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ERGENLERDE BIPOLAR BOZUK LUK VE DIKKAT EKSIKLiGi VE
HIPERAK TIVITE BOZUKLUGU iLE BIRLIK TE DURTUSELLIGIN
KARSILASTIRILMASI
OZET

Amag: Bu calismamn amaci Bipolar Bozukluk (BB) tamist olan ve 6timik donemde olan
ergenleri, Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu tamsi olan ergenler ve saglikl
kontrollerle durtUselliklerinin  karsilastiriimasidir.  Bu degerlendirmeye ek olarak bu
gruplardaki saldirganlik diizeylerinin de karsilastirilmasidir.

Yontem: Calisma olgu kontrol calismast olarak planlanmistir. Arastirmamn BB olgu grubu
20 ergenden, DEHB grubu 30 ergenden ve kontrol grubu 30 ergenden olusmustur. Calismay1
kabul eden olgu ve ebeveynleri bilgilendirilmis gondlla olur formunu imzaladiktan sonra;
Sosyodemografik Veri Toplama Formu, Okul Cag1 Cocuklar: icin Duygulamm Bozukluklar:
ve Sizofreni Gorisme Cizelgesi-Simdi ve Yasam Boyu Versiyonu (CDSG-SY), Cocuklar
icin Depresyon Derecelendirme Olgegi (CDDO), Young Mani Derecelendirme Olgegi
(YMDO), Cocuklar icin Genel Degerlendirme Olgegi (CGDO), Klinik Global izlenim Olgegi-
hastalik siddeti (KGIO-HS) klinisyen tarafindan degerlendirilmistir. Ergenlere BDO-11-KF
ve Saldirganlik dlgegi verilerek klinisyen esliginde doldurmast saglanmustir. Veriler olgularla
gorismeden hemen sonra toplanmistir. Veriler t-testi, ANOVA, ki-kare, Mann Whitney-U
testi ve Pearson ve Spearman’s Korelasyon Analizi kullanilarak degerlendirilmistir.

Bulgular: Calismaya katilan BB olgu grubunun yas ortalamasi 15,80+1,28, katilanlarin %45’ i
(n:9) kiz, %55’ (n:11) erkek; DEHB olgu grubunun yas ortalamasi 15,13+1,25, katilanlarin
%20'si (n:6) kiz, %80’i (n:24) erkek; kontrol grubunun yas ortalamas: 15,26+1,33, %33,33'u
(n:10) kiz, 966,66’ s1 (n:20)i erkek olarak saptanmustir. BB ve DEHB olgu gruplarinin BDO-
11-KF motor durtisellik alt 6lgek puam ve toplam dirtisellik alt dlgek puanit agisindan
anlaml1 yilksek; BB grubunun BDO-11-KF plan yapmama alt 6lgek puan, motor diirtiisellik
alt olcek puani ve toplam dirttsellik alt 6lcek puant DEHB grubuna goére anlamli yiksek;
CGDO puan ile BDO-11-KF toplam alt 6lgek puan arasinda anlamli negatif korelasyon;
CDDO puan ile BDO-11-KF toplam alt 6lgek puanm arasinda anlamli pozitif korelasyon;
saldirganlik ve dirttsellik arasinda anlamli pozitif korelasyon; BB ve DEHB grubunun
saldirganlik olgek puam kontrol grubuna gore anlamli daha yiksek; CGDO puan ile



saldirganiik 6lgek puan: arasinda anlamli negatif korelasyon; CDDO puan: ile saldirganliik
Olcek puan arasinda anlaml1 pozitif korelasyon saptanmustir.

Tartisma: Bulgularimiz BB tanili ergenlerin 6timik donemde bile olsalar saglikli kontrollere
gore daha dirtusel ve saldirgan olduklarini, dirtiselligin ve saldirganligin BB hastalarinda
epizodlar arast donemde de devam ettigini gostermektedir. Ayrica DEHB hastalarinin da
saglikl1 kontrollere gore daha durtiisel ve saldirgan oldugunu gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Durttsellik, saldirganlik, BB, DEHB, ergen.



ABSTRACT
COMPARISON OF IMPULSIVITY WITH BIPILAR DISORDER AND ATTENTION
DEFICIT AND HYPERACTIVITY DISORDER IN ADOLESCENT

Objective: The purpose of this study, Bipolar Disorder (BD) who have been diagnosed and in
euthymic adolescents with Attention Deficit and Hyperactivity Disorder(ADHD) diagnosis
which is a comparison of adolescents and healthy controls impulsivity. In addition to this

assessment, it is also compared levels of aggression in groups.

Method: The study was planned as a case-control study. The research of BB study group has
occurred from 20 adolescents, ADHD group has occurred from 30 adolescents and a control
group has consisted of 30 adolescents. After consent form is signed to inform the study
subjects and the parents who accept studying; Socio-demographic Data Collection Form,
Schedule for Affective Disorders and Schizophrenia for School Age Children Present and
Life-time (K-SADS-PL), Children's Depression Rating Scale (CDRS), Young Mania Rating
Scale (YMRS), Children's Global Assesment Scale CGAS, Clinical Global Impression-
Severity (CGI-S) were evaluated by a clinician. BIS-11-SF and Aggression Scale is given to
adolescents and is provided to fill up in company with the clinician. Data were collected
immediately after interviews with patients. Data t-test, ANOV A, chi-square, Mann-Whitney-
U test and Pearson's and Spearman'’s correlation analysis were used.

Findings: It is identified that the mean age of patients participating in the study BD 15.80 +
1.28, %45 of respondents (n: 9) were female, %55 (n: 11) were male; the mean age of ADHD
study group was 15.13 £ 1.25, % 20 of respondents (n: 6) were female, %80(n :24) were
male; the mean age of control group is 15.26 + 1.33, % 33.33 of respondents (n: 10) were
girls and %66.66 of respondents (n = 20) were males. BIS-11-SF motor impulsivity subscale
scores and in terms of total impulsivity subscales of BB and ADHD group cases is
significantly higher; BIS-11-SF do not plan subscale scores, motor impulsivity subscale
scores and total impulsivity subscale scores of BB group is significantly higher than the
ADHD group; a significant negative correlation between CGAS points and BIS-11-SF total
subscale scores; a significant positive correlation between CGAS points and BIS-11-SF total
subscale scores;, significant positive correlation between aggression and impulsivity;
aggression scale score of BD and ADHD group is significantly higher than the control group;

a significant negative correlation between CGAS score and scale scores of aggression, a



significant positive correlation between CGAS score and scale scores of aggression is
determined.

Discussion: Our findings shows that even if BD diagnosed adolescents are in euthymic
period, they are more impulsive and aggressive according to compared to healthy controls,
impulsivity and aggression during the period between episodes in BD patients continued. In
addition, it is showed that the ADHD patients are more impulsive and aggressive according to
the healthy controls.

Keywords: Impulsivity, aggression, BD, ADHD, adolescent.



BOLUM I
GIRIS ve AMAC

Durtusellik, davramssal ve bilissel gosterimleri olan kompleks ve ¢ok yonlt bir
yapidir. Bipolar Bozukluk (BB), Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu (DEHB), Y ikici
Davranmm Bozuklugu (Y DB), madde kullammm bozukluklar: ve kisilik bozukluklar1 gibi bir
dizi psikiyatrik bozuklugun anahtar bir 0Ozelligi ve aym zamanda normal davrans
gpektrumunun bir pargasidir (2). Klinik olarak, bu psikiyatrik bozukluklar arasinda
durtiselligin temel yonleri degiskenlik gostermektedir. BB ve DEHB hastalar1 dirtuselligi
tehlikeli davranislarda bulunarak gosterirler ancak bu dirtuselligin 6zellikleri birbirinden
farkli olabilir. Ornegin, BB tamli hastalar haz veren aktiviteleri yogun olarak arzularken
DEHB hastalar1, haz verici aktivitelerle sinirli kalmaksizin her tirden uyarimin (stimilasyon)
pesinden kosarlar (3,4,5). Durttsellik bazen hastaligin gekirdek yont olabiliyorken bazen de
bir belirtisi olarak gorilebilmektedir.(6) Durtisellik farkli bozukluklarda farkli nitelikler mi
tasimaktadir? Bu bir merak konusudur. BB’de erken donemde durtuselligin niteliklerini
saptamak, Ozellikle bozuklugun aktif olmadigi donemlerdeki devamliligimin bilgilerini
saglamak erken ve ayirici tamt agisindan ¢ok yararli olacaktir. Bu calismadaki birincil
amacimiz BB ve DEHB tanil1 ergenler ile saglikli kontrollerde gorilen dirttselligin tipini ve
derecesini karsilastirmaktir.

Bu caligsmadaki ikincil amacimiz daBB’ |i, saglikli ve DEHB’ |i ergenlerin durtisellik
ve saldirganlik duzeylerini karsilastirmaktir. BB’ i ergenlerin 6timik donemdeki durtisellik
ve saldirganlik dizeylerinin yiksekligini hipotez olarak belirledik. Bizim g¢alismamizdaki
diger bir amacimiz da BB tanili ergenlerde durtiselligin 6timik dénemde de devam edip
etmedigini arastirmaktir.

Durtuselligin sik kullanilan 6z bildirime dayal1 6l¢gtimlerinden biri Barratt Dirttsellik
olgegi (Barrat Dirtiisellik Olgegi, BDO-Barrat impulsivity Scale, BIS) 11. versiyonu' dur.
Barratt tarafindan 1959 yilinda gelistirilmis olan BIS, gecen 50 yil icinde ¢ok sayida
revizyona ugramstir. En son formu olan BIS-11 1995 yilinda gelistirilmis olup, Durtiselligin
U¢c davranmissal bilesenini kapsamaktadir. Motor bilesen, disinmeksizin anlik olarak
davranmak anlamina gelmektedir. Plan yapamama bileseni gelecege yonelimin yokluguna
isaret eder. Bilissel bilesen, konsantrasyonla ilgili konularla ve dikkatin hizla dagilmasiyla
iligkilidir (223).



BDO dirtiselligi degerlendiren 30 maddelik bir 6z bildirim 6lgegidir. Maddeler
1=nadiren/hi¢chir zaman; 2=bazen; 3=siklikla; 4=hemen her zaman/her zaman seklinde 4'lu
Likert Olgegi ile degerlendirilir (223) Eriskinlerde Turkge gegerlik guvenilirlik calismasi,
Guleg ve arkadagslar1 tarafindan 2008 yilinda yapilmistir (393). Erigkinlerde psikiyatrik
bozukluklarda BDO-11 kullanilarak yapilmis gok sayida calisma olmakla birlikte ergenlerde
calisma sayisi sinirlichr (394).

BDO-11 Kisa Formu (BDO-11 KF),( Short Form of Barratt Impulsiveness Scale (BIS-
11-SF) ozellikle daha genis katilimli calismalarda, arastirmaci ve klinisyenlere kullanim
kolaylig1 imkam veren bir form olan kisa formudur. BDO-11 KF 15 maddelik bir 6z bildirim
Olcegidir. Maddeler 1=nadiren/hicbir zaman; 2=bazen; 3=siklikla; 4=hemen her zaman/her
zaman seklinde 4'lu Likert Olcegi ile degerlendirilir (395) Durtlselligin ¢ davramssal
bilesenini kapsamaktadir. Motor bilesen, disinmeksizin anlik olarak davranmak anlamina
gelmektedir. Plan yapamama bileseni gelecege yonelimin yokluguna isaret eder. Bilissel
bilesen, konsantrasyon ile ilgili konularla ve dikkatin hizla dagilmasiyla iliskilidir. Y Uksek
BDO degerleri daha yilksek diizeyde dirtiiselligin gostergesidir(395). BDO-11-KF
erigskinlerde Turkge gegerlilik ve glvenilirligi Tamam ve arkadaslar: tarafindan 2013 yilinda
yapilmistir(395).



BOLUM 11
GENEL BIiLGILER

2.1 DEHB
2.1.1 DEHB Tarihces ve Tam Olciitleri

DEHB tibbi yazinda ilk olarak 1902 yilinda, George Still adindaki bir ingiliz doktor
tarafindan tammlanmistir. Still; Bu c¢ocuklarin kipir kipir, dirttsel, dikkat sorunlari ve
duygudurum belirtilerinin oldugu, bazi fiziksel kusurlari ve 6zel 6grenme gugliklerinin
bulundugunu bildirilmistir. Bu konuyla ilgili yazilmis olan bu ilk yazida, klinik durum
zorunlu olarak beyin hasar1 ya da zeka geriligine bagli olmayan dikkatsizlik ve durtt kontrol
bozuklugu olarak tammlanmustir. Bu yazida olgular “Moral Kontrol Defekti” olarak
adlandirilmistir (13). Birinci Dinya Savasindan sonra ortaya cikan influenza pandemisi
sonrast ensefalit salgim DEHB’ye olan ilgiyi arttrmigtir. Cinkd bu salginda hastalanan
kisilerde DEHB belirtilerine benzer hareketler saptanmis; bunun Uzerine, bu bozuklugun
beyindeki bir hasardan kaynaklandigi disunilmastir (13). Lewin 1930'da zihinsel 6zurlu
cocuk ve eriskinlerde beyin hasar1 ile huzursuzluk, hareketlilik arasinda baglant: oldugunu
sOylemistir (13). Lehtinen 1947’ de organik neden hipotezini "hiperaktivitesi ve zeka geriligi
olan cocuklarda bilissel bozukluklar", "perseverasyon, durtlsellik, distraktibilite ve
hareketliligi" tanimlamustir (13). Straus 1947'de, bu ¢ocuklardaki durumu “Minimal Beyin
Hasar1 Sendromu” olarak adlandirmustir (13). 1965’ de ICD-9 ve 1968’ de DSM-II ile hastaligi
bilimsel siniflandirma cabalar1 baslams, hastaligin adi "Cocukluk Cagimin Hiperkinetik
Sendromu” olarak degistirilmistir (13). Eger "Davramm Bozuklugu" ile birlikte ise
"Hiperkinetik Davramm Bozuklugu" olarak kullamlmistir. DSM-111"de (1980) alt gruplara
ayrilarak, "Hiperaktivitenin Eslik Ettigi Dikkat Eksikligi" ve "Hiperaktivitenin Eslik Etmedigi
Dikkat Eksikligi" olarak adlandirilmistir (14,15). DSM-II1’de tam Olgutlerinde degisiklik
yapilarak, hastaligin ana belirtileri "dikkat eksikligi", "durttsellik" ve "hiperaktivite" olarak
belirlenmistir. Ogretmen ve ailelerle yapilan calismalarda diirtiiselligin, hiperaktivite ile
yiuksek birliktelik gosterdigi  gorilmis ve DSM-IV'de tek basina tanmimlanmasi
sonlandirilmistir.  DSM-II1-R'da  “Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu” olarak
adlandirilmig, DSM-1V'de bozukluk, Yikici Davranim Bozukluklar1 basligi altina alinmistir
(16). DSM-1V’de DSM-I11-R’a ek 6nemli tanisal agiklamalar yer almistir. DEHB’ nin de dahil
edildigi yikici davrams bozukluklart iginde, Davramm Bozuklugu (DB) ve Karsit Olma Karsit
Gelme (KOKGB) bozukluguna da yer verilmis, bu durumlar yiksek birlikteliklerine karsin
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farkli klinik durumlar olarak bildirilmistir. Bulgularin en az 6 aydir devam ediyor olmasi
gerektigi vurgulanmis ve bulgularin anlamli olabilmesi i¢in yasa uygun normlarin disinda

olmasi gerekliliginin Ustinde durulmustur (16).

DSM-IV-TR'da (APA, 2000) DEHB tan ol¢itleri asagidaki gibidir (1):
A) Asagidakilerden (1) yada (2) vardir.
1) Asagidaki dikkatsizlik semptomlarindan altisi (ya da daha fazlasi)) en az alti ay sireyle,
uyumsuzluk dogurucu ve gelisim diizeyine gore aykir: bir derecede stirmUstar.
Dikkatsizlik:
a) Cogu zaman dikkatini ayrintilara veremez ya da okul 6devlerinde, islerinde ya da diger
etkinliklerinde dikkatsizce hatalar yapar.
b) Cogu zaman Uzerine aldhg1 gorevlerde ya da oynadig: etkinliklerde dikkati dagilr.
¢) Dogrudan kendisiyle konusuldugunda cogu zaman dinlemiyormus gibi gorundr.
d) Cogu zaman verilen talimatlar1 izleyemez ve okul Odevlerini, ufak tefek isleri ya da
isyerindeki gorevleri tamamlayamaz (karsit olma bozukluguna ya da yonergeleri
anlayamamaya bag|1 degildir).
€) Cogu zaman Uzerine aldhgi gorevleri ve etkinlikleri diizenlemekte guiclik ceker.
f) Cogu zaman surekli dikkat ve konsantrasyon gerektiren gorevlerden kacinir, bu tur isleri
sevmez ya da bunlarda yer ailmaya kars: isteksizdir.
g) Cogu zaman Uzerine aldhig1 gbrevlier ve yapmasi gereken isler icin gerekli olan (oyuncak,
kalem, kitap, arag gerecler gibi) esyalarini kaybeder.
h) Cogu zaman dikkati bagka uyaranlar ile kolay bir sekilde dagilir.
i) Gunluk etkinliklerinde cogu kez unutkanlik gordldr.
2) Asagidaki hiperaktivite-durtisellik (impulsivite) semptomlarindan altisi (ya da daha
fazlas)) en az alti ay sireyle uyumsuzluk dogurucu ve gelisim dizeyine gore aykiri bir
derecede sirmustr.
Hiperaktivite:
a) Cogu zaman elleri, ayaklar: kipir kipirdir ya da oturdugu yerde kipirdanip durur.
b) Cogu zaman sinifta ya da oturmasi gereken diger durumlarda oturdugu yerden kalkar.
¢) Cogu zaman uygunsuz olan durumlarda kosusturup durur ya da tirmanir (ergenlerde ya da
erigskinlerde 6znel huzursuzluk duygular: ile sinirl: olabilir).
d) Cogu zaman sakin bir sekilde bos zamanlarim gegirme etkinliklerine katilamaz ya da oyun
oynama zorlugu vardur.

€) Cogu zaman hareket halindedir ya da bir motor tarafindan stirtillyormus gibi davranir.



f) Cogu zaman ¢ok konusur.

Dirtisellik:

g) Cogu zaman sorulan soru tamamlanmadan 6nce cevabin yapistirir.

h) Cogu zaman sirasint bekleme gucltgi vardir.

i) Cogu zaman baskalarinin sdzinu keser ya da yaptiklarimin arasina girer (0r. Baskalarinin
konusmalarina ya da oyunlarina burnunu sokar).

B) Bozulmaya yol agmis olan bazi hiperaktif-impulsif semptomlar ya da dikkatsizlik
semptomlar: 7 yasindan dnce de vardir.

C) 1ki ya da daha fazla ortamda semptomlardan kaynaklanan bir bozulma vardir (6r. okulda
[yadaiste] ve evde).

D) Toplumsal, okuldaki ya da evdeki islevsellikte klinik agidan belirgin bir bozulma
oldugunun agik kanitlar1 bulunmalidir.

E) Bu semptomlar sadece bir Yaygin Gelisimsel Bozukluk, Sizofreni ya da diger bir psikotik
bozuklugun gidisi sirasinda ortaya ¢cikmamaktadir ve baska bir mental bozuklukla daha iyi
aciklamaz (6r. Duygudurum bozuklugu, anksiyete bozuklugu, dissosiyatif bozukluk ya da bir
kisilik bozuklugu).

Tipine gore kodlay:n:z:

314.01 Dikkat ekskligi/Hiperaktivite Bozuklugu Bilesik Tip: Son 6 ay boyunca hem Al
hem A2 Tam Olgiitii karsilanmissa

314.00 Dikkat eksikligi/Hiperaktivite Bozuklugu, Dikkatsizligin Onde Geldigi Tip: Son 6
ay boyunca A1 Tam Ol¢titt karsilanmis ancak A2 Tam Olcitl karsilanmamissa

314.01 Dikkat eksikligi/Hiperaktivite Bozuklugu, Hiperaktivite-impulsivitenin Onde
Geldigi Tip: Son 6 ay boyunca A2 Tam Olgltu karsilanms, ancak A2 Tam OlgUtu
karsilanmamissa

Kodlama Notu: O sirada artik tam 6lgutlerini tam karsilamayan bireyler (6zellikle ergenler
ve erigkinler) “Kismi remisyonda’ olarak belirtiimelidirler.

Mayis 2013'de yayinlanan DSM 5de ise DEHB tamsina birtakim degisiklikler
getirmistir (17). Oncelikle DEHB tamsi “Norogelisimsel Bozuklugu” altinda yer almustir.
Belirti sayisi 18 ile kalmig ancak her belirti 6rneklerle agiklanmistir. Baslangig yas olciitt (B
Olcitl) 12 yastan 6nce olacak seklide dizenlenmistir. C dlcitt “2 ya da daha fazla ortamda
birkac Dikkat Eksikligi(DE) ya da Hiperaktivite(HA)/Impulsivite semptomlar: vardir. (ev,
okul veya iste; arkadaslar veya akrabalar ile; diger aktivitelerde)” seklinde degistirilmistir.
Yine E olcitlerinden Otistik Spektrum Bozuklugu dislama 6l¢itll olarak sayilmamaktadir.
DSM-4 TR'ye gore* Gegcmiste tan Olcitlerini tam karsilarken, son 6 aydir tam 6Olcitleri tam
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karsilanmiyor ve var olan belirtiler halen sosyal, akademik ve mesleki islevselligi olumsuz
etkiliyor” seklinde kodlanan ‘Kismi Remisyon’ yerine hafif, orta, agir seklinde “Simdiki
Siddet” tammu gelmistir (17).

DSM’ye gore DEHB olarak adlandirilan durum, Ruhsal ve Davranissal Bozukluklar
Siniflandirilmast’ nda  (ICD-10,1992) ise, hiperaktivite belirtisine wvurgu yapilarak
“Hiperkinetik Bozukluklar” adh ile amlmaktadir (18). Hiperkinetik Sendrom olarak
adlandirilan durumun dyktde perinatal ya da neonatal bir hasarin varligiyla belirli, 5 yasindan
once baglayan, hemen her alanda dikkat sliresi ve yogunluguna iliskin sorunlarin bulundugu
ve asirt motor hareketliligin oldugu bildirilmistir. ICD-10'da ek olarak, siklikla motor ve dil
gelisiminin geciktigi bildirilmistir (ICD-10,1992) (19).

ICD-10 ve DSM-1V tam icin benzer belirti listesini kullanir ancak taninin konulmasi
icin farkli yollar Onerir. 1ICD-10'da tam igin U¢ boyutun [dikkatsizlik, asir1 hareketlilik,
durtisellik] her birinden yeterli bir say1 olmasi sarti aramr. DSM—V’te ise var olan iki
boyutun (dikkatsizlik ve hiperaktivite/dirtisellik) sadece birinden en az sayinin olmasi
yeterlidir. 1CD-10"da tim tam Olcitlerinin en az iki durumsal ortamda olmas sart1 varken
DSM-IV’'te bir ya da daha fazla ortamda bozulmanmin varlhig: gereklidir. 1CD-10'da
duygudurum, anksiyete ve gelisimsel bozukluklar diglama 6lctleridir. DSM-1V’te ise bu
tanilar es tam olarak simiflandirilir. Bu sebeple DSM-1V temelli yapilan siklik ¢aligsmalarinda
|CD-10'a gére daha yiiksek oranlar cikmasi beklenebilir (20).

2.1.2Klinik Ozellikler

DEHB klinik bir tamdir, tamy: kesinlestirmeye yonelik herhangi bir laboratuvar ya da
Ozgun bir tam testi yoktur. Klinisyenin tam araclari; aile ve cocuk gorismeleri, klinik gozlem,
fizik ve norolojik inceleme, davranis degerlendirme Glgekleri ile bilissel testlerdir (21).

DEHB tamsi almig bireylerde yas donemine bagli klinik bulgular degisebilmektedir.
Siklikla ¢ocukluk cagi bozuklugu olarak bilinen DEHB’ nin gelisimsel bir nitelik tasidigs;
bozuklugun, cocukluk ve ergenlik doéneminden sonra yetiskinlikte de devam ettigi
gbzlenmektedir (22-24).

DEHB tamsi amis cocuklarin ebeveynleri ¢ogu zaman cocuklarimn bebeklik
doneminden itibaren asir1 hareketli oldugunu belirtmektedirler (25). Fakat DEHB'nin
gelisimsel dizeye uygunsuz sekilde net olarak ortaya cikan dikkat eksikligi ve asiri
hareketlilik davranislar: 3-4 yas arasinda gorilmektedir (26). Buna ragmen nadiren belirtiler
okula baslangi¢ donemi olan 5-6 yasa kadar ortaya gikmayabilir (27).
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Okul ¢caginda DEHB tanil1 cocuklarin olmayanlara gore akademik islevselliklerinin daha
fazla bozuldugu, okul basarilarinin daha distk oldugu ve daha fazla olasilikla simif tekrari
yapmus olduklar: bildirilmektedir (28). DEHB belirtileri ile islevsellikteki bozulma arasindaki
iliskiye bakildiginda; dikkat eksikligi ile okul islevselligindeki bozulma arasindaki iliskinin en
guclt oldugu bildirilmektedir (29). Okul basarisi agisindan yerinde sessizce oturabilme,
dikkatini sirddrebilme, dirtisel davranislart durdurabilme, plan yapabilme ve yonergeleri
takip edebilme kadar diger cocuklarla uygun sekilde etkilesime girebilme becerisi de 6nem
tasimaktadir (30). Islevsellikte ve kisiler arasi iliskilerde gorilen psikososyal bozulmalar
cocukluk caginin ortalarina dogru belirginlesmektedir (31). Ergenlik déneminde durtisel
davraniglarda artis gozlenmektedir (32). Evde ebeveynlerle ve kardeslerle yasanan davramm
sorunlarinin yan sira okulda ders basarisi ve simif i¢i davramislardaki dengesizlikler zamanla
Ogretmen ve arkadas iliskilerinde de bozulmalara neden olmaktadir. Artmis davranis
sorunlari, gurdltilt hareketler, durtiisellik ve sosyal ipuclarina cevap verememe gibi zayif
sosyal beceriler nedeniyle sosyal diglanma gorilebilir. Ge¢ cocukluk ve ergenlik
dénemlerinde beliren bu ailesel, akademik ve sosyal bozulmalara ikincil olarak bazi sorunlar
ortaya cikmaktadir (33). DEHB tanili cocuklarin % 70'inin eriskinlik doneminde dikkat
eksikligi ve daha az siklikta olmak Uzere dirtUsellik-asir1 hareketlilik davramsi gosterdigi
tahmin edilmektedir (34). Sorunlarla bas edemeyen kicuk bir grupta, DEHB belirtilerinden
cok evlilik yasaminda problemler, depresyon, madde kotlye kullanimi ve antisosyal Kisilik
bozuklugu gibi es sorunlar 6n plana ¢gikmaktadir (35).

2.1.3 Epidemiyoloji

DEHB cocukluk ¢aginda yaygin gorilen bir psikiyatrik bozukluktur. Dinya genelinde
yapilan calismalar %1 ile %20 arasinda degisen farkli oranlar bildirmistir. 1978 ve 2005
arasinda tim dinya bolgelerinde yapilan DEHB epidemiyoloji ¢alismalarinin sistematik
derleme ve metaregresyon analizinde DEHB’ nin diinya geneli birlestirilmis prevalans: %5.29
olarak belirlenmistir. Tam 6lgutleri, bilginin kaynag:, tam igin islevsel bozulmanin gerekliligi
ve cografik koken, DEHB prevalans oran farkliliklariyla anlamli olarak iliskili bulunmustur
(20).

Ayrica yapilan calismalar DEHB’nin erkeklerde kizlara gore daha sik goraldiginu
gostermistir. Toplum tabanli calismalar erkek:kiz oraninin 1:1 ile 3:1 araliginda degistigini,
klinik tabanli calismalar ise bu oramin 9:1'e kadar yikseldigini gostermistir (36). DEHB'li
cocuklarin buytk cogunlugu (%60-85) ergenlik doneminde de DEHB olc¢itlerini karsilamaya
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devam etmektedir (37). Birlesik Devletlerde yaklasik 10.000 kiside yapilan bir calismada
eriskin DEHB prevalans: % 4.4 olarak saptanmustir (38).

Ercan ve Arkadaglar1 tarafindan (2013) yapilan 4 yillik bir izlem calismasinda Turk
cocuklarinda DEHB prevalansini, sirasiyla %13.38, %12.53, %12.22 ve %12.91 olarak
bulunmustur.(237)

2.1.4. Etiyoloji

DEHB etiyolojisinde genetik yatkinlik, ailesel gegis, norobiyolojik disfonksiyon,
monoamin anormallikleri, cevresel ve psikososyal etkenler sorumlu tutulmaktadir.

2.1.4.1 Genetik gecis ve Aile Cahismalar:

DEHB agisindan yapilan aile, evlat edinme, ikiz ve molekiler genetik alamndaki
calismalar DEHB’ nin temel nedeninin genetik oldugunu gostermistir. Aile galismalari, DEHB
tamst alan c¢ocuklarin ailelerinde bozukluk gorilme skligimt  kontrol gruplariyla
karsilastrmuslardir.  1lk  yapilan calismalarda; DEHB tamsi alan gocuklarin  hem
ebeveynlerinde hem de kardeslerinde DEHB riskini kontrol gruplariyla karsilastirdiklarinda,
riskin 2-8 kat arttig1 (%20-25) gosterilmistir (39,40). Ikiz calismalarinda ise durum genel
olarak tek yumurta ikizlerinde dikkat eksikligi, hiperaktivite ve durtisellik belirtilerindeki
konkordansin ¢ift yumurta ikizlerine gére daha yiksek bulunmustur. Tek yumurta ikizlerinde
bu belirtiler igin konkordans %59-92 iken, cift yumurta ikizlerinde ise %29- 42'dir (40).
DEHB tanisi alan ¢ocuklarin kardeslerinde DEHB gorilme sikligi, normal populasyona gore
2-3 kat artmugtir (40). Evlat edinilen gocuklarla yapilan ¢alismalar sonucunda biyolojik anne-
babalarda DEHB gorilme sikligi anlamli olarak fazla saptanmistir (41). Kardeslerde
DEHB’nin gorulme sikligiyla tek yumurta ikizlerinde gérilme sikligimin karsilastirilmasiyla
bozuklugun kalitimsal yoni ve toplumdaki DEHB’ ye ait varyasyon oramnin yiizde kaginin
genetik faktorlere dayandigi hesaplanabilir. Bu baglamda yapilmis olan 20 ikiz ¢calismasinda
¢ikan sonuclarin ortalamalarina gére, DEHB’ nin kalitilabilirligi %76 olarak belirlenmistir. Bu
bulgu DEHB’ yi en yuksek kalitilabilirlik gosteren psikiyatrik bozukluklardan biri oldugunu
gostermektedir (42). DEHB ile iliskili olan genlerin incelendigi calismalarda ortak olarak
bulunan tek bolge 17p11 olmakla beraber bittin bu calismalarin etkilerinin kicik olan gen
bdlgelerini tespit etmek icin yeterli olmadig: belirtilmistir (42).
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DEHB’ de genom taramasi az olsa da, nérobiyolojik kokenli calismalar ya da teorik
nedenlerden yola cikarak, belli genlerin secilerek incelendigi aday gen calismalar: siklikla
yapiimaktadir (42). Uzerinde en fazla calisilan genler Dopamin reseptor 4 geni (DRD4) ve
Dopamin tasiyict protein 1 (Dopamin transporter 1- DAT1) genleridir. Ancak bu genlerin
etkiss konusunda kesin bir yargiya varmak mumkin degildir (43). Bu alanda yapilan
molekiler genetik incelemelerde elde edilen verilere dayanilarak daha dnce calisilmis 8 gen
tanimlanmustir. Bunlardan 7 tanesi DEHB ile istatistiksel olarak iliskili bulunmustur (dopamin
4 ve 5 reseptor geni, dopamin transporter gen, dopamin beta hidroksilaz gen, serotonin
transporter gen, serotonin 1B reseptor ve sinaptozomal protein 25 gen) (42). DEHB' nin tek
gen hastaligindan ¢ok poligenik bir kalitimla aktarildigi diisiinilmektedir(42).

2.1.4.2. Nérokimyasal Calismalar

DEHB norobiyolojisi tamamen anlasilamamakla beraber, bu alanda yapilan
calisgmalarin sonuclari; dopaminerjik ve noradrenerjik sistemdeki anormalliklerin hastaligin
olusumunda rolt olduguna isaret etmektedir (43).

DEHB ile en fazlailiski kurulan ndrotransmiterler arasinda dopamin (DA) birinci sirada
yer amaktadir. Kortiko-griato-talamik bolgeler olarak adlandirilan ve DEHB ile
iliskilendirilen bu bolgeler dopamin konsantrasyonunun yiksek oldugu bolgelerdir. Prefrontal
korteks islevleri icin DA diuizeylerinin yeterli bir seviyede olmasi gerekmektedir (41).
Dopamin ve dopaminden sentezlenen noradrenalinin; dikkat, odaklanma ve bunlarla ilgili
motivasyon, uyaniklik gibi bilissel islevierdeki 6nemi bilinmektedir (44). Mezo-limbo-
kortikal dopamin sistemindeki bozukluk; davrans, dikkat ve dirtisellikle iliskilendirilirken,
nigro-striatal dopamin sistemindeki bozukluk ise yUriticu islevler ve motor kontrol
alanlarindaki belirtiler ileiliskilidir (45).

DEHB tedavisinde kullanilan ilaglarin ortak Ozellikleri dopamin salimmi artirma ve
indirekt olarak artmus locus coeruleus noradrenerjik inhibisyonu yaparak etkilerini
gogermeleridir (46). Norepinefrinin gorevi postsinaptik a2A reseptorleri Uzerinden etki
ederek prefrontal korteks islevlerini iyilestirmektir. DEHB tedavisinde kullamilan a2A
agonistleri, olasi tedavi edici etkilerini davramsin prefrontal korteks kontroltnt guclendirerek
gostermektedirler (41). Norepinefrin ve dopamin duzeylerinin optimal olmasi, yurittci

islevler ve dikkatin surdlrdma icin gereklidir (47).
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2.1.4.3 NOrogor untileme Calismalar:

Norogoruntileme  yontemleri, psikiyatrik bozuklarla ilgili  degerli  bilgiler
vermektedir, fakat tam koydurma 6zellikleri yoktur (38). Prefrontal korteksin (PFC) cesitli
bolumlerinin incelendigi calismalarda DEHB olgularinin en az bir bolgede daha kuglk
volime sahip oldugu saptanmistir. Bu olgularda yapilan en 6nemli beyin goruntileme
calismasi Castellanos ve ark. tarafindan 2002 yilinda gergeklestirilmistir. Elde edilen bulgular,
ilk degerlendirmede DEHB olgularimin tim beyin bdlgelerinde hacimsel dl¢giimlerin kontrol
grubundan kuiciik ve bu farkin 6nceden stimilan tedavisi almamis olgularda daha belirgin
oldugunu gostermistir. izlemde DEHB olgulariin striatum disindaki bolgelerde volim
kucuklagunun devam ettigi, DEHB olgularinin beyin gelisiminin kontrollere benzer seyrettigi,
ancak kontrollerdeki dizeye ulasamadigi saptanmustir. Bu ¢alisma, stimilan tedavinin beyin
gelisimini olumlu etkiliyor olabilecegini ve yasla degisen beyin volimlerinin, belirtilerin
degisimi ile iligkili oldugunu distindirmektedir (48). Bir fonksiyonel MRI c¢alismasinda da
sag inferior prefrontal, anterior singulat ve striatal aktivasyonlarda azalma saptanmistir (49).
Single photon emission computed tomography (SPECT) yontemi kullamlarak uygulanan ilk
fonksiyonel goruntileme calismasinda, DEHB' li cocuklarin striatal bolgelerinde kan akiminin
azalmis oldugu 6ne surulmastdr (49). Zametkin ve ark. (1990) positron emission tomography
(PET) teknigi kullanarak ergen ve eriskin DEHB tanili bireylerde global serebral
metabolizmanin azaldigini gostermislerdir (50). Ozet olarak DEHB hastalarinda gozlenen
yapisal beyin anomalilerinin frontal korteks, serebellum ve subkortikal yapilarda hacim
azalmasi ve islevsel olarak da inhibisyon kontrolU sirasinda dorsal anterior singulat kortekste

hipofonksiyon oldugu anlasilmaktadir (43).

2.1.4.4 Norofizyolojik Cahsmalar:

DEHB tamsi konulan cocuklarda yapilan nérofizyolojik  calismalarda,
elektroensefalografi (EEG) paternleri incelenmis ve bu ¢ocuklarin bir kisminda epileptiform
desarjlar tespit edilmistir. Yapilan calismalarda DEHB tamist alan ¢cocuklarin EEG’ lerinde
%?5-7 oraninda epileptiform desarjlarin gorildugl ve epileptiform aktivitenin ndronal gelisimi
ve islevlerini bozarak gecici ya da kalici davramissal, bilissel bozukluga yol agtigim
dustnulmektedir (51).
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2.1.4.5 Noropsikolojik Cahismalar:

DEHB tanili bireylerde yirGtici islevier olarak bilinen inhibisyon kontrolt, dikkat
diizenlenmesi, bir konudan digerine gecis yapabilme, celdiricilere karsi koyabilme ve ¢alisma
bellegi ile ilgili fonksiyonlarda bozukluk oldugu gogerilmistir (52) ve Ozellikle yanit
inhibisyonu, vijilans, ¢calisma bellegi ve planlamada da bozukluk oldugu bildirilmektedir (53).

2.1.4.6 Norotrofik faktorler

DEHB norogelisimsel bir bozukluk olmasi nedeniyle néronal sag kalim ve
farklilasma, sinaptik etkinlik ve noronal plastisitede roli olan norotrofik faktorlerin bu
karmasik hastaligin etiyolojisi igin guclt adaylar oldugu sdylenebilir (54).

Norotrofik faktorler, ndronal aglarin formasyon ve plastisitesinde 6nemli diizenleyici
faktorlerdir (55). Norotrofinler beyin hiicrelerini korur ve gelisiminde rol alir, ayrica dendritik

dallanmay1, monoamin reseptdr ekspresyonunu ve monoamin tretimini desteklerler (56).

2.1.4.7 Diger Faktorler

DEHB etiyolojisinde rol oynayan diger faktorler; perinatal stres ve dusuk dogum
agirhgi, travmatik beyin hasari, hamilelikte sigara icimi, ciddi erken deprivasyondur (37).
Buna ek olarak; toksinler (kursun ve cesitli besin katki maddeleri) ve DEHB tamsi alan
cocuklarda artmug vitamin ve besin gereksinimi de bilimsel verilerle dogrulugu tam olarak
desteklenmese de DEHB etiyolojisinde rol oynadigi distinilmektedir (57). Asirt seviyedei
kursun yiksekligi bazi durumlarda 6ltmcul olabilen ciddi bir ensefalopatiye yol acabilir.

Kesin tani konulan kursun zehirlenmeleri genellikle norolojik ve psikolojik bozukluklar
ortaya cikarir (58). Kursun zehirlenmesinde dikkat eksikligi, asir1 hareketlilik, huzursuzluk
gibi belirtiler gortlebilmektedir (59). Ancak pek cok DEHB tamisi alan ¢cocuk kursunla hig
temas etmedigi gibi, yiksek miktarlarda kursunla temas eden bazi cocuklarda da bu belirtiler
gorilmemektedir. Otoimmin nedenlerin de DEHB etiyolojisinde rol oynadigi
disindlmektedir. Antindronal antikorlara bagli olarak olustugu dustntilen MSS
disfonksiyonunun prototipi, Sydenham koresinde, DEHB ile uyumlu olan dirttsellik, dikkat
siresinin kisaligi ve konsantrasyon gucligt gorilmektedir. Bu calismalar Grup A (beta)
hemolitik streptokok enfeksiyonlariyla hiperaktivitenin birlikte olabilecegini ortaya
koymaktadir (60).
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2.1.5 Komorbidite

Calismalar gosermektedir ki, DEHB tamsi alan cocuklarin %54-84'0 karsit

olmalkarsit gelme ve davramm bozuklugu oOlcutlerini de karsilamaktadir, %25-35 oraminda
O0grenme gucligi ile birliktelik gorulmektedir, anksiyete bozukluklar: ise DEHB tams: alan
olgularin 1/3'Uine eslik etmektedir (37). Obsesif-kompulsif bozukluk tanili gocuklarin %30’ u
komorbid DEHB tarmsi almaktadir, DEHB'’li cocuklarda ise obsesif-kompulsif bozukluk
gorulme oram %16’ dir (61).
Ogrenme guicliigii olan gocuklarin sinif icerisinde ve belli durumlarda gosterdikleri dikkat
daginiklig1 ve huzursuzluk, DEHB ile ayirt edilmelidir, ayrica DEHB tamsi alan ¢cocuklarin da
okul basarisinin disik olmast tamy: guclestirmektedir (43). DEHB ile tik bozukluklar
arasinda komorbidite sikga vurgulanmistir. DEHB tamisi alan olgularda tourette sendromu
gorilme oram %25’ tir ve tourette sendromu olan olgularda DEHB gorilme orani %60-70'tir
(62). DEHB tanisi alan adolesanlar arasinda sigaraya erken yasta baslama ve madde kullanim
orani, DEHB tamsi almayanlara gore anlamli oranda fazladir (63). DEHB tamsi alan
cocuklarda depresif bozukluk eslik etme orant %29 ‘dur (43). BB tanist almis olan ¢ocuklarin
yaklasik %11-75'i hiperaktivite ve dikkat eksikligi bozuklugu tamsi almaktadir, yine
hiperaktivite ve dikkat eksikligi bozuklugu tamsi almis olan ¢ocuklarin da yaklasik %7-23'U
BB tanisi almaktadir (64,65).

2.1.6 Tedavi

DEHB tedavisinde secenekler farmakoterapi ve davramsc terapiler olarak dzetlenebilir.

2.1.6.1 Farmakoterapi:

DEHB tedavisinde gunimize kadar MSS dsimulanlart  (metilfenidat,
dekstroamfetamin, pemolin), atomoksetin, trisiklik antidepresanlar, MAO inhibitorleri,
klonidin gibi ilaclar kullamlmistir. Ginimizde DEHB' nin tedavisinde psikostimilanlar ilk
farmakolojik segenektir. DEHB tedavisi icin ilag alan ¢ocuklarin buyik bir kismi stimulan ve
atomoksetin  kullanmaktadir. DEHB’'nin tedavisinde sk olarak kullanilan metilfenidat,
sempatomimetik ve psikostimilan etki gosteren bir ilagtir. Etkisini katekolaminlerin geri
alimim bloke ederek gosterir (66). Multimodal Treatment Study of Children with ADHD
(MTA) calismasinda; ilag tedavisi, davramissal terapi ve ikisinin bir arada uygulanmasi
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karsilastirilmistir. MTA(1999) calismasinda; yaslart 7-9 arast 579 cocukla stimulan
kullanimindan on dort ay sonraki sonuglar elde edilmis, ilag tedavisinin ve kombine tedavinin

tek basina davranisc terapiye gore daha etkin oldugunu gosterilmistir (67).

Stimulanlar:

Amfetamin: (Adderall, Adderall XR, Dexedrine, Methamphetamin)

Etkisini daha ¢ok presinaptik dopamin ve noradrenalin terminallerinden katekolamin
salinimin arttirarak gosterir.(68)

Metilfenidat: (Methylphenidat, Dexmethylphenidat, Ritalin SR, OROS- metilfenidat) .

Dopamin ve noradrenalin geri alimin engelleyerek 6zellikle striatumda sinaptik aralikta
katekolamin miktarinin artmasina yol acarak etkilerini gosterirler. Striatal bolge sinaptik
dopamin miktarindaki artis striatal-frontal yol araciligiyla prefrontal kortikal fonksiyonlarin
artmasindarol oynar .(68)

Atomoksetin:

DEHB tedavisinde selektif noradrenalin geri alim inhibitortdir. Invivo, invitro
calismalar, presinaptik noradrenaline yiksek selektif antagonist etki gosterdigini, diger
norotransmitter tasiyicilarina, reseptorlere veya diger noradrenalin reseptorlerine affinitesinin
az oldugu yada hi¢ olmadigim gostermektedir (69).

2.1.6.2 Non-farmakolojik Tedaviler:

Psikososyal egitim, DEHB tedavisinde 6nemli bir rol oynamaktadir. DEHB tanisinin
sadece cocuklar tzerinde degil aileleri Uzerinde de etkisi vardir. Bu etkiler hem olumlu hem
de olumsuz olabilirler. Hastaligin tedavisi ve gidisat1 aileler tarafindan merak edilen
konulardandir. Bu nedenle tedavinin planlanmas: aile ve c¢ocuk ile birlikte yapilmalidir ve
tedavi esnasinda da aktif bir bilgilendirme yapilmalidir (70).

DEHB tamsi konulmus gocuklarda aile iliskileri genel olarak olumsuz ve engelleyicidir.
DEHB tanisi alan ¢ocuklar diger cocuklara gore aileleri tarafindan daha fazla uyarilirlar. Bu
nedenle ilag dis1 tedaviler icerisine aile tedavisini eklemek gerekmektedir (70,71). Genellikle
ortalama 1-2 saatlik 10-20 seans siren, DEHB hakkinda bilgi veren, cocugun yanlis
davranislarina daha dikkatli yaklasmay: Ogreten, ailelere yonelik egitim program
uygulanmaktadir (37). Bilissel davranisci tedavinin yardimiyla DEHB tanisi almis ¢cocuklarin
kendilerini ve davranislarint kontrol etmeleri saglanir. Verilen 6devler ve yapilan arastirmalar
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sayesinde 6fke disa vurum davranslar: ve sosyal durumlarla ilgili problem ¢ozme yontemleri
Ogretilir (13).

DEHB’de etkilenmis alanlardan biride sosyal becerilerdir ve bu alan tedaviye karsi
oldukga direnclidir. Sosyal egitim c¢ocugun iletisim kurma becerilerini kendi sosyal
cercevesinde arttirmay1 hedefler. Genellikle cocugun kendi yas ve okul grubundan olusan
kucik gruplarda bilissel davramsci teknikler kullamlarak sosyal egitim gergeklestirilir
(13,72).

2.1.7 Gidis

DEHB, uzun strelidir ve kronik bir gidisat gosterir. Bu tamyi alan ¢cocuklarda belirtiler
7 yas oncesinde baglar. DEHB tarisi alan ¢ocuklarin %30 ila %80'i ergenlik doneminde de
hiperaktivite belirtileri gosterir, % 65'i eriskin donemde devam eder (13). Motor aktivite
genellikle ge¢ cocukluk veya erken eriskinlik doneminde iyilesir. Orta siddetli veya siddetli
rezidiel DEHB belirtileri (huzursuzluk, yerinde duramama, kipirdanma) disartyla uyumlu
olan baz1 eriskinlerde bile gérilmeye devam edilebilir. Hastalarin en az %60’ inda hastaligin
onemli belirtilerinin 6zellikle de eskiden ortadan kalktigi dustintlen dikkat eksikliginin
ortadan kalmadigi, genclik ve eriskinlik donemlerinde de olumsuz etkilerinin surdigu
bildirilmektedir (73).

DEHB tamst almis olan cocuklarin kontrol gruplarina gore ergenlik doéneminde
uyusturucu madde deneme ve sigara kullanim oranlarimin daha yiksek oldugu bilinmektedir,
genel populasyondakinden yiksek olarak %30 oramnda madde kullanimi bildirilmektedir
(74).

2.2 DUYGUDURUM BOZUKLUKLARI

2.2.1 Duygudurum Bozukluklar: Terminoloji ve Tammi:

Duygulamm(Affekt), bir fikir ya da zihinsel bir sunuma eslik eden duygu tonu olarak
tammlanabilir(150). Duygulanim nese, Ofke, Uzintl ve mutlu olabilir(151). Duyguvurum
(Emosyon), duygulammun bilingli kavranmast ve otonomik davramissal olarak disa
vurulmasidir. Duygudurum(Mood) ise psisik yasami kapsayan siddet, yayginlik ve kaliciliga
ulasmis duyguvurumu anlatir(150).
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Insanda duygudurumdaki degisimler dort ana baslhik atinda simflandirilabilir, bunlar;
normal  duygudurum, yikselmis duygudurum, c¢okkin duygudurum ve sikintili,
tedirgin(irritabl) duygudurumdur(151). Kisi duygudurum ve duygulanimim az ya da ¢ok
kontrol edebilir. Duygulanimin belli bir sire uzamasi ve asiriliga kagmas: durumunda
duygudurum bozuklugundan bahsedilir. Duygudurum bozuklugu kiside islevsellik kaybina
neden olarak bireyin hayatin etkiler (150).

Duygudurum bozuklugu kisinin genel duygudurumundaki bir bozulma, dis sartlara ve
durumlara gére uygunsuz bir duygudurum halidir. Duygudurum  bozuklugunu
tanimlayabilmek i¢in duygudurum ataklarimin 6zelligini belirlemek gerekir (150). Ataklar
manik, hipomanik, depresif ve karma ataklar olarak tanimlanir. Yikselmis duyguduruma
sahip hastalar (manik atak gibi), asirt neseli, bazen de 6fkeli, coskulu bir duygudurum iginde
azalmis uyku, konusmada hizlanma, asiri hareketlilik, artmus benlik saygisi, biyukliuk
duygular1 ve sanrilari gibi 6zelliklere sahip olabilirler (152). Cokkin duyguduruma sahip
hastalar(depresif atak gibi), enerji ve ilgi kaybi, sucluluk hissi, konsantrasyon gucligu, istah
kaybi, 61Um ve 6zkiyim distincelerine sahip olabilir (151).

BB tekrarlayan depresif, manik ya da karma ataklarla giden ve bu ataklar arasinda
kisinin saglikli duyguduruma donebildigi (6timi) bir duygudurum bozuklugunu tanimlar
(152). BB tip | bozukluk hipomani ataklar1 ile birlikte ya da hipomani ataklari olmaksizin
mani ataklarini, BB tip I bozukluk ise manik atak olmaksizin bir ya da daha fazla hipomanik
atag1 tammlar. Bu bozukluklara bipolar ya da iki uclu denmesinin nedeni hastaligin gidisi

sirasinda hem mani hem de depresyon ataklarinin da gérulebilmesindendir (153).

222 Tarihge

Hipokrat'in MO.400 yilinda mani ve melankoliyi tammlamas;, duygudurum
bozukluklarinin tamimlanmasi agisindan baslangic olmustur. MS [.ylzyilda Soranus,
yukselmis duygudurumu ile melankolinin birbiriyle iliskili oldugunu bildirmis, mani ve
melankoliyi ataklar halinde seyreden tek bir hastalik olarak tammmlamustir (154).

1854 yilinda iki Fransiz Doktor Falret ve Baillarger birbirini izleyen mani ve
depresyon ataklarimin tek bir bozukluk oldugunu belirtmek tzere “dongull ruh hastaligr” ve
“cifte bicimli ruh hastaligr” tanimlarim kullanmiglardir (154). Emil Kraepelin, duygudurum
bozukluklarinin bir spektrum oldugunu ileri sirerek, ‘Psikiyatri Ders Kitabi' nda manik ve
depresif durumlar1 tek hastalik altinda toplamistir(154). Krapelin 1921'de prepubertal
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cocuklarda mani bulunabilecegini ve puberte basinda mani gortilme olasiliginin daha yiksek
olacagint ileri slirmistir. dokuzylz hasta ile yaptigi calismada hastalarin % 0.4’ Unde
baslangi¢ yasinin 10'dan 6nce oldugunu bulmustur. Krapelin ayrica 5 yasinda manik tabloda
bir erkek gcocugu bildirmistir (155).

Anthony ve Scott’un (1960) yapmis oldugu calismada mani olarak bilinen 60 ¢ocuk
gbzden gecirilmis ve yalnizca U¢ ¢ocuk kendi olcltlerine gbre mani olarak tanimlanmustir.
Anthony ve Scott’un 6lcutleri; Kragpelin( 1921), Bluer (1934) ve Mayer (1952) tammlarina
uygun psikiyatrik tablo, ailesel mani Oykusi, hem siklotimi(ya da sporadik mani) hem
depresif patlamalar, iki ya da daha fazla benzer dongu, difazik orintti, endojen orijin, yatan
hastalarda agir sedasyon ve hastanin Elektro Konvulsif Tedavi (EKT) ile izlenmis olmasi,
kisilikte gozlemlenen anormallik, sizofreni ya da organik neden bulunmayisi, geriye donuk
degil suan ki degerlendirmelerle tamya gidilmesidir (156).

1976'da aslen cocuk norologlar1 olan Weinberg ve Brumberck, cocuklarda mani
Olcutlerini yeniden dizenlemislerdir. Bu Olgitler: (A) 6forik ya da irritabl duygudurum, (B)
asagidaki alt1 olcitten ¢ ya da daha fazlasimin bulunmasidir; hiperaktif girisken davrans,
artmis konusma, fikir ugusmasi, grandiyozite, azalmis uyku ya da anormal uyku paterni,
distraktibilitedir. Mani denebilmesi igin belirtilerin en az bir ay sirmes gerekmektedir
(157,158).

1983'te Lowe ve Kohen tarafindan ¢ocuk ve ergende U¢ uygun model ©ne
surdlmistdr. Bunlar; genotip ve fenotipi eriskine benzer model, genotipi eriskine benzer
ancak fenotipi farkli model, fenotipi eriskine benzer ancak genotipi farklt model olarak
bildirilmistir. 1983'te Carlson, dokuz yasindan kiclik manik cocuklarda irritabilite,
duygudurum labilitesinin daha yaygin oldugunu, dokuz yasindan buyiklerde ise 6fori,
coskusal yukselme, paranoya ve grandiyoz sanrilarin daha yaygin goraldigind bildirmistir
(159).

1980’ de DSM-I11 ve 1987’ de DSM-I11-R simiflandirmalart kullamma girmistir. Ancak
bu olcitler, eriskinlere 6zgi oldugu icin ancak yasa ve gelisimsel doneme 6zgl uyarlamalarla
cocuklarda kullanilabilmistir. Bununla birlikte DSM-II1-R'de yedi gunlik sirenin
tanimlanmasi 6nemlidir. DSM-I11-R 0dlgitleri erken baslangicli manide kullamildiginda mani
atlanabilmistir. DSM-IV ile yedi gun Olcitl tekrar dizenlenmis ve siddetin gerekliligi
eklenmistir(160).DSM-1V siniflandirmasinda duygudurum bozukluklarimn tant Olgitlerine,
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gelisimsel farkliliklari nedeniyle gocuk ve ergenler igin ek maddeler konulmustur. Major
depresif atak icin, depresif duygudurum yerine gcocuklar ve ergenlerde irritabl duygudurum
olabilecegi, perhizde degil iken 6nemli derecede kilo alim ya da kaybinin olmasina ek olarak
cocuklarda beklenen kilo aliminin olmamasimin da tamt Olgltt olarak kabul edilecegi
belirtilmistir. Siklotimik bozuklukta belirtilerin devam etmesi gereken siire en az 2 yil iken,
cocuk ve ergenler icin bu siire az 1 yil olarak kabul edilmistir(160). DSM 5 siniflamasinda
karma epizod kaldirilmis, depresif doéneme eslik eden manik belirtileri ya da manik déneme
eslik eden depresif belirtileri tammlama amaciyla ‘karma 0Ozellikli’ belirteci gibi bazi
belirteclere yer verilmistir (161).

2.2.3 Epidemiyoloji

Kraepelin 10 yasindan ©Once tamimlanabilen BB tablosunun %0.3-0.5 oraninda
goruldigunu, yasam boyu yayginligimin %0.8 oraminda oldugunu ifade etmistir (162). Kesin
tam konulmus erigskin hastalara hastaligin baslangici soruldugunda ;%0,5'i 5-9 yas arasi,
%7,5'1 10-14 yaslar1 arasinda olarak bildirmistir (163).

Ergenlik 6ncesi duygudurum bozukluklari epidemiyolojisi ile ilgili 6nemli bir alan
calismasi; Brotman ve arkadaslarinin (2006) 1420 olguyu degerlendirdikleri “Great Smoky
Mountain” (GSMS) olarak da adlandirilan ¢alismadir. Bu ¢alismada BB 13 yas altinda hig
rastlanamamis, prevelans: da %00.1 olarak saptanmuistir (164).

Rende ve arkadaslarinin (2007), BB olan genclerde klinik 6zellikler ve gidise baktiklart
blylk orneklemli calismalarinda; olgular cocukluk cagi baslangicli 12 yasin altinda olan
grup, BB 12 yasin altinda baglayan ve su an >12 yas olan grup, BB baslangici >12 yas olan
grup olmak Uzere U gruba ayrilarak degerlendirilmistir. Bu ¢ grup icinde BB | (% 65.5) ve
BB II'i ( %11.8) en fazla geg ergenlik baslangicli grupta, BB BTA ( %43.8) ise en fazla
cocukluk cag1 baslangigli BB grubunda gorulmustir (165).

2011 yilina kadar yapilmis epidemiyolojik arastrmalarin verilerinin degerlendirildigi
son metaanalizde BB’ un pediatrik yas grubundaki prevalans: dinya capinda %1,8 olarak
belirtilmektedir (8).

Son yillarda pediatrik populasyonla ilgilenen klinisyenlerin farkindaligindaki artis
olmas, BB’ un pediatrik yas grubundaki yayginligina iliskin tartismalar ve saglik
sigortalarinin tam bagimli calismasinin pediatrik yas grubunda BB tanilamasinda artisa neden
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olmus olabilecegi belirtilmekle beraber, kliniklerde BB tamsi alan genglerin toplum
prevalansina gore beklenenden distik oldugu belirtilmektedir (166).

2.2.4Klinik Ozellikler ve Siniflama

2013 te yayinlanan DSM 5 temel 6zellikleri ile DSM-1V ile aym ancak bazi farkliliklar
eklenmis olup, daha 6nce duygudurum bozukluklar: basligr altinda yer alan BB igin ayr1 bir
baslik olusturulmus ve Bipolar ve iliskili Bozukluklar olarak tanimlanmustir. Bipolar ve
Iliskili Bozukluklar bashig: altinda BB |, BB |1, siklotimik bozukluk, madde/ilag kullanimiyla
beliren bipolar ve iliskili bozukluk, diger tibbi duruma bagli bipolar ve iligkili bozukluk, diger
tammlanmis bipolar ve iliskili bozukluk, tammlanmamis bipolar ve iliskili bozukluk

tanimlanmustir (161).
DSM-5 e Gore BB Olgiitleri

Bipolar tip | Bozuklugu: Bir ya da birden fazla manik ya da karma atakla belirlidir,
genellikle major depresif ataklar eslik eder.

Bipolar tip Il Bozuklugu: Bir ya da birden fazla major depresif atak yan: sira en az
bir hipomanik atak olmast ile belirlidir.

Siklotimik Bozukluk: En az 2 yil sireyle bir manik atagin, tanm oOlgutlerini
karsilamayan hipomanik belirtilerin oldugu birgok donemin ve bir major depresif atagin tan
Olcitlerini karsilamayan depresif belirtilerin oldugu bircok donemin olmas: ile belirlidir.
Cocuk ve ergenler icin belirtilerin olmasa gereken sire az 1 yil olarak kabul
edilmektedir.

Madde/flag Kullammyla Beliren Bipolar ve Tliskili Bozukluk: Duygudurum
bozuklugu madde entoksikasyonu ya da yoksunlugu sirasinda veya ertesinde, ya da ilag

alimina bagl olarak gelismistir.

Diger Tibbi Duruma Bagh Bipolar ve 1liskili Bozukluk: Duygudurum
bozuklugunun baska bir saglik durumunun, dogrudan patofizyolojisi ile ilgili, bir sonucu

olduguna yonelik kanitlar vardir.

Diger Tammlanmis Bipolar ve iliskili Bozukluk: kisa siiren hipomani ve major
depresyon donemleri, yeterli belirti gostermeyen hipomani donemleri ve major depresyon
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donemleri, major depresyon Oykisl olmaksizin hipomani ve kisa siiren siklotimi bu alt
baglikta toplanmustir.

Tanmimlanmamus Bipolar ve iliskili Bozukluk: Tammlanan bozukluklardan herhangi
biri icin tam Olcutlerinin tam karsilanmadigi veya klinisyen tarafinca karsilamamamn 6zel
nedeni belirlenmek istenmediginde ya da daha 6zgil tam koymak icin yeterli zaman
olmadiginda kullanilir.

Duygudurum Ataklari; Major Depresif Atak, Manik Atak, Karisik Atak, Hipomanik
Atak olarak adlandirilir (152).

2.2.4.1 M ajo6r Depresif Atak icin DSM-5 Tam Olgitleri

A. 1ki haftalik bir donem sirasinda, daha 6nceki islevsellik diizeyinde bir degisiklik
olmas: ile birlikte asagidaki belirtilerden besinin ya da daha fazlasimin bulunmus olmasi;
belirtilerden en az birinin ya (1) depresif duygudurum ya da (2) ilgi kayb: ya da artik zevk
alamama (anhedoni) olmasi gerekir.

(1) hastanin kendisinin bildirmesi ya da baskalarinin gozlemesi ile belirli, hemen her
gun, yaklasik giin boyu stiren depresif duygudurum.

Not: Cocuklarda ve ergenlerdeirritabl duygudurum bulunabilir.

(2) hemen her gin, yaklagik gin boyu siren, tim etkinliklere karsi ya da bu
etkinliklerin gcoguna karsi ilgide belirgin azalma ya da artik bunlardan eskisi gibi zevk almiyor

olma.

(3) perhizde degil iken 6nemli derecede kilo kaybi ya da kilo alimimin olmasi (6rn.
ayda, vicut kilosunun %5’ inden fazlasi olmak Uzere) ya da hemen her gun istahin azalmis ya
da artmus olmast. Not: Cocuklarda beklenen kilo aliminin olmamas.

(4) hemen her glin, insomnia (uykusuzluk) ya da hipersomnianin (asir1 uyku) olmasi
(5) hemen her giin, psikomotor gjitasyon ya da retardasyonun olmasi

(6) hemen her giin, yorgunluk-bitkinlik ya da enerji kaybinin olmasi
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(7) hemen her gin, degersizlik, asir1 ya da uygun olmayan sucluluk duygularinin
(hezeyan diizeyinde olabilir) olmasi (sadece hasta olmaktan 6turi kendini kinama ya da

sugluluk duyma olarak degil)

(8) hemen her guin, distinme ya da dustincelerini belli bir konu Uzerinde yogunlastirma
yetisinde azalma ya da kararsizlik

(9 vyineleyen olum dustnceleri, 06zgul bir tasarnt  kurmaksizin yineleyen
Ozkiyimozkiyim etme dustinceleri, Ozkiyimozkiyim girisimi ya da Ozkiyimdzkiyim etmek

Uzere 6zgul bir tasarinin olmast

B. Bu belirtiler klinik agidan belirgin bir sikintiya ya da toplumsal, mesleki alanlarda
yadaonemli diger islevsellik alanlarinda bozulmaya neden olur.

C. Bu belirtiler bir madde kullaniminin ya da genel tibbi bir durumun dogrudan
fizyolojik etkilerine bagl1 degildir.

2.2.4.2 Manik Atak icin DSM-5 Tam Olciitleri

A. En az bir hafta (hastaneye yatirilmay: gerektiriyorsa herhangi bir siire) sireyle,
neredeyse her gin guintin buyik bdliminde siiren, olagandisi ve stirekli, kabarmis, taskin ya
da irritabl, ayr1 bir duygudurumun ve amaca yonelik etkinlikte ve i¢sel gucte, olagan dis1 ve
sirekli bir artisin oldugu ayr1 bir déneminin olmasi

B. Duygudurum bozuklugu dénemi sirasinda, asagidaki belirtilerden Ugli ya da daha
fazlasi (duygudurum irritabl ise doérdl) belirgin olarak bulunur.

(2) benlik saygisinda abartili artma ya da grandiosite
(2) uyku gereksiniminde azalma
(3) her zamankinden daha konuskan olma ya da konusmaya tutma

(4) fikir ugusmalart ya da dustncelerin sanki yarisiyor gibi birbirlerinin pesi sira
gelmesi

(5) distraktibilite (dikkat daginikhig1) (yani dikkat 6nemsiz ya dailgisiz bir dis uyarana
kolaylikla gekilebilir)
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(6) amaca yonelik etkinlikte artma ya da psikomotor gjitasyon
(7) kot sonuglar dogurma olasiligr yiksek, zevk veren etkinliklere asir1 katilma

C. Bu duygudurum bozuklugu, mesleki islevsellikte, olagan toplumsal etkinliklerde ya
da bagkalariyla olan iliskilerde belirgin bozulmaya yol acacak ya da kendisine ya da
bagkalarina zarar vermesini 6nlemek icin hastaneye yatirmay: gerektirecek kadar agirdir ya da
psikotik dzellikler gosterir.

D. Bu belirtiler bir madde kullammimin ya da genel tibbi bir durumun dogrudan
fizyolojik etkilerine bagli degildir. (Antidepresan tedavi dirasinda ortaya ¢ikan ve sz konusu
tedavinin fizyolojik etkilerinin 6tesinde sendrom diizeyinde stiren tam bir mani dénemi haric)

2.2.4.3 Hipomanik Atak DSM-5 Tam Olciitleri

A. Kabarms, taskin ya da irritabl, olagandis1 ve strekli bir duygudurumun varligi ile
etkinlikte ve cinsel gucte olagandis1 ve sirekli bir artisin oldugu ayr1 bir donemin, en az 4

gun, neredeyse her giin giiniin buytk boltmiinde bulunmast

B. Duygudurum bozuklugu dénemi sirasinda, asagidaki belirtilerden gl ya da daha

fazlasi (duygudurum irritabl ise doérdl) belirgin olarak bulunur:
(2) benlik saygisinda abartili artma ya da grandiosite
(2) uyku gereksiniminde azalma
(3) her zamankinden daha konuskan olma ya da konusmaya tutma

(4) fikir ugusmalart ya da dusltncelerin sanki yarisiyor gibi birbirlerinin pesi sira
gelmesi yasantisi

(5) distraktibilite (dikkat daginikligr)
(6) amaca yonelik etkinlikte artma ya da psikomotor gjitasyon

(7) kétl sonuglar dogurma olasiligi yuksek, zevk veren etkinliklere asiri katilma
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C. Bu atak sirasinda, kisinin belirti olmadigi zamanlardakinden ¢ok farkli olarak
islevselliginde belirgin bir degisiklik olur.

D. Duygudurum bozuklugu ve islevsellikteki degisiklik baskalarinca da gozlenebilir
bir diizeydedir.

E. Bu atak, toplumsal ya da mesleki islevsellikte belirgin bir bozulmaya yol agacak ya
da hastaneye yatirilmay:r gerektirecek kadar agir degildir. Psikotik 6zellikler varsa mani
dénemi olarak tarmmlanr.

F. Bu belirtiler bir maddenin ya da genel bir tibbi durumun dogrudan fizyolojik
etkilerine bagli degildir. (Antidepresan tedavi dirasinda ortaya ¢ikan ve sdz konusu tedavinin
fizyolojik etkilerinin 6tesinde sendrom diizeyinde stiren tam bir hipomani dénemi haric)

Ataklara iliskin tan: Olgutlerinin yan sira meveut duruma ait bazi 6zellikler de DSM
5’ te ayrica belirteg olarak yer almustir. Bu belirtecler anksiyoz/sikintili, karma 6zellikli, hizli
dongult, melankolik 6zellikler, atipik Ozellikler, duygudurumla uyumlu psikotik 6zellikler,
duygudurumla uyumsuz psikotik ©zellikler, katotoni ile giden, peripartum baslangicli,
mevsimsel patern gosteren olarak betimlenmistir.

2.2.5 Etiyoloji

2.2.5.1 Genetik Faktorler:

BB’da ikiz, aile ve evlat edinme ¢aligmalari duygudurum bozukluklarinin genetik
gecisini destekler niteliktedir. BB olan Kisilerin akrabalarinda tim duygudurum bozukluklar:
normal populasyona gore daha yiiksek oranda gorilmektedir (154). BB olan Kisilerin birinci
derece akrabalarinda BB riski %3-8 olup, %1’ lik genel popllasyondakine gore ortalama 6 kat
artmis gérinmektedir ve hastaligin ailesel gecisli oldugunu dustindurtmektedir (150).

Gelisimsel doneme gore ailesel BB 6ykusi degiskenlik gostermektedir. Ailesel gegis
oram erken baslangicli, yuksek oranda komorbiditenin goruldigi olgularda daha yuksektir
(167). Ergenlik 6ncesi baslangicli BB’lu ¢ocuklarin aile bireylerinde BB gorilme sikligi,
ergenlik sonrasi baslayanlara gore 3 kat daha yuksektir. Strober, 1992'de, BB baslangi¢ yas1
ile birinci derece akrabalarda duygudurum bozuklugu gorilme riskini arastiran calismalari
Ozetlemis, erken baslangigli BB olanlarin akrabalarinda aym bozukluga daha sik rastlandigin
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bildirmistir (154). Chang ve arkadaslarinin(2003) yaptigi bir baska calismada ©Onceki
bulgularin aksine bir ve her iki ebeveyni de BB olan ailelerin ¢ocuklar1 karsilastirilmus,

baslangi¢ yasiyla ailesel BB 6ykiisi arasinda anlaml iligki bulunamamistir (154).

Y apilan ikiz ¢alismalar: genetik gecisi desteklemektedir. BB Tip I,monozigot ikizlerde
es hastalanim orant %33-90 arasinda iken dizigotik ikizlerde %5-25'tir. Ayrica, monozigotik
ikizlerdeki konkordansin %100 olmamasi, genetik faktorler yamnda cevresel faktorlerin de
BB gelismesinde 6nemli bir rol oynadigini diistindirmektedir (168).

Genetik calismalarda BB Tip | ile 511,18 ve X kromozomlar1 arasinda bir iliski
oldugu bildirilmistir (168). Straub ve arkadaslar1 (1994) genis bir aile analizi ile 21.
kromozomun 22.3 bolgesinde stpheli bir gen gostermislerdir (169). Mc Mahon ve
arkadaglar1(1996), anneden ve babadan kalitilam karsilastirdiklar: ¢alismalarinda, anne ve
baba akrabalarinda sikligi ve yasam boyu riski, ayrica bipolar anne ile bipolar baba
cocuklarinda hastalik ve yasam boyu riski karsilastirmiglardir. Bunun igin en az bir kardeste
ya da anne babada duygulamm bozuklugu olan bireyler secilmistir. Bu ¢alismanin sonucunda
BB olan annelerin gocuklarinda BB olan babalara oranla 1.3-2.5 kat daha fazla hastalik igin
artmis risk bulunmustur. Ayrica BB olan annelerin akrabalarinda 2.3-2.8 kez artmis risk
saptanmustir (170).Yedi genis ailede ise babalarin etkilenmis fenotipinin, kizlarina ya da
ogullarina gecisinin ardisira azaldigi belirlenmistir. Bu arastirma sonucunda, anneden kalitim
sUphesi nedeni ile mitokondriyal DNA’nin ve sorumlu tutulan DNA pargalarinin molekiler
calismalarinin gerekliligi Gzerine vurgu yapilmistir (170). Donald ve arkadagslari(1997),18.
kromozom Uzerinde yaptiklart cok merkezli calismada anne baba gegisini arastirmiglardir.
Kadinlarin daha yiksek oranda bu bozukluktan etkilendigi ancak farkli gruplarin pedigri
calisgmalarinda annesel ya da babasal gecise ait belirgin heterojenitenin  bulunmadigini
saptamuglardir. Bu calisma sonucunda bipolar anne cocuklar: ile bipolar baba cocuklari
arasinda oransal fark gordlmemis, boylece o©nceki calismadaki annesel gecis fikri
desteklenmemistir (171).

BB’ nin etiyopatolojisinde rol oynayan serotonerjik ve monoaminerjik dizgelerde yer
alan birgok gen polimorfizmi BB’ nin iligkilendirme (association-assosiasyon) ¢alismalarinda
incelenmistir. Her iki dizge Uzerinde de etkisi olan X kromozomu uzerinde yer alan
monoamin oksidaz A (MAO-A) geni ile yapilan iliskilendirme ¢alismalar geliskili sonuglar
vermektedir. MAO-A geninde intron 2'deki CA tekrar geninin BB ile anlamli iligkisi

oldugunu goésteren calismalar mevcuttur ancak sonraki calismalar bu bilgiyi desteklememistir.
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Uzerinde ¢ok calisma yapilan bir baska aday gen serotonin tastyici (SHTT) genidir. Lasky-Su
ve arkadaslarinin(2005) yaptigi bir meta-analiz ¢alismasinda 17gl11-12'de bdlgesinde
kodlanan 5HTT gen polimorfizmi ile BB arasinda belirgin iliski saptanmistir. Ancak bu
bulguyu destekleyen calismalar oldukca azdir ve SHTT gen polimorfizminin BB’ile iliskisi
olmadig1 gorusu agirlik kazanmaktadir. Benzer sekilde monoaminerjik norotransmitterlerin
yikiminda rol oynayan katekol-O-metiltransferaz (COMT) geni de arastirilan bir gendir, bu
genle yapilan iliskilendirme galismalar: da tutarsiz sonuglar vermektedir (172).

BB’ de genetik gecisin bigcimi henliz aydinlatilamamstir, ancak bunun ¢ok sayida
genle iliskili oldugu, yani multigenetik risk ve cevresel faktorlerin sorumlu oldugu bir

kompleks gecis oldugu dustunilmektedir (150).
2.25.2Kindling (Tutusma) Teoris

Tutusma fenomeni klinik baglantilarr da bulunan bir laboratuar bulgusudur. Bu
fenomen, norolojik hastaliklarin (epilepsi) yamsira, psikiyatrik hastaliklarin etiyolojisiyle
ilgili yeni kuramlarin dogmasim saglamistir. Sizofreni, psikomotor epilepsi, duygudurum
bozukluklari, alkolizm tutusma fenomeni ile baglantisi bulunan hastaliklardandir (173).

Tutusma, tek noron kayitlarinda gorilen post-tetanik potansiyasyona benzer bir
durumdur ve Ug bileseni vardir: Ilk uyarandan sonra belirli bir zaman gecer ve bu uyarana
noronal yanit yoktur, yineleyen uyaranlardan sonra yamt verebilirlik artar, sonugta
gbzlenebilen ya da godzlenemeyen yanit meydana gelir (epileptik nobet, psikiyatrik belirti
vb).Beynin biitiin bolgeleri tutusma fenomenine ayni hizla yanit vermez, kimi daha hizli kimi
daha yavas yanit verirken, bazi bolgeler hi¢ yamt vermeyebilir. Limbik bdlgeler, 6zellikle de
amigdala, piriform korteks ve olfaktor bulbus tutusmaya iyi yamt veren alanlardur.
Hipokampusun yanit1 daha fazla olabilir. Tutusma fenomeninde esik alt1 uyaranlar ne kadar
fazlatekrarlanirsa, sonraki desarjlarin amplitiid ve siiresi de o kadar fazla olur. Ancak tutusma
yalmzca disardan verilen elektriksel uyaranlar ile olusmaz, kendiliginden de meydana
gelebilir. Tutusma akut bir olumsuz uyarana maruz kalmakla oldugu kadar, kronik etkilenme
sonucunda da olusur (174).

Psikososyal olumsuzluk yaratan etmenlerin duygudurum bozuklugunun ilk nébetinde
diger donemlere gore daha fazla gorilmesi ve sonraki ndbetlerin kendiliginden olusabilmesi
tutusma fenomeni ile agiklanabilir(174). Psikososyal olumsuz uyaranin tipi, buyukltgu, olus
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siklig1 hastaligin uzun doénemli gidisinde 6nemli bir yere sahiptir (175). Deneysel olarak
sicanlara kokain verilerek olusturulan davramigsal duyarlilikta dozun (uyaran buyukligu)
yamsira, maddenin yineleyici bicimde verilmesi (uyaran sikligi) de 6nemli rol oynar.
Kokainin verilme bigiminin sonraki davranmissal yanitin buyukligini ve siresini etkiledigi
gogerilmistir. Kokainin distk ve yineleyici dozda verilmesinin, yiksek ve tek dozda
verilmesine gore daha fazla davramssal yanita yol agtigi bulunmustur(174). Ustelik sonraki
dozlarda ortaya ¢ikan davranigsal yanit, kokainin ilk verildigi donemdeki 6grenme ve uyum
ile iligkilidir. Bu iligki, bellek ve 6grenme ile ilgili norobiyolojik yolaklarin duyarli hale
geldigini ve sonraki davramssal yaniti etkiledigini gostermektedir. Diger yandan Fontana ve
arkadaglart (1991) bu duyarliligin dddllendirme ile ilgili oldugunu, bunun da nikleus
akimbensteki dopamin artisina  bagli oldugunu gostermislerdir(176). Duygudurum
bozukluklarinda yineleme, belirtilen bu duyarlilikla iligskilendirilmistir. Yani bellek ve
ogrenme ile ilgili néronal yolaklarda bir duyarlilik olusmakta ve bu duyarlilik bir sonraki
nobet igin yatkinlik olusturmaktadir. Bu duyarliligin iki tipi oldugu disunilmektedir: bunlar
da olumsuz uyaran etmeniyle ilgili ve hastalikla ilgili duyarliliktir. Olumsuz uyaran etmeniyle
iliskili duyarliligi olusturan degiskenler: olumsuz uyaramn tipi, niteligi, niceligiyle ilgili
degiskenlerdir ve bunlar noronal sistemlerde farkli etkiler yaratmaktadirlar. Duygudurum
bozuklugunun kendisi ile ilgili duyarlilik ise soyle agiklanabilir: duygudurum nébetinin
baglamasi, ilgili nbropeptit, reseptor ve ileti sistemlerini etkileyerek bellek sistemlerinde etki
yaratir ve bu etkilenme diger nobetler icin zemin hazirlar, bdylece nébet olusumu kolaylasir.
Bu aciklama tutusma modeliyle oOrtUsir. Bir kez nobet olustugunda digerlerini
kolaylastirabilmektedir(174).

2.2.5.3 Norotransmitter Kuramlari

BB’ de norotransmitter etkileri ileiligkili kuramlar, farmakolojik tedavilerin etkilerinin
arastirilmas: sonucunda ortaya gikmaktadir. Yapilan calismalar biyolojik aminler Gzerinde
yogunlasmaktadir. Monoaminlerin, (norepinefrin (NE) , serotonin (5HT) ve dopamin)
eksikliginin ya da fazlaliginin ve islevlerinde ortaya ¢ikan degisimin veya reseptOrlerindeki
say1 ve duyarliliklarindaki degisiminin hastaligin olusumunda Onemli etkileri oldugu
distnul mektedir.

Manide NE aktivitesinde artis oldugu gosterilmistir. Saglikli kontrollere kiyasla manik
hastalarin beyin omurilik sivisinda (BOS) MHPG (3-metoksi-4-hidroksifenilglikol) ve idrar
NE, VMA (vanilmandelik asit) diizeylerinin daha yiksek bulundugu ve Li sagaltimiyla BOS
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MHPG ve idrar NE diizeylerinin anlaml1 6lglide azalchgi belirlenmistir(177). Ozerdem ve
arkadaglarinin (2004) yaptig1 bir calismada Li’un periferal noradrenerjik aktivite Uzerindeki
akut ve kronik etkilerine bakilmis ve a 2 adrenoreseptdr antagonisti idazoxan verilen 10
saglikli gondllt ile kronik Li kullammnin plazma norepinefrin diizeylerini anlamli olarak
artirdigi bulunmustur(178).

Dopamin aktivitesinin genel olarak manide yikseldigi distntlmektedir. Dopamin
aktivitesini arttiran L-DOPA’nin, dopamin geri alimim inhibe eden kokain, amfetamin gibi
ilaglarin manik belirtileri tetiklemesi bu gorist desteklemektedir(168). Manik belirtilerin
tedavisinde ise dopamin reseptor antagonistleri olan antipsikotik ilaclar etkili
olmaktadir(153). Norepinefrin ile serotonin geri alimim engelleyen trisiklik antidepresanlar ve
monoamin oksidaz inhibitdrleri manik kaymaya neden olabilmektedir(179). Tedaviye direncli
depresyon hastalarinda dopamin ve norepinefrin salimmim arttiran metilfenidat ve amfetamin
gibi ilaglar belirtilerde diizelme saglayabilmektedir(180).

TUm bu calismalar BB’ un etiyolojisinde norotransmitter sistemlerinin rolt oldugunu
dustindirmekle birlikte bu bozuklukta hangi ndrotransmitterin, nasil sorumlu oldugu kesin
olarak bilinmemektedir.

2.2.5.4 Noroanatomik calismalar

Beyin gorunttleme tekniklerindeki gelismeler BB’ deki noroanatomik degisiklikleri
inceleme olanag1 saglamaktadir. BB “beyin kdkenli” bir bozukluk olduguna iliskin hi¢ kusku
kalmamis olmasina ragmen, atta yatan noroanatomik nedenler belirsizligini korumaktadir
(181).

Eriskin bipolar hastalarda rastlanan en sik nérogdrinttleme bulgusu, norofizyolojik
temelleri bilinmemekle birlikte, beyaz cevher yogunlugunda artmadir (182). BB olan
ergenlerde yogunluk alanlar1 arastirilchginda serebral hemisferlerde azalmis yapisal asimetri

ve beyaz cevherde artmis yogunluk saptanmistir(183).

Cocukluk cag1 BB’sinde yapisal Manyetik Rezonans Goruntileme(MRG) calismalari
prefrontal beyaz cevher yolaklari yamsira anterior singulat, ventral prefrontal korteks,
superior temporal girus, amigdala, hipokampus ve putamen anormaliteleri gostermistir(154).
Bu bulgulardan prefrontal korteks hacminde azalma(184), stiperior temporal girus ve putamen
hacimlerindeki artis (182) BB’li eriskinlerdeki bulgularla uyumludur. Hipokampus
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hacimlerinde, eriskin BB yapisal MRG calismalarinda herhangi bir degisiklik olmagdiginin
(185) gosterilmesine karsin, cocuk ve ergen BB’ deki calismalarda hipokampus hacimlerinde
saglikli  kontrollere gore azalma saptanmistir(186,187). Bununla birlikte, eriskinlerde
amigdala biytk ya da kucik bulunmakta iken yalmzca BB’li ¢ocuklarda ve ergenlerde daha
kigik amigdala hacimleri  bildirilmektedir  (183,188). Ulkemizde Sentirk ve
arkadaglarinin(2008) yaptig1 calismada BB otimik ergenler ve saglikli kontrol grubunda
amigdala hacimleri karsilastirilmistir. Bu arastirmamn sonucunda amigdala hacimlerinde
anlaml1 farklilik saptanamazken, BB'’li ergenlerde hastalik siresi ile sag ve sol amigdala

hacimlerinin birbiriyle ters orantil1 oldugu bulunmustur (189).

Fonksiyonel MRG (fMRG), dikkat ya da duygudurum uyaran islemleme gibi 6zgul
beyin islevlerindeki aktiviteyi degerlendirmeyi saglar. fMRG 6zgiin psikolojik yapilanmaya
dayanan dikkat ve duygusal uyaran gibi beyin islevlerini inceler. Bu teknik; olgu, tek bir
beceriye dayanan davranissal ya da bilissel taski gergeklestirirken beynin goruntilenmesi
ilkesine dayanir (190). Y apilan fMRG calismalarinda BB tip | olan gocuklarin Urkitiict ve
saldirgan yuzlere yanit olarak, kontrol grubuna gore daha fazla amigdala ve ventrolateral
prefrontal korteks aktivasyonu gosterdikleri saptanmustir (190). Bir bagska fMRG galismasinda
ise mutlu ve kizgin ylzlere yanitta ventrolateral prefrontal korteks aktivitesinde azalma ve

daha fazla amigdala aktivasyonuna rastlanmstir (191).

Manyetik rezonans spektroskopi (MRS), lokalize beyin bolgelerinin ndrokimyasin
incelemede in vivo, girisimsel olmayan ve iyonize radyasyon icermeyen bir yontemdir. MRS,
beyindeki lokalize bir bdlgenin biyokimyasal kompozisyonunu yansitan "frekans-sinyal
siddeti” spektrumu seklinde bilgiler verir. Cocuk ve ergenlerde yapilan MRS calismalari,
BB’li ¢ocuklarda bazal ganglionlar ve frontal lobda Glutamat/ Kreatin (GIx/Cr) oramnda artis
gostermektedir(192). Buna ek olarak, BB’lu ¢ocuklarda manik donemde anterior singulat
korteks (ACC)’de artmis Myo-inoziitol/Kreatin (mi/Cr) dizeyleri gbzlenmistir (192).
Dorsolateral prefrontal korteks (DLPFK), N-Asetil Aspartat/Kreatin (NAA/Cr) oraninin
6timik BB'’li ¢ocuklarda (193) ve daha tnce hig ilag tedavisi almamis BB’ li ergenlerde (194)
sagliklt kontrollere gore anlamli olarak disik oldugu saptanmustir. BB’lu  ebeveyn
cocuklarimin normal kontrollerle karsilastirildiklar: bir calismada, BB olan BB’li ebeveyn
cocuklarinin normal kontrollerden daha disik DLPFK NAA dizeylerine sahip olduklari,
olast prodromal BB belirtileri bulunan ¢ocuklarin ise saglikli kontrol grubuna benzer NAA/Cr
oranlarina sahip olduklari gbzlenmistir(194). Bu gozlemler NAA/Cr oram degisikliklerinin
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durumsal bir bulgu oldugunu ve DLPFK NAA disUsunin BB’ nin gelismesinden sonra ortaya
¢iktigim dustindirmektedir.

Yapilan calismalar gozden gegirildiginde; celiskili sonuclar olmasina karsin elde
edilen veriler BB’de prefrontal-subkortikal limbik yolakta anormallikler oldugunu
disundurtmektedir. Cocuk ve ergenlerde yapilacak kontrolli ileri beyin goérintileme
caismalart ile erken donemde bu bozuklugun hangi beyin yapilarint etkiledigi
saptanabilecektir.

2.2.5.5 Psikososyal kuramlar

Duygudurum bozukluklarinin ilk dénemlerine, siklikla stres verici yasam olaylarinin
oncultk ettigi Klinik gozlemleri bildirilmistir. Bu gozlemi agiklamak igin One sirtlen
duyarlilasma modeli ile ilk doneme eslik eden stresin beyin biyolojisinde uzun sireli
degisikliklere yol actigi saptanmustir(195). Ik nobeti tetikleyen yasam olaylarinin gogunun
0zgul olmadigi, biyolojik ve ruhsal yatkinlik oldugunda rahatsizligin baslamasinda énemli
etken olduklar1 bildirilmistir (151).

Denilebilir ki cok degisik ve 6zgil olmayan psikososyal zedelenmeler arasinda
depresyona yatkinlik saglayan en onemli etken erken bebeklik ve ilk cocukluk yillarinda
karsilasilan anne babadan uzun sireli ayrilma durumlaridir. Bu ¢agda gelistirilmis bir
bebeklik ya da ¢ocukluk depresyonu yasamin sonraki yillarinda gorulebilen ¢okkunligin en
Oonemli kaynaklarindan biridir. Bu tir yoksunluklarin gocugun strese karsi hipotalamus-
hipofiz-sirrenal dizgesinin tepkimesini artirarak hem ndroendokrin dizgenin, hem beynin

gelisiminde 6nemli izler birakabilecegi dustnulebilir (151).

BB gelistirme riski yuksek bir grup olarak BB’li anne babaya sahip gocuklarda,
davramm bozukluklari, esduyum gucligl, anlayissizlik ve catismayr anormal yollardan
¢ozme yontemleri okul 6ncesi dénemde de gozlenmistir. Psikiyatrik sorunlar, depresif
belirtiler ve davramm sorunlar1 6 yas sonrast belirginlesir. BB’li anne babaya sahip gocugun
esduyum yoksunlugu ve anormal bicimde catismay1 ¢cozmek gibi belirtilerinin anne babasinda
mevcut oldugu bilinir. BB’li hastalarin fkelerinin geg yatistigi bilinir. Bu, dogal olarak anne
baba gocuk iliskilerine de yansiyacaktir (196).
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2.2.5.6 Pskodinamik Etkenler

Abraham 1912’ de melankolik depresyonla yas arasinda karsilastirma yapmis; her iki
durumda da kisinin kayip yasadigini ancak yas tutan kisinin daha cok kaybettigi kisi ile
ilgilenmesine karsin, depresyondaki kiside daha ¢cok sucluluk duygularinin egemen oldugunu
saptamustir (197).

Freud(1917), Abraham’in duslncelerine katilmis, yas yasantisinda goérilen gercek
nesne yitimine karsilik depresyondaki kiside i¢ dunyadaki bir kayiptan stz etmistir. Freud' a
gore kaybedilen nesneye karsi olan 0©fke, depresyondaki Kkisilerde i¢ dinyasindaki
icsellestirilmis olan sevgi nesnesine gevrilmektedir (198).

Abraham(1924),” a gore mani depresyona kars: bir savunma gibidir. Depresyona neden
olan asir1 kat1 ve baskici sliper egoya karst manide bir baskaldiri yasanmaktadir (198).
Freud’ a gore ise mani, ego ile stiper ego arasinda flizyon goérevi gorur. Bu iki yapi arasindaki
catismada harcanan enerji manide zevk alma amacina yonelik kullanilir (197).

Melanie Klein, (1940), manik depresif durumlari, bebeklik doneminde olumlu icsel
nesneler gelistirememis olmanin bir yansimasi olarak kabul eder (151). Bibring’€(1953), gore
ise depresyon, idealler ve gercekler arasindaki gerilimden kaynaklanir. Mani ise depresyona
kars1 odunleyici ikincil bir tepki, ya da narsisistik beklentilerin dis guclyle karsilanma
cabalarinin bir anlatimudir (151).

2.2.6 Klinik Gorinum:

BB tam Olcutleri, eriskinlerden cocuklara uyarlandig: icin bir karmasa mevcuttur. Bu nedenle
cocuk ve ergenlerde BB tamisi siklikla atlanmakta ya da gereksiz tami konmaktadir. (154).
Amerikan Ulusal Ruh Saglig1 Enstittisi (NIMH) ‘niin fenomenoloji ¢alismasinda 1995-1998
yillar1 arasinda baslayan cocuk ve ergen BB'lerin %6,3'unun DSM-IV BB Tip | tam

Olcutlerine tamamen uydugu saptanmustir (199).

Cocukluk cag1 BB ciddi ve kronik gidisli bir bozukluktur. Erigkinler ile
karsilastirildiginda farkli klinik goérantmleri vardir. Cocukluk cagi BB’de manik atak
srasinda irritabilite, disfori gibi belirtiler 6foriden daha sik gorulr, karigik ve hizli donguler
belirgindir. Bu nedenle atagin baslangicint saptamak her zaman mimkin olamamaktadir
(200). Ergenlik doneminde manik belirtiler genellikle karmasiktir. Bu donemde manik atak
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sirasinda psikotik belirtiler, duyguduruma uygun olmayan varsanilar, paranoya, distince
bozukluklari, duygudurumda dalgalanmalar daha sik gozlenir ve psikotik bozukluklarla
ayrimi yapmak 6nemlidir (154). Yas buyudukge belirtiler ve klinik gorinim, eriskin doneme
benzer Ozellikler sergilemeye baslamaktadir. Karisik ve hizli dongulerin gorilme sikligi
azalmakta, atak donemleri daha net tanimlanabilir olmaktadir (201).

BB olan cocuklarda eriskinlere benzer olarak yikselmis duygudurum, grandiozite,
uyku ihtiyacinda azalma, hiperseksiiel davranslar, disince hizlanmast gorultr. Cocukluk
cag1 gelisimsel donemlere 6zgu davramslarla patolojik bulgular: ayirt etmek gerekir (154).
BB seyrinde gelisimsel ve sosyal sinirlara uygun olmayan okul devamsizligi, fikir ugusmasi,
tehlikeli oyunlar ve uygunsuz artrmis sekstiel aktivite gibi davramslar gérulebilir (202).

Manik donemde cocuklar ve ergenlerde distince akisinda hizlanma tipiktir. Fikir
ucusmast eriskinlere benzerdir ancak icerik yasa 6zgudir. Hizli konusma hemen tim yas
gruplarinda benzerdir ve durdurmak gug olabilir. Azalmis uyku miktari ¢ogunlukla uyku
Oncesi asirt aktiviteye bagli olabilir. Odalarim tekrar tekrar dizenleme gibi amaca yonelik
etkinliklerde artis gorulebilir (203).

Cevredeki ufak bir karigiklik bile manik gocukta belirgin distraktibilite yaratabilir.
BB’li cocuk ve ergende artmigs motor ve amaca yonelik aktivite normal aktivitelerini fazla
yapryormus izlenimi verebilir. Yasa 6zgu davranislarda tehlike diizeyi yiksek, zevk veren
aktiviteler belirginlesir. TUm yas gruplarinda asir1 cesaret ve meydan okuma ¢ok yaygindir.
Ergenlerde hizl1 araba kullanma, cocuklarda ise pencereden atlayabilecekleri, agaclarin ve
catilarin Gzerinden ugabilecekleri inanglari olabilir (203). Cocuklarda hipersekstalite cinsellik
iceren kufarlt konusma, cinsellige iliskin uygunsuz soz ve davramglar, asir1 masturbasyon,
ergenlerde ise sik partner degistirme seklinde olabilir (203).

Grandiyozite, psikomotor gjitasyon ve rahat, bulaskan davrarms gibi dnemli manik
belirtileri diger yaygin cocukluk cagi 6zelliklerinden ayirt etmek gerekir. Oviinme, hayali
oyun, asirt hareketlilik ve c¢ocuksu patavatsizlik cocuklarda gorilebilen mani ile
karistirilabilecek donem Ozellikleridir (202).

Kiglk cocuklarda Kklinik gorintmler genellikle koétulesen yikici davransslar,

huysuzluk, gece ge¢ yatma, impulsivite, hiperaktivite ve konsantrasyon zorlugudur. Ayrica
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dongusel dikkat siresindeki kisalik, engellenmeye karsi toleransin azalmasi, patlayict 6fke
nobetleri, depresyon ve okul performansinda azalma gorulebilmektedir (219).

BB’de dongu ile birlikte olan ¢esitli orlntlleri ve fazlart tanimak 6nemlidir (204).
Ergenlerde gorilen major depresyon ataklarindaki hangi belirtilerin ileride BB gelismesinde
rol oynayabilecegi cesitli arastirmalarda gosterilmistir. Bunun icin risk faktorleri sunlardir;
depresif dongunun hizli baslamasi, psikomotor retardasyon ve psikotik 6zellikler icermesi,
aile 6ykusiinde duygudurum bozuklugu olmasi (6zellikle BB) , antidepresanlarla tedavi

sonrast mani ya da hipomani 6ykustinin olmasidir (205).

Bir baska goruse gore cocuklarda en sik gorilen BB uzun sireli, hizli donglliu ve
karma mani ile kendini gosteren tablodur. Tabloya irritabilite hakim oldugu icin atipik olarak
degerlendirilebilir. irritabilite streklidir, ileri derecededir ve siddet davranslar: icerebilir.
Donguler yilda 365’ e ulasan sayida ultradian olabilir (154). Irritabilite en sik belirtidir ancak
patognomonik degildir (206).

Bazi arastirmacilar manik ergenlerde; psikotik belirtiler, duygudurumla uyumlu
olmayan hallusinasyonlar, distince bozuklugu, duygu durum dalgalanmalari, siddetli
davramm bozuklugu gibi belirtilerin agirlasms  belirtiler oldugunu 0One strmislerdir
(146,205). Bu degisken gortnumler, onlu yaslardaki genclerde BB’ nin atlanmasina yol
acabilir ve cogunlukla sizofreni ile karisabilir (146,205).

BB Tip Il tarmsi koyabilmek icin, cocuk ya da ergen bir major depresif atak gegirirse,
dikkatli bir dykiyle hipomani dénemlerinin olup olmadig: saptanmalidir (154).

2.2.7 Gidis ve Sonlamim

Cocuk ve ergenlerdeki BB’ nin eriskinlikteki gidisi ile ilgili veriler icin uzunlamasina
yapilan calismalar gerekiyorsa da eriskin calismalarimin bu konu tzerine bazi ilging bulgular
vardir. Buna gore BB'nin 12 aylik izlem ve yasam boyu izlem oranlarinin benzerligi, bu
durum bir kez olusunca, kronik olarak devam ettigini disindurebilir. Geller ve arkadaslarinin
(2001), prepubertal BB olan cocuklardaki iki yillik izlem calismasimin sonuglarina gore;
prepubertal BB olanlarda gorulen kroniklesme ve relaps oranlarinin yuksekligi, karisik mani,
sirekli dongl ve psikoz olan eriskinlerde bildirilen kronik gidis ve koti sonuclar ile
uyumludur (207). Geller ve arkadaslar1 (2004), 86 prepubertal BB olan ¢ocuklarda yaptigi
dort yillik izlem calismalarinda bu cocuklarin %77’ sinin ultradian duygudurum ataklarinin
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oldugunu saptarmis, mani ya da hipomani baslangi¢ yasini 7.4 yas, atak uzunlugunu ortalama
3.5 yil olarak bildirmislerdir. Bu ¢alismada annenin ebeveynlik yetilerinin iyi olmasi ve
cocuguyla olumlu iliski kurabilmesinin iyilesme oranlarim arttirdigint ve psikotik
belirtilerinin varliginin hastalikla gegen yasam siresini uzattigini saptamislardir(208). Geng
erigkinlik donemini de iceren BB olan gocuk ve genclerle yapilan 8 yillik izlem ¢alismasinda,
benzer sonuclar elde edilmis ve 18 yasini gegen genclerin %35’ inde madde kullamm
bozuklugu oldugu bildirilmistir(75).

Strober ve arkadaglar1 (1995), BB olan 54 ergen hastay: bes yil sireyle izlemislerdir.
Bu izlem sonucunda hastalarin %4’ inde belirtilerin sirdigini, %44 inde hastaligin major
depresyon ya da mani atag seklinde yineleme gosterdigini, %21’ inde ise iki ya da daha fazla
atak goruldiguni belirtmislerdir (207).

Findling ve arkadaslarinin(2003) yaptig1 calismada ise; hastaligin ilk yillarinda ataklar
arasindaki iyilik dénemlerinin daha uzun oldugu, yillar gegtikge bu stirenin kisaldigi, ataklarin
birbiri icin tetikleyici rol oynadig: ve tedavi edilmedigi takdirde hastaligin siddetinin artarak
devam ettigi bulunmustur(154).

Lewinsohn ve arkadaslarimin, 2000 yilinda yaptigi bir epidemiyolojik izlem
calismasinda; randomize secilmis 1507 kisilik toplum érneklemi ile ergenlik dénemi boyunca
iki kez gorisulmis, bunlarin icinden 893 kisi ile de 24 yasinda tekrar gorUsUlmistor.
Birbiriyle karsilastirilan bes grup; 17 BB, 48 BB BTA (irritabilite/yikselmis duygudurum ve
diger mani belirtilerinden biri olan grup), 275 Major Depresif Bozukluk (MDB), 49 yikici
davramis bozukluklari, 307 saglikli kontrolden olusmaktadir. Bu c¢alismamn sonuglarinda;
MDB tanmisi alan ergenlerin, 24 yasinda %1'den az1 BB’ye donusmustir. Ergenlikte BB
insidansi 19-23 yaslar1 arasinda artmuistir. BB BTA grubu olanlarda eriskinlikte antisosyal ve
borderline belirtiler agisindan artis gozlenmistir. Saglikli kontrollerle karsilastirildiginda BB
ve BB BTA grubunda psikososyal fonksiyonlarda bozulma oram ve tedavi gereksiniminin
daha fazla oldugu saptanmistir. BB BTA olan ergenlerde genc eriskinlikte MDB ve anksiyete
bozuklugu oranlarinda artis gozlenmistir. BB BTA grubunda artmis komorbidite ve
islevsellikte bozulma gorulmesine ragmen 4 yillik izlemde maniye donistim gézlenmemistir
(12).

Birmaher ve arkadaslarinin (2006) yaptig1 cok merkezli, genis 6rneklemli * Course and
Outcome of Bipolar Disorders(COBY -Pediatrik bipolar spektrum bozukluklarin klinik
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goriniimu ve gidisi) olarak da adlandirilan izlem calismasinda BB tip |, BB tip || ve BB BTA
olan 413 ergen degerlendirilmistir. Calisma grubunda duygudurum belirtilerinin baslangi¢
yas1 8,4 yas, epizod baslangici ise 9,3 yas olarak belirtilmis, 4 yillik izlem slrecinde
calismada yer alan BB tip Il tanili genclerin %25’ inin BB tip I'e, BB-BTA tanili geglerin
%20 sinin de BB tip I’e %18’ inin BB tip II' ye gegis gosterdigi saptanmustir. Calismaya
katilan genclerin %81’ inde indeks epizodlarinin baslangicindan 2,5 y1l sonratam iyilesmenin
saglandigi, BB tip I'lerin BB-BTA'’ya gore daha yiksek oranda iyilesme gosterdigi, BB tip |
ve BB tip IlI'lerin de BB-BTA ya gore daha kisa sirede tam iyilik haline ulastiklari
belirtilmistir. BB-BTA, prepubertal baslangig, beyaz olmayan rk, uzun hastalik siresi ve
ailede hipo/mani oykusinin tam iyilesmeyi olumsuz etkiledigi, her iki ebeveynle yasiyor
olmanin ve yiksek sosyoekonomik diizeye sahip olmanin tam iyilesme olasiligint arttirdigi
gogerilmistir. Tam iyilesme saglayanlarin %62,5 unda 1,5 yil icinde sendromal yineleme
(tan Olcitlerini karsilayan epizod) oldugu ve sendromal yinelemenin BB tip | ve BB tip Il
tanilar1 olan genclerde BB-BTA tanili genclere gore daha fazla oranda ve daha hizl1 gelistigi
belirtilmistir. 1zlem stiresince olgularin %33’ inde 1 kez, %20’ sinde 2 kez ve %10' unda 3 ve
Uzeri yineleme oldugu belirtilmis, yinelemeler %60 oraminda depresif epizod olarak
tammlanmis ve depresyonu sirasiyla hipomani, mani ve karma epizod izlemistir. BB tip |, BB
tip I, distuk SED, alede mani/hipomani Oykisi yineleme icgin artmus risk olarak
tanmmlanmistir. Caligmaya katilan genclerin izlem sirecinin % 60'inda (%41,8 inde
subsendromal olmak Uizere) semptomatik olduklar: ve izlem siiresince BB tip | ve BB-BTA
tanil1 genclerde esik alti belirtilerin sendromal belirtilerden daha fazla oldugu belirtilmistir.
BB-BTA grubu diger gruplara gore daha uzun siire esik alt1 belirtiler gosterirken, BB tip | ve
BB tip Il gruplarinda BB-BTA ya goére daha uzun siire sendromal belirtiler gostermistir (76).

Axelson ve arkadaslar1 tarafindan yapilan Longitudinial Assesment of Manic
Symptoms (LAMS- Manik belirtilerin uzlamsal degerlendirilmesi c¢alismasi) calismasinda
yukselmis duygudurumla iligkili belirtiler (6fori ve/veya irritabl duygudurum, tekrarlayan
Ofke nobetleri, vb) gosteren 6-12 yas arasi 706 cocuk baslangicta,l. ve 2. yil sonunda
degerlendirilmis. YUkselmis duygudurum belirtileri gosteren cocuklarin sadece %25’inin
Bipolar Spektrum Bozukluklari(BSB-BB 1,11,BTA,siklotimiyi igerir) tamsin karsiladiklari,
%52 sinde ciddi, tekrarlayan 6fke nobetleri, %35’ inde kronik irritabilite %26’ sinda Y 1kici
Duygudurumu Diizenleyememe Bozuklugu (Y DDB) (DMDD-Disruptive Mood Disregulation
Disorder) fenotipi gosterilmistir. YDDB fenotipi tasiyan ¢ocuklarin  manik ve depresif
belirtilerin siddetini degerlendiren dlgeklerden anlamli olarak yiksek puan aldiklari ancak
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YDDB fenotipini karsilayan ile YDDB fenotipini karsilamayan grup arasinda baslangicta
Bipolar Spektrum Bozukluklari(BSB-BB 1,I1,BTA,siklotimiyi igerir) tanilari agisindan fark
saptanmadigi, izlem sirecinin sonunda da YDDB’' nin  BSB tamsi gelisimi ile iligkili
olmadig: belirtilmistir (77). Izole BSB tams: olan grup ile komorbid DEHB olan BSB grubu
arasinda duygudurum belirtilerinin baslangi¢ yas1 acisindan fark saptanmazken, semptom
siddeti ve genel islevsellikte azalma komorbidite ile iliskili bulunmus, BSB’ nin hastane yatisi
icin DEHB’ye gore 4 kat artmus risk tasichg: belirtilmistir (78)

2.2.8 Yiuksek Risk Grubu Cahsmalari

Son yillarda yapilan ¢alismalar dogrultusunda cocuk ve ergenlerde sendromal BB’ a gidis icin
artmig risk olarak tammlanan klinik fenotipler Gzerine goérus birligi saglanmistir. BB tanilt
ebeveynlerin ¢cocuklarinda BB I/11 gelisimden yaklasik 10 yil 6nce hastaligin ‘yuksek riskli’
esikalt1 gorinumleri tanimlanmaktadir (79). BB igin risk olusturan bu esikalti 6ncllerin genel
islevsellik ve yasam kalitesi Uzerine hatir1 sayilir 6lctide etkisi oldugu belirtilmektedir. (80).
Axelson ve arkadaslar1 (2006) 1. veya 2. derece yakinlarinda mani 6ykusi ile islevselligi
etkileyen kisa, tekrarlayan esik altt hipo/mani ve depresif epizodlart olan genclerin
%50’ sinden fazlasimin 5 yi1l iginde BB tip | veya BB tip Il tasi aldigini belirtmiglerdir (81).
MDB tanili gocuk ve ergenlerin de ilk depresif ataklarindan 2 ila4 yi1l sonra %15-49 oraninda
BB tip | veyaBB tip I’ ye gecis gosterdigi belirtilmektedir. BB tip | veyatip I1’ye gegisin en
yuksek oranda erken baslangic, esikalti hipomani, psikoz ve epizodik seyreden duygudurum
dalgalanmalar1 ve ailede mani 6ykusi olan depresif olgularlailiskili oldugu belirtilmistir (82).

BB gelisiminde en dnemli risk faktorl olarak BB'nin ailesel gegisi gosterilmektedir
(83). Son calismalar BB tanil1 ebeveynlerin cocuklarinda %20’ lere varan oranda BB gelisimi
oldugunu belirtmektedir (84). BB tanili ebeveynlere sahip gen¢ populasyonunun BB’ nin yan
sira anksiyete bozuklugu ve yikici davranim bozukluklar: gelisimi agisindan da risk altinda
oldugu bildirilmistir (85). BB tanli ebeveynlerin gocuklarimin bir duygudurum epizodu
gecirmeden 6nce prodromal duygudurum ve davrarmissal belirtiler (86) ile ndrokognitif
islevsellikte (87) ve beyin aktivasyonunda (88) farkl: paternler sergiledikleri belirtilmektedir.

Y apilan calismalar ebeveynlerinden birinde BB tip 1 veya 2 olan ¢ocuklarda en az 3
davranmigsal fenotipin varligimin BB gelistirmek icin artmisg riskin sinyali olabilecegini
belirtmektedir. COBY calismasinda ailesinde BB tip | veya Il olan BB-BTA grubunda
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hastalik gelistirme riski %58, ailesinde BB olmayan BB-BTA grubunda ise %36 olarak
raporlanmustir (76).

Pitssburgh Universitesinde yapilan BIOS (Bipolar Offspring Study) calismasinda BB
tanil1 ebeveynlerin gocuklar arastirilmis ve saglikl/BB tarisi olmayan ebeveynlerin gocuklar:
ile karsilastirilmustir.  Her iki ebeveynde BB tamsinin oldugu grupta daha fazla oranda BB
tamisim oldugu, ebeveyninde ve kendisinde BB tanist olan genclerin %75'inin 12 yasindan
Oonce BB-BTA veya depresyon icin tam olcitlerini karsilachg: belirtilmistir (89). 233 BB tanil:
ebeveynin 7-17 yas arasi 388 ¢cocugu degerlendirilmis ve 41 olguda BB tamsi saptanmustir.
BB tamsi alan grupta kiz cinsiyetin daha fazla oldugu, sosyoekonomik diizeyin daha disuk
oldugu, annelerinin daha erken yasta dogum yaptigi belirtilmis ve fiziksel/ cinsel istismar
OykUsi, antidepresan veya sitimulan kullammi bu grupta anlamli oranda yiksek bulunmustur
(85). 2013 yilinda yayinlanan son verilerinde duygudurum labilitesinin, 6zellikle
irritabilitenin, BB tanil1 ebeveynlerin ¢cocuklarinda prodramal BB fenotipi igin potansiyel bir
aday olarak goruldugt belirtilmektedir (90). Ebeveynde BB tamisi olan genclerde kontrol
grubuna gore yasam boyu 6zkiyim dislinceleri daha yiksek oranda tanimlanmis ve 6zkiyim
disUncelerinin olguda duygudurum bozuklugu, saldirganlik, cinsel istismar ve aile igi
catismalarla pozitif korelasyon gosterdigi saptanmistir (91). Ebeveynlerinde BB olan BB
tanl1 genclerde (n=35) Cocuklar icin Davrams Degerlendirme Olgegi (CBCL/ Child Behavior
Checklist) toplam ve ice yonelim, agresyon, disregiilasyon ve duygudurum labilitesi alt test
puanlarinin ebeveynlerinde BB olan ancak kendisinde BB tanisi olmayan genglere (n=319) ve
saglikli ebeveynlere sahip genclerden (n=235) olusan kontrol grubuna gore daha ylksek
oldugu, BB tanili ebeveynlerin BB (-) cocuklarinda da bu puanlarin kontrol grubuna gére
yuksek oldugu bildirilmistir (92). Daha kugik yas grubu degerlendirildiginde ise
ebeveynlerinde BB olan okul 6ncesi yas grubundaki cocuklarin ebeveynlerinde BB tanisi
olmayan kontrol grubuna gére CBCL’nin agresyon, duygudurum disregtilasyonu, uyku
bozuklugu ve somatik yakinmalar alt testlerinden anlaml:i olarak daha yiksek puanlar
aldiklari, ve bu belirtileri hedef alan erken donem midahelelerinin gerekli oldugu
belirtilmistir (93).

2.2.9 Tedavi

BB hem cocuklar hem de eriskinlerde psikososyal zorluklara yol agan, morbidite ve
mortalitesi olan ciddi bir psikopatolojidir. Bu nedenle hastaligin hem akut ataklarin tedavi
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etmek hem de ataklarin siddet ve sikligint azaltarak ortadan kaldirmak tedavinin baslica
hedefleridir (153).

BB’ de tedavi secimi; bozuklugun siddeti, alt tipi, atak tird, kronik olup olmamasi,
baska bir es tamnin varligi, yas, aile ve olgunun 6zellikleri ile beklentileri, ailesel ve cevresel
durum, ailede psikiyatrik bozukluk dykusl gibi etkenlere baglidir (94). Cocuk ve ergenlerde
BB’de Onerilen tedavi akis semalarinda ilk basamak tedavileri olarak Lityum, valproat,
karbamazepin gibi duygudurum diizenleyiciler ya da olanzapin, ketiapin ve risperidon gibi
atipik antipsikotiklerin tek basina tedavide kullaniimast 6nerilmektedir (95).

2.2.9.1 Duygudurum Duizenleyiciler

Lityum: Lityum FDA tarafindan 12-17 yasta BB’deki manik atak igin ilk onay alan
ilagtir. BB’li genclerde tedavi onayr almis olmasina ragmen, pediatrik BB’deki tedavide
Ozellikle lityumun etkinligini degerlendiren az sayida ¢alisma vardir (96).

Acik uclu calismalar cocukluk ¢agi manisinde 4-6 hafta sonunda, tedaviye %38-58
oraminda yamt oldugu, manik ve depresif belirtilerde anlamli azalma sagladigi
gosterilmig(97,98) Cok merkezli bir agik uclu lityum calismasinda (The Collaborative
Lithium Trials (CoLT)) ise %58 oraninda tedaviye yanit oldugu belirtrilmektedir (99). Karma
ve manik donemli 153 hastayla yapilan henliz yayinlanmayan ve Cocuk ve Ergen Psikiyatrisi
Amerikan Akademisi Yillik Toplantis’' nda sunulan 8 haftalik cift kor plasebo kontrollu
calismada lityum ve valproatin etkinligi plasebo ile karsilastirilarak degerlendirilmistir. Bu
calismada lityum (%41) plasebodan (%30) farkli bulunmamistir (Goldstein ve ark. 2012).

Bipolar depresyonda ise yapilan 6 haftalik agik uclu ¢alismada lityum monoterapisi ile
depresyon skorlarinda anlamli azalma oldugu, %48 oraminda yanit ve %30 oraminda tam
iyilesme oldugu belirtilmistir (100).

Bununla beraber Lityumla yapilan kombine tadavilerde valproat ya da atipik
antipsikotik eklenmesi tedaviye yanit oramn oldukca degistirmis ve yuksek yant oranlari
bildirilmistir.

Valproat: Valproatin etkinligi eriskinlerde 6zellikle karma manide kanitlanmistir. Bu
bilgiler 1s13inda cocuklarda da kullamimaya baslanmis, monoterapi, kombinasyon,
guclendirme tedavilerinde olumlu sonuglar alinmistir(16). Valproatin manik, hipomanik ve
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karma dongude etkinligini arastiran ¢ocuk ve ergenlerdeki bir calisma agik uclu ve onu
izleyen bir gift-kor plasebo kontrollt evreyi igerecek sekilde tasarlanmis, ancak yalmizca 3
olgu cift-kor evreyi tamamlayabildigi icin, 8 haftalik agik uclu evrenin sonuclar: bildirilmistir
(101). BB’li olgularin Young Mani Derecelendirme Olgesi (YMDO)' ne gore %61'i mani
puanlarinda %50’ den fazla iyilesme gostermislerdir.

Altr aylik, tek merkezli agik uclu bir ayaktan hasta izlemi galismasinda valproatin
cocukluk ve ergenlik BB’ unun karma dénemlerindeki etkinligi ve guvenilirligine iliskin ilging
sonuglar elde edilmistir. Baslangigla sonug arasinda YMDO mani puam ve Cocuklar icin
Depresyon Derecelendirme Olgegi (CDDO) 'ne gore de depresyon puanlarinda istatistiksel
anlaml1 farklar saptanmustir. Bu galismada depresif belirtiler ilk 2 ayda, manik belirtiler ise ilk
3 aydaiyilesmislerdir. Depresif belirtiler manik belirtilerden dnce iyilesmis, baslangictaki bu
hizl1 iyilesme 6 ay boyunca devam etmistir. Yamt verme orant % 73.5 ve iyilesme oranm %
52.9 olarak bildirilmistir. Bu ¢alisma sonucunda 6 ay boyunca valproat kullaniminin etkin ve

guvenli olabilecegi sonucuna varilmistir (102).

Manik ya da karma donemi olan 150 bipolar hastaile yapilan 28 giinlik uzun salinimlt
valproat ve plasebonun karsilastirildign cift kor calismada, her iki grupta da YMDO
skorlarinda anlamli degisiklik gérdlmemistir. Calismacilar, bu ¢alisma sonuclarimin uzun
salinimli  valproatin  pediatrik BB’li  karma ve manik durumlardaki  kullanimin
desteklemedigini belirtmislerdir (103).

Karma ve manik donemli 153 hastayla yapilan heniiz yayinlanmayan ve Cocuk ve
Ergen Psikiyatrisi Amerikan Akademisi Yillik Toplantisi nda sunulan 8 haftalik ¢ift kor
plasebo kontrollu calismada lityum ve valproatin etkinligi plasebo ile karsilastirilarak
degerlendirilmistir. Bu ¢alismada valproat (%56) plasebodan anlamli olarak daha fazla etkili
bulunmustur (Goldstein ve ark. 2012).

Karbamazepin: Erigskin manik ve karma donemli BB’li hastalarda karbamazepinin
etkinliginin degerlendirildigi ve plasebo ile karsilastirildigr U¢ calismadamin ikisinde
karbamazepin manik ve depresif belirtiler Gzerine etkin bulunmustur (104).

Sekiz haftalik prospektif agik uglu ¢alisma, uzun salinimli karbamazepin monoterapisi
ile 27 pediatrik BB’li karma, mani, hipomanik hastada, hastalarin %52 sinde manik
belirtilerde azalma, %34 tinde iyilesme bildirilmistir (105). Diger acgik uclu calismada
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karbamazepin, valproat ve lityumla karsilastirilmis ve yanmit oram %38 bulunmustur (98).
Uzun salinimli karbamazepin monoterapisi ile bipolar spektrum bozuklugu olan hastalarin
tedavi edildigi agik uclu calismada uzun salinimli karbamazepin manik belirtilerde ve
depresyon siddetinin azalmasinda anlaml1 diizeyde etki gostermistir (106).

Lamotrijin: Eriskin hastalarla yapilan 4 ¢ift kor plasebo kontrollt ¢alismanin ikisinde
lamotrijin direncli BB’ li veya bipolar depresyonu olan hastalarin tedavisinde plasebodan etkin
bulunmustur (107). Eriskin caligmalarinda lamotrijin tedavisi herhangi bir duygudurum
déneminin ortaya cikmasini geciktirmede plasebodan Ustiin bulunurken (107) akut mani,
karma doénem, unipolar depresyon ve ya hizli déngulti BB tip I' de lamotrijinin tedavide
etkinligine yonelik kamt olmadigi belirtilmektedir (108). BB tamli 39 cocuk ve ergende
lamotrijinin etkinliginin ve glvenirliginin yapildig: 12 haftalik ¢alismada lamotrijin anlamli
olarak YMDO skorlarinda ve depresyonun siddetinde diizelme saglachg: gosterilmistir (109).

Topiramat: Eriskin calismalarinda topiramat antimanik etkinlik agisindan basarisiz
bulundugundan yarida kesilen BB tanili gocuk ve ergen hastalarla yapilan ¢ift kor plasebo
kontrolli caligmada, topiramat (%35) etkinlik agisindan plasebodan (%22) farkl
bulunmazken topiramatin anlaml1 olarak istahi azaltigina yonelik veri elde edilmistir (110).
Manik hipomanik ve karma donemli hastalarda olanzapin monoterapisi ile
olanzapin+topiramat kombinasyonu sekiz haftalik karsilastirilmis, her iki gruptada da
antimanik etki agisindan anlamli farklilik bulunmazken olanzapin +topiramat grubunda kilo
alimi anlamli olarak daha distk bulunmustur (111). Cocuk ve ergen yas grubunda manik
yada karma donemli 40 hasta, Li+risperidon tedavisi alan ancak son dort haftada yenileme,
yetersiz yanit yada kismi yanit gorilen hastalara rastgele topiramat yada valproat tedavisi
eklenmis alti1 hafta izlenmistir. Yazarlar topiramatin lityum ve risperidonun yol actigi kilo
alimini 6nleyebilecegini belirtmislerdir (112).

2.2.9.2 Atipik Antipsikotikler

Baz1 arastirmaci ve klinisyenler bu ilaclart duygudurumu dizenleyici olarak kabul
etmektedir. BB glclendirme tedavisinde oldugu gibi, monoterapide de etkin olduklarina
iliskin arastirma ve yayinlar artmaktadir.

Aripiprazol: Eriskin calismalar1 aripiprazolin karma donemde, manik ve depresif
belirtilere plasebodan daha etkin oldugunu, karma hastalardaki depresif belirtileri
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kotUlestirmedigini belirtmektedirler. Bu calismalar karma donemde aripiprazolin yanit ve
iyilesme oramin plasebodan tstiin bulmuslardir (104).

Cocuk ve ergen yas grubunda karma ya da manik donemdeki DEHB ek tarmisi olan
hastalarda yapilan cift kor plasebo kontrollt alti haftalik calismada, aripiprazol kullanan
hastalarda (%89) manik belirtilerde anlamli 6lgiide daha blyik dizelme (plasebo %52)
bulunurken, DEHB, kilo ve depresyon puanlarinda anlamlilik saptanmamistir. Bu ¢alismada
aripiprazol grubunda daha yuksek yanit ve iyilesme oranlari bildirilmistir (113). Findling ve
arkadaglar1 (2009) yaptiklar1 4 haftalik, randomize cift kér plasebo kontrolli ¢alismada manik
ve karma dénemli hastalarda 10 mg/giin ve 30 mg/giin kullanilan aripiprazolun YMDO
puanlarinda anlamli dizelme (10 mg'da %45, 30mg'da %64, plaseboda %26) yaptigin
belirtmislerdir. Yanitin ilk bir hafta icinde ortaya ciktigim ve dordiincti haftada YMDO' nin
toplam puanlarinda %50’ den fazla diizelme goérildigini ve aripiprazolin BB tanli cocuk ve
ergenlerin tedavisinde etkili oldugunu belirtmiglerdir. Bu calismalarda aripiprazol ile kilo
alimu bildirilmemistir (114). Aripiprazolle yapilan ¢ok merkezli diger plasebo kontrollt
calismada, aripiprazol alan hastalar plaseboya gore YMDO puanlarinda anlamli diizelme
gosermistir (115). Sekiz haftalik agik uclu DEHB ek tamli hastalarda aripiprazol
monoterapisi ile manik belirtilerde dizelme saglanirken depresif belirtilerde dizelme
olmamistir (116). Y apilan diger bir agik uglu (117) ve iki geriye donik (118,119) calismada
aripiprazolun manik semptomlar Uzerine etkin oldugu ve iyi tolere edildigi bildirilmistir.

Aripiprazolim yuksek tolerabilitesi nedeniyle cocuk ve ergenlerde guivenli bir sekilde

kullanimi sz konusudur.

Risperidon: Erigkin hastalarla yapilan caligmalar risperidon monoterapisinin akut
manik ve karma hastalarda yararli oldugu yonundedir (119,120). BB tip | bozuklugu olan
manik veya karma donemli hastalarda risperidon grubu plasebodan etkin bulunmus ve kilo
alimi en 6nemli yan etki olarak belirtilmistir. Valproat ya da risperidon verilen karma ya da
manik donemdeki 66 cocuk ve adolesan hasta 6 haftalik randomize cift kor calisma ile
degerlendirilmis, risperidon grubu valproat grubuna gore daha hizli dizelme ve mani
belirtilerinin tedavisine daha byik bir yamt orani gbstermistir (121).

Manik, karma ve hipomanik 30 olguyla yapilan 8 haftalik agik uglu calismada
risperidon monoterapisi uygulanmis ve hastalarin %70’i risperidon monoterapisine yanit
vermistir. Kilo alimi, sedasyon sik bildirilen yan etkiler olmustur (122).
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Geller ve arkadaslarinin (2012) calismasinda ise manik yada karma donemdei
hastalara randomize kontrollt olarak lityum, valproat ve risperidon verilmistir. Bu ¢alismada
risperidon (%68.5), lityum (%35.6) ve valproattan (%24.0) daha etkili bulunmus ancak
potansiyel olarak ciddi metabolik yan etkileri olabilecegi belirtilmistir (123).

Cocuk ve ergen yas grubunda manik ve karma donemli 37 hastada, alti aylik acik uclu
calismada lityum-+risperidon ve valproat+risperidon kombinasyonu degerlendirilmistir. Y anit
oranlar lityum+risperidon %82,4, valproat+risperidon grubunda %80 olup her iki tedaviyle
anlamli dizelme gortlmekle beraber gruplar arasinda etkinlik, guvenirlik ve tolerabilite
arasinda anlamli fark gorulmemistir. Her iki kombinasyon tedavisi de manik, karma ve
depresif belirtilerde etkin olarak bildirilmistir (124).

Ketiapin: Cift kor plasebo kontrolli galismalarda eriskin BB akut mani ve karma
dénemde ketiapin monoterapisi plasebodan etkili ve glvenli bulunmustur (125). Yine eriskin
hastalarla yapilan kisa ve uzun dénem calismalar: ketiapinin monoterapi ya kombine tedavide
bipolar depresyonda etkili oldugunu, etkisinin bir hafta gibi kisa bir siirede baslayip devam
ettigini gostermektedir (126).

BB tanil1 ¢cocuk ve ergenlerle yapilan randomize cift kor plasebo kontrollli 6 haftalik
calismada valproata ketiapin ve plasebo eklenerek karsilastirilmis, Valp+K grubu (%87)
Valp+P (%53) grubundan daha etkin bulunmustur. BB tanili gocuk ve ergenlerde Valp+K
kombinasyon tedavisinin valproat monoterapisinden daha etkin oldugu ve iyi yolere edildigi
belirtilmistir (127).

Bir diger calismada karma ve manik donemde hastalar 48 haftalik agik uclu ¢alismada
degerlendirilmeye alinmis, stabilize olmus hastalarda sirdirim tedavisinde ketiapin
kullanlmis ve etkili bulunmustur. Bu calismada depresif belirtlerde anlamli ve hizli diizelme
goraldugi belirtilmistir. Depresif semptomlarin etkili tedavi edilmesinin iyilesmenin kalitesini

ve siiregenligini belirleyecegine ve bunun dnemine dikkat ¢gekilmistir (128).

BB tip | manik ve karma donemli hastalarda ketiapin ve valproatin ¢ift kér randomize
kontrollU karsilastirildig1 calismada belirtiler ketiapin grubunda valproat grubuna gére daha
hizl1 dizelme gostermis, yine yanit ve iyilesme oranlart ketiapin grubunda anlaml: olarak
daha yiksek bulunmustur. Bu calismada ketiapinin en az valproat kadar ergen BB tedavisinde
etkin oldugu, ek olarak valproata kiyasla ketiapinin manik belirtilerin azalmasinda daha hizli
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etkili oldugu, yine ketiapinin adolesan karma ve manik donemlerinin monoterapisinde
kullanilabilecegi ancak plasebo kontrolll ¢alismalara ihtiyag oldugu gortsu ileri strilmistir
(129).

Manik ya da karma donemde olan 6-16 yasindaki 75 hastaya ketiapin’in 5 gtinde 100
mg’'dan 400 mg'a hizli ¢ikilarak izlendigi agik uclu calismada, ilk 8 haftada hastalarin
%94’ tiniin Klinik Glabal izlenim Olgegine (KGIO) gore oldukca diizeldigi, altinci ayda
iyilesme oramnin %70 oldugu, etkili bulundugu, iyi tolere edildigi ve ilk hafta icerisinde
sedasyon yan etkisinin en sik goraldugt belirtilmistir (130).

Ketiapinin gocuk ve ergenlerde manik belirtilerde hizla diizelmeye neden oldugu,
etkinliginin en az duygudurum dizenleyicileri kadar ya da onlardan fazla olabilecegi, ek
olarak depresif belirtilere de etkili olabilecegi belirtilmektedir.

Olanzapin: BB tanli gocuk ve ergenlerin diger antipsikotiklere benzer sekilde
olanzapin monoterapisine %61 oramnda yant verdigi, ancak ciddi boyutta kilo artiglarinin
oldugu belirtilmektedir(162,131). Ug haftalik cok merkezli randomize cift kor plasebo
kontrolli calismada BB tamsi olan manik ve karma donemli cocuk ve ergenler
degerlendirilmistir. Olanzapinle tedavi edilen grup plasebo ile karsilastirildiginda anlamlt
yuksek yanit ve iyilesme oranlart gostermistir. Olanzapinle tedavi edilen grupta yanit hizli
olarak ilk hafta icerisinde gerceklesmistir. Bu calismada olanzapin kilo alimina ve
biyokimyasal parametrelerde yikselmelere neden olmustur. (132)

Ziprasidon: Cift kor plasebo karsilastirmali eriskin disforik manili hastalarda
ziprasidon depresif ve manik semptomlarda etkili bulunmus, yiksek yanit ve iyilesme oranlari
bildirilmistir (104). Ziprasidonun c¢ocuk ergende mani, karma mani ve baska turlu
adlandirilamayan BB grubunda calisildigr agik uglu alti haftalik galisiimada ziprasidon ile
anlaml1 olarak manik belirtilerde dizelme bildirilmistir (133) Eriskin kaynakli ¢aligmalar
olumlu sonuglar bildirmekte olup, BB tanili ¢cocuk ve ergenlerde ziprasidonun etkinligi,

guvenirligi ve yan etki profilini sorgulayan calismalar ¢ok yetersizdir.
2.2.9.3 Antidepresanlar

BB tamli cocuk ve ergenlerde antidepresan kullanimina iliskin veriler kisitlicir. BB
tanil1 gocuk ve ergenlerde antidepresan kullamminin degerlendirildigi bir gbzden gegirme
yaziminda BB tanili ¢ocuklarin antidepresan tedaviden faydalandiklari ancak duygudurum
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diizenleyici kullamyor olsalar da izleyen bir manik epizod icin 3 kat artmis risk tasidiklar:
belirtilmektedir (134). Tedavi klavuzlarinda da secici serotonin geri alim inhibitorlerinin
(SSGI) veya buprapionun ancak duygudurum satibilize edildikten sonra kullamlabilecegi
belirtilmektedir. SSGI’ lerin BB’ a gidisin seyrini hizlandiracag: ya da alevlendirecegine iliskin
acik kanitlar olmasa da yuksek risk grubundaki genclerde kullamm konusunda gok dikkatli
olunmasi 6nerilmektedir (135).

2.2.9.4 Benzodiazepinler

YUksek potensli benzodiazepinler akut gjitasyon ve insomniada noroleptiklere
aternatif olarak gosterilmistir. Lorazepam’'in cocuk ve ergenlerde glvenli oldugu
bildirilmistir (136).

2295EKT

EKT cocuk ve ergenlerde nadir kullamilmakla birlikte son donemde yayinlar
artmaktadir. Glvenligi ve etkisi sistematik olarak arastirildiktan sonra siddetli mani tablosuna

sahip gocuk ve ergenlerin akut tedavisinde EKT uygulanabilecegi bildirilmistir (206).
2.2.9.6 Psikososyal Tedaviler

Islevselligin, yasam kalitesinin 6nemli 6lglide azaldig1 kronik gidisli bir hastalik olan
BB tedavisinde 20. yuzyilin son yillarinda buitincll yaklasimlarin 6n plana gikmasi
dogrultusunda cocuk ve ergen populasyonunda da bu alanda calismalar yapilmaya
baslanmigtir. MDB tanili gocuk ve ergenler ile BB tanili erigkinlerin tedavisinde kullarmilan
psikososyal yaklasimlar bu alandaki caligmalar icin yol gosterici olmustur. Bu yaklasimlardan
yola cikarak cocuk ve ergenlerde BB tedavisinde farmakoterapiye eklenerek afektif
morbiditenin azaltilmasi, islevselligin ve duygusal regulasyon becerilerinin arttirilmasini

hedefleyen psikososyal tedavi modelleri gelistirilmistir.

BB tanmili cocuk ve ergenler okulda akademik basarisizlik ve davranissal sorunlar,
sosyal bozulma, arkadassizlik, siklikla alay edilme, zayif sosyal beceriler, kardes iliskilerinde
bozulmayi ve aile ici catismalar: da iceren zayif aile islevselligi gostermektedirler (8,9). BB’
de psikososyal bozulma gelisimin her alaminda gorilen sosyal, duygusal ve entelektiel
yikimdaki artmis risk ile iligkilidir. Ergenlikte, BB tamli gencler daha disuk 6Ozgiven,
umutsuzluk, uygunsuz bas etme stratgjileri (10) ; aileiliskilerinde yiksek duygu disavurumu,
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daha fazla olumsuz yasam olay: ve kronik stres, 6zellikle okul, aile iliskilerinde bozulma
(10,12) ve daha zayif sosyal beceri performanslar: sergilerler.(218)

Cocukluk ve ergenlik boyunca biriken riskler pediatrik bipolar bozuklugunu toplum
saghigr ile iliskili olarak Onemli kilmakta, egitim ve koruyucu saglik sistemlerinde ve
etkilenen cocuklarin ailelerinde buyuk bir yik olusturmaktadir (218). Bu gruptaki hastalar
islevsellikte daha fazla bozulma, daha fazla ruh saghg: sistemlerini kullanma, daha disik
egitim dizeyleri sergilemektedirler. BB tanili cocuklarda yiksek psikososyal risk ve uzun
donemdeki k6t prognoz nedeniyle psikososyal miudahaleler bittincll tedavi yaklasimlarinin
zorunlu bir parcast haline gelmistir(218).

BB tanil1 cocuk ve ergenler icin gesitli psikososyal tedavi modelleri gelistirilmis ve
test edilmistir. Gengler icin 3 midahale bicimi randomize ¢alismalardan destekleyici bulgular
edinmistir; okul cagindaki BB ve depresif bozukluklu genglerde ¢oklu aile psikoegitim
gruplart (CAPG, Multifamily Psychoeducational Psychotherapy, MFPG) psikoegitim,
problem ¢6zme ve bas etme becerilerine odaklanan bir grup tedavisidir(137). Cocuk ve aile
odakl1 bilissel davranis¢r terapi (CAO-BDT, Child and Family Focused Cognitive Behavioral
Therapy/ CFF-CBT) psikoegitim ve bilissel davranis¢i terapi yontemlerini aile temelli bir
tedavi modelinde birlestirmistir (218). AOT- Ergen modeli (AOT-E, Family Focused
Therapy- Adolescence/ FFT-A) ise psikoegitim, iletisim becerilerini gelistirme ve problem
¢Ozme caligmalarim igerir (147). Eriskin literatirinde yer alan diger birkag tedavi modeli
ergenlere uyarlanmis ve agcik uclu calismalardan destekleyici veriler elde edilmistir.
Diyalektiksel Davranisgt Terapi (DDT, Dialectic Behavioral Therapy, DBT) ve Kisilerarasi
Sosyal Ritm Terapisinin (KSRT, Interpersonal and Social Rhythm Therapy, IPSRT) ergen
uyarlamalar1 olusturulmustur(138,139).

2.3DURTUSELLIK

2.3.1 Durtusallik Tanim:

Durtusellik ortama uygun olmayan veya asir1 riskli, olgunlasmamis, iyi planlanmamis ve
cogunlukla istenmeyen sonuglara yol acan cesitli davramslar: kapsar. Durttsellik: sabirsizlik,
dikkatsizlik, risk alma, heyecan arama, zevk arama, zarar goérme ihtimalini distk hesaplama
ve disa donuklik gibi 6zellikler ile kendini gosterir(227).
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Durtusellik, davranmssal ve bilissel gosterimleri olan kompleks ve ¢ok yonlt bir yapidir. BB,
DEHB, YDB madde kullanim bozukluklar1 ve kisilik bozukluklar: gibi bir dizi psikiyatrik
bozuklugun anahtar bir 6zelligi ve aym zamanda normal davrams spektrumunun bir
parcasidir(228).

Klinik olarak, bu psikiyatrik bozukluklar arasinda durttselligin temel yonleri degiskenlik
gostermektedir. BB ve DEHB hastalar1 durtiselligi tehlikeli davramslarda bulunarak
gogerirler ancak bu dirtiiselligin 6zellikleri birbirinden farkli olabilir. Ornegin, BB tamil
hastalar haz veren aktiviteleri yogun olarak arzularken DEHB hastalari, haz verici
aktivitelerle sinirlt kalmaksizin her tirden uyarimin (stimilasyon) pesinden kosarlar.(229-
231)

Durtusellik bazen hastaligin cekirdek yonu olabiliyorken bazen de bir belirtisi olarak
gorulebilmektedir.(232)

2.3.2 Durtiisel Eylemin Olglilmesi:

Durtlsel eylem bir yanit vermeye engel olamamak olarak tanimlanabilir. Davrams bilimleri
acisindan, dartt kontrol yiyecek, cinsellik ya da yiksek derecede arzulanan diger kazanclar
icin i¢csel veya dissal olarak harekete gegirilen gucli bir istegi modile eden aktif bir inhibitor
mekanizma seklinde tarif edilir. Bu inhibitoér kontrol mekanizmasi sayesinde hizli kosullanmisg
yanitlar ve refleksler gegici olarak baskilanir ve boylelikle daha yavas bilissel mekanizmalar
davranis1 yonlendirebilir. Bu stirece yanit engellenmesi (response inhibition) ad: verilir(250).

Inhibitor stirecleri incelemekte en yaygin kullamlan iki test go/no-go (yap/yapma) ve stop-
signal reaction time (SSRT, dur isareti tepki siresi) testleridir. Y ap/yapma testinde denekten
belli bir uyarana motor yanmt vermesi baska bir uyarana ise bu yaniti vermemesi istenir
(Ornegin; ekranda yatay cizgi gorinince bir dugmeye basmasi, dikey cizgi gorunince
basmamasi gibi). “Yap” uyaram oram ne kadar yiksek olursa motor yanit o kadar gucli hale
getirilmis olur. Bu testte motor durtisellik yapma uyaranlarina verilen motor yanitlarin sayisi

ile dlculdr.

SSRT uygulanirken yap/yapma testinden farkli olarak “yapma’ uyaram ya da “dur isareti”
“yap” uyaramndan sonra verilir. Denekten ekranda gorilen ok isaretlerine gore bir digmeye
basmasi istenir. Denemelerin bazilarinda ok isaretinden sonra bir “dur isareti” (bip sesi gibi)
verilir ve bu isaret verildiginde motor yanmtin engellenmesi istenir. “Yap” uyaran ile “dur
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isareti” arasindaki zaman degistirilerek yaniti inhibe etmek icin beynin ne kadar zaman
ihtiyag duydugu hassas sekilde hesaplanabilir. Buna dur isareti tepki siuresi adi verilir ve
motor durtiselligin ana 6l¢itlerinden biridir. Bu testte “dur isareti” zaman olarak yanmt anina
ne kadar yakinsa, denegin davranisi inhibe etmesi o kadar zor olur.(249)

Motor durttselligi 6lgcmekte kullanilan bir baska test de bes secenekli sirali tepki zamam
(five-choice serial reaction time task, 5CSRT) testidir. Insanlarda dikkat islevlerini izlemekte
kullanilan siirekli performans testi temel alinarak sicanlarda surekli ve bolunmus dikkat testi
olarak gelistirilmistir. Bir yonuyle yamt engellenmes gerektirdigi icin durtiselligin
Olctlmesinde de kullaniimaktadr.

5CSRT sirasinda, hayvanin deney diizenegindeki 5 oyuktan birine, sadece o yuva icindeki 1s1k
yandiginda burnunu sokmasi ve odul olarak verilen yiyecegi almasi gerekmektedir. Her
denemenin basinda 1s1g1n yanmasindan once 5 saniyelik bir denemeler arasi aralik (inter-trial
interval) birakilir ve bu siire boyunca hayvan oyuklara burnunu sokma yanitini engellemek
zorundadir. Bu aralik siiresi iginde hayvan tarafindan verilen yanitlar erken yanit olarak
tanimlanir ve cezalandirilir. Bu erken yanitlar motor durttselligin dlgtilmesinde kullanlir.
Erken yantlarin  fazlahigiin  daha  yiuksek  derecede  dirtiselligi  yansittigi
dustinulmektedir(249).

2.3.3 Durtusel Segimin Olciilmesi:

Durtusellik, durtisel eylemlerin yarsira, dirtusel kararlar veya segimlerde de kendini belli
eder. Burada ortaya ¢ikan ve inhibe edilen motor bir yanmit degil, bir karar verme siireci sbz
konusudur. Durtisel karar verme ya da dirttsel segim yapma eylemlerin diger muhtemel

secenekleri veya sonuclar: yeterince distinmeden baslatilmasi olarak tammlanir(249).

Durtisel secim yapmanin Olctilmesinde kullanilan testlerden biri “gecikme indirimi” dir
(delay-discounting). Burada bir odulin verilmesi geciktiginde subjektif olarak degerini
kaybetmesi sozkonusudur. Bu tir testlerde hemen verilen daha kigik bir 6dultin mi yoksa
daha sonra verilen daha buyuk bir 6diltin mu tercih edilecegi belirlenmeye ¢alisilir. Dirtusel

secim hemen verilen kiiglik 6dilun secimi olarak tammlamr. Oduliin subjektif degerini,
odiiltin biyukligi ile bu odiiliin verilmesindeki gecikme siiresi arasindaki iliski belirler. Oyle
bir zaman noktasi vardir ki, o noktada kicik 6dul geciken biytk ddilden daha cok tercih

49



edilir, fakat bu durtiisel segenegi secme egilimi daha biytk 6dilin gecikme siresi kisaldikca
azalir. Diger bir deyisle, eger gecikme yeterince kisa ise normal kisiler daha buyik 6dult
secer. Gecikme arttikga, tercih hemen verilen kigik odile dogru kayar. Durtuselligi yiksek
denekler kigliik 6dult daha kolaylikla secer(252).

2.3.4 Durtuselligin Néroanatomik Temelleri:

2.3.4.1 Frontal Kortex:

Prefrontal korteks ve orbitofrontal korteks inhibitdr kontrol, karar verme ve yanmit segme
sireclerinde gok 6nemli rol oynar. Prefrontal korteksin davramsin inhibitor kontroll Gzerinde
onemli bir rol oynadigi bilinmektedir. Frontal korteksin ve bazal ganglionlarin SSRT
testindeki yanit kontrolt ile ilgili bdlgeler oldugu dusUnilmektedir. Her iki bolgenin
hasarlanmasi da bu testte bozulma yaratmaktadir(253,254). Prefrontal korteksin bir bdlgesi
olan sag inferior frontal girusun “dur isareti” testindeki hatalar ile ilgili bdlge oldugu
bildirilmistir. Sag inferior frontal girus hasari1 ne kadar biytk ise yant engellenmesinin o
kadar kotl oldugu (daha fazla dirttisellik) ileri siralmustdr(255).

Prefrontal korteks ve bazal ganglionlarin “dur” yanitlarina ek olarak, davrans inhibisyonunun
baska bircok yoni tizerinde de roli vardir. Ancak, davranis inhibisyonunun alttiplerinin ortak
sinirsel yollar Gzerinden mi yoksa ayri1 ayri1 yollar ile mi kontrol edildigi agik degildir.
Ornegin, insanlarda yapilan calismalarda, frontal korteks hasar1 sonrasi yap-yapma testlerinde
yanit engellenmesinde bozulmalar gdzlenmistir(256,257). Bununla birlikte, beyin
goruntileme caligmalart SSRT testi ve yap-yapma testi sirasinda farkli beyin bolgelerinin
aktive oldugunu gostermistir ki bu, SSRT ve yap-yapma tipi yanit engellenmesi siireclerinin
farkli mekanizmalar ile kontrol edildigine isaret eder(258-260). Benzer sekilde, hayvan
calismalarinda da davranigsal yanit inhibisyonu kontroluniin farkl: alttiplerinin kontroliinde
prefrontal korteksin farkli bolgelerinin rolii oldugu ileri sirilmektedir. Ornegin, sicanlarda
medial prefrontal korteksin lezyonlar: basit yanit engellenmesi stireclerinde bozulmaya neden
olmaktadir(261). Ancak, daha karmasik davramssal baskilanma siregleri ve bilissel
durttsellik Uzerinde medial prefrontal korteks lezyonlarinin gok ¢nemli bir etkisi yok gibi
gorinmektedir(262). Buna karsilik, sicanlarda prefrontal korteks lezyonlari 5CSRT
dizenekleri ile yapilan testlerde durtisellik artisina neden olmaktadir. Anterior singulat
lezyonlar: bu test ile dlctlen durtliselligi cok az etkilemekte, buna karsilik postgenual singulat
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ve infralimbik korteks lezyonlar: (insandaki medial prefrontal korteks karsiligi) dartiselligi
arttirmaktadir(263-265).

Y ap-yapma testi ile fMRI kombine eden bir ¢alismada, manik hastalarda sag ventrolateral
prefrontal korteks aktivasyonunda saglikli kontrollere gore azalma oldugu belirtilmistir(266).
Sagliklr kisilerde motor yanit inhibisyonunu arastiran fTMRI calisgmalarinin gcogunlugunda
bilateral ventrolateral prefrontal korteks aktivasyonu gozlenmistir (267-271). Motor yanit
inhibisyonu, disinhibisyon gozlenen diger bozukluklarda da arastirilmistir. Dikkat eksikligi
hiperaktivite bozuklugu,(272,273) sizofreni,(274) sinir ve antisosyal kisilik bozuklugu,(275)
olan hastalarda fMRI ile ventrolateral prefrontal korteks aktivasyonunda bozulma
gobzlenmistir. Bu bulgular ventrolateral prefrontal korteks'in motor yanit inhibisyonunun
kontrolinde 6nemli bir bolge oldugunaisaret etmektedir.

Davranisin bilissel kontroltntin-distince, duygu ve motor yanitlar: esguidimli, amaca yonelik
davranis olarak buittnlestirebilme orbitofrontal kortekse bagli oldugu dustinulmektedir.(276)
Orbitofrontal korteks kisinin eylemlerinin sonuglari hakkindaki mevcut bilgiler temelinde
davranisi yonlendirmede cok o6nemli gorev alir. Orbitofrontal korteks de kapsayan
ventromedial frontal korteks hasar1 olan kisilerin cogunlukla durttisel olarak tarif edilen yanlis

karar verme ve normalden sapmis sosyal davramslar gosterdigi bildirilmistir.(250)

Orbitofrontal korteks aym zamanda uyaranlarin ne kadar 6dul getirici  oldugunun
algilanmasinda ve gorsel uyaranlar ile 6dullendirici ya da cezalandirict sonuglar arasindaki
iliskilerin 6grenilmesi ile de ilgilidir. Orbito frontal korteks islevi bozuk hastalar belirgin
kayiplar sonrasinda bile cogunlukla secimlerini degistirmez ve 6dul beklentisi ile girilen riskli
kararlar arasinda dogru olant belirleyemezler(277). Bu bozulma cezalara dogru sekilde yant
vermede gucluk ve dolayisiyla tecribeden birsey Ogrenme gugligu ile iliskilidir(278).
Tecrubeden 6grenme guclugi ise durtiisel ve sosyal agidan uygun olmayan davranislarlailgili
olahilir.

Y anit engellenmesi siirecinde orbitofrontal korteks, stiperior temporal girus, anterior singulat
korteks, inferior parietal lob ve dorsolateral prefrontal korteks (6zellikle sag taraf) aktif hale
gelir. Durtlsel hastalar yanit engellenmesi sirasinda durtiisel olmayanlara kiyasla daha az
prefrontal korteks aktivasyonu gosterirler.(279-281)
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Orbitofrontal korteks lezyonlart ile iliskili perseveratif yanit verme hem yanit engellenmesi
hem de karar verme siiregleri ileilgili testlerde saptanmus bir bulgudur ve bilissel siireclerdeki
esnekligin kaybolmasinin bu bdlge hasar: ile gorilen dirtisel tipte davramslar: etkiledigini
seklinde yorumlanmaktadir (250) Sicanlarda, orbitofrontal korteks lezyonlar1 ile SSRT
testinde yanitin durdurulmasinda bozulma gézlenirken, insandaki medial prefrontal korteks
karsilig1 infralimbik korteks lezyonlar: ile bdyle bir etki gortlmemistir.(282) Orbitofrontal
korteks lezyonlar1 5CSRT testinde de hatalara neden olmaktadir. Orbitofrontal korteks
lezyonu olan sicanlar dogru bir yaniti takiben daha fazla perseveratif yant vermislerdir.
Bunun aksine, infralimbik lezyonlar perseverasyona neden olmams, ancak dirtisel erken
yanitlari arttirmistir.(283)

Medial prefrontal korteks ve orbitofrontal korteks ile birlikte anterior singulat korteks de
icine alan ve ventromedial prefrontal korteks olarak adlandirilabilecek bolgenin amigdala ile
birlikte durtisellik ve agresyonun sekillendirilmesinde énemli rol oynadigina iliskin beyin
goruntileme verileri bulunmaktadir. Ventromedial prefrontal korteks anatomik olarak bir i¢
kortiko- kortikal néron agina ve striatum, talamus, beyin sap1 ve limbik yapilara ve bu arada
amigdalaya giden bir dis baglantiya sahiptir. Bu devrenin dirttselligin kontrolinde etkisi
oldugu dustnilmektedir.(284) Ventromedial prefrontal korteks hasari olan Kisiler yanit
engellenmesi  duzeneklerinde saghikli  kisilere gore daha yiksek  durttsellik
gostermektedir.(285) Frontal korteksin orbitofrontal korteks disindaki bolgelerinde hasari olan
hastalara kiyasla, ventromedial prefrontal korteks hasar1 olan hastalarin daha yiksek diizeyde
durttsellik ve agresyon gosterdikleri belirtilmistir.(278, 286)

Sicanlarda, anterior singulat korteks lezyonlarinin 5CSRT testinde dirtiisel erken yanitlar:
arttirdigr  bildirilmistir(265). Buna karsilik, biyuk c¢apli medial prefrontal korteks
lezyonlarimin sicanlarda SSRT tegti ile ilgili bir bozukluk yaratmadigi saptanmstir(287).
Ayrica, anterior singulat veya insan daki dorsal prefrontal korteks esdegeri olan prelimbik
korteks lezyonlarinin da “gecikme indirimi” testi ile 6lgtlen dirtliisel karar verme siireglerine
etkisi olmadhig bildirilmistir (262).

2.3.4.2 Striatum:

Prefrontal korteks ile yiksek derecede baglantilar: olan striatum dirtisel davramsin degisik
tiplerinde rol oynar. Birgok calisma odul ile iliskili davramsin dizenlenmesinde nukleus
akumbensin 6nemine isaret etmistir. Nukleus akumbens limbik kortikostriatal dongide
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anahtar bolgelerden biridir. Bu donginin amaca yonelik davranista ve duygusal uyaranlarin
degerlendirilmesinde dnemli rol oldugu distinul mektedir(288).

Nukleus akumbens c¢ekirdek ve kabuk bolgesi olmak Uzere, sinirsel baglantilar: ve islevleri
acisindan birbirinden farkli iki anatomik bolime ayrilir(289,290). Nukleus akumbens
cekirdeginin iki-tarafli lezyonlarinin erken verilen kiglik 6dull tercih etme seklinde durtisel
secim yapma egilimini arttircigs, birlesik nukleus akumbens cgekirdek ve kabuk lezyonlarinin
ise gec verilen buyuk oduli tercih etme egilimi yarattigi, yani dirtiselligi azalttigi
bildirilmistir(262,291). Bu ters yonde bulgular, ¢alismalar arasindaki gecikme yaratiimasi ile
ilgili yontemsel farklara baglanmaktadir. Ornegin, nukleus akumbens lezyonlarinin gecikme
siresi ¢cok sk degistirildiginde hayvanlarin ge¢ verilen 6dulin zamanlamasint kestirme
kabiliyetini bozdugu ileri sirilmistir. Bunun ise nukleus akumbens'in gecikme indirimi
testlerinde duruma uyum saglayict bir roltne isaret ettigi belirtilmektedir(291). Bu fikir,
nukleus akumbens gekirdek bolgesi lezyonlarinin diurtiselligi 5CSRT testlerinde denemeler
arasi bekleme siiresinin umulmadik sekilde degistirildigi diizeneklerde etkilemesi bulgusu ile
uyumludur(292).

Nukleus akumbens ile gucli baglantilar1 olan bazolateral amigdala lezyonlarimin sicanlarda
dirtisel secim yapma egilimini arttirdigi ve nukleus akumbens ile bazolateral amigdalanin
durttselligin kontrolinde etkilesim iginde olduklart ileri slrdlmustir.(293) Bazolateral
amigdalanin orbitofrontal korteks'in islevini bittnleyici bir rolt de oldugu ileri sirilmstur.
Bazolateral amigdala hasarinin orbitofrontal korteks' in davranisin sonuglarimin kestirilmesi ile

ilgili degerlendirmesinde bozulmalar yarattig: belirtilmistir.(294)

Sicanlarda, nukleus akumbens ¢ekirdeginin lezyonlarimn SSRT testinde durtisellik Uzerine
bir etkisi gorulmezken,(287) insandaki kaudat putamen esdegeri olan sigan medial striatumu
lezyonlar: bu tir testlerde dirtUsellik artist ile iliskili bulunmustur(295). insanlarda yapilan bir
calismada, lezyonlar sadece kaudat cekirdege ©zgul olmasa da, bazal ganglionlarin
lezyonlarinda yanit engelleme testlerinde bozulma oldugu, yani bu lezyonlarin dirtiselligi
arttirdig1 bildirilmistir(254).

Anterior singulat ve nukleus akumbens arasindaki etkilesimdeki anormalliklerin motor
durtisellik ile ilgili testlerde yiksek durtlsellige yol actigi dusunilmektedir. Nukleus
akumbens ile anterior singulat korteksi de kapsayan medial prefrontal korteks arasindaki
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baglantilarin kesilmesinin siganlarda dirttisel yanitlarin artmasina yol actigi bildirilmistir.
Ancak bu dirtusellik artis1 5SCSRT diizeneklerinde saptanmus,(264,292) SSRT diizeneklerinde

ise gbzlenmemistir(287).

Bazal ganglion yapilar1 arasinda dirttsellikteki rolt arastirilmis olan diger bir yapr da
subtalamik gekirdektir. Subtalamik c¢ekirdek bazal ganglionlarin ¢ikti saglayan bir yapisi
olarak dusunulir ve potansiyel olarak inhibitér olan kortiko-striato-talamik devrenin bir
parcast olarak islev gorir. insanlarda, subtalamik cekirdek aktivasyonu daha hizli dur isareti
tepki sureleri ile bagintili  bulunmustur. Bu test srasindaki  subtalamik gekirdek
aktivasyonunun, daha 6nceki bir calismada “dur” yaniti ile iliskili bulunan sag inferior frontal
girus aktivasyonu ile de bagintili oldugu bildirilmistir(296). Subtalamik ¢ekirdek
lezyonlarimin bir yamtin durdurulmasi sirecinin dogru sekilde bagslatiimasinda arizaya yol
actig1 ileri slrdlmistir(282). Subtalamik gekirdek lezyonlart motor durtusellikte artisa neden
olurken, dirtusel secim yapma ile ilgili “gecikme indirimi” testinde dirtiselligin azalmasina
neden olmustur(297,298). Ilk bakista, subtalamik cekirdek lezyonlarinin durtiselligi  bir
diizenekte arttirip diger bir diizenekte azaltiyor olmasi sasirtici gorinebilir. Ancak, literattire
yakindan bakildiginda, ¢esitli midahalelerin dirtiisel eylem ve dirtisel karar verme ile ilgili
davraniglarda birbirine zit  etkiler yaratabildigi gorilmektedir. Nukleus akumbens,
orbitofrontal korteks ve singulat korteks lezyonlari ile de durtiselligin bu iki yonu Gzerinde zit
etkiler bildirilmistir(292,293,299). Bu etkilerin nedenleri konusunda bazi agiklamalar
getirilmekle birlikte, henliz yeterli bilgi bulunmamaktadir.

2.3.5 Durtuselligin Norokimyasal Temelleri

2.3.5.1 Serotonin:

Serotoninin (5-hidroksitriptamin, 5-HT) dirtt kontroluyle yakindan ilgili oldugu 20 yildan
fazla zaman o©nce dile getirilmistir. Beyin 5-HT dizeylerindeki azalmamn davramsin
inhibisyonunu azalttigi belirtilmistir(300). Beyin omurilik sivisinda 5-HT metaboliti 5-HIAA
(5-hidroksi indol asetik asit) dizeyi dusukligl ile maymunlarda risk alma davranisi,(301) ve
insanlarda diirtiisel saldirganlik, siddet ve Ozkiyimdzkiyim davrams1 arasinda iliski oldugu
bildirilmistir(302,303). Beyinde 5-HT eksikliginin cesitli deneysel dizeneklerde durtisel
secimlerin artisina yol agtig: bildirilmistir(304,305). Bunun aksine, 5-HT agonisti fenfluramin
ile 5-HT arttirnlmast durttsel se¢cim yapma davranmsinin azalmasina neden olmaktadir(306).
Hayvan deneylerinde 5-HT1A agonisti ile sinaptik 5- HT’in azaltilmas: dirtisel secim
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davramisinda artisa yol agarken, segici 5-HT gerialim inhibitéri ile sinaptik 5-HT’in

arttirilmas: durtiisel davranisin azalmasi ile sonuclanmistir(307,308).

Yant engellenmesi ile ilgili hayvan deneylerinde, beyindeki 5-HT aktivitesinin
degistirilmesinin hayvanlarin ¢esitli deney dizeneklerinde yamit: durdurma veya yant
vermekten kaginma kabiliyetlerini etkiledigi gosterilmistir(309-311). 5CSRT test dizenegi
kullanilan birkag calismada, 5,7- dihidroksitriptamin ile yaratilan 6nbeyin 5-HT eksikliginin
dikkat islevlerini etkilemeksizin, dirtisel erken yanitlarin artmasina neden oldugu
bildirilmistir(310,312-314). Sicanlarda, median rafe gekirdegine GABA-A agonisti muskimol
verilerek serotonerjik néronlarin inhibe edilmesi, 5CSRT testinde durttsel erken yanitlarin

artmasina neden olmustur(315).

Genetik olarak 5-HT gerialim tasiyict proteini yokedilmis sicanlar ile yapilan bir ¢alismada,
bu sicanlarin 5-HT tasiyici proteine sahip sicanlara kiyasla daha az agresyon ve 5CSRT
testinde daha iyi inhibitér kontrol, yani daha az motor durtisellik gosterdikleri bildirilmistir.
Bu siganlarin medial prefrontal korteks, orbitofrontal korteks, lateral hipotalamus ve rafe
cekirdeginde doku dopamin ve noradrenalin diizeylerinin normal, ama 5-HT dizeylerinin
distik oldugu ve bunun da gozlenen bulgulardan 5-HT sisteminin sorumlu oldugunu
dogruladig1 belirtilmistir(316). Insanda, triptofan kisitlamas: ile 5-HT eksikligi yaratiimasi
sonucunda motor durtiisellikte bir artis olabilecegi, fakat yant engellenmesi siirecinin 6nemli
bir gosterges olan “dur isaret tepki siresi’nin 5-HT eksikliginden etkilenmedigi, 5-HT
eksikliginin insanda durtisel segim yapmay: arttrmadigi bildirilmistir(317-319). Saglikl
gonulltlerde, 5-HT 1A agonisti buspiron ve segici 5-HT geri alim inhibitort (SSRI) sitalopram
ile  yamt engellenmesi deneylerinde dirtusellikle ilgili  belirgin  bir  etki
gbzlenmemistir(320,321).

Bu verileri degerlendirirken 5-HT sisteminin ileri derecede karmasik oldugunu ve ¢ok fazla 5-
HT reseptor tipi bulundugunu akilda bulundurmak gerekir. Bu farkli reseptorlere secici etki
gogeren ilaglarin durttsel davrams: farkli yonlerde etkileyebilecegine iligkin veriler vardir. 5-
HT2C antagonizmasi dirttsel yanitlar: arttirirken, 5-HT2A antagonizmas: dirttisel yanitlari
azaltir(322-325). 5-HT2A/2C reseptor agonisti  (£)-2,5-dimetoksi-4- iodoamfetamin de
durtisel erken yanmtlari arttrmig  ve bu etki  5-HT2A  reseptoér uyarimina
baglanmistir(326,327). Segici 5-HT2C agonisti WAY -163909 verilmesi ile siganlarda SCSRT
testinde durttsellikte azalma oldugu bildirilmistir(328). Cesitli ligandlar ile 5-HT2A, 5-HT2B
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ve 5-HT2C reseptorlerinin farelerde ve sicanlarda dirtiisel davramisa etkisinin 5CSRT
diizenegi ile arastirildig: bir ¢calismada, dirtisel erken yanitlarin 5-HT2A antagonistleri ve 5-
HT2C agonisti ile azaldigi, 5-HT2A agonisti ve 5-HT2C antagonistleri ile arttig1 bildirilmistir.
5-HT2B antagonisti ise durtusellik Gzerinde etki gostermemistir(329) 5-HT1A reseptorlerine
etki eden ilaglarin gcogunun deney hayvanlarinda durttselligi arttirdigi gozlenmistir.(325,330-
332) 5-HT1A reseptorleri serotonerjik noronlarda presinaptik yerlesimlidir ve bu reseptorlerin
aktivasyonu 5-HT salinmasimt engeller(333). 5-HT1B reseptor polimorfizmi ile dikkat
eksikligi hiperaktivite bozuklugunun iliskili olabilecegi yoniindeki gdzlemlere ragmen segici
5-HT1B reseptdr agonistleri  ve  antagonistleri  dirtsellik  Uzerinde  etkili
bulunmamistir.(331,334) 5-HT2A reseptorlerinin 5- HT1A ve S5HT2C gibi diger 5-HT
reseptor attipleri ile karmasik birbirine ters yonde etkilesimleri bu etkilerde rol oynuyor
olabilir.

5-HT'nin dirtusellik ile ilgili oldugu agikca bellidir, fakat mekanizmasi tam olarak
bilinmemektedir. Bunun nedeni, 5-HT sisteminin karmasikligi, 5-HT reseptor attipleri igin
secici ligandlarin olmamasi ve diger norotransmiter sistemleriyle olan etkilesimleri olabilir.
Kullanilan test diizenegi ve bazal durtisellik dizeyindeki kisisel farklara bagli olarak, 5-HT
durttselligin degisik yonlerini birbirinden bagimsiz sekilde etkiliyor olabilir.

2.3.5.2 Dopamin:

Durtusel davramsta dopaminin 6nemli bir roli oldugu, amfetamin ve metilfenidat gibi
psikostimilan ilaglarin DEHB’ deki tedavi edici etkilerinden yola ¢ikilarak distnilmistdr. Bu
ilaglarin ana etki mekanizmast monoaminerjik sinirsel iletimin arttirilmasidir. Amfetamin ve
metilfenidat  6zellikle dopaminerjik ve noradrenerjik iletimin  artmasina neden
olmaktadir.(335-338)

Psikostimulan ilaglar her tur durtiselligi azaltmayabilir. Amfetaminin 5CSRT testlerinde
dirtisel eylemi arttirdig: cesitli calismalarda gosterilmis ve bu etkinin dopamin iletimindeki
artisa bagli oldugu dustinil mistir(339).

Dopamin gerialim inhibitord ile de 5CSRT testinde motor durtlisellik artmis ve amfetaminin
etkisi dopamin D2 reseptor antagonisti etikloprid tarafindan engellenmistir(340). Bunun
aksine, diusuk dozlarda dopamin reseptor agonisti apomorfin veya D2 agonisti kuinpirol
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(presinaptik D2 otoreseptorlerini uyararak dopamin iletimini azaltir) verilmesi, ya da dopamin
reseptor antagonistleri ile tedavi SCSRT dizeneklerinde motor dirtisellikte azalmaya neden
olmustur (340-343). 5CSRT test 6ncesinde verilen metilfenidatin, siganlarda dikkati arttirdigi
ancak motor durtusellikte de artisa neden oldugu bildirilmistir(344).

Amfetaminin ve metilfenidatin 5CSRT testlerinde motor durtuselligi arttirict etkisinin
striatum ve 0Ozellikle nukleus akumbens Uzerinden gerceklestigini destekleyen kanitlar
bulunmaktadir. 6-hidroksidopamin ile yaratilan nukleus akumbens lezyonlari amfetaminin
etkisini engellemekte ve nukleus akumbensicine, 6zellikle ¢ekirdek bolgesine, D2 antagonisti
etikloprid verilmesi amfetaminin SCSRT testindeki etkisini ortadan kaldirmaktadir(339,345).
Ayrica nukleus akumbense dopamin D1 agonisti uygulanmast ile 5CSRT testinde motor
durtisellik artmaktadir(346). Metilfenidatin da striatum ve nukleus akumbens'te dopamin
artisina yol actigi1 ve dorsal striatumda dopamin artisinin 5CSRT testinde daha hizli yanit
tepki siresine neden oldugu gosterilmistir(347,348). Pozitron emisyon tomografisi (PET)
gorintileme calismalarinda, metilfenidatin striatumda hlicredis1 dopamin artisina neden
oldugu ve dopamin artis1 ile dikkatsizlik ve durtisellik derecesi arasinda pozitif baginti
oldugu bildirilmistir(349,350). Baska bir PET caismasinda da nukleus akumbensteki D2/3
reseptor sayisi ile durtisellik arasinda ters bir iliski oldugu bildirilmistir.(351)

Ozetle, nukleus akumbensteki dopamin iletimi durtiisel davranisin gesitli yonlerini kontrol
eder gibi gorinmektedir. Nukleus akumbens cekirdek bolgesindeki D2 reseptorlerinin
aktivasyonu motor dirtiisellik artisina neden olmaktadir. Ote yandan, nukleus akumbens’in
hem cekirdek hem de kabuk bolgesindeki D1 reseptorlerinin tonik aktivasyonu SCSRT
testinde yanit engellenmesi siirecinin kontroliinde 6nemlidir(345).

Psikostimtilan ilag tedavisinin siganlarda ve insanlarda SSRT diizeneklerindeki performansi
arttirchgr  bildirilmistir. Bu ilaglar SSRT testinde motor dirtUselligi azaltmada bazal
performans: disik kisilerde ozellikle etkilidir(352-354). Metilfenidatin SSRT testindeki etkisi
dopamin reseptor antagonisti alfa-flupentiksol ile engellenmemektedir ki bu dopaminerjik
olmayan (buylk ihtimalle noradrenerjik) bir etki mekanizmasinin  varhigim
distundirmektedir(353). Metilfenidatin prefrontal kortekste dopaminin yanisira noradrenalin
ve asetilkolini de arttirdigi bildirilmistir(339). Prefrontal korteksin ve sbzi edilen
norokimyasal profilin dikkat islevleri Gzerindeki roli gozontne alindiginda, yukaridaki
etkilerin bu mekanizma ile gergeklesmesi muhtemeldir.
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Dopamin dirtusel karar verme sireglerinde onemli rol oynar. Calismalarin gogunda,
amfetamin, metilfenidat ve kokain insanlarda ve sicanlarda gecikme indirimi tard
duzeneklerde durtisel segimlerin azalmasina neden olmustur(314,355-360). Bu etkilerin
dopamin Uzerinden gergeklestigi diustnulmektedir, ciinkli dopamin agonisti durtiisel secimleri
azaltmig, dopamin antagonistleri ise arttirmistir(358,359,361).

Amfetamin ve metilfenidatin sicanlarda dirtisel karar verme sireglerini  azalttigimin
gogerildigi bir calismada, dopamin gerialimint engelleyen bir ilagla da benzer etkinin
goruldigu, fakat noradrenalin gerialimini engelleyen ilag ile durttselligin azalmadigi
bildirilmistir.(358) Ayni ¢alismada, D1 antagonisti ile durtlsellik artisi ve D2 antagonisti
etikloprid ile amfetaminin dortiselligi dizeltme etkisinde bir azalma gdzlenmistir. Bu
nedenle, hem D1 hem de D2 reseptdrlerinin dirtlisel karar verme siireclerinde rol oynadigi
dustnulebilir. Amfetaminin bu sireglerdeki olumlu etkisi D2 reseptorleri Uzerinden
gerceklesiyor gibi gortinmekle birlikte, D1 reseptérlerinin amfetaminin bu etkisine katkida
bulunma olasilig1 da tamamen dislanamaz. Amfetaminin 5CSRT testindeki etkisinin aksine,
amfetaminin gecikme indirimi dizeneklerindeki etkisi nukleus akumbenste dopamin
blokajindan etkilenmemistir. Durtlisel karar verme sireclerinde daha cok orbitofrontal
korteksteki dopamin iletiminin rolt oldugu dustinulmektedir.(332,362)

Sonu¢ olarak, duartisellikte dopaminin roli oldukca saglam verilerle desteklenmektedir.
Nukleus akumbenste dopamin aktivitesinin artist motor durttselligi arttirirken, muhtemelen
prefrontal kortekste veya onun bir pargcast olan orbitofrontal kortekste dopamin artisinin
dirtisel karar vermeyi azaltmasi ilginctir. Bu nedenle, dopaminin durtusellikteki rolt
durtiselligin heterojen niteligine ¢ok iyi bir 6rnek olusturmaktadir. Dopamin dartiselligin iki
farkli yonu Uzerinde, farkli beyin bolgelerindeki etkileri yoluyla cift yonli etki
gostermektedir.

2.3.5.3 Serotonin ve Dopamin Sistemlerinin Etkilesimi

5-HT’in dopamin duzeylerini etkileyebilecegi bilinmektedir. Amfetamin dopamin ve
noradrenalinin yanisira 5-HT dizeylerini de yukseltmektedir.(363) Bu nedenle, amfetamin ile
gozlenen dirtisellik azalmasi kismen 5- HT sistemini ile de iligkili olabilir. Bu etkilesim ile
ilgili bulgular veren caligmalar vardir. 5-HT sistemi lezyonlar1 dirtiisel segcim davranisini
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etkilemeseler de, amfetaminin durtlisel secimi azaltan etkilerini zayiflattig: bildirilmistir.(314)
Amfetamin dirtiisel secim ve dirtiisel eylemde bulunmatestlerinde zit etkiler gostermektedir.
5-HT lezyonlar1 amfetaminin her iki yondeki davranissal etkilerini de azaltmaktadir. Benzer
sekilde 5-HT1A antagonisti verilerek sinaptik 5-HT dizeyi arttirildiginda, amfetaminin
durttisel karar verme davranigimi azaltici etkisinde bir artis olmaktadir.(332) Medial prefrontal
kortekste 5-HT’in ve orbitofrontal kortekste dopaminin dirtisel karar verme sireglerini
diizenledigi, medial prefrontal kortekste dopaminin 6dil ve odile verilecek yanmit siirecinin
duzenlenmesinde rol oynatig: ileri sirtlmektedir. 5-HT eksikligi yaratiimas: veya 5-HT
antagonistleri verilmesi gibi girisimlerle yapilan serotonerjik miidahalelerin blyuk oranda
dopamin sistemi ile etkileserek etki gosterdigine inanilmaktadir.(251)

5-HT2C agonistleri ile motor dirtlisellikte azalma saglandigi gosterilmistir.(328,329) 5-HT2C
reseptorinin  bu etkisinin  nukleus akumbensteki dopamin Uzerinden gerceklesiyor
olabilecegini diisiindiiren baz1 bulgular vardir. Ornegin, anterior singulat korteks veya medial
prefrontal korteks degil ama nukleus akumbens cekirdek bolgesi lezyonlar1 sicanlarda
durtisel segimlerde artisa neden olmaktadir.(262) Sicanlara dopamin D2/D3  reseptor
antagonisti falliprid verilerek yapilan bir PET goruntileme calismasinda, bazal dirttsellik
diizeyi ile nukleus akumbenste D2/D3 resepttr baglanmasi arasinda ters baginti oldugu
bulunmustur.(351) Durtuselligi yiksek sicanlarda nukleus akumbenste D2/D3 reseptorlerine
faliprid baglanmasinin dirtiselligi yiksek olmayan sicanlara kiyasla daha dusik oldugu
bildirilmistir. Bu, yuksek dirtisellik gosteren sicanlarda nukleus akumbens dopamin
aktivitesinin daha yutksek oldugu anlamina gelmektedir. Ayrica, d-amfetaminle ortaya
cikarilan dirttsellik nukleus akumbenste dopamin azaltilmasi ile engellenebilmektedir.(364)
Bu bulgulara dayanarak, 5-HT2C agonistleri ile gozlenen durttsellik azalmasinin, nukleus
akumbenste 5-HT2C reseptdr uyarim ile ortaya ¢ikan dopamin azalmasina bagli oldugu
distnul mektedir.

2.3.5.4 Noradrenalin:
Noradrenalin iletimi, SSRT testleri uygulanan calismalarda gosterildigi kadariyla, motor
dirtisellikte 6nemli rol oynar. Hem sicanlarda hem de insanlarda, noradrenalin gerialim
engelleyicileri olan desipramin ve atomoksetin SSRT testinde yaniti bastirma kabiliyetini
arttrmistir(321,365,366). Bu bulgular amfetamin ve metilfenidatin SSRT testindeki
etkilerinin de noradrenalin iletiminde yarattiklar: artigla ilgili olabilecegini distndirmektedir.
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Locus coeruleus'un 6-hidroksidopamin ile hasarlanmasi yoluyla Onbeyin noradrenalin
diizeyinin azaltiimas: veya prefrontal korteks ile sinirli noradrenalin azalmalart 5CSRT
testinde dirtisel eylem Uzerinde bir etki yaratmamistir(339,367). Buna karsilik, noradrenalin
gerialim engelleyicileri desipramin ve atomoksetin 5CSRT testinde dirtusellikte azalma
saglamustir (340,344,366,368,369). Atomoksetin stristum ve nukleus akumbensde 5-HT ve
dopamini etkilemeksizin noradrenalin duzeylerini arttrmaktadir(347). Bu etki, 5CSRT
testindeki durtisel eylemileilgili oldugu gosterilmis olan alfa-1 veya alfa-2 adrenoreseptorler
araciligiyla gergeklesiyor olabilir(370).

Modafinil ve metilfenidat verilmesi ile de dirtisellikte azalma bildirilmis ve bu etkinin
eszamanli dopamin reseptér antagonizmasi ile kaybolmadigi belirtilerek noradrenalin
sisteminin rolline dikkat cekilmistir(353). Modafinilin etki mekanizmas: agikga anlasilmig
olmamakla birlikte, hayvanlardaki davramssal etkilerinin alfa-1 noradrenerjik reseptor
antagonizmast ile tersine gevrilmesi, bu ilacin en azindan baz: etkilerini noradrenalin sistemi
Uzerinden gosterdigini distndirmektedir(371). Maymun prefrontal korteks ine dogrudan
alfa-2 adrenoresepttr antagonisti yohimbin verilmesi yanit engelleme testlerinde durttselligi
arttirmaktadir(372).

Noradrenalin’in durtlisel segimle ilgili sireglerde rolii olabilecegini destekleyen bazi kanitlar
da vardir. Desipramin ile gecikme indirimi testlerinde pek istikrarli olmayan, doza ve deney
diizenegine bagli birtakim etkiler gorilmekle birlikte, daha segici bir noradrenalin gerialim
engelleyicisi olan atomoksetin dirttsel segimleri azaltmaktadir(358,366). Bu etki, presinaptik
alfa-2 reseptorlerindeki agonist etkisi ile noradrenalin salintmim azaltan klonidinin dartisel
secimleri arttirmast gozlemi ile uyusmaktadir(358). Bu bulgular sinaptik noradrenalin’in
azaltilmas: ya da arttirilmasimin dirttisel secim yapma Uzerinde etkisi olabilecegine isaret
etmektedir. Ote yandan, klonidin aym zamanda post-sinaptik alfa-2 reseptérlerini de
uyarabileceginden, noradrenerjik iletimin gecikme indirimi testlerindeki roll cesitli
adrenoreseptor tipleri arasindaki karmasik etkilesimlere bagli olabilir ve bu dizeneklerde
optimal performans gosterilebilmesi icin noradrenerjik tonun belirli sinirlar arasinda olmasi
gerekiyor olabilir. Alfa-1 adrenoreseptorler ise bu sureglerle ilgili gorinmemektedir, ¢unki
alfa-1 reseptor agonisti fenilefrin ile durtlisel segim Gzerinde bir etki gbzlenmemistir(358).

Sonug olarak, noradrenalin iletiminin artmast 5CSRT ve SSRT testlerinde motor durttselligi
azaltmanin yamsira gecikme indirimi dtizeneklerinde dirtisel secimleri de azaltmaktadir.
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Noradrenerjik iletimin hangi beyin bolgeleri ve reseptorleri araciligiyla durttuselligi etkiledigi
hentiz tam olarak bilinmemektedir. Yine de, dirttisel davramslarin tedavisinde noradrenalin

iletimini hedeflemek Umit verici bir yol gibi gorinmektedir.

2.3.5.5 Glutamat:
Cesitli bulgular dirttsellikte glutamatin rolt olabilecegine isaret etmektedir. Secici olmayan
N-metil-D-aspartik asit (NMDA) reseptor antagonistlerinin sistemik olarak uygulanmasi ile
5CSRT testlerinde ve gecikme indirimi dizeneklerinde dirtisel davranmslarin arttigi
bildirilmistir(324,361,373). Ayrica, NMDA 2B resepttr at birimi antagonisti Ro 63-1908 (1-
[2-(4-Hidroksi-fenoksil)-ethil]-4-(4-metil-benzil)-piperidin-4-ol) 5CSRT testinde durtiselligi
belirgin sekilde arttirmstir(374).

NMDA reseptorlerine ek olarak, metabotropik glutamat reseptorlerinin (mGlu), 6zellikle
mGIlul ve mGIu5 reseptorlerinin durttselligi etkileyebildigi gosterilmistir. Segici mGlul
antagonisti EMQMCM  ((3-etil-2-metil-kuinolin-6-yl)-(4-metoksil-sikloheksil)-metanon
metansiilfonat) motor durttsellikte artisa, bilissel dirtisellikte azalmaya neden olmustur.
(375) mGIu5 reseptdr antagonisti MPEP in (2-metil-6-(feniletinil)-piridin) 5CSRT testinde
durttselligi arttirdig1 gozlenmis, ancak sedatif etkilere de yol agmasi nedeniyle bu bulgularin
gegerliligi yuksek bulunmamistir. Ayni ¢calismada, mGlu2 ve mGlu3 reseptor antagonisti ile
durttsellik tzerinde bir etki gorilmemistir(376).

Noroanatomik agidan bakildiginda, sicanlarda medial prefrontal kortekste ve 6zellikle
prefrontal korteksin infralimbik bolgesinde glutamat iletimindeki azalmalar motor dirtisellik
artis1 ile iliskili bulunmustur(373,377). Topluca degerlendirildiginde, bu bulgular glutamat
iletimindeki bozukluklarin dirtisel davranislara neden olabilecegine isaret etmekte ve medial

prefrontal korteksin 6nemini vurgulamaktadr.

2.3.5.6 Kanabinoidler:

Merkezi endokanobinoid sistemin cok cesitli davranislarin diizenlenmesinde rolii oldugu
dustinulmektedir. Bunlar arasinda yiyecek alimi, nozisepsiyon, madde kéttye kullamminin

pekistirici stregleri ve bellege kayit ve geri ¢cagirma gibi islevler sayilabilir(378). Kanabinoid
CB1 reseptor yogunlugu hipokampal formasyonda ve frontal kortikal ve striatal bolgelerde
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yuksektir(379,380). Bu bulgu endokanabinoid sistemin ydardtict islevlierdeki etkilerinin
frontal kortikostriatal sistemler tarafindan kontrol edildigini distindirmektedir.

Preklinik calismalardan elde edilen kanitlar, kanabinoid sistemin ve 6zellikle kanabinoid CB1
reseptorlerinin dikkat, davrams esnekligi, zaman tahmini ve calisma bellegi gibi biligsel
islevlierde rolii olduguna isaret etmektedir(381). Saghkli gondllllerde, delta-9-
tetrahidrokanabinol risk alma davrarmisinin ortaya ¢cikmasin arttirmms ve SSRT testinde motor
durtisellikte artis yaratirken, gecikme indirimi testinde etki gostermemistir(382-384).
Sicanlarda yapilan bir ¢galismada, CB1 reseptdr agonisti WINS5,212-2 SSRT testinde yanit
engellenmesinde hafif derecede bozulmaya neden olurken, CB1 antagonisti rimonabant
5CSRT testinde motor durtselligi azaltrus, gecikme indirimi testinde ise etkisi
olmamustir.(378)

Endokanobinoid sistem kolinerjik, GABAerjik, glutamaterjik ve opioid sistemler gibi birgok
sistemle etkilesim halindedir(385,386). Ayrica, kanabimimetik ajanlarin kortikostriatal
bolgelerde, en belirgin olarak da nukleus akumbenste dopamin ve glutamat salinmasin
dolayl: olarak etkiledigi gosterilmis ve bu mekanizmanin kanabinoid sistemin bagimliliktaki
roli ile ilgili oldugu ileri sirilmistir(387-390). CB1 reseptérlerinin yant engellenmesi ile
ilgili sirecler Uzerindeki etkisinin de nukleus akumbenste dopamin reseptor aktivasyonu
yoluyla ortaya gikiyor olabilecegi iddia edilmistir(378).

2.3.6 BB ve Dirtusdlik:

Durtusellik; BB’ de dikkat ¢eken, belirgin bir 6zelliktir(149,233). Y apilan arastirmalar bipolar
hastalarin saglikli bireyler ile karsilastirildiklarinda; disa doniklik, heyecan arama, risk alma
gibi davramslarinda bozulma oldugunu(142) ve durtusellik puanlarinin yiksek oldugunu
gostermektedir(141). BB’'de dirtusellige 6zellikle mani doéneminde, c¢ogu zaman
rastlanmaktadir. Otimi doneminde de varligindan sbz edilmektedir. Depresif hastalik
dénemleri ise potansiyel olarak Ozellikle de 6zkiyim egilimi var ise dirtusellik ile iliskilidir
(235).
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Depresif Dénemde Dartisellik

Durtuselligin depresif donemde varligindan, 6zellikle 6zkiyim riski ile darttselligin iliskili
oldugundan soz edilmektedir(144,235). Bir izlem calismasinda, durtiselligin duygudurum
bozuklugu olan hastalarda 6zkiyim girisimi ve tamamlanmis 6zkiyimlar igin uzun vadede, en
onemli belirleyicilerden biri oldugunu ileri slrdlmektedir(145). Daha ©Once Ozkiyim
girisiminde bulunmus major depresyon hastalarinin Diirtiisellik Derecelendirme Olgegi (The
Impulsivity Rating Scale; IRS)(143) ve BDO-11 (223) toplam diirtuisellik puanlarinn,
tedavinin ilk guninde ve 4 haftalik tedaviden sonra, daha 6nce 6zkiyim Oykusi olmayan
major depresyon hastalarindan daha yiksek oldugu gorilmistir. Bu hastalar icin dartusellik
ve depresyon puanlarinin 4 haftalik tedavi sonrasinda azaldig: gozlenmistir(235). Depresif
bipolar, depresif unipolar, 6timik bipolar ve 6timik unipolar hastalar ile yapilan bir
arastirmada tum hasta gruplarinda Hamilton Depresyon Olcegi (HAM-D) ve BDO-11
arasindaki iliskiye bakildiginda durttselligin depresif belirtilerin siddeti ile iliskili olmadig:
gorulmastur (141).

Otimi Doneminde Suregen Yatkinhk (Trait) Olarak Dirtiisellik

Durtuselligin BB i¢in belirti siddetinden ve duygudurum doéneminden bagimsiz olarak
hastaligin sabit bir 6zelligi oldugunu sdyleyen calismalar da vardir(5,234). Son
arastrmalarda, dirtuselligin BB igin hastalik donemlerinden bagimsiz, kalici, gekirdek
Ozelliklerden biri oldugu belirtilmektedir(5,142,239,).

BB'de durtlusdlik ile ilgili yapilan arastrmalar genellikle hastaligin mani ve depresif
donemlerine odaklanmistir. Fakat BB’de dirtusellik, hastalarin mani ve depresif
dénemlerinde ortaya cikabildigi gibi (durum durttselligi), tim donemleri kapsayan siregen
bir durtusellikten de bahsedilebilir(141). Farkli hastalik donemlerindeki (depresif, manik,
karma ve otimik) bipolar hastalar ile saghkli kontroller, BDO-11 kullamlarak
karsilastirildiginda bipolar hastalarin toplam 6lgek puanlari iginde bulunduklar: hastalik
donemlerine bagli kalmaksizin saglikli kontrollerden yiiksek bulunmustur(148). Otimi
doneminde olan bipolar hastalarin BDO-11 toplam puanlari hastalar ile yas, egitim ve
cinsiyet agisindan eslestirilmis saghkli  kontrollerden anlamli olarak daha yiksek
bulunmustur(209).
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BB'de  0Ozellikle manik  dbénemin, 0zkiyim  davramsinin(235,236), madde
kullaniminin(223,236) durtisellik ile iligkili oldugu cesitli calismalarla
gosterilmistir(233,234). Depresif doénemin dirttsellikle baglantisi daha az ¢alisilmistir. DSM
IV deki mani tam Olclitleri ele alindiginda dirtiselligin 6n  planda oldugu
gorilebilecektir(238). Hastalarin ataklar arasi iyilik donemlerindeki dirttsellikleri ile ilgili
yeterli calisma yapilmamustir. BB’ de dirttsellik hem duruma 6zgii(state dependent) hem de
kararli(trait dependent)olarak tarmmlanabilir(233,234). Durtlsellik kompleks bir davrams
Oruntlisiidiir(243,245). Birgok durttsallik tammminin merkezinde plan yapmadan refleks olarak
eyleme gecme yer alir. Bu nedenle dirtisellik bilingli olarak yapilmayan davranigsal filtre
sireclerinden gegmeyen bir siirecle iliskilidir(246). Agresyonu ve 0zkiyim davranisini igeren
durttisel davrams Onceden tasarlanmig davramistan farklilik gosterir. Bu farkliligin sebepleri
dirtisel davrams icin distk bir esik olmasi, bir yansimamn sonucu olmasi, bir
modulasyondan sonra olmamasi, potansiyel kazan¢ elde edilememesi ve olay ile sonug
arasinda bir uyumsuzluk olmasidir(244,247,248).

Moller ve arkadaslar1 (239) BB ile durtusellik iliskisini 5 madde de tammlamisglardir.

1. Yatkinlik ile iligkisi: Mani riski tammlanmis adolesanlarda akranlarina gére daha fazla
durttsellik saptanmustir(240).

2. Hastalik donemleri ve donemlerin prodromuylailiskisinin olmast.

3. Ozkiyim veya madde kullammu ile iliskili olmast.

4. Tedaviye yantt ile iliskisi olmasi.

5. Hastaligin patofizyolojisi ile iliskisi.

Eriskinlerde BDO-11 ile olctikleri toplam durtiisellik  ve dikkatle iliskili
durtisalligin(attentional impulsivity) hem mani, hem de depresyonla iligkili oldugunu, motor
durtisallik(motor impulsivity) ile manik bulgularin, tasarlanmamis dirttisellik(non-planning
impulsivity) ile depresyon bulgularinin iligkili oldugunu gostermistir. BIS-11 ile yapilan
degerlendirmelerde BB’ de dirtiselligin duruma 6zgi bilesene gore daha istikrarli olan kararli
bileseninin 6lcimuyle iliskili oldugu gosterilmistir(241).

Eriskinlerde BB da durtiselligin mani ve karma atak sikliginda ve siddetinde artis ile iliskili
oldugu gosterilmis fakat depresyon icin bu yonde bir bulgu gosterilememistir(242).
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BB da atak donemleri disinda kalan donemlerdeki dirtuselligin hastaligin seyrine ve
hastalardaki olasi 6zkiyim riskine etkisi ile ilgili yeterli calismamn olmamast bu konuda

calisma yapilmasi gerekliligini ortaya koymaktadir.

2.3.7 DEHB veDirtusdlik:

Durtusellik, davranmssal ve bilissel gosterimleri olan kompleks ve ¢ok yonlu bir yapidir. BB,
DEHB, YDB, madde kullamim bozukluklar: ve kisilik bozukluklar1 gibi bir dizi psikiyatrik
bozuklugun anahtar bir 6zelligi ve aym zamanda normal davrams spektrumunun bir
parcasidir(2). Klinik olarak, bu psikiyatrik bozukluklar arasinda dirtiselligin temel yonleri
degiskenlik gostermektedir. BB ve DEHB hastalar1 dirtiselligi tehlikeli davranislarda
bulunarak gosterirler ancak bu diirtiiselligin dzellikleri birbirinden farkl: olabilir. Ornegin, BB
taml1 hastalar haz veren aktiviteleri yogun olarak arzularken DEHB hastalar1, haz verici
aktivitelerle sinirli kalmaksizin her tirden uyarimin (stimilasyon) pesinden kosarlar(3-5).
DEHB cocukluk doneminde baslayan, gelisimsel dizeyle uyumsuz 6lcide hiperaktivite,
dikkat eksikligi ve Durtusellik gibi gekirdek belirtilerle karakterize, sik gorulen psikiyatrik bir
bozukluktur (1). Malloy ve ark. 2007 de Erigkin tip DEHB’ lerin saglikl1 kontrollerle dirttisel
davraniglarimin BIS-11 uygulanarak gore yapmus olduklari dortlsellik  karsilastirmasi
calismasinda DEHB grubunun BIS total ve tim alt gruplarinda saglikli gruba gére daha
dirtisel oldugunu tespit etmistir(396).

2011 ‘de Jayasree J. ve ark. tarafindan BB manik epizod ve karma epizodlu ergen
olgularin DEHB ve saglikl1 ergen kontrollerle Barrat Diirtiisellik Olgegi (BDO)-11. Version
uygulanarak durtiselliklerinin karsilastirildig: bir calismada DEHB grubunun toplam puan ve
motor ve bilissel alt 6lgek puanlar1 saglikli kontrollerden daha yiksek oldugu ancak, DEHB
grubunun plan yapamama alt olcek puam saglikli kontrollerden farkli olmadigi saptanmus.
Ayrica DEHB tanili ergenlerde ise psikomotor durtisellik’in daha tipik oldugu sonucuna
varimustir (140). Yine ayni ¢calismada BB’li ergenlerde mani siddeti ile dirttsellik arasinda
anlamlt iligki saptanmamustir.(140)

2.4 Barrat Durtusellik Olgegi:

Durtusalligin sik kullamlan 6z bildirime dayal1 6lgiimlerinden biri BDO-11. versiyonu'
dur. Barratt tarafindan 1959 yilinda gelistirilmis olan BDO, gecen 50 yil icinde ¢ok sayida
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revizyona ugramistr. En son formu olan BDO-11 1995 yilinda gelistirilmis olup,
Durtuselligin G¢ davramssal bilesenini kapsamaktadir. Motor bilesen, distinmeksizin anlik
olarak davranmak anlamina gelmektedir. Plan yapamama bileseni gelecege yonelimin
yokluguna isaret eder. Bilissel bilesen, konsantrasyonla ilgili konularla ve dikkatin hizla
dagilmasiylailiskilidir (Patton ve ark 1995).

BDO dirtiselligi degerlendiren 30 maddelik bir 6z bildirim 6lgegidir. Maddeler
1=nadiren/hi¢cbir zaman; 2=bazen; 3=siklikla; 4=hemen her zaman/her zaman seklinde 4'lu
Likert Olgegi ile degerlendirilir (223) Eriskinlerde Turkge gegerlik guvenilirlik calismasi,
Guleg ve arkadagslar1 tarafindan 2008 yilinda yapilmistir (393). Erigkinlerde psikiyatrik
bozukluklarda BDO-11 kullanilarak yapilmis gok sayida calisma olmakla birlikte ergenlerde
calisma sayisi sinirlichr (394).

BDO-11 KF ozellikle daha genis katilimli galismalarda, arastirmac: ve klinisyenlere
kullanim kolaylig1 imkan: veren bir form olan kisa formudur. BIS-11 KF 15 maddelik bir 6z
bildirim Olgegidir. Maddeler 1=nadiren/hicbir zaman; 2=bazen; 3=siklikla; 4=hemen her
zaman/her zaman seklinde 4'lu Likert Olcegi ile degerlendirilir (395) Durtlselligin U¢
davranigsal bilesenini kapsamaktadir. Motor bilesen, distinmeksizin anlik olarak davranmak
anlamina gelmektedir. Plan yapamama bileseni gelecege yonelimin yokluguna isaret eder.
Bilissel bilesen, konsantrasyon ile ilgili konularla ve dikkatin hizla dagilmasiyla iliskilidir.
Yiksek BIS degerleri daha yilksek diizeyde dirtiiselligin gostergesidir(395). BDO-11-KF
erigskinlerde Turkge gegerlilik ve glvenilirligi Tamam ve arkadaslar: tarafindan 2013 yilinda
yapilmistir(395).

Jayasree J. ve arkadaslar: tarafindan 2011 yilinda ergenlerle yapilan BB, DEHB ve
Saglikli kontrollerde durtiselligin BIS-11 ile 6l¢uldugl bir ¢alismada BB grubunda B1S-11
toplam ve alt dlcek puanlart saglikli kontrollerden anlamli olarak daha yiksek bulunmus;
ayrica DEHB grubunun toplam puan ve motor ve bilissel alt 6Olgek puanlart saglikli
kontrollerden daha yiiksek bulunmus ancak, DEHB grubunun plan yapamama alt dlgek puan
saglikli kontrollerden farkli olmadig: tespit edilmistir(140)

Ergenlerde dirtiiselligin arastiriimas:  konusunda BDO'nin kullammu igin 6lgegi
gelistiren yazar “Matthew S. Stanford” ile gorUsulip kendisinin izni ve oOnerisi ile
eriskinlerde Tirkce gegerlilik-giivenilirligi yapilmis olan BDO-11 KF nin uygulanmasina

karar verilmistir.
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2.5 Saldirganhk Olgegi:

Agresyon Olgegi ortaokul Ogrencilerinde agresif davramslar1 6zbildirime dayali olarak
olcmek Uzere gelistirilmis bir olgektir. Olgek, diger dgrencilerde fiziksel ya da psikolojik
hasar ile sonuclanabilecek davramslar 6lgmektedir. Olgek, ortaokul dgrencilerinde (alti, yedi
ve sekizinci siniflar) agresif davramsi dlgmek igin gelistirilmis, 11 maddeden olusan kendini
degerlendirme 6lgegidir. Y onergeler mekan tanimi icermemekle birlikte (davramslar okulda
ya da okul disinda olabilir), sorularin ¢ogu diger Ogrencilere karsi agresif davranslar:
sorgulamaktadir.

Olgek, en sik rastlanan acik agresif davramslarin sikhigina dair bilgi istemektedir. Bunlar,
sozel agresyon (alay etme, lakap takma, diger Ogrencileri kavga etmeleri icin kiskirtma,
incitme ya da vurma tehditi), fiziksel agresyon (itme, tokatlama, tekmeleme, vurma), 6fke
(cabuk ofkelenme, gunun cogunlugunu o6fkeli gecirme) bilesenlerini  icermektedir.
Hatirlamaya yonelik taraf tutmayi en aza indirmek icin son 7 guine iliskin bilgi istenmektedir.
Her maddeye, hicbir zaman segceneginden(0 puan) 6 ya da daha fazla kez (6 puan) secenegine
kadar degisen aralikta yanit verilmektedir. Sonucta puanlar toplanmakta ve Agresyon Olgegi
puant 0-66 arasinda degismektedir. Olgegi doldurmak icin gerekli yonergeler Olgegi
uygulayan Kisi tarafindan sozel olarak verilmektedir. Bu Olgek’in Ingilizcesi yeminli
tercimandan Turkceye cevrilmis; ardindan Turkcesi tekrar ingilizceye cevrilmis olup
gelistiren otdrden uygunluk izni alinmugtir. (224).
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BOLUM I11

GEREC VE YONTEM

3.1. ARASTIRMA YERI VE ZAMANI

Arastirma Aralik 2013 - Nisan 2014 tarihleri arasinda Dokuz Eylill Universitesi Tip
Fakiltess Cocuk ve Ergen Ruh Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dali Polikliniginde
gerceklestirilmistir.

3.2. ARASTIRMANIN DESENI:

Arastirma; tek merkezli, tek disiplinli, randomize kontrollii olgu-kontrol calismasi
olarak planlanmistir. Calismaya baslamadan ¢nce Dokuz Eylul Universitesi Girisimsel
Olmayan (Non-invaziv) Klinik Arastirmalar Degerlendirme Komisyonundan 19.12.2013
tarih ve 800 say:1 ile etik onay alinmistir(Ek:8). Bitlin ebeveynlerden ve ergenlerden

calismaya katilmaya goénillii olduguna dair yazili onam alinmustir.
3.3. ARASTIRMA ORNEKLEMI

Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk ve Ergen Ruh Saglhg: ve Hastaliklar:
Anabilim Dal1 Polikliniginde Aralik 2013-Nisan 2014 tarihleri arasinda BB 6timik donem
(n:30 ) ve DEHB (n:30 ) tamilariyla takip edilen ve saglikli kontroller (n:30 ) iginde benzer
sosyodemografik 6zelliklere sahip 12-18 yas arasi toplam 90 ergenin dahil edilmesi
planlanmustir.

3.3.1 BB olgu grubu icleme ve dislama olcutleri:

icleme Olciitleri:

- DSM 1V TR'ye gore BB tanisi olan 12-18 yas arasi ergenler,

- Olgularin klinik degerlendirmesinde zeka diizeyinin normal izleniminde olmasi,
- BB tamsi olan hastalarin 6timik dénemde olmast;

-Otimi olcitleri:

-Y oung-Mani Derecelendirme Puan (Y MRS): 7 puan ve alti olmasi
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-Cocuklar icin Depresyon Degerlendirme Olgegi (CDDO)(Children's Depression
Rating Scale (CDRS)): 39 puan ve altinda olmasi gerekmektedir.

Dislama Olciitleri:
- DSM IV TR'ye Yaygin Gelisimsel Bozukluk (Y GB) olmasi,

- Zeka Geriligi (Zeka geriligi, klinik degerlendirmesinde zeka diizeyi dusik izleniminde

olmasi),

- Kronik nérolojik veya metabolik hastalik dykusi,
- Kafa Travmasi,

- Nobet Oykisi,

- Alkol ve psikoaktif madde bagimliligi/kotiye kullanma dykisi.

3.3.2 DEHB olgu grubu icleme ve dislama oélcttleri:

icleme Olciitleri:

- DSM 1V TR'ye gore DEHB olan 12-18 yas arasi ergenler.

- Olgularin klinik degerlendirmesinde zeka diizeyinin normal izleniminde olmasi,

- Dikkat Eksikligi ve Hiperkativite Bozukluguna Ozgill Ogrenme Bozuklugu (OOB), Karsit
Olma Kars1 Gelme Bozuklugu (KOKGB) ve/veya Y ikict Davrammm Bozuklugu (YDB) eslik
eden olgular calismaya kabul edilecektir.

Dislama Olciitleri:

- DSM 1V TR'ye gore eslik eden duygudurum bozuklugu tanmsinin olmasi,
- DSM 1V TR'ye gore eslik eden anksiyete bozuklugu tanisinin olmasi,

- DSM IV TR'ye gore sslik eden Y GB tanmisinin olmast,

- DSM IV TR'ye gore sslik eden psikotik bozukluk tanisinin olmasi,
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- Zeka Geriligi (Zeka geriligi, klinik degerlendirmesinde zeka diizeyi dusik izleniminde

olmasi),

- Kronik nérolojik veya metabolik hastalik dykusi,
- Kafa Travmasi,

- Nobet Oykisi,

- Alkol ve psikoaktif madde bagimliligi/kotiye kullanma dykisi.

3.3.3Kontrol grubu (Saghklh kontroller) icleme ve dislama dl¢utleri:

icleme dlciitleri:

- Olgu gruplariyla benzer sosyo demografik verilere sahip 12-18 yas arasi ergenler.
- Klinik degerlendirmesinde zeka diizeyinin normal izleniminde olmasi.

Dislama olgutleri:

- DSM IV TR'ye gore herhangi bir psikiyatrik tany: karsilamast,

- Kronik nérolojik veya metabolik hastalik dykusi,

- Kafa Travmasi,

- Nobet Oykiisi,

- Alkol ve psikoaktif madde bagimliligi/kotiye kullanma dykisi.

3.4 ARASTIRMANIN HIPOTEZLERI VE AMACI:

- Biz bu ¢aligmada temel varsayim olarak DEHB ve BB da gorulen dirtuselligin farkl
niteliklere sahip oldugunu ve BB’un aktif olmayan dénemlerin de de durtiselligin
devam ettigini 6ne slrduk.

- Ikincil hipotezimiz BB tamli hastalar 6timik donemde duygudurumlar: stabil
gorunsede dirtisellik diizeyleri ylksektir.

70



- Bu caligmanin amaci BB, DEHB ve saglikli kontrollerdeki durtiisellik ve saldirganligi
Olcmek ve karsilastirmaktir.

3.5. ARASTIRMADA KULLANILAN VERI TOPLAMA ARACLARI

1. Sosyodemografik Veri Formu

Bu form cocuklarin ve ebeveynlerin sosyodemografik ¢zellikleri hakkinda bilgi toplama
amaciyla ilgili yazin temel alinarak, yazarlar tarafindan olusturulmustur. Formda g¢ocugun
yasi, cinsiyeti, akademik durumu, akran iligkisi, olgu grubundaki hastalara yonelik
kullanmakta olduklar: ilaglarin dozlari ve ebeveynlere yonelik ebeveynlerin yasi, egitim
durumu ve meslegini arastiran sorular mevcuttur. Klinisyen tarafindan doldurulmustur.

2. Okul gagr cocuklarz icin duygulanim bozukluklar: ve sizofreni gorisme cizelgesi- Simdi
ve yasam boyu versyonu (CDGSG-$Y) (Schedule for Affective Disorders and
Schizophrenia for School Age Children Present and Life-time K-SADS-PL)

K-SADS-PL Kauffman ve ark (1997) tarafindan 6-18 yaslar arasindaki ¢ocuk ve ergenlerde

simdiki ve yasam-boyu psikopatolojiyi taramak amaciyla gelistirilmis, yari-yapilandirilmis bir
gorusmedir (100). K-SADS-PL, DSM-1V (Amerikan Psikiyatri Birligi 1994) tam olgutleri
dogrultusunda uygulanmistir. Form; sosyodemografik 6zelliklerin sorgulandigr ilk bdltm,
simdi ve gegmis psikiyatrik belirtilerin sorgulandig: ikinci bolim ve gocugun degerlendirme
yapildig1 andaki genel islevinin degerlendirildigi tGglinct bolimden olusmaktadir.

Gorusmede duygudurum bozukluklari, psikotik bozukluklar, anksiyete bozukluklari, disa atim
bozukluklari, yikict davramm bozukluklari, alkol ve madde kullaum bozukluklari, yeme
bozukluklar: ve tik bozukluklar1 degerlendirilebilmektedir. K-SADS-PL’nin Turkce gevirisi
ve gegerlik ve guvenilirlik calismasi Gokler ve ark. (2004) tarafindan yapil mistir(220).

3. Cocuklar icin Gend Degerlendirme Olgegi (CGDO)- (Children’s Global Assesment
Scale CGAS)

CGDO ise DSM-IV’iin bes eksenli tamlama sistemi temel alinarak, islevsellik genel olarak
degerlendirilir. Tedavi ¢alismalarinda yaygin olarak kullanilir. Tedavinin etkinligine duyarl
bir dlgektir. CGDO, eriskinler icin hazirlanan ve psikiyatrik bozuklugun siddetini 6lgmeye
yarayan Islevselligin Genel Degerlendirilmesi ve saglhik-hastalik Olgeklerinin gocuk ve
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ergenlere uyarlanmis halidir (221). CGDO, saglik ve hastalik arasindaki diizlemde, cocuk ya
da ergenin islevselligini en agir sekilde bozan durumu gbz 6niine alarak klinisyenin yaptigi
tahmini 6lgmeyi igerir. 1'den 100’e kadar puanlanir ve en sagliksizdan en saglikliya dogru
giden 10 bolim icinde incelenir. Her bolim iginde belirtilen 6rnek durumlara uygunluguna
gore belirlenen bolim araliginda bir puan verilir(221).

4. Klinik Global Idenim Olgegi-Hastalik Siddeti (KGIO-H.S)- (Clinical Global |mpression-
Severity, CGI-S)

Amerikan Ulusal Ruh Saghigi Engtitisi tarafindan gelistirilen 6lgcek 1976 yilinda
yayinlanmistir.  Gozlemcinin  puanladigi  bu o6lgek, klinik calismalardaki hastalarin
degerlendirilmesini ve izlem sirecindeki tedavinin ortaya cikardigi degisiklikleri gozlemek
amaciyla gelistirilmistir.

Klinik Global izlenim Olgesi, hastalik siddeti, diizelme ve yan etki siddetini iceren 3 sorudan
olusur. Bu galismada yalnizca hastalik siddeti (severity index-SI) bolumi kullanmilmistar.

KGIO-HS, toplam yedi degerlikli likert tipi bir olgektir. Psikiyatrik bozuklugu olan Kisi,
Olcegin dolduruldugu siradaki rahatsizliginin  siddetine goére 1 ile 7 puan arasinda
degerlendirilir; 1=Normal, hasta degil, 2=Ruhsal hastalik simirda, 3=Hafif derecede hasta,
4=Orta derecede hasta, 5=Belirgin derecede hasta, 6=Siddetli derecede hasta, 7=En agir
derecede hasta, olarak puanlanir (222).

5. BDO-11 Kisa Formu (BDO-11 KF),( Short Form of Barratt | mpulsiveness Scale (BIS-
11-SF):

Durtuselligi 6lcmek icin gelistirilmis, 15 maddeden olusan kendini degerlendirme olcegidir.
kendisinden yamit olarak “nadiren/hicbir zaman”, “bazen”, “siklikla’ ve “hemen her
zaman/her zaman” segeneklerinden en uygun ifadeyi isaretlemesi istenir. Olgularin sorulari
anlagilirligint artirmak igin klinisyen gozetiminde sorular yanitlanmistir. Faktor analiziyle 3
alt faktor elde edilmistir: 1) Dikkatle iliskili dirtisellik, 2) Motor durtusellik, 3) Plan
yapmamaile iliskili durttsellik. Y Uksek puanlar yiksek dirtisallik dizeyini gosterir (223)

6. Saldirganlik Olcegi (AO)- Aggression Scale (AS):

Olgek, ortaokul 6grencilerinde (alt1, yedi ve sekizinci simflar) agresif davranisi 6lgmek icin
gelistirilmis, 11 maddeden olusan kendini degerlendirme olgegidir. Bu 6lgek’in Ingilizcesi
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yeminli tercimandan Turkceye cevrilmis; ardindan Turkgesi tekrar Ingilizceye cevrilmis olup
gelistiren otirden uygunluk izni alinmugtir.(224)

7. Young-Mani Derecelendirme Olgegi (YMDO)- (Young-Mania Rating Scale-YMRS):

1978 de Young ve arkadaslar tarafindan gelistirilmis olan Young Mani
Derecelendirme Olgegi (YMDO) yine klinisyen tarafindan uygulanmakta ve son 1 haftadaki
manik belirtilerin varhigimn ve siddetinin O ile 4 yada O ile 8 arasinda derecelendirildigi, 11
maddeden olusmaktadir (391). Y Ukselmis duygudurum, hareket ve enerji artisi, cinsel ilgi,
uyku, irritabilite, konusma hizi ve miktari, distince yap1 bozuklugu, dustince igerigi, yikici-
saldirgan davranis, dis gorinds ve icgorinun degerlendirildigi, gunumizde de klinik
arastramalarda yaygin olarak kullamlan bu olgegin Turkce gecerlilik ve guvenilirlik
calismalar1 2001 yilinda Karadag ve arkadaslar: tarafindan yapilmistir (392).

Gorusmeyi yapan arastirmaci tarafindan hasta grubundaki Bipolar Bozuklugu nun
agirhigr ailleden alinan bilgi, hastadan alinan bilgi ve klinik gozleme dayanarak yapilan
derecelendirme dlgegi. (225)

8. Cocuklar Icin Depresyon Degerlendirme Olgegi (CDDO), Children's Depression Rating
Scale (CDRS):

Cocuklar:n Depresyon Degerlendirme Olgegi-Gozden Gegirilmis versiyonu ( The
Children’s Depression Rating Scale-Revised-CDRS) ebeveynler, cocuk ve klinik gozlem ile
elde edilen bilgilerin bir araya getirilmesine ihtiyag duyulan, degerlendirmeyi klinisyenin
yaptig1 bir olgektir (414). Cocuklar:n Depresyon Degerlendirme Olgegi-Gozden Gegirilmis
versiyonu 0lgegi, degerlendirmeciler arast guvenilirligi (inter-rater reliability) oldukga yiksek
olan ve kullanilan ilaglar ile ortaya gikan etkilere hassas bir Glgektir. Bu nedenle tedavi
degerlendirmesi amaciyla pek ¢ok calismada yaygin olarak kullamimaktadir. Klinisyenin
gorusmesi ile diger kaynaklardan alinan bilgilerin birlikte degerlendirmeye alindig: bir 6lgek
olmasi nedeniyle Cocuklarin Depresyon Degerlendirme Olgesi-Gozden Gegirilmis
Versiyonu' nun diger dlgekler arasinda farkli bir yeri ve dnemi vardir (415).

Eriskinler icin depresyonun degerlendirilmesinde kullanilan Hamilton Depresyon
Degerlendirme Olgegi temel alinarak gelistirilen CDDO-R, ilk olarak 6-12 yas aras: cocuklara
uygulanmasi planlanarak gelistirilmis bir 6lgektir. 17 maddeden olusan bir dlgek olup,
maddelerin puanlanmast 1 ile 5 yada 1 ile 7 arasinda olacak sekilde yapilmaktadir. Olasi en
diistik toplam puan 17, en yiiksek toplam puan ise 113 olarak belirlenmistir. Olgek klinisyen
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tarafindan ¢ocuk ve aile ile yapilan bir gorisme ile uygulanarak puanlanir. Toplam puann
>40 olmasi depresyonu isaret ederken, toplam puanin <28 olmasi remisyon siirecini ( belirtiler
minimal ya da yok) tammlamaktadir (415). Dr. ALSEN S. ve arkadaslar1 tarafindan 2013
yilinda psikometrik 6zellikleri ¢alisilmis olup Tirkgeye uyarlamas: yapilmistir (226).

3.6 YONTEM

Dokuz Eylil Universitesi Cocuk ve Ergen Ruh Sagligi ve Hastaliklar: polikliniginde 12-18
yas arasinda BB tamisiyla takip edilen 20 olgu; DEHB tanisiyla takip edilen 30 olgu ile benzer
sosyodemografik verilere sahip 30 saglikli kontrole; calismaya alinma 6l¢itlerini tasiyan
ailelere calismayla ilgili bilgi verilmistir. Calismaya girmeyi kabul eden toplam 80 olgu ve
ailesi calismaya alinmigtir. Her olguya yari1 yapilandiriimis bir gorisme olan Okul Cagi
Cocuklar: Igin Duygulamim Bozukluklar: ve Sizofreni Goriisme Cizelgesi-Simdi ve Yasam
Boyu Versiyonu (CDSG-SY)- (Kiddie and Y oung Adult Schedule for Affective Disorders and
Schizophrenia Present And Lifetime Version, K-SADS-PL) uygulanmis, tam dogrulanmaya
calisilmis uygulama sonucunda DEHB tamisi alan; BB tarmsi dogrulanan ve saglikli kontrol
icinde herhangi bir tar almayan olgular ¢alismaya dahil edilmistir.

Sonraki asamada tarafimizdan hazirlanan sosyodemografik veri formu doldurulmus
(Ek:2); Cocuklar icin Genel Degerlendirme Olgegi-(CGDO) (Children’s Global Assesment
Scale CGAS) (Ek:7) , Klinik Global izlenim Olgegi-Hastalik Siddeti- (KGI-HS) (Clinical
Global Impression-Severity, CGI-S)(Ek-5), Cocuklar icin Depresyon Degerlendirme Olcegi-
(CDDO) (Children's Depression Rating Scale (CDRS) (Ek:6), Young-Mani Derecelendirme
Olgegi (YMDO)- (Young-Mania Rating ScaleYMRS), Saldirganlik Olgegi (SO)-
(Aggression Scale (AS)) (Ek-4) ve BDO-11 Kisa Formu (BDO-11 KF) (Short Form of Barratt
I mpulsiveness Scale (BIS-11-SF)(Ek-3) yine klinisyen tarafindan uygulanmustir.

3.7ISTATISTiIK SEL DEGERLENDIRME

Arastirmadan elde edilen veriler SPSS (The Statistical Package for Social Sciences) 15.0
paket programi kullanilarak degerlendirilmistir.

Calismaverileri asagida verilen istatistik yontemler kulllamlarak karsilastirilmstir.
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Olgu ve kontrol grubuna ait sosyodemografik ve klinik bazi kategorik degiskenler say1
ve ylzde degerleri ile degerlendirilmistir.

Siniflandirilmis  kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda ki kare ve ANOVA
kullanil mastar.

Sayisal degiskenlerin karsilastirilmasinda parametrik testlerden t-testi non-parametrik
testlerden Mann-Whitney-U testi kullani mistir.

Sayisal degiskenlerin birbiri ile olan iligskisinin karsilastirilmasinda Pearson ve
Spearman’s Korelasyon Analizi kullanimistir.

Istatiksel olarak p<0.05 olan degerler anlaml kabul edilmis, bulgularda anlamliligimn
duizeyini belirtmek igin p degeri dogrudan yazilmistr.
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BOLUM IV

BULGULAR

4.1. SOSYODEMOGRAFIK OZELLIKLER

Calismanin BB olgu grubunda 20 olgu, DEHB olgu grubunda 30 olgu ve kontrol
grubunda 30 olgu calismaya alinmis ve hepsi ¢calismay1 tamamlamiglardir. BB olgu grubuna
alinmast dusunilen 5 olgu calismaya katilmay: reddetigi icin ve saglikli gruba alinmasi
distndlen 2 olgunun birinde M. Depresyon birinde de Anksiyete bozuklugu tamsini
karsiladiklar: igin galismaya alinmadilar. Calismaya katilan ergenlerin tamimlayici 6zelikleri

asagida verilmistir.
4.1.1. Yas

Calismada yer alan BB olgu grubu ergenlerin yas ortalamast 15,80+1,28;(yas araligi
13-18) DEHB olgu grubu ergenlerin yas ortalamasi 15,13+1,25 (yas araligi 13-17) ve kontrol
grubunda yer alan ergenlerin yas ortalamasi 15,26+1,33 (yas araligi 12-17) bulunmustur.
Gruplarin yas ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamustir (p=
0,19) (Tablol).

4.1.2. Cingyet

BB olgu grubunda yer alan ergenlerin%45’i (n=9) kiz, %55'i (n=11) erkek; DEHB
olgu grubunda yer alan ergenlerin %20'si (n=6) kiz, %80'i (n=24) erkek; kontrol grubunda
yer alan ergenlerin %33,33' U (n=10) kiz, %66,66’ s1 (n=20)i erkekti. Gruplar arasinda cinsiyet
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir ( p=0,514) (Tablol).
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Tablo.1 Sosyodemografik veriler

BB DEHB Kontrol p*
Yas 15,80+1,28 15,13+1,25 15,26+1,33 0,19
Cinsiyet Kiz 9(%45) 6(%20) 10(%33,33) 0,514
Erkek 11(%55) 24(%80) 20(%66,66)
Toplam 20 30 30

*Siniflandirilmis  kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda ki kare testi ve ANOVA

kullanl mastur.
4.1.3 Olgu ve kontrol grubundaki ergenlerin anne ve babalarimn egitim durumu

Calismaya katilan kontrol grubundaki olgularin annelerinin 4’4 (%13,33) ilkokul mezunu,
20'si (%66,66) lise mezunu ve 6’si (%20) yuksekokul/Universite mezunuydu. DEHB grubu
olgularin annelerinin 14’ (%46,66) ilkokul mezunu, 11'i (%36,67) lise mezunu ve 5'i
(%16,67) yuksekokul/Universite mezunuydu. BB grubu olgularin annelerinin 8'i (%40)
ilkokul mezunu, 7’si (%35) lise mezunu ve 5'i (%25) yuksekokul/Universite mezunuydu.
Calismaya katilan kontrol grubundaki olgularin babalarinin 3'4 (%10) ilkokul mezunu, 13'U
(%43,33) lise mezunu ve 14’0 (%46,67) yuksekokul/Universite mezunuydu. DEHB grubu
olgularin babalarimn 14’0 (%46,67) ilkokul mezunu, 8'i (%26,66) lise mezunu ve 8'i
(%26,66) yuksekokul/Universite mezunuydu. BB grubu olgularin babalarimin 3't (%15)
ilkokul mezunu, 9'u (%45) lise mezunu ve 8'i (%40) yiksekokul/tniversite mezunuydu. Olgu
ve kontrol grubundaki ergenlerin anne babalarinin egitim durumu asagida gosterilmistir.
(Tablo 2).
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Tablo.2 Olgu ve kontrollerin anne babalarinin egitim durumunun karsilastirilmas

Egitim Anneler Babalar
Durumu
Kontrol DEHB BB Toplam | Kontrol DEHB BB Toplam
Ilkokul 4 14 8 26 3 14 3 20
mezunu | (%13,33) | (%46,66) | (%40) | (%32,5) (%10) | (%46,67) | (%15) (%25)
Lise 20 11 7 38 13 8 9 30
mezunu | (%66,66) | (%36,67) | (%35) | (%47,5) | (%43,33) | (%26,66) | (%045) | (%37,5)
Y Ukseko 6 5 5 16 14 8 8 30
kul/ (%20) | (%16,67) | (%25) (%20) | (%46,67) | (%26,66) | (%40) | (%37,5)
Uni.mez
unu
Toplam 30 30 20 80 30 30 20 80

4.1.4 Olgu ve kontrol grubundaki ergenlerin anne ve babalarimin mesleki durumu

Calismaya katilan kontrol grubundaki olgularin annelerinin 20'si (%66,67) ev hammu,
4'1(%13,33) memur, 2'si (%6,67) isci, 1'i (%3,33) emekli ve 3'U (%10) de diger alanlarda
calistyordu. DEHB grubundaki olgularin annelerinin 17’ si (%56,67) ev hanimi, 4’ G (%13,33)
memur, 40 (%13,33) isci, 40 (%13,33) emekli ve 1'i (%3,33) diger alanlarda calistyordu.
BB grubundaki olgularin annelerinin 14’4 (%70) ev hanimi, 4’4 (%20) memur, 1'i (%5) isCi
ve 1'i (%5) de emekliydi.

Calismaya katilan kontrol grubundaki olgularin babalarimn 7’ si (%23,33) memur, 6'si (%20)
isci, 7’sl (%23,33) emekli ve 10'u (%33,33) diger alanlarda calisiyordu. DEHB grubundaki
olgularin babalarinin 7'si (%23,33) memur, 13'U (%43,33) isci, 8'i (%26,67) emekli ve 2'si
(%6,67) diger alanlarda ¢alisiyordu. BB grubundaki olgularin babalarimin 3't (%15) memur,
3'U (%15) isci, 7'si (%35) emekli ve 7’ si (%35) diger alanlarda ¢alisiyordu. Calismaya katilan
olgu ve kontrol grubundaki ergenlerin anne babalarimin mesleki durumu asagida gosterilmistir
(Tablo 3).
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Tablo.3 Olgu ve kontrollerin anne babalarinin mesleki durumunun kar silastirilmas

Mesleki Anneler Babalar
durumu
Kontrol DEHB BB Toplam | Kontrol | DEHB BB Toplam
Ev harmy/ 20 17 14 - - - -
Calismiyor | (%66,67) | (%56,67) | (%70) 51
(%63,75)
Memur 4 4 4 7 7 3 17
(%13,33) | (%13,33) | (%20) 12 (%23,3 | (%23,33) | (%15) | (%21,25)
(%15) 3)
IsCi 2 4 1 7 6 13 3 22
(%6,67) | (%13,33) | (%5) | (%8,75) | (%20) | (%43,33) | (%15) | (%27,5)
Emekli 1 4 1 7 8 7 22
(%3,33) | (%13,33) | (%5) 6 (%23,3 | (%26,67) | (%35) | (%27,5)
(%7,5) 3)
Diger 3 1 - 4 10 2 7 19
(%10) (%3,33) (%5) (%33,3 | (%6,67) | (%35) | (23,75)
3)
Toplam 30 30 20 80 30 30 20 80

4.1.5 BB olgularinda hastalik siires

Calismaya alinan BB olgu grubundaki olgularin ailelerinden alinan éykiden 3 Gniin (%15) 1

yildan kisa, 14'Unin (%70) 1-3 yil arasi, 3'Undn (%15) de 3-5 yil arasi hastaliklarimin var

oldugunu belirtmislerdir. BB olgu grubundaki olgularin hastalik sireleri asagidaki tabloda
gogterilmistir (Tablo 4).
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Tablo. 4 BB olgu grubundaki hastalarin hastahk siires

Hastalik siresi Hasta sayisi
1 yildan kisa 3 (%15)
1-3 yildir var 14 (%70)
3-5 yildir var 3 (%15)
5 yildan uzun siiredir var -
Toplam 20 (%100)

4.1.6 Tum olgu gruplarinda komorbidite durumu

Calismaya alinan DEHB olgu grubundaki olgulardan 1’inin (%3,33) OOB, 1'inin (%3,33)
KOKGB, 1'inin de YDB komorbiditesi saptandi. Olgularin komorbidite durumu asagidaki
tabloda gosterilmistir (Tablo 5).

Tablo.5 Tum olgularin komorbidite durumu

Komorbidite Kontrol grubu DEHB grubu BB grubu Toplam
Yok 30 (%100) 27 (%90) 20 (%100) 77 (%96,25)
OOB - 1 (%3,33) - 1 (%1,25)

KOKGB - 1 (%3,33) - 1 (%1,25)
YDB - 1 (%3,33) - 1 (%1,25)
Toplam 30 30 20 80

4.2 KLINIK DEGERLENDIRME OLCEKLERI

4.2.1 Barrat Durtusellik Olgegi-11 Kisa Formu (BDO-11 KF),(Short Form of
Barratt Impulsiveness Scale (BIS-11-SF)

Uc grup BIS-11-KF puanlarina gore karsilastirildiginda; BB ve DEHB grubunun
motor dirtisellik (p=0,046) ve toplam dirtisellik (p=0,05) puanlarimin kontrole gore daha
yuksek ve istatistiksel olarak anlamli bulunurken; BB ve DEHB grubunun plan yapamama
(p=0,383) ve bilissel durtusellik (p=0,066) puanlar1 kontrole gore daha yiksek olmasina
ragmen istatistiksel olarak anlamli bulunmadi ( Tablo 6).
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Tablo.6 Gruplarin BIS-11-K F puanlarimin karsilastirilmas

Plan yapamama Motor durttsellik Bilissel Toplam
dirtusellik puani(SDx) dirtusellik dirtusellik
puani(SD+) puani(SD+) puani(SD+)
Kontrol 10,20+2,83 8,7+2,94 8,96+2,48 27,86x6,46
DEHB 10,70+1,91 9,63+2,42 10,43+2,35 30,76%5,30
BB 11,25+3,16 10,80+3,34 10,45+3,36 32,50+8,56
Toplam 10,65+2,61 9,57+2,95 9,88+2,74 30,11+6,84

F 0,972 3,211 2,822 3,126

p* 0,383 0,046 0,066 0,05

*Siniflandirilmis kategorik degiskenlerin karsilastiriimasinda ANOV A kullanmilmustir.

4.2.1.1 Barrat Durtisellik Olgegi-11 Kisa Formu: BB ve Kontrol grubu

karsilastirmas

BB ve Saglikli kontrol grubunun BDO-11-KF sonuclart Karsilastirildiginda; BB
grubunun plan yapamama (p=0,366), motor dirtlsellik (p=0,136), bilissel dirtusellik
(p=0,120) ve toplam durtisellik (p=0,077) puanlar1 saglikli kontrollere gore daha yuksek
bulundu ancak istatistiksel olarak anlamli bulunmad: (Tablo 7).
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Tablo.7 BB veKontrol grubu dirtusellik diizeylerinin karsilastiriimas

Plan Y apmama Motor Biligsel Toplam
Durtuselligi(SD+) | Durtuselligi(SD+) | Durtusellik(SD+) | Durtusellik(SD)
Kontrol 10,20+2,83 8,70+2,94 8,96+2,48 27,86+6,46
BB 11,25+3,16 10,80+3,34 10,45+3,36 32,50+8,56
F 0,832 2,305 2,507 3,264
p* 0,366 0,136 0,120 0,077

*Siniflandirilmis kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda t-testi kullanimstur.

4.2.1.2 Barrat
karsilastirmas

Durtusellik Olgegi-11 Kisa Formu: DEHB ve Kontrol grubu

DEHB ve saglikli kontrol grubunun BDO-11-KF sonuglar: karsilastirildiginda; DEHB
grubunun plan yapmama (p=0,123), motor durtlsellik (p=0,487), bilissel durttsellik
(p=0,905) ve toplam durtisellik (p=0,161) puanlar1 saglikli kontrollere gore daha yuksek

bulundu ancak istatistiksel olarak anlamli bulunmadi(Tablo 8).

Tablo.8 DEHB ve Kontrol grubu durttsellik diizeylerinin karsilastiriimas

Plan Y apmama Motor Biligsel Toplam

Dirtiiselligi(SD+)

Dirtiiselligi(SD+)

Dirtiisellik(SD2)

Dirtiisellik(SD2)

Kontrol 10,20+2,83 8,70+2,94 8,96+2,48 27,8616,46
DEHB 10,70+1,91 9,63+2,42 10,43+2,35 30,76%5,30
F 2,456 0,489 0,014 2,019
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p* 0,123 0,487 0,905 0,161

*Siniflandirilmis kategorik degiskenlerin karsilastiriimasinda t-testi kullanimstir.

4.2.1.3 Barrat Durtusellik Olgegi-11 Kisa Formu: BB ve DEHB grubu karsilastirmas

BB grubu ve DEHB grubunun BDO-11-KF sonuglart Karsilastirildiginda; BB
grubunun plan yapamama (p=0,009), motor durtusellik (p=0,012), toplam durttsellik
(p=0.004) puaminin DEHB grubuna goére daha yiksek ve istatistiksel olarak anlamli bulundu.
BB grubunun bilissel durtisellik puam DEHB grubunun bilissel dirtisellik puanina gére daha
yuksek bulundu ancak istatistiksel olarak anlamli bulunmad (p=0,086)(Tablo 9).

Tablo.9 BB ve DEHB grubu dirtusellik diizeylerinin karsilastiriimas

Plan Y apmama Motor Biligsel Toplam
Durtuselligi(SD+) | Durttselligi(SDx) | Durtusellik(SD | Dirtusellik(SD+
1) )
BB 11,25+3,16 10,80+3,34 10,45+3,36 32,50+8,56
DEHB 10,70+1,91 9,63+2,42 10,43+2,35 30,76+5,30
F 7,340 6,879 3,064 9,298
p* 0,009 0,012 0,086 0.004

*Siniflandirilmis kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda t-testi kullanimstur.

4.2.2 Saldirganlik Olgegi-SO (Aggression Scale-AS)

TUm gruplar arasinda saldirganlik 6lgek puanlari bakimindan BB grubu en yiksek puan:
alirken, kontrol grubu en dusuk puani aldi. Ancak gruplarin saldirganlik 6lgek puanlar:
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi(p=0,107)(Tablo 10).

Tablo.10 Saldirganlhik dlcegi puanlarimin gruplar aras karsilastirilmas

Kontrol DEHB BB Toplam p*

Saldirganlik 5,26+5,41 8,70+7,11 9,35+10,35 7,57+7,64 0,107
Olgek Puam

*Siniflandirilmis kategorik degiskenlerin karsilastiriimasinda t-testi kullanimstir.
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4.2.2.1 Saldirganhk Olgegi puaninin BB grubu ve Kontrol grubu karsilastirilmas

BB ve kontrol grubunun saldirganlik oOlgek puanlart karsilastirildiginda; BB grubunun
saldirganlik 6lcegi toplam puan kontrol grubuna gore daha yiksek ve istatistiksel olarak
anlaml1 bulundu (p=0,039)(Tablo 11).

Tablo. 11 BB vekontrol grubunun saldirganhik 6lgegi puanlarinin karsilastirilmas

BB Kontrol F p*
Toplam 9,35+10,35 5,26+5,41 4,483 0,039
Saldirganlik
Puan:

*Siniflandirilmis kategorik degiskenlerin karsilastiriimasinda t-testi kullanimstur.
4.2.2.2 Saldirganhk Olgegi puaminin DEHB ve kontrol grubu karsilastiriimas:

DEHB ve kontrol grubunun saldirganlik 6lgek puanlari karsilastirildiginda; DEHB grubunun
saldirganlik 6lcegi toplam puant kontrol grubuna gore daha yiksek ve istatistiksel olarak
anlaml1 bulundu (p=0,045)(Tablo 12).

Tablo.12 DEHB ve kontrol grubunda saldirganlik dlgek toplam puam karsilastiriimas

DEHB Kontrol F p*
Toplam 8,70+7,41 5,2615,41 4,213 0,045
Saldirganlik
Puan:

*Siniflandirilmis kategorik degiskenlerin karsilastiriimasinda t-testi kullanimstur.
4.2.2.3 Saldirganhk Olgegi puaminin BB ve DEHB grubu karsilastiriimas

BB ve DEHB grubunun saldirganlik oOlgek puanlari karsilastirildiginda; BB grubunun
saldirganlik 6lgegi toplam puanit DEHB grubunun saldirganlik 6l¢egi toplam puam gére daha
yuksek saptand: ancak istatistiksel olarak anlaml1 bulunmad: (p=0,424)(Tablo 13).
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Tablo.13 BB ve DEHB grubunda saldirganhik dlgek toplam puam karsilastiriimas

BB DEHB F p*
Toplam 9,35+10,35 8,70+7,41 0,650 0,424
Saldirganlik
Puan:

*Siniflandirilmis kategorik degiskenlerin karsilastiriimasinda t-testi kullanimstur.
4.3 Saldirganhk ve durtusellik iliskis

Calismaya alinan tim olgular birlikte saldirganiik 6lgek puam ve BDO-11-KF agisindan
degerlendirildiginde; saldirganlik ve dirtisellik arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif bir
korelasyon saptandi. (p=0,002)(Tablo 14).

Tablo.14 Calismaya alinan tim olgularin saldirganhk ve dirtisellik karsilastiriimas

Saldirganlik 6lcek Toplam Durtusellik Puan r p*
puan
7,57+7,64 30,11+6,84 0,336 0,002

*Siniflandiriimis  kategorik degiskenlerin karsilastiriilmasinda pearson korelasyon analizi

kullanlmastar.

4.3.1 Kontrol grubunda Saldirganhk ve Dirtusellik K orelasyonu

Kontrol grubundaki olgularda saldirganlik 6lgek puan ve BDO-11-KF arasinda anlamli bir
korelasyon saptanmadi (Tablo 15).

Tablo.15 Kontrol grubunda saldirganhk dirtusellik korelasyonu

Saldirganlik 6lcek Toplam Durtusellik Puan r p*
puan
5,25+5,41 27,8616,46 0,175 0,355

*Siniflandiriimis  kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda pearson korelasyon analizi

kullanlmastar.
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4.3.2 DEHB lerde Saldirganhk ve Dirtusellik K orelasyonu

DEHB grubundaki olgularda saldirganlik 6lgek puam ve BDO-11-KF arasinda anlamiz bir
korelasyon saptanmad: (Tablo 16).

Tablo.16 DEHB grubunda saldirganhk durtisellik korelasyonu

Saldirganlik 6lcek Toplam Durtusellik Puan r p*
puan
8,70£7,11 30,76£5,30 0,303 0,103

*Simiflandiriimis  kategorik degiskenlerin karsilastiriimasinda pearson korelasyon analizi

kullanl mastur.

4.3.3 BB larda Saldirganhk ve Durtusellik K orelasyonu

BB grubundaki olgularda saldirganlik 6lgek puan: ve BDO-11-KF arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 pozitif bir korelasyon saptand: (Tablo 17).

Tablo.17 BB grubunda saldirganhk durtisellik korelasyonu

Saldirganlik 6lcek Toplam Durtusellik Puan r p*
puan
9,35+10,35 32,50+8,56 0,475 0,034

*Sinmiflandiriimis kategorik degiskenlerin karsilastiriimasinda Spearman’s korelasyon analizi

kullanlmastar.
4.4 CGDO puammin BDO-11-K F toplam puamyla kor elasyonu

Calismaya alinan olgularin CGDO puar ile toplam diirtiisellik puam arasinda istatistiksel
olarak anlaml1 bir negatif korelasyon saptand: (p=0,0001)(Tablo 18).
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Tablo.18 CGDO puammn Toplam Diirtiisellik puan ile korelasyonu

CGDO puan(SD+) Toplam Diirtiisellik r p*
Puani(SDz)
72.62+8,87 30,11+6,84 -0,391 <0,0001

* Siniflandiriimig  kategorik degiskenler arasindaki iliski icin pearson korelasyon andlizi
yapilmustir.

4.4.1 Kontrol grubunda CGDO puamnmn BDO-11-K F ile korelasyonu

Kontrol grubundaki olgularda CGDO puan (min=68, max=87) ile ve BDO-11-KF arasinda
anlaml1 bir korelasyon saptanmadh (Tablo 19).

Tablo.19 K ontrol grubunda CGDO puam BDO-11-K F korelasyonu

CGDO puanm(SD+) Toplam Diirtiisellik r p*
Puani(SDz)
81,06+3,91 27,86+6,46 -0,132 0,48

* Siniflandiriimig  kategorik degiskenler arasindaki iliski icin pearson korelasyon analizi
yapilmistir.

4.4.2 DEHB grubunda CGDO puaninin BDO-11-K F ile korelasyonu

DEHB grubundaki olgularda CGDO puanm (min=50, max=85) ile ve BDO-11-KF arasinda
anlaml1 bir korelasyon saptanmadh (Tablo 20).

Tablo.20 DEHB grubunda CGDO puani BDO-11-K F korelasyonu

CGDO puan(SD+) Toplam Diirtiisellik r p*
Puani(SDz)
69,63+6,95 30,76x5,30 -0,166 0,38

* Siniflandiriimig kategorik degiskenler arasindaki iliski icin pearson korelasyon andlizi
yapilmustir.
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4.3.3 BB grubunda CGDO puammn BDO-11-K F ile kor elasyonu

BB grubundaki olgularda CGDO puarn (min=55, max=78) ile ve BDO-11-KF arasinda
istatistiksel olarak negatif bir korelasyon saptand:. (Tablo 21).

Tablo.21 BB grubunda CGDO puam BDO-11-K F korelasyonu

CGDO puan(SD+) Toplam Diirtiisellik r p*
Puani(SDz)
64,455,76 32,50+8,56 -0,623 0,003

* Siniflandiriimig  kategorik degiskenler arasindaki iliski icin pearson korelasyon andlizi
yapilmistir.

4.5 Tum olgularda CDDO puammn BDO-11-KF puani ile korelasyonu

Calismaya alinan olgularin CDDO puan ile toplam diirtiisellik puam arasinda istatistiksel
olarak anlaml1 bir pozitif korelasyon saptandi(p=0,001)(Tablo 22).

Tablo.22 CDDO puamnn toplam diirtusellik puan ile kor elasyonu

CDDO puan Toplam Diirtiisellik Puan r p*

25,51+5,12 30,11+6,84 0,357 0,001

* Siniflandiriimig  kategorik degiskenler arasindaki iliski icin pearson korelasyon andlizi
yapilmistir.

4.5.1 Kontrol grubunda CDDO puaninin BDO-11-K F puan ile korelasyonu

Kontrol grubundaki olgularda CDDO puan (min=18, max=25) ile ve BDO-11-KF arasinda
anlaml1 bir korelasyon saptanmadh. (Tablo 23).
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Tablo.23 Kontrol grubunda CDDO puani ile BDO-11-K F puan korelasyonu

CDDO puanm(SD+) Toplam Durttsellik r p*
Puani(SDz)
20,86+2,09 27,86%6,46 0,039 0,837

* Siniflandiriimig  kategorik degiskenler arasindaki iliski icin pearson korelasyon andlizi
yapilmistir.

4.5.2 DEHB grubunda CDDO puammn BDO-11-K F puan ile korelasyonu

DEHB grubundaki olgularda CDDO puan (min=20, max=35) ile ve BDO-11-KF arasinda
istatistiksel olarak anlaml1 bir pozitif korelasyon saptandi (Tablo 24).

Tablo.24 DEHB grubunda CDDO puam ile BDO-11-K F puam korelasyonu

CDDO puanm(SD+) Toplam Durttsellik r p*
Puani(SDz)
28,63+3,95 30,76%5,30 0,387 0,035

* Siniflandiriimig kategorik degiskenler arasindaki iliski icin pearson korelasyon analizi
yapilmistir.

4.5.3 BB grubunda CDDO puaninin BDO-11-KF puam ile korelasyonu

BB grubundaki olgularda CDDO puarn (min=20, max=35) ile ve BDO-11-KF arasinda
anlaml1 bir korelasyon saptanmadh (Tablo 25).

Tablo.25 BB grubunda CDDO puam ile BDO-11-K F puan korelasyonu

CDDO puanm(SD+) Toplam Durttsellik r p*
Puani(SDxz)
27,80+4,88 32,50+8,56 0,322 0,166

* Siniflandiriimig kategorik degiskenler arasindaki iliski icin pearson korelasyon analizi
yapilmustir.
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4.6 Tum olgularda YMDO puan ile BDO-11-K F puam ile Tliskisi

Calismaya alinan olgularin YMDO puam ile BDO-11-KF toplam 6lgek puam arasinda
istatistiksel olarak anlaml1 bir korelasyon saptanmadi (p=0,267)(Tablo 26).

Tablo.26 Tim olgularda YM DO puani ile BDO-11-K F puam korelasyonu

YMDO puan Toplam Drttsellik Puan r p*

2,07+1,86 30,11+6,84 0,125 0,267

* Siniflandiriimig  kategorik degiskenler arasindaki iliski icin pearson korelasyon andlizi
yapilmistir.

4.6.1 Kontrol grubunda YM DO puani ile BDO-11-KF puaniileiliskisi

Kontrol grubundaki olgularda YMDO puan (min:0, max:4) ile BDO-11-KF arasinda anlaml:
bir korelasyon saptanmadh (Tablo 27).

Tablo.27 Kontrol grubunda YM DO ile BDO-11-K F korelasyonu

YMDO puan Toplam Drttsellik Puan r p*

0,53+1,04 27,8616,46 -0,224 0,233

* Siniflandiriimig  kategorik degiskenler arasindaki iliski icin pearson korelasyon andlizi
yapilmistir.

4.6.2 DEHB grubunda YMDO puani ile BDO-11-K F puaniileiliskisi

DEHB grubundaki olgularda’ Y MDO puan (min:0, max:6) ile BDO-11-KF arasinda anlaml:
bir korelasyon saptanmadh (Tablo 28).
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Tablo.28 DEHB grubunda YMDO ile BDO-11-K F korelasyonu

YMDO puan Toplam Drttsellik Puan r p*

3,20+1,37 30,76+5,30 -0,145 0,446

* Siniflandiriimig  kategorik degiskenler arasindaki iliski icin pearson korelasyon andlizi
yapilmistir.

4.6.3 BB grubunda YMDO puan ile BDO-11-KF puan ileiliskis

BB grubundaki olgularda Y MDO puan (min:0, max:6) ile BDO-11-KF arasinda anlaml1 bir
korelasyon saptanmad: (Tablo 29).

Tablo.29 BB grubunda YMDO ile BDO-11-K F korelasyonu

YMDO puan Toplam Drttsellik Puan r p*

2,70+1,92 32,50+8,56 0,144 0,545

* Siniflandiriimig kategorik degiskenler arasindaki iliski icin pearson korelasyon analizi
yapilmistir.

4.7 Tum olgularda CGDO puani ile Saldirganhik puan arasindaki iliski

Calismaya alinan olgularin CGDO puan ile Saldirganhik 6lgek puanm arasinda istatistiksel
olarak anlaml1 bir negatif korelasyon saptand: (p=0,0001)(Tablo 30).

Tablo.30 CGDO puamn ile saldirganhk 6lgegi puam arasindaki iliski

CGDO puan Saldirganlik 6lgek puan r p*

72.62+8,87 7,57+7,64 -0,475 <0,0001
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* Siniflandiriimig  kategorik degiskenler arasindaki iliski icin pearson korelasyon andlizi
yapilmistir.

4.7.1 Kontrol grubunda CGDO puam ile Saldirganhk puan arasindaki iliski

Kontrol grubundaki olgularin CGDO puan ile saldirganlik 6lgegi puam arasinda anlamlz bir
korelasyon saptanmad: (Tablo 31).

Tablo.31 Kontrol grubunda CGDO puan ile saldirganhk ¢lgegi puam arasindaki iliski

CGDO puan Toplam Diirtiisellik Puan r p*

81,06+3,91 27,8616,46 -0,298 0,109

* Siniflandiriimig  kategorik degiskenler arasindaki iliski icin pearson korelasyon andlizi
yapilmustir.

4.7.2 DEHB grubunda CGDO puani ile Saldirganlik puam arasindaki iliski

DEHB grubundaki olgularin CGDO puan ile saldirganlik 6lgegi puam arasinda istatistiksel
olarak anlaml1 bir negatif korelasyon saptand: (Tablo 32).

Tablo.32 DEHB grubunda CGDO puani ile saldirganhk 6lgegi puani arasindaki iliski

CGDO puan Toplam Diirtiisellik Puan r p*

69,63+6,95 30,76%5,30 -0,590 0,001

* Siniflandiriimig kategorik degiskenler arasindaki iliski icin pearson korelasyon andlizi
yapilmustir.

4.7.3 BB grubunda CGDO puam ile Saldirganhk puan arasindaki iliski

BB grubundaki olgularin CGDO puan ile saldirganlik 6lgegi puan: arasinda istatistiksel
olarak anlaml1 bir negatif korelasyon saptand: (Tablo 33).
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Tablo.33 BB grubunda CGDO puan ile saldirganhik 6lgegi puam arasindaki iliski

CGDO puan Toplam Diirtiisellik Puan r p*

64,45+5,76 32,50+8,56 -0,475 0,034

* Siniflandiriimig  kategorik degiskenler arasindaki iliski icin pearson korelasyon analizi
yapilmistir.

4.8 Tum olgularda CDDO puan ile saldirganhik dlgek puam arasindaki iliski

Calismaya alinan tiim olgularda CDDO puar ile saldirganlik 6lgek puan arasinda istatistiksel
olarak anlaml1 bir negatif korelasyon saptand: (Tablo 34).

Tablo.34 Tim olgularda CDDO puan ile saldirganhik 6lgek puan korelasyonu

CDDO puan Toplam Saldirganiik Puan r p*

25,51+5,12 7,57+7,64 0,314 0,005

* Siniflandiriimig  kategorik degiskenler arasindaki iliski icin pearson korelasyon analizi
yapilmistir.

4.8.1 Kontrol grubunda CDDO puan ile saldirganhk 6lgek puan arasindaki iliski

Kontrol grubundaki olgularda CDDO puan ile saldirganlik 6lgek puan: arasinda anlaml
korelasyon saptanmadi (Tablo 35).

Tablo.35 K ontrol grubunda CDDO puan ile saldirganhik 6lgek puam korelasyonu

CDDO puan Toplam Saldirganiik Puan r p*
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20,86+2,09 5,26+5,41 0,200 0,288

* Siniflandiriimig  kategorik degiskenler arasindaki iliski icin pearson korelasyon andlizi
yapilmustir.

4.8.2 DEHB grubunda CDDO puan ile saldirganhk 6lgek puam arasindaki iliski

DEHB grubundaki olgularda CDDO puan ile saldirganlik 6lgek puan arasinda anlamii
korelasyon saptanmadi (Tablo 36).

Tablo.36 DEHB grubunda CDDO puam ile saldirganhik élgek puam korelasyonu

CDDO puan Toplam Saldirganiik Puan r p*

28,63+3,95 8,7+7,11 0,315 0,09

* Siniflandiriimig  kategorik degiskenler arasindaki iliski icin pearson korelasyon analizi
yapilmistir.

4.8.3 BB grubunda CDDO puani ile saldirganhk élgek puan arasindaki iliski

BB grubundaki olgularda CDDO puan ile saldirganlik 6lgek puan arasinda anlamli
korelasyon saptanmad: (Tablo 37).

Tablo.37 BB grubunda CDDO puan ile saldirganlik 6lgek puan korelasyonu

CDDO puan Toplam Saldirganiik Puan r p*

27,80+4,88 9,35+10,35 0,146 0,539

* Siniflandiriimig  kategorik degiskenler arasindaki iliski icin pearson korelasyon andlizi
yapilmistir.

4.9 Tum olgularda YM DO puan ile saldirganhik 6lgek puam arasindaki iliski

Calismaya alinan tiim olgularda YMDO puam ile saldirganiik Olgek puam arasinda
korelasyon saptanmadi (Tablo 38).
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Tablo.38 Tim olgularda YM DO puani ile saldirganlhik 6lgek puan korelasyonu

YMDO puan Toplam Saldirganlik Puan r p*

2,07+1,86 7,57+7,64 0,185 0,101

* Siniflandiriimig  kategorik degiskenler arasindaki iliski icin pearson korelasyon andlizi
yapilmustir.

4.9.1 Kontrol grubunda YM DO puan ile saldirganhik 6lgek puan arasindaki iliski

Kontrol grubundaki olgularda YMDO puan ile saldirganlik 6lgek puan: arasinda korelasyon
saptanmads (Tablo 39).

Tablo.39 Kontrol grubu olgularinda YMDO puam ile saldirganhk 6lgek puam

korelasyonu
YMDO puan Toplam Saldirganlik Puan r p*
0,53+£1,04 5,26+£5,41 0,249 0,185

* Siniflandiriimig  kategorik degiskenler arasindaki iliski icin pearson korelasyon andlizi
yapilmistir.

4.9.2 DEHB grubunda YMDO puan ile saldirganlik élgek puam arasindaki iliski

DEHB grubundaki olgularda Y MDO puan: ile saldirganlik 6lgek puani arasinda korelasyon
saptanmads (Tablo 40).
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Tablo.40 DEHB grubu olgularinda YMDO puanm ile saldirganhk olcek puam

korelasyonu
YMDO puan Toplam Saldirganlik Puan: r p*
3,20+£1,37 8,70+£7,11 0,116 0,543

* Siniflandiriimig  kategorik degiskenler arasindaki iliski icin pearson korelasyon andlizi
yapilmistir.

4.9.3 BB grubunda YM DO puan ile saldirganhk 6lgek puan arasindaki iliski

BB grubundaki olgularda YMDO puan ile saldirganlik 6lgek puam arasinda korelasyon
saptanmadh (Tablo 41).

Tablo.41 BB grubu olgularinda YM DO puan ile saldirganlik 6lgek puam korelasyonu

YMDO puan Toplam Saldirganlik Puan r p*

2,70+1,92 9,35+10,35 -0,087 0,715

* Siniflandiriimig  kategorik degiskenler arasindaki iliski icin pearson korelasyon andlizi
yapilmistir.

4.10 Antipsikotik kullamp/kullanmamasina gore durtusallik durumu

Calismaya alinan tim olgularda antipsikotik kullananlarin BDO-11-KF toplam 6lgek puan,
antipsikotik kullanmayanlara gore daha yiksek ve istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p=0,002)(Tablo 42).
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Tablo.42 Calismaya alinan tim olgularda antipsikotik kullamp/kullanmamasina goére
durttsellik diizeyinin karsilastirilmas

Antipsikotik kullanm F p*
Var (n=18) Yok (n=62)
Toplam 34,38+8,11 28,87+5,94 10,103 0,002
Durtisellik
Puan:

*Siniflandirilmis kategorik degiskenlerin karsilastiriimasinda t-testi kullanimstur.

4.10.1 DEHB olgu grubunda antipsikotik kullamp/kullanmamasna goére durtusellik
durumu

Calismaya alinan DEHB olgu grubunda antipsikotik kullananlarin BDO-11-KF toplam 6lgek
puani, antipsikotik kullanmayanlara gore daha yiiksek ve istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p=0,015)(Tablo 43).

Tablo.43 Calismaya alinan DEHB olgu grubunda antipsikotik kullamp/kullanmamasina
goredurtisellik diizeyinin karsilastiriimas

Antipsikotik kullanimi F p*
Var (n=3) Yok (n=27)
Toplam 37,66+4,50 30,00+4,87 6,746 0,015
Durtusellik
Puan:

*Siniflandirilmis kategorik degiskenlerin karsilastiriimasinda t-testi kullanimstur.

4.10.2 BB olgu grubunda antipsikotik kullamp/kullanmamasina gore durtusellik
durumu

Calismaya alinan BB olgu grubunda antipsikotik kullananlarin BDO-11-KF toplam
durtisellik olcek puani, antipsikotik kullanmayanlara gore daha yiksek saptandi ancak
istatistiksel olarak anlamli bulunmagh (p=0,276)(Tablo 44).
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Tablo.44 Calhsmaya alinan BB olgu grubunda antipsikotik kullamp/kullanmamasna
goredurtisellik dizeyinin karsilastiriimas

Antipsikotik kullanm: F p*
Var (n=15) Yok (n=5)
Toplam 33,73+8,62 28,80+8,10 1,260 0,276
Durtisellik
Puan:

*Siniflandirilmis kategorik degiskenlerin karsilastiriimasinda t-testi kullanimstur.
4.11 Ailederuhsal hastalik olup olmamasina gére durtisellik diizeyleri

Calismaya katilan tim olgularin ailesinde ruhsal hastalik 6ykisii olup olmamasina gére
yapilan BDO-11-KF toplam puan Karsilastirmasinda; ailesinde ruhsal hastalik olan olgularin
BDO-11-KF toplam durtiisellik puamnin daha yiiksek oldugu saptandi, ancak istatistiksel
olarak anlamli bulunmad: (Tablo 45).

Tablo.45 Ailede ruhsal hastalik durumuna gére durtisellik duzeyleri

Ailede Ruhsal Hastalik F p*
Var (n=32) Yok (n=48)
Toplam 32,03+6,92 28,83+6,55 0,0001 0,984
Durtusellik
Puani(SDz)

*Siniflandirilmis kategorik degiskenlerin karsilastiriimasinda t-testi kullanimstur.

4.11.1 Kontrol grubundaki olgularin ailesnde ruhsal hastalik olup olmamasina gore
durtusellik duzeyleri

Calismaya katilan kontrol grubundaki olgularin ailesinde ruhsal hastalik 6ykisi olup
olmamasina gore yapilan BDO-11-KF toplam puan Karsilastirmasinda; ailesinde ruhsal
hastalik olmayan olgularin BDO-11-KF toplam diirtiisellik puanimin daha yiiksek oldugu
saptandi, ancak istatistiksel olarak anlamli bulunmad: (p=0,092) (Tablo 46).

Tablo.46 Kontrol grubunda ailede ruhsal hastalik durumuna gore durtisellik duzeyleri
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Ailede Ruhsal Hastalik F p*
Var (n=3) Yok (n=27)
Toplam 26,00£3,00 28,07+6,74 3,041 0,092
Durtusellik
Puan:

*Siniflandirilmis kategorik degiskenlerin karsilastiriimasinda t-testi kullanimstur.

4.11.2 DEHB grubundaki olgularin ailesinde ruhsal hastalik olup olmamasna gore
durtusellik duzeyleri

Calismaya katilan DEHB grubundaki olgularin ailesinde ruhsal hastalik Oykisi olup
olmamasina gore yapilan Bl S-11-KF toplam puan karsilastirmasinda; ailesinde ruhsal hastalik
olan olgularin BIS-11-KF toplam dirtisellik puaninin daha yiksek oldugu saptandi, ancak
istatistiksel olarak anlaml: fark bulunmads (p=0,290) (Tablo 47).

Tablo.47 DEHB olgu grubunda ailesinde ruhsal hastahk durumuna gére durtusellik

duzeyleri
Ailede Ruhsal Hastalik F p*
Var (n=12) Yok (n=18)
Toplam 31,08+4,88 30,55+5,70 1,165 0,290
Dirtisdlik
Puan

*Siniflandirilmis kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda t-testi kullanimstur.

4.11.3 BB grubundaki olgularin ailesnde ruhsal hastahik olup olmamasna gore
durtusellik duzeyleri

Calismaya katilan BB grubundaki olgularin ailesinde ruhsal hastalik 6ykisi olup olmamasina
gbre yapilan BIS-11-KF toplam puan Kkarsilastirmasinda; ailesinde ruhsal hastalik olan
olgularin BIS-11-KF toplam dirttsellik puanimin daha yiksek oldugu saptandi, ancak
istatistiksel olarak anlaml: fark bulunmadh (p=0,911) (Tablo 48).
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Tablo.48 BB grubundaki olgularin ailesinde ruhsal hastahik durumuna gore durtusellik
duzeylerinin karsilastirilmas

Ailede Ruhsal Hastalik F p*
Var (n=17) Yok (n=3)
Toplam 33,76+8,04 25,33+9,45 0,013 0,911
Durtusellik
Puan:

*Siniflandirilmis kategorik degiskenlerin karsilastiriimasinda t-testi kullanimstur.
4.12 K iguiklukteki mizaca gore durtusellik dizeyleri

Calismaya katilan tim olgularin aileden alinan 6ykuye goére kicuklugindeki mizacina gore
yapilan BDO-11-KF toplam puan karsilastirmasinda; kiigiiklugiindeki mizaci zor ve huysuz
olanlarin suanda BDO-11-KF toplam dirtisellik puamnin daha yiksek oldugu saptandi,
ancak istatistiksel olarak anlamli fark bulunmad: (Tablo 49).

Tablo.49 K cuklukteki mizacina gore dirtusellik diizeyinin karsilastiriimas

Kcukltkteki mizac F p*
Sessiz ve sakin Zor ve huysuz
(n=40) (n=40)
Toplam 28,70+7,47 31,52+5,92 2,855 0,095
Durtusellik
Puan:

*Siniflandirilmis kategorik degiskenlerin karsilastiriimasinda t-testi kullanimstur.

4.13 Okul 6nces akran iliskis ile durtisellik puanm arasindaki iliski

Calismaya katilan tiim olgularin alinan dykuye gore okul dncesi akran iliskisine gore yapilan
BDO-11-KF toplam puan karsilastirmasinda; okul éncesi akran iliskisi ko6tii olanlarin suanda
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BDO-11-KF toplam diirtiisellik puamnin daha yiiksek oldugu bulundu, ancak istatistiksel
olarak anlamli bulunmad: (p=0,207) (Tablo 50).

Tablo.50 Okul 6nces akran iliskis iletoplam dartusellik puani karsilastirilmas

Okul 6ncesi akran iliskisi F p*
Iyi (n=66) Ko6tl (n=14)
Toplam 29,80+7,07 31,57+5,63 1,618 0,207
Dartusellik
Puan

*Siniflandirilmis kategorik degiskenlerin karsilastiriimasinda t-testi kullanimstur.
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BOLUM V
TARTISMA

BB 6timik donem tanili ergenler ile DEHB tanil1 ergenler ve benzer sosyodemografik verilere
sahip saglikli kontrollerde Barat Diirtiisallik Olgegi-11-Kisa Formu kullanilarak diirtiisellik
duzeylerinin ve saldirganlik Olgegi kullanilarak saldirganlik dizeylerinin karsilastirildigi
calismamizda BB grubundaki olgularin ve DEHB grubundaki olgularin BDO-11-KF motor
durtisellik alt 6lcek puani toplam durtisellik alt 6lgek puant saglikli kontrollere gére anlamli
olarak daha ytiksek bulunmustur.

Biligsel durttsellik ve plan yapmama durtiselligi bakimindan da fark tespit edilmis ancak
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Bu farklarin hangi gruplar arasinda oldugu; olgular
ikili gruplar seklinde karsilastirilarak tespit edilmistir. Bildigimiz kadariyla yazinda
ergenlerde veya eriskinlerde BDO-11-KF kullamilarak dirtiisdllik diizeyinin olclldugii veya
hastaliklar arasi dirtusellik dizeyinin karsilastirildigi ¢alisma bulunmamaktadir. Ergenlerde
BDO-11 kullanilarak dirtiisdllik diizeyinin olculdiigii calisma sayisi ise simirlidir. Bu da bu
calismanin en dnemli yonlerinden birisidir. Jayasree ve arkadaglar: tarafindan 2011 yilinda
yapilan ve BB manik ve karma epizod hastalarim DEHB ve saglikli kontrolle BDO-11
kullanlarak durtisellik duzeylerini karsilastirdiklart bu calismada; BB manik ve karma
epizoddaki olgularin BDO-11 toplam ve ii¢ alt 6lgek puan bakimindan saglikli kontrole gore
anlaml1 olarak yuksek bulunmustur (140). Bizim ¢alismamizla arasindaki farkin yazindaki
caismada BB olgularimin manik ve karma epizoda olmalariyla iliskili olabilecegi

disUndlmastdr.

Kirsten ve arkadaglar: tarafindan (2011) yapilan ve BB 6timik donem ve epizoddaki (manik,
depresif ve karma) hastalarin saglikli kontrollerle BDO-11 puanlarinin Karsilastirilcigi bu
calismada; BB grubundaki olgularin (6timik ve epizoddakiler) BDO-11 toplam ve alt 6lgek
puanlar1 bakimindan saglikli kontrollere gore anlamli olarak daha yUksek bulunmustur. Bu
calismada BB 6timik gruptaki olgularinda toplam alt 6lcek, dikkat durtiselligi alt 6lcek puan
ve motor durtisellik alt 6lgek puanlart bakimindan saglikli kontrollere gore anlaml: olarak
daha yilksek; ayrica BB epizoddaki olgularinda BDO-11 toplam diirtiisellik alt 6lgek puant,
dikkat dartiselligi alt 6lgek puant ve plan yapamama alt dlgek puanlarr bakimindan saglikl
kontrollere gore anlamli1 olarak yiksek bulunmustur (397). Bizim calismamizda da BB ve

saglikli kontrol grubu BDO-11-KF agisindan Karsilastirildiginda BDO-11-KF  toplam
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dirtisellik alt o6lgek puam ve U¢ alt olgek puam agisindan saglikli kontrollere gére daha
yuksek ancak bu fark anlamli dizeyde bulunmamustir. Bizim c¢alismamizin yazinda bu
caisma ile aralarindaki farkin; yazindaki calismada BB 6timi kriterlerinin net olarak
belirtiimemis olmasi, dolayisiyla hafif semptomlar1 olan olgularinda 6étimi grubuna dahil
edilmis olabilecegi ve bunun BB o6timik gruptaki olgularin 6lgek puanlarim artirabilecegi,
ayrica BB olgu grubundaki olgularda eslik eden komorbid hastaliklarin varligiminda sonucu
degistirebilecegi ve BB olgu grubu lehine artirabilecegi disinulmistir. Ya da Bizim
calismamizda bipolar hasta grubunda BDO-11-KF alt olgeklerinde anlaml: 6lgiide farklilik
olmamasi tip Il hata olabilir. Katilimci sayisimn arttirilmasi, alt lgeklerde de anlamliligin
ortaya ¢ikmasini saglayabilir.

Yine yazinda 71 BB 6timik donemdeki hasta ile 50 saglikli kontrolin alindig: eriskinlerle
yapilan bir calismada 6timik donemdeki BB hastalarin BDO-11 toplam 6lgek puan ve alt
Olcek puanlari  saghikli  kontrollere gore yiksek ve idatistiksel olarak anlamli
bulunmustur(398). Glleg ve arkadaslarinin 2009 yilinda eriskin hastalarla yapmis olduklar:
bir calismada 6timik donemdeki BB tanil1 hastalarin BDO-11 toplam durtiisellik alt 6lgek
puan ve dikkat durtiselligi alt 6lcek puanlari saglikli kontrollere gore anlamli olarak daha
yuksek bulunmustur (217). K. Mathias de Almeida ve arkadaglar1 (2013) tarafindan eriskin
BB otimik donemdeki hastalar, saglikli kardesleri ve saglhikli kontrollerle BDO-11
kullanilarak durtisellik dizeylerinin karsilastirildhigr bir calismada; BB 6timik donemdeki
hastalarin BDO-11 toplam alt 6lgek ve (i¢ alt 6lgek puanlar: saglikli kontrollere gére anlami
olarak yiiksek saptanmustir. Ayrica saglikli kardeslerinin de BDO-11 dikkat alt 6lgek puan,
motor alt dlcek puanm ve toplam alt 6lgek puam saglikli kontrollere gore daha yuksek
saptanmustir (399).

Swann AC ve arkadaslari(2003) tarafindan eriskinlerle yapilan bir calismada; BB 6timik
donem ve BB manik donemdeki alinan hastalar saglikli kontrollerle BDO-11 alt olgek
puanlarimt agisindan karsilastirilmis ve bu ¢alismanin sonucunda BB manik donem ile BB
otimik dénemdeki olgularin BDO-11 puanlarimin birbirine gok yakin oldugu ve saglikh
kontrollere gore anlaml1 olarak daha yuksek bulunmustur (233). Bu bilgiler drttselligin BB’
un aktif olmadigi donemlerde de devam eden bir sireklilik belirtisi olabilecegi izlenimi
yaratmaktadir.

Yazinda erigkin BB tamli 6timik donemdeki hastalarin BDO-11 puanlarimin saglikl
kontrollere gore daha yiksek oldugu saptanmistir (141,400). Bizim calismamizda da Bitin
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olgular Karsilastirilchgindan BB olgu ve DEHB olgu grubunun BDO-11-KF toplam
durttsellik alt 6lgek puan ve motor durttsellik alt 6lgek puant agisindan saglikli kontrollere
gore anlamli olarak daha yiksek bulunmustur. Olgular ikili gruplar olarak karsilastirildiginda
BB olgu grubunun toplam ve U¢ alt dlgek puanm bakimindan saglikli kontrole gére daha
yuksek bulunmustur, ancak bu yikseklik anlamlilik diizeyinde bulunmamistir. Calismamizin
yazindaki bu calismalarla arasindaki farkin BB olgu grubundaki olgularimizin hastalik
siresinin kisa olmasiyla iliskisi olabilecegi dustunilmustir. Cinku yazindaki bir ¢alismada
BB’ u olan hastalarda hastalik siiresinin BDO-11 toplam alt dlgek puanmni ve plan yapmama
alt dlgek puanin etkiledigi belirtilmekte olup, hastalik siiresi 10 yildan uzun olanlarin BDO-
11 toplam dirtusellik puanlar1 ve plan yapmama durttsellik puanlarimin hastalik siresi 10
yildan kisa olanlara gore anlaml1 diizeyde yiksek oldugu belirtiimektedir (398). Buna bagli
olarak BB olgu grubumuzdaki hastalarin 3 *Unin (%15) 1 yildan kisa, 14’ Gnin (%70) 1-3
yillik ve 3'tnun (%15) de 3-5 yillik tam alma 6zgecmislerinin olmasi bu sonuglara neden
olmus olabilir. Yazinda baska bir calismada da BB tamli hastalarda hastalik siresinin
durtisellik dizeyi ile korele oldugu yoninde calismalar mevcuttur (233).

Calismamizda DEHB grubundaki olgularin BDO-11-KF alt o6lgek puanlart  saglikla
kontrollerle karsilastirildiginda; motor dirttsellik alt dlgcek puam, plan yapmama alt olgek
puani, bilissel dirtisellik ve toplam dirtusellik alt 6lgcek puanlar: saglikli kontrollere gore
daha yiksek saptanmistir ancak istatistiksel olarak anlamli  bulunmamstir.  Yazinda
ergenlerde DEHB’li olgularin durtiselliklerinin BDO-11 kullanilarak saglikli kontrollerle
karsilastirildigi calisma sayisi simirlidir. Jayasree J. ve arkadaslar: tarafindan 2011 yilinda
yapilan calismada DEHB olgularimn BDO-11 toplam durtiisellik alt 6lgek puan, bilissel
durtisellik alt dlgek puanmt ve motor diurtisellik alt dlgek puanlari bakimindan saglikl
kontrollere gore anlamli olarak daha yiksek bulunmustur (140). Ayrica plan yapmama alt
Olgek puam bakimindan anlamli farklilik bulunmamistir (140). Bizim ¢alismamizla arasindaki
yontem agisindan tek farkin, yazindaki calismada BDO-11 kullamimasi bizim calismada da
aym Olgegi kisa formunun (BDO-11-KF  kullamlmasichir. Bununda aradaki  farki
aciklayamayacag: dusunulerek bu konuya netlik getirmek adina daha genis 6Orneklem
gruplarimin katilimi saglanarak yeni ¢alismalara ihtiyag oldugu distntlmuistor.

Calismamizda BB olgu grubu, DEHB grubundaki olgularla BDO-11-KF alt élgek puanlari
bakimindan karsilastirildiginda; BB grubundaki olgularin BDO-11-KF alt 6lgek puanlar:
bakimindan motor durttsellik, plan yapmama dirtiselligi ve toplam durtisellik alt olgek
puanlart DEHB olgu grubuna goére daha yiksek saptanmustir ve istatistiksel olarak anlamli
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bulunmustur. Ancak bilissel durtisellik alt olgek puam daha yiksek olmasina ragmen
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Bildigimiz kadariyla yazinda BB 6timik dénem ve
DEHB tanil1 gocuk ve/veya ergenlerde BDO-11 veya BDO-11-KF kullanlarak yapilan
karsilastirmal1 ¢caligma yoktur. Y azinda BB manik dénem ve BB karma dénem olgu grubunun
DEHB olgu grubu ile BDO-11 kullanilarak durtiiselliklerinin karsilastirildigr bir calismada,
BB grubu ile DEHB grubu arasinda anlamli bir farklilik olmagdigi belirtilmektedir (140).
Calismamizla daha 6nce yapilan ¢alisma arasindaki fark yontemle ilgili farktan kaynaklaniyor
olabilir, bu da konuyla ilgili daha fazla ¢alisma yapilmas: gerektigini disindirmektedir.
Durtiisellik DEHB’nin tam kriterleri (1) arasinda yer almasina karsin ergenlerde BDO-11
kullanilarak dirtiselligin saglikli kontrollerle arastirilchigr galisma sayist sinirlidir. Jayasree ve
arkadaglart (2011) tarafindan ergenlerle yapilan BB, DEHB ve saglikli kontrollerde
dirtisdligin BDO-11 ile élguildiigii bir calismada; DEHB grubunun toplam alt 6lgek puant,
motor at olgcek puam ve bilissel alt 6lgek puanm saglikli kontrollerden anlamli olarak daha
yiuksek bulunmus ancak, DEHB grubunun plan yapamama alt olcek puam saglikl
kontrollerden farkli olmadig: tespit edilmistir (140). Bizim c¢alisgmamizda yazinla benzer
sekilde plan yapmama alt testi ve toplam test skoru BB grubunda DEHB grubundan anlaml:
olarak yuksektir. Biz ayrica yazindan farkl: olarak motor durttisellik alaninda da BB grubunda
DEHB grubundan bir farklilik oldugunu bulduk. Bitin bu bulgular 6zellikle toplam 6lcek
puanlarinin ve plan yapmama alt testi puammin 6timi de duruma 6zgu belirleyici olarak
bozuklugun aktif olmadig: dénemde de ylksekligini korudugunu gostermistir.

Calismamizda BB olgu grubunun saldirganlik 6lgek toplam puam kontrol grubunun
saldirganlik oOlgek toplam puanina gore daha yiksek ve istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur. Bildigimiz kadariyla BB 6timik donemdeki ergenlerle saldirganligin saglikl
kontrollerle karsilastirildigi calisma bulunmamaktadir. Erigkinlerde ise az sayida calisma
bulunmaktadir. Yazindaki bir gézden gecirme calismasinda saldirganligin derecesinin BB
hastalarinin  yakinmalarinin  siddeti ile korelasyonundan bahsedilmektedir (402). Bizim
kullandigimiz saldirganlik olgeginden farkli bir saldirganlik Olgegi kullanarak Y uan-Hwa
Chou ve arkadaslar1 (2013) eriskinlerle yapms olduklar: bir ¢calismada BB 6timik donemdeki
hastalarin saglikli kontrollere gore daha saldirgan olduklarini bulmuslardir (403). Bizim
calismamizin bu sonucu yazindaki eriskinlerle yapilan benzer calismalarla uyumludur. Tim
bunlar BB hastalarin 6timik donemde bile aktif epizod donemindeki gibi saldirganliklarinin
devam ettigini ve saldirganligin BB hastalar: igin donemsel bir 6zellik olmaktan ¢ok bir mizag
0zelligi oldugu distundirmektedir.
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Saldirgan davranislar bircok psikiyatrik bozuklukta (Duygudurum bozukluklari, DEHB,
KOKGB, DB, Sizofreni, Mental Retardasyon) yaygin olarak gorilebilmektedir (404,405).
Saldirgan davraniglar BB hastalarinda da sik gortlmektedir (402). Bizim kullandigimiz
saldirganlik 6lgegi saldirgan davramslar: 6z bildirime dayali olarak 6lgcmek Uzere tasarlanmis
11 maddeden olusan bir 6lgektir. Olgek, diger 6grencilerde fiziksel ya da psikolojik hasar ile
sonuglanabilecek davranslar: 6lgmektedir. Olgek, en sik rastlanan agik saldirgan davranslarin
sikligina dair bilgi istemektedir. Bunlar, sozel saldirganlik (alay etme, lakap takma, diger
Ogrencileri kavga etmeleri icin kigkirtma, incitme ya da vurma tehdidi), fiziksel saldirganlik
(itme, tokatlama, tekmeleme, vurma), 6fke (cabuk ofkelenme, gunin cogunlugunu 6fkeli
gecirme) bilesenlerini icermektedir. Hatirlamaya yonelik taraf tutmay: en aza indirgemek icin
son 7 gune iliskin bilgi istenmektedir (224).

Saldirgan davranislar DEHB hastalarinda da gorilebilen bir durumdur (404,405). Saldirganlik
DEHB’ li hastalarla iligkili onemli bir 6zelliktir (406). Calismamizda DEHB olgu grubu
saglikli kontrollerle saldirganlik dlgek puanlart bakimindan karsilastirildiginda; DEHB olgu
grubu saldirganlik 6lgek puanlari bakimindan saglikli kontrollere gore daha yuksek ve
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Bu sonucumuz yazindaki benzer calismalarla
uyumludur. Yazinda DEHB olgu grubunun saglikli kontrollerle saldirganlik dlgek puanlart
bakimindan karsilastirildigi herhangi bir ¢alismaya rastlayamadik. Y azinda benzer konularda
yapilan calismalar incelendiginde; bir calismada DEHB semptomlarinin siddeti artikga
saldirganligin arttig: tespit edilmistir (408). Yazindaki aym ¢alismada DEHB hastalarinda
komorbiditenin saldirganlikla pozitif korelasyonu oldugundan bahsedilmektedir (408).

Calismamizda BB olgu grubu DEHB olgu grubu ile saldirganlik 6lgek puanlari bakimindan
karsilastirildiginda; BB olgu grubunun saldirganlik 6lcek puanlart DEHB olgu grubuna gore
daha yuksek saptanmustir ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli  bulunmamustir.
CGalismamizdaki BB olgu grubunun saldirganlik dlgek puan sonucunun anlamli olarak yiksek
¢cikmamasinin nedeni BB grubu olgularimizin 6timik dénemde olmasi olarak disUntlmuistr.
Clinkii yazinda BB olgu grubunda saldirganlik diizeyinin Y MDO 6lgek puan arasinda pozitif
korelasyon oldugu belirtilmektedir (409). Y azin incelendiginde BB 6timik donem hastalar ile
DEHB grubunun saldirganlik agisindan karsilastirildigi ¢alismaya rastlanmamistir. Doerfler
ve arkadasslar1 tarafindan (2011) cocuk ve ergenlerle yapilan bir galismada; BB manik
dénemdeki hastalarin saldirganlik diizeyinin BB komorbiditesi olmayan DEHB’ lilere gore
daha yuksek o Idugunu saptamslardir (407).
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Calismamizda calismaya alinan tiim olgularda dirttsellik ve saldirganlik arasindaki iliskiye
bakildiginda; aralarinda anlamli dizeyde pozitif korelasyon saptanmustir. Ayrica olgu
gruplarinda tek-tek olarak saldirganlik ve durtisellik arasindaki iliskiye bakildiginda BB olgu
grubunda da saldirganlik ve durtisellik arasinda anlamli pozitif korelasyon saptanmstir. Bu
bulgumuz yazinla uyumludur (402). Y azinda BB hastalarinda diirtisellik artikca saldirganlik
duzeyinin artigi yoninde ¢alismalar bulunmaktadir (410).

Calismamizda calismaya alinan tiim olgularin CGDO puan ile toplam diirtiisellik puar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir negatif korelasyon saptanmistir. Calismamizin bu
bulgusu yazinla uyumludur (216). Y azinda yapilan bir calismada da BDO-11 toplam 6lgek
puanimin yasam kalitesi ile arasinda anlamli olarak negatif korelasyon oldugu saptanmustir
(401). Yazindaki baska bir calismada da BDO-11 toplam ¢lgek puam ile GAF (Global
Assessment of Functioning) skoru arasinda negatif korelasyon oldugu belirtilmektedir (234).
Calismamizda gruplardan sadece BB olgu grubunda da CGDO puan ile dirtiisellik puan
arasinda anlamli negatif korelasyon oldugu saptandi. Bu bulgumuzda yazinla uyumludur
(401).Bu bulgumuz BB hastalarinin 6timik donemde de dirtuselliklerinin devam ettigini ve
bu durttselligin islevselligi etkiledigini ortaya koymaktadir.

Calismamizda calismaya alinan tim olgularda CDDO puani ile BDO-11-KF toplam alt 6lgek
puan arasinda anlamli pozitif korelasyon saptanmustir. Ote yandan BB 6timik dénem olgu
grubundaki hastalarda CDDO puam ile BDO-11-KF toplam alt 6lgek puam arasinda
korelasyon saptanmamustir. Bu bulgumuz yazin ile uyumludur (397).

Calismamizda calismaya alinan tiim olgularda Y MDO puan: ile BDO-11-KF toplam alt 6lgek
puan: arasinda anlaml: korelasyon saptanmamustir. Tim olgu gruplarinda tek tek YMDO ve
BDO-11-KF toplam alt Olgek puam arasinda korelasyona bakildiginda yine anlaml
korelasyon saptanmamistir. Bu bulgumuz yazinla uyumludur (397). Yazinda BB 6timik ve
epizoddaki (manik, depresif ve karma) ergenlerde dirtiselligin bakildigr bir calismada
YMDO puan: ile BDO-11 toplam alt 6lgek puam arasinda korelasyon saptanmamustir (397).
Bu bulgu ile tutarh olarak eriskinlerde yapilan ¢alismalarda da manik ve 6timik donemlerde
durtisellik esit derecede yuksek oldugu saptanmistir (233,234). Bu bulgular BB ile iligkili
durttselligin, belirti siddetinden ve duygudurumdan bagimsiz kalici (trait) ve mizaglailgili bir
0zellik oldugunu gostermektedir (141). BB tanili hastalar, duygudurumlar: stabil goériinse de
daha dirtusel davranma potansiyeline sahiptir.
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Calismamizda calismaya alinan tim olgularda CGDO puan ile saldirganlik toplam 6lgek
puami arasinda anlamli negatif korelasyon saptanmistir. Kontrol grubundaki saglikli
ergenlerde CGDO puan ile saldirganiik toplam olgek puan arasinda anlamli korelasyon
saptanmamustir. Ancak DEHB olgu grubunda ve BB olgu grubunda CGDO puam ile
saldirganlik Olgek puani arasinda anlamli negatif korelasyon saptanmustir. Bu bulgumuz
yazinla uyumludur (411). Bu bulgu BB ve DEHB olgularinda saldirganligin islevselligi
etkiledigini ortaya koymaktadir.

Calismamizda calismaya alinan tim olgularda CDDO puar ile saldirganlik toplam 6lgek
puan: arasinda anlaml pozitif korelasyon saptanmustir. Tum olgu gruplarinin tek-tek CDDO
puant ile saldirganlik Olgek puami Karsilastirildiginda, hicbir grupta CDDO puan ile
saldirganiik arasinda korelasyon saptanmamustir. Yazinda CDDO kullamilarak depresif
belirtilerin siddeti ile saldirganlik arasinda korelasyonun bakildigi ¢alismaya rastlanmamustir.
Eriskin BB hastalarla yapilan bir calismada depresif semptomlarin siddeti Hamilton
Depression Rating Scale (HDRS) (412) ile olculmis olup; HDRS toplam puan ile
saldirganlik arasinda anlamli pozitif korelasyon saptanmustir (409). Tum bunlar bu konuda
daha genis 6rneklem grubu ile ¢alisilmasi gerektigini distindirmektedir.

Calismamizda calismaya alinan tiim olgularda YMDO puan: ile saldirganlik toplam 6lgek
puanm arasinda anlamli korelasyon saptanmamistir. Ayrica tim olgu gruplarinda da tek-tek
YMDO ve saldirganlik toplam olgek puam arasinda korelasyona bakildiginda anlaml:
korelasyon saptanmamustir. Yazinda erigskin BB hastalarinda YMDO puani ile saldirganlik
arasinda korelasyona bakilan bir calismada, YMDO puan ile saldirganlik arasinda anlamii
pozitif korelasyon bulunmustur (409). Bizim ¢alismamizin sonucunun yazindaki calisma
sonucuyla farkli olmasimin nedeni; bizim calismadaki BB grubundaki olgularin 6timide
olmas: yada yazin galismasindaki BB olgularin YMDO puanlarin 12 puan ve alt: (ortalama
puan=9,59) olmas ile bizim calismamizdaki olgularin YMDO puanlarimn 7 puan ve alti
(ortalama puan=2,07+1,86) olmasi ile iliskili olahilir.

Calismamizda calismaya alinan tim olgularda antipsikotik kullamp kullanmamasina goére
BDO-11-KF toplam alt 6lgek puam karsilastirmasinda; antipsikotik kullananlarin BDO-11-
KF toplam 6lgek puani, antipsikotik kullanmayanlara gore daha yuksek ve istatistiksel olarak
anlaml1 saptanmustir. Ayrica DEHB grubunda da antipsikotik kullananlarin BDO-11-KF
toplam alt dlgek puanlar: antipsikotik kullanmayanlara gore daha yiksek ve istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur. DEHB grubunda antipsikotik kullanan hastalarin KOKGB ve YDB
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komorbiditesi oldugu gozlenmistir. Caligmamizdaki bu verimiz “DEHB’ de komorbidite oran
ile durttsellik koreledir” yazin bilgisiyle uyumludur (413).

Bu calismada 6timik donemdeki BB tamili olgularin mani belirtilerinin siddeti YMDO
(215,225) ile degerlendirilmis ve YMDO puan: 7 puan ve alti puan olan BB tanl: olgular
calismaya dahil edilmistir. Bildigimiz kadariyla yazinda ergenlerde BB oOtimi doneminde
durtisalligin bakildigi bir tane calisma vardir (397). S6z konusu bu calismada BB 6timik
hagtalarin  YMDO puanlar1 veya o6timi kriteri olarak kag puanin altim aldiklar:
bilinmemektedir.

Eriskin BB hastalarinda 6timik donemde yapilan BDO-11 ile dirtiisellik calismalarinda
YMDO puan 10 ve alt1 kabul edenler (216), 12 puan ve alt1 kabul edenler (217) veya 15
puan ve altim kabul edenler (234) vardir. Bizim calismamizda YMDO puamnin benzer
calismalardan daha dustik olmasinin, mindr semptomlari olan BB olgularinin da diglanmasina
ve saglikli kontrollerle BDO-11-KF 6lgek puani agisindan Karsilastiriimasinda giictingi
artirmaktadir.

Bu calismada 6timik donemdeki BB tamli olgularin depresif belirtilerinin siddeti CDDO
(226) ile degerlendirilmis ve CDDO puan 39 puan ve alt1 olan BB tanili olgular calismaya
dahil edilmistir. Bildigimiz kadariyla yazinda gocuk veya ergenlerde CDDO kullamlarak
dirtiselligin  bakildigi calisma yoktur. Yazin incelendiginde benzer calismalarda BB
olgularimin depresif belirtilerinin siddeti Hamilton Depresyon Degerlendirme Olgesi ile
yapildig1 gortlmustir (216). Bizim c¢alismamizda BB tamili olgularin depresif belirtilerinin
siddetini degerlendirmek icin CDDO kullanmamiz calismaya dahil edilen BB tamil olgularin
depresif belirtilerinin birgok kaynaktan (ergenin kendisi, ebeveynleri ve kendi gbzlemlerimiz)
veri alinarak elde edilmesine ve olgularin depresif belirtilerinin nesnel bir sekilde
degerlendirilmesine olanak saglamis olup ¢alismamn 6nemini artirmaktadr.

Calismaya alinan tiim olgulara Genel Klinik izlenim-Siddet formu (KGIO-HS) (Clinical
Global Impression-Severity Form-CGI-S) uygulanmis olup 2 puan ve altinda alanlar
caismaya dahil edilmistir. Bunun da calismaya aman olgularin olasi minimum
semptomlarimin  da  durtlsellik  dizeyini  etkileyebilecegi diUstincesinden ileri gelmistir.
Y azinda ergenlerde benzer calismalarda CGI-S kullamldigint gérmedik, ancak eriskinlerde
yapilan benzer calismalarda CGI-S diizeyi 3 puan (234) olanlarinda ¢calismaya dahil edildigi,
bunun da hafif diizeyde semptomlar: olan olgularin ¢alismaya alindigi ve olgu gruplarinda
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BIS-11 olcek puanlarimin kontrol gruplarina gore gorece daha yiksek c¢ikmasina yol
acabilecegi dustnilmustr.

Calismamizda olgu ve kontrol grubu yas ve cinsiyet agisindan karsilastirildiginda aralarinda
anlamli farklhilik bulunmamis olmasi bu konuyla iliskin yapilan calismalar1 destekler
niteliktedir(210,211). Calismaya katilan DEHB grubu olgular cinsiyet agisindan
degerlendirildiginde erkek/kiz orani 4 olarak saptanmustir. Bu oran DEHB’ nin erkeklerde 2-5
kat daha sik goruldugi bigcimindeki yazin bilgisiyle uyumludur (33,212).

Calismaya katilan BB grubu olgular cinsiyet acisindan degerlendirildiginde erkek/kiz oran
1,2 olarak saptanmistir. Bu oran BB’ nin ergen yas grubunda erkeklerde kadinlardan daha sik
gorildugt bicimindeki yazin bilgisiyle uyumludur (213). Ancak eriskin yaslarda cinsiyetler
arasi sikligin birbirine yaklastigi ve her iki cinsiyette de esit oranda goruldigi seklinde
yayinlar mevcuttur (214).
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BOLUM VI
SONUCLAR ve ONERILER

6.1. SONUCLAR

Bu boliimde arastirmadan elde edilen sonuclar verilmis ve bu sonuclara dayal1 olarak

Oneriler sunulmustur.
Bu calismada;

Olgularimizin durtusellik diizeyi Barat Durtiisellik Olgegi-11-Kisa Formu (BDO-11-
KF) olcegi ile degerlendirilmis ve BB olgu grubunun BDO-11-KF toplam ve alt 6lgek
puanlar1 saglikli kontrollere gore daha yuksek bulunmustur.

DEHB olgu grubunun BDO-11-KF toplam ve alt dlgek puanlar: saglikli kontrollere
gore daha yuksek bulunmustur.

BB olgu grubunun BDO-11-KF toplam ve alt 6lgek puanlart DEHB olgu grubuna gore
daha yilksek bulunmustur. BB olgu grubunun BDO-11-KF toplam ve plan yapmama,
motor ve toplam alt dlgek puanlari DEHB olgu grubuna gore anlamli diizeyde yiiksek
bulunmustur.

BB olgu grubunun saldirganlik olgegi toplam puam saglikli kontrol grubuna goére
anlaml1 diizeyde yiksek oldugu bulunmustur.

DEHB olgu grubunun saldirganlik 6lgegi toplam puam saglikli kontrol grubuna gore
anlamli diizeyde yiksek oldugu bulunmustur.

BB olgu grubunun saldirganlik 6lgcek puam DEHB olgu grubunun 6lgek puanina gore
yuksek olmasina karsin anlamli diizeyde yuksek bulunmadi.

Calismaya alinan tiim olgularda saldirganlik 6lgek puan ile BDO-11-KF toplam 6lgek
puan arasinda anlamli pozitif bir korelasyon bulunmustur.

Calismaya alinan tim olgularda CGDO puani ile BDO-11-KF toplam 6lgek puan
arasinda anlamli negatif bir korelasyon bulunmustur.

Calismaya alinan tiim olgularda CDDO puani ile BDO-11-KF toplam 6lgek puan
arasinda anlamli bir pozitif korelasyon bulunmustur.

Calismaya alinan tum olgularda YMDO puan: ile BDO-11-KF toplam 6lgek puam
arasinda anlamli bir korelasyon bulunmamustir.
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Calismaya alinan tiim olgularda CGDO puan ile saldirganiik toplam 6lgek puan
arasinda anlamli negatif bir korelasyon bulunmustur.

Calismaya alinan tiim olgularda CDDO puan ile saldirganiik toplam 6lgek puan
arasinda anlamli bir pozitif korelasyon bulunmustur.

Calismaya alinan tiim olgularda antipsikotik kullananlarin BDO-11-KF toplam 6lgek
puani, antipsikotik kullanmayanlara gore anlamli olarak daha yuksek bulunmustur.
Calismaya alinan tim olgularda ailelerinden alinan 6ykiden kiclklUgindeki mizaci
zor ve huysuz olanlarin BDO-11-KF toplam 6lgek puan kiigiiklikteki mizac: sessiz ve
sakin olanlara gore daha yuksek bulunmustur.

6.2. ONERILER

Bu arastirmada elde edilen sonuclar dogrultusunda asagidaki 6neriler verilmistir:
BDO-11 veya BDO-11-KF ergenlerde Turkiye icin gegerlilik ve glvenilirlik
¢alismasinin yapilmasi.
BDO-11 veya BDO-11-KF kullanilarak farkli klinik ve illerde calismalarin yapiimas..
BDO-11 veya BDO-11-KF kullanlarak tilkemizde daha genis 6rneklem grubu igeren
BB 6timik donemdeki ergenlerle calismalarin yapilmasi.
BDO-11 veya BDO-11-KF kullamlarak farkli hastaliklardaki durtiisellik diizeyinin
karsilastirilmasi.
Saldirganlik dlgeginin Turkiye igin gegerlilik ve guvenilirlik ¢alismasinin yapilmasi.
Saldirganlik Olgegi kullamlarak daha genis Orneklem ve farkli hastalik gruplarinda
calismalarin yapilmasi.
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EK -1
BILGILENDIRILMiS GONULLU OLUR FORMU

Durtusellik, davramssal ve bilissel gosterimleri olan kompleks ve ¢ok yonlt bir
yapidir. BB (BB), DEHB (DEHB), Yikici Davranim Bozuklugu (YDB), madde kullanim
bozukluklar: ve kisilik bozukluklar: gibi bir dizi psikiyatrik bozuklugun anahtar bir 6zelligi ve
aym zamanda normal davranis spektrumunun bir parcasidir.

Bu calismada ¢ocuklariniza doldurmalar: icin bazi testler verilecektir. Bu olcekler
doktor gozetiminde tamamen anket niteliginde Olceklerdir. Bu calismada yer amanz
ongorilen sire yaklasik 3 ay olup calismada yer alacak gonullilerin sayist 90 kisidir. Bu
calismaya dahil edilmesi planlanan ¢ocuklarin tamlar: yar1 yapilandirilmis bir tant araci olan
‘Okul Cag1 Cocuklar: icin Duygulanim Bozukluklar: ve Sizofreni Gortisme Cizelgesi-Simdi
ve Yasam Boyu Versiyonu (CDSG-SY)- (Kiddie and Young Adult Schedule for Affective
Disorders and Schizophrenia Present And Lifetime Version, K-SADS-PL)’ doktor tarafindan
gorisme yapilarak uygulanmasi ile konulmast planlanmistir. Cocuklarin genel islevselligini
degerlendirmek amaciyla hekim tarafindan ‘Cocuklar icin Genel Degerlendirme Olgegi
(CGDO)- (Children's Global Assesment Scale CGAS) 6lgegi, hastalik siddetini
degerlendirmek amagli yine hekim tarafindan degerlendirilen ‘Klinik Global izlenim Olgegi-
Hastalik Siddeti (KGIO)- (Clinical Global Impression-Severity, CGI-S); Y oung-Mani
Derecelendirme Olgesi (YMDO)- (Young-Mania Rating Scale-YMRS) ve Cocuklar igin
Depresyon Degerlendirme Olgegi (CDDO), Children's Depression Rating Scale (CDRS)
Olcekleriyle degerlendirilmesi planlanmustir. Ayrica calismaya katilan ergenlerin dirtusellik
diizeylerini 6lgmek icin BDO-11 Kisa Formu (BDO-11 KF),( Short Form of Barratt
Impulsiveness Scale (BIS-11-SF); Agresyon Olgegi (AO)- Aggression Scale (AS)
verilecektir. Bu dlcekler anket tipinde sorulardan olusmaktadir.

Bu calismaile ilgili olarak arastirmacinin belirledigi tarihlerde gorismeler yapilip size
verilecek olan Olgekleri doldurmamz gerekmektedir. Calismaya katilip katilmama karari
tamamen size aittir. Eger calismaya katilmaya karar verirseniz imzalamaniz i¢in size bu
‘Bilgilendirilmis Gonulli Olur Formu’ verilecektir. Calismadan herhangi bir zamanda
ayrilmakta Ozgursiiniz. Arastirmact galisma programinm aksatmamz vb. nedenlerle, bilginiz
dahilinde yada isteginiz disinda, sizi galigmadan cikarabilir.

Calismaya katilan gondlll, istedigi takdirde arastrmadan sorumlu, Dokuz Eylil
Universitesi Tip Fakiiltes Cocuk ve Ergen Ruh Saglig1 ve Hastaliklar: Anabilim Dalr’ nda gérev
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yapan Dr. Eyaz KARAY ile arastirma kapsam dahilindeki konulara yonelik iliski kurabilir.
Arastirma giderleri, hastamin kendisine veya sosyal guvenlik kurumlarina higbir sekilde
yuklenmeyecektir. Calismada elde edilen verilerde gondllinin kimligi gizli tutulacak,
kamuoyuna aciklanmayacaktir. Calisma sonugclarinin bilimsel bir dergide yayimlanmasi halinde
dahi gonulluntn kimligi gizli tutulacaktir.

Y ukarida yazil1 olan, gonilllye (bana) arastirmadan dnce verilmesi gereken bilgileri
okudum. Gerek duydugum konularda sorular yoneltmeme izin verilerek, bu arastirma
hakkinda bana yazili ve sbzlii agiklamalar yapildi. Bu kosullarda s6z konusu Klinik
arastirmaya kendi rizamla, hichir baski ve zorlama olmaksizin katilmayi kabul ediyorum.

GONULLUNOUN GONULLUNUN YASAL VASISI
Ad Soyadr: Ad Soyadr:

Adresi: Adresi:

Telefonu: Telefonu:

Tarih: Tarih:

imzas: imzas:

ACIKLAMAYI YAPAN ARASTIRMACININ
Adi Soyadr: Dr.Eyaz KARAY
Tel: 02324123570

imzas:
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EK-2

HASTA NO:

HASTA ADI-SOYADI:

DOGUM TARIHI:

ANNE ADI:

BABA ADI:

KARDES ADI:

SOSYODEM OGRAFIiK VERiI FORMU
ADRES:

TELEFON:

OKUL DURUMU:

EGITiM DURUMU: MESLEK:
EGITiM DURUMU: MESLEK:
OKUL DURUMU: YASI:

PSIKIYATRIK AILE OYKUSU:

ANNE TARAF:

BABA TARAFI:

PRENATAL OYKU:

ENFEKSIYON:

ILAC KULLANIMI:

NATAL OYKU: TERM:

PLANLI GEBELIK: PLANLANMAMIS GEBELIK:

PRETERM: POSTTERM:

ZOR YA DA ANOKSIK DOGUM(VAKUM VS):

POSTNATAL OYKU: ERKEN DONEM UZAMIS SARILIK:

UZUN HASTANEDE KALIS:

YEME SORUNLARI:

UYKU SORUNLARI:
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KUCUKLUKTEKI MiZAC: ZOR VE HUY SUZ: SAKIN:

GECMISTE GELIiSIMSEL BIR GIRiSIM YADA OZEL EGITIM KONUSMA TERAPISI

GIRISIMI VARMI?: VAR: YOK:

OKUL ONCESI AKRAN ILISKILERI : 1Y1: KOTU:

HASTANIN KSADS P/L’E GORE TANILARI:

HASTANIN KSADS P/L’E GORE ES TANILARI(VARSA):

HASTAYA ILAC BASLAMA TARIHI VE BASLANGIC DOZU:

HASTANIN VARSA KULLANDIGI ILACIN BASLANGIC TARIiHi VE DOZU:

HASTANIN KULLANDIGI ILACLAR EN SON KULLANDIKLARI DOZAJLAR:
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EK-3
BARRAT DURTUSELLIK OLCEGI TURKCE KISA FORMU
Yonerge: Insanlar cesitli durumlarda farkli dustnir ve hareket ederler. Bu, bazi durumlarda nasil
dustndligunizt ve hareket ettiginizi dlgen bir testtir. Her bir ifadeyi okuyarak sayfanin sag tarafindaki
uygun dairenin Uizerine carpi (X) isareti koyun. ifadeler Gizerinde fazla zaman harcamayin. Hizli ve dirtst bir
sekilde yanitlayin.

1-Hicbir zaman/Nadiren ~ 2-Bazen 3-Sikhkla 4-Hemen her zaman/her zaman
1-iglerimi dikkatle planlarim: 1 2 3 4
2-Dikkatli duginen birisiyim: 1 2 3 4
3-is guvenligine dikkat ederim: 1 2 3 4
4-Duslinerek hareket ederim: 1 2 3 4
5-Gelecegini dislinen birisiyim: 1 2 3 4
6-Ugusan dlstincelerim var: 1 2 3 4
7-Aklima estigi gibi hareket ederim: 1 2 3 4
8-Dlstinmeden aligveris yaparim: 1 2 3 4
9-Hobilerimi degistiririm: 1 2 3 4
10-Kazandigimdan daha fazla harcarim: 1 2 3 4
11-Duslinmeden is yaparim: 1 2 3 4
12-Dikkat etmem: 1 2 3 4
13-Dlstinmeden bir seyler sdylerim: 1 2 3 4
14-Dlstinmeden hareket ederim: 1 2 3 4
15-Zor problemler ¢c6zmem gerektiginde kolayca sikilirm: 1 2 3 4
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EK-4

SALDIRGANLIK OLCEGI

Son 7 gun boyunca gercekten ne yaptigini diisiinerek asagidaki sorular1 cevaplayimz.

Her bir soru icin, son 7 gun iginde bu davranis1 kag kez yaptiysan, bir daire ile isaretleyin.

Son 7 guin icinde Hig ldefa | 2defa | 3defa | 4defa | 5defa | 6defaveya
dahafazla

1.0grencileri kizdirmak igin

onlarlaalay ettim 0 1 2 3 4 5 6+

2.Birine ¢cok kolay

sinirlendim. 0 1 2 3 4 5 6+

3.1lk biri bana vurdugunda,

bende kendimi savundum. 0 1 2 3 4 5 6+

4.Diger 6grencileri guldirmek

icin baska cocuklar hakkinda 0 1 2 3 4 5 6+

bir seyler sbyledim.

5.Ben, diger 6grencileri kavga

etmeye tesvik ettim. 0 1 2 3 4 5 6+

6.Diger dgrencileri iterim

veya itip kaktim. 0 1 2 3 4 5 6+

7.Ben guniin buydk kisminda

sinirliydim. 0 1 2 3 4 5 6+

8.Sinirli olmamdan dolay,

fiziksel bir kavgaya karistim. 0 1 2 3 4 5 6+

9.Birine tokat attim veya

tekmeledim. 0 1 2 3 4 5 6+

10.Diger Ogrencilere kotu

lakaplar taktim. 0 1 2 3 4 5 6+

11.Birilerini vurmak veya

zarar vermek icin tehdit 0 1 2 3 4 5 6+

ettim.
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EK-5

KLINIK GLOBAL iZLENIM OLCEGI - HASTALIK SIDDETJ
(CGI-HS)

Bu hasta grubu ile olan klinik deneyimlerinize dayanarak, sizce bu Kkigi

ne kadar hasta?

1. Normal, hasta degil

2. Hastalik sinirinda

3. Hafif duzeyde hasta

4. Orta duzeyde hasta

5. Belirgin duzeyde hasta

6. Agir hasta

7. Cok agir hasta
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EK-6
Cocuklar icin Depresyon Degerlendirme Olgegi Gozden Gegirilmis Formu (CDDO-R)

COCUKLAR ICIN DEPRESYON DEGERL ENDIRME OL CEGI,
GOZDEN GECIRILMIS FORMU (CDDO-R) UYGULAMA
KITAPCIGI

Cocugun Ismi: Kimlik No:
Y as: Cinsiyet: Kiz o Erkek o Etnik Koken:
Gorusmeni Yapilchgy Tarih: Gor Usmeci:

Gorusme Yapilan Kisiler: o Cocuk oAnne oBaba o Diger
(Belirtiniz)...............

Not: Bu 0zet sayfamn geri kalan, yalmzca bu uygulama kitapcgigi cocugun
“Cocuklar icin depresyon degerlendir me olgegi” goér ismesinin skorlanmasi igin
kullamldiysa tamamlanmalidir. (Kitapgigin son sayfasimin en altinda yer alan
talimatlar kismina bakimz)

CDDO-R Ham Ozet Skoru : CDDO-R T-Skoru:
Persenti 2 10 2030 40 50 60 70 80 90 % 99
Ham Skor 17 1 20 | | | | 11 1 1 14 1 1 @51 1 11 6611 1 1 701011 77-
113
T-Skoru 30 33 40 44 48 51 53 55 5759 61 62 63 64 65 66 67 68 69 71 73 7576 78 8081 82 83 84 85 >85
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Cocuklar Icin depresyon degerlendirme Olgegi T-Skorunun Y orumlanmasi

T-skor arahg

Yorum

39 vedlt:

Bu kadar diistk skorlar oldukca seyrek gbzlenir. Baskalarindan bilgi
edinilmesine ihtiyag vardir, bdylesine sik rastlanmayan skorlar agir bir
inkar durumuylailiskili olabilir.

40-54

Depresif bozukluk tarmsi pek olasi gorinmemektedir, ileri degerlendirme
ile dogrulanmalidir.

55-64

Depresif bozuklugun kapsaml1 bir tani koydurucu degerlendirme ile
dogrulanmasi olasidir. Asagidaki durumlardan herhangi biri varsa mutlaka
ileri degerlendirme yapilmalidir:

Semptomlarin goruldigi herhangi bir alanda semptomlarin
siddetinin ortaile agir arasinda skorlanmasi

Ozkiyim diisiincelerinin 3 ya da daha yilksek olarak skorlanmas
Depresif duygudurumun (eglenememe, depresif duygular, deprese
yuz afekti veyairritabilite vs.) klinik olarak belirgin oldugunu
gosteren kronik gidis (1 y1l ya da daha fazlavs.)

65-74

Kapsaml1 bir tani degerlendirmesi ile dogrulanmas: kuvvetle muhtemel bir
depresif bozukluk tansi. ileri degerlendirme mutlaka yapilmalidir..

75-84

Dogrulanmasi kuvvetle muhteme! bir depresif bozukluk tams. Ileri
degerlendirme mutlaka yapilmalidir.

85 ve Uzeri

Nerdeyse kesin bir bicimde depresif bozukluk tanisi. Acilen
degerlendirilerek midahale edilmelidir.
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Tium Kaynaklardan Elde Edilen Olciimlerin K ar silastirilmas:

Olcimin Yapldiga K aynaklar

Deger -
lendir -
ilen

Bdlirti

Alanm

Cocuk

Okul
Islevselligi

An-

Hedoni

Sosyal ice
Cekilme

Uyku

Bozuklgu

Istahta

Bozulma

Asin
Y orgun-

Luk

Fiziksel

Y akinma-
lar

frritabilite

Asin
Sucluluk
Duyma

Dusk

Ozgiiven

Depresif

Duygular

Ebeveynler Diger
B|W|1[2]8[4[B[B|W|1]2]B8]4]F]
B|W|1|2|8[4|B|B|W[1|2]B8]4[F]
B|7/1/2|3/2/B|B|7 2|3 B
B(W|1|2[3|B[E|B|F|1|2[3[H[F]
FHHBBEEEHLEIBEBEEE
B/ 1/2/3/4|B|B|7 2|3 B
B/ 1/2/3/4|B|B|T 2|3 B
B|7/1/2|3/2/B|B|7 2|3 B
B/ 1/2/3/4|B|B|7 2|3 B
B|F|1]2/3|4|5|68 |7 2|3/4|B
B|7/1/2|3/2/B|B|7 2|3 B

-

R

Cocuga ait en iyi

tanmimlama

ER

o = e = o o
~

o o
= e = = e

o

ERCIC

~0
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morbid 1[2[8]4[B[B|H[1 41B[B[HE[1]2 BIB|7[1]/2[3]4
dustince
Ozkiym [1(2[8|4|B|B|F|1 4/B|B|F |12 BI6|7|1/2|3]4
DusUlnce-
leri
Asir 1/2|8|4|B|B|F|1 4|/B|B|W|1]2 B(B|fW|1]2|3]|4
Aglama
Gozlemci
Tarafindan
Puanlanan Sozel Eb I

eveynier
gg\r/]ragnalgl ar Cocuk & Diger Cocuga ait en iyi

tammlama

Depresif Yiiz 1/2[8[4[B|8] 1(2[8[4]B|[B7|
Afekti
Cansiz 1/2/3|A|B|B|7 1(2(3|B|B|B|7|
Konusma
Hipoaktivite 1/2/8|4|B|B|7 1(2(8|4|B|B|7|

=Bélirgin bir guglik yok

=Klinik olarak belirgin zorluklar

Yonerge: Bu ¢ocuk icin; her semptom alanim puanlarken; kutucuk icine yalmzca bir sayiy1
yazin. Puanlama yapmak icin yetersiz bilgi mevcutsa kutunun icine PY (“Puanlama

Y apilmadi™) yazin.
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EK-7

DT r GE i

Ara delerlsr kullansn (Sm: 35, S8, E2}. Tedevl o sonkamima diklate sladen o seadaks [plevaptlpi alpin, Aznfidesi
hTI'Jl‘TLILﬁ_‘ yalnizen yol pBstermel: amocayle verilmigtin, deferlondimme vapiiuken mvon komsliann b furmes; gerekl
Eepildir.
100-51 el i =[lk {evie, okulda ve skran [igidlerinds): ek cesithi mkinlikierde bubumes e
bir ok iy alam vardir (hobilsr, oo Spndakd siintiklers ke lma vo % fe=ilik Ebi bls crgerizesyonurn
IGinds yer elma); sevilin ghvenlidls; “sireden kaygilar ble bir zaman kontra? dhgmn galemiar; choalds iridin
hernengl bir belirt yalour.

30.81  Bimikn slenlneds i (sleveslis cvde, ckulda ve yagtan T Mol Etveniidin, gavics zoriukias olaailir ve
“eirhden” kgygnlar nadiren kontrol digins gukehili (Gn=mli blir s olduBinds el by grlanms, nagivan
kardeslecine, ans batazmns v do vasitarns Barg vagicsn S patlemalan.

80-71  Evide, okuldn yn cin yagt iligidlerinds jelew iz b - ma; zoriv yasam olaylan (mne
babn yrihg, Slim, kaedes foguml karpaucds helil bir duygaes! skaint ve de davremaslerds bi- mikta
bozulma giirilesilin encak hxder kaa sfirelldl ve isloveslieakd srpeliarme gecicidin by goeukler
bagieler bzlr yelnizoa ok 2z rehacsiz edicldic ve onlan y! tamyan dgller tarefirdan terunly clark
ddgimilmexier,

To-61 i r Take peneldn igleveell ff cléuken lyldir (nadiren okulu sans, Snensr
furseelikler gibi 1k 10k arilsoeyval devrenglar okul Sdevlerinds eiregen hesi7 zoruklar: oea sireli
duy gudurem daBigimiard; belingia Rsimims deesngnm yo! aomayven karka ve kovplas kendindien erin
oimama); axlemb bae dighler arasy iligkliert vardn qocufo fi tanimayan bi- gk kisi onda bis sarir
olfupury dlslinmese Se 7yi amyener by sonanlan clddiye slabilir

B0-51  Xer ves bognimeladls giden deEiken islevaellik va do somvel alendann epsinde olmase da bir cogenda
belirtllsrin olmas:; eoougun iglevsalligini bozan bir ortamde ye da zamands deferlendinre ¥apan ifin
igleverel | loek] barulme aqietr kme gocufy Sger cremiaros phzleyvenler burs fark sbnerler

41 Cobo sosyal alards jglevselliloe orm Hizevde bir enpellenms va do e alindsis ilevseliks ciddi bozulma
(mtiner diistmeelest, chul redei ve diger kg bigimierl, ebaesif rivoeller, ma)5r konversivon Beli=iled, sk
anwsiyese alaklan, reyaf ya doyeteric sosyal beceriler, anlaml sosyal [kinin bir milosr korenms=as ile
birlikte mx sildrpan ya da entissavel davrensy dénemler)

40-11 B gob slanceki islevealliae belirels bozubma vardic ve bis o anlenn Blrince fglesse] degitdis cllds, sede,
yagn ilskilerinde va da toplubuk iginde ballsptn bir bomulme vardi (Fim: balli Hr eshdit olmekssan stren
wald gunlie, belirgin sogyal icine kapanma ve duppgulizis s do dlsines bosuklefa nedendvi
davtantylerds fzolasyon, S1m abyetiyle oldof seilk infker gidgimierinde balamme): Sy gooukiorn el
efitim kogullarimda climimeyira, hasaneye yetmimesma va 4 kol den slirmas:as (56 e bu
kateporids yer almas igin yeterli Bir ergul defildin) gerek slebilir,

30-21  lglewpellginin hemen ber alannda angelli (Crn: sospal sskinliklere kanmaden biditn glinknd svds,
kurumde va da PErEince gegirn; RArpegi deferendirmesinde ya da lerigiminde chddi buzulme wardar,
bozen enkoherar ve uy gunsue Sevrarar),

2011 Bagkalanra ya de kendine zeree [Grn: s iele seldiegen olma, yinelsy= inther girgimicrinn olmas)
~wermasin! tnlemiek lpin Selicgn bic @ ; kigise! bakimin sGrdirme vo ds
i ettgimnin wm boyotlenmda 2iddl yelemialib (Ormn: sdes) =tiglm ve estieri kullenmadn elddi sorarler,
belingan soayal kapalilik, stupor) nedendyle yanbma gereksirim duyes

101 Burekli denetim pessklidiy (24 seat bikim; giedatls stchrgantik ya da kendine zarar verle] devesnsiar
whndir; gerpedi deferiendiomece, Letligimide, 8x bakim becesilerinde duyguaienor ve blliseet alanierde ciddi
bezidme ghienir,

Rocsikder ivin geae] cegerendirmn olgeg (Chilénen's Global Assesment Sealz) vecghinler isi gomel degerizndime eigepirden
(Giabel Assesenecl Seele for Aduls]) uyeslanmsn (Sheffer, O, Oould, %0, Brasic, 1, Ambecrni, P, Fipches, 2 Bird, H.
Alrwehiin, 5 A Childoee's Ghobi Asseesimedl Scele (COAS) Arch Gen Paychiney, 1933, 200172812514

FRBASE-PL wemcn |0, Delensr 1 @i, Rasimarn, Bmese, B i & Rys R reaenea! THRgE vl Eodar ve

in
Ln
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