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 ÖZET 

 Yaygınlık çalışmaları ve nedensel ilişki arayan çalışmalar psikiyatrik bozukluk-
lar ile kronik fiziksel hastalıklar arasındaki ilişkinin ihmal edildiğini göster-
mektedir. Farklı hastalık grupları için artan sayıda yatkınlık varyantları tanım-
lanmaya başlamıştır. Epigenetik ilkeleri çerçevesinde, Alzheimer hastalığı, 
bipolar bozukluk, meme ve prostat kanseri, koroner arter hastalığı, Chron's 
hastalığı, sistemik lupus eritematozus ve tip 1 ve 2 diyabet birlikte anılmakta-
dır. Kromozom 13 akrosentrik bölgede, meme kanseri, retinoblastom, B 
hücreli kronik lenfositik lösemi genleri ve bipolar bozukluğun dopaminerjik 
lokusları birlikte yer almaktadır. Bipolar bozukluğu olan ve sağlıklı bireyler 
arasında, meme kanseri riski kadın olgularda artmış bulunmuştur. Diğer 
taraftan stresi ve stres yanıtını etkileyen psikososyal etkenler, farklı kanser 
tiplerinin prognozunda ve ilerlemesinde etkin önemli değişkenler olabilir. En 
başta beyin tümörleri olmak üzere, pek çok kanser tipi ve kemoterapötik ajan 
ile bipolar bozukluk belirtileri ortaya çıkabilmektedir. Bu yazıda bipolar bo-
zukluk ile kanser arasında olası bir etiyolojik ilişkinin olup olamayacağı, her 
iki hastalığın birbirinin gidişini ve tedavisini nasıl etkilediği ilgili literatür 
bulguları eşliğinde gözden geçirilmiştir. 

 Anahtar Sözcükler:  Bipolar bozukluk, kanser, psikotrop ilaçlar 
  

ABSTRACT 
 Prevalence studies and studies on causation relations have shown that the 

relation between psychiatric disorders and chronic physical diseases is neg-
lected. For heterogeneous diseases an increasing number of susceptibility 
variants are being defined. Alzheimer disease, bipolar disorder, breast and 
prostate cancer, coronary artery disease, Chron's disease, systemic lupus eri-
tematosus, type 1 and type 2 diabetes mellitus are mentioned together with 
epigenetic concept. In acrocentric zone of chromosome 13, breast cancer, 
retinoblastoma, chronic Iymphocytic leukemia genes with B cells, dopamin 
loci of bipolar disorder are found together. Among bipolar and healthy indi-
viduals, an increase risk of breast cancer in female cases has been resported. 
On the other hand, psychosocial factors that affect stress and response to 
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stress itself may be important variables in prognosis and progression of differ-
ent cancer types. During the course of many cancer types –especially brain 
tumors- and during treatment of chemotherapeutic agents, bipolar sympto-
matology may appear. In this article, it is reviewed with relevant literature that 
whether an etiological relation between bipolar disorder and cancer exist and 
how both diseases affect each other's course and treatment. 

 Keywords: Bipolar disorder, cancer, psychotropic drugs  
 

 
aşta beyin tümörleri olmak üzere, pek çok kanser tipinde ve 
kemoterapötik ilaç kullanımı sürecinde klinik olarak bipolar bozukluk 
belirtileri gözlenebilmektedir. Bununla birlikte, psikiyatrik bozukluk-

lar ile kronik fiziksel hastalıklar arasındaki ilişki kesin biçimde ortaya kona-
bilmiş değildir. Oysa yaygınlık çalışmaları ve nedensel ilişki arayan çalışmalar 
psikiyatrik bozukluklar ve kronik bedensel hastalıklar arasındaki ilişkinin 
psikiyatrinin dördüncü çağına damgasını vuracağını göstermektedir.[1]  

Şizofrenide kanser sıklığını ve risk etkenlerini araştıran çok sayıda çalışma 
bulunmasına karşın bipolar bozukluk için bu söz konusu değildir. Diğer taraf-
tan duygudurum dengeleyici ilaçlar olan lityum ve valproatın kanser üzerine 
etkileri ile ilgili olarak son yıllarda artan sayıda çalışma mevcuttur.[2,3] Bu 
yazıda bipolar bozukluk tanısı alan olgularda kanser sıklığının, kanser riskini 
arttıran ve azaltan nedenlerin ve olası etiyolojik bağlantıların değerlendirilmesi 
amaçlanmıştır.  

Kanserde Bipolar Bozukluk Belirtileri 
Bipolar bozukluk ve kanser birlikteliği ile ilgili ilk yayınlardan biri,  
Donnadieu ve Achalle’nin manik depresif belirtilerle seyreden bir corpus 
callosum tümörü olgusudur.[4] Daha sonra yapılmış yayınların çoğunluğu 
olgu sunumu ya da olgu serisi biçimindedir. Bu konuda yapılmış araştırma 
çalışması hemen hemen hiç yoktur.  

Bir olguda aquaduct sylvi'de yerleşik ankistik hamartomun neden olduğu, 
altı yıl süreli unipolar mani öyküsünün, cerrahi tedavinin ardından sonlanmış-
tır.[5] Daha sonra, diensefalon ve mezensefalon yerleşimli metastatik tümör-
lerle birlikte izlenen unipolar mani olguları bildirilmiştir.[6] Orbitofrontal 
menenjiom, pariyetal kondroma ve sağ temporal astrositom ile mani ilişkisi 
çeşitli olgu bildirimlerinde aktarılmıştır.[7,8] Hipotalamik hamartomlarla 
birliktelik gösteren pek çok duygudurum bozukluğu ve psikoz tablosu mev-
cuttur.[9] Bir diğer olgu bildiriminde kraniofarinjoma ile mani ilişkisinden 
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söz edilmiştir.[10] Aynı yıllarda akustik nörinom ve bipolar bozukluk belirti-
lerinin birlikteliğini bildiren olgu serileri bulunmaktadır.[11] 
 
 Tablo.1. Çeşitli kanser tipleri ile ortaya çıkan bipolar bozukluk fenomenolojisi 

Belirtiler Patoloji Kaynak 
Unipolar Mani Corpus callosum, aquaduct sylvi, 

diensefalon, mesensefalon ve diensefalon 
tümörleri, hipotalamik tümörler (hamartom, 
menenjiom, primer ya da metastatik) 

[4-6] 

Bipolar bozukluk  
belirtileri 

Orbitofrontal, paryetal, temporal tümörler, 
(özellikle kraniyofaranjiom ve akustik 
nörinomlar)  

[7-11]   

 Carney Sendromu(invasiv foliküler tiroid 
karsinomu, özefagusta Barrett metaplazi, 
neoplastik kolon polipleri ve  serviksin atipik 
mezenkimal neoplazileri) 

[23] 

 MEN tip I (pankreatik immünreaktif endok-
rin tümörler, hiperparatiroidism ve  pituiter 
tümörler) 

[24,25] 
 

 Nörofibromatozis ve tuberoskleroz, küçük 
hücreli akciğer kanseri 

[20,21,22] 

Döngüsel duygudurum 
ya da psikoz belirtileri 

Paratiroid ve Hipofiz  tümörleri, Gastrik 
schwannoma  

[14,15] 

 
Paratiroid adenomları ve hipofiz tümörleri ile bipolar bozukluk birlikteliği 

ise 1970'li yıllardan günümüze sıkça dile getirilmiştir.[12,13] Bugün gelinen 
noktada pineal bezin tümörlerinin sıklıkla sirkadiyen ritim bozuklukları ile 
ilişkisi tartışılmaktadır.[14] Gastrik schwannoma nedeniyle hipokrom anemisi 
ve hiperalfa-1 globulinemisi olan bir olguda siklik psikotik bir görüngü sap-
tanmıştır.[15] 

Pankreas kanserinin erken tanısında yer tutan psikiyatrik belirtiler 1968'de 
gündeme gelmiştir.[16] 1960’lı yıllarda primer karaciğer karsinomuna bağlı 
paraneoplastik bir psikoz tablosunun tanımlanmasının ardından metastatik 
kanserlerde psikotik ensefalopati tabloları bildirilmiştir.[17,18] Günümüzde 
paraneoplastik serebellar dejenerasyon başlığı altında benzer tablolardan söz 
edilmektedir.[19]  

Nörofibromatozis ve tuberoskleroz ile mani birlikteliği pek çok kez vurgu-
lanmıştır.[20] Bronş kanseri ile daha çok psikotik depresyon tabloları bildiri-
lirken, küçük hücreli akciğer kanseri sürecinde sıklıkla manik belirtiler göz-
lenmiştir.[21,22] Carney sendromu nadir görülen otozomal dominant çoklu 
sistem hastalığıdır.[23] Selim (benign) neoplazmların sık, malignansilerin 
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daha nadir izlendiği bu hastalığın sekiz bulgusundan ikisinin varlığı sendroma 
tanı koydurucudur. İnvaziv folliküler tiroid kanser, özefagusta Barrett 
metaplazi, neoplastik kolon polipleri, servikste atipik mezenkimal neoplazi ve 
bipolar bozukluk bu hastalığın bileşenleridir. Multipl endokrin neoplazi tip 1 
(MEN 1), pankreasın immünoreaktif endokrin tümörleri, hiperparatiroidi ve 
hipofiz tümörünü kapsar. Bu sendromda bipolar bozukluk belirtilerine neden 
olabilmektedir.[24] MEN 1 geninde delesyon mutasyonu heterozigot 11q13 
şeklindedir.  Tablo.1’de sıklıkla beyin tümörleri olmak üzere, pek çok kanser 
tipi ile gözlenen bipolar bozukluk belirtileri sunulmuştur.  

Kemoterapötiklerin Yol Açtığı Bipolar Bozukluk 
Kemoterapötik ajanların neden olduğu mani tabloları dizinde ayrı ve geniş bir 
yere sahiptir. Lenfoma olgularında prokarbazin ile tetiklenen maniler sık-
tır.[25] Siklosporin, flutamid, ifosfamid, interferon alfa, 5-fluorourasil, 
epirubisin ve siklofosfamid ile tedavi sürecinde mani geliştiğini aktaran çeşitli 
olgu bildirimleri bulunmaktadır.[26-31]  

Bipolar Bozuklukta Kanser Sıklığı 
Bipolar bozuklukta kanser sıklığının artabileceği, ilk kez 1974 yılında Ewans 
ve arkadaşları tarafından ileri sürülmüştür.[32] Bulgaristan’da manik depresif 
spektrumda kanser sıklığının, sağlıklı populasyonda olduğundan daha fazla 
olduğu gösterilmiştir.[33] 1980'da Tsuang ve arkadaşları Iowa'da 100 bipolar 
ve 225 unipolar bozukluğu olan olguda kansere bağlı mortalitede bir artış 
bulmuşlardır.[34] Aynı yıl İngiltere’de, 1934-44 yılları arasında kaydedilen 
olguların 30-40 yıl sonraki analizlerinde, tahmin edilen ve gösterilen ölüm 
sayısı arasında anlamlı fark bulunmuştur. Beklenmeyen ölümler en sık bipolar 
bozukluğu olan kadınlarda görülmüştür. Tüm grupta dolaşım sistemine bağlı 
ölümler ilk sırada yer alırken kansere bağlı ölümler ikinci sırada yer almış-
tır.[34]  

Daha yakın tarihlerde İsrail'den iki çalışmanın birinde, şizoaffektif bozuk-
luklu olgular, birinci derece yakınları ve sağlıklı kontroller arasında kanser 
riski yönünden bir fark bulunmamıştır.[35] Bu çalışmanın sonuçlarına göre 
psikotik belirtiler azalmış, duygudurum belirtileri ise artmış kanser riski ile 
ilişkilendirilmiştir. İlginç olarak, şizofreni tanısı almış bireylerde sağlıklı kont-
rollerden düşük bulunan prostat kanseri, reaktif psikozlarda daha yüksek sık-
lıktadır.[36]  
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Barchana ve arkadaşları, artmış bir kanser sıklığının her iki cinsiyet içinde 
geçerli olduğunu bildirmişlerdir. Aynı çalışmada meme kanser riskinin kadın 
bipolar olgularda sağlıklı bireylerdekinden anlamlı olarak yüksek olduğu bu-
lunmuştur.[37] Prolaktin ile meme kanser ilişkisi Waltes ve Jones tarafından 
vurgulanmıştır.[38] Sirkadyen saat geni olarak adlandırılan Period 3 geninin 
kodlandığı bölgedeki bir polimorfizm, özellikle postpartum başlangıçlı bipolar 
bozukluk ve meme kanser ile ilişkili bulunmuştur.[39] Buraya kadar vurgula-
nan çalışmaların tümünde sigara, diyet, ilaç gibi karıştırıcı değişkenler kontrol 
edilmemiştir.  

Hippisley-Cox ve arkadaşları, sigara, beden kitle indeksi, sosyoekonomik 
düzey, eştanı ve antipsikotikleri de içeren psikotrop kullanımının kontrol 
edildiği toplum örneklemli bir çalışmada, şizofreni ve bipolar bozukluk tanılı 
olgularda meme, akciğer, gastroözefajiyal, kolon, rektum ve prostat kanser 
sıklığını sağlıklı bireylerle karşılaştırmışlardır.[40] Şizofreni tanılı olgular art-
mış kolon kanser ve azalmış akciğer kanser riski ile sağlıklı kontrollerden fark-
lılaşırken, bipolar bozukluk tanılı olgular ve sağlıklı bireyler arasında kanser 
riski yönünden bir fark bulunmamıştır. Artmış kolon kanser riski, şizofreni 
tanılı olgularda antipsikotik kullanımı ile ilişkili bulunmuştur.  

Olası Etiyolojik Bağlantılar 
Bipolar bozukluklu olguların beyinlerinde postmortem yapılan incelemede, 
orbitofrontal kortekslerinde, doymuş yağ asitleri ve araşidonik asit metaboliz-
masındaki artışa bağlı azalmış dokozahekzaenoik asit (DHA) düzeyleri sap-
tanmıştır.[41] Manide hem araşidonik asit hem DHA düzeyleri yüksektir.[42] 
Bipolar bozukluk için sözkonusu olan yağ asidi ve fosfolipid aracılı ikincil 
mesajcı sistemlerdeki bozulma diyabet, damar hastalıkları, immünolojik 
anormallikler ve kanserde de mevcuttur.[41,42] Bipolar bozukluk ile bu has-
talıkları ilişkilendiren olası aday genlerden ilk söz edenler Horrobin ve 
Bennett'tir.[43] Böyle bir varsayım bazı olgularda depresyon ve maninin olası 
tek nedeni olarak diğer hastalıklarla olan ilişkilerini açıklayabilir. 

Son yıllarda heterojen hastalık grupları için artan sayıda yatkınlık belirleyi-
ci aday genler tanımlanmaya başlamıştır. Alzheimer hastalığı, bipolar bozuk-
luk, şizofreni, meme ve prostat kanseri, koroner arter hastalığı, Chron hastalı-
ğı, sistemik lupus eritematozus (SLE) ve tip 1 ve 2 diabetes mellitus (DM) 
birlikte bulundukları durumlardan söz edilmektedir.[44] Şizofreni ve bipolar 
bozukluk için en güçlü kanıt 1-11. kromozom translokasyonudur.[45] Kro-
mozom 13 uzun kolu akrosentrik bölgede; meme kanser tip 2, retinoblastom, 
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B hücreli kronik lenfositik lösemi genleri ve şizofreni ile bipolar bozukluğun 
dopamin reseptör gen lokusları birlikte yer almaktadır.[46] Ancak bu bulgular 
çevresel etkenler göz ardı edilmeden değerlendirilmelidir.[44] Öyle ki 
epigenetik ilkeler çerçevesinde, primordiyal germ hücrelerinde DNA 
metilasyonları ve demetilasyonları normal gelişim sürecinde devam etmekte-
dir. Nitekim Alzheimer hastalığı, bipolar bozukluk, şizofreni, meme ve prostat 
kanseri (kanser), koroner arter hastalığı, Chron hastalığı, sistemik lupus 
eritematozus (SLE) ve tip 1 ve 2 diabetes mellitus (DM) için toplam varyans 
%9.81 olup, lokus özgün bireysel etkenler, bu hastalıkların birlikte 
kalıtılabilirliğini açıklamada yetersiz kalmaktadır.  

Noradrenalin bazı kanser tiplerinde etiyolojiden sorumlu olabilir mi soru-
su önemli bir sorudur.[47] Psikolojik stresler hem noradrenalin düzeyini, hem 
kanser riskini arttırmaktadır. Tanı alındığı dönemde yaşanan uyum güçlükle-
ri, akut dönemler, geçirilmiş akut dönemlerle ilgili hayal kırıklığı, suçluluk 
duygusu, kayıplar ve bozulan rol ve ilişkileri tamir çabası, yineleme beklentisi 
ve kalıtımla ilgili korkular, bipolar bozukluk tanılı olgular için akut ve kronik 
stres etkenleridir. Tümördeki gen ekspresyonunu etkileyen fizyolojik etkenle-
rin başında stres ilişkili katekolaminlerin salınımındaki artış gelir. Bu durum 
karmaşık fizyolojik, immünolojik ve nöroendokrinolojik değişikliklerin sonu-
cudur. Gastrik kanser hücrelerine isoproterenol infüzyonu, invazyon ve 
metastatik lokuslarla ilişkili bulunmuştur.[48] Benzer bulgular, daha önce 
over, kolorektal, nazofarinks ve pankreas kanserlerinde de gösterilmiştir. 
Trisiklik antidepresanların kullanımının kanser hızını arttırdığına dair veriler 
bulunmaktadır. Trisiklik antidepresanların kullanımı ile feokromositoma ve 
adrenal bez tümörlerinin oluşumu arasında bir ilişki olduğuna ilişkin şüpheli 
veriler bulunmaktadır.[47] Buna ek olarak, psikotrop ilaç kullanımı ile artan 
ve noradrenalin aracılığıyla ortaya çıkan hipertansiyon ve kilo artışının da 
kanser riskini arttırdığı bilinmektedir. Noradrenalin düzeyini azaltan ya da 
reseptör blokajı yapan ajanlarla bireysel kanser geliştirme olasılığının azalıp 
azalmadığının epidemiyolojik çalışmalarla test edilmesi gerekmektedir. 

Duygudurum Dengeleyicilerin Rolü 
Lityumun immün parametreleri değiştirici ve anti tümör etkileri vardır.[49] T 
hücre ve interlökin 2 (IL-2) üretimini arttırıp, baskılayıcı T hücre aktivitesini 
inhibe eder. Buna ek olarak, monosit ve splenositlerde LAK (lympokine 
activated killer) hücre aktivitesini arttırır. Böylece LAK hücreleri tarafından 
üretilen TNF (tümör nekrotizan faktör) alfa düzeyi de artar. Bu süreç tümör 
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hücrelerinin yarı ömründe azalmaya ve tümörde küçülmeye yol açar. 1980'li 
yıllarda lityum ile kanserler, özellikle granulositik ve myeloid lösemi arasında-
ki ilişki keşfedilmiştir.[50] Lityum lösemi hücreleri üzerine, terminal farklı-
laşma sürecinde doğrudan etkilidir.[51] Lityum ile lösemi arasındakine benzer 
bir ilişki karbamazepin ile lenfoma arasında da bildirilmiştir.[52] Bir diğer 
çalışmada ise !ityuma duyarlı bir nöroblastom tipinden sözedilmiştir.[53]  

Lityum geçici bir granulositoza neden olur.[49] Bu etki lösemi hastaların-
da herhangi bir olumsuzluğa neden olmamaktadır. Aksine kemoterapi almak-
ta olan ve lökopeni yaşayan kanser hastalarında geçici bir kullanım alanı bile 
yaratmıştır. Lityum bu etkisini koloni uyarıcı faktörün salgılanması aracılığıyla 
olarak gerçekleştirir. Ayrıca, lityumun viral çoğalmayı durdurarak herpes 
simpleks enfeksiyonlarında yararlı olduğu da bilinmektedir.[49] 

Glikojen sentetaz kinaz 3 beta (GSK3 beta) bir serin treonin kinaz olup, 
hücre proliferasyonu, yaşam süresi, farklılaşması ve neoplazik transformasyo-
nunda rolü bulunmaktadır.[54] Hem bipolar bozukluk hem kanserlerde artış 
gösterir. Lityumun inhibitörü olduğu bu enzimin aktivitesinin kolorektal 
kanserlerde bozulduğu bildirilmektedir.[55,56] Lityumun karsinoid hücre 
büyümesini durdurduğu invitro olarak gösterilmiştir.[57-59] Buna ek olarak, 
lityum, aynı yolla, meduller tiroid kanser ve feokromositoma tümör hücrele-
rinde büyümeyi ve hormon salınımını azaltır.[2] Gastrointestinal ve pulmoner 
karsinoid tümörlerde lityum ve valproatın düşük dozlardaki kombine kulla-
nımı, tümör büyümesini durdurmanın yanında, nöroendokrin tümör göster-
gesi olan kromagranin A düzeylerinde azalmasına neden olur.[3] 

Lityum ve valproatın sitoprotektif etkileri daha önce de pek çok kez göste-
rilmiştir.[58-64] Bu etkinin beta-katenin sinyalizasyonunun aktivasyonu, 
histon deasetilaz inhibisyonu ve hipokampusta histon asetilasyonunu arttırıl-
masıyla sağlandığı düşünülmektedir.[2,3,65] Lityum ve valproatın 
antiproliferatif etkileri prostat kanserinde gösterilmiş ve antikanser etkinlikleri 
doğrulanmıştır.[61-63] Meme kanserinin tedavisinde kullanılan tamoksifenin 
antimanik etkinliğini benzer süreçler aracılığıyla gösterdiği bildirilmiştir.[66]   

Antidepresanlar 
Antidepresanlar ile tümör oluşumu ve ilerlemesi  arasında bir ilişki olup ol-
madığını araştıran çalışmalarda önemli yöntemsel sorunlar mevcuttur. Yön-
temsel sorun içermeyen çalışmalar ise hayvan çalışmaları olup, görece eski 
tarihlidir. Bu çalışmalardan birinde, iki grup sıçana meme kanseri hücresi 
inoküle edilmiş ve bu gruplardan biri strese maruz bırakılmıştır.[67] Strese 
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maruz bırakılan grubun yarısı klomipraminle tedavi edilmiştir. Bu çalışmanın 
sonucunda klomipramin verilen sıçanlarda, verilmeyenlerden daha kısa sürede 
tümör geliştiği görülmüştür. Ancak strese maruz bırakılmayan kontrol grubu 
en kısa sürede tümör geliştirdiği gibi, en fazla tümör büyüklüğüne ulaşmıştır. 
Benzer başka bir çalışmada fluoksetinle karsinojen etki bildirilmemiştir.[68] 
Brandes ve arkadaşları hayvan modellerinde fluoksetin ve amitriptilin ile, 
fibrosarkom, meme ve melanom tümör hücre uyarımı arasında bağıntılar 
göstermişlerdir.[69] 

Başka bir çalışmada ise klomipraminin kemoterapi etkisini güçlendirdiği 
bildirilmiştir. Antidepresanların, dirençli lösemi hücrelerinde kemoterapötik 
ajan olan vinkristinin etkisini kalmodulini inhibe ederek arttırdığı bilinmek-
tedir.[70] Antidepresanlar çoğunlukla mikrozom ve çekirdekteki antiöstrojen 
bağlanma bölgeleri ile birlikte, hücre içi histamin reseptörlerine bağlanmakta-
dır. Bu bölgedeki ligandların tümör büyüme faktörlerini uyardığı ileri sürül-
müştür. Bu yönde tasarlanmış bir hayvan çalışmasında, öncesinde sarkom 
hücreleri inoküle edilmiş hayvanların yarısında süregen stresörle depresyon 
oluşturulmuştur.[71]Depresif hayvanların bir grubuna tümör büyümesini 
baskılamak için immünsupresan olarak siklosporin verilmiştir. Tümör hücresi 
inoküle edilmiş ancak depresyonu ve immünsupresyonu olmayan grupta tü-
mör gelişimi izlenmezken, süregen stres ile depresyon oluşturulmuş hayvanla-
rın tümünde, siklosporinden bağımsız olarak tümör gelişimi saptanmıştır. Bu 
noktadan sonra verilen imipraminin stresli ve/ya da bağışıklı sistemi baskı-
lanmış hayvanlarda tümör büyümesini yavaşlattığı ya da durduğu gösterilmiş-
tir.  

Sonuç olarak antidepresanların kanser ilerlemesini uyardığına ilişkin yeterli 
kanıt bulunmamaktadır.[68] Kanser olgularında mevcut depresyonun etkin 
tedavisi ve bunun endokrin ve immünolojik izdüşümleri ile ilgili bulgular, bu 
yaklaşımın hastalığın kontrolünde zarardan çok yarar sağladığını göstermekte-
dir.[71]  

Antipsikotikler 
Mortensen ve arkadaşları 9000 şizofreni olgusunda genital ve deri kanserleri 
sıklığının genel populasyondan daha düşük olduğunu bulurken, meme kanser 
için böyle bir fark saptayamamışlardır.[72] Meme kanserinin daha agresif 
formları ile antipsikotik kullanımı arasındaki birliktelik, süregen yüksek 
prolaktin düzeylerine bağlanmıştır.[73]  
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Jones invitro olarak klorpromazinin antitümör etkileri olduğunu ortaya 
koymuştur.[74] Ancak antipsikotiklerin invitro immün güçlendirici etkisi, 
invivo immün eksiklik yönünde değişiyor gibi görünmektedir. Nitekim ilaçsız 
şizofreni olgularında sağlıklı kontrollerden yüksek bulunan NK (natural killer) 
aktivitesi, ilaç kullanan olgularda sağlıklı kontrollerde olduğundan daha düşük 
bulunmuştur.[75]  

Sonuç 
Literatürde mevcut toplum örneklemli ve kontrollü tek çalışmanın sonuçları-
na göre bipolar bozuklukta kanser sıklığı sağlıklı bireylerdekinden farklı değil-
dir. Bipolar bozukluk tanılı olgularda kanser riskini arttırabilecek pek çok 
değişkene karşılık, bu durum lityum ve valproat gibi duygudurum dengeleyici 
ilaçların koruyucu bazı etkileri ile dengeleniyor gibi görünmektedir. 
Antipsikotik ilaçlarla ortaya çıkan uzun süreli yüksek prolaktin düzeylerinin, 
özellikle kadın olgularda meme kanser riskini arttırmaktadır. 
Antidepresanlarla ilgili bilgilerimiz ise yoruma izin vermeyecek denli sınırlıdır.   
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