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1. GIRIS VE AMACLAR

Bu aragtrmanin amaci Bipolar Bozukluk (BPB), Obsesif Kompiilsif Bozukluk
(OKB), Bipolar Bozukluk ve Obsesif Kompiilsif Bozukluk (BPB-OKB) ek tanilarinda
sosyodemografik ozellikler, hastalik 6zellikleri ve klinik gidisin belirlenmesi, ek tanmin
hastalik belirti siddetine etkisinin Ol¢eklerle incelenmesi, hem ayri ayr1 hem de ek tani
durumunda hastalik ile kisilik ve miza¢ 6zelliklerinin ve diirtiiselligin bir baglantis1 olup
olmadigmin incelenmesidir. Literatiir bilgileri dogrultusunda BPB’de kisilik ve mizag
ozellikleri ve dirtiisellik 1le OKB’de kisilik ve miza¢ 6zellikleri ve dirtiisellik calisilmis
olup BPB-OKB ek tanisinda kisilik ve mizag ozelliklerinin ve diirtiiselligin yeterince
calisiimadigr goriilmiistiir. Biz de bu calismamizda hem ayri ayri hem de ek tam
durumunda hastalik ile kisilik ve miza¢ 6zelliklerinin ve diirtiiselligin bir baglantis1 olup
olmadigmi arastirmak istedik. Elde edilecek verilerin bu alanda Onemli bulgular
saglayacag1 ve daha sonra yapilacak arastirmalar i¢in ciddi bir veri ve bagvuru kaynagi

olabilecegi diisiliniilmektedir.
Calismadaki ana hipotezlerimizden bazilarz;

e Ek tan1 durumlarinda hastalik 6zellikleri ve klinik gidisin daha agir olup olmadigi,
ozellikle OKB kliniginde MD eklenmesinin kronik seyri BPB eklenmesinin

epizodik seyri arttirabilecegi,
¢ intiharm ve diirtiiselligin ek tan1 durumlarinda daha yiiksek gériilebilecegi,

e Kisilik profilleri agisindan gruplar arasinda farklilik olabilecegi, 6zellikle OKB’ye
MD eklendiginde norotisizmin, BPB eklendiginde psikotisizmin daha ¢ok

gortilebilecegi,

e BPB’de siklotimik mizacin, OKB’de anksiydz mizacin ve MD’de depresif mizacin

daha sik goriilebilecegi ve bu durumlarin hastalik seyrinde etkili olabilecegidir.
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2. GENEL BIiLGILER
2.1. OKB
2.1.1 Tarihsel Geligim

M. O. 11. yiizyilm ikinci yarisindan OKB ile iliskili veriler saptanmakla birlikte
ortacag sonuna kadar bir¢ok psikiyatrik hastalik i¢in oldugu gibi, OKB de biiyii ve din
kavramlariyla aciklanmaya calisilmistir. Dinsel goriisler yerini zamanla tibbi agiklamalara
birakmustir (Akgiin, 1989; Bayraktar, 1997). Obsesyon ve kompiilsiyonlar ilk kez 1838°de
melankolinin  bir belirtisi olarak Jean Etienne Dominique Esquirol tarafindan
tanimlanmistir (Akgiin, 1989; Aslan ve Unal, 1995; Fitzgerald ve ark., 2000; Kolada ve
ark., 1994; Swedo ve Snider, 2004). Esquirol ve daha sonra gelen klinisyenler yaptiklar ilk
tanimlamalarda OKB’yi ‘i¢cgoriisii olan delilik’ olarak adlandirmislardir (Jakes, 2006).
Daha sonra OKB’nin ilk modern formiilasyonunu yapan Westhpal fobik belirtileri ve
anankastik bozuklugu birbirinden ayirarak OKB’deki temel patolojinin akil dis1 diisiinceler
oldugunu belirtmis ve bunlar1 ‘mental tikler’ olarak adlandirmistir (Zitterl ve ark., 1990).
Westhpal kompiilsif fikirleri kisinin bilincine giren, inanglarina ters diisiinceler olarak
tanimlayarak anlamsizligin hasta tarafindan da bilindigini vurgulamis ve kendini
gerceklestirememis delilik olarak nitelendirerek bu durumu psikotik diisiinceden ayirmistir
(Bayraktar, 1997; Ozerdem, 1998). 20. yiizyilin basinda Pierre Janet fobi, obsesyon ve
kompiilsiyonlar1 ‘psikasteni’ bashigir altinda toplamis ve bunun kisinin diisiince ve
davranislarin1 denetlemesini engelleyen ruhsal yorgunluk ve irade zayiflamasi sonucu
ortaya ¢iktigin1 ileri siirmiistiir. Janet’e gore psikasteni kavrami bilissel islevlerin
bozulmasiyla ortaya ¢ikan anksiyete ve obsesif kompiilsif (OK) belirtilerin bir arada
goriildigl bir kavramdir (Miguel ve ark., 2005). Freud ise psikoanalitik agidan fobilerle
OKB’nin ayr1 bozukluklar oldugunu ileri slirmiis ve nevrozlari1 fobik nevroz ve obsesif
kompiilsif nevroz olarak ikiye ayrmistir (Oztiirk, 1994). Obsesif durumun ‘bastirilmis
cinsel sugluluk anilarina’ karsi ortaya g¢ikan psikolojik savunmalar olarak aciklamistir
(Kolada ve ark., 1994). 1895 yilinda, obsesyonlarin agresif veya cinsel diirtiilerden
kaynaklandigmi ileri siirmiis ve bu diirtiilerin, asir1 anksiyeteye neden oldugunu, fakat
represyon ve reaksiyon formasyon gibi ego savunma mekanizmalar1 tarafindan bu

anksiyetenin giderilmeye calisildigini belirtmistir (Akgiin, 1989; Sahan, 2007). Freud
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1908’de kaleme aldig1 yazisinda obsesyonel nevrozun anal donem saplantisi sonucu bu

doneme regresyon ile olustugunu belirtmistir (Oztiirk, 2004).

20. ylizyillin baglarinda Pierre Janet ve Kurt Schneider Obsesif kompiilsif

nevrozu ayr1 bir kavram olarak tanimlamis ve asagidaki 6lciitleri getirmislerdir:

1. Belli bir sey diistinmeye, hissetmeye ya da yapmaya yonelik 6znel bir
zorlanmislik duygusunun varhigi, 2.

Obsesyon igeriginin sagma ya da mantik dis1 benlige yabanci olarak algilanmasi,

3. Obsesyona direncin eslik etmesi (Bayraktar, 1997; Ozerdem, 1998; Solyom,
1985)

2.1.2. Tanim ve Siniflandirma

OKB psikiyatri tarthinde tanimlanan ilk hastaliklardan biridir. OKB’nin temel
ozelligi kiside belirgin sikintiya yol acacak diizeyde siddetli, tekrarlayan obsesyon ve/veya
kompiilsiyon belirtileridir. OKB yineleyici, istenmeyen, zorlayici, sikint1 veren diislince ve
diislemler (obsesyon) ile beraberinde siklikla tekrarlayici, ritiielistik davranislarin ya da
zihinsel eylemlerin (kompiilsiyon) eslik ettigi, zaman alici, genellikle kronik, kimi zaman
da epizodik gidis goOsteren, kisinin alisilmis diizenini, mesleki islevlerini, sosyal
etkinliklerini ve iliskilerini 6nemli 6l¢lide etkileyip fonksiyon kayiplarina yol acabilen ve
tedaviye ileri derecede direng gosterebilen ruhsal bir bozukluktur. Hastalarin yaklasik %
10’unda ise, OKB’nin kotii gidisli ve gerileyici bir seyri vardir (Rasmussen ve Tsuang,
1986). OKB’de obsesyonlar, kompiilsiyonlar veya her ikisi birden olabilir (Bayraktar,
1997; Sadock., 2005; Sayilgan, 1998; Sahin, 2007).

Obsesyon soOzcligli Latince kusatma anlamina ‘obsideratum’/’obsidere’
sozcligiinden gelmektedir. Obsesyonlar kisinin istegi disinda, yineleyici, istem dis1 zihne
giren, kisinin kendi zihninin (Aslan ve Unal, 1995) iiriinii olan, kisi tarafindan benlige
yabanci olarak algilanan ve benligi rahatsiz edici nitelikte (ego-distonik) oldugu i¢in kisinin
zihninden uzaklastirmaya g¢alistig1 fakat aksine zihin alanmi isgal eden, kisi tarafindan
sagma ve mantikdis1 goriilen, israrli ve zorlayici, anksiyete yaratan her tiirlii diisiince,
duygu, diirtii ya da imgeler olarak tanimlanmistir (Akgiin, 1989; Insel, 1990). Kisi,

obsesyonlarmi kendi zihninin bir {iriinii olarak goriir; bunlarin disaridan zihnine sokulmus
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oldugunu diisiinmez. Zarardan kaginma, riski azaltma, belirtilerin sagma ve anlamsiz
oldugunu diisiinme, belirtilere kars1 direnme, anksiyetenin azalmasina karsin doyumun
olmamasi ile karakterizedir. Obsesyonlar hastalar tarafindan takinti, saplanti, evham ya da
vesvese gibi terimlerle ifade edilmektedir (Bayraktar, 1997). Yaygin olan tanimin aksine
bazi hastalar, obsesyonlar1 sagma ya da anlamsiz bulmazlar ve onlara karsi gosterilen
direng degisken olabilir. Obsesyonlar genellikle bir tehdit, kompiilsiyonlar ise bu tehdide
kars1 bir tedbir niteligindedir (APA, 1980; Bayraktar, 1997).

Kompiilsiyonlar ise; kisinin ya obsesyonlarna yanit olarak ya da belirli
kurallara gore gergeklestirmek zorunda oldugunu hissettigi, kendini yapmaktan
alikoyamadigi, yineleyici torensel davraniglar veya zihinsel eylemlerdir (Insel, 1990;
Yetkin ve ark., 2005). Cogunlukla obsesyona bir tepki olarak ya da onun olusturdugu
anksiyeteyi azaltmak i¢in ortaya ¢ikmaktadir. Ancak, bu davranis ve zihinsel eylemlerin
tekrarlayici ve torensel dogasi nedeniyle zaman almasi ve yogun c¢aba gerektirmesi kendi
baslarina anksiyete olusturmasina sebep olabilmektedir. Bazi korkulan olaylar1 ve
durumlar1 engellemeyi, obsesyonlar nedeniyle olusan anksiyeteyi azaltmay1 amaclayan bu
belli kurallara gore ya da stereotipik bir sekilde yapilan eylemler, kisi tarafindan asir1 ya da
mantiksiz olarak algilanmaktadir. Obsesyonlar ve kompiilsiyonlarin kendileri zevk verici
degildir ve hastalar genellikle obsesyonlarini gérmezlikten gelmeye, bastirmaya ya da
etkisizlestirmeye calisirlar. Kompiilsiyonlar hastalar tarafindan zorlant1 olarak

adlandirilmaktadir.

OKB’li hastalarin  biiylikk ¢ogunlugunda hem obsesyonlar hem de
kompiilsiyonlar bir arada bulunmaktadir (Heyman ve ark., 2006). Hastalarin yaklasik %
90’1 hem obsesyon hem de kompiilsiyonlardan yakinirken, % 28’1 sadece obsesyonlardan,
% 20’si ise sadece kompiilsiyonlardan yakinmaktadir (Foa ve ark., 1995). Bir diger
calismada, hastalarin % 40’mmda hem obsesyon hem kompiilsiyonlar, % 29’unda sadece

obsesyon, % 31’inde sadece kompiilsiyonlar oldugu bulunmustur (Okasha ve ark., 1994).

OK belirtiler, geleneksel olarak egodistonik olarak goriilmekte olup zarardan
kacinma, riski azaltma, i¢gdrii, direnme ve doyumun yoklugu ile birliktedir. Klasik tanima
aykir1 olarak, OKB’li hastalarin bir boliimiiniin obsesyonlarini sagma olarak gormedikleri,

obsesyonlara kars1 direncte de degisiklik olabildigi gozlenmistir (Tiikel R. , 2000).
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OKB, yapilandirilmis smiflandirmalara  1980’de  yaymlanan  Mental
Bozukluklarin Tanisal ve Sayimsal El Kitabi-III (DSM-III) ile girmistir (APA, 1980).
DSM-III-R’de ise giinliik yasam1 kesintiye ugratan en az bir saat sliren obsesyonlar ya da
kompiilsiyonlar, ya da her ikisinin birlikte bulunmasi olarak tanimlanmistir (APA, 1987).
DSM-IV-TR’de (Koroglu, 2001) ‘Anksiyete Bozukluklar1’ i¢ginde yer alan OKB, DSM-5
(Koroglu, 2013) ile ayr1 bir smiflandirmaya girmistir. ICD-10’da (ICD-10, 2015) ise
‘Nevrotik, Strese Bagli ve Somatoform Bozukluklar’ grubu i¢inde anksiyete

bozukluklarindan bagimsiz bir tani olarak yer almaktadir.
DSM-IV TR’de OKB igin Tani Olgiitleri (Kéroglu, 2001):
A. Obsesyonlar ya da kompiilsiyonlar vardir:

* Obsesyonlar asagidakilerden 1, 2, 3 ve 4 ile tamimlanir.

1. Bu bozukluk sirasinda kimi zaman istenmeden gelen ve uygunsuz olarak
yasanan belirgin anksiyete ya da sikintiya neden olan yineleyici ve siirekli diisiinceler,

diirtiiler ya da diislemler.

2. Distinceler, dirtiiler ya da diislemler sadece ger¢ek yasam sorunlar1 hakkinda

duyulan agir1 iziintiiler degildir.

3. Kisi bu diistlinceleri, diirtiileri ve diislemlerine 6nem vermemeye ya da bunlar1

baskilamaya ya da baska bir diisiince ya da eylemle bunlar1 etkisizlestirmeye calisir.

4. Kisi obsesyonel diisiincelerini, diirtiilerini ya da diislemlerini kendi zihninin

bir {irtinii olarak goriir.
* Kompiilsiyonlar asagidakilerden 1 ve 2 ile tanimlanir:

1. Kisinin obsesyona bir tepki olarak ya da kati bir bicimde uygulanmasi
gereken kurallarina gore yapmaktan kendini alikoyamadigi yineleyici davraniglar (6rnegin
el yikama, diizene koyma, kontrol etme) ya da zihinsel eylemler (6rnegin dua etme, say1

sayma, birtakim sozciikleri sessiz bigimde soyleyip durma).

2. Davranislar ya da zihinsel eylemler sikintidan kurtulmaya ya da var olan

sikintiy1 azaltmaya ya da korku yaratan olay ya da durumdan korunmaya yoneliktir; ancak
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bu davranislar ya da zihinsel eylemler, ya etkisizlestirilmesi ya da korutulmasi tasarlanan

seylerle gergekei bir bigimde iligkili degildir. Ya da agikca cok asir1 bir diizeydedir.

B. Bu bozuklugun gidisi sirasinda bir zaman kisi obsesyon ya da kompiilsiyonlarinin asiri

ya da anlamsiz oldugunu kabul eder (Bu ¢ocuklar i¢in gegerli degildir).

C. Obsesyon ya da kompiilsiyonlar belirli bir sikintiya neden olur, zamanin bosa
harcanmasina yol acar (Giinde bir saatten daha uzun zaman alirlar) ya da kisinin olagan
glinlik islerini, mesleki ya da egitimle ilgili islevselligini veya olagan toplumsal

etkinliklerini ya da iliskilerini 6nemli 6l¢iide bozar.

D. Baska bir eksen-I bozuklugu varsa obsesyon ya da kompiilsiyonlarm igerigi bununla
sinirlt degildir (Ornegin bir yeme bozuklugunun olmasi durumunda yemek konusu iizerinde
diisiinlip durma; Trikotillomaninin olmasi durumunda sa¢ ¢ekme tizerinde durmak; viicut
dismorfik bozuklugunun olmasi durumunda dis goriinlimle asmr1 ilgilenme; bir madde
kullannom  bozuklugunun olmas1 durumunda ilaglar {izerinde disiinlip durma,;
hipokondriazisin olmas1 durumunda ciddi bir hastaligi oldugu bigiminde diisiiniip durma;
bir parafilinin olmasi1 durumunda cinsel diirtiiler ya da fanteziler iizerinde diisiiniip durma;

Major Depresyon (MD) olmasi durumunda sucluluk iizerine gevis getirircesine diisiinme).

E. Bu bozukluk bir maddenin (6rnegin kotiiye kullanilan bir ilag ya da tedavi i¢in
kullanilan bir ilag) ya da genel tibbi bir durumun dogrudan fizyolojik etkilerine bagl
degildir.

Varsa belirtiniz:

I¢goriisii az olan: O siradaki epizotta cogu zaman kisi, obsesyon ya da kompiilsiyonlarmin

asir1 ya da anlamsiz oldugunu kabul etmiyorsa.

DSM-5’te OKB bashiginda birka¢ degisiklik olmustur: DSM-5te ‘Obsesif
Kompiilsif ve Iliskili Bozukluklar’ isminde yeni bir béliim olusturulmus ve OKB ile buna
benzeyen bozukluklar bu bdliime kaydirilmistir. ’'OKB’ DSM-IV TR’deki ‘Anksiyete
Bozukluklarr’ bolimiinden, ‘Beden Algisi Bozuklugu” ‘Somatoform Bozukluklar’
boliimiinden, ‘Trikotillomani’ ise ‘Baska Yerde Smiflandirilmayan Diirtii Kontrol
Bozukluklarr’ bolimiinden ¢ikartilarak buraya yerlestirilmistir. OKB ve buna benzeyen

bozukluklarin ayr1 bir boliime alinarak digerlerinden ayristirilmast bu bozukluklarmn farkl
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bir etiyolojiye ve gidisata sahip olmasindan kaynaklanmaktadir. Bu bélime alinan
bozukluklar birbirleriyle iliskili goriilmektedir ve bunlarin tedavileri de benzer bicimde
yapilmaktadir. Ayrica DSM-5’te ‘Obsesif Kompiilsif ve Iliskili Bozukluklar’ b liimiine
‘Biriktiricilik Bozuklugu’ ve ‘Deri Yolma Bozuklugu’ ismiyle DSM-IV TR’de olmayan iki
yeni bozukluk da eklenmistir. Biriktiricilik Bozuklugu, gergcek degeri ne olursa olsun, sahip
olduklarim1 elden ¢ikarmakta ya da onlarla iliskisini kesmekte siirekli olarak bir giiclik
cekmeyle (A tanm Ol¢iitii) kendini gosteren ayr1 bir klinik tablo biciminde tanimlanmaistir.
Deri Yolma Bozuklugu ise deride berelenme (lezyon) ile sonuglanan yineleyici deri yolma
(A tam olgiitii) ile kendini gdstermektedir. Asir1 istifleme ve deri yolma tek baglarina
goziikebilen teshis gecerliligi olan bozukluklardir. Bu nedenle bunlarin ayr1 bir bozukluk

olarak DSM’ye dahil edilmesi uygun gorilmiistiir.
Bu bilgiler dogrultusunda DSM-5 OKB Tami Olgiitleri;
Obsesyon ya da kompiilsiyonlar vardir.
* Obsesyonlar asagidakilerden (1) ve (2) ile tanimlanir.

1. Bu bozukluk sirasinda kimi zaman istenmeden gelen ve uygunsuz olarak yasanan ve
belirgin anksiyete ya da sikintiya neden olan, yineleyici ve siirekli diisiinceler, diirtiiler ya

da diislemler.

2. Kisi bu diisilince, diirtii ve diislemlerine 6nem vermemeye ya da baskilamaya calisir ya da

baska bir diislince ya da eylemle bunlar1 etkisizlestirmeye ¢alisir.
e Kompiilsiyonlar ( 1) ve (2) ile tanimlanar:

1. Kisinin, obsesyona bir tepki olarak ya da kati bir bicimde uygulanmasi gereken
kurallarina gore yapmaktan kendini alikoyamadigi yineleyici davranislar (el yikama,
diizene koyma, kontrol etme gibi) ya da zihinsel eylemler (dua etme, say1 sayma, bir takim

sOzciikleri sessiz bir bicimde soyleyip durma gibi)

2. Davraniglar ya da zihinsel eylemler, sikintidan kurtulmaya ya da var olan sikintry1
azaltmaya ya da korku yaratan olay ya da durumdan korunmaya yoneliktir; ancak bu
davraniglar ya da zihinsel eylemler ya etkisizlestirilmesi ya da korutulmasi tasarlanan

seylerle gergekei bir bigimde iligkili degildir ya da acikg¢a asir1 bir diizeydedir.
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Obsesyon ya da kompiilsiyonlar belirgin bir sikintiya neden olur, zamanin bosa
harcanmasina yol agar (giinde bir saatten fazla zaman alir) ya da kisinin olagan
giinliik islerini, mesleki (ya da egitimle ilgili) islevselligini, toplumsal etkinliklerini

ya da iliskilerini bozar,

Bu bozukluk bir madde kullanim1 ya da genel tibbi bir durumun dogrudan fizyolojik

etkilerine baglh degildir

Baska bir eksen-1 bozuklugu varsa, obsesyon ya da kompiilsiyonlarin igerigi

bununla smirl degildir.

DSM-5’te; Iyi /miikemmel i¢goriisii olan; Kétii icgdriisii olan; i¢gdriisii olmayan, sanrisal

OK inanglari1 olan, tikle iliskili olan seklinde belirleyicileri vardir:

Iggoriisii iyi ya da oldukea iyi: Kisi, OKB inanislarinmn kesinlikle ya da olasilikla
gercek olmadigimin ya da ger¢ek olabileceginin ya da olmayabileceginin
ayrimindadir.

I¢goriisii kotii: Kisi, OKB inanislarmin olasilikla gercek oldugunu diisiiniir.
I¢goriisii yok/ sanrisal inanmislar: Kisi, OKB inamslarmin gercek olduguna kesin
olarak inanmaktadir.

Tikle iligkili: Kisinin o sirada ya da ge¢miste bir tik bozuklugu 6ykiisii vardir.

OKB, Diinya Saglik Orgiitii’niin (WHO) yaymladigi ICD-10’da F—42 kodu ile

yer almistir. Kisaca tani koyabilmek i¢in belirtilerin en az iki hafta (iist iiste iki hafta) siire

ile bulunmasi, sikint1 verici ve giindelik etkinlikleri dnleyici nitelikte olmas1 gerekmektedir.

Obsesyonel belirtilerin agagidaki 6zelliklerinin de olmas1 gerekir:

1. Bunlar kisilerin kendi diisiinceleri ya da diirtiileri olarak algilanir.

1I. Bu diisiinceler veya hareketlerden en az birine kars1 kisi direng gdsteriyor olmalidir.

Kisinin artik kars1 koyamadig1 baska diisiince ve hareketler de bulunabilir.

I11. Bu hareketi yerine getirme diislincesi haz verici olmamalidir.

IV. Diistinceler, imgeler ve diirtiiler rahatsizlik verici bigcimde yineleyici olmalidir.
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ICD-10’da OKB’nin baslica bes tipi tanimlanmistir:

a. F42.0: Obsesyonel diisiinceler veya kurmalarin (ruminasyonlarin) baskin

oldugu tip
b. F42.1: Kompiilsif hareketlerin baskin oldugu tip
c. F42.2: Obsesyonel diisiincelerin ve hareketlerin birlikte bulundugu tip
d. F42.8: Baska obsesif ve kompiilsif bozukluklar
e. F42.9: OKB, belirlenmemis

ICD-10’un OKB tam 6lgiitleri agisindan DSM-IV’ten en 6nemli farki, belirtiler
icin siire kosulunun bulunmasi, bunun da OK belirtilerin iist liste en az iki hafta boyunca

bulunmasi gerektiginin ifade edilmesidir.
2.1.3. Epidemiyoloji, Sosyodemografik ve Klinik Ozellikler

OKB, uzun zamandir rastlanilan bir ruh hastalig1 olarak bilinmekte olup,
yaygmhgi ile ilgili eski caligmalar, klinik verilere dayanmakta ve bozuklugun oldukca
seyrek oldugunu gostermekteyken psikiyatrik literatiirde 15. yiizyildan beri obsesyonlar ve
kompiilsiyonlar1 olan hastalar tanimlanmaktadir. 1980’lerin ortalarina kadar OKB nadir
goriilen bir hastalik olarak tanimlanmistir (Kringlen, 1965; Price ve ark., 1999; Rasmussen
ve Eisen, 1994). Bazi arastirmacilar bu sonuclarinin gergek degerlerin altinda olduguna,
hastalarin ¢ogunun, siklikla korkmakta ve utanmakta olduklarindan tedavi igin
bagsvurmamakta ve tedaviyi almayi reddetmekte olduguna inanmaktadirlar. Genel niifusta
yaygilig1 % 0.05 olarak bildirilmistir (Robins ve ark., 1984). ilk ¢alismalarda, yatirilarak
tedavi edilen psikiyatrik hastalardaki OKB oran1 % 0.5-4.0 olarak bulunmustur (Erol ve
ark., 1999). Daha sonraki ¢aligmalarda bes epidemiyolojik havzanin degerlendirildigi bir
calismada, OKB’nin yasam boyu prevalansinin daha fazla oldugu (% 1.9-3.3) bulunmustur
(Koran ve ark., 1996). Bu konuda yapilan daha genis kapsamli bir ¢alismada, ayaktan
tedavi edilen 4364 hastada, OKB tanisinin % 9.2 oraninda oldugu ve % 17’sinde de OK
belirtilerin bulundugu ortaya konmustur (Hantouche ve ark., 1994). Genel olarak OKB
yasam boyu goriilme sikliginin % 2-3 arasinda oldugu degisik arastirmalarda ortaya

konmustur (Karno ve ark., 1988; Myers ve ark., 1984; Rasmussen ve Tsuang, 1986; Robins
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ve ark., 1984; Stein ve ark., 1997; Weissman ve ark., 1997). Bu oranlar daha 6nceki
calismalara gore 25-60 kat daha yiiksektir. Bu durumun hem klinisyenlerin dogru tani
koymasi, hem de tedavi i¢cin basvuran hasta sayisindaki artistan kaynaklanabilecegi
belirtilmektedir (Karno ve ark., 1988; Kolada ve ark., 1994). Bu durumda OKB, psikiyatrik
bozukluklar iginde fobiler, madde kullanimi1 ve MD’den sonra dordiincii en sik goriilen
bozukluk olup, genel popiilasyonda Panik Bozukluk (PB) ile sizofreniden iki kat daha
yaygindir (Grabe ve ark., 2000; Grabe ve ark., 2006; Karno ve ark., 1988; Kolada ve ark.,
1994; Weisman ve ark., 1994). OKB’nin uzunlamasina gidisinin 11 yil siireyle izlendigi bir
calismada, OKB’nin yasam boyu goriilme sikliginin % 1’den az oldugu ortaya konmustur.
Bu ¢alismada, OKB tanis1 almasa bile yeti yitimine neden olan OK belirtilerde yagsam boyu
goriilme siklig1 % 5.5 bulunmustur (Degonda ve ark., 1993). Bir diger ¢alismada, OKB’si
olmayan kisilerin biiylik bir yiizdesinde bazi obsesyonlarin ve kompiilsiyonlarin
bulundugunu ve bu grup ile OKB’si olan grup arasindaki aymrimin dikkatle yapilmasinin
klinik ve epidemiyolojik ¢aligmalar i¢in 6nemli oldugunu bildirilmistir (Rachman ve de
Silva, 1978). Tiirkiye Ruh Saglig1 Profili Arastirmasi’nda Tiirkiye’de OKB’nin bir yil
icerisindeki yaygmlhgi % 0.5 olarak saptanmistir (Erol ve ark., 1999). Tiirk toplumunda
I[zmir’de Egrilmez ve arkadaslar: tarafindan 7026 ayaktan psikiyatrik hasta ile yapilan bir
calismada OKB yayginligi % 2.63 olarak bulunmustur (Egrilmez ve ark., 1997).

2.1.4. Semptomatoloji ve Gidis

OKB’nin tahmini baglangi¢ yas1 19-20 yaslaridir. Baslama yas1 erkeklerde (19
yas) biraz daha erken; kadinlarda (22 yas) biraz daha gectir (Rasmussen ve Eisen, 1992).
Rasmussen ve Eisen (Rasmussen ve Eisen, 1998), OKB tanis1 konmus olan 250 kisilik
orneklem grubunda OKB baglangic yasi ortalamasini tiim grupta 20.9, erkek hastalarda
19.5, kadin hastalarda 22.0 bulmuslardir, ¢alisma sonuglarina gore erkek hastalarda OKB
baslangi¢ yasi ortalamasinin kadin hastalara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde erken
bulundugunu belirtmislerdir. Okasha ve arkadaslar1 yaptiklar1 calismada, OKB’nin
ortalama baslangi¢ yas1t 23.7 olarak saptanmistir (Okasha ve ark., 1994). Hastaligin %
65’inde bozukluk 25 yasindan once, ancak % 15 kadarinda 35 yasindan sonra
baslamaktadir. Bazi yazarlar hastaligin % 80 oraninda ¢ocukluk ¢aginda basladigini 6ne
sirmektedir (Fitzgerald ve ark., 2000). Bozuklugun yerlesmesinden once islevselligi

belirgin derecede bozmayan ve onemli rahatsizlik yaratmayan OK belirtilerin bulundugu
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cogu hasta tarafindan bildirilmektedir. Bu tiir mindr belirtilerin ortalama yasi 13 yas
dolaylarimdadir ve yine erkeklerde daha erken yaslardadir (Giile¢ ve Koroglu, 1997). OKB
genellikle gec ergenlik doneminde baslasa da ergenlik Oncesi baslama da nadir degildir.
Hastalik erken yasta basladiginda erkek cinsiyetinin agirlikli oldugu, trikotillomani ve tik
bozukluklar1 ile daha fazla birlikte oldugu, ailesel geg¢isin daha sik goriildigi, tedaviye
yanitin daha kotii oldugu, simetri-diizenleme obsesyon ve kompiilsiyonunun daha fazla

goriildigl saptanmistir (Abramowitz ve ark., 2001; Rasmussen ve Eisen, 1994).

Pauls ve arkadaglar1 (Pauls ve ark., 1995), OKB*si olan 100 hastanin 82’sinde
hastaligin 18 yasimndan once baslamis oldugunu bildirmistir. Bu calismada hastalik
baslangi¢ yast 18’den kiigiik olan OKB’li kisilerin akrabalar1 arasinda OKB ve OK belirti
bulunma orani, 18 yasindan sonra OKB gelisen kisilerin akrabalarindan iki kat daha yiiksek
bulunmustur. Hastali§in baslama yasi1 ile psikiyatrik bagvuru arasinda 7.6 £9.3 yil
gecmektedir (Rasmussen ve Tsuang, 1986). Diger benzer bir ¢alismada, OKB baslangi¢
yas1 14’den kiigiik olan hastalarin akrabalarinda OKB sikliginin, OKB baslangic yasi
14’den biiylik olan hastalarin akrabalarindan yiliksek bulundugunu ortaya konmustur. Bu
calismalar, OKB baslangic yasmin ailesel gecis acisindan o©nemli oldugunu

disiindiirmektedir (Bellodi ve ark., 1992; Nestadt ve ark., 2000; Pauls ve ark., 1995).

Genis bir orneklem grubunu iceren ECA ve CNCG (Cross-National OCD
Collaborative Group Study) calismalarinda (Karno ve ark., 1988; Weisman ve ark., 1994)
OKB’nin yasam boyu goriilme sikhiginin kadinlarda erkeklerden hafifge yiiksek
saptanmasina ragmen daha sonraki ¢alismalarda boyle bir farklilik saptanmamustir (Zitterl
ve ark., 1990). Genel olarak kadim/erkek oran1 hemen hemen esittir. Ulkemizde ise Tiirkiye
Ruh Saglig1 Profili aragtirmasina gore kadinlarda hastalik orani erkeklere gore tli¢ kat daha
sik bulunmustur (Kilig, 1998). DSM-IV tani 6l¢iitlerinin kullanildig1 bir arastirmada, OKB
tanis1 konan 431 hastanin % 51°nin kadin oldugu bildirilmistir (Foa ve ark., 1995). DSM-
III-R tanm Olgiitlerine gore OKB tanist konan 830 hastanin % 55°nin kadin oldugu
belirtilmistir (Eisen ve Rasmussen, 1993). Lensi ve arkadaslari, cinsiyet farkliliginin OKB
iizerine etkilerini incelemisler ve erkek hastalarda OKB baslangi¢ yasmin daha erken, bekar
olma oraninin daha yiiksek, cinsel igerikli obsesyonlarin, simetri ve diizen obsesyonlarinin
daha sik gorildigiini bildirmislerdir (Lensi ve ark., 1996). OKB tanis1 konmus olan 250

kisi medeni durumlar1 yoniinden incelendiginde % 43’niin evlenmedigi, % 52’sinin evli
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oldugu ve % 5’inin de bosanmis oldugu goriilmiistiir (Rasmussen ve Eisen, 1991). Bircok
takip caligmasinda medeni durum, hastalik gidisinin belirleyicisi olarak bulunmamis olsa
da, son donemde yapilmis ileri doniik bir calismada 107 OKB hastasi incelenmis, evlenmis
olmanin kismi iyilesme (remisyon) olasiligii belirgin bir sekilde artirdigr bildirilmistir
(Steketee ve ark., 1999). Bir diger calismada OKB'nin bekarlarda, bosanmis kisilerde,
eslerinden ayr1 yasayanlarda daha sik oldugu bildirilmistir (Karno ve ark., 1988).

Travmaya maruz kalan kisilerde olusan intrusiv istenmeyen diisiinceler ve bu
disiincelerden kagmmak i¢in yapilan ritiieller ve kagmma davraniglarinin OKB
belirtileriyle uyusmasi nedeniyle OKB siklig1 ve travma Oykiisii arasinda da giiglii bir
baglant1 oldugu gdsterilmistir (Heim ve Nemeroff, 2001; Huppert JD ve ark., 2005). Ote
yandan Neziroglu ve arkadaslarinin 2006 yilinda yaptig:1 bir calismada (Neziroglu ve ark.,
2006) OKB hastalarinda fiziksel, cinsel ya da duygusal travma orami % 14 olarak

bildirilirken cinsel travma oykiisii % 6, fiziksel travma oykiisii % 8 olarak bildirilmistir.

OKB’de umutsuzlugun, depresyonun, anksiyetenin ve intihar diislincelerinin
sik goriildiigii bildirilmistir, 6zellikle saldirgan, cinsel ve dini igerikli obsesyonlar nedeniyle
yogun sucluluk duygular1 ve sonrasinda MD’nin siklikla bir arada bulundugu, bu durumun
hastalardaki intihar diislincelerini arttirabilecegi bildirilmistir (Bayraktar, 1997). Balc1 ve
Sevingok’un yaptig1 calismada OKB hastalarinda umutsuzluk oraninin yiiksek oldugu
bildirilmistir (Balci ve Sevincok, 2010). Literatiire bakildiginda OKB tanili hastalarda
kaygi bozukluklari, bipolar veya unipolar depresyon ek tanisi ile ilgili ¢alismalarin
sonuglari, OKB tek tanisina kiyasla daha ciddi belirtiler, daha yiiksek intihar diisiincesi
Olcegi puanlar1 ve yiiksek intihar girisimi oranini icermektedir (Angst ve ark., 2005; Chen
ve Dilsaver, 1995; Hantouche ve ark., 2003; Hantouche ve ark., 2001; Hollander ve ark.,
1996). Daha onceki calismalar OKB’li hastalarda intihar riskinin diisiik oldugunu bildirse
de son arastirmalar bunun aksini gostermektedir (Torres ve ark., 2007). Balci ve
Sevingok’un (Balci ve Sevincok, 2010) yaptig1 bir ¢alismada giincel intihar diisiinceleri
olan ve olmayan OKB hastalar1 karsilastirildiginda, depresyonun, saldirganlik obsesyonu
varliginin, anksiyetenin, umutsuzluk derecesinin ve obsesif kompiilsif belirtilerin siddetinin
OKB’de giincel intihar diisiincelerini yordadigi bulunmustur. Literatiire bakildiginda
Oliimciil olmayan intihar davranisinin OKB’li bireylerin yaklasik % 15’inde goriildiigi

bildirilmektedir (Hollander ve ark., 1996). 2007 yilinda OKB hastalarinda yapilan bir
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calismada 6miir boyu ve calisma anindaki intihar diigiincesi oranlar1 sirasiyla % 59 ve % 28
olarak bildirilmis, intihar girisimi oykiisii ise % 27 olarak bildirilmistir (Kamath ve ark.,

2007).

OKB, kisinin kapasitesini, siddetine bagl olarak en ¢ok azaltan psikiyatrik
hastaliklardan biridir. Hastaligin belirtilerinin ve kisinin psikososyal islevselligindeki
bozuklugun siirekli ve degismez bir sekilde kotiilesme gosterdigi bir hastaliktir (Koran ve
ark., 1996; Rasmussen ve Tsuang, 1986). Hastaligin erken yaslarda baslamasi, hastalik
baslamadan once kisinin diisiik sosyal islevsellige sahip olmasi, hastaligin ilk iki yillik
gozlem siiresince kronik gidis gostermesi kotii prognoz belirtecleridir (Skoog ve Skoog,
1999). Diger koétii prognoz etkenleri ise erkek olmak, hastalik siiresinin uzun olmasi, major
depresyonun eslik ediyor olmasi, psikiyatrik hastalik ek tanis1 6ykiisii olmasi ve hastaligin

kronik seyirli olmasidir (Ravizza ve ark., 1997; Steketee ve ark., 1999).

OKB’de ivi prognostik faktorler:

1. Cocuklukta belirti olmamasi ve premorbid kisilik 6zelliklerinin iyi olmasi.
2. Belirtilerin baslamasindan tedaviye kadar gegen siirenin kisa olmasi

3. Presipite edici yasam olaymin bulunmasi

4. Belirtilerin hafif siddette olmasi

5. Iyi sosyal ve mesleki diizen

6. Epizodik belirtiler

Kotii prognostik faktorler:

1. Erken baslangic

2. Erkek olmak

3. Hospitalizasyon ihtiyact

4. Hezeyan ve haliisinasyonlarm varligi

5. Ailede OKB 6ykiisiiniin olmasi
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6. Kompiilsiyonlara kars1 koymama,
7. Bizar kompiilsiyonlar ve asir1 degerlenmis diisiincelerin varligi,
8. Kisilik bozuklugunun varlig1 (6zellikle sizotipal kisilik bozuklugu),

9. Eslik eden major depresyon vb hastaliklar (Kaplan ve Sadock, 1998; Kolada ve ark.,
1994; Rasmussen ve Tsuang, 1986).

Saldirgan, cinsel ve dini igerikli obsesyonlar nedeniyle yogun sugluluk
duygular1 ve sonrasinda MD’nin siklikla bir arada bulundugu bildirilse de obsesyonel icerik

prognozla ilgili gibi gozilkkmemektedir. (Bayraktar, 1997).

OKB’nin en sik goriilen formu yikama kompiilsiyonlarmin eslik ettigi bulagma
obsesyonlaridir. Bu hastalarin yaklasik % 55’ini etkiler (Rasmussen ve Eisen, 1989). Hasta
stirekli kirlendigi diisiincesi ile anksiyete diizeyini ylikseltmekte ve bir seyleri temizleme
ithtiyac1 duymaktadir. Bulasmasindan en ¢ok korkulan maddeler arasinda kir, mikrop, meni,
idrar, disk1 ve benzerleri bulunmaktadir. Bulast1 diisiincesinin olusturdugu bunalti, yikama
kompiilsiyonu ile giderilmeye c¢alisilir (Bayraktar, 1997). En sik yikanan bolge ellerdir.
Ama pek ¢ok viicut bolgesi ya da esya temizlenmesi gereken nesne olarak algilanabilir. Bu
cogunlukla anlamsiz ve asiridir. Zamanla bu obsesyonlarin olusturdugu ka¢inma davranisi

hastanin klinigine eklenir ve giinliik etkinliklerin daha da bozulmasina neden olur.

Ikinci en sik goriilen formu siklikla % 34-42’lik oram ile kontrol etme
kompiilsiyonlarmin eslik ettigi, patolojik kuskulardwr. Tekrar tekrar kontrol etmelerine
ragmen emin olamadiklar1 i¢in, kendi dikkatsizlikleri sebebi ile baska insanlarin da zarar
gorecegi seklinde sugluluk duygular1 olur. Uciincii en sik goriilen form, 6zellikle saldirgan
veya cinsel icerikli tekrarlayan disiincelerdir. Saldirganlik obsesyonlar1 kendisine,
yakinlarina ya da bagkalara zarar verebilecegi diisiincelerinin sik sik ve uygunsuz sekilde
akla gelmesi seklindedir. Kisinin bu obsesyonundan dolay1 ¢ocuguyla yalniz kalamamasi
ya da kesici-delici aletlerin bulundugu bir ortamda bulunamamasi seklinde kendisini
gosterebilir. Cinsel icerikli obsesyonlarda kisinin zihnini yine yakinlari ile olan ya da baska
uygunsuz cinsel temali diisiinceler mesgul eder ve belirgin sikintiya neden olur. Dordiincii

en sik form simetri veya diizen ihtiyacidir ve hastalarda primer obsesyonel yavaslama olur.
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En sik goriilen kompiilsiyonlar ise yine siklik sirasma gore kontrol etme,
yikama-temizleme, sorma-anlatma ya da dua etme, simetri-diizen, sayma, biriktirme
kompiilsiyonlaridir (Rasmussen ve FEisen, 1994). Okasha ve arkadaslar1 yaptiklar:
calismada, en sik goriilen obsesyonlar dini ve bulas (% 60), somatik obsesyonlar (% 49), en
sik goriilen kompiilsiyonlar tekrarlayici ritiieller (% 68), temizleme ve yikama (% 63) ve
kontrol etme (% 58) seklindedir (Okasha ve ark., 1994). Unsalver ve arkadaslar1 yaptiklar:
calismada ise en sik rastlanan obsesyonlar1 bulagsma, siralama ve simetri, en sik rastlanan
kompiilsiyonlar1 ise yikama, kontrol ve sayma olarak saptamislardir (Unsalver ve ark.,
2012). Sayar ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir ¢alismada da bulasma ve cinsel obsesyonlar,
yikama ve kontrol kompiilsiyonlar1 ise sik rastlanan OK belirtiler olmustur (Sayar ve ark.,
1999). Rasmussen ve Tsuang, yaptiklar1 bir calismada hastalarin % 83’tinde yikama, %
80’inde kontrol etme, % 21’inde sayma kompiilsiyonlari, ayrica % 42’sinde birden fazla
kompiilsiyon, % 59’unda birden fazla obsesyon saptanmistir (Rasmussen ve Tsuang, 1986).
Ayrica Dbelirtiler zaman icinde degiskenlik gdsterebilir, mesela kontrol etme
kompiilsiyonlar1 asir1 el yikama ile yer degistirebilir (Kolada ve ark., 1994). Klinik
olgularda hastaligm epizodik gidisi nadirdir (% 2). Ancak tedavi arayisinda olmayan kisiler
arasinda daha sik olabilir (Yetkin ve ark., 2005).

OKB’nin fenomenolojisi ile ilgili yapilan ¢aligmalar sosyokiiltiirel etmenlerin
etkisi ile farkli sonuglar gdstermektedir. Ulkemizin farkli yorelerinde yapilan calismalar da
farkli sonuglar ortaya koymustur. Giilseren ve arkadaslarinin izmir’de yaptiklar1 bir
calismada (Giilseren ve ark., 1995) dini igerikli obsesyonlar yaygin bulunmazken, Tezcan
ve arkadaglarinin Elazig’da yaptiklar1 calismada (Tezcan ve ark., 1998) bu oran daha

yiiksek bulunmustur.

Obsesyon ve kompiilsiyonlar siklikla bir arada goriiliirler. Hastalarin sadece %
4.5’inde obsesyonlar tek basmadir, % 2-6’simnda ise kompiilsiyonlar tek basina goriiliir
(Kaplan ve Sadock, 1998; Kolada ve ark., 1994; Rasmussen ve Tsuang, 1986). Baslangicta
klinik tabloya obsesyonlar hakim iken, zamanla kompiilsiyonlar daha baskin ve siddetli
hale gelebilirler (Okasha ve ark., 1994). Kompiilsiyonlarin eslik etmedigi, sadece
obsesyonlarm bulundugu durumlarda siklikla saldirganlik, cinsellik ve somatik obsesyonlar
tabloya hakimdir. Sadece obsesyonu oldugu disiiniilen bir hastada, bir seyi dogru

yaptiginin onaymi almak iizere yineleyici tarzda soru sorma ya da yineleyici, torensel
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tarzda dua etme gibi kompiilsiyonlar gézden kacabilmektedir. Sadece kompiilsiyonlarin
goriildiigii OKB tablolar1 ise nadirdir ve daha biiyiik bir olasilikla cocukluk donemindeki
OKB’li hastalarda goriilmektedir.

OKB’nin baglangic1 akut veya sinsi olabilir. Olgularin ¢ogunda baslatict bir
stres etkeni veya olay tanmimlanmamaktadir. Cogunlukla sinsi baslangiclidir kronik ve
ilerleyici bir seyir gosterir. OKB hastalarinin yarisindan fazlasinda belirtiler aniden baglar
ve genellikle bu hastalarda hastalikla iligkili bir norolojik temel oldugu 6ne siirtilmektedir
(Neziroglu ve ark., 1992). Bununla birlikte, OKB’li hastalarin belirli bir bolimiinde
belirtiler, gebelik ya da yakinini kaybetme gibi nedenlerle ani bir baslangic gosterebilir
(Foa ve ark., 1995). Hastalarin % 50-70’inde belirtiler stres yaratici bir olaydan sonra
ortaya ¢ikmaktadir. Hamilelik, ¢cocuk dogurma, cinsel taciz veya bir yakimin kaybi gibi,
OKB’nin baglamasidan bir y1l 6nceki olaylar tetikleyici olabilir. Gebelik sirasinda ortaya
cikan OKB olgu bildirimleri de son yillarda artmaktadir (Tiikel ve ark., 2006b). Fakat pek
cok calismada olgularin % 40’1nda higbir tetikleyici durum saptanmamistir (Kolada ve ark.,
1994; Neziroglu ve ark., 1992). OKB’de belirtiler genellikle yavas bir baslangig
gostermekte, belirtilerin klinik olarak anlamli bir diizeye gelmesi yillar alabilmektedir.
Hastalarin belirtilerin ortaya c¢ikmasiyla tedavi bagvurusu arasinda 5-10 yil gecikme
olmaktadir. Seyir ¢ogu zaman siiregen ve uzundur. % 5 hasta dalgali seyir gosterir.
Hastalarmm % 20-30’unda belirtilerde belirgin bir diizelme, % 40-50’sinde orta derecede
diizelme gozlenirken % 20-40’mda belirtiler degismeden kalir ya da ilerleyici seyreder

(Koran ve ark., 1996).

OKB’de OK belirtiler siire¢ i¢inde siddet ve bigim degistirebilmektedir. OKB’11
hastalarda bu tiir dalgalanmalar sik¢a bildirilmekle birlikte, uzunca bir siire belirtilerin
tamamen diizelmesinin nadir bir durum oldugu diisiiniilmiistiir (Rasmussen ve Eisen,
1988). Goodwin ve arkadaslar1 13 izleme ¢alismasini degerlendirerek ii¢ tip klinik gidis

oldugunu ileri stirmiislerdir (Goodwin ve Hamilton, 2002):

1. Remisyonsuz seyir (sosyal kotilesme ile birlikte veya degildir, ancak

hastalarin en azindan % 10—-15’inde kdtiilesme olur).
2. Tam remisyonun oldugu epizodik veya dalgali seyir.

3. Kismi remisyonun oldugu seyir.
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Rasmussen ve Tsuang (Rasmussen ve Tsuang, 1986), OKB hastalarmi gidis
ozelligine gore, ‘siirekli’, ‘kotiilesmeyle giden’ ve ‘epizodik’ olarak iice aymrmuslardir.
Demal ve arkadaglar1 (Demal ve ark., 1993) ise, OKB’yi, daha kapsamli bir
gruplandirmayla, ‘stirekli ve degismeyen’, ‘kotiillesmeyle birlikte siirekli’, ‘iyilesmeyle
birlikte stirekli’, ‘kismi remisyonla birlikte epizodik’, ‘tam remisyonla birlikte epizodik’

olarak bes ayr1 grupta ele almiglardir.

Epizodik OKB i¢in tanimlamalardaki farkliliklara bagli olarak, c¢esitli
calismalarda birbirinden oldukga farkli goriilme oranlari elde edilmistir. Rasmussen ve
Eisen (Rasmussen ve Eisen, 1988), epizodik OKB i¢in % 2 gibi olduk¢a diisiik bir oran
bildirirlerken, DSM-1V’te (Kéroglu, 2001) bu oran % 5 olarak verilmistir. Diger
calismalarda ise, epizodik OKB goriilme oran1 % 45.5 (Ravizza ve ark., 1997) ve % 27.4
(Mavissakalian ve ark., 1990) gibi daha yiiksek degerlerde bulunmustur. Cesitli
calismalarda, epizodik ve siire§en OKB hastalar1 arasindaki farklar arastirilmistir. Bu
calismalardan birinde, epizodik OKB hastalarinda, siiregen gidisli gruba gore, hastalik
baslangici daha geg, kadm/erkek oran1 daha yiiksek bulunmus ve OKB’nin epizodik alt tipi

ile MD arasinda bir iligki olabilecegi izerinde durulmustur (Ravizza ve ark., 1997).

OKB diger psikiyatrik hastaliklarla sik birlikteligi bulunan bir bozukluktur. En
sik birlikte bulunan hastalik % 67’lik orani ile MD olarak bildirilmektedir. Siklik sirasina
gore diger psikiyatrik hastaliklarla birlikteligi ise basit fobi i¢in % 22, sosyal fobi i¢in %
18, yeme bozuklugu i¢cin % 17, alkol kotiiye kullanimi ve bagimliligi i¢in % 14, PB i¢in %
12 ve Tourette Sendromu (TS) i¢in % 7 olarak bildirilmistir (Rasmussen ve Eisen, 1994).
OKB ve kisilik bozukluklar1 lizerine yapilan ¢alismalar, sanilanin aksine, OKB ve obsesif
kompiilsif kisilik bozuklugu birlikteliginin sik olmadigini ortaya koymustur. En sik
birliktelik gosteren kisilik bozukluklari, bagimli ve kagingan kisilik bozukluklar1 olarak
saptanmistir (Torres ve Del Porto, 1995).

OKB’li bireylerin ¢ogu hastaliin ¢ocukluk ve ergenlik donemlerinde ortaya
ciktigin1 bildirmektedir. Neden oldugu utanma duygusu, gizlenme gereksinimi ve
karakteristik belirtilerin taninmasindaki giiglilk, bu bozuklugun tam1 ve tedavisinin
gecikmesine yol acabilmektedir (Heyman ve ark., 2006). Yapilan bir ¢alismada etkin
tedaviler i¢cin ortalama gecikme siiresinin on yedi yilin iizerinde oldugu ifade edilmistir

(Skoog ve Skoog, 1999). OKB’de diger anksiyete bozukluklarina gére plasebo cevabinin

29



diisiik olmasi, bu bozuklugun direngli dogasima isaret etmektedir (McDonough ve Kennedy,
2002). Son yillarda OKB’nin ilag tedavisiyle ilgili olarak 6nemli gelismeler saglanmasina
ragmen, hastalarm % 40-60’min tedaviye yeterli derecede yanit vermedigi anlasilmaktadir
(Goodman ve ark., 2000). Yapilan klinik ¢alismalar, Yale Brown Obsesyon Kompiilsiyon
Olgeginde (YBOKO) % 25-35’lik bir azalmay: tedaviye yamit olarak kabul etmektedir.
Tedaviye direncli OKB, genellikle uygun doz ve siirede iki Serotonin Gerialim Inhibitdrii

(SGI) tedavisine yanit vermeyen OKB tablosu olarak adlandirilmaktadir (Mesulam, 2000).

OKB tanim olarak bakildiginda, hastalarin belirtilerine yonelik i¢gdriilerinin 1y1
oldugu bir hastalik olarak ifade edilmektedir. Ancak, OKB’li hastalarin belirli bir
boliimiinde, belirtilere yonelik i¢gdriiniin degisen derecelerde bozuldugu, kisinin obsesyon
ya da kompiilsiyonlarmin asir1 ve anlamsiz oldugunu kabul etmedigi godzlenmekte,
obsesyonlara yonelik i¢goriiniin degisken oldugu bildirilmektedir (Eisen ve ark., 2001).
OKB hastalarinda i¢goriiniin bir spektrum icinde degerlendirilmesi uygun olabilir. Bu
spektrumun bir ucunda i¢gdriiniin tam oldugu hastalar, diger ucunda ise i¢gdOriiniin
tamamen kayboldugu obsesif kompiilsif psikozlar yer almaktadir. Yapilan c¢esitli
calismalarda da, OKB hastalarimin % 15-36’sinda icgdrii azligi oldugu bildirilmistir
(Kishore ve ark., 2004; Marazziti ve ark., 2002; Matsunaga ve ark., 2002; Tiirksoy ve ark.,
2002). OKB hastalarinda i¢gorii derecesi ile tedavi yaniti iliskisi konusunda elde edilen
bulgular ise g¢eliskilidir. Baz1 caligmalarda tedavi oncesi i¢gorii diizeyi ile ila¢ tedavisine
yanit arasinda bir iligki bulunmazken (Catapano ve ark., 2001; Marazziti ve ark., 2002),
baz1 ¢aligmalarda i¢gorii azhiginin ilag tedavisine kot yanit ile iliskili oldugu bildirilmistir

(Erzegovesi ve ark., 2001; Hales ve Yudofsky, 2004; Matsunaga ve ark., 2002).
2.1.5. Diizenleyici norotransmitterler

OKB’nin sagaltimimnda kullanilan bir¢ok ilag i¢inde sadece giiclii SGI’lerin etkili
olmas1 ve serotonin lizerine etkili olan klopraminin basarili olmasi, antiobsesyonel etkinin
antidepresan etkiden bagimsiz olarak ortaya ¢ikmasi ve ilaca yanitla serotonin metoboliti
olan 5-hidroksiindol asetik asitin (5-HIAA) beyin omurilik sivisindaki (BOS) diizeyleri
arasinda  iligki  bulunmasi, altta serotonerjik sistem bozuklugunun yattigim

disiindiirmektedir (Sahin, 2007; Volavka ve ark., 1985).
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Serotonin

Serotonin (5HT), beyinde noradrenalin ve dopamin gibi oldukg¢a yiiksek
yogunlukta bulunan bir nérotransmitterdir. SHT, esansiyel bir aminoasit olan triptofandan
sentezlenmektedir. Santral sinir sistemindeki serotonerjik ndronlarin hiicre govdeleri raphe
cekirdeginde yer almaktadir. Orta beyinle ponsun iist boliimii arasindaki bu ¢ekirdeklerden
koken alan aksonlarin 6nemli bir kismi basta hipotalamus olmak iizere tiim beyin
bolgelerine yayilmaktadir. BOS’da 5-HIAA diizeylerinin artisi, SHT turnoverinin artigini
gosterir. Yani sentezde, geri alimda ya da hiicre i¢i yikimda artis1 yansitir. OKB’de 5-
HIAA BOS’da yiiksek diizeylerde saptanmustir (Insel ve ark., 1985). Klopramin tedavisiyle
BOS 5-HIAA diizeyinin normale dondiigii gdsterilmistir (Thoren ve ark., 1980b). Plazma
klopramin diizeyi ve BOS 5-HIAA degerlerinin azalmasi ile OK belirtilerin siddetinin

azalmas1 arasinda iligski vardir (Thoren ve ark., 1980a).

SHT reseptdr agonisti olan metaklorofenil piperazin (m-CPP), hastalara
verildiginde OKB belirtilerini artrmaktadir. Bu bulgular da OKB’li hastalarda m-CPP’nin
etkiledigi bazi reseptorlerde duyarlilik artisi oldugunu diistindiiriir. Klopramin kullanimi
sonrast m-CPP verilse bu etki gézlenmez. Ciinkii klopramin, serotoninin obsesif belirtilere
ilgili reseptorlerini duyarsizlastirr (Barr ve ark., 1992). SGI’ler, sinapstaki ndrotransmitter
diizeyini artirir. Ancak antiobsesyonel etkinin baslamasi i¢in belirli bir slireye gereksinim
duyulmaktadwr. Bu bilgiler 1518inda OKB’deki patolojinin reseptor diizeyinde asir1
duyarliigin gelismesiyle iliskili oldugu ve SGI’lerinin kullanilmasiyla postsinaptik
reseptorlerde duyarsizlasma ve sayica azalma olmasi sonucu diizelme saglandigini
disiindiirmektedir. Ayrica c¢esitli néroendokrin ¢alismalarda ise 5-HT1 reseptorlerinin
OKB’de degisiklige ugradig1 ve 5-HT2C reseptorlerinde de ayni degisikliklerin olabilecegi

iler1 stiriilmiistiir (Sasson ve Zohar, 1996).

Ozetle, OKB’de 5HT’nin rolii ¢ok karmasiktir ve basitce SHT sisteminin
hipoaktivitesi ve hiperaktivitesinden s6z etmek imkansizdir (Lucca ve ark., 1992; Murphy
ve Pigott, 1990; Power ve Cowen, 1992). Serotonerjik sistemin diger disfonksiyonel
norotransmitter sistemlerini module etmesi veya kompanse etmesi de olasidir. OKB’de
non-adrenerjik sistem disfonksiyonu hakkinda kisith miktarda kanit mevcuttur. Oral
klonidin ile OKB belirtilerinde iyilesme bildiren caligmalar vardir (Hollander ve ark.,

1991).
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Dopamin

OKB’nin beyin goriintiileme c¢alismalarinda kaudat ve orbitofrontal tutulum
goriilmiistiir. Bu bdlgeler hem serotonerjik, hem de dopaminerjik ndéronlardan zengindir.
Deney hayvanlarinda dopamin veya dopamin agonistlerinin stereotipiler ve kompiilsiyon
benzeri davranislar ortaya cikarmasi, patofizyolojisinde dopaminin rol aldig: diisiiniilen
TS’de OK belirtilerin sik olarak bulunmasi, hem TS de hem de OKB’de bazal gangliyonlar
ve orbitofrontal korteksteki noroanatomik bozukluklarin benzer oldugunun gdsterilmesi,
ayrica, dopamin katabolizmasinda yer alan siilfotransferazin OKB’li hastalarin
trombositlerinde yiiksek bulunmasi, OKB’de dopaminerjik gecisin arttigin1 ve OKB’nin
etiyolojisinde dopaminin de rol oynadigmi diisiindiirebilir (Brambilla ve ark., 1997).
Dopamin néronlarmin fazla oldugu beyin bdlgelerinden olan bazal gangliyonlarda
enfeksiyoz, toksik, vaskiiler hastaliklardan sonra OK belirtilerin ortaya ¢iktigi bildirilmistir
(Laplane ve ark., 1989).

OKB’nin TS ile iliskisi ve bozukluktaki temel patolojinin bazal gangliyonlarin
motor boliimleriyle ilgili olmasi, sagaltiminda yiiksek giiclii dopamin antagonistlerinin
etkili bulunmas1 ve bazi deneysel ¢alismalarda D1 ve D2 reseptorleri basta olmak {izere
OKB’de dopaminin roliinii dislindiirmektedir (Westenberg ve ark., 2007). Ayrica
antidepresanlara yanit vermeyen OKB’si olan hastalara dopamin reseptor antagonisti olan
ilaglarin eklenmesi diizelmeye yol agmaktadir. Antipsikotik ilaglar SGi'ler ile kombine
kullanildiklarinda bazi hastalarda tedavi yanitini arttirmaktadir (Kaplan ve Sadock, 2007).
Ornegin Metin ve arkadaslar1 (Metin ve ark., 2003) yaptig1 bir ¢alismada direncli OKB
olgularinda tedaviye amisiilpirid eklenmesiyle hastalarin % 95’inde diizelme oldugunu
bildirmistir. Antipsikotiklerin bu etkisi, presinaptik reseptorleri bloke etmelerine, yani
dopaminerjik aktiviteyi artirmalarina bagl olarak alisilmis dozlarda degil, diisiik dozlarda
kullanildiginda ortaya ¢ikmaktadir (Sahin, 2007). 5-HT2A antagonizmasi, dopamin
noronlarinda atesleme hizin1 artirarak OK  belirtileri  kotiilestiriyorken; D2 reseptor
antagonizmasi ile dopaminerjik ndéronlarin inhibisyonu OK belirtilerini azaltiyor olabilir
(Westenberg ve ark., 2007). BPB hastalarinin, depresif epizotlarda (dopaminerjik
hipoaktivitenin oldugu epizot) belirgin OK belirti gostermelerine karsin, manik epizotlarda
(dopaminerjik hiperaktivitenin oldugu epizot) bu belirtilerin kaybolmas: goézlemiyle

uyumludur (Sahin, 2007).
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Kindler ve arkadaslar1 (Kindler ve ark., 1993), OKB ve sizofreni iliskisini
irdeleyen bir makale yaymlamislardir. OKB patofizyolojisinde serotonerjik sistemin yani
sira dopaminerjik sisteminde rol oynadigi, 6zellikle dopaminerjik hiperaktivitenin s6z
konusu olabilecegi vurgulanarak, dopaminerjik sistemin roliine iligkin preklinik ve klinik

kanitlar sO0yle siralanmigtir:

1) Dopamin iletimini artiran amfetamin, bromokriptin, apomorfin ve L-dopa gibi

dopaminerjik ajanlarin yliksek dozlarda uygulanmasiyla hayvanlarda stereotipi tetiklenir.

2) D2 agonisti sicanlara uygulandiginda, sicanlarda perseverasyon ortaya ¢ikmaktadir.

Insanlara uygulandiginda OKB belirtilerine benzeyen davranislar ortaya ¢ikmaktadir.

3) Bazal gangliyon ve ventral tegmental bolgedeki dopamin igeren hiicrelerin hasarlandigi

hastaliklarda OK belirtiler sik goriiliir.

Ancak yapilan biitiin bu c¢alismalara ve bulunan bulgulara ragmen OKB’nin

biyolojik temeli halen aydinlatilabilmis degildir.
Glutamat

OKB’de glutamaterjik sistemin ise karistigina dair bircok kanit vardir. Beynin
farkli alanlarinda glutamaterjik uyarmm artirildigi hayvan deneylerinde OKB benzeri
davranislar ortaya ¢ikmistir. Manyetik rezonans spektroskopi (MRS) degerlendirmelerinde
striatal glutamat konsantrasyonunun arttig1 ve serotonerjik ilacglarla bu artisin normale

dondiigl gozlenmistir (Rosenberg ve ark., 2000).

Hormonal Sistem

Hipotalamo-pituiter hormonlarda bazal ve uyarilmig cevaplarda c¢esitli
anormallikler bulunmustur. Ayrica oksitosin ile yapilan bir calismada BOS’taki oksitosin
konsantrasyonundaki artiy OKB’nin o andaki siddeti ile paralel bulunmustur. OKB
hastalarmm BOS’larinda somatostatin konsantrasyonu daha yiiksektir. BOS kortikotropin
salgilatic1 faktor (CRF) konsantrasyonlar1 ile yapilan calismalarda cogunlukla negatif
bulunsa da bir ¢calismada erkek OKB hastalarinin PB ya da Yaygin Anksiyete Bozuklugu
(YAB) hastalar1 ve normal kontrollerden daha yiiksek oldugu gosterilmistir (Fosse ve ark.,

1996).
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2.1.6. Norogériintiileme

OKB’nin etiyolojisinde biyolojik faktorlerin 6nemli oldugunu diisiindiiren

calismalarda saptanan bulgular ileri arastirmalar i¢in 6nciil olmustur. Bu bulgular;
* Kafa travmasindan sonra baslayan OKB olgular1 (McKeon ve ark., 1984)

* Beyin goriintilleme yontemleri ile hastalikta orbitofrontal-limbik-bazal gangliyon

disfonksiyonu oldugunun ortaya konmasi (Saxena ve ark., 1998)

» Noropsikolojik testlerin de frontal lob disfonksiyonunu desteklemesi (Behar ve ark.,

1984)

+ Ozellikle erken yaslarda baslayan OKB’de ailesel gegisin olmasi ve OKB ile TS’ nin
genetik iligkisinin bulunmasi (Bellodi ve ark., 1992; Pauls ve ark., 1986)

» Bazi Sydenham koresi olgularinda OKB’nin goriilmesi (Asbahr ve ark., 1998)

* Bir¢cok bazal gangliyon hastaligiyla (Ensefalit, Parkinson, Hungtington, Tourette,
idiyopatik bazal gangliyon kalsifikasyonu gibi) OKB’nin birlikte goriilmesi (Berthier ve
ark., 1996)

* Singulotomi ve stereotaktik cerrahi gibi bazi cerrahi yontemlerin OKB’y1 diizeltmesi

(Baer ve ark., 1995; Jenike, 1997).

OKB hastalarinda, fonksiyonel goriintiilemelerden SPECT ile bdlgesel beyin
kan akimi, PET ile bolgesel beyin kan akimi veya metabolizmasi ve f-MRI ile de ¢esitli
beyin yapilarindaki anormal fonksiyonel aktiviteler gdsterilmistir. Bu fonksiyonel beyin
gortintiileme caliymalarinda, OKB hastalarmin frontal loblarinda, bazal gangliyonlarinda
(6zellikle kaudat c¢ekirdek) ve singulat kortekslerinde etkinlik artisi oldugu gosterilmistir
(Parkin, 1997). Bununla beraber fonksiyonel aktivitede degisikligin olmadigmi (Busatto ve
ark., 2000) veya azalma oldugunu (Alptekin ve ark., 2001) bildiren caligmalar da
bulunmaktadir. Son yillarda yapilan beyin goriintileme c¢alismalarinda, OKB’nin
patogenezinde frontal ve subkortikal yapilar arasinda bir islev bozuklugunun rol oynadigi
iler1 siiriilmektedir (Ben-Pazi ve ark., 2001; Brody ve Saxena, 1996; Rauch ve ark., 1998).
Cogu arastirma ekibi, orbitofrontal kortekste islevsel aktivitede artis bulmustur. Aktivite

artis1 bilateral (Baxter Jr. ve ark., 1988; Swedo ve ark., 1989) veya sola (Lacerda ve ark.,
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2003)\ saga (Perani ve ark., 1995) sinirli bulunmustur. Bu bulgu, siklikla bilateral anterior
singulat kortekste fonksiyonel aktivitenin artisiyla birliktedir (Baxter ve ark., 1987).
Ayrica, ventrikiillerde biiylime, kaudat ¢ekirdek hacminde degisiklikler oldugu saptanmistir
(Tiikel ve ark., 2006b). Ek olarak bilateral kaudat nukleus basinda (Molina ve ark., 1995)
veya sag nukleus kaudatus basinda (Saxena ve ark., 2001) ve bilateral talamusta (Perani ve

ark., 1995) veya sag talamusta (Baxter Jr. ve ark., 1988) aktivite artis1 saptanmistir.

Diger taraftan, OKB’de, dorsolateral prefrontal korteks islevsel olarak
hipoaktiftir. Dorsolateral prefrontal korteksteki islevsel aktivitenin azalmis olmasi ve
Stroop testte secici dikkatin azalmasi arasinda iligki saptanmustir (Pujol ve ark., 1999).
Ayrica OKB’de, sozciikk iiretme testinde sol frontal kortekse smirli olarak asiri
aktivasyonun bulundugu gosterilmistir (Savage ve ark., 1996). Ek olarak OKB’li
hastalarda, 6grenmenin Ortiik sathasina normalde eslik eden bilateral inferior sriatumdaki
aktivasyonun bulunmayisi, Ogrenmenin Ortilk (otomatik olarak bilingsizce yapilan)

safhasinin tam olarak yapilamadigini ifade edebilir (Adler ve ark., 2000).

Bu fonksiyonel anormallikler, belirtilerin siddetiyle pozitif olarak iliskili olup
kirli, bulasik objelere temasla kotiilesmektedir. Benzer oriintii, m-CPP kullanilarak yapilan
serotonerjik arastirmalarda, klinik belirtilerde alevlenme seklinde gézlenmistir (Inouye,
1965). Giincel olarak f-MRI ile yapilan ¢alismalarda ise OKB’li hastalarda provakatif
testlerle bilateral olarak orbitofrontal, anterior singulat ile kaudat ¢ekirdek ve amigdalada
aktivasyon saptanmistir (Mataix-Cols ve ark., 2003). Ancak farkli kortikal aktivasyon
alanlarinin saptanmasi bu alanlarin temelde farkl klinik boyutlara ait belirtilerle iliskili
bulunmasindan kaynaklanmaktadir. Ventral prefrontal ve limbik bolgeler (ventrolateral
prefrontal korteks, orbitofrontal korteks ve ventral anterior singulat korteks) tercihen
yikamayla iliskili resimlerin gosteriminden sonra aktive olmakta, dorsal prefrontal bolgeler
ise agirliklh olarak kontrolle iliskili resimlerden sonra aktive olmakta ve ventral prefrontal
ile limbik bolgeler ise primer olarak istifcilikle iligkili resimlerden sonra aktivasyon

gostermektedirler (Benkelfat ve ark., 1990).
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2.1.7. Genetik

OKB’nin kalitabilirligi konusundaki bilgiler yetersizdir. Ik kez 1930 yilinda
OKB genetigi ile ilgili ¢alismalar baslatilmis olup; subklinik ve klinik OKB hastalarinin
birinci derece akrabalarindaki genetik gecislilik gosterilmistir (Grabe ve ark., 2006; Jenike,
2004). Modern aile ¢alismalarimin ¢ogu, pozitif sonuglar vermesine ragmen bu bozukluga
genetik bir katkimin varligi iy1 belgelenememistir. OKB’de yapilan ikiz ve aile ¢caligmalar1
etiyolojide genetigin de rolii oldugunu gostermektedir. Fakat biiylik sistematik ikiz
calismalar1 bulunmamaktadir. Ikiz gruplarinda yapilan arastirmalarda tek yumurta
ikizlerinde OKB i¢in es hastalanma (konkordans) orani ¢ift yumurta ikizlerine gore oldukca
yiiksek bulunmustur (Carey ve Gottesman, 1981; Inouye, 1965; McGuffin ve Mawson,
1980; Rasmussen ve MT, 1989). McGuffin ve Mawson iki monozigot ikiz ciftinde es
hastalanma buldugunu bildirirken (McGuffin ve Mawson, 1980), Carey ve Gottesman 30
ikiz ¢ifti iizerinde yaptiklar1 ¢alismada monozigot ve dizogotlarin konkordans oranlarmin
farkli oldugunu vurgulamislardir (Carey ve Gottesman, 1981). Bu calismada, ikizlerden
birinin tedavi i¢in basvurdugu 30 c¢ift ikizi (15 tek yumurta ve 15 ¢ift yumurta) incelenmis,
OKB tanis1 alan tek yumurta ve ¢ift yumurta ikizlerinde konkordans sirasiyla % 33 ve % 7
oraninda saptanmistir. Bununla birlikte eger OK belirti varligi analize katilirsa, cift
yumurta ikizlerinde % 47’sinde goriilen konkordans oranmin tek yumurta ikizlerinde %
87’ye c¢iktig1 kaydedilmistir. Bu bulgu OKB’de genetik gecisin 6nemli olabilecegini
gostermektedir (Koroglu, 1996b). Demet ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada OKB’si
olan ¢ocuklarin birinci derece akrabalarinda % 20-25 oraninda ve kontrollerin yakinlarma
gore bes kat daha fazla OKB bulundugu ve obsesyonlarin kompiilsiyonlara gore daha fazla
gecis gosterdigi bildirilmistir (Demet, 2005). TS olanlarda ve bunlarin birinci derece
akrabalarinda daha yiliksek oranda OKB dikkati ¢ekmektedir (% 35 — 50).

Bir¢ok aile ¢calismasinda OKB bulgularinin, hastalarin biyolojik akrabalarinda
tesadiifen olabileceginden ¢ok iizerinde bir siklikta goriildiigii saptanmis. Bu bulgunun da
OKB’nin ailesel 6zellik tasidiginin kaniti olabilecegi ileri striilmiistiir. OKB’si olan
kisilerin birinci derece akrabalarnda OKB orami yiiksek olsa da, cogu akrabanin
etkilenmemis olmasi, ailesel 6zelligin OKB olgularinin tiimii i¢in gegerli olmadigini

disiindiirmektedir (Rasmussen ve Tsuang, 1986).
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Genetik faktorlerin daha ¢ok erken baslangicli OKB’de 6nemli rol oynadigi 6ne
stiriilmiistiir (Bellodi ve ark., 1992; Pauls ve ark., 1995). Erken baslangicli OKB’de yiiksek
oranda ailesel geg¢isliligin oldugu ve OKB alt gruplarinin yiiksek oranda genetik ytikliiliik
(kromozom 7, 8, 13) tasidiklar1 savunulmaktadir (Orth ve ark., 2005). Pauls ve arkadaslari
(Pauls ve ark., 1995), OK o6zellik goriilme oranmi, OKB tanili hastalarin akrabalarinda %
18.2, kontrollerde ise % 3.9 bulmuslardir. Lenane ve arkadaslar1 (Lenane ve ark., 1990),
agir OKB’si olan 46 ¢ocuk ve ergenin birinci dereceden 145 akrabasi ile goriismiislerdir.
Hastalar ve akrabalar ile yapilandirilmis tanisal goriismeler gergeklestirilmistir. Hastalarin
babalarmin % 25‘inde, annelerinin % 9’unda OKB bulundugu goriilmiistiir. Bu oranlara ek

olarak ebeveynlerinin % 13’tinde OK belirtiler saptanmistir.

Ailesel gecis oranlarinin diisiik oldugu istisnai bir ¢calismada, 32 eriskin OKB
hastas1 ve 33 normal kontroliin birinci derece akrabalariyla dogrudan goriisme yapilmistir.
OKB riski, OKB hastalarmim birinci derece akrabalarmda % 2.6 iken, kontrollerin
akrabalarinda % 2.4 bulunmustur. OK belirtilerin goriilme orani1 ise OKB olanlarin
akrabalarinda % 17.5, kontrollerin akrabalarinda % 12.5 bulunmustur. OKB gizlenen bir
hastaliktir. Hastalar siklikla diger aile tiyelerinden durumlarini gizlemek i¢in biiylik ¢aba
harcarlar. Diger yandan hastalar kendilerine dogrudan soruldugunda bulgularmi yadsima
egilimi gosterirler. Yazarlar bu ¢calismada dogrudan goriisme yontemi kullanmasi nedeniyle
ailesel gecis riskinin gercek degerlerinden diisiik bulunmus olabilecegini belirtmektedirler

(Black ve ark., 1992).

OKB ile SHTIDB (Mundo ve ark., 2002) ve SHT2A (Enoch ve ark., 1998)
reseptor alt tiplerini, SHT tasiyicisini (Bengel ve ark., 1999) veya MAO-A’y1 (Karayiorgou
ve ark., 1999) kodlayan gen polimorfizmleri arasinda baglant1 oldugu bildirilmistir.
Dopamin sistemi OKB etiyolojisinde rol oynamaktadir (Frisch ve ark., 2000). Bu bulgu,
OKB’nin tikle veya tikle birlikte olmayan formlarinda SGI’lere direngli hastalarda,
dopamin antagonistlerinin eklenmesinin etkinligini gdsteren calismalardan elde edilmistir
(McDougle, 1999; McDougle ve ark., 2000). Dopamin sisteminde bes c¢esit reseptor
bulunmaktadir (D1-D5). OKB hastalarinda dopamin tastyicilar1 (DAT), D2-D3-D4 reseptor
genleri polimorfizmi incelenmis ve yalnizca DRD4 varyanti ile OKB arasinda bir iliski
bulundugu, bunun da ¢ok erken asamada rolii olabilecegi ileri siiriilmiistiir (Demet, 2005).

Buna gore D4 reseptoriinii kodlayan gendeki polimorfizmle, OKB arasinda iligki saptanmis
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(Millet ve ark., 2003), fakat OKB ile D2 ve D3 reseptorleri arasinda 6nemli bir baglanti
bulunmamistir (Billett ve ark., 1998). COMT (katekolamin o metil transferaz), dolasimdaki
katekolaminleri (dopamin déhil) yikan bir enzimdir. COMT geninin sik rastlanilan bir
alleli, enzim aktivitesini azaltmakta olup, OKB gelisimindeki yiiksek riskle iligkilidir.
COMT geninin homozigot olma egilimiyle, OKB gelisimi arasinda iliski saptanmistir

(Schindler ve ark., 2000).

2.1.8. Noroimmunoloji

Cocukluk cag1 baslangigh OKB ve romatizmal atesin ndrolojik bulgusu
Sydenham koresi arasindaki benzerlik ortak etiyopatogenezi diislindlirmiistiir. Beta
hemolitik streptokok enfeksiyonlarinin ardindan hastalarin % 10-30 kadarinda Sydenham
koresi gelismektedir. Sydenham koresi olan ¢ocuklarin % 70’den fazlasinda kore belirtileri
baslamadan 2-4 hafta once tekrarlayan, istenmeyen diisiince ve davranislarin ortaya ¢iktigi
bildirilmistir. Obsesyon ve kompiilsiyonlar kore ile benzer yogunlukta ve es zamanla artis
gosterir (Khanna ve ark., 1989). Noropsikiyatrik belirtilerin goriilmesi ile A grubu beta
hemolitik streptekok infeksiyonunu takiben, antistreptokokal antikorlarin artmasi ve bogaz
kiiltiiriinde ireme olmas1 paralel seyreder (Swedo ve ark., 1998). Kaudat ¢ekirdek, putamen
ve globus pallidustaki noronlarla etkilesen antindral antikorlarin bulunmasi OKB’de
noroimmiin islev bozuklugu gosteren bir alt tipin varligimi gostermektedir (PANDAS:
Streptokokal enfeksiyonlarla iligkili Pediatrik otoimmiin ndropsikiyatrik bozukluklar).
PANDAS’ta OK belirtilerin varligi immiin sistemle ilgili genlerin incelenmesine sebep

olmustur (da Rocha ve ark., 2008).
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2.2 BPB
2.2.1 Tarihsel Gelisim

Duygudurum bozukluklar1 yaklagik olarak 2500 yildan beri en sik goriilen
hastaliklar arasinda tanimlanmistir. Mani ve depresyonun varliginin antik caglara kadar
dayandig1 soylenebilir. Tarih Oncesi doneme ait din kitaplarinda, Yunan ve Latin
yapitlarinda agir depresyon ve taskinlik nobetleri gegiren kisiler tanimlanmistir (Akiskal,
2003). Giiniimiizde duygudurum bozukluklar1 hakkinda bilinenlerin ¢ogu ve mani ile
melankoli tanimlarmnin ilk kez kullanimi antik Yunan ve Roma dénemine aittir ve bu
acidan bakildiginda maninin melankoli ile iliskisi 2000 yildir bilinmektedir (Isik, 2003b).
Homeros’ un kitaplar1 depresyon yasayan insanlarin tanimlandigi en eski yazili 6rneklerdir
(Kirli, 1999). Homeros, Ilyada destaninmn giris boliimiinde Yunancada 6fke ve gazap
anlamina gelen ‘mani’ sozcligiinii kullanmistir. Mani ve melankoli kavramlarini ilk kez
sistematik olarak tanimlayan Hipokrat (M. O. 460- 357) insanin duygudurumu ile beden
stvilar1 arasinda baglant1 kurmus, hafif kanli mizag, agirkanl mizag, kara sevdali mizag ve
irritabl mizag¢ olarak birbirinden farkli mizag tiirleri tanimlamis (Koknel, 2000) ve ‘kara
safra’ olarak da adlandirilan melankoliyi ‘istahsizlik, {imitsizlik, uykusuzluk, c¢abuk
sinirlenme ve huzursuzluk’ hali olarak tanmmlamistir (Akiskal, 2003). Ayrica Hipokrat

anksiyete ve depresif durumlar arasindaki baglantilar1 tanimlayan kisidir (Kirli, 1999).

Depresyon ve/veya maniye yatkin mizacm kinik etkilerinin fizyolojik bir
bozukluga bagli oldugu eski Grek literatiiriinde genis kabul gormiistiir (Akiskal, 2003).
Ortagagda ruhsal ¢okkiinliigii en iyi tanimlayanlardan biri Ibn-i Sina olmus ve ilging olgu
ornekleri vermistir (Oztiirk, 2004). Eski Yunanllarda ise yiiksek duygudurumla kendini
belli eden bir ‘delilik’ durumunun melankoliyle baglantisina M. S. 1. yiizyilda Soranus
dikkat ¢ekmistir (Kaplan ve Sadock, 2000). Soranus maniyi kimi hastalarda melankoliyle
nobetlese seyreden, azalip ¢ogalan bir hastalik olarak; kimi zaman da stirekli uyanik olma
hali ve ayn1 donemde birbirinin yerini alan kizginlik ve nese, isteksizlik ve hiiziin halleri
olarak tanimmlamistir. Bu tanimlama giiniimiizdeki mikst atak taniminin 6n habercisi
niteligindedir (Akiskal, 2003; Cigerli, 2007). Mani ve melankoli arasindaki baglantiy1 ise
ilk olarak Kapadokyali Aretaeus (M. S. Yaklasik 150) dile getirmis ve ‘Bana 6yle geliyor
ki melankoli, maninin baslangici ve bir pargasidir’ diyerek ayni hastalarm farkli

zamanlarda bu iki durumu yasadiklarin1 soylemistir (Akiskal, 2007; Angst ve Marneros,
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2001; Isik, 2003b). Oforik maniyi ¢agdas psikiyatride bildigimiz haliyle tanmimlayan
Aretaeus, bu temelden gelisen daha ciddi tagskinlik durumlarini da betimlemistir (Akdeniz,

1997; Isik, 2003b).

Klinik tarih¢iler BPB kavraminin 19. yiizyilda gelistigini 6ne siirerler. Bu
donemde akil hastalar1 hastane yatislariyla tanismistir (Akdeniz, 1997) ve boylece yatan
hastalar lizerinde yapilan gdzlemler sonucunda bazi psikotik hastalarin digerlerinden farkli
olarak kendiliginden iyilesme gosterdigi ya da hastaligin birbirine zit sekiller iginde
dalgalanan bir klinige sahip oldugu bulunmustur. Bu gézlemler akil hastanelerinde Philippe
Pinel tarafindan yapilan reformlar sayesinde ortaya ¢ikmistir (Kirli, 1999). 19. Yiizyildaki
hiimanist devrimin ardindan hastalarin beslenme kosullar1 da diizelmistir. Boylece
hastaligin baslangici, gidisi ve sonucunun goz oniinde bulundurulmasini 6neren Hipokratik

yaklagimim uygulanmasiyla hastalik siire¢leri agiklik kazanmaya baglamistir (Kirli, 1999).

1854 wyilinda Falret, bazi psikotik hastalarin digerlerinden farkli olarak
kendiliginden 1iyilesmeler gosterdigini, hastaligin periyodik olarak tekrarladigmi
gozlemlemis ve bu hastaliklara ‘folie circulare-sirkiiler delilik’ adini vermistir. Ayni
yillarda Baillarger ayni durumu tanimlamak i¢in ‘folie a double forme-¢ift bicimli delilik’
terimini kullanmistir (Akiskal, 2007). ‘Folie circulare-sirkiiler delilik’ kavrami diinyada
genis oranda kabul gérmiis ve bilimsel dergilerde yer almaya baslamistir. Fransiz ve Alman
ruh hekimleri mani ve melankolinin degisik tiirlerini ve klinik belirtilerini yazmiglarsa da;
fonksiyonel psikozlar1 ‘dementia prekoks’ ve ‘manik-depresif psikoz’ olmak iizere ikiye
ayirarak hastaligin belirtilerini, gidis ve sonlaniginin tanimlanmasini ve tiim klinik
varyasyonlar1 ‘psikoz manik depresif’ adi altinda toparlamayr Emil Kraepelin (1896)
basarmustir (Isik, 2003b; Oztiirk, 2004). Bu acidan bakildiginda Kraepelin (1856-1926)
manik depresif hastaligi ilk tanimlayan kisidir (Oral, 2002) ve depresyondaki temel
patolojiyi ruh halinde diisme ile fiziksel ve mental islevlerde yavaslama; manideki temel
patolojiyi ise ruh halinde yilikselme ile fiziksel ve mental islevlerde artma olarak
belirtmistir. 1895 yilinda bu hastalik i¢in iic dnemli tanmi 6lgiitli olarak; depresyon ya da
ofori tarzinda yogun emosyonel tonus, daha onceki saglikli islevsellige geri donebilme,
hastanin yasami boyunca tekrarlayan bir¢ok ataginin olmasi gibi 6zellikleri 6ne siirmiistiir
(Akiskal, 2007). Boylece sadece maninin ve melankolinin biitiin tiirlerini gruplandirmakla

kalmamis, manik depresif rahatsizligi nozolojik olarak ve bir hastalik olarak ortaya
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koymustur ve rol oynayan biyolojik etkenler iizerinde durmustur (Akiskal, 2007; Kirl,
1999). Hastaligim klinik goriiniimlerini tanimlamis ve bir anlamda manik-depresif bozukluk
spektrumunu gelistirmistir (Akiskal, 1996). Karma durumlar1 ilk tanimlayan kisi yine
Kraepelin’dir. Bleuler; 1930’larda ‘affektif bozukluklar’ terimini kullanarak depresif ve
manik belirtileri bir araya toplamistir (Isik, 2003b). 1938 yilinda elektrokonvulzif
sagaltimm bulunmas1 ve depresyon iizerine olumlu etkisi, kafa travmalar1 sonrast mani ve
depresyon benzeri tablolarin go6zlenmesi, dikkatleri bu hastalardaki subkortikal
diizensizligin Onemine c¢ekmistir. Daha sonraki yillarda noroleptiklerin, antidepresif
ilaglarin ve ardindan lityumun kullanima girmesi; bu hastaliklarda bir¢ok biyokimyasal
kuramin one siiriilmesine neden olmustur (Cigerli, 2007; Isik, 1991). 1957°de Leonard'in
mani ve aile oykiisliniin varhigi ile ayristirdigt BPB kavrami ICD ve DSM sistemlerinde
yerini almistir (Ceylan ve Oral, 2001a; Isik, 2003b). Leonard, bipolar ve unipolar hastalik
kavramini kazandirmistir. Sadece depresif donemle seyreden tabloya unipolar hastalik,
manik depresif donemlerle ya da sadece manik donemlerle seyreden tabloya bipolar
hastalikk demistir. 1970’11 yillarda psikopatolojilerin smiflandirilmas: ile ilgili onemli

calismalar yapilmis BPB ve MD ayr1 olarak ele alinmaya baslanmistir (Cigerli, 2007).
2.2.2. Tanim ve siniflandirma

BPB, diizensiz olarak tekrarlayan depresif, manik ya da her ikisini de kapsayan
karma (mikst) donemlerle karakterize ve bu donemler arasinda kisinin bazen esik alt1
belirtiler sergiledigi bazen de hig¢bir belirtinin bulunmadig: ‘saglikl’’ donemlere donebildigi
siiregen seyirli bir duygudurum bozuklugudur (Akiskal ve ark., 2002). Hastalik, zaman
zaman yikselmis (mani, hipomani) ve ¢okkiin (depresyon) duygudurum dalgalanmalari,
dirtiisellik ve riskli davranislar (madde kotiiye kullanimi, asir1 para harcama, cinsel istekte
artis ve yasal sorunlar) ile karakterizedir. Genellikle hayat boyu siiren, ciddi, donemsel ve
yineleyici gidis gosteren, siklikla siiregenlesen, yineleme riski yiiksek bir hastaliktir. Sosyal
ve mesleki islevsellikte bozulma, intihar riski, sik yineleme gibi nedenlerle kisi ve
cevresindekilerin yagsamini olumsuz yonde etkiler ve yeti yitimine neden olur (Angst ve
Sellaro, 2000; Oral, 2002). BPB ¢ok farkli klinik goriintimlerle ortaya cikabilir. Bu
heterojenitenin sebebi patofizyolojik, genetik, biyolojik ve klinik bulgularin genis bir
yelpazede yer almasidir. BPB bir¢ok yerde bipolar affektif (duygulanim) bozukluk olarak

adlandirilmasina karsin, bu bozukluklarda O6nemli patoloji kisinin o anki emosyonel
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iceriginin digavurumu olan ‘affekt’te degil kisinin stirekli i¢sel durumu olan ‘duygudurum’

(mood)’dadir (Kaplan, 2004).

MD ve BPB’nin ayr1 iki hastalik oldugu ilk kez 1980 yilinda DSM III'te (APA,
1980) resmi smiflandirma kapsamma alinmistir (Goodwin ve Jamison, 1990). Affektif
bozukluklar tanimi kabul edilmis ve affektif bozukluklar kapsaminda BPB ile MD arasinda
ayrim yapilmistir. Dunner ve arkadaglarmm (Dunner ve ark., 1976) onerisiyle BPB kendi
icinde BPB-I ve BPB-II olarak iki alt tipe ayrilmistir. DSM III-R (APA, 1987) ile birlikte
affektif bozukluklar tanimi yerine halen tami siniflamalarinda kullanilan duygudurum
bozukluklar1 tanimi giindeme gelmistir (Gelder ve ark., 2001). Sadece simdiki durumla
sinirl1 kalmamasi ve siirekli bir emosyonel durumu tanimlamasi nedeniyle duygudurum

bozukluklar1 tanimi kabul edilmistir (Isik, 2003b; Schou, 2001).
DSM IV-TR ‘Duygudurum Bozukluklar1’ bashigindaki tanimlamalar (Kéroglu, 2001);
1. Depresif Bozukluklar
-MD
- Distimik Bozukluk
- Bagka Tiirlii Adlandirilamayan Depresif Bozukluk
2. Bipolar Bozukluklar
- BPB I*
- BPB II**
- Siklotimik Bozukluk™***
- Bagka Tiirlii Adlandirilamayan BPB*#**
3. Diger Duygudurum Bozukluklary*****
-Genel tibbi duruma bagli duygudurum bozuklugu
-Madde kullaniminin yol a¢tig1 duygudurum bozuklugu

-Bagka tiirlii adlandirilamayan duygudurum bozuklugu
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*BPB I: Bir ya da daha fazla manik ya da karma donem gecirilmesi.
**BPB II: En az bir MD donem ile en az bir hipomanik donemin varligi

*#*Siklotimik Bozukluk: Manik donem o6l¢iitlerine ulasamayan hipomanik ve MD dénem

Olciitlerine ulasamayan depresif belirtilerin, siiregen bir sekilde stirmesi.

*#*+*Bagka Tirlii Adlandirilamayan BPB: Herhangi 6zgiil bir BPB’nin tan1 6lciitlerini

karsilamayan, bipolar 6zellikler gosteren bozukluklar.

Fadokx®kGenel Tibbi Duruma ya da Madde Kullannmma Bagli Duygudurum Bozuklugu
Bagka Tiirlii Adlandirilamayan Duygudurum Bozuklugu: Duygudurumu belirtileriyle giden
ancak herhangi 06zgiill bir duygudurum bozuklugunun tani Olgiitlerini karsilamayan

bozukluklar.

BBP-I cogunlukla 6fori, grandiydzite, uyku gereksiniminde azalma, psikomotor
aktivitede hizlanma ile karakterize manik donemlerin varligi ile tanimlanir. Kategorik tani
sistemlerine gore, bu belirtilerin en az bir hafta siirmesi ve islevsellikte belirgin bozulmaya
yol agmast tani i¢in gereklidir. Hasta yakinlarimin manik belirtileri iki kat daha fazla
tanimlayabilmeleri BPB’nin tan1 amach degerlendirilmesinde aile bireylerinden alinan
bilginin 6nemini gostermektedir. Fakat hipomanik veya manik belirtilerin klinisyen
tarafindan sistematik olarak sorgulanmamasinin da tani1 gecikmesinde rolii vardir (Phelps
ve Ghaemi, 2006). Ayrica BPB ile iliskilendirilebilecek diger belirteclerin de
degerlendirilmesi 6nemlidir: ailede BPB 6ykiisii, hastaligin seyri (baslangic yasi, yineleyen,
kisa depresif donemler, hipersomni ve anerji gibi atipik belirtiler, psikotik depresyon,
postpartum baslangic) ve antidepresan tedaviye yanit (6zellikle manik kayma, tolerans ve
yanitsizlik) (Ghaemi ve ark., 2002). Bunlarin yaninda, Akiskal ve Benazzi, ge¢misteki
duygudurum degisikliginden ¢ok aktivite artisina odaklanmanin (hastanin bu donemlerdeki
ofori ve/veya irritabilitesini hatirlatabilir) bipolariteyi saptama oranlarini arttirdigini

belirtmislerdir (Akiskal ve Benazzi, 2005).

Duygudurum bozukluklarinda, klinik durumlar arasinda doniistimler
gortilebildiginden bu bozukluklarin tani sistemlerinde yer aldigi bicimiyle bipolar ve
unipolar gibi kesin smirlarla ayrilmasinin dogru olmadigr diisliniilmektedir. Ayrica, bu

ayrimin arada kalan olgular1 tanimlamada da yetersiz kaldigi iizerinde durulmaktadir. DSM
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tan1 siniflamalar1 diginda, bu alanda yapilan caligmalarda tanmi smniflamasi disinda kalan
farkli klinik durumlar oldugu da bildirilmistir. Tan1 sistemlerindeki BPB smiflandirmasima
en fazla katki ve elestiri Akiskal tarafindan yapilmistir. Akiskal, DSM’deki BPB
smiflandirmasin1 genel anlamda yetersiz olmasi, bazi noktalarda ise tutucu olmasi
nedeniyle elestirmektedir. Bipolar ve unipolar depresyonun ayni sekilde tanimlanmis
olmasi, ‘llimli BPB’nin yeterince ele alinmamis olmasi, karma tip donemler i¢in depresif
ve manik donem Olgiitlerinin tam karsilanmasinin gerekmesi, ailede BPB Oykiisiine yer
verilmemesi ve mizag Ozellikleri lizerinde durulmamasi Akiskal’mn elestirdigi bazi
noktalardir. Unipolar/bipolar ayrimi arasinda hala daha tanimlanmamis duygudurum
bozukluklarina dikkat ¢ekmektedir. Kisa depresif donemle giden kronik hipomanik olan
hastalardan, akrabalar1 arasinda BPB olan depresif hastalara kadar yeterince
tanimlanmamis klinik durumlar1 bir araya toplamis ve ‘Bipolar Spektrum’ kavramini
glindeme getirmistir. BPB-I ve BPB-1I"nin disinda farkli klinik 6zellikleri olan ara gruplar
oldugundan s6z etmistir. Sagaltimla ortaya ¢ikan hipomanik kaymanin BPB oldugu, karma
maniler kadar karma depresyonlarin da varligi, BPB-II’de depresyonun belirgin rolii ve
kisilik bozukluklar1 ile BPB arasindaki iliski Akiskal’m t{izerinde durdugu diger konulardir
(Oral, 2002). Hipertimik miza¢ ve/ veya BPB aile dykiisii varliginda tekrarlayan depresif
donemlerle giden durumlar i¢in ‘yalanci unipolar’ tanimini kullanmis ve bunlarin tiim
unipolar depresyon hastalarmin % 10-20’sini olusturdugunu bildirmistir (Akiskal ve
Akiskal, 1988). Ayrica hastanin o anlik durumuna gore bir smiflamada yer almasinin

yanilgiya neden olacagini belirtmektedir.

Akiskal’m smiflama sistemlerinden farkl olarak one siirdiigii bipolar spektrum

siniflandirmasi asagidaki gibidir.
*BPB 2: Sizobipolar bozukluk
*BPB I: Manik-Depresif hastalik.
*BPB I %2: Uzamisg hipomani ve depresyon.
*BPB II: Spontan hipomanik dénemler ve depresyon.
*BPB II '4: Siklotimiye eklenmis depresyon.

*BPB III: Depresyon ve antidepresan ya da somatik sagaltimla iligkili hipomani.
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*BPB III 'Y2: Madde ve/ veya alkol kullanimiyla iliskili duygudurum

dalgalanmalari.
*BPB IV: Hipertimiye eklenen depresyon.

BBP I’in baglica 6zelligi, bir ya da birden ¢ok manik epizodun ya da karma
epizodun tanimlandigi bir klinik gidisin olmasidir. Tekrarlayan duygudurum doénemleri
arasinda tam iyilesme periyotlarinin ve islevsellikte tam diizelmenin olmas1 BBP-I i¢in

tipiktir.

DMS-IV’e gore manik donem tanisi konmasi i¢in en az bir hafta boyunca
kabarmis, tagskin ya da irritabl duygudurumun bulunmasi gerekir. Manik donemler benlik
saygisinda abartili artma ya da grandiyozite, uyku gereksiniminde azalma, basingh
konugma, fikir ucgusmalari, distraktibilite (dikkatin ¢elinebilirligi), amaca yOnelik
etkinliklerde artma ya da psikomotor ajitasyon ve kotii sonuglar dogurma olasiligi yiiksek,
zevk veren etkinliklere katilma ile karakterizedir. Manik epizoda psikotik belirtiler eslik

edebilir ve siddetli olgularda ¢ogunlukla yatarak tedavi gerekir (Akiskal ve Mallya, 1986).

Depresif donemlerin siiresi cogunlukla daha uzun stirer ve siddeti degiskendir.
Kesitsel olarak bakildiginda bipolar depresyon, bipolar olmayan depresyona gore pek cok
yonden farklilik gosterir. Bipolar depresyonu olan hastalar, bipolar bozuklugu olmayan
depresyonlu hastalarla karsilastirildiginda daha fazla psikomotor retardasyon ve toplam
uyku siiresi, intihar girisimleri, sanr1 ve varsanilar, birden kapanma tiirii depresyonlar,
postpartum baslangig, boliinmiis REM uykusu, hastalik donemleri aras1 degiskenlik ve
donem i¢i duygudurum oynaklhigi gosterirler. Ote yandan anksiyete, asir1 Ofke
disavurumlari, bedensel yakinmalar, psikomotor ajitasyon, agriya duyarlilik ve kilo
kaybmnin da bipolar olmayan depresyonlarda daha sik goriildiigii cesitli ¢aligmalarda
bildirilmistir (Vahip, 1999). Hastalarin tigte birinden fazlasinin, belirtilerin baglamasindan
yaklagik 10 yil sonra dogru tani aldigi bilinmektedir (Hirshfeld-Becker ve ark., 2006).
Yanlis veya gecikmis tant durumlarinda subsendromal depresif belirtiler ortaya
cikabilmekte veya donemler arasi iyilesme kalitesinde bozulma goriilebilmektedir (Askland

ve Parsons, 20006).

BPB’nin DSM-5 (Ko6roglu, 2013) tanimlamalarma bakildiginda ise bazi
degisiklikler goze c¢arpmaktadir. Ornegin; DSM-5te DSM-IV TR’deki ‘Duygudurum
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Bozukluklarr’ boliimii kaldirilarak onun yerine ‘Iki uglu ve Ilgili Bozukluklar’ ve ‘Depresif
Bozukluklar’ bi¢iminde iki ayr1 bolim konulmustur. DSM-IV TR’de ‘Duygudurum
Bozukluklar’ isimli boliimiin basinda ataklar tanimlandiktan sonra bolim ‘Depresif
Bozukluklar’ ve ‘Iki ug¢lu Bozukluklar’ bi¢iminde iki alt gruba ayrilmisti. DSM-5’te ise
‘Duygudurum Bozukluklar® boliimii kaldirilmis onun yerine ‘iki uclu ve Ilgili
Bozukluklar’ ve ‘Depresif Bozukluklar’ ismiyle iki ayr1 bolim olusturulmustur. Bu
organizasyonel degisiklikle iki u¢lu bozukluklarla depresif bozukluklar birbirlerinden
boliim olarak ayrilmistir. Bu ayrma biraz da onlarin farkli grup bozukluk olarak kabul
edilmelerinin bir sonucudur. Gerg¢ekten de bu iki grup bozukluklarda uygulanan

farmakolojik tedavi algoritmalar1 da farklidir.

Bir diger 6rnek ise; DSM-5’te ‘Iki u¢lu Bozukluklar I¢in’ atak tanimlamalarmin
her bir bozukluk i¢cin yeniden belirtilmesidir. DSM-1V TR’de ‘Duygudurum Bozukluklar1’
bolimiiniin baginda ‘Major Depresif Atak’, ‘Manik Atak’, ‘Mikst Atak’ ve ‘Hipomanik
Atak’ ayr1 ayr1 aciklanmis sonra bozukluklar bunlara referans verilerek ele alinmustir.
Halbuki DSM-5’te bu anlatim bi¢iminden vazgecilmis, ataklar bozukluklarin igerisinde
belirtilmistir. Bu degisiklik daha 1yi bir anlatima yol agmaktadir. DSM-IV TR’deki atak

tanimlamalar1 sanki bozukluk tanimlamalariymis gibi yanlis bir izlenim uyandirtyordu.

DSM-5’te artik ‘Manik’ ve ‘Hipomanik’ ataklarm A tami Olgiitlerinin
karsilanmasi i¢in yalnizca kabarmis bir duygudurumun degil ayni zamanda etkinlik ve
enerjide de bir artisin bulunmasi gerekmektedir. DSM-IV TR’de manik ve hipomanik
ataklarm A grubu tan1 Olgiitlerinde yalnizca kabarmis bir duygudurumdan soz
edilmekteydi. Halbuki DSM-5’te bunlarin A tani Slgiitlerinin karsilanmasi i¢in kabarmig
duygu durumun yanm swra etkinlik ve enerjide de artisin bulunmasi gerekmektedir. Bu

degisiklik de tanidaki dogrulugunun ve giivenilirliginin artirilmasi i¢in yapilmstir.

Ayrica; DSM-5te DSM-IV TR’de var olan ‘Mikst Atak’ kaldirilmistir. Onun
yerine Manik ya da Hipomanik ataklar icin ‘Mikst 6zelligi® getirilmistir. Bilindigi gibi
DSM-IV TR’de ‘Manik’, ‘Hipomanik’, ‘Major Depresif’, ve ‘Mikst’ bigciminde dort atak
tanimlanmis durumdadir. DSM-5’te ise ‘Mikst’ atak kaldirilmis bunun yerine ‘iki uclu 1
ve ‘Iki uglu 2’ bozukluklar igin ‘Mikst Belirleyicisi’ getirilmistir. Ancak buradaki mikst
belirleyicisi i¢in DSM-IV TR’deki gibi tam bir ‘Major Depresif Atagin’ 6zelliklerinin

saglanmas1 gerekmemektedir. ‘Mikst’ 6zellik i¢in baz1 major depresif belirtilerin yer aldig:
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ayrt bir tan1 Olciit kiimesi olusturulmustur. DSM-5’te ‘Mikst Atagin’ kaldirilip yerine

‘Mixed Ozellik’ belirleyicinin getirilmesi ile hem daha iyi bir organizasyon saglanmis hem

de ‘Mikst 6zelligin’ tan Olciitleri daha giivenilir ve gegerli hale getirilmistir.

Bu degisiklikler goz oniine alindiginda DSM-5 BPB’yi da iceren duygudurum

siniflamasi asagidaki gibi olmustur;

1. Duygudurum donemleri

b.
c.
2. Depresif Bozukluklar

a.

b.
C.
d.
e.
3. Bipolar Bozukluklar

a.

b.
C.

d.

MD donem
Manik donem

Hipomanik dénem

MD

1. Tek donem

il. Yineleyici

Yikic1 Duygudurum Disregiilasyon Bozuklugu
Stiregen Depresif Bozukluklar

Premenstriiel Disforik Bozukluk

BTA Depresif Bozukluk

BPB I

1. Tek Manik donem

ii. En Son donem Hipomanik

iit. En Son donem Manik

iv. En Son dénem Depresif

v. En Son donem Belirlenmemis
BPB II

Siklotimik Bozukluk

BTA BPB

4. Diger Duygudurum Bozukluklar1

a.
b.

C.

Diger Tibbi Duruma Bagli Duygudurum Bozuklugu
Madde Kullaniminin Yol A¢tig1 Duygudurum Bozuklugu
BTA Duygudurum Bozuklugu
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BPB, ICD-10’da (ICD-10, 2015) F-31 kodu ile yer almistir. Kisaca hastanin
ruh hali ve aktivite diizeyleri lizerinde, enerji ve aktivitede artis ve kabarmis duygudurum
(hipomani veya mani) ile enerji ve aktivitede azalma ve ¢okkiin duygudurum (depresyon)
gibi durumlara dayanan anlamli diizeyde rahatsizlik olusturan iki ya da daha fazla epizot ile

karakterize bir hastalik olarak tanimlanmaktadir.
ICD-10’da BPB’nin baslica dokuz tipi tanimlanmustir:

F31.0 BPB, simdiki nobet hipomanik

F31.1 BPB, psikotik belirtisiz simdiki nobet manik

F31.2 BPB, psikotik belirtili simdiki nobet manik

F31.3 BPB, simdiki ndbet hafif veya orta siddetli depresyon

S R

& 0

F31.4 BPB, simdiki ndbet psikotik belirtisiz agir depresyon
F31.5 BPB, simdiki nobet psikotik belirtili agir depresyon
F31.6 BPB, simdiki nobet karigik

F31.7 BPB, remisyonda

i. F31.8 BPB, diger

= 0 TN

j. F31.9 BPB, tanimlanmamis
2.2.3. Epidemiyoloji, Sosyodemografik ve Klinik Ozellikler

BPB icin yasam boyu prevalans % 0.7-1.6 (ort % 1.2) olarak saptanmistir
(Sadock ve Sadock, 2007). Yasam boyu prevalans oranlar1 eriskin popiilasyonda BPB-I
icin % 0.4-1.6 (ort % 0.8), BPB-II i¢in % 0.5 olarak saptanmustir (Abood ve ark., 2002;
Bebbington ve Ramana, 1995; Bijl ve Ravelli, 2000; Sadock ve Sadock, 2007). Yapilan
klinik ve epidemiyolojik calismalar Bipolar spektrum olarak ele alindiginda toplumun
yaklasik % 6’sin1 etkiledigini gostermektedir (Akiskal, 1995; Akiskal ve ark., 2000; Angst,
1998; Kessler ve ark., 2006). Tiim duygudurum bozukluklarmin % 10-20’sini BPB
olusturmaktadir (Isik, 2003b).

Her ne kadar BPB en sik 20’li yaslarda baslasa da ilk belirtilerin ortaya ¢ikmas1

en sik 15-19 yaglar1 arasinda ve ikinci olarak da 20-24 yaslar1 arasinda olur (Bellivier ve
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ark., 2003; Sadock ve Sadock, 2007; Suominen ve ark., 2007). Hastalarin % 20-30’unda ilk
donem 21 yasindan Once ortaya ¢ikarken, 50 yasindan sonra baslayan olgular % 10 olarak
bildirilmektedir (Bellivier ve ark., 2003; Sadock., 2005). Olgularin yaklasik {icte birinde
erken baglangic (18 yastan oOnce) goriilmektedir (Suominen ve ark., 2007). ECA
calismasinda BBP i¢in, ortalama baslangi¢ yas1 21 olarak saptanmistir. Baslangi¢ yasini
arastiran diger caligmalara bakildiginda, baslangic yasinin bes yillik periyotlara boliindiigi
goriilmektedir. ilk belirtiler 1519 yas arasi baslar, onu 20-24 yas arasi izler (Bellivier ve
ark., 2003; Sadock ve Sadock, 2007; Suominen ve ark., 2007). 15 yas altindaki mani
hakkinda daha az calisma mevcuttur. Bu grupta BPB’nin tanisi, atipik ozellikleri ve
cocuklarda hiperaktif bozukluk birlikteligi yiiziinden zor olmaktadir. Bu nedenle BPB’nin
gercek baslangic yasi halen belirsizdir.

BPB-I ve BPB-II'nin baslangi¢ yas1 birbirine yakindwr, fakat BPB-II’de
baslangic yas1 hafifce daha yiiksek olmaya egilimlidir (Sadock ve Sadock, 2007). Kadmn ve
erkek arasinda baslama yasi1 agisindan fark yoktur (Bebbington ve Ramana, 1995; Giileg ve
Koéroglu, 1997; Isik, 2003a; Kaplan ve ark., 1994b; Sadock ve Sadock, 2007). Calismalarda
maninin ilk baslangi¢ yasi1 erkelerde ortalama 24.4 yil, kadinlarda 24.8 yil bulunmustur
(Akiskal, 2002; Oral, 2002). Ancak ilk yakinmalarla psikiyatriste bagvurduklar1 donemde
bu hastalarin % 69’una tani konamamaktadir (Oral, 2002). Ek tanili durumlarin fazla
olmasi tam1 koymay1 giiclestiren en dnemli etkenlerden biridir ve ilk belirtilerin ortaya
cikmasi ile BPB tanis1 konulmasi arasinda genellikle 5-10 yillik bir ara bulunmaktadir

(Begley ve ark., 2001; Luborsky, 1962).

Arastirmalarda elde edilen yas gruplari i¢in yas smirlarinin belirlenmesi
tartigmali bir konudur. Baslangic yasi ile ilgili elde edilen bir¢ok veri olmasma ragmen
klinik, biyolojik ya da ailesel caligmalarda kullanilan yas sinirlar1 i¢in heniiz mutlak esik

degerler elde edilememistir (Bellivier ve ark., 2003).

Hastaligin basladig1 yasin tespitinde, daha onceki ¢alismalarda ilk sagaltim veya
ilk hastane yatigindaki yas, baslangi¢c yasi olarak kabul ediliyordu. Hastaneye yatis tarihi
objektif bir veri olmasi nedeniyle giivenilir olmakla birlikte, hastaligin basladigi donemde
her zaman hastane yatis1 gerekmemesi nedeniyle veri kayiplarma sebep oldugu
saptanmistir. Belirtilerin baslangic zamaniyla hastaneye basvuru zamanlar1 tutmayabilir.

Cogu durumda belirtiler sagaltima basvurmadan aylar yada yillar 6nce baslar (Bebbington
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ve Ramana, 1995). Bu nedenle tanisal Olgiitlerin gelismesi ile ilk major duygudurum
donemindeki yasm hastalik baslangicini belirlemek i¢cin daha gecerli bir 6lgiit oldugu
belirlenmistir (Geller ve ark., 2004). Fakat bu tanim1 kullanarak erigkin olgularda baslangic
yasinin geriye doniik belirlenmesi giictiir. Bu nedenle, hastalarin hatirlama problemlerinin
objektif degerlendirme i¢in sorun olusturacagi bilindigi i¢in verilerin poliklinik kayitlar1 ve
aile goriismeleri ile desteklenmesi gerekmektedir (Leboyer ve ark., 2005). 1992 yilinda
Strober, yazarlarin ¢ogu tarafindan 40 yasin erken ve ge¢ baslangicli tanimlamasi igin
secilmesinin rastgele bir davranmig oldugunu ve baslangic yasi1 etkisinin biiyiikligiini
ortebilecegini bildirdi (Strober, 1992). Son yillardaki birgcok ¢alisma BPB I’in baslangi¢
yasina gore li¢ alt grupta kiimelendigini gostermistir (Bellivier ve ark., 2001; Bellivier ve
ark., 2003; Carter ve ark., 2003; Lin ve ark., 2006; Manchia ve ark., 2008; Perlis ve ark.,
2004). Calismalarin ¢cogunda erken baslangi¢ch grup yas ortalamasi 17, orta yas baslangich
grup yas ortalamasi 26, ge¢ baslangi¢cli grup yas ortalamasi 35-46 arasi olarak saptanmistir
(Bellivier ve ark., 2003). Erken baslangich olgularda genetik faktorlerin daha biiyiik rol
oynadig1 gosterilmistir. Psikotik 6zellikli ve karma donemler, ek tanili durumlar, yasam
boyu PB sikligi, alkol madde kullanim1 ve intihar davranigi daha fazla goriiliir (Schiirhoff
ve ark., 2000; Yildiz ve Sachs, 2003). Erken baslangic daha agir hastalik ve daha kotii
prognoz gosterir ve bu durum bozuklugun kronik yapisi, duygudurum dengeleyicilere

direng, yiiksek ek tani ile iliskilidir (Biederman ve ark., 2000; Craney ve Geller, 2003).

BPB’si olan bir 6rneklemi baslangic yasina gore alt gruplara ayirmak ve bunlar1
karsilastirmak i¢in, hastalarm klinik gozlemi ve takibi, tedaviye yanit, aile yiikii, biyolojik
veriler (biyokimyasal, molekiiler, ndrogériintiileme vb) gibi parametreler ve yas gruplariin
dagilim analizi gibi yontemler kullanilmaktadir (Leboyer ve ark., 2005). Hamshere ve
arkadaslari, 2009 yilina ait yaymlarinda (Hamshere ve ark., 2009), Avrupa’da yapilan
arastirmalar ile Kuzey Amerika’da yapilanlar arasinda yas sinirlar1 agisindan dikkate deger
farklar oldugunu belirtmistir. Bu farkliliklar olas1 birka¢ nedene baglanmaktadir. Ornek
olarak, Lin ve arkadaglarinin yaptiklar1 arastirmada (Lin ve ark., 2006), NIMH - BPB i¢in
Genetik Inisiyatifi’nden saglanan drneklemin kiigiik, standart hatanim biiyiik olmasi gibi bir
Ozgiinlik bulunmaktadir. Kuzey Amerika’ya ait ilgili biitiin arastirmalarda dikkat ¢eken
ortak bir ozellik de arastirmaya alinan hastalarin biiylik cogunlugunun erken baslangich
BPB-I hastalarindan olusmasidir. Kanada grubunda (Carter ve ark., 2003) hastalarin %
44°1; STEP-BD ¢alismasinda (Perlis ve ark., 2004) % 65.3°1i; NIMH 6rnekleminde (Lin ve
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ark., 2006) ise % 79.7’s1 18-21 yas Oncesi hastalig1 baslayan bireylerden olugsmaktadir. Bu
durum, dagilimi etkilemekte ve Ornegin erken baslangi¢ i¢in yas smirmi 12’ye kadar
disiirmektedir. S6zii edilen yontemsel farkin yaninda, Kuzey Amerika ve Avrupa arasinda,
tan1 koyma pratigine bagli farkliliklarmn da yukaridaki ayrismaya yol acabilecegi
tartisilmaktadir. Bir baska deyisle Avrupali psikiyatristlerin BPB tanisin1 erken yasta
koyma egilimlerinin olmamasi, Kuzey Amerika’da ise bu durumun tersinin goriilmesi farki
yaratmig olabilir (Hamshere ve ark., 2009). Yapilan pek ¢ok calismada erken baslangic yasi
kotii prognoz ile iligkilendirilmistir (Ernst ve Goldberg, 2004; Perlis ve ark., 2004). Erken
baslangic gosteren BPB hastalarinda intihar davranmiglari, psikotik belirtiler, eksen-1 ek
tanilari, hizli dongiiliiliik, koruyucu sagaltim baslama yasinda gecikme sonu¢ olarak da
islevsellikte kismi bozulma ve kalint1 belirtiler daha fazla oranda goriilmektedir (Ernst ve
Goldberg, 2004; Jairam ve ark., 2004). BPB’nin yaklasik olarak % 20’si ergenlik
doneminde baslar. Bu nedenle ge¢ cocukluk ve erken ergenlik donemindeki depresyonlarin
ileride BPB gelistirebilecegi diisiiniilmelidir (Janardhan Reddy ve Srinath, 2000). BPB’nin
% 20-30’u 21 yasimdan once, % 10’u 50 yasindan sonra baslar. Ik belirtiler nadir
olmamakla beraber 60’1 yaslarda ortaya c¢ikabilir. Bu tip olgularda etiyolojide dncellikli
olarak norolojik (travma, neoplazmlar, multiple skleroz, epilepsi), infeksiyoz, inflamatuar
nedenler gibi organik nedenler diisiiniilmelidir (Bellivier ve ark., 2003; Ozden, 2003).
Baslangi¢ yasina gére BPB’nin alt gruplarini belirleme ¢aligmalarinda hastaligin boyutsal
ozellikleri karsilastirilmakta ve alt gruplarin devamlilik mi gosterdigi yoksa biyolojik
farklarin m1 bulundugu; baska bir deyisle baslangic yasmin, BPB’nin farkl biyolojik alt

tiplerini tespit etmede klinik bir belirteg¢ olup olamayacagi arastirilmaktadir.
2.2.4. Semptomatoloji ve gidig

BPB, genellikle hayat boyu siiren, ciddi, donemsel ve yineleyici gidis gosteren,
siklikla stiregenlesen, yineleme riski yiiksek bir hastaliktir. Cogunlukla ergenlik veya geng
eriskinlik doneminde (ort. 15-25 yas) baslar ve 6nemli Olciide ailesel gecis gosterir. BPB-I
ve BPB II'nin baslangic yaslar1 birbirine yakindir ancak BPB II’'nin biraz daha gec
basladig bildirilmektedir (Sadock ve Sadock, 2007). Hastalik biiyiik oranda her iki cinste
de (kadmlarin % 75’1 erkeklerin % 67’sinde) depresyonla baslar. Siklikla ilk manik donem
oncesi hastalar bir ka¢ depresif donem gecirirler (Goodwin ve Jamison, 1990; Suppes ve

ark., 2001) ve hastalarin % 40-50’s1 ilk manik donemden sonraki iki yil i¢inde ikinci manik
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donemi yasar. ilk tanis1t MD olan hastalarm % 5-10 kadar1 6-10 y1l sonra manik bir dSnem
yasarlar. Bu nedenle klinisyenler karsilastiklar1 her depresif atagi bipolarite agisindan
dikkatle irdelemelidir. Hastaligm yillar i¢indeki seyri olgulara gore degiskenlik gosterir.
Uygun tedavi uygulanmamis ¢ofu hastada yasam boyu ortalama ondan fazla hastalik
donemi oldugu disiiniilmektedir. Diger psikiyatrik ve fiziksel hastalik ektanilar1 topluma
gore daha siktir ve intihar sonucu 6liim riski fazladwr. Tan1 i¢cin mani ya da hipomaninin

varlig1 gerekli oldugundan, tan1 ve dogru tedavi yaklasiminin gecikmesi sik goriilmektedir.

BPB, cinsiyet farki gézetmeksizin esit dagilim gosterir (Sadock ve Sadock,
2007). BPB-I kadinlarla erkeklerde esit oranlarda goriilmesine karsin, BPB-II kadinlarda
daha sik goriiliir (Leibenluft, 1996; Sadock ve Sadock, 2007). BPB’de siklik orani erkekler
icin 9-15/100.000, kadimlar i¢in 7.4-30/100.000°dir (Akiskal ve ark., 2000; Bebbington ve
Ramana, 1995; Kessler ve ark., 1997a). Unipolar depresyonun BPB’ye orani 10:1 ile 4:1
arasindadir (Winokur, 1980). BPB’nin yasam boyu yaygmlhigi farkli ik ve kiiltiirlerde
degiskenlik gostermez; bu da hastaligin cevresel faktorlerden bagimsiz oldugunu

disiindiirmektedir (Ball ve Whybrow, 1993; Weissman ve ark., 1996).

BPB I’in erkeklerde daha ¢ok bir manik donemle, kadinlarda ise daha ¢ok bir
MD donemle basladig: bildirilse de veriler kesin degildir. Dogum sonras1 donemde BPB
depresif donemin siklig1 goreceli olarak yiiksektir ve postpartum depresyon hastalarinin
cogu BPB’ye sahiptir (Sadock ve Sadock, 2007). BPB-II olan kadinlarmn sonraki
epizotlarin1 hemen postpartum dénemde gelistirme olasiliklar1 daha yiiksektir (Koroglu,
2004; Maj ve ark., 2002a). Kadinlarda ayrica hizl1 dongiiliiliikk oran1 daha fazladir (Sadock.,
2005). Yapilan on caligmanin sonucunda kadinlarin hizli dongiilii BPB hastalarin % 58-

92’sini olusturdugu (ortalama kadin/erkek orani 3/1) bulunmustur (Leibenluft, 1996).

Kadinlarda ve erkeklerde BPB’nin yasam boyu yaygmligi1 benzerlik gosterse de,
cinsiyetin hastaligin fenomenolojisi ve seyri lizerinde etkili oldugu bildirilmistir (Goodwin,
1990; Hendrick ve ark., 2000; Leibenluft, 1996; Viguera ve ark., 2000). Ornegin hizli
dongiilii olgular ve karma durumlarin kadin cinsiyette daha yiiksek oranda gorildigi
bildirilmektedir (Angst ve ark., 2003; Giile¢ ve Koroglu, 1997; Isik, 2003a; Kaplan ve ark.,
1994b; Kessler ve ark., 1997a; Kéroglu, 1996a; Leibenluft, 1996; Oztiirk, 2001; Viguera ve
ark., 2000). Ayrica manik donemler erkeklerde, depresif donemler kadinlarda daha siktir
(Sadock., 2005). Bununla birlikte, erkeklerde ilk baslangi¢ siklikla mani, kadinlarda ise
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depresyondur (Isik, 2003b). BPB’si olan hastalarin % 28’inde epizotlar mevsimsel

ozellikler gosterir.

BPB-II ise klasik bilgi olarak kadmnlarda daha fazladir ve toplumun % 0.5’ini
etkilemektedir. Ancak bugiin icin toplanan bilgiler, BPB-II'nin, BPB-I’den daha yaygin
oldugunu gostermektedir. Bu hastalar tipik olarak MD sikayeti ile bagvururlar ve arastirma
sonunda hipomanik donem Oykiileri ortaya cikar. Kesin tanmi hastanin bellegine ve
hekimlerin hipomanik donemlerin varligmi titizlikle sorgulayip sorgulamadigina ve daha
da Onemlisi, bu tarz sorular1 yanitlayacak hasta yakinlarinin olup olmadigina bagimhdir.
Bundan 6tiirti, BPB-II oranlar1 yakin ge¢mise kadar ger¢egi yansitmamakta idi. Simpson ve
arkadaslari, BPB II'nin BPB’nin en yaygin fenotipi olabilecegini 6ne siirmiislerdir (Maj ve

ark., 2002a).

Klasik anlamda manik depresif hastalik tanimina uyan BPB hastalarinda, donem
arasi iyilesmelerin tam oldugu, cogunlukla manik ve depresif olmak iizere tekrarlayan
donemlerden bahsedilir. BPB I’in baglica 6zelligi, bir ya da birden ¢cok manik dénemin ya
da karma donemin ortaya ¢ikmasi ile belirli bir klinik gidisin olmasidir. BPB-II i¢in ise en
az bir major depresif donem ve en az bir hipomanik dénem olmal1 fakat manik ya da karma
donem bulunmamalidir (Koéroglu, 2001). Bir¢ok hasta hem manik hem de depresif
donemler yasarken, % 10-20’si sadece manik donemler yasar (Sadock ve Sadock, 2007).
DSM IV-TR’ye gore tani i¢in manik donem ya da karma donemin goriilmesi gereklidir.
Cogu zaman daha 6nce bir ya da birden ¢ok depresif donem gecirilmis olmakla birlikte,
tan1 i¢in depresif donemin goriilmesi gerekli degildir. Manik ya da depresif donemler, genel
tibbi durum, ilag¢ tedavisi, ila¢ kotliye kullanimi ya da depresyon tedavisi i¢in kullanilan
ilaglara bagl olarak ortaya ¢ikmamistir ve belirtiler sizofreni ya da sanrisal bozukluk gibi
bir psikotik bozuklukla baglantili degildir (Sadock., 2005). Klasik olarak manik dénemler
ortalama iki ay olmak iizere en kisa, karma donemler ise bes aydan bir yila kadar uzayan
siireleri ise en uzun siiren donemlerdir (McElroy ve ark., 2000). Depresif donemlerin
uzunlugunun iki ile bes ay arasinda oldugu sdylenebilir (Angst ve Sellaro, 2000; Marneros
ve Brieger, 2002). Hastaligin uzunlamasma seyrinde goriilen donem sayisi, hastaligin
siiresine ve koruyucu sagaltima verilen yanita baglidir. Danimarka olgu kayit caligmasinda,
yasanan her yeni donemle birlikte hastaligin yineleme riskinin % 9 artis gosterdigi

bulunmustur. Hastalarin ¢ogunlugu 20 senelik bir hastalik siiresinde iicten fazla donem
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yasarlar. Hastaligin yineleyici ve siiregen dogasindan dolayi, uzun siireli ¢aligmalar (10
yildan daha uzun) sonlanima yonelik en ¢ok gecerliligi olan ¢alismalardir. Bir yildan daha
az gozlem siireleriyle gecerli sonuglara ulasmak zordur ve kisa siireli ¢aligmalar sadece
akut donemin klinik gidisi hakkinda bilgilendirici olur (Belmaker, 2004; Leboyer ve ark.,
2005). Hastaligin seyrinde dongii uzunlugunu ve sikligini degerlendirmek daha giivenilir
bir yontemdir. Dongii, bir donemin sonundan bir diger donemin baslangicina kadar gegen
siire olarak tanimlanir. Dongli uzunluklar1 68 haftadan birka¢ yila uzanan bir yelpazede
biiylik farkliliklar gostermektedir (Turvey ve ark., 1999). Bazi yazarlar hastaligin seyri
sirasinda dongiilerin giderek kisaldigini bildirmektedir. Angst, 16 yil siiren 159 unipolar ve
95 BPB tanili hasta ile yaptig1 ileri doniik izlem c¢aligmasinda, dongii uzunlugunun BPB
tanili hasta grubunda yasanan her yeni donemle birlikte % 5 kisaldigmi bildirmistir
(Marneros ve Brieger, 2002). Turvey ve arkadaglarmin yaptig1 bir caligmada ikinci
dongiiniin birinciden kisa oldugu, ii¢linciiniin ikinciden uzun oldugu dordiincii ve besinci
dongiilerin daha kisa oldugu gosterilmistir (Turvey ve ark., 1999). Bagka bir caligmada
sadece birinci ve ikinci dongii arasinda sistematik kisalma oldugu bulunmustur. Ayni
calismada; birinci ve ikinci donem arasmin 36 ay, ikinci ve iiglincli donem arasinin 24 ay,

ticlincili ve dordiincii donem arasinin 12 ay oldugu saptanmistir (Angst ve ark., 2003).

Bipolar hastalar unipolar hastalara gore daha fazla hastalik donemi yasarlar ve
dongii unipolarlara gore daha uzundur. BPB’de ilk donemler siklikla depresiftir. Manik
donemler genellikle birkac giin i¢inde akut olarak baslarken depresif belirtilerin birkag giin
icinde akut olarak baslamasi olduk¢a nadirdir. Genellikle baslangi¢ belirtileri hastaligin tam
olarak ortaya ¢ikmasindan bir ka¢ giin, hatta birka¢ hafta Once baslar ve subakuttur.
Hastalarin % 20’sinden fazlasinda bozuklugun tam olarak goériilmesinden 6nce birkag ay ile
bir kag yil arasinda degisen on belirtiler olur (Goodwin ve Jamison, 1990). Bunlar disfori,
haz kaybi, psikomotor bozukluklar, sucluluk, yetersizlik duygular1 gibi sendromal olmayan
belirtilerdir. Yapilan bir ¢alismada BPB hastalarindan olusan 6rneklemde hastalarin
yasadiklar1 ilk donemlerin % 85’inin depresif, % 12’sinin manik ve % 3’iiniin de karma
oldugu bulunmustur (Bebbington ve Ramana, 1995). Calismada manik ddnemlerin,
depresif ve karma donemlere gore kisa silirdiigii, karma donemlerin ise depresif
donemlerden uzun siirdiigii belirlenmistir. Karma donemle baslayanlarda kroniklesme daha
yiiksek saptanmistir. Depresif donemlerden 6nce hastalarin % 45’1 manik donem yasar ve

1/4 hastada depresif donemleri manik ddénem izler. Ik donemler cevresel kosullar
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tarafindan tetiklenirken daha sonra otonomi gelisir (Ceylan ve Oral, 2001b). Ilk epizodun
depresyon oldugu vakalarda, ¢ogunlukla bozuklugun tam olarak goériilmesinden 6nce, bir
ka¢ ay ya da yil siiren on belirtiler olabilir. Ik epizodun mani oldugu vakalarda 6n

belirtilerden nadiren bahsedilir, genellikle baslangi¢ akuttur (Marneros ve Brieger, 2002).

Manik donemde hastalar duygudurum alaninda; yiikselmis, 6forik ya da taskin
duygudurum, biligsel alanda; grandiyézite ve psisik hizlanma, motor alanda; motor
eksitasyon ve riskli davraniglar, somatik alanda; uyku gereksiniminde azalma ve libido
artigt gibi belirtiler gosterirler. Manik donem klinik 6zellikleri i¢inde; psikomotor
aktivitede hizlanma nedeniyle hizli yiiksek ve voliimlii konusma, araya girmenin zorlastigi
basin¢li konusma, diistince ugusmasi, diisiince akisinda hizlanma, hareketlerde hizlanma,
cinsel istekte artis, uykusuzluk, benlik duygusu ve kendine giivende abartili artis sayilabilir.
Hastada patolojik bir sekilde kendini iyi hissetme, nese, keyif, mutluluk ve cosku hali
vardir. Kendine giivendeki artis bazen psikotik diizeydedir. Ofori, engellenme esiginde
diisme, yeni ilgi alanlari, riskli davraniglar belirgindir. Taskinlik, 6fke, saldirganlik
hastalarin % 75’inde goriiliir. Hastanin duygudurumu, bozuklugun ilk donemlerinde 6forik
iken ilerleyen donemlerde irritabl olur. Bu donemde davranislar siklikla diirtiisel, ayni
zamanda tutkulu ve amaca doniiktiir. Dikkati yogunlastrma ve siirdiirme bozulmustur.
Hastalar siklikla dini, politik, ekonomik konular, cinsellik ve baskalarindan zarar gorme ile
ilgili asir1 diisiince ugraslarina sahiptir ve bu diislinceler sanrisal boyut da alabilir.
Hastalarin % 75’inde sanrilar vardir. Sanr1 ve varsanilar duyguduruma uygun olabilecegi
gibi uygunsuz da olabilir (Glileg ve Koroglu, 2007). Psikomotor hizlanma, uyku
gereksiniminde azalma, cinsel istekte artis vardir (Giileg¢ ve Koroglu, 2007; Kaplan ve ark.,
1994b; Koroglu, 1996a). Mani doneminde bazi hastalarda genellikle duygudurumla uyumlu
psikotik belirtiler de gozlenebilir. Ergenlik doneminde gozlenen mani, siklikla sizofreni ya
da antisosyal kisilik bozuklugu olarak yanlis tami alabilir. Ayrica ergenlik doneminde
ortaya ¢ikan manik donemde artan diirtiisellik ve risk alma davranis1 nedeniyle alkol ve
madde kotiiye kullanimi, suca karigma gibi sorunlar ortaya ¢ikabilmektedir (Sadock., 2005;
Winokur ve ark., 1998). Ayrica bu grupta sosyal ve mesleki islevsellikte bozulma ve genel
popiilasyona gore intihar nedeniyle 6liim orami ii¢ kat daha yiiksektir (Schou, 1998;

Simpson ve Jamison, 1999).
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Hipomanik donem genelde islevsellikte bozulmaya yol agmayan, daha kisa
siiren, psikotik belirtilerin goriilmedigi 1limli esik alt1 mani durumudur. Hipomanik donem
kadinlarda daha siklikla goriiliir. Hastalar neseli, canli, yaratici, fazlasiyla iyimser,

ozgiivenli, disadoniik, konuskan ve sosyaldirler (Ceylan ve Oral, 2001a).

Depresif donemler ¢okkiin duygudurum, anhedoni ve ilgi kaybi, psikomotor
yavaslama ve ajitasyon, uyku-istah diizensizlikleri gibi vejetatif belirtileri de gosteren bir
donemdir. Bipolar depresyonla, unipolar depresyon arasinda g¢esitli klinik farklar
tanimlanmistir. Psikomotor retardasyon; degersizlik, degismeyen duygudurum ve belirgin
anhedoni gibi melankolik belirtiler; hipersomni ve kursun paralizisi gibi atipik belirtiler;
psikotik 6zellikler bipolar depresyonda daha sik goriiliir. Anksiyete, baslangic uykusuzlugu
ve bagkalarmi su¢lama unipolar depresyona oranla daha az goriiliir. Depresyonlu hastalarla
yapilan 11 yillik izlem ¢alismasinda BPB-I bozukluga doniismiis olanlarm, MD tanisinda
kalanlara gore ilk depresif ataklarinda psikotik 6zelliklerin ve hastaneye yatiglarin daha
fazla oldugu gosterilmistir (Coryell ve ark., 1995). Unipolar depresif hastalarla
karsilastirildiginda, bipolar depresif donemlerin daha kisa siirdiigii bildirilmektedir. Erken
baslangi¢ yasi, daha sik depresif donemler, atagin akut baslamasi ve hizli sonlanim bipolar
depresyonda daha sik goriiliir (Bowden, 2001). Tanimlanan klinik farklar patognomik
degildir ve uzunlamasina seyri katmaksizin tek basma klinik 6zelliklerden bipolar/unipolar
depresyon ayrimini yapmak olanaksizdir. Bir depresyon donemi ne denli erken baslamis ve
psikotik 6zellikli olsun ya da olmasin agir ise bu donemin ilerde manik ya da hipomanik
donem yasamanin habercisi olma olasilig1 o denli yiiksektir. Depresif doneme genellikle
duygudurumla uyumlu psikotik belirtiler, pseudodemans, stupor durumlar1 eslik eder. BPB
hastalarinin yaklasik yarisinda, hastalik depresif donemle baslar. Depresif donem intihar

riskinde artigla iliskili bulunmustur.

Karma donem, en az bir hafta siiren hem manik hem de depresif belirtilerin bir
arada oldugu durumlardir (Giileg ve Koroglu, 1997; Giile¢ ve Koroglu, 2007). Hasta hizla
degisen duygudurum dalgalanmalar1 yagar. Karma mani diger tiim manik nobetlerin % 16-
37’sini olusturmaktadir (McElroy ve ark., 1992) ve genellikle manik donemin bir alt tipi
gibi degerlendirilir (Sadock ve Sadock, 2007). Karma donem kadinlarda daha sik goriiliir
(Akiskal ve ark., 1998; Dell'Osso ve ark., 1991). Hasta her iki donemin belirtilerini
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dalgalanmalar seklinde gosterir. BPB-I hastalarmin % 40’mnin hastaligin gidisi sirasinda

karma durum gelistirdikleri bildirilmistir.

Her ne kadar DSM-IV karma donem i¢in manik ve depresif belirtilerin tam
olarak ayni anda goriilmesi sartin1 tanimlamis olsa da bazi yazarlar manik donem i¢inde iki,
hatta bir depresif belirtinin bile saptanmis olmasi durumunda karma donem tanisinin
koyulmas: gerektigini ileri siirmektedir (Akiskal ve ark., 1998; Sadock ve Sadock, 2007).
Karma mani tanist koyulabilmesi i¢in mani sirasinda depresif belirti olmasi gereken
depresif belirti sayisiyla ilgili farkl goriisler vardir. Mc Elroy ve arkadaslar1 (McElroy ve
ark., 1992) iic veya daha fazla, Akiskal ve arkadaslar1 (Akiskal ve ark., 1998) en az iki,
Swann ve arkadaslar1 (Swann ve ark., 1997) ise en az bir depresyon belirtisinin yeterli
olacagin1 onermislerdir. Akiskal ve arkadaslarmin yaptigi (French National Multisite
Collaborative Study On The Clinical Epidemiology Of Mania; EPIMAN) Fransiz ulusal
mani klinik epidemiyolojisi ¢ok merkezli ortak ¢calismasia gore; manik tablo ile birlikte en
az iki depresif belirtinin bulunmasi karma mani tanisi i¢in yeterlidir ve manik atagin yaygin
bir formunu temsil etmektedir. Yine bu calismada erkeklerde hipertimik mizag 6zellikleri
daha yaygin oldugundan saf mani tablosunun daha sik goriildiigii, kadinlarda ise depresif
mizag Ozellikleri daha yaygin oldugundan karma mani tablosunun daha sik goriildiigi
bildirilmistir (Akiskal ve ark., 1998). Bu hastalarda intihar riskinde artis tipiktir (Goldberg
ve ark., 1998; Oquendo ve ark., 2000; Soares, 2000). Alkol ve madde kotiiye kullanimi
tabloya siklikla eslik eder (Goldberg ve ark., 1998; Perugi ve ark., 1997b). Konflizyon ve
duygudurumla uyumsuz psikotik belirtiler daha sik goriiliir (Dell'Osso ve ark., 1993; Perugi
ve ark., 1997b). Karma manide valproik asit ve atipik antipsikotiklere yanit daha 1yidir
(Bebbington ve Ramana, 1995; Swann ve ark., 1997). Karma dénem yasanan olgularda
distimik zemin ya da depresif kisilik Ozelliklerinin oldugu gosterilmistir. Karma
donemlerin siiresi yalin manik dénemlerden daha uzundur (Bebbington ve Ramana, 1995)
ve sagaltimi en zor klinik tablolardan biridir (Bebbington ve Ramana, 1995; Dilsaver ve
ark., 1993). Buna ragmen karma manik donem yasayan hastalarin sonlanimlar1 karma
manik donem yasamayan hastalardan daha kotii bulunmamistir. Yapilan bir ¢aligsmada,
yatarak sagaltim goren 108 BPB hastas1 kadinlarin % 24.5’inin ilk donemlerinin karma, %
65.3’linilin depresif ve % 8.2’sinin ilk donemlerinin manik oldugu bulunmustur (Dell'Osso
ve ark., 1991). ilk donemi karma mani olan olgularda intihar girisimi ve siiregen seyir daha

sik goriilmektedir (Perugi ve ark., 2000). Alkol ve madde kétiiye kullanimi ve erken
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hastalik baslangic1 gibi etkenlerin karma ve disforik mani riskini artirdig: diistiniilmektedir.

Erken baslangicli BPB olan kadinlar, karma mani acisindan 6zellikle risk altinda olabilir.

Hizli dongiiliillik kavrami ilk kez Dunner ve Feive tarafindan lityuma yanit1
disiik bir grup BPB tanili hastayr tanimlamak i¢in ortaya atilmistir (Dunner ve Fieve,
1974). Hizli dongiiliit BPB yilda en az dort hastalik donemi yasayan hastalar i¢in kullanilir
(Sadock ve Sadock, 2007). Bir yil icinde en az dort duygudurum donemi olan ve
donemlerin birbirinden iki ay siiren diizelme-kismi diizelme ya da zit kutuplarla birbirinden
ayrildig: tablolardir (Calabrese ve ark., 2001; Vahip ve Akdeniz, 1999). Bu nedenle hizli
dongiilii olgularda nadiren belirtiler kaybolur ve sonu¢ olarak ciddi sosyal ve mesleki
islevsellik kayb1 olur (Oquendo ve ark., 2000; Sadock ve Sadock, 2007). Manik, hipomanik
ve karma donemler ayni1 ugta kabul edilir. DSM IV- TR’de hizli1 dongii ayr: bir alt tip degil
de gidis belirleyicisi olarak kabul edilmistir. Tiim BPB tanili olgularin yaklasik % 20’sinin
hizli dongii yasadigi bildirilmektedir. Bu hastalarin ¢ogunda patlayici taskinliklar ve
takibinde gelisebilecek psikomotor inhibisyonla keskin ¢okiis donemleri olabileceginden
sik hastaneye yatis gerekebilir. Genellikle siklotimik bir zeminden kaynaklanir ve bu da
cogu hizli dongiilii olgunun BPB-II oldugunu diisiindiiriir. BPB-I olgularinda goriilme
thtimali diisiiktiir. Kadinlarda daha sik ortaya ¢ikabilmektedir (Leibenluft, 1996). Cesitli
verilerin gézden gecirildigi bir ¢alismada hizli dongiili BPB’de kadm-erkek oraninin
yaklagik 3:1 oldugu bildirilmistir (Karamustafalioglu ve ark., 2004). Hizli donemler daha
gec 1lyilesir ve antikonviilzanlara daha iyi yanit verir. Hipotiroidi, steroid hormonlar1 ve
antidepresanlar hizli dongitliiliik ile iligkilendirilmektedir. Tedavisi manik kayma riskinin
yiiksek olmasi nedeniyle giictiir. Ultra hizli dongiilii grupta hipomanik, manik ve depresif
donemler birka¢ giinde bir hizla degigsmektedir. Bu gruptaki hastalarin ¢ogunda donemler
belirli bir diizen igerisinde olusur ve erkek hastalarda daha sik goriiliir (Sadock ve Sadock,
2007). Hizli dongiilii donem yasayan hastalarda zit kutuplara gecis Oriintiisii kotii klinik
gidisi gosterir. Bir ay i¢inde dort ya da daha fazla donem yasayan olgular Ultra hizl
dongiilii, bir hafta icinde dort ya da daha fazla donem yasayan veya giin i¢inde kaymalar
gosteren olgular Ultradian Dongiilii  olarak tanimlanwr. Hizli dongiili  durumlar
baslangiglarma goére erken ve ge¢ baslangichh olarak ikiye ayrilir. Erken baslangicli
durumlarda hastaligin ilk donemlerinden itibaren hizli dongii varken, gec¢ baslangicl

durumlarda hizli dongii yillar sonra gelisir (Kilzich ve Akiskal, 1999). Hizli dongiili
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donemler kendi iclerinde, % 42 oraminda hizli dongiilii, % 26.8 oraninda ultra hizhi

dongiilii, % 19.7 oraninda da ultradian dongiilii seyreder (Isik, 2003a).

Hizli dongiiliiliik, hastalik oncesi diisiik islevsellik diizeyi, madde kotiiye
kullanim1 ek tanisi, erken baslangig, erkek cinsiyet, diisiik sosyoekonomik diizeyde olma,
ailede BPB 0Oykiisiiniin varligi, ayrilmis ya da hi¢ evlenmemis olma olumsuz bir hastalik

gidisini ongdrmektedir (Akiskal, 2002).

DSM IV-TR’ye gore klinik gidis belirleyicileri asagida listelenmistir (Koroglu,
2001);

A. En son donemi tanimlayan belirleyiciler

a. Siddet: Hafif, orta, psikotik o6zellikleri olmayan agir, kismi remisyonda, tam

remisyonda
b. Kronik
c. Katatonik 6zellikler gdosteren
d. Melankolik 6zellikler gosteren
e. Atipik 6zellikler gosteren
f. Postpartum baslangich
B. Yineleyen donemlerin gidisini tanimlayan belirleyiciler
a. Uzunlamasina gidis: Donemler arasinda tam diizelme olan ya da olmayan
b. Mevsimsel yap1 gosteren
c. Hizl1 dongiilii

BPB’nin uzun donemde seyri dnlem alinmadig: takdirde son derece ciddi ve
yikicidir. BPB tanili hastalarin BPB’de hastalik belirtilerini ve dongiiselligi agiklamaya
yonelik ateslenme (kindling) modeline gore; ilk manik ya da depresif donem stresli yasam
olaylar1 ile tetiklenir ve sonraki hastalik donemlerinde kisinin beyninde bir takim
biyokimyasal degisikliklere yol agar. Bu degisiklikler hastalardaki duyarliligi artirarak

hastalar1 diger stresorlere kars1 yatkin bir hale getirmektedir. Bu duyarlilagsma stireci bir dis
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stres olmadan da hastalik ataklarinin kendili§inden olugsmasina kadar devam etmekte ve
hastaligin ilerlemesine paralel olarak hastalik donemlerindeki siklik da artmaktadir (Post ve
Weiss, 1989). Duygudurum bozukluklarinda, ilk donemlerin genellikle bir cevresel stres
sonras1 ortaya c¢iktigi, ancak daha sonraki donemlere stresli yasam olaylarinin eslik
etmesinin daha az oldugu gozlemi duyarlilagma modelinin gelistirilmesine neden olmustur
(Coryell ve ark., 1993; Giileg ve Koroglu, 2007; Koroglu, 1996a; Lam ve Wong, 1997;
MacQueen ve ark., 2001). Ik atagi genellikle 6nemli bir yasam olay1 kamgilar, fakat bu
yasam olaylarmnin ¢ogu 6zgiil degildir. Sosyal, davranigsal ve travmatik deneyimlerin gen
ekspresyonuna neden oldugu bilinmektedir. Manik ve depresif donemlerin yinelemesi,
beyin biyokimyasmi degistirebilir, cevresel stresorlere ve tetikleyicilere hassas hale
getirebilir, boylece takip eden donemlerin olusmasini kolaylastirabilir. Sonugta ataklar,
psikososyal bir kolaylastirici olmaksizin kendiliginden yineleyebilir (Post, 1992). Gegirilen
her duygudurum donemi yineleme riskini ve hastaligin seyrini kotilestirir (Cusin ve ark.,
2000; Kessing ve ark., 1998). Hastalarin yaklasik % 40-50’si ilk donemden sonra iki yil
icinde ikinci manik donem gecirirken yaklasik % 70-80’1 de ilk bes yil icinde en az bir yeni
donem gecirirler. Hastalarin yaklasik % 40’1 ondan fazla donem gecirir. BPB’de ortalama
manik déonem sayis1 dokuz olmasina karsin hastalar 2-30 manik donem yasayabilir (Sadock
ve Sadock, 2005). Hastalarda ara donemlerde tama yakin iyilesme beklenmesine karsin,
siklikla duygudurumda dalgalanmalar ve diger kalint1 belirtiler devam etmektedir (Judd ve
ark., 2002; Keller ve ark., 1992). Yiiksek issizlik orani, sik hastaneye yatis, sik intihar
girisimleri, depresif ve disforik duygudurum nedeniyle yasam kalitesinin bozulmasi, tibbi
hastaliklarla birliktelik, madde koétiiye kullanimmin fazlaligi, bu kot gidiste izlenen
olumsuzluklardandir (Kupfer ve ark., 2002). Yasam boyu hastalik siirelerinin % 20'ye
yakini hastanede ge¢mektedir. Hastaneye yatirilan hastalarin yarisi bes yil icinde yeniden
hastaneye yatirilir (Gitlin ve ark., 1995). BPB’de epidemiyolojik calismalarla yasam boyu
intihar oranmin normal popiildsyona gore 20-30 kat fazla oldugu, hastalarin % 25-50’sinin
yasamlarinin bir doneminde intihar girisiminde bulundugu saptanmistir (Oral, 2002).
Bipolar depresyondaki hastalarda intihar davranis1 ise bipolar manidekinden 35 kat daha
fazladir (Dilsaver ve ark., 1997; Isik, 2003b). Otimik dénemde dahi goriilebilen ve genelde
hastaligin ilerleyen donemlerinde karsilasilan bilissel bozukluklar klinik gidis ve sonlanim
ile iligkili olabilecek ve az calisilmis bir alandir (Kessing ve ark., 1999). Bilissel bozulma

BPB’nin bir belirtisi olabilecegi gibi duygudurum dengeleyicilerden de kaynaklaniyor
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olabilir. Hastalik donemlerinin beste biri 2-7 ay siirmekte ve ortalama 2.2 yilda bir hastalik
donemi ortaya ¢ikmaktadir (Angst ve Sellaro, 2000). BPB-I hastalarmin % 7’si tam iyilesir,
% 45’1 birden fazla donem gecirir ve % 40’1 siiregenlesir. Uzun donem izlemde; BPB-I
hastalarinin % 15°1 iyidir, % 45’1 de 1yidir ama bir¢ok depresme yasamislardir, % 30’u
kismi diizelir ve % 10’u stliregenlesir. BPB-I olan hastalarin iigte biri siiregen belirtiler ve
belirgin sosyal diisiis yasarlar (Cigerli, 2007). Bu konuyla ilgili Sachs ve arkadaslarmin
(Sachs ve Rush, 2003) 2003°de yaptiklar1 bir ¢alismada ise; BPB olan hastalarda % 27
oraninda yinelemenin siirdiigli, % 15 civarinda kroniklesmenin oldugu ve % 25’inde
hastalik belirtilerinde diizelmenin oldugu saptanmistir. Angst ve arkadaslar1 tarafindan
yapilan ileriye doniik takip calismasinda, zamanla hastalarin dongii sayilarinda artma ve
dongli uzunluklarinda kisalma oldugu ve klinik gidis ve sonlanimla ilgili en saglam
gostergenin, gecmiste yasanan donem sayist oldugu belirlenmistir (Marneros ve Brieger,
2002). Bilinen bu depresme ve yineleme oranlari olmasma karsin yine de hastaligin
seyriyle ilgili resmin tiim ayrintilar1 ortaya konamamistir. Hastalik belirtilerinin devam
ettig1 esik alti durumlar ya da hastaligin ¢ok siddetli gectigi donemlerle ilgili net veriler

halen mevcut degildir.

Psikososyal etkenler agisindan bakildiginda 6nemli ekonomik sorunlar, aile
sorunlari, is hayatindaki sorunlar, beden sagliginin bozulmasi, sevgi nesnesinin yitimi,
emeklilik, 15 yitimi ve daha pek cok fiziksel ya da psikososyal olay duygulanim
bozukluklarinin ortaya ¢ikmasinda veya siire§enlesmesinde rol oynarlar. Cesitli kaynaklar,
stresli yasam olaylarinin BPB’de birinci ve ikinci ataklarda anlamli bir deger tasidigini,

daha sonraki ataklarda ise bir anlam1 olmadigini belirtmistir (Kaplan, 2004).

BPB’de toplumsal, ailesel ve mesleki islev bozuklugu sik goriilmektedir. BPB
ve sosyoekonomik diizey ile ilgili yapilan ¢alismalarin sonuglari1 birbirlerinden oldukca
farklidir, baz1 ¢aligmalarda hastalik diisiik egitim diizeyi ile iliskilendirilirken, digerlerinde
yiiksek sosyoekonomik ¢evrede daha sik gorildiigi belirtilmektedir. Bu farklilik,
calismalarda se¢ilen 6rneklem gruplarinin farklarindan kaynaklaniyor olabilir (Goodwin ve
ark., 2005). Ancak, hastalik oncesinde gorece diisiik soysal islevsel bir durumda olmanin
hastaligin gidigini olumsuz etkiledigi sdylenebilir. Kessler ve arkadaslar1 1997 yilinda
yaptiklar1 ¢alisma sonucunda, BPB’de evlenmemis olma oraninin topluma gore daha

yiiksek oldugunu géstermislerdir (Kessler ve ark., 1997b).
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Hastalar mesleki anlamda da 6nemli oranda islevsellik kaybina ugramaktadirlar.
Ozellikle esik alt1 depresif belirtilerin varliginda islevsellikte bozulmanin daha fazla oldugu

belirtilmistir (Fagiolini ve ark., 2005).

Diisiik sosyoekonomik siniflarda daha sik goriilen unipolar depresyonun aksine,
BPB sosyal smnifla ¢ok iliskili géziikmemektedir. Ust sosyoekonomik diizeyde daha sik
goriildiiglinii bildiren ¢alismalar olmasima ragmen veriler kesin degildir (Gtileg ve Koroglu,

2007; Isik, 2003a; Koroglu, 1996a).

BPB’de travma oOykiisii ile ilgili yapilan calismalarda 6zellikle manik donem
sirasinda hastalarin hastalikla iligkili olumsuz yasantilar yasayabilecekleri ve travmatize
olabileceklerini gosterdikleri gibi yasantilanmig travmanmn da BPB ataklarini

tetikleyebilecegini gostermektedir (Perugi ve Toni, 2004; Shear, 1997).

Ayr yasayan ya da bosanmis ¢iftlerde, BPB-I siklig1 ve hizli dongiiliiliik riski
evli olanlara kiyasla artmaktadir (Giile¢ ve Koroglu, 2007; Isik, 2003a; Koroglu, 1996a).
Ancak bu farklilik hastaligin erken baslangicindan ve hastaligin evlilikteki uyumsuzluklara
neden olmasindan kaynaklanabilecegi distintilmektedir (Sadock., 2005). BPB olan
hastalarda genel topluma oranla bosanma oraninin ii¢ kat, issizlik oraninin ise iki kat fazla
oldugu bildirilmektedir. BPB’nin manik donemlerinde asir1 para harcama, trafik kazasi
gecirme, kendisine ya da ¢evresine zarar verici davraniglarda bulunma, alkol/madde kotiiye
kullannm1 gibi kisinin yasaminda ciddi sorunlara yol agabilecek durumlar sik¢a
gozlenmektedir. Tedavi harcamalari, sik hastane yatislar1 ve is giicli kayb1 gibi nedenler
ekonomik kayiplarin olugsmasina yol agmaktadir (Sachs ve ark., 2003). Bu durum nedeniyle
de bosanma oraninin daha fazla olabilecegine wvurgu yapilmaktadir. Kessler ve
arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alisma sonucunda, BPB’de evlenmemis olma oranmin topluma
gore daha yiiksek oldugunu gostermislerdir (Kessler ve ark., 1997b). Ailesinde BPB
Oykiisii olanlarda da hizli dongiiliiliik riski daha yiiksektir (Isik, 2003b).

Manik hastalarin uzun donem takiplerinde de hastalarm % 35’inin
islevselliginde 6nemli bir azalma olustugu izlenmektedir (Tohen ve ark., 1990). Hastalarin
2/3’iinde igverimi diismekte, 1/3’linde sosyal islevsellikte azalmakta olugsmakta ve % 45’1
hastaliklar1 sebebiyle eslerinden ayrilmaktadir. Genel olarak hastaneye yatistan bes yil

sonra hastalarin % 60’mm islevselliginde bozulma olustugu goriilmektedir. Manik
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donemlerin % 60-70’1 genellikle depresif donemden hemen Once ya da sonra ortaya
cikmaktadir. Hastanin yaslanmasi ile hastalik donemleri arasinda gecen siire azalmaktadir.
BPB-I tanili hastalarin % 15’1 bir yil icinde dort ya da daha fazla hastalik donemi
gecirmekte olup, bu hastalar hizli dongiilii olarak kabul edilmektedir (Sadock ve Sadock,
2005). Intihar girisiminin varligr BPB tanili hastalarin takibinde yasanan &nemli
giicliiklerden birisidir. Angst ve arkadaslarinin 2002 yilinda yapmis olduklar1 (Angst ve
ark., 2002) ve 202 hastanin takip edildigi bir calismada koruyucu sagaltim almayan
hastalarda intihar riski % 30-35 olarak saptanirken, koruyucu sagaltim alan hastalarda % 5-

10 olarak saptanmustir.

BPB; gidis, sonlanim ve sagaltima yanit verme acisindan kisiler arasinda biiytlik
farklar gosteren yineleyici ve yasam boyu siliren bir hastaliktir. Yasadiklar1 ilk donemden
itibaren BPB’li hastalarin en 6nemli endisesi hastaliklarmin klinik gidiglerinin nasil olacagi
ve iyilesme sanslarmin ne kadar oldugudur. Klinisyenler agisindan ise, klinik gidis ve
sonlanim hakkindaki bilgiler, hastalara daha dogru tani konulabilmesi ve ayni zamanda
uygulanan herhangi bir sagaltimin sonug¢larmmin degerlendirilebilmesi agisindan Onem
tasimaktadir. Baslangic yasi, yas, cinsiyet, sosyodemografik degiskenlerin klinik gidiste
ongoriicii etkileri bulunmadig: bildirilmistir. Sosyoekonomik diizey ve sonlanim arasinda
herhangi bir ilisgki bulunmamasinin nedeni birgcok ¢alismada koti gidisli  diisiik
sosyoekonomik diizey hastalarmmin yer almamasi olabilir. Gegmiste yasanan donemlerin
siklig1 ileride yasanacak donemlerinde fazla olacagini ve daha olumsuz sonlanimi
ongormektedir. Hastaligin ge¢ yasta baglamasi, erkek cinsiyet, irk, kotli mesleki islevsellik
ve hastalik Oncesi dislik islevsellik, diisiik sosyoekonomik diizey, hizli dongiiliiliik,
gecirilmis donem sayisinin fazla olmasi, hastaneye yatis sayisinin fazla olmasi, karma
donemler, manik donemde var olan depresyon belirtileri, donemler arasi belirtiler,
duygudurumla uygunsuz psikotik belirtiler, madde kotiiye kullanimi ek tanisi ve
sizoaffektif belirtilerin varligmim kotii gidisin klinik karakteristik 6zellikleri oldugu
belirtilmistir (Keck Jr ve ark., 1998). Kisilik bozuklugunun varligi1 da klinik gidis ve
sonlanim1 olumsuz etkiler. Yasam olaylarinin donemleri arttirict etkilerinin az oldugu
disiiniilmektedir. Hastaligin yineleme sayis1 ve siddeti gidisi belirleyen en Onemli
etmenlerdendir. Sagaltima 1y1 yanit vermenin 1yi klinik gidis ve sonlanim ile iliskili oldugu
bulunmustur. Ilk hastalik déneminin erken ve basarili sagaltiminm gidisi olumlu ydénde

etkiledigi diisiiniilmektedir (Kessing ve ark., 1999; Solomon ve ark., 2003). Antipsikotik

63



ilaglarin hastaligm klinik gidisi ve sonlanim iizerindeki etkileri ¢eliskilidir. Iyi antimanik
etkileri olmasina karsin uzun siireli kullanimda depresif inis ¢ikislar1 arttirabilirler.
Antidepresan kullanimiyla baglantili olarak bir¢ok hastanin dongiilerinde kotiilesme
goriilse de bu ilaglar giincel sagaltimin énemli pargasi olarak kalmaya devam etmektedir.
Cinsiyet ve yastan bagimsiz olarak, tedavi edilmeyen BPB’de 6lim orani daha fazladir.
Lityum, diger duygudurum dengeleyiciler, antidepresan ve antipsikotik kombinasyonlari ile
yapilan tedavi, siddetli belirtilerle seyreden durumlarda bile intihar riskini azaltmaktadir

(Angst ve ark., 2002).

Ozetle; BPB’nin seyri, erken baslangig, ailede bipolarite dykiisii, tedaviye gec
yanit, gecirilen atak sayilarinin fazlaligi, esik alt1 belirtilerin donemler arasinda stirmesi,
eslik eden fiziksel ve psikiyatrik hastaliklar, stresli yasam olaylari, hastaliktan onceki
islevselligin diisiik olmasi, tedavi uyumsuzlugu, hizli dongiiliilliik ve kronik gidisten

olumsuz etkilenmektedir.
2.2.5. Diizenleyici norotransmitterler

Son zamanlarda duygulanim bozukluklarinda yapilan biyokimyasal ¢alismalar
daha c¢ok biyojenik aminler ilizerinde yogunlasmaktadir ve norotransmitter etkinliginin
niceliginden ¢ok reseptorlerin yogunlugu ve duyarliligi {izerinde durulmaktadir.
Norepinefrin (NE) ve serotonin (SHT) duygudurum bozukluklarmin patofizyolojisiyle en

cok iligkili bulunan norotransmitterlerdir.

Mani olusumunda noradrenerjik aktivasyondan ve ‘Noradrenerjik-kolinerjik’
sistemler arasindaki denge bozuklugundan, kolinerjik yetersizlikten s6z edilmektedir
(Sobczak ve ark., 2000). Sagaltim ve korumada Lityum ndrotransmitter salinimimni azaltir
ve geri alimimini artirir. Manide 6zellikle NE aktivitesinde artis vardir. Saglikli kontrollere
kiyasla manik hastalarm BOS ve plazmalarinda MHPG (3-metoksi-4-hidroksifenilglikol)
ve idrar NE, VMA (vanil mandelik asit) diizeylerinin daha yiliksek bulundugu ve lityum
sagaltimiyla BOS MHPG ve idrar NE diizeylerinin anlaml dl¢iide azaldigi belirlenmistir
(Ceylan ve Oral, 2001b). Ayrica sinaptik aralikta katekolamin miktarimi artiran uyaranlar

ya da trisiklik antidepresanlar manik nobetlere neden olabilmektedir.

BPB’nin etyopatogenezinde serotonin metabolizmasi ile ilgili goriisler de ileri

stiriilmektedir. SHT Onciisii olan L-triptofan, yiiksek dozlarda verildiginde mani benzeri
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tablo olusturmaktadir (Sadock ve Sadock, 2005; Sobczak ve ark., 2000). SHT nin uyku-
uyaniklik, yeme istegi, libido, beden 1s1s1, gibi islevlerde 6nemli diizenleyici gorevi vardir.
SHT, adrenalin ve dopamin ile birlikte amagli devinim islevlerinde, saldirgan davraniglarin
kisitlanmasinda etkin yer alir (Oztiirk, 2004). Serotonerjik sistemin BPB’deki rolii,
lityumun serotonerjik sistem tiizerindeki etkisi nedeniyle giindemde kalmaktadir. Hem

depresyon hem manide SHT diizeyinde azalma oldugu gdsterilmistir.

Manide dopaminerjik sistem aktivitesinde uyarilma vardir (Isik, 2003b).
Dopamin aktivitesinin genel olarak depresyonda diistigli manide yiikseldigi
disiiniilmektedir (Kaplan ve ark., 1994a). L-DOPA gibi dopamin aktivitesini arttiran
ajanlarin maniyi tetiklemesi bu goriisii desteklemektedir (Sadock ve Sadock, 2007; Yazici
ve ark., 1999).

Norotransmitterlerden belli bir gurubun manik dénemde gozlenen bazi
belirtilerden sorumlu oldugu o6ne siiriilmektedir. Asir1 hareketlilikten dopamin sorumlu
tutulurken noradrenalin ise 6fori ile iliskilendirilmistir. Dopamin etkinliginin artmasinin
beyin sapinda yer alan ve noradrenalin deposu olan locus seruleus’un, substantia nigra
iizerindeki inhibitor etkisinin ortadan kalkmasi sonucu olustugu 6ne siiriilmektedir (Stahl,
2010). Dopaminerjik-noradrenerjik aktivasyonda artis ve noradrenerjik-kolinerjik sistemler
arasindaki denge bozuklugu (kolinerjik yetersizlikten) manide goriilen biyokimyasal
stireglerdir. Asetilkolinin sinaptik saliniminin depresyon, bunun azalmasmin ise mani ile
ilgili oldugu diisiiniilmektedir (Isik, 2003b). GABA gibi aminoasit norotransmitterlerin ve
ozellikle vasopresin ve endojen opiyatlar gibi ndroaktif peptidlerin duygudurum

bozukluklarinin fizyopatolojisinde rol oynadigi diistiniiliir (Kaplan ve ark., 1994b).

BPB hastalarinin postmortem c¢alismalarinda; hastalarin oksipital, prefrontal ve
temporal kortekslerinde G protein etkinligi ve konsantrasyonunda artis, prefrontal kortekste
protein kinaz C etkinliginde degisiklikler, oksipital kortekste fosfotidilinozitol hidrolizinde
azalma saptanmistir. Mitokondriyal islev bozuklugunun BPB’nin patofizyolojisinde yer
alabilecegini ongdren bir caligmada mitokondriyal endoplazmik retikulumda kalsiyum
diizenleyici sistemin kalsiyum anormalliklerine katkida bulundugu 6ngoriilmiistiir (Vawter
ve ark., 2000). ikincil mesajc1 sistemde duygudurum bozuklugunda cesitli degisiklikler
oldugu bildirilmigse de etiyolojideki rolleriyle ilgili bilgiler kisithidur.
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Hipotalamus noroendokrin diizenlemenin merkezinde yer alir ve birgok
norotransmitterden gelen noronal uyariy1 alir. Mizag bozuklugunun nedeni agisindan teorik
olarak noroendokrin aksin kismi bozuklugundan bahsetmek miimkiinse de (6rnegin tiroid
aksi, adrenal aks), diizensizliklerin temel beyin bozuklugunu yansitiyor olmasi daha siklikla
diistiniilmektedir. Duygudurum bozukluklar: ile ilgili major néroendokrin akslar adrenal,
tiroid, ve biiylime hormonu akslaridir (Kim ve ark., 2004). Biiylime hormonu yanitinin
azalmasi, Liiteinize hormon (LH) salgisinda azalma, vazopressin ve kalsitonin salgisinda
bozukluklar depresyonda izlenmektedir. BPB olgularinda TSH Realising (salgilatici)
Hormona (TRH) Tiroid Stimulan (uyarici) Hormon (TSH) cevabi artmaktadir.
Depresyonda TRH’a TSH yanit1 azalr ve serum T4 (Tiroksin) diizeyi yiikselir,
hipertiroidide duygulanim kamgilanirken, hipotiroidide ¢okkiinliik sik goriiliir. Cok sayida
calismada hizli dongiilii BPB’si olanlarda klinik ve subklinik tiroid hastaligi yaygmligi
arastirilmis ve cogunda subklinik hipotiroidi bulunmustur. Hizli dongiilii hastalarda
tiroperoksidaz otoantikorlar1 yliksek saptanmistir. Noroendokrin dizgenin bozukluklarinda
en 1iyi belirlenmis olan, hipofizden ACTH (adreno kortikotropik hormon) salgilanmasinin
artmastyla birlikte ACTH’a kars1 siirrenal duyarliligin da artmasi ve buna baglh olarak
plazma kortizol diizeylerinde yiikselme goriilmesidir (Oztiirk, 2004). Melatonin nokturnal
sekresyonunun diisiikliigii, triptofana yetersiz prolaktin yaniti, folikiil stimiilan hormon
(FSH) bazal salinim1 ve erkeklerde testesteron seviyesinin diisiikliigli, kortizol salmiminin

sirkadiyan ritminde bozulma bildirilen néroendokrin diizensizliklerdir.

Duygudurum bozukluklarinda elektrolit ve sivi dengesizligi oldugu varsayimi
ile baglantili olarak BPB’de sodyum pompasi ya da Na-K ATPaz degisiklikleri oldugu ileri
stiriilmiistiir. Ozellikle eritrositlerde Na-K ATPaz etkinliginde azalma oldugu saptanmugtir
(Vawter ve ark., 2000). Manik donem sirasinda hiicre i¢i sodyum diizeyinin arttig1 ve
iyilesme doneminde ise normale dondiigii bildirilmektedir. Ayn1 zamanda antikonviilzan
ilaclar hizli sodyum kanallar1 {lizerinde inhibisyon yaparak etki gostermektedirler (Isik,
2003b). Kalsiyum diizeyi ile ilgili olarak ise; fosfoinositol kalsiyum baglantisindaki
diizensizligin BPB’nin patofizyolojisinde rol oynayabilecegi ve BPB hastalarinin
trombositlerinde uyaranla birlikte serbest kalsiyum diizeyinin arttig1 bildirilmektedir
(Ceylan ve Oral, 2001a). Kalsiyum kanal blokdrlerinin antimanik etkinliginin olmasi da,

kalsiyumun etiyolojideki roliinii desteklemektedir (Isik, 2003b).
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2.2.6. Norogoriintiileme

BPB’de yapilan goriintileme c¢alismalarinda amigdala, prefrontal korteks,
talamik, hipokampal, pallidal ve striatal bolgelerde anormallikler saptanmistir. Ventrikiil
cevresindeki beyaz cevherde hiperintens lezyonlar bulundugu bildirilmekle birlikte bu
bulgunun BPB’ye 06zgiil olmadig1 fakat hastalik siddeti ve yas ile bu bulgularm iligkili
olabilecegi diisiiniilmektedir. Duygularin ifadesinde 6nemli rolii olan prefrontal korteks
iizerinde yapilan ¢alismalarda on singulat hacminde ve gri cevher yogunlugunda azalma
oldugu, lityum kullanimi olan hastalarda ise boyle bir farkliligin olmadig1 saptanmistir
(Brambilla ve ark., 2005). Fonksiyonel MRI ve MR spektroskopi ¢aligmalarinda, erken
baslangigcli BPB’de striatal ve talamik bdlgelerde anormallikler saptandigi sik olarak
bildirilmistir (Strakowski ve ark., 2000; Terry ve ark., 2009; van Os ve ark., 1997).
Bunlardan farkli olarak, Takahashi ve arkadaslarinin yasa gore ayristirdiklar1 BPB hastalar1
ile kontrol grubunu karsilastirdiklart MR goriintiileme calismasinda, ge¢ baslangicli BPB
hastalarinda erken baslangi¢ grubu ve kontrol grubuna gore bilateral frontal bolgelerdeki ve
sol pariyeto-oksipital alandaki derin beyaz cevher hiperintensivitesinde artis saptanmistir.
Bu durum beyaz cevher lezyonlar1 ile ge¢ baslangicli BPB arasinda baglanti olabilecegi
seklinde yorumlanmistir (Takahashi ve ark., 2008). Dort haftalik lityum tedavisi ile MR
spektroskopide gri cevher degisikliginin olup olmadiginin saptanmaya calisildigi bir
arastirmada; N-asetil aspartat diizeylerinde anlamli artisin oldugu tespit edilmisg¢e bu durum
arastirmacilar tarafindan lityumun néron koruyucu etkisinin oldugu bilgisini destekledigi

seklinde yorumlanmistir (Moore ve ark., 2000).
2.2.7. Genetik

BPB’de genetik gecisin Onemi c¢esitli calismalarla ortaya konmustur
(Blackwood ve ark., 2001; Sourney ve ark., 2000). Aile ¢alismalari, ikiz ¢aligmalar1 ve
evlat edinme calismalar1 genetik etkenlerin roliinii destekler (McInnis, 1997; Taner, 1998).
Ana-babadan birinin BPB-I tanis1 varsa ¢ocuklarinda bir duygudurum bozuklugu gelisme
olasiligt % 25’tir. Hem anne, hem de babada BPB-I tanisi varsa cocuklarmmda bir
duygudurum bozuklugu gelisme olasilig1 % 50-75 arasindadir (Kéroglu, 2004). Hastaliktan
etkilenmis kardeslerde baslangi¢ yaslar1 birbirine yakindir ve aile Oykiisinde BPB
olanlarda ergenlik doneminde baslamasi nadir degildir. Bu dénemde dogru tami ve

tedavinin uygulanabilmesi hastaligin gidisini etkiler (Baldassano, 2005). BPB-I oram
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birinci derece akrabalarda kontrollere oranla 8-10 kat artmistir (Kaplan ve ark., 1994a;
Koéroglu, 2004; Mclnnis, 1997). BPB ve MD birlikte ele alindiginda, monozigot ikizlerdeki
konkordansimn (% 79.5), dizigot ikizlerden (% 23) 3.5 kat fazla oldugu saptanmistir.
Monozigotlarda konkordansin tam olmamasi, penetransi tam olmayan gen ve c¢evresel
nedenlerin roliini diistindiirmektedir (Manning ve ark., 1998; Yazic1 ve ark., 1999). Evlat
edinme calismalarinda biyolojik ana-babada hastalik orani, evlat edinen ana-babadan
yiiksek bulunmustur (Kriiger ve ark., 1997). Biyolojik ana-babadaki riskin, BPB icin {ic,
MD igin iki, intihar i¢in alt1 kat artmis oldugunu gostermistir. Bipolar depresyonda
unipolara gore genetik etkenler daha oOnemlidir (Winokur ve ark., 1995). BPB olan
hastalarin birinci derecede akrabalarinda duygudurum bozuklugu, psikiyatrik hastaligi
olmayan kontrol gruplarinin yakinlarma gore belirgin sekilde daha fazladir. MD bozuklugu
olanlarin birinci derecede akrabalarinda BBP-1 gelisme olasili§i da kontrol grubunu
olusturan kisilere gore 1.5-2.5 kat daha fazladir (Koroglu, 2004). Genetik ge¢isin bi¢imi
heniiz aydinlatilamamistir. Ancak bunun cok sayida genle iliskili oldugu, bunlardan
bazilarmim hastaliga yatkinlik i¢in daha fazla bir etkinlikte oldugu ve cevresel faktorlerin
sorumlu oldugu karmasik bir gecis diisiiniilmiistiir. Bulgular; BPB’nin klasik mendel
genetik yasalartyla kalitimsal gegis gostermedigini ve tek bir genetik alanla belirlenen
dominant gecise de uymadigini birden fazla geni ilgilendiren (polimorfik-poligenik) ve
bircok islevsel etkenin rol oynadigi (multifaktdryel) bir kalitim ile genetik gecis
gosterdigini desteklemektedir (Blackwood ve ark., 2001; Isik, 2003a; Kaplan ve ark.,
1994b; Sourney ve ark., 2000; Taner, 1998). Genetik c¢alismalar da goriintiileme
yontemlerinde oldugu gibi BPB’nin baslangi¢ yasi alt gruplar1 arasinda biyolojik
farkliliklar1 arastirmaktadir. BPB gibi ¢ok yonlii ve karmasik hastaliklarda, hastalia yol
acan genlerin tespiti i¢in, baslangi¢ yas1 6nemli bir fenotipik ayrac¢ 6zelligi tasimaktadir.
Ornek olarak, genetik calismalar, erken baslangicli ve ge¢ baslangichh BPB arasinda,
apolipoprotein E €4 alleli (Bellivier ve ark., 1997a; Holmes ve ark., 1991) ve tirozin
hidroksilaz gen polimorfizmi (Bellivier ve ark., 1997b) ve antipasyon fenomeni (Isik,
2003b) acisindan anlamli farklar bulundugunu bildirmektedir. Genetik baglant1 (linkage)
calismalarinda Baron ve arkadaslari, X’e bagli BPB’nin erken baslangicla karakterize
oldugunu ve artmis aile yiikii ve yiiksek depresif relaps orani gibi Ozelliklerinin
bulundugunu bildirmistir (Baron ve ark., 1990). BPB tanis1 olan ailelerle yapilan bir

arastrmada kromozom 4p lizerinde dopamin reseptorii D-5 geni ile alfa-2 reseptdr geni
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arasinda baglant1 oldugu bildirilmistir (Kocabiyik ve ark., 2001.). Serotonin tastyicisi ile
ilgili caligmalar da dikkat ¢ekmektedir. Molekiiler biyoloji caligmalarinda 5, 1, 18 ve X
kromozomlar1 ile BPB-I arasinda bazi iliskiler bildirilmisse de, belli bir gen ile
duygudurum bozukluklar1 arasinda iligki ortaya konamamistir (Kaplan ve ark., 1994a).
Bir¢ok veride, 18p bolgesindeki bir lokusun hastaliktan sorumlu olabilecegi ileri
siiriilmektedir (Bebbington ve Ramana, 1995; Blackwood ve ark., 2001; Kaplan, 2004;
Kilzich ve Akiskal, 1999; MacQueen ve ark., 2001). X kromozomu {izerinde yerlesmis olan
faktor IX (koagulasyon faktorii) ile BPB arasinda olasi bir baglantidan s6z edilmistir
(Mendlewicz, 1985). Lityum tedavisinin Bcl-2 ve BDNF diizeylerini artirp Bax ve p53
gibi baz1 hiicre 6liim faktor diizeylerini azalttig1 bilinmektedir (Sadock ve Sadock, 2005).

2.2.8. Noroimmunoloji

Immun sistem tarafindan iiretilen baz sitokinler (6rnegin; Interlokin (IL)-1, IL-
6, timor nekrozis faktor (TNF), interferon alfa, beta, gama vb.) bagisiklik sistemindeki
rollerinin yani sira nérotransmitter benzeri roller de iistlenirler. Yiiksek IL-1 serum diizeyi
ile olusan ‘hastalik davranis1 sendromu’ belirtileri, depresyonun bazi vejetatif belirtilerine
benzemektedir. Hastalik davranigi sendromunda depresyon sirasinda hiicresel bagisiklik
sistemi baskilanmaktadir. BPB’de hem depresift hem manik epizotlarda hiicresel
immiinitede artis gozlenmektedir (Isik, 2003b). Giderek artan sayida bulgu, ozgil
duygudurum  belirtilerinin ~ olusumunda ya da  duygudurum bozukluklarinin
patofizyolojisinde immiinmodiilatorlerin kritik bir rol oynadigini gostermektedir (Singh ve

ark., 2007).
2.3. BPB ve OKB Ek tanis1 (BPB-OKB)

BPB’de genel olarak anksiyete bozuklugu spektrumu ve ozellikle OK
belirtilerin 6nemi en azindan 19. yiizyildan beri bilinmektedir (Mclntyre ve ark., 2006).
BPB’de eksen-I ve eksen-1I ektanilar1 yaygindir. Yapilan bir ¢alismada eksen-I ektanist %
60.8 olarak bildirilmistir (Pin1 ve ark., 1999). PB, sosyal fobi (SF), somatizasyon
bozuklugu, OKB, kisilik bozukluklari, alkol-madde koétiiye kullanim ve bagimliliklar1
BPB’de sik goriilen ektanilardir (Rihmer ve ark., 2001; Yerevanian ve ark., 2001). Ayrica
affektif bozukluklar ile diger c¢esitli anksiyete bozukluklar1 arasindaki birliktelik, c¢esitli

klinik, ailesel ve epidemiyolojik caligmalarla ortaya konulmustur. Avrupa ve ABD’de bes

69



merkezde yapilan, toplam 23160 hastayr igeren, ¢ok merkezli bir caliymada, affektif
bozukluklar (6zellikle BPB ve MD) ile anksiyete bozukluklar1 arasinda yiiksek oranda bir
birliktelik bulundugu tespit edilmistir (% 14.9). Bu birliktelik 6zellikle PB (% 30) ve SF (%
18.2) i¢in daha fazla gecerlidir. OKB bu tanilar1 takip etmektedir (Robins ve Regier, 1991).
2004 yilinda Boylan ve arkadaslarinin yaptig1 arastirmanm sonuglarina gére % 20.8’inde
PB, % 30’unda YAB, % 7.8-47.2 arasmnda SF, % 3.2-35 arasinda OKB, % 40’inda travma
sonrasi stres bozuklugu (TSSB) ile iliskili bulunmustur (Boylan ve ark., 2004). BPB
hastalarinda yapilan bir ¢alismada birden fazla ektani orami % 22 olarak bildirilmistir
(Tomruk ve ark. 2004). Kadinlarda ek tan1 daha fazladir (Karamustafalioglu ve ark., 2004).
BPB-I tanil1 hastalarla yapilan bir ¢alismada % 39 OKB, % 26 6zgiil fobi, % 20 SF olmak
iizere anksiyete bozuklugu ek tanis1 % 61.4 olarak bildirilmistir (Tamam ve Ozpoyraz,
2002). Epidemiyolojik Alan Arastirmasi sonuglarina gore ise, BPB-I ve-II tanili hastalarin
bulundugu bir grupta hastalarin % 21’inin 6miir boyu PB, % 21’inin de 6miir boyu
OKB’ye sahip oldugu saptanmistir. Genel popiildsyonda ise bu oran % 0.8 ile % 2.6 olarak
bulunmustur (Robins ve Regier, 1991). Son zamanlarda OKB ile BPB arasinda gii¢lii bir
iligki oldugu diistintilmektedir. Her iki hastalik grubunun etiyolojisinde basta serotonerjik
sistem olmak iizere, benzer ndrotransmitter sistemlerin etkin olmasi ve antidepresan ile
duygudurum diizenleyicilerine yanit vermeleri gibi benzesen Ozellikler, bu iki hastalik
grubunun ortak etiyolojik kokenlerinin olabilecegini diisiindiirmektedir (Kriiger ve ark.,
2000). Literatiirde BPB tanili hastalarda OKB ek tanisi ile ilgili bir¢ok calisma ve olgu
sunumlar1 mevcuttur (Kili¢ ve ark., 2014; Koyuncu ve ark., 2010; Magalhaes ve ark., 2010;
Ozdemiroglu ve ark., 2015; Simon ve ark., 2004; Tamam ve Ozpoyraz, 2002; Unal ve ark.,
2007). Yapilan ¢alismalarda BPB tanili hastalarda OKB ek tani1 siklig1 % 11-39 arasinda
bildirilmistir. OKB’de 0miir boyu BPB ek tanis1 degisik calismalarda % 5 ile % 35.1
arasinda degismektedir (Angst ve ark., 2005; Freeman ve ark., 2002; Hollander ve ark.,
1996; Kriiger ve ark., 2000; Perugi ve ark., 1999). OKB hastalari BPB acisindan,
depresyon hastalarina gore 1.7 kat artmis riske sahiptir (Chen ve Dilsaver, 1995). OKB ve
BPB ek tanis1 olan hastalarda BPB ek tanis1 olmayanlara kiyasla daha ¢ok dini ve cinsel
obsesyonlarm oldugu belirtilmistir (Perugi ve ark., 1997a; Tiikel ve ark., 2006a). BPB ek
tanist olan OKB hastalarinda OK belirtilerin daha erken yasta basladigi, epizodik bir seyir
izledigi, alkol ve madde kullaniminin daha sik oldugu saptanmistir (Angst ve ark., 2005;
Hantouche ve ark., 2003). Diger yandan OKB ek tanis1 olan BPB hastalarinda duygudurum
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bozuklugunun daha erken yasta basladigi, daha siddetli psikotik 6zellikler, hastanede daha
uzun kalma siiresi, diisiikk iyilesme oranlar1 ve yiiksek oranda hizli dongii oldugu
bildirilmektedir. OK morbidite BPB’de en sik ayni1 anda olusan kisitlayict durumlardan
biridir ve bu belirtiler ile klinik pratikte siklikla karsilagiimaktadir (El-Mallakh ve
Hollifield, 2008). Biiyiik klinik 6rneklerden elde edilen raporlar BPB olan hastalardaki
anksiyete bozuklugu ek tanisinin ne kadar zarar verici oldugunu agikca gostermektedir

(McElroy ve ark., 2001; Simon ve ark., 2004).

BPB ile anksiyete bozuklugu arasindaki birliktelik en az {ic model ile
aciklanabilir. Birincisinde BPB ve anksiyete bozukluklar1 patofizyolojik olarak farklh
antitelerdir. Ayni1 hastada birlikte bulunmalar: sans ile ilgilidir, ¢linkii her ikisi de en yaygin
psikiyatrik hastaliklardandir. Ikinci modelde bu iki hastalik patofizyolojik olarak farkli
antiteler olmasina karsin, birbirleri ile iliskili bozukluklardir. Ugiincii modelde bu iki
bozuklugun birlikte olmasi, ikisinin de affektif disregililasyonun ayni temel patofizyolojisini
paylastiklar1 i¢indir. Bu yiizden de altta yatan benzer anomalinin manifestasyonlar1 olarak

degerlendirilebilirler (Chen ve Dilsaver, 1995).

Birinci model, yiiksek derecede anksiyete bozuklugu ek tanis1 olan BPB tanili
hastalarin lityum tedavisine daha az yanit vermeleri durumu ile kismen desteklenebilir
(Feske ve ark., 2000; Young ve ark., 1993). Benzodiazepinler de bu hastalarda uzun donem
duygudurum dengeleyici ajan olarak basarili degildirler. Bu durumun da birinci teoriyi
kismen destekleyebilecegi soylenebilir (Aronson ve ark., 1989). Bununla birlikte
epidemiyolojik caligsmalar, bu teoriyi desteklememektedir. Ciinkii bu iki hastaligin
birliktelik orani, sans ile olabilecek diizeyin ¢ok {istiindedir (Angst, 1998; Chen ve
Dilsaver, 1995; Freeman ve ark., 2002; Kessler ve ark., 1994; Szadoczky ve ark., 1998).

Ikinci model, epidemiyolojik ve genetik calismalar ile desteklenmektedir. Bu
iki hastaligm yiiksek noradrenerjik ve dopaminerjik aktivite gibi biyolojik mekanizmalar1

da bu teoriyi desteklemektedir.

Ucgiincii modeli destekleyen calisma ise, genel anksiyetenin, diger anksiyete
bozukluklar1 gibi, mikst durumlarda ve disforik manide yaygin olarak bulunmus olmasidir
(Aronson ve ark., 1989; Freeman ve ark., 2002). Bu model, yiiksek anksiyete dereceli

maninin lityum tedavisine olan zayif cevabini da agiklayabilir (Swann ve ark., 1997). Bu
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model ayrica, antidepresan kullanimi ile mani veya hipomaninin ortaya c¢ikigin1 da
aciklayabilir (Himmelhoch, 1998; Perugi ve ark., 1999). Ger¢ekten de bazi otoriteler,
antidepresanlar ile hipomani cevabi veren anksiyete bozukluklarinin da, siklotimik veya
anksiydz mizag veya kisiler arasi duyarlilik gibi bazi belirli mizag¢ 6zellikleri ile beraber,
bipolar spektrum i¢inde degerlendirilmesi gerektigini one siirmektedirler (Akiskal ve ark.,

1979; Himmelhoch, 1998; Perugi ve ark., 1999).

Su anda bu ii¢ modelden hangisinin dogru oldugunu sdylemek imkansiz
gortinmektedir. Belki her ti¢ modelin de farkli hastalarda dogru olabilecegi, bu konunun

ancak ileri genetik ¢alismalar ile daha iy1 aydinlanabilecegi diistiniilmektedir (Erek, 2006).

Iyi tasarlanmis klinik ¢alismalar eksiktir fakat biiyiik olasilikla anksiyete
bozuklugu ek tanisi tedavi sonuclarii ve prognozu degistirmektedir (Kauer-Sant'Anna ve
ark., 2007). Her bir anksiyete bozuklugu ek tanisi, BPB hastalik yiikiinii arttirr ve yasam
kalitesini olumsuz yonde etkiler (Simon ve ark., 2004). Bununla birlikte, 6zel olarak OKB
vakalarinda, belirli bir hastalik yiikii ile iliskili olup olmadigi ¢ok az bilinmektedir. Bu
baglamda bazi veriler olmasina ragmen, karsilastirmalar genellikle OKB birlikteligi olanlar
ve olmayanlar arasinda yapilmistir. Bu ¢ok az bilgilendiricidir, ¢ilinkii herhangi bir ek tani
olan hastalar ‘tek tani’ BPB ile olanlardan belli bir oranda farklilhik olusturma
egilimindedir. Pedro ve arkadaslarinin yaptigi calismada bulunan % 12.4 yasam boyu
yayginlik, diger klinik 6rnekler ile uyum i¢indedir (Keller, 2006; Magalhaes ve ark., 2010).
Bu oran genel niifusun birka¢ katidir. Fagiolini ve arkadaslar1 (Fagiolini ve ark., 2005)
yaygin anksiyete ek tanismin BPB hastalarinin farkli bir smif olarak karakterize
edilebilecegini tartigmiglardir. Anksiyete bozukluklar1 tedavisi birincil BPB hastalarinda
karmagiktir. Bu gibi durumlarda, anksiyetenin tam tedavi (kiimiilatif doz alt1) edilmemesi
kotii sonuclar ve bozulmus bir yasam kalitesi ile iliskili olabilir. Ote yandan, OKB’ye

farmakolojik yaklasimlar manik kayma riski tagir (El-Mallakh ve Hollifield, 2008).

Chen ve Dilsaver’in yaptig1 ¢calismada BPB-OKB ek tanisinin kadinlarda erkeklere
oranla daha sik rastlandigi bildirilmistir (Chen ve Dilsaver, 1995). BPB-OKB ve OKB
gruplarmin karsilastirildigi bazi ¢alismalarda ise erkek orami daha fazla gorilmistiir
(Magalhaes ve ark., 2010; Mahasuar ve ark., 2011; Zutshi ve ark., 2007). BPB ve BPB-
OKB grubunun karsilastirildig1 bir calismada BPB grubunun toplam 6grenim yili BPB-
OKB grubuna kiyasla daha diisiik bulunmustur (Magalhaes ve ark., 2010). Perugi ve
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arkadaslarinin (Perugi ve ark., 1997a) yaptig1 calismada BPB-OKB grubunda OKB
hastalarina kiyasla daha az 6grenim yili bildirilmistir. Calismadaki BPB-OKB hastalarmin
% 83.31 lise ve istli egitim diizeyindeyken bu oran OKB grubunda % 74.5 olarak
bildirilmistir. Bir diger ¢alismada BPB-OKB hastalarinda OKB hastalarma kiyasla bekar
hastalarin ve bosanmigs/ayr1 olan hastalarm oraninin daha fazla oldugu saptanmistir (Perugi

ve ark., 1997a).

Zutshi ve arkadaslarinin yaptig1 calismada psikiyatrik yatis oykiisii ve sayist BPB-
OKB’de OKB tanisina kiyasla daha yiliksek saptanmistir (Zutshi ve ark., 2007).
Ozdemiroglu ve arkadaslar1 (Ozdemiroglu ve ark., 2015) ¢alismalarinda gegmis depresif
epizot Oykiisii acisindan farklilik saptamadiklarini fakat ilk epizot dykiisii agisindan ek tani
durumunda depresif epizotla baslama Oykiistiniin daha fazla oldugunu belirtmislerdir. Bu
durumun da bu gruptaki intihar diisiincelerinin daha fazla olmasini agiklayabilecegini, fakat
ek tant durumu ile intihar diislincesi arasindaki baglantinin daha fazla calismayla

desteklenmesi gerektigini vurgulamislardir.

BPB ek tanis1 olan OKB hastalarinda BPB’nin daha erken yasta basladig1 ve
epizodik bir seyir izledigi saptanmistir (Angst ve ark., 2005; Hantouche ve ark., 2003;
Masi, 2001; Ozdemiroglu ve ark., 2015). Literatire bakildiginda Ozdemiroglu ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada OKB sikayetlerinin basglangi¢ yasi acisindan BPB-OKB
hastalar1 ile OKB hastalar1 arasinda farklilik saptanmamakla beraber ek tani durumunda
OKB sikayetlerinin bir miktar daha erken basladig1 saptanmistir (Ozdemiroglu ve ark.,
2015). BPB-OKB’de ailede OKB o6ykiisii agisindan farkli veriler vardir. Baz1 ¢caligsmalarda
ailede OKB 0ykiisii ek tani durumunda daha fazladir dense de (Angst ve ark., 2005;
Hantouche ve ark., 2003; Zutshi ve ark., 2007) baz1 ¢calismalarda farklilik saptanmamaistir
(Ozdemiroglu ve ark., 2015; Perugi ve ark., 1997a).

BPB ile OKB belirtileri arasinda zamansal bir iliski oldugu 6ne siiriilmiistiir.
Daha once yapilan birgok calismada BPB-OKB hastalarinda obsesyon veya
kompiilsiyonlarin daha c¢ok depresif ya da mikst epizotlarda ve hatta 6timi durumunda
ortaya ¢ikabildigi, manik kriz sirasinda azaldig1 bildirilmistir (Gordon ve Rasmussen, 1988;
Perugi ve ark., 1997a; Zutshi ve ark., 2007). Ilk c¢alismalar, bu obsesyon veya
kompiilsiyonlarin ~ mani  swasinda  yatisti§i  ve depresyon swasinda  yeniden

alevlenebilecegini gostermektedir (Ferreira ve ark., 2013). Bir calismadan elde edilen
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bulgular da bu durumu desteklemektedir ¢iinkii ¢alismada manik epizot sirasinda vaka
saptanamamis, ¢ogu BPB-OKB hastasinin OKB belirtilerinin sadece depresif doneme
sinirli oldugu ya da depresyon sirasinda kotiilestigi bildirilmistir (Lewis ve ark., 2009). Bir
calismada gecmis depresif ve hipomanik/manik epizotlarin BPB grubunda, mikst
epizotlarin ise BPB-OKB grubunda daha fazla goriildiigti bildirilmektedir (Masi ve ark.,
2004).

Bugiine kadar yapilan bazi ¢alismalarda eslik eden OKB durumu ile BPB tipi
arasinda yapilan c¢alismalarda anlamli farklilik bulunmamistir (Baldessarini ve ark., 2010a;
Baldessarini ve ark., 2010b; Colom ve ark., 2006). Diger yandan ¢ogu calismada OKB’nin
BPB-II’ye BPB-I’e kiyasla daha cok eslik ettigini bulmuslardir (Kriiger ve ark., 2000;
Perugi ve ark., 1999). OKB eslik eden ve higbir anksiyete bozuklugunun eslik etmedigi
BPB hastalarinda BPB-I goriilme orani agisindan farklilik saptanmadigi goriiliirken eslik
eden OKB dis1 anksiyete bozuklugu tanisinda BPB-II goriilme sikliginm arttigi
goriilmiistiir (Magalhaes ve ark., 2010). Bu bilgilerle uyumlu olarak BPB-II’nin BPB-OKB
ek tanisinda BPB-I’e kiyasla daha fazla oldugunu gosteren calismalar da mevcuttur (Masi
ve ark., 2004). Ayrica bir ¢alismada BPB-NOS alt tipi BPB-OKB hastalarinda yiiksek
oranda saptanmustir (Koyuncu ve ark., 2010). Birka¢ biiyiik iyi tasarlanmis klinik
calismalarda anksiyete ek tanisinin BPB’de 6nemsiz olmadigini gostermistir (Mclntyre ve
ark., 2006). Pedro ve arkadaslarinin yaptig1 calismada yer alan veriler, eslik eden OKB’nin
oldukca yaygin oldugu fikrini desteklemektedir ve hastalik siddeti ile iliskilidir, belirti ve
hasta degerlendirme sonuglari ile ilgili 6nemli sonuglar1 kapsamaktadir (Magalhaes ve ark.,
2010). Koyuncu ve arkadaslar1 (Koyuncu ve ark., 2010) tarafindan yapilan ¢alismada BPB
hastalarinda OKB ek tanis1t BPB-I ve BPB-II i¢in istatistiksel anlamlilik bulunmamis olsa
da bir diger calismada BPB-NOS anlamli yliksek bulunmustur (Jylhd ve ark., 2010).

Mevsimselligin BPB hastalarmin % 20-25’inde goriilebildigi ve daha ¢ok BPB-
II hastalarinda ve depresif epizotlarda goriildiigii bildirilmistir (Goikolea ve ark., 2007).
BPB II'nin ek tani durumunda daha fazla goriildiigi bulgusu da géz Oniine alindiginda
mevsimsellik daha ¢ok BPB-OKB ek tanisi ile baglantili denilebilir. Baz1 ¢alismalarda
(Altindag ve ark., 2006). OKB eslik eden ve etmeyen BPB hastalarinda ek tani durumu ile
mevsimsellik agisindan bir baglant1 bulunamasa da bu konuda daha ileri caligmalar

yapilmas: gerekmektedir. Tiim BPB tanili olgularin yaklasik % 20’sinin hizli dongii
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yasadig1 bildirilmektedir. (Calabrese ve ark., 2001; Vahip ve Akdeniz, 1999). Hizh
dongiiliiliigiin ek tant durumunda daha yiiksek olduguna yonelik caligmalar mevcuttur
(Magalhaes ve ark., 2010; Simon ve ark., 2004). Buna karsilik baz1 caligmalarda ise bu
baglantinin olmadig: bildirilmistir (Altindag ve ark., 2006; Koyuncu ve ark., 2010). Bir
calismada hizli dongiliilik saptanan hastalarin hizli dongiiliiliik saptanmayan hastalara
kiyasla sikayetlerinin baslangic yasmin dort yil daha erken oldugu saptanmistir (Schneck
ve ark., 2008).

BPB tanisi alan hastalarda OKB tablosu, OKB tek tanili hastalardaki OKB
tablosundan farklilik gostermektedir. BPB-OKB'li hastalarda OKB'nin daha yavas bir
seyirle basladigi, major depresif epizotlarin daha sik goriildiigli, cinsel ve dini
obsesyonlarm daha sik goriildiigii, simetri obsesyonlarinda artis oldugu, komptilsiyonlarin
daha az ortaya c¢iktigi, erkeklerde daha fazla oldugu ve bu grupta bekar kalma oraninin

daha ytiksek oldugu dikkati cekmektedir (Karamustafalioglu ve Karamustafalioglu, 2001).

OKB hastalarina kiyasla BPB-OKB hastalarinda daha yiiksek oranda dini
obsesyonlar, cinsel obsesyonlar, simetri obsesyonlar1 ve diger obsesyonlar ile torensel
kompiilsiyonlar, sayma kompiilsiyonlar1, siralama/diizenleme kompiilsiyonlar1 ve giivence
arama kompiilsiyonlarinin daha fazla oldugunu bildiren c¢aligmalar mevcuttur (Hasler ve
ark., 2005; Masi ve ark., 2004; Perugi ve ark., 1997a; Tiikel ve ark., 2006a). Amerio ve
arkadaslarinin yaptig1 bir gézden ge¢irmede (Amerio ve ark., 2014) cinsel (Maina ve ark.,
2007; Perugi ve ark., 1997a; Perugi ve ark., 2002; Shabani ve Alizadeh, 2008),
simetri/diizen (Hasler ve ark., 2005; Issler ve ark., 2005; Tiikel ve ark., 2006a), saldirganlik
(Issler ve ark., 2005; Shabani ve Alizadeh, 2008), dini (Perugi ve ark., 1997a; Shabani ve
Alizadeh, 2008), kirlenme (Issler ve ark., 2005) ve biriktirme (Maina ve ark., 2007)
obsesyonlar1 BPB-OKB ek tanisi ile baglantili bulunmustur. Ek olarak bazi ¢galismalarda ek
tan1 durumlarinda tek tanilara kiyasla daha diisiik oranda somatik ve kirlenme obsesyonlar1
ve patolojik siiphe orani bildirmislerdir (Mahasuar ve ark., 2011; Shabani ve Alizadeh,
2008; Tiikel ve ark., 2006a).

Ayrica yapilan calismalarda ek tanili hastalarin diizenleme (Hasler ve ark.,
2005; Issler ve ark., 2005; Perugi ve ark., 2002; Tiikel ve ark., 2006a), kontrol etme (Issler
ve ark., 2005) ve tekrarlayici ritiieller (Hasler ve ark., 2005; Maina ve ark., 2007), patolojik

yavaslama (Mahasuar ve ark., 2011), glivence arayis1 (Mahasuar ve ark., 2011), temizleme
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(Issler ve ark., 2005; Ozdemiroglu ve ark., 2015) ve sayma (Hasler ve ark., 2005)
kompiilsiyonlarmin daha yiliksek oranda oldugu bildirilmistir. Bu bilgilerin tersine bazi
calismalarda, ek tani durumlarinda daha diisiik oranda kontrol (Perugi ve ark., 1997a),
temizleme (Shabani ve Alizadeh, 2008; Zutshi ve ark., 2007), diizenleme ve tekrarlayici
(Zutshi ve ark., 2007) kompiilsiyonlar bildirilmistir.

Daha 6nce yapilan bir¢ok ¢alismada (D'Ambrosio ve ark., 2010; Hantouche ve
ark., 2003; Magalhdes ve ark., 2010; Masi, 2001; Ozdemiroglu ve ark., 2015; Perugi ve
ark., 1997a; Tiikel ve ark., 2006a; Tiikel ve ark., 2007; Zutshi ve ark., 2007) BPB ek
tanisinin OKB gidisinin epizodik tipte olmasina sebep olabilecegi hatta bu duruma

‘siklotimik OKB’ denilebilecegi vurgulanmistur.

Literatiire bakildiginda BPB-OKB grubunda yeti yitimi ile ilgili net veriler
olmamakla birlikte OKB’ye eklenen ek tanilarin varligmin psikososyal islevsellikte diisme
(Angst ve ark., 2005), OKB semptom siddeti (Ruscio ve ark., 2010) ve tedaviye yanitin
daha diisiik olmasi ile baglantili oldugu bildirilmistir. OKB’nin hastanin yasamini olumsuz
etkiledigi ve ciddi yeti yitimlerine sebep oldugu bilinmektedir. Bir calismada OKB tanisi
almasa bile yeti yitimine neden olan OK belirtilerde yasam boyu goriilme sikligi % 5.5
bulunmustur (Degonda ve ark., 1993). OKB, kisinin kapasitesini, siddetine bagli olarak en
cok azaltan psikiyatrik hastaliklardan biridir. Hastaligin belirtilerinin ve kisinin psikososyal
islevselligindeki bozuklugun siirekli ve degismez bir sekilde kotiilesme gosterdigi bir
hastaliktir (Koran ve ark., 1996; Rasmussen ve Tsuang, 1986). BPB’da da 6zellikle manik
donem olmak iizere islevselligin onemli diizeyde diistiigii ve yeti yitimlerinin gézlendigi
bilinmektedir. Bu bilgiler gbz Oniine alindiginda ek tani durumunda da yeti yitiminin

yiiksek olmas1 beklenmektedir.

Sonu¢ olarak, ek tanmin dogru degerlendirilmesi, tani, prognoz ve tedavi
acisindan onem taswr. OKB hastalar1 lizerinde yapilan ¢alismalar, yiiksek oranda affektif
bozukluklar prevalanst bildirmektedir. Ancak, metodolojik smirlamalar ve orneklerin
secimindeki sorunlar nedeniyle, ¢esitli anksiyete bozukluklar1 arasinda klinik olarak
anlamli farkliliklar olup olmadig1 ve affektif bozukluklar ile olan birlikteligin herhangi bir
ozelliginin olup olmadig1 tam olarak acik degildir. Bu nedenle, anksiyete bozukluklarinda
ozellikle OKB’de BPB baglantis1 ile ilgili daha ileri aragtirmalar yapilmasmin gerektigi 6ne
stiriilmektedir (Perugi ve ark., 1999).
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2.4.0KB ve MD EK tanisi

MD, OKB’ye eslik eden eksen-1 tanilarindan en sik goriilenidir. OKB’de
depresyonun yasam boyu yayginlig1 % 67, mevcut epizotta goriilebilme olasiligi ise % 33
bulunmugstur. OKB hastalarnin 2/3'sinin hayatlar1 boyunca en az bir kere depresyon
gecirdiklerini, 1/3'inde ise goOriigme sirasinda depresyon saptandigini bildirmektedir.
Ulkemizde yapilan OKB’de ek tani ¢alismalarmnda MD ek tani oranlar1 birbirine oldukca
benzerdir. Besiroglu ve arkadaslar1 % 38.4, Demet ve arkadaslar1 % 34.4, Uguz ve
arkadaslar1 % 46 olarak OKB’de MD ek tanis1 bildirmislerdir (Besiroglu ve ark., 2007;
Demet ve ark., 2005; Uguz ve ark., 2006). Tiirkbay ve arkadaslar1 OKB tanili ergenlerde
MD sikligim % 11.4; OKB tanili erigkinlerde ise % 37.8 olarak saptamislardir (Tiirkbay ve
ark., 2000). Depresyon % 85 oraninda OKB’den sonra baglarken, % 15 oraninda es zamanl
baslamaktadir. Zitterl ve arkadaslar1 (Zitterl ve ark., 1990), primer depresif durumlarda OK
belirtilerin ortaya ¢ikisini depresyonla basa ¢ikmanin bir yolu olabilecegi, diger taraftan
OKB'ye sekonder, depresyonu ise d6grenilmis bir ¢aresizlik ya da vazgecisin sonucu olarak
ortaya ¢ikabilecegi seklinde degerlendirmektedir. OKB ile es zamanli depresyonda, primer
ve sekonder depresyonla karsilastirildiginda ¢ok daha 1yi bir prognoz gozlendigi
saptanmistir (Peter ve Byrne, 2000). Bu iki hastaligin bir arada bulunmasmin gercek ek tani
mi1 yoksa tesadiifi mi olmasindaki biiylik farklilik ayn1 zamanda OKB ve duygudurum
bozukluklar1 arasindaki iliskiyi anlamak gerektigine isaret etmektedir. OKB ile depresyon
arasindaki yaygin Ortlisme cesitli varsayimlari birlikte getirse de, OKB ve depresyonun
birbirinden bagimsiz o6zellikleri ortaya konulmustur. Hem OKB ve hem de depresyon
ambivalans, ajitasyon, kararsizlik, timitsizlik, 6zgliven azalmasi, endise, anksiyete, kendini
elestirme, huzursuzluk, sucluluk duygusu, hipokondri ve diger biligsel faktorler de dahil
olmak iizere ortak bazi fenomenolojik 6zellikler gosterebilirler (Abramowitz ve ark., 2007,
Insel, 1982). Depresif takmtilar daha cok gecmis olaylarla ilgiliyken, obsesif takintilar
gelecekte olabileceklerin Onlenmesine yoneliktir. OKB ve depresyon birbirlerinden
bagimsiz olarak geligebilirler ya da her bir sendrom birlikte baslayabilirler.
Degerlendirmeler genelde geriye doniiktiir ve OKB’nin depresyona gore daha gii¢c ifade
edilebilirligi ve gizlenmesi geriye doniik degerlendirmeleri kuskulu kilmaktadir. Her ne
kadar OKB ve MD’un tedavisinde ayni antidepresanlar kullanilsa da ek tani durumunun
varliginin diger ek tanilarin eklenme oranmni ve hastaligin siddetini belirgin sekilde

arttirdig1 bilinmektedir. OKB ve MD ek tanisinin goriildiigii hastalarda sertralin ve
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desimipramin ¢ift kor olarak karsilastirildigi bir ¢alismada serotonerjik bir ajan olan
sertralinin, noradrenerjik bir ajan olan desimipraminden OK ve depresif belirtileri
azaltmakta daha etkili oldugu gosterilmistir. OKB’de hastaligin seyriyle 1ilgili
belirleyicilerinin incelendigi bir calismada ise MD varliginin hastaligin gidisini olumsuz

etkiledigi ortaya konmustur.

OKB-MD kliniginde OKB’ye gore bazi farkliliklar vardir. Bir calismada MD
eslik etmeyen hastalarda erkek oraninin MD eslik edenlere kiyasla daha fazla oldugu
bildirilmistir (Perugi ve ark., 1997a). Aym sekilde Chen ve Dilsaver’in yaptigi ¢calismada
OKB-MD ek tanismin kadinlarda erkeklere oranla daha sik rastlandigi bildirilmistir (Chen
ve Dilsaver, 1995). MD eslik eden ve etmeyen OKB hastalarinda yapilan bir ¢alismada
egitim diizeylerinin MD eslik edenlerde daha diisiik oldugu bildirilmistir (Perugi ve ark.,
1997a). Bu ¢alismada OKB-MD ek tanisinda % 69.5°1 lise ve lstii egitim diizeyindeyken
bu oran OKB grubunda % 79.2 olarak bildirilmistir. Bir calismada (Perugi ve ark., 1997a)
OKB-MD hastalarinda da OKB hastalarina kiyasla evli hastalarmm orami daha fazla

saptanmuistir.

OKB-MD tanili hastalarda kronisite daha sik olup psikiyatrik yatis sayisi daha
fazladir (Karamustafalioglu ve Karamustafalioglu, 2000). 2012 yilinda yapilan bir
calismada da (Timpano ve ark., 2012) bu bilgileri destekler nitelikte yatis sayis1t OKB-MD
grubunda daha fazla saptanmistir. Perugi ve arkadaslarinin (Perugi ve ark., 1997a) eslik
eden depresyon varlifinda hastaneye yatig sayisimin depresyon eslik etmeyen OKB
hastalarina kiyasla daha fazla olduguna yonelik bulgularina ragmen tam tersi bulgular da
mevcuttur (Karamustafalioglu ve Karamustafalioglu, 2000; Perugi ve ark., 1997a). OKB

tanisinda eslik eden depresif sikayetlerin intihar girisimi olasiligini arttirdig1 soylenebilir.

Ote yandan MD ek tamismin erken baslangic ile baglantis1 oldugu
bildirilmektedir (Karamustafalioglu ve Karamustafalioglu, 2000). Literatiir bilgilerine
bakildiginda bu iki grupta YBOKO skorlarina gore obsesyon puani, kompiilsiyon puani ve
toplam puan agisindan anlamli farklilik saptanmamistir (Timpano ve ark., 2012). Fakat baz1
calismalarda gore eslik eden depresyon varliginda OKB ciddiyetinin tek tani durumuna
kiyasla belirgin olarak arttig1 saptanmistir (Karamustafalioglu ve Karamustafalioglu, 2000).

Yapilan caligmalarda OKB-MD ek tanisinin kronik gidise ve plasebo tedaviye ya da gergek
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tedaviye daha diisiik yanita egilim olusturdugu bildirilmistir (Karamustafalioglu ve

Karamustafalioglu, 2000; Lopez-Ibor ve ark., 1994).

Perugi ve arkadaglarinin yaptig1 ¢calismada cinsel obsesyonlar, dini obsesyonlar
ve diger obsesyonlar OKB-MD grubunda daha yiiksek oranda saptanmustir (Perugi ve ark.,
1997a). Ayni sekilde literatiir bilgisi olarak OKB-MD grubunda OKB grubuna kiyasla
saldirganlik obsesyonlari, filozofik veya garip icerikli obsesyonlarin daha fazla goriildiigi
saptanmistir (Karamustafalioglu ve Karamustafalioglu, 2000). Zitterl ve arkadaslar1 (Zitterl
ve ark., 1990) depresif OKB’si olanlarda da saldirganlik obsesyonunun, depresif olmayan
OKB’si olanlarda ise kontrol etme, belirli ve tekrarlayict kompiilsiyonlarin daha sik
goriildiglinii saptamustir. Bir ¢alismada Tynes ve Winstead (Tynes ve Winstead, 1999)
retardasyonun O6n planda oldugu depresyonlarda kontrol etme kompiilsiyonlarnin fazla
goriildiglnii saptayarak, depresif ve OK belirtiler arasinda iliskiler kurmaya caligmiglardir.
Perugi ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada OKB ve OKB-MD gruplar1 kompiilsiyonlar
acisindan karsilastirildiginda oranlar birbirine ¢ok yakin olmasina ragmen tiim obsesyon
tiplerinin OKB grubunda bir miktar daha yiiksek saptandigi bildirilmistir (Perugi ve ark.,
1997a).

MD ek tanisinin mevcudiyetinin, OKB’nin siddeti ve kronisitesi ile iliskili
oldugu ve olasilikla da tedaviye diisiik yanit bulundugu sdéylenmektedir. OKB-MD ek
tanisinin varlig1 hastanin yasam kalitesini ve biligsel davranis¢1 terapiye uyumu bozan bir
durum olarak gosterilmektedir (Black ve ark., 1992; Pigott ve ark., 1994). Ayrica literatiire
bakildiginda OKB’ye eklenen ek tanilarin varligmin psikososyal islevsellikte diisme (Angst
ve ark., 2005), OKB semptom siddeti (Ruscio ve ark., 2010) ve tedaviye yanitin daha
diisiik olmasi ile baglantili oldugu bildirilmistir. Ayrica OKB ve/veya OKB-MD tedavisi
birincil BPB hastalarinda karmagiktir. Bu gibi durumlarda, OKB’nin ve/veya MD’un tam
tedavi edilmemesi (kiimiilatif doz altinda) kotii sonuglar ve bozulmus bir yasam kalitesi ile
iligkili olabilir. Diger bir deyisle yetersiz tedavi de psikososyal islevsellikte diismeye neden
olabilmektedir. Ote yandan, OKB’ye farmakolojik yaklagimlar manik kayma riski tasir (EI-
Mallakh ve Hollifield, 2008). Bu ac¢idan bakildiginda OKB’ye tedavi nedeniyle olusan

mani eklendiginde de hastanin psikososyal islevselliginin bozulacagi 6ngoriilebilir.
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2.5 Affektif Mizag
2.5.1. Tarihsel Geligim

Eski caglardan beri dogustan gelen bazi miza¢ 6zelliklerinin belirli psikiyatrik
bozukluklarla iliskisi oldugu diistiniilmektedir. Hipokrat, kisilik ve mizag tiplerini biyolojik
bir yaklagimla dort sivi (kara safra, kan, sar1 safra, lenf) kuramiyla agiklamistir. Bireyin
yapisal 6zelliklerini tanimlayan miza¢ kavraminin kokeni Hipokrat’a kadar uzaniyor olsa
da ilk olarak Kraepelin tarafindan klinik psikiyatride kullanilmistir. Kraepelin’e gére BPB,
yalnizca MD ve maniden degil ayn1 zamanda farkli duygudurum kaliplarindan, 6zellikle de
mizag Ozelliklerinden olusuyordu. Kraepelin (1921) ilk olarak duygudurum bozukluklar1 ile
en cok iliskilendirilen dort temel mizaci tanimlamistir. Depresif, manik, irritabl ve
siklotimik mizaclarin BPB’ye ‘kisisel yatkinlik’ yaratan etkenler oldugunu ileri siirmiistiir.
Kraepelin’e gore bu mizaglar, affektif psikozlarmn subklinik formlaridir, ¢ogu manik
depresif hastada bu affektif miza¢ Ozellikleri bulunur ve hastalar akut nobet yatistiktan
sonra da normale degil bu affektif miza¢ 6zelliklerine geri donerler (Henry ve ark., 1999).
Diger taraftan hasta olmayan aile bireylerinde de benzer affektif mizaglara

rastlanabilecegini ifade etmistir.

Schneider, 1958 yilinda Kraepelin’in gozlemlerini genisletmis, depresif ve
hipomanik mizaglar1 tanimlamistir. Schneider, Kraepelin’in aksine bu iki mizacin
duygudurum bozukluklariyla genetik olarak baglantis1 olmadigini savunmustur (Sayin ve
Aslan, 2004). Akiskal ve Mallya da affektif mizaglarin, duygudurum bozukluklarinin
premorbid seyrinde davranigsal fenotip Ozellikleri oldugunu ileri stirmiistiir (Akiskal ve
Mallya, 1986; Kesebir ve ark., 2005). Depresif, hipertimik, siklotimik, irritabl (sinirli) ve
anksiy0z (endiseli) miza¢ tamimlanmis affektif mizac¢ tiirleridir ve duygudurum
bozukluklarinmn siirecini belirleyen temel unsurlardan olduklar: diisiiniilmektedir (Akiskal
ve Mallya, 1986; Edry ve ark., 2011). Gliniimiizde BPB yelpazesinin bir ucunda affektif
mizacin yer aldig1 diisiiniilmektedir (Kelsoe, 2003). Affektif miza¢ 6zelliklerinin, anksiyete
bozukluklarindaki BPB ek tanisinda belirleyici rol oynayabilecegi iizerinde durulmakta ve
bu konunun daha ileri ¢aligmalar ile degerlendirilmesinin uygun olacagi vurgulanmaktadir

(Perugi ve ark., 1999).
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Akiskal ve Mallya 1986 yilinda (Akiskal ve Mallya, 1986), BPB tanisi alan
hastalarin ‘fenotip’ olarak tek uglu olan yakinlarinin ‘genotip’ olarak iki u¢lu oldugunu 6ne
stirmiistiir. Boylece genel popiilasyonun % 4-5’inin agirlikli olarak depresif fenomenoloji
ve 1liml iki uglu Ozellikler gosteren genis bir iki uglu spektruma dahil oldugu ileri
stiriilmiistiir. Calismalar BPB i¢in tahmin edilen % 1-1.6’lik oranin ¢ok diisiik oldugunu,
toplumda BPB oranmin en az % 5 oldugunu, bu bozuklugun ¢ogu kiside kendini, maniye
varmayan kisa ¢ikis donemlerini de igeren depresyon bi¢iminde gosterdigini ortaya

cikarmistir (Maj ve ark., 2002b).

Son sekliyle Akiskal’in tanimladigi affektif miza¢ ilk dordiinii Kraepelin’in
manik depresif hastaligin temel durumlar1 olarak tanimladigi bes affektif mizagtan olusur:

depresif, hipertimik, siklotimik, irritabl ve anksiyoz (Roéttig ve ark., 2007).
2.5.2. Tanim ve Siniflandirma

Mizag, halkimiz arasinda kullanilan bi¢imi ile huy, literatiirde ise ‘tempereman’
olarak ifade edilir. Temperament Latince karisim anlamina gelen temperare sézciiglinden
Ingilizceye gecmistir. Tanim olarak yapisal, genetik, biyolojik temele dayanan tavir ve
davraniglar1 ifade eder. Karakter ise eski Yunancada da naksedilmis anlamina gelen
‘characteria’ sozciiglinden tiiremis olup, insanin yetistigi aile c¢evresinden kaynaklanan
ogrenilmis tavir ve davraniglara karsilik gelmektedir. Kisilik de Latince maske demek olan
‘persona’dan tliremis, ‘personality’ sozciigiiniin Tiirk¢e karsiligidir. Davranissal, psikolojik
ozeliklerin dogustan gelen belirleyicileri ile sonradan kazanilanlarin ortaklasa olusturdugu
yapt olarak tanimlanmaktadir (Ceylan ve Oral, 2001a). Bir¢ok yazar kisiligin mizac,
karakter ve zekadan olustuguna katilmaktadir. Mizacin biyolojik, karakterin sosyal ve
kiiltiirel katkilarindan bahsedilirken, zekanin hem yapisal, hem de sosyal Ozellikleri ile
kisiligin her fonksiyonunda degisiklik yaptig1 vurgulanmaktadir (Cloninger, 2000). Yani
bir arada yetistirilen ¢ocuklarin paylastigi cevresel faktorler, kisiligin birkag yoniine etki

etse de temel mizag lizerine etki ¢cok az ya da yoktur.

Mizag¢ ile duygudurum bozukluklar1 arasindaki iliski cesitli sekillerde ele

alinabilir:
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1. Kraepelin’in varsayimma benzer sekilde kimi duygulanim mizag¢ o6zellikleri,
duygudurum bozukluklarinin alt sendromal ya da alt duygulanim belirtilerini

tanimlar.
2. Duygudurum hastalik donemi belirtilerinin gériiniimiinii renklendirir.

3. Duygulanim mizaci, duygudurum hastalik dénemine yol agmaz ama dénemin

siddetine etki eder.

4. Duygudurum bozuklugunun varhigi, kisilik ya da mizaci degistirir (Akiskal, 2000;
Akiskal ve ark., 1979; Akiskal ve Akiskal, 1992; Hirschfeld ve Klerman, 1979).

Sonug olarak, affektif mizag tiplerinin BPB varligin1 ve dogasini etkiledigi ya da
hastaligin tipinin affektif mizaci etkiledigi sdylenebilir. Affektif miza¢ ile psikopatolojinin
iligkisi (6zellikle affektif mizag tiirleri ile BPB alt gruplar1 arasindaki iliski) oldugunu iddia
eden varsayim yapilan bir¢ok calismayla da desteklenmistir. Bir baska deyisle depresyona
ve maniye ait 6zgiil affektif miza¢ 6zellikleri bulunmaktadir. BPB II’nin depresif bir mizag
yapisindan ¢ok, siklotimik veya hipertimik temelleri tizerinde durulur. Ancak, bipolaritenin
onemli bir 6zelligi, mizacin tam tersi epizodun gelismesidir (siklotimi/hipertimi varliginda
depresif epizot). Bu BPB-II depresyonlardaki karma 6zellikleri aciklar niteliktedir (Akiskal
ve ark., 1998). Mani birincil olarak hipertimik mizag, depresyon da depresif mizag ile
baglantilt bulunmustur. Affektif mizag ve BPB iliskisi lizerinde One siiriilen 6zellikler
arasinda ailesel yukliiliikk, erken baslangic, yiiksek oranda yineleme ve antidepresan etkisi
altinda manik kaymaya yatkinlik sayilabilir (Kesebir ve ark., 2005). Bipolaritenin
gelisimsel yan yollar1 olarak da temsil edilen miza¢ 6zelliklerinden depresif miza¢ genel
poptilasyonda% 3-6, hipertimik mizag % 48, siklotimik mizag % 4—6, irritabl mizag ise %

2 oraninda gozlenir.

Akiskal ve Pinto tarafindan 6nerilen bipolar spektrum su olgular1 igcermektedir;
mani, hipomani (siiresi dikkate alinmaksizin) donemleriyle seyreden yineleyen depresyon,
ilag sagaltimiyla tetiklenen hipomani, siklotimik ve hipertimik mizaglarla iligkili
depresyonlar ve iki uc¢lu aile dykiileri olan yineleyen depresyonlar ya da lityuma duyarh
dongiisel depresyonlar (Maj ve ark., 2002b). Asagida Akiskal ve Mallya’ya gore aftektif
mizaglarm 6zellikleri 6zet olarak verilmistir (Akiskal ve Mallya, 1986; Sayin ve Aslan,

2004):
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Hipertimik mizac:

*Erken baglangi¢ (<21 yas)

*Nadiren araya giren 0timiyle birlikte aralikli esik alt1 hipomanik 6zellikler

*Az uyuma aliskanlig1 (<6 saat/giin, hafta sonlar1 da dahil)

*Yadsimanin ¢ok fazla kullanilmas1

*Schneiderian hipomanik kisilik 6zellikleri:

—Irritabl, neseli, asir1 iyimser veya coskulu

—Saf, kendine fazla giivenen, oviingen, grandiy6z, kendinden emin, abartili, gosterisli
—Gayretli, ¢cok plan yapan, tedbirsiz ve bitmez tilkkenmez bir diirtiiyle kosusturan
—Tasarilarla dolu, tutumsuz, arsiz, edepsiz

—Asir1 konugkan

—Sicakkanli, insancil veya disa doniik

—Asir1 karisan ve bagkalarinin isine burnunu sokan, pervasiz, ihtiyatsiz, isgiizar
—Baskilanmayan, uyaran arayan veya rastgele cinsel iligkide bulunan

Esik alt1 distimik (depresif) mizac:

*Erken baglangi¢ (<21 yas)
*Bagska bir duruma ikincil olmayan aralikli, diisiik siddette depresyon
*Cok uyuma aligkanlig1 (Giinde dokuz saatten fazla uyuma)

*Derin derin diistinme, anhedoni ve psikomotor enerji azligina meyil (hepsi sabah

saatlerinde daha belirgin)
*Schneiderian depresif kisilik 6zellikleri:

—Unmitsiz, karamsar, kotiimser, nesesiz veya eglenmeyen
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—Sessiz, pasif ve kararsiz

—Siipheci, asir1 elestiren veya sikayet eden

—Kara kara diisiinen ve endiseye kapilan

—Vicdanh, diiriist, titiz, kendi kendini disiplinize eden, sorumluluk sahibi

—Kendini elestiren ve kiigiilten, kendini kinama, suglama ve cezalandirmada asiriya

kacan,

—Basarisizliklari, yetersizlikleri ve olumsuz olaylar hakkinda asir1 kafa yoran

Irritabl mizag:

*Erken baslangic (<21 yas)

*Nadiren 6timik, ¢ogunlukla karamsar (irritabilite ve ¢abuk 6tkelenme)
*Schneiderian irritabl kisilik 6zellikleri:

—Derin diisiincelere dalmaya meyil

—Dargin, kiiskiin, huysuz, 6fke patlamalarina yatkin
—Yogun duygusallik yasayan

— Olumsuz yonlere odaklanan

— Derin diislinme egiliminde olan

—Asir1 elestiren ve sikayet eden

—Mizahtan yoksun sakalar yapan

—Sirnagik, istenmedigi halde sokulup sikint1 veren
—Disforik, yerinde duramayan, huzursuz
—Diirtiisellik

—Antisosyal kisilik bozuklugu, dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu veya nobet

bozuklugu 6lciitlerini karsilamaz
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Siklotimik mizac:

*Erken baglangi¢ (<21 yas)
*Nadiren 6timinin oldugu, sik, kisa dongtiler

*Bir fazdan digerine 6znel ve davranigsal goriiniimler arasinda ani gecislerin oldugu

iki donemli durum

+Oznel goriiniimler:

—Bitkin, halsiz / Canli, 6forik

—Kotiimserlik / Tyimserlik

—Zihinsel Konfilizyon / Keskinlesmis ve yaratici diistince
—Diisiik kendine giiven / Asir1 kendine gliven arasinda degisen benlik saygisi
—Donuk /zevke diiskiin

*Davranigsal goriiniimler:

—Azalmis sozel disavurum / Cok konusma

—Asirt uykulu / Asir1 uyanik

— Tembel/asir1 huzursuz hareketli

—Nedensiz sulu gozliiliik / Asir1 sakacilik

—Ige doniik kendini soyutlama / Smirsiz insan arama
—Uretkenlikte belirgin degiskenlik

Ayrica Akiskal tarafindan ‘duyarli/anksiydoz’ miza¢ 6zelliklerinin de oldugu ve
bunlarin da histeroid disforik ve atipik depresif bozukluklarla devamlilik i¢cinde oldugu
belirtilmistir (Akiskal ve ark., 1998). Cogunlukla kadinlarda gézlenen yogun duygusal
tepkisellik, degiskenlik ve atipik 6zelliklerle giden depresyon alt grubudur (Perugi ve ark.,
1998).
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Siklotimik mizaca sahip bireylerin ailelerinde affektif hastaliklar sik olarak
bulunur. Ayn1 zamanda siklotimik miza¢ BPB tanisma sahip hastalarin ¢ocuklarinda da
siklikla gozlenmektedir. Dolayisiyla bu mizacin BPB ic¢in kalitimsal bir yatkinlik
olusturdugu distiniilmektedir (Akiskal ve Akiskal, 2005). Siklotimik mizacin BPB-II tanis1
olan hastalarda daha sik gozlemlendigi ile ilgili yaymlar mevcuttur (Hantouche ve ark.,

1998).

Yine iilkemizde Kesebir ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada BPB-I tanisi
olan hastalarin ve birinci derecede akrabalarmin, kisisel ve aile Oykiisiinde mizag
bozuklugu olmayan kontrol grubuna gore daha yiiksek oranda hipertimik mizaca sahip
olduklar1; daha 6nce yapilan ¢aligmalarla (Akiskal, 1984; Perugi ve ark., 1990) uyumlu
olarak hipertimik mizacin erkeklerde daha sik goriildiigii; siklotimik ve irritabl mizacin,
BPB tanis1 olan hastalarda birinci derece akrabalarma gore daha ytliksek oranda bulundugu
tespit edilmistir (Kesebir ve ark., 2005). Yapilan bircok g¢alisma ise depresif mizacin
kadinlarda daha yaygin olarak goriildiigiinii belirtmektedir (Erfurth ve ark., 2005; Placidi
ve ark., 1998).

Teorik olarak affektif mizaglara insan dogasmin evrimsel gelisimi
penceresinden bakildiginda; anksiydz mizacm 6zverili davranisa, baglilik gelistirmeye ve
evlilik baginin devam etmesine; depresif mizacin erkekte baglanmaya; kadinda evlilige
baglanmaya; siklotimik mizacin romantizme ve yaraticiliga; hipertimik mizacin
kesfetmeye, kendi bolgesini korumaya ve liderlik vasfina hizmet ettigi ileri siiriilmektedir

(Akiskal ve Akiskal, 2005)
2.5.3. Tanilarda Affektif Miza¢

Miza¢ ve duygudurum bozukluklari arasinda yakin bir iliski oldugu bir¢ok
arastirmact ve klinisyen tarafindan kabul edilmektedir. Miza¢ boyutunun duygudurum
bozuklugundaki atak tipiyle iligkili oldugu, ayn1 zamanda hastalik alevlenmesi gibi klinik
seyre etkisi oldugu gosterilmistir (Kesebir ve ark., 2005; Sayin ve Aslan, 2004). Aftektif
miza¢ ve BPB iliskisi iizerinde One siiriilen 6zellikler arasinda ailesel yiikliilikk, erken
baslangig, yiiksek oranda yineleme ve antidepresan etkisi altinda manik kaymaya yatkinlik
sayilabilir (Kesebir ve ark., 2005). BPB’nin klinik seyri ile affektif miza¢ arasindaki

iligkinin arastirilmas1 gilinlimiizde ilgi ¢eken bir konu haline gelmistir. Akiskal ve
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arkadaslarinin yaptig1 (French National Multisite Collaborative Study On The Clinical
Epidemiology Of Mania; EPIMAN) Fransiz ulusal mani klinik epidemiyolojisi ¢ok
merkezli ortak caligmasina gore; erkeklerde hipertimik mizag¢ Ozellikleri daha yaygin
oldugundan saf mani tablosunun daha sik goriildiigi, kadmnlarda ise depresif mizag
ozellikleri daha yaygin oldugundan karma mani tablosunun daha sik gorildigi
bildirilmistir (Akiskal ve ark., 1998). Bir¢ok calismada siklotimik mizacin BPB-II olan
hastalarda daha sik gozlemlendigi (Hantouche ve ark., 1998), bipolar depresyonlu
hastalarin MD tanis1 olan hastalara gore daha yiiksek oranda siklotimik skorlara sahip
oldugu (Mendlowicz ve ark., 2005), BPB-I olan hastalarin ve birinci derecede
akrabalarmin, kisisel ve aile dykiisiinde miza¢ bozuklugu olmayan kontrol grubuna gore
daha yliksek oranda hipertimik mizaca sahip olduklar1 (Kesebir ve ark., 2005), hipertimik
mizacin erkeklerde daha sik goriildiigli (Perugi ve ark., 1990), depresif mizacin kadinlarda
daha yaygin olarak gorildiigii (Erfurth ve ark., 2005), hipertimik mizac1 olanlarda manik
donemlerin, depresif mizaci olanlarda depresif donemlerin daha sik goriildiigi ve
hipertimik 6zellikler ile 1yi gidis arasinda bir iliski oldugu ifade edilmektedir (Henry ve
ark., 1999). Bunlara ek olarak Ferreira ve arkadaslar1 2013’te yaptig1 bir caligmada klinik
grupta (BPB, MD) hipertimik puanlar1 disinda, normal kontrollerden daha yiiksek mizag
puanlar1 saptanmis. Ayni ¢alismada BPB grupta MD grubuna gore daha yiiksek siklotimik
ve hipertimik daha diisiik anksiydz mizag¢ puani saptanmus (Ferreira ve ark., 2013). Harnic
ve arkadaslar1 2013 yilinda yaptig1 ¢alismada ge¢mis psikiyatrik yatis oykiisii (BPB [>BPB
[I>siklotimi) ve hastalik baslangic yasi (BPB II>siklotimi>BPB 1) agisindan fark
saptanmis, ayrica TEMPS-A sonuclarinda hipertimi (BPB I<BPB II<siklotimi) ve
irritabilite (siklotimi>BPB I>BPB II) skorlar1 anlamli bulunmus. Gegmis psikiyatrik yatis
Oykiisiinlin de TEMPS-A’ya gore distimik ve siklotimik hastalarda daha fazla oldugu
saptanmis (Harnic ve ark., 2013). Mechri ve arkadaslar1 2011°de yaptig1 tekrarlayan
depresyon hastalarinda bipolarite indikatorleri ve siklotimi baglantisinin arastirildigi bir
calismada ise yiiksek siklotimi puani alan hastalarin diisiik olanlara kiyasla ilk depresif
epizodun daha erken yasta oldugu, ge¢cmis depresif nobet sayilarinin daha fazla oldugu,
daha fazla psikotik ve melankolik 6zellikte oldugu, son depresif epizodunda daha fazla

intihar diislincesi ve girisimi oldugu saptanmig (Mechri ve ark., 2011).

Anksiyete bozukluklarinda hastalik siirecini etkileyen dnemli etkenler arasinda

duygudurum bozuklugu ek tanisi ve affektif miza¢ bulunmaktadir. Affektif mizag,
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anksiyete bozukluklarinda BPB’ye zemin olusturmada veya diirtiisellik gibi klinik
ozelliklere eslik ederek etkin olabilir (Perugi ve ark., 2011; Perugi ve ark., 2012; Vazquez
ve ark., 2008). Anksiyete bozukluklarinda affektif mizacin tespit edilmesi, uygulanacak
tedavinin se¢ciminde veya hastanin takibinde 6nem tasiyabilir. Baz1 affektif mizag tiirleri,
hekimi, olas1t BPB ek tanis1 ve tedavi secimi yoniinden diisiindiirmelidir (Mechri ve ark.,
2011). Diger anksiyete bozukluklarma oranla 6zellikle OKB ile BPB’nin daha sik birlikte
goriilmesinden dolayr OKB’si olan hastalarda affektif miza¢ 06zellikleri ve 6zellikle
siklotimik mizag Ozellikleri konusunda yapilan c¢alismalar dikkati ¢ekmektedir
(D'Ambrosio ve ark., 2010; Hantouche ve ark., 2003). D’ambrosso ve arkadaslarinin 2010
yilinda BPB ek tanis1 olmayan OKB hastalar1 ile yiirtttiikleri bir arastirmada OKB
hastalarinda % 53.9 oraninda baskim affektif miza¢ saptamiglar ve OKB hastalarinda en sik
rastlanan mizaci, siklotimik mizag¢ olarak bildirmislerdir. Ayn1 calismadaki hasta grubunda
% 13.8 hipertimik, % 19.2 siklotimik, % 16.8 depresif, % 4.8 irritabl mizag tespit edilmistir
(D'Ambrosio ve ark., 2010). Bir baska arastirmada siklotimik mizag¢ 6zelligi olan OKB
hastalarmin daha siddetli OKB belirtilerinin oldugu, OKB belirtilerinin daha epizodik
seyrettigi, hipomanik ve major depresif atak gecirme olasiliklarinin ve intihar risklerinin
daha yiiksek oldugu belirtilmistir (Hantouche ve ark., 2003). D’Ambrosio ve arkadaslari
2010 yilinda yaptig1 calismada siklotimik hastalarda daha diisiikk baslangi¢ yasi, daha
yiiksek HAM-A skorlari, daha fazla tekrarlayict kompiilsiyonlar saptanmis (D'Ambrosio ve
ark., 2010). Son olarak BPB-OKB birlikteliginde yapilan ¢alismalarda Fistik¢1 ve
arkadaslar1 (Fistikci ve ark., 2012) BPB eslik eden ve etmeyen OKB hastalarinin mizag
puanlar1 arasinda anlamli farklilik olmadigmni, BPB ek tanili OKB hastalarinda depresif (%
23.4), siklotimik (% 11.8) ve endiseli miza¢ (% 17.6) tiplerinin baskin oldugunu
belirtmiglerdir. Kili¢ ve arkadaslarinin (Kili¢ ve ark., 2014) yaptig1 calismada ise OKB
eslik eden BPB hastalarinda depresif miza¢ % 30, siklotimik miza¢ % 6.7, irritabl mizag %
13.3 ve anksiy6z mizag¢ % 20 oraninda bulunmustur. Ayn1 calismada OKB eslik eden BPB

hastalarinda OKB eslik etmeyenlere gore siklotimik ve irritabl miza¢ daha sik saptanmaistir.
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2.6. Kisilik Boyutlan
2.6.1. Tarihsel Geligim

Faktor analizi yOntemiyle kisilik boyutlarin1 saptayan Eysenck, kisilik
teorilerinin ¢ogunun anlagilmaz, 6l¢iilmez ve karmagik kavramlarla oriilii oldugunu, 6nemli
olanin az sayida fakat 6zenli secilmis kisilik boyutlar1 tespit etmek oldugunu iddia etmistir

(Fumham ve Heaven, 1999; Pervin ve Oliver, 1997; Yanbasti, 1990).

Calismalarmin temeli Allport’a dayanmakla birlikte, Hipokrat ve Galen’in tipolojisi
ve bu konudaki Wundt ve Jung’un gozlemlerinden ve caligmalarindan da etkilenen
Eysenck, kisiligi, insanin gercek veya gizli davranis Oriintiilerinin tiimiinii kapsayan,
kalitim ve cevrenin etkilesimi sonucu olusan bir yap1 olarak gormiistiir. Kisiligin zihinsel
(zekd), degerlendirici (karakter), duygusal (mizag¢) ve somatik (yap1) boyut olmak {izere
dort temele dayandigmi agikladigi teorisinde, 6zellik ve tip kavramlarina da biiyiik 6nem
vermistir (Ciliceloglu, 1997; Feldman, 2011; Saltukoglu, 2003 ; Wortman ve Loftus, 1988;
Yanbasti, 1990).

Kisiligi hiyerarsik bir diizende davranmislarin orgilitlenmesi olarak goren Eysenck,
davranislar1 icedoniikliik, disadontikliik, duygusal denge ve dengesizlik olmak iizere dort
diizeyde smiflayarak faktor analizi yontemini uygulamistir. Disadoniiklik boyutu,
sosyallik, heyecan arama, canlilik, hareketlilik ve baskinlik egilimleri ile ilgilidir. Duygusal
denge boyutu ise, kisinin ne kadar sik altiist olduguyla ilgilidir. Karamsarlik, anksiyete ve
depresyon ne kadar fazla ise, duygusal dengesizlik de o kadar fazla demektir. Buna gore
normal ve nevrotik insanlarin duygusal dengelilik/dengesizlik ve
icedoniikliik/disadoniikliik olmak {izere iki boyuta ayrildigmi ortaya ¢ikarmistir (Cliceloglu,
1997; Feldman, 2011; Hekimoglu, 1997; Mischel ve Plomin, 1999; Pervin ve Oliver, 1997;
Saltukoglu, 2003 ; Uba ve Huang, 1999; Wortman ve Loftus, 1988; Yanbasti, 1990).

Ice doniikliik ve disa doniikliik kavramlarmi ilk kez ortaya atan Carl Jung’un bu
konudaki cikis noktasi Adler ve Freud’un kuramlaridir (Vijaya Lakshmi, 2008). Jung,
Adler ve Freud’un kuramlarinin farklilasmasmin kisisel 6zellikleri yiiziinden oldugunu 6ne
sirmektedir. Adler kisinin giivenligi ve istilinliigiinii 6n planda tutarken obje daha geri
plandadir; ancak Freud bunun tam tersine objeye ve objenin kisi iizerindeki etkisine

odaklanmaktadir (Jung, 1997). Buradan hareketle, Freudcu davranis bigimine disadontik
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denilebilir ¢linkii Freud karakterin belirleyicisi olarak dig diinyayr kabul etmektedir.
Adlerci davranig bigimi ise igedoniiktiir ¢linkii Adler, kuraminin temellerini i¢sel davranis,

iktidar sahibi olma istegi lizerine kurmustur (Fordham, 2001).
2.6.2. Tanim ve Siniflandirma

Ice doniikliik, kisilerin dis diinyadaki olaylar ve kisilerden ziyade benligiyle,
kendi i¢ diinyasiyla, diislinceleriyle ilgilenmesidir. Boylece kisi dis diinyadan uzaklasir.
Ayrica bu kisiler genellikle geri ¢ekilmeci davranis sergilerler. Libido ige yonelmekte ve
birey kisisel Ozellikler ve etmenler ilizerine yogunlasmaktadir. Dis diinyaya karsi da

gilivensizdirler ve davranista bulunmaktan daha ¢ok diistinmeyi tercih ederler.

Disa dontikliik ise tam tersine, dikkatin i¢ diinyadan, kisinin benliginden daha
cok dig diinyaya yonlendirilmesi olarak agiklanabilir. Libido dis diinyaya odaklanmaktadir.
Olaylar, etraftaki kisi ve nesneler 6n plana ¢ikmaktadir. Digsa doniik bireyler cevresiyle
barisik olmakla birlikte dis diinyadan ¢ok fazla etkilenmektedirler (Budak, 2005; Fordham,
2001; Jung, 1997).

Ige doniik ve disa doniik kisiler giinliik sosyal yasamlar1 agisindan farklilik
gostermektedirler. Ornegin ice doniik kisiler disa doniik kisilere gdre actya ¢ok daha fazla
duyarhdirlar, daha kolay yorulurlar ayrica daha dikkatli fakat daha yavas olma
egilimindedirler. Watson ve Clark’in (Watson ve Clark, 1997) yaptig1 calismada ice dontik
kisilerin okulda daha basarili olduklari bulgulanmistir. Bununla beraber akademik
nedenlerden dolay1 okulu birakanlarin genellikle disa doniik olma egiliminde, psikolojik
nedenlerden dolayr okulu birakanlarin da genellikle ige doniik olma egilimde olduklar1
goriilmiistiir. Ayrica disa doniik kisiler, diger bireylerle etkilesim i¢inde olabilecegi
davetleri tercih ederlerken i¢e doniik bireyler daha az bireyin oldugu sakin davetleri kabul
etme egilimindedirler. Ek olarak, disa doniik kisiler agik, cinsel igerikli ve saldirgan
sakalardan daha fazla hoslanirken, i¢e doniik kisiler kelime oyunlu ve iistii kapali
sakalardan daha fazla hoslanmaktadirlar. Son olarak disa doniik kisilerin daha aktif bir

cinsel hayatinin oldugu ve i¢ce dontiklere gore daha fazla tercih edildikleri bulgulanmistir.

Eysenck’e gore disadoniikliik, norotisizm, psikotizm ve yalan s6yleme olmak
iizere, dort alt boyuttan bahsedilmektedir. Psikotizm; bagkalarinin basina dert acan,

rahatsizlik verici tipleri, disadoniikliik; sosyal ve neseli tipleri, nérotisizm; kaygili, aksi ve
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kiiskiin tipleri, yalan; sahte goriinim verme cabasinda olan tipleri gosterir. Bu agidan
bakildiginda nevrotiklik anksiyete, endise, kiskanglik ve depresif ruh hali ile seyreden,
genellikle temeli olmayan gerilim ve duygusal dengesizlikle tarif edilebilen kisilik
ozelligidir (Matthews ve ark., 2003). Bu kisilik 6zelligine sahip kisiler, anksiyete ve panik
rahatsizliklari, fobiler ve depresyon gibi ‘nevroz’ olarak adlandirabilecegimiz durumlari
icsellestirme egilimindedirler. Buna gore igedoniik/disadoniik boyutun sessiz, dikkatli,
diisiinceli ve Olcilii kisileri igedoniik ucta; coskulu, hareketli, sosyal kisileri ise digadoniik
ucta yer almaktadir. Diger boyutta ise sinirli, hassas, degisken kisiler dengesizlik ucunda
yer alirken; sakin, gevsek, giivenilir kisiler dengelilik ucunda degerlendirilmektedir
(Hekimoglu, 1997). Bu iki boyutu birlikte isleyen Eysenck, icedoniik duygusal dengeli,
disadoniik duygusal dengeli, icedoniik duygusal yonden dengesiz ve disadoniik duygusal
yonden dengesiz (nevrotik) olarak dort tip kisilik yapisi oldugunu ortaya koymustur
(Saltukoglu, 2003 ). Buna gore;

a. Icedoniik /Duygusal Yonden Dengeli Kisilik Boyutu:

e Pasif,

e Dikkatli,

e Diisiinceli,
e Sakin,

e Denetimli,
e Giivenilir,

e (Cabuk degismeyen kisilik 6zelliklerini gosterir.

b. Disadonik /Duygusal Yonden Dengeli Kisilik Boyutu:

e Sosyal,
e Arkadas canlisi,

e Konuskan,

e Kaygisiz,
e (Canl,
e Lider,

e Duyarli kisilik 6zelliklerini gosterir.
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c. Icedoniik /Duygusal Yonden Dengesiz Kisilik Boyutu:

e Sessiz,
e Karamsar,

e Sosyal olmayan,

o (Ciddi,
e Kat,
e Kaygil,

e (ekingen kisilik 6zelliklerini gosterir.

d. Disadoniik /Duygusal Yonden Dengesiz Kisilik Bovyutu:

e Hareketls,

o lyimser,

e Atilgan,

e (abuk degismeyen,
e (abuk heyecanlanan,
e Saldirgan,

e Huzursuz kisilik 6zelliklerini gosterir.

Bu boyutlarda siireklilik olup, bu tanimlar oldukca ug¢ ve belirgin vakalardir.
Cogu insan kisilik Ozellikleri yoniinden uglarda yer almamakta, orta noktalarda
toplanmaktadir. Gorildigi iizere bu boyutlar hem ice ya da disa doniik olmaya hem de
duygusal yonden dengeli ya da dengesiz olmaya gore degisiklikler gosterir (Saltukoglu,
2003).

Eysenck bu iki boyutu ‘EKA-GGK (EPQ)’ ile degerlendirmistir. Faktor
analizini kullanmakla beraber Cattell’den farkli bir amaci vardir. Ciinkii Cattell, faktor
analizini boyutlar1 belirlemek iizere, Eysenck ise olgeklerini diizeltmek, test maddelerinin
uygunlugunu smamak, bir faktore yiikklenmemis maddeleri tespit etmek ve Olgeklerinin iki
faktorii Oletiigiinii kanitlamak amaciyla kullanmistir. Buna ragmen hem Cattell hem de
Eysenck’in ¢alismalari, ortaya koyduklar1 06zellik yapilar1 agisindan benzerlikler

gostermistir (Saltukoglu, 2003 ).
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Eysenck’te her stiper 6zellik Cattell’in birincil faktorlerine benzer bir sekilde alt
ozelliklere ayrilmistir. Bunlar sliper 6zelliklerin ortaya ¢ikis bigimleri veya onu olusturan
Ozgiin niteliklerdir. Bu o6zellikler de aliskanliklara, aligkanliklar da 6zgiin davranislara
ayrilir. Eysenck her diizeyin davraniglarda goriildiigiine fakat en dnemlisinin tip seviyesi

olduguna manmustir (Saltukoglu, 2003 ).

Eysenck’in analizinde onemli noktalardan biri, digadoniikliik ve duygusal
dengeliligin sinir sisteminin isleyisi ile ilgili olmasidir. Diger bir nokta, psikotiklik diye
ticlincli bir boyutun bulunmasidir. Diger boyutlar kadar arastirilmayan bu {iciincii boyutta
yiiksek skoru olanlar diismanca, kolay yonlendirilen, atilgan ve olagandist deneyimler

arayan kisilerdir (Saltukoglu, 2003 ).
2.6.3 Tanilarda kisilik boyutlar:

Kisilik 6zelliklerinin - duygudurumlar1 etkiledigi, dolayisiyla emosyon ve
duygudurumun uzun donemde kisiler arasi1 farkliliklarini agiklayabilecegi diistiniilmektedir.
Ornegin negatif duygulanim ve depresif semptomlar, ndrotisizm ve anksiyete gibi karakter
ozellikleri ile dngoriilebilir. Diirtiisellik gibi disa doniik karakter 6zelligi de klinik olmayan
orneklemde yogun pozitif duygulanim ile iliskilendirilirken hipomani ve BPB’de ise
yilikselmis duygudurum ile iliskilendirilmistir (Larsen ve Ketelaar, 1991; Zuckerman ve
Cloninger, 1996). Giiniimiizde ¢ok da sasirtict olmayacak sekilde iki ug¢lu spektrum
bozukluklarinda kisilikte goze carpan farkliliklar oldugu one siirtilmektedir. Eysenck
Kisilik Envanterinin duygudurum bozukluklarinda iy1 bir belirleyici olabilecegini 6ne siiren
giiclii kanitlar bulunmaktadir. Ayrica Eysenck’ten sonraki arastirmacilar da bu iki kisilik
boyutunun 6diil ve ceza sistemleri ile iliskisinden s6z etmislerdir. BPB’de ¢ok net olmasa
da tek wuglu depresyonda noérotik ige doniikliik kisilik zaafi ile iligkilendirilen
cezalandirilmaya asir1 duyarlilik oldugu iyi bilinmektedir (Smillie ve ark., 2009). Kisilik
ozellikleri ile duygudurum bozukluklar1 arasindaki iligki hakkindaki yorumlar iki ana
yaklagim altinda smiflandirilabilir (Maier ve ark., 1995). Birinci yaklasim; mizaci
hastaligin bir tipi olarak kabul ederken, ikinci yaklasim; mizacin veya kisilik 6zelliklerinin
duygudurum bozukluklarinin gelismesinde risk etkeni oldugunu 6ne siirmektedir. Hem
BPB’de hem de MD’de kisilik farkliliklarindan s6z eden c¢ok sayida arastirma
bulunmaktadir. Literatiire bakildiginda Lewis ve arkadaslar1 (Lewis ve ark., 2009) 2009
yilinda Diirtiisellik, Kisilik ve BPB isimli caligmasinda kullanilan BIS-11 ve EKA-GGK’ya
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gore diizelmis hastalar ve saglikli kisiler arasinda Barratt Diirtiisellik Olgegi (BIS-11) ve
EKA-GGK skorlarinda fark saptanmamakla birlikte Diirtiisellik, Norotisizm ve Psikotisizm

puanlar1 subsendromal ve sendromal hastalarda artmis olarak saptanmis.

Jylha ve arkadaglar1 2010°da yaptiklar1 caligmada multinomial lojistik
regresyonda, BPB hastalarda genel niifusa gore yiiksek norotiklik ve daha disiik
disadoniikliik varken modele simultanlik eklendiginde digadoniikliik etkisi kaybolmus.
Lojistik regresyonda ise, nevrotiklik ve disa doniikliik diizeyleri acisindan BPB ve MD
hastalar arasinda veya BPB-I ve-II hastalar arasinda farklilik saptanmamis (Jylhd ve ark.,
2010). Smillie ve arkadaslar1 2009 yilinda yaptigi bir calismada MD hastalarda daha
yiiksek nevrotiklik ve daha diisiik disadoniikliik saptanarak Eysenck puanlar1 en g¢ok
unipolar hastalar1 kontrol grubundan ayirt etmede ise yaramig, BPB tanili hastalar da
benzer bir kisilik profili gostermis fakat agikca unipolar hastalardan, ayirt etmeye

yaramamis (Smillie ve ark., 2009).

Fullana ve arkadaslar1 2004 yilinda yaptig1 bir ¢aligmada hem subklinik OK
problemleri olanlarda hem de OKB hastalarinda kendi kontrol gruplarma kiyasla cezaya
duyarlilik, psikotizm ve norotisizm skorlar1 daha yiiksek saptanmis. OKB hastas1 olup
subklinik OK problemleri olmayan hastalarda kontrol grubuna gore daha distik

disadontikliik puani saptanmis (Fullana ve ark., 2004).
2.7. Diirtiisellik

Diirtiisellik; 6nceden diisiinmeksizin veya bilingli olarak karar almaksizin hizl
eyleme gecme, yeterince diisinmeden davranma ve benzer yetenek ve bilgiye sahip
kisilerden daha az diisiinerek eyleme gecme egilimi olarak tanimlanir (Moeller ve ark.,
2001). Bircok diirtiisellik taniminin merkezinde plan yapmadan refleks olarak eyleme
gecme yer alir. Bu nedenle diirtiisellik bilingli olarak yapilmayan davramigsal filtre
stireglerinden ge¢meyen bir siiregle iligkilidir (Bechara ve ark., 1997). Agresyonu ve intihar
davranisini igeren diirtiisel davranig 6nceden tasarlanmis davranistan farklilik gosterir. Bu
farkliligin sebepleri diirtiisel davranis i¢in diisiik bir esik olmasi, bir yansimanin sonucu
olmasi, bir modiilasyondan sonra olmamasi, potansiyel kazang elde edilememesi ve olay ile
sonu¢ arasinda bir uyumsuzluk olmasidir (Barratt ve ark., 1999; Mann ve ark., 1999;

Virkkunen ve Linnoila, 1993).
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2.7.1. Tanilarda Diirtiisellik

Literatiirde BPB olgularin saglikli kontrollerden daha yiiksek diirtiisellik
skorlarina sahip olduklarin1 bildiren bir¢cok ¢aligma bulunmaktadir (Matsuo ve ark., 2010;
Peluso ve ark., 2007; Swann ve ark., 2001; Swann ve ark., 2004). Swann ve arkadaslar1
(Swann ve ark., 2007) diirtiiselligin mani ve depresyonla olan iliskisinin BPB’de farkli
sekillerde oldugunu belirtmis, diirtiiselligin depresyon ve mani donemlerinin disinda da
yiiksek c¢ikmasmi ise BPB’nin etiyopatogenezinde merkezi rol oynama seklinde
aciklamiglardir. Diirtiisellik manik atak teshisi i¢in tani kriterlerinden biridir ve manik
belirti siddeti ile giiglii bir sekilde iligkili oldugu iyi bilinmektedir (Harmon-Jones ve ark.,
1997; Muhtadie ve ark., 2014; Najt ve ark., 2007; Strakowski ve ark., 2009; Swann ve ark.,
2001). Bu acidan bakildiginda artmus diirtiiselligin BPB baslangic1 i¢in yordayici kabul
edilmektedir (Alloy ve ark., 2008; Swann ve ark., 2009). Diirtiiselligin 6zellikle manik
donemde arttig1 bilgisine ragmen Giileg¢ ve arkadaslar1 (Giile¢ ve ark., 2009) BPB’de
dirtiiselligi arastirdiklar1 ¢alismalarinda ataklar arasindaki iyilik donemlerinde de BPB
hastalarinin diirtiiselliklerinin fazla oldugunu ve kisilik 6zellikleri ile iligkili bulundugunu
bildirmislerdir. Baz1 ¢aligmalar BPB’de diirtiiselligin 6timi siiresince de yiiksek seviyede

kalabildigini bildirmistir (Choi ve ark., 2015; Strakowski ve ark., 2010).

BPB’de 6zellikle manik donemin, intihar davranisinin (Corruble ve ark., 1999;
Swann ve ark., 2007), madde kullaniminin (Patton ve Stanford, 1995; Swann ve ark., 2007)
dirtiisellik ile iliskili oldugu ¢esitli ¢aligmalarla gosterilmistir (Swann ve ark., 2001; Swann
ve ark., 2003). Depresif donemin diirtiisellikle baglantis1 daha az ¢aligilmistir. DSM IV teki
mani tani kriterleri ele alindiginda diirtiiselligin 6n planda oldugu goriilebilecektir
(Harmon-Jones ve ark., 1997). Hastalarin ataklar arasi iyilik donemlerindeki diirtiisellikleri
ile ilgili yeterli ¢alisma yapilmamistir. BPB’de diirtiisellik hem duruma o6zgii (state
dependent) hem de kararh (trait dependent) olarak tanimlanabilir (Swann ve ark., 2001;
Swann ve ark., 2003). Diirtiisellik kompleks bir davranis oriintiistidiir (Barratt ve Patton,

1983; Evenden, 1999).

Moller ve arkadaslar1 BPB ile dirtiisellik iliskisini bes maddede
tanimlamislardir (Moeller ve ark., 2001).

95



1. Yatkinlik ile iliskisi: Mani riski tanimlanmis ad6lesanlarda akranlarma gore daha

fazla diirtiisellik saptanmistir (Sunohara ve ark., 1999).
2. Hastalik donemleri ve donemlerin prodromuyla iliskisinin olmast.
3. Intihar veya madde kullanimu ile iliskili olmasi.
4. Tedaviye yanit ile iliskisi olmasu.
5. Hastaligm patofizyolojisi ile iligkisi.

Bu acidan bakildiginda BIS-11 ile olgtiikleri toplam dirtiisellik ve dikkatle
iligkili diirtiiselligin (attentional impulsivity) hem mani, hem de depresyonla iligkili
oldugunu, motor diirtiisellik (motor impulsivity) ile manik bulgularin, plan yapmama (non-
planning impulsivity) ile depresyon bulgularmin iligkili oldugunu gostermistir. BIS-11 ile
yapilan degerlendirmelerde BPB da diirtiiselligin duruma 6zgii bilesene gore daha istikrarl

olan kararl bileseninin 6l¢timiiyle iligkili oldugu gdosterilmistir (Manuck ve ark., 1998).

BPB’de diirtiiselligin mani ve karma atak sikliginda ve siddetinde artis ile
iligkili oldugu gosterilmis fakat depresyon i¢in bu yonde bir bulgu gosterilememistir
(Swann ve ark., 1987). BPB'de atak donemleri disinda kalan donemlerdeki diirtiiselligin
hastaligin seyrine ve hastalardaki olas1 intihar riskine etkisi ile ilgili yeterli ¢alismanin

olmamasi1 bu konuda ¢alisma yapilmasi gerekliligini ortaya koymaktadir.

Chamberlain ve arkadaslar1t OKB hastalarinda ve onlarin saglikli birinci derece
akrabalarinda yiiksek diirtiisellik diizeyleri saptamistir (Chamberlain ve ark., 2005). Bu
sonuglar BPB hastalarinda OKB birlikteliginin diirtiiselligi artirabilecegini gostermektedir.
Baska bir calismada, toplam diirtiisellik ve dikkat alt baslig1 skorlar1 kontrollere gére OKB
hastalarinda anlamli olarak daha yiiksek olarak bildirmistir (Benatti ve ark., 2014).

OKB ve BPB birlikteliginde de diirtiiselli§in artmis olmasi beklenen bir durum
olarak ele alinabilir fakat obsesif kompiilsif belirtiler, BPB ve diirtiisellik arasinda bir
baglant1 olup olmadig1 net degildir. Bu konuda yapilan bir calismada OKB eslik eden ve
etmeyen BPB hastalarinin toplam BIS-11, dikkatle ilgili diirtiisellik, motor diirtiisellik ve
plan yapamama alt 6l¢eklerinde saglikli kontrol grubuna gore daha yiiksek skorlar aldiklari,

OKB eslik eden BPB hastalarinda dikkatle ilgili diirtiiselligin daha fazla oldugu bildirilmis
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(Kilig ve ark., 2014). Ozdemiroglu ve arkadaslarmm (Ozdemiroglu ve ark., 2015) yaptig
calismada plan yapmama, motor diirtiisellik ve toplam diirtiisellikte BPB-OKB grubunda
OKB grubuna kiyasla anlamli olarak daha fazla puanlar saptanmis. Bu sonuc¢lar BPB
hastalarinda OKB birlikteliginin diirtiiselligi artirabilecegini gostermektedir. Ek olarak
OKB-MD ¢k tanisi olan hastalarin BPB-OKB, YAB-OKB ve diger ek tani durumlarina
kiyasla BIS-11 toplam puani ve dikkat alt baslig1 skorlarinin istatistiksel olarak anlamli

bulunmasa da daha yiiksek oldugu bildirilmistir (Benatti ve ark., 2014).
3. GEREC VE YONTEM
3.1. Orneklem

Bu arastirma, Adnan Menderes Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 11.12.2014 tarihinde 2014-441 protokol numarasi ile
onaylanmistir. Arastirmaya Aralik 2014 ile Aralik 2015 tarihleri arasinda, Adnan Menderes
Universitesi Hastanesi Psikiyatri Departmanma basvuran ve calismaya katilmay1 kabul
eden, demans, psikoz ve mental retarde olmayan 18-65 yaslar1 arasinda kadin ve erkek,
DSM IV-TR tani Olgiitlerine géore BPB ve/veya OKB alan hastalar dahil edilmistir.
Degerlendirme sirasinda OKB tanist alan (Y-BOKO skoru 6’nin iizerinde olan) hastalara
BDE uygulanarak o anki epizoda gore depresif olup olmadiklar1 belirlenmistir. Hastalar
SCID-I uygulanarak tani netlestirmesinden sonra dort gruba ayrilmistir. Bu dort grup BPB
grubu 75, BPB-OKB ek tanis1 olan grup 40, sadece OKB grubu (BPB ya da MD eslik
etmeyen) 40, ¢alisma aninda depresif epizot geciren OKB-MD grubu ise 45 hastadan

olusmaktadir.

BPB grubu: Aym zamanda OKB tanis1 olmayan (YBOKO<7) depresif ve ya 6timik
donemde olan BPB hastalar1 (YMDO<11)

BPB-OKB grubu: Depresif ve ya 6timik donemde olan BPB (YMDO<11) ve ayn1 zamanda
OKB tanis1 alan (YBOKO>7) hastalar

OKB grubu: Eslik eden BPB ya da MD tanist olmayan (BDE<17) OKB hastalar1
(YBOKO>7)

OKB-MD grubu: OKB tanis1 olan (YBOKO>7) ve aym zamanda MD tanisi alan
(BDE>17), BPB tanis1 olmayan hastalar
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N o » ok

Dahil Olma Olciitleri:

. Adnan Menderes Universitesi Hastanesi Psikiyatri Departmaninda DSM IV-TR

kriterlerine gére BPB, OKB ya da bu hastaliklarin ek tan1 durumlar1 ile takip
ediliyor olmak,
18-65 yagslar1 arasinda olmak,

Bilgilendirilmis olur formunu okuyup imzalayan vakalar.

Dislama Olciitleri:

. Bilgilendirilmis goniillii olur formunu okuyup imzalayamayanlar,

Bilgilendirme formuna ve ayrintili agiklamalara ragmen caligmaya katilmay1 kabul
etmeyenler,
Ozbildirim 6lgeklerini kendi basma anlayip doldurmasina engel olusturacak
diizeyde zeka geriligi veya psikotik bozukluk gibi ek tanisi olanlar,
Delirium, demans, amnestik sendrom gibi bir kognitif bozuklugu olan hastalar,
Belirtilen hastalik grubu i¢inde yer almayan hastalar,
Alkol-madde kullanimi olan hastalar,
BPB i¢cin YMDO’den 12 ve iistii puan alanlar.

Bu olgiitlere gore 210 hasta degerlendirmeye alinmis, iki hasta ¢aligmay1 kabul
etmedigi icin, lic hasta 65 yas iistii oldugu i¢in, bes hasta da hipomanik/manik

donemde oldugu i¢in ¢alismaya alinmamistir.
3.2. Veri Toplama Araclan
3.2.1. Klinik Tani ve Degerlendirme

Arastirmacilar tarafindan hazirlanmis olan bir goriisme formuyla katilimcilarin

cinsiyet, yas, medeni durum, toplam egitim yili gibi sosyodemografik 6zellikleri, ailede
OKB ve BPB o0ykiisii, yasam boyu psikiyatrik tani, OKB ve/ve ya BPB sikayetlerinin
baslama yasi, psikiyatrik yatis sayisi, intihar girisimi Oykiisli ve sayisi, travma oykiisii ve
tip1 gibi bilgiler kaydedilmistir. Ayrica BPB’ye yonelik ve/ve ya OKB’ye yonelik simdiki

ve gegmisteki dykiilerine yonelik tarama sorular1 bu formda yer almaktadir.

Olgulardaki giincel OK belirtilerin siddetini ve icerigini belirlemek i¢in biitiin

ornekleme Yale Brown Obsesyon Kompiilsiyon Olgegi (Y-BOKO) uygulanmustir. Manik
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durumun siddetini 6lgmek amaciyla Young Mani Derecelendirme Olgegi (YMDO)
uygulanmistir. YMDO’nde 12 ve iistii puan alan olgular ¢alismaya dahil edilmemistir.
Biitiin olgulara depresyon siddetini belirlemek ve 6zellikle YBOKO’ ne gére OKB tanisi
alan hastalar1t OKB ve OKB-MD olarak gruplandirabilmek i¢in Beck Depresyon Envanteri
(BDE), BDE o&lgegi uygulanan tiim olgulara Beck Umutsuzluk Olgegi (BUO) ve Beck
Intihar Diisiincesi Olgegi (BIDO) uygulanmistir. Ayrica olgularm 6znel ve bedensel
anksiyete siddetini 6lgmek icin Beck Anksiyete Olcegi (BAO), diirtiisellik siddetini lgmek
icin de Barratt Diirtiisellik Olgegi-11 (BIS-11) uygulanmustir. Olgularin yeti yitimlerini
aile, is ve sosyal alanlarda kendi bildirimlerine gore dlgen Sheehan Yeti Yitimi Olgegi
(SYYO)uygulanmistir. Ortalama miza¢ puan hesaplamasi amaciyla TEMPS-A Mizag
Olgegi (Temperament Evaluation of Memphis, Pisa, Paris ve San Diego—
Autoquestionnaire) ve kisilik 0Ozelliklerinin  degerlendirilmesi amaciyla Go6zden

Gecirilmig/Kisaltilmis Eysenck Kisilik Anketi Formu (EKA-GGK) uygulanmastir.
3.3. Kullanilan Olgekler

3.3.1. Y-BOKO

YBOKO, Goodman ve arkadaslari (Goodman ve ark., 1989) tarafindan
gelistirilmistir. 1989°dan beri birgok caligmada yayin olarak kullanilmakta olan bu 6lgek,
DSM-IV saha ¢alismalarinda da kullanilmistir. YBOKO, OK belirtilerin siddetini 6l¢mek,
klinik seyri ve tedavinin sonuclarimi degerlendirme duyarlilig: ile diger dlgeklere iistiinliik
saglamaktadir. YBOKO’de ayrmtili bir belirti taramasmi saglayan obsesyonlar ve
kompiilsiyonlara yonelik smniflandirma basliklar: altinda her biri degisen sayida olmak
iizere toplam 74 soruluk bir belirti kontrol listesi ve belirti tipi, sayist veya igerigini dikkate
almaksizimn, bozuklugun siddetini dl¢en iki boliimden olusur. Olgegin degerlendirilmesinin
klinisyen tarafindan yapildig1 yar1 yapilandirilmis bir goriisme formudur. Genelde tiim
boliimlerde hastanin bildirimleri esas alinmaktaysa da, sonuctaki degerlendirme goriismeyi
yapanin klinik kararina dayanmaktadir. Belirti siddetleri degerlendirilirken belirti tipi,
sayis1 ya da igerigi dikkate alinmaz. Her bir belirti, hastanin ne derecede zamanin1 aldigina,
normal yasamini etkiledigine, 6znel rahatsizlia neden olduguna, bunlara hastanin ne
oranda aktif diren¢ gosterdigine ve ne kadar kontrol edebildigine gore; obsesyon ve
kompiilsiyonlar 5’er madde ile ve her bir madde 4 puan iizerinden olmak {izere ayr1 ayri

puanlandirilmaktadir. Daha sonra klinisyen tarafindan genel obsesyon puani1 (GOP), genel
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kompiilsiyon puani (GKP) ve toplam puan (GTOP) hesaplanir. Y-BOKO 6l¢egine gore
hastalarin GOP ve GKP i¢in alabilecekleri en yiliksek puan 20°dir. GTOP, GOP VE
GKP’nin toplamidir ve hastalarm alabildigi en yiiksek puan 40’tir. Olcekten elde edilen
puanlar ise su sekilde kendi i¢inde siniflandirilmaktadir: 0-7 subklinik; 8-15 hafif; 16-23
orta; 24-31 siddetli. I¢gérii, kagmma, kararsizhik, patolojik sorumluluk, yavaslama,
patolojik kusku, 1-4 arasinda puanlanmakta, ancak toplam puana katilmamaktadir. Ulug ve
Savasir tarafindan Tirkgeye g¢evrilen Glgegin Tiirkce gecerlilik ve giivenirlik caligmasi
Karamustafalioglu ve arkadaslar1 (Karamustafalioglu ve ark., 1993) ile Tek ve arkadaslari

(Tek ve ark., 1995) tarafindan yapilmistir.
3.3.2. YMDO

Manik durumun siddetini Olgmeye yonelik Olgekler 1970’1  yillarda
gelistirilmeye baslanmig, 1978 yilinda ise Young ve arkadaslari1 mani derecelendirme
Olcegini gelistirmislerdir (Young ve ark., 1978). Olusturulan bir¢ok 06l¢ege ragmen,
gliniimiizdeki klinik arastrmalarda manik durumun siddetini 6lgmeye yonelik en yaygin
olarak kullanilan 6lgek Young Mani Derecelendirme Olgegi’dir. Orijinalinde son 48 saat,
ancak son yillarda yapilan pek ¢ok ¢alismada son bir hafta degerlendirmeye alinmaktadir.
Hastanmn sdylediklerinden ¢ok klinisyenin kanaati 6nemlidir. Young Mani Olgegi 11
maddeden olusan ve her biri bes siddet derecesi Olgen bir derecelendirme Olgegidir.
Olgekteki maddeler, BPB’nin manik dénemindeki tanimlanmis cekirdek belirtileri (hafiften
agwra dogru derecelendirecek bigimde) kapsamaktadir. Bu calismada uygulanmamistir
ancak yapilan bir gegerlik giivenilirlik calismasinda 0-4 puanl maddelerde (1, 2, 3, 4, 7, 10,
11) klinisyen karar veremiyorsa (6rnegin 2 mi, 3 mii gibi) daha biiyiik olan puani vermesi,
0-8 puanli maddelerde (5, 6, 8, 9) ise aradaki degeri almasi (yani 2 mi, 4 mii karar
verilemiyorsa 3 puan verilmesi gibi) Onerilmistir. Tan1 koymak amaciyla degil, o anki
manik durumun siddetini belirlemek i¢in kullanilir fakat 12 ve tistii puan alinmasi halinde
hipomani/mani lehine yorumlanir. Olgekteki her bir iist basamagmn kendinden dnceki alt
basamaklar1 kapsadigi kabul edilir. 15-30 dakikalik bir goriisme ile uygulanir. Hastanin
kendi ifadelerine izin verilir. Olgegin doldurulmas: hastayla son 48 saatlik siire dilimi
icindeki durumu esas alinarak yapilan goriismeye ve goriisme smrasindaki gozlemlere
dayanarak yapilir. Goriisme anindaki degerlendirme disinda servis personeli ya da hasta

ailesinden bilgi alinabilir. ki bagimsiz gériismecinin toplam puanlar arasmdaki dogrusal
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bagint1 katsayis1 0.93 ve her bir madde puanlar1 arasindaki dogrusal bagnt1 katsayilarinin
0.66-0.92 arasinda degistigi bulunmustur. Karadag ve ark tarafindan yapilan Tiirkce
gecerlik ve giivenirlik calismasinda i¢ tutarlik katsayist % 79 olarak bulunmus,
calismacilarin 6lgek maddeleri arasindaki fikir birligi % 63.3 - % 95.5, kappa degerleri
0.114-0.849 arasinda bulunmustur (Karadag ve ark., 2001).

3.3.3. BDE

Beck ve arkadaslar1 tarafindan adolesan ve erigkinlerde depresyonun
davranigsal bulgularini 6l¢mek amaciyla 1961 yilinda gelistirilmistir (Beck ve ark., 1961).
Denekte depresyon yOniinden riski belirlemek ve depresif belirtilerin diizeyini ve siddet
degisimini 6lgmek, tedavi ile olan degisimleri izleyebilmek ve hastaligi tanimlayabilmek
amaciyla tasarlanmistir. BDE kendini degerlendirme 6lgegidir. Dortlii Likert tipi dl¢iim
saglamaktadir. Yirmi bir maddeden olusmaktadir ve maddeler hafif formdan siddetli forma
gore srralanmistir. Depresyona 0Ozgii davranmiglar ve belirtiler bir dizi climle ile
tanimlanmistir ve her bir cimleye say1 olarak 0-3 arasinda numara verilmistir. Boylece bu
Olcekten alinabilecek toplam puan 0-63 arasinda degismektedir. Yiksek puanlar depresif
yakinmalarin siddetinde artiga isaret etmektedir. 17 ve {stii puan alinmasi durumunda
depresyon tanist konulmaktadir. Beck tarafindan gelistirilen 6lgegin Tiirkge formunun
gecerlik ve giivenilirligi Nesrin Hisli tarafindan yapilmis ve Tiirk¢e icin gecerlik ve

giivenirlik makalesinde kesme puaninin 17 olarak kabul edildigi belirtilmistir (Hisli, 1989).
3.3.4. BAO

Beck ve arkadaslar1 tarafindan 1988 yilinda bilissel kurama gore gelistirilen,
bireylerin yasadigi anksiyete belirtilerinin siddetinin belirlenmesi i¢in gelistirilmis bir
Olcektir (Beck ve ark., 1988). Ergenlere ve eriskinlere uygulanan Likert tipi bir olcektir.
Zaman sinirlamasi yoktur. Kisideki anksiyetenin derecelendirilmesi i¢in kullanilan 6znel
anksiyete ve bedensel belirtiler olmak {izere, iki faktorden olusan bir kendi bildirim
degerlendirme Olcegidir. Toplam 21 somatik ve kognitif anksiyete yakinmasi igerir ve her
belirti 0 (hi¢ yok) ile 3 (siddetli) arasinda 4 puan lizerinden derecelendirilir. Yanit verenler
her belirtiden rahatsiz olma diizeyini belirtir. Puan aralig1 0-63’tiir. Olgekten alinan toplam
puanlarin yiiksekligi bireyin yasadigi anksiyetenin siddetini gosterir. Tiirkge gecerlik ve
giivenirligi Ulusoy ve arkadaslarinca yapilmistir (Ulusoy ve ark., 1998).
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3.3.5. BUO

Beck ve arkadaslar1 (1974) tarafindan gelistirilmistir (Beck ve ark., 1974) ve
bireyin gelecege yonelik olumsuz beklentilerinin 6lgiisiinii degerlendiren, evet/hayir olarak
yanitlanan, 20 maddeden olusur. Maddelerin 11 tanesinde evet, 9 tanesinde ise hayir
secenegli 1 puan alir. Puan araligi 0-20'dir. Alinan puan yiiksek oldugunda bireydeki
umutsuzlugun yiiksek oldugu varsayilir. Tiirkge Glivenilirlik ve gecerlik ¢alismalar1 Durak

ile Kaptanoglu ve arkadaslar1 tarafindan yapilmistir (Durak, 1994; Seber ve ark., 1993).
3.3.6. BIDO

1979 yilinda Beck ve arkadaslar1 intihar diisiincesi olanlarda intihar egilimini
olgmek iizere Intihar Diisiincesi Olgegi'ni gelistirmislerdir (Beck ve ark., 1979). Olgek
intihar diisiincesi kavramini yasam ve dliime dair tutumun 6zellikleri, intihar diistincesi ve
arzusunun  Ozellikleri, tasarlanan  girisimin  Ozellikleri, tasarlanan  girisimin
gerceklestirilmesi ve arka plan faktorleri olmak tlizere bes boliimden olugmaktadir. Toplam
21 soru bulunan 6lgek klinisyen tarafindan degerlendirilen bir 6l¢ektir. Her bir madde 0-2
arasinda puanlanmakta olan 6lcegin ilk bolimii ‘yasam ve dliime dair tutumun 6zellikler’
1-5., ikinci boliimii ‘intihar diislincesi ve arzusunun Ozellikleri’ 6-11., tglincii bolimi
‘tasarlanan girisimin ~ Ozellikleri 12-15., dordiincii boliimii  ‘tasarlanan  girigimin
gerceklestirilmesi” 16-19. ve besinci boliimii ‘arka plan faktorleri’ 19-21. maddelerle
degerlendirilmektedir. Olgekten toplam alinan puan tiim maddelerden alman puanlarin
aritmetik toplam1 ile elde edilir. Arka plan faktorleri genel degerlendirmeye
almmamaktadir. En diisiik puan 0, en yiiksek puan ise 38 olup puanm yiiksek olmasi intihar
diisiincesinin belirgin ve ciddi olmasi anlamma gelmektedir. Ulkemizde gegerlilik ve
giivenirlik ¢aligmas1 Dilbaz ve arkadaglar1 (Dilbaz ve ark., 1995) tarafindan yapilmistir.
Yetiskin intihar egilimi iizerinde daha 6nceki ¢alismalarda onerildigi gibi 6 ve iistii puan
klinik olarak anlamli intihar egilimi diyebilmek i¢cin kesme deger olarak kabul edilmistir

(Sokero, 2006).
3.3.7.SYYO

‘Is°, “sosyal yasam/bos zaman ugrasilar’ ve ‘aile yasami/evdeki sorumluluklar’
alt olceklerini iceren bu alanlarda goriilen yeti yitimini belirlemek tizere kullanilan bir

Olgektir. Puanlama, 0 ile 10 arasinda degisen bir derecelendirmeye gore, kisinin kendisi
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tarafindan yapilmaktadir. Bu 6lgekte hi¢ (0), hafif (1, 2, 3), orta (4, 5, 6), belirgin (7, 8, 9)
ve ¢ok (10) olmak iizere degisik diizeydeki bozulmalar derecelendirilmektedir. Toplam
puan 0-30 arasindadir. Hastalarin sorunlarinin is yasami, sosyal yasam ve aile yasamlarini

ne kadar aksattig1 veya kisitladigini belirlemektedir (Sheehan ve ark., 1996).
3.3.8. KPDO

Overall ve arkadagslar1 1962°de tarafindan gelistirilmistir (Overall ve Gorham,
1962). Sizofreni ve diger psikotik bozukluklarda psikotik ve bazi depresif belirtilerin
siddetini ve degisimini 6lgmek i¢in kullanilan bu 6l¢ek, yar1 yapilandirilmis olup, 18
maddeden olusur. Her madde 0-6 puan arasinda degerlendirilir ve toplam puan hepsinin
toplamindan olusur. 15-30 puan mindr sendrom, 30 ya da daha iizeri major sendromu ifade
eder. Tirk¢e formunun gecerlik ve giivenilirlik calismas1 Soykan tarafindan yapilmistir

(Soykan, 1989).
3.3.9. BIS 11. versiyon (BIS-11):

Diirtiiselligi 6lgmek i¢in Barratt ve arkadaslar1 tarafindan 2000 yilinda
gelistirilmis (Barratt ve Stanford, 2000), 30 maddeden olusan kendini degerlendirme
Olgegidir. Bireyin kendisinden yanit olarak ‘nadiren/hi¢cbir zaman’, ‘bazen’, ‘siklikla’ ve
‘hemen her zaman/her zaman’ se¢eneklerinden en uygun ifadeyi isaretlemesi istenir. BIS-
11 degerlendirilirken dort farkli alt puan elde edilir; toplam puan, plan yapmama, dikkat ve
motor dirtiisellik. Toplam BIS-11 puani ne kadar yiiksekse kisinin diirtiisellik diizeyi o
kadar yiiksektir. BIS-11’in Tiirk¢e gecerlik ve giivenirlik calismasi Giile¢ ve arkadaslari
tarafindan yapilmistir (Giileg ve ark., 2008).

3.3.10. TEMPS-A Miza¢ Olgegi (Temperament Evaluation of Memphis, Pisa,

Paris ve San Diego —Autoquestionnaire):

Baskin affektif mizaci1 degerlendirmek icin Akiskal ve arkadaslari tarafindan
1998’de diizenlenmistir (Placidi ve ark., 1998). Orijinal 6l¢ek erkekler icin 109, kadinlar
icin 110 maddedir. Tiirk¢eye uyarlanmis sekli depresif, hipertimik, sinirli, siklotimik ve
endiseli mizaglar1 belirlemek icin 99 maddeden olusur (Vahip ve ark., 2005). Tiirkce
cevirisinin test-tekrar test gilivenilirligi 0.73-0.93 ve Cronbach alfa katsayisi 0.75-0.84

arasinda oldugu saptanmistir. Kisi tiim yasamini diisiinerek maddelere evet veya hayir
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yanit1 verir. Evet yanitlar1 1 puan, hayir yanitlar1 0 puanla degerlendirilir. Olgekte depresif
miza¢ 19 madde; siklotimik miza¢ 19 madde; hipertimik miza¢ 20 madde; irritabl (sinirli)
miza¢ 18 madde ve anksiydz (endiseli) mizag 24 madde ile sorgulanmaktadir. Baskin
mizact degerlendirmek icin kesim noktalar1 sirasiyla 13, 18, 20, 13 ve 18 puandir. Her alt
tipten alinan puan, o alt tip i¢cin hesaplanmis olan kesme noktasmin {izerinde ise, kisinin o
mizact baskin olarak tasidigi varsayilir. Birden fazla mizag¢ kesme puani gegildiginde,

birden fazla baskin miza¢ varligindan bahsedilir.
3.3.11. Eysenck Kisilik Anketi — Gozden Gegirilmis Kisa Formu:

Eysenck Kisilik Anketi (Eysenck ve Eysenck, 1975), uzun olmasi ve kisilik
ozelliklerinin degerlendirilmesinde bazi sorunlara yol agmasi nedeni ile G6zden Gegirilmis
Eysenck Kisilik Anketi Kisa Formu (EKA-GGK48) olusturulmustur (Eysenck ve ark.,
1985). EKA-GGK48 Formunu da, Francis ve arkadaslari, uzun bulmus ve 24 maddelik
Gozden Gegirilmig/Kisaltilmis  Eysenck  Kisilik  Anketi Formunu (EKA-GGK)
olusturmuslardir (Francis ve ark., 1992). Bu calismada, 24 maddelik EKA-GGK formu
kullanilmistir. Form, disadoniikliik, norotisizm, psikotizm ve yalan sdyleme olmak {izere,
dort alt boyuttan olugsmaktadir. Psikotizm; bagkalarinin basina dert agan, rahatsizlik verici
tipleri, disadoniikliik; sosyal ve neseli tipleri, norotisizm; kaygili, aksi ve kiiskiin tipleri,
yalan; sahte goriinim verme c¢abasinda olan tipleri gosterir. Kisiligi; disadoniikliik,
norotisizm ve psikotizm boyutlarinda degerlendirirken yalan sdyleme alt boyutu ise formun
uygulanmast esnasindaki yanliligi engellemek ve gecerliligi ile 1ilgili kontrol
amaclanmaktadir. Her faktoriin alt1 madde ile degerlendirildigi bu ankette, katilimcidan 24
soruya Evet (1)/Hayrr (0) formatiyla yanit vermesi istenir. Her kisilik 6zelligi i¢in
almabilecek puan 0-6 arasinda degismektedir. Formda, 3, 5, 7, 10, 15, 16, 17, 19, 20, 22.
maddelerde ters puanlama yapilmaktadir. Tiirk¢e uyarlamasi yapilmistir (Karanci ve ark.,

2007).

3.4. Istatistiksel Analiz

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in
‘SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 20.0° paket programi
kullanildi. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik
grafikleri) ve analitik yontemlerle (Kolmogorov-Smirnov testi) kullanilarak incelendi.

Tanmimlayic1 analizler ve niceliksel veriler normal dagilmayan degiskenler i¢in
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nonparamedik test kullanilarak yapildi. Dort grubun ikili karsilastirmasinda Mann Whitney
U testi uygulandi. Grup oranlar1 arasindaki farklar1 degerlendirmek i¢in ki kare testi
yapilmigtir. P degerinin 0.05’den kiiciik olmas1 istatistiksel olarak anlamli fark kabul

edilmistir.
4. BULGULAR

Calismaya 118’1 (% 59) kadin ve 82’s1 (% 41) olmak iizere toplam 200 hasta
katilmistir. Hastalarin yaslar1 18-65 arasinda dagilmakta olup ortalama yas 39.02+12.63
yildir. Uygulanan o6lgekler ve klinik goriismelerin sonucunda hastalar BPB (s=75),
BPB+OKB (s=40), OKB (s=45) ve OKB+MD (5s=40) olmak {izere dort gruba ayrilmistir.
Gruplar kendi i¢lerinde sosyodemografik veriler, klinik 6zellikleri ve psikometrik testler

acisindan ikili karsilastirilmis, elde edilen bulgular ilgili boliimlerde belirtilmistir.
4.1. BPB ve BPB+OKB Ek tanisi

Tablo 1’de goriildiigii gibi bu iki grup arasinda cinsiyet agisindan farklilik
saptanmazken yas (p=0.002), toplam 6grenim yili (p=0.001) ve medeni durum (p=0.029)
acisindan farklilik saptanmistir. BPB kadinlarda bir miktar daha fazla goriilirken BPB-
OKB ise erkeklerde bir miktar fazla gortilmiistiir. BPB grubunun yas ortalamasi daha fazla,
toplam O0grenim yili ise ek tani durumuna gore daha azdir. Medeni durum acgisindan
bakildiginda ek tan1 durumunda bekar kalma oraninin daha fazla oldugu saptanmistir. BPB
grubunda en sik rastlanan psikiyatrik tanilar swrasiyla YAB (s=3), Dikkat Eksikligi ve
Hiperaktivite Bozuklugu/DEHB (s=1) ve PB (s=1) olarak saptanmistr. BPB-OKB
grubunda ise sirasiyla YAB (s=5), DEHB (s=1) ve PB (s=1), FB (s=1) ve Alkol-Madde
Koétiiye Kullanimi (s=1) olarak saptanmistir. (Tablolarda: Ek-Eb: En kii¢iik-En Biiyiik)

Tablo 2’de gorildiigii gibi ailede BPB Oykiisii, psikiyatrik yatis sayisi, intihar
girisimi Oykiisii ve sayisi, travma Oykiisli ve tipi agisindan farklilik saptanmazken yasam
boyu psikiyatrik tan1 (p=0.017) ve BPB sikayetlerinin baslama yas1 (p=0.036) agisindan
anlamli farklilik saptanmistir. Ek tan1 durumunda yasam boyu psikiyatrik tan1 varligi BPB
grubuna kiyasla olduk¢a yiiksek saptanmistir. BPB sikayetlerinin ek tani durumunda daha

erken baslangi¢ gosterdigi saptanmustir.
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Bu iki grup BPB klinik 6zellikleri agisindan karsilastirildiginda hastalarin
calisma anindaki epizotlari, hizli dongiiliiliik, psikotik belirti dykiisii, mevsimsellik, gegmis
hipomanik epizot dykiisii, gegmis depresif epizot dykiisii acisindan farklilik saptanmazken
BPB tipi (p<0.001), BPB ilk epizot oykiisii (p=0.038), gecmis manik epizot Oykiisii
(p=0.049), gegmis mikst epizot oykiisii (p=0.012) agisindan anlamli farklilik saptanmaistir.
Ik epizot dykiilerine bakildiginda BPB-OKB tanisinda ilk epizodun hipomanik, depresif ve
mikst epizot olma oran1 BPB’ye kiyasla yiiksek bulunurken ilk epizodun manik epizot olma
orani BPB’de daha yiiksek bulunmustur. Ayni sekilde gecmis epizot Oykiilerine
bakildiginda manik epizot 6ykiisii BPB’de daha yiiksekken diger epizotlarin 6ykiisii ek tani
durumunda daha yiiksek saptanmistir. BPB tipi acgisindan karsilastirildiginda BPB-II ve
BPB NOS ek tant durumunda daha fazla iken BPB I’in BPB grubunda belirgin derecede
yiiksek oldugu saptanmistir.

Bu iki grup arasinda uygulanan testler acismndan bakildiginda SYYO is ve
sosyal alt basliklari, BUO, BIS-11 ve alt basliklari, EKA-GGK yalan hari¢ diger alt
basliklari, TEMPS-A irritabl mizag¢ hari¢ diger alt basliklarinin puan ortalamasi agisindan
farklilik saptanmazken, SYYO toplam puani (p=0.040) ve aile alt bashg1 (p=0.031), BAO
(p=0.010), YMDO (p=0.046), BDE (p=0.032), BIDO puan1 (p=0.004) ve klinik anlamlil181
(p=0.016), KPDO (p<0.001), EKA-GGK yalan alt bashigi (p=0.035) ve TEMPS-A irritabl
miza¢ alt bashigr (p=0.034) acisindan anlamli farklilik saptanmistir (Tablo 3). Yeti
yitiminin toplamda ve ailesel islevsellikte ek tani durumunda daha fazla etkilendigi
saptannmustir. Iki grup arasinda umutsuzluk agisindan farklilik saptanmasa da BPB’ye OKB
eklenmesinin depresyon, anksiyete ve intihar diisiincesini arttirdig1 saptanmistir. BPB-OKB
grubunda degerlendirme sirasinda depresif donemde olma oraninin BPB grubuna kiyasla
daha fazla oldugu saptannmustir. Irritabl miza¢ puanlarmm BPB’ye OKB eklenmesi
durumunda daha yiiksek oldugu saptanmistir. BPB grubunun BPB-OKB grubuna kiyasla

kendini daha ¢ok iy1 gésterme egiliminde olabilecegi saptanmastir.
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Tablo 1: BPB ve BPB-OKB gruplarmin sosyodemografik veriler agisindan karsilastiriimasi

BPB (s:75) BPB-OKB (5:40)
Ortanca Ek-Eb Ortanca Ek-Eb u z p
Yas 43 21-65 33 22-65 976.5 -3.075 | 0.002*
Toplam Ogrenim Yih 11 1-18 12 5-23 931 -3.386 | 0.001%*
s % S % x* df p
Cinsiyet 1.313 1 0.171
-Kadmn 44 58.7 19 47.5
-Erkek 31 41.3 21 52.5
Medeni Durum 7.082 2 0.029%*
-Bekar 19 253 20 50
-Evli 42 56 15 37.5
-Bosanmis /Ayr1 14 18.7 5 12.5
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Tablo 2: BPB ve BPB-OKB gruplarmin klinik &zellikler agisindan karsilagtirilmasi

BPB (s:75) BPB-OKB (5:40)
Ortanca | Ek-Eb | Ortanca | Ek-Eb u z p
Sikéye“er?él?gﬁlama Yast 27 12-57 2 1249 | 1143.5 | -2.096 | 0.036*
Psikiyatrik Yatis Sayisi 1 0-16 1 0-10 1205 -1.802 0.072
intihar Sayisi 0 0-6 0 0-7 1349 | -1.106 | 0.269
YMDO 0 0-11 0 0-11 1410 | -0.591 | 0.555
s % s % X df p
Yasam Boyu Psikiyatrik Tani 5 6.7 9 22.5 6.117 1 0.017*
Travma 12 16 9 22.5 0.738 1 0.269
Travma Tipi
-Cinsel 9 12 6 15 0.207 1 0.426
-Fiziksel 0 0 1 2.5 1.891 1 0.348
-Diger 3 4 2 5 0.063 1 0.571
Intihar Girigimi 19 253 15 37.3 1.854 1 0.126
Ailede BPB Oykiisii 16 21.3 10 25 0.200 1 0.411
Epizot (Simdiki) 3.578 1 0.046*
-Otimi 51 68 20 50
-Depresyon 24 32 20 50
BPB Tipi 25.348 2 <0.001*
-BPB 1 71 94.7 24 60
-BPB II 4 53 6 15
-BPB NOS 0 0 10 25
BPB Ilk epizot Oykiisii 8.409 3 0.038*
-Hipomanik 1 1.3 3 7.5
-Manik 43 57.3 14 35
-Depresif 31 41.3 22 55
-Mikst 0 0 1 2.5
Gegmis epizot Oykiisii
-Gegmis Hipomani 25 33.3 20 50 3.042 1 0.062
-Gegmis Mani 73 97.3 35 87.5 4.413 1 0.049*
-Gegmis Depresyon 57 76 36 90 3.305 1 0.055
-Gegmis Mikst 17 22.7 18 45 6.146 1 0.012%
Hizli Déngiiliilik 5 6.7 6 15 2.094 1 0.133
Psikotik Belirti 38 50.7 15 37.5 1.820 1 0.124
Mevsimsellik 33 44 19 47.5 0.129 1 0.435
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Tablo 3: BPB ve BPB-OKB gruplarmin psikometrik veriler agisindan karsilastirilmasi

BPB (s:75) BPB-OKB (5:40)
Ortanca Ek-Eb Ortanca Ek-Eb u z p
SYYO
-Toplam 14 0-30 20 3-30 1151.5 -2.049 0.040*
-Is 5 0-10 7 0-10 1236 -1.558 0.119
-Sosyal 5 0-10 7 0-10 1175.5 -1.915 0.055
-Aile 5 0-10 6 0-10 1135 -2.156 0.031*
BUO 4 0-20 6 1-20 1282 -1.285 0.199
BAO 9 0-47 15 0-46 1060 -2.586 0.010%*
BDE 7 0-44 16.5 0-50 1134.5 -2.149 0.032*
BIDO 1 0-25 3.5 0-22 1028 -2.882 0.004*
KPDO 4 0-60 10.5 2-36 740.5 -4.471 <0.001*
BIS-11
-Toplam 63 42-96 65.5 38-91 1343.5 -0.920 0.358
-Dikkat 15 8-27 17 9-26 1248 -1.486 0.137
-Motor 20 14-38 20 12-35 1390 -0.648 0.517
-Plan 28 15-41 29 15-39 1476 -0.141 0.888
EKA-GGK
-Norotisizm 3 0-6 4 0-6 1255.5 -1.453 0.146
-Disa Doniiklik 4 0-6 3 0-6 1351.5 -0.882 0.378
-Psikotizm 1 0-6 2 0-3 1304.5 -1.188 0.235
-Yalan 5 0-6 4.5 0-6 1155.5 -2.103 0.035%
TEMPS-A
-Depresif 7 0-16 7.5 1-17 1316 -1.084 0.278
-Siklotimik 8 1-19 10.5 0-19 1285.5 -1.262 0.207
-Hipertimik 8 1-18 8 0-20 1410.5 -0.527 0.598
~[rritabl 3 0-17 6.5 0-17 1410.5 -2.121 0.034*
-Anksiyoz 6 0-23 9.5 1-23 1185.5 -1.853 0.064
S % S % x? df P
BIDO (klinik anlamli) 13 17.3 15 37.5 5.760 1 0.016*
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4.2. BPB ve OKB

Tablo 4’te goriildiigii gibi iki grup arasinda cinsiyet, intihar girisimi sayisi,
travma Oykiisii ve tipi acisindan farklilik saptanmazken yas (p=0.047), toplam 6grenim yili
(p=0.018), medeni durum (p=0.033), intihar girisimi 6ykiisii (p=0.047), psikiyatrik yatig
sayisi (p<0.001), yasam boyu psikiyatrik tani (p=0.001) agisindan anlamli farklilik
saptanmistir. BPB hastalarin yas ortalamasit OKB hastalarindan daha biiylik iken OKB
grubunun toplam 6grenim yil1 ortalamas1 BPB grubundan biiylik saptanmistir. Psikiyatrik
yatis sayist acisindan bu iki grup karsilastirildiginda BPB grubunda yatis sayismin ve
intithar girisiminin OKB hastalarma kiyasla daha fazla oldugu saptanmistir. Medeni durum
acisindan bakildiginda bosanma oranmin BPB fazla goriildiigii, bekar kalma oranmin da
OKB grubunda fazla oldugu saptanmistir. Yasam boyu psikiyatrik tani varligimm OKB
grubunda bipolar grubuna kiyasla daha fazla saptandigi goriilmiistiir. BPB grubunda en sik
rastlanan psikiyatrik tanilar swrasiyla YAB (s=3), DEHB (s=1) ve PB (s=1) iken OKB
grubunda ise sirastyla MD (s=7), YAB (s=3), DEHB (s=2) ve YAB+PB (s=1), YAB+FB

(s=1) olarak saptanmustir.

Tablo 5’te gorildigii gibi bu iki grup arasinda uygulanan testler agisindan
bakildiginda SYYO ve aile, sosyal alt bashklar;, BUO, BAO, BDE, BIDO, KPDO, BIS-11
dikkat alt basligi, EKA-GGK psikotizm hari¢ diger alt basliklari, TEMPS-A alt basliklar1
puan ortalamas1 agisindan farklilik saptanmazken, SYYO is alt bashig1 (p=0.008), EKA-
GGK psikotizm alt bashgi (p=0.017), BIS-11 toplam puan1 (p=0.006) ile motor alt puani
(p=0.007) ve plan alt puan1 (p=0.012) agisindan anlaml farklilik saptanmustir. Is alaninda
yeti yitiminin ve kisilik yapilanmasi acisindan psikotisizmin BPB grubunda OKB grubuna
gore daha yiiksek oldugu saptanmistir. Motor diirtiisellik, plan yapamama ve genel olarak

diirtiiselligin de BPB grubunda OKB grubuna gore daha yiiksek oldugu saptanmustir.
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Tablo 4: BPB ve OKB gruplarmin sosyodemografik veriler ve klinik agisindan karsilastiriimasi

BPB (s:75) OKB (s:45)
Ortanca | Ek-Eb | Ortanca | Ek-Eb u z p
Yas 43 21-65 34 18-65 1321 -1.987 | 0.047*
Toplam Ogrenim Yih 11 1-18 12 0-19 1255.5 | -2.367 | 0.018%*
Psikiyatrik Yatis Sayisi 1 0-16 0 0-4 693.5 -5.729 | <0.001*
Intihar Sayisi 0 0-6 0 0-4 1446 -1.877 0.060
s % s % X df p
Cinsiyet 0.148 1 0.425
-Kadin 44 58.7 28 62.2
-Erkek 31 41.3 17 37.8
Medeni Durum 6.836 2 0.033*
-Bekar 19 25.3 19 42.2
-Evli 42 56 24 533
-Bosanmis /Ayr1 14 18.7 2 4.4
Yasam Boyu Psikiyatrik Tam 5 6.7 14 31.1 12.611 1 0.001*
Travma 12 16 5 11.1 0.553 1 0.323
Travma Tipi
-Cinsel 9 12 1 2.2 3.520 1 0.056
-Fiziksel 0 0 1 2.2 1.681 1 0.375
-Diger 4 3 6.6 0.421 1 0.403
Intihar Girisimi 19 25.3 5 11.1 3.556 1 0.047*
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Tablo 5: BPB ve OKB gruplarmin psikometrik veriler agisindan karsilastiriimasi

BPB (s:75) OKB (s:45)
Ortanca Ek-Eb Ortanca Ek-Eb u z p
SYYO
-Toplam 14 0-30 12 0-27 1355 -1.805 0.071
-Is 5 0-10 4 0-10 1204 -2.640 0.008*
-Sosyal 5 0-10 4 0-10 1466 -1.208 0.227
-Aile 5 0-10 4 0-10 1461 -1.236 0.217
BUO 4 0-20 3 0-17 1329 -1.951 0.051
BAO 9 0-47 7 0-37 1434 -1.376 0.169
BDE 7 0-44 9 0-16 1500.5 -1.015 0.310
BIDO 1 0-25 0 0-16 1464.5 -1.315 0.189
KPDO 4 0-60 6 0-32 1431.5 -1.394 0.163
BIS-11
-Toplam 63 42-96 56 37-108 1181 -2.748 0.006*
-Dikkat 15 8-27 14 8-26 1377.5 -1.687 0.092
-Motor 20 14-38 18 9-41 1189 -2.712 0.007*
-Plan 28 15-41 25 15-41 1222.5 -2.526 0.012%*
EKA-GGK
-Norotisizm 0-6 2 0-6 1618.5 -0.379 0.705
-Disa Doniiklik 4 0-6 3 0-6 1593 -0.519 0.604
-Psikotizm 1 0-6 1 0-6 1264.5 -2.385 0.017*
-Yalan 5 0-6 5 1-6 1574 -0.654 0.513
TEMPS-A
-Depresif 7 0-16 6 1-17 1367.5 -1.742 0.081
-Siklotimik 8 1-19 7 0-16 1356 -1.800 0.072
-Hipertimik 8 1-18 11 1-17 1525.5 -0.881 0.379
~rritabl 3 0-17 3 0-16 1541.5 -0.796 0.426
-Anksiyoz 6 0-23 6 0-24 1585 -0.557 0.578
s % s % X df P
BIDO (klinik anlamli) 13 17.3 5 11.1 0.854 1 0.258
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4.3. OKB ve BPB+OKB Ek tanist

Tablo 6’da goriildiigii gibi bu iki grup arasinda yas, cinsiyet, toplam 6grenim
yili, medeni durum, yasam boyu psikiyatrik tani, travma Oykiisii ve cinsel travma hari¢
diger travma tipleri agisindan farklilik saptanmazken psikiyatrik yatis sayis1 (p<0.001),
cinsel travma Oykiisii (p=0.039), intihar girisimi oykiisii (p=0.004) ve intihar girisimi sayis1
(p<0.001) agisindan anlamlh farklilik saptanmistir. Psikiyatrik yatis sayismin, intihar
girisimi Oykiisii ve sayisinin, cinsel travma 6ykiisiiniin ek tani durumunda OKB tanisina
kiyasla daha fazla oldugu saptanmistir. OKB grubunda en sik yasam boyu psikiyatrik
tanilar swrasiyla MD (s=7), YAB (s=3), DEHB (s=2) ve YAB+PB (s=1), YAB+FB (s=1)
olarak saptanmistir. BPB-OKB grubunda ise sirasiyla YAB (s=5), DEHB (s=1) ve PB
(s=1), FB (s=1) ve Alkol-Madde Kétiiye Kullanimi (s=1) olarak saptanmistir.

Tablo 7°de gorildiigii gibi bu iki grup OKB o6zellikleri agisindan
karsilastirildiginda OKB sikdyetlerin baslama yasi, ailede OKB oykiisii, OKB tipi,
obsesyon ve kompiilsiyon sayisi agisindan anlamli farklihik saptanmazken YBOKO
skorlarina gére GOP (p=0.005), GKP (p=0.001) ve GTOP (p=0.002) agisindan ve GTOP’a
gore OKB siddeti yoniinden (p=0.001) anlamli farklilik saptanmistir. Obsesif belirtilerin,
kompiilsif belirtilerin ve toplam OK belirtilerinin OKB tek tanisinda BPB ek tanisinda
kiyasla daha yiiksek oldugu saptanmistir. OKB siddetinin de ek tan1 durumunda daha hafif
oldugu, tek tant durumunda daha agir oldugu saptanmistir. BPB-OKB grubunda ¢aligma
aninda depresif olarak degerlendirilen hastalarin 6timik hastalara kiyasla YBOKO puan
ortalamalar1 bir miktar daha diisiik bulunmustur. BPB-OKB ek tanisinda OK belirtilerin
aktif oldugu donem agisindan hastalar incelendiginde bes hastanin sikayetlerinin manik
donemde, bir hastanin hipomanik donemde, bir hastanin mikst donemde, iki hastanin da
otimik donemde daha aktif oldugu Oykiisii saptanmistir. Geri kalan 31 hastanin ise
sikayetleri depresif donemde daha aktif olarak saptanmustir. Obsesyon ve kompiilsiyon
tipleri acisindan bu iki grup Kkarsilastirildiginda saldirganlik obsesyonu, kirlenme
obsesyonu, cinsel obsesyon, biriktirme obsesyonu, simetri/diizen obsesyonu, diger
obsesyonlar, somatik obsesyon ve temizleme kompiilsiyonu, sayma kompiilsiyonu,
siralama/diizenleme  kompiilsiyonu, biriktirme kompiilsiyonu agisindan  farklilik

saptanmazken dini obsesyon (p=0.002) ve torensel kompiilsiyon (p=0.011) ag¢isindan
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anlamli farklilik saptanmistir. Dini obsesyonlar ve toérensel kompiilsiyonlar OKB’ye BPB

eklenmesi durumunda daha yiiksek oranda goriilmiistiir.

Tablo 8’de goriildiigii gibi bu iki grup arasinda uygulanan testler agisindan
bakildiginda, EKA-GGK nérotisizm ve disadoniikliik alt bagliklari, TEMPS-A hipertimik
miza¢ alt bashigi puan ortalamasi agisindan farklihk saptanmazken, SYYO toplam
(p=0.001) ve aile (p=0.003), is (p<0.001), sosyal (p=0.004) alt basliklari, BUO (p=0.003),
BAO (p<0.001), BDE (p=0.001), BIDO puan1 (p<0.001) ve klinik anlamlilig1 (p=0.004),
KPDO (p=0.004), BIS-11dikkat alt puan1 (p=0.016), motor alt puani1 (p=0.005), plan alt
puani (p=0.027) ve toplam puan (p=0.003), EKA-GGK psikotizm alt bagligi (p=0.001) ve
yalan alt bashgi (p=0.014), TEMPS-A depresif (p=0.039), siklotimik (p=0.009), irritabl
(p=0.006) ve anksiyoz (p=0.016) mizag¢ alt baslig1 puan ortalamasi agisindan anlamli
farklilik saptanmustir. Is, aile ve sosyal alanlarda yeti yitiminin ve toplam yeti yitiminin
BPB eklenmesi durumunda daha fazla oldugu saptanmistir. Umutsuzlugun, depresif
belirtilerin, anksiyete diizeyinin, intihar diisiincelerinin de ek tan1 durumunda OKB’ye
kiyasla daha fazla oldugu saptanmistir. Diirtiiselligin ve dikkat, motor diirtiisellik, plan
yapamamanin da BPB eklenmesi durumunda daha fazla oldugu saptanmistir. Psikotisizmin
BPB-OKB tanisinda, kendini iyi gostermenin ise OKB tek tanisinda daha yiiksek oranda
gozlendigi saptanmistir. Depresif mizag, siklotimik mizag, irritabl mizag ve anksiydz

mizacm da BPB eklendiginde daha fazla goriildiigii gozlenmistir.

Tablo 6: OKB ve BPB-OKB gruplarinin sosyodemografik veriler agisindan karsilastirilmasi

OKB (s:45) BPB-OKB (5:40)
Ortanca | Ek-Eb | Ortanca | Ek-Eb u z p
Yas 34 18-65 33 22-65 864 -0.317 0.751
Toplam Ogrenim Yih 12 0-19 12 5-23 801.5 -0.878 0.380
s % s % X df P
Cinsiyet 1.857 1 0.126
-Kadmn 28 62.2 19 47.5
-Erkek 17 37.8 21 52.5
Medeni Durum 3.105 2 0.212
-Bekar 19 42.2 20 50
-Evli 24 533 15 37.5
-Bosanmis /Ayr1 2 4.4 5 12.5
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Tablo 7: OKB ve BPB-OKB gruplarinin sosyodemografik veriler agisindan karsilastirilmasi

OKB (s:45) BPB-OKB (5:40)
Ortanca | Ek-Eb | Ortanca | Ek-Eb u z p
Sikayetlerin Baglama Yas1 (OKB) 25 9-56 20.5 6-48 710.5 -1.670 0.095
Psikiyatrik Yatis Sayisi 0 0-4 1 0-10 545 -3.618 | <0.001*
intihar Sayisi 0 0-4 0 0-7 670 -2.737 | <0.001*
YBOKO (Simdiki)
-GOP 10 0-20 5 0-18 582.5 | -2.822 | 0.005*
-GKP 10 0-20 5 0-18 539 -3.215 | 0.001*
-GTOP 20 0-40 10 0-36 546.5 | -3.138 | 0.002*
-Obsesyon Sayisi 2 1-6 2 1-6 844 -0.335 0.738
-Kompiilsiyon Sayisi 2 0-5 2 1-6 773.5 -0.996 0.319
s % s % X df p
Yasam Boyu Psikiyatrik Tam 14 31.1 9 22.5 0.796 1 0.259
Travma 5 11.1 9 22.5 1.996 1 0.131
Travma Tipi
-Cinsel 1 2.2 6 15 4.575 1 0.039*
-Fiziksel 1 2.2 1 2.5 0.007 1 0.723
-Diger 3 6.6 2 5 0.106 1 0.556
Intihar Girisimi 5 11.1 15 37.3 8.196 1 0.004*
Ailede OKB Oykiisii 14 31.1 9 22.5 0.049 1 0.535
YBOKO (Simdiki) 19.274 4 0.001*
-Subklinik/yok 8 17.8 8 20
-Hafif 5 11.1 19 47.5
-Orta 13 28.9 9 22.5
-Siddetli 15 333 2 5
-Asirt 4 8.9 2 5
Okb Tipi 2414 1 0.095
-Kronik 36 80 26 65
-Epizodik 9 20 14 35
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Tablo 7 Devami: OKB ve BPB-OKB gruplarinin sosyodemografik veriler agisindan karsilastiriimasi

OKB (s:45) BPB-OKB (5:40)
s % s % X df p
Obsesyon Tipi
-Saldirganlik 13 29.5 7 17.5 1.676 1 0.150
-Kirlenme 32 72.7 25 62.5 1.005 1 0.221
-Cinsel 3 6.8 6 15 1.466 1 0.196
-Biriktirme 8 18.2 6 15 0.153 1 0.463
-Dini 2 4.5 12 30 9.775 1 0.002*
-Simetri/Diizen 18 40.9 20 50 0.699 1 0.269
-Diger 20 45.5 18 45 0.002 1 0.571
-Somatik 4 9.1 6 15 0.698 1 0.309
Kompiilsiyon Tipi
-Temizleme 28 63.6 22 55 0.649 1 0.280
-Torensel 6 13.6 15 37.5 6.364 1 0.011%*
-Sayma 7 15.9 7 17.5 0.038 1 0.537
-Siralama/Diizenleme 15 34.1 17 42.5 0.628 1 0.285
-Biriktirme 7 15.9 5 12.5 0.199 1 0.449
-Diger 20 45.5 18 45 0.002 1 0.571
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Tablo 8: OKB ve BPB-OKB gruplarinin psikometrik veriler agisindan karsilastirilmasi

OKB (s:45) BPB-OKB (5:40)
Ortanca | Ek-Eb | Ortanca | Ek-Eb u z p
SYYO
-Toplam 12 0-27 20 3-30 519.5 -3.355 | 0.001*
-Is 4 0-10 7 0-10 501 -3.537 | <0.001*
-Sosyal 4 0-10 7 0-10 574 -2.886 | 0.004*
-Aile 4 0-10 6 0-10 563.5 -2.984 | 0.003*
BUO 3 0-17 6 1-20 560.5 -3.005 | 0.003*
BAO 7 0-37 15 0-46 475 -3.746 | <0.001*
BDE 9 0-16 16.5 0-50 515.5 -3.390 | 0.001*
BIDO 0 0-16 3.5 0-22 505.5 -3.644 | <0.001*
KPDO 6 0-32 10.5 2-36 574.5 -2.871 | 0.004*
BIS-11
-Toplam 56 37-108 65.5 38-91 563 -2.969 | 0.003*
-Dikkat 14 8-26 17 9-26 626.5 -2.416 | 0.016*
-Motor 18 9-41 20 12-35 581 -2.816 | 0.005*
-Plan 25 15-41 29 15-39 649.5 -2.210 | 0.027*
EKA-GGK
-Norotisizm 2 0-6 4 0-6 713 -1.666 0.096
-Disa Doniiklik 3 0-6 3 0-6 773.5 -1.128 0.259
-Psikotizm 1 0-6 2 0-3 546 -3.241 | 0.001*
-Yalan 5 1-6 4.5 0-6 631.5 -2.461 | 0.014*
TEMPS-A
-Depresif 6 1-17 7.5 1-17 666 -2.068 | 0.039*
-Siklotimik 7 0-16 10.5 0-19 603.5 -2.615 | 0.009*
-Hipertimik 11 1-17 8 0-20 816 -0.741 0.458
~rritabl 3 0-16 6.5 0-17 591 -2.734 | 0.006*
-Anksiyoz 6 0-24 9.5 1-23 627 -2.409 | 0.016*
s % s %
BIDO (>6) 5 11.1 15 37.5 8.196 1 0.004*
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4.4. OKB ve OKB+MD Ek tanist

Tablo 9°da goriildiigii gibi bu iki grup arasinda sosyodemografik ve klinik
verilerden yas, cinsiyet, toplam 6grenim yili, yasam boyu psikiyatrik tani, psikiyatrik yatis
sayisi, intihar girigimi Oykiisii ve sayisi, cinsel travma hari¢ diger travma tipi Oykiisii
acisindan farklilik saptanmazken medeni durum (p=0.007), travma oykiisii (p=0.016) ve
cinsel travma oykiisii (p=0.009) acisindan anlamli farklilik saptanmistir. Medeni durum
acisindan bakildiginda bekar kalma oraninin OKB grubunda ek tanmi grubuna kiyasla
belirgin olarak fazla oldugu, bosanmanin ise ek tan1 durumunda kismen yiliksek oldugu
saptanmistir. Travma Oykiisiiniin ve cinsel travmanin OKB-MD grubunda OKB grubuna
kiyasla daha fazla oranda goriildiigii saptanmistir. Yasam boyu psikiyatrik tan1 agisindan
bakildiginda OKB grubunda en sik yasam boyu psikiyatrik tanilar sirasiyla MD (s=7),
YAB (s=3), DEHB (s=2) ve YAB+PB (s=1), YAB+FB (s=1) olarak saptanmistir. OKB-
MD grubunda ise sirasiyla yasam boyu psikiyatrik tanilar YAB (s=5), DEHB (s=2), FB
(s=2), PB (s=1), YAB+FB (s=1), Konversiyon Bozuklugu (s=1) ve TSSB (s=1) olarak

saptanmuistir.

Tablo 10°da gorildigti gibi bu iki grup OKB 6zellikleri agisindan
karsilastirildiginda OKB sikayetlerin baslama yasi, ailede OKB 6ykiisii ve OKB tipi
acisindan anlamli farklilik saptanmazken, YBOKO skorlarina gére GOP (p=0.001), GKP
(p<0.001), GTOP (p<0.001), obsesyon (p=0.014) ve kompiilsiyon (p=0.015) sayis1
acisindan ve GTOP’a gore OKB siddeti yoniinden (p=0.013) anlaml1 farklilik saptanmustir.
Obsesif belirtilerin, kompiilsif belirtilerin ve toplam OK belirtilerinin, obsesyon ve
kompiilsiyon sayilarmin OKB-MD ek tanisinda OKB tek tanisina kiyasla daha yiiksek
oldugu saptanmistir. OKB-MD ek tanisinda OKB siddetinin daha agir diizeyde oldugu
gozlenirken OKB tek tanisinda daha hafif oldugu gozlenmistir. Obsesyon ve kompiilsiyon
tipleri acisindan karsilastirildiginda saldirganlik obsesyonu, kirlenme obsesyonu, cinsel
obsesyon, biriktirme obsesyonu, simetri/diizen obsesyonu, diger obsesyonlar, somatik
obsesyon ve temizleme kompiilsiyonu, sayma kompiilsiyonu, siralama/diizenleme
kompiilsiyonu, biriktirme kompiilsiyonu agisindan farklilik saptanmazken dini obsesyon
(p<0.001) ve torensel kompiilsiyon (p=0.002) acgisindan anlamli farklilik saptanmistir. Dini
obsesyon ve torensel kompiilsiyonlar ek tani durumunda OKB tek tanisina kiyasla daha

yiiksek oranda saptanmuistir.
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Tablo 11°de gorildiigii gibi bu iki grup arasinda uygulanan testler agisindan
bakildiginda BIDO, EKA-GGK disadéniikliik, psikotisizm ve yalan alt basliklari, TEMPS-
A hipertimik alt bashg1 puan ortalamas1 acisindan farklilik saptanmazken, SYYO toplam
(p<0.001) ve aile (p<0.001), is (p<0.001), sosyal (p<0.001) alt basliklar;, BUO (p<0.001),
BAO (p<0.001), BDE (p<0.001), KPDO (p<0.001), BIDO klinik anlamlilig1 (p=0.002),
BIS-11 toplam (p=0.004) puani, dikkat (p=0.001) alt basligi, motor (p=0.016) ve plan alt
bashig1 (p=0.040), EKA-GGK norotisizm alt bashgr (p<0.001), TEMPS-A depresif
(p<0.001), siklotimik (p<0.001), irritabl (p<0.001) ve anksiydz (p<0.001) alt baslig1 puan
ortalamasi acisindan anlamli farklilik saptanmistir. Aile, i3, sosyal alanlarda ve genel olarak
yeti yitiminin, umutsuzlugun, anksiyetenin, depresif belirtilerin ek tani durumunda daha
fazla gorildigi saptanmistir. Diirtlisellik agisindan bakildiginda, dikkat, motor diirtiisellik
ve plan yapamama ile genel diirtiiselligin de OKB-MD grubunda daha yiiksek oranda
goriildigi saptanmistir. Norotisizmin de OKB’ye MD eklenmesi durumunda daha sik
goriildigl saptanmustir. Hipertimik miza¢ disinda diger tiim mizag tiirleri bu iki grup

karsilastirildiginda ek tan1 durumunda daha yiiksek oranda goriilmiistiir.

Tablo 9: OKB ve OKB-MD gruplarinin sosyodemografik veriler agisindan karsilastiriimasi

OKB (5:45) OKB-MD (5:40)
Ortanca | Ek-Eb | Ortanca | Ek-Eb u z p
Yas 34 18-65 35 19-60 856 -0.388 | 0.698
Toplam Ogrenim Yih 12 0-19 11 5-18 794.5 | -1.336 | 0.182
s % s % X df p
Cinsiyet 3.274 1 0.056
-Kadmn 28 62.2 27 67.5
-Erkek 17 37.8 13 32.5
Medeni Durum 9.913 2 0.007*
-Bekar 19 42.2 9 22.5
-Evli 24 533 29 72.5
-Bosanmis /Ayr1 2 4.4 2 5
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Tablo 10: OKB ve OKB-MD gruplarmin sosyodemografik veriler agisindan karsilastiriimasi

OKB (5:45) OKB-MD (5:40)
Ortanca | Ek-Eb | Ortanca | Ek-Eb u z p
Sikayetlerin Baslama Yas1 (OKB) 25 9-56 24.5 8-50 738.5 | -1.027 0.305
Psikiyatrik Yatis Sayisi 0 0-4 0 0-10 765 -1.526 | 0.127
intihar Sayisi 0 0-4 0 0-2 886.5 | -0.213 0.832
YBOKO (Simdiki)
-GOP 10 0-20 14 0-20 523 -3.333 | 0.001%*
-GKP 10 0-20 14 0-20 483 -3.682 | <0.001*
-GTOP 20 0-40 28 0-40 503.5 | -3.498 | <0.001*
-Obsesyon Sayisi 2 1-6 3 1-5 616 -2.450 | 0.014%*
-Kompiilsiyon Sayisi 2 0-5 3 0-6 616.5 | -2.421 | 0.015*
s % s % X df p
Yasam Boyu Psikiyatrik Tam 14 31.1 13 32.5 0.019 1 0.538
Travma 5 11.1 13 32.5 5.804 1 0.016*
Travma Tipi
-Cinsel 1 2.2 8 20 7.070 1 0.009*
-Fiziksel 1 2.2 0 0 0.899 1 0.529
-Diger 3 6.6 5 12.5 0.845 1 0.292
Intihar Girisimi 5 11.1 5 12.5 0.039 1 0.553
Ailede OKB Opykiisii 6 13.3 8 20 0.684 1 0.296
YBOKO (Simdiki) 12.695 4 0.013*
-Subklinik/yok 8 17.8 1 2.5
-Hafif 5 11.1 4 10
-Orta 13 28.9 7 17.5
-Siddetli 15 333 14 35
-Asirt 4 8.9 14 35
OKB Tipi 0.866 1 0.263
-Kronik 36 80 35 87.5
-Epizodik 9 20 5 12.5
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Tablo 10 Devami: OKB ve OKB-MD gruplarmin sosyodemografik veriler agisindan karsilastiriimasi

OKB (s:45) OKB-MD (5:40)
s % s % X df p
Obsesyon Tipi
-Saldirganlik 13 29.5 11 27.5 0.043 1 0.514
-Kirlenme 32 72.7 29 72.5 0.001 1 0.587
-Cinsel 3 6.8 6 15 1.466 1 0.196
-Biriktirme 8 18.2 8 20 0.045 1 0.525
-Dini 2 4.5 15 37.5 | 14.096 1 <0.001*
-Simetri/Diizen 18 40.9 19 47.5 0.369 1 0.349
-Diger 20 45.5 20 50 0.174 1 0.422
-Somatik 4 9.1 8 20 2.036 1 0.132
Kompiilsiyon Tipi
-Temizleme 28 63.6 10 25 1.266 1 0.187
-Torensel 6 13.6 18 45 10.099 1 0.002*
-Sayma 7 15.9 12 30 2.377 1 0.100
-Siralama/Diizenleme 15 34.1 16 40 0.314 1 0.369
-Biriktirme 7 15.9 9 22.5 0.590 1 0.312
-Diger 20 45.5 20 50 0.174 1 0.422
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Tablo 11: OKB ve OKB-MD gruplarmin psikometrik veriler agisindan karsilastiriimasi

OKB (s:45) OKB-MD (5:40)
Ortanca Ek-Eb Ortanca Ek-Eb u z p
SYYO
-Toplam 12 0-27 23 0-30 345 -4.894 <0.001*
-Is 4 0-10 8 0-10 415.5 -4.307 <0.001*
-Sosyal 4 0-10 8 0-10 407.5 -4.364 <0.001*
-Aile 4 0-10 8 0-10 360.5 -4.783 <0.001*
BUO 3 0-17 11 2-19 244 -5.791 <0.001*
BAO 7 0-37 29 2-51 230 -5.904 <0.001*
BDE 9 0-16 26 17-52 0 -7.931 <0.001*
BIDO 0 0-16 5 0-28 707 -1.865 0.062
KPDO 6 0-32 12 1-95 423 -4.207 <0.001*
BIS-11
-Toplam 56 37-108 65 43-88 573.5 -2.876 0.004*
-Dikkat 14 8-26 17 10-26 511 -3.437 0.001*
-Motor 18 9-41 19.5 11-33 628 -2.402 0.016*
-Plan 25 15-41 27.5 16-37 667 -2.056 0.040%*
EKA-GGK
-Norotisizm 2 0-6 5 2-6 418.5 -4.313 <0.001*
-Disa Doniiklik 3 0-6 3 0-6 822 -0.695 0.487
-Psikotizm 1 0-6 1 0-3 833.5 -0.618 0.537
-Yalan 5 1-6 5 1-6 811 -0.831 0.406
TEMPS-A
-Depresif 6 1-17 10.5 2-17 333 -5.005 <0.001*
-Siklotimik 7 0-16 13 1-19 435 -4.102 <0.001*
-Hipertimik 11 1-17 7 1-17 781.5 -1.047 0.295
~rritabl 3 0-16 8 0-16 368 -4.699 <0.001*
-Anksiyoz 6 0-24 15.5 2-14 358 -4.778 <0.001*
s % s % X df p
BIDO (>6) 5 11.1 16 40 9.501 1 0.002*
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4.5. BPB+OKB Ek tanist ve OKB+MD Ek tanist

Tablo 12°de goriildigli gibi bu iki grup arasinda sosyodemografik ve klinik
verilerden yas, cinsiyet, ailede OKB 0ykiisii, yasam boyu psikiyatrik tani, travma Oykiisii
ve travma tipleri agisindan farklilik saptanmazken toplam 6grenim yili (p=0.015), medeni
durum (p=0.007), psikiyatrik yatis sayis1 (p=0.032), intihar girisimi oykiisii (p=0.009) ve
sayist (p=0.018) acisindan anlamli farklilik saptanmistir. Toplam 6grenim yili OKB’ye
BPB eslik ettiginde MD eslik eden duruma kiyasla daha fazla saptanmistir. Medeni durum
acisindan bakildiginda bekar ve bosanmis olma oraninin BPB eslik ettiginde daha yiiksek
oldugu gozlenmistir. Psikiyatrik yatis sayis1 ve intihar girisimi sayisi da BPB eslik ettiginde
daha yiiksek saptanmustir. Intihar girisimi Oykiisii acisindan BPB eklenmesinin MD’ye
kiyasla orani daha fazla arttirdigi gézlenmistir. BPB-OKB grubunda siklik sirasina gore
YAB (s=5), DEHB (s=1), PB (s=1), FB (s=1) ve alkol madde kétiiye kullanimi (s=1)
olarak saptanirken OKB-MD grubunda YAB (s=5), DEHB (s=2), FB (s=2), PB (s=1),
YAB+FB (s=1), Konversiyon Bozuklugu (s=1) ve TSSB (s=1) olarak saptanmustir.

Tablo 13°de gorildigii gibi bu iki grup OKB 6zellikleri agisindan
karsilastirildiginda OKB sikayetlerin baslama yasi, ailede OKB 6ykiisii, obsesyon ve
kompiilsiyon sayis1 agisindan anlaml farklilik saptanmazken OKB tipi (p=0.017), YBOKO
skorlarina gére GOP (p<0.001), GKP (p<0.001) ve GTOP (p<0.001) agisindan ve GTOP’a
gore OKB siddeti yoniinden (p<0.001) anlamli farklilik saptanmistir. Obsesif belirtilerin,
kompiilsif belirtilerin ve toplam OK belirtilerinin MD ek tanisinda BPB ek tanisinda
kiyasla daha ytiksek oldugu saptanmistir. OKB’ye MD eslik ettiginde kronik tip OKB daha
fazla oranda goriilirken BPB eslik ettiginde epizodik tip OKB goriilme orani artmigtir.
OKB-BPB ¢k tanisinda OKB siddeti hafif seyrederken OKB-MD ek tanisinda daha agir
siddette  oldugu gozlenmistir. Obsesyon ve kompiilsiyon tipleri agisindan
karsilastirildiginda saldirganlik obsesyonu, kirlenme obsesyonu, cinsel obsesyon, biriktirme
obsesyonu, dini obsesyon, simetri/diizen obsesyonu, diger obsesyonlar, somatik obsesyon
ve temizleme kompillsiyonu, torensel kompiilsiyon, sayma kompiilsiyonu,
siralama/diizenleme  kompiilsiyonu, biriktirme kompiilsiyonu agisindan  farklilik

saptanmamistir.

Tablo 14’de gorildiigii gibi bu iki grup arasinda uygulanan testler agisindan

bakildiginda, SYYO toplam ve aile, is, sosyal alt basliklar,, BIDO ve klinik anlamliligs,
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KPDO, BIS-11 toplam puani ile dikkat, motor ve plan alt baslklar, EKA-GGK
disadoniikliik ve yalan alt basliklari, TEMPS-A siklotimik, hipertimik ve irritabl mizag alt
bashklar1 puan ortalamasi agisindan farklilik saptanmazken, BUO (p=0.005), BDE
(p<0.001), BAO (p=0.006), EKA-GGK nérotisizm alt bashg1 (p=0.003) ve psikotizm alt
bashigi (p=0.013), TEMPS-A depresif (p=0.035) ve anksiy6z (p=0.005) mizag alt basliklar1
puan ortalamast acisindan anlamli farkliik saptanmustir. Umutsuzlugun, depresif
belirtilerin ve anksiyetenin OKB-MD grubunda BPB-OKB grubuna kiyasla daha fazla
oldugu saptanmistir. Norotisizmin OKB-MD grubunda fazla goriildiigii, psikotisizmin ise
BPB-OKB grubunda fazla goriildiigi saptanmistir. Depresif ve anksiydz mizacin da OKB
tanisina MD eklenmesi durumunda BPB eklenmesi durumuna kiyasla daha fazla goriildigt

saptanmuistir.

Tablo 12: BPB-OKB ve OKB-MD gruplarmin sosyodemografik veriler agisindan karsilastiriimasi

BPB-OKB (5:40) | OKB-MD (s:40)
Ortanca | Ek-Eb | Ortanca | Ek-Eb u z p
Yas 33 22-65 35 19-60 | 677.5 | -1.180 | 0.238
Toplam Ogrenim Y1l 12 5-23 11 5-18 550 -2.431 | 0.015%*
s % s % X df p
Cinsiyet 3.274 1 0.056
-Kadmn 19 47.5 27 67.5
-Erkek 21 52.5 13 32.5
Medeni Durum 9.913 2 0.007*
-Bekar 20 50 9 22.5
-Evli 15 37.5 29 72.5
-Bosanmis /Ayr1 5 12.5 2 5

124




Tablo 13: BPB-OKB ve OKB-MD gruplarmin klinik veriler agisindan karsilastiriimasi

BPB-OKB (5:40) | OKB-MD (s:40)
Ortanca | Ek-Eb | Ortanca | Ek-Eb u z p
Sikayetlerin Baglama Yas1 (OKB) 20.5 6-48 24.5 8-50 696 -1.002 0.316
Psikiyatrik Yatis Sayisi 1 0-10 0 0-10 597.5 -2.147 | 0.032%*
Intihar Sayisi 0 0-7 0 0-2 613.5 -2.372 | 0.018*
YBOKO (Simdiki)
-GOP 5 0-18 14 0-20 232.5 -5.502 | <0.001*
-GKP 5 0-18 14 0-20 194 -5.874 | <0.001*
-GTOP 10 0-36 28 0-40 198 -5.826 | <0.001*
-Obsesyon Sayisi 2 1-6 3 1-5 627 -1.709 0.087
-Kompiilsiyon Sayisi 2 1-6 3 0-6 618 -1.805 0.071
s % s % X df p
Yasam Boyu Psikiyatrik Tam 9 22.5 13 32.5 1.003 1 0.227
Travma 9 22.5 13 32.5 1.003 1 0.227
Travma Tipi
-Cinsel 6 15 8 20 0.346 1 0.385
-Fiziksel 1 2.5 0 0 1.013 1 0.500
-Diger 2 5 5 12.5 1.409 1 0.216
Intihar Girisimi 15 37.3 5 12.5 6.667 1 0.009*
Ailede OKB Oykiisii 6 15 8 20 0.346 1 0.385
YBOKO (Simdiki) 33.477 4 <0.001*
-Subklinik/yok 8 20 1 2.5
-Hafif 19 47.5 4 10
-Orta 9 22.5 7 17.5
-Siddetli 2 5 14 35
-Asirt 2 5 14 35
Okb Tipi 5.591 1 0.017*
-Kronik 26 65 35 87.5
-Epizodik 14 35 5 12.5
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Tablo 13 Devami: BPB-OKB ve OKB-MD gruplarinin sosyodemografik veriler agisindan karsilastiriimasi

BPB-OKB (5:40) | OKB-MD (s:40)
s % s % X df p

Obsesyon Tipi
-Saldirganlik 7 17.5 11 27.5 1.147 1 0.211
-Kirlenme 25 62.5 29 72.5 0.912 1 0.237
-Cinsel 6 15 6 15 0.001 1 0.622
-Biriktirme 6 15 8 20 0.346 1 0.385
-Dini 12 30 15 37.5 0.503 1 0.318
-Simetri/Diizen 20 50 19 47.5 0.050 1 0.500
-Diger 18 45 20 50 0.201 1 0.412
-Somatik 6 15 8 20 0.346 1 0.385

Kompiilsiyon Tipi

-Temizleme 22 55 10 25 3.516 1 0.050
-Torensel 15 37.5 18 45 0.464 1 0.325
-Sayma 7 17.5 12 30 1.726 1 0.147
-Siralama/Diizenleme 17 42.5 16 40 0.052 1 0.500
-Biriktirme 5 12.5 9 22.5 1.385 1 0.189
-Diger 18 45 20 50 0.201 1 0.412
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Tablo 14: BPB-OKB ve OKB-MD gruplarmin psikometrik veriler agisindan karsilagtiriimasi

BPB-OKB (s:40)

OKB-MD (5:40)

Ortanca Ek-Eb Ortanca Ek-Eb u z p
SYYO
-Toplam 20 3-30 23 0-30 637.5 -1.566 0.117
-Is 7 0-10 8 0-10 690 -1.068 0.285
-Sosyal 7 0-10 8 0-10 649 -1.467 0.142
-Aile 6 0-10 8 0-10 622 -1.731 0.083
BUO 6 1-20 11 2-19 506 -2.836 0.005%*
BAO 15 0-46 29 2-51 497.5 -2.913 0.006*
BDE 16.5 0-50 26 17-52 412.5 -3.732 <0.001*
BIDO 35 0-22 5 0-28 694.5 -1.047 0.295
KPDO 10.5 2-36 12 1-95 670.5 -1.248 0.212
BIS-11
-Toplam 65.5 38-91 65 43-88 794.5 -0.053 0.958
-Dikkat 17 9-26 17 10-26 672.5 -1.233 0.218
-Motor 20 12-35 19.5 11-33 750 -0.482 0.630
-Plan 29 15-39 27.5 16-37 754 -0.444 0.657
EKA-GGK
-Norotisizm 4 0-6 5 2-6 500.5 -2.953 0.003*
-Disa Doniiklik 3 0-6 3 0-6 755 -0.438 0.661
-Psikotizm 2 0-3 1 0-3 552 -2.472 0.013*
-Yalan 4.5 0-6 5 1-6 636 -1.628 0.103
TEMPS-A
-Depresif 7.5 1-17 10.5 2-17 581.5 -2.110 0.035%
-Siklotimik 10.5 0-19 13 1-19 673 -1.225 0.221
-Hipertimik 8 0-20 7 1-17 768 -0.309 0.757
~rritabl 6.5 0-17 8 0-16 637 -1.572 0.116
-Anksiyoz 9.5 1-23 15.5 2-14 508.5 -2.809 0.005%*
s % s % X df p
BIDO (>6) 15 37.5 16 40 0.053 1 0.500
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5. TARTISMA

Bu calismada BPB, OKB ve MD ek tanisinda sosyodemografik ozellikler,
hastalik 6zellikleri ve klinik gidisi belirlemek, ek tanmnin hastalik belirti siddetine etkisini
Olgeklerle incelemek amaclanirken Oncelikli amacimiz hem ayri1 ayr1 hem de ek tam
durumunda hastalik ile kisilik ve mizag Ozelliklerinin ve diirtiiselligin iliskili olup
olmadigmi incelemektir. Bu dogrultuda hem ayr1 ayr1 hem de ek tan1 durumunda hastalik
ile kisilik ve mizag¢ 6zelliklerinin ve diirtiiselligin bir baglantis1 olup olmadigini arastirmak
amaciyla bu tanilar1 6zgiil olarak temsil edebilecek gruplar olusturmak i¢in klinik
goriismeler ve uygulanan psikometrik test verileri ile hastalar gruplara ayrilmistir. Bu
calismanin 6nemli kisitliliklart mevcuttur. Bunlardan en 6nemlisi gruplarin kiigiik olmas1
nedeniyle istatistiksel testlerin giicliniin azalmasidir. Calismamizda hastalar ardisik alindigi
icin gruplardaki hasta sayilar1 esit degildir. Bir diger kisitlama ise baz1 degiskenlerin geriye
donlik hatirlamaya dayali olmasi nedeniyle sonuglarin etkilenebilecegidir. Verilerin bir
kismmin hastalarm kendi bildirim Olcekleriyle toplanmasi da sonuglar1 etkilemesi
muhtemel durumlardan biridir. Ayrica hastalik donemleri arasindaki kisilik, miza¢ ve
dirtiisellik degerlendirmeleri, kisilik 6zellikleri ile hastalik arasindaki iligkiyi gostermek
icin kusursuz bir yontem degildir, ¢linkii bu donemler hastalik 6ncesindeki donemi tam
olarak yansitmayabilir. Hasta iyilesmis bile olsa daha Once ge¢irdigi duygulanim
bozuklugunun kalint1 etkilerini hastalik 6ncesi kisilikten ayirt etmek kolay degildir. Aktif
manik epizot gegiren hastalar akut affektif belirtilerin sonuglar1 etkilemesinden kaginmak
icin caligmaya dahil edilmemistir fakat bu durum manik dénem hastalarindaki diirtiiselligin
g0z ard1 edilmesine sebep olmus olabilir. Ayrica kisilik ve mizag ile affektif bozukluklarin
iligkisine odaklanan calismalarin ¢ogu Batili iilkelerde yapilmistir. Oysa kisilik ve mizag
ozellikleri, kuskusuz kiiltiirel etkenlerden etkilenmektedir. Kisilik arastirmalarinda
kullanilan bir¢ok aracin farkl kiiltiirlerde gegerlikleri gosterilmistir ancak kiiltiirler
arasindaki farkliliklar1 gostermek i¢in daha 6zgiil arastirmalara ihtiya¢ duyulmaktadir. Tiim
bu sinirlamalara ragmen literatiire bakildiginda bildigimiz kadariyla bizim g¢alismamiz
BPB-OKB ve OKB-MD ek tanisinda kisilik ve miza¢ Ozelliklerinin ve diirtiiselli§in
incelendigi ilk ¢aligmadir. Hem ayr1 ayr1 hem de ek tam1 durumlarmmin degerlendiriliyor

olmasi ¢aligmanin bir diger avantajidir.
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Calismamizda hastalar 6timi (BDE<17 ve YMDO<12) ve MD (BDE>17)
olarak tanimlanmustir. OKB hastalarinda YBOKO’ne gore OK belirtilerin siddeti (0-7:
subklinik; 8-15: hafif; 16-23: orta; 24-31: ciddi; 32-40: asir1) tanimlanmistir. OKB tipi
belirlemede hastalarda islev kaybina yol agan, OK belirtilerin siirecin biiyiik ¢cogunlugunda
bulundugu durum kronik tip olarak adlandirilirken aralarda en az ii¢ aylk iyilesme
donemleri olan remisyon ve relaps donemlerinin oldugu durum epizodik tip olarak
adlandirilmistir. BIDO>6 klinik olarak anlamli kabul edilmistir. TEMPS-A kesme
puanlarina goére baskin mizag yerine miza¢ basliklarindan alinan ortalama puanlar

degerlendirmeye alinmistir.

Calismamizda BPB (s=115) hastalarmin yaklasik % 39’unda (s=40) ayni
zamanda yasam boyu OKB tanisi saptanmistir. Daha 6nceki ¢alismalarda BPB tanili
hastalarda OKB ek tan1 siklig1 % 11-39 arasinda bildirilmistir. OKB’de 6 miir boyu BPB ek
tanis1 degisik calismalarda % 5 ile % 35.1 arasinda degismektedir (Angst ve ark., 2005;
Freeman ve ark., 2002; Hollander ve ark., 1996; Kriiger ve ark., 2000; Perugi ve ark.,
1999). Bu farklilik ¢alismalarda tani degerlendirmesi ve yasam boyu veya es zamanl ek

tanmin varligini saptamada kullanilan metotlarin farkliligindan kaynaklaniyor olabilir.

OKB ve depresyon ek tanisiin orant ise % 32 olarak saptanmistir. Literatiire
bakildiginda depresyon tanisinin OKB’de en sik rastlanan ek tami oldugu ve ek tani
oraninin % 25 ile % 50 arasinda degistigi goriilmektedir. OKB’de depresyonun yasam boyu
yaygmhgr % 66, mevcut epizotta goriilebilme olasiligr ise % 33 bulunmustur. OKB
hastalarinin 2/3'sinin hayatlar1 boyunca en az bir kere depresyon gecirdiklerini, 1/3'inde ise
goriisme sirasinda depresyon saptandigini bildirmektedir. Perugi ve arkadaslarinin yaptigi
bir caligmada ise OKB-MD ek tanis1 % 34.8 olarak saptanmustir (Perugi ve ark., 1997a).
Ulkemizde yapilan OKB’de ek hastalik calismasinda ise Demet ve arkadaslar1 MD ek tan
oranint % 34.4 olarak bildirmiglerdir (Demet ve ark., 2005). Bu veri bizim c¢alisma
sonucumuzla uyumlu goriinmektedir. Caligsmalar arasi oran farki caligmalarda kullanilan

tan1 koyma ve ek tani saptama metotlarinimn farkliligindan kaynaklaniyor olabilir.
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5.1. BPB ve BPB-OKB Ek tanisi

BPB, cinsiyet farki gozetmeksizin esit dagilim gdosterir (Sadock ve Sadock,
2007). BPB-I kadinlarla erkeklerde esit oranlarda goriilmesine karsin, BPB-II bozuklugu
kadinlarda daha sik goriilir (Leibenluft, 1996; Sadock ve Sadock, 2007). Bizim
calismamizda literatlir ile uyumlu olarak cinsiyet acisindan BPB-I’de bir farklilik
saptanmamistir fakat literatiir bilgilerinin aksine bizim 6rneklemimizde ¢alismaya katilan
kadin sayisinin daha fazla olmasma ragmen BPB II'nin erkeklerde daha fazla (% 60)
bulunmasi ilging olarak bulunmustur. OKB’de kadin ve erkekte esit goriilme durumu daha
fazla oldugu i¢cin BPB’de kadmn hakimiyeti varken BPB’ye OKB eklendiginde erkek
oraniin kismen artmasi ile bu durum agiklanabilir. Chen ve Dilsaver’in yaptigi calismada
BPB-OKB ¢k tanisinin kadinlarda erkeklere oranla daha sik rastlandigi bildirilmistir (Chen
ve Dilsaver, 1995). Ozdemiroglu ve arkadaslarmin (Ozdemiroglu ve ark., 2015) yaptig1
calismada ise BPB kadinlarda bir miktar fazla goriiliirken BPB-OKB’de kadmn-erkek orani
esit saptanmistir. BPB grubundaki kadin hasta orani BPB-OKB grubundaki kadin hasta
oranindan bir miktar daha fazla saptanmistir. Bizim ¢alismamizda ise BPB kadinlarda bir
miktar daha fazla goriilirken BPB-OKB ise erkeklerde bir miktar fazla goriilmiistiir fakat
bu farklilik anlamli diizeyde degildir.

Toplam 06grenim yili agisindan karsilasgtrma yapildiginda BPB grubunun
toplam 6grenim yili iken BPB-OKB grubundan anlamli olarak diisiik saptanmistir. Bu bilgi
literatiir ile uyumludur. BPB ve BPB-OKB grubunun karsilastirildigi bir ¢calismada BPB
grubunun toplam Ogrenim yili BPB-OKB grubuna kiyasla daha diisik bulunmustur
(Magalhdes ve ark., 2010). Ozdemiroglu ve arkadaslarinin (Ozdemiroglu ve ark., 2015)
yaptig1 ¢alismada ise ¢alismamizla uyumlu olarak BPB-OKB grubundaki toplam 6grenim
yilt BPB’ye gore daha yiiksek saptanmaistir.

Literatiire bakildiginda ayr1 yasayan ya da bosanmis ¢iftlerde, BPB-I siklig1 ve
hizli dongiiliilik riski evli olanlara kiyasla artmaktadir (Giile¢ ve Koroglu, 2007; Isik,
2003a; Koroglu, 1996a). Ancak bu farklilik hastaligin erken baslangicindan ve hastaligin
evlilikteki uyumsuzluklara neden olmasindan kaynaklanabilecegi diisiiniilmektedir
(Sadock., 2005). BPB olan hastalarda genel topluma oranla bosanma oraninin ii¢ kat fazla
oldugu bildirilmektedir. BPB’nin manik donemlerinde asir1 para harcama, trafik kazasi

gecirme, kendisine ya da ¢evresine zarar verici davranislarda bulunma, alkol/madde kétiiye
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kullanom1 gibi kisinin yasaminda ciddi sorunlara yol agabilecek durumlar sikca
gozlenmektedir. Tedavi harcamalari, sik hastane yatislar1 ve is giicli kaybr gibi nedenler
ekonomik kayiplarin olusmasina yol agmaktadir (Sachs ve ark., 2003). Bu durum nedeniyle
de bosanma oraninin daha fazla olabilecegine wvurgu yapilmaktadir. Kessler ve
arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alisma sonucunda, BPB’de evlenmemis olma oranmin topluma
gore daha yiiksek oldugunu gostermislerdir (Kessler ve ark., 1997b). Diger yandan
OKB'iin bekarlarda, bosanmis kisilerde, eslerinden ayri1 yasayanlarda daha sik oldugu
bildirilmistir (Karno ve ark., 1988). Rasmussen ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada
(Rasmussen ve Eisen, 1991)OKB hastalarinda bekér hastalarin oraninin yiiksek oldugu
saptanmustir. Ozdemiroglu ve arkadaslarmin (Ozdemiroglu ve ark., 2015) yaptig1 calismada
ise bekar kalma oran1i BPB-OKB grubunda fazla ise bosanmis/ayr1 olma durumu BPB
grubunda fazla saptanmistir. Bu bilgiler acgisindan bakildiginda bu iki hastalik grubunun
birlikteliginin medeni durum acgisindan farklilik olusturabilecegi Ongoriilmiistiir. Bizim
calismamizda medeni durum agisindan bakildiginda anlamli olarak BPB-OKB ek tanisinda
bekar kalma oraninin daha fazla oldugu saptanmistir. Bosanmig/ayr1 olma durumunun ise
daha ¢cok BPB tek tanisinda goriildiigli saptanmistir. Bu durum OKB eslik eden hastalarda
erken baslangi¢ ve kronik seyir bulunmasinin dogal bir sonucu olarak karsi cinsle iligkiyi

etkiledigi i¢in bekar olma oranini artirmis olabilir.

Literatiire bakildiginda BPB hastalarinin yasam boyu hastalik siirelerinin %
20'ye yakini1 hastanede ge¢mektedir. Hastaneye yatirilan hastalarin yaris1 bes yil icinde
yeniden hastaneye yatirilir(Gitlin ve ark., 1995). Zutshi ve arkadaslarmin buldugunun
aksine bizim ¢alismamizda BPB grubunda psikiyatrik yatis sayisimin BPB-OKB grubuna
kiyasla daha fazla oldugu saptanmistir (Zutshi ve ark., 2007). BPB-OKB grubunda BPB-II
ve BPB-NOS oraninin daha fazla oldugu bilgisi g6z 6niine alindiginda manik belirtilerden
cok hipomanik donemlerin olabilecegi bunun da hastaneye yatis1 etkileyebilecegi

sOylenebilir.

Intihar girisimi 6ykiisiiniin de benzer sekilde ek tanili durumlarda tek tanili
hastalara kiyasla daha fazla oldugu gériilmiistiir. Intihar girisimi Oykiisii BPB-OKB
grubunda, BPB grubuna kiyasla daha fazla oranda saptanmistir. Intihar sayismm da benzer
sekilde BPB-OKB ek tanili hastalarda daha fazla saptandigi gozlenmistir. Literatiire

bakildiginda BPB’de ise epidemiyolojik ¢aligsmalarla yasam boyu intihar oranimin normal
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popiilasyona gore 20-30 kat fazla oldugu, hastalarm % 25-50’sinin yasamlarmin bir
doneminde intihar girisiminde bulundugu saptanmustir (Oral, 2002). Ozdemiroglu ve
arkadaslarmin (Ozdemiroglu ve ark., 2015) yaptig1 calismada ise intihar girisimi dykiisii
acisindan bakildiginda BPB-OKB grubunda BPB grubuna kiyasla daha fazla intihar
girisimi Oykiisii saptanmistir. Diger yandan OKB tanili hastalarda anksiyete bozukluklari,
bipolar veya unipolar depresyon ek tanisi ile ilgili calismalarin sonuglari, OKB tek tanisina
kiyasla daha ciddi belirtiler, daha yiiksek intihar diisiincesi 6l¢egi puanlar1 ve yiiksek
intthar girisimi oranmi igermektedir (Angst ve ark., 2005; Chen ve Dilsaver, 1995;
Hantouche ve ark., 2003; Hantouche ve ark., 2001; Hollander ve ark., 1996). Ozdemiroglu
ve arkadaslar1 (Ozdemiroglu ve ark., 2015) ¢alismalarinda ge¢mis depresif epizot dykiisii
acisindan farklilik saptamadiklarini fakat ilk epizot Oykiisii agisindan ek tan1 durumunda
depresif epizotla baslama Oykiisiiniin daha fazla oldugunu belirtmislerdir. Bu durumun da
bu gruptaki intihar diisiincelerinin daha fazla olmasmi agiklayabilecegini, fakat ek tani
durumu ile intihar diislincesi arasindaki baglantinin daha fazla ¢alismayla desteklenmesi
gerektigini vurgulamiglardir. OKB hastalarinda yasam boyu depresyon oranlarinin daha
yiiksek olmasi, BPB’ye eklenen OKB tanisinin da depresif belirtileri arttirmasi ve bizim
calismamizda da degerlendirme sirasinda depresyonun BPB-OKB grubunda daha fazla
goriilmesi ile intihar egilimi arasinda bir baglant1 olabilecegi soylenebilir. Fakat bu farkin
anlamli c¢ikmamasi intihar Oykiisiine yonelik sadece girisimin sorgulanmasi niyetin

sorgulanmamasi nedeniyle olabilir.

Literatiire bakildiginda BPB’de eksen-I ve eksen-II ek tanilarmm yaygin
oldugunu bildirilmistir. Yapilan bir ¢alismada eksen-1 ek tanis1 % 60.8 olarak bildirilmistir
(Pini ve ark., 1999). Panik bozukluk, sosyal fobi, somatizasyon bozuklugu, OKB, kisilik
bozukluklari, alkol-madde kotiiye kullanim ve bagmmliliklart BPB’de sik goriilen ek
tanilardir (Rihmer ve ark., 2001; Yerevanian ve ark., 2001). Bizim ¢alismamizda bu agidan
bakildiginda BPB grubunda en sik rastlanan psikiyatrik tanilar sirastyla Y AB (s=3), Dikkat
Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu/DEHB (s=1) ve PB (s=1) olarak saptanmistir. BPB-
OKB grubunda ise sirasiyla YAB (s=5), DEHB (s=1) ve PB (s=1), FB (s=1) ve Alkol-
Madde Kotiye Kullanimi (s=1) olarak saptanmistir. Boylece BPB-OKB ek tanisi
durumunda yasam boyu psikiyatrik tan1 varligt BPB grubuna kiyasla anlamli olarak yiiksek

saptanmistir ve ek tan1 durumunda ikinci ek tani eklenme riskinin arttig1 soylenebilir.
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Bizim calismamizda travma Oykiisii ve tliim travma alt tipleri BPB-OKB
grubunda BPB grubuna kiyasla yiiksek saptanmistir. BPB-OKB ek tanisinda BPB tek
tanilarina gore daha yiiksek saptanmasi ek tani durumunun travma Oykiisiiyle baglantili
olabilecegini gosterebilir. BPB’de travma Oykiisii ile ilgili yapilan ¢alismalarda 6zellikle
manik donem sirasinda hastalarin hastalikla iligkili olumsuz yasantilar yasayabilecekleri ve
travmatize olabileceklerini gosterdikleri gibi yasantilanmig travmanin da BPB ataklarini
tetikleyebilecegini gostermektedir (Perugi ve Toni, 2004; Shear, 1997). Diger yandan
travmaya maruz kalan kisilerde olusan intrusiv istenmeyen diisiinceler ve bu diislincelerden
kacimmmak i¢in yapilan ritiieller ve kaginma davraniglarinin OKB belirtileriyle uyusmasi
nedeniyle OKB siklig1 ve travma Oykiisii arasinda da gilicli bir baglant1 oldugu
gosterilmistir (Heim ve Nemeroff, 2001; Huppert JD ve ark., 2005) Fakat bilindigi
kadariyla BPB-OKB ek tanisinda travma ile ilgili calisma yapilmamastir.

Ailede BPB oykiisii agisindan bakildiginda ek tami durumunda tek tanili
hastalara kiyasla daha fazla oldugu goriilmiistiir. Bu durum 6nceki ¢aligmalarla uyumlu
olsa da (Angst ve ark., 2005; Hantouche ve ark., 2003; Zutshi ve ark., 2007) bazi
calismalarda farklilik saptanmamustir (Ozdemiroglu ve ark., 2015; Perugi ve ark., 1997a).
Ozdemiroglu ve arkadaslarinin (Ozdemiroglu ve ark., 2015) yaptig1 calismada ise BPB-
OKB grubunda BPB grubuna kiyasla ailede BPB 6ykiisii daha fazla saptanmaistir.

BPB ise en sik 20’11 yaslarda baslasa da ilk belirtilerin ortaya ¢ikmasi en sik 15-
19 yagslar1 arasinda ve ikinci olarak da 20-24 yaslar1 arasinda olur (Bellivier ve ark., 2003;
Sadock ve Sadock, 2007; Suominen ve ark., 2007). BPB ek tanis1 olan OKB hastalarinda
hastaligin daha erken yasta basgladigi ve epizodik bir seyir izledigi saptanmistir (Angst ve
ark., 2005; Hantouche ve ark., 2003; Masi, 2001; Ozdemiroglu ve ark., 2015). Bizim
calismamizda da sikayetlerin baslama yasi agisindan bakildiginda BPB-OKB gurubunda
BPB sikayetlerinin BPB grubuna kiyasla daha erken basladig1 gériilmiistiir. BPB grubunda
BPB sikayetlerinin baglama yas1 27 iken BPB-OKB grubunda 22 olarak saptanmistir. Bu
bilgi dogrultusunda eslik eden OKB tamisinin affektif belirtilerin  baslamasini

hizlandirabilecegi sdylenebilir. Bu veriler literatiirii destekler niteliktedir.

BPB ile OKB belirtileri arasinda zamansal bir iligki oldugu 6ne siiriilmiistiir.
Daha once yapilan birgok calismada BPB-OKB hastalarinda obsesyon veya

kompiilsiyonlarin daha c¢ok depresif ya da mikst epizotlarda ve hatta 6timi durumunda
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ortaya ¢ikabildigi, manik kriz sirasinda azaldig1 bildirilmistir (Gordon ve Rasmussen, 1988;
Perugi ve ark., 1997a; Zutshi ve ark., 2007). Bizim c¢alismamizda ise sonuglari
etkileyebilme ihtimali nedeniyle hipomanik/manik krizdeki hastalar ¢alismaya alinmamais
olup hipomanik/manik kriz ya da mikst epizot sonrasi remisyon donemindeki hastalar
alindig1 icin BPB-OKB gruplarinda 6rneklemin biiyiik cogunlugu tedavi altindaki depresif
ya da 6timik hastalardan olusmaktayd. Ik calismalar, bu obsesyon veya kompiilsiyonlarin
mani sirasinda yatisti§1 ve depresyon sirasinda yeniden alevlenebilecegini gostermektedir
(Ferreira ve ark., 2013). Bir calismadan elde edilen bulgular da bu durumu
desteklemektedir ¢linkii ¢alismada manik epizot sirasinda vaka saptanamamis, cogu BPB-
OKB hastasinin OKB belirtilerinin sadece depresif doneme smirli oldugu ya da depresyon
sirasinda kotiilestigi bildirilmistir (Lewis ve ark., 2009). Bizim ¢alismamizda, BPB-OKB
ek tanisinda OK belirtilerin aktif oldugu dénem agisindan hastalar incelendiginde bes
hastanin sikayetlerinin manik dénemde, bir hastanin hipomanik dénemde, bir hastanin
mikst donemde, iki hastanin da 6timik donemde daha aktif oldugu Oykiisli saptanmistir.
Geri kalan 31 hastanin ise sikayetleri depresif donemde daha aktif olarak saptanmistir.
Ozdemiroglu ve arkadaslarmin (Ozdemiroglu ve ark., 2015)bulgular: ile uyumlu olarak
bizim c¢aligmamizda c¢alisma aninda depresif olarak degerlendirilen hastalarin 6timik
hastalara kiyasla YBOKO puan ortalamalar1 bir miktar daha diisiik bulunmustur. Diger
yandan; yapilan goriismelerde hastalarin gegmis Oykiilerinde OK belirtilerinin aktif oldugu

donemler kiyaslandiginda depresif donemler daha yiiksek bulunmustur.

BPB tipi agisindan karsilastirildiginda BPB-II ve BPB NOS ek tan1 durumunda
daha fazla iken BPB I’in BPB grubunda anlamli olarak yiiksek oldugu saptanmistir.
Literatiire bakildiginda bugiine yapilan bazi ¢alismalarda eslik eden OKB durumu ile BPB
tipt arasinda yapilan ¢aligmalarda anlamli farklilik bulunmamistir (Baldessarini ve ark.,
2010a; Baldessarini ve ark., 2010b; Colom ve ark., 2006). Diger yandan cogu ¢alismada
OKB’nin BPB-II'ye kiyasla BPB-I’e daha ¢ok eslik ettigini bulmuslardir (Kriiger ve ark.,
2000; Perugi ve ark., 1999). OKB eslik eden ve hicbir anksiyete bozuklugunun eslik
etmedigi BPB hastalarinda BPB-I goriilme orami agisindan farklhilik saptanmadigi
gortiliirken eslik eden OKB dis1 anksiyete bozuklugu tanisinda BPB-II goriilme sikliginin
arttig1 goriilmiistiir (Magalhdes ve ark., 2010). Diger yandan bizim ¢alismamizdan elde
ettigimiz sonuca benzer sekilde BPB II’'nin BPB-OKB ek tanisinda BPB’ye kiyasla daha

fazla oldugunu gosteren ¢alismalar da mevcuttur (Masi ve ark., 2004). Bizim ¢alismamizda
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daha dnceki verilerle uyumlu olarak BPB tipi acisindan bu iki grup karsilastirildiginda BPB
I, BPB grubunda belirgin derecede yiiksek iken BPB II, BPB-OKB grubunda yiiksektir.
Ozdemiroglu ve arkadaslarmm (Ozdemiroglu ve ark., 2015) yaptig1 ¢alismada ise bizim
calismamizla uyumlu sonuglar elde edilmistir. Ayrica daha onceki calismalarla uyumlu
olarak (Koyuncu ve ark., 2010) BPB-NOS alt tipi BPB-OKB hastalarinda yiiksek oranda
saptanmistir. Bu durum BPB-OKB ek tanisinda antidepresana bagli hipomanik/manik
kayma nedeniyle olusmus olabilir. Ancak BPB-OKB birlikteliginin tek tan1 durumlarina
kiyasla antidepresan iligkili manik/hipomanik kayma agisindan daha cok risk olusturup

olusturmadigi iyi tasarlanmis caligmalarla aragtirilmalidir.

BPB biiyiik oranda her iki cinste de (kadnlarin % 75°1 erkeklerin % 67’sinde)
depresyonla baglar. Siklikla ilk manik donem Oncesi hastalar bir ka¢ depresif donem
gecirirler (Goodwin ve Jamison, 1990; Suppes ve ark., 2001). Yapilan bir ¢alismada BPB
hastalarindan olusan 6rneklemde hastalarin yasadiklari ilk donemlerin % 85’inin depresif,
% 12’sinin manik ve % 3’linlin de karma oldugu bulunmustur (Bebbington ve Ramana,
1995). Ozdemiroglu ve arkadaslarmin (Ozdemiroglu ve ark., 2015) yaptig1 ¢alismada ise
ilk epizodun manik olma orant BPB grubunda belirgin derecede daha fazla iken diger
affektif epizotlar BPB-OKB grubunda daha fazla oranda ilk epizot olarak goriilmiislerdir.
Bu bilgi bizim ¢aligmamizla uyumludur. Bizim ¢alismamizda ilk epizot Oykiilerine
bakildiginda anlamli olarak BPB-OKB tanisinda ilk epizodun hipomanik, depresif ve mikst
epizot olma oran1 BPB’ye kiyasla yiiksek bulunurken ilk epizodun manik epizot olma orani
BPB’de daha yiiksek bulunmustur. Ayni sekilde gegmis epizot Oykiilerine bakildiginda
manik epizot oykiisii anlamli olarak BPB’de daha yiiksekken diger epizotlarin oykiisii ek
tan1 durumunda daha yiiksek saptanmustir. Bu farklilik ge¢mis epizot Oykiisiinlin
hatirlamaya dayali sorgulanmasindan kaynaklaniyor olabilir. Literatiire bakildiginda
Ozdemiroglu ve arkadaslarinin (Ozdemiroglu ve ark., 2015) yaptig1 calismada benzer
sonucun elde edildigi goriilmektedir. Bir diger calismada gegmis depresif ve
hipomanik/manik epizotlarm BPB grubunda, mikst epizotlarin ise BPB-OKB grubunda
daha fazla goriildiigi bildirilmektedir (Masi ve ark., 2004). Bizim g¢alismamizda mikst
epizot Oykiisii bu bilgilerle uyumlu olarak BPB-OKB grubunda anlamli olarak fazla

saptanmuistir.
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Hizli dongiiliiliik ve mevsimsellik 6ykiisii ek tan1 durumunda daha yiiksek iken
psikotik semptom varligi Oykiisi BPB grubunda daha yiiksek saptanmistir. Literatiir
bilgilerine bakildiginda mevsimselligin BPB hastalarinin % 20-25’inde goriilebildigi ve
daha ¢cok BPB-II hastalarinda ve depresif epizotlarda gorildigi bildirilmistir (Goikolea ve
ark., 2007). BPB II'nin ek tani durumunda daha fazla goriildiigii bulgusu da goz Oniine
alindiginda mevsimsellik daha ¢ok ek tani durumu ile baglantili denilebilir. Bazi
calismalarda (Altindag ve ark., 2006). OKB eslik eden ve etmeyen BPB hastalarinda ek
tan1 durumu ile mevsimsellik agisindan bir baglant1 bulunamasa da bu konuda daha ileri
calismalar yapilmasi1 gerekmektedir. Hizli dongililiigiin literatiir bilgilerinde bizim
calismamizla uyumlu olarak ek tani durumunda daha yiliksek olduguna yonelik literatiir
bilgileri mevcuttur (Magalhdes ve ark., 2010; Simon ve ark., 2004). Ozdemiroglu ve
arkadaslarmin (Ozdemiroglu ve ark., 2015) yaptig1 calismada ise hem mevsimsellik hem de
hizli dongiiliilik BPB-OKB grubunda BPB grubuna kiyasla anlamli olarak yiiksek
bulunmustur. Buna karsilik bazi ¢alismalarda ise bu baglantinin olmadigi bildirilmistir

(Altindag ve ark., 2006; Koyuncu ve ark., 2010).

Literatiire bakildiginda BPB’de toplumsal, ailesel ve mesleki islev bozuklugu
sik goriilmektedir (Goodwin ve ark., 2005). Hastalar mesleki anlamda da 6nemli oranda
islevsellik kaybina ugramaktadirlar. Ozellikle esik alt1 depresif belirtilerin varhiginda
islevsellikte bozulmanin daha fazla oldugu belirtilmistir (Fagiolini ve ark., 2005). Sosyal ve
mesleki islevsellikte bozulma, intihar riski, sik yineleme gibi nedenlerle kisi ve
cevresindekilerin yasamini olumsuz yonde etkiler ve yeti yitimine neden olur (Angst ve
Sellaro, 2000; Oral, 2002). Diger yandan OKB’nin de hastanin yasamini olumsuz etkiledigi
ve ciddi yeti yitimlerine sebep oldugu bilinmektedir. Bir calismada OKB tanis1 almasa bile
yeti yitimine neden olan OK belirtilerde yasam boyu goriilme siklig1 % 5.5 bulunmustur
(Degonda ve ark., 1993). OKB, kisinin kapasitesini, siddetine bagl olarak en ¢ok azaltan
psikiyatrik hastaliklardan biridir. Hastaligin  belirtilerinin  ve kisinin psikososyal
islevselligindeki bozuklugun siirekli ve degismez bir sekilde kotiilesme gosterdigi bir
hastaliktir (Koran ve ark., 1996; Rasmussen ve Tsuang, 1986). Literatiire bakildiginda
BPB-OKB grubunda yeti yitimi ile ilgili net veriler olmamakla birlikte OKB’ye eklenen ek
tanilarm varliginin psikososyal islevsellikte diisme (Angst ve ark., 2005), OKB semptom
siddeti (Ruscio ve ark., 2010) ve tedaviye yanitin daha diisiik olmasi ile baglantili oldugu

bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda da yeti yitiminin ek tan1 durumunda daha fazla oldugu
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ozellikle toplamda ve ailesel islevsellikteki yeti yitiminin anlamli olarak etkilendigi

saptanmuistir.

Iki grup arasinda BPB’ye OKB eklenmesinin umutsuzlugu arttirdig,
depresyon, anksiyete ve intihar diisiincesini anlamli1 olarak arttirdig1 saptanmustir. Literatiire
bakildiginda BPB hastalarmm % 20’sinden fazlasinda bozuklugun tam olarak
goriilmesinden Once birkag ay ile bir kag¢ y1l arasinda degisen 6n belirtiler olur (Goodwin ve
Jamison, 1990). Bunlar disfori, haz kaybi, psikomotor bozukluklar, sucluluk, yetersizlik
duygular1 gibi sendromal olmayan belirtilerdir. Diger yandan OKB tanisinda
umutsuzlugun, depresyonun, anksiyetenin ve intihar diisiincelerinin sik goriildiigi
bildirilmistir, 6zellikle saldirgan, cinsel ve dini igerikli obsesyonlar nedeniyle yogun
sucluluk duygular1 ve sonrasinda major depresyonun siklikla bir arada bulundugu, bu
durumun hastalardaki intihar diisiincelerini arttirabilecegi bildirilmistir (Bayraktar, 1997).
Balc1 ve Sevingok’un yaptig1 calismada OKB hastalarinda umutsuzluk oranmin yiiksek
oldugu bildirilmistir (Balci ve Sevincok, 2010). OKB’de kompiilsiyonlarin obsesyonlarin
hastada olusturdugu kaygiy1 azaltmak icin ortaya ¢ikmis olabilecegini ileri siiren goriisler
mevcuttur (Bayraktar, 1997; Miguel ve ark., 2005; Oztiirk, 2004) Tiim bu bilgiler 15131nda
OKB ek tanisimnin BPB’de (6zellikle depresif epizotlarda) var olan umutsuzlugu, depresif
belirtileri, kaygiy1 ve intihar diislincelerini arttrmasi ¢aliymamizin bulgularmin literatiirii

destekler nitelikte oldugunu gostermektedir.

Bu iki grup diirtiisellik agisindan karsilastirildiginda puanlarin hemen hemen
birbirine yakin oldugu, anlamli farklilik saptanmadigi goriilmiistiir. Literatiirde BPB
olgularin saglikli kontrollerden daha yiiksek diirtiisellik skorlarma sahip olduklarmi
bildiren bir¢ok ¢alisma bulunmaktadir (Matsuo ve ark., 2010; Peluso ve ark., 2007; Swann
ve ark., 2001; Swann ve ark., 2004). Swann ve arkadaslar1 (Swann ve ark., 2007)
diirtiiselligin mani ve depresyonla olan iligkisinin BPB’de farkli sekillerde oldugunu
belirtmis, diirtiiselligin depresyon ve mani donemlerinin disinda da yliksek ¢ikmasini ise
BPB’nin etiyopatogenezinde merkezi rol oynama seklinde agiklamiglardir. Diirtiisellik
manik atak teshisi i¢in tani kriterlerinden biridir ve manik belirti siddeti ile giiclii bir
sekilde iliskili oldugu iyi bilinmektedir (Harmon-Jones ve ark., 1997; Muhtadie ve ark.,
2014; Najt ve ark., 2007; Strakowski ve ark., 2009; Swann ve ark., 2001). Bu agidan
bakildiginda artmis diirtiiselligin BPB baglangici i¢in yordayici kabul edilmektedir (Alloy
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ve ark., 2008; Swann ve ark., 2009). Diirtiiselligin 6zellikle manik donemde arttig1 bilgisine
ragmen Giile¢ ve arkadaslar1 (Giileg ve ark., 2009) BPB’de diirtiiselligi arastirdiklar1
calismalarinda ataklar arasindaki iyilik donemlerinde de BPB hastalarinin diirtiiselliklerinin
fazla oldugunu ve kisilik 6zellikleri ile iliskili bulundugunu bildirmislerdir. Bazi1 calismalar
BPB’de diirtiiselligin 6timi siiresince de yiiksek seviyede kalabildigini bildirmistir (Choi ve
ark., 2015; Strakowski ve ark., 2010). Chamberlain ve arkadaslar1t OKB hastalarinda ve
onlarin saglikli birinci derece akrabalarinda yiiksek diirtiisellik diizeyleri saptamistir
(Chamberlain ve ark., 2005). Baska bir caligmada, toplam diirtiisellik ve dikkat alt bashigi
skorlar1 kontrollere gore OKB hastalarinda anlamli olarak daha yiliksek olarak bildirmis
(Benatti ve ark., 2014). Bu sonuglar BPB hastalarinda OKB birlikteliginin diirtiiselligi
artirabilecegini gdstermektedir. Ozdemiroglu ve arkadaslarmm (Ozdemiroglu ve ark.,
2015) yaptig1 calismada da bizim ¢alismamizla uyumlu olarak bu iki grup arasinda kismi

farkliliklar olsa da anlamli farklilik bulunmamustir.

Literatiire bakildiginda Lewis ve arkadaslar1 (Lewis ve ark., 2009) 2009 yilinda
Diirtiisellik, Kisilik ve BPB isimli ¢alismasinda kullanilan BIS-11 ve EKA-GGK’ya gore
diizelmis hastalar ve saglikli kisiler arasinda BIS-11 ve EKA-GGK skorlarinda fark
saptanmamakla birlikte Diirtiisellik, Norotisizm ve Psikotisizm puanlar1 subsendromal ve
sendromal hastalarda artmis olarak saptanmis. Smillie ve arkadaslar1 2009 yilinda yaptig:
bir calismada MD hastalarinda daha yiliksek nevrotiklik ve daha diisiik disadontikliik
saptanarak Eysenck puanlar1 en ¢ok unipolar hastalar1 kontrol grubundan ayirt etmede ise
yaramis, BPB tanili hastalar da benzer bir kisilik profili géstermis fakat acgik¢a unipolar
hastalardan, ayirt etmeye yaramamis (Smillie ve ark., 2009). Fullana ve arkadaglar1 2004
yilinda yaptig1 bir ¢alismada hem subklinik OK problemleri olanlarda hem de OKB
hastalarinda kendi kontrol gruplarma kiyasla cezaya duyarlilik, psikotizm ve norotisizm
skorlar1 daha yiiksek saptanmis. OKB hastas1 olup subklinik OK problemleri olmayan
hastalarda kontrol grubuna gore daha diisiik disadoniikliik puani saptanmig (Fullana ve ark.,
2004). Bizim calisjmamizda da bu bilgilerle paralel olarak BPB grubunun BPB-OKB
grubuna kiyasla kendini daha cok iyi gosterme egiliminde oldugu soylenebilirken

norotiklik, disadoniikliik ya da psikotizm agisindan fark saptanmamustir.

Diger anksiyete bozukluklarina oranla 6zellikle OKB ile BPB’nin daha sik

birlikte goriilmesinden dolayr OKB’si olan hastalarda affektif mizac 6zellikleri ve 6zellikle
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siklotimik mizag Ozellikleri konusunda yapilan caligmalar dikkati ¢ekmektedir
(D'Ambrosio ve ark., 2010; Hantouche ve ark., 2003). D’ambrosso ve arkadaglarmin 2010
yilinda BPB ek tanisi olmayan OKB hastalar1 ile yiiriittiikleri bir arastirmada OKB
hastalarinda % 53.9 oraninda baskin affektif miza¢ saptamislar ve OKB hastalarinda en sik
rastlanan mizaci, siklotimik miza¢ olarak bildirmislerdir. Ayni g¢alismadaki ek tani
grubunda % 13.8 hipertimik, % 19.2 siklotimik, % 16.8 depresif, % 4.8 irritabl mizag tespit
edilmistir (D'Ambrosio ve ark., 2010). Bir bagka arastirmada siklotimik karakter 6zelligi
olan OKB hastalarmin daha siddetli OKB belirtilerinin oldugu, OKB belirtilerinin daha
epizodik seyrettigi, hipomanik ve major depresif atak gecirme olasiliklarmin ve intihar
risklerinin daha yiiksek oldugu belirtilmistir (Hantouche ve ark., 2003). Diger yandan
Ferreira ve arkadaslar1 2013’te yaptig1 bir ¢alismada klinik grupta (BPB, MD) hipertimik
puanlar1 disinda, normal kontrollerden daha yiiksek miza¢ puanlar1 saptanmis. Birgok
calismada siklotimik mizacin BPB-II olan hastalarda daha sik gozlemlendigi (Hantouche ve
ark., 1998), bipolar depresyonlu hastalarin MD tanis1 olan hastalara gére daha yiiksek
oranda siklotimik skorlara sahip oldugu (Mendlowicz ve ark., 2005), BPB-I olan hastalarin
ve birinci derecede akrabalarmim, kisisel ve aile Oykiisiinde miza¢ bozuklugu olmayan
kontrol grubuna gore daha yiiksek oranda hipertimik mizaca sahip olduklar1 (Kesebir ve
ark., 2005), hipertimik mizacin erkeklerde daha sik goriildiigii (Perugi ve ark., 1990),
depresif mizacin kadmlarda daha yaygin olarak goriildiigii (Erfurth ve ark., 2005),
hipertimik mizac1 olanlarda manik donemlerin, depresif mizac1 olanlarda depresif
donemlerin daha sik goriildigii ve hipertimik ozellikler ile iyi gidis arasinda bir iligki
oldugu ifade edilmektedir (Henry ve ark., 1999). Fistik¢1 ve arkadaslar1 (Fistikci ve ark.,
2012) BPB eslik eden ve etmeyen OKB hastalarmin miza¢ puanlar1 arasinda anlamli
farklilik olmadigini, BPB ek tanili OKB hastalarinda depresif (% 23.4), siklotimik (% 11.8)
ve endiseli miza¢ (% 17.6) tiplerinin baskin oldugunu belirtmislerdir. Kilig ve
arkadaslarinin (Kilig ve ark., 2014) yaptig1 ¢alismada ise OKB eslik eden BPB hastalarinda
depresif miza¢ % 30, siklotimik mizag % 6.7, irritabl mizag % 13.3 ve anksiy6z mizag¢ %
20 oranmnda bulunmustur. Ayni ¢alismada OKB eslik eden BPB hastalarinda OKB eslik
etmeyenlere gore siklotimik ve irritabl miza¢ daha sik saptanmistir. Bizim ¢alismamizda da
bu bilgilerle uyumlu olarak tiim mizag tiirlerinin puan ortalamalar1 ek tan1 durumunda daha
yiiksekken irritabl miza¢ puanlarinin BPB’ye OKB eklenmesi durumunda anlamli olarak

daha yiiksek oldugu saptanmistir.
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5.2. BPB ve OKB

OKB hastalarinda ise kadm erkek orani hemen hemen esitken (Zitterl ve ark.,
1990) bazi calismalarda OKB’nin yasam boyu goriilme siklig1 kadinlarda erkeklerden
hafifge yiiksek saptanmustir (Karno ve ark., 1988; Weisman ve ark., 1994). Ulkemizde ise
Tirkiye Ruh Saglig1 Profili arastirmasia gore kadinlarda hastalik orani erkeklere gore ti¢
kat daha sik bulunmustur (Kilig, 1998). Bizim calismamizda bu bilgilerle uyumlu olarak
OKB tek tanisinda kadmn oraninim daha fazla oldugu (% 62.2) saptanmstir. Ozdemiroglu ve
arkadaslarmin (Ozdemiroglu ve ark., 2015) yaptig1 calismada ise her iki hastalik grubunda
da kadm orani bir miktar daha fazlayken OKB grubunda BPB’ye kiyasla daha fazla kadin
orant saptanmistir. BPB’nin da cinsiyet farki gozetmeksizin esit dagilim gosterdigi
bilinmektedir (Sadock ve Sadock, 2007). Diger yandan BPB-I bozuklugu kadmlarla
erkeklerde esit oranlarda goriilmesine karsmn, BPB-II bozuklugu kadinlarda daha sik
goriiliir (Leibenluft, 1996; Sadock ve Sadock, 2007). Bizim c¢alismamizda BPB tek

tanisinda da kadin oran1 (% 58.7) erkek oranima kiyasla yiiksek bulunmustur.

Toplam Ogrenim yili agisindan bakildiginda OKB tek tanisinda BPB tek
tanisina kiyasla toplam 6grenim yilinin anlamli olarak daha fazla oldugu goriilmiistiir. Bu
durumda BPB tanis1 varliginin OKB tanis1 varligma kiyasla 6grenim hayatin1 daha fazla
etkileyebilecegi sdylenebilir. Ozdemiroglu ve arkadaslarinin (Ozdemiroglu ve ark., 2015)
yaptig1 ¢alismada toplam 6grenim yili agisindan bu iki grup arasinda onemli farklilik
saptanmazken bizim bulgularimiz ile uyumlu olarak OKB grubunda BPB grubuna kiyasla

bir miktar fazla saptanmaistir.

OKB'nin bekarlarda, bosanmis kisilerde, eslerinden ayr1 yasayanlarda daha sik
oldugu bildirilmistir (Karno ve ark., 1988). Ayrica Rasmussen ve arkadaslarinin yaptig1 bir
calismada (Rasmussen ve Eisen, 1991) OKB hastalarinda bekar hastalarm oranmi yiiksek
oldugu saptanmustir. Bizim ¢alismamizda OKB hastalar1 kendi aralarinda kiyaslandiginda
en yiiksek oranda evli daha sonra bekar ve en az da bosanmis/ayr1 olarak hastalarm medeni
durumlar1 kaydedilmistir. Ayr1 yasayan ya da bosanmis ¢iftlerde, BPB-I siklig1 ve hizli
dongiiliiliik riski evli olanlara kiyasla artmaktadir (Giileg ve Koroglu, 2007; Isik, 2003a;
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Koroglu, 1996a). Ancak bu farklilik hastaligin erken baslangicindan ve hastaligin
evlilikteki uyumsuzluklara neden olmasindan kaynaklanabilecegi diisiiniilmektedir
(Sadock., 2005). BPB olan hastalarda genel topluma oranla bosanma oraninin ii¢ kat fazla
oldugu bildirilmektedir. BPB’nin manik donemlerinde asir1 para harcama, trafik kazasi
gecirme, kendisine ya da ¢evresine zarar verici davranislarda bulunma, alkol/madde kotiiye
kullannm1 gibi kisinin yasaminda ciddi sorunlara yol agabilecek durumlar sik¢a
gozlenmektedir. Tedavi harcamalari, sik hastane yatiglar1 ve ig gilicii kayb1 gibi nedenler
ekonomik kayiplarin olusmasina yol agmaktadir (Sachs ve ark., 2003). Bu durum nedeniyle
de bosanma oranmnin daha fazla olabilecegine vurgu yapilmaktadir. Kessler ve
arkadaslarinin yaptiklar1 ¢aligma sonucunda, BPB’de evlenmemis olma oranmin topluma
gore daha yiiksek oldugunu gostermislerdir (Kessler ve ark., 1997b). Ozdemiroglu ve
arkadaslarmin (Ozdemiroglu ve ark., 2015) yaptig1 calismada ise bekar kalma oran1 OKB
grubuna kiyasla yiiksek bulunurken bosanmis/ayri olma oran1 BPB grubunda bir miktar
fazla saptanmistir. Literatiir ile uyumlu olarak bizim ¢alismamizda BPB grubuna kiyasla
OKB grubunda bekar olma orani daha fazla goriilirken BPB grubunda ise bosanmis/ayri

olma orani daha fazla saptanmistir.

Yasam boyu psikiyatrik tan1 varliginin OKB grubunda BPB grubuna kiyasla
daha fazla saptandigi gorilmiistiir. Bizim calismamizda bu agidan bakildiginda BPB
grubunda en sik rastlanan psikiyatrik tanilar sirasiyla YAB (s=3), DEHB (s=1) ve PB (s=1)
iken OKB grubunda ise sirasiyla MD (s=7), YAB (s=3), DEHB (s=2) ve YAB+PB (s=1),
YAB+FB (s=1) olarak saptanmistir. Boylece OKB tek tanisi durumunda yasam boyu
psikiyatrik tani varligi BPB tek tanisi grubuna kiyasla anlamli olarak yiiksek saptanmuistir.
Literatiire bakildiginda BPB’de eksen-I ve eksen-II ek tanmilarinin yaygin oldugunu
bildirilmistir. Yapilan bir ¢alismada eksen-I ek tanisi % 60.8 olarak bildirilmistir (Pini ve
ark., 1999). Panik bozukluk, sosyal fobi, somatizasyon bozuklugu, OKB, kisilik
bozukluklari, alkol-madde kotiiye kullanim ve bagimliliklar1 BPB’de sik goriilen ek
tanilardir (Rihmer ve ark., 2001; Yerevanian ve ark., 2001). OKB’de ise en sik birlikte
bulunan hastalik MD iken bunu sirasiyla basit fobi, sosyal fobi i¢in, yeme bozuklugu,
alkol-madde kotiiye kullanimi ve bagimliligi, PB ve TS izlemektedir (Rasmussen ve Eisen,

1994),
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Calismamizda BPB grubunda psikiyatrik yatig sayist OKB grubuna kiyasla
anlaml olarak daha fazla bulunmustur. BPB ve OKB tanilar1 arasinda da psikiyatrik yatig
oykiisii agisindan anlamlh farklilik bulunmasi bu iki hastaligin psikopatoloji diizeyinin
farkli olmasi ile agiklanabilir fakat bu iki hastaligin tek tanilarinin birbiriyle bu agidan
kiyaslandigi herhangi bir calismaya rastlanilmamis olmasi nedeniyle bu iki hastaligin
birbirleriyle psikopatoloji diizeyleri agisindan karsilastirildigi ileri ¢aligmalara ihtiyac

oldugu sdylenebilir.

Intihar girisimi dykiisii ve sayisinin da benzer sekilde BPB tek tanisinda OKB
tanili hastalara kiyasla daha fazla oldugu goriilmiistiir. Literatiire bakildiginda OKB tanili
hastalarda kaygi bozukluklari, bipolar veya unipolar depresyon ek tanisi ile ilgili
calismalarin sonuglari, OKB tek tanisina kiyasla daha ciddi belirtiler, daha yiiksek intihar
diisiincesi 6l¢egi puanlar1 ve yiiksek intihar girisimi oranini igermektedir (Angst ve ark.,
2005; Chen ve Dilsaver, 1995; Hantouche ve ark., 2003; Hantouche ve ark., 2001;
Hollander ve ark., 1996). Daha 6nceki ¢caligmalar OKB’11 hastalarda intihar riskinin diisiik
oldugunu bildirse de son arastirmalar bunun aksini gostermektedir (Torres ve ark., 2007).
Balc1 ve Sevingok’un (Balci ve Sevincok, 2010) yaptig1 bir calismada giincel intihar
diistinceler1 olan ve olmayan OKB hastalar1 karsilastirildiginda, depresyonun, saldirganlik
obsesyonu varligmin, kayginin, umutsuzluk derecesinin ve obsesif kompiilsif belirtilerin
siddetinin OKB’de giincel intihar diistincelerini yordadigi bulunmustur. Bir diger caligmada
Oliimciil olmayan intihar davranismm OKB’li bireylerin yaklasik % 15’inde goriildigi
bildirilmektedir (Hollander ve ark., 1996). 2007 yilinda OKB hastalarinda yapilan bir
calismada 6miir boyu ve ¢alisma anindaki intihar diisiincesi oranlar1 sirasiyla% 59 ve % 28
olarak bildirilmis, intihar girisimi oykiisii ise % 27 olarak bildirilmistir (Kamath ve ark.,
2007). BPB’de ise epidemiyolojik calismalarla yasam boyu intihar oraninin normal
popiilasyona gore 20-30 kat fazla oldugu, hastalarm % 25-50’sinin yasamlarmin bir
doneminde intihar girisiminde bulundugu saptanmistir (Oral, 2002). Ozdemiroglu ve
arkadaslarmin (Ozdemiroglu ve ark., 2015) yaptig1 ¢alismada ise BPB grubunda OKB
grubuna kiyasla daha fazla intihar girisimi Oykiisii saptanmistir. Bu bilgiler bizim

calismamizdan elde edilen verilerle 6rtiismektedir.

Hasta gruplar1 travma Oykiisii agisindan karsilastirildiginda OKB grubunda

BPB grubuna gore anlamli olarak az saptanmistir. Diger yandan fiziksel travma Oykiisii
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BPB grubunda saptanmazken OKB grubunda % 2.2 oraninda saptanmistir. Cinsel travma
Oykiisi BPB grubunda OKB grubuna kiyasla belirgin olarak yiiksek saptanmistir.
Literatiire bakildiginda BPB’de travma oOykiisii ile ilgili yapilan ¢alismalarda ozellikle
manik donem sirasinda hastalarin hastalikla iligkili olumsuz yasantilar yasayabilecekleri ve
travmatize olabileceklerini gosterdikleri gibi yasantilanmis travmanin da BPB ataklarini
tetikleyebilecegini gdstermektedir (Perugi ve Toni, 2004; Shear, 1997). Ote yandan
Neziroglu ve arkadaslarinin 2006 yilinda yaptigi bir ¢alismada (Neziroglu ve ark., 2006)
OKB hastalarinda fiziksel, cinsel ya da duygusal travma oran1 % 14 olarak bildirilirken
cinsel travma Oykiisii % 6, fiziksel travma Oykiisii % 8 olarak bildirilmistir. Diger yandan
travmaya maruz kalan kisilerde olusan intrusiv istenmeyen diisiinceler ve bu diislincelerden
kacimmmak i¢in yapilan ritieller ve kaginma davraniglarinin OKB belirtileriyle uyusmasi
nedeniyle OKB siklig1i ve travma Oykiisii arasinda da gilicli bir baglant1 oldugu
gosterilmistir (Heim ve Nemeroff, 2001; Huppert JD ve ark., 2005) Fakat bilindigi
kadariyla BPB-OKB ek tanisinda travma ile ilgili calisma yapilmamastir.

OKB’nin tahmini baglangi¢ yas1 19-20 yaslaridir. Baslama yas1 erkeklerde (19
yas) biraz daha erken; kadinlarda (22 yas) biraz daha gectir (Rasmussen ve Eisen, 1998).
Baz1 yazarlar hastaligin % 80 oraninda g¢ocukluk caginda basladigini 6ne siirmektedir
(Fitzgerald ve ark., 2000). BPB ise en sik 20’li yaslarda baslasa da ilk belirtilerin ortaya
ctkmast en sik 15-19 yaslar1 arasinda ve ikinci olarak da 20-24 yaslar1 arasinda olur
(Bellivier ve ark., 2003; Sadock ve Sadock, 2007; Suominen ve ark., 2007). Bizim
calismamizdan elde edilen bulgular bu verileri kismen destekler niteliktedir. OKB
grubunda sikayetlerin baslangic yasi ortalamasi 25, BPB grubunda ise 27 olarak
saptanmistir. Gorece daha yiiksek saptanmasinin sebebi sikayetlerin baslangi¢ yasinin

geriye doniik hatirlamaya dayali sorgulaniyor olmasi olabilir.

Bu tanilarin hastalarin yasam kalitelerine etkileri agisindan bakildiginda BPB
hastalarinda OKB hastalarina kiyasla daha fazla yeti yitimi oldugu 6zellikle is alaninda yeti
yitiminin 1iki grup arasinda anlamli olarak farkli oldugu saptanmistir. Literatiire
bakildiginda BPB’de toplumsal, ailesel ve mesleki islev bozuklugu sik goriilmektedir
(Goodwin ve ark., 2005). Hastalar mesleki anlamda da 6nemli oranda islevsellik kaybina
ugramaktadirlar. Ozellikle esik alt1 depresif belirtilerin varliginda islevsellikte bozulmanin

daha fazla oldugu belirtilmistir (Fagiolini ve ark., 2005). Sosyal ve mesleki islevsellikte
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bozulma, intihar riski, sik yineleme gibi nedenlerle kisi ve cevresindekilerin yagamini
olumsuz yonde etkiler ve yeti yitimine neden olur (Angst ve Sellaro, 2000; Oral, 2002).
Diger yandan OKB’nin de hastanin yasamimi olumsuz etkiledigi ve ciddi yeti yitimlerine
sebep oldugu bilinmektedir. Bir ¢caligmada OKB tanist almasa bile yeti yitimine neden olan
OK belirtilerde yasam boyu goriilme siklig1 % 5.5 bulunmustur (Degonda ve ark., 1993).
OKB, kisinin kapasitesini, siddetine bagli olarak en ¢ok azaltan psikiyatrik hastaliklardan
biridir. Hastaligin belirtilerinin ve kisinin psikososyal islevselligindeki bozuklugun siirekli
ve degismez bir sekilde kotilesme gosterdigi bir hastaliktir (Koran ve ark., 1996;

Rasmussen ve Tsuang, 1986).

Literatiire bakildiginda OKB tanisinda umutsuzlugun, depresyonun,
anksiyetenin ve intihar disiincelerinin sik goriildigi bildirilmistir, 6zellikle saldirgan,
cinsel ve dini igerikli obsesyonlar nedeniyle yogun sugluluk duygular1 ve sonrasinda major
depresyonun siklikla bir arada bulundugu, bu durumun hastalardaki intihar diisiincelerini
arttirabilecegi bildirilmistir (Bayraktar, 1997). Balc1 ve Sevingok’un yaptig1 calismada
OKB hastalarinda umutsuzluk oranmin yiiksek oldugu bildirilmistir (Balci ve Sevincok,
2010). OKB’de kompiilsiyonlarin obsesyonlarin hastada olusturdugu kaygiy1 azaltmak i¢in
ortaya ¢ikmis olabilecegini ileri siiren goriisler mevcuttur (Bayraktar, 1997; Miguel ve ark.,
2005; Oztiirk, 2004). Tiim bu bilgilere ragmen bu iki grubun birebir karsilastirildig1 bir
calisma yoktur. Bizim ¢alismamizda ise umutsuzluk, anksiyete ve intihar diisiincelerin BPB
grubunda; depresif belirtilerin ise OKB grubunda daha fazla oranda saptanmasina ragmen

bu iki grup arasinda bu ag¢idan anlamli farklilik saptanmamastir.

Literatiirde BPB olgularin saglikli kontrollerden daha yiiksek diirtiisellik
skorlarina sahip olduklarin1 bildiren bir¢cok ¢alisma bulunmaktadir (Matsuo ve ark., 2010;
Peluso ve ark., 2007; Swann ve ark., 2001; Swann ve ark., 2004). Swann ve arkadaslar1
(Swann ve ark., 2007) diirtiiselligin mani ve depresyonla olan iliskisinin BPB’de farkli
sekillerde oldugunu belirtmis, diirtiiselligin depresyon ve mani donemlerinin disinda da
yiiksek c¢ikmasmi ise BPB’nin etiyopatogenezinde merkezi rol oynama seklinde
aciklamiglardir. Diirtiisellik manik atak teshisi icin tani kriterlerinden biridir ve manik
belirti siddeti ile giiglii bir sekilde iligkili oldugu iyi bilinmektedir (Harmon-Jones ve ark.,
1997; Muhtadie ve ark., 2014; Najt ve ark., 2007; Strakowski ve ark., 2009; Swann ve ark.,
2001). Bu acidan bakildiginda artmus diirtiiselligin BPB baslangic1 i¢in yordayici kabul
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edilmektedir (Alloy ve ark., 2008; Swann ve ark., 2009). Chamberlain ve arkadaslart OKB
hastalarinda ve onlarin saglikli birinci derece akrabalarinda yiiksek diirtiisellik diizeyleri
saptamistir (Chamberlain ve ark., 2005). Baska bir calismada, toplam diirtiisellik ve dikkat
alt baslig1 skorlar1 kontrollere gore OKB hastalarinda anlamli olarak daha yiiksek olarak
bildirmis (Benatti ve ark., 2014). Literatiirde bu iki grubun birebir karsilastirildigi ¢alisma
olmamakla birlikte Ozdemiroglu ve arkadaslarinmn (Ozdemiroglu ve ark., 2015) yaptig
calismada elde edilen verilerde BPB grubunda OKB grubuna kiyasla tiim diirtiisellik
alanlarinda ve toplamda daha yiliksek puan saptanmistir. Bizim c¢alismamizda da bu
verilerle uyumlu olarak BPB grubunda OKB grubuna kiyasla tiim diirtiisellik alanlarinda ve
toplamda daha yiiksek puan saptanmis ayrica plan yapamama, motor diirtiisellik ve toplam
diirtiisellikte bu iki grup arasinda anlamli farklilik saptanmistir. Diirtiiselligin 6zellikle
manik donemde arttig1 bilgisine ragmen Glile¢ ve arkadaslar1 (Giileg ve ark., 2009) BPB’de
diirtiiselligi arastirdiklar1 calismalarinda ataklar arasindaki iyilik donemlerinde de BPB
hastalarmnimn diirtiiselliklerinin fazla oldugunu ve kisilik 6zellikleri ile iligkili bulundugunu
bildirmislerdir. Baz1 ¢aligmalar BPB’de diirtiiselligin 6timi siiresince de yiiksek seviyede
kalabildigini bildirmistir (Choi ve ark., 2015; Strakowski ve ark., 2010). Bizim
calismamizda manik/hipomanik hastalar calismaya alinmamis olup depresif ya da 6timik
donemdeki hastalarin degerlendirmeye alinmasina ragmen diirtiisellik puanlarmin fazla

olmas1 bu bilgiyi destekler niteliktedir.

Literatiire bakildiginda Lewis ve arkadaslar1 (Lewis ve ark., 2009) 2009 yilinda
Diirtiisellik, Kisilik ve BPB isimli ¢caligmasinda kullanilan BIS-11 ve EKA-GGK’ya gore
diizelmis hastalar ve saglikli kisiler arasinda BIS-11 ve EKA-GGK skorlarinda fark
saptanmamakla birlikte Diirtiisellik, Norotisizm ve Psikotisizm puanlar1 subsendromal ve
sendromal hastalarda artmis olarak saptanmis. Smillie ve arkadaslar1 2009 yilinda yaptigi
bir calismada MD hastalarinda daha yliksek nevrotiklik ve daha diisiik disadontikliik
saptanarak Eysenck puanlar1 en ¢ok unipolar hastalar1 kontrol grubundan ayirt etmede ise
yaramis, BPB tanili hastalar da benzer bir kisilik profili géstermis fakat acik¢a unipolar
hastalardan, ayirt etmeye yaramamis (Smillie ve ark., 2009). Fullana ve arkadaglar1 2004
yilinda yaptig1 bir ¢alismada hem subklinik OK problemleri olanlarda hem de OKB
hastalarinda kendi kontrol gruplarma kiyasla cezaya duyarlilik, psikotizm ve norotisizm
skorlar1 daha yiiksek saptanmis. OKB hastas1 olup subklinik OK problemleri olmayan

hastalarda kontrol grubuna gore daha diisiik disadoniikliik puani saptanmis (Fullana ve ark.,
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2004). Bizim caligmamizda norotisizm ve disadoniikliik skorlar1 BPB’de daha fazla

saptanirken iki grup arasinda psikotisizm acisindan anlamli farkhilik saptanmastir.

Literatiire bakildiginda Ferreira ve arkadaslar1 2013’te yaptig1 bir ¢alismada
klinik grupta (BPB, MD) hipertimik puanlar1 diginda, normal kontrollerden daha ytiksek
miza¢ puanlar1 saptanmis. Bircok calismada siklotimik mizacin BPB-II olan hastalarda
daha sik gozlemlendigi (Hantouche ve ark., 1998), bipolar depresyonlu hastalarin MD
tanis1 olan hastalara gore daha yiiksek oranda siklotimik skorlara sahip oldugu
(Mendlowicz ve ark., 2005), BPB-I olan hastalarin ve birinci derecede akrabalarmin, kisisel
ve aile Oykiisiinde miza¢ bozuklugu olmayan kontrol grubuna gore daha yiiksek oranda
hipertimik mizaca sahip olduklar1 (Kesebir ve ark., 2005), hipertimik mizacin erkeklerde
daha sik goriildiigii (Perugi ve ark., 1990), depresif mizacin kadinlarda daha yaygin olarak
goriildigt (Erfurth ve ark., 2005), hipertimik mizaci olanlarda manik donemlerin, depresif
mizac1 olanlarda depresif donemlerin daha sik goriildiigli ve hipertimik o6zellikler ile 1y1
gidis arasinda bir iligki oldugu ifade edilmektedir (Henry ve ark., 1999). Diger anksiyete
bozukluklarina oranla 6zellikle OKB ile BPB’nin daha sik birlikte goriilmesinden dolay1
OKB’si olan hastalarda affektif mizag 6zellikleri ve 6zellikle siklotimik miza¢ ozellikleri
konusunda yapilan ¢alismalar dikkati ¢ekmektedir (D'Ambrosio ve ark., 2010; Hantouche
ve ark., 2003). D’ambrosso ve arkadaslarinin 2010 yilinda BPB ek tanis1 olmayan OKB
hastalar1 ile yiiriittiikleri bir aragtrmada OKB hastalarinda % 53.9 oraninda baskin aftektif
mizag¢ saptamiglar ve OKB hastalarinda en sik rastlanan mizaci, siklotimik miza¢ olarak
bildirmislerdir. Ayn1 ¢aligmadaki hasta grubunda % 13.8 hipertimik, % 19.2 siklotimik, %
16.8 depresif, % 4.8 irritabl mizac tespit edilmistir (D'Ambrosio ve ark., 2010). Bizim
calismamizda bu iki grup arasinda mizag¢ puanlari agisindan anlamh farklilik saptanmazken
hipertimik mizag OKB grubunda, siklotimik miza¢ dahil diger tiim mizag tiirleri BPB
grubunda yiliksek saptanmustir.

5.3. OKB ve BPB-OKB Ek tanist

OKB hastalarinda ise kadin erkek orani hemen hemen esitken (Zitterl ve ark.,
1990) bazi calismalarda OKB’nin yasam boyu goriilme siklig1 kadinlarda erkeklerden
hafifge yiiksek saptanmustir (Karno ve ark., 1988; Weisman ve ark., 1994). Ulkemizde ise
Tirkiye Ruh Saglig1 Profili arastirmasina gore kadinlarda hastalik orani erkeklere gore ti¢

kat daha sik bulunmustur (Kilig, 1998). BPB-OKB ve OKB gruplarinin karsilastirildigi

146



bazi caligmalarda ise erkek orami daha fazla goriilmiistiir (Magalhdes ve ark., 2010;
Mahasuar ve ark., 2011; Zutshi ve ark., 2007). Chen ve Dilsaver’in yaptig1 ¢calismada BPB-
OKB ek tanisinin kadinlarda erkeklere oranla daha sik rastlandigi bildirilmistir (Chen ve
Dilsaver, 1995). Ozdemiroglu ve arkadaslarinmn (Ozdemiroglu ve ark., 2015) yaptig
calismada ise BPB-OKB grubunda kadin-erkek orani esitken OKB grubunda kadm orani
bir miktar fazla saptanmistir. Bizim ¢alismamizda cinsiyet agisindan bakildiginda iki grup
arasinda anlamli farklilik bulunmamasma ragmen OKB’de kadin hasta orani bir miktar

fazlayken, BPB-OKB’de erkek orani bir miktar fazla saptanmistir.

Perugi ve arkadaslarinin (Perugi ve ark., 1997a) yaptig1 ¢alismada BPB-OKB
grubunda bizim ¢alismamizla uyumlu olarak OKB hastalarina kiyasla daha az 6grenim yil
bildirilmistir. Calismadaki BPB-OKB hastalarinin % 83.3’4 lise ve istii egitim
diizeyindeyken bu oran OKB grubunda % 74.5 olarak bildirilmistir. Ozdemiroglu ve
arkadaslarmin (Ozdemiroglu ve ark., 2015) yaptig1 calismada ise BPB-OKB grubunda

toplam 6grenim yilinin OKB grubuna kiyasla daha fazla oldugu saptanmistir.

Rasmussen ve arkadaslarmin yaptigi bir calismada (Rasmussen ve Eisen,
1991)OKB hastalarinda bekar hastalarm oraninin yiiksek oldugu saptanmistir. OKB'nin
bekarlarda, bosanmis kisilerde, eslerinden ayr1 yasayanlarda daha sik oldugu bildirilmistir
(Karno ve ark., 1988). Bir diger ¢calismada BPB-OKB hastalarinda OKB hastalarina kiyasla
bekar hastalarin ve bosanmis/ayr1 olan hastalarin oranmnin daha fazla oldugu saptanmistir
(Perugi ve ark., 1997a). Ozdemiroglu ve arkadaslarinm (Ozdemiroglu ve ark., 2015) yaptig
calismada ise hem bekar orant hem de bosanmis/ayr1 olma orani OKB grubuna kiyasla
daha fazla saptanmistir. Bizim calismamizda da bu bilgilerle uyumlu olarak BPB-OKB
grubu ve OKB grubunda bekar hastalarin orani fazlayken bosanmis/ayr1 hastalarin sayisi
BPB grubunda daha fazla olarak saptanmistir. Bu durum OKB’li hastalarda erken baslangi¢
ve kronik seyir bulunmasinin dogal bir sonucu olarak karsi cinsle iliskiyi etkiledigi i¢in

bekar olma oranini artirmig olabilir.

Gruplar psikiyatrik yatis sayisi acisindan karsilastirildiginda anlamli olarak
OKB grubunda yatis sayis1 daha diisiik iken BPB-OKB grubunda daha yiiksek oldugu
gorilmiistiir. Bu veriler literatiirii destekler niteliktedir. Zutshi ve arkadaslarmin yaptigi
calismada psikiyatrik yatig 6ykiisli ve sayisi ek tan1 durumunda OKB tanisina kiyasla daha

yiiksek saptanmistir (Zutshi ve ark., 2007).
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Intihar girisimi dykiisii ve sayisinin da benzer sekilde ek tanili durumlarda tek
tanil1 hastalara kiyasla anlamli olarak daha fazla oldugu goriilmiistiir. Daha Onceki
calismalarda elde edilen verilerde de ek tani durumlarinda intihar Oykiisii ve sayismnin
yiiksek oldugu bildirilmistir. BPB’de ise epidemiyolojik calismalarla yasam boyu intihar
oraninin normal popilasyona goére 20-30 kat fazla oldugu, hastalarin % 25-50’sinin
yasamlarinin bir doneminde intihar girisiminde bulundugu saptanmistir (Oral, 2002).
Literatiirde OKB tanil1 hastalarda kaygi bozukluklari, bipolar veya unipolar depresyon ek
tanis ile ilgili ¢aligmalarm sonuglari, OKB tek tanisia kiyasla daha ciddi belirtiler, daha
yiiksek intihar diisiincesi Olgegi puanlar1 ve yiiksek intihar girisimi oranini icermektedir
(Angst ve ark., 2005; Chen ve Dilsaver, 1995; Hantouche ve ark., 2003; Hantouche ve ark.,
2001; Hollander ve ark., 1996). Daha 6nceki ¢alismalar OKB’li hastalarda intihar riskinin
diisiik oldugunu bildirse de son arastrmalar bunun aksini gostermektedir (Torres ve ark.,
2007). Balct ve Sevingok’un (Balci ve Sevincok, 2010) yaptig1 bir ¢alismada giincel intihar
diistinceleri olan ve olmayan OKB hastalar1 karsilastirildiginda, depresyonun, saldirganlik
obsesyonu varligmin, kayginin, umutsuzluk derecesinin ve obsesif kompiilsif belirtilerin
siddetinin OKB’de giincel intihar disiincelerini yordadigi bulunmustur. Literatiire
bakildiginda 6liimciil olmayan intihar davranisinin OKB’li bireylerin yaklasik % 15’inde
goriildigi bildirilmektedir (Hollander ve ark., 1996). 2007 yilinda OKB hastalarinda
yapilan bir ¢caligmada omiir boyu ve ¢alisma anindaki intihar diisiincesi oranlar1 sirasiyla%
59 ve % 28 olarak bildirilmis, intihar girisimi Oykiisii ise % 27 olarak bildirilmistir
(Kamath ve ark., 2007). Ozdemiroglu ve arkadaslarinin (Ozdemiroglu ve ark., 2015)
yaptig1 ¢calismada ise BPB-OKB grubunda intihar girisimi 6ykiisiit OKB grubuna kiyasla
anlamli olarak yiiksek bulunmustur. OKB hastalarinda yasam boyu depresyon oranlarmin
daha yiliksek olmasi, BPB’ye eklenen OKB tanisinin da depresif belirtileri arttirmasi

nedeniyle ek tani1 durumu ile intihar egilimi arasinda bir baglanti olabilecegi sdylenebilir.

Bizim caligmamizda travma Oykiisii ve cinsel travma ile fiziksel travma alt
tipleri BPB-OKB grubunda OKB grubuna kiyasla yiiksek saptanmistir. Cinsel travma tipi
ek tan1 durumunda anlamli olarak yiiksek saptanirken cinsel ve fiziksel travma hari¢ diger
travma tipleri OKB tanisinda anlamli olarak daha yiiksek saptanmistir. BPB-OKB ek
tanisinda OKB tek tanisina gore daha yiiksek saptanmasi ek tani durumunun travma
Oykiisiiyle baglantili olabilecegini gosterebilir. Literatiire bakildiginda travmaya maruz

kalan kisilerde olusan intrusiv istenmeyen diisiinceler ve bu diisiincelerden kaginmak ig¢in
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yapilan ritiieller ve kaginma davraniglarinin OKB belirtileriyle uyusmasi nedeniyle OKB
siklig1 ve travma Oykiisii arasinda da giiglii bir baglant1 oldugu gosterilmistir (Heim ve
Nemeroff, 2001; Huppert JD ve ark., 2005). Neziroglu ve arkadaslarinin yaptig1 bir
calismada (Neziroglu ve ark., 2006) OKB hastalarinda fiziksel, cinsel ya da duygusal
travma orani % 14 olarak bildirilirken cinsel travma oykiisii % 6, fiziksel travma oykiisii %
8 olarak bildirilmistir. BPB’de travma oykiisii ile ilgili yapilan ¢aligmalarda 6zellikle manik
donem sirasinda hastalarin hastalikla iliskili olumsuz yasantilar yasayabilecekleri ve
travmatize olabileceklerini gosterdikleri gibi yasantilanmig travmanin da BPB ataklarini
tetikleyebilecegini gostermektedir (Perugi ve Toni, 2004; Shear, 1997). Bu durumda OKB
tanisina eklenen BPB tanisinin travma Oykiisiinii arttirabilecegi sdylenebilir. Fakat bilindigi

kadariyla BPB-OKB ek tanisinda travma ile ilgili calisma yapilmamastir.

OKB diger psikiyatrik hastaliklarla sik birlikteligi bulunan bir bozukluktur. En
sik birlikte bulunan hastalik MD iken bunu sirasiyla basit fobi, sosyal fobi icin, yeme
bozuklugu, alkol-madde kotiiye kullanimi ve bagimliligi, PB ve TS izlemektedir
(Rasmussen ve Eisen, 1994). Literatiire bakildiginda BPB’de eksen-I ve eksen-II ek
tanilarinin yaygin oldugunu bildirilmistir. Yapilan bir ¢calismada eksen-1 ek tanist % 60.8
olarak bildirilmistir (Pini ve ark., 1999). Panik bozukluk, sosyal fobi, somatizasyon
bozuklugu, OKB, kisilik bozukluklari, alkol-madde koétiiye kullanim ve bagimliliklar1
BPB’de sik goriilen ek tanilardir (Rihmer ve ark., 2001; Yerevanian ve ark., 2001). Bizim
calismamizda bu agidan bakildiginda OKB grubunda en sik yagsam boyu psikiyatrik tanilar
sirastyla MD (s=7), YAB (s=3), DEHB (s=2) ve YAB+PB (s=1), YAB+FB (s=1) olarak
saptanmistir. BPB-OKB grubunda ise sirasiyla YAB (s=5), DEHB (s=1) ve PB (s=1), FB
(s=1) ve Alkol-Madde Kotiiye Kullanimi (s=1) olarak saptanmistir. Boylece OKB
grubunda yasam boyu psikiyatrik tan1 varligt BPB-OKB ek tanis1 durumuna kiyasla yiiksek

saptanmustir.

Ailede OKB o0ykiisii agisindan bakildiginda OKB grubunda ek tani durumuna
kiyasla daha fazla oldugu goriilmiistiir. Ozdemiroglu ve arkadaslarinim (Ozdemiroglu ve
ark., 2015) yaptig1 calismada da benzer sonu¢ bulunmustur. Bu durum 6nceki ¢alismalarla
uyumlu olsa da (Angst ve ark., 2005; Hantouche ve ark., 2003; Zutshi ve ark., 2007) bazi
calismalarda farklilik saptanmamistir (Perugi ve ark., 1997a).
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OKB’nin tahmini baslangi¢ yas1 19-20 yaslaridir. Baslama yas1 erkeklerde (19
yas) biraz daha erken; kadinlarda (22 yas) biraz daha gectir (Rasmussen ve Eisen, 1998).
Baz1 yazarlar hastaligin % 80 oraninda ¢ocukluk c¢aginda basladigini 6ne stirmektedir
(Fitzgerald ve ark., 2000). Literatiire bakildiginda Ozdemiroglu ve arkadaslarmm yaptigi
calismada OKB sikayetlerinin baslangi¢ yasi acisindan BPB-OKB hastalar1 ile OKB
hastalar1 arasinda farklilik saptanmamakla beraber ek tan1 durumunda OKB sikayetlerinin
bir miktar daha erken basladigi saptanmustir (Ozdemiroglu ve ark., 2015). Bizim
calismamizda ise OKB grubunda sikayetlerin baslama yasinin BPB-OKB grubuna kiyasla
daha gec¢ oldugu saptanmis olup ek tani varligmin sikdyetlerin baslama yasini diisiirdiigii
sOylenebilir. OKB grubunda OKB sikayetlerinin baglangic yasi ortalamasi 25 iken BPB-
OKB grubunda 22 olarak saptanmustir.

BPB tanis1 alan hastalarda OKB tablosu, OKB tek tanili hastalardaki OKB
tablosundan farkhilik gostermektedir. BPB-OKB'li hastalarda OKB'nin daha yavas bir
seyirle basladigi, major depresif epizotlarin daha sik goriildigili, cinsel ve dini
obsesyonlarin daha sik goriildiigli, simetri obsesyonlarinda artis oldugu, kompiilsiyonlarin
daha az ortaya c¢iktigi, erkeklerde daha fazla oldugu ve bu grupta bekar kalma oranmin

daha yiiksek oldugu dikkati ¢ekmektedir (Karamustafalioglu ve Karamustafalioglu, 2001).

BPB ile OKB belirtileri arasinda zamansal bir iliski oldugu 6ne siiriilmiistiir.
Daha once yapilan birgok calismada BPB-OKB hastalarinda obsesyon veya
kompiilsiyonlarin daha c¢ok depresif ya da mikst epizotlarda ve hatta 6timi durumunda
ortaya ¢ikabildigi, manik kriz sirasinda azaldig: bildirilmistir (Gordon ve Rasmussen, 1988;
Perugi ve ark., 1997a; Zutshi ve ark., 2007). Ilk c¢alismalar, bu obsesyon veya
kompiilsiyonlarin ~ mani  swrasinda  yatisti§i  ve depresyon srrasinda  yeniden
alevlenebilecegini gostermektedir (Ferreira ve ark., 2013). Bir calismadan elde edilen
bulgular da bu durumu desteklemektedir ¢iinkii calismada manik epizot sirasinda vaka
saptanamamis, ¢ogu BPB-OKB hastasinin OKB belirtilerinin sadece depresif doneme
simirli oldugu ya da depresyon sirasinda kotiilestigi bildirilmistir (Lewis ve ark., 2009).
Bizim calismamizda ise sonuglari etkileyebilme ihtimali nedeniyle hipomanik/manik
krizdeki hastalar ¢alismaya almmamis olup hipomanik/manik kriz ya da mikst epizot
sonrast remisyon donemindeki hastalar alindigi icin BPB-OKB gruplarinda 6rneklemin

biiylik cogunlugu tedavi altindaki depresif ya da 6timik hastalardan olusmaktaydi. BPB-
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OKB ek tanisinda OK belirtilerin aktif oldugu donem agisindan hastalar incelendiginde bes
hastanin sikayetlerinin manik donemde, bir hastanin hipomanik dénemde, bir hastanin
mikst donemde, iki hastanin da 6timik donemde daha aktif oldugu Oykiisii saptanmistir.

Geri kalan 31 hastanin ise sikayetleri depresif donemde daha aktif olarak saptanmistir.

OKB klinik  ozellikleri acisindan OKB ve BPB-OKB gruplari
karsilastirildiginda YBOKO skorlarma gore hem obsesyon puanlart1 hem kompiilsiyon
puanlar1 hem de toplam puan OKB grubunda BPB-OKB grubuna kiyasla anlamli olarak
yiiksek saptanmustir. Bu puanlara gore anlamli olarak subklinik OKB’nin ve hafif derece
OKB’nin BPB-OKB grubunda diger gruplara kiyasla daha ¢ok oldugu, orta siddetli
OKB’nin, siddetli OKB’nin ve asir1 OKB’nin ise OKB grubunda daha yiiksek oranda
oldugu saptanmistir. Bu bilgilere gore eslik eden BPB varliginda OKB ciddiyetinin goreceli
olarak daha hafif oldugu soylenebilir. Literatiire bakildiginda Ozdemiroglu ve

arkadaslarmin (Ozdemiroglu ve ark., 2015) yapti1 calismada benzer sonuglar saptanmustir.

OKB tip1 agisindan bakildiginda ise kronisitenin OKB grubunda BPB-OKB
grubuna kiyasla daha fazla oldugu, epizodik tipin ise BPB-OKB grubunda daha fazla
oldugu saptanmistir. Literatiire bakildiginda epizodik OKB icin tanimlamalardaki
farkliliklara bagh olarak, gesitli ¢aligmalarda birbirinden oldukga farkli goriilme oranlari
elde edilmistir. Rasmussen ve Eisen (Rasmussen ve Eisen, 1988), epizodik OKB icin % 2
gibi oldukca diisiik bir oran bildirirlerken, DSM-IV’te (K6roglu, 2001) bu oran % 5 olarak
verilmistir. Daha yakin tarihli calismalarda ise, epizodik OKB goriilme oran1 % 45.5
(Ravizza ve ark., 1997) ve % 27.4 (Mavissakalian ve ark., 1990) gibi daha yiiksek
degerlerde bulunmustur. Cesitli c¢alismalarda, epizodik ve siiregen OKB hastalari
arasindaki farklar arastirilmistir. Bu caligmalardan birinde, epizodik OKB hastalarinda,
siiregen gidisli gruba gore, hastalik baslangict daha geg, kadin/erkek orami daha yiiksek
bulunmustur (Ravizza ve ark., 1997). Ote yandan BPB ek tanis1 olan OKB hastalarinda
hastaligin daha epizodik bir seyir izledigi saptanmistir (Masi, 2001). Ayrica daha dnce
yapilan bir¢ok calismada (D'Ambrosio ve ark., 2010; Hantouche ve ark., 2003; Magalhaes
ve ark., 2010; Ozdemiroglu ve ark., 2015; Perugi ve ark., 1997a; Tiikel ve ark., 2006a;
Tiikel ve ark., 2007; Zutshi ve ark., 2007) BPB ek tanisinin OKB gidisinin epizodik tipte
olmasina sebep olabilecegi hatta bu duruma siklotimik OKB denilebilecegi vurgulanmistir.

Ozdemiroglu ve arkadaslarmm (Ozdemiroglu ve ark., 2015) yaptig1 c¢alismada her iki
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grupta da kronik tip OKB daha sik goriiliirken epizodik OKB’nin belirgin olarak BPB-
OKB grubunda daha fazla goriildiigii saptanmistir. Iki grup arasinda obsesyon sayilari
acisindan farklilik bulunmazken kompiilsiyon sayilart BPB-OKB grubunda OKB grubuna

kiyasla bir miktar fazla saptanmistir.

OKB’nin en sik goriilen formu yikama kompiilsiyonlarinin eslik ettigi bulasma
obsesyonlaridir. Bu hastalarm yaklasik % 55’ini etkiler (Rasmussen ve Eisen, 1989). Ikinci
en sik goriilen formu siklikla % 34-42’lik orani ile kontrol etme kompiilsiyonlarinin eslik
ettigi, patolojik kuskulardir. Ugiincii en sik goriilen form, 6zellikle saldirgan veya cinsel
icerikli tekrarlayan diisiincelerdir. (Bayraktar, 1997). Dordiincii en sik form ise simetri veya
diizen ihtiyacidir ve hastalarda primer obsesyonel yavaslama olur. En sik goriilen
kompiilsiyonlar ise yine siklik sirasina gore kontrol etme, yikama-temizleme, sorma-
anlatma ya da dua etme, simetri-diizen, sayma, biriktirme kompiilsiyonlaridir (Rasmussen
ve Eisen, 1994). Unsalver ve arkadaslar1 yaptiklar1 calismada en sik rastlanan obsesyonlar1
bulasma, swralama ve simetri, en sik rastlanan kompiilsiyonlar1 ise yikama, kontrol ve
sayma olarak saptamislardir (Unsalver ve ark., 2012). Sayar ve arkadaslarmin yaptiklar1 bir
calismada da bulasma ve cinsel obsesyonlar, yikama ve kontrol kompiilsiyonlar1 ise sik
rastlanan OK belirtiler olmustur (Sayar ve ark., 1999). Ozdemiroglu ve arkadaslarmim
(Ozdemiroglu ve ark., 2015) yaptig1 c¢alismada ise kirlenme obsesyonu ve temizleme
kompiilsiyonu OKB grubunda belirgin derecede yiiksek saptanmistir. Ayni c¢alismada
cinsel, dini, biriktirme/saklama ve diger tip obsesyonlar BPB-OKB grubunda fazla
saptanirken saldirganlik, simetri ve somatik obsesyonlar bu grupta daha az saptanmustur.
Bizim calismamizda ise obsesyon tipi agisindan bakildiginda BPB-OKB grubunda en sik
rastlanilan i¢ obsesyon tipi sirasiyla kirlenme obsesyonu, simetri/diizen obsesyonu, diger
obsesyonlar ve dini obsesyonlardir. OKB grubunda ise en sik rastlanilan ii¢ obsesyon tipi
siralamas1 benzer sekilde olup bunlar sirasiyla kirlenme obsesyonu, diger obsesyonlar,
simetri/diizen obsesyonudur. kompiilsiyon ag¢isindan bakildiginda BPB-OKB ve OKB
grubunda da en sik rastlanilan tic kompiilsiyon tipi sirasiyla temizleme kompiilsiyonu, diger
kompiilsiyonlar ve siralama/diizenleme kompiilsiyonudur. Saldirganlik obsesyonu ve
kirlenme obsesyonuna bu iki grup arasinda OKB grubunda daha sik rastlanirken BPB-OKB
grubunda daha az rastlanmistir. Cinsel obsesyon ise BPB-OKB grubunda OKB grubuna
kiyasla daha fazla bulunmustur. Biriktirme obsesyonu ise OKB grubunda BPB-OKB

grubuna kiyasla daha fazla oranda bulunmustur. Dini obsesyon agisindan bu iki grup
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arasinda anlamli olarak BPB-OKB grubunda daha fazla goriilmiistiir. Simetri/diizen
obsesyonlari, somatik obsesyonlarda BPB-OKB grubunda OKB grubuna daha yiiksek
oranda goriilmektedir. Diger obsesyonlar ise OKB grubunda BPB-OKB grubuna kiyasla
daha fazla oranda saptanmistir. Literatiir bilgilerine bakildiginda OKB hastalarina kiyasla
BPB-OKB hastalarinda daha yiiksek oranda dini obsesyonlar, cinsel obsesyonlar, simetri
obsesyonlar1 ve diger obsesyonlar ile torensel kompiilsiyonlar, sayma kompiilsiyonlari,
siralama/diizenleme kompiilsiyonlar1 ve giivence arama kompiilsiyonlarinin daha fazla
oldugu bildirilmistir (Hasler ve ark., 2005; Masi ve ark., 2004; Perugi ve ark., 1997a). OKB
ve BPB ek tanisi olan hastalarda BPB ek tanis1 olmayanlara kiyasla daha ¢ok dini ve cinsel
obsesyonlarm oldugu belirtilmistir(Perugi ve ark., 1997a; Tiikel ve ark., 2006a). Bu
bilgilerle baglantili olarak bizim ¢alismamizda BPB ek tanili OKB grubunda OKB
siddetinin daha hafif oldugu, dini obsesyonlarin ve térensel kompiilsiyonlarin daha sik
goriildigl saptanirken diger obsesyon ve kompiilsiyon tipleri arasinda anlamli farklilik
saptanmamistir. Literatiire bakildiginda Amerio ve arkadaslarmin yaptigi bir gdézden
gecirmede (Amerio ve ark., 2014) cinsel (Maina ve ark., 2007; Perugi ve ark., 1997a;
Perugi ve ark., 2002; Shabani ve Alizadeh, 2008), simetri/diizen (Hasler ve ark., 2005;
Issler ve ark., 2005; Tiikel ve ark., 2006a), saldirganlik (Issler ve ark., 2005; Shabani ve
Alizadeh, 2008), dini (Perugi ve ark., 1997a; Shabani ve Alizadeh, 2008), kirlenme (Issler
ve ark., 2005) ve biriktirme (Maina ve ark., 2007) obsesyonlar1t BPB-OKB ek tanisi ile
baglantilt bulunmustur. Ek olarak bazi c¢aligmalarda ek tani durumlarinda tek tanilara
kiyasla daha diisiik oranda somatik ve kirlenme obsesyonlar1 ve patolojik sliphe orani

bildirmislerdir (Mahasuar ve ark., 2011; Shabani ve Alizadeh, 2008; Tiikel ve ark., 2006a).

Kompiilsiyonlar acisindan bakildiginda temizleme kompiilsiyonlar1 OKB
grubunda BPB-OKB grubuna kiyasla daha yiliksek oranda saptanmistir. Torensel
kompiilsiyonlar agisindan iki grup arasinda anlamlhi farklilik saptanirken BPB-OKB
grubunda OKB grubuna kiyasla daha fazla saptanmistir. Sayma kompiilsiyonlar1 ve
siralama/diizenleme da BPB-OKB grubunda OKB grubuna kiyasla daha fazla saptanmaistir.
Biriktirme kompiilsiyonlar1 ve diger kompiilsiyonlar ise OKB grubunda BPB-OKB
grubuna kiyasla daha fazla saptanmistir. Literatiire bilgilerine bakildiginda ek tanili
hastalarin diizenleme (Hasler ve ark., 2005; Issler ve ark., 2005; Perugi ve ark., 2002; Tiikel
ve ark., 2006a), kontrol etme (Issler ve ark., 2005) ve tekrarlayici ritiieller (Hasler ve ark.,

2005; Maina ve ark., 2007), patolojik yavaslama (Mahasuar ve ark., 2011), giivence arayis1
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(Mahasuar ve ark., 2011), temizleme (Issler ve ark., 2005; Ozdemiroglu ve ark., 2015) ve
sayma (Hasler ve ark., 2005) kompiilsiyonlarinin daha yiiksek oranda oldugu bildirilmistir.
Bu bilgilerin tersine bazi ¢alismalarda, ek tani durumlarinda daha diisiik oranda kontrol
(Perugi ve ark., 1997a), temizleme (Shabani ve Alizadeh, 2008; Zutshi ve ark., 2007),
diizenleme ve tekrarlayici (Zutshi ve ark., 2007) kompiilsiyonlar bildirilmistir.
Ozdemiroglu ve arkadaslarinin (Ozdemiroglu ve ark., 2015) yaptig1 calismada torensel
kompiilsiyonlar ve diger tip kompiilsiyonlar BPB-OKB grubunda fazla iken temizleme,

sayma, siralama/diizenleme, biriktirme kompiilsiyonlar1 daha az goriilmiistiir.

Literatiire bakildiginda OKB’nin hastanin yagamini olumsuz etkiledigi ve ciddi
yeti yitimlerine sebep oldugu bilinmektedir. Bir ¢alismada OKB tanis1 almasa bile yeti
yitimine neden olan OK belirtilerde yasam boyu goriilme sikligi % 5.5 bulunmustur
(Degonda ve ark., 1993). OKB, kisinin kapasitesini, siddetine bagl olarak en ¢ok azaltan
psikiyatrik hastaliklardan biridir. Hastaligin  belirtilerinin  ve kisinin psikososyal
islevselligindeki bozuklugun siirekli ve degismez bir sekilde kotiilesme gosterdigi bir
hastaliktir (Koran ve ark., 1996; Rasmussen ve Tsuang, 1986). Diger yandan BPB’de
toplumsal, ailesel ve mesleki islev bozuklugu sik goriilmektedir (Goodwin ve ark., 2005).
Hastalar mesleki anlamda da énemli oranda islevsellik kaybina ugramaktadirlar. Ozellikle
esik alt1 depresif belirtilerin varliginda islevsellikte bozulmanin daha fazla oldugu
belirtilmistir (Fagiolini ve ark., 2005). Sosyal ve mesleki islevsellikte bozulma, intihar
riski, sik yineleme gibi nedenlerle kisi ve ¢evresindekilerin yasamii olumsuz yonde etkiler
ve yeti yitimine neden olur (Angst ve Sellaro, 2000; Oral, 2002). Literatiire bakildiginda
BPB-OKB grubunda yeti yitimi ile ilgili net veriler olmamakla birlikte OKB’ye eklenen ek
tanilarm varliginin psikososyal islevsellikte diisme (Angst ve ark., 2005), OKB semptom
siddeti (Ruscio ve ark., 2010) ve tedaviye yanitin daha diisiik olmasi ile baglantili oldugu
bildirilmistir. Bizim ¢aligmamizda da tiim yeti yitimi alanlarinda ve toplamda yeti yitiminin

ek tan1 durumunda daha fazla oldugu 6zellikle saptanmastir.

Literatiire bakildiginda OKB tanisinda umutsuzlugun, depresyonun,
anksiyetenin ve intihar diisiincelerinin sik goriildiigii bildirilmistir, 6zellikle saldirgan,
cinsel ve dini igerikli obsesyonlar nedeniyle yogun sugluluk duygular1 ve sonrasinda major
depresyonun siklikla bir arada bulundugu, bu durumun hastalardaki intihar diisiincelerini

arttirabilecegi bildirilmistir (Bayraktar, 1997). Balc1 ve Sevingok’un yaptig1 calismada
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OKB hastalarinda umutsuzluk oranmin yiiksek oldugu bildirilmistir (Balci ve Sevincok,
2010). OKB’de kompiilsiyonlarin obsesyonlarin hastada olusturdugu kaygiy1 azaltmak icin
ortaya ¢ikmis olabilecegini ileri siiren goriisler mevcuttur (Bayraktar, 1997; Miguel ve ark.,
2005; Oztiirk, 2004). Tiim bu bilgiler 1513inda BPB ek tanismin OKB’de var olan
umutsuzlugu, depresif belirtileri, anksiyeteyi ve intihar diisiincelerini arttirmasi

calismamizin bulgularmin literatiirii destekler nitelikte oldugunu gostermektedir.

Literatlire bakildiginda Chamberlain ve arkadaslar1 OKB hastalarinda ve
saglikli birinci derece akrabalarinda yiiksek diirtiisellik diizeyleri saptamistir (Chamberlain
ve ark., 2005). Baska bir calismada, toplam diirtiisellik ve dikkat alt baslig1 skorlar1
kontrollere gore OKB hastalarinda anlamli olarak daha yiiksek olarak bildirmis (Benatti ve
ark., 2014). Ayrica literatiirde BPB olgularin saglikli kontrollerden daha yiiksek diirtiisellik
skorlarina sahip olduklarin1 bildiren bir¢cok ¢alisma bulunmaktadir (Matsuo ve ark., 2010;
Peluso ve ark., 2007; Swann ve ark., 2001; Swann ve ark., 2004). Swann ve arkadaslar1
(Swann ve ark., 2007) diirtiiselligin mani ve depresyonla olan iliskisinin BPB’de farkli
sekillerde oldugunu belirtmis, diirtiiselligin depresyon ve mani donemlerinin disinda da
yiiksek c¢ikmasmi ise BPB’nin etiyopatogenezinde merkezi rol oynama seklinde
aciklamiglardir. Diirtiisellik manik atak teshisi icin tani kriterlerinden biridir ve manik
belirti siddeti ile giiglii bir sekilde iligkili oldugu iyi bilinmektedir (Harmon-Jones ve ark.,
1997; Muhtadie ve ark., 2014; Najt ve ark., 2007; Strakowski ve ark., 2009; Swann ve ark.,
2001). Bu acidan bakildiginda artmus diirtiiselligin BPB baslangic1 i¢in yordayici kabul
edilmektedir (Alloy ve ark., 2008; Swann ve ark., 2009). Diirtiiselligin 6zellikle manik
donemde arttig1 bilgisine ragmen Giileg¢ ve arkadaslar1 (Giile¢ ve ark., 2009) BPB’de
diirtiiselligi arastirdiklar1 ¢alismalarinda ataklar arasindaki iyilik donemlerinde de BPB
hastalarmin diirtiiselliklerinin fazla oldugunu ve kisilik 6zellikleri ile iligkili bulundugunu
bildirmislerdir. Bu bilgileri destekler nitelikte bazi ¢aligmalar BPB’de diirtiiselligin 6timi
siiresince de yiiksek seviyede kalabildigini bildirmistir (Choi ve ark., 2015; Strakowski ve
ark., 2010). OKB ve BPB birlikteliginde de diirtiiselligin artmis olmas1 beklenen bir durum
olarak ele alinabilir fakat obsesif kompiilsif belirtiler, BPB ve diirtiisellik arasinda bir
baglant1 olup olmadig1 net degildir. Bu konuda yapilan bir ¢calismada OKB eslik eden ve
etmeyen BPB hastalarinin toplam BIS-11, dikkatle ilgili diirtiisellik, motor diirtiisellik ve
plan yapamama alt 6l¢eklerinde saglikli kontrol grubuna gore daha yiiksek skorlar aldiklari,

OKB eslik eden BPB hastalarinda dikkatle ilgili diirtiiselligin daha fazla oldugu bildirilmis
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(Kilig ve ark., 2014). Ozdemiroglu ve arkadaslarinin (Ozdemiroglu ve ark., 2015) yaptig
calismada plan yapmama, motor diirtiisellik ve toplam diirtiisellikte BPB-OKB grubunda
OKB grubuna kiyasla anlamli olarak daha fazla puanlar saptanmistir. Bu sonuclar OKB
hastalarmda BPB birlikteliginin diirtiiselligi artirabilecegini gostermektedir. Bizim
calismamizda bu iki grup karsilastirildiginda bu calismaya ek olarak dikkat alaninda da
BPB-OKB grubunda OKB grubuna kiyasla anlamli1 olarak daha fazla puanlar saptanmaistir.

Literatlire bakildiginda Fullana ve arkadaslar1 2004 yilinda yaptigi bir
calismada hem subklinik OK problemleri olanlarda hem de OKB hastalarinda kendi kontrol
gruplarma kiyasla cezaya duyarlilik, psikotizm ve norotisizm skorlar1 daha yiiksek
saptanmis. OKB hastas1 olup subklinik OK problemleri olmayan hastalarda kontrol
grubuna gore daha diisiik disadontikliik puani saptanmis (Fullana ve ark., 2004). Diger
yandan Lewis ve arkadaslar1 (Lewis ve ark., 2009) 2009 yilinda Diirtiisellik, Kisilik ve
BPB isimli ¢alismasinda kullanilan BIS-11 ve EKA-GGK’ya gore diizelmis hastalar ve
saglikli kisiler arasinda BIS-11 ve EKA-GGK skorlarinda fark saptanmamakla birlikte
Diirtiisellik, Norotisizm ve Psikotisizm puanlar1 subsendromal ve sendromal hastalarda
artmis olarak saptanmis. Smillie ve arkadaslar1 2009 yilinda yaptig1 bir calismada MD
hastalarinda daha yiiksek nevrotiklik ve daha diisiik disadoniikliik saptanarak Eysenck
puanlar1 en ¢ok unipolar hastalar1 kontrol grubundan ayirt etmede ise yaramig, BPB tanili
hastalar da benzer bir kisilik profili gostermis fakat acikg¢a unipolar hastalardan, ayirt
etmeye yaramamis (Smillie ve ark., 2009). Bu bilgiler de g6z oniine alindi§inda bizim
calismamizda norotisizm ve diga doniikliik puanlar1 ek tant durumunda daha fazla
saptanirken, yalan puan1 OKB grubunda anlamli olarak daha fazla saptanmistir. Bu agidan
OKB grubundaki hastalarn BPB-OKB grubuna kiyasla daha fazla oranda kendini 1yi
gosterme egiliminde oldugu sOylenebilir. Ayrica g¢alismamizda psikotisizmin ek tani

durumunda anlamli olarak daha ytiksek goriildiigli saptanmustir.

Literatiire bakildiginda diger anksiyete bozukluklara oranla 6zellikle OKB ile
BPB’nin daha sik birlikte goriilmesinden dolayr OKB’si olan hastalarda affektif mizag
ozellikleri ve ozellikle siklotimik mizag¢ 6zellikleri konusunda yapilan caligmalar dikkati
cekmektedir (D'Ambrosio ve ark., 2010; Hantouche ve ark., 2003). D’ambrosso ve
arkadaslarinin 2010 yilinda BPB ek tanis1 olmayan OKB hastalar1 ile yiiriittiikleri bir
arastirmada OKB hastalarinda % 53.9 oraninda baskin affektif miza¢ saptamislar ve OKB
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hastalarinda en sik rastlanan mizaci, siklotimik mizag olarak bildirmislerdir. Ayni
calismadaki hasta grubunda % 13.8 hipertimik, % 19.2 siklotimik, % 16.8 depresif, % 4.8
irritabl mizag tespit edilmistir (D'Ambrosio ve ark., 2010). Bir baska arastirmada siklotimik
karakter 6zelligi olan OKB hastalarmin daha siddetli OKB belirtilerinin oldugu, OKB
belirtilerinin daha epizodik seyrettigi, hipomanik ve major depresif atak gecirme
olasiliklarinin ve intihar risklerinin daha yiiksek oldugu belirtilmistir (Hantouche ve ark.,
2003). Literatiire bakildiginda Ferreira ve arkadaslar1 2013’°te yaptig1 bir calismada klinik
grupta (BPB, MD) hipertimik puanlar1 disinda, normal kontrollerden daha yiiksek mizag
puanlar1 saptanmis. Birgcok ¢alismada siklotimik mizacin BPB-II olan hastalarda daha sik
gozlemlendigi (Hantouche ve ark., 1998), bipolar depresyonlu hastalarmm MD tanis1 olan
hastalara gore daha yiiksek oranda siklotimik skorlara sahip oldugu (Mendlowicz ve ark.,
2005), BPB-I olan hastalarin ve birinci derecede akrabalarmin, kisisel ve aile dykiisiinde
miza¢ bozuklugu olmayan kontrol grubuna gore daha yiliksek oranda hipertimik mizaca
sahip olduklar1 (Kesebir ve ark., 2005), hipertimik mizacin erkeklerde daha sik goriildiigi
(Perugi ve ark., 1990), depresif mizacin kadinlarda daha yaygin olarak goriildiigii (Erfurth
ve ark., 2005), hipertimik mizac1 olanlarda manik donemlerin, depresif mizaci olanlarda
depresif donemlerin daha sik gorildigi ve hipertimik 6zellikler ile iy1 gidis arasinda bir
iligki oldugu ifade edilmektedir (Henry ve ark., 1999). Diger yandan Fistik¢1 ve arkadaslari
(Fistikei ve ark., 2012) BPB eslik eden ve etmeyen OKB hastalarinin miza¢ puanlari
arasinda anlamli farklilik olmadigini, BPB ek tanilt OKB hastalarinda depresif (% 23.4),
siklotimik (% 11.8) ve endiseli mizag (% 17.6) tiplerinin baskin oldugunu belirtmislerdir.
Kili¢ ve arkadaslarmin (Kili¢ ve ark., 2014) yaptig1 calismada ise OKB eslik eden BPB
hastalarinda depresif miza¢ % 30, siklotimik miza¢ % 6.7, irritabl miza¢ % 13.3 ve
anksiy0z miza¢ % 20 oraninda bulunmustur. Ayni ¢alismada OKB eslik eden BPB
hastalarinda OKB eslik etmeyenlere gore siklotimik ve irritabl mizag daha sik saptanmistur.
Bizim ¢aligmamizda elde ettigimiz bulgular literatlir verilerini destekler niteliktedir.
Hipertimik mizag¢ hari¢ diger tiim mizag tiirlerinin ortalama puanlar1 ek tani durumunda
anlamli olarak daha yliksekken hipertimik miza¢ puani OKB hastalarinda daha yiiksek

bulunmustur.
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5.4. OKB ve OKB-MD Ek tanist

OKB hastalarinda ise kadin erkek orani hemen hemen esitken (Zitterl ve ark.,
1990) bazi calismalarda OKB’nin yasam boyu goriilme siklig1 kadinlarda erkeklerden
hafifce yiiksek saptanmustir(Karno ve ark., 1988; Weisman ve ark., 1994). Ulkemizde ise
Tiirkiye Ruh Saghig: Profili arastirmasina gore kadinlarda hastalik orani erkeklere gore li¢
kat daha sik bulunmustur (Kilig, 1998). Literatiirde MD eslik etmeyen hastalarda erkek
oraninin MD eslik edenlere kiyasla daha fazla oldugu bildirilmistir (Perugi ve ark., 1997a).
Ayni sekilde Chen ve Dilsaver’in yaptig1 ¢alismada OKB-MD ek tanisinin kadinlarda
erkeklere oranla daha sik rastlandigi bildirilmistir (Chen ve Dilsaver, 1995). Bizim
calismamizda da bu bilgiyle uyumlu olarak kadin oraninin daha fazla oldugu saptanmaistir.
Bu agilardan bakildiginda bizim ¢alismamizda da her iki grupta kadin oran1 daha fazlayken
gruplar erkek hasta orani acisindan karsilastirildiginda literatiir ile uyumlu olarak OKB

grubunda OKB-MD grubuna kiyasla erkek orani daha fazla saptanmustir.

Literatiire bakildiginda MD eslik eden ve etmeyen OKB hastalarinda egitim
diizeylerinin MD eslik edenlerde daha diisiik oldugu bildirilmistir (Perugi ve ark., 1997a).
Bu ¢alismada OKB-MD ek tanisinda % 69.5°1 lise ve iistli egitim diizeyindeyken bu oran
OKB grubunda % 79.2 olarak bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda da bu bilgiyle uyumlu
olarak OKB-MD grubunda toplam 6grenim yili OKB grubuna kiyasla daha diisiik
bulunmustur. Buna gore; depresyon ek tanisinin eklenmesinin egitim diizeyini olumsuz

etkileyebilecegi soylenebilir.

Literatirde OKB'nin bekarlarda, bosanmis kisilerde, eslerinden ayr1
yasayanlarda daha sik oldugu bildirilmistir (Karno ve ark., 1988). Rasmussen ve
arkadaslarinin yaptigi bir ¢calismada (Rasmussen ve Eisen, 1991) OKB hastalarinda bekéar
hastalarin oraninin yiiksek oldugu saptanmistir. Bir diger ¢alismada (Perugi ve ark., 1997a)
OKB-MD hastalarinda da OKB hastalarina kiyasla evli hastalarin oram1 daha fazla
saptanmistir. Bizim c¢alismamizda da bu bilgilerle uyumlu olarak OKB tanisinda bekéar
kalma oran1 OKB-MD grubuna kiyasla anlamli olarak yiliksek saptanirken, evli olma

durumu ve bosanmis/ayr1 olma durumu ek tant durumunda bir miktar yiiksek saptanmustir.

Gruplar psikiyatrik yatis sayist acisindan karsilastirildiginda OKB-MD
grubunda OKB grubuna kiyasla daha yiiksek saptanmistir. Depresyon tanismin
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eklenmesinin psikiyatrik yatis oranm arttirdigir soylenebilir. Literatiire bakildiginda da
benzer sekilde OKB-MD tanili hastalarda kronisite daha sik olup psikiyatrik yatis sayisi
daha fazladr (Karamustafalioglu ve Karamustafalioglu, 2000). 2012 yilinda yapilan bir
calismada da (Timpano ve ark., 2012) bu bilgileri destekler nitelikte yatis sayis1t OKB-MD
grubunda daha fazla saptanmistir. Perugi ve arkadaslarinin (Perugi ve ark., 1997a)eslik
eden depresyon varlifinda hastaneye yatig sayisinin depresyon eslik etmeyen OKB
hastalarina kiyasla daha fazla olduguna yonelik bulgularina ragmen OKB ve OKB-MD
grubunun yatis sayilar1 arasinda anlamli fark saptanmamasi nedeniyle eslik eden depresyon
varli§inin OKB agisindan hastaneye yatis sayisini etkilemedigi sdylenebilir. Bunun nedeni
calismamizda yasam boyu alinan depresyon tanisindan ziyade testlerin uygulandigi sirada

depresyon tanilarmnin olup olmadigna gore gruplarin belirlenmesi olabilir.

Intihar girisimi dykiisii ve sayismin da benzer sekildle OKB-MD ek tanisinda
OKB tanili hastalara kiyasla daha fazla oldugu goriilmiistiir. Literatiire bakildiginda benzer
sonuglar elde edildigi goriilmiistiir (Karamustafalioglu ve Karamustafalioglu, 2000; Perugi
ve ark., 1997a). OKB tanisinda eslik eden depresif sikayetlerin intihar girigimi olasiligini
arttirdig1 soylenebilir. Literatirde OKB tanili hastalarda kaygi bozukluklari, bipolar veya
unipolar depresyon ek tanisi ile ilgili caligmalarin sonuglari, OKB tek tanisma kiyasla daha
ciddi belirtiler, daha yiiksek intihar diisiincesi 6l¢egi puanlar1 ve yiiksek intihar girigimi
oranini icermektedir (Angst ve ark., 2005; Chen ve Dilsaver, 1995; Hantouche ve ark.,
2003; Hantouche ve ark., 2001; Hollander ve ark., 1996). Daha dnceki ¢alismalar OKB’li
hastalarda intihar riskinin diisiik oldugunu bildirse de son arastirmalar bunun aksini
gostermektedir (Torres ve ark., 2007). Balc1 ve Sevingok’un (Balci ve Sevincok, 2010)
yaptig1 bir caligmada giincel intihar diisiinceleri olan ve olmayan OKB hastalar1
karsilastirildiginda, depresyonun, saldirganlik obsesyonu varliginin, kayginin, umutsuzluk
derecesinin ve obsesif kompilsif belirtilerin siddetinin OKB’de giincel intihar
diistincelerini yordadigi bulunmustur. Literatiire bakildiginda 6liimciil olmayan intihar
davranisinin OKB’li bireylerin yaklasik % 15’inde goriildiigi bildirilmektedir (Hollander
ve ark., 1996). 2007 yilinda OKB hastalarinda yapilan bir ¢calismada 6miir boyu ve ¢alisma
anindaki intihar diislincesi oranlar1 sirasiyla% 59 ve % 28 olarak bildirilmis, intihar girisimi

Oykiisii ise % 27 olarak bildirilmistir (Kamath ve ark., 2007).
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Hasta gruplar1 travma Oykiisii agisindan karsilastirildiginda OKB grubunda
OKB-MD grubuna kiyasla anlamli olarak az saptanmistir. Bu durumda OKB hastalarinda
travma Oykiisii ile depresyon arasinda bir iliski oldugu sdylenebilir. Travma tipi agisindan
bakildiginda fiziksel travma OKB-MD grubunda saptanmazken cinsel travma ve diger
travma tipleri OKB-MD grubunda OKB grubuna kiyasla daha yiiksek saptanmustir. Diger
yandan travmaya maruz kalan kisilerde olusan intrusiv istenmeyen diisiinceler ve bu
disiincelerden kagmmak i¢in yapilan ritiieller ve kagmma davraniglarin  OKB
belirtileriyle uyusmasi nedeniyle OKB siklig1 ve travma Oykiisii arasinda da giicli bir
baglant1 oldugu gosterilmistir (Heim ve Nemeroff, 2001; Huppert JD ve ark., 2005) Fakat
bilindigi kadariyla OKB-MD ek tanisinda travma ile ilgili ¢alisma yapilmamustir. Ote
yandan Neziroglu ve arkadaslarinin 2006 yilinda yaptig1 bir calismada (Neziroglu ve ark.,
2006) OKB hastalarinda fiziksel, cinsel ya da duygusal travma orani % 14 olarak
bildirilirken cinsel travma oykiisii % 6, fiziksel travma Oykiisii % 8 olarak bildirilmistir.
Bizim calismamizda OKB’de % 11, OKB-MD’de % 32.5 oraninda travma Oykiisi
alinirken cinsel travma dykiisii OKB’de % 2.2, OKB-MD’de % 20 oraninda saptanmistir.

Yasam boyu psikiyatrik tan1 agisindan bakildiginda OKB grubunda en sik
yasam boyu psikiyatrik tanilar sirasiyla MD (s=7), YAB (s=3), DEHB (s=2) ve YAB+PB
(s=1), YAB+FB (s=1) olarak saptanmistir. OKB-MD grubunda ise sirasiyla yasam boyu
psikiyatrik tanilar YAB (s=5), DEHB (s=2), FB (s=2), PB (s=1), YAB+FB (s=1),
Konversiyon Bozuklugu (s=1) ve TSSB (s=1) olarak saptanmistir. Literatiire bakildiginda
OKB’nin diger psikiyatrik hastaliklarla sik birlikteligi bulunan bir bozukluk oldugu
goriilmektedir. En sik birlikte bulunan hastalik MD iken bunu sirasiyla basit fobi, sosyal
fobi i¢in, yeme bozuklugu, alkol-madde koétiiye kullanimi ve bagimliligi, PB ve TS

izlemektedir (Rasmussen ve Eisen, 1994).

Calismamizda OKB grubunda sikayetlerin baslama yasinin OKB-MD grubuna
kiyasla daha ge¢ oldugu saptanmis olup ek tani varligmin sikayetlerin baslama yasini
diisiirdiigii soylenebilir. OKB’nin tahmini baglangi¢ yas1 19-20 yaslaridir (Rasmussen ve
Eisen, 1998), fakat bazi1 yazarlar hastaligin % 80 oraninda ¢ocukluk ¢aginda basladigini 6ne
siirmektedir (Fitzgerald ve ark., 2000). Ote yandan MD ek tanismm erken baslangic ile
baglantis1 oldugu bildirilmektedir (Karamustafalioglu ve Karamustafalioglu, 2000). Ailede
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OKB oykiisiinin  OKB-MD grubunda OKB grubuna kiyasla daha yiiksek oldugu

saptanmuistir.

OKB klinik 6zellikleri agisindan OKB ve OKB-MD gruplar1 karsilastirildiginda
YBOKO skorlarma gore obsesyon puani, kompiilsiyon puani ve toplam puan OKB-MD
grubunda daha fazla saptanmistir. Ayrica bu iki grup arasinda obsesyon sayisi OKB
grubunda anlamli olarak fazla saptanirken kompiilsiyon sayis1t OKB-MD grubunda yiiksek
saptanmustir. Literatiir bilgilerine bakildiginda bu iki grupta YBOKO skorlarma gore
obsesyon puani, kompiilsiyon puanm1 ve toplam puan agisindan anlamli farklilik
saptanmamakla beraber s6z konusu puanlarin bizim ¢aligmamizla benzer sekilde OKB-MD
grubunda daha yiiksek oldugu goriilmiistir (Timpano ve ark., 2012). Diger yandan
calismamizda bu puanlara gore OKB siddeti agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik
saptanmistir; subklinik OKB’nin, hafif derece OKB’nin ve orta siddetli OKB’nin OKB
grubunda OKB-MD grubuna kiyasla daha yiiksek oldugu saptanmustir. YBOKO skorlarina
gore siddetli OKB’nin ve asir1 OKB’nin ise OKB-MD grubunda OKB grubuna kiyasla
belirgin derecede diisiik oldugu saptanmistir. Bu bilgilere gore eslik eden depresyon
varliginda OKB ciddiyetinin tek tan1 durumuna kiyasla belirgin olarak arttigi soylenebilir.
Bu bulgular literatiirii destekler niteliktedir (Karamustafalioglu ve Karamustafalioglu,
2000). OKB tipi agisindan bakildiginda ise kronisitenin OKB-MD grubunda OKB grubuna
kiyasla daha fazla oldugu saptanmistir. Bu bilgiler literatiir bilgileri ile uyusmaktadir.
Yapilan caligmalarda OKB-MD ek tanisinin kronik gidise ve plasebo tedaviye ya da gergek
tedaviye daha diisiik yanita egilim olusturdugu bildirilmistir (Karamustafalioglu ve

Karamustafalioglu, 2000; Lopez-Ibor ve ark., 1994).

Literatiire bakildiginda epizodik OKB i¢in tanimlamalardaki farkliliklara bagh
olarak, cesitli ¢aliymalarda birbirinden oldukg¢a farkli goériilme oranlar1 elde edilmistir.
Rasmussen ve Eisen (Rasmussen ve Eisen, 1988), epizodik OKB i¢in % 2 gibi oldukg¢a
diisiik bir oran bildirirlerken, DSM-IV’te (Koroglu, 2001) bu oran % 5 olarak verilmistir.
Daha yakin tarihli ¢calismalarda ise, epizodik OKB goriilme oran1 % 45.5 (Ravizza ve ark.,
1997) ve % 27.4 (Mavissakalian ve ark., 1990) gibi daha yiiksek degerlerde bulunmustur.
Cesitli calismalarda, epizodik ve sliregen OKB hastalar1 arasindaki farklar arastirilmastir.
Bu calismalardan birinde, epizodik OKB hastalarinda, siiregen gidisli gruba gore, hastalik
baslangici daha geg, kadin/erkek orani daha yiiksek bulunmustur (Ravizza ve ark., 1997).
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Bizim calismamizda OKB-MD tanisinda kronik seyrin OKB’ye kiyasla daha yliksek

oldugu goriilmiistiir. Bu da literatiirii destekler niteliktedir.

OKB’nin en sik goriilen formu yikama kompiilsiyonlarinin eslik ettigi bulasma
obsesyonlaridir. Bu hastalarm yaklasik % 55’ini etkiler (Rasmussen ve Eisen, 1989). Ikinci
en sik goriilen formu siklikla % 34-42’lik orani ile kontrol etme kompiilsiyonlarinin eslik
ettigi, patolojik kuskulardir. Ugiincii en sik goriilen form, 6zellikle saldirgan veya cinsel
icerikli tekrarlayan diistincelerdir. Saldirgan, cinsel ve dini igerikli obsesyonlar nedeniyle
yogun sucluluk duygular1 ve sonrasinda major depresyonla siklikla bir arada bulunur
(Bayraktar, 1997). Dordiincii en sik form ise simetri veya diizen ihtiyacidir ve hastalarda
primer obsesyonel yavaslama olur. En sik goriilen kompiilsiyonlar ise yine siklik sirasina
gore kontrol etme, yikama-temizleme, sorma-anlatma ya da dua etme, simetri-diizen,
sayma, biriktirme kompiilsiyonlaridir (Rasmussen ve Eisen, 1994). Unsalver ve arkadaslar1
yaptiklar1 calismada en sik rastlanan obsesyonlari bulagsma, siralama ve simetri, en sik
rastlanan kompiilsiyonlar: ise yikama, kontrol ve sayma olarak saptamuslardir (Unsalver ve
ark., 2012). Sayar ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir calisjmada da bulagma ve cinsel
obsesyonlar, yikama ve kontrol kompiilsiyonlar1 ise sik rastlanan OK belirtiler olmustur
(Sayar ve ark., 1999). Bizim ¢aligmamizda ise obsesyon tipi agisindan bakildiginda hem
OKB grubunda hem de OKB-MD grubunda ise en sik rastlanilan {i¢ obsesyon tipi
siralamas1 benzer sekilde olup bunlar sirasiyla kirlenme obsesyonu, diger obsesyonlar,
simetri/diizen obsesyonudur. Kompiilsiyon agisindan bakildiginda OKB grubunda en sik
rastlanilan ii¢ kompiilsiyon tipi sirastyla temizleme kompiilsiyonu, diger kompiilsiyonlar ve
siralama/diizenleme kompiilsiyonudur. OKB-MD grubunda en sik rastlanilan ii¢
kompiilsiyon tipi swrasiyla diger kompiilsiyonlar, torensel kompiilsiyonlar ve
siralama/diizenleme kompiilsiyonlaridir. Saldirganlik obsesyonu ve kirlenme obsesyonuna
bu iki grup arasinda OKB grubunda OKB-MD grubuna kiyasla daha sik rastlanirken, cinsel
obsesyon, biriktirme obsesyonu ise OKB-MD grubunda OKB grubuna kiyasla daha fazla
oranda bulunmustur. Dini obsesyon acisindan iki grup arasinda anlamli farklilik
bulunurken OKB-MD grubunda OKB grubuna kiyasla daha fazla goriildiigii saptanmustir.
Simetri/diizen obsesyonlari, diger obsesyonlar ve somatik obsesyonlar OKB-MD grubunda
OKB grubuna kiyasla daha fazla oranda saptanmistir. Literatiir bilgilerine bakildiginda
Perugi ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada cinsel obsesyonlar, dini obsesyonlar ve diger

obsesyonlar OKB-MD grubunda daha yiiksek oranda saptanmistir (Perugi ve ark., 1997a).
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Ayni sekilde literatiir bilgisi olarak OKB-MD grubunda OKB grubuna kiyasla saldirganlik
obsesyonlari, filozofik veya garip igerikli obsesyonlarin daha fazla goriildiigii saptanirken
(Karamustafalioglu ve Karamustafalioglu, 2000) bizim c¢alismamizda bu farklilik

gozlenmemistir.

Kompiilsiyonlar acisindan bakildiginda temizleme kompiilsiyonlar1 OKB
grubunda OKB-MD grubuna kiyasla yiiksek saptanmistir. Torensel kompiilsiyonlar
acisindan bu iki grup arasinda anlamli farklilik saptanirken bu kompiilsiyon tipi de OKB
grubunda OKB-MD grubuna kiyasla yiiksek saptanmistir. Sayma kompiilsiyonlari,
siralama/diizenleme kompiilsiyonlari, biriktirme kompiilsiyonlar1 ve diger kompiilsiyonlar
acisindan bakildiginda OKB-MD grubunda OKB grubuna kiyasla yiiksek saptanmistir.
Literatiire bakildiginda Zitterl ve arkadaslar1 (Zitterl ve ark., 1990) depresif OKB’si
olanlarda da saldirganlik obsesyonunun, depresif olmayan OKB’si olanlarda ise kontrol
etme, belirli ve tekrarlayict kompiilsiyonlarin daha sik goriildiigiinii saptamistir. Perugi ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada OKB ve OKB-MD gruplar1 kompiilsiyonlar agisindan
karsilastirildiginda oranlar birbirine ¢ok yakin olmasma ragmen tiim obsesyon tiplerinin

OKB grubunda bir miktar daha yiiksek saptandigi bildirilmistir (Perugi ve ark., 1997a).

Calismamizda tiim alanlarda ve toplamda yeti yitiminin OKB-MD tanisina
kiyasla anlamli olarak yiiksek oldugu goriilmiistiir. OKB’nin hastanin yasamini olumsuz
etkiledigi ve ciddi yeti yitimlerine sebep oldugu bilinmektedir. Bir calismada OKB tanisi
almasa bile yeti yitimine neden olan OK belirtilerde yasam boyu goriilme sikligi % 5.5
bulunmustur (Degonda ve ark., 1993). OKB, kisinin kapasitesini, siddetine bagl olarak en
cok azaltan psikiyatrik hastaliklardan biridir. Hastaligin belirtilerinin ve kisinin psikososyal
islevselligindeki bozuklugun siirekli ve degismez bir sekilde kotiilesme gosterdigi bir
hastaliktir (Koran ve ark., 1996; Rasmussen ve Tsuang, 1986). MD ek tanisinin
mevcudiyetinin, OKB’nin siddeti ve kronisitesi ile iligkili oldugu ve olasilikla da tedaviye
diisik yanit bulundugu soylenmektedir. OKB-MD ek tanisinin varligi hastanin yasam
kalitesini ve bilissel davranis¢1 terapiye uyumu bozan bir durum olarak gosterilmektedir
(Black ve ark., 1992; Pigott ve ark., 1994). Ayrica literatiire bakildiginda OKB’ye eklenen
ek tanilarin varliginin psikososyal islevsellikte diisme (Angst ve ark., 2005), OKB semptom
siddeti (Ruscio ve ark., 2010) ve tedaviye yanitin daha diisiik olmasi ile baglantili oldugu
bildirilmistir. Ayrica OKB ve/veya OKB-MD tedavisi birincil BPB hastalarinda
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karmagiktir. Bu gibi durumlarda, OKB’nin ve/veya MD’nin tam tedavi edilmemesi
(kiimiilatif doz altinda) kotii sonuglar ve bozulmus bir yasam kalitesi ile iliskili olabilir.
Diger bir deyisle yetersiz tedavi de psikososyal islevsellikte diismeye neden olabilmektedir.
Ote yandan, OKB’ye farmakolojik yaklasimlar manik kayma riski tasir (El-Mallakh ve
Hollifield, 2008). Bu acidan bakildiginda OKB’ye tedavi nedeniyle olusan mani

eklendiginde de hastanin psikososyal islevselliginin bozulacagi 6ngdriilebilir.

Calismamizda umutsuzlugun, anksiyetenin, depresif belirtilerin ek tani
durumunda daha fazla goriildiigii saptanmistir. OKB tanisinda umutsuzlugun, depresyonun,
anksiyetenin ve intihar diisiincelerinin sik goriildiigii bildirilmistir, 6zellikle saldirgan,
cinsel ve dini igerikli obsesyonlar nedeniyle yogun sucluluk duygular1 ve sonrasinda major
depresyonun siklikla bir arada bulundugu, bu durumun hastalardaki intihar diisiincelerini
arttirabilecegi bildirilmistir (Bayraktar, 1997). Balci ve Sevingok’un yaptig1 calismada
OKB hastalarmda umutsuzluk oranmin yiiksek oldugu bildirilmistir (Balci ve Sevincok,
2010). OKB’de kompiilsiyonlarin obsesyonlarin hastada olusturdugu kaygiy1 azaltmak i¢in
ortaya ¢ikmis olabilecegi ileri siiriilmiistiir (Bayraktar, 1997; Miguel ve ark., 2005; Oztiirk,
2004).

Diirtiisellik agisindan bakildiginda, dikkat, motor diirtiisellik ve plan yapamama
ile genel diirtiiselligin de OKB-MD grubunda daha yiiksek oranda goriildiigli saptanmistir.
Chamberlain ve arkadaslari OKB hastalarinda ve onlarin saglikli birinci derece
akrabalarida yiiksek diirtiisellik diizeyleri saptamistir (Chamberlain ve ark., 2005). Bagka
bir caligmada, toplam diirtiisellik ve dikkat alt bashigi skorlari1 kontrollere gére OKB
hastalarinda anlamli olarak daha yiiksek olarak bildirmis (Benatti ve ark., 2014). Ek olarak
OKB-MD ¢k tanisi olan hastalarin BPB-OKB, YAB-OKB ve diger ek tan1 durumlarina
kiyasla BIS-11 toplam puani ve dikkat alt baslig1 skorlarinin istatistiksel olarak anlamli

bulunmasa da daha yiiksek oldugu bildirilmistir (Benatti ve ark., 2014).

Fullana ve arkadaglar1 2004 yilinda yaptig1 bir ¢alismada hem subklinik OK
problemleri olanlarda hem de OKB hastalarinda kendi kontrol gruplarma kiyasla cezaya
duyarhlik, psikotizm ve nérotisizm skorlar1 daha yiiksek saptanmis. OKB hastasi olup
subklinik OK problemleri olmayan hastalarda kontrol grubuna gore daha diisiik
disadontiikliik puani saptanmis (Fullana ve ark., 2004). Calismamizda nérotisizmin OKB’ye

MD eklenmesi durumunda daha sik gorildigii saptanmistir.
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D’ambrosso ve arkadaslarinin yiiriittiikkleri bir arastirmada OKB hastalarinda %
53.9 oraninda baskin affektif miza¢ saptamiglar ve OKB hastalarinda en sik rastlanan
mizaci, siklotimik miza¢ olarak bildirmislerdir (D'Ambrosio ve ark., 2010). Bir baska
arastrmada siklotimik karakter 6zelligi olan OKB hastalarmin daha siddetli OKB
belirtilerinin oldugu, OKB belirtilerinin daha epizodik seyrettigi, hipomanik ve major
depresif atak gecirme olasiliklarmin ve intihar risklerinin daha yiliksek oldugu belirtilmistir
(Hantouche ve ark., 2003). Hipertimik miza¢ disinda diger tiim mizag tiirleri bu iki grup

karsilastirildiginda ek tan1 durumunda daha yiiksek oranda goriilmiistiir.
5.5. BPB-OKB Ek tamist ve OKB-MD Ek tanist

OKB hastalarinda ise kadm erkek orani hemen hemen esitken (Zitterl ve ark.,
1990) bazi calismalarda OKB’nin yasam boyu goriilme siklig1 kadinlarda erkeklerden
hafifge yiiksek saptanmustir (Karno ve ark., 1988; Weisman ve ark., 1994). Ulkemizde ise
Tirkiye Ruh Saglig1 Profili arastirmasina gore kadinlarda hastalik orani erkeklere gore ti¢
kat daha sik bulunmustur (Kilig, 1998). BPB, cinsiyet farki gézetmeksizin esit dagilim
gosterir (Sadock ve Sadock, 2007). BPB-I kadinlarla erkeklerde esit oranlarda goriilmesine
karsm, BP-II bozuklugu kadinlarda daha sik goriiliir (Leibenluft, 1996; Sadock ve Sadock,
2007). Literatiirde MD eslik etmeyen hastalarda erkek oraninin MD eslik edenlere kiyasla
daha fazla oldugu bildirilmistir (Perugi ve ark., 1997a). Ayn1 sekilde Chen ve Dilsaver’in
yaptig1 calismada OKB-MD ek tanisinin kadinlarda erkeklere oranla daha sik rastlandigi
bildirilmistir (Chen ve Dilsaver, 1995). Yine aym1 calismada BPB-OKB ek tanismnin
kadinlarda erkeklere oranla daha sik rastlandig1 bildirilmistir (Chen ve Dilsaver, 1995). Bir
diger caligmada ise BPB-OKB ek tanisinin erkeklerde daha sik rastlandigi bildirilmistir
(Perugi ve ark., 1997a). Bizim ¢calismamizda ise OKB-MD kadinlarda bir miktar daha fazla
goriiliirken BPB-OKB ise erkeklerde bir miktar fazla goriilmiistiir fakat bu farklilik anlamli
diizeyde degildir.

Toplam 6grenim yili acisindan bakildiginda bu iki grup arasinda anlamli
farklilik saptanmistir. BPB-OKB grubunun toplam 6grenim yili OKB-MD grubuna gore
daha yiiksek saptanmistir. Bu ac¢idan bakildiginda OKB tanisina eklenen depresif
belirtilerin bipolariteye kiyasla hastalarin egitim durumunu daha olumsuz etkiledigi
sOylenebilir. Literatiire bakildiginda MD eslik eden ve etmeyen OKB hastalarinda egitim
diizeylerinin MD eslik edenlerde daha diisiik oldugu bildirilmistir (Perugi ve ark., 1997a).
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Bu calismada OKB-MD ek tanisinda % 69.5°1 lise ve {istii egitim diizeyindeyken bu oran
OKB grubunda % 79.2 olarak bildirilmistir. Literatiire bakildiginda bazi ¢alismalarda BPB-
OKB grubunun toplam 6grenim yilt OKB-MD grubuna kiyasla daha diisiik bulunurken,
(Goes ve ark., 2012) baz1 calismalarda da BPB eslik eden OKB hastalarinda MD eslik eden

hastalara kiyasla egitim diizeyi daha fazla bulunmustur (Perugi ve ark., 1997a).

Medeni durum agisindan bakildiginda OKB’ye BPB eslik ettiginde MD’ye gore
bekar kalma ve bosanmis/ayri olma oraninin anlamlhi sekilde daha yiiksek oldugu
goriilmiistiir. Literatiire bakildiginda bu bilgilerle ortiisen sekilde bekar kalma ve
bosanmis/ayr1 olma oran1t OKB’ye BPB eslik ettiginde daha yiiksek oranda saptanmistir
(Chen ve Dilsaver, 1995). Bir ¢alismada (Perugi ve ark., 1997a) OKB-MD hastalarinda da
OKB hastalarina kiyasla evli hastalarin oran1 daha fazla saptanmistir. Bir diger calismada
BPB-OKB grubunda OKB-MD grubuna kiyasla evlenmemis olma oranmin daha fazla
oldugu bildirilmistir (Perugi ve ark., 1997a).

Psikiyatrik yatis sayis1i bakimindan calismamizda BPB eslik ettiginde MD eslik
etme durumuna kiyasla anlamli olarak daha yiiksek oranlar saptanmistir. Literatiire
bakildiginda MD eslik etmesi durumunda psikiyatrik yatis oraninin daha fazla oldugunu
gosteren calismalar olsa da (Karamustafalioglu ve Karamustafalioglu, 2000; Perugi ve ark.,
1997a) bizim ¢alismamizla uyumlu olarak BPB eslik etmesi durumunda psikiyatrik nedenle
hastaneye yatis Oykiisiiniin daha fazla oldugu ¢alismalar da mevcuttur (Timpano ve ark.,

2012).

Intihar girisimi 6ykiisii ve sayisiin da benzer sekilde bipolarite eslik etmesi
durumunda depresif belirtilerin eslik etmesine kiyasla anlamli olarak daha fazla oldugu
goriilmiistiir. Literatiire bakildiginda BPB’de ise epidemiyolojik calismalarla yasam boyu
intihar oranmin normal popiildsyona gore 20-30 kat fazla oldugu, hastalarin % 25-50’sinin
yasamlarinin bir doneminde intihar girisiminde bulundugu saptanmistir (Oral, 2002). Diger
yandan OKB tanili hastalarda kaygi bozukluklari, bipolar veya unipolar depresyon ek tanisi
ile ilgili caligmalarm sonuglari, OKB tek tanisina kiyasla daha ciddi belirtiler, daha yiiksek
intihar diisiincesi 6lgegi puanlari ve yiliksek intihar girisimi oranmi igermektedir (Angst ve
ark., 2005; Chen ve Dilsaver, 1995; Hantouche ve ark., 2003; Hantouche ve ark., 2001;
Hollander ve ark., 1996). Daha 6nceki ¢caligmalar OKB’l1 hastalarda intihar riskinin diisiik

oldugunu bildirse de son arastirmalar bunun aksini gostermektedir (Torres ve ark., 2007).
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Balc1 ve Sevingok’un (Balci ve Sevincok, 2010) yaptig1 bir ¢alismada giincel intihar
diistinceleri olan ve olmayan OKB hastalar1 karsilastirildiginda, depresyonun, saldirganlik
obsesyonu varligmin, kayginin, umutsuzluk derecesinin ve obsesif kompiilsif belirtilerin
siddetinin OKB’de giincel intihar diisiincelerini yordadigi bulunmustur. Literatiire
bakildiginda 6liimciil olmayan intihar davranisinin OKB’li bireylerin yaklasik % 15’inde
goriildigli bildirilmektedir (Hollander ve ark., 1996). 2007 yilinda OKB hastalarinda
yapilan bir caligmada omiir boyu ve ¢alisma anindaki intihar diisiincesi oranlar1 sirasiyla%
59 ve % 28 olarak bildirilmig, intihar girisimi Oykiisii ise % 27 olarak bildirilmistir
(Kamath ve ark., 2007). Literatiire bakildiginda BPB-OKB hastalarinin  OKB-MD
hastalarina kiyasla iki kat daha fazla intihar girisiminde bulundugu bildirildigi gibi (Chen
ve Dilsaver, 1995) OKB-MD tanisinda daha fazla olduguna dair de bilgiler mevcuttur

(Karamustafalioglu ve Karamustafalioglu, 2000).

Literatiirde BPB’de travma oykiisii ile ilgili yapilan caligmalarda ozellikle
manik donem sirasinda hastalarin hastalikla iliskili olumsuz yasantilar yasayabilecekleri ve
travmatize olabileceklerini gosterdikleri gibi yasantilanmis travmanin da BPB ataklarini
tetikleyebilecegini gostermektedir (Perugi ve Toni, 2004; Shear, 1997). Diger yandan
travmaya maruz kalan kisilerde olusan intrusiv istenmeyen diisiinceler ve bu diislincelerden
kacimmak i¢in yapilan ritiieller ve ka¢inma davramiglarinin OKB belirtileriyle uyusmasi
nedeniyle OKB siklig1 ve travma Oykiisii arasinda da gilicli bir baglant1 oldugu
gosterilmistir (Heim ve Nemeroff, 2001; Huppert JD ve ark., 2005) Fakat bilindigi
kadariyla BPB-OKB ek tanisinda travma ile ilgili ¢alisma yapilmamistir. Ote yandan
Neziroglu ve arkadaslarinin 2006 yilinda yaptig1 bir ¢alismada (Neziroglu ve ark., 2006)
OKB hastalarinda fiziksel, cinsel ya da duygusal travma oran1 % 14 olarak bildirilirken
cinsel travma Oykiisii % 6, fiziksel travma Oykiisii % 8 olarak bildirilmistir. Bizim
calismamizda OKB-MD’de % 32.5, BPB-OKB’de % 22.5 oraninda travma Oykiisi
almirken cinsel travma Oykiisi OKB-MD’de % 20, BPB-OKB’de % 15 oraninda
saptanmistir. Fiziksel travma Oykiisii sadece BPB-OKB grubunda goriilmiistiir. Cinsel
travma Oykiisii ve diger travma Oykiisi OKB-MD grubunda BPB-OKB grubuna oranla
fazla gorilmiistiir. Literatiire bakildiginda OKB’ye eslik eden BPB veya MD ile ilgili

travmaya yonelik herhangi bir veri bulunamamustir.
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Yasam boyu psikiyatrik tani agisindan bakildiginda OKB-MD grubunda ek tani
varli§i BPB-OKB grubuna kiyasla daha fazla saptanmistir. BPB-OKB grubunda siklik
sirasina gére YAB (s=5), DEHB (s=1), PB (s=1), FB (s=1) ve alkol madde kotiiye
kullanim1 (s=1) olarak saptanirken OKB-MD grubunda YAB (s=5), DEHB (s=2), FB
(s=2), PB (s=1), YAB+FB (s=1), Konversiyon Bozuklugu (s=1) ve TSSB (s=1) olarak
saptanmistir. Literatiir bilgileri tarandi§inda OKB-MD ek tanis1 ve BPB-OKB ek tanisi

gruplarinda eslik eden diger ek tani1 durumlari ile ilgili calismaya rastlanilmamustir.

BPB-OKB ve OKB-MD ek tanili hastalar kendi aralarinda kiyaslandiginda
bipolarite eslik eden hastalarda OKB belirtilerinin depresyon eslik eden hastalara kiyasla
daha erken goriildiigii saptanmustir. Eslik eden duygudurum belirtilerin varliginin da OKB
belirtilerini hizlandirabilecegi, bu etkinin ¢ift yonlii olabilecegi sdylenebilir. Bu bilgi
literatiir bilgileri ile ¢akigsmaktadir. Karamustafalioglu ve arkadaslar1 tarafindan BPB-OKB
grubu ve OKB-MD grubunda baslangi¢ yasi agisindan benzerlik oldugu bildirilmistir
(Karamustafalioglu ve Karamustafalioglu, 2000). BPB-OKB’de ailede OKB o&ykiisii
acisindan farkli veriler vardir. Bazi ¢alismalarda ailede OKB 6ykiisii daha fazladir dense de
(Angst ve ark., 2005; Hantouche ve ark., 2003; Zutshi ve ark., 2007) baz1 ¢caligmalarda
farklilik saptanmamustir (Ozdemiroglu ve ark., 2015; Perugi ve ark., 1997a). Ailede OKB
Oykiisii agisindan bakildiginda OKB-MD grubunda BPB-OKB grubuna kiyasla daha fazla

oran saptanmistir.

Literatiir bilgilerine bakildiginda bu iki grupta YBOKO skorlarma gore
obsesyon puani, kompiilsiyon puani ve toplam puan agisindan anlamli farklilik
saptanmamistir (Timpano ve ark., 2012). Bizim ¢alismamizda ise OKB klinik 6zellikleri
acisindan BPB-OKB ve OKB-MD gruplar1 karsilastirildiginda YBOKO skorlarma gore
obsesyon puani, kompiilsiyon puani ve toplam puan OKB-MD grubunda daha fazla
saptanmistir. Bu puanlara gére OKB siddeti agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik
saptanmistir; subklinik OKB’nin, hafif derece OKB’nin ve orta siddetli OKB’nin BPB-
OKB grubunda OKB-MD grubuna kiyasla yiiksek oldugu saptanmustir. YBOKO skorlarma
gore siddetli OKB’nin ve asir1 OKB’nin ise OKB-MD grubunda BPB-OKB grubuna
kiyasla daha yiiksek oldugu saptanmistir. Bu bilgilere gore eslik eden depresyon varliginda
OKB ciddiyetinin bipolarite eslik eden gruba kiyasla daha siddetli oldugu sdylenebilir.
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OKB tipi a¢isindan bakildiginda iki grup arasinda anlaml farklilik saptanmistir.
Kronisitenin OKB-MD grubunda BPB-OKB grubuna kiyasla daha fazla oldugu, epizodik
tipin ise BPB-OKB grubunda daha fazla oldugu saptanmustir. Bu bilgiler literatiir bilgileri
ile uyusmaktadir. Literatiire bakildiginda epizodik OKB i¢in tanimlamalardaki farkliliklara
bagli olarak, ¢esitli caligmalarda birbirinden oldukga farkli goriilme oranlar1 elde edilmistir.
Rasmussen ve Eisen (Rasmussen ve Eisen, 1988), epizodik OKB i¢in % 2 gibi oldukg¢a
diisiik bir oran bildirirlerken, DSM-IV’te (K6roglu, 2001) bu oran % 5 olarak verilmistir.
Daha yakin tarihli ¢caligmalarda ise, epizodik OKB goriilme orani1 % 45.5 (Ravizza ve ark.,
1997) ve % 27.4 (Mavissakalian ve ark., 1990) gibi daha yiiksek degerlerde bulunmustur.
Cesitli calismalarda, epizodik ve siiregen OKB hastalar1 arasindaki farklar arastirilmistir.
Bu calismalardan birinde, epizodik OKB hastalarinda, siiregen gidisli gruba gore, hastalik
baslangici daha geg, kadin/erkek oranmi daha yiiksek bulunmustur (Ravizza ve ark., 1997).
Yapilan caligmalarda OKB-MD ek tanisiin kronik gidise ve plasebo tedaviye ya da gergek
tedaviye daha diisilk yanita egilim olusturdugu bildirilmistir (Karamustafalioglu ve
Karamustafalioglu, 2000; Lopez-Ibor ve ark., 1994). Bir diger ¢alismada BPB ek tanisi
olan OKB hastalarinda hastaligin daha epizodik bir seyir izledigi saptanmigtir (Masi, 2001).
Ayrica daha once yapilan bir¢cok ¢alismada (D'Ambrosio ve ark., 2010; Hantouche ve ark.,
2003; Magalhies ve ark., 2010; Ozdemiroglu ve ark., 2015; Perugi ve ark., 1997a; Tiikel ve
ark., 2006a; Tiikel ve ark., 2007; Zutshi ve ark., 2007) BPB ek tanisinin OKB gidisinin
epizodik tipte olmasina sebep olabilecegi hatta bu duruma siklotimik OKB denilebilecegi
vurgulanmigtir. OKB’ye eslik eden depresyonun kronisite riskini arttirabilecegi, eslik eden
bipolaritenin ise epizodik gidisat riskini arttirabilecegi soylenebilir. Yapilan ¢alismalarda
OKB-MD ek tanisinin kronik gidise ve plasebo tedaviye ya da gercek tedaviye daha diisiik
yanita egilim olusturdugu bildirilmistir (Lopez-Ibor ve ark., 1994). iki grup arasinda
obsesyon sayilar1 agisindan farklhilik bulunmazken kompiilsiyon sayilar1 BPB-OKB
grubunda OKB-MD grubuna kiyasla bir miktar fazla saptanmistir. Bu bulgularin tersine
literatiirde kompiilsiyon sayilarinin BPB-OKB grubunda daha az oldugu bildirilmistir

(Karamustafalioglu ve Karamustafalioglu, 2000).

OKB’nin en sik goriilen formu yikama kompiilsiyonlarin eslik ettigi bulagsma
obsesyonlaridir. Bu hastalarm yaklasik % 55’ini etkiler (Rasmussen ve Eisen, 1989). Ikinci
en sik goriilen formu siklikla % 34-42’lik orani ile kontrol etme kompiilsiyonlarinin eslik

ettigi, patolojik kuskulardir. Ugiincii en sik goriilen form, 6zellikle saldirgan veya cinsel
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icerikli tekrarlayan diisiincelerdir. (Bayraktar, 1997). Dordiincii en sik form ise simetri veya
diizen ihtiyacidir ve hastalarda primer obsesyonel yavaslama olur. En sik goriilen
kompiilsiyonlar ise yine siklik sirasina gore kontrol etme, yikama-temizleme, sorma-
anlatma ya da dua etme, simetri-diizen, sayma, biriktirme kompiilsiyonlaridir (Rasmussen
ve Eisen, 1994). Unsalver ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada en sik rastlanan obsesyonlari
bulasma, swralama ve simetri, en sik rastlanan kompiilsiyonlar1 ise yikama, kontrol ve
sayma olarak saptamislardir (Unsalver ve ark., 2012). Sayar ve arkadaslarmin yaptiklar1 bir
calismada da bulasma ve cinsel obsesyonlar, yikama ve kontrol kompiilsiyonlar1 ise sik
rastlanan OK belirtiler olmustur (Sayar ve ark., 1999). Bizim ¢alismamizda ise obsesyon
tipi agisindan bakildiginda BPB-OKB grubunda en sik rastlanilan ii¢ obsesyon tipi sirasiyla
kirlenme obsesyonu, simetri/diizen obsesyonu, diger obsesyonlar ve dini obsesyonlardir.
OKB-MD grubunda ise en sik rastlanilan {i¢ obsesyon tipi siralamasi swrasiyla kirlenme
obsesyonu, diger obsesyonlar, simetri/diizen obsesyonudur. Kompiilsiyon agisindan
bakildiginda BPB-OKB grubunda en sik rastlanilan ii¢ kompiilsiyon tipi sirasiyla
temizleme kompiilsiyonu, diger kompiilsiyonlar ve siralama/diizenleme kompiilsiyonudur.
OKB-MD grubunda en sik rastlanilan {i¢ kompiilsiyon tipi sirasiyla diger kompiilsiyonlar,
torensel kompiilsiyonlar ve siralama/diizenleme kompiilsiyonlaridir.  Saldirganlik
obsesyonu ve kirlenme obsesyonuna bu iki grup arasinda OKB-MD grubunda daha sik
rastlanirken BPB-OKB grubunda daha az rastlanmistir. Cinsel obsesyon ise OKB-MD ve
BPB-OKB grubunda esit oranda gézlenmistir. Biriktirme obsesyonu ve dini obsesyonlar ise
OKB-MD grubunda BPB-OKB grubundan daha fazla oranda bulunmustur. Simetri/diizen
obsesyonlar1t BPB-OKB grubunda daha yiiksek oranda goriilirken OKB-MD grubunda
daha az oranda saptanmistir. Diger obsesyonlar ve somatik obsesyonlar OKB-MD
grubunda BPB-OKB grubuna kiyasla daha yiliksek goriilmiistiir. Literatiir bilgilerine
bakildiginda OKB-MD hastalarina kiyasla BPB-OKB hastalarinda daha yiiksek oranda
cinsel obsesyonlar, simetri/diizen obsesyonlar1 oldugu bildirilmistir (Perugi ve ark., 1997a).
Bu bilgilerle baglantili olarak bizim ¢alismamizda BPB ek tanili OKB grubunda OKB
siddetinin daha hafif oldugu, dini obsesyonlarm ve térensel kompiilsiyonlarin daha sik
goriildigi saptanirken diger obsesyon ve kompiilsiyon tipleri arasinda anlamli farklilik
saptanmamustir. Literatiire bakildiginda BPB-OKB’li hastalarda OKB-MD grubuna kiyasla
cinsel, dini ve simetri obsesyonlarmin daha sik goriildiigii bildirilmistir (Karamustafalioglu

ve Karamustafalioglu, 2000). Amerio ve arkadaglarinin yaptigi bir gézden geg¢irmede
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(Amerio ve ark., 2014) cinsel (Maina ve ark., 2007; Perugi ve ark., 1997a; Perugi ve ark.,
2002; Shabani ve Alizadeh, 2008), simetri/diizen (Hasler ve ark., 2005; Issler ve ark., 2005;
Tiikel ve ark., 2006a), saldirganlik (Issler ve ark., 2005; Shabani ve Alizadeh, 2008), dini
(Perugi ve ark., 1997a; Shabani ve Alizadeh, 2008), kirlenme (Issler ve ark., 2005) ve
biriktirme (Maina ve ark., 2007) obsesyonlar1 BPB-OKB ek tanisi ile baglantili
bulunmustur. Ek olarak bazi ¢aligmalarda ek tani durumlarinda tek tanilara kiyasla daha
diisiik oranda somatik ve kirlenme obsesyonlar1 ve patolojik siiphe orani bildirmislerdir
(Mahasuar ve ark., 2011; Shabani ve Alizadeh, 2008; Tiikel ve ark., 2006a). OKB-MD
grubunda ise saldirganlik obsesyonlari, filozofik veya garip icerikli obsesyonlarin daha

fazla gorildigii bildirilmistir (Karamustafalioglu ve Karamustafalioglu, 2000).

Kompiilsiyonlar agisindan bakildiginda temizleme kompiilsiyonlar1 OKB-MD
grubunda BPB-OKB grubuna kiyasla oldukca diisiik saptanmistir. Torensel kompiilsiyonlar
ve sayma kompiilsiyonlart OKB-MD grubunda BPB-OKB grubuna kiyasla daha yiiksek
saptanmistir. Siralama/diizenleme kompiilsiyonlarinda BPB-OKB grubunda OKB-MD
grubuna kiyasla daha yiiksek oran saptanmustir. Biriktirme kompiilsiyonlar1 ve diger
kompiilsiyonlar OKB-MD grubunda BPB-OKB grubuna kiyasla daha yiiksek saptanmustir.
Literatiire bilgilerine bakildiginda BPB-OKB tanili hastalarin diizenleme (Hasler ve ark.,
2005; Issler ve ark., 2005; Perugi ve ark., 2002; Tiikel ve ark., 2006a), kontrol etme (Issler
ve ark., 2005) ve tekrarlayici ritiieller (Hasler ve ark., 2005; Maina ve ark., 2007), patolojik
yavaslama (Mahasuar ve ark., 2011), glivence arayis1 (Mahasuar ve ark., 2011), temizleme
(Issler ve ark., 2005; Ozdemiroglu ve ark., 2015), ve sayma (Hasler ve ark., 2005)
kompiilsiyonlarinin daha yiiksek oranda oldugu bildirilmistir. Bu bilgilerin tersine bazi
calismalarda, ek tani durumlarinda daha diisiik oranda kontrol (Perugi ve ark., 1997a),
temizleme (Shabani ve Alizadeh, 2008; Zutshi ve ark., 2007), diizenleme ve tekrarlayici
(Zutshi ve ark., 2007) kompiilsiyonlar bildirilmistir. OKB-MD tanisinda ise BPB-OKB
tanisina  kiyasla  kompiilsiyonlarm  daha az oranda  goriildiigii = bildirilmistir

(Karamustafalioglu ve Karamustafalioglu, 2000).

OKB’nin hastanin yasamini1 olumsuz etkiledigi ve ciddi yeti yitimlerine sebep
oldugu bilinmektedir. Bir ¢galismada OKB tanis1 almasa bile yeti yitimine neden olan OK
belirtilerde yasam boyu goriilme siklig1 % 5.5 bulunmustur (Degonda ve ark., 1993). OKB,

kisinin kapasitesini, siddetine bagl olarak en ¢ok azaltan psikiyatrik hastaliklardan biridir.
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Hastaligin belirtilerinin ve kiginin psikososyal islevselligindeki bozuklugun siirekli ve
degismez bir sekilde kotiilesme gosterdigi bir hastaliktir (Koran ve ark., 1996; Rasmussen
ve Tsuang, 1986). Literatiire bakildiginda BPB’de toplumsal, ailesel ve mesleki islev
bozuklugu sik goriilmektedir. (Goodwin ve ark., 2005). Hastalar mesleki anlamda da
onemli oranda islevsellik kaybma ugramaktadirlar. Ozellikle esik alt1 depresif belirtilerin
varliginda islevsellikte bozulmanin daha fazla oldugu belirtilmistir (Fagiolini ve ark.,
2005). Sosyal ve mesleki islevsellikte bozulma, intihar riski, sik yineleme gibi nedenlerle
kisi ve cevresindekilerin yagsamini olumsuz yonde etkiler ve yeti yitimine neden olur (Angst
ve Sellaro, 2000; Oral, 2002). MD ek tanisinin mevcudiyetinin, OKB’nin siddeti ve
kronisitesi ile iliskili oldugu ve olasilikla da tedaviye diisiik yanit bulundugu
soylenmektedir. OKB-MD ek tanismin varligi hastanin yasam kalitesini ve biligsel
davranis¢1 terapiye uyumu bozan bir durum olarak gosterilmektedir (Black ve ark., 1992;
Pigott ve ark., 1994). Ayrica literatiire bakildiginda OKB’ye eklenen ek tanilarin varliginin
psikososyal islevsellikte diisme (Angst ve ark., 2005), OKB semptom siddeti (Ruscio ve
ark., 2010) ve tedaviye yanitin daha diisiik olmas1 ile baglantili oldugu bildirilmistir. Ayrica
OKB ve/veya OKB-MD tedavisi birincil BPB hastalarinda karmasiktir. Bu gibi
durumlarda, OKB’nin ve/veya MD’nin tam tedavi edilmemesi (kiimiilatif doz altinda) kot
sonuclar ve bozulmus bir yasam kalitesi ile iliskili olabilir. Diger bir deyisle yetersiz tedavi
de psikososyal islevsellikte diismeye neden olabilmektedir. Ote yandan, OKB’ye
farmakolojik yaklagimlar manik kayma riski tasir (El-Mallakh ve Hollifield, 2008). Bu
acidan bakildiginda OKB’ye tedavi nedeniyle olusan mani eklendiginde de hastanin
psikososyal islevselliginin bozulacagi Ongoriilebilir. Literatiire bakildiginda BPB-OKB
grubunda yeti yitimi ile ilgili net veriler olmamakla birlikte OKB’ye eklenen ek tanilarin
varliginin psikososyal islevsellikte diisme (Angst ve ark., 2005), OKB semptom siddeti
(Ruscio ve ark., 2010) ve tedaviye yanitin daha diisik olmasi ile baglantili oldugu
bildirilmistir. Bizim c¢alismamizda OKB-MD grubunda BPB-OKB grubuna kiyasla yeti

yitimi daha fazla saptanmis olup bu farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmamastir.

BPB hastalarinin % 20’sinden fazlasinda bozuklugun tam olarak goriilmesinden
once birkag ay ile bir ka¢ yi1l arasinda degisen 6n belirtiler olur, bunlar disfori, haz kaybi,
psikomotor bozukluklar, sucluluk, yetersizlik duygular1 gibi sendromal olmayan
belirtilerdir (Goodwin ve Jamison, 1990). OKB tanisinda umutsuzlugun, depresyonun,

anksiyetenin ve intihar disiincelerinin sik goriildiigii bildirilmistir, 6zellikle saldirgan,
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cinsel ve dini igerikli obsesyonlar nedeniyle yogun sucluluk duygular1 ve sonrasinda
MD’nin siklikla bir arada bulundugu, bu durumun hastalardaki intihar diisiincelerini
arttirabilecegi bildirilmistir (Bayraktar, 1997). Balc1 ve Sevingok’un yaptig1 calismada
OKB hastalarinda umutsuzluk oranmin yiiksek oldugu bildirilmistir (Balci ve Sevincok,
2010). OKB’de kompiilsiyonlarin obsesyonlarin hastada olusturdugu kaygiy1 azaltmak igin
ortaya ¢ikmis olabilecegini ileri siiren goriisler mevcuttur (Bayraktar, 1997; Miguel ve ark.,
2005; Oztiirk, 2004). Calismamizda OKB-MD grubunda umutsuzluk, depresif belirtiler ve
anksiyete BPB-OKB grubuna kiyasla anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Intihar
diisiinceleri de OKB-MD grubunda daha fazla saptanmaistir.

Chamberlain ve arkadaslar1 OKB hastalarinda ve onlarin saglikli birinci derece
akrabalarinda yiiksek diirtiisellik diizeyleri saptamistir (Chamberlain ve ark., 2005). Bagka
bir c¢alismada, toplam diirtiisellik ve dikkat alt bashigi skorlar1 kontrollere gore OKB
hastalarinda anlamli olarak daha yiiksek olarak bildirmis (Benatti ve ark., 2014).
Literatiirde BPB olgularin saglikli kontrollerden daha yiiksek diirtiisellik skorlarina sahip
olduklarimi bildiren bir¢cok ¢alisma bulunmaktadir (Matsuo ve ark., 2010; Peluso ve ark.,
2007; Swann ve ark., 2001; Swann ve ark., 2004). Diirtiiselligin 6zellikle manik donemde
arttig1 bilgisine ragmen Giileg ve arkadaglar1 (Giile¢ ve ark., 2009) BPB’de diirtiiselligi
arastirdiklar1 calismalarinda ataklar arasindaki iyilik donemlerinde de BPB hastalarmin
diirtiiselliklerinin  fazla oldugunu ve kisilik Ozellikleri 1ile iligkili bulundugunu
bildirmislerdir. Baz1 ¢aligmalar BPB’de diirtiiselligin 6timi siiresince de yiliksek seviyede
kalabildigini bildirmistir (Choi ve ark., 2015; Strakowski ve ark., 2010). OKB ve BPB
birlikteliginde de diirtiiselligin artmis olmasi beklenen bir durum olarak ele alabilir fakat
obsesif kompiilsif belirtiler, BPB ve diirtiisellik arasinda bir baglant1 olup olmadig1 net
degildir. Bu konuda yapilan bir ¢alismada OKB eslik eden ve etmeyen BPB hastalarinin
toplam BIS-11, dikkatle ilgili diirtiisellik, motor diirtiisellik ve tasarlanmamis diirtiisellik
BIS-11 alt 6l¢eklerine saglikli kontrol grubuna gore daha yiiksek skorlar aldiklari, OKB
eslik eden BPB hastalarinda dikkatle ilgili diirtiiselligin daha fazla oldugu bildirilmis (Kilig
ve ark., 2014). Ozdemiroglu ve arkadaslarmin (Ozdemiroglu ve ark., 2015) yaptig
calismada plan yapmama, motor diirtiisellik ve toplam diirtiisellikte BPB-OKB grubunda
OKB grubuna kiyasla anlamli olarak daha fazla puanlar saptanmis. Bu sonuc¢lar BPB
hastalarimda OKB birlikteliginin diirtiiselligi artirabilecegini gostermektedir. Ek olarak

OKB-MD ¢k tanisi olan hastalarin BPB-OKB, YAB-OKB ve diger ek tan1 durumlarina
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kiyasla BIS-11 toplam puani ve dikkat alt bashigi skorlarinin istatistiksel olarak anlamli
bulunmasa da daha yiiksek oldugu bildirilmistir (Benatti ve ark., 2014). Bizim
calismamizda diirtiisellik acisindan bu iki grupta tiim alanlarda ve toplamda diirtiisellik

skorlar1 hemen hemen esit olarak saptanirken anlamli farklilik saptanmamastir.

Fullana ve arkadaslar1 2004 yilinda yaptigi bir ¢aligmada hem subklinik OK
problemleri olanlarda hem de OKB hastalarinda kendi kontrol gruplarma kiyasla cezaya
duyarlilik, psikotizm ve norotisizm skorlar1 daha yiiksek saptanmis. OKB hastas1 olup
subklinik OK problemleri olmayan hastalarda kontrol grubuna gore daha diisiik
disadoniikliik puani saptanmig (Fullana ve ark., 2004). Literatiire bakildiginda Lewis ve
arkadaslar1 (Lewis ve ark., 2009) 2009 yilinda Diirtiisellik, Kisilik ve BPB isimli
calismasmda kullanilan BIS-11 ve EKA-GGK’ya gore diizelmis hastalar ve saglikli kisiler
arasinda BIS-11 ve EKA-GGK skorlarinda fark saptanmamakla birlikte Diirtiisellik,
Norotisizm ve Psikotisizm puanlar1 subsendromal ve sendromal hastalarda artmis olarak
saptanmis. Smillie ve arkadaslar1 2009 yilinda yaptig1 bir ¢alismada MD hastalarinda daha
yiiksek nevrotiklik ve daha diisiik disadoniikliik saptanarak Eysenck puanlar1 en cok
unipolar hastalar1 kontrol grubundan ayurt etmede ise yaramis, BPB tanili hastalar da
benzer bir kisilik profili gostermis fakat agikca unipolar hastalardan, ayirt etmeye
yaramamis (Smillie ve ark., 2009). Bizim ¢alismamizda nérotisizmin OKB-MD grubunda
fazla gorildiigii, psikotisizmin ise BPB-OKB grubunda fazla goériildiigii saptanmastir.

Diger anksiyete bozukluklarina oranla 6zellikle OKB ile BPB’nin daha sik
birlikte goriilmesinden dolayr OKB’si olan hastalarda affektif mizac 6zellikleri ve 6zellikle
siklotimik mizag Ozellikleri konusunda yapilan caligmalar dikkati ¢ekmektedir
(D'Ambrosio ve ark., 2010; Hantouche ve ark., 2003). D’ambrosso ve arkadaglarmin 2010
yilinda BPB ek tanis1 olmayan OKB hastalar1 ile yiiriittiikleri bir arastirmada OKB
hastalarinda % 53.9 oraninda baskim affektif mizac¢ saptamiglar ve OKB hastalarinda en sik
rastlanan mizaci, siklotimik mizag¢ olarak bildirmislerdir. Ayn1 caligmadaki hasta grubunda
% 13.8 hipertimik, % 19.2 siklotimik, % 16.8 depresif, % 4.8 sinirli mizag tespit edilmistir
(D'Ambrosio ve ark., 2010). Bir bagka arastirmada siklotimik karakter 6zelligi olan OKB
hastalarmm daha siddetli OKB belirtilerinin oldugu, OKB belirtilerinin daha epizodik
seyrettigi, hipomanik ve major depresif atak gecirme olasiliklarinin ve intihar risklerinin
daha yiiksek oldugu belirtilmistir (Hantouche ve ark., 2003). Literatiire bakildiginda
Ferreira ve arkadaslar1 2013’te yaptig1 bir ¢alismada klinik grupta (BPB, MD) hipertimik
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puanlar1 disinda, normal kontrollerden daha yiiksek miza¢ puanlar1 saptanmis. Birgok
calismada siklotimik mizacin BPB-II olan hastalarda daha sik gézlemlendigi (Hantouche ve
ark., 1998), bipolar depresyonlu hastalarm MD tanis1 olan hastalara gore daha yiiksek
oranda siklotimik skorlara sahip oldugu (Mendlowicz ve ark., 2005), BPB-I olan hastalarin
ve birinci derecede akrabalarmm, kisisel ve aile Oykiisiinde miza¢ bozuklugu olmayan
kontrol grubuna gore daha yiliksek oranda hipertimik mizaca sahip olduklar1 (Kesebir ve
ark., 2005), hipertimik mizacin erkeklerde daha sik goriildiigii (Perugi ve ark., 1990),
depresif mizacin kadmlarda daha yaygin olarak goriildiigi (Erfurth ve ark., 2005),
hipertimik mizac1 olanlarda manik donemlerin, depresif mizaci olanlarda depresif
donemlerin daha sik goriildiigii ve hipertimik ozellikler ile iyi gidis arasinda bir iligki
oldugu ifade edilmektedir (Henry ve ark., 1999). Fistik¢1 ve arkadaslar1 (Fistikci ve ark.,
2012) BPB eslik eden ve etmeyen OKB hastalarmin miza¢ puanlar1 arasinda anlamli
farklilik olmadigini, BPB ek tanili OKB hastalarinda depresif (% 23.4), siklotimik (% 11.8)
ve endiseli miza¢ (% 17.6) tiplerinin baskin oldugunu belirtmislerdir. Kilic ve
arkadaslarinin (Kili¢ ve ark., 2014) yaptig1 calismada ise OKB eslik eden BPB hastalarinda
depresif miza¢ % 30, siklotimik mizag¢ % 6.7, irritabl miza¢ % 13.3 ve anksiy6z mizag¢ %
20 oraninda bulunmustur. Ayni ¢alismada OKB eslik eden BPB hastalarinda OKB eslik
etmeyenlere gore siklotimik ve irritabl mizag¢ daha sik saptanmistir. Bizim ¢alismamizda ise
depresif ve anksiydz mizacin OKB tanisina MD eklenmesi durumunda BPB eklenmesi

durumuna kiyasla daha fazla gorildigii saptanmistir.
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6. SONUCLAR

BPB ve BPB-OKB grubu karsilastirildiginda BPB kadinlarda bir miktar daha
fazla goriilirken BPB-OKB ise erkeklerde bir miktar fazla goriilmiistiir. BPB grubunun yas
ortalamasi daha fazla, toplam 6grenim yil1 ise ek tan1 durumuna gore daha azdir. Medeni
durum acgisindan bakildiginda ek tani1 durumunda bekar kalma oranmin daha fazla oldugu
saptanmistir. Ek tan1 durumunda yasam boyu psikiyatrik tan1 varligit BPB grubuna kiyasla
oldukca yliksek saptanmistir. BPB sikayetlerinin ek tan1 durumunda daha erken baslangi¢
gosterdigi  saptanmustir. Ik epizot &ykiilerine bakildiginda BPB-OKB tanisinda ilk
epizodun hipomanik, depresif ve mikst epizot olma orant BPB’ye kiyasla yiiksek
bulunurken ilk epizodun manik epizot olma oran1 BPB’de daha yiiksek bulunmustur. Ayni
sekilde gecmis epizot Oykiilerine bakildiginda manik epizot Oykiisit BPB’de daha
yiiksekken diger epizotlarin 0ykiisii ek tan1 durumunda daha yiiksek saptanmistir. BPB tipi
acisindan karsilastirildiginda BPB-II ve BPB NOS ek tan1 durumunda daha fazla iken BPB
I’in BPB grubunda belirgin derecede yiiksek oldugu saptanmustir. Yeti yitiminin toplamda
ve ailesel islevsellikte ek tam durumunda daha fazla etkilendigi saptanmistir. iki grup
arasinda umutsuzluk agisindan farklilhik saptanmasa da BPB’ye OKB eklenmesinin
depresyon, anksiyete ve intihar diisiincesini arttirdig1 saptanmistir. BPB-OKB grubunda
degerlendirme sirasinda depresif donemde olma oranmnin BPB grubuna kiyasla daha fazla
oldugu saptanmustir. irritabl miza¢ puanlarinin BPB’ye OKB eklenmesi durumunda daha
yiiksek oldugu saptanmistir. BPB grubunun BPB-OKB grubuna kiyasla kendini daha ¢ok

1yi gosterme egiliminde olabilecegi saptanmuistir.

BPB grubu, OKB grubu karsilastirildiginda BPB hastalarin yas ortalamasi
OKB hastalarindan daha biiyiik iken OKB grubunun toplam 6grenim yili ortalamasi1 BPB
grubundan blyiikk saptanmistir. Psikiyatrik yatis sayist acisindan bu iki grup
karsilastirildiginda BPB grubunda yatis sayisinin ve intihar girisiminin OKB hastalarina
kiyasla daha fazla oldugu saptanmistir. Medeni durum ag¢isindan bakildiginda bosanma
oraninin BPB fazla goriildiigii, bekar kalma oranmin da OKB grubunda fazla oldugu
saptanmistir. Yasam boyu psikiyatrik tani varli§inin OKB grubunda bipolar grubuna

kiyasla daha fazla saptandig1 goriilmiistiir. Is alaninda yeti yitiminin ve kisilik yapilanmasi
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acisindan psikotisizmin BPB grubunda OKB grubuna goére daha yiiksek oldugu
saptanmistir. Motor diirtiisellik, plan yapamama ve genel olarak diirtiiselligin de BPB

grubunda OKB grubuna gore daha yiliksek oldugu saptanmustir.

BPB grubu OKB-MD grubu ile karsilastirildiginda ise psikiyatrik yatis sayisi
BPB’de OKM-MD ek tanisina kiyasla daha yiiksek bulunmustur. Travma 0ykiisii ve yagam
boyu psikiyatrik tani ise OKB-MD grubunda BPB grubuna kiyasla daha fazla oranda
saptanmistir. Aile, sosyal, 15 alanlarinda ve toplamda yeti yitiminin OKB-MD ek tanisinda
BPB’ye kiyasla daha belirgin oldugu saptanmistir. Umutsuzlugun, anksiyetenin, depresif
belirtilerin ve dikkat alanindaki diirtiiselli§in de BPB grubuna kiyasla OKB-MD grubunda
belirgin sekilde yiiksek oldugu saptanmistir. Norotisizmin OKB-MD grubunda BPB
grubuna kiyasla daha fazla oldugu miza¢ agisindan da hipertimik hari¢ diger mizag

tiplerinin OKB-MD grubunda daha yiiksek goriildiigli saptanmustir.

OKB ve BPB-OKB grubu karsilastirildiginda psikiyatrik yatis sayisinin, intihar
girisimi Oykiisii ve sayisinin, cinsel travma 6ykiisiiniin ek tan1 durumunda OKB tanisina
kiyasla daha fazla oldugu saptanmistir. Obsesif belirtilerin, kompiilsif belirtilerin ve toplam
OK belirtilerinin OKB tek tanisinda BPB ek tanisina kiyasla daha yiiksek oldugu
saptanmistir. OKB siddetinin de ek tan1 durumunda daha hafif oldugu, tek tan1 durumunda
daha agwr oldugu saptanmistir. Obsesyon ve kompiilsiyon tipleri agisindan
karsilastirildiginda dini obsesyonlar ve torensel kompiilsiyonlar OKB’ye BPB eklenmesi
durumunda daha yiiksek oranda goriilmiistiir. Is, aile ve sosyal alanlarda yeti yitiminin ve
toplam yeti yitiminin BPB eklenmesi durumunda daha fazla oldugu saptanmistir.
Umutsuzlugun, depresif belirtilerin, anksiyete diizeyinin, intihar diisiincelerinin de ek tani
durumunda OKB’ye kiyasla daha fazla oldugu saptanmustir. Diirtiiselligin ve dikkat, motor
dirtiisellik, plan yapamamanin da BPB eklenmesi durumunda daha fazla oldugu
saptanmistir. Psikotisizmin BPB-OKB tanisinda, kendini iyi gostermenin ise OKB tek
tanisinda daha yliksek oranda gozlendigi saptanmistir. Depresif mizag, siklotimik mizac,

irritabl mizag¢ ve anksiy6z mizacin da BPB eklendiginde daha fazla gorildiigi gozlenmistir.

OKB ve OKB-MD gruplar1 karsilastirildiginda medeni durum acgisindan
bakildiginda bekér kalma oranmnin OKB grubunda ek tani grubuna kiyasla belirgin olarak
fazla oldugu, bosanmanin ise ek tani durumunda kismen yiiksek oldugu saptanmistir.

Travma Oykiisiiniin ve cinsel travmanin OKB-MD grubunda OKB grubuna kiyasla daha
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fazla oranda goriildiigli saptanmistir. Obsesif belirtilerin, kompiilsif belirtilerin ve toplam
OK belirtilerinin, obsesyon ve kompiilsiyon sayilarmm OKB-MD ek tanisinda OKB tek
tanisina kiyasla daha yiiksek oldugu saptanmistir. OKB-MD ek tanisinda OKB siddetinin
daha agir diizeyde oldugu gozlenirken OKB tek tanisinda daha hafif oldugu gozlenmistir.
Obsesyon ve kompiilsiyon tipleri agisindan karsilastirildiginda OKB ve BPB-OKB
grubunda oldugu gibi dini obsesyon ve torensel kompiilsiyonlar ek tant durumunda OKB
tek tanisma kiyasla daha yiiksek oranda saptanmistir. Aile, is, sosyal alanlarda ve genel
olarak yeti yitiminin, umutsuzlugun, anksiyetenin, depresif belirtilerin ek tan1 durumunda
daha fazla gorildigi saptanmistir. Diirtiisellik acisindan bakildiginda, dikkat, motor
diirtiisellik ve plan yapamama ile genel diirtiiselligin de OKB-MD grubunda daha yiiksek
oranda gorildiigli saptanmustir. Norotisizmin de OKB’ye MD eklenmesi durumunda daha
sik gorildiigli saptanmistir. Hipertimik miza¢ disinda diger tiim mizag tiirleri bu iki grup

karsilastirildiginda ek tan1 durumunda daha yiiksek oranda goriilmiistiir.

BPB-OKB ve OKB-MD gruplar1 karsilastirildiginda toplam 6grenim yihi
OKB’ye BPB eslik ettiginde MD eslik eden duruma kiyasla daha fazla saptanmistir.
Medeni durum agisindan bakildiginda bekar ve bosanmis olma oranimin BPB eslik ettiginde
daha yiiksek oldugu gozlenmistir. Psikiyatrik yatis sayisi ve intihar girisimi sayis1 da BPB
eslik ettiginde daha yiiksek saptanmustir. Intihar girisimi Oykiisii acisndan BPB
eklenmesinin MD’ye kiyasla oran1 daha fazla arttirdigi gozlenmistir. Obsesif belirtilerin,
kompiilsif belirtilerin ve toplam OK belirtilerinin MD ek tanisinda BPB ek tanisinda
kiyasla daha ytiksek oldugu saptanmistir. OKB’ye MD eslik ettiginde kronik tip OKB daha
fazla oranda goriilirken BPB eslik ettiginde epizodik tip OKB goriilme orani artmigtir.
OKB-BPB ¢k tanisinda OKB siddeti hafif seyrederken OKB-MD ek tanisinda daha agir
siddette  oldugu gozlenmistir. Obsesyon ve kompiilsiyon tipleri agisindan
karsilastirildiginda bu iki grup arasinda farklilik saptanmamistir. Umutsuzlugun, depresif
belirtilerin ve anksiyetenin OKB-MD grubunda BPB-OKB grubuna kiyasla daha fazla
oldugu saptanmistir. Norotisizmin OKB-MD grubunda fazla goriildiigii, psikotisizmin ise
BPB-OKB grubunda fazla goriildiigli saptanmistir. Depresif ve anksiydz mizacin da OKB
tanisina MD eklenmesi durumunda BPB eklenmesi durumuna kiyasla daha fazla goriildiigii

saptanmuistir.
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7. OZET

Bipolar Bozukluk, Obsesif Kompiilsif Bozukluk, Bipolar Bozukluk Ve
Obsesif Kompiilsif Bozukluk Ek tamih Hastalar: Klinik Ozellikler, Kisilik Ve Mizac

Ozelliklerinin Karsilastiriimasi

Amagc: Bu arastirmanin amaci Bipolar Bozukluk (BPB) ve Obsesif Kompiilsif
Bozukluk (OKB) ek tanisinin ¢esitli sosyodemografik ve klinik 6zellikler ile kisilik, mizag

ve diirtiisellik yoniinden incelenmesidir.

Yontem: Arastrmaya Adnan Menderes Universitesi Hastanesi Psikiyatri
Departmanina bagvuran hastalar arasindaDSM-IV tani 6lgtitlerine gore BPB ve OKB tanisi
alan 18-65 yas aras1 200 kisi dahil edilmistir. OKB’li hastalara Yale-Brown Obsesyon-
Kompiilsiyon Olgegi (Y-BOKO); BPB grubuna Young Mani Derecelendirme Olgegi
(YMDO) uygulanmustir. Biitiin olgulara Sheehan Yeti Yitimi Olgegi (SYYO), Beck
Depresyon Envanteri (BDE), Beck Anksiyete Olgegi (BAO), Beck Umutsuzluk Olgegi
(BUO), Beck Intihar Diisiincesi Olgegi (BIDO) ve Barratt Diirtiisellik Olgegi-11 (BIS-11),
TEMPS-A Mizag Olgegi (Temperament Evaluation of Mempbhis, Pisa, Paris ve San Diego—
Autoquestionnaire) ve GoOzden Gegirilmis/Kisaltilmis Eysenck Kisilik Anketi Formu
(EKA-GGK) uygulanmistir. BDE<17 ve YMDO<12olanlar &timik, BDE>17 olanlar ise
MD olarak tanimlanmistir. OKB hastalarinda YBOKO’ye gére OK belirtilerin siddeti 0-7:
subklinik; 8-15: hafif; 16-23: orta; 24-31: ciddi; 32-40: asir1 olarak tanimlanmistir. OKB
tipt belirlemede hastalarda islev kaybmna yol acan, OK belirtilerin siirecin biiyiik
cogunlugunda bulundugu durum kronik tip olarak adlandirilirken aralarda en az ii¢ aylik
tyilesme donemleri olan remisyon ve relaps donemlerinin oldugu durum epizodik tip olarak
adlandirilmistir. Hastalar bu degerlendirmeden sonra dort gruba ayrilmistir: BPB (s=75),
BPB-OKB (s=40), OKB (s=40) ve OKB-MD (s=45).

Bulgular: BPB’ye OKB eklenmesi durumunda BPB sikayetlerinin baslangic
yas1 daha erken (p=0.036); BPB alt tiplerinden BPB-II ve BPB NOS oranm1 daha fazladir
(p<0.001). Psikiyatrik yatis sayis1 hem BPB grubunda (p<0.001) hem de BPB-OKB
grubunda (p<0.001) OKB grubuna kiyasla daha yiiksektir; OKB’ye BPB eklendiginde
MD’ye kiyasla (p=0.032) daha yiiksektir. Intihar girisimi dykiisii de aym sekilde hem BPB
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grubunda (p=0.047) hem de BPB-OKB grubunda (p=0.004) OKB grubuna kiyasla daha
yiiksektir; OKB ve BPB ek tanisinda OKB ve MD ek tanisina kiyasla (p=0.009) daha
yiiksektir. Intihar girisimi sayis1 BPB-OKB grubunda hem OKB grubuna (p<0.001) kiyasla
hem de OKB-MD grubuna (p=0.018) kiyasla daha fazladir. Travma 6ykiisii OKB’ye MD
eklendiginde (p=0.016) artarken, cinsel travma Oykiisii hem BPB eklendiginde (p=0.039)
hem de MD eklendiginde (p=0.009) artmistir. Umutsuzluk skorlar1t OKB tanisina hem BPB
eklendiginde (p=0.003) hem de MD eklendiginde (p<0.001) daha yiiksektir; depresyon
eslik etmesinin BPB eklenmesine kiyasla (p=0.005) daha fazla arttirdigi saptanmistir.
Depresif belirtilerin BPB’ye OKB eklendiginde (p=0.032) BPB’ye kiyasla; hem de OKB’a
BPB eklendiginde (p=0.001) OKB’ye kiyasla arttigi; diger yandan OKB-MD grubunda
hem OKB grubuna (p<0.001) kiyasla hem de BPB-OKB grubuna (p<0.001) kiyasla arttig1
saptanmistir. Anksiyetenin da ayni sekilde hem BPB’ye OKB eklendiginde (p=0.010)
BPB’ye kiyasla; hem de OKB’a BPB eklendiginde (p<0.001) OKB’ye kiyasla arttig1; diger
yandan OKB-MD grubunda hem OKB grubuna (p<0.001) kiyasla, hem de BPB-OKB
grubuna (p=0.006) kiyasla anksiyetenin arttig1 saptanmustir. Intihar diisiinceleri agisindan
bakildiginda, BPB-OKB grubunda hem BPB grubuna (p=0.004) hem de OKB grubuna
(p<0.001) kiyasla BIDO skorlarmm daha yiiksek oldugu saptanmistir. OK belirtilerin
siddetinin OKB’ye BPB eklendiginde (p<0.001) daha hafif MD eklendiginde (p=0.013) ise
daha agir oldugu saptanmis diger yandan BPB-OKB grubunda OK belirtiler OKB-MD
grubuna kiyasla (p<0.001) daha hafif olarak saptanmistir. OKB’ye MD eslik ettiginde
kronik tip OKB daha fazla oranda goriiliirken, BPB eslik ettiginde epizodik tip OKB
(p=0.017) goriilme orami artmistir. Dini obsesyon ve torensel kompiilsiyonlar OKB
grubuna kiyasla hem BPB-OKB’de (p=0.002, p=0.011) hem de OKB-MD’de (p<0.001,
p=0.002) daha yiliksek oranda goriilmektedir. Diirtiisellik agisindan bakildiginda plan
yapamamada hem BPB grubu (p=0.012) hem BPB-OKB (p=0.027) grubu hem de OKB-
MD (p=0.040) grubu OKB grubundan fazla saptanmustir. Motor diirtiisellik skorlarinin
BPB (p=0.007), BPB-OKB (p=0.005) ve OKB-MD (p=0.016) gruplarinda OKB grubundan
daha yiiksektir. Dikkat skorlart BPB-OKB (p=0.016) ve OKB-MD (p=0.001) gruplarinda
OKB grubundan daha yiiksektir. Toplam diirtiisellik skorlar1t BPB (p=0.006), BPB-OKB
(p=0.003) ve OKB-MD (p=0.004) gruplarinda OKB grubundan daha yiiksektir. Kisilik
skorlar1 agisindan kendini 1yi gésterme/yalan alaninda BPB (p=0.035) ve OKB gruplarinda
(p=0.014), BPB-OKB grubuna gore daha yiiksektir; psikotisizm skorlar1 BPB (p=0.017) ve
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BPB-OKB gruplarinda (p=0.017) OKB grubundan; BPB-OKB grubunda OKB-MD
grubundan (p=0.013) daha yiiksektir; norotisizm skorlari OKB-MD grubunda OKB
(p<0.001) ve BPB-OKB gruplarindan (p=0.003) daha vyiiksektir. Miza¢ Ozellikleri
acisindan depresif mizag, BPB-OKB (p=0.039) ve OKB-MD gruplarinda (p<0.001) OKB
grubundan daha fazladir; diger yandan OKB-MD grubunda BPB-OKB grubundan
(p=0.035) daha fazladir. Siklotimik miza¢ da BPB-OKB (p=0.009) ve OKB-MD
gruplarinda (p<0.001) OKB grubundan daha fazladir. Irritabl mizag BPB-OKB grubunda
OKB (p=0.006) ve BPB (p=0.034) gruplarindan daha fazladir; diger yandan OKB-MD
grubunda OKB grubundan (p<0.001) daha fazladir. Anksiy6z mizag BPB-OKB (p=0.016)
ve OKB-MD gruplarinda (p<0.001) OKB grubundan daha fazladir; diger yandan OKB-MD
grubunda BPB-OKB grubundan (p=0.005) daha fazladir.

Sonuc¢: BPB ve BPB-OKB grubu karsilastirildiginda BPB sikayetlerinin ek tani
durumunda daha erken baslangic gosterdigi saptanmistr. BPB tipt agisindan
karsilastirildiginda BPB-II ve BPB NOS ek tan1 durumunda daha fazla iken BPB I’in BPB
grubunda belirgin derecede yiiksek oldugu saptanmistir. BPB’ye OKB eklenmesinin intihar
diisiincesini arttirdigi, irritabl miza¢ puanlarmin daha yiiksek oldugu saptanmistir. Kisilik
yapilanmast BPB grubunun BPB-OKB grubuna kiyasla kendini daha ¢ok 1yi gosterme
egiliminde olabilecegi saptanmistir. Psikiyatrik yatis sayisinin, intihar girisiminin, kisilik
yapilanmas1 agisindan psikotisizmin ve diirtiisellik agisindan motor diirtiisellik, plan
yapamama ve genel olarak diirtiiselligin BPB grubunda OKB grubuna goére daha yiiksek
oldugu saptanmistir. OKB ve BPB-OKB grubu karsilastirildiginda obsesif belirtilerin,
kompiilsif belirtilerin ve toplam OK belirtilerinin OKB tek tanisinda BPB ek tanisma
kiyasla daha yiiksek oldugu saptanmistir. OKB siddetinin de ek tani durumunda daha hafif
oldugu, tek tan1 durumunda daha agir oldugu saptanmistir. Obsesyon ve kompiilsiyon
tipleri agisindan karsilastirildiginda dini obsesyonlar ve torensel kompiilsiyonlarmn, intihar
diistincelerinin, toplam diirtiiselligin ve dikkat, motor diirtiisellik, plan yapamamanin da
BPB eklenmesi durumunda daha fazla oldugu saptanmustir. Psikotisizmin BPB-OKB
tanisinda, kendini 1yi gostermenin ise OKB tek tanisinda daha yiliksek oranda gézlendigi
saptanmistir. Depresif mizag, siklotimik mizag, irritabl miza¢ ve anksiydz mizacin da BPB
eklendiginde daha fazla goriildiigii gozlenmistir. BPB-OKB ve OKB-MD gruplari
karsilastirildiginda psikiyatrik yatis sayisi, intihar girisimi Oykiisii ve sayist BPB eslik
ettiginde daha yiiksek saptanmustir. Obsesif belirtilerin, kompiilsif belirtilerin ve toplam
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OK belirtilerinin MD ek tanisinda BPB ek tanisinda kiyasla daha yiiksek oldugu
saptanmistir. OKB’ye MD eslik ettiginde kronik tip OKB daha fazla oranda goriiliirken
BPB eslik ettiginde epizodik tip OKB goriilme orami artmistir. OKB-BPB ek tanisinda
OKB siddeti hafif seyrederken OKB-MD ek tanisinda daha agir siddette oldugu
gozlenmistir. Norotisizmin OKB-MD grubunda fazla goriildiigii, psikotisizmin ise BPB-
OKB grubunda fazla goriildiigii saptanmistir. Depresif ve anksiy6z mizacin da OKB
tanisina MD eklenmesi durumunda BPB eklenmesi durumuna kiyasla daha fazla goriildigt
saptanmistir. OKB ve OKB-MD gruplar1 karsilagtirildiginda obsesif belirtilerin, kompiilsif
belirtilerin ve toplam OK belirtilerinin, obsesyon ve kompiilsiyon sayilarmin OKB-MD ek
tanisinda OKB tek tanisina kiyasla daha yiiksek oldugu saptanmistir. OKB-MD ek
tanisinda OKB siddetinin daha agir diizeyde oldugu gozlenirken OKB tek tanisinda daha
hafif oldugu goézlenmistir. Obsesyon ve kompiilsiyon tipleri agisindan karsilastirildiginda
OKB ve BPB-OKB grubunda oldugu gibi dini obsesyon ve torensel komptilsiyonlar OKB-
MD ek tant durumunda OKB tek tanisina kiyasla daha yiiksek oranda saptanmistir.
Diirtiisellik agisindan bakildiginda, dikkat, motor diirtiisellik ve plan yapamama ile genel
dirtiiselligin, kisilik yapilanmas1 norotisizmin ve hipertimik miza¢ disinda diger tiim mizag

tiirlerinin OKB’ye MD eklenmesi durumunda daha yiiksek oranda goriildiigii saptanmustir.

Anahtar Kelime: OKB, BPB, MD, ¢k tani, diirtiisellik, kisilik, mizag
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8. ABSTRACT

Bipolar Disorder, Obsessive Compulsive Disorder, Bipolar Disorder and
Obsessive Compulsive Disorder Comorbidity: Comparison of Clinical Features,

Personality and Temperament

Objective: The main aim of this study was to examine several
sociodemographic and clinical characteristics as well as personality, temperament and
impulsivity traits in Bipolar Disorder (BPD) and Obsessive Compulsive Disorder (OCD)

comorbidity.

Method: The sample included 200 patients, between ages of 18-65, who were
consecutively admitted to Psychiatry Department of Adnan Menderes University with
diagnoses of BPD and OCD. Patients with OCD were administered Yale-Brown Obsessive
Compulsive Scale (YBOCS). Young Mania Rating Scale (YMRS) was used to assess the
severity of manic symptomatology in BPD patients. All participants were applied Sheehan
Disability Scale (SDS), Beck Depression Inventory (BDI), Beck Anxiety Inventory (BAI),
Beck Hopelessness Scale (BHS), Beck Suicidal Ideation Scale (SSI), Barratt Impulsivity
Scale-11 (BIS-11), Temperament Evaluation of Memphis, Pisa, Paris and San Diego
Autoquestionnaire (TEMPS-A) and the Eysenck Personality Questionnaire Revised-
Abbreviated (EPQR-A). The current clinical status of BPD patients were determined as
euthymia (BDI<17; YMRS<12) or major depression (BDI>17). The YBOCS score range
of severity for patients were: 0—7, sublinical; 8—15, mild; 16-23, moderate; 24-31, severe;
3240, extreme. The course of OCD was determined as chronic form in which symptoms
persisted for most of the course, causing an impairment in functioning and as episodic
course which was associated with a history of remission (no OCs or at least a subclinical
course for 3>months) and relapse. The patients were divided into four groups after initial

assessment: BPB (n=75), BPD-OCD (n=40), OCD (n=40) and OCD-MD (n= 45).

Results: The subtypes ofbipolar-I1 and NOS were more common in BPD-OCD
group than in BPD group (p<0.0001). Age at onset of BPD seemed to be earlier in BPD—
OCD group compared to pure BPD patients (p=0.036). The number of previous
hospitalizations in BPD (p<0.001) and BPD-OCD (p<0.001)groups were higher compared
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to OCD group;Also, OCD-BPD group was more likely to have previous hospitalizations
than OCD-MD group (p=0.032). Previous history of suicide attempts in BPD (p=0.047)
and BPD-OCD groups (p=0.004) were higher than in OCD group; We have also found that
the patients with BPD-OCD had more previous history of suicide attempts than OCD-MD
patients (p=0.009). The number of suicide attempts tended to be higher in OCD-BPD group
compared to OCD (p<0.001) and OCD-MD groups (p=0.018). While trauma history was
higher in OCD-MD group than OCD group, the sexual trauma seemed to be higher in BPD-
OCD and OCD-MD groups than in OCD group. The scores of hopelessness were higher in
BPD-OCD (p=0.003) and OCD-MD (p<0.001) groups than in OCD. Depression tended to
be more severe in BPD-OCD group than in OCD (p=0.001) and BPD (p=0.032) groups.
Also the anxietyscores tended to be higher in BPD-OCD than in OCD (p<0.001) and BPD
(p=0.010) groups. SSI scores were higher in BPD-OCD group than in OCD (p<0.001) and
BPD (p=0.004) groups. The severity of OC symptoms were higher in OCD-MD group
compared to BPD-OCD (p<0.001) and OCD (p=0.0013) group. Also it was found that
BPD-OCD group had lower current scores of YBOCS than patients with OCD (p<0.001).
An episodic course seemed to be higher in OCD-BD patients than in pure OCD patients,
whereaschronic form was more associated with OCD-MD than with OCD patients
(p=0.017). Religious obsessions and ritualistic compulsionstended to be higher in both
OCD-BD (p<0.001, p=0.002) and BPD-OCD (p=0.002, p=0.011) groups than in pure
OCD patients. Non-planning impulsivity scores were lower in pure OCD gruop compared
to BPD (p=0.012), BPD-OCD (p=0.027) and OCD-MD (p=0.040) groups. Motor
impulsivity scores were also lower in pure OCD gruop compared to BPD (p=0.007), BPD-
OCD (p=0.005) and OCD-MD (p=0.016) groups. Attentional subscale score of impulsivity
were lower in pure OCD group compared to BPD-OCD (p=0.003) and OCD-MD
(p=0.004) groups. Total impulsivity scores were lower in pure OCD gruop compared to
BPD (p=0.006), BPD-OCD (p=0.003) and OCD-MD (p=0.004) groups. In terms of
personality traits, the Lie Scale scores tended more likely to be higher in BPD-OCD group
than BPD (p=0.035) and OCD (p=0.014) groups; psychoticism scores tended more likely to
be lower in OCD group than BPD (p=0.017) and BPD-OCD (p=0.017) groups, higher in
patients BPD-OCD than OCD-MD patients (p=0.013); neuroticism scores tended more
likely to be higher in OCD-MD group than both OCD (p<0.001) and BPD-OCD (p=0.003)

groups. Among temperamentcharacteristics, depressive temperament scores tended more
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likely to be lower in OCD group than BPD-OCD (p=0.039) and OCD-MD (p<0.001)
groups; higher in OCD-MD group than BPD-OCD group (p=0.035). Cyclothymic
temperament scores tended more likely to be lower in OCD group than both BPD-OCD
(p=0.009) and OCD-MD (p<0.001) groups. Irritable temperament scores were significantly
higher in BPD-OCD group than in both BPD (p=0.034) and OCD (p=0.006) groups; higher
in OCD-MD group than OCD group (p<0.001). Anxious temperament scoreswere
significantly lower in OCD group than in BPD-OCD (p=0.016) and OCD-MD (p<0.001)
groups; higher in OCD-MD group than BPD-OCD group (p=0.005).

Conclusion: When we compared BPD and BPD-OCD groups, the age of onset
of BPD was earlier in patients with comorbid BPD and OCD compared to pure BPD
patients. The frequencies of BPD-II and BPD-NOS, current suicidal thoughts and irritable
temperament scores were higher in BPD-OCD group than OCD group. When we compared
BPD and OCD groups, number of hospitalization, previous history of suicidal attempts,
psychoticism scores, non-planning, motor and total impulsivity scores were higher in BPD
than OCD group. When we compared OCD and BPD-OCD groups;total, obsession and
compulsion scores; the severity of OCs; the lie scale of personality profil were higher in
OCD group than BPD-OCD group. On the other hand, the frequencies of religious
obsessions and ritualistic compulsions; suicidal thoughts; total impulsivity and all subscale
scores; psychoticism scores; depressive, cyclothymic, irritable and anxious temperament
scores were higher in BPD-OCD group than OCD group. When we compared OCD and
OCD-MD groups; total, obsession and compulsion scores; number of obsessions and
compulsions; the severity of OCs; the frequencies of religious obsessions and ritualistic
compulsions; total impulsivity and all subscale scores; neuroticism scores; depressive,
cyclothymic, irritable and anxious temperament scores were higher in OCD-MD group than
OCD group. When we compared BPD-OCD and OCD-MD groups; number of
hospitalization and previous history and number of suicidal attempts; the frequency of
episodic course of OCD; psychoticism scores were higher in BPD-OCD group than OCD-
MD group; on the other hand, total, obsession and compulsion scores; the severity of OCs;
the frequency of chronic form of OCD; neuroticism scores; depressive and anxious

temperament scores were higher in OCD-MD group than BPD-OCD group.
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10. EKLER

Ek 1: Veri Toplama Formu

1.

2
3.
4

10.

11.

12.

Ad-Soyad...............ooenil. Goriisme tarihi:

. Yas

Toplam Ogrenim y1l1
Cinsiyet

Kadmn

Erkek

Medeni Durum

Bekar

Evli

Bosanmig/Ayri
Psikiyatrik yatis sayist
Intihar girigimi

Var

Yok

Say1

Travma 6ykiisi

Var

Yok

Travma niteligi
Cinsel

Fiziksel

Diger

Yasam boyu Psikiyatrik tan
Belirtiniz

Ailede bipolar bozukluk oykiisii
Var

Yok

Ailede OKB oykiisii
Var
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13.

14.

15.
16.
17.

18.

19.

20.
21.
22.
23.
24.
25.

Yok

Simdiki duygudurum dénemi

Otimi

Depresyon

Hipomani/mani

Ik baslayan hastalik

OKB

BPB

Sikayetlerinin ilk baglama yas1 OKB
Sikayetlerinin ilk baglama yas1 bipolar bozukluk
Bipolar bozukluk tipi (polarite)

BPB I

BPB II

BPB NOS

Bipolar bozukluk ilk epizot tiirti
Hipomanik

Manik

Depresif

Mikst

Gegmis epizot tiirii:

Hipomanik

Manik

Depresif

Mikst

Epizot siklig1 (+hizl1 dongiiliiliik)
Bipolar bozuklukta mevsimsel 6zellik

Bipolar bozuklukta psikotik semptom varligi

Bipolar bozukluk-OKB’de OKS’nin daha aktif oldugu duygudurum epizodu

Piir OKB’de depresyon varligi
OKB tipi

Kronik

Epizodik
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26. Simdiki OKB Epizodu (YBOKO’ ne gore)
Subklinik/yok
Hafif
Orta
Siddetli
Asir
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Ek 2: Yale Brown Obsesyon Kompiilsiyon Olgegi

Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon Derecelendirme Oligegi (Y-BOCS)

ISim: -------------------------------- L TR Y Ia"h: FramE IR ARRRRREERR RN R R R RRaaS

Y-BOCS SEMPTOM KONTROL LISTESI

Var olan tiim semptomlan isaretleyiniz. Birincil semptomlan “P" ile isaretleviniz,

(Degerlendirme yapanin, hastanm bahsettigi davramslann, basit fobi veya hipokondriyazise ait degil, obsesif
kempulsif bozukluga ait cldugundan emin olmas: gereklidir. 's” ile isaretlenen semptomlar obsesif kompulsif
bozukluga ait clabilir veya clmayabilir.)

Simdi Gecmiste

SALDIRGANLIK OBSESYONLARI
Kendine zarar vereceginden korkma
Baskalarina zarar verecedinden korkma

Siddet igeren veya korkutucu imgeler

Miistehcen veya hakaret edici sozler soyleme korkusu

Utanilacak bir sey yapmaktan korkma®

Istenmeyen diirtiileri yapmaktan korkma (6m. arkadagim yaralama)
Calacagindan korkma

Dikkatsizlik nedeniyle baskalarina zarar verme korkusu
(6rn. carpma/kagma, motorlu arag kazasi)

Olan kétii olaylardan kendinin sorumlu olacagd: korkusu
(6rn. yangin, hirsizhk)

KIRLENME OBSESYONLARI

Viicut atik veya salgilanndan (orn. idrar, disks, tikriik)
kaygilanmak veya igrenmek

Kir veya mikroplardan kaygilanmak

Cevre kirliliginden agin kayg: duymak
(6rn. asbestoz, radyasyon, toksik atiklar)

Evde kullanilan maddelerden asin kayailanmak
(6rn. temizlik maddeleri, ¢oziicliler)

Kontaminasvon nedeni ile hastalanma kaygisi

Hayvanlardan asin derecede korkmak {&m. bocekler)
Yapiskan maddeler veya atiklardan rahatsiz olmak
Baskalarina hastalik etkeni bulastirma kayaisi (saldirgan)

Sadece kontaminasyon halinde ne hissedecedinden kaygilanmak,
sonuglan disimmemek




Psikiyatride Kullamilan Klinik Olgekler

CINSEL OBSESYONLAR

Yasaklanmis veya sapikhk derecesinde cinsel distinee, gortinti veya
diirtiiler

Cocuklar veya insest iliski ile ilgili

Homosekstiel iliskili ile ilgili®

Baskalarina kargi cinsel davranis (saldirgan)*
ORI s B R S S AP A

BIRIKTIRME/SAKLAMA OBSESYONLARI

{Hobiler ve maddi ve manevi dedieri olan esyalar ile kanstinlmamalidir)

DIiNi OBSESYONLAR

Kutsal seylere kars: hiirmetsizlik veya giinah ile ilgili
Dogru/Yanhs kavramlan ile asin ilgi

DHBER .o compsmmmminssonsismpimim s siings,

ESYALARIN SIMETRIKLiGi VE DUZENI iLE iLGILI
OBSESYONLAR

Dodaiistii dilstinee ile birlikte (. esyalann yerinde olmamas halinde
annesinin bagina kaza gelecedi)

Dogailstii diisiinceler olmadan

DIGER OBSESYONLAR
Bilme veya hatirlama ihtiyac

Belirli seyleri séyleme korkusu

Dogru sevi stivleyememe korkusu
Birseyler kaybetme korkusu
Istenmeyen (dehset icermeyen) gorintiler

Anlamsiz sesler, kelimeler veya mizik duyma

Belirli seslerden veya giriltiden rahatsiz olma*

Ugurlu veva ugursuz savilar

Ozel anlami olan renkler

Batl itikatlar

IBCT s ok sivions v e o e e R
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Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon Derecelendirme Olgegi (Y-BOCS)

SOMATIK OBSESYONLAR
Hastalik ile ilgili*

Viicudun bir parcasi veya gériintimii ile asin ilgili
(Bm. dismorfofobi)

TEMIiZLEME/YIKAMA KOMPULSIYONLARI
Asin veya torensel el yikama

Asgin veya torensel dus, banyo, dis fircalama veya giyime ileri derecede
dikkat

Ev esvalarinin veya diger cansiz nesnelerin asin temizligi ile ilgili
Kirletici maddeler ile temas: énleyen veya vok eden diger énlemler

KONTROL ETME KOMPULSIYONLARI

Kilit, ocak, alet vb.lerinin kontrolii

Baskalarina zarar vermedigini/vermeyecegini kontrol etmek
Kendine zarar vermedigini/vermeyecedini kontrol etmek
Korkung¢ bir sey olmadigimi/olmayacagim kontrol etmek
Hata vapip vapmadigimi kontrol etmek

Somatik obsesyonlara bagh kontroller

TEKRARLAYICI TORENSEL DAVRANISLAR
Tekrar okuma veya yazma

Rutin hareketleri tekrarlama gereksinimi
(©rn. kapidan girme/cikma, sandalyeve oturma/kalkma)

SAYMA KOMPULSIYONLARI

SIRALAMA/DUZENLEME KOMPULSIYONLARI
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Psikiyatride Kullanian Klinik Olgekler

BiRIKTIRME,/TOPLAMA KOMPULSIYONLARI

[Hobilerden. maddi ve manevi degeri olan sevlerin toplanmas: ile
kanstinimamalidir (6rn. eski mektuplan dikkatle okumak, eski gazeteleri
diizenlemek, ufak tefek seyleri simiflandirmak, ise yaramaz seyleri
biriktirmek).]

DIGER KOMPULSIYONLAR

Zihinsel t8renler (kontrol veya sayma disinda)

Agin liste hazirlama

Séyleme, sorma veya itiraf etme gereksinimi

Dokunma, vurma veya ovalama gereksinimi*

Géz kirpma veya gozlerini dikme térensi davranislan®

Kendine ............ : baskalanna ............ zarar gelmemesi veya kaétil
olaylara ..........., kargi Hnlem alma (kontrol etme degil)

Téren haline gelmis vemek yeme ahskanlklan®

Batil davranislar

Trikotillomani*

Kendine zarar verici veya yaralayic) davranislar®
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Yale-Brown Obsesyon Kompuisiyon Derecelendirme Oigegi (Y-BOCS)

O Tarih: .......... R SRR

HEDEF SEMPTOM LISTESI

OBSESYONLAR:
1.

KOMPULSIYONLAR:
1

KACINMA:
1.
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Hastamin Adu Soyed: Taril:

Hostanin Yagi v Cinsiyati: | Degerkendirici:

YALE-BROWN OBSESYON KOMPULSIYON OLCEGE

(Y-BOCS)

Puan
1. OBSESIF DOSUNCELERLE GECEN ZAMAN (0-4) |:|
2, OBSESIF DOSONCELERIN YASAMI ETKILEMES] (0-4) ]
3. OBSESHF DUSONCELERLE BIRLIKTE OLAN RAHATSIZLIK HISSE (0-4) || |
4, OBSESIF DUSUNCELERE DIRENC GOSTERME (0-4) D
S, OBSESIF DUOSONCELER DZERINDEK! KONTROLUN DERECESI (0-4) [T
6. KOMPULSIF DAVRANISLAR [CIN HARCANAN SURE (0-4) || |
7. KOMPULSIF DAVRANISLARIN YASAM] ETKILEMES] (0-4) [ ]
8. KOMPULSIF DAVRANISLA BIRLIKTE OLAN RAHATSIZLIK HISSE (0-4)
9, KOMPULSIF HAREKETLERE DIRENG GOSTERME (0-4)
10. KOMPULSIF DAVRANISLAR (JZERINDEK] KONTROLUN DERECESI | (0-4)
11. HASTANIN OBSESYON VE KOMPULSIYONLARINA BAKIS ACIS] (0-4) || ||
12. KACINMA (o-4) | [ ]
13. KARARSIZLIGIN DERECES] (0-4) [ 1]
14. ASIRI SORUMLULUK DUYMA (0-4)
15. HAREKETLERDE BELIRGIN AZALMA VE RAHATSIZUIK HISSI 04 | [ |
16, PATALOJIK KUSKL (0-4)
17. GENEL SIDDET (0-6) | | |
18, GENEL DOZELME (0-6) 1]
19. GUVENILIRLIX (0-3)
TOPLAM PUAN
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Ek 3: Young Mani Derecelendirme Olgegi

1) Yiikselmis Duygudurum
0. Yok
1. Hafifce yiiksek veya goriisme sirasinda yiikselebilen
2. Belirgin ylikselme hissi; iyimserlik, kendine giiven, neselilik hali
3. Yiikselmis; yersiz sakacilik
4. Oforik; yersiz kahkahalar, sarki sdyleme
2) Hareket ve enerji artis1
0. Yok
1. Kendini enerjik hissetme
2. Canlilik; jestlerde artis
3. Artmis enerji; zaman zaman hiperaktivite, yatistirilabilen huzursuzluk
4. Eksitasyon; siirekli ve yatistirilamayan hiperaktivite
3) Cinsel 1lgi
0. Artma yok
1. Hafif ya da olas1 artig
2. Soruldugunda kisinin belirgin artig tanimlamasi
3. Cinsel icerikli konusma, cinsel konular iizerinde ayrintili durma, kisinin artmis
cinselligini kendiliginden belirtmesi
4. Hastalara tedavi ekibine ya da goriismeciye yonelik aleni cinsel eylem
4) Uyku
0. Uykuda azalma tanimlamiyor
1. Normal uyku stiresi bir saatten daha az kisalmistir
2. Normal uyku siiresi bir saatten daha fazla kisalmistir
3. Uyku ihtiyacinin azaldigini belirtiyor
4. Uyku ihtiyac1 oldugunu inkar ediyor
5) Irritabilite
0. Yok
2. Kendisi arttigmi belirtiyor
4. Goriisme sirasinda zaman zaman ortaya ¢ikan irritabilite, son zamanlarda

gittikce artan 6fke veya kizgmlik ataklar
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6. Goriigsme sirasinda siklikla irritabl, kisa ve ters yanitlar veriyor
8. Diismanca. Isbirligine girmiyor, goriisme yapmak olanaksiz
6) Konusma hizi1 ve miktari
0. Artma yok
2. Kendini konugkan hissediyor
4. Ara ara konugma miktar1 ve hizinda artma, gereksiz sozler ve laf kalabalig1
6. Baskili; durdurulmasi gii¢, miktar1 ve hizi artmis konusma
8. Basin¢li; durdurulamayan, siirekli konusma
7) Diistince yap1 bozuklugu
0. Yok
1. Cevresel; hafif ¢elinebilir; diisiince tiretimi artmis
2. Celinebilir; amaca yonelememe; sik sik konu degistirme; diisiincelerin
yarigmasi
3. Fikir ugusmast; tegetsellik; takibinde zorluk; uyakl konusma; ekolali
4. Dikissizlik, ;iletisim olanaksiz
8) Diislince icerigi
0. Normal
2. Kesin olmayan yeni ilgi alanlari, planlar
4. Ozel projeler; agir1 dini ugraslar
6. Blyiikliik veya paranoid fikirler; alinma fikirleri
8. Sanrilar; varsanilar
9) Yikici saldirgan davranis
0. Yok, isbirligine yatkin
2. Alayc, kiigiimseyici; savunmaci tutum i¢ginde, zaman zaman sesini yiikseltiyor
4. Tehdide varacak derecede talep kar
6. Gorlismeciyi tehdit ediyor; bagiriyor; goriismeyi siirdiirmek gii¢
8. Saldirgan; yikici; goriisme olanaksiz
10)D1s goriiniim
0. Durum ve kosullara uygun giyim ve kendine bakim
1. Hafif derecede daginiklik
2. Ozensiz giyim, sa¢ bakimi ve giyimde orta derecede daginiklik, gereginden

fazla giysilerin olmasi
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3. Daginiklik; agik sacik giyim, gosterisli makyaj

4. Darmadagmiklik; siislii, tuhaf giysiler
11)iggorii

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

1. Hastalig1 olabilecegini diistiniiyor

2. Davranislarindaki degisiklikler oldugunu itiraf ediyor, ancak hastalig1 oldugunu
reddediyor

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

4. Herhangi bir davranis degisikligi oldugunu inkér ediyor
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Ek 4: Beck Depresyon Envanteri

Asagida gruplar halinde bazi climleler ve Onilinde sayilar yazilidir. Her gruptaki ciimlele

dikkatle okuyunuz.

BUGUN DAHIL, GECEN HAFTA ICINDE kendinizi nasil hissettiginizi en iyi anlata

ciimleyi segin ve yanindaki KUTUCUGU isaretleyin. Seciminizi yapmadan 6nce gruptal

climlelerin hepsini dikkatle okuyunuz ve yalnizca bir maddeyi isaretleyin.
1.

(0) Kendimi iizlintiilii ve sikintil1 hissetmiyorum.

(1) Kendimi liziintiilii ve sikintili hissediyorum.

(2) Hep tziintiilii ve sikintiliyim. Bundan kurtulamiyorum.

(3) O kadar iiziintiilii ve sikintiliyim ki artik dayanamiyorum.

(0) Gelecek hakkinda umutsuz ve karamsar degilim.
(1) Gelecek hakkinda karamsarim.
(2) Gelecekten bekledigim higbir sey yok.

(3) Gelecegim hakkinda umutsuzum ve sanki hi¢bir sey diizelmeyecekmis gibi geliyor.

(0) Kendimi basarisiz bir insan olarak gérmiiyorum.
(1) Cevremdeki bir¢ok kisiden daha ¢ok basarisizliklarim olmus gibi hissediyorum.
(2) Gegmisime baktigimda basarisizliklarla dolu oldugunu goériiyorum.

(3) Kendimi tiimiiyle basarisiz bir kisi olarak gériiyorum.
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(0) Bircok seyden eskisi kadar zevk aliyorum.
(1) Eskiden oldugu gibi her seyden hoslanmiyorum.
(2) Artik hicbir sey bana tam anlamiyla zevk vermiyor.

(3) Her seyden sikiliyorum.

(0) Kendimi herhangi bir sekilde suglu hissetmiyorum.
(1) Kendimi zaman zaman sug¢lu hissediyorum.
(2) Cogu zaman kendimi suglu hissediyorum.

(3) Kendimi her zaman suglu hissediyorum.

(0) Kendimden memnunum.
(1) Kendi kendimden pek memnun degilim.
(2) Kendime ¢ok kiziyorum.

(3) Kendimden nefret ediyorum.

(0) Baskalarindan daha kétii oldugumu sanmiyorum.
(1) Zayif yanlarim veya hatalarim i¢in kendi kendimi elestiririm.
(2) Hatalarimdan dolay1 her zaman kendimi kabahatli bulurum.

(3) Her aksilik karsisinda kendimi kabahatli bulurum.
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(0) Kendimi 6ldiirmek gibi diisiincelerim yok.
(1) Zaman zaman kendimi 61diirmeyi diisiindiigiim oluyor, fakat yapmiyorum.
(2) Kendimi 6ldiirmek isterdim.

(3) Firsatmi bulsam kendimi 6ldiirtiriim.

(0) Her zamankinden fazla i¢cimden aglamak gelmiyor.

(1) Zaman zaman i¢cimden aglamak geliyor.

(2) Cogu zaman aghiyorum.

(3) Eskiden aglayabilirdim simdi istesem de aglayamiyorum.
10.

(0) Simdi her zaman oldugumdan sinirli degilim.

(1) Eskisine kiyasla daha kolay kiziyorum.

(2) Simdi hep sinirliyim.

(3) Bir zamanlar beni sinirlendiren seyler simdi hi¢ sinirlendirmiyor.
11.

(0) Simdi her zaman oldugumdan sinirli degilim.

(1) Eskisine kiyasla daha kolay kiziyorum.

(2) Simdi hep sinirliyim.

(3) Bir zamanlar beni sinirlendiren seyler simdi hi¢ sinirlendirmiyor.
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12.
(0)
(1)
)
3)

13.

(0)
(1)
)
3)

14.

(0)
(1)
)
3)

15.

(0)
(1)
)
3)

Bagskalar1 ile goriismek, konusmak istegimi kaybetmedim.
Bagskalar1 ile eskisinden daha az konugmak, goriismek istiyorum.
Bagskalar1 ile konusma ve goriisme istegimi kaybettim.

Hig kimseyle goriisiip, konugmak istemiyorum.

Eskiden oldugu kadar kolay karar verebiliyorum.
Eskiden oldugu kadar kolay karar veremiyorum.
Karar verirken eskisine kiyasla ¢ok giicliik ¢ekiyorum.

Artik hi¢ karar veremiyorum.

Aynada kendime baktigimda bir degisiklik gormiiyorum.
Daha yaslanmisim ve ¢irkinlesmisim gibi geliyor.
Goriintisiimiin ¢ok degistigini ve daha cirkinlestigimi hissediyorum.

Kendimi ¢ok ¢irkin buluyorum.

Eskisi kadar 1y1 ¢alisabiliyorum.
Bir seyler yapmak i¢in gayret géstermek gerekiyor.
Herhangi bir seyi yapabilmek i¢in kendimi ¢cok zorlamama gerekiyor.

Higbir sey yapamiyorum.
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16.
(0)
(1)
)
3)

17.

(0)
(1)
)
3)

18.

(0)
(1)
)
3)

19.

(0)
(1)
)
3)

Her zamanki gibi 1yi uyuyabiliyorum.
Eskiden oldugu gibi 1yi uyuyamiyorum.
Her zamankinden bir-iki saat daha erken uyaniyorum ve tekrar uyuyamiyorum.

Her zamankinden ¢ok daha erken uyaniyorum ve tekrar uyuyamiyorum.

Her zamankinden daha ¢abuk yorulmuyorum.
Her zamankinden daha ¢abuk yoruluyorum.
Yaptigim hemen her sey beni yoruyor.

Kendimi hi¢bir sey yapamayacak kadar yorgun hissediyorum.

Istahim her zamanki gibi
Istahim eskisi kadar iyi degil
Istahim ¢ok azald1.

Artik hi¢ istahim yok.

Son zamanlarda kilo vermedim.
Iki kilodan fazla kilo verdim.
Dort kilodan fazla kilo verdim.

Alt1 kilodan fazla kilo verdim.
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20.
(0)
(1)
)
3)

21.

(0)
(1)
)
3)

22.

(0)
(1)
)
3)

Sagligim beni fazla endiselendirmiyor.
Agr1, sanc1, mide bozuklugu veya kabizlik gibi rahatsizliklar beni endiselendiriyor.
Saglhigim beni endiselendirdigi i¢in baska seyler diisiinmek zorlastyor.

Saglhigim hakkinda o kadar endiseliyim ki, baska hi¢cbir sey diistinemiyorum.

Son zamanlarda cinsel konulara olan ilgimde bir degisme fark etmedim.
Cinsel konularda eskisinden daha az ilgiliyim.
Cinsel konularda simdi ¢ok daha az ilgiliyim.

Cinsel konulara olan ilgimi tamamen kaybettim.

Bana cezalandirilmigim gibi gelmiyor.
Cezalandirilabilecegimi seziyorum.
Cezalandirilmay1 bekliyorum.

Cezalandirildigimi hissediyorum.

231



Ek 5: Beck Anksiyete Olgegi
ISiM: TARIH:

Asagida insanlarm anksiyeteli ya da endiseli olduklari zamanlarda yasadiktan baz1 belirtiler verilmistir.
Liitfen her maddeyi dikkatle okuyunuz. Daha sonra, her maddedeki belirtinin BUGUN DAHIL SON BiR
HAFTADIR sizi ne kadar rahatsiz ettigim yandaki uygun yere (x) isareti koyarak belirleyiniz.

Hig Hafif Diizeyde |Orta Diizeyde |Ciddi Diizeyde
Beni pek Hos degildi amaDayanmakta ¢o
etkilemedi Katlanabildim zorlandim

1. Bedeninizin herhangi bir yerinde uyusma

veva karmcalanma
2. Sicak/ates basmalari

3. Bacaklarda halsizlik, titreme

4. Gevseyememe

5. Cok kotii seyler olacak korkusu

6. Bas donmesi veya sersemlik

Y

. Kalpgarpntisi

[*]

. Dengeyi kaybetme duygusu

Ne)

. Dehsetekapilma

10. Sinirlilik

11. Boguluyormus gibi olma duygusu

12. Ellerde titreme

13. Titreklik

14. Kontrolii kaybetme korkusu

15. Nefes almada giigliik

16. Oliim korkusu

17. Korkuya kapilma

lidede hazimsizlik ya da rahatsizlik hissi

19. Bayginlik

20. Yiiziin kizarmasi

21. Terleme (sicakliga bagli olmayan)
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Ek 6: Beck Umutsuzluk Olgegi

Asagida gelecege ait diisiinceleri ifade eden bazi climleler verilmistir. Liitfen her bir ifadeyi
okuyarak, bunlarin size ne kadar uygun olduguna karar veriniz. Size uygun olanlar i¢in ‘Evet’,
uygun olmayanlar i¢in ise ‘Hayir’ siitununun altindaki kutuyu () isaretleyiniz.

Evet Havir

1. Gelecege umut ve cosku ile bakiyorum.

2. Kendim ile ilgili seyleri diizeltemedigime gore ¢abalamay1 biraksam iyi olur.
3. Isler kotiiye giderken bile her seyin hep boyle kalmayacagini bilmek beni
rahatlatiyor.

4. Gelecek on y1l i¢inde hayatimin nasil olacagini hayal bile edemiyorum.

5. Yapmay1 en ¢ok istedigim seyleri ger¢geklestirmek icin yeterli zamanim var.
6. Benim i¢in ¢ok 6nemli konularda ileride basarili olacagimi umuyorum.

7. Gelecegimi karanlik goériiyorum.

8. Diinya nimetlerinden siradan bir insandan daha ¢ok yararlanacagimi umuyorum.
9. lyi firsatlar yakalayamiyorum. Gelecekte yakalayacagima inanmam igin de
hicbir neden yok.

10. Gegmis deneyimlerim beni gelecege iyi hazirladi.

11. Gelecek, benim i¢in hos seylerden ¢ok tatsizliklarla dolu goriiniiyor.

12. Gergekten 6zledigim seylere kavusabilecegimi ummuyorum.

13. Gelecege baktigimda simdikine oranla daha mutlu olacagimi umuyorum.

14. Isler bir tiirlii benim istedigim gibi gitmiyor.
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15. Gelecege biiylik inancim var.

16. Arzu ettigim seyleri elde edemedigime gore bir seyler istemek aptallik olur.
17. Gelecekte ger¢ek doyuma ulasmam olanaksiz gibi.

18. Gelecek bana bulanik ve belirsiz goriiniiyor.

19. Kétii glinlerden ¢ok, iyi giinler bekliyorum.

20. Istedigim her seyi elde etmek icin ¢aba gostermenin gercekten yarar1 yok,

nasil olsa onu elde edemeyecegim.
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Ek 7: Beck Intihar Diisiincesi Olcegi
Isim: Tarih:
I. Yasam / Oliime Dair Tutumun Ozellikleri

1. Yasama arzusu
0. Orta veya siddetli
1. Zayif
Yok

Olme arzusu
Yok
1. Zayif

S

. Orta veya siddetli

. Yasam / Oliim i¢in Nedenler

S W N

. Yasam oltimden agir basmakta

1. Yasam ve 6liim i¢in nedenler esit

2. Olmek yasamaktan agir bastyor

4. Aktif intihar girisiminde bulunma arzusu

0. Yok

1. Zayif

2:0rta veya siddetli

5. Pasif Intihar girisimi

0. Yasami korumak i¢in intihar girigimi

1. Yasamay1 6lmeyi sansa birakabilir

2. Hayatin1 korumak ve siirdiirmek i¢in dnlemlerden kaginma
II. Intihar Diisiincesi / Arzusu Karakteristigi
6. Zaman boyutu: Siiresi

0. Kisa ve gecici donemler

1. Uzun dénemler

2. Kronik veya hemen daima siirekli

7. Zaman boyutu: Siklik
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0. Nadiren
1. Aralikli
. Sebat eden veya siliregen

. Diisiince ve Arzuya kars1 tutum

S 0N

. Kabul etmeyen
1. Ambivalan, tepkisiz
. Kabul eden

. Intihar davranisini / Acting outu kontrol etme arzusu

S O N

. Kontrol etme duygusu mevcut

1. Kontrol edeceginden emin degil
2. Kontrol etme duygusu yok

10. Aktif girisimden caydiran etmenler ( din, aile, basarili olmayan
ciddi hasar.) Geri doniis yok
0. Caydiricilar sebebi ile intihar etmeme

1. Caydiricilar hakkinda biraz ilgi gosterme
2. Caydiricilar hakkinda hi¢ ya da minimal ilgi tasima
11. Diisiiniilen girisim i¢in sebep
0. Cevreyi etkilemek, dikkat cekmek, intikam

1. 0 ve 2 nin kombinasyonu
2. Problemden kagma, ¢6zmek, tamamen sona erdirmek
II1. Tasarlanan Girisimin Ozellikleri

12. Yontem: Ozgiilliik ve Planlama

0. Dikkate alinmama

1. Dikkate alinmis fakat detaylar calisilmamis

2. Detaylar ¢alisilmis ve ¢ok iyi planlanmis

13. Yontem: Erisilebilirlik
0. Yonteme ulagamiyor, firsat yok

1. Yontem zaman ve ¢aba istiyor, firsat gercekten yok

2a. Yontem ve firsata erisilebilir

2b. Gelecekte yontem ile ilgili firsat veya erisilebilirlik onceden tahmin edilebilir.

14. Girisimi gerceklestirme yetenegine iliskin duyumlar1 olmasi

0. Cesaret yok, korkmus, cok zayif, yeteneksiz
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1. Cesaret konusunda emin degil, yetenegi var.
2. Yetenegi ve cesareti var
15. Gergek girisimin beklentisi / dngoriisii
0. Yok
1. Belirsiz, emin degil
2. BEvet
IV- Tasarlanan Girisimin Gerceklestirilmesi
16. Gergek Hazirlik
0. Yok
1. Kismen
2. Tam
17. Intihar Notu
0. Yok
1. Baslamig fakat tamamlamamis ya da birakmamais, sadece diislince
2. Tamamlamis, birakmis
18. Oliim beklentisi i¢inde yapilan son hareketler
0. Yok
1. Diistinmiis ve baz1 diizenlemeler yapmis
2. Kesin planlar yapmis ya da diizenlemeleri tamamlamis
19. Tasarlanan girisimin gizlenmesi ya da aldatici bir tavir sergilenmesi ()
0. Tasarilar1 agikca belli etmek
1. Ag¢iklamaktan ¢ekinmek
2. Yalan sdyleme, aldatma, gizli tutma girisimlerinde bulunur.
V- Arka Plan Faktorleri
20. Onceki intihar girigimi
0. Yok
1. 1
2. Birden fazla
21. Son girigimle ilgili 61lme egilimi ()
0. Diistik
1. Orta derecede, ikilemli, emin degil,

2. Yiiksek
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Ek 8: Sheehan Yeti Yitimi Olgegi

Yonerge: Asagidaki sekilde O ile 10 arasindaki numaralarla, hastaliginizin hayatmizin
cesitli alanlarmi ne kadar etkiledigi belirtilmistir. Her bir yasam alanmizin ne kadar

etkilendigini bu numaralara gore belirleyerek, yandaki bosluklara o numaray1 yaziniz.

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Hafif Bozukluk...........cooi Cok agir bozukluk
Is yasamu:

Su anda, is yasaminiz, hastali§iniz nedeniyle ne kadar bozuldu? —-emmeeeme-

Sosyal yasam ve bos zaman faaliyetleri:

Su anda, sosyal yasaminiz ve bos zaman faaliyetleriniz, hastaliiniz nedeniyle ne kadar

bozuldw?

Aile yagami ve evdeki sorumluluklar:

Su anda, aile yasami ve evdeki sorumluluklarinizi yerine getirmeniz, hastaliginiz nedeniyle

ne kadar bozuldv?
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Ek 9: Kisa Psikiyatrik Degerlendirme Olcegi

0: Yok 1: Cok hafif
4: Orta-siddetli  5: Siddetli

2:Hafif 3:Orta
6: Asir1 derecede siddetli

1. SOMATIK UGRASLAR: 1 2 3 4 6
2. ANKSIYETE: 1 2 3 4 6
3. DUYGUSAL ICE KAPANMA 1 2 3 4 6
4. DUSUNCE COZULMESI: 1 2 3 4 6
5. SUCLULUK DUYGULARI: 1 2 3 4 6
6. GERGINLIK: 1 2 3 4 6
7. MANIYERIZM VE POSTUR: 1 2 3 4 6
8. GRANDIYOZITE: 1 2 3 4 6
9. DEPRESIF DUYGUDURUM: 1 2 3 4 6
10. DUSMANCA DAVRANIS: 1 2 3 4 6
11. KUSKUCULUK: 1 2 3 4 6
12. HALLUSINATUAR DAVRANIS: 1 2 3 4 6
13. MOTOR YAVASLAMA: 1 2 3 4 6
14. ISBIRLIGI KURMAMA: 1 2 3 4 6
15. OLAGAN DISI DUSUNCELER: 1 2 3 4 6
16. DUYGUSAL KUNTLUK: 1 2 3 4 6
17. TASKINLIK: 1 2 3 4 6
18. DEZORYANTASYON: 1 2 3 4 6
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Ek 10: Barratt Diirtiisellik Olgegi 11. Versiyon (BIS-11)

Aciklamalar: insanlar farkl durumlarda gosterdigi diisiince ve davraniglari ile birbirlerinden

ayrilirlar. Bu test bazi durumlarda nasil disindigunuzi ve davrandiginizi élgen bir testtir.
Latfen her cimleyi okuyunuz ve bu sayfanin sagindaki, size en uygun daire icine X koyunuz.

Cevaplamak icin gok zaman ayirmayiniz. Hizli ve durtstge cevap veriniz.

Nadiren/ Bazen Siklikla Hemen her zaman/

Higbir zaman Her zaman
1. lIglerimi dikkatle planlarim

Distinmeden is yaparim

2.
3. Hizla karar veririm
4. Hig bir seyi dert etmem
5. Dikkat etmem
6. Ucgusan diuslincelerim var
7. Seyahatlerimi gok 6nceden planlarim
8. Kendimi kontrol edebilirim.
9. Kolayca konsantre olurum
10. Duzenli para biriktirim
11. Derslerde veya oyunlarda yerimde duramam
12. Dikkatli diigtinen birisiyim
13. s giivenligine dikkat ederim
14. Duslinmeden bir seyler sdylerim

15.  Karmasik problemler Gizerine diisinmeyi

16. SICENEIP egistiririm
17.  Distnmeden hareket ederim

18. Zor problemler gézmem gerektiginde

KQlaxRARKWLLB: gibi hareket ederim

20. Dlsiinerek hareket ederim

21. Siklikla evimi degistiririm

22. Disiinmeden aligveris yaparim

23. Ayni anda sadece bir tek sey distinebilirim.
24. Hobilerimi degistiririm

25. Kazandigimdan daha fazla harcarim.

26. Dusunirken siklikla zihnimde konuyla ilgisiz

gistineglenplseiecekten daha fazla ilgilenirim.
28. Derslerde veya sinemada rahat oturamam.
29. Yap-boz/puzzle ¢ézmeyi severim

30. Gelecegini duslinen birisiyim
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Ek 11: TEMPS-A (Temperament Evaluation of Memphis, Pisa, Paris ve San Diego-

Autoquestionnaire)

Hagop AKISKAL
International Mood Clinic

San Diego, CA

Ceviri, uyarlama ve gecerlik-giivenirlik caligma ekibi

Simavi Vahip
Sermin Kesebir
Miige Kocadere

Olcay Yazici

Tiirkge Yayin Haklar1 © Ege Universitesi T1p Fakiiltesi
Psikiyatri Anabilim dal Affektif Hastaliklar Birimi
Her tiirlii yayin hakki saklidir.

Bilimsel amaglarla kaynak gosterilerek alint1 yapilabilir.

241



Ad-Soyad:

Sorular1 Nasil Yanitlayacaksiniz?

Liitfen her ciimleyi dikkatle okuduktan sonra yasaminizin biiyiik bir boliimii i¢in size uyup

uymadigina karar verin.

‘Nasil birisi oldugunuzu, g¢evrenizdeki insanlarin sizi nasil anlattigmi, cocuklugunuzda ve
gengliginizde nasil birisi oldugunuzu, bu Ozelliklerin sizin huyunuzu suyunuzu anlatip

anlatmadigint’ diisiinerek:
» Eger ciimle size ‘kesinlikle uyuyorsa’ — ( D ) Dogru’yu daire igine aliniz.

* Eger ciimle size ‘tam olarak uymuyorsa’ ya da ‘yasaminizin yalnizca bazi bdliimleri i¢in

uyuyorsa’ — ('Y ) Yanlis’1 daire i¢ine aliniz.

* Her climleyi Dogru ya da Yanlis olarak cevaplaymiz. Liitfen bos birakmayniz.

* Bu ciimlelerin herkes i¢in gegerli dogru ya da yanlis cevabi yoktur. Size uyan cevabi

isaretleyiniz.

Tesekkiir ederiz
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

c © U U U v v v ©v v v v v U U U U U U T U

< < K K K K K <K K < K <K <K <K <K <X < < < < ¥

Uzgiin, mutsuz bir insanim.

Insanlar bana olaylarin komik yanlarmi gdéremedigimi soylerler.
Hayatim boyunca ¢ok ¢ektim.

Islerin sonu siklikla kétiiye varir diye diisiiniiriim.

Kolay pes ederim.

Kendimi bildim bileli basarisiz hissetmigimdir.

Baskalarinin sorun saymadiklari konularda ben kendimi daima suglamigimdir.
Baska insanlar kadar ¢ok enerjim oldugunu sanmiyorum.

Degisikligi pek sevmeyen tipte bir kisiyim.

Grup i¢cinde konugsmaktansa, baskalarini1 dinlemeyi tercih ederim.
Siklikla 6nceligi baskalarina veririm.

Yeni insanlarla karsilastigimda kendimi oldukca rahatsiz hissederim.
Elestirildigimde ya da reddedildigimde duygularim ¢ok kolay zedelenir.
Ben her zaman giivenilebilecek tipte bir insanim.

Baskalarinin ihtiyaclarimi kendiminkilerin 6niine koyarim.

Islerin basinda olmaktansa baskasinin altinda ¢alismayi tercih ederim.
Higbir seyden emin olamayan tipte bir kisiyim.

Cinsel arzularim her zaman az olmustur.

Cogu zaman sebepsiz yorgunluk hissederim.

Ruh halimde ve enerjimde ani degisiklikler olur.

Ruh halim ve enerjim ya yukarilarda ya da asagilardadir, ender olarak ikisinin
arasindadir.

Ortada goriiniir bir neden yokken zihnim bazen ¢ok agik bazen de donuk olur.
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23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

o O O O O U

)

o O O O O U

S O O U

< <o <K<K KK

<

<

< <o <K<K KK

< < < X

Birisini gergekten cok sevebilir ve sonra ona olan ilgimi tamamen kaybederim
Siklikla insanlara parlarim ve sonra sug¢luluk duyarim.

Siklikla bir seylere baslar ve onlar1 bitirmeden ilgimi kaybederim.

Ruh halim (duygularim) sebepsiz yere sik sik degisir.

Canlilik ve uyusukluk arasinda siirekli gider gelirim.

Bazen yataga cokkiin girer, fakat sabah miithis iyi hissederek uyanirim.

Bazen yataga kendimi ¢ok iyi hissederek girer ve sabahleyin yasamin
yasanmaya deger olmadigi duygusuyla uyanirim.

Bana olaylar karsisinda siklikla karamsarliga kapildigim ve eski mutlu
zamanlar1 unuttugum sdylenir.

Asir1 kendine giiven ile bir tiirlii kendinden emin olamama duygulari arasinda

gider gelirim.
Disa doniikliikle ice kapanma arasinda gider gelirim.

Tiim duygular1 yogun olarak yasarim.
Bazen her seyi ¢ok canli, bazen yasamdan yoksun denecek kadar renksiz

algilarim.

Ayni anda hem mutsuz, hem de mutlu olabilen tipte bir kisiyim.

Baskalarinin ulasilmaz saydiklar1 seyler hakkinda uzun uzun hayaller kurarim.
Kolay asik olup, kolay vazgecen bir kisiyim.

Cogunlukla havamda ya da neseli bir ruh halindeyimdir.

Yasam, sonuna kadar tadimi ¢ikardigim bir s6lendir.
Fikra anlatmayi, espriler yapmay1 severim, insanlar bana sakaci oldugumu

sOylerler.
Her seyin zamanla 1yi olacagia inanan tipte bir kisiyim.
Kendime miithis giivenirim.

Siklikla biiyiik fikirler iiretirim.
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44.

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

38.

o O U U O o O O O U )

)

< <K KK KoK K oK K X =

<

Her zaman bir seylerle mesguliimdiir.

Bir¢ok is1, hem de yorulmadan yapabilirim.
Konugsmaya dogustan yetenekliyim. Konusmam bagkalar1 i¢in ikna edici,

etkileyici ve ilham vericidir.

Riskli bile olsalar yeni projelere atlamaya bayilirim.

Bir sey yapmay1 bir kez katama koydugumda, beni hicbir sey durduramaz.
Dogru diiriist tanimadigim insanlarla bile son derece rahatim.

Insanlarla birlikte olmay1 ¢ok severim.

Insanlar bana siklikla burnumu baskalarmin isine soktugumu sdylerler.
Comertim ve baskalar1 i¢cin bol para harcarim.

Bir¢ok alanda yetenekli ve uzmanim.

Canmmin istedigini yapma hakkim ve ayricaligim oldugunu hissederim.

Isin patronu, ‘tepedeki adam’ olmay1 seven tipte bir kisiyim.

Birisiyle bir konu iizerinde anlasamadigim zaman atesli bir tartismaya
girebilirim.

Cinsel isteklerim daima fazladir.

Huysuz (sinirli) bir kisiyim.
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59.
60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

Bir tiirlii hognut olmayan tabiatta bir kisiyim.

Cok yakimirim.

Baskalarini ¢ok elestiririm.

Kendimi siklikla patlamaya hazir, gergin hissederim.

Kendimi siklikla keman yay1 gibi gerilmis hissederim.

Adeta hayatimi anlayamadigim, hos olmayan bir huzursuzluk yonlendiriyor.
Sik sik Oylesine sinirleniyorum ki, goziim hicbir sey gormiiyor.
Terslendigimde kavga edebilirim.

Insanlar bana hi¢ yokken parladigimi sdylerler.

Sinirlendigimde insanlara bagiririm.

Igneleyici sakalarim beni zor durumda birakir.

O kadar 6fkelenebilirim ki birilerine zarar verebilirim.

Esimi (ya da sevgilimi) o kadar kiskanirim ki, buna dayanamiyorum.
Kiifiirbaz olarak bilinirim.

Birkag kadeh i¢kiyle saldirganlastigim sdylenmistir.

Cok kuskucu bir kigiyim.

Cinsel isteklerim siklikla o kadar yogundur ki ger¢ekten rahatsizlik yaratir.
Kendimi bildim bileli endiseli biriyim.

Her zaman endiselenecek bir sey bulurum.

Bagkalarmin ufak tefek saydigi giinliik seyler hakkinda endiselenir dururum.
Endiselenmenin Oniine gegemiyorum.

Bir¢ok insan bana bu kadar endiselenmememi soylemistir.
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81.

82.

&3.

&4.

85.

86.

87.

88.

89.

90.

91.

92.

93.

94.

95.

96.

97.

98.

99.

Zorda kaldigimda ¢ogu kez kafam durur, bloke olurum.

Gevsemeyi beceremiyorum.

Sik sik icimde huzursuz bir kipirt1 hissederim.

Zor durumda kaldigimda, sikildigimda siklikla ellerim titrer.

Sik sik midem bozulur.

Heyecanlandigimda ishal olabilirim.

Heyecanlandigimda siklikla bulant1 hissederim.

Heyecanlandigimda tuvalete daha sik gitmek zorunda kalirim.

Birisi eve geg kaldig1 zaman basina bir kaza gelmis olabileceginden korkarim.
Siklikla ailemden birileri ciddi bir hastaliga yakalanacak diye ¢ok korkarim.

Devamli olarak aile iiyelerinden biriyle ilgili kotii bir haber alacakmigim gibi

geliyor.

Uykum dinlendirici degil.

Siklikla uykuya dalmakta giicliik cekerim.

Zor durumda kaldigimda, sikildigimda hemencecik basim agrir.
Zor durumda kaldigimda, sikildigimda gogsiim sikisir.
Kendimi giivende hissetmiyorum.

Ginliik isleyisteki kiiciik degisiklikler bile beni ¢ok zorlar.

Araba kullanirken yanlis herhangi bir sey yapmasam bile, polis beni

durduracakmis gibi bir korku duyarim.

Ani sesler beni kolayca irkiltir.



Yasaminizin biiyiik boliimii i¢in sizi genel olarak en iyi tanimlayan yalnizca bir sikki daire

icine almiz.

1. Hemen hemen her zaman tizgliniim.

2. Tamamen enerji dolu, nese dolu bir kisiyim.

3. Pek cok duygusal ¢ikis ve iniglerim vardir.

4. Kolay sinirlenirim, kiigiik seyler bile beni ¢ileden ¢ikarir.
5. Hemen her zaman endiseliyimdir.

6. Sakin tabiatta bir kisiyim.
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10.
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12.
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14.
15.
16.
17.
18.
19.
20.
21.
22.
23.
24.

Ek 12: Eysenck Kisilik Anketi — G6zden Gegirilmis Kisa Formu

Yonerge: Liitfen asagidaki her bir soruyu, ‘Evet’ ya da ‘Haywrr’i yuvarlak igine alarak

cevaplaymiz. Dogru veya yanlis cevap ve celdirici soru yoktur. Hizli cevaplaymmiz ve

sorularin tam anlamlari ile ilgili ¢ok uzun diistinmeyiniz.

Duygu durumunuz siklikla mutlulukla mutsuzluk arasinda degisir mi? Evet
Konusgkan bir kigi misiniz? Evet
Borglu olmak sizi endiselendirir mi? Evet
Oldukga canli bir kisi misiniz? Evet

Hig sizin paymiza diisenden fazlasini alarak aggozliiliik yaptigmiz oldu mu? Evet
Garip ya da tehlikeli etkileri olabilecek ilaglar1 kullanir misiniz? Evet
Aslinda kendi hataniz oldugunu bildiginiz bir seyi yapmakla hi¢ baska birini

sucladiniz mi1? Evet
Kurallara uymak yerine kendi bildiginiz yolda gitmeyi mi tercih edersiniz? Evet
Siklikla kendinizi her seyden bikmis hisseder misiniz? Evet
Hig bagkasina ait olan bir seyi (toplu igne veya diigme bile olsa) aldiniz mi1? Evet
Kendinizi sinirli bir kisi olarak tanimlar misiniz? Evet

Evliligin modas1 ge¢mis ve kaldirilmasi gereken bir sey oldugunu

diisiiniiyor musunuz? Evet
Oldukga sikici bir partiye kolaylikla canlilik getirebilir misiniz? Evet
Kaygili bir kisi misiniz? Evet
Sosyal ortamlarda geri planda kalma egiliminiz var midir? Evet
Yaptiginiz bir iste hatalar oldugunu bilmeniz sizi endiselendirir mi? Evet
Herhangi bir oyunda hig hile yaptimiz mi? Evet
Sinirlerinizden sikayetci misiniz? Evet
Hig bagka birini kendi yarariniza kullandiniz m1? Evet
Bagkalariyla birlikte iken ¢cogunlukla sessiz misinizdir? Evet
Sik sik kendinizi yalniz hisseder misiniz? Evet
Toplum kurallarina uymak, kendi bildiginizi yapmaktan daha mi 1yidir? Evet
Diger insanlar sizi ¢ok canli biri olarak diistiniirler mi? Evet
Bagkasina onerdiginiz seyleri kendiniz her zaman uygular misiniz? Evet
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Ek 13: Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu (BGOF)

BILGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR FORMU

LUTFEN DIKKATLICE OKUYUNUZ !!!

Bu calismaya katilmak iizere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu ¢alismada yer almay1
kabul etmeden dnce ¢aligmanin ne amagla yapilmak istendigini anlamaniz ve kararinizi
bu bilgilendirme sonrasi 6zgiirce vermeniz gerekmektedir. Size 6zel hazirlanmis bu
bilgilendirmeyi liitfen dikkatlice okuyunuz, sorularmiza agik yanitlar isteyiniz.

CALISMANIN AMACI NEDIR?

Bipolar bozuklukta genel olarak anksiyete bozuklugu spektrumu ve Ozellikle obsesif
kompulsif semptomlarin 6nemi en azindan 19. yiizyildan beri bilinmektedir. Obsesif
kompiilsif morbidite bipolar bozuklukta en sik ayni anda olusan kisitlayict durumdur ve bu
semptomlar ile klinik pratikte siklikla karsilasilmaktadir. Biiyiik klinik 6rneklerden elde
edilen raporlar bipolar bozuklugu olan hastalardaki komorbid anksiyetenin ne kadar zarar
verici oldugunu agik¢a gostermektedir. Bu calismada bipolar bozukluk, obsesif kompiilsif
bozukluk, bipolar bozukluk ve obsesif kompiilsif bozukluk ek tanili hastalarin klinik

ozellikleri, kisilik ve mizag 6zelliklerinin karsilagtirilmas1 amaglanmistir.
KATILMA KOSULLARI NEDiR?

Tip fakiiltesi psikiyatri kiliniginde takipli bipolar bozukluk ve/ve ya obsesif kompulsif
bozukluk hastalarma belirlenen testler uygulanacaktir. Calismaya dahil edilmeniz i¢in bipolar
bozukluk ve/ve ya obsesif kompulsif bozukluk tanmizin olmasit gerekir. Ayrica

bilgilendirilmis olur formunu okuyup imzalamis olmaniz gerekir.
NASIL BiR UYGULAMA YAPILACAKTIR?

Ilgili hekimler tarafindan ¢alisma hakkinda bilgilendirme ve ilgili testlerin doldurulmasi
konusunda klinik gériisme yapilacaktir. Size su anki ve ge¢misteki ruhsal saglik durumunuzla

ilgili baz1 anketler uygulanacaktir.
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SORUMLULUKLARIM NEDIiR?
Arastirma ile ilgili olarak sizin her hangi bir sorumlulugunuz bulunmamaktadir.
KATILIMCI SAYISI NEDiR?

Arastirmaya yaslar1 18-65 arasmda degisen ADU Psikiyatri Poliklinigine basvuran bipolar
bozukluk, obsesif kompiilsif bozukluk, bipolar ve obsesif kompiilsif bozukluk ek tanili ile
obsesif kompiilsif bozukluk ve depresyon ek tanili oldugu diisiiniilen hastalarin goniillii olarak
katilmas1 Ongoriilmektedir. Gruplar birbiri ile karsilastirilacagi icin saghkli gonilli

alimmayacaktir.

CALISMANIN SURESI NE KADAR?

Bu arastirma i¢in 6ngoriilen siire 1.5 yildir.

GONULLUNUN BU ARASTIRMADAKI TOPLAM KATILIM SURESI NE KADAR?
Bu arastirmada yer almaniz i¢in 6ngdriilen zamaniniz 60 dakikadir.

CALISMAYA KATILMA iLE BEKLENEN OLASI YARAR NEDIR?

Bu arastrrmada sizin i¢in beklenen tibbi olarak bir yarar s6z konusu degildir ancak bu
calismadan c¢ikarilan sonucglarin bagka insanlarin yararina kullanilabilecek olmasi, yalnizca
arastirma amacli oldugu ve dogrudan yarar gérmesi ya da tedavinin seyrinin degistirilmesinin

beklenmemelidir.
CALISMAYA KATILMA iLE BEKLENEN OLASI RiSKLER NEDIiR?

Katilimcilara hastalikla ilgili herhangi bir girisim ya da tedavi uygulanmayacaktir. Bu nedenle

calismaya katilmanin getirecegi herhangi bir risk bulunmamaktadir.
KANORNEKLERININSAKLANMASI
Kan 6rnegi alinmayacaktir.

ARASTIRMA SURECINDE BIiRLIKTE KULLANILMASININ SAKINCALI
OLDUGU BILINEN iILACLAR/BESINLER NELERDIR?
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Calisma kapsammda mevcut tedavi disinda bir farmakolojik tedavi yOntemi
denenmeyeceginden, birlikte kullanilmas1 sakincali herhangi bir ila¢ ya da besin s6z konusu

degildir

HANGI KOSULLARDA ARASTIRMA DISI BIRAKILABILIRIM?
Siz istemedikce arastirmadan ¢ikarilmaniz s6z konusu degildir.

DIGER TEDAVILER NELERDIR?

Size uygulanacak baska bir tedavi yoktur.

HERHANGI BiR ZARARLANMA DURUMUNDA YUKUMLULUK/SORUMLULUK
KiMDEDIR VE NE YAPILACAKTIR?

Calismamiz Saglk Bakanligi’ndan izin alinmas: gerekli olmayan arastirmalar kapsamindadir.

ARASTIRMA  SURESINCE CIKABILECEK SORUNLAR iICIN KiMi
ARAMALIYIM?

Uygulama siiresi boyunca, zorunlu olarak arastirma dis1 ila¢ almak durumunda kaldiginizda
Sorumlu Arastiriciyr dnceden bilgilendirmek i¢in, arastirma hakkinda ek bilgiler almak icin
ya da calisma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki ya da diger rahatsizliklariniz i¢in

05053592770 no.lu telefondan Yrd. Dog. Dr. Filiz Ozdemiroglu’na basvurabilirsiniz.
CALISMA KAPSAMINDAKI GIDERLER KARSILANACAK MIDIR?

Yapilacak her tiir tetkik, fizik muayene ve diger arastirma masraflar1 size veya giivencesi

altinda bulundugunuz resmi ya da 6zel hi¢cbir kurum veya kurulusa 6detilmeyecektir.
CALISMAYI DESTEKLEYEN KURUM VAR MIDIR ?
Calismay1 destekleyen kurum yoktur.

CALISMAYA KATILMAM NEDENIiYLE HERHANGI BiR ODEME YAPILACAK
MIDIR?

Bu arastirmada yer almaniz nedeniyle size hi¢cbir 6deme yapilmayacaktir.
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ARASTIRMAYA KATILMAYI KABUL ETMEMEM VEYA ARASTIRMADAN
AYRILMAM DURUMUNDA NE YAPMAM GEREKIR?

Bu arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize baghdir. Arastrmada yer almayi
reddedebilirsiniz ya da herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz; reddetme veya
vazgecme durumunda bile sonraki bakiminiz garanti altina alinacaktir. Arastirici, uygulanan
tedavi semasmin gereklerini yerine getirmemeniz, c¢alisma programini aksatmaniz veya
tedavinin etkinligini artrmak vb. nedenlerle isteginiz disinda ancak bilginiz dahilinde sizi

arastirmadan ¢ikarabilir. Bu durumda da sonraki bakiminiz garanti altina alinacaktir.

Arastrmanin sonuglar1 bilimsel amagla kullanilacaktir; calismadan c¢ekilmeniz ya da
arastiric1 tarafindan c¢ikarilmaniz durumunda, sizle ilgili tibbi veriler bilimsel amacla

kullanilmayacaktir.

KATILMAMA ILiSKIN BILGILER KONUSUNDA GIZLIiLiK SAGLANABILECEK
MIDIR?

Size ait tiim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastirma yayinlansa bile kimlik
bilgileriniz verilmeyecektir, ancak arastirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve
resmi makamlar gerektiginde tibbi bilgilerinize ulasabilir. Siz de istediginizde kendinize ait

tibbi bilgilere ulasabilirsiniz.
Calsmaya Katilma Onayi:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan 6nce goniilliiye verilmesi gereken
bilgileri gosteren dort sayfalik metni okudum ve sozlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim
sorular1 aragtiricitya sordum, yazili ve sozlii olarak bana yapilan tiim a¢iklamalar1 ayrintilariyla
anlamis bulunmaktayim. Calismaya katilmay1 isteyip istemedigime karar vermem ic¢in bana
yeterli zaman tanind1. Bu kosullar altinda, bana ait tibbi bilgilerin gézden gecirilmesi, transfer
edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma yiiriitiiciisiine yetki veriyor ve séz konusu
arastirmaya iliskin bana yapilan katilim davetini hi¢cbir zorlama ve baski olmaksizin biiytik bir
goniilliiliik icerisinde kabul ediyorum. Bu formu imzalamakla yerel yasalarin bana sagladig:

haklar1 kaybetmeyecegimi biliyorum.

Bu formun imzali ve tarihli bir kopyas1 bana verildi.
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GONULLUNUN

IMZASI

ADI &
SOYADI

ADRESI

TEL

TARIH

VELAYET VEYA VESAYET ALTINDA BULUNANLAR ICIN VELI
VEYA VASININ

IMZASI

ADI &
SOYADI

ADRESI

TEL. &
FAKS

TARIH

ARASTIRMA EKIBINDE YER ALAN VE YETKIN BIR
ARASTIRMACININ

IMZASI

ADI &
SOYADI

TARIH

GEREKTIGIi DURUMLARDA TANIK

IMZASI

ADI &
SOYADI

GOREVI

TARIH
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