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OZET

Baltacioglu, M. Smir Kisilik Bozuklugu Ek Tamis1 Olan ve Olmayan Otimik
Donemdeki Iki Uclu Duygudurum Bozuklugu Hastalarinda Biligsel
Fonksiyonlarin Karsilastirilmasi, Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip
Fakiiltesi Ruh Saghgi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali Tipta Uzmanhk Tezi,
Eskisehir, 2015. Bu calismada, smir kisilik bozuklugu ek tanist olan Gtimik
donemdeki IUDB (ikiuglu Duygudurum Bozuklugu) hastalar1 ile sinir kisilik
bozuklugu ek tanis1 olmayan 6timik donemdeki IUDB hastalarinin biligsel islevler ve
klinik ozellikler agisindan karsilagtirilmasi amaclanmistir. Calismaya 01.02.2013-
01.07.2014 tarihleri arasinda Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Ruh
Saglig1 ve Hastaliklart Anabilim Dali polikliniklerine ayaktan miiracaat eden, DSM-
IV-TR tam &lgiitlerine gére ITUDB tanisi dlgiitlerini karsilayan ve en az 2 aydir dtimik
donemde olan toplam 105 hasta alindi. Bu 105 hasta SKB ek tanis1 olmayan 79 ve
SKB ek tanist olan 26 ITUDB hastas1 olmak iizere iki gruba ayrildi. Caligmaya alman
hastalara SCID-1  (Structured Clinical Interview for DSM), SCID-II,
Sosyodemografik veri formu, Young Mani Derecelendirme Olgegi, Hamilton
Depresyon Derecelendirme Olgegi ve Islevselligin Genel Degerlendirilmesi Olgegi
uygulandi. Biligsel islevler ise Wisconsin Kart Esleme Testi, Stroop Testi, Iz Siirme
Testi, Kaliforniya S6zel Ogrenme Testi gibi testlerle degerlendirildi. Caligmamizda
Iki uclu duygudurum bozuklugu hastalarinda smir kisilik bozuklugu ek tanisi orani
%24.8 olarak saptandi. Noropsikolojik test performanslar1 agisindan yapilan
karsilastirmada; Stroop Testi siire puanlarmin ve iz Siirme Testi-A/B siire ve hata
puanlarmmn ek tanili grupta daha yiiksek oldugu, Kaliforniya Sézel Ogrenme Testi
uzun gecikmeli serbest hatirlama puanlarinin ise ek tanili grupta daha diisiik oldugu
saptanmustir.

Buradan dikkat ve bellek fonksiyonlari basta olmak iizere {UDB hastalarinda goriilen
biligsel islev bozukluklarinin ek tanili durumlarda daha fazla bozulmus olabilecegi

sonucunu ¢ikartabiliriz.

Anahtar kelimeler: iki u¢lu duygudurum bozuklugu, sinir kisilik bozuklugu ek tanisi,

biligsel islevler.
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ABSTRACT

Baltacioglu, M. Comparison of Cognitive Functions in Bipolar Mood Disorder
Patients with and without Comorbid Borderline Personality Disorder Diagnosis
in Euthymic Episode, Osmangazi University Faculty of Medicine Department of
Psychiatry Specialty in Medicine Thesis, Eskisehir, 2015. In this study, it is aimed
to make comparison between BMD patients with comorbid borderline personality
disorder in eutymic episode and BMD patients without comorbid borderline
personality disorder in eutymic episode in terms of cognitive functions and clinical
characteristics. 105 participants in eutymic episode for at least 2 months, who meet
the BMD diagnostic criteria of DSM-IV-TR, and referred to Eskisehir Osmangazi
University Faculty of Medicine Department of Psychiatry out-patient clinic are
included in the study. These 105 patients are divided into two subgroups as 79 BMD
patients without comorbid BPD and 26 BMD patients with comorbid BPD disorder.
SCID-I (Structured Clinical Interview for DSM), SCID-II, Sociodemographic
Information Questionnaire, Young Mania Rating Scale, Hamilton Depression Rating
Scale, and Global Assessment of Functining are used to test the participants.
Cognitive functions are evaluated with Wisconsin Card Sorting Test, Stroop Test,
Trail-Making test, California Verbal Learning Test. In our study, the prevalance of
comorbid borderline personality disorder is determined as 24.8% in patients with
bipolar mood disorder. In the comparison made according to the neuropsychologial
test performance, Trail-Making A/B time and error scores and Stroop Test scores
were higher, and California Verbal Learning Test long delayed free-recall scores
were lower in comorbidty group than without comorbidty group.

In this study, the impairments in attention and memory functions were found higher
in the patients with Bipolar Mood Disorder with comorbid Borderline Personality
Disorder than the the patients with Bipolar Mood Disorder without comorbid

Borderline Personality disorder.

Keywords: bipolar mood disorder, borderline personality disorder, cognitive

functions.
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1. GIRIS

iki u¢lu duygudurum bozuklugu (IUDB), ataklarla giden ataklar sirasinda
ciddi sosyal ve mesleki islevsellik kaybima yol acan ataklar arasinda ise kisinin
saglikli duygudurumu haline (6timi) donebildigi, yasam boyu stirebilen kronik seyirli
bir beyin hastaligidir (1, 2). Yasam boyu yayginligi % 0.7-1.6 arasindadir. Spektrum
olarak ele alindiginda ise bu oran %5’ i gegmektedir (3, 4, 5).

Bu bozukluk bireyde yeti yitimine yol acarak evlilik yasamindan mesleki
yasama kadar hayatin her alanin1 olumsuz etkileyen ve islevsellikte bozulmaya neden
olan kronik gidisli bir hastaliktir (6). Diinya Saglik Orgiitii (DSO) verilerine gore tiim
tibbi hastaliklar icerisinde yeti yitimine neden olan altinct siradaki hastalik olarak
tanimlanmustir (7).

Bu hastalarda goriilen islevsellik kayiplari biligsel islevlerdeki bozukluklarla
iliskilendirilmistir (8, 9, 10).

IUDB hastalarinda biligsel islevlerde bozukluklarin olabilecegi uzun siiredir
bilinmektedir. Ancak bu belirtilerin bozukluk dénemlerine 6zgii, manik ve depresif
belirtilere sekonder olarak gelisebilecegi diisiiniilmekteydi (8). Fakat son yillarda
yapilan aragtirmalarla bu bozukluklarin 6timik donemde de var oldugu gosterilmistir.
(9, 11-14).

Ferrier ve arkadagslar1 (1999) 6timik donemdeki [UDB hastalarinda yaklasik
27.3 ay siiren uzun siireli bir takip calismasi sonucunda biligsel fonksiyonlardaki
bozulmanin semptomatik iyilesme sonrasinda da devam ettigini gostermislerdir (15).
Yine Martinez-Aran ve arkadaslari (2004) 6timik dénemdeki IUDB hastalarinda
sozel bellekte ve frontal yiiriitiicii islevlerde bilissel islev bozuklugu bildirmislerdir
(16). Quraishi ve Frangou (2002) sozel bellekteki bozulmayi giivenilir bigimde
gostermekle beraber ek olarak perseveratif hata sayisinda, sozel akicilikta ve plan
yapabilme yetisinde kusurlarin bulundugunu belirtmislerdir (14). Mur ve arkadaslari
(2007) ise iki yillik bir izlem ¢alismas1 sonucunda o6timik dénemdeki IUDB
hastalarinda yiiriitiici islevlerdeki bozulmay1 saptamakla beraber biligsel islev
bozukluklarini hastaligin 6nemli bir 6zelligi olarak tanimlamislardir (17). Malhi ve
arkadaslar1 (2007) da bilissel islevlerdeki bu bozulmay1 psikososyal islevsellikteki

bozulma ile iliskilendirmisler ve bozulmanin niteligini de Stroop Testi, Wisconsin



Kart Esleme Testi ve Iz Siirme Testi gibi noropsikolojik testlerle dlgmeye
calismiglardir (18).

Siir kisilik bozuklugu (SKB); geng erigkinlik doneminde baslayan ve degisik
kosullar altinda ortaya c¢ikan, kisiler aras1 iliskilerde, benlik algisinda ve
duygulanimda tutarsizlik gosteren, belirgin diirtiiselligin eslik ettigi siirekli bir
orintiidiir (1). Genel toplumdaki yayginligi % 1-3 civarinda olup kadinlarda
erkeklere oranla 2-3 kat daha fazla g6zlenmektedir(19). Ayaktan tedavi géren
psikiyatri hastalarinin %10'unda, yatarak tedavi goren psikiyatri hastalarinin ise %
20'sinde gorilmektedir (20).

Bu hastalarin temel 6zellikleri; insanlar arasi iliskilerde, Kimlik duygusunda
ve duygulanimda tutarsizliklar ile diirtlilerini kontrol etmekte zorluk c¢ekmeleridir
(22).

Son yillarda yapilan arastirmalarla tipki IUDB hastalarindaki gibi bu
hastalarda da bilissel islev bozukluklarinin olabilecegi gosterilmistir (22-24).
O’Leary ve arkadaglar1 (1991) 16 saglikli kontrolle 16 SKB hastasini bilissel islevler
acisindan karsilastirdiklar1 bir ¢alismada SKB hastalarinda dikkat, bellek ve bilissel
esneklik alaninda saglikli kontrollere gore daha fazla bozulma saptamislardir (25).
Yine Dinn ve arkadaglar1 (2004) daha kapsamli testler kullanarak yapmis olduklari
bir baska c¢alismada SKB hastalarinda saglikli kontrollere gore gorsel-mekansal
islevler, s6zel olmayan bellek ve iz Siirme testi performanslarinda belirgin bozulma
bildirmislerir (26). Ayrica Haaland ve arkadaslar1 (2009) da SKB hastarinda biligsel
islevleri degerlendirdikleri ¢alismalarinda dikkat, bellek ve yiiriitiicii islev
bozuklukarina dikkat ¢ekmislerdir (27).

Son 20 yilda bu alanda yapilan ¢aligmalar hiz kazanmis olup tespit edilen
bilissel islev bozukluklar1 da bilginin islenmesi, davranisin programlanmasi ve
hastaligin seyri ile iliskilendirilmistir (22).

IUDB hastalarinda ek tanili durumlara oldukga sik rastlanmaktadir. Eksen-|
bozukluklar1 i¢in bildirilen oran % 60.8 iken eksen-II bozukluklari i¢in bildirilen
oran ise % 48 dir. Eksen-II bozukluklart igerisinde de en sik (%22.5) smir kisilik
bozuklugu olmak iizere obsesif kompulsif, paranoid, histrionik ve ¢ekingen kisilik

bozukluklarina rastlanildig: bildirilmistir (2, 28).



Ek tanili bu durumlar, {UDB hastalarinda gdzlenen belirtileri degistirmekte,
hastalig1 maskelemekte, siddetini arttirmakta, sagaltima cevabi olumsuz etkilemekte,
tan1 koymay1 giiglestirmekte ve bilissel islev bozukluklarini daha da arttirmaktadir
(2, 9, 28-30).

Bu ¢aligmada; sinir kisilik bozuklugu ek tanisi olan 6timik donemdeki IUDB
hastalart ile sir kisilik bozuklugu ek tanisi olmayan otimik dénemdeki IUDB
hastalarinin biligsel islevler ve klinik 6zellikler agisindan karsilagtirilmasi ve ayrica
otimik donemdeki ikiuclu duygudurum bozuklugu hastalarinda smir kisilik

bozuklugu ek tanist sikliginin arastirilmasi amaglanmustir.

Hipotezler

1) Sinir kisilik bozuklugu ek tanist olan 6timik donemdeki [UDB hastalarinda; Sinir
kisilik bozuklugu ek tanisi olmayanlara gore biligsel islevlerde bozulma daha
fazladir.

2) Swnir Kisilik Bozuklugu ek tanisi olan 6timik donemdeki {lUDB hastalarinda Sinir
Kisilik Bozuklugu ek tanis1 olmayanlara gore gecirilen atak sayisi, hastaneye yatis
sayisi, 0zkiyim girisimi Oykiisii ve aile oykiisti daha fazladir.

3) Sinir Kisilik Bozuklugu ek tanis1 olan 6timik ddnemdeki I[UDB hastalarinda Sinir

Kisilik Bozuklugu ek tanist olmayanlara gore islevsellikte bozulma daha fazladir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Ikiu¢lu Duygudurum Bozuklugu

2.1.1. Tanim

Iki uclu duygudurum bozuklugu (IUDB); belli bir diizen olmaksizin
tekrarlayan depresif, manik ya da her ikisini de iceren karma (mikst) goriiniimlii
ataklarla giden, ataklar sirasinda ciddi sosyal ve mesleki islevsellik kaybina yol acan
ataklar arasinda ise kisinin bazen esik alt1 belirtiler sergiledigi bazen de higbir
belirtinin bulunmadig saglikli duygudurumu haline (6timi) donebildigi, yasam boyu
stirebilen kronik seyirli bir beyin hastaligidir (1, 2).

2.1.2. Tarihge

Tarihte mani ve melankoli kavramlar1 ilk defa eski Yunan ve Roma
doneminde kullanilmistir. lyada destaninda Homeros, 6fke ve gazap anlamina gelen
“mani” sdzciigiinii ilk defa kullamirken; Milattan once (M.O.) 450°li yillarda ise
Hipokrat, umutsuzluk, keder, sinirlilik, uykusuzluk, huzursuzluk ve yemek yememe
seklindeki klinik goriiniim igin “melankoli” (kara safra) deyimini kullanmistir. Eski
Yunan kaynaklarinda da taskin duygudurumla giden klinik tablolar tanimlanmig
olup, Milattan sonra (M.S.) birinci yiizyilda Soranus, tagkin duygudurumla giden bu
tablolarin melankoliyle iliskili olabilecegine dikkat c¢ekmistir. M.S. 150 yilinda
oforik maniyi cagdas psikiyatrideki haliyle tanimlamis olan Kapadokyali Areatus
melankoli ve mani arasinda bir baglanti oldugunu gozlemlemis ve ayni hastalarin
farkli zamanlarda bu iki klinik durumu yasadiklarini dile getirmistir (31).

1840 yilinda ise Jean-Philippe Esquirol depresyon ve maninin kronik akil
hastaliklarindan farkli bir klinik tablo oldugunu iddia etmis, sonraki yillarda
Esquirol’tin iki 6grencisi olan Jules Baillarger ve Jean-Pierre Falret bu klinik durumu
sirastyla “folie a double forme- cift bigimli delilik” ve “folie circulare-dongiisel
delilik” olarak isimlendirmislerdir (32).

1895 yilinda ise Kraepelin “manik depresif hastalik” tanimlamasini ilk kez
gindeme getirerek ayni zamanda karma durumlarin da ilk tanimlamasini yapmustir.
Boylelikle hem hastaligin klinik goriiniimlerini tanimlamis ve hem de duygudurum

bozukluklari spektrumunun gelisiminin temellerini atmistir (31).



Daha sonra Bleuer, 1930°1u yillarda depresif ve manik dénemlerle giden bu
tabloyu “Affektif Bozukluklar” olarak adlandirmis, 1959 yilinda ise Avusturyali bir
bilim adam1 olan Leonard Iki uglu ve tek uclu hastalik ayrimini yaparak halen giincel
olarak kullanimda olan iki u¢lu kavramini klinik kullanima kazandirmistir. Sadece
depresif ataklarla seyreden tabloya tek u¢lu hastalik, manik ve depresif ataklarla ya
da sadece manik ataklarla seyreden tabloya da iki uglu hastalik demistir. 1970°1i
yillara gelindiginde ise Ikiuglu Duygudurum Bozuklugu (IUDB) ve Depresif
Bozukluk (DB) ayr iki antite olarak ele alinmistir (2).

Major depresif bozukluk (MDB) ile IUDB ilk kez 1980 yilinda DSM-III
(Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Third Edition; Mental
Bozukluklarin Tanisal ve Sayimsal El Kitabi1)’ da iki ayri hastalik olarak
degerlendirilmis ve affektif bozukluklar adi altinda ilk kez resmi smiflandirma
kapsamma almmustir. Ilerleyen yillarda ise Dunner ve ark.’nmn onerisi ile {UDB
kendi i¢inde IUDB Tip-I ve {UDB Tip-Il olarak iki alt tipe ayrilmigtir. DSM III-R
(1987) ile birlikte ise affektif bozukluklar tanimi yerine duygudurum bozukluklar
tammi  getirilmistir. 1994 yilinda yaymlanan DSM-IV ile birlikte [UDB
smiflandirmasi; {UDB Tip-1, ITUDB Tip-Il, Siklotimik Bozukluk ve Baska Tiirlii
Adlandirilamayan iki Ug¢lu Duygudurum Bozuklugu seklinde yeniden diizenlenmis
olup DSM-1V-TR (2000) ile birlikte bu siiflandirmaya genel tibbi duruma ve madde
kullanimina bagli duygudurum bozuklugu alt tipleri eklenmistir (2).

Son olarak 2013’ de yayinlanan DSM-V ile birlikte daha once duygudurum
bozukluklar1 bashg altinda yer alan IUDB igin ayr1 bir bashik olusturulmus ve
Ikiuglu (Bipolar) ve Iliskili Bozukluklar bashigi adi altinda yeni bir siniflandirma
getirilmistir (1).

2.1.3. Epidemiyoloji

IUDB’ nun yasam boyu yayginligi % 0.7-1.6 (ortalama %1.2) arasindadir. Bu
oran [TUDB-I igin %0-2.4 iken; IUDB-II i¢in %0.3- 4.8 civarindadir. Spektrum olarak
ele alindiginda ise bu oran %5’ 1 gegmektedir (4, 5, 33).

Diinya Saglik Orgiitii’nden (DSO) alinan verilere gére IUDB yetiyitimi yapan

tim tibbi hastaliklar arasinda 6. sirada yer almaktadir (7). Kiiltiirel ve etnik gruplar



ile cinsiyet acisindan fark olmamakla birlikte TUDB-II kadmlarda daha sik
goriilmektedir (4).

Manik donemler erkeklerde, depresif donemler kadinlarda sik goriilmekle
birlikte; ilk atak erkeklerde siklikla mani iken kadinlarda ise depresyondur. Yine
alkol ve madde kullanim bozuklugu erkeklerde daha sik goriilmekte iken TUDB-II,
hizl1 dongii ve karma ataklara ise kadinlarda daha sik rastlanmaktadir (33).

[UDB genellikle 20°li yaslarda baslar. {UDB-I ve IUDB-II’nin baslangic
yaslar1 birbirine yakin olmakla birlikte IUDB II’nin biraz daha ge¢ yaslarda basladig
bildirilmektedir. Hastalarin %20-30’unda ilk belirtiler 18 yasindan 6nce, %10’unda
ise 50 yasindan sonra ortaya ¢ikmaktadir. Olgularin yaklasik {igte birinde erken

baslangi¢ goriilmekte ve bu erken baslangi¢ da kotii prognoz ile iligkilendirilmektedir

@).

2.1.4. Etiyoloji

IUDB’ nun etiyolojisi ile ilgili cok sayida ¢alisma olmasia karsin hastaligin
etiyolojisi kesin olarak aydinlatilabilmis degildir (32).

Hastaligin ortaya ¢ikmasinda etkin oldugu ileri siiriilen etkenler sdyledir:

Biyolojik Etkenler

a) Genetik Etkenler

IUDB’da genetik gecis énemli rol oynamaktadir. [UDB hastalarmin birinci
derece yakilarinda IUDB gelisme riski toplumdakinin on kati kadardir. ikiz
caligmalar1 ele alindiginda ise bu oran % 70 civarlarina ¢ikmaktadir (34). Yine
ebeveynlerden birinin {UDB hastas1 oldugu durumlarda herhangi bir ¢ocugun bir
duygudurum bozuklugu gelistirme olasilig1 %25 iken her iki ebeveynin de hasta
oldugu durumlarda bu oran %50-75 olarak bildirilmektedir. Molekiiler biyoloji
calismalarinda 5. 11. 18. ve X kromozomu ile TUDB arasinda bazi iliskiler
bildirilmisse de belli bir gen ile ITUDB arasinda tam bir iliski ortaya konamamigtir
(32).

IUDB ve MDB’ un birlikte ele alindii calismalarda ise monozigot
ikizlerdeki es hastalanma oranlariin (%79,5) dizigot ikizlerden (%23) 3,5 kat fazla
oldugu goriilmiistiir (35).



Aragtirmalar TUDB’nun klasik Mendel genetik yasalarryla kaliimsal gecis
gostermedigini, polimorfik ve multifaktdriyel bir kaliim ile genetik gecis

gosterdigini ortaya koymustur (32).

b) Norotransmitter Calismalari

Son zamanlarda duygulanim bozukluklarinda nérotransmitter etkinliginin
niceliginden ¢ok reseptorlerin yogunlugu ve duyarliligi izerinde durulmaktadir.
Adrenerjik Sistem: Mani olusumundan norodrenerjik ve kolinerjik sistem
arasindaki denge bozuklugu sorumlu tutulmaktadir. Manide noradrenerjik sistemde
aktivasyon gozlenirken kolinerjik sistemde ise yetersizlik goze ¢arpmaktadir.
Serotonerjik Sistem: Serotonin Onciisii olan L-triptofan, yiiksek dozlarda
verildiginde mani benzeri tablo olusturmaktadir.
Dopaminerjik Sistem: Manide dopaminerjik sistem aktivitesinde uyarilma vardir.
Dopamin aktivitesinin genel olarak depresyonda diistiigli manide ise yiikseldigi
diistiniilmektedir.
Kolinerjik Sistem: Asetilkolin’in sinaptik salimmin artmas: depresyon ile
iliskilendirilirken azalmasi ise mani ile iliskilendirilmektedir.

Ayrica Gama Amino Butirik Asit (GABA), vasopresin ve endojen opiyatlar
gibi noroaktif peptidlerin de duygudurum bozukluklarinin fizyopatolojisiyle iligkili
oldugu da diistiniilmektedir (32, 33).

c) fyon Sistemleri
Sodyum: Manik atak sirasinda hiicre i¢i sodyum diizeyinin arttigi, iyilesme
doneminde ise normale dondigii bilinmektedir.
Kalsiyum: Kalsiyumun néral iletide ¢ok dnemli bir rolii vardir. Kalsiyum kanal
blokorlerinin antimanik etkinliginin olmasi, kalsiyumun etiyolojideki roliine dikkat
cekmektedir (33).

d) Noroendokrin Diizenleme
Hormonlar ile duygudurum bozuklular1 arasindaki iliski daha ¢ok depresyon
caligmalarna dayanmaktadir. Mani ile ilgili veriler ise smirlidir. Depresif

belirtilerden ve bilissel islev bozukluklarindan artmig kortizol diizeylerinin yol agmis



oldugu norotoksisite sorumlu tutulmaktadir. Manik dénemlerde de benzer bir durum
oldugu diistliniilmektedir.
Tiroid hormonlari ile ilgili veriler ise ¢ok smirlidir. Tiroid hormonunun

aniden yiiksek dozda yerine konulmaya c¢alisilmasinin maniye yol agtigi
bildirilmektedir (36).

Psikososyal Etkenler

Duygudurum Bozukluklar1 (DDB)’ nda ilk atak genellikle 6zgiil olmayan
stresli bir yasam olaym takiben baslamakta, ancak izleyen donemlerde bdyle bir
etkenin varlig1 gerekli olmaksizin ataklar kendiliginden ortaya c¢ikabilmektedir. Bu
durum Tutusma Fenomeni (Kindling modeli) ile agiklanmaktadir. Ilk manik ya da
depresif atak stresli yasam olaylariyla tetiklenir ve kisinin beyninde birtakim
biyokimyasal degisikliklere yol acar. Bu degisiklikler hastalarda duyarlilig1 artirarak
diger stres etmenlerine yatkinligi arttirir. Bu duyarlagma siireci, bir dig stresor
olmadan hastalik ataklarinin kendiliginden olugsmasina kadar devam eder. Bu durum

hastaligin ilerlemesine paralel olarak ataklardaki sikligin da artmasina sebep olur

(33).

Psikodinamik Etkenler

Psikodinamik agidan Maninin, altta yatan depresyona karsi bir savunma
oldugu disiiniilmektedir. Bu konuda Melanie Klein, maniyi baskalarini idealize
etme, agresyon ve yikicilig1 yadsima ve kayip sevgi nesnesini restore etme amacli bir

savunma isleyisi olarak tariflemistir (37).

2.1.5. Tam ve Klinik Ozellikler

2013 yilinda yayinlanan DSM-V ile daha 6nce duygudurum bozukluklar1 adi
altinda yer alan I[UDB i¢in ayr1 bir baslik olusturulmus ve Ikiuclu (Bipolar) ve iliskili
Bozukluklar ana bagligi altinda yeni bir siniflandirma getirilmistir. Bu siniflandirma
ile Ikiuclu (Bipolar) ve iliskili Bozukluklar bashigi adi altinda da; ikiuglu Tip-I
Bozuklugu, Ikiuclu Tip-1l Bozuklugu, Siklotimik Bozukluk, Maddenin/ilacin Yol
Actig1 ikiuglu ve Iliskili Bozukluk, Baska Bir Saglik Durumuna Bagl Ikiuglu ve



Mliskili Bozukluk, Tanimlanmis Diger Bir Ikiuglu ve iliskili Bozukluk,

Tanimlanmanus ikiuglu ve iliskili Bozukluk tanimlamalari getirilmistir (1).

DSM-V’e Gére ikiuclu ve iliskili Bozukluk Tam Olgiitleri
ikiuclu tip I Bozuklugu: Bir ya da birden fazla manik ya da karisik atakla belirlidir,
genellikle major depresif ataklar eslik eder.
ikiuclu tip II Bozuklugu: Bir ya da birden fazla major depresif atak yani sira en az
bir hipomanik atak olmasi ile belirlidir.
Siklotimik Bozukluk: En az 2 yil siireyle bir manik atagmn, tani Olgitlerini
karsilamayan hipomanik belirtilerin oldugu bir¢ok donemin ve bir major depresif
atagin tani Olgiitlerini karsilamayan depresif belirtilerin oldugu bir¢ok donemin
olmasi ile belirlidir.
Maddenin/ilacin Yol Actigh ikiuglu ve Tliskili Bozukluk: Duygudurum bozuklugu
madde entoksikasyonu ya da yoksunlugu sirasinda veya ertesinde, ya da ilag alimina
bagli olarak geligmistir.
Baska Bir Saghk Durumuna Bagh ikiuclu ve Iliskili Bozukluk: Duygudurum
bozuklugunun baska bir saglik durumunun, dogrudan patofizyolojisi ile ilgili, bir
sonucu olduguna yonelik kanitlar vardir.
Tammlanmis Diger Bir ikiuclu ve iliskili Bozukluk: Kisa siiren hipomani ve
major depresyon donemleri, yeterli belirti gostermeyen hipomani dénemleri ve major
depresyon donemleri, major depresyon Oykiisii olmaksizin hipomani ve kisa siiren
siklotimi bu alt baslikta toplanmustir.
Tammlanmams Ikiuclu ve 1dliskili Bozukluk: Tanimlanan bozukluklardan
herhangi biri i¢in tani Olgiitlerinin tam karsilanmadigi veya klinisyen tarafinca
karsilamamanin 6zel nedeni belirlenmek istenmediginde ya da daha 6zgiil tam

koymak i¢in yeterli zaman olmadiginda kullanilir.

DSM-V’e Gore Manik Atak Tam Olgiitleri
A. En az bir hafta (hastaneye yatirilmay1 gerektiriyorsa herhangi bir siire) siireyle,
neredeyse her giin giiniin biiyiik bdliimiinde siiren, olagandis1 ve siirekli, kabarmas,
tagkin ya da irritabl, ayr1 bir duygudurumun ve amaca yonelik etkinlikte ve igsel

giicte, olagan dis1 ve siirekli bir artigin oldugu ayr1 bir doneminin olmas.
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B. Duygudurum bozuklugu dénemi sirasinda, asagidaki belirtilerden {igii ya da daha
fazlas1 (duygudurum irritabl ise dordii) belirgin olarak bulunur.

1) Benlik saygisinda abartili artma ya da grandiyozite.

2) Uyku gereksiniminde azalma.

3) Her zamankinden daha konuskan olma ya da konusmaya tutma.

4) Fikir ugusmalar1 ya da diisiincelerin sanki yarisiyor gibi birbirlerinin pesi sira
gelmesi.

5) Dikkat dagimiklig1 (kisinin dikkati 6nemsiz ya da ilgisiz bir dis uyarana kolaylikla
cekilebilir).

6) Amaca yonelik etkinlikte artma ya da psikomotor ajitasyon.

7) Kotii sonuglar dogurma olasiligi yiiksek, zevk veren etkinliklere asir1 katilma.

C. Bu duygudurum bozuklugu, mesleki ya da toplumsal islevsellikte belirgin bir
bozulmaya yol acacak, kendisine ya da baskalarina zarar vermesini onlemek igin
hastaneye yatirmay1 gerektirecek kadar agirdir ya da psikotik 6zellikler vardir.

D. Bu belirtiler bir madde kullaniminin ya da genel tibbi bir durumun dogrudan

fizyolojik etkilerine bagl degildir.

DSM-V’e Gore Hipomanik Atak Tam Olgiitleri
A. Kabarmis, tagkin ya da irritabl, olagandisi ve siirekli bir duygudurumun varhigi ile,
etkinlikte ve cinsel glicte olagandisi ve siirekli bir artisin oldugu ayr1 bir donemin, en
az 4 giin, neredeyse her giin giiniin biiyiik boliimiinde bulunmasi.
B. Duygudurum bozuklugu dénemi sirasinda, agsagidaki belirtilerden iicli ya da daha
fazlas1 (duygudurum irritabl ise dordii) belirgin olarak bulunur:
1) Benlik saygisinda abartili artma ya da grandiyozite.
2) Uyku gereksiniminde azalma.
3) Her zamankinden daha konuskan olma ya da konusmaya tutma.
4) Fikir ugusmalar1 ya da diisiincelerin sanki yarisiyor gibi birbirlerinin pesi sira
gelmesi.
5) Dikkat daginiklig;.
6) Amaca yonelik etkinlikte artma ya da psikomotor ajitasyon.

7) Kotii sonuglar dogurma olasiligi yiiksek, zevk veren etkinliklere asiri katilma.
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C. Bu doénem, kisinin belirtisiz oldugu zamanlarda olugundan ¢ok daha farkli bir
sekilde islevselliginde belirgin bir degisiklik oldugu bir donem olarak goriiliir.

D. Duygudurum bozuklugu ve islevsellikteki degisiklik baskalarinca da gézlenebilir.
E. Bu donem, toplumsal ya da mesleki islevsellikte belirgin bir bozulmaya yol
acacak ya da hastaneye yatirilmayr gerektirecek kadar agir degildir. Psikotik
ozellikler varsa mani donemi olarak tanimlanir.

F. Bu belirtiler bir maddenin ya da genel bir tibbi durumun dogrudan fizyolojik

etkilerine baglanamaz (1).

2.1.6. ki Uclu Bozukluk Spektrumu

Klinik uygulamalarda normal araligin disinda duygudurumu belirtileri gosteren
birgok hastanin klasik DSM tanilariyla anlagilamayacagm ileri stiren Akiskal bu
hastalarin daha iyi anlasilmalar1 i¢in “iki Ug¢lu Bozukluk Spektrumu” kavramini
giindeme getirmistir (3, 31).

Iki Uglu Bozukluk Spektrumu kavrami ile Akiskal iki u¢lu bozukluklar1 ¢ psikotik
Ozellikli mani”’ den “’hipertimik affektif miza¢’’ a kadar oldukga genis bir yelpazede
ele almistir. Iki Uglu Bozukluk Spektrumu dikkate alinmadiginda, ataklar arasi
donemlerin ¢ok kisa oldugu ya da ara donemlerde de affektif belirtilerin var oldugu;
“B kiimesi Kisilik Bozukluklari’’ ve ’Sizoafektif Bozukluk’’ gibi durumlarda tani
karmasas1 yasanmakta ve tedavi siireci olumsuz etkilenmektedir. Oysaki iki uglu
spektrum kavrami g6z oOniine alindiginda bu hastalar daha iyi anlagilmakta ve

tedavileri daha iyi bir bigcimde yapilabilmektedir (2, 38).

AKkiskal tarafindan olusturulmus iki u¢lu bozukluk siniflamasi
ki uclu %: Sadece Major Depresyon (MD) semptomlar: ile kendini gdsterir.
Depresif semptomlar antidepresan (AD) ilag tedavilerine hizli yanit verir ancak bir
siire sonra bu ilaglara kars1 direng gelisir.
iki uclu ': Bu hastalarin siiregen pozitif psikotik belirtileri ve zaman zaman
bunlara eslik eden duygudurum donemleri vardir. Psikotik belirtiler duygudurum

donemlerinden bagimsizdir. Sizoaffektif Bozukluga karsilik gelmektedir.
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iki uglu I: TUDB 1 tanis1 koyabilmek icin en az 1 manik veya karma donem gegirmis
olmak gerekmektedir. MD donemleri de siklikla hastaliga eslik edebilmekle birlikte
tan1 i¢in gerekli degildir.

iki uclu I %5: MD donemlerinin eslik etmedigi hipomanik dénemleri olan hastalardir.
Bu hastalara duygudurum dengeleyici (DDD) ilag tedavisi baslama endikasyonu
yoktur.

iki uclu II: En az 1 hipomanik dénem ve mutlaka en az 1 MD donemi olmas sart1
gerekmektedir. I[UDB 1°den farkli olarak MD dénemi tan1 i¢in olmazsa olmazdir.

iki uclu IT %: Hipomanik ve distimik duygudurum dalgalanmalarini igeren
siklotimiye eklenmis en az 1 MD donemi olmas1 gerekmektedir. Bu kisilerin MD
donemleri genellikle AD ilaglarla tedavi edilmeye calisilmakta ve bu durum manik
kayma riskini arttirmaktadir.

iki uclu IIT: AD ilag tedavileri ile ortaya ¢ikan hipomani/mani donemleri olmasi
halinde bu alt gruptan séz edilebilir. Bu hastalar ilagtan bagimsiz sekilde
manik/hipomanik atak gecirmedik¢e koruyucu tedavi baglanmasi dnerilmez. Ancak
tekrardan AD ila¢ tedavisi baslanacaksa dikkatli olunmalidir.

iki uclu III %: Madde/alkol kullanimi ile tetiklenen hipomani doénemleri igin
kullanilan bir tanimdir. Bu hastalarin bir kismi1 depresif belirtilerini baskilamak i¢in
madde kullanirlar.

iki uclu IV: Hipertimik mizaca eslik eden MD donemleri varliginda kullanilan bir
terimdir. Bu hastalarin AD ilag tedavisi ile manik kayma riski oldukga yiiksektir.

iki uclu V: MD donemleri sirasinda hipomanik semptomlar goriilen durumlardir.
Hipomanik dénemler MD dénemleri haricinde bulunmamaktadir.

ki uclu VI: fleri yasta baslayan irritabilite ve ajitasyonun eslik ettigi depresif
donemler vardir. Ancak bu hastalarin belirtileri, AD tedaviler ile kotiilesirken DDD
ilaglardan fayda gormektedir. Bu hastalarin ayrica dikkat, yiiriitiicii islevlerinde ve

uykularinda da belirgin bozulma bulunmaktadir (39).

2.1.7. Ek Tam

IUDB hastalarinda ek tanili durumlara oldukea sik rastlanmaktadir. Keller ve
arkadaslar1 (2006) yapmis olduklar1 bir calismada (Amerikan Ulusal Ek tam
Taramas1) TUDB-I hastalarinda ek tani sikligmi %95.5 olarak bildirmislerdir. EK
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tamli bu durumlar IUDB hastalarinda gozlenen belirtileri degistirmekte, hastalig
maskelemekte ve tan1 koymayi giiclestirmektedir. Hastalik ne kadar erken baglamigsa
ek tanili durumlar da o kadar sik izlenmektedir (2, 40).

[UDB hastalarinda eksen-1 ve eksen-II ek tanilarmin sikligs ile ilgili yapilan
calismalarda TUDB-I hastalarinda basta Anksiyete Bozukluklar1 olmak iizere (%61),
alkol-madde kullanim bozukluklart ve davranis bozukluklari ek tanilarina sik
rastlandigi, bu ii¢ grup hastaligi ise somatizasyon bozukluklar1 ve dikkat eksikligi
hiperaktivite bozuklugu’ nun takip ettigi bildirilmistir (28, 40).

Yapilan bir baska calismada ise IUDB hastalarinda eksen-I ek tanis1 % 60. 8,
eksen-11 ek tanis1 ise % 48 olarak bildirilmistir. Eksen-1 ek tanilar igerisinde en sik
obsesif kompulsif bozukluk olmak iizere, panik bozukluk, sosyal fobi, alkol/ madde
kotiiye kullanimi, yayginlasmis anksiyete bozuklugu, bulumia nervoza ve anoreksia
nervoza’ ya; eksen-II ek tanilari igerisinde ise en sik (%22.5) sinir kisilik bozuklugu
olmak tizere obsesif kompulsif, paranoid, histrionik ve ¢ekingen kisilik
bozukluklarma rastlamlmistir. {UDB hastalarinda kisilik bozuklugu ek tanisi
varhiginda ise hastalik daha siddetli seyretmekte, 6zkiyim riski daha fazla artmakta,
kalint1 belirtileri daha sik goriilmekte ve sagaltima cevap ta daha kotii olmaktadir
(28).

Ek tanili durumlarda alkol madde kullanimi ve su¢ isleme oranlar1 artmakta,
duygudurum ataklar1 daha siddetli olmakta, psikotik Ozellikli ataklara sik

rastlanmakta ve iyilik donemleri daha kisa siirmektedir (2).

2.1.8. Gidis ve Sonlanis
IUDB tiim duygudurum bozukluklarinin yaklasik %10 ile 20’sini olusturmaktadir.
Baslangi¢ yasi major depresif bozukluktan ortalama 5-6 yil daha erkendir. Ergenlik
oncesi seyrek goriilen hastalik, erkeklerde ortalama 18, kadinlarda ise ortalama 20’ 1i
yaglarda baslamaktadir. En sik baslama yas1 20’lerin ortalar1 gibi géziikse de, ilk
belirtilerin ortaya ¢ikmasi en sik 15-19 yas civarinda olmakta, bunu ise 20-24 yaslar
arasinda goriilen ikinci bir pik izlemektedir (33).

Baslangi¢ yasi c¢ocukluktan 50 yasina kadar c¢ok genis bir yelpazede

degismekle beraber bazi ender vakalarin daha ileri yaslarda da gorildiigi
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bildirilmektedir. Ancak 50 yas iizerindeki bu vakalar daha ¢ok organik nedenlerle
iliskilendirilmektedir (7).

Bu hastalarin dogru tani almasi genellikle gecikmektedir. Genellikle ilk
basvurudan yaklasik 5-6 yil sonra dogru tami konabilmektedir. Hastaligin
baslangicinda dogru tan1 alma olasilig1r % 20 civarindadir. Ilk tanilar1 Major Depresif
Bozukluk (MDB) olan hastalarin %35-10 kadarmn tanilar1 6-10 yil sonra IUDB
seklinde degismektedir (2, 41). Hastalik genetik yiikliliigiine bagl olarak bir sonraki
nesilde tekrarladiginda ise baslama yasi daha erkene ¢ekilmektedir (42).

Hastalarin yasam boyu ortalama 8-10 atak gegirdikleri bilinmektedir. Ancak
hizli dongiilii durumlarin varliginda ise bu say1 daha da artmaktadir (2). Gegirilen ilk
atak genellikle depresiftir. Hastalarin ¢ogu manik ve depresif ataklarin her ikisini de
gegirirken; %10-20 lik bir kisim ise sadece manik atak gecirmektedirler (7). Sadece
manik belirtileri olan hastalar depresif ya da mikst belirtileri olan hastalara gore daha
iyl bir seyir gostermektedirler. Hastalarin yaklasik %40-50’si ilk manik ataktan
sonraki 2 yil icinde ikinci bir manik atak gegirmektedirler. Sayet gecirilen bu manik
ataklar psikotik 6zellikli ise daha sonraki manik ataklarinda da biiyiik bir olasilikla
psikotik 6zellikli olacagi ongoriilmektedir (42). Tedavi edilmemis bir manik atak
yaklasik 3 ay siirerken tedavi edilmemis bir depresif atak ise yaklagik 6-13 ay
stirmektedir (7).

Bu hastalarin % 25-50’si yasamlarinda bir kez oOzkiyim girisiminde
bulunmakta ve bunlarin da %15’ tamamlamaktadir (2).

Bu hastalarda goriilen erken baslangig, aile Oykiisii, tedaviye ge¢ yanit,
gecirilen donem sayilarimin fazlaligi, esikalti belirtilerin donemler arasinda da
stirmesi, eslik eden fiziksel ve psikiyatrik hastaliklar, stresli yasam olaylari,
hastaliktan Onceki islevselligin diisiik olmasi, gibi faktorler koti gidis ile

iliskilendirilmistir (43).

2.1.9. Tedavi

IUDB’nun tedavisi akut dénemlerin tedavisi, depresmelerin ve yinelemelerin
Onlenmesi ve hastanin islevselligini en yiliksek noktada tutacak olan siirdiiriim
donemi tedavisi seklinde olmak {iizere iic donem goz Oniinde bulundurularak

diizenlenmelidir (44).
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2.2. Bilissel Islevler

2.2.1. Tamim

Duyu organlarindaki girdinin islenmesi; diinyanin algilanmasi ve
anlasilmasina yonelik islevler biitiinii ‘bilissel’ (cognitive) terimi adi altinda ifade
edilir (45). Noropsikolojik agidan bakildiginda ise bilissel islevlerden kastedilen
dikkat, bellek ve yiiriitiicii islevlerdir (10).

2.2.2. Dikkat

Cevredeki bir¢ok uyarandan sadece o anki ihtiyaglar ve amagclar
dogrultusundakilerle istemli olarak ilgilenmeyi saglayan sinir sisteminin bir iglevi
olarak tanimlanir. Giiniimiizde, ii¢ bileseninin énemli oldugundan bahsedilmektedir.
Bu bilesenler; dikkatin seciciligi, dikkatin yiliksek biligsel islevler tarafindan
denetimi, uyaniklik ve bununla iliskili olarak yeni uyaranlar icin tetikte olma
(vijilans) durumunun korunmasidir. Bu bilesenler; dikkatin biligsel bir islev olarak
faaliyet gostermesine katki saglamaktadir (46).

Iz Siirme Testi A-B, say1 dizisi testi ve siirekli performans testi (SPT) gibi

testlerle degerlendirilir (9).

2.2.3. Bellek

Bilginin kaydedilmesi, depolanmasi ve gerektiginde geri cagrilmasi gibi
stirecleri igeren islevler biitiinii seklinde tanimlanir (47). Bellek zamansal agidan
uzun streli ve kisa siireli, igerik olarak ta acik (explict, declerative) ve ortiik
(implicit, nondeclerative) seklinde alt tiplere ayrilmistir (48). Klinik uygulamalarda
bellegin tiim bu fonksiyonlarinin degerlendirilmesi yaninda yine bellegin ¢ok dnemli
fonksiyonlart olan serbest hatirlama ve tanima gibi fonksiyonlar1 da g6z Oniinde
bulundurulmalidir (47).

Bellek, Wechsler Bellek Olgegi (WMS), Rey Isitsel Sézel Ogrenme Testi
(Rey Auditory Verbal Learning Test-RISOT) ve Kaliforniya Sézel Ogrenme Testi
(California Verbal Learning Test) gibi testlerle degerlendirilir (9).
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2.2.4. Yiiriitiicii Islevler

Bilginin diizenlenmesi, 6grenilmis bilginin kullanima hazir hale getirilmesi,
hazirlanmis bir davranisin durdurulmasi, ayn1 anda iki ya da daha fazla zihinsel
islevin siirdiiriilmesi, yiiritiilen tim bu islevlerin amaca uygunlugunun kontrol
edilmesi kisaca, amaca ulagmak i¢in uygun problem ¢dzme yetisinin korunmasi
seklinde tanimlanabilir (47, 49). Kavramsallatirma, perseverasyon, kurulumu
siirdiirmede basarisizlik, 6grenme, zaman ve mekanda olaylari biitlinlestirme, akil
yiiriitme, sorun ¢6zme, zihinsel esneklik, yaraticilik, karar verme, planlama, bozucu
etkiye (interferance) karsi koyabilme ve tepki ketlemesi (response inhibition)
yapabilme gibi fonksiyonlar1 igerir (50, 51).

Wisconsin Kart Esleme Testi (WKET-Wisconsin Cart Sorting Test), Stroop
Testi, Sézel Akicilik Testi ve iz Siirme B Testi gibi testlerle degerlendirilir (8).

2.3. ikiu¢lu Duygudurum Bozuklugunda Bilissel Islev Bozukluklar1

IUDB hastalarinda biligsel islevlerde bozukluklarin olabilecegi uzun siiredir
bilinmekle beraber “Kraepelin”ci goriisiin de etkisiyle bu bozuklugun hastalik
doénemlerine 6zgii, manik ve depresif belirtilere ya da motivasyonla ilgili etkenlere
sekonder olarak gelisebilecegi diisiiniilmekteydi (8). Fakat son yillarda yapilan
aragtirmalarla bu bozukluklarin hastalik donemlerine ozgii olmadigi, klinik
belirtilerdeki diizelmeye ragmen 6timik donemde de devam ettigi ve hatta hastaligin
baglangicinda ve Kisinin hasta olmayan akrabalarinda da gézlendigi pek ¢ok galisma
ile gosterilmistir (9, 11-14).

Ferrier ve arkadagslar1 (1999) 6timik donemdeki [UDB hastalarinda yaklasik
27.3 ay sliren uzun siireli bir takip calismasi sonucunda biligsel fonksiyonlardaki
bozulmanin semptomatik iyilesme sonrasinda da devam ettigini gostermislerdir. Bu
calismada; Ozellikle yiiriitiicii islevlerinde bir yetersizlik oldugunu ve bunun da
fronto-subkortikal dongiideki bir bozulmadan kaynaklandigini 6ne stirmiiglerdir (15).
Yine Martinez-Aran ve arkadaslari (2004) 6timik dénemdeki TUDB hastalarinda
sozel bellekte ve frontal yiiriitiicli islevlerde biligsel islev bozuklugu bildirmislerdir
(16). Quraishi ve Frangou (2002) sozel bellekteki bozulmayi giivenilir bigimde
gostermekle beraber ve ek olarak perseveratif hata sayisinda, sézel akicilikta ve plan

yapabilme yetisinde kusurlarin bulundugunu belirtmislerdir (14). Mur ve arkadaslari
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(2007) ise iki yillik bir izlem calismasi sonucunda o6timik donemdeki [UDB
hastalarinda yiiriitiicii islevlerdeki bozulmayi1 saptamakla beraber biligsel islev
bozukluklarini hastaligin 6nemli bir 6zelligi olarak tanimlamislardir (17).

Son donemlerde yapilan metaanaliz ¢alismalar ile 6timik dénemdeki {lUDB
hastalarinda dikkat, sézel 6grenme, bellek ve yiiriitiicii islevler gibi biligsel alanlarda
kalic1 bozukluklar oldugu giivenilir bir sekilde ortaya konmus olmakla beraber sozel
ogrenme, bellek ve dikkatin siirdiiriilmesi ile ilgili alanlardaki kanitlarin ise daha
tutarli oldugu bildirilmistir (12, 52-57 ). Yine Wolfe ve arkadaslar1 da iki uglu ve tek
uclu depresyon hastalart ile saglikli kontrolleri sézel bellek performanslart agisindan
karsilastirdiklart  bir c¢alismada, her iki hasta grubunda da so6zel bellek
performanslarinin saglikli kontrollere gore daha kotii oldugunu gostermislerdir (58).

Malhi ve ark.(2007) da psikososyal islevsellikteki bozulmayi biligsel
islevlerdeki bu bozulmalar ile iligskilendirmisler ve bozulmanin niteligini de Stroop
Testi, Wisconsin Kart Esleme Testi ve Iz Siirme Testi gibi néropsikolojik testlerle
Olgmeye calismiglardir (18). Ancak bu bozukluklarin neden kaynaklandigi halen
yeterince agiklanabilmis degildir (8).

Literatiir incelendiginde biligsel islevlerdeki bozulmay1 gilivenilir bir bi¢imde
ortya koyan caligmalar yaninda aksini iddia eden calismalarin da oldugu goériilmiistiir
(11, 59-61).

Rubinstein ve arkadaglar1 4 aydir remisyonda olan 18 &timik donemdeki
[UDB olgusuyla yapmis olduklar1 bir ¢calisma da gorsel mekansal tanima belleginde
bozulma saptarken, yiiriitiicii islevlerin korundugunu ifade etmislerdir (59). Van
Gorp ve arkadaslar1 ise yapmis olduklar1 bir baska ¢alismada; yiiriitiicii islevler de
dahil olmak {izere biligsel alanda herhangi bir bozukluga rastlamadiklarin
bildirmislerdir (60). Yine Cavanagh ve arkadaglari ile Clark ve arkadaslar1 da yaptigi
iki ayr1 calismada 6timik dénemdeki IUDB hastalarinda yiiriitiicii islev bozuklugu
saptamadiklarini bildirmislerdir. Cavanagh ve arkadaslarinin yaptigi calismada sozel
ogrenme ve bellegin gegirilmis manik atak sayisi ile negatif korelasyona sahip
oldugu bildirilmisken Clark ve arkadaslarinin yaptigi calismada ise siirdiiriilebilir

dikkatin hastaligin ilerlemesiyle olumsuz etkilendigi bildirilmistir (11, 61).
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2.3.1. Dikkat bozukluklar:

Dikkat tiim biligsel siireglerin temelini olusturdugundan dikkat alaninda
meydana gelen bir bozulma O6grenme ve bellek yaninda tim diger bilissel
fonksiyonlar1 da etkilemektedir. TUDB’ da o6zellikle secici dikkatte ve dikkati
siirdiirmede yetersizlikler goriilmektedir. Segici dikkatteki bu bozulma hastaligin
aktif doneminde, ozellikle de depresyon doneminde goriildiigi diistiniilmekteyken
otimik donemlerde goriilmedigi diistiniilmekteydi (60). Fakat son zamanlarda yapilan
calismalarla dikkat ve dikkatin siirdiirtilmesi ile ilgili problemlerin 6timik
donemlerde de devam ettigi gosterilmistir. Otimik dénemdeki I{UDB hastalariyla
yapilan SPT uygulamalarinda; tepki siiresine daha az hassasiyet gosterdikleri, manik
donemdeki hastalarin ise yanlis tepkilerinde artis oldugu ve énemli vijilans hatalari
yaptiklart bildirilmistir (13).

Dikkatin siirdiiriilmesi ile ilgili yapilan ¢alismalarda 6timik dénemdeki IUDB
hastlari, sizofreni hastalar1 ve saglikli kontrollerle SPT ve sayr dizisi testleri
kullanilarak karsilastirilmis olduklar1 bir calismada; 6timik dénemdeki IUDB hastlari
sizofreni hastalarina gore daha iyi performans sergilerken, saglikli kontrollere gére
daha kotii performans sergiledikleri bildirilmistir. Buna karsin Otimik dénemdeki
IUDB hastlarmin SPT puanlarmin saglikli kontrollerden farkli olmadigini bildiren
calismalar da vardir (8, 13).

IUDB hastalarmin  dikkatlerini siirdiirme zorlugunun sadece hastalik
donemlerine 6zgii oldugu; ozellikle de depresyon doneminde goriildiigii ve zaman
icinde belirtilerle beraber iyilestigi diisiiniilmekteydi. Ancak, SPT’ nin daha hassas
bir sekli olan SPT-6zdes ciftler testi kullanilarak son yillarda yapilan bir calisma,
dikkati siirdiirmedeki bozuklugun manik ya da depresyon donemi ile iliskili
olmadigint ve siireklilik gosterdigini ortaya koymustur. Bununla birlikte,
depresyonun klinik olarak iyilesmesinden 6 ay sonra dahi segici dikkatteki
bozuklugun devam ettigi bildirilmistir. Dikkatle 1ilgili ¢alismalarda; ilag
kullanimalari, yas, cinsiyet ve hastalik siireleri gibi bir¢cok etkenin sonuglari
etkiledigi diisliniilse de yine de bu hastalarda, secici dikkatte ve dikkati siirdiirmede

bozukluk oldugu kabul edilmektedir (10).
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2.3.2. Bellek bozukluklar:

Bellek fonksiyonlari, iizerinde galisilmasi en zor alanlardan birisidir. Bunun
en Oonemli nedeni ise bellek alt tiplerinin yeterince 1yi tanimlanamamasi ve 6grenme
islevlerini bellek islevlerinden ayirt etmenin zorlugudur. {UDB hastalarinda,
genellikle agik (explicit, declerative) bellek islevlerinde bozukluklar oldugu
goriilmiis olup ayrica hatirlama (recall) ve tanimada (recognition) da bozukluk
oldugu bildirilmistir. Acik bellekteki bozukluklara karsin, oOrtik (implicit,
nondeklaratif) bellekte her hangi bir bozukluk gosterilmemistir. Ortiik bellegin bir
bileseni olan kavramsal onciilleme (priming) sizofrenlerde bozuk iken iki uglu
hastalarda normal olarak degerlendirilmistir. Yine islemsel (procedural) bellekte de
Otimik hastalarda bozulmamigtir. Sozel Ogrenme testleri kullanilarak yapilan
calismalarda bu hastalarin kontrol grubuna gore daha zor 6grendikleri ve daha zor
hatirladiklar1 tespit edilmistir. Ayrica bu hastalarda gorsel bellek alaninda da
bozukluklarin oldugu goriilmistiir (10).

IUDB hastalariyla yapilan ¢alismalarda bilissel islev bozukluklari ile ilgili en
tutarli sonuglar sozel bellekle ilgili testlerden elde edilmis olup ayrica bu hastalarin
hastalanmamis birinci derece akrabalarinda dahi bu testlerde bozukluklara rastlandigi
bildirilmistir (9). Robinson ve arkadaslar1 2006 yilinda yayinladiklart metaanalizler
ile bu hastalarindaki sozel bellek bozukluklarina dikkat ¢ekmislerdir (12). Yine
Wolfe ve arkadaslar1 (1987) da iki uglu ve tek uglu depresyon hastalari ile saglikli
kontrolleri s6zel bellek performanslart agisindan karsilagtirdiklart bir ¢alismada; her
iki hasta grubunda da sozel bellek performanslarinin saglikli kontrollere gore daha
kotii oldugunu ve en kotii performansi da iki uglu depresyon hastalarinin sergilemis
oldugunu bildirmislerdir (58).

Bu durumun aksine 6timik donemdeki hastalarla saglikli kontrolleri ve manik
donemdeki hastalarla depresyon donemindeki hastalar1 sozel bellek performanslari
acisindan karsilastiran fakat anlamli bir fark saptamayan c¢alismalarin da oldugu
belirtilmistir (9).

2.3.3. Yiiriitiicii Islev Bozukluklar
IUDB hastalarinda vyiiriitiicii islevlerin degerlendirildigi ¢alismalarda,

yiiriitiicii islev bozuklugu bashigr altinda; islem bellegi, bilissel esneklik, interferansa
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kars1 koyabilme ve planlama gibi frontal lobun aktif katilimin1 gerektiren cesitli
bilissel fonksiyonlardaki bozukluklar ele alinmistir (9). Otimik donemdeki IUDB
hastalarinda bilissel islevlerin degerlendirildigi pek ¢ok calismada Ikiuclu Tip-I" de
daha fazla olmak iizere IUDB hastalarinda yiiriitiicii islevlerin biitiin alanlarinda
bozulmalarin oldugu bildirilmistir (9, 10, 16, 62).

Ikiuglu deprese hastalarn, tek uglu ve normal kontrol grubuyla yiiriitiicii
islevler agisindan karsilastirildigi ¢alismalarda ikiuglu grubun o6zellikle problem
¢ozme testlerinde depresif ve kontrol grubu hastalarina gore daha diisiik perormans
gosterdikleri; yine manik, deprese ve 6timik ikiuglu hastalarin, saglikli kontrollerle
yiritiicii islevler agisindan karsilagtirildigi baska bir ¢alismada da; hasta grubun
yirlitiicii  islevler acisindan saglikli  kontrollere gore daha kotii performans

gosterdikleri ve bu kotii performansin 6timik donemde de devam ettigi bildirilmistir

(10).

2.4. ikiuclu Duygudurum Bozuklugunda Bilissel Islevleri Etkileyen Faktorler

IUDB’ da bilissel islev bozukluklar1 hastaligin her evresinde gériilebilmekle
birlikte hastaligin akut dénemlerinde daha belirgin hale gelmektedir (57).

Biligsel islevlerdeki bu bozulmalarin hastaligin her evresinde; 6zellikle de
iyilik doneminde goriiliiyor olmasi, bu belirtilerin hastaligin kalici bir ozelligi
olabilecegini akla getirmektedir (8).

IUDB hastalardaki biligsel bozulmanm hastaliga m1 yoksa ilaca m1 bagh
oldugunu ortaya koymak icin yapilan bir calismada ilag kullanmayan akut hastalik
donemindeki ¢ocuklar ve ila¢ kullanan 6timik doénemdeki g¢ocuklar ile saglikli
¢ocuklardan olusan kontrol grubu Kkarsilastirilmis. Calismada; ilaca ve hastalik
durumuna bagli olmaksizin her iki hasta grubunda dikkat, yiiriitiicti islevler, faal
bellek ve sozel 6grenme alanlarinda kontrol grubuna goére bozulmalar oldugu
bildirilmistir (10, 63).

[UDB hastalarinda bilissel islevlerle ilgili yapilan ¢alismalarda bilissel islevlerdeki
bozulmanin; duygudurum ataklarindan baska, hastalik dénemlerinin sayisi, toplam
hastalik siiresi, hastaligin baglangi¢ yasi, hastalarin kullanmakta oldugu ilaglar,

hastalarin yasi, hastalik alt tipleri ve ek tanili durumlar varligi gibi faktdrlerden

etkilendigi belirtilmistir (8-10, 57).
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2.4.1. Klinik Ozellikler

a) Atak Sayisi

IUDB hastalarinda atak sayisiin fazlaligi bilissel islevlerdeki bozulmanin
siddeti ile iliskilendirilmis olup ¢ok sayida hastalik donemi yasayan hastalarin, ilk
déonem mani hastalarina gore belirgin ventrikiil genislemesi gosterdikleri
saptanmigtir. Bu bulgular ITUDB’ nun nérodejeneratif bir siireg olabilecegini ya da
hastalik donemlerinin nérotoksik Ozellikte olabilecegini akla getirmistir. Yapilan
calismalarla hem ilk atak ve hem de ilk atak sonrasi 6timik donemdeki hastalarda

belirgin biligsel bozulmalarin oldugu gosterilmistir (8).

b) Baslangi¢c Yas1
Hastalik baslangi¢ yasiyla biligsel bulgular arasindaki iliskiyi inceleyen c¢ok az
sayidaki ¢aligmalarin birinde s6zel bellek bozukluguyla erken baslangic yasi arasinda
iligki gosterilmistir (8).

Cocukluk dénemi baslangichi IUDB hastalariyla yapilan ¢aligmalarin
derlendigi bir ¢aligmada tipki eriskin donemdeki hastalarda oldugu gibi ¢ocukluk
donemi baslangigli hastalarda da sozel bellek, dikkat, yiiriitiicii islevler ve islem

bellegi alanlarinda bozulmalar oldugu gosterilmistir (64).

¢) Hastalik Siiresi

Yapilan pekcok calisma, ITUDB hastalarinda sozel bellek, yiiriitiicii islevler,
psikomotor hiz ve calisan bellek gibi bilissel islev bozukluklarinin hastalik siiresinin
uzunlugu ile iligkili oldugunu ortaya koymustur (8).

Hastalik baslangicindan buyana ortalama 28 yi1l gegmis olan 20 yaslh 6timik
hasta ile yas, cinsiyet, egitim siiresi ve hastalik Oncesi 1Q diizeyleri agisindan
eslestirilen 20 saglikli kontroliin biligsel islevler acisindan karsilastirildigi bir
calismada sozel bellek, psikomotor hiz ve yiiriitiicii iglevlerin hasta grupta anlamh
derecede daha bozuk oldugu fakat bu bozuklugun geng hastalardan farkli olmadigi
bildirilmistir (65).



22

2.4.2. fla¢ Kullaniminin Etkisi

[UDB tedavisinde kullanilan, ilaglar ile yapilan deneysel ¢alismalarda motor
hizin ve bellegin kullanilan ilaglardan etkilendigi bildirilmistir. Buna ragmen bu
ilaglarin hastalarin biligsel islevlerini bozup bozmadig acik degildir. Kombine
tedaviler ve farkli dozlar nedeniyle bu durumun tam olarak degerlendirilmesi
oldukca zordur (10). TIlag calismalar1 genellikle etik engeller nedeniyle
siirlandirildigindan ilaglarin bilissel islevler tizerindeki etkisi ile ilgili az sayida

calisma bulunmakta ve bunlar da genellikle klinik gézlemlere dayanmaktadirlar (9).

Yapilan caligmalarda atipik antipsikotiklerin genel olarak biligsel yan etkiye
neden olmadig1 ya da ¢ok hafif oldugu kabul edilmektedir. Atipik antipsikotiklerin
sizofrenideki biligsel islev yetersizliklerinin tedavilerinde faydali oldugu
gosterilmesine karsin, bu ilaglarm IUDB’ daki etkinlikleri heniiz agiklanabilmis

degildir (66). Klasik antipsikotikleri kullananlar da ise durum boyle degildir (10).

Antidepresanlarin bilis iizerine etkileri ile ilgili ¢ok az kanit olmasina karsin
bu ilaclarin biligsel islevler tizerindeki etkilerinin masum oldugu diisiiniilmektedir.
Yalniz giiclii histaminerjik blokaj yapan ve antikolinerjik yan etkisi olan baz1 trisiklik
ilaglar bunun disindadir. Segici serotonin geri alim inhibitorleri ile ilgili olumsuz bir
etki bildirilmemistir. Aksine sitolopramin depresyonu olmayan saglikli goniilliilerde
uzun siireli bellek performanslarini arttirdig: iddia edilmistir (67).

Antikonviilzanlarin bilissel islevler iizerine etkisi [UDB hastalarinda
yeterince calisilmamustir. Bu ilaglarla ilgili bilgiler epilepsi hastalar1 ile yapilan
caligmalardan elde edilmistir. Bu ilaglardan valproik asitin saglikli goniilliilerde karar
vermede hafif bir gecikmeye neden oldugu, karbamazepinin duysal sézel bellek ve
reaksiyon siiresini olumsuz etkiledigi, okskarbazepinin ise olumsuz etkisinin gorece
daha hafif oldugu goriilmiistiir. Genel olarak bakildiginda ise bu {i¢ ilag arasinda
bilissel islevler agisindan anlamli farklilik gozlenmemistir. Topiramatla ilgili ise
siddetli biligsel yan etkiler bildirilmistir (10).

Daha onceleri duygudurum diizenleyici ilaglarin bilissel islevler iizerine
olumsuz etkilerinin olmadigi; 6rnegin lityumun psikomotor hizi yavaslatmasi ve
sozel bellegi bozmasina karsin gérsel-uzamsal bellek ve dikkat tizerine olan olumlu
etkileri goz Onilinde bulunduruldugunda olumsuz kiimiilatif etki yapmadig

diistiniilmekteydi (68). Ancak Wingo ve arkadaglari 276 lityum kullanan ve 263
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lityum kullanmayan hastayr bilissel islevler acisindan karsilastirdiklart 12
arastirmanin sonuclarint derledikleri bir metaanaliz ¢alismasinda; sézel bellek ve
sOzel 6grenmenin lityum kullanan grupta daha kot oldugunu saptamislardir (69).
Baska bir ¢alismada ise 20 lityum kullanan, 20 ila¢ kullanmayan IUDB hastast ile 20
saglikli kontrol biligsel islevler agisindan karsilagtirilmig; ilag kullanimindan
bagimsiz olarak tiim hastalarinin sdzel bellek performanslari saglikli kontrollere gore
daha kotii olarak bulunmustur. ila¢ kullananan ve kullanmayan iki grup arasinda ise
herhangi bir fark olmadig: bildirilmistir (70). Sadece lityum tedavisi almakta olan 17
hasta, sadece sodyum valproat (VPA) tedavisi almakta olan 11 hasta ve 29 saglikli
kontroliin sozel bellek ve yiiriitiicii islevler acisindan Wechsler Bellek Olgegi
(WMS) ve WKET kullanilarak karsilastirildigi bir ¢alismada; Lityum ve VPA
tedavisi alan gruplar arasinda test performanslari agisindan fark saptanmazken,
saglikli kontrollerle yapilan karsilastirmada ise her iki grubun da daha koti

performans gosterdikleri bildirilmistir (71).

Bora ve arkadaglarinin 2009 yilinda yayinlanan bir gozden gecirme
calismasinda da ilaglarin biligsel islevler tizerindeki etkileri psikomotor yavaslama ile
iliskili bulunmustur (52).

Benzodiazepinlerle ilgili yapilan ¢aligmalar da tipki antipsikotik ilaglardaki
gibi klinik gézlemlerle sinirli kalmistir (10).

2.4.3. Cinsiyetin Etkisi
Bu konu ile ilgili yeterince ¢alisma bulunmamasina karsin, erkek hastalarin

kadinlara gore bilissel islevler agisindan daha koétii oldugu bildirilmistir (57, 72).

2.4.4. Alt Tiplerinin Etkisi

IUDB alt tiplerini bilissel islevler acisindan karsilastiran c¢alisma sayist
oldukca azdir. 33 otimik donemdeki IUDB-II hastasiyla, 38 6timik donemdeki
[UDB-I hastas1 ve 35 saglikli kontroliin bilissel islevler agisindan karsilastirildigi bir
calismada; TUDB-I grubundaki bozulma diger gruplara gére daha yiiksek olarak
bulunmustur (73).

Depresif ve otimik donemdeki IUDB hastalariyla yapilan baska bir

calismada ise yukaridaki bulgularin aksine 1Q, bellek ve yiiriiticii islev
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performanslar1 {TUDB-1I grubunda daha bozuk olarak saptannustir (74).

2.4.5. Duygudurum Dénemlerinin Etkisi

Depresyon ve mani donemlerinin biligsel islevler {izerindeki etkisinin farkl
oldugu yapilan caligmalarla ortaya konmustur. Manik ataklarin sayisi ile biligsel
islevler arasinda olumsuz bir iliski oldugu; bu olumsuz iliskinin de 6zellikle sozel
bellek ve yiiriitiicii islevler alaninda oldugu bildirilmistir. Depresif ataklarla biligsel
islevler arasindaki iligkinin de olumsuz oldugu; ancak, bu olumsuzlugun manik
ataklar kadar belirgin olmadigi diisiiniilmektedir. Depresyon donemleri daha ¢ok
yuriitiicii islevleri, sézel Ogrenmeyi, gorsel-uzamsal bellegi ve calisanl bellegi
etkilemekteyken, manik donemlerde ise bu alanlardaki bozulma daha siddetli
olmaktadir (12).

Esikalti donemlerle ilgili yapilan calismalarda bildirilen sonuglar celiskili
olmakla beraber o6grenme, hatirlama ve dikkat alanlarda bozulmalar oldugu
bildirilmistir (8).

2.4.6. Psikotik Ataklarin EtKisi

Psikotik ataklarin bilissel islevler tizerindeki etkisi Glahn ve arkadaslarinin
otimik ve semptomatik ve karma hasta gruplarinda yaptiklar incelemelerle ortaya
konmustur (75).

IUDB hastalarinda psikotik ataklarla bilissel islevlerin iliskisini gérece biiyiik
orneklemli ve tamami 6timik olan hastalardan olusan bir grupta inceleyen tek bir
calisma bulunmaktadir. Bu ¢alismanin sonuglarina gore, bellek bozuklugu ve
ozellikle biligsel esneklik bozuklugu sadece psikotik donemlerle iliskilndirilmisken;
dikkatin siirdiiriilmesi, psikomotor hiz ve dikkat alanindaki diger bozukluklar

psikotik donemlerle iligkili bulunmamistir (76).

2.4.7. EK Tanili Durumlarin Etkisi

Eski calismalarin ¢ogunda ek tanilarin biligsel islevler iizerindeki etkisi hep

g6z ard1 edilmistir (8, 9).

Konu ile ilgili yapilan ¢aligmalarda dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu
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(DEHB) ve anksiyete bozuklugu ek tanilarinin bilissel islevlerde belirgin bozulmaya
neden oldugu bu bozulmanin DEHB’ de yiritiicii islev fonksiyonlar1 ve dikkat
alaninda; anksiyete bozukluklarinda ise sozel 6grenme ve bellek alaninda oldugu
gosterilmistir. Yine Van Gorp ve arkadaslar1 (1998)’ da alkol kullanim bozuklugu ek
tanili TUDB hastalarinda vyiiriitiicii islevlerde daha belirgin bozulma oldugunu
bildirmislerdir (29, 30, 60).

Intihar girisimi olan ve olmayan IUDB hastalarinin bilissel islevler agisindan
karsilastirildigi bir calismada hastalarin kontrollere gore dikkat, bellek, yiiriitiicii
islevler ve karar verme asamalarinda anlamli derecede bozukluk gosterdigi
bildirilmistir. Intihar girisimi sayis1 arttik¢a karar verme testlerindeki bozulmanm da

arttig1 bildirilmektedir (77).

2.5. Ikiu¢lu Duygudurum Bozuklugunda Bilissel Islev Bozukluklar1 ve
Psikososyal Islevsellik

Islevsellik; meslegini siirdiirebilme ve icra edebilme, ders calisabilme, dzerk
yasayabilme, kisiler arasi iligkiler gelistirebilme ve bos zaman etkinliklerine
katilabilme gibi farkli alanlari icerisinde barindiran karmasik bir kavramdir.
Islevsellikte diizelme, kisinin hasta olmadigi dénemdeki islevselligine ulasmasi
anlamina gelmektedir (78).

IUDB bireyde yeti yitimine yol agarak evlilik yasamindan mesleki yasama
kadar hayatin her alanini olumsuz etkileyen ve islevsellikte bozulmaya neden olan
kronik gidisli bir hastaliktir (6). Diinya Saglik Orgiitii (WHO), {lUDB’ nu tiim tibbi
hastaliklar igerisinde islevsellik kaybina neden olan altinci siradaki hastalik olarak
tammlamistir (7). Oyle ki DSM-V atak dénemlerindeki hastalarda psikososyal
islevsellikteki bozulmayr IUDB tanismin konmasi igin bir gereklilik olarak kabul
etmistir (1).

IUDB hastalarindaki islevsellik kaybinin bilissel islevlerdeki bozulmalardan
kaynaklandig1 yapilan pek ¢ok calisma ile bildirilmis olup bu hastalarin biiyiik bir
cogunlugunun klinik belirtilerdeki diizelmeye ragmen sosyal, mesleki ve kisiler aras1
iliskilerde islevsellik kaybi1 yasadiklart gosterilmistir (8-10, 15, 17, 79-83).
MacQueen ve arkadaslart (2001) otimik donemdeki IUDB hastalarinin
degerlendirildigi 17 izlem calismasini gdzden gecirdikleri bir ¢alismada, TUDB
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hastalarin  9%30-60’ nin mesleki ve sosyal alanlarda yeti yitimi yasadiklarini
belirtmislerdir (84). 12 aylik baska bir izlem calismasinda da yine hastalarin %90’
mda belirti diizeyinde iyilesme goriilmesine ragmen islevsellik diizeyindeki
iyilesmenin ise %33’ ler civarinda kaldigi gosterilmistir (85).

Yapilan pek ¢ok calisma ile de esik alti depresif belirtilerin, hastanede yatis
sayisinin, hastalik donemi sayisinin, direngli norobilissel islev kusurlarinin, basta
madde kotiiye kullanim1 ve anksiyete bozukluklar1 olmak tizere ek tan1 durumlarinin
psikososyal islevsellikteki bozulmayr yordayan en Onemli faktorler oldugu

belirtilmistir (78, 81, 84).

2.6. ikiuglu Duygdurum Bozuklugunun Sinir Kisilik Bozuklugu ile iliskisi

IUDB ve SKB tamlarini birbirilerinden ayirt etmek oldukga giigtiir. Bu
giicliik DSM tam sistemlerinde de kendini gdstermektedir (86). Ozellikle de SKB
tanisinin DSM siiflandirmasina dahil edilmesiyle beraber, bu bozuklugu Eksen-I
bozukluklarina dahil etmeye yonelik capalar yogunlasmistir. Bazilari SKB’ nu
sizofreni spektrumunda bir yerlere yerlestirmeye calisirken bazilar1 da duygudurum
bozukluklari ile iliskilendirmeye calismuslardir. Onceleri majér depresif bozukluk
lehine olan bu iliskilendirme g¢alismalar1 daha sonralari ise ikiuglu duygudurum
bozuklugu lehine degismistir (86, 87, 88).

IUDB ile SKB’ nun birlikte goriilme oranlarini inceleyen ¢esitli calismalarda
cok farkli sonuglar elde edilmistir. TUDB-I i¢in bu oran ortalama %15.25 iken,
[UDB-II i¢in ise %17.5 dir. Siklotimi ve SKB ek tanis1 sdzkonusu oldugunda ise bu
oran %62 olarak bildirilmektedir (89).

SKB ve IUDB arasindaki iliskiyi inceleyen calismalarda ise; SKB
hastalarinda TUDB-I gériilme oraninin ortalama %9.2, TUDB-II gériilme oraninin ise
ortalama %10.7 oldugu bildirilmistir. SKB ve diger kisilik bozukluklarinin kendi
icinde karsilastirildiklar bir bagka ¢alismada ise SKB hastalarinin olusturmus oldugu
grupta anlaml diizeyde daha yiiksek oranlarda IUDB’ na rastlanilmistir. Bu oranlar,
SKB olan grup i¢in %19.4 iken diger grup i¢in %7.9 olarak bildirilmistir (86, 90).
Yeterli 6rneklem genisligine sahip, 6 yillik iki ayr1 izlem c¢alismasinda da sonuglar

bundan farkli bulunmamistir (88, 91).
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2.7. Smir Kisilik Bozuklugu

2.7.1. Tanim

Smir kisilik bozuklugu (SKB) Geng eriskinlik doneminde baslayan ve degisik
kosullar altinda ortaya c¢ikan, kisiler aras1 iliskilerde, benlik algisinda ve
duygulanimda tutarsizlik gosteren, belirgin diirtiiselligin eslik ettigi stirekli bir oriintii
olarak tanimlanmaktadir (1).

Ayrica nevroz ve psikoz arasinda yer alan, degisken duygulanim,
duygudurum, davranis, insan iligkileri ve benlik imaj1 ile karakterize bir bozukluk
olarak tanimlanan bu durum ge¢miste "ambulatuar sizofreni", "mis gibi kisilik" (as if

personality), "psodondrotik  sizofreni" ve “psikotik karakter" olarak ta
adlandirilmistir (21).

2.7.2. Tarihce

‘Sinir’ kavramu Ilk kez 1930'lu yillarin sonlarinda, Amerika Birlesik
Devletleri (ABD)' de, klinisyenlerin teshisinden emin olamadiklari, nevrotik ve
psikotik belirtileri bir arada gosteren hastalar igin kullanilmaya baslanmigtir (21).

1949 yilinda Hoch ve Polatin bu hastalarin tanisi ig¢in "psddondrotik
sizofreni"  ismini Onermis ve klinigini de ‘“pananksiyete”, “pannevroz” ve
“panseksiialite” seklinde tanimlamiglardir. 1950’lerde tablonun ego zayifligindan
kaynaklandig1; bu nedenle bu kisilerin gercekei planlar yapamadiklari, ilkel diirtiilere
direng gosteremedikleri ve birincil siire¢ diisiincenin etkisinde olduklar1 seklinde
tanimlamalar yapilmis olmasina karsin 1960°larin sonunda Grinker ve arkadaslari, bu
hastalar igin birgok alt kategoriye sahip “siir sendromu” tanimlamasini
getirmislerdir.

1970’1lerde Gunderson, Singer ve daha sonra Zanarini SKB’ nun betimleyici
ozelliklerini baz alan ¢aligmalar: ele alarak SKB’nun; psikotik olmaya yakin diisiince
bozuklugu, kendine zarar verme, manipiilatif nitelikli 6zkiyim ¢abalari,
terkedilme/yutulma/yok olma kaygilari, ilgi beklentisi ve tedavi siirecinde
basarisizlik gibi tanimlayic1 Ozelliklerini ortaya koymuslardir. 1967-1975 yillan
arasinda ise Otto Kernberg SKB’nu; ego psikolojisi ve nesne iligkileri baglaminda

tartigarak “sinir kisilik organizasyonu” tanimlamasini getirmistir.
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1980 (DSM-III) yilinda ise ‘sinir kisilik” kavrami ilk kez ‘smir kisilik
bozuklugu’ adi ile tanimlanarak DSM tani sistemine dahil edilmistir (19). En son
yayinlanan DSM-V (2013)’ de de bu isimle tanimlanmaktadir (1).

2.7.3. Epidemiyoloji

Siir kisilik bozuklugu’ nun genel toplumdaki yaygmhigi % 1-3 civarinda
olup kadinlarda erkeklere oranla 2 kat daha fazla gbézlenmektedir (19). Ayaktan
tedavi goren psikiyatri hastalarinin %10'unda, yatarak tedavi goren psikiyatri
hastalarmin ise % 20'sinde goriilmektedir (20). Sinir kisilik bozuklugu, kliniklere
basvuran tim kisilik bozuklugu hastalarinin %30 ile %60°likk bir kismini
olusturmaktadir (32).

Sinir kigilik bozuklugu olan hastalarin birinci derece yakinlarinda bu
bozuklugun goriilme ihtimali genel topluma gore yaklasik 5 kat artmistir. Ayni
zamanda madde kotiiye kullanimi, antisosyal kisilik bozuklugu ve depresif
bozukluklar i¢in de artmus ailesel risk s6zkonusudur (21).

Sinir kisilik bozuklugu vakalarinda ek tanilara da sik rastlanmaktadir (42, 92).
En sik eslik eden Eksen-I ek tanilari sirasiyla; madde kotiye kullanimi (%64-66),
travma sonrast stres bozuklugu (%46-56), yeme bozukluklar1 (%29-53), panik
bozuklugu (%31-48), sosyal fobi (%23-47), distimi (%12-39), obsesif kompulsif
bozukluk (%16-25) ve ikiuglu duygudurum bozuklugudur (%10-20) (19). Erkeklerde
alkol ve/veya madde koétiye kullanim bozukluklari daha sik goriilmekteyken,
kadinlarda ise affektif bozukluklar, anksiyete bozukluklar1 ve yeme bozukluklar:
daha siktir (93).

Sinir kisilik bozuklugu hastalarin yaklagik %70-75 i hayatlarinda en az bir
kez ciddi bir bicimde 6zkiyim girisiminde bulunmakta ve bunlarin da yaklasik %8-
10’u tamamlanmaktadir (92, 94).

2.7.4. Etiyoloji

Kernberg, smir kisilik Orgilitlenmesinin etiyolojisini Mabhler’in gelisimsel
semasina dayandirarak agiklamaya calismistir. Eger “’cocuk, gelisiminin ayrilma-
bireylesme sathasinda anne figiirtinden ayrilirsa bu siire¢ kesintiye ugrar ve sonucta

yalniz kalmayla bas edemeyen, anksiydz, bagimli ve terk edilmeye asir1 duyarh
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bireyler olusur’ demistir. Kernberg, siir kisilik bozuklugu olan hastalarin erken
donem patolojik nesne iliskilerini igsellestirdiklerini 6ne stirmiistiir (95).

Gelisimin erken donemlerinde ¢ocuk, anne figiiriinii iki celigkili sekilde
algilar; ilki ihtiyacini karsilayan, onu seven ve yakininda olan iyi anne, ikincisi ona
beklenmedik cezalar veren ve terk eden, nefret dolu ilgisiz anne. Bu algilayis ile de
bolinme savunma diizenegi olusmus olur. Ilkel savunma diizeneklerinin
olusturulmasi ile de bu erken donem patolojik nesne iligkileri varliklarii devam
ettirirler (96).

Kernberg, nesne iligkileri kuraminda, kendilik (self) ve nesne (object)
tasarimlarin1 6nemli affektif ve biligsel yapilar olarak ele almak suretiyle ruhsal
gelisimi bes doneme ayirir ve lgiincii donemde de sinir kisilik bozuklugunun
gelistigini ileri siirer. Uciincii dénem ayrismis kendilik ve nesne tasarimlari
donemidir. 6 ile 8. aylarda baslayip, 18 ve 36. aylarda tamamlanir. Mahler’in (1952)
tanimladig1 ayrilma bireylesme (separation-individuation) evresine karsilik gelir. Bu
donem, “iyi” ve “kotii” kendilik-nesne tasarimlari i¢inde kendilik tasariminin nesne
tasarimindan ayrismasinin tamamlanmasiyla baslar. Bu kendilik ve kendilik disinin
(self ve nonself) smirlarinin belirlendigini gosterir. Yani, kendilik ve nesne
bilesenlerinin ayrismasi ego smnirlarmin kurulmas: demektir. “Iyi” ve “kotii”
tasarimlar bolme (splitting) ile ayrilmis durumdadir, heniiz biitiinlesmis bir kendilik
ya da biitlinlesmis bir nesne kavrami yoktur. “iyi” ve “kotli” kendilik tasarimlari ayri

9

ayr1 vardir. Ayni sey nesne tasarimlari i¢in de gecerlidir. Donem “iyi” ve “kotil”
kendilik tasarimlarinin da “biitiin” bir nesne kavrami seklinde biitiinlesmesiyle sona
erer. Bu donemde takilma ve doneme gerileme sinir kisilik organizasyonunu belirler.
Sonugta Kernberg, smir kisilik bozuklugu olan hastalarin, Mahler’in (1952)
“simbiyotik evre” olarak tanimladigi ikinci donemi bagsarili bir sekilde gectigini,
kendilik ve nesneyi net olarak ayirabildiklerini ancak gene Mahler’in deyimiyle
ayrilma-bireylesme evresinde yani ti¢lincii donemde takildiklarini belirtmistir (97).

Sinir kisilik bozuklugu olus nedenleri ile ilgili cogu kuram, genetik yatkinlik
disinda psikososyal, ¢evresel ve ailesel etkenlere de dikkat ¢gekmistir (98).

Taciz, istismar, ihmal gibi ¢ocukluk c¢ag1 travmalari, biyolojik
ebeveynlerinden ayrilma, evlat edinilme, aile i¢i siddet, aile iiyelerinde kriminal

oykii varligi, uygunsuz ebeveyn davranislari, dogumdaki risk faktorleri ve birinci
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dereceden akrabalarda psikiyatrik tanilarin varligt SKB’ nun risk faktorleri olarak
kabul edilmistir (99).

2.7.5. Tam ve Klinik Ozellikler

SKB hastalarmin temel oOzellikleri, insanlar arasi iliskilerde, kimlik
duygusunda ve duygulanimda tutarsizliklar ile diirtiilerini kontrol etmekte zorluk
cekmeleridir. Yine bu hastalarin bir baska 6zelligi de; terk edilme, nesne kaybu,
dislandiklarin1 hissetme ve stres ortamlari gibi durumlarda ortaya c¢ikan psikotik,

depresif ve disosiyatif belirtilerdir (21).

DSM-V’ e Gore Smir Kisilik Bozuklugu Tam Olgiitleri

Asagidakilerden besinin ya da daha fazlasinin olmasi ile tanimlanir.
1) Gergek ya da hayali bir terkedilmeden kaginmak i¢in ¢ilginca ¢abalar gosterme.
2) Goziinde asir1 biiyiitme; goklere ¢ikarma ve yerin dibine batirma uglar1 arasinda
gidip gelen, gergin ve tutarsiz kisiler aras1 iliskilerin olmasi.
3) Kimlik karmasasi: belirgin olarak ve siirekli bi¢imde tutarsiz benlik algis1 ya da
kendilik duyumu.
4) Kendine zarar verme olasilig1 yiiksek Ornegin; para harcama, cinsellik, madde
kotiiye kullanimi, pervasizca araba kullanma, tikinircasina yemek yeme gibi en az iki
alanda diirtiisellik.
5) Yineleyen intiharla ilgili davranislar, girisimler, g6z korkutmalar ya da kendine
kiyim davranisi.
6) Duygudurumda belirgin bir tepkiselligin olmasina bagli duygulanim
degisikenliklerinin drnegin; yogun epizodik disfori, iritabilite ya da genellikle birkag
saat siiren, nadiren birkag¢ giinden daha uzun siiren anksiyetenin olmasi.
7) Kendini siirekli olarak boslukta hissetme.
8) Uygunsuz, yogun Ofke ya da oOfkesini kontrol altinda tutamama. Sik sik
hiddetlenme, gecmek bilmeyen 6fke, sik sik kavgalara karigma gibi.

9) Stresle iligkili gelip gegici paranoid diislince ya da agir dissosiyatif semptomlar

(1).
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2.7.6. Siir Kisilik Bozuklugunun Seyri

SKB’nun uzun dénem seyrinin genel olarak iyi oldugundan sz edilmektedir.
30’lu ve 40’11 yaslara gelindiginde, hastalarin %75’inin, 50’1 yaslarda da %90’ 1nin
normal islevselliklerini kazandiklar1 ve tam olarak iyilestikleri bildirilmektedir. Bu
iyiye gidisin nasil gerceklestigi heniiz agiklanabilmis degildir. Bu durum artan yasla
birlikte azalan diirtiisellikle agiklanmaya ¢alisilmistir (19).

Affektif kararsizlik, onceki yatis sayisinin fazla olmasi, disforinin varligi,
ailede psikiyatrik hastalik bulunmasi, hastalifin erken yasta baslamasi, maternal
psikopatolojinin varlig1 ve anne babanin siddet kullanmis olmasi kotii prognoz ile
iligskilendirilirken, yiiksek zeka diizeyi, narsisistik orgilitlenme ve anne baba arasinda

bosanma Oykiisiiniin olmamasi iyi prognoz ile iliskilendirilmistir (19).

2.7.8. Smir Kisilik Bozuklugunda Bilissel Islevler

SKB ile ilgili yapilan arastirmalarin ¢ogu daha ¢ok hastaligin; firtinal
kisilerarasi iligkiler, diirtiisellik ve kendine zarar verme gibi davranissal bilesenlerine
odaklanmistir. Hastaligin norobiligsel yonii ise hep ihmal edilmistir. Fakat son
yillarda yapilan g¢aligsmalarla bu konunun 6nemine dikkat ¢ekilmeye caligilmustir.
Oyleki 1991 yilinda yapilan bir calisma SKB hastalarindaki &zkiyim riskini
depresyonla degil de bilissel islev bozukluklar ile iliskilendirmistir (22).

SKB her nekadar nérokognitif bir bozukluk olarak gériilmese de son yillarda
yapilan aragtirmalar bu hastalarda goriilen biligsel iglev bozukluklarinin hastaligin
gelisimi ve devamliliginda kilit rol oynadigini ileri stirmiislerdir (22, 24).

Yapilan norogoriintiileme ¢aligmalari ile de etkilenen beyin bolgelerinin basta
orbitofrontal korteks olmak tizere prefrontal korteks alanlari oldugu one siiriilmiistiir
(22).

Son 20 yida bu alanda hiz kazanan c¢alismalar SKB hastalarindaki
norobiligsel degisimleri ortaya koymaya calissa da bildirilen sonuglar celiskilidir
(24). 1990’ 11 yillarin baslarinda SKB hastalar1 ile saglikli kontrollerin biligsel
islevler agisindan karsilagtirildigi bir ¢alismada gruplar arasinda fark saptanmazken
yine o yillarda yapilan bagka bir ¢alismada ise SKB hastalarinda gdrsel mekansal
islevler ve bellek alaninda bozukluklar oldugu bildirilmistir (22). SKB hastalarinda

bilissel islevleri saglam bir metodoloji ile inceleyen ilk c¢alismaci O’Leary ve
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arkadaslaridir (1991). 16 saglikli kontrolle 16 SKB hastasini karsilastirmis olduklari
calismalarinda SKB olan hastalarda dikkat, bellek ve bilissel esneklik alaninda
saglikli kontrollere gore bozulma saptamislardir (25). Bu bulgular Judd ve Ruff
(1993) ile Swirsky-Sacchetti ve arkadaslar1 (1993) tarafindan yiiriitiilen galismalar
tarafindan da desteklenmistir. Yine Swirsky-Sacchetti ve arkadaslari, SKB
hastalarinda (1993) Iz Siirme TestiA/B ve Stroop testi performanslarini saglikli
kontrollere gore daha kotii bulmuslardir (100, 101). Dinn ve arkadaslar1 (2004) daha
kapsamli testler kullanarak yapmis olduklar1 bir baska ¢alismada SKB hastalarinda
saglikli kontrollere gore gorsel-mekansal islevler, sdzel olmayan bellek ve iz Siirme
testi performanslarinda belirgin bozulma saptarken dikkat, bilissel esneklik ve sozel
bellek alaninda ise fark saptamamuslardir (26). Yine Bazanis ve arkadaslar1 (2002)
tarafindan yiiriitiilen baska bir calismada ise SKB hastalarinda saglikli kontrollere
gore yiiritiicli islev bozuklugu saptanirken gorsel bellek fonksiyonlarinda herhangi
bir bozukuga rastlanmamistir (102). Posner ve arkadaslar1 da (2002), duygu
diizenlemede rol oynayan sistemlerden farkli olarak catismanin ¢6ziilmesi ve bilissel
kontrolde rol oynayan dikkat sebekesindeki yetersizlikten bahsetmislerdir (103).
Ayrica Haaland ve arkadaslar1 (2009) da SKB hastarinda biligsel islevleri
degerlendirdikleri calismalarinda dikkat, bellek ve yiiriitiicii islev bozuklukarina
dikkat ¢ekmislerdir (27).

Son 20 yilda bu alanda yapilan ¢aligmalar hiz kazanmis olup tespit edilen
bilissel islev bozukluklar1 da bilginin islenmesi, davranisin programlanmasi ve
hastaligin seyri ile iligkilendirilmistir (22).

SKB hastalarinda biligsel islevlerdeki bozulmayla ilgili ¢ok sayida kanit
olmasina ragmen bu durumu desteklemeyen calismalar da mevcuttur. Kunert ve
arkadaslar1 (2003) SKB ve saglikli kontrolleri karsilastirdiklar1 ¢alismalarinda SKB
hastalarinda goriilen Stroop-5 Testi siire performanslarinin bozuklugu disinda
herhangi bir bilissel islev bozuklugu saptamamislardir (104). Yine Sprock ve
arkadaglar1 (2000)’ da Kunert ve arkadaslari (2003)’ nin bulgularmi destekler
nitelikte bildirimlerde bulunmuslardir (105).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Orneklem

01.02.2013-01.07.2014 tarihleri arasinda Eskisehir Osmangazi Universitesi
Tip Fakiiltesi Ruh Saghg ve Hastaliklari Anabilim Dali {UDB Polikliniklerine
ayaktan ard1 sira bagvuran, DSM IV-TR tani &lgiitlerine gore IUDB tanis1 dlgiitlerini
karsilayan 158 hasta c¢alisma kapsaminda degerlendirilmistir.  Noropsikolojik
testlerin uygulanmasini kabul etmeyen 51 hasta ve entelektiiel kapasitesi sinirli olan
2 hasta ¢alisma dis1 birakilirken, dahil olma kriterlerini karsilayan toplam 105 hasta
ile galisma tamamlanmistir. Calismaya dahil edilen bu 105 hasta da SKB ek tanisi
olmayan 79 ve SKB ek tanisi olan 26 ITUDB hastas1 olmak iizere iki gruba ayrilmistir.
Hastalarin Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

18-65 yas araliginda olmak

Yazili bilgilendirilmis olur vermis olmak

En az ilkokul mezunu olmak

Diger Eksen-I Psikiyatrik ek tanisinin olmamasi

En az son iki aydir remisyonda olmak ve ¢alisma yapildig1 esnada YMDO<S5,

HAMD=<S olmasi
Hastalarin Calismadan Dislanma Kriterleri

18 yas alt1 ve 65 yas iistiinde olmak

Zeka Geriliginin olmast

Isitme kayb1, gérme kayb1 ve renk korliigiiniin olmasi

Biling kaybina neden olan Kafa Travmasi ve operasyon dykiisiiniin olmast

Primer bir norolojik hastalik ve gebeligin olmasi

3.2. Yontem

Calismaya alinan hastalara [UDB tanisinin dogrulanmasi amaciyla DSM-IV-
TR eksen-1 bozukluklari igin yapilandirilmis klinik goriisme olan SCID-I ve SKB ek
tanis1 i¢in de DSM-III-R’a gore eksen-1I bozukluklart i¢in yapilandirilmis klinik
goriisme olan SCID-II uygulanmistir (DSM-1V-TR versiyonunun Tiirk¢e gegerlilik
ve guvenilirlik ¢alismasi yapilmadigindan ve ayrica DSM-I1I-R’ dan sonra SKB tani

kriterleri degismediginden bu form kullanilmistir).  Sosyodemografik verilerin



34

kaydedilmesi, klinik durumun saptanmasi ve islevselligin degerlendirilmesi amaciyla
da Sosyodemografik veri formu, Young Mani Derecelendirme Olgegi, Hamilton
Depresyon Derecelendirme Olgegi ile Islevselligin Genel Degerlendirilmesi Olgegi
uygulanmustir.

Otimi kriteri olarak son iki aydir remisyonda olma ve &lgekler uygulandig
esnada Hamilton Depresyon Derecelendirme Olceginden 8 ve alti, Young Mani
Derecelendirme Olgeginden de 5 ve alt1 puan almasi sart1 aranmistir.

Noropsikolojik degerlendirme; ¢alismaya alinan hastalarin i¢cinde bulundugu
gruba kor olan, alaninda uzman klinik psikologlar tarafindan yapilmistir. Bu amacla
yiirlitiict islevleri degerlendirmek amaciyla Wisconsin Kart Esleme Testi ile Strop
Testi, dikkati degerlendirmek amaciyla iz Siirme Testi, sézel dgrenme ve bellegi
degerlendirmek amaciyla da Kalifornia Sézel Ogrenme Testi kullamlmigtir. Bu
testlerin uygulanmasi hastalarin klinik durumu ile iligkili olarak yaklasik 2-2,5 saat
surmustur.

Bu caliyma igin Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Etik
Komitesi’nin 28.02.2013 tarih ve 2011/70 sayili karari ile etik kurul onay1 ve

calismaya dahil edilen tiim kisilerden yazili aydinlatilmig onam alinmistir.

3.3. Veri Toplama Araclari

Sosyodemografik Veri Formu

Calismanin ozellikleri dikkate alinarak bireylerin sosyodemografik ve klinik
ozellikleri hakkinda bilgi edinmek amaciyla c¢alismaci tarafindan olusturulmus bir
formdur. Formda bireyin yasi, cinsiyeti, egitimi, medeni durumu, meslegi,
sosyoekonomik durumu, ilk hastalik yasi, gecirilen manik atak sayisi, gegirilen
depresif atak sayisi, gecirilen karma atak sayisi, gegirilen toplam atak sayisi, hastalik
stiresi, hastanede yatis sayisi, 6zkiyim Oykiisii, alkol madde kullanim 6ykiisti, birinci
dereceden akrabalarinda IUDB 6ykiisii ve kullamlan ilaglar gibi maddelere yer

verilmistir.
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DSM-1V-TR Eksen I Bozukluklari i¢in Yapilandirilmis Klinik Goriisme
Formu (SCID-I)

First ve arkadaslar tarafindan 1997 yilinda gelistirilen, kisilerin su anda ve
yasam boyu Eksen I psikiyatrik bozukluk tanilarin1 gz oniline alarak arastiran yari
yapilandirilmig bir goriisme formudur (106). Duygudurum bozukluklari, psikotik
bozukluklar, psikotik belirtiler, anksiyete bozukluklari, madde kullanim bozukluklar1
ve diger bozukluklar olmak iizere alti modiilden olusmaktadir. Tanisal
degerlendirmenin standardizasyonu, tanilarin gecerliliginin arttirilmasi ve belirtilerin
sistematik olarak taranmasi amaciyla gelistirilmistir. Ulkemiz igin gegerlilik ve
giivenilirlik caligmalart Corapgioglu ve ark. tarafindan 1999 yilinda yapilmigtir
(107).

DSM-I11-R Eksen II Kisilik Bozukluklar1 icin Yapilandirilmis Klinik
Goriisme formu (SCID-II)

Spitzer ve arkadaslar1 tarafindan DSM-III-R siniflandirmasina gore
gelistirilmis, ikinci eksende yer alan kisilik bozukluklari tanilarin1 koyma amaciyla
uygulanan yapilandirilmis bir klinik goriisme yontemidir (108). Bireyleri 12 Kisilik
Bozuklugu acisindan degerlendiren 120 soruluk bir testtir. Bireysel uygulamali bir
test olup, sorular hastaya yoneltilerek alinan yanitlara ve gériisme esnasindaki klinik
yargiya gore hastalar hakkinda karar verilir. Ulkemiz i¢in gecerlilik ve giivenilirlik

caligmasi1 Coskunol ve arkadaslar1 (1994) tarafindan yapilmistir (109).

Young Mani Derecelendirme Ol¢egi (YMDO)

Manik durumun siddetini ve degisimini dlgmeye yonelik olarak 1978 yilinda
Young ve arkadaslari tarafindan gelistirilen, goriismeci tarafindan uygulanan, her biri
5 siddet derecesi Olgen ve toplam 11 maddeden olusan bir 6lg¢ektir (110). 11
maddenin yedisi besli likert tipinde, diger dordii dokuzlu likert tipinde hesaplanir.
Yiikselmis duygudurum, hareket ve enerji artisi, cinsel ilgi, uyku, irritabilite,
konusma hizi ve miktari, diisiince yap1 bozuklugu, diislince igerigi, yikict ve
saldirgan davranis, dis goriiniim, i¢ gorii gibi manik semptomlar degerlendirilir.
Ulkemiz igin gegerlilik ve giivenilirlik ¢alismas1 Karadag ve arkadaslar1 tarafindan

yapilmistir (111).
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Hamilton Depresyon Derecelendirme Ol¢egi (HDDO)

Max Hamilton tarafindan, depresyon tanisi almig kisilerde, depresyonun
siddetini degerlendirmek amaciyla gelistirilmis goriismeci tarafindan uygulanan bir
Olcektir. Hamilton tarafindan 17 itemli olarak gelistirilen bu 6lgege sonraki yillarda
bazi itemler eklenerek 21 ve 24 itemli dlgekler de gelistirilmistir. 17 itemden dokuzu
0-4, sekizi ise 0-2 puan araliginda degerlendirilir. Toplam puan verilen puanlarin
toplanmasi ile elde edilir. Degerlendirme kapsaminda elde edilen en yiiksek puan 51
dir. Depresif mizag, intihar, is ve aktivitelerde yitim, retardasyon, ajitasyon,
gastrointestinal belirtiler, genel somatik belirtiler, hipokondriak belirtiler, icgorii,
istah, kilo kaybi, uykusuzluk ve anksiyete gibi belirtiler degerlendirilir. Tiirk¢e
gecerlik ve giivenilirlik calismast Akdemir ve arkadaslar tarafindan 1996 yilinda

yapilmistir (112, 113).

Wisconsin Kart Eslestirme Testi (WKET)

Zihnin esneklik ve soyutlama yetisini degerlendirebilmek amaciyla ilk kez
1948 yilinda Grant ve Berg tarafindan gelistirilmistir. Daha sonralar1 Milner
tarafindan degistirilen bu teste son seklini Heaton 1981 yilinda vermistir (114, 115).
Ulkemiz igin gecerlilik giivenilirlik ¢aligmasi BILNOT Bataryas: kapsaminda

Karakas tarafindan yapilmistir.

Frontal lob islevlerini 6zellikle de dorsolateral prefrontal korteks islevlerini
degerlendirmede kullanilan bu test, daha ¢ok problem ¢dzme, mantik yiiriitme,
diizenleme, ardigiklama, soyut diisiinme, cevap engelleme, tepki diizenegini
degistirme ve dikkati siirdiirebilme gibi islevlerin degerlendirilmesi amaciyla
kullanilmaktadir. Test performansi egitim diizeyi ve yastan etkileniyorsa da bu

durum yetmisli yaglardan 6nce genellikle 6nemsenmeyecek diizeylerdedir.

Test, dort adet uyarict kart ve 64 adet tepki kartini iceren iki kart destesi ile
uygulanir. Kartlarin her birinde degisik renk ve sayida sekiller bulunur. Kullanilan
sekiller art1, daire, yildiz ve tiggen; sekillerin sayis1 bir, iki, ii¢ ve dort; sekillerin
renkleri ise kirmizi, yesil, mavi ve saridir. Bu testte kisiden istenen, destedeki her bir
tepki kartin1 dogru oldugunu diislindiigii uyarict kart ile eslemesidir. Dogru esleme
kategorisi renk, sekil, say1 olarak siralanir, kisi aynm1 anda ardarda 10 defa dogru

esleme yaptiginda bir sonraki kategoriye gegilir. Her tepkiden sonra kisiye tepkisinin
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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 (116).

Calismamizda tamamlanan kategori sayisi, perseveratif tepki sayist ve

perseveratif hata sayis1 puanlar kullanilmistir.

Iz Siirme Testi

Gorsel algisal ve gorsel motor izleme yetisini 6lgmede yaygin olarak
kullanilmakta olan bu test ilk kez 1944 yilinda Birlesik Devletler Ordusu psikologlari
tarafindan gelistirilmistir (117).

Iz siirme testleri gorsel tarama, sebatlilik, izleme, uygulama hizi, dikkat hiz,
motor hizi, zihinsel esneklik ve cevap inhibisyonu gibi konularda bilgi verir (118).

Test, iz Siirme A ve iz Siirme B olmak iizere iki bolimden olusur. Her
boliimde Once testi tanitan bir deneme bolimii vardir. Testin A boliimiinde,
numaralandirilmis ve diizensiz olarak yerlestirilmis 25 daire igeren bir sayfa hastaya
verilir. Hastadan bu daireleri sirayla cizgilerle kalemi kaldirmadan birlestirmesi
istenir. B boliimiinde ise ayni sayfa iizerinde daireler igerisinde hem harfler ve hem
de sayilar karigik olarak yerlestirilmistir. Hastadan daireleri her seferinde degiserek,
ornegin 1-a, 2-b seklinde birbiriyle birlestirmesi istenir. Test, uyaran materyalleri
organize ederken ki esnekligi, ayn1 anda iki sirayr akilda tutabilmeyi ve hizlica
gorevi basarabilmeyi degerlendirir (119).

Testte basarili olmak gorsel izleme, motor hiz ve dikkat islevlerinin saglam
olmasimi gerektirir. Bu test, ayn1 zamanda gorsel tarama ile motor bilesenin birlikte
katkisini da degerlendirir (120). Ulkemiz igin 50 yas altinda gegerlilik ve giivenilirlik
caligmasi yapilmamig olmasina ragmen Giindiiz (2012) ve Cubukcuoglu (2011)’ nun
caligmalarinda kullanilmistir (121-123).

(Calismamizda siire ve hata puanlar1 kullanilmistir.
Stroop Testi

Beynin frontal bolge faaliyetlerini degerlendirmek amaciyla Ilk kez 1935
yilinda Stroop tarafindan gelistirilmistir. Tiirk¢e gecerlik ve gilivenilirlik ¢aligmasi

Karakas ve arkadaslari tarafindan 1999 yilinda yapilmistir (116, 124).

Stroop testi, degisen talepler dogrultusunda, 6zellikle de bir bozucu etki

altinda iken kisinin algisal kurulumu degistirebilme becerisini; alisilmis bir davranis
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Orlintlisinii bastirabilme ve olagan olmayan bir davranisi yapabilme yetenegini
ortaya koyar. Stroop testinin bozucu etki yaninda dikkat siirecini de 6l¢tiigii kabul
edilir.

Stroop etkisi kelimenin yazilisinda kullanilan renk ile kelimenin ifade ettigi
renk farkli oldugu durumlarda elde edilmektedir. Stroop bozucu etkisi (interference)
ise, ketleme yapamamaktan; renk isimlerini sdylemenin, renkleri ifade eden
kelimeleri okumaktan daha uzun zaman almasi durumunda ortaya ¢ikmaktadir.

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 sOylendigi {iglincii boliim; renk ismi olmayan kelimelerin bulundugu
dordiincii karttaki kelimelerin renklerinin sdylendigi dordiincii boliim ve farkh
renklerde basilmis renk isimlerinin bulundugu ikinci karttaki kelimelerin renginin
sOylendigi besinci boliim olmak {izere bes boliim halinde uygulanmaktadir. Her
boliim i¢in tamamlama siiresi, tepkilerdeki hatalar ve kendiliginden yaptigi
diizeltmeler olmak iizere licer puandan olusan on bes puan hesaplanmaktadir (116).

Calismamizda Stroop Testi i¢in ‘Stroop bozucu etkisi’ olarak bilinen 5.bolim

stire puani ile hata ve diizeltme puanlar1 kullanilmustir.

Kalifornia S6zel Ogrenme Testi (KSOT)

Sozel 6grenme ve bellegi degerlendirmek amaciyla Delis ve ark tarafindan
1987°de gelistirilmistir (125). Tiirkge versiyonunun gevirisi Gurvit ve arkadaslar
tarafindan 1997'de yapilmustir (126).

Test aligveris listesi formatinda gosterilmis olan 4 kategoriye (4 meyve, 4
bitki ve baharat, 4 giyim esyasi, 4 alet) boliinmiis 16 kelimeden olugsmaktadir. 16
kelimelik iki aligveris listesinin sunumuna ek olarak kisa gecikmeli ve uzun
gecikmeli serbest hatirlama, geri ¢cagirmayi kolaylastiran kategori ipucu ile hatirlama,
ayrica tanima denemesi i¢in 44 kelimelik bir listenin okunmasini igerir (125).

Calismamizda anlik toplam serbest hatirlama, kisa gecikmeli serbest

hatirlama, uzun gecikmeli serbest ve uzun gecikmeli tanima puanlart kullanilmistir.
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Islevselligin Genel Degerlendirmesi Olgegi (IGDO):

Tek bir 6l¢ti kullanarak, genel hatlariyla kisilerin klinik gidisini izlemeye
yardime1 olan bir dlgektir. IGD &lgegiyle psikolojik, sosyal, toplumsal ve mesleki
islevsellik degerlendirilirken, fiziksel ya da g¢evresel zorlanmalara bagl islevsellik
bozulmalar1 degerlendirilememektedir. Olgekle yapilan degerlendirme, o siradaki
veya gecmisteki bir donem igin klinisyen tarafindan 1 ile 100 arasinda bir puan
verilmek suretiyle kisinin islevselliginin derecelendirilmesidir. DSM-V’ de ¢ok

eksenli sistemde V.eksende tanimlanmaktadir (1, 127).

3.4. Istatistiksel analiz

Elde edilen veriler IBM SPSS 21.0 paket programi ile ¢oziimlenmistir.
Sayisal degiskenlerin normal dagilma uygunlugu Shapiro Wilk Testi ile
aragtirtlmistir. Normal dagilima uygun sayisal degiskenlerin karsilastirilmasinda T
Testi veya Tek Yonlii Varyans Analizi, normal dagilima uymayanlar i¢in Mann
Whitney U Testi ya da Kruskal Wallis H testi kullanilarak gruplar arasinda
karsilagtiritlmalar yapilmistir. Kategorik degiskenler arasindaki iliski Ki-Kare Analizi
ile siirekli degiskenler arasindaki iliski ise Spearman Korelasyon Analizi ile
arastirilmastir.

Elde edilen sonuglarda p<0.05 durumu istatistiksel olarak anlamli kabul
edilmistir. Normal dagilma uyan sayisal degiskenler ortalama =+ standart sapma,
uymayan degiskenler ortanca (%25-%75) olarak tablolarda verilmistir. Kategorik
degiskenlere iliskin frekans sayilar1 ise (n)ve yiizdelik (%)degerler seklinde

verilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya 63’1 (%60) kadin, 42°si (%40) erkek olmak {izere toplam 105
[UDB tanis1 olan hasta alimmustir. Hastalar smir kisilik bozuklugu ek tanili olmayan
[UDB hastalar1 (79 kisi ve %75.2) ve smur kisilik bozuklugu ek tanisi olan ITUDB
hastalar1 (26 kisi ve %24.8) olmak {izere iki gruba ayrilmstir.

Tiim 6rneklemin yas ortalamasi 35.73+£9.93 idi. Calismaya alinan hastalarin
cogunlugu lise ve liniversite mezunu idi. Tim Orneklemin ortalama egitim stiresi
11.54£3.82 idi. Calisanlarin orani %68.6 (n=72) iken c¢alismayanlarin orani ise
%31.4 (n=33) idi. Tim Orneklemin %44.8’1 (n=47) bekar, %46.7’si (n=49) evli,
%38.6’s1 (n=9) bosanmis idi. Kendi bildirimlerine gére % 13.31 (n=14) alt, %81.9’u
(n=86) orta, %4.8’1 (n=5) iist gelir diizeyine sahip idi.

Her iki grup sosyodemografik ozellikler agisindan karsilastirildiginda; yas,
medeni durum, aile dykiisii ve 6zkiyim girisimi Sykiisli acisindan gruplar arasinda
farklilik oldugu ve bu farkliligin da istatistiksel agidan anlamli oldugu saptanmistir
(sirastyla z=-3,567 ve p=0.000; x2= 8.165 ve p=0.017; x2=4.452 ve p=0.035; x?=
4.152 ve p=0.042).

Yas acisindan bakildiginda ek tanili grubun yas ortalamasi ek tanili olmayan
gruba gore anlamli derecede daha diisiik idi (z=-3,567 ve p=0.001).

Medeni durum agisindan bakildiginda ek tanili grupta bekarlarin orani ytiksek iken
(%61.5) ek tanili olmayan grupta evlilerin orani (%54.4) anlamli derecde yiiksek idi
(x?=8.165 ve p=0.017) .

Aile oykiisii ve 6zkiyim girisimi Oykiisii acisindan bakildiginda ise ek tanili
olmayan grupta aile dykiisii %35.4 iken 6zkiyim girisimi dykiisii %22.8 idi. Yine ek
tanili grupta aile oykiisii %61.5 iken 6zkiyim girisimi oykiisii %46.2 idi. Ek tanili
olan grupta gerek aile dykiisli ve gerekse 6zkiyim girisimi dykiisii, ek tanili olmayan
gruba gore anlamli derecede yiiksek idi (sirasiyla x2=4.452 ve p=0.035; x2= 4.152
ve p=0.042).

Egitim siiresi, cinsiyet, is durumu ve sosyoekonomik durum agisindan yapilan
karsilastirmada ise gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli bir farklilik
saptanmamustir (sirasiyla z =-0.612 ve p =0.540; x? =3.240 ve p =0.072; x%=2.628
ve p = 0.105; x2=2.850 ve p = 0.240). Sonuglar Tablo 4.1. de gdsterilmistir.
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Tablo 4.1. Smir Kisilik Bozuklugu Ek Tamis1 Olmayan Grup Ile Simir Kisilik

Bozuklugu Ek Tamis1 Olan Grubun Sosyodemografik Ozellikler

Acisindan Karsilastirilmasi

iUDB° iUDBB+SKB™ ;
- p
(n=79) (n=26)
Ortanca Ortanca
(%25-%75) (%25-%75)
Yas -3,567 0.000***
37(28-48) 28,5 (25-35)
Egitim -0.612 0.540
Siiresi 11(11-15) 12(11-15)
(Y1)
n(%) n(%) x? p
Cinsiyet 3.240 0.072
Erkek 36(%45,6) 6(%23,1)
Kadin 43(%54,4) 20(%79,9)
Is 2.628 0.105
Durumu
Calismiyor 21(%26,5) 12(%46,1)
Calisiyor 58(%73,4) 14(%53,8)
Medeni 8.165 0.017*
Durum
Bekar 31(%39,2) 16(%61,5)
Evli 43(%54,4) 6(%23,1)
Bosanmis 5(%6,3) 4(%15,4)
Sosyoekon 2.850 0.240
omik
Durum Alt 8(%10,1) 6(% 23,1)
Orta 67(% 84,8) 19(%73,1)
Ust 4(%5,1) 1(%3,8)
Aile 4.452 0.035*
Oykiisii
Var 28(%35,4) 16(%61,5)
Yok 51(%64,6) 10(%38,5)
Ozkiyim 4.152 0.042*
Girisimi
Oykiisii Var 18(%22,8) 12(%46,2)
Yok 61(%77,2) 14(%53,8)
*p<0.05 ***p<0.001

° JUDB: iki Uglu Duygudurum bozuklugu
*[JUDB+SKB: Iki U¢lu Dugudurum Bozuklugu+Sinir Kisilik Bozuklugu
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Gruplar klinik ozellikleri agisindan karsilastirildiginda; ek tanili olmayan
grupta hastaligin daha ge¢ yasta basladigi [23 (19-32) ], toplam atak sayilarinin daha
az oldugu [5(3-8) ] , toplam hastalik siiresinin daha uzun oldugu [ (9 (3-17) ]
gorilmekle birlikte klinik 6zellikler acisindan gruplar arasinda istatistiksel acgidan
anlaml bir farklilhik saptanmamistir (sirasiyla z=-1.787 ve p=0.074; z=-1.662 ve
p=0.096; z=-0.787 ve p=0.074 ). Sonuglar Tablo 4.2. de gosterilmistir.

Tablo 4.2. Smir Kisilik Bozuklugu Ek Tamis1 Olmayan Grup ile Simr Kisilik
Bozuklugu Ek Tamsi Olan Grubun Klinik Ozellikler Agisindan

Karsilastirnlmasi

iuDB° iUDBB+SKB* z P
(n=79) (n=26)
Ortanca Ortanca
(%25-%75) (%25-%75)
Hastalik Baslangi¢
Yasi 23(19-32) 20,50(18-25) -1.787 0.074
Gegirilen Atak Sayisi
Depresif 2(1-3) 2,50(1-4,25) -1.252 0.211
Manik/ 2(1-3) 2,50(2-5,25) -1.715 0.086
Hipomanik
Karma 0(0-1) 0(0-2) -1.397 0.162
Toplam 5(3-8) 6(4-9,25) -1.662 0.096
Hastanede Yatis
Sayist 2(1-3) 2(0,75-4,25) 0.189 0.850
Toplam Hastalik
Siiresi(Yl) 9(3-17) 3,50(2-12,50) -0.787 0.074

° JUDB: Iki Uglu Duygudurum bozuklugu
*JUDB+SKB: Iki U¢lu Dugudurum Bozuklugu+Sinir Kisilik Bozuklugu

Gruplar ilk atak sekli agisindan karsilastirildiginda; her iki grupta da
manik/hipomanik atak seklindeki baslama oranlar1 depresif ve karma atak seklindeki
baslama oranlarina gore daha yiiksek bulunmustur. Manik/hipomanik atak seklindeki
baslama oranlari ek tanili olmayan grupta %55.6 iken ek tanili olan grupta %53.8 idi.
Bu farklilik istatistiksel agidan anlamli degildi. Yine ilk atagin depresif ve karma

atak olmasi durumlarinda da gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli bir
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farkliliga rastlanmamustir. (x?= 0.027 ve p=0.869). Sonuglar Tablo 4.3. de

gosterilmistir.

Tablo 4.3. Smir Kisilik Bozuklugu Ek Tamis1i Olmayan Grup ile Smir Kisilik
Bozuklugu Ek Tamsi Olan Grubun ilk Atak Sekli Acisindan

Karsilastirilmasi
fUDB° IUDBB+SKB* x> P
(n=79) (n=26)
n(%) n(%)
Ik 0.027 0.869
Atak Sekli
Depresif 35(%44,3) 12(%46,2)
Manik/ 44(%55,7) 14(%53,8)
Hipomanik
Karma 0(%0) 0(%0)

° JUDB: Iki Uglu Duygudurum bozuklugu
*[UDB+SKB: Iki Uglu Dugudurum Bozuklugu+Smir Kisilik Bozuklugu

Gruplar IGDO puanlar1 agisindan karsilastinildiginda; IGDO  ortalama
puanlari ek tanili grupta [60(55-66)] iken ek tanili olmayan grupta [75(70-78)] idi.
IGDO ortalama puanlar1 ek tanili grupta ek tanili olmayan gruba gore daha diisiik
idi ve bu diistikliik istatistiksel a¢idan anlamli idi (z=-5.615 ve p=0.000). Sonuglar
Tablo 4.4. de gosterilmistir.
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Tablo 4.4. Smir Kisilik Bozuklugu Ek Tamis1i Olmayan Grup ile Smir Kisilik
Bozuklugu Ek Tamis1 Olan Grubun IGDO Puanlari Acisindan

Karsilastirilmasi
IUDB® IUDBB+SKB* z P
(n=79) (n=26)
Ortanca Ortanca
(%25-%75) (%25-%75)
IGDO
75(70-78) 60(55-66) -5.615  0.000***
***n<0.001

° JUDB: Iki Uglu Duygudurum bozuklugu
*[UDB+SKB: iki Uglu Dugudurum Bozuklugu+Smir Kisilik Bozuklugu

Gruplar WKET performanslar1 agisindan karsilastirildiginda; tamamlanan kategori
sayis1, perseveratif tepki sayisi ve perseveratif hata sayisi ortalama puanlari arasinda
istatistiksel agidan anlamli bir farklilik saptanmamistir (sirasiyla z=-1.504 ve
p=0.133; z=-1.177 ve p=0.239; z=-0.638 ve p=0.494). Sonuglar Tablo 4.5. de

gosterilmistir.
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Tablo 4.5. Smir Kisilik Bozuklugu Ek Tamis1i Olmayan Grup ile Smir Kisilik
Bozuklugu Ek Tamst1 Olan Grubun WKET Performanslarn

Acisindan Karsilastirilmasi

iuDB° iUDBB+SKB* z P

(n=79) (n=26)

Ortanca Ortanca

(%25-%75) (%25-%75)

Tamamlanan Kategori 3(2-6) 2(1-5) -1.504 0.133
Sayisi
Perseveratif Tepki 29(13-46) 36,50(23,75-46) -1.177 0.239
Sayisi
Perseveratif Hata 28(13-47) 32(22,50-38,50) -0.683 0.494
Sayisi

° JUDB: Iki Uglu Duygudurum bozuklugu
*[UDB+SKB: iki Uglu Dugudurum Bozuklugu+Smir Kisilik Bozuklugu

Gruplar Stroop Testi performanslart agisindan karsilastirildiginda hata sayisi
ve diizeltme sayis1 ortalama puanlar1 arasinda istatistiksel acidan anlamli bir farklilik
saptanmamugstir (sirastyla z=-0.517 ve p=0.605; z=-1.319 ve p=0.187).

Stire (saniye) performansi ortalama puanlari acgisindan degerlendirildiginde ise ek
tanil1 grupta siire performansi ortalama puanlarinin (34,53+£14,61) ek tanili olmayan
gruba (27,05£8,22) gore daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Bu farklilik istatistiksel
acidan anlamli olarak degerlendirilmistir (t=-2.486 ve p=0.019). Sonuglar Tablo 4.6.

da gosterilmistir.
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Tablo 4.6. Smir Kisilik Bozuklugu Ek Tamis1i Olmayan Grup ile Smir Kisilik
Bozuklugu Ek Tamis1i Olan Grubun Stroop (stroop — 5) Testi

Performanslar: Acisindan Karsilastiriimasi

fUDB° IUDBB+SKB* t p
(n=79) (n=26)
Ortalama + SD Ortalama = SD
Siire 27,05+8,22 34,53+14,61 -2.486  0.019*
Ortanca Ortanca z P
(%25-%75) (%25-%75)
Hata Sayisi 1(0,0-3) 2(0,0-3) -0.517  0.605
Diizeltme Sayist 1(0,0-3) 2 (0,0-3) -1.319  0.187

*p<0.05
° JUDB: iki Uglu Duygudurum bozuklugu
*[UDB+SKB: Iki Uglu Dugudurum Bozuklugu+Smir Kisilik Bozuklugu

Gruplar iz siirme testi performanslari agisindan karsilastirildiginda; iz Siirme

Testi-A siire ve iz Siirme Testi-A hata ortalama puanlarinin ek tamli grupta [sirasiyla
52(43.75-135,50), 0,50(0,0-2,25)] ek tanili olmayan gruba [sirasiyla 47(33-63),
0,0(0,0-0,0)] gore daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Bu farklilik istatistiksel ag¢idan
anlamli olarak degerlendirilmistir (swrasiyla z=-2.548 ve p=0.014; z=-3.213 ve
p=0.001).
Iz Siirme Testi-B siire ve Iz Siirme Testi-B hata ortalama puanlar1 da ek tanili grupta
[sirasiyla 128,50(84-222), 2(0,0-3,25)] ek tanili olmayan gruba [sirasiyla 98(65-124),
1(0,0-2)] gore daha yiiksek bulunmustur. Yine bu farklilik da istatistiksel agidan
anlamli olarak degerlendirilmistir (swrasiyla z=-2.376 ve p=0.018; z=-1.983 ve
p=0.047). Sonuglar Tablo 4.7. de gosterilmistir.
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Tablo 4.7. Smir Kisilik Bozuklugu Ek Tamis1i Olmayan Grup ile Smir Kisilik
Bozuklugu Ek Tams1 Olan Grubun iz Siirme Testi Performanslari

Acisindan Karsilastirilmasi

iUDB° IUDBB+SKB* z P

(n=79) (n=26)

Ortanca Ortanca

(%25-%75) (%25-%75)

Iz Siirme-A Siire 47(33-63) 52(43.75-135,50) -2.458  0.014*
Iz Siirme-A Hata 0,0(0,0-0,0) 0,50(0,0-2,25) -3.213  0.000***
Sayt
Iz Siirme-B Siire 98(65-124) 128,50(84-222) -2.376  0.018*
I7 Siirme-B Hata 1(0,0-2) 2 (0,0-3,25) -1.983  0.047*
Sayist

*p<0.05 ***p<0.01
° JUDB: iki Uglu Duygudurum bozuklugu
*[UDB+SKB: Iki Uglu Dugudurum Bozuklugu+Sinir Kisilik Bozuklugu

Gruplar KSOT, performanslari agisindan karsilastirildiginda; toplam serbest

hatirlama, kisa gecikmeli serbest hatirlama ve serbest toplam tanima ortalama
puanlar1 arasinda gruplar arasinda istatistiksel acidan anlamli bir farklilik
saptanmamustir (sirasiyla t=1.533 ve p=0.128; t=1.657 ve p=0.101; z=-1.331 ve
p=0.183).
Uzun gecikmeli serbest hatirlama ortalama puanlart ise ek tanili grupta [8,50(6-
13,25) ] ek tanili olmayan gruba [11(9-13) ] gore daha diisiik olarak saptanmustir.
Bu farklilik istatistiksel agidan anlamli olarak degerlendirilmistir. (z=-2.684 ve p=
0.007). Sonuglar Tablo 4.8. de gosterilmistir.
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Tablo 4.8. Smir Kisilik Bozuklugu Ek Tamis1 Olmayan Grup ile Smir Kisilik
Bozuklugu Ek Tamis1 Olan Grubun KSOT Performanslar1 Agisindan

Karsilastirilmasi
IUDB® IUDBB+SKB* t P
(n=79) (n=26)
Ortalama £ SD  Ortalama £ SD
Toplam Serbest 49,744+10,65 45,73+14,09 1.533 0.128
Hatirlama
Kisa Gecikmeli 10,54+3,41 9,23+3,76 1.657 0.101
Serbest Hatirlama
Ortanca Ortanca z p
(%25-%75) (%25-%75)
Uzun Gecikmeli 11(9-13) 8,50(6-13,25) -2.684 0.007**
Serbest Hatirlama
Serbest Toplam 15(13-16) 14 (11,75-16) -1.331 0.183
Tanima
**p<0.01

° JUDB: Iki Uglu Duygudurum bozuklugu
*[UDB+SKB: Iki Uglu Dugudurum Bozuklugu+Simir Kisilik Bozuklugu

Tim Orneklem ilag kullanim sikligi agisindan degerlendirildiginde en sik

kullanilan ¢ ilag grubunun %69,5 (n=73) ile duygudurum dengeleyici ve atipik

antipsikotik kombinasyonu, %17.2 (n=18) ile duygudurum dengeleyicilerin ve %6.7

(n=7) ile de duygudurum dengeleyici yaninda herhangi bir antipsikotik ve

antidepresan kombinasyonu oldugu goriilmiistiir. ilag kullanim siklig ile ilgili veriler

tablo 4.9. da gosterilmistir.
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Tablo 4.9. Smir Kisilik Bozuklugu Ek Tamis1 Olmayan Grup ile Smir Kisilik
Bozuklugu Ek Tamsi Olan Grubun fla¢ Dagihm Agisindan

Degerlendirilmesi

iuDB° IUDBB+SKB* TOTAL x2 p
(n=79) (n=26)
n (%) n(%) n(%o)

DDD+Atipik. A.P. 53(%67.0) 20(%76.9) 73(%69.5)

DDD 17(%21.5) 1(%3.8) 18(%17.2)

DDD+Tipik/Atipik 6(%7.5) 1(%3.8) 7(%6.7)

A.P.+Antidepresan 10,680 0,06

DDD+Tipik A.P. 1(%1.2) 3(%11.5) 4(%3.8)

Benzodiazepin 1(%1.2) 1(%3.8) 2(%1.9)

DDD+Antidepresan 1(%1.2) 0 (%0.0) 1(%0.9)

(DDD:Duygudurum dengeleyici, Tipik A.P:Tipik antipsikotik, Atipik A.P:Atipik
antipsikotik,)

° [JUDB: Iki Uglu Duygudurum bozuklugu

*JUDB+SKB: Iki U¢lu Dugudurum Bozuklugu+Sinir Kisilik Bozuklugu

Sinir kisilik bozuklugu ek tanis1 olmayan grup ile siur kisilik bozuklugu ek
tanis1 olan grup, ila¢ dagilimi agisindan karsilastirildiginda gruplar arasinda
istatistiksel agidan anlamli bir farklilik saptanmamustir (x2= 10.680 ve p= 0.06).

Ek tanili olmayan grup sosyodemografik ve klinik o&zellikler ile
noropsikolojik test performanslar1 agisindan korele edildiginde; toplam hastalik
siiresi ile Kaliforniya Sozel Ogrenme Testi uzun gecikmeli serbest hatirlama
ortalama puanlar arasinda negatif korelasyon (r=-0.267 ve p=0.017) saptanmustir.

Gegirilen toplam atak sayis1 agisindan bakildiginda hem iz Siirme-A ve hem
de Iz Siirme-B Testi siire performanslart ile toplam atak sayisi arasinda orta derecede
pozitif korelasyon (sirasiyla r=0.261 ve p=0.020; =0.271 ve p=0.016) saptanmaistir.

Gegirilen manik/hipomanik atak sayisi agisindan bakildiginda yine hem iz

sirme-A ve hem de Iz Siirme-B Testi siire performanslar1 ile gegirilen
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manik/hipomanik atak sayisi arasinda yine orta derecede pozitif korelasyon (
strastyla r=0.330 ve p=0.003; r=0.287 ve p=0.010) saptanmustir.

Gegirilen depresif atak sayis1 agisindan bakildiginda ise sadece Iz Siirme-B
Testi siire performanslar1 ile gecirilen depresif atak sayis1 arasinda orta derecede
pozitif korelasyon (r=0.257 ve p=0.022) saptanmustir.

Yas agisindan bakildifinda da yine hem iz siirme-A ve hem de iz Siirme-B
Testi siire performanslari ile yas arasinda orta derecede pozitif korelasyon ( sirasiyla
=0.287 ve p=0.010; r=0.285 ve p=0.011) saptanmustir.

Ogrenim siiresi acisindan bakildiginda ise hem iz siirme-A ve hem de Iz
Stirme-B Testi siire performanslar ile 6grenim siiresi arasinda orta derecede negatif
korelasyon (sirastyla r=-0.245 ve p=0.030; r=-0.397 ve p=0.000) saptanmistir.
Sonuglar Tablo 4.10. da gosterilmistir.
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Tablo 4.10.Smir Kisilik Bozuklugu Ek Tams1 Olmayan Grubun
Sosyodemografik ve Klinik Ozellikleri ile Noropsikolojik Test
Performanslarinin Korelasyonu

Iz Siirme-A Iz Siirme-B --
Stroop IESZ‘U)HT
T6§tl-5 Siire Hata Siire Hata | Gecikmeli
Siire Hatirlama
Hastalik Baslangic | 0.056 0.053 -0.086 | 0.102 0.076 | -0.175
Yasi
Toplam Hastalik -0.160 0.145 0.090 0.067 |-0.071| -0.267*
Siiresi (Y1l)
Gecirilen Toplam 0.186 0.261* | 0.011 | 0.271* | 0.058 | -0.022
Atak Sayist
Gecirilen Manik/ 0.196 | 0.330** | 0.092 | 0.287* | 0.109 | -0.108
Hipomanik Atak
Sayisi
Gegirilen Depresif | 0.205 0.221 -0.042 | 0.257* | 0.011 | -0.048
Atak Sayist
Gecgirilen Karma 0.101 -0.063 | 0.064 0.031 0.111 0.101
Atak Sayist
Hastanede Yatig 0.215 0.191 0.068 0.196 0.133 | -0.009
Sayist
Ogrenim Siiresi -0.164 | -0.245* | -0.073 | -0.397** | -0.249 | 0.109
(Y)
Yas -0.023 0.287* | 0.016 | 0.285* | 0.099 0.004
*p<0.05 **p<0.01

° [JUDB: Iki Uglu Duygudurum bozuklugu
*JUDB+SKB: Iki U¢lu Dugudurum Bozuklugu+Sinir Kisilik Bozuklugu

Ek tanili olan grup sosyodemografik ve klinik 6zellikler ile ndropsikolojik

test performanslari agisindan korele edildiginde; hastalik baslangig yas ile Iz Siirme-

B Testi hata performanslar1 arasinda orta derecede negatif korelasyon (r=-0.432 ve

p=0.027) saptanmustir.

Hastanede yatis sayis1 ile de Stroop Testi siire performanslari arasinda orta

derecede pozitif korelasyon (r=413 ve p=0.036) saptanmustir.

Ogrenim siiresi agisindan bakildiginda ise 1z siirme-A testi siire ile Iz Siirme-

B Testi siire ve hata performanslar1 arasinda orta derecede negatif korelasyon

(swrasiyla r=-0.438 ve p=0.025; r=-0.548 ve p=0.004; r=-0.534 ve p=0.005) tespit
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edilmisken; 6grenim siiresi ile Kaliforniya testi uzun gecikmeli serbest hatirlama
performanslari arasinda ise gii¢lii derecede pozitif korelasyon (r=0.601 ve p= 0.001)

tespit edilmistir. Sonuglar Tablo 4.11. de gbsterilmistir.

Tablo 4.11. Simir Kisilik Bozuklugu Ek Tamsi1 Olan Grubun Sosyodemografik
ve Klinik Ozellikleri ile Noropsikolojik Test Performanslarinin

Korelasyonu

Iz Siirme-A Iz Siirme-B --
Stroop KSOT
Testi-5 ” - Uzun
2 Siire Hata Siire Hata Gecikmeli
Siire Hatirlama
Hastalik -0.106 -0.350 -0.371 -0.382 -0.432* 0.278
Baglangi¢ Yast
Toplam Hastalik 0.198 -0.007 0.113 0.151 0.141 0.118
Siiresi (Yil)
Gegirilen Toplam 0.038 -0.259 -0.313 -0.093 -0.226 0.169
Atak Sayisi
Gecirilen Manik/ | 0.048 -0.145 -0.239 -0.087 -0.185 0.183
Hipomanik Atak
Sayisi
Gegirilen -0.175 -0.357 -0.344 -0.222 -0.296 0.134
Depresif Atak
Sayisi
Gegirilen Karma 0.326 -0.138 -0.044 0.154 -0.086 0.192
Atak Sayisi
Hastanede Yatis 0.413* 0.207 0.114 0.192 0.284 -0.213
Sayist
Ogrenim Siiresi -0.227 | -0.438* | -0.243 | -0.548** -0.534** 0.601**
(i)
Yas 0.076 -0.211 -0.069 0.013 -0.018 0.160

*p<0.05  **p<0.01
° [JUDB: Iki Uglu Duygudurum bozuklugu
*JUDB+SKB: Iki U¢lu Dugudurum Bozuklugu+Sinir Kisilik Bozuklugu
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5.TARTISMA

IUDB hastalarinda kisilik bozuklugu ek tamisina sik rastlanmaktadir (128).
Otimik dénemdeki IUDB hastalariyla yapilan ¢aligmalarda %45-62 oraninda en az
bir kisilik bozuklugu ek tanisina rastlanildigi bildirilmistir (129). Kay ve arkadaslari
2002 yilinda yapmis olduklar1 52 hastalik bir calismada {UDB hastalarindaki kisilik
bozuklugu ek tanist oranin1 % 38 olarak saptamigken (130), Rosso ve arkadaslari
2009 yilinda yapmis olduklar 71 hastalik bir ¢alismada ise bu orami %43,7 olarak
saptanmuglardir (131). Tiirkiye’ de remisyonda olan TUDB-I hastalari ile yapilan iki
caligmada da kisilik bozuklugu ek tanisi oranlari sirasiyla %48 ve %62 olarak
bildirilmistir (132, 133). Yine Tiirkiye’ de yapilan bir baska calismada Unal ve
arkadaslar1 (2007) tiim kisilik bozukluklar1 igerisinde en sik rastlanan kisilik
bozuklugunun %22.5 ile sinir kisilik bozuklugu oldugunu bildirmislerdir (28). Bizde
calismamizda Unal ve arkadaslar1 (2007)° nin calismalarinda bildirdikleri orana
yakin bir sekilde [UDB hastalarinda SKB ek tanis1 oranin1 % 24.8 olarak tespit ettik.

Calismamizda ek tanili olmayan grup ile ek tanili olan grup sosyodemografik
ozellikler agisindan karsilastirildiklarinda; yas, medeni durum, aile oykiisii ve
O0zkiyim girsimi Oykiisii agisindan gruplar arasinda fark vardi ve bu farklilik
istatistiksel agidan anlamli idi.

Yas acisindan bakildiginda; IUDB tanist almis hastalarda smir kisilik
bozuklugu ek tanisinin yaygin oldugu; bu durumun da hastaligin seyrini olumsuz
etkiledigi ve baglama yasin1 one ¢ektigini ileri sliren ¢aligmalar bulunmaktadir (33,
128,134-136). Altindag ve arkadaslari da 2006’da yaptiklart bir ¢alismada kisilik
bozuklugu ek tamsi varliginda IUDB’ nun daha erken yaslarda basladigini
bildirmiglerdir (137). Biz ¢alismamizda sadece SKB olgularina odaklandik ve SKB
ek tanist olan ve olmayan [UDB hasta gruplari arasinda hastalik baslangig yast
acisindan anlamli farklilik saptamadik.

Medeni durum agisindan gruplar karsilastirildiginda ek tanili olmayan grupta
evlilerin oran1 yiiksek iken (%354.4) ek tanili grupta ise bekarlarin orami yiiksek
(%61.5) idi. Bu fark istatistiksel olarak anlaml idi.

Yapilan ¢alismalar TUDB’ da bosanma ve ayr1 yasama oranlarmin daha fazla
oldugunu bildirmektedir (33). Bizse ¢alismamizda evlilerin oranin1 daha yiiksek

olarak saptadik. Fakat calismamizda tespit ettigimiz %54.4° liikk evli olma oram
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iilkemizdeki calismalarla benzerlik gdstermekteydi. Yine Italya’da yapilan bir
calismada tespit edilen %46.3” liik evli olma orani da bizim c¢alismamizdaki orana
yakin idi. Ancak Amerika, Avustralya ve Finlandiya gibi iilkelerden bildirilen
oranlar ise tilkemize gore ¢ok daha diisiik idi (138-141). Batili iilkelerin aksine
calismamizda tespit edilen evli olma oraninin yiiksekligi; iilkemizdeki genis aile
yapisinin biiylik 6l¢iide korunuyor olmasindan, aile i¢i baglarin ve yaptirimlarin
saglam olmasindan, evlilik kurumunun siirekliligini saglayan deger yargilarinin
giiclii olmasindan kaynaklaniyor olabilir. Ayrica batili toplumlarda daha sik rastlanan
bireysellesme ¢abalarinin heniiz toplumumuzda tam olarak karsilik bulamadigiyla da
iligkili olabilir. Ek tanili gruptaki bekarlarin oranin yiliksek olmasi da bu hastalarin
strese dayanma esiklerinin diisiikk olmasi, diirtiisel olmalar1 ve kisiler arasi
iliskilerinde stireklilik saglayamamalari ile iligkili olabilir (138).

IUDB’da genetik gecis onemlidir. IUDB hastalarinin  birinci derece
yakinlarinda TUDB gelisme riski toplumdakinin on kat1 kadardir (34). Ebeveynlerden
birinin ITUDB hastas1 oldugu durumlarda herhangi bir ¢ocugun bir duygudurum
bozuklugu gelistirme olasiligi %25 iken her iki ebeveynin de hasta oldugu
durumlarda bu oran %50-75 olarak bildirilmektedir (32). Andrews ve arkadaslari
(2004) iki uglu duygudurum bozuklugu olan bireylerin ailelerinde iki uglu
duygudurum bozuklugu goriilme oraninit %25 olarak bildirmislerdir (142). Giiltekin
ve arkadaslar1 da 2014 yilinda iilkemizde yapmis olduklar1 bir ¢alismada TUDB
hastalarmin birinci derece yakinlarindaki hastalanma oranin1 %?24.3 olarak
bildirmislerdir (143). Eslik eden eksen-1 ve eksen-II Ek tanilari ise ailesel yikliligi
daha da arttirmaktadir. Artan ailesel yiikliilik ya da aile Oykiisiiniin varligi ise
hastaligin daha agir seyretmesine neden olmaktadir (28). Bizim ¢alisgmamizda da ek
tanilt olan grupta (%61,5) daha yiliksek olmak iizere her iki grupta da aile oykiisii
oranlar1 literatiirde bildirilen oranlarin oldukga iistiinde idi. Bu durum aile dykiisiiniin
varliginda hastaligin daha siddetli seyretmesi ve bu hastalarin daha sik tedavi
merkezlerine bagvuruyor olmast seklinde agiklanabilecegi gibi sosyal destek
unsurlarinin tedaviye katkisi seklinde de agiklanabilir.

IUDB hastalarindaki 6zkiyim girisimi oranlar1 genel toplum ortalamasindan
olduk¢a yiiksektir. Bu hastalarin % 25-50’si yasamlarinda bir kez 06zkiyim

girisiminde bulunmakta ve bunlarin da %15°1 6zkiyim girisimi sonrasinda hayatlarimni
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kaybetmektedirler (2). Ek tanili durumlarin varliginda ise bu risk daha da artmaktadir
(2, 28, 144). Ozellikle B-kiimesi kisilik bozukluklarmin birlikte olmasi intihar
diisiincesini énemli 6l¢iide etkilemektedir (145). Unal ve arkadaslar1 2007 yilinda
iilkemizde yapmis olduklar1 bir ¢alismada kisilik bozuklugunun eslik ettigi IUDB
olgularinda 6zkiyim girisimi oranint %23.7, Tan (2010) ise %31.6 olarak
bildirmiglerdir. Literatiirde ise bu oran %25-50 olarak bildirilmektedir (28, 146, 147).
Bizim ¢alismamizda da 6zkiyim girisim orani ek tanili olan grupta (%46.2) ek tanili
olmayan gruba (%22.8) gore literatiirle uyumlu bir sekilde daha yiiksek bulunmustur.
Sinir kisilik bozuklugu ek tanili grupta 6zkiyim girisimi oranlarmin yiiksek olmasi;
bu hastalarin sergilemis oldugu impulsif ve diirtiisel davranislarla iliskilii olabilecegi
gibi hayali ya da gercek bir terk edilis karsisinda duymus olduklar1 ansiyete ve
anlamlandiramadiklar1 bogluk hissinin yaratmis oldugu umutsuzluk duygusu ile de
iliskili olabilir.

Egitim diizeyi, cinsiyet, i3 durumu ve sosyoekonomik durum agisindan
yapilan karsilastirmada ise gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli bir farklilik
saptanmamustir.

Ek tanili durumlarin  klinik seyir iizerindeki etkisinin arastirildig
calismalarda; ek tanili durumlarin varliginda hastaligin daha erken yasta basladigi,
atak sayilarinin ve hastanede yatis sayilarinin daha fazla oldugu ve toplam hastalik
stiresinin daha uzun oldugu bildirilmistir (2, 28, 126, 128, 129, 134, 135).
Caligmamizda ek tanili olmayan grup ile ek tamili olan grubu klinik 6zellikleri
acisindan karsilagtirlldigimizda gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli bir
farklilik saptamamis olmakla beraber ge¢irilen depresif atak sayisi, manik/hipomanik
atak sayis1 ve toplam atak sayisi literatiirle uyumlu bir sekilde ek tanili grupta daha
yiiksek idi. Hastalik baslangi¢c yas1 da yine literatiirle uyumlu bir sekilde ek tanili
grupta daha diisiik idi. Toplam hastalik siiresi ise literatiiriin aksine ek tanili olmayan
grupta daha yiiksek idi. Bu durum SKB ek tanili hastalarda sik rastlanan i¢cgorii
eksikligi sonucu bu hastalarin tedaviyi terk etmeleri ve boylelikle kayit dis1 kalmalar
ile iliskili olabilecegi gibi ek tanili durumlarin yeterince taninmamasi ile de iliskili

olabilir.
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Ik atak seklinin erkeklerde siklikla mani kadinlarda ise depresyon oldugu

seklindeki klasik bilgiye ragmen (32, 33) ilk atak sekli ile ilgili yapilan ¢alismalarda
degisik sonuglar elde edilmistir (148).
Yine bu c¢aligmalarda kisilik bozuklugu ek tanisinin ilk atagi ne sekilde etkiledigine
dair bilgiye de rastlanmamuistir (149). Bizde ¢alismamizda da ilk atak sekli agisindan
gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli bir farklilik saptamamakla beraber her iki
grupta da manik/hipomanik atak seklindeki baglama oranlarin1 daha yiiksek bulduk.
Bizim calismamizda tespit ettigimiz %355.2°lik manik atak seklindeki baslama
oranlar1 Yildirim’ 1n 2013 yilinda yapmis oldugu tez calismasinda bildirmis oldugu
(%60.5) oranlara yakin idi (148). Karma atak seklindeki baglangicin hi¢ goriilmemesi
ise Oykiiniin geriye doniik alinmast ile iliskilendirildi.

Otimik donemdeki IUDB hastalarinda klinik belirtilerdeki diizelmeye ragmen
biligsel islevlerdeki bozulmanin devam ettigi pek ¢ok caligmada gosterilmistir (9,11-
14). Malhi ve arkadaglar1 (2007) bilissel islevlerdeki bu bozulmay: islevsellik
kayiplart ile iliskilendirmis ve bozulmanin niteligini de Stroop Testi, Wisconsin Kart
Esleme Testi ve iz Siirme Testi gibi ndropsikolojik testlerle dlgmeye calismislardir
(18). Bizde c¢alismamizda bu testleri kullanarak SKB ek tanist olan IUDB
hastalariyla SKB ek tanisi olmayan IUDB hastalarini bilissel islevler agisindan
karsilastirdik. Bizim ¢alismamizdakine benzer sekilde I[UDB’ da ek tanili durumlarla
ilgili bagka ¢alismalarin varh@m arastirdigimizda ise literatiirde bu alanda yapilmis

¢ok az sayida ¢alismaya rastladik (29, 30, 60).

Wisconsin Kart Esleme Testi, Frontal Lob islevlerini 6zellikle de dorsolateral
prefrontal korteks islevlerini degerlendirmede kullanilan bir testtir. Daha c¢ok
problem ¢6zme, mantik yiiriitme, diizenleme, ardisiklama, soyut diisiinme, cevap
engelleme, tepki diizenegini degistirme ve dikkati siirdiirebilme gibi islevlerin
degerlendirilmesi amaciyla kullanilmaktadir (116).

Robinson ve arkadaslari [UDB’da WKET alt kategorilerinde bozulma
oldugunu tespit etmis ve yiiritiicii islevlere etki boyutunu orta diizey olarak
bildirmiglerdir (150). Yine Martinez-Aran ve arkadaglari (2004) da oOtimik
donemdeki IUDB hastalari1 WKET performanslar1 agisindan saglikli kontrollerle
karsilastirdiklar1 ¢alismalarinda; hasta grubun saglikli kontrollere gére daha fazla

perseveratif hata yaptiklarin1 ve daha az dogru yanit verdiklerini saptamiglardir (82).
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Bunun aksine Frangou ve arkadaslar1 (2005) ile Clark ve arkadaslar1t (2002) ise
WKET performanslari agisindan hasta grupla saglikli kontrolleri karsilagtirmig
olduklar1 ¢alismalarinda gruplar arasinda fark saptamamuslardir (61, 151).

Sinir kisilik bozukugu olgulari ile yapilan ¢alismalarda da benzer sonuglar
elde edilmistir. Arza ve arkadaglart (2009) SKB olgular ile saglikli kontrolleri
biligsel islevler agisindan karsilastirdiklart ¢alismalarinda WKET performanslarini
SKB ogularinda saglikli kontrollere gore daha kotii saptamislardir (22). Yine
O’Leary ve arkadaslar1 (1991), ile Swirsky-Sacchetti ve arkadaslar1 (1993) da WKET
performanslarint SKB olgularinda saglikli kontrollere gore daha kotii saptamiglardir
(25, 101). Bunun aksine SKB olgularinda WKET performanslari agisindan bozukluk
saptamayan c¢aligmalara da rastlanildig: bildirilmistir (22-24).

Giindiiz (2012) de 77 IUDB hastas1, 14 DEHB ek tanili [IUDB hastas1 ve 96
saglikli  kontroli WKET performanslari agisindan Kkarsilastirildign  bir  tez
caligmasinda; ilk kategori tamamlama disinda gruplar arasinda fark saptamamistir
(122). Bizde g¢alismamizda ek tanili olmayan grupla ek tanili olan grubu WKET
performanslar1 acisindan karsilastirdigimizda Clark ve arkadaslart  (2002) ile
Frangou ve arkadaslar1 (2005)’ nin saglikli kontrollerle hastalar1 karsilastirdiklart,
Giindiiz (2012)’ iin de DEHB ek tanili durumlarla hasta ve saglikli kontrolleri
karsilastirdiklar1 ¢alismalarindakine benzer sekilde gruplar arasinda fark saptamadik.

Bu durum WKET ile iligkili beyin bolgesi olan dorsolateral prefrontal korteks
islevlerinin bu hastalarda korunmus olabilecegi seklinde agiklanabilecegi gibi; bu
hastalarin bir {iclincii basamak saglik kurulusuna diizenli devam eden, diizenli
tedavilerini yaptiran, diizenli ila¢ kullanan, egitim diizeyi yiiksek hastalar olmasi ile
de agiklanabilir.

Yiiriitiicii islevleri de Olgen testlerden biri olan Stroop Testi, temel olarak
dikkatin yogunlastirilmasi ve stirdiirilebilmesini, araya giren bozucu uyaranlara karsi
direnebilmeyi, uygunsuz uyaranlart ve uygunsuz tepki egilimlerini durdurup
bastirabilmeyi degerlendiren bir testtir. Orbito frontal korteks (OFK) basta olmak
lizere anterior singulat korteks (ASK) ve sag lateral prefrontal korteks (LPFK) ile
iliskili oldugu bilinmektedir (124).

Thompson ve arkadaslar1 6timik donemdeki TUDB hastalarmi Stroop Testi

Performanslart agisindan saglikli kontrollerle karsilastirdiklar: ¢caligmalarinda; hasta



58

grubun saglikli kontrollere gore daha kotii performans gosterdiklerini bildirmislerdir
(62). Yine Robinson ve arkadaslart (2006) ile (150) Martinez Aran ve arkadaslari
(2007) da yapmis olduklar1 ¢alismalarinda benzer sonuglar bulmuslardir (83). Bu
durumun aksine Krabbendam ve arkadaglari (2000) ile Aydemir ve arkadaslari
(2009) IUDB hastalar1 ile kontrol grubu arasinda Stroop Testi performanslart
acisindan fark bulmamislardir (152, 153).

Smir kisilik bozukugu olgulari ile yapilan ¢aligmalara bakildiginda Kunert ve
arkadaslar1 (2003), 23 SKB hastasiyla 23 saglikli kontrolii bilissel islevler acisindan
karsilastirdiklar1 calismalarinda Stroop renk testi, Stroop kelime okuma testi ve
Stroop bozucu etkiye kars1 koyma (interference) puanlarinda saglikli kontrollere gére
bozulma saptamislardir (104). Yine Swirsky-Sacchetti ve arkadaslari (1993) da ayni
desende yapmis olduklar1 baska bir ¢alismada benzer sonuglar bulmuslardir (101).
Sprock ve arkadaslari (2000) ise SKB hastalarinda renk eslemeli sozclikleri
okumanin saglikli kontrollere gore daha uzun siirdiigiinii ifade etmislerdir (105).

Gilindiiz (2012) iin yapmis oldugu calismada gruplar Stroop Testi siire
performansi acisindan karsilastirildiginda; DEHB ek tanmili IUDB hastalariyla ek
tan1li olmayan IUDB hastalar1 arasinda fark saptanmazken, her iki hasta grubu ile
saglikli kontroller arasinda yapilan karsilagtirmada ise fark saptanmistir. Her iki hasta
grubunun saglikli kontrollere gore testi daha uzun stirede tamamladigi bildirilmistir
(122). Bizde galigmamizda ek tanili olmayan grupla ek tanili olan grubu Stroop Testi
performanslar1 agisindan karsilastirdigimizda hata sayisi ve diizeltme sayisi ortalama
puanlart arasinda istatistiksel acidan anlamli bir farklilik saptamadik. Saptamig
oldugumuz farklilik siire puanlari arasinda idi. Ek tanili grubun siire puanlar
ortalamalari (34,53+14,61) ek tanili olamayan gruba (27,05+8,22) gore istatistiksel
acidan anlamli derecede daha yiiksek idi. Bu bulgu SKB ek tanisi1 olan grubun testleri
daha uzun siirede tamamladigin1 géstermekteydi.

Bu durum SKB ek tanis1 olan grubun bilgi isleme siireclerindeki hizinin
diistikliigli ve diirtiisel davraniglar gibi uygunsuz uyaranlar1 ketleme becerilerindeki
yetersizlikleri ile iligkili olabilir.

Iz siirme testi, gorsel izleme, motor hiz, uygulama hiz1, dikkat hizi, zihinsel
esneklik ve cevap inhibisyonu gibi konular1 6lgen bir testtir (118). Martinez Aran ve
arkadaslar1 (2004), 40 IUDB hastas1 ile 30 saglikli kontrolii iz siirme testi
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performanslar1 agisindan karsilastirdiklar1 bir calismada gerek iz Siirme Testi-A ve
gerekse de iz Siirme Testi-B performanslarii hasta grupta saglikli kontrollere gore
daha kotii saptamislardir (82). Dikkatin degerlendirilmesi amaciyla Iz Siirme Testi’
nin kullanildig1 pek ¢ok calismada anlamlilik diizeyinde olmamakla birlikte IUDB
hastalarinda dikkat performanslar1 saglikli kontrollere gore daha kotii olarak
bildirilmistir (15, 40).

SKB olgular1 ile yapilan c¢alismalar incelendiginde de benzer bulgulara
rastlanmistir. Arza ve arkadaslar1 (2009) SKB olgular ile saglikli kontrolleri biligsel
islevler agisindan karsilastirdiklar1 ¢alismalarinda hem Iz Siirme-A ve hem de iz
Siirme-B siire puanlarini SKB olgularinda saglikli kontrollere gore daha uzun olarak
saptamiglardir (22). Yine Swirsky-Sacchetti ve arkadaslari (1993) ile Dinn ve
arkadaslar1 (2004) da benzer sonuglar rapor etmislerdir (26, 101).

Giindiiz (2012)’ iin yapmis oldugu ¢alismada gruplar Iz Siirme Testi A ve B
stire peformanslart agisindan karsilastirildiginda ek tanili grupla ek tanili olmayan
grup arasinda siire performanslar1 agisindan fark olmadig1 ancak hasta grupla kontrol
grubu arasinda ise fark oldugu saptanmistir. Hasta grubun testleri daha uzun siirede
tamamladigi bildirilmistir (122). Bizde ¢alismamizda SKB ek tanisi olan grupla SKB
ek tanis1 olmayan grubu Iz Siirme testi performanslari agisindan karsilastirdigimizda
hem Iz Siirme Testi-A ve hem de iz Siirme Testi-B siire ve hata puanlarini ek tanili
grupta ek tanili olmayan gruba gore istatistiksel agidan anlamlilik gosterecek
derecede daha yiiksek saptadik. SKB ek tanisi olan [UDB hastalar1 ek tanili olmayan
gruba gore daha uzun siirede testi tamamlamaktaydi ve daha ¢ok hata yapmakta
idiler.

Bu durum SKB ek tanis1 olan IUDB hastalarinin; dikkat, konsantrasyon,
dikkati siirdiirme ve odaklanma gibi alanlarda daha fazla yetersizlik yasadiklar
takip etmede zorlanmalarina, akademik olarak bir goéreve odaklanmada sorun
yagsamalarina, dolayisiyla da sosyal ve mesleki islevsellik kayiplarma yol agiyor
olabilir. Ayrica dikkat fonksiyonlarindaki bu azalma bu hastalarda goriilen sik kaza
yapma gibi bazi riskli davraniglari anlama agisindan 6nemli olabilir.

Otimik dénemdeki IUDB hastalariyla yapilan calismalarda bilissel islev

bozukluklari ile ilgili en tutarl sonuglar s6zel bellekle ilgili testlerden elde edilmistir
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(8, 9, 14, 66). Sozel bellek siirecleri ile iliskili beyin bolgelerinin sol prefrontal
korteks ve sol temporal alan oldugu ongoriilmektedir (154). Wolfe ve arkadaslari
(1987) IUDB ve unipolar depresyon hastalarini saglikli kontrollerle RISOT so6zel
bellek performanslar1 agisindan karsilastirdiklar1 bir ¢alismada, her iki hasta grubun
sozel bellek performanslarinin kontrollere gore daha kotii oldugunu ve en koti
performansi da TUDB hastalarinin sergilemis oldugunu saptamuslardir (58). Yine
Otimik dénemdeki 18 IUDB hastasiin saglikli kontrollerle RISOT performanslari
acisindan karsilastirildigi  bir baska calismada hasta grubun sozel bellek
performanslar1 saglikli kontrollere gore anlamli derecede diisiik olarak bildirilmistir
9).

SKB olgularinda bilissel islevlerin degerlendirildigi ¢aligmalar incelendiginde
de yine en tutarli sonuglarin dikkat ve bellek alanin da oldugu bildirilmistir (22, 23).
Arza ve arkadaslart (2009) SKB olgulart ile saglikli kontrolleri bellek islevleri
acisindan karsilastirdiklari ¢aligmalarinda, anlik serbest hatirlama ve ipucu ile
hatirlama puanlar1 agisindan gruplar arasinda fark saptamazken uzun gecikmeli
hatirlama puanlarinin ise SKB hastalarinda daha diistik oldugunu saptamislardir (22).
Yine O’Leary ve arkadaslar1 (1991), Swirsky-Sacchetti ve arkadaslar1 (1993), Dinn
ve arkadaglar1 (2004) ile Haaland ve arkadaslari (2009) farkli testler kullanarak
yapmis olduklar1 ¢alismalarda 6grenme ve bellek alanlarindaki bozulmalarin SKB
olgularinda saglikli kontrollere gore daha fazla oldugunu bildirmislerdir (25-27,
101). Bizde galigmamizda SKB ek tanisi olmayan grupla SKB ek tanisi olan grubu
KSOT performanslar1 agisindan karsilastirdigimizda anlik serbest hatirlama, kisa
gecikmeli serbest hatirlama ve tanima performanslar1 agisindan gruplar arasinda
anlamli bir farklilik saptamazken, uzun gecikmeli serbest hatirlama puanlari arasinda
ise anlamli farklilik saptadik. Ek tanili grubun uzun gecikmeli serbest hatirlama
puanlari [8,50(6-13,25)] ek tanili olamayan gruba [11(9-13)] gore daha diisiik idi.

Bu durum SKB ek tanist olan hastalarin sozel 6grenme ve anlik bellek
islevlerinin korunmus oldugu, fakat anlik bellekten uzun siireli bellege bilgi
transferindeki organizasyonun (bilginin islenmesi, depolanmasi, geri ¢agrilmasi) ise
yetersiz olduguna isaret edebilir. Yine geri getirme silirecindeki bu bozukluk;
depolama isleminin bu hastalarda daha yavas isledigiyle de iligkili olabilir. Bu islevi

saglayan prefrontal korteksin subkortikal baglantilari bu hastalarda islevselligini
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kaybetmis olabilir (22). Bu durum da ezberlenen ve Ogrenilen sozel bilginin
depolanmas1 ve gerektiginde geri getirilebilmesi i¢in bu hastalarin neden daha daha
fazla zamana ve daha fazla sayida tekrar yapmaya ihtiya¢ duyduklarini agiklayabilir.

Sonug olarak noéropsikolojik testlerle yapilan degerlendirmeler sonucunda
dorsolateral prefrontal alani degerlendiren WKET performanslar1 agisindan gruplar
arasinda fark tespit edilmezken; ventromedial prefrontal alan temporal alan ve
orbitofrontal alani degerlendiren testler olan iz siirme testi, stroop testi ve KSOT
performanslari agisindan ise gruplar arasinda fark tespit edilmistir.

Bu bulgulardan yola ¢ikarak siirdiiriilebilir dikkat ve uzun siireli bellek
islevlerinin SKB ek tanili olan grupta ek tanili olmayan gruba gore daha fazla
bozulmus olabilecegini diistinebiliriz.  Ayrica bu hastalarda dorsolateral prefrontal
alanin korunmus olabilecegi fakat ventromedial prefrontal alan temporal alan ve
orbitofrontal alan gibi beyin bolgesi islevlerinin ise SKB ek tanili grupta ek tanili
olmayan gruba gore daha fazla bozulmus olabilecegini sdyleyebiliriz. Yapilan
norogoriintiileme ¢aligmalariyla da benzer sonuglar bildirilmektedir (22, 23, 116,
155, 156). Diirtiisellik, impulsivite ve Sosyal davranigin koordinasyonundan sorumlu
beyin bolgesinin orbitofrontal korteks oldugu bilgisi (22, 23, 157) gbz Oniinde
bulunduruldugunda; bu bulgular bu hastalarin géstermis oldugu diirtiisel impulsif ve
riskli davraniglar1 anlama agisindan 6nemli olabilir.

IUDB hastalarindaki bilissel islev bozukluklari hastaligin her evresinde
goriilebilmekle birlikte akut hastalik donemlerinde daha belirgin hale gelmektedir.
Bu hastalarda bilissel islev bozukluklarini tek basina duygudurumdaki degisikliklerle
aciklamak pek miimkiin goriinmemektedir. Biligsel islev  bozukluklariin
duygudurum doénemlerinden baska hastalik donemlerinin sayisi, hastaligin siiresi,
hastaligin baslangi¢ yasi, kullanilan ilaglar, hastalarin yasi, hastalik alt tipleri ve ek
tanilarin varligi gibi faktorlerden de etkilendigi yapilan ¢alismalarla gosterilmistir (8-
10). Bizde her iki gruptaki hastalar1 sosyodemografik ve klinik ozellikleri ile
noropsikolojik test performanslari acgisindan korele ettigimiz ¢alismamizda,
noropsikolojik test performanslari ile hastalik baslangic yasi, toplam hastalik siiresi,
yas, 0grenim sliresi, hastanede yatis sayisi, gegirilen atak tipi ve atak sayilar1 arasinda

anlamli iliski saptadik.

Hastalik baslangi¢ yasiyla biligsel islevler arasindaki iliskiyi inceleyen
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calismalarda sozel bellek alaninda daha belirgin olmak {izere dikkat, yiiriitiicli
islevler ve islem bellegi alanlarinda da bozulmalar oldugu gosterilmistir (8, 64).
Bizde calismamizda bu bilgilerle uyumlu bir sekilde hastalik baslangi¢ yasinin daha
diisiik oldugu SKB ek tanili grupta bilissel islevlerdeki bozulmanin daha fazla
oldugunu saptadik.

[UDB hastalarinda hastalik siiresinin uzamasi ile birlikte yiiriitiicii islevlerde,
dikkatte, psikomotor hizda, gdrsel mekansal bellek ve sozel bellekte bozulmalar
oldugu pek calisma ile gosterilmistir. Aksini iddia eden calismalar olsa da bu
calismalarin 6rneklem gruplarinin sorunlu oldugu bildirilmistir (8-11, 61). Bizde
calismamizda ek tanili olmayan grupta literatiirle uyumlu sekilde toplam hastalik
stiresi ile sozel 6grenme ve bellek fonksiyonlar arasinda anlamli negatif iliski tespit

ettik. Hastalik siiresi uzadikga bellek fonksiyonlari bozulmakta idi.

Depresyon ve mani donemlerinin bilissel islevler iizerindeki etkisinin farkli
oldugu yapilan ¢aligmalarla ortaya konmustur. Manik ataklarin sayisi ile bilissel
islevler arasinda olumsuz bir iliski oldugu; bu olumsuz iliskinin de 6zellikle sozel
bellek ve yiiriitiicii islevler alaninda oldugu bilinmektedir. Depresif ataklarla biligsel
islevler arasindaki iliskinin de olumsuz oldugu; ancak, bu olumsuzlugun manik
ataklar kadar belirgin olmadig1 bildirilmistir. Depresyon donemleri daha c¢ok
yuriitiicii islevleri, sozel Ogrenmeyi, gorsel-uzamsal bellegi ve faal bellegi
etkilemekteyken; manik donemdeki hastalarda bu alanlardaki bozulma daha siddetli
olmaktadir. Karma ataklarla ilgili herhangibir ¢alismaya rastlanmazken toplam atak
say1st ile yiriitlicii islevler ve gorsel bellek fonksiyonlart arasinda yine olumsuz bir
iliski tespit edilmistir (8, 9, 12). Bizde ¢alismamizda bu bilgilerle uyumlu bir sekilde
ek tanili olmayan grupta gecirilen toplam atak sayisi, manik/hipomanik atak sayis1 ve
gecirilen depresif atak sayisi ile yiiriitiicli islevler ve dikkat fonksiyonlar1 arasinda
negatif iligki saptadik.

Hastanede yatis sayisinin yiiksekligi ile bilissel islevler arasindaki iliskinin
incelendigi calismalarda yiiriitiicii islevler basta olmak {izere sozel akicilik,
psikomotor hiz, dikkat, uzamsal bellek, ve gorsel bellek alaninda bozulmalarin
oldugu pek ¢ok calismada gosterilmistir (12, 57, 63). Bizde ¢alismamizda SKB ek
tanis1 olan grupta hastanede yatig sayisinin artmasi ile birlikte yiiriitiicii islevler ve

dikkat fonksiyonlar arasinda literatiirle uyumlu olarak negatif iligki tespit ettik.
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Yas ve egitim siiresi ile bilissel islevler arasindaki iliskiyi inceleyen ¢ok az
sayidaki caligmanin birinde hastaligin erken yasta baslamasinin kelime belleginde
bozulma ve psikomotor yavaslama ile ilgili oldugu bildirilmistir. Bora ve arkadaslari
(2007) da erken baslangi¢ yas1 ile sozel bellek arasinda negatif iliski saptamislardir
(8, 56). Mann-Wrobel ve arkadaslar1 (2011) bu konuda yapmis olduklari bir
metaanaliz ¢aligmasinda biligsel islevlerin egitim ile dogru orantili yas ve hastalik
stiresi ile ters orantili olarak degistigini bildirmislerdir (53). Bizde ¢alismamizda ek
tanil1 olan grupta daha belirgin olmak iizere her iki grupta da egitim siiresi ile dikkat
fonksiyonlart arasinda pozitif iligki saptarken, yiiriitiicli islevlerle olan iligkiyi ek
tanili olmayan grupta, bellek fonksiyonlar1 ile olan iliskiyi ise ek tanili olan grupta
yine pozitif yonlii olarak saptadik. Yas ile olan iligki ise ek tanili olmayan grupta
yiiriitiicli islevlerle ve dikkat fonksiyonlar1 arasinda idi ve negatif yonlii idi. Yasin
artmasi ile birlikte ek tanili olmayan grupta yiiriitiicli islevler ve dikkat fonksiyonlari

bozulmakta idi.

Sinir Kisilik Bozuklugu Ek Tanist Olmayan Grup ile Siir Kisilik Bozuklugu
Ek Tanis1 Olan Grubu IGDO puanlar1 agisindan karsilastirdigimizda; IGDO ortalama
puanlarinin ek tanili grupta [60(55-66] ek tanili olmayan gruba [75(70-78)] anlaml
derecede daha diisiik olarak saptadik.

IUDB hastalarinin biiyiik bir ¢ogunlugunun klinik belirtilerdeki diizelmeye
ragmen sosyal, mesleki ve kisiler arasi iliskilerde islevsellik kaybi yasadiklari pek
¢ok caligmada bildirilmigtir (8-10, 15-17, 78-83). Kisilik bozuklugu ek tanisi
varliginda ise islevsellikteki kayiplarin daha da arttigi belirtilmistir. Biz de
caligmamizda SKB ek tanili grupta islevselligin daha kotii oldugunu saptadik (129).

Cahismanin Kisithklar:

Calismanin kesitsel bir ¢alisma olmasi, hasta sayisinin az olmasi ve kontrol
grubunun olmamasi bu ¢aligmanin kisitliligi olarak degerlendirilmistir.

Her iki grupta da bilissel islevler iizerinde etkisi oldugu diisiliniilen ilag
kullaniminin olmasi bu ¢alismanin bir kisitlhiligidir.

Calismamiz bir Universite Hastanesi Duygudurum Poliklinigine basvuran
hastalarla yapildigindan; sonuglar Duygudurum Poliklinigi olmayan baska birimlere

basvuran tiim ITUDB hastalarina genellenemez.
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6. SONUC VE ONERILER

1. Calismamizda SKB ek tanisi oran1 % 24.8 olarak saptanmuistir.

2. Calismamizda yiirlitiicii islevleri degerlendiren bir test olan WKET puanlar
acisindan yapilan karsilastirmada gruplar arasinda fark saptanmamustir.

3. Calismamizda daha ¢ok dikkat ve yiiriitiicii islevleri degerlendiren bir test olan
Stroop-5 Testi siire puanlarinin SKB ek tanili grupta daha yiiksek oldugu
saptanmustir.

4. Calismamizda dikkati degerlendiren bir test olan Iz Siirme Testi-A siire ve hata
puanlar1 SKB ek tanili grupta daha yiiksek olarak saptanmustir.

5. Calismamizda dikkat ve yiiriitiicii islevleri degerlendiren bir test olan iz Siirme
Testi-B siire ve hata puanlari da yine SKB ek tanili grupta daha yiiksek olarak
saptanmustir.

6. Calismamizda daha ¢ok bellegi degerlendiren bir test olan KSOT uzun gecikmeli
serbest hatirlama puanlar1 SKB ek tanili grupta daha diisilik olarak saptanmustir.

7. Calismamizda hastalik baslangic yasi, toplam hastalik siiresi, hastanede yatis
sayisi, gecirilen atak sayisi ve gecirilen atagin tipi gibi klinik 6zellikler agisindan
gruplar arasinda fark saptanmazken klinik gidis iizerinde olumsuz etkisi oldugu
bilinen 6zkiyim girisimi oykiisii ve aile dykiisiiniin SKB ek tanili grupta daha yiiksek
oldugu saptanmustir.

8. Calismamizda islevselligi degerlendirdigimiz bir dlgek olan IGDO puanlart SKB
ek tanili grupta ek tanili olmayan gruba gére daha diisiik olarak saptanmustir.

9. Calismamizda ek tanili olmayan grupta; toplam hastalik siiresi, toplam atak sayisi,
gecirilen manik/hipomanik atak sayisi, gegirilen depresif atak sayisi ve yas ile
noropsikolojik test performanslar1 arasinda negatif yonlii korelasyon, egitim diizeyi
ile noropsikolojik test performanslart arasinda ise pozitif yonlii korelasyon
saptanmustir.

10. Calismamizda ek tanili olan grupta; hastalik baslangic yasi ve hastanede yatis
say1s1 ile noropsikolojik test performanslari arasinda negatif yonlii korelasyon, egitim
diizeyi ile noropsikolojik test performanslar1 arasinda ise pozitif yonlii korelasyon

saptanmustir.
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Bilissel islevler ve Psikososyal islevsellik iizerinde etkili oldugu bilinen ek tani
durumlarmin [UDB hastalarinda yeterince arastirildigina dair calisma bulgularma
literatiirde rastlanmamistir. Bu anlamda IUDB’ da sik rastlanan Anksiyete
Bozuklugu, DEHB, Alkol/Madde kullanim bozuklugu ve Kisilik Bozuklugu gibi ek
tanilarla yapilan ¢alismalarin sayisinin arttirilmasina ihtiyag vardir.

SKB ek tanist olan IUDB hastalar1 ile SKB ek tanisi olmayan IUDB
hastalarin1  biligsel islevler acisindan karsilastiran bir calismaya literatiirde
rastlanmamistir. Her iki grupla ayr1 ayr1 yapilan calismalarda saglikli kontrollere
gore biligsel islev bozukluklar1 gosterilmesine ragmen gruplarin kendi aralarinda
karsilastirildig1 ilk ¢alisma olmasi agisindan bu ¢alismamiz 6nemli olacaktir. ileride
bu alanda yapilacak caligmalara ihtiya¢ vardir.

Bu c¢alismalarin genetik ve norogoriintilleme c¢alismalar1 ile koordine
yiirlitiilmesi altta yatan psikopatolojiyi aydinlatma agisindan énemli olacaktir.

Her ne kadar etik problemlerle karsilagilsa da ilag ve ilag yan etkilerinin
biligsel islevler {izerindeki etkisi de bu anlamda arastirilmayi bekleyen konular

arasindadir.
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