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ÖZET 

Bu çal ış mada merkezi sinir sistemi, immün düzenekler ve hormonal tablo aras ındaki etkileş im ve teorileri esas 
alı narak, duygudurum bozuklu ğ u hastaları n ı n normal kontrollere göre immünolojik aç ıdan olası  farklarını n 
araş tı rı lmas ı  hedef al ı nm ış tır. Tanı lar DSM N kriterlerine göre konulmu ş tur. Depresif ve manik hecme içe-
risindeki hastalarda kontrol grubuna kıyasla hücresel ve humoral bağışı kl ık düzeyi ölçüldü. Sonuçlar, kortizol 
değ erleri karşı sında değerlendirildi. Depresif hastalarda, T3, T4, T8 lenfosit sayı larında anlamlı  derecede dü-
ş üklük saptan ı rken, B lenfosit saylar ında anlamlı  değ iş iklik bulunmaks ı z ı n IgM değerleri kontrol grubuna kı -
yasla anlamlı  derecede düşük ve IgG de ğ erleri ise anlamlı  derecede yüksek bulundu. Manik hastalarda, T3 ve 
T4 lenfosit say ı ları  kontrol grubuna kıyasla anlamlı  derecede düşük bulunurken B lenfosit say ı larında anlamlı  
değ iş iklik olmas ı z ı n IgG ve IgM de ğ erleri yüksek bulundu. Tüm hastalarda immün de ğ işkenlerin kortizol de-
ğ erlerinden etkilenmediğ i gözlendi. 

Anahtar kelimeler: Psikoimmünoloji, immün sistem, duygudurum bozukluklar ı  

Düşünen Adam; 1996, 9 (4): 18-22 

SUMMARY 

there has recently been evidence of a close association between the central nervous system and immune system 
but, not many drug-free studies exist. We have studied lymphocytes, immunglobulins and cortisol levels in 40 
drug free patients with depression and mania, and in the control group consisting of 20 healthy volunteers,matc-
hing in sex and age to the study group. We found a significant decrease in T cell population (CD3) and CD4 
proportion in both patient groups compared to the control group. Significant decrease in CD8 proportion of T 
lymphocytes was found only in depressed patients while there was not a statistically significant difference bet-
ween B (CD19) cell percentages in both patient groups compared to the control group. IgG levels were sig-
nificantly high in both patient groups, but there was no difference in IgA levels amongst all. IgM levels were sig-
nificantly high in patients with mania and were significantly low in depressed group compared to the control 
group. There was not a statistically significant difference in cortisol levels and no relationship was found bet-
ween the cortisol levels and immune parameters. These data provide evidence for a direct pathway through 
which mood disorders may cause alterations in immunity. 

Key words: Psychoimmunology, immun system, affective disorders 

GIRIŞ  

İmmün sistem genel olarak, vücudu götezim alt ında 
tutan ve kendinden olmayan ı  kendenden olandan 

ayıran kompleks bir ayg ıttır. İmmün tepki, vücudun 
homeostaz ı  sağ layabilmesi için, yabanc ı  bir antijenle 
karşı laşı ldığı nda verdiğ i cevap tarafından etkinle ş -
tirilir. İmmün cevaplar, özgül olmayan (Fagositoz ve 

* Bak ırköy Ruh ve Sinir Hastal ı kları  Hastanesi 5. Psikiyatri Birimi ** İ .Ü. Çapa Tıp Fakültesi DETAM İmmünoloji Birimi 
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enflamatuar reaksiyonlar) veya özgül (humoral ve 
hücresel immünite) olarak ayr ımlanır ( 10). Özgül ol-
mayan immün i ş levler, nötrofiller, monositler, mak-
rofajlar gibi fagositik hücreler ve kompleman sistem 
tarafından devam ettirilir. Özgül immün cevaplar ad ı  
altında, humoral immünite denince, antijen-antikor 
ilişkileri, hücresel immüniteden bahsedildi ğ inde ise 
vücuda giren antijenler üzerine olan direkt lenfosit 
etkileri anlaşı lır. Lenfositler, immün sisteme ait iki 
tür hücre serisini kaplar. Hücresel immünitede T len-
fositler, humoral immünitede B lenfositler gö-
revlidir. baz ı  b lenfositler plazma hücrelerine dö-
nüşürler. Bu plazma hücreleri IgG, IgM, IgA, IgE, 
IgD olarak isimlendirilen be ş  tip antikor veya di ğ er 
ad ıyla immünglobulinleri üretirler. B lenfositler, an-
tikor üretimi yoluyla, vücudun kapsüllü bakteriler ve 
bakteri toksinleri taraf ından invazyonunu engeller 
(4) .  

İmmüniteye dolayl ı  yoldan katkı sı  olan B lenfosit-
lerin aksine T lenfositler, hücresel etkile ş me yoluyla 
immüniteye direkt olarak katk ıda bulunurlar. Viral 
ve fungal enfeksiyonlan gözetim alt ında tutar, ya-
banc ı  dokudan al ınan graftların reddinde, gecikmi ş  
hipersensitivite reaksiyonlannda ve neoplasmlarla 
savaşı mda rol oynarlar. T lenfositlerin alt gruplar ı  
vardır ve yüzeyel antijenleri yoluyla ayr ı lırlar. Bu 
altgruplar, yardımcı  T lenfositler (Ty), bask ı layıcı  T 
lenfositler (Tb), te şvik edici T lenfositler (Tt), öl-
dürücü T lenfositler (Tö), bellek T lenfositler (Tb) 
ve gecikmi ş  tip hipersensitivite lenfositlerdir (Tg)( 3). 

T lenfositlerin önemli i ş levlerinden birisi de in-
terlökin salg ılanmas ıd ır. Daha doğ rusu lenfokin ola-
rak da an ı lan bu moleküllerin büyük bir bölümü T 
lenfositler ı tarafindan salg ı lamr. İnterlökinler immün 
sistemde çe ş itli görevler üstlenirler. 

Merkezi sinir sistemi önündeki kan-beyin bariyeri 
bu iki sistemin hücrelerinin kar şı laş mas ını  engeller. 
Fakat lenfokinler ve çe ş itli nöromediyatörler ara-
cı lığı yla birbirlerini etkilerler: lenfositlerin üzerinde, • 
beta adrenerjik, alfa adrenerjik, serotonerjik, koli-
nerjik, histaminerjik, prostaglandine ve endorfinlere 
hassas reseptörler saptanm ış tı r ve bu hücrelerin belli 
bir nörotransmittere özgül duyrl ı lığı  mevcuttur. Len-
fositler üzerinde, nörotransmitterler için olanlar ın dı -
şı nda merkezi sinir sistemi taraf ından kontrol edilen 
herrnonlann reseptörleri de bulunmaktad ır. 

Kortikosteroidler, insülin, testosteron, östrojenler, 
histamin, asetilkolin ve büyüme hormonu için de re-
septörler bulunmu ş tur (9). Hipotalamo-pituiter-adre-
nal eksen hormonlan spesifik reseptör üzerinden 
olan mekanizmalar ı  kullanarak lenfositlerin mitoje-
ne karşı  olan cevab ını  baskı larlar 

Sinir sistemiyle immün sistem aras ında 
olabilecek bağ lantı lar 

Sinir sisteminin immünsistemi etkileyebilece ğ i 
düzenekler: 
• Adrenal korteksten salg ılanan glukokortikoidler. 
• Sempatik sinir terminalleri ve adrenal medulladan 

salg ılanan katekolaminler. 
• Hipofiz, adrenal medulla ve sempatik sinir 
terminallerinden salg ı lanan endorfinler. 

• Hipofiz ve diğ er gonadlardan salg ı lanan diğer 
hormonlar. 

İmmün sistemin sinir sistemini etkileyebilece ğ i 
düzenekler: 
• İmmün hücrelerden salg ı lanan lenfokinler 

Psikoimmünoloji alanındaki en çarp ıc ı  bulgular dep-
resyon ve immünite ili şkisi üzerinde yapı lan araş tır-
malar sonucunda üretilmi ş tir. Darko ve ark. çal ış ma-
larında Concanavalin-a stimülasyonuna kar şı  T len-
fosit proliferasyonunun kontrol grubuna göre dü şük 
olduğunu saptam ış lard ır (2). Bu bulgular, Schleifer 
ve arkada ş ları  tarafından 18 tedavi almayan a ğı r de-
recede Major Depresif epizod içindeki hasta üzerin-
de yapı lan araş tırmalar sonucunda da desteklenmi ş -
tir ( 13). İki Uçlu Duygudurum Bozukluğu has-
talarında yapı lan diğer bir ara ş tırmada ise Kronfol 
ve Hause, manik hastalarda ş izofrenik hastalar ve 
normal kontrollere göre mitojene kar şı  cevapta 
dü şme tespit etmi ş lerdir (8). 

Bununla beraber di ğer tüm çal ış maların Kronofol'un 
çalış malan ve benzerlerini destekledikleri söy-
lenemez. Albrecht ve arkada ş ları  ilaç tedavisi al-
mayan 27 deprese hasta üzerinde yapt ığı  çalış mada 
lenfositlerin mitojene kar şı  cevabında herhangi bir 
değ iş iklik saptayamam ış lardır ( 1 ). 

GEREÇ VE YÖNTEM 

18 ve 65 yaş ları  aras ında DSM IV ölçütlerine göre 
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Majör Depresyon tan ı sı  almış  ve İki Uçlu Duy-
gudurum Bozuklu ğu Manik epizod tan ı sı  alm ış  20 
ş er hasta çal ış maya al ındı . Hastalar, Bakırköy Ruh 
ve Sinir Hastal ıkları  Hastanesi Ayaktan Tedavi Üni-
tesi ve Acil Ünitesi'ne başvuran ve hastaneye yat ışı  
uygun görülen, Duygudurum Bozuklu ğu dışı nda Ş i-
zoaffektif Bozukluk, Ş izofrenik Bozukluk ya da her-
hangi bir t ıbbi durum ve madde kullanımına bağ lı  
duygudurum bozuklu ğu olmayan, ba şvuru sıras ında 
herhangi bir t ıbbi öyküsünde immünolojik sorun 
saptanmayan, bayan hastalar söz konusu oldu ğunda 
gebelik saptanmayan, son alt ı  ay içinde aktif ya da 
pasif immünizasyon almam ış , kan tranfüzyonu ya-
pı lmamış , transfüzyon amac ıyla kan vermemi ş , HIV 
testi olumsuz sonuçlanm ış  ve son üç hafta içinde 
psikoaktif veya endokrin sistemi etkileyebilecek ilaç 
kullanmamış  kiş ilerden seçildi. 

Kontrol grubu, Bak ırköy Ruh ve Sinir Hastal ıkları  
Hastanesi çal ış anlan aras ından, çal ış maya al ındığı  
s ırada herhangi bir t ıbbi ve öyküsünde immünolojik 
bir sorun saptanmayan, son alt ı  ay içinde aktif ya da 
pasif immünizasyon almam ış , herhangi bir şekilde 
devaml ı  ilaç kullanmayan ve geçmiş inde, HIV testi 
olumsuz sonuçlanm ış , bayanlar söz konusu ol-
duğunda gbelik saptanmayan bireyler seçildi. 

Tedaviye baş lamadan önce hastalara iki ayn gö-
rü şmeci tarafından Kısa Psikiyatrik Görü şme Öl-
çeğ i, Choinard Mani Ölçe ğ i ve Hamilton Depresyon 
Ölçeğ i uygulandı . İmmünoglobulin tayinleri im-
münodiffüzyon plate, kortizol tayini ise Floresan Po-
larizasyon İmmünoassay yöntemiyle ve sabah saat 8 
de al ınan kan ile yap ıldı . 

Anti-CD3 antikorlan ile total eri şkin T lenfosit, anti-
CD4 antikorlar ı  ile yard ımc ı  (Ty) ve uyanc ı  (Tü) T 
lenfosit, anti-CD8 antikorlan ile bask ı layıcı  (Tb) ve 
öldürücü (Tö) T lenfosit, anti-CD19 ile total B len-
fosit say ı ları  saptand ı . 

BULGULAR 

Hasta ve kontrol gruplar ı  yaş , cinsiyet bak ımından 
türde ş  bulundu. Çal ış mam ızda, hem Major Dep-
resyon hecmesi içinde hem de manik hecme içindeki 
hasta grubunda toplam T lenfosit (T3) yüzdesi kont-
rol grubuna göre dü şük bulunmu ş tur ve sonuçlar is-
tatistiksel olarak anlaml ıdır (p<0.001; p<0,01). T 

lenfosit tiplerine bak ı ldığı nda: Ayn ı  şekilde, hem 
manik hem de depresif hastalarda sa ğ lıklı  kontrol 
grubuna kıyasla yard ımcı  ve te şvik edici T lenfosit 
(T4) yüzdelerinde dü şüklük saptanm ış tır. Bu so-
nuçlar istatistiksel olarak anlaml ıdır (p<0.001, 
p<0.01). Sitotoksik ve baskı layıc ı  T lenfositler (T8) 
aç ı sından bakıldığı nda ise depresif hastalarda sa ğ -
lıklı  kontrol grubuna k ıyasla yüzdelerde istatistiksel 
olarak anlaml ı  düşüklük gözlenmekteyken 
(p<0.001), manik hastalarda sağ lıklı  kontrol gru-
buyla T8 lenfosit yüzdeleri bak ımından fark bu-
lunmamış tır (p>0.05). Depresyon grubu ile kontrol 
grubu aras ında T8 hücre say ılan açı sından gözlenen 
fark istatistiksel olarak anlaml ı  (M-W-U z=-5,30 
p<0.001), mani grubu ile kontrol grubu aras ındaki 
fark ise lenfositlerde manik hastalardan depresif has-
talara doğ ru daha fazla belirginle şen sayısal anlamda 
hafif bir düşüklük olmasma rağmen bunun is-
tatistiksel olarak anlaml ı  olmamas ıdır (Tablo 1). 

B lenfositlerle birlikte immünoglobinlere bakt ığı -
mızda, araş tırmam ızda, serum IgA aç ısından hasta 
gruplarının kendi aralannda ve sağ lıklı  kontrol gru-
buyla aralar ında göze çarpan bir fark bulunamazken, 
IgM değerlerinde sağ lıklı  kontrol grubuyla k ıyaslan, 

 dığı nda depresif hecme içerisindeki hastalarda is-
tatistiksel olarak anlaml ı  azalma (p<0.001), manik 
hecme içerisindeki hastalarda ise istatistiksel olarak 
anlaml ı  artarsa gözlenmi ş tir (p<0.05). IgG de ğ erle-
rine bakarsak: Hem defresif hecme içerisindeki has-
talarda hem de manik hecme içerisindeki hastalarda 
sağ lıkl ı  kontrol grubuna k ıyasla birbirlerine yakın 
derecede istatistiksel olarak anlaml ı  (p<0.001, 
p<0.001) yükselme gözlenmi ş tir. 

Hasta gruplar ı  ve sağ lıklı  kontrol gruplar ının kor-
tizol değerlerinde göze çarpan herhangi bir fark sap-
tanmamış tır. Bu şekilde, araş tırmamızda elde edilen 
kortizol seviyeleriyle immün parametreler aras ında 
anlamlı  bir ilişki kurulamam ış tır (Tablo 2). 

Tablo 1. Hasta ve kontrol grubunun T ve B lenfosit de ğerleri 

T3 T4 T8 B 

Depresyon 57.685 35.415 13.670 10.535 
Mani 70.275 40.155 31.365 12.065 
Kontrol 78.805 45.155 32.090 16.775 
f 52.44 21.65 38.30 3.09 
p <0.001 <0.001 <0.001 AD 

Grup sayı ları  30'un altı nda olduğu için ANOVA Kruskal-Wallis 
ile yap ı ldı . 
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Tablo 2. Hasta ve kontrol grubunun immünoglobulin ve kor-
tizol değerleri 

IgA IgM IgG K 

Depresyon 226.95 142.15 1427 15.12 
Mani 249.15 306.30 1437 17.43 
Kontrol 234.08 246.75 1133 15.44 
f 2.07 32.35 32.66 0.35 

AD <0.001 <0.001 AD 

Grup sayı ları  30'un altında olduğ u için ANOVA Kruskal-Wallis 
ile yap ı ldı . 

TARTIŞMA ve SONUÇ 

Çalış mam ızda, hem Major Depresyon hecmesi için-
de hem de manik hecme içindeki hasta grubunda 
toplam T lenfosit (T3) yüzdesi kontrol grubuna göre 
düşük bulunmu ş tur ve sonuçlar istatistiksel olarak 
anlaml ıdır (p<0.001; p<0.01). Darko (2), Schleifer 
( 13), Söylemezoğ lu ( 14) ve Murphy ( 11 ) de ilaç al-
mayan depresif hastalarla yapt ıkları  çalış malarda 
benzer sonuçlara ula ş mış lardır. Kronofol ve Hause 
İki Uçlu Duygudurum Bozulduğu Manik hecme 
içindeki hastalarda mitojene kar şı  T lenfosit ce-
vabında, Ş izofren ve normal kontrol grubuna k ıyasla 
dü şme olduğunu tespit etmi ş lerdir (8). 

Araş tırmam ızda, T lenfosit tiplerine bak ı ldığı nda: 
ayn ı  şekilde, hem manik hem de depresif hastalarda 
sağ lıkl ı  kontrol grubuna k ıyasla yard ımcı  ve te şvik 
edici T lenfosit (T4) yüzdelerinde dü şüklük sap-
tanm ış tır. Bu sonuçlar istatistiksel olarak anlaml ıdır 
(p<0.001, p<0.01). Sitotoksik ve bask ı layıcı  T len-
fositler (T8) aç ı sından bakıldığı nda ise depresif has-
talarda sağ lıklı  kontrol grubuna k ıyasla yüzdelerde 
istatistiksel olarak anlaml ı  dü şüklük gözlenmek-
teyken (p<0.001), manik hastalarda sa ğhldı  kontrol 
grubuyla T8 lenfosit yüzdeleri bakımından fark bu-
lunmamış tır (p>0.05). Literatürde, hem depresif hem 
manik hastalar ı  T lenfositleri aç ısından kar-
şı laş tınlan ve T lenfosit alttiplerini bu şekilde kı -
yaslayan bir ba şka çalış maya rastlanmam ış tır. 

Bu nedenle, eldeki sonuçlar ı  bir başka ara ş tırmayla 
karşı laş tırarak yorumlamak ve tart ış mak güçleş mek-
tedir. T4 lenfositler salg ıladıklan lenfokinlerle diğ er 
T lenfositlerin çoğ almas ı  ve etkinle şmesine katkıda 
bulunmaktad ırlar. Özellikle salg ılanan IL4 ve IL10 
diğer T lenfositlerin say ı sı nı  etkileyebilmektedir. 
Bu, T4 lenfosit say ı  ve iş levlerindeki azalman ın an- 

lamına gelir. Depresif hastalar aç ı sından ba-
kı ldığı nda çalış mamızda elde edilen bulgular bunu 
desteklemektedir. T4 lenfosit say ı sındaki azalma T8 
lenfosit say ı sında da gözlenmektedir. 

Manik hecme içerisindeki hastalarda ise T4 sa-
yısındaki dü şme T8 lenfosit sayı s ına ayn ı  oranda 
yansımamaktadır. Bu durum ancak, manik hecme 
içerisindeki hastalarda T4 lenfosit say ı s ındaki dü ş -
menin istatistiksel olarak anlaml ı  olmayışı , T4 len-
fosit sayısında T8 lenfosit say ı sı nı  etkileyebilmek 
için bir eş ik değer olabileceğ i ya da depresif has-
talarda T4 lenfosit i ş levlerinde de bozukluk bu-
lunabilece ğ i varsay ımlanyla aç ıkanabilir. 

Bunun yan ında, depresif hastalarda sa ğ lıklı  kont-
rollere kıyasla çok belirgin derecede olan ve bir bö-
lüğü baskı layıc ı  özellikteki T8 hücre dü şüklüğü, T4 
lenfositlerin bask ı lanmas ında yetersiz kalabilir ve 
T4 lenfositlerin say ı sının T8 lenfositlerle ayn ı  oran-
da düşmemesine neden olabilir. 

Araş tırmam ızda elde edilen bir ba şka sonuç: B len-
fositlerde manik hastalardan depresif hastalara do ğ ru 
daha fazla belirginle ş en sayısal anlamda hafif bir dü-
şüklük olmas ına rağmen bunun istatistiksel olarak 
anlamlı  olmamas ıdır. 

B lenfositlerle birlikte immünogloblinlere bakt ığı -
mızda, araş tırmamada, serum IgA aç ı sından hasta 
gruplarının kendi aralar ında ve sağ lıklı  kontrol gru-
buyla aralar ında göze çarpan bir fark bulunamazken, 
IgM değerlerinde sa ğ lıklı  kontrol grubuyla k ı -
yaslandığı nda depresif hecme içerisindeki hastalarda 
istatistiksel olarak anlaml ı  azalma (p<0.001), manik 
hecme içerisindeki hastalarda ise istatistiksel olarak 
anlamlı  artma gözlenmi ş tir (p<0.05). IgG de-
ğerlerine bakarsak: Hem depresif hecme içerisindeki 
hastalarda hem de manik hecme içerisindeki has-
talarda sağ lıklı  kontrol grubuna k ıyasla birbirlerine 
yakın derecede istatistiksel olarak anlaml ı  (p<0.001, 
p<0.001) yükselme gözlenmi ş tir. 

Araş tırmam ızda saptanan ve sağ lıklı  kontrol gru-
buyla çok farkl ı  olmayan B lenfosit düzeylerine ra ğ -
men, immünoglobulin düzeylerindeki değ iş meler, 
hasta gruplar ında B lenfosit fonksiyonlar ını  ya da 
preB lenfositlerin B lenfositlere ve immünoglobulin 
üretimine kat ılan diğer hücre grubu olan plaz- 
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mositlere dönüşüm sürecini etkileyebilecek fizyo-
lojik bir değ iş ikliğ in olacileceğ ini akla getirmekte-
dir. Depresif hecme içerisindeki hastalarda saptanan 
belirgin T4 lenfosit say ı sı  düşüklüğünü göz önüne 
alırsak, bu hücrelerden salg ı lanarak B lenfositlerin 
etkinleşmesinde görev alan ILI, IL2 ve IL6 düzeyle-
rinde de de ğ işmeler olacağı  ve bu durumun ken-
disini irpmünoglobin seviyelerinde gösterebilece ğ i 
varsay ım ında bulunulabilir. 

Hasta gruplar ı  ve sağ lıklı  kontrol gruplar ının kor-
tizol değerlerinde göze çarpan herhangi bir fark sap-
tanmam ış tı r. Bu şekilde, araş tı rmam ızda elde edilen 
kortizol seviyeleriyle immün parametreler aras ında 
anlaml ı  bir ili şki kurulamam ış tır. Duygudurum bo-
zukluklannda özellikle depresif dönemlerdeki kro-
tizol seviyeleri ile hipotalamo-hipofizer-adrenal 
eksen aras ındaki ilişkiye yönelik genel bilgi (12) ve 

 beklentiye rağmen çalış mam ızda bununla uyumlu 
sonuç al ınamam ış tı r. 

Fakat bu konuyla ilgili literatüre bak ı ldığı nda: Kron-
fol ve ark. duygudurum bozuklu ğu hastalanndaki 
immün değ iş ikliklerin kortizol seviyelerinden ba-
ğı ms ı z olabileceğ ine dair iddiaları  (5 ) ve sonras ında 
bu fikirlerini yaptıkları  ileri ara ş tırmalarla (6,7) des-
tekledikleri görülmektedir. murphy ve arkada ş ları  da 
1987 de yaptıkları  araş tırmada depresif hecme içe-
risindeki hastalarda kortizol de ğerleri ile lenfosit de-
ğ erleri aras ında negatif bir korelasyon göstereme-
miş ler ve lenfopenin kortizol hipersekresyonuyla 
ilişkisinden emin olmad ıklarını  belirtmiş lerdir (Il). 

Kortizol seviyeleri ile lenfosit say ı  ve fonksiyonları  
aras ındaki ili şki korma şı k ve yeterince anla şı labil-
miş  değ ildir. Kortizolün yüksek seviyeleri len-
fopeniyle ili şkili olabilmesine ra ğmen değ iş ik len-
fosit fonksiyonlar ı  üzerindeki ili şki bilinmemektedir. 
Yani lenfosit fonksiyonlar ının kortizol miktar ının 
hangi düzeylerinde etkilendi ğ i aç ık değ ildir. 

Duygudurum bozuklu ğu hastalar ında gözlenen 
immün değ iş iklikler kortizol dışı nda diğer hormon 
ve katekolaminler, serotonin, asetilkolin gibi nöro-
transmitterlerle ili şkili olabilir. bu maddelerin hep-
sinin immün cevapta etkili olabilece ğ i görü şü (6) ne-
deniyle, duygudurum bozukluklannda oldu ğu gibi, 
bu maddelerin metabolizmalannda olabilecek bir de-
ğ iş iklik bağışı klık mekanizmas ındaki değ iş iklikler-
den de sorumlu olabilir. 

Merkezi sinir sistei, psikiyatrik hastal ıklar ve immün 
sistem aras ındaki ilişki hakkında halen bir görü ş  bir-
liğ i sağ lanabilmiş  değ ildir. Literatürde her iki hasta 
grubunu ilaçs ız olarak karşı laş tıran ilk ara ş tırma 
olan bu çalış ma, merkezi sinir sistemi, duygudurum 
bozukluklar ı  ve bağışı klık sistemi aras ındaki ilişkiye 
ait tartış malara yard ımc ı  olacakt ır. 
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