
SONUÇ 

Psikiyatrik belirtilerin ön,planda gözüktü ğü 
klinik tablolarla hastaneye getirilen ve bili ş imsel 

	

iş lev bozuklukları  veya nörolojik bulgulann tes- 	3- 
bit edilmesi ya da klinik belirtiler veya seyrin ati- 
pik özellikler göstermesi kar şı sında, organisite 
araş t ırmalarına ağı rlı k verilerek incelenen 6 olgu-
dan 3'ünde subdural hematom, 	serebral 
infarkt ve l'inde serebral kalsifıkasyon ve atrofi 
tesbit edilmiş tir. 

	

Müş terek özellikleri ve organisite ara ş t ırmala- 	5- 
rmın ve BBT'nin öneminin vurgulanman amac ıy-
la olguların sunulması  uygun görülmüş tür. 
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ÖZET 

Mizaç bozukluklannda genetik penetrans ı n 
varlığı nı  gösteren çal ış malar özellikle son yirmi 
yı ldır devam eden ikizler üzerine yo ğunlaş t ı nlnu ş  
çalış malardan kaynaldamr. Afektif hastahklarda 
genetik penetransa ili ş kin farkl ı  oranlar doğ rudan 
doğ ruya çalış malardaki metodolojik farkl ı lı klar-
dan teş his kriterlerindeki farkl ı lı klardan ve farkl ı  
ülkelerdeki farkl ı  kültür ortamlarmdan kaynak-
lanmaktadır. Özellikle kültürel farkl ılı kların mi-
zaç bozukluklar ın ı  farkl ı  yönlerde etkiledi ğ i ya-
kınen bilinmektedir. İkiz ve evlatl ı k çal ış maların-
dan alman sonuçların telkin etti ğ ine göre mizaç 
bozuklukları  genetik penetrans gösteren hastal ı k-
lard ır. Ancak bu genetik penetrans basit Mendel 
kanunlarına göre i ş leyen bir penetrans de ğ ildir. 
Eldeki verilere göre genetik penetrans a) X-lin-
ked dominant, b) Azalm ış  penetranslı  otozomal 
dominant geçi ş , c) Eş it varyasyonlu genetik pe-
netrans şeklindedir. 

SUMMARY 

Much of most convincing evidence for a here-
ditary component in mood disorders has come 
from twin studies, altough in the past couple of  

years a few adoption studies have also been re-
ported. Twin studies report widely of differences 
in sampling teachniques and diagnostic criteria, 
but possibly also because of cultural differences 
influencing the way mood disorders are expres-
sed in different countries. Knowing from twin 
studies and adoption studies that mood disorders 
is an inheri table illness, psychiatric genetics have 
to account for the fact that it is not inherited in 
simple Mendelian patterns. Drawing on the avai-
lable data, it is postulated the following as pos-
sible models for the mode of transmission of 
mood disorder: X-linked domimince, autosomal 
dominance with reduced penetrance, or polyge-
nes with quasi-continuous variation. 

AFEKTIF HASTALIKLARDA GENETİ K 
ÇALIŞ MALAR 

Afektif hastal ı klarda genetik penetrans ı  göste-
ren çalış malar ikizler üzerine yap ı lmış  çalış malar-
dan kaynaklanır daha çok. Ancak bu hastalarda 
genetik penetrans ı n oranı  farkl ı  çalış malara göre 
farkl ı  bulunmaktad ır. Bu fark çal ış malardaki me-
todolojik ayr ımm yanı sı ra, aynı  çalış maların çok 
farkl ı  kültürel ortamlarda yap ı lması ndan kaynak-
lanmaktad ı r. Araş t ı rıcı lar tek yumurta ikizlerinde 

* Bakı rköy Ruh ve Sinir Hastal ı kları  Hastanesi 
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afektif hastal ı k konkordans ını  % 50 ile % 93 ara-
sı nda değ i ş en oranlarda bulmuş lard ır. Aynı  oran 
çift yumurta ikizlerinde % 0 ile % 39 aras ında de-
ğ i ş mektedir. 

ABD'de, Almanya'da, İngiltere'de, Danimarka 
ve Norveç 'te yürütülmü ş  7 çalış man ı n toplam so-
nuçlar ına göre tek yumurta ikizlerinde afektif 
hastal ık konkordansı  % 76, tek yumurta ikizlerin-
de ise % 19 olarak bulunmu ş tur. Bu oran aras ı  
farkın büyüklüğü afektif hastal ığı n genetik bir pe-
netrans gösterdi ğ inin doğ rudan delili olmakta-
dı r. Ancak burada tek ve çift yumurta ikizlerinin 
her bir e ş inin aynı  aile çevresinde ya şadı kları  ve 
aynı  ebeveynlerden ayn ı  muameleyi gördükleri 
varsay ı lmaktad ır. Bunun tersi de düş üntilebilir. 
Ş öyle ki, tek yumurta ikizleri birbirlerine fizik-
sel olarak çok fazla benzemelerinden dolay ı  ebe-
veynlerince ayn ı  muameleye tabi tutulmakta, 
buna karşı lı k çift yumurta ikizlerinin bu kadar 
birbirlerine benzememelerinden dolay ı  nisbeten 
farkl ı  bir muameleyle büyütülmektedirler. Bu da , 

onların aile içinde ayn ı  ortamda kalmaların ı  
mümkün. kı lmamaktadır. O nedenle de birinde gö-
rülen afektif hastal ı k ötekinde görülmeyebilmek-
tedir. Eğ er bunu dikkate al ı rsak afektif hastalar-
da genetik penetrans ın varl ığı nı  ş üpheyle karşı la-
mak gerekecektir. Price 1968'de psikiyatrik lite-
ratürü gözden geçirerek yapt ığı  çalış mada 12 tek 
yumurta ikizini kar şı laş t ı rmış t ır. Bunların 8 tane-
si (% 67) manik depresif hastal ı k için konkordan 
bulunmuştur. Yine ayn ı  çalış mada birbirinden 
ayrı  büyiitülen tek yumurta ikizlerinin afektif 
hastal ık için konkordans oran ı , birlikte büyütülen 
tek yumurta ikizlerinin konkordans oran ı  ile ay-
n ı  bulunmuştur. Buna göre çevre şartları nı n fark-
l ı lığı  konkordans oran ına çok fazla değ iş tirme-
mektedir. Yani afektif hastal ıkta çevresel değ il 
genetik şartlar öndedir. Ancak burada hemen bil-
dirilmesi gereken şey tek yumurta ikizlerinde 
afektif hastal ığı n bir saç rengi, ten rengi ya da 
ba ş ka bir fiziksel özellik gibi % 100'lük bir penet-
rans göstermemesidir. Bunun için söylemesi ge-
reken şey afektif hastal ı klarda çevresel faktörle-
rin genetik ile bir etkile ş im içinde afektif hastal ı -
ğı  ortaya ç ı kardığı dı r. 

Aksi durumda burada da penetransı n diğ er 
fiziksel özelliklerdeki gibi % 100 oran ında olma-
s ı  gerekece ğ idir. 

EVLATL1K ALINMIŞ  KIŞ ILERDE YAPI-
LAN ÇALIŞ MALAR: Son zamanlara kadar ev-
latl ıklarla ilgili olarak yap ı lmış  bir çal ış mada 
afektif hastalarla ilgili olarak rapor edilmemi ş tir. 
Halbuki ş izofren vakalarda bu tür çal ış malar 
1960'l ı  y ı llardan daha da eskiye gider. 1977'de 
Mendlewicz (1) evlatl ı k al ınm ış  çocukların anne 
ve babalar ında, Belçika'da bipolar hastal ı k oranı -
n ı  araş t ırm ış t ır. Bu çal ış mada kontrol grupları  
olarak normal evlatl ı k hastaların anne ve babala-
rı  seçilmi ş tir. Her bir anne ve babayla onlara ko-
nu hakk ında bilgi verilmeksizin ayrı nt ı l ı  görüş me- 

ler yapı lmış t ır. Sonuçta hastalar ın biyolojik ebe-
veynlerinde % 40 oran ında afektik hastal ı k bulu-
nurken, evlatl ık edinen ebeveynlerde bu oran 
% 16 bulunmuş tur. Arada istatistiksel olarak an-
lamlı  bir fark vard ır. Ayrıca evlatl ı k çocukların 
gerçek biyolojik anne ve babalanndaki afektif 
Ustal ı k oranıyla, evlatl ığ a verilmemi ş  afektif 
hasta çocuklarm anne ve babalannda görülen 
afektif hastal ı k oran ı  birbirinden farks ız bulun-
muş tur. Bu durum çocuklarm evlatl ığ a verilmesi 
durumunda anne ve babada afektif hastal ı k geliş -
tirme ş ansı nı  da ekarte etmekte ve olay ı  yine ge-
netik bir nedene yüklemektedir. Yani anne ve ba-
ba çocu ğ unu evlatl ık olarak yerse de vermese de 
kendisinde hep ayn ı  oranda afektif hastal ı k gös-
termektedir. (Afektif hasta çocu ğu evlatl ık ola-
rak vermi ş  ebeveynlerde afektif hastal ık oranı  
% 31, vermemi ş  anne ve babalarda afektif hasta-
l ık oranı  % 26. Aradaki fark istatistiksel olarak 
anlamsızdı r.) Ayrıca afektif hasta çocu ğu evlat-
l ık olarak alm ış  ebeveynlerdeki afektif hastal ı k 
oranı  da, normal çocu ğu evlatl ı k olarak almış  
ebeveynlerle, normal çocu ğun biyolojik anne ve 
babalarındaki afektif hastal ı k oranları  da birbirin-
den farksı zdı r. Yani bu durumda hasta bir çocu-
ğu evlatl ı k olarak alan anne ve baban ın onun 
anormal durumuyla mücadele sı rasında bir afektif 
hastalı k geli ş tirme ihtimali de mümkün görünme-
mektedir. Özetle bu çal ış manın sonuçları  afektif 
hastal ı kta kuvvetli bir genetik penetrans ın varlı -
ğı nı  desteklemektedir. Bu konuda di ğer bir 
önemli çal ış ma da Amerika'dan Cadoret'ten gel-
miş tir. (2) Sözkonusu ara ş tınc ı larm ın bulgulanna 
göre mizaç bozuklu ğu gösteren biyolojik ebe-
veynlerin evlatl ık çocuklarında yüksek oranda 
depresyona rastlanmaktad ı r. 

MIZAÇ BOZUKLUKLARININ GENETIK 
GEÇI Ş  BIÇİMİ : Tek ve çift yumurta ikizlerinde 
yap ı lmış  çalış malardan almmış  fikirlerde tam bir 
birlik olmamas ı  mizaç bozukluklannda genetik 
penetrans tipini tam olarak anlamam ız ı  engelle-
mektedir. Buna karşı lı k yine de yürütülen baz ı  fi-
kirler bulunmaktad ı r. Buna göre baz ı ları  X-linked 
dominant bir geçi ş ten ya da azalm ış  penetransh 
otozomal dominant bir geçi ş ten veya e ş it varyas-
yonlu polijenik bir geçi ş ten söz etmektedirler. 
Ancak önde gelen psikiyatrik genetikçiler genel-
likle afektif hastal ı klardaki genetik geçi ş in basit 
merdelytm paternlerle izah edilemeyece ğ i yönün-
de görü ş  bildinnektedirler. özellikle Leonhard'- 
ı n (3) 157 'deki ilk çal ış maları ndan bu yana bipo-
lar afektif hastalığı n daha yüksek oranda bir ge-
netik penetrans gösterdi ğ i bilinmektedir. Çünkü 
Bipolar hastalar ın ailelerinde, unipolarlara göre 
daha yüksek oranda afektif bir hastal ı k bulun-
maktad ır. Yine bipolar depresif hastalar, unipo-
larlara göre daha fazla lityum tedavisine cevap 
vermektedirler. Yine afektif hastal ı k için konkor-
dans gösteren ikiz hastalar hastal ığı n subtipleri 
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içinde % 81 oranı nda bir konkordans gösterirler. 
(4) Bütün bunlar unipolar ve bipolar hastal ı kları n 
genetik olarak birbirinden farkl ı  antite-morbid ol-
dukları nı  destekler. 

Ancak öte yandan baz ı  araş tı rmalarda bipolar 
ve unipolar hastalar aras ı nda akrabalarda görülen 
tipleri arası nda bir üst üste binme görülmektedir. 
Ş öyle ki, bipolar hastalar ın akrabaları  arası nda 
hem bipolar hem de unipolar hastal ı k oranı  art-
mış  bulunmaktad ır. Yani her iki hastal ı k tipi de 
normallere göre daha fazla bulunur. Ancak uni-
polar hastalı k bipolar hastal ığ a göre daha fazla 
bulunur. (5) Farkl ı  hastal ı k subtiplerinin üst üste 
binmesi özelliklerinden dolay ı  psikiyatrik gene-
tikçiler genetik hipotezler konusunda farkl ı  yak-
laşı mlar ileri sürmüş lerdir. Buna göre -sadece bir 
genetik tip vard ır. Çevresel yüklenme fazlala şı n-
ca bu genetik tip bipolar hastal ık olarak kendini 
göstermekte, çevresel yük hafif olunca genetik 
tip kendini unipolar hastal ı k olarak ortaya ç ı kar-
maktad ır. Diğ er bir yakla şı ma göre de klinik ola-
rak unipolar görünen hastalar grubunun bir kısmı  
genetik olarak asl ında bipolar hastalar grubuna 
dahildir. Geri kalanlar da ayn bir unipolar hasta-
lar grubudur. Bu son yakla şı ma göre aslında aile-
sinde manik hasta bulunan unipolar hastalar ge-
netik olarak bipolar hasta grubundandır. Bu ne-
denle de lityum tedavisine ötekilere göre çok da-
ha belirgin bir cevap verir. 

Afektif hastaların genetik tiplendirmesine ili ş -
kin çal ış malardan birisi de 1971'de Winokur'ün 
yapt ığı  bir çalış madır. (6) Buna göre unipolar 
hastalar baş l ıca iki gruba aynlabilirler. a) Depres-
yon Spekturumundaki Hastalar: Bunlar ın hasta-
l ıkları nın baş langı ç yaşı  genellikle 40 yaşı n ın al-
t ı dır. Ailede antisosyal davran ış  ve alkolizm sı k-
Ula görülür. Bu hastalar ın prototipi olarak dep-
resyon gösteren hastal ığı  40 yaşı n ı n alt ında baş -
lamış  olan ve ailenin erkeklerinde depresyon gö-
rülmemekle beraber onu telafi edebilecek nitelik-
te antisosyal davranış  ve alkolizm görülebilen 
hastalar verilebilir. b) Pür depresif hastal ı k tipi. 
Bu hastalarda genellikle 40 yaşı n üzerinde depre-
sif hastal ı k gösteren erkek hastalard ır. Ailelerinde 
alkolik ve antisosyal özellikli ki ş i say ısı  az bulu-
nur. Winokur'un çalış masından ç ı kart ılabilecek 
en önemli sonuç erken baş langı çlı  depresyon va-
kalanyla alkolik ve antisosyal ki ş ilik özellikleri 
arasında genetik bir yakınlı k oldu ğu biçiminde-
dir. 

1976'da Dunner'in bildirdi ğ ine göre bipolar 
hastalar muhtemelen iki ayr ı  gruba bölünebilmek-
tedir. Bunlardan bipolar I (BPI) hastalar ın depres-
yon atakları  manik ataklarla kombine olurken bi-
polar II (BPII) hastalar ı n depresyon ataklar ı  hipo-
maniyle kombine olur. BPII hastalar daha geç 
yaş ta hastalan ırlar, daha sı k intihar giri ş imleri 
gösterirler ve BPI hastalar ına göre daha farkl ı  bir 
tedavi cevaplar ı  vardı r. 

MİZAÇ BOZUKLUKLARININ GENETİK 

GEÇİŞİ NE İ LİŞ KİN MODELLER: Çe ş itli gene-
tik geçi ş  modellerini tart ışı rken öncelikle hangi 
modellerin geçi şte düşünemeyece ğ ini tart ış mak 
uygun olacakt ır sanıyoruz. X kromozomuna yer-
leş ik bir resesif gen ile geçi ş  düşünülemez. Çünkü 
bu durumda afektif hastal ığ a yakalanan erkek sa-
yı sı  toplumda kad ı n say ısından bir hayli fazla ol-
mas ı  gerekecekti. Çünkü kad ın genotipinde bulu-
nan çift X kromozomundan birisi hastal ığı  geçi-
rici gen olsa bile onun resesif özelli ğ inden dolay ı  
sağ lam olan di ğer baş at durumdaki X kromozo-
mu olayı  bast ıracak ve hastalığı n ortaya ç ı kması -
na engel olacakt ı . Bu durumda hastal ık sadece o 
kiş ide bir ta şı y ıcı  seviyede kalm ış  olacakt ı r. Orta-
da klinik bir durum gözlenmeyecektir. Buna kar-
şı l ı k erkeklerde durumu bast ı racak baş ka X geni 
olmadığı  için hasta X geninin bulundu ğu erkek 
vakalann hemen hepsi klinik olarak hastal ığı  gös-
termiş  olacakt ır. Hastalığı  taşı yıcı  olarak değ il de 
aş ikar olarak gösteren bütün kad ın vakalarda an-
cak iki X kromozomu birden hasta olan vakalar 
olabilecektir. Bu ise dü şük bir olas ı l ı ktır. Yani 
böylesi bir geçi ş  durumunda klinik görünüm bu-
günkünün tamamen tersine olacak erkek hasta sa-
y ısı  kad ın hasta say ı sının kat kat üstünde bulun-
ması  gerekecekti. Klinik hasta oran ı  bunu göster-
medi ğ i için bu geçi ş  modeli reddedilebilir. 

Diğ er bir geçi ş  modeli ş ekli ise otozomal rese-
sif geçiş  modelidir. Bu geçi ş  ş ekli de ihtimal d ı -
şı ndadı r. Çünkü bu modelde ebeveynlerin hastal ı -
ğı  klinik olarak göstermeyen ta şı y ıc ılar olmas ı  
beklenir. Böyle bir durumda ise hastan ın kardeş -
lerinde anne ve babaya göre hastal ı k oranı nın da-
ha yüksek bir oranda görülmesi gerekecekti. Hal-
buki yap ı lm ış  araş t ırmalarda hastan ın bütün bi-
rinci dereceden akrabaları  arasında (anne, baba, 
kardeş ler) hastal ı k oranı  eş it orandadır. 

AZALMIŞ  PENETRANSLA OTOZOMAL 
DOMİNANT GEÇIŞ  Mizaç bozuklukları nı n 
doğ rudan otozomal dominant bir geçiş  gösterdi-
ğ ini düşünemeyiz. Çünkü bu durumda tek yu-
murta ikizlerinde afektif hastal ı k konkordans ı -
nı n % 100 olması nı  beklerdik. Yine ayn ı  şekilde 
afektif hasta anne ve babadan do ğ ma çocuklarda, 
torunlarda afektif hastal ı k görülme oranı nın 
% 50 olmasını  beklerdik. Bilindi ğ i gibi bu oranlar 
yukarıda verilen ve olmas ı  gereken oranlardan ol-
dukça dü şüktür. Ve son grupta oran % 15 dola-
y ında seyreder. E ğ er böyle bir model geçerlik ta-
şı yacaksa dominant geçi ş li bozuk genin % 30 do-
laylannda bir penetrans yani azalmış  bir penet-
rans gösterdiğ ini kabul etmek gerekecektir. 

X-L İNKED DOMİ NANT GEN GEÇİŞ /: 1938' 
lerde Slater tarafı ndan bildirilen bu geçi ş  modeli-
ne göre X kromozomu üzerine yerle ş ik dominant 
geçiş  özellikli bir gen hastal ı ktan sorumlu olarak 
tutulmaktad ır. Ancak buna karşı  ileri sürülebile-
cek en önemli görü ş  ş udur: Eğ er böylesi bir geçi ş  
varsa bu durumda sadece baba ve o ğulun hasta 
oldu ğu annenin hasta olmadığı  hiçbir durumun 

24 

pe
cy

a



yüzünde bulunmaması  gerekirdi. Çünkü o ğul ba-
badan Y kromozomu almaktad ır. Anneden X 
kromozomu almaktad ır. Eğer oğul hastaysa bu 
mutlaka anneden gelen bir gen arac ı lığı  ile sağ lan-
mal ı dır. Anne sağ lam ise taşı yıcı  da değ ildir. 

Çünkü geçi ş  modelimize göre hastal ık kendini X-
dominant olarak göstermektedir. Öyleyse X-kro-
mozomunda anormallik varsa bu hemen kendisini 
klinik olarak gösterecektir. O zaman da anne sa ğ -
lam olmayacaktır. Ya da annenin sağ lam olduğu 
her durumda oğ ul da sağ lam olacakt ır. Halbuki 
böyle bir durum sözkonusu de ğ ildir. Anne sağ -
lam olduğu halde baba ve oğul beraberce hasta 
olabilmektedirler. Son yap ılan çal ış malarla tesbit 
edilen bu kombinezonun varl ığı  daha önceki ça-
lış malarda bütün çabaya rağ men tesbit edileme-
miş ti. Mesela 1970'de Winokur yapt ığı  bir ça-
lış mada 89 manik hastanın ailelerini inceledi. Bu 
çalış mada, Winokur hasta baba-hasta k ız, hasta 
anne-hasta o ğul, hasta anne-hasta k ız kombine-
zonlanna rastlad ığı  halde hasta baba-hasta o ğul 
kombinezonuna rastlayamam ış tı r. Mendlewicz ve 
Rainer'in 1976'daki çalış maları  da aynı  yöndedir. 

X-linked dominant geçi ş i test eden diğ er bir 
yaklaşı m türü de X kromozomuyla geçen baz ı  fi-
ziksel hastal ı kların afektif hastal ıkla yan yana bu-
lunup bulunmad ığı nı  test etmektir. Bilindi ğ i gibi 
bütün beyaz erkeklerin % 8'inde görülen k ı rmızı -
yeş il renk körlüğü X kromozomunu4 uzun kolu 
üzerine yerleş ik bir gen arac ı lığı  ile geçiş  gösterir. 

Buna karşı lı k X g a kan grubunun lokusu X kro-
mozomuntın kısa kolu üzerine yerle ş iktir. X kro-
mozomu üzerindeki bu lokuslara yakın bulunan 
lokuslardaki genlere_ ait özellikler bu tür renk 
körlüğü ve bli tür kan grubuyla birlikte bir geçi ş  
gösterir. Çünkü meyoz bölünme esnası nda rastla-
nan cross-over olay ı  sırasında birbirine yak ın lo-
kus gösteren genetik özelliklerin birlikte cross-
over olayına maruz kalmaları  daha kuvvetli bir ih-
timaldir. Tanna'n ın 1969'da (7) ve Mendlewicz'in 
1972'de (8) yaptığı  çalış malarda kırmızı  renk 
körlüğü ile X g a kan grubu fenotiplerinin mizaç 
bozukluklarıyla yüksek bir korelasyon içinde bu-
lunduğu gözlenmiş tir. Ancak 1977'de Gershon 
ve arkadaş ların ın bir çal ış ması  (9) mizaç bozuk-
luğunun hem kırm ızı  renk körlüğü hem de X a g 
kan grubu özelliğ i ile aynı  anda beraber görüldü-
ğünü saptayabilmiş tir. Bu o zamana kadar X-
linked dominant geçi ş e indirilmi ş  en önemli dar-
be olmuş tur. Çünkü bilindiğ i gibi bu iki ayrı  özel-
lik X kromozomunun farkl ı  kolları  tarafından 
farklı  kollar üzerinde yer alan farkl ı  genler üzerin-
den geçirilmektedir. Öyleyse e ğ er mizaç bozuk-
luğu uzun koldaki kı rmızı  renk körlü ğünü kont-
rol edö'r, genetik lokusa yak ın bir gen tarafı ndan 
geçiriliyorsa o zaman hiçbir durumda kısa kolda 

yer alan bir genin X bozuklu ğu ile birlikte olan 
bir fenotiple (X g a kan grubuyla) birlikte bulun-
maması  gerekir. Yani mizaç bozuklu ğu ya X g a 
özelliğ i ile birlikte bulunmal ı dır, ya da kırmızı  
renk körlüğü ile birlikte. Ancak her iki özellikle 
birlikte bulunabilen mizaç bozuklu ğu olmamal ı -
dır. Gershon 'un tesbitleri bunun varl ığı n ı  göster, 

 miş tir. Bu da X-linked dominant geçi ş  hipotezini 
belli ölçülerde zay ı flatm ış tı r. 

Eş it varyasyonlu polijenik geçi ş , bugün için 
afektif hastal ıklardaki genetik geçi ş i aç ı klayan 
en önemli modeldir. Burada hastal ığı n pek çok 
gen tarafı ndan etkilendi ğ i düşünülmektedir. Ayr ı -
ca tek başı na hiçbir genetik modelin aç ı klayama-
dığı  afektif hastal ı k geçiş inin bu durumunun çev-
resel faktörlerin etkilemesi ile ortaya ç ı ktığı  dü-
şünülmektedir. Böylece çevresel faktörler belirle-
yici değ il ancak belirlenmiş  bir durumu etkileyici 
bir konum kazanmaktad ı r. 
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