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25(OH)D: 25-hidroksivitamin D 

1,25(OH)2D: 1,25-dihidroksivitamin D 

24,25(OH)2D: 24,25-dihidroksivitamin D 

5 HIAA : 5-hidroksi-indol asetik asit 
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ACC : Anterior singulat korteks  

BAB : Bipolar affektif bozukluk 
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HPPTH : Hipotalamo-pitüiter paratiroid aks  

HPT : Hipotalamo-pitüiter tiroid aks  

ICD : International Classification of Diseases 
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 LH : Luteinleştirici hormon 

MAOI : Monoamin oksidaz inhibitörleri  

MD : Majör depresyon  

MDB : Majör depresif bozukluk    

MDD : Major depressive disorder  

NA : Noradrenalin  

OKB : Obsesif kompülsif bozukluk 

PRL : Bazal prolaktin  

SPSS : Statistical Package for Social Science  

SS : Standart sapma  
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TSA : Trisiklik antidepresanlar  
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 UD : Unipolar depresyon  

UV: Ultarviyole Işığı 

VDBP: Vitamin D Bağlayıcı Protein 
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YMDÖ: Young Mani Derecelendirme Ölçeği 
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ÖZET 

 

 

 

Amaç: Çalışmalar, D vitamini eksikliğinin depresyonla ilişkili olduğunu 

göstermektedir. İncelediğimiz kadarıyla, bipolar affektif bozukluk depresif (BAB-D) 

epizoddaki olguların  ve Majör depresif bozukluk (MDB) olgularının D vitamini 

düzeylerinin kontrollerle ve kendi aralarında karşılaştırıldığı ve bu iki hasta grubunda D 

vitamini düzeylerinin değerlendirildiği çalışma yoktur. Bu çalışmanın amacı; MDB 

veya BAB-D hastalarının D vitamini düzeylerinin sağlıklı kontrollerden farklı olup 

olmadığını ve MDB veya BAB-D tanısı konan hastaların D vitamini düzeylerinin 

depresif belirti şiddeti ile ilişkili olup olmadığını araştırmaktır. 

 

Yöntem: Çalışmamıza; MDB tanısı konan 90 hasta,  BAB-D tanısı konan 30 hasta ve 

herhangi bir psikiyatrik rahatsızlığı olmayan 56 kontrol olmak üzere toplam 176 kişi 

dahil edildi. Katılımcıların imzalı bilgilendirilmiş onamı alındı. Katılımcılara, Hamilton 

Depresyon Derecelendirme Ölçeği (HDDÖ), Young Mani Derecelendirme Ölçeği 

(YMDÖ) uygulandı. Tüm hastalar ve kontrol grubundan venöz kan örnekleri alındı. 

Etyolojiye yönelik olarak başta 25-OH vitamin D olmak üzere, Kalsiyum, Fosfor, iPTH, 

Albümin ve diğer rutin kan değerleri incelendi. 

 

Bulgular: Elde edilen veriler uygun istatistiksel yöntemlerle analiz edildi. Yaptığımız 

çalışmada gruplar arasında MDB ve kontrol grubunun yaş ortalaması ve beden kitle 

indeksi dışında MDB, BAB-D ve kontrol grubu arasında cinsiyet, yaş ortalaması, 

medeni durum, sigara, alkol ve madde kullanımı ve güneş maruziyeti açısından 

istatistiksel açıdan anlamlı fark tespit edilmemiştir.  Her üç grupta da D vitamini 

eksikliği (<10) belirgindi. Tüm örneklem grubu birlikte değerlendirildiğinde (n=176) 

HDDÖ puanlarıyla serum vitamin D düzeyleri arasında anlamlı düzeyde negatif 

korelasyon bulunmuştur.  
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Sonuç: Bu çalışma araştırdığımız kadarıyla BAB depresif epizoddaki olguların vitamin 

D düzeylerini ve bu düzeylerle depresyon ilişkisini değerlendiren ilk çalışmadır ve 

BAB-D olgularının vitamin D düzeylerinin HDDÖ ile ilişkisine dair kanıtlar elde 

edilmiştir. Çalışmamızın sonuçları, MDB ve BAB-D'de vitamin D düzeylerinin kontrol 

grubuna göre daha olumsuz olarak etkilendiğini gösterdi. Çalışmamızda hem MDB, 

BAB-D hastalarında hem de sağlıklı kontrol grubunda vitamin D eksikliği ve 

yetersizliği oranları yüksek saptanmıştır. Sonuçlarımız özellikle MDB, BAB-D 

hastalarında vitamin D eksikliğinin araştırılmasının faydalı olacağını düşünmekteyiz. 

 

Anahtar Sözcükler: D vitamin yetersizliği, major depresif bozukluk, bipolar depresif 

epizod.    

                                              

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



viii 

SUMMARY 

 

 

 

Objective: Studies reveal that there is a relation between the lack of vitamin D and 

depression. According to our knowledge, there isn’t a recorded Vitamin D study that 

compare levels with control groups, bipolar affective disorder depressive episode and 

the major depressive disorder and the patient groups themselves. The purpose of this 

study is to research whether the levels of vitamin D of the patients diagnosed with MDD 

or BAD-D are different from each other and control groups and eveulate the 

relationship between depression severity aand vitamin D levels. 

 

Method: 90 patients diagnosed with MDD, 30 patients diagnosed with BAB-D and 56 

controls who haven't got any psychiatric diseases have been included in our study with 

176 people in total. A signed informing confirmation of each participants was received. 

Hamilton Depression Scale (HAM-D) and Young Mania Rating Scale (YMRS) were 

applied to the patients. Venous blood samples were taken from all of the patients and 

the control group. Intended for etiology, 25-OH Vitamin D in the first place, whole 

blood census,  Calcium, Phosphorus, IPTH, Albumin and the other rutin blood values 

have been examined. 

 

Results: Gathered data have been analysed with the proper statistic methods. In our 

study, it hasn't been identified a meaningful distinction from statistic angle between 

MDD, BAD-D and control group in terms of sex, average age of marital status, the use 

of cigarette, alcohol, drug use, sun exposure per day except for MDD, the average age 

of the control group and blood mass index between groups. In each three groups the 

deficiency of vitamin D is distinctive. In our study when the whole sample group was 

evaluated together (n=176) a negative correlation in a meaningful level was found out 

according to HAM-D points between vitamin D levels. 

 

Conclusion: This study is the first which evaluates vitamin D levels of the phenomena 

in BAB depressive episode and the evidences have been found out about the relation of 
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these levels with depression and vitamin D levels of the BAB-D phenomena about its 

relation with HAM-D. 

 

The results of our study reveal that vitamin D levels in MDD and BAD-D are affected 

more negatively compared to the control group. In our study, deficiency and inadequacy 

of vitamin D that we found in high rates both in patients of MDD and BAD-D and also 

in healthy control group. Our results have clarified the support of vitamin D should be 

done in order to provide the sufficient level of vitamin D both in MDD and BAD-D 

patients and also in healthy people. 

 

Key Words: Deficiency of vitamin D, major depressive disorder, bipolar depression.  
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

 

 

 

            Depresif bozukluklar duygulanım alanında çökkünlük, ilgisizlik, isteksizlik, zevk 

alamama, davranışlarda yavaşlama, karamsarlık, değersizlik, suçluluk, pişmanlık 

düşünceleri, uyku, iştah gibi psikofizyolojik işlevlerde bozulma ve cinsel isteksizlik ile 

kendini göstermektedir. Depresif bozukluklar, yüksek yaygınlık oranları göstermesi 

yanında tanı güçlükleri içermesi ve intihar davranışı sıklığının artması, yarattığı yeti 

yitimi ve ekonomik sonuçlar nedeniyle önemi giderek artmaktadır (1, 2). Hem major 

depresyon hem de bipolar depresyon, hastanın ve toplumun bu olumsuz sonuçlarla karşı 

karşıya kalmasına neden olmaktadır (3). 

            Depresyonun etyolojisi ve patofizyolojisi henüz tam olarak aydınlatılamamıştır. 

Geleneksel nörokimyasal ve nöroendokrin mekanizmalara daha fazla potansiyel yeni 

biyolojik faktörlerinde rolü olabileceği düşünülmektedir. Örneğin D vitaminin giderek 

artan bilişsel gerileme ile ilişkili olduğu ve D vitamini eksikliğinin depresyona katkıda 

bulunabileceği öne sürülmüştür (4, 5). 

            Çalışmalarda D vitamini türlerinin insanların beyin omurilik sıvısında tespit 

edilmesi, D vitamini metabolizmasında görev alan enzimlerin beyin dokusunda 

gösterilmesi, ayrıca diğer steroidler gibi D vitamini metabolitlerinin kan-beyin 

bariyerinden geçebildiğinin saptanması ile D vitaminin beyin üzerine etkileri gittikçe 

önem kazanan bir konu olmuştur. 

            D vitamini yaşam boyunca organizmayı etkileyebilen ilk keşfedilen 

hormonlardan birisidir. İskelet sistemine etkili bir hormon olan vitamin D; kalsiyum 

(Ca), fosfor (P) ve alkalen fosfataz (ALP) gibi Ca metabolizmasında görev alan mineral 

ve enzimlerin seviyelerini düzenlemektedir. Vitamin D’nin iskelet mineralizasyon 

sürecinde direkt rol oynamadığı, serum Ca ve P’un vücutta tutulmasını sağlayıp 

bunların kan düzeyini artırarak kemik gelişim ve mineralizasyonunu desteklediği 

bilinmektedir (6). 

            D vitamini eksikliğinin klinik pratikte etkisi özellikle depresyon ve şizofreni gibi 

psikiyatrik hastalıklarla araştırılmıştır. Norveçte yapılan bir çalışmada depresyon 

olasılığı 25(OH)D düzeyi 16 ng/mL den daha düşük olanlarda daha fazla bulunmuştur, 
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bu çalışmadaki kişilere plasebo ile karşılıklı D vitamini verilmiş, D vitamini verilen 

grupta depresyon oranları daha düşük saptanmıştır (7).  

            Çalışmalar, D vitamini eksikliğinin depresyonla ilişkili olduğunu 

göstermektedir. İncelediğimiz kadarıyla, bipolar affektif bozukluk depresif (BAB-D) 

epizoddaki olguların D vitamini düzeylerini değerlendiren çalışma yoktur. Bu açıdan 

bakıldığında bu çalışma, BAB depresif epizod ve MDB olgularının D vitamini 

düzeylerinin kontrollerle ve kendi aralarında karşılaştırıldığı ve bu iki hasta grubunda D 

vitamini düzeylerinin değerlendirildiği ilk çalışmadır. Bu çalışmanın amacı; MDB veya 

BAB-D hastalarının D vitamini düzeylerinin sağlıklı kontrollerden farklı olup 

olmadığını ve MDB veya BAB-D tanısı konan hastaların D vitamini düzeylerinin 

depresif belirti şiddeti ile ilişkili olup olmadığını araştırmaktır. MDB veya BAB-D 

hastalarının sağlıklı kontrollerden, BAB-D tanısı konan hastaların, MDB hastalarından 

daha fazla D vitamini eksikliğine sahip olacağı, hastaların D vitamini düzeylerinin 

depresif belirti şiddeti ile negatif ilişki göstereceği hipotezi kurulmuştur.    
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2.GENEL BİLGİLER 

 

 

 

2.1.  Depresyon  

 

 

2.1.1. Tanım ve Tarihçe 

 

           

            Depresyon, dünya nüfusunun yaklaşık % 21’ini etkileyen yaygın bir psikiyatrik 

bozukluktur. Dünya Sağlık Örgütü, 2020 yılında depresyonun, stres ve kardiyovasküler 

sistem ile ilişkili komplikasyonlar nedeniyle, ölüme yol açan hastalıkların arasında 

ikinci sırada olacağını öngörmektedir (8). 

            Yüksek yaygınlık oranları gösterme dışında tanı güçlükleri içermesi, 

kronikleşme riskinin ve intihar davranışı sıklığının artması, yarattığı yeti yitimi ve 

ekonomik sonuçlar depresyon araştırmaların önemini giderek arttırmaktadır (1, 2). 

            Depresyon, oluşma nedenleri, gidişi ve tedavisi açısından oldukça karmaşık bir 

ruhsal bozukluktur. Depresyon emosyonel alanda; disfori, anhedoni, irritabilite, üzüntü, 

anksiyete, kognitif alanda; değersizlik, çaresizlik, benlik saygısında azalma, 

karamsarlık, umutsuzluk, kendini küçük görme, suçluluk duyguları, konuşma ve 

düşüncede retardasyon, varsanılar, sanrılar, obsesif düşünceler, hipokondriak uğraşlar, 

ölüm ve intihar düşünceleri, bellek, dikkat ve konsantrasyon bozuklukları, vejetatif 

alanda; enerji azlığı, yorgunluk, bitkinlik, güçsüzlük, iştah değişiklikleri, kilo kaybı 

(nadiren kilo alımı), uyku bozuklukları, ajitasyon, cinsel ilgi ve etkinlikte azalma , 

kabızlık, somatik yakınmalar, kadınlarda adet düzenlikleri, sosyal alanda; toplumdan 

uzaklaşma, sosyal-mesleki işlevlere karşı ilgi kaybı, intihar girişimler gibi belirtileri 

içeren sendromdur (9). 

            Depresyon bilinen psikiyatrik bozuklukların en eskilerinden biridir. Eski 

Ahid’de ve klasik Hindu tıbbi metinlerinde izine rastlamak mümkündür. Tıp 

literatüründe depresyonu ilk tanımlayan Hipokrat’dır. Hipokrat (İ.Ö. 460-357) bu 

tabloyu kara safra fazlalığı ile açıkladığı için “melaine chole” olarak adlandırmıştır (10). 
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            Hipokrat, “Eğer üzüntü uzun sürerse o artık melankolidir.”  demiştir.  Melankoli 

terimi Hipokrat sonrası Galen tarafından da kullanılmıştır (11). Galen (MS 131-201) 

melankoliyi korku ve depresyon, hayattan memnun olmama, insanlardan nefret olarak 

tanımlamış, genetik ve çevresel faktörlerin rolü üzerinde de durmuştur (12). 19.yy’da 

Pinel’den başlayarak depresyon ve mani kavramları bugünküne benzer şekilde formüle 

edilmiştir. 19.yy’da Delasiave "depresyon" terimini hastalık tanımlamada kullanan ilk 

kişilerdendir (13). 

 

2.1.2. Epidemiyoloji 

 

            Avrupa ülkelerinde yaşayan 21425 kişi üzerinde yapılmış ESEMED (The 

European Study on the Epidemiology of Mental Disorders) adlı araştırmada yaşam boyu 

herhangi bir duygudurum bozukluğunun yaygınlığı % 14 bulunmuştur. En sık görülen 

ruhsal bozukluk major depresyondur. Bu çalışmada depresyonun yaygınlığı % 3.6-8.5 

arasında değişmektedir. Kadınlarda erkeklerden iki kat fazla olduğu belirtilmiştir (14). 

            Amerika’da 18-96 yaş aralığında 6694 kişi üzerinde yapılan, DSM-IV-TR tanı 

ölçütlerini kullanıldığı bir araştırmada major depresif bozukluğun bir aylık yaygınlığı %  

5.2 bulunmuştur. Depresyonun kadınlarda daha yüksek oranda görüldüğü, orta yaşlarda 

artış gösterdiği bildirilmiştir (15). Yaşam boyu majör depresyon yaygınlığını; Angst % 

4.4- % 19.6, Kessler ise % 17 olarak belirtmiştir (16, 17). 

            Ülkemizde yapılan alan araştırmaları toplum içinde psikiyatrik yardım gerektirir 

ruhsal bozuklukların, % 20' nin üzerinde yaygınlığa sahip olduğunu göstermektedir (18, 

19). Ruhsal bozukluklar içinde duygudurum bozuklukları ve özellikle depresif 

bozukluklar en sık görülenlerdir (20, 21). Türkiye Ruh Sağlığı Profili çalışmasının 

verilerine göre genel popülasyonda 12 aylık depresif nöbet yaygınlığı kadınlarda % 5.4, 

erkeklerde % 2.3, tüm nüfusta % 4 olarak bulunmuştur (22). 
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2.1.3. Etyopatogenez   

 

            Depresyon etyolojisi halen tam olarak aydınlatılamamıştır. Bunun sebepleri 

depresyonun belirli bir hastalık olmaktan çok bir sendrom olması, farklı alt gruplarının 

var oluşu ve oluşumunda çoğul etkenlerin rol alması olabilir. Depresyonun oluş 

sebeplerini 3 ana başlık altında toplamak mümkündür; psikososyal, biyolojik ve genetik 

etkenler (23). 

 

2.1.3.1. Genetik 

            

            Psikiyatrik hastaların etyopatogenezinde genetik geçişin de rol oynaması, bugün 

tartışılmaz bir konudur. Özellikle monozigot ikizlerde bu psikiyatrik tabloya daha sık 

rastlanması; aile prevalansının, popülasyon prevalansından daha yüksek değerler 

göstermesi bu düşünceyi desteklemektedir.  

            Affektif bozukluklarda genetik monozigot ikizlerde % 50-100 arasında 

değişmekte iken, dizigot ikizlerde % 25 oranlarında görülmektedir. Evlatlık 

çalışmalarında; depresyonu olan evlatlıkların biyolojik anne-babalarında depresyona 

yakalanma ihtimali veya depresyon öyküsü, depresyonu olmayan evlatlıkların biyolojik 

anne-babalarınkinden daha yüksek bulunmuştur.  

            Çalışmalar, MDB’de soyaçekimin bipolar hastalıkta olduğu kadar olmasa bile, 

önemli oranda kalıtıldığını düşündürmektedir. Dikkati çeken önemli bir nokta da, 

bipolar hastaların akrabalarında en sık görülen hastalığın bipolar bozukluk değil, MDB 

olmasıdır (24). 

            Depresyonla ilişkili olduğu düşünülen gen allellerindeki polimorfik 

varyasyonları değerlendiren çalışmalar yapılmıştır, fakat depresyona neden olan 

herhangi bir gen dizisi veya gen tanımlanmamıştır (25). 

            Genetik belirleyiciler olarak; ABO kan grubu, HLA antijeni, Xg (X’e bağlı 

dominant marker), trombosit MAO aktivitesi, G-G-PDH, membran transport özelliği ve 

renk körlüğü çalışılmıştır. X’e bağlı otozomal dominant bir geçişin olabileceği öne 

sürülmekle birlikte, buna uymayan bulgular da elde edilmiştir (26). 
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            Serotonin transporter geni, majör depresif bozuklukta en çok çalışılan gendir 

(27). Bu genle ilgilenilmesinin nedeni, 2 farklı alleli (uzun/Long ve kısa/Short) için 

polimorfizminin olmasıdır. Kısa allel, serotonin transporter sentezini yavaşlatır. Bu 

yavaşlamanın, serotonin nöronlarının, kendilerini stimüle eden uyarana adaptasyonlarını 

yavaşlattığı düşünülmektedir (28). Serotonin transporter geninde kısa allel varlığının 

bireyi depresyona yatkınlaştırdığı ile ilgili veriler tutarsız olmakla birlikte, psikososyal 

etkenler ve çoklu gen etkileşimleri karşılıklı etkileşerek bireyin depresyona yatkınlığını 

belirliyor olabilir. Serotonin transporter (SLC6A4) geni dışında, serotonin 2A reseptör 

(5HTR2A) geni, tirozin hidroksilaz (TH dopamin sentezinin hız kısıtlayıcı 

basamağındaki enzim) geni, triptofan hidroksilaz 1 (TPH 1) (serotonin sentezi) geni ve 

katekol-o-metiltransferaz (COMT) (dopamin katabolizması) geni ile ilgili de çalışmalar 

yürütülmüştür (28).  Genel olarak kabul edilen görüş, depresyonda genetik geçişin tam 

olmayan bir penetrasyonla poligenetik ve heterojen olduğudur (26). 

 

2.1.3.2. Psikososyal ve Çevresel Etkenler   

           

            Stresli hayat olayları ile depresyon ortaya çıkması arasında önemli ilişki 

olduğunu savunanlar olduğu gibi, bunların ancak depresyonu ortaya çıkarıcı bir 

etkilerinin olabileceğini öne sürenler de vardır. Stresli yaşam olayları reaktif 

depresyonda önemli olabilir. Burada önemli olan, stresli yaşam olayının bireyce nasıl 

algılanıp değerlendirildiği, bu olayla başetme gücünün ne kadar ve nasıl olduğudur.  

            Meyer, depresyonu bozuk yaşam olaylarına bir tepki olarak görür. Kronik stres, 

hiyerarşideki bir düşme depresyona sebep olabilmekte, hatta ödül olarak algılanan 

olaylar bile depresyona yol açabilmektedir. Burada sosyokültürel özellikler de önemli 

olabilmektedir (29, 30). 

            Klerman ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada önemli kişilerin kaybı sonucu 

ortaya çıkan yas, önemli kişilerle yaşanan mücadeleler gibi rol çatışmaları, evlenme, 

boşanma ve işten ayrılma gibi rol değişimlerinin duygu durum bozukluklarının 

başlangıcı ile bağlantılı olduğunu göstermiştir (31).  

            Sullivan depresyon gelişmesinde kişilerarası ilişkinin önemini vurgulamaktadır 

(29, 30). Evlilikte ya da diğer yakın ilişkilerde yaşanan sorunlar depresyon dönemini 
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başlatabilir. Depresyona öncülük eden etkenler arasında özellikle boşanma ya da bir 

ilişkinin sonlanması sayılabilir. Yapılan çeşitli çalışmalara baktığımızda, boşanmış ya 

da ayrı yaşayan insanların ruhsal bir hastalığa yakalanma oranı evlilere göre iki kat daha 

fazla bulunmuştur (32). 

            Yine son yıllarda yapılan araştırmalarda zaman içerisinde değişen ekonomik 

koşulların diğer bir yandan düşük sosyoekonomik durumu depresif semptomları 

artırdığı ve major depresyona sebep olduğu düşünülmektedir (33). 

 

2.1.3.3. Nörokimya ve Nöroendokrinoloji 

             

            Major depresyonun ve diğer depresif bozuklukların etyolojisinde biyolojik 

etkenlerin rolü olduğuna ilişkin kuramlar uzun yıllardır belirtilmektedir. MAO 

inhibitörlerinin ve trisiklik antidepresan ilaçların 1950 yıllarında kullanılmaya 

başlamasıyla birlikte psikiyatrik hastalıklarda, duygudurum bozuklukları ve özellikle 

depresyonun biyolojik etyopatogonezi, nörotransmiterler ve nöroendokrin özellikleri 

hakkında çok sayıda araştırmalar yapılmıştır (34-36).   

            Monoamin hipotezi düşük seviyede olan nörotransmitterlerin (serotonin, 

norepinefrin, dopamin)  depresyona muhtemelen neden olabileceğini ve çeşitli 

antidepresan ilaçlarla bu seviyenin artırılabileceğini ileri sürmüşlerdir. Major 

depresyonun nörobiyolojisiyle ilgili yapılan araştırmalar sonucunda genel olarak 

özellikle monoamin nörotransmitterlerinden serotonin ve norepinefrin üzerine 

odaklanılmıştır (37).  

            Serotonin (5-HT) bugüne kadar en fazla sayıda araştırma yapılmış ve dolayısıyla 

en fazla bilgi edinilmiş nörotrasmitterdir. Serotonin reseptörleri üzerinde yapılan 

çalışmalarda 5 HT-1A reseptörlerine etki eden ilaçların anksiyolitik etkisi olduğu 

saptanmıştır.  Obsesif kompulsif bozukluk (OKB) ve anksiyete bozuklukları üzerine 

etkilidirler. 5 HT-1C reseptörleri beyin omurilik sıvısının üretilmesinde ve geri 

emilmesinde işlev görürler. 5 HT-1D reseptörleri akut migren tedavisinde etkili 

bulunmuştur. Bundan başka OKB’ de de etkileri vardır (38). 5HT-3 genel olarak 

periferal dokularda yer almakla birlikte santral sinir sisteminde asetilkolin ve dopamin 

salınımının düzenlenmesinde yardımcı olduğu düşünülmektedir. 5HT-3 
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antagonistlerinden ondansetron kemoterapisiyle ortaya çıkan bulantı ve kusmayı 

azaltmada yerleşmiş olan bir tedavidir. Antidepresanlığı kanıtlanmış olan mirtazapin ile 

deneysel bir antidepresan olan vortioksetin güçlü 5HT-3 antagonistleridir ve bu 

nitelikleri, özellikle serotonin ve/veya dopamin geri alımının inhibisyonu ile birlikte, bu 

tür ajanların antidepresan eylemlerine katkıda bulunabilir (39). 

            Depresyonun oluşumunda noradrenalin yetersizliğinin de rolü olabileceği 

düşünülmektedir (40). Noradrenalin sentezi noradrenarjik sinir terminallerinde tirozinin 

kandan aktif taşıma pompasıyla nöron içine alınmasıyla başlar. Tirozin hidroksilaz 

enzimi ile DOPA’ya daha sonra DOPA karboksilaz enzimi ile etkileşmesi sonucunda 

dopamin oluşur. Dopamin son olarak β hidroksilaz olan nöronlarda bu enzimle 

etkileşerek noradranalin sentez edilir (41). Depresyon oluşumunda postsinaptik 

adrenarjik α1 reseptörlerinin sayı ve duyarlılığındaki azalmanın (down-regülasyon), α2  

reseptörlerdeki sayı ve duyarlılık artışının (up-regülasyonun) rol aldığı 

düşünülmektedir. Noradrenarjik sistem üzerinden çalışan ilaçlar reboksetin, maprotilin 

depresyonu iyileştirebilmektedirler. TSA, nefazodon, venlafaksin, bupropion gibi 

antidepresan ilaçlar sinaptik aralıktan noradrenalin geri alımını bloke ederek sinaptik 

aralıkta noradrenalin artışına yol açarlar.  Mirtazapin ise, presinaptik adrenarjik α2 

otoreseptörlerini bloke ederek sinaptik aralıkta noradrenalin düzeyini artırmaktadırlar 

(40). GABA (Gama amino bütirik asit) ana inhibitör nörotransmiterdir ve depresyonla 

ilişkili kısıtlı veri bulunmaktadır. NA ve dopamin sistemlerini etkilemektedir. 

Depresyonu olan hastalarda plazmada, BOS’ta ve beyinde GABA konsantrasyonu 

düşük bulunmuştur (42). Halen tedavide kullanılan AD ilaçların GABA-erjik sistem 

üzerine etkileri bulunmamakta ya da çok kısıtlı düzeydedir. 

            Depresyon konusunda olası etkileri olabileceği düşünülen nöropeptidler arasında 

üzerinde en çok çalışılanlar; Substans-P, Nöropeptid Y, CRH (kortikotropin salgılatıcı 

hormon), galanin ve vazopressin nöropeptidleridir (43). Stres hipotalamik-pitiüiter-

adrenal (HPA), ekseni direk olarak aktife ederek CRH salınımı artırabilir (44). Aynı 

zamanda stres amigdala dahil beynin diğer bölgelerindeki nöronlardan indirekt olarak 

CRH salınımını artırabilir (45). Bu nöronlar serotonin ve norepinefrin salınımına da 

katkıda bulunabilir (46, 47). Norepinefrin ile hipotalamus arasındaki karşılıklı 

bağlantılar stres devam ettikçe ileri beslemeli (feed-forward) olarak CRH aktivasyonu 

ve norepinefrin sinyalizasyonu devam eder. Bu sistemin aktivasyonuyla uyanıklık ve 

korkuyu artırır (48, 49). Depresyonda en çok etkilenen sistemler arasında; hipotalamo-
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pituiter adrenal aks (HPA), hipotalamo-pituiter tiroid aks (HPT), hipotalamo-pituiter 

gonadal aks (HPG), hipotalamo-pituiter growth aks (HPGH), hipotalamo-pituiter 

prolaktin aks (HPPRL), hipotalamo-pituiter paratiroid aks (HPPTH) değişiklikleri 

gelmektedir (50). 

            İmmün sistemle duygudurum bozuklukları arasındaki ilişkiye baktığımızda; 

düşük doz lipopolisakkarit ya da interlökin 1, sıçanlarda sosyal geri çekilme, araştırma 

ve cinsellikle ilgili davranışlarda azalmayla kendini göstermektedir. Bu durum HPA 

eksenini ve merkezi monoamin sistemlerini aktive eden tümör nekroz faktörü α (TNF- 

α), interferon-α, interlökin-6 ve IL-1β gibi proinflamatuar sitokinlerin salınımı ile ortaya 

çıkmaktadır (51). IL-6 ya da TNF-α reseptör geni silinen farelerde AD benzeri davranış 

gözlenebilmektedir. IL-1β reseptörü antagonisti merkezi olarak verildiğinde kronik 

stresin davranışsal etkileri geriye dönebilmektedir (52). 

 

2.1.4. Major Depresif Bozukluk 

             

            MDB tanısı, ruhsal bozuklukların tanısal ve sayımsal el kitabında DSM-IV-TR 

Major Depresif Bozukluk (MDB) adı ile yerini almaktadır. MDB’un başlıca özelliği, 

manik, mikst ya da hipomanik bir epizod geçirildiğine ilişkin bir öykü olmadan, bir ya 

da birden çok major depresif (MD) epizodun bulunmasıyla belirli bir klinik gidişin 

olmasıyla karakterizedir. Tanı koymak için depresif duygudurum ya da ilgi kaybının 

olması gerekmektedir (53). 
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Tablo 1: Majör Depresif Epizod DSM-IV-TR Tanı Ölçütleri. (54) 

A. İki haftalık bir dönem sırasında, daha önceki işlevsellik düzeyinde bir değişiklik olması ile 

birlikte aşağıdaki belirtilerden beşinin (ya da daha fazlasının) bulunmuş olması; belirtilerden 

en az birinin ya (1) depresif duygudurum ya da (2) ilgi kaybı ya da artık zevk alamama olması 

gerekir. 

(1) Hastanın ya kendisinin bildirmesi (örn. üzgün ya da boşlukta hisseder) ya da başkalarının 

gözlemesi (örn. ağlamaklı bir görünümü vardır.) ile belirli, hemen her gün, yaklaşık gün boyu 

süren depresif duygudurum olması. Not: çocuklarda ve ergenlerde irritabl duygudurum 

bulunabilir. 

 (2) Hemen her gün, yaklaşık gün boyu süren, tüm etkinliklere karşı ya da bu etkinliklerin 

çoğuna karşı ilgide belirgin azalma ya da bu etkinliklerden zevk alamıyor olma (ya hastanın 

kendi bildirmesi ya da başkalarının gözleniyor olması ile belirlenir). 

 (3) Perhizde değilken önemli ölçüde kilo kaybetme ya da kilo alma (ör. Bir ayda beden 

ağırlığında % 5'den fazla değişim) ya da hemen her gün iştahta artma ya da azalma olması. 

Not: çocuklarda beklenen kilo alımının olmaması  

(4) Hemen her gün uykusuzluk (insomnia) ya da aşırı uyuma (hipersomnia) olması  

(5) Hemen her gün psikomotor ajitasyon ya da retardasyon olması (sadece huzursuzluk ya da 

yavaşlama olduğu duygularının hasta tarafından bildirmesi değil, bunların başkaları tarafından 

gözleniyor olması gerekir) 

 (6) Hemen her gün yorgunluk ya da enerji kaybı olması 

 (7) Hemen her gün değersizlik, aşırı ya da uygun olmayan suçluluk duyguları (sanrısal 

olabilir) olması (sadece hasta olmaktan dolayı kendini kınama ya da suçluluk duyma değil)  

(8) Hemen her gün düşünme ya da yoğunlaşma yetisinde azalma ya da kararsızlık olması (ya 

hastanın söylemesi ya da başkaları tarafından gözlenmiştir.)  

(9) Yineleyici ölüm düşünceleri, özgül bir plan olmaksızın yineleyici intihar düşünceleri, 

intihar girişimi ya da intihar etmek üzere özgül bir tasarının olması.  

B. Bu belirtiler bir Mikst Epizodun belirtilerini karşılamamaktadır.  

C. Bu belirtiler klinik açıdan belirgin bir sıkıntıya ya da toplumsal, mesleki alanlarda ya da 

önemli diğer işlevsellik alanlarında bozulmaya neden olur.  

D. Bu belirtiler bir maddenin   (örn. ilaç kötüye kullanımı, tedavi edici bir ilaç) doğrudan 

fizyolojik etkilerine ya da genel bir tıbbi duruma (örn. hipotiroidizm) bağlı değildir. 

E. Bu belirtiler yasla daha iyi açıklanamaz, yani sevilen birinin kaybından sonra bu belirtiler 2 

aydan daha uzun sürer ya da bu belirtiler işlevsellikte belirgin bozulma, değersizlik 

düşünceleri ile hastalık düzeyinde uğraşma, intihar düşünceleri, psikotik belirtiler ya da 

psikomotor retardasyonla belirlidir.   
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2.2.Bipolar Affektif Bozukluk (BAB) 

 

 

2.2.1. Tanım ve Tarihçe 

       

            Bipolar Affektif Bozukluk(BAB) ya da manik depresif hastalık kişinin yaşamı 

boyunca manik, depresif ya da her ikisini de kapsayan karma (mikst) görünümlü 

epizodlarla giden ve bunlar arasında kişinin sağlıklı bir duygudurumuna (ötimi) 

dönebildiği, kronik seyirli ve yaşam boyu sürebilen epizodlarla karakterize bir 

duygulanım bozukluğudur. BAB veya manik depresif hastalık, yaygın, şiddetli ve kalıcı 

olabilmesi nedeniyle uzun yıllar boyunca hastalığa karşı zorlu bir mücadeleyi 

gerektirmektedir. Mani belirtilerinde azalmış uyku süresinin yanında, uyku ihtiyacının 

azalması, basınçlı konuşma, cinsel istekte artış, büyüklük düşünceleri, kötü sonuçları 

olabilecek davranışlarda artış, psikozu içeren ya da içermeyen şiddetli düşünce 

bozuklukları yer almaktadır. Bu yükselme ve çökkünlük dönemleri arasında yeterli 

düzeyde tıbbi tedavi olanağı bulursa bir çok kişi genellikle işlevselliği ve üretkenliği 

yüksek bir yaşam sürebilir. 

            Bipolar Affektif Bozukluğun tarihçesine baktığımızda mani ve melankoliye ait 

ilk kaynakların M.Ö. ikinci yüzyılda Kapadokya Araeteusa kadar uzandığını 

görmekteyiz. J.Pierre Falret 1854’de “folie circulaire” terimini kullanarak depresyon ve 

maninin birbiri ile ilişkili iki rahatsızlık olduğunu belirtmiş ve ayrıntılı olarak 

tanımlamalarını yapmıştır. Emil Kraepelin (1856-1929) bipolar bozukluğun 

tanımlanmasında dönüm noktası olmuş, mani ve depresyonun tek bir hastalığın farklı 

aşamaları olduğunu söyleyerek bu rahatsızlığa manik depresif psikoz adını vermiştir. 

Depresyonun tekrarlayan biçimleri, 1962 yılında Leonhard ve arkadaşları tarafından 

monopolar depresyon ve bipolar depresyon olarak ikiye bölünmüştür (55). Monopolar 

deyimi yerini 1966 yılında unipolara bırakmıştır (56). Bu kavramlar tanı sistemleri olan 

“Diagnostical and Statistical Manual” (DSM) ve “International Classification of 

Diseases” (ICD)-10’da da benzer şekilde yer almaktadır. 
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2.2.2. Epidemiyoloji 

 

            Bipolar affektif bozukluk ya da manik depresif hastalığın yaşam boyu yaygınlığı 

Amerika Birleşik Devletlerinde(ABD) subsendromal formları da dahil olmak üzere % 

3.7 ile % 3.9 arasında değişmektedir (57). Ancak depresyonu olan hastalar birinci 

basamağa başvurma % 21-% 26,  psikiyatrik klinik ortamlara başvurma  % 28-% 49 

olmak üzere daha yüksek görülme sıklığına sahiptir (57). ABD’de yapılan çalışmalarda 

ayrıca yaşam boyu yaygınlığın bipolar bozukluk tip I (BPI) için  % 1.0, bipolar 

bozukluk tip II (BPII) için  % 1.1 ve eşik altı bipolar bozukluklar için % 2,4-4,7 oranı 

belirtilmekte ve aralarında farklılıklar göstermektedir.  

            Küresel olarak baktığımızda bipolar bozukluğun yaşam boyu yaygınlık oranı % 

0.3-1.5’ dir. Merikangas ve arkadaşlarının 61.000’den fazla yetişkin üzerinde, kesitsel, 

yüzyüze, hane halkı anketlerini kullanarak yaptığı bir çalışmada yaşam boyu yaygınlığı 

Bipolar Tip 1 için % 0.6 Bipolar Tip II için % 0.4,  eşikaltı bipolar bozukluk için % 1.4 

ve bipolar spektrum bozuklukları için % 2.4 idi (58).  

            Yutzy ve arkadaşları son yıllarda Bipolar I ve Bipolar II yaygınlığında artış 

olduğunu bildirmişlerdir. Bu yaygınlık 1970’lerin ortalarından 2000’lere kadar  % 0.4’ 

den % 1.6 arasında değişmektedir (59); 1990’ların sonlarından 2000’lere kadar 

prevelansı yaklaşık olarak % 5’ den  % 7’ye tırmanmaktaydı. 

 

2.2.3. Etyopatogenez 

 

            Bipolar affektif bozukluk veya manik depresif hastalığa genetik, biyokimyasal, 

psikodinamik ve çevresel faktörler de dahil olmak üzere bir dizi etkenin payı 

bulunmaktadır. 

 

2.2.3.1. Genetik 

          

            Bipolar Affektif Bozukluk(BAB) ya da manik depresif hastalığın patofizyolojisi 

belirlenmemiştir ve hiçbir biyolojik marker hastalık durumunu objektif olarak 
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açıklayacak nitelikte değildir. Ancak ikiz, aile ve evlat edinme çalışmalarının tümü 

bipolar bozuklukta genetik komponentin önemli olduğuna işaret etmektedir. Aslında 1. 

derece akrabalarda bipolar hastalık görülme olasılığı nüfusun geri kalanına oranla 7 kat 

daha fazladır ve Bipolar bozukluk tip I için kalıtımla geçişin yakın zamanda 0.73 

olduğu tahmin edilmiştir (60). 

            Bipolar bozukluk genetik bileşenli bir kompleks gibi görünmektedir. Her birinin 

kendi başına görece düşük risk oluşturacağı çok sayıda farklı allellerin hastalığa sebep 

olduğu muhtemeldir. Böyle bir hastalığın genlerini büyük örneklem grupları olmadan 

bulmak zor olabilir. Bipolar bozukluğun genetiğindeki ilk çalışmalar yürütüldüğünde 

daha az hassas alet kullanılmasına rağmen hala geçerliliğini koruyan ilginç bilgiler elde 

edilmiştir. Bipolar bozukluğun gelişiminde artık birçok lokusun ilişkisi olduğu 

bilinmektedir. Bu lokuslar Major Affektif Bozukluk (Major Affective Disorder- 

MAFD) olarak gruplandırılmıştır. 

 

2.2.3.1.1. MAFD lokusları 

          

            MAFD1 lokusu 18p’de olup başlangıçta 22 bipolar bozukluğu olan hastada 

tanımlanmıştır  MAFD2 lokusu aslında X-bağlı kalıtım modeli ile ilişkili olan Xq28’de 

yer almaktadır (61). MAFD3 21q22.13’de yer alır ve TRPM2 geniyle birlikte gibi 

görünmektedir (62, 63). MAFD4 16p12’de bulunur ve 41 Finlandiyalı ailenin olduğu 

bir grupta bipolar hastalığa yatkınlık ile ilişkilendirilmiştir (64). MAFD5 2q22-q24’de 

MAFD6 6q23-24’de lokalizedir. İlginç bir şekilde bu iki bölgede yer alan genler 

arasında güçlü bir etkileşim olduğunun kanıtları öne sürülmüştür. MAFD5 lokusuna 

aday bir gen olan MAFD6 odağı epistatik etkileşim gösterdiği sonucuna varılmıştır 

(65). MAFD7 22q12.1’de yer almaktadır. Kuzey Amerika nüfusunda mikro belirteçlerin 

kullanılması ile yapılan bir çalışmada bipolar bozuklukla ilişkili genin büyük bir kısmı 

22q12 üzerinde olduğu tespit edildi (66). MAFD8 10q21’de bulunur ve onun ortaya 

çıkışı bipolar bozukluğu olan 4387 vakanın 1.8 milyon üzerinde varyantlarının geniş 

analizleri sonucunda bulunmuştur (67). MAFD9 12p13.3’de yer alır ve MAFD8 gibi 

geniş analizler sonucunda ortaya çıkmıştır (67). 
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2.2.3.1.2. Gen ekspresyon çalışmaları 

 

            Gen ekspresyon çalışmaları göreceli olarak aktif veya inaktif genlerin 

hareketlerini ölçmenin bir yoludur ve bipolar bozukluğu da içeren tüm psikiyatrik 

bozuklukların aydınlatılması için yararlı olduğu kanıtlanmıştır. Örneğin ölüm sonrası 

bipolar bozukluğu olanlar ile kontrol grubunun beyin dokusunun spesifik bölgeleri 

karşılaştırıldığında bipolar bozukluğu olanların beyin dokusundaki oligodentrosit-

myelin gen ekspresyon seviyelerinin sürekli olarak azaldığı gösterilmiştir (68-71). 

            Gen ekspresyon belirleme çalışmaları da genetik çalışmalarda olduğu gibi çok 

büyük örneklem boyutları gerektirir. Dahası bipolar bozuklukta farklı işlevi olan beyin 

bölgeleri üzerinde odaklanılması gerekir. Bu nedenle bu alandaki araştırmalar devam 

etmekte ve sıklıkla güncellenmektedir. Oligodendrositler merkezi sinir sistemindeki 

nöronların aksonlarının etrafını saran miyelin kılıfını oluşturan hücrelerdir. Dolayısıyla 

myelin kaybının nöronlar arası iletişimi bozduğu düşünülerek bipolar bozukluk ve 

ilişkili hastalıklara yol açtığı gözlenmiştir. Beyin görüntüleme çalışmaları da bipolar 

bozukluğu olanlarda bu hastalıklarla ilişkili birtakım beyin bölgelerinde anormal 

myelinizasyonu göstermiştir (72, 73). 

            Dikkat çekici olan bipolar bozukluk için kullanılan psikotrop tedavilerin 

myelinizasyonu, plastisiteyi ve tamiri etkileyen uyarımı paylaşabilmeleridir; Bu tür 

yollar nöronların myelinizasyonunu teşvik edebilir (74). İlginç olarak şizofrenisi ve 

major depresyonu olanlarda gen ekspresyonu ve nörogörüntüleme çalışmalarında 

benzer bulgular gösterilmiştir. Örneğin araştırmacılar bipolar bozuklukta kullanılan 

birbiriyle ilişkisiz iki kimyasal ajanın (lityum ve valproat) fare beyinin frontal korteks 

ve hipokampüsünde sitoprotektif Bcl-2 ekspresyonun yukarı doğru regülasyonu 

sağladığı gösterilmiştir (75). 

            Konradi ve arkadaşları tarafından bipolar hastalığı olan ve olmayan kişilerde 

ölüm sonrası yapılan bir çalışmada hipokampal nöronların toplam sayısında farklılık 

olmadığı bulunmuştur (76). Ancak bipolar bozukluğu olan hastalar nonpiramidal hücre 

tabakalarının hacminin azaldığı, somatostatin-pozitif ve parvalbümin-pozitif nöronların 

sayısında azalma olduğunu saptamıştır (76). Bipolar hastalığı ve diğer duygudurum 

bozukluğu olan bireylerde yapılan nörogörüntüleme çalışmaları beyinde benzer 

bölgelerde hücre kaybının ya da atrofinin kanıtlarını göstermiştir.  Bu hipotez 
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doğrultusunda duygudurum dengeliyiciler ve antidepresanların hücresel dayanıklılığı 

geliştirmede nörotrofik faktörlerin seviyesini artırdığı ve hücre sağkalımını artırma 

yoluyla duygudurumu değiştirdiği düşünülmektedir. 

            2008 yılında Mathew ve arkadaşları şiddetli duygu durum bozuklukları için 

kullanılan yeni kuşak ilaçlar ve terapötik hedeflerin nöroplastisite ve hücresel 

dayanıklılığı artırma üzerine bir inceleme yayınladı (77). 

 

 

2.2.3.2. Nörokimya ve Nöroendokrinoloji 

 

            Çoklu biyokimyasal yollar muhtemel bipoların gelişiminde tek bir anormalliğin 

zor olduğunu desteklemektedir. Bipoar bozukluğu olan hastaların psikoaktif ajanlara 

cevabında bir dizi nörotransmitter rol alır. 

            Epinefrin ve norepinefrinin artmasıyla mani, azalmasıyla da depresyona sebep 

olması katekolamin hipotezinin oluşmasına yol açmıştır. Depresyon tedavisinde 

kullanılan ilaçlar ve ilaç kötüye kullanımı (örneğin kokain) gibi serotonin, norepinefrin 

veya dopamini içeren monoaminlerin seviyesini artırarak etyolojisinde rol alabilecek 

tüm bu nörotransmitterlerin olası maniyi tetikleyebileği düşünülür. Hem bipolar 

bozukluk hem de major depresyonda glutamatın etkisinin kanıtları artmaktadır. 

Postmortem bir çalışmada bu bozuklukları olan bireylerin frontal lobunda glutamatın 

düzeylerinin arttığı görülmüştür (78).  

            Deneysel ve genetik veriler ışığında kalsiyum kanal blokörleri, nöronlarda hücre 

içi kalsiyum regülasyonunu engelleyerek mani tedavisinde kullanılmaktadır. Kalsiyum 

regülasyonunun bozulması iskemi gibi nörolojik bozukluklara sebep olabilir. İlginç bir 

şekilde valproat özellikle hücre yapımının baş mekanizmalarından biri olan kalsiyum 

şaperon protein (GRP 78)  regülasyonunu artırdığını göstermektedir (79).  

            Hipotalamik-pitüiter-adrenal aksta yer alan homeostazisinin stres cevabını içeren 

hormonal dengesizlikler ve bozukluklar bipolar hastalıktaki klinik tabloya sebep 

olabilmektedir.  
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            Antidepresan ilaçlardan bazılarının noradrenalin düzeylerini arttırması ve bu tür 

ilaçların maniyi tetikleyebilmesi noradrenarjik dizgenin BAB’deki rolü üzerine kanıtlar 

olarak sunulabilir (79). 

 

2.2.3.3. Psikososyal ve Çevresel Etkenler   

      

            Bazı durumlarda dış stresörlerin varlığı doğrudan doğruya ataklara neden 

olabilir ya da bir takım dışsal gerilimler genetik veya biyokimyasal yatkınlığı artırabilir. 

İkizler üzerinde yapılan çalışmalarda tek yumurta ikizleri bipolar hastalık için  % 33-90 

oranında bir uyum göstermektedir. Bu çalışmada tek yumurta ikizlerinin % 100 DNA’ 

larını paylaşmalarına ve eşit sayıda duyarlı genleri taşımalarına rağmen bipolar 

bozukluğun gelişeceğinin garantisi olmadığını aynı zamanda çevresel faktörlerinde 

hastalıkta yer aldığını göstermektedir (80). 

            Yapılan başka bir çalışmada, gebelik, manik depresif hastalık öyküsü olan 

kadınlar için önemli bir strestir ve doğum sonrası psikozun olasılığını artırdığı 

bulunmuştur (81). Bu olasılık kişilik bozuklukları veya ailevi özelliklerin de 

eklenmesiyle  %60’ a kadar çıkabilmektedir (82). 

 

 

2.2.4. BAB DSM-IV-TR Tanı Ölçütleri  

 

            Bipolar bozukluklar DSM-IV-TR (Mental bozuklukların tanımlanması ve 

sınıflandırılması el kitabı IV. baskı) sınıflamasına göre “Duygudurum Bozuklukları” 

içinde değerlendirilmektedir. Duygudurum bozukluklarının içerisinde yer alan bipolar 

bozukluklarda manik epizodlar, mikst epizodlar ya da hipomanik epizodlar 

görülmektedir. Pratikte hastalık sürecinde manik (ya da hipomanik) ve depresif 

semptomların çeşitli derecelerde bir arada izlenmesi “mikst” tablo olarak 

değerlendirilmektedir. 
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  Tablo 2:  Manik Epizod  (54) 

A. En az 1 hafta (hastaneye yatırılmayı gerektiriyorsa herhangi bir süre) süren, olağan 

dışı ve sürekli, kabarmış, taşkın ya da irritable, ayrı bir duygudurum döneminin olması.  

B. Duygudurum bozukluğu dönemi sırasında, aşağıdaki belirtilerden üçü (ya da daha 

fazlası) (duygudurum irritable ise dördü) belirgin olarak bulunur. 

 (1) Benlik saygısında abartılı artma ya da grandiosite  

(2) Uyku gereksiniminde azalma (örneğin sadece 3 saatlik bir uykudan sonra kendisini 

dinlenmiş hisseder).  

(3) Her zamankinden daha konuşkan olma ya da konuşmaya tutma.  

(4) Fikir uçuşmaları ya da düşüncelerin sanki yarışıyor gibi birbirlerinin peşi sıra 

gelmesi yaşantısı.  

(5) Distraktibilite (dikkat dağınıklığı yani dikkat önemsiz ya da ilgisiz bir dış uyarana 

kolaylıkla çekilebilir).  

(6) Amaca yönelik etkinlikte artma (toplumsal yönden, işte ya da okulda, cinsel açıdan) 

ya da psikomotor ajitasyon.  

(7) Kötü sonuçlar doğurma olasılığı yüksek, zevk veren etkinliklere aşırı katılma 

(örneğin elindeki bütün parayı alışverişe yatırma, düşüncesizce cinsel girişimlerde 

bulunma ya da aptalca iş yatırımları yapma). 

C. Bu semptomlar mikst epizodun tanı ölçütlerini karşılamamaktadır.  

D. Bu duygudurum bozukluğu mesleki işlevsellikte, olağan toplumsal etkinliklerde ya 

da başkalarıyla olan ilişkilerde belirgin bir bozulmaya yol açacak ya da kendisine ve 

başkalarına zarar vermesini önlemek için hastaneye yatırmayı gerektirecek denli ağırdır 

ya da psikotik özellikler gösterir. 

E. Bu semptomlar bir madde kullanımının (örneğin kötüye kullanılabilen bir ilaç, tedavi 

için kullanılan bir ilaç ya da diğer bir tedavi yöntemi) ya da genel tıbbi bir durumun 

(örneğin, hipertiroidizm) doğrudan fizyolojik etkilerine bağlı değildir. 
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2.2.4.2. Bipolar Bozukluk Tipleri 

          

            DSM-IV-TR’de bipolar bozukluklar başlığı altında dört tip bozukluktan 

bahsedilmektedir: Bipolar I bozukluğu, bipolar II bozukluğu, siklotimik bozukluk ve 

başka türlü adlandırılamayan bipolar bozukluk.  

 

Tablo 3:  DSM IV TR BAB Sınıflandırılması (54). 

 

BPB I: Bir ya da daha fazla manik ya da karma (mixt)  tip dönem geçirilmesi.   

BPB II: En az bir major depresif dönem ile en az bir hipomanik dönemin varlığı 

Siklotimik Bozukluk: Manik dönem ölçütlerine ulaşamayan (hipomanik) ve major 

depresif dönem ölçütlerine ulaşamayan depresif belirtilerin, süregen bir şekilde sürmesi. 

Başka Türlü Adlandırılamayan BPB: Herhangi özgül bir BPB’nun tanı                  

ölçütlerini karşılamayan, bipolar özellikler gösteren bozukluklar. 

Genel Tıbbi Duruma ya da Madde Kullanımına Bağlı Duygudurum  Bozukluğu    

Başka Türlü Adlandırılamayan Duygudurum Bozukluğu: Duygudurumu 

belirtileriyle giden ancak herhangi özgül bir duygudurum bozukluğunun tanı   

ölçütlerini karşılamayan bozukluklar.   

 

 

2.2.5. Bipolar Affektif Bozukluktaki Depresyon ile Major Depresif Bozukluğun 

Klinik Ayırımı 

 

            Bipolar depresyon ile major depresif bozukluk kategorik olarak aynı grupta yer 

almalarına karşın sosyodemografik ve klinik özellikler açısından pek çok farklılık 

göstermektedirler (83). Yanlış tanımlanmasının potansiyel sonuçları göz önüne 

alındığında bu farklılıkları belirlemek oldukça önemli olmaktadır.  

            Bipolar depresyonda,  unipolar depresyona göre birlikteliği daha sık olan 

özelliklere baktığımızda: Pozitif BAB aile öyküsü, atipik veya psikotik özellikler, 

psikomotor inhibisyon, mizaçta mevcut dengesizlikler, ergenlik ya da adölesan yaşta 
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başlayan ilk depresif atak, mikst depresif durumlar ve depresif atakların daha fazla 

sayıdaki nüksü sayılabilir (84-90).  

            Antidepresanla tedavide depresyona direnç gelişmesi,  farmakolojik olarak 

ortaya çıkabilen hipomani ile bipolara dönüşme olasılığı duygudurum bozukluğunun 

doğasında vardır (91). 

            Young mani derecelendirme ölçeği (YMÖ), Hipomani soru listesi (HCL-32), 

(92) Duygu durum bozukluğu anketi, (93) Bipolar spektrumu diagnostik skalası, (94) 

gibi uygulanan anketlerinin kullanımı ile bipolar bozukluğun tespitini yapmak 

kolaylaşmıştır. 

            Bipolar depresyonu olan hastalarda erken teşhis esastır çünkü yeterli tedaviyi 

mümkün olduğunca çabuk başlatmak gereklidir. Bipolar depresyonda antidepresanla 

tedaviler yalnız başına yetersiz olup duygudurum dengeliyiciler ya da atipik 

antipsikotikler antidepresanlara ek ya da tek başlarına kullanılmaları gerekmektedir 

(95). 

            Bowden, bipolar depresyonun doğal yapısında ve antidepresanlarla tek başlarına 

tedavisinde hızlı döngülülüğü, hastalığın seyrinin kronikleştiğini, hipomaniye geçişin 

arttığını, yalnızca kısmi remisyon sağlandığını ve yüksek intihar riskini tanımlamaktadır 

(96). 

            Mitchell ve arkadaşlarının 2008’de adlandırdığı bipolar bozukluğun kategorisel 

yaklaşımı yerine boyutsal bir yaklaşımı önermiş, ayrıca olasılıklı yaklaşımı 

tanımlamıştır. Hiç bir manik epizod yaşamamış MDB olan hastalarda aşağıdaki 

özelliklerden beş veya daha fazla varsa Bipolar Tip 1 depresyon olasılığı MDB 

bozukluk tanı olasılığından daha fazladır (90). 

 Hipersomnia ve/veya artmış gündüz uykululuğu 

 Hiperfaji ve/veya kilo alımı  

 Atipik depresif semptomlar (kurşun paralizisi, psikomotor retardasyon) 

 psikotik özellikler ve/veya patolojik suçluluk 

 Duygudurumda uyumsuzluk 

 Erken başlangıçlı depresyon (< 25 yaş) 

 Çoklu ön depresyon atağı  (>5 atak) 

 Pozitif BAB aile öyküsü  



20 

2.3.  D Vitamini 

 

        

            D vitamini dokuda üretilerek kan dolaşımına katılması, diğer dokular üzerinde 

etki göstermesi ve bu etkisinin “feedback” mekanizmalarla düzenlenmesi nedeniyle 

vitaminden çok steroid yapılı bir hormon olarak değerlendirilmekle birlikte gıda ile ya 

da ek olarak dışarıdan alınması zorunlu olan bileşikler olarak tanımlanmaktadır (97).                                          

            Vitamin D ilk kez 1920’lerde vitamin olarak sınıflandırılmıştır. Sir Edward 

Mellanby, diyetteki bir vitamin eksikliğinden riketsin ortaya çıktığını köpekler üzerinde 

yapmış olduğu bir çalışmayla gözlemlemiştir. Huldshinsky ve Chick raşitik çocukların 

güneş ışığı veya yapay ultraviyole ışık ile tedavi edilebildiklerini belirtmişlerdir. 

Steenbock ve Black antiraşitik etkinin sadece ışık ile değil alınan gıda maddelerine de 

bağlı olduğunu ortaya koymuşlardır. Goldblatt ve Soames, riketsli farelerin, ışığa maruz 

kalan farelerin karaciğerleri ile tedavi edilebildiğini göstermişlerdir (98). Vitamin D; 

kemik, barsak, böbrek ve paratiroid bezler üzerine gösterdiği fizyolojik etkilerle, 

kalsiyum ve fosfor metabolizmasını düzenlemektedir (99). 

 

 

 

2.3.1. Vitamin D Sentez ve Metabolizması 

 

           

            D vitamini steroid yapılı hormonlara benzemektedir ancak steroidlerde B halkası 

kapalıyken, D vitamininde bu halka açıktır. D vitaminin çeşitli türleri olmakla birlikte 

iki temel formu; vitamin D2 (ergokalsiferol) ve vitamin D3 (kolekalsiferol)’dür. D2 ve 

D3 vitamini benzer yolla metabolize olduklarından ortak bir isimle ‘D vitamini’ 

(kalsiferol) olarak isimlendirilebilir. D3 vitamini deride sentezlenirken, D2 vitamini 

(ergokalsiferol) besinlerle alınmaktadır. D3 vitamininin sentetik formları da mevcuttur. 

D2 vitamini, D3 vitaminine göre D vitamini bağlayıcı proteinine (DBP) daha zayıf 

bağlandığı için plazma yarı ömrü daha kısadır ve dolaşımdan daha çabuk 

temizlenmektedir. Normal koşullarda D vitaminin  % 90-95’i güneş ışınlarının etkisi ile 

sentez edilmektedir. 7-dehidrokolesterol ultraviyole B ışınlarının etkisi ile deride önce 

previtamin D’ye daha sonra vücut ısısı ile hızla D vitaminine dönüşmektedir (100-102). 
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 D vitamini daha sonra  ‘Vitamin D Bağlayıcı Protein’ (VDBP)’e bağlanarak 

taşınır. Karaciğerde 25-hidroksilaz ve daha sonra böbrekte 1-alfahidroksilaz enzimi 

tarafından hidroksillenerek aktif form olan 1.25(OH)2D3’e dönüşür. 25-

hidroksilasyonun % 90’ı karaciğerde (CYP27A1, CYP2C11), % 10’u ise fibroblast, 

böbrek, duodenum ve kemik gibi diğer dokularda (CYPA1) gerçekleşir. Böbrekte 

özellikle proksimal tübülüs hücreleri, 1-alfahidroksilaz (CYP27B1) enzimi açısından 

zengindir. Ayrıca meme dokusu, prostat, kolon ve makrofajlarda da 25(OH)D3’ün, 

1.25(OH)2 D3’e dönüşebildiği gösterilmiştir (103). Ciltte sentezlenen D vitamini 

VDBP’ye bağlanarak taşınırken oral yoldan alınan D vitamini şilomikronların yapısına 

eklenerek kana geçmektedir. 25(OH)D3 inaktif olup 1.25(OH)2D3’ün 500-1000’de bir 

etkinliğine sahiptir ve daha çok D vitamini deposu gibi davranır. VDBP alfa globülin 

yapısında olup karaciğerde yapılmaktadır. Östrojen kullanımı ve gebelikte VDBP 

düzeyi artar.  

            D vitamininin katabolize olma yolu 24-hidroksilasyonla karaciğer ve böbrekte 

olmaktadır. 24,25-(OH)2 D daha polardır ve hızlı olarak böbrekten atılır. 1.25(OH)2 D3 

ise 24-hidroksilasyonla “Kalsitroik aside” dönüşür ve safra yolu ile atılır (104). 

 

  

 

Şekil 1: D vitamini sentezi (105). 
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2.3.2. D Vitamini Üretimini Etkileyen Faktörler 

 

          

            Vitamin D üretimini etkileyen faktörler dış ve kişisel etkenler olarak iki grupta 

sınıflandırılabilir. Dış etkenler olarak; enlem derecesi, deniz seviyesi, mevsim, günün 

saati, bulutlar ve aerosoller olarak sıralanabilirken, kişisel etkenler ise; ten rengi, yaş, 

kilo, giyim şekli, güneş kremi kullanımı gibi nedenler sayılabilir (106).  

 

2.3.3. 1,25 (OH)2 D3’ün Sentezini Etkileyen Faktörler 

 

       

            Plazma 1,25(OH)2 D düzeyi, 25(OH) D konsantrasyonu, 1 alfa hidroksilaz ve 24 

alfa hidroksilaz enzim aktivitelerine bağlıdır. 1 alfa hidroksilaz enzimi primer olarak; 

Paratiroid hormon (PTH), plazma fosfat düzeyi ve 1,25(OH)2 D konsantrasyonu 

tarafından denetlenmektedir. Hipofosfatemi, 1 alfa hidroksilazı indükler, hiperfosfatemi 

durumunda ise inhibe edilir (107,108). Büyüme hormonu, östrojen ve prolaktin de 1,25 

(OH)2 D sentezini stimüle eder; büyüme, gebelik ve laktasyon esnasında artmış olan D 

vitamini gereksinimi bu mekanizma ile karşılanır. 

 

2.3.4. D Vitamini Kaynakları  

 

         

            Yağda eriyen bir vitamin olan D vitamini, çok az miktarda doğal gıdalarda 

bulunur. Uskumru, somon balığı, ton balığı, sardalya gibi yağlı balık türleri; süt, 

yumurta sarısı, brokoli, yeşil soğan, maydanoz, su teresi D vitamini yönünden zengindir 

(109). Ancak en önemli D vitamini kaynağı güneş ışınları ile deride sentezlenendir ve 

hiçbir gıda maddesi ile yeterli miktarda sağlanamaz (110). D vitamini eksikliğinden 

korunmada en etkin yol D vitamini üretiminin en uygun olduğu aylarda, düzenli ve 

akılcı biçimde güneş ışınlarına maruz kalmaktır. Ancak değişik nedenlerle güneş 

ışınlarından yarar sağlanamadığında diyet ile destek yapılmalıdır (111). 
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2.3.5. D Vitamini İhtiyacı 

 

   

  Amerika Birleşik Devletleri’nde kemik sağlığını koruma amaçlı, çocuklar ve 

50 yaşına kadar olan yetişkinlere 200 IU/gün, 51-70 yaş arasına 400 IU/gün ve 70 yaş 

üzeri olan yetişkinlere 600 IU/gün D vitamini önerilmektedir (112). Günlük en uygun 

doz D vitamini ihtiyacının ne olduğu tartışılan bir konudur. Günlük verilecek D vitamini 

miktarı en az yan etki gösteren değer olarak kabul edilmekte olup, toksisiteyi gösterecek 

kanıtlar da yeterli değildir. Günlük D vitamini ihtiyacı olan miktar, doz aralığı geniş bir 

yelpaze içinde önerilmektedir (113). Gebelikte ve laktasyonda, uygun doz D vitamini 

ihtiyacı bilinmemekle beraber önerilen 200-400 IU/gün olan referans değerlerinden 

daha yüksek olduğu düşünülmektedir (114). Bir çalışmada, gebelerin serum 25(OH)D 

seviyeleri ölçülmüş, düşük serum 25(OH)D seviyelerine sahip gebelerin gestasyonel 

diyabet, pre-eklampsi, bebeklerde gelişim geriliği ve düşük doğum ağırlığı gibi 

durumlar açısından daha yüksek risk altında oldukları belirtilmiştir. Emziren annelere D 

vitamini verilmesi ile anne sütü alan bebeklerin D vitamini ihtiyaçlarının 

karşılanacağını ve süt çocuklarının D vitamini değerlerinin olumlu etkilendiğini 

bildirmektedir (115). 

  Yapılan başka bir çalışmada gebeliğin son trimesterinde 1000 IU/gün D 

vitamini desteği alan ve almayan gebeler arasında, almayan gebelerden doğan 

bebeklerde intrauterin büyüme geriliği daha fazla olduğu bildirilmektedir (114). 

 

2.3.6. Serum D vitamini Değerlerinin Yorumlanması 

 

 

  D vitamini eksikliğinin değerlendirmesinde klinik bulgular yanında 

biyokimyasal parametreler de kullanılmaktadır. Bugün D vitamininin serum değerini 

belirlemek için biyokimyasal olarak dolaşımdaki majör form olan ve karaciğerde 

üretilen 25(OH) D vitamini kullanılır. D vitaminin dolaşımdaki yarı ömrü yaklaşık 

olarak 2 haftadır. 1,25(OH)2 D’nin ölçümde kullanılmamasının nedeni; dolaşımdaki 

konsantrasyonunun 25(OH) D’den 1000 misli daha az olması, dolaşımdaki yarılanma 

ömrünün 4 saatten kısa olması, ve D vitamini eksikliğinde salgılanan PTH hormonu 

etkisi ile böbrekten sentezi artan 1,25(OH)2 D normal ya da yüksek konsantrasyonda 
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saptanabilirken aslında 25-(OH) D seviyelerinin düşük olması gibi yanlış sonuçlara 

sebep olabilir (99, 116). 

 

Tablo 4: Serum 25-(OH) D3 seviyelerinin sağlık üzerine etkileri (117). 

 

25-(OH) D3 Vitamini 

(ng/ml) 

25-(OH) D3 Vitamini 

(nmol/L) 

Sağlık Üzerindeki 

Etkileri 

<20 <50 Eksiklik 

20-32 50-80 Yetersizlik 

32-100 80-250 Yeterlilik 

54-90 135-225 Güneşli ülkeler için 

normal değer 

>100 >250 Fazlalık 

>150 >325 İntoksikasyon 

 

 

 

Şekil 2:  Vitamin D eksikliği’ne ait risk faktörleri ve olası etkileri (118). 
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2.3.7. Vitamin D’nin Beyin işlevleri 

 

           

            Bebekliğin erken döneminde basit D vitamini eksikliğinin nöro-davranışsal 

problemlere yol açtığı ve D vitamini eksikliği olan sıçan yavrularında beyin dokusunun 

ve ventriküllerin daha büyük olduğu, beyin hücre proliferasyonunda artmanın ve 

korteks kalınlığında azalmanın olduğu gösterilmiştir (119). 

            Vitamin D, mitozun güçlü inhibitörüdür ve çeşitli hücrelerin ayrımlaşmasında 

promoter görevi almaktadır. D vitamini hücre kültüründe mitozu devam etmekte olan 

hipokampal hücrelerin oranını belirgin olarak azaltır ve buna paralel olarak da kültüre 

edilmiş beyin hücrelerinde sinir büyüme faktörünün (NGF) artmasını sağlar (120). 

Moleküler düzeyde ise D vitamini eksikliği olan sıçanlarda nerve growth faktör (NGF), 

azaldığı tespit edilmiştir ve bu etkilerin geçici olmayıp kalıcı olduğuna yapılan in vitro 

çalışmalar sonucunda varılmıştır (119). 

            Perinatal dönemde geçici olarak hipokampal ve prefrontal bölgede D vitamini 

eksikliği geliştiren sıçanlarda hücresel fonksiyonlara karışan 30’a yakın proteinin 

sentezinde disregülasyon geliştiği gösterilmiştir. Disregüle proteinlerin yarısının 

depresyon, şizofreni, otizm ve multipl skleroz gibi hastalıkların etiyopatogenezinde 

etkili olabileceği bildirilmiştir. Yine yapılan hayvan çalışmalarında gelişimsel D 

vitamini eksikliğinin uzun dönemde kalıcı öğrenme ve hafıza bozukluklarına yol açtığı 

gösterilmiştir (119). 

            Lambert ve arkadaşlarının 101 sağlıklı Avustralyalı erkekte yaptığı araştırmada 

1 yıl boyunca aldıkları kan örneklemleri ile güneş ışığına maruz kalmakla beyinde 

serotonin düzeyinin artığını net bir şekilde göstermişleridir (121). Bu durum, güneş 

ışığının endorfin salgılanmasına yol açabileceği ve bunun da kişinin iyi  hissetmesine 

neden olabileceği düşünülse de yapılan başka bir çalışmada UVA maruziyetinden sonra 

endorfin düzeyinde benzer bir artış gösterilememiştir (122, 123).  

            Sonuç olarak; günümüzde D vitamini ile beyin arasındaki ilişkiyi araştıran pek 

çok çalışma bu konuda fikir veriyor olsalar bile sebep sonuç ilişkisini araştıran yeni 

çalışmalara ihtiyaç vardır. 

 

 

 



26 

2.3.8. Vitamin D ve Psikiyatrik Hastalıklarla İlişkisi 

            

            D vitamini eksikliği veya yetmezliği  dünya genelinde  tahminen bir milyar 

insanı etkilediği  düşünülen global bir problem olarak tanımlanmıştır. ABD, Suudi 

Arabistan, Birleşik Arap Emirlikleri, Avusturalya, Türkiye, Hindistan ve Lübnanda 

yapılan çalışmalarda çocukların ve yetişkinlerin % 30-50’sinde 25-hidroksivitamin 

D’nin  <20 ng/ml altında olduğu gösterilmiştir (124). 

            Vitamin D eksikliği depresyon, şizofreni ve alkolizm  gibi önemli ruhsal 

hastalıklar ile ilişkili olduğu bulunmuş olsa da  nedeni  henüz net olarak 

bilinmemektedir (125).  

            Vitamin D’nin önceleri çocuklarda raşitizm, yetişkinlerde osteomalazi, 

osteoporoz gibi hastalıklara etkisi fark edilirken artık insanların duygudurum, bilişsel 

işlevleri üzerine etkileri ve hatta şizofreni, otizm, depresyon ve demans gibi bazı 

psikiyatrik hastalıkların oluşumuna katkılarının da azımsanamayacak düzeyde olduğu 

açığa çıkmıştır (126). 

 

            2009 ve 2010 yıllarında D vitamini ile ilgili yapılan çalışmalarda otizm ile 

arasındaki ilişki araştırılmış, D vitamini eksikliği ile otizm riskinin arttırdığı 

bildirilmiştir (127, 128). 

 

2.3.9 Vitamin D ve Depresyonla İlişkisi 

         

            D vitamini, depresyona yol açabilen çeşitli beyin bozukluklarında bir role 

sahipse bu durumda D vitaminin depresyondaki işlevine de bakmak sürpriz 

olmayacaktır.  

           Depresyon önemli halk sağlığı sorunudur ve 2020 yılında  dünya 

çapında  sakatlığın ikinci  en önemli nedeni arasında  yer alacağı  öngörülmektedir 

(129). Depresyon etyolojisi ve patofizyolojisi tam olarak aydınlatılamamıştır. Son 

yıllarda yapılan çalışmalarda vitamin D’nin beynin nöro-immun modülasyonda, 
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nörotrofik faktörlerin düzenlenmesinde, nöroplastisite ve beyin gelişiminde dahil olmak 

üzere beyin süreçlerine katıldığı öngörülmektedir ve buna bağlı olarak vitamin D’nin 

depresyonla ilişkili olabileceği ve depresyon tedavisinde önemli bir rol oynayabileceği 

düşünülmektedir (130). 

            D vitamin reseptörleri singulat korteks ve hipokampüs nöronlarında olmak üzere 

beynin bir çok bölgesinde bulunmakta depresyonun patofizyolojisi ile 

ilişkilendirilmektedir (119). 

            441 Norveçli obez ve aşırı kilolu kişi üzerinde yapılan bir çalışmada serum 25-

hidroksivitamin D düzeyleri 16 ng/mL (40 nmol/L)’den daha düşük olanlarda 

depresyon olma olasılığı daha fazla bulunmuştur. Bu kişilere plasebo ya da 2 ayrı 

yüksek doz D vitamini (20 000 veya 40 000 IU her hafta) verildikten 1 yıl sonraki 

izlemlerine bakıldığında D vitamini alan guruplarda depresyon düzeylerinin daha düşük 

olduğu saptanmıştır. Bu çalışma serum hidroksivitamin D düzeylerinin 25 ya da 20 

ng/mL (50 nmol/L) ve üstünde tutulmasının gerektiğini düşündürmektedir (131-133). 

            Milaneschi ve arkadaşlarının 2013 yılında yaptığı bir çalışmada düşük 25 (OH) 

D seviyesinin depresyonla ilişkili olduğu ve depresif hastalarda daha az olumlu 

seyrettiği bulunmuştur (134). 

            Yapılan başka çalışmada duygudurum üzerinde sağlıklı bireylere vitamin D3’ün 

(400 and 800 IU) verilmesinin olumlu etkisi olduğu gösterilmekle beraber herhangi bir 

ilişki göstermeyen çalışmalar da mevcuttur (131-133).  

            Depresif bozuklukların diğer şekli bir mevsimsel duygulanım bozukluğudur 

(Seasonal Affective Disorder-SAD). Güneşsiz geçen uzun aylarda özellikle de kışın 

görülen bu durum kış depresyonu olarak da bilinmektedir. Tablo depresyona 

benzemekle beraber ılık bahar ayları gelince iyileşme eğilimi gösterir. SAD yüksek 

rakımlı ülkelerde daha sık görülür ve toplumun % 10’u bu durumdan yakınmaktadır. 

SAD’da depresyon belirtileri olarak özellikle aşırı karbonhidrat tüketimi, kilo alımı, 

aşırı uyku, uyanma güçlüğü, enerji azlığı ve sabah uyanma güçlüğü hâkimdir. SAD’ın 

serotonin azlığı ile ilişkili olduğu düşünülmektedir. Hastalar tedavi için genellikle 

birkaç hafta 30 ila 60 dakika parlak ışığa maruz bırakılırlar (135). 
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            Ancak mevsimsel depresyonu olan bir grup hastada 100 000 IU ergokalsiferol 

vermek ışık tedavisine kıyasla depresyon ölçekleri üzerinde daha belirgin bir düşmeye 

yol açmıştır (136).  

            Pineal bez hücreleri ışığın etkisiyle uyarılmakta ardından melotonin ve buradan 

da serotonin salınımına yol açmaktadır. Bu tür kimyasallar duygudurum ve uyku 

uyanıklık döngüsünü iyileştirmektedir. Buradan yola çıkarak bazı bilim adamları düşük 

D vitamini düzeylerinin daha az güneş ışığı maruziyetinin ve dolayısıyla da serotonin ve 

melotoninin daha düşük üretiminin bir markeri olduğunu düşünürler. Kışın D vitamini 

alımının bir çok araştırmacı iyi bir fikir olduğunu düşünmektedir çünkü bu aylar 

boyunca deri sentez yeteneğini kaybetmektedir (135). 

 

Tablo 5: 25(OH)D düzeyleri açısından beklenen değerler. 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

  

Serum 25-(OH) D (ng/ml) Aralığı Vitamin D Durumu 

≤10 Şiddetli eksiklik 

10–20 Eksiklik 

21–29 Yetmezlik 

≥30 Yeterlilik 

>150 Toksisite 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

 

 

3.1. Çalışma Grubunun Seçimi 

              

            Çalışmaya Kahramanmaraş Sütçü İmam Üniversitesi Tıp Fakültesi Psikiyatri 

Polikliniklerine Aralık 2014-Mayıs 2015 tarihleri arasında başvuran 18-64 yaş arası  

DSM-IV-TR tanı ölçütlerine göre ruhsal durum muayenesi ile MDB tanısı konan 90 

hasta, BAB depresif epizodda olan 30 hasta ve herhangi bir psikiyatrik rahatsızlığı 

olmayan 56 kontrol olmak üzere toplam 176 kişi dahil edilmiştir. Çalışma için 

Kahramanmaraş Sütçü İmam Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulundan 23/06/2014 

tarih 2014/09 oturum 09 sayılı izin alınmıştır. Tüm hastalardan çalışma öncesi 

imzalanmış aydınlatılmış olur formu imzalatılmıştır. 

 

3.1.1 Olgular 

 

 

Çalışmaya dahil olma kriterleri: 

 

1. Olur formunu kabul etmiş olmak, 

2. 18-64 yaş arası olmak 

3. Vitamin D ve Ca+2 metabolizmasını etkileyebilecek ek hastalığı (karaciğer ve böbrek 

hastalığı, Cushing sendromu, diabetes mellitus, tiroid patolojileri,  kemik hastalıkları, 

malnütrisyon ve malabsorpsiyon durumları, otoimmün ve romatolojik herhangi bir 

hastalığı olmamak, 

4. Gebelik, laktasyon durumlarına sahip olmamak, 

5. Komorbid psikiyatrik bir bozukluğu olmamak  

6.  Mental retardasyonu olmamak  

7.  Ciddi nörolojik hastalığı olmamak 

8. VKİ ˃45 olmamak 
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      Çalışmaya alınan kişilerden ayrıntılı öykü alındı. Fizik muayeneleri yapıldı. 

Hastaların yaş, cinsiyet, hastalık süreleri, aile öyküsü, sigara alışkanlıkları, alkol ve 

madde kullanımı, sistemik hastalık varlığı, kullandıkları ilaçlar, günlük güneş 

maruziyeti, özgeçmişleri ve psikiyatrik hastalık ile ilgili verileri kaydedildi. Başvuru 

sırasındaki Vücut kitle indeksi (VKİ) Quetlet indeksi kullanılarak hastanın kilosunun, 

boyunun karesine bölünmesi ile (ağırlık/boy²-kg/m²) hesaplandı. VKİ>45 kg/m² olan 

hastalar alınmadı. Hastalar ve kontrollerin tamamı ile yüz yüze görüşüldü, çalışmada 

kullanılan soru formu ve ölçekler de yüz yüze görüşme yoluyla görüşmeci tarafından 

değerlendirildi. Üç gruba, Sosyodemografik ve Klinik Veri Formu, Hamilton 

Depresyon Derecelendirme Ölçeği (HDDÖ), Young Mani Derecelendirme 

Ölçeği(YMÖ) uygulandı. 

 

          3.2 Biyokimyasal Ölçümler 

         Tüm hastalar ve kontrol grubundan KSÜ Tıp Fakültesi Biyokimya Laboratuvarı’ 

nda incelenmek üzere venöz kan örnekleri alındı. Etyolojiye yönelik; Tam kan sayımı 

parametreleri, BUN, Kreatinin, AST, ALT, Kalsiyum, Fosfor, iPTH, Albümin, Ferritin, 

CRP, Sedimantasyon ve TSH değerleri incelendi. Tüm olgularda sabah alınan kanda 

25(OH)D vitamini düzeyi, Vit D kiti ile Kemiluminesans yöntemi ile Siemens marka 

Advia Centaur XP cihazı ile çalışıldı.  
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 Şekil 3: KSÜ Biyokimya Laboratuvarında D vitamini ölçümünde kullanılan 

malzemeler. 
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3.3. Değerlendirme Gereçleri  

 

 

Bilgilendirlmiş gönüllü olur formu (EK I) 

 

   

      Çalışmaya katılan her gönüllüye çalışmanın özetini, amacını ve kısaca 

yöntemini içeren ‘Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formu’ verilerek gerekli açıklamalar 

yapılmıştır. Bu formda kişisel bilgilerin gizliliğinin ihlal edilmeyeceği, araştırmaya 

katılımın tamamen gönüllü olduğu,  istediği zaman gerekçeli veya gerekçesiz olarak 

araştırmadan ayrılabileceği ve her türlü sorularıyla ilgili araştırmacı doktora 

ulaşılabilecekleri anlatılmıştır. Katılımcılardan bu formu dikkatlice okumaları ve özgür 

iradeleriyle çalışmaya katılmaya karar verdikleri takdirde imzalamaları istenmiştir. 

 

     Sosyodemografik ve Klinik Veri Formu (EK II)  

 

        

      Tarafımızdan geliştirilen bu form deneklerin yaş, cinsiyet, medeni durum, 

yaşadığı yer, meslek, güneş maruziyeti, eğitim durumu, alkol-madde ve sigara 

kullanımı, aldığı tedaviler, ailede psikiyatrik hastalık öyküsü, depresyon ya da bipolar 

başlama yaşı, cilt tipi, VKİ gibi bilgilerin yanı sıra, ek herhangi bir hastalığın olup 

olmadığı gibi klinik özellikleri sorgulayan maddelerden oluşmaktadır. 

 

DSM-IV-TR Tanı Ölçütleri Başvuru El Kitabı 

  

      

      DSM, Mental Bozuklukların Tanısal ve İstatistiksel El Kitabı'nın kısaltılmış 

halidir. Amerikan Psikiyatri Birliği (APA) tarafından yayınlanan DSM, psikiyatrik 

bozuklukların tanısı için açıklamalar, semptomlar ve diğer ölçütleri içerir. Tanıda 

kullanılan bu ölçütler, psikiyatri bozukluğu olan hastaların tedavisinde profesyoneller 

ve� klinik uzmanları arasında ortak bir dil oluşturmaktadır.  DSM-IV’ün kanıtlara 

dayalı olarak metnin yeniden gözden geçirilmiş biçimi 2000’de yayımlanmış olup 

1994’te yayımlanmış olan özgün biçiminden ayırt etmek için buna DSM-IV-TR olarak 
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gönderme yapılmıştır (137). DSM-IV-TR’de her bir psikiyatrik bozukluk için özgül tanı 

ölçütleri seti verilmiştir. Bu ölçütler de tanı konabilmesi için bulunması gerekli olan 

özelliklerin sıralamasından oluşmaktadır. Öte yandan DSM-IV-TR’de her bir bozukluk 

başka bir takım özellikler açısından da ele alınıp tanımlanmaktadır. Bu özellikler; 

prevelans, insidans, prognoz, komplikasyonlar, predispozan etkenler, ailesel örüntü ve 

ayırıcı tanıdır. DSM-IV-TR, hastayı bir çok değişkenin yer aldığı beş değişik eksende 

değerlendirir. Eksen I ve Eksen II psikiyatrik bozuklukların tam bir sınıflandırmasını 

kapsar. Burada 17 kategori ve 300’den fazla özgül bozukluktan söz edilmektedir (138).  

 

 

Hamilton Depresyon Derecelendirme Ölçeği (HDDÖ) (EK III)  

 

     

      Hamilton depresyon derecelendirme ölçeği (HDDÖ), 1950 yıllarının sonlarında 

geliştirilmiş uzman derecelendirilmesi esasına dayanan depresyon şiddetini ölçmek 

amacıyla tasarlanmış standart bir ölçektir (139). Ölçek başlangıçta 21 maddenin 17’sine 

dayanan toplam puan elde edilecek şekilde düzenlenmiştir ve bu ölçeğin 

yayınlanmasından bu yana hastaların izlemi için pek çok araştırmada kullanım alanı 

bulmuştur (140). 1996 yılında Türkçe geçerlilik ve güvenilirlik çalışması Akdemir ve 

arkadaşları tarafından yapılmıştır (141). HAM-D ölçeğinde maddeler 0-4 ve 0-2 

arasında işaretlenmektedir. En yüksek 53 puan alınır. HAM-D düzeylerine göre 

depresyon şiddeti derecelendirildiğinde, 0-7 ≥ normal, 8-13; hafif derecede, 14-18; orta 

derecede, 19-22; şiddetli, ve 23 <; çok şiddetli,  olarak saptanmıştır (141). HDDÖ iç 

tutarlılık çalışmasında Cronbach alfa değeri 0.75, güvenirlilik katsayısı ise 0.76 olarak 

değerlendirilmiştir (142). 

 

Young Mani Derecelendirme Ölçeği (YMÖ) (EK IV) 

           

            Young Mani Derecelendirme Ölçeği (YMÖ) manik belirtilerin şiddetini 

değerlendirmek için tasarlanmış 11 maddeden oluşan klinikte ve araştırmalarda yaygın 

olarak kullanılan bir ölçektir. Ölçek Bipolar Bozukluk tip I ve II olan hastalarda 

başlangıç mani semptomlarının şiddetini ve tedaviye yanıtı değerlendirmek için 

uygundur (143). Uygulama yaklaşık 15-30 dakika sürmektedir. Maddelerin her biri beş 



34 

şiddet derecesi içermektedir. Beşinci, altıncı, sekizinci ve dokuzuncu maddelere, 

iletişime girilmesi güç olan hastaların daha iyi ayırdedilmesi için daha çok ağırlık 

verilmiştir. Klinisyenin öznel kanaati ile hastanın bildiklerine ve klinisyenin görüşme 

sırasında hastanın davranışı ile ilgili gözlemlerine dayanmaktadır. Ek olarak hastanın 

yakınlarının veya servis çalışanlarının da gözlemlerine başvurulmaktadır. Şiddetini 

derecelendirme son 48 saat içinde belirtilse de daha sonraki yıllarda hastanın 

değerlendirilmesi için gereken sürenin bir haftaya kadar uzatılmasıyla ilgili pek çok 

çalışma yapılmıştır (137, 144). 

 

 

3.4. Verilerin istatistiksel analizi  

 

 

Bu çalışmada istatistiksel analizler SPSS (Statiscal Package for the Social 

Science) 17.0 programı ile yapılmış ve aynı program kullanılarak analizleri yapılmıştır.  

İstatistiksel analizlerde Ki-Kare testi, Oneway ANOVA testi, Post hoc test olarak Tukey 

HSD testi kullanıldı. Gruplar arası korelasyonu değerlendirmede Pearson korelasyon 

testi kullanıldı. P<0.05 değeri istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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4.        BULGULAR 

 

          

         

            Çalışmamıza MDB tanılı 90 hasta, BAB-D tanılı 30 hasta ve 56 kontrol grubu 

olmak üzere toplam 176 kişi çalışmaya alındı. MDB grubunun yaş ortalaması (±SS) 

39.39±13.60 yıl, BAB-D grubunun yaş ortalaması (±SS) 34.73±12.05 yıl ve kontrol 

grubunun yaş ortalaması (±SS) 31.13±7.05 yıl olarak saptandı. Üç grup arasında sadece 

depresyon ile kontrol grubu yaş ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde fark vardı (p<0.05). 

            MDB grubunun VKİ ortalaması (±SS) 27.47±5.76 BAD-D grubunun VKİ 

ortalaması (±SS) 27.07±4.74 kontrol grubunun VKİ ortalaması (±SS) 25.39±4.14 olarak 

saptandı. Gruplar arasında MDB ve kontrol grubu dışında VKİ açısından anlamlı fark 

saptanmadı (p=0.057).   

 MDB grubunda 63 (% 70) kadın, 27 (% 30) erkek olgu vardı. BAB-D grubunda 21 (% 

70) kadın 9 (% 30) erkek olgu vardı. Kontrol grubunda 35 (% 62.5) kadın, 21 (% 37.5) 

erkek olgu vardı. Grupların cinsiyet dağılımları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde fark yoktu (p=0.612). MDB grubunda 21 (% 23.3) olgu bekar, 69 (% 76.7) 

olgu evliydi. BAB-D grubunda 10 (% 33.3) olgu bekar, 20 (% 66.7) olgu evliydi. 

Kontrol grubunda 19 (% 34) olgu bekar, 37 (% 66) olgu evliydi. Grupların medeni 

durum dağılımları arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark yoktu (p=0.572).   

            Grupların çalışma durumlarını değerlendirdiğimizde MDB grubunda çalışan 20 

(% 22.2) olgu, çalışmayan 70 (% 77.8) olgu vardı. BAB-D grubunda çalışan 11 (% 

36.7) olgu, çalışmayan 19 (% 63.3) olgu vardı. Kontrol grubunda çalışan 53 (% 94.6) 

olgu çalışmayan 3 (% 5.4) olgu vardı. Üç grubun çalışma durumu dağılımları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark saptandı (p<0.05). Kontrol grubunda çalışan 

sayısı fazla olduğu için kontrol grubu çalışma dışında bırakıldığında MDB ve BAB-D 

gruplarında çalışma durumu dağılımları açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (p=0.118).  

            Grupların eğitim durumuna baktığımızda MDB grubunda okur yazar olmayanlar 

9 (% 10) olgu, ilköğretim mezunu 55 (% 51.2) olgu, ortaokul mezunu 9 (% 10) olgu, 

lise mezunu 10 (% 11.1) olgu, üniversite mezunu 16 (% 17.7) olgu vardı. BAB-D 
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grubunda okur yazar olmayanlar  (% 0.0) olgu, ilköğretim mezunu 11 (% 36.7) olgu, 

ortaokul mezunu 5 (% 16.7) olgu, lise mezunu 7 (% 23.3) olgu, üniversite mezunu 7 (% 

23.3) olgu vardı. Kontrol grubunda ise okur yazar olmayanlar  (% 0.0) olgu, ilköğretim 

mezunu 1 (% 1.7) olgu, ortaokul mezunu 1 (% 1.7) olgu, lise mezunu 6 (% 10.8) olgu 

ve üniversite mezunu 48 (% 85.8) olgu vardı. Okur yazar olmayanlar istatistiksel olarak 

yeterli sayıda olmadığından çalışmanın dışında bırakılmıştır. Grupların eğitim durumu 

dağılımları arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark saptandı (p<0.05). Kontrol 

grubunun eğitim durumu hasta gruplarına oranla daha yüksek bulundu (sırasıyla 

p<0,05). Kontrol grubu analizden çıkarıldığında bu anlamlı fark ortadan kalktı 

(p=0.372). 

            MDB grubunda yaşadığı yer köy olanların sayısı 6 (% 6.7)  idi. Kasaba veya ilçe 

olan 10 (% 11.1) olgu, şehir olan 74 (% 82.2) olgu vardı. BAB-D grubunda yaşadığı yer 

köy olanların sayısı 4 (% 13.3) idi. Kasaba veya ilçe olan 3 (% 10) olgu, şehir olan 23 

(% 76.7) olgu vardı. Kontrol grubunda yaşadığı yer köy olanların sayısı 0 (% 0.0) idi. 

Kasaba veya ilçe olan 0 (% 0.0) olgu, şehir olan 56 (% 100) olgu vardı. Grupların 

yaşadığı yer dağılımları arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark vardı 

(p<0.05). Kontrol grubunun hepsi şehirde yaşamaktaydı. Bu yüzden kontrol grubu 

değerlendirme dışında bırakıldığında bu istatistiksel fark ortadan kalktı (p=0.519). 

            MDB,  BAB-D ve kontrol grubuna ait sosyodemografik özellikler Tablo 6’da 

gösterilmiştir. 
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Tablo 6: Üç gruptaki olguların demografik ve sosyokültürel özelliklere göre 

karşılaştırılması. 

 

 GRUPLAR 

 
 

 

            p MDB (n=90) 

 
          BAB-D (n=30) 

 
     Kontrol (n=56) 

 

 Yaş (Ort. ± SS)   39.39±13.60      34.73±12.05       31.13±7.05    

VKİ (Ort. ±SS) (±SS) 27.47±5.76 (±SS) 27.07±4.74 (±SS) 25.39±4.14  

Cinsiyet, n(%) 

Kadın 

Erkek 

 

63 (% 70) 

27 (% 30) 

 

 

21 (% 70) 

9 (% 30) 

 

35 (% 62.5) 

21 (% 37.5) 

 

 0.612 

Medeni durum, n(%) 

Evli 

Bekar 

 

69 (% 76.7) 

21 (% 23.3) 

 

20 (% 66.7) 

10 (% 33.3) 

 

37 (% 66) 

19 (% 34) 

 

0.572 

Calışma durumu, n (%) 

Calışıyor  

Calışmıyor 

 

20 (% 22.2) 

70 (% 77.8) 

 

11 (%36.7) 

19 (%63.3) 

 

53 (% 94.6) 

3 (% 5.4) 

 

p<0,05 

Eğitim durumu, n (%) 

Okuma yazma yok 

İlkokul  

Ortaokul  

Lise  

Universite  

 

 

            9  (% 10) 

55 (% 51.2) 

9 (% 10) 

10 (% 11.1) 

16 (% 17.7) 

 

              0 (% 0) 

11 (% 36.7) 

5 (% 16.7) 

7 (% 23.3) 

7 (% 23.3) 

 

             0 (% 0) 

1 (% 1.7) 

1 (% 1.7) 

6 (% 10.8) 

48 (% 85.8) 

 

p<0,05 

Yaşadığı yer  

Köy 

İlçe  

Şehir  

 

6 (% 6.7) 

10 (% 11.1) 

74 (% 82.2) 

 

4 (% 13.3) 

3 (% 10) 

23 (% 76.7) 

 

0 (% 0) 

0 (% 0) 

56 (% 100) 

 

p<0,05 

 

 

            MDB grubunda sigara kullanmayan 63 (%  70) olgu, sigara kullanan 27 (%  30) 

olgu vardı. BAB-D grubunda sigara kullanmayan 24 (% 80) olgu, sigara kullanan 6 (%  20) 

olgu vardı. Kontrol grubunda sigara kullanmayan 41 (% 73.2) olgu, sigara kullanan 15  (% 

26.8) olgu vardı. Grupların sigara kullanımı dağılımları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde fark saptanmadı  (p=0.564).  Çalışma sırasında MDB grubunda alkol ve/veya 

madde kullanımı olmayan 86 (% 95.6) olgu, alkol ve/veya madde kullanımı olan 4 (% 4.4) 

olgu vardı. BAB-D grubunda alkol ve/veya madde kullanımı olmayan 28 (% 93.3) olgu, 

alkol ve/veya madde kullanımı olan 2 (% 6.7) olgu vardı. Kontrol grubunda alkol ve/veya 

madde kullanımı olmayan 54 (% 96.4) olgu,  alkol ve/veya madde kullanımı olan 2 (% 3.6)  

Üç grubun alkol ve madde kullanımı dağılımları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde fark saptanmadı  (p=0.804).  (Tablo 7)  

 



38 

Tablo 7: Grupların sigara, alkol ve/veya madde kullanımı dağılımlarına ait 

karşılaştırması. 

 

 GRUPLAR 

 
      

 

    

  P  
 

MDB (n=90) 

 
BAB-D (n=30) 

 
Kontrol (n=56) 

 

n  

 
%  

 
n  

 
%  

 
n  

 
%  

 

Sigara kullanımı 

       Kullanıyor 

 Kullanmıyor 

  

 
 

 

27 

63 

 

30 

70 

 

6 

24 

 

20 

80 

 

15 

41 

 

26.8 

73.2 

 

0.564 

Alkol ve/veya madde kullanımı            

                                                        Kullanıyor 

                                                        Kullanmıyor 

                                                       

 

4 

86 

 

4.4 

95.6 

 

2 

28 

 

6.7 

93.3 

 

2 

54 

 

3.6 

96.4 

 

0.804 

 

 

            MDB grubunda ailesinde ruhsal hastalık öyküsü olan 33 (% 36.7) olgu, ailesinde 

ruhsal hastalık öyküsü olmayan 57 (% 63.3) olgu vardı. BAB-D grubunda ailesinde ruhsal 

hastalık öyküsü olan 13 (% 43.3) olgu, ailesinde ruhsal hastalık öyküsü olmayan 17 (% 

56.7) olgu vardı. Kontrol grubunda ailesinde ruhsal hastalık öyküsü olan 6 (% 10.7) olgu, 

ailesinde ruhsal hastalık öyküsü olmayan 50 (% 89.3) olgu vardı. Grupların ailede ruhsal 

hastalık öyküsü dağılımları arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark vardı (p<0.05).  

Kontrol grubu analizden çıkarıldıktan sonra bu anlamlılık ortadan kalktı (p=0.515). Bu 

anlamlı fark, kontrol grubunda ailede ruhsal hastalık öyküsü olmayan olguların oranlarının, 

MDB ve BAB-D grubundaki olguların oranlarından yüksek olmasından 

kaynaklanmaktaydı. (Tablo 8)    
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Tablo 8: Grupların ailede ruhsal hastalık öyküsü dağılımlarının karşılaştırması. 

 

 GRUPLAR 

 
 

 

           P MDB (n=90) 

 
BAB-D (n=30) 

 
Kontrol (n=56) 

 

n  

 
% n  

 
% n  

 
% 

Ailede ruhsal hastalık öyküsü      Var 

                                                        Yok                        

33 

57 

36.7 

63.3 

13 

17 

43.3 

56.7 

6 

50 

10.7 

89.3 

p<0,05 

 

            MDB grubunun HDDÖ puan ortalaması 21,64±6.50, BAD-D grubunun HDDÖ 

puan ortalaması 23.20±6.2, kontrol grubunun HDDÖ puan ortalaması 2.11±2.24 olarak 

saptandı. Gruplar arasında HDDÖ puanları açısından istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde fark saptandı (p<0.05).  Bu anlamlı fark, MDB ve BAB-D gruplarının HDDÖ 

puanlarının, kontrol grubundan yüksek olmasından kaynaklanmaktaydı. MDB ile BAB-

D gruplarının HDDÖ puanları arasında anlamlı fark yoktu (P=0.369). Gruplar arasında 

YMDÖ puanları açısından istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark vardı (p<0.05). Bu 

farkın, BAB-D gruplarının YMDÖ puanlarının, kontrol ve depresyon grubundan yüksek 

olmasından kaynaklandığı saptandı. (Tablo 9)  

 

Tablo 9: Grupların HDDÖ ve YMDÖ puanlarına ait karşılaştırması. 

 

 GRUPLAR 

 
 

 

 

 

 

 

    p  

 

MDB (n=90) 

 
BAB-D (n=30) 

 
Kontrol (n=56) 

 

ᵡ±SS 

 

(Min-Maks) 

 
ᵡ±SS 

 

(Min-Maks) 

 
ᵡ±SS 

 

(Min-Maks) 

 

HDDÖ        

YMDÖ 

21,64±6.50 

0.48±0.95 

8-37 

0-5 

23.20±6.20 

1.50±1.90 

8-39 

0-5 

 

2.11±2.24 

0.29±0.90 

 

0-7 

0-5 

 
p<0,05 

 

             MDB grubunda HDDÖ puanı 0-7 olan 0 (% 0.0) olgu, 8-13 arasında olan 11 (% 

12.2) olgu, 14-18 arasında olan 17 (% 18.9) olgu, 19-22 arasında olan 23 (% 25.6) olgu ve  

≥ 23 olan 39 (% 43.3) olgu vardı. BAB-D grubunda HDDÖ puanı 0-7 olan 0 (% 0.0) olgu, 



40 

8-13 arasında olan 2 (% 6.7) olgu, 14-18 arasında olan 3 (% 10) olgu 19-22 arasında olan 

10 (% 33.3) olgu ve ≥ 23 olan 15 (% 50) olgu vardı. Kontrol grubunda HDDÖ puanı 0-7 

olan 56 (% 100) olgu 8-13 arasında olan 0 (% 0.0) olgu 14-18 arasında olan 0 (% 0.0) olgu 

19-22 arasında olan 0 (% 0.0) olgu ve  ≥ 23 olan 0 (% 0.0) olgu vardı. Üç grubun HDDÖ 

kesme puanlarına göre oluşturulan kategorilerindeki sıklıklar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark vardı (p<0.05).  Kontrol grubu analizden çıkarıldığında bu anlamlı fark 

ortadan kalktı (p=0.489). Bu anlamlı fark, kontrol grubunda HDDÖ puanı 0-7 olan 

olguların oranlarının, MDB ve BAB-D gruplarından yüksek olmasından kaynaklanıyordu. 

(Tablo 10) 

 

 

Tablo 10: Grupların HDDÖ kesme puanlarına göre oluşturulan kategorilerin 

dağılımlarına ait karşılaştırması. 

 

 

 
    

 

     HDDÖ kesme puanları 

 

GRUPLAR 

 
   

 

 

      

 

      p 

 

MDB (n=90)  

 
BAB-D (n=30)  

 
Kontrol (n=56) 

 

N  

 

%  

 

N  

 

%  

 

N  

 

%  

 

 0-7  normal, 

 8-13 hafif derecede,  

14-18 orta derecede,  

19-22 şiddetli,  

 ≥ 23 çok şiddetli 

0 

11 

17 

23 

39 

0 

12.2 

18.9 

25.6 

43.3 

0 

2 

3 

10 

15 

0 

6.7 

10 

33.3 

50 

56 

0 

0 

0 

0 

100 

0 

0 

0 

0 

 

p<0,05 

 

 

            Gruplar arasında D vitamini seviyeleri karşılaştırıldı. MDB grubunda D vitamini 

seviyesi <10 olan 78 (% 86.7) olgu, 10-30 arasında olan 12 (% 13.3) olgu, 30-100 

arasında olan 0 (% 0.0) olgu, ˃ 100 olan 0 (% 0.0) olgu saptanmıştır. BAD-D grubunda 

D vitamini seviyesi <10 olan 28 (% 93.3) olgu, 10-30 arasında olan 2 ( % 6.7) olgu, 30-

100 arasında olan 0  (% 0.0) olgu, ˃ 100 olan 0 (% 0.0) olgu saptanmıştır. Kontrol 

grubunda D vitamini seviyesi <10 olan 36 (%64.3) olgu, 10-30 arasında olan 20 ( % 

35.7) olgu, 30-100 arasında olan 0 (% 0.0) olgu, ˃ 100 olan 0 (% 0.0) olgu saptanmıştır. 
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Gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0,05). Her üç grupta da D 

vitamini eksikliği (<10) belirgindi. Kontrol grubu çıkarıldığında bu istatistiksel fark 

ortadan kalktı (p=0.325). (Tablo 11) 

 

Tablo 11: Grupların D vitamini düzeylerinin karşılaştırması. 

 

 

 

D vitamini düzeyleri 

GRUPLAR 

 
       

 

                   

                        

                  p 
 

MDB (n=90) BAB-D (n=30)  

 
Kontrol (n=56) 

 

N % N % N % 

Eksiklik <10 

Yetmezlik 10-30 

Yeterlilik 30-100 

Toksisite  ˃ 100 

 

 

78 

12 

0 

0 

86.7 

13.3 

0 

0 

28 

2 

0 

0 

93.3 

6.7 

0 

0 

36 

20 

0 

0 

64.3 

35.7 

0 

0 

                 

               p<0,05 

 

 

.  

Grafik 1: Grupların D vitamini düzeylerinin çubuk grafik olarak karşılaştırması.  
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           Üç grubunda günlük güneş maruziyet süreleri sorgulandı. MDB grubunda 24 (% 

26.6) olgu, BAB-D grubunda 7 (% 23.3) olgu,  kontrol grubunda 6 (% 10.7) olgu, 

günlük olarak 10 dakikadan az güneşe maruz kaldıklarının öyküsünü verdi. MDB 

grubunda 15 (% 16.6) olgu, BAB-D grubunda 7 (% 23.3) olgu,  kontrol grubunda 10 (% 

17.9) olgu, günlük olarak 10-20 dakika arası güneşe maruz kaldıklarını belirtti. MDB 

grubunda 17 (% 18.8) olgu, BAB-D grubunda 6 (% 20) olgu,  kontrol grubunda 19 (% 

33.9) olgu,  günlük olarak 20-30 dakika arasında güneşe maruz kaldıklarının 

belirtti.  Son olarak, MDB grubunda 34 (% 38) olgu, BAB-D grubunda 10 (% 33.4) 

olgu,  kontrol grubunda 21 (% 37.5) olgu, günlük olarak 30 dakikadan daha fazla 

güneşe maruz kaldıklarının belirtti. Gruplar arasında güneş ışığından yararlanma oranı 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu. (Tablo 12) 

 

Tablo 12: Gruplar arasında güneş ışığından yararlanma oranları. 

 

 

 

 

   Günlük güneş maruziyeti 

GRUPLAR 

 
 

 

              

            
p 

 

MDB (n=90) BAB-D (n=30) 

 
Kontrol (n=56) 

 

N % N % N % 

10 dakikadan arası 

10-20 dakika arası 

20-30 dakika arası 

30 dakikadan fazla 

  24 

15 

17 

34 

26.6 

16.6 

18.8 

38 

7 

7 

6 

10 

23.3 

23.3 

20 

33.4 

6 

10 

19 

21 

10.7 

17.9 

33.9 

37.5 

 

0.207 

 

            

            Serum CA için referans değer aralığı 8.4 -10.2 mg/dl,  P için referans değer 

aralığı 2.4-5.4 mg/dl olarak belirlendi. Standart laboratuar yöntemiyle değerlendirilen 

Albüminin referans değer aralığı 3,5-5 g/dl olarak belirlendi. PTH için referans değer 

aralığı ise 10-65 pg/ml olarak belirlenmiştir. Grupların serum Ca, P, Albümin arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. PTH değerleri karşılaştırıldığında üç grup 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı. (P<0.05) Kontrol grubu dışlandığında 

istatistiksel olarak anlamlı fark ortadan kalktı.  (Tablo 13) 
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Tablo 13: Grupların serum Ca, P, Albümin ve PTH değerlerinin karşılaştırılması. 

 

 

 GRUPLAR 

 
                        

 

 

p 
 

MDB (n=90) BAB-D (n=30)  

 

Kontrol (n=56) 

 

Lab. tetkikleri ort±SS (min-

max)  
 

ort±SS 

(min-max)  
 

ort±SS (min-

max)  
 

 

Ca  
 

9.37±0.43 

(8-10) 

9.28±0.42 

(9-10) 

9.39±0.74 

(5-10) 

0.679 

P  
 

3.43±0.57 

(2-5) 

3.39±0.55 

(3-5) 

3.56±0.5 

(2-5) 

0.276 

Albümin   
 

4.53±0.29 

(4-5) 

4.45±0.25 

(4-5) 

4.56±0.27 

(4-5) 

0.246 

 PTH 55.50±31.40 

(8-173) 

64.6±35 

(11-140) 

45.9±24.4 

(7-119) 

P<0.05 

           

            MDB, BAD-D ve kontrol grubu ortalama vitamin D seviyeleri açısından 

karşılaştırıldı. MDB grubunda ortalama vitamin D seviyesi 6.32±3.36, BAD-D 

grubunda ortalama vitamin D seviyesi 5.71±3.01 iken, kontrol grubunda ortalama değer 

9.04±5.63 olarak saptandı. MDB, BAD-D ve kontrol grupları arasında ortalama değerler 

bakımından istatistiksel analiz yapıldığında anlamlı bir farklılık saptandı (p<0,05).  

İstatistiksel açıdan kontrol grubu değerlendirmeye alınmadığında bu farkın ortadan 

kalktığı ve MDB ile BAD-D grupları arasında ortalama vitamin  D değerleri 

bakımından istatistiksel açıdan anlamlı fark saptanmadı görüldü. (p=0.774). (Tablo 14) 
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Tablo 14: Grupların 25-OH Vitamin D değerlerinin karşılaştırılması. 

 

 GRUPLAR 

 
                        

 

 

p 
 

MDB (n=90) BAB-D (n=30)  

 

Kontrol (n=56) 

 

Lab. tetkikleri ort±SS (min-

max)  
 

ort±SS 

(min-max)  
 

ort±SS (min-

max)  
 

 

 

 

P<0.05 
25-OH  
Vitamin D  

6.32±3.36 

(4-20) 

5.71±3.01 

(4-19) 

9.04±5.63 

(4-27) 

 

 

            HHDÖ ile Serum OH Vitamin D düzeylerinin korelasyonu ile ilgili sonuçlar 

incelenmiştir. (Tablo 15) Tüm örneklem grubu birlikte değerlendirildiğinde (n=176) 

HDDÖ puanlarına göre serum vitamin D düzeyleri arasında anlamlı negatif korelasyon 

bulundu. (Korelasyon katsayısı: -0,334, p<0,001).  (Grafik 2) 

 

Tablo 15: Grupların HDDÖ puanları ile serum 25-OH Vitamin D düzeylerinin 

ilişkisinin araştırılması. 

 

 Grupların Serum 25-OH Vitamin D  

Düzeyleri 

         

 

N 

Grupların HDDÖ puanları r       - 0,334 

 

p       <0,001 

 

176 

* Pearson Korelasyon Analizi. 
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Grafik 2: Grupların HDDÖ puanları ile serum 25-OH Vitamin D düzeyleri 

korelasyonu. 
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5. TARTIŞMA 

 

         

            Çalışmamızda depresif bozukluklarla ilişkili olduğu düşünülen vitamin D 

düzeylerinin unipolar depresyon, bipolar depresyon ve herhangi bir psikiyatrik 

bozukluğu olmayan gönüllüler arasında farklılık olup olmadığını araştırmaya çalıştık. 

            Çalışmamız Aralık 2014-Mayıs 2015 tarihleri arasında Kahramanmaraş Sütçü 

İmam Üniversitesi Tıp Fakültesi Psikiyatri Polikliniklerine başvuran 18-64 yaş arası 

DSM-IV-TR tanı ölçütlerine göre MDB tanısı konan 90 hasta, BAB depresif epizodda 

olan 30 hasta ve herhangi bir psikiyatrik bozukluğu olmayan 56 kontrol olmak üzere 

toplam 176 kişi ile yapılmıştır. Çalışmamıza son 6 ay içinde medikal olarak dışardan D 

vitamini takviyesi alanlar dahil edilmemiştir. 

 

            Şimdiye kadar yapılan çalışmalara dayanarak depresyonun yalnızca tek bir 

etyolojik nedeninin olmadığı, kompleks ve multifaktöriyel bir etyolojiye sahip olduğu 

çok iyi bilinmektedir. Yapılan çeşitli çalışmalar düşük D Vitamini düzeyleri ve 

depresyon arasında bir ilişki olduğunu düşündürmektedir (145-147).  

           MDB’nin evrimin bir sonucu olarak insanların kışın kış uykusuna 

yatamamalarının bir sonucu olduğu düşünülmektedir. MDB Finlandiya ve İskandinav 

ülkeleri gibi yüksek rakımlı ülkelerde daha sık görülür ve toplumun %10’u bu 

durumdan yakınmaktadır (126, 148). 

 

            Son yıllarda vitamin D reseptörlerinin birçok dokuda saptanmasıyla birlikte 

üzerindeki ilgi artmış ve çeşitli hastalıklarla vitamin D eksikliği arasındaki ilişkiyi 

inceleyen birçok çalışma yapılmasına yol açmıştır. D vitamini ilk önceleri çocuklarda 

raşitizm gibi hastalılardaki önemi farkedilirken artık insanların duygudurumu, bilişsel 

işlevleri üzerine etkileri hatta şizofreni otizm, depresyon ve demans gibi bazı psikiyatrik 

hastalıkların oluşumuna katkıda bulunduğu açığa çıkmıştır (126). 
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           Yapılan çalışmalarda ilk atak psikozların (149) yanı sıra kronik şizofreni 

hastalarında da serumda D vitamini eksikliği gözlenmiştir (150). Yapılan gözlemler 

vitamin D eksikliğinin muhtemel nörotrofik, nöro-immünmodülatör ve glutamaterjik 

etkileri yoluyla hipokampal hacim defisitine yol açabileceği bunun da şizofrenilerin 

patogenezinde rol alabileceğini düşündürmektedir (151). 

           Son dönem yapılan bir metaanaliz çalışmasında 25(OH)D3’ün <50nmol/L 

altında olması duygudurum bozukluğu özellikle de major depresyonla ilişkili 

bulunmuştur  (152). Bu konuda yapılan daha önceki çalışmalarda D vitamini eksikliği 

ile depresyonu olanlardaki semptom şiddeti açısından negatif bir ilişki saptanmıştır 

(134, 146).  Farklı olarak 2013 yılında yapılan retrospektif bir çalışmada 548 hastanın 

serum 25(OH)D değerlerine bakılmış ve depresyon belirtileri için hasta sağlık anketi-9 

(PHQ-9) uygulanmıştır. Hastalara uygulanan PHQ-9 değerleriyle vitamin D arasında 

herhangi bir ilişki saptanmamıştır (153). 

    

           Çalışmamızda ise tüm örneklem grubunu birlikte değerlendirdiğimizde (n=176)  

HDDÖ puanlarıyla serum vitamin D düzeyleri arasında anlamlı düzeyde negatif 

korelasyon bulunmuştur. 

         

            Fransa’da şizofreni ve duygudurum bozukluğu olanlar arasında yapılan bir 

çalışmada, duygudurum bozukluğu olanlarda (major depresyon, bipolar bozukluk, 

distimi) D vitamini düzeyi, şizofrenisi olanlara göre anlamlı oranda daha düşük 

bulunmuştur. Bipolar hastalığı ve distimisi olanlarda 25(OH)D3 düzeyleri sırasıyla 

15.97 ve 15.17 bulunmuş ve major depresyonu olanlardakine (14.57) göre anlamlı fark 

saptanmamıştır (154). 

 

 

           Çalışmamızdaki grupları değerlendirdiğimizde, MDB grubunda ortalama vitamin 

D seviyesi 6.32±3.36, BAD-D grubunda ortalama vitamin D seviyesi 5.71±3.01 iken, 

kontrol grubunda ortalama değer 9.04±5.63 olarak saptandı. Vitamin D’nin ortalama 

değerleri bakımından bu üç gruba baktığımızda, MDB ve BAB-D vitamin D seviyesinin 

kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha düşük olduğu görülmüş ancak MDB ve BAB-

D arasında anlamlı bir fark saptanmamıştır.  
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            Amerikadaki yaz ve kış mevsimdeki verilere göre depresyonun dönemsel paterni 

olan bir hastalık olduğunu düşündürmektedir (155). Özellikle kış depresyonun parlak 

ışık tedavisine daha fazla yanıt verdiği gösterilmektedir (156). Batılı toplumlarda D 

vitamini eksikliğinin özellikle kışın olmak üzere yaygın olduğu düşünülmektedir (157, 

158). D vitamini eksikliği artık küresel bir salgın olarak kabul etmek gerekmektedir 

(159).  

           

            Kış ve bahar dönemlerinde İngiltere’de yapılan yakın zamanlı bir çalışmada 

erişkin popülasyonun %50’sinden fazlasında D vitamini yetersizliği, %16’sında da ciddi 

D vitamini eksikliği saptanmıştır. (160). Uçar ve ark. son yıllarda Ankara bölgesinde 

yaptıkları bir çalışmada; oldukça yüksek oranda (% 51,8) D vitamini eksikliği ve % 

20,7 oranında D vitamini yetersizliği tespit edilmiştir (161). 

 

            Sağlıklı yetişkinlerden oluşan kontrol grubumuzda da 25(OH)D3 düzeylerinin 

düşük bulunması şaşırtıcı olmamıştır. Bilindiği üzere mevsimsel farklılıklar vitamin D 

düzeylerinde değişiklikler göstermektedir. Örneğin, Türkiye ile yaklaşık aynı kuzey 

enlemde yer alan Boston’da yapılan bir çalışmada provitamin D’nin previtamin D ye 

dönüşümü ölçülmüş ve en yüksek sentez oranının Haziran ve Temmuz aylarında 

olduğu, Ağustos ayından itibaren sentezin düşmekte olduğu ve Ekimde provitamin 

D3’ün ancak % 4’ünün previtamin D3’e dönüştüğü saptanmıştır. En önemlisi Kasım 

ayından Mart ayına kadar deriden hiç previtamin D3 sentezi olmadığı gösterilmiştir. 

Deride vitamin D3 sentezi için önemli olan faktör güneş ışının deriye ulaştığı “zenith“ 

açısındaki artma UVB fotonlarının daha uzun yol kat etmelerine (daha oblik) neden 

olmakta ve bu da kış aylarında (Kasım-Mart) >35. paralelin üzerinde yerleşen 

insanlarda neden derideki D vitamini sentezinin hemen hemen durma noktasına 

geldiğini açıklamaktadır (162). 

 

            Hollick’in yaptığı çalışmada olduğu gibi farklı çalışmalar da göstermiştir ki D 

vitamini düşüklüğünde serumdaki iyonize kalsiyum miktarı düşer ve PTH salınımında 

artış olur (163, 164). 
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              Çalışmamızdaki PTH değerlerinin ortalamalarına baktığımızda MDB ve BAB-

D’nın PTH değerleri diğer çalışmalara uyumlu olarak kontrol grubuna göre daha yüksek 

çıkmış ve istatistiksel açıdan daha anlamlı bulunmuştur  (P<0.05). 

 

            Yaptığımız çalışmada gruplar arasında MDB ve kontrol grubunun yaş ortalaması 

ve beden kitle indeksi dışında MDB, BAB-D ve kontrol grubu arasında cinsiyet, yaş 

ortalaması, medeni durum, beden kitle indeksi, sigara, alkol ve madde kullanımı ve 

güneş maruziyeti açısından istatistiksel açıdan anlamlı fark tespit edilmemiştir. 

 

            Çalışmamıza katılan 90 unipolar depresyon hastasının 63’ü kadın, 27’si erkek, 

30 bipolar depresyon hastasının ise 21’i kadın, 9’u erkekti. Çalışmamızda erkeklere 

göre hekime başvuran kadın depresiflerin fazla olması, kadın olmanın depresyonda 

önemli bir risk etkeni olduğu görüşüyle uyumlu bulunmuştur (165, 166). Depresyon 

hemen hemen bütün toplumlarda kadınlarda daha sık görülmektedir (167). Ruhsal 

özellikleri, biyolojik yapısı, sorunlarla başa çıkma tarzı, toplumsal ve kültürel konumu 

ile cinsel kimlik rolü (168) kadını depresyona daha yatkın kılmaktadır (169).  

 

          Çalışmamızdaki hastaların yaşları 18-64 yıl arasında değişmekte olup; yaş 

ortalamaları sırasıyla 39.39±13.60 ve 34.73±12.05 yıl idi. Denekler arasında kadın 

ağırlığı,  işsiz olmak ve gözlenen yaş ortalaması depresyonun evrensel doğasıyla 

oldukça uyumluluk göstermektedir.  

         

            Sosyodemografik özellikleri ele aldığımızda; kadın, evli, çalışmayan, ilköğretim 

mezunu olma öne çıkan özelliklerdi. Bu özellikler düşük sosyoekonomik düzeyde 

olmayla ilişkilendirmiştir. Evli olmanın koruyucu olabileceğini belirten çalışmalar 

mevcuttur. Ancak 30 yaş sonrasında kadınların önemli kısmı evli olduğu için 

depresyonun en fazla ortaya çıkma yaşı olan bu yaşlarda zamansal kesişme kesin yorum 

yapmayı güçleştirmektedir (170).  

 

            Çalışmamızda gruplar arasında ailesinde ruhsal hastalık öyküsü açısından MDB, 

BAB-D grubu arasında fark olmazken, bu iki grubun sağlıklı kontroller arasında 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark vardı (p<0.05).  
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            Ailesinde psikiyatrik hastalık öyküsü varlığı birçok çalışmada depresyon ve 

bipolar hastalarında hastalık gelişimini ve klinik seyrini etkileyen bir risk faktörü olarak 

düşünülmüştür (171). Unipolar depresyonda soyaçekimin bipolar hastalıkta olduğu 

kadar olmasa bile, önemli oranda kalıtıldığını düşündürmektedir. Dikkati çeken önemli 

bir nokta da, bipolar hastaların akrabalarında en sık görülen hastalığın bipolar bozukluk 

değil unipolar depresyon olmasıdır (172). Kupfer ve arkadaşları (1989) birinci 

dereceden akrabaların hastalığa yakalanma riskinin unipolar depresyonda % 20.7, 

bipolar depresyonda % l.l olduğunu bulmuştur (173).  

 

            Vitamin D düzeyini etkileyen başka birçok kişisel ve çevresel faktörler de 

olduğundan, çalışmamızda katılımcılara anket uygulanarak bu faktörler sorgulanmış ve 

bu faktörlerin etkisini minimalize etmek amaçlı hasta ve kontrol grubu benzer 

özellikteki kişilerden seçilmiştir. Çalışmamızda mevsimsel durumdan kaynaklanan 

farklılıkların sonuçları etkilememesi için kontrol grubu ile hasta grubundaki katılımcılar 

eş zamanlı olarak çalışmaya alınmıştır.  

 

            Yapılan çeşitli çalışmalarda duygu durum ile mevsimsellik arasında birliktelik 

olduğu ispat edilmiş ve D vitamini ile depresyon arasındaki bağlantıyı incelemişlerdir.  

Wilkins ve arkadaşları yaşlı bir grubu incelemiş, ortalama vitamin D seviyelerini 18.6 

nM/L bulmuştur. Hastaların % 58’inde belirgin bir şekilde yetmezlik saptanmıştır. D 

vitamini eksikliği ile depresyon arasında güçlü bir ilişki olduğunu göstermişlerdir (174).  

            Depresyonun, kompleks ve multifaktöriyel bir etyolojiye sahip olduğunu 

düşünürsek, tüm bunlara baktığımızda depresyonun sadece vitamin D düzeyinin 

eksikliği ile açıklanması zaten mümkün görünmemektedir. 

 

Çalışmadaki Kısıtlılıklar 

         

            Bu çalışma MDB ve BAB-D arasındaki D vitamini düzeyleri hakkında değerli 

bilgiler vermektedir ancak sonuçlar değerlendirilirken çalışmanın bazı kısıtlılıkları göz 

önünde bulundurulmalıdır. Çalışmanın ilk kısıtlılığı örneklem büyüklüğünün görece dar 
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olmasıdır. Çalışma sonuçlarından genel çıkarımlar yaparken bu durum göz önüne 

alınmalıdır 

            Yine hastaneye depresyon şikayetleri ile başvuran hastaların çoğunun kadın 

olması araştırmanın örneklem grubunun da çoğunun kadın olmasına yol açmıştır. 

Cinsiyet değişkeninin kontrol edilememesi, sonuçlarda bu yönde bir yanlılığa neden 

olmuştur ancak sonuçları değerlendirdiğimizde kadın olguların fazla oluşu literatür 

bulgularını destekler niteliktedir. 

            Çalışmanın bir başka kısıtlılığı çalışma sırasında MDB ve BAD-D hastalarının 

bazılarının antidepresan, antipsikotik veya duygudurum düzenleyicileri gibi ilaçları 

kullanıyor olmalarıydı. Bu durumun değerlendirilip, elde edilen sonuçlar üzerinde nasıl 

bir rol oynadığının araştırılması da yeni çalışmalarda araştırılabilecek bir noktadır. 

            D vitamini kullanımının psikiyatrik belirtileri düzelteceğini söylemek için henüz 

erken olmakla beraber sınırlı sayıda da olsa bunu destekleyen veriler mevcuttur. D 

vitamini eklenmesiyle psikiyatrik hastalığın da eş zamanlı iyileştiğini gösteren vaka 

sunumları mevcuttur (175). Ancak çalışmamızın kesitsel doğası nedeniyle vitamin D 

tedavisi sonrası depresyon düzeylerinin bilinememesi nedeniyle bu parametrelerde 

tedavi ile beklenen düzelmeye dair bir sonuç elde edemedik. 
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SONUÇLAR ve ÖNERİLER  

 

 

 

 

 

1. Çalışmamızın sonuçları, hem MDB hem de BAB-D olgularının Vitamin D düzeylerinin 

kontrollerden düşük olduğunu; BAB-D ve MDB gruplarının HHDÖ şiddet seviyelerinin 

kontrollerden daha yüksek olduğunu; her iki grupta da vitamin D düzeyleri ile 

depresyon düzeyleri arasında negatif ilişki olduğunu gösterdi. 

 

2. Düşük 25 (OH) D3 düzeylerinin depresif hastalıkların etyolojisinde bir sebep mi yoksa 

bir sonuç mu olduğunun anlaşılabilmesi için, daha geniş hasta gruplarında 25 (OH) D3 

düzeylerinin araştırılması gerekmektedir. Çalışmamız, tedavi ve/veya izlem çalışması 

değildir. Daha sonra yapılacak çalışmaların, BAB depresif epizod ve MDB olgularının 

vitamin D ekleme tedavisine bağlı olarak hastaların belirti durumlarında iyileşme 

sağlanıp sağlanmadığını değerlendirmeleri bunun yanında hastalığın seyrinde önemli 

olup olmadığını gösterecektir. 

3. Bizim çalışmamızda D vitamini ortalama değeri 6.32±3.36, BAD-D grubunda ortalama 

vitamin D seviyesi 5.71±3.01 iken, kontrol grubunda ortalama değer 9.04±5.63 olarak 

saptandı Hasta ve kontrol grupları arasında ortalama değerler anlamlı bir farklılık 

saptandı. MDB, BAB-D ve kontrol grupları D vitamini referans aralıkları açısından 

karşılaştırıldı. MDB grubunun % 86.7’sinde eksiklik, % 13.3’ünde yetmezlik 

saptanırken; yeterlilik ve toksisite durumları saptanmadı. BAB-D grubunun % 

93.3’ünde eksiklik, % 6.7’sinde yetmezlik saptanırken; yeterlilik ve toksisite durumları 

saptanmadı Kontrol grubunun ise, % 64.3’ ünde eksiklik, % 35.7’sinde ise yetmezlik 

saptanırken,  yeterlilik ve toksisite durumları mevcut değildi. 

4.  Çalışmamızda vitamin D düzeyi ile depresyon şiddeti arasında lineer bir ilişki 

bulunmaktadır. 

5. MDB, BAB-D grubu ve kontrol grubu arasında Serum Ca, P, Albümin değerleri 

açısından anlamlı farklılık saptanmamıştır. 
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6.   Sistemik hastalığı olan kişilerin dışlanması ve gruplar arası farklılıkları minimalize 

etmek amaçlı oluşturulan çalışma gruplarında özellikle BAB-D grubunu oluşturan 

kişilerin sayısının az olması ve kullanılan antiepileptik ilaçların vitamin D 

metabolizmasını etkileyebilecek olması çalışmanın kısıtlılığı olmuştur. D vitamini 

düzeylerini etkileyen faktörler göz önünde bulundurularak hasta ve kontrol grubunun 

daha yüksek sayılarıyla çok merkezli çalışmalar yapılabilir. Bununla birlikte yeterli D 

vitamini replasmanı ile yeterli serum düzeylerine ulaştıktan sonra depresif epizodları 

değerlendirmek daha efektif bir çalışma olabilir. Bu da D vitamininin etkilerini daha net 

bir şekilde ortaya çıkarabilir. 

7.   Çalışmamızda hem MDB, BAB-D hastalarında hem de sağlıklı kontrol grubunda 

vitamin D eksikliği ve yetersizliği oranları yüksek saptanmıştır. Sonuçlarımız hem 

MDB, BAB-D hastalarında hem de sağlıklı kişilerde, yeterli vitamin D düzeylerini 

sağlamak için vitamin D desteğinin yapılması gerektiğini yeniden gözler önüne 

sermiştir. 

8.   Yeni tanı alan depresyon hastalarının tümünde vitamin D düzeyi bakılmalı ve 

eksiklikler ilave vitamin D ile desteklenmelidir. 

9. Bu çalışma araştırdığımız kadarıyla BAB depresif epizoddaki olguların vitamin D 

düzeylerini ve bu düzeylerle depresyon ilişkisini değerlendiren ilk çalışmadır ve BAB-

D olgularının vitamin D düzeylerinin HHDÖ ile ilişkisine dair kanıtlar elde edilmiştir. 

Bu nedenle BAB-D hastalarda vitamin D eksikliği araştırılmasının faydalı olacağını 

düşünmekteyiz. 
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EKLER 

 

 

EK I BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ OLUR FORMU 

 

 

KAHRAMANMARAŞ SÜTÇÜ İMAM ÜNİVERSİTESİ 

BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ OLUR FORMU 

 

            Sizden “Bipolar Depresyonu ve Unipolar Depresyonu olan Hastaların Sağlıklı 

Kontrollerle vitamin D Düzeyinin Karşılaştırılması” başlıklı bir araştırmaya katılmanızı 

istiyoruz. Bu çalışmanın amacı sağlıklı kontrollerdeki D vitamini düzeyleri ile Bipolar 

Depresyonu ve Unipolar Depresyonu olan hastalardaki vitamin D düzeyi arasındaki 

ilişkiyi saptamaktır. 

            Araştırmada size herhangi bir tedavi verilmeyecektir. Çalışmaya gönüllü olarak 

ile Bipolar Depresyonu ve Unipolar Depresyonu olan hastalar ve sağlıklı kontrol grubu 

dahil edilecektir. Araştırmadan beklenen yararlar Bipolar Depresyonu ve Unipolar 

Depresyonu olan hastaların takibinde D vitamini seviyelerinin tespit edilmesidir. 

            Sizin açınızdan çalışmanın faydası psikiyatrik açıdan depresyon açısından 

taramadan geçmiş olmanız ve kan kalsiyum metabolizmasında yer alan bir takım 

maddeler açısından taramadan geçmiş olmanızdır. Size araştırma nedeniyle 

uygulanabilecek alternatif yöntemler veya tedavi şeması yoktur. 

            Araştırmaya katılmanız isteğe bağlıdır ve istediğiniz zaman, herhangi bir cezaya 

ve yaptırıma maruz kalmaksızın, hiçbir hakkınızı kaybetmeksizin araştırmaya katılmayı 

reddedebilir veya araştırmadan çekilebilirsiniz. İzleyiciler, yoklama yapan kişiler, Etik 

Kurul, Bakanlık ve diğer ilgili sağlık otoriteleri orijinal tıbbi kayıtlarınıza doğrudan 

erişimde bulunabilirler, ancak bu bilgiler gizli tutulur, kamoyuna açıklanamaz; 

araştırma sonuçlarının yayımlanması halinde dahi gönüllünün kimliği gizli kalır. 

            Araştırma konusu ile ilgili ve araştırmayla ilgili herhangi bir durum hakkında 

daha fazla bilgi temin edilebilinmesi için temasa geçebileceğiniz kişi ve araştırmacı Dr. 



70 

Nükhet Yiğitbaşı’dır. Araştırmaya katılımınızın sona erdirilmesini gerektirecek 

durumlar ve/veya nedenler araştırmayı tamamlamamanızdır. Araştırmaya devam 

etmeniz için öngörülen süre 1 gündür. Araştırmaya katılması beklenen tahmini gönüllü 

sayısı 150’ dir. 

            Çalışmada sizden rutin kan tetkiklere ek olarak sadece kanda D vitamini 

bakılacaktır. 

KATILIMCININ BEYANI 

            Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formundaki tüm açıklamaları okudum. Bana, 

yukarıda konusu ve amacı belirtilen araştırma ile ilgili yazılı ve sözlü açıklama aşağıda 

adı belirtilen hekim tarafından yapıldı. Araştırmaya gönüllü olarak katıldığımı, 

istediğim zaman gerekçeli veya gerekçesiz olarak araştırmadan ayrılabileceğimi ve 

kendi isteğime bakılmaksızın araştırmacı tarafından araştırma dışı bırakılabileceğimi 

biliyorum. Söz konusu araştırmaya, hiçbir baskı ve zorlama olmaksızın kendi rızamla 

katılmayı kabul ediyorum. 

Gönüllünün ve Yasal Temsilcisinin Adı/ Soyadı/ İmzası / Tarih 

Araştırma Ekibinde Yer Alan ve Yetkin Araştırmacının Adı/ Soyadı / İmza 

KSÜ TIP FAKÜLTESİ PSİKİYATRİ A.D Doç. Dr. Fatma Özlem Orhan  
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EK II: SOSYODEMOGRAFİK VERİ FORMU 

 

Bilimsel Araştırma Anketi 

1 Adı soyadı:                                                                           Tel: 

2 Cinsiyeti:           1 Kadın              2 Erkek 

3 Yaş: 

4 Medeni durum:   1 Evli                         2 Bekar                       3Dul/Boşanmış   

5 Mesleği:   1 Memur                   2 İşçi                         3 Evhanımı    4 İşsiz                          

                 5 Emekli                   6 Serbest                   7 Öğrenci 

6 Öğrenim düzeyi :     1 Okur Yazar Değil            2 Okur Yazar        3 İlkokul                      

                                   4 Ortaokul                           5 Lise                6 Üniversite 

7 Yaşadığı Yer:           1 Köy                        2 İlçe                    3 Şehir/Kent 

8 Günde ne kadar güneş maruziyeti var?  1 <10 D    2 10-20 Dk arası                                                                                                                                                                        

.                                                                                      3 20-30 Dk arası        4 >30 Dk 

9 Alışkanlıklarınız var mı?      1 Evet                2 Hayır 

EVETSE aşağıdakilerden hangisi veya hangileri olduğunu işaretleyiniz. 

   1  Sigara                             miktarı:                              süresi:              

   2  Maraşotu                        miktarı:                              süresi:              

   3  Alkol                               miktarı:                              süresi:              

   4 Madde (adını yazın)         miktarı:                              süresi:     

10 Kronik fiziksel hastalığınız/hastalıklarınız var mı?   1 Evet                2 Hayır 

EVETSE hangisi/hangileri işaretleyiniz.   

   1   Diabetes mellitus 

   2   Hipertansiyon 

   3   Kalp Hastalıkları 

   4   Diğer adını yazın 

11 Herhangi bir pikiyatrik rahatsızlığınız var mı?       1 Evet                2 Hayır 

EVETSE aşağıdaki soruları cevaplayınız. 
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   1 Kaç yıldır psikiyatrik hastalığınız var? 

   2 Hastalık başlangıç yaşınız nedir? 

12 Ailede psikiyatrik hastalık öyküsü var mı? 

13 Halen kullanmakta olduğunuz ilaçlar (mümkünse etken madde ismi):  

     …………………………….mg/gün  

     ……………………………..mg/gün  

      ……………………………..mg/gün 

14 Psikiyatrik tanısı (SCID-I): 

15 Hamilton depresyon ölçeği : 

16 Young mani ölçeği : 

17 Hastanın bipolar ya da unipolar depresyon öyküsü var mı? 

 1 Evet                2 Hayır 

EVETSE kaç depresif atak öyküsü mevcut işaretleyiniz. 

1 Tek atak                     2 İki atak                                  1 Üç ve daha fazla atak                   

18 Hastanın Hipomanik/Manik/Karma epizod öyküsü var mı?  

1 Evet                2 Hayır 

EVETSE kaç depresif atak öyküsü mevcut işaretleyiniz. 

1 Tek atak                     2 İki atak                                  1 Üç ve daha fazla atak                   

19 Laboratuar :  Ca düzeyi      ………………… 

                          P düzeyi       ………………… 

                         PTH düzeyi  ………………… 

                   Albumin düzeyi  ………………. 

                 Vitamin D düzeyi  ………………. 

20 Cilt Tipi: 

21 BOY:                                               KİLO:                                           VKİ: 
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EK III: HAMILTON DEPRESYONU DERECELENDİRME ÖLÇEĞİ 

 

1- Depresif ruh hali (keder, ümitsizlik, çaresizlik, değersizlik) 

 0. Yok  

1. Yalnızca soruları cevaplarken anlaşılıyor. 

 2. Hasta bu durumları kendiliğinden söylüyor  

3. Hastada bunların bulunduğu, yüz ifadesinden, postüründen, sesinden ve 

ağlamasından anlaşılıyor. 

 4. Hasta bu durumlardan birinin kendisinde bulunduğunu, konuşma sırasında sözlü 

veya sözsüz olarak belirtiyor.  

2- Suçluluk duyguları  

 0. Yok  

1. Kendi kendini kınıyor, insanları üzdüğünü sanıyor.  

2. Eski yaptıklarından dolayı suçluluk hissediyor.  

3. Şimdiki hastalığı bir cezalandırmadır. Suçluluk hezeyanları.  

4. Kendisinden ihbar ya da itham eden sesler işitiyor ve / veya kendisini tehdit eden 

görsel hallüsinasyonlar görüyor.  

3- İntihar  

0. Yok  

1. Hayatı yaşamaya değer bulmuyor. 

 2. Keşke ölmüş olsaydım diye düşünüyor veya benzer düşünceler besliyor. 

 3.İntiharı düşünüyor ya da bu düşüncesini belli eden jestler yapıyor. 

 4. İntihar girişiminde bulunmuş (herhangi bir ciddi girişim 4 puanla değerlendirilir). 

 4- Uykuya dalamamak  

 0. Bu konuda zorluk çekmiyor 

 1. Bazen gece yattığında yarım saat kadar uyuyamadığından şikayetçi. 

 2. Gece boyu bile gözünü kırpmadığından şikayet ediyor.  
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  5- Geceyarısı uyanmak  

 0. Herhangi bir sorunu yok. 

 1. Gece boyunca huzursuz ve rahatsız olduğundan şikayetçi. 

 2. Gece yarısı uyanıyor. Yataktan kalkmak 2 puanla değerlendirilir (herhangi bir neden 

olmaksızın). 

 6- Sabah erken uyanmak 

0. Herhangi bir sorunu yok.  

1. Sabah erkenden uyanıyor ama sonra tekrar uykuya dalıyor.  

2. Sabah erkenden uyanıp tekrar uyuyamıyor ve yataktan kalkıyor. 

 7- Çalışma ve aktiviteler  

0. Herhangi bir sorunu yok  

1. Aktiviteleriyle, işiyle ya da boş zamanlardaki meşguliyetleriyle ilgili olarak kendini 

yetersiz hissediyor. 

 2. Aktivitelerine, işine ya da boş zamanlardaki meşguliyetlerine karşı olan ilgisini 

kaybetmiş; bu durum ya hastanın bizzat kendisi tarafından bildiriliyor ya da başkaları 

onun kayıtsız, kararsız olduğunu belirtiyor (işinden ve aktivitelerinden çekilmesi 

gerektiğini düşünüyor). 

 3. Aktivitelerinde harcadığı süre veya üretim azalıyor. Hastanede yatarken her gün en 

az 3 saat, servisteki işlerinin dışında aktivite göstermeyenlere 3 puan verilir. 

 4. Hastalığından dolayı çalışmayı tamamen bırakmış. Yatan hastalarda servisteki işlerin 

dışında hiçbir aktivite göstermeyenlere ya da servis işlerini bile yardımsız yapmayanlara 

4 puan verilir.  

8- Retardasyon  (düşünce ve konuşmalarda yavaşlama, konsantrasyon yeteneğinde 

bozulma, motor aktivitede azalma)  

0. Düşünceleri ve konuşması normal  

1. Görüşme sırasında hafif retardasyon hissediliyor.  

2. Görüşme sırasında açıkça retardasyon hissediliyor. 

3. Görüşmeyi yapabilmek çok zor  
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4. Tam stuporda  

9- Ajitasyon 

 0. Yok  

1. Elleriyle oynuyor, saçlarını çekiştiriyor.  

2. Elini ovuşturuyor, tırnak yiyor, dudaklarını ısırıyor.  

10- Psişik anksiyete  

0. Herhangi bir sorun yok. 

 1. Subjektif gerilim ve irritabilite. 

 2. Küçük şeylere üzülüyor. 

 3. Yüzünden veya konuşmasından endişeli olduğu anlaşılıyor. 

 4. Korkularını daha sorulmadan anlatıyor.   

11- Somatik anksiyete                         

Anksiyeteye eşlik eden fizyolojik sorunlar:                                0. Yok                                              

Gastrointestinal: Ağız kuruması, yellenme,                                  1. Hafif.                                                                

sindirim bozukluğu, kramp, geğirme                                               2. Ilımlı.                                             

Kardiyovasküler: Palpitasyon, baş ağrısı                                      3. Şiddetli.                                         

Solunumla ilgili: Hiperventilasyon, iç çekme                                4. Çok şiddetli                                                       

sık idrara çıkma, terleme  

12-Somatik semptomlar: Gastrointestinal  

0. Yok  

1. İştahsız, ancak personelin ısrarıyla yiyor. Karnının şiş olduğunu söylüyor. 

 2. Personel zorlamasa yemek yemiyor. Barsakları ya da gastrointestinal semptomları 

için ilaç istiyor ya da ilaca ihtiyaç duyuyor.  

13- Somatik semptomlar: Genel  

0. Yok  

1. Ekstremitelerde, sırtında ya da başında ağırlık hissi. Sırt ağrıları, baş ağrısı, kaslarda 

sızlama. Enerji kaybı, kolayca yorulma. 

 2. Herhangi bir kesin şikayet 2 puanla değerlendirilir.  
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14- Genital semptomlar (libido kaybı, adet bozuklukları vb). 

 0. Yok  

1. Hafif.  

2. Şiddetli.  

3. Anlaşılamadı.  

15- Hipokondriyaklık  

0. Yok.  

1. Kuruntulu 

 2. Aklını sağlık konularına takmış durumda.  

3. Sık sık şikayet ediyor, yardım istiyor.  

4. Hipokondriyaklık delüzyonları. 

 16- Zayıflama (A ya da B’yi doldurunuz)   

A. Tedavi öncesinde (anamnez bulguları) 

 0. Kilo kaybı yok 

 1. Önceki hastalığına bağlı zayıflama.  

2. Kesin (hastaya göre) kilo kaybı.   

B.  Psikiyatrist tarafından haftada bir yapılan, hastanın tartıldığı kontrollerde  

0. Haftada 0.5 kg’dan daha az zayıflama  

1. Haftada 0.5kg’dan daha fazla zayıflama  

17- Durumu hakkında görüşü  

0. Hasta ve depresyonda olduğunun bilincinde.  

1. Hasta olduğunu biliyor ama bunu iklime, kötü yiyeceklere, virüslere, istirahate 

ihtiyacı olduğuna bağlıyor.  

2. Hasta olduğunu kabul etmiyor. 
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EK IV Young Mani Derecelendirme Ölçeği (YMÖ) 

 

            Orijinalinde son 48 saat, ancak son yıllarda yapılan pek çok çalışmada son bir 

hafta değerlendirmeye alınmaktadır. Hastanın söylediklerinden çok klinisyenin kanaati 

önemlidir. Bu çalışmada uygulanmadı ama katılınan bir geçerlik güvenilirlik 

çalışmasında 0-4 puanlı maddelerde klinisyen karar veremiyorsa (örneğin 2 mi, 3 mü 

gibi) daha büyük olan puanı vermesi, 0-8 puanlı maddelerde ise aradaki değeri alması 

(yani 2 mi, 4 mü karar verilemiyorsa 3 puan verilmesi gibi) önerilmiştir. Tanı koymak 

amacıyla değil, o anki manik durumun şiddetini belirlemek için kullanılır. Ölçekteki her 

bir üst basamağın kendinden önceki alt basamakları kapsadığı kabul edilir. 15-30 

dakikalık bir görüşme ile uygulanır. Hastanın kendi ifadelerine izin verilir. Görüşme 

anındaki değerlendirme dışında servis personeli ya da hasta ailesinden bilgi alınabilir. 

 

YOUNG MANİ DERECELENDİRME ÖLÇEĞİ 

 

1) Yükselmiş duygudurum 

0. Yok 

1. Hafifçe yüksek veya görüşme sırasında yükselebilen 

2. Belirgin yükselme hissi; iyimserlik, kendine güven, neşelilik hali 

3. Yükselmiş; yersiz şakacılık 

4. Öforik; yersiz kahkahalar, şarkı söyleme 

2) Hareket ve enerji artışı 

0. Yok 

1. Kendini enerjik hissetme 

2. Canlılık; jestlerde artış 

3. Artmış enerji; zaman zaman hiperaktivite, yatıştırılabilen huzursuzluk 

4. Eksitasyon; sürekli ve yatıştırılamayan hiperaktivite 
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3) Cinsel ilgi 

0. Artma yok 

1. Hafif ya da olası artış 

2. Sorulduğunda kişinin belirgin artış tanımlaması 

3. Cinsel içerikli konuşma, cinsel konular üzerinde ayrıntılı durma, kişinin artmış 

cinselliğini kendiliğinden belirtmesi 

4. Hastalara tedavi ekibine ya da görüşmeciye yönelik aleni cinsel eylem 

4) Uyku 

0. Uykuda azalma tanımlamıyor 

1. Normal uyku süresi 1 saatten daha az kısalmıştır 

2. Normal uyku süresi 1 saatten daha fazla kısalmıştır 

3. Uyku ihtiyacının azaldığını belirtiyor 

4. Uyku ihtiyacı olduğunu inkar ediyor 

5) İritabilite 

0. Yok 

2. Kendisi arttığını belirtiyor 

4. Görüşme sırasında zaman zaman ortaya çıkan iritabilite, son zamanlarda gittikçe 

artan öfke veya kızgınlık atakları 

6. Görüşme sırasında sıklıkla iritabl, kısa ve ters yanıtlar veriyor 

8. Düşmanca. işbirliğine girmiyor, görüşme yapmak olanaksız 

6) Konuşma hızı ve miktarı 

0. Artma yok 

2. Kendini konuşkan hissediyor 

4. Ara ara konuşma miktarı ve hızında artma, gereksiz sözler ve laf kalabalığı 

6. Baskılı; durdurulması güç, miktarı ve hızı artmış konuşma 

8. Basınçlı; durdurulamayan, sürekli konuşma 
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7) Düşünce yapı bozukluğu 

0. Yok 

1. Çevresel; hafif çelinebilir; düşünce üretimi artmış 

2. Çelinebilir; amaca yönelememe; sık sık konu değiştirme; düşüncelerin yarışması 

3. Fikir uçuşması; teğetsellik; takibinde zorluk; uyaklı konuşma; ekolali 

4. Dikişsizlik; iletişim olanaksız 

8) Düşünce içeriği 

0. Normal 

2. Kesin olmayan yeni ilgi alanları, planlar 

4. Özel projeler; aşırı dini uğraşlar 

6. Büyüklük veya paranoid fikirler; alınma fikirleri 

8. Sanrılar; varsanılar 

9) Yıkıcı-Saldırgan Davranış 

0. Yok, işbirliğine yatkın 

2. Alaycı, küçümseyici; savunmacı tutum içinde, zaman zaman sesini yükseltiyor 

4. Tehdide varacak derecede talepkar 

6. Görüşmeciyi tehdit ediyor; bağırıyor; görüşmeyi sürdürmek güç 

8. Saldırgan; yıkıcı; görüşme olanaksız 

10) Dış görünüm 

0. Durum ve koşullara uygun giyim ve kendine bakım 

1. Hafif derecede dağınıklık 

2. Özensiz giyim, saç bakımı ve giyimde orta derecede dağınıklık, gereğinden fazla 

giysilerin olması 

3. Dağınıklık; açık saçık giyim, gösterişli makyaj 

4. Darmadağınıklık; süslü, tuhaf giysiler 

11) İçgörü 

0. İçgörüsü var; hasta olduğunu ve tedavi gerektiğini kabul ediyor 

1. Hastalığı olabileceğini düşünüyor 

2. Davranışlarındaki değişiklikler olduğunu itiraf ediyor, ancak hastalığı olduğunu 

reddediyor 

3. Davranışlarında olasılıkla değişiklikler olduğunu itiraf ediyor; ancak hastalığı 

reddediyor 

4. Herhangi bir davranış değişikliği olduğunu inkar ediyor 

 

 


