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2. KISALTMALAR

BPB : Bipolar Bozukluk
BP-I bozukluk : Bipolar I Bozukluk

BP-II bozukluk : Bipolar II Bozukluk

UPD : Unipolar Depresyon
SHT : 5 Hidroksitriptamin
DSM : Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders

(Mental Bozukluklarin Tanisal ve Istatistiksel El Kitabr)

ICD :International Statistical classification of Diseases and Related Health
Problems (Hastaliklarin ve Saglik Sorunlarinin Uluslararast Siniflama)

EKT : Elektrokonvulsif Terapi
DDD : Duygudurum Diizenleyici
SCID 1 : Structured Clinical Interview for DSM-IV / Clinical Version

(DSM-1V Eksen I Bozukluklari I¢in Yapilandirilmis Klinik Goriisme)

OKB : Obsesif Kompulsif Bozukluk
PTSB : Post Travmatik Stres Bozuklugu
YAB : Yaygin Anksiyete Bozuklugu

S : Say1

SS : Standart Sapma

Ort : Ortalama



3.GIRIS VE AMAC

Bipolar bozukluk (BPB) belirgin olarak morbidite ve mortaliteye yol acan ciddi bir
hastaliktir. BPB epizodik ve yineleyici bir gidis gdsterir. Manik veya karma atak geciren
hastalar bipolar-I (BP-I) bozukluk olarak tani almakta olup, major depresif donemler
bulunmasa bile ileride gegirecekleri varsayilir. En az bir major depresif atak ile en az bir
hipomanik atak gegiren ve manik ya da karma donemleri olmayan hastalar bipolar-II (BP-II)
bozukluk tanist alirlar (1). Erkeklerde manik ve depresif ataklarin yillar igerisinde asagi1 yukari
esit sayida kalma oOzelligine karsilik, kadinlarda yillar gegtikge depresif atak sayisinin
baskinlagma egilimi bildirilmistir (2). BP-I bozukluk klinik gruplarmi takip eden bes biiyiik
Amerikan tip merkezinin katildig1 ve ileriye doniik bir yasam ¢izelgesinin kullanildig1 ortak
calismasindan gelen en son veriler, ortalama 12 yillik takip siiresince en sik depresyonun ve
ozellikle esik alt1 degiskenlerinin var oldugunu gdstermistir (11). Ilk ataktan sonra kadinlarda
tekrarlama olasilig1 daha fazladir ve risk orta yas ile ileri yastaki kadinlarda gen¢ kadinlara
gore daha yiiksektir. Yine de tiim ataklar goz oniline alindiginda, hastalik baslangicinin geng
yasta olmasi tekrarlama riskini arttirir (3). Bir defa manik atak gegiren hastalarin % 85 den
fazlasinda tekrar duygudurum atagi ongoriilmektedir (4). Hastaneye yatirilarak tedavi edilen
hastalarin yaklasik olarak yarisi, 5 y1l icinde tekrar hastaneye yatirilarak tedavi edilmektedirler
).

Bipolar bozuklugun klinik o6zelliklerinin tanimlanmasi; tani karmasasini ortadan
kaldirip, basarili tedavi yaklasimlarinda bulunabilmek agisindan olduk¢a Onemlidir (6).
Bipolar bozuklugu olan hastalar siklikla hastaligin baslangicindan yillar sonra dogru tani
alabilmektedirler. Hastalar dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu, borderline kisilik
bozuklugu ve sizofreni gibi farkli tanilar ile uzun siire izlenebilmekte ve ayrica ilk olarak
unipolar depresyon (UPD) tedavisi alabilmektedirler. Boyle gec tanilar yas ilerledik¢e hizli
dongiili BPB gibi daha sik atak ile tedavinin seyri lizerine negatif etki yapabilir. Tedavideki
gecikme, ataklar arasinda tam diizelme donemlerinin yoklugu ile karakterize kalinti
semptomlarla seyreden ve daha fazla sosyal ve is yasaminda bozulmaya yol agan daha kronik
bir gidise onciiliik eder. Ozellikle UPD olarak takip edilen hastalarin negatif etkilerinin

artmasina neden olabilir (7).



Caligmalar; antidepresan ile tedavinin, BPB tanmamamis hastalarda intihar riskinin
artmasina yol acabilecegini ve Ozellikle genetik yatkinligi olanlarda manik semptomlar
tetikleyebilecegini veya Onemli duygu durum gecislerine sebep olabilecegini gostermistir

(8.,9).

BPB kisinin evliligini, mesleki yasantisini ve yasaminin istisnasiz her yoniinii
etkilemekte, siddetli ve oldukga kalici sorunlara yol agmaktadir. Coryell ve arkadaslar1 (10) 6
sene boyunca izledikleri 148 bipolar hastayr normal kontrollerle karsilastirdiklarinda anlamli
olarak farkli bir sekilde egitimlerini ve mesleki durumlarini ilerletemediklerini ve izlemin son
senesinde anlamli oranda daha fazla igsiz olduklarin1 gormiislerdir. Yas olarak normal
kontrollerle eslestirilmis olmalarina ragmen evlenme oranlar yar1 yartya diisiik, evli olanlarda
bosanma veya ayrilma oranlar iki kat yliksek bulunmustur. BPB’li hastalarin kisiler arasi
iliskiler, cinsel islevler, eglenme-dinlenme ugrasilar1 ve hayattan genel tatmin agilarindan da

kontrollere gore daha kotii durumda olduklar bildirilmektedir (10).

Bu c¢alismada, klinigimizde takipleri devam eden BP-I bozukluklu hastalarin
sosyodemografik oOzellikleriyle birlikte, Ozellikle hastaligin baslangi¢ belirtileri ve tani
konulmasindaki zorluklar basta olmak iizere klinik 6zelliklerin hastaligin seyrine olan etkileri

ortaya konmaya calisilmstir.



4. GENEL BIiLGILER

4.1. Tarihce

Mevcut bilgilere gore melankoli ve mani terimlerini ilk kez kullanan ve bunlarin
birbiriyle iliskisine isaret eden eski Yunan ve Romalilar olmustur. Hipokrat (M.O 460-357)
melankoliyi; istahsizlik, uykusuzluk, ¢abuk sinirlenme ve huzursuzluk olarak tanimlamistir.
Yunan hekimler bu durumu tanimlayan ismi segerken herhangi bir zihinsel bozukluk icin
onerilen ilk biyokimyasal formiilasyonu da yapmiglardir. Hastaligin melankolik bir mizag
temelinde ortaya ¢iktigina ve Satiirn gezegeninin etkisiyle dalaktan salgilanan kara safranin
beyni etkilemesinin duygudurumda kararmaya yol actifina inanmislardir. Sonbahar

melankoliye en ¢ok neden olan mevsim olarak degerlendirilmistir (11).

Mani, eski Yunanlilar tarafindan yiiksek duygudurumla kendini belli eden bir ruh
hastaligi durumu olarak tanimlanmistir ve bu durumun melankoliyle baglantisina ise biiyiik
olasilikla milattan sonra ( M.S) birinci yiizyillda Soranus dikkatleri ¢cekmistir. Kapadokyali
Areatus (yaklasik M.S.150) melankoli ve mani arasinda bir baglant1 oldugunu, ayn1 hastalarin

bu iki rahatsizlig1 farkli zamanlarda yasadigini gozlemlemistir (12).

1854°de Jules Falret “folie circulaire” (dongiisel ruh hastaligi) ve Jules Baillarger’nin
“folie a la double forme” (¢ifte bi¢imli ruh hastalig1) kavramlariyla mani ve melankolinin ayni
hastaligin farkli donemlerini tanimlamistir (12). 1882’de Alman psikiyatrist Karl Kahlbaum

siklotimi terimini kullanarak mani ve depresyonu ayni1 hastaligin evreleri olarak tanimlamistir

(12).

Manik depresif hastaligi en net olarak ilk tanimlayan Kraepelin’dir. Bu tanimlamay1
Lehrbuch der Psychiatrie’nin 6. baskisinda (1899) gelistirmis ve sekizinci baskisindaki manik-
depresif psikozlar bolimiiniin giris kisminda en net sekliyle ifade etmistir. Kraepelin,
hastaligin goriiniimlerinin mizag 6zelliklerinden baslayarak depresif, karma, manik ve psikotik
durumlara varan yelpazede yer aldigini 6ne slirmiis ve manik-depresif bozukluk spektrumunu
gelistirmisti (11,12). Bleuler, 1930’larda depresif ve manik donemlerle giden bu hastalig
“affektif bozukluklar” olarak adlandirmigtir. 1938 yilinda elektrokonvulzif tedavinin



bulunmasi ve depresyon iizerine olumlu etkisi, kafa travmalar1 sonrast mani ve depresyon
benzeri tablolarin gézlenmesi, dikkatleri bu hastalardaki subkortikal diizensizligin 6nemine
cekmistir. Daha sonraki yillarda noroleptiklerin, antidepresan ilaglarin ve ardindan lityumun
kullanima girmesi; bu hastaliklarda bir¢ok biyokimyasal kuramin One siirlilmesine neden

olmustur (14).

1957°de Karl Leonard, 1966’da Jules Angst, 1966°da Carlo Peris, 1969°da ise George
Winokur, Paula Clayton ve Theodore Reich dort farkli lilkede birbirinden bagimsiz olarak
UPD kavramini gelistirmisler (11). 1980 yilinda Mental Bozukluklarin Tanisal ve Istatiksel El
Kitabi-IIT (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Third Edition; DSM III)
smiflama sisteminin kullanima girmesiyle “affektif bozukluklar” tanimi kabul edilmis ve temel

ayirim major depresyon ve BPB arasinda yapilmaistir.

DSM 1III-R (1987) smiflandrmasmda “duygu durumu bozukluklar” terimi tercih
edilmistir. 1994°te DSM-IV siniflandirmasinda dort tip bipolar bozukluk; BP-1, BP-II, siklotimi ve
bagka tiirlii adlandirilamayan bipolar bozukluk yer almistir. 2000 yilinda kullanima giren DSM-
IV-TR smiflandirmasinda ek olarak genel tibbi duruma ya da madde kullanimma bagh duygu
durumu bozuklugu yer almistir.

DSM — IV- TR BPB siniflamasi Tablo 1°de gdsterilmistir.

Tablol: DSM IV TR (2000); Bipolar Bozukluk Siniflandirmasi (15)

BP-I: Bir ya da daha fazla manik ya da karma (mixt) tip donem gegirilmesi.

BP-II: En az bir major depresif donem ile en az bir hipomanik dénemin varligi
Siklotimik Bozukluk: Manik donem 6lgiitlerine ulasamayan (hipomanik) ve major
depresif donem Olgiitlerine ulasamayan depresif belirtilerin, siiregen bir sekilde stirmesi.
Baska Tiirlii Adlandirilamayan BPB: Herhangi 6zgiil bir BPB’nun tan1

Olgiitlerini karsilamayan, bipolar 6zellikler gosteren bozukluklar.

Genel Tibbi Duruma ya da Madde Kullanimina Bagh Duygudurum Bozuklugu
Baska Tiirlii Adlandirilamayan Duygudurum Bozuklugu: Duygudurumu
belirtileriyle giden ancak herhangi 6zgiil bir duygudurum bozuklugunun tant

oOlgiitlerini karsilamayan bozukluklar.




4. 2. Epidemiyoloji

BP-I bozuklugun yasam boyu yaygmhg yaklasik % 0.8’dir. Bu oran degisik
calismalarda % 0.4 ile % 1.6 arasinda degismektedir (16). Bipolar spektrum bozukluklarinin
yasam boyu goriilme yayginhigi ise daha yiiksektir ve yaklasik % 6 civaridir. (17). NCS
(National Comorbidity Study ) calismasinda, mani i¢in yasam boyu yayginlik % 1.6, 1 yillik
yayginlik ise % 1.3 olarak tespit edilmistir (11).

BP I bozukluk kadmlarla erkeklerde esit oranlarda goriilmesine karsin, BP-II bozukluk
kadmlarda daha sik goriilmektedir. (11).

4. 3. Baslangic Yasi ve Cinsiyet

BPB, UPD’ye gore daha erken yaslarda ortaya c¢ikmaktadir. Baslangic yasi, erken
baslayan olgularda 15 ile 19 yaslan arasindadir (18,19). Manik ndbet i¢in ortalama baslangig
yas1 erkeklerde 24 .4, kadinlarda 24.8 civarindadir (20). Hastalarin % 20-30’unda ilk donem
21 yasindan Once ortaya c¢ikarken, 50 yasindan sonra baslayan olgular % 10 olarak
bildirilmektedir (21).

Erken yasta baglayan olgularin birinci derece akrabalarinda BPB’ye daha sik
rastlandigi, daha fazla psikotik ve karma ataklar goriildiigii, hastaligin daha agir seyrettigi ve
lityum korumasina daha az yanit alindigi ile ilgili sonuglar bildirilmistir (22). Bir ¢alismada
erken baslangicli olgularin, ge¢ baslayanlara gore daha fazla sayida ve daha uzun siire
hastaneye yattiklarin1 bildirilmistir (23). Erken baslangiclh BPB’nin bir alt grup olduguna
yonelik tartismalar olmakla beraber erken baslangi¢ yasinin tek basina bir alt tip gostergesi

olmayacag goriisii desteklenmektedir (24).

Ortalama olarak, manik donemler genclikte, depresif donemler ileri yaslarda daha
fazladir. Cinsiyet oran1 BP-I bozuklukta asagi yukar1 esit oldugu halde erkeklerde ilk ndbet
daha ¢ok bir manik atak olmaktadir. Kadinlarda ise hastalik daha ¢ok bir major depresif atakla
baslamaktadir (11).



Cocuklarda BPB daha dnce diistiniildiigti gibi nadir degildir; bununla birlikte, bildirilen
olgularin cogu erkektir ve karma-manik (disforik, patlayici), hizli dongiili goriiniimler
seklindedir. Cocukluk ¢agi baslangigli depresyon sonunda iki ugluluga doniisiim i¢in énemli
bir risk faktorii olarak diistiniilmelidir. Bu durum su 6zelliklere baghdir:

1-Erken yasta baslangig.

2-Esit cinsiyet orani

3-Karma donemi diisiindiiren irritabilite.

4-Antidepresanlara siipheli yanit, hipomanik kaymalar veya her ikisi.

5-Yiiksek tekrarlama orani.

6-Ailevi yiikliiliik (11)

50 yasindan sonra baglayan maniye ge¢ mani de denilir. Kadmlarda erkeklere oranla 2
misli fazladir. Baz1 ¢alismalarda yaslilarda daha az siddette manik epizod, arkasindan daha

fazla depresyon yinelemeleri goriildiigii bildirilmektedir.

Yash manisinde daha fazla atipik belirtiler; daha fazla konflizyon, ajitasyon, disfori ve
irritabilite goriiliir. Yaslida maninin baslangicinda goriilebilen konflizyon, yanlislikla deliryum
olarak degerlendirilebilir. Cok akut baslayan manide daha fazla konfiizyonel belirtiler goriiliir.

Konflizyonel belirtileri birkag¢ giin i¢inde kaybolur. Altta yatan mani tablosu belirgin hale gelir
(1).

4. 4. Etiyoloji

BPB’nin etiyolojik ve fizyopatolojik temelini olusturmaya yonelik yogun cabalara
karsin, kesin nedeni bilinmemektedir. Major depresyonda oldugu gibi ¢coklu etyolojik etkenler
(genetik, biokimyasal, psikodinamik ve cevresel) karmagik bir sekilde etkilesimde bulunur
(25). Psikososyal etkenler hastaligin ortaya ¢ikmasinda belirgin etken olarak yorumlansa da,
zamanla bir¢ok hastada ataklarin agik psikososyal etken olmaksizin, kendiliginden ortaya
cikabildigi goriilmektedir. BPB ve UPD’de biyolojik etkenlerin daha biiyiik rol oynadigi kabul
edilir (26).
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4. 4. 1. Genetik

BPB’li hastalarin birinci derece akrabalarinda BPB goriime riski % 5-10 olup, genel
popiilasyona gore ortalama 6-7 kat artmis goriinmektedir (13). Monozigot ikiz ¢alismalarinda
% 65-100 ve dizigot ¢alismalarinda %10-30 es hastalanma riski ortaya konmustur. Bu
bulgular hastaligin kalitmsal yonii oldugunu gostermektedir. Ancak monozigot ikizlerde
konkordansin %100 olmamas: c¢evresel faktorlerin de BPB gelismesinde rol aldigini

diistindiirmektedir (1, 11).

Bipolar bozuklugun olusumunda olasilikla birden ¢ok mutasyona ugramis gen ve bu
genlerin ¢evresel etkenlerle etkilesimi rol oynamaktadir. Bir hastalik geni tasiyan ancak
fenotipik olarak hastalik belirtileri gostermeyen kisilerin varlig1 bilinmektedir. Ayrica bipolar
bozuklugun biyolojik temelleri ve bu hastalikta etkinligi bilinen ilaglarin etki mekanizmasi
konusunda bilgilerin eksikligi de bu genlerin belirlenmesi konusunda giigliikklere neden
olmaktadir. Bu giine kadar yapilan ¢alismalar, bipolar bozuklugun poligenik, multifaktoryel,
heterojen bir hastalik grubu oldugunu gostermektedir (27).

4. 4. 2. Biyokimyasal Nedenler

Serotonin calismalari, serotonerjik etkinlikte azalmanmn duygudurum bozukluklar1 ig¢in
genel bir yatkinlig1 gosteriyor olabilecegini diislindiiriir. Noradrenalin caligsmalar1 ise ,
noradrenerjik etkinlik azalmasiin BP-I bozukluk i¢in gegerli olabilecegini diistindiirmektedir.
Ancak bu Onermeler yeterince doyurucu olmadigi ve fazla basite indirgeme gibi
goriinebilecegi i¢in, bircok arastirmact “’beyin kimyasal ileticileri arasindaki dengenin
bozulmasinin duygudurum bozukluklarinin temelini olusturdugu’’ goriisiinii daha genel, ama

daha inandirici bir agiklama saymaktadir (1).
Dopaminin manik hastaligin etyolojisindeki yeri diger katekolaminlere gore daha az
sayilsa da bu konuda baz1 énemli kanitlar vardir. Ornegin dopamin miktarini arttiran ilaglar

(L-Dopa, bromokriptin, amfetamin, pribedil) mani benzeri tablolar ortaya ¢ikarirlar (28).

Bazi aragtirmacilar ikincil mesaj tastyici sistemlerin adenilat siklaz, fosfatidilinositol ve

kalsiyum diizenlenmesinin nedensel iligkili olabilecegini one siirmiislerdir (11). Bipolar
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hastalarin oksipital , prefrontal ve temporal kortekslerinde G protein konsantrasyonu ve

aktivitesinde artig saptanmistir (29). Lityumun G proteini iglevlerini azalttig1 gosterilmistir
(30).

Baz1 arastirmacilar bipolaritenin sirkadyen ritmi diizenleyen sistemlerdeki genetik bir
kusurla iligkili olmasi gerektigini ileri slirmektedirler. Bu varsayimin dayanaklar1 soyle
siralanmuistir;

1-Her donemde, sonugta bir platoya ulasincaya kadar, dongli uzunlugunun kisalmasi.

2-Bipolar olgularda saptanan 1518a karst duyarlilik artmasinin donemlere sinirlt degil,

devam eden bir biyolojik karakter tagimas.

3-Bazi bipolar olgularda mevsimsel 6zelligin goriilmesi.

4-BPB ve sirkadyen ritm bozukluklarinda 5 hidroksitriptamin (SHT) ve dopamin islev

bozuklugu kanitlarinin yaygin olmast.

5-Duygudurum bozuklugu dénemlerinde uyku bozulmasimin yaygin olusu (1).

4. 4. 3. Beyin Goriintiileme Calismalar:

Bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans goriintiileme ile yapilan yapisal beyin
gorlintiileme ¢alismalarinda, bipolar bozuklukta 6zellikle sag serebral ventrikiil hacminde hafif
genisleme, amigdala hacminde artis, singulat korteksin hacminde ve glial hiicrelerinde azalma,
subkortikal ve periventrikiiler hiperintens lezyon artis1, hipokampal alandaki hiicre gruplarinda

atrofi ve yogunluk azalmasi izlendigi bildirilmistir (11, 31).

4. 4. 4. Psiksosyal Etkenler ve Psikodinamik Aciklamalar

Duygudurum bozukluklari i¢in 6nerilen duyarlilagsma modeli, ilk donemlerin genellikle
bir ¢evresel stres sonrasi ortaya ¢ikmasi, ancak daha sonraki donemlere boyle bir olayin eslik
etmesinin azalmasi gozlemine dayanir (1). Genellikle ilk atagi onemli bir yasam olayi
kamgilar. Sosyal, davranigsal ve travmatik deneyimlerin gen ekspresyonuna neden oldugu
bilinmektedir. Manik ve depresif donemlerin yinelemesi, beyin biyokimyasini degistirebilir,
cevresel stresorlere ve tetikleyicilere hassas hale getirebilir, boylece takip eden donemlerin
olusmasin1 kolaylastirabilir. Sonucta ataklar, psikososyal bir kolaylastirici olmaksizin

kendiliginden yineleyebilir (32).
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Duygudurum bozukluklarina iliskin psikodinamik kuramlar genelde depresyonu
aciklamaya yoneliktir. Mani ise bazen, altta yatan depresyona karsi bir savunma olarak

sunulur (1).

4.5. Bipolar Bozuklugun Tam Olgiitleri ve Klinik Ozellikler
BPB tekrarlayan mani, hipomani, karma ve depresyon donemlerini igerebilen kronik
bir hastaliktir. ilk hastalik déneminde tam1 konulamayabilir; ¢iinkii BPB ilk kez depresif

donemle baglayabilmektedir. Mani BPB tanis1 koyma konusunda en giivenilir 6zelliktir (37).

4. 5. 1. Bipolar-I Bozukluk
DSM — IV -TR BP-I bozukluk tani dlgiitleri Tablo 2’de gosterilmistir.

Tablo 2: BP-I Bozukluk DSM- IV-R Tan1 Olgiitleri

A. E n az bir manik ya da karma bir donem vardir.

B. Depresif donem gegirilmistir ya da ilerde ortaya ¢ikacagi varsayilmaktadir.

C. Duygudurum donemleri sizoaffektif bozukluga uymamaktadir.

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

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

4.5.2. Manik Donem Klinik Ozellikleri
DSM IV- TR’ye gore manik donem tan1 6lgiitleri Tablo 3’de gosterilmistir.
Tablo 3: Manik Dénem DSM — IV- TR Tan1 Olgiitleri

A. En az 1 hafta siireyle ( hastaneye yatis gerekiyorsa siireye bakilmaksizin) anormal ve
stirekli sekilde yiikselmis, 6forik ya da irritabl ayr1 bir duygudurum déneminin varlig.

B. Duygudurum bozuklugu donemi sirasinda asagidaki belirtilerden en az 3’linlin
(duygudurum yalnizca irritabl ise 4’linlin) 6nemli derecede ve siirekli varlig1.

1.Abartil1 ylikselmis benlik deger duygusu ya da grandiyozite.
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2.Uyku gereksiminde azalma.

3.Her zamankinden daha konuskan olma ya da basingli konusma.

4.Fikir ugusmasi ya da diisiincelerin sanki yaristyor gibi pesisira gelmesi.

5.Distraktibilite, yani dikkatin 6énemsiz ya da konudisi uyaranlara kolayca gekilerek
dagilabilmesi.

6.Amaca yonelik etkinlik artis1 (sosyal, 15, okul, ya da cinsel aktivitede) ya da
psikomotor ajitasyon.

7.Kotii sonuglar dogurma olasiligi yiiksek, zevk verici etkinliklere asirt girme ( 6rn.asir
harcama, diisiincesizce cinsel iliskiler ve is yatirimlari.)
C. Belirtilerin karma (mikst) tip doneme uymamasi.
D. Duygudurum bozuklugunun is yasami, sosyal etkinlik ve iliskilerde 6nemli bozulmaya
yol acacak ya da bireyin kendine ya da baskalarina zarar vermesini dnlemek i¢in hastaneye
yatirilmay1 gerektirecek agirlikta ya da psikotik 6zellikte olmasi.
E. Bu semptomlar bir madde kullanimmnin ya da genel tibbi bir durumun dogrudan
fizyolojik etkilerine bagli degildir. Not: Somatik antidepresan sagaltim ( 6m. Ilag,
elektrokonvulsif terapi, 151k sagaltimi ) agik¢a neden oldugu manik benzeri donemler BP-I

bozuklugu olarak sayilmamalidir )

4.5.3. Depresif Donem
DSM — IV- TR depresif donem tani 6l¢iitleri Tablo 4’de gosterilmistir.
Tablo 4: DSM IV-TR Depresif Dénem Tan1 Olgiitleri

A. iki haftalik bir dénem sirasinda, daha dnceki islevsellik diizeyinde bir degisiklik olmasi ile
birlikte asagidaki semptomlardan besinin (ya da daha fazlasinin) bulunmus olmasi;
semptomlardan en az birinin ya (1) depresif duygudurum ya da (2) ilgi kayb1 ya da artik zevk
alamama olmasi gerekir.

1.Hastanin ya kendisinin bildirmesi (6rn. Kendisini {izglin ya da boslukta hisseder) ya da
baskalarinin gozlemesi ile belirli, hemen her giin, yaklasik giin boyu siliren depresif

duygudurum.
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2.Hemen her giin, yaklasik giin boyu siiren, tiim etkinliklere karsi ya da bu etkinliklerin
coguna karsi ilgide belirgin azalma ya da artik bunlardan eskisi gibi zevk alamiyor olma (ya
hastanin kendisinin bildirmesi ya da baskalarinca gozleniyor olmasi ile belirlendigi iizere )

3.Perhizde degilken 6nemli derecede kilo kaybi ya da kilo aliminin olmas1 (6rm.bir ayda,
viicut kilosunun % 5’inden fazlasi olmak iizere) ya da hemen her giin istahinin azalmis ya da
artmis olmasi.

4.Hemen her giin, uykusuzluk ya da asir1 uyku olmasi.

5.Hemen her giin, psikomotor ajitasyon ya da retardasyonun olmasi.

6.Hemen her giin, yorgunluk — bitkinlik ya da enerji kaybinin olmasi.

7.Hemen her giin, degersizlik, asir1 ya da uygun olmayan sugluluk duygularinin olmasi.

8.Hemen her giin, diisiinme ya da disiincelerini belirli bir konu iizerinde yogunlastirma
yetisinde azalma ya da kararsizlik.

9.Yineleyen 6liim diislinceleri, 6zgiil bir tasar1 kurmaksizin yineleyen intihar diislinceleri,
intihar girisimi ya da intihar i¢in 6zgiil bir tasarinin olmasi.
B. Bu semptomlar bir karma donemin tan1 6lgiitlerini karsilamamaktadir.
C. Bu semptomlar klinik agidan belirgin bir sikintiya ya da toplumsal, mesleki alanlarda ya da
onemli diger islevsellik alanlarinda bozulmaya neden olur.
D. Bu semptomlar bir madde kullaniminin ya da genel tibbi bir durumun dogrudan fizyolojik
etkilerine bagli degildir.

E. Bu semptomlar yasla daha iyi agiklanamaz.

4.5. 4. Karma Manik Donem (Disforik Mani)
DSM — IV- TR Karma donem tani1 dlgiitleri Tablo 5’de gosterilmistir.
Tablo 5: Karma Mani DSM-IV TR Tani Olgiitleri

A. En az 1 hafta siireyle, hemen hergiin, hem manik hem de major depresif donem

Ol¢iitlerine uyuyor olmak

B. Duygudurum bozuklugunun is ya da sosyal yasamda dnemli bozulmaya yol agiyor ya da
bireyin baskalarina zarar vermesini dnlemek amaciyla hastaneye yatirilmasini gerektiriyor ya
da psikotik 6zellikli.

C. Belirtilerin bir maddenin ya da genel tibbi bir hastaligin dogrudan fizyolojik
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etkilerine bagli olmamasi.

4.5. 5. Hipomanik Donem
DSM-IV- TR ye gore hipomanik dénem tani 6l¢iitleri tablo 6’da verilmistir.
Tablo 6: Hipomanik Dénem DSM — IV TR Tami Olgiitleri

A. Olagan, depresif olmayan duygudurumdan agikga farkli, en az dort giin, giin boyu
stiren, siirekli, kabarmis, tagkin ya da irritabl ayri bir duygudurum déneminin olmasi.

B. Duygudurum bozuklugu donemi sirasinda asagidaki belirtilerden en az 3’{iniin
(duygudurum yalnizca irritabl ise 4’linlin) 6nemli derecede ve stirekli varlig1.

1.Abartil1 ylikselmis benlik deger duygusu ya da grandiyozite.

2.Uyku gereksiniminde azalma.

3.Her zamankinden daha konuskan olma ya da basingli konusma.

4.Fikir ugusmasi ya da diisiincelerin sanki yaristyor gibi pesisira gelmesi.

5.Distraktibilite, yani dikkatin 6nemsiz ya da konu dis1 uyaranlara kolayca c¢ekilerek
dagilabilmesi.

6.Amaca yonelik etkinlik artis1 (sosyal, is, okul, ya da cinsel aktivitede) ya da psikomotor
ajitasyon.

7.Koti sonuglar dogurma olasiligi yiiksek, zevk verici etkinliklere asir1 girme (0m.asir
harcama, diisiincesizce cinsel iligkiler ve is yatirimlari.)

C. Bu donem sirasinda, kisinin semptomatik olmadigi zamanlardakinden c¢ok farkl
olarak islevsellikte belirgin bir degisiklik olur.

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

E. Bu donem, toplumsal ya da mesleki islevsellikte belirgin bozulmaya yol agacak ya da
hastaneye yatirilmayi gerektirecek denli agir degildir ve psikotik 6zellikler gostermez.

F. Bu semptomlar bir madde kullaniminin ya da genel tibbi bir durumun dogrudan
fizyolojik etkilerine bagli degildir. Not: Somatik antidepresan sagaltimm (6m. Ilag,
elektrokonvulsif terapi (EKT), 1sik sagaltimi) agik¢a neden oldugu hipomanik benzeri

donemler BP-II bozuklugu olarak sayilmamalidir.)
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4.5. 6. BP-II Bozukluk
DSM IV-TR BP-II Tani olgiitleri tablo 7°de verilmistir.
Tablo 7: BP-II Bozukluk DSM IV-TR Tani dlgiitleri

A. En az bir major depresif donemin ya da gecirilmis major depresif donem Oykiisiiniin varlig1
B. En az bir hipomanik dénemin ya da gecirilmis hipomanik donem &ykiisiiniin varligi

C. Manik ya da karma bir dénemin gegirilmemis olmasi

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

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

olur.

4.5.7. Baska Tiirlii Adlandirilamayan BPB
DSM IV-TR’ye gore bagka tiirli adlandirilamayan BPB oOlgiitleri tablo 8’de
gosterilmistir.

Tablo 8: Bagka Tiirlii Adlandirilamayan BPB DSM-IV-TR Tam Olgiitleri

Bagka tiirlii adlandirilamayan BPB kategorisi herhangi bir 06zgiil BPB dlgiitlerini
karsilamayan, bipolar 6zelliklere sahip bozukluklari igermektedir. Omekler asagida
stralanmaktadir:

1. Manik, hipomanik veya depresif donem i¢in asgari siire Ol¢iitiinii karsilamayan
ancak belirti esigi 6l¢iitiinli karsilayan, manik ve depresif belirtiler arasinda hizli degisimler (
giinlerce ).

2. Arada tekrarlayan depresif belirtiler olmaksizin yineleyici hipomanik dénemler.

3. Sanrisal bozukluk, rezidiiel sizofreni veya baska tiirli adlandirilamayan psikotik
bozukluk tizerine binmis manik veya hipomanik dénem.

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

5. Hekimin BPB olduguna karar verdigi, ancak birincil mani veya genel tibbi duruma

bagli m1 veya madde kullaniminin m1 yol a¢tigini belirleyemedigi durumlar
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4. 5. 8. Hizh Dongiiliiliik

Yilda dort duygudurum atagi veya daha fazlasini gegiren olgular hizli dongiilii olarak
adlandirlirlar. Atak sayisi yilda en az dort olmakla birlikte bazi1 olgularda bu say1 20'ye dek
cikabilmektedir. Olgu hastaneye yatmissa siire kosulu aranmaz. Bu tanima uyan olgular
lityuma yeterli yanit vermemektedir. Bu nedenle de hizli dongiilii olgular ayr1 bir grup olarak
ele alimmaktadir. Olgularin hepsinde dongii yapisi olmayabilir; ataklar rasgele bi¢cimde ortaya
cikar. Bazi olgular giin i¢inde bir¢ok kez kisa siireli duygudurum degisiklikleri gosterebilirler.
Baz1 hizl1 dongii olgular1 zaman iginde normal dongii ritmine donebilir. Yukaridaki tanimlama
genel kabul gormekle birlikte hizli dongiilii olgularin tanimi ve tedavisi konusunda tam bir

goris birligi bulunmamaktadir (33).

Hizli dongii olgularmm %901 kadindir. Baz1 olgularda hizli dongii bastan itibaren
vardir. Bazilarinda ise daha sonra gelisir. Yiiksek sosyoekonomik diizeyde olanlarda daha
fazladir (34).

Tablo 9: Hizli Déngiilii BPB DSM IV Tani Olgiitleri

1.En az 4 giin siiren hipomani donemi

2.En az 1 hafta siiren depresyon dénemi

3.En az 1 hafta siire manik donem ya da hospitalizasyon
4.8 hafta siireyle donemler arasinda belirtisiz donem

5.1 yil i¢inde bu donemlerden en az 4 tanesinin yasanmis olmasi gerekmektedir.

4.5.9. Ultra Hizh Dongiiliiliik

Hipomanik veya manik ve depresif nobetler birka¢ giinde bir hizla degisir. Bu
hastalardaki donemler siklotimide oldugundan daha biiyiik amplitiidliidiir ve daha belirgin
bozulmalara yol acar. Bu durumdaki bazi bireyler ¢alisma giinlerini hipomanik dénemlere

denk getirmeyi 6 grenirler (11).
4.5.10. Mevsimsellik

Duygudurum bozukluklarinda klasik bir biyoritm diizensizligi depresyondaki

mevsimsel (6zellikle sonbahar ve kis) yogunlasmadir. Ilkbaharda bu hastalarin cogu, acik bir
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hipomani olmasa da enerji ve aktivasyon artis1 yasar. Sonbahar ve kisin ise yorgunluk, asiri
tatlt yeme istegi, cok yemek yeme ve asirt uyumadan yakinirlar. Bazi hastalarda goriilen bu
asirt uyuma, REM latansindaki kisalmadan ¢ok gecikmeyle baglantilidir. Bu veri, depresif

bozukluktaki sirkadyen ritim diizenleme bozuklugunu diigiindiiriir (11).

Mevsim degisiklikleri tim insanlari etkiler. BPB da; kis-depresyon, yaz-mani
dongiisiiyle ilgili kanitlar yetersizdir. Literatiir tarafindan desteklenen genel kabul gérmiis bir
mevsimsellik yoktur. Mevsimsel yap1 belirleyicisi tablo 10’°da gosterilmistir.

Tablo 10. IV- TR Mevsimsel Yap1 Belirleyicisi

A. BP-I, BP-II ya da major depresif bozukluk; yineleyen tipte major depresif donemlerin
baslangici ile yilin belirli bir zamani arasinda diizenli iliski vardir.

B. Yilin belirli zamaninda da tam diizelme olmaktadir.

C. Son iki yil icinde A ve B maddelerinde tanimlanan mevsimlik iligkiyi gosteren iki major
depresif donem ortaya ¢ikmistir ve ayni donemde mevsimsel iligki gdstermeyen bir donem
olmamustir.

D. Mevsimsel major depresif donemler kisinin yasami boyunca goriilen mevsimsel olmayan

major depresif donemlerden fazladir.

4. 5. 11. Bipolar Spektrum Kavram

Halen diinyada kullanilan DSM ve ICD smiflamasint yeterli bulmayan Akiskal,
“Bipolar Spektrum” kavramini giindeme getirmistir. BP-I ve BP-II'nin disinda farkli klinik
ozellikleri olan ara gruplar oldugundan séz etmistir. Sagaltimla ortaya ¢ikan hipomanik
kaymanin BPB oldugu, karma maniler kadar karma depresyonlarin da varligi, BP-1I"de
depresyonun belirgin rolii ve kisilik bozukluklari ile BPB arasindaki iliski Akiskal’in iizerinde
durdugu diger konulardir (20). Hipertimik miza¢ ve/ veya bipolar aile dykiisii varliginda
tekrarlayan depresif donemlerle giden durumlar igin “yalanci unipolar” tanimmi kullanmig ve
bunlarin tiim unipolar depresyon hastalarinin % 10- 20’sini olusturdugunu bildirmistir (35) .
Ayrica hastanin o anlik durumuna gore bir smiflamada yer almasmin yanilgiya neden
olacagini belirtmektedir. Akiskal’in siniflama sistemlerinden farkli olarak 6ne siirdiigii bipolar

spektrum smiflandirmasi Tablo 11°de gosterilmistir
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Tablo :11 Bipolar Spektrum.(36)

BPB'2 : Sizobipolar bozukluk

BPB 1 : Manik- Depresif hastalik.

BPB1 2 : Uzamis hipomani ve depresyon.

BPBII  : Spontan hipomanik donemler ve depresyon.

BPB II : : Siklotimiye eklenmis depresyon.

BPBIII : Depresyon ve antidepresan ya da somatik sagaltimla iligkili hipomani.
BPB III %:: Madde ve/ veya alkol kullanimuyla iligkili duygudurum dalgalanmalari.
BPB IV  : Hipertimiye eklenen depresyon.

4. 6. Klinik Seyir ve Sonlamim
BPB, hastaligin gidisi, sonlanimi ve tedaviye yanit verme agisindan kisiler aras1 biiyiik
farkliliklar gosterse de, yineleyici ve yasam boyu siiren bir hastaliktir. Kisi yaslandikca

hastalik donemleri arasindaki siire kisalma egilimi gosterir (37).

BP-I bozukluk tipik olarak ergenlik veya 20°li, 30’lu yaslarda baslamaktadir.
Hastaligim ilk donemi manik, depresif veya karma tipte olabilmektedir. Birka¢ hafta veya
birkag ay siiren hafif depresyon veya agirt uyku artis1 arkasindan manik kayma ile karakterize
baslangi¢c tipi en sik goriilenlerden biridir (depresif donemle baslama kadinlarda %75,
erkeklerde %67 oraninda). Ancak ilk olarak sizofreniform 6zelliklerin de yer aldig1 siddetli
manik dénemin goriildiigii baslangic tipleri de olabilir. Ugiincii bir grup ise ilk manik
donemden once birkac depresif donemin goriildiigl tip olabilir. Hasta yakinlarindan alinan
ayrintili bir 6yki, siklikla en az birkag yildir siiren hipertimik veya siklotimik 6zellikleri a¢iga

c¢ikarabilir (11,37).

Hastaligin seyri sirasinda da depresif donemler daha fazla siireyi kapsar. Bir ¢aligmada
146 BP-I bozuklugu olan hastanin 12,8 yil takibinde haftalik duygudurum semptomlar1 analiz
edilmis (asemptomatikten major depresif ve maniye kadar bir spektrum ic¢inde) ve sonraki

haftalarda hastalarin semptomlarina gore oranlari bulunmustur. Hastalarin, toplam siirenin
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%47,3inde semptomatik oldugu, %31,9’unda depresif, %8,9’unda manik/hipomanik,
%S5,9’unda hizli dongiisel/karma semptomlart oldugu tespit edilmistir (37).

Hastalarin bir kisminda hastalik donemleri arasinda islevsellik tam olarak geri
donmekle beraber 6nemli bir kisminda kalinti semptomlar devam ederek, duygulanim
oynaklig1 ve kisiler aras1 ve mesleki zorluklar devam eder (38). Ileriye déniik 18 aylik siire
boyunca 204 hastayla yapilmis bir klinik seyir ¢alismasinda; toplam silirenin %53’linde
hastalar semptomatik, depresif semptomlar manik semptomlardan 3 kat daha fazla
bulunmustur. Esik altt semptomlar ile gecen siire ise major bozukluktan 2 kat fazlaydi ve
kalinti semptomlarin yinelemeyi arttirdigi tespit edilmistir (39). Bu konuda son yillardaki

calismalar eskiden sanilanin aksine daha yogun bir hastalik gidisi oldugunu diisiindiirmektedir

(11).

Farkli arastirmalarda degisik sonuclar olmakla beraber, depresif ataklarin 2 ila 5 ay
arasinda stirdiigli soylenebilir (40). Manik ataklar ortalama 2 ay siirer. Karma ataklar 5 aydan

bir y1la kadar uzayan siireleri ile en uzun siiren donemlerdir (41).

Hastaligin uzunlamasma seyrinde gorillen donem sayisi, hastaligin siiresine ve
koruyucu sagaltima verilen yanita baglidir. Bir ¢alismada hastalarin %69’unun 7°den fazla,
%42’sinin ise 11’den fazla atak gecirdikleri tespitinde bulunulmustur (42). Hastaligin
uzunlamasina seyrinde goriilen donem sayisi, hastaligin siiresine ve koruyucu tedaviye verilen
yanita baghidir. Bu nedenle degisik ¢alismalardaki verileri karsilastirirken donem sayisini ele
almak dogru degildir (37). Ataklarin uzunlugunu ve sikligini degerlendirmek daha giivenilir
bir yontemdir. Dongii, bir donemin sonundan bir diger donemin baslangicina kadar gegen siire
olarak tanimlanir. Dongii uzunluklan alti haftadan birka¢ yila uzanan bir yelpazede biiyiik

farkliliklar gostermektedir (43).

Psikososyal stresorlerle hastaligin tetiklenmesinin ilk hastalik doneminde etkili oldugu,
fakat sonraki ataklarda fazlaca etkisinin olmadig1 diisiiniilmektedir. BPB’li hastalarin tiim
donemleri diistintildiigiinde, donemlerin sadece %13’iinde atak baglangicindan once stresli

yasam olay1 oldugu bulgulanmistir (20).
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Onceki atak sayisinmn siklig ileride yasanacak dénemlerin de fazla olacagini ve daha
olumsuz sonlanimi 6ngérmektedir. Hizli dongiiliiliik, hastalik 6ncesi diisiik islevsellik diizeyi,
madde ve alkol kullanim 6ykiisii ve duygu durumu ile uygunsuz psikotik belirtiler, kotii gidis
ile iliskili etmenlerdir. Kisilik bozuklugunun varlig1 klinik gidis ve sonlanimi olumsuz etkiler.
Hastaligin yineleme sayis1 ve siddeti gidisi belirleyen en 6nemli etmenlerdendir. Tedaviye iyi
cevap alinmasinmn, 1iyi klinik gidis ve sonlanim ile iligkili oldugu bulunmustur. Hastaligin
erken tani almasi ve basarili tedavinin gidisi olumlu yonde etkiledigi diistiniilmektedir (44,
45). Manik donemlerin siiresinin kisa olmasi, baslangi¢ yasinin ileri olmasi, intihar
diislincelerinin az olmasi, eslik eden psikiyatrik veya tibbi sorunlarin az olmasi iyi prognoz

gostergesi olarak belirtilmistir (46).

4.7.BPB ve intihar

BPB’de intihar riski genel topluma gore 20 kata kadar artmaktadir ve bu durum
genellikle hastaligin erken donemlerinde daha sik olmaktadir (47). BPB’li hastalarin % 25-
50’sinin intihar girisiminde bulundugu ve % 15-19’unun da bu yolla hayatlarini1 kaybettigi
belirlenmistir (48).

Genel niifustaki intihar oranlarinda goriilen cinsiyet farkliligina benzer sekilde, bipolar
kadnlarda intihar girisimleri, bipolar erkeklerde de tamamlanmis intiharlar daha fazla goriiliir.
Madde kotiiye kullanimi intihar riskini anlamli olarak arttirir. En fazla intihar riski tasiyan
hastalar; daha 6nce intihar girisiminde bulunan, alkol kétiiye kullanimi olan, hastaneden yeni
taburcu olan, hastaligin erken donemindeki geng¢ hastalar oldugu bildirilmistir. Psikotik
belirtilerin intihar iizerine etkisi kesin degilken, karma dénemlerin riski artirdig1 bilinir. Intihar
girisimi olan hastalarin hastaliklar1 siiresince daha fazla depresif donem yasadiklar
bilinmektedir (49). Intihar riski baslangicta karma dénemler, takiplerinde karma veya depresif
donemlerle ve onceki intihar girisimleriyle iliskili bulunmustur (50). Lityumun, BPB

tedavisinde intihar diislincesi ve girisimini azaltic etkisi bildirilmistir (51).
4. 8. Diger Ruhsal Bozukluklar ve BPB

BPB’li hastalarin %50 ile %70’inde baska bir psikiyatrik bozukluk da primer hastaliga

eslik eder. Yiksek oranda estaninin Orneklem segimindeki yanliliga bagli oldugu iddia
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edilmektedir. Daha agir ve tedaviye direncli olgularin izlendigi merkezlerde yapilan

calismalarda ek tan1 goriilme olasilig1 daha fazladir (37).

BPB’ye eslik eden baska bir ruhsal bozukluk varsa; hastaligin gidisinin daha kotii,
mesleki islevlerde yetersizligin daha belirgin olacagi, hizli dongiiliiliikk olasiliginin daha fazla,

hastalik donemlerinin de daha agir olacagi 6ngdriiliir (37).

Madde koétiiye kullanimi ve alkol kullanim bozuklugu BPB’li erkeklerde daha fazla
bildirilmektedir. Alkol ve madde kotiiye kullaniminin oldugu kisilerde hastaligin daha erken
baslangicli olup daha siddetli seyir gosterdigine dair veriler mevcuttur. BPB’ye yatkinligi olan
ancak atak ge¢irmemis bireylerde LSD, alkol, kokain, esrar, amfetaminle donemlerin tetigi

cekilebilir (49).

Herhangi bir duygudurum bozuklugu olan kisilerde alkol - madde kullanim bozuklugu
riskinin 3 kat arttig1 gosterilmistir. BPB’si olan bireylerde alkol bagimlilig: riski 6 kat, alkol
dis1 madde bagimlilig: riski ise 8 kat artmistir. Karma donemler gosteren hastalarda madde

kullanim bozuklugu daha fazladir (49).

Son yillarda artan sayida klinik ve epidemiyolojik ¢aligma, BPB ile anksiyete
bozukluklarinin yiiksek oranda birliktelik gosterdiklerini bildirmektedir. Bu ¢alismalar bu iki
hastalik grubu arasindaki birlikteligin istisnadan ¢ok kural niteliginde oldugu ve anksiyete
bozuklugu ek tanisinin tim topluma oranla BPB hastalarinda daha yiiksek oranda
bulundugunu goéstermistir. BPB tanisi almis hastalarda yasam boyu anksiyete bozuklugu ek
tanist goriilme sikhig1 % 24 ile % 93 arasinda degismektedir. Bu hastalarin biiyiik kisminda
birden fazla anksiyete bozuklugu ek tanisi bulunmaktadir. Anksiyete bozukluklari ek tanisi
alan bipolar bozukluk hastalarinda genel psikopatoloji diizeyinde 6nemli bir artisin oldugu,
tedavi yanitinin azaldigi, hastalik siirecinin olumsuz etkilendigi ve intihar riskinin arttig1
gorilmistir. Giinimiizde yaygin olan tedavi uygulamalarinda, BPB’ye ait belirtilerin
tedavisinin ¢ogu zaman Oncelikli olarak ele alinmasi, eslik eden anksiyete bozukluklar
tanisina yeterli dikkat ve Ozenin gosterilmesini engellemektedir. Bu durum tedavinin

gecikmesine, direng olugmasina ve ciddi islev yitimlerine neden olmaktadir (52).
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Ulkemizde yapilan bir klinik calismada ise, Tamam ve Ozpoyraz (53) 70 BP-I
bozukluk tanist konmus diizelme donemindeki hastalarda, yasam boyu en az bir anksiyete
bozuklugu ek tani sikliginin % 61.4, ¢cogul anksiyete bozuklugu sikliginin ise % 38.6 oldugunu
bulmuslardir. Benzer ¢alisma deseniyle, benzer 6zelliklere sahip bir hasta grubunda yapilan

bir diger ¢calismada, bu oranlar sirastyla % 27.1, % 10 olarak bildirilmistir (54).

BPB’de obsesif- kompulsif, paranoid, histriyonik ve borderline kisilik bozukluklar
daha fazla bildirilmistir. Kisilik bozuklugunun hastalik siddetini arttirdigi ve prognozu
olumsuz etkiledigi diisiiniilmektedir. Eglik eden kisilik bozuklugu wvarsa farmakolojik
sagaltima yanit daha kotii olmaktadir (47).

4.9. Ayiric1 Tam
Oncelikle organik patoloji dislanmalidir. Hipertiroidizm, elektrolit dengesizlikleri,
multipl skleroz, serebrovaskiiler olaylar, beyin timorleri, temporal lob kompleks parsiyel

ndbetleri ve ensefalit mani benzeri tablolara yol agabilir (37).

Tablo 12 : Duygudurum Bozukluguna Yol Acabilen Bedensel Sorunlar ve ilaglar (55)

Depresif Belirti izlenebilen Durumlar. Manik Belirti izlenebilen Durumlar.
Baskin hemisferde olugan inmeler MSS’ i tutan lupus

Hipotiroidi MSS tutulumu olan HIV enfeksiyonu
Cushing Frontal lobu tutan tiimorler , kanamalar
Pankreas kanseri Presenil demans, ensefalit sonrasi
Antihipertansifilaglar Glukokortikoid tedavisi

Oral kontraseptifler Stimulan, sempatomimetik ilaglar, civa

Madde kullaniminin yol ag¢tig1 duygu durumu bozuklugu, BPB’de ortaya ¢ikan major
depresif, manik ya da karma donemlerden bir maddenin duygu durumu bozukluguyla etyolojik

olarak iligkili oldugu yargisina varilmasiyla ayirt edilebilir. Toksik maddelerin disinda ilaglar,
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EKT ya da 151k terapisi gibi antidepresan tedaviler manik ya da karma donemlerde goriilen

belirtilere benzer goriiniim ortaya ¢ikarabilir. Bu durumda BPB tanist konulmamalidir (37).

Antidepresan ila¢ kullanimina bagli manik dénem diyebilmek i¢in, bu tablonun ilaca
basladiktan sonraki 8 hafta i¢inde ortaya ¢ikmasi veya doz artirimi ile baglantili oldugunun
gosterilmesi gerekmektedir. Antidepresanlar disinda L-dopa, psikostimiilanlar ve steroidler de

mani benzeri tablolara neden olabilmektedir (15, 37).

Psikotik 6zellikli BP-I bozuklugunun, diger psikotik bozukluklardan, o6zellikle
sizofreni ve sizoaffektif bozukluktan ayirt edilmesi gii¢ olabilir. Ozellikle duyguduruma uygun
olmayan persekiisyon hezeyanlari ve Schneider’yan belirtiler varliginda bu ayirim daha da zor
olmaktadir. BPB’de duygudurum ataklarn disinda psikotik belirtilerin olmamasi ve tam
iyilesme donemlerinin varlig1 6nemlidir ancak bircok BPB’li hastanin da kalint1 belirtilerle
kronik bir gidis gosterebilecegi akilda tutulmalidir. Aile Oykiisii ve akut donemdeki tedaviye
yanit yardimci olabilir. Ayirict tanida eskiden beri en giivenilir boyut, klinik gidisin
gozlenmesi ve uzun siireli tedaviye yanit tipini gozlemlemektir. Bunun anlami, taninin

netlesmesi i¢in zamana gerek duyuldugu ve degisime agik oldugudur (1).

4.10. BPB’de Yanhs Tam

Retrospektif c¢alismalarda BPB’nin ilk isaretlerinin genellikle 15-19 yaslarinda
gozlendigi rapor edilmistir. Calismalar ilk semptomlarin hastalarin %50 sinden fazlasinda 19
yasindan once oldugunu gostermekte ve tani konuldugunda uzun zaman ge¢mis oldugunu

ortaya koymaktadir (7).

BPB’de erken tan1 konulmasi ve tedavi edilmesinin, hastaligin kroniklesmesini ve daha
siddetli gecirilmesini Onleyebilecegi ileri siiriilmiistiir. Bu durumun ikincil avantajlar ise
sosyal fonksiyonlarin ve hayat kalitesinin diizelmesi olabilir. Ancak erken tanmi1 ve yeterli
tedavi yaygin degildir. Tan1 koymakta yasanilan zorluklardan dolay1 ¢ogu zaman yanlis tani
konulabilmektedir. Bu tani siklikla UPD olabilmekte ve hastalar antidepresanlarla tedavi

edilebilmekteler (56).
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BPB i¢in erken tan1 koyma 6nemli olmasina ragmen, hastaligin baslangiciyla, tani ve
tedavi almas1 arasinda epeyce gecikme olmaktadir. Hirschfeld ve arkadaslar1 (57) yaptiklar
bir ¢aligmada, BPB’nin ilk atagiyla tan1 konma arasindaki gecikmenin yaklasik 10 yil
oldugunu ileri siirmiiglerdir. Bir bagka ¢alismada ise, Baldessarini ve arkadaslari (59) 345 BP-I
ve BP-II hasta iizerine yaptiklar1 bir ¢alismada, hastaligin baslangiciyla lityum tedavisi

arasinda ortalama 8.35 yil oldugunu bulmuslar.

Sizofreni ya da diger psikotik bozukluklar gibi psikotik bipolar bozukluk da siklikla
yanlis tani almistir ve almaya da devam etmektedir. Kreapelin, manik affektif hastaligin
etyolojik olarak sizofreniden farkli oldugunu ifade etmekle beraber 1920’deki bir
makalesinde, bazen iki hastalig1 ayirt etmenin zor oldugunu ifade etmistir (60). Ozellikle de
erken baslangigli BPB’nin sizofreniden ayriminin zor olabilecegi 6ne siiriilmiistiir (61). Pek
cok calismada, manide hezeyanlarm duygu durum uygunsuzlugu ya da bizar psikotik
semptomlarin (persekiisyon hezeyanlari, Schnieder’in birincil semptomlari) siklikla
olabilecegi gdsterilmistir. Bir ¢aligmada hastalarin yaklasik tigte birinde baska bir psikotik
bozukluk tanis1 almis ve duygu durum ile uygunsuz semptomlarin daha ¢ok erken baslangi¢

ile iliskili oldugu ileri siiriilmiistiir (60).

Yapilan bazi aragtirmalar, eriskinlerin %20-40’1inin hastaligin baslangic yasi olarak
cocukluk yillarini bildirdigini gostermektedir. Cocuk ve ergen yas donemlerinde mani tanisi
koymanin giigliigii bilinmektedir. Bu ¢aglarda ortaya ¢ikan bipolar bozukluk siklikla yanlis
tanilar almakta ve bu da yanlis tedavi secimlerine yol agmaktadir (62). Cocuk ve ergenlerde bu
teshisin daha az konulmasmm nedenleri arasmda farkli klinik goriiniim, yaygin bazi
bozukluklarla semptomlarin ortiigmesi, semptom ifadesinin yeterli diizeyde olmamasi gibi

nedenler sayilabilir.

Dokuz yasindan kiigilk manik g¢ocuklarda huzursuzluk (iritabilite) ve emosyonel
labilitenin 6n planda oldugu, bu yastan biiyiik ¢cocuklarda ise 6fori, yiikkselme, paranoya ve
biiyiikliilk hezeyanlarinin yaygin oldugu bildirilmistir. Hiperaktivite, basm¢li konusma ve
dikkat dagmiklig1 her iki grupta da esit ol¢iide yaygin bulunmustur (62).Cocuk ve ergenlerde
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birgok ortak semptomu paylagmalar1 sebebiyle ¢ogu zaman yanlishikla dikkat eksikligi

hiperaktivite tanist da konulabilmektedir.

Werry (63), bipolar ergenlerin yaridan fazlasinin ilk goriildiiklerinde sizofreni teshisi
aldigmi bildirmektedir. Bu ¢aligmada sizofreni hastalar1 daha anormal kisilik ve hastalik
oncesi daha diisiik adaptasyon gostermisse de bipolar bozukluk ile sizofreni bulgularinin

birbirine ¢ok benzedigi bulunmustur.

Klinik tablonun ‘atipik’ligine ve siklikla sizofreni, dikkat eksikligi hiperaktivite
bozuklugu ve davranim bozuklugu tanilarinin yanliglikla konulmasma ragmen, klinik izlem

pek cok olguda hastaligin iki uc¢lu dogasini agiga ¢ikarmaktadir (62).

4.11. Tedavi
BPB tedavisinde hedef, akut donemlerin tedavisi, yinelemelerin Onlenmesi ve

islevselligin en st diizeyde siirdiiriilmesidir (37).

4.11.1. Akut Dénem Tedavisi

Akut mani doneminin tedavisindeki temel hedefler; riskli davranislarin denetim altma
alinmasi, hastanin ve ¢evrenin giivenliginin saglanmasi, belirtilerin tedaviyle ilgili yan etkiler
en azda tutulacak bigimde yatigtirilmasi ve yeni hastalik donemlerinin dnlenmesine yonelik

koruyucu sagaltima hazirlik yapilmasidir (37).

Tedavide temel ilaglar duygudurum diizenleyicilerdir ( DDD ) . Hem manide hem de
depresyonda etkinligi olan ve intihar riskini azalttigi gosterilmis tek DDD lityumdur.
Lityuma yanit veren manik hastanin klinik profili; disforik maniden daha ¢ok 6forik maninin
klasik goriinlimii, depresyon-mani-iyilik halinden olusan seyir, mani-depresyon-iyilik hali olan
seyir, hizli dongiili olmayan gidis, sizoaffektif hastalik, madde kullanimi ve anksiyete

bozuklugu olmamasidir.

Karbamazepin ve valproat akut mani tedavisinde diger segenekler olarak

goriilmektedir. Bazi veriler, bu iki ilacin 6zellikle lityuma yanitin diisiik oldugu karma ve
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disforik manide daha etkili olabilecegini diisiindiirmektedir. Direncli olgularda bunlarin lityum

ve antipsikotiklerle birlikte ikili ya da tiglii kombinasyonlarla kullanimi1 s6z konusu olabilir.

Agir ya da psikotik o6zellikler iceren donemlerin tedavisinde antipsikotik ilaglar ek

olarak kullanilabilir.

Hafif ve orta siddetteki depresif donemlerde sadece lityum ya da lamotrigin, ya da
lityum ile birlikte siklik yapida olmayan ilag baslanilabilir (37). Psikotik Ozellikli depresif
donem tedavisinde lityum, antidepresan ve antipsikotik ilaglar birlikte kullanilabilir (64).

Ilag tedavisine yanit vermeyen ya da hizli tedavi edilmesi gereken durumlarda EKT

uygulanabilir.

4.11. 2. Koruyucu Tedavi
BPB yiiksek oranda tekrarlama riskine sahip oldugu i¢in koruyucu tedavi yapilmasi
gereklidir. Lityum tedavisi ilk segenek olmakla beraber, yan etki ve direng durumlarinda diger

DDD’ler ya da yeni nesil antipsikotikler kullanilabilir ya da eklenebilir.

Koruyucu tedavinin ne kadar zaman devam etmesi sorusunun kesin bir yanit1 yoktur.
Lityumun aniden kesilmesi tekrarlamalara yol agabilir. Hizl1 kesilmesi durumunda tekrarlama
riski 5 kat daha hizli olurken, kesilme sonrasi tekrar lityum baslandiginda direng gelisme

thtimali vardir (11, 37).
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5. GEREC VE YONTEM

5.1. Cahsma Grubu

Calismaya, Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Psikiyatri Polikliniginde halen
takip edilmekte olan DSM IV- TR tani 6l¢iitlerine gére BP-1 bozukluk tanis1 almis,18 yasini
doldurmus ve en az 5 yildir diizenli takibi yapilmis hastalardan, 1 Mart 2008 ile 1 Aralik 2008
tarihleri arasinda kontrole gelmis olanlarin; kendilerinden, yakinlarindan ve dosyalarindan
elde edilen verileri yeterli goriilen 179’u alindi. Hastalara ¢alisma hakkinda bilgi verildi ve
yazili onamlar1 alindi. Ayrica Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi etik kuruluna

basvurularak, ¢alismamiz i¢in onay alind1.

5.2. Veri Toplama Aracglar

Bu arastirmada, katilimcilarin sosyodemografik bilgileri ve hastaligin belirtileri ve
seyrini belirlemek i¢in tarafimizca hazirlanmis ‘hasta bilgi formu’ (Bkz Ek 1), duygudurum ve
anksiyete bozukluklarmi saptamak icin DSM-IV Eksen I Bozukluklar: igin Yapilandirilmis
Klinik Goriisme (Structured Clinical Interview for DSM-IV / Clinical Version, SCID-1/ CV)
uygulandi.

5.2.1. Hasta Veri Formu

Bu calisma i¢in hazirlanan veri toplama formu Tiirkiye Psikiyatri Dernegi
Duygudurum Bozukluklari Calisma Birimi (DBCB) tarafindan gelistirilen “Duygudurum
Bozukluklar1 Hasta Kayit Formu” ndan yararlanilarak olusturulmustur. Formun ilk kisminda
hastanin sosyodemografik ozellikleri, konulan ilk tani, tan1 gecikme siiresi, baslangi¢ tipi,
soygeemis, ilk basvuru yeri ve intihar girisimi sorgulanmaktadir. Hastalik baslangi¢ yasi
18’den Once olanlar, erken baslangigh olarak degerlendirildi. Formun ikinci kisminda ise
hastanin son 5 yilda yasadig atak tipi, sayisi, siiresi, hastane yatisi, remisyona girip girmedigi,
psikotik ataklarin varlig1 ve 6zellikleri, uygulanan tedaviler ve son durumlar1 degerlendirilerek

hastaligin seyri degerlendirilmeye ¢alisilmistir.
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5.2.2.SCID-1/CV

SCID-I, 1997 yilinda DSM-IV’e yonelik olarak hazirlanan First ve arkadaslart (65)
tarafindan gelistirilmis su anda veya yasam boyu birinci eksen tanis1 koymaya yonelik yari
yapilandirlmis goriisme formudur. Ozkiirkgiigil ve arkadaslar1 (66) tarafindan Tiirkge’ye
cevrilmis ve iilkemizdeki gilivenilirlik ¢alismasi tamamlanmistir. Uygulayan kisinin ruhsal
bozukluklart bilmesi gerekmektedir. Duygudurum ataklari, psikotik ve eslik eden belittiler,
psikotik bozukluklarin ayirici tanisi, duygudurum bozukluklari, alkol ve diger madde kullanim
bozukluklari, anksiyete ve diger bozukluklar olmak tizere alti modiilden olusur. Caligmamizda
duygudurum bozukluklari, anksiyete bozukluklari ve alkol-madde kullanim bozukluklar

modiilleri kullanilmistir.

5.3. Verilerin Istatistiksel Analizi

Tim istatistiksel veriler SPSS programinin  16.0 versiyonu ile yapildi.
Sosyodemografik ozellikler, rahatsizligin baslangi¢ ozellikleri, anksiyete bozukluklart ve
alkol-madde kullanim bozukluklar1 es tanilari, 5 yillik klinik seyir ve tedavi 6zellikleri i¢in
tanimlayic1 analizler yapildi. Kategorik degiskenlerin karsilastirnlmasinda Ki-kare, gerekli
yerlerde Fisher’in Kesin k — kare testi uygulanmistir. Gruplar arasinda ortalamalarinin
karsilagtirilmasinda: Mann-Whitney U testi kullanilmistir. Son 5 yilda, 5 ve daha fazla atak
gegiren hastalarla iliskili etkenlerin analizinde, istatistiksel olarak anlamli olan veriler igin

logistik regresyon analizi yapildi. Tiim testlerde anlamlilik degeri P<0.05 alinda.
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6. BULGULAR

6.1. Sosyodemografik veriler

Caligmamiza katilan toplam 179 hastanin 92’si (%51.4) kadm, 87’si (%48.6) erkekti.
En genc hasta 18, en yashsi 77 yasindayd: ve ortalama yas 38.04+ 12.16’ydi. Ogrenim
durumlarma bakildiginda; 7 (%3.9) kisi 6grenim gormemisti, 83’1 (%46.4) ilkdgretim, 43’0
(%24.0) ortadgretim ve 46’s1 (%25.7) yiiksek 6grenim mezunuydu. Ortalama 6grenim yili
8.98+4.38°di. Hastalarin 112’si (%62.6) evli, 44’1 (%24.6) bekar, 23’1 (%12.8) ise esinden
ayrilmistt. 116 (%64.8) kisi kent veya biiyiik ilgelerde, 63’1 (%35.2) ise kiigiik ilge veya
kdylerde oturuyordu. 16 (%8.9) hasta yalniz basina, 40’1 (%22.3) anne ve babasiyla, 116’s1
(%64.8) es ve-veya cocuklariyla, 7’si (%3.9) ise arkadaslariyla yasiyordu. Aktif olarak bir is
yerinde calisanlar 78 (%43.6) kisiyken, calismayanlar 101 (%56.4) kisiydi.

Tablo 13. BP-I Bozukluklu 179 Hastanin Sosyodemografik Ozellikleri

Say1 (S) %
Cinsiyet Kadin 92 514
Erkek 87 48.6
Yas dagilimi 18-30 50 279
30-45 88 48.8
>45 41 233
Ogrenim Ogrenim Gérmeyen 7 39
[k6gretim &3 46.4
Ortadgretim 43 24.0
Yiiksek Ogrenim 46 25.7
Medeni durum Evli 112 62.6
Bekar 44 24.6
Ayrilmis 23 12.8
Yasadig kisiler Yalniz 16 8.9
Anne-Baba 40 223
Es-Cocuk 116 64.8
Aile dis1 7 39
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Yasadig1 yer Kent ve Bilyiik Ilge 116 64.8
Koy ve Kiigiik Ilce 63 35.2
Calisma durumu Calisiyor 78 43.6
Calismiyor 101 564

6. 2. Soygecmis Ozellikleri

Hastalarin anne-baba ve-veya ¢ocuklari, kardesleri ve 2. derece akrabalari, BPB, UPD
ve diger psikotik tanilar agisindan sorgulandi. Hastalarin 92’°si (%51.4) bu tanilar agisindan
ailesel Ozelliklere sahipken, 87’sinde (%48.6) ise tespit edilemedi. Anne-baba ve-veya
cocuklarinda BPB olanlar 28 (%15.6), kardeslerinde BPB olanlar 27 (%15.1), 2. derece
akrabalarinda BPB olanlar 32 (%17.9), anne-baba ve-veya cocuklarinda UPD olanlar 12
(%6.7), kardeslerinde UPD olanlar 9 (%5.0), 2. derece akrabalarinda olanlar 14 (% ,8), anne-
baba ve-veya cocuklarinda diger psikotik tan1 alanlar 3 (%]1,7), kardeslerinde diger psikotik
tan1 alanlar 3 (%]1,7), 2. derece akrabalarinda 2 (% 1.1) olarak tespit edildi.

Tablo 14. Ailesel Ozellik Gosteren 92 BP-1 Bozukluklu Hastanmn Soygegmis Ozellikleri

S %
BPB Anne-baba ve-veya ¢ocuklar 28 13.4
Kardesler 27 12.8
2. derece akrabalar 32 17.9
UPD Anne-baba ve-veya ¢ocuklar 12 6.7
Kardesler 9 5.0
2. derece akrabalar 14 7.8
Diger Psikotik Tanilar Anne-baba ve-veya ¢cocuklar 3 1.7
Kardesler 3 1.7
2. derece akrabalar 2 1.1
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6. 3. Baslangic Ozellikleri ve Tam1 Konulmasindaki Gecikme

Hastalarin duygudurum bozukluguna ait bulgularin baslama yas1 23.4+9.36, ilk defa
psikiyatrik tedavi alma yasi 24.5+ 8.9, DDD baslanma yas1 29.7+11.2, ortalama gecikme
stiresi 6.3+7.4 y1l idi. Erken baglangicli olanlarin sayis1 52 (%29.1) idi.

Hastalara konulan ilk tanilara bakildiginda; 43 (%24.0) sizofreni, 61 (%34.1)
depresyon, 58 (%32.4) BPB ve diger psikiyatrik bozukluklar 17 (%9.5) idi. Hastalarin
116’sinda (%64.8) DDD ilaglar ile tedaviye baslanmamisti. Bu hastalarin 49’u (%27.4)
antidepresan, 42’si (%23.5) antipsikotik, 25’1 (%14.0) ise her iki tedaviyi bir arada almislard:.
75 (%41.9) hasta ilk defa rahatsizliklarinda tip dis1 yerlere (Biiyiicli, hoca vs) basvururken,
32’si (%17.9) psikiyatri dis1 hekim ve 72’°si (%40.2) ise psikiyatriste bagvurmuslardi. 106
(%59.2) hasta ilk rahatsizliginda onemli yasam olaylar tarif ederken, 73’4 (%40.2) ise

herhangi bir sebep gosterememisti.

Hastalarin ilk donemlerine ait belirtiler 1s18inda degerlendirildiginde 51°1 (%28.5)
mani, 51’1 (%28.5) depresyon, 14’1 (%7.8) psikotik mani, 19’u (%10,6) psikotik depresyon,
12°si (%6.7) karma, 26’s1 (%14.5) ayirt edilemeyen psikotik atak, 1’i (%0,6) hipomanik
olduklar belirlenirken, 5 (% 2.8) hastada atak tipi belirlenemedi.

6. 4. Anksiyete Bozukluklar1 ve Alkol-Madde Kullanimi ile Estanihi Durumlar

Hastalar degerlendirildikleri anda, 58 (%32.4) kisi anksiyete bozukluklariyla
estaniliydi. Bunlar; obsesif kompulsif bozuklugu (OKB) 29 (%16.2), panik bozuklugu 19
(%10.6), sosyal fobi 14 (%7.8), yaygin anksiyete bozuklugu (YAB) 14 (%7.8), Ozgiil fobi 11
(%6.1), post travmatik stres bozuklugu (PTSB) 3 (%1,7) olarak belirlendi.

Alkol kotiiye kullanimi olan 5 (%2.8) kisiyken, bagimliligi olan 3 (%1.7) kisiydi.
Madde koétiiye kullanimi olanlar 3 (%1.7) kisi , bagimli olanlar ise 4 (%2.2) kisiydi.
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Tablo 15: BP-1 Bozukluklu Hatalarin Anksiyete Bozukluklar ve Alkol-Madde Kullanima ile

Estanili Durumlari

S %
Anksiyete Bozukluklar 58 324
OKB 29 16.2
Panik Bozuklugu 19 10.6
Sosyal Fobi 14 7.8
Ozgiil Fobi 11 6.1
PTSB 3 1.7
YAB 14 7.8
Alkol Kétiiye Kullanimi 5 2.8
Alkol bagililig 3 1.7
Madde Kotiiye Kullanimi 3 1.7
Madde Bagimlilig: 4 2.2

6. 5. Klinik Seyir

Hastalarin son 5 yillik siire igerisindeki ortalama atak sayilar1 degerlendirildiginde;

mani 1.67+1.52, depresyon 2.02+2.31, karma 0.88+1.18, hipomani 0.18+0.60 ve toplam
4.79+4.11 seklindeydi. Yillik frekans 0.93+0.82 idi. Ataklarda gecen toplam siire 35.75+25.99

hafta, ortalama atak siiresi 7.36 hafta, ortalama hastaneye yatis adedi 1.19+£1.52, hastanede

kalma siiresi 5.29+7.18 hafta olarak hesap edildi.

Tablo 16: 5 BP-1 Bozukluklu Hastalarin Yillik Ortalama Atak Sayilar

Ortalama (ort.) Standart sapma (SS)
Mani 1.67 1.52
Depresyon 2.02 2.31
Karma 0.88 1.18
Hipomani 0.18 0.60
Toplam 4.79 4.11
Yillik Frekans 0.93 0.82

34




Hastalarin 8’1 (%4.5) 5 yil boyunca hi¢ atak ge¢irmemislerdi. Elli (%27.9) hasta
mevsimsel 6zelik tasirken, 3 (%1.7) hasta hizli dongiilitydi. Hastalarin 105°1 (%58.7) ataklar
arasinda tam diizelme gosterirken, 74 (%41.3) hasta esik alt1 belirtilerle beraber tam diizelme

gostermemislerdi.

Hastalarin 102°si (%57.0) ataklarinin bir kisminda psikotik 6zellik gdstermislerdi. Bu
hastalarin ataklarinin ortalama %43.83°0 psikotikti. Hezeyanlarinin tiplerine bakildiginda; 51
(%28.5) sugluluk-glinahkarlik, 46 (%25.7) grandiyoz, 33 (%18.4) persekiisyon, 10 (% 5.6)
Schneideryan, 2 (%1.7) erotomanik, 39 (%21.8) mistik, 4 (%2.2) somatik, 9 (%5.0) kiskan¢lik
ve 20 (%11.2) referans fikir seklindeydi.

Hastalardan 44’1 (%24.6) bir veya birden fazla intihar girisiminde bulunmustu. 32
(%17.9) kisi ilaglarla girisimde bulunurken, 12 (%6.7) kisi yliksekten atlama, asi, kesi ve atesli

silah gibi ¢ok ciddi girisimlerden birini denemisti.

Hastalarin 34’1 (%19.0) antidepresan kullanirken manik, hipomanik veya karma
doneme kayma gostermislerdi. Hastalarin 19’u (%10.6) manik, 6’s1 (%3.4) hipomanik, 9’u
(%5.0) karma atak seklindeydi. Kullanilan antidepresanlarin 8’1 (%4.5) sertralin, 9’u (%5.0)
venlafaksin, 5’1 (%2.8) paroksetin , 4’ (%2.2) fluoksetin, 2’si (%1.1) fluvoksamin, 1’1 (%0.6)

essitolopram, 6’s1 (%3 .4) trisiklik antidepresandi.

6. 6. Tedavi

Bipolar-I bozukligu olan hastalarin 5 yillik tedavileri incelendiginde 121’inin (%67.6)
degisik nedenlerden dolay1 ilag¢ tedavilerinde degisiklik yapildigi belirlendi. 58 (%32.4)
hastanin ise ya ilaglar hi¢ degismemis ya da dozlarinda degisiklik yapilmisti. 67 (%37.5)
hastada ya tedavinin etkisiz olmasindan, ya da hastaligmn klinik 6zelliklerinin degismesi
nedeniyle tedavi degisikligi olmustu. 18 (%10.1) hastada kilo alma, 14 (%7.8) hastada
ekstrapramidal semptomlar (EPS), 16 (%8.9) hastada sedasyon, 9 (%5.0) hastada cinsel, 4
(%2.2) hastada maliyet, 16 (%8.9) hastada ise diger (sa¢ dokiilmesi, dokiintii, metabolik
sendrom vs) yan etkilerden dolay1 tedavi degistirilmisti. 8 (%4.5) hastaya ilag tedavisi etkin
olmadig1 i¢cin EKT uygulanmisti.
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Tedavi degisikligi yapilmadan once kullanilan tedaviler su sekildeydi; 141 (%78.8)

hasta lityum, 36 (%20.1) hasta valproat, 10 (%5.6) hasta karbamazepin, 4 hasta lamotrigin, 41

(%22.9) hasta antidepresan, 122 (%68.2) hasta antipsikotik kullanmisti. Bunlardan 26’s1
(%14.5) birden fazla DDD kullanmisti. Son kullanilan tedaviler incelendiginde; 156 (%87.2)
hasta lityum, 56 (%31.2) hasta valproat, 8 (%4.5) hasta karbamazepin, 3 (%1.7) hasta
lamotrigin, 25 (%14.0) hasta antidepresan, 111 (%62.0) hasta antipsikotik kullanmaktaydi, 45
(%25.1) hasta birden fazla DDD ilag almaktaydi.

Tablo 17: Tedavisi Degismis 121

BP-I Bozukluklu Hastanin Onceki ve Son Tedavilerinin

Karsilastirilmasi
S(Onceki | % S(Son %
Tedavi) Tedavi)
Lityum 141 78.8 156 87.2
Valproat 36 20.1 56 31.2
Karbamazepin 10 5.6 8 4.5
Lamotrigin 4 22 3 1.7
Antidepresan 41 229 25 14.0
Antipsikotik 122 68.2 111 62.0
Birden Fazla DDD 26 14.5 45 25.1

Hastalar degerlendirildikleri anda, 83’i (%46.4) remisyonda, 39’u (%21.9) kismi
remisyonda, 21 (%11.7) depresyonda, 8’1 (%4.5) psikotik depresyonda, 10’u (%5.6) manik,
5’1 (%2.8) psikotik manik, 10’u (%5.6) karma, 3’1 (%1.7) hipomanik déonemdeydi.

6. 7. Ik Konulan Tamlarin Baslangi¢c Ozellikleri ve 5 Yillik Klinik Seyir

Ik olarak sizofreni tanisi alip, daha sonra BPB tanisi alan 43 hastanin baslangic

ozellikleri ve 5 yillik klinik seyir 6zellikleri tablo 18°de gosterilmistir.
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Tablo 18. Sizofreni Tamist Aldiktan Sonra BPB Tanist1 Alan 43 Hastanin Klinik ve

Demografik Ozellikleri

Intihar grisimi S (%) 13(302)
[k Psikiyatrik Belirti Yas1 ort=SS 21.5849.63
DDD Tedavisine Baglama Yas1 ort+SS 32.53£11.42
Gecikme ( Y1l ) ort=SS 10.95+£8.97
Mani Sayis1 ort+SS 1.79+1.81
Depresyon Sayis1 ort+SS 1.81+1.63
Karma Sayis1 ort+SS 1.02+1.01
Toplam Atak Sayis1 ort+SS 4.67+2.93
Yillik Frekans ort£SS 0.93+0.55
Hastaneye Yatis ort+SS 1.63+2.33

[k olarak depresyon tanis1 alan ve daha sonra BPB tanisi alan 61 hastanin baslangic

ozellikleri ve 5 yillik klinik seyir 6zellikleri tablo 19°da gosterilmistir.

Tablo 19. Depresyon Tanisi Aldiktan Sonra BPB Tanisi Alan 61 Hastanin Klinik ve
Demografik Ozellikleri

Intihar girisimi S (%) 19( 31.1)
[k Psikiyatrik Belirti Yas1 ort=SS 25.34+10.17
DDD tedavisi Baglama Yas1 ort£SS 33.11£12.34
Gecikme ( Y11 ) ort£SS 7.77+£7.22
Mani Sayis1 ort+SS 1.23+1.52
Depresyon Sayis1 ort+SS 2.98+3.25
Karma Sayis1 ort+SS 0.75+1.34
Toplam Atak Sayist ort+SS 5.39+5.97
Yillik Frekans ort+SS 1.07+1.19
Hastaneye Yatis ort+SS 1.13£1.24

Ilk olarak BPB tanisi alan 58 hastanin baslangig 6zellikleri ve 5 yillik klinik seyir
ozellikleri tablo 20°de gosterilmistir.
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Tablo 20. Ik Olarak BPB Tanis1 Alan 58 Hastanmn Klinik ve Demografik Ozellikleri

Intihar girisimi S ( % ) 8(13.8)
[k Psikiyatrik Belirti Yas1 ort=SS 22.98+8.77
DDD Tedavisi Baslama Yas1 ort+SS 2431+ 8.27
Gecikme ( Y1l ) ort=SS 1.32+3.34
Mani Sayis1 ort+SS 2.13+1.62
Depresyon Sayis1 ort+SS 1.12+0.93
Karma Sayis1 ort+SS 0.72+1.03
Toplam Atak Sayis1 ort+SS 4.00+2.27
Yillik Frekans ort+SS 0.79+0.47
Hastaneye Yatis ort+SS 0.96+1.05

Diger psikiyatrik tanilardan daha sonra BPB tanis1 alan 17 hastanin baglangi¢ 6zellikleri

ve 5 yillik klinik seyir 6zellikleri tablo 21°de gosterilmistir.

Tablo 21. Diger Psikiyatrik Tanilardan Sonra BPB Tanisi Alan 17 Hastanin Klinik ve

Demografik Ozellikleri

Intihar girisimi S ( % ) 4(235)
[k Psikiyatrik Belirti Yas1 ort=SS 22.05+6.73
DDD Tedavisi Baslama Yas1 ort+SS 28.70+8.04
Gecikme ( Y1l ) ort=SS 6.35+4.34
Mani Sayis1 ort+SS 1.47+1.12
Depresyon Sayis1 ort+SS 2.29+1.61
Karma Sayis1 ort+SS 1.52+1.28
Toplam Atak Sayis1 ort+SS 5.40+£3.31
Yillik Frekans ort+SS 1.08+0.67
Hastaneye Yatis ort+SS 1.11+£0.92
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6. 8. Erken Baslangich Olmayla iliskili Etkenler

Erken baslangigli BPB’li hastalarin, erken baslangi¢li olmayanlara gore bekar olma,

anne-babasiyla birlikte yasama, daha az ¢ocuk sayisina sahip olma, psikotik atak gegirme, tam

diizelme olmamasi, ilk psikiyatrik tedavi yasi ve ilk DDD baglama yasinin diisiik olmasiyla

istatistiksel olarak anlamli derecede iliskiler mevcuttu. Anksiyete bozuklugu estanisiyla

istatistiksel olarak anlamliliga yakin derecede iliski mevcuttu. Mani ve karma atak sayilariyla

da iliski mevcuttu, ancak istatistiksel olarak anlamh degildi.

Tablo 22. BP-I Bozuklugu Olan Hastalarda Erken Baslangigli Olmanin Sosyodemografik ve
Klinik Degiskenlerle iliskisi

Erken Erken X/Z P
Baslangich Baslangicl
Olmayan
Cinsiyet S(%) Kadm 28 (53.8) 64 (504) 176 0.743
Erkek 24 (46.2) 63 (46.6)
Bekar 23 (44.2) 21(16.5)
Medeni S(%) Evli 20(38.5) 92(724) 19.454 | 0.000
Ayrilmis 9(17.3) 14(11.0)
Beraber Yasadigi | Yalniz 6(115) 10(7.9) 21.014 | 0.000
Kisiler S(%) Anne-Baba 22 (42.3) 18(14.2)
Es-Cocuk 21(404) 95(74.8)
Aile Dis1 3(5.8) 4(3.1)
Yasadig1 Yer S(%) | Koy-Kasaba 15(28.8) 48 (37.8) 1.295 0.303
Kent 37(71.2) 79 (62.2)
Aile Oykiisii S(%) | Var 25(48.1) 67 (52.8) 0.323 0.623
Yok 27(51.9) 60 (47.2)
Anksiyete Var 22 (423) 36 (28.3) 3.283 0.080
bozuklugu S(%) Yok 30(57.7) 91(71.7)
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Ortaya cikista | Var 26 (50) 80(63.0) 2.579 0.132
Yasam Olay1 S(%) | Yok 26 (50) 47 (37.0)
Intihar Girigimi | Var 14 (26.9) 30(23.6) 0217 0.703
S(%) Yok 38( 73.1) 97 (764)
Tam Diizelme | Var 24 (46.2) 81 (63.8) 4.726 0.044
S(%) Yok 28 (53.8) 46 (36.2)
Calisma  Durumu | Calisiyor 21 (404) 57(44.9) 0.303 0.621
S(%) Calismiyor 31(59.6) 70 (55.1)
Mevsimsellik S(%) | Var 14 (26.9) 36 (28.3) 0.37 1.000

Yok 38(73.1) 91 (71.7)
Ik Sizofreni 17 (32.7) 26 (20.5) 5.565 0.135
Konulan UDP 13(25.0) 48 (37.8)
Tan1 S(%) BPB 15(28.8) 43 (339)

Diger 7 (13.5) 10(7.9)
Ogrenim yil1 ort£SS 9.3+4.1 8.9+4.5 -0.700 0.484
Cocuk Sayis1 ort+SS 0.87+1.17 1.78+1.40 -4.171 0.000
[k Psikiyatrik Tedavi Yas1 ort=SS 17.88+2.81 27.15+£9.21 -8.284 0.000
DDD Baslama Yas1 ort+SS 23.03+8.45 32.43+11.05 |-6.199 0.000
Tan1 Gecikmesi ( Y11 ) ort+SS 7.40+8.55 5.86£6.79 -1.493 0.306
Manik Atak Sayist ort+SS 1.944+1.63 1.56+1.46 -1.460 0.536
Depresif Atak Sayist ort+SS 2.00+1.49 2.03+1.57 -0.981 0.705
Karma Atak Sayis1 ort+SS 1.19+1.22 0.76%1.15 -2.499 0.212
Toplam Atak Sayis1 ort+SS 5.27+2.92 4.60+4.51 -1.981 0.336
Yillik Frekans ort+SS 1.05+0.60 0.92+0.89 -1.503 0.280
Hastaneye yatis adedi ort+SS 1.13£1.09 1.22+1.67 -0.363 0.717
Hastanede yatma siiresi (hafta) ort£SS | 6.12+7.13 4.95+7.20 -0.968 0.333
Psikotik olma oran1 S(%) 37(71.2) 65(51.2) 6.004 0.014

6. 9. Psikotik Baslangicla Iliskili Etkenler
Calismaya alinan 179 BP-I bozuklu hastanin 59’u (%33) ilk defa hastalandiklarinda
psikotik ozellikte atak gecirmislerdir. Psikotik baslangi¢li BPB’li hastalar psikotik baslangi¢l
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olmayanlara gore ilk konulan taninin sizofreni olmasi, ilk bagvuru yerinin tip dis1 olmasi, tani
koymada gecikme, DDD baglama yasinin daha ge¢ olmasi, karama atak sayisinin daha fazla
olmasi, son 5 yilda daha ¢ok psikotik atak gecirme ve intihar girisiminin daha fazla olmasi
acisindan istatistiksel olarak anlamli iligkili bulundu. Psikotik baslangigla iligkili etkenler tablo
23’de verilmistir.

Tablo 23. BP-I Bozuklugu Olan Hastalarda Psikotik Baslangicla Iliskili Etkenler

Psikotik Psikotik X’z P
Baslangic olmayan
baslangig
Cinsiyet S(%) Kadm 33(559) 59(49.2) |0.725 0.429
Erkek 26(44.1) 61(50.8)
Bekar 9(153) 35(29.2)
Medeni S(%) Evli 42 (71.1) 70 (58.3) |4.193 0.123
Ayrilmis 8(13.6) 15(12.5)
Beraber Yasadigi | Yalniz 5(8.5) 11(9.2) 5.907 0.116
Kisiler S(%) Anne-Baba 10(16.9) 30(25.0)
Es-Cocuk 44 (74.6) 72 (60.0)
Aile Dis1 0(0) 7(5.8)
Yasadig1 Yer S(%) | Koy-Kasaba 20(33.9) 43 (358) |0.65 0.799
Kent 39 (66.1) 77 (64.2)
Aile Oykiisii S(%) | Var 27(458) 65(54.2) |1.118 0.341
Yok 32(542) 55(45.8)
Anksiyete Var 22(37.3) 36 ( 30) 0.959 0.327
bozuklugu S(%) Yok 37(62.7) 84 ( 70)
Ortaya cikista | Var 38(644) 68 ( 56.7) | 0981 0.322
Yasam Olay1 S(%) | Yok 21(36.6) 52(43.3)
Intihar Girigimi | Var 21(35.6) 23 (19.2) | 5.757 0.016
S(%) Yok 38 (64.6) 97 (80.8)
Tam Diizelme | Var 31(525) 74 (61.7) | 1.358 0.262
S(%) Yok 28 (47.5) 46 (38.3)
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[lk Basvuru Yeri | Tip Dis1 36 (61.0) 39 (32.5) | 13.968 | 0.001
S(%) Psikiyatri Dis1 9 (15.3) 23(19.2)

Psikiyatri 14 (23.7) 58(48.3)
Calisma  Durumu | Calisiyor 27 (45.8) 51(425) |0.171 0.749
S(%) Calismiyor 32(54.2) 69 (57.5)
Son 5 Yilda | Var 50(84.7) 52(433) |27.673 |0.000
Psikotik Atak S(%) | Yok 9(153) 68 (56.7)
Ik Sizofreni 34(57.6) 9(75) 61.189 | 0.000
Konulan UDP 13(22.0) 48 (40.0)
Tan1 S(%) BPB 5(8.5) 53(44.2)

Diger 7 (11.9) 10(8.3)
Ogrenim y1l1 ort£SS 8.7+4.6 9.1+44.3 -0.729 0.466
Cocuk Sayis1 ort+SS 1.6£1.2 1.5£1.5 -0.824 0421
[k Psikiyatrik Tedavi Yas1 ort=SS 23.63+8.59 24.87£9.15 -0.763 0.445
DDD Baslama Yas1 ort+SS 31.2849.78 28.93+11.78 | -2.433 0.015
Tan1 Gecikmesi ( Y1l ) ort+SS 8.66+6.49 5.15+7.51 -4.717 0.000
Manik Atak Sayist ort+SS 1.47+1.07 1.77+1.69 -0.529 0.597
Depresif Atak Sayis1 ort+SS 1.93+1.54 2.06+2.61 -0.598 0.550
Karma Atak Sayis1 ort+SS 1.05+1.06 0.80+1.24 -2.129 0.033
Toplam Atak Sayis1 ort+SS 4.54+2.71 4.92+4.66 -0.236 0.813
Yillik Frekans ort+SS 0.90+0.54 0.96+0.94 -0.362 0.717
Hastaneye yatis adedi ort=SS 1.50£2.07 1.05+1.14 -1.062 0.288
Hastanede yatma siiresi (hafta) ort£SS | 6.12+7.13 4.95+7.20 -0.295 0.768

6.10. Anksiyete Bozuklugu Estamsi ile iliskili Etkenler

Anksiyete bozuklugu estanist alan hastalarda, olmayanlara gore, tam diizelme
olmamasi, intihar girisiminin daha fazla olmasi, esinden ayrilma oraninin daha yiiksek olmasi,
tan1 gecikme siiresinin daha uzun olmasi, depresif, karma, toplam atak sayis1 ve yillik frekans
ile istatistiksel olarak anlamli iliski saptandi. Kadin cinsiyet, ilk olarak UDP tanis1 konulmasi,
bir iste ¢galismama ve psikotik atak gegirmeyle, istatistiksel olarak olmasa da iliski vardi. Tablo

24’ de Anksiyete Bozukluguyla iliskili etkenler gosterilmistir
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Tablo 24. BP-I Bozuklugu Olan Hastalarda Anksiyete Bozuklugu Estanist ile Iliskili Etkenler

Anksiyete Anksiyete X/Z P
Bozuklugu Bozuklugu
Estanis1 Alan estanisi
N=58 Almayan
N=121
Cinsiyet Kadin 35(60.3) 57 (47.1) 0.111 2.750
Erkek 23(39.7) 64 (529)
Bekar 13 (224) 30(24.8)
Medeni Evli 31(534) 81(66.9) 0.027 7.257
Ayrilmis 14(24.1) 10(8.3)
Beraber Yalniz 6(103) 10 (8.3) 1.520 0.678
Yasadigi Anne-Baba 15(29.5) 25(20.7)
Kisiler Es-Cocuk 34 (58.6) 82(67.8)
Aile Dis1 3(52) 4(33)
Yasadigi Yer | Koy-Kasaba 23 (39.7) 40 (33.1) 1.520 0.378
Kent 35(60.3) 81(66.9)
Aile Oykiisii Var 29 (50) 63 (52.1) 0.067 0.873
Yok 29 (50) 58(479)
Ortaya c¢ikista | Var 38 (65.5) 68 (56.2) 1.410 0.259
Yasam Olay1 Yok 20(35.5) 53(43.8)
Intihar Var 21(36.2) 23 (19.0) 6.256 0.016
Girigimi Yok 37(63.8) 98 (81.0)
Tam Diizelme | Var 24 (414) 81(66.9) 10.565 | 0.002
Yok 34 (58.6) 40 (33.1)
Ilk  Basvuru | Tip Dis1 29 (50) 46 (38.0) 2.552 0.279
Yeri Psikiyatri Dis1 10(17.2) 22 (18.2)
Psikiyatri 19 (32.8) 53(43.8)
Calisma Calisiyor 19 (32.8) 59 (48.8) 4.083 0.053
Durumu Calismiyor 39(67.2) 62 (51.2)
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Mevsimsel Var 19 (32.8) 90 (74.4) 0.993 0.374
Yok 39(67.2) 31(25.6)
Ik Sizofreni 16 (27.6) 27(22.3) 7.174 0.067
Konulan UDP 24 (414) 37 (30.6)
Tani BPB 11(19) 47 (38.8)
Diger 7 (12.1) 10(8.3)
Ogrenim yil1 ort£SS 9.1#44.5 9.0+4.3 -0.093 0.926
Cocuk Sayis1 ort+SS 1.5+¢14 1.5¢1.4 -0.021 0.983
[k Psikiyatrik Tedavi Yas1 ort=SS 24.48+10.52 24.45+8.16 -1.278 | 0.201
DDD Baglama Yas1 ort+SS 31.15+£12.69 29.00£10.37 | -0.620 | 0.535
Tan1 Gecikmesi ( Y11 ) ort+SS 7.69+7.77 5.65£7.08 -2.422 | 0.015
Manik Atak Sayist ort+SS 1.72+1.75 1.65+1.40 -0.099 0.921
Depresif Atak Sayis1 ort+SS 2.60+2.88 1.74+1.94 -2.884 0.004
Karma Atak Sayis1 ort+SS 1.14£1.40 0.76+1.06 -2.041 0.041
Toplam Atak Sayis1 ort+SS 5.7245.15 4354345 -2.312 | 0.021
Yillik Frekans ort+SS 1.10+1.03 0.86+0.70 -2.007 | 0.045
Hastaneye yatis adedi ort+SS 1.13£1.09 1.22+1.67 -0.363 0.717
Hastanede yatma siiresi (hafta) ort+=SS | 6.12+7.13 4.95+7.20 -0.968 | 0.333
Psikotik olma oran1 S(%) 37 (71.2) 65(51.2) 3.683 0.076

6. 11. Bes ve Daha Fazla Atak Gegiren Hastalarla Iliskili Etkenler

Bes ve daha fazla atak gegiren 87 hastanin, besten az atak geciren hastalara gore,
anksiyete bozuklugu estanis1 alma, daha fazla intihar girisiminde bulunma, psikotik 6zellikli
atak gecirme sayisi, karma atak sayisi, hastaneye yatis sayisinin daha fazla olmasi ve
hastanede yatma siirensin daha uzun olmasiyla istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
Cocuk sayisinin daha az olmasuyla, istatistiksel anlamlilig1 olmasa da (p=0.067), iligki vardu.
Tablo 25°de 5 ve daha fazla atak gegirenlerle iliskili etkenler gdsterilmistir. Parametrik veriler
logistik regresyon analiziyle tekrar degerlendirildi ve tam diizelme olmamasi, hastaneye yatis

adedi - siiresi ve psikotik atak ge¢irme bagimsiz etken olarak tespit edildi.
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Tablo 25. BP-I Bozuklugu Olan Hastalarda Bes ve Daha Fazla Atak Geg¢imenin

Sosyodemografik ve Klinik Degiskenlerle Iliskisi

5 ve Daha|5den Az|XZ P
Fazla Atak | Atak
Gegirenler Gegirenler
S=87 S=92
Cinsiyet S (%) | Kadin 45 (51.7) 47 (51.1) 0.007 1.000
Erkek 42 (483) 45(48.9)
Bekar 26 (29.9) 30(19.6)
Medeni S (%) | Evli 48 (55.2) 64 (69.6) 3.995 0.136
Ayrilmis 13(14.9) 10(10.9)
Beraber Yalniz 11(12.6) 5(54) 4.346 0.226
Yasadig1 Anne-Baba 22(253) 18(19.6)
Kisiler S (%) | Es-Cocuk 51(58.6) 82(67.8)
Aile Dis1 3 (34 4(43)
Yasadigi Yer | Koy-Kasaba 27(31.0) 36 (39.1) 1.285 0.276
S (%) Kent 60 (69.0) 56 (60.9)
Aile Oykiisii Var 48 (55.2) 44 (47.8) 0.966 0.370
S (%) Yok 39 (44.8) 48 (52.2)
Ortaya c¢ikista | Var 53(60.9) 53(57.6) 0.203 0.761
Yasam Olay1 Yok 34 (39.1) 39 (424)
Intihar Var 30(345) 14 (152) |[8.952 0.003
Girisimi S (%) | Yok 57 (65.5) 78 (84.8)
Tam Diizelme | Var 28(32.2) 77 (83.7) 48.927 0.000
S (%) Yok 59(67.8) 15(16.3)
Ilk  Basvuru | Tip Dis1 37(42.5) 38(41.3) 1.264 0.532
Yeri S (%) Psikiyatri Dis1 18 (20.7) 14 (15.2)
Psikiyatri 32(36.8) 40 (43.5)
Calisma Calisiyor 35(40.2) 43 (46.7) 0.771 0.451
Durumu S (%) | Calismiyor 52(59.8) 49 (53.3)
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Mevsimsel Var 30(34.5) 20(21.7) 3.607 0.068
S (%) Yok 57 (65.5) 72 ( 78.3)

Ik Sizofreni 24 (27.6) 19 (20.7) 1.753 0.625
Konulan UDP 29(33.3) 32 (34.8)

Tan1 S (%) BPB 25(28.7) 33(35.9)

Diger 9(103) 8(8.7)

Ogrenim yil1 ort+SS 9.1+4 .4 8.9+4.4 -0.469 0.639
Cocuk Sayis1 ort+SS 1.3+1.3 1.7£1.5 -1.835 0.067
[k Psikiyatrik Tedavi Yas1 ort=SS 23.69+7.78 25.20£9.94 | -0.630 0.529
DDD Baglama Yas1 ort+SS 29.54+11.32 29.86=11.13 | -0.172 0.864
Tan1 Gecikmesi ( Y11 ) ort+SS 7.33+£8.80 5.35+£5.55 -1.056 0.291
Manik Atak Sayisi ort+SS 2.25+1.76 1.13+0.99 -4.896 0.000
Depresif Atak Sayis1 ort+SS 3.08+2.88 1.02+1.94 -7.668 0.000
Karma Atak Sayis1 ort+SS 1.524+1.40 0 .28+1.06 -7.449 0.000
Toplam atak sayis1 ort+=SS 7.22 +4.69 2.50+£1.21-1 | -11.702 | 0.000
Hastaneye yatis adedi ort=SS 1.63+1.91 0.79+0.87 -3.491 0.000
Hastanede yatma siiresi (hafta) ort£SS | 7.32+8.50 3.37+4.99 -3.789 0.000
Psikotik olma oran1 S(%) 60 (69.0) 42 (45.7) 9915 0.002
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7. TARTISMA VE SONUC

7.1. Sosyodemografik Ozellikler

BP-I bozuklugu olan bireylerin cinsiyet oraninin yaklasik olarak birbiririne yakin
oldugu bilinmektedir. Calismamiza alinan olgularin %51.4°14 kadm, %48.6’s1 erkek idi. Bu
durum, oran olarak cinsiyetin hekime bagvuru agisindan da bir fark olusturmadigini

gostermektedir.

Calismaya alinan hastalarin  %46.4’1 ilkogretim, %24.0’l4 ortadgretim ve %?25.7’si
yiksek Ogrenim mezunuyken, %3.9’u Ogrenim goérmemisti. Ortalama O6grenim yili
8.98+4.38’di. %64.8’1 kent veya biiyiik ilgelerde, % 35.2°si ise kiiciik ilge veya koylerde
oturuyordu. Miller ve arkadasglarinin (67) yaptig1 takip ¢alismasinda ortalama egitim siiresi
13.342.5 olarak tespit edilmistir. Adana’da yapilmis kesitsel bir calismada (49) BP-I
bozuklugu olan hastalarin % 84°ii lise ve yiiksek 6grenim diizeyine sahipti. Ortalama dgrenim
stiresi 11. 38 £ 3.3 yild1. Biiyiik ¢ogunlugu (%90) kent i¢inde yasiyordu. Bu durum genelde
yoremizde yasayanlarin daha fazla sosyoekonomik yetersizlik yasadiklarini ve bu durumun

egitim diizeylerini etkiledigini diistindiirmektedir.

Hastalarin  %62.6’si  evli, %24.6 ‘s1 bekar, %12.8’1 ise esinden ayrilmisti.
Avustralya’da yapilmis bir calismada (68) hastalarin %41.1°1 bekar-yalniz, %27.7’si evli veya
birlikte yasadigi bir esi mevcut, %31.3’i bosanmis-ayrilmis olarak bulgulanmistir. Adana,
Izmir ve Elaz13’da (49, 69, 70) yapilmis ¢alismalarda sirayla; %50, %49, %51.5 bekar, %42,
%36, %32 evli, %8, %15, %16.5 esinden ayrilmis olarak tespit edilmistir. Bu ¢alismalara
alinan hastalarin ortalama yaslar 32-34 arasindayken, bizim calismamizda en az 5 yillik takip
s6z konusu oldugundan 38.04+ 12.16 idi. Evlilik oraninin bdlgemizde belirgin olarak daha
yiiksek oranda olmasi, hem yas ortalamasiin daha yiiksek olusu hem de Konya’da daha
geleneksel ve topraga dayali bir yasantmin olmasi ile aciklanabilir. Esinden ayrilmis olma,
ilkemizde yapilmis diger c¢alismalarla uyumluydu ve batili iilkelere oranla daha az
goriilmektedir. Bu durum iilkemizin Orf ve adetlerinden kaynaklanabilir; o6zelliklede
yasadigimiz yorede hastalarin % 64.2’sinin es ve-veya cocuklariyla yasamasi sonucunu ortaya

¢ikarmakta olup, ruhsal ve sosyal agidan daha fazla zarar gormelerini engellemektedir.
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Aktif olarak bir is yerinde galisanlar %43.6 iken, ¢alismayanlar %56.4 idi. Yapilan
birgok calismada ev hanimligi ve emekli olma aktif is olarak gecerli goriilmediginden

calismayanlarin orani yiiksek ¢ikmaktadir.

7. 2. Ailesellik

Calismamiza alinan hastalarin %51.4’ti BPB, UPD, sizofreni ve diger psikotik
hastaliklar yoniinden ailesel yiikliiliik tagiyordu. Bipolar bozukluklu 179 hastamizin anne-baba
ve-veya cocuklarinda BPB orant (%13.4) ile kardeslerinde BPB orant (%12.8) benzer
bulundu. Hastalarin 17.9’unun 2. derece akrabalarinda BPB tespit edildi. Bu durum BPB’nin
genetik yiikliiligiinii gostermektedir. Literatiirde birinci derece akrabalarda BPB olma riski %
5-10 olarak bildirilmistir (13). Bizim ¢alismamizdaki oranlarin daha yiiksek ¢ikmasi, hasta
yakinlarina konulan tanilarin, sadece bildirime dayali olarak konulmasindan kaynaklanabilir.
Unipolar depresyon sorgulandiginda, BPB’li hastalarin anne-baba ve—veya ¢ocuklarinda %6.7,

kardeslerinde % 5 ve 2. derece akrabalarinda %7.8 oraninda UPD 6ykiisii saptanmustir.

7. 3. Baslangic Ozellikleri ve Ge¢ Tam

Bipolar bozukluklu 179 hastamizda hastaligin ortalama baslangi¢ yas1 23.4+9.36 idi.
Bu bulgu BPB baslangi¢ yasini 20 ile 25 arasi bildiren birgok aragtirmayla uyumludur (49, 68,
42, 20). Hastalara duygudurum diizenleyici tedavinin baglanmasi ortalama olarak 29.7+11.2
yasinda bulunmus olup, uygun tedavinin ortalama gecikme siiresi 6.3+7.4 yil idi. Tani
koymada gecikme siiresini, Baldessarini ve arkadaglart (59) 8.35 wyil, Hirschfeld ve
arkadaglart (57) 10 yil, Hauser ve arkadaslart (7) 6 yil kadar oldugunu bildirmislerdir ve bu

veriler ¢alismamizla uyumludur.

Arjantin ve Sili’de yapilmis bir ¢alismada (71), hastalarn %75’i BPB tanisi
konulmadan oOnce basgka tanilar alirlatken (%62 UPD,%41 sizofreni), Hirschfeld ve
arkadaglarinin (57) yaptig1 ¢alismada ise bu oran %69’dur (%60 depresyon, %18 sizofreni,
%26 anksiyete bozuklugu). Bizim c¢alismamizda ise hastalarin %67.6°s1 BPB tanisi
konulmadan oOnce baska tanilar almiglardi. Hastalar ilk goriildiiklerinde; %34.1°i UPD,
%32.4’1i BPB, %24.0’i sizofreni ve %9.5’1 diger psikiyatrik tanilarla tedavi almislardir.

Bulgularimiz genel olarak diger yayinlardakilerle benzer olmakla beraber, UPD tanis1 alma
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bizim ¢alismamizda belirgin olarak daha az oranda bulunmustur. Bu durum, iilkemizde ve
ozellikle yoremizde ruh sagligi uzmani sayisinin yetersizligi sebebiyle hafif ve orta siddetteki
depresyon tanilarinin atlanmig olmasi ile agiklanabilir. Ayrica manik ataklar ve psikotik
belirtiler daha renkli oldugundan, daha yiiksek oranda basvuru nedeni olabilir. Nitekim
iilkemizde yapilmig baska bir ¢alismada (49), ilk hastalik nobeti %68 oraninda manik atak
seklinde bulgulanmistir ve bu bilgi diger yayinlarla uyusmamaktadir.

BPB olgularina baglangicta en fazla depresyon tanis1 konulmaktadir. Aslinda hastaligin
baslangicinda, depresyon tanisi almis olmayi tiimilyle yanilgr olarak degerlendiremeyiz.
Birgok hasta yillarca sadece depresif ataklar ge¢irmekte ve sonrasinda manik, hipomanik veya
karma atak gegirdikten sonra BPB tanis1 almaktadirlar. Ancak yine bir¢ok hastada ise
hipomanik ataklarin gézden kagmasi, karma ataklarin ajite depresyon olarak tanimlanmasi goz
ontinde bulundurulmasi gereken bir durumdur ve bu hastalarda tan1 gergekten hatali
konulmaktadir. Calismamiz kesitsel ve geriye doniik oldugundan bu hastalarin hangi oranda

yanlis ve gec tan1 aldiklar1 yeterince tespit edilememistir ve bu ¢galismamizin bir kisitliligidir.

Calismamizda UPD tanisi alanlarda, belirtilerin baslama yas1 25.34+10.17 olarak
tespit edilmistir ve diger tan1 gruplarina goére daha ge¢ baslangi¢ mevcuttur. Arastirdigimiz
hastalarin i¢inde UPD tanis1 alinmasindan DDD tedavisi baslanmasina kadar gecen siire

7.77£7.22 y1ldir ve bu rakam tiim hastalarimizin ortalama gecikme siiresine yakindir.

Calismamizda diger arastirmalara benzer sekilde, sizofreni tanisi, UPD’den sonra en
fazla konulan yanlg tanidir (57, 60, 71). Hatali bicimde bipolar hastalara sizofreni tanisi
konulmasmm farkli nedenleri olabilir. Oncelikle erken baslangigl olgularda daha atipik ve
psikotik bulgular bulunmasi (61), klinik 6zelliklerin zaman igerisinde oturmasi, tanida
gecikmeye sebep olabilmektedir. Calismamizda erken baslangigli BPB hastalarinin en fazla
sizofreni tanis1 almalart ( %32.7 ) istatistiksel olarak anlamli olmasa da ( p = 0.135 ) dikkat
cekici boyuttadir. Persekiisyon ve Schneideryan 6zellikte hezeyanlarin daha ¢ok sizofreniyle
iliskilendirilmesi de (60) tanida yanilgiya yol agan bir diger sebeptir. Calismamizda hastalarin
%18.4linde persekiisyon , % 5.6’sinda Schniederyan 6zellikte hezeyan bildiriminin tespit

edilmesi bu durumu destekleyen bulgulardir. Sizofreni tanis1 alan BPB’li hastalarin ilk

49



psikiyatrik belirtileri gosterme yast 21.58+9.63 olarak tespit edilmesi, hastalarimizin genel
ortalamasiyla benzerdir. Bu calismada, ilk olarak sizofreni tanisi alan hastalarda, diger
hastalara gore, dogru taniya ulasilmasi daha ge¢ olmustur (10.95+£8.97 yil). Bu hastalarin uzun
stireli antipsikotik (0zellikle tipik antipsikotik) kullanmalarinin biligsel faaliyetlerini
etkilemesine ve ekstrapiramidal yan etkilerin yamilticiligina ve konulan ilk taninin daha

sonraki muayenelerde onyargili degerlendirmeye sebep olmasina baglanabilir.

Psikiyatride hastalara, verdikleri 6ykii, muayene sirasindaki ruhsal belirtiler ve agirlikli
olarak klinik gozlemlere dayali olarak olusturulmus DSM veya ICD gibi tani kriterlerine
bakilarak tani1 konulmaktadir. Ancak birgok hastada belirtiler, ¢ok net bir bi¢imde
degerlendirilemeyebilir. Birgok klinisyen, bdyle bir durumda, kendi tecriibelerinden yola
cikarak, kendi bakis agilariyla tan1 koyabilmektedirler. Bu durum da yanlis tan1 konulmasina

sebep olabilmektedir.

Yanlis tani konulmasindan dolayr duygudurum diizenleyicisi baslanmamis olan
hastalarin  %27.4’0 antidepresan, %23.5°1 antipsikotik, %14.0’1 ise her iki tedaviyi bir arada
almiglardi. DDD kullanilmamasmin bu hastalarda prognozu kotii yonde etkilemis olma
ihtimali ytliksektir. Hastalarimizda intihar girisim oranlarinin, sizofreni tedavisi goérenlerde
%30.2, UPD tedavisi alanlarda %31.1, diger tanilarda %23.5 iken, BPB tanis1 alanlarda %13.8
olarak tespit edilmis olmasi, DDD’lerin tedaviye ge¢ eklenmesinin bir sonucu olarak

goriilebilir.

Hastalar ilk defa rahatsizliklarinda, %41.9’u tip dist yerlere (bliyiicii, hoca vs)
basvururken, %17.9’u psikiyatri dis1 hekim ve %40.2’si ise ruh sagligi uzmanma
basvurmuslardi. BPB’li hastalarla yapilmis tip dis1 basvurularla ilgili bir yaymn elde edemedik
ancak daha Once klinigimizde OKB ile ilgili yapilmis bir ¢alismanin (78) verileriyle
karsilagtirdik. S6z konusu calismada Uguz ve arkadaslar ilk basvuru yeri olarak %36.5
psikiyatri uzmanlari, %26.9 psikiyatri uzmani disindaki hekimler, %?36.5 ise tip dis1 kisiler
oldugunu bulgulamistir. Her iki ¢alismanin bulgulari benzemekle beraber, BPB’de tip dist
basvurular gorece daha fazla oranda goriilmektedir. Arastirmamizda yer almasa da ilk

basvurudan sonra da yiiksek oranlarda tip dig1 bagvurularin oldugu gézlenmektedir. Bu durum
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ise zaman zaman tedavilerin aksamasma ve hastaligin tekrarlamasina sebep olabilmektedir.
Psikiyatri dis1 bagvuru diginda bircok hastanin, sik hekim degisikligi yapmasi ve tedavi
protokollerinin degismesi de ayr bir problemdir. Ulkemizde son yillarda aile hekimligine
gecis calismalar1 yapilmaktadir. Eger aile hekimleri, koordineli bir sekilde calisabilecekleri,
belirlenmis ruh sagligi uzmanlariyla isbirligi igerisinde ¢alisabilirlerse, hastalarin tani, takip ve

tedavisinde daha etkin sonuglara ulasilabilir.

7.3. 1. Erken Baslangich Olmayla iliskili Etkenler

Yapilan bazi arastirmalar, eriskinlerin %?20-40’1nin hastaliklarinin baslangic yasi
olarak ¢ocukluk yillarin1 bildirdigini gostermektedir. Cocuk ve ergen yas donemlerinde BPB
tanist koymanimn giigliigii bilinmektedir. Bu ¢aglarda ortaya ¢ikan bipolar bozukluk siklikla

yanlis tanilar almakta ve bu da yanlis tedavi segimlerine yol agmaktadir (62).

Calismamizda hastalarin %29.1°1 erken baslangi¢cliydi. Erken baslangi¢hi olanlarin,
erken baslangicli olmayanlara gore evlilik oranmin diisiik olmasi, daha yiiksek oranda anne-
babayla birlikte yasama, daha az sayida ¢ocuk sahibi olma, psikotik atak gegirmeyle
istatistiksel olarak anlamlidir. Anksiyete bozuklugu es tanis1 ve karma ataklarin daha fazla
olmasi istatistiksel olarak anlamli olmasa da, erken baslangicli olgularda daha yiiksektir.
Medeni durum ve ¢ocuk sayisiyla ilgili bulgular, baslangi¢ yastyla ilgili bir ¢calismayla (24)
benzerlik gostermektedir. Bu durum, evlilik 6ncesinde hastaligin ortaya ¢ikmasinin dogal bir
sonucu olarak goriilmekle birlikte, erken baslangicli olmanin daha agir belirtilerle daha kronik
seyretmesi, bunda diger bir etken olarak goriilebilir. Psikotik ve karma ataklarin daha fazla
olmast (22) literatiirle uyumludur. Erken baslangi¢li olgularda daha fazla ailesel yiikliiliik
bildirilmis (77) olmasma ragmen, bizim ¢alismamizda bu iliski bulunmamistir. Ayn1 sekilde

Titiincii ve arkadaslart da boyle bu iliski bulamamiglardir (24).

7. 3. 2. Psikotik Baslangich Olmayla iliskili Etkenler

Calismaya alian 179 BP-I bozuklu hastanin 59’u (%33) ilk defa hastalandiklarinda
psikotik ozellikte atak ge¢irmislerdir. Psikotik baslangi¢hi olma ile ilk olarak sizofreni tanisi
alma ve tanida gecikme siiresinin diger tanilardan daha uzun siire almasi anlamli iligskiye

sahiptir. ilk basvuru yerinin tip dis1 olmasiyla anlaml iliskinin olmasi, psikotik semptomlarin
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metafizik olaylardan kaynaklanmis olmasi diisiincesi ve kiiltiirel 6zelliklerden kaynaklanabilir.
Karma atak sayisinin, daha sonra psikotik atak gecirme ve intihar girisimiyle anlaml
iliskisinin bulunmasi, psikotik baslangi¢li olmanin daha kotii klinik seyrin bir ongoriiciisi
oldugunu gosterebilir. Bu hastalarda DDD’nin geg¢ olarak tedaviye eklenmis olmas1 da, klinik

seyri olumsuz etkileyebilir.

7. 4. Anksiyete Bozukluklari ile Estam

Calismamizda, hastalarin  %32.4°1 anksiyete bozukluklartyla estaniliydi. BPB-
anksiyete bozukluklar1 estanistyla ilgili, tilkemizde ve diinyada ¢ok sayida calisma yapilmis ve
%24 ile %93 arasinda, birbirinden oldukc¢a farkli oranda bulgular yaymlanmistir. Tamam ve
Ozpoyraz (53), 70 BPP tanis1 konmus diizelme doénemindeki hastada, yasam boyu en az bir
anksiyete bozuklugu estani oraninin %61.4 oldugunu bildirmislerdir. Altindag ve arkadaslan

(54) ise bizim sonuglarimiza benzer sekilde bu orani1 %27.4 olarak bildirmislerdir.

Hastalarimizda anksiyete bozukluklari estanilarina bakildiginda, en fazla OKB
(%16.2) saptanmistir. Diger es tanilar ise sirayla, panik bozuklugu (%10.6), sosyal fobi
(%7.8), YAB (%7.8), 6zgiil fobi (%6.1) ve travma sonrasi stres bozuklugu(%1.7) dur. BPB’de
hangi anksiyete bozuklugunun daha sik goriildiigiine ait veriler degisiktir (72). McElroy ve
arkdaglart (73) 288 bipolar hastada yaptiklar1 ¢alismada, panik bozukluk %20 ile en fazla
goriilen anksiyete bozuklugu iken, sosyal fobi %16, 6zgiil fobi %10, OKB %9, PTSB %7 ve
YAB % 3 olarak bulgulanmustir. Ozpoyraz ve Tamam ( 53 ) ise es tani olarak sirasiyla,
OKB’yi %39, ozgiill fobiyi %26, sosyal fobiyi %20, PTSB’yi %14, YAB ve panik
bozuklugunu %10 olarak bildirmislerdir. Elazig’da yapilmis bir ¢alismada ise es tanilar %24
OKB, %16 panik bozukluk, %16 sosyal fobi, %6 6zgiil fobi, %4 YAB bildirilmistir. Altindag
ve arkadaslarinin (54) Sanlurfa’da yaptiklari ¢calismada OKB %12.8, 6zgiil fobi %12.8, panik
bozukluk %5.7, YAB %1.4, PTSB %1.4, sosyal fobi %]1.4 ve agarofobisiz panik bozukluk
%1 4 olarak bildirilmistir. Ulkemizde yapilmis bu 3 ¢alismada da OKB’nin en fazla bulunan
anksiyete bozuklugu olmasi dikkat c¢ekicidir ve calismamizla uyumludur. Ancak diger
anksiyete bozukluklarinin siralamalart degiskenlik gdstermektedir. Bu durum yontemlerdeki
farkliliklardan kaynaklanabilir. Kadinlarda anksiyete bozuklugu es tanisi erkeklere gore daha

yiiksek oranda bulunmustur ( kadinlarda %38.0, erkeklerde ise %26.8 ); bu durum anksiyete
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bozukluklarinin genel olarak kadinlarda daha yiiksek olmasindan dolayr beklenen bir

durumdur.

7.4.2. Anksiyete Bozuklugu Estamsiyla iliskili Sonuglar

Calismamizda, anksiyete bozuklugu estanisi alan hastalarda, olmayanlara gore tam
diizelme olmamasi, intihar girisiminin ve esinden ayrilmanm daha fazla olmasi, tani
konulmasinda gecikme siiresinin daha uzun olmasi, depresif, karma, toplam atak sayisi ve
sikligmin daha yiliksek olmas: ile istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmistir. Bu bulgular,
anksiyete bozukluguyla estanili durumlarin, hastalarin sosyal yasamlarini olumsuz
etkiledigini, hastaligi daha fazla kroniklestirdigini ve daha kotii klinik seyre sebep oldugunu

gostermektedir.

Anksiyete bozukluklar1 tedavisinde yiiksek doz antidepresan kullanilabilmektedir.
BPB’li hastalarda antidepresan ila¢ kullanimi, mani ve karma ataklara kayma yoniinden risk
tasiyabilmektedir. Bu sebeple bu hastalarda antidepresanlarin  DDD  olmaksizin
kullanilmamasi, biligsel davranis¢1 tekniklerin daha yogun bir sekilde kullanilmasi
gerekecektir. Ancak, anksiyete bozuklugu estanisi alan hastalarin, mevcut duygudurum

bozuklugu nobeti iginde terapiye uyum saglamalari daha gii¢ olacaktir.

7. 5. Alkol - Madde Kullanimiyla Estam

Hastalarimizda alkol-madde kullanim bozukluklarmin yayginliklar
degerlendirildiginde, alkol kotiiye kullanimi  %2.8, bagimlilig1 ise %1.7 olarak bulunmustur.
Madde kétiiye kullanim1 %]1.7, bagimhlig1 ise % 2.2 olarak tespit edilmistir. Ozellikle ABD
basta olmak iizere yurt disinda yapilmis ¢aligmalarda BPB alkol-madde kullanimi es tanisi
%40 ile 70 aras1 oranlarda bildirilmistir (74). Elazig’da yapilmis bir ¢alismada (70) BPB ‘lu
hastalarda alkol ve madde kullanim bozuklugu oranit %10 olarak bildirilmistir. Adana’da
yapilmis bir bagka calismada (49) ise bu hastalarda alkol kullanim bozuklugu %6 olarak
bildirilmistir. Alkol-madde kullanim bozukluklarinin oraninin diisiik ¢ikmasi, bdlgemizdeki
kiiltiirel ve geleneksel tutumun madde kullanimina kars1 olmasimdan kaynaklanabilir. Tiirkiye
capmnda yiritilen ilk epidemiyolojik arastirma olarak tanimlanan “Tirkiye Ruh Sagligi

Profili” aragtirmasinda, son 12 ayda ICD-10’a gore alkol bagimliligi yayginligi %0.8,
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erkeklerde %1.7 ve kadinlarda %0.1 olarak bildirilmistir (80). 2002 yilinda 72 ilde yapilan bir
arastirmada yasam boyu madde kullanim orani %1.3’tiir (1). Bu sonuglar1 dikkate almamiz
halinde BPB’li hastalarda alkol-madde kullanim oranlarinin birkag kat arttig1 s6ylenebilir. Bu
durum ise bu hastalarda duygudurum degisikliklerinden kaynaklanan huzursuzluktan, diirtiisel
davranmalarindan ve tedavi amaciyla verilen benzodiazepin tiirii ilaglar1 kontrolsiiz

kullanmalarindan kaynaklanabilir.

7. 6. Klinik Seyir

Calismamiza alman 179 BP-I bozukluklu hastanin son 5 yillik siire icerisindeki
ortalama atak sayilart degerlendirildiginde; ortalama manik atak sayis1 1.67+1.52, ortalama
depresif atak sayis1 2.02+2.31, ortalama karma atak sayis1 0.88=1.18, ortalama hipomanik atak
sayist 0.18+0.60 bulunmus olup ortalama toplam atak sayisi ise 4.79+4.11°dir.Y1illik atak
sikligi 0.93+0.82 idi. Depresif atak sayisinin, manik atak sayisindan fazla olmasi diger
arastirmalarla uyumludur (37). Aslinda depresif atak sayisinin daha da fazla oranda goriilmesi
beklenebilir. Ancak siddetli olmayan depresif ataklarin goézden kagmasi, manik doénemle
kiyaslanarak ‘iyilik’ olarak yorumlanmasi veya hastalarin basvurmamalar1 bu orani azaltabilir.
Oysa manik atak geciren hastalarda klinik daha renkli oldugundan, genelde yakinlarinin da
zorlamastyla biiyiik oranda hekime getirilirler. Yine aynmi sekilde hipomanik atak sayisinin
olduk¢a az tespit edilmesi de, ataklarin fazla Oonemsenmemesi veya ‘iyilik’ hali olarak
goriilmesinden kaynaklanmis olabilir. Birgok ¢aligmada hastaligin seyri agisindan yillik atak
siklig1 ele alimmistir. Dunner ve arkadaslarinin (79) 114 BP-I bozukluklu hastayla yaptiklar
11.4 yillik takip calismasinda yillik atak sikligi 0.54 olarak bulunmustur. Bir baska takip
calismasinda ise (13) ortalama atak sikligi 0.66 atak/yil olarak bulunmustur. Bizim
calismamizda ortalama yillik atak sikliginin daha yiiksek c¢ikmasi, analizlerimizin geriye
doniikk yapilmis olmasindan kaynaklanmig olabilir. Takip ¢alismalarinda bireyler
hastalanmasalar bile verileri kayda gecirilebilirken, bizim ¢alismamizda ise ancak kontrole
gelen hastalarin verileri kaydedilmistir. Bu durumda da daha az atak gegirenlerin verilerinin
kaydedilmesi ihtimali azalmaktadir. Nitekim calismamizda son 5 yil boyunca hi¢ atak
gegirmeyenlerin orant % 4.5 iken, 219 hasta ile yapilmis olan Ziirih takip ¢calismasinda (13) bu

oranin %16 olarak tespit edilmis olmas1 da bu yorumu desteklemektedir.
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Calismamizdaki 179 BP-I bozukluklu hastanin % 58.7’si ataklar arasinda tam diizelme
gosterirken, % 41.3°1 esik alt1 belirtilerle tam diizelme gostermemislerdi. Bu degerlendirmeler
yapilirken hastaligin belirtilerinin siddetine ait bir 6l¢ek kullanilamamis olmasi ve hastalarin
kendi ifadelerinden ve dosyadaki verilerinden yararlanilmasi c¢alismamizin kisitliligidir.
Yayinlarda, esikalti belirtilerin, semptomatik donemlere gore daha fazla siireyle hastalar
etkiledigi bildirilmektedir (39). Esikalt1 belirtiler, hastalarm islevselligini kisitlamakta ve daha
kronik bir gidise sebep olabilmektedir. Bu belirtilerin bir kisminin kullanilan ilaglardan

kaynaklanabilecegi ihtimali de g6z ardi edilemez.

Bu ¢alisgmada bipolar I bozuklugu olan hastalarin %57’si ataklarinin 6nemli bir
kisminda psikotik 6zellik gostermislerdir. Bu hastalarin ataklarinin ortalama olarak % 48.83’i
psikotiktir. BPB’de psikotik semptom goriilmesiyle ilgili ¢cok degisik oranlar rapor edilmistir.
Arjantin ve Sili’de (71) yapilmis bir ¢alismada %85, Pinto ve arkadaslarinin ¢aligmasinda (60)
%83, cocuk ve ergen BPB’li hastalarla yapilan baska bir ¢calismada (75) %73, 1978 yilinda
yapilmis bir gozden gegirmede (76) %20-50 oraninda BPB’da psikotik o6zelliklerin
bulunduguna dair veriler mevcuttur. Gilinlimiizde yapilan ¢alismalarda, onceki c¢aligmalara
gore daha fazla psikotik 6zellikler tespit edilmesi, 6nceki tan1 ve degerlendirme 6lgiitlerinin bu
olgularm sizofreni olarak degerlendirilmesine yol agmasindan, bipolar bozuklugun yeterince
bilinememesinden kaynaklanabilir. Psikotik &zellikli hastalardaki hezeyan tiplerine
bakildiginda, ¢ogunluk %?28.5 oraninda sugluluk-giinahkarlik seklindeydi ve hastalarin
depresif donemlerinin &n planda olmasi bu durumu agiklamaktadir. ikinci siklikla goriilen
hezeyan tipi %25.7 orani ile grandiydoz hezeyanlardi ve dogal olarak manik donemlerle
iligkiliydi. Ugiincii sirada ise %21.8’lik oran ile mistik hezeyanlar gelmekteydi ve bu tip
hezeyanlar hem depresif (seytan, deccal vs gibi varliklar ile ilgili) daha ¢ok da manik donem
(mesih, mehdi, peygamber vs) ile ilgili olabilmektedir. Diger hezeyan tipleri ise; % 18.4
persekiisyon , %11.2 referans fikir % 5.6 Schneideryan , %5.0 kiskanglik, %2.2 somatik ve
%1.7 erotomanikti. Bu durum ise BPB’de her tiirlii psikotik tablonun olabilecegi (60) verisi ile

uyumludur.

Caligmamiza alinan BP-I bozukluklu hastalarin % 6,7’si atesli silah, yiiksekten atlama,

ast ve kesi gibi olduk¢a ciddi olmak iizere, %?24.7° si en az bir defa intihar girisiminde
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bulunmustur. Aslinda sonuglanmig intihar girisimleri ¢alismamiza almamamis olmasindan
dolay1 bu oranin daha yiiksek olmasi beklenebilir. Nitekim yayinlarda (48) %25-50 intihar
girigsimi ve %15-19 tamamlanmis intiharlar oldugu bildirilmektedir. Bu durumda BPB intihar
riskinin oldukca yiiksek oldugu ve psikiyatrik hastaliklar arasinda en fazla 6lim ve sakatlikla

neticelenen bozukluk olmaktadir.

7. 6. 1. Bes ve Daha Fazla Atak Gecirmeyle iliskili Etkenler

Bu calismada bes ve daha fazla atak gegiren BP-I bozukluklu hastalarda, besten az atak
gegiren hastalara gore, daha fazla oranda anksiyete bozuklugu estanisi, intihar girigimi,
psikotik Ozellikli atak, karma atak, hastaneye yatis sayist ve hastanede yatma siiresi
saptanmistir. Klinik seyri kotii olan hastalarin, daha fazla atak gecirmeleri ve iligkili olarak,
estanilt durumlarin, intihar girisiminin fazla olmasiyla iliskisi olmas1 beklenen bir durumdur.
Ayrica atak sayisinin fazla olmasi sonucu daha fazla say1 ve siirede yatarak tedaviye ihtiyac
olusturmasi da olagandir. Ancak bes ve daha fazla atak gecirenlerde, daha az atak gecirenlere
gore toplam atak sayisi yaklagik ti¢ misli fazla bulunurken, karma atak sayis1 bes mislinden
daha fazla bulunmustur. Bu durum, karma oOzellik tasimanm, daha fazla sayida atak
gegirmenin bir ongoriiciisii oldugunu diisiindiirebilir.

Bu calismada 179 BP-I bozuklugu olan hastanin %57’sinde psikotik 6zellikli donem
hikayesi mevcuttu. Bes ve daha fazla atak geciren 87 hastanin ise %69’u psikotik 6zellikli
donem hikayesine sahiptir. Psikotik atak gecirmeyle daha sik atak gegirme arasinda anlamli
bir iliski vardir. Bu durum psikotik Ozelikli olmadan otiiri dogru tedavinin geg
baslanilmasindan kaynaklanabilir. Ayrica psikotik 6zellikli donem varlig sik atak gecirmenin

bir 6ngoriiciisii olarak goriilebilir.

BPB’li hastalarda tam diizelme olmamasi, daha fazla atak gecirmenin bagimsiz bir
etkeni olarak goriilmektedir. Bu durum, devam eden esikalt1 belirtilerin, yeni bir atagin
tetikleticisi olabilecegini diisiindiirmektedir. Baz1 yaymlar esikalt1 belirtilerin semptomatik
donemlerden daha fazla siire hastalar1 etkiledikleri ve bu durumun ataklarin tekrarlamasini
tetikledigini bildirmistir (39). Bu durumdan 6tiirii, devam eden esik altt durumlarin, miimkiin

olabildigi dlgiide tedavi edilerek diizeltilmeye ¢alisiimas1 hedeflenmelidir.
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7.7. Tedavi ve Sonlamm

Calismamiza alinan BP-I bozukluklu 179 hastalanin son 5 yillik tedavilerine
bakildiginda, %67.6’sinda degisik sebeplerden dolayr ilag degisiklikleri yapildig:
belirlenmistir. En fazla ilag degistirilme nedeni %37.5 ile BPB’nin dongiisel 6zellikleri
sebebiyle klinik degerlendirme ve-veya ilag etkinliginde sorunlarin yaganmasidir. Calismanin
geriye doniik yapilmis olmasi, bu iki durumun ayirt edilmesini zorlastirdigindan beraber

degerlendirilmislerdir.

Tedavi degisikliginin diger sebepleri biiyiik 6lgiide ilag yan etkileri olup sirasiyla,
%10.1 kilo alma, %8.9 sedasyon, %8.9 diger ( sa¢ dokiilmesi, dokiintii, metabolik sendrom
vs) yan etkilerden, %7.8 EPS, % 5.0 cinsel yan etkiler ve %?2.2 oraninda ise ila¢ maliyetidir.
Hastalarin bir onceki tedavileriyle son tedaviler karsilastirildiginda, lityum kullaniminin
%78.8’den %87.2’ye, valproat kullaniminin  %20.1°den %31.2’ye, birden fazla DDD
kullanimi ise %14.5’den %25.1°e yiikselmis, antipsikotik kullaniminin %68.2°den %62 ye,
antidepresan kullaniminm %22.9’dan %14’e, karbamazepin kullaniminin %5.4’den %4.5’¢,
lamotrigin  kullanimmin %2.2’den %1.7’ye diistiigi saptanmistir. Bu verilere gore
hastlarimizda duygudurum diizenleyicisi kullaniminda yiikselme ve antidepresan kullaniminda
diistis izlenmistir. Bu durum ilag tedavi kullanimindaki tani ya da biling artisiyla
iliskilendirilebilir (8, 9). Nitekim hastalarin tim hastalik donemleri sorgulandiginda, %19’u
antidepresan kullanirlarken 6nemli duygudurum degisiklikleri yasamislardi (%10.6 mani,
%?3.4 hipomani, %5 karma). Ancak bu duygudurum degisikliklerinin ne kadarinin hastaligin

kendi dongiisel seyrine ne kadarinin ilaca bagli oldugu ayirt edilememistir.

Calismamiza alian hastalar son degerlendirmelerinde, %46.4’ii remisyonda, %21.9’u
kismi remisyonda, %16.2’si depresif donemde (% 4.5°1 psikotik o6zellikli), %8.4’li manik
donemde (%2.8’1 psikotik ozellikli), %5.6’s1 karma donemde , % 1.7’si hipomanik
donemdeydi. Bu bulgular, hastalarin bir kisminda esik alt1 belirtilerin siirdiigiinii ve depresif

donemlerin baskinhigini destekler yondedir.
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7. 8. Sonug
Bu calisma, kesitsel ve geriye doniik olmasindan kaynaklanan sinirliliklarina ragmen,
klinigimizde izlenen 179 Bipolar-I bozukluklu hastanin tani almasindaki zorluklar, klinik ve

tedavi ozellikleri ve klinik seyri agisindan veriler ortaya koymaktadir.

Calismamizdal 79 Bipolar-1 bozukluklu hastanin 121’ine (%67.6) baslangigtaki klinik
belirtilerden dolay1 farkli tanilar (%34.1 depresyon, %24.0 sizofreni, %9.5 diger psikiyatrik
bozukluklar) konulmus ve hastalar ortalama 6.3+7.4 y1l gecikmeyle BP-I bozukluk tanisi ile

duygudurum diizenleyici ilaglart kullanmaya baglamiglardir.

Bipolar-I bozukluklu 179 hastanin %29.1°1 erken (18 yasindan Once) baslangich
bulunmustur. Erken baslangicl olanlarin, digerlerine gore evlilik oranlar diisiiktiir ve daha

fazla psikotik atak gecirmektedirler.

Calismaya alinan hastalarin %33 tinlin ilk ndbetleri psikotik 6zellikli nobetlerdir.
Psikotik ozellikler, baslangigta sizofreni tanis1 alma ve dogru taniya ulasma siiresinin daha
fazla olmasma neden olmaktadir. Ayrica 179 hastanin %57’sinin tim hastalik dénemlerine
bakildiginda psikotik 6zellikli donemleri olmustur. Psikotik 6zellikli atak gecirmenin daha sik

atak gegirmenin bagimsiz bir etkeni olarak saptanmistir.

[k ndbetlerinde, hastalarin %41.9°u tip dis1 yerlere (biiyiicii, okuyucu vs) basvururken,
%17.9u psikiyatri dis1 hekim ve %40.2’si ise ruh sagligi uzmanina bagvurmuslardir ki bu
ruhsal hastaligin algilanmasinda gelenegin, hatali inancglarin, sdylentilerin ya da dinsel

istismarin boyutunu ortaya koymaktadir.
Son 5 yil igerisindeki ortalama atak sayisi degerlendirildiginde, , depresif atak

sayisinin (2.02+2.31), manik atak sayisindan (1.67+1.52) daha fazla oldugu ve toplam atak
say1s1 4.79+4.11 olarak bulunmustur. Yillik atak sikligi 0.93+0.82 diir.
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Bipolar-I bozuklugu olan 179 hastanin 58’ine (%32.,4) anksiyete bozuklugu estanisi
konulmustur. En sik goriilen estan1 OKB’dir (%16.2). Calismamizda, anksiyete bozuklugu

estanili olmanin hastaligin seyrini ciddi 6l¢iide olumsuz etkiledigi gézlenmistir.

Calismamizdaki 179 BP-I bozukluklu hastanin %58.7’si ataklar arasinda tam diizelme
gosterirken, %41.3’0 esikalti belirtilerle tam diizelme gostermemislerdir. Daha sik atak

gecirmeyle esikalti belirtiler arasinda anlamli iliski tespit edilmistir.

Bu ¢aligmaya alinan hastalarda son 5 yillik donemde duygudurum diizenleyicisi

kullaniminda yiikselme ve antidepresan kullaniminda diisiis izlenmistir.
Bipolar bozuklugun cesitli ve farkli klinik belirti ve bulgulari yanlis tan1 konulmasma

neden olabilir. Tedavideki gecikmeler ve bazi klinik 6zellikler hastalik seyrini olumsuz

etkilemektedir.
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8. OZET
Selcuk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi Psikiyatri Kliniginde Izlenen
Bipolar-I bozuklugu olan hastalarda klinik ve tedavi ozellikleri ile hastah@in seyri

arasindaki iliski

Amac: Bu calismada, klinigimizde takipleri devam eden Bipolar-I bozukluklu hastalarin
sosyodemografik, tedavi ve klinik 6zellikleri, hastaligin baslangic belirtileri, tanisal sorunlar

ve bunlarin hastaligin seyrine olan etkileri arastirilmistir.

Yéntem: Calismamiza Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Psikiyatri Polikliniginde,
DSM IV- TR Tani Olgiitlerine gére BP-I bozukluk tanis1 almis olan 18 yasindan biiyiik, en az
5 wyildir diizenli takibi yapilan hastalardan verileri yeterli goriillen ardistk 179’u dahil
edilmistir. Hastalarin sosyodemografik, tedavi ve klinik 6zellikleri, 5 yillik klinik seyirleriyle

birlikte anksiyete ve alkol-madde kullanim bozuklugu arastirilmistir.

Bulgula: 179 Bipolar-1 bozukluklu hastanin 121’ine (%67.6) baslangigta farkli tanilar (%34.1
depresyon, %24.0 sizofreni, %9.5 diger psikiyatrik bozukluklar) konuldugu, ortalama 6.3+7.4
yil gecikmeyle BP-I tanisi konularak duygudurum diizenleyici ilaglarin kullanilmaya
baslandig1 bulundu. Son 5 yil igerisindeki ortalama atak sayis1 degerlendirildiginde; manik
atak sayis1 1.67+1.52, depresif atak sayis1 2.02+£2.31, karma atak sayis1 0.88+1.18, hipomanik
atak sayis1 0.18+0.60 ve toplam atak sayist 4.79+4.11 olarak bulundu. Yillik atak siklig
0.93+0.82 olarak bulunmustur. Hastalarin %24.7’sinde en az bir intihar girisimi Oykiisi
saptanmistir. Anksiyete bozuklugu estanisi alan hasta sayisi 58 (%32.4) iken, anksiyete
bozukluklart i¢inde en sik obsesif kompulsif bozukluk (%16.2) saptanmistir. Hastalarin
%29.1°1 erken (18 yasindan once) baslangiclt ve %57’si psikotik 6zellikli olarak bulundu.
Erken baslangigli BP-I bozukluk olgularinda, digerlerine gore evlilik oranlar1 diisiik ve daha
fazla psikotik 6zellik saptandi. Psikotik 6zellikler, baslangigta sizofreni tanis1 alma ve dogru
taniya ulagma siiresinin daha fazla olmasina ve daha sik atak gecirmeyle iliskili oldugu
bulundu. Anksiyete bozuklugu estanili olmanmn hastaligin seyrini ciddi 6lgiide olumsuz
etkiledigi saptandi. Esikalt1 belirtilerin olmasi daha sik atak gecirme ile iliskili bulundu.

Caligmamiza alinan hastalar son degerlendirmelerinde, %46.4’i remisyonda, %21.9’u kismi
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remisyonda, %16.2si depresif donemde (% 4.5°1 psikotik 6zellikli), % 8.4’ manik donemde
(%2.8’1 psikotik 6zellikli), %5.6’s1 karma donemde ve %]1.7’si hipomanik donemdeydi.

Sonug¢: Bipolar-I bozukluklu hastalara, farkli klinik belirtilerinden dolay:r yanlis tanilar
konulabilmekte ve uygun tedavilerine baslanilmasi gecikebilmektedir. Ge¢ tan1 konulmasiyla
birlikte, erken baslangic, psikotik 6zellikli olma, anksiyete bozukluklar1 estanis1 olma ve esik

alt1 belirtilerin bulunmasi klinik seyri olumsuz etkileyebilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Bipolar Bozukluk, Ge¢ Tam, Es Tani, Psikotik Ozellikler, Klinik
Seyir
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9. SUMMARY

The association between the clinical and therapeutic features and the course of the illness
in patients with bipolar-I disorder treated in Selcuk University Medical Faculty
Psychiatry department

Aim: Our aim in this study was to evaluate socio-demographic, treatment and clinical
features of BP-I disordered patients with initial symptoms of disorder and diagnostic problems

and to determine the effects of these features on the course of disorder.

Method: In total, 179 patients were included to the study. All patients with BP-I disorder were
diagnosed according to DSM IV-TR criteria in our Psychiatry clinics. All patients included to
the study were older than 18 and were monitored regularly. The patients’ socio-demographic
and clinical features were evaluated. Anxiety and substance abuse disorders of these patients

were also evaluated along with 5 year course of disorder and each were recorded.

Findings: In total 179 patients were included to the study. Of the 179 patients included to the
study 121 ( 67.6%) of them with Bipolar-I disorder were misdiagnosed according to initial
clinical symptoms (34.1% depression, 24.0%  schizophrenia, 9.5% other psychiatric
disorders). The avarage delay for these patients of mood stabilizer treatment protocol was
6.3+7.4 year. When average episodes within recent 5 years were considered; average manic
episodes were 1.67+1.52, average depressive episodes were 2.02+2.31, average mixed
episodes were 0.88+1.18, average hypomanic episodes were 0.18+0.60 and total average
episodes were 4.794+4.11 in number. Frequency of episode for each year was calculated as
0.93£0.82 in number. In all patients 24.7% of them were found to have at least one suicide
attempt. In those 121 patients 58 (32.4%) of them were having comorbid anxiety disorder.
Twentynine of them (16.2%) were diagnosed with OCD, which was the most frequent anxiety
disorder seen in our study group. Early age onset was seen in 29.1% of the patients and in
total, 57% of the patients were showed psychotic features. In the patients with the initial start
of the illness before 18 years old were less likely to be married and had more psychotic
attacks. Psychotic identities caused more psychotic attacks and some difficulties in

schizophrenia diagnosis. It is observed that anxiety disorder co-diagnosis worsly affected the
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patients’ outcome. Having under-limit qualifications was a reason of frequent attacks. In the
final assessment of the patients in the study, % 46.4 of them were in remission, %21.9 of them
were in partial remission, % 16.2 of them were in depressive episode (%4.5 of them were
psychotic), %8.4 of them were in manic episode (%2.8 of them were psychotic), %5.6 of them

were in mixed episode and %1.7 of them were in hypomanic episode.
Conclusion: Patient with bipolar-1 disorders can be misdiagnosed and there might be a delay
in the initial appropriate treatment. Delayed diagnose can effect the time of onset of psychotic

bipolar disorder, the frequency of comorbid cases and subsyndromal symptoms.

Keywords: Bipolar Disorder, Comorbid Disease, Psychotic features, clinical course.

63



10-KAYNAKLAR
1-Kéroglu E, Giileg C, Senol S. Psikiyatri Temel Kitabi. HSM Basin Yayin 2007

2- Kruger S, Cooke RG, Hasey GM, Jorna T, Persad E. Comorbidity of obsessive- compulsive disorder in bipolar
disorder. J Affect Disord. 1997;34: 117-120

3- Kessing LV. Recurrence in affective disorder. Effect of age and gender. Br J Psychiatry. 1998; 172: 29-34.

4-Solomon DA, Keitner GI, Miller IW, Shea MT, Keller MB. Course of illness and maintenance treatments for
patients with bipolar disorder. J. Clin. Psychiatry, 1995; 56: 5-13.

5-Goldberg JF, Harrow M, Grosmann LS. Course and outcome in bipolar disorder: a longitudinal follow-up
study. Am J Psychiatry 1995; 152: 379-384.

6-Akiskal HS, Bourgeois ML, Angst J, Post R, Moéller HJ, Hirschfeld R. Re-evaluating the Prevalance of and
Diagnostic Composition Within the Broad Clinical Spectrum of Bipolar Disorders. J Affect Dis, 2000; 59: 5-30.

7-Hauser M, Pfennig A, Ozgiirdal S, Heinz A, Bauer M, Juckel G. Early recognition of bipolar disorder.
European Psychiatry 2007; 22: 92-98

8-Berk M, Dodd S. Are treatment emergent suicidality and decreased response to antidepressants in younger
patients due to bipolar disorder being misdiagnosed as unipolar depression? Med Hypotheses. 2005; 65: 39-43.

9-Ghaemi SN, Hsu DJ, Soldani F, Goodwin FK. Antidepressants in bipolar disorder. The case for caution.
Bipolar Disord 2003; 5: 421-33.

10- Coryell W, Scheftner W, Keller M, Endicott J, Maser J, Klerman GL. The enduring psychosocial
consequences of mania and depression. Am J Psychiatry. 1993 150: 720-727.

11- Sadock BJ, Sadock VA. Kaplan&Sadock’s Comprehensive Textbook of Psychiatry. Sekizinci baski. Ceviri
Editorleri; Aydin H, Bozkurt A. Giines Kitabevi 2007

12- Angst J, Marneros A. Bipolarity from ancient to modern times: conception, birth and rebirth. J Affect Disord.
2001; 67: 3-19.

13- Craddock N, Jones I. Genetics of bipolar disorder. J Met Genet. 1999; 36 : 585-94

14- Itk Erdal. Duygudurum Bozukluklari, Depresyon ve Mani. Istanbul: Bogazigi Matbaas1, 1991; 20- 21.
15- Amerikan Psikiyatri Birligi. Mental Bozukluklarin Tanisal ve Sayisal El Kitab1. Yeniden Gézden Gegirilmis

Dordiincii Baski (DSM-IV- TR). Amerikan Psikiyatri Birligi, Washington D.C, 2000’den geviri editorii: Kéroglu
E, Hekimler Yaym Birligi, Ankara: Medico Graphics Ajans ve Matbaacilik Hizmetleri, 2001.

16-Hirschfeld RM, Bowden CL, Gitlin MJ, Keck PE, Suppes T, Wagner KD, Perlis HR. Practice Guidelines for
the Treatment of Patients With Bipolar Disorder. Second edition. 2006; 880

17-Pini, S, deQueiroz V, Pagnin D, Pezawas L,Angst J, Cassano GB, Wittchen HU. Prevalence and burden of
bipolar disorders in European countries. Eur. Neuropsychopharmacol. 2005; 15: 425-434

18-Bauer M, Pfennig A. Epidemiology of Bipolar Disorders. Epilepsia. 2005; 46: 8-13

64



19-Tillman R, Geller B, Bolhofner K, Craner JR, Williams M, Zimerman B. Ages of Onset and Rates of
Syndromal and Subsyndromal Comorbid DSM-IV Diagnoses in a Prepubertal and Early Adolescent Bipolar
Disorder Phenotype. J] Am Acad Child Adolesc Psychiatry. 2003;42: 1486—1493.

20- Oral T. iki Uglu Bozukluk. istanbul: WPA Serisi, CSA Medikal Yaymn Ajansi. 2002: 441- 503.

21- Bellivier F, Golmard, Rietschel M. Age at onset in Bipolar I Affective Dis Further evidence for three
subgroups Am J Psych.2003; 160: 999-1001.

22- James ACD, Javaloyes AM Practitioner Review: The Treatment of Bipolar Disorder in Children and
Adolescents. J.Child Psychol and Psychiat. 2001; 42: 439-449

23- Erkiran M, Kahraman E, Karamustafaoglu N, Evren C, Tomruk N, Alpay N. Ergen ve erigkin baslangich
maninin fenomenolojik farkliliklari: Kargilagtirmali bir ¢aligma. Tiirk Psikiyatri Dergisi 2003; 14: 21-30

24- Tiitiincii R, Orsel S, Ozbay MH. Bipolar bozukluk baslangi¢ yasmin klinik ve gidis dzellikleriyle iliskisi.
Klinik Psikiyatri. 2007; 10: 63—68

25-Elbert MH, Loosen PT, Nurcombe B. Current Diagnosis & Treatment in Psychiatry. Tiirkce gevirisi: Birsoz S.
Karaman T, Oncii basimevi 2003

26-Oztiirk MO. Ruh Saghigi ve Bozukluklari. Ankara 2002. 9.Basim: 291-341
27-Ozcan S, Abay E. Bipolar bozuklugun genetigi. Anadolu Psikiyatri Dergisi. 2004; 5: 163-178

28- Yazic1 O, Kora K, Ugok A, Tunal1 D, Turan N. Predictors of lithium prophylaxis
in bipolar patientes. J Affect Disord 1999; 55 :133-142

29-Vawter MP, Fred V], Kleinman J. Neuropathathology of bipolar disorder. Biol Psychiatry 2000; 48: 486-504
30-Ceylan M, Oral T. Duygudurum Bozukluklar1. 2001; Birinci baski. Istanbul.
31-Harrison PJ. Neuropathological studies of bipolar disorder. Acta Neuropsychiatrica. 2000; 12: 96 - 98.

32- Post RM. Transduction of psychosocial stress in to the neurobiology of recurrent affective illness:
therapeutic and pathogenic. Biol Psychiatry. 1992; 32: 469- 484.

33- Yiiksel N. Hizl1 sikluslu bipolar bozukluklar. Klinik Psikiyatri. 1999. 2: 167-171

34- Bauer MS, Calabrese JR, Dunner DL, Post R, Whybrowe PC, Gyulai L ve ark. : Multisite data reanalysis of
the validity of rapid cycling as a course modifier for bipolar disorder in DSM-IV. Am J Psychiatry. 1996; 151:
506-515.

35-Akiskal HS, Akiskal K. Reassesing the prevalance of bipolar disorders: Clinical significance artistic
creativity. Eur Psychiatry. 1988; 3: 29- 36

36- Akiskal HS, Pinto O. The evolving bipolar spectrum. Prototypes I, II, III and IV.Psychiatr. Clin. North Am.
1999;22:517- 534

37-Isik E, Ender T, Isik U. Giincel Klinik Psikiyatri. Ankara 2008

38-Judd L, Akiskal HS, Schettler PJ, Edincott J, Maser J, Solomon DA ve ark. The long-termnatural history of
the weekly symptomatic status of bipolar I disorder. Archives of General Psychiatry. 2002; 59: 530-537.

39- Paykel ES, Abbott R, Morris R, Hayhurst H, Scott J. Sub-syndromal and syndromal symptoms in the
longitudinal course of bipolar disorder; British Journal of Psychiatry 2006; 189: 118 -123

65



40- Angst J, Sellaro R. Historical perspectives and natural history of bipolar disorder. Biol Psychiatry. 2000; 48:
445- 457

41- Mc. Elroy SL, Akiskal HS. The mixed bipolar disorder, J Affect Disord. 2000: 63—88
42- Oswald P, Souery D, Kasper S, Lecrubier Y, Montgomery S, Wyckaert S ve ark. Current issues in Bipolar
Disorder: A Critical Rewiew. European Neuropsychopharmacology. 2007; 17: 687-695

43- Turvey CL, Coryell WH, Solomon DA, Leon AC, Edincott J, Kelle MB ve ark. Long- term prognosis of
bipolar I disorder. Acta Psychiatry. Scand. 1999; 99: 110- 119

44- Frederick K, Goodwin S, Ghaemi N. The course of bipolar disorder and the nature of agitated depresssion,
Am J Psychiatry. 2003; 160: 2077-2079

45- Solomon D, Leon A, Endicott J, Coryell W ,Keller M. Pasternak M. Unipolar mania over the course of a 20
year fallow- up study, Am J Psychiatry. 2003; 160:2049-2051

46- Sadock BJ, Sadock VA. Klinik Psikiyatri. 2.baski. Giines Kitabevi; 2005

47- Tondo L, Isacsson G, Baldessarini, RJ. Suicidal behavior in bipolar disorder: risk and prevention. CNS
Drugs. 2003; 17: 491-511

48- Jamison KR. Suicide and bipolar disorders. Ann NY Acad Sci. 1986; 487: 301- 315.

49- Turhan N, Bipolar bozukluk: Kesitsel degerlendirme ( Uzmanlik tezi). Adana: C.U Tip Fakiiltesi. 2007

50- Khalsa HMK, Salvatore P, Hennen J, Baethge C, Tohen M, Baldessarini RJ. Suicidal events and accidents in
216 first-episode bipolar I disorder patients: Predictive factors. Journal of Affective Disorders. 2008: 106: 179—
184

51-Baldessarini RJ, Tondo L, Davis P, Pompili M, Goodwin FK, Hennen J. Decreased risk of suicides and
attempts during long-term lithiumtreatment: a meta-analytic review. Bipolar Disorder. 2006; 8: 625-639

52-Tamam L. Bipolar bozukluk ile anksiyete bozuklugu birlikteligi: Bir gézden gegirme. Tiirk Psikiyatri Dergisi.
2007; 18: 59-71

53- Tamam L, Ozpoyraz N. Comorbidity of Anxiety Disorder among Patients with Bipolar I Disorder in
Remission. Psychopathology. 2002;35: 203-209

54- Altindag A, Yanik M, Nebioglu M. The Comorbidity of Anxiety Disorders in Bipolar I Patients: Prevalence
and Clinical Correlates. Isr J Psychiatry Relat Sci. 2006; 43, 10-15

55-Giilsen G. Bipolar bozukluk:14 Y1illik donemin degerlendirilmesi (Uzmanlik Tezi). Adana. C.U Tip Fakiiltesi.
2004

56- Bhugra D, Flick GR. Pathways to care for patients with bipolar disorder. Bipolar Disord. 2005; 7: 236-245
57- Hirschfeld RM, Lewis L, Vornik LA. Perceptions and impact of bipolar disorder: how far have we really
come? Results of the national depressive and manic-depressive association 2000 survey of individuals with

bipolar disorder. J. Clin. Psychiatry. 2003; 64: 161-174

58-Berk M, Dodd S, Callaly P, Berk L, Fitzgerald P, Castella AR ve ark. History of illness prior to a diagnosis of
bipolar disorder or schizoaffective disorder. Journal of Affective Disorders. 2007; 103: 181-186

66



59- Baldessarini RJ, Tondo L, Hennen J. Treatment delays in bipolar disorders. Am. J. Psychiatry. 1999; 156:
811-812

60-Pinto AG, Gutierrez M, Mosquera F, Ballesteros J, Lopez P, Ezcurra J ve ark. First episode in bipolar
disorder: misdiagnosis and psychotic Symptoms. Journal of Affective Disorders. 1998; 50: 41-44

61- Carlson GA, Fennig S, Bromet EJ. The confusion between bipolar disorder and schizophrenia in youth:
where does it stand in the 1990s? J. Am. Acad. Child Adolesc Psychiatry. 1994; 33: 453—-460

62-Sayar K, Oztiirk M, Ozer OA. Ug olgu nedeniyle ergenlik doneminde bipolar bozukluk. Van Tip Dergisi.
2000; 2: 6672

63- Werry JS, McClellan JM. Predicting outcome in child and adolescent (early onset) schizophrenia and bipolar
disorder J.Am. Acad. Child Adolesc. Psychiatry. 1992; 31: 147-150

64-Vahip S, Yazic1 O. iki Uglu Duygudurum Bozukluklar1 Sagaltim Kilavuzu. Istanbul. Okyanus Yayinlar1.
2003; 55-74

65- First MB, Spitzer RL, Gibbon M, Williams JBW. Structured Interview for DSM-IV Clinical Version (SCID-
I/CV). 1997. Washington D.C: American Psychiatric Press,

66- Ozkiirkgiigil A, Aydemir O, Yildiz M, Esen Danaci A, Kéroglu E. DSM-IV eksen I bozukluklari igin
yapilandirilmis klinik gériismenin Tiirkgeye uyarlanmasi ve giivenilirli calismast. flag ve Tedavi Dergisi. 1999;
12:233-36.

67-Ivan W. Miller, Lisa a, Uebelacker, Gabor I. Keitner, Christine E. Ryan, and David A. Salamon. Longitudinal
Course of Bipolar I Disorder. Comprehensive Psychiatry. 2004; 45: 431-440

68- Morgan, V. A, Mitchell, P.B, Jablensky, A.V. The epidemiology of bipolar disorder: sociodemographic,
disability and service utilization data from the Australian National Study of Low Prevalence (Psychotic)
Disorders. Bipolar Disord. 2005; 7:326-337

69- Ozerdem A, Tunca Z, Kaya N. The relatively good prognosis of bipolar disorders in a Turkish bipolar clinic.
Journal of Affective Disorders. 2001; 64:27-34

70- Unal A, Kuloglu M, Atmaca M, Gegici O, Tezcan E. Bipolar bozukluga eslik eden eksen I ve eksen I
tanilar1. Tiirkiyede Psikiyatri 2007; 1: 18-25

71-Strejilevic S, Retamal Carrasco P. Perception of the impact of Bipolar Disorder and its diagnosis in health
centers in Argentine and Chile. Vertex. 2004; 14: 245-52

72- Issler CK, Sant’anna MK, Kapczinski F, Lafer B.Anxiety disorders comorbidity in bipolar disorders. Rev
Bras Psiquiatr. 2004; 3: 31-36.

73- McElroy SL, Altshuler LL, Suppes T, Keck PE Jr, Frye MA, Denicoff KD ve ark. Axis I psychiatric
comorbidity and its relationship to historical illness variables in 288 patients with bipolar disorder. Am J
Psychiatry. 2001; 158; 42026

74-Ulusahin A, Ulug B. Bipolar bozukluk ve alkol madde kullanim bozukluklar1 ek tani ¢aligmalari. Tiirk
Psikiyatri Dergisi. 2000; 11: 300-308

75-Tillman R, Geller B, Klages T, Corrigan M, Bolhofher K, Zimerman B. Psychotic phenomena in 257 young

children and adolescents with bipolar I disorder: delusions and hallucinations (benign and pathological). Bipolar
Disord. 2008; 10: 45-55

67



76-Pope HG, Lipinski JF. Diagnosis in schizophrenia and manic-depressive illness. A reassessment of the
specificity of “schizophrenic” symptoms in the light of current research. Arch. Gen. Psychiatry. 1978; 35: 811—
828

77-Grant BF, Stinson FS, Hasin DS, Dawson DA, Chou SP, Ruan W ve ark. Prevalence, correlates, and
comorbidity of bipolar I disorder and axis I and II disorders: results from the National Epidemiologic Survey on
Alcohol and Related Conditions. J Clin PPsychiatry J Clin Psychiatry. 2005; 66: 1205-15

78-Uguz F, Karababa IF, Askin R. Obsesif kompulsif bozukluk icin yardim aramada ilk bagvuru yerlerinin
degerlendirilmesi. Genel T1p Dergisi. 2007; 17: 29-33

79-Dunner DL, Murphy D, Stallone F, Fieve RR. Episode frequency prior to lithium treatment in bipolar manic-
depressive patients. Compr Psychiatry. 1979;20: 511-515.

80-Karaer S, Kugu N, Dogan O, Akyiiz G. Sivas il merkezinde alkol kotiiye kullanim1 ve bagimliligin

epidemiyolojisi, sosyodemografik degiskenlerle iligkisi ve I. eksen estanilari. Yeni Symposium. 2003;41: 131—
142

68



11-EK HASTA BIiLGi FORMU

1. Adi-Soyadu: Dosya tarihi: No:
Adres:

Telefon:
2. Cinsiyet: 1. Kadmn 2. Erkek

3. Dogum tarihi (GG/AA/YY):

4. Ogrenim diizeyi: 1.Yok 2.Okur-yazar 3.Ilkogretim 4.Lise 5.Yiiksek 6. Master/Doktora
5. Toplam 6grenim yili: — .........
6. Meslek:
7. Cahsabilirlik: 1. Cahsiyor /6grenci 2. issiz 3. Cahsamiyor 4. Emekli 5. Ev kadim
8. Medeni durum: 1. Bekar 2. Evli 3.Dul 4. Bosanmis 5. Ayri
9. Cocuk sayisi:
10. Yasadig1 yer (kodlaymniz): 1. Kent 2. Koy
11. Birlikte yasadig kisi(ler): 1. Ana-baba 2. Es-¢ocuk 3. Kardes
4. Akraba 5. Arkadas 6. Genis aile 7. Yalmiz basina
13. ilk Tanx:

14. Akrabalarda psikiyatrik hastahk: 1. Var__ 2. Yok__
Soru “1.Var” olarak kodlandiginda 15. soru yanitlanmahdir.

16.11k psikiyatrik belirti yas::
17. Diger Psikiyatrik Oykii (SCID-I): 1.Yetersiz bilgi 2.Yok 3. Esikalt 4.Var

Panik Boz__ Sosyal Fobi _ Ozgiil Fobi__ OKB__ PTSD__ YAB__ Alkol kétiiye kullanim__ Alkol
bagimhihg1  Madde kétiiye kullanim__ Madde bagimhligr

18. Bunlarin herhangi biri nedeniyle ilk tedavi yasi:

19. Duygudurum bozuklugu baslangic yasi:

20. iki uclu bozukluk tanisi alana dek gecen siire:___ yil

21. iki uclu bozukluk tanmisiyla ilk tedavi alma yasi:

22.Tedavisiz atak sayisi 1.yok 2.var (SayiSl.....ceeueus )

23. Cocukluk Oykiisii (DSM él¢iitleri kullanimz ve kodlayimz) 1.Yetersiz bilgi 2.Yok 3.Esikali 4.Var

Hastahlk _ ADHD _ Ogrenme giicliigii _ Eniiresis _ Ayrihk Anks __ Diirtii denetim boz __ Diger
24 11k hastahk donemi (episod):

1. Mani 2. Karma episod 3. Hipomani
4. Depresyon 5. Distimiyle baslanms 6. Siklotimi

7.Ayirdedilemedi
25.0rtaya cikista yasam olayl : 1.Var (co.oveeveiniieiiiniiiiiiereiicninesesnnenes )2. Yok 3. Yetersiz Bilgi
26.Bipolar tanisindan once aldig1 tedavi: 1.Yetersizbilgi 2.Yok 3.Var..................
2701k atak siiresiz.........cceeereennnnens
28.ilk basvuru yeri: 1.Tip disl............... 2.Psikiyatri dis1 doktor............. 3.Psikiyatri
29.intihar girisimi: 1. Var 2. Yok
30. Varsa bicimi: 1. Ila¢ 2. As1 3. Atlama 4. Atesli silah 5. Diger...............
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5 YILLIK KLiNiK SEYiR

31.Atak sayisi: % 111 (— Karma......... Hipomani ............ Depresyon ...........
32. Toplam atak sayisi..........

33.Ataklarda gecen toplam siire(hafta)...................

34. Toplam hastaneye yati§: .......cecereruneee (yoksa 0 yazlmahdir)

35.Toplam hastaneye yatis siiresi(Hafta):........cccocvenennnen.

36.0rtalama atak siiresi ............. hafta

37.Ataklar arasinda arasi tam diizelme: 1. Var 2.Yok 3. Yetersiz Bilgi
38.Kronik gidis (atak>2 yil): 1.Var 2.Yok 3. Yetersiz Bilgi

39. Sikhk (yida) ........ atak (ardisik episodlar zit kutuptan olmal ya da 8 haftalik 6timi ile birbirinden
ayrilmali)

40. Hizh dongiiliiliik: 1.Var 2.Yok 3.Yetersiz Bilgi

41. AD ile M/m kayma 1.Var 2.Yok 3.Yetersiz Bilgi

42.Varsa AD / /

43.Kayma tipi: 1-Mani 2-Hipomani 3-Karma
44 Mevsimsel ozellik : 1.Var 2.Yok 3.Yetersiz Bilgi Oran%

45.Ataklarda kayma (swich) sayisi:

46.Psikotik atak sayisi:1.Yok  2.Var............ Oran%___
47 Psikotik atak varsa sanri tipi:1-Sucluluk  2.Giinahkarhk 3.Grandiy6z 4.Persekiisyon S5.Schneideryan
6.Eratomanik 7.Dini 8.Somatik  9.Referans 10.Diger..........

48.Psikotik tablo varsa halliisinasyon tipi:1.Gorsel 2.isitsel 3.Diger.................

49 Bir Onceki tedavi:1.Lityum  2.Valproat  3.Karbamazepin 4-Lamotrigin  5.Antidepresan(................
6. AntipSikotiK(...ooouvrerniienennnnen. )

50.En son tedavi: 1.Lityum  2.Valproat 3.Karbamazepin 4-Lamotrigin 5.Antidepresan(...................
6. AntipSiKotiK(...vvuvnerniienennnnnn. )

51.Tedavi degisme nedeni:1-Maliyet 2-Kilo alma 3-EPS 4-Etkisiz tedavi 5.Cinsel yan etki 6.Diger..............

52.En son durumu:1-Remisyon 2-Kismi remisyon 3-Depresyon 4-Psikotik depresyon 5-Mani

6.Psikotik mani  7.Mix 8-Hipomani

53.EKT : 0-yapilmams 1.Yapilnis
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