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OZET

Bu calismada, Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Psikiyatri Anabilim
Dali polikliniginde diizenli olarak izlenen ve remisyonda olan bipolar bozukluk
(BB) hastalarinda dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu (DEHB) ek tani
oraninin saptanmasi ve BB ile DEHB birlikteligi gosteren hastalarin sadece
BB hastalari ve kontrol grubu ile bilissel islevler agisindan karsilastirilmasi
amaclanmistir.

Calisma iyilik doneminde olan 91 BB hastasi ve 96 saglikli gontllaya
icerdi. Hastalarin degerlendirilmesi icin Sosyo-demografik Bilgi Formu, Young
Mani Derecelendirme Olcegi, Hamilton Depresyonu Derecelendirme Olgedi,
Wender-Utah Derecelendirme Olgegdi ve Eriskin DEHB Kendi Bildirim Olgegi
ve noropsikolojik testler kullanildi [Stroop Testi, iz Siurme Testi A-B ve
Wisconsin Kart Esleme Testi (WKET)].

Toplam 91 BB hastasinin 14’inde DEHB ek tanisi bulundu. Olgular
BB, BB+DEHB ve kontrol grubu olmak Uzere U¢ gruba ayrildi. Stroop sire
farki, iz Surme Testi A ve B ile WKET ilk kategori tamamlama alt
parametrelerinin, BB ve BB+DEHB gruplarinda kontrol grubuna gore
istatiksel olarak anlamli diizeyde farkli oldugu saptandi.

Sonug olarak, hasta grubunda kontrol grubuna gore bilissel islevlerin
olumsuz olarak etkilendigi, fakat ek tani olarak DEHB varhginin BB
hastalarinda bilissel islevleri kotulestirmedigi; ancak bu sonucun daha biyuk
orneklemler ile gerceklestirilien cok merkezli calismalar ile desteklenmesi

gerektigi dusunaldi.

Anahtar kelimeler: Bipolar bozukluk, dikkat eksikligi hiperaktivite

bozuklugu, bilissel islevler.



SUMMARY

Comparing The Cognitive Functions Of Bipolar Mood Disorder
Patients In Remission, Depending On Whether Having An Additional
Diagnosis Of Adult Attention Deficit Hyperactivity Disorder

In this study, it was aimed to determine the additional diagnosis ratio
of attention deficit hyperactivity disorder (ADHD) in remitted bipolar disorder
(BD) patients who were regularly followed up at Uludag University Psychiatry
Department and compare cognitive functions of patients who had both BD
and ADHD with only BD patients and the control group.

The study included 91 BD patients in remission and 96 healthy
volunteers. Scales used for the assesment were Socio-demographic
Information Form, Young Mania Rating Scale (YMRS), Hamilton Depression
Rating Scale (HAM-D), Wender-Utah Rating Scale (WURS), Adult ADHD
Self Rating Scale (ASRS) and neuropsychological tests (Stroop Test, Trail
Making Tests A-B, Wisconsin Card Scoring Test (WCST)].

It was determined additional diagnosis of ADHD in 14 of all 91 BD
patients. Subjects were divided into three groups, BD, BD+ADHD and control
group. Stroop time difference, Trail making test A and B and the first category
completion sub-parameters of WCST were found statistically significant
different in BD and BD+ADHD groups than the control group.

In conclusion, cognitive functions were negatively affected in patient
group compared with the control group, but having additional ADHD
diagnosis in BD patients was not worsening the cognitive functions, however
it was thought that this result had to be supported with multi-centered studies

included larger samples.

Key words: Bipolar disorder, attention deficit hyperactivity disorder,

cognitive functions.



GIRIS

Bipolar bozukluk (BB) manik, hipomanik, karma ya da depresif
donemlerle giden, yineleyici, siklikla kronik seyirli bir duygudurum bozuklugu
ve bir beyin hastaligidir (1). Bipolar bozuklugunda bazi biligssel bozukluk
belirtilerinin olabilecegi uzun suredir bilinmekte, ancak bu belirtilerin hastalik
donemlerine 6zgu, manik ve depresif belirtilere ikincil olarak gelisebilecegi
dusuniulmekteydi. Son yillarda, BB'de iyilik (remisyon) déneminde de bilissel
bozuklugun sitrdiguni gosteren veriler hizla artmaktadir (2).

Duygudurumu o6timik olan bipolar hastalarda, dikkatte, so6zel
ogrenmede, bellekte ve frontal yuraticu islevlerde bozulma givenilir bicimde
gosterilmistir. Martinez-Aran ve ark. (3) iyilik donemindeki bipolar
hastalarinda sozel bellekte ve frontal ytraticu islevlerde bozukluk bildirmistir.
Quraishi ve Frangou (4) ise sozel bellekte bozulmanin guvenilir bicimde
gosterildigini ve kalintt manik ve depresif belirtilerin perseveratif hata
sayisinda, sotzel akicilikta ve plan yapabilme yetisinde kusurlara neden
oldugunu belirtmistir. Mur ve ark. (5) yuruticu islevlerde gortlen bozulmanin
ve inhibisyon yitiminin BB'nin siddetinden veya kullanilan ilaglarin etkisinden
bagimsiz olarak, bu bozuklugun énemli bir 6zelligi oldugunu ileri strmustdr.
Malhi ve ark. (6) ise hem iki uclu depresif, hem de manik hastalarda
psikososyal islevsellik ile baginti gosteren orta diuzeyde bilissel bozulma
orunttsu saptamistir.

Bozulmanin niteligini ve niceligini arastiran calismalar, cesitli
norobilissel testler (Stroop Renk Kelime Testi, Wisconsin Kart Esleme Testi,
iz Siirme Testleri, Londra Kulesi Testi, Stzel Akicilik Testi, KAS Sozciik
Uretme Testi, Sayl Menzili Testi gibi) ve gorevler kullanarak BB hastalarini,
sizofren, tek uclu depresyon hastalik gruplariyla ve saglikli kontrollerle
karsilastirmaktadir.

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu (DEHB), erken c¢ocukluk
doneminde baslayan ve temel belirtileri eriskin doneminde de devam eden
kronik, gelisimsel bir psikiyatrik bozukluktur. Temel belirtileri dikkat



daginikhgi, durtusellik ve asiri hareketlilik olup, eriskin donemde de psikolojik
ve sosyal alanlar ile egitim/mesleki alanlarda sorunlar yasanmasina neden
olmaktadir (7).

Klinik gozlemler ve calismalar, hastalarin yarisindan fazlasinda
bozuklugun eriskinlik déneminde de devam ettigini gostermektedir (8).
Bipolar bozukluk ve DEHB hastalarinda asiri konusma, dikkatsizlik, yerinde
duramama ve durtisellik gibi birbiriyle drtisen belirtiler bulunmaktadir. Ayrica
eriskin BB hastalarinda eriskin tip DEHB ek tanisi %9-35 gibi yiksek
oranlarda bildiriimektedir. Bu iki hastaligin siklikla bir arada gortlmesi
aralarinda bir iliskili oldugunu dustundiarmektedir (9). Bipolar bozukluk ve
DEHB hastalarinin paylastigi ortak belirtilerden birisi de bilissel alanlarda
gorulen bozukluklardir. Dolayisiyla BB ve DEHB birlikteliginin bilissel
alandaki bozuklugu arttirabilecegi dustnulebilir.

Bizim bu calismadaki amacimiz, poliklinigimizde takip edilen BB
hastalarinda erigkin tip DEHB ek tanisi oranini saptamak, BB ve DEHB
birlikteligi gosteren hastalari, sadece BB ve kontrol grubuyla bilissel islevler

acisindan karsilastirmaktir.

[. Bipolar Bozukluk

I.LA. Tarihce

Duygudurum bozukluklar yaklasik 2500 yildir insanligin en yaygin
hastaligi olarak anlatilagelmistir (10). Mani ve melankoli deyimlerini ilk olarak
Hipokrat kullanmistir (I0 V. yizyil) (11). Kapadokyali Aretaeus (MS yaklasik
150) melankoli ve mani arasinda bir baglanti oldugunu gozlemlemistir.
Milattan sonra besinci ylzyillda Caelius Aurelianus maniyi; arada iyilesme
donemleri ile giden gegici tip ve suregen tip olarak iki gruba ayirmistir. Her iki
durumun da genclerde go6zlendigini, erkeklerde kadinlara gore daha sik
goruldugunt, asik olmak, o©fke, keder, sok veya korkunun hastaligin
gelisimini hizlandirdigini ve bazi hastalarin kendilerini Tanri, Gnli bir aktor
veya "dunyanin merkezi" sandiklarini belirtmistir (12).



Jules Falret 1854 yilinda, bazi psikotik hastalarin digerlerinden farkli
olarak kendiliginden iyilesmeler goOsterdigini, hastaligin periyodik olarak
tekrarladigini gozlemis ve bu hastaliklara “Folie Circularie” adini vermistir.
Ayni yillarda Baillarger ayni durumu tanimlamak icin “iki sekilli delilik” terimini
kullanmistir.  Kraepelin 1895 yilinda duygudurum bozukluklarini manik-
depresif delilik bashgi altinda toplamis ve manik-depresif hastaligi ilk
tanimlayan kisi olmustur (13,14). Bleuler; 1930’larda depresif ve manik
donemlerle giden bu hastaligi “affektif bozukluk” olarak adlandirmistir.
Leonard ilk kez 1957 yilinda; bipolar ve unipolar hastalik kavramini literattire
kazandirmistir. Sadece depresif veya manik donemle seyreden tabloyu
unipolar hastalik, manik ve depresif dénemlerle seyreden tabloyu ise bipolar
hastalik olarak tanimlamistir (12).

Major depresif bozuklugun (MDB) ve BB’nin ayr iki hastalik oldugu ilk
kez 1980 yilinda Mental Bozukluklarin Tanisal ve Sayimsal El Kitabrnda
(Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Third Edition; DSM
[ll) resmi siniflandirma kapsamina alinmistir (15). Affektif bozukluklar tanimi
kapsaminda, BB ile depresyon tanilari birbirlerinden ayrilmistir. ilerleyen
yillarda ise Dunner ve ark.’nin (16) onerisiyle BB kendi icinde BB-I ve BB-II
olarak iki alt tipe ayrilmistir. DSM 1lI-R (1987) ile birlikte affektif bozukluklar
tanimi yerine halen tani siniflamalarinda kullanilan duygudurum bozukluklar
tanimi giindeme gelmistir (17).

DSM-IV (1994) siniflandirmasinda bipolar 1, bipolar IlI, siklotimi ve
baska turli adlandirilamayan BB olarak dért tip BB yer almistir. DSM-IV-TR
(2000) siniflandirmasinda bu tanima genel tibbi duruma ve madde
kullanimina bagh duygudurum bozuklugu alt tipleri de eklenmistir (13).

I.B. Tani Olgutleri ve Klinik Ozellikler

[.B.a. DSM-IV-TR’ye GOre Duygudurum D6nemleri (Epizodlar):

— Major depresif donem
— Manik donem
— Karma (mikst) donem

— Hipomanik donem



|.B.a.1. DSM-IV-TR’ye Gore Major Depresif Donemin Tani Olgutleri

A. iki haftalik bir dénem sirasinda, daha 6nceki islevsellik diizeyinde
bir degisiklik olmasi ile birlikte asagidaki belirtilerden besinin (ya da daha
fazlasinin) bulunmus olmasi; belirtilerden en az birinin ya (1) depresif
duygudurum ya da (2) ilgi kaybi ya da artik zevk alamama, olmasi gerekir.

(1) ya hastanin kendisinin bildirmesi (6rn. kendisini Uzgin ya da
boslukta hisseder) ya da baskalarinin goézlemesi (6rn. aglamakli bir
goranama vardir) ile belirli, hemen her gin, yaklasik giin boyu siren depresif
duygudurum.

(2) hemen her gun, yaklasik gin boyu siren, tim etkinliklere karsi ya
da bu etkinliklerin coguna karsi ilgide belirgin azalma ya da artik bunlardan
eskisi gibi zevk alamiyor olma (ya hastanin kendisinin bildirmesi ya da
baskalarinca gozleniyor olmasi ile belirlendigi Gizere).

(3) perhizde degilken 6nemli derecede kilo kaybi ya da kilo aliminin
olmasi (6rn. ayda, vicut kilosunun %5’'inden fazlasi olmak Uzere) ya da
hemen her gin istahin azalmis ya da artmis olmasi.

(4) hemen her gun, insomnia (uykusuzluk) ya da hipersomnianin (asiri
uyku) olmasi.

(5) hemen her gun, psikomotor ajitasyon ya da retardasyonun olmasi
(sadece huzursuzluk ya da agirlastigi duygularinin oldugunun bildirilmesi
yeterli degildir, bunlarin baskalarinca da gézleniyor olmasi gerekir).

(6) hemen her gin, yorgunluk-bitkinlik ya da enerji kaybinin olmasi.

(7) hemen her gin, degersizlik, asiri ya da uygun olmayan sucluluk
duygularinin (hezeyan dizeyinde olabilir) olmasi (sadece hasta olmaktan
oturd kendini kinama ya da sucluluk duyma olarak degil).

(8) hemen her gun, distinme ya da dusuncelerini belirli bir konu
Uzerinde yogunlastirma yetisinde azalma ya da kararsizlik (ya hastanin
kendisi bunu séyler ya da baskalari gozlemistir).

(9) yineleyen 6lum dustinceleri (sadece 6lmekten korkma olarak degil),
O0zgul bir tasari kurmaksizin yineleyen intihar etme dusinceleri, intihar

girisimi ya da intihar etmek Uzere 6zgul bir tasarinin olmasi.



B. Bu Dbelirtiler bir karma hastallk donemi tani dlgutlerini
karsilamamaktadir.

C. Bu belirtiler klinik acidan belirgin bir sikintiya ya da toplumsal,
mesleki alanlarda ya da dnemli diger islevsellik alanlarinda bozulmaya neden
olur.

D. Bu belirtiler bir madde kullaniminin (6rn. Koétiye kullanilabilen bir
ilag, tedavi icin kullanilan bir ilag) ya da genel bir tibbi durumun (6rn.
Hipotiroidizm) dogrudan fizyolojik etkilerine bagh degildir.

Bu belirtiler yasla daha iyi acgiklanamaz, yani sevilen birinin
yitirilmesinden sonra bu belirtiler 2 aydan daha uzun sirer ya da bu belirtiler,
belirgin bir islevsel bozulma, degersizlik dusltnceleriyle hastalik dizeyinde
ugrasip durma, intihar dusinceleri, psikotik belirtiler ya da psikomotor
gerilemeyle belirlidir (18).

|.B.a.2. DSM-IV-TR’ye Goére Manik Donemin Tani Olgtleri

A. En az 1 hafta (hastaneye yatirilmayi gerektiriyorsa herhangi bir
sure) slren, olagandisi ve surekli, kabarmis, tagskin ya da irritabl (huzursuz),
ayri bir duygudurum déneminin olmasi.

B. Duygudurum  bozuklugu dbénemi sirasinda, asagidaki
semptomlardan Ucl (ya da daha fazlasi) (duygudurum irritabl ise doérda)
belirgin olarak bulunur:

(1) benlik saygisinda abartili artma ya da grandiyozite.

(2) uyku gereksiniminde azalma (6rn. Sadece 3 saatlik bir uykudan
sonra kendini dinlenmis hisseder).

(3) her zamankinden daha konuskan olma ya da konusmaya tutma.

(4) fikir ugcusmalar ya da dusincelerin sanki yarisiyor gibi birbirlerinin
pesi sira gelmesi yasantisi.

(5) distraktibilite (dikkat daginikligr) (yani, dikkat, 6nemsiz ya da ilgisiz
bir dis uyarana kolaylikla cekilebilir).

(6) amaca yonelik etkinlikte artma (toplumsal yénden, iste ya da

okulda, cinsel agidan) ya da psikomotor ajitasyon.



(7) koth sonuglar dogurma olasihgr yuksek, zevk veren etkinliklere
asin katilma (6rn. elindeki butin parayi aligverise yatirma, dusuncesizce
cinsel girisimlerde bulunma ya da aptalca is yatirimlari yapma).

C. Bu  Dbelirtiler karma hastallk doéneminin tani dlgatlerini
karsilamamaktadir.

D. Bu duygudurum bozuklugu, mesleki islevsellikte, olagan toplumsal
etkinliklerde ya da baskalariyla olan iliskilerde belirgin bir bozulmaya yol
acacak ya da kendisine ya da baskalarina zarar vermesini dnlemek icin
hastaneye yatirmayi gerektirecek denli agirdir ya da psikotik 6zellikler
gosterir. Bu belirtiler bir madde kullaniminin (6rn. kotiye kullanilabilen bir
ilag, tedavi icin kullanilan bir ila¢ ya da diger bir tedavi yontemi) ya da genel
bir tibbi durumun (6rn.hipertiroidizm) dogrudan fizyolojik etkilerine bagl
degildir (18).

|.B.a.3. DSM-IV-TR’ye Goére Karma Dénemin Tani Olgutleri

A. En az 1 haftalik bir donem boyunca hemen her giin, hem bir manik
hastalik dénemi hem de bir major depresif hastalilk dénemi icin tani 6lcutleri
(sure diginda) karsilanmistir.

B. Bu duygudurum bozuklugu, mesleki islevsellikte, olagan toplumsal
etkinliklerde ya da baskalariyla olan iligkilerde belirgin bir bozulmaya yol
acacak ya da kendisine ya da baskalarina zarar vermesini dnlemek icin
hastaneye vyatiriimasi gerektirecek denli agirdir ya da psikotik 6zellikler
gOsterir.

C. Bu belirtiler bir madde kullaniminin (6rn. kotiye kullanilabilen bir
ilag, tedavi icin kullanilan bir ila¢ ya da diger bir tedavi yontemi) ya da genel
bir tibbi durumun (6rn.hipertiroidizm) dogrudan fizyolojik etkilerine bagl
degildir (18).

|.B.a.4. DSM-IV-TR’ye Gore Hipomanik Dénemin Tani Olgutleri

A. Olagan, depresif olmayan duygudurumdan acikca farkl, en az 4
gin, gun boyu suren, surekli, kabarmis, taskin ya da irritabl ayri bir

duygudurum déneminin olmasi.



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

(1) benlik saygisinda abartili artma ya da grandiyozite.

(2) uyku gereksiniminde azalma (6rn. sadece 3 saatlik bir uykudan
sonra kendini dinlenmis hisseder).

(3) her zamankinden daha konuskan olma ya da konusmaya tutma.

(4) fikir ucusmalarn ya da dusincelerin sanki yarisiyor gibi birbirlerinin
pesi sira gelmesi yasantisi.

(5) distraktibilite (dikkat daginikligi) (yani, dikkatsiz, 6nemsiz ya da
ilgisiz bir dis uyarana kolaylikla ¢ekilebilir).

(6) amaca yonelik etkinlikte artma (toplumsal yénden, iste ya da
okulda, cinsel agidan) ya da psikomotor ajitasyon.

(7) koth sonucglar dogurma olasihgr yuksek, zevk veren etkinliklere
asiri katilma (6rn. elindeki battin paray alisverise yatirir, disiincesizce cinsel
girisimlerde bulunur ya da aptalca is yatirimlari yapar).

C. Bu hastalik dénemi sirasinda, kisinin hastalik belirtilerinin olmadigi
zamanlardakinden ¢ok farkli olarak islevsellikte belirgin bir degisiklik olur.

D. Duygudurum bozuklugu ve islevsellikteki degisiklik baskalarinca da
gozlenebilir bir dizeydedir (18).

I.B.b. Bipolar Bozuklugun DSM-IV-TR Siniflandirmasi:

— Bipolar bozukluk-I

— Bipolar bozukluk-II

— Siklotimik bozukluk

— Baska turlt adlandirilamayan bipolar bozukluk

1.B.b.1. Bipolar Bozukluk-I

Bipolar bozuklugu olan bir hasta hekime; mani, depresyon ya da
karma (mikst) atak tablolarindan biri ile gelebilir. Cogu hastada kesin tani,
ancak tipik bir manik atak izlendikten sonra konabilmektedir. DSM-IV
siniflamasina gore BB-I tanisi konabilmesi icin, mutlaka bir manik atagin

yasanmis olmasi gerekli ve yeterlidir (13).



Bipolar Bozukluk-I Tani Olgutleri:
A. En az bir manik ya da karma bir atak vardir.
B. Depresif donem gecirilmistir ya da ileride ortaya ¢ikacagi varsaylimaktadir.
C. Duygudurum ataklari sizoaffektif bozukluga uymamaktadir.
D. Belirtiler sosyal, is ya da diger énemli alanlarda klinik olarak anlamh
bozulmaya neden olur.
E. Belirtiler bir maddenin ya da genel tibbi bir hastaligin dogrudan fizyolojik
etkilerine bagh degildir.

|.B.b.2. Bipolar Bozukluk-II

Bir ya da daha ¢ok major depresif atagin yani sira, en az bir hipomanik
atagin yasandigi bir klinik tablodur. Bu taninin konabilmesi icin, hastanin tam
bir manik atak gecirmemis olmasi kuraldir. Kadin hastalarda erkeklere oranla
daha fazladir. Hizli donguli bir gidis BB-II'de daha siktir (13).

Bipolar Bozukluk-Il Tani Olgutleri:
A. En az bir major depresif atagin ya da geciriimis major depresif atak
oyklsunun varligi
B. En az bir hipomanik atagin ya da gegcirilmis hipomanik atak oéykusunin
varlig
C. Manik ya da karma ataklarin geciriimemis olmasi
D. A ve B dlcutlerindeki duygudurum belirtileri sizoaffektif bozukluga uymaz.
E. Belirtiler sosyal, is ya da diger 6nemli alanlarda klinik olarak anlamli
bozulmaya neden olur.

|.B.b.3. Baska Turlu Adlandirilamayan Bipolar Bozukluk

Baska turlu adlandirilamayan BB kategorisi herhangi bir 6zgil BB
Olchtlerini karsilamayan, bipolar 6zelliklere sahip bozukluklari icermektedir.
Ornekler asagida siralanmaktadir:
1. Manik, hipomanik veya depresif dbnem icin asgari sure Ol¢utini
karsilamayan ancak belirti esigi olcutini karsilayan, manik ve depresif
belirtiler arasinda hizl degisimler (gtinlerce).
2. Arada tekrarlayan depresif belirtiler olmaksizin yineleyici hipomanik
ataklar.



3. Sanrisal bozukluk, reziduel sizofreni veya baska turli adlandirilamayan
psikotik bozukluk Uzerine binmis manik veya hipomanik atak.

4. Kronik depresif belirtilerle birlikte giden, siklotimik bozukluk tanisi i¢in fazla
sik gozlenen hipomanik ataklar.

5. Hekimin BB olduguna karar verdigi, ancak birincil mani veya genel tibbi
duruma bagh mi veya madde kullaniminin mi yol actigini belirleyemedigi
durumlar (18).

I.C. Epidemiyoloji

Bipolar bozukluk-I'in yasam boyu ve yillik yayginhgi sirasiyla %2.4 ve
%1.3 iken BB-II'nin yasam boyu yayginligi %0.3-3 arasinda bulunmustur.
TUm bipolar spektrum disundlirse yasam boyu yayginhk %2.6-7.8
arasindadir (19).

Bipolar bozukluk-1 her iki cinste de esit oranda iken BB-Il ise
kadinlarda daha fazla oranda gorulmektedir (19). Erkeklerde mani ve
depresif epizod sayilarinin yillar icerisinde esit kalmasina karsilik, kadinlarda
ise vyillar gectikce depresif epizod sayisinin artma egilimi gdsterdigi
bildirilmistir (20).

Bipolar bozukluk 20°'li yaslarda bagslar, BB-I ve BB-II'nin baslangi¢
yaslari birbirine yakin olmakla birlikte BB-II'nin biraz daha ge¢ yaslarda
basladigi bildiriimektedir (21). Hastalarin %20-30’'unda ilk belirtiler 21
yasindan once, %10'unda ise 50 yasindan sonra ortaya cikmaktadir (22).
Olgularin yaklasik Ucte birinde erken baslangic (18 yastan ©Once)
gorulmektedir (23). Bircok calismada erken baslangi¢, koti prognoz ile
iliskilendirilmistir (24, 25). Erken baslangicli BB'da psikotik belirtiler, eksen-I
ek tanilar, 6zkiyim girisimleri, hizlh déngalulik, tedaviye baslama suresinde
gecikme, islevsel iyilesmenin tam olmamasi ve kalinti belirtilerin varh@r daha
sik gorulmektedir (24-26).

Bipolar bozukluk bosanmis ya da yalniz yasayan Kkisilerde, evli
olanlardan daha sik gorulmektedir (27).

Bipolar bozuklugun sosyoekonomik durumla iligkisi Uzerine veriler
tartismalidir. Bipolar bozuklugun sosyoekonomik durumla iliskili olmadigi

(28), Ust sosyoekonomik sinifta daha sik gordldigiu (13) ve daha disik



sosyoekonomik durumla iliskili oldugu seklinde farkli gorusler vardir (19).
Egitim konusundaki bulgular da celigkilidir. Bazi ¢alismalar BB-I'in Universite
mezunu olmayanlarda daha fazla goéraldigu (19), bazilari ise BB’li hastalarin
egitim duzeylerinin kontrollere gore anlamh olarak daha yuksek oldugu
seklindedir (28).

Bipolar bozukluk tanili hastalarin birinci derece akrabalarinda, BB tani
riskinin %3-8 arasinda degistigi bildirilmistir (19). Normal popilasyon da ise
bu oran ¢ok daha dusuktiur (%0,4-1,6).

I.D. Ek Tani

Bipolar bozuklugu olan hastalarda en sik goérilen ek tanilar alkol
kotiye kullanimi ve bagimlihgi, panik bozukluk, obsesif kompulsif bozukluk
(OKB) ve sosyal anksiyete bozuklugudur. Bipolar bozuklugu olan erkeklerde
madde kullanim bozuklugu ek tanisi daha yuksek iken, kadinlarda ise
anksiyete bozuklugu ve yeme bozuklugu ek tanilari daha siktir (29, 30).
Bipolar bozukluk-1 tanili hastalarla yapilan bir calismada %39 OKB, %26
0zgul fobi ve %20 sosyal fobi olmak Uzere anksiyete bozuklugu ek tanisi
%61,4 olarak bildirilmistir (31). Bu oranlar tek uclu depresyonu olan
hastalarin iki katidir. Ayrica erigkin BB hastalarinda erigkin tip DEHB ek tanisi
%9-35 gibi yuksek oranlarda bildirilmektedir (9). Ek tanili hastalarda;
duygudurum bozuklugunun daha erken yasta basladigi, daha siddetli psikotik
Ozellikler, hastanede daha uzun kalma siresi, dusuk iyilesme oranlarn ve
daha yiksek bir oranda hizl déngululik oldugu bildirilmektedir (32). Madde
kotlye kullanimi, anksiyete bozuklugu ek tani orani ve intihar girisimleri en
fazla BB-II hastalarinda gortulmektedir (33).

|.LE. Seyir ve Prognoz

Hastahigin ilk donemi manik, depresif veya karma tip olabilmektedir.
Bipolar hastalarin ilk affektif donemleri %40-60 oraninda depresif donem
seklindedir. Bipolar hastalarin %40’'indan fazlasi ilk olarak major depresyon
tanisi alir (34). ilk tanisi MDB olan hastalarin %5-10 kadari 6-10 yil sonra
manik bir donem yasarlar. Hastaligin yikici etkileri her hastallk déneminde
daha da belirginlesir ve hasta is, aile ve sosyal yasantisinda ciddi sorunlarla

kars! karsiya kalabilir (35). Yasam boyu depresyonda gecirilen siire maniden
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3 kat daha uzundur (36). iki uclu depresyonda atipik depresif belirtiler daha
sik gorulmektedir ve tek uclu depresyondan hastaligin erken baslamasi,
daha kisa ve agir hastalik donemleri, ani baslangi¢ ve bitis, daha sik gortlen
mevsimsel 6zellikler, psikomotor yavaslik, anerji ve vejetatif bulgularin daha
belirgin ve agir olmasiyla ayrilabilmektedir (37—39).

Yapilan calismalarda, mani igin baslangi¢c yasi erkeklerde ortalama
24,4, kadinlarda ise 24,8 olarak bulunmustur (14). Kadinlarda ve erkeklerde
BB’'nin yasam boyu yayginligi benzerlik gosterse de, cinsiyetin hastahgin
fenomenolojisi ve seyri Uzerinde etkili oldugu bildirilmistir (15, 40, 41).
Depresyon donemleri kadinlarda daha sik iken, manik donem gorilme sikhgi
ise erkeklerden daha azdir. Kadinlarda oforikten c¢ok disforik maninin ve
mikst durumlarin gérilmesi daha olasidir (42).

Bipolar bozukluk hastalarinin %10-20’si sadece manik dbnem
yasarlar (unipolar mani). Manik dénemler tipik olarak hizli baslar (saatlerden
gunlere) fakat bazen 1-2 hafta icinde yavas yavas gelisebilir. Tedavi
edilmemis manik donem yaklasik 3 ay surer (43). Depresif dénemlerin 2 ila 5
ay arasinda surdugu sodylenebilir, karma donemler ise 5 aydan bir yila kadar
uzayan sureleri ile en uzun suren dénemlerdir. Bozukluk ilerledikge dénemler
arasindaki sure siklhkla kisalir. Ancak yaklasik 5 dénem sonra donemler
arasindaki sire 6 ile 9 ay arasinda sabitlesir (43, 44).

Hastalarin %40-50’si ilk donemden sonraki 2 yil icinde ikinci manik
donemi gecirirler. Lityum kullanimi hastaligin gidisi ve prognozu lzerinde
olumlu etkiler gosterse de hastalarin sadece %50-60'1 lityumdan fayda
gorurler (19). Yapilan izlem calismalarinda, hastalik dncesi kotu islevsellik
dizeyi, alkol bagimlihgi, psikotik 6zelliklerin bulundugu dénemlerin varhg,
donemler arasi esik alti depresif 6zelliklerin varligi, yiksek tekrarlama hizi ve
kronik dénemlerin varhgi kotl prognostik belirtecler olarak saptanmistir (19,
43). Hastaligin gidisini olumlu etkileyen faktorler ise manik dénemlerin
suresinin kisa olmasi, ileri baslangic yasi, 6zkiyim dusincelerinin az olmasi,
diustk ek tani orani, yiksek sosyoekonomik diizey ve iyi tedavi isbirligi olarak
bildirilmistir (15, 45).
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Hastalarin %7’si tam iyilesme saglar, %45'i birden fazla donem gegirir,
%40’ kroniklesir. Hastalik suresince toplam 2 ila 30 (ortalama 9) manik
donem yasanabilir (15, 46).

|.F. Etyoloji

Bipolar bozuklukta genetik gecis dnemli bir rol oynamaktadir. Bipolar
bozukluk hastalarinin birinci derece yakinlarinda BB gelisme riskinin %3-8
arasinda degistigi, tek uclu bozukluk hastalarinin yakinlarinda ise BB
oraninin genel toplumdan daha yiksek oldugu gosterilmistir (47).

Bipolar bozukluk ve MDB birlikte ele alindiginda, monozigot ikizlerdeki
konkordansin (%79,5) dizigot ikizlerden (%23) 3,5 kat fazla oldugu
saptanmistir. Monozigotlarda konkordansin tam olmamasi, penetransi tam
olmayan gen ve cevresel nedenlerin roliint distundirmektedir (48). Eger bir
ebeveyn bipolarsa herhangi bir cocugunda bir duygudurum bozuklugu olma
olasiligi %25, eger her iki ebeveyn de hastaysa cocuklarinin bir duygudurum
bozukluguna sahip olma olasiligi %50-75 olarak bildirilmistir (19). Bipolar
bozuklugunda baglantilar guc¢lu kanitlarla desteklenen iki bélge (13q ve 22q)
tespit edilmistir (19). Bipolar bozukluk polimorfik, poligenik ve multifaktdriyel
genetik bir gecis gostermektedir (13).

Norokimyasal calismalar daha c¢ok biyojenik aminler Gzerinde
yogunlasmaktadir. Patofizyolojide norepinefrin (NE), serotonin (5HT) ve
dopamin (DA) Uzerinde durulmaktadir.

Duygudurum bozukluklarinda, ilk ataklarin genellikle bir cevresel stres
sonrasl! ortaya ciktigi, ancak daha sonraki ataklara stresli yasam olaylarinin
eslik etmesinin daha az oldugu goézlemi duyarlilasma modelinin (Kindling
modeli) gelistiriimesine neden olmustur.

ilk manik ya da depresif atak stresli yasam olaylariyla tetiklenir ve
sonraki ataklarda kisinin beyninde birtakim biyokimyasal degisikliklere yol
acar. Bu degisiklikler hastalarda duyarliigi artirarak diger stres etmenlerine
yatkinhgi arttirir. Bu duyarlasma sureci, bir dis stresér olmadan da hastalik
ataklarinin kendiliginden olusmasina kadar devam eder. Bu durum hastaligin
ilerlemesine paralel olarak ataklardaki sikligin da artmasina sebep olur (49).
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I.G. Tedavi

Bugun icin BB'nin kesin bir tedavisi yoktur, ancak uygulanan tedavi,
morbidite ve mortaliteyi azaltabilir. Tedavide amaclanan, epizodlarin sikhgini,
siddetini ve psikososyal sonuclarini azaltmak ve epizodlar arasindaki
psikososyal islevselligi artirmaktir. Sagaltima baslamadan 6nce bireysel risk
yaratan durumlar, hastanin durumuna iligkin icgorusi, hasta hekim
iliskisindeki guven, aile desteginin varligi, hastanin sagaltim konusundaki
secimi, 6nceki dénemlerde hangi sagaltima yanit verdigi ve sagaltima yanit
verme sdlresi, hastanin yasina 6zgu durumlar, genel tibbi durumu ve
hastanin tedaviye ulasim kosullari dikkate alinmalidir (50).

Bipolar bozuklukta tedavi, akut dénem ve sutrdirim donemi olarak
ikiye ayrilr:

Akut donem tedavisi:

Bipolar  bozukluk  tedavisinde temel ilaglar  duygudurum
dengeleyicilerdir (DDD). ilke olarak, manik doénem tedavisinde; yalnizca
DDD’ler, DDD’lerin benzodiazepinler ya da antipsikotiklerle kombinasyonu,
yalnizca antipsikotikler ya da bunlarin benzodiazepinlerle kombinasyonu ve
elektro sok tedavisi (EST) kullanilabilir. Tedavi araglarinin seg¢imi igin ilk
belirleyiciler, atagin siddeti, psikotikligi, alt tip 0Ozellikleri, birlikte bulunan
organik ve psikiyatrik bozukluklar ve 6nceki ataklarda iyi yanit verdigi bilinen
tedavi araclarinin saptanmasi olabilir (27).

Koruyucu tedavi:

Koruyucu tedavide olasi yeni donemlerin 6nlenmesi hedeflenir.
Hastalarin cogunda koruyucu tedaviye akut donemde etkili olan ilacla devam
edilir. Akut do6nemin manik oldugu durumda sdrdirim déneminde
duygudurum dengeleyicisinin dozunun azaltilmasi dusundlebilir. Lityum ve
sodyum valproat icin strdirim déneminde maninin akut déneminde gerekli
olan dozun %25 kadar azaltiimasini destekleyen veriler bulunmaktadir (51).
Koruyucu tedaviye genellikle hasta ikinci duygudurum atagini gecirdikten
sonra baslanir. Ailede BB Oyklsl varsa ya da ilk donem ¢ok agir gectiyse
koruyucu tedaviye hemen baslanabilir (14).
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|.H. Bilissel islevler

Bipolar bozuklukta bazi biligssel belirtilerin olabilecegi uzun siredir
bilinse de, “Kraepelin”ci gortisin de etkisiyle BB'de bilissel belirtilerin hastalik
donemlerine 6zgl, manik ve depresif belirtilere ya da motivasyonla ilgili
etkenlere ikincil oldugu disunuliyordu. Son 20 yilda bilissel kayiplarin iyilik
donemlerinde (remisyon) de gorilebildiklerine iligkin kanitlar 6ne surdlmustur.
Bu baglamda bilissel islev bozukluklarinin tek basina duygudurum
degisiklikleri ile aciklanabilmesi mimkin olmaktan ¢ikmistir (52).

Bipolar bozukluk hastalarinda iyilik doneminde saptanan bilissel
bozukluk belirtilerinin en énemlilerinden birisi s6zel bellek bozuklugudur (53).
Sozel bellek icin en sik kullanilan degerlendirme araclari, Rey isitsel Sozel
Ogrenme Testi (Rey Auditory Verbal Learning Test) ve Kaliforniya Sozel
Ogrenme Testi (California Verbal Learning Test)'dir. Bu testlerde, olgulara
anlik bellek kapasitesinin (5—-9 kelime) lzerinde bir sayida kelime okunur
(15-16 kelime) ve listenin okunmasi bitince hastalardan bu kelimeleri tekrar
etmesi istenir. Bu islem birka¢c kez tekrarlanir ve olgularin performansinin
sozel 6grenmeyi yansittigi disinalir. Ogrenme asamasi sonrasi, olgularin
liste okunmaksizin kelimeleri akildan tekrarlamasi (erken hatirlama) istenir.
Daha sonra baska testlere gecilir, fakat bir sire sonra olgudan tekrar bu
kelimeleri tekrarlamasi istenir (gec hatirlama). En son olarak olgulara listede
olan ve olmayan kelimeler verilir ve listede olan kelimeleri secmesi istenir
(tanima) (54).

lyilik dénemindeki BB hastalarinin sézel bellek bozuklugu goérece
belirgin (orta-buyuk etki boyutu) olarak bildiriimektedir (52). Martinez-Aran ve
ark. (55) islevselligin global degerlendiriimesinde gecikmis sdzel geri
cagirmanin psikososyal islevselligi 6ngérmede kullanilabilecek en iyi bilissel
Olcl oldugunu 6ne surmustur. Ayni arastirmada sodzel bellek ve ydrutici
islevler gibi bilissel alanlarda bozulmalarin kétu islevsellikle iligkili bulundugu
belirtilmistir.

Bipolar bozuklugun iyilik donemine ait bilissel bozukluk belirtilerinden
bir digeri ise yuruticu igslevierdeki bozukluktur. Ydruttuct islev bozuklugu

kavrami altinda, calisan bellek, bilissel esneklik ve planlama gibi frontal lobun
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aktif katkisini gerektiren cesitli biligssel yetilerdeki bozukluklar bildirilmistir
(56). Yurutucu islevler prefrontal korteks, bazal ganglionlar ve serebellumun
katkilari ile gerceklesmekte ve dopamin basta olmak tzere nérotransmitterler
gerekli dizenlemeyi saglamaktadir (57).

Wisconsin Kart Esleme Testi (WKET), Stroop, Sozel Akicilik ve iz
Surme B Testi bu amagla en sik kullanilan testler arasindadir. Wisconsin Kart
Esleme Testi, bilissel esneklik ve bir 6lciide de calisan bellek kapasitesini
degerlendiren bir testtir. En sik bildirilen WKET puanlari tamamlanan kategori
sayisi (ka¢ degisik kurala gore gerekli yanit sayisinin tamamlandigi) ve
perseverasyon sayisidir (yanit kuralinin degismis olmasina karsin, denegin
onceki kurala gore verdigi yanitlar) (52).

Stroop Testi, secici dikkati degerlendiren bir testtir ve bazi puanlari,
Ozellikle interferans puani, frontal loblarla ilgili bir yeti olan-baskin yanitin
bastinlma basarisini  degerlendirir. iz Siirme B Testi'nde olgudan bir
rakamindan alfabenin ilk harfine gitmesi buradan ikinci saylya sonra ikinci
harfe gitmesi ve bu sekilde devam etmesi istenir. Bu testin psikomotor hiz ve
dikkat disinda, frontal isleviere de duyarhihgi vardir (52).

Bipolar bozukluk hastalarinin konsantrasyonlarini uzun sure devam
ettiremedikleri ve dikkatlerinin kolay dagilabildigi klinik izlemlerde dabhi
gozlemlenebilir. Dikkatin olculdugu Surekli Performans Testlerinde (SPT)
belirgin sorunlar saptanmaktadir. SPT'de denege test siresince bilgisayar
ekraninda bir uyarana (6rneg@in, A'dan sonra X harfinin gelmesi) yanit
vermesi ve diger harflere yanit vermemesi istenir. Testin bir¢cok farkh tipi
vardir ve uygulama sureleri de farklidir. Denegin hedef uyarana yanit
vermemesi omisyon hatasi, hedef olmayan uyarana yanit vermesi komisyon
hatasi olarak tanimlanir. Hedef saptama gucligi (omisyon hatasi) BB’de
SPT ile iyilik doneminde en sik saptanan bulgudur (54).

Bazi calismalarda BB’de iyilik doéneminde psikomotor hizda
yavaslamanin sirdigu gorilmistiir. Robinson ve ark. (52) iz Siirme A (Trail
Making A) testi icin etki boyutunu orta olarak bildirmiglerdir.

Hastalilk donemlerinin biligssel belirtilere olan etkisi incelendiginde ise

SPT yanlis alarm sayisi iyilik donemindeki hastalarda normal olgularla esit
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saylda saptanirken, manik dénemde yanlis alarm sayisinin belirgin derecede
arttigr  saptanmistir  (58). Dixon ve ark. (59) BB’de ydruticl islev
bozuklugunun manik hastalarda depresif ve iyilik ddnemindeki hastalara gore
daha siddetli oldugunu gostermislerdir. Bipolar bozuklugun depresif
doéneminde belirgin bilissel islev bozuklugu oldugu bilinmektedir. Malhi ve ark.
(6) depresif donemdeki BB hastalarinda, iyilik dénemindeki hastalarda
saptamadiklari yUriticu islev ve dikkat bozuklugu saptamislardir.

Bipolar bozuklukta iyilik dénemindeki bilissel bozukluk belirtilerinin
hastalik doneminin timuyle sona ermemesinden ya da esikalti duygudurum
belirtilerinden kaynaklanabilecegi dustnilmustar (60). Malhi ve ark. (6)
BB’nin ¢ ayri evresinde noérobilissel kusurlari incelemis, iki uclu depresyon
ve hipomanide psikososyal islevselligi de etkileyen duygudurumla ilintili
biligsel kusurlar bildirmistir. Bunun 6tesinde, depresyondaki hastalar bilissel
islevler yoninden duygudurumu o6timik olan hastalara goére daha fazla
bozulma gostermistir. iki uclu depresyonun major depresyona gore daha ileri
derecede bilissel bozulmaya neden oldugu One sudrtlmuastir. Hastahk
semptom siddetinin ¢ok disuk dizeyde oldugunda, yuraticl islevlerin
bircogunun etkilenmedigi belirtilmistir. Esik-alti duygudurum beliritleri g6z
ondne alindiginda, esik-alti depresif belirtilerin psikososyal islevleri olduk¢a
bozdugu, ancak esik-alti manik belirtilerin ise psikososyal islevsellik tzerine
etkisinin olmadig gosterilmistir.

Bipolar hastalarinin akrabalarinda yuruttcu islev bozuklugu ve ¢alisan
bellek bozuklugu oldugunu goésteren bulgular vardir. Calismalar arasindaki
farklarin nedenleri arasinda, ailede psikoz o6ykusu olabilir. Bir calismada
saghkh akrabalarda bilissel esneklik testindeki bozuklugun, hastada psikotik
bulgulu dénemlerin varligiyla ilgili olabilecegini gosterilmistir (61). Robinson
ve ark.’nin (52) derlemesinde BB tanili hastalarin ¢ocuklariyla ve yetiskin
birinci derece akrabalariyla yapilan ¢alismalarda akraba grubunun yudratici
islevler, deklaratif bellek ve dikkat alanlarinda norobilissel bozulma gdsterdigi
belirtiimektedir. Gourovitch ve ark. (62) biri BB tanili 7 monozigotik ikizi, 15
monozigotik saglkli kontrolle karsilastirmis ve BB ikizlerinde calisan bellek

ve sozel bellek bozuklugu bildirmislerdir. Sonug¢ olarak akraba calismalari
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bilissel bozuklugun BB icin genetik riskin bir gostergesi olabilecegini ortaya
koymustur.

Hastalik sirecinin etkisine bakildiginda, ¢cok sayida hastalik dénemi
yasayan bipolar hastalarin bilissel bozukluk belirtilerinin daha siddetli
oldugunu gosteren bulgular vardir. Ayrica, ¢ok sayida hastalik donemi
yasayan bipolar hastalarinda, ilk donemi mani olan tek epizod gecirmis
hastalara gore belirgin ventrikil genislemesi oldugu gdsterilmistir. Bu
bulgular, BB’nin ndrodejeneratif bir yonid olabilecegini ya da hastalik
doénemlerinin ndrotoksik dzellikte olabilecegdini akla getirmistir (60).

Bipolar bozuklukta psikotik 6zelliklerin biligsel isleviere etkisi arastirilan
diger bir konu olmustur. Martinez-Aran ve ark. (55) sdzel bellek bozukluguyla
psikotik belirtiler arasinda bir iliski saptamistir. Glahn ve ark. (63) 6timik ve
semptomatik hastalardan olusan karma bir grupta, calisan bellek bozuklugu
ile psikoz Oykusu arasinda iliski bulmustur. Tek bir arastirmada BB’de
psikotik dénem oykusu varligi ile bilissel bozulma iliskisi gérece buyuk
orneklemli ve timi iyilik déoneminde olan hastalardan olusan bir grupta
incelenmistir (64). Bu calismanin bulgularina gore, bellek bozuklugu ve
Ozellikle bilissel esneklik bozuklugu sadece psikotik donemler yasamis
bipolar hastalarda saptanmistir. Bu sonuclar bipolar hastalardaki psikozun
bilissel bulgularla, 6zelikle frontal lob islev bozukluguyla ilgili olabilecegini
gostermektedir.

Torrent ve ark. (65) 33 lyilik donemindeki BB-lIl hastasinin
ndropsikolojik performanslarini, 38 iyilik donemindeki BB-I ve 35 saglikli
kontrolle karsilastirmistir ve BB-II hastalarinda BB-I grubuna gore daha hafif
bilissel bozukluk saptamiglardir. Bu ¢alismada, BB-Il hastalarinda dikkat ve
psikomotor hiz yetilerinde BB-lI hastalariyla esit siddette bozukluk
saptanirken, SoOzel Bellek ve Stroop testlerinde BB-Il hastalarinin
performansi BB-I hastalarindan daha iyi, kontrol grubundan ise daha kotl
olarak saptanmistir. Summers ve ark. (66) ise karma bir grupta (iyilik donemi
ve depresif), yukaridaki bulgularin tersine, BB-Il hastalarinin 1Q, bellek ve
yarutucu islev performanslarini, BB-I hastalarindan daha kott bulmustur. Bu

sonucun, BB’de bilissel bozuklugun daha c¢ok tekrarlayan depresif donemlere

17



bagh oldugu gorisuni destekledigini 6ne surmuslerdir. Bu konuda henliz
kesin bir yargiya variimamistir ve celigkili sonuglar bir olcude, BB-II
hastalarindaki  rezidiel depresif bulgularla ve 6rneklemlerin iyi
eslestiriimemesiyle iligkili goztikmektedir.

Bipolar bozukluk hastalarinda anksiyete bozukluklari ve DEHB gibi ek
tanilar siklikla gorular. Pavuluri ve ark. (67) cocuk hastalarda DEHB ek
tanisinin yurdttcu islev ve dikkat bozuklugu siddetini artirdigini géstermistir.
Deckersbach ve ark. (68) cesitli anksiyete bozukluklari komorbid tanisi olan
BB hastalarin s6zel bellek performansini daha bozuk bulmustur.

Bipolar bozuklugun tedavisinde kullanilan ilaclarin ve esikalt
duygudurum bulgularinin iyilik dénemindeki hastalarda goérulen bilissel islev
bozukluguna katkida bulunmasi olasidir. Bipolar bozukluk tanili hastalarin
blyldk ¢ogunlugu iyilik doneminde lityum, DDD ve antipsikotikleri tek basina
ya da birlikte kullanmaktadirlar. Bazi calismalar lityumun biligsel iglevler
Uzerine olumsuz etkileri olabilecegini gosterse de bu bulgulari desteklemeyen
ve lityumun uzun dénemde bilissel islevleri olumsuz etkilemedigini gosteren
calismalar da vardir (60). Bircok calismada, lityum kullanan BB hastalarin
bilissel performanslari kullanmayanlardan farkli gézikmemektedir (69, 70).
Wingo ve ark. (71) literatirde bulunan 12 arastirmanin sonuglarini
inceledikleri meta-analizlerinde 276 lityum kullanan ve 263 lityum
kullanmayan hastayi karsilastirmis, sézel bellek ve sdzel 6grenmenin lityum
grubunda olumsuz bi¢imde etkilendigini hesaplamislardir. Bir arastirmada ise
20 lityum kullanan, 20 ila¢ kullanmayan ve 20 saglikli denegin bilissel
performanslar karsilastiriimis, ilac alip almadiklarindan bagimsiz olarak
batin iki uclu hastalarin sdzel bellek performanslari saglikli kontrollerden
koti bulunmustur. ilag alan ve almayan grup arasinda ise fark bulunmamis
ve bu da lityumun bilissel islevleri etkilemedigi yoninde degerlendirilmistir
(72).

Antiepileptiklerin BB’de bilissel islevilere etkisi daha az calisiimistir.
Valproik asidin ilimh dikkat bozuklugu disinda bilissel yan etkisi olmadigi
dusunulmektedir (60). Senturk ve ark. (73) tek basina valproat ya da lityum

kullanan BB hastalarda bilissel islevlerde bir fark bulmamistir.
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Antipsikotik kullanan BB hastalarinin bilissel islevlerde daha disuk
performans gosterdigine iliskin bazi kanitlar vardir. Altshuler ve ark. (69)
antipsikotik kullanimiyla disik WKET performansi arasinda iliski bulmustur.
Frangou ve ark. (74) antipsikotik kullanan hastalarin, frontal lob testlerini
daha bozuk bulmus ve bu durumu bazi yurittcua islevlerin dopaminle iliskili
olmasina baglamislardir. Atipik antipsikotiklerin sizofrenide oldugu gibi BB’de
de bilissel islevlere daha az olumsuz etkisi olabilecegi iddia edilmistir ancak
bu konuda veri ¢cok azdir. Reinares ve ark. (75) iyilik dénemindeki BB
hastalarinda tipik antipsikotik alanlarla risperidon kullanan alt gruplarn
karsilastirmislar ve risperidon kullanan hastalarin ancak tek bir testte (iz
Surme B) daha iyi performans gdsterdigini bildirmislerdir.

Bipolar bozuklukta bilissel islevler ve genetikle ilgili calismalarda, beyin
kaynakli ndorotrofik faktor (BDNF) polimorfizmi ve WKET performansi
arasinda iliski bildirilmigtir. Bu ¢alismalarin sonuclarina gore Val/Val BDNF
genotipi tasiyan BB hastalar WKET testinde Val/Met genotipi tasiyanlardan
daha basanli olmuslardir (76). Dickerson ve ark. (77) BB’de katekol-O-
metiltransferaz (COMT) Vall58Met genotipini bilissel bozukluk (6zellikle
dgrenme ve hatirlama) icin risk faktorl olarak saptamislardir.

Bipolar bozuklukta bilissel bulgular hem hastaliga genetik yatkinlikla
hem de hastalik sureciyle ilgili gézikmektedir. Bipolar bozuklugun alt tipleri,
ek tanilar ve bir olcide tedavide kullanilan ilaclar bu hastalikta gortlen

bilissel islev bozuklugunu etkileyen faktérler arasindadir.

Il. Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu temel belirtileri dikkatsizlik, asiri
hareketlilik ve durtusellik olan, erken ¢ocukluk déneminde baslayip siklikla
ergenlik ve erken eriskinlik dénemlerinde de devam eden nérogelisimsel bir
bozukluktur. Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu hastalarin bilis, algi ve
dikkat kapasitelerindeki bozukluklar nedeniyle davranissal, sosyal ve
psikolojik alanlarda sorunlar yasamalariyla kendini gosterebilir (78).
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Il. A. Tarihge

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu ile ilgili ilk tanimlamalara, 18.
yy'da “kétl cocuklar” (bad children), 19. yy’'da ise “cilgin budalalar” (mad
idiots), “fevri delilik” (impulsive insanity), “yetersiz inhibisyon” (defektive
inhibition) ifadeleri seklinde rastlanmaktadir (79). Daha sonra klinik bir
sendrom olarak ilk kez 1902 yilinda George Still (80) tarafindan “Moral
Kontrol Defekti” (Defects in Moral Control) adi altinda hiperaktivite, 6grenme
guclukleri, dikkat problemleri ve davranim bozukluklarini iceren bir
davranissal problem kimesi olarak tanimlanmis ve etyolojisinin ¢evresel
faktorler rol oynayabilse de buylk olasilikla genetik sebeplere bagli
olabilecegi bildirilmistir. Birinci Diinya Savas! sonrasinda ortaya c¢ikan letarjik
ensefalit epidemisi sonrasi, ensefalit geciren c¢ocuklarda hastaliktan sonra
gelisen ve Still'in tanimladigina benzeyen, asiri hareketlilik, durtisellik,
antisosyal davranislar ve duygusal degisiklikleri Khan ve Cohen (1934)
organik olarak tanimlamislar ve bu durumun beyin sapindaki bir hasar
sonucu olusabilecegini ileri sirmuslerdir. Bradley 1937 yilinda, amfetamin
tedavisiyle cocuklarda hiperaktivite belirtilerinin dizeldigini gorip bu durumu
“Minimal Beyin Disfonksiyonu” olarak isimlendirmistir (81).

American Psychiatric Association (APA) Diagnostic and Statistical
Manuel of Mental Disorders-Il (DSM-II) (1968) siniflandirmasinda "Cocukluk
Caginin Hiperkinetik Reaksiyonu" olarak isimlendirilmistir. DSM-III (1980),
DEHB'yi hiperaktivitenin eslik ettigi ve hiperaktivitenin eslik etmedigi tip
olarak iki alt gruba ayirarak tanimlamistir (82). DSM-III-R (1987), DEHB'yi
"Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu" olarak tanimlamistir. DSM-IV'te
(1994) yapilan son adlandirma "Dikkat Eksikligi/Hiperaktivite Bozuklugu"dur
ve “dikkatsizligin 6n planda oldugu tip” ile “hiperaktivite ve impulsivitenin 6n
planda oldugu tip” olarak temel alt gruplara ayriimaktadir. Bunun disinda, her
iki gruptan da belirti tasiyanlari isaret eden bir tclnci alt tip olarak "bilesik
tip" bulunmaktadir (18). Dinya Saglk Orguti'nin (DSO) International
Classification of Diseases—9 (ICD-9) siniflama sisteminde bu bozukluk
"Hiperkinetik Sendrom" ismi ile yer alirken, ICD-10'da "Hiperkinetik Bozukluk"
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olarak yer almistir. ICD-9 ve ICD-10'da durtusellige temel belirtiler arasinda
yer verilmemistir (83).
Il. B. Tani ve Klinik Ozellikler
Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugunun temel 6zelligi kalici ve
surekli dikkatsizlik 6rintlisu ve/veya benzer gelisim diizeylerindeki bireylere
gore daha sik ve siddetli hiperaktivite-impulsivitenin olmasidir. Bozuklugu
olusturan hiperaktivite-impulsivite ya da dikkatsizlik belirtilerinin en azindan
bazilari 7 yasindan 6nce bulunmalidir. Buna karsin bircok bireyde belirtiler
uzun vyillar sdrdikten sonra taniya varilabilir. Belirtiler ve yol agtiklan
aksakliklar en az iki ortamda (6rn. evde ve okulda ya da iste) ortaya
citkmalidir. Asagida DSM-IV’e gore DEHB tani dlcutleri gosterilmektedir (18).
Il. B.a. DSM-IV’e gbre DEHB tani 6lcutleri;
A. Asagidakilerden (1) ya da (2) vardir:
(1) Asagidaki dikkatsizlik semptomlarindan altisi (ya da daha fazlasi) en az 6
ay sureyle, uyumsuzluk dogurucu ve gelisim dizeyine gore aykiri bir
derecede surmustir:
Dikkatsizlik
(a) Cogu zaman dikkatini ayrintilara veremez ya da okul édevlerinde,
islerinde ya da diger etkinliklerde dikkatsizce hatalar yapar.
(b) Cogu zaman Uzerine aldigi gorevlerde ya da oynadigi etkinliklerde dikkati
dagilir.
(c) Dogrudan kendisine konusuldugunda ¢ogu zaman dinlemiyormus gibi
gorundar.
(d) Cogu zaman yonergeleri izlemez ve okul 6devlerini, ufak tefek isleri ya da
isyerindeki gorevlerini tamamlayamaz (karsit olma bozukluguna ya da
yonergeleri anlayamamaya bagl degildir) .
(e) Cogu zaman uzerine aldigi gorevleri etkinlikleri diizenlemekte zorluk
ceker.
() Cogu zaman surekli mental ¢cabayi gerektiren gorevlierden kacinir, bunlari

sevmez ya da bunlarda yer almaya karsi isteksizdir.
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(g) Cogu zaman uzerine aldigi gorevler ya da etkinlikler icin gerekli olan
seyleri kaybeder (6rn. oyuncaklar, okul Odevleri, kalemler, kitaplar ya da
arac-gerecler).

(h) Cogu zaman dikkati dis uyaranlarla kolaylikla dagilr.

(i) Gunluk etkinliklerinde cogu zaman unutkandir.

(2) Asagidaki hiperaktivite-impulsivite semptomlarindan altisi (ya da daha
fazlasi) en az 6 ay sureyle, uyumsuzluk dogurucu ve gelisim dizeyine gore
aykiri bir derecede surmustur:

Hiperaktivite

(@) Cogu zaman elleri ayaklari kipir kipirdir ya da oturdugu yerde kipirdanip
durur.

(b) Cogu zaman sinifta ya da oturmasi beklenen diger durumlarda oturdugu
yerden kalkar.

(c) Cogu zaman uygunsuz olan durumlarda kosusturup durur ya da tirmanir
(ergenlerde ya da eriskinlerde 6znel huzursuzluk duygulari ile sinirli olabilir).
(d) Cogu zaman sakin bir bicimde, bos zamanlari gecirme etkinliklerine
katilma ya da oyun oynama zorlugu vardir.

(e) Cogu zaman hareket halindedir ya da bir motor tarafindan suruliyormus
gibi davranir.

() Cogu zaman cok konusur.

impulsivite (diirtiisellik)

(g) Cogu zaman sorulan soru tamamlanmadan dnce cevabini yapistirir.

(h) Cogu zaman sirasini bekleme gucliugu vardir.

(i) Cogu zaman baskalarinin s6zuinu keser ya da yaptiklarinin arasina girer.
(6rn. baskalarinin konusmalarina ya da oyunlarina burnunu sokar)

B. islevsel bozulmaya yol acmis olan bazi hiperaktif-impulsif semptomlar ya
da dikkatsizlik semptomlari 7 yasindan 6nce de vardir.

C. iki ya da daha fazla ortamda semptomlardan kaynaklanan bir bozulma
vardir (6rn. okulda [ya da iste] ve evde).

D. Toplumsal, okuldaki ya da mesleki islevsellikte klinik agidan belirgin bir

bozulma oldugunun agik kanitlari bulunmalidir.
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E. Bu semptomlar sadece bir Yaygin Gelisimsel Bozukluk, Sizofreni ya da
diger bir Psikotik Bozuklugun gidisi sirasinda ortaya ¢cikmamaktadir ve baska
bir mental bozuklukla daha iyi agiklanamaz (6rn. Duygudurum Bozuklugu,
Anksiyete Bozuklugu, Dissosiatif Bozukluk ya da bir Kisilik Bozuklugu).

Tipine gore kodlayiniz:

314.01 Dikkat Eksikligi/Hiperaktivite Bozuklugu Bilesik Tip: Son 6 ay
boyunca hem Al hem A2 Tani Olguti karsilanmissa.

314.00 Dikkat eksikligi/Hiperaktivite Bozuklugu, Dikkatsizligin Onde
Geldigi Tip: Son 6 ay boyunca Al tani 6l¢uti karsilanmis ancak A2 Tani
Olcutu karsilanmamissa

314.01 Dikkat Eksikligi/Hiperaktivite  Bozuklugu, Hiperaktivite-
impulsivitenin Onde Geldigi Tip: Son 6 ay boyunca A2 Tani Olgiti
karsilanmis, ancak A1 Tani Olgiiti karsilanmamissa.

Kodlama Notu: O sirada artik tani olgutlerini tam karsilamayan bireyler
(6zellikle ergenler ve eriskinler) "Kismi remisyonda” olarak belirtiimelidirler.
DSM-IV'e gore DEHB tanisinin konulabilmesi icin dikkatsizlik ve/veya
hiperaktivite-impulsivite belirtilerinden herbiri icin en az 6 ol¢utu karsihyor
olmasi gerekmektedir. Bireylerin blyuk ¢ogunlugunda hem dikkatsizlik hem
de impulsivite belirtileri birlikte gbrulse de bazi bireylerde bu 6runtilerden biri
ya da digeri daha baskindir. Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu, daha
baskin olan belirti kimesine goére ¢ alt tipe ayrilmaktadir:

1.DEHB, bilesik tip

2.DEHB, dikkatsizligin 6nde geldigi tip

3.DEHB, hiperaktivite-impulsivitenin dnde geldigi tip (18).

DSM-IV tani olcutlerine goére erigskin dénemde DEHB tanisinin konulmasi
konusunda bazi guglikler bulunmaktadir. Mevcut Olgutlerin  bazilarinin
cocukluk donemine ait Ozellikleri icermesi ve eriskin dOoneme
uygulanamamasi bu gucliklerden biridir. Bu o6lcutlerin eriskin  donemde
DEHB belirtilerini karsilamakta yetersiz olmasinin yaninda, diger psikiyatrik
hastaliklarin belirtileriyle de 0&rtusuyor olmasi arastirmacilan farkli tani
modelleri arayisina yoneltmistir. Wender ve arkadaslarinin gelistirdigi Utah

Olcatleri bunlardan biridir (7).
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Il. B.b. Utah 6lcgutlerine gore eriskin DEHB tani dlgutleri;

Cocukluk caginda DEHB o6ykisunin olmasi ve erigkin dénemde
asagidakilerden A ve B belirtilerinin olmasi ve buna diger belirtilerden en az
ikisinin eslik etmesi gerekir:

A. Motor hiperaktivite

B. Dikkat eksikligi

C. Durtusellik

D. Daginiklik, planlama/organizasyon problemleri

E. Strese tahammulsizluk, asiri tepkisellik

F. Duygudurumda degiskenlik

G. Cabuk parlama/kolay 6fkelenme

H. iligkili 6zellikler; evlilik problemleri, zekas! ve egitiminden beklenenden
daha dusuk mesleki ve akademik basari, alkol ya da madde kotuye kullanimi,
psikoaktif ilaglara karsi tipik olmayan yanitlar, aile dykistinde aile bireylerinde
cocukluk cagi DEHB hikayesi, antisosyal Kkisilik bozuklugu ve Briquet
sendromu varhgi.

ll. C. Epidemiyoloji

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu cocuklarda en sik teshis edilen
psikiyatrik bozukluktur. DSM-IV tanisal sistemindeki degisiklik ile DEHB’nin
uc alt tipe ayrilmasi DSM-llI-R’'deki %3-5 olan prevalansi %12'ye
yukseltmistir. Bunun DSM-IV'te tanimlanan alt tiplerden kaynaklandigi
dusundlmektedir (81). DSM-IV dlcgitlerine gore yapilan son yayginhk
calismalarinda ABD’de 5-19 yaglar arasinda %7,4 (84); Avustralya’da 6—-17
yaslari arasinda %7,5 (85); Hollanda’da 6-8 yaslar arasi ¢ocuklarda %3,8
(86); Brezilya'da 12—14 yas ergenler arasinda %5,8 (87) olarak bulunmustur.

Eriskin DEHB yayginligi ile ilgili calismalar yetersizdir. Uluslararasi bir
epidemiyolojik calismada Ulkeler arasinda yayginlik oranlar agisindan
farkhliklar olmakla beraber, eriskin DEHB’nin ortalama yayginhk orani %3,4
bulunmustur (88). Eriskinlerde erkek/kadin orani yaklasik olarak 1.5/1.0
olarak verilmektedir (89). Cocuklarda yapilan calismalarin ¢ogunda ise
erkeklerde kizlara gore en az 2-3 kat daha fazla goruldagi saptanmistir (90).
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Il. D. Ek Tani

Epidemiyolojik calismalar DEHB olan bireylerde ek olarak ytksek
oranda diger psikiyatrik bozukluklar ve 6grenme bozukluklarinin oldugunu
Oone surmektedir. Ek tanilar karsit gelme-karsit olma, iletisim, duygudurum ve
anksiyete bozukluklarini kapsamaktadir (91). Eriskin DEHB olan hastalarla
yapilan calismalarda, ek tani oranlarinin yiuksek oldugu gorulmustiar (91—
93). Eriskin DEHB olanlarda en sik goriulen ek tanilar duygudurum
bozukluklari, anksiyete bozukluklari, alkol ve madde kullanimi ile ilgili
bozukluklar ve antisosyal kisilik bozuklugudur.

Eriskin DEHB’de major depresyon ek tanisi %18-38 oraninda
gorulmektedir. Biederman (94,95) calismalarinda %31 (1993) ve %36 (1994)
oraninda DEHB'ye ek olarak major depresyon tanisi bulmus, kontrol
grubunda ise bu oranin sirasiyla %17 ve %6 oldugunu saptamistir. Yiuksek
depresyon oranlarinin yillardir stregelen basarisizlik ve iligki sorunlarina
ikincil mi yoksa ortak bir biyolojik yatkinlik sonucu mu gelistigi halen
tartisiimaktadir (96).

Distimik bozukluk da eriskin DEHB ile birlikte sik gortlmektedir. Erken
calismalar erigkin DEHB’de distimi yayginligini %67-81 olarak vermistir (97).
Eriskin DEHB’de ek taninin bu kadar sik olmasi farkh alt gruplarin
olabilecegini akla getirmektedir (98).

Eriskin DEHB olanlarda, BB tanisi %9-35 oraninda gorulmektedir.
Nierenberg ve ark.’nin (93) yaptiklari, “systematic treatment enhancement
program for bipolar disorder” (STEP-BD) calismasinda erigskin DEHB
olanlarda BB ek tanisini %9,5 oraninda saptamislardir. Dikkat eksikligi
hiperaktivite bozuklugu ek tanisi olan bipolar hastalara, olmayan BB
hastalarina gore daha fazla psikiyatrik ek tani konuldugu, bu hastalarda
BB’nin ortalama 5 yas daha erken basladigi, DEHB’nin BB’nin koétlye
gidisine neden oldugu ve diger psikiyatrik bozukluklarin olusmasinda risk
etkeni oldugu gdsterilmistir.

Retrospektif calismalar, eriskin  DEHB’nin %53 oraninda yaygin
anksiyete bozuklugu, %215 panik bozukluk, %13 OKB ve %8 fobik

bozukluklarla komorbid oldugunu 6ne siirmektedir. Ozellikle dikkat eksikligi
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alt tipin anksiyete bozukluklar ile yiksek oranda komorbid oldugu
belirtiimektedir ( 78, 99-101).

Eriskin DEHB tanisi olanlarda, alkol ve madde kullanimi ile ilgili
bozukluklar yuksek oranda goérilmektedir (102). Dikkat eksikligi hiperaktivite
bozuklugu degerlendirmesi igin gelen yetiskin bir hastada, halen madde
kotlye kullaniminin olma olasiligr %210 iken, yasam boyu madde kullanma
olasiligl ise %50’dir. Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugunda yasam boyu
madde kullanma oranlari DEHB olmayanlarin iki katidir (98). Schubiner ve
ark. (102), 114 DEHB tanili erigskinde yaptiklari calismada, %36 oraninda
alkol bagimhhg: ya da kotiye kullanimi, %21 oraninda kannabis kullanimi,
%11 oraninda kokain ve diger psikostimulanlar ve %5 oraninda da ¢oklu ilac
bagimlihgi tespit etmislerdir. Alkol ve karisik madde kullananlara nazaran,
kokain kullananlarda DEHB daha sik gorilmektedir (103). Dikkat eksikligi
hiperaktivite bozuklugu olan yetiskinlerin sigara icme oranlari akranlarina
gore U¢ kat daha fazladir; daha uzun siredir sigara icmektedirler ve sigaray!
birakmalari da daha zordur (104).

Gerek cocuklarda vyapilan izlem calismalari, gerekse eriskin
calismalarinda antisosyal kisilik bozuklugu oranlar yiksek bulunmaktadir.
Antisosyal kisilik bozuklugu %10-23 oraninda gorilebilmektedir. ki
prospektif calismada kontrol grubuna kiyasla DEHB olanlarda antisosyal
kisilik bozuklugu sirasiyla %2/18 ve %2.5/23 oraninda bulunmustur. Suclu ve
hapishanede yatan ergen ve geng eriskinlerde DEHB sikli§i %4—72 oraninda
bildirilmektedir. Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu daha erken yasta sug
isleme ile iliskilidir ve genetik calismalarda daha ciddi bir alt tipin genetik
yuklalogunin s6z konusu oldugu bulunmustur. Ayrica sinirda kisilik
bozuklugunun da artmis oldugu ve sinirda kisilik bozuklugu olan kisilerin bir
alt grubunda ek tani olarak DEHB’nin olduguna iliskin kanitlar vardir (105,
106).

Il. E. Seyir ve Prognoz

Cocukluklarinda DEHB olanlarin %80'inin ergenlik déneminde de
DEHB belirtilerini gostermeye devam ettikleri; bu c¢ocuklarin %30-65'lik
bolumunun ise eriskinlikte DEHB belirtilerini tasidiklari belirtilmistir (78).

26



Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu olan ¢ocuklarin izlemlerinde dikkati
ceken bir baska bulgu; dikkat eksikligi belirtilerinin hiperaktivite ve impulsivite
belirtilerinden daha kalici oldugudur (78, 91, 96, 107). Dikkat eksikligi
hiperaktivite bozuklugu belirtilerinin sikhgr ve siddeti yasla azalir ve gelisimle
birlikte degisir. Bu nedenle erigkinler gecerli bir tani almalar igin gereken
sayida tani olcutunid karsilamasalar bile yasitlarina gore belirgin islev
sorunlari gosterebilirler. Eriskin donemde belirtilerin devamini sorgulayan
calismalarda siklikla sendromik bir diizelme oldugu ve ergenlik déneminde
once hiperaktivite, sonra durtusellik belirtilerinde azalma g6zlendigi
saptanmistir. Ancak bozuklugun en 6rtlli belirtisi olan dikkat eksikligi yuksek
oranda devam eder (108).

Cocukluktaki temel belirtiler olan dikkat eksikligi, hiperaktivite ve
durtusellik eriskinlerde yonetsel islevlerde ve duygudurum dizenlenmesinde
belirgin gucluklere neden olur. Eriskindeki temel belirtiler; dikkat, baskilanma
ve kendini kontrolle iligkili bozukluklari igerir. Eriskinlik dénemi organize
olmay gerektirdiginden dikkatsizlik sorunlarinin yol actigi islevsellik kaybi bu
donemde daha fazladir. Organizasyon ve planlama alanlarindaki gugcltkler,
sikici ve guc gelen gorevleri yerine getirirken ¢ozumi mantikli asamalara
bdlememeyi icerir (108).

Eriskin donemde gorulen durtisel davraniglarin sonuclari daha
onemlidir ve yeni bir is bulmadan aniden isini birakma, iligkilerini kolayca
bitrme ve c¢ocuklarina tahammulsizlige yol acar. Engellenme esiginde
dusukluk, cok konusma, karsisindakinin sozunu kesme, sosyal iligkilerin
engellenmesi, uygunsuz yorum ve kararlar gibi yasamin gidisini énemli
derecede etkileyecek sorunlar yasayabilirler (108).

Il. E.a. Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugunda gidis Uzerinde
etkili;

Pozitif faktorler: psikiyatrik komorbiditenin olmamasi, entellekttel
kapasitenin iyi olmasi, gecmis basari hikayesi, kadin cinsiyetine sahip olmak,
dikkat eksikliginin 6nde geldigi tipin bulunuyor olmasi, durtiiselligin daha az

bulunuyor olmasi ve destekleyici ¢evrenin bulunmasidir.
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Negatif faktorler: agir duygudurum labilitesi, asiri impulsivite,
psikiyatrik komorbidite, madde kotuye kullanimi, bilissel yeteneklerin sinirli
olmasi, tekrarlayici basarisizlik ve moralsizlik sayilabilir.

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu olan erigkinlerin Ggcte biri
erigkinlik yillarini  problemsiz gegirdikleri; Ucte birinin bazi problemler
yasadiklari; son ugte birinin ise 6nemli problemler yasamaya devam ettikleri
Oone sdrdlmustir. Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu olan eriskinlerin
%601t DEHB belirtilerini yasamaya devam ederek hafif-orta dereceli sosyal,
akademik ve mesleki problemler yasayabilirler (78, 96, 107).

ll. F. Etyoloji

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu, karmasik bir hastalik olup tek
bir beyin bolgesi ya da tek bir etkenin sonucu olusmamaktadir. Dikkat
eksikligi hiperaktivite bozuklugunun ndérokimyasi, beyin goérintilemesi,
yayginhgi, risk etmenleri ve genetigi Uzerine yapilan ¢alismalar bozuklugun
monoamin diuzeneklerindeki ve frontal-striatal néron yolaklarindaki sorunlari
kapsayan ailesel bir bozukluk oldugunu desteklemektedir (19).

Aile, ikiz ve evlat edinme calismalari DEHB'nin direkt genetik ve
cevresel etkiyle birlikte, yiksek oranda kalitilan bir bozukluk oldugunu
desteklemektedir (109). ikiz calismalari DEHB'nin kalitsaliginin %80
oraninda olabilecegini gostermektedir. Bu calismalarda DEHB’nin kalitsal
Ozelligi desteklenmis, tek yumurta ikizlerinde DEHB konkordansi %50-84, cift
yumurta ikizlerinde ise %30—40 dolaylarinda bulunmustur. ikiz calismalarinda
hiperaktivitenin kalitsalli§i %64—-77 ve dikkat eksikliginin kalitsalligi ise %76—
98 oraninda hesaplanmistir (110). Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu
olan ebeveynin, DEHB olan bir cocugu olma riski %57 olarak bildirilmistir.
Dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu tanili olgularin yakin akrabalarinda
DEHB gorilme ihtimali %10 ila 35 arasinda degismektedir. Dikkat eksikligi ve
hiperaktivite bozuklugu olan olgularin kardeslerinde, DEHB goértlme riskinin
ise %57 oldugu bildiriimektedir (110). Dikkat eksikligi ve hiperaktivite
bozuklugu sikhgi, evlat edinilen DEHB’li ¢cocuklarin akrabalarinda %6, evlat
ediniimeyen DEHB’li c¢ocuklarin akrabalarinda %18 ve normal kontrol
grubunda ise %3 olarak bildirilmistir (111).
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Dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu tedavisinde kullanilan
baslica ilaglarin 6zellikle dopamini etkiledigi bilindiginden, DEHB genetigi
acisindan dopamin transporter geninin primer aday gen oldugu
dusundlmektedir (112). Molekuler genetik calismalar, DEHB’nin genetik
yapisinin karmasik olduguna isaret etmekte ve D4 resepttr geni (DRD4), D5
reseptor geni (DRDS5), dopamin transporter geni (DAT), dopamin beta
hidroksilaz geni (DBH), serotonin transporter geni (5-HTT), serotonin
reseptor 1B geni (HTR1B) ve sinaptozomal iligkili protein 25 genlerinin
(SNAP25) bu hastalikta rol oynadigini ortaya koymaktadir (113).

Frontal lob fonksiyonlarinda gorulen bozulma DEHB'de temel
sorundur. Frontal lob soyut disuinceyi, calisma bellegini (bilgiyi mantikli
basamaklarla ele alma yetenegi), dirttselligi ve yuratict kontroli (gercek
dinyada basarlyr saglayan organizasyon, odaklanma ve butunlestirme
yetene@i) duzenler (98, 114). Dorsolateral prefrontal korteks (DLPFK),
yiuksek fonksiyonlarin gerceklestiriimesini saglarken, orbitofrontal korteks
(OFK) ise emosyonel uyarilma ve beklenmedik olaylara duyarhligi saglar.
Orbitofrontal hasar sonrasi gelisen durtisel ve antisosyal davraniglarin
gozlendigi bir davranissal disinhibisyon sendromu tanimlanmistir (115).
Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugunda dorsolateral prefrontal kortekste,
kaudat, pallidum, korpus kallozum ve serebellumda volim azalmasi (116),
tek foton emisyon bilgisayarli tomografide (SPECT) prefrontal beyin
bélgelerinde perfizyon azhgi, positron emisyon tomografide (PET) sag
prefrontal bdlgede dusik glukoz metabolizmasi ve fonksiyonel manyetik
rezonans goruntilemede (fMRG) ise frontostriatal bolgede perfiizyon azhgina
isaret eden bulgular saptanmaktadir. islevsel goriintileme calismalari fronto-
striatal-serebellar donginin 6nemini desteklemektedir (117) .

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugunun nedenleri arasinda prenatal
fiziksel hasar, toksik etkenler ve prematir dogumun bulundugu
bildiriimektedir. Annenin gebelik 6ncesi ya da gebelik sirasindaki tibbi
durumu ve dogum komplikasyonlarinin hiperaktivite icin risk olusturdugu

bildirilmistir (118). Ashinda gebelik ve dogum komplikasyonlarinin ¢ogu
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fetusta hipoksiye yol agan sorunlardir (119). Yine annenin hamilelik sirasinda
sigara ve alkol icmesi de bagimsiz bir risk faktort olarak bildirilmistir (120).

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugunun etiyolojisinde rol oynayan
diger etkenler ise serum serbest yag asitleri ve eser elementlerdir. Dikkat
eksikligi hiperaktivite bozuklugu olan cocuklarda serum serbest yag asitleri
seviyesinin daha dusuk oldugu bulunmustur (121). Eser elementlerden
magnezyum, kalsiyum, demir, bakir, kursun ve ¢inkonun serum, idrar ve sac¢
seviyeleri DEHB olan cocuklarda bakir ve kursun disinda genellikle disuk
duzeylerde saptanmistir (122).

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugunun etiyolojisinde biyolojik
etkenlerin temel bir rol oynadigi, psikososyal etkenlerin ise daha cok altta
yatan biyolojik yatkinhgi arttirdigi 6ne suralmastir. Yani cevresel faktorlerin
bozuklugun kaliciigini, es tani bozukluklarinin gelisimini ve hastalk seyrini
etkileyebilece@i dusunidlmustir (110). Ciddi evlilik sorunlari, evlat edinilmis
olma, dusuk sosyoekonomik diizey, genis aile yapisi, anne ve babanin suc
islemeye yatkin yapilarinin bulunmasi ve annenin ruhsal hastaliginin olmasi
cocukta DEHB gelisimi icin psikososyal risk etkenleri olarak belirtilmistir
(123). Birgcok psikososyal ve cevresel etkenler DEHB’nin gelisme riskini
arttirmaktadir ancak DEHB’nin erigkinlikte devamina ya da son bulmasina
neden olan etkenler henliz tam olarak aydinlatilamamistir. Babanin hapse
girmesi, babanin ruhsal bozuklugu, maddi nedenlerden dolayr meydana
gelen stres, evlat edinilme ve ¢ocuk istismari DEHB’nin eriskin doneme gidisi
icin risk etkenleri olarak degerlendirilmistir. Yuksek zeka, ev ve okulda
cocuga tutarli davranilmasinin ise riski azalttigr duastunulmastar (7).

Il. G. Tedavi

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu tedavisinde psikostimulan
ilaglar baslica tedavi secenegidir. Cocuklarda DEHB'nin tedavisinde
kullanilan Merkezi Sinir Sistemi (MSS) psikostimuilanlari eriskin  DEHB
belirtilerini de duzeltmektedir. Bu konuda yapilan ilk calismalar yetiskinlerde
psikostimulanlarin ¢ocuklardaki kadar etkili olmadigini disindirmuis, ancak
daha sonra tedavide kullanilan dozlar artinldiginda (metilfenidat icin en fazla
2 mg/kg/gun, amfetaminler icin 1,5 mg/kg/gun) yetiskinlerde de etkili oldugu
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bildirilmistir. Yetiskinlerde yuksek doz kullaniimasi gerekmekle birlikte, artan
doz nedeniyle yan etkilerin arttigi belirtilmistir (124). Ayni zamanda MSS
stimulanlarinin DEHB'’si olan bireylerde madde koétiye kullanimi gelismesini
neredeyse iki kat oraninda azalttigi bildirilmistir (125).

Eriskin DEHB’de psikostimiulan tedaviler ilk tercih olmakla birlikte,
cesiti  nedenlerle psikostimulan olmayan tedavi secenekleri de
kullaniimaktadir. Bunlar arasinda desipramin, imipramin, fluoksetin,
bupropiyon, venlafaksin, klonidin, guanfasin, klorpromazin ve risperidon gibi
ilaclar da tedavide yer bulmaktadir (126). Ancak Eriskin DEHB’de kullanimi
Amerikan Gida ve ilag Dairesi (FDA) tarafindan onaylanan tek psikostimiilan
olmayan ilag atomoksetindir. ila¢c tedavisi yaninda cesitli psikososyal
midahale yontemleri de yararli olmaktadir (96).

Il. H. Bilissel islevler

insan beyninde frontal loblar; aralarinda bellek, dil, farkindalik, dikkat,
duyusal ve algisal surecler ve motor sureclerin de bulundugu cesitli islevleri
dizenlemektedir. Frontal bélgede yer alan prefrontal alan distiincenin ortaya
ctkmasi ve olgunlastiriimasi, duygusal hareketleri, mantikh disinmeyi ve
yorumlama yetisini dizenlemektedir (96). Dikkat eksikligi hiperaktivite
bozuklugundaki prefrontal anormalliklerin prefrontal korteksten mi yoksa
prefrontal bolgeye projeksiyonu olan beyin bélgelerinden mi kaynaklandig:
acikhga kavusmamistir (127).

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugunda gorilen dikkat bozukluklari
kisa dikkat suresi, celinebilirlik, perseverasyon, isleri tamamlayamama,
dikkatsizlik ve yogunlasma vyetersizligidir (53). Eriskin DEHB grubunun,
Stroop Testi'nde dikkatin surduridlmesini 6lgcen bdlimde, normal kontrollere
gore daha c¢ok hata yaptiklari gorulmistar. Bu bulgular DEHB olan
erigkinlerin algisal kurulumu, olaylar karsisinda yeni strateji olusturma ve
esnekligi, alisiimis bir davranis ortintistini bastirabilme ve olagan olmayan
bir davranisi yapabilme yetenegini ortaya koymada guclikleri oldugunu
gostermistir (128).

Erigskin DEHB’de bellek bozukluklarinin depolama ve/veya pekistirme

sorunlarindan ¢ok, kodlama ve geri cagirmadaki sorunlarla iliskili oldugu ileri
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surdlmektedir (129). Yapilan diger calismalarda ise bellege iliskin bozulmanin
olmadigi, ancak dikkat sorunlarinin (6zellikle dikkati sirdirmede) 6n planda
oldugu gosterilmistir (128).

Yuratuch islev bozuklugu kavrami, calisan bellek, bilissel esneklik,
bozucu etkiye karsi koyabilme ve planlama gibi biligsel yetileri icine alir. Bu
islevler prefrontal korteks, bazal ganglionlar ve serebellumda Ozellikle
dopamin basta olmak Uzere cesitli nérotransmitterler aracihgi ile dizenlenir
(130). Yuritiicu islevlerin degerlendiriimesinde 6éncelikle WKET, Stroop ve iz
Sirme Testi kullanilir (131). Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu olanlarin
Stroop Testi farkl parametrelerindeki performanslarinin, saghkli kontrollere
kiyasla bozuk oldugu gortulmustir. Stroop Testi performansindaki bozukluk,
secici dikkatteki ve/veya bozucu etkiye karsi koyabilmedeki bozuklugu
gosterir. Yapilan bir meta-analitik calisma sonucunda DEHB bozuklugu olan
cocuklarin dogru ylzdesi, kategori sayisl, total ve perseveratif hatalari 6lgen
WKET'de zayif performans gdsterdikleri bildirilmistir (132). Yakin zamanda
yapilan bir diger calismada ise Break ve ark. (133) 30 kisilik eriskin DEHB ve
42 kisilik kontrol grubunu karsilastirmis ve hasta grubunda sdzel 6grenme
testlerinde ve vyaritict islevlerde belirgin  bozukluk oldugunu, dikkat
alanlarinda ise bir fark olmadigini bildirmistir. Yine Turkiye’de yapilan Dinn ve
ark.’nin (134) calismasinda, kontrol grubuna kiyasla DEHB’si olan bireylerin
dikkat, yuraticu islevler ve calisan bellek performanslarinin daha kétt oldugu
bildirilmistir.

Bu calismada, Mart 2011-Nisan 2012 tarihleri arasinda Uludag
Universitesi Tip Fakiiltesi Psikiyatri Anabilim Dali Duygudurum Poliklinigi ve
Genel Psikiyatri Poliklinigi'nde izlenen BB tanili ve remisyonda olan
hastalarin DEHB ek tani oraninin saptanmasi ve BB ile DEHB birlikteligi
gosteren hastalar yalnizca BB hastalari ile bilissel iglevler agisindan

karsilastiriimasi amaclanmistir.
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GEREC VE YONTEM

Olgular, 08.03.2011-30.04.2012 tarihleri arasinda Uludag
Universitesi Tip Fakiltesi Ruh Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dalr’nin
Duygudurum Poliklinigi ve Genel Psikiyatri poliklinigi tarafindan izlenen ve
DSM-IV-TR tani dlcltlerine gore “Bipolar Bozukluk” tani kriterlerini
karsilayan, o an liyilik doneminde olan ve calismaya alinma kriterlerini
karsilayan kisiler arasindan secildi. Calismaya 91 BB hastasi alindi. Kontrol
grubu ise hasta grubu ile yas, cinsiyet ve egitim suresi yoninden eslestiriimis
norokognitif fonksiyonlari etkileyebilecek sistemik ve/veya beyin hastaligi
gecirmemis, herhangi bir psikiyatrik hastaligi olmayan ve calismaya katiimayi
kabul eden 96 saghkli gonilliden olusturuldu. Bu c¢alisma icin Uludag
Universitesi Tip Fakultesi Yerel Etik Kurul onayi alindi (08.03.2011/2011-6/2).
Hastalar ve gonulli olgulardan calismaya alinmadan 6nce yazili onamlari

alindi.

A. Calismaya Alma Kriterleri

Calismaya; 18-65 yaslarl arasinda olan, arastirmanin ydnergesini
anlayabilecek, olcekleri birebir destek gerektirmeden doldurabilecek ve
arastirma protokoliine uyum saglayabilecek zihinsel ve fiziksel yeterlilige
sahip kisiler alindi. Hastalarin iyilik durumu, tani gérismesi sirasinda 17
maddeli Hamilton Depresyonu Derecelendirme Olcedi (HAM-D)'nden 7 ve
altinda ve 11 maddeli Young Mani Derecelendirme Olceg@i (YMDO)'nden ise
8 ve altinda puan almak olarak belirlendi. Tim hastalarin DSM-IV-TR (Ek-1,
Ek—2) tani kriterlerine gore BB tanisi alip almadiklari ve en az 1 aydir iyilik
doneminde olup olmadiklari bir psikiyatri hekimi tarafindan gerceklestirilen

yari yapilandiriimis psikiyatrik gérisme ile arastirildi.
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B. Calismadan Diglanma Kriterleri

Bipolar bozukluk disinda, organik beyin patolojisi olanlar, alkol ve
madde kotlye kullanim/bagimhlik dykisu bulunanlar ve zeka geriligi olanlar

calismaya alinmadi.

C. Uygulanan Olcek ve Testler

Calismaya katilan tim hasta ve kontrol grubunun sosyodemografik
bilgileri alindi (Ek-3). Depresif belirtilerin degerlendiriimesi, HAM-D ile
yapildi. Manik belirtilerin degerlendiriimesinde, YMDO kullanild. iyilik halinde
oldugu saptanan hasta grubuna Eriskin DEHB Kendi Bildirim Olgedi (ASRS)
ve Wender-Utah Derecelendirme Olcegi (WUDO) uygulandi. Eriskin DEHB
Kendi Bildirim Olgegi'nden 37 puan ve Ustiinde, WUDO’den 36 puan ve
Ustiinde alan hastalara yapilan klinik gériisme ile eriskin DEHB ek tanisi
koyulup, tanisi ile siphe duyulan hastalarin ¢cevre anamnezi genisletildi ve
birinci derece akrabalari ile taniyr netlestirmek Uzere gorusuldiu. Tanisi
konusunda suphe duyulmayan tim hastalara klinik psikolog tarafindan
norobilissel testler (Stroop Testi, iz Siirme Testi, WKET) uygulandi.

C.1. Sosyodemografik Veri Formu (Ek—3)

Sosyodemografik ve klinik 6zelliklere iliskin bilgilerin kaydedilmesi
amaciyla tarafimizca hazirlaniimig formlar kullanildi.

C.2. Young Mani Derecelendirme Olgegdi (YMDO, Ek—4)

Young ve ark. (135) tarafindan manik durumun siddetini ve degisimini
olcmeye yonelik olarak gelistirilmis bir dlcektir. Turkce striamandn guvenilirlik
ve gecerlilik calismasi Karadag ve ark. (136) tarafindan yapiimistir. Toplam
11 maddeden olusmaktadir. Bu maddelerin yedisi besli Likert tipinde ve diger
dordi dokuzlu Likert tipindedir. Klinisyen tarafindan hastalarla gorisme
sirasinda olcek Uzerine isaretlenerek doldurulur. Her bir maddeden elde
edilen puanlarin toplanmasi ile 6lgcek toplam puani hesaplanir. Bu oOlgek
degisimin dl¢tlmesi amaciyla kullanilan bir 6lgektir dolayisiyla tani koymak

icin kullaniimaz.
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C.3. Hamilton Depresyonu Derecelendirme Olcegdi (HAM-D, EK-5)

Hamilton ve ark. (137) tarafindan klinik arastirma amacli gelistirilmis
depresyon duzeyinin saptanmasinda kullanilan bir 6lcektir.  Tlrkce
surimundn gavenilirlik ve gecerlilik calismasi Aydemir ve ark. (138)
tarafindan yapilmistir. Bu galismada yapilandiriimis bir gorismesi olan 17
maddelik versiyonu kullaniimigtir.  Klinisyen tarafindan ydratilen yari
yapilandiriimis goérisme sirasinda doldurulur. Dokuz madde 0-4, sekiz
madde 0-2 puan araliginda degerlendirilir. En ytksek puan 53'tir ve tani
koymak i¢in kullaniimaz.

C.4. Wender-Utah Derecelendirme Olgegi (WUDO, Ek-6)

Bu 0Olcek cocukluktaki DEHB belirtilerini geriye yonelik olarak
sorgulamak ve erigkinlerde DEHB tanisinin konulmasina yardimci olmak
amaciyla gelistirilen 61 maddeden olusan bir kendini degerlendirme 6lcegidir.
Wender-Utah Derecelendirme Olgegi'nin  DEHB  hastalarini  kontrol
grubundan ayirabildigi belirlenen 25 maddelik bir kisa formu olusturulmustur
(139). Bu herbir maddesinin '0’ ile '4’ arasinda derecelendirildigi (O=hic,
4=asirn) besli likert tipinde cevaplanan bir O6lcektir. Olgegin Tirkge
uyarlamasinin gecerlik ve guvenirligi yapilmis olup, kesme puani 36 olarak
belirlenmistir. Kesme noktasi olarak 36 ve tzeri alindiginda; duyarhlik %82.5
ve 0zgulluk ise %90.8 saptanmistir (140).

C.5. Erigkin Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu Kendi
Bildirim Olgegi (ASRS, Ek-7)

Bu olcek DSM-1V'de DEHB tanisi igin 6nerilen 18 A grubu semptomu
iceren 18  sorudan olusur. Olgegin “dikkat  eksikligi” ve
“hiperaktivite/durtisellik” olmak tzere her biri 9 sorudan olusan iki alt dlcegi
vardir. Sorular her bir semptomun son 6 ay i¢inde hangi siklikta ortaya
ciktigini belirlemeye yoneliktir. Asla yaniti i¢cin 0, nadiren yaniti icin 1, bazen
yaniti icin 2, sik yaniti icin 3 ve ¢ok sik yaniti i¢cin 4 puan olmak tzere yanitlar
0-4 arasinda puanlanmaktadir. Olgegin Tirkce formunun psikometrik
Ozelliklerinin arastirildigi calisma sonucunda, ASRS Turkce formunun yiksek
ic tutarlihgr (Cronbach alfa= 0.88) ve test-tekrar test guvenilirligi (Cronbach

alfa= 0.84) oldugunu gdstermistir. Yapilan faktor analizi sonucunda varyansin
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%41.6’sin1 aciklayan 2 faktoér (“hiperaktivite/durtiusellik” ve “dikkat eksikligi”)
elde edilmistir. Ayrica ASRS toplam puanlari ve alt élgcek puanlari ile WUDO
ve belirti tarama listesi (SCL—90-R) arasinda anlamli bir korelasyon oldugu
belirlenmistir  (p<0.01). Ayni arastirmanin devami olarak sdrdarilen
calismada toplam puan icin kesme noktasi 37 olarak hesaplanmistir. Bu
kesme puani ve Uzerindeki degerlerin alinmasi ile 6l¢cegin 6zgulligu %92,
duyarlihgi ise %73 olarak bulunmustur (141, 142).

C.6. Wisconsin Kart Esleme Testi

Wisconsin Kart Esleme Testi 1948 yilinda Grant ve Berg tarafindan
zihnin esneklik ve soyutlama yetisini degerlendirebilmek amaciyla
gelistirilmis, Milner tarafindan degistiriimis ancak teste son seklini 1981'de
Heaton vermistir (143,144). Turkiye'de standardizasyon calismasi Karakas
tarafindan yapilmistir (145). Test, dort adet uyarici kart ve 64 adet tepki
kartini iceren iki kart destesi ile uygulanir. Kartlarin her birinde degisik renk
ve sayida sekiller bulunur. Kullanilan sekiller arti, daire, yildiz ve c¢gen;
sekillerin sayisi bir, iki, ¢ ve dort; sekillerin renkleri ise kirmizi, yesil, mavi ve
saridir. Bu testte olgudan istenen, destedeki her bir tepki kartini dogru
oldugunu disundugu uyarici kart ile eslemesidir. Dogru esleme kategorisi
renk, sekil, sayl olarak siralanir, olgu ayni anda ardarda 10 defa dogru
esleme yaptiginda bir sonraki kategoriye gecilir. Her tepkiden sonra denege
tepkisinin dogru veya vyanlis oldugu bildirilir, ancak dogru esleme
kategorisinin ne oldugu konusunda bilgi verilmez. Olgu alti kategorinin
tumini tamamladiginda veya her ki destedeki Kkartlarin timinu
kullandiginda teste son verilir (146).
Wisconsin kart esleme testi degerlendirmesinde;

. Toplam yanlis sayisi
. Toplam dogru sayisi

. Tamamlanan kategori sayisi|

. Perseveratif hata sayisi

1
2
3
4. Perseveratif tepki sayisi
5
6. Perseveratif olmayan hata sayisi
7

. Perseveratif hata yuzdesi

36



8. ik kategoriyi tamamlamada kullanilan tepki sayisi
9. Kavramsal duizey tepki sayisi
10. Kavramsal dlizey tepki ylizdesi puanlari hesaplanir.

C.7. Stroop Testi

Turkce gecerlik ve guvenilirlik calismasi Karakas ve arkadaslari
tarafindan 1999 yilinda yapilmistir (147). Stroop Testi, degisen talepler
dogrultusunda, ozellikle de bir bozucu etki altinda iken kisinin algisal
kurulumu degistirebilme becerisini; alisiimis bir davranis 6runtisuni
bastirabilme ve olagan olmayan bir davranisi yapabilme yetenegini ortaya
koyar. Stroop Testi'nin bozucu etki yaninda dikkat sirecini de 6l¢tigu kabul
edilir (148). Stroop etkisi kelimenin yazilisinda kullanilan renk ile kelimenin
ifade ettigi renk farkh oldugunda elde edilmektedir. Stroop bozucu etkisi
olarak bilinen olay, ketleme yapamamaktan; renk isimlerini sdylemenin,
renkleri ifade eden kelimeleri okumaktan daha uzun zaman almasindan
kaynaklanmaktadir (149). Test beyaz Uzerine ifade ettigi renkten farkli
renklerde basilmis olan bir kart kullanilarak uygulanmaktadir. Olgudan ilk
asamada kartin Uzerindeki kelimeleri okumasi, ikinci asamada ise kelimelerin
basiminda kullanilan renkleri sdylemesi istenir. Olgiim igin kritik olan ikinci
asamadir. Denegin her iki asamay! bitirmesi icin gecen slre, bu sirelerin
farki, dogru ve yanls sayisi hesaplanir (147).

C.8. iz Suirme Testi (Trail Making Tests)

Testin ilk formu Taylor Numara Serileri (Taylor Number Series) adi
verilen 1'den 50'ye kadar bir dizi numaranin birlesmesinden olusan testin
orijinal seklidir. 1944 yilina gelindiginde test Ordu Bireysel Test Bataryasi’'nin
(Army Individuals Test of General Ability) bir parcasi olarak iz Stirme Testi
(Trail Making Test) adini almistir. Su anda da bu test Halstead — Reitan Test
Bataryasi'nin bir parcasidir (150). Ayrica Wechsler-Bellevue Olgeginin alt
testlere olan Sayi Dizisi ve Sayl Sembol Testleri ile de son derece iliskilidir. iz
Surme Testi gorsel tarama, sebatlik, izleme, uygulama hizi, dikkat hizi, motor
hizi, zihinsel esneklik ve yonetici islevlere yonelik bilgi saglar (151).

Test, iz Stirme A ve iz Siirme B olmak (izere iki bolimden olusur. Her

bolimden 6nce testi tanitan bir deneme bolimi vardir. iz Stirme A, bir kagit
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Uzerinde sirayla yayllmis olan 1 ila 15 arasindaki yuvarlak icine alinmis
numaralardan olusur. Bu bélim 1-15 arasi yuvarlak igine alinmis numaralari
tek sdrekli bir cizgiyle birlestirilmesini gerektirir. Testin hedefi, teste katilan
kisinin mimkin oldugunca en kisa zamanda 1 ile baslayan ve 15 ile biten
numaralar arasinda sirayla baglanti kurmasidir. Gérevin getirdikleri, iz Stirme
B icin de benzerdir. Farkli olarak yuvarlak igine alinmis harfleri ve numaralari
degisimli olarak bir harf bir say! seklinde birlestiriimesini gerektirir (1-A, 2-B,
3-C, ....). Sayilar 1'den 8’e kadar, harfler ise A’dan G’ye kadardir.

Test, uyaran materyalleri organize ederken ki esnekligi, ayni anda iki
sirayl akilda tutabilmeyi ve hizlica gorevi basarabilmeyi vurgular (152). Testte
basarili olmak gorsel izleme ve dikkat islevlerinin saglam olmasini gerektirir.
Bu test araciligiyla, psikomotor hiz ve yetenek gibi etkenleri arindirarak
frontal lob iglevlerinin degerlendiriimesi mimkandur. Bu test, gorsel tarama

ile motor bilesenin birlikte katkisini degerlendirmektedir (153).

D. istatistiksel Analiz

Calismamizdaki tum istatistiksel degerlendirmeler SPSS for Windows
13.0 paket programi yardimiyla yapildi (154). ilk once calismadaki tiim
verilerin tanimlayici istatistikleri hesaplandi (ortalama, standart sapma,
minimum, maksimum ve yiizde degerleri). Olciim degiskenlerinin normallik
varsayimi saglamadigi Shapiro-Wilk testi ile saptandi. Bu nedenle
gruplararasi karsilastirmalarda Kruskal Wallis ve/veya Mann-Whitney U
testleri kullanildi. Kategorik degiskenler arasindaki iliskiler, Pearson ki-kare
ve Fisher’in kesin ki-kare testleriyle belirlendi. Oranlarin karsilastiriimasinda
binominal test uygulandi. Istatistiksel anlamhlik diizeyi p=0,05 olarak kabul
edildi.

38



BULGULAR

1. Sosyodemografik Ozellikler

Calismaya 18-65 yagslari arasinda olan 91 BB hastasi (%61.5 Kadin,
p=0.035) ve 96 saglikli gondlli alindi. Bipolar bozukluga DEHB ek tanisinin
14 hastada (%15.4) eslik ettigi tespit edildi. Calismaya alinan hasta ve

kontrol grubunun sosyo-demografik 6zellikleri Tablo—1'de verilmistir.

Tablo-1:

karsilastiriimasi

Hasta ve kontrol grubunun sosyodemografik 6zelliklerinin

Hasta Kontrol p
(n=91) (n=96)
CINSIYET Erkek 35 (%38.5) 32 (%33.3)  0.465
Kadin 56 (%61.5) 64 (%66.7)
EGITIM ilkdgretim 20 (%22) 24 (%25) 0.860
Lise 33 (%36.3) 35 (%36.5)
Yiksekokul 38 (%41.7) 37 (%38.5)
MEDENiI DURUM  Bekar 46 (%50.5) 31 (%32.3)  0.011
Evli 45 (%49.5) 65 (%67.7)
IS DURUMU Calismiyor 49 (%53.8) 45 (%46.9)  0.341
Calisiyor 42 (%46.2) 51 (%53.1)

Hasta grubunun sosyodemografik Ozellikler acisindan, kontrol grubu
ile karsilastirimasinda ortaya cikan istatistiksel olarak anlamli tek fark,
medeni durumda olusmustur. Bipolar bozukluk hastalarinin kontrol grubuna
gore anlamh olarak daha yuksek oranda bekar olduklarn saptanmistir
(p=0.011).
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Hasta grubu, DEHB ek tanisi varliginda olusan farkliliklari tespit etmek
amaciyla ikiye bolinmistur. Bdylelikle olusan 3 grubun sosyodemografik

Ozelliklerine ait verilerinin karsilastiriimasi Tablo-2, 3, 4, 5 ve 6’da verilmistir.

Tablo-2: Calisma gruplarinin cinsiyet agisindan dagilimi

BB BB+DEHB Kontrol

(n=77) (n=14) (n=96)
Erkek 28 (%36.4) 7 (%50) 32 (%33.3)
Kadin 49 (%63.6) 7 (%50) 64 (%66.7)

Gruplar arasinda cinsiyet acisindan istatistiksel olarak anlaml bir fark

saptanmadi (p>0.05)

Tablo—3: Calisma gruplarinin yas acisindan dagihmi

ort+SD Min-max
BB (n=77) 40.4 £ 12.2 18-64
BB+DEHB (n=14) 38.4+11.8 24-55
Kontrol (n=96) 38.6+11.2 19-62

Gruplar arasinda yas dagilimi acisindan istatiksel olarak anlaml bir fark
saptanmadi (p>0.05)

Tablo—4: Calisma gruplarinin egitim durumu acisindan karsilatiriimasi

BB BB+DEHB Kontrol

(n=77) (n=14) (n=96)
ilkogretim 18 (%23.4) 2 (%14.3) 24 (%25.0)
Lise 24 (%31.2) 9 (%64.3) 35 (%36.5)
Yiksekokul 35 (%45.4) 3 (%21.4) 37 (%38.5)

Gruplar arasinda egitim durumlar agisindan istatiksel olarak anlamli bir fark

saptanmadi (p>0.05)
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Tablo-5: Calisma gruplarinin medeni durum agisindan karsilatiriimasi

BB BB+DEHB Kontrol

(n=77) (n=14) (n=96)
Bekar 40 (%51.9) 6 (%42.9) 31 (%32.3)
Evii 37 (%48.1) 8 (%57.1) 65 (%67.7)

Gruplar medeni durumlari yoninden karsilastirildiginda, BB ve BB+DEHB
gruplar arasinda anlamh bir fark olmadigi tespit edildi (x .=0.39, p=0.531).
Bipolar bozukluk ve kontrol grubu arasinda istatiksel olarak anlamh dizeyde
bir fark saptanirken (x .= 6.82, p=0.009), BB+DEHB ve kontrol grubu arasinda
benzer bir fark saptanmamistir (x :=0.434, p=0.546).

Tablo-6: Calisma gruplarin is durumu agisindan karsilastiriimasi

BB BB+DEHB Kontrol

(n=77) (n=14) (n=96)
Calismiyor 40 (%51.9) 9 (%64.3) 45 (%46.9)
Calisiyor 37 (%48.1) 5 (%35.7) 51 (%53.1)

Gruplar arasinda is durumu agisindan olusan farkliliklarin istatiksel olarak

anlamh bir dizeye ulasmadigi tespit edilmistir (p>0.05).

2. Noropsikolojik Testler

Stroop Testi

Hasta gruplari Stroop Testi sonuclarl agisindan karsilastirildiginda,
Stroop yanlis cevap sayisi ve Stroop spontan dizeltme parametreleri
acisindan anlamli bir fark saptanmadigi ancak Stroop sure farki alt
parametresi acisindan ise istatiksel olarak farklilk oldugu saptanmistir
(Tablo—7 ve 8). Stroop sure farki agisindan BB, BB+DEHB ve kontrol gruplari
arasindaki farkhliklar Sekil-1'de gosterilmistir. Ancak BB ve BB+DEHB grubu
arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark olmadigi saptanmistir (p=0.534).
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Tablo—7: Stroop Testi sonuglarinin, hasta ve kontrol grubu olarak

karsilastiriimasi

Hasta Kontrol p
(n=91) (n=96)
Stroop yanlis sayisi 0.7x1.7 0.6+1.8 0.388
Stroop spontan dizeltme 1721 15+£2.2 0.553
Stroop sure farki 47.8 + 20.3 39+175 0.001

Tablo—8: Calisma gruplarinin  Stroop Test sonuglari  acisindan
karsilastiriimasi

BB BB+DEHB  Kontrol p
(n=77) (n=14) (n=96)
Stroop yanlis sayisi 0.7+x17 0.6+14 0.6+1.8 0.666
Stroop spontan dizeltme 1.5+2.1 22+20 15+£21 0.221
Stroop sure farki 47 £ 19 51+24 39+175 0.004

Stroop Sire Farki

**

BB BB+DEHB Kontrol

Sekil-1: Calisma gruplarinin Stroop Test sonuclari acisindan karsilastiriimasi
* BB ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmaktadir
(p=0.003).

** BB+DEHB ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmaktadir (p=0.032).
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iz Stirme Testleri

Gruplar iz Sirme Testleri sonuclarina gore karsilastiridiinda iz
Surme Testi A ve B acisindan istatiksel olarak anlamh dizeyde bir fark
olduju ancak iz Sirme Testi siire farki agisindan bu dizeyde bir farkin
bulunmadigi saptanmistir (Tablo—9 ve 10). Bipolar bozukluk ve BB+DEHB
gruplari arasinda ise, iz Siirme Testi A ve B agisindan, anlamh bir farkhilik
saptanmamistir (p=0.597, p=0.904).

Tablo-9: iz Siirme Testi sonuglarinin hasta ve kontrol grubu olarak

karsilastiriimasi

Hasta Kontrol p
(n=91) (n=96)
iz stirme testi A 68.7 £ 53.6 52.1+21.7 0.000
iz siirme testi B 134.9 + 78.0 114.8 +73.3 0.011
Siire farki 66.4 + 53.5 63.1 +58.0 0.311

Tablo-10: Calisma gruplarinin iz Surme Testi sonuclarl acisindan

karsilastiriimasi

BB BB+DEHB Kontrol p
(n=77) (n=14) (n=96)
iz slirme testi A 68.4 + 57 69.9 + 29 52.1+21.6 0.001

iz siirme testi B 135.7 £ 81.1 130.1 + 60 114.7 £+ 73.3 0.038
Sire farki 67.4 £ 56 60.9 +£ 38.1 63.1 + 58 0.559




__________________

iz Sirme Testi Ave B , Hlzsirmetesi A |
i BizsiirmetestiB |

BB BB+DEHB Kontrol

Sekil-2: Calisma gruplarinin iz Surme Testi sonuglar agisindan
karsilastiriimasi

* BB ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlaml fark bulunmaktadir
(p=0.001).

** BB ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlaml fark bulunmaktadir
(p=0.015).

*** BB+DEHB ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmaktadir (p=0.015).

**** BB+DEHB ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlaml fark
saptanmamistir (p=0.17).

Wisconsin Kart Esleme Testi (WKET)

Gruplar WKET alt parametrelerine goére Kkarsilastiriidiginda toplam
yanlis sayisi, toplam dogru sayisi, tamamlanan kategori sayisi, perseveratif
tepki sayisi, perseveratif hata sayisi, perseveratif olmayan hata sayisl,
perseveratif hata yiuzdesi, kavramsal diizeyde tepki sayisi ve tepki ytzdesi,
kurulumu surdirmede basarisizlik puani agisindan gruplar arasinda bir fark
bulunamamistir (Tablo-11). Ancak ilk kategori tamamlama parametresi
acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli dizeyde bir farklihk
oldugu saptanmistir (Sekil-3). Bu farkliligin ise BB ve kontrol grubu arasinda
ortaya cikan istatiksel olarak anlamh dizeydeki fakliliktan kaynaklandigi
tespit edilmistir (p=0.006). Bu hastalarin ilk kategoriyi tamamlamak icin
yaptiklari deneme sayisinin daha yiksek oldugu anlamina gelmektedir.
Ancak BB ve BB+DEHB gruplari ile BB+DEHB ve kontrol grubu arasinda bu

turde bir farkhlik saptanmamistir (p=0.850, p=0.194).



Tablo-11: Gruplarin WKET sonuglarina gore karsilastiriimasi

BB BB+DEHB  Kontrol p
(n=77) (n=14) (n=96)
Toplam yanlis sayisi 48.5 £ 29.9 47.1+£22.8 40.1+27.4 0.105
Toplam dogru sayisi 65.5+18.4 70.1+124 66.1+12.3 0.740
Tamamlanan kategori say!si 3.7+24 42+15 44+£1.9 0.156
Perseveratif tepki sayisi 35.1+33.0 29.9+18.7 26.7+£24.2 0.147
Perseveratif hata sayisi 29.2+25.0 26.1+154 23.1+19.2 0.189
Perseveratif olmayan hata sayisi 18.5+15.1 21.0+9.6 16.9+126 0.303
Perseveratif hata ylizdesi 23.8+185 24.7 £18.3 19.5+14.0 0.200
ilk kategori tamamlama 35.6 +41.8 27.6+£26.1 22.2+29.4 0.018
Kavramsal diizeyde tepki sayisi 8.2+8.0 9.8+9.1 7.2+6.8 0.538
Kavramsal diizeyde tepki ylizdesi 7.8+12.3 70+£7.2 7.3+10.6 0.901
Kurulumu surdiirmede basarisizlik puani 0.7+1.0 0.6+0.5 04+0.8 0.106

WKET ilk kategori tamamlama

BB BB+DEHB

Kontrol

Sekil-3: Gruplarin WKET ilk kategori tamamlama parametresine gore
karsilastiriimasi
* BB ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmaktadir
(p=0.006).
** BB+DEHB ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamistir (p=0.194).

Hasta ve kontrol olarak ki

grubu grup seklinde yapilan

degerlendirmede, WKET’de toplam yanlis sayisl, ilk kategori tamamlama ve

kurulumu surdirmede basarisizlik puani parametreleri agisindan kontrol
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grubuna gore istatiksel olarak anlamli diizeyde bir fark oldugu saptanmistir.
Ancak perseveratif tepki sayisi ve tamamlanan kategori sayisinda olusan
ciddi farklihgin ise istatiksel olarak anlamli bir dizeye ulasmadigi tespit
edilmistir (Tablo-12).

Tablo—12: WKET sonuglarinin hasta ve kontrol grubu olarak karsilastiriimasi

Hasta Kontrol p

(n=91) (n=96)
Toplam yanlis sayisi 48.3+28.8 40.1+27.4 0.034
Toplam dogru sayisi 66.2+17.7 66.1+12.3 0.703
Tamamlanan kategori sayisi 3.8+23 44+19 0.058
Perseveratif tepki sayis| 343+31.2 26.7+x242 0.051
Perseveratif hata sayisi 28.7 £+ 23.8 23.1+19.2 0.070
Perseveratif olmayan hata sayisi 18.8+14.4 16.9+12.6 0.441
Perseveratif hata ylizdesi 240+184 195+14.0 0.078
ilk kategori tamamlama 34.4+39.7 222+29.4 0.005
Kavramsal diizeyde tepki sayis| 85+8.2 7.2+6.8 0.327
Kavramsal diizeyde tepki ylizdesi 7.7 +11.7 7.3+10.6 0.662
Kurulumu surdiirmede basarisizlik puani 0.7+1.0 0.4+0.8 0.038
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TARTISMA VE SONUC

lyilik ddnemindeki BB hastalarinda, eriskin tip DEHB ek tanisi oraninin
ve bilissel islev bozuklugunun arastirildigr bu calismada, BB’de bilissel
islevlerin bozuldugu ancak BB’ye DEHB ek tanisinin eslik etmesinin bilissel

islev bozuklugunu arttirmadigi tespit edilmistir.

1. Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu Ek Tanisi

Dikkat eksikligi hiperakivite bozuklugu, erken cocukluk déneminde
baslayan ve temel belirtileri eriskin donemde de siren kronik, gelisimsel bir
psikiyatrik bozukluktur. Temel belirtileri dikkat daginikligi, durtisellik ve asiri
hareketlilik olan DEHB, erigkin donemde de ruhsal, sosyal, akademik ve
mesleki alanlarda sorunlar yasanmasina neden olmaktadir (7). Bipolar
bozukluk ve DEHB hastalarinda asirt konusma, dikkatsizlik, yerinde
duramama ve durtusellik gibi orttisen belirtilerinin olmasi ve siklikla bir arada
gorilmesi bu iki hastallk arasinda muhtemel bir iliski oldugunu
dusundurmektedir (155).

Cocuk ve ergen BB hastalarinda yapilan calismalarda DEHB ek tani
oraninin  %38-%98’ler arasinda oldugu bildirilmistir  (156-159). BB
hastalarinda DEHB ek tanisi yas arttikca azalmaktadir ve erigskin BB
hastalarinda DEHB vyayginhgr %9-35 arasinda degismektedir (155).
Nierenberg ve ark (93) eriskin BB hastalarinda DEHB sikligi ve yol actigi
sorunlari belirlemek icin yaptigi calismada 1000 eriskin BB tanili hastayi
yasam boyu DEHB ek tanisi agisindan incelemis ve bu hastalarin %9,5’'inde
yasam boyu DEHB ek tanisi bulundugunu gostermistir. Yine Pamukkale
Universitesi Tip Fakultesi Psikiyatri Anabilim Dali Duygudurum Bozukluklari
Poliklinigi'nde takip edilmekte olan 60 eriskin BB tanili hasta ile yapilan
calismada, hastalarin %21,7'sinde DEHB ek tanisi saptanmistir (160).
Calismamizda saptanan DEHB ek tani oraninin (%15.4) genel olarak literattr

ile uyum gosterdigi saptanmistir.
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2. Sosyodemografik Ozellikler

Calismaya  alinan hastalarin sosyodemografik  0Ozellikleri
incelendiginde; hasta grubunun erigkin yastaki, iyi egitimli, daha ¢ok kadin
cinsiyetinde olan, Uclnci basamak bir saglik kurulusuna ulasabilen ve
poliklinik takiplerine duzenli sekilde uyum goOsterebilen hastalardan olustugu
gozlenmistir. Hasta grubunun kontrol grubuna kiyasla gosterdigi istatistiksel
olarak anlamli tek farkin medeni durumda ortaya ciktigi saptanmistir.

Cesitli arastirmalarda, BB tanisiyla izlenen hastalarin cinsiyet
dagihmlari incelenmistir. Kessing'in (161) 1719 BB hastasi ile yaptigi
arastirmada, hastalarin %54,2’sini kadinlarin olusturdugu tespit edilmigtir.
Yakin dénemde 539 BB hastasi ile yapilan diger bir calismada ise kadin
cinsiyet orani %56 olarak belirlenmistir (162). Farkli desenlerle yapilan cesitli
alan calismalarinda kadin cinsiyet oranlarinin %51 ile %63 arasinda degistigi
gosterilmistir (163). Bu ¢calismalara dayanarak BB-I'in her iki cinsiyette de esit
oranlarda goraldugu diasuntlmektedir (164). Bu calismada literattr ile uyumlu
olmayan bir sekilde kadin erkek orani arasinda istatistiksel olarak anlaml bir
farkin olustugu saptanmigtir. Bu durum hasta grubunun tek bir merkezden
alinmasindan ve bu gruba ait bir 6zellik ile iligkili olmasindan kaynaklaniyor
olabilir.

Hasta grubu ile kontrol grubu arasinda, is durumu acisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farkin olusmadigi saptanmistir. Ancak
BB+DEHB grubunda calismiyor olma orani %64.3 ile diger 2 gruptan daha
fazla olmasina ragmen, bu farkin istatistiksel olarak anlamh bir dizeyde
olmadigi tespit edilmistir. Litaratiirde BB tanili hastalarin st sosyo-ekonomik
dizeyde oldugu yoninde veriler bulunmakla birlikte (18, 27), bunun tersini
iddia eden calismalarda bulunmaktadir. Suppes ve ark.’nin (165) Stanley
Foundation Bipolar Treatment Outcome Network (SFBN) calismasina ait 261
BB hastasinin verilerini inceledikleri calismada, hastalarin  %50’sinin
niteliklerinin daha asagisinda, yari zamanl c¢alistiklari ya da calisamayacak
durumda olduklari belirtilmistir. Hastalarin %62’sinde BB'nin is durumunu orta
ya da agir derecede etkiledigi tahmin edilmektedir. Depp ve ark.’nin (166),
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229 BB hastasini is durumuna gore degerlendirdikleri calismalarinda
norokognitif  yeteneklerin is durumunun en iyi Dbelirleyicisi oldugu
vurgulanmistir. Bu calismada istatistiksel olarak anlamli bir farkin elde
edilememesinin nedeni, kontrol grubuna alinan 6grencilerin (n=15) issiz
olarak kabul edilmesi ve bu durumun kontrol grubundaki issizlik oranini
arttirmasi olabilir. Ayrica bu duruma hasta grubunun 6zellikleri de etki etmis
olabilir. Keza hasta grubunu timu saglik glivencesi olan, t¢iinct basamak bir
saghk kurulusuna ulasabilen ve poliklinik takiplerine dizenli sekilde uyum
gosterebilen, 6zellesmis bir duygudurum poliklinigince takip edilen, islevleri
bu 6lgcude daha fazla korunmus ve rehabilite edilmis hastalar olusturmaktadir.

Hasta grubunda bekar olma oraninin istatistiksel olarak anlamlh bir
sekilde daha yuksek oldugu goérulmektedir. Ayrica BB grubunda bekar olma
oraninin kontrol grubuna kiyasla daha yiksek oldugu fakat BB ve BB+DEHB
gruplari arasinda farkllik bulunmadigi tespit edilmisti. Bosanmis ve ayri
yasayan Kkisilerde hastaligin daha sik goruldigu bildirilmektedir (18, 27).
Shippee ve ark.’nin (167) 572 BB hastasinin sosyodemografik verilerini
karsilastirdig1 ¢alismada, evlilik oranlari belirgin olarak dusuk bulunmustur.
Bu durum, hastaligin kisinin islevselligini ve sosyal uyumunu bozmasi,
dolayisiyla BB hastalarinin evlenmesi ya da evliligini strdtrmesi ihtimalinin
saghkh kisilere gore diusuk olmasini yansitiyor olabilir. Bu ¢alismanin medeni

durum ile ilgili verileri literatdr ile uyum gostermektedir.

3. Noropsikolojik Testler

Hasta grubu ile kontrol grubunun Stroop Testi sonuclarina goére
birbirlerinden ayrildigi tek alt parametre Stroop slre farkidir. Ayrica Stroop
sure farki acisindan, BB ve BB+DEHB gruplarinin kontrol gubundan ayrildigi
ancak BB ve BB+DEHB gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkin
olmadigi tespit edilmistir.

Yuratucu iglevleri dlgen testlerden biri olan Stroop Testi, secici dikkati
degerlendiren bir testtir ve bazi puanlari, frontal loblarla ilgili bir yeti olan

bozucu etkiye karsi koyabilmeyi degerlendirir. Bu calismada, BB ve
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BB+DEHB gruplarinin, Stroop Testi'ni tamamlama hizini gosteren sire farki
alt parametresinde kontrollerden daha kotu bir performans segiledikleri tespit
edilmistir. Bu bulgu hasta gruplarinin bilgi isleme stireclerindeki hizinin diisik
olduguna isaret etmektedir.

Literatirde Robinson ve ark.in (52) toplam 11 calismaya ait, 302
hasta ve 279 kontroll iceren derlemesi dikkat cekicidir. Bu calismada
yaruticl islevlerin etkilendigi ancak Stroop Testi'nin yurutucl islevlere etki
boyutunun ise orta diizeyde oldugu tespit edilmistir. Martinez Aran ve ark.’in
(55) 77 BB hastasi ve 35 kontrol ile yaptiklari calismada, Stroop yanlis sayisi
disindaki diger 2 parametrenin etkilendigi bildirilmistir. Bu durumun tersine
Krabbendam ve ark. (168) da BB hastalari ve kontrol grubu arasinda Stroop
Testi acisindan bir fark bulmamistir. Ulkemiz kaynakli bir diger calismada,
Aydemir ve ark. (169) 38 BB ve 19 kontrol hastasini karsilastirmis ve bilissel
islevlerin etkilendigini fakat Stroop Testi agisindan kontrol ve hasta grubu
arasinda anlamli bir fark olmadigini bildirmistir.

Cocuk ve eriskin DEHB'’li hastalarla yapilan calismalarda, hastalarin
Stroop Testi'nde kontrollere gére daha koti performans gosterdikleri
bulunmustur. Hougton ve ark. (170) 6-12 yas arasi ¢ocuklari dahil ettikleri ve
94 DEHB ile 28 kontrolu kapsayan calismalarinda, biligsel islevierde farklilik
tespit etmis ve Stroop Testi sonucglarinin da kontrole gore daha kotl
oldugunu bildirmislerdir. Biederman ve ark. (171) 194 eriskin DEHB hastasini
degerlendirdikleri calismalarinda, genel olarak yuriticlt islev testlerinde
hastalarda belirgin performans dusukligu bildirmislerdir. Ansthel ve ark.
(172) da 1Q’su 120 ve Uzerinde olan 64 eriskin DEHB ve 53 kontrol grubunu
karsilastirmis ve Stroop Testi performansinin DEHB hastalarinda daha kétu
oldugunu gdstermiglerdir.

Bipolar bozukluk ve ek tanili DEHB hastalarinin degerlendirildigi
calismamiz, literatirde bu tar bir karsilastirmanin yapildigi ilk calhsmadir.
Ancak her ikisinin de ydruticu islev bozuklugu yaptigi literatirde defalarca
gosterilmis olan BB ve DEHB’nin birarada gérilmesinin neden beklentimizin
tersine, daha fazla bir yurutict islev bozuklugu yapmadiginin, daha ileri

calismalarla incelenmesi gereken bir nokta oldugu dusincesindeyiz. Bu
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durumun BB+DEHB hasta grubu sayisinin az olmasi ile iliskisi olabilecegi
kanaatindeyiz. Literatirde son donemde BB ve DEHB hastalarini ayri ayri
degerlendiren veriler birikmektedir. Ulkemizde Pamukkale Universitesi Tip
Fakiltesi Ruh Saghg! ve Hastaliklari Anabilim Dalinda yapilan bir calismada
66 BB-I, 63 DEHB ve 58 kontrol grubu karsilastiriimis ve DEHB hastalarinin
bilissel islevlerinin BB ve kontrol grubu arasinda olduklari belirtilmistir (173).
Yakin zamanda Torralva ve ark. (174) yaptigi bir calismada BB, DEHB ve
kontrol grubunu karsilastirmis ve bilissel islevlerin en fazla BB’de etkilendigini
ancak DEHB’de ise gorece korundugunu gostermistir. Dikkat eksikligi
hiperaktivite bozuklugunun BB’ye kiyasla daha az belirgin bilissel islev
kaybina neden olduguna isaret eden bu veriler, bu ¢calismada neden DEHB
ek tanisinin istatistiksel olarak anlamli dizeyde, BB’ye ek bir bilissel kusur
yaratmadiginin aciklamasi olabilir.

iz Sirme A Testi gorsel tarama, ardisik siralama ve gorsel motor
koordinasyon hizini dlgmektedir. iz Siirme B Testi ise sayilarla harfleri ayirt
etme, iki bagimsiz serinin entegrasyonu, bir organizasyon prensibini
ogrenme ve sistematik olarak uygulama, dizimsel entegrasyon, so6zli
problem ¢6zimi ve planlama sureglerini degerlendirmektedir. Bu testte
basarili olmak, iki farkl zihinsel ugras arasi, hizlica kategori degistirebilme
becerisi gerektirir (175). Bu calismada hasta gruplari ile kontrol grubu
arasinda, iz Strme A ve B Testi'nde anlamli diizeyde bir fark bulunmustur.
Literatiirde iz Stirme A Testi'nin dikkat ve psikomotor hiza etki boyutunun
orta diizeyde oldugu bildirilirken, iz Siirme B Testi'nin ise yuriitiicu isleviere
etki boyutunun yine orta diizeyde oldugu bildirilmistir (52). Martinez Aran ve
ark.'in (176) 40 BB hastasini 30 kontrol ile karsilastirdiyi calismada, iz
Surme Testi A ve B'de hasta grubunun performansinin daha ko6t oldugu
saptanmistir.

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu ile ilgili literattr bilgisi, cocuk ve
eriskinlerde performansin iz Siirme Testi acisindan, kontrol grubuna gore
daha kot oldugu yonundedir (177,178). Johnson ve ark. (179) erigkinlerde,
iz Stirme Testi B siiresinin DEHB grubunda belirgin olarak yavas oldugunu

fakat iz Sirme A testinde anlamli diizeyde farkhlik olmadigini bildirmistir.
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Bipolar bozuklukta ek tani olarak saptanan DEHB tanisinin neden daha fazla
oranda bir bilissel islev bozuklugu yapmadigi Stroop Testi bdliminde
tartisiimistir. iz Strme Testi icin de ayni yorumlar gecerlidir.

Wisconsin Kart Esleme Testi’'nin karmasik (yonetici) dikkat, 6zellik
belirleme, perseverasyon, calisma bellegi, yonetici islevler,
kavramsallastirma ve soyut disunmeyi Olctugu ve frontal lob islevleri
hakkinda bilgi verdigi dusunulmektedir (147). Bu calismada BB, BB+DEHB
ve kontrol grubu arasinda WKET alt parametrelerinden yalnizca ilk kategoriyi
tamamlamada istatistiksel olarak anlamh duzeyde farkhlik saptanmigtir.
Hastalarin genel olarak kontrol grubu ile karsilastirimasinda ise toplam
yanlis sayisl, ilk kategori tamamlama ve kurulumu sirdirmede basarisizlik
puani parametreleri acisindan fark saptanmistir. Perseveratif tepki sayisi ve
tamamlanan kategori sayisi parametreleri ise sayica fazla olmasina ragmen
istatistiksel anlamliliga ulasamamistir.

lyilik donemindeki BB hastalarinda yuritiicii islevlerin bozulduguna
iliskin ¢cok sayida calisma mevcuttur (2, 3, 52, 55, 176). Robinson ve ark. (52)
BB'de, WKET alt kategorilerinde bozulma oldugunu tespit etmis ve yuruticu
islevlere etki boyutunu ise orta diizeyde olarak bildirmistir.

Cocuklarla yapilan calismalarda, DEHB’li cocuklarin WKET'de anlamli
oranda dusuk puan aldiklari bildirilmistir (170, 180). Eriskin DEHB tanili
hastalarla yapilan calismalarda ise WKET acisindan farkli sonuclar elde
edilmistir (179). Bu durumun c¢ocuklara uygulanan WKET’in erigkin grubuna
uygun bir test olmamasindan kaynaklandigi dusundimektedir. Ayrica
WKET’in basit dikkat sorunlarindan c¢ok eriskin doénemde kazanilan
kavramsallastirma ve sorun ¢6zme becerilerini 6l¢tigi ve bu becerilerin
DEHB’li kuguk yaslardaki ¢cocuklarda tam olarak gelismemis olmasiyla ilgili
olabileceg@i sdylenmektedir (181).

Calismamizda BB ve BB+DEHB gruplan karsilastirildiginda WKET
performanslart acisindan fark bulunamamistir. Bu durum BB+DEHB
grubundaki hasta sayisinin azhgi ile iligkili olabilir. Bipolar bozuklukta ek tani
olarak saptanan DEHB tanisinin neden daha fazla bir bilissel islev bozuklugu

yapmadigl Stroop Testi boluminde tartisiimistir. Ayni yorum WKET ic¢in de
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yapilabilir. Literatire bakildiginda erigkinlerle yapilmis bu tir bir ¢alisma
bulunmamaktadir. Rucklidge’nin (182) c¢ocuklarda yaptigi bir ¢calismada BB,
DEHB, BB+DEHB ve kontrol grubu olmak tzere 4 grubun bilissel islevlerini
degerlendirmis ve WKET performanslari acisindan fark olmadigini
bildirmistir.

Bu calismaya alinan hastalar t¢iincti basamak bir saglik kurulusuna
kolaylikla ulasabilen ve poliklinik takiplerine diizenli olarak uyum gosterebilen
hastalardan olusmaktadir. Bu nedenle calisma grubu toplumdaki tum BB
hasta populasyonunu yansitmiyor olabilir. Bu ¢alisma tek merkezli, kesitsel,
orneklem sayisinin gorece kuguk ve tim hastalarin ilag tedavisi altinda
olmasi nedeniyle bazi metodolojik kisithliklar icermektedir. Hastalarin
kullandiklari ilaclarin bilissel yetiler tizerinde yarattigi etkisinin dislanamamasi
bu calismadaki 6nemli bir sorundur. Ancak iyilik doneminde olup ilag
kullanmayan bir BB hastasi bulabilmenin de mumkun olmadigi agiktir. Fakat
eriskin hasta grubunda bu konu ile ilgili benzer bir ¢calisma olmamasi ve bu
calismanin bu alandaki ilk calisma olmasi bu ¢alismayi degerli kilmaktadir.

Bu calismada BB hastalarinda DEHB ek tanisinin bilissel islevler
uzerine olan etkisinin incelenmesi amaglanmis olup hasta grubunun kontrol
grubuna gore bilissel islevlerinin olumsuz oranda etkilendigi fakat DEHB ek
tanisinin  bu durumu koétilestirmedigi  sonucuna ulasilmistir.  Bipolar
bozuklugun 6timide tam olarak iyilesen bir hastalik oldugu ile ilgili kanaatin
artik gercek olmadigl aciga ¢ikmaktadir. Ancak sizofreni gibi kronik yikim ve
ilerleyici bilissel kayiplarla giden bir hastaliga kiyasla BB'de g6zlenen kaybin
ortaya c¢ikisinin ve gelisiminin daha cok arastirilmasi gereken bir konu oldugu
aciktir. Yeni tani almis ve uzun siredir hasta olan BB hastalarinin bu amacla
karsilastiriimasina ihtiya¢ oldugu anlasiimaktadir. Bu calismada DEHB ek
tanisinin BB'’ye bilissel agcidan ek bir kayip getirmediginin bulunmasi DEHB
ek tanisinin BB’de bilissel yetilerde daha ileri bir bozulma gelismedigi
anlamina gelmez. Ancak bilisin farkh boyutlarini dlcen farkl testlerin de
arastirimasi gerektigini gosterir. Bu amagla ileriki calismalarda Rey isitsel
Sozel Ogrenme Testi (Rey Auditory Verbal Learning Test) ve Kaliforniya

Sozel Ogrenme Testi (California Verbal Learning Test) gibi etki duizeyi orta-
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buylk etki boyutuna sahip testlerin arastirlmasinin uygun olacag!
kanaatindeyiz.
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EKLER

EK-1: DSM-IV-R’ye gore Bipolar-I Bozukluk Tani Olgutleri

A. En az bir manik ya da karma bir dénem vardir.

B. Depresif dénem gecirilmistir ya da ilerde ortaya ¢ikacagi varsayiimaktadir.

C. Duygudurum dénemleri sizoaffektif bozukluga uymamaktadir.

D. Belirtiler sosyal, is ya da diger énemli alanlarda klinik olarak anlamh bozulmaya neden
olur.

E. Belirtiler bir maddenin ya da genel tibbi bir hastaligin dogrudan fizyolojik etkilerine bagl

degildir.
EK-2: DSM-IV-TR’ye gore Bipolar-11 bozukluk Tani dl¢itleri

A. En az bir major depresif donemin ya da gecirilmis major depresif dénem oykisinin
varligi

B. En az bir hipomanik dénemin ya da gegcirilmis hipomanik dénem dykusinun varligi
C. Manik ya da karma bir dénemin geciriimemis olmasi

D. A ve B élcitlerindeki duygudurum belirtileri sizoaffektif bozukluga uymaz.

E. Belirtiler sosyal, is ya da diger 6nemli alanlarda klinik olarak anlamli bozulmaya neden
olur.

EK-3: Sosyodemografik Veri Formu

Adi ve Soyadi: Dosya humarasi:

Cinsiyet: Erkek [  Kadin [J

Yas (Yil):

Egitim Duizeyi: Okur yazar degil [] Okur yazar [] ilkokul mezunu []

Ortaokul mezunu [] Lise mezunu [] Yiiksek okul mezunu [ ]

Medeni Durumu: Bekar [1 Bvli [] Esiolmius [] Bosanmis  []

isi: Issiz [] ev hanimi [] memur/isci ]
serbest [] Emekli[] ogrenci [ ]

EK-4: Young Mani Derecelendirme Olgegi (YMDO)

Orijinalinde son 48 saat, ancak son yillarda yapilan pek cok calismada son bir hafta
degerlendirmeye alinmaktadir. Hastanin sodylediklerinden ¢ok klinisyenin kanaati 6nemlidir.
Bu calismada uygulanmadi ama katilinan bir gecerlik guvenilirlik ¢alismasinda 0-4 puanh
maddelerde klinisyen karar veremiyorsa (6rnegin 2 mi, 3 mi gibi) daha buyik olan puani
vermesi, 0-8 puanli maddelerde ise aradaki degeri almasi (yani 2 mi, 4 mi karar
verilemiyorsa 3 puan verilmesi gibi) dnerilmistir. Tani koymak amaciyla degil, o anki manik
durumun siddetini belirlemek igin kullanilir. Olgekteki her bir iist basamagin kendinden
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onceki alt basamaklari kapsadigi kabul edilir. 15- 30 dakikalik bir gériisme ile uygulanir.
Hastanin kendi ifadelerine izin verilir. Gorisme anindaki degerlendirme disinda servis
personeli ya da hasta ailesinden bilgi alinabilir.

YOUNG MANi DERECELENDIRME OLCEGI

1) Yikselmis duygudurum

0. Yok

1. Hafifce yiilksek veya gorisme sirasinda yukselebilen

2. Belirgin yukselme hissi; iyimserlik, kendine gliven, neselilik hali

3. Yikselmis; yersiz sakacilik

4, Oforik; yersiz kahkahalar, sarki séyleme

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; surekli ve yatistirilamayan hiperaktivite

3) Cinsel ilgi

0. Artma yok

1. Hafif ya da olasi artis

2. Soruldugunda kisinin belirgin artis tanimlamasi

3. Cinsel icerikli konusma, cinsel konular tizerinde ayrintili durma, kisinin artmis cinselligini
kendiliginden

belirtmesi

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

0. Uykuda azalma tanimlamiyor

1. Normal uyku suresi 1 saatten daha az kisalmistir

2. Normal uyku siresi 1 saatten daha fazla kisalmistir

3. Uyku ihtiyacinin azaldigini belirtiyor

4. Uyku ihtiyaci oldugunu inkar ediyor

5) iritabilite

0. Yok

2. Kendisi arttigini belirtiyor

4. Gérisme sirasinda zaman zaman ortaya cikan iritabilite, son zamanlarda gittikce artan
ofke veya kizginlik

ataklar

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

8. Dismanca. ishirligine girmiyor, gériisme yapmak olanaksiz

6) Konusma hizi ve miktari

0. Artma yok

2. Kendini konuskan hissediyor

4. Ara ara konusma miktari ve hizinda artma, gereksiz s6zler ve laf kalabali§i
6. Baskili; durdurulmasi gii¢, miktari ve hizi artmis konusma

8. Basingli. durdurulamayan, sirekli konusma

7) Dusiince yapi bozuklugu

0. Yok

1. Cevresel; hafif celinebilir; distince Gretimi artmis

2. Celinebilir; amaca yonelememe; sik sik konu degistirme; diistincelerin yarismasi
3. Fikir ugusmasi; tegetsellik; takibinde zorluk; uyakli konusma; ekolali
4. Dikissizlik; iletisim olanaksiz

8) Dusuince icerigi

0. Normal

2. Kesin olmayan yeni ilgi alanlari, planlar

4. Ozel projeler; asiri dini ugraslar

6. Biyuklik veya paranoid fikirler; alinma fikirleri

8. Sanrilar; varsanilar

68



9) Yikici-Saldirgan Davranis

0. Yok, ishirligine yatkin

2. Alayci, kiicimseyici; savunmaci tutum icinde, zaman zaman sesini yukseltiyor

4. Tehdide varacak derecede talepkar

6. Gorismeciyi tehdit ediyor; bagiriyor; gérismeyi sirdiirmek gic

8. Saldirgan; yikici; goériisme olanaksiz

10) Dis goérinim

0. Durum ve kosullara uygun giyim ve kendine bakim

1. Hafif derecede daginiklik

2. Ozensiz giyim, sa¢ bakimi ve giyimde orta derecede dagdiniklik, gereginden fazla giysilerin
olmasi

3. Daginiklk; acik sacik giyim, gosterisli makyaj

4. Darmadaginiklk; sisli, tuhaf giysiler

11) icgori

0. icgdrisi var; hasta oldugunu ve tedavi gerektigini kabul ediyor

1. Hastali§i olabilecegini diistiniyor

2. Davranislarindaki degisiklikler oldugunu itiraf ediyor, ancak hastaligi oldugunu reddediyor
3. Davranislarinda olasilikla degisiklikler oldugunu itiraf ediyor; ancak hastali§i reddediyor
4. Herhangi bir davranis degisikligi oldugunu inkar ediyor

EK-5: Hamilton Depresyonu Derecelendirme Olgegi (HAM-D)

HAMILTON DEPRESYON DERECELENDIRME OLCEGI
YAPILANDIRILMIS GORUSME KILAVUZU

GOZDEN GECIRME: Gegen (hangi gun ise onu belirterek) beri, son bir hafta ile ilgili
bazi sorular sormak istiyorum. O zamandan bu yana kendinizi nasil hissediyordunuz?

H1 (Kendinizi iyi hissetti§iniz zamana gore) DEPRESIF RUH HALI (keder, Uimitsizlik,
gectigimiz hafta i¢cinde ruh haliniz nasildi? caresizlik, degersizlik)
0. Yok
Kendinizi mutsuz ya da ¢okkin hissediyor 1. Yalnizca sorulari cevaplarken anlasiliyor.
muydunuz?
2. Hasta bu durumlari kendiliginden soyliiyor.
Uzgiin? Umitsiz? Caresiz? Degersiz? 3. Hastada bunlarin bulundugu, yiiz
ifadesinden, postirinden, sesinden ve
Gectigimiz haftada, hangi siklikta (hastanin aglamasindan anlasihyor.
ifadesiyle esdeger) hissettiniz? Her giin? Giin 4. YALNIZCA USTU ORTULU OLARAK: sozel
boyu? ya da sozel olmayan iletisimde kendiliginden
izleniyor.

Hi¢ aghyor muydunuz?

Eger 1-4 lizerinde puan almissa, sorun: Ne
zamandir boyle hissediyorsunuz?

H2 Eger ayaktan hasta ise: Bu hafta (evde ya da
ev disinda) calisabildiniz mi? CALISMA VE AKTIVITELER
Eger hayir ise: Neden ¢alisamadiniz? 0. Herhangi bir sorunu yok

Aktiviteleriyle, isiyle ya da bos zamanlardaki
mesguliyetleriyle ilgili olarak yetersizlik
duygulari ya da distinceleri

Aktivitelerine, isine ya da bos zamanlardaki
mesguliyetlerine kargi olan ilgisini kaybetmis;
bu durum ya hastanin bizzat kendisi
tarafindan bildiriliyor ya da kayitsiz, kararsiz
ya da mitereddit olmasindan anlasiliyor
(isine ya da aktivitelerine kendini vermesi
gerektigini dusinuyor).

Aktivitelerine harcadigi siire ya da Uretkenlik
azalmis. Hastanede yatarken klinik islerinin

Eger calismaktaysa: (lyi hissettiginiz zamandaki
gibi) her zaman yapabildiginiz miktarda is
yapabiliyor muydunuz? 2

(s disinda) gectigimiz hafta icinde
zamaninizi nasil gegiriyordunuz?

(Belirttigi seyleri) yapmaktan zevk aliyor

muydunuz, yoksa yapmak i¢in kendinizi
zorluyor muydunuz? 3
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H3

H4

H5

H6

H7

Eskiden yapip su anda yapmay! biraktiginiz
seyler var mi? EGER EVET ISE: Neden?

Olmasini beklediginiz herhangi bir sey var mi?

Normal durumunuza gére, gectigimiz hafta
cinsel isteginiz nasildi? (Yalnizca cinsel
iliskide bulunup bulunmadiginizi degil, ayni
zamanda cinsellige olan ilginizi de soruyorum —
ne Olgude akliniza geliyordu.)

Cinsellige olan ilginizde herhangi bir degisiklik
oldu mu? (¢cokkin olmadiginiz déneme gore)?

Cinsellik akliniza sik¢a takilan bir konu mudur?
Eger hayir ise: lyi hissettiginiz zamana gére, bu
sizin icin farkli bir durum mu? (Biraz daha mi
az, yoksa ¢ok daha mi az?)

Gectigimiz hafta icinde istahiniz nasildi?
(Normal istahinizla kiyasladiginiz zaman?)

Yemek i¢in kendinizi zorluyor muydunuz?

Cevrenizdeki insanlar yemeniz igin sizi
zorluyorlar miydi? (Ogiin atlyor muydunuz?)

Mide ya da barsak rahatsizliginiz oluyor
muydu? (Bunlar i¢in herhangi bir sey almak
zorunda kaldiniz mi?

Cokkin ya da moralsiz hissettiginizden beri,
hi¢ kilo verdiniz mi?

EGER EVET ISE: Son bir hafta icinde hic kilo
verdiniz mi? (Cokkin hissettiginiz icin miydi?)
Ne kadar verdiniz?

Emin degilseniz: Giysilerinizin artik bol geldigini
distndyor musunuz?

Gectigimiz haftadaki uykunuz ile ilgili bazi
sorular sormak istiyorum.

ilk yattiginizda uykuya dalmada giicliik
cekiyor muydunuz? (Yataga hemen yattiktan
sonra uykuya dalmak ne kadar siriyordu?)

Bu hafta ka¢ gece uykuya dalmada giiclik
cektiniz?

Gectigimiz hafta boyunca, gece yarisi
uykudan uyaniyor muydunuz? EGER EVET
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disinda her guin 3 saatten daha az zaman
harciyor.

4. Hastaligindan dolayi calismayl tamamen
birakmis. Yatan hastalarda servisteki islerin
disinda hicbir aktivite gdstermiyor ya da
servis iglerini bile yardimsiz yapamiyor.

GENITAL SEMPTOMLAR (libido kaybi, adet
bozukluklari vb.)

0. Yok/Anlasilamadi

1. Hafif

2. Siddetli

SOMATIK SEMPTOMLAR

GASTROINTESTINAL:

0. Yok.

1. listahsiz, ancak israr olmaksizin yiyor.

2. Baska biri zorlamasa yemek yemiyor.
Gastrointestinal semptomlari icin ilag istiyor
ya da ilaca ihtiya¢ duyuyor.

ZAYIFLAMA (A ya da B’yi doldurunuz)

A. Tedavi dncesinde (anamnez bulgulari)

Kilo kaybi yok.

Varolan hastaligina bagh olasi zayiflama.
Kesin (hastaya gore) kilo kaybi
Degerlendirilemedi

wh ko

B. Psikiyatrist tarafindan haftada bir yapilan
hastanin tartildigi1 kontrollerde

Haftada 0.5 kg'dan daha az zayiflama.
Haftada 0.5 kg'dan daha fazla zayiflama
Haftada 1 kg’'dan daha fazla zayiflama
Degerlendirilemedi

wh ko

Not: Eger olanakliysa, 3 puan vermekten
kacinin.

UYKUYA DALAMAMA

0. Uykuya dalmada zorluk ¢ekmiyor.

1. Bazen gece yattiginda uyuyamadigindan
yakiniyor-yarim saatten fazla sureli.

2. Her gece uykuya dalma gicligiinden
yakiniyor.

GECE SIK UYANMA



H8

H9

H10

H11

ISE: Yataktan kalkiyor muydunuz? Kalkinca ne
yapiyordunuz? (Yalnizca tuvalete mi
gidiyordunuz?)

Yeniden yattiginizda hemen uykuya dalabiliyor
muydunuz? Bazi geceler uykunuzun rahatsiz
ya da huzursuz oldugunu hissettiniz mi?

Gectigimiz hafta sabahlari en ge¢ saat kagta

Eger erken ise: Calar saat ile mi, yoksa
kendiliginizden mi uyaniyordunuz? Normalde
saat kagta uyanirsiniz (yani kendinizi iyi
hissettiginiz zaman)?

Gegtigimiz hafta, gliciintiz-kuvvetiniz
nasildi?

EGER ENERJi EKSIKLIGI VARSA: Kendinizi
yorgun hissediyor muydunuz? (Zamanin ne
kadarinda? Ne denli kétl bir durumdu?)

Bu hafta herhangi bir agn ya da siziniz var
miydi? (Ya bel agrisi, bas agrisi ya da kas
agnlar?)

Kol ve bacaklarinizda, belinizde ya da
basinizda agirlik hissediyor muydunuz?

Gectigimiz hafta bazi seyleri yanlis yaptiginizi
ya da baska insanlari hayal kirikhgina
ugrattiginizi hissederek kendinizi elestiriyor
muydunuz?

EGER EVET iSE: Dusiinceleriniz neydi?

Yaptiginiz ya da yapamadiginiz herhangi bir
sey konusunda sucluluk hissediyor musunuz?
Ya ¢ok uzun zaman dnce olmus seyler
konusunda?

(BU DEPRESYONU) bir bicimde kendi basiniza

kendinizin getirdiginizi disiniyor musunuz?

Hastalanmanizin size cezalandirma oldugunu
hissediyor musunuz?

Gectigimiz hafta hayatin yagsamaya deger
olmadigina dair disiinceleriniz oldu mu?
EGER EVET ISE: Peki ya keske 6lmiis
olsaydim biciminde dusunceler? Kendinize

zarar verme ya da 6ldirme distnceleri oldu

mu?

EGER EVET iSE: Neler diisiindiiniiz?
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= o

Herhangi bir sorunu yok.

Gece boyunca huzursuz ve rahatsiz
oldugundan yakiniyor.

Gece yarisi uyaniyor- yataktan kalkma
(tuvalet gereksinimi haric).

SABAH ERKEN UYANMA

0.
1.

2.

Herhangi bir sorunu yok.

Sabah erkenden uyaniyor ama sonra tekrar
uykuya dalyor.

Sabah erkenden uyanip tekrar uyuyamiyor
ve yataktan kalkiyor.

SOMATIK SEMPTOMLAR GENEL:

0. Yok.

1. Ekstremitelerde, sirtinda ya da basinda
agirlik hissi. Sirt agrilari, bas agrisi, kaslarda
sizlama. Enerji kaybi, kolayca yorulma.

2. Herhangi bir kesin sikayet

SUCLULUK DUYGULARI

0. Yok

1. Kendi kendini kiniyor, insanlari Gizdiginu
saniyor.

2. Gecgmisteki hatalarindan ya da
glnahlarindan dolayi suc¢luluk diistinceleri ya
da diuslince ugraslari.

3. Simdiki hastaligi bir cezalandirmadir.
Sugluluk sanrilari.

4. Kendisini ihbar ya da itham eden sesler
isitiyor ve/veya kendisini tehdit eden goérsel
varsanilar géruyor.

INTIHAR

0. Yok.

1. Hayati yasamaya deger bulmuyor.

2. Keske 6lmis olsaydim diye diistiniyor veya
benzer disunceler besliyor.

3. intihan distiniiyor ya da bu diisiincesini belli



Gergekten kendinize zarar verecek bir sey eden jestler yapiyor.
yaptiniz mi? 4. Intihar girisiminde bulunmus.

H12 Gegtigimiz hafta kendinizi dzellikle gergin ya

dal sinirli hissediyor muydunuz? RUHSAL ANKSIYETE
EGER EVET ISE: Peki bu, ¢okkin ya da Uzgin

olmadiginiz zamankinden daha mi fazla? 2 gﬁg?gl?t%igb;:iﬁ%r%g)i/r?:;ébilite.

2. Kiguk seylere Gzlltyor. o
Alisik olmadik bicimde kavgaci ya da sabirsiz 3. I&ﬁgﬁf:g;{?gfnus'mas'ndan endiseli
miydiniz? 4. Korkularini daha sorulmadan anlatiyor.

Normalde kaygilanmayacaginiz énemsiz kiigiik
seyler icin cok fazla kaygilandiginiz oldu mu?
EGER EVET iSE: Ornegin ne gibi?

H13 Gectigimiz hafta, bazen ruhsal endiseyle
birlikte gorilen okuyacagim bedensel SOMATIK ANKSIYETE
belirtilerden herhangi biri var miydi? Ben
size listeyi yavas okuyacagim - eger
belirtilerden biri varsa, lutfen kesip belirtin.
(VAROLAN BELIRTILERiI SAG TARAFTA
DAIRE ICINE ALIN.)
agiz kurulugu, hazimsizlik, gaz, ishal, mide
krampi, gegirme, carpinti, basagrisi, soluk

(anksiyeteye eslik eden fizyolojik sorunlar:
Gastrointestinal - Agiz kurulugu, hazimsizlik, gaz,
ishal, mide krampl, gegirme

Kardiyovaskuler - Carpinti, bas agrisi

Solunumla ilgili - hiperventilasyon, i¢ cekme

Sik idrara ¢ikma

soluga kalma, yiiksek sesle i¢ cekme, sik Terleme)

idrara cikma, terleme 0. Yok

B.unlar yalnizca keqdinizi ¢Okkin ya da mutsuz ; m?r?lf
h|§setmekteylgen.m| ortgavya glklyordu? N 3 Siddeti
EGER EVET ISE: Gectigimiz hafta bunlar sizi 4. Asini siddetl

ne Olclde rahatsiz etti? (Ne dl¢lide rahatsizlik
yaratti? Bunlar zamanin ne kadarinda ya da ne
sikhkta vardi?)

Herhangi bir bedensel hastaliginiz var mi ya da
bu belirtilere yol agabilecek herhangi bir ilag
aliyor musunuz?

(EGER EVET ISE: Bedensel hastalig ya da
ilaci kaydedin, ama her durumda belirtileri
puanlayin:

H14  Gegctigimiz hafta, dustnceleriniz ne 6lglde
beden sagliginiza ya da bedeninizin nasil HIPOKONDRIYAZIS
calistigina odaklaniyordu (normal Yok
dusuncelerinizle kiyaslayinca)? Kurﬁntulu (saghi§! konusunda)
(Hasta olmaktan ya da hastalanmaktan cok Aklini saghk konularina takmis durumda
evhamlaniyor muydunuz? Gergekten bununla Sik sik sikayet ediyor, yardim istiyor '
mesgul oluyor muydunuz?) Hipokondriyak sanrlle{r I

PP O

Gectigimiz hafta, bedensel olarak kendinizi
nasil hissettiginiz konusunda ¢ok yakinir
miydiniz?

Gergekten kendinizin yapabilecegi seyler
konusunda bagkalarindan yardim ister misiniz?
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H15

H16

H17

EGER EVET iSE: Ornegin ne gibi? Ne siklikta

oldu?

Goriisme sirasindaki gézleminize dayanarak

puanlayin.

Gorisme sirasindaki gozleminize dayanarak

puanlayin.

EGER TELEFON GORUSMESI ISE:
Konusmanizin ya da bedensel
hareketlerinizin agirlastigini hissediyor
musunuz? Hig sizde bu durumu fark edip
belirten oldu mu?

Goriisme sirasindaki gézleminize dayanarak

puanlayin.

EGER TELEFON GORUSMESI iSE:
Konustugumuz gibi, kipir kipir hareket

halinde ya da oturdugunuz yerde oturamaz

durumda misiniz? Ornegin ellerinizle

oynamak, saginizi ¢ekistirmek ya da ayaginizi
vurmak gibi seyler yapiyor musunuz? Huzursuz

oldugunuzu baskalari da fark ediyor mu?
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iICGORU

0. Hasta ve depresyonda oldugunun bilincinde
ya da depresyonda degil.

1. Hastaligini biliyor ama bunu k&t
yiyeceklere, asiri calismaya, virlislere,
istirahate ihtiyaci olduguna bagliyor.

2. Hasta oldugunu hig kabul etmiyor.

RETARDASYON (dustince ve konusmalarda
yavaslama, konsantrasyon yeteneginde
bozulma, motor aktivitede azalma)

0. Diusilnceleri ve konusmasi normal.

1. Gorisme sirasinda hafif retardasyon
hissediliyor.

2. Gorusme sirasinda acikga retardasyon
hissediliyor.

3. Gorusmeyi yapabilmek ¢ok zor

4. Tam stuporda.

AJITASYON

0. Yok

1. Kipir kipir olma

2. Elleriyle oynama, sagini ¢ekistirme vb.

3. Hareket etme, sakin bigimde oturamama

4. Elini ovusturma, tirnak yeme, sac¢ini yolma,

dudaklarini i1sirma.



EK-6: Wender- Utah Derecelendirme Olgegi (WUDO)

:Wender Utah Derecelendifme 'éigegi.

COCUKKEﬁ_

Hayir ya da
ok hafif

Hafif

Orta

derecede

Fazla

Cok fazla

Ly

Dikkatimi toplama sorunum vards, dikkatim kolayea dafilirdy,

Kaygih, tasah, sikintiltydim.

Asabi ve kipir kipirdim,

Dikkatsizdim, hayallere dalardim.

Kolayca kizar, 6fkelenirdim.

Hemen tepem atards, tfke ndbetlerim olurdu.

Sle|ola|wp

Bagladigim bir igi strdarmekte, takip etmekte ya da
bitirmekte zorlanirdim.

. Kararli, scbatkar ve inatgtydun, iradem gogliydo.

9.. Mutsuz, ¢dkkiin, karamsardim,

. Anne babammn s0ztnf dinlemez, onlara karg: gelir,

isyankar davranirdim.

. Kendimi kugok gortrdim.

. Alingandim, buluttan nem kapardim,

. Huysuzdum, duygusal dalgalanmalar yasardim.

. Kizgindim, gabuk gﬂcenifdim.

. Dustinmeden hareket ederdim.

. Cocuksu davranirdim.

. Sugluluk duyardim, yaptiklarima pisman olurdum.

. Kontroltim0 kaybederdim.

. Akilsizca ya da mantiksizca davranirdim,

. Populer deildim, arkadagliidarim uzun stirmezdi,

diger gocuklarla anlag dim

21,

Olaylar digerlerinin bakig apisindan grmekte zotlanirdim.

22,

Otoriteyle, okulla sorunlarim olurdu, mdtr beni odasina cagimrdl

DEN COCUKKEN OKULDA;

32

Genel olarak bagarisizdim, yavag bgrenirdin,

24,

Matematikle ve sayilarla aram iyi degildi.

25,

Potansiyelime ulagamadum.
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Ek-7: Erigkin Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu Kendi Bildirim

Olgegdi (ASRS)

Adiniz, Soyadiniz

Tarih

Yagimz : =
Cinsiyetiniz

Halen kullandiginiz ilaglar  :

Daha Gnece aldidiniz tanilar :

Eriskin Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu Kendi Bildirim Olgegi (ASRS)

ok
Asla Nadiren ~ Bazen Sik ik
(1] 1 2 3 4
A Boliimii
aynntilarini toparlayip projeyi tamamlamakta sorun 0
W Bl nca Tplerinizi sirava koyrakts ns .
mmmm ne siklikla sorun yagarsiniz?
u gerektiren bir is yap gerekiyorsa ne siklikla o
1 huzursuzlagir, kipirdanir ya da el ve ayaklanniz o
ve sanki motor takilmis gibi bir seyler yapmak zorunda
B Béliimii
iz gerektiginde, ne sikiikla dikkatsizce hatalar O
ne sikiikla dikkatinizi stirdirmekte giigliik gekersiniz? O
inlann size saylediklerine yogunlagmakta ve ]
yeug hatirl kta ne siklikla giigliik I
; dikkatinizi dagitir? 0
‘bir toplanti veya benzer durumda ne siklikla yerinizden 0
£}
ve rah 1akta glglik &
izi gok b L 7 |
ini biti fen onun ci
]
n ge kte gliglik gekersiniz? O
.@rinunlan araya girip engeller misiniz? 0O
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