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OZET

Yildiz, S. Duygudurum Bozukluklarinda Cocukluk Cag Travmalarinin
Bilissel Islevler Uzerine Etkisi. Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip
Fakiiltesi Ruh Saghg: ve Hastaliklar1 Anabilim Dah Tipta Uzmanhk Tezi,
Eskisehir 2020. Duygudurum bozukluklarinda &timik donemde devam eden
biligsel islev bozukluklart gilinlimiize kadar yapilmis bir¢ok c¢alismayla
gosterilmistir. Cocukluk c¢agi travmalariin biligsel islevlerde bozulmaya yol
acabilecek onemli faktorlerden biri oldugu diisiiniilmektedir. Bu ¢alismanin amaci,
bipolar bozukluk tip 1 (BB1) ve bipolar bozukluk tip 2 (BB2) ile unipolar
depresyonda (UD) ¢ocukluk ¢ag1 travmalarimin bilissel islevler ve duygusal zeka
uzerine etkilerini incelemektir. Bu amacla 01.01.2019 — 30.06.2019 tarihleri
arasinda  Eskisehir Osmangazi  Universitesi  Psikiyatri Anabilim Dali
polikliniklerine bagvuran, klinik goriisme ile DSM-5 tani kriterlerine gore bipolar
bozukluk tip 1, bipolar bozukluk tip 2 ve unipolar depresyon tanist konan,
remisyonda olan ve aragtirmaya dahil edilme kritlerlerini karsilayan 20 BB1, 21
BB2, 20 UD ve 20 saglikli kontrole Cocukluk Cag1 Travmalari Olgegi, California
Sézel Ogrenme Testi, Stroop testi, Iz Siirme A ve B testleri, Wisconsin Kart
Esleme Testi, Kent EGY ve Porteus Labirentleri testleri ile Bar-On Duygusal Zeka
Olgegi uygulanmustir. Calismamiz BB1 grubunun bellek, dikkat ve yiiriitiicii
islevler, BB2 ve UD gruplarininsa dikkat ve yiiriitiicii islev alanlarinda kontrol
grubuna kiyasla daha diisiik performans gosterdigini saptamistir. Calismamiz BB1,
BB2 ve UD gruplarinda strese dayaniklilik puanlarmin kontrol grubuna kiyasla
daha diisiik oldugunu saptamistir. Calismamiz BB1, BB2, UD ve kontrol
gruplarinda ¢ocukluk c¢agi travmalarinin dikkat islevlerini olumsuz yonde
etkiledigini saptamistir. Calismamizin sonuglart hem saglikli hem de psikiyatrik
bozuklugu olan kisilerde ¢cocukluk ¢agi travmalariin dikkatteki bozulma {izerine

yordayici etkisinin oldugunu gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: bipolar bozukluk, unipolar depresyon, biligsel islevler,

cocukluk ¢agi travmalart.
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ABSTRACT

Yildiz, S. Effect of Childhood Traumas on Cognitive Functions in Mood
Disorders. Eskisehir Osmangazi University Medical School Psychiatry
Department Residency Thesis, Eskisehir 2020. Cognitive dysfunctions that continue
in the euthymic period in mood disorders have been demonstrated by many studies
conducted to date. It is tought that childhood traumas are one of the important factors
that can lead to impairment in cognitive functions. The aim of this study is to
investigate the effects of childhood traumas on cognitive functions and emotional
intelligence in bipolar disorder type 1 (BD1) and bipolar disorder type 2 (BD2) and
unipolar depression (UD). For this purpose, participants were selected between the
dates of 01.01.2019 - 30.06.2019, among the patients who applied to the outpatient
clinics of Eskisehir Osmangazi University Department of Psychiatry and were
diagnosed with bipolar disorder type 1, bipolar disorder type 2 and unipolar depression
according to DSM-5 diagnostic criteria, and who were in remission. In total, 20 BD1,
21 BD2, 20 UD and 20 healthy controls met inclusion criteria and were included in the
research. Childhood Traumas Questionnaire, California Verbal Learning Test, Trail
Marking Tests A and B, Wisconsin Card Sorting Test, Kent EGY and Porteus
Labirents tests and Bar-On Emotional Intelligence Questionnaire were applied to all
participants. Our study found that BD1 group performed lower in memory, attention
and executive functions, and BD2 and UD groups in attention and executive functions
compared to the control group. Our study found that stress resistance scores were lower
in BD1, BD2 and UD groups compared to the control group. Our study found that
childhood traumas negatively affect attention functions in BD1, BD2, UD and control
groups. The results of our study shows that childhood traumas have a predictive effect
on impaired attention in both healthy controls and psychiatric patients.

Key Words: bipolar disorder, unipolar depression, cognitive functions, childhood

trauma.
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1. GIRIS

Duygudurum bozukluklar1 neredeyse 2500 yildan beri insanligin en sik goriilen
hastaliklar1 arasinda tanimlansa da, ancak yakin zamanlarda 6énemli bir halk saglig
sorunu olarak degerlendirilmeye baslanmistir. Depresyon ve bipolar bozukluk, tim
tibbi durumlar arasinda yetiyitimine sebep olma agisindan 6n siralarda yer almaktadir
(1). Her bes kadindan ve on erkekten biri yasaminin herhangi bir doneminde depresif
bozukluklara yakalanmaktadir (2). Bipolar bozuklugun goriilme sikligi %0.8 ile %1.6
arasinda degismektedir ancak bipolar spektrum bozukluklarinin toplumdaki yayginligi
%?2.8’den %6.5’e kadar varmaktadir (3). Mani ve depresyon dénemlerinin diginda da
bipolar bozuklugu olan hastalarin biiyiik cogunlugu belirgin islevsellik kaybiyla giden
bir klinige sahiptir. Pek ¢ok farkli kaynaktan gelen bilgiler duygudurum
bozukluklarinin bulundugu kisilerde hem mortalite hem morbiditenin énemli 6l¢iide

arttigina isaret etmektedir (2).

Bipolar bozukluk ve major depresif bozukluk tanilart Diagnostic and Statistical
Manual of Mental Disorders-IV’de (DSM) duygudurum bozukluklart ana bagligi
altinda siiflandirilmaktayken, DSM-5’te bu siniflama kaldirilmis, bipolar bozukluk
ve iligkili bozukluklar ile depresyon bozukluklari seklinde iki ayr1 ana bashk
olusturulmustur (4). Bu ¢alismada duygudurum bozukluklari ifadesi, bipolar bozukluk

ve major depresif bozuklugu tanimlamaktadir.

DSM-5’te bipolar bozukluk ve iliskili bozukluklar, bipolar bozukluk tip 1
(BB1) ve bipolar bozukluk tip 2’yi (BB2) icermektedir (4). Bu bozukluklar mani,
hipomani, depresif ataklar ve karma 0Ozellikli donemler ile karakterizedir. Tanim
olarak, BB1 hastalar1 en az bir mani donemi gegiren hastalardan olusmaktadir. Bu
hasta grubunda ayrica depresyon ve hipomani donemleri gorulebilir. BB2’si olan
hastalarda ise hipomani ve depresyon donemleri gorulmektedir. Major depresif

bozuklukta yalnizca depresyon donemleri goriilmektedir.

Bipolar bozukluktaki norobilissel islevler iizerine yapilan calismalarin pek
cogu, bipolar bozuklukta o6timik donemde dahi hastalik Oncesi norobilissel
islevselligin  yeniden kazanilamadigin1  ve biligsel bozulmanm siirdiigiini
gostermektedir (5). Major depresif bozuklugu olan hastalarda depresyon dénemlerinde
biligsel bozulmalarin oldugu bilinmektedir, depresyon donemleri disindaki

donemlerdeki bilissel islevsellige iliskin ¢alismalarin sayisi azdir (6, 7).



Cocukluk ¢agi travmalarmin pek c¢ok psikiyatrik hastalik i¢in 6nemli bir risk
faktorii oldugu bilinmektedir. Cocukluk ¢agi travmalarinin erigkinlik doneminde
gelisen depresif bozukluk i¢in bir risk faktorii oldugu cesitli ¢alismalarla gosterilmistir
ve travmalar ile depresyon arasindaki baglantida rol oynayan noroendokrin siirecler
ile ilgili ¢aligmalar mevcuttur (8). Bipolar bozukluk i¢in de ¢ocukluk ¢agi travmalari
bir risk faktorii olarak tanimlanmistir ve travmalarin siddeti daha siddetli hastalik
donemleri ile iligskilendirilmistir (8). Psikiyatrik bir hastalik geligsin veya gelismesin,
cocukluk doneminde maruz kalinan travmatik yasantilar c¢esitli ndrobilissel

bozulmalara sebep olabilmektedir (9).

Duygusal zeka kisinin igsel ve evrensel oldugu diisiiniilen temel duygular
algilama, tanima, kullanma, anlamlandirma, duygusal verileri dogru sekilde isleyerek
uygun yanitlar olusturabilme, duygularla bas etme gibi siirecleri icermektedir.
Duygudurum bozukluklarinda duygusal zekada bozulmalar goriilebilmektedir (10).
Ayrica duygusal zekadaki bozulmalarin diger biligsel alanlardaki bozulmalar iliskili

olabilecegi tartisilmaktadir (11).

Calismanin hipotezleri asagida siralanmistir:

1) BB1 grubundaki biligsel bozulma diger gruplara gore daha fazladir.

2) BB2 ve UD gruplarindaki biligsel bozulma kontrol grubuna gore daha fazladir.
3) Cocukluk cagi travmalarinin biligsel islevler iizerine olumsuz etkisi vardir.

4) Cocukluk ¢ag1 travmalarinin bilisgsel islevler iizerine etkisi BB1 ve BB2 gruplarinda

daha fazladir.
5) Duygudurum bozukluklarinda duygusal zeka biligsel bozulma ile iligkilidir.

Bu c¢alismanin amaci, remisyondaki BB1, BB2 ve UD hastalarinda biligsel
islevleri ve duygusal zekay1 degerlendirmek ve ¢ocukluk ¢agi travmalarmin biligsel

islevler ve duygusal zeka ile iliskisini incelemektir.



2. GENEL BILGILER

2.1 Bipolar Bozukluk
2.1.1 Giris ve Tarihge

Bipolar afektif bozukluk, tekrarlayan depresyon, hipomani, mani veya karma
ataklarin goruldiigli, ataklar arasinda kisinin normal duygudurum haline (6timi)
donebildigi siiregen bir duygudurum bozuklugudur (12). Eski hint ve arami
metinlerinde bipolar maniye benzer sekilde asir1 nese ve keder, elem hallerinden
bahsedilmektedir (12). Hippocrates doéneminde (MO 400 civar1)) melankoli
(Hippocrates tarafindan ‘karamsarlik, uyku ve istahta azalma, sinirlilik ve
huzursuzluk’ olarak tanimlanmistir) ve tagkinlik nobetleri tanimlanarak bunlar viicut
stvilarinin dengesizligi ile iligkilendirilmistir (2). Kapadokyali Arateus MS 1. ylizyilda
tagkinlik yerine ‘mani’ terimini kullanmig, mani ve melankoli arasinda bir iliski
oldugunu kuramlamis ve bu iki durumun tek bir hastaliga ait olabilecegini One
slrmiistiir (2). MS 5. Yiizyilda Aurelianus bugiiniin psikotik 6zellikli manisine benzer
sekilde kendini tanr1, diinyanin merkezi, iinlii bir kisi gibi goren olgular tanimlamas,

hastaligin donemsel dogasina vurgu yapmistir (12).

Mani ve depresyon ataklarinin donemsel olarak ortaya ¢iktiklari ve tek bir
hastaligin farkli goriiniimleri oldugu, modern literatiirde ilk kez Fransiz psikiyatrist
Jules Falret tarafindan 1854 yilinda “folie circulaire” (dongiisel ruh hastalig1) olarak
tanimlanmustir (13). 1895 yilinda modern psikiyatrik siniflamalarin 6nciisii Kraepelin,
hastaligi psikoz-manik-depresyon olarak isimlendirmis ve hastaligin ataklar ve
dizelmelerle giden, donemsel seyreden ve atak donemleri arasinda normal islevsellige
donebilen dogasini vurgulamistir (2). Karl Leonhard 1957 yilinda unipolar ve bipolar
terimlerini tanimlamis (14), izleyen yillarda bipolar bozukluk ile unipolar depresyonu
birbirinden ayirmaya yonelik pek ¢ok ¢alisma yapilmistir (15, 16). 1970’li yillardan
sonra ise Dunner ve daha sonra Klerman tarafindan bipolar bozuklugun farkl tiirleri

ve Ozellikleri tanimlanarak bipolar-11I tanisi literatiire kazandirilmistir (17, 18).

Amerikan Psikiyatri Birligi tarafindan hazirlanan ve 1950’11 yillardan bu yana
ruhsal hastaliklarin smiflandirilmasinda kullanilan DSM’nin 1980°de yayinlanan 3.
kitab1 olan DSM-III’de “’affektif bozukluklar’’ tan1 grubu kabul edilmis ve bu bashiga
unipolar bozukluk ve bipolar afektif bozukluk dahil edilmistir (2). Bipolar affektif



bozukluk ayrica kendi iginde ‘’bipolar-1, bipolar-2, siklotimi ve bagka tiirli
adlandirilamayan bipolar bozukluk’’ olarak siniflandirilmistir. DSM III-R’de affektif
bozukluklar yerine duygudurum bozukluklari terimi kullanilmistir. 1994’de
yayinlanan DSM-IV ile bipolar bozuklugun alt tiplerine “’genel tibbi duruma ya da

madde kullanimina bagli duygudurum bozuklugu’’ eklenmistir (2).

2013’te yayinlanan DSM-5’te ise duygudurum bozukluklari tani grubu
kaldirilmis, daha 6nceden bu baslik altinda incelenen bozukluklar ’Tki Uclu (Bipolar)
ve Iliskili Bozukluklar’’ ve ‘Depresyon Bozukluklar1’” olarak iki ayr1 gruba ayrilmistir
(4). Guiniimiizde bilimsel ¢alismalarda ve klinik tan1 koyma siireglerinde yaygin olarak
kullanilan DSM-5’te “’Bipolar ve Iliskili Bozukluklar’> bashig1 altinda ‘Bipolar I
Bozuklugu’, ‘Bipolar II Bozuklugu’, Siklotimik Bozukluk’, ‘Maddenin/ilacin Yol
Actig1 Bipolar ve Iliskili Bozukluklar’, ‘Genel Tibbi Duruma Bagl Bipolar ve iliskili
Bozukluklar’, ‘Tanimlanmis Diger Bipolar ve iliskili Bozukluklar’, ‘Tanimlanmamus
Bipolar ve Iliskili Bozukluk’ tanimlanmistir (4). Ayrica mani ve hipomani tanisinin
konulabilmesi i¢cin mutlaka bulunmasi gereken ‘anormal ve direngen bigimde coskulu
ya da 6fkeli duygudurum’ belirtisine DSM-5’te ‘anormal ve direngen bigimde amaca

yonelik aktivite ve enerji artis1’ eklenmistir (4).

2.1.2 Bipolar Bozuklugun Etiyolojisi

Bipolar bozuklugun etiyolojisi kesin bir sekilde agiklanamamakla birlikte
genetik faktorler, beyindeki norotransmitter ve reseptor duzeyinde bozukluklar,
ndroendokrin sistemlerdeki bozukluklar, néroanatomik patolojiler, nérotropik sinyal
yolaklar1 ve noéroplastisitedeki degisimlerin bozuklugun gelismesinde 6nemli rol

oynadig diisiiniilmektedir (18).

Bipolar hastalarla yapilan aile ¢aligmalari, hastaligin kuvvetli genetik temelleri
ve anlamli diizeyde yiiksek kalitilabilirligi oldugunu gdstermekte, ancak hastaligin
gelismesinde klasik mendelyan kalitimdan ziyade genetik ve epigenetik etkenlerin
kompleks bir sekilde etkilesmesinin rol oynadigini diisiindiirmektedir (19). Yapilan
aile ve ikiz ¢aligmalarinda birinci derece akrabalarinda bipolar bozukluk olan kisilerde
bozuklugun gelisme riskinin genel populasyona gore yaklagik 10 kat fazla oldugu, tek

yumurta ikizlerinde ise konkordans oraninin %44 oldugu bulunmustur (19, 20).



Yapilan c¢alismalar bipolar bozukluk i¢in kalitilabilirlik oraninin tahminen %359

oldugunu gostermektedir (21).

Evlat edinme ¢alismalarinda biyolojik ebeveynlerinde bipolar bozuklugu olup
saglikli ebeveynlere evlatlik verilen cocuklarda bipolar bozukluk gelisme oraninin
yiiksek olmasi, ancak saglikli ebeveynlerden dogup bipolar bozuklugu olan ailelere
evlatlik verilen ¢ocuklarda hastalik oraninin yiiksek olmamasi, bipolar bozuklugun
olusumunda genetik etkenlerin 6nemli rol oynadigin1 desteklemektedir (22). Bipolar
bozuklugun etiyopatogenezinde rol oynayan kromozom ve genler ile ilgili yapilan
caligmalarda distrupted in schizophrenia-1 (DISC-1), katekol-o-metiltransferaz
(COMT), brain derived neurotrophic factor (BDNF), no6rogulin-1, disbindin,
G72/G30,22ql1, 8pl12,1g42, 11p13, 13934, 11p13, 13q34 gen ve genetik lokuslarinin
bozuklugun etiyolojisi ile baglantili olabilecegi gosterilmis, kromozomal baglanti
calismalarinda da 18q ve 22q kromozomlarmin bipolar bozuklukla yakindan iligkili
olabilecegi bulunmustur (21, 22) Sonug olarak giiniimiizde bipolar bozuklugun
gelismesinde tek bir genden ziyade bir¢ok farkli genin birbirleriyle ve cevresel

faktorlerle kompleks bir sekilde etkilesiminin rol oynadigi diisiiniilmektedir (23).

Bipolar bozuklugun biyokimyasal nedenleriyle ilgili ¢aligmalarda ozellikle
monoaminler (noradrenalin, serotonin, dopamin) iizerinde durulmaktadir. Monoamin
hipotezine gore depresyon sinaptik aralikta monoamin ndrotransmitterlerin
azalmasiyla, mani ise monoamin transmitterlerin artmasiyla iligkilidir (24). Hipotezin
one siiriildiigii 1965 yilindan giiniimiize dek yapilan ¢aligmalarda manik epizodlarda
sirasiyla ndroadrenalin, dopamin ve serotoninin ana metabolitleri olan metoksi-4-
hidroksi-feniletilenglikol, homovalinik asit ve 5-hidroksi-indol-asetik asit
diizeylerinin beyin omurilik sivisinda artmasi, serotoninin Onciilii olan L-triptofanin
yiiksek dozlarda mani benzeri bir klinik tablo olusturmasi, rezerpin gibi dopamin
miktarini azaltan ilaglarla depresif belirtiler ortaya ¢ikarken kokain ve amfetamin gibi
dopamin miktarini arttiran maddelerin maniye sebep olmast monoamin hipotezine

kanit olarak gosterilmektedir (2, 24, 25).

Daha giincel caligmalar bipolar bozuklugun etiyolojisinde ndrotransmitter
degisimlerinden ziyade bu degisimlere ikincil gelisen reseptor diizeyindeki
degisikliklere odaklanmaktadir (24, 25). Monoamin disindaki norotransmitterler,

ozellikle gama amino biitirik asit (GABA) ve glutamat sistemiyle ilgili ¢caligmalar



bipolar bozuklugu olan hastalarda glutamaterjik hiperaktivite ve GABAerjik
hipoaktivitenin olabilecegini ve bu sistemin duygudurumun diizenlenmesinde dnemli

bir rol oynadigin1 diisiindiirmektedir (26, 27).

Iyon sistemlerinin, o&zellikle sodyum ve kalsiyumun néral iletimde,
ndrotransmitterlerin sinaptik araliga salinmasinda, hiicre i¢i ikincil habercilerin
aktivasyonunda ve gen ekspresyonunda c¢ok onemli rolleri vardir (25). Yapilan
caligmalar manide hiicre i¢i sodyum ve kalsiyum miktarlarinin arttigini, manide etkili
olan antikonviilzanlarin da etkilerini sodyum ve kalsiyum kanallarini inhibe ederek
gosterdigini One slirmektedir (28, 29). Ayrica bipolar bozuklukta G proteinleri,
adenilat siklaz enzimi, siklik adenozin monofosfat (CAMP) gibi ikincil haberci

sistemlerinden bazilarinda bozukluk olabilecegi tizerinde durulmaktadir (24, 30).

2.1.3 Bipolar Bozuklukta Norogoriintiileme Calismalar:

Bipolar bozuklugun néropatolojisini anlamak i¢in yapilan nérogoriintiileme
calismalar1 sonucunda heniiz bipolar bozukluga 6zgiil bir bulgu elde edilememistir.
Bipolar bozuklugu olan kisilerde en sik rastlanan goriintiileme bulgusunun lateral
ventrikiillerde genisleme oldugu ve bu genislemenin manik donemlerin sayisiyla
korelasyon gosterdigi belirtilmektedir (31). Ayrica periventrikiiler alan, talamus ve
bazal ganglionlar gibi subkortikal bolgelerde hiperintens lezyonlara sik
rastlanmaktadir (32). Ancak bu bulgular pek ¢ok norodejeneratif hastalikta
goriilebilmektedir ve bipolar bozukluga 6zgiil degildir (32). Bipolar bozuklugu olan
hastalarda beyaz cevher yogunlugunun azaldigi, derin beyaz cevher

hiperintensitelerinde ise artis oldugu bildirilmistir (33).

Son donemde bipolar bozuklugu olan hastalarda limbik sistem ve prefrontal
korteks ile ilgili goriintilleme calismalar1 yapilmis, afektif instabilite, diirtiisellik,
iritabilite gibi bulgular bu bdlgelerdeki ndéronal devrelerin anormallikleriyle
aciklanmaya calistlmistir (34). Manik donemlerde anterior singulat korteks ve
amigdalada aktivasyon artis1 olurken depresif donemlerde anterior singulat kortekste
aktivite azalmasi1 ve hipokampiis atrofisi oldugu bildirilmektedir (31, 35). Ayrica
prefrontal korteksin dikkat ve yurtuc islevler ile iliskisi olan dorsolateral bolgesi ve
afekt regiilasyonu ile iliskisi olan ventrolateral bdlgesinde hacim azalmasi ve islev

bozuklugu goriilebilmektedir (36, 37).



2.1.4 Bipolar Bozuklugun Klinigi

Bipolar bozukluk tekrarlayan mani ve depresyon ataklariyla seyreden, kronik
seyirli bir ruhsal rahatsizliktir. Bipolar bozukluk i¢in farkli tan1 sistemlerine gore pek
cok alt tip tanimlanmis olsa da, temelde tip 1 ve tip 2 olmak iizere iki ana alt tip
bulunmaktadir. DSM-5 tani kriterlerine gére BB1 tanisi koyabilmek i¢in tek bir mani
donemi yeterlidir (4). Mani donemleri disinda hipomani veya depresyon donemleri
bulunabilir. BB2 tanis1 koyabilmek i¢inse en az birer tane hipomani ve depresyon
donemi i¢in tani Olgiitlerinin karsilanmis olmasi gerekmektedir (4). Diinya Saglik
Orgiitii’niin ICD-10 (International Statistical Classification of Diseases and Related
Health Problems) tan1 dl¢iitlerine gore de bipolar bozukluk tanisi koyabilmek icin en
az bir tanesi mani veya hipomani olmak tizere iki duygudurum dénemi igin tani
olgiitleri karsilanmig olmalidir (38). Yapilan arastirmalar bipolar bozuklugun goriilme
sikliginin farkli iilkeler ve etnik gruplarda birbirine yakin oldugunu ve yasam boyu
yaygmhigiin BB1 i¢in yaklasik %0.4, BB2 ig¢inse yaklasik %1.4 oldugunu
gostermektedir (39). BB1 kadin ve erkeklerde esit olarak goriiliirken, BB2 kadinlarda
erkeklere oranla daha sik goriilmektedir (40).

Mani ve hipomani donemleri duygudurumun coskulu, taskin veya ¢abuk kizan
bir sekilde yiikseldigi, siiresi degismekle birlikte DSM-5’e gore hipomani i¢in en az 4,
mani igin en az 7 gun suren dénemlerdir (4). Mani dénemlerinde psikotik belirtiler
gorilebilir, sosyal ve mesleki islevsellik 6nemli derecede bozulmustur ve siklikla
hastane yatig1 gereklidir (41). Hipomani donemleri mani donemlerinden belirtilerin
siddetinin daha az olmas1 ve islevsellikteki bozulmanin daha az olmasi ile ayrilir .
Mani dénemlerinin yaklasik %75’inde psikotik belirtiler goriiliir (41). Diger belirtiler
arasinda amaca yonelik aktivite artigi, biiyiiklenmecilik, uyku gereksiniminde azalma,

cinsel istekte artma, konugma hiz ve miktarinda artma, fikir ugusmasi sayilabilir (4).

Bipolar bozukluk depresif donem igin tani 6lgiitleri unipolar depresyon ile ayni
olmakla birlikte, bipolar depresyonu olan hastalar ile unipolar depresyonu olan
hastalar arasinda bazi klinik farkliliklar bulunmaktadir. Bu farkliliklar ilk kez
Leonhard (42) tarafindan tanimlanmig, daha sonra Angst (43), Perris (15) ve
Winokur’'un (16) c¢alismalar1 ile desteklenmistir. Patognomonik olmayan bu
farkliliklar bipolar depresyonun daha erken baslangicli olmasi, daha kisa siireli ancak

daha sik ataklarla seyretmesi, daha ani baglayip ani sonlanmasi, postpartum goriilme



oraninin daha fazla olmasi, bipolar depresyonda psikoz, katatoni ve psikomotor
retardasyonun daha sik goriilmesi ve hipersomni, labilite gibi atipik belirtilere daha
fazla rastlanmasi olarak 6zetlenebilir (44-46). Bipolar bozukluk siklikla depresyon
doénemi ile baglamaktadir (41).

Bipolar bozukluk i¢in ortalama baslangi¢ yasinin 18-20, ortalama atak
sayisinin ise 8-10 oldugu belirtilmektedir (12). Hastalarin yaklasik {igte biri mevsimsel
ozellik, %12-24’1 hizli dongiililiik gostermekte, ayrica hastaligin gidisati siiresince
hastalarin yaklasik %40’inda karma 6zellikli dénemler goriilebilmektedir (47, 48).
Karma o6zellikli donem tanisi i¢in bir doneme ait tani kritlerleri karsilanmali, ayni
zamanda diger uctaki doneme ait en az {i¢ hastalik belirtisi olmalidir (4). Hizh
dongiiliilik ve karma Ozellikli donemler kadinlarda daha sik goriilmekte, madde

kullanimi, artmis intihar riski ve kotii prognoz ile iliskilendirilmektedir (49).

Bipolar bozuklugun dogal seyrinde ataklar arasinda remisyon dénemleri
goriilmektedir. 15 yillik bir takip calismasinda BB1 ve BB2 tanisi olan hastalarin
calisma siiresinin yaklasik yarisinda 6timik kaldigi, calismanin siiresinin %31-52’inde
depresif oldugu, %1.6-10’unda ise mani, hipomani veya karma atak donemleri
yagsadigr gorilmistiir (50, 51). Remisyon doénemlerinde esik alti duygudurum
belirtileri gorilebilmektedir (41). Hastalarin ¢cogu remisyon doneminde eski islevsellik
diizeylerine donseler de yaklasik %30’unda mesleki ve sosyal islevsellik kayiplar
olmakta, yasanilan islevsellik kayb1 atak sayisi ile artmaktadir (49). Bipolar bozuklugu
olan hastalar tan1 almadan 6nce normal biligsel islevsellige sahip olsalar dahi hem atak
donemlerinde, hem de remisyon donemlerinde bilissel islevlerde bozulmalara sik
rastlanmaktadir (52, 53). Bu bilissel islev bozulmalarinin hastalarin remisyon

doneminde devam edebilen islevsellik kayiplarinin sebebi oldugu diisiiniilmektedir
(54).

2.2. Unipolar Depresyon
2.2.1 Giris ve Tarihce

Keder, hayal kiriklig1, tiziintii gibi saglikli insanlarda giindelik yagamsal olaylar
karsisinda zaman zaman ortaya ¢ikan duygulardan farkli olarak, klinik bir bozukluk
olarak depresyon duygusal bir tepkiden ¢ok daha siddetli ve kisinin islevselligini

olumsuz olarak etkileyen bir sendromdur (12). Depresif bozuklugun temel 6zellikleri



arasinda ¢Okkiin duygudurum, zevk alamama (anhedoni), gelecege yonelik
umutsuzluk ve karamsar diigiinceler, kendine yonelik yetersizlik ve sugluluk temali
diisiinceler, caresizlik ve intihar diisiinceleri, ayrica enerji azligi, psikomotor

yavaslama, uyku ve istah bozukluklar1 gibi fiziksel ve vejetatif belirtiler yer alir (2).

Depresyon ve benzeri ruhsal rahatsizliklarin tanimlanma ve siniflandirma
cabalar1 eski c¢aglara kadar uzanmaktadir. Eski Hint, Arami ve Misir metinleri
giinimiizdeki depresif bozukluklugun belirtilerine benzer belirtiler gosteren kisiler
tanimlanmaktadir (12). MO 400 civarinda Hipokrat kara safranin insan viicudunda
ruhu karartarak melankoli benzeri sonuglara yol agtigini ileri stirmiistiir (55). Hipokrat
liziintiiniin uzun stirerse artik melankoli olacagini sdylemis, melankoli terimi ve
depresyonun viicut stvilarina bagh olarak gelistigi fikri Hipokrat’tan sonra Galen ve
cagdaslar tarafindan da benimsenmistir. Ibn-i Sina’nin ‘Tibbin Ilkeleri’ adl1 yapitinda

da melankoli terimi gegmektedir (12).

Depresyonu ruhsal bir bozukluk olarak tanimlayan ilk kisi 1896 yilinda
Kraepelin olmustur (56). Kraepelin manik ve depresif belirtilerin ayni rahatsizligin iki
karsit goriinimii oldugunu sdylemis, bugiin depresyon olarak ele aldigimiz durumu
‘manik depresif hastalik’ ve ‘involusyonel depresyon’ adi altinda tanimlamistir (55).
Kraepelin depresyonu dogustan gelen ve biyolojik bir zemini olan bir durum olarak
diisiinmiistiir. 1957 yilinda ise Karl Leonhard unipolar depresyon ve bipolar bozuklugu

iki ayr1 klinik antite olarak siiflamistir (42).

Psikiyatrik nozolojide DSM-III"ten bu yana major depresif bozukluk bipolar
bozukluktan ayri bir tani olarak smiflandirilmistir (56). DSM-III ve DSM-1V’de
bipolar bozukluk ve major depresif bozukluk ayri tanilar olarak ‘Duygudurum
Bozukluklar1’ boliimiinde incelenirken, DSM-5"te duygudurum bozukluklar1 bolimii
kaldirilarak ‘Depresyon Bozukluklarr® kendi basina ayri1 bir ana baglik haline
getirilmistir  (4). DSM-5’te  ’Depresyon Bozukluklari® bagliginda “Yikict
Duygudurumu Diizenleyememe Bozuklugu’, ‘Major Depresyon Bozuklugu’,
‘Distimi’, ‘Premenstriiel Disfori Bozuklugu’, ‘Maddenin/Ilacin Yol A¢tig1 Depresyon
Bozuklugu’, ‘Baska Bir Saghk Durumuna Bagli Depresyon Bozuklugu’,
‘Tanimlanmig Diger Bir Depresyon Bozuklugu’ ve ‘Tamimlanmamis Depresyon

Bozuklugu’ tanilari tanimlanmustir (4).
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2.2.2 Unipolar Depresyonun Etiyolojisi

Depresyonun olusumunda genetik, biyolojik ve psikososyal etkenlerden sz
edilmektedir. Ancak bu etkenlerin arasinda siki iligkiler bulundugu, 6rnegin psikolojik
etkenlerin zaman i¢inde gen ekspresyonunu etkiledigi gibi biyolojik etkenlerin de
kisinin ruhsal yasamini etkileyebilecegi bilinmektedir (12). Depresyonun kalitimiyla
ilgili yapilan ¢aligmalara bakildiginda, birinci derece akrabalarinda major depresyon
Oykiisli olanlarin depresif bozukluk gelistirme risklerinin genel populasyona gore
yaklasik 3 kat fazla oldugu, monozigot ikizlerde es hastalanma oraninin yaklasik %40
oldugu, depresyon i¢in kalitilabilirlik oraninin yaklasik %31 ile %42 arasinda oldugu
gorilmektedir (57).

Depresyon genetik temelleriyle ilgili yapilan ¢alismalarda birbirini dogrulayan
tek bir genetik lokus tanimlanamamistir. Serotonin tasiyict genin promoter
bolgesindeki bir polimorfizm 6zellikle yasam olaylarini izleyen depresyon ve intiharla
iliskilendirilmistir (58). Depresyonla iligkilendirilen diger baslica genler ise serotonin

2A reseptor, tirozin hidroksilaz, triptofan hidroksilaz ve COMT genleridir (59).

Depresyon olusumunda en cok sozii edilen norotransmitter serotonindir.
Depresyonda genel olarak serotonin yapimi ve metabolizmasiyla ilgili olarak ortaya
cikan serotonerjik islev yetersizliginden bahsedilse de, son donemde yapilan
calismalar depresif bulgularin sinaptik araliktaki serotoninin azalmasina sekonder
olarak gelisen serotonin reseptor degisikliklerine bagli oldugunu 6ne stirmektedir (60,
61). Norepinefrin ve dopamin depresyonun etiyolojisinde en ¢ok arastirilan diger
norotransmitterlerdir. Noradrenerjik ve dopaminerjik sistemle serotonerjik sistem
arasinda dolayli baglantilar bulundugu ve mezolimbik dopaminerjik sistemin
odiillenme ve duygulanimi diizenledigi bilinmekte, bu sistemlerin islevindeki
azalmanin depresyonun etiyolojisinde rol oynadigi éne siiriilmektedir (2). Ozetle
depresyonun monoaminerjik islevin azalmasiyla baglantili oldugu diisiiniilmektedir
(62).

Depresyonda bazi norotrofinlerin rol oynayabilecegine iligkin veriler
mevcuttur. Norotrofinler noronlarin  proliferasyon, migrasyon, diferansiyonu,
plastisitie, ndrogenez ve noronal islevlerin devami igin gereklidirler (63). Calismalar
kronik stresin 6zellikle hipokampils ve dentat girusta BDNF down-regilasyonu

sonucunda depresyona yatkinlig1 arttirabildigini gostermektedir (64).
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Pek ¢ok calisma major depresyonda hipotalamik-pittiter-adrenal (HPA) aksin
bozulduguna iligkin veriler sunmaktadir. Kronik stres durumunda HPA aksinin siirekli
uyarimi sonucu kortizol salinimi artmakta, hipokampiis HPA’y1 baskilayamaz hale
gelmekte, artan kortizol diizeyi nedeniyle hipokampal atrofi gelisebilmekte, bu da
depresyona sebep olabilmektedir (65, 66) Endojen veya eksojen hiperkortizolemi
durumlarinda siklikla depresyon tetiklenmekte, depresyondaki hastalarin yariya
yakininda deksametazon siipresyon testinde baskilama olusmamaktadir (67).
Cocukluk ¢agi travmalarinin depresyon i¢in 6nemli bir risk faktorii olmasi da bu
travmalarin HPA aks: {izerinde yaptig1 etkilerle agiklanmaktadir (8). Ozetle, tiim bu
veriler unipolar depresyonun hem genetik hem de cevresel ve psikososyal etkilerle

ortaya ¢ikan kompleks bir bozukluk oldugunu gostermektedir.

2.2.3 Unipolar Depresyonda Norogoriintilleme Calismalar:

Depresyon hastalariyla yapilan norogoriintilleme ¢aligmalarinda bozukluga
ozgiil bir bulgu heniiz elde edilememistir. Ozellikle duygudurumun diizenlenmesiyle
iligskilendirilmis hipokampiis, orbitofrontal korteks, singulat korteks gibi limbik sistem
bolgelerinde gri madde hacimlerinde azalma, glukoz metabolizmasi ve bolgesel beyin
kan akimlarinda azalma izlenmistir (68, 69). Depresyonda amigala hacmiyle ilgili
yapilan ¢alismalarda celiskili sonuglar elde edilmis, fonksiyonel beyin goriintiilleme
calismalarinda ise amigdala aktivitesinde artma ve emosyonel uyaranlara artmis
amigdal yanit goriilldigii bildirilmistir (70, 71). Hipokampal atrofi ise kortizol
yiksekligi ile iligskilendirilmistir (68). Bu bulgunun sizofreni, kronik anksiyete gibi
pek ¢ok psikiyatrik hastalikta goriilebilecegi bilinmektedir.

Depresif diistince icerigi ve depresyondaki biligsel islev bozukluklar ile 1lgili
noral devrelerdeki patolojileri arastirmak i¢in yapilan calismalarda depresyon
hastalarinda prefrontal korteksin dorsomedial ve ventrolateral bolgelerinde hacim ve
islev bozulmalar1 saptanmis, bu bozulmalarin antidepresan ilag¢ tedavisi ve biligsel

davranig¢t terapi ile diizelebildigi belirtilmistir (69).

2.2.4 Unipolar Depresyonun Klinigi

Depresyon, her ne kadar iiziintii ve keder gibi herkesce yasanabilecek duygulari
iceren bir durum olsa da, major depresif bozuklukta bu duygular hem sirekli

olmastyla, hem diger depresif belirtilerle bir arada bulunmasiyla, hem de kisinin
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islevselligini 6nemli derecede bozmasiyla giinlilk hayatta yasanabilecek duygusal
tepkilerden ayrilir. DSM-5’e gére major depresyon tanist koymak igin kiside en az iki
hafta siireyle devam eden 5 adet depresif belirti olmali ve bu belirtiler ¢okkiin
duygudurumu ya da anhedoniyi (zevk alamama) icermelidir (4). Ayrica taninin
konulabilmesi i¢in belirtilerin toplumsal veya isle ilgili belirgin bir islevsellik kaybina

yol agmasi gerekmektedir (4).

Major depresyonda farkli duygusal, davranissal, biligsel ve fiziksel belirtiler
ortaya ¢ikabilmektedir. Bu belirtiler arasinda karamsarlik, degersizlik veya sugluluk
diistinceleri, intihar diisiinceleri, diisiincelerde yavaslama ve dikkatini toplayamama,
uykuda azalma veya artma, istahta azalma veya artma, yorgunluk, psikomotor
yavaglama veya ajitasyon sayilabilir (49). Yapilan c¢alismalarda depresyonun
toplumdaki yasam boyu prevelansinin %16.2, bir yillik prevelansinin %6.6, ortalama
hastalik siiresinin 16 hafta oldugu belirtilmektedir (72). Depresyon kadinlarda
erkeklere gore iki kat daha fazla gorilmekte ve 6zellikle 30-40 yas arasinda daha sik
izlenmektedir (73). Depresyonun anksiyete bozuklugu, panik bozukluk, kisilik
bozukluklari, alkol ve madde kullanim bozukluklari gibi diger ruhsal hastaliklarla olan
komorbiditesi ylksektir (74).

Major depresyonun tekrarlama olasiligi yiiksek bir hastalik oldugu
bilinmektedir (75, 76). Tekrarlama oranlarinin hastalik donemi geg¢irmis hastalar igin
yaklasik %350, iki hastalik donemi gecirmis hastalar iginse yaklasik %80 oldugu
belirtilmektedir (77). i1k hastalik déneminden sonra rekiirren donemler genellikle 5 yil
iginde ortaya ¢ikmakta ve ortalama 4 major depresyon donemi goriilmektedir (73).
Unipolar depresyon tanili hastalarla yapilan 12 yillik bir takip ¢alismasinda hastalarin
caligma stiresinin %15’ inde major depresyon i¢in tani kritlerlerini karsiladig:

goriilmistiir (78).

Gegmiste depresyon norotik, endojen ve reaktif gibi alt tiplere ayrilsa da artik
bu terimler pek kullanilmamakta, depresyon daha ¢ok klinik o6zelliklerine gore
tanimlanmaktadir (49). DSM-5’te major depresif bozukluk belirleyicileri boliimiinde
psikotik belirtilerle giden, anksiyete belirtileriyle giden, melankolik, atipik 6zellikler
goOsteren, katatoni ile giden, peripartum ve mevsimsel Oriintl gosteren depresyon
tirleri tanimlanmustir. Psikotik belirtiler tiim depresyonlarin yaklasik %5’inde

gorilmekte ve genellikle depresif igerikle uyumlu olsa da kontrol edilme hezeyanlart,



13

persekiitif hezeyanlar gibi depresif igerikten bagimsiz psikotik belirtiler de sik
gorilmektedir (12, 79). Melankolik depresyon ICD-10 tani sisteminde endojen
depresyon olarak gecmektedir ve sugluluk diisiinceleri, sabahlari belirgin bir ig
sikintisiyla erkenden uyanma ve istahsizlikla karakterizedir (38, 49). Atipik depresyon
ise genellikle daha geng¢ yasta baslamakta ve klinikte duygudurumda tepkisellik
(gercek ya da gercek olabilecek durumlar karsisinda duygudurumun agilmast), ¢ok
uyuma, kursun paralizisi (kollar1 ve bacaklar1 agirlasmis, kursun gibi duyumsama) ve
baskalar1 tarafindan kabul gormemeye yonelik duyarlilik ile ortaya ¢ikmaktadir (4,
12).

2.3 Bilissel Islevler

2.3.1 Giris ve Simiflandirma

Bilissel islevler; anlama, kavrama, tanimaya yonelik zihinsel faaliyetler olarak
tanimlanmaktadir. Baglica bilissel islevler arasinda biling (farkindalik) ve uyaniklik,
yonelim, dikkat ve konsantrasyon, bellek, zeka, duyusal-motor islevler, dil becerisi,
gorsel-mekansal islevler ve yiiriitlicii islevler sayilabilir (80). Sinirbilimlerde artan
bilgiler karmasik bilissel, algisal ve motor aktivitelerin beyindeki tek bir yapidan
ziyade karmasik noral devreler tarafindan kontrol edildigini gostermektedir. Sag ve sol
hemisferler, korteks, limbik sistem ve beyin sapina dahil noral devreler pek ¢ok farkl

bilissel islev islevi diizenlemektedir (2).

Biligsel islevlerin degerlendirilmesi noropsikolojik degerlendirme ile
yapilmaktadir. Noropsikolojik degerlendirme hastalik Oykiisiiniin alinmasi, klinik
goriisme ve biligsel durum muayenesi, testlerin uygulanmasi ve raporlanmasi
stireclerinden olusur (49). Genel biligsel yetiler (zeka), dil ve konusma, algi, dikkat,
duyu-motor islemler, bellek ve yonetici islevler olarak gruplandirilan planlama,
organizasyon, biligsel esneklik, geribildirimlerin amaca uygun kullanilabilmesi gibi

islevler bir¢ok testle degerlendirilir (49).

Biling ve uyaniklik, bireyin kendisinden ve c¢evresinden haberdar olma
durumudur. Bu haberdar olma durumu, 6ncelikle kiginin uyanik olmasini, daha sonra
da dis ve i¢ cevreden gelen uyaranlari dogru olarak algilamasini gerektirir (80).
Yo6nelim ise zaman, yer ve kisilerin taninmasi yetisidir. Biling ve yonelim bozukluklari

siklikla birlikte goriilmekte ve organik ruhsal bozukluklarin varligint géstermektedir
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(80). Norobilim alanindaki ¢alismalar uyaniklik, biling ve yonelimin retikiiler aktive
edici sistem basta olmak iizere korteks, talamus ve beyinsapi gibi beynin pek cok

bolgesiyle iliskili oldugunu gostermektedir (81).

Zeka veya entelektiiel islevler, olaylara, gerceklere dayanan bilgilerin
O0ziimsenmesi ve hatirlanmasi; mantiksal uslamlama ve sorun ¢ozme becerileri;
soyutlama, genellestirme ve sembolize etme; anlama, hatirlama, esneklik ve 6nceden
O0grenilmis olanlar1 yeni karsilasilan durumlarla bagdastirip biitiinlestirebilme yetisi
veya yeni durumlar1 karsilayabilme kapasitesi gibi degisik ifadelerle tanimlanabilir
(80). Coklu zeka kuramlari, gesitli islevlerde farkli yetenek diizeylerine sahip
olunabilecegi diisiincesinden hareketle, zekay1r cok boyutlu islevler iizerinden
tanimlanaktadir (80). Duyusal-motor islevler ise bir uyaranin algilanmasinda ve
yorumlanmasinda, bir uyarana bagli ya da bu uyarandan bagimsiz olarak istemli
hareketlerin koordinasyonunda temel olustururlar (49). Arastirmalar duyusal-motor
islevlerin beyin ve sinir sisteminin islevselligini dogrudan gosterdigini, ayn1 zamanda
yiiksek biligsel islemleme ve okuma,yazma, matematik gibi akademik becerileri

yordadigini gostermektedir (82, 83).

Dikkat, algilamanin segici olarak belli bir uyaran tizerine odaklastirilabilmesi,
tamamen uyanik olarak mental enerjinin bir uyarana yonlendirilmesi, konsantrasyon
ise belirli bir sire icin dikkatin bir odak Uzerinde tutulabilmesi olarak
tanimlanmaktadir (80). TUm bilissel islevsellik alanlarindaki performans dikkat ve
konsantrasyondan direkt olarak etkilenmekte, bu alandaki bozulmalarin herhangi bir
biligsel alandaki bozulmaya katkisi olabilmektedir (2). Dikkat ve bilgi isleme
alanindaki ¢aligsmalarda dikkat; se¢ici dikkat, boliinmiis dikkat ve stirekli dikkat olarak
farkl alanlara ayrilmaktadir (49). Odaklanmis dikkat bireyin belirlenmis goreve iliskin
ugun uyaranlart uygun olmayan uyaranlar arasindan se¢gmesi ve bunlara yanit
vermesidir. Boliinmiis dikkat birden fazla gérevin ayni anda yapilmasini gerektiren
durumlarda sinirlt olan kaynaklarin bu gorevlere boliinmesidir. Siirekli dikkat ise
bireyin genellikle uzun bir siire i¢inde gosterilen uyaranlar arasindan tanimlanan

hedefi yakalamasi ve buna yanit vermesi ile 6l¢iilmektedir (49).

Bellek islevleri bilginin kayitlanmasi, depolanmasi ve geri ¢agrilmasi
siireclerini iceren ve tipki dikkat gibi pek cok biligsel islev alanini dogrudan

etkileyebilen islevlerdir (49). Amigdala, hipokampiis ve serebrum gibi pek ¢ok farkli
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beyin vyapisi tarafindan yerine getirilen bellek islevleri farkli alt alanlarda
incelenmektedir (84). Kayit bellegi, yeni bilgilerin aninda hatirlanmas ile iligkilidir.
Kisa donem bellek, son birkag¢ saat veya giin iginde olup biten olaylarin kaydedilmesi
ile ilgili bellek alanidir. Bu bilgiler atilmakta veya uzun donem bellege
yerlestirilmektedir. Uzun donem bellegi ise bellegin zaman i¢inde oldukga sabit kalan,
kisiye bilgi temeli saglayan ve gosterilebilir depo limitleri olmayan bolimiidiir (80).
Noropsikolojik degerlendirmelerde bellek ayrica agik ve ortiik bellek olarak da ele
alinmaktadir. A¢gik bellek, olaylar hakkindaki bilgilerin ve deneyimlerin hatirlandig,
biling diizeyine getirilebildigi, dolayisiyla agiklanabilir olan, siiregiden otobiyografik
olaylar ve genel bilgi dagarcigi ile ilgili bellektir. Ortiik bellek ise biling diizeyine
getirilemeyen bellektir. Bu bellek grubu i¢inde huylar, klasik sartlanmalar ve bellegin
bilingli ¢agrisimlarindan ¢ok kisinin performansiyla ortaya koydugu diger durumlar
yer alir (80).

Dil becerisi, duyumlar arasi biitiinliik, sembolik ¢agrisim, motor beceriler, s6z
dizimi yapilar1 ve sozel bellek islevlerini kapsayan karmasik bir yetidir (49). Konusma,
yazma, okuma gibi dil islevleri cogunlukla Broca ve Wernicke alanlar1 ve bu alanlari
birbirine baglayan sinir demetlerini igeren kortikal yerlesimli perisilviyen alan
tarafindan yiiriitiilmekte ve bu alanin lezyonlar1 sonucu ortaya ¢ikan bozukluklar afazi
olarak adlandirilmaktadir (85). Afazilerde goriilen bozukluklar anlama ve (retme
bozukluklar1 olarak gruplandirilabilir. Anlama bozukluklari isitsel ve gorsel anlama
diizeyinde de olabilirken iiretme bozukluklar artikiilasyon bozuklugu, sdzciik bulma
glcliigii, istemsiz hece-sozciik liretimi, gramer ve s6z dizimi bozukluklari, duydugunu
tekrar etmede giicliik, sozel akista giiclilk, yazma problemleri ve konusma
tonlamasindaki bozukluklari igermektedir (49).

Gorsel-mekansal iglevler klinik degerlendirmede iki ya da ii¢ boyutlu sekiller
arasindaki farkliliklar1 ortaya koyabilme, mekanda yon belirleme gibi cesitli
yontemlerle degerlendirilen islevlerdir. Bu yetilerin ¢ogunlukla sag hemisfer islevleri
oldugu ve gorsel-algisal, gorsel-mekansal ve gorsel-yapilandirma olarak {i¢ grupta
toplandigi belirtilmektedir (49). Gorsel-algisal islevler arasinda gorsel nesneyi tanima,
gorsel analiz ve sentez, yliz tanima ve renk ayristirma bulunmaktadir. Yon ve uzaklik

algilari, tek tarafli gorsel ihmal gorsel-mekansal islevler siniflamasia girmektedir.
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Gorsel-yapisal iglevler ise pargalarin bir araya getirilmesi ve nesnelerin ¢izimi gibi
yetileri saglamaktadir (86).

Yiiriitiicii  islevler bagimsiz aktivitelerin planlanmas1 ve baslatilmasi,
performansin kisinin kendisi tarafindan gézlenmesi, uygunsuz yanitlarin baskilanmasi,
gorevler arasi gegisler, karmasik motor ve problem ¢ozme yanitlarinin planlanmasi ve
kontrollinde 6nemli rol oynarlar (2). Klinik c¢aligmalar ve temel sinirbilimsel
arastirmalar bu islevlerin frontal ve prefronal korteks yapilariin islevleri olduguna
isaret etmekle birlikte daha yeni ¢calismalarda yiiriitiicii islevlerin gergeklestirilmesinde
beynin subkortikal ve kortikal bolgeleri arasindaki yaygin serebral ara baglantilarin da

temel bir rol oynadigi kabul edilmektedir (87).

2.3.2 Bilissel Islevlerin Degerlendirilmesi

Bilissel islevlerin noropsikolojik olarak degerlendirilmesi siirecinde bir¢ok
yapilandirilmis  test kullanilmaktadir. Genel biligsel kapasite ve zekanin
degerlendirilmesinde Wechsler Zeka Olgegi altin standart olarak goriilmektedir (2).
Wechsler Zeka Olgegi, geleneksel olarak sozel intelligence quotient (IQ), performans
IQ ve tam kapsamli IQ olarak 6zetlenen, karmasik sézel ve gorsel-uzamsal gorevlerin
bir dizi genis setini kullanmaktadir. Entelektiiel kapasitenin degerlendirilmesinde

ayrica Barona Endeksi ve Okuma Testi de kullanilabilmektedir (49).

Farkl1 alt alanlarda degerlendirilebilen dikkat ve konsatrasyon islevleri bir¢cok
testle Olgiilebilmektedir. Kisa Dikkat Testi isitsel boliinmiis dikkati, Hizlandirilmis
Isitsel Seri Toplama Testi bilgi islemenin kapasitesi ve hizim 6lgmede, Conners
Surekli Performans Testi-1l ise surekli dikkatin klinik ve deneysel alanda
calistimasinda siklikla kullanilmaktadir (49). Ayrica iz Siirme Testleri’nin A ve B
formlari ile dikkat, yanitlama hizi, motor kapasiteler, biligsel esneklik ve gorsel tarama
yetileri Ol¢iilebilmektedir. Yapilan aragtirmalar 6zellikle B formunun dikkatin yani
sira gorsel-mekansal islevler ve bilisel esneklik islevlerini de Olgtiigiini
gostermektedir (49). Dikkatin degerlendirilmesinde yukarida belirtilenler disinda
Geriye Dogru Say1 Menzili ve Say1 Menzili testleri de kullanilmaktadir (2).

Bellek islevler olgiiliirken bilginin kaydedilmesi, saklanmasi ve gerektigi
zaman hatirlanmasi gibi farkl: alt alanlarin degerlendirilmesi hedeflenmektedir. Acik

bellek sistemlerini dlgmek icin gelistirilmis kapsamli bir bellek bataryasi olan
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Wechsler Bellek Olgegi-III bellek islevlerinin degerlendirilmesinde yaygin olarak
kullanilmaktadir (49). California Sézel Ogrenme Testi (CSOT) ise so6zel dgrenme ve
sozel bellek islevlerinin ayirt edilmesi ve &lgiilmesini amaglamaktadir. Ogrenme ve
bellek siireclerinin degerlendirilmesinde kullanilan bir baska test Hopkins So6zel
Ogrenme Testi’dir. Ayrica gorsel-mekansal dgrenme, hatirlama ve tanima Kisa Gorsel

Bellek Testi ile 6lgtlebilmektedir (49).

Dil ve konugsma islevlerinin degerlendirilmesi hem ifade etme hem de anlama
becerilerinin Slglilmesini kapsamaktadir. Dolayisiyla bu islevlerin incelenmesinde
konusmanin, duyarak ve gorerek anlamanin, tekrarlamanin, isimlendirmenin, yazma
ve sayisal iglem yeteneklerinin degerlendirilmesi gerekmektedir (2). Bu amagla
gelistirilmis Boston Tanisal Afazi Degerlendirmesi, Cok Yonlii Afazi Testi gibi
bataryalarin yani sira dil iglevlerin bir ya da birkag bilesenini 6l¢meye yonelik Boston

Isimlendirme Testi, Jeton Testi, Sozciik Akicilig1 Tesleri gibi testler de bulunmaktadir
(49).

Noropsikolojik degerlendirmenin en Onemli ydnlerinden birini yiiksek
yiiriitiicl islevlerin dl¢iilmesi olusturmaktadir. Yiiriitiicii islevlerin degerlendirilmesi
icin gelistirilen testler ile soyut diisiinebilme, bilissel esneklik, ortamin ongordigi
degisimlere gore davranist degistirebilme, problem ¢6zme gibi pek c¢ok yeti
degerlendirilebilmektedir (2). Bu amagla gelistirilen testler arasinda Wisconsin Kart
Esleme testi (WKET), Delis-Kaplan Yiiriitiicii Islever Olgegi, Sozciik Akicihigt
Testleri ve Ruff Sekil Akiclik Testi bulunmaktadir (49).

Gorsel-mekansal islevlerin degerlendirilmesinde Rey-Osterrieth Karmagik
Sekil Testi ve Hooper Gorsel Organizasyon Testi yaygin olarak kullanilmaktadir. Bu
testler ayn1 zamanda planlama, organizasyon yetenegi, problem ¢dzme stratejileri ile
alg1 ve motor islevlerini de degerlendirmektedir (49). GOrsel-mekansal islevleri daha
pratik olarak degerlendirmek i¢in klinikte siklikla Saat Cizme Testi kullanilmakta, bu
testin yiiriitiicii islevlere de duyarli oldugu belirtilmektedir (88). Purdue Cubuk Tahtas1
Testi ve Dean-Woodcock Duyusal-Motor Bataryasi ile duyusal-motor islevler
Olculebilmektedir (49).
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2.4 Bipolar Bozuklukta Bilissel Islevler
2.4.1 Giris

Bugiline kadar bipolar bozuklukta hastalifin hem akut hem de otimik
donemlerinde biligsel islevleri degerlendiren bir ¢ok ¢alisma yapilmistir. Gegmiste
bipolar bozuklugu olan hastalarda goriilen bilissel islev bozulmalarinin afektif
donemlere 6zgii oldugu ve hastalarin afektif donemler arasinda ¢ogunlukla tama yakin
diizeldigi kabul edilmekteyken daha giincel ¢alismalardan elde edilen veriler remisyon
donemlerinde diizelmenin tam olmadigini, hastalarin duygudurum belirtileri diizelse
de norobiligsel bozulmalarmin ve islevsellik kayiplarimin  devam ettigini
gostermektedir (5, 89, 90). Yapilan bir ¢alismada hastalarin %97’sinin 2 yillik takip
stiresinin sonunda klinik olarak diizeldigi, ancak yalnizca %37 sinin hastalik 6ncesi
islevsellik diizeylerine donebildigi gosterilmistir (91). Birgok ¢alismada norobilissel
islevlerdeki bozulmanin 6timik donemde de devam ettigi bulunmus, bu durumun
bipolar bozuklugu olan hastalarda mesleki ve psikososyal islevsellik kaybina yol agan

onemli faktorlerden biri oldugu distintilmiistiir (92-94).

Bipolar bozuklukta mani ve depresyon donemlerinde hastalarin ¢ogunda ¢esitli
biligsel islev bozulmalarinin goriildigii bilinmektedir (52). Dikkat daginikligi ve
odaklanma gii¢liigiinlin klinikte hem mani hem de depresyon i¢in bir tani Slgiitii
oldugu diisiiniiliirse bu durum sasirtic1 degildir. Son déonemde yapilan ¢aligmalar,
remisyon donemindeki hastalarin %40’inda en az bir, %34’ilinde en az iki, %22’sinde
ise li¢ veya daha fazla norobilissel alanda bozulma oldugunu gostermektedir (95-97).
Cogu calisma heterojen popiilasyonlarda yapilsa da, bazi kesitsel caligmalarda ayni
hastalarin akut ve 6timik donemlerindeki bilissel performanslari karsilastiriimistir (52,
98, 99). Cesitli meta analiz ¢aligmalarinin sonuglarina gore 6timik déonemdeki bipolar
bozukluk hastalarinda bilissel islev bozulmalari1 pek ¢ok farkli alanda goriilebilmekte,
genellikle hastaligin erken donemlerinden itibaren tespit edilebilmekte ve en siddetli
bozulmalar dikkat, sdzel 6grenme/bellek ve yiiriitiicii islevler alanlarinda olmaktadir

(5, 90, 95, 100, 101).

Bu alanda yapilan caligmalar sonucunda heniiz bipolar bozukluga 6zgii bir
bilissel islev bozuklugu bulunamamistir (89). Baz1 arastirmacilar bipolar bozuklugu
olan hastalar1 saglikli kontrollerden ya da psikotik bozuklugu olan hastalardan ayirt

edebilecek bir bilissel islev bozulmasi tanimlamaya calissa da 6zgiil ve tutarli bir
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bulgudan s6z edilememektedir. (5, 89, 102-104). Norobiligsel bozulmalarin psikotik
bozuklukta goriilen biligsel bozulmalara nitelik olarak benzedigi, ancak daha hafif
siddette oldugu ifade edilmektedir (95, 105, 106). Ayrica hastalarin bilissel islevsellik
acisindan belirgin heterojenite gosterdigi, onemli bir gogunlugunun noérobiligsel olarak
saglikli kontrollere gére anlamli bir farklilik gostermedigi, bir kisminin ise psikotik
bozuklugu olan hastalarinkine benzer bir siddette ndrobiligsel bozulma gosterdigi
belirtilmektedir (95, 107). Norobilissel islevlerde gozlenen bu farkliliklar, bipolar

bozuklugun karmasik ve heterojen dogasina baglanmaktadir.

2.4.2 Bipolar Bozuklukta Bilissel Bozulmanin Profili

Yapilan ¢alismalarin ¢ogunda bipolar bozuklugu olan hastalarin genel
entelektiiel kapasitelerinin topluma kiyasla benzer oldugu, diger biligsel alanlarin
aksine zeka alaninda premorbid veya hastalik sonras1 ddnemde bir bozulma olmadigi
bulunmustur (5, 108-110). Bazi calismalarda bipolar bozuklugu olan hastalarin
premorbid zekalarinin topluma kiyasla daha yiiksek oldugunu ve hastaligin seyri
stiresince entelektiiel kapasitede hafif-orta siddette bir bozulma oldugu one siiriilse de
bu bulgular tutarli olmamistir (95, 111, 112). Bazi ¢alismalarda Wechsler Zeka
Testi’nde sozel IQ ve performans IQ puanlart arasinda fark bildirilmistir (113, 114).

Hastaligin doneminden bagimsiz olarak bipolar bozulugu olan hastalarin
psikomotor hizlarinin kontrol grubuna kiyasla daha yavas oldugu goriilmektedir (115).
Yapilmis c¢esitli meta analiz c¢aligmalarinin sonucglarina gore Otimik donemde
psikomotor hiz alanindaki bozulmalarin etki biiyiikliikleri 0.52 ve 0.79 arasinda
degismektedir (5, 90, 95, 100, 101). Bir ¢alismada manik hastalar ve unipolar
depresyonu olan depresif donemdeki hastalara kiyasla depresif donemdeki bipolar
hastalarinda tepki verme siiresinin belirgin olarak daha fazla uzadigi, bu uzamanin
hastaligin erken déonemlerinden itibaren var oldugu 6ne siiriilmiistiir (116). Psikomotor
hiz alanindaki bozulmanin gecirilmis depresyon donemlerinin sayistyla iligkili

olabilecegi belirtilmektedir (117).

Dikkat ile ilgili yapilmis caligmalarin sonuglar1 arasinda belirgin farkliliklar
olmakla birlikte, genel kani hastalik doneminden bagimsiz olarak dikkat alaninda
saglikli kontrollere kiyasla hafif-orta siddette bir bozulma oldugu yoniindedir (102,

118, 119). Yapilmis cesitli meta analiz c¢alismalarinin sonuglarina goére otimik
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donemde dikkat alanindaki bozulmalarin etki biiyiikliikleri 0.37 ve 0.80 arasinda
degismektedir (5, 90, 95, 100, 101). Dikkat alanindaki bozulmalarin hastaligin erken
donemlerinden itibaren mevcut olabilecegi belirtilmektedir (116). Bipolar bozuklukta
dikkatteki bozulma daha ¢ok siirekli dikkat alaninda olmaktadir (90).

Ogrenme ve bellek alaninda yapilan ¢alismalarda pek ¢ok alanda islev
bozuklugu tespit edilmistir. Yapilmis ¢esitli meta analiz ¢alismalarin sonuglarina gore
otimik donemde bellek alanindaki bozulmalar en fazla ¢alisma bellegi, sozel 6grenme
ve sOzel bellek alanlarinda goriilmiis, etki biiyiikliikleri ¢alisma bellegi igin 0.54-1.02,
sOzel 6grenme i¢in 0.66-0.98, kisa siireli sdzel bellek i¢in 0.73-0.82, uzun sureli sozel
bellek icin 0.71-0.85 olarak bulunmustur (5, 90, 95, 100, 101). Diger bilissel islev
bozulmalarinda oldugu gibi 6grenme ve bellek alanindaki bozulmalarin da hastaligin

basindan beri var olabilecegi tartisilmaktadir (95).

Bipolar bozuklukta ¢alisma belleginde, daha spesifik olarak da gorsel-uzaysal
caligma belleginde bir bozulmanin oldugu belirtilmektedir (120-124). Gegirilmis
psikotik oOzellikli donem oOykiisii daha koti ¢alisma bellegi islevi ile iliskili
bulunmustur (125, 126). Ayrica deklaratif (6zellikle semantik ve episodik) bellekte,
motor 6grenmede, prospektif bellekte, sdzel olmayan bellekte, sdzel geri ¢cagirmada
ve tanimada bozulmalarin oldugu, bu bozulmalarin bipolar bozuklugun alt tipleri ile
iliskili olmadigi bildirilmektedir (95). Baz1 ¢alismalarda yeni bilgilerin 6grenilmesiyle
ilgili bozukluk oldugu, ancak halihazirda 6grenilmis bilgilerin hatirlanmasinda bir

bozuklugun olmadigi 6ne siiriilmiistiir (123, 127).

Dil islevlerini degerlendiren ¢alismalarin ¢ogunda sozel akicilik performansi
degerlendirilmistir. Pek cok calismada dil islevlerinin bipolar bozuklugun her
déneminde bozuldugunu bildirilse de, bazi ¢aligmalar 6timik donemde ya da ilk manik
dénemde bozukluk goriilmedigini saptamustir (95, 127). Meta analiz ¢alismalarinin
sonuclarina gore Otimik donemde sozel akicilik alanindaki bozulmalarin etki
biyiikliikleri 0.56 ve 0.90 arasinda degismektedir (5, 90, 95, 100, 101). Yazma
islevlerindeki bozulmanin etki giicliniin daha az oldugu belirtilmektedir (5). Psikotik
Ozellikli donem gegiren hastalarda dil islevlerindeki bozulma daha fazla olmaktadir
(128).

Bipolar bozuklugu olan hastalarda gorsel-mekansal islevlerde hafif siddette

bozulma tespit edilmistir. Meta analiz ¢aligmalarinin sonuglarina gore 6timik donemde
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gorsel-mekansal islevlerdeki bozulma igin etki biyiikliigi 0.22-0.57 arasinda
degismektedir (5, 90, 95, 100, 101). Bazi yazarlar gorsel-mekansal islevlerdeki
bozuklugun remisyonda goriilmedigi ve akut donemlere 06zgii oldugunu ifade

etmektedir (95, 127).

Yiiriitiicii islevler bipolar bozuklukta en ¢ok calisilan norobiligsel alanlardan
biri olmustur. Yapilan c¢alismalar bipolar bozuklugun her doneminde yiiriitiicli
islevlerde siddetli bozulmalarin goriildiigiint saptamustir (52, 94, 99, 129). Yiratici
islevlerin hastaligin erken déneminden itibaren etkilendigi belirtilmistir (5). Yapilan
cesitli meta analiz g¢aligmalarinin sonuglarina gore Otimik donemde yiiriitiicli
islevlerdeki bozulma igin etki biiytikligi 0.52-0.88 arasinda degismektedir (5, 90, 95,
100, 101). Ancak yiiriitiicti islevlerde goriilen bozulmanin her alanda olmadigi,
ozellikle kategori akiciligi ve biligsel esneklik alanlarinda bozulmalarin goriildigi,
muhakemenin ise korundugu bildirilmektedir (5, 90, 101). Robinson ve ark.’in yaptigi
meta analiz ¢alismasinda kategori akiciligi igin etki giicti 1.09 bulunmustur (5). Yani
otimik donemdeki hastalarda yiiriitiicii islevlerde yaygin bir bozulmadan ziyade daha

6zgul bir bozulmadan bahsedilmektedir.

Torres ve ark.’1n yaptig1 meta analiz ¢alismasinda yiiriitiicii islevler alanindaki
bozulmanin etki giicii biiyiik olsa da bu alandaki bozulmalarin kendi i¢inde diger
biligsel alanlara goére daha az tutarlilik gosterdigi, bazi hastalarda hi¢ bozulma
goriilmezken bazi hastalarda siddetli yiiriitiicti islev bozukluklarinin goriildiigi
belirtilmektedir (90). Baska bir ¢alismada da bipolar bozuklugu olan hastalarin
gosterdikleri yiiriitiicli islev performansi agisindan bimodal bir dagilim gosterdikleri,
yani bir grup hastanin kontrol grubuna yakin islev gosterirken bir grup hastanin ciddi
diizeyde bozulma gosterdigi ifade edilmistir (127). Yiriitiicii islev bozuklugunun
sadece hastaligin daha siddetli ve kronik seyrettigi vakalarda oldugu 6ne siirtilmiistiir
(103). Ayrica yiiriitiicii islev bozuklugunun 6zellikle son bir yil igerisinde gegirilmis
manik dénemlerle iligkili oldugu, mani déneminin iyilesmesinden bir yil sonra bu
islevlerin diizelmeye basladigi belirtilmistir (90). Depresif hastalarda 6timik

donemdeki hastalara gore daha fazla islev bozuklugu oldugu ifade edilmektedir (130).

Yiriitiicii islevlerdeki bozulma ile afektif labilite, hastalik siiresi, rezidiel
afektif bulgular, psikotik 6zellikli donem Oykiisii ve antipsikotik kullanimi arasinda

bir iliski gozlenmektedir (126, 131, 132). Bir g¢alismada yiiriitiicii islevlerdeki
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bozulmanin genel psikopatoloji siddeti ile orantili oldugu gosterilmistir (133). Ayrica
bu alandaki bozulmalarin inhibisyon kontroliiniin azalmasina yol acti1 ve bipolar
bozuklukta goriilen riskli davranislar ve komorbid madde kullanim bozukluklar ile

baglantili olabilecegi diisiiniilmektedir (94, 95, 134, 135).

2.4.3 Bipolar Bozuklukta Bilissel Islevleri Etkileyen Faktorler

Biligsel iglevleri etkileyen klinik parametreler arasinda gegirilmis psikotik
Ozellikli donem Oykiisii, duygudurum dénemlerinin sayist ve g¢esidi (6zellikle mani
donemleri), hastaligin baslangig¢ yasi ve hastalik siiresi bulunmaktadir (129, 136). Bir
caligmada hastalik siiresi ve gecirilmis atak sayisinin ayr1 ayri etkileri hesaplanmus,
gecirilmis atak sayisi biligsel bozuklukla anlamli derecede iliskili bulunurken hastalik
stiresi ile biligsel bozukluk arasinda bir iliski saptanmamustir (137). Baska bir
calismada oOtimik donemdeki hastalarin biligsel performanslarindaki progresyon
ortalama 9 yil boyunca takip edilmis, bilissel bozuklugun pek ¢ok alanda sabit kaldigi
ancak yiriitiicti islevlerin zaman gegtikge kotiilestigi goriilmistiir (138). Bu galismada
yiiriitiicli islevlerdeki bozulmanin derecesi hastalik siiresi ve esikalti depresif belirtiler
ile iliskili bulunmustur. Buna zit olarak, bazi yazarlar bipolar hastalarda goriilen
biligsel bozulmanin yillar igindeki artisinin normal yaslanma siirecinde goriilen biligsel
kotillesmeden ayirt edilemeyecegini soylemektedir (139). Ek olarak, biligsel
performanstaki kotiillesme ve gecmis hastalik donemlerinin sayis1 arasindaki iligki
hakkindaki veriler oldukga tutarli olsa da, bu veriler kesitsel ¢aligmalara dayandigi i¢cin

nedenselligin yonii net olarak belirlenememektedir (89).

Hezeyan ve halisinasyon gibi psikotik semptomlart olan bipolar hastalar,
olmayan hastalara gore belirgin diizeyde daha katii biligsel performans gostermektedir
(128, 136). Psikotik 6zellikli donem dykiisii olan bipolar hastalarindaki bilissel islev
bozukluklarinin, sizofreni hastalarinda goriillen ile benzer siddette oldugu
tartigilmaktadir (140, 141). Mevcut haliyle psikotik belirtileri olmayan ve 6timik
dénemde olan, ancak ge¢miste psikotik belirtileri olmus hastalarda dahi psikotik belirti
Oykisl olmayan bipolar hastalara gore yiiriitiicii islevler ve islem bellegi alanlarinda

daha fazla bozulma gorilmektedir (126).

Gegirilmis  duygudurum donemlerinin  sayisinin  ve ¢esidinin  biligsel

bozulmanin siddeti ile iliskili oldugu gesitli galismalarla gdsterilmistir. Ozellikle sozel
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bellekteki, ayrica yiiriitiicii islevler, ¢alisma bellegi ve psikomotor hiz alanlarindaki
bozukluklarin hastaligin basindan beri var oldugu, ancak gecirilmis duygudurum
donemlerinin sayis1 ve hastalik siiresi arttikca bu bozulmalarin arttigi belirtilmistir
(142-144). Ayrica bu bozukluklarin siddetinin daha spesifik olarak manik déonemlerin,
hastaneye yatis sayilarinin ve intihar girisimlerinin sayisiyla iliskili oldugu
bildirilmektedir (52, 142, 145). Gegirilmis depresif donem sayisinin da yukarida
belirtilen bilissel alanlardaki bozuklugun siddeti ile iliskili oldugu gosterilmis, ancak

korelasyonun manik dénemlere gére daha az oldugu saptanmustir (143-145).

Hastaligin progresyonunun norobilissel bozulmanin artmasina sebep oldugu
belirtilmektedir (146). Progresyon kavrami kolay bir sekilde tanimlanamasa da,
hastaligin baslangi¢ yasi, hastaligin siiresi ve gecirilmis atak sayisi1 gibi faktorler
kullanilarak kavramsallastirilabilmektedir. Hastalik baslangi¢c yasi daha erken olan
hastalarda, biligsel bozulmanin derecesinin daha fazla oldugu tespit edilmistir (128,
147). Bu bozulmanin en ¢ok psikomotor hiz, sézel hafiza ve dikkat alanlarinda oldugu
belirtilmektedir (100). Hastalik siiresi de biligsel bozulmanin siddetiyle, 6zellikle de
bellek alanindaki bozulmayla iliskili bulunmus, ayrica hastalik siiresi arttikca
inhibisyon kontroliiniin azaldig1 saptanmistir (131, 148). Hastaligin klinik 6zellikleri
disinda, egitim seviyesi de bilissel islevsellik ile iligkili bulunmustur. Egitim seviyesi
arttikca norobilissel islevsellik zeka, dil islevleri, dikkat islevleri, yiiriitiicii islevler gibi

birgok alanda artmaktadir (101, 128).

Bipolar bozuklugun alt tipleri icin 0zgiil norobiligsel Ozellikler heniiz
bulunamamistir. Bunun olas1 sebeplerinin ¢ogu g¢alismanin BB1’1 olan hastalarla
yapilmis olmasi ve calismalar arasindaki yontemsel farkliliklar oldugu belirtilmektedir
(95). Sonug olarak bu alanda literatiirdeki veriler ¢eliskilidir. Baz1 ¢alismalarda BB2
grubunun kontrol grubuna benzer norobiligsel performans gosterdikleri (149, 150),
bazilarinda ise BB2 grubunun saglikli kontrollerle BB1 grubu arasinda bir islevsellik
gosterdikleri bulunmustur (96, 151, 152). Ancak alt gruplar arasinda bir farkin
saptanmadig1 ve BB2 grubunun BB1’e grubuna gore daha kotii ndrobilissel islevsellik

gosterdigini tespit eden ¢aligmalar da mevcuttur (153, 154).

Bu konuyla ilgili yapilmis bir ¢calismada BB1 ve BB2 gruplar1 arasinda
yuriitiicli islevler ve sozel bellek alanlarinda belirgin fark oldugu bildirilmistir (155).

Yapilmis bir meta analiz ¢alismasinda da BBI1’in genel ndrobiligsel islevsellikte
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bozulma ile iligkili oldugu ve BB1 grubunun sozel hafiza, bilgi isleme hizi ile yiiriitiicii
islevler alanlarinda daha kotii norobiligsel performans gosterdikleri bulunmustur
(107). Bu veriler mani ve psikoz donemlerinin bilissel islevlerde kotiilesme ile iligkili
oldugunu bildiren ¢alismalar ile de uyumludur. Ozetle, veriler celiskili olmakla
birlikte, yaygin kaninin BB2’si olan hastalarin saglikli kontrollerden kotii, BBI
grubundan ise iyi bir ndrobiligsel performans sergiledigi seklinde oldugu sdylenebilir

(95, 101).

Biligsel islevler ilag kullanimindan, oOzellikle de polifarmasiden
etkilenebilmektedir. Bipolar bozuklugu olan hastalar, néropsikolojik degerlendirmeye
girdikleri zamanlar da dahil olmak iizere, siklikla duygudurum dengeleyiciler,
antipsikotikler =~ ve  antidepresanlar gibi ilaglarin  bir kombinasyonunu
kullanmaktadirlar. Polifarmasinin bilissel islevler iizerine olan etkileriyle ilgili
calismalar kisitli olsa da, sonuglar polifarmasinin yol agtig1 etkilerin monoterapiye
gore daha yogun oldugunu géstermektedir (156). Psikotrop ilaglar siklikla biligsel
islevleri cesitli alt alanlarda bozmakta, klinisyenler hastalikla iligkili bozukluklari ilaca
bagli bozukluklardan ayirt etmekte zorlanmaktadir (157). Ilaglarin kognitif yan
etkilerinin doza bagli oldugu, doz yiikseldik¢e yol agtiklar: norobiligsel bozuklugun
arttig1 diistiniilmektedir (89).

Lityum, bipolar bozuklugun tedavisinde birinci basamak olarak kullanilan
duygudurum dengeleyici bir ajandir. Bazi c¢aligmalarda lityumun kullaniimaya
baslandiktan sonraki 2 hafta i¢inde ortaya ¢ikan dikkat ve bellek bozukluklaria yol
actigi bildirilmistir (158, 159). Lityum kullanan hastalar ve goniilliiler, siklikla bilissel
bir yavaslamadan bahsetmektedirler (160). Lityumun biligsel yan etkileriyle ilgili
yapilan bir meta analiz ¢alismasinda lityum kullaniminin sdzel 6grenme, sdzel hafiza
ve yaraticilik lizerinde hafif diizeyde, psikomotor performans iizerinde ise orta
diizeyde olumsuz etkilerinin oldugu saptanmistir (161). Bununla birlikte lityumun
noroprotektif ve norotrofik etkilerinin oldugunu bildiren ¢alismalar da bulunmaktadir

(162, 163).

Lityum disinda bipolar bozuklugu olan hastalarda duygudurum dengeleyici
olarak antikonviilzanlar da kullanilabilmektedir. Valproat kullanimi dikkat, motor hiz,
kisa donem ve uzun donem bellekte bozulmayla iliskilendirilmistir (164).

Karbamazepinin ise hafif bellek bozulmalarina, bilgi isleme hiz1 ile dikkatte azalmaya
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ve aritmetik performansin kotiilesmesine yol agtigina yonelik veriler vardir (165).
Lamotrijin ile ilgili yapilan ¢aligmalarda lamotrijinin bilissel performansta bozulmaya
yol agmadig1, 6 aylik takip sonrasinda lamotrijin kullanan hastalarin s6zel akicilik ve

sOzel hafiza alanlarinda daha iyi performans sergiledikleri bildirilmektedir (166).

Antipsikotikler ile ilgili yapilan ¢aligmalar, bu ilaglarin bipolar bozuklugu olan
hastalarda biligsel islevler iizerine zararl etkileri olabilecegini gostermektedir (167).
Bir calismada, ketiyapin, olanzapin ve risperidon kullanan 6timik hastalar tedavi
almayan hastalarla karsilastirilmis, antipsikotik alan grubun c¢esitli ndrobiligsel
alanlarda daha kotii performans gosterdigi ve bu etkinin dozdan bagimsiz oldugu
bulunmustur (168). Antidepresanlarin ise, antikolinerjik etkileri olan trisiklikler harig,
belirgin biligsel yan etkilere yol agmadiklari, hatta galisma bellegi tizerinde olumlu
etkisi olabilecegi belirtilmektedir (169).

2.5 Unipolar Depresyonda Bilissel Islevler

Tarihsel olarak, major depresif bozukluk dénemsel bir hastalik goriilmiistiir.
Ancak yakin donemdeki bulgular hastaligin daha ¢ok kronik bir seyre sahip olma
egiliminde olduguna isaret etmektedir (170). Major depresif bozukluk yiiksek bir
tekrarlama riskine sahiptir ve bu risk gecirilen depresif donemden sonraki bir yil
icerisinde en yuksek dizeydedir (171). Dahasi, depresif bir donem gegirmis hastalarin
yaklasik %801 yasamlar1 boyunca tekrarlayan depresif donemler yasamaktadir (171).
Hastalarin %20’sinin tek bir depresif donem gecirdigi, %20’sinin kronik bir sekilde
depresif seyrettigi, %60’ 1nn ise iyilestigi, ancak ilerleyen yillarda bir veya daha fazla
depresif donem gegirdigi belirtilmektedir (172).

Depresyon geleneksel olarak afektif bir bozukluk olarak degerlendirilse de
gectigimiz yillardaki arastirmalar depresyonun bilisgsel igslevlerde 6nemli bozukluklarla
iligkili oldugunu gostermistir. Bugiline kadar yapilmis caligmalar daha c¢ok akut
donemdeki biligsel bozukluklari degerlendirmeye yonelik olsa da son donemde
remisyonda bilissel islevleri degerlendiren ¢esitli ¢alismalar da yapilmistir (173).
Calismalar unipolar depresyonu olan hastalarda hem akut donemde (174-176), hem de
remisyon doneminde (150, 177, 178) bir¢ok farkli norobiligsel alt alanda

bozukluklarin goriildiigiini bildirilmektedir.
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2.5.1 Unipolar Depresyonun Akut Déneminde Biligsel islevler

Depresyonun akut doneminde yliriitiicii iglevler, bellek, dikkat ve psikomotor
hiz gibi farkli alanlarda norobilissel bozukluklar sik goriilmektedir (174-176). Bu
bozukluklar pek ¢ok calismada bildirilmis olsa da heniiz depresyonun akut donemine
0zgu bir norobilissel bozukluk profilinden bahsedilememektedir (173). Yuriticl
islevler ile ilgili olarak inhibisyon, problem ¢dzme, planlama, mental esneklik, s6zel
akicilik, karar verme ve calisma bellegi islevlerini degerlendiren testlerde bozukluk
saptanmustir (179-182). Ancak bu alanlarda akut depresyondaki hastalarin kontrol
grubundan farkli performans gostermedigini bildiren galismalar da mevcuttur (183,

184).

Yakin donemde yapilan ¢esitli ¢aligmalar unipolar depresyonu (UD) olan
hastalarin dikkat islevlerini Olgen testlerde siklikla bozukluk gosterdigini
bildirmektedir (181, 183, 185, 186). Dikkat ile ilgili bozulmanin tam olarak hangi
alanda oldugu tespit edilememis olsa da depresyon hastalarinda efor gerektiren dikkat
testlerinde bozukluk goriildiigii belirtilmektedir (186). Bir ¢alismada depresyonda akut
donemde psikomotor hizda yavaslama oldugu, ancak secici dikkatte bir bozukluk
olmadigi bulunmustur (187). Se¢ici dikkat ayn1 zamanda yiiriitiicii islevlerle de iliskili
olmasi ve her iki alandaki bozulmanin birbirini etkileyebilmesi verileri yorumlamay:
giiclestirmektedir (173). Goriilen bilissel islev bozukluklar1 depresyonun siddetiyle

orantil1 oldugu, hafif ve orta depresyon vakalarinda herhangi bir nérobiligsel bozukluk

goriilmeyebilecegi bildirilmektedir (184).

Bellek islevlerinin major depresif bozukluk ile yakindan baglantili oldugu
bilinmektedir. Yapilmisg g¢alismalarin ¢ogunda akut depresyon doneminde bellek
islevlerinde bozukluk tespit edilmis, ancak bellegin hangi alt alanlarinda bozukluk
olduguna dair ¢eligkili veriler elde edilmistir (173, 181, 183). Hem s6zel hem de gorsel
bellekte (180), sadece sozel gecikmis bellekte (188) ve sadece gorsel bellekte (185)
bozukluk oldugunu bildiren ¢aligmalar kadar herhangi bir bozukluk olmadiginm

bildiren ¢aligmalar da mevcuttur (184).

2.5.2 Unipolar Depresyonda Remisyonda Bilissel islevler

Daha onceki yillarda literatiir ve klinik pratikteki ortak kani depresyon

tyilesince biligssel bozuklugun da diizeldigi yoniindeydi. Bu varsayim son 10 yil
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icerisinde yapilmis ¢alismalarla degismis, klinik diizelmenin ardindan esit 6l¢iide bir
bilissel diizelme goriilmedigine yonelik kanitlar artmistir (173). Ancak unipolar
depresyon ve bilissel islevler arasindaki iligki hakkinda yapilmis uzunlamasina
calismalarin sayis1 halen azdir ve sonuglar arasinda farkliliklar bulunmaktadir (173).
Bu alanda yapilmis uzunlamasina ¢aligmalarin ¢ogunda unipolar depresyonda hastalik
doneminde goriilen bilissel bozukluklarin remisyon donemlerinde de devam ettigi
yoniinde veriler elde edilmis (150, 177, 178, 189), ancak bazi ¢alismalarda da
remisyonda herhangi bir bilissel bozukluk tespit edilmemistir (190, 191). Bilissel
bozuklugun her depresyon doneminden sonra kotiilestigi ve remisyon doneminde
goriilen biligsel bozukluk siddettinin daha 6nceden gegcirilmis depresyon dénemlerinin
sayistyla iligkili oldugu belirtilmektedir (137, 192). Ayrica psikotik 6zellikli depresyon
dénemi Gykiisii olan ve ilk depresyon donemini daha ge¢ yaslarda gegiren vakalarda

bilissel bozuklugun daha siddetli oldugu bulunmustur (193, 194).

Hammar ve ark. yaptiklar1 ¢alismada depresyonu olan hastalarin akut donemde
biligsel efor isteyen testlerde bozukluklarinin oldugunu ve bu bozukluklarin depresif
belirtiler diizeldikten sonra 6 ay devam ettigini bulmustur (195). Diger ¢aligmalarda
da remisyon donemindeki hastalarin dikkat, yiiriitiicii islevler, sozel hafiza ve sozel
akicilik alanlarinda nérobilissel bozukluk gosterdikleri saptanmistir (150, 177, 196).
Biligsel bozuklugun derecesinin mesleki ve sosyal islevsellikle yakindan iligkili
oldugu belirtilmektedir (197). Bir caligmada antidepresanlar ile tedavi edilen ve
belirtileri belirgin diizelen hastalarin bilissel performans agisindan tedavi gérmeyen
hastalara gore daha iyi, kontrol grubuna goreyse daha kotii olduklar bildirilmistir
(164). Sonug olarak ndorobiligsel profilde uzun siireli bozulmanin UD’si olan hasta
grubunun bir boliimii i¢in gegerli oldugu, ancak tiim hastalarda boyle bir bozukluk

goriilmedigi diisiniilmektedir (173).

Bora ve ark.’in UD’si olan hastalarin remisyon donemindeki bilissel islevlerini
degerlendirmek icin yaptiklari meta analiz calismasinda farkli nérobiligsel alt
alanlardaki etki giicleri psikomotor hiz i¢in 0.47, s6zel akicilik i¢in 0.37, gorsel hafiza
icin 0.54, sozel hafiza i¢in 0.48, yiiriitiicli islevler icin 0.59, islem bellegi i¢in 0.39,
dikkat i¢in 0.53 olarak bulunmustur (189). Hastalar ilk depresyon ataklarini
gecirdikleri yaglara gore erken ve gec baslangicli olarak iki gruba ayrildiginda ise, ge¢
baslangicli grupta yas olarak eslestirilmis kontrollere kiyasla biligsel bozuklugun
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siddetinin erken baslangi¢li gruba gore her alanda daha fazla oldugu goriilmiistiir.
Bilissel bozuklugun genel siddeti i¢in etki giicleri erken baslangicli grup i¢in 0.42, gec
baslangi¢li grup i¢in 0.64 olarak bulunmustur (189). Geg¢ baslangich grupta 6zellikle
sozel hafiza (etki giicii: 1.1), psikomotor hiz (etki giicii: 0.75) ve yiiriitiicii islevler (etki
giicii: 0.71) i¢in etki gii¢leri yliksek bulunmus, erken ve ge¢ baslangigh gruplarin en
¢ok bu norobilissel alt alanlarda farklilik gosterdikleri belirtilmistir (189). Depresyon
donemlerinin sayist ve hastalik siiresi ise bu meta analiz ¢alismasinda biligsel

bozuklugun siddeti ile baglantili bulunmamustir.

2.6. Cocukluk Cagi Travmalari ve Bilissel Islevler
2.6.1 Travmanin Tanimlanmasi ve Etkileri

Psikolojik travma, kiside u¢ noktada caresizlik ve dehset yaratan, olagan bas
etme sistemlerinin kullanilmasini engelleyecek denli siddetli olan olumsuz yasanti
olarak tanimlanmaktadir (198). Travmatik yasantilar trafik kazalar1 ve dogal afetler
gibi bir kasit olmadan gergeklesen olaylar sonucu olusabilecegi gibi, savaslar, teror
saldirilari, cinsel saldir1 ve tecaviizler gibi insanlarin kasith olarak yaptigi eylemlerce

de meydana gelmektedir (199).

Cocukluk c¢ag1 travmatik yasantilar1 ihmal ve istismar kavramlarindan
olusmaktadir. Istismar kavramu, fiziksel, duygusal ve cinsel alanlarda, ihmal kavrami
ise duygusal ve fiziksel alanlarda olabilmektedir. Bu kavramlar Diinya Saglik
Orgiiti'niin  (DSO) 1999°da diizenledigi Cocuk Istismarin1 Onleme Toplantis
Raporu’nda tanimlanmus, istismar ve ihmalin ¢gocugun fiziksel ve psikososyal sagligini
ve gelisimini olumsuz yonde etkiledigi belirtilmistir (200). Fiziksel istismar genellikle
cocugu fiziksel olarak yaralayan ya da boyle bir yaralanma riskini barindiran davranis
olarak  tamimlanmaktadir  (201). Thmal ise bakimverenler tarafindan
gerceklestirilmeyen davramslar sonucunda ¢ocugun zarar gérmesidir. Thmal kavrami
cocugun yeterli gida, giyinme, barinma, saglik ve egitim hakki, bakim ve gozetim,
kazalardan korunma, fiziksel ve duygusal destek, sevgi gibi temel ihtiyaglarinin

karsilanmamasini kapsamaktadir (201).

Yapilan epidemiyolojik ¢aligmalar c¢ocukluk ¢agi ihmal ve istismarinin
yaygmligimi gostermektedir. Birlesik Devletler’de yapilmis bir ¢calismada ihmal ve
istismarin yaygimliginin erkekler i¢in 1000 ¢ocukta 11.2, kizlar iginde 1000 ¢ocukta
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12.6 oldugu, gercekte ise her vakanin fark edilmemesi veya bildirilmemesi nedeniyle
bu oranlarin daha da yiiksek olabilecegi belirtilmistir (202). Kurumlara bildirilen
durumlarin %75’ini ihmal, %18’ini fiziksel istismar, %8.5’ini cinsel istismar

olusturmaktadir. IThmal ve istismar nedeniyle &liim oraninin 100.000’de 2.36 oldugu
bildirilmektedir (203).

Yapilan arastirmalar ¢ocukluk ¢aginda ihmal ve istismara ugramanin hem
cocukluk hem de eriskinlik doneminde ¢esitli psikiyatrik hastaliklar, alkol ve madde
kullanim bozukluklari, intihar, kendine ve ¢evreye zarar verme davraniglari ve 6znel
saglik algisinin disiikliigi ile iligkili oldugunu gostermektedir (204-206). Bu konuyla
ilgili yapilmig bir calismada ¢ocukluk déneminde maruz kalinan cinsel ve fiziksel
istismarin psikopatoloji gelismesi i¢in yasam boyu risk ile kuvvetli bir sekilde
baglantili oldugu ve bu riskin kadinlarda erkeklerden daha fazla oldugu gosterilmistir
(207). Ayrica psikopatolojiyi ortaya ¢ikaran durumun tek basina istismardan ziyade,
istismara da sebep olan disfonksiyonel aile ortami ve yoksulluk gibi ailesel ve sosyal

faktorlerden kaynaklandiginin alt1 gizilmektedir (208).

Travma maruziyeti ¢ocuklarin dis diinyadan gelebilecek davraniglara ve
tepkilere dair Ongoriilerini, odaklandiklar1 seyleri, ¢evreden gelen verileri nasil
organize ettikleri ve islediklerini degistirmekte, ayrica 6zellikle 6grenme ve hafiza
alanlarinda olmak iizere biligsel yetilerde, duygu ve davranislarin diizenlenmesinde,
saglikli bir benlik algis1 gelistirme ve tatmin edici kisilerarasi iligkiler kurabilme
yetilerinde bozukluga yol agmaktadir (209). Amigdalanin hipokampal ve daha iist
diizey kortikal yapilarin aksine dogumdan itibaren calismaya baslamasi, bebeklerin
heniiz kaynagimi ayirt edemeyip tamimlayamasalar da korku ve tehlike hissi
duygularini yagamalarina sebep olmaktadir (210). Travma maruziyeti ve kronik stres
sonucunda limbik, kortikal ve beyin sapt yapilarinda, parasempatik sistemin
isleyisinde, katekolaminerjik ve noroendokrin  dizgelerde ve  beynin

lateralizasyonunda problemler meydana gelebilmektedir (209).

Baglanma kuramina gore, cocugun bakimverenleriyle kurdugu baglanma
iligkisi dis diinyanin bir haritasin1 yaratmakta, bu harita da ¢ocugun kendini ve
bakimverenlerini nasil gordiiglini ve diinyanin nasil isledigini diislindiiglini
belirlemektedir (211). Travma ¢ocugun bakim verenlerine baglanmasini da bozmakta,

aile daha dezorganize oldukca ¢ocuk da benzer sekilde dezorganize duygulanim ve
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davraniglar sergilemektedir (212). Bakimveren ve g¢ocuk arasindaki baglanmanin
bozulmasi ¢ocugun bilissel, duygusal ve algisal verileri biitiinlesmis ve tutarli bir hale

getirmesine engel olmaktadir (209).

2.6.2 Travma ve Bilissel Islevler

Ihmale, istismara veya coklu tibbi ve cerrahi girisimlere maruz kalmis
cocuklarda siklikla biligsel, dilsel ve motor becerilerde bozukluklar gorilmekte, bu
cocuklarin genel entelektiiel gelisimi gecikmekte ve akademik olarak diisiik basari
gosterme riskleri artmaktadir (213, 214). Cocukluk ¢ag1 travmalarinin eriskinlikteki
bilissel islevler iizerine olan etkisini arastiran bir calismada, herhangi bir psikiyatrik
hastalig1 olmayan eriskinlerde duygusal istismar ve fiziksel ihmal dykiisii uzun siireli
bellek ve islem belleginde bozulmayla iligkili bulunmus, travmanin siddeti arttikca
biligsel bozulmanin arttig1 ve travma ile genel islevsellikteki bozulmanin anlamlh

derecede baglantili oldugu tespit edilmistir (9).

Psikiyatrik hastaliklarda biligsel islevlerin ¢ocukluk ¢agi travmalari ile olan
iligkisini inceleyen ¢alismalarin ¢ogu psikotik bozukluk, bir kismi1 da bipolar bozukluk
hastalar1 ile yapilmistir. Cocukluk ¢agi travmalariin biligsel islevlerin hangi alt
alanin1 6zellikle etkiledigine yonelik yapilan calismalarin sonuglari tutarsizdir.
Cocukluk ¢ag1 travmalari olan sizofreni, sizoaffektif bozukluk ve bipolar bozukluk
hastalarinda, isleme hizi, calisma bellegi, yiiriitiicli islevler, sézel hafiza ve dikkat
alanlarinda bozulma oldugu bulunmustur (215-218). Ancak biligsel islevler ile
cocukluk cag1 travmalari arasinda herhangi bir iliskinin saptanmadigi ¢aligmalar da
mevcuttur (219, 220). Bu ¢alismalarin birinde ¢ocukluk ¢agi travmalari kontrol grubu
i¢in bilissel bozuklugun siddetiyle baglantili bulunmus, hasta grubunda ise boyle bir
baglant1 tespit edilmemistir (220). Ayrica bu konuda yapilan daha 6nceki ¢aligmalarda
tutarli olarak bilissel bozulmayla iligkili bulunmus 6zgiil bir cocukluk ¢agi travmasi

alt alan1 bulunamamustir (215).

Sizofreni ve bipolar bozukluk hastalariyla yapilan calismalarda ¢ocukluk cagi
travmalarinin  sikligi ve siddetinin sizofreni hastalarinda daha fazla oldugu
gorilmektedir (221). Bipolar bozukluk hasta grubu ise ¢ocukluk ¢agi travmalarinin
siddeti agisindan sizofreni hasta grubu ile kontrol grubu arasinda bulunmaktadir.

Yapilan calismalarda bipolar bozuklugu olan hastalarda, sizofreni hastalarina benzer
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sekilde, ¢ocukluk c¢agi travmalarinin siddeti bilissel bozulmanin derecesi ile iligkili
bulunmustur. Cocukluk ¢ag1 travma skorlari yiliksek olan bipolar bozukluk
hastalarinda 6zellikle ¢alisma bellegi, dikkat, sézel 6grenme ve bellek alanlarinda daha

siddetli bozulmalar goriildiigii belirtilmektedir (221-223).

Ozetlemek gerekirse, cocukluk c¢agi travmalari bipolar bozukluk ve UD de
dahil olmak iizere tiim psikiyatrik bozukluklarin gelisimi i¢in 6nemli bir risk
faktoridiir. Yapilan ¢alismalar, cocukluk ¢ag1 travmalarinin mevcudiyetinin
psikopatoloji gelismis olsun veya olmasin, daha kotii bir norobilissel profil ile iligkili

oldugunu gostermektedir.

2.7 Sosyal Bilis ve Duygusal Zeka

Sosyal bilis, saglikli ve uyumlu bir sosyal etkilesim, i¢sel somatik durumlarin
ve duygulanimlarin temsil edilebilmesi, kendilik hakkinda bilgi sahibi olma, diger
insanlarin duygularinin algilanabilmesi ve kisilerarasi iliskilerin yiiriitiilebilmesi gibi
pek ¢ok siireci kapsayan ¢ok yonlii bir psikolojik alan olarak kavramsallastirilmaktadir
(224). Sosyal bilisin temel olarak zihin teorisi, duygusal islemleme ve duygusal karar
verme olmak {iizere ii¢ merkezi alana ayrildigi belirtilmektedir (225). Zihin teorisi,
mentalizasyon ya da zihin okuma olarak da adlandirilmaktadir ve kisinin inanglar,
arzular, niyetler gibi zihinsel durumlar kendisine ve diger kisilere atfetmesini
saglayan bilissel siireclerden olusmaktadir (226). Zihin teorisini degerlendirmek i¢in
yanlis inang gorevleri, Faux pas testi, gozlerden zihin okuma testi, zihin teorisi testi
gibi ¢esitli degerlendirme araglari kullanilmaktadir (227). Duygusal islemleme ise
duygusal zeka kavrami ile ortiismektedir ve kisinin i¢sel ve evrensel oldugu diisiiniilen
temel duygulari algilama, tanima, kullanma, anlamlandirma, duygusal verileri dogru
sekilde isleyerek uygun yanitlar olusturabilme, duygularla bas etme gibi siire¢leri
icermektedir (225, 228). Duygusal zeka yiiz ifadelerini tanima ve adlandirmaya
yonelik testler ve Duygusal Zeka Envanteri, Mayer-Salover-Caruso Duygusal Zeka
Testi ve Bar-On Duygusal Zeka Olgegi gibi cesitli testlerle degerlendirilmektedir
(225). Duygusal karar verme ise prefrontal islevlerin 6nemli boyutlarindan biridir ve
uygun ve kabul edilebilir sosyal davranislar i¢in gereklidir. Duygusal karar vermenin
davraniglarin sonuglarinin tartilarak édiillenme ve zarara ugrama ile sonuglanabilecek

cesitli secenekler arasinda karar verme siirecleri ile iligkili oldugu ifade edilmektedir
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(225). Ozellikle frontotemporal demans olgularinda duygusal karar verme islevleri
etkilenmekte ve sosyal olarak uygunsuz olabilecek davranislar, risk alici kararlar,
disinhibisyon ve kisilik degisimi gibi klinik bulgular goriilebilmektedir (229). Her ne
kadar sosyal bilis kavramsallastirilirken temel olarak bu alt alanlara ayrilmaktaysa da,
sosyal biligin alt alanlarinin birbiri ile kesistigi ve birbirlerine bagl oldugu ifade

edilmektedir (230).
2.7.1 Bipolar Bozukluk ve Unipolar Depresyonda Duygusal Zeka

Bipolar bozuklugu olan hastalar, sosyal islevlerdeki yeterlilik acisindan
heterojen bir profile sahiptir. Hastalarin bir kismi yiiksek bir sosyal islevsellige
sahipken bipolar bozuklugu olan hastalarin 6nemli bir kism1 bu alanda remisyon
doénemlerinde dahi devam eden zorluklar yasamaktadir (231). Bipolar bozuklukta
duygusal zekadaki bozulmanin daha diisiik psikososyal islevsellik ile iliskili oldugu
ifade edilmektedir (11). Bipolar bozuklukta sosyal bilis ile ilgili yapilan gesitli
calismalarda 6timik donemdeki bipolar bozukluk hastalarinda yiiz tanima, zihin
teorisi, duygusal zeka ve duygusal karar verme alanlarinda bozulma oldugu
saptanmustir (10, 11, 225, 232-235). Bipolar bozuklukta sosyal bilis ile ilgili yapilan
caligmalarda en ¢ok degerlendirilen alanlardan biri zihin teorisidir ve bu alanda bipolar
bozukluk hastalarinin sizofreni hastalari ile saglikli kontrol grubu arasinda bir diizeyde
islevsellik gosterigi belirtilmektedir (236). Duygusal zeka ile ilgili bozulmalarin ise
duygularin  algilanmasi, tanminmasi1 ve kullanilmasindan c¢ok duygularin
anlamlandirilmas1 ve duygularla bas edilmesi alanlarinda oldugu tartisilmaktadir (10,
11). Ozetle, bipolar bozuklukta sosyal bilisi inceleyen calismalarin sonuglarinin

celiskili oldugu soylenebilir.

UD’de sosyal biliste goriilen bozulmalar hakkindaki veriler az olsa da UD’de
bu alanda sizofreni ve bipolar bozukluga kiyasla daha az diizeyde bozulma oldugu
distintilmektedir (237). UD hastalarinda depresyon donemlerinde ¢6kkiin
duygudurum ve anhedoni gibi afektif belirtiler ve sosyal etkilesimde azalma
goriilebilmekte, ayrica remisyon donemlerinde de sosyal becerilerde bozulma
saptanabilmektedir (238). UD’de sosyal bilis ile ilgili veriler ¢ogunlukla yiiz
ifadelerinin taninmasi ve zihin teorisi alanlarindadir. Yapilan bir meta analiz

calismasinda UD hastalarinda yiiz ifadelerini tanimada bozulma oldugu saptanmistir
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(239). Yapilan baska bir ¢alismada UD hastalarinin yiiz ifadelerine daha olumsuz
duygular atfetme egiliminde oldugu gorilmiistiir (240). UD’de zihin teorisini aragtiran
caligmalarda da UD hastalarinda zihin teorisi alaninda saglikli kontrol grubuna kiyasla
bozulmalar goriildiigiinii ve bu bozulmalarin psikotik depresyon &ykisl olan
hastalarda daha siddetli oldugu bulunmustur (241). Sosyal biliste goriilen
bozulmalarin ndroanatomik olarak amigdala ve ventromedial prefrontal korteksle

iliskili oldugu diisiiniilmektedir (242).

UD’de duygusal zekada da bozulmalarin goriildiigii, UD’si olan hastalarin
dikkatlerini kendi duygularina daha fazla yonelttigi, duygusal zeka testlerinde daha
diisik puan aldigr ve Ozellikle duygudurumlarint diizenlemekte zorluk yasadigi
belirtilmektedir (243). Bu yetilerin saglikli ve yeterli bir 6zsaygi olusturmada temel
rol oynadigi ifade edilmektedir (243). Duygusal zeka ve ruhsal bozukluklar arasindaki
iliskinin ¢ift yonlii olabilecegi, diisiik bir duygusal zekanin 6zellikle depresif bozukluk

gecirme riskini arttirabilecegi diisiinilmektedir (244).
2.7.2 Duygusal Zeka ve Bilissel islevler

Bellek, dikkat, yiiriitiicii islevler gibi biligsel islevlerin kompleks sosyal
uyaranlarin yorumlanmasi, kisinin kendisi ve baskalar1 hakkinda zihinsel modeller
olusturabilmesi ve bunlar1 uygun bir sekilde kullanabilmesi gibi stireclerde énemli rol
oynadigi, bu nedenle de duygusal zeka ile baglantili olabilecegi ifade edilmektedir
(11). Yakin donemde yapilmis bir ¢aligmada, bipolar bozukluk ve sizofrenide diisiik
duygusal zekanin biligsel islevlerdeki bozulmaya bagl oldugu bulunmustur (233).
Psikoz hastalariyla yapilan baska bir calismada duygusal zekanin tiim alanlari ile
biligsel islevler arasinda anlamli diizeyde korelasyon saptanmustir (245). Bilissel
islevlerdeki bozulmanin 6zellikle duygularla bas etme alaninda bozulmayla iliskili
oldugu distiniilmektedir (246). Ayrica, bipolar bozuklugu olan hastalarda sosyal
biliste goriilen bozulmalarin yiiriitiicii islevlerdeki bozulmadan etkilenebilecegi
saptanmistir (234). Ancak duygusal zeka ve biligsel islevler arasinda bir iliskinin
saptanmadig1 caligmalar da mevcuttur ve bu iki kavramin birbirinden bagimsiz
olabilecegi ve biligsel islevlerin saglam olmasinin duygusal zeka igin bir Onciil

olmayabilecegi de tartisilmaktadir (247).
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3. GEREC VE YONTEM

Eskisehir Osmangazi Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu
Baskanligi’na yapilan basvurusu sonucunda “Duygudurum Bozukluklarinda
Cocukluk Cag1 Travmalarmin Bilissel islevler Uzerine Etkisi ” isimli tez ¢alismasinin
15.05.2018 tarih ve 11 nolu karar neticesinde yapilmasinin uygun olduguna oy birligi

ile karar verilmistir.

3.1 Arastirmanin Orneklemi

Calismaya, Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Psikiyatri
Poliklinigi tarafindan takip edilmekte olan, arastirmaya dahil edilme kriterlerini
karsilayan ve ¢aligmaya katilmay1 kabul eden kisiler dahil edilmistir. Bu amacla hasta
sec¢imi, 01.01.2019 — 30.06.2019 tarihleri arasinda Bipolar Takip Poliklinigi ve Genel
Poliklinige basvuran bipolar bozukluk ve UD tanili hastalar arasindan yapilmistir.
Gortigme Oncesi katilimcilara c¢alismayla ilgili bilgilendirme yapilarak onami
almmustir. 20 BB1, 21 BB2, 20 UD ve 20 saglikli kontrol olmak iizere toplam 81

katilimci ¢alismaya dahil edilmistir.

Katilimcilarin tanilar1 bir psikiyatrist tarafindan yapilan klinik degerlendirme
sonucu DSM-5 tani kriterlerine gore belirlenmistir. Buna gore katilimcilar BB1, BB2,
UD ve saglikli kontrol grubu olarak dért gruba ayrilmistir. Hasta gonulliler icin en az
2 aydir remisyonda olma sart1 aranmistir. Hasta gonullller igin yeterli 6rneklem grubu
saglandiktan sonra BB1, BB2 ve UD gruplarina cinsiyet ve egitim 6zelliklerine gore,
BB1 ve BB2 gruplarina yas 6zelliklerine gore eslestirilerek saglikli kontrol grubu igin
katilimc1 se¢imi yapilmistir. UD dogas1 geregi BB1 ve BB2’den daha ge¢ baslama
egiliminde oldugu i¢in kontrol grubu yas bakimindan BB1 ve BB2 gruplan ile
eslestirilmistir. Saglikli kontrol grubu kar topu metoduyla goniillii hastane

calisanlarindan olusturulmustur.

Arastirmaya dahil edilme ve diglama kriterleri asagida 6zetlenmistir:
Arastirmaya Dahil Edilme Kriterleri:
1) En az okur-yazar olma

2) 18-65 yas arasinda olma
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3) (Bipolar bozukluk gruplari icin) DSM-5’e gore bipolar bozukluk tani 6l¢iitlerini

karsiliyor olma
4) (UD grubu i¢in) DSM-5’¢ gore unipolar depresyon tani 6l¢iitlerini karsiliyor olma

5) (Hasta goniilliler i¢in) en az iki aydir remisyon doneminde olma (Hamilton
depresyon Olgegi i¢cin <7 puan, Young mani 6lgegi i¢cin <7 puan alma)

6) Arastirmaya katilmay1 kabul etme

Orneklem Seciminde Dislama Kriterleri:

1) Renk korligii ya da ileri derecede gorme kusuru oldugunu beyan etme
2) Son 6 ay igerisinde madde kdtiiye kullanimi olma

3) Merkezi sinir sistemini etkileyen tibbi hastalig1 olma

4) (Hasta goniilliiler i¢in) psikiyatrik ek tan1 alma

5) (Kontrol grubu icin) herhangi bir psikiyatrik tani1 alma

6) 1Q skorunun 80’in altinda olmasi

7) Son 1 sene i¢inde elektrokonvulsif terapi yapilma oykiisii

3.2 Arastirmada Kullanilan Degerlendirme Araglari:

Arastirma verilerini toplamak amaciyla katilimcilara Sosyodemografik Veri
Formu uygulanmistir. Arastirmacilar tarafindan gelistirilen bu formda, gontlliilerin
sosyo-demografik ozellikler (yas, cinsiyet, egitim ve medeni durum) ve hastalik ile
iligkili 6zellikler (bipolar bozukluk tanisi, hastalik siiresi, hastaligin baslangi¢ yasi,

gecirilen ataklarin sayis1 ve tiirii) ile ilgili sorular yer almaktadir.

Bipolar bozukluk tanmili katilimcilarin  6timik donemde oldugunun
saptanabilmesi icin arastirmacilar tarafindan Young Mani Olgegi ile Hamilton
Depresyon Olgegi, UD tamli katilimcilarin remisyonda oldugunu belirlemek igin
Hamilton Depresyon Olgegi uygulanmistir. Young Mani Olgegi, bipolar affektif
bozuklukta maninin siddetini 6lgme amaciyla Young ve arkadaslari tarafindan
gelistirilmistir (223). Toplam 11 madde i¢eren bu 6lgegin 7 maddesi besli, 4 maddesi
ise dokuzlu likert tipindedir. Karadag tarafindan olgegin Turkge gecerlilik ve

giivenilirligi yapilmistir (248). Olgegin klinik goriisme sirasinda doldurulmasinda son
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48 saat esas alinmaktadir. Olgekte duygudurum yiiksekligi, dis goriiniim, konusmanin
miktar1 ve hizi, uyku, cinsel ilgi, diisiince icerigi ve yap1 bozuklugu, yikici ve saldirgan
davranig, hareketlilikte artis, icgorii gibi alt gruplar bulunmaktadir. Hamilton
Depresyon Olgegi ise Max Hamilton tarafindan depresyon siddetini degerlendirmek
amaciyla gelistirilmistir (249). Tiirkge gegerlilik ve giivenilirligi ise Akdemir ve ark.
tarafindan yapilmistir (250). Basta 17 maddelik olarak gelistirilmis olan Glgegin
izleyen yillarda 21 ve 24 maddelik yeni tipleri gelistirilmistir. Calismamizda Hamilton
Depresyon Olgeginin 17 maddelik hali kullanilmistir. Uglii ve besli likert tipi bir
olgektir. Olcegin ¢okkiin duygudurum, intihar diisiincesi, istah, kilo kaybu,
uykusuzluk, ajitasyon, kaygi, hipokondriak belirtiler, retardasyon, gastrointestinal

sistem belirtileri, somatik belirtiler ve i¢g6rii gibi alt gruplari bulunmaktadir.

Islevsellik diizeylerinin degerlendirilmesi amaciyla katilimcilara Kisa
Islevsellik Degerlendirme Olgegi uygulanmistir. Bu 6lgek Rosa ve ark. tarafindan
gelistirilmistir (251). Olgegin tiirkce formu Aydemir ve Uykur tarafindan uyarlamistir
(252). Yirmi dort maddeden olusan ve islevselligi degerlendiren bir oOlgektir.
Goriismeci tarafindan degerlendirilen 6l¢egin otonomi, mesleki islevsellik, bilissel
islevsellik, mali konular, kigiler arasi iliskiler ve bos zaman etkinlikleri olmak iizere
alt1 alt boyutu bulunmaktadir. Olgekte yer alan maddeler “hi¢ zorlanma yok” (0 puan),
“cok az zorlanma” (1 puan),”’orta derecede zorlanma” (2 puan), “asir1 derecede
zorlanma” (3 puan) seklinde dortlii bir likert tipi 6lgek lizerinde yanitlanmaktadir.

Olgegin kesme puani hesaplanmamistir. Yiiksek puan kotii islevselligi gdstermektedir.

Katilimeilari gegmis intihar girisimleri Beck Intihar Diisiinceleri Olgegi’nin
20. ve 21. maddeleri ile degerlendirilmistir. Olgegin 20. maddesinde onceki intihar
girisimlerinin sayis1 “’yok’” (0 puan), “’bir’’ (1 puan) ve “’birden fazla’> (2 puan)
olarak, 21. maddesinde ise son girisimle ilgili 6lme egilimi *’diisik’’ (0 puan), “’orta
derecede, ikilemli’’ (1 puan) ve “’yiiksek’’ (2 puan) seklinde likert tipi 6lgek iizerinde
yanitlanmaktadir. Beck Intihar Diisiinceleri Olgegi 1979 yilinda Beck ve arkadaslar
tarafindan gelistirilmistir (253).

Cocukluk Cag Ruhsal Travma Olgegi: 20 yas Oncesi istismar ve ihmal
yasantilarin1 geriye doniik ve niceliksel olarak degerlendirmede yararli olan,
ozbildirime dayali, uygulamasi kolay bir dlgme aracidir. Ug tanesi travmanin

minimizasyonunu Ol¢cen maddeler olmak iizere toplam 28 sorudan olugsmaktadir. Bu
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Olgek ile cocukluk ¢agi cinsel, fiziksel, duygusal istismari ile duygusal ve fiziksel
ihmali olmak iizere bes alt alan degerlendirilmektedir. Olgegi olusturan her bir madde
besli likert tipi derecelendirmeye tabi tutulmus ve “cok sik” (5 puan), *’siklikla” (4
puan), “zaman zaman” (3 puan), “nadiren” (2 puan) ve ‘“hi¢cbir zaman” (1 puan)
seklinde puanlandirilmigtir. Puanlar hesaplanmadan oOnce olumlu ifade igeren
maddelerden elde edilen puanlar ters ¢evrilmektedir. Alt alanlar1 konu alan bes alt
puan ile bunlarin birlesiminden olusan toplam puan elde edilmektedir. Alt puanlar 5-
25, toplam puan 25- 125 arasindadir. Daha yiiksek puanlar daha siddetli ¢cocukluk ¢agi
travmalart ile iligkilidir. 1994 yilinda Bernstein tarafindan gelistirilmistir (254).
Tiirkgeye uyarlanmasi ve gegerlilik ve giivenilirlik c¢alismasi ise Sar tarafindan

yapilmistir (255).

Arastirmada, katilimcilarin duygusal zeka yeteneklerinin dl¢iilmesi i¢in Bar-
On Duygusal Zeka Olgegi kullanilmistir. Reuven Bar-On tarafindan 1997 yilinda
gelistirilmistir  (256). Tirkce gegerlilik ve giivenilirlik ¢alismasi Mumcuoglu
tarafindan yapilmistir (257). Toplamda 88 madde iceren Bar-On Duygusal Zeka
Olgegi, 5 ana boyut ve 15 alt boyuttan olusmaktadir. Kisisel Farkindalik ana boyutu
Bagimsizlik, Kendini Gergeklestirme, iddialilik, Kendine Saygi, Duygusal Benlik
Bilinci alt boyutlarindan, Kisiler Aras1 Beceriler ana boyutu Empati, Kisilerarasi
Iliskiler, Sosyal Sorumluluk alt boyutlarindan, Sartlara ve Cevreye Uyum ana boyutu
Esneklik, Gergekeilik, Problem C6zme alt boyutlarindan, Stres Y6netimi ana boyutu
Strese Dayaniklilik, Diirtli Kontrolii alt boyutlarindan, Genel Ruh Hali ana boyutu ise
Mutluluk, Iyimserlik alt boyutlarindan olusmaktadir. Olgegi olusturan her bir madde
besli likert tipi derecelendirmeye tabi tutulmus ve “tamamen katiliyorum” (5 puan),
‘katiliyorum” (4 puan), “kararsizim” (3 puan), “katilmiyorum” (2 puan) ve “tamamen
katilmiyorum” (1 puan) seklinde puanlandirilmigtir. Puanlar hesaplanmadan once
olumlu ifade iceren maddelerden elde edilen puanlar ters ¢evrilmektedir. Alt boyut

puanlarinin toplanmasi ile ana boyut puanlari elde edilmektedir.

Noropsikolojik degerlendirme; ¢alismaya alinan hastalarin i¢inde bulundugu
gruba kor olan bir uzman Klinik psikolog tarafindan yapilmistir. Bu amagla zekay1
degerlendirmek amaciyla Kent EGY ve Porteus Labirentleri testleri, yiiriitiicii islevleri

degerlendirmek amaciyla Wisconsin Kart Esleme Testi ile iz Siirme A ve B testleri,
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dikkati degerlendirmek amaciyla Stroop testi, sozel Ogrenme ve Dbellegi

degerlendirmek amaciyla da Kalifornia S6zel Ogrenme Testi kullanilmistir.

Wisconsin Kart Eslestirme Testi

Zihnin esneklik ve soyutlama yetisini degerlendirmek i¢in kullanilan bir
noropsikolojik testtir. Heaton tarafindan 1981 yilinda gelistirilmistir (258). Tirkce
gegerlilik giivenilirlik ¢aligmasi Karakas tarafindan yapilmistir (259). Frontal lob
islevlerini 6lgmede kullanilan testlerden Wisconsin kart esleme testinin o6zellikle
dorsolateral prefrontal korteks islevleri i¢in duyarli oldugu kabul edilmektedir (260).
Problem ¢dzme, mantik yiirlitme, diizenleme, ardisiklama, soyut diisiinme, cevap
engelleme, tepki diizenegini degistirme ve dikkati siirdiirebilme gibi islevlerin
degerlendirilmesi amaciyla kullanilmaktadir. Bu test i¢in her biri renk, bigcim ve
miktarmma gore 3 gruptan olusan 128 geometrik desenli kart kullanilir. Zaman
sinirlamas1 yoktur. Kartlarin her birinde degisik renk ve sayida sekiller bulunur.
Kullanilan sekiller arti, daire, yildiz ve ticgen; sekillerin sayis1 bir, iki, ii¢c ve dort;
sekillerin renkleri ise kirmizi, yesil, mavi ve saridir. Kisiden destedeki her bir tepki
kartin1 dogru oldugunu diisiindiigii uyaric1 kart ile eslemesi istenir. Dogru esleme
kategorisi renk, sekil, say1 olarak siralanir, kisi ayn1 anda ardarda 10 defa dogru esleme
yaptiginda bir sonraki kategoriye gegilir. Her tepkiden sonra kisiye tepkisinin dogru
veya yanlis oldugu bildirilir, ancak dogru esleme kategorisinin ne oldugu konusunda
bilgi verilmez. Olgu alt1 kategorinin tiimiinii tamamladiginda veya her iki destedeki
kartlarin tiimiinii kullandiginda teste son verilir. Calismamizda tamamlanan kategori

sayis1, perseveratif tepki sayisi ve perseveratif hata sayis1 puanlar1 kullanilmistir.
iz Siirme Testi

Calismamizda yiiriitiicii islevlerin ve dikkatin degerlendirilmesi i¢in Iz Siirme
Testi kullanilmigtir. Partington ve Leiter tarafindan 1938 yilinda gelistirilen bu test
araciligiyla psikomotor hiz ve yetenek gibi etkenleri arindirarak frontal lob islevlerinin
degerlendirilmesi miimkiindiir (261, 262). Testte basarili olmak gorsel izleme ve
dikkat islevlerinin saglam olmasm gerektirir. iz siirme testleri beyin
zedelenmelerinden biyiik 6lgiide etkilenir (263). iz Siirme A ve Iz Siirme B olmak
tizere iki boliimden olusur. Her boliimden Once testi tanitan bir deneme boliimii vardir.

Testin A boliimiinde, numaralandirilmis ve diizensiz olarak yerlestirilmis 25 daire
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iceren bir sayfa hastaya verilir. Kisiden bu daireleri sirayla g¢izgilerle kalemi
kaldirmadan birlestirmesi istenir. B bolimiinde ise ayni sayfa iizerinde daireler
icerisinde hem harfler ve hem de sayilar karisik olarak yerlestirilmistir. Kisiden
daireleri her seferinde degiserek, 6rnegin 1-a, 2-b seklinde birbiriyle birlestirmesi
istenir. Test, uyaran materyalleri organize ederken ki esnekligi, ayn1 anda iki siray1
akilda tutabilmeyi ve hizlica gorevi bagarabilmeyi degerlendirir. Testin baglamasindan
itibaren siire tutulur ve ne kadar zamanda testin bitirildigi kaydedilir. Hem A hem de

B boliimiinde hatalar kaydedilir. Calismamizda siire ve hata puanlar1 kullanilmstir.
Stroop Testi

Karigtirict uyaranlari ihmal edebilme yetisini (enterferans) incelemek igin
sozciik okumaya karsin renk adlandirmayi kullanan bir testtir (264). Testi yapabilmek
icin yalnizca bir gorsel 6zelligin segici olarak islenmesi, digerlerinin engellenmesi
gerekir. Stroop testlerini bagarmada akici uyumsal davranis kapasitesi de onemlidir.
Stroop testi, degisen talepler dogrultusunda, 6zellikle de bir bozucu etki altinda iken
kisinin algisal kurulumu degistirebilme becerisini; alisilmis bir davranis oriintiisiinii
bastirabilme ve olagan olmayan bir davranisi yapabilme yetenegini ortaya koyar.
Stroop testinin bozucu etki yaninda dikkat siirecini de 6l¢tiigii kabul edilir. Test, siyah
olarak basilmis renk isimlerinin bulundugu birinci kartin okundugu birinci boliim;
farkli renklerde basilmis renk isimlerinin bulundugu ikinci kartin okundugu ikinci
boliim; farkli renklerde basilmis dairelerin bulundugu ve renklerinin sdylendigi
iglincli bolim; renk ismi olmayan kelimelerin bulundugu dordiincii karttaki
kelimelerin renklerinin sdylendigi dordiincii boliim ve farkli renklerde basilmis renk
isimlerinin bulundugu ikinci karttaki kelimelerin renginin sdylendigi besinci boliim
olmak iizere bes boliim halinde uygulanmaktadir. Her béliim i¢in tamamlama siiresi,
tepkilerdeki hatalar ve kendiliginden yaptig1 diizeltmeler olmak {izere {iger puandan
olusan on bes puan hesaplanmaktadir. ilk kez 1935 yilinda Stroop tarafindan
gelistirilmistir (265). Tiirkge adaptasyon ¢alismalar1 Karakas ve arkadaslari tarafindan
yapilmistir (266). Calismamizda birinci, ikinci, U¢lncl, dordiincii ve besinci

boliimlerdeki siire, hata sayis1 ve diizeltme sayis1 kullanilmastir.
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California Sézel Ogrenme Testi

Delis ve ark. tarafindan 1987’de sdzel 6grenme ve bellegi degerlendirmek igin
gelistirilmistir (267). Diger sozel bellek testlerinden farkli olarak ¢ok sayida kognitif
sozel bellek unsurunu incelemeye olanak saglamaktadir. Test aligveris listesi
formatinda gosterilmis olan 4 kategoriye (4 meyve, 4 bitki ve baharat, 4 giyim esyasi,
4 alet) boliinmiis 16 kelimeden olusmaktadir. 16 kelimelik iki aligveris listesinin
sunumuna ek olarak kisa gecikmeli ve uzun gecikmeli serbest hatirlama, geri
cagirmay1 kolaylastiran kategori ipucu ile hatirlama, ayrica tanima denemesi i¢in 44
kelimelik bir listenin okunmasini igerir. Caligmamizda deneme 1-5 toplam dogru
say1st, kisa gecikmeli tanima puani, uzun gecikmeli tanima puani ve ayrimlanabilirlik

puani kullanilmustir.

Kent EGY ve Porteus Labirentleri Testleri

Calismada katilimcilarin genel entelektiiel kapasitelerinin ve zekalarinin
degerlendirilebilmesi icin Kent EGY ve Porteus Labirentleri testleri kullanilmstir.
Kent EGY testi sozel zekayr degerlendirmek i¢in kullanilan, genel kiiltlir ve mantik
sorularindan olusan, bilgiye ve dile dayali, zaman sinirlamasi olmayan bir testtir. Asil
amac1 patolojiyi saptamaktir. Farkli puan degerleri olan toplam 10 sorudan olusur,
toplam puan olarak 0 ile 36 puan arasinda bir puan elde edilir ve buna gore sozel zeka

bolimii puani hesaplanir. Kent tarafindan 1941 yilinda gelistirilmistir (268).

Porteus labirentleri testi bireyin planlama ve yeniliklere uyum becerilerinin
saptamak icin Porteus tarafindan gelistirilmis performansa dayali bir zeka testidir
(269). Siire sinirlamast yoktur. Porteus Labirentleri Testi Togrol tarafindan 1974
yilinda Tirk¢eye uyarlanmigtir (270). Cocuk, gen¢ ve yetiskinlerin
degerlendirilmesinde kullanilan bu test 12 labirentten olusmakta ve kisinin izleyecegi
yolu planlayip hatasiz bir sekilde ¢ikisa ulasmasi beklenmektedir. Ust iiste iki
labirentten sifir puan alinmasi durumunda test kesilir ve o noktaya kadar alinan
puanlarla performans zeka boliimii puani hesaplanir. Bu iki testin zeka boliimi

puanlarinin ortalamasi alinarak ortalama zeka boliimii puani elde edilir.
3.3 Istatistiksel Analiz

Stirekli veriler ortalama =+ standart sapma olarak verilmistir. Kategorik veriler

ise yiizde (%) olarak verilmistir. Verilerin normal dagilima uygunlugunun
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arastirilmasinda Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro Wilk testlerinden yararlanilmistir.
Normal dagilima uygunluk gosteren gruplarin karsilastirilmasinda tek yonlit ANOVA,
gOstermeyen gruplarin karsilastiritlmasinda ise Kruskal-Wallis testleri kullanilmustir.
Post Hoc karsilastirmalarda Tukey testinden yararlanilmistir. Korelasyon analizlerinin
yapilmasinda Spearman korelasyon testi kullanilmistir. Ayrica lineer regresyon
analizleri yiiriitilmistiir. Analizlerin uygulanmasinda IBM SPSS Statistics 22.0 (IBM
Corp. Released 2012. IBM SPSS Statistics for Windows, Version 22.0. Armonk, NY':
IBM Corp.) programindan yararlamlmustir. Istatistiksel énemlilik i¢in p<0.05 degeri
kriter kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

20 BB1, 21 BB2, 20 UD ve 20 saglikli kontrol olmak {izere toplam 81 birey
calismaya dahil edilmistir. Eskisehir Osmangazi Universitesi (ESOGU) Psikiyatri
Anabilim Dali’na bagl genel ve 6zellesmis poliklinikler bulunmaktadir. Ozellesmis
polikliniklerden biri de Bipolar Bozukluklar Takip Poliklinigi’dir. Bipolar Bozukluk
tanis1 almis bireyler bu poliklinige yonlendirilmektedir. Pazartesi tam giin persembe
yarim giin olmak {iizere bir haftada bir buguk giin mesai yapan bu o6zel takip
polikliniginin haftalik ortalama hasta sayis1 50°dir. Depresif bozuklugu olan bireylerin
degerlendirme ve takipleri, 6zellesmis polikliniklerde takip edilmeyen diger tam
gruplarindan hastalarla birlikte genel polikliniklerden yapilmaktadir. ESOGU
Psikiyatri Anabilim Dali’na bagh iki adet genel poliklinik bulunmaktadir. Bu
poliklinikler pazartesi, carsamba ve cuma tam giin, sali ve persembe yarim giin olmak
lizere haftada 4 giin mesai yapmakta, her bir poliklinige haftada ortalama 50 hasta
basvurmaktadir. ESOGU Psikiyatri Bipolar Bozukluklar Takip Poliklinigi’ne
01.01.2019 - 18.06.2019 tarihleri arasinda toplam 503 kisi bagvurmustur. Bu kisilerden
en az 2 aydir remisyonda olma kriterini 216 kisi karsilamistir. 39 kisi BB1 ve BB2 tam
kriterlerini karsilamadigi igin diglanmistir. Geriye kalan 177 kisinin 4 tanesi son 6 ay
icerisinde EKT uygulanma 6ykusu oldugu, 19 tanesi psikiyatrik ek tanist oldugu, 4
tanesi 65 yasin lizerinde oldugu, 2 tanesi merkezi sinir sistemini etkileyebilecek tibbi
hastalig1 oldugu icin caligmadan diglanmistir. Kalan 145 kisiden 104’1 ¢aligmaya
kabul etmemis, 20 BB1 ve BB2 olmak iizere toplam 41 bipolar bozukluk hastas1
calismaya dahil edilmistir. ESOGU Psikiyatri Genel polikliniklerine ise 01.01.2019 —
30.06.2019 tarihleri arasinda 1106 kisi bagvurmustur. Bu kisilerden 502°sinde unipolar
depresyon tanisi saptanmig, depresyon tanist saptanan kisilerden 159’u en az 2 aydir
remisyonda olma kriterini karsilamistir. 69 kisi psikiyatrik ek tanis1 oldugu, 8 kisi 65
yasin lizerinde oldugu, 5 kisi merkezi sinir sistemini etkileyebilecek tibbi hastaligi
oldugu i¢in ¢alismadan diglanmistir. Geriye kalan 77 kisinin 57’si ¢alismaya katilmay1
kabul etmemis, 20 UD hastas1 calismaya dahil edilmistir. Saglikli kontrol grubu kar
topu metoduyla goniillii hastane ¢alisanlarindan tim gruplara cinsiyet ve egitim diizeyi
acisindan, BB1 ve BB2 gruplarina yas acisindan eglestirilmis bireylerden
olusturulmustur. UD, bipolar bozukluga gore daha ge¢ yasta baslama egiliminde

oldugu ve BB1 ve BB2 gruplarinin yas ortalamast UD grubundan diisiik oldugu i¢in
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kontrol grubu yas agisindan BB1 ve BB2 gruplar ile eslestirilmistir. Bu 6zelliklere
uygun 20 kisi calismaya katilmak i¢in basvurmus ve ¢alismaya dahil edilmistir.

Katilimcilarin yag ortalamasi 42,59+11,09’dur. Tiim katilimcilarin 60’1 kadin,
17°si erkektir. BB1 grubunun yas ortalamasi 39,9+15,27, BB2 grubunun yas
ortalamast 41,04+10,7, UD grubunun yas ortalamas1 49,25%8,28 ve saglikli kontrol
grubunun yas ortalamast 40,25+11,09 olup gruplar arasinda yas ortalamasi
bakimindan anlamli diizeyde farklilik saptanmistir (p =0,019). Saptanan farklilik UD
grubu ile BB1 ve saglikli kontrol gruplar1 arasinda olup UD-BBI1 gruplari i¢in p=
0,033, UD-kontrol gruplari i¢in p= 0,043 tiir. Diger gruplar arasinda yas ortalamalari

bakimindan anlamli farklilik saptanmamustir.

Katilimcilarin egitim diizeyi, egitim yili olarak belirlenmistir. Buna gore BB1
grubunun ortalama egitim yili 11,25+3,76, BB2 grubunun ortalama egitim yil
12,23+3,23, UD grubunun ortalama egitim yili 10,8+3,87 ve kontrol grubunun
ortalama egitim yil1 11,55£3,54 olup gruplar arasinda egitim y1l1 agisindan anlamli bir

farklilik saptanmamuistir (p= 0,62).

Cinsiyet agisindan bakildiginda BB1 grubundaki kadin sayis1 14 (%70), BB2
grubundaki kadin sayis1 16 (%76,19), UD grubundaki kadin sayis1 15 (%75), kontrol
grubundaki kadin sayisi ise 15 (%75)’tir. Calismadaki kadin katilimct sayisi 60

(%74,07)’dir. Gruplar arasinda cinsiyet agisindan anlamli bir farklilik saptanmamistir

(p=0,971).

Katilimeilarin hastalik baslangi¢ yaslarinin ortalamalarma bakildiginda BB1
grubunun hastalik baslangi¢ yas ortalamasi 26,45 (+10,86), BB2 grubunun hastalik
baslangic yas ortalamasi 27,28+7,71, UD grubunun hastalik baslangi¢ yas ortalamasi
37,85+10,05 olarak saptanmigtir. Gruplar1 arasinda hastalik baslangi¢ yaslarinin
ortalamalar1 agisindan anlamli diizeyde farklilik saptanmistir (p< 0,001). Pairwise
karsilastirmada UD-BB1 (p= 0,003) ve UD-BB2 (p =0,02) gruplari arasinda anlaml
derecede fark tespit edilmistir. Katilimcilarin hastalik siiresi yil olarak belirlenmistir.
Buna gore BB1 grubu igin ortalama hastalik siiresi 13,75+9,33, BB2 grubu icin
ortalama hastalik siiresi 13,85%8,59, UD grubu igin ortalama hastalik siiresi
10,85+7,49 olarak saptanmistir. Gruplar arasinda ortalama hastalik siiresi agisindan

anlaml diizeyde bir fark saptanmamustir (p= 0,461).
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Katilimcilarin servise yatarak tedavi gorme sayilarina bakildiginda BB1 grubu
icin ortalama yatis sayis1 3,1+2,82, BB2 grubu icin ortalama yatis sayis1 1,38+2,41,
UD grubu i¢in ortalama yatis sayis1 0,2+0,69 olarak saptanmistir. Gruplar arasinda
yatis sayisi agisindan anlamli derecede bir fark tespit edilmistir (p< 0,001). Pairwise
karsilastirmada BB1 ve UD gruplar (p< 0,001) ile BB1 ve BB2 gruplar1 (p= 0,009)

arasinda anlaml farklilik oldugu goriilmustiir.

Katilimcilarin gegirilmis manik, hipomanik, karma 6zellikli ve depresif donem
sayilarina bakildiginda gegirilmis manik donem sayisi1 ortalamasi1 BB1 grubu i¢in 2,75
*1,37, gecirilmis hipomanik donem sayisi ortalamas1 BB1 grubu i¢in 1,9+2,1, BB2
grubu icin 2,66x+1,77, gecirilmis karma Ozellikli dénem sayist BB1 grubu igin
0,6+0,94, BB2 grubu i¢in 0,09£0,3, gegirilmis depresif donem sayis1t BB1 grubu i¢in
3,75%3,40, BB2 grubu icin 4,61+2,87, UD grubu icin 2,4+1,42 olarak saptanmustir.
BB1 ve BB2 gruplar1 arasinda gecirilmis hipomanik donem ve karma 6zellikli donem
sayilar1 acisindan anlamli bir fark saptanmamistir (hipomanik dénem i¢in p= 0,46,
karma 06zellikli dénem i¢in p= 0,102). Gecirilmis depresif donem sayisi agisindan
gruplar arasinda anlamli bir farklilik saptansa da (p= 0,033) yapilan pairwise
karsilastirmalarda higbir grup arasinda anlamli bir farklilik olmadigi goriilmiistiir.
Katilimcilarin  sosyodemografik ve klinik 6zelliklerine ait veriler tablo 1°de

sunulmustur.

Katilimeilarin psikotrop ilag kullanimina bakildiginda BB1, BB2 ve UD
gruplarindaki toplam 61 katilimci arasinda herhangi bir psikotrop ilag
kullanmayanlarin sayis1 5 (%8,2), yalnizca antidepresan kullananlarin sayist 15
(%24,6), yalnizca 1. kusak antipsikotik kullananlarin sayist 3 (%4,9), yalnizca
duygudurum dengeleyici (valproat, lityum veya karbamazepin) kullananlarin sayis1 5
(%8,2), duygudurum dengeleyici ve 2. kusak antipsikotik kullananlarin sayisi 23
(%37,7), duygudurum dengeleyici ve antidepresan kullananlarin sayis1 4 (%6,6), 2.
kusak antipsikotik ve antidepresan kullananlarin sayist 1 (%1,6), duygudurum
dengeleyici, 2. kusak antipsikotik ve antidepresan kullananlarin sayis1 5 (%8,2) olarak

saptanmuistir.
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Tablo 1. Hasta ve kontrol gruplarinin sosyo-demografik ve klinik ¢zellikleri.

Bipolar Tip1  Bipolar Tip2  Depresyon Kontrol p degeri

(n=20) (n=21) (n=20) (n=20)

Erkek/Kadin 6/14 5/16 5/15 5/15 p=0,971
Yas 39,9+15,27 41,04+10,71  49,25+8,28  40,25+£11,09 p=0,019*
Egitim 11,25+3.76 2,23%3,23 10,8+3,87  11,55%+3,54 p=0,620
Baslangig yast 26,45+10,86 27,28+7,71  37,85x10,05 p<0,001*
Yatig sayisi 3.1+2,82 1,38+2,41 0,2+0,69 p<0,001*
Hastalik siiresi 13,75+9,33 13,85+8,59 10,85+7,49 p=0,461
Atak sayisi: Mani 2,75+1,37

Hipomani 19+2,1 2,66x1,77 p=0,460

Karma 6z. 0,6+0,94 0,09+0,3 p=0,102

Depresyon 3,75+3,4 4,61+2,87 2,4+1,42 p=0,033**

*pairwise karsilastirma sonuglari:

yas: UD>BB1 p= 0,033, UD>kontrol p= 0,043.

baslangi¢ yasi: UD>BB1 p= 0,003, UD>BB2 p= 0,020.

yatis sayisi: BB1>UD p<0,001, BBI>BB2 p= 0,009.

**pairwise karsilagtirmalarda biitiin gruplar arasinda p>0,05 olarak saptanmustir.

Katilimeilarin gegmis intihar girisimi sayilar sifir, bir veya birden fazla olarak
tanimlanmistir. BB1 grubunda bir kez intihar girisiminde bulunanlarin sayisi 5 (%25),
birden fazla intihar girisiminde bulunanlarin sayis1 2 (%10), BB2 grubunda bir kez
intithar girisiminde bulunanlarin sayist 3 (%14,28), birden fazla intihar girisiminde
bulunanlarin sayist 2 (%9,52), UD grubunda bir kez intihar girisiminde bulunanlarin
sayist 1 (%5), birden fazla intihar girisiminde bulunanlarin sayist 1 (%5), tiim hasta
gruplarindaki 61 katilimct i¢in ise bir kez intihar girisiminde bulunanlarin sayis1 9
(%14,75), birden fazla intihar girisiminde bulunanlarin sayist 5 (%8,19) olarak

Saptanmuistir.

Katilimeilarin Hamilton Depresyon Olgegi (HDO) puanlarina bakildiginda
BB1 grubu i¢in HDO puam ortalamasi 2,3#2,12, BB2 grubu i¢cin HDO puam
ortalamasi 3,04+2,33, UD grubu i¢in HDO puam ortalamas1 2,5+2,23, kontrol grubu
i¢cin HDO puani ortalamas1 2,05+0,63 olarak saptanmstir. BB1, BB2 ve UD gruplari
arasinda HDO puani ortalamalar1 agisindan anlamli bir farklilik saptanmamustir (p>

0,728).
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Katilimecilarin Young Mani Derecelendirme Olgegi (YMDO) puanlarina
bakildiginda BB1 grubu icin YMDO puani ortalamasi 0,15+0,67, BB2 grubu icin
YMDO puani ortalamasi 0,09+0,43 olarak saptanmistir. BB1 ve BB2 gruplar1 arasinda
YMDO puani ortalamalari agisindan anlamli bir farklilik saptanmamustir (p= 0,576).

Katilimeilarin Kisa Islevselligi Degerlendirme Olgegi (KIDO) puanlari toplam
puan, ozerklik alt 6lgek puani, mesleki islevsellik alt 6l¢ek puani, biligsel islevsellik
alt 6l¢ek puani, mali konular alt 6lgek puani, kisilerarasi iligkiler alt 6lgek puan1 ve bos
zaman etkinlikleri alt 5lcek puani olarak tanimlanmistir. KIDO puanlar islevsellikteki
zorlanmay1 yansittigindan daha yiliksek puanlar islevsellikte daha fazla bozulma ile
iliskilidir. Buna gére KIDO toplam puani i¢in BB1 grubunun ortalamasi 24,05+11,53,
BB2 grubunun ortalamast 16,14+£8,6, UD grubunun ortalamasi 9,55+7,2, kontrol
grubunun ortalamasi ise 3,5+2,06 olarak saptanmustir. KIDO toplam puani agisindan
gruplar arasinda anlamli derecede farklilik saptanmistir (p< 0,001). Pairwise
karsilastirmada kontrol grubuna kiyasla BB1, BB2 ve UD gruplarmim KiDO toplam
puan ortalamasinin anlami derecede yiiksek oldugu saptanmistir (kontrol-BB1 igin p<
0,001, kontrol-BB2 i¢in p< 001, kontrol-UD i¢in p= 0,039). Ayrica BB1 grubunun UD
grubuna kiyasla KIDO toplam puan ortalamasmin anlamli diizeyde yiiksek oldugu
saptanmstir (p= 0,002). Katilimcilarm HDO, YMDO ve KIDO 6l¢egi puanlarina ait

veriler tablo 2’de sunulmustur.

Cocukluk Cagi Travmalar1 Olgegi (CCTO) toplam puan, duygusal istismar alt
6lcek puani, duygusal ihmal alt 6lgek puani, fiziksel istismar alt 6l¢ek puani, fiziksel
thmal alt 6l¢ek puani ve cinsel istismar alt 6lgek puanindan olusmaktadir. Daha yiiksek
puanlar daha fazla ¢ocukluk ¢agi travmasi ile iliskilidir. Katilimeilarin CCTO toplam
puan ortalamalarina bakildiginda BB1 grubu i¢in CCTO toplam puan ortalamasi
41,15+15,43, BB2 grubu i¢in CCTO toplam puan ortalamasi1 40,33+11,06, UD grubu
i¢cin CCTO toplam puan ortalamas1 40,35+13,61, kontrol grubu icin CCTO toplam
puan ortalamasi1 34,25+11,12 olarak saptanmistir. Gruplar arasinda CCTO toplam
puan ortalamalar1 agisindan anlamli bir farklilik saptanmamistir (p= 0,196).
Katilimeilarin CCTO alt dlgek puanlarina bakildiginda ise duygusal istismar alt 8lgek
puan ortalamas1 BB1 grubu i¢in 8,25+3,86, BB2 grubu i¢in 9,47+4,55, UD grubu igin
8,25%4,21 ve kontrol grubu icin 6,85+3,43 olarak saptanmistir. Gruplar arasinda
CCTO duygusal istismar alt dlcek puan ortalamalar1 agisindan anlaml bir farklilik
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saptanmamustir (p= 0,189). Katilimcilarm CCTO duygusal ihmal alt lgek puan
ortalamalar1 BB1 grubu i¢in 12,1+5,55, BB2 grubu icin 11,57+4,75, UD grubu igin
12,3+5,91 ve kontrol grubu icin 9,85+3,64 olarak saptanmistir. Gruplar arasinda
CCTO duygusal ihmal alt dlgek puan ortalamalar1 agisindan anlamli bir farklilik
saptanmamustir (p= 0,584). Katilimcilarm CCTO fiziksel istismar alt Glgek puan
ortalamalar1 BB1 grubu i¢in 6,9£3,91, BB2 grubu i¢in 6,9£3,33, UD grubu i¢in 6+2,29
ve kontrol grubu igin 5,6+1,27 olarak saptanmustir. Gruplar arasinda CCTO fiziksel
istismar alt 6l¢ek puan ortalamalari agisindan anlamli bir farklilik saptanmamaistir (p=
0,601). Katilimeilarm CCTO fiziksel ihmal alt 6lgek puan ortalamalar1 BB1 grubu igin
7,45 £2,74, BB2 grubu igin 7,04+2,26, UD grubu icin 8,55+3,31 ve kontrol grubu igin
5,95+1,39 olarak saptanmustir. Gruplar arasinda CCTO fiziksel ihmal alt 6lgek puan
ortalamalar1 agisindan anlamli bir farklilik saptanmamaistir (p= 0,063). Katilimcilarin
CCTO cinsel istismar alt lcek puan ortalamalar1 BB1 grubu igin 6,45+3,73, BB2
grubu igin 5,33+0,96, UD grubu igin 5,5+1,6 ve kontrol grubu icgin 6+2,8 olarak
saptanmistir. Gruplar arasinda CCTO cinsel istismar alt 6lcek puan ortalamalar
acisindan anlamli bir farklilik saptanmanmustir (p= 0,738). Katilimcilarin CCTO

puanlarina iligkin veriler tablo 3’te sunulmustur.

Bar-On Duygusal Zeka Olgegi (BDZO) 5 ana boyut ve 15 alt boyuttan
olusmaktadir. BDZO’niin ana boyutlar1 kisisel farkindalik, kisileraras1 beceriler,
sartlara ve gevreye uyum, stres yonetimi ve genel ruh hali boliimlerinden olugsmaktadir.
BDZO kisisel farkindalik ana boyutundaki farkliliga bakildiginda BB1 grubunun puan
ortalamasinin 99,3+16,78, BB2 grubunun 102,80£10,77, UD grubunun 103,3+10,15,
kontrol grubunun 109,25+9,26 oldugu goriilmiis ve gruplar arasinda anlamli bir
farklilhk saptanmamistir (p= 0,081). BDZO kisileraras1 beceriler ana boyutundaki
farkliliga bakildiginda BB1 grubunun puan ortalamasinin 66,7+9,7, BB2 grubunun
69,28+6,59, UD grubunun 68,55+6,04, kontrol grubunun 73,5+4,93 oldugu goriilmiis
ve gruplar arasinda anlamli bir farklilik saptansa da (p= 0,042) yapilan pairwise
karsilagtirmalarda higbir grup arasinda anlamli bir farklilik olmadigi goriilmiistiir.
BDZO sartlara ve cevreye uyum ana boyutundaki farkliliga bakildiginda BBI
grubunun puan ortalamasinin 49,7+7,76, BB2 grubunun 52,57+6,15, UD grubunun
53,05+7,05, kontrol grubunun 54,85+6,1 oldugu goriilmiis ve gruplar arasinda anlamli

bir farklilk saptanmamistir (p= 0,125). BDZO stres yonetimi ana boyutundaki
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farkliliga bakildiginda BB1 grubunun puan ortalamasinin 38,4+7,44, BB2 grubunun
38,949,522, UD grubunun 39+6,87, kontrol grubunun 44,3+5,16 oldugu goriilmiis ve
gruplar arasinda anlamli bir farklilik saptansa da (p= 0,046) yapilan pairwise
karsilastirmalarda higbir grup arasinda anlamli bir farklilik olmadigi goriilmiistiir.
BDZO genel ruh hali ana boyutundaki farkliliga bakildiginda BB1 grubunun puan
ortalamasinin 39,55+6,33, BB2 grubunun 40,28+3,79, UD grubunun 39,7+4,4, kontrol
grubunun 43,95%+4,24 oldugu goriilmiis ve gruplar arasinda anlamli bir farklilik
saptanmistir (p= 0,014). Yapilan ¢oklu karsilastirmalarda kontrol grubunun BDZO
genel ruh hali ana boyutu puan ortalamasinin BB1 ve UD gruplarina kiyasla anlamli
derece yiiksek oldugu saptanmistir (kontrol-BB1 igin p= 0,024, kontrol-UD igin p=
0,031).

Tablo 2. Hasta ve kontrol gruplarinin Hamilton Depresyon, Young Mani ve
Kisa Islevselligi Degerlendirme dlcek puanlari.

Bipolar Tip 1 Bipolar Tip2  Depresyon Kontrol p
(n=20) (n=21) (n=20) (n=20) degeri

HDO 2,3+2,12 3,04+2,33 2,5+2,23 2,05+0,63 p>0,728
YMO 0,15+0,67 0,09+0,43 p=0,576
KiDO:

Toplam Puan 24,05+11,53 16,14+8,6 9,55+7,2 3,5+2,06 p<0,001*
Ozerklik 2,25+2,14 0,95+1,49 0,55+0,82 0+0 p<0,001*
Mesleki 6,5+3,69 3,66+3,35 0,6+1,6 0,95+1,09 p<0,001*
Biligsel 5+3,53 4,71+3,40 3,65+3,18 1,25+1,33 p=0.001*
Mali 2,2+1,64 0,57+1,07 0+0 0+0 p<0,001*
Kisilerarast 5,7£3,35 3,71+3,08 3,5+£2,6 1,3+1,34 p<0,001*
Bos Zaman 2,15+1,34 2,04+1,39 1,25+1,16 0+0 p<0,001*

Kisaltmalar: HDO: Hamilton Depresyon Olcegi, YMDO: Young Mani Derecelendirme
Olgegi, KIDO: Kisa islevselligi Degerlendirme Olgegi

*pairwise karsilastirma sonuclari:

KiDO toplam puan: kontrol<BB1 p<0,001, kontrol<BB2 p<0,001, kontrol<UD p=0,039, BB1<UD
p=0,002. KIDO 6zerklik puani: BB1>kontrol p<0,001.

KIDO mesleki islevsellik puani: BB1>UD p<0,001, BB2>UD p=0,007.

KiDO bilissel islevsellik puani: BB1>kontrol p=0,002, BB2>kontrol p=0,004.

KiDO mali konular puani: BB1>BB2 p= 0,003, BB1>UD p<0,001, BB1>kontrol p<0,001.

KiDO kisilerarast islevsellik puani: BB1>kontrol p<0,001, BB2>kontrol p=0,043.

KIDO bos zaman etkinlikleri puani: BB1>kontrol p<0,001, BB2>kontrol p<0,001, UD>kontrol
0=0,008.
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puanlari.
Bipolar Tip1  Bipolar Tip 2 Depresyon Kontrol p
(n=20) (n=21) (n=20) (n=20) degeri
CCTO Toplam 41,15+15,43 40,33+11.06  40,35+13,61 34,25+11,12 p=0,196
Duygusal Istismar 8,25+3,86 9,47+4,55 8,25+4,21 6,85+3,43 p=0,189
Duygusal ihmal 12,1+5,55 11,57+4,75 12,3+5,91 9,85+3,64 p=0,584
Fiziksel Istismar 6,9+3,91 6,9+3,33 612,29 5,6+1,27 p=0,601
Fiziksel Thmal 7,45+2,74 7,04+2,26 8,55+3,31 5,95+1,39 p=0,063
Cinsel Istismar 6,45+3,73 5,33+0,96 5,5+1,6 6+2,8 p=0,738

Kisaltmalar: CCTO: Cocukluk Cagi Travmalar Olcegi

BDZO’niin alt boyutlar1 bagimsizlik, kendini gergeklestirme, iddialilik,
0zsaygl, duygusal benlik bilinci, empati, kisilerarasi iligki, sosyal sorumluluk,
esneklik, gercekeilik, problem ¢dzme, strese dayaniklilik, diirtii kontrolii, mutluluk ve
iyimserlik béliimlerinden olugsmaktadir. BDZO bagimsizlik alt boyutundaki farkliliga
bakildiginda BB1 grubunun puan ortalamasinin 16,35%£3,78, BB2 grubunun
16,66+2,86, UD grubunun 16,50+3,33, kontrol grubunun 18,65+2,23 oldugu goriilmiis
ve gruplar arasinda anlamli bir farklilik saptansa da (p= 0,031) yapilan pairwise
karsilagtirmalarda higbir grup arasinda anlamli bir farklilik olmadigi goriilmiistiir.
BDZO kendini gerceklestirme alt boyutundaki farkliliga bakildiginda BB1 grubunun
puan ortalamasinin 20,25+5,5, BB2 grubunun 19,95+5,12, UD grubunun 21,2+3,57,
kontrol grubunun 23,6+2,60 oldugu goériilmiis ve gruplar arasinda anlamli bir farklilik
saptanmamistir (p= 0,54). BDZO iddialilik alt boyutundaki farklihga bakildiginda
BBI1 grubunun puan ortalamasmin 19,9+3,79, BB2 grubunun 20,85+3,48, UD
grubunun 21,6+4,09, kontrol grubunun 21,4+2,87 oldugu goriilmiis ve gruplar
arasinda anlamli bir farklilik saptanmamistir (p= 0,388). BDZO o6zsayg1 alt
boyutundaki farkliliga bakildiginda BB1 grubunun puan ortalamasmin 21,65+4,14,
BB2 grubunun 22,66+3,13, UD grubunun 22,4+3,18, kontrol grubunun 23,35+2,81
oldugu goriilmiis ve gruplar arasinda anlamli bir farklilik saptanmamastir (p=0,628).
BDZO duygusal benlik bilinci alt boyutundaki farkliliga bakildiginda BB1 grubunun
puan ortalamasmin 21,15+3,7, BB2 grubunun 22,66+2,95, UD grubunun 21,6+2,52,
kontrol grubunun 22,25+2,22 oldugu goriilmiis ve gruplar arasinda anlamli bir farklilik

saptanmamustir (p=0,396). BDZO empati alt boyutundaki farkliliga bakildiginda BB1
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grubunun puan ortalamasmin 18,25+3,05, BB2 grubunun 19,42+2,08, UD grubunun
19,15+2,71, kontrol grubunun 19,9+1,41 oldugu goriilmiis ve gruplar arasinda anlamli
bir farklilik saptanmamustir (p=0,325). BDZO Kkisileraras: iliskiler alt boyutundaki
farkliliga bakildiginda BB1 grubunun puan ortalamasiin 24,8+5,06, BB2 grubunun
24,95+3,23, UD grubunun 22,6+3,15, kontrol grubunun 27,55+2,28 oldugu goriilmiis
ve gruplar arasinda anlamli bir farklilik saptansa da (p= 0,035) yapilan pairwise
karsilagtirmalarda higbir grup arasinda anlamli bir farklilik olmadigi goriilmiistiir.
BDZO sosyal sorumluluk alt boyutundaki farkliliga bakildiginda BB1 grubunun puan
ortalamasinin 23,65+4,05, BB2 grubunun 24,9+2 4, UD grubunun 24,8+2,98, kontrol
grubunun 25,55+2,28 oldugu goriilmiis ve gruplar arasinda anlamli bir farklilik
saptanmamustir (p=0,654). BDZO esneklik alt boyutundaki farkliliga bakildiginda
BBI1 grubunun puan ortalamasmin 15,45+2,35, BB2 grubunun 16,47+2,87, UD
grubunun 15,9+2,61, kontrol grubunun 16,94£2,14 oldugu goriilmiis ve gruplar
arasinda anlamli bir farklihk saptanmamistir (p=0,272). BDZO gercekgilik alt
boyutundaki farkliliga bakildiginda BB1 grubunun puan ortalamasinin 16,35+3,39,
BB2 grubunun 17,61+2,45, UD grubunun 18,35+3,43, kontrol grubunun 18,35+2,94
oldugu goriilmiis ve gruplar arasinda anlamli bir farklilik saptanmamistir (p=0,127).
BDZO problem ¢dzme alt boyutundaki farkliliga bakildiginda BB1 grubunun puan
ortalamasinin 17,90+3,40, BB2 grubunun 18,47+3,12, UD grubunun 18,8+2,7, kontrol
grubunun 19,5+3,06 oldugu goriilmiis ve gruplar arasinda anlamli bir farklilik
saptanmamistir (p=0,376). BDZO strese dayamiklilik alt boyutundaki farkliliga
bakildiginda BB1 grubunun puan ortalamasimin 17,1£4,99, BB2 grubunun
18,57+6,35, UD grubunun 18,25+4,58, kontrol grubunun 23,45+3,44 oldugu goriilmiis
ve gruplar arasinda anlamli diizeyde bir farklilik saptanmistir (p< 0,001). Yapilan
pairwise karsilagtirmalarda kontrol grubunun BDZO strese dayaniklilik alt boyutu
puan ortalamasinin BB1, B2 ve UD gruplarina kiyasla anlamli derece yliksek oldugu
saptanmustir (kontrol-BB1 i¢in p= 0,001, kontrol-BB2 i¢in p= 0,010, kontrol-UD igin
p= 0,014). BDZO diirtii denetimi alt boyutundaki farkliiga bakildiginda BBI
grubunun puan ortalamasinin 21,3+3,54, BB2 grubunun 20,33%4,28, UD grubunun
20,75+3,09, kontrol grubunun 20,85+2,85 oldugu goriilmiis ve gruplar arasinda
anlamli bir farklilik saptanmamustir (p=0,713). BDZO mutluluk alt boyutundaki
farkliliga bakildiginda BB1 grubunun puan ortalamasiin 25,8+3,17, BB2 grubunun
26,14+3,02, UD grubunun 25,9+2,71, kontrol grubunun 28,25+2,93 oldugu goriilmiis
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ve gruplar arasinda anlamli bir farklilik saptansa da (p= 0,044) yapilan pairwise
karsilastirmalarda higbir grup arasinda anlamli bir farklilik olmadigi goriilmistiir.
BDZO iyimserlik alt boyutundaki farklihiga bakildiginda BB1 grubunun puan
ortalamasinin 13,75+3,43, BB2 grubunun 14,14+1,90, UD grubunun 13,8+2,33,
kontrol grubunun 15,7+1,78 oldugu goriilmiis ve gruplar arasinda anlamli bir farklilik
saptanmamustir (p= 0,054). Katilimcilarin BDZO puanlarma iliskin veriler tablo 4’te

sunulmustur.

Katilimcilara entelektiiel kapasitelerini  degerlendirmek icin  Porteus
Labirentleri testi ve Kent-EGY testi uygulanmis, Porteus Labirentleri testi ile
performans IQ puani, Kent EGY testi ile sozel IQ puani, performans ve sozel 1Q
puanlariin aritmetik ortalamasinin alinmasi ile de toplam IQ puam elde edilmistir.
Katilimcilarin performans IQ puanlarina bakildiginda BB1 grubunun performans 1Q
puani ortalamasimmin  99,5£12,12, BB2 grubunun 102,47+16,03, UD grubunun
100,8+11,88 ve kontrol grubunun 109,25+8,79 oldugu goriilmiis, gruplar arasinda
anlamli bir farklilik saptansa da (p= 0,041) yapilan pairwise karsilagtirmalarda higbir
grup arasinda anlamli bir farklilik olmadig1 goriilmiistiir. Katilimcilarin sdzel 1Q
puanlarina bakildiginda BB1 grubunun sézel IQ puani ortalamasinin 94,5+10,87, BB2
grubunun 95,04+10,41, UD grubunun 95,15+9,09 ve kontrol grubunun 98,7+7,78
oldugu goriilmiis, gruplar arasinda anlaml diizeyde bir farklilik saptanmamistir (p=
0,481). Katilimcilarin toplam IQ puanlarma bakildiginda BB1 grubunun toplam IQ
puani ortalamasinin 97,5+9,08, BB2 grubunun 98,90+11,77, UD grubunun 98,1+8,58
ve kontrol grubunun 104,3+7,16 oldugu goriilmiis, gruplar arasinda anlamli diizeyde
bir farklilik saptanmamustir (p= 0,070).



52

Tablo 4. Hasta ve kontrol gruplarinin Bar-On Duygusal Zeka Ol¢egi puanlari.

Bipolar Tip1  Bipolar Tip 2 Depresyon Kontrol p

(n=20) (n=21) (n=20) (n=20) degeri

Kisisel farkindalik ~ 99,3+16,78 102,8+10,77  103,3+10,15  109,25+9,26 p=0,081

Kisilerarasi 66,7+9,7 69,28+6,59 68,55+6,04 73,5+4,93 p=0,042**
beceriler

Sartlara ve 49,7+7,76 52,5746,15 53,05+7,05 54,85+6,1 p=0,125
cevreye uyum

Stres yonetimi 38,4+7,44 38,9+9,52 39+6,87 44,3+5,16 p=0,046**
Genel ruh hali 39,55+6,33 40,28+3,79 39,7444 43,95+4,24 p=0,014*
Bagimsizlik 16,35+3,78 16,66+2,86 16,5+3,33 18,65+2,23 p=0,031**
Kendini 20,2555 19,95+5,12 21,2+3,57 23,6+2,6 p=0,540
gergeklestirme

Iddialilik 19,943,79 20,85+3,48 21,6+4,09 21,442,87 p=0,388
Ozsaygl 21,65+4,14 22,6+£3,13 22,4+3,18 23,35+2,81 p=0,628
Duygusal benlik 21,15+3,7 22,66+2,95 21,6+2,52 22,252 22 p=0,396
bilinci

Empati 18,25+3,05 19,42+2,08 19,15+2,71 19,9+1,41 p=0,325
Kisilerarasi 24,8+5,06 24,95+3,23 22,6+3,15 27,55+2,28 p=0,035**
iligkiler

Sosyal 23,65+4,05 2492 4 24,8+2,98 25,5+2,28 p=0,654
sorumluluk

Esneklik 15,45+2,35 16,47+2,87 15,94+2,61 16,9+2,14 p=0,272
Gercekgilik 16,35+3,39 17,61+2,45 18,35+3,43 18,35+2,94 p=0,127
Problem ¢6zme 17,9+34 18,47£3,12 18,8+2,7 19,5+3,06 p=0,376
Strese dayaniklilik 17,1+4,99 18,57+6,35 18,25+4,58 23,45+3,44 p<0,001*
Dartii denetimi 21,3+£3,54 20,33+4,28 20,75+3,09 20,85+2,85 p=0,713
Mutluluk 25,8+3,17 26,14+3,02 25,9+2,71 28,25+2,93 p=0,044**
Tyimserlik 13,75+3,43 14,14+1,90 13,8+2,33 15,7+£1,78 p=0,054

*pairwise karsilastirma sonuclari:

BDZO genel ruh hali puani: BB1<kontrol p=0,024, UD<kontrol p=0,031.
BDZO strese dayaniklilik puani: BB1<kontrol p=0,001, BB2<kontrol p=0,010, UD<kontrol p=0,014
**pairwise karsilagtirmalarda biitiin gruplar arasinda p>0,05 olarak saptanmustir.
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California S6zel Ogrenme Testi (CSOT) igin toplam hatirlama 1-5, kisa serbest
hatirlama, uzun serbest hatirlama ve ayrimlanabilirlik puani hesaplanmistir. Toplam
hatirlama 1-5, kisa serbest hatirlama ve uzun serbest hatirlama puanlar katilimcilarin
hatirlayabildigi item sayis1 olup daha yiiksek puan daha iyi bellek islevi ile iligkilidir.
Ayrimlanabilirlik puani ise yiizde olarak hesaplanmaktadir ve daha yiliksek puan daha
iyi bellek islevi ile iliskilidir. CSOT toplam 1-5 puanlarindaki farkliliga bakildiginda
BB1 grubunun puan ortalamasinin 42,35+9,65, BB2 grubunun 48,23+9,09, UD
grubunun 49,1+10,48, kontrol grubunun 50,45£10,28 oldugu goriilmiis ve gruplar
arasinda anlaml bir farklilik saptanmamistir (p=0,057). CSOT kisa serbest hatirlama
puanlarindaki farkliliga bakildiginda BB1 grubunun puan ortalamasinin 8,45+2,78,
BB2 grubunun 10,38+2,83, UD grubunun 10,3+2,45, kontrol grubunun 10,8+3,08
oldugu goriilmiis ve gruplar arasinda anlamli diizeyde bir farklilik saptanmistir
(p=0,046). Yapilan coklu karsilastirmalarda BB1 grubunun CSOT kisa serbest
hatirlama puan ortalamasinin kontrol grubuna kiyasla anlamli derecede diisiik oldugu
saptanmustir (p= 0,047). CSOT uzun serbest hatirlama puanlarindaki farkliliga
bakildiginda BB1 grubunun puan ortalamasimin 8,55+3,13, BB2 grubunun
10,38+2,53, UD grubunun 10,35+3,92, kontrol grubunun 10,35+3,92 oldugu goriilmiis
ve gruplar arasinda anlaml diizeyde bir farklilik saptanmistir (p= 0,035). Yapilan
pairwise karsilastirmalarda BB1 grubunun CSOT uzun serbest hatirlama puan
ortalamasinin kontrol grubuna kiyasla anlaml1 derecede diisiik oldugu saptanmustir (p=
0,023). CSOT ayrimlanabilirlik puanlarindaki farkliliga bakildiginda BB1 grubunun
puan ortalamasimin 89,90+9,25, BB2 grubunun 93,38+4,92, UD grubunun
89,45+18,74, kontrol grubunun 96,4+2,62 oldugu goriilmiis ve gruplar arasinda
anlamli diizeyde bir farklilk saptanmistir (p= 0,037). Yapilan pairwise
karsilastirmalarda BB1 grubunun CSOT ayrimlanabilirlik puan ortalamasinmn kontrol

grubuna kiyasla anlamli derecede diisiik oldugu saptanmustir (p= 0,044).

Stroop testinin birinci, ikinci, liglinct, dordiincii ve besinci bélimlerinin her
biri i¢in siire, hata ve diizeltme sayilar1 belirlenmis, siireler saniye olarak verilmistir.
Stroop testinin 1. boliimiiniin siirelerindeki farkliliga bakildiginda BB1 grubunun siire
ortalamasinin 12,15+3,55, BB2 grubunun 13,09+4,06, UD grubunun 12,15+3,40,
kontrol grubunun 10,25+2,71 oldugu goriilmiis ve gruplar arasinda anlamli diizeyde

bir farklilik saptanmamustir (p= 0,08). Stroop testinin 1. boliimiiniin hata sayilarindaki
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farkliliga bakildiginda BB1 grubunun hata ortalamasinin 0,05+0,22 oldugu, BB2, UD
ve kontrol gruplarinda ise tiim katilimcilarin hata sayisinin 0 oldugu goriilmiis ve
gruplar arasinda anlamli diizeyde bir farklilik saptanmamustir (p= 0,557). Stroop
testinin 1. boliimiiniin diizeltme sayilarindaki farkliliga bakildiginda BB1, BB2, UD
ve kontrol grubundaki tiim katilimcilarin hata sayisinin 0 oldugu goriilmiis ve gruplar
arasinda anlamli diizeyde bir farklilik saptanmamistir (p= 1). Stroop testinin 2.
boliimiiniin siirelerindeki farkliliga bakildiginda BB1 grubunun siire ortalamasinin
11,95+3,76, BB2 grubunun 14,14+5,95, UD grubunun 12,55+4,89, kontrol grubunun
11,25+4,65 oldugu goriilmiis ve gruplar arasinda anlamli diizeyde bir farklilik
saptanmamustir (p= 0,290). Stroop testinin 2. boliimiiniin hata sayilarindaki farkliliga
bakildiginda BB1 grubunun hata ortalamasinin 0,1 (£0,3), UD grubunun 0,05 (+0,22)
oldugu, BB2 ve kontrol gruplarinda ise tiim katilimcilarin hata sayisinin 0 oldugu
goriilmiis ve gruplar arasinda anlamli diizeyde bir farklilik saptanmamuistir (p=0,279).
Stroop testinin 2. boliminin dizeltme sayilarindaki farkliliga bakildiginda BBI,
BB2, UD ve kontrol grubundaki tiim katilimecilarin diizeltme sayilarinin 0 oldugu
goriilmiis ve gruplar arasinda anlamli bir farklilik saptanmamistir (p =1). Stroop
testinin 3. bolimiiniin stirelerindeki farkliliga bakildiginda BB1 grubunun siire
ortalamasinin 14,55+6,8, BB2 grubunun 14,90+4,35, UD grubunun 14,25+4,79,
kontrol grubunun 12,8+2,89 oldugu goriilmiis ve gruplar arasinda anlamli diizeyde bir
farklilik saptanmamustir (p= 0,443). Stroop testinin 3. boliimiiniin hata sayilarindaki
farkliliga bakildiginda BB1 grubunun hata ortalamasmim 0,15+0,48, BB2 grubunun
0,04+0,21, UD grubunun 0,2+0,52, kontrol grubunun 0,1+0,44 oldugu gorilmiis ve
gruplar arasinda anlamli diizeyde bir farklilik saptanmamustir (p= 0,628). Stroop
testinin 3. boliimiiniin diizeltme sayilarindaki farkliliga bakildiginda BB1 grubunun
hata ortalamasinin 0+0, BB2 grubunun 0,09+0,43, UD grubunun 00, kontrol
grubunun 00 oldugu goriilmiis ve gruplar arasinda anlamli diizeyde bir farklilik
saptanmamistir (p= 0,414). Stroop testinin 4. boliimiinlin siirelerindeki farkliliga
bakildiginda BB1 grubunun siire ortalamasinin 20,95+8,82, BB2 grubunun
21,09+6,68, UD grubunun 20,45+5,96, kontrol grubunun 14,4277 oldugu goriilmiis
ve gruplar arasinda anlaml diizeyde bir farklilik saptanmistir (p= 0,003). Yapilan
pairwise karsilagtirmalarda Stroop testinin 4. boliimiinii tamamlama siiresinin BB1,
BB2 ve UD gruplarinda kontrol grubuna kiyasla anlamli derecede yiiksek oldugu
saptanmustir (kontrol-BB1 igin p= 0,003, kontrol-BB2 i¢in p= 0,001, kontrol-UD igin
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p=0,010). Stroop testinin 4. boliimiiniin hata sayilarindaki farkliliga bakildiginda BB1
grubunun hata ortalamasinin 00, BB2 grubunun 0£0, UD grubunun 0,1+0,44, kontrol
grubunun 00 oldugu goriilmiis ve gruplar arasinda anlamli diizeyde bir farklilik
saptanmamistir (p= 0,390). Stroop testinin 4. boliimiiniin diizeltme sayilarindaki
farkliliga bakildiginda BB1 grubunun ortalamasinin 0+0, BB2 grubunun 0,04+0,21
UD grubunun 0£0, kontrol grubunun 0+0 oldugu goriilmiis ve gruplar arasinda anlamli
diizeyde bir farklilik saptanmamustir (p= 0,420). Stroop testinin 5. boliimiiniin
siirelerindeki farkliliga bakildiginda BB1 grubunun siire ortalamasiin 31,20+11,76,
BB2 grubunun 31,38+13,57, UD grubunun 28,05+6,77, kontrol grubunun 23,35+4,49
oldugu goriilmiis ve gruplar arasinda anlamli diizeyde bir farklilik saptanmamuistir (p=
0,060). Stroop testinin 5. boliimiiniin hata sayilarindaki farkliliga bakildiginda BB1
grubunun hata ortalamasmm 0,75+1,20 BB2 grubunun 0,85+1,38 UD grubunun
0,7+1,34, kontrol grubunun 0,35+0,87 oldugu goriilmiis ve gruplar arasinda anlamli
diizeyde bir farklilik saptanmamistir (p= 0,583). Stroop testinin 5. boliimiiniin
diizeltme sayilarindaki farkliliga bakildiginda BB1 grubunun ortalamasinin 0,35+1,18
BB2 grubunun 0,28+0,95, UD grubunun 0,30+0,65 kontrol grubunun 0,10£0,30
oldugu goriilmiis ve gruplar arasinda anlamli diizeyde bir farklilik saptanmamuistir (p=

0,799).

Katilimcilara Iz Siirme Testi A ve Iz Siirme Testi B uygulanmus, her iki test
icin hata sayis1 ve testi tamamlama siiresi belirlenmistir. Testi tamamlama siresi
saniye olarak verilmistir. iz Siirme Testi A i¢in hata sayisindaki farkliliga bakildiginda
BB1 grubunun hata ortalamasinin 0,05+0,22, BB2 grubunun 0,33+0,65, UD grubunun
0,05%0,22, kontrol grubunun 0,05+0,22 oldugu goriilmiis ve gruplar arasinda anlaml
diizeyde bir farklilik saptanmamistir (p= 0,093). iz Siirme Testi A i¢in tamamlama
stiresindeki farkliliga bakildiginda BB1 grubunun siire ortalamasinin 50,4+15,2, BB2
grubunun 56,09+18,68, UD grubunun 50,25+15,50, kontrol grubunun 34,05+13,32
oldugu goriilmiis ve gruplar arasinda anlamli diizeyde bir farklilik saptanmistir (p<
0,001). Yapilan ¢oklu karsilagtirmalarda B1, B2 ve UD gruplarinin kontrol grubuna
kiyasla iz Siirme Testi A’y1 tamamlama siirelerinin anlamli diizeyde yiiksek oldugu
saptanmustir (kontrol-B1 igin p= 0,009, kontrol-B2 igin p< 0,001, kontrol-UD igin p=
0,010). Iz Siirme Testi B icin hata sayisindaki farkliliga bakildiginda BB1 grubunun
hata ortalamasmin 0,45+0,75, BB2 grubunun 0,42+0,67, UD grubunun 0,6+0,68,
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kontrol grubunun 0,2+0,41 oldugu goriilmiis ve gruplar arasinda anlamli diizeyde bir
farklilik saptanmanustir (p= 0,253). Iz Siirme Testi B i¢in tamamlama siiresindeki
farkliliga bakildiginda BB1 grubunun siire ortalamasinin 88,45+43,69, BB2 grubunun
101,42+29,54, UD grubunun 107,4£33,72, kontrol grubunun 70,3+25,16 oldugu
goriilmiis ve gruplar arasinda anlamli diizeyde bir farklilik saptanmistir (p< 0,001).
Yapilan pairwise karsilastirmalarda B2 ve UD gruplarmin kontrol grubuna kiyasla Iz
Stirme Testi B’yi tamamlama siirelerinin anlaml1 diizeyde yiiksek oldugu saptanmistir

(kontrol-B2 icin p= 0,007, kontrol-UD icin p= 0,001).

Wisconsin Kart Esleme Testi (WKET) icin tamamlanan kategori sayisi,
perseveratif tepki sayisi ve perseveratif hata sayist hesaplanmistir. WKET tamamlanan
kategori sayisindaki farkliliga bakildiginda BB1 grubunun tamamlanan kategori sayisi
ortalamasinin 3,31£2,2, BB2 grubunun 3,8+1,93, UD grubunun 4,15+1,89, kontrol
grubunun 5,3£1,62 oldugu goriilmiis ve gruplar arasinda anlaml diizeyde bir farklilik
saptanmistir (p= 0,008). Yapilan pairwise karsilastirmalarda BB1 ve BB2 gruplarinin
kontrol grubuna kiyasla WKET tamamlanan kategori sayisi ortalamalarinin anlamh
derecede diisiik oldugu saptanmustir (B1-kontrol igin p= 0,008, B2-kontrol igin p=
0,048). WKET perseveratif tepki sayisindaki farkliliga bakildiginda BB1 grubunun
perseveratif tepki sayist ortalamasinin 35,35+24,23, BB2 grubunun 33,85+20,20, UD
grubunun 29,05+18,24, kontrol grubunun 13,45+10,93 oldugu goriilmiis ve gruplar
arasinda anlamli diizeyde bir farklilhik saptanmistir (p= 0,001). Yapilan pairwise
karsilagtirmalarda B1, B2 ve UD gruplarmin kontrol grubuna kiyasla WKET
perseveratif tepki sayisi ortalamalarinin anlamli derecede yiiksek oldugu saptanmistir
(B1-kontrol igin p= 0,004, B2-kontrol igin p= 0,003, UD-kontrol i¢in p= 0,033).
WKET perseveratif hata sayisindaki farkliliga bakildiginda BB1 grubunun
perseveratif hata sayisi ortalamasinin 28,25+19,85, BB2 grubunun 28,95+17,27, UD
grubunun 24,8+14,58, kontrol grubunun 12,35£10,05 oldugu goriilmiis ve gruplar
arasinda anlamli diizeyde bir farklilik saptanmistir (p= 0,003). Yapilan pairwise
karsilagtirmalarda B1 ve B2 gruplarinin kontrol grubuna kiyasla WKET perseveratif
hata sayis1 ortalamalarinin anlamli derecede yiiksek oldugu saptanmistir (B1-kontrol
icin p= 0,020, B2-kontrol igin p= 0,004). Katilimcilarin 1Q testi, CSOT, Stroop testi,

Iz Siirme testleri ve WKET verileri tablo 5’te sunulmustur.
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Tablo 5. Hasta ve kontrol gruplarmin IQ testi, CSOT, Stroop testi, iz Siirme
testleri ve WKET sonuglari.

Bipolar Tip Bipolar Tip Depresyon Kontrol p
1 (n=20) 2 (n=21) (n=20) (n=20) degeri

IQ, toplam 97,5+9,08 98,9+11,77 98,1+8,58 104,3+7,16 p=0,070
1Q, performans 99,5+12,12 102,47+£16,03 100,8+11,88 109,25+8,79 p=0,041**
1Q, sozel 94,5+10,87 95,04+10,41  95,15+9,09 98,7+7,78 p=0,481
CSOT toplam 1-5 42,35+9,65 48,23+9,09 49,1+10,48  50,45+10,28  p=0,057
CSOT kisa serbest 8,45+2,78 10,38+2,83 10,3+2,45 10,8+3,08 p=0,046*
hatirlama
CSOT uzun serbest 8,55+3,13 10,38+2,53 10,35+3,92 11,55+2,99 p=0,035*
hatirlama
CSOT 89,949,25 93,38+4,92  89,45+18,74  96,4+2,62 p=0,037*
ayrimlanabilirlik
Stroop-1 slire 12,15+3,55 13,09+4,06 12,15+3,40 10,25+2,71 p=0,80
Stroop-1 hata 0,05+0,22 0+0 0+0 0+0 p=0,557
Stroop-1 diizeltme 0+0 0+0 0+0 0+0 p=1
Stroop-2 slire 11,95+3,76 14,14+5,95 12,55+4,89 11,25+4,65 p=0,290
Stroop-2 hata 0,1+0,3 0+0 0,05+0,22 0+0 p=0,279
Stroop-2 diizeltme 0+0 0+0 0+0 0+0 p=1
Stroop-3 slire 14,55+6,8 14,9+4,35 14,25+4,79 12,8+2,89 p=0,443
Stroop-3 hata 0,15+0,48 0,04+0,21 0,2+0,52 0,1+0,44 p=0,0628
Stroop-3 dizeltme 0+0 0,09+0,43 0+0 0+0 p=0,414
Stroop-4 stire 20,95+8,82 21,09+6,68 20,45+5,96 14,4+2,77 p=0,003*
Stroop-4 hata 0+0 0+0 0,1+0,44 0+0 p=0,390
Stroop-4 dizeltme 0+0 0,04+0,21 0+0 0+0 p=0,420
Stroop-5 slire 31,20+11,76  31,38+13,57 28,05+6,77 23,35+4,99 p=0,060
Stroop-5 hata 0,75+1,20 0,85+1,38 0,7£1,34 0,35+0,87 p=0,583
Stroop-5 diizeltme 0,35+1,18 0,28+0,95 0,30+0,65 0,1+0,3 p=0,799
Iz siirme A hata 0,05+0,22 0,33+0,65 0,05+0,22 0,05+0,22 p=0,093
Iz siirme A siire 50,4+15,2 56,09+18,68 50,25+£15,5 34,05+13,32  p<0,001*
iz siirme B hata 0,45+0,75 0,42+0,67 0,6+0,68 0,2+0,41 p=0,253
iz siirme B siire 88,45+43,69 101,42+29,54 107,4+33,72  70,3%£25,16 p<0,001*
WKET kategori sayist 3,3%2,2 3,8+1,93 4,15+1,89 5,3+1,62 p=0,008*
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Tablo 5 (devam). Hasta ve kontrol gruplarimin IQ testi, CSOT, Stroop testi, iz
Surme testleri ve WKET sonugclari.

Bipolar Tip Bipolar Tip Depresyon Kontrol p
1 2 degeri
(n=20) (n=21) (n=20) (n=20)

WKET perseveratif  35,35+24,23 33,85+20,2 29,05+£18,24  13,45+10,93 p=0,001*
tepki

WKETperseveratif ~ 28,25+19,85  28,95+17,27 24,8+1458  12,35+10,05 p=0,003*
hata

Kisaltmalar: IQ: Intelligence Quotient, CSOT: California S6zel Ogrenme Testi, WKET:
Wisconsin Kart Esleme Testi

*pairwise karsilastirma sonuclari: CSOT kisa serbest hatirlama: BB1<kontrol p=0,047.

CSOT uzun serbest hatirlama: BB1<kontrol p=0,023. CSOT ayrimlanabilirlik: BB1<kontrol p=0,044.
iz Siirme A siire: BB1>kontrol p=0,009, BB2>kontrol p<0,001, UD>kontrol p=0,010.

Iz Siirme B siire: BB2>kontrol p=0,007, UD>kontrol p=0,001. Stroop-4 stire: BB1>kontrol p=0,003,
BB2>kontrol p=0,001, UD-kontrol p=0,010, WKET tamamlanan kategori: BB1<kontrol p=0,008,
BB2<kontrol p=0,048, WKET perseveratif tepki: BB1>kontrol p=0,004, BB2>kontrol p=0,003,
UD>kontrol p=0,033, WKET perseveratif hata: BB1>kontrol p=0,020, BB2>kontrol p=0,004
**pairwise karsilagtirmalarda biitiin gruplar arasinda p>0,05 olarak saptanmustir.

Cocukluk c¢agi travmalari ile bilissel islevlerin korelasyonunu incelemek igin
CCTO toplam puani ve alt 5lgek puanlari ile CSOT, Stroop testi, iz Siirme testleri ve
WKET arasinda her grup i¢in ayr1 ayr1 korelasyon analizleri yapilmistir.

BB1 grubu igin yapilan korelasyon analizlerinde CCTO toplam puani ile
Stroop testinin 3. bolimiinii tamamlama siiresi arasinda pozitif korelasyon
saptanmustir (p=0,027). CCTO toplam puani ile iz Siirme B testi hata sayis1 arasinda
pozitif korelasyon saptanmustir (p= 0,04). CCTO duygusal istismar puani ile Stroop
testinin 3. bolimund tamamlama siiresi arasinda pozitif korelasyon saptanmustir (p=
0,022). CCTO duygusal ihmal puan ile Stroop testinin 2. béliimiinii tamamlama siiresi
arasinda pozitif korelasyon saptanmustir (p= 0,025). CCTO duygusal ihmal puan ile
Stroop testinin 3. bolumini tamamlama siiresi arasinda pozitif korelasyon
saptanmigtir (p= 0,012). CCTO fiziksel istismar puani ile Stroop testinin 3.
boliimiindeki hata sayisi1 arasinda pozitif korelasyon saptanmustir (p= 0,04). CCTO
cinsel istismar puani ile Stroop testinin 3. bdliimiindeki hata sayisi arasinda pozitif
korelasyon saptanmistir (p= 0,005). CCTO cinsel istismar puani ile Stroop testinin 5.
boliimiindeki hata sayisi1 arasinda pozitif korelasyon saptanmistir (p= 0,022). BB1
grubu i¢in ¢ocukluk c¢agi travmalari ile biligsel islevlerin korelasyonuna dair veriler

tablo 6.1°de sunulmustur.
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Tablo 6.1 Bipolar tip 1 grubunda Cocukluk Cagi Travmalari Olgegi puanlari ile
bilissel islevlerin korelasyonu (n=20).

CCcTO Noropsikolojik Test r p
Toplam Stroop, 3. Test, Sire 0,492 0,027
Iz Siirme B, Hata 0,462 0,040
Duygusal Istismar  Stroop, 3. Test, Siire 0,509 0,022
Duygusal ihmal Stroop, 2. Test, Sdre 0,500 0,025
Stroop, 3. Test, Sure 0,548 0,012
Fiziksel Istismar ~ Stroop, 3. Test, Hata 0,462 0,040
Cinsel Istismar Stroop, 3. Test, Hata 0,605 0,005
Stroop, 5. Test, Hata 0,508 0,022

BB2 grubu igin yapilan korelasyon analizlerinde CCTO toplam puani ile iz
Siirme A testi hata sayis1 arasinda pozitif korelasyon saptanmistir (p= 0,005). CCTO
duygusal ihmal puani ile Iz Siirme A testi hata sayis1 arasinda pozitif korelasyon
saptanmustir (p= 0,007). CCTO fiziksel istismar puan ile Iz Siirme A testi hata say1s1
arasinda pozitif korelasyon saptanmustir (p= 0,003). CCTO fiziksel istismar puani ile
[z Siirme B testi hata say1s1 arasinda pozitif korelasyon saptanmistir (p= 0,041). CCTO
fiziksel istismar puam ile Iz Siirme B testini tamamlama siiresi arasinda pozitif
korelasyon saptanmistir (p= 0,010). CCTO fiziksel ihmal puani ile iz Siirme A testini
tamamlama siiresi arasinda pozitif korelasyon saptanmistir (p= 0,044). CCTO fiziksel
ihmal puani ile iz Siirme B testini tamamlama siiresi arasinda pozitif korelasyon
saptanmustir (p= 0,021). CCTO fiziksel ihmal puani ile Stroop testinin 4. bdliimiinii
tamamlama siiresi arasinda pozitif korelasyon saptanmistir. BB2 grubu igin ¢ocukluk
cagr travmalar ile bilissel islevlerin korelasyonuna dair veriler tablo 6.2°de

sunulmustur.



Tablo 6.2 Bipolar tip 2 grubunda Cocukluk Cagi Travmalari Olgegi puanlar

ile bilissel islevlerin korelasyonu (n=21).

CCTO Noropsikolojik Test r p
Toplam iz Siirme A, Hata 0,585 0,005
Duygusal ihmal iz Siirme A, Hata 0,574 0,007
Fiziksel Istismar iz Siirme A, Hata 0,615 0,003
iz Siirme B, Hata 0,449 0,041
Iz Siirme B, Siire 0,551 0,010
Fiziksel Thmal iz Siirme A, Siire 0,444 0,044
iz Siirme B, Siire 0,500 0,021
Stroop, 4. Test, Sure 0,402 0,040
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UD grubu i¢in yapilan korelasyon analizlerinde CCTO duygusal istismar puani

ile Stroop testinin 1. bdliimiinii tamamlama siiresi arasinda pozitif korelasyon

saptanmistir (p= 0,022). CCTO duygusal istismar puani ile Stroop testinin 4.

boliimiinli tamamlama siiresi arasinda pozitif korelasyon saptanmistir (p= 0,008).

CCTO fiziksel istismar puani ile Stroop testinin 2. boliimiinii tamamlama siiresi

arasinda pozitif korelasyon saptanmistir (p= 0,044). CCTO fiziksel istismar puani ile

Stroop testinin 4. boliimiinii tamamlama siiresi arasinda pozitif korelasyon

saptanmigtir (p= 0,027). UD grubu i¢in ¢ocukluk ¢agi travmalari ile biligsel islevlerin

korelasyonuna dair veriler tablo 6.3’te sunulmustur.

Tablo 6.3 Unipolar depresyon grubunda Cocukluk Cagi Travmalari Olcegi
puanlari ile bilissel islevlerin korelasyonu (n=20).

CCTO Noropsikolojik Test r P
Duygusal [stismar Stroop, 1. Test, Sire 0,509 0,022
Stroop, 4. Test, Sire 0,573 0,008
Fiziksel Istismar Stroop, 2. Test, Sure 0,455 0,044
Stroop, 4. Test, Sire 0,495 0,027

Kontrol grubu i¢in yapilan korelasyon analizlerinde CCTO duygusal istismar

puani ile Stroop testinin 2. bdliimiinii tamamlama siiresi arasinda pozitif korelasyon
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saptanmistir (p= 0,023). CCTO duygusal istismar puani ile Stroop testinin 3.
boliimiinii tamamlama siiresi arasinda pozitif korelasyon saptanmistir (p= 0,013).
CCTO duygusal istismar puani ile Stroop testinin 4. bdliimiinii tamamlama siiresi
arasinda pozitif korelasyon saptanmistir (p= 0,005). CCTO fiziksel istismar puani ile
Stroop testinin 1. boliimiindeki hata sayis1 arasinda pozitif korelasyon saptanmistir (p=
0,036). CCTO fiziksel istismar puani ile Stroop testinin 4. bdliimiinii tamamlama
stiresi arasinda pozitif korelasyon saptanmistir (p= 0,024). Kontrol grubu igin
cocukluk cagi travmalari ile bilissel islevlerin korelasyonuna dair veriler tablo 6.4’te
sunulmustur.

Tablo 6.4 Kontrol grubunda Cocukluk Cagi Travmalari Ol¢egi puanlar
ile bilissel islevlerin korelasyonu (n=20).

CCTO Noropsikolojik Test r p
Duygusal Istismar ~ Stroop, 2. Test, Siire 0,504 0,023
Stroop, 3. Test, Sire 0,544 0,013
Stroop, 4. Test, Sire 0,599 0,005
Fiziksel Istismar Stroop, 1. Test, Hata 0,471 0,036
Stroop, 4. Test, Sire 0,502 0,024

Cocukluk c¢ag1 travmalarinin biligsel islevler {izerinde yordayici etkisini
incelemek amaciyla CCTO puanlari ve noropsikolojik test sonuglari arasinda dogrusal

regresyon analizleri yiiriitiilmiistiir.

BB1 grubu igin yapilan dogrusal regresyon analizlerinde CCTO duygusal
istismar puaniin Stroop testinin 3. boliimiinii tamamlama siiresi lizerinde pozitif
yordayici etkisi oldugu saptanmistir (p= 0,007, R?= 0,303). CCTO duygusal istismar
puaninin Stroop testinin 3. boliimiinde yapilan hata sayis1 iizerinde pozitif yordayici
etkisi oldugu saptanmistir (p= 0,045, R?= 0,160). CCTO duygusal istismar puaninin iz
Strme Testi A’yr tamamlama siiresi iizerinde pozitif yordayici etkisi oldugu
saptanmustir (p= 0,016, R?= 0,244). BB1 grubunda CCTO puanlarinin bilissel islevler

uzerindeki yordayici etkisine ait veriler tablo 7.1°de sunulmustur.
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Tablo 7.1 Bipolar tip 1 grubunda Cocukluk Cagi Travmalar1 Olcegi
puanlarinin bilissel islevler iizerinde yordayici etkisi (n=20).

CCTO Noropsikolojik Test r? p

Duygusal istismar ~ Stroop, 3. test, siire 0,303 0,007
Stroop, 3. test, hata 0,160 0,045
Iz Siirme A, Hata 0,244 0,016

BB2 grubu icin yapilan dogrusal regresyon analizlerinde CCTO duygusal
ihmal ve fiziksel istismar puanlarinin Iz Siirme Testi A’y1 tamamlama siiresi iizerinde
pozitif yordayici etkisi oldugu saptanmustir (p= 0,047, p=0,023, R?= 0,417). CCTO
fiziksel istismar ve cinsel istismar puanlarmin Iz Siirme Testi B’yi tamamlama siiresi
{izerinde pozitif yordayici etkisi oldugu saptanmistir (p= 0,001, p=0,017, R?= 0,417).
BB2 grubunda CCTO puanlarinin biligsel islevler iizerindeki yordayici etkisine ait

veriler tablo 7.2’de sunulmustur.

UD grubu i¢in yapilan dogrusal regresyon analizlerinde CCTO duygusal ihmal
ve cinsel istismar puanlarinin Stroop testinin 3. boliimiinii tamamlama siiresi tizerinde
pozitif yordayici etkisi oldugu saptanmistir (p= 0,002, p=0,014, R?= 0,420). CCTO
toplam puani ve fiziksel ihmal puanmin iz Siirme Testi A’yr tamamlama siiresi
lizerinde pozitif yordayic giicii oldugu saptanmustir (p= 0,040, p=0,016, R?= 0,220).
CCTO fiziksel istismar puaninin Iz Siirme Testi B’y1 tamamlama siiresi iizerinde
pozitif yordayici etkisi oldugu saptanmustir (p= 0,024, R?= 0,210). UD grubunda
CCTO puanlarinin bilissel islevler iizerindeki yordayici etkisine ait veriler tablo 7.3’te
sunulmustur.

Tablo 7.2 Bipolar tip 2 grubunda Cocukluk Cagi Travmalar1 Olcegi
puanlarinin bilissel islevler iizerinde yordayici etkisi (n=21).

CCTO Noropsikolojik Test r2 p

Duygusal ihmal iz Siirme A, hata 0,417 0,047
Fiziksel istismar 0,417 0,023
Fiziksel istismar Iz Siirme B, siire 0,419 0,001

Cinsel istismar 0,419 0,017
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Tablo 7.3 Unipolar depresyon grubunda Cocukluk Cagi Travmalari Olgegi
puanlarinin bilissel islevler iizerinde yordayici etkisi (n=20).

CCcTO Noropsikolojik Test r? p
Duygusal ihmal Stroop, 3. test, sire 0,420 0,002
Cinsel istismar 0,420 0,014

Toplam iz Siirme A, hata 0,220 0,040
Fiziksel ihmal 0,220 0,016
Fiziksel istismar Iz Siirme B, siire 0,210 0,024

Kontrol grubu i¢in yapilan dogrusal regresyon analizlerinde CCTO duygusal
istismar, fiziksel ihmal ve cinsel istismar puanlarinin Stroop testinin 3. bolimiini
tamamlama siiresi lizerinde pozitif yordayict etkisi oldugu saptanmistir (p< 0,001,
p=0,015, p< 0,001, R?=0,73 1). CCTO duygusal istismar ve cinsel istismar puanlarinin
Stroop testinin 3. boliimiinii tamamlama siiresi tizerinde pozitif yordayici etkisi oldugu
saptanmustir (p= 0,007, p= 0,008, R?>= 0,288). CCTO duygusal istismar puanlarmnin
Stroop testinin 4. boliimiinii tamamlama siiresi lizerinde pozitif yordayici etkisi oldugu
saptanmistir (p= 0,030, R?= 0,194). Kontrol grubunda CCTO puanlarmin bilissel
islevler iizerindeki yordayici etkisine ait veriler tablo 7.4’te sunulmustur.

Tablo 7.4 Kontrol grubunda Cocukluk Cag Travmalar1 Olcegi puanlarinin
bilissel islevler iizerinde yordayici etkisi (n=20).

CCTO Noropsikolojik Test r? p
Duygusal istismar Stroop, 3. test, stre 0,731 <0,001
Fiziksel ihmal 0,731 0,015
Cinsel istismar 0,731 <0,001
Duygusal istismar Stroop, 3. test, hata 0,288 0,007
Cinsel istismar 0,288 0,008
Duygusal istismar Stroop, 4. test, sure 0,194 0,030

Duygusal zeka ile bilissel islevler arasindaki iliskiyi incelemek i¢in
katilimeilarm BDZO puanlari ile CSOT, Stroop, Iz Siirme ve WKET puanlari arasinda

korelasyon analizleri yapilmistir.
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BB1 grubu i¢in yapilan korelasyon analizlerinde BDZO bagimsizlik puani ile
Iz Siirme B testini tamamlama siiresi arasinda negatif korelasyon saptanmistir (p=
0,013). BDZO 6zsayg1 puani ile Stroop testinin 1. bdliimiinii tamamlama siiresi
arasinda negatif korelasyon saptanmustir (p=0,032). BDZO 6zsayg1 puani ile Iz Siirme
B testini tamamlama siiresi arasinda negatif korelasyon saptanmistir (p= 0,005).
BDZO duygusal benlik bilinci puani ile Iz Siirme B testini tamamlama siiresi arasinda
negatif korelasyon saptanmistir (p= 0,031). BDZO Kkisilerarasi iliskiler puani ile Iz
Stirme B testini tamamlama siiresi arasinda negatif korelasyon saptanmistir (p=0,025).
BDZO esneklik puam ile Iz Siirme B testini tamamlama siiresi arasinda negatif
korelasyon saptanmustir (p= 0,048). BDZO gercekeilik puani ile Iz Siirme B testini
tamamlama siiresi arasinda negatif korelasyon saptanmistir (p= 0,026). BDZO
gercekeilik puani ile Stroop testinin 2. bdliimiinii tamamlama stiresi arasinda negatif
korelasyon saptanmistir (p=0,017). BDZO problem ¢ézme puani ile iz Siirme B testini
tamamlama siiresi arasinda negatif korelasyon saptanmstir (p= 0,010). BDZO diirtii
denetimi puani ile iz Siirme B testini tamamlama siiresi arasinda negatif korelasyon
saptanmustir (p= 0,038). BDZO mutluluk puan: ile Iz Siirme B testini tamamlama
siiresi arasinda negatif korelasyon saptanmistir (p= 0,038). BDZO mutluluk puani ile
CSOT uzun serbest hatirlama puam arasinda pozitif korelasyon saptanmistir (p=
0,041). BDZO iyimserlik puani ile iz Siirme B testini tamamlama siiresi arasinda
negatif korelasyon saptanmistir (p= 0,006). BDZO kisisel farkindalik puani ile iz
Siirme B testini tamamlama siiresi arasinda negatif korelasyon saptanmistir (p=0,007).
BDZO Kkisileraras: beceriler puani ile Iz Siirme B testini tamamlama siiresi arasinda
negatif korelasyon saptanmistir (p= 0,032). BDZO sartlara ve ¢evreye uyum puant ile
Iz Siirme B testini tamamlama siiresi arasinda negatif korelasyon saptanmistir (p=
0,010). BDZO sartlara ve ¢evreye uyum puani ile Stroop testinin 2. boliimiinii
tamamlama siiresi arasinda negatif korelasyon saptanmistir (p= 0,038). BDZO stres
yonetimi puani ile Iz Siirme B testini tamamlama siiresi arasinda negatif korelasyon
saptanmustir (p= 0,021). BDZO stres ydnetimi puani ile CSOT 1-5 toplam hatirlama
puan arasinda pozitif korelasyon saptanmistir (p=0,049). BDZO genel ruh hali puani
ile iz Siirme B testini tamamlama siiresi arasinda negatif korelasyon saptanmistir (p=
0,013). BB1 grubu i¢in BDZO puanlari ile bilissel islevlerin korelasyonuna dair veriler

tablo 8.1°de sunulmustur.
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BB2 grubu icin yapilan korelasyon analizlerinde BDZO kisileraras iliskiler
puani ile WKET tamamlanan kategori sayisi arasinda pozitif korelasyon saptanmistir
(p= 0,049). BB2 grubu i¢in BDZO puanlari ile bilissel islevlerin korelasyonuna dair

veriler tablo 8.2°de sunulmustur.

UD grubu igin yapilan korelasyon analizlerinde BDZO 6zsayg1 puani ile Iz
Stirme B testindeki hata sayisi arasinda negatif korelasyon saptanmistir (p= 0,016).
BDZO esneklik puami ile WKET teki perseveratif tepki ve hata sayilar1 arasinda
negatif korelasyon saptanmustir (p= 0,025), (p=0,034). BDZO problem ¢ézme puani
ile WKET’teki perseveratif tepki ve hata sayilari arasinda negatif korelasyon
saptanmistir (p= 0,023, p=0,020). BDZO sartlara ve cevreye uyum puani ile
WKET teki perseveratif tepki ve hata sayilari arasinda negatif korelasyon saptanmistir
(p= 0,038, p=0,044). UD grubu igin BDZO puanlar1 ile biligsel islevlerin

korelasyonuna dair veriler tablo 8.3’te sunulmustur.

Kontrol grubu i¢in yapilan korelasyon analizlerinde BDZO esneklik puan ile
CSOT’teki uzun serbest hatirlama ve ayrimlanabilirlik puanlari arasinda pozitif
korelasyon saptanmustir (p= 0,035, p= 0,042). BDZO problem ¢dzme puami ile
WKET teki perseveratif tepki ve hata sayilari arasinda negatif korelasyon saptanmistir
(p= 0,009, p=0,014). BDZO sartlara ve ¢evreye uyum puani ile CSOT’teki uzun
serbest hatirlama puani arasinda pozitif korelasyon saptanmistir (p= 0,029). Kontrol
grubu i¢in BDZO puanlari ile bilissel islevlerin korelasyonuna dair veriler tablo 7.4’te

sunulmustur.

Cocukluk ¢agi travmalari ile duygusal zeka arasindaki iliskiyi incelemek i¢in
CCTO toplam puani ve alt dlgek puanlari ile BDZO ana boyutlar ve alt boyutlar:
arasinda korelasyon analizi yapilmigtir. BB1 grubu i¢in yapilan korelasyon
analizlerinde CCTO duygusal istismar puani ile BDZO bagimsizlik puani arasinda
negatif korelasyon tespit edilmistir p= 0,023). CCTO duygusal istismar puani ile
BDZO 6zsaygi puani arasinda negatif korelasyon tespit edilmistir (p= 0,043). CCTO
duygusal istismar puani ile BDZO Kkisileraras: iliskiler puami arasinda negatif
korelasyon tespit edilmistir (p= 0,028). CCTO duygusal istismar puani ile BDZO
gercekeilik puani arasinda negatif korelasyon tespit edilmistir (p= 0,021). CCTO
duygusal istismar puani ile BDZO iyimserlik puan1 arasinda negatif korelasyon tespit

edilmistir (p= 0,013). CCTO duygusal istismar puani ile BDZO genel ruh hali puani
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arasinda negatif korelasyon tespit edilmistir (p= 0,020). CCTO fiziksel istismar puan
ile BDZO bagimsizlik puani arasinda negatif korelasyon tespit edilmistir (p= 0,042).
CCTO fiziksel istismar puani ile BDZO 6zsayg1 puani arasinda negatif korelasyon
tespit edilmistir (p= 0,049).

Tablo 8.1 Bipolar bozukluk tip 1 grubunda Bar-On Duygusal Zeka Olgegi
puanlari ile bilissel islevlerin korelasyonu. (n= 20).

BDzO Bilissel testler r P
Bagimsizlik Iz Siirme B, siire -0,547 0,013
Ozsaygi Stroop 1, stire -0,480 0,032
iz Siirme B, siire -0,601 0,005
Duygusal benlik bilinci iz Siirme B, siire -0,482 0,031
Kisilerarasi iliski Iz Siirme B, siire -0,501 0,025
Esneklik iz Siirme B, siire -0,448 0,048
Gercekeilik Iz Siirme B, siire -0,497 0,026
Stroop, 1. test, siire -0,517 0,019
Stroop, 2. test, siire -0,528 0,017
Problem ¢ézme Stroop, 1. test, sire -0,494 0,027
Iz Siirme B, siire -0,700 0,001
Diirtil kontroli Iz Siirme B, siire -0,468 0,038
Mutluluk CSOT uzun hatirlama 0,461 0,041
Iz Siirme B, siire -0,491 0,038
Iyimserlik Iz Siirme B, siire -0,594 0,006
Stroop, 1. test, siire -0,469 0,037
Kisisel farkindalik Iz Siirme B, siire -0,587 0,007
Kisilerarasi beceriler Iz Siirme B, siire -0,480 0,032
Sartlara ve gevreye uyum Stroop, 1. test, slire -0,564 0,010
Stroop, 2. test, siire -0,466 0,038
Iz Siirme B, siire -0,695 0,010
Stres yonetimi CSOT 1-5 hatirlama 0,446 0,049
Iz Siirme B, siire -0,511 0,021

Kisaltmalar: BDZO: Bar-On Duygusal Zeka Olgegi, CSOT: California Sézel Ogrenme Testi
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Tablo 8.2 Bipolar bozukluk tip 2 grubunda Bar-On Duygusal Zeka Olcegi

puanlari ile bilissel islevlerin korelasyonu. (n= 21).

BDzO Biligsel testler r p
Kisilerarast iligkiler WKET tamamlanan 0,435 0,049
kategori

Kisaltmalar: BDZO: Bar-On Duygusal Zeka Olgegi, WKET: Wisconsin Kart Esleme Testi

Tablo 8.3 Unipolar depresyon grubunda Bar-On Duygusal Zeka Olcegi puanlar:

ile bilissel islevlerin korelasyonu. (n= 20).

BDzO Bilissel testler r p
Ozsaygl iz Siirme B, hata -0,531 0,016
Esneklik Perseveratif tepki -0,500 0,025
Perseveratif hata -0,476 0,034
Problem ¢6zme Perseveratif tepki -0,505 0,023
Perseveratif hata -0,516 0,020
Sartlara ve ¢evreye uyum Perseveratif tepki -0,466 0,038
Perseveratif hata -0,454 0,044

Kisaltmalar: BDZO: Bar-On Duygusal Zeka Olcegi

Tablo 8.4 Kontrol grubunda Bar-On Duygusal Zeka Olgegi puanlan ile bilissel

islevlerin korelasyonu. (n= 20).

BDzO Bilissel testler r p
Esneklik CSOT, uzun hatirlama 0,473 0,035
CSOT, ayrimlanabilirlik 0,459 0,042
Problem ¢dzme Perseveratif tepki -0,568 0,009
Perseveratif hata -0,541 0,014
Sartlara ve ¢evreye uyum CSOT, uzun hatirlama 0,489 0,029

Kisaltmalar: BDZO: Bar-On Duygusal Zeka Olgegi, CSOT: California Sézel Ogrenme Testi

BB2 ve UD gruplar i¢in ayr1 ayr1 yapilan korelasyon analizlerinde bu iki grup

icin CCTO puanlar ile BDZO puanlar1 arasinda anlamli diizeyde bir korelasyon

saptanmamistir.
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Kontrol grubu icin yapilan korelasyon analizlerinde CCTO toplam puani ile
BDZO 6zsaygi puani arasinda negatif korelasyon saptanmistir (p= 0,020). CCTO
duygusal ihmal puam ile BDZO &zsaygi puani arasinda negatif korelasyon
saptanmistir (p= 0,040). CCTO duygusal ihmal puani ile BDZO genel ruh hali puani
arasinda negatif korelasyon saptanmustir (p= 0,045). CCTO fiziksel istismar puan ile
BDZO &zsaygr puani arasinda negatif korelasyon saptanmistir (p= 0,034). CCTO
cinsel istismar puani1 ile BDZO 6zsaygi puan1 arasinda negatif korelasyon saptanmistir
(p=0,003). CCTO cinsel istismar puan1 ile BDZO genel ruh hali puan1 arasinda negatif
korelasyon saptanmistir (p= 0,038).
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5. TARTISMA

Bipolar bozuklugun 6timik déneminde pek cok biligsel alanda bozulmalarin
oldugu bugiine dek yapilan ¢alismalarla gosterilmistir (5, 90, 95, 100). Bipolar
bozuklugun alt tipleri arasinda norobiligssel bozulmanin profili agisindan ne gibi
farkliliklar olduguyla ilgili veriler ise az ve g¢eliskilidir. Bunda bipolar bozukluk
hastalarinin alt tiplerine gore siniflandirildigi ¢alismalarin az olmasi ve galigmalarin
¢ogunun bipolar tip 1 hasta grubu ile yapilmasinin etkili oldugu belirtilmektedir (107).
Unipolar depresyonun remisyon déneminde goriilen bilissel bozukluklar ile ilgili
olarak da heniiz az sayida ¢aligma bulunmaktadir (189). Cocukluk ¢agi travmalarinin
ruhsal bozuklugu olan bireylerde bilisgsel islevleri etkileyebilecek énemli faktdrlerden
biri oldugu ifade edilmektedir (215). Bu anlamda ¢alismamiz bipolar tip 1, bipolar tip
2 ve unipolar depresyon hasta gruplarinda ¢ocukluk ¢agi travmalarinin bilissel islevler

tizerine etkisini inceleyen ilk calisma olma 6zelligini tagimaktadir.

Calismamizda tiim gruplar arasinda cinsiyet ve egitim bakimindan, BB1, BB2
ve kontrol gruplari arasinda ise yas bakimindan anlamli bir farklilik saptanmamastir.
Ancak UD grubunun yas ortalamasimin BB1 ve kontrol gruplarindan anlamli derecede
daha biiyiik oldugu saptanmistir. UD dogasi geregi bipolar bozukluktan daha geg
baslama egiliminde olan bir hastalik oldugu i¢in saglikli kontrol grubu yas bakimindan

BB1 ve BB2 ile eslesecek sekilde olusturulmustur.

Hasta gruplarindaki katilimcilarin tamami remisyon kritlerlerini karsilamalari
icin HDO ve YMDO puani 6 nin altinda olan bireylerden secilmistir. HDO ve YMDO
puanlar1 acisindan karsilastirildiginda gruplar arasinda anlamli bir fark olmadigi
saptanmistir. KIDO puanlari agisindan karsilastirildiginda ise BB1, BB2 ve UD
gruplariin kontrol grubundan anlamli 6l¢iide, BB1 grubunun ise UD grubundan
anlamli 6l¢iide daha kotii islevsellige sahip oldugu goriilmiistiir. Bipolar bozuklugun
donemsel ozellikte olmasina ragmen hastalarda remisyon donemlerinde de devam
eden islevsellik kayiplart oldugu bilinmektedir. Bulgularimiz UD’nin de bipolar
bozukluk gibi 6nemli iglevsellik kayiplarina neden olabilecegini gostermesi agisindan
onemlidir. Yapilan calismalarda bilissel islevlerdeki bozulmanin mesleki ve sosyal
islevsellikteki azalmay etkileyen en dnemli faktorlerden biri oldugu belirtilmektedir
(129).
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Biligsel islevler acisindan bakildiginda sozel 6grenme ve sozel deklaratif
bellegi degerlendiren CSOT’de BB1 grubunun BB2, UD ve kontrol gruplarina kiyasla
kisa serbest hatirlama, uzun serbest hatirlama ve ayrimlanabilirlik parametrelerinde
anlamli derecede daha diisiik puanlar aldigi goriilmektedir. Bu durum bipolar
bozuklukta bellek alanindaki bozulmalarin yiiriitiicii islevler alanindaki bozulmalarla
birlikte diger alanlara kiyasla daha 6n planda oldugunu goésteren meta analiz
calismalariyla uyumludur (5, 90, 95, 100). Ayrica BB1 grubunda sézel 6grenme ve
bellek alanlarinda bozulma goriilirken BB2 grubunda bdyle bir bozulmanin
goriilmemesi BB1’de bellek islevlerinin BB2’ye kiyasla daha fazla etkilendigi ve
bellek alanindaki bozulmalarin BB1 i¢in daha 6zgiil oldugu seklinde yorumlanabilir.
Calismamizin bu bulgusu BB1 ve BB2 arasinda bilissel bozulmanin 6zelligi a¢isindan

ne gibi farkliliklar olduguyla ilgili fikir vermesi agisindan 6nemli olabilir.

Bipolar bozuklukta yiiriitiici islevlerin O6nemli oOlgiide etkilendigi
bildirilmektedir. Ancak yiiriitiicii islevler pek ¢ok alt alandan olusmakta ve bipolar
bozuklukta her alt alanin ayn1 6lgiide etkilenmedigi tartisilmaktadir (5, 95). Yurdtucd
islevleri tek bir norobiligsel testle dlgmek degerlendirme yapmayr zorlastirmaktadir
(271). Bu nedenle calismamizda yiiriitiicii islevleri daha iyi degerlendirebilmek igin
WKET ve Iz Siirme B testleri birlikte kullanilmistir. WKET ile bilissel esneklik, yeni
kurallarin 6grenilmesi, uygun davranislarin baslatilmasi, dikkat kontrolii, Iz Siirme B
testi ile de gorev degistirme, isleme hiz1 ve segici dikkat degerlendirilmistir. Ayrica iz
Stirme B ve WKET birlikte kullanildiginda gorev degistirme islevini daha iyi bir
sekilde degerlendirebilmek miimkiin olmaktadir (271).

Calismamizda WKET’de BB1 ve BB2 gruplarinda tamamlanan kategori
sayilarinin kontrol grubuna gore anlamli 6l¢iide diisiik oldugu, ayrica perseveratif hata
sayilarinin da BB1 ve BB2 gruplarinda kontrol grubuna kiyasla anlaml 6l¢tide yuksek
oldugu saptanmistir. WKET perseveratif tepki sayist ise BB1, BB2 ve UD gruplarinin
hepsinde kontrol grubuna kiyasla anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur. Iz
Stirme Testi B’yi tamamlama siiresinin de BB2 ve UD gruplarinda kontrol grubuna
kiyasla anlamli derecede daha fazla oldugu saptanmistir. Bu bulgular yiiriitiicii
islevlerin BB1, BB2 ve UD gruplarinin tamaminda etkilendigini gdstermektedir.
Pairwise karsilastirmalarda yiiriitiicli islevlerdeki bozulma agisindan bipolar bozukluk

ve unipolar depresyonda gruplar arasinda bir farklilik saptanmamistir. Ancak
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WKET’teki bozulmanin BB1 ve BB2 gruplarinda her ii¢ parametrede de gézlenirken
UD grubunda yalnizca perseveratif tepki alaninda gozlenmesi, bipolar bozuklukta
goriilen yiiriitiicii islev bozulmalarinin unipolar depresyondakine gore daha yaygin
oldugu anlamina geliyor olabilir. WKET in bilissel esneklik ve dikkat kontrolii gibi
alanlardaki bozulmalardan daha fazla etkilendigi goz ontine alindiginda, bulgularimiz
bu alanlarda bipolar bozuklukta goriilen bozulmanin unipolar depresyona gore daha
fazla olabilecegi seklinde yorumlanabilir. BB2 grubunda hem iz Siirme B testi hem de
WKET’te bozulma goriilmesi bu grupta gorev degistirme islevindeki bozulmanin 6n
planda oldugu anlamina geliyor olabilir. Bu bulgular bipolar bozukluk ve unipolar
depresyonda yiiriitiicii islevlerde bozulma oldugunu saptayan meta analiz

caligmalariyla uyumludur (5, 90, 95, 189)

Calismamizda dikkati degerlendirmek i¢in Stroop testinin birinci, ikinci,
ticlincii, dordiincii ve besinci boliimleri i¢in hata ve diizeltme sayilar ile tamamlama
stiresine bakilmistir. Stroop testi Ozellikle secici dikkat ve yanit inhibisyonunun
degerlendirilmesinde kullanilmaktadir (271). Calismamizda dikkati degerlendirmek
i¢in ayrica Iz Siirme A ve B testleri kullanilmstir. Iz Siirme A testi isleme hizini, iz
Stirme B testi ise igleme hizinin yani sira segici dikkati ve yiiriitiicli islevleri de
degerlendirmektedir (271). Gruplar arasinda Stroop testi performansi agisindan Stroop
testinin 4. bolimund tamamlama siiresinin BB1, BB2 ve UD gruplarinda kontrol
grubuna kiyasla daha fazla oldugu gériilmiistiir. Iz Siirme A testinde tiim gruplarda, Iz
Siirme B testinde ise BB2 ve UD gruplarinda bozulma goriilmiistiir. Ttim bu bulgular
BBI1, BB2 ve UD gruplarinda dikkat islevlerinin bozuldugunu gostermektedir. Bu
bulgular bipolar bozukluk ve unipolar depresyonda dikkat alaninda bozulma oldugunu

saptayan meta analiz ¢alismalartyla uyumludur (5, 90, 95, 189)

Katilimeilarin s6zel, performans ve toplam IQ puanlarinda da gruplar arasinda
anlaml diizeyde bir farklilik saptanmamistir. Bu durum genel entelektiiel kapasite ve
zekanin bipolar bozukluk ve depresyonda siklikla etkilenmedigini bildiren meta analiz
caligmalartyla uyumludur (95, 189). Ayrica, zekanin diger norobilissel alanlardaki
performansi belirgin bir sekilde etkileyebildigi bilinmektedir (95).

Sonug olarak bilissel islevler agisindan bakildiginda, kontrol grubuna gére BB1
grubunda bellek; BB1, BB2 ve UD gruplarinda da yiiriitiicii islevler ve dikkat

alanlarinda bozulma oldugu goriilmektedir. Calismamizda bilissel islevlerin dort farkli
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noropsikolojik test ile degerlendirilmis olmasi degerlendirmenin daha biitiinciil olmas1

agisindan dnemlidir.

BDZO puanlarina bakildiginda BB1 ve UD gruplarmin genel ruh hali ana
boyutu puanlarinin kontrol grubuna kiyasla anlamli 6l¢iide diisiik oldugu saptanmustir.
Ayrica BB1, BB2 ve UD gruplarinin strese dayaniklilik alt boyutu puanlarinin kontrol
grubuna kiyasla anlamli dl¢iide diisiik oldugu saptanmistir. Bipolar bozukluk ve
unipolar depresyonda duygusal zeka ile ilgili yapilmis ¢alismalarin sayica az olmasi,
sonuglarin c¢eligkili olmas1 ve duygusal zekanin degerlendirilmesindeki yontemsel
farkliliklar, bu alanda net sonuglara ulasmay1 zorlastirmaktadir (11). Duygusal zekanin
duygularin algilanmasi, taninmasi ve kullanilmasi gibi daha ‘alt diizey’ ve duygularin
anlamlandirilmasi, diizenlenmesi ve duygusal verileri uygun sekilde isleyerek diistince
ve davraniglaria yon verecek sekilde kullanabilmesi, bu sayede duygularla daha iyi
bas edilebilmesi gibi daha ‘list diizey’ olarak kavramsallastirilan bilesenlerinin
bulundugu belirtilmektedir (225, 272). Son donemde yapilan ¢aligmalarda, bipolar
bozuklugu olan hastalarda duygusal zekanin alt diizey bilesenlerinde kontrol grubuna
yakin bir performans goriildiigiinii, ancak duygusal zekanin {ist diizey bilesenlerinde
bozulma oldugunu bildirmektedir (10, 11). Calismamizda BB1, BB2 ve UD
gruplarinda kontrol grubuna kiyasla kisisel farkindalik, empati gibi alanlarda bozulma
goriilmezken strese dayaniklilikta azalma goriilmesi alt diizey islevler olan duygularin
algilanmasi ve taninmasinin korundugu, ancak duygularin diizenlenmesi ve duygularla
bas edilmesi gibi {iist diizey islevlerde bozulma oldugunu gosteriyor olabilir.
Calismamizin sonuglart bu anlamda bipolar bozuklukta duygusal zekanin bu iki
bilesenini karsilagtiran meta analiz ¢alismalarinin sonuglariyla uyumlu oldugu

soylenebilir (225, 273).

Duygusal zeka ile CCTO puanlarmin korelasyonuna bakildiginda BBI
grubunda CCTO duygusal istismar alt dlgek puani ile BDZO’niin &zsaygi, kisilerarasi
iliskiler, gercekcilik, iyimserlik alt boyutlar1 ve genel ruh hali ana boyutu arasinda
negatif korelasyon oldugu saptanmistir. BB2 ve UD gruplarinda ise duygusal zeka ile
CCTO puanlart arasinda herhangi bir korelasyon saptanmamustir. Bu bulgulara
dayanarak BB1 grubunda ¢ocukluk ¢agi travmalari ile duygusal zekanin iliskili oldugu
sOylenebilir.
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Duygusal zeka ile bilissel islevlerin korelasyonuna bakildiginda BB1 grubu
icin biligsel islevlerdeki bozulma ile BDZO’niin neredeyse biitiin boyutlarindaki
puanlar arasinda, BB2 grubu i¢in BDZO niin kisileraras1 iliskiler alt boyutunda, UD
icin BDZO niin &zsaygi alt boyutunda ve kontrol grubu icin BDZO’niin esneklik ve
problem ¢dzme puanlar1 arasinda negatif korelasyon oldugu goriilmektedir. BDZO
puanlart ile iligkili bulunan biligsel testlere bakildiginda ise bu testlerin agirlikli olarak
Iz Siirme B ve WKET oldugu goriilmektedir. Bu bulgular yiiriitiicii islev
bozukluklarinin bipolar bozukluk ve wunipolar depresyon hastalarinda goriilen
duygusal zeka bozukluklariyla baglantili oldugunu ve herhangi bir ruhsal rahatsizlig
olmayan saglikli bireylerde de benzer bir baglantinin olabilecegini gostermektedir.
Ayrica yiiriitiicli islevlerin duygusal zekadaki bozulma ile olan baglantisinin BB1
grubunda bes ana boyutun hepsinde goriilitken BB2’de yalnizca kisilerarasi
iligkilerde, UD ve kontrol gruplarinda ise daha ¢ok esneklik, problem ¢6zme ve uyum
gibi alanlarda goriilmesi yiiriitiicii islevlerdeki bozulmanin BB1 grubunda duygusal
zekada daha yaygin bozulmalara yol actig1, BB2, UD ve kontrol gruplarinda ise daha

6zgil ve smirli bir bozulmaya yol actig1 seklinde degerlendirilebilir.

Yiriitiicii islevler kiginin bir plan1 olusturabilmesi, baglatabilmesi ve
tamamlayana kadar cesitli gorevleri siirdiirebilmesinde ve biligsel esneklik
saglayabilmesinde gorev alan cesitli biligsel yetilerden olusmaktadir. Bu acidan
degerlendirildiginde, ozellikle yiiriitiicii islevler alanindaki bozulmalarin duygusal
zekay1 etkileyebilecegi belirtilmektedir (11). Esneklik, uyum gibi yetiler yir{ticu
islevlerin koken aldig1 prefrontal korteks tarafindan diizenlenmekte ve saglikli bir
sosyal islevsellik acgisindan onem arz etmektedirler (225). Ayrica, yine yliritiicii
islevlerle baglantili olan ve Ozellikle orbitofrontal korteks patolojileriyle
iligskilendirilen afekt disregiilasyonu gibi durumlarin duygusal zeka ile baglantili
olabilecegi belirtilmektedir (225). Duygusal zeka ile yiiriitiicii islevler arasindaki bu
iligkinin ¢ift yonlii ve c¢ok faktdrlii oldugu, yiriitiicii islevlerin saglam olmasinin
saglikli bir duygusal zeka i¢in gerekli bir onciil oldugu, ancak tek basma yeterli
olmadig1 disiinilmektedir (11). Son donemde yapilan caligmalarda biligsel
islevlerdeki bozulmalar ile duygusal zekadaki bozulmalarin ortiistiigii ve duygusal
zekadaki bozulmalarin aslinda bilissel islevlerdeki, 6zellikle de yiiriitiicii islevlerdeki

bozulmadan etkileniyor olabilecegine yonelik kanitlar artmaktadir (234). Yakin
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zamanda yapilan bir ¢aligmada bipolar bozuklugu olan hastalarda goriilen duygusal
zeka bozulmalarmin biiyiik Ol¢iide biligsel islevlerdeki bozulmadan etkilendigi
goriilmiistiir (233). Calismamiz bu bakimdan yiiriitiicii islevler ile duygusal zekadaki

bozulma arasinda iliski saptayan diger ¢alismalar ile uyumludur.

Calismamizda ¢ocukluk cagi travmalart ile biligsel islevlerin iligkisine
bakildiginda CCTO puanlarmm BB1, BB2, UD ve kontrol gruplarinda Stroop
testindeki bozulma ile, ayrica BB1 ve BB2 gruplarinda iz Siirme testindeki bozulma
ile iligkili oldugu bulunmustur. Ayrica, cocukluk ¢agi travmalarinin bilissel islevler
tizerine yordayict etkisini incelemek igin yapilan dogrusal regresyon analizlerinde
CCTO puanlarmin BB1, BB2, UD ve kontrol gruplarinda Stroop testindeki bozulma
lizerine, ayrica BB1, BB2 ve UD gruplarinda Iz Siirme testindeki bozulma Gzerine

yordayici etkisinin oldugu saptanmastir.

Bu bulgulara bakildiginda bakildiginda ¢ocukluk c¢ag1 travmalarina
maruziyetin hem hasta gruplarinda hem de kontrol grubunda bilissel islevlerdeki
bozulma iizerine yordayici etkisinin oldugu goriilmektedir. Bu durum bipolar
bozukluk, unipolar depresyon ve saglikli kontrol gruplari arasinda ¢ocukluk cagi
travmalarinin bilissel islevlere olan etkisinin biiyiikliigii agisindan belirgin bir farklilik
olmadigr anlamina gelmektedir. Literatiirde ¢ocukluk cagi travmalar ile biligsel
islevlerin iligkisini inceleyen diger caligmalarda da hem sizofreni ve bipolar bozukluk
gibi psikiyatrik bozuklugu olan kisilerde, hem de saglikli popiilasyonda ¢ocukluk ¢ag:
travmalarmin biligsel islevler {izerine etkisi oldugu bildirilmistir (9, 222, 223). Bu
anlamda ¢alismamizda ulastigimiz hem hasta hem de kontrol gruplarinda ¢ocukluk
cag travmalarinin bilissel islevler {izerinde olumsuz etkisinin oldugu sonucu diger

calismalar ile uyumludur.

Calismamizda c¢ocukluk cagi travmalarmin biligsel islevler iizerine olan
olumsuz etkisi secici dikkati degerlendiren Stroop testi ile se¢ici dikkati ve isleme
hizin1 degerlendiren Iz Siirme A ve B testlerinde goriilmiistiir. Sonug¢ olarak
calismamizda ¢ocukluk c¢agi travmalarinin 6zgiil olarak dikkat islevleri (zerinde
olumsuz bir etkisinin oldugu saptanmistir. Cocukluk ¢agi travmalarinin 6zellikle segici

dikkat, yanit inhibisyonu ve igleme hizinda bozukluga neden oldugu goriilmiistiir.

Cocukluk ¢ag1 travmalariin biligsel islevler iizerine etkisini arastiran diger

calismalarin ¢cogunda ¢ocukluk ¢agi travmalarinin biligsel islevleri olumsuz yonde
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etkiledigi bulunmus olsa da, bu etkinin biligsel islevlerin hangi alt alanlarinda
olduguyla ilgili veriler az sayidadir ve birbiriyle ¢elismektedir. Cocukluk cagi
travmalarinin bellek, dikkat ve yiiriitiicli islevler iizerinde olumsuz etkisi olduguna dair
calismalar mevcuttur (215, 223, 274, 275). Cocukluk ¢agi travmasi olan bipolar
bozukluk ve sizofreni hastalarinin fonksiyonel manyetik rezonans ile degerlendirildigi
yakin donemde yapilmis bir ¢alismada, hasta gruplarinda beynin oksipital lobunda
bulunan cuneus bélgesinde hiperaktivite oldugu saptanmistir (221). Cuneusun dorsal
dikkat sistemini olusturan bélgelerden biri oldugu ve odaklanma ile dikkatin
saglanmasinda temel rol oynayan posterior singulat korteks ile anatomik ve
fonksiyonel baglantilarinin bulundugu ifade edilmektedir (276). Calismanin yazarlari,
bu bulgulari bipolar bozukluk ve sizofrenide ¢ocukluk ¢agi travmalarinin beynin son
inferior parietal lob ve cuneus bolgelerini etkileyerek islem bellegi ve dikkatte

bozulmalara sebep olabilecegi seklinde yorumlamislardir (221).

Yiriitiicii islevler ve dikkat birbiriyle baglantili olan biligsel islevlerdir ve bir
alandaki bozulma diger alani etkileyebilmektedir. Her iki bilissel islev de prefrontal
lob ile iliskili olup WKET dorsolateral prefrontal korteksle, iz Siirme testi lateral
prefrontal korteksle ve Stroop testi ventral prefrontal korteks islevleriyle
iliskilendirilmektedir (271). Calismamizin sonuglar1 bu agidan degerlendirildiginde,
cocukluk cagi travmalarinin ventrolateral prefrontal korteks (VLPFK) islevlerini
olumsuz yonde etkiledigini gosteriyor olabilir. Son donemde yapilan caligmalar
VLPFK’in dikkat basta olmak iizere cesitli biligsel islevlerin yani sira duygularin
regiilasyonu, ayrica duygularin dikkat, 6§renme gibi siireclere etkileriyle ilgili 6nemli
rollerinin oldugu yoniinde kanitlar sunmaktadir (277, 278). Bu baglamda, ¢ocukluk
doneminde yasanan olumsuz duygusal yasantilarin ve travmalarin gelisimsel olarak
VLPFK islevlerini olumsuz yonde etkileyerek dikkat iglevlerinde bozulmaya yol
acabilecegi diisiiniilebilir. Ancak g¢alismamiz kesitsel bir calisma oldugu i¢in bu

konuyla ilgili daha fazla ¢alismaya ihtiyag¢ vardir.

Gelecekte cocukluk ¢agi travmalarinin biligsel islevler lizerine etkileriyle ilgili
yapilacak caligmalarda, noropsikolojik testlerin yant sira ndrogoriintiileme
yontemlerinin de kullanilacagi g¢aligmalar verilerin ndroanatomiyle ve biyolojik
stireglerle iliskilendirilmesini saglayarak bu konuyla ilgili daha kesin ve kapsamli

sonuglara ulasilmasini saglayabilir. Ayrica ¢ocukluk ¢agi travmalarinin hangi yas
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gruplarinda ve hangi tiir travmalarda olumsuz etkilerinin daha fazla olacagina yonelik
degerlendirme yapilabilmesi i¢in ¢ocukluk c¢agi travmalarini daha detayli sekilde

degerlendirebilecek araclara ve izlem galigmalarina ihtiyag vardir.
5.1 Kiasithhiklar

Calismamizda bipolar bozukluk gruplar1 ve saglikli kontrol grubu yas
bakimindan eslestirilmis, ancak unipolar depresyon grubu diger gruplara gore yas
ortalamasi agisindan eslestirilememistir. Bu durum ¢alismanin basta gelen
kisitliliklarindan  biridir.  Psikotrop ilaglarin  bilissel islevleri etkileyebildigi
bilinmektedir. BB1 ve BB2 gruplarinin tamami, UD grubununsa biiyiik boliimii ilag
tedavisi kullanan hastalardan olusmaktadir. Ilaglarin bilissel islevler iizerindeki
olumsuz etkileri hasta gruplarindaki biligsel bozulmalarin oldugundan daha biiyiik
hesaplanmasina sebep olmus olabilir, bu durum g¢alismamizin diger bir kisitliligin
olusturmaktadir. Ayrica her ne kadar biitiin 6rneklem gruplari i¢in istatistiksel giic
analizinde saptanan minimum katilimer sayisina ulasilmis olunsa da, gelecekte
yapilacak caligmalarda daha biiylik 6rneklem gruplarinin olusturulmasi istatistiksel

bakimdan daha dogru sonuglara varilmasini saglayacaktir.

Calismada cocukluk ¢ag1 travmalarmi degerlendirmek igin kullanilan CCTO,
katilimcilar tarafindan doldurulmakta ve ¢cocukluk ve ergenlik doneminde yasanmis
travmatik olaylar1 6znel ve geriye doniik bir sekilde 6l¢cmektedir. Bu nedenle, ¢ocukluk
cagl travmalarmi Olgmek icin dogrudan ve objektif bir ydntemin olmamasi
calismamizin ve c¢ocukluk c¢ag1 travmalarimi inceleyen diger c¢alismalarin bir

kisithiligini olusturmaktadir.

Calismamizin bir bagka kisitliligt da duygusal zekayr Olgmek icin
kullandigimiz BDZO’niin katilimeilarin kendilerinin doldurduklar1 anket sorularindan
olusmasi ve calismamizda kullandigimiz diger ndrobiligsel testlerin aksine objektif bir
degerlendirme araci olmamasidir. Bundan dolay1 ¢alismamizda duygusal zeka ancak
oznel bir sekilde degerlendirilebilmistir. Gelecekteki caligsmalarda duygusal zekay:
degerlendirmek icin daha objektif degerlendirme araclarmin kullanilmasi duygusal
zeka ile ¢ocukluk cagi travmalari arasindaki iligskiyi daha dogru bir sekilde ortaya
koyabilecektir. Son olarak, calismanin kesitsel deseni de kisithiliklar arasinda

sayilabilir.
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6. SONUC VE ONERILER

1. BB1 grubunun sozel 6grenme ve bellek islevlerinin kontrol, BB2 ve UD

gruplarina gore daha kotii oldugu saptanmustir.

2. BB1, BB2 ve UD gruplarinin kontrol grubuna gore yiiriitiicii islevler

bakimindan daha kotii performans gosterdigi saptanmistir.

3. BB2 grubunda gorev degistirme performansindaki bozulmanin BB1 ve UD

gruplarina gore daha fazla oldugu goriilmiistiir.

4. BB1, BB2 ve UD gruplarinin dikkat ve isleme hizi bakimindan kontrol

grubuna gore daha kotii performans gosterdigi saptanmustir.

5. BB1, BB2 ve UD gruplarinin BDZO strese dayaniklilik puanlarmimn kontrol

grubuna gore kotii oldugu goriilmiistiir.

6. BB1, BB2, UD ve kontrol gruplarinin hepsinde yiiriitiicii islevlerdeki

bozulma ile duygusal zeka arasinda negatif korelasyon oldugu saptanmuistir.

7. BB1, BB2, UD ve kontrol gruplarmin hepsinde ¢ocukluk ¢agi travmalarinin
siddeti ile dikkat islevlerindeki bozulma arasinda pozitif korelasyon oldugu

saptanmigtir.

8. Cocukluk cag1 travmalarinin BB1, BB2, UD ve kontrol gruplarinin hepsinde

dikkat islevlerindeki bozulma iizerine yordayici etkisinin oldugu saptanmustir.

9. Bu veriler BB1, BB2 ve UD’de remisyon doneminde goriilen bilissel
bozukluklarin BB1’de tiim gruplara gore ve BB2 ile UD’de kontrol grubuna gére
daha siddetli oldugu hipotezimizi desteklemektedir.

10. Bu veriler ¢ocukluk cagi travmalarinin nérobilissel islevleri olumsuz yonde

etkiledigi hipotezimizi desteklemektedir.

11. Verilerin daha detayli bigimde degerlendirilebilmesi i¢in daha genis drneklem

gruplariyla yapilmis baska ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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