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ÖZET 

Bu çalışmada bipolar bozukluk hastaları ve birinci derece yakınlarında silik 

nörolojik bulgular, sirkadiyen tercihler ve duygu düzenleme güçlüğü ilişkisinin 

incelenmesi amaçlanmıştır. Çalışmaya Yüzüncü Yıl Üniversitesi Dursun Odabaş Tıp 

Merkezi Psikiyatri polikliniğine başvuran ve çalışma ölçütlerini karşılayan 35 bipolar 

bozukluk hastası ile 35 hastanın 1. dereceden yakını ve 35 kontrol grubu olmak üzere 

toplamda toplam 105 kişi katılmıştır. Katılımcılara Sosyodemografik Bilgi Formu, 

Young Mani Derecelendirme Ölçeği (YMDÖ), Hamilton Depresyon Derecelendirme 

Ölçeği (HAM-D), Sabahlılık-akşamlılık Ölçeği (MEQ), Duygusal Düzenleme 

Güçlüğü Ölçeği (DDGÖ), Nörolojik Değerlendirme Ölçeği (NDÖ) uygulandı. Ötimi 

ölçütleri, Hamilton Depresyon Derecelendirme Ölçeğinden 7 veya daha az puan 

almış olmak ve Young Mani Değerlendirme Ölçeğinden 5 veya daha az puan almak 

şeklinde belirlendi.  

Araştırmamızın sonucunda motor koordinasyon, karmaşık motor hareketler, 

diğer Silik nörolojik belirtiler (SNB) ve toplam SNB ortalama puanının anlamlı 

olarak hasta ve hasta yakını gruplarındaki kişilerin ortalama puanlarının kontrol 

grubuna göre yüksek olduğu saptandı.  Bipolar hasta grubundaki kişilerde psikotik 

depresyonu olan hastaların diğer SNB ortalama puanının anlamlı olarak psikotik 

depresyonu olmayan hastaların ortalama puanından yüksek olduğu görüldü. 

Hastaların kabul etmeme, amaçlar, dürtü, stratejiler, açıklık ve toplam DDGÖ 

puanının anlamlı olarak hasta yakını ve kontrol grubundan yüksek olduğu saptandı. 

Bipolar hasta grubundaki kişilerin SNB alt boyutlarından diğer SNB ile duygu 

düzenleme güçlüğü alt boyutlarından dürtü ve farkındalık arasında istatistiksel olarak 

pozitif yönde, zayıf düzeyde ve anlamlı bir ilişki tespit edildi. 

Hasta yakını grubundaki kişilerde SNB ile; duygusal düzenleme güçlüğü 

ölçeği ile duygusal bütünleştirme ve karmaşık motor hareketler arasında pozitif 

yönde ve anlamlı bir ilişki tespit edildi. Duygu düzenleme güçlüğü alt boyutlarından 

kabul etmeme ile SNB alt boyutlarından karmaşık motor hareketler arasında pozitif 

yönde, zayıf düzeyde ve anlamlı bir ilişki tespit edildi. Kontrol grubunda kişilerde 

farkındalık ile duygusal bütünleştirme arasında pozitif yönde, zayıf düzeyde ve 

anlamlı bir ilişki tespit edildi. 
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SNB ve MEQ gruplar arasında değerlendirildiğinde; bipolar hasta grubunda 

ara tipte olanların karmaşık motor hareketler ortalama puanı sabah tipi olanlardan 

yüksek bulundu. Hasta yakını grubundaki sabah tipi olanların SNB toplam ve diğer 

ortalama puanı ara tipteki hasta yakınlarından yüksek bulundu. Kontrol grubundaki 

kişilerde ara tipte olan kişilerin stratejiler ortalama puanın anlamlı olarak sabah tipte 

olan kişilerin ortalama puanından yüksek bulundu. 

Sonuç olarak ötimi döneminde bile bipolar bozukluğu olanlarda ve birinci 

derece hasta yakınlarında duygu düzenleme güçlüğü ve silik nörolojik bulgularla 

olumsuz duygu düzenleme stratejilerinin ilişkisi vardır. Bipolar hasta grubunda 

sirkadiyen tercihler anlamlı olarak silik nörolojik bulgular ve duygu düzenleme 

stratejileri ile ilişkilidir. Hasta yakınlarında silik nörolojik bulgular ile duygu 

düzenleme stratejileri arasındaki ilişki sirkadiyen tercihten bağımsızdır. 

Anahtar kelimeler; Bipolar bozukluk, silik nörolojik belirtiler, sirkadiyen tercihler, 

duygu regülasyonu. 
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ABSTRACT 

This study was performed to investigate the relationship between faint 

neurological soft signs, circadian preferences, and emotion regulation difficulties in 

bipolar disorder patients and their first degree relatives. 

35 bipolar disorder patients who applied to the Psychiatry Outpatient Clinic 

of Dursun Odabas Medical Center of Yuzuncu Yil University and met the study 

criteria were included in this study and a total of 70 healthy volunteers, 35 of whom 

were first degree relatives and other 35 were control group, were participated in. 

Socio-Demographic Information Form, Young Mania Rating Scale (YMRS), 

Hamilton Depression Rating Scale (HAM-D), Morning-Evening Questionnaire 

(MEQ), Difficulty of Emotion Regulation Scale (DERS), and Neurological 

Evaluation Scale (NES) were performed to patients, first degree relatives and control 

group.The euthymic criteria were defined as having a score of 7 or less on the 

Hamilton Depression Rating Scale and a score of 5 or less on the Young Mania 

Rating Scale. 

As a result of the study, it was found out that the mean scores of motor 

coordination, complex motor movements, other NSS and total NSS mean scores of 

the patients and their relatives were significantly higher than the control group. Also, 

it was seen that the mean NSS score of patients with psychotic depression in bipolar 

patients was significantly higher than the mean score of patients without psychotic 

depression. 

It was determined that the rejection, goals, impulse, strategies, clarity and 

total DERS scores of the patients were significantly higher than the relatives and 

control group and there was a statistically positive, weak and significant relationship 

between the impulse and awareness in the NSS sub-dimensions of the bipolar 

patients and other NSS and emotion regulation sub-dimensions. 

There were following signs between NSS and Emotional Regulation in 

relatives of patient; there was a positive and significant relationship between 

Emotional Regulation Questionnaire and emotional integration and complex motor 

movements. 
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There was a positive, weak and significant relationship between rejection in 

emotion regulation sub-dimensions and complex motor movements in NSS sub-

dimensions. 

There was a positive, weak and significant relationship between awareness 

and emotional integration in the control group. 

When it was evaluated between NSS and MEQ groups; the mean score of 

complex motor movements was higher in the intermediate type bipolar patients than 

the morning type bipolar patients. 

The NSS total score and the other mean scores of the morning type in the 

patient relatives group were found to be higher than the intermediate type relatives. 

In the control group, the mean score of strategies of the intermediate type was 

significantly higher than the mean score of the morning type. 

Consequently, even in the euthymic period, bipolar disorder and relatives of 

first-degree patients have difficulty in regulating emotions, and difficulty of emotion 

regulation and faint neurological soft signs are associated with negative emotion 

regulation strategies. Also, there is a correlation between neurological soft signs and 

negative emotion regulation strategies. 

Circadian preferences in bipolar patients were significantly correlated with 

diminished neurological soft signs and emotion regulation strategies. 

Keywords; Bipolar disorder, neurological soft signs, circadian preferences, emotion 

regulation. 
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1.GİRİŞ AMAÇ 

Bipolar Bozukluk (BB), düzensiz olarak tekrar eden manik dönem, depresif 

dönem ya da her iki dönemin belirtilerini de içeren karma (miks) dönemlerle 

karakterize,  dönemler arasında kişinin bazen hiçbir belirtinin bulunmadığı ‘sağlıklı’ 

dönemlerin olabildiği bazen de eşik altı belirtiler sergilediği dönemlerin olabildiği 

süreğen gidişli bir duygudurum bozukluğudur (1). 

Bipolar Bozukluk, dönemsel olarak yükselmiş (mani, hipomani) ve çökkün 

(depresyon) duygudurum dalgalanmaları, riskli davranışlar (madde kötüye kullanımı, 

aşırı para harcama, cinsel istekte artış, yasal sorunlarve dürtüsellik ile karakterize 

olup; sosyal ve mesleki işlevsellikte bozulma, intihar riski gibi nedenlerle kişi ve 

çevresindekilerin yaşantısını olumsuz yönde etkileyip yeti yitimine neden olan bir 

bozukluktur (2). 

Bipolar bozukluğu olan hastaların birinci derece akrabalarında bipolar 

bozukluk ve diğer ruhsal bozuklukların toplum geneline göre daha yüksek oranda 

olduğu yapılan çalışmalarda görülmüştür (3). 

Duygusal deneyimlerin yoğunluğu ve duygudurum düzensizliği ile 

karakterize karmaşık bir bozukluk (4) olan bipolar bozukluğun patofizyoloji 

modellerinde özellikle duygudurum değişkenliği ve duygusal düzenleme 

güçlüklerinin işlevselliği olumsuz etkilemesi sebebiyle, duygu düzenlenmedeki 

zorluklar gittikçe daha fazla önem taşımaya başlamıştır (5). 

Psikiyatrik bozuklukların biyolojik temeline yönelik çalışmaların değer 

kazanması ile son zamanlarda bu bozukluklarda görülen nörolojik anormallikleri 

araştıran sistematik ve kontrollü çalışmaların sayısında artış olmuştur. 

Bu doğrultuda ilgi gören alanlardan biri de silik nörolojik belirtiler olup bu 

belirtilerin çeşitli etkenlere göre değişiklik göstermeyen, hastalığa özgü özellikler 

oluğu varsayılmaktadır. Ötimi dönemindeki bipolar bozukluk hastaları ile yapılan 

çalışmalarda silik nörolojik belirtilerin bu kişilerde sağlıklı kontrollere oranla daha 

fazla bulunduğu görülmüştür (6,7).   

Duyguları düzenleme ve duyguları yönetme, sağlıklı ve uyumlu psikolojik ve 

duygusal işlevselliğe olanak sağlar(8). Esnek ve kontrollü şekilde düzenlendiğinde 
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duygular şahsın hedeflerine ulaşması için kaynaklarını harekete geçirmesi, 

kişilerarası ilişkiler kurması gibi yönlerden işlevseldir (9). Duygu düzenleme 

güçlüğü, bireyin stresör bir uyaran karşısında duygusal yanıtını düzenlenmesi ve 

kontrol etmesinde yetersizlik olmasıdır. Birey, çevre ve kişilerarası zorluklar 

karşısında duygusal olarak abartılı tepki gösterebilir ve öfke kontrol problemleri, 

ağlamalar, uygunsuz davranışlar, suçlama veya tartışmalar ortaya çıkabilir (10). 

Silik nörolojik bulgular sağlıklı bireylerde de düşük oranda görülebilir ama 

bipolar bozukluk, şizofreni başta olmak üzere duygudurum bozuklukları, OKB, 

kişilik bozukluğu, dürtü kontrol bozukluğu gibi psikiyatrik rahatsızıklarda sağlıklı 

gönüllülerden daha sık görüldüğü bildirilmiştir (11-14). 

 Bipolar bozuklukla ilgili önemli kavramlardan biri olan uyku kalitesinin, 

bipolar bozuklukla da ilgili olduğunu ortaya koyan calışmalar mevcuttur. Bipolar 

bozuklukta uyku süresi ve uyku uyanıklık siklusu manik ve depresifatakların 

gelişmesinde önemli bir rol oynar. Giglio ve arkadaşlarının yaptığı bir calışmada 

uyku uyanıklık döngüsünün ve uyku süresinin uzunluğunun iki uçlu 

bozukluktaetkiliolduğu görülmüştür (15). 

Biz çalışmamızda bipolar bozukluk hastaları ve birinci derece yakınlarında 

silik nörolojik belirtilerin sirkadiyen tercihler ve duygu düzenlemede güçlükler 

üzerine etkisinin araştırılmasını amaçladık. 
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2.GENEL BİLGİLER 

2.1 Bipolar Bozukluk Tanımı ve Sınıflaması 

BB düzensiz olarak tekrar eden manik dönem, depresif dönem ya da her iki 

dönemin belirtilerini de içeren karma (miks) dönemlerle karakterize,  dönemler 

arasında kişinin bazen hiçbir belirtinin bulunmadığı ‘sağlıklı’ dönemlerin olabildiği 

bazen de eşik altı belirtiler sergilediği dönemlerin olabildiği süreğen gidişli bir 

duygudurum bozukluğudur(1). 

Bipolar (İki Uçlu) ve İlişkili Bozukluklar ın DSM-5’teki sınıflandırılması 

aşağıdaki şekildedir (16).  

a) Bipolar I Bozukluk  

b) Bipolar II Bozukluk  

c) Siklotimik Bozukluk 

d) Maddenin/İlacın Yol Açtığı İki Uçlu ve İlişkili Bozukluk 

e) Başka Bir Sağlık Duruma Bağlı İki Uçlu ve İlişkili Bozukluk  

f) Tanımlanmış Diğer İki Uçlu ve İlişkili Bozukluk  

g) Tanımlanmamış İki Uçlu ve İlişkili Bozukluk  

DSM-5’te “İki Uçlu (Bipolar) ve İlişkili Bozukluklar” başlığı altında yer alan 

“İki Uçlu I Bozukluk” ve “İki Uçlu II Bozukluk” aşağıda açıklanmıştır.  

İki Uçlu (Bipolar) I Bozukluğu 

 İkiuçlu I bozukluğu tanısını koyabilmek için, bir mani dönemi için aşağıdaki 

tanı ölçütlerinin karşılanmış olması gerekir. Hipomani ya da yeğin (majör) depresyon 

dönemleri mani döneminin öncesinde ya da sonrasında bulunabilir. 

Mani Dönemi 

A. Kabarmış, taşkın ya da çabuk kızan, olağandışı ve sürekli bir duygudurumun 

ve amaca yönelik etkinlikte ve içsel güçte, olağandışı ve sürekli bir artışın 

olduğu ayrı bir dönemin, en az bir hafta (ya da hastaneye yatırılmayı 

gerektirmişse herhangi bir süre) süreyle, neredeyse her gün, günün büyük bir 

bölümünde bulunması.  

B. Duygudurum bozukluğunun olduğu ve içsel güçte ya da etkinlikte artma 

olduğu dönem boyunca, aşağıdaki belirtilerden üçü (ya da daha çoğu) (çabuk 
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kızan bir duygudurum varsa dördü) belirgin derece vardır ve bunlar olağan 

davranışlardan önemli ölçüde değişiktir: 

 

1. Benlik saygısında abartılı bir artış ya da büyüklük düşünceleri, 

2. Uyku gereksiniminde azalma (örn. yalnızca üç saatlik bir uykuyla kendini 

dinlenmiş olarak duyumsar).  

3. Her zamankinden daha konuşkan olma ya da konuşmaya tutma.  

4. Düşünce uçuşması ya da düşüncelerin sanki birbiriyle yarışıyor gibi birbiri 

ardına geldiğine ilişkin öznel yaşantı. 

5. Dikkat dağınıklığı (kişinin dikkati, önemsiz ya da ilgisiz bir dış uyarana 

kolaylıkla dağılır) olduğu bildirilir ya da öyle olduğu gözlenir. 

6. Amaca yönelik etkinlikte artma (toplumsal olarak, işte ya da okulda ya da 

cinsel bağlamda) ya da psikodevinsel kışkırma (ajitasyon) (bir amaca 

yönelik olmayan anlamsız etkinlik).  

7. Kötü sonuçlar doğurabilecek etkinliklere aşırı katılma (örn. aşırı para 

harcama, düşüncesizce cinsel girişimlerde bulunma ya da gereksiz iş 

yatırımları yapma).  

Duygudurum bozukluğu, toplumsal ya da işle ilgili işlevsellikte belirgin bir 

düşmeye neden olacak denli ya da kişinin kendisine ya da başkalarına bir kötülüğün 

dokunmaması için hastaneye yatırılmasını gerektirecek denli ağırdır ya da psikoz 

özellikleri vardır.  

A. Bu dönem, bir maddenin (örn. kötüye kullanılabilen bir madde, bir ilaç, başka 

bir tedavi) ya da başka bir sağlık durumunun fizyolojiyle ilgili etkilerine 

bağlanamaz. 

Not: Antidepresan tedavi (örn. İlaç tedavisi, elektrokonvülsif terapi) esnasında 

ortaya çıkan ve antidepresan tedavinin fizyolojiyle ilgili etkilerinin ötesinde sendrom 

düzeyinde tam bir mani dönemi, bir mani dönemi için dolayısıyla ikiuçlu I bozukluğu 

tanısı için yeterli bir kanıttır.  

Not: A-D tanı ölçütleri bir mani dönemini oluşturur. Yaşam boyu en az bir kez 

mani dönemi geçirilmiş olması iki uçlu I bozukluğu tanısı konabilmesi için 

gereklidir. 
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 Hipomani Dönemi  

A. Kabarmış, taşkın ya da çabuk kızan, olağandışı ve sürekli bir duygudurumun 

ve etkinlikte ve içsel güçte, olağandışı ve sürekli bir artışın olduğu ayrı bir 

dönemin, en az dört ardışık gün süreyle, neredeyse her gün, günün büyük bir 

bölümünde bulunması. 

B. Duygudurum bozukluğunun olduğu ve içsel güçte ya da etkinlikte artma 

olduğu dönem boyunca, aşağıdaki belirtilerden üçü (ya da daha çoğu) (çabuk 

kızan bir duygudurum varsa dördü) sürmüştür, bunlar olağan davranışlardan 

önemli ölçüde değişik ve belirgin derecede olmuştur:  

1. Benlik saygısında abartılı bir artış ya da büyüklük düşünceleri, 

2. Uyku gereksiniminde azalma (örn. yalnızca üç saatlik bir uykuyla kendini 

dinlenmiş olarak duyumsar).  

3. Her zamankinden daha konuşkan olma ya da konuşmaya tutma.  

4. Düşünce uçuşması ya da düşüncelerin sanki birbiriyle yarışıyor gibi birbiri 

ardına geldiğine ilişkin öznel yaşantı.  

5. Dikkat dağınıklığı (kişinin dikkati, önemsiz ya da ilgisiz bir dış uyarana 

kolaylıkla dağılır) olduğu bildirilir ya da öyle olduğu gözlenir.  

6. Amaca yönelik etkinlikte artma (toplumsal olarak, işte ya da okulda ya da 

cinsel bağlamda) ya da psikodevinsel kışkırma (ajitasyon).  

7. Kötü sonuçlar doğurabilecek etkinliklere aşırı katılma (örn. aşırı para 

harcama, düşüncesizce cinsel girişimlerde bulunma ya da gereksiz iş 

yatırımları yapma).  

A. Bu dönem, kişinin belirtisiz olduğu zamanlarda olduğundan çok daha değişik, 

işlevsellikte belirgin bir değişikliğin görüldüğü bir dönemdir. 

B. Duygudurum bozukluğu ve işlevsellikte olan değişiklik başkalarınca 

gözlenebilir.  

C. Bu dönem, toplumsal ya da işle ilgili işlevsellikte belirgin bir düşmeye neden 

olacak denli ya da kişinin kendisine ya da başkalarına bir kötülüğünün 

dokunmaması için hastaneye yatırılmasını gerektirecek denli ağır değildir. 

Psikoz özellikleri varsa, söz konusu dönem, tanım olarak mani dönemidir. 

D. Bu dönem, bir maddenin (örn. kötüye kullanılabilen bir madde, bir ilaç, başka 

bir tedavi) fizyolojiyle ilgili etkilerine bağlanamaz.  
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Not: Antidepresan tedavi (örn. ilaç tedavisi, elektrokonvülsif terapi) sırasında 

ortaya çıkan ve söz konusu tedavinin fizyolojiyle ilgili etkilerinin ötesinde sendrom 

düzeyinde tam bir hipomani dönemi, bir hipomani dönemi için için yeterli bir 

kanıttır. Ancak bir ya da iki belirti (özellikle antidepresan kullanımından sonra 

ortaya çıkan çabuk kızmada artış, sinirlilik ya da kışkırma belirtileri) bir hipomani 

dönemi için ne yeterli sayılmalı ne de ikiuçlu bozukluğa yatkınlığın bir göstergesi 

olarak görülmelidir. Not: A-F tanı ölçütleri bir hipomani dönemini oluşturur.  

İkiuçlu I bozukluğunda hipomani dönemleri sık görülür ancak hipomani 

dönemlerinin olması ikiuçlu I bozukluğu tanısı konabilmesi gerekli değildir.  

 Yeğin (Majör) Depresyon Dönemi 

A. Aynı iki haftalık dönem boyunca, aşağıdaki belirtilerden beşi (ya da daha 

çoğu) bulunmuştur ve önceki işlevsellik düzeyinde bir değişiklik olmuştur; bu 

belirtilerden en az biri ya (1) çökkün duygudurum ya da (2) ilgisini yitirme ya 

da zevk alamamadır. 

 Not: Başka bir sağlık durumuna bağlı belirtileri açıkça kapsamayın.  

1. Çökkün duygudurum, neredeyse her gün, günün büyük bir bölümünde 

bulunur ve bu durumu ya kişinin kendisi bildirir (örn. üzüntülüdür, kendini 

boşlukta hisseder ya da umutsuzdur) ya da bu durum başkalarınca gözlenir 

(örn. ağlamaklı görünür). (not: Çocuklarda ve ergenlerde kolay kızan bir 

duygudurum olabilir). 

2. Bütün ya da nerdeyse bütün etkinliklere karşı ilgide belirgin azalma ya da 

bunlardan zevk almama durumu, neredeyse her gün, günün büyük bir 

bölümünde bulunur (öznel anlatıma göre ya da gözlemle belirlenir). 

3. Kilo vermeye çalışmıyorken (diyet yapmıyorken) çok kilo verme ya da kilo 

alma (örn. bir ay içinde ağırlığının %5’inden daha çok olan bir değişiklik) 

ya da nerdeyse her gün, yeme isteğinde azalma ya da artma.  

(Not: Çocuklarda beklenen kilo alımını sağlayamama göz önünde 

bulundurulmalıdır). 

4. Neredeyse her gün, uykusuzluk çekme ya da aşırı uyuma.  
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5. Nerdeyse her gün, psikodevinsel kışkırma (ajitasyon) ya da yavaşlama 

(başkalarınca gözlenebilir; yalnızca, öznel, dinginlik sağlayamama ya da 

yavaşladığı duygusu taşıma olarak değil). 

6. Neredeyse her gün, bitkinlik ya da içsel gücün kalmaması (enerji 

düşüklüğü).  

7. Neredeyse her gün, değersizlik ya da aşırı ya da uygunsuz suçluluk 

duyguları (sanrısal olabilir) (yalnızca hasta olduğundan ötürü kendini 

kınama ya da suçluluk duyma olarak değil). 

8. Neredeyse her gün, düşünmekte ya da odaklanmakta güçlük çekme ya da 

kararsızlık yaşama (öznel anlatıma göre ya da başkalarınca gözlenir). 

9. Yineleyici ölüm düşünceleri (yalnızca ölüm korkusu değil), özel eylem 

tasarlamaksızın yineleyici kendini öldürme (intihar) düşünceleri ya da 

kendini öldürme girişimi ya da kendini öldürmek üzere özel bir eylem 

tasarlama. 

B. Bu belirtiler klinik açıdan belirgin bir sıkıntıya ya da toplumsal, işle ilgili 

alanlarda ya da önemli işlevsellik alanlarında işlevsellikte düşmeye neden 

olur.  

C. Bu dönem bir maddenin ya da başka bir sağlık durumunun fizyolojiyle ilgili 

etkilerine bağlanamaz. Not: A-C tanı ölçütleri bir yeğin depresyon dönemini 

oluşturur. İkiuçlu I bozukluğunda yeğin depresyon dönemleri sık görülür 

ancak iki uçlu I bozukluğu tanısı konabilmesi için böyle dönemlerin olması 

gerekli değildir. 

Not: Önemli bir yitim (kayıp), (örn. önemli bir hastalık ya da yetiyitimi, yas, doğal 

bir yıkım sonucu yitirilenler, parasal çöküntü) karşısında gösterilen tepkiler 

arasında A tanı ölçütünde belirtilen, yitimle ilgili düşünüp durma, yoğun bir üzüntü 

duygusu yaşama, uykusuzluk çekme, yeme isteğinde azalma ve kilo verme gibi 

belirtiler olabilir ve bunlar da bir depresyon dönemini andırabilir. 

 Bu gibi belirtiler yaşanan yitime göre uygun bulunabilir ya da anlaşılabilirse 

de bir yeğin depresyon dönemininyanı sıra önemli bir yitime olağan tepkinin de 

olabileceği göz önünde bulundurulmalıdır. Bu karar, kişiden alınan öykünün ve yitim 

bağlamında yaşanan acının kültürel ölçütlere göre dışa vurumunun 

değerlendirilmesini gerektirir. 
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 İki Uçlu I Bozukluğu  

A. En az bir mani dönemi için tanı ölçütleri karşılanmıştır (yukarıda “Mani 

Dönemi” başlığının altında yer alan A-D tanı ölçütleri).  

B. Mani ve major depresyon dönem (ler) inin ortaya çıkışı şizoduygulanımsal 

bozukluk, şizofreni, şizofrenimsi bozukluk, sanrılı bozukluk ya da 

tanımlanmış bir ya da tanımlanmamış diğer iki uçlu ve ilişkili bozuklukla 

daha iyi açıklanamaz. 

Belirtiniz: 

Bunaltılı sıkıntı  
Karma özellikler gösteren  
Hızlı döngülü  
Melankoli özellikleri gösteren  
Değişik tür (atipik) özellikleri gösteren 
Duygudurumla uyumlu psikoz özellikleri gösteren  
Duygudurumla uyumlu olmayan psikoz özellikleri gösteren  
Katatoni ile giden 
 Doğum zamanı (peripartum) başlayan 
 Mevsimsel örüntü gösteren  
 

İki Uçlu (Bipolar) II Bozukluğu İki uçlu II bozukluğu tanısı koyabilmek 

için, o sırada ya da geçmişte ortaya çıkmış olan hipomani dönemi için ve o sırada ya 

da geçmişte ortaya çıkmış olan yeğin (majör) depresyon dönemi için yukarıda 

tanımlanan tanı ölçütlerinin karşılanmış olması gerekir. 

İki Uçlu II Bozukluğu  

A. En az bir hipomani dönemi için (yukarıda “Hipomani Dönemi” başlığının 

altında yer alan A-F tanı ölçütleri) ve en az bir yeğin (majör) depresyon 

dönemi için (yukarıda “Yeğin Depresyon Dönemi” başlığının altında yer alan 

A-C tanı ölçütleri karşılanmıştır. 
B. Hiçbir zaman bir mani dönemi geçirilmemiştir. 

C. Hipomani ve yeğin depresyon dönem (ler) inin ortaya çıkışı 

şizoduygulanımsal bozukluk, şizofreni, şizofrenimsi bozukluk, sanrılı 

bozukluk ya da tanımlanmış bir ya da tanımlanmamış diğer iki uçlu ve ilişkili 

bozuklukla daha iyi açıklanamaz. 
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D. Depresyon belirtileri ya da depresyon ve hipomani dönemleri arasında sık 

gidip gelmelerin neden olduğu öngörülemezlik durumu, klinik açıdan belirgin 

bir sıkıntıya ya da toplumsal, işle ilgili alanlarda ya da önemli diğer 

işlevsellik alanlarında işlevsellikte düşmeye neden olur.  

Belirtiniz:  
Bunaltılı sıkıntılı 
 Karma özellikler gösteren  
 Hızlı döngülü  
Melankoli özellikleri gösteren 
 Değişik tür (atipik) özellikleri gösteren  
Duygudurumla uyumlu psikoz özellikleri gösteren  
Duygudurumla uyumlu olmayan psikoz özellikleri gösteren  
Katatoni ile giden 
Doğum zamanı (peripartum) başlayan 
Mevsimsel örüntü gösteren 

Siklotimik Bozukluk: En az iki yıl süreyle bir yeğin (majör) depresyon 

dönemi için tanı ölçütlerini karşılamayan, depresyon belirtilerinin olduğu birçok 

dönem ve hipomani dönemi için tanı ölçütlerini karşılamayan, hipomani belirtilerinin 

olduğu birçok dönemin olması ile belirlidir. 

Maddenin/İlacın Yol Açtığı İki Uçlu ve İlişkili Bozukluk: Duygudurum 

bozukluğu madde yoksunluğu ya da İntoksikasyonu sırasında veyasonrasında ya da 

ilaç alımına bağlı olarak gelişmiştir. 

Başka Bir Sağlık Duruma Bağlı İki Uçlu ve İlişkili Bozukluk: Duygudurum 

bozukluğunun başka bir sağlık durumunun doğrudan patofizyolojisi ile ilgili bir 

sonucu olduğuna dair kanıtlar vardır.  

Tanımlanmış Diğer İki Uçlu ve İlişkili Bozukluk: Kısa süren hipomani ve 

yeğin (majör) depresyon dönemleri, yeterli belirti göstermeyen hipomani dönemleri 

ve yeğin (majör) depresyon dönemleri, yeğin (majör) depresyon öyküsü olmaksızın 

hipomani ve kısa süren siklotimi bu alt başlıkta toplanmıştır.  

Tanımlanmamış İki Uçlu ve İlişkili Bozukluk: İki uçlu ve ilişkili 

bozukluklardan herhangi özgül biri için tanı ölçütlerini karşılamamanın özel nedeni 

klinisyenlerce belirlenmek istenmediğinde ve daha özgül bir tanı koymak için yeterli 

bilgi olmadığı durumlarda kullanılır (16). 
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2.2 Bipolar Bozukluk Tarihçesi 

Mani ve çökkünlük eski çağlardan beri bilinir. Eski ahitteki Kral Şaul’un 

hikâyesinde, Homeros’un İlyada’sındaki Aias’ın intiharı öyküsünde çökkün bir 

durum belirtilmektedir. Hipokrat ruhsal bozuklukları tanımlarken mani ve melankoli 

deyimlerini kullanmıştır (17). 

İlk kez Kapadokyalı Aretaeus tarafından melankoli ve maninin,  aynı 

rahatsızlığın dönemsel parçaları olduğu vurgulanmıştır (18). 

M.S. Romalı hekim Celcus, De re medicina eserinde melankoliyi ‘kara safra’ 

sebebiyle oluşan bir depresyon olarak belirtmiştir. Robert Burton 1621 de 

depresyonla ilişkili ilk İngilizce metin olan Melankolinin Anatomisi adlı kitabı 

yazmıştır (17). 

18. yüzyılda Jean Pierre Falret, mani ve depresyonun döngüsel olarak 

seyrettiği, nöbetler arasında tipik iyilik hallerinin görüldüğü folie circulaire ismini 

verdiği özel bir delilik durumundan bahsetmiştir, fakat bu gelişmelere rağmen Jules 

Baillarger gibi araştırmacılar ise la folie a double forme (cift bicimli delilik) dediği 

bu durumda aradaki iyilik hallerini göz önünde bulundurmamıştır (19). 

1896 yılında Krapelin hastalığın belirtilerini, gidiş ve sonlanışını psikoz 

manyak depresif (PMD) adı altında tanımlamıştır. Krapelin’in erken bunama ile 

manik depresif psikozu ayırma çabaları düşünce ve duygulanımın ayrımına denk 

gelmekle birlikte, Krapelin birincil bir duygulanım bozukluğu olarak manik depresif 

psikozu hiçbir yerde adlandırmamış, bu iki hastalığı gidiş özelliklerine göre ayırmış, 

manik depresif psikozda erken bunamadan farklı olarak hastalığın yineleme ve 

düzelme dönemleri ile gidişini yani döngüselliğini vurgulamıştır (20). 

Bu klinik tablolar tarafından Bleuler 1930'larda “affektif bozukluklar” olarak 

adlandırılmıştır (21). 

Goodwin ve Jamison’un (1990) bildirdiğine göre; Amerikan Psikiyatri Birliği 

(APA) tarafından geliştirilen Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders-I 

(DSM-I)’de Meyer’in mani ve depresyonun beynin psikolojik ve sosyal uyaranlardan 

etkilenip tepki vermesi fikrinden yola çıkılarak ilk kez 1952 de  “manik depresif 

reaksiyon”tanımı kullanılmıştır. Aynı yazarlar, Leonard’ın 1959’da monopolar 
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(sadece depresyon ya da sadece manik dönemlerin olması) ve bipolar (manik ve 

depresif dönemlerin var olması) bozukluk kavramlarından da söz etmişlerdir. 

Hastalık dönemlerinin özelliklerine göre Leonhard tek ve iki uçlu ayrımını yapıp 

duygudurum bozukluklarına yeni bir sınıflandırma getirmiştir (22). DSM ve ICD’ de 

duygudurum bozuklukları tek ya da yineleyici çökkünlük ve iki uçlu bozukluk olarak 

ayrılmıştır (20).  

2.3 Bipolar Bozukluk Epidemiyoloji 

Bipolar bozuklukta yapılan epidemiyolojik çalışmalarla bozukluğun 

yaygınlığı, sıklığı, hastalanma riski altındaki bireylerin saptanması amaçlanmıştır 

(23). 

Farmakolojik tedavi araçlarının giderek artan etkinliğine ve bilimsel olarak 

bipolar bozukluk tedavisindeki yeniliklere rağmen BB, hastaların yaşam kalitelerinde 

ciddi zararlara yol açarak önemli bir mortalite ve morbidite sebebi olmaya devam 

etmektedir (24). 

Son yıllarda yapılan araştırmalarda ömür boyu sıklık oranının %5’e kadar 

yükseldiği bildirilmektedir (25,20). 

Genel populasyonda çocuk ve ergenlerde BB yaygınlığı %0.1den %1.8’e 

kadar değişmektedir (26). Bipolar Bozuklukta başlangıç yaşı kabaca 17-25 yaş, 

kadınlar için ortalama yaş 24,8 yıl ve erkekler için ortalama yaş 24,4 yıl olarak kabul 

edilmektedir (27). Bipolar bozukluğun başlangıç yaşı ile ilk tedavi yaşı ya da 

hastaneye yatma yaşı arasında 5 ile 10 yıllık bir zaman vardır (28). 

Bipolar bozuklukta kadınlar ve erkekler arasında belirgin farklılıkların olduğu 

alanlar tanı ortaklığı dışında hastalığın özellikleri detaylandırıldığında ortaya 

çıkmakta fakat cinsiyetler arasında dağılımında oran olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır.  

 Erkeklere oranla kadınlarda ek tıbbi problemlerin, madde kötüye 

kullanımının, hızlı döngülülüğün, manik kaymanın(antidepresanlarla tetiklenen), 

karma dönemlerin daha fazla görüldüğü ve kadınlarda yaş ilerledikçe depresif 

dönemlerin sıklığının arttığı, psikotik özelliklerin daha fazla olduğu bildirilmiştir 

(29,30). 
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Yeni yayınlarda bipolar spektrumdaki hastalıklar ve eşik altı süre ya da 

şiddetteki belirtilerin bulunduğu, rutin klinik koşullarında hasta olarak 

değerlendirilen ve gerçekten de tedaviye ihtiyaç duyup, tedaviden fayda gören 

popülasyon dahil edildiğinde bu oranın %6.4’e kadar çıktığı görülmektedir (31). 

Erkeklerin sıklıkla manik atak, kadınların ise depresif atak geçirdiği 

görülmüştür (32). 

Bipolar bozukluk tip 2’nin kadınlarda daha sık görüldüğü ve başlangıç 

yaşının biraz daha geç olduğu bilinmektedir (33). 

Sosyoekonomik doku farklılıkları ve daha çok metodolojik farklılıklar 

üzerinden açıklanan bazı ülkelerdeki farklı epidemiyolojik veriler ırk ve etnisite 

açısından ele alınmıştır (34,29,30). 

Boşanmış ya da eşinden ayrı yaşayanlarda hastanın bozulmuş işlevselliğinin 

bir sonucu olarak hastalığın daha sık görüldüğü düşünülmektedir (35). BB 'un 

toplumda yaygınlığı açısından ırksal bir farklılık olmadığı hususunda mevcut 

yaygınlık oranlarındaki farklılıklarına rağmen görüş birliği sağlanmıştır.  

Bu hastalık için aile öyküsünün olması sık gözlenen bir durumdur. Üzerinde 

durulan bir konu olan hastalığın genetik yükü uzun süredir fark edilmiş olup 

Kraepelin manyak-depresif psikoz hastalarının sağlıklı sayılabilecek akrabalarında da 

bazı “tuhaf” davranış paternlerinin ortak olarak görülebileceğini ve akrabalarında 

hastalığın daha sık görüldüğünü belirtmiştir.  

Uzun zamandır yüksek sosyoekonomik düzeyi olan bireylerde bipolar 

bozukluğun daha sık görüldüğü düşünülmektedir ki bazı ülkelerde gözlenen düşük 

sıklık oranları epidemiyolojik çalışmalarda o ülkenin etnik hastalık yükünden ziyade, 

sosyoekonomik düzeyinin düşüklüğü ile açıklanmıştır (36). 

Yaşam boyu intihar girişimi yaygınlığı %10-15 oranındadır ve intihar girişimi 

depresif nöbetlerde manik nöbetlere oranla daha sık görülmektedir (37). 
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2.4 Bipolar Bozukluk Etyoloji 

Bipolar bozukluğun nedenleri kesin olarak henüz gösterilememiştir. 

Biyolojik ve psikososyal etkenlerin etkileşimiyle ortaya çıkan duygudurum 

bozukluklarının biyolojik etkenleri arasında nöroendokrin, genetik ve nörotransmitter 

etkenler ana başlıklar sayılabilir (38). 

Biyolojik etkenler; 

 Genetik 

 Biyokimyasal 

 Beyin Görüntüleme 

 Nöroendokrin Sistem 

 
2.4.1Genetik Etkenler 

 

Bipolar bozukluk gelişiminde genetik faktörlerin yaklaşık %60-80 oranında 

ağırlığı olabileceği bildirilmiştir (39). 

Duygudurum bozukluğu tanılı kişilerin akrabalarında, şizoaffektif bozukluk 

ve şizofreni gibi psikiyatrik rahatsızlıklar da daha sık görülmektedir (40). 

Duygudurum bozukluklarının gelişmesinde genetik faktörün varlığına 

işareteden aile çalışmalarında, bipolar bozukluk hastalarının birinci derece 

akrabalarında yaşamboyu risk yaklaşık %3–15 arasında bulunmuştur (41,42). 

Hastalık riski her iki ebeveynin hasta olması durumunda ise %50-75’e kadar 

çıkmaktadır (43). 

Herhangi bir gen ya da gen bölgesinin tek başına ya da yüksek ağırlıklı bir rol 

oynamadığı 2013’te yapılan geniş bir genom ilişkilendirme-bağlantı çalışmasında 

hastalığın gelişiminde görülmüştür(44). 

 Tek yumurta ikizlerinde bipolar bozukluk riski çeşitli çalışmalarda %40-70 

arası vegenel popülasyona göre 75 kat artmış olarak bildirilmekte ve yapılan bir 

çalışmada tekyumurta ikizlerinde, çift yumurta ikizlerine göre konkordans oranının 8 

kat daha fazlaolduğu belirtilmektedir. 
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Evlat edinme çalışmalarında ebeveynlerinde BB olan çocukların farklı bir 

ailede büyümesine karşın BB gelişme riskinin anlamlı derecede yüksek olması 

hastalığın oluşumunda genetiğin önemli bir rol oynadığını göstermektedir (45). 

Amishlerdeki 11. kromozom ve X kromozomu üzerinde yeniden başlayan 

bağlantı çalışmaları daha sonra 5, 18 gibi kromozomlarda devam etmiş ve hastalık 

kliniğinden 18p’deki bir bölmenin önemli oranda sorumlu olabileceğini vurgulayan 

çalışmalar olmuştur (46). 

Gen ekspresyonunu etkileyen epigenetik faktörlerle ilgili yapılan bir 

çalışmada, bipolar bozukluğu olan ve olmayan ikizlerde DNA metilasyonunda 

farklılık bulunmuştur (47,48).Hastalık süresince meydana gelen oksidatif hasarlar 

sonucunda birtakım genlerin metilasyonauğradığı ve hastalık dönemine özgün (ötimi, 

mani ve depresyon) gen ekspresyon farklılıklarının da olduğu bildirilmektedir 

(48,49). 

Gen duyarlılığın belirlenmesinde tek bir genin baskın rolü olduğu aileler 

olabilir, fakat bipolar bozukluk vakalarının çoğunluğu birden çok genin veya daha 

karmaşık genetik mekanizmaların etkileşimini içermektedir (40). 

Sonuç olarak, bipolar bozukluk polimorfik, poligenik ve multifaktöriyel 

genetik bir geçis göstermektedir (50). 

2.4.2 Biyokimyasal Etkenler 

Biyokimyasal nedenlerin araştırılmasında özellikle monoaminerjik sistem, 

bunların içinde de serotonin, noradrenalin ve daha az olarakta da dopamin üzerine 

odaklanılmıştır. Mani oluşumunda kolinerjik yetersizlikten ,“Noradrenerjik-

kolinerjik” sistemler arasındaki denge bozukluğundan ve özellikle noradrenerjik 

aktivasyondan bahsedilmektedir (51). 

Son zamanlarda sadece nörotransmitter sistemlerindeki bozukluklar değil; 

nörodavranışsal sistemler, nöral devreler ve daha karmaşık nöroregulasyon 

mekanizmalarının araştırılmasına yönelme mevcuttur (17). 

Yüksek dozlarda serotonin öncülü L-triptofan verildiğinde mani benzeri tablo 

oluşturmaktadır (52,53). Libido, yeme isteği, beden ısısı, uyku- uyanıklık vb. 

işlevlerde serotoninin önemli ölçüde düzenleyici görevi mevcut olup dopamin ve 
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adrenalin ile birlikte serotonin saldırgan davranışların kısıtlanmasında, amaçlı 

devinim işlevlerinde etkin yer alır (52). Serotonin tükenmesi depresyona yol 

açabilmektedir. İntihar dürtüleri olan bazı hastalarda beyin omurilik sıvısında (BOS) 

serotonin metabolit miktarı ve trombositler üzerindeki serotonin geri alım bölgesi 

miktarları da düşük saptanmıştır (17,54). 

Dopamin miktarının depresyonda azalmış olduğu, manide ise artmış olduğu 

gösterilmiştir (20,55). Birçok anti-manik ilacın dopamin seviyelerini düşürmesi ve 

antidepresan ilaçların da dopamin seviyelerini yükseltmesi de bu hipotezi 

desteklemektedir (56). Dopamin miktarını azaltan ilaçlarla (ör. rezerpin) depresif 

belirtilerin ortaya çıktığı, Manide BOS’ta dopaminin metaboliti olan homovalinik 

asit düzeyinin arttığı  (57), dopaminerjik iletimi artıran kokain ve L-dopa gibi 

maddelerin ise maniye sebepolduğu gösterilmiştir (27). 

Bipolar bozukluk hasta grubunda mani dönemindeki nöradrenerjik aktivite 

depresif dönemdekinden daha yüksek bulunmuştur (58). Bipolar bozukluk ile 

noradrenerjik sistem arasındaki ilişki incelendiğinde; manik dönemde noradrenerjik 

aktivitenin arttığı birçok çalışma ile gösterilmiştir. Duygudurum düzenleyicilerin de 

noradrenerjik sistem ve moleküler hedeflerinde etkileri olduğu bilinmektedir (59). 

Bipolar bozukluk etiyolojisinde kolinerjik sistemin rolü için 

kolinerjik/monoaminerjik hipotez öne sürülmüş ve bu hipotezde monoaminerjik 

aktiviteye karşı artmış kolinerjik aktivitenin depresyonu, tersinin ise maniyi uyardığı 

tanımlanmıştır. Birçok çalışmada lityumun asetilkolin sentez ve salgılanmasını 

arttırdığı gösterilmiştir (60). 

Manyetik rezonans spektroskopi ve beyin glumat düzeylerini konu alan bir 

meta-analizde bipolar bozuklukta sağlıklı kontrollere göre alınan tedavilerden 

bağımsız olarak artmış glutamat oranları görülmüştür (61). Lityum ve valproik asit 

kullanımının hipokampüste glutamat AMPA reseptörlerinin GluR1 alt ünitesinin 

sinaptik ekspresyonunu down regüle ettiği gösterilmiş ve bu durum glutamat 

tarafından düzenlenen sinaptik plastisitenin duygudurum bozuklukları tedavisinde 

yeri olabileceği şeklinde yorumlanmıştır (62,63,64). NMDA reseptör antagonisti olan 

ketaminin ve glutamat salınım inhibitörü olan riluzolün de antidepresan etkileri 

olduğu gösterilmiştir (64). 



28 
 

Bipolar bozuklukta GABA erjik sistem bulgularına bakıldığında, BB tanılı 

hastalarda limbik ve paralimbik bölgeleri de içeren kısımda GABA erjik nöron kaybı 

ile karakterize bir eksiklik olduğuna dair bir hipotezi doğuran birçok çalışma vardır. 

Lityum ve valproik asitin GABA düzeylerini arttırdığı bilinmektedir (60). 

2.4.3 Nörogörüntüleme 

Bipolar bozukluğun nörogörüntüleme çalışmalarında bozukluğa özgül bir 

görüntüleme bulgusu tespit edilememişse de birçok çalışmada birtakım tekrarlanan 

bulgular elde edilmiştir. Lateral ventriküllerde genişlemenin bunlardan en sık 

tekrarlananın olduğu ve bunun da manik epizotlarla ilişkili olduğu belirtilmiştir (65). 

Birden fazla meta-analizde bipolar bozukluk hastalarında kontrollere göre 

anterior singulat korteks (66,67) ve insular korteks (66-68) hacminde azalma ve 

lateral ventriküllerde genişleme (69-71) bulunmuştur. 

Ayrıca sağ ventral prefrontal korteks, temporal korteks ve klostrumda gri 

madde volümünde azalma (68); sol temporal lob ve sağ putamende volüm artışı (71); 

tüm beyin, globus pallidus ve prefrontal lobta volüm azalması da metaanalizlerde 

bulunan bulgular arasındadır (70). 

Bipolar bozuklukta ventriküllerin çevresindeki beyaz cevherde ve subkortikal 

gri cevherde hiperintens alanların olduğu, bunların tanıdan ziyade, hastalığın şiddeti 

ve yaş ile ilgili olduğu varsayılmaktadır. Bipolar bozuklukta sık incelenen bir alanda 

prefrontal korteks olup son yıllarda yapılan araştırmalarda bipolar bozukluğu olan 

kişilerde gri cevher yoğunluğunda ve prefrontal kortekste yer alan sol taraf ön 

singulat hacminde azalma olduğu gösterilmiştir. Böyle bir fark lityum kullananlarda 

ise görülmemiştir (72). 

Manyetik Rezonans görüntüleme (MRI) çalışmalarında anterior singulat 

kortekste ve amigdala aktivasyonunda değişiklikler ve hacim değişiklikleri 

bildirilmektedir (73,74). Anterior singulat kortekste aktivasyon azalmasının depresif 

dönemle, artmış anterior singulat korteks ve amigdala aktivasyonunun manik 

dönemle ilişkili olduğu gösterilmiştir (73). 
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Bir pozitron emisyon tomografisi (PET) çalışmasında depresyon döneminde 

glikoz metabolizma hızının azaldığı ve manide arttığı, ayrıca sol kaudat çekirdekte 

de bu metabolizmanın önemli oranda değiştiği bulunmuştur (75). 

2.4.4 Nöroendokrin Sistem 

Duygudurum bozukluklarında endokrin sistemin rolü üzerindeki çalışmalar 

giderek artmakta ve iki biyolojik sistem üzerine odaklanmaktadır;  

 Hipotalamus-hipofiz-adrenal eksen  
 Hipotalamus-hipofiz- tiroid eksen  

 

Bipolar bozuklukta hipotalamik-pituiter-adrenal (HPA) eksen anormallikleri 

olduğunu gösteren birçok güçlü kanıt mevcuttur. Hiperkortizolemi ve buna bağlı 

oluşan nörositotoksik etkiler depresif belirtiler ve bilişsel bozulmanın patogenezinde 

rol oynar (76). 

Manik dönemlerde adrenokortikotropin salgılatıcı hormon ve kortizol 

seviyelerinde artış olup bilişsel bozulma ve işlevsellikte azalma ile sonuçlanır. 

Veriler gelecekte glukortikoid reseptör antagonizmasının iki uçlu bozukluk 

tedavisinde kullanılabileceğini desteklemektedir. Glukokortikoidlerin süreğen 

uygulamasının bellek ve öğrenme zorluklarına yol açıp hipokampüsteki sinir 

hücrelerinde atrofiye neden olduğu bilinmektedir. Ağır duygudurum bozuklukluğu 

olan hastalarda da kortizolün benzer şekilde sinir hücresinde yozlaştırıcı etkisi 

olabileceği düşünülmektedir. 

Sağlıklı gönüllülerde kortizol uygulanması geçici bilişsel bozulmaya neden 

olur ancak kortizol fazlalığının duygudurum bozukluklarındaki etkisi geri dönüşlü 

olmayabilir. Yüksek kortizol düzeyleri hipokampüste hastalık döneminden sonra da 

süren hasara yol açabilir. İki uçlu hastalardaki kortizol yüksekliği eğer böyle bir işlev 

bozukluğuna yol açıyorsa nöropsikolojik performans bozukluğunu böylece 

açıklamak mümkün olacaktır. 

Bipolar bozukluğu olan hastalarda CRH’ a ACTH ve kortizol yanıtlarında 

düzensizlik bildirilmiş ve manik hastalardaki CRH’ ya ACTH a normal kontrollere 

göre artmış yanıtı belirtiler ortaya çıkmadan önce de görülmüştür.  
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Hipotalamus- hipofiz- böbreküstü bezi (HHB) eksenindeki değişiklikler 

çoğunlukla depresyon ya da karma dönemdeki hastalarda saptanmakta ve HHB 

eksen bozuklukları belli bir hastalık dönemi ile bağlantı göstermemekte, manide de 

depresyona benzer sonuçlar vermektedir. 

Tek uçlu ya da Bipolar bozukluk hastalarında deksametazon ile kortizol 

baskılanmasının olmaması asıl sorunun glukokortikoid reseptörleri (GR) kaynaklı 

olabileceğine işaret etmektedir. Deksametazon supresyon testi (DST) iki uçlu 

depresyonlarda, tek uçlu depresyonlardan daha sık bozulmaktadır (76,77).  

Bipolar bozuklukta hipotalamik-pituiter-tiroid (HPT) ekseni anormalliklerinin 

hastalık etiyopatogenezi, tedavisi, gidişi ve sonlanımı ile ilişkili olduğuna dair 

kanıtlar artmakta olup bipolar bozulukta en sık görülen HPT bozukluğu subklinik ve 

ya klinik hipotiroidizmdir. Tiroid bozuklukları bipolar bozukluğun hızlı döngülü ve 

refrakter formlarında daha fazla görülür. Hastalığın tedaviye dirençli formlarında 

tiroksin ekleme tedavisinin iyileşme sağladığı bildirilmiştir (77). 

Subklinik hipotiroidizmin bipolar bozukluğu olan kişilerde normal 

popülâsyondan daha sık bulunduğunu ve bunun kadın cinsiyet ve hızlı döngülülük ile 

ilişkili olduğunu belirten çalışmalar bulunmakta ve bu çalışmalarda hızlı döngülülük 

ile HPA eksen aktivitesinde latent hipofonksiyon ilişkisi olduğu öne sürülmektedir 

(78). 

2.4.5 Çevresel Etkenler 

Çevresel etmenlerin bipolar bozukluk başlangıcı ve gidişi üzerinde etkili olduğuna 

dair birçok kanıt mevcuttur (79). Klinik gözlemler stresli yaşam olaylarının iki uçlu 

bozukluk hastalığına ait ilk atağı tetiklediği yönünde olup stresli yaşam olaylarının kişinin 

beyninde nörotransmitter ve hücreler arası sinyal mekanizmalarında değişikliğe yol açtığı ve 

diğer hastalık dönemlerine zemin hazırladığı düşünülmektedir (80). 

Hastalığın gelişmesi veya kötüleşmesinde bazı yaşam alışkanlıkları, dışarıdan 

alınan bazı ilaçlar, alkol madde kullanımı ve psikososyal etkenler hastalığa eğilimi 

artıran genetik etkenlerin olmadığı durumlarda bile önemli rol oynayabilir. 

Hastalığın ileri yıllarında nöbetlerin başlangıcıyla her ne kadar psikososyal 

etkenlerin varlığı çok fazla ilişkilendirilmemişse de özellikle ilk nöbetler için, manik ya 

da depresif, stresli yaşam olaylarının, psikososyal gelişmelerin, önemli bir tetikleyici 
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etken olduğu düşünülmektedir. Fakat bu ilişki ailesel genetik yük ve geçirilmiş 

duygudurum dönemi sayısı artıkça zayıflamaktadır (33). 

 Kadınlarda hastalık başlangıcı için özelikle perinatal dönem büyük risk 

taşımaktadır. Manik ya da eşik altı belirtilerin ortaya çıkışıyla mevsimsel olarak güneş 

ışığına maruziyetinin arttığı dönemler bağlantılıdır (81). Sosyal desteğin hastalığın 

gidişatını olumlu yönde fakat aile ve arkadaşlar tarafından sergilenen olumsuz tutumların 

gidişatı kötü yönde etkilediği bulunmuştur (82,83,84). 

2.5 Bipolar BozukluktaKlinik Seyir 

Bipolar bozukluk tanısını çabuk ve doğru koymak, özkıyım riskini oldukça 

arttırması, işlevsellikte bozulmaya yol açması, beraberinde ciddi eş tanı ve 

komplikasyonlar getirebilmesi açısından hayati önem taşır.  

İlk poliklinik başvurusunda bipolar bozukluk hastalarının  %69’unun yanlış 

tanı aldığı (85), mevcut tanılarını alana kadar yaklaşık ortalama 10 yıl geçtiği yapılan 

araştırmalarda belirtilmiştir (81). Tanıda gecikmenin yaratabileceği sorunların 

büyüklüğü ilk 5 yıl içinde hastaların yaklaşık yarısının tedavi arayışına girmediği 

düşünüldüğünde daha iyi anlaşılabilir (81, 85). 

Bipolar bozukluk genellikle depresif dönem ile başlar ve hastaların %40’ı ilk 

olarak tek uçlu depresif bozukluk tanısı alırlar (86). Tek uçlu depresif bozukluk tanılı 

bireylerin uzun süreli izleminde %46 oranında manik ya da hipomanik dönem 

geçirdikleri belirtilmiştir (87). 

Depresif dönemler manik dönemlere göre daha uzun sürer. İnatçı depresif 

dönemler kötü klinik gidiş ile bağlantılı iken sadece manik dönem geçiren hastalar en 

iyi klinik gidişe sahiptir (88). Bipolar bozukluğun, %5’e kadar yükselen yaşam boyu 

sıklığının bulunduğubelirtilmekte, tek bir atak %90’ın üzerinde bir oranda 

tekrarlamakta, hastalıksüresi boyunca 8-10 atak yaşanmakta, döngü sayısı ve yaş 

arttıkça, döngüler kısalma eğilimi göstermektedir (20). Bipolar bozukluk tanılı 

bireyler, yaşam boyu hastalık sürelerinin %20'ye yakınını hastane başvurularında ya 

da klinikte tedavi alarak geçirmekte, hastalık süresince ortalama 2.2 yılda bir atak 

ortaya çıkmakta ve bu atak dönemleri 2-7 ay sürmektedir (2). 

Bipolar bozuklukta yaşam boyu intihar riski genel topluma göre 15 kat 

artmıştır ve tamamlanmış intiharların %25 ini bu hastalar oluşturmaktadır (17). İlk 
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mani dönemi genellikle erken erişkinlikte başlar ve ilk belirtiler hastaların yarısından 

çoğunda 20 yaş öncesindedir (89). Bipolar bozukluk erkeklerde daha erken başlama 

eğilimindedir. Erken başlayan manilerde genelde aile öyküsü vardır ve ilk atak daha 

şiddetlidir.  Genelde manik dönemler ani başlayıp ortalama 3 ay kadar sürerken 

tedavisiz depresif dönemler 6-13 ay kadar sürer (17) . 

Tek manik dönem ile hastalığı atlatan hasta sayısı oldukça azdır, %85inde 

yeni bir duygudurum atağı görülür (89). 

Uzun dönem takiplerinde bipolar hastaların %35’ininişlevselliğinde önemli 

ölçüde bozulma bildirilmiştir (90). Bazı bireylerde hızlı döngülü bir gidişat görülmüş 

ve bu durum, kötü sonlanım ve zayıf tedavi yanıtı ile ilişkili bulunmuştur (20). 

2.6 Endofenotip 

Hastalığın belirti ya da bulgularına klinik olarak doğrudan yol açmayan, 

hastalık genleri ile ilişkili olan ve hastalığın genetik yüklülüğünü taşıyan bireyleri 

taşımayanlardan farklı kılan özelliklere endofenotip denmektedir (91). 

Endofenotip kavramı yerine "eşik altı özellik" "ara fenotipler", "biyolojik 

gösterge"gibi terimler de kullanılmaktadır (92). 

Endofenotipler biyokimyasal, endokrin, nörofizyolojik, nöroanatomik, 

nörobilişsel olabilirler. 

Gottesman ve Gould‟a göre bir fenotipin endofenotip olarak kabul edilmesi 

için; klinik düzelme halindeki hastalarda da gösterilebilir olması, klinik durumdan 

bağımsız olması ve hastaların sağlıklı akrabalarında genel popülasyona oranla daha 

sık görülmesi, hastalığın bulunduğu ailelerde yaygın olarak görülmesi, toplumdaki 

dağılımının hastalıkla ilişkili olması, genetik kalıtımla aktarılabiliyor olması, 

gereklidir (93). 

 Var olan nörobilişsel bozulmalar bipolar bozukluk hastalarının etkilenmemiş 

birinci derece akrabalarında bipolar bozukluk için endofenotip adayı olmaktadır (94). 

Bir metaanaliz çalışmasında hem bipolar bozukluk hastalarında hem de 

bipolar bozukluk hastalarının birinci derece akrabalarında; yürütücü işlevler, tepki 

ketleme, kategori değiştirme, sözel bellek ve dikkati sürdürmede yetersizlik 

saptanmıştır (95).  
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Bilişsel işlevleri inceleyen araştırmalar bipolar bozuklukta tutarlı bir biçimde 

önceden düşünmeden hareket etme, yanıt inhibisyonunda bozulma ve uzun dönemde 

gelecek yararlardan ziyade, kısa zamanlı ödüllere yönelik karar verme eğilimine 

dikkat çekmektedir (96). 

BB için yürütücü fonksiyonlardan kategori değiştirme ve özellikle de yanıt 

inhibisyonunda bozulmanın endofenotip olabileceği yönünde kanıtlar vardır (97). 

Depresyon ve manide tek bir genin etkisi ile iştah, libido, uyku-uyanıklık 

döngüsü ve psikomotor etkinlikteki değişikliklerin ilgili olabileceği düşünülmektedir 

(98). 

Hem ötimik bipolar bozukluğu olanlarda hem de yüksek riskli bireylerde 

uyku-uyanıklık düzensizliği görülmüş ve bu fenomenin aday endofenotip olarak 

kabul edilebileceği ifade edilmiştir (99). 

Şizofrenideki gibi bipolar bozukluk ve unipolar depresif bozuklukta da gözün 

düzgün izleme hareketlerinde bozukluğun tespit edilmesi, bu endofenotip adayının 

şizofreni için özgül olmadığını düşündürmektedir. Bu göstergenin şizofreni ve 

bipolar bozukluk hastaları ve akrabalardan oluşan bir örneklemde yüksek oranda 

bulunduğu saptanmıştır (100, 101,102). 

Bipolar bozukluk için aday endofenotiplerin araştırılması, çeşitli nörobilişsel 

alanlarda birtakım anormallikler olduğuna dair önemli kanıtlar ortaya koyduğundan 

(103) bipolar bozukluk için en umut verici aday endofenotipleri tanımlamak için 

genetik olarak yatkın bireylerde hangi anormalliklerin en tutarlı biçimde ortaya 

çıktığını değerlendirmek önem taşımaktadır. bipolar bozukluktaki en tutarlı biyolojik 

yolakların belirlenmesini bu çalışmalar sağlayabilir (104). 

2.7 Silik Nörolojik Bulgular 

Son yıllarda psikiyatrik bozuklukların biyolojik temeline dönük çalışmaların 

değer kazanması ile bu bozukluklarda görülen nörolojik anormallikleri araştıran 

sistematik ve kontrollü çalışmaların sayısı giderek artmıştır. Bu doğrultuda ilgi gören 

alanlardan biri de silik nörolojik belirtilerdir (105). 

Silik nörolojik bulgular (SNB) nörogelişimsel bir bozukluğa sekonder ortaya 

çıktığı düşünülen, özgül bir nörolojik bozukluğa işaret etmeyen, beyinde özgül bir 
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bölgeye yerleşim göstermeyen ve beyin görüntüleme yöntemleri ile hangi bölgeden 

kaynaklandığı gösterilemeyen veya iyi tanımlanmış herhangi bir nörolojik 

sendromun bir parçası olmadığı düşünülen fakat bütün olarak ele alındıklarında 

organik bir patolojinin varlığını düşündüren minor nörolojik belirtilerdir (106-108). 

Silik nörolojik bulguların şizofreni, bipolar bozukluk, obsesif kompulsif 

bozukluk, dürtü kontrol bozukluğu, anksiyete bozukluğu, antisosyal kişilik 

bozukluğu, dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu ve borderline kişilik bozukluğu 

gibi psikiyatrik bozukluklarda normal kontrollere göre daha yüksek oranda 

bulunduğu saptanmıştır. Hastalıkların şiddetli ve bilişsel işlev bozukluğunun belirgin 

oluşuna bağlı olarak silik nörolojik bulguların sıklığının arttığı gösterilmiştir (109). 

Psikiyatrik hastalıklardaki beyin fonksiyon bozukluklarının araştırılmasında 

silik nörolojik bulguların kullanılması ucuz ve kolay uygulanabilir bir yöntemdir. 

Önceleri "equivocal signs" olarak adlandırılan bu işaretler daha sonra "minor 

neurologic signs", "soft signs", "soft neurological signs", "nonfocal neurologic 

signs"gibi isimler ile ifade edilmiştir. Bu adlandırmaların her biri bu işaretlerin bir 

özelliğini vurgulamaktadır. Son yıllarda ise en çok "soft neurologic signs" ismiyle 

kavramsallaştırılmıştır (110,111,108). Silik nörolojik bulgular sıklıkla nöroanatomik 

lokalizasyon ile ilişkili alt gruplara ayrılarak incelenir. En yaygın kullanılan gruplar; 

motor koordinasyon (frontal lob ve serebellum ile ilişkili),duyusal bütünleştirme 

(paryetal lob ile ilişkili), karmaşık motor davranışların sıralanması (prefrontal 

korteks ile ilişkili) ve ilkel reflekslerdir (frontal lob ile ilişkili) (105). 

Daha çok şizofreni çalışmalarının odağında olan silik nörolojik belirtiler 

bipolar bozuklukta daha az çalışılmıştır. Yapılan çalışmalarda şizofreniform 

bozukluk ve bipolar bozukluk gibi psikozun eşlik edebildiği afektif bozukluklarda da 

silik nörolojik belirtilerin görüldüğü rapor edilmiştir (112,113). 

Silik nörolojik belirtileri değerlendirmek için bazı ölçekler geliştirilmiş (105) 

olup; bu ölçekler arasında en kapsamlı olan ve en yaygın bicimde kullanılan ölçek 

Buchananile Heinrichs’in (107) geliştirdiği Nörolojik Değerlendirme Ölceği’ dir 

(Neurological Evaluaton Scale). 
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Tablo 1:  En sık görülen silik ve belirgin nörolojik bulgular (105). 

Ayrıca çocukluk çağı travmalarının da SNB gelişiminde rolü olabileceği 

bildirilmektedir (114). 

SNB’nin çeşitli etmenlere göre değişmeyen, hastalığın özgül bir niteliği 

olduğu yönündeki varsayım bu belirtilerin sosyo-demografik etmenlerden nispeten 

bağımsız olmasını gerektirme olup, yürütülen çalışmaların büyük çoğunluğunda yaş 

ile SNB arasında herhangi bir ilişki bulunamamıştır ve cinsiyetin silik nörolojik 

belirtileri etkilemediği sonucuna varan birçok araştırma bulunmaktadır (105). Ayrıca 

bu iki etkenin(cinsiyet ve yaş) az da olsa SNB sıklığını ya da skorunu 

arttırabileceğini bildiren çalışmalar mevcuttur (14,115). 
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Yapılan bir çalışmada, ailesinde şizofreni hastası bulunan kadın hastalarda 

silik nörolojik belirtilerin daha sık görüldüğü bildirilmiştir (115). Irkın rolü ile ilgili 

yapılan bazı çalışmalarda nörolojik belirtilerin özellikle siyaha ırk olmak üzere beyaz 

ırk dışındaki ırklarda daha sık görüldüğü bildirilirken (107,105,115); psikoz 

hastalarında yapılan bir çalışmada ırklar arasında fark bulunamamıştır (116). 

Öğrenim seviyesinin, sosyoekonomik durumun ve ırkın rolüne ilişkin çalışmalarda 

üzerinde en çok durulan unsur öğrenim seviyesidir ve öğrenim seviyesinin etkisinin 

incelendiği bazı çalışmalarda nörolojik belirtiler ile öğrenim seviyesi arasında ters 

orantı olduğu bildirilmiştir (117,14,118-120). 

Bazı çalışmalarda, nörolojik bozukluğu hastanın veya ailesinin 

sosyoekonomik seviyesine bağlayabilecek kanıtlar bulunmamış (121,122). Fakat bir 

çalışmada sosyoekonomik düzey düştükçe hem silik, hem de ana nörolojik bulguların 

arttığı bildirilmiştir (123).  

Yapılan birçok çalışmada hastalık başlangıç yaşı ile silik nörolojik belirtilerin 

görülme sıklığı arasında bir bağlantı bulunmamış (121,124,122); fakat bazı 

çalışmalarda erken yaşlarda başlayan şizofreninin sinir sisteminin gelişim süreciyle 

ilişkili anormalliklerle daha yakından ilişkili olduğu ve silik nörolojik belirtilerin 

daha sık görüldüğü bildirilmiştir (125). 

2013 yılında yayınlanan, psikotrop ilaçların silik nörolojik belirtiler üzerine 

etkisini inceleyen bir çalışmada antipsikotik dozları ve nörolojik belirtiler arasında 

anlamlı bir ilişki bulunamamış ve duygudurum dengeleyici ilaçların motor 

koordinasyon bulgularını önemli derecede etkilemediği gösterilmiştir (126). 

Antipsikotik dozları ve nörolojik belirtiler arasında anlamlı bir ilişki bulunamamış 

olması literatürdeki diğer birçok çalışmanın sonucu ile de uyumludur 

(117,121,127,128,129). 

Sinir sistemi yapılarının görüntülenmesi çalışmaları çoğunlukla şizofreni 

tanılı hastalar ile yapılmış ve silik nörolojik belirtilerin, sulkus ya da ventriküllerin 

genişlemesi; frontal alanlar, serebellum, bazal gangliyonlar, talamus boyutlarında 

küçülmeler ve duyusal-motor kortekste yapısal değişikliklerle ilişkili olduğu 

bulunmuştur (130,131). 
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Bir MR görüntüleme çalışmasında duyusal SNB serebral korteksteki hacim 

azalması ilemotor ve duyusal SNB; subkortikal yapıların (putamen, globus pallidus, 

talamus) gri madde hacmindeki azalması ile ilişkili bulunmuştur. Yine aynı 

çalışmada silik nörolojik belirtiler ve bunlarla ilişkili bulunan beyindeki değişiklikler 

antipsikotiklere maruz kalmadan bağımsız olarak değerlendirilmiş, silik nörolojik 

belirtilerin bölgesel gri madde hacim değişiklikleriyle ilişkili olduğu ve psikotik 

bozuklukların aslında patolojik bir kortikal-subkortikal bağlantının klinik bir belirtisi 

olarak görülebileceği düşünülmüştür (132). 

SNB, sulkus ya da ventriküllerin genişlemesi, frontal alanlar, serebellum, 

bazal gangliyonlar, talamus boyutlarında küçülmelerle, duyusal-motor kortekste 

yapısal değişikliklerle bağlantılı bulunmuştur. Ventriküler genişleme ile üçüncü 

ventrikül genişlemesinin tüm SNB ve motor koordinasyon bulguları ile ilişkili 

olduğu bildirilmiştir. SNB ile ilişkili olduğu bildirilen bu bölgeler kortiko-serebellar-

talamikkortikal döngünün bölümleridir (130,131,105). 

2.8 Bipolar Bozukluk ve Silik Nörolojik Bulgular; 

SNB beynin herhangi bir bölgesiyle sınırlandırılamayan, herhangi bir hastalık 

için tanı koydurucu olmayan ve özgül beyin hasarıyla bağlantısı olmayan nörolojik 

anormallikler olarak tanımlansa da bu ayrımın yapay olduğu, SNB’nin beyin 

davranış ilişkisinde altta yatan ve henüz aydınlatılamayan ya da bağlantı 

kurulamayan bir takım bozuklukların göstergesi olabileceği belirtilmektedir 

(106,105). 

Bipolar bozuklukta silik nörolojik beliritilerin araştırıldığı çalışmalarda farklı 

test bataryalarının kullanılması ve hastaların farklı duygudurum döneminde olması 

çalışmaların karşılaştırılmasını zorlaştırmakta olup yine de çalışmalar bipolar 

bozuklukta bu belirtilerin varlığını onaylamaktadır (6). 

Bipolar I bozukluk tanılı hastalarda silik nörolojik belirtilerin incelendiği bir 

çalışmada yaş, cinsiyet, öğrenim durumu, sosyoekonomik düzey, atak sayısı ve 

şiddeti ile silik nörolojik belirtiler arasında ilişki bulunmamasının, bu belirtilerin 

bozukluğun başlangıcından önce veya başlangıç döneminden itibaren bulunduğu 

görüşünü kuvvetlendirdiği belirtilmiştir (112). 



38 
 

Ötimi dönemindeki bipolar bozukluk tanılı hastalarda silik nörolojik 

belirtilerin yaş ile ilişkisi araştırıImış ve hastalarda yüksek oranda silik nörolojik 

belirti bulunduğu ancak bu belirtilerin yaşla birlikte ilerleme göstermediği rapor 

edilmiştir (7). 

Semptomatik hastalarda yapılan çalışmalarda manik atak  (133,134) ve 

depresif ataklar (133) sırasında silik nörolojik belirtiler gösterilmiş olup; silik 

nörolojik belirtilerin kötü klinik gidişli hastalarda daha belirgin olduğundan söz 

edilmiştir(135).Aynızamanda başka bir çalışmalarda ötimi döneminde de bu 

belirtilerin sağlıklı kişilere oranla hasta grubunda daha fazla olduğu gösterilmiştir 

(6,7). 

Şizofrenili hastalarda duygudurum bozuklukları (136,137) ile bipolar 

bozukluğu (138) psikiyatrik tanısı olan hastalara göre silik nörolojik belirtilerin daha 

fazla olduğu gösterilmiş, “motor bütünleşme” faktörünün şizofreni ve duygudurum 

bozukluğu olan hastalar arasındaki en iyi ayıraç olduğu saptanmıştır (136). 

Silik nörolojik bulgular açısından 48 kronik şizofreni tanılı ve 28 manik 

dönemdeki hasta ile 29 sağlıklı kontrol grubunun karşılaştırıldığı bir çalışmada, iki 

hasta grubu arasında önemli bir fark bulunmadığı; manik dönemdeki hastaların 11 

maddede kontrol grubundan daha kötü performans sergilediği, hasta ve kontrol grubu 

arasında en önemli farkın karmaşık motor davranışların sıralanması ile ilgili 

maddelerde olduğu gözlemlenmiştir (134). 

Başka bir çalışmada semptomatik ve ötimik dönemdeki bipolar I bozukluk 

tanılı iki hasta grubu arasında fark olmadığı; silik nörolojik belirtilerin hastalarda 

kontrol grubuna göre daha fazla görüldüğü ve en belirgin farkın karmaşık motor 

hareketlerin sıralanması alt ölçek puanlarında olduğu bildirilmektedir. Aynı 

çalışmada ilaç kullanmayan hastaların daha fazla olması (%91,1) ilaçların silik 

nörolojik belirtilerin oluşmasında etkili olmadığı görüşünü desteklemektedir (112). 

Bipolar bozukluk tanılı ötimi dönemindeki hastalarda silik nörolojik 

belirtileri, nörobilişsel perfromans ve işlevsellik düzeylerini inceleyen bir çalışmada; 

hastalarda en çok görülen nörolojik bulguların emme ve yakalama refleksi ile 

glabellar tepki gibi frontal lob işlev bozukluğuna işaret eden ilkel reflekslerin varlığı 

ve hasta grubunda yürütücü işlevlerde de önemli derecede bozulmanın olduğu 
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gösterilmiştir. Bu durumun bipolar bozuklukta varolduğu öne sürülen fronto-striatal 

ve talamik yolaklardaki anormalliklerle ilişkili olabileceği belirtilmiştir (6). 

Yapılan diğer çalışmalarda bipolar hastalarda, dikkat, set değiştirme ve 

ardışık motor hareketlerde bozulma tesbit edilmiş (112,139), duyusal bütünleştirme, 

motor koordinasyon ve karmaşık motor hareketler testlerinin kontrollerden daha kötü 

olduğu bulunmuştur (112).  

Nörobilişsel bozuklukların özellikle de yürütücü işlevlerdeki bozulmanın 

dorsolateral prefrontal korteks ile olan ilişkisi bilinmekte olup (140), MR 

görüntüleme yöntemi ile yapılan yapısal çalışmalar (141) nörobilişsel bulgular ile 

uyumlu olarak belirli prefrontal bölgelerde önemli ölçüde gri madde azalması 

olduğunu rapor etmiştir.  

Bu bilgiler bipolar bozuklukta frontal lob tutulumunun iyi birer göstergesidir. 

Ayrıca bipolar hastalarda, tedaviden bağımsız emme ve yakalama refleksi ile 

glabellar tepki gibi ilkel reflekslerin varlığı frontal lob disfonksiyonuna işaret eder 

(6). 

Bir çalışmada da bipolar hastalarda söndürme ve grafestezide kötü 

performans tespit edilmiştir (142). Bipolar bozukluk, şizofreni ve major depresyon 

tanılı hastaların silik nörolojik beliritiler açısından incelendiği bir çalışmada şizofreni 

ve bipolar bozukluk tanılı hastaların silik nörolojik belirti toplam puanları ve alt 

ölçek puanları major depresif tanılı hastalar ve kontrol grubundan daha yüksek 

bulunmuş. Major depresif bozukluk tanılı hastalar ile kontrol grubu arasında ise fark 

gösterilememiştir. Bu durumda silik nörolojik belirtilerin özgüllüğü, nörogelişimsel 

bileşeni daha az olan major depresyon ile şizofreni ve bipolar bozukluğu ayırt 

etmede potansiyel fayda sağladığı sonucuna ulaşılmıştır (126). 

2.9 Sirkadiyen Tercihler 

Canlı organizmalarda meydana gelen tüm biyolojik aktiviteler belirli bir ritme 

uygun şekilde oluşmakta ve döngü sürelerine göre değişiklik gösteren birçok 

biyolojik ritm bulunmaktadır (143). Biyolojik ritimler döngülerindeki süre göz önüne 

alınarak alt gruplara ayrılmış olup bunlar; ultradiyen, sirkadyen, infradiyen ve 

sirkannual ritimlerdir.  
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Ultradiyen ritimler; bir günde birden fazla döngüsü olan ritimlerdir. Örneğin, 

rüyalar ritmiktir. REM (Rapid Eye Movement) dönemlerinin rüya görme ile ilgili 

olduğu saptandığından beri, rüyaların her 90–100 dakikada bir ortaya çıktığı 

anlaşılmıştır. 

İnfradiyen ritimler; bir günden daha yavaş, örneğin; haftalar ya da aylar süren 

ritimlerdir. En iyi bilinen infradiyen ritim ise kadınlardaki menstrüel döngüdür. 

Sirkannual ritimler; yaklaşık bir yıllık ritimlerdir. Örnek olarak; bazı 

hayvanlarda gözlenebilen yıllık değişmeler bulunmaktadır. Göç ve kış uykusu bu 

hayvanlarda yıllık bir ritmi takip eder (144). 

İnsanda uyku uyanıklık döngüsü, bazı hormanların salgılanması ve vücut 

sıcaklığının ayarlanması 24 saatlik döngülerde tekrarlayan olaylara örnektir. 

Sirkadiyen ritim yaklaşık 24 saatlik periyotlarla tekrar eden fizyolojik ve 

davranışsal siklusları ifade eder (143). İnsanın en belirgin sirkadyen ritmi ise uyku ve 

uyanıklığın ritmik değişimidir (144). Ayrıca gün içinde (24 saat)  “Sirkadiyen” veya 

“Diürnal” ritimler olarak adlandırılan biyolojik değişiklikler karanlık ve ısıya bağlı 

olup (145)bu ritimler insanın ruh halini ve psikolojik performansını etkilediği gibi 

fizyolojik performansı performansını da etkilemektedir (146). 

Adaptif nitelikte olan sirkadiyen düzenleme günün saatine göre uyku 

eğilimini düzenlemekten sorumludur. Homeostatik düzenleme ise uyku gereksinimi 

ile ilişkilidir ve ne kadar uzun süre uyanık kalınırsa uyku eğilimi o kadar artmaktadır 

(148).  

Uykudaki fizyolojik değişikliklerin anlaşılması ve sirkadyen ritim üzerine 

artan deliller, uyku bozukluklarının tıbbi hastalıklardaki etkisinin anlaşılmasına 

yardım etmektedir.  

Sirkadiyen ritim temel olarak anterior hipotalamusta bulunan suprakiyazmatik 

nukleus tarafından düzenlenir ve suprakiyazmatik nükleus için en önemli ritim 

vericisi retinohipotalamik yolla suprakiazmatik nükleusa ulaşan ışıktır (147). 

Suprakiazmatik nükleus (SCN) un merkezi bir sirkadiyen pacemaker olarak 

fonksiyonunun anlaşılmasından sonra bu merkezi sirkadiyen pacemaker’in fizyolojik 
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fonksiyonları nasıl düzenlediği ve günlük dalgalanmaları nasıl gerçekleştirdiği merak 

konusu olmuştur (149). 

Günün değişik zaman dilimlerinde bilişsel düzeyin farklılık gösterebildiği ve 

yapılan farklı iş ve becerilerde farklı performans düzeylerinin olduğu belirtilmektedir 

(150). Uyarılma teorisine göre vücut ısısının sabaha göre öğleden sonra daha yüksek 

olması, metabolizmayı uyardığı ve dolayısıyla da öğleden sonra performans ve ruh 

halinin de daha iyi düzeye ulaştığı araştırmacılar tarafından açıklanmaktadır (146). 

Benzer şekilde, kısa süreli bellek performansının sabah saatlerinde yüksek 

olmasına karşın uzun süreli bellek performansının öğleden sonra daha iyi düzeyde 

olduğu, gece yarısında mental aritmetik performansının, belleğin çalışma hızı ve 

problem çözme yeteneğinin maksimuma ulaştığı tespit edilmiştir (151). 

Vardiyalı çalışmada uyku düzeni ve öğün tüketim zamanlarındaki değişikler 

(152); farklı zaman dilimlerindeki coğrafi bölgeler arasında seyahat yapmanın 

sonucunda jet lag oluşması (153) ve beslenme örüntüsü ile zamanındaki (14) veya 

uyku alışkanlıklarındaki değişimler gibi belirgin yaşamsal faktör değişiklikleri 

sirkadiyen ritimleri etkilemektedir. 

Yemek, egzersiz, yatış kalkış saati vb. belirleyiciler sirkadiyen ritm üzerinde 

etkilidir (147). Geçmişte sirkadiyen ritim düzenlenmesi veya bozulmasının 

biyogöstergesi olarakifade edilen vücut sıcaklığı ve kortizol,  sirkadiyen ritim 

dışındaki faktörlerden de etkilendiğinden biyobelirteç olarak kullanılmasının yanıltıcı 

olabileceği bildirilmiştir (155). 

Melatonin konsantrasyonunun pek çok biyokimyasal ve fizyolojik faktörden 

etkilenmemesi sebebiyle sirkadiyen ritim biyobelirteci olarak kullanmak için daha 

güvenilir olduğu ifade edilmektedir (156). Plazma melatoninin yarılanma ömrünün 

oldukça kısa olması ve karaciğerden hızlıca metabolize edildiğinden örnek toplama 

zamanından yüksek düzeyde etkilendiği bildirilmiş. Bu sebeple plazma melatoninin 

düzenli aralıklarla (örneğin saat başı) ölçülmesi, melatonin sekresyonunun toplam 

süresinin ve pik yaptığı zamanın belirlenmesi sonucu sirkadiyen ritim 

belirlenebilmektedir. Bu koşulların ancak laboratuvarda uyku çalışmalarında 

sağlandığından epidemiyolojik veya diğer çalışmalarda melatonin düzeyinin 

değerlendirmesi pratik olmamaktadır (155). 
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Vücut ısısında hafif bir düşmeye sebep olarak uykuyu kolaylaştıran ve 

hipnotik bir etkiye sahip olan melatonin (157), SCN seviyesinde etki ederek hem 

onun aktivitesini düzenler hem de sirkadyen ritmi etkiler, belirli zamanlarda dışardan 

melatonin verilmesi sirkadyen ritimde kaymalara, yeni bir aydınlık-karanlık 

döngüsünün oluşmasına, SCN’nin merkezi sirkadyen pacemaker aktivitesinde 

değişikliklere sebep olur.  

Melatoninin öğleden sonra veya akşam melatonin verilmesi faz ilerlemesine 

(uykunun akşam erken saatlere alınmasına), sabah veya öğle vakitlerinde verilmesi 

ise faz gecikmesine (uykunun sabah geç saatlere kadar sürmesine) yol açar (158). 

Faz gecikmesi; uykuya dalmakta ve istenilen saatte uyanmada zorluk ile sonuçlanan 

bir biyolojik ritim bozukluğudur. Faz ilerlemesi ise; içsel saatin öne gelmesi ya da 

ritmin normal zamandan erken oluşmasıdır. İlerlemiş faza sahip bireyler tipik olarak 

alışılmış olunan yatma zamanlarından daha erken saatlerde uykuya geçmektedirler.  

Yatma zamanından yaklaşık 30 dakika önce melatonin preparatı alınması 

uyku latensini kısaltır ve uyku süresinde artışa sebep olur; uykusuzluk şikâyeti olan 

yaşlı hastalarda uyku süresini artırmak amacıyla, huzursuz bacak sendromu olan 

bireylerde, REM uykusu davranış bozukluğu olanlarda, gecikmiş uyku fazı sendromu 

olanlarda, uykusuzluk yakınması olan manik hastalarda ve fibromyaljili hastalarda 

çeşitli etkinlik seviyelerinde başarılı bir şekilde kullanılmaktadır (159). 

Normal koşullar altında dinlenme ve aktif fazları olan 24 saatlik sirkadiyen 

ritmin, belirtilen bu koşullar altında bozulması sonucunda “faz sürüklenmesi” 

gerçekleşir. Başarılı faz sürüklenmelerinde internal saat ile external saatlerin faz 

uzunlukları birbirine eşittir. Ancak, faz sürüklenmesi bireyden bireye ve koşuldan 

koşula farklılık gösterebilmektedir (160). 

Sürüklenen fazlar kronotipler olarak da ifade edilip bireyler arasında farklılık 

gösterebilmektedir. Görülen bu farklılıklar sebebiyle bireyler arasındaki kronotip 

çeşitlilikleri bireylerin gündüz tipi ve gece tipiolarak adlandırılmasının temelini 

oluşturur. 

Biyolojik ve davranışsal ritimlerin zamanlaması açısından bireyler arasındaki 

en güçlü farklılıklardan birisi sirkadiyen tipolojidir ve sabah tipi, ara tip ve akşam 

tipi olmak üzere üç kategoride incelenir (146). 
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Sirkadiyen tip sınıflamasına göre sabahçıl tiplerin akşam erken yatıp sabah 

erken kalktıkları, performanslarının sabah saatlerinde akşam saatlerine göre daha iyi 

olduğu, sabah saatlerinde kendilerini daha iyi hissettikleri belirtilmiştir.  

Akşamcıl tiplerin ise sabah güçlükle uyanabildikleri, gece geç saatte 

yattıkları, performanslarının da öğleden sonra daha iyi olduğu, kendilerini öğleden 

sonra daha iyi hissettikleri ifade edilmektedir (145,161). Aynı zamanda akşamlılık 

tipleri daha düzensiz uyku-uyanıklık ritmine ve daha stresli yaşam stiline sahiptirler 

(162). 

Sirkadiyen tipolojideki bireysel farklılıklar özellikle çalışma şartları ile 

ilgilidir ve bireyin sirkadiyen tipi günlük aktivite takvimi ile uyumsuzsa psikolojik ve 

psikosomatik bozulmalar ortaya çıkabilir (107). 

Sabahlılık tip özellikleri akşamlılık tipine kıyasla çevresel etkenlere (ışık-

karanlık siklusu) ve çevresel uyarıcılarla (Zeitgeber) daha uyumlu olarak hareket 

eder (163). Sabahlılık tipleri akşamlılık tiplerine göre uyku uyanıklık saatlerinde 

özellikle de hafta sonu yataktan kalkış saatlerinde daha az esnek davranıp gün 

boyunca daha az şekerleme yaparlar, daha çok dinlenmiş hissi ile kalkarlar ve daha 

pozitif bir mizaca sahiptirler.  

Günlük çalışma periyodu esnasında sabahlılık tiplerinde pozitif mizaç giderek 

azalırken, akşamlılık tiplerinde ise giderek artar (164). Ayrıca akşamlılık tipleri 

yemek saatlerinde daha düzensizdirler,  alkol ve kahveyi daha fazla tüketirler ve 

sabahlılık tiplerine göre daha çok sigara içme alışkanlığına sahiptirler (165). 

Akşamlılık tipi özellikle de erkek bireylerin sosyal ve çevresel stresörle baş 

etmede zorluk çektikleri, stresli ve kardiyovasküler hastalıklar için risk 

oluşturabilecek bir yaşam stiline sahip oldukları bildirilmiş, yine akşamlılık tiplerinin 

sabahlılık tiplerine göre daha çok anksiyete, depresyon, nörotik, psikotik ve 

psikosomatik hastalıklarla ilişkili belirtiler bildirdikleri tespit edilmiştir (166). 

Çalışmalar daha çok Horne ve Ostberg tarafından geliştirilen sabah ve akşam 

saatlerindeki performans dönemleri ve uyanıklıktaki bireysel farklılıkları 

değerlendiren “morningness-eveningness” (sabahlılık-akşamlılık) ölçeği ile 

yapılmaktadır (167). 
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Ruhsal problemlerle özellikle de major depresyonla, mevsimle ve iki uçlu 

depresyonla ilgili olan duygudurum bozuklukları ile biyolojik ritminde oluşan 

gecikmelerin, ilerlemelerin veya bozuklukların çok önemli bir ilişkisi bulunmaktadır 

(143). 

Aynı zamanda; anksiyete ile ilişkili rahatsızlıklar ve bilhassa unipolar 

depresyon da sirkadyen ritim anormallikleri ile yakından ilişkilidir (168). 

Yapılan araştırmalar uyku kalitesi ve biyolojik ritmlerin birbiriyle yakından 

ilintili olduğunu göstermektedir. Yirmi dört saatlik sirkadiyen ritmi düzenleyen 

mekanizmanın bozulması duygudurum bozukluklarında hastanın biyolojik 

ritimlerinin uyku da dâhil olmak üzere bozulmasına yol açar (169,170,171). 

Sağlıklı bireylerle remisyondaki bipolar bozukluk hastalarının karşılaştırıldığı 

bir araştırmada; bipolar bozuklukta biyolojik ritmin uyku ve sosyal aktivite 

boyutunun etkili bir faktör olduğu ve sadece uyku uyanıklık döngüsünün değil, 

sosyal ilişkilerin ve aktivitelerin de bipolar bozuklukta rol oynadığı ortaya çıkmıştır 

(172). Yine bipolar bozukluk hastaları sağlıklı kontrollerle karşılaştırıldığında, 

bipolar bozukluğu olan hastaların uzun süreli uyanık kalma, gece sık uyanma ve 

uzun süreli uyuma belirtileri gösterdikleri ortaya konmaktadır (173). 

3. Duygu  

Duygular organizma için özel bir önemi olan iç ve dış olaylara verilen yanıt 

kümeleri olup (174); bu yanıtlar bilişsel, davranışsal, psikolojik ve nöral 

mekanizmalar içermekte ve önemli olaylara mümkün olan en iyi cevabı düzenlemeyi 

amaçlamaktadır (175,176). Aynı zamanda duygular, önemli fırsatlara ve zorluklara 

uyum sağlamayı koordine eden biyolojik temelli reaksiyonlardır (177). Duygular, 

kişinin ihtiyaçlarına, beklentileri ve ilgi alanları yönelik olarak bir durumun 

değerlendirilmesinin sonucunda ortaya çıkar (175,176). 

Bir durum, önemli fırsatlar veya zorluklar sunarken durumun nasıl 

değerlendirildiğine bağlı bir duygu ortaya çıkar (178). Duygu tetiklendikten sonra 

meydana gelen, kişinin kendi algıladığı duruma uyarlanabilir bir şekilde tepki 

vermesini sağlayan davranışsal, öznel ve fizyolojik değişiklikler (177) hızlı ve 

uyumlu bir şekilde yanıt vermemize yardımcı olmak için tasarlanmıştır, ancak bizi 

herhangi bir şekilde hareket etmeye zorlamamaktadır (179). 
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Duygular; bir yılandan korkma, bir arkadaş hakkında yapılan küçümseyici bir 

yorum sonrası öfkelenme gibi kişiler için önemli olan bir şey söz konusu olduğunda 

ortaya çıkar, bazen de otomatik olarak tetiklenir (175). 

Duygusal tepkiler çoğu zaman değişen yaşam koşullarının taleplerine uyum 

sağlayarak hizmet etmekte (180) olup fiziksel ve sosyal çevreler, duyguları 

şekillendirenlerden önemli ölçüde farklı olduğunda bireyleri yanlış yönlendirebilir, 

bu durumda duygusal tepkiler, iyi olmaktan ziyade daha fazla zarar verebilir (181). 

Duyguları yönetme ve düzenleme, uyumlu ve sağlıklı psikolojik ve duygusal 

işlevselliğe olanak sağlar (8). Duygular insan gelişiminde önemli bir yere sahiptir, 

bebeklerde oluşan ilk duygu güven duygusudur, sonrasında diğer duygular 

gelişmektedir.  Duygular kişilerarası ilişkilerde kişinin iç dünyası hakkında bilgi 

vermekte, karar verme sürecinde önemli rol almaktadırlar, bu nedenle düşünceleri ve 

davranışları yönlendirmektedirler. Stres yaratan birdurumla karşılaşılması 

durumunda duygular bu durumla baş edilmesini sağlamaktadırlar (182,183). 

Duyguları; doğuştan var olan birincil ya da sonradan edinilmiş olan ikincil 

veya temel ya da ahlaki duygular olacak sınıflandıran çalışmalar da literatürde yer 

almaktadır (192,193,194,195). Çevrenin temel özelliklerine dikkat etmede, duyusal 

girdinin ayarlanmasında, karar vermede, davranışsal tepkileri belirlemede, sosyal 

etkileşimlerde ve epizodik belleği geliştirmede oldukça yardımcı olan duygular 

belirli bir durum için yanlış tipe, yoğunluğa veya süreye sahip olduklarında zarar 

verici olabilir (181). 

Duygular iki amaca hizmet eder; birincisi, kişinin çevreyi kendi 

gereksinimlerini karşılayabilmek için yönlendirebilmesi ya da gereksinimleri 

karşılayacak uygun davranışları yapabilmesi için, değerlendirici ya da yönlendirici 

bir işlev göstermeleridir. İkincisi ise kişinin harekete geçmesi için enerji temin 

etmeleridir. Bu enerji, kişinin çevreyi yönlendirebilmesine fırsat veriyor veya 

gereksinimlerini karşılamak için kişiyi harekete geçiriyorsa olumlu, aksi 

durumlardaysa olumsuz duygular meydana gelmektedir. 

Alınabilecek sonsuz sayıda kişisel karar arasından seçim yapılmasında 

duygular hayatın akışı içinde çok önemli bir rol oynar. Kişinin güdülerine ve geçmiş 

yaşantılarından derlenmiş duygusal tecrübelerine doğru kararların verilebilmesi için 
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ihtiyacı vardır. Nerede yaşanacağı, kiminle evlenileceği, hangi mesleğin seçileceği 

gibi pek çok karar salt mantığa dayanarak alınamaz, bu salt biçimsel mantık işe 

yaramaz (184). 

İnsanı harekete acil durumlar karşısında nasıl karşılık vereceğini, ne 

yapacağını düşünmeye zaman harcamadan tepki göstermek üzere duygular geçirir. 

Duyguyu başlatan şeyle, duygunun yaşanmaya başlaması arasındaki süre çok kısa 

olduğundan algıyı tartarak değerlendirmeye zaman kalmaz. Hız uğruna Bu hızlı 

algılama tarzı isabetliliği feda eder, çünkü genel görüntüye ya da onun en çarpıcı 

yanlarına karşılık verir (185). 

3.1. Duygu Düzenleme 

Duygu düzenleme; kişinin duygusal tepkilerini bir amaca ulaşabilmek için 

değerlendirebilme, izleyebilme, değiştirebilme ve kontrol edebilme yetisi, yani 

tepkilerini daha düzenlenmiş ve bütünleşmiş bir şekilde yapabilme, iletebilme 

becerisidir. 

Duygularını anlama, tanımlama, uygun olduğunda hafifletme söz konusudur 

(186). 

İnsanlar hayatları süresince çeşitli uyaranlarla karşı karşıya kalmaktadır. 

Duygu düzenlemesi, uyaranlara yanıt olarak kişinin hislerini, düşüncelerini, 

fizyolojik reaksiyonlarını ve davranışlarını kontrol etmeyi, duygusal deneyimin 

derecesini belirleyen duygunun azaltılmasını, sürdürülmesini veya arttırılmasını 

içermektedir (187,188,189). 

Duygu düzenleme, sahip olunan duyguları ve bunların nasıl deneyimlendiğini 

etkileyen süreçlerdir. Bireyler, duygusal tepkilerde yoğunluk, süreklilik, 

modülasyon, başlangıç ve yükselme zamanı, aralık ve değişkenlik gibi farklılıklar 

göstermekte, bu duygu dinamikleri, duygu düzenleme süreçlerinden etkilenen önemli 

tepki parametrelerini oluşturmaktadır (190). 

Duygu düzenlemesini anlamak için öncelikle neyin düzenlendiğini bilmemiz 

gerekir. Duygular; bir uyaranın olduğu bir durumda ve bu uyaranın kişinin 

amaçlarıyla uyumlu olduğunda meydana gelirler (191).  
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Bireylerin amaçları kalıcı ya da geçici olabilir, ancak amaç ne olursa olsun, 

durum, kişi için ne anlama geldiği duygusunun oluşmasını sağlayan temel özellik 

olup kişi için durumun anlamı zamanla değişirse duygular da değişecektir. 

Duygu düzenleme; diğerleri tarafından oluşturulan duyguları, kendi 

duygularını düzenleyebilme, duygunun altında yatan özellikleri düzenleme ve 

duygunun kendisini düzenleyebilme gibi birçok düzenlemeyle ilişkilidir (196).  

Duygu düzenleme süreçleri kontrollü ya da otomatik olabilir, duygu üretme 

sürecini etkileyebilir ve devam eden duygusal tepkilerde değişiklik olmasını veya 

yeni bir duygusal tepkinin başlatılmasını içerir (197,198). 

Duygu düzenlemenin temel özellikleri (199):  

a. Duygu düzenleme taslakları bilinçlidir, başlangıçta hayal edilebilir ve 
sonrasında bilinçli farkındalık olmaksızın meydana gelir. 

b. Bireyler duygularını olumlu veya olumsuz düzenleme olanağına 
sahiptir.  

c. Duygu düzenleme formlarının iyi veya kötü olacağı önceden 
varsayılamaz.  

Duygu düzenlemede kişinin amaçlarına bağlı olarak tepkiler azaltılabilir, 

arttırılabilir veya tepkilerin sabit kalması sağlanabilir. Bireyler daha çok öfke, 

üzüntü, kaygı gibi olumsuz duyguları bastırmaya yönelik olarak duygularını 

düzenleme eğilimi gösterirler (197). 

Duygu düzenleme stratejileri 5 kategoride toplanmıştır (Tablo 5) (197). 

1. Durum seçimi  (situation selection): Duyguyu oluşturan durumun ortaya çıkıp 

çıkmayacağını seçmektedir. Duygusal deneyimi etkilemek amacıyla seçici 

olarak duruma katılma veya bunlardan kaçınma sürecini içerir ve düzenleme 

stratejilerinin en proaktif aşaması olduğu düşünülür. 

2. Durumu ayarlama (situation modification): Koşulların gerektirdiği şekilde 

durumun duygusal etkisini değiştirmek amacıyla durumu ayarlama. Örneğin, 

gergin bir durumu dağıtmak için mizah kullanarak duygu düzenleme 

girişimlerini içerir. 

3. Dikkati verme (attentional deployment): İnsanların belirli bir durumda 

dikkatlerini yönlendirmeye nasıl karar verdiklerini, dikkatlerini dağıtma 
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süreci ve ruminasyonları içerir. Dikkat, duygularımıza ve onun sonuçlarına 

tekrarlayan bir biçimde yönlendirilirse; ruminasyonlar meydana gelecektir. 

Travmatik, mutsuzluğa neden olan olaylar üzerinde ruminasyonun devam 

etmesi depresif ve anksiyete yakınmalarının devam etmesine yol açacaktır. 

4. Bilişsel değişim (cognitive change): koşulun belirli bir yönüne odaklanma 

sağlanarak, koşulun anlamlı bir fikir üzerine çevrilmesi ile bilişsel değişim 

oluşur. Örneğin,  duygusal etkisini değiştirmek için bir durumun yeniden 

değerlendirilmesini içeren yeniden değerlendirme. 

5. Tepkinin değişimi(response modulation): Duygusal tepkilerin yüz ifadeleri 

gibi eylemlere etkisidir. Örneğin, sevinç veya öfke dış görünümlerini 

bastırma. 

Duygu düzenleme sistemleri otomatik  (bilinç dışı) veya istemli olarak 

harekete geçebilir. Duygu düzenleme stratejileri duygu oluşturma sürecindeki 

zamanlamaya bağlı olarak geniş bir biçimde ''yanıta odaklanmış ''ve ''öncesine 

odaklanmış'' stratejiler olarak sınıflandırılabilir. Öncesine odaklanmış stratejiler 

duygusal yanıt tam olarak aktive olmadan ortaya çıkar. Bunlar; durumsal 

modifikasyon, dikkati yönlendirme ve durumun bilişsel olarak yeniden 

çerçevelenmesini içerir. 

Yanıta odaklanmış duygu düzenleme stratejileri ise yanıt eğilimleri 

başlatıldıktan sonra duyguların deneyimlenmesi ve ifadesini değiştirme girişimlerini 

kapsar. Bu stratejilere örnek olarak bastırma ve diğer deneysel kaçınma durumları 

verilebilir (200). Tepkinin değişiminde görülebilen yaşantısal kaçınmanın; 

duygudurum ve kaygı bozukluklarının devam etmesine neden olabileceği 

düşünülmüştür (201,202). 

Uyaran ve uyaranla ilişkili içerikle önceki karşılaşmalardan elde edilen 

bilinçdışı bellek süreci kişinin uyaranı algılama ve sınıflandırma yeteneğine etki 

eder. Uyaran sonucu meydana gelecek davranış öncesi bu bilinçdışı süreç (otomatik), 

içinde bulunulan koşula göre kişide savunmaya veya keyif almaya yönelik bir 

güdüleme oluşturur ve kişiyi uygun zamanda uygun tepkiler vermeye hazırlar. 

İstemli duygu düzenlenmesinde, yani istemli davranış kontrolü, dikkatin 
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yönlendirilmesi ve bilişsel değişiklik gibi süreçlerde kişi bilinçli olarak bu yolları 

seçmektedir (197). 

Duygu Düzenleme Mekanizmaları; 
 
Tablo2:Duygu Düzenleme Mekanizmaları 
Durum Seçimi       > •Çatışmadan Kaçınma •Duygusal çevre içerisinde durum seçimi 

Durum 
Değişikliği  

 
> 

•Davranışsal Geri Çekilme 
•Problem Çözme 

•Yardım Arama 
•Duygusal çevre içerisindeki durum değişikliği 

Dikkati Verme      
 

> 
 

•Oyalama 
•Ruminasyon 

•Pozitif Yanlılık /Dikkatli Önyargı  
•Düşünmeyi bastırma 

Bilişsel Değişim    
 

> 
 

•Kabul 
•Bilişsel Yeniden değerlendirme 

•Bilişsel Yeniden Odaklanma  
 

Tepki Değişimi    > •Duygusal İfadeyi Bastırma •Duygusal Açıdan Anlamlı Başa Çıkma 

Çalışmalarda duygu düzenleme stratejilerinden özellikle''yeniden 

değerlendirme'' ve ''olumsuz uyaranın etkisini baskılamaya'' vurgu yapılmakta,  bu iki 

strateji karşılaştırıldığında yeniden değerlendirme stratejisinin baskılama stratejisine 

göre daha olumlu sonuçlarla ilişkili olduğu görülmektedir (200). 

Yeniden değerlendirme stratejisini kullanmanın sonuçları(189): 

 Davranışsal dışavurumunu azaltıp bellekte kalıcı bir etki bırakmamaktadır.  
 Olayların olumlu yönleri ele alınmaktadır ve bu da olumsuz duyguyu 

azaltmaktadır. 
 Pozitif duyguların ifade edilmesine yardımcı olmaktadır. 

Bastırma stratejisini kullanmanın sonuçları: 

 Davranışsal dışa vurumu azaltmaktadır, ancak bellekte kalıcı bir etkiye neden 
olabilmektedir.  

 Kişide duygusal dengesizliklere neden olmaktadır. 
 Negatif duyguların yaşanmasına neden olmaktadır. 

Yeniden değerlendirme stratejisini kullanan kişilerin stresli durumlar 

karşısında daha iyimser olabildikleri, stres kaynaklarını yeniden yorumlayabildikleri, 

olumsuz duygu durumlarını değerlendirebilmek için etkin çaba gösterdikleri, sosyal 

alanda hem olumlu hem de olumsuz duygularını diğer kişilerle daha fazla 

paylaşabildikleri ve sosyal ortamda daha fazla yakın arkadaşlık kurabildikleri 

belirtilmiştir. Bu kişilerin benlik saygılarının daha yüksek, depresif belirtilerinin daha 

az, yaşamdan aldıkları doyumun ve psikolojik iyilik hallerinin daha yüksek olduğu 

bildirilmiştir.  

Baskılama ise yaşanan duyguyu tümden değiştirmeyen ancak hem olumlu 

hem olumsuz duygu ifade edici davranışı azaltan stratejidir (203). 
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Baskılama stratejisini kullananların ise stresli bir olay karşısında duygularını 

sakladıkları, ne hissettiklerini daha güç ayırt ettikleri,  duygularına daha az 

odaklandıkları, duygu durumlarını onarmada daha fazla güçlük yaşadıkları, 

duygularını daha az kabul ettikleri ve olumsuz bir olay yaşadıklarında olayı 

zihinlerinde yineledikleri belirtilmiştir. Daha fazla olumsuz, daha az olumlu duygu 

yaşadıkları, olumlu duyguyu ifade edici davranışları azaldığı için sosyal etkileşimin 

engellendiği, sosyal ortamlarda hem olumlu hem olumsuz duygularını paylaşmakta 

güçlük yaşadıkları, bundan dolayı yakın ilişkilerde kaçıngan bir tutum içinde 

oldukları ve daha az sosyal destekleri olduğu bildirilmiştir. Bu kişilerin benlik 

saygılarının düşük, yaşam doyumlarının az ve depresif belirtilerinin daha fazla 

olduğu da belirtilmiştir.  

Bu iki stratejinin kişilik özellikleri ile ilişkisi incelendiğinde yeniden 

değerlendirme stratejisi ile nörotizm mevcut olup dışa dönüklük ile baskılama 

arasında negatif yönde bir ilişki olduğu görülmektedir (204,205). 

Duygusal dengesizlik, öfke patlamaları, gerçek veya algılanan terk edilmeden 

kaçınma için yoğun uğraşılar ve kişiler arası ilişkinin sabit, kararlı olmaması, duygu 

düzenlemede güçlük ile birbirine geçmiş psikolojik durumların altında yattığını işaret 

eder (206). 

Duygu düzenleme güçlüğü bileşenleri, duygu düzenleme güçlüğü ölçeğini 

oluşturan alt faktörler olarak tanımlanmıştır (207). 

Bunlar; 

 Farkındalık: Olumlu ya da olumsuz duygular yaşarken bu duygulara 

ilişkin farkındalığın olmaması. Örnek: ‘Ne hissettiğimi dikkate alırım’   

 Açıklık: Olumlu ya da olumsuz duygular yaşarken bu duyguların 

anlaşılamaması, ne hissettiğinin bilinmemesi. Örnek: ‘Ne hissettiğim 

konusunda hiçbir fikrim yoktur’. 

 Kabullenmeme: Olumsuz duygular yaşarken bu duyguların kabul 

edilememesi. Örnek: ‘Kendimi kötü hissettiğimde böyle hissettiğim 

için kendime kızarım’. 

 Hedefler: Olumsuz duygular yaşarken amaç odaklı davranışlara 

yönelmede zorluk yaşanması, ödevleri ya da işleri tamamlayamama, 
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yarıda bırakma. Örnek: ‘Kendimi kötü hissettiğimde işlerimi 

bitirmekte zorlanırım’   

 Dürtü: Olumsuz duygular yaşarken dürtülerin kontrol edilememesi ya 

da kontrolünde güçlük yaşanması. Örnek: ‘Kendimi kötü 

hissettiğimde kontrolden çıkarım’   

 Stratejiler: Olumsuz duygular yaşarken bu duyguları atlatmak ya da 

bu duyguların etkilerinden kurtulmak için adaptif duygudüzenlemenin 

yapılamaması ya da bir çözüm yolunun bulunamaması. 

Örnek:‘Kendimi kötü hissettiğimde daha iyi hissetmemin bir yolunu 

eninde sonunda bulacağımı bilirim’. 

Uygun düzeydeki duygu düzenleme iyilik halini yükseltirken, uygun olmayan 

duygu düzenleme, düşük iyilik haline ve somatik rahatsızlıklara neden olabilir. Bu 

yönüyle duygu düzenlemenin uyum sağlayıcı bir özelliği olduğu söylenebilir (205). 

Kuramsal modeller, başarılı duygu düzenlemeyi; akademi ve iş alanlarında 

yüksek başarı, kaliteli ilişkiler ve çevrenin taleplerine uygun tepkiler verebilmeyle 

ilişkilendirmektedir. Psikopatoloji modelleri zamanla duygu düzenleme ile daha çok 

birlikte ele alınmakta (187), duygu düzenlemedeki güçlüklerin psikopatolojiyle de 

ilişkili olduğu düşünülmektedir (208). 

Ruhsal bozuklukların meydana geliş mekanizmaları hala net olarak 

açıklanamamıştır ve duygu düzenleme güçlüğünün bu bozuklukların ortaya 

çıkmasında önemli bir faktör olabileceği tartışılan bir husustur. Birçok ruhsal 

hastalığın ortaya çıkışında belirli duyguların ağırlıkta olması ya da olmamasının, 

uygun olmayan duygulanım, yoğun kaygı, coşku ve üzüntünün önemi bildirilmiştir 

(206).  

Anksiyete, depresyon, yeme bozukluğu ve madde kullanım bozukluğu 

yaşayan klinik gruplar ile sağlıklı kontrollerin karşılaştırıldığı bir çalışmada; Stresli 

olaylar karşısında uyumsuz stratejilerden ruminasyon, kaçınma ve bastırma 

stratejilerinin klinik grupta daha sık kullanıldığı ve bu stratejilerin psikopatolojiye 

yatkınlığı arttırdığı, olaylar karşısında kabul, problem çözme ve yeniden 

değerlendirme gibi olumlu stratejileri kullananların ise psikopatolojiye 

yatkınlıklarının daha az olduğu bulunmuştur (209). 
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Duygusal tepkilerin kabul edilmemesinin, kaygının psikopatolojisinde yer 

aldığı öne sürülmüş (200,210,211); TSSB’deki yoğun kaygı duygusu ve dürtü 

kontrol güçlüğü gibi belirtilerin; duygusal netlik, amaca yönelik davranışlar ve 

duygusal tepkinin kabullenilmemesi ile ilişkili olduğu ve TSSB'nin şiddeti ile 

korelasyon gösterdiği saptanmıştır (212,213). 

Yaygın anksiyete bozukluğunda, DLPFK’de dâhil olmak üzere fronto-limbik 

bölgeleri kapsayan nöral devrelerde duygu düzenleme güçlüğü ile ilişkili olduğu 

belirtilmiş (214,215),sosyal fobide; kişilerin kaçınma gibi işlevsel olmayan 

stratejilere olumsuz duygu ile baş edebilmek amacıyla yöneldiği ve duygularını ifade 

etmede zorluk yaşadığı görülmüştür (216,217). 

OKB hastalarındaki artmış duygusal aktivitenin, DLPFK’de meydana gelen 

bir bilişsel kontrol başarısızlığından kaynaklanan duygu düzenleme yetersizliğine 

bağlı olabileceği düşünülmüştür (218). 

Trikotilomani semptomları bulunan hastaların, duygularını düzenleme ve 

sıkıntıyı tolere edebilmelerinde daha fazla güçlükler çektiği; Otomatik saç çekme 

herhangi bir duygu düzenleme stratejisiyle ilişkili değilken, odaklanmış saç 

çekmenin duygu düzenleme stratejileriyle ilişkili olduğu gösterilmiştir (219). Yine 

Somatizasyon bozukluğunun, duygunun aşırı düzenlenmesini içeren stratejilerle 

ilişkili olduğu öne sürülmüştür (220). 

 Duygu düzenleme güçlüğünün; sorunlu alkol kullanımı, alkol bağımlılığı ve 

intihar riski ile ilişkili olduğu, kişinin olumsuz duygulara maruz kalma sıklığının, 

alkol ve madde bağımlılığını öngördüğü ileri sürülmüştür (221, 222, 223, 224). 

Yeme bozukluklarında da duygu düzenleme güçlüğünün rolü vurgulanmış 

(225, 226, 227) ve bu bozukluklardaki duyguların farkındalık, açıklık, dürtü 

denetiminde bozulma ile ilişkili olduğu bildirilmiştir (228). 

 Borderline kişilik bozukluğu duygu düzenleme güçlüğü ile en çok araştırılan 

kişilik bozukluğu olmuştur. Borderline kişilik bozukluğu belirtilerinin, duygu 

düzenleme güçlüğü ile ilişkili olduğu düşünülmüş (229,230)  bu kişilerde farkındalık, 

açıklık ve dürtü kontrolünde güçlük, bilişsel yeniden değerlendirmede 

yetersizliklerin olduğu gösterilmiştir (231,232). Narsistik kişilik bozukluğunda 
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duygudüzenlemedeki yetersizlik veya eksikliğin, başkalarının duygularını belirleme, 

anlama ve değerlendirme yetersizliğine sebep olduğu bildirilmiştir (233). 

Duygudurum bozuklukları da (bipolar bozukluk ve depresyon) duygu 

düzenleme güçlüğünü bir özellik olarak taşımakta, bu bozukluklarda duygudurumda 

tümden ve uzun süreli değişiklikler  (depresyonda duygudurumda uzun süreli 

düşüklük ve mani, hipomanide de yükselme) olmaktadır (234). 

Travmatik beyin yaralanmaları, frontal lob bozukluklarını da içeren duygu 

düzenlemede güçlüğüyle karakterizedir. Dikkat eksikliği, impulsivite, içgörü 

kısıtlılığı, baskılamanın eksikliği ve depresif belirtiler de duygu düzenlemede güçlük 

ile karakterizedir (235). 

Duygu düzenleme güçlüğü olan kişilerin hastalık seyri değişkendir ve altta 

yatan durumun ciddiyetine bağlıdır. Uygun tedavi, etkili psikoterapi, uyku ve stres 

yönetimi ve psikoeğitim duygu düzenleme güçlüğü olanların yaşam kalitesini 

anlamlı olarak geliştirebilir. Duygu düzenleme güçlüğü olan bireylere yardımcı 

olmakta mükemmel sonuçlar vermiş olan Bilişsel Davranışsal Terapi (BDT), kişilere 

kendini tanıma ve bilişsel yeniden yapılandırma sayesinde kendilerini, yaşamlarını 

ve duygularını nasıl kontrol altına alacaklarını öğretir (234). 

Ayrıca diyalektik davranış terapisi, internet tabanlı duygu düzenleme eğitimi, 

şema terapisi, duygu düzenleyici grup terapisi gibi çeşitli eğitim ve terapiler 

uygulanmaktadır (191, 220, 19, 236, 237). 

Yaşamın erken dönemlerinde bakım verenle olan iletişim çocukların uyumsal 

olan ya da uyumsal olmayan duygu düzenlemede güçlük örüntülerini geliştirdiklerini 

anlamamızda önemli rol oynar. Bebekler ve bakım verenleri ile yapılan çalışmalarda; 

bakım verenden gelen yanıtsızlığın duygu düzenlemede güçlüklere yol açtığı 

gösterilmiştir.  Bakım verenleri tarafından yatıştırılarak sıkıntı işaretlerine ve 

kendileri ile meşgul olarak olumlu işaretlerine cevap alan bebeklerin daha etkili 

duygu düzenleme gösterdikleri bildirilmiştir (238). Bu sebeple erken çocuklukta 

duygu düzenleme gelişiminde zorluklar erişkinler tarafından etkili duygu düzenleme 

stratejilerinin model alınmasına izin veren durumlara maruz bırakılması önemlidir. 

 Çocuklar üç yaşına gelindiğinde bazı durumlarda yüksek duygu düzenleme 

kapasitesi göstererek olumsuz duygularını maskeleyebilmeye başlarlar. Ebeveynleri 
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tarafından cezalandırılan veya duyguları önemsenmeyen çocukların sıklıkla 

duygularını düzenlemekte zorlandıkları, ebeveynleri tarafından duyguları kabul 

edilen ve cevaplanan çocukların ise sıklıkla duygularını düzenleyebildikleri 

gösterilmiştir (238). 

3 yaşında ve aynı cinsiyette olan ikiz bebekler üzerinde yapılmış bir 

çalışmada;  genetik ve çevresel faktörlerin duygu düzenlemeyi ve işlevsel belleği 

önemli derecede etkilediği gösterilmiştir (239). 

Başka bir çalışmada ise; dopaminle ilişkili genetik polimorfizmler ile 

bebeklik çağında kötü muameleye maruz kalma öyküsü arasındaki ilişki 

incelenmiştir, bu ilişkinin bebeklerde duygu düzenleme davranışını öngördüğü 

düşünülmüştür. Annenin kötü muamele öyküsü ile bebek duygu düzenleme stratejisi 

arasındaki ilişkinin bebek genotipi ile modüle edildiği sonuçlarda belirtilmiştir (240). 

Bir araştırmada stresli yaşam olayları karşısında uyumsuz bilişsel duygu 

düzenleme stratejilerini kullananların uyumlu stratejileri kullananlara göre daha 

yüksek depresyon seviyeleri bildirdikleri bulunmuştur (241). 
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4. YÖNTEM VE GEREÇLER 

4.1.Katılımcılar: 

Bu çalışmaya Yüzüncü Yıl Üniversitesi Tıp Fakültesi Psikiyatri kliniğine 

başvuran 13’ü kadın 22’si erkek olmak üzere ötimi döneminde 35 bipolar bozukluk 

hastası, 25’i erkek, 10’u kadın olmak üzere 35 etkilenmemiş birinci dereceden hasta 

yakını ve 22’si erkek,13’ü kadın 35 sağlıklı gönüllü olmak üzere toplam 105 kişi 

katılmıştır. Ölçekler 01.02.2019 ile 30.04.2019 tarihleri arasında doldurulmuş, 

istatistik analizi 2019 Ekim ayı içerisinde yapılmıştır.  

Çalışma ve kontrol grubuna alınan tüm hastalara çalışmanın amacı ve 

yöntemi hakkında sözel ve yazılı bilgi verildikten sonra sözel ve yazılı onayları 

alındı. 

Çalışmaya Yüzüncü Yıl Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulu’ ndan onay alındıktan sonra başlanıldı. 

4.1.1. Çalışmaya Dâhil Edilme Kriterleri: 

 Hastaların araştırmaya dâhil edilme kriterleri 

1. 18-65 yaş aralığında olmak. 
2. DSM-5’ e göre bipolar bozukluk tanısı almış olmak 
3. Bilgilendirme sonrası çalışmaya katılmayı kabul etmek. 
4. Çalışmada uygulanacak ölçekler, yapılacak değerlendirme ve klinik 

görüşmelere katılım konusunda istekli olmak.  
5. Hamilton Depresyon Derecelendirme Ölçeğinden 7 veya daha az puan almış 

olmak, 
6. Young Mani Değerlendirme Ölçeğinden 5 veya daha az puan almak 

Gönüllülerin araştırmaya dâhil edilme kriterleri 

1. 18-65 yaş aralığında olmak. 
2. Herhangi bir psikotrop ilaç kullanımı olmaması. 
3. Psikiyatrik veya nörolojik bir tanısının olmaması 
4. Bilgilendirme sonrası çalışmaya katılmayı kabul etmek. 
5. Çalışmada uygulanacak ölçekler, yapılacak değerlendirme ve klinik 

görüşmelere katılım konusunda istekli olmak. 
6. Hamilton Depresyon Derecelendirme Ölçeğinden 7 veya daha az puan almış 

olmak. 
7. Young Mani Değerlendirme Ölçeğinden 5 veya daha az puan almak. 
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4.1.2. Çalışmadan dışlanma kriterleri: 

 Hastaların çalışmaya dâhil edilmeme kriterleri 

1. Alkol ya da madde bağımlılığı olması 
2. 18-65 yaş dışında olmak.  
3. Nörolojik ve organik mental bozukluğun bulunması.  
4. Tanısal amaçlı psikiyatrik görüşme ve yapılacak testlere engel olacak 

düzeyde eğitim ve zekâ probleminin olması,  
5. Hamilton Depresyon Derecelendirme Ölçeğinden 7 den daha fazla puan almış 

olmak. 
6. Young Mani Değerlendirme Ölçeğinden 5 den daha fazla puan almak. 

Gönüllülerin araştırmaya dâhil edilmeme kriterleri 

1. Herhangi bir psikotrop ilaç kullanımı olması  
2. Alkol ya da madde bağımlılığı olması 
3. Psikiyatrik hastalık tanısının varlığı.  
4. 18-65 yaş dışında olmak.  
5. Nörolojik ve organik mental bozukluğun bulunması.  
6. Tanısal amaçlı psikiyatrik görüşme ve yapılacak testlere engel olacak 

düzeyde eğitim ve zekâ probleminin olması,  

4.2. Ölçme araçları 

4.2.1 Sosyodemografik Bilgi Formu 

Çalışmada tarafımızca hazırlanan bilgi formu kullanıldı. Bu form kullanılarak 

hastaların; yaş, cinsiyet, eğitim, medeni durum, çalışma durumu, alkol madde-sigara 

kullanımı, hastaneye yatış sayısı, intihar girişim öyküsü vb.veriler, hastaların verdiği 

bilgilerle doldurulmuştur. 

4.2.2 Young Mani Derecelendirme Ölçeği (YMDÖ) 

Klinisyen tarafından uygulanan, maninin şiddetini ve değişimini ölçen, son 2–

7 günlük dönemi değerlendiren 11 maddeli bir ölçektir (242). Türkçe çevirisinin 

geçerlilik ve güvenilirlik çalışması yapılmıştır (243). 

4.2.3 Hamilton Depresyon Derecelendirme Ölçeği (HAM-D) 

Hamilton Depresyon Derecelendirme Ölçeği (HAM-D) görüşmeye dayanan 

gözlemlerin sistematik olarak kayıt edildiği bir ölçektir. Hastanın depresif dönem 

belirtileri 17 madde beş dereceli bir ölçekte değerlendirilerek, toplam puan elde 
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edilir. Son yedi günlük dönemi değerlendirir (244, 245). Türkçe ölçek ve 

yapılandırılmış görüşmesinin çevirisinin geçerlilik güvenilirlik çalışmaları 

yapılmıştır (246,247). 

4.2.4.Sabahlılık-akşamlılık Ölçeği (MEQ) 

MEQ, 1976 yılında Horne ve Ostberg tarafından geliştirilmiştir (164). Ölçek, 

bireylerin yaşam biçimi, uyku-uyanıklık düzenleri ve gösterdikleri performansların 

zamanı bakımından “Sabah Tipi”, “Akşam Tipi” ve “Ara Tip” seklinde 

sınıflandırmaktadır. MEQ, 19 sorudan oluşan bir öz bildirim ölçeğidir. Ölçek 

sorularına cevaplar temel olarak bir cetvel üzerinde işaretlenmiştir. Cetvel üzerinde 

işaretlenen ya da likert tipi sorulara alınan cevaplar toplanır. Elde edilen toplam 

puana göre ‘Sabah’, Akşam’ ya da “Ara Tip” tiplemesi yapılır. Toplam puan 59-86 

arasında ise “Sabah Tipi”; 16-31 ise “Akşam Tipi” ve 32-58 arasında ise “Ara Tip” 

olarak değerlendirilir. Ölçeğin Türkiye’de geçerlik ve güvenirlik çalışması Agargun 

ve arkadaşları tarafından yapılmıştır (249). 

4.2.5 Duygu Düzenleme Güçlüğü Ölçeği (DDGÖ) 

36 sorudan oluşan ölçme aracı duygusal düzenleme güçlüklerini 

değerlendirmek amacıyla Gratz & Roemer (2004) tarafından geliştirilmiştir. Her bir 

soru 1 (hiçbir zaman) ve 5 (hemen her zaman) arasına beşli Likert tipi ölçüm 

vermektedir. 36 sorudan oluşan ölçeğin 6 alt ölçeği bulunmaktadır. Bunlar,  

farkındalık, açıklık, kabullenmeme, stratejiler dürtü, hedefler Rugancı ve Gençöz, 

ölçeğin yetişkinler için Türkçe geçerlik ve güvenilirlik çalışmalarını 

gerçekleştirmişlerdir (250).  

4.2.6. Nörolojik Değerlendirme Ölçeği (NDÖ) 

Silik nörolojik belirtilerin psikiyatrik hastalarda klinik değerlendirmesini 

yapabilmek amacıyla Buchanan RW, Heinrichs tarafından geliştirilmiş bir ölçme 

aracıdır (251). NDÖ’nün orijinal geçerlik çalışmasında ölçme aracı için dört alt ölçek 

önerilmiştir: Duyusal Bütünleştirme, Motor Koordinasyon, Ardışık Motor 

Koordinasyon ve Diğer Nörolojik Belirtiler. 
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4.3.İstatistiksel Analiz 

Çalışmada istatistiksel programlardan olan SPSS v22.0 kullanılmıştır. 

Kullanılan testler, 

Normallik testi (KolmogorovSmirnov) 

Tanımlayıcı istatistikler (frekans analizi, betimsel istatistikler) 

Bağımsız grup karşılaştırması (Bağımsız örneklem t testi, One-Way ANOVA) 

Güvenilirlik analizi (Cronbach’s alpha) 

Verilerin çözümlenmesinde frekans, yüzde, aritmetik ortalama, standart 

sapma, minimum, maksimum gibi tanımlayıcı istatistiklerden faydalanılmıştır. 

Verilerin analizinde parametrik testlerden faydalanılmıştır. Bağımsız 2 grubun 

ortalamaları karşılaştırılmasında bağımsız örneklem t testi, 2’den fazla bağımsız 

grubun karşılaştırılmasında tek yönlü varyans analizi (One-way ANOVA) testi 

sonucu kullanılmıştır. ANOVA testinde grup farklılıkları için varyans homojenliği 

sağlanıyorsa Tukey HSD, sağlanmıyorsa Tamhane çoklu grup karşılaştırma testi 

kullanılmıştır. Ölçeklerin ve alt boyutlarına ilişkin ilişki analizinde pearson 

korelasyon ve ölçeklerin güvenilirlik analizinde Cronbach’s alpha katsayısı 

kullanılmıştır. Tüm test sonuçları 0.05 anlamlılık düzeyinde değerlendirilmiştir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



59 
 

5. BULGULAR 

Çalışmamızda 35 bipolar bozukluk hastası, 35 hastanın 1. dereceden yakını 

ve 35 kontrol grubu olmak üzere toplamda 105 kişi bulunmakta; katılımcıların 36’sı 

kadın, 69’u ise erkeklerden oluşmaktadır. Bipolar hastaların 13’ ü kadın, 22’ si 

erkek, 1. Dereceden hasta yakınlarının 10’ u kadın, 25’ i erkek ve sağlıklı kontrol 

grubunun 13’ ü kadın 12’ si erkelerden oluşmuştur. Bipolar hastalık tanılı kişilerin 

yaş ortalaması; 32.14, bipolar 1. dereceden yakını olanların ortalama yaşı; 34.46 ve 

sağlıklı kontrol grubunun ortalama yaşı; 29.60 olarak tespit edildi. Katılımcıların 

sosyodemografik özellikleri tablo 3’te gösterilmiştir.  

 
Tablo 3: Sosyo-demografik özelliklerin karşılaştırılması. 

  
BB Hasta Kontrol HastaYakını 

F (p) 
 തܺ ± ܵ. ܵ. Min.-

maks. 
തܺ ± ܵ. ܵ.  Min.-

maks. 
തܺ ± ܵ. ܵ.  Min.-

maks. 

Yaş 32,14±9,12 20-52 29,60±6,66 24-54 34,46±12,50 18-63 2,183 
(0,118*) 

   n % n % n % 2(p) 

Cinsiyet 
 
 
Eğitim 
 
 
 

Kadın 13 37,1 13 37,1 10 28,6 0,761 
(0,684) 

 
 

27,807 
(0,002*) 

 

Erkek 22 62,9 22 62,9 25 71,4 
Okuryazardeğil 0 0,0 0 0,0 1 2,9 
İlkokul 5 14,3 0 0,0 7 20,0 
Ortaokul 5 14,3 0 0,0 3 8,6 
Lise 3 8,6 2 5,7 7 20,0 
Yüksekokul 22 62,9 33 94,3 15 42,9 

Medeni 
durum 

Bekar 22 62,9 25 71,4 14 40,0 
11,229 

(0,024*) Evli 11 31,4 9 25,7 21 60,0 
Boşanmış 2 5,7 1 2,9 0 0,0 

Meslek 

İşsiz 11 31,4 0 0,0 6 17,1 

33,051 
(0,000*) 

Ev hanımı 2 5,7 0 0,0 3 8,6 
Memur 10 28,6 17 48,6 13 37,1 
Ticaret 4 11,4 0 0,0 7 20,0 
Emekli 0 0,0 0 0,0 1 2,9 
Öğrenci 8 22,9 18 51,4 5 14,3 

Toplam 35 100,0 35 100,0 35 100,0   
*p≤0,05  
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Araştırmada eğitim düzeyleri, medeni durum ve meslek grupları hasta, hasta 

yakını ve kontrol grupları arasında anlamlı farklılık göstermektedir (p≤0,05). 

Tablo 4:Genel özelliklerin karşılaştırılması 

  
BB Hasta Kontrol Hasta Yakını 

x2(p) 
n % n % n % 

Alkol/madde 
kullanımı 

Hayır 32 91,4 34 97,1 35 100,0 3,639 
(0,162) Evet 3 8,6 1 2,9 0 0,0 

Sigara 
kullanımı 

Hayır 19 54,3 24 68,6 24 68,6 2,062 
(0,357) Evet 16 45,7 11 31,4 11 31,4 

*p≤0,05  

Genel özelliklerden sigara ve alkol kullanımının hasta, hasta yakını ve kontrol 
grupları arasında anlamlı bir ilişki /farklılık göstermediği tespit edildi (p>0,05). 
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Tablo 5:Bipolar hastaların hastalık özelliklerine ilişkin bilgiler. 
   തܺ ± ܵ. ܵ. min.-maks. 
Mani dönem sayısı 3,63 ± 4,06 1-20 
Hipomani dönem sayısı 1,5 ± 0,71 1-2 
Depresyon dönem sayısı 2,96 ± 2,32 1-10 
Hastane yatış 2,63 ± 2,36 1-11 
İntihar girşim sayısı 1,86 ± 1,57 1-5 
Epizod süresi (gün) 20,68 ± 16,44 5-100 
    n % 

İlk epizod 
Depresyon 14 40,0 
Mani 21 60,0 

Hastane yatışı 
Yok 11 31,4 
Var 24 68,6 

İntihar girişimi 
Yok 28 80,0 
Var 7 20,0 

Tedavialıyormu 
Hayır 0 0,0 
Evet 35 100,0 

Aldığı tedavi türü 

ddd 4 11,4 
ddd+diğer 27 77,1 
dddyok+diğer 3 8,6 
ddd+ddd 1 2,9 

Epizodlar arası tam düzelme 
Yok 1 2,9 
Var 34 97,1 

Hızlı döngülülük 
Yok 28 80,0 
Var 7 20,0 

Yasal sorun 
Yok 34 97,1 
Var 1 2,9 

Öyküde hızlı döngülülük 
Hayır 25 71,4 
Evet 10 28,6 

Atipik depresyon özelliği 
Hayır 32 91,4 
Evet 3 8,6 

Psikotikmani 
Hayır 19 54,3 
Evet 16 45,7 

Psikotik depresyon 
Hayır 24 68,6 
Evet 11 31,4 

Postpartum dönem 
Hayır 35 100,0 
Evet 0 0,0 

Toplam 35 100,0 
DDD; duygu durum düzenleyici 

Bipolar hastalığı olan kişilerin ilk epizod durumu değerlendirildiğinde, 14’ 

ünde depresyon, 21’inde mani; hastalarda ortalama mani sayısı 3,63 ± 4,06; ortalama 

hipomani sayısı 1,5 ± 0,71ve ortalama depresyon sayısı 2,96 ± 2,32 kez olarak 

görülmektedir. 

Hastaların 24’ü hastane yatışı yaptıklarını, 28’i intihar girişiminde 

bulunmadıklarını, tamamı tedavi aldıklarını belirtmişlerdir. Aldıkları tedavi türleri 

değerlendirildiğinde, 27’si DDD +diğer tedavi(1. veya 2. kuşak Antipsikotik ve 
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antidepresanlar ile diğer tıbbi ilaçlar), 4’ü DDD tedavi türünü aldığını; 34’ü 

epizodlar arasında tam düzelme olduğunu, 28’i hızlı döngülülük olmadığını,34’ü 

yasal sorun olmadığını belirtmişlerdir. 

Hastaların 25’i(%71,4) öyküde hızlı döngülülük olmadığını(hızlı döngülülük 

öyküsü olanlar %28,6),32’si atipik depresyon, 19’u psikotikmani ve 24’ü ise psikotik 

depresyonu olmadığını belirtmişlerdir. Hastaların tamamında postpartumbaşlangıç 

görülmemektedir. 

Hasta, 1.dereceden hasta yakını ve kontrol grubunu sirkadiyen tercihlerine 

göre ayrıldığında; Bipolar hasta grubunda 3 kişi akşam,23 kişi ara tip ve 9 kişi sabah 

tipinde: Birinci derece hasta yakını grubunda 1 kişi akşam,20 kişi ara tip ve 14 kişi 

sabah tipinde: Sağlıklı kontrol grubunda ise 4 kişi akşam tipi, 18 kişi ara tip ve 13 

kişi sabah tipinde idi. 

Tablo 6:MEQ puanları ve MEQ grupları ile bipolar hasta, 1.derece hasta yakını ve kontrol 
grupları arasında karşılaştırılması 

  BB hasta Hasta yakını Kontrol 
2 p 

MEQ n % n % n % 
Akşam tipi 3 8,6 1 2,9 4 11,4 

3,540 0,472 Ara tip 23 65,7 20 57,1 18 51,4 
Sabah tipi 9 25,7 14 40,0 13 37,1 
Tek yönlü Varyans Analizi, Ki-kare ilişki testi 
 

Araştırmada MEQ grupları ile bipolar hasta, 1.derece hasta yakını ve kontrol 
grupları arasındaki ilişki değerlendirildiğinde, MEQ grupları ile bipolar hasta, 
1.derece hasta yakını ve kontrol grupları arasında anlamlı bir ilişki yoktur (p>0,05). 
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Tablo 7:DDGÖ ve alt boyut puanlarının bipolar hasta, 1.derece hasta yakını ve kontrol 
grupları arasında karşılaştırılması 

DDGÖ 
BB hasta Hasta Yakını Kontrol 

F p 
 തܺ ± ܵ. ܵ.   തܺ ± ܵ. ܵ. SS  തܺ ± ܵ. ܵ. . 

Kabul 
etmeme 14,31 ± 5,18  12,00 ± 5,06 6-30 9,86 ± 3,00  8,947 0,000* 

Amaçlar 16,06 ± 3,53  12,89 ± 3,56 6-21 12,71 ± 3,3  10,314 0,000* 
Dürtü 14,49 ± 3,09  12,83 ± 3,12 8-23 10,89 ± 2,04  14,539 0,000* 
Farkındalık 12,49 ± 4,00  12,31 ± 3,9 5-20 10,86 ± 3,01  2,089 0,129 
Stratejiler 20,09 ± 6,80  13,4 ± 4,99 8-25 11,69 ± 3,91  23,932 0,000* 
Açıklık 11,23 ± 3,73  9,63 ± 3,09 5-16 7,97 ± 2,23  9,789 0,000* 
Toplam 88,66 ± 20,23  73,06 ± 16,21 48-112 63,97 ± 10,8  20,757 0,000* 
Tek Yönlü Varyans Analizi, *p≤0,05  

 

Araştırmada duygu düzenleme güçlüğü ölçeği toplam ve alt boyut puanları 

gruplar arasında değerlendirildiğinde, farkındalık alt boyut puanı dışında diğer alt 

boyut puanı ve toplam puan gruplar arasında anlamlı farklılık göstermektedir 

(p≤0,05). Tukey HSD çoklu karşılaştırma testi ile gruplar arasındaki farklılıklar 

değerlendirildiğinde, hastaların kabul etmeme (14,31 ± 5,18), amaçlar (16,06 ± 3,53), 

dürtü (14,49 ± 3,09), stratejiler (20,09 ± 6,80), açıklık (11,23 ± 3,73) ve toplam 

DDGÖ puanı (88,66 ± 20,23) anlamlı olarak hasta yakını ve kontrol grubundan 

yüksek olduğu görülmektedir (p≤0,05). 

Araştırmada silik nörolojik bulgular ölçeği toplam ve alt boyut puanları 

gruplar arasında değerlendirildiğinde, duygusal bütünleştirme alt boyut puanı dışında 

diğer alt boyut puanı ve toplam puan gruplar arasında anlamlı farklılık 

göstermektedir (p≤0,05). Gruplar arasındaki farklılıklar Tukey HSD çoklu 

karşılaştırma testi ile değerlendirildiğinde, kontrol grubundaki kişilerin motor 

koordinasyon (0.91 ± 0.78), karmaşık motor hareketler (3.06 ± 2.25), diğer SNB 

(2.91 ± 1.93) ve toplam SNB ortalama puanı (8.69 ± 3.93) anlamlı olarak hasta ve 

hasta yakını gruplarındaki kişilerin ortalama puanlarından düşük olduğu 

görülmektedir. 
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Tablo 8: SNB ve alt boyut puanlarının bipolar hasta, 1.derece hasta yakını ve kontrol grupları 
arasında karşılaştırılması 

SNB 
BB hasta Hasta yakını Kontrol 

F p 
 തܺ ± ܵ. ܵ.  തܺ ± ܵ. ܵ. തܺ ± ܵ. ܵ.  

Motor koordinasyon 1,83 ± 1,4 1,34 ± 1,08 0,91 ± 0,78 5,854 0,004* 
Duygusal 
bütünleştirme 2,57 ± 2,08 2,6 ± 2,09 1,8 ± 1,16 2,159 0,121 

Karmaşık motor 
hareketler 4,8 ± 2,22 4,54 ± 2,58 3,06 ± 2,25 5,581 0,005* 

Diğer 6,34 ± 3,78 5,49 ± 3,19 2,91 ± 1,93 11,847 0,000* 
Toplam 15,54 ± 7,53 13,97 ± 7,06 8,69 ± 3,93 11,114 0,000* 

 
Tek Yönlü Varyans Analizi, *p≤0,05  
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  n 
Motor 

koordinasyon t/F p 
Duygusal 

bütünleştirme t/F p 

Karmaşık 
motor 

hareketler t/F p 
Diğer SNB 

t/F p 

തܺ ± ܵ. ܵ. തܺ ± ܵ. ܵ. തܺ ± ܵ. ܵ. തܺ ± ܵ. ܵ. 

İlk epizod1 Depresyon 14 1,64 ± 1,86 -0,634 0,531 2,5 ± 2,44 -0,164 0,871 5,14 ± 2,25 0,741 0,464 7,43 ± 4,15 1,407 0,169 Mani 21 1,95 ± 1,02 2,62 ± 1,86 4,57 ± 2,23 5,62 ± 3,43 

Hastane yatışı1 Yok 11 1,27 ± 1,1 -1,624 0,114 2 ± 2,28 -1,106 0,277 4,36 ± 2,5 -0,783 0,439 6,91 ± 4,09 0,594 0,556 Var 24 2,08 ± 1,47 2,83 ± 1,97 5 ± 2,11 6,08 ± 3,69 

İntihar girişimi1 Yok 28 1,82 ± 1,52 -0,059 0,953 2,71 ± 2,24 0,810 0,424 4,54 ± 2,3 -1,430 0,162 6,21 ± 4,12 -0,397 0,694 Var 7 1,86 ± 0,9 2 ± 1,15 5,86 ± 1,57 6,86 ± 2,04 

Aldığı tedavi türü2 

ddd 4 0,75 ± 0,96 

1,128 0,353 

2 ± 1,63 

0,749 0,531 

3,75 ± 2,22 

1,183 0,332 

7,75 ± 4,11 

0,722 0,547 ddd+diğer 27 1,96 ± 1,37 2,56 ± 2,17 5,04 ± 2,19 6,48 ± 3,92 
dddyok+diğer 3 1,67 ± 2,08 4 ± 1,73 3,33 ± 2,31 3,67 ± 1,53 
ddd+ddd 1 3 ± 0 1 ± 0 7 ± 0 5 ± 0 

Hızlı döngülülük1 Yok 28 1,61 ± 1,03 -1,249 0,254 2,32 ± 1,91 -1,447 0,157 4,64 ± 2,15 -0,834 0,410 6,14 ± 3,67 -0,620 0,539 Var 7 2,71 ± 2,29 3,57 ± 2,57 5,43 ± 2,57 7,14 ± 4,41 

Öyküde hızlıdöngülülük1 Hayır 25 1,6 ± 0,91 -1,126 0,286 2,44 ± 2 -0,586 0,562 4,52 ± 2,16 -1,187 0,244 5,64 ± 3,62 -1,795 0,082 Evet 10 2,4 ± 2,17 2,9 ± 2,33 5,5 ± 2,32 8,1 ± 3,78 

atipikdepresyonözellikleri1 Hayır 32 1,81 ± 1,38 -0,218 0,829 2,69 ± 2,1 1,083 0,287 4,81 ± 2,18 0,107 0,915 6,34 ± 3,94 0,004 0,996 Evet 3 2 ± 2 1,33 ± 1,53 4,67 ± 3,21 6,33 ± 1,53 

psikotikmani1 Hayır 19 1,63 ± 1,12 -0,902 0,373 2,53 ± 2,14 -0,138 0,891 4,58 ± 2,32 -0,636 0,529 5,95 ± 3,58 -0,669 0,508 Evet 16 2,06 ± 1,69 2,63 ± 2,06 5,06 ± 2,14 6,81 ± 4,07 

psikotikdepresyon1 Hayır 24 1,71 ± 1,08 -0,744 0,462 2,29 ± 1,97 -1,184 0,245 4,42 ± 2,26 -1,539 0,133 5,33 ± 3,13 
-2,509 0,017* Evet 11 2,09 ± 1,97 3,18 ± 2,27 5,64 ± 1,96 8,55 ± 4,27 

Tablo 9:Bipolar hastaların SNB alt boyut puanlarının hastalık özelliklerine göre karşılaştırılması 

1Bağımsız örneklem t testi, 2Tek Yönlü Varyans Analizi, *p≤0,05  
 

Araştırmada bipolar hasta grubundaki kişilerin SNB alt boyutlarından motor koordinasyon, duygusal bütünleştirme, karmaşık motor 

hareketler ve diğer SNB ortalama puanı hastalık özelliklerine göre değerlendirildiğinde, sadece diğer SNB ortalama puanı psikotik depresyon 

durumu arasında anlamlı farklılık göstermektedir (p≤0,05).Psikotik depresyonu olan hastaların diğer SNB ortalama puanı (8,55 ± 4,27) anlamlı 

olarak psikotik depresyonu olmayan hastaların ortalama puanından yüksek olduğu görülmektedir (t:-2,509; p:0,017≤0,05).
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  DDGÖ Kabul 
etmeme Amaçlar Dürtü Farkındalık Stratejiler Açıklık SNB 

Toplam 
Motor 

koordinasyon 
Duygusal 

bütünleştirme 

Karmaşık 
motor 

hareketler 
Diğer 

DDGÖ r 1            
p             

Kabul etmeme r ,800** 1           
p ,000            

Amaçlar r ,690** ,440** 1          
p ,000 ,008           

Dürtü r ,741** ,549** ,461** 1         
p ,000 ,001 ,005          

Farkındalık r ,641** ,379* ,225 ,421* 1        
p ,000 ,025 ,193 ,012         

Stratejiler r ,866** ,663** ,615** ,510** ,377* 1       
p ,000 ,000 ,000 ,002 ,025        

Açıklık r ,780** ,462** ,443** ,612** ,627** ,542** 1      
p ,000 ,005 ,008 ,000 ,000 ,001       

SNB r ,109 ,008 -,034 ,212 ,274 -,002 ,145 1     
p ,534 ,962 ,844 ,221 ,112 ,991 ,406      

Motor koordinasyon r -,055 -,077 -,176 -,041 ,209 -,125 ,013 ,638** 1    
p ,754 ,659 ,312 ,814 ,227 ,475 ,940 ,000     

Duygusal bütünleştirme r -,087 -,014 -,209 -,113 ,026 -,081 -,040 ,693** ,519** 1   
p ,620 ,934 ,228 ,517 ,883 ,645 ,819 ,000 ,001    

Karmaşık motor hareketler r ,101 -,028 ,054 ,246 ,187 -,018 ,162 ,837** ,498** ,370* 1  
p ,565 ,875 ,758 ,154 ,282 ,917 ,353 ,000 ,002 ,029   

Diğer 
r ,225 ,069 ,080 ,355* ,343* ,097 ,211 ,882** ,322 ,420* ,692** 1 
p ,193 ,692 ,648 ,036 ,044 ,579 ,224 ,000 ,059 ,012 ,000   

Tablo 10: Bipolar hasta grubu DDGÖ ile SNB alt boyutlarının korelasyon analizi 
pearson korelasyon, *p≤0,05, **p≤0,01 
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  DDGÖ Kabul 
etmeme Amaçlar Dürtü Farkındalık Stratejiler Açıklık SNB 

Toplam 
Motor 

koordinasyon 
Duygusal 

bütünleştirme 

Karmaşık 
motor 

hareketler 
Diğer 

DDGÖ r 1                       
p             

Kabul etmeme r ,853** 1           
p ,000            

Amaçlar r ,621** ,530** 1          
p ,000 ,001           

Dürtü r ,699** ,412* ,493** 1         
p ,000 ,014 ,003          

Farkındalık r ,262 ,133 -,291 -,063 1        
p ,128 ,448 ,089 ,719         

Stratejiler r ,923** ,796** ,550** ,641** ,128 1       
p ,000 ,000 ,001 ,000 ,464        

Açıklık r ,607** ,356* ,221 ,457** ,091 ,480** 1      
p ,000 ,036 ,203 ,006 ,605 ,004       

SNB r ,378* ,326 -,025 ,254 ,266 ,367* ,292 1     
p ,025 ,056 ,888 ,142 ,122 ,030 ,088      

Motor koordinasyon r ,175 ,048 -,005 ,000 ,252 ,213 ,180 ,652** 1    
p ,315 ,783 ,978 ,998 ,144 ,218 ,301 ,000     

Duygusal 
bütünleştirme 

r ,418* ,295 ,227 ,310 ,193 ,318 ,378* ,791** ,595** 1   
p ,013 ,085 ,190 ,070 ,267 ,063 ,025 ,000 ,000    

Karmaşık motor 
hareketler 

r ,359* ,336* -,031 ,256 ,181 ,410* ,222 ,777** ,310 ,499** 1  
p ,034 ,049 ,858 ,137 ,298 ,015 ,201 ,000 ,070 ,002   

Diğer r ,213 ,240 -,176 ,150 ,231 ,200 ,159 ,842** ,461** ,488** ,477** 1 
p ,220 ,164 ,312 ,389 ,183 ,250 ,362 ,000 ,005 ,003 ,004   

Tablo 11: Hasta yakını grubu DDGÖ ile SNB alt boyutlarının korelasyon analizi 
pearson korelasyon, *p≤0,05, **p≤0,01 
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  DDGÖ Kabul 
etmeme Amaçlar Dürtü Farkındalık Stratejiler Açıklık SNB 

Toplam 
Motor 

koordinasyon 
Duygusal 

bütünleştirme 

Karmaşık 
motor 

hareketler 
Diğer 

DDGÖ 
r 1                       
p             

Kabul etmeme r ,832** 1           
p ,000            

Amaçlar r ,617** ,369* 1          
p ,000 ,029           

Dürtü r ,513** ,516** ,183 1         
p ,002 ,002 ,294          

Farkındalık r ,402* ,180 -,063 ,127 1        
p ,017 ,301 ,718 ,469         

Stratejiler r ,720** ,665** ,426* ,194 -,081 1       
p ,000 ,000 ,011 ,263 ,642        

Açıklık r ,533** ,254 ,183 ,090 ,477** ,137 1      
p ,001 ,140 ,294 ,608 ,004 ,432       

SNB 
r -,015 ,106 -,236 ,050 ,237 -,110 -,038 1     
p ,933 ,545 ,173 ,774 ,170 ,529 ,829      

Motor 
koordinasyon 

r ,164 ,195 ,207 ,178 -,168 ,135 ,049 ,355* 1    
p ,348 ,261 ,233 ,306 ,335 ,438 ,779 ,036     

Duygusal 
bütünleştirme 

r ,171 -,042 ,077 ,127 ,346* -,014 ,214 ,477** ,046 1   
p ,325 ,809 ,661 ,467 ,042 ,935 ,217 ,004 ,795    

Karmaşık motor 
hareketler 

r -,148 ,014 -,287 -,159 ,066 -,051 -,164 ,777** ,120 ,197 1  
p ,397 ,935 ,095 ,362 ,705 ,769 ,347 ,000 ,492 ,258   

Diğer 
r -,027 ,145 -,276 ,139 ,266 -,210 -,035 ,702** ,151 ,124 ,252 1 
p ,878 ,406 ,109 ,425 ,123 ,225 ,843 ,000 ,387 ,479 ,144   

Tablo 12: Kontrol grubu DDGÖ ile SNB alt boyutlarının korelasyon analizi 
pearson korelasyon, *p≤0,05, **p≤0,01 
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Araştırmada bipolar hasta grubundaki kişilerin DDGÖ ve SNB alt 

boyutlarının aralarındaki ilişki analizi pearson korelasyon analizi ile 

değerlendirildiğinde, SNB alt boyutlarından diğer SNB ile duygu düzenleme alt 

boyutlarından dürtü (r:0.355) ve farkındalık (r:0.343) arasında pozitif yönde, zayıf 

düzeyde ve anlamlı bir ilişki vardır (p≤0,05) (Tablo 10). 

Araştırmada hasta yakını grubundaki kişilerin DDGÖ ve SNB alt boyutlarının 

aralarındaki ilişki analizi pearson korelasyon analizi ile değerlendirildiğinde, SNB ile 

duygu düzenleme arasında (r:0,378) ve arasında pozitif yönde, zayıf düzeyde ve 

anlamlı bir ilişki vardır (p≤0,05). Ayrıca duygusal düzenleme ölçeği ile SNB alt 

boyutlarından duygusal bütünleştirme (r:0,418) ve karmaşık motor hareketler 

(r:0,359) arasında pozitif yönde ve anlamlı bir ilişki vardır (p≤0,05). Duygu 

düzenleme alt boyutlarından kabul etmeme ile SNB alt boyutlarından karmaşık 

motor hareketler arasında pozitif yönde, zayıf düzeyde ve anlamlı bir ilişki vardır 

(p≤0,05) (Tablo 11). 

Kontrol grubunda kişilerin duygu düzenleme alt boyutlarından farkındalık ile 

SNB alt boyutlarından duygusal bütünleştirme (r:0.346) arasında pozitif yönde, zayıf 

düzeyde ve anlamlı bir ilişki vardır (p≤0,05) (Tablo 12). 
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Tablo 13: DDGÖ ve SNB alt boyut puanlarının MEQ gruplarına göre karşılaştırılması 

  
MEQ 

F p Akşam tipi Ara tip Sabah tipi 
തܺ ± ܵ. ܵ. തܺ ± ܵ. ܵ. തܺ ± ܵ. ܵ. 

Hasta 
(n=35) 

Kabul etmeme 14 ± 3,61 15,3 ± 5,82 11,89 ± 2,85 1,451 0,249 
Amaçlar 18 ± 3,61 16,57 ± 3,64 14,11 ± 2,62 2,205 0,127 
Dürtü 14,67 ± 1,15 14,91 ± 3,25 13,33 ± 3,04 0,843 0,440 
Farkındalık 10,67 ± 2,52 13,17 ± 4,16 11,33 ± 3,81 1,028 0,369 
Stratejiler 22,33 ± 7,09 21,22 ± 7,08 16,44 ± 5,08 1,862 0,172 
Açıklık 9,67 ± 1,15 11,43 ± 4,14 11,22 ± 3,27 0,285 0,754 
DDGÖ 89,33 ± 13,61 92,61 ± 21,48 78,33 ± 16,09 1,677 0,203 
Motor koordinasyon 1,33 ± 1,53 1,96 ± 1,58 1,67 ± 0,87 0,329 0,722 
Duygusal bütünleştirme 1,00 ± 1,73 2,61 ± 1,97 3,00 ± 2,4 1,058 0,359 
Karmaşık motor hareketler 3,00 ± 2,00 5,48 ± 1,95 3,67 ± 2,35 3,756 0,034* 
Diğer 5,33 ± 1,53 6,78 ± 4,06 5,56 ± 3,64 0,443 0,646 
SNB 10,67 ± 6,43 16,83 ± 7,36 13,89 ± 8,04 1,194 0,316 

Hasta 
yakını 
(n=35) 

Kabul etmeme 10,00 11,80 ± 3,97 12,43 ± 6,58 0,137 0,873 
Amaçlar 16,00 13,75 ± 2,75 11,43 ± 4,24 2,306 0,116 
Dürtü 11,00 12,90 ± 3,57 12,86 ± 2,57 0,169 0,845 
Farkındalık 9,00 12,05 ± 3,65 12,93 ± 4,36 0,565 0,574 
Stratejiler 9,00 14,00 ± 4,93 12,86 ± 5,22 0,602 0,554 
Açıklık 8,00 9,85 ± 3,38 9,43 ± 2,82 0,210 0,812 
DDGÖ 63,00 74,35 ± 14,54 71,93 ± 19,14 0,278 0,759 
Motor koordinasyon 1,00 1,10 ± 1,17 1,71 ± 0,91 1,409 0,259 
Duygusal bütünleştirme 4,00 2,15 ± 2,13 3,14 ± 1,99 1,173 0,322 
Karmaşık motor hareketler 2,00 4,30 ± 2,18 5,07 ± 3,10 0,860 0,433 
Diğer 4,00 4,10 ± 2,69 7,57 ± 2,87 6,623 0,004* 
SNB 11,00 11,65 ± 5,80 17,50 ± 7,66 3,320 0,049* 

Kontrol 
(n=35) 

Kabul etmeme 10,25 ± 5,85 10,44 ± 2,62 8,92 ± 2,4 1,009 0,376 
Amaçlar 10,75 ± 5,06 13,33 ± 2,87 12,46 ± 3,31 1,065 0,357 
Dürtü 11,25 ± 1,26 11,28 ± 2,61 10,23 ± 1,01 1,070 0,355 
Farkındalık 10,75 ± 1,89 10,50 ± 3,00 11,38 ± 3,40 0,315 0,732 
Stratejiler 14,00 ± 7,57 12,94 ± 3,47 9,23 ± 1,09 5,246 0,011* 
Açıklık 7,75 ± 1,26 8,67 ± 2,63 7,08 ± 1,500 2,063 0,144 
DDGÖ 64,75 ± 19,94 67,17 ± 9,89 59,31 ± 7,3 2,147 0,133 
Motor koordinasyon 0,75 ± 0,96 1,11 ± 0,83 0,69 ± 0,63 1,199 0,315 
Duygusal bütünleştirme 1,50 ± 0,58 1,89 ± 1,23 1,77 ± 1,24 0,183 0,834 
Karmaşık motor hareketler 4,00 ± 1,41 3,00 ± 2,57 2,85 ± 2,03 0,400 0,674 
Diğer 2,25 ± 1,26 2,83 ± 1,38 3,23 ± 2,68 0,412 0,665 
SNB 8,50 ± 2,65 8,83 ± 3,96 8,54 ± 4,45 0,025 0,976 

Tek yönlü varyans analizi, *p≤0,05  
 

Araştırmada bipolar hasta grubundaki kişilerin duygu düzenleme ve SNB alt 

boyut puanları MEQ grupları arasında değerlendirildiğinde, yalnızca SNB alt 

boyutlarından karmaşık motor hareketler puanı gruplar arasında farklılık 

göstermektedir (F:3,756; p:0,034≤0,05). Gruplar arasındaki farklılıklar Tukey HSD 

çoklu karşılaştırma testi ile değerlendirildiğinde, Ara tipte olan hastaların karmaşık 
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motor hareketler ortalama puanı (5,48 ± 1,95) anlamlı olarak sabah tipi olan 

hastaların ortalama puanından yüksek olduğu görülmektedir. 

Araştırmada hasta yakını grubundaki kişilerin duygu düzenleme ve SNB alt 

boyut puanları MEQ grupları arasında değerlendirildiğinde, SNB toplam ve alt 

boyutlarından diğer snb puanı gruplar arasında anlamlı farklılık göstermektedir 

(p≤0,05). Farklılıklar değerlendirildiğinde sabah tipi olan hasta yakınlarının SNB 

toplam (7,57 ± 2,87) ve diğer ortalama puanı (17,50 ± 7,66) anlamlı olarak ara tipte 

olan hasta yakınlarının ortalama puanlarından yüksek olduğu görülmektedir. 

Kontrol grubundaki kişilerin duygu düzenleme ve SNB alt boyut puanları 

MEQ grupları arasında değerlendirildiğinde, duygu düzenleme alt boyutlarından 

stratejiler puanı gruplar arasında anlamlı farklılık göstermektedir (F:5,246; 

p:0,011≤0,05).Tukey HSD çoklu karşılaştırma testi ile gruplar arasındaki farklılıklar 

değerlendirildiğinde, ara tipte olan kişilerin stratejiler ortalama puanı (12,94 ± 3,47) 

anlamlı olarak sabah tipte olan kişilerin ortalama puanından yüksek olduğu 

görülmektedir (p≤0,05). 
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6.TARTIŞMA VE SONUÇ 

Psikiyatrik bozuklukların biyolojik temeline dönük çalışmaların değer 

kazanması ile bu bozukluklarda görülen nörolojik anormallikleri araştıran sistematik 

ve kontrollü çalışmaların sayısı giderek artmıştır. Bu doğrultuda ilgi gören alanlardan 

biri de silik nörolojik belirtilerdir (105). Silik nörolojik bulguların şizofreni, bipolar 

bozukluk, obsesif kompulsif bozukluk, dürtü kontrol bozukluğu, anksiyete 

bozukluğu, dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu, borderline kişilik bozukluğu ve 

ASKB gibi psikiyatrik bozukluklarda normal kontrollere göre daha yüksek oranda 

bulunduğu saptanmış, hastalıkların şiddetli ve bilişsel işlev bozukluğunun belirgin 

oluşuna bağlı olarak silik nörolojik bulguların sıklığının arttığı gösterilmiştir 

(109).Araştırmamızda bipolar bozukluk tanısı olan hastalar, bipolar bozukluk birinci 

derece hasta yakınları ve kontrol grubuyla silik nörolojik bulgular, sirkadiyen 

tercihler ve duygu düzenleme ilişkisinin incelenmesi amaçlanmıştır. 

Araştırmamızda bipolar hasta, hasta yakını ve kontrol grubu cinsiyet ve  yaş 

ortalamaları  açısından  eşleşmiştir. Literatürde Toplam 90 katılımcının olduğu bir 

araştırmada deneklerin biraz daha yaşlı (36,7 vs. 32,8) olduğu, kadınların aşırı temsil 

edildiği (255), ötimik BB olgularında SNB ve bilişsel işlevlerin etkilenmeyen birinci 

derece akrabaları ve sağlıklı kontrolleri ile karşılaştırılması ve ilişkilendirilmesi 

amaçlandığı ve cinsiyet, yaş ve eğitim açısından eşleştiği başka bir çalışmada her üç 

grupta da kadınlardan daha fazla erkek olduğu tespit edilmiştir (256). SNB 

nöroanatomik lokalizasyonla ilişkili alt gruplara ayrılarak incelenmektedir. (Tablo 1). 

En yaygın kullanılan gruplar; duyusal bütünleştirme (parital lob ile ilişkili), motor 

koordinasyon (frontal lob ve serebellum ile ilişkili), karmaşık motor davranışların 

sıralanması (prefrontal korteks ile ilişkili) ve ilkel reflekslerin yer aldığı “diğer” 

kategorisidir (frontal lob ile ilişkili) (tablo1) (105). 

Semptomatik hastalarda yapılan çalışmalarda manik atak  (133,134) ve 

depresif ataklar (133), sırasında silik nörolojik belirtiler gösterilmiş, silik nörolojik 

belirtilerin kötü klinik gidişli hastalarda daha belirgin olduğundan söz edilmiş (135). 

Aynı zamanda başka bir çalışmalarda ötimi döneminde de bu belirtilerin sağlıklı 

kişilere oranla hasta grubunda daha fazla olduğu gösterilmiştir (6,7). 
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Silik nörolojik bulgular açısından 48 kronik şizofreni tanılı ve 28 manik 

dönemdeki hasta ile 29 sağlıklı kontrol grubunun karşılaştırıldığı bir çalışmada iki 

hasta grubu arasında önemli bir fark bulunmadığı; manik dönemdeki hastaların 11 

maddede kontrol grubundan daha kötü performans sergilediği, hasta ve kontrol grubu 

arasında en önemli farkın karmaşık motor davranışların sıralanması ile ilgili 

maddelerde olduğu gözlemlenmiştir (134). 

Yapılan başka çalışmalarda bipolar hastalarda, dikkat, set değiştirme ve 

ardışık motor hareketlerde bozulma tespit edilmiş (112,139), karmaşık motor 

hareketler, duyusal bütünleştirme ve motor koordinasyon testlerinin kontrollerden 

daha kötü olduğu bulunmuştur (112). 

Rıgucci ve arkadaşlarının çalışmasında silik nörolojik bulgular, şizofreniyi 

bipolar bozukluktan güvenilir bir şekilde ayıran spesifik bir işaret paterni olarak 

bulunmuş ve nörolojik yumuşak işaretlerin rolünü şizofreni için en çok tanınan aday 

endofenotiplerden biri olarak vurgulanıp tanı çalışmalarında potansiyel faydalarını 

ortaya konmuştur (263). 

İsveç'te 2 milyondan fazla çekirdek ailenin araştırıldığı Lichtenstein ve 

arkadaşlarının 2009 yılındaki çalışmasında elde ettikleri sonuçlarda BB’li birinci 

derece akraba yakınlarında bu bozukluk riskini arttırdığını göstermişlerdir (264). 

Bir meta-analiz çalışmasında ötimik BB hastalarında spesifik olandan ziyade 

genel bilişsel bozulma bulunmuş (265), başka bir çalışmada ise ötimik BB 

hastalarının, etkilenmeyen birinci derece akrabaları ve sağlıklı kontrollerle 

karşılaştırıldığı bir çalışmada bilişsel olarak daha kötüleştiği görülmüş (256) , bir çok 

çalışmada ise zayıf performans özellikle hafıza görevlerinde, soyutlama ve zihinsel 

esneklikte, sensorimotor ve duyguda diğerlerine benzer şekilde bulunmuştur 

(266,140,267,268). 

Bir çalışmada bipolar bozukluk hastalarının SNB toplam puanlarının sağlıklı 

kontrollerden anlamlı derecede yüksek olduğu gösterilmiş ve ilgi çekici bir şekilde 

bipolar bozukluğu olan hasta grubunda sadece Romberg testinde şizofreni spektrum 

bozukluğu olan gruba göre daha fazla motor bozukluk saptanmıştır (363). 

Sharma ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada sağlıklı kontrollere kıyasla, 

bipolar bozukluk hastası katılımcılarının etkilenmeyen birinci derece akrabaları 
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arasındaki SNB puanları SNB'nin yumruk vurma testinde  (karmaşık motor 

davranışların sıralanması) üzerinde daha yüksek bulunmuş ve bu durum SNB'nin 

kalıtımsallığı ile ilişkilendirilmiştir (256). 

Bazı çalışmalar SNB nin bir belirteç veya endofenotip olabileceğini 

düşündürmüştür (269,270), birçok çalışmada ise SNB’nin literatürdeki diğer 

çalışmalarda da tartışıldığı gibi hastalık evresinden bağımsız olarak devam eden bir 

özellik işareti olabildiği belirtilmiştir (112,6). 

Bipolar bozukluk vakalarının etkilenmeyen birinci derece 

akrabalarının, sağlıklı kontrollere kıyasla, farklı performans gösterdiği(tüm alanlarda 

duyusal bütünleşme, motor koordinasyon, cevap engelleme ve karmaşık motor 

görevlerinin sıralanması) birçok çalışma da ise bu durum kalıtılabilirliğin göstergesi 

olarak önerilmiştir (270). 

 Başka bir çalışmada da ötimi dönemindeki bipolar bozukluk tanılı hastalarda 

silik nörolojik belirtilerin yaş ile ilişkisi araştırıImış ve hastalarda yüksek oranda silik 

nörolojik belirti bulunduğu ancak bu belirtilerin yaşla birlikte ilerleme göstermediği 

rapor edilmiştir (7). 

Bununla birlikte, Bipolar bozukluk üzerine yapılan eski çalışmalarda, ilaçlar 

ve SNB derecelendirme puanları arasında anlamlı bir ilişki olmadığı görülmüş 

(257,258), nörolojik yumuşak belirtilerin ilaçla ilişkili olmadığı benzer şekildebir çok 

çalışmada gösterilmiş (261,262), çalışmaların büyük çoğunluğunda antipsikotik 

dozaj ve toplam nörolojik bozulmanın şiddeti arasında ilişki bulunmamıştır (263). 

Cinsiyetin, nörolojik yumuşak belirtilerin varlığında ve ciddiyetindeki 

farklılığı hesaba katmadığı sürekli olarak gösterilmiştir. Geçmişte yapılan 

çalışmaların çoğu, nörolojik yumuşak belirtiler ve yaş arasında bir ilişki 

bulamamıştır (259). 

Yaşlı kohortları kullanma eğiliminde olan bazı çalışmalar da yaşlılık yaşı ve 

daha fazla nörolojik bozulma arasında pozitif bir ilişki olduğu tespit edilmiştir (260). 

Çalışmamızda motor koordinasyon, karmaşık motor hareketler, diğer SNB ve 

toplam SNB ortalama puanının anlamlı olarak hasta ve hasta yakını gruplarındaki 

kişilerdekontrol grubuna göre yüksek olduğu görülmüş, Bu durum SNB’nin bipolar 
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bozuklukta hastalık evresinden bağımsız olarak devam edenkalıtılabilir endofenotip 

olabileceğini düşündürmüştür. 

Araştırmamızda bipolar hasta grubundaki kişilerin SNB alt boyutlarından 

motor koordinasyon, duygusal bütünleştirme, karmaşık motor hareketler ve diğer 

SNB ortalama puanı hastalık özelliklerine göre değerlendirildiğinde sadece diğer 

SNB ortalama puanı psikotik depresyon durumu arasında anlamlı farklılık 

göstermekte, psikotik depresyonu olan hastaların diğer SNB ortalama puanı anlamlı 

olarak psikotik depresyonu olmayan hastaların ortalama puanından yüksek olduğu 

görülmüş olup; bu durum diğer SNB alt grubunda sınıflanan ilkel reflekslerin bipolar 

bozuklukta kötü prognostik bir yordayıcı olarak fronto-striatal yolaklarda işlev 

bozukluğuna işaret edebilir. 

Neredeyse tanım gereği, BB duyguların düzensizliğini içeriyor gibi 

görünmekte olup, buna uygun olarak, BB'li insanların remisyon sırasında bile, 

amigdala gibi duygu işlemede yer alan bölgelerde, duygusal uyarıcıların işlenmesi 

sırasında kontrol katılımcılarına göre daha fazla artış sergilediği gösterilmiş (252). 

Birçok çalışmada nörobiyolojik modeller, bozukluğun temel bir parçası olarak duygu 

düzensizliğine vurgu yapmıştır (253,254). 

BB modelleri, BB’yi anlamada sorunlu duygu düzenlemenin önemini 

vurgulasa da, yakın zamanda BB'nin duygu düzenleme bozukluğu 

kavramsallaştırmasına yönelik deneysel kanıtlar sağlamıştır (271). 

BB'li bireylerin günlük yaşamda (272) duygusal düzenleme stratejilerini 

uygularken önemli zorluklar yaşadıkları, talimat verildiğinde düzenleme yapma 

kapasitelerinin büyük ölçüde bozulduğu görülmüştür (273). 

Örneğin, BB'li bireyler, otobiyografik pozitif hatıraları hatırlarken yansıtıcı 

(yani uzak mesafeli) perspektif alma stratejisine katılmaları talimatı verildiğinde, 

kendileri tarafından bildirilen olumlu duygu yoğunluğunun azaldığı gösterilmiştir 

(273). 

BB'nin duyguları düzenleyen zorluklarla ilişkili olduğu düşünülmekte 

(274,275) ancak, hangi stratejilerin dâhil olduğu ve hangi bağlamda olduğu ve bu 

stratejilerin algılanan çabası ve başarısı ne olduğu açık değildir (271). 
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BB'li bireylerin, belki de sıklıkla yoğun ruh hali deneyimleri nedeniyle, genel 

kontrollerden daha fazla düzenleme stratejileri kullandıkları düşünülmekte olup, bir 

çalışmada, BB'li bireylerin, duygusal olarak uyarıcı uyarıları takiben spontan duygu 

düzenlemede sağlıklı kontrollerden farklı olup olmadığını incelemek için çok metotlu 

bir yaklaşım benimsenmiş, tahminlerin aksine, BB grubunun daha fazla adaptif 

stratejiler kullandığı (yani yeniden değerlendirme) ve düzenleme stratejilerinin daha 

genel olarak olumlu, olumsuz ve hatta tarafsız uyarıcılara karşı daha fazla onay aldığı 

tespit edilmiştir (271). 

Bipolar bozukluk katılımcıları ile yapılan bir çalışmada mutlu ve hüzünlü 

filmler üzerindeki kontrollere kıyasla daha fazla uyumsuz (yani, bastırma) stratejileri 

olduğu gösterilmiş,  bu durum Bipolar bozukluğun etkisiz ya da uyumsuz düzenleme 

stratejilerine dâhil olma eğilimi ile ilişkilendirilmiştir (276,277). 

Blumberg ve diğerlerinin (278) yaptığı çalışmada dorsal ACC'de prefrontal 

kortekslerde dağıtılmış nöral aktiviteyi Stroop görevindeki performansla ilişkili 

olarak, ventral prefrontal kortekste tespit edilen mekânsal olarak belirgin ruh hali 

özel aktiviteyle birliktelik göstermiştir: yani sağ tarafta künt aktivasyon ötimik BB 

ile karşılaştırıldığında, manik bir grupta ve depresif bir grupta sol tarafta abartılı 

birartış göstermiştir. 

Araştırmamızda literatürle uyumlu olarak istatistiksel olarak, hastaların kabul 

etmeme, amaçlar, dürtü, stratejiler, açıklık ve toplam DDGÖ puanının anlamlı olarak 

hasta yakını ve kontrol grubundan yüksek olduğu görülmüş, bu yükseklik bipolar 

bozukluk hastalarındaötimi döneminde de beynin duygu düzenleme ile ilgili 

prefrontal korteks bölgesinin global şekilde etkilendiği anormal aktivitesi olduğunu 

düşündürmüştür. 

Başarılı ipuçlu duygu düzenleme uygulamasının kanıtlarıyla birlikte 

değerlendirildiğinde, duygu düzenleme stratejisi seçimi (279), bipolar bozukluğu 

olan bireylerde, bozukluğun terapötik tedavileri için ümit vaat eden birimlerinde 

genel bir ipucu duygu düzenleme yeteneği önermektedir. 

Bununla birlikte, duygu algısı çalışmaları ve BB'deki nesli etkileme 

çalışmalarında  (280), nötr materyalin negatif olarak yanlış yorumlanmasının 

(281,282), kapasitedeki bozulmaları gösterdiği belirtilmiş, duygusal materyalleri 
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(283) veya duygusal materyalin değerlendirilmesi sırasında limbik bölgelerde aşırı 

reaktif nöral aktiviteyi inhibe etmenin (284) zor olan uygunsuz ve/veya aşırı 

duygusal tepkilerin ortaya çıkmasına neden olabildiği gösterilmiştir. 

Her üç hastalık aşamasını (285) karşılaştırarak çapraz kesitsel çalışmalar 

yapmış ve çok azı boyuna bir karşılaştırma yapmaya çalışmıştır (286). 

Rubinsztein ve ark yaptığı çalışmada  karar vericiliği sırasında dACC'de 

göreve bağlı aktivasyon artışı, manik BB hastalarında da azalmanın yanı sıra 

gösterilmiş, sağ PFC ve inferior frontal bölgelerde aktivasyon (ACC aktivasyonu) ile 

manik semptomların ciddiyeti arasında anlamlı bir korelasyonbulunmuştur (287). 

Diğer bir çalışmada hem pozitif hem de negatif yüz ifadelerine (korku, mutlu, 

üzücü) hem sub-kortikal hem de ventral prefrontal kortikal cevabın artmış olduğu 

benzer bulgular Major Depresif Bozukluğu(MDB) olan bireylere ve sağlıklı 

kontrollere kıyasla bir grup ötimik ve depresif bipolar hastada ortaya çıkmıştır (288). 

Buna karşılık,  başka bir çalışma manik bipolar hastalarda, üzgün ifadelerin 

yoğunluğunu hafife alma eğiliminin yanı sıra, üzgün ancak mutlu olmayan yüz 

ifadeleri için amigdala aktivitesinin azaldığını göstermiştir (289). 

Araştırmamızda bipolar hasta grubundaki kişilerin DDGÖ ve SNB alt 

boyutlarının aralarındaki ilişki değerlendirildiğinde, diğer SNB ile duygu düzenleme 

alt boyutlarından dürtü ve farkındalık arasında istatistiksel olarak anlamlı, pozitif 

yönde ve zayıf düzeyde bir ilişki tespit edilmiştir. Bu anlamlı ilişki ötimi döneminde 

bile bipolar bozukluğu olanlarda duygu düzenleme güçlüğü olduğunu ve silik 

nörolojik bulgularla olumsuz duygu düzenleme stratejilerinin ilişkili olduğunu 

gösterebilir. Literatürde silik nörolojik bulguların duygu düzenleme ve kronotipler ile 

ilişkini araştıran çalışma bulunmamaktadır. Ayrıca 3 grupla yapılan çok az sayıda 

çalışma vardır. 

Chang ve arkadaşlarının yapmış oldukları bir çalışmada BB tanılı hastaların 

çocuklarında olumsuz ruh hali varlığı, azalmış görev uyumu ve azalmış esnekliğin 

hastalığın gelişimi ile ilişkili olabileceğini, mizacın değerlendirilmesinin yararlı 

olabileceğini belirtmişlerdir (290). Birmaher ve arkadaşları duygu kararsızlığının 

bipolar bozukluğu olan ebeveynlerin çocuklarında prodromal bir bipolar bozukluk 

fenotipi olabileceğini bildirmişlerdir (291). Benzer şekilde Zhan-Waxler BB 
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hastaların çocuklarında olumsuz duygularını düzenlemede güçlük çektiklerini 

belirtmiştir (292). 

Bipolar bozukluk tanısı olan ve ebeveynlerinde yüksek duygu ifadesi olan 

ergenlerde ise; ebeveynlerinde düşük duygu ifadesi sahip olanlara göre daha fazla 

depresyon ve mani belirtileri görüldüğü saptanmıştır (293,211). Ergenlerde yapılan 

bir başka çalışmada ebeveynlerinde yüksek duygu ifadesi ve tutumları ergenlik 

çağındaki intihar düşüncesi ile ilişkilendirilmiştir (294,217). 

Yapılan çalışmalarda; dorsolateral prefrontal korteks, ventrolateral prefrontal 

korteks, dorsal ön singulat korteks ve dorsal medial prefrontal korteks olmak üzere 

dört beyin bölgesinin duygu düzenlemesiyle ilişkili olduğu gösterilmiştir (290). 

BB 'de fonksiyonel beyin görüntüleme çalışmaları, en sık dinlenme sırasında 

veya icra fonksiyonunun nöropsikolojik testlerinin performansı sırasında, semptom 

durumlarıyla ilişkili olarak nöral aktiviteyi incelemiştir. Serebral kan akımı (BF) ve 

glukoz metabolizmasının istirahatte araştırılması, PFC ve ACC bölgelerinin BB'de 

anormal işleyişinin gösterilmesinde, ruh hali durumuna bağlı farklılıklar yönünde 

birleştiği tespit edilmiştir (295). 

Örneğin, depresif durumlar genellikle, PFC'nin dorsal alt bölgelerinde 

azalmış aktivitenin yanı sıra, ventralPFC (örneğin, ventrolateral, lateral orbital ve 

pregenual ACC) ve limbik (örn., Amigdala) bölgelerinde artan BF ve metabolizma 

ile ilişkilendirilmiştir (296,278,297,298,299). 

Literatürdeki bazı çalışmalarda BB'deki yapısal patolojinin en tutarlı bulgusu 

olarak anormal nöronal büyüklük ve sub-genual (SGPFC) (300) ve dorsolateral 

prefrontal kortekslerinde (DLPFC)  (301) düşük glial hücre yoğunluğunu içermesi 

olduğu gösterilmiş, ailede affektif hastalık öyküsü olan BB hastalarında da bu 

bölgenin hacminin azaldığı bildirilmiştir (297,302). Yine bir çalışmada artan sayıda 

afektif epizod prefrontal kortekslerde düşük gri madde, küçük serebellar vermis ve 

ventrikülomegali ile ilişkilendirilmiş ve bu yapısal beyin değişikliklerinin hastalığa 

cevaben ortaya çıkabileceğini düşünülmüştür (295). 

Araştırmamızda hasta yakını grubundaki kişilerde SNB ile duygu düzenleme 

arasında arasında pozitif yönde, zayıf düzeyde ve anlamlı bir ilişki, duygusal 

düzenleme ölçeği ile SNB alt boyutlarından duygusal bütünleştirme, karmaşık motor 
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hareketler arasında pozitif yönde ve anlamlı bir ilişki, duygu düzenleme alt 

boyutlarından kabul etmeme ile SNB alt boyutlarından karmaşık motor hareketler 

arasında pozitif yönde, zayıf düzeyde ve anlamlı bir ilişki tespit edilmiştir. 

Kontrol grubunda kişilerde ise farkındalık ile duygusal bütünleştirme arasında 

pozitif yönde, zayıf düzeyde ve anlamlı bir ilişki tespit edilmiştir. Bu da hasta 

yakınlarının kontrol grubuna göre daha fazla uyumsuz duygu düzenleme stratejileri 

kullandıklarını ve silik nörolojik belirtilerle duygu düzenleme güçlüğünün bipolar 

bozukluk 1. derece yakınlarında prefrontal bölge etkilenmesi ile ilişkili olduğunu 

göstermektedir. 

Uyku-uyanıklık döngüsü ve ruh halindeki değişiklikler arasındaki ilişki, 

mani/hipomani'den depresyon/ötimiye geçiş sırasında veya sonrasında meydana 

gelen “hızlı döngüleyici” olarak adlandırılan ruh hali durumundaki sık ve hızlı 

değişiklikler olan hastalarda önemli gibi görünmektedir. Uykuda, depresyondan 

hipomani/maniye kadar ruh halindeki olumlu değişikliklerin bir uyanıklık 

döneminden sonra ortaya çıkması daha muhtemeldir (309,310). BB'de, ana saatin bir 

faz ilerlemesi de dâhil olmak üzere, BB'de sirkadiyen rahatsızlıkları bildirilmiştir. 

 

Birikmiş kanıtlar, uykunun sadece bir epifenomen olduğu fikrini çürütmüştür 

ve uykunun, duygudurum bozukluklarıyla ilişkili semptomların ve fonksiyonel 

sakatlığın karmaşık ve çok faktörlü nedenlerine ilişkin önemli, ancak üzerinde 

durulmamış bir mekanizma olduğu görüşünü desteklemektedir (303). 

Uyku-uyanıklık döngüsündeki ve günlük aktivitelerdeki düzensizlikler, 

duygudurum bozulmasında önemli faktörler olabilir (147). 

BB'de uyku bozuklukları gözlenmiş ve sıklıkla depresyon veya mani 

nüksünden önce belirdiği belirtilmiştir (304-308). 

Yapılan çalışmalarda akşamlılık tiplerinin sabahlılık tiplerinden sosyal, ailevi 

ve mesleki işlevsellik yönüyle daha kötü performans sergiledikleri sağlıklı kişilerde 

belirtilmekte, agresif davranışlar, dikkat problemleri ve suç davranışları yönüyle de 

akşamlılık tipinin diğer iki tipten daha yüksek oranlarda sıkıntı yaşadıkları ifade 

edilmektedir (311). 
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Akşamlılık grubunda bulunan depresyon hastalarında uyku kalitesi sirkadiyen 

tercihler açısından değerlendirildiğinde sabahlılık grubuna göre daha kötüdür. 

Sabahlılık tipi olanlar ilerlemiş faza sahiptirler, alıştıkları uyku saatlerinde uyanık 

kalmakta zorlanırlar, kalkmak için erken saatleri tercih ederler. Akşamlılık tipleri ise 

daha geç saatlerde yatarlar ve sabahları kalkmak onlar için çok daha zor olur. 

Sabahlılık tip özellikleri çevresel etkenlere (ışık-karanlık siklusu) akşamlılık tipine 

kıyasla daha uyumludur (163). 

Bir çalışmada daha erken kalkmanın daha büyük stresle ilişkili olabileceği, 

daha yüksek iş stresi olan insanların güne daha erken başladığı, iş stresi ve 

depresyonun bozulmuş uyku ile ilişkili olduğu; bunun da erken uyanmalara ve 

kortizolün diürinal döngüsünde bozulmaya yol açabileceği üzerinde durulmuştur 

(312).  Aynı zamanda vücut ısısının sabaha göre öğleden sonra daha yüksek olması, 

uyarılma teorisine göre metabolizmayı uyardığı ve dolayısıyla da performans ve ruh 

halinin de öğleden sonra daha iyi düzeye ulaştığı araştırmacılar tarafından 

açıklanmaktadır (164). 

Psikiyatrik bozuklukların patogenezinde depresyonun düşük melatonin 

seviyeleri ile ilişkili olduğu ve pineal beze ait işlev bozukluklarının bulunduğu 

bildirilmiştir (313). Melatonin salınımında şizofreni ve bipolar bozukluk tanılı 

hastalarda bozukluk saptanmıştır. Norepinefrin ve serotonin düzeylerini arttırarak 

antidepresan olarak kullanılan birçok ilacın melatonin miktarını arttırması depresyon 

melatonin ilişkisinin bir kanıtı olarak görülmüştür (314,315). 

Bipolar bozukluk melatoninle ilişkisi araştırılmış bir psikiyatrik hastalık olup 

bu bozukluğu olan hastalarda, melatonin düzeyinin genel anlamda düşme eğiliminde 

olduğu saptanmıştır (316). Plazma melatonin seviyesinin bir çalışmada depresif atağa 

göre manik atak süresince yüksek olduğu saptanmıştır (317). Bunun muhtemel 

nedeninin adrenerjik sistemle ilgili olduğu düşünülmektedir (318). 

Elde edilen kanıtlar, duygudurum bozukluklarının sıklıkla sirkadiyen sistemin 

patogenetik rol oynayabilecekleri bir arıza ile ilişkili olduğunu göstermiştir 

(319,320). “Duygudurum bozukluklarının sirkadiyen hipotezi” ne göre 

suprachiasmatic nuclei hipotalamusun ana biyolojik saatinin de-senkronizasyonu, 
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bakımlarına katkıda bulunan duygudurum bozukluklarının bir işaretidir 

(319,320,321). 

 Bipolar bozukluğu olan bireylerin çoğunun, sirkadiyen ritmiklikte 

değişiklikler gösterdiği, depresyon öncesi ve sırasında sosyal yaşam, aktiviteler, 

yeme ve uyku / uyanma kalıpları dâhil olmak üzere 24 saat boyunca veya manik 

ataklar ve ötimi de fizyolojik ve davranışsal zaman işleyişinde anormallikler olduğu 

gösterilmiştir (322,15,321,323,324). 

Benzer şekilde, diğer sirkadiyen uyku uyumsuzluk düzenleri arasında 

düzensiz ve gecikmiş uyku düzenleri duygudurum bölümlerinde ve iki uçlu bozukluk 

dönemine ait dönemler arasında sık görülür (325): Tüm bu sirkadiyen anormallikleri 

bipolar bozuklukta biyolojik belirteçler olarak kabul edilmiştir (326). 

Her ne kadar biyolojik ritim bozukluğu bipolar bozuklukta erken belirteç ve 

kötü işleyiş ile ilişkili bir kural olarak öne sürülse de (322,321,327) 

duygudurum/duygu düzensizliği ve intihar ile ilişkisi yeterince anlaşılamamıştır. Bir 

çalışmada bipolar bozukluğu olan kişilerde depresif-manik semptomlar, duygu 

bozukluğu ve intihar ile ilişkili olan kronobiyolojik ritimler arasında bir düzenleme 

tespit edilmiştir (328). 

Kronobiyolojik ritimlerdeki değişiklik, bipolar bozukluğu olan bireylerde 

sağlıklı kontrollerden anlamlı olarak daha yüksek olduğu birçok çalışmada 

gösterilmiş(329,330) ve popülasyon temelli çalışmaların ve remisyon aşamaları 

sırasında(172,331) veya duygudurum bozuklukları programlarına yerleştirilen ilginç 

bipolar bireylerin çalışmalarının önceki raporlarını doğrulamıştır (15,327,328). 

Depresif semptomlar günlük aktivitelerin ritmikliği ile ilişkiliyken manik 

semptomlar uyku / uyanıklık modelinin ritmikliğindeki değişikliklerle ilişkili 

bulunmuştur (328). 

Beklendiği gibi duygu düzensizliği sadece depresif belirtiler ile değil aynı 

zamanda kronobiyolojik ritim değişiklikleri ile (332); özellikle de dürtü kontrolünde, 

hedefe yönelik davranışlarda bulunmada ve etkili düzenleyici stratejilere erişimde 

yaşanan zorluklar kronobiolojik ritim değişiklikleri ile ilişkili tespit edilmiştir (328). 
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Son teorilere göre (320,248) konobiyolojik ritimler, duygudurum ve duygu 

düzenlemede yer alan sistemlerin çoğunu düzene sokarak duygudurum 

bozukluklarına katkıda bulunabilir ve duygudurum bozukluklarının kronikleşmesine 

katkıda bulunur. 

Kronobiyolojik müdahalenin önleyici stratejiler sağlamaya ve / veya 

duygudurum bozukluklarının tedavisini iyileştirmeye yardımcı olabileceği zaten öne 

sürülmüştür (322,333,321). 

Bipolar bozukluğu olan denekler uyku / uyanıklık, aktivite, sosyal yaşam, 

beslenme ve kronotip dâhil olmak üzere çeşitli yaşam alanlarını ilgilendiren 

kronobiyolojik bir ritmikliği göstermektedir. Kronobiyolojik ritmikliğin bu farklı 

yönleri, ruh hali değişimleri, duygu düzensizliği ile ilgili olabilir (28). 

Araştırmamızda bipolar hasta grubunda ara tipte olanların karmaşık motor 

hareketler ortalama puanı sabah tipi olanlardan yüksek bulundu. 

Hasta yakını grubundaki sabah tipi olanların SNB toplam ve diğer ortalama 

puanı ara tipteki hasta yakınlarından yüksek bulundu. 

Kontrol grubundaki kişilerin duygu düzenleme ve SNB alt boyut puanları 

MEQ grupları arasında değerlendirildiğinde, ara tipte olan kişilerin stratejiler 

ortalama puanın anlamlı olarak sabah tipte olan kişilerin ortalama puanından yüksek 

bulundu. 

Literatürle uyumlu olarak bipolar hasta grubunda sirkadiyen tercihler anlamlı 

olarak silik nörolojik bulgular ve duygu düzenleme stratejileri ile ilişkili 

bulunmuştur. 

Hasta yakınlarında silik nörolojik bulgular ile duygu düzenleme stratejileri 

arasındaki ilişkinin sirkadiyen tercihle ilişkili olmadığı görülmüştür. 

Dürtü kontrolünde, hedefe yönelik davranışlarda bulunma ve etkili 

düzenleyici stratejilere erişimdeki zorluklar ile depresif semptomların, 

kronobiyolojik ritim değişiklikleriyle ilişkili olduğu göz önünde bulundurulduğunda 

bipolar hasta grubunda sabah tipine göre;  ara tipte tipteki bu anlamlı ilişki 

kronobiyolojik ritmin bipolar bozukluğun olumsuz prognostik faktörleriyle ilişkisi 

olduğunu düşündürmüştür. 
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Çalışmayı Sınırlayanlar; 

 Hasta ve kontrol grubu örnekleminin daha geniş olmaması, 

 Hastaların ilaç kullanıyor olması bilişsel işlevleri etkileme olasılığı açısından bu 

çalışmanın bir sınırlılığı olarak görülebilir(her ne kadar ilaçların etkisinden 

bağımsız olarak hastalığın bir özelliğinin bilişsel bozukluklar olmasını 

düşündüren çalışmalar olsa da) 

SONUÇLAR; 

1. Kontrol grubunun eğitim düzeyinin diğer gruplara göre yüksek olduğu saptandı. 

2. Bipolar hasta ve kontrol grubunda bekâr olanların, hasta yakını grubunda ise 

evlilerin daha fazla olduğu görüldü. 

3. Motor koordinasyon, karmaşık motor hareketler, diğer SNB ve toplam SNB 

ortalama puanının anlamlı olarak hasta ve hasta yakını gruplarındaki kişilerin 

ortalama puanlarının kontrol grubuna göre yüksek olduğu saptandı. 

4. Bipolar hasta grubundaki kişilerde psikotik depresyonu olan hastaların diğer SNB 

ortalama puanının anlamlı olarak psikotik depresyonu olmayan hastaların 

ortalama puanından yüksek olduğu görüldü. 

5. Hastaların kabul etmeme, amaçlar, dürtü, stratejiler, açıklık ve toplam DDGÖ 

puanının anlamlı olarak hasta yakını ve kontrol grubundan yüksek olduğu 

saptandı. 

6. Bipolar hasta grubundaki kişilerin SNB alt boyutlarından diğer SNB ile duygu 

düzenleme alt boyutlarından dürtü ve farkındalık arasında istatistiksel olarak 

pozitif yönde, zayıf düzeyde ve anlamlı bir ilişki tespit edildi. 

7. Hasta yakını grubundaki kişilerde SNB ile duygu düzenleme arasında arasında; 

 Duygusal düzenleme ölçeği ile duygusal bütünleştirme ve karmaşık motor 

hareketler arasında pozitif yönde ve anlamlı bir ilişki,  

 Duygu düzenleme alt boyutlarından kabul etmeme ile SNB alt boyutlarından 

karmaşık motor hareketler arasında pozitif yönde, zayıf düzeyde ve anlamlı bir 

ilişki tespit edilmiştir 
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8. Kontrol grubunda kişilerde farkındalık ile duygusal bütünleştirme arasında 

pozitif yönde, zayıf düzeyde ve anlamlı bir ilişki tespit edilmiştir. 

9. SNB ve MEQgrupları arasında değerlendirildiğinde; 

 Bipolar hasta grubunda ara tipte olanların karmaşık motor hareketler ortalama 

puanı sabah tipi olanlardan yüksek bulundu. 

 Hasta yakını grubundaki sabah tipi olanların SNB toplam ve diğer ortalama 

puanı ara tipteki hasta yakınlarından yüksek bulundu. 

 Kontrol grubundaki kişilerde ara tipte olan kişilerin stratejiler ortalama 

puanın anlamlı olarak sabah tipte olan kişilerin ortalama puanından yüksek 

bulundu. 
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7. EKLER 

EK 1 

SİLİK NÖROLOJİK BULGULARI DEĞERLENDİRME ÖLÇEĞİ  
1. Burun topuk yürüyüşü (tandem walk)  
Yönerge: hasta düz bir çizgi üzerinde topuğunu ayakucuna değdirerek 12 adım atar  
Değerlendirme:  
0. İlk adım tamamlandıktan sonra hiç yanlış adım yoktur  
1. İlk adım tamamlandıktan sonra bir ya da iki yanlış adım  
2. 3 ya da daha fazla yanlış adım, düşme ya da sendeleme  
2. Romberg testi  
Yönerge: Hasta elleri ve kolları yere paralel, parmakları gerili, ayakları bitişik, gözleri kapalı ayakta 
durur. Hasta bu pozisyonda 15 saniye kalmalıdır.  
Değerlendirme:  
0. Nispeten stabil, minimal sallanma  
1. Belirgin sallanma  
2. Hasta dengesini sağlamak için adım atar ya da düşer  
3. Kol ve Ellerdeki Hareketler (sağ ve sol)  
Yönerge: Romberg testindeki gibi.  
Değerlendirme:  
0. Parmaklar eller veya kollarda hareket yok.  
1. Sadece parmaklarda düzensiz hareketler  
2. Elleri veya kolları da kapsayan düzensiz harek  
4. Tremor (sol ve sağ)  
Yönerge: Romberg testindeki gibi.  
Değerlendirme:  
0. Tremor yok.  
1. Ilımlı ince tremor  
5. Stereognosis (sol ve sağ)  
Yönerge: Hastadan gözleri kapalıyken eline konan bir nesneyi (para, anahtar ve kalem) tanıması. 
Hastaya eline konan cismi hissetmesi söylenir ve bunun için gerekli zaman bırakılır. Hasta nesnenin 
ismini hatırlayamazsa hastadan bu nesnenin ne için kullanıldığını söylemesi istenir. Hastadan önceden 
değerlendirilmiş olan baskın elini, eğer belirgin bir el baskınlığı yoksa yazı yazdığı elini kullanması 
istenir. Yönerge ikinci denemenin başında tekrarlanır.  
Değerlendirme:  
0. Hata yok.  
1.Tek hata 
 2.Tek hatadan fazla  
6. Grafestezi (sol ve sağ)  
Yönerge: Hastadan gözleri kapalıyken işaret parmağının ucuna yazılan sayıyı ayırt etmesi istenir. 
Ellerinin sırası stereognosisteki gibi saptanmalıdır.  
Değerlendirme:  
0. Hata yok.  
1.Tek hata  
2.Tek hatadan fazla  
7. İşitsel görsel bütünleştirme  
Yönerge: Hastadan vuru seslerinden birisini 5-7 inçlik indeks kartın üzerindeki üç farklı noktalama 
işaretlerinden birisiyle karşılaştırması istenir. Hastanın yönergeyi anladığından emin olmak için 3 kez 
tekrarlanır.  
Değerlendirme: 
 0. Hata yok.  
1.Tek hata 
 2. İki veya daha fazla hata  
8. İşaret parmağı yüzük parmağı testi (sol ve sağ)  
Yönerge: Hastadan masanın üstündeki elini sırasıyla değiştirmesi istenir. İşaret parmağı durumunda 
başparmak ya distal falanksların ya da orta falanksların üzerindedir. Hasta, eli masadayken yüzük 
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parmağı durumuna geçmelidir. Bu durumda başparmak ve işaret parmağının uçları birbirine 
değmekte, diğer üç parmak masada düz olarak durmaktadır. Hasta elin her pozisyon değişiminde 
kolunu sabit tutmalıdır. Eğer hasta tam olarak hareketi yapamıyorsa hareket durdurulmalı ve yönerge 
tekrarlanmalıdır. Hasta her el pozisyonunu 15 kez tekrar etmelidir.  
Değerlendirme:  
0. İlk tekrardan sonra belirgin bir hareket bozulması yok. Hatalar yüzük pozisyonunda parmakların 
biraz havada kalmasıyla sınırlıdır ve pozisyon değişimlerinde 2’den fazla tereddüt yoktur ve bir 
kereden daha fazla işaret parmağıyla yüzük parmağını karıştırma yoktur.  
1. İlk tekrardan sonra belirgin bir bozulma veya harekette tam olarak bir durma yoktur, parmak 
değiştirmede 2’den fazla tereddüt, hareketi düzgün olarak başlatıp sürdürmede zorluk, 3-4 kez parmak 
karıştırma veya tüm harekette 3 kez ancak 4 kezden fazla olmayan karıştırma vardır.  
2. Harekette belirgin bir bozukluk veya tam durma veya 4’den fazla parmak karıştırma vardır.  
9. İşaret parmağı-tenar-el ayası testi (sol ve sağ)  
Yönerge: Hastaya düzgün ve ritmik bir şekilde sürekli masaya işaret parmağının kenarıyla ve elinin 
ayasıyla dokunması söylenir. Hastanın her el pozisyonunun değişiminde masanın yüzeyiyle teması 
kesilmelidir. Ancak kol tam fleksiyon haline gelmemelidir. Hasta bu pozisyon değişimini 15 kez 
tekrar etmelidir.  
Değerlendirme:  
0.İlk tekrardan sonra harekette byük bir bozulma yoktur. Hatalar bir pozisyondan diğerine geçişte iki 
kere tereddüt etmeden daha fazla değildir ve el pozisyonunda birden fazla yanlış yoktur.  
1. İlk tekrardan sonra harekette bozukluk yoktur ya da hareket tamamen durmaz, bir pozisyondan 
diğerine geçişte tereddüt iki kezden fazladır. Düzgün ve seri hareket geliştirmede ve sürdürmede 
zorluk vardır. 3-4 pozisyon karıştırılır ya da toplam 3 ya da 4 hata vardır.  
2. Harekette belirgin bir bozulma ya da hareketin tamamen durması ya da ya da 4’ten fazla tereddüt 
veya pozisyon karıştırma.  
10. Ozeretski testi  
Yönerge: Hasta her iki elini de masaya koyar, bir elin ayası aşağıya dönüktür ve diğeri yumruk 
biçmindedir, hastaya düzgün ve sert biçimde aynı anda ellerinin pozisyonunu değiştirmesi söylenir. 
Hastadan bu hareketi 15 kere tekrar etmesi istenir.  
Değerlendirme: 
0. İlk tekrardan sonra harekette bozukluk yoktur. Hatalar bir pozisyondan diğerine geçişte iki kere 
tereddüt etmeden daha fazla değildir ve el pozisyonunda fazla hata yoktur.  
1. İlk tekrardan sonra harekette büyük bir bozulma yoktur. Hareket tamamen durmaz, bir pozisyondan 
diğerine geçişte tereddüt ikiden fazladır. Düzgün ve seri hareket geliştirmede ve sürdürmede zorluk 
vardır. 3-4 pozisyon karıştırılır ya da toplam 3 ya da 4 hata vardır.  
2. Harekette belirgin bir bozulma ya da hareketin tamamen durması ya da ya da 4’ten fazla tereddüt 
veya pozisyon karıştırma.  
11. Bellek (5 dk.)  
Yönerge: Hastaya 4 sözcük söylenir ve hepsi söylendikten hemen sonra bunları tekrar etmesi söylenir. 
Eğer hasta tam olarak 4 sözcüğü hatırlayamazsa yeniden söylenir. Eğer hasta sözcüklerin 3 kez 
tekrarlanmasından sonra da sözcükleri tekrarlayamıyorsa test sonlandırılır ve hastaya maddenin her iki 
adımında da 2 skoru verilir. Eğer hasta başlangıçta ya da sözcükler iki kere hatırlatıldıktan sonra 4 
sözcüğü de tekrar edebiliyorsa sözcükleri unutmaması istenir ve görüşme süesince 2 kez daha bunları 
tekrar edeceği söylenir. Hastadan  
5 ve 10 dakika sonra bu sözcüleri tekrarlaması istenir.  
Değerlendirme:  
0. Hasta tüm sözcükleri hatırlıyor.  
1. Hasta 3 sözcük hatırlıyor.  
2. Hasta 3 sözcükten daha azını hatırlıyor.  
12. Bellek (10 dk.)  
Yönerge: Aynı yönergede bu sözcükleri 10 dakika sonra bu sözckleri tekrarlaması istenir.  
Değerlendirme:  
0.Hasta tüm sözckleri hatırlıyor.  
1.Hasta 3 sözcüğü hatırlıyor.  
2.Hasta 3 sözcükten daha azını hatırlıyor.  
13. Ritim vuruş testi (A)  
Yönerge: Hastaya gözleri kapalıyken işittiği vuruş seslerini tam olarak yapması söylenir. Hasta 
vuruşları yinelenirken gözlerini açabilir.  
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Değerlendirme:  
0.Hata yok  
1.Tek hata  
2. Tek hatadan fazla  
14. Ritim vuruş testi (B)  
Yönerge: Hastaya belirtilen bir vuruş sesini yapması söylenir.  
Değerlendirme:  
0.Hata yok  
1.Tek hata  
2.Tek hatadan fazla  
15. Hızlı değişen hareketler (ardışık sıra hareketler) (sol ve sağ)  
Yönerge: Hastaya avucu aşağı bakacak biçmde ellerini bacaklarına koyması söylenir. Hasta baskın 
eliyle başlayarak avucuyla ve ardından elinin arkasıyla değişmeli bir tarzda bacağına vurur. 
Baskınlığın değerlendirilmesi yukarıdaki gibidir (madde 8’e bakınız).  
Değerlendirme:  
0. Harekette belirgin bir bozulma, el değiştirmede tereddüt ya da yanlış yoktur.  
1. Harekette belirgin bir bozulma yoktur ve el değiştirmede bir iki tereddüt ya da yanlışlık vardır.  
2. Harekette belirgin bir bozulma veya el değiştirmede daha fazla tereddüt ya da yanlışlık vardır.  
16. Parmak-başparmak oppozisyonu (sol ve sağ)  
Yönerge: Hastaya avuçları yukarıya bakacak biçimde parmaklarını tam olarak açarak her iki elini 
bacağına koyması sölenir. Hasta baskın olan eliyle teste başlar ve parmaklarının ucuyla başparmağının 
ucuna dokunur. 10 kez yinelemek suretiyle işaret parmağından serçe parmağına doğru en son işaret 
parmağına dönülerek test tamamlanır.  
Değerlendirme:  
0. Harekette belirgin bir bozukluk ve bir kezden fazla yanlış yoktur.  
1. Harekette belirgin bir bozukluk yoktur ve 2 ya da 3 hata.  
2. Harekette belirgin bir bozukluk veya 4 ya da daha fazla hata.  
17. Söndürme (yüz-el testi)  
Yönerge: Hasta avuçları aşağıda olmak üzere elleri dizlerinde ve gözleri kapalı oturtulur. Yanağına, 
eline ya da her ikisine birden dokunulacağı söylenir ve nereye dokunulduğunu söylemesi istenir. Hasta 
sadece tek bir dokunmayı hissederse dokunuşu nerede hissettiği sorulur. Eş zamanlı dokunuşlar şu 
biçimde yapılır, sağ yanak-sol el, sol yanak-sağ el, sol yanak-sol el, her iki el e her iki yanak.  
Değerlendirme:  
0. Hata yok  
1. Tek hata  
2. Tek hatadan fazla  
18. Sağ sol karıştırma.  
Yönerge: Hastaya sol elini, sağ ayağını göstermesi, sağ elini sol omzuna koyması, sol elini sağ 
kulağına götürmesi, görüşmecinin sol dizini, sağ dirseğini göstermesi, görüşmecinin kolları 
kavuşurken görüşmecinin sol elini kendi sağ eliyle göstermesi ve görüşmecinin kolları kavuşuren 
görüşmecinin sağ elini kendi sol eliyle göstermesi söylenir.  
Değerlendirme:  
3. Hata yok  
4. Tek hata  
5. Tek hatadan fazla  
19. Sinkinezi (sağ ve sol)  
Yönerge: Hastaya horizontal bakışın iki uç yanı arasında hareket eden bir kalemin ucunu izlemesi 
öğretilir. Eğer hasta başını oynatırsa başını turması ve kalemin ucunu yalnız gözleriyle izlemesi 
söylenir.  
Değerlendirme:  
0. Baş hareketi yok.  
1. İlk dönemde baş hareketlidir ancak başını sabit tutması söylendikten sonra hareket olmaz  
2. Başını sabit tutması söylendikten sonra da başı oynar  
20. Konverjans (sol ve sağ)  
Yönerge: Hastaya kalemin ucu buruna doğru ilerlerken onu izlemesi öğretilir  
Değerlendirme:  
0. Her iki göz nesneye uyum sağlar  
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1. Tek veya her iki göz tam olarak uyum sağlayamaz ancak mesafenin yarısından fazlasına kadar 
kalemi izleyebilir  
2. tek ya da her iki gözü birden kalemi yarı mesafeden daha fazla uyum sağlamada yeteresiz  
21. Bakışı sabit tutma güçlüğü (sol ve sağ)  
Yönerge: Hastaya sağ ve sol görsel alanlarına horizontal planda 45 derece açıdaki bir kalemin ucuna 
bakması ve bakışlarını 30 saniyeden fazla odaklaması söylenir.  
Değerlendirme:  
0. Odaklamada sapma yok.  
1. 20 sn’den sonra odaklamada sapma var  
2. 20 sn’den önce odaklamada sapma var  
22. Parmak-burun testi (sol ve sağ)  
Yönerge: Hastaya gözlerini kapaması ve burnunun ucuna işaret parmağının ucuyla dokunması 
söylenir.  
Değerlendirme:  
0. İntensiyonel tremor ya da burnunu tutturamama yok  
1. Ilımlı intensiyonel tremor veya burnunu tutturamama  
2. Belirgin intensiyonel tremor veya burnunu tutturamama  
23. Glabellar tepki  
Yönerge: Hastaya odanın karşı duvarında bir noktaya gözlerini dikmesi söylenir. Hastaya görüş 
alanına girmeden yukarısından yaklaşılır ve görüşmeci işaret parmağıyla glabellar bölgeye 10 kez 
vurur.  
Değerlendirme:  
0. Üç ya da daha az göz kırpma  
1. Dörtt ya da beş tam göz kırpma veya altı kısmi göz kırpmadan fazla.  
2. Altı ya da daha fazla göz kırpma.  
24. Snout tepkisi  
Yönerge: Hastaya gevşemesi söylenir ve görüşmeci hastanın filtrumuna parmağıyla basınç uygular.  
Değerlendirme:  
0.Orbikularis orisde kontraksiyon yok.  
1. Orbikularis orisde herhangi bir kontraksiyon.  
25. Yakalama tepkisi (sol ve sağ)  
Yönerge: Hastaya yakalama hareketi yapmaması söylenir ve görüşmeci hastanın işaret parmağıyla 
başparmağı arasında bölgeye vurur. Bu hareketi bir saniye aralarla yinelenirken hastaya “imdat” 
sözcüğü geriden harf harf söyletilir.  
Değerlendirme:  
0.Hastanın parmaklarında fleksiyon yok.  
1.İlk dçnemde hastanın parmaklarında ılımlı fleksiyon veya ikinci dönemde herhangi bir fleksiyon  
2.İlk dönemde hastanın parmaklarında belirgin fleksiyon.  
 
26. Emme tepkisi  
Yönerge: Görüşmeci işaret parmağının eklem yerini ya da dil basacağını hastanın dudakları arasına 
koyar.  
Değerlendirme:  
0.Hareket yok.     1.Hastanı 
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EK2 

YOUNG MANİA RATİNG SCALE (YMRS) 
Hasta adı soyadı:    Dosya No:   
 Tarih: .../.../201 

1. Yükselmiş       
duygudurum 

0= 
1= 
2= 
 
3= 
4= 

Yok  
Hafifçe yüksek veya görüşme sırasında yükselebilen 
Belirgin yükselme hissi: iyimserlik, kendine güven; neşelilik hali; içerik ve 
duruma uygun 
Yükselmiş; içerik durumla uygunsuz şakacılık  
Öforik; yersiz kahkahalar; şarkı söyleme 

2. Hareket ve  
enerji artışı  

0= 
1= 
2= 
3= 
4= 

Yok  
Kendini enerjik hissetme 
Canlılık; jestlerde artış 
Aşırı enerji; zaman zaman hiperaktivite; yatıştırılabilen huzursuzluk 
Motor eksitasyon; sürekli (yatıştırılamayan) 

3. Cinsel ilgi 

0= 
1= 
2= 
3= 
 
4= 

Artma yok  
Hafif ya da olası artış  
Sorulduğunda kişinin belirgin artış tanımlaması 
Cinsel konuları kendiliğinden açma; cinsel konular üzerinde ayrıntılı 
durma; kişinin artmış cinsel istek ve ilgisini kendiliğinden belirtmesi  
Hastalara, tedavi ekibine ya da görüşmeciye yönelik aleni cinsel eylem 

4. Uyku  

0= 
1= 
2= 
3= 
4= 

Uykuda azalma tanımlamıyor  
Uyku süresindeki kısalma 1 saatten daha azdır 
Uyku süresindeki kısalma 1 saatten daha fazladır 
Uyku ihtiyacının azaldığını belirtiyor 
Uyku ihtiyacı olduğunu inkar ediyor 

5. İrritabilite 

0= 
2= 
4= 
 
6= 
8= 

Yok  
Kendisi arttığını belirtiyor 
Görüşme sırasında zaman zaman ortaya çıkan irritabilite; son zamanlarda 
gittikçe artan öfke veya kızgınlık atakları   
Görüşme sırasında sıklıkla irritabl; kısa ve ters yanıtlar veriyor 
Düşmanca, işbirliğine girmiyor, görüşme yapmak olanaksız  

6. 
Konuşma 
hızı ve 
miktarı  

0= 
2= 
4= 
6= 
8= 

Artma yok 
Kendini konuşkan hissediyor 
Ara ara konuşma miktarı ve hızında artma, gereksiz sözler ve lafa 
kalabalığı  
Baskılı; durudurulması güç; miktarı ve hızı artmış konuşma 
Basınçlı; durudurulamayan, sürekli konuşma 

7. Dil-düşünce 
bozukluğu  

0= 
1= 
2= 
3= 
4= 

Yok  
Çevresel; hafif çelinebilir; düşünce üretimi artmış 
Çelinebilir; amaca yönelememe; sık sık konu değiştirme; düşüncelerin 
yarışması 
Fikir uçuşması; teğetsellik; takibinde zorluk; uyaklı konuşma; ekolali 
Dikişsizlik; iletişim olanaksız 

8. Düşünce 
içeriği 

0= 
2= 
4= 
6= 
8= 

Normal  
Kesin olmayan yeni ilgi alanları, planlar 
Özel projeler; aşırı dini uğraşlar 
Büyüklük veya paranoid fikirler; alınma fikirleri 
Sanrılar; varsanılar 

9. 
Yıkıcı 
saldırgan 
davranış 

0= 
2= 
4= 
6= 
8= 

Yok, işbirliğine yatkın 
Alaycı, küçümseyici; savunmacı tutum içinde, zaman zaman sesini 
yükseltiyor 
Talepkar; servis içinde tehditkar 
Görüşmeciyi tehdit ediyor; bağırıyor; görüşmeyi sürdürmek güç 
Saldırgan; yıkıcı; görüşmeyi sürdürmek olanaksız 

10. Dış 
görünüm 

0= 
1= 
2= 
3= 
4= 

Durum ve koşullara uygun giyim ve kendine bakım 
Hafif derecede dağınıklık 
Özensiz giyim; saç bakımı ve giyimde orta derecede dağınıklık; fazla 
gösterişli giyim 
Dağınıklık; açık saçık giyim; gösterişli makyaj 
Darmadağınıklık; aşırı süslü; tuhaf giysiler  
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11. İçgörü  

0= 
1= 
2= 
3= 
 
4= 

İçgörüsü var; hasta olduğunu ve tedavi gerektiğini kabul ediyor 
Hastalığı olabileceğini düşünüyor 
Davranışlarında değişiklikler olduğunu kabul ediyor, ancak hastalığını 
reddediyor 
Davranışlarında muhtemel değişiklikler olduğunu kabul ediyor, ancak 
hastalığı reddediyor 
Herhangi bir davranış değişikliği olduğunu inkar ediyor 

Ş.K. 
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EK3 

HAMİLTON DEPRESYON SKALASI 
 
Doktor Adı-Soyadı :                                                            
Test Tarihi: 

Depresif Ruh 
Hali 

0. Yok  
1. Yalnızca soruları cevaplarken anlaşılıyor. 
2. Hasta bu durumları kendiliğinden söylüyor. 
3. Hastada bunların bulunduğu, yüz ifadesinden, postüründen, sesinden ve 

ağlamasından anlaşılıyor. 
4. Hasta bu durumlardan birinin kendisinde bulunduğunu, konuşma sırasında 

sözlü veya sözsüz olarak belirtiyor. 
Suçluluk 
duyguları  

0. Yok   
1. Kendi kendini kınıyor, insanları üzdüğünü sanıyor. 
2. Eski yaptıklarından veya hatalarından dolayı suçluluk hissediyor.  
3. Şimdiki hastalığı bir cezalandırmadır. Suçluluk hezeyanları. 
4. Kendisini ihbar ya da itham eden sesler işitiyor ve/veya kendisini tehdit eden 

görsel halüsinasyon görüyor. 
İntihar  0. Yok  

1. Hayatı yaşamaya değer bulmuyor. 
2. Keşke ölmüş olsaydım diye düşünüyor veya benzeri düşünceler besliyor. 
3. İntiharı düşünüyor ya da bu düşüncesini belli eden jestler yapıyor. 
4. İntiharı düşünüyor ya da bu düşüncesini belli eden jestler yapıyor. 

Uykuya 
dalamamak 

0. Bu konuda zorluk çekmiyor. 
1. Bazen yattığında yarım saat kadar uyuyamadığından şikayetçi. 
2. Gece boyunca gözünü bile kırpmadığından şikayet ediyor. 

Geceyarısı 
uyanmak  

0. Herhangi bir sorun yok. 
1. Gece boyunca huzursuz ve rahat olduğundan şikayetçi. 
2. Gece yarısı uyanıyor. Yataktan kalkmak, 2 puanla değerlendirilir. ( herhangi 

bir neden olmaksızın ) 
Sabah erken 
uyanmak  

0. herhangi bir sorun yok  
1. sabah erkenden uyanıyor ama sonra tekrar uykuya dalıyor 
2. sabah erkenden uyanıp tekrar uyuyamıyor ve yataktan kalkıyor. 

Çalışma ve 
aktiviteler 

0. herhangi bir sorun yok . 
1. aktiviteleriyle, işiyle ya da boş zamanlardaki meşguliyetleriyle ilgili olarak 

kendini yetersiz hissediyor. 
2. aktivitelerine, işine ya da boş zamanlardaki meşguliyetlerine karşı olan 

ilgisini kaybetmiş bu durum ya hastanın bizzat kendisi tarafından biliniyor 
ya da başkaları onun kayıtsız, kararsız mütereddit olduğunu belirtiyor ( 
işinden ve aktivitelerinden çekilmesi gerektiğini düşünüyor ) 

3. aktivitelerinde harcadığı süre ve üretim azalıyor. Hastanede yatarken her gün 
en az 3 saat, servisteki işlerinin dışında aktivite göstermeyenlere 3 puan 
verilir. 

4. hastalığından dolayı çalışmayı tamamen bırakmış. Yatan hastalarda 
servisteki işlerin dışında hiçbir aktivite göstermeyenlere ya da servis işlerini 
bile yardımsız yapamayanlara 4 puan verilir. 

Retardasyon  0. düşünceleri ve konuşması normal  
1. görüşme esnasında hafif retardasyon hissedilir. 
2. görüşme sırasında açıkça retardasyon hissediliyor. 
3. görüşmeyi yapabilmek, çok zor. 
4. tam stupor. 

Ajitasyon  0. yok 
1. elleriyle oynuyor, saçlarını çekiştiriyor. 
2. elini ovuşturuyor, tırnak yiyor, dudaklarını ısırıyor. 

Psişik anksiyete  0. herhangi bir sorun yok. 
1. subjektif gerilim ve irritabilite. 
2. küçük şeylere üzülüyor. 
3. yüzünden veya konuşmasından endişeli olduğu anlaşılıyor. 
4. korkularını, daha sorulmadan anlatıyor.   

Somatik 
anksiyete  

0. yok 
1. hafif 
2. ılımlı 
3. şiddetli 
4. çok şiddetli 

Anksiyeteye eşlik eden şu gibi fizyolojik sorunlar  

Gastrointestinal: ağız kuruması, gaz sindirim bozukluğu, 
kramp, geğirme 
Kardiyovasküler: palpitasyon, baş ağrısı 
Solunumla ilgili: hiperventilasyon, iç çekme. 
Sık idrara çıkma. 
Terleme  

Gastrointestinal 
somatik 
semptomlar 

0. yok 
1. iştahsız, ancak personelin ısrarıyla yiyor. Karnının şiş olduğunu söylüyor. 
2. personel zorlamasa yemek yiyemiyor. Barsakları ya da gastrointestinal 

semptomları için ilaç istiyor ya da ilaca ihtiyaç duyuyor. 
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Genel somatik 
semptomlar 

0. yok 
1. ekstremitelerinde, sırtında ya da başında ağırlık hissi. Sırt ağrıları, baş ağrısı, 

kaslarda sızlama. Enerji kaybı, kolayca yorulma 
2. herhangi bir kesin şikayet, 2 puanla değerlendirilir. 

Genital 
semptomlar 

0. yok 
1. hafif 
2. şiddetli 
3. belirlenemeyen 

Hipokondriyazis  0. yok . 
1. kuruntulu 
2. aklını sağlık konularına takmış durumda  
3. sık sık şikayet ediyor, yardım istiyor. 
4. hipokondriyak hezeyanlar. 

Zayıflama  A. tedavi öncesinde ( anamnez bulgular ) 
0. kilo kaybı yok  
1. önceki hastalığına bağlı olarak zayıflama 
2. kesin ( hastaya göre ) kilo kaybı. 
B. Psikiyatrist tarafından haftada bir yapılan, hastanın tartıldığı kontrollerde  
0. haftda 0,5 kg’dan daha az zayıflama 
1. haftada 0,5 kg’dan daha fazla zayıflama 
2. haftada 1 kg’dan daha fazla zayıflama 

Durumu 
hakkında 
görüşü  

0. hasta ve depresyonda olduğunu bilmektedir. 
1. hastalığını biliyor ama bunu iklime, kötü yiyeceklere, virüslere, istirahate 

ihtiyacı olduğuna bağlıyor. 
2. hasta olduğunu kabul etmiyor. 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
TOTAL PUAN: 
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EK4 

Sabahlılık-aksamlılık ölçeği (MEQ) : 

Yönerge: İnsanlar yasam biçimleri, uyku-uyanıklık düzenleri ve gösterdikleri 
performansların zamanı bakımından “sabah tipi' “ara tip” ve "aksam tipi" seklinde 
sınıflandırılabilirler. Asagıda bununla ilgili sorular bulunmaktadır. Lütfen her bir soruyu 
cevaplandırmadan önce dikkatli bir sekilde okuyun. Tüm soruları cevaplandırın. Her bir soru için 
cevabiniz diğerlerinden bağımsız olmalıdır; geri dönmeyin ve cevaplarınızı kontrol etmeyin. Her bir 
soru için bir tek cevap secin. Bazı sorularda cevap olarak bir cetvel bulunmaktadır. Size dogru gelen 
seçenegi cetvel üzerinde ya da uygun sayıyı dikkate alarak isaretleyin. 

SORULAR: 

l.Eğer gündüz planlarınızı baskalarından bağımsız olarak tek basınıza yapabilmis olsaydınız saat kaç 

civarında yataktan kalkmak sizin için en uygunu olurdu? 

05 6:30 7:45 9:45 11:00 12:00 

< -- 5 .-- ><—4 —><..............3 .........><—2—><— 1—> 

2.Eger aksam planlarınızı baskalarından bağımsız olarak tek basınıza yapabilmis olsaydınız saat kaç 

civarında yatmak sizin için en uygunu olurdu? 

20 21:00 22:15 24:30 1:45 03:00 

< -- 5 .-- ><—4 —><..............3 .........><—2—><— 1—> 

3.Sabahları belli bir saatte kalkmak zorunda olduğunuzda saat kurup zil sesiyle uyanmaya ne derecede 

kendinizi bagımlı hissedersiniz? 

Hiç bagımlı hissetmem ( )-> 4 

Çok az bagımlı hissederim ( )-> 3 

Oldukça bagımlı hissederim ( )-> 2 

Çok bagımlı hissederim ( )-> 1 

4.Çevresel sartlar tam olarak uygun olsa sabahları yataktan kalkmak size ne denli kolay gelir? 

Asla kolay gelmez ( )->1 . 

Çok kolay gelmez ( )-> 2 

Oldukça kolay gelir ( )-> 3 

Çok kolay gelir ( )-> 4 

5. Sabahları kalktıktan sonraki ilk bir saat içinde kendinizi ne denli canlı ve uyanık hissedersiniz? 

Asla canlı hissetmem ( )-> 1 

Hafif canlı hissederim ( )-> 2 

Oldukça canlı hissederim ( )-> 3 

Çok canlı hissederim ( )-> 4 
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6.Sabahları kalktıktan sonraki ilk bir saat suresince iştahınız nasıldır? 

Çok kötü , ( )-> 1 

Oldukça kötü ( )-> 2 

Oldukça iyi ( )-> 3 

Çok iyi ( )-> 4 

 

 

7.Sabahları kalktıktan sonraki ilk bir saat içinde kendinizi ne denli yorgun hissedersiniz? 

Çok yorgun ( )-> l 
 Oldukça yorgun ( )-> 2 
Oldukça dinlenmiş ( )-> 3 
 Çok dinlenmiş ( )-> 4 

8.Ertesi güne ait bir randevu ya da isiniz olmadığında her zamanki yatma vaktinize göre erken ya da 
geç mi yatarsınız? 

Asla geç yatmam ( )-> 4 
1 saatten daha az geç 
yatarım          ( )-> 3 1-2 saat daha geç yatarım                       ( )-> 2 
2 saatten daha fazla gecikirim         ( )-> 1 

9.Biraz fiziksel egzersiz yapnıaya karar verdiniz. Bir arkadaşınız da bunu haftada iki kez ve birer saat 
yapmanızın uygun olduğunu belirterek bunun için en iyi zamanın sabah 7-8 arası olduğunu söyledi. 
En iyi performansı elde etmeyi hedef alarak bunun ne düzeyde gerçeklsşebileceğim düşünürsünüz? 

İyi bir şekilde gerçekleşeceğini düşünürüm ( )-> 4 
Orta derecede basarili olurum ( )-> 3 
Güç olacaktır ( )-> 2 
Çok güç olacaktır ( )-> 1 

lO.Uyku ihtiyacınızın artmasına bağlı olarak gün içinde saat kaç sularında kendinizi yorulmuş 
hissedersiniz? 

8           9:00        10:15                      12:45 14.00      15:00 
. <—6—><„...4—>< ................ 3 .......... ><____2— ><-_.ı.~> 

ll.Bir güne ait planlarınızı tara olarak kendinizin ayarladığınızı duşunun. Size, iki saat sürecek ve 
sonunda zihinsel olarak yorgun düşürecek bir basarı testi uygulanacak olsa en iyi performansı 
gösterebilmeniz için bu testin hangi saat diliminde uygulanması sizce uygun olur? 

Sabah 8:00-10:00 ( )-> 4 
Sabah 11:00-13:00 ( )«> 3 
Öğleden sonra 15:00-17:00 ( )-> 2 
Aksam 19:00-21:00 ( )-> 1 

12.Gece saat 23.00de yattığınızı düşünün. Yatağa yattığınızda kendinizi ne düzeyde yorgun 
hissedersiniz? 

Hiç yorgun hissetmem ( )-> 0 
Çok az yorgun hissederim ( )-> 2 
Oldukça yorgun ( )-> 3 
Çok fazla yorgun ( )-> 5 
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13.Bir takım nedenlerden ötürü her zamankinden 3-4 saat daha erken yattığım ancak ertesi sabah 
belli bir saatte kalkmanız gerekmediğini düşünün. Aşağıdakilerden hangisi yatış ve kalkış zamanınızı 
en iyi tanımlar? 

Her zamanki vakitte uyanırım ve tekrar uyumam ( )->4 
Her zamanki vakitte uyanırım ama daha sonra hafifçe uyuklarım ( )-> 3 
Her zamanki vakitte uyanırım ama tekrar uykuya dalarım ( )-> 2 
Her zamankinden geç uyanırım ( )-> 1 

 

 

14.Sabah 4-6 arası nöbet tuttuğunuzu ve uyanık durmak zorunda olduğunuzu düşünün. Ertesi güne ait 
bir randevunuz da yok. Böyle bir durumda aşağıdakilerden hangisini yaparsınız? 

Nöbet bitene kadar yatmam 
Nöbetten önce hafif bir şekerleme yapar ve nöbetten sonra uyurum ( )-> 2 
Nöbetten önce uyur nöbetten sonra da biraz kestiririm ( )-> 3 
Nöbetten önce iyice uyur ve uykumu almış olurum ( ).> 4 
 
 

15. ikisaat süreyle bedensel olarak sıkı bir şekilde çalışmak zorunda olduğunuzu düşünün. Günlük çalışma 
planınızı ayarlamakta da tamamıyla serbest olsanız aşağıdaki zaman dilimlerinden hangisi sizin için en iyi çalışma 
zamanıdır? 

Sabah 8:00-10:00 
Sabah ll:00-öğleden sonra 13:00 
Öğleden sonra 15:00-17:00 ( )-> 2 
Aksam 19:00-21:00 

 

 

16. Sıkı bir fiziksel egzersiz yapmaya karar verdiniz. Bir arkadaşınız da bunu haftada iki kez ve birer saat yapmanızın uygun 
olduğunu belirterek bunun için en iyi zamanın gece 22-23 arası olduğunu söyledi. En iyi performansı elde etmeyi hedef 
alarak bunun ne düzeyde gerçekleşebileceğini düşünürsünüz? 

iyi bir şekilde gerçekleşeceğini düşünürüm ( )->  1 
Orta derecede basarili olurum ( )->  2 
Güç olacaktır ( ) >  3 
Çok güç olacaktır ( ).>  4 

17 çalışma saatlerinizi kendinizin belirlediğinizi düşünün. Günde 5 saat (yemek arası dahil) çalıştığınızı; işinizin ilginç bir iş 
olduğuseverek çalıştığınızı ve elde ettiğiniz başarıya göre de ücret aldığınızı farz edin. öoyle bir durumda 5 çalışma saati 
olarak hangi saatleri seçerdiniz? 

24  1 2 3 4 5 6 7 8 9  10  11  12  13  14  15  16  17  16  19 20 21 22 23 24 
Gece yarısı Öğleden sonra Gecede yarısı 
< ...... 1 ..... ><……5 .......... ><……4………><....3...................... ….><…..2……. ....... ><.............. 1 ........ > 

 

18.Gün içinde kendinizi en iyi hissettiğiniz zaman dilimi hangisidir? 
24 12 3 4 5 6 7 8 9 10 11   12  13  14  15  16  17  16  19 2ü 21 22 23 24 
Gece yarısı                                              Öğleden sonra                              Gecede yarısı 
< ...... 1 ..... ><……5 .......... ><……4………><....3...................... ….><…..2……. ....... ><.............. 1 ........ > 

( )->ı 

( )-> 4 
( )-> 3 

( )->1 
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19.1nsanlar yasam biçimleri, uyku-uyanıklık düzenleri ve gösterdikleri performansların zamanı 
bakımından 
sabah tıpı ve  aksam tıpı* seklinde sınıflandırılabilirler. Aşağıdakilerden hangisi bu bakımdan sizi en iyi 
şekilde tanımlar? 

Kesinlikle sabah tipi                                                   (   )-> 6 
Aksam tipinden daha ziyade sabah tipi ( )-> 4 
Sabah tipinden daha ziyade aksam tipi ( )-> 2 
Kesinlikle aksam tipi ( )-> 0 

Teşekkürler
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                         EK 5 

                                                          Duygusal Düzenleme Güçlüğü Ölçeği 
Aşağıdaki cümlelerin size ne sıklıkla uyduğunu altlarında belirtilen 5 dereceli ölçek üzerinde değerlendiriniz. 

Her bir cümlenin altındaki 5 noktalı ölçekten, size uygunluk yüzdesini de dikkate alarak yalnızca bir tek rakamın 
yanına (X) işareti koyunuz. 

1. Hiç             2.Bazen 3.Ara Sıra 4.Çoğu Zaman 5.Her Zaman 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

1. Ne hissettiğim konusunda netimdir. 1 2 3 4 5 
2. Ne hissettiğimi dikkate alırım. 1 2 3 4 5 
3. Duygularım bana dayanılmaz ve kontrolsüz gelir. 1 2 3 4 5 
4. Ne hissettiğim konusunda hiçbir fikrim yoktur. 1 2 3 4 5 
5. Duygularıma bir anlam vermekte zorlanırım. 1 2 3 4 5 
6. Ne hissettiğime dikkat ederim 1 2 3 4 5 
7. Ne hissettiğimi tam olarak bilirim. 1 2 3 4 5 
8. Ne hissettiğimi önemserim. 1 2 3 4 5 
9. Ne hissettiğim konusunda karmaşa yaşarım. 1 2 3 4 5 
10. Olumsuz duyguların hayatımda yeri yoktur. 1 2 3 4 5 

           11. Kendimi kötü hissettiğimde böyle hissettiğim için kendime kızarım.  1 2 3 4 5 
12. Kendimi kötü hissettiğim için utanırım 1 2 3 4 5 
13. Kendimi kötü hissettiğimde işlerimi bitirmekte zorlanırım. 1 2 3 4 5 
14. Kendimi kötü hissettiğimde kontrolden çıkarım 1 2 3 4 5 
15. Kendimi kötü hissettiğimde uzun süre böyle kalacağıma 

inanırım 
1 2 3 4 5 

16. Kendimi kötü hissetmenin yoğun depresif duyguyla sonuçlanacağına inanırım. 1 2 3 4 5 
17. Kendimi kötü hissettiğimde duygularımın yerinde ve 

            önemli olduğuna inanırım. 
1 2 3 4 5 

18. Kendimi kötü hissederken başka şeylere odaklanmakta zorlanırım. 1 2 3 4 5 
19. Kendimi kötü hissederken kontrolden çıktığım duygusu yaşarım. 1 2 3 4 5 
20. Kendimi kötü hissediyor olsam da çalışmayı sürdürebilirim. 1 2 3 4 5 
21. Kendimi kötü hissettiğimde bu duygumdan dolayı kendimden utanırım. 1 2 3 4 5 
22. Kendimi kötü hissettiğimde eninde sonunda kendimi 

            daha iyi hissetmenin bir yolunu bulacağımı bilirim. 
1 2 3 4 5 

23. Kendimi kötü hissettiğimde zayıf birisi olduğum duygusuna kapılırım. 1 2 3 4 5 
24. Kendimi kötü hissettiğimde de davranışlarım kontrolüm altındadır. 1 2 3 4 5 
25. Kendimi kötü hissettiğim için suçluluk duyarım. 1 2 3 4 5 
26. Kendimi kötü hissettiğimde konsantre olmakta zorlanırım 1 2 3 4 5 
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27. Kendimi kötü hissettiğimde davranışlarımı control etmekte zorlanırım. 1 2 3 4 5 

28. Kendimi kötü hissettiğimde daha iyi hissetmem için 
            yapacağım hiçbir şey olmadığına inanırım. 

1 2 3 4 5 

29. Kendimi kötü hissettiğimde böyle hissettiğim için  kendimden rahatsız olurum. 1 2 3 4 5 

30. Kendimi kötü hissettiğimde kendimle ilgili olarak çok fazla endişelenmeye başlarım. 1 2 3 4 5 

31. Kendimi kötü hissettiğimde kendimi bu duyguya bırakmaktan başka çıkar yol 
olmadığına inanırım. 

1 2 3 4 5 

32. Kendimi kötü hissettiğimde davranışlarım üzerindeki kontrolümü kaybederim. 1 2 3 4 5 
33. Kendimi kötü hissettiğimde başka bir şey düşünmekte 1 2 3 4 5 
34. Kendimi kötü hissettiğimde bu duygumun gerçekte ne olduğunu 

anlamak için zaman ayırırım. 
1 2 3 4 5 

35. Kendimi kötü hissettiğimde kendimi daha iyi hissetmem uzun zaman alır. 1 2 3 4 5 

36. Kendimi kötü hissettiğimde duygularım dayanılmaz olur. 1 2 3 4 5 
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EK 6: SOSYO DEMOGRAFİK VERİ FORMU 
SOSYO DEMOGRAFİK VERİ FORMU 

Tarih: 
Adı – soyadı: 

Adres: 

Telefon: 
1.Cinsiyeti: (1) erkek (2) kadın 

2. Yaşı: 

3. Doğum tarihi: ……../……../19…. 
4. Eğitim durumu: (1) okuryazar değil    (2) okuryazar    (3) ilkokul    (4) ortaokul    (5) lise (6) yüksekokul 

 
5. Eğitim süresi (yıl): 
 

……..yıl 

6. Medeni durumu: (1) bekar (2) evli   (3)  dul   (4) boşanmış/ayrı 
7. İşi: (1) İşsiz   (2) Ev hanımı   (3) memur/işçi   (4) Ticaret   (5) Emekli   (6) Öğrenci 

8. Alkol/madde kullanım sorunu var 
mı? 

□ hayır □ evet 

Evet ise alınan maddeler:.............. 

 8. Alkol/madde kullanım sorunu var 
mı? 

□ hayır □ evet 

9. Sigara kullanıyor mu? □ hayır □ evet 

Evet İse: süre/miktar …................................. 

10‐İlk geçirilen epizod türü: (1)Hipomani (2)Depresyon (3) Karma (4) Mani 

11‐ Toplam episod sayısı: (……..) 1)Mani (……..) 2)Hipomani (……..) 3)Depresyon (……..) 4)Karma (……..) 

12‐ Hastane yatışı: 1)Yok    2)Var 

13‐Hastaneye yatışı varsa sayısı: 

14‐ İntihar girişimi:  1)Yok    2)Var 

15‐İntihar girişimi varsa sayısı: 

16‐Tedavi alıyor mu?  1)Hayır    2) Evet 

 17‐Belirtiniz   1)DDD    2)DDD+Diğer    3)DDD yok    4)Tedavi yok *DDD‐Duygudurum dengeleyici 

18‐ Ortalama epizod süresi: (……..)gün 
19‐ Epizodlar arası tam düzelme: 1)Yok     2)Var 
20‐ Hızlı döngülülük(Senede 4 ve daha fazla): 1)Yok     2)Var 
21‐ Yasal sorun öyküsü: 1)Yok       2)Var 
22. Öyküde Hızlı döngülülük var mı?: □ hayır □ evet 
22. Atipik Depresyon özellikleri var mı?: □ hayır □ evet 
24. Psikotik mani var mı?: □ hayır  □ evet 
25. Psikotik depresyon var mı?: □ hayır □ evet 
26. Postpartum başlangıç var mı?: □ hayır □ evet 
27. Kullandığı ilaçlar (son 3 aydır): 
 
 


