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BÖLÜM 8

Şeyma SEHLİKOĞLU 1

Psikonöroendokrinolojik Sistemler ve 
Kronik Psikiyatrik Hastalıklarla İlişkileri

GIRIŞ

Psikonöroendokrinoloji, beyin ve hormonal iş-
levler arasındaki etkileşimleri incelemek için psi-
koloji, endokrinoloji ve sinirbilimini birleştiren 
disiplinler arası bir araştırma alanıdır. Spesifik 
olarak, psikolojik faktörlerin nöroendokrin fonk-
siyonları nasıl etkilediğine ve hormonların beyin 
fonksiyonlarını nasıl etkilediğine odaklanır. Bu 
nedenle, psikonöroendokrinoloji sadece hormon 
sentezi, salınımı, taşınması, parçalanması ve geri 
besleme kontrolü ile ilgilenmez, aynı zamanda 
hormonların etki ettiği moleküler mekanizmaları 
da dahil olmak üzere hedef dokular ile etkileşimi 
ile de ilgilenir (1). Hormonal eksenlere psikiyatri 
için üç nedenden dolayı dikkat edilmesi gerek-
mektedir: Birincisi, nörotransmitterler gibi çalışan 
belirli peptid hormonlar mevcuttur. İkinci olarak, 
nöroendokrin sistemi etkileyen hormonlar beyne 
kan yoluyla taşınır ve negatif geri bildirim verir. 
Bunun sonucunda bazı santral sinir sistemi fonk-
siyonları etkilenir. Üçüncüsü ise, nöroendokrin 
sistemlerin az ya da çok çalışması sonucunda bir 
takım kronik psikiyatrik hastalıklar ortaya çık-
maktadır (2).

Endokrin bozukluklarda psikiyatrik semp-
tomların varlığı, endokrin anormalliklerin psiki-

yatrik hastalığa eşlik edip edemeyeceği sorusunu 
gündeme getirmiştir. Bu sorunun takibi, hormon-
ların izolasyonu ve karakterizasyonu ve daha son-
ra doğrudan ölçümlerine izin veren biyokimyasal 
tetkiklerin geliştirilmesi ile mümkün olmuştur 
(3). Bu bölümde psikonöroendokrinolojik sistem-
ler ve bu sistemlerin kronik psikiyatrik hastalık-
larla ilişkisi anlatılacaktır.

ŞIZOFRENININ 
PSIKONÖROENDOKRINOLOJISI

Büyüme hormonu (BH) büyük ölçüde dopamin 
tarafından düzenlenir ve şizofreni patofizyoloji-
sinde rolü olduğu düşünülmektedir. Aynı zaman-
da BH, GABAerjik, serotonerjik ve noradrenerjik 
sistemler dahil olmak üzere diğer nörotransmitter 
yollarından da etkilenebilir (4).

Bugüne kadar yapılan birçok çalışmada, şizof-
reni hastalarında BH salınımı ile ilgili bozukluğun 
sağlıklı kontrollere göre daha fazla olduğu tespit 
edilmiştir. BH sekresyonunu ölçmek amacıyla 
farklı ölçüm metodları kullanılmış bunun sonu-
cunda tutarsız sonuçlar elde edilmiştir (4). Şizof-
reni hastaları ile kontrol grubunun bazal BH dü-
zeyleri karşılaştırıldığında iki grup arasında hiçbir 
fark bulunmamıştır (5,6). Buna karşın, Lieberman 
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amigdalanın aktive edilmiş bir merkezi çekirde-
ği aracılığıyla anksiyete ve panik atağın fiziksel, 
duygusal ve bilişsel semptomlarının detaylandı-
rılmasını sağlar. Hiperaktif bir CRH sistemi vis-
serosensör uyaranlar aracılığıyla katastrofik yanlış 
değerlendirmeleri kortikal bölgelere daha kolay 
iletebilir ve davranışsal ve fizyolojik değişiklikle-
re yol açan otonomik yanıtı daha kolay bir şekilde 
oluşturabilir (44).

Anksiyete bozukluklarında progesteron ve 
metabolitlerinin de rolü olduğu düşünülmektedir. 
Deney hayvanları üzerinde yapılan bir çalışmada; 
progesteron enjeksiyonu sonrası anksiyolitik etki-
ler görülmüş ve metaboliti olan allopregnanol’un 
hem serum hem de beyin omurilik sıvısında doza 
bağlı bir şekilde arttığı bulunmuştur (45).

Panik bozukluk hastalarında bir α2 adrenerjik 
antagonist olan klonidin verilmesiyle künt bir BH 
yanıtı alınır. Klonidine karşı körelmiş BH yanıtı-
nın, seçici serotonin geri alım inhibitörü olan flu-
oksetin ile klinik olarak etkili antipanik tedaviye 
rağmen değişmediği gösterilmiştir. Aksine ben-
zodiazepin, alprazolam ile tedavi edilen panik bo-
zukluk hastalarında klonidine karşı körelmiş BH 
yanıtının normalleştiği görülmüştür. Hipotala-
mo-hipofiz-somatotropin (HPS) ekseninin anor-
mal cevabının, anksiyete bozukluklarında patolo-
jik bir belirteç olduğu düşünülmektedir. Yapılan 
çalışmalarda stresin uzun süreli aktivasyonun BH 
sekresyonunu baskıladığı görülmektedir. Bir do-
paminerjik agonist olan apomorfine BH yanıtı, 
panik bozukluk hastalarında normaldir (44).

SONUÇ

Patolojik endokrin işlevler, kişilerde birtakım dav-
ranışsal bozukluklara neden olur. Aynı zamanda 
davranışsal bozukluklar normal endokrin işlev-
lerle de bağlantılı olabilir. Çevresel bağlam; en-
dokrin sistem ile davranış arasındaki ilişkiyi dü-
zenlemektedir. Bu gözlemler sonucunda endokrin 
işlevlerin çeşitli duygusal-davranışsal durumlarla 
ilişkisine rağmen, hormonların kronik psikiyatrik 
hastalıkların etiyolojisi üzerinde önemli ölçüde 
rol oynadığı düşünülmektedir (3).
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