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OZET

Ismet Kaygisiz. Bipolar bozukluk ve sizofreni hastalarinda yiiriitiicii islevlerin
karsilastirilmasi. Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi, Psikiyatri Tezi. Zonguldak,

2014.

Bipolar bozuklugun 6timik donemi ve stabil donemdeki sizofreni hastalarinin yiiriitiicii islev
bozuklugunun kalici oldugunu bildiren kanitlar daha once yapilan bir ¢ok caligmada
gosterilmistir. Bu ¢alismalarda manik dénem sayis1 ve psikotik bulgulu dénem o6ykiisiiniin
olmasi bipolar bozuklukta; erken baslangi¢c ve negatif belirtilerin fazla olmasi da sizofreni

hastalarinda yiiriitiicii islev bozuklugu ile iliskili oldugu bildirilmistir.

Calismamizin birincil amaci 6timik bipolar bozukluk ve stabil donem sizofreni hastalarinin
yiiriitiicli islevler acisindan karsilastirildiginda aralarinda fark olup olmadigi, hastalarda
goriilebilecek yiiriitiicii islev bozukluklarinin hastalik baglangic yasi, hastalik siiresi,

hastaneye yatis sayist ile iliskisi olup olmadiginin degerlendirilmesidir.

Hasta grubu DSM V kriterlerine goére tani1 almig 54 6timik bipolar ve 54 stabil sizofreni
hastasindan olustu, bipolar bozukluk hastalarinin 47’si bipolar I, 7’si bipolar II taniliyken,
sizofreni hastalarinin 45’1 rezidiiel, 9’u paranoid alt tipteydi. Yritici islevleri
degerlendirmede kullanilan Wisconsin Kart Esleme Testi ve Stroop Testi her iki hasta
grubuna uygulandi. Her iki hasta grubu yas, cinsiyet ve egitim yili agisindan birbirine benzer
bulundu. Bipolar bozukluk ve sizofreni hastalar1 yiiriitiicii islevler bakimindan biribirine
benzer bulundu. Her iki hasta grubu arasinda klinik degiskenler ile yiiriitiicii islev bozuklugu
acgisindan anlamli bir iligki bulunmadi. Bulgularimiz bipolar bozukluk (manik dénem) ve
akut psikotik donemdeki sizofreni hastalarmin degerlendirildigi caligmalarla uyumlu
bulunurken, 6timik dénemdeki bipolar bozukluk ve stabil donemdeki sizofreni hastalarin
yiiritiicli islevlerinin karsilastirildigi caligsmalarin pek aziyla uyumlu bulundu. Calismamizda
her iki hasta grubunda yiiriitiicli islevlerin benzer bulunmasi, egitim diizeyleri arasinda
anlamlt farklilik olmamasindan kaynaklanmis olabilecegini diisiinmekteyiz. Daha genis
hasta ve kontrol gruplariyla olusturulacak uzun sureli izlem ¢alismalar1 bu konuya agiklik

getirilmesinde faydali olacaktir.

Anahtar Kelimeler: Bipolar Bozukluk, Sizofreni, Yiiriitiicii Islevler
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ABSTRACT

Ismet Kaygisiz. Bipolar bozukluk ve sizofreni hastalarinda yiiriitiicii islevlerin
karsilastirilmasi. Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi, Psikiyatri Tezi. Zonguldak,

2014.

Executive dysfunction in patients with euthymic bipolar disorder and schizophrenia in stable
period stating that the evidence has been shown in many studies done before. In these
studies, the number of manic episodes and a history of episodes with psychotic features were
found to be associated with executive dysfunction in bipolar disorder; whereas negative
symptoms and early onset were more associated in patients with schizophrenia has been

reported.

The primary objective of our study was to determine whether difference between euthymic
bipolar disorder and schizophrenia in stable period in terms of executive functions and assess
whether the relationship between executive dysfunction seen in patients with the age of

onset, duration of illness, number of hospitalizations.

Patient groups consisted of 54 euthymic bipolar and 54 schizophrenia patients with stable
period, were diagnosed according to the criteria of DSM V. Forty seven of the bipolar
patients were bipolar I, 7 were bipolar II whereas 45 of the patients with schizophrenia were
residual and 9 were paranoid subtype. Wisconsin Card Sorting Test and Stroop Test were
administered to both patient groups to assess the executive function. Both patient groups
were similar in terms of age, sex and years of education. Bipolar disorder and schizophrenia
patients were similar in terms of executive functions. There was no significant relationship
between the two patient groups in terms of clinical variables and executive dysfunction. Our
findings were consistent with the studies that evaluated of bipolar disorder (manic episode)
and schizophrenia in acute psychotic episodes whereas few of the studies were found to be
compatible with our findings including euthymic bipolar disorder and schizophrenia in stable
period. In our study, we found both groups had similar executive functions. It may due to the
lack of significant differences between the level of education. The long-term follow-up
studies are needed to assess with larger patient and control groups in bringing clarity to this

issue.

Key Words: Bipolar Disorder, Schizophrenia, Executive Functions
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1. GIRIS VE AMAC

Sizofreni siklikla adolesan ya da erken erigkinlik doneminde ortaya ¢ikan, genellikle
yasam boyu siiren, yiiksek morbidite ve mortalite riski tagiyan kronik bir hastaliktir.
Hastaligin temel semptomlari: halusinasyonlar, hezeyanlar, dezorganize konusma ve
davranig, uygunsuz duygulanim, bilissel kayiplar ve psikososyal islevsellikte
bozulmadir. [1] Bipolar bozukluk ise belli bir diizene bagli olmaksizin tekrarlayan
depresif, manik ya da her ikisini de kapsayan karma (mikst) donemlerle ve donem
aralarinda kisinin, bazen esik alt1 belirtiler sergiledigi, bazen de hicbir belirtinin
bulunmadigr “saglikli’” donemlerle giden kronik seyirli bir hastaliktir [2]. Kraepelin
sizofreniyi (dementia precox) islevsellik kaybinin siirekli oldugu ve yikimla seyreden
ilerleyici bir bozukluk, bipolar bozuklugu (manik depresif hastalik) sadece hastalik

dénemlerinde islevsellik kaybina yol agan dongiisel bir hastalik olarak tanimlamastir.

1950’lerde sizofrenik hastalarin  soyut tutum sergileyebilme yetilerini
yitirdikleri ve somut diislindiikleri fark edilmistir [3]. Bu hastalarda entelektiiel ve
biligsel islevlerdeki yikima ek olarak yiiriitiicli islevlerde de belirgin bozulma oldugu
gosterilmistir [4]. Yiiriitiicli islevlerdeki yetersizlik baskin negatif semptomatoloji ile
iligkili bulunmustur [5,6]. Biligsel yeteneklerle islevsel durum arasindaki iliskiyi
arastiran ¢aligmalar temel kisisel bakim, sosyal yetenekler, toplumsal ve mesleki
yeterlilik ile iligkili eksikliklerin en 6nemli belirleyicisinin yiiriitiicli islev bozuklugu
olduguna isaret etmektedir [7]. Hem sizofreni, hem de bipolar hastalarin yiiriitiicii
islevlerinde sorunlar olmasina karsin, bipolar hastalarin yiiriitiicii islevlerdeki
performanslari daha iyi bulunmustur [8]; ancak, son veriler, yiriitlicii islevlerdeki
bozuklugun tanidan ¢ok belirti yapisindan kaynaklandigini gostermektedir [9].
Kravariti ve ark. yliriitiicii islevler agisindan sizofreni ve bipolar bozukluk hastalar
arasinda farklilik olmadigini, desorganize sizofrenilerin negatif belirtili sizofrenilere
gore ve manik hastalarin depresif hastalara gore daha kotii performans gosterdiklerini
ileri stirmiistiir. [10] Manik, deprese ve 6timik bipolar hastalar saglikli bireylerle
karsilastirildiginda yiiriitiicti islevler agisindan kotii performans gostermektedirler.
Bu kotii performans, stabil doneminde dahi, hastalarin giinliik islevlerini olumsuz

etkilemektedir [10, 11].



Bu caligmanin birincil amaci; 6timik donemdeki bipolar bozukluk tanili
hastalarin  stabil donemdeki sizofreni hasta grubuna gore yiiriiticli islev
bozukluklarinin  olup olmadigi, hastalarda goriilebilecek yiiriitiicii islev
bozukluklarinin klinik degiskenler olan hastalik baslangic yasi, hastalik siiresi,

toplam donem sayis1 ve hastaneye yatis sayisi ile iliskisinin degerlerlendirilmesidir.



2. GENEL BiLGIiLER
2.1. Sizofreni

Sizofreni siklikla adolesan ya da erigkinligin erken doneminde ortaya c¢ikan,
genellikle yasam boyu siiren, yiiksek morbidite ve mortalite riski tasiyan kronik bir
hastaliktir. Hastaligin temel semptomlari: halusinasyonlar, hezeyanlar, dezorganize
konusma ve davranig, uygunsuz duygulanim, bilissel kayiplar ve psikososyal

islevsellikte bozulmadir.

Sizofreni kelimesi, Yunanca ayrik veya boliinmiis anlamina gelen “sizo" ve
akil anlamina gelen “frenos" sozciiklerinin birlesiminden gelir. Anlatilmak istenen,
kisinin iki kisilikli olmas1 degil, ayn1 anda iki farkli gergeklige inanmasidir. "Gergek
gerceklik" normal, siradan bir insanin algilamasina denk diiserken, "ikinci gerceklik"

saglikli bir insanin anlayamayacagi, ¢cogu kez belli bir sisteme dayali bir gergekliktir.

[1]
2.1.1. Tarihge

Sizofreni belirtilerini konu alan ilk metinler M.O. 15. yiizyila kadar uzanmaktadir.
M.S. birinci ve ikinci yiizyillarda, Eski Yunanda, biiyiiklik ve kotilik gorme
sanrilariin yani sira biligsel iglevler ve kisilikte yikimla giden ruhsal bozukluklar
tanimlanmistir. 17. yiizyilda Willis’in, 18. yiizyilda Pinel’in bu hastalif1i az c¢ok

tanidiklarina iliskin yazilar1 vardir [2].

"Dementia Praecox" (erken bunama) deyimini ilk olarak Morel, 1860’da
kullanmistir. Hecker 1871°de ‘“hebefreni’’yi ve Kahlbaum 1874’de “katatoni”yi
tanimladiktan sonra, Kraepelin 1896’da bu iki hastalik tipine paranoid ve basit tipleri
de ekleyerek tiimiinii “dementia praecox” tanisi altinda toplamistir [2]. Kraepelin’in
bir bagka onemli katkisi, pozitif-negatif belirti ayriminin kavramsal g¢ercevesini

hazirlamis olmasidir.

1911 yilinda ise Eugen Bleuler sizofreni kavramini ilk olarak ortaya atmuistir.
Bleuler, Kraepelin’in sandig1 gibi hastaligin erken yaslarda baglamasinin ve bunama

ile sonu¢lanmasinin zorunlu olmadigini gostermistir. Bu hastalikta kisinin ruhsal



hayatindaki yarilmaya (schisme) dnem vererek “schizofrenia” yani zihin boliinmesi,
yarilmasi admi Onermistir [3]. Bleuler, sizofrenide dort belirtinin temel semptom
oldugunu belirtmistir. Bunlar 4A belirtisi olarak bilinen; otizm, ambivalans,

cagrisimlarda bozukluk ve afektif bozulmadir [4].

Freud ise sizofreniyi, “birincil Ozseverlik (narsisizm)” donemine gerileme
sonucunda ortaya ¢ikan bir klinik tablo olarak ele almistir. Psikanalistler, sizofrenide
dogustan yapisal bir yatkinligin, bir ego zayifliginin ve birincil narsisistik duruma
kolayca gerileyebilme egiliminin oldugunu kabul etmektedir. Bdyle bir zeminde
cevre iliskilerinde kiiciilk biiylik incinmelerin bu gerileme egilimini kamgiladigi

distiniilmektedir [5].

1930’lara gelindiginde Kurt Schneider sizofreni i¢in patognomonik olarak
kabul edilen birincil sira belirtileri tanimlanmistir. Bunlar: tartisan, yorum yapan,
emir veren isitsel hallisinasyonlar, somatik hallisinasyonlar, diislince c¢ekilmesi,
diistince yayilmasi, diisiince okunmasi, sanrili algilama, duygu ve davranislarin
basgkalarinin etkisi altinda oldugu yasantisidir [6]. Schneider, ikincil sira belirtilerle

de tan1 konulabilecegini 6ne stirmiistiir [7].

1970’lerde Straussp, sizofreni semptomlarinin pozitif semptomlar, negatif
semptomlar ve iligkilendirme bozukluklari olarak ii¢ spesifik semptom kiimesinde
toplandigimi bildirmistir. Carpenter bu {i¢ semptom alanini psikotik semptomlar,

biligsel semptomlar ve negatif semptomlar olarak siniflamistir [8].

1980’11 yillara gelindiginde iki 6nemli gelisme olmustur. Bunlardan ilki, DSM-
[II’iin yayimlanmas1 ve Amerikan psikiyatrisinde rakipsiz bir egemenlige sahip olan
Bleulerci yaklasimin yerini Kraepelinci yaklagima birakmasi olurken, ikinci énemli
gelisme, Ingiliz psikiyatrist Timothy Crow’un pozitif ve negatif belirtilerden olusan
iki farkli sizofreni alt tipi oldugunu ileri siirmesidir. 1994 yilinda yayimlanan DSM-
IV, tan Olgiitleri arasinda negatif belirtilere de yer vererek bu doniisi

resmilestirmistir.



2.1.2. Epidemiyoloji

Sizofreni diinya popiilasyonun %]1’ini etikeleyen ciddi bir psikiyatrik bozukluktur
[9]. Yapilan metaanaliz calismalarinda sizofreninin nokta yayginligi % 0.06-1.7
arasinda bulunmustur. Diinya Saglik Orgiitii’niin verilerine gore ise sizofreninin bir

yillik siklig1 binde 0.07 ile 0.14 arasinda degismektedir.

Sizofreninin, tiim toplum ve cografi alanlarda goriildiigii, insidans ve prevalans
oranlarinin diinyanin her yerinde yaklasik olarak birbirine esit oldugu bildirilmistir
[10]. Sizofreni insidansi erkeklerde kadinlara gbre biraz daha yiiksek olup erkek
kadin oram1 1.4 olarak bildirilmektedir [9]. En sik ortaya c¢iktigi yas donemi
erkeklerde 15-25 iken, kadinlarda ise 25-35 yaslaridir. Erkek sizofreni hastalarinin
yarisindan ¢ogu, kadin sizofreni hastalarinin ise tigte biri ilk kez 25 yasindan dnce bir

psikiyatri klinigine yatirilmaktadir [3].

Sosyoekonomik durum ydniinden prevalanslar karsilatirildiginda; sizofreninin
sosyoekonomik durumu diisiik olanlarda bes kat fazla goriildiigii belirtilmektedir
[11]. Sizofreni hastalarinda hi¢ evlenmemis olmak, sik bosanmak ve ayr1 yasama
oranlar1 artmis olarak gozlenmektedir. Yapilan izlem ¢aligmalar1 bekar olmanin
sizofreni gelisimiyle erkeklerde 12-50 kat, kadinlarda ise 3-15 kat daha fazla iligkili

oldugunu gostermistir.

Sizofreni hastalarinda mortalite normal populasyona gore yiiksek olup, 2007
yilinda yapilan sistematik bir gozden gecirmede sizofreni hastalarinda genel
poplilasyona gore mortalite oran1 2,58 olarak bildirilmistir. Sizofreni hastalarinda en

onemli 6liim nedenleri intihar, kazalar ve kardiovaskiiler hastaliklardir [12].
2.1.3. Etiyoloji

Sizofreni arastirmalarinda biiyiik ilerlemelere ragmen hastalik icin spesifik etiyolojik
faktorler veya patogenik siirecler kesin olarak tanimlanamamaistir [13]. Gegmisten bu
yana gelen siirecte genel egilim, etyolojiyi ‘organik’ve ‘psikososyal’ olmak tizere iki
ana kiimede toplamaktir. Fakat; son 20-30 yil icinde bakis acisi hastaligin, beynin
gelisimsel bir bozuklugu oldugu yoniinde degismistir. Bu bozuklugun en 6nemli

nedeni kalitsal yatkinlikla agiklansa da, bunun tek basina yeterli olmadigi, hastaligin



ortaya c¢ikisinda ¢evresel ve psikolojik faktorlerin eslik etmesi gerektigi

distiniilmektedir [14].

2.1.3.1. Genetik etkenler

Genetik calismalar, sizofreninin geg¢isinde genetik bir komponent oldugunu siddetle
one siirmektedir. Genel olarak kabul goren model ise ‘poligenik yatkinlik’tir [15].
Yapilan aile, ikiz ve evlat edinme c¢alimalarindan elde edilen veriler, 1q 21-22, 6p
22-24, 6p 21-22, 8p 21-22, 10p 11-15, 13q 14-32, 15q 13-15, ve 22q 11-13 baglanma
bolgelerinin  sizofreniyle yakin iligkili olabilecegini ortaya ¢ikarmistir. Bu
kromozomal bolgelerin ileri analizleri sonucu alfa -7- nikotinik reseptor, DISC-1,
GRM-3, dysbindin, COMT, NRXNI1, RGS4 gibi 06zgiil aday genlerin
tanimlanmasina yol agmistir; ancak bu kromozom bolgelerindeki genlerin, tirettikleri
proteinlerin  sizofreni patofizyolojisini nasil olusturduklar1 halen gizemini

korumaktadir [14].

Genetik yatkinligin olusturdugu riske dair ¢aligmalarda monozigot ikizlerde
hastalik konkordans1 % 33-78 arasinda degisirken, ayn1 oran dizigot ikizlerde % 8-28
arasinda tespit edilmistir. Hastalarin birinci derece akrabalarinda sizofreni gelisme
riski, normal kisilerin akrabalarina gore en az bes kat daha yiiksektir. Ebeveynlerden
her ikisinin de sizofreni hastaliina sahip olmasi durumunda, ¢ocuklarda sizofreni

geligme riski % 40 daha yiiksektir [11].

2.1.3.2. Cevresel etkenler

Risk etkenleri g¢aligmalari, sizofreni gelismesinden sorumlu olabilecek cevresel
etkenleri de tanimlamistir. Bu cevresel etkenler; hamilelik ve dogumsal
komplikasyonlar, hamilelik sirasinda influenza epidemisine veya aclia maruz
kalma, Rhesus (Rh) faktor uyumsuzlugu ve kis dogumlarinin fazlalhigidir. Influenza
epidemisi i¢in ikinci trimesterde maruziyetin, maternal enfeksiyon sonrasinda anne,
plasenta ve fetiis tarafindan iiretilen ve sinaps gelisimi ile programli hiicre 6liimiinde
rol oynayan sitokinlerin norotoksisitesinin zararli etkilerinden bahsedilmektedir [9].
Bunlardan baska anneyle ilgili etkenler arasinda multiparite, gebelikte alkol ve
madde kullanimi, preeklampsi ve Toksoplazma Gondi enfeksiyonu gibi faktorler,

risk faktorleri arasinda sayilmaktadir [14, 16]. Anne karnindaki bebegin hipoksi,



asfiksi, toksemi gibi olagan dis1 perinatal komplikasyonlara maruziyeti de hastalik

riskini artirtyor gibi goriinmektedir [14].

2.1.3.3. Norogelisimsel teoriler

Norogelisimsel varsayima gore, sizofreni beynin gelisimi sirasinda olusmaya
baslayan bir hastaliktir. Bu konuda o6zellikle frontal, parietal, temporal ve limbik
korteks arasinda anormal baglantilara sebep olan “anormal beyin gelisimi” ne vurgu
yapilmaktadir [17]. Gerek dogum oOncesi gerekse dogum sonrasi beynin
norogelisimsel siirecindeki anormallik ve defektlerin, belli bir sessiz donem gegtikten
sonra, ergenlik ya da geng erigkinlik yaslarinda dopamine asir1 duyarlilik gelismesi
ya da prefrontal korteksteki bozulmus dopamin islevinin subkortikal dopamin
aktivasyonunu arttirmasi gibi patolojik néronal olaylar1 harekete gecirerek sizofrenik

bir sendromun ortaya ¢ikmasina yol acabilecegi diistiniilmektedir [14, 17].

Gebelikte norogenezis sirasinda gen¢ noron adaciklari, korteksi olusturmak
lizere igten disa dogru go¢ ederler. Bu go¢ esnasinda noron tabakalar1 yeni katmanlar
olustururlar. Katmanlardaki noronlar birbirleriyle sinaptik baglantilar kurarak
“noronal devreler” meydana getirirler. Sizofreni hastalarinda, 6zelikle prefrontal
korteksin olusumunda go¢ sirasinda bir yetersizlik oldugu ve bu nedenle kortikal
bolgeye ulagsamayan néronlarin, daha derin katmanlarda birikip yogunlastig1 ya da
asil yerlerinin ¢ok yakinlarinda komsu néronlarla gerekli iligskiyi gergeklestiremeyen
yetersiz baglantilar kurduklar1 6ne siiriilmektedir. Bu nedenle ektopik gri cevher

dokusu sizofreni hastalarinda daha fazla tespit edilmektedir [11].

Dogum oncesi ya da dogum sonrast beynin ndrogelisimsel siirecindeki
defektlerin, belli bir sessiz donemden sonra, prefrontal korteksteki zarar gdrmiis
dopamin islevinin subkortikal dopamin aktivasyonunu arttirmasi gibi ya da ergenlik
ve geng erigkinlik yaslarinda dopamine asir1 duyarlilik gelismesinin, patolojik
noronal olaylar1 harekete gegirerek sizofrenik bir sendromun ortaya ¢ikmasina yol
acabilecegi diisliniilmektedir. Sizofrenide norogelisimsel anormalligin ne zaman
basladig1 sorusu halen arastirilmaktadir. Bu konu ile ilgili olarak bazi nérogelisimsel
modeller ileri stirilmiistiir. Erken norogelisimsel modellerde, erken yaslarda varolan

lezyonlarin yasamin daha ileri donemlerinde ortaya ¢ikan normal ndrogelisimsel



olaylarla etkilesime girdigi ileri striilir. Geg¢ norogelisimsel model olarak
isimlendirilen alternatif bir modelde ise sizofreninin, postnatal gelisim boyunca
ortaya c¢ikan serebral korteksteki normal matiirasyon siirecindeki bir sapmadan
kaynaklandig1 varsayilir. Yasamin ilk yillarinda asir1 sinaptik tiretimi, biligsel gelisim
icin gerekli beyin bolgelerindeki néronlarin sinaptik eliminasyonu (budanma) takip
eder. Bu siiregte anormal olarak c¢ok fazla, cok az bulunan ya da yanlis sinapslar
elimine edilmektedir. Sonu¢ olarak sinaptik budanmadaki anormallik sonucu

sizofreni ortaya ciktig1 diisiinlmektedir [17].

2.1.3.4. Norodejeneratif teori

Norodejeneratif kuram, gelisimsel evrelerde herhangi bir sorun olmaksizin, sonradan
noronal dejenerasyona bagli hastaligin ortaya c¢iktigi goriisiinii desteklemektedir.
Kuram, hastaligin seyri sirasinda noéron fonksiyonlarinda progresif kayba yol agan,
bir norodejeneratif siirecin devam ettigini iddia eder. Hastalifin genellikle ileri
(yetiskin) yaslarda ortaya ¢ikmast ise yasli noéronlarin bu bozukluklarin
dejenerasyonuna daha duyarli olduguna baglanmaktadir. Yapilan goriintiileme
calismalarinda sizofreninin baglangici ile 4 sene sonraki bulgular karsilastirilmis ve
frontotemporal kortikal gri cevher azalma ya da lateral ventrikiillerde genisleme gibi
bazi anormalliklerin zamanla arttig1 bildirilmis ve bu bulgular sizofreninin progresif

ilerleyen bir siire¢ oldugu seklinde yorumlanmaistir [18].

Ancak son yillarda yapilan arastirmalar neticesinde; arasinda baglantilarin
oldugu gosterilen ndrobiyolojik modellerin bulunmasi, norodejeneratif hipotezden
ziyade norogelisimsel modelin sizofreni klinigine daha uygun oldugu goriistiniin
agirlik kazanmasina neden olmustur. Norodejeneratif siirecin aleyhine olan en
onemli bulgu ise dejenerasyonun Onemli bir ifadesi olan gliozisin sizofreni

hastalarinin beyinlerinde saptanmamasidir [19].

2.1.3.5. Norotransmitterlerle ilgili teoriler

I. Dopamin

Dopamin hipotezinin en basit anlatimina gore sizofreni; asirt dopaminerjik

aktivitenin bir sonucu olarak ortaya ¢ikar. Bu teori li¢ gozleme dayanmaktadir: I).



Birgok antipsikotik ilacin etkisi ve giicii, dopamin (D2) reseptorlerine antagonist etki
edebilme yetenekleriyle paralellik gosterir. II). Dopaminerjik bir madde olan
amfetamin paranoid 6zellikleri 6n planda olan bir psikotik tabloya yol agabilir. III)
Sizofreni hastalarinin 6liim ardi (post-mortem) ve PET incelemelerinde beyinde DA,

benzeri reseptorlerin yogunlugunda artma oldugu gosterilmistir [13].
II. Serotonin

Kuvvetli serotonin iligkili aktiviteye sahip serotonin dopamin antagonisti (SDA)
ilaglarla (klozapin, risperidon, sertindol) ilgili goézlemlerden sonra serotonin,
sizofreni arastirmalarinda  dikkatleri iizerinde toplamistir. Ozellikle 5-HT2
reseptoriindeki antagonizmanin psikotik belirtilerin azaltilmasinda 6nemli oldugu ve
D2 antagonizmasiyla iligkili hareket bozukluklarinin gelismesine karsi hafifletici
etkisinin bulundugu vurgulanmistir [20, 21]. Bunlara ek olarak haliisinojen bir
madde olan LSD’nin (D-lysergic acid diethylamide) serotonin ile benzerligi bu
norotransmitterin de sizofreni patofizyolojisinde dnemli oldugunu desteklemektedir.
Serotoninin, sizofreni ve tedavisindeki roliiniin dopamin sisteminin etkinligini

diizenlemesi ile iligkili olabilecegi diisiiniilmektedir [22].
II1. Noradrenalin

Dopaminerjik ve noradrenerjik aktivite arasindaki iligskinin a¢ik olmamasina karsin,
noradrenerjik sistemdeki anormalliklerin hastay1 siklikla relaps igin yatkin hale
getirdigi, bu nedenle noradrenerjik sistemin dopaminerjik aktiviteyi diizenledigi 6ne
stiriilmektedir. Yapilan bazi calismalarda paranoid sizofrenide noradrenalin sinyal
iletiminin arttig1 bulunmus olup etyolojide 6nemli rol oynadig ileri siiriilmektedir.
Sizofreni hastalarinin bir kisminin beyin ve beyin omurilik sivisinda noradrenalinin

artt1ig1 ve bu yolla dopaminin ¢ogaldig: bildirilmistir [3, 23].
IV. Gama Amino Butirik Asit

Sizofreni hastalarinda, normal kontrollere gére GABA membran tasiyicisi-1
(GAT1) na ve bir GABA sentezleyici enzim olan glutamat dekarboksilaz-67 (GAD
67)’ye ait mRNA’nin, parvalbumin iceren pek cok GABA hiicresinde belirgin

diizeyde azalmis oldugu saptanmistir. Parvalbumin igceren hizli etkili GABA



noronlarinin ¢alisma bellegi fonksiyonu i¢in 6nemli oldugu bildirilmektedir. Bu
nedenle saptanan bu farkliliklar sizofrenide rastlanilan calisma bellegi zaafiyla
uyumlu olarak dorsolateral prefrontal korteks yolagindaki degisikliklerin bir
yansimasi olarak kabul edilmektedir. Bununla birlikte, inhibitor GABA erjik néron
kayb1 dopaminerjik ve noradrenerjik néronlarda hiperaktiviteye yol agmaktadir [24,

25].
V. Glutamat

Bilindigi gibi amino asit yapisinda olan bu molekiil, beyindeki uyarici sinapslarin %
90 kadarinda bulunur. Son zamanlarda NMDA reseptorleri ve metabotropik glutamat
reseptorleri gibi glutamata 6zgiil reseptorlerinin sizofreni fizyopatolojisinde dnemli
bir role sahip olduklar1 ve farmakoterapide dnemli hedefler olabilecekleri yolunda
yaymlar yapilmaktadir. Sizofrenide o6zellikle negatif belirtilerin = glutamat
hipofonksiyonu ile iligkili olabilecegi diislinlilmektedir. Nitekim dopaminerjik etkisi

belirgin olan ilaglarin negatif belirtiler {izerine etkileri sinirlidir [26, 27].
2.1.4. Sizofreni hastalarinda klinik ozellikler

Sizofrenide hastalik ¢ok farkli sekillerde baslayabilir, hastalik bazen sinsi bicimde
baslar ve hasta eve kapanmaya, ¢esitli bahanelerle okula ya da ise gitmemeye baslar,
bazilarinda kendi kendine konusma, giilme, odasina kapanip saatlerce mastiirbasyon
yapma, yitkanmama vb. acayip davranislar izlenebilir. Baz1 hastalarda somatik ve
hipokondriak ugraslar, bazi hastalarda ise siipheler, etkilenme ve izlenme hezeyanlar

goriilebilir [11].

Sizofreni hastalarinin ykiisii incelendiginde sizoid ya da sizotipal kisilik
ozellikleri gosterdikleri, sessiz, ice doniik ve edilgen olduklar1 6grenilir. Cocukluk ve
ergenlik donemlerinde ya ¢ok az arkadaglar1 vardir ya da hi¢ arkadaslar1 yoktur.
Faktor analizine dayanan genis kapsamli calismalar sizofrenide ii¢ ayr1 semptom

kiimesi tanimlamislardir [11]:

-Pozitif belirtiler; hezeyanlar, halliisinasyonlar ve yapisal diisiince bozuklugu

ile karakterizedir. Hezeyanlar c¢ogunlukla paranoid veya bizar dogada olmakla
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birlikte diger hezeyan tipleri goriilebilir. Halliisinasyonlar cogunlukla isitsel olmakla

birlikte diger duyu alanlarina uyan halliisinasyonlar da goriiliir.

-Dezorganizasyon; cagrisimlarda ¢oziilme, enkoherans, uygunsuz duygulanim

ve diislincede fakirlesmeyi kapsar.

-Negatif belirtiler; duygulanimda siglasma, spontanligin kaybi, irade azligi,

enerji diizeyinde dlisme ve zevk alamamayz igerir.
2.1.5. Tam

DSM V’e gore sizofreni tani kriterleri

A. Asagidaki belirtilerden ikisinden (ya da daha ¢ogundan) her biri, bir aylik (ya da
basariyla tedavi edilmigse daha kisa) bir silirenin 6nemli bir kesiminde bulunur.

Bunlardan en az birinin (1), [28] ya da [28] olmas1 gerekir.
1. Sanrilar
2. Varsanilar
3. Darmadagin konusma
4. Tleri derecede dagmik davranis ya da katatoni davranisi
5. Silik (negatif) belirtiler

B. Bu bozuklugun baslangicindan beri gegen zamanin O6nemli bir kesiminde, is,
kisileraras1 iliskiler ya da kendine bakim gibi, bir ya da birden ¢ok ana alanda
islevsellik diizeyi, bu bozuklugun baslangicindan 6nce erisilen diizeyin belirgin

olarak altindadir.

C. Bu bozuklugun siiregiden bulgular1 en az alt1 ay siirer. Bu alt1 aylik evre, A tam
Olciitiinii karsilayan, en az bir aylik (ya da basariyla tedavi edilmisse daha kisa siireli)
belirtileri (ac¢ik evre belirtilerini) kapsamalidir ve 6n (prodromal) ve artakalan

(rezidii) belirti evrelerini kapsayabilir. Bu bozukluk, 6n ya da artakalan evreleri
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sirasinda, yalnizca silik (negatif) belirtilerle ya da bu hastaligin A tani 6lgiitlerinde

siralanan iki ya da daha ¢ok belirtinin esikalt1 bigimleriyle kendini gosterebilir [29].

D. Sizoduygulanimsal (sizoaffektif) bozukluk ya da psikoz 0&zellikleri gosteren
depresyon bozuklugu ya da ikiuglu (bipolar) bozukluk dislanir, ¢linkii ya 1) agik evre
belirtileriyle eszamanl olarak yegin (major) depresyon ya da mani donemleri ortaya
cikmamistir ya da 2) acgik evre belirtilerinin oldugu sirada duygudurum donemleri
ortaya c¢ikmigsa bile, bunlar hastaligin agik ve artakalan donemlerinin toplam

stiresinin az bir kesiminde bulunmustur.

E. Bu bozukluk, bir maddenin (6rn. kotiiye kullanilabilen bir madde, bir ilag) ya da

baska bir saglik durumunun fizyolojiyle ilgili etkilerine baglanamaz.

F. Otizm acilim1 kapsaminda bir bozukluk ya da cocuklukta baslayan bir iletisim
bozuklugu ykiisii varsa, sizofreni tanis1 konulabilmesi icin gerekli diger belirtilerin
yant sira belirgin sanrilar ya da varsanilar da en az bir aylik (basariyla tedavi

edilmigse daha kisa) bir siireyle varsa, ayrica sizofreni tanisi da konur.

2.1.6. Gidis ve sonlanim

Hastaligin gidisi genelde alevlenmeler ve kismi remisyonlar seklindedir. Birden fazla
atagl olan hastalarda ilag kesilmesinden sonra 1-2 yil iginde % 76 oraninda niiks
oldugu bildirilmistir. Siirekli ila¢ alanlarda aralikli ila¢ alanlara gore relaps hizi yari
yartya azalmaktadir. Antipsikotik ilaglarin kesilmesi ilk bes yildaki relaps hizini bes
kat artirmaktadir.

Sizofreni prognozu biiylik dl¢lide ¢esitlilik gosterir. Bir hastanin ilk psikotik
doneminden sonra nasil bir seyir izleyecegini kestirmek bugiinkii bilgilerimizle
olanakli degildir. Son yillarda yapilan bazi ¢alismalarda hastaliin gidis ve sonlanis

belirtecleri daha net belirlenmistir:

» Baslangi¢ akut bir bigimde gelisir, hastalik ge¢ ortaya ¢ikarsa ve g¢evresel stres
etkenlerinin yeri fazla ise gidis daha iyidir.
» Hastalik Oncesinde toplum, is ve cinsel yasama goreceli olarak iyi uyum

saglamis olanlarda gidis ve sonlanis daha iyidir.
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» Ailenin hastaligi ve hastay1 kabullenisi, tedavi ekibiyle igbirligi ve diisiik
duygu disavurumu gidise olumlu katkida bulunur.

» Gelismekte olan iilkelerde ve kirsal bolgelerde sizofreni prognozu, gelismis
tilkelere ve kentsel alanlara gore daha iyi bulunmustur.

» Hastanin evli olusu iyi prognoz gostergesidir.

» Hastalik belirtileri arasinda konfiizyon, pozitif bulgular ve duygusal 6gelerin
varligt; hastanin diislince ve alg1 bozuklugu gibi belirtilerden rahatsiz olmasi
ve tedavide isbirligi ve uyumu iyi gidis belirte¢leridir.

» Kadin sizofreni hastalarina gore erkek sizofreni hastalarinda hastaligin kisa ve
orta donem seyri daha kétiidiir.

» Hastalik oncesi kisiligin sizoid veya sizotipal olusu, belirtilerin sinsi ve yavas
ortaya ¢ikis1 daha kétii bir prognoz diisiindiiriir.

» Hastaneye yatis sayisinin ¢ok ve siirelerinin uzun oldugu, remisyon halinin
kisa siirdiigli oranda kotii prognozdan bahsedilir.

» Ailede kalitimsal yiikliiliik yiiksek ise siiregenlesme olasilig yiiksektir.

» Negatif klinik belirtilerin baskin oldugu hastalar sagaltimdan daha az

yararlanmakta ve prognoz daha kotii olmaktadir [3].
2.2. Bipolar Bozukluk
2.2.1. Tamim

Bipolar bozukluk (iki uglu bozukluk) (BPB), belli bir diizene bagli olmaksizin
tekrarlayan depresif, manik ya da her ikisini de kapsayan karma (mikst) donemlerle
ve donem aralarinda kisinin, bazen esik alt1 belirtiler sergiledigi, bazen de higbir

belirtinin bulunmadigi “saglikli” donemlerle giden kronik seyirli bir hastaliktir [30].
2.2.2. Tarihce

Duygudurum bozukluklar1 ¢ok eski ¢aglardan beri bilinmektedir. Eski din
kitaplarinda, Yunan ve Latin eserlerinde agir ¢okkiinlik ve taskinlik donemleri
geciren kisiler tanimlanmistir. “Niobe’” belki de tarih Oncesi donemlerdeki ilk
stuporlu depresyon olgusudur. Homeros, Ilyada destanmnin giris boliimiinde “mani”

(Yunanca 6fke ve gazap anlaminda) sozciligiinii ilk kez kullanmistir. Bugiin, agir
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¢okkiinliik olarak bildigimiz melankoli terimini ilk olarak M.O 450’ lerde Hipokrat
kullanmistir ve bunu “kara safra’’ya baglamistir [31]. Kapadokyali Aretaeus da ilk
kez oforiyi ve tagkinligi tanimlamistir. Melankolinin, maninin baglangici ve bir

pargasi oldugunu yazmstir [32].

Klinik tarih¢iler bipolar hastalik kavraminin 19. yilizyilda gelistigini ileri
stirerler. Jules Falret 1854’te bazi psikotik hastalarin kendiliginden iyilesmeler
gosterdigini, hastaligin periyodik olarak tekrarladigini gézlemlemis ve bu hastaliklar
“Folie Circulaire” (dongiisel ruh hastaligi) olarak isimlendirmistir. Ay yillarda
baska bir Fransiz Jules Baillarger ise “folie 4 la double forme” (gifte bigcimli ruh
hastalig1) kavramlarini tanimlamistir [31]. Alman psikiyatrist K. Kahlbaum 1882’de
siklotimi terimini kullanarak depresyon ve maniyi aym hastalifin agamalar1 olarak
tanimlamistir [31]. Emil Kraepelin 1889’da manik depresif hastaligi ilk tanimlayan
kisidir [33]. Bleuler 1930, depresif ve manik donemlerle giden bu hastalig1 “Aftektif
bozukluklar” olarak adlandirmistir [34].

1970’lerde  “duygulanim  bozuklugu”  tanimi, 1980°de = DSM-III
siniflandirmasinin kullanima girmesiyle birlikte, “afektif bozukluklar” olarak kabul
edilmis ve afektif bozukluklar i¢cinde temel ayirim, bipolar bozukluk ile major
depresyon arasinda yapilmistir. DSM-III-R simiflandirmasinda  “duygudurum
bozukluklar1” taniminin, sadece simdiki durum ile smirli kalmamasi, siirekli bir
emosyonel durumu tanimlamast nedeniyle tercih edilmistir. DSM-IV
siniflandirmasinda bipolar bozukluk; bipolar I bozukluk, bipolar II bozukluk,
siklotimi ve bagka tirlii adlandirilamayan bipolar bozukluk seklinde dorde
ayrilmistir. DSM-IV antidepresan tedavinin yol ac¢tigi manik ndbetleri “maddenin
neden oldugu manik dénem” tanimi altinda ayrica ele alarak, bunlar1 bipolar I
bozuklugunun igine dahil etmemistir. Ote yandan karma ve hipomanik dénemler igin
de ayn Olgiitler getirilmistir [35]. 2013 yilinda yayimlanan DSM-V
siiflandirmasinda yedi tip bipolar bozukluk; bipolar I, bipolar II, siklotimi ,
maddenin/ilacin yol agtig1 iki uclu ve iligkili bozukluk, baska bir saglik durumuna
bagli iki uclu ve iligkili bozukluk, tanimlanmis diger bir ik iuclu ve iligkili bozukluk,

tanimlanmamis ik iu¢lu ve iliskili bozukluk yer almigtir [29].
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2.2.3. Epidemiyoloji

Son donemde yapilmis olan epidemiyolojik c¢alismalar bipolar bozuklugun
toplumdaki yaygmhigi ve klinik 6nemi itibariyle 6nemli bir halk sagligi sorunu
oldugunu gostermektedir. Diinya Saglk Orgiiti'nden (DSO) alinan verilere gore
bipolar bozukluk yetiyitimi yapan tiim tibbi hastaliklar arasinda 6. sirada yer
almaktadir [31]. Weissmann ve arkadaslar tarafindan 1996 yilinda 10 iilkede 38 bin
kisiyi kapsayan bir calismada yasam boyu bipolar bozukluk gériilme orani %0,3 ile

%]1,5 olarak saptanmustir .

Atipik bipolar bozukluk, siklotimi ve hipomani gibi klinik tablolarin yer aldig1
bipolar spektrum bozukluklarinin ise goriilme siklig1 %3,7 olarak belirtilmigtir [36].
Bazi uzmanlar bipolar bozuklugun goriilme sikliginin o6zellikle hipomanik

dénemlerin gozden kagmasi nedeni ile yanlis hesaplandigini ileri siirmektedir [37].

Bipolar bozukluk herhangi bir yasta baslayabilir, hastalik baslangicinin zirve
yaptig1 donem 15-19 yas arasinda oldugu bildirilmistir [38]. 16 ile 25 yas araligi
arasinda erkeklerde daha sik goriilmektedir, bunun aksine kadinlarda eriskin yaslarda
bipolar bozukluk siklig1 daha yiiksektir [39]. Tiim toplumda kadin ve erkekte benzer
olan bipolar bozukluk tip I yayginligi, bipolar bozukluk tip II s6z konusu oldugunda,
kadin lehine degismektedir [40].

2.2.4. Etiyoloji

Genetik, biyolojik ve psikososyal etkenler birbirleriyle etkileserek duygudurum
bozukluklarina neden oldugu bilinmektedir. Hastalar dikkatle incelendiginde,
ozellikle hastaligin baslangicinda hem ¢okkiinliik hem de mani donemlerinin ortaya
¢ikmasinda psikososyal etkenlerin payr oldugu goriiliir, ancak zamanla ve hastalik
ilerledik¢e duygudurum dénemleri agik psikososyal etken olmaksizin, kendiliginden
ortaya cikabilmektedir. Manide ve yineleyici ¢okkiinliiklerde biyolojik etkenlerin
daha biiyiik rol oynadigi kabul edilir. Sunu da unutmamak gerekir ki erken ¢ocukluk
caginda karsilasilan ac1 yagam olaylari salt ruhsal siire¢ler olarak kalmamakta, bunlar

beyinde kalici izler birakabilmektedir [41].
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Genetik nedenler

Bipolar bozuklugun ortaya ¢ikmasinda genetik etkenlerin rolii tek u¢lu duygudurum
bozuklugundan daha fazladir. Son 40 yilda yapilan aile goriigmelerine dayanan biitiin
calismalarin yeniden degerlendirildigi bir ¢alismada iki u¢lu bozuklugu olanlarin
ailelerinde ayni hastaligin gortilme riski % 8.7 olarak bulunmustur [42]. Bu oran

genel toplumda goriilme oranindan 8-10 kat daha fazladir.

Bipolar bozuklukta yapilan ikiz calismalarinda tek yumurta ikizlerindeki es
hastalanma oranini ¢ift yumurta ikizlerindekine gore yliksek bulmustur (ort. %80’e
%25) [43]. Evlat edinme calismalarinda ise biyolojik anne-babada hastalik orani
evlat edinen anne-babadan yiiksek bulunmustur. Ebeveynlerden birinde (bipolar
bozukluk) BPB-1 varsa ¢ocuklarinda duygudurum bozuklugu gelisme oranm1 % 50-
75°tir [44]. Bipolar bozuklukta ailesel aktarim kadin probandlarda (ailedeki ilk hasta)
erkeklere gore iki kat fazla iken, hastaligin aktarildig1 ¢ocuklar arasinda cinsiyet farki
bulunmamaktadir [45]. Bipolar bozukluk tanili olgularin kadin cinsiyetteki birinci
derece yakinlar1 arasinda duygudurum bozukluklari, erkek cinsiyetteki birinci derece
yakinlar1 arasinda alkol bagimliligi daha sik bulunmustur [46, 47]. Kadin
probantlarin ¢ocuklarinda duygudurum bozuklugu, probandin yiiksek agresyon
puanlari, erkek probantlarin ¢ocuklarinda duygudurum bozuklugu, probantta erken

baslangig, hastalik siiresi ve cocukluk ¢agi kotiiye kullanimi ile birliktedir [48].

Unipolar depresyon olgular1 serotonin tasiyict gen polimorfizmi olanlar ve
olmayanlar seklinde iki gruba ayrilip, mani ve hipomani yoniinden sorgulandiginda,
ss genotipi, agir siddette depresyonu olan kadinlarda mani ve hipomani ile iligkili

bulunurken, erkeklerde bdyle bir iliski gosterilmemistir [49].

Baglant1 ve iligkilendirme ¢aligmalar1 dopamin tasiyict genin (DAT1) bipolar
bozukluk etiyopatofizyolojisinde rol oynadigini gdstermistir. DAT1, 67T allelindeki
homozigosite sadece erkek bipolar olgularda hastaliga yatkinlik yaratan bir etken

olarak gosterilmistir [50].
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Biyokimyasal Nedenler

BPB hastalarinda norotransmitterlerden Oncelikle noradrenalin ve serotoninin
etkinlik diizeyinde bozukluk oldugu ileri siiriilmiistiir. Korku, bunalti, 6tke gibi
duygularin olusunda adrenalin ve noradrenalinin 6nemi eskiden beri bilinmekteydi.
Kimi arastirmalarda asir1 ¢okkiinlik donemleri geciren hastalarda, sinir dizgesi
noradrenerjik iglevinin temel yikim iirlinii olan 3-metoksi 4-hidroksifenilglikol
(MHPQG) diizeylerinin idrarda ve BOS’ta ya c¢ok azaldig1 ya da ¢ok arttig1 goriilerek
noradrenerjik etkinlikte artma ya da azalma varsayimi ortaya atilmistir. Noradrenalin
diizeyini azaltan metildopa, propranolol ve reserpin gibi ilaglarin ¢okkiinliige neden
olabilmesi; noradrenalinin sinaptik kavsakta artmasina neden olan amfetamininin
kamgilanmaya yol agmast bu varsayimi desteklemistir. Mani durumlarinda
noradrenalinin artti1, sagaltim i¢in kullanilan lityumun bu hastalarda noradrenalin
salimimin diistirdiigi ve geri alimimni artirdigr ileri siiriilmiistiir. Beyin sapinda lokus
seruleustaki noradrenerjik néronlar uzantilarin1 beyin korteksi, limbik dizge, bazal
ganglionlar, hipotalamus ve talamusa gonderirler. Hipokampusa uzanan
noradrenerjik néronlarin zorlanmalara kars1t duyarliligin diizenlenmesinde ve lokus
seruleusun stliregen uyarilmasi ile 6grenilmis caresizlik duygusunun olusmasinda rol

oynadigi diistiniilmektedir [51].

Baska arastiricilar da kimi hastalarda, serotoninin beyindeki ana yikim iiriini
olan 5-hidroksi-indol-asetik asid (5-OH-IAA) diizeylerinin BOS’ta diisiik bulunmasi
nedeniyle, ¢cokkiinliiklerde serotonerjik etkinlikte bir azalma olabilecegi varsayimin
One siirmiislerdir. Artik sagaltimda yaygin bigimde kullanilmakta olan serotonin geri
alim Onleyicileri ile basarili sonuglar alinmasi1 dikkati daha ¢ok serotonin tlizerinde

tutmaktadir [51].

Beyindeki serotonerjik noronlar uzantilarim1 beyin sapindaki arka rafe
cekirdeklerinden korteks, hipotalamus, talamus, bazal ganglionlar, septum pellisidum
ve hipokampusa gonderirler. Serotonin uyku-uyaniklik, yeme istegi, adrenalin ve
dopamin ile birlikte amaghi devinim islevlerinde, saldirgan davranislarin

kisitlanmasinda etkin rol alir.
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Son yillarda 6zellikle BPB ile ilgili olarak norotransmitterler ve hiicre igi ileti

stiregler incelenmektedir. Duygudurum bozukluklarinda hiicresel dayanikliliktaki

degisikliklerin roliine iliskin farkli ¢aligmalardan gelen giiclii kanitlar bulunmaktadir.

Bu kanitlar su sekilde 6zetlemek miimkiindiir:

>

>

Zorlanma (stress) hipokampal hiicrelerde atrofiye yol agmaktadir, bu durum
uzun siirerse hiicre 6liimi goriilmektedir.

Zorlanma hipokampal nérogenezisi 6nlemektedir.

Cokkiinliiklerde glial hiicre sayisinda azalma ve beyin goriintiileme
calismalarinda gosterilen bolgelerde hiicre sayisinda ve biiyiikliiglinde azalma
meydana gelmektedir.

Cokkiinliigii olan hastalarin yapisal beyin goriintiileme incelemelerinde beyin
hacminde azalma gosterilmistir.

Antidepresanlar hipokampal noérogenezisi arttirmaktadir.[] Antidepresanlar
zorlanmaya bagli olusan hipokampal atrofiyi engelleyebilir. Lityum ve
valproat hiicre koruyucu protein Bcl-2’nin salintmini artirmaktadir. Lityum
ve valproat BPB’de birgok ndrotransmitter ve ileti siirecinin merkezinde rol
alan GSK-3b’yi (glycogen synthase kinase) Onlemekte ve B-19 katenin
diizeyini arttirmaktadirlar. [’

Lityumun fakli etkilere karsi hiicre koruyucu (noroprotektif) etkisi
bulunmaktadir. (]

Valproat, ERK-MAP (mitogen activated proten)-kinaz  yolagini
etkinlestirmekte ve noron biliylimesini desteklemektedir.

Lityum, beyinde bir sinir hiicresi yasam belirtisi olan N-asetilaspartat
diizeyini artirmaktadir.

Lityum beyinde gri cevher miktarini artirmaktadir [52]

Psikososyal Faktorler

Yapilan calismalar, kiside psikiyatrik bir bozuklugun ortaya ¢ikmasi icin sadece

genetik yatkinligin yeterli olmadigini, ¢evresel uyaranlarin da hastaligin olusmasinda

katkida bulunabilecegini gostermektedir. Psikososyal etkenlerin bipolar bozukluk

etiyolojisinde genetik etkenlerle birlikte rol oynadigi diisiiniilmektedir. Cocukluk

cag1 travmalari, erken baslangic ve daha yiiksek sayida estani ile iligkili bulunmustur.
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Unipolar depresyonun baslangici ve yinelemesinde 6nemli etken olan yiikli yagam
olaylar1 bipolar bozukluk i¢in daha az belirleyicidir. Kraepelin’e gore bu
belirleyicilik hastaligin ilk donemlerinde gorece daha fazla rol oynarken, stres
duyarliligmmin giderek azalmasi ile daha sonraki donemlerde silinme egilimindedir

[53].
2.2.5. Tam

DSM V’e GORE

Mani Donemi

A-) Kabarmis, tagkin ya da ¢abuk kizan, olagandisi ve siirekli bir duygudurumun ve
amaca yonelik etkinlikte ve icsel giicte, olagandis1 ve siirekli bir artisin oldugu ayr1
bir donemin en az bir hafta (ya da hastaneye yatirilmay1 gerektirmisse herhangi bir

stire) siireyle, neredeyse her giin, giiniin biiyiik bir bolimiinde bulunmasi.

B-) Duygudurum bozuklugunun oldugu ve icsel giicte ya da etkinlikte artma oldugu
dénem boyunca, asagidaki belirtilerden ii¢li (ya da daha c¢ogu) (¢abuk kizan bir
duygudurum varsa dordii) belirgin derecede vardir ve bunlar olagan davraniglardan
onemli dl¢giide degisiktir.

» Benlik saygisinda abartili bir artig ya da biiyiikliik diistinceleri

» Uyku gereksiniminde azalma

» Her zamankinden daha konuskan olma ya da konusmaya tutma

» Diisiince ugusmasi ya da diigiincelerin sanki birbirleriyle yarigiyor gibi birbiri

ardisira geldigine iliskin 6znel yasanti

» Dikkat daginikligr (kisinin dikkati, énemsiz ya da ilgisiz bir dis uyarana
kolaylikla dagilir) oldugu bildirilir ya da dyle oldugu gozlenir

» Amaca yonelik etkinlikte artma (toplumsal olarak, iste ya da okulda ya da
cinsel baglamda) ya da psikodevinsel kiskirma (ajitasyon) (bir amaca yonelik

olmayan anlamsiz etkinlik)
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C-) Duygudurum bozuklugu, toplumsal ya da isle ilgili islevsellikte belirgin bir
diismeye neden olacak denli ya da kisinin kendisine ya da bagkalarina koétiiliigiiniin
dokunmamas1 i¢in hastaneye yatirilmasini gerektirecek denli agirdir ya da psikoz

ozellikleri vardir.

D-) Bu donem, bir maddenin (6rn. kotiiye kullanilabilen bir madde, bir ilag, baska bir

tedavi) fizyolojiyle ilgili etkilerine baglanamaz.
Hipomani Donemi

A-) Kabarmais, taskin ya da ¢abuk kizan, olagandisi ve siirekli bir duygudurumun ve
amaca yonelik etkinlikte ve i¢sel giicte, olagandis1 ve siirekli bir artisin oldugu ayr1
bir donemin en az dort ardisik giin siireyle, neredeyse her giin, giiniin biiyiik bir

boliimiinde bulunmasi.
B-) Mani dénemi B maddesiyle ayni

C-) Koétii sonuglar dogurabilecek etkinliklere asir1 katilma (6rn. asir1 para harcama,

diistincesizce cinsel girisimlerde bulunma ya da gereksiz is yatirimlar1 yapma)

D-) Duygudurum bozuklugu ve islevsellikte olan degisiklik baskalarinca

gozlenebilir.

E-) Bu donem, toplumsal ya da isle ilgili islevsellikte belirgin bir diigmeye neden
olacak denli ya da kisinin kendisine ya da bagkalarina bir kotiiliigiiniin dokunmamast
icin hastaneye yatirilmasini gerektirecek denli agir degildir. Psikoz 6zellikleri varsa,

soz konusu dénem, tanim olarak mani donemidir.

F-) Bu dénem, bir maddenin (6rn. kétiiye kullanilabilen bir madde, bir ilag, bagka bir

tedavi) fizyolojiyle ilgili etkilerine baglanamaz.

Not: Antidepresan tedavi (0rn. ilag tedavisi, elektrokonvulsif terapi) sirasinda ortaya
cikan ve s0z konusu tedavinin fizyolojiyle ilgili etkilerinin &tesinde sendrom
diizeyinde siiren tam bir hipomani donemi, bir hipomani donemi tanis1 i¢in yeterli bir
kanittir. Ancak bir ya da iki belirti (6zellikle antidepresan kullanimindan sonar ortaya

¢ikan ¢abuk kizmada artis, sinirlilik ya da kigskirma belirtileri) bir hipomani dénemi
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tanist i¢in ne yeterli sayilmali, ne de iki uglu bozukluga yatkinligin bir gostergesi

olarak goriilmelidir.
Depresyon Donemi:

A) Ayn iki haftalik donem boyunca, asagidaki belirtilerden besi (ya da daha ¢ogu)
bulunmustur ve onceki iglevsellik diizeyinde bir degisiklik olmustur; bu belirtilerden

en az biri ya 1. ¢okkiin duygudurum ya da 2. ilgisini yitirme ya da zevk almamadir.
Not: Acikca baska bir bir saglik durumuna bagl belirtileri kapsamayin.

1. Cokkiin duygudurum, neredeyse her giin, giliniin biiylik bir boliimiinde
bulunur ve bu durumu ya kisinin kendisi bildirir (6rn. liziintiilii, boslukta ya
da umutsuzdur) ya da bu durum bagkalarinca gozlenir (6rn. aglamakl
goriiniir.) (Not: Cocuklarda ve ergenlerde kolay kizan bir duygudurum
olabilir.)

2. Biitiin ya da neredeyse biitiin etkinliklere kars1 ilgide belirgin azalma ya da
bunlardan zevk almama durumu, neredeyse her gilin, gliniin biiylk bir
boliimiinde bulunur. (6znel anlatima gore ya da gézlemle belirlenir.)

3. Kilo vermeye c¢alismiyorken (diyet yapmiyorken) c¢ok kilo verme ya da kilo
alma (6rn. bir ay i¢inde agirliginin % 5’inden daha ¢ok olan bir degisiklik) ya
da neredeyse her giin, yeme isteginde azalma ya da artma. (Not: Cocuklarda
beklenen kilo alimini saglayamama ya da yavasladigir duygusu tasima olarak
degil.)

4. Neredeyse her giin, uykusuzluk ¢ekme ya da asir1 uyuma.

5. Neredeyse her giin, psikodevinsel kiskirma (ajitasyon) ya da yavaslama
(bagkalarinca gozlenebilir; yalnizca, 6znel, dinginlik saglayamama ya da
yavasladigi duygusu tasima olarak degil.)

6. Neredeyse her giin, bitkinlik ya da igsel gliciin kalmamasi (enerji diisiikligi).

7. Neredeyse her giin, degersizlik ya da asir1 ya da uygunsuz sugluluk duygular
(sanrisal olabilir) (yalnizca hasta oldugundan otiirii kendi kinama ya da
sucluluk duyma olarak degil).

8. Neredeyse her giin, diisiinmekte ya da odaklanmakta giiglilk ¢ekme ya da

kararsizlik yagama (6znel anlatima gore ya da baskalarinca gozlenir).
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9. Yineleyici 6lim disiinceleri (yalnizca 6lim korkusu degil), 6zel eylem
tasarlamaksizin yineleyici kendini 6ldiirme (intihar) diisiinceleri ya da
kendini oldiirme girisimi ya da kendini Oldiirmek {izere 6zel bir eylem

tasarlama.

B) Bu belirtiler klinik agidan belirgin bir sikinitiya ya da toplumsal, isle ilgili

alanlarda ya da 6nemli diger iglevsellik alanlarinda iglevsellikte diismeye neden olur.

C) Bu donem, bir maddenin ya da baska bir saglik durumunun fizyolojiyle ilgili

etkilerine baglanamaz.

Iki uglu I bozuklugu tanis1 koyabilmek i¢in, bir mani donemi tanis1 konmasi
gerekmektedir, mani déneminin 6ncesinde ya da sonrasinda hipomani ya da major

depresyon donemleri bulunabilir.

Iki uglu II bozuklugu tanist koyabilmek i¢in, o sirada ya da gecmiste ortaya
¢ikmig olan hipomani donemi i¢in ve o sirada ya da gecmiste ortaya ¢ikmis olan

major depresyon donemi i¢in yukaridaki kriterler karsilanmalidir [29].
2.2.6. Gidis ve sonlanim

Bipolar bozukluk biiyiikk oranda depresyonla baslar (kadinlarin %75°1, erkeklerin
%67’s1) ve yineleyen bir bozukluktur. Birgok hasta hem manik hem depresif donem
yasar, hastalarin %10-20’si sadece manik donem yasar. Manik dénemler tipik olarak
hizli baglar (saatlerden giinlere) fakat bazen 1-2 hafta icinde yavas yavas da
gelisebilir. Tedavi edilmemis manik donem yaklasik 3 ay siirer ve dolayisiyla
klinisyen bu siireden 6nce ilaglari kesmemelidir. Hastalik ilerledikce dénemler
arasindaki siire siklikla kisalir. Ancak nedeni bilinmemekle birlikte yaklasik 5 donem
sonra donemler arasindaki siire 6 ile 9 ay arasinda sabitlesir. Bazi bipolar-I
bozuklugu olan hastalar hizl1 dongiiliidiir. Tedavi edilmemis bir depresif donem 6-13
ay siirer. Tedavi edilmis olanlar asag1 yukar1 3 ay siirer. U¢ aydan &nce antidepresan
tedavinin kesilmesi siklikla belirtilerin geri donmesiyle sonuglanir. Major depresif
bozuklugun gidisi ilerledik¢e daha uzun siiren, sik donemler gecirme egilimi baslar

[54].
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Hastaligin kalitsal ytikliiliigii sonucunda baslama yasi daha erken olmakta,
prognozu daha kotii seyretmektedir. 18 yasindan once baslayan olgularda psikotik
dénem, mikst donem ve panik bozukluk daha fazla goriilmektedir. Bunlarin hastaligi
daha agir seyretmekte ve tedaviye daha az yamit vermektedirler [35]. Bipolar
hastalardaki intihar orani genel toplumdan 30 kat daha fazla olup, hastalarin %]15-
25’1 intihar girisiminde bulunmakta, bunlarin %15°1 hayatlarin1 kaybetmektedirler.
Bipolar depresyondaki hastalarda intihar davranisi ise bipolar manidekinden 35 kat

daha fazladir [35, 55].

Bipolar-I bozukluk, bosanmis ve yalniz yasayan insanlarda evli insanlara
kiyasla daha sik goriilmektedir; ancak bu fark, erken baslangici ve hastaligin evlilikte
uyumsuzluk 6zellikleriyle sonu¢lanmasini yansitiyor olabilir [54]. Hastalar yasam
boyu ortalama 8-10 donem gegirirler. Ancak hizli dongiilii bipolar hastalarda oldugu
gibi, baz1 hastalar ¢ok fazla sayida donem gecirmektedirler [35, 56]. Hastalarin %

28’inde donemler mevsimsel 6zellik gostermektedir [35].

Major depresif bozukluga gore bipolar-I bozuklugu olan hastalarin prognozu
daha kotiidiir. Sadece manik semptomlar1 olan hastalar depresif ya da mikst
semptomlar1 olan hastalara gore daha biiylik bir iyilik hali gosterirler. Hastalarin

yaklagik %40-50si ilk donemden sonraki 2 yil i¢inde ikinci manik donemi gegirirler.

Cogu olguda (%50-60) manik donemin hemen Oncesinde ya da hemen
sonrasinda, arada 6timi donemi olmaksizin bir major depresif donem bulunur. Kisi

yaslandikca donemler arasinda gegen siire kisalma egilimi tasir [57].

Manik donemlerin %26’s1 ve depresif donemlerin %7’sinde hastanede
tedavinin gerektigi belirtilmistir [58]. Kisinin psikotik Ozellikleri olan manik
donemleri varsa, daha sonraki manik dénemlerde de biiyiik bir olasilikla psikotik
ozellikler olacaktir. O siradaki hastalik donemine duyguduruma uygun olmayan
psikotik Ozellikler eslik ediyorsa donemler arasinda tam bir diizelme olmama
olasilig1 daha yiiksek olmaktadir [57]. Manik donemlerin siiresinin kisa olmasi,
baslangi¢ yasinin ileri olmasi, intihar diisiincelerinin az olmasi, eslik eden psikiyatrik

ya da tibbi sorunlarin az olmasi iyi prognozu gdsterir [59].
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Bipolar-I bozuklugu olan hastalarin; %7’si tam iyilesir, %45’i birden fazla
donem gecirir ve %40°1 stiregenlesir. Uzun dénem izlemde; bipolar-1 bozuklugu olan
hastalarin %15°1 iyidir, %45°1 de iyidir ama bir¢cok depresme yasamislardir, %30’u
kismi diizelir ve %10’u siiregenlesir. Bipolar-I bozuklugu olan hastalarin tigte birinde

stiregen belirtiler goriiliir ve belirgin sosyal ve mesleki diisiis yasarlar [54].
2.3. Yiiriitiicii Islevler

Yiiriitiicii islevler terimi son yillarda oldukg¢a popiiler olmustur. Buna ragmen birgok
profesyonel i¢in bu terimin anlami heniiz belirsizdir. Psikiyatristler bu terime olan
asinaliklarina ragmen klinik uygulamada hastalarinin yasamlar1 ile bu islevler
arasinda iliski kurmaya calistiklarinda zorluklar yasayabilmektedirler. Yiiriitiici
islevlerin yapisini, hangi faktorleri igerdigini ve bu bilginin bir eriskin insanin

hayatini siirdlirmesine nasil katkilarda bulunduguna deginecek olursak;

Yiiriitlicii  islevler insanin yapmayr diledigi seyleri basarabilmesi igin
amaglarma yonelik davraniglart diizenleyebilme becerisidir. Yiriitiicii islevler
semsiyesi altinda diislinebilecegimiz bir¢ok yeti bu terimin kurulumundan o6nce
arastirmalarin konusu olmustur. Ornegin dikkat, diirtii kontrolii, islem bellegi
yiiriitiicii islevlerin birer pargasi olmakla birlikte beyin davranis literatiiriinde yer
almalart bu terimden Oncedir. Yiriitiici islevlerin cok degisken olan yapisi
anlasilmakla birlikte sinirbilim ¢evrelerinde hangi yetilerin nasil bu terimin altinda
siiflandirildigl, hangi 06zelliklerde ortaklastiklari, baska davramiglarin (amaca
erismekte yardimci olan) neden bu ¢ati altinda siniflandirilmadigi iizerine olan
tartigmalar stirmektedir. Bu sorunlara yanitlar olusturabilmek igin yiriitiicii iglevlerin
simdiki anlamini kazanmasini saglayan tarihi olaylari, ndrolojik korelatlar1 ve

icerdigi 6zellikli davraniglart anlamak gerekmektedir [60].

Yiiriitiicii islevler yapisinda yer alan boliimler daha Onceden arastirilmaya
baglanmis olsa da bu konudaki arastirma zenginliginin genislemesi kazalar
sonucunda bu yetilerini kaybetmis insanlarin profesyoneller tarafindan derinlemesine
calisilmasiyla baglamistir. Klinisyenler, hastalarmin (siklikla agir kafa travmasi

yasamis olan) bir¢ok basit isi kendi kendilerine kolayca gergeklestirebildiklerini fark
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ederken, yiiksek diizeyli amaglar icin davraniglarini diizenlemek ve ayarlamak

konusunda agir zorluklar yasadiklarini1 gozlemislerdir [60].

Bu vakalardan en {inliisii ve 6nemlisi Phineas Gage’in dykiistidiir. 1842 yilinda
bir demiryolu caligmasinda meydana gelen bir patlama sonucunda biiyiik bir ¢ubuk
kafasini delmis ve frontal lobunu yaralamistir. O anda konviilsiyon gegirerek sirt listii
diismiis, kisa bir slire sonra sessiz, sersemlemis fakat uyanik bir duruma gelmistir.
Birkag dakika igerisinde konusabilmis, dik durabilmis ve kasabadaki oteline kadar
bir okiiz arabasini kullanabilmistir. Yaralanmadan bir saat sonra Gage yiiriiyebilmis
ve konusabilmis, hekimine ve arkadaglarina nasil yaralandigini anlatabilecek duruma
gelmistir. Gelisen yara enfeksiyonunu da atlatarak iki ay i¢inde bircok islevi yerine
getirebilecek diizeyde iyilesme gdstermistir. Kisa bir siire sonra duymasinda problem
olmamasi, sag goziiniin gorebilmesi ve konusabilmesine ragmen bir¢cok agidan
Gage’in degistigi gozlenmistir. Yaralanmadan Onceki saglam diisiince yapisi ve
sorumluluk sahibi kisiliginin tersine aceleci, kiifiirlii konusan, bagkalarina saygi
duymayan bir insan haline gelmis, daha da Onemlisi biiyiik zorluklar ile
gerceklestirmekte oldugu bir ¢ok projeden vazge¢mistir. Sonug olarak Gage yeni
edinmis oldugu liderlik gorevini artik silirdirememis ve farkl, garip islerde

calismistir. 1861°de hayatini kaybettiginde bir sirkte ¢alismaktaydi [61], [62].

Bu olay ve sonrasindaki klinik gézlemler ve arastirmalar, yiiriitiicii islevlerin
ozelliklerinin anlasilmas1 ve gelistirilmesinde Onemli yere sahiptir. Yiiriitiicli
islevlerin ii¢ ana ozelligi; prefrontal korteks ile olan iliskileri, ge¢c donemlerde
gelismelerinin tamamlanmasina olan yatkinliklart ve zihinsel planlamaya katkida

bulunmalaridir [62].

Phineas Gage ve diger vakalarin ortak 6zelligi prefrontal korteksin hasarlanmis
olmasidir. Prefrontal korteks tek basina degil talamus, bazal gangliya ve bircok bagka
devre ile iligkiler kurarak bu iist diizey yetilerin diizenlenmesini saglar. Bu devreler
frontostriyatal, frontopariyetal, frontoserebellar yollar1 kapsar. Bu noral baglantilarin
tam olarak anlasilamadigi zamanlarda prefrontal korteks tek basina yiiriitiicii
islevlerin tlimiinden sorumlu tutulmustu. Bu yaklasim neden bazi davranislarin
amaca ulasmaya hizmet etmesine ragmen yiriitiicli islevler yapisinda

siiflandirilmadigini anlamamiza yardimer olabilir. Ornegin neden bilissel esneklik
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ve set degistirme yliriitlicii islevlerden sayilirken okumak bircok amaca ulasmakta
ana bir yol olmasina ragmen yiritiicii islevlerden sayilmamaktadir? Bu noktada
durmali ve su ilk kurali diisiinmeliyiz; bir davranis prefrontal korteks kaynakli

degilse yiiriitiicii islevler yapisinda siniflandirilamaz [63].

Prefrontal korteks en geg¢ gelisen kortikal yapilardan biridir. Tam maturasyonu
ergenlikte pik yapar ve geng yetiskinlige kadar siirer. Bu beyin sisteminin geg
gelismesi dolayisi ile yiiriitiicii islevlerin geng¢ yetiskinlige kadar tam olarak ifade
bulamayacag1 diisiiniilebilir. Iste bu ge¢ gelisen bilissel islevler ergenlikte
kazanilmalar1 hizlanan ve eriskinlikte tam olgunlagan yiiriitiicii islev yapisinin
pargalaridir. Bu noktay1 daha iyi anlayabilmemiz i¢in 10 yasinda bir ¢ocuk ile 25
yasinda bir yetiskini karsilastirabiliriz. Odada yiirtimeleri istendiginde ikisinin
durusu ve yliriiyiisii ile ilgili herhangi bir farklilik genellikle gézlenmeyecektir fakat
olgunlagmig bir ylriitiicii islevi gereksinen bir gorev verildiginde fark ortaya
cikacaktir. Ornegin bu iki bireyden bir saatlik ders boyunca yerlerinde sabit
oturmalari, mortgage almalari, kiigiik bir is yeri kurmalari, aile baglarini
diizenlemeleri istendiginde 25 yasindaki erigkin bireyin bu hedeflere ulasmasinin ¢ok
da zor olmayacagi fakat 10 yasindaki bireyin yiiritiicii islevlerin kullanilmasini

gerektiren bu durumlar1 yonetmekte biiyiik zorluklar yasayacagi goriilecektir [64].

Yukaridaki ornekleri yiiritiicii iglevler agisindan degerlendirelim. Bir saat
boyunca oturup bir ders dinlemek uzun siireli dikkat, dikkat dagiticilarin (gelici)
engellenmesini gereksinir. Bu iki davranis a¢ bir mide veya gece oynanacak kupa
magina ragmen bizim odagimizda ders dinlemenin olmasini saglar. Diger ornekler
sadece dikkatten Ote amaclara ulasmak icin ¢esitli basamaklar1 planlamayi, ortaya
cikabilecek engelleri dngdrmeyi, ise baslayabilmeyi gereksinmektedir. Bir projeye
baslandiginda birey sozel ve gorsel hatirlaticilart izleyerek dogru yolda olup
olmadigini fark edebilmeli, ongorillememis engellerle karsilagtiginda bunlar1 asmak
icin gerekli miidahaleleri yapabilmeli, yeni planlara gecis yapabilmeli, Onceki

islevsel olmayan planlarla ¢cok fazla ugrasmamalidir [64].

Yukarida 25 yasindaki bireyden yapmasi istenen gorevlerin tiimii 6ncelikle
diisinme sonra da harekete gegmeyi igerir. Yiriitiicii islevlerin tgilincii 6zelligi

harekete gecilmeden evvel zihinde enine boyuna disiintilmesi, aksakliklarin
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Ongoriilmesi, ¢ikabilecek aksakliklara karsi ¢oziimler bulunmasi, bunlarin
degerlendirilmesi ve nasil ilerleneceginin saptanmasidir. Olgunlagsmis yiiriitiici
islevler i¢in zihinde bir fikrin ve hareketin islenebilmesi yetisi biiylik 6nem tasir. Bu
zihinsel aktivite, siirecin daha hizli ve etkili ilerlemesini saglamaktadir. Elbette bir
amacin gerceklesebilmesi i¢in zihinde planlanan siireglerin hayata sokulmasi
gerekmektedir. Plana baslandiktan sonra da zihinsel planlamanin siirmesi ve zihinde

stireglerin izlenmesi amacin gerceklesmesi i¢in biiyiik 6nem tasimaktadir [65].

Sonug olarak prefrontal korteks biitiin kaynaklardan (duyusal sistemler, limbik
sistem, subkortikal ~ yapilar) gelen  bilgileri  toplar, biitiinlestirir,
formiillestirir, uygular, denetler, degisiklikler yapar ve yargilar. Ortaya ¢ikarilacak
davramisa karar verir. Farkindalik, bilinglilik, dikkat, zeka, bilis ve kisilik,
yargilama, akilc1 neden bulma ve sebat etme islevleri i¢in gerekli olan islem bellegi,

islevleri arasinda sayilabilir [66].

Dorsolateral prefrontal korteks yiiriitiicii islevler; motor planlama, dikkati
yonlendirme, biligsel setleri degistirme, dikkat ve islem bellegi araciligi ile davranist
monitorize etme ve uyumlandirma islevleri ile iliskilidir. Islem bellegi bilginin
algisal, biligsel ve duygusal yonleriyle zihinde tutulabilmesini ve bu sekilde
davranigin  yonlendirilebilmesini  saglamaktadir. Hasarinda yiirlitiicii  islev
bozukluklari olur; duygulanim, sosyal karar verme, yiiriitiicii bellek, soyut diisiinme
ve amaclilik bozulur, azalmis cinsel istek olabilir. REM uykusunda deaktive olan

birkag alandan biridir, canli riiyalarla iligkili oldugu da diisiiniilmektedir [67], [64].

Orbitofrontal Kkorteks; sosyal katilim davraniglari, sosyal, duygusal bilgileri
degerlendirme, inhibe etme veya etkinlikte bulunma, karar vermeyi ve odiil
sistemlerini saglar. Odiil sistemleri ile davrams kalicilik kazanir. Lezyonlarinda
emosyonel labilite, disinhinbisyon, distraktibilite, hareketlilik, anormal cinsel

davranislar goriiliir [67].

Ventromediyal frontal korteks komplike sosyal durumlarda duygusal yasantilar ile
karar verme siireci arasinda baglanti kurulmasini saglar. ‘‘theory of mind (zihin
kurami) -diger bireyin isteklerini, inanclarini anlayabilme yetisi’’, kendini yonetme

gibi islevleri gerceklestirir Lezyonlarinda yaraticilik ve orjinallik kaybi, dikkatin
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bozulmasi ve uygunsuz duygu ve davranis sergilemeye yatkinlik goriilebilir [68]

[69].

Anterior singulat korteks motivasyon, giidiilenme, eyleme yonelme, dikkat,
bellek ile iliskilidir. Hasarinda apati, abuli, akinetik mutizm goriiliir; spontan

konusma yoklugu, ayn1 heceyi tekrarlama, duygusal konusma yoklugu [70].
2.3.1. Sizofrenide yiiriitiicii islevler

1950’1lerde sizofrenik hastalarin soyut tutum sergileyebilme yetilerini yitirdikleri ve
somut diigiindiikleri fark edilmistir [71]. Bu hastalarda entelektiicl ve bilissel
islevlerdeki yikima ek olarak yiiriitiicii islevlerde de belirgin bozulma oldugu
gosterilmistir [72]. Yiiritiicti islevlerdeki yetersizlik baskin negatif semptomatoloji
ile iliskili bulunmustur [73, 74]. Ancak; yiiriitiicli islevlerdeki bozulma tiim sizofreni
hastalarinda gosterilememistir. Bulgular, hastalarin %94 {inlin bir veya daha fazla
testte ylriitiicii islev yetersizligi gosterdigine isaret etmektedir. Hoff ve ark., ilk
psikotik donem sizofreni hastalarinin kronik sizofreni hastalarina benzer oranda
yiiriitiicli islev bozuklugu gosterdigini dne siirmiistiir. Baz1 arastirmacilar tedavisiz
gecen psikoz siiresiyle iliskilendirmis ancak atipik ve klasik antipsikotiklerle tedavi
arasinda fark bulunamamistir [74-76]. Bilissel yeteneklerle islevsel durum arasindaki
iligkiyi arastiran ¢aligmalar temel kisisel bakim, sosyal yetenekler, toplumsal ve
mesleki yeterlilik ile iligkili eksikliklerin en 6nemli belirleyicisinin yiiriitlicii islev

bozuklugu olduguna isaret etmektedir [77].
2.3.2. Bipolar bozuklukta yiiriitiicii islevler

Hem sizofren, hem de bipolar hastalarin yiiriitiicii islevlerinde sorunlar olmasina
karsin, bipolar hastalarin yiiriitiicli islevlerdeki performanslar1 daha iyi bulunmustur
[78]; ancak, son veriler, yiiriitiicii islevlerdeki bozuklugun tanidan c¢ok belirti
yapisindan kaynaklandigini gostermektedir [79]. Kravariti ve ark. yiiriitiicii islevler
acisindan sizofreni ve bipolar bozukluk hastalar1 arasinda farklilik olmadigini,
desorganize sizofrenilerin negatif belirtili sizofrenilere gore ve manik hastalarin
depresif hastalara gore daha kotii performans gosterdiklerini ileri siirmiistiir.

Deprese bipolar hastalar, unipolar ve kontrol grubuna gore problem ¢dzme testinde

28



daha diistik puanlar almistir [80]. Manik, deprese ve 6timik bipolar hastalar saglikli
bireylerle karsilagtirlldiginda  yiiriitiicii  islevler agisindan kotii  performans
gostermektedirler. Bu kotii performans, stabil doneminde dahi, hastalarin giinliik

islevlerini olumsuz etkilemektedir [80, 81].

Bipolar ve sizofreni hastalarinda yiiriitiicii islevleri karsilastirilmali olarak

degerlendiren ¢aligmalarda;

Bipolar bozukluk ve sizofreni hastalarmm  WCST kullanarak saglikli
goniilliilerle karsilastirilmig, her iki gruptaki benzer oranda bozulma goriilmiis ve
bozulma saglikli kontrollerden belirgin olarak daha fazla bulunmustur [82], [83].
Noropsikolojik testler uygulanarak yapilan bir ¢alismada her iki hastalik grubu
karsilastirilmis, calismada hasta gruplarinin yas, cinsiyet, hastalik siiresi ile o sirada
kullandiklar1 ilaglar1 da gz Oniline alinmig ve aralarinda belirgin bir farklilik
bulunmamistir [84]. Pradhan ve ark., sizofreni, bipolar bozukluk ve kontrol
gruplarmi  yiriitiicii  islevler, bellek, 1Q, algi-motor islevleri bakimindan
karsilastirmis; sizofreni grubunda, bipolar bozukluk grubuna gore daha kétii sonuglar

alimastir [85].

Bipolar hastalar ve sizofreni hastalarinda SCWT’nin karsilastirildigt
calismalarda ise sizofrenik hastalarda hem uyumlu hemde uyumsuz sartlarda
bozulma go6zlenirken, bipolar hastalarda sadece uyumsuz sartlarda bozulma

izlenmistir [86].
2.3.3. Yiiriitiicii islevlerin degerlendirilmesinde kullamilan psikometrik testler

Yiirtitiict islevler, temel olarak Stroop ve Wisconsin Kart Esleme testleri (WKET)

ile degerlendirilmektedir.

Stroop testleri, algisal kurulumu degisen talepler dogrultusunda ve bir “bozucu
etki” altinda degistirebilme becerisini, alisilmis bir davranis Oriintiisiinii bastirabilme
ve olagan olmayan bir davranisi yapabilme yetenegini ortaya koymaktadir [87, 88].
Pozitron emisyon tomografisi [89] kullanilarak yapilan ¢alismalarda ¢aligsmalarinda
saglikli kontrollerde bu test uygulandiginda aktivasyon gosteren noéroanatomik

bolgenin sag on singulat korteks oldugu gosterilmistir [90].
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Wisconsin Kart Esleme Testinin ilk sekli Berg tarafindan 1948 yilinda
gelistirilmis, teste son seklini Heaton (1981) vermistir [88]. WKET dogrudan bireyin
problem ¢6zme becerilerini ve degisen sartlara uygun olarak problem ¢6zme
stratejisini degistirebilmesini degerlendirmektedir. Bir frontal lob testi olarak
kullanilan WKET, sag frontal lobda dorsolatereal prefrontal korteksi de iceren bir
yayilima sahiptir. PET c¢aligmalar1 bu test sirasinda DLPFK, inferior frontal lob ve

inferior temporal kortekste aktivasyon oldugunu gosterilmistir [90].
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Orneklem ve Kontrol Grubu

Calismaya 01.02.2011-01.10.2011 tarihleri arasinda Biilent Ecevit Universitesi Tip
Fakiiltesi Psikiyatri Poliklinigine bagvuran ve DSM-V tani1 Olgiitlerine gore bipolar
bozukluk ve sizofreni tanisi alan, c¢alismaya dahil edilme kosullarini karsilayan,
Bilgilendirilmis onay ile ¢aligmaya katilmayi kabul eden ve calisma dis1 tutulma
kosullart bulunmayan tiim hastalar alindi. Bipolar bozukluk hasta grubu 54, sizofreni
hasta grubu 54 hastadan olustu. Noropsikolojik testlerden elde edilen veriler bu iki
hasta grubunda karsilagtirildi. Hastalar 18-72 yas araligindan ve en az ilkokul

mezunu kisiler arasindan segildi.

3.2. Bipolar Bozukluk ve Sizofreni Tanili Bireylerde Calismaya Dahil Edilme ve
Dislama Olciitleri

3.2.1. Bipolar bozukluk ve Sizofreni grubu ¢calismaya dahil edilme olciitleri

18- 62 yaslar1 arasinda olmak
DSM-V kriterlerine gore bipolar bozukluk ve sizofreni tanis1 altyor olmak
En az 4 aydir 6timik olmak, HDDO< 7 YMDO< 6 (bipolar bozukluk igin)

En az 4 aydir alevlenme olmamasi (sizofreni igin)

Y V. V V V

En az ilkokul mezunu olmak
3.2.2. Bipolar bozukluk ve sizofreni grubu calismadan dislama olgiitleri

» Gorme, isitme, motor becerileri etkileyen fiziksel hastalik,
» Epilepsi Oykiisii, kafa travmasina bagli biling kaybi1 oykiisii ve diger ndrolojik
bozukluklarin varligi,

» Mental retardasyon, 6grenme bozukluklari, yaygin gelisimsel bozukluklar

A\

Endokrin hastalik varligi,

» Diger bir eksen I tanis1 varli1 ya da oykiisii,
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3.3. Degerlendirme Araclari
3.3.1. Hasta veri formu

Arastirmada, hastalarin = sosyodemografik  6zelliklerini ve hastaligin ~ klinik
ozelliklerini saptamak amaciyla hazirlanmis olan yar1 yapilandirilmis bir cizelge
kullanildi. Bu ¢izelgede cinsiyet, yas, medeni durum, egitim yili, ¢alisma durumu, en
son donemden beri gecen siire, bipolar bozukluk tipi, hastalik baslangi¢ yas1, hastalik
stiresi, gecirilmis donem sayilar1 ve tipi, psikotik bulgulu donem Gykiisii, manik,
depresif ve karma donemde hastaneye yatis sayisi, hastanin kullandig: ilaclar ve
ailede psikiyatrik hastalik 6ykiisii maddelerine yer verildi. Klinik degiskenler ile
ilgili bilgiler ¢alismaya katilan kisiler ve hasta dosyalarindan elde edildi.

3.3.2. Hamilton depresyon derecelendirme olcegi, HDDO (hamilton depression

rating scale, HDRS)

Klinisyen tarafindan uygulanan, depresyonun diizeyini ve siddet degisimini dlgen bir
testtir. M. Hamilton ve BW. Willians tarafindan gelistirilmistir. Toplam 17 soru
iceren bu testte dlgegin uykuya dalma giicliigii, gece yaris1 uyanma, sabah erken
uyanma, somatik semptomlar, genital semptomlar, zayiflama ve i¢gorii ile ilgili
maddeleri 0- 2, diger maddeleri 0-4 arasinda derecelendirilmistir. En yiiksek 53 puan
almir. Tiirk¢e formunun gegerlilik ve giivenirliligi A.Akdemir ve arkadaslar
tarafindan yapilmistir. Kesme noktalar1 23>; ¢ok siddetli, 19-22; siddetli, 14-8; orta

derecede, 8-13; hafif derecede ve 7< normal olarak saptanmistir [91].

3.3.3. Young mani derecelendirme 6l¢egi, YMDO (young mani rating scale,

YMRS)

Manik durumun siddetini ve degisimini 6lgmek i¢in kullanilan, gériismeci tarafindan
doldurulan bir 6l¢ektir. Bu ol¢ek, 11 maddeden olusmakta ve her biri 5 asamali
belirti siddeti 6lgmektedir. Olgegin doldurulmasi hastayla son 48 saatlik siire dilimi
icindeki durumu esas alinarak yapilan goriismeye ve goriisme sirasindaki gézlemlere
dayanarak yapilir. Olgegin Tiirkge gegerlik ve giivenirlik ¢alismasinda i¢ tutarlihik
katsayist %79 olarak bulunmus, ¢alismacilarin 6lcek maddeleri arasindaki fikir

birligi % 63.3-% 95.5, kappa degerleri 0.114-0.849 arasinda bulunmustur [92].
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3.3.4. Wisconsin kart esleme testi, WKET (wisconsin card sorting test, WCST)

Kategori degistirme yetisini ¢ok iyi dl¢en ve frontal lob islevlerine olduk¢a duyarli
bir testtir. Wisconsin kart esleme testinin 6zellikle DLPFK bdlgesine duyarli bir
frontal lob testi oldugu diisliniilmektedir. Test kurulumu siirdiirme, kurulumu
degistirme, perseverasyon, biligsel esneklik, geribildirime dayanarak yanitlari
degistirme becerisi, uygun olmayan tepki egilimini ketleme, bozucu etkiye direng,
soyut irdelememe ve kavram olusturma ile iliskilendirilmektedir [87]. Ancak Slgtiigii

temel 6zelligin perseverasyon egilimi oldugu belirtilmektedir [90].

Berg tarafindan 1948 yilinda gelistirilmis, 1981 ve 1993 yillarinda Heaton ve
arkadaglan tarafindan degisiklikler yapilarak testin el kitab1 hazirlanmistir. Test, dort
adet uyarici kart ve 64 adet tepki kartini iceren iki kart destesi ile uygulanir. Denegin
Oniine 4 tane uyarici kart konur; birinin {izerinde kirmiz1 bir iiggen, birinde iki yesil
yildiz, birinin istiinde {i¢ sar1 arti isareti, birindeyse dort mavi daire vardir.
Uzerlerinde birden dérde kadar degisen sayida yukarida adi gegen dort renk ve
sekilde birbirinden farkli 64 karttan olusan 2 deste sirayla verilir. Denegin sirayla
actig1 kartlari uygulamacidan alacagi dogru ya da yanlis yanitlarinin 1s1ginda
kesfedecegi ilkeye gore dogru uyarict kartin altina koymasi istenir. Bu testte renk,
sekil ve sayr olmak iizere ili¢ ilke miimkiindiir ve uygulamaya renk ilkesinden
baslanir. Denek arka arkaya 10 dogru yanit verince kural haber vermeden degistirilir.
Her ilkeyle iki kez olmak iizere toplam 6 kategori tamamlaninca test biter Denek alt1
kategorinin tlimiinii tamamladiginda veya her iki destedeki kartlarin timiini

kullandiginda teste son verilir.

Calismamizda yiritiicii  islevlerden perseverasyon ile iliskilendirilen
tamamlanan kategori sayisi ve perseveratif hata sayisi puanlart kullanilmistir.
Tamamlanan kategori sayisi, art arda on defa dogru tepkilerin verilmis oldugu
kategorilerin toplam sayisidir. Perseveratif tepki sayisi, ardisik on dogru tepkiden
sonra da, bir dnceki kategori i¢in dogru olan esleme ilkesine gore veya birey
tarafindan gelistirilmis bir perseverasyon ilkesine gore tekrarlanan tepkilerin toplam
sayisidir. Perseveratif hata sayisi, perseveratif olan tepkilerden ayn1 zamanda yanlig

olanlarin sayisidir.
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3.3.5. Stroop testi (stroop color word test, SCWT)

[k olarak 1935 yilinda Stroop tarafindan deneysel bir gorev olarak gelistirilmistir.
Stroop testinin ¢esitli formlar1 bulunmaktadir. Calismamizda Stroop testi TBAG
(temel bilimler arastirma grubu) formu kullanilmistir. Tiirk toplumu i¢in Stroop Testi
TBAG formu standartizasyon c¢alismalar1 yapilmistir [87]. Stroop TBAG formu
14x21.5 cm boyutlarinda 4 adet karttan olusur. Her kartin {izerinde segkisiz olarak
siralanmis 4’er maddeden olusan 6 satir bulunmaktadir. Bu kartlar testin “uyaric1”
maddeleridir. Bu uyaricilar ve bunlara denegin vermesi gereken tepkiler, yani yerine
getirmesi gereken “goérevler” Tablo 2’de gosterilmistir. Denek her bir boliimdeki

gorevi bitirince tamamlama siiresi, hata ve diizeltme sayis1 kaydedilir.

Tablo 1. Stroop testi gorevleri

Boliimler Uyaricilar Uyarica Kart Kapsam Gorev

Renk  isimleri
1. Bolim 1. kart Siyah basilmis renk isimleri
okuma

Farkl1 renkte basilmis renk | Renk  isimleri

2. Bolim 2. kart o ‘
isimleri okuma
3. Bolim 3. kart Renkli basilmis daireler Rengi sdyleme
4. Bolim 4. kart Renkli basilmis ndtr kelimeler | Rengi sdyleme
Farkli renkte basilmis renk ‘
5. Bolim 2. kart Rengi sdyleme

1simleri

Temel olarak zamana ve verilen ise bagl olarak dikkatin yogunlastirilmasi ve
stirdiiriilebilmesini, araya karigan bozucu uyaranlara kars1 direnebilmeyi, uygunsuz
uyaranlart ve uygunsuz tepki egilimlerini durdurup bastirabilmeyi degerlendirir.
Bozucu etkiyi degerlendiren testlerde birbiriyle yarisan tepki egilimleri
olusturulduktan sonra, bu egilimlerden birinin durdurulup ketlenmesi, 6teki tepkinin
ortaya konulmasi istenir. Stroop testinde de renk sdyleme egilimi ile okuma egilimi
pekistirildikten sonra, okuma cevabimnin bastirilip ketlenmesi beklenir. Kaldi ki,
goriilen bir yazinin okunmasi ¢ok yerlesmis, otomatiklesmis bir egilim oldugundan,

bunun durdurulmasi daha zordur. Stroop bozucu etkisi (interference) olarak da
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bilinen bu olay ketleme yapamamaktan; renk isimlerini sdylemenin, renkleri ifade
eden kelimeleri okumaktan daha uzun zaman almasindan kaynaklanmaktadir. Farkli
formlarinda farkli puanlama sistemleri kullanilmaktadir. Stroop testi TBAG
Formunun puanlamasinda her bir boliimiin tamamlama siiresinin kullanilabilecegi
tespit edilmistir. Stroop testi TBAG Formunun 6l¢tiigii en gegerli 6zelligin bozucu
etki (2. karttaki renklerin sdylendigi 5. boliim) oldugu bulunmustur. Testin ayrica
dikkati yansitan okuma hiz1 (1. kart tamamlama siiresi) ve renk sdylemeyi (3. ve 4.
kart tamamlama siiresi) degerlendirdigi bildirilmektedir. Stroop TBAG Formu i¢in
hata ve diizeltilen tepki sayist puanlarina iligkin giivenirlik katsayilar1 diisiik
bulunmus ve degerlerin genelde anlamli olmadigi belirlenmistir. Bozucu etki altinda
kurulumu siirdiirmede bozulmanin 6zellikle OFK hasar1 ile iligkili oldugu ifade

edilmektedir [87].

Kartin tamamlama siiresinin algisal problemler, psikomotor hiz gibi
degiskenlerden etkilenebilecegi diisiincesiyle bozucu etki (interferans) puani, bozucu
etki kartin1 tamamlama siiresi (5. boliim) nden renk tanima siiresi (3. boliim)

cikarilarak hesaplanmustir.
3.4. Uygulamalar

Klinik durumunu belirlemek ve hastalik bilgilerini elde etmek i¢in hastalara Young
Mani Derecelendirme Olcegi, Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi
uygulandi, sonrasinda hasta veri formu dolduruldu. Daha sonra WKET ve Stroop
testi uygulandi. Eger noropsikolojik degerlendirme ayni giin uygulanamiyorsa Mani
Derecelendirme Olgegi, Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi uygulama
giiniinde verildi. WKET’nde zaman simirlamasi olmadigindan yiiriitiicii islev test
stireleri test uygulanan bireye gore degismekle birlikte her iki testin ortalama
uygulamasi 45 dakika siirdii. Noropsikolojik test uygulanan giin sizofreni hastalarina
SAPS (Pozitif semptomlar1 degerlendirme Slgegi) ve SANS (Negatif semptomlari
degerlendirme Olgegi) Olcekleri; bipolar bozukluk hastalarina  Young Mani

Derecelendirme Olgegi, Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi uyguland.

Bipolar bozukluk ve sizofreni grubu olarak alinan tiim hastalara ¢aligmanin

amaci ve yontemi hakkinda sézel ve yazili bilgi verildi, ardindan soézel ve yazili
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onaylart alindi. Calismamiz Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi Etik

Kurulu’ndan onay almistir.
3.5. Verilerin Istatistiksel Analizi

[statistiksel degerlendirme SPSS 19.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) programi
kullanilarak  yapildi. Sayisal degiskenlerin normal dagilima uygunluklar
Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi. Sayisal degiskenler icin tanimlayici
istatistikler ortalama+standart sapma ve ortanca (minimum-maksimum), kategorik
yapidaki veriler i¢in sayr ve yiizde olarak ifade edildi. Kategorik yapidaki
degiskenler bakimindan gruplar arasindaki farkliliklar Ki-kare testi ile incelendi.
Sayisal degiskenler bakimindan iki grubun karsilastirilmasinda parametrik test
varsayimlari saglandiginda iki ortalama arasindaki farkin Onemlilik testi,
saglanmadiginda ise Mann-Whitney U testi kullanild1 ve p<0.05 degeri anlaml1 kabul
edildi.
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4. BULGULAR
4.1. Sosyodemografik Ozellikler

Calisma, 54 otimik bipolar hasta ve 54 stabil sizofreni hastasindan olustu. Bipolar
bozukluk ve sizofreni hastalarinin yaglar1 18 ile 62 arasinda degismekteydi. Bipolar
bozukluk grubunda, yas ortanca degeri 33 iken, sizofreni gurubunda 34.5 olarak
bulundu, iki grup arasinda yas agisindan anlamli farklilik yoktu (p= 0.680). Her iki
grubunda egitim yil1 ortanca degeri 11 olarak bulundu, egitim yili agisindan bipolar
bozukluk hastalar1 ile sizofreni hasta grubu arasinda da anlamli bir farklilik
bulunmadi (p= 0.983). 54 6timik bipolar hastanin 28 (% 51.9)’1 erkek, 26 (% 48.1)’s1
kadinken; 54 sizofreni hastasinin 32 (%59.3)’si erkek, 22 (%40.7)’si kadindi.
Cinsiyet acisindan her iki grup arasinda anlamli bir farklilik yoktu (p= 0.439).
Medeni durum agisindan bipolar ve sizofreni hasta grubu arasinda anlamli fark
bulunmadi (p= 0.149). Calisma durumu agisindan da bu iki grup birbirine benzer
bulundu (p= 0.432). Her iki grubun demografik 6zelliklerinin karsilastirilmasi Tablo

2’de verilmistir

Tablo 2. Sizofreni ve bipolar hasta gruplarinin demografik o6zelliklerinin

karsilastirilmast
Bipolar Sizofreni P
n= 54 n= 54
Yas 33 (18-62) 34.5 (18-62) 0.680
Egitim yili 11 (5-15) 11 (5-15) 0.983
Say1 % Say1 %
Kadin 26 48.1 22 40.7
Cinsiyet 0.439
Erkek 28 51.9 32 59.3
Evli 28 51.8 18 333
Medeni
Bekar 23 41.6 32 59.3 0.149
durum
Bosanmais 3 5.6 4 7.4
Calisma | Calistyor 24 44 .4 19 57.4
0.432
durumu | Calismiyor 30 55.6 35 42.6
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4.2. Klinik Degiskenler

Calismaya alinan hastalardan bipolar bozukluk grubunda ortalama baslangi¢c yasi
20.89+4.41 olarak bulundu. Hastalik siiresi ortalamasi 178.4+124.2 ay olarak
saptandi, hastalik siiresi 11 ay ile 500 ay arasinda degisiyordu. Sizofreni hasta
grubunda ise ortalama baslangic yast 25.35+£6.5 olarak bulundu. Hastalik siiresi
ortalamas1 131.8£102.3 ay olarak saptanirken, hastalik siiresi 12 ay ile 412 ay
arasinda degisiyordu. Baslangi¢c yast sizofreni hasta grubunda anlamli olarak daha
yiiksek bulunurken, (p=0.000). Hastalik siiresi acisindan her iki hasta grubu arasinda
anlaml bir farklilik saptanmadi (p=0.55). Klinik degiskenlere ait veriler Tablo 3’te

gosterilmistir.

Tablo 3. Sizofreni ve bipolar hasta gruplarinin demografik o6zelliklerinin

karsilastirilmasi
Bipolar Sizofreni
Klinik Degiskenler Ortalama+SS | Min-Max | Ortalama+SS | Min-Max
Baslangic yasi 20.89+4 .41 25.3546.5
Hastalik siiresi (ay) 178.4£124.2| 11-500 | 131.8+102.3 ] 12-412

4.3. Bipolar Bozukluk ve Sizofreni Hastalarmn ila¢c Kullanimlarma Gére

Dagilim

Bipolar bozukluk grubunda 31 (%57.4) hasta antipsikotik ilag almaktaydi ve
antipsikotik kullanan hastalarin tiimii atipik antipsikotik aliyordu. Duygudurum
diizenleyici kullanan bipolar bozukluk hastalarindan 13 (%24) tanesi tek basina
valproik asit, 7 (%13) tanesi tek bagina lityum, 3 (%5.6) tanesi ise lityum ve valproik
asiti kombine sekilde kullanmaktaydi. Duygudurum diizenleyici ve antispikotik
kombinasyonunu ise 29 (%53.8) hasta kullanmaktaydi, bunlardan 7 (%13) tanesi ikili
duygudurum diizenleyici ve antipsikotik kombinasyonu kullanmaktaydi. Sizofreni
grubunda 36 (%66.6) hasta tek basma antipsikotik kullanirken, geriye kalan 18
(%33.3) hasta antidepresan ve antipsikotiki birlikte kullaniyordu. Klozapin,

olanzapin ve ketiyapin antipsikotikler arasinda ilk ii¢ siray1 olusturuyorlardi.
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4.4. Yiiriitiicii islevler Acisindan Bipolar Hastalarin Sizofreni Grubu ile

Karsilastirilmasi

Bipolar bozukluk ve sizofreni grubu arasinda, WKET tamamlanan kategori sayisi
ortalama puani agisindan istatistiksel olarak birbirinden anlamli fark bulunmadi
(p=0.404), WKET toplam perseveratif hata sayis1 ortalama puani1 bakimindan da iki
grup arasinda anlamli fark saptanmadi (p=0.936). Gruplarin WKET puanlarinin

karsilastirilmasi Tablo 4’de verilmistir.

Tablo 4. Hasta ve kontrol gruplarinin WKET puanlarinin karsilastirilmast

Bipolar Sizofreni
n=54 n= 54 P
Ortanca Ortanca
Tamamlanan 34 37
kategori sayisi (0-6) (0-6) 0.404
Toplam perseveratif 33.3 35.0 0.936
hata sayisi (6-96) (3-94) .

WKET: Wisconsin Kart Esleme Testi

Bipolar bozukluk hastalar1 ile sizofreni hasta grubu arasinda Stroop testi
interferans ortalama puani agisindan anlamli fark saptanmadi (p= 0.940). Gruplarin,

Stroop testi puanlarinin karsilastirilmasi Tablo 5’de verilmistir.

Tablo 5. Bipolar bozukluk ve sizofreni gruplarinin Stroop testi puanlarinin

karsilastirilmasi
Bipolar Sizofreni
n= 54 n= 54 P
Ortanca Ortanca
Boliim 3 15.28 16.53 0.636
tamamlama siiresi (8.51-36.80) (8.40-42.30) '
Boliim 5 30.05 30.89 0.820
tamamlama siiresi (13.48-68. 28) (15.44-56.70) '
. 14.76 14.35
Interferans (3.81-53.47) (-3.40-37.00) 0.665




4.5. Olcek Puanlan fle Yiiriitiicii Puanlarimin Karsilastiriimasi

Sizofreni hastalarina yiiriitiicii islevi olgen testlerin uygulandigi giin uygulanan
Olceklerden SAPS (Pozitif semptomlar1 degerlendirme 6lgegi) ve SANS (Negatif
semptomlar1 degerlendirme 06lgegi) ile yliriitiicii islev puanlar1 arasinda yapilan

korelasyon analizinde:

SAPS puanlar1 ile tamamlanan kategori sayisi arasinda negatif yonde ¢ok iyi
derecede iliski (p=0.000, r=-0.956), toplam persevarasyon hata sayis1 arasinda pozitif
yonde cok 1iyi derecede iliski (p=0.000, r=0.930), boliim 3 ve bdliim 5 siireleri
arasinda sirasiyla pozitif yonde zayif-orta derecede iliski (p=0.00, r=0.490) ve
(p=0.11, r=0.344) bulunmustur.

SANS puanlar ile tamamlanan kategori sayisi arasinda negatif yonde ¢ok iyi
derecede iliski (p=0.00, r=-0.932), toplam persevarasyon hata sayis1 arasinda pozitif
yonde iyi derecede iligki (p=0.000, r=0.930), boliim 3 siire ile pozitif yonde orta
derecede (p=0.000, r=0.509), bolim 5 siire ile pozitif yonde zayif-orta derecede
(p=0.000, r=0.499) iliski bulunmustur. Bipolar bozukluk hasta grubu YMRS o6lcek

puanlar1 tablo-6 da 6zetlenmistir.

Tablo 6. Sizofreni hastalarinda yiiriitiicli islevlerin saps ve sans dl¢ek puanlart ile

iligkisi
Tamamlanan Toplam perseveratif
_ Boliim 3 siire Bolim 5 siire
kategori sayisi hata sayisi

SAPS | p=0.000, r=-0.956 | p=0.000, r=0.930 ] p=0.000,r=0.490

p=0.11, r=0.344

SANS | p=0.000, r=-0.932 ] p=0.000,1=0.930 | p=0.000,r=0.509

p=0.000,r=0.499
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5. TARTISMA VE SONUC

Yiiriitiicii islevler, kavramsallagtirma, kurulumu siirdiirme, irdeleme, problem ¢6zme,
biligsel esneklik, yaraticilik, karar verme, planlama, bozucu etkiye (interferans) karsi
koyabilme ve tepki ketlemesi (inhibisyon) yapabilme becerilerini icermektedir[93].
Calismamizda; 6timik bipolar hastalar ve stabil sizofreni hastalari; WCST ile
degerlendirilen perseverasyon egilimi, SCWT ile degerlendirilen uygunsuz tepki
egilimlerini durdurup bastirabilme becerisi acisindan karsilastirilmis olup amacimiz;
otimik donemdeki bipolar bozukluk hastalarinin yiiriitiicii islevlerinin stabil sizofreni
hastalarina gore daha iyi oldugunu gostermekti ancak her iki testte de bu beceride

farklilik gostermediklerini bulduk.
WCST Performans

WCST; stratejik planlama, organizasyon ve biligsel setleri degistirmek i¢in ¢evreden
gelen geri bildirimleri kullanabilme yetenegini iceren ylriitiicii islevleri
degerlendirmektedir (204). WCST puanlarindan, tamamlanan kategori sayist ve
perseveratif hata sayisinin, perseverasyon egilimi ile iligkili oldugu bildirilmektedir
[94]. Literatiirde; sizofreni tanili hastalarin WCST performansinin  saglikli
kontrollere gore diisiik oldugu gosterilmistir [95], [96]. Greenwood ve ark.,
tarafindan yapilan ¢alismada, 203 sizofreni tanili hastaya ve saglik kontrol grubuna
WCST uygulanmistir. Calisma sonucunda, perseveratif yanit ve tamamlanan kategori
sayist agisindan kontrol grubu lehine anlamli farklilik bildirilmistir [95].
Arastirmacilar saglikli kontroller ile bipolar bozukluk tanili hastalarda WCST
performanslarini karsilagtirmilar ve iki yillik izlem c¢alismalarinin sonucunda, 6timik
bipolar bozukluk hastalarinin yiiriitiicti islevler ve islem hizi gibi norobiligsel test
performanslarinin saglikli kontrollere kiyasla daha kotii oldugunu saptanmislardir
[97]. Bipolar bozukluk ve sizofreni hastalarm1 WCST kullanarak saglikli
goniilliilerle karsilastiran diger bir calisma da, her iki gruptaki bozulmay1 birbirine
benzer oranda ve saglikli kontrollerden belirgin olarak daha fazla bulmuslardir [82].
Baska bir calismada da, hastanede yatan sizofreni ve bipolar bozukluk (manik tip)
hasta grubu noropsikolojik testler uygulanarak karsilastirilmig, ¢aligmada hasta
gruplarinin yas, cinsiyet, hastalik siiresi ile o sirada kullandiklar1 ilaglart da goz

Online alinmig ve aralarinda belirgin bir farklilik bulunmamistir [84]. Pradhan ve
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ark., sizofreni, bipolar bozukluk ve kontrol gruplarimi yiiriitiicii islevler, bellek, 1Q,
algi-motor islevleri bakimindan karsilastirmis ve her iki hasta grubu kontrol grubuna
gore belirgin bozuk bulunmustur. Her iki hastalik grubu kendi arasinda
degerlendirildiginde ise sizofreni grubunda, bipolar bozukluk grubuna gore daha
kotii sonuglar alinmis fakat anlamli fark tespit edilmemistir [85]. Kravariti ve ark,
yiirlitiicii islevler agisindan sizofreni hasta grubu ile bipolar bozukluk arasinda
farklilik olmadigini, dezorganize sizofrenilerin negatif belirtili sizofrenilere ve manik
hastalarin depresif hastalara gore daha kotii performans gosterdiklerini ileri
stirmustiir [83]. Sanchez-Morla ve ark ise yaptiklar1 baska bir ¢calismada ise; bipolar
bozukluk hastalarini, sozel, gorsel bellek, yiriitiicii islevler ve uzamis dikkat
alanlarinda saglikli kontrollere gore geride bulmuslardir. Bipolar bozukluk grubunun,
Iz siirme testi B, Geri say1 menzili, Kaliforniya sézel 6grenme testlerinde sizofreni
grubuna gore daha iyi performans gosterirken diger testlerde benzer performans
gosterdiklerini tespit etmigler ve sonug olarak; 6timik bipolar bozukluk hastalarinin
yogun bilissel bozukluga sahip ve sizofreni hastalar1 ile nitelik olarak benzer

oldugunu ileri stirmiislerdir [98].

Calismamizda bipolar bozukluk ve sizofreni hasta grubu, WCST tamamlanan
kategori sayisi ve perseveratif hata sayis1 bakimindan birbirine benzer olup literatiirle
uyumlu bulunmustur (93, 94, 95) (p:0,404, p:0,936). Diger bir deyisle 6timik bipolar
bozukluk hastalar1 ve stabil sizofreni hastalarinin WCST’lerinde benzer sayida
kategori tamamladig1 ve yine benzer sayida perseveratif hata yaptigi saptanmustir.
Bizim c¢alismamizda sizofreni hastalarina uygulanan SAPS ve SANS testlerinin
sonuclar1 sirastyla ile  WCST parametrelerinden tamamlanan kategori sayist
acisindan negatif yonde, perseveratif hata sayisi acgisindan pozitif yonde anlamli
iliski bulunmustur. (p=0,000, r=-0,956, p=0,000, r=0,930) (p=0,000, r=-0,932,
p=0,000, r=0,930) Akut olarak semptomatik bipolar bozukluk ve sizofreni
hastalarinda yapilan ¢alismalarda da her iki hasta grubunda performansta kotiilesme
rapor edilmistir. Ornegin; Morice, mani ve sizofreni tanili yatan hastalar ile saglikl
kontrollere WCST uygulamis, her iki hasta grubu da kontrollerle tekrarlayan hata
sayist ve tamamlanan kategori sayisi acisindan karsilastirildiginda benzer sekilde
bozulmus sonuclar elde etmistir [99]. Bu sonucglar bize bilissel testlerdeki

performansin, degerlendirme sirasindaki psikopatoloji diizeyi ile baglantili oldugunu
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diisiindiirmektedir. Birgok calisma gostermistir ki; 6zellikle tekrarlanan hata sayisi
Olciimiinde kontrollerle karsilastirilan sizofreni hastalarinda performans diisiiktiir
[100]. WCST’deki performans diisiikliigii calisma bellegi sorunlart ve negatif
semptomlarin siddeti ile iliskilidir. Baz1 veriler daha iyi WCST performansinin daha
iyi iglevsellik diizeyi ile iligkili olduguna isaret etmektedir ve bu iliski kismen de olsa
yas, IQ ve 6grenim diizeyi ile baglantilidir [101]. Calismamizda bipolar bozukluk ve
sizofreni hastalarinin performansi birbirine benzer olarak bulunmustur. Sizofreni
hastalarinin performanslarinda belirgin diisiikliikk olmayis1 ortalama IQ diizeylerinin
normale yakin olmasi (egitim siireleri arasinda anlamli farklilik olmamasi1 nedenli)

ile ilgili olabilecegini diisiindiirmektedir.

Saglikli eriskinlerde yapilan fonksiyonel goriintileme ¢aligmalarinda
WCST’de kuralin farkindalig: lateral dorsal PFK (DPFC) (6zellikle Brodman alani
9/46) ile ilgili iken set degisikligi 6zellikle sagda lateral ventral PFK (VPFK) alanlari
(6zellikle Brodman alan1 47/12) ile iliskilidir [102]. Cok sayida nérogdriintiileme
calismas1t WCST uygulamasi sirasinda sizofreni hastalarinda prefrontal aktivasyonda
azalma gostermisken[103],[104] [105] bipolar bozukluk icin benzer goriintiileme
verileri heniiz yoktur. Bu bulgu da daha 6nceden yapilan ve 6timik bipolar ve stabil
sizofreni hastalar1 arasindaki ndropsikolojik test performanslarini karsilagtiran ve

belirgin fark oldugu bulunan ¢alismalar1 kismen de olsa desteklemektedir.
SCWT Testi Performansi

SCWT algisal kurulumu degisen talepler dogrultusunda ve bir “bozucu etki” altinda
degistirebilme becerisini; alisagelmis bir davranig oriintiisiinii bastirabilme ve olagan

olmayan bir davranigi1 yapabilme yetenegini ortaya koyar [81, 82].

Birgok calismada saglikli kontrollerle karsilastirilan 6timik bipolar bozukluk
hastalarinin SCWT performansinda anormallik bulunmustur [106], [107], [108].
Sizofreni hastalarinda stroop etkisi ile ilgili daha dnce yapilan ¢aligmalarda farkli
versiyonlar kullanilmig ve kullanilan versiyon ile kolaylastirma/zorlagtirma
islemlerinin katillmma gore karistk yapida sonuglar elde edilmistir. Golden
tarafindan yapilan bir ¢alismada sizofreni hastalarinin hem nétral hem de uygunsuz

kosullarda kontrollere gore daha yavas, beyin hasari olan kisilere gore daha hizli
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oldugunu bulmustur [109]. Bu veriler saglikli gruplarla karsilastirilmis ve sizofreni

grubunun her iki kosulda da daha az dogru cevap verdigi goriilmiistiir.

Fonksiyonel goriintiileme c¢alismalar1 SCWT performansinda anterior singulat
ve diger prefrontal bdlgeleri isaret etmektedir. Peterson ve ark. fonksiyonel
goriintiileme verilerine dayanarak SCWT’nin birbirine paralel yedi islemi kapsadigi
diistincesini olugturmustur. Bunlar; (i) uyaranin belirgin gorsel &zelliklerine
duyumsal ayarlama, [1] uyaniklik, (iii) duyumsal ve fonolojik kodlama, (iv) gorevi
izleme ve giincelleme, (v) cevap sec¢imi, (vi) hareket dncesi planlama ve [1] motor

cevaptir.

Rostrakaudal yonde anterior singulatin farkli alanlart tiim bu islemlere katilir
[110]. Duyumsal ve fonolojik kodlama en rostral/arkadaki lokalizasyonda yer
alirken; gorevi izleme, gilincelleme ve duyusal ayarlama yanindaki en rostral
pozisyondadir. Hareket Oncesi planlama, uyaniklik, cevap secimi ve takip etme
korpus kallosumun genusunun kaudal ve dorsal alanlarindadir. Motor cevap, anterior

singulatin motor kolunun ortasina yerlesmistir.

Calismamizda, bipolar bozukluk ve sizofreni hasta grubu SCWT interferans

puanlart agisindan farklilik gostermemistir (p:0.665).

Calismamizdan farkli sonuglar bulan bir kisim ¢aligmalarin sonuglar ile ilgili
aciklamalari; bipolar bozukluk hastalari ile karsilagtirildiginda sizofreni hastalarinin
uygun kosuldaki eksiklikleri duyusal ve fonolojik kodlamadaki daha ciddi
bozuklugun kanit1 olabildigidir; ayrica bu konuyla ilgili bir kanit1 da Barch ve ark.
saglamistir [111], sizofreni hastalarinda uygun kosulda kelime iiretme anormallikleri
oldugunu bulmustur. Bu igsleme anterior singulatin en rostral kismi karigir ve dil
islemleri yolaklarimi diizenleyerek uygun uyaranda rengin ismini kolaylagtirma ve
uygunsuz kosulda yazili bilgiyi inhibe etme rolii oldugu diisliniilmektedir [112].
Diger bir kanitta sizofreni hastalarinda rostral ACC’de daha fazla fonksiyonel
bozukluk olmasi ve bunun uygun kosullarda bile dil yolaklarinin diizenlenmesini
etkilemesidir. Bu hipotez sizofreni hastalarinda gozlenen rostral ACC

aktivasyonundaki azalma ile dogrulanabilir [113].
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ACC’den ayr1 olarak PFK’de de SCWT performansinda etkilidir ve
fonksiyonel goriintiileme caligmalar1 6zellikle uygunsuz kosulda VPFK’de artmis
bilateral aktivasyon oldugunu gostermektedir [114]. VPFK, bircok farkli islemle
ilgili inhibitdr islemlerin baglantili oldugu alandir. [115]. Bipolar bozukluk
hastalarinda ACC disfonksiyonuna karsin VPFK’nin daha fazla katiliminin bir kaniti
da bipolar bozukluk hastalarindaki SCWT performansi sirasinda yapilan fonksiyonel
goriintliileme deneylerinde anterior singulatta olmayan fakat ventral prefrontal kortex

aktivasyonunda defisit olusudur [116].

Bizim c¢aligmamizda goriilen yaygin beyin hasarimin (spesifik bolgelerdense)
SCWT’de islem hizinin azaltici etkisinin altta yatan noral mekanizmalarini
anlayabilmek icin gelecekte benzer islem kosullar1 kullanilarak sizofreni ve bipolar

bozukluk hastalarinda yapilan nérogériintiileme verilerine ihtiyag¢ vardir.

Yiiriitiicii islevlerin uygun sekilde islev gorebilmesi i¢in prefrontal korteks ve
subkortikal c¢ekirdekleri igine alan dogrudan ve dolayli yolaklarin bir denge iginde
calistyor olmast gerekmektedir. Goriintilleme calismalarinda, saglikli kontrollere
gore Otimik bipolar ve stabil sizofreni hastalarinda dorsolateral, subgenual ve 6n
singulat korteksi iceren prefrontal lobda azalmis aktivite bildirilmistir [117]. Otimik
bipolar ve sizofreni hastalarinda goriilen yiiriitiicii islev bozuklugunun frontal islev
bozuklugu veya subkortikal-kortikal devrenin tutarli diizenlenme bozuklugu
kaynaklandig1r oOne siiriilmiistiir [118]. Arastirma sonuglar1 sizofreni ve bipolar
bozukluk hastalarindaki biligsel bozulmanin nitelik olarak benzedigini, siddet ve
yayginlik agisindan sizofreni hastalarinda daha belirgin ve farkin en ¢ok IQ ve sozel
O0grenme alaninda oldugunu gostermektedir. Ayrica sizofreni ve bipolar bozukluk
hasta gruplari i¢inde bilissel bozukluktan farkl etkilenen alt gruplarin varligr dikkat
cekmektedir. Sizofreni i¢in negatif belirtili ya da defisit sendromlu, bipolar bozukluk
icin psikotik belirtili hastalarda biligsel bozulma daha belirgindir [119].

Sonug olarak; WCST ve SCWT’den elde ettigimiz bulgular yiiriitiicti islev
bozuklugunun prefrontal korteksin ve subkortikal c¢ekirdeklerin yapisal ve

fonksiyonel anormalligine bagli oldugunu goriisiinii desteklemektedir.
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Ek 1. Etik Kurul Onay1
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Klinik Arastirmalar Etik Kurul Baskanhi '
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KARARLAR :

10- BEU. Tip Fakilliesi Ruh Saghg ve Hastahklan Anabilim Dali dgretim {vesi
Dog. Dr. MNuray ATASOY'un sorumlulufunda yaplacak olan 2012-140-27/11
Protokol no’lu “Bipolar Bozukluk ve Sizofreni Hastalannda Yiiritici lglevlerin
Kargilagtirilmas:™ konulu ¢aligmamn Etik Kurul ilkelerine uygun olduguna,

Oy birligi ile karar verilmigtir.

ASLI GiBiDiRr

Dog. Dr. Banu DOGAN GUN

B.E.U. Klinik Aragtirmalar Etik Kurul Baskam
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Ek 2. Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu

Vs
-P
‘ @ BULENT ECEVIT ONIVERSITESI
KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU
BILGILENDIRILMIS GONOLLO OLUR FORMU
B | PO

‘Katilma ve Cikma:
| herhangi bir anda paligmadan gikma hakkma sahipsiniz. Ayrica sonsmly aragline gerek duyarsa sizi |

Siel BEU Trp Fokileesi Uvgudonea ve Avapiema Hastanesi fuh Saflyfn ve Hastalitlorn
ABDde yiirtttlen “Bipolar Bozekluk ve Sizofreni Hastalarnnds Yariitbel [glevierin
Karsilastrilmas ™ baghkl arogtrmaya daved ediyorue. Bu aragirmaya kathp katilmama kKararom
vermeden dnee, sragbinmanm nigin ve nasil yapilaeaging, bu sragmmamn gbadlbl kahimelara
getirecegi olazs faydalar, riskleri ve rahatsizliklarmn bilmeniz gerekmekiedir. Bu nedenle by formun
okunup anlastmas: bilyilk dnem tagmaktadr, Asafidaki bilgilesi dikkstlice okumalk igin zaman
ayminiz.  Isterseniz bu  bilpiled  aileniz, yakinlormiz  vefveys  doktorunuzla tarbmmz.  Eger
anlavamadifiniz ve sizin igin a¢ik olmayan geyler varsa, va da daha fazls bilgi isterseniz bize sorumiz.
Kaitlmayy kabul ettifiniz takdirde, gerekli yerleri siz, doktorunuz ve kumidug gorevlisi bir ank
tarafindan doldurup imealanmeg b formun bir kopyas: saklamaniz igin size verilecolktir, ;I

katilmak fl ik og

mmmmmmmn sulup.mu: Her uu dmumda, da hun:a:m
veya hakkiniz olan yararlarnn kayb kesinlikle stz komusu olmayacakiis,

Aragirma Soremlusw
Do D, Nuray ATASOYF

|
Bu aragtrmaya katilmak tamamen ghndllilik esasma dayanmekiade, Coligmaya kablmama veya |

gabgma dis barakabili, Cabgmaya kntalmama, galismadan gikma veya gikarilma durumlannda bir ceza
veyva tedaviniz we Elinik izleminizde haklomer olan yararlann kaybe  kesinlikle stz konusu

almayacakir.

dakzd ik

Izleyiciler, yoklama yapan kigiler, Etik Kurul, Bakanhk ve dier ilgili saghk otoritelerinin
tibba kavitlanmiza dofrudan ensimlen bulunabilmektedir; ancak kimbik bilgileriniz kesinbikle
gizli utulacakir ve bu galigmadan elde edilen bilgiler mmomen sragtmma amacr ile kullambscaltr,

Herkangl bir zararlanma duromenda }lﬁkﬁnlﬁllh'a:nmlllnkr
Arnghirmaya bagh bir zarar sie konusa oldufundn, bu dummon tedavizi sorumle aragiircs tarafindan

yapulacak, ortaya qikan mastaflar ...
................................................... tarafindan  karsilanscakir.  Uvgulama  sirasinda

pelisebilecek herhamgi I:ur hasara karm (Slindsakatlanma dahil ) givence altina ahnmaktasmz,
olugabilecek hasar size tarafimizdan vapilan sigorta ile tazmin edilecektir (Saghk Bakanhf'ndan ixin
almmasn gerekli olmayan aragirmalar igin zomnla degildir).

Araghrmanin Ameci: (Calprrame aragtrma amoph oldugn mintdaks belirtilmeli, pdrdiignin anlapabilecef
sade bir & kulloamalt ve keclimy fadeler opblowaaidr). Bipolar Boerukink ve Sizofremi
Hasialarmda Yiirlitliel Islevierin Karsilagtirilmas

Caligmanin adi; Bipolar Bezuklnk ve Sizofreni Hastalarmda Bilissel islevlerin

Karsilaghrdman
Tarhz2311/2012
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Ek 3. Sosyodemografik Bilgi Formu

S0SYODEMOGRAFIK BILGI FORMU

PROT NO: Tarih:
Ads Seyad: Yag Cinsiyet:
Adres ve Tel:

(Gelig sekl: Kendi istefii  Polis nezaretinde Adli
Aile istefi Konsiiltasyon

Medeni durmsm: Cocuk sayisy

Belkar
Ewvli
Dl

Boganmig

Efitim Duramm:
(i) pkuma yazma yolk (4) lise

(1) okur-yazar (5) iniversite

(2) ilkokul (6) lisansiistii

(3) ortaokul

Okudugu toplam vil savisi:

Yasam sekli:

{1} valmz yasiyor (5} baskalanyla birlikte
{2} anne-baba ile (6} apik bakim evi

{3} es ve gocuklarla birlikte  (7) digier
{4) difier bir yakmnla birlikte,

Kalduf: ver:
(1) kira {4) bakimevi

(2} kendi evi [5) evsiz

(3) lojman

Cahsma darami;

(10grenci (4)bgsiz

(21T alisiyor {51Ev Hanimu

{3)Emelkli {6 Maliilen Emekli

is iy leikwiic

Halen tam zamanl bir iste ¢alizmakia mm? (304 saathafta, okalu saymayiniz)
I=evet 2=hayir

Halen part-time bir i5le mi cahismalkta? (okoly saymayimz) 1=evet 2=haywir
Calismaya basladif zaman: Cabisilan zaman (ay olarak):

Askerfik Droruma:

Askerlik yapt mu? (l=evet, 2=haywr) Askerlifi ne kadar siireyle yapti? (ay olarak):
Hastanin askerlikten ne seldlde aynldign:

59



{07 bilgl yok (1) normal {2) tibbi gerekgelerle (3) olumsuz geldlde (4) difer
Ekonomik duromemn:

(1) Zapnf

{2) Orta

(3) Iyi Hastanun aylik geliri:

Sosval glvencesi:

(1} yok

(2) emekli sandifii/bagkur/sigoria
(3) yesil kartvalof destegi

(4) kaymakamlik

(5) dzel

(6) diger..

Sosyal destepin degerlendirilmesi
(1) sosyal destedi veterli

{2} baz alanlarda yetersizlikler var

(3) birgok alanda vetersizlik var

{4) hemen hemen biitdn alanlarda yetersizlikler var

(5) sosyal destefii hig vok
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|

i sayisi

- Toplam dofjru

1- Toplam tepki sayisi
2- Toplam yanlig sayis

Bl afafafefafafafafalafafalalayaYafalalala
bl ==SSSSSSSSS=S=E=====:==
G0 00 O G080 00 G0 O 00k 00 00 00k U0 000 0% 008 U0 U0 U0 0
HHRRRREHHHHRHHRRHHHH
DDDDDDDDDDDDUDDDDDDDDD
TS =SSSSSSSSSSS=SSS33E3E=EEE=E=
O 00 O Ok G0k (0 00 U0 00k 00k 000 000 O 000 O0F OO 000 O 00 00 O UM
rroroerrrrrrrrrerr e e e

.DDDBDDDDDDDDDDDDDDDDDD.

E=E=S=SESE=E=SEZ==EEZ=Z==2=E=EEZ=EE=ES
U U U O (0 U0 U U U0 U U0 U0 (00 U OO0 U0 U O D U0 U U

45 — 84

zey lepki yilzdesi
glrddirmeds basansizhk

ratif olmayan hata sayisi
ne

B- Parsaverati hata ylizdes]

eraiif hata saysi

23 - 44

amsi dl

kullamilan tapkl say1)

- Tamamianan kategori says)
5- Toplam parseveratif tepki sayis:

G- Mk kategaryi tamamlamacda

&- Toplam parsay

1-E2

i
o

vnﬁcﬁuﬁm KART ESLEME TESTI PUANLARI

b

10- Kawramsa! clzey tepki sayis

11- Kave

e

7- Toplam parseve

12- Furuunsy
13- Cfronmayi Gdrant

roerrrrrrarredr e e rr

==
e

WISCONSIN KART
ESLEME TESTI*
KAYIT FORMU

Adi Soyad

Ek 4. Wisconsin Kart Esleme Testi

X=N=N=R=R=R=1=R=R=R=R=R=N=J=R=R=R=NaVa!
5=S=SSS5353S5SSS3S33333S=S=
O (0 00 000 U 00 0 000 0 (0 G0 020 00 U0k 00 000 Ok 000 U O
rFrrerrorrrroreoefeerfe @ @

45 — 64

Kategoriler: R, 5, M, R, 5, M

[sfafoNaYaNalafaNaRajaRalajaagaRafajalalaya
EECESEEEEEEEZEZSEZEEEEZE==Z=Z==
G U0 U G0 U U0 OO0 U G0 000 00 U0 €0 U0 U0 00 U0 0 000 00 U U7
(ol s s A ol v Ay A s A A A A L

23 - 44

afalaYalaNalalalalalajalajafaalajajayayaya
E=E==S==S=5===5==E==ZEEZEZEZE2E2=2
U0 U U U U OO0 0 U0 U0 400 00 000 U0 000 U0 008 U0 U0 U U0 U U
XX rErrrr

1-22

Adi Soyad
UygulamaTarihi
Uygulama Yeri

Uvygulaytcimin

Dodum Tarihi

*B[LNOT Bataryasinin arastinma va gelighme caligmalan TEAG-D /172 sayl proje ile TOBITAK tarafindan

destaklenmigtir,
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EKk 5. Stroop Testi Thag Formu Kayit Formu

STROOP TESTI TBAG FORMU®
KAYIT FORMU
Adi Sovadi ¢ e Uygulayazimn
Dojum Tarihi - Adi Soyad L it s
Wag L e e eeeese ettt Uiypulams Tanhi & il
Cinaiyeti : [N T I R — L -
Egitim DEEeyl | st . '
B I ; Siyah Basdmag Balim 0 : Renkli Basilong
Eenk Lsmi Okoms Renk Okums

| 5 K Y it} 5 K ¥

b [ 8 K Y & 5 K

k' E %) & Y B M 5

E Y 3 i K ¥ 5 %

5 4 T M & 4 Y M

K I 8 Y 4 M 5 k'

Bakiim 111 ; Selcil Rengi Sayieme Bl IV : Renk lsmil Olmayan

Kelime Rengl Styleme
¥ M 5 K ¥ M 5 E
5 I k4 Pl 5 K b 174
M Y 3 K M by 5 E
M 5 4 Y i 5 K Y
K T b a K T M ]
3 T M K 3 Y 5 K
. Batam V : Benk ismi Olan
TOPLAM | YATA | DOZELTME Kelime Rengd Siyheane
SURE | 5AYIS1 R L i
[ moLoner | ' b M b K
e b3 K by % ]
BOLTM IT | ) C > v G "
BSLON BN i% g R W
BOLOM IV E L
o - = Yo 1| K
BOLUM v -

*BILNOT Bntaryannan arstins ve geligtirme cahgmatan TEAG-0 1172 sapl: peoje U TOBITAK
terafimdan gerpeklegtirinigiis.
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Ek 6. Hamilton depresyon degerlendirme ol¢egi

| Hactanin Adi, Soyadi: ” Tarih:

| Hactanin Yag ve Cinclyet: ” Defariandirial

HAMILTON DEPRESYON DEGERLENDIRME OLCEGI

Puan
1. DEPRESIF (COKKON) RUH HALT {1-5) |:|
2. CALISMA VE ETKINLIKLER {1-5) |:|
3. GENITAL SEMPTOMLAR {1-3) |:|
4. SOMATIK SEMPTOMLAR -GASTROINTESTINAL [1-3) |:|
5. KILO KAYEI
A, OZGECMISING DEGERLENDIRIRKEN {1-4} |:|
B. GERCEK KiLO DEGISimMI {1-4}) |:|
6. UYKUSUZLUK [BASLARKEN) {1-3) |:|
7. UYKUSUZLUK [ORTA) [1-3) |:|
8. UYKUSUZLUK (GEC) (1-3) |:|
0, SOMATIK BELIRTILER {GEMEL) {1-3) |:|
10. SUCLULUK DUYGULARI {1-5) |:|
11. INTIHAR s | []
12. PsisiK KAYGI s | []
13. SOMATIK KAYGI (1-5) |:|
14. HIPOKONDRI (1-5) |:|
15 icedri (1-3) |:|
16. YAVASLAMA {1-5) |:|
17. AJITASYON [1-5} |:|
TOPLAM
HAMILTOMN DEPRESY N DEGERLEMDIRME OLCEGT Swfal/f1
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Ek 7. Young Mani Derecelendirme Ol¢egi

Orijinalinde son 48 saat, ancak son yillarda yapilan pek ¢ok calismada son bir
hafta degerlendirmeye alinmaktadir. Hastanin soOylediklerinden ¢ok klinisyenin
kanaati 6nemlidir. Bu ¢aligmada uygulanmadi ama katilinan bir gecgerlik giivenilirlik
calismasinda 0-4 puanli maddelerde klinisyen karar veremiyorsa (6rnegin 2 mi, 3 mii
gibi) daha biiyiik olan puani vermesi, 0-8 puanli maddelerde ise aradaki degeri
almasi (yani 2 mi, 4 mii karar verilemiyorsa 3 puan verilmesi gibi) dnerilmistir. Tan1
koymak amaciyla degil, o anki manik durumun siddetini belirlemek i¢in kullanilir.
Olgekteki her bir iist basamagin kendinden 6nceki alt basamaklar1 kapsadigi kabul
edilir. 15- 30 dakikalik bir goriisme ile uygulanir. Hastanin kendi ifadelerine izin
verilir. GoOriigme anindaki degerlendirme disinda servis personeli ya da hasta
ailesinden bilgi alinabilir.

YOUNG MANi DERECELENDIRME OLCEGI

1) Yiikselmis duygudurum

0. Yok

1. Hafifge yiiksek veya gorlisme sirasinda ylikselebilen

2. Belirgin yiikselme hissi; iyimserlik, kendine giiven, neselilik hali

3. Yiikselmis; yersiz sakacilik

4. Oforik; yersiz kahkahalar, sarki soyleme

2) Hareket ve enerji artisi

0. Yok

1. Kendini enerjik hissetme

2. Canlilik; jestlerde artis

3. Artmis enerji; zaman zaman hiperaktivite, yatistirilabilen huzursuzluk
4. Eksitasyon; stirekli ve yatigtirllamayan hiperaktivite

3) Cinsel ilgi

0. Artma yok

1. Hafif ya da olasi artis

2. Soruldugunda kisinin belirgin artig tanimlamasi

3. Cinsel igerikli konusma, cinsel konular iizerinde ayrintili durma, kisinin artmis
cinselligini kendiliginden

belirtmesi

4. Hastalara tedavi ekibine ya da goriigmeciye yonelik aleni cinsel eylem
4) Uyku

0. Uykuda azalma tanimlamiyor

1. Normal uyku stiresi 1 saatten daha az kisalmistir

2. Normal uyku siiresi 1 saatten daha fazla kisalmigtir

3. Uyku ihtiyacinin azaldigini belirtiyor

4. Uyku ihtiyaci oldugunu inkar ediyor

5) iritabilite

0. Yok

2. Kendisi arttigin belirtiyor

4. Goriisme sirasinda zaman zaman ortaya ¢ikan iritabilite, son zamanlarda gittikge
artan 6fke veya kizginlik

ataklari

6. Goriisme sirasinda siklikla iritabl, kisa ve ters yanitlar veriyor

8. Diismanca. igbirligine girmiyor, goriisme yapmak olanaksiz
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6) Konusma hizi1 ve miktari

0. Artma yok

2. Kendini konugkan hissediyor

4. Ara ara konusma miktar1 ve hizinda artma, gereksiz sozler ve laf kalabaligi
6. Baskili; durdurulmasi gii¢, miktar1 ve hizi artmis konusma

8. Basingli. durdurulamayan, siirekli konusma

7) Diisiince yap1 bozuklugu

0. Yok

1. Cevresel; hafif ¢elinebilir; diislince tiretimi artmis

2. Celinebilir; amaca yonelememe; sik sik konu degistirme; diisiincelerin yarismasi
3. Fikir ugusmasi; tegetsellik; takibinde zorluk; uyakli konugsma; ekolali

4. Dikissizlik; iletisim olanaksiz

8) Diisiince icerigi

0. Normal

2. Kesin olmayan yeni ilgi alanlari, planlar

4. Ozel projeler; asir1 dini ugraslar

6. Biiyiikliik veya paranoid fikirler; alinma fikirleri
8. Sanrilar; varsanilar

9) Yikici-Saldirgan Davranis

0. Yok, isbirligine yatkin

2. Alayc, kiiglimseyici; savunmaci tutum i¢inde, zaman zaman sesini yiikseltiyor
4. Tehdide varacak derecede talepkar

6. Goriismeciyi tehdit ediyor; bagirtyor; goriismeyi stirdiirmek gii¢

8. Saldirgan; yikici; goriisme olanaksiz

10) D1s goriiniim

0. Durum ve kosullara uygun giyim ve kendine bakim

1. Hafif derecede daginiklik

2. Ozensiz giyim, sa¢ bakimi ve giyimde orta derecede daginiklik, gereginden fazla
giysilerin olmast

3. Daginiklik; agik sacik giyim, gosterisli makyaj

4. Darmadaginiklik; stisli, tuhaf giysiler

11) f¢gorii

0. I¢goriisii var; hasta oldugunu ve tedavi gerektigini kabul ediyor

1. Hastalig1 olabilecegini diigtiniiyor

2. Davranislarindaki degisiklikler oldugunu itiraf ediyor, ancak hastaligi oldugunu
reddediyor

3. Davranislarinda olasilikla degisiklikler oldugunu itiraf ediyor; ancak hastaligi
reddediyor

4. Herhangi bir davranis degisikligi oldugunu inkar ediyor
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Ek 8. (SAPS/PBDO) Pozitif Belirtileri Degerlendirme Olcegi

(SAPS/PBDO)POZITIF BELIRTILERI DEGERLENDIRME OLGEGI

0= Yok 1= Supheli 2= Hafif 3=Orta 4= Belirgin 5= Siddetli
Hasta Adi: Tarih: Vizit: Degerlendiren:
VARSANILAR 01234519. Diigiince Cekilmesi 01234 5
1. Isitme Varsanilan Hasta, diistincelerinin kafasindan alindigina inanir.

Hasta bagkalarinin duymadigi sesler, gurdltiler veya
baska sesler duydugunu bildirir.

2. Yorumlayici Sesler 01234520. Hezeyanlarin Biitiinsel Derecelendirilmesi 01234 5
Hasta, davranis ve disuncelerini yorumlayan sesler Bu derecelendiriime hezeyanlarin siresi, i1srarlihgi ve
duydug@unu bildirir. hastanin yagsamina olan etkisi gézénune alinarak
yapilmahdir.
3. Kendi Aralarinda Konugan Sesler 012345GARIP (BiZAR) DAVRANIS 01234 5
Hasta iki veya daha fazla kiginin aralarinda 21. Giyim ve Goriiniis
konustuklarini duydugunu bildirir. Hasta olagandigi tarzda giyinir veya diger garip seylerle
gorunisunu degistirir.
4. Somatik veya Dokunma Varsanilan 01234522, Sosyal ve Cinsel Davranis 01234 5
Hasta, viicudunda acayip fizik duyumsamalar oldugunu Hasta, olagan sosyal normlara gére, uygunsuz seyler
bildirir. yapabilir. Orn. Ortalikta mastiirbasyon yapma
5. Koku Varsanilan 01234523. Saldirgan ve Taskin Davranig 01234 5
Hasta, bagkalarinin fark etmedigi olagan disi1 kokular Hasta, siklikla 6nceden tahmin edilemeyen saldirgan ve
duydug@unu bildirir. tagkin davraniglar gésterebilir.
6. Gorme Varsanilari 01234524. Tekrarlayici veya Basmakalip (Stereotipik) 01234 5
Hasta, gercekte var olmayan sekil veya insanlari gorur. Davranig
hareketler veya merasimler gelistirebilir.
7. Varsanilarin Biitiinsel Derecelendirilmesi 01234525. Garip Davranigin Biitiinsel Derecelendirilmesi 01234 5
Bu Derecelendirme varsanin siresi, siddeti ve hastanin Bu derecelendirme, davranis tipi ve sosyal normlardan
yagsamina olan etkisi g6z énline alinarak yapilimalidir. sapma miktarinin yansitmalidir.
HEZEYANLAR 012345POZITiF FORMAL DUSUNCE BOZUKLUGU 01234 5
8. Kotiiliik Gorme Hezeyanlari 26. Duisiincenin Raydan Gikmasi (Derailment)
Hasta, kendine yonelik komplo hazirlandigina veya Fikirlerin bir diziden digerine dolayll baglantili veya
bir yolunun bulunup kendine kétulliik yapilacagina baglantisiz olarak kayip gittigi konusma sekli.
inanir.
9. Kiskanglik Hezeyanlari 01234527. Tegetleme (Tangentiality) 01234 5
Hasta esinin bir bagkasi ile iligkisi oldugunu disunur. Dolayli veya konu digi tarzda sorulara yanit verme.
10. Sugcluluk ve Giinahkarlik Hezeyanlari 01234528. Dikissizlik (Kelime Salatasi, Sizofazi) 01234 5
Hasta bazi kétu glinahlar veya affedilemez suglar Zaman zaman esas olarak anlagiimayan konusma sekli
isledigine inanir.
11. Biiyiikliik Hezeyanlari 01234529. Mantik Disilik 01234 5
Hasta, 6zel gl veya yeteneklerinin varligina inanir. Mantikh olarak izlenemeyen sonuglar ¢ikarilan
konusma sekli
12. Dinsel Hezeyanlar 01234530. Cevresel Konugma(Circumstantiality) 01234 5
Hasta, dinsel nitelikli yanlis inanglari ile asir ugrasir. Hedef Duslinceye ulagsmasi ¢cok dolambagl olan ve
geceiken konusma sekli.
13. Somatik Hezeyanlar 01234531. Basingh Konugmalar 01234 5
Hasta, her nasilsa viicudunun hasta, anormal veya Hastanin konusmasi hizli ve durdurulmasi gugtr.
degismis olduduna inanir. Konusma miktari normalden ¢ok fazladir.
14. Alinma Dusiinceleri ve Hezeyanlari 01234532. Celinebilir Konugsma (Distractible Speech) 01234 5
Hasta, 6nemsiz isaret veya olaylar Uzerine alinir veya Hasta konugsma akimini kesintiye ugratan yakin
6zel anlamlar ¢ikarir. uyaranlarca gelinebilir.
15. Kontrol Edilme Hezeyanlari 01234533. Klang Gagrisim 01234 5
Hasta, duygularinin ve karakterinin bazi dis guglerce Kelime se¢imine anlamsal iligkilerden ¢ok seslerin yon
kontrol edildigini hisseder. verdigi konusma sekili.
16. Diisiince Okunmasi Hezeyanlari 01234534. Pozitif Formal Diisiince Bozuklugunun Biitiinsel 01234 5
Hasta insanlarin duglincelerini okuyabildigi veya Derecelendirilmesi
disuncelerini bildigini hisseder. Bu butlnsel derecelendiriime, anormalligi ve kisinin

iliski kurma yetenegi etkileme derecesini yansitmalidir.
17. Diistince Yayinlanmasi 012345
Hasta, dislncelerinin yayinlandigini hisseder, boylece
kendisi veya digerleri bunlari duyabilir.
18. Diigsiince Sokulmasi 012345
Hasta, dislncelerinin kendisine ait olmadigini,
disaridan aklina sokulduguna inanir.
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Ek 9. SANS/NBDO) Negaif Belirtileri Degerlendirme Olcegi

[ = T3 £ Ve | Tarih: ..o Vizit: ..

0= Yok 1= Siipheli

DUYGULANIMSAL DUZLESME VEYA
KUNTLESME

1. Degismeyen Yiiz ifadesi

Hastanin yiizii cansiz goriiniir ve konugmasinin
duygusal i¢erigine bagl olarak beklenenden daha
az degisir.

2. Kendiliginden Hareketlerde Azalma
Hastanin kendiliginden hareketleri cok azalmistir
veya hi¢ yoktur. Konumunu degistirmez,
ekstremitelerini oynatmaz.

3. Anlamh Jestlerin Yoklugu veya Azalmasi
Hasta fikirlerini ifade etmede bir yardime1 olarak
viicut konumunu degistirmez ve el jestlerini
kullanmaz.

4. Zayif Goz iliskisi
Hasta goz iliskisinden kagir ve konugmasi
esnasinda bile bosluga dalgin dalgin bakar.

5. Duygulammsal Yanitsizhk

Hasta uyarildiginda giilmez veya giiliimsemez.

6. Uygunsuz Duygulanim

Hastanin duygulanimi basit bir bigimde diiz veya
kiintlesmis olmaktan daha ¢ok uygunsuz veya
uyumsuzdur.

7. Sesteki Esnekligin Eksikligi

Hasta normal sesle ilgili vurgu kaliplarini
kullanmada basarisizdir ve genellikle monoton bir
bi¢imde konusur.

8. Duygulamimsal Diizlesmenin Biitiinsel
Derecelendirilmesi

Bu derecelendirilme, 6zellikle yanitsizlik, goz
iliskisi, yiiz ifadesi ve sesteki esneklik basta
olmak tizere belirtilerin ayrintili siddeti tistiine
yogunlagmalidir.

ALOGIA (Diisiince / Fikir Yoksullugu)

9. Konusma Yoksullugu

Hastanin sorulara yanitlar1 miktar olarak kisithdir;
kisa somut ve 6zensiz olma egilimi gosterir.

10. Konusma i¢eriginin Yoksullugu

Hastanin yanitlar1 miktar olarak yeterlidir; fakat
muglak, asir1 somut veya asirt genelleme
egilimindedir ve ¢ok az bilgi aktarir.

11. Blokaj

Hasta, kendiliginden veya konustugu konu
hatirlatildiginda, diisiince dizisinin kesintiye
ugradigini ifade eder.

12. Yamt Siiresinde Uzama
duyar. Bu konu hatirlatildiginda, hastanin sorunun
farkinda oldugu goriiliir.

13. Alogianin Biitiinsel Derecelendirilmesi
Alogianin ¢ekirdek 6zellikleri, konugma ve
diigiince

iceriginin yoksullugudur.

PUANLAMA:

2= Hafif

1 2
1 2
1 2
1 2

1 2
1 2
1 2
1 2
1 2
1 2

3= Orta 4= Belirgin 5= Siddetli

AVOLUTION — APATI / IRADESIZLIK /
ILGISIZLIK Inisiyatif veya Hedefin Olmamasi

3 45 14. Oz bakimu ve Temizlik 01 2
Hastanin elbiseleri dokiik sagik yada kirli olabilir,
saglart yaglanmus, kendisi temizlenmemeye baglt
kokuyor olabilir.

3 45 15. is veya Okulda Sebatsizhik 01 2
Hastanin is arama ve siirdiirmede, okul ddevlerini
tamamlamada, evi temizlemede giigliikkleri vardir.

Eger hasta hastanede yatiyorsa, 6rnegin toplu oyun
oynama gibi kogus etkinliklerini siirdiiremez.

3 4 5 16. Fiziksel Anergia ( Hareketsizlik) 01 2
Hasta fiziksel olarak hareketsiz olma egilimindedir.

Saatlerce oturabilir ve hicbir kendiliginden hareket
gostermez.

3 4 5 17. iradesizlik/ilgisizligin Biitiinsel 01 2
Derecelendirilmesi
Eger 6zellikle belirgin ise, asil agirlik bir veya iki
onemli belirtiye verilmelidir.

3 45 ANHEDONI-ASOSYALLIK/ZEVK 01 2
ALAMAMA-

3 4 5 TOPLUMSAL iLiSKi KURAMAMA 01 2
18. Oyalamar flgi ve Etkinlikler
Hastanin ilgileri ¢ok az veya hi¢ yoktur. Bu ilgilerin
hem niteligi hem de niceligi dikkate alinmalidir

3 45 19. Cinsel ilgi ve Etkinlik 01 2
Hasta cinsel ilgi ve etkinlikte bir azalma gosterebilir
veya etkin oldugunda da zevk almada bir azalma
vardir.

20. Yakinlik ve Dostluk Kurma Yetenegi
Hasta, 6zellikle kars1 cins ve ailesiyle basta olmak
iizere yakin ve dostga iliskiler kurmada bir
yetersizlik sergiler.

21. Arkadas ve Akranlar ile iliskiler
zamanini yalniz gegirmeyi tercih eder.

3 4 5 22. Anhedoni - Asosyalitenin Biitiinsel 01 2
Derecelendirilmesi
Bu derecelendirme hastanin yasi, aile durumu vb.
durumlari da hesaba katarak ayrintili siddeti
yansitmalidir.
3 4 5 DIKKAT 01 2
23. Sosyal Dikkatsizlik
Hasta ilgisiz goriiniir. Uyusturucu madde
etkisindeymiscesine bir goriiniim i¢indedir.

3 4 5 24. Zihinsel Durum Testleri Esnasinda 01 2
Dikkatsizlik
7 (yedi) rakamiyla yapilan seri testleri (en az bes
¢ikarma islemli olmali) ve 'Diinya' kelimesini geriye
dogru harf harf okuma testi
3 4 5 25. Dikkatin Biitiinsel Derecelendirilmesi 01 2
Bu derecelendirilme, klinik olarak ve testler
acisindan hastanin ayrintili yogunlagmasini
degerlendirmelidir

Duygulamimsal diizlesme / kiintlesme:........ Alogia:..........

Avolution/Apati:........

Anhedoni/Asosyallik:.......... Dikkat...........
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