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MAJOR DEPRESYON HASTALARINDA ELEKTROKONVULSĠF TEDAVĠ 

SONRASI SERUM NÖROAKTĠF STEROĠD DÜZEYLERĠNDEKĠ 

DEĞĠġĠMĠN ĠNCELENMESĠ 

ÖZET 

 

Nöroaktif steroidler, çeşitli psikiyatrik bozukluklarla ilişkili olduğu öne sürülen önemli 

nöroaktif moleküllerdir.  

 

Depresyonun oluşum mekanizmasını açıklamak için birçok görüş ortaya konmuş olmasına 

rağmen, patofizyolojik süreç tam olarak aydınlatılamamıştır. Depresyonda nöroaktif steroid 

düzeylerinde değişiklikler olduğu ve bu değişikliklerin antidepresan tedavisiyle düzeldiği 

gösterilmiştir. Diğer taraftan depresyonun en etkili tedavi yöntemi olarak kabul edilen 

elektrokonvulsif tedavinin (EKT) antidepresan etkisinin nasıl meydana geldiği tam olarak 

aydınlatılamamıştır. Nöroaktif steroidlerin EKT‟nin antidepresan etkisinin oluşumunda rol oynayan 

faktörlerden birisi olabileceği düşünülmektedir. 

 

Bu çalışmada, son 1 haftadır antidepresan ilaç kullanımı olmayan 12‟si kadın, 7‟si erkek, 

toplam 19 major depresyon hastasında, EKT öncesinde ve EKT sonrasında serum progesteron, 

testosteron, pregnenolon, dehidroepiandrosteron (DHEA), dehidroepiandrosteron sülfat (DHEA-S) ve 

estradiol düzeylerine bakılmıştır.  Buna göre, EKT öncesinde ölçülen tüm nöroaktif steroid değerleri, 

kullanılan kit için belirlenmiş olan normal değer aralıkları içerisindeydi. EKT uygulaması sonrasında 

ise, erkeklerde serum DHEA-S düzeylerinde, EKT öncesi ölçümle karşılaştırıldığında sınırda anlamlı 

bir yükselme olduğu bulunmuştur (p= 0.05). Bunun dışında EKT sonrasında ölçülen tüm nöroaktif 

steroid düzeylerinde, EKT öncesindeki ölçümlere göre artma olsa da, anlamlı düzeyde bir değişiklik 

olmamıştır. Ayrıca bu çalışmayla, EKT uygulamasının depresif hastalarda Hamilton Depresyon 

Değerlendirme Ölçeği (HDDÖ) puanlarında anlamlı düzeyde azalma oluşturduğu gösterilmiştir (p ˂ 

0.01). 

Bulgularımız, serum nöroaktif steroid düzeylerinin, EKT uygulamasıyla arttığına işaret 

etmektedir. Ancak bu artış istatistiksel olarak anlamlı düzeyde değildir. Bu nedenle daha geniş 

psikiyatrik örneklemi olan çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. Öte yandan EKT‟nin depresyon 

tedavisinde etkili bir tedavi yöntemi olduğu ifade edilebilir. 

 

Anahtar Kelimeler: Nöroaktif steroidler, Nörosteroidler, Depresyon, Elektrokonvulsif 

tedavi, DHEA-S. 



  IV 

ASSESMENT OF THE CHANGE IN THE LEVELS OF NEUROACTIVE 

STEROIDS AFTER ELECTROCONVULSIVE THERAPY IN MAJOR 

DEPRESSION PATIENTS 

 

ABSTRACT 

 

Neuroactive steroids are neuroactive molecules that has been shown to be associated with 

various psychiatric disorders. 

It has been shown that neuroactive steroid levels are changed in depression and this change in 

the levels improved with the antidepressant treatment.  Electrocunvulsive therapy (ECT) is considered 

to be the most effective treatment of the depression but mechanism of its antideprressive action stil is 

not fully known. İt is believed that one of the mechanism by which ECT acts in its antidepressive 

effect is through the neuroactive steroids. 

In this study we enrolled 19 consecutive patients, 12 female and 7 male patients with major 

depression who were not taking any antidepressant treatment for at least a week prior to enrolment. 

We measured serum progesterone, testosterone, pregnenalone,  dehidroepiandrosterone (DHEA), 

dehidroepiandrosterone sülfate (DHEA-S) and estradiol levels before and after ECT. All of the 

neuroactive steroids levels were within the normal range before the ECT but in male patients after the 

ECT serum DHEA-S levels were increased (p= 0.05). Although all of the neuroactive steriods levels 

were increased but this was statistically insignificant. We also observed significant decrease in 

Hamilton Depression Rating Scale (HDRS) scores in patients after ECT (p ˂ 0.01). 

Our findings suggest that neuroactive steroids levels are increased with ECT although these 

were not statistically significant. Although ECT is an effective treatment modality of depression its 

effect on neuroactive steroids levels needs to be evaluated in larger scale studies. 

 

Key Words: Neuroactive steroid, Neurosteroids, Depression, Electroconvulsive treatment, 

DHEA-S. 
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

Depresyonun oluşum mekanizmasını açıklamak için birçok görüş ortaya 

konmuş olmasına rağmen, patofizyolojik süreç tam olarak aydınlatılamamıştır.  

Beyinde etkili olan nörotransmitterler, hipotalamik-pitüiter-adrenal eksen, sitokinler 

ve nörotrofinler gibi sistemlerin depresyonun patofizyolojisindeki olası rolleri 

araştırılmaktadır (1). 

Serotonin, nöradrenalin ve dopamin gibi monoamin nörotransmitterlerin 

depresyondaki rolleri şimdiye kadar birçok kez araştırılmıştır. Mevcut tedavilerde 

terapötik etkinin geç başlaması, tedaviye cevapsız hastaların oranının yüksek olması 

ve tedavide kullanılan ilaçların istenmeyen etkilerinin süreğen olması, bu 

bozukluğun nörobiyolojisinin daha iyi anlaşılmasını gerekli kılmıştır (2).  Son 10 

yılda, steroid hormonların (3,4) ve diğer nörotransmitter sistemlerinin de 

depresyonda önemli rolleri olduğuna dikkat çekilmektedir (5).  Psikiyatrik hastalıklar 

için yeni tedavi stratejileri geliştirmeye zemin hazırlayacağı düşünülerek, steroidler 

ile sinir sistemi arasındaki bu etkileşimin araştırılmasının önemine vurgu yapılmıştır 

(6).   

Steroidler, adrenal bezler, gonadlar (testisler ve overler) ve gebelik sırasında 

fetoplasental ünite gibi organlarda kolesterolden sentezlenirler ve kan beyin 

bariyerini kolayca geçerek merkezi sinir sistemi üzerindeki etkilerini gösterirler. 

Beynin büyümesinde, gelişmesinde ve olgunlaşmasında önemli rolleri vardır (7).  

Steroidlerin, hücre içi reseptörlere bağlanarak genler üzerinden etki ettikleri 

bilinmektedir (8). Steroidlerin hücre içi reseptörlere bağlanarak oluşturdukları 

genomik etkileri için protein sentezi gerekmektedir ve bu nedenle dakikalar hatta 

saatler gibi uzun sürelere ihtiyaç vardır. 

Yapılan çalışmalarda bazı steroidlerin, beyinde kolesterolden veya kan beyin 

bariyerini kolayca geçebilen periferal steroid prekürsörlerinden, kendiliğinden (de 

novo) sentezlendiği belirlenmiştir. Bu steroidlerin diğer steroidlerden farklı olarak, 

hücre yüzeyinde bulunan belirli nörotransmitter reseptörler ve bunların alt 
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üniteleriyle ligand kapılı iyon kanalları gibi etkileşerek nöronal uyarılabilirliği 

değiştirdikleri (9) ve düzenleyici etkilerinin milisaniye veya saniye gibi çok daha 

hızlı sürelerde (10) meydana geldiği belirlenmiştir. Bu özellikteki steroidler  

“nörosteroidler” (11)  veya “nöroaktif steroidler” (9) olarak adlandırılmıştır.  

Depresyonda nöroaktif steroid düzeylerinde değişiklikler olduğu (12,13) ve 

bu değişikliklerin antidepresan tedavisiyle düzeldiği gösterilmiştir (14). Bu nedenle, 

depresyonu bulunan kişilerde nöroaktif steroidlerle ilişkili bir patofizyolojik 

disfonksiyonun olabileceği düşünülmüştür (15). 

Diğer taraftan depresyonun en etkili tedavi yöntemi (16) olarak kabul edilen 

elektrokonvulsif tedavinin (EKT) antidepresan etkisinin nasıl meydana geldiği tam 

olarak aydınlatılamamıştır. Nöroaktif steroidlerin EKT‟nin antidepresan etkisinin 

oluşumunda rol oynayan faktörlerden birisi olabileceği düşünülmektedir (17). 

Psikotik özellikli depresyon hastalarında yapılan bir çalışmada 

dehidroepiandrosteron sülfat (DHEA-S) düzeylerinin EKT ile yükseldiği ve tedavi 

öncesindeki bazal DHEA-S düzeylerindeki yüksekliğin EKT‟ye dirençli olma 

durumuyla ilişkili olduğu gösterilmiştir (17). 

Bu çalışmada hipotezimiz, EKT nin antidepresan etkisinin, serum nöroaktif 

steroid düzeylerindeki değişimle ilişkili olabileceği düşüncesine dayanmaktadır. 

EKT tedavisi sonrası depresyon hastalarındaki nöroaktif steroid düzeylerindeki 

değişimler, EKT‟ nin nasıl etki gösterdiğine bir açıklama getirebilir. Bu çalışmanın 

sonuçlarının, depresyonun patofizyolojisi hakkında bilgilerimize katkıda 

bulunabileceği düşünülmüştür. Çalışmada ayrıca EKT tedavisi öncesinde bakılacak 

olan serum nöroaktif steroid düzeylerinin, EKT‟ye dirençli olma durumunun bir 

öngörücüsü olup olmadığı değerlendirilebilir. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1.Tanım-Tarihçe 

1913 yılında Cushing, emosyonlarla endokrin salgılar arasındaki ilişkiye 

dikkat çekerek, her endokrin bozukluğun kendine özgü bir psikopatoloji oluşturduğu 

varsayımını ortaya koymuştur. O günkü zorlanılan noktanın, ruhsal patolojilerin mi 

endokrin salgıları değiştirdiği, yoksa endokrin salgılardaki değişikliklerin mi ruhsal 

bozukluk meydana getirdiğini tanımlayamamaları olduğunu ifade etmiştir (18).  

Cushing, 1932 yılında ise adrenal hiperaktivitesi olan hastalarda uykusuzluk, 

konsantrasyon güçlüğü ve depresyon periyotlarıyla birbirini izleyen uygunsuz 

sinirlilik durumları olduğunu gözlemlemiştir (19). Bu gözlemleri takiben depresif 

belirtilerin sıklıkla görüldüğü Cushing bozukluklarını tanımlamıştır (20,21,22). 

Nörosteroidlerin önemi ise, 1970‟li yıllarda fark edilmiştir (23) ve 

“nörosteroid”  terimi ilk kez Etienne-Emile Baulieu ve arkadaşları tarafından 1981 

yılında kullanılmıştır (11). Bir steroid olan DHEA-S‟nin erişkin ratların 

beyinlerindeki konsantrasyonunun, periferik konsantrasyonlarından 20 kat kadar 

fazla olduğunun gösterilmesi (24), beyinde kendiliğinden (de novo) sentezlenebilen 

steroidlerin de varolduğunu göstermiştir. Ek olarak adrenalektomi ve gonadektomi 

yapılarak periferik steroid üretimi durdurulan ratların beyninde DHEA-S, 

pregnenolon sülfat ve allopregnanolon gibi steroidler önemli miktarlarda 

gösterilebilmiştir (25,26). Baulieu, bu bulguların sonucunda Merkezi Sinir 

Sisteminde kolesterolden ve kan beyin bariyerini kolayca geçebilen periferal steroid 

prekürsörlerinden kendiliğinden (de novo) sentezlenen ve beyinde etki gösteren 

steroidlere “nörosteroidler” adını vermiştir (11). 

Steroid hormonların hücre içi reseptörlere bağlanarak gen ifadesinin 

düzenlenmesi üzerinden etki ettikleri bilinir (8). Genomik etkilerin oluşabilmesi için 

protein sentezi gerekmektedir ve bu nedenle steroidlerin etkilerinin ortaya 

çıkabilmesi için dakikalar hatta saatler gerekebilir (10). Bazı steroidlerin ise hücre 

yüzeyinde bulunan belirli reseptörler ve bu reseptörlerin alt üniteleriyle etkileşerek 

nöronal uyarılabilirliği değiştirdikleri ve bu etkileri için saniye hatta milisaniye gibi 
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kısa süreler gerektiği bulunmuştur. Bu özelliklere sahip steroidler ise “nöroaktif 

steroidler” olarak isimlendirilmiştir (9). 

Nörosteroidlerin ve nöroaktif steroidlerin tanımlanmasının ardından birçok 

nöropsikiyatrik hastalıkta rolleri olduğu gösterilmiştir. 

2.2. Nöroaktif Steroidlerin Sentezi 

Steroidlerin biyosentezi, kolesterolün bir seri enzimatik reaksiyon sonucu 

glukokortikoidlere, mineralokortikoidlere ve cinsiyet hormonlarına dönüşmesiyle 

meydana gelir.  Bu olay, santral ve periferik sinir sisteminde bulunan nöronların, 

oligodentrositlerin, Schwann hücrelerinin ve tip 1 astrositlerin mitokondrilerinde 

meydana gelir (27). Nörosteroid sentezinin başlangıcında, kolesterol dış mitokondri 

zarı üzerindeki periferal tip benzodiazepin reseptörleri aracılığıyla mitokondri içine 

geçer. Sentezin ilk basamağı kolesterolün sitokrom P450SCC enzimi aracılığıyla 

pregnenolona dönüştürülmesidir ve bu basamak nörosteroid sentezlenmesinin hız 

sınırlayıcı basamağıdır ( 28). 

P450SCC enzimi, sırasıyla 3 önemli reaksiyon sonucu pregnenolona 

dönüşümü gerçekleştirir: 20α hidroksilasyon, 22- hidroksilasyon ve kolesterole bağlı 

c20-c22 karbonlarının kesilmesi. Pregnenolon ise 3β hidroksisteroid dehidrogenaz 

(3βHSD) enzimiyle progesterona dönüştürülür. Progesteron da çeşitli enzimatik 

reaksiyonlar sonucunda glukokortikoidlere, mineralokortikoidlere ve nöroaktif 

steroidlere metabolize olur. Pregnenolon diğer taraftan da P450c17 aracılığıyla 

dehidroepiandrosterona (DHEA) metabolize olur.  Diğer nöroaktif steroidlerin 

sentezi için ise iki önemli enzim olan 5α redüktaz ve 3βHSD gereklidir (29,12). 

 

 

                                      

          



  5 

                                                           

        

                       

 
    P450SSC 
  

 

 

 
                                         3β HSD 

 

 

 

 

 

 
                  5α redüktaz 

 

  

 

 

 

 

 

 
               3α HSD 

 

      

 

 

 

 

 

 

 

 

ġekil 1. Nöroaktif steroidlerin sentezi. 

Kısaltmalar: 3α HSD: 3alfa hidroksisteroid dehidrogenaz; 3β HSD: 3beta hidroksisteroid 

dehidrogenaz; 5α redüktaz: 5 alfa redüktaz. 
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Beyinde kolesterolden kendiliğinden sentezlenen nöroaktif steroidlere ek 

olarak, periferal dolaşımdaki steroidler de lipofilik özellikte olmalarından dolayı, kan 

beyin bariyerini kolayca geçerek santral sinir sisteminde nöroaktif steroid olarak 

fonksiyon gösterebilirler (30).  

 

2.3. Nöroaktif Steroidlerin Farmakolojik Etkileri 

Nöroaktif steroidler, genomik olmayan ve bu nedenle hızlı gerçekleşen 

etkilerini, hücre yüzeyindeki reseptörlere bağlanarak gösterirler (31). Genomik 

olmayan etkilerini gama-amino bütirik asit (GABA) – A / santral tip benzodiazepin 

reseptör kompleksi (32,33), N-metil-D-aspartat (NMDA) reseptörleri (34,35), kainat 

reseptörleri (36,37), α-amino-3-hidroksi-5-metil-4-izoksazolepropionik asit (AMPA) 

reseptörleri (37), sigma reseptörleri (38,39), glisin reseptörleri (40,41), serotonin 

(5HT-3) reseptörleri (42), nikotin reseptörleri (43,44), muskarin reseptörleri (45) 

üzerinden gösterirler. Tablo 1‟de nöroaktif steroidlerin reseptörler üzerine olan 

düzenleyici etkileri özetlenmiştir. 
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Tablo 1. Nöroaktif steroidlerin reseptörler üzerine olan düzenleyici etkileri.  

 

 

Nöroaktif steroid Reseptör:  pozitif etki (+), negatif etki (-) 

 

 

Progesteron 

 

kainat (+),  glisin (-), 5HT-3 (-), nikotinik asetilkolin(-), 

oksitosin (-)                                                                                                                                                                                                                                            

 

Testosteron 

 

 GABA-A (-), 5HT-3 (-) 

 

Pregnenolon sülfat  
 
 

 

 

GABA (-), NMDA (+), AMPA (-), kainat (-), glisin(-), sigma tip 

1 (-) 

 

Estradiol NMDA (-), kainat (+), 5HT-3 (-) 

 

 

DHEA 

 

NMDA (+) 

 

 

DHEA-S 

 

GABA-A (-), sigma tip 1 (+) 

 

 

Allopregnenolon 

 (3α,5α THP) 

 

  GABA-A (+), 5HT-3 (-) 

 

 

Deoksikortikosteron  

 

  GABA-A (+) 

 

 

3α,5β THP 

 

   GABA-A (+) 

  

Kısaltmalar: AMPA: α-amino-3-hidroksi-5-metil-4-izoksazolepropionik asit; DHEA: 

dehidroepiandrosteron; GABA-A: ƴ-amino bütirik asit; NMDA: N-metil-D-aspartat; 5HT-3: 

serotonin. THP: tetrahidroprogesteron. 
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2.3.1. GABA-A Reseptörleri: 

Santral sinir sistemindeki hızlı sinaptik inhibisyon, çoğunlukla GABA 

reseptörlerinin aktivasyonuna bağlı oluşmaktadır (46). Benzodiazepinler, 

barbitüratlar, klometiazol, nöroaktif steroidler ve alkol gibi klinik olarak önemli 

birçok ilaç GABA-A reseptörleri üzerinden etki ederler (9). Nöroaktif steroidlerin 

GABA-A reseptörleriyle olan etkileşimleri ilk kez 1986 yılında gösterilmiştir (47) ve 

bir çok farklı reseptörle etkileşmelerine rağmen en önemli etkileşimleri bu 

reseptörlerle olan etkileşimleridir (48). Nöroaktif steroidlerin, GABA-A reseptörleri 

üzerinde GABA, benzodiazepin ve barbitüratların bağlandığı bölgeden farklı bir 

bölgeye bağlandığı (49,50) ve özgün bir bağlanma bölgesinin bulunduğu 

kanıtlanmıştır (51). Daha önceden nöroaktif steroidlerin, GABA-A reseptörlerinde 

beta-1 ve alfa-2 alt ünitelerinde etki gösterdiği öne sürülmüştür (52). Çeşitli 

steroidlerin anksiyolitik, analjezik, antikonvülzan, sedatif, anestetik etkileri 

gösterilmiştir ve bunların dışında nöron koruyucu, nöron büyütücü, sinaps 

oluşumunu arttırıcı etkilerin de bu reseptörler aracılığıyla oluştuğuna dair görüşler 

vardır (53,32). 

Nöroaktif steroidlerden allopregnenolon, pregnanolon ve 3α,5α tetrahidro-

deoksikortikosteron, iyon kanallarının hem açılış sıklığını arttırarak hem de açılış 

süresini uzatarak GABA‟nın uyardığı klor akımını arttırır ve inhibitör postsinaptik 

potansiyelde bir artış oluşturur (54,55).  Buna ek olarak bu nöroaktif steroidlerin 

yüksek konsantrasyonlarda benzodiazepinlerden farklı, ancak barbitüratlara benzer 

şekilde intrensek agonist aktiviteye sahip oldukları gösterilmiştir. Bu nedenle bu 

nöroaktif steroidler GABA-A reseptörlerinin pozitif allosterik modülatörü olarak 

kabul edilirler. Allopregnanolon ve 3α,5α THDOC, GABA-A reseptörlerinin bilinen 

en etkili endojen pozitif allosterik modülatörleridir (56,32).  3β,5α tetrahidro 

progesteron, GABA-A reseptörleri üzerine işlevsel olarak antagonist etkiliyken, 5α 

pregnanlar ise inaktiftirler (57).  Pregnanolon sülfat, DHEA, DHEA-S ise GABA-A 

reseptörleri üzerine antagonist etki gösterirler (9).  
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2.3.2. Diğer Reseptörler 

Serotonin reseptörleri de ligant kapılı iyon kanalları yoluyla işlev gösterirler 

(58). Gonadal steroidlerden 17β östradiol ve progesteron, serotonin reseptörleri 

üzerinde işlevsel olarak antagonist etkiye sahiptirler. Bu işlevsel antagonizmanın 

sonucunda gebelik sürecindeki bulantı ve postpartum psikozların oluşabileceği öne 

sürülmüştür (59). 

Glutamat reseptörleri grubundan olan NMDA, AMPA ve kainat reseptörleri 

de steroidlerin etkilerini göstermeleri için etkileşime girdikleri reseptörlerdendir 

(60,61).  Pregnanolon sülfat ve 11β östradiol NMDA reseptörlerinin negatif,  

pregnenolon sülfat ve DHEA ise pozitif modülatörleridir. AMPA ve kainat 

reseptörleri üzerinde ise pregnenolon sülfatın negatif modulatör olduğu belirtilmiştir 

(30). 

NMDA reseptörleri üzerindeki etkileri tanımlanan sigma 1 reseptörleri de, 

nöroaktif steroidler tarafından modüle edilmektedir. DHEA-S sigma 1 reseptörleri 

üzerinde agonist, pregnenolon sülfat ve progesteron ise antagonist etkilidirler (62 

63).  İnvitro deneylerde sigma ligantlarının, nöradrenalinin presinaptik geri alımını 

inhibe ettiği ve salınımını arttırdığı görülmüştür (64). Yine DHEA-S ile yapılan 

tedavi sonucunda NMDA reseptörlerinin sayısında artış olmuştur ve sonuçta sigma 1 

reseptörleri yoluyla NMDA‟nın uyardığı nöradrenalin salınımı artmıştır (65). 

Nikotin, muskarin ve glisin reseptörlerinin de nörosteroidlere duyarlı olduğu 

yapılan çalışmalarla gösterilmiştir (40,41,43,44). Ayrıca G proteinlerine bağlı çalışan 

oksitosin reseptörlerinin de steroidler ile etkileştiği bildirilmiştir (66). 

2.4. Nöroaktif Steroidlerin Klinik Etkileri 

Son 10 yılda, steroidler ile sinir sistemi arasındaki etkileşim, bilim 

çevrelerinin dikkatini çok fazla çekmiştir. Steroidlerle sinir sistemi arasındaki 

etkileşimin araştırılmasının, nörodejeneratif ve psikiyatrik hastalıklar için yeni tedavi 

stratejileri geliştireceği düşünülmektedir (6).  



  10 

Yapılan çeşitli çalışmalarda, birçok nöropsikiyatrik hastalıkta nöroaktif 

steroid düzeylerinde değişiklikler olduğu gösterilmiştir (15).  

2.4.1. Duygudurum Bozuklukları 

Duygudurum bozuklukları için amin teorisi şimdiye kadar bir çok kez 

araştırılmıştır. Mevcut tedavilerde terapötik etkinin geç başlaması, tedaviye cevapsız 

hastaların oranının yüksek olması ve tedavide kullanılan ilaçların istenmeyen 

etkilerinin süreğen olması, bu bozuklukların nörobiyolojisinin daha iyi anlaşılmasını 

gerekli kılmıştır (2). İndol ve katekolaminlere ilaveten, peptitlerdeki disregülasyonun 

(67), steroid hormonların (3,4) ve diğer nörotransmitter sistemlerinin de depresyon 

sendromlarında önemli rolleri vardır (5). Bunun yanında hipotalamik-pitüiter-adrenal 

eksen, sitokinler ve nörotrofinler gibi sistemlerin olası etkileri de araştırılmaktadır 

(1). 

Depresyonda nöroaktif steroid düzeylerinde değişiklikler olduğu çeşitli 

çalışmalarda gösterilmiştir (12,13). Fluoksetinle antidepresan tedavisi sırasında 

nöroaktif steroid düzeylerinin değiştiği söylenmiştir (14). Bu nedenle, depresyonu 

bulunan kişilerde nöroaktif steroidlerle ilişkili bir patofizyolojik disfonksiyonun 

olabileceği düşünülmüştür (15). Ancak daha sonra farklı çalışmalarda bu hipotezi 

desteklemeyen sonuçlar çıkmıştır. Depresyonun non-farmakolojik tedavi 

yöntemlerinden olan transkranial manyetik stimülasyon (68), parsiyel uyku 

baskılanması (69) ve elektrokonvulsif terapi (70) yapılan hastalarda klinik iyileşme 

olmasına rağmen, plazmadaki nöroaktif steroid düzeylerinde değişiklik 

gösterilememesi bu hipotezin yeniden gözden geçirilmesi gerektiğine işaret etmiştir. 

Dubrovsky, plazmadaki nöroaktif steroid düzeylerinde değişiklik olmamasına 

rağmen klinik iyileşme olmasını, parakrin bir etkiye bağlanabileceğini belirtmiştir 

(71).  

Depresyonlu hastalarda, serum ve beyin-omurilik sıvısındaki allopregnanolon 

ve pregnanolon düzeylerinin önemli oranlarda düşük olduğu ve bu düzeylerin 

fluoksetin, fluvoksamin (13,72) ve seçici serotonin gerialım inhibitörü olmayan 

antidepresanlarla (73,13) tedavi sonrası normale döndüğü gösterilmiştir.  
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Depresyonlu fare modellerinde, allopregnanolon verilmesinin antidepresan etki 

oluşturduğu gösterilmiştir (74). Allopregnenolon GABA-A reseptörleri üzerinde 

güçlü bir pozitif düzenleyicidir ve antidepresan etkisini bu yolla, nöradrenalin 

salınımını arttırarak gösteriyor olabilir (37). Nöradrenerjik sinir sonlanımları 

üzerinde yerleşmiş olan GABA-A reseptörlerinin aktivasyonu sonucu nöradrenalin 

salınımı artar ve antidepresan etkiye yol açar (75,76). 

DHEA ve DHEA-S insanlarda dolaşımda en fazla bulunan nöroaktif 

steroidlerdir ve DHEA-S seviyelerinde kişiler arasında büyük farklar bulunmaktadır 

(77).  DHEA-S ile depresyon arasındaki ilişki oldukça karmaşıktır (78). Depresyonda 

DHEA-S düzeylerini ölçen çalışmalar birbirleriyle çelişen sonuçlar ortaya koysa da, 

DHEA-S düzeylerinin arttığını söyleyen çalışmalar çoğunluktadır (17,79,80,81).  

Distimik hastalarla yapılan bir çalışmada serum DHEA-S konsantrasyonlarının 

düşük olduğu bulunmuştur (82). Depresyonu tedavi etmek amacıyla DHEA verilen 

hastalarda ise, Hamilton Depresyon Derecelendirme Ölçeği (HDDÖ) puanlarında 

anlamlı düzeyde azalmalar olduğu bildirilmiştir (83). DHEA‟nın bahsedilen 

antidepresan etkileri, sigma 1 reseptör agonisti olan DHEA-S ile nöradrenalin ve 

serotonin arasındaki etkileşime bağlanmıştır (63). DHEA-S‟nin, sinaptik 

noradrenalin miktarını, dorsal rafe nükleusundaki serotonin nöronlarının ateşleme 

aktivitesini ve hipotalamik serotonin seviyesini arttırdığı gösterilmiştir (84,85). Bazı 

araştırmalarda ise, özellikle yaşlı hastalarda DHEA-S düzeyinin düşüklüğünün, 

depresif belirtilerin şiddetinde artma ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (86,87). 

Depresyonun bilinen en etkili yöntemlerinden biri olan elektrokonvulsif tedavi 

(EKT) ile tedavi edilen psikotik özellikli depresyon vakalarında, DHEA-S 

düzeylerinin EKT ile yükseldiği ve tedavi öncesindeki bazal DHEA-S düzeylerindeki 

yüksekliğin EKT‟ye yanıtsızlıkla ilişkili olduğu bildirilmiştir (17). 

Progesteronun duygurum bozuklukları üzerindeki etkilerini araştıran 

çalışmaların sonuçları tutarsızlık göstermektedir (88). Antidepresan benzeri özellikte 

olduğunu söyleyen çalışmalar olmasına rağmen (89), buna zıt olarak farelerde 

DHEA-S ve pregnenolon sülfatın antidepresan benzeri etkilerini sigma 1 reseptör 

antagonisti etkisine bağlı olarak antagonize ettiğini ve antidepresan etkiyi 
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engellediğini bildiren çalışmalar da vardır (90). Yine klinik çalışmalarda depresyon 

hastalarında progesteron düzeyinin kontrollerden farklı olmadığı gösterilmiştir (91). 

Testosteron ile ilgili yapılan çalışmalarda depresif erkek hastalarda 

testosteron düzeylerinde düşüklük olduğu (92,93)  ve depresif belirtilerin testosteron 

tedavisi ile düzeldiği gösterilmiştir (94). Tedaviye dirençli ve ağır depresyonlu 

erkeklerin yaklaşık yarısında hipogonadizm tesbit edilmiştir (95). Hipogonadal 

erkeklerde yapılan diğer çalışmalarda testosteron yerine koyma tedavisinin, 

yorgunluk hissi ve sinirliliği azattığı, duygudurumda iyileştirici etki yaptığı ve 

depresyonu düzelttiği bildirilmiştir (96,97). Depresif kadınlarda ise testosteron 

düzeyinin, erkeklerdeki durumun aksine yükselmiş olduğu bulunmuştur (91,98). 

Ancak kadın hastalardaki depresif belirtilerle testosteron arasında ilişki olmadığını 

bildiren çalışmalar da vardır (86). Testosteron ile depresyon arasında anlamlı bir 

ilişkinin olduğundan bahsedilebilir (99). 

Estradiol‟ün, serotonerjik sistem aracılığıyla duygudurum üzerindeki etkisini 

gösterdiği düşünülmektedir. Estradiol beynin östrojen reseptörü içeren bölgelerindeki 

serotonin reseptör yoğunluğunu azaltır ve mono amino oksidaz (MAO) enziminin 

parçalanma hızını artırır ve beyinde serotonin konsantrasyonunun artmasına neden 

olarak duygudurum üzerinde olumlu etkilere yol açar (100). Östrojen kullanan yaşlı 

kadınlarda kullanmayanlara göre depresif semptomlara daha az rastlanmıştır (101).  

2.4.2. Anksiyete Bozuklukları 

Nöroaktif steroidlerin GABA-A reseptörleri üzerindeki düzenleyici etkileri 

göz önünde bulundurulursa, anksiyete bozukluklarının oluşmasında ya da 

önlenmesinde etkilerinin olabileceği düşünülebilir. Bu nedenle nöroaktif steroidlerle 

anksiyete bozuklukları arasındaki ilişki, birçok çalışmada araştırılmıştır. Yapılan 

çalışmaları özetlemek gerekirse; yaygın anksiyete bozukluğunda pregnenolon sülfat 

düzeylerinin azaldığı (102); travma sonrası stres bozukluğunda erkeklerde DHEA ve 

DHEA-S düzeylerinin yükseldiği, kadınlarda ise kontrol grubuyla karşılaştırıldığında 

değişmediği (103); sosyal fobide DHEA düzeylerinin değişmediği halde, 

pregnenolon sülfat düzeylerinin belirgin bir şekilde azaldığı (104); panik bozuklukta 
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kadınlarda progesteron, pregnenolon, erkeklerde ise progesteron ve DHEA 

düzeylerinin genel olarak arttığı gösterilmiştir (105,106). 

2.4.3. Psikotik Bozukluklar 

Şizofreni hastalarında yapılan çalışmalarda düşük serum DHEA 

konsantrasyonları ve ya yüksek serum DHEA-S konsantrasyonları bulunmuştur 

(107,108). Ancak son yapılan birkaç çalışmada DHEA konsantrasyonlarının kontrol 

vakalarına göre yüksek, pregnenolon seviyeleri ise düşük bulunmuştur (109,110). 

Şizofreninin negatif semptomlarının, düşük DHEA-S konsantrasyonlarıyla ilişkili 

olduğu bulunmuştur. Aynı çalışmada testosteron düzeyleriyle ise negatif bir 

korelasyondan bahsedilmektedir  (111). 

2.4.4. Demans ve Bellek Bozuklukları 

Steroidlerin artmış miktarlarının beyin için nörotoksik olduğu bilinmektedir. 

Artmış glukokortikoidlere maruz kalan kemirgenlerin hipokampal piramidal 

nöronlarında kayıp olduğu ve dentritlerde atrofi görüldüğü bildirilmiştir (112,113). 

Pregnenolon sülfatın nöron koruyucu özellikte olduğu ve kemirgenlerde 

doğrudan beyne verilmesinin çeşitli hafıza testlerinde düzelmeler yaptığı 

bildirilmiştir (114,115).  

DHEA yaşlılıkla birlikte azalmaktadır ve yaşlanmayla ortaya çıkan 

hastalıklarda rol oynuyor olabilir (116). DHEA-S‟nin ise hafızayı kuvvetlendirici ve 

antiamnestik özelliklerinden bahsedilmektedir. Alzheimer Hastalığı‟nda ve multi-

infarkt demansta DHEA-S konsantrasyonlarının azaldığı (117) ve bu azalmanın 

Alzheimer Hastalığı riskini arttıran bir faktör olduğu söylenmiştir (118). DHEA 

verilmesinin plazmada glukokortikoidleri azalttığı (119), DHEA-S‟nin de 

hipokampustaki yüksek kortizol seviyelerinin hafızayı bozucu nörotoksik etkilerini 

antagonize ettiği gösterilmiştir (120).  
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2.4.5. Alkol Bağımlılığı ve Yoksunluğu 

Nörosteroidlerin alkol bağımlılığında ve yoksunluğunda önemli rolleri olduğu 

söylenmektedir (121).  Etanolün hipnotik, anksiyolitik ve antidepresan etkileri vardır 

ve bu etkilerini GABA-A reseptörleri üzerinden yapar. Nöroaktif steroidlerin bu 

etkiye aracı olduğu söylenmektedir (122). Akut alkol alımında, allopregnenolon 

düzeylerinin arttığı, yoksunlukta ise bu nöroaktif steroidin azalarak depresyon riskini 

arttırdığı düşünülmektedir (122). 

Alkol yoksunluğu için yeni bir tedavi stratejisi olarak “nörosteroid tedavisi” 

şeklinde tedavi modelleri öneren yazarlar vardır (123). Son yıllarda alkol ve 

nöroaktif steroid ilişkisi birçok araştırmanın konusu olmaktadır.  

2.4.6. Yeme Bozuklukları 

Anoreksiya nervozalı genç kadınlarda DHEA ve DHEA-S düzeylerinin düşük 

olduğu bulunmuştur (124). Ancak daha sonraki yıllarda yapılan çalışmalarda buna zıt 

olarak anoreksik ve bulimik hastalarda allopregnanolon, DHEA ve DHEA-S 

düzeyleri yüksek bulunmuştur (125). 

2.5. EKT ve Nöroaktif Steroidler  

1935 yılında Macar psikiyatrist Von Meduna, herhangi bir nedenle ortaya 

çıkan epileptik nöbetlerin şizofreni hastalarında psikotik belirtileri geçici de olsa 

azalttığı gözleminden yola çıkarak, şizofrenik bir hastada ilk konvulsif tedaviyi 

uygulamıştır. Ve tedavi uyguladığı hastanın psikotik belirtilerinde belirgin bir 

düzelme olduğunu bildirmiştir (126). Başlangıçta epileptik nöbet oluşturmak için 

kimyasal maddeler kullanılırken, 1938 yılında İtalyan araştırmacılar Ugo Cerletti ve 

Luciano Bini epileptik nöbet oluşturmak için elektrik kullanımını önermiş ve başarılı 

sonuçlar elde ettiklerini bildirmişlerdir (127). 1940‟lı yıllardan sonra da, EKT birçok 

psikiyatrik hastalığın tedavisinde kullanılmıştır. 
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EKT, depresyon tedavisinin bilinen en etkili yöntemi olarak kabul edilir ( 16). 

Çeşitli araştırmalar yapılmasına rağmen EKT‟nin antidepresan etkisinin nasıl 

oluştuğu hala tam olarak bilinmemektedir. Nöroaktif steroidlerin EKT‟nin 

antidepresan etkisinin oluşumunda rol oynayan faktörlerden birisi olabileceği 

düşünülmektedir (17). Psikotik özellikli depresyon hastalarında yapılan bir çalışmada 

DHEA-S düzeylerinin EKT ile yükseldiği ve tedavi öncesindeki bazal DHEA-S 

düzeylerindeki yüksekliğin EKT‟ye dirençli olma durumuyla ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (17). Ancak bazı çalışmalarda da nöroaktif steroidlerin bir kısmının 

EKT ile değişmediği gösterilmiştir (70). EKT‟nin serum testosteron ve progesteron 

düzeyleri üzerinde ise herhangi bir etki oluşturmadığı gösterilmiştir (128). 
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3. YÖNTEM VE GEREÇLER 

3.1. Hastalar 

Çalışmamıza dahil edilen hastalar İstanbul Üniversitesi Cerrahpaşa Tıp 

Fakültesi Psikiyatri anabilim dalı servislerinde Ocak 2010 - Eylül 2010 tarihleri 

arasında yatırılarak tedavisi yapılan major depresyon tanısı konmuş ve tedavileri için 

EKT planlanmış hastalardır. Hastalar ardışık olarak başvuru sırasına göre 

değerlendirmeye alınmıştır. Çalışmaya dahil edilme ve çalışmadan dışlanma ölçütleri 

aşağıdaki gibidir. 

Çalışmaya dahil edilme ölçütleri: 

1. 18 yaşından büyük, 60 yaşından küçük olmak, 

2. DSM-IV-TR ölçütlerine göre major depresyon teşhisinin konulmuş olması 

(hastaların her birine daha önce en az iki psikiyatri uzmanı ya da psikiyatri 

uzmanlık öğrencisi tarafından major depresyon teşhisi konulmuştur), 

3. Hastalara EKT endikasyonu konmuş olmak, 

4. En az son 6 aydır EKT uygulanmamış olmak, 

5. En az son 1 haftadır antidepresan ilaç kullanmıyor olmak. 

Çalışmadan dışlanma ölçütleri: 

1. Genel tıbbi durumda bozulmaya yol açan herhangi bir hastalık, zekâ geriliği, 

epilepsi, organik bir beyin sendromu bulunması, kafa travması geçirmiş 

olmak, 

2. Devam eden alkol ve/veya madde bağımlılığı ya da istismar öyküsü 

bulunması, 

3. Kadın hastalar için menopoz sonrası dönemde olmak, gebe olmak ve oral 

kontraseptif kullanıyor olmak.      
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3.2.Veri Toplama Araçları 

3.2.1. Yarı-yapılandırılmıĢ GörüĢme Çizelgesi 

Araştırmada hastaların yaş, cinsiyet, medeni durum, öğrenim süresi, meslek, 

ekonomik durumu gibi sosyo-demografik özelliklerini belirlemek amacıyla yarı-

yapılandırılmış bir görüşme çizelgesi kullanılmıştır.  

Ayrıca hastaların daha önceki psikiyatrik tedavileri, düzenli tedavi alıp 

almadıkları, uygulanan tedavilere yanıt alınıp alınmadığı hakkında bilgi alınmıştır. 

3.2.2. Hamilton Depresyon Derecelendirme Ölçeği ( HDDÖ) 

Çalışmamızda depresyonun düzeyini ve depresyon şiddetindeki değişimini 

ölçmek amacıyla hastalara Hamilton Depresyon Derecelendirme Ölçeği (HDDÖ) 

uygulanmıştır. Tedavi sırasında izlemi kolaylaştırmak amacıyla, 1950‟lerin sonunda 

Max Hamilton tarafından geliştirilmiştir. 1978 yılında ise B.W.Williams tarafından 

yapılandırılmıştır hale dönüştürülmüştür (129). Klinisyen tarafından uygulanır ve 17 

soru içerir. 0 ile 4 puan arasında puanlar almak söz konusudur. Ülkemizde 1996 

yılında geçerlik ve güvenilirlik çalışması yapılmıştır (130). 

3.3. Laboratuar Yöntemleri 

Çalışmaya katılan tüm hastalardan, bir gecelik açlıktan sonra sabah erken 

saatlerde (8.00-9.00) kan örnekleri alınmıştır. Kan örnekleri 10 dakika süreyle 3000 

rpm‟de santrifüj edilmiştir ve ölçümlerin yapılacağı güne kadar -20 santigrat 

derecede saklanmıştır. Elde edilen insan serumunda progesteron, testosteron, 

pregnenolon, DHEA (dehidroepiandrosteron), DHEA-S (dehidroepiandrosteron 

sülfat) ve estradiol, enzym-linked immunosorbent assay (ELISA) yöntemi 

kullanılarak analiz edilmiştir. 

Bulunan değerler, progesteron için ng/ml, testosteron için ng/ml, pregnenolon 

için ng/ml, DHEA için ng/ml, DHEA-S için µg/ml ve estradiol için ƿg/ml‟dir. 
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3.4. Yöntem 

Klinik görüşmenin ardından, hastalara yarı-yapılandırılmış görüşme çizelgesi 

ve 17 maddeli HDDÖ aynı gün içerisinde uygulanmıştır. EKT uygulamasından 1 gün 

önce, sabah 8.00-9.00 arasında açlık kan örnekleri alınmıştır. Her hastaya haftada 2 

kez (salı ve cuma günleri), genel anestezi altında toplam 6 kez EKT yapılmıştır. EKT 

uygulaması sabah saat 8.00-10.00 arasında, bir gecelik açlıktan sonra, propofol (1 

mg/kg), süksinil kolin (0,5 mg/kg) ve oksijen verilerek, bifrontal yerleştirilmiş 

elektrotlarla yapılmıştır. Nöbetin oluşması turnike yöntemiyle gözlenmiştir. 6. EKT 

uygulamasından 1 gün sonra, 17 maddeli HDDÖ uygulanmıştır ve hastalardan bir 

gecelik açlık sonrası, sabah saat 8.00-9.00 arasında tekrar kan örnekleri alınmıştır. 

Çalışmaya alınan tüm hastalara çalışmanın amacı ve yöntemi hakkında sözel 

ve yazılı bilgi verildikten sonra, bu kişilerin sözel ve yazılı onayları alınmıştır. 

Çalışmamız 05.05.2009 tarihinde toplanan Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Etik Kurulu 

tarafından onaylanmıştır. Çalışmamızın bütçesi İstanbul Üniversitesi Bilimsel 

Araştırma Projeleri Birimi tarafından sağlanmıştır. 

3.5. Ġstatistiksel Değerlendirme  

             Çalışmamızda sayısal değişkenler, „ortalama ± standart sapma‟ , kategorik 

değişkenler „sayı‟ ve „%‟ olarak verilmiştir. Grupların karşılaştırılmasında 

istatistiksel verilere göre, Mann-Whitney U testi ve Ki-kare testi uygulanmıştır. P ≤ 

0.05 değeri istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. Korelasyon analizleri 

Pearson korelasyon testiyle yapılmıştır. Verilerin analizinde SPSS 16.0 for Windows 

paket programı kullanılmıştır. 

 

 

 

 

 

 



  19 

 

4. BULGULAR 

 

Çalışmamıza katılan 1 kadın hasta, EKT tedavisini yarım bıraktığı için, bu 

istatistiksel değerlendirmenin dışında bırakılmıştır. 

 

4.1. Sosyodemografik Özellikler 

 

İstatistiksel değerlendirmeye tabi tutulan 19 hastanın 12‟si kadın (%63.2), 

7‟si erkekti (%36.8). Hastaların yaş ortalaması 38.3 ± 9.4‟tü. Hastaların yaş 

dağılımları 24 ile 55 yaş arasında değişmekteydi ( Tablo 2). 

               

 

               Tablo 2. Hastaların cinsiyetlerine göre dağılımları. 

        

       Cinsiyet 

     

     N 

      

      % 

       

        Erkek   

        Kadın 

        

       Toplam    

     

      7 

     12 

    

     19 

    

    36.8 

    63.2 

  

    100 

  

 

 

Hastaların eğitim düzeylerine göre dağılımları, okuma yazma bilip 

bilmedikleri ve en son mezun oldukları okullar üzerinden değerlendirildi. Buna göre 

1 hasta (%5.3)  okuryazar değildi, 11 hasta ilkokul mezunu (%57.9), 5 hasta lise 

mezunu (%26.3) ve 2 hasta üniversite mezunu (%10.5) idi (Tablo 3). 
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   Tablo 3. Hastaların eğitim düzeyine göre dağılımı. 

         

         Eğitim Düzeyi 

                

        N 

                 

      % 

 

        Okuryazar değil 

        İlkokul 

        Lise 

        Üniversite  

        Toplam 

 

        1 

        11 

        5 

        2 

        19 

 

      5.3 

     57.9 

     26.3 

     10.5 

     100 

 

 

Medeni durumlarına göre hastalar 2 gruba ayrıldılar.  19 hastanın 17‟si evli 

(%89.5), 2‟si bekâr (%10.5) idi ( Tablo 4).  

                

               Tablo 4. Hastaların medeni durumlarına göre dağılımı 

 

 

     Medeni durum 

 

      N 

 

      % 

     

     Evli 

     

     Bek r 

 

   17 

 

    2 

 

   89.5 

  

   10.5 

 

     Toplam 

 

    19 

 

   100 

 

 

 

Mesleklerine göre sınıflandırıldıklarında, 4 hasta çalışmıyordu (%21.1); 10 

hasta ev hanımıydı (%52.6); 1 hasta işçiydi (%5.3) ve 4 hasta da serbest meslek ( 

%21.1) sahibiydi (Tablo 5). 
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             Tablo 5. Hastaların mesleklerine göre dağılımı. 

 

               Meslek 

         

        N 

          

        % 

              

               Çalışmıyor 

               Ev Hanımı  

               İşçi 

               Serbest 

                

        

        4   

        10 

         1 

         4 

        

       21.1   

       52.6 

       5.3 

       21.1 

               

               Toplam 

         

      19 

      

      100 

 

 

4.2. Klinik Özellikler 

 

Hasta grubu, major depresyon tanısıyla yatmakta olan ve tedavi olarak EKT 

uygulanması planlanmış hastalardan oluşmaktaydı. Hastaların EKT uygulaması 

öncesinde yapılan HDDÖ puanlarının ortalaması 23.9 ± 3.3‟tü (en düşük puan: 17, 

en yüksek puan: 32 ). EKT uygulaması sonrası yapılan HDDÖ puanlarının 

ortalaması 11.7± 5.9‟du (en düşük puan: 2, en yüksek puan: 26). HDDÖ puanları 

açısından EKT öncesi ve EKT sonrası değerler arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark vardı ( p ˂ 0.01).  

Kadın hastaların EKT öncesinde uygulanan HDDÖ puanlarının ortalaması 

23.5 ± 2.5, erkek hastaların HDDÖ puanlarının ortalaması 24.5 ±4.5‟tu. EKT sonrası 

uygulanan HDDÖ puanlarının ortalaması kadınlarda 10.9 ± 5.2, erkeklerde ise 13.1 ± 

7‟di.  Hem erkeklerde ( p= 0.01), hem de kadınlarda ( p˂ 0.01), HDDÖ puanları 

açısından EKT öncesi ve sonrası değerler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

vardı (Tablo 6). 
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Tablo 6. Erkek ve kadınların EKT öncesi ve sonrası HDDÖ puanlarının 

karşılaştırılması. 
 

Cinsiyet     N HDDÖ 

puanları              

ortalaması   

( EKT öncesi) 

HDDÖ 

puanları  

ortalaması              

(EKT sonrası) 

P değeri 

     

Erkek 7       24.5      13.1      0.01 

 

 

 

Kadın 

 

12 

 

      23.5 

 

     10.9 

 

   ˂ 0.01 

 

 

Erkek hastalarla kadın hastalar arasında, EKT öncesinde ( Ki-kare testi 

sonucuna göre p= 0.376) ve sonrasındaki ( Ki-kare testi sonucuna göre p= 0.264) 

HDDÖ puanları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu.  

 

4.3. Laboratuar Sonuçları 

 

4.3.1.  Progesteron Düzeyleri 

Tüm hastalar için ortalama serum progesteron değeri EKT öncesinde 

0.66±0.66, EKT sonrasında 1.21±1.98 idi.  Uygulanan Mann-Whitney U testine göre 

EKT öncesi ve sonrası ölçülen değerler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

yoktu (p: 0.53). 

Kadın hastalar için, progesteronun serum düzeylerinin tespitinde kullanılan 

kit için belirlenmiş olan normal değer aralığı 0.75-20 ng/ml‟dir. Kadın hastaların 

EKT öncesi ortalama serum progesteron değerleri 0.71 ± 0.75, EKT sonrası ortalama 

progesteron değerleri 1.58 ± 2.45 idi. Kadınlarda progesteron düzeylerinde EKT 

uygulaması sonrası, EKT uygulaması öncesine göre yükselme olsa da istatistiksel 

olarak anlamlı bir yükselme yoktu ( p: 0.44).   

Erkek hastalar için, progesteronun serum düzeylerinin tespitinde kullanılan 

kit için belirlenmiş olan normal değer ise ˂ 1.2 ng/ml‟dir. Erkek hastaların EKT 
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öncesi ortalama serum progesteron değerleri 0.57 ± 0.50, EKT sonrası ortalama 

progesteron değerleri 0.57 ± 0.24 idi. Erkeklerde ortalama serum progesteron 

düzeylerinde EKT uygulaması sonrası, EKT uygulaması öncesine göre değişiklik 

yoktu ve istatistiksel olarak anlamlı bir değişiklik yoktu ( p= 0.53)  (Tablo 7). 

 

 

Tablo 7. Serum progesteron düzeylerinin istatistiksel olarak değerlendirilmesi. 

 Progesteron (ng/ml) 

Ortalama serum 

değerleri 

  ( EKT öncesi) 

Progesteron (ng/ml) 

Ortalama serum 

değerleri  

   (EKT sonrası) 

Progesteron 

(ng/ml) 

normal 

değerler 

P değeri 

 
Kadın 

 

        0.71±0.75 

 

        1.58±2.45 

               

           0.75-20 

        

        0.44 

 
 

Erkek 

 

 

     0.57±0.50 

 

   0.57±0.24 

     

            ˂ 1.2 

 

        0.53 

     

 

Toplam    

      

     0.66±0.66   

 

      

   1.21±1.98 

                       

                 - 

         

         0.53 

 

 

4.3.2. Testosteron Düzeyleri 

 

Tüm hastalar için ortalama serum testosteron değeri EKT öncesinde 

2.44±2.11 ng/ml, EKT sonrasında 3.37±3.30 ng/ml idi.  Uygulanan Mann-Whitney 

U testine göre EKT öncesi ve sonrası ölçülen değerler arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark yoktu (p= 0.40). 

Kadın hastalar için, testosteronun serum düzeylerinin tespitinde kullanılan kit 

için belirlenmiş olan normal değer  ˂2.2 ng/ml‟dir. Kadın hastaların EKT öncesi 

ortalama serum testosteron değerleri 1.04 ± 0.40 ng/ml, EKT sonrası ortalama 

testosteron değerleri 2.14 ± 3.58 ng/ml idi. Kadınlarda testosteron düzeylerinde EKT 

uygulaması sonrası, EKT uygulaması öncesine göre yükselme olsa da istatistiksel 

olarak anlamlı bir yükselme yoktu ( p= 0.44).   
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Erkek hastalar için, testosteronun serum düzeylerinin tespitinde kullanılan kit 

için belirlenmiş olan normal değer aralığı 3-20 ng/ml‟dir. Erkek hastaların EKT 

öncesi ortalama serum testosteron değerleri 4.84 ± 1.58 ng/ml, EKT sonrası ortalama 

testosteron değerleri 5.47 ± 1.06 ng/ml idi. Erkeklerde ortalama serum testosteron 

düzeylerinde EKT uygulaması sonrası, EKT uygulaması öncesine göre yükselme 

olsa da istatistiksel olarak anlamlı bir değişiklik yoktu ( p= 0.31)  (Tablo 8). 

 

Tablo 8. Serum testosteron düzeylerinin istatistiksel olarak değerlendirilmesi. 

 Testosteron (ng/ml) 

ortalama serum 

değerleri 

   ( EKT öncesi) 

Testosteron (ng/ml) 

ortalama serum 

değerleri  

   (EKT sonrası) 

Testosteron 

(ng/ml) 

normal 

değerler 

  P değeri 

 
Kadın 

 

     1.04±0.40 

 

         2.14±3.58 

               

            ˂2.2 

        

        0.44 

 
Erkek 

 

   4.84±1.58 

 

    5.47±1.06 

     

             3-20 

 

        0.31 

     

 

Toplam    

     

    2.44±2.11   

 

    

    3.37±3.30 

                      

                - 

         

        0.40 

 

 

4.3.3. Pregnenolon Düzeyleri 

 

Tüm hastalar için ortalama serum pregnenolon değeri EKT öncesinde 

7.13±6.71 ng/ml, EKT sonrasında 11.11±8.83 ng/ml idi.  Uygulanan Mann-Whitney 

U testine göre EKT öncesi ve sonrası ölçülen değerler arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark yoktu (p= 0.18). 

Kadın hastalar için, pregnenolonun serum düzeylerinin tespitinde kullanılan 

kit için belirlenmiş olan normal değer 0.31-3.8 ng/ml‟dir. Kadın hastaların EKT 

öncesi ortalama serum pregnenolon değerleri 7.85± 8.27 ng/ml, EKT sonrası 

ortalama pregnenolon değerleri 11.00 ± 8.93 ng/ml idi. Kadınlarda pregnenolon 
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düzeylerinde EKT uygulaması sonrası, EKT uygulaması öncesine göre yükselme 

olsa da istatistiksel olarak anlamlı bir yükselme yoktu ( p= 0.47).   

Erkek hastalar için, pregnenolonun serum düzeylerinin tespitinde kullanılan 

kit için belirlenmiş olan normal değer aralığı 0.38-3.5 ng/ml‟dir. Erkek hastaların 

EKT öncesi ortalama serum pregnenolon değerleri 5.91 ± 2.66 ng/ml, EKT sonrası 

ortalama pregnenolon değerleri 11.32 ± 9.35 ng/ml idi. Erkeklerde ortalama serum 

pregnenolon düzeylerinde EKT uygulaması sonrası, EKT uygulaması öncesine göre 

yükselme olsa da istatistiksel olarak anlamlı bir değişiklik yoktu ( p=  0.31)  (Tablo 

9). 

 

Tablo 9. Serum pregnenolon düzeylerinin istatistiksel olarak değerlendirilmesi. 

 

 

Pregnenolon (ng/ml) 

ortalama serum 

değerleri 

   ( EKT öncesi) 

Pregnenolon (ng/ml) 

ortalama serum 

değerleri  

    (EKT sonrası) 

Pregnenolon 

(ng/ml) 

normal 

değerler 

P değeri 

 
Kadın 

 

      7.85± 8.27 

 

      11.00 ± 8.93 

               

            0.31-3.8 

        

        0.47 

 
Erkek 

 

    5.91 ± 2.66 

 

 11.32 ± 9.35 

     

            0.38-3.5 

 

        0.31 

     

Toplam        7.13±6.71   11.11±8.83                   -         0.18 

 

 

4.3.4. DHEA Düzeyleri 

 

Tüm hastalar için ortalama serum DHEA değeri EKT öncesinde 18.63±11.22 

ng/ml, EKT sonrasında 22.76±12.34 ng/ml idi.  Uygulanan Mann-Whitney U testine 

göre EKT öncesi ve sonrası ölçülen değerler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark yoktu (p= 0.31). 

Kadın hastalar için, DHEA serum düzeylerinin tespitinde kullanılan kit için 

belirlenmiş olan normal değer 1-12 ng/ml‟dir. Kadın hastaların EKT öncesi ortalama 

serum DHEA değerleri 18.33± 11.89 ng/ml, EKT sonrası ortalama DHEA değerleri 

21.55 ± 13.27 ng/ml idi. Kadınlarda DHEA düzeylerinde EKT uygulaması sonrası, 
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EKT uygulaması öncesine göre yükselme olsa da istatistiksel olarak anlamlı bir 

yükselme yoktu ( p= 0.67).   

Erkek hastalar için, DHEA‟nın serum düzeylerinin tespitinde kullanılan kit 

için belirlenmiş olan normal değer aralığı  3-11 ng/ml‟dir. Erkek hastaların EKT 

öncesi ortalama serum DHEA değerleri 19.14 ± 10.85 ng/ml, EKT sonrası ortalama 

DHEA değerleri 24.85 ± 11.25 ng/ml idi. Erkeklerde ortalama serum DHEA 

düzeylerinde EKT uygulaması sonrası, EKT uygulaması öncesine göre yükselme 

olsa da istatistiksel olarak anlamlı bir değişiklik yoktu ( p= 0.32)  (Tablo 10). 

  

Tablo 10. Serum DHEA düzeylerinin istatistiksel olarak değerlendirilmesi. 

  DHEA (ng/ml) 

ortalama serum       

değerleri 

  ( EKT öncesi) 

 DHEA  (ng/ml) 

ortalama serum 

değerleri  

  (EKT sonrası) 

DHEA(ng/ml) 

normal 

değerler 

P 

değeri 

 
Kadın 

 

     18.33±11.89 

 

      21.55±13.27 

               

             1-12 

        

   0.67 

 
Erkek 

 

   19.14±10.85 

 

 24.85±11.25 

     

             3-11 

 

   0.32 

     

 

Toplam    

     

    18.63±11.22 

                   

22.76±12.34 

                      

                - 

                      

0.31 

 

4.3.5. DHEA-S Düzeyleri 

 

Tüm hastalar için ortalama serum DHEA-S değeri EKT öncesinde 2.49±2.09 

µg/ml, EKT sonrasında 2.51±1.20 µg/ml idi.  Uygulanan Mann-Whitney U testine 

göre EKT öncesi ve sonrası ölçülen değerler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark yoktu (p= 0.28). 

Kadın hastalar için, DHEA-S serum düzeylerinin tespitinde kullanılan kit için 

belirlenmiş olan normal değer  0.46-2.75 µg/ml‟dir. Kadın hastaların EKT öncesi 

ortalama serum DHEA-S değerleri 2.80± 2.56 µg/ml, EKT sonrası ortalama DHEA-

S değerleri 2.04± 0.92 µg/ml idi. Kadınlarda DHEA-S düzeylerinde EKT uygulaması 



  27 

sonrası, EKT uygulaması öncesine göre azalma olsa da istatistiksel olarak anlamlı bir 

yükselme yoktu ( p= 0.84).   

Erkek hastalar için, DHEA-S‟nin serum düzeylerinin tespitinde kullanılan kit 

için belirlenmiş olan normal değer aralığı 0.39-4.63 µg/ml‟dir. Erkek hastaların EKT 

öncesi ortalama serum DHEA-S değerleri 1.96 ± 0.74 µg/ml, EKT sonrası ortalama 

DHEA-S değerleri 3.32 ± 1.25 µg/ml idi. Erkeklerde ortalama serum DHEA-S 

düzeylerinde EKT uygulaması sonrası, EKT uygulaması öncesine göre istatistiksel 

olarak sınırda anlamlı yükselme tespit edildi ( p= 0.05)  (Tablo 11). 

 

 

Tablo 11. Serum DHEA-S düzeylerinin istatistiksel olarak değerlendirilmesi. 

  DHEA-S (µg/ml) 

ortalama serum 

değerleri 

  ( EKT öncesi) 

 DHEA-S  (µg/ml) 

ortalama serum 

değerleri  

   (EKT sonrası) 

DHEA-S 

(µg/ml) 

normal 

değerler 

  P değeri 

 
Kadın 

 

  2.80±2.56 

 

      2.04±0.92 

               

        0.46-2.75 

        

        0.67 

 
Erkek 

  

  1.96±0.74 

 

 3.32±1.25 

     

        0.39-4.63 

 

        0.05 

     

Toplam      2.49±2.09  2.51±1.20                       -          0.28 

 

 

4.3.6. Estradiol Düzeyleri 

 

Tüm hastalar için ortalama serum estradiol değeri EKT öncesinde 

97.15±60.95 ƿg/ml, EKT sonrasında 99.68±54.42 ƿg/ml idi.  Uygulanan Mann-

Whitney U testine göre EKT öncesi ve sonrası ölçülen değerler arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark yoktu (p= 0.72). 

Kadın hastalar için, estradiolün serum düzeylerinin tespitinde kullanılan kit 

için belirlenmiş olan, tüm menstrüel siklusu içine alan normal değer 15-400 

ƿg/ml‟dir. Kadın hastaların EKT öncesi ortalama serum estradiol değerleri 111.12 ± 

68.46 ƿg/ml, EKT sonrası ortalama estradiol değerleri 96.33 ± 58.68 ƿg/ml idi. 
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Kadınlarda estradiol düzeylerinde EKT uygulaması sonrası, EKT uygulaması 

öncesine göre yükselme olsa da istatistiksel olarak anlamlı bir yükselme yoktu ( p= 

0.71).   

Erkek hastalar için, estradiol serum düzeylerinin tespitinde kullanılan kit için 

belirlenmiş olan normal değer aralığı  ˂ 100 ƿg/ml‟dir. Erkek hastaların EKT öncesi 

ortalama serum estradiol değerleri 71.14 ± 36.09 ƿg/ml, EKT sonrası ortalama 

estradiol değerleri 111.05 ± 50.10 ƿg/ml idi. Erkeklerde ortalama serum estradiol 

düzeylerinde EKT uygulaması sonrası, EKT uygulaması öncesine göre yükselme 

olsa da istatistiksel olarak anlamlı bir değişiklik yoktu ( p= 0.13)  (Tablo 12). 

 

 

 

Tablo 12. Serum testosteron düzeylerinin istatistiksel olarak değerlendirilmesi. 

  Estradiol (ƿg/ml) 

ortalama serum 

değerleri 

  ( EKT öncesi) 

 Estradiol (ƿg/ml) 

ortalama serum 

değerleri  

  (EKT sonrası) 

Estradiol(ƿg/ml) 

normal değerler 

 P değeri 

 
Kadın 

 

111.12 ± 68.46 

 

    96.33 ± 58.68 

               

               15-400 

        

        0.71 

 
Erkek 

 

71.14 ± 36.09 

 

111.05± 50.10 

     

                ˂ 100 

 

        0.13 

     

 

Toplam    

     

 97.15±60.95 

 

     

99.68±54.42 

                      

                    - 

          

        0.72 

 

EKT öncesi ve EKT sonrası progesteron, testosteron, pregnenolon, DHEA, 

DHEA-S ve estradiol düzeyleri ile cinsiyet arasında yapılan korelasyon analizinde 

istatistiksel olarak anlamlılık yoktu. 
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5. TARTIġMA 

 

Bu çalışmada, depresyon tanısı almış ve psikiyatri servisinde yatmakta olan 

hastalarda, EKT sonrası, depresyonun psikopatolojisinde rol oynadığı söylenen 

nöroaktif steroidlerin serum düzeylerindeki değişimin incelenmesi amaçlanmıştır. 

Çalışmanın sonuçlarına göre, erkeklerde ortalama serum DHEA-S düzeylerinde EKT 

uygulaması sonrası, EKT uygulaması öncesine göre sınırda anlamlı yükselme tespit 

edilmiştir (p= 0.05). Erkeklerde diğer nöroaktif steroidlerden testosteron, 

pregnenolon, DHEA ve estradiolün ortalama serum düzeylerinde, EKT sonrasında 

EKT öncesine göre artış olsa da, bu artışlar anlamlı değildi. Ortalama serum 

progesteron düzeylerinde ise EKT sonrası değişiklik olmamıştır. Kadınlarda, 

ortalama serum progesteron, testosteron, pregnenolon, DHEA ve estradiol 

düzeylerinde, EKT sonrasında EKT öncesine göre artış olsa da, bu artışlar anlamlı 

değildi. Kadınlarda DHEA-S düzeylerinde ise EKT sonrası diğerlerinde farklı olarak 

azalma tespit edildi ancak, bu azalma da istatistiksel olarak anlamlı değildi.  

Veriler, serum nöroaktif steroid düzeylerinde EKT uygulaması öncesi ölçülen 

değerlerle, EKT uygulaması sonrası ölçülen değerler arasında, erkeklerde ortalama 

serum DHEA-S düzeylerindeki değişim dışında anlamlı değişiklikler olmadığını 

ortaya koymuştur.  Daha önceki çalışmalar, antidepresan tedaviyle klinik iyileşmeye 

paralel olarak serum nöroaktif steroid düzeylerinde değişiklik olduğunu bildirse de 

(13,14,72), transkranial manyetik stimülasyon, parsiyel uyku baskılanması ve EKT 

gibi nonfarmakolojik tedavi yöntemleriyle klinik olarak iyileşen hastalarda nöroaktif 

steroid düzeylerinde anlamlı değişiklik olmadığını ortaya koymuştur (68,69,70). 

Nonfarmakolojik tedavi yöntemleriyle serum nöroaktif steroidlerin ilişkisinin 

incelendiği çalışmaların sonuçlarıyla, bizim çalışmamızın sonuçları paralellik 

göstermektedir. Bu açıdan bakıldığında depresif semptomlardaki iyileşme için serum 

nöroaktif steroid düzeylerinin normal duruma gelmesinin gerekli olmadığı 

düşünülebilir. Her iki tedavi yönteminde de klinik iyileşme olurken, farmakolojik 

tedavi yöntemleriyle serum nöroaktif steroid düzeylerinde değişiklik olması ancak 

EKT gibi nonfarmakolojik tedavi yöntemiyle değişiklik olmaması durumu, parakrin 

bir etkiye bağlanabilir (71).  
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Depresyonda serum DHEA-S düzeylerini inceleyen çalışmalar birbirleriyle 

çelişen sonuçlar ortaya koysa da, DHEA-S düzeylerinin arttığını söyleyen çalışmalar 

çoğunluktadır (17,79,80). Bilimsel yazında, bazal serum DHEA-S düzeyleri, 

artmış/azalmış/değişmemiş olarak bulunduğu gösterilmiştir. Özellikle yaşlı 

hastalarda yapılan bazı araştırmalarda ise, DHEA-S düzeylerinin düşüklüğünün 

depresif belirtilerin şiddetinde artış olmasıyla ilişkili olduğu ifade edilmektedir 

(86,87). Aynı zamanda Bizim çalışmamızda hastaların bazal DHEA-S değerlerinin 

normal aralıklarda olması çalıştığımız hasta grubunun antidepresan tedaviye yanıt 

vermeyen ve EKT planlanan, ancak orta şiddette depresif olan hastalardan 

oluşmasından da kaynaklanabilir. Bizim çalışmamızda serum DHEA-S düzeyleri 

EKT öncesinde, DHEA-S‟nin serum düzeylerinin tespitinde kullanılan kit için 

belirlenmiş olan normal değer aralığı içerisindeydi. Ancak çalışmamızın önemli bir 

eksikliği bazal DHEA-S değerleri olan sağlıklı kontrol grubunun olmamasıydı. Bu 

nedenle serum DHEA-S düzeyleri depresif hastalarda normal sınırlar içinde olsa bile 

sağlıklılardan anlamlı bir farklılık olup olmadığı bu çalışmada yanıtlanamamıştır. Bu 

konunun aydınlatılması için daha iyi planlanmış, ileriye dönük çalışmalara ihtiyaç 

vardır.  

Serum DHEA-S düzeyleriyle cinsiyet arasındaki ilişki açısından yapılan bir 

çalışmada, bizim çalışmamızın sonuçlarının tersine EKT‟nin erkeklerde DHEA-S 

düzeylerini değiştirmediği, ancak kadınlarda belirgin bir biçimde arttırdığı tespit 

edilmiştir (81). DHEA-S‟nin depresif hastalarda cinsiyetler arasında farklılık 

gösterdiği daha önce yapılan çalışmalarda ortaya konmuştur (86,131). Bu 

çalışmalarda DHEA-S düzeyleriyle depresyon ilişkisi daha çok kadın hastalarla 

gösterilmiştir ve kadınlarda DHEA-S‟nin hem adrenal hem de gonadal kaynaklı 

olmasının bu cinsiyet farkını oluşturabileceği ifade edilmiştir. Çalışmamızda serum 

DHEA-S düzeyleri kadınlarda azalma eğilimindeydi ancak bu azalma istatistiksel 

olarak anlamlı değildi. Bunun olası bir nedeni örneklemdeki kadın sayısının azlığı 

olabilir. Bu durumu açığa kavuşturmak için daha geniş örneklem sayılı çalışmalara 

ihtiyaç vardır. Ancak bazı çalışmalarda da erkeklerdeki depresif belirtilerle serum 

DHEA-S düzeyleri arasında ilişki olduğu bildirilmiştir (132).  

Çalışmamızda, serum DHEA düzeylerinde EKT öncesi ile EKT sonrası 

değerler arasında anlamlı bir farklılık yoktu. Ancak kadın hastalarda EKT öncesi 
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serum DHEA düzeyi ile HDDÖ arasında negatif (p= 0.037), EKT sonrası ise pozitif 

(p= 0.036) korelasyon saptandı. HDDÖ puanları artarken, serum DHEA 

düzeylerinde azalma olması, DHEA‟nın depresyonun şiddetini değerlendirmede bir 

prediktör olabileceği düşüncesini doğurmaktadır. Bir çalışmada depresyonu tedavi 

etmek amacıyla DHEA verilen hastalarda, HDDÖ puanlarında anlamlı düzeyde 

azalmalar olduğu bildirilmiştir (83). Ancak çalışmamızda, EKT uygulaması sonrası 

HDDÖ puanları azalırken, serum DHEA düzeylerinde de azalma olması, DHEA‟nın 

antidepresan etkisi olduğu düşüncesiyle ters düşmektedir. Diğer yandan depresyon 

hastalarında yapılan bazal serum DHEA ölçümlerinde, serum DHEA düzeyleri 

sağlıklı kontrollere göre anlamlı derecede yüksek bulunmuştur (17). Bizim 

çalışmamızda bazal serum DHEA düzeyleri, EKT sonrasında EKT öncesine göre 

artmıştır ancak bu artış anlamlı düzeyde değildir. Çalışmamızda örneklem, sağlıklı 

kontrol grubu ile karşılaştırılmadığı ve kısıtlı olduğu için, serum DHEA 

düzeylerindeki bu çelişkili sonuçlar yeterli düzeyde yorumlanamamıştır. 

Çalışmamızda, serum progesteron düzeyleri kadınlarda EKT öncesine göre 

EKT sonrasında artmıştır ancak bu artış anlamlı düzeylerde değildir. Erkeklerde ise 

EKT öncesi serum düzeyleri, EKT sonrasında değişmemiştir. Progesteronun 

duygudurum bozuklukları üzerindeki etkilerini araştıran çalışmaların sonuçları 

tutarsızlık göstermektedir. Yapılan çalışmalar progesteronun antidepresan etkisinden 

de (89), antidepresan etkiyi antagonize eden etkisinden de (90) bahsetmektedir. 

Baisher ve arkadaşlarının yapmış olduğu bir çalışmada, depresyon hastalarında 

serum progesteron düzeylerinin kontrollerden anlamlı derecede farklı olmadığı 

gösterilmiştir (91). Bu sonuç, bizim çalışmamızla uyumluluk göstermektedir. 

Serum testosteron düzeyleri ise çalışmamızda, hem erkeklerde hem de kadınlarda, 

EKT sonrasında, EKT öncesine göre yükselmiştir. Ancak serum testosteron 

düzeylerindeki bu yükselmenin yapılan istatistiksel değerlendirme sonrasında 

anlamlı olmadığı bulunmuştur. Yapılan çalışmalarda depresif erkek hastalarda 

testosteron düzeylerinde düşüklük olduğu (92,93) ve depresif belirtilerin testosteron 

tedavisi ile düzeldiğini göstermiştir (94). Depresif kadınlarda ise testosteron 

düzeyinin, erkeklerdeki durumun aksine yükselmiş olduğunu ifade eden çalışmalar 

olsa da (91,98), kadın hastalardaki depresif belirtilerle testosteron düzeyi arasında 

ilişki olmadığını bildiren çalışmalar da vardır (86).  
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Çalışmamızda, serum pregnenolon düzeyleri de hem erkeklerde hem de 

kadınlarda, EKT sonrasında, EKT öncesine göre yükselmiş bulunmuştur ancak bu 

yükselme anlamlı düzeylerde değildir. Depresyonlu hastalarda, serum ve beyin-

omurilik sıvısındaki pregnanolon düzeylerinin önemli oranlarda düşük olduğu ve bu 

düzeylerin antidepresan tedaviyle normal sınırlara geldiği gösterilmiştir (13,72,73). 

Serum estradiol düzeyleri de, testosteron, DHEA ve pregnenolon gibi kadınlarda da 

erkeklerde de, EKT sonrasında, EKT öncesine göre yükselmiş bulunmuştur ancak bu 

yükselme de anlamlı düzeylerde değildir. Genel olarak estradiol, duygudurum 

üzerinde olumlu etkilere sahiptir (100). Bizim çalışmamızda da EKT sonrası, EKT 

öncesine göre serum estradiol düzeylerinde artış olmuştur ancak bu artış anlamlı 

değildir.  

Çalışmamızın birkaç kısıtlılığı vardır. Birincisi, örneklemin sınırlı sayıda 

katılımcı içeriyor olmasıdır. Örneklemin küçüklüğü, EKT öncesi ölçülen serum 

progesteron, testosteron, pregnenolon ve estradiol düzeylerinin EKT sonrasında 

genel olarak artmış olmasına karşın, artışın anlamlı düzeylerde bulunmamasına 

neden olmuş olabilir. İkinci önemli kısıtlılığı çalışmada sağlıklı kontrol grubunun 

olmamasıdır. Bu nedenle bazal nöroaktif streoid değerleri sağlıklı kontrol grubuyla 

karşılaştırılamamıştır. Üçüncü önemi kısıtlılığı ise, EKT‟nin ara seanslarında 

nöroaktif steroid düzeylerine bakılmamış olmasıdır. Böylece, EKT uygulamasının 

nöroaktif steroidler üzerine akut etkileri de değerlendirilebilirdi. Akut ve kronik 

etkiler arasındaki fark, serum nöroaktif steroid düzeylerinin EKT seansları 

sürecindeki değişimleri hakkında bilgi verebilirdi. 

 

Çalışmamızdan çıkan diğer bir sonuç ta EKT‟nin, ilaç tedavisine cevap 

vermemiş olan depresyon hastalarının tedavisinde anlamlı düzeylerde etkili 

olduğudur. Hastaların HDDÖ puanları, her iki cinste de, EKT öncesine göre EKT 

sonrasında anlamlı düzeylerde azalmıştır (Kadınlarda p ˂ 0.01, Erkeklerde p = 

0.01‟dir). Bu sonuç, antidepresanlara cevap vermeyen hastalarda EKT‟nin etkili bir 

tedavi seçeneği olduğunu tekrar göstermiştir. 
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6. SONUÇLAR 

1.  Çalışmamızda EKT öncesi ölçümü yapılan tüm serum nöroaktif steroid düzeyleri, 

kullanılan kit için belirlenmiş olan normal değer aralıkları içerisindeydi. Depresyon 

hastalarında, nöroaktif steroid düzeylerinde değişiklik olmadığı görülmüştür. Ancak 

bu konunun aydınlatılması için sağlıklık kontrollerle karşılaştırılan yeni çalışmalara 

ihtiyaç bulunmaktadır. 

2. EKT uygulaması ile erkeklerde, EKT uygulaması öncesine göre serum DHEA-S 

düzeyleri artmaktadır.  

3.  DHEA-S dışında ölçümü yapılan tüm serum nöroaktif steroid düzeylerinde, EKT 

sonrası, EKT öncesine göre değişiklik olmamaktadır. Örneklemi daha geniş 

çalışmalarla bu bulgunun tekrar değerlendirilmesi gerekmektedir. 

 4.   EKT, antidepresan kullanımından fayda görmeyen depresyon hastaları için iyi 

bir tedavi seçeneğidir. 
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2. EKLER 

a.  Ek 1. Hamilton Depresyon Değerlendirme Ölçeği (HDDÖ) 
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b. Ek 2. BilgilendirilmiĢ Onam Formu 

 
BİLGİLENDİRİLMİŞ ONAM FORMU 

 

Bir klinik çalışmaya katılmak için davet edilmiş bulunmaktasınız. Aşağıdaki bilgileri 

okuduktan sonra çalışmaya katılmak isterseniz bu formu imzalayınız. Formu imzalamanız çalışmanın 

kapsamı hakkında bilgilendirildiğinizi ve kararı serbestçe verdiğinizi belirtmektedir. Formda 

anlamadığınız ifadeler varsa çalışmada yer alan doktorlara sorarak bilgi edininiz. 

Çalışmanın adı  “Major Depresyon Hastalarında Elektrokonvulsif Tedavi Sonrası Serum Nöroaktif 

Steroid Düzeylerindeki Değişimin İncelenmesi” dir.  Bu çalışmanın amacı, Major Depresyon tanısı 

almış hastalarda, Elektrokonvulsif tedavi sonrası, depresyonun etiyolojisinde rol oynadığı söylenen 

nöroaktif steroidlerin serum düzeylerindeki değişimin incelenmesidir. 

Bu araştırmada size EKT‟ nin 1. ve 6. kürlerinde doktorunuz tarafından size okunacak sorulardan 

oluşan psikiyatrik ölçekler uygulanacaktır. Yine EKT‟ nin 1. uygulamasının öncesinde ve 6. 

uygulamasından sonra kan tetkikleri yapılacaktır. Bu araştırma için sizinle 2 görüşme yapılması 

planlanmaktadır. Bu görüşme en fazla 1 saat sürmektedir. Araştırmaya katılacak gönüllü sayısı en az 

20 kişidir. 

Bu araştırma sizin için herhangi bir risk içermemektedir. Bu araştırmanın tedaviniz için öngörülen ek 

bir yararı yoktur, ancak bu araştırmanın sonuçları, sorunların ve rahatsızlıkların saptanmasına ve 

tedavilerine yardımcı olabilir. 

Bu araştırmada yer almanız nedeniyle size hiçbir ödeme yapılmayacaktır; ayrıca, bu araştırma 

kapsamındaki muayene ve testler için sizden veya bağlı bulunduğunuz sosyal güvenlik kuruluşundan 

hiçbir ücret istenmeyecektir. 

Bu araştırmada yer almak tamamen sizin isteğinize bağlıdır. Araştırmada yer almayı reddedebilirsiniz; 

bu durum zararınıza yol açmayacaktır. Araştırmanın sonuçları bilimsel amaçla kullanılacaktır. Size ait 

tüm tıbbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktır ve araştırma yayımlansa bile kimlik bilgileriniz 

verilmeyecektir, ancak araştırmanın izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar 

gerektiğinde tıbbi bilgilerinize ulaşabilir. 

 

Katılımcının  Beyanı 

 

 Yukarıda yer alan ve araştırmaya başlanmadan önce gönüllüye verilmesi gereken bilgileri 

okudum ve sözlü olarak dinledim. Aklıma gelen tüm soruları araştırmacıya sordum, yazılı ve sözlü 

olarak bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. Çalışmaya katılmayı 

isteyip istemediğime karar vermem için bana yeterli zaman tanındı. Bu koşullar altında, bana ait tıbbi 

bilgilerin gözden geçirilmesi, aktarılması ve işlenmesi konusunda araştırma yürütücüsüne yetki 

veriyor ve söz konusu araştırmaya ilişkin bana yapılan katılım davetini hiçbir zorlama ve baskı 

olmaksızın gönüllü olarak kabul ediyorum. 

 

Katılımcının, 

Adı-Soyadı: 

Adresi: 

Tel: 

Tarih ve İmza: 

 

Açıklamaları yapan araştırmacıların, 

Adı-Soyadı: 

Görevi: 

Adresi: 

Tel: 

Tarih ve İmza: 


