çok peroksizomlarda bulunur. H2O2 ‘i su ve moleküler oksijene 

çevirir.                

                Katalaz 

2H2O2                                 2H2O + O2 

 

Hidrojen peroksiten su ve moleküler oksijen olu umu (3, 12). 

 

Glutatyon peroksidaz – redüktaz sistemi 

Glutatyon peroksidaz hücrelerde olu an hidroperoksitlerin 

detoksifikasyonundan sorumludur. Dört tane selenyum atomu içerir. Sitozolik ve 

mitokodrial bir enzimdir. Glutatyonun antioksidan aktivite göstermesi için okside 

halinin GRx ile indirgenmesi gerekir. (12). 

                               

                                    GPx 

H2O2 + 2GSH                                 GSSG + 2H2O  

Hidrojen peroksit ve glutatyondan glutatyon disülfit ve su olu umu (3)          

 
                                GPx                      
 
ROOH + 2GSH                              GSSG + ROH + H2O    

Kolesterol ve ya  asidi hidroperoksitlerinden lipid alkol olu umu (3)         

                                             GRx 
                                                                                                                                          
GSSG + NADPH + H+                            2GSH + NADP+ 

Okside glutatyonun redükte glutatyona çevrilmesi (3) 

 

Sitozolde bulunan selenyum ba ms z Gpx lipit peroksitlerin etkilerinden 

korunmada görevlidir (3). 
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Enzimatik Olmayan Antioksidanlar 

Enzimatik olmayan antioksidanlardan baz lar  ve görevleri Tablo 7’de 

gösterilmi tir. 

 

Tablo 7. Enzimatik olmayan antioksidanlar ve görevleri 

Glutatyon Serbest radikaller (•OH, H2O2, singlet O2) ve peroksitlerle reaksiyona 

girerek hücreleri oksidatif hasara kar  korur. Vitamin C ve E’yi aktif 

formlar na döndürür. Glutatyon, proteinlerdeki -SH gruplar  redükte 

halde tutarak bu gruplar n oksidasyona kar  korunmas  sa lar (26). 

Askorbik Asit  

 (C Vitamini)   

C vitamini hücre d  s lar n en önemli antioksidan r. O2
•¯,•OH, H2O2, 

HOCl ve singlet oksijenle reaksiyona girerek zaral  etkilerden korur. 

Membran içindeki ve ekstraselüler dokulardaki lipid peroksidasyonunu 

önler (12). 

E Vitamini  

Tokoferol) 

Vücutta bulunan major zincir k  antioksidand r. Hücre zar  

fosfolipidlerinde bulunan poliansatüre ya  asidlerini serbest radikal 

etkisinden korur. E vitamini selenyum ile birlikte H2O2, lipid peroksit 

radikallerini indirger (43). 

Karotenoidler Vitamin A’n n ön maddesi olup, NO2
•, •OH, alkoksil ve peroksil 

radikalleriyle direkt olarak etkile erek antioksidan özellik gösterdi i 

bulunmu tur. Lipit peroksidasyon zincir reaksiyonunu önleyebildi i 

saptanm r. En iyi singlet oksijen temizleyicidir (4, 44). 

Ürik Asit Peroksinitrit, nitrik oksite kar  antioksidan rol oynar (5). 

Bilirubin –Tokoferol benzeri etkiyle lipid peroksidasyonunu önler. Serumdaki 

antioksidan kapasitenin önemli bir k sm  olu turur (45). 

Melatonin Melatoninin önemli bir özelli i lipofilik olmas r, hücrenin hemen bütün 

organallerine ve hücre çekirde ine ula abilir ve böylece çok geni  bir 

da mda antioksidan aktivite gösterir. En zararl  serbest radikal olan 

hidroksil radikalini ortadan kald ran çok güçlü bir antioksidand r. 

Antioksidan enzimleri sitimüle eder (46). 

Lipoik Asit Lipid peroksidasyonunda görevli peroksil radikalini, vitamin C ve vitamin 

E radikallerini etkisizle tirir. Metal elasyonu yaparak antioksidan aktivite 

gösterir (47). 
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OKS DAT F STRES 

Oksidatif stres, oksidanlar ve antioksidanlar aras nda oksidanlar lehine bir 

dengesizlik olmas  durumu olarak tan mlan r. Oksidatif stres kronik ve dejeneratif 

hastal klarda (kanser, artrit, ya lanma, kardiyovasküler ve nörodejenaratif 

hastal kalar vb.) çok önemli rol oynar ( ekil 2). nsan vücudu oksidatif strese kar  

koymak için antioksidan savunma sistemini kullan r.(2, 4, 24, 26). 

 

ekil 2. Serbest radikallerin rol oynad  hastal klar (4) 

OKS DAT F HASARIN GÖSTER LMES  

Spesifik belirteçler oksidatif hasar  gösterebilir. Baz  biyobelirteçler hücre 

hasar  için iyi karakterizedir. Örne in; 8-Hidroksi-2-deoksiguanozin ve 8-

hidroksiadenin idrarda ölçülür ve DNA hasar  gösterirken, lipid peroksidasyon son 

ürünleri olan isoprostanlar (8-epi-prostaglandine, malondialdehid (MDA)) veya dien 

konjugatlar  lipit hasar , nitrotirozin ve protein karbonil gruplar  ise protein hasar  

gösterir (2, 26). Antioksidanlar aç ndan bir de erlendirme yap lmak istenirse; 

günümüzde SOD, katalaz, GPx gibi antioksidan enzimler ve daha birçok antioksidan 

molekül ölçümü mümkündür.  

 

Total Oksidan Durumun Ölçülmesi  

Farkl  oksidan türlerinin serumdaki miktar  laboratuvarlarda ayr  ayr  

ölçülebilir. Fakat pek çok oksidan molekül oldu undan bunlar n tek ba lar na 
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ölçümü; zaman, emek yo un çal ma ve komplike teknikler gerektirdi inden 

pahal r. Ayr ca bu moleküllerin oksidan etkileri birbiri üzerine eklenebilir. Tüm bu 

faktörler göz önüne al nd nda tek tek oksidan ölçümünün pratik olmad  

görülmektedir. Total oksidan durum bize oksidanlar n toplam etkisi hakk nda yol 

gösterici olabilir. Serumdaki temel oksidanlar H2O2 ve lipid hidroperoksittir (48). 

 

Total Antioksidan Durumun Ölçülmesi  

Serbest radikallerin zararl  etkilerinden organizmay  koruyan enzimatik veya 

enzimatik olmayan pek çok antioksidan molekül mevcuttur. Bunlar da oksidanlar 

gibi tek tek ölçülebilir. Fakat antioksidanlar n ayr  ayr  ölçümü yukarda oksidan 

ölçümünde bahsedilen olumsuzluklar  da beraberinde getirir. Total antioksidan 

durum ölçümü bize serumdaki enzimatik - enzimatik olmayan antioksidanlar n 

toplam etkisi hakk nda önemli bilgiler verir. Serumdaki antioksidan etkinin % 

48.9’unu total SH gruplar , % 5’ini C vitamini, % 3.8’ini ürik asit, %1.9’unu E 

vitamini, % 1.7’sini bilirubin, % 38.7’sini ise di er antioksidanlar olu turmaktad r (5, 

49). 
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 UÇLU BOZUKLUK 

 

ki uçlu (bipolar) bozukluk belli bir düzen olmaks n tekrarlayan depresif, 

manik ya da her ikisini de kapsayan kar k dönemlerle giden ve bu dönemler 

aras nda ki inin tamamen sa kl  duygudurum haline (ötimi) dönebildi i kronik 

seyirli bir duygulan m bozuklu udur. Hastalar n ya amlar  süresince tüm hastal k 

dönemlerinin büyük k sm  depresif dönemden,  daha küçük bir k sm  ise hipomanik 

ya da manik dönemlerden olu maktad r (50). 

 

ki uçlu bozuklu un ya am boyu s kl  her iki cinsiyette yakla k e ittir ve 

genel popülasyonda yayg nl  %6 gibi büyük bir orandad r (51).  

 

Bipolar bozukluk, birden fazla geni ilgilendiren (polimorfik-poligenik) ve 

multifaktöryel bir kal m ile genetik geçi  göstermektedir. ki uçlu bozukluk 

hastalar n birinci derece yak nlar nda iki uçlu hastal k geli me riskinin  %3-8 

aras nda de ti i gösterilmi tir (52, 53). 

 

Mani olu umunda noradrenerjik aktivasyondan ve buna ba  olarak 

"Noradrenerjik-kolinerjik" sistemler aras ndaki dengenin bozuldu undan söz 

edilmektedir (50). Serotonin öncüsü olan L-triptofan, yüksek dozlarda verildi inde 

mani benzeri tablo olu turmaktad r (54). Manide dopaminerjik sistem aktivitesinde 

uyar lma oldu u, asetilkolinin sinaptik sal nda ise azalma oldu u 

dü ünülmektedir (50, 55). 

 

Ayr ca nöroendokrin akslarda s nt lar olabildi i, hücresel immünitede art  

görülmesiyle immünolojik temelin de hastal n patogonezinde rol oynayabildi i 

gösterilmi tir (50, 56). 

 

ki Uçlu Bozuluk Tan  

Duygudurum bozukluklar ; depresif bozukluklar, bipolar bozukluklar, genel 

bbi bir duruma ba  duygudurum bozuklu u ve madde kullan n yol açt  

duygudurum bozuklu u eklinde ayr r. 
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DSM-IV'e göre ki iye ki uçlu bozukluk tan  konulabilmesi için en az bir kez 

mani ya da karma atak ya amas  gerekmektedir. DSM-IV tan  kriterlerine göre 

manik atak tan  konulabilmesi için a daki kriterlerin olmas  gerekmektedir 

(Tablo 8). 

 

Tablo 8. Manik atak tan  kriterleri (57) 

A. En az 1 hafta süren, ola and  ve sürekli, kabarm , ta n ya da irritabl, ayr  bir 

duygudurum döneminin olmas .   

B. Duygudurum bozuklu u dönemi s ras nda, a daki semptomlardan üçü ya da daha fazlas  

belirgin olarak bulunur: 

 1. Benlik sayg nda abart  artma ya da grandiyözite   

2. Uyku gereksiniminde azalma  

3. Her zamankinden daha konu kan olma ya da konu maya tutma   

4. Fikir uçu malar  ya da dü üncelerin sanki yar yor gibi birbirlerinin pe i s ra gelmesi  

5. Dikkat da kl , yani dikkatin önemsiz ya da ilgisiz bir d  uyarana kolayl kla 

çekilebilmesi   

6. Toplumsal, mesleki, e itim, sosyal alanlarda ya da cinsel aç dan amaca yönelik 

etkinlikte artma ya da psikomotor ajitasyon   

7. Kötü sonuçlar do urma olas  yüksek, zevk veren etkinliklere a  kat lma   

C. Bu semptomlar mikst ata n tan  ölçütlerini kar lamamaktad r.   

D. Bu duygudurum bozuklu u, mesleki i levsellikte, ola an toplumsal etkinliklerde ya da 

ba kalar yla olan ili kilerde belirgin bir bozulmaya yol açacak ya da kendisine ya da ba kalar na 

zarar vermesini önlemek için hastaneye yat rmay  gerektirecek derecede a rd r; ya da psikotik 

özellikler gösterir.   

            E. Bu semptomlar bir madde kullan n ya da genel t bbi bir durumun fizyolojik etkilerine 

ba  de ildir.     

 

DSM-IV tan  kriterlerine göre karma atak tan  konulabilmesi için a daki 

kriterlerin olmas  gerekmektedir (Tablo 9). 
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Tablo 9.  Karma atak tan  kriterleri (57) 

           A. En az 1 haftal k dönem boyunca hemen her gün, hem bir manik dönem, hem de bir major 

depresif dönem için tan  ölçütleri (süre d nda) kar lanm r.   

B. Bu duygudurum bozuklu u, mesleki i levsellikte, ola an toplumsal etkinliklerde ya da 

ba kalar yla olan ili kilerde belirgin bir bozulmaya yol açacak ya da kendisine ya da ba kalar na 

zarar vermesini önlemek için hastaneye yat lmay  gerektirecek derecede a rd r ya da psikotik 

özellikler gösterir.   

C. Bu semptomlar bir madde kullan n ya da genel t bbi bir durumun fizyolojik etkilerine 

ba  de ildir.    
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MAJOR DEPRESYON 

 

Ya am n normal bir parças  olarak kabul edilebilen depresif duygular; sa kl  

insanlarda istenmeyen ya da hayal k kl na neden olan ya amsal olaylar kar nda 

ortaya ç kan s nt , üzüntü ve keder içeren duygusal tepkilerdir. Klinikte ruhsal bir 

rahats zl k olarak kabul edilen “depresif bozukluk” ise duygusal bir tepkiden çok 

daha iddetli ve ki inin ya am  olumsuz olarak etkileyen, hatta onun tüm ya amsal 

levlerini bozan, duygu durum bozuklu udur (50). 

 

Depresyon psikiyatrik hastal klar içinde en s k görülen hastal kt r. Dünya  

Sa k Örgütü (DSÖ) taraf ndan toplumsal, ekonomik, fiziksel, duygusal sorunlara 

yol açan hastal klar aras nda depresyonun dördüncü s rada yer ald  bildirilmi tir 

(58). Major depresyonun ya am boyu yayg nl n genel olarak %15 dolay nda 

oldu u, kad nlarda ise bu oran n %25’e kadar yükselebilece i bulunmu tur (59).  

 

Türkiye'de depresyonun yayg nl  ile ilgili önemli veriler sa layan ara rma 

Sa k Bakanl  taraf ndan yap lan, "Türkiye Ruh Sa  Profili" ara rmas r. Bu 

ara rmada depresif nöbet yayg nl  %4,0 olarak bulunmu tur. Yayg nl k oranlar  

di er çal malarla uyumlu olarak kad nlarda %5,4 erkeklerde ise %2,3’tür (60). 

 

Depresyon olan ki ilerin birinci derece akrabalar nda bu bozuklu a yakalanma 

riski 2-3 kat artmaktad r (59). Major depresyonun genetik yönü oldukça karma kt r, 

genetik heterojenite ve multifaktoriyel kal m göstermektedir (61). 

 

Monoamin hipotezi üç biyojenik aminden (serotonin, norepinefrin, dopamin) 

birisinin ya da di erinin eksikli inin ve dolay yla fonksiyonlar nda ortaya ç kan 

azalman n veya bu reseptörlerdeki say  ve duyarl kta art n depresyonun alt nda 

yatan biyolojik düzenek oldu unu ileri sürmektedir. Depresif hastalarda 

noradrenalinin azalmas n depresif semptomlarda bir art  olu turdu uyla ilgili 

kapsaml  kan tlar mevcuttur (62, 63). Depresyonun serotonin mekanizmas n 

eksikli i ya da a  ile de il de ken olmas  ile ili kili olabilece i dü ünülmü tür 

(63). Depresif hastalarda endojen opioidlerden B endorfin düzeylerinin yüksek 
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bulundu u, melatonin düzeyinin dü ük oldu unu bildiren yay nlar mevcuttur (64). 

Beynin ana eksitatör nörotransmitteri glutamat ve ana inhibitör nörotransmitteri 

gamma aminobütirik asit’in de (GABA) depresyonun ortaya ç kmas nda rolü oldu u 

anla lm r (65). 

 

Depresyonda “nöroplastisite varsay ” ileri sürülmü tür. Bu varsay m 

depresyonu nörotransmitterler ve onlar n reseptörlerinin durumlar ndan ziyade, 

beyindeki baz  yap sal de iklikler ve bu de ikliklerin sonucu hipokampus gibi 

baz  bölgelerde ortaya ç kan yeniden modellemelerin olu mas yla aç klanmaktad r. 

Örne in, yineleyici depresyonu olanlarda ve uzun süreli depresyon ya ayanlarda 

hipokampus hacminin nöronal hasar nedeniyle azald  tespit edilmi  baz  

antidepresanlar n bu hasarlar n olu mas  engelleyerek ve yeni nöronlar n 

olu umuna katk da bulunarak etkinlik gösterdiklerini dü ündüren sonuçlar elde 

edilmi tir (66). 

 

Benlik sayg n dü ük olmas , obsesif ki ilik özellikleri, erken çocukluk 

ya lar nda ya anan istenmeyen olaylar, özellikle bo anma, ölüm gibi kay plarla 

ili kili yas süreçleri, uzun süreler i siz kalma, toplumsal desteklerden yoksun olma 

vb. birçok faktörün depresyonun ortaya ç kmas  kolayla rd  ve sürmesine 

katk da bulundu u bildirilmi tir (64). 

 

Major Depresyon Tan  

 

Tablo 10. Major depresif bozukluk tan  kriterleri (57) 

A. ki haftal k bir dönem s ras nda, daha önceki i levsellik düzeyinde bir de iklik olmas  ile birlikte 

daki semptomlardan be inin (ya da daha fazlas n) bulunmu  olmas ; semptomlardan en az birinin ya (1) 

depresif duygudurum ya da (2) ilgi kayb  ya da zevk alamama olmas  gerekir. 

1. Hemen her gün, yakla k gün boyu süren depresif duygudurum olmas . 

2. Hemen her gün, yakla k gün boyu süren, tüm etkinliklere kar  ya da bu etkinliklerin ço una kar  

ilgide belirgin azalma ya da bu etkinliklerden zevk alam yor olma. 

3. Perhizde de ilken önemli ölçüde kilo kaybetme ya da kilo alma ya da hemen her gün i tahta artma ya 

da azalma olmas .  

4. Hemen her gün uykusuzluk ya da a  uyuma olmas . 
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Tablo 10 ‘Devam’. Major depresif bozukluk tan  kriterleri (57) 

5. Hemen her gün psikomotor ajitasyon ya da retardasyon olmas . 

6. Hemen her gün yorgunluk ya da enerji kayb  olmas . 

7. Hemen her gün de ersizlik, a  ya da uygun olmayan suçluluk duygular  (sanr sal olabilir) olmas . 

8. Hemen her gün dü ünme ya da yo unla ma yetisinde azalma ya da karars zl k olmas   

9. Yineleyici ölüm dü ünceleri, özgül bir plan olmaks n yineleyici intihar dü ünceleri, intihar giri imi 

ya da intihar etmek üzerine özgül bir tasar  olmas . 

B. Bu belirtiler bir kar k atak (mikst atak) belirtilerini kar lamamaktad r. 

C. Bu belirtiler klinik aç dan belirgin bir s nt ya ya da toplumsal, mesleki alanlarda ya da önemli di er 

levsellik alanlar nda bozulmaya neden olur. 

D. Bu belirtiler bir maddenin do rudan fizyolojik etkilerine ya da genel bir t bbi duruma ba  de ildir. 

E. Bu belirtiler yasla daha iyi aç klanamaz, yani sevilen birinin kayb ndan sonra bu belirtiler 2 aydan 

daha uzun sürer ya da bu belirtiler i levsellikte belirgin bozulma, de ersizlik dü ünceleri ile hastal k düzeyinde 

ra ma, intihar dü ünceleri, psikotikbelirtiler ya da psikomotor retardasyonla belirlidir. 
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ZOFREN  

 

izofreni dü ünceyi, alg , duyguyu, hareketi ve davran  etkileyen, çe itli  

semptom kümeleriyle ortaya ç kabilen ve farkl  klinik görünümler sergileyen, 

tekrarlay , kronik gidi li, ki inin çevresiyle uyumsuzluk ve çat malar ya amas na 

neden olan, oldukça y  tablolarla seyredebilen bir sendromdur. Ki i al lagelmi  

alg lama ve yorumlama biçimlerine yabanc la r, kendine özgü bir içe kapan m 

dünyas na çekilir (67–69). 

 

izofreninin ya am boyu prevalans  yakla k % 0.4 civar ndad r. Her iki 

cinsiyette e it oranda görülür (70). En s k ortaya ç kt  ya  dönemi erkeklerde 15-

25, kad nlarda ise 25-35 ya lar r (71). Sosyoekonomik düzeyi dü ük olan 

bireylerde daha yüksek oranda görülmektedir. K rsal alanda izofreni prevalans , 

kentsel alana göre e it orandad r. izofreni prevalans , geli mi  ülkelerde, daha az 

geli mi  ülkelere göre daha yüksektir (70).  

 

Türkiye’de izofreni yayg nl n ara ld  bir çal malarda 1000 ki iden 

8,9’unda izofreni saptand  bildirilmi tir (72). 

 

Günümüzde izofreninin çok say da etkenin bir araya gelmesi ile olu an bir 

hastal k oldu u görü ü hakimdir. Genel olarak kabul gören iki vuru  hipotezine göre; 

geli imin erken dönemlerinde genetik ya da çevresel etkenlerle beyin geli imi 

bozulmakta, bu bozukluk ki i için yatk nl k yaratmakta, ya am n sonraki 

dönemlerinde ki inin stresli bir çevresel etkiyle kar la mas  üzerine izofreni 

belirtileri geli mektedir. 

 

Biyolojik, psikososyal ve çevresel etkenlerin kar kl  etkile imine dayanan 

stres-yatk nl k modeline göre, özel bir yatk nl  olan bir ki i stresli bir durumla 

kar la nca izofreni geli mektedir (73). 

 

izofrenide ventriküler geni leme ve kortikal atrofi görülmektedir. Özellikle 

prefrontal kortikal bölge yap sal ve i levsel anormallikler göstermektedir (74–76). 
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izofrenide dopaminerjik etkinlikte art  oldu unu iddia eden “dopamin 

hipotezi” izofreni fizyopatolojisini aç klamaya çal an en önemli hipotezlerden 

birisidir. Bu hipoteze göre; beynin baz  bölgelerinde dopaminerjik yolaklardaki 

aktivite art  çe itli psikotik belirtilere, baz  bölgelerdeki dopaminerjik yolaklardaki 

aktivite eksikli i ise bili sel bozuklu a neden olmaktad r. izofrenide serotonin ve 

dopamin sistemleri aras ndaki etkile imde bir bozukluk oldu u öne sürülmü tür. 

Yine bu hastalar n bir k sm nda BOS’da noradrenalin düzeyi yüksek bulunmu tur 

(64, 73–75). 

 

Glutamat sinir sistemi geli imi s ras nda aksonlar n hedeflerine yönelmelerinde 

ve gerek genetik, gerek sinaptik, gerekse yap sal düzeylerdeki nöronal plastisitenin 

olu umunda rol almaktad r. izofrenide beynin belirli bölgelerinde glutamaterjik 

nöronal iletim anomalileri olabilece i, azalm  glutamaterjik aktivite ile ili kili 

olabilece i öne sürülmü tür. 

 

Yap lan çal malarda izofreni hastalar nda korteksin baz  bölgelerinde 

GABAerjik nöronlarda azalma saptanm r (80, 81). 

 

izofreni hastalar n akrabalar nda izofreni riski daha yüksektir ve aile 

üyelerinin izofreni geli tirme riski hastayla olan biyolojik ili kilenme derecesi ile 

art  gösterir. izofrenlerin birinci derecede akrabalar nda izofreni geli me oran  5 

kat daha yüksektir. Hem anne hem baban n izofren oldu u durumda, çocuklarda 

izofreni geli me ans  % 30’un üstündedir. 

 

Bu bulgular izofrenide genetik yatk nl  dü ündürmekle birlikte, tek yumurta 

ikizlerinde konkordans n %100 olmamas  genetik olmayan faktörlerin de izofreni 

patogenezinde önemli rolleri olaca  ortaya koymaktad r (73, 82). 

 

izofreni Tan  

DSM IV’e göre izofreni tan  kriterleri Tablo 11’de gösterilmi tir. 
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Tablo 11. izofreni tan  kriterleri (57) 

A-Karakteristik Semptomlar: Bir ayl k bir süre boyunca 5 kriterden en az 2 tane veya daha fazlas n 

devam etmesi: (Hezeyanlar bizar ise ya da halüsinasyonlar ki inin davran  ya da dü ünceleri üzerine sürekli 

yorum yapmakta olan seslerden ya da iki ya da daha fazla sesin birbiriyle / birbirleriyle konu mas ndan 

olu uyorsa A Tan  Ölçütlerinden sadece bir belirtinin bulunmas  yeterlidir.) 

  1- Hezeyanlar, 

  2- Halüsinasyonlar, 

  3- Dezorganize konu ma yada enkoherans, 

  4- leri derecede dezorganize yada katatonik davran , 

                                5- Negatif semptomlar (affektif donukluk, aloji-konu amazl k- yada avolisyon). 

B- Toplumsal/Mesleki i lev bozuklu u 

C- En az 6 ay süreli (6 ay n en az 1 ay  A tan  ölçütlerini kapsamal ) 

D- izoaffektif bozukluk, duygudurum bozuklu u d lanm  olmal  

E- Madde kullan n/Genel t bbi durumun d lanm  olmal  

F- Bir Yayg n Geli imsel Bozuklukla olan ili kisi: Otistik Bozukluk ya da di er bir Yayg n Geli imsel 

Bozukluk öyküsü varsa, ancak en az bir ay süreyle (ba ar yla tedavi edilmi se daha k sa bir süre) belirgin 

hezeyan ya da halüsinasyonlar da varsa izofreni ek tan  konabilir. 
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PS YATR K HASTALIKLAR VE OKS DAT F METABOL ZMA 

 

Serbest radikallerin sebep oldu u nöronal hasar n pek çok psikiyatrik hastal n 

patogenezinde etkili oldu u dü ünülmektedir. Bu dü ünce oksidatif stresde rol 

oynayan serbest radikallerin toksik etkilerinin olmas ndan kaynaklanmaktad r. 

Oksidatif stresin iddetine göre hücresel yap larda zarar, mitozun durmas , apopitozis 

ve nekroza kadar giden bir hasar söz konusudur. Beynin oksidatif hasara en hassas 

organlardan biri oldu u da dü ünüldü ünde oksidatif stresin psikiyatrik 

hastal klardaki önemi anla lacakt r. Ayr ca beyindeki yüksek oksijen kullan , 

serbest radikal hasar na en duyarl  moleküllerden biri olan lipidden zengin yap , 

ortalama antioksidan savunma sistemine sahip olmas  ve demir, bak r gibi redoks 

katalitik metallerin mevcudiyeti psikiyatrik hastal klar n patogenezinde oksidatif 

stres teorisini desteklemektedir (83). Psikiyatrik hastal klarda çal lm  bir çok 

oksidatif belirteç sonucu oksidatif hasar görü ünü desteklemektedir (84). 

 

Çal malar iki uçlu bozukluk, depresyon ve izofrenide oksidatif ve 

antioksidatif moleküllerin patofizyolojik rollerinin olabilece ine dikkat çekmektedir 

(85).  
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ELEKTROKONVÜLS F TEDAV  

 

Elektrokonvülsif Terapi kontrollü bir ortamda beyine k sa elektrik ak mlar  

verilip beyinde epileptik nöbet olu turularak yap lan bir tedavi yöntemidir.  

Psikiyatrik hastal klarda kullan n yasal hale gelmesi ise 1950’de Max Fink’in 

katk yla olmu tur (86). 

EKT endikasyonlar  Tablo 12’de gösterilmi tir. 

Tablo 12. EKT endikasyonlar  (19) 
1.Major Depresif Epizod (bir uçlu, iki uçlu veya karma durumlar) 

2.Mani 

3. izofreni 

4.Di er Psikotik Bozukluklar ( izofreniform, izoafektif bozukluk vb.) 

5.Di er Nöropsikiyatrik Bozukluklar (katotoni, deliryum, Parkinson, vb.) 
 

EKT’nin ilk tedavi seçene i oldu u durumlar hastal a göre de mekle 

birlikte genel tercih nedenleri Tablo 13’de gösterilmi tir (19). 

 

Tablo 13. EKT’nin ilk seçenek oldu u durumlar 

1.H zla düzelme gerektiren durumlar: 

a. ntihar e ilimi 

b.Malnütrisyon 

c.Katotoni 

d.Ajitasyonlu a r psikoz 

2.Di er tedavilerin daha riskli oldu u dü ünülen durumlar: 

a.Ya lar 

b.Gebeler 

3.Hastalar n kendi iste i ile EKT tercihi 

 

EKT için kesin kontrendikasyon yoktur. EKT’nin göreceli kontrendike oldu u 

durumlar Tabloda 14’de gösterilmi tir (19). 
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Tablo 14. EKT’nin göreceli kontrendike oldu u durumlar 

1.Kafa içi yer kaplayan lezyonlar 

2.Kafa içi bas nç artmas  

3.Miyokard infarktüsü  

4.Yeni intraserebral kanama 

5.Kanayan veya de ken anevrizma veya arterio-venöz malformasyonlar 

6.Retina dekolman  

7.Feokromasitoma 

8.Hipertansiyon 

9.Osteoporoz 

10.Kafatas nda defekt 

 

Etki Mekanizmas  

Temelde üç mekanizmadan bahsedilebilir (19, 86). 

1. Monoamin Düzenlemesi 

2. Nörotrofik Faktörlerdeki De im 

3. Antikonvülzan Etki 

 

EKT ilgili beyin sistemlerindeki eksik monoamin düzeyini artt r. 

Dopaminerjik nörotransmisyon art na neden olmas  Parkinson hastar ndaki 

etkinli ini de aç klar. Ayn  zamanda serotonerjik ve adrenerjik nörotransmisyonu 

artt rd  da bilinmektedir. EKT sonras  BOS’da 5-H AA düzeylerinin artt  

gözlenmi tir (87). 

 

EKT uygulamas  hücre içi cAMP’yi artt rarak beyin kaynakl  nörotrofik faktör 

(BDNF) gibi büyüme faktörleri artt maktad r. Artan BDNF düzeyleri nöronlar n 

büyümesini, geli mesini ve ya am sürelerinin uzamas  sa larken; norepinefrin ve 

serotonin reseptör ekspresyonunu artt rmaktad r (86). 

 

EKT’nin antikonvülzan etkisinde temel medyatörün GABA oldu u 

dü ünülmektedir. EKT ile GABA transmisyonunda art  ve reseptör antagonizmas  



32 
 

gözlenmektedir. Bu antikonvülzan etkiler EKT esnas ndaki nöbet e ini 

artt rmaktad r. Ayr ca EKT endojen opioid düzeyini artt rarak nöbet kar  özellikler 

de sergilemektedir (86, 87). 

 
Uygulama 

EKT tek tarafl  veya çift tarafl  ( bilateral, bifrontal ) uygulanabilir ( ekil 3).  

 

Uyar  dozu nöbet olu turan elektrik dozudur. Nöbet tedavinin kendisidir. Nöbet 

süresi tedavideki etkinli inin esas belirleyicisi olup, beynin konvülsif aktivitesinin 

azalt lmas  EKT'nin terapötik etkisini azalt r. Günümüzde kabul edilen, nöbetlerin en 

az 20-25 sn sürmesi gerekti idir. Hatta gözlenen nöbetin 15 sn sürmesi yeterli 

bulunmu tur. Gere inden fazla elektriksel uyaran n faydas  olmad  gibi postiktal 

konfüzyonu ve haf za bozukluklar  da artt rd  bildirilmi tir. EKT’den optimal 

yarar sa lamak için elektriksel uyaran yeterli büyüklükte ve sürede uygulanmal r. 

Bu da genelde 70-130 volt ve 0.3-0.8 saniyedir. Nöbet olu turulamamas  veya 

hastan n iyile medi i durumlarda doz artt labilir (19, 86). 

 

EKT, haftada 2-3 kez uygulanmal , günlük uygulamadan kaç lmal r. 

Uygulanacak EKT say  önceden bilinemez; her EKT’den sonra hastan n durumu 

yeniden de erlendirilerek, tedavinin sürdürülmesine ya da sonland lmas na karar 

verilir. Ço unluk 4-8 EKT ile düzelirken, kimi hastalarda 12 ya da daha çok say da 

EKT uygulamas  gerekebilir (19). 

 

 
ekil 3. Çift tarafl  bilateral EKT uygulama bölgesi (88) 
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EKT’nin en s k rastlanan yan etkileri; haf za kayb , mide bulant , ba , 

kas a lar r (19). 

 

ELEKTROKONVÜLS F TEDAV  VE OKS DAT F METABOL ZMA  

Yap lan hayvan çal malar nda elektrokonvülsif ok sonras  beynin çe itli 

bölgelerinde oksidan hasar göstergeleri olan MDA ve protein karbonil gruplar n 

artt , de medi i hatta azald  gösterilmi tir (20, 21, 89, 90). Ayr ca antioksidan 

enzimlerden SOD, GPx ve katalaz düzeylerinin beyinde bölgesel farkl k 

göstermekle birlikte azald  veya bu bilgiye z t olarak artt  da gösterilmi tir (21, 

89, 91). 

Major depresyon hastalar nda yap lan bir çal mada EKT soras  TAD artarken 

TOD ve OS ’de de iklik gözlenmemi tir (92). ki uçlu bozukluk depresif dönem 

hastalar nda EKT sonras  TAD’ n artt  TOD’un ise azald  bulunmu tur (93). 

izofrenlerde ise 9. EKT sonras  MDA düzeyleri dü erken ilk EKT sonras  bu 

bulguya rastlanmam r. Katalaz, GSH ve NO. düzeylerinde EKT sonras  de ikli e 

rastlanmam r (22).  
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GEREÇ VE YÖNTEM 

 

ÇALI MA GRUBU 

Pamukkale Üniversitesi T p Fakültesi Psikiyatri Bölümüne ba vurup tan   

‘DSM IV Ölçütlerine Göre’ konan ve EKT yap lmas na karar verilen hastalar ile 

sa kl  hastane personelinden olu an kontrol grubu çal ma grubumuzu olu turdu.  

 

Çal ma grubu; 11 izofreni, 8  iki uçlu bozukluk, 14 major depresyon hastas  

ve 37 kontrol olmak üzere toplam 70 bireyden olu turuldu. Kontrol grubu, hasta 

grubuna ya  ve cinsiyet olarak benzer, ayn  d lama kriterlerine uyan 37 sa kl  

bireyden olu turuldu. 

 
ARA TIRMANIN YÜRÜTÜLMES  

Çal ma için Pamukkale Üniversitesi T bb  Etik Kurulu’nun 08.11.2010 tarih 

ve 2010/119 say  nolu oluru al nd . Çal maya kat lanlardan yaz  bilgilendirilmi  

gönüllü olur formu doldurmalar  istendi. Hastalar n t bbi kay tlar  ve izlem notlar  da 

incelendi; ya , cinsiyet gibi sosyodemografik de kenler,  hastal klar, kulland  

ilaçlar, düzenli egzersiz ile sigara içip içmedi i not edildi.  

   

Haz rlanm  olan bilgi toplama formlar  her birey için dolduruldu (Ek 1). 

Vitamin C, A, E , folik asit ve ksantin oksidaz inhbitörü kullananlar, kronik dahili 

hastal  olanlar (kanser,diyabet, kronik böbrek ve karaci er hastal ), a r nörolojik 

hastal  olanlar (Parkinson, Alzheimer), alkol ve madde kullananlar her iki grup için 

land . 

 

Hastalardan kan örnekleri 8 saatlik açl  takiben EKT almaya ba lamadan 

önce, ilk EKT’den dört saat sonra ve EKT kürü sonland ld ktan 4 saat sonra al nd . 

Kontrol grubundan da 8 saatlik açl  takiben kan al nd . Hasta ve kontrol grubu kan 

örnekleri antekubital venden al nd . Al nan kanlar düz biyokimya tüplerine 

aktar larak p ht la mas  beklendikten sonra 1500 g’de yedi dakika santrifüj edilerek 

serumlar  ayr ld .  Ayr lan serumlar TAD ve TOD çal lmak üzere bir kez 

dondurulmak ve çözüldü ünde ayn  anda çal mak ko ulu ile -80 0C’de sakland .   
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Hasta grubuna EKT tedavisine ba lamadan ve son EKT’den sonra klinik global 

izlem (KG ) uyguland . Klinik global izlem hastal n iddeti ve tedaviye yan n 

de erlendirildi i bir tür ölçektir (Ek 2). Klinisyen, sözkonusu hastal kla ilgili genel 

tecrübesine dayanarak, hastal n iddetini ya da düzelmenin derecesini 1 (hasta de il 

- çok düzeldi) ile 7 (en ileri derecede hasta - çok kötüle ti) aras nda derecelendirir 

(94). Bir kür EKT 8 seans olarak kabul edilmi tir. EKT öncesinde tüm hastalara rutin 

olarak elektrokardiyogram, postero-anterior akci er radyogram , kan biyokimyas  ve 

tam kan say  yap larak Anestezi ve Reanimasyon A.D. taraf ndan 

de erlendirilmi tir. Hastalarda ek ilaç kullan na çal ma ba lang nda ald  

dozlarda devam etmesine izin verilmi tir. EKT, genel anestezi alt nda bilateral olarak 

Thymatron System 2 (Somatics, ABD) EKT cihaz yla hafta içi Pazartesi, Çar amba 

ve Cuma günleri uyguland  ve her uygulamada hastalar n 30 ile 60 saniye aras nda 

bir süre boyunca nöbet geçirmesi sa land . 

 

ki hastan n (major depresyon, iki uçlu bozukluk) serumunun a  hemolizli 

olmas , bir hastan nda (iki uçlu bozukluk) EKT kürü tamamlanamad  için toplam 

üç hasta çal madan ç kar ld  ve bu hastalar n verileri çal madaki hiçbir analizde 

kullan lmad . 

 

Kullan lan Cihazlar 

• Masa üstü santrifüj (NF 1215, Nüve, Türkiye) 

• -80 0C Derin dondurucu (NUAIRE, Ultralow freezer, ABD) 

• +4 0C Buzdolab  (Vestel, Türkiye) 

• Ayarlanabilir otomatik pipet seti (10-100 µL, 100-1000 µL)(Brand, Almanya) 

•Spektrofotometre (T80+, PG Instruments, Tayvan) 

•Benmari (Nüve, Türkiye) 

 

Kullan lan Sarf Malzemeler 

• 10-100 µL, 100-1000 µL’lik pipet uçlar  (CAPP, Danimarka) 

• 1.5 mL’lik Eppendorf mikro tüpler (Isolab, Almanya) 

• Jelli vakumlu düz biyokimya tüpü (Vacutest, talya) 

•Kuartz küvet (Meylab, Türkiye) 
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Kullan lan Kitler 

•Total Oxidant Status Kiti (Relassay, Türkiye) 

•Total Antioxidant Status Kiti (Relassay, Türkiye) 

 
YOK MYASAL PARAMETRELER N ÖLÇÜMÜ VE HESABI 

Total Antioksidan Durum (TAD) Ölçümü 

Erel’in (5) metoduna göre çal ld . 

 

Reaktifler ve çal ma prensibi: Total antioksidan durum ticari kiti (Rel Assay 

Diagnostics, Baran Medikal) ile çal ld . Örnek içindeki antioksidanlar koyu mavi-

ye il renkli ABTS•+ [2,2’-azinobis(3-etilbenzotiyazolin 6-sülfonat)] radikallerini 

renksiz indirgenmi  ABTS ( ekil 4) formuna çevirir. Dalga boyu olarak 660 nm 

kullan lm r. Testin kalibrasyonu için stabil bir antioksidan solüsyonu olan vitamin 

E’nin suda çözünür analo u Troloks [(±)-6-hidroksi-2,5,7,8-tetrametilkroman-2-

karboksilik asit] kullan ld  ( ekil 5). Sonuçlar mmol Troloks ekivalan/L cinsinden 

verildi. 

 
ekil 4. ABTS molekülünün kimyasal yap  
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ekil 5. Troloks molekülünün kimyasal yap  

 

Kitin Bile enleri 

 Reagent 1 (Assay buffer) : 50 mL x 1  

 Reagent 2 (Renkli ABTS. radikal solüsyonu) : 10 mL x 1  

 Standart 1 (Blank solüsyon) : 10 mL x 1 (0.0 mmol Troloks ekivalan/L) 

 Standart 2 : 10 mL x 1   (1.0 mmol Troloks ekivalan/L) 

 

Manuel Çal ma Prensibi  

Çal ma küvetine 500 mikrolitre Reagent 1  kondu ve 30 mikrolitre standart1, 

standart2 veya örnek serumu eklendi. 660 nm de ilk absorbans okundu.  

 

Tüm çal ma küvetlerine 75 mikrolitre Reagent 2 eklendi ve 370C’de 5 dk 

inkübe edildi. nkübasyon sonras  ikinci okuma 660 nm de yap ld .  

 

Sonuçlar = [( ) (  Ö )]
[( ) ( )]

  x 1 mmol Troloks ekivalan/L formülüyle 

hesapland . 

Absorbans Standard 1= Standard 1’in ikinci absorbans  – Standard 1’in ilk 

absorbans  

Absorbans Standard 2= Standard 2’in ikinci absorbans  – Standard 2’in ilk 

absorbans  

Absorbans Örnek= Örne in ikinci absorbans  - Örne in ilk absorbans  
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Total Oksidan Durum (TOD) Ölçümü  

Erel’in (48) metoduna göre çal ld . 

 

Reaktifler ve çal ma prensibi: Total  Oksidan  Durum  kiti  (Rel  Assay  

Diagnostics, Baran Medikal) ile çal ld . Örnek içinde bulunan oksidanlar ferröz 

iyon-o-dianisidine bile kesini ferrik iyona oksitlerler. Ortamda bulunan gliserol bu 

reaksiyonu h zland rarak yakla k üç kat na ç karmaktad r.  Olu an ferrik iyonlar 

kromojen  solüsyonu  (xylenol orange) ile asidik ortamda renkli bir kompleks 

olu turur ve olu an bu kompleks örneklerdeki oksidan miktar yla do ru orant  

olarak 530 nm’de spektrofotometrik olarak ölçüldü. Sonuçlar mol H2O2 ekivalan /L 

cinsinden verildi. 

 

Kitin Bile enleri 

 Reagent 1 (Assay Buffer) : 50 mL x 1  

 Reagent 2 (Prokromojen solüsyon) : 10 mL x 1  

 Standart 1(Stok  solüsyon) : 10 mL x 1   (800 mmol H2O2 ekivalan /L) 

 

Deiyonize su ile (0.0 mol H2O2 ekivalan /L) kitin kullan labilirli i test edildi. 

Absorbans  0.500’alt nda olmas  gerekti i prospektusta yaz yd . Bizim de erimiz 

0.318 olarak ölçüldü. 

 

Manuel Çal ma Prensibi 

Stok solüsyonu 1/40.000  deiyonize su ile dilüe edilerek standart solüsyonu 

haz rland . Çal ma standard n final konsantrasyonu 20 mikromolar H2O2 oldu.  

 

Çal ma küvetine 500 mikrolitre Reagent 1 kondu ve 75 mikrolitre haz rlanm  

olan standarttan eklendi (veya örnek). 530 nm de ilk absorbans okundu.  

 

Çal ma küvetine 25 mikrolitre Reagent 2 eklendi ve 370C’de 5 dk inkübe 

edildi. nkübasyon sonras  ikinci okuma 530 nm de yap ld .  

 

Sonuçlar =  Ö
( )

 x 20 mol H2O2 ekivalan /L formülüyle hesapland . 
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Absorbans Standart 1= Standart 1’in ikinci absorbans  – Standart 1’in ilk 

absorbans  

Absorbans Örnek= Örne in ikinci absorbans  - Örne in ilk absorbans  

 

Oksidatif Stres ndeksi  

Numunelerin total oksidan seviye de erleri yüzde cinsinden total antioksidan 

seviye de erlerine oranland  ve OS  de erleri elde edildi. Oksidatif stres indeksi 

hesaplan rken prospektus bilgilerine göre TAD konsantrasyonlar mol Troloks 

Ekivalan/L ‘ye dönü türülerek; 

OS =  TOD ( mol/L H2O2) / TAD ( mol/L Troloks) X 100 eklinde hesapland . 

 

STAT ST KSEL ANAL Z 

Veriler SPSS 15.0 (Chicago, ABD) paket program  kullan larak istatistiksel 

olarak de erlendirildi. De erler ortanca (1. ve 3. çeyrek yüzdelikler) olarak belirtildi.  

 

Normal da ma uymayan ölçümsel analitlerin ba ms z gruplar aras ndaki 

fark  Kruskal Wallis varyans analizi ile, ba ml  gruplar aras ndaki fark  Friedman 

testi ile de erlendirildi ve sonuçlar ortanca olarak belirtildi. Say mla belirtilen veriler 

ise Ki-kare testi ile kar la ld . Tüm istatistiksel analizler için anlaml k s  p< 

0.05 olarak kabul edildi. 

 

Belirlenen fark n hangi gruplar aras nda oldu unu saptamak için ba ms z 

gruplarda post-hoc testlerden  Bonferronni düzeltmeli Mann Whitney U testi, ba ml  

gruplarda Bonferroni düzeltmeli Wilcoxon le tirilmi  iki örnek testi uyguland . 

 

De kenler aras ndaki ili kinin gücünü belirlemek amac yla Spearman 

korelasyon analizi yap ld . Korelasyon analizinde r (Spearman korelasyon katsay ) 

de eri 0,000-0,49 aral  zay f ili ki, 0,50-0,69 aral  orta ili ki,  0,70 olanlar güçlü 

ili ki olarak kabul edildi. 

 

Hasta gruplar ndaki kat mc  say  az oldu u için EKT yap lan psikiyatrik 

hastalar n verileri toplam hasta grubu ad  alt nda toplan p ayr  bir grup yap larak 
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de erlendirildi. Normal da ma uyan ölçümsel verilerin ba ms z gruplar aras ndaki 

fark na bakmak için ba ms z iki grup aras nadaki farklar n t testi yap ld . Normal 

da ma uymayan ölçümsel verilerin ba ms z gruplar aras ndaki fark  Mann 

Whitney U testi, ba ml  gruplar aras ndaki fark  Friedman testi ile de erlendirildi. 

Friedman testinden sonra belirlenen fark n hangi gruplar ars nda oldu unu 

belirlemek için  post-hoc testlerden  Bonferroni düzeltmeli Wilcoxon le tirilmi  iki 

örnek testi uyguland . Say mla belirtilen veriler ise Ki-kare testi ile kar la ld . 
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BULGULAR 

 

Hasta ve kontrol grubunun antropometrik özellikleri Tablo 15’da verilmi tir. 

 
Tablo 15. Kontrol ve hasta grubunun antropometrik özellikleri 

 Kontrol 

grubu  

n=37 

izofren  

n=11 

ki uçlu 

bozukluk  

n=8 

Major 

depresyon  

n=14 

Toplam hasta 

grubu 

n=33 

Ya  (y l) 29 (23.5-37) 32 (26-41) 23.5 (19.5-35.2) 40 (23.5-53) 33 (23-44.5) 

Erkek n/Kad n n  

Erkek (%)    

Kad n (%) 

17/20   

45.9 

54.1 

 7/4  

 63.6 

36.4 

4/4                    

50 

50 

7/7  

50 

50           

18/15 

54.5 

45.5 

VK  (kg/m2) 24 (21.5-25.8) 26.2 (20.8-28.2) 29.8 (25.5-34.1) 28.6 (26.9-31.6) 28.3 (25.7-32) 

Sigara kullan  n 

(%) 

7  

(18.9) 

4  

(36.3) 

4  

(50) 

7  

(50) 

15  

( 45.5) 

Antidepresan n 

(%) 

 4  

(36.3) 

1  

(12.5) 

14  

(100) 

19  

(57.6) 

Antipsikotik n 

(%) 

 11  

(100) 

8  

(100) 

14  

(100) 

33  

(100) 

Anksiyolitik n 

(%) 

 1 

( 9) 

3  

(37.5) 

4  

(28.5) 

8  

(24.2) 

Duygu Durum 

Düzenleyici   n 

(%) 

  

2  

(18.2) 

 

8 

 (100) 

 

5  

(35.7) 

 

15  

(45.5) 

De erler ortanca (1. ve 3. çeyrek yüzdelikler) veya yüzdelik olarak gösterildi. 
 

Cinsiyet ve ya  gruplar aras nda farkl k göstermedi (p>0.05)(Tablo 15). 

 

Kontrol grubunun VK  de erleri major depresyon hastalar n ve toplam hasta 

grubunun VK  de erlerinden istatistiksel anlaml  dü üklük gösterdi (her ikisi için 

p=0.0001)(Tablo 15). 

 

Kontrol grubunda sigara içenlerin say  içmeyenlerin say ndan anlaml  

olarak az olmas na ra men, hasta gruplar  istatistiksel farkl k göstermedi (s ras yla 

p=0.0001,  p>0.05)(Tablo 15). 
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EKT öncesi izofreni, iki uçlu bozukluk, major depresyon hasta gruplar  ve 

kontrol  grubunun TOD,  TAD,  OS ,  KG  de erleri  ile  hastalar n  EKT sonras  TOD,  

TAD, OS , KG  de erleri Tablo 16’da gösterilmi tir. 

 

izofreni, iki uçlu bozukluk ve major depresyon hastalar n EKT öncesi TOD 

de erleri kontrol grubunun TOD de erlerinden yüksek olmas na ra men bu 

yükseklik sadece izofreni grubunda istatistiksel anlaml yd  (s ras yla p=0.001, 

p>0.05,  p=0.05)(Tablo 16). 

 

Total antioksidan durum EKT öncesi izofreni, iki uçlu bozukluk, major 

depresyon hastalar nda kontrol grubundan anlaml  olarak dü üktü (s ras yla p=0.004, 

p=0.004, p=0.0001)(Tablo 16). 

 

Kontrol grubu OS  de erleri izofreni, iki uçlu bozukluk, major depresyon 

hastalar n EKT öncesi OS  de erlerinden anlaml  olarak dü üktü (s ras yla 

p=0.001, p=0.009, p=0.0001)(Tablo16). 

 

EKT öncesi  kontrol grubu toplam hasta grubuyla kar la ld nda kontrol 

grubunun TOD de erleri istatistiksel anlaml  olarak dü ük, TAD de erleri yüksek ve 

OS  de erleri dü üktü (her üç de erlendirme için p=0.0001)(Tablo 17).
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Tablo 16. EKT öncesi ve sonras  oksidatif  de erler 

 Kontrol grubu 

n=37 

       izofren                          

          n=11                      p 

ki uçlu bozukluk 

               n=8                          p 

  Major depresyon 

               n=14                        p 

EKT öncesi TOD 

lk EKT sonras  TOD 

Son EKT sonras  TOD 

EKT öncesi TAD 

lk EKT sonras  TAD 

Son EKT sonras  TAD 

EKT öncesi OS  

lk EKT sonras  OS  

Son EKT sonras  OS  

EKT öncesi KG  

Son EKT sonras KG  

4.42 (3.12 - 5.16) 

 

 

1.55 (1.30 - 2.19) 

 

 

0.26 (0.17 - 0.39) 

 

7.72 (4.80 - 10.3) 

5.76 (3.87 - 6.25) 

3.22 (2.11 - 7.35) 

0.87 (0.66 - 1.56) 

1.16 (0.95 - 1.77) 

1.11 (0.81 - 1.28) 

1.08 (0.39 - 1.76) 

0.52 (0.23 - 1.02) 

0.34 (0.19 - 0.57) 

6 (5 - 6) 

3 (2 - 3) 

pa=0.001* 

pb=0.033 

pc=0.004* 

pa=0.004* 

pb>0.05 

pc>0.05 

pa=0.001* 

pb=0.033 

pc=0.006* 

 

pc =0.003* 

5.64 (3.40 - 6.54) 

3.99 (3.07 - 5.72) 

4.01 (2.90 - 5.60) 

0.77 (0.66 - 1.26) 

1.06 (0.96 - 1.27) 

1.30 (0.85 - 1.74) 

0.56 (0.32 - 0.89) 

0.32 (0.27 - 0.61) 

0.30 (0.19 - 0.59) 

5 (4.25 - 5.75) 

2 (2 - 3) 

pa>0.05 

pb>0.05 

pc>0.05 

pa=0.004* 

pb>0.05 

pc>0.05 

pa=0.009* 

pb>0.05 

pc>0.05 

 

pc =0.010* 

5.47 (4.39 - 6.34) 

4.27 (3.71 - 5.15) 

4.06 (3.26 - 4.75) 

0.89 (0.77 - 1.05) 

1.34 (0.83 - 1.55) 

1.03 (0.61 - 1.56) 

0.63 (0.42 - 0.93) 

0.30 (0.27 - 0.55) 

0.41 (0.24 - 0.69) 

5.5 (5 - 6) 

2 (2 - 2) 

pa=0.05 

pb=0.030 

pc=0.004* 

pa=0.0001* 

pb=0.004* 

pc>0.05 

pa=0.0001* 

pb=0.019 

pc=0.030 

 

pc =0.001* 

De erler  ortanca (1. ve 3. çeyrek yüzdelikler) olarak gösterildi. TOD de erleri mol H2O2 ekivalan/L, TAD de erleri mmol Troloks ekivalan/L, OS  de erleri ( mol/ 
L H2O2) / ( mol/L Troloks) cinsinden verildi. pa  EKT öncesi hasta grubu ve kontrol grubunun  kar la lmas , pb ilk EKT sonras  ile EKT öncesinin kar la lmas , 
pc son EKT sonras  ile EKT öncesinin kar la lmas , * istatistiksel olarak anlaml  farkl k. 
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Tablo 17. Toplam hasta grubunun oksidatif de erleri 

 Kontrol grubu 

n=37 

Toplam hasta grubu 

n=33 

p 

EKT öncesi TOD 

lk EKT sonras  TOD 

Son EKT sonras  TOD 

EKT öncesi TAD 

lk EKT sonras  TAD 

Son EKT sonras  TAD 

EKT öncesi OS  

lk EKT sonras  OS  

Son EKT sonras  OS  

4.42 (3.12 - 5.16) 

 

 

1.55 (1.30 - 2.19) 

 

 

0.26 (0.17 - 0.39) 

 

5.76 (4.32-7.73) 

4.51 (3.35-5.85) 

3.99 (3.07-5.31) 

0.87 (0.72-1.08) 

1.18 (0.92-1.49) 

1.16 (0.81-1.54) 

0.74 (0.40-1.11) 

0.33 (0.27-0.61) 

0.34 (0.22-0.60) 

pa=0.0001* 

pb1=0.003*, pb2>0.05 

pc1=0.0001*, pc2>0.05 

pa=0.0001* 

pb1=0.001*, pb2=0.001* 

pc1=0.031, pc2=0.001* 

pa=0.0001* 

pb1=0.001*, pb2=0.011* 

pc1=0.0001*, pc2=0.038* 

De erler  ortanca (1. ve 3. çeyrek yüzdelikler) olarak gösterildi. TOD de erleri mol H2O2 ekivalan/L, 
TAD de erleri mmol Troloks ekivalan/L, OS  de erleri ( mol/ L H2O2) / ( mol/L Troloks) cinsinden 
verildi. pa  EKT öncesi hasta grubu ve kontrol grubunun kar la lmas , pb1 ilk EKT sonras  ile EKT 
öncesinin kar la lmas , pb2 ilk EKT sonras  ile kontrol grubunun kar la lmas , pc1 son EKT 
sonras  ile EKT öncesinin kar la lmas ,  pc2 son EKT sonras  ile kontrol grubunun 
kar la lmas ,  * istatistiksel olarak anlaml  farkl k. 

 

  

ekil 6. Kontrol ve hasta gruplar  serum total oksidan durum de erleri 
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EKT yap lan hastalar n TOD de erlerine bak ld nda ilk EKT sonras  bu 

de erlerin iki uçlu bozukluk, major depresyon, izofreni hastalar nda azald  ancak 

bu azalman n anlaml  olmad  görülmü tür (s ras yla p>0.05, p=0.030, p=0.033) 

ekil 6). lk EKT sonras  toplam hasta grubunun TOD de erleri EKT öncesine göre 

istatistiksel anlaml  olarak azalm r (p=0.003)(Tablo 17). 

 

Son EKT’den sonra da iki uçlu bozukluk, major depresyon, izofreni 

hastalar nda TOD de erlerinin EKT öncesi de erlerine göre azald  fakat iki uçlu 

bozukluk hastalar nda bu azalman n anlaml  olmad  bulunmu tur (s ras yla p>0.05, 

p=0.004, p=0.004)( ekil 6). Son EKT sonras  toplam hasta grubu TOD de erleri 

EKT öncesine göre istatistiksel anlaml  olarak azalm r (p=0.0001)(Tablo 17). 

 

Son ve ilk EKT sonras  TOD de erleri kar la ld nda son EKT’den sonra 

TOD de erlerinin EKT öncesine göre izofreni ve major depresyon hastalar nda daha 

fazla azald  ancak bu azalman n iki hasta grubunda da anlaml  olmad  

görülmü tür (p>0.05)( ekil 6). Toplam hasta grubu son EKT sonras  TOD de erleri 

de ilk EKT sonras  TOD de erlerine göre daha fazla azalm  ancak anlaml  omad  

görülmü tür (p>0.05)(Tablo 17). 

 

ekil 7. Kontrol ve hasta gruplar  serum total antioksidan durum de erleri 
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EKT yap lan hastalar n TAD de erlerine bak ld nda ilk EKT sonras  bu 

de erlerin EKT öncesine göre, iki uçlu bozukluk, major depresyon, izofreni 

hastalar nda artt  gösterilmi  ancak bu artman n sadece major depresyon 

hastalar nda anlaml  oldu u saptanm r (s ras yla p>0.05, p=0.004, p>0.05)( ekil 

7). Toplam hasta grubu ilk EKT sonras  TAD de erleri EKT öncesine göre artm r 

(p=0.001)(Tablo 17). 

 

Son EKT sonras  TAD de erleri EKT öncesine göre iki uçlu bozukluk, major 

depresyon, izofreni hastalar nda artm  ancak bu art n anlaml  olmad  

görülmü tür (p>0.05)( ekil 7). Son EKT sonras  toplam hasta grubu TAD de erleri 

EKT öncesine göre artm  ancak istatistiksel anlaml  de ildi (p=0.031)(Tablo 17). 

 

Son ve ilk EKT’den sonraki TAD de erlerinde bahsedilen üç hasta grubunda 

da istatistiksel olarak fark bulunmam r (p>0.05)( ekil 7). Son ve ilk EKT sonras  

toplam hasta grubu TAD de erlerinde istatistiksel olarak fark bulunmam r 

(p>0.05)(Tablo 17). 

 

 

ekil 8. Kontrol ve hasta gruplar  oksidatif stres indeksi de erleri 
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lk EKT sonras  OS  de erleri EKT öncesine göre iki uçlu bozukluk, major 

depresyon, izofreni hastalar nda azalm  ancak bu azalman n anlaml  olmad  

görülmü tür (s ras yla, p>0.05,  p=0.019, p=0.033)( ekil 8). lk EKT sonras  toplam 

hasta grubunun OS  de erleri EKT öncesine göre istatistiksel anlaml  olarak 

azalm r (p=0.001)(Tablo 17). 

 

Son EKT’den sonra da iki uçlu bozukluk, major depresyon, izofreni  

hastalar nda OS  de erlerinin EKT öncesi de erlerine göre azald  fakat sadece 

izofreni  hastalar nda anlaml  fark oldu u tesbit edilmi tir (s ras yla p>0.05, 

p=0.030,  p=0.006)( ekil 8). Son EKT sonras  toplam hasta grubu OS  de erleri 

EKT öncesine göre istatistiksel anlaml  olarak azalm r (p=0.0001)(Tablo 17). 

 

Son ve ilk EKT’den sonraki OS  de erlerinde bahsedilen üç hasta grubunda da 

istatistiksel olarak anlaml  fark bulunmam r (p>0.05)( ekil 8). Son ve ilk EKT 

sonras  toplam hasta grubu OS  de erlerinde istatistiksel olarak fark bulunmam r 

(p>0.05)(Tablo 17). 

 

Kontrol grubuyla ilk EKT sonras  TOD de erleri kar la ld nda iki uçlu 

bozukluk, major depresyon ve izofreni hastalar yla kontrol grubu de erleri aras nda 

istatistiksel olarak farkl k kalmad  anla lm r  (p>0.05)( ekil 6). Kontrol 

grubuyla ilk EKT sonras  toplam hasta grubu TOD de erleri kar la ld nda 

istatistiksel bir fark bulunmam r (p>0.05)(Tablo 17). 

 

Kontrol grubuyla son EKT sonras  TOD de erleri kar la ld nda iki uçlu 

bozukluk, major depresyon ve izofreni hastalar yla kontrol grubu de erleri aras nda 

istatistiksel olarak fark olmad  tesbit edilmi tir (p>0.05)( ekil 6). Kontrol grubuyla 

son EKT sonras  toplam hasta grubu TOD de erleri kar la ld nda istatistiksel 

bir fark bulunmam r (p>0.05)(Tablo 17). 

 

Kontrol grubuyla ilk EKT sonras  TAD de erleri kar la ld nda iki uçlu 

bozukluk, major depresyon ve izofreni hastalar yla kontrol grubu de erleri aras nda 

istatistiksel olarak farkl k kalmad  anla lm r (s ras yla p=0.021, p=0.030, 
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p>0.05)( ekil 7). lk EKT sonras  toplam hasta grubu TAD de erlerinin kontrol 

grubu de erlerinden istatistiksel anlaml  dü ük oldu u tespit edilmi tir 

(p=0.001)(Tablo 17). 

 

Kontrol grubuyla son EKT sonras  TAD de erleri kar la ld nda iki uçlu 

bozukluk, major depresyon ve izofreni hastalar yla kontrol grubu de erleri aras nda 

istatistiksel olarak fark olmad  tesbit edilmi tir  (s ras yla p>0.05, p=0.030, 

p=0.010)( ekil 7). Son EKT sonras  toplam hasta grubu TAD de erlerinin kontrol 

grubu de erlerinden istatistiksel anlaml  dü ük oldu u tespit edilmi tir 

(p=0.001)(Tablo 17). 

 

Kontrol grubuyla ilk EKT sonras  OS  de erleri kar la ld nda izofreni, 

major depresyon ve iki uçlu bozukluk hastalar yla kontrol grubu de erleri aras nda 

istatistiksel olarak farkl k kalmad  anla lm r  (p>0.05)( ekil 8). lk EKT 

sonras  toplam hasta grubu OS  de erlerinin kontrol grubu de erlerinden istatistiksel 

anlaml  yüksek oldu u tespit edilmi tir (p=0.011)(Tablo 17). 

 

Son EKT sonras  OS  de erleri bahsedilen üç hasta grubunda kontrol grubuyla 

anlaml  farkl k göstermedi i anla lm r (p>0.05)( ekil 8). Son EKT sonras  

toplam hasta grubu OS  de erlerinin kontrol grubu de erlerinden istatistiksel anlaml  

yüksek oldu u tespit edilmi tir (p=0.038)(Tablo 17). 

 

Kontrol ve hasta gruplar  vücut kitle indeksine göre TOD, TAD, OS  yönünden 

de erlendirildi inde istatistiksel farkl k görülmedi (p>0.05). 

 

Kontrol grubu, izofreni, major depresyon ve iki uçlu bozukluk hastalar n 

TOD, TAD ve OS  de erleri sigara içen ve içmeyenler yönünden grup içinde 

istatistiksel farkl k göstermedi (p>0.05). 

 

Her üç hasta grubunda hastal k iddeti ile ili kili KG  ölçe i skorlar  EKT kürü 

sonras  de erlendirildi inde EKT öncesine göre dü tü ü gözlemlendi (major 
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depresyon hastalar nda p=0.001, izofreni hastalar nda p=0.003 ve iki uçlu bozukluk 

hastalar nda p=0.010 )(Tablo 16).  

 

Hastal k  iddetini  belirleyen  KG  ölçe i  ve  EKT  öncesi  TOD,  OS ,  TAD  

de erleri aras nda her hastal k grubu için korelasyon olup olmad  de erlendirildi 

(Tablo 18). 

 

Tablo 18. Korelasyon tablosu 

Major depresyon 
n=14 

izofreni 
n=11 
ki uçlu bozukluk 

n=8 
Toplam hasta grubu 
n=33 

 
TOD 

Major depresyon 
izofreni 

ki uçlu bozukluk 
Toplam hasta grubu 

 
TAD 

Major depresyon 
izofreni 

ki uçlu bozukluk 
Toplam hasta grubu 

 
OS  

Major depresyon 
izofreni 

ki uçlu bozukluk 
Toplam hasta grubu 

 
KG  

Major depresyon 
izofreni 

ki uçlu bozukluk 
Toplam hasta grubu 

TOD (r/p) 
Major depresyon 

izofreni 
ki uçlu bozukluk 

Toplam hasta grubu 

 
 

 
-0.232/>0.05 

-0.736/0.010 ** 

0.048/>0.05 
-0.346/0.048* 

 
0.667/0.009 ** 

0.918/0.0001** 

0.452/>0.05 
0.730/0.0001** 

 
0.714/0.004 ** 

0.774/0.005 ** 

0.290/>0.05 
0.674/0.0001** 

TAD (r/p) 
Major depresyon 

izofreni 
ki uçlu bozukluk 

Toplam hasta grubu 

 
-0.232/>0.05 

-0.736/0.010 ** 

0.048/>0.05 
-0.346/0.048* 

  
-0.761/0.002 ** 

-0.891/0.0001 ** 

-0.833/0.010 * 

-0.840/0.0001** 

 
-0.369/>0.05 
-0.538/>0.05 
-0.756/0.030 * 

-0.526/0.002** 

OS  (r/p) 
Major depresyon 

izofreni 
ki uçlu bozukluk 

Toplam hasta grubu 

 
0.667/0.009 ** 

0.918/0.0001** 

0.452/>0.05 
0.730/0.0001** 

 
-0.761/0.002 ** 

-0.891/0.0001** 

-0.833/0.010 * 

-0.840/0.0001** 

 
 

 
0.727/0.003 ** 

0.668/0.025 * 

0.882/0.004 ** 

0.747/0.0001** 

KG  (r/p) 
Major depresyon 

izofreni 
ki uçlu bozukluk 

Toplam hasta grubu 

 
0.714/0.004 ** 

0.774/0.005 ** 

0.290/>0.05 
0.674/0.0001** 

 
-0.369/>0.05 
-0.538/>0.05 
-0.756/0.030 * 

-0.526/0.002** 

 
0.727/0.003 ** 

0.668/0.025 * 

0.882/0.004 ** 

0.747/0.0001** 

 
 

 
* p<0.05 ,** p<0.01, r korelasyon katsay  

 

Çal mam zda iki uçlu bozukluk hastalar nda hastal k iddeti ile TAD negatif, 

OS  pozitif korelasyon gösteriyordu (s ras yla p=0.030, p=0.010). izofreni ve major 

depresyon hastal k iddeti ile TOD ve OS  pozitif korelasyon gösteriyordu (s ras yla 

p=0.005, p=0.0001, p=0.004, p=0.009). Toplam hasta grubunda hastal k iddeti ile 

TOD ve OS  pozitif TAD negatif korelasyon gösteriyordu (s ras yla p=0.0001, 

p=0.0001, p=0.002). 
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TARTI MA 

 

Çal mam zda iki uçlu bozukluk hastalar n TAD de erlerinin kontrol 

grubuyla kar la ld nda dü ük, OS  de erlerinin ise yüksek oldu u bulunmu tur. 

TOD de erleri ise yüksek olmas na ra men anlaml  de ildi. OS  ile oksidatif 

metabolizma oksidanlar, antioksidanlar aç ndan her iki yönden de erlendirilebilir. 

Oksidan art  antioksidanlar n dengeleyip dengeleyemedi i anla labilir. OS  art  

oksidanlar n artmas  ve/veya antioksidanlar n azalmas yla gerçekle se bile bu art la 

ilgili olarak organizmadaki oksidatif dengenin bozuldu u ve organizman n oksidatif 

strese maruz kald  söylenebilir. 

 

ki uçlu bozukluk hastalar nda oksidanlar n artt na yönelik pek çok çal ma 

mevcuttur. Yap lan çal malarda NO• miktar n bu hastalarda artt  bulunmu tur (6, 

9, 17, 95, 96). Yine lipid peroksidasyon ürünü olan MDA düzeyinin artt  pek çok 

çal mada gösterilmi tir (14, 15, 97–99). S100 B; astrositler taraf ndan sentezlenen, 

kalsiyum ba layan bir proteindir. Bu protein düzeyinin art  beyin hasar  ile 

ili kilidir. S100 B’ nin MDA düzeyleri ile pozitif korele oldu u bulunmu tur. Bu 

bilgiye parelel olarak iki uçlu bozukluk hastalar nda S100 B’nin artt  

gözlemlenmi tir  (99, 100). Süperoksit radikalinin olu mas nda katk da bulunan 

ksantin oksidaz enzim düzeyinin iki uçlu bozukluk hastalar nda artt  da bir 

çal mayla desteklenmi tir (101). Ayr ca 2009 y nda Yumru ve ark.’n n (102) iki 

uçlu bozukluk hastalar nda hastal k alt tiplerinde yapt  bir çal mada TOD ve OS  

düzeyleri sa kl  bireylere göre yükselmi  bulunmu tur. Bizim çal mam zda TOD 

ve OS  de erlerinin yüksek olmas  oksidanlar n artt  gösteren çal malarla 

uyumludur.  

 

ki uçlu bozukluk hastalar nda SOD, katalaz, GPx gibi antioksidan enzim 

düzeyleri de incelenmi tir. Bu çal malarda SOD, katalaz ve GPx düzeylerinin artt  

gösterilmi tir (14, 15, 97–99, 103). Yumru ve ark.’n n (102) çal mas nda TAD 

de erleri yüksek bulunmu tur. Fakat buradaki art n oksidan yüksekli ine sekonder 

bir yan t oldu u total antioksidan durum artm  olmas na kar n hala OS  düzeyinin 

yüksek oldu u belirtilmi tir. SOD enzim düzeyinin art p, katalaz enzim düzeyinin 
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dü tü ü böylece SOD/katalaz oran n artt  gösteren bir çal mada bu art n 

H2O2 yap  buna ba  olarak •OH miktar  artt rd  bulunmu tur. Böylece lipid 

ve protein oksidasyonunun artarak nöronal hasara yol açt  bulunmu tur (15). 

Yukar da bahsedilen antioksidan enzim art lar n aksine iki uçlu bozukluk 

hastalar nda bu enzimlerin dü tü ünü veya ayn  kald  gösteren çal malar da 

vard r (16, 98, 99, 104). Bizim çal mam zdaki dü ük TAD de erleri bu çal ma 

sonuçlar yla uyumludur.  

 

Bizim çal mam z Yumru ve ark.’n n çal mas ndan baz  farkl klar 

göstermektedir. En önemli fark TAD miktar ndaki de imde göze çarpmaktad r. 

Bizim bulgumuz TAD düzeylerinin dü ük oldu u yönündedir. Yumru ve ark.’n n 

öne sürdü ü beklentiyle TAD yükseli inin olmamas  antioksidan miktar ndaki 

azalman n oksidan miktar ndanki artmadan ba ms z gerçekle ti ini veya oksidan 

art  kar layacak antioksidan miktar n bu hastalarda bulunmad  

dü ündürmektedir. 

 

ki uçlu bozukluk hastalar nda oksidanlar n art  gösterdi ine dair bir 

konsensus olu mu  olmas na ra men antioksidan miktar n bu hastalardaki durumu 

çeli kilidir. Hatta yap lan bir meta-analizde bu duruma dikkat çekilerek havuzlanm  

veriler sonucu antioksidan enzim miktar yla ilgili net bir sonuca ula lamam r 

(105). 

 

Kontrol grubuyla kar la ld nda major depresyon hastalar nda OS  

düzeylerini yüksek bulurken TAD düzeylerini dü ük bulduk. TOD de erleri ise 

yüsek fakat bu yükseklik istatistiksel anlaml  de ildi. 

 

Major depresyon hastalar nda NO•,  MDA,  total  peroksit,  XO  ve  T  lenfosit  

aktivasyononun artt  gösteren adenozin deaminaz enzim düzeylerinin artt  

gösteren çal malar mevcuttur (106–110). Bu hastal k grubunda SOD düzeyini 

yükselmi  bulan çal malar yap lm r (106, 108, 109). Bunun tersine SOD, Vitamin 

E ve C miktar n major depresyon hastalar nda dü ük bulundu u da gösterilmi tir 
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(107, 109, 111, 112). Total antioksidan kapasite düzeylerinin depresyon hastalar nda 

dü ük oldu unu gösteren iki çal ma vard r (106, 110).  

 

Bizim çal mam n sonuçlaruyla uyumlu olan Cumurcu ve ark.’n n (113) 

çal mas nda ise TOD ve OS  de erleri depresyon hastalar nda yüksek, TAD 

de erleri dü ük bulunmu tur. OS ’deki benzer yükseklik Yan k ve ark. (110) 

taraf ndan da desteklenmi tir. 

 

Kontrol grubuyla kar la ld nda izofreni hastalar nda TOD ve OS  

düzeylerini yüksek bulurken TAD düzeylerini dü ük bulduk. 

 

Yap lan çal malarda ksantin oksidaz, NO•, MDA gibi oksidanlar n art  

gösteren belirteçlerin izofreni hastalar nda yükselmi  oldu u gösterilmi tir (7, 114–

120). SOD düzeyinin bu hastalarda artt  gösteren az say da çal ma vard r (118). 

Antioksidan enzimlerin (SOD, katalaz, GPx), redükte glutatyon, vitamin E, askorbik 

asit gibi antioksidan moleküllerin izofrenide dü tü ü çok say da literatürle 

desteklenmi tir (7, 104, 115, 117, 119–121).  

 

Yap lan bir metaanalizde MDA ve NO•’in izofrenide artt  bulunurken SOD, 

katalaz, GPx ile ilgili net bir sonuca ula lamam r (122). 

 

Üstünda  ve ark. (114) ile Virit ve ark.’n n (123) yapt  iki çal mada 

bulgular  destekleyici TAD dü üklü ü bulunmu tur. Ayr ca Virit ve ark. 

çal mam zda buldu umuz gibi OS  düzeyini izofrenlerde yüksek bulurken TOD 

düzeyinde anlaml  bir fark bulamam lard r. 

 

Çal mam zda iki uçlu bozukluk hastalar nda hastal k iddetiyle TAD negatif, 

OS  pozitif korelasyon gösterirken, izofreni ve major depresyon hastalar nda 

hastal k iddeti ile TOD ve OS  pozitif korelasyon göstermekteydi. 
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Major depresyon hastalar nda Cumurcu ve ark. (113) benzer ekilde hastal k 

iddetinin TOD ve OS  de erleriyle pozitif korele oldu unu, Yan k ve ark. (110) ise 

hastal k iddeti ile OS  aras nda pozitif  korelasyon oldu unu göstermi lerdir. 

 

izofreni hastal k iddeti ile TAD ve TOD aras nda negatif korelasyon varl  

Virit ve ark. (123) ileri sürmü lerdir. Raffe ve ark. (121) ise hastal k iddetinin total 

ve redükte glutatyon ile negatif korele oldu unu bulmu lard r.  

 

Bu bulgular bize psikiyatrik hasatal klarda daha ileri çal malarla kan tlanmak 

art yla oksidan ve antioksidan paramatrelerin tedaviye olan cevab  de erlendirmede 

kullan labilece i izlenimini vermi tir ve bu aç dan önemlidir. 

 

EKT’nin oksidatif metabolizma üzerindeki etkisi tart mal  ve yetersizdir. Bu 

konuda yap lan hayvan çal malar  birbirinden farkl  sonuçlarla kar za ç karken, 

insan çal malar nda da baz  farkl klar göze çarpmaktad r (20, 21, 89, 90). 

 

Yap lan bir hayvan deneyinde Feier ve ark. (90) ratlarda tek veya sekiz 

elektrokonvülsif ok sonras  beynin çe itli bölgelerinde lipid peroksidasyon ürünü 

MDA ve protein hasar  gösteren protein karbonil düzeylerinin artt , SOD 

düzeylerinin dü tü ü ve s rl  bölgede katalaz miktar n azald  gösterilmi ; 

elektrokonvülsif ok sonras  oksidan art  ve antioksidan enzim dü ünün oldu u 

iddia  edilmi tir.  Di er  bir  çal mada  ise  Erokovic  ve  ark.  (91)  ratlarda  tek  veya  

tekrarlayan elektrokonvülsif ok sonras  beynin baz  bölgelerinde SOD ve katalaz 

enzim dü üklü ü bildirirken 24 ve 48 saat sonra bile bu enzimlerin normal 

seviyelerine dönmedi ini saptanm r.  

 

Zupan ve ark. (20) ise tek elektrokonvülsif ok sonras  beyinde oksidatif 

cevab n bölgesel farkl klar gösterdi ini, sadece frontal korteksin oksidatif hasara 

maruz kald  bulmu lar. Hipokampüs, serebellum gibi bölgelerde lipid 

peroksidasyonu görülmedi i gibi SOD ve GPx’de art  bile tespit etmi lerdir. 

Jornado ve ark. (89) hipokampüs, korteks, serebellum, striatumda elektrokonvülsif 
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ok sonras  48. saat ve yedinci günde lipid peroksidasyonu ve protein hasar  

bulgusuna rastlamam lard r. 

 

Baricello ve ark. (21) ratlarda tek ve sekiz elektrokonvülsif ok sonras  0, 48. 

saat ile 7. ve 30. günlerde beyinde olu an oksidatif de iklikleri incelemi tir. 

Yukar da bahsedilen bulgulardan farkl  olarak beyinde tek elektrokonvülsif ok 

sonras  0. saat ve 30. günde MDA miktar nda, 7. ve 30. günde ise protein karbonil 

gruplar nda azalma tespit etmi lerdir. Tek elektrokonvülsif ok sonras  48. saatte 

SOD, tekrarlayan elektrokonvülsif ok sonras  ise 7. günde SOD ve katalaz enzim 

miktar n artt  bulmu lard r.  

 

Konvülziyonun eksitatör nörotransmittör sal  artt rd  bu art a 

sekonder de santral sinir sisteminde oksidatif hasara yol açt  bildirilmi tir (124). Bu 

bilgiye dayal  olarak elektrokonvülsif ok sonras  oksidatif stresin artmas  beklenir. 

Ancak oksidan hasar n artmamas ; elektrokonvülsif ok sonras  eksitasyonun önceki 

hayvan modellerinden farkl  olarak oksidatif stres üzerinde major rol oynamad  

gösterebilir veya elektrokonvülsif ok dozu ve süresindeki de kenlikten  

kaynaklan yor olabilir. 

 

Her nekadar çal mam zla birebir uyum göstermese de EKT sonras  TAD 

de erlerinin art p, TOD de erlerinin azald  gösteren bizim çal mam  Baricello 

ve ark. desteklemektedir. Fakat çal mam n k tl klar ndan biri olan periferal 

kanda çal lan oksidan ve antioksidan durumun beyindeki oksidatif metabolizmay  

tam olarak yans tamayaca  da unutulmamal r. Ayr ca hayvan çal malar nda 

herhangi bir psikiyatrik hastal k varl  belirtilmemi  ve insan çal malar ndaki EKT 

uygulamas na z t olarak yeterli okisijenizasyonun sa lanamam  olmas  

muhtemeldir. 

 

Çal mam zda ilk EKT sonras  TOD’un tüm hasta gruplar nda EKT öncesine 

göre dü tü ünü ancak bu dü ün anlaml  olmad  tespit ettik. Sadece major 

depresyon hastalar nda anlaml  olmakla beraber TAD’ n EKT öncesine göre artt  

bulduk. OS  de erlerinin ise tüm hasta gruplar nda EKT öncesine göre dü tü ünü 
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tespit etmekle birlikte bu dü ün istatistiksel anlaml  olmad  gözlemledik. Son 

EKT’den sonra TOD’un EKT öncesine göre dü tü ünü sadece iki uçlu bozuklukta 

anlaml  olmad  bulduk.  TAD’ n son EKT sonras  tüm gruplarda artt  

bulmakla birlikte anlaml  olmad  gösterdik. OS  düzeyinin ise sadece 

izofrenlerde anlaml  olmakla birlikte tüm gruplarda azald  tespit ettik. 

 

Virit ve ark. (125) 14 major depresyon ve 2 iki uçlu bozukluk hasta 

serumlar nda EKT tedavisine ba lamadan önce ve 7. EKT’den sonra oksidanlarla 

ilgili  MDA,  NO•, XO ile antioksidanlardan ise SOD düzeyini incelemi erdir. EKT 

öncesi ve sonras  MDA, NO•, XO düzeylerinde anlaml  bir fark bulamazken (p>0.05) 

SOD düzeylerinin EKT’den sonra dü tü ünü bulmu lard r (p<0.05). 

 

Kartalc  ve ark. (22) izofreni (n=28) hastalar nda yapt  bir çal mada EKT 

tedavisi öncesinde hastalar n serum MDA ve katalaz düzeylerinin kontrol (n=20) 

grubundan yüksek oldu unu gözlemlemi lerdir (s ras yla p=0.0001, p=0.0001). 

Serum NO• ve GSH düzeylerinde ise EKT tedavisi öncesi iki grup aras nda anlaml  

bir fark bulamam lard r. lk EKT’den sonra serum MDA düzeylerinde anlaml  bir 

fark bulamasalar da 9. EKT’den sonra MDA düzeylerinin EKT öncesine göre 

dü tü ü belirlenmi tir (s ras yla p>0.05, p=0.032). Bu bulgu bizim izofreni 

hastalar nda son EKT sonras  TOD dü üklü ünü desteklemektedir. Katalaz, GSH ve 

NO• düzeylerinde ise EKT öncesi ile ilk ve son EKT sonras  farkl k tespit 

etmemi lerdir. 

 

Yukarda bahsedilen iki çal ma bizim çal mam zla tam olarak k yaslanamaz. 

Bizim çal mam zda total oksidan ve antioksidan duruma bak lm r. Serum total 

oksidan ve antioksidan durum ise pek çok oksidan ve antioksidan molekülün additif 

etkisiyle olu maktad r.   

 

Bizim çal mam za benzer EKT sonras  oksidatif metabolizmay  inceleyerek 

TOD, TAD, OS  bak lan iki çal ma mevcuttur. Aybast  (92) Gaziantep’te 22 kontrol 

ve 23 major depresyon hasta grubunda EKT ile TOD, TAD, OS  ili kisini 

incelemi tir. EKT uygulamas  öncesi hasta grubunda antioksidan durum kontrol 
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grubuna k yasla daha az bulunmu tur (p<0.001). Hasta grubunda EKT uygulamas  

sonras  (7 EKT sonras ) antioksidan durum EKT öncesine göre anlaml  düzeyde 

artm r (p<0.001). EKT uygulamas  sonras  antioksidan durumda kontrol grubu ile 

yasland nda anlaml  farkl k kalmam r (p>0.05). EKT uygulamas  öncesi 

TOD’da kontrol grubuna k yasla bir fark bulunmam r (p>0.05). EKT sonras  hasta 

grubu ile kontrol grubu TOD de erleri aras nda anlaml  farkl k görülmemi tir 

(p>0.05). EKT öncesi ve sonras  hasta grubu kar la ld nda yine TOD’da 

anlaml  farkl k bulunmam r (p=0.07). Hasta grubu ile kontrol grubu aras nda OS  

de erleri bak ndan anlaml  fark saptanmam r (p>0.05). Yine EKT öncesi ve 

sonras  hasta grubunda OS  de erleri aras nda fark görülmemi tir (p=0.08). EKT 

sonras  hasta grubu ile kontrol grubu OS  de erleri aras nda anlaml  farkl k 

saptanmam r (p>0.05). 

 

Bulut’un (93) yapt  di er bir çal mada ilaç tedavisi ile birlikte EKT alan ve 

hastanede yatan iki uçlu bozuk olgular nda oksidatif parametreler incelenmi tir. 

Gaziantep Üniversitesi T p Fakültesi Psikiyatri Anabilim Dal  Klini inde yatarak 

tedavi gören 31 iki uçlu bozukluk hastas  ve 35 sa kl  gönüllü çal maya al nm r. 

Tüm hasta grubu, iki uçlu bozukluk manik dönem ve depresif dönem olgular nda  

EKT öncesi ve sonras  oksidatif parametrelerde anlaml  farkl k saptanmam r. 

EKT öncesi iki uçlu bozukluk depresif dönem olgular n TAD düzeyleri kontrol 

grubuna k yasla anlaml  derecede daha dü ük bulunmu tur (p=0.009). Ancak EKT 

sonras  bu iki grup aras nda anlaml  bir farkl k bulunmam r (p>0.05). ki uçlu 

bozukluk manik dönem olgular n EKT öncesi TOD düzeyleri, kontrol grubunun 

TOD düzeylerinden anlaml  derecede yüksek oldu u tesbit edilmi tir (p=0.009); 

EKT sonras  kar la rmada ise anlaml  farkl k saptanmam r ( p>0.05).  

  

Aybast  (92) ve Bulut’un (93) yapt klar  çal ma sonucunda bulduklar  sonuçlar 

bizim sonuçlar za pek çok aç dan benzerdi. EKT tedavisi sonras  beklenenin 

aksine TOD’un azald  dü ünüldü ünde EKT’nin nöbet olu turma mekanizmas  

nda farkl  bir yolla oksidanlar  dü ürdü ü söyelenebilir. Total antioksidan 

durumu artt rak oksidan hasara kar  koruyucu etki yap yor olabilir. Psikiyatrik 

hastal klar  tedavi edici etkisi ile oksidanlar n dü mesini sa yor olabilir. EKT 
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yap rken hastan n anestezi ile kas kas lmas n engellenmesi ve oksijen verilmesi 

de oksidan art  engelliyor olabilir. 

 

Psikiyatrik hastalarda EKT sonras  oksidatif metabolizmada olan de iklikleri 

de erlendirirken bu üç hastal k grubunda ilaç tedavisiyle oksidan - antioksidan 

ili kisini de dikkate almak gerekir. 

 

Major depresyon hastalar nda veriler incelendi inde daha çok antioksidanlar n 

dü tü ü oksidanlar n ise artarak oksidatif hasara neden oldu u görülmektedir. 8 

haftal k antidepresan tedavisi sonras  Herken ve ark. (107) SOD miktar nda art  XO, 

NO miktar nda dü  gözlemlemi lerdir. Khanzode ve ark. (109) ise antidepresan 

tedavinin MDA, SOD seviyesini dü ürdü ünü, askorbik asit miktar  artt rd  

bulmu lard r. Sarandöl ve ark. (106) SOD, GPx, E vitamini, C vitamini, karotenid 

miktar nda tedaviyle de im gözlemlememi ler. Cumurcu ve ark. (113) tedavi 

sonras  major depresyon hastalar nda TOD ve OS ’nin dü tü ünü ve TAD düzeyinin 

artt  ileri sürmü lerdir. 

 

Raffa ve ark. (121) glutatyon, SOD, katalaz gibi antioksidanlar n izofrenilerde 

tedavi ile de medi ini iddia etmi lerdir. Sarandöl ve ark. (100) tedavi ile serum 

S100 B’nin dü tü ünü bulmu lard r. Dakhale ve ark. (120) ise  tedavi ile MDA ve 

SOD’un dü tü ünü askorbik asitin ise artt  öne sürmü lerdir. Padurariu ve ark. da 

antipsikotikler ile tedavi edilen izofrenlerde SOD miktar ndaki art  

göstermi lerdir. 

 

ki uçlu bozukluk hastalar n valproat gibi duygu durum düzenleyicileri ile 

kronik tedavi edilmesi sonucu Wang ve ark. (126)  kültüre edilmi  nöronlarda 

glutatyon S transferaz izoenzimlerinin mRNA ekspresyonunu artt rd  

gözlemlemi lerdir. Yine Wang ve ark. (127) duygu durum düzenleyicilerin oksidatif 

hasara kar  nöronal lipid ve proteinleri korudu unu bulmu lard r. Selek ve ark. (9) 

NO• seviyelerinin iki uçlu bozukluk hastalar nda tedavi sonras  dü tü ünü, SOD 

aktivitesinin ise artt  iddia etmi lerdir. ki uçlu bozukluk hastalar nda tedaviye bir 

antioksidan olan, gutatyon öncülü N-asetilsistein eklenmesiyle depresif 
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semptomlarda, i levsellikte ve hayat kalitesinde anlaml  olarak düzelmeler oldu u 

gösterilmi tir (128). 

 

Tüm bu bilgiler birle tirildi inde genel anlamda antidepresan, antipsikotik ve 

duygu durum düzenleyicilerin psikiyatrik hastalarda ço unlukla artm  gözüken 

oksidatif stresi ortadan kald rarak veya dü ürerek nöronal hasara kar  koruyucu 

etkilerinin oldu u anla lmaktad r. Çal mam z aç ndan bu bilgiler önemlidir çünkü 

yap lan insan çal malar nda EKT ve ilaç tedavisi kombine edilerek bu kombine 

tedavinin oksidatif metabolizma üzerindeki etkisine bak lm r. Bizim çal mam zda 

da yine ilaç tedavisi EKT ile kombine edilmekle birlikte ilaç etkisinden kurtulmak 

amac yla 8 saatlik açl  takiben EKT yap lmadan hemen önce ve ilk EKT 

tedavisinden 4 saat sonra TAD, TOD, OS ’ye bak lm r. Çal malarda EKT’yle ilaç 

tedavisi kombinasyonu yap lmadan sadece EKT’nin etkisine bak lmas  daha bilimsel 

sonuçlar do urabilir. Bununla birlikte psikiyatrik hastalarda ilaç tedavisinin olmad  

dönemlerde intihara meyil gibi istenmeyen durumlar ortaya ç kabilece iden bunu 

gerçekle tirmek pek mümkün görünmemektedir.  

 

Bizim çal mam z ve benzer çal malarda tedavi sonras  oksidanlar n azalmas  

yönündeki sonuçlar n ilaç tedavisiyle, EKT’yle ya da her iki tedavi yönteminin 

birbirinin etkisini artt rarak m  oldu u konusu üphelidir. Bu ayr  yapmak çok 

zordur. Zira daha önceden bahsedildi i gibi hem ilaç tedavisinin hem de EKT’nin 

oksidanlar ve antioksidanlar üzerinde etkileri vard r. 

 

Çal mam zda hasta gruplar nda kat mc  say  az oldu u için çal mam  

güçlendirmek amac yla EKT yap lan bütün hastalar toplam hasta grubu ad  alt nda 

toplanm r. EKT öncesi toplam hasta grubunun TOD de erleri kontrol grubuna 

göre istatistiksel olarak yüksek, TAD de erleri dü ük ve OS  de erleri yüksek 

bulunmu tur. lk ve son EKT’den sonra TOD ve OS  de erlerinin istatistiksel olarak 

EKT öncesine göre dü tü ü, ilk EKT’den sonra TAD de erinin artt  bulunmu tur. 

 

Üstünda  ve ark. (114) yapt  çal mada sigara içen ve içmeyen sa kl  

kat mc lar n TAD de erlerinde istatistiksel bir fark gösterilmezken (p>0.05), sigara 
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içen izofreni hastalar n TAD de erlerinin içmeyenlere göre daha dü ük oldu u 

tesbit edilmi tir p<0.01). Kösecik ve ark.’n n (129) yapt  bir çal mada ise pasif 

sigara içicisi çocuklar n pasif sigara içicisi olmayan çocuklara göre TOD de erlerinin 

yüksek (p=0.015), TAD de erlerinin dü ük (p=0.018) ve OS  de erlerinin yüksek 

(p=0.001) oldu u bulunmu tur. Bizim çal mam zda ise kontrol ve hasta gruplar  

kendi aralar nda de erlendirildi inde TOD, TAD ve OS  aç ndan sigara içenlerle 

içmeyenler aras nda fark olmad  gözlemlenmi tir. Fakat bu bulgu 

de erlendirilirken gruplardaki hasta say n ve buna ba  olarak sigara içen ki i 

say n da az oldu u hat rda tutulmal r. 

 

Düzenli egzersiz yapan ve alkol kullanan kat mc  say  birer ki i oldu undan 

bu faktörlerle ilgili istatistiksel de erlendirme yap lmad . 

 

Bizim  çal mam z  izofrenilerde  EKT  sonras  TOD,  TAD  bak p  OS  

de erlendirilen ilk çal mad r. Yine psikiyatrik hastal klarda ilk (tek) EKT sonras  

TOD, TAD bak p OS  de erlendirilen ilk çal mad r. 

 

Yap lan çal malarda TOD, TAD, OS  de erlerinde kontrol gruplar nda farkl  

sonuçlar göze çarpmaktad r. Total antioksidan durumda görülen farkl n 

kaynaklar ndan biri çal malar n baz nda serum, baz nda ise plazman n tercih 

edilmesidir. Plazma TAD düzeyi serum TAD düzeyinden antioksidan özelli i olan 

fibrinojen varl  nedeniyle %12 daha fazlad r (5). OS ’deki farkl lar daha çok 

hesaplamada bir konsensus olu mamas ndan kaynaklan yor olabilir. Örne in baz  

çal malarda sonuçlar yüzde cinsinden, baz lar nda ise TOD ve TAD’ n birimi ayn  

cinsten verilmemi tir. Çal mam zda kullan lan kitlerin prospektusunda her ne kadar 

referans aral  bilgileri verilmemi  olsa da kullan lan yöntemlerin anlat ld  Erel’in 

(5, 48) çal malar nda bu bilgiler mevcuttur ( TOD için 17-54 ya  aras  kad n: 5.54-

21.38 erkek: 6.31-24.38 mol H2O2 ekivalan/L, TAD için 17-45 ya  aras  1.49-1.97 

Troloks ekivalan/L). Fakat bu çal malarda da referans aral k çal mas  için 

kullan lan ki i say n az oldu u söylenebilir. Ve sadece bir ehirdeki ki ilerden 

al nan örnekler ile sonuçlar hesaplanm r. Ayr ca çal mada kullan lan kitlerin 

Erel’in çal ma prosedürüne göre baz  farkl klar n oldu unu da göz ard  etmemek 
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gerekir (kullan lan numune ve reaktif hacmi, ölçüm yap lan dalga boyu gibi). Verilen 

referans aral  de erlendirebilmek için daha geni  kat ml  ve bölgesel 

farkl klar n en aza indirildi i çal malara ihtiyaç vard r. Çal mam zdaki di er bir 

tl k ise gruplardaki hasta say n az olmas r. Bunun nedeni psikiyatrik 

hastal klarda daha çok ilaç tedavisinin tercih edilmesi ve EKT’ye olan üpheli 

yakla md r. Sonuçlar n di er çal malarla kar la labilmesi için çe itli 

çal malardaki kontrol grubu oksidatif de erleri Tablo 19’da gösterilmi tir. 

 

EKT’nin oksidatif metabolizma üzerindeki etkisini anlamak için hasta say n 

daha çok oldu u yeni çal malara ihtiyaç vard r. 
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Tablo 19. Çe itli çal malardaki kontrol gruplar n oksidatif de erleri 

                                                            Total oksidan durum Total antioksidan durum Oksidatif stres indeksi 

 

Yumru ve ark. (102) 

Cumurcu ve ark. (113) 

Üstünda  ve ark. (114) 

Virit ve ark. (123) 

Selek ve ark. (84) 

Aybast  (92) 

Bulut (93) 

Çal mam z 

Örnek 
Plazma 

Serum 

Plazma 

Plazma 

Plazma 

Plazma 

Serum 

Serum 

Kontrol 

7,2 

12.24±3,36 

- 

18,83±1,30 

18,83±1,31 

4,04±1,71 

6,9±1,20 

4,13±1,3 

Birim 

µmol H2O2 ek./L 

µmol H2O2 ek./L 

- 

mmol H2O2 ek./L 

µmol H2O2 ek./L 

mmol H2O2 ek./L 

µmol H2O2 ek./L 

µmol H2O2 ek./L 

Kontrol 

1,72 

1,31±0,07 

- 

1,54±0,05 

1,53±0,05 

1,84±0,20 

0,99±0,16 

1,67±0,64 

Birim 

µmol Troloks ek./L 

mmol Troloks ek./L 

mmol Troloks ek./L 

mmol Troloks ek./L 

mmol Troloks ek./L 

mmol Troloks ek./L 

µmol Troloks ek./L 

mmol Troloks ek./L 

Kontrol 

7,2 

0,09±0,02 

1,91±0,26 

12,24±0,92 

10,41±0,79 

0,22±0,09 

0,72±0,17 

0,29±0,16 

Heaplama 

[TOD(mmol H2O2 ek./L)/TAD(mmol Troloks ek./L)] x100 

[TOD(µmol H2O2 ek./L)/TAD(µmol Troloks ek./L) /100] 

- 

TOD(mmol H2O2 ek./L)/TAD(mmol Troloks ek./L) 

TOD(µmol H2O2 ek./L)/TAD(mmol Troloks ek./L) 

[TOD(mmol H2O2 ek./L)/TAD(mmol Troloks ek./L)] x100 

 [TOD(mmol H2O2 ek./L)/TAD(mmol Troloks ek./L)] x100 

[TOD(µmol H2O2 ek./L)/TAD(µmol Troloks ek./L)] x100 
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SONUÇLAR  

 
 Major depresyon hastalar n EKT öncesi TOD de erleri kontrol grubunun 

TOD de erlerinden yüksekti fakat bu yükseklik istatistiksel anlaml  de ildi. 

Major depresyon hastalar n TOD de erleri ilk EKT sonras  azald  ancak bu 

azalman n anlaml  olmad  görüldü. Son EKT’den sonra major depresyon 

hastalar nda TOD de erlerinin EKT öncesi de erlere göre istatistiksel olarak 

anlaml  azald  bulundu.  

 

 izofreni hastalar n EKT öncesi TOD de erleri kontrol grubunun TOD 

de erlerinden istatistiksel olarak yüksek bulundu. izofreni hastalar n TOD 

de erleri ilk EKT sonras  azald  ancak bu azalman n anlaml  olmad  tespit 

edildi. Son EKT’den sonra izofreni hastalar nda TOD de erlerinin EKT 

öncesi de erlere göre istatistiksel olarak anlaml  azald  bulundu.  

 

 ki uçlu bozukluk hastalar n EKT öncesi TOD de erleri kontrol grubunun 

TOD de erlerinden yüksekti fakat bu yükseklik istatistiksel anlaml  de ildi. 

ki uçlu bozukluk hastalar n TOD de erleri ilk ve son EKT sonras  azald  

ancak bu azalman n anlaml  olmad  görüldü. 

 

 Kontrol grubuyla ilk EKT sonras  TOD de erleri kar la ld nda; major 

depresyon, izofreni ve iki uçlu bozukluk hasta gruplar yla kontrol grubu 

de erleri aras nda istatistiksel olarak anlaml  farkl k bulunmad . Son EKT 

sonras  bahsedilen üç hasta grubunun TOD de erleri ile kontrol grubu 

de erleri aras nda istatistiksel olarak fark olmad  tespit edildi. 

 

 Total antioksidan durum EKT öncesi major depresyon, izofreni ve iki uçlu 

bozukluk hastalar nda kontrol grubuna göre dü üktü. Major depresyon 

hastalar n TAD de erleri ilk EKT sonras  EKT öncesine göre istatistiksel 

anlaml  olarak artm r. Son EKT sonras  TAD de erleri EKT öncesine göre 

artm  ancak bu art n anlaml  olmad  görüdü. EKT yap lan izofreni 

hastalar n TAD de erlerinin, ilk ve son EKT sonras  EKT öncesine göre 
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artt  ancak bu art n istatistiksel olarak anlaml  olmad  gösterildi. EKT 

yap lan iki uçlu bozukluk hastalar n TAD de erlerinin, ilk ve son EKT 

sonras  EKT öncesine göre artt  ancak bu artman n istatistiksel olarak 

anlaml  olmad  bulundu. 

 

 Kontrol grubuyla ilk EKT sonras  TAD de erleri kar la ld nda; major 

depresyon, izofreni ve iki uçlu bozukluk hasta gruplar yla kontrol grubu 

de erleri aras nda istatistiksel olarak anlaml  farkl k yoktu. Kontrol 

grubuyla son EKT sonras  TAD de erleri kar la ld nda bahsedilen üç 

hastal k grubuyla kontrol grubu de erleri aras nda istatistiksel olarak fark 

olmad  tespit edildi. 

 

 Kontrol grubuna göre EKT öncesi OS  de erleri üç hasta grubunda yüksekti. 

lk ve son EKT sonras  OS  de erleri EKT öncesine göre major depresyon 

hastalar nda azalm  ancak bu azalman n anlaml  olmad  görüldü. lk EKT 

sonras  OS  de erleri EKT öncesine göre izofreni hastalar nda azalm  

ancak bu azalman n anlaml  olmad  görüldü. Son EKT’den sonra izofreni 

hastalar nda OS  de erlerinin EKT öncesine göre anlaml  olarak azald  

tespit edildi. lk ve son EKT sonras  OS  de erleri EKT öncesine göre iki 

uçlu bozukluk hastalar nda azalm  ancak bu azalman n anlaml  olmad  

görüldü. 

 

 lk ve son EKT sonras  OS  de erlerinde major depresyon, izofreni ve iki 

uçlu bozukluk hastalar yla kontrol grubu aras nda anlaml  farkl k yoktur.  

 

 Toplam hasta grubu EKT öncesi TOD de erleri kontrol grubunun 

de erlerinden istatistiksel olarak yüksekti. lk ve son EKT sonras  bu 

de erlerin EKT öncesine göre istatistiksel olarak anlaml  dü tü ü bulundu. 

 

 Toplam hasta grubu EKT öncesi TAD de erleri kontrol grubunun 

de erlerinden istatistiksel olarak dü üktü. lk EKT sonras  bu de erler EKT 
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öncesine göre istatistiksel olarak artarken, son EKT sonras  bu art n 

istatistiksel anlaml  olmad  tespit edildi. 

 

 Toplam hasta grubu EKT öncesi OS  de erleri kontrol grubunun 

de erlerinden istatistiksel olarak yüksekti. lk ve son EKT sonras  bu 

de erlerin EKT öncesine göre istatistiksel olarak anlaml  dü tü ü 

gözlemlendi. 
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