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OZET

Gokceoglu, R. Intihar Girisimi Olan Ve Olmayan Major Depresyon Ve Bipolar
Bozukluk Tamh Hastalarda Bilissel Islevlerin Degerlendirilmesi. Eskisehir
Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Ruh Saghg ve Hastaliklar1 Anabilim Dah
Tipta Uzmanhk Tezi, Eskisehir 2021. Bipolar bozukluk (BB) ve major depresyon
(MD)’un remisyon doneminde biligsel islev bozukluklarinin devam ettigini gosteren
bircok ¢alisma mevcuttur. Intihar girisiminin de bilissel islevlerde bozulmaya yol acan
faktorlerden biri oldugu diistiniilmektedir. Bu ¢alismanin amaci, intihar girisimi olan
ve olmayan remisyondaki BB ve MD hastalarinin bilissel islevlerini karsilagtirmak;
hastaliklarin ve intiharin bilissel islevler lizerindeki etkisini degerlendirmektir. Bu
amagla 01.06.2020-01.03.2021 Eskisehir Osmangazi Universitesi Psikiyatri Anabilim
Dal1 polikliniklerine basvuran, klinik gortisme ile DSM-5 tani kriterlerine gore BB ve
MD tanis1 konan, remisyonda olan ve aragtirmaya dahil edilme kritlerlerini karsilayan
19 intihar girisimi olan BB, 21 intihar girisimi olmayan BB, 21 intihar girisimi olan
MD, 19 intihar girisimi olmayan MD ve 20 saglikli kontrole Cambridge
Neuropsychological Test Automated Battery’ye ait 6 norobiligsel test uygulanmistir.
Calisgmamizda BB ve MD gruplarinin yiiriitiicii iglevler, islem bellegi ve duygu tanima
becerilerini igeren biligsel islevlerinde saglikli kontrollere gore daha diisiik performans
gosterdigi, intihar girisiminde bulunan katilimcilarin yiiriitiicii islevler ve duygu
tanima yetisinde kayip yasadig1 saptanmistir. Atak periyodlarimin kisa olmasi biligsel
islevlerdeki kayipla iliskili goriinmektedir. Intihar girisiminde bulunan grubun korku
ve mutluluk duygusunu tanimakta zorlandigi, intihar girisimi olmayan grubun ise
tiksinme ve Ofke duygularin1 tanimakta zorlandigr saptanmistir. Calismamizin
sonuglari, intihar girisiminin norobiligsel performansta daha fazla performans kaybina

yol agtigini gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Bipolar bozukluk, major depresyon, bilissel islev.
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ABSTRACT

Gokceoglu, R. Evaluation of Cognitive Functions in Patients with Major
Depression and Bipolar Disorder With and Without Suicide Attempts. Eskisehir
Osmangazi University Medical School Psychiatry Department Residency Thesis,
2021. In the up-to-date literature, there are many studies showing that cognitive
dysfunctions continue in the remission period of bipolar disorder (BD) and major
depression (MD). Suicide attempt is thought to be one of the factors that lead to
deterioration in cognitive functions. The aim of this study was to compare the cognitive
functions of BD and MD patients in remission with and without suicide attempt; to
evaluate the effect of diseases and suicide on cognitive functions. For this aim,
01.06.2020- 01.03.2021, who applied to the outpatient clinics of Eskisehir Osmangazi
University Psychiatry Department, were diagnosed with BD and MD according to the
DSM-5 diagnostic criteria by clinical interview, were in remission and met the criteria
for inclusion in the study, 19 BD patients who attempted suicide, 21 BD patients
without suicide attempt, 21 MD patients who attempted suicide, 19 MD patients
without suicide attempt, and 20 healthy controls were included in the study. 6
neurocognitive tests of Cambridge Neuropsychological Test Automated Battery were
applied. In our study, it was determined that the BD and MD groups performed lower
than the healthy controls in cognitive functions including executive functions, working
memory and emotion recognition skills, and the participants who attempted suicide
had more impairment, especially in executive functions and emotion recognition. The
short attack periods seem to be related to the impairment in cognitive functions. It was
determined that the group that attempted suicide had difficulty in recognizing the
feelings of fear and happiness, while the group that did not attempt suicide had
difficulty in recognizing the feelings of disgust and anger. The results of our study
show that suicide attempt causes more performance loss in neurocognitive

performance.

Key Words: Bipolar disorder, major depression, cognitive function.
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1. GIRIS

Bipolar bozukluk (BB) ve depresyonu kapsayan duygudurum bozukluklarinin
bilinen kokeni milattan dnceye kadar uzansa da ozellikle son 200 yildir net olarak
tanimlanmaya baglanmis ve toplum sagligi acisindan onemli bir sorun olarak
tanimlanmustir (1). Duygudurum bozukluklari, diinya ¢apinda engellilik ve dlimlerin
baslica nedenini temsil eden yaygin psikiyatrik hastaliklardir. Niifusun %8-20'sinin
hayatlarinin bir noktasinda depresif bir donem yasayacagi tahmin edilmektedir (2).

Bir ¢at1 altinda birlestirildiginde en fazla gorilen psikiyatrik bozukluk olarak
goriilen duygudurum bozukluklar, gegmisten giiniimiize g¢esitli isimlendirmeler
almigtir. Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders’in (DSM) giincel
kilavuzunda “’Bipolar ve Iliskili Bozukluklar’> ve <’Depresif Bozukluklar’’ olarak
ikiye ayrilmistir. DSM’ye gore bipolar 1 bozukluk (BB1) tanis1 i¢in bir manik donem
yeterliyken; bipolar 2 bozukluk (BB2) i¢in en az bir hipomanik ve bir depresif donem
gecirme sart1 vardir. Major Depresyon (MD) tanisi igin ise sadece depresif donemlerin
gorulmesi gerekmektedir (3).

Duygudurum bozuklugu olan hastalarda dikkat, konsantrasyon gibi biligsel
islevlerde bozulmalar oldugu bilinmektedir (4). Otimik dénemdeki BB hastalarinda
bellek ve yiiriitiicii islevlerde bozukluk oldugu, bilissel islevlerdeki bozulmanin ilag
tedavisiyle baglantisinin olmadigi gosterilmistir (5, 6). MD hastalarinda biligsel
yanlilik, dikkat ve caligma bellegi islevlerinde bozukluk oldugu saptanmus, biligsel
bozuklugun atak sonrasinda da devam ettigi ortaya konmustur (7, 8) MD hastalarinda
gorsel ve sozel bellek, islem bellegi, dikkat, yuruticii islevler ve islemleme hiz1 gibi
bilissel islevlerde bozukluklar gorullr ve yiiriitiicii islevlerdeki bozulma en belirgin
olanidir (9, 10). Saglikli bireylerde goriilen biligsel bozukluklarin hem BB ve hem de
MD agisindan yordayici oldugu diisiiniilmektedir (11, 12).

Intihar kisinin kendisini 6ldiirmesi seklindeki eylem bigimidir. Diinya Saglik
Orguti’niin 2008 verilerine gore toplam 6limlerin %1,4°i intihar ile iliskilidir (13).
Tiim ruhsal bozukluklar arasinda en yiiksek intihar oran1 genel popiilasyonun yaklagik
20-30 kat1 ile BB’da goriiliir. (14). Intihar davramisi genellikle BB’ nin erken
donemlerinde, depresif ve karma dénemlerle iliskili olarak ortaya ¢ikar (15). Intihar
girisimi Oykiisii olan BB hastalarimin bellek, dikkat, karar verme ve yuratucl

islevlerinde bozukluk oldugu goriilmiistiir (16). Intihar diisiincesi MD’nin yaygin ve



temel bir belirtisidir (17). Depresyonu olan kisilerde yiiksek intihar oranlarinin,
bozulmus bilissel islevlerle iliskili olabilecegi 6ne siiriilmiistiir (18).

Bu calismada amag¢ onceden intihar girisimi olan ve olmayan remisyondaki
MD ve BB tanili hasta ve saglikli kontrol grubunun bilissel islevlerini Cambridge
Neuropsychological Test Automated Battery (CANTAB) testlerinden duyusal-motor
defisiti ve kavrama eksikligini dlgen Motor Screening Task (MOT), planlama ve
calisma bellegini degerlendiren One Touch Stockings of Cambridge (OTS), yiiz
ifadelerini ve duygular1 tanimay1 6lgen The Emotion Recognition Task (ERT) ve islem
bellegi hatalari ile strateji olusturmayi 6l¢en Spatial Working Memory (SWM) ile

degerlendirmektir.



2. GENEL BILGILER
2.1 Bipolar Bozukluk

2.1.1 Giris ve Tarihce

BB tekrarlayac1 depresif, manik, hipomanik ddnemlerle seyreden, ara
donemlerde kisinin tamamen saglikli duygudurum haline (6timi) donebildigi siiregen
bir duygudurum bozuklugudur (19). Antik Misir ve Hint metinlerinde depresyondan
bahsedildigi goriilebilir. Hippokrat “melankoli” terimini tanimlayarak bu durumun bir
beyin hastalig1 oldugu ve viicuttaki kara safradan kaynaklandigini 6ne stirmiistiir (20,
21). Antik Yunan’da taskinlik i¢in mani, ¢okkiinlik i¢in melankoli terimleri
kullanilmis, bu iki duygudurumun iligkili oldugunu ilk kez Kapadokyali Aretacus
milattan sonra 1. yilizyilda kitabinda kayda gecirmistir (1, 22).

Ilerleyen caglarda duygudurum dénemleri arasindaki baglantilardan pek
bahsedilmemis ancak, Falret “folie circulaire” ve Baillarger “folie a double forme”
adim1 verdikleri kitaplarinda, mani ve depresyon doénemleriyle giden déngusel
bozuklugu 19. yiizyilda tanimlanislardir (23, 24). Kraepelin 1895°te hastalig1 psikoz-
manyak-depresif olarak tanimlamis, ataklar ve ara donemlerde dizelmelerle giden,
donemsel seyreden, atak donemleri arasinda normal iglevsellige donebilen dogasina
vurgu yapmustir (21, 25). Wernicke bes farkli melankoli tiirii agiklamus, Kleist ise
"unipolar"” ve "bipolar" terimlerini tanimlayip maniyi manik-depresif bozukluktan ayri
olarak gormistiir (20). Angst ve Perris ve kisa bir siire sonra Winokur ve ark.
tarafindan iki Onemli monografin yayinlanmasi nedeniyle 1966 yili, “bipolar
bozukluklarin yeniden dogus yili” olarak tanimlanmustir (1). Akiskal 1983’teki
calismasiyla “bipolar spektrumu” kavramini ortaya atilmistir (26).

Duygudurum bozukluklart 1950’lerden itibaren ruhsal bozukluklarin
siniflandirilmasinda kullanilan Amerikan Psikiyatri Birligi’nin hazirladigit DSM’nin
1980 tarihinde yayinlanan 3. Kitabi DSM-3’te “affektif bozukluklar” adi altinda tani
grubu olarak kabul edilmistir (25). Gunimiizde DSM-5, bipolar ve iligkili bozukluklar
ile depresif bozukluklar1 ayirmis, bipolar bozuklugu “Bipolar ve Iliskili Bozukluklar”

baslig1 igerisinde tanimlamigtir (3).



2.1.2 Bipolar Bozukluk Epidemiyolojisi

Duygudurum bozukluklarina kesin tani koymay1 saglayacak herhangi bir
laboratuvar teknigi bulunmamakta, hastalik tanisi kategorik tani sistemlerine gore
konulmaktadir. Nesnel biyolojik dl¢iitlerin bulunmamasi, epidemiyolojik ¢calismalarda
farkli sonuglarin ortaya ¢ikmasina neden olmaktadir (26).

Farkli tan1 kategorilerinin kullanimima bagli olarak, yapilan caligmalarda
toplumdaki yaygmligi degisse de BB’nin bitlin alt tipleri dahil edildiginde toplumda
%10 gibi yiiksek bir oranda oldugu saptanmistir (27). BB dagiliminda cinsiyetler arasi
bir fark olmadig1 ancak manik ucun kadinlarda, depresif ucun ise erkeklerde daha sik
gozlendigi yaygin kanist vardir (25). Ortalama baslangi¢ yirmili yaslarin basidir.
Bimodal dagilim o6zelligi gostermekte, yirmili ve ellili yaslar civarinda iki pik
yapabilmektedir (28). Ilk belirtilerin ortaya ¢ikmasindan hastanin tan1 almasina kadar
gecen siire iki yilin tizerindedir. Hastalarin % 40’1nin 6ncesinde ¢esitli tanilarla tedavi
gordigi bilinmektedir (29). BB’nin bekarlarda daha sik gézlendigine dair diisiincenin
hastaligin erken donemde baslamasi ve kisilerin sosyal iligkilerini, islevselliklerini
etkilemesi nedeniyle olabilecegi diistiniilmektedir. Yapilan bir ¢aligmada hastaligin
goriilme sikligmin evli ve bekar bireylerde farkli olmadig1 ancak bosanmis kisilerde
istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek gortildiigii saptanmustir (30).

Yapilan monozigot ikiz ¢aligmalarinda es hastalanma oranmin %70’lere
varabildigi, bu oranin normal popiilasyonla karsilastirildiginda yedi kat yiiksek oldugu
gosterilmistir. BB tanili kisilerin akrabalarinda en sik goriilen bozuklugun unipolar
depresyon oldugu bilinmektedir (28). Bazi prenatal enfeksiyonlarn BB ile iliskisi
gosterilmis, sitomegaloviriis ve influenza enfeksiyonlarinin risk faktorii olabilecegi
bildirilmistir (31). BB ve ¢ocukluk c¢agi travmalari arasinda giiglii baglantilar
bulunmaktadir. BB tanili bireylerin saglikli popiilasyona gore ¢ocuklukta fiziksel,
duygusal ve cinsel istismar ve ihmale daha sik ugradigi, bunlar arasinda da en sik

duygusal istismara maruz kaldiklar1 gosterilmistir (32).

2.1.3 Bipolar Bozukluk Etiyolojisi

Genetik ve cevresel faktorlerin BB gelismesinde etkili oldugu bilinse de
hastaligin etiyolojisi halen belirsizligini korumaktadir (33). Hastaligin gelisiminde
genetik,  epigenetik  degisiklikler,  beyindeki  yapisal ve  fonksiyonel
degisiklikler,endokrin sistem bozukluklari, hipotalamik-hipofiz-adrenal sistem (HPA)



diizensizligi, norotransmitter diizensizligi, inflamatuvar siirecler gibi bir¢cok etken
suglanmaktadir (34).

BB’de monoamin hipotezi, merkezi sinir sistemindeki monoaminerjik
ndrotransmisyondaki bir dengesizligin, depresyon veya maninin klinik 6zellikleriyle
nedensel olarak iliskili oldugunu, beyindeki serotonin veya norepinefrin
konsantrasyonlarinin monoamin oksidaz-A (MAO-A) aktivitesi ile diizenlendigini ve
depresyon semptomlarinin ciddiyetinin belirli beyin bdlgelerindeki monoamin
tastyicilarinin aktivitesindeki degisikliklerle baglantili oldugunu varsaymaktadir (34).
BB’deki dopamin hipotezi de manik donemde dopamin miktarinda artig, depresif
donemde ise azalig oldugunu 6ne siirmektedir. Muskarinik asetilkolin sistemi, gama
amino btirik asit (GABA) ve glutamat sistemlerinin de BB patofizyolojisinde rol
oynadig1 hipotezi ortaya atilmistir. Yapilan postmortem calismalarda BB olan kisilerin
beyinlerinde glutamat seviyelerinin arttig1 tespit edilmistir (34).

Norotransmitterlerin ve noropeptitlerin BB etiyopatogenezinde esas etken
olmadigi; iyon kanallari, ikincil mesajcilar ve gen ekspresyonundaki bozukluklarin
yansimalar1 oldugu diistiniilmektedir (35). Hiicre i¢i sinyal yolaklarindaki bozulmanin
insan duygulanim ve davraniglarinda bozulmalara yol acabilecegi bilinmektedir.
Duygudurum bozukluklarinda G-protein iligkili kinazlar (GRK) seviyesinde bozukluk
oldugu bilinmektedir (36). Hiicre ici iletim yolaklarinda gorev yapan glikojen sentaz
kinaz-3 (GSK-3) duzeyinin yiiksek olmasmin BB’a yatkinhigr artirdigi one
strilmektedir (37). BB’da noronal kalsiyum metabolizmasinda bozukluk olduguna
dair bulgular 6zellikle voltaj kapili kalsiyum kanallar1 tizerine yogunlasmistir. BB
hastalarindan elde edilen induced pluripotent stem cells (iPSC) ile ortaya ¢ikarilan
hipokampal ndron benzeri hiicrelerin kalsiyum ile baglantili asir1 uyarilabilir oldugu
gozlenmistir (38).

BB’da genetik etkenlerin poligenik multifaktoriyel oldugu disiiniilmektedir.
BB’un genetik ¢alismalarinda CACNAI1C ve Ankyrin-3 (ANK-3) genleri hastalikla
en fazla iligkilendirilen genlerdir ve bu genler kalsiyum sinyal yolag ile baglantilidir
(39). Genetik gecisin yani sira, de novo mutasyonlarin sikliginin da BB’ta arttig
saptanmistir. Mutasyonlarin kalsiyum baglayan proteinlerle olan iliskisi de dikkat
cekicidir (40). Noron dizilimi, gé¢ii, korteks yapilaniminda 6nemli gorevleri oldugu
bilinen neuregulin-1 ve reelin genlerinin polimorfizmi BB hastalarinda saglikli

populasyona gore daha fazla gortlmektedir (41, 42). Norotransmitter reseptorleri ve



iyon kanallarmi1 kodlayan CACNAI1C, SCN2A, GRIN2A, SLC4A1, KCNQ?2 ile
sinaptik yapida gorevli RIMS1, ANK3, SYNE1, ANKS1B, ZNF804A genleri BB ile
iliskili bulunmustur (39).

BB hastalarinda en sik goriilen nérogoriintiileme bulgusu saglikli kontrollere
gore lateral ventrikiillerin daha genis olmasidir (43). Bu bulgu limbik sistem ile bazal
gangliyon yapilarinda sorun oldugunu destekleyen 6nemli bir veridir. BB’ta prefrontal
korteks (PFK) ile limbik yapilar arasinda iligskinin bozuldugu diistintilmektedir (44).
Calismalar BB hastalarinda PFK hacminin saglikli kontrollere gore kii¢lik oldugunu
gostermis, bu farkliliklarin BB tanili hastalarin saglikli akrabalarinda da goriilmesi
hastaliga yatkinlikla iligkilendirilmistir (45, 46). Ventral PFK’deki hacim farkliliginin
glial hiicre 6limii ile iliskili oldugu 6ne siiriilmektedir (47). PFK’yi degerlendiren
manyetik rezonans gorintileme (MRG) calismalarinda ventral PFK’de islev
bozuklugu goriilmesi, PFK bulgularinin hastalarin 6timik donemlerinde ve saglikli
akrabalarinda da bulunmasi, islev bozuklugunun kalict oldugunu disiindiirmektedir
(48). BB hastalarinin saglikli akrabalarinda dorsolateral prefrontal korteks (DLPFK)
hacminin normalden blyik saptanmasi, islevselligi saglamak igin bir telafi edici ¢aba
olarak yorumlanmistir (45).

BB tanil1 hastalarda beyaz madde hiperintensiteleri oldukga sik gortilmektedir.
BB’da beyaz cevher patolojilerinin oldugu bilinmektedir. Yapilan ¢alismalarda 6ne
¢ikan beyin bolgeleri orbitofrontal korteks, insula, posterior singulat gibi duygusal
bilisden sorumlu alanlar ve unsilat fasikulus, korpus kallozum gibi baglanti
bolgeleridir. BB hastalarinin saglikli yakinlarinda da serebral patolojiler oldugu

gosterilmistir (49).

2.1.4 Bipolar Depresyon Klinik Gidisi

Bipolar depresyon, zaman zaman gdzden kacan veya ihmal edilen bir klinik
durumdur. BB tanis1 i¢in mani ya da hipomani tanisinin olma zorunlulugu, bipolar
depresyon ve unipolar depresyon fark etmeksizin ayni 6l¢iitlerin tanida kullanilmasi
bu duruma katkida bulunuyor goziikmektedir. Tani koyma asamasinda mani ve
hipomani donemlerine de daha fazla yogunlagilmaktadir (22).

Bipolar ve unipolar depresyon ayni kriterlerle degerlendirilmekte ve tani
g0zden kagabilmektedir. Ancak BB hastalarinin en az yarisinda hastalik depresyon ile

baslamakta ve bu sekilde bagslayan hastalik depresif ataklarin sikliginin, yinelemesinin



daha fazla olacagi anlamina gelebilmektedir (50). Hastalarin depresif donemlerinin
manik dénemlere gore ii¢ kat daha fazla oldugu goriilmektedir. BB hastalarinda
belirtilerin ¢iktig1 donemlerin ¢ogunda depresif belirtilerin goriildiigli bilinmektedir
(51). Hastalarin yaklasik %30’u depresif belirtiler nedeniyle 6nemli is ve ailevi
sorunlar yagsamakta ve yaklasik altida biri intihar etmektedir (50).

Bipolar ve unipolar depresyon hastalarinda ayni tani kriterleri kullanilmasina
ragmen, aragtirmalar ortaya ¢ikan belirtilerin iceriklerinin ve tedavi yanitlarinin da
farkli oldugunu ortaya koymustur. Arastirmalarda bipolar depresyonda psikotik ve
karma belirtilerin, hipersomni, hiperfaji, psikomotor retardasyonun daha sik; unipolar
depresyonda ise somatik belirtilerin ve anksiyetenin daha sik ortaya ¢iktigi
goriilmistiir (50). Alkol-madde kullanim bozukluklari, intihar diisiincesi ve girisimleri
unipolar depresyona nazaran bipolar depresyonda daha sik ortaya ¢ikmaktadir (52).
Ailede bipolar hastalik dykiisii, dortten fazla depresyon donemi, hastaligin 25 yasinda
once baslamasi, hipersomni, hiperfaji, psikomotor retardasyon, psikotik belirtilerin
olmasi bipolar depresyon agisindan tetikte olmay1 gerektirmektedir (22).

Bipolar bozukluk hastalarinin en az yarisinda hastalik depresif donem ile
baslamaktadir. Yirmi yasindan Once baslayan hastalarda mani, hipomani dénemi
goriilemeyebildiginden tedavide unipolar/majér depresyon tedavisi kullanilabilmekte
ve antidepresan baslanmaktadir (50, 53). Bipolar bozuklukta antidepresan tedavisine
cevap yetersiz olabilmekte, bu durum hastalarin belirtilerinin devam etmesine ve
intihar girisimlerine neden olabilmektedir. Unipolar depresyonda ilk tercih edilmesi
gereken secenek antidepresanlar iken, bipolar depresyonda duygudurum

diizenleyiciler ( 6rnegin lityum) ve ikinci kusak antipsikotikler olmalidir (53).
2.2 Major Depresyon

2.2.1 Geiris ve Tarihce

MD ruhsal hastaliklar igerisinde en yiiksek maluliyet ve saglikta bozulma
nedenli yasam yili kaybiyla iligkili bozukluktur (54). MD en sik goriilen ruhsal
hastaliklardan biri olmasinin yani sira 6rnegin Amerika Birlesik Devletleri’'nde tiim
ruhsal hastaliklar degerlendirildiginde goriilme siklig1 en yiiksek hastaliktir (55).

MD DSM-5 tanmi Olgiitlerine gore en az iki hafta siiren, zevk alamama,
¢okkiinliik veya ilgi kaybindan en az birinin bulunmasi, su¢luluk diisiinceleri, enerji

miktarinda azalma, dikkat ve konsantrasyon kaybi, istah ve uykuda degisiklikler,



psikomotor degisiklikler, intihar diigiincelerinden en az doérdiiniin olmasi durumunda
koyulabilen bir tanidir (3). MD hastalarinda, duygudurum ve davranig belirtilerinin
yaninda biligsel semptomlar da siklikla gorilmektedir. Bu hastaliktaki biligsel
kayiplar, hastanin giinliik islevlerinin ve performansinin bozulmasinda énemli bir yer
tutmaktadir (7, 56).

Antik Misir ve Hint metinlerinde depresyondan bahsedilmis, Hipokrat
“melankoli” terimini tanimlayarak bu durumun bir beyin hastalig1 oldugu ve vicuttaki
kara safradan kaynaklandigini, bu toksik 6zellikli maddenin beyni etkiledigini One
stirmistiir (20). Kapadokyali Aratacus melankolinin 6fke, kizginlik, nesesizlik, keder
seklinde ortaya ¢iktigini, bu durumun yasamdan uzaklasma, intihara kadar
gidebilecegini soylemistir (20, 57). Galen melankoliyi insanlara karsi olan 6fke,
hayattan keyif alamama ile tanimlamus, kara safranin ruhsal etkilerinin disinda somatik
belirtiler de tanimlamistir (57).

Bin alt1 yiizlii yillarin sonralarina dogru melankolinin nedenine yonelik viicut
stvilarinin - etkisinin  6n planda oldugu agiklamasi eski Onemini kaybetmeye
baslamistir. Philippe Pinel, Esquirol ve Griesinger birbirini takip eden zamanlarda
melankoliyi farkli farkli kategorilere ayirmiglar ve agiklamalar getirmislerdir (58).
Griesinger melankolinin gériiniimlerinin altta yatan tek bir hastaligin gesitli
goriiniimleri oldugunu 6ne siirmiistiir (59). Duygudurum bozukluklar1 ve depresyon
Kahlbaum tarafindan daha detayli sekilde tanimlanmis ve siniflandirilmis, siireg
Kraepelin ile devam etmistir. Kraepelin melankoli ve maninin ayn1 hastaligin iki ayr1
bi¢cimi oldugunu sdylemis, ruhsal hastaliklar1 i¢sel ve dissal nedenlere gore ayirmistir
(25).

Melankolinin psikanalitik agiklamasini yapan Freud, neden olarak sevilen
nesne kaybi lizerinde durmustur, kaybedilen nesneye kars1 duyulan bilingdis1 6fkenin
stiperego tarafindan egoya yoneltildigini, bunun da sugluluk duygusu ve ¢okkiinliige
yol agtigin1 belirtmistir. Egonun kaybettigi nesne ile 6zdeslestigini, bir nesne kaybinin
sanki bir ego kaybimna doniistiigiinii soylemistir (60). Yirminci yiizyilin ortalarindan
itibaren yapilan ¢alismalarda monoamin hipotezi, HPA aksinda bozulma hipotezleri

ortaya atilmistir (25).



2.2.2 Major Depresyon Epidemiyolojisi

Yapilan epidemiyolojik ¢aligmalarda depresyonun yasam boyu yayginligi
%10’un lizerinde ¢ikmaktadir. Amerikan Tip Dernegi tarafindan yiiriitiilen Ulusal Es
Tan1 Caligmasi’nda MD’un yasam boyu prevelansi yaklasik % 15, yillik prevelansinin
ise % 8.6 oldugu belirtilmistir (61). Bir baska ¢aligmada 20-30 yas arasi erigkinlerde
MD’un on yillik yayginligi % 15’e yaklasirken, yasam boyu yayginligi ise %4.4-19.6
arasinda bulunmustur (62). Yasam boyu MD prevelansi yiiksek gelirli tilkelerde diisiik
gelirli Ulkelere gore daha fazladir (63).

Kilturel etkenler, hormonal faktorler, garesizlik gibi etkenler nedeniyle birgok
tilkede depresyon kadinlarda erkeklere gore daha sik goriilmektedir. Yine bosanmis
kisilerin birlikteligi olan kisilere gore depresyon acisindan daha riskli oldugu
diistiniilmektedir (25). Egitim seviyesi, aylik geliri disiik, issiz, ¢alisamayan ve
sosyoekonomik agidan kotii durumda olanlarda depresyon yayginligi daha yiiksek
bulunmustur (64).

2.2.3 Major Depresyon Etiyolojisi

Depresyon etiyolojisinin genetik altyapi, kimyasal diizensizlikler ile erken
donem yasantilar, stresli yasam olaylari, diisiik kendilik saygisi gibi faktorlerin farkli
derecelerde birlesimini igerdigi bilinmektedir (65).

Cocukluktan erigkinlige kadar gegen silirede bir¢ok faktor depresyonun
gelisiminde rol oynar. Erken donem travmalari, stresli yasam olaylari, stresli ¢evre
kosullar1 depresyon gelisimine etki etse de her kiside ayni tablo ortaya ¢ikmamaktadir.
Bazi kisilerin depresyona daha yatkin oldugu, bunun nedenin de genetik altyap1 oldugu
diistiniilmektedir (66). Major depresyon gelisiminde genetik altyapi, kisilik 6zellikleri,
diisiik egitim, kadin cinsiyet, olumsuz yasam olaylari, erken yasta ebeveyn kaybu,
fiziksel hastaliklarin 6nemli risk etkenleri oldugu 6ne stiriilmiistiir (21, 66).

Olumsuz yasam olaylar1 sonucunda depresyon ortaya ¢ikmasinin
nedenlerinden biri genetik yatkinliktir (66). Unipolar depresyonun, BB tanili kisilerin
akrabalarinda en sik ortaya ¢ikan bozukluk oldugu bilinmektedir (28). Genetik gecisli
bir hastaligin, sonraki kusaklarda daha yiiksek siddette ve daha erken ortaya ¢ikma
thtimali duygudurum bozukluklarinda bulunmakta ve bunun niikleotid tekrarlarla
aktarildig1 ileri siiriilmektedir (67). MD’da Serotonin reseptér ve tasiyict gen

polimorfizmleri iizerinde durulmus, intihar oranlarinin 5-HT2A resept6ri C aleli ve
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serotonin tastyici gen L aleline sahip olanlarda daha yiiksek oldugu bulunmustur (67).
Dopamin D2, D3 ve D4 reseptor gen polimorfizmleri ile depresyon arasinda da iliski
saptanmistir (68). Son yillarda gen-gevre etkilesimini ve psikososyal faktorleri
vurgulayan epigenetik modelleme (izerinde siklikla durulmaktadir (25).

Monoamin gerialimini engelleyen MAO enzimini inhibe edip monoaminlerin
sinaptik aralikta veya presinaptik ndronlarda artmasini saglayan ilaglarin antidepresan
islevlerinin olmasi monoamin hipotezini glindeme getirmistir (69). Depresyonun
norobiyolojik nedenlerinin 6nde gelen agiklamasi serotonin yetersizligi veya islev
azlig1 hipotezi olmugstur. Serotonin geri alim inhibitorlerinin, serotonin sentezini ve
islevini artiran triptofanin antidepresan etki gdstermesi, triptofan hidroksilaz
inhibitorlerinin depresyona neden olmasi, antidepresan tedavi sonrasi serotonin
reseptOr sensitivitesinin ve islevlerinin artmasi bu hipotezi desteklemektedir (70, 71).
Serotonin gerialimini artiran, sinaptik aralikta serotonin miktarini azaltan tianeptinin
gosterdigi antidepresan etki serotonin hiperfonksiyonun da depresyonda etkili
olabilecegini gostermistir (70).

Depresif kisilerde norepinefrin metabolizmasindaki azalma, tirozin hidroksilaz
aktivitesinin artmasi, locus coeruleusta norepinefrin transporter miktar1 ve
yogunlugunun azalmasi, noradrenerjik sistemin depresyondaki roliinii gdstermektedir
(71). Dopaminerjik aktivitesi olan ilaglarin antidepresan etkisi, konsantrasyonu artirici
ve keyif verici etkileri, dopaminerjik sistemdeki disfonsiyonun depresyon tzerindeki
etkilerini giindeme getirmistir (72).

Noronal farklilasma, norogenez, sinaptik iletim ve plastisitede rol oynayan
norotrofik faktorlerin depresyon patofizyolojisinin agiklamasinda en fazla iizerinde
durulan1 beyin kaynakli norotrofik faktérdiir (BDNF) (73). BDNF depresyonda
azalmaktadir. Depresyonda néronal yap1 ve islev kayiplarinin diizeltilmesi icin BDNF
ekspresyonu olmakta, yine antidepresanlar BDNF ekspresyonunu artirarak etkinlik
saglamaktadir (73).

Hipotalamo-pituiter-adrenal aks (HPA) ve hipotalamo-pituiter-tiroid aks
(HPT) depresyonda Uzerinde durulan noroendokrin sistemlerdir. Depresyon
hastalarinda kortizol seviyelerinin yiiksek olmasi, deksametazon supresyon testinin
yetersiz yaniti, kortikotropin salgilatict hormon (CRH) yanmitinin azalmasi,
hipotalamusta CRH salgilayan hiicre artiglar1 HPA aksinin depresyonla iligkisini
gostermektedir (74). Nokturnal tiroid uyarict hormon (TSH) yiikselmesi, TSH
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yanitinin az olmasi, periferde T4 miktarinin artmast depresyonda en sik goriillen HPT
bozukluklaridir. Esit alti HPT aks1 bozukluklari da depresif belirtilere yol agabilir (75).

Norogoriintilleme ¢alismalarinda depresyonda beynin beyaz ve gri madde
yapilarinda hiicre yogunlugunda azalma oldugu goriilmiistiir ancak bu testlerin
Ozgulligii net degildir. Tek foton emisyon tomografisi (SPECT) ile yapilan ¢aligsmalar
limbik sistem aktivitesinde artig, prefrontal korteks aktivitesinde azalma ortaya

koymustur (76).

2.2.4 Major Depresyon Bulgular: ve Klinik Gidisi

MD ¢okkiin duygudurum ya da etkinliklere kars ilgi, istek kayb1 veya zevk
alamamadan en az bir tanesinin bulunmasi kosuluyla; istah, uyku degisiklikleri,
psikomotor degisiklik, enerjide azalma, sugluluk veya degersizlik diisiinceleri,
konsantrasyonda giicliik, intihar diisiincelerinden toplamda en az 5 tanesinin
bulunmasi ile tani1 konabilen bir ruhsal hastaliktir. Anksiyeteli, karma dzellikler
gosteren, melankolik, atipik, psikotik belirtili, katatonik, peripartum ve mevsimsel
ozellikler gosteren seklinde alt kategorilere ayrilmistir (3).

MD’da depresif ataklarin ortalama siiresinin 13 ila 30 hafta arasinda degistigi
ve hastalarin yaklagik %10-30’unun semptomlarinin bir yildan uzun siirdiigi
bildirilmigtir (77, 78). Ayaktan takip edilen hastalarda, hastalarin dortte birinin 6 ay
icerisinde belirtilerinin tekrarladigi, yarisinin ise halen 2 sene sonunda major
depresyonda oldugu gorillmiistiir (79). MD hastalarinin ataklar1 sonlansa dahi, bir
takim kalint1 belirtiler sergiledikleri ve islev bozukluklari gosterdikleri bilinmektedir.

Hastalarin %80°lik kadar bir kisminin hayatlar1 boyunca en az bir kez yineleme
yasadiklart belirtilmistir (77, 80).

2.3 Intihar
Bir kisinin kendisini 6ldiirme amaciyla yaptigi davranis sonucunda, bu
davranigin kisinin Oliimii veya yaralanmasi ile sonuglanmasi durumuna intihar

davranigi ad1 verilir (81).

2.3.1 intiharin Epidemiyolojisi

Diinya Saglik Orgiiti'niin (DSO) verilerine goére bir yil icerisinde tim
toplumlar hesaba katildiginda toplam 800.000 kisi yasamina intihar ile son
vermektedir. 2016’da 15-29 arasinda yas grubuna bakildiginda intiharin 6liim sebebi
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olarak ikinci sirada oldugu goriilmektedir. 15-19 yas arasi olimlerde 3. Sirada
gelmektedir (82).

Intihar kiiresel capta ortaya cikan bir fenomendir ve sadece yiiksek gelirli
tilkeleri etkilemez. 2016 yilinda diinya ¢apindaki intiharlarin %79 undan fazlas1 diisiik
ve orta gelirli tilkelerde meydana gelmistir. Klresel ¢apta intiharlarin yaklasik %20’si
diistik ve orta gelirli iilkelerin kirsal kesimlerinde pestisit ile olmakta, diger 6nde gelen
yontemlerin de as1 ve atesli silah oldugu bilinmektedir (82). Dilinyada intihar
davraniginin 6liimle sonlanma oranlar1 incelendiginde, 6liimle sonlanan intiharlarin,
intihar girisimlerine gére yaklasik 20 kat fazla oldugu gériilmektedir (83) Intiharin
olimle sonlananlarin daha agir, 6liimciil yontemler kullandigy, ileri yasta olduklari,
ruhsal patolojilerinin daha agir oldugu goriilmektedir. Daha once intihar girisiminde
bulunmus olan kisilerin beste birinin sonraki girisimlerinin 6liimle sonlandig
bilinmektedir (84).

Tiirkiye istatistik Kurumu (TUIK) verilerine gore 2001 yilinda, Tiirkiye’de
intihar sayis1 2584, kaba 6liim hiz1 yilizbinde 3,97 iken 2019’a geldigimizde intihar
sayis1 3406, kaba oliim hizi 4,12 olarak kayitlara gegmistir (85). TUIK’in 2018
verilerine gore kaba intihar hizlarinda yiizbinde 5,28 ile Ege bolgesinin en yiiksek,
yiizbinde 3,04 ile Giineydogu Anadolu bolgesinin ise en diisiik intihar oranina sahip
oldugu bildirilmistir (86). Yine TUIK’in verilerine gére 2000 yilinda Tiirkiye’de
intihar edenlerin %61 kadar1 erkek iken, bu oranin 2019 yilina gelindiginde %77
civarina yiikseldigi, erkek cinsiyette intihar oraninin daha yiiksek oldugu
gorilmektedir (87).

DSO’niin 2014 tarihinde ’Intihari Onleme” raporunda, intihar igin risk
faktorleri 5 gruba ayrilmistir. Kisinin kalitimsal yatkinlhigi, ruhsal hastalik, gegmiste
ailesinde veya kendisinde intihar girisimi Oykiisiiniin bulunmasi, gelecekten
umutsuzluk, sosyoekonomik kayiplar, bagimlilik gibi bireysel nedenler, travma, goc,
afetler gibi gevresel faktorler, sosyal iligki kaybi, yalnizlik, yalitilmiglik gibi iliskisel
nedenler, etiketlenme, medya gibi toplumsal ve son olarak saglik sisteminin
yetersizligi gibi etkenler intihar igin risk faktorleri olarak belirlenmistir (83).

Intihar riskinin yaslara gore dagilimina bakildiginda, geng ve yaslh niifusun risk
altinda oldugu gériilebilir. Ulkelerin gelismislik diizeyleri arttikca yash intihar hizi
yukselmektedir (83). Yaslilarin sahip olduklari hastaliklar, diiskiinliikleri, kendilerini

toplumdan diglanmas, artik ise yaramaz hissetmeleri artik yasamak i¢in bir nedenleri
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kalmadigina inanmalarina, bunun sonucunda da daha 6ldiiriicli intihar girisimlerinde
bulunmalarina yol agabilir. Ayrica yasl kisilerde kullanmakta oldugu ilaglar1 birakma,
beslenmeyi kesme gibi edilgen sekilde girisimler de goriilebilir (88). Geng niifusta,
oOzellikle ergenlerde intihar davranislarinin arkasinda sorun ¢ézme becerilerinin tam
olarak gelismemesi, biligsel katilik gibi biligssel nedenler ve alkol kullaniminin,
duygudurum bozukluklarinin ergenlikte baglayabilmesi oldugu diisiiniilmektedir (81,
89).

Diinyada kadinlarin daha fazla intihar girisiminde bulunduklari, erkeklerin ise
intihar davranigini 6liimle sonlandirma oraninin yiiksek oldugu bilinmektedir. Yalniz
Asya lilkelerinin bir kisminda bu oranlar esitken, Cin, Irak gibi bazi iilkelerde
kadinlarin intihar davranisini 6liimle sonlandirma orani daha yiiksek bulunmustur
(90). Tirkiye’deki intihar oranlarina bakildiginda, erkeklerin daha yiiksek oranda
intihar davranig1 sergiledigi, bu oranin giin gectikce arttigr goriilmiistiir (87).
Erkeklerin daha o6liimciil yontemler kullanmasi, alkol-madde kullaniminin yiiksek
olmasi, impulsif olabilmeleri, sosyal yardimlasmalarinin daha az olmasi intihar
oranlarmi artiran faktorler olarak gorulmektedir (91). Erkeklerin agirlikli olarak
calistig1 mesleklerde intihar orani yiiksektir. Saglik calisanlarinda intihar davranisinda
kullanilabilecek araglara erisimin olmasi, zor ¢alisma kosullar1 orani artirryor gibi
goriinmektedir (89, 91).

Yapilan postmortem ve norogoriintiileme c¢alismalarinda, ndrotransmitter
fonksiyon bozukluklarinin, HPA aksinda yasanan degisimlerin, genetik faktorlerin,
norotrofik faktorlerin intihar tlizerinde etkili olabilecegi diisiiniilmiistiir (91). BDNF,
Glukokortikoid reseptorii, Tirozin reseptor kinaz B ile iliskili epigenetik degisiklerin
da intihar davranisi iizerinde etkisi bulundugu diistiniilmektedir (88). Ailede intihar ve
ruhsal hastalik Oykisiiniin olmasi, aile igi ortamin huzursuz olmasi, istismar
yasanmasinin intihar acisindan risk olusturdugu; aile ici siddet yasayan kisilerin intihar
davranigi sergilemesi riskinin 8 kata kadar arttig1 gosterilmistir (91).

Planlamadan, impulsif bir sekilde intiharlarin 6zellikle ¢evre kosullarina bagh
olarak ortaya cikabilecegi bilinmektedir (91). Kisilik 6zellikleri de intihar davranisi
agisindan risk olustururken, norotik ozellikler iizerinde durulmus, ancak hizli
duygulanim degiskenliginin asil olarak riski artirdigi goriilmiistiir (92). Borderline
kisilik bozuklugu olan kisilerin intihar davranigini daha sik sergiledigi goriilmektedir

(93). Kisilik ozelliklerini etkileyen erken donem travmalarin da erigkin yasamda
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intihar riskini artirdig1 bilinmektedir. Erken donem fiziksel, cinsel istismar oykiisii
riski artiran faktorlerdir (94).

Intihar davranisi iizerinde medyanin biiyiik etkisi bulunmaktadir. Intihar eden
kisilerin haberlerinin tekrar tekrar medyada dénmesi, davranigin ayrintilanmasi
kisilerin intihara alismasina, hatta sempati duymalarina sebep olabilir (91). DSO’niin
2014 yilinda yaymladig1 “Intihar1 Onleme” kilavuzunda bu konu iizerinde durulmus
ve medyada intihar haberlerinin nasil verilmesi gerektigi tartisilmistir (83).

Kisilerin yasamlarmi etkileyen bedensel hastaliklariin bulunmasi intihar
riskini artirmaktadir. Intihar davramsinda bulunan kisilerin %5’inin agir bedensel
hastaliginin bulundugu, bu durumun yaslt popiilasyonda %70 civarina yiikselebildigi
bilinmektedir (95). Hastaliktan bagimsiz olarak kisilerin gelecekten umudunu
kesmesi, sorun ¢cozme becerilerindeki eksiklikler, biligsel islevlerdeki yetersizlik, otke,
korku, sucluluk duygulari, impulsivite, alkol-madde kullanimi intihar riskini artiran
faktorlerdir (91).

Intihar davramisinin en bilyiik yordayicisinin ruhsal hastaliklar oldugu
bilinmektedir (91). Intihar davranisi sergileyen kisilerin %90 kadarinda bir ruhsal
hastalik bulunmaktadir (96). Psikotik bozukluklar, duygudurum bozukluklari, alkol
madde kullanim bozukluklar1 kisilik bozukluklari, posttravmatik stres bozuklugu,
dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu, yeme bozuklugunun intihar riskini
artirdi@n bilinmektedir (97).

Kisinin sosyal desteginin olmasi, kii¢iik cocugu bulunmasi veya gebe olmast,
kiiltiirel ve manevi degerlerinin gii¢lii olmasi, sosyal iliski becerilerinin gii¢lii olmasi,
yeterli kendilik saygisi, hayatta hedef ve amaglarinin olmasi, sorun ¢ézme ve biligsel
becerilerinin iyi olmasi, impulsif davranislarinin az olmast, tibbi durumunun iyi olmasi
ve saglik hizmetlerinin gelismis olmasi intihar davranigindan koruyan, kisinin hayata

tutunmasini saglayan etkenler olarak géze carpmaktadir (91).

2.3.2 intiharda Norobiyolojik Cahismalar

Intihar ile serotonerjik sistem iliskisi uzun siiredir arastirilmaktadir. intihar
eden kisilerin prefrontal kortekslerinde serotonin tastyicisinin (5-HTT) azaldiginin
bulunmas: dikkatleri bu konu iizerine ¢ekmistir (98). Intihar davranis1 sergileyen

kisilerin beyin omurilik sivilarinda (BOS) kontrollere gore 5-hidroksiindolasetikasit
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(5-HIAA) diizeylerinde azalma tespit edilmistir. BOS’ta diisiik 5-HIAA seviyelerinin
saldirganlikla iligkisi oldugu diistiniilmektedir (99).

Viicutta adrenerjik sistemin aktive olmasi durumunda kaygida, gerginlikte artig
oldugu bilinmektedir. HPA aksinin aktive olmasi sonucunda da intihar riskinin
artabilecegi diistiniilmistiir (100). Noradrenalinin yikimi1 sonucunda ortaya ¢ikan 3-
metoksi 4-hidroksi fenil glikol (MHPG) plazma ve idrar diizeyleri intihar girisiminde
bulunan depresyon hastalarinda, intihar girisimi olmayan depresyon hastalarina gore
daha diisiik saptanmustir (101). Intihar eden duygudurum bozuklugu hastalarinin
MHPG diizeyleri BOS’ta diisiik saptanmig, bu durum intihar riski ile de iliskili olarak
diistinilmiistiir (102). Ancak baska bir ¢aligma intihar davranisi sergileyen depresyon
hastalarinda idrar MHPG diizeylerini kontrol grubuna gore daha yiiksek olarak
saptamis, plazma diizeylerinin ise ilgisiz oldugunu belirtmistir (103).

Dopamin yikimi sonucunda olusan homovanilik asit (HVA) intihar
davranisinda bulunan kisilerde diisiik saptanmustir (104). Intihar eden kisilerin locus
cereleus ve korteksinde kortikotropin salgilatict hormonun (CRH) aktivitesinin arttig1

gosterilmistir (105).

2.3.3 Intiharda Nérogoriintileme Calismalar

Intihar davramisinda bulunan kisilerde ¢ok sayida nérogériintiileme calismasi
yapilmis olup, bu g¢aligmalarda beynin pek cok bodlgesiyle ilgili ¢esitli sonuglara
ulasilmistir. Intihar girisiminde bulunan majér depresyon hastalarinda sol angiiler
girus ve serebellum gri madde (106), kaudat nukleus ve anterior singulat korteks (107),
orbitofrontal korteks ve ventrolateral prefrontal korteks (108) hacimlerinde azalma
oldugu goriilmiistiir. intihar girisimi olan ileri yas depresyon hastalarinda prefrontal
ve ventromedial prefrontal korteks hacimlerinde intihar girisimi olmayanlara gore
azalma oldugu gosterilmistir (109).

Gegmiste intihar girisimi olan BB hastalarinda orbitofrontal korteks,
dorsolateral prefrontal korteks, anterior singulat korteks, superior temporal,
parietooksipital korteks ve bazal gangliyon hacminde azalma oldugu gosterilmistir
(110).

MD tanili hastalarin karsilastirildigi bir ¢alismada, intihar girisimi olan
hastalarin olmayanlara gore sol superior ve sol medial frontal girus aktivitesinde

azalma bulunmustur (111). Intihar girisimi olan MD hastalarinda emosyonel veri
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islemlenmesinde gorevli oldugu diisliniilen sag superior temporal girus iglevinde
intihar girisimi olmayanlara ve kontrollere gore artis saptanmustir (112). Intihar
girisimi olan MD hastalar ile intihar girisimi olmayan hastalar ve kontrollerin
karsilastirildigi bir ¢calismada, katilimcilara notr ve kizgin yiizler gosterilmis, intihar
girisimi olan olgularda sag lateral orbitofrontal kortekste aktivite artigi, sag superior
frontal girusta aktivite azalmasi tespit edilmis, bu durum intihar girisimi olan olgularin
negatif duygulara duyarliliklari ve duygusal olarak zorlandiklar1 durumlarda
davraniglarin1 durdurmakta sorun yasamalari ile iliskilendirilmistir (113).

BB tanil1 hastalarla yapilan ¢alismada, intihar girisiminde bulunan kisilerin sag
presentral ve postsentral girus, sag amigdala, sol habenula ve sol parahippokampal
girus iletisiminde girisimi olmayan kisilere ve kontrollere gore artig saptanmustir (114).
Geg¢miste intihar girisimi olan BB tanili hastalar ile yapilan pozitron emisyon
tomografisi (PET) caligmasinda, anterior singulat girusta serotonin baglanmasinda

artig, orta beyinde azalma oldugu belirtilmistir (115).

2.3.4 Intihar ile Bipolar Bozukluk ve Depresyon Iliskisi

BB ve MD intiharla iligkili en 6nde gelen psikiyatrik bozukluklardir (116).
BB’ta intihar riski yuksektir ancak bu riski belirlemek birkac¢ nedenden 6tiirii oldukca
zordur. Ik olarak intihar girisim olasilig: dile getirildikten ya da gerceklestirildikten
sonra bilmekte zorluk yoktur ancak diisiincenin tespit edilebilmesi oldukca zordur.
Ikinci neden etik gerekcelerden otiirii tedavi alan ve almayan hastalarin intihara
egilimlerini karsilastirmak dogru degildir. Uciincii neden olarak birgok ¢alisma
hastanede yatan ve agir bipolar hastalar iizerinden yapilirken, hastaliklarinin agirlik
derecelerine gore karsilastiran ¢alisma sayisi oldukca azdir. Tani kriterlerinin seneler
igerisinde degismesinin caligmalar1 yorumlamay1 zorlastirmasi dordiincii nedendir.
Son olarak ¢aligmalarin metodolojilerinin zaman icerisinde degismesi de
degerlendirmeyi giiglestirmektedir (116).

BB tanili hastalarin en az %25 ila %50’si hayatlar1 boyunca en az bir kere
intihar girisiminde bulunmaktadir (116). Bu girisimlerin %15°e varan kadar1 6liimle
sonuclanabilmektedir (117). BB depresif epizod intiharla sonucglanabilir, bu durum
hastane taburculugu sonrasinda ilk 6-12 ayda en yiiksek seviyededir (116). intiharin

MD hastalarinda biraz daha fazla goriildiigli belirtilmesine ragmen, hastalarin
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hipomanik epizodlarinin atlanmasit nedeniyle tani yanlishigindan kaynaklantyor
olabilecegi diigiiniilmektedir (116).

BB’ta aile ve kisinin intihar girisimi Oykisiiniin bulunmasi, erken yasta
hastaligin baslamasi, depresif epizod siddeti, karma atak, hizli dongiliiliik,
umutsuzluk, eslik eden alkol madde kullaniminin intihar riskini artirdig1 bildirilmistir
(118).

Depresyon, intihar sonucu Olen insanlarda en sik goriilen psikiyatrik
bozukluktur (119). MD hastalarinin takip edildigi bir izlem ¢alismasinda intihar orani
%3,4 olarak tespit edilmistir (120). Depresyon siddeti arttik¢a bu oranin artabilecegini,
%17’nin Ustiinde bir deger bulunabilecegi belirtilmistir (121). Depresyonda erkek
cinsiyette olmanin, ailede ruhsal hastalik dykiisii olmasinin, alkol madde kullanim
bozuklugunun intihar riskini artirabilecegi, evli ya da bekar olmanin, ¢ocuk sahibi
olmanin, igsizligin, ailede intihar girisimi 0ykiisiiniin ise riski artirmadig1 gosterilmistir

(119).
2.4 Bilissel islevler

2.4.1 Giris ve Simiflama

Biligsel islevler kisinin bir seyi anlamasina, kavramasina ve tanimasina yonelik
norolojik islevler olarak belirtilmektedir (58). Bilissel yetiler biling, bellek, dikkat,
yiriitiicii islevler, yonelim, zeka, gorsel-uzamsal islevler, algisal/duyusal-motor
alanlar1 kapsar (58, 122). Bilissel islevleri beynin birbirinden farkli bolgelerinin ayri
ayr1 faaliyetleri olarak goren yaklagimlara karsin giiniimiizde daha ¢ok bilissel islevler
farkl1 beyin bolgelerinin etkilesimleri sonucu olusan yetiler olarak goriilmektedir
(122).

Biligsel islevlerin degerlendirilmesi klinik muayene ve c¢esitli testler ile
yapilmakta, degerlendirilen alanlar ikiye ayrilmaktadir. Genel biligsel islevler arasinda
zeka, bellek, dil yetileri, dikkat ve konsantrasyon, algilama, duyusal-motor islemler
bulunmaktayken, yiiriitiicii islevler olarak organizasyon ve planlama, bilissel esneklik,
amaca uygun sekilde geribildirimlerin kullanilabilmesi islevleri bulunmaktadir (21).

Zeka bilgilerin hatirlanmasi, igsellestirilmesi, akil yliriitme ve problem ¢dozme
becerisi, soyutlama, sembolizasyon, anlama, hatirlama, gegmis olaylar1 yeni yasanilan
olaylarla karsilagtima, bir araya getirip yeni bir sonu¢ elde etme kapasitesi olarak

tanimlanabilir (58). Zeka bilesenlerini akici zeka ve kristalize zeka olarak ikiye ayiran
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calismalar ve yazarlar vardir. Problem ¢6zme, akil yiiriitme, soyutlama, hizli 6grenme,
altta yatan kurallar1 bulma ve bu kurallar1 yeni sorunlari ¢6zmekte kullanmak akici
zekanin alanina girer. Akici zeka yirmili yaslardan sonra diismeye baslar. Kristalize
zeka ise hayat boyu 6grenilen bilgi ve bilissel becerileri igerir (122).

Biling kisinin kendisi ve c¢evresinin farkinda olmasi yani kisinin uyanik
durumda olmasi, ¢evreden gelen uyaranlar1 algilamasi ve anlamlandirmasi ve buna
uygun tepkiler verebilme yetisi olarak tanimlanabilir (58). Y6nelim kisi, yer, zaman
ile ilgili farkindalik ve tanima islevidir. Bu iki biligsel alanin bozukluklar1 siklikla bir
arada goralur (58).

Dikkat biligsel kapasitenin, biligsel kaynaklarin bir hedefe yogunlasirken, diger
uyaranlar1 goz ardi etme becerisidir. Dikkatin bozulmasi durumunda biitiin bilissel
alanlarin  etkinliklerinde sorunlar yasanabilir. Dikkat sdregleri  dikkatin
stirdiiriilebilmesi, segiciligi, kaydirilmasi ve boliinebilmesini icerir (122). Segici dikkat
bir noktada dikkatin odaklanmasi, belirli uyarilar tiim uyaranlar arasinda se¢mesidir.
Boliinmiis dikkat, ayni andaki iki uyaran arasinda dikkatin paylastirilmasi, siirdiiriilen
dikkat ise kiginin zaman ilerledik¢e performansini devam ettirebilme yetisidir (58).

Bellek bilgileri ve anilar1 kaydetme, depolama, saklama ve geri ¢agirma
yetisidir (122). Bellek kayit bellegi, kisa siireli bellek ve uzun siireli bellek olarak siire
acisindan ii¢ kategoriye ayrilabilir. Kayit bellegi, yeni alinan bilginin hemen o anda
hatirlanmasidir, bu nedenle anlik bellek olarak da isimlendirilir (58). Kisa siireli bellek
kayit belleginden gelen bilgilerin bir siire hafizada tutulmasini igerir ve son birkag
giinii kapsar. Kisa siireli bellekteki bilgilerin tekrarlanmasinin uzun stireli bellege
kaydedilerek 6grenmenin gergeklestigi diisiintilmektedir. Uzun siireli bellek, deklaratif
(bildirimsel) ve prosediirel (islemsel) bellek olarak ikiye ayrilir (122). Deklaratif
bellek, ayn1 zamanda agik (explicit), prosediirel bellek ise kapali (implicit) bellek
olarak isimlendirilmektedir (58). Deklaratif bellek semantik (anlamsal) ve epizodik
(olaysal) bellek olarak ikiye ayrilir. Epizodik bellekte an1 6znel olarak hatirlanirken,
semantik bellekte hatirlanan bilgi nesneldir ve 6znel bir baglant1 icermez. Semantik
bellegin epizodik bellek anilarinin 6znelligini kaybetmesi sonucunda kalan bilgilerden
olustugu distiniilmektedir (122). Prosediirel bellek ise bilingli olarak farkinda
olunamayan beceri bellegi olarak diisiiniilebilir (58).

Dil becerisi batunlukli duyumlar, sembolizasyon, sézleri siraya dizme,

bellekten bilgi cekme ve konugsma motor hareketiyle séze dokmeyi iceren kompleks
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bir yetidir. Afazilerde dil becerileri aksar. Akicilik, anlama, adlandirma, tekrarlama,
okuma, yazma becerilerinde bozukluklar gorulir (21). Duyusal-motor islevler bir
uyaranin algilanmasi, yorumlanmasi ve istemli hareketin koordine edilmesini saglayan
yetilerdir. Dogrudan sinir sisteminin calisip calismadigin1 gostermekle birlikte,
noropsikolojik testlerde katilimcinin direktifleri anlama kapasitesi, anlasilir cevap
verebilme yetisi, dikkat diizeyinin siirdiiriilmesi a¢isindan da bilgiler verir (21).

Gorsel-uzaysal islevler sekil kopyalama ve farkliliklarini tespit etme,
nesnelerin nerede olduklarini belirleme, mekanda yon tayini gibi ydntemlerle
incelenen bilissel yetilerdir. Sag beyin islevi oldugu belirtilen bu yetiler gorsel-algisal,
gorsel-mekansal ve gorsel-yapilandirma olarak ti¢ kategoriye ayrilir (21). Bir nesnenin
taninmasi, nesnenin analizi, birlestirilmesi ve ayristirilmast ve kisilerin yiizlerini
tanima gorsel-algisal beceriler i¢inde degerlendirilir. Gorsel-mekansal yetiler uzaklig
ve yonii algilama, gorsel olarak tek tarafinda ihmal edilmesi gibi becerilerden olusur.
Gorsel-yapisal islevlerin igerisinde ise nesne ¢izebilme, pargalar1 toparlama becerileri
vardir (123).

Yiriitiicii islevler birbiri ile iliskili bir grup bilissel yetiye verilen isimdir.
Dikkati odaklama ve kaydirma, islem belleginde bilgi isleme, yanitlar1 planlama ve
organize etmeyi saglayan biligsel islevlerdir (56). Prefrontal korteks ndral aglari
yiriitiicli iglevler i¢in kritik 6nemde oldugu kabul edilmektedir (122). Bir semsiye
terim olarak diisiiniilebilecek olan yiiriitiicii islevler planlama ve strateji gelistirme,
alternatif ¢ozimler Uretebilme yetenegi olarak da belirtilebilecek biligsel esneklik,

yenilikle basa ¢ikma ve daha gii¢lii bir yanitin inhibisyonunu igerir (56).

2.4.2 Bilissel islevlerin Degerlendirilmesi

Noropsikolojik degerlendirmede bilissel islevler gesitli testlerle 6lgiiliir (21).
Genel anlamda bilissel islevlerin degerlendirilmesi ve zeka yetisinin 6l¢iilmesinde en
yaygin kullanilan ve strandardize test Wechsler Eriskin Zeka Olcegi’dir (58). Bu test
sOzel zeka, performans zekasi, total zeka seklinde bir sonug¢ ¢ikarmakta, kompleks
sOzel ve gorsel-uzaysal gorevlerin genis bir setini kullanmaktadir (25). Zekanin
olgiimiinde kullanilabilen diger testler Barona Indeksi ve Ulusal Yetigskin Okuma
Testi’dir (21).

Duyusal-motor becerilerin degerlendirilmesinde sik¢a kullanilan test Purdue

Cubuk Tahtasi’dir. Bunun disinda motor sorunlarin belirlenmesinde El
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Dinamometresi, kisinin tanima, isimlendirme yetenegini dl¢gmek i¢cin Parmak Bulma
Testi kullanilabilir. Rey-Osterrieth testi gorsel-alansal yetilerin degerlendirilmesinde
kullanilir ve plan yapma, sorun ¢dzme, organizasyon, algilama ve motor faaliyetleri
degerlendirir (21).

Biitiin islevsellik alanlarinin altinda yatan dikkati degerlendirmek icin ¢esitli
testler kullanilmaktadir. Kisa Dikkat Testi, adindan da anlagilacag: gibi kisa dikkati
Olcer (21). Dikkatin siirdiiriilmesini degerlendirmede, siirekli performans testleri
siklikla kullanilan testlerdir. Gorsel iptal testleri, dikkat agi testi (ANT-attention
network test) dikkatin fakli diizeylerini 6lgmek igin tasarlanmistir. Stroop testi,
Wechsler Eriskin Zeka Olgegi uzam testleri, iz siirme testleri de dikkati lgmede
kullanilabilen testlerdir (122).

Bilgileri ve anilar1 kaydetme, depolama, saklama ve geri ¢agirma yetisi olan
bellek islevlerini Olgen c¢esitli testler gelistirilmistir. S6zel 6grenme ve bellegi
degerlendiren Rey Isitsel S6zel Ogrenme, California Sozel Ogrenme, Hopkins Sozel
Ogrenme Testi, gorsel ogrenme ve bellegi degerlendiren Wechsler Mantiksal
Ogrenme testi, gorsel bellegi degerlendiren Rey-Osterrieth testi, Kisa Gorsel Bellek
testi, Wechsler Gorsel Kopyalama testi sik kullanilan testlerdir (21, 122).

Soyutlamayi, biligsel rijidite ve esnekligi, cevresel kosullara gore davranisi
ayarlayabilme becerilerilerini 6lgen Wisconsin Kart Esleme Testi en sik kullanilan
yuriitiicli islev testlerinden biridir (21). Londra Kulesi testi, Porteus labirenti testi,
Delis-Kaplan Olgegi de yiiriitiicii islevlerin degerlendirilmesinde kullanilan testlerdir
(21, 122). Yiriitiicii islev alanin1 degerlendirme i¢in kullanilan diger testler ise; Stroop
testi, Iz Siirme testi, Kelime ve Kategori Akicilig1 testleridir (122).

[lk  olarak  Cambridge  Universitesi'nde  gelistirilen =~ Cambridge
Neuropsychological Test Automated Battery (CANTAB), biligsel islevler 6lgiimlerini
son derece hassas, kesin ve objektif olarak yapma amaciyla piyasaya g¢ikarilmistir
(124). Bilissel islevlerin degerlendirilmesinde ndorobiligsel bataryalarin ideal olarak
kullanim1 6nerilmektedir. CANTAB bilissel islevlerin degerlendirilmesinde kullanilan
en kapsamli bataryadir (125). CANTAB testleri, noropsikolojik performanstaki
degisiklikleri tespit etme konusunda yiksek duyarlilik gdstermistir. Islem bellegi,
ogrenme ve Yylriticl islevler, gorsel bellek, s6zel bellek, epizodik bellek, dikkati
olgme, bilgi isleme, tepki suresi, duygu tanima, karar verme ve tepki kontroltini 6lgen

testleri biinyesinde barindirmaktadir. Batarya testlerinin yapilan ¢aligmalarda saglikli
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ve hasta popiilasyon tzerinde farmakolojik, genetik ve ¢evresel degisikliklerin etkisini
6lcmede duyarli oldugu bulunmustur. CANTAB dilden bagimsiz, kiiltiirel agidan
tarafsiz, noninvaziv, teknik bilgiye ihtiya¢c duymayan, ¢ok alanli ¢alismalar ve ¢esitli

katilimc1 gruplari i¢in uygun bir bataryadir (124).

2.4.3 Bipolar Bozuklukta Bilissel Islevler

BB’un 6timik donemde de devam eden ve islev bozukluguna katkida bulunan
bilissel bozuklukla iliskili oldugu bilinmektedir (126). BB atak déneminde gorilen
biligsel bozukluklarin bazilar1 belirtilerin yatismasi ile gerilerken, bir kismi ise
sirebilmektedir. BB tanili hastalarin  %5.3-%57.7’sinde biligsel islev bozuklugunun
remisyon déneminde siirdiigii gdsterilmistir (126, 127). Otimik dénemde siregiden
biligsel kayiplarda rezidiiel afektif semptomlarin da pay1 olabilecegi diistiniilmiistiir
(127).

Bir gozden gecirme calismasinda, remisyondaki BB hastalarinda en fazla
bilissel kaybin yiiriitiicii islevlerde ve sozel bellek alaninda oldugu bildirilmistir.
Bulgular BB hastalarinda bir bilgiyi 6grenmenin, hafizada tutmaya gore daha fazla
bozuldugunu gostermistir (128). Torres ve arkadaslarinin yiiriittiigii bir meta analizde
remisyon donemindeki bipolar bozukluk hastalarinda islemleme hizi, bellek ve
yiiriitiicii islevlerde orta-genis etki biiylikliiglinde bozulmalar oldugu sonucuna
ulagilmigtir (129). Arts ve arkadaslariin yaptigi bagka bir meta analizde yiiriitiicti
islevler, sozel bellek, gorsel bellek ve siirdiiriilebilir dikkatte remisyondaki bipolar
hastalarda orta-genis etki biyiikliigiinde kayip bildirilmistir (130). Bir bagka meta
analizde sozel bellek, yiiriitiicli islevler de orta-genis etki biiyiikliiglinde bozulma
gorilmistiir (131).

CANTARB testleri kullanilarak yapilan bir ¢calismada remisyon dénemindeki
BB hastalarinda gorsel-uzaysal bellek testlerinde bozulma goriiliirken, diger yiiriitiicti
islev testlerde yanit dogrulugu normal smirlarda olmasina karsin yanit siiresinde
gecikme dikkat ¢cekmistir (132). Kurtz ve Gerraty’nin yaptigi meta analizde 6timik
donemdeki BB hastalarinda, agirlikli olarak sézel 6grenme ve bellek islevlerinde
bozulma ile birlikte genel biligsel islevlerinde bozulma oldugu ortaya konmustur
(133). Bu galismada 6timik donemdeki bipolar bozukluk hastalar1 kontrol grubu ile
karsilastirilmasinda, dikkat testlerinde 0.41-0.69, islem belleginde 0.65, s6zel bellek
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testlerinde 0.74-081, gorsel bellek testlerinde 0.73-0.92 ve yiiriitiicii islevler testlerinde
0.54-0.75 etki bliylikliglinde bozulma oldugu gosterilmistir (133).

Otimik BB tanili hastalarm saglikli kontrollerle karsilastirilmasinda hasta
grubunun Cambridge Gambling Task (CGT) testinde karar vermede bozukluk
sergiledigi, gorsel uzaysal islem bellegini 6lgen Spatial Span (SSP) testinde diisiinme
stirelerinin daha az, girisim sayilarinin ¢ok daha fazla oldugu gorilmiistiir (134).
Sonkurt ve ark.’mn yaptig1 ¢alismada 6timik dénemdeki BB tanili hastalar ve saglikli
kontroller karsilastirtlmis, komutlara uygun yanit verilip verilmedigini 6l¢en Motor
Screening Task (MOT) sensorimotor islev testinde gruplar arasinda anlamli fark
bulunamamistir. Gorsel bellek Olgiimlerinde bipolar hasta grubunun dogru cevap
vermek i¢in daha fazla zaman harcadigy, yiiriitiicii islevler ve strateji belirlemeyi dlgen
Spatial Working Memory (SWM) testinde strateji belirlemede daha kotl performans
sergiledigi, uzaysal planlama ve islem bellegi yiiriitiicii islev alanlarini 6lgen One
Touch Stockings of Cambridge (OTS) testinde dogru cevap verme siiresinin daha
uzun, dogru cevap sayisinin daha az oldugu, dogru cevap farkinin 6zellikle karmagik
problemlerde oldugu gosterilmistir (135).

Bir ¢alismada 6timik veya depresif durumdaki BB hastalari, mutlu ve korkmusg
yiiz ifadelerine yanit olarak duygulanimla iliskili subkortikal beyin bélgelerinde artmis
aktivite gostermistir (136). Otimik dénemdeki BB hastalarinda tiksinme ve korkuyu
tanimada bozulma oldugu bildirilmistir (137).

Manik ve depresif ataklarin yiiriitiicii islevler, dikkat, sdzel ve gorsel bellek ve
psikomotor hiz islevlerinde kayiplar yarattigi bilinmektedir (138). Otimik dénemde
biligsel islevlerin 6nceki atak dénemlerinin seyri, siddeti ve suresi, 6zellikle manik
donemlerin sayisi, hastaneye yatig ve intihar girigimi sayis, ileri yas, disiik egitim
seviyesi, hizli dongiilii ataklar, karma ataklar, esik alti depresif belirtiler, psikotik
belirtiler gosteren ataklardan etkilendigini gosteren kanitlar bulunmaktadir (126, 128,
139, 140). Manik donemlerin sayisi ile deklaratif bellek arasindaki negatif iligski en
tutarll bulgu olarak ortaya cikmustir (128). Ozellikle yiriiticl islevlerdeki ilerleyici
kaybin, hastalik siiresi ve esik alt1 depresif belirtilerden etkilendigi belirtilmistir (141).
Remisyon siiresi ile test performasimin karsilastirildigi ¢alismalarin hicbirinde sozel
akicilik, dikkat, yiiriitiicii islevler, gorsel bellek veya sozel bellek testlerindeki
performans ile remisyonda gegen siire arasinda anlamli bir iliski bulunmamigtir (142-

144). BB tanili hastalar ile yapilan 2 yillik bir izlem ¢alismasinda yasin dikkat, hastalik
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baslangi¢ yasinin soézel bellek, epizod sayisinin iglem bellegi, 6znel olarak belirtilen
depresif belirtilerin psikomotor hiz, antipsikotik kullanimimin da bilgi isleme ve
psikomotor hiz iizerinde kii¢iik ama anlamli bir etkisinin oldugu gosterilmistir (145).

BB I ve BB II alt tipleri bilissel islevler agisindan karsilastiran caligmalar
bulunmaktadir. Bir meta analizde sézel ve gorsel bellekte BB I hastalarinda, BB 11
hastalarma gore kayip daha fazla oldugu gozlenmisken, diger biligsel alanlarda
yasanan kayiplarin birbirine benzer derecede oldugu ortaya konmustur (146). Benzer
sekilde sonrasinda yapilan iki ¢caligma da 6timik donemde BB 1 ile BB II hastalarinin
yiiriitiicii islevler, dikkat ve islem belleginde benzer kayiplar yasadiklarini gostermistir
(147, 148). Remisyon donemindeki BB tanili hastalar ile yapilan ¢caligmada, her iki alt
grubun da kontrol grubuna gore bir ¢ok alanda daha koti bilissel performans
sergiledigi goriilmiis; BB I grubunun sézel bellek ve yliriitiicii islevlerde kontrol ve
BB II grubundan daha ¢ok kayip yasadigi bulunmustur (141). Yine 6timik hastalar ile
yapilan bagka bir calismada, BB I hastalarinin sozel bellek ve yliriitiicii islev
alanlarinda BB 1I hastalarindan daha fazla kayip yasadigi gosterilmistir (149).
Dittmann ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada, en az bir aydir remisyondaki BB
hastalar1 dahil edilmis, BB I ve BB II hastalarinin bilissel islevlerinin kontrol grubuna
gore daha koti oldugu bulunmus ancak iki grubun kayiplarinin birbirleriyle
karsilagtirilmasinda anlamli bir fark bulunamamistir (150).

BB’ta tedavinin bilissel islevlere olan etkisi tartismali bir konudur. Wingo ve
ark.’m yapt1g1, lityum kullanan remisyon donemindeki duygudurum bozuklugu tanili
hastalarin dahil edildigi, diger duygudurum diizenleyici kullanan kisilerin dislandigi
meta analiz ¢caligmasinda, sézel 6grenme, bellek ve yaraticilik islevlerinde kii¢lik ama
istatistiksel olarak anlamli kayip oldugu, gorsel bellek, dikkat, yiirtitiicii islevler, islem
hizinda anlamli hasar bulunmadigi saptanmigtir. Uzun siireli lityum kullaniminin
psikomotor hizda kisa siireli kullanimina gore daha fazla bozulma yapabilecegi
bulunmustur (151). Dias ve ark.’in yaptigi bir baska meta analizde de lityum
kullantminin psikomotor hiz ve sozel bellek islevlerini kesin olarak bozdugu ancak
bunun hafif diizeyde oldugu belirtilmistir (152). Lityum kullaniminin psikomotor hiz,
dikkat ve bellek tizerinde pozitif etkilerini gosteren izlem ¢alismalar1 da bulunmaktadir
(145, 153).

Yapilan ¢aligmalarda valproat ve karbamazepinin biligsel islevleri etkiledigi,

yiriitiicli islevler ve dikkat alaninda bozulmaya yol actig1 gosterilmistir (154, 155).
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Valproat’in 6grenme, dikkat, bellek ve psikomotor hizda bozulmaya neden oldugu,
biligsel islevler agisindan lamotrijinin valproat ve karbamazepine gore daha givenli
oldugu belirtilmistir (155-157). Baska bir duygudurum diizenleyiciden lamotrijine
gecen BB hastalarinda bilissel islevlerinde diizelme gosterilmistir (158). Bilissel
islevler ve norotoksisite agisindan en iyi ilacin lamotrijin oldugu, onu okskarbazepinin
takip ettigi; en kot sonuglarin ise topiramat ile ortaya c¢iktigi gosterilmistir (155).
Remisyonda BB tanili hastalar ile yapilan bir ¢alismada lityum ya da valproat kullanan
hasta gruplar1 kontroller ile karsilagtirilmis, ila¢ kullanan grubun sozel belleginin
anlamli olarak bozuldugu ancak biligsel islevler agisindan lityum ve valproatin
etkisinin farkli olmadig1 gosterilmistir (159).

Antipsikotik kullanimi olan BB tanili hastalarda, islem bellegi, sozel bellek,
dikkat ve psikomotor hiz alanlarindaki kayiplarin oldugu belirtilmistir (6, 131, 145).
Otimik dénemde ve antipsikotik kullanimi olan BB hastalarmin islem belleginin
lityum ve valproat alan hastalara gore daha fazla bozulma gosterdigi belirtilmigtir
(159). Sozel bellek ve dikkat test sonuglarindaki bozulma ile antikolinerjik etkisi olan
antipsikotik ilaglarin kullanimu iligskilendirilmistir (160).

Antidepresan kullanimi ile biligsel islevlerin bozulmasi iligkilendirilmemis,
onemli bir yan etki gostermedigi diisiiniilmiis, biligsel islevler acisindan duygudurum
dengeleyici ilaglar ile anlamli bir fark saptanmamustir (6). Trisiklik antidepresanlarin
ve paroksetinin antikolinerjik etkileri nedeniyle biligsel islevleri olumsuz
etkileyebilecegi belirtilmistir (145, 161). Benzodiazepinlerin de bilissel islevleri
olumsuz etkiledigi bilinmektedir. Doz bagimli olarak benzodiazepin kullaniminin bilgi
isleme hizi, dikkat ve yiiriitiicii islevlerde bozulmaya neden oldugu gosterilmistir
(162).

2.4.4 Major Depresyonda Bilissel islevler

Hem tani Olgiitleri arasinda bulunmasi hem de remisyon doneminde dahi
rezidiiel olarak belirtilerin kalmasi nedeniyle MD’da bilissel islevlerin 6nemi
vurgulanmaktadir (125). Biligsel islevlerdeki bozukluk MD’da en sik goriilen rezidiiel
semptomlardan biridir (163). Calismalar major depresif atak doneminde gozlenen
bilissel bozukluklarin, semptomlar ortadan kalktiktan sonra da devam edebildigi
gostermistir (8, 56). MD’un remisyon doneminde siiregiden yiiriitiicii islevler ve

dikkat alanlarindaki bozuklugun klinik iyilesmeden bagimsiz olarak mesleki ve
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iliskisel sorunlar1 agiklayabilecegi diisiiniilmektedir (163). Remisyondaki MD
hastalarinda goriilen bilissel bozukluklarin, gegirilen depresif atak sayisi ve siddeti,
ataklarin psikotik 6zellikli olmas1 ve hastaligin gec yasta baslamasiyla iliskili oldugu
goOsterilmistir (164-166).

MD’da biligsel belirtiler sicak ve soguk biligler olarak ikiye ayrilmaktadir.
Sicak bilis, depresyon hastalarinin olumsuz uyarana daha fazla dikkat etme,
ruminasyon, katastrofik yanmit gibi duygusal durumlarda ortaya ¢ikan biligsel
durumlarken; soguk bilis, yiiriitiicii islevler, dikkat, bellek, 6grenme ve islem hizi ile
ilgilidir (167). Soguk biligsel belirtilerin MD atagindan o6nce goriilebilecegini
diistindiiren ¢alismalar bulunmaktadir (7).

Tek depresif atak gegirmis MD hastalarinin dahil edildigi bir meta analiz
calismasinda hastalarin psikomotor hiz, dikkat, gorsel 6grenme, bellek ve yiiriitiicii
islevlerinde, kiigiik-orta etki biiylikliigiinde biligsel islev kusurlart oldugu
gosterilmistir (168). Atak doneminde veya remisyondaki hastalarin oldugu ¢alismalari
dahil eden bir meta analizde, MD hastalarinda bilgileri birlestirebilme, islemleme,
dikkati yonlendirme, kaydirma ve olumsuz uyaranlar1 engelleme alanlarinda
bozulmalar saptanmistir (169).

Remisyonda MD hastalarinin 6 aylik takiplerinin yapildigi bir calismada,
hastalarin sézel ve gorsel bellek, dikkat, islem belleginde kayiplar yasadiklar
gosterilmistir (170). Remisyon doénemindeki MD hastalarinin saglikli kontroller ile
karsilastirildigr ¢alismalarda dikkat, bellek, yiiriitiicii islevler ve gorsel-motor hizda
bozulmalar bildirilmistir (171, 172). MD hastalarinda biligsel islevlerin tedavi
stiresince takip edildigi bir calismada, duygudurumdaki diizelmenin s6zel bellek, s6zel
akicilik ve psikomotor hizdaki diizelme ile yakindan iliskili oldugu ancak tedavi
boyunca dikkat ve yiiriitiicli islevlerdeki bozulmanin siirdiigii gosterilmistir (173).

Bora ve ark.”1n meta analiz ¢aligmasinda remisyondaki MD hastalari ile saglikli
kontroller arasindaki biligsel islev farkliliklarinin etki giiclerine bakildiginda;
psikomotor hiz i¢in 0.47, s6zel akicilik i¢in 0.37, gorsel bellek i¢in 0.54, sozel bellek
icin 0.48, yiiriitiicli islevler i¢in 0.59, islem bellegi i¢in 0.39, dikkat i¢in 0.53 olarak
tespit edilmistir (165). Hastalar erken ve ge¢ baslangigh ( >60 yas) olarak iki gruba
ayrilmis, gec baslangicli grupta ilk depresif epizodlarini daha erken yasayan gruba
gore islem hiz1 ve sozel bellekte daha fazla kayip bulunmustur (165).
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Rock ve ark.’1in sadece CANTAB testleriyle yapilan ¢aligmalar1 dahil ettikleri
meta analizde, remiyondaki MD hastalar1 ve saglikli kontroller karsilastirildiginda,
yiriitiicii islevlerde 0.53-0.61 orta etki biyiikligiinde, dikkatte 0.52 orta etki
biiyiikliigiinde ve bellekte 0.22-0.54 etki biiyiikliigiinde kiigiik-orta diizeyde bilissel
eksikliklerin devam ettigi gosterilmistir (10). Etki blydklikleri tek tek testlere gore
incelendiginde yiiritiicii islevleri 6lgen One Touch Stockings of Cambridge (OTS)
0.61, Spatial Working Memory (SWM) 0.53, Intra-Extra Dimentional Set Shift (IED)
0.53; bellek islevini 6lgen Delayed Matching to Sample (DMS) 0.22, Pattern
Recognition Memory (PRM) 0.54; dikkat alanin1 6lgen Rapid Visual Information
Processing (RVP) 0.52 etki biiytikliigiinde anlamli bozukluk bulunmustur (10).

Yapilan ¢calismalarda MD hastalarinda emosyonel yiizlerin taninmasinda sorun
yasadiklari; lizglin ylizleri tanima oranlari artarken mutlu yiizleri tanimakta
zorlandiklar1 gosterilmistir. Saglikli  kontrollerle karsilastirildiklarinda duygusal
ifadeleri iizgilin olarak algilama yatkinliklarinin daha fazla oldugu gorilmistiir (174).
Remisyon donemindeki depresyon hastalarinin kontrol grubuna gére emosyonel yiiz
tanimada daha basarili olduklari, daha fazla sayida dogru cevap verdikleri, kizginlik
ve korku emosyonlarini tanimasinin daha olasi oldugu goriilmiistiir (175, 176).
Dikkatin 6lgtildiigii goz takibi ¢aligmalarinin meta analizinde MD hastalarinin saglikli
kontrollere gore disforik uyaranlarda bakislarin1 daha uzun siire, keyifli yiizlerde daha
kisa siire tuttuklar1 gosterilmistir (177).

Antidepresan kullanimi ile biligsel islevlerin bozulmasi iligkilendirilmemis,
onemli bir yan etki gostermedigi hatta MD hastalarinin bilissel islevlerinin
diizelmesine katki saglayabilecegi gosterilmistir (6, 178) Trisiklik antidepresanlarin ve
paroksetinin antikolinerjik etkileri nedeniyle biligsel islevleri olumsuz etkileyebilecegi

belirtilmistir (145, 161).

2.4.5 Bipolar Bozukluk ve Major Depresyonun Bilissel Islevler
Acisindan Iliskisi

Yapilan bir meta analizde remisyondaki BB ve MD hastalar1 karsilagtirilmais,

iki grup arasinda sozel bellek disinda biligsel islevlerde anlamli fark saptanmamistir

(179). Otimik BB ve MD hastalarmin karsilastirildig calismada, BB tanil1 hastalarda

bilgi isleme hizi ve gorsel bellek alaninda bozulma saptanirken, depresyon

hastalarinda bunlara ek olarak yiiriitiicii islevler ve sézel akicilikta bozulma oldugu
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goriilmiistiir (180). Baska bir c¢alismada ise Gtimik BB hastalarinin yiiriitiicti
islevlerinde remisyon dénemindeki MD hastalarina gére énemli 6lgilide fazla bozulma
oldugu goriilmiistiir (181).

Saglikli kontrollerle 6timik donemdeki BB ve MD hastalarinin karsilastirildigi
bir ¢alismada, hasta gruplarinin yiiriitiicii iglevlerinde ve islem belleginde kontrol
grubuna gore daha fazla bozulma oldugu, sozel bellekte farklilik gostermedikleri
gorilmistiir. Bipolar ve depresyon hasta gruplar1 arasinda bilissel islevler agisindan

fark saptanmamustir (182).

2.4.6 Intihar ve Bilissel islevler

On yillardir intihara meyilli olan kisilerin bilissel rijiditeleri oldugu iddia edildi
(183). So6zii  edilen Dbiligsel rijiditenin, ydOrutlcl islevlerdeki kusurlardan
kaynaklanabilecegi iddia edilmektedir (183, 184). Yiriitiicli islev kusurlari, kisinin
duygularini, diistincelerini ve eylemlerini diizenlemede cesitli zorluklara yol agabilir
ve bu da intihar diisiincesi veya davranisiyla sonuglanabilir. Anilarin hatirlanmasinda
ve gelecegin degerlendirilmesinde zorluga neden olup, umutsuzluga yol agabilir.
Otesi, bu kisiler kendileri de intihar diisiincelerine direnmekte giicliik ¢ekebilirler
(183).

Bipolar bozukluk ve depresyon hastalarinin dahil edildigi bir meta analiz
calismasinda, intihar girisiminde bulunan kisilerin intihar girisimi olmayan hasta
kontrol grubuna gore, belirsiz kosullarda karar verme, bir kategoride sozciik tiretmede
sorun yasadiklar1 belirlenmistir. Ayni ¢calismada intihar girisiminde bulunan kisilerin
Iowa Kumar Testi’nde daha riskli kararlar verdikleri, Stroop testinde daha uzun zaman
harcadiklar1 goriilmistiir (185).

Otimik donemde bipolar ve depresyon hastalarinin dahil edildigi bir meta
analizde, intihar girisiminde bulunanlarin bulunmayanlara goére karar verme
becerilerinde orta etki biiyiikliigiinde bozulma oldugu bulunmustur (186). Altmis yas
tizeri hastalarin dahil edildigi bir ¢alismada intihar girisimi 6ykiisii bulunan hastalarin,
girisimi olmayan depresyon hastalarina ve kontrol grubuna gore lowa Kumar Testi
sonuglarina gore karar verme becerilerinde bozulma gosterilmistir (187).

Intihar girisimi olan ve olmayan &timik donemdeki BB hastalar1 ve kontrol
grubunun karsilagtirilmasinda, BB tanili hastalarin bellek, dikkat, yiiriitiicii islevler ve

karar verme Ol¢iimlerinde kontrollerden daha koétii performans gosterdigi, intihar
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girisimi Oykiisli olan hastalarin, karar verme 6l¢iimlerinde girisimde bulunmayanlara
gore daha kotii performans gosterdigi goriilmiistiir. Intihar girisimi sayisiimn
artmasmin karar vermede daha kotli sonuglarla iliskili oldugu bulunmustur (16).
Bipolar bozukluk hastalarmin degerlendirildigi baska bir ¢alismada, intihar girisimi ile
yiriitiicii islevler arasinda anlamli iligski bulunamamuistir (140).

Intihar girisimi olan ve olmayan majér depresyon hastalarinin kontrol grubu ile
karsilastirildigi bir ¢calismada, intihar girisimi yogun bakima girecek kadar ciddi olan
hastalarin yiiriitiicii islevleri tiim gruplardan anlamli derecede kotii, dikkat ve bellek
testleri kontrol grubuna gore kotii ¢ikan tek grup olarak bulunmustur (188).

Depresyon, BB, sizofreni ve sizoafektif bozukluk hastalarinin degerlendirildigi
bir derlemede intihar girisimi olan ve olmayan gruplari karsilagtiran ¢alismalarda,
caligmalarin %80’inin dikkat islevi agisindan anlamli fark gdstermedigi, depresyon
hastalarinin karsilastirildigr ¢aligmalarin %33’linde sozel akicilikta bozulma oldugu
gosterilmistir. BB hastalarinda yapilan ¢alismada 6liimciil intihar girisiminde bulunan
kisilerin sozel akicilik performanslar1 daha diisiik bulunmustur (189). Kontrol grubu
olarak hastalarin se¢ildigi ¢aligmalarin %79’unda intihar girisimi olan grup olmayan
gruba gore daha kotii bilissel performans gostermistir (189).

Agirlikli olarak BB ve MD hastalarinin dahil edildigi, intihar girisimi ve bellek
islevlerinin degerlendirildigi bir meta analizde, uzun sureli bellek ve islem belleginin,
intihar girisiminde bulunanlarda hasta ve saglikli kontrollere goére daha fazla
bozuldugu, kisa siireli bellek islevinde ise intihar girisiminde bulunanlarin hasta
kontrollerden farki olmadigi gorilmiistiir (190). Ergenlerle yapilan ve belli bir
psikiyatrik gruba odaklanmayan iki ¢aligmada, intihar girisimi Oykiisii olanlarin dikkat
islevlerinde bozulma bildirilmistir (189). Intihar girisimi olanlarin duygu tanimalarmin

daha diisiik oldugu gosterilmistir (191).
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3. GEREC VE YONTEM

Eskisehir Osmangazi Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu
Baskanlig1’na yapilan basvurusu sonucunda “Intihar Girisimi Olan ve Olmayan Major
Depresyon ve Bipolar Bozukluk Tanili Hastalarda Bilissel Islevlerin
Degerlendirilmesi” isimli tez ¢alismasimnin 06.08.2019 tarih ve 16 numarali karar

neticesinde yapilmasinin uygun olduguna oy birligi ile karar verilmistir.

3.1 Arastirmanin Orneklemi

Calismaya, Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiltesi Psikiyatri
Poliklinigi’nde takip edilen, arastirmaya dahil edilme kriterlerini karsilayan ve
calismaya katilmay1 kabul eden kisiler dahil edilmistir. Bu amagla hasta seg¢imi,
01.11.2019-01.03.2021 tarihleri arasinda Duygudurum Bozukluklar1 Takip Poliklinigi
ve Genel Poliklinige basvuran BB ve MD tanili hastalar arasindan yapilmistir.
Gortigme Oncesi  katilimcilara c¢aligmayla ilgili bilgilendirme yapilarak onam
alinmigtir. On dokuz intihar girigimi olan remisyonda BB, 21 intihar girisimi olmayan
remisyonda BB, 21 intihar girisimi olan remiyonda MD, 19 intihar girisimi olmayan
remisyonda MD tanili hasta ve 20 saglikli kontrol ¢alismaya dahil edilmistir.

Katilimcilarin tanilart DSM-5 tanmi kriterleri goz oniinde bulundurularak bir
psikiyatrist tarafindan yapilan klinik degerlendirme sonucu belirlenmistir. Buna gore
katilimcilar intihar girisimi olan ve olmayan BB, MD hastalar1 ve saglikli kontrol
olmak iizere 5 gruba ayrilmistir. Hasta goniillii katilimeilar i¢in remisyonda olma sarti
aranmistir. Hasta goniilliiler i¢in yeterli 6rneklem grubu saglandiktan sonra BB ve MD
gruplarina cinsiyet, egitim Ve yas 6zelliklerine gore eslestirilerek saglikli kontrol grubu
icin katilimer segimi yapilmistir. Saglikli kontrol grubu kar topu metoduyla gonulli

hastane c¢alisanlarindan olusturulmustur.
Hipotezler:

1. Hasta gruplarimin kontrol grubuna gore biligsel islevleri daha fazla
bozulmustur.
2. Intihar girisimi olan katilimeilarin intihar girisimi olmayan katilimcilara ve

kontrol grubuna gore bilissel kayiplari daha fazladir.

Aragtirmaya dahil edilme ve dislama kriterleri asagida 6zetlenmistir:
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Arastirmaya Dahil Edilme Kriterleri:
1) Tum olgularda en az okur-yazar olma

2) 18-65 yas arasinda olma

3) BB gruplari i¢in, DSM-5’e gore bipolar bozukluk tan1 6lgiitlerini karsiliyor
olma

4) MD gruplari i¢in, DSM-5’e gére major depresyon tan1 dl¢iitlerini karsiliyor
olma

5) Hasta gondlldler icin, remisyon doneminde olma (Hamilton depresyon
6lgegi i¢in <6 puan, Young mani dlgegi i¢in <7 puan alma)

6) Arastirmaya katilmayi kabul etme

Orneklem seciminde dislama Kriterleri:

1) Hastaliklarin atak dénemlerinde olmak,

2) Merkezi Sinir Sistemini etkileyen organik bir hastaliga sahip olmak

3) Son 6 ay igerisinde madde kotiiye kullanimi olmak

4) Hasta grubunda psikiyatrik ek tan1 almak

5) Kontrol grubunda herhangi bir psikiyatrik tani almak ve intihar girisimi
Oykiisii olmasi

6) Arastirmaya katilmay1 kabul etmeme

3.2 Arastirmada Kullanilan Degerlendirme Araglar

Arastirmaya katilan goniilliller ile 1ilgili bilgilerin toplanmasi amaciyla
katilimcilara Sosyodemografik Veri Formu uygulanmistir. Arastirmacilar tarafindan
gelistirilen bu formda, katilimcilarin sosyo-demografik ozellikleri (yas, cinsiyet,
egitim ve medeni durum) ve hastalik ile iliskili 6zellikler (BB ve MD tanisi, hastalik
suresi, gecirilen ataklarin sayisi, intihar girisimi sayis1 ve yontemi, son intthar girigimi
tizerinden ne kadar zaman geg¢tigi, kullandig: ilaglar, ailede psikiyatrik hastalik olup
olmadigy) ile ilgili sorular yer almaktadir.

Tiim katilimcilara 6timik dénemde olduklarinin saptanmasi i¢in Hamilton
Depresyon Olgegi ve Young Mani Olcegi uygulanmustir. Young Mani Olgegi, Young
ve ark. tarafindan gelistirilen bipolar bozuklukta maninin siddetini Olgmek icin
kullanilan bir olgektir (192). Tiirkge gecerlilik ve giivenilirligi Karadag ve ark.

Tarafindan yapilan, toplam 11 maddeden olusan, 7 maddesi besli, 4 maddesi dokuzlu
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likert tipinde bir Olcektir (193). Depresyon siddetini belirlemek amaciyla gelistirilen
Hamilton Depresyon Olgegi, klinik goriismede kisinin son 48 saati goz 6niine almarak
doldurulur. Olgekte duygudurumun derecesi, konusma hiz1 ve miktari, diisiince yapisi
bozuklugu ve icerigi, uyku, hareketlilik artigi, dis goriiniim, saldirgan ve yikici
davranig, cinsel ilgi ve i¢gorii alt gruplart vardir (194). Akdemir ve ark. tarafindan
Tiirkge gegerlilik ve giivenilirlik calismasi yapilan Hamilton Depresyon Olgegi,
baslangicta ¢alismamizda da kullanilan sekli olan 17 madde ile gelistirilmis ilerleyen
zamanlarda degerlendirme maddelerinin sayis1 artmistir. Uglii ve besli likert tipinde
bir 6lgek olan Hamilton Depresyon Olgegi’nin depresif ruh hali, ¢alisma ve etkinlikler,
gastrointestinal semptomlar, genel somatik semptomlar, uykusuzluk, sucluluk
duygusu, intihar, anksiyete, i¢gorii, yavaslama ve ajitasyonu igeren alt gruplari
bulunmaktadir (195).

Gonullilere Cambridge Neuropsychological Test Automated Battery
(CANTAB) biligsel testleri uygulanmustir. Ilk olarak Cambridge Universitesi'nde
gelistirilen Cambridge Neuropsychological Test Automated Battery (CANTAB),
biligsel islevler 6l¢iimlerini son derece hassas, kesin ve objektif olarak yapma amaciyla
piyasaya cikarilmigtir (124). CANTAB biligsel islevlerin degerlendirilmesinde
kullanilan en kapsamli bataryadir. CANTAB testleri, ndropsikolojik performanstaki
degisiklikleri tespit etme konusunda yiksek duyarlilik gdstermistir. Islem bellegi,
ogrenme ve yurtic islevler; gorsel bellek, sozel bellek, epizodik bellek; dikkati
olgme, bilgi isleme, tepki siiresi; duygu tanima, karar verme ve tepki kontroluni élgen
testleri blinyesinde barindirmaktadir. Batarya testlerinin yapilan ¢alismalarda saglikli
ve hasta poptilasyon iizerinde farmakolojik, genetik ve ¢evresel degisikliklerin etkisini
Olcmede sensitif oldugu bulunmustur. CANTAB dilden bagimsiz, kiiltiirel agidan
tarafsiz, noninvaziv, teknik bilgiye ihtiya¢ duymayan, ¢cok alanli ¢alismalar ve gesitli
katilimer gruplari igin uygun bir bataryadir (124, 125).

CANTAB testlerinden Motor Screening Task (MOT) sensorimotor hizi ve
yikimi 6lgmektedir. Ortalama 2 dakika siiren bu testte ekranin farkli yerlerinde farkl
zamanlarda goriinen ¢arp1 isaretlerine baskin elini kullanarak basmasi istenmektedir.

Test katilimeilarin tepki hizlarini ve isaretleme dogrulugunu 6lgmektedir (196).



32

Sekil 3.1-CANTAB Motor Screening Task

Yiriitlicii islevleri 6lcen ve Hanoi kulesi testi temel alinarak ortaya ¢ikarilan
One Touch Stockings of Cambridge (OTS) testi yaklasik 10 dakika siirer, islem bellegi
ve uzaysal planlama alanlarin1 6lgmekte kullanilir. Katilimciya pembe, yesil ve mavi
renkte {i¢ tane top igeren iki tane ekran gosterilir. Ornek ¢oziimlerde ilk olarak ekranin
alt kismindaki sekilde toplarin nasil hareket ettirilebilecegi, listteki sekle kopyalama
ve ¢oziime toplarin hareket ettirilmesi ile ulasilacagi gosterilir. Katilimer baslangicta
iki, U¢ ve dort hamle sayili ii¢ 6rnek testi tamamladiktan sonra degisen hamle sayilarina
gereksinim duyan problemlere gecer. Problemin gerektirdigi uygun hamle sayisi
bulunduktan sonra altta bulunan dogru yanit kutusunun isaretlenmesi beklenmektedir.
Degerlendirme olgiitlerinde ilk tercihte dogru yanitlanan problem sayisi, ortalama

dogru yanitlanan problem sayisi ve yanitlama hizi bulunmaktadir. (196).

Sekil 3.2- CANTAB One Touch Stockings of Cambridge
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Gorsel uzaysal bilginin kavranmasi, akilda tutulmasi ve yoOnetimini
degerlendiren CANTAB Spatial Working Memory (SWM) testi, yiiriitiicii islevlerden
islem bellegi hatalar1 ve strateji olusturmayr 6lgmeyi de saglar. Ekranda renkli
karelerin gosterilmesiyle baglayan testte, katilimcinin kutularin igerisindeki sari
jetonlar1 bulmasi ve bunlar1 ekranin sag tarafinda bulunan siituna doldurmasi
istenmektedir. Kutularin rengi ve ekrandaki yerleri, kaliplasan stratejileri
katilimcilarin  kullanmasini engellemek icin denemelerde degistirilmistir. Sonug
Olciitleri strateji olugturma ve hatalarini (bos oldugu tespit edilen kutular1 tekrar

se¢mek ve bir jeton igerdigi bulunan kutular1 yeniden segmek) igermektedir (196).

Sekil 3.3-CANTAB Spatial Working Memory

CANTAB Emotion Recognition Task (ERT), gosterilen yiiz ifadelerindeki alti
temel ifade ve duyguyu tanima yetisini degerlendirir. Gergek kisilerin ylizleri
bilgisayarda degistirilmis, farkli duygular1 ifade eden yiiz ifadeleri ekranda goriiliir.
Gosterilen yiizler katilimecilar tarafindan bilingli olarak diisiiniilmesine imkan
vermeyecek, 200 milisaniyelik siire kadar ekranda kalir ve kaybolur. Gosterilen yliziin
ifade ettigi duyguyu, segenekler igerisinde bulunan alti duygu (lizgiin, mutlu, ke,
stirpriz, korku, igrenme) igerisinden se¢mesi beklenmektedir. Katilimcilarin dogru ve

yanlig sayilari, yanit hizlar1 sonug 6lgiitii olarak kullanilmaktadir (196).
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Sekil 3.4-- CANTAB Emotion Recognition Task

CANTAB Emotion Recognition Task (ERT), gosterilen yiiz ifadelerindeki alt1
temel ifade ve duyguyu tanima yetisini degerlendirir. Gergek kisilerin yiizleri
bilgisayarda degistirilmis, farkli duygular1 ifade eden yiiz ifadeleri ekranda goriiliir.
Gosterilen yiizler katilimcilar tarafindan bilingli olarak diisiiniilmesine imkan
vermeyecek, 200 milisaniyelik siire kadar ekranda kalir ve kaybolur. Gosterilen yiiziin
ifade ettigi duyguyu, segenekler icerisinde bulunan alti duygu (lizgiin, mutlu, dtke,
siirpriz, korku, igrenme) igerisinden se¢mesi beklenmektedir. Katilimcilarin dogru ve

yanlis sayilari, yanit hizlar1 sonug 6lgiitii olarak kullanilmaktadir (196).

3.3 Istatistiksel Analiz

Siirekli veriler Ortalama + Standart Sapma olarak verilmistir. Kategorik veriler
ise ylizde (%) olarak verilmistir. Verilerin normal dagilima uygunlugunun
arastirtlmasinda Shapiro Wilk testinden yararlanilmistir. Normal dagilim gosteren
gruplarin karsilastirilmasinda, grup sayisi ii¢ ve iizerinde olan durumlar i¢in Tek yonlii
varyans analizi (One-Way ANOVA) kullanilmistir. Normal dagilima uygunluk
gostermeyen gruplarin karsilagtirilmasinda, grup sayisi iki olan durumlar i¢in Mann-
Whitney U testi, grup sayisi ti¢ ve Uzerinde olan durumlar igin Kruskal-Wallis H testi
kullanilmistir. Olusturulan capraz tablolarin analizinde Pearson Ki-Kare analizi
kullanilmistir. Coklu karsilastirmada Holm Sidak Coklu Karsilastirma testi
kullanilmigtir. Analizlerin uygulanmasinda IBM SPSS Statistics 21.0 (IBM Corp.
Released 2012. IBM SPSS Statistics for Windows, Version 21.0. Armonk, NY: IBM
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Corp.) programindan yararlanilmustir. Istatistiksel nemlilik igin p<0.05 degeri kriter

kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Intihar girisimi olan bipolar bozukluk (BBIi+) ve major depresyon (MDi+),
intihar girisimi olmayan bipolar bozukluk (BBIi-) ve major depresyon (MDI-), ve
kontrol grubundan goénulliler ¢alismamiza dahil edilmistir. Eskisehir Osmangazi
Universitesi (ESOGU) Psikiyatri poliklinigi biinyesinde 4 6zel, 2 genel poliklinik
bulunmaktadir. Bipolar bozukluk tanili hastalarin takip edildigi, Duygudurum
Bozukluklart Takip Poliklinigi bulunmaktadir. Haftada bir tam bir yarim giin ¢aligan
ve toplamda bir buguk giin haftalik mesai yapan bu poliklinikte, haftalik ortalama 45
hasta muayene edilmektedir. MD hastalar1 ve diger tanili hastalar Genel
Polikliniklerde takip edilmektedir. Genel poliklinikler haftada iki yarim ve {i¢ tam giin
seklinde calismaktadir. Genel poliklinige ortalama bagvuru sayisi 120°dir. 01.06.2020-
01.03.2021 tarihleri arasinda Bipolar takip poliklinigine toplamda 412 hasta
basvurmustur. Bu hastalardan tekrarlayan basvurular ¢ikarildiginda say1 186 kisiye
diismiistiir. 186 BB hastasindan, 53’{iniin ge¢miste intihar girisiminde bulundugu
tespit edilmis, bu hastalardan 8 kisi ¢alismaya katilmayi kabul etmemis, 4’ Hamilton
Depresyon Olgegi (HDO)’nde 6’nin iizerinde puan aldigi igin ¢ikarilmis, 5°i Young
Mani Olgegi (YMO)’nde 7 puan iizeri aldig: i¢in dislanmus, 4°ii psikiyatrik ek tanist
oldugu i¢in ¢ikarilmis, 65 yas lizerindeki 6 kisi calismaya dahil edilmemis, 7 kisinin
sadece manik ya da hipomanik atakla bipolar bozukluk tanis1 aldig1, depresyon donemi
gecirmedigi tespit edilmis ve c¢alismadan dislanmistir. 19 kisi caligmaya dahil
edilmistir. Kalan 133 intihar girisimi olmayan hastadan 17°si 65 yas tizeri oldugundan,
18 hastanin HDO puani 6 iizeri ¢iktigindan, 8 hastanin YMO 7 iizeri ¢iktigindan, 12
hasta bipolar bozukluk tanisinin sadece hipomani veya manik atak gecirerek aldigi,
depresif donemi olmadigindan, 4 hasta okur yazar olmadigi i¢in, 6 kisi psikiyatrik ek
hastaligi oldugundan, 3 kisi organik beyin hastaligi bulundugundan ve 44 hasta
calismaya katilmay1 kabul etmedigi i¢in kalan 21 hasta ¢alismaya dahil edilmistir.
01.06.2020-01.03.2021 tarihleri arasinda genel poliklinige bagvuran 1042 hastanin
393l MD tanis1 almistir. Bu hastalarin 83’1 intihar girisiminde bulunmus, intihar
girisimi olan hastalardan 17°si ¢alismaya katilmayi kabul etmemis, 16’si 65 yas
lizerinde oldugu i¢in calismaya kabul edilmemis, 9’unun HDO skoru 6 iizeri ¢iktig
icin, 12’si psikiyatrik ek hastaliktan, 8 hasta organik beyin hastaligi nedeniyle
dislanmis, kalan 21 hasta ¢calismaya dahil edilmistir. 310 intihar girisimi olmayan MD



37

hastasindan 44’iiniin HDO puani 6 iizerinde ¢ikmis, 52’si 65 yas iizerinde oldugu icin
kabul edilmemis, 12’si madde kullanimi bulundugundan, 17’sinin organik beyin
hastalig1 oldugundan, 42 hastanin psikiyatrik ek tanisi sebebiyle ve 124 kisi calismaya
katilmay1 kabul etmediginden dislanmis. Kalan 19 hasta calismaya dahil edilmistir.
Hasta goniilliiler i¢in yeterli 6rneklem grubu saglandiktan sonra BB ve MD gruplarina
cinsiyet, egitim ve yas Ozelliklerine gore eslestirilerek saglikli kontrol grubu igin
katilimer segimi yapilmistir. Saglikli kontrol grubu kar topu metoduyla goniillii
hastane c¢alisanlarindan olusturulmustur. DSM tani OGlgiitlerine goére muayeneleri
yapilan, HDO ve YMO uygulanan ve psikiyatrik tanis1 olmayan, 20 kisilik kontrol
grubu ¢alismaya dahil edilmistir.

Katilimcilarin yas ortalamalarina bakildiginda kontrol grubunun 39.6 (£11.7),
BBi+ grubunun 42.4 (+10.9), BBI- grubunun 39.2 (+10.4), MDIi+ grubunun 38.5
(+9.65), MDI- grubunun 39.4 (+11.6) olarak saptanmis ve gruplar arasinda yas
ortalamalar1 agisindan anlamli fark bulunmamistir (p=0,85). Calismaya katilan kisiler
cinsiyet acgisindan kontrol grubunda kadin sayis1 14 (70.0%), BBi+ grubunun 12
(63.2%), BBI- grubunun 15 (71.4%), MDi+ grubunun 13 (61.9%), MDI- grubunun 13
(68.4%)’tiir. Kadin katilimcilar toplamda 67 (%67) kisidir. Katilimcilarin medeni
durumlarina bakildiginda, BBI+ grubundan 10 (52.6%), BBI- grubundan 12 (57.1%),
MDI+ grubundan 11 (52.4%), MDI- grubundan 11 (57.9%) ve kontrol grubundan 14
(70.0%) kisinin bekar oldugu tespit edilmistir. Hastalik sureleri ay (zerinden
karsilastirildiginda, BBI+ grubunun 175 (+118), BBI- grubunun 133 (+129), MDIi+
grubunun 92.4 (+74.6), MDI- grubunun 97.6 (+88.2) ay kadar ilk tan1 {izerinden zaman
gectigi gorlilmiis ve aralarinda anlamli fark saptanmamustir (p=0.0997). Calismanin
sosyodemografik verileri Tablo 4.1°de gosterilmistir.

Hasta gruplarinin ilk tan1 aldiklari zamandan test yapilincaya kadar olan siirede
gecirdikleri ataklarin ortalama periyodlar karsilastirildiginda, BBi+ grubunun manik
atak periyodunun 71,3911 (#57,47451) ay, BBI- grubunun manik atak periyodunun
43,65 (+ 35,33043) ay oldugu gruplar arasinda anlamli fark olmadig1 (p=0,101), BBI+
grubunun depresif atak periyodunun 48,0347 (+34,21336) ay, BBi- grubunun depresif
atak periyodunun 41,9905 (+31,60422) ay, MDI+ grubunun depresif atak periyodunun
30,0557 (+18,02422) ay, MDI- grubunun depresif atak periyodunun 50,6489
(£45,37063) ay oldugu ve gruplar arasindan anlamli bir fark olmadigi (p= 0,322)

saptanmistir. BB grubunun depresif ve manik ataklari birlikte degerlendirildiginde
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BBi+ grubunun atak periyodu 28,1105 (+18,58944) ay, BBI- grubunun atak periyodu
22,30 (+17,53434) ay olarak saptanmis, BBi+, BBi-, MDI+, MDIi- gruplarinin toplam
ataklarinin periyodlar1 karsilastirildiginda anlamli fark oldugu (p=0,041), ikili
karsilastirmada BBI- grubunun atak periyodunun MDI- grubundan anlamli olarak kisa
oldugu (p= 0,008), yani BBI- grubunun daha kisa siirelerde ataklarinin tekrarladig
goriilmistiir. Depresif ve manik epizod sayilari karsilagtirllmig, manik epizod
sayisinda anlamli fark saptanmamustir (p=0.51) ancak depresif epizod sayilarinda
anlaml fark saptanmis (p=0.0162), BB+ grubunun MDI- grubuna gore anlamli olarak
daha fazla sayida atak gecirdigi gorilmiistiir. Atak periyod ve sayilarinin

karsilastirilmasi tablo 4.2°de gosterilmistir.

Tablo 4.1- BB, MD ve Kontrol gruplarinin sosyodemografik verileri

BBI+ BBI- MDi+ MDi- Kontrol p
(n=19) (n=21) (n=21) (n=19) (n=20)
Cinsiyet(K/E) 12/7 15/6 13/8 13/6 14/6 0,956 @
Egitim 13.3(+3.13) 13.2(+3.86) 11.2(+4.68) 14.3(+3.19) 14.1(+3.70) 0,283 ¢
Yas 42.4(+10.9) 39.2(+10.4) 38.5(+9.65) 39.4(+x11.6) 39.6(x11.7) 0,85¢
Bekar 10 (52.6%) 12 (57.1%) 11 (52.4%) 13 (61.9%) 14 (70.0%) 0.7932
flk tamdan 175 (+118) 133 (+129) 92.4(+74.6) 97.6(+88.2) 5 0.0997 ¢

gecen ay

a: Pearson Ki-kare testi, d: Kruskal Wallis H testi, BBi+: Bipolar Bozukluk intihar girigimi olan, BBI-:
Bipolar Bozukluk intihar girisimi olmayan, MDI+: Major Depresyon intihar girisimi olan, MDI-: Major

Depresyon intihar girigimi olmayan

Tablo 4.2- Atak periyodlari ve sayillarimin karsilagtirilmasi

Ortalama * Standart Sapma P Coklu
Karsilasti
Grup rrrla
BBi+ BBIi- MDi+ MDi- P
(n=19) (n=21) (n=21) (n=19)
@ ) (3) (4)
Atak 28,1105 (+ 22,30 ( 30,0557 (+ 50,6489+ 0,041 ¢ 2-4: 0,008

periyodu  18,58944)  17,53434)  18,02422)  45,3706)
(ay)
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Tablo 4.2- ‘Devam’. Atak periyodlari ve sayilarinin karsilastirilmasi

Depresif 3.84+1.98 3.14+215 281+1.50 205+ 0.01624 1-4: 0,003
epizod  3.00(3.00- 3.00(2.00- 2.00 (2.00 -  0.970
sayisi 5.00) 4.00) 4.00) 2.00(1.00
- 2.50)
Manik  3.00 + 1.81 280221 0,51°
epizod 2,50 (2.00 - - 2.00(1.00 - -
sayist  4.00) 4.00)

B: Mann Whitney U testi, d: Kruskal Wallis H testi, p*: Holm Sidak Coklu Karsilastirma testi, BBi+:
Bipolar Bozukluk intihar girisimi olan, BBI-: Bipolar Bozukluk intihar girisimi olmayan, MDi+: Maj6r

Depresyon intihar girisimi olan, MDI-: Majér Depresyon intihar girisimi olmayan

BBi+ grubundan 5 kisinin selektif serotonin geri alim inhibitérii (SSRI), 2
kiginin serotonin-norepinefrin geri alim inhibitérii (SNRI), 2 kisinin bupropion;
toplamda 9 kisinin antidepresan, 16 kisinin 2. kusak antipsikotik (AP), 2 kisinin depo
AP, 14 kisinin duygudurum diizenleyici (DDD), lkisinin de benzodiazepin (BZD);
BDIi- grubunda 2 kisinin SSRI, 2 kisinin bupropion, 13 kisinin 2. kusak AP, 2 kisinin
depo AP, 19 kisinin DDD, 2 kisinin de BZD; MDI+ grubunda 14 kisinin SSRI; 5
kisinin SNRI, 4 kisinin bupropion, 1 kisinin mirtazapin, 11 kisinin 2. kusak AP, 3
kisinin DDD; MDI- grubunda ise 11 kisinin SSRI, 2 kisinin SNRI, 3 kisinin bupropion,
2 kisinin mirtazapin, 1 kisinin 1. kusak AP, 5 kisinin 2. kusak AP, 2 kisinin ise DDD

kullandig1 goriilmistiir. Gruplara gore ilag kullanimlar1 Tablo 4.3°de gosterilmistir.

Tablo 4.3- Gruplara gore ila¢c kullanimlari

BBi+ BBI- MDi+ MDi-
SSRI 5 2 14 11
SNRI 2 0 5 3
BUP 2 2 4 3
MRT 0 0 1 2
1.AP 0 0 0 1
2.AP 16 13 11 5
DDD 14 19 3 2
BZD 1 2 0 0

BBIi+: Bipolar Bozukluk intihar girisimi olan, BBI-: Bipolar Bozukluk intihar girisimi olmayan, MDI+:
Majér Depresyon intihar girisimi olan, MDI-: Major Depresyon intihar girisimi olmayan, SSRI: selektif
serotonin geri alim inhibitorii, SNRI: serotonin-norepinefrin geri alim inhibitérii, BUP: bupropion,
MRT: mirtazapin, 1.AP: 1. Kusak antipsikotik, 2.AP: 2. Kusak antipsikotik, DDD: Duygudurum

dizenleyici, BZD: Benzodiazepin
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Katilimeilarin toplam intihar sayilarinin ortalamalarina bakildiginda, BBi+ grubunun
1.74 (x1.19), MDi+ grubunun ise 1.19 (+0.402)’dir. Her iki grupta da birden fazla
intihar girisiminde bulunan hastalarin oldugu gériilmektedir. BBI+ grubunda as
yontemi kullaniminin 1, ila¢ kullanimimnin 14, toksik madde kullaniminin 4, diger
yontemlerin kullaniminin 6 oldugu, toplamda 4 katilimcinin ayr1 zamanlarda birden
fazla yontem kullandig: goriilmiistiir. MDI+ grubuna bakildiginda ise as1 yonteminin
toplamda 1 kez, atesli silahin 2 kez, ilacin 16 kez, toksik maddenin 1 kez, diger
yontemlerin 4 kez kullanildigi, bu gruptan 3 katilimcinin da farkli zamanlarda iki

yontem kullandig1 goriilmiistiir. Intihar yontemi sayilar1 Tablo 4.4°te gosterilmistir.

Tablo 4.4 - BBi+ ve MDi+ intihar yontemi sayilari

BBi+ MDi+
As1 1 1
Mlac 14 16
Atesli silah 0 2
Toksik madde 4 1
Diger 6 4
>1 yontem 4 3

BBI+: Bipolar Bozukluk intihar girisimi olan, MDI+: Majér Depresyon intihar girisimi olan

Katilimcilarin  biligsel islevlerinin puanlamast 4 farkli test {izerinden
yapilmistir. Bu testler icerisinde Motor Screening Task (MOT), One Touch Stockings
of Cambridge (OTS), Spatial Working Memory (SWM), Emotion Recognition Task
(ERT) testleri bulunmaktadir. Hasta gruplariin tamami biitiin testleri tamamlamis.
Testlerin tamamlanma oranlarina bakildiginda, hasta gruplarinin tamaminin testleri
eksiksiz olarak tamamladigi, sadece kontrol grubundan bir kisinin OTS, SWM ve ERT
testini tamamlamadig goriilmiistiir. Katilimcilarin testleri tamamlama verileri Tablo

4.5’te gosterilmistir.
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BBi+ BBI- MDi+ MDi- Kontrol
MOT 19(%100) 21(%100) 21(%100) 19(%100) 20(%100)
oTS 19(%100) 21(%100) 21(%100) 19(%100) 19(%95)
SWM 19(%100) 21(%100) 21(%100) 19(%100) 19(%95)
ERT 19(%100) 21(%100) 21(%100) 19(%100) 19(%95)

MOT: Motor Screening Task, OTS: One Touch Stockings of Cambridge, SWM: Spatial Working
Memory, ERT: Emotion Recognition Task

Calismamizda kullanilan testlerden MOT testlerinin toplam 4 alt parametresi
bulunmaktadir. MOTTE, MOTSDL ve MOTTC testlerinde gruplar arasinda anlaml
fark bulunmamistir (p=0,448, p=0,379 , p=0,448). Milisaniye cinsinden olculen ve
katilimcinin ekrandaki uyarana dogru yanit vermesindeki ortalama gecikmeyi belirten
anahtar parametre olan MOTML testinde gruplar arasinda anlamli fark saptanmistir
(p<0,001). BBi- grubunun ortalama yanit gecikmesi 959 (851-1230), MDI+ grubunun
1220 (876-1420), MDIi- grubunun 1000 (82 -1160), kontrol grubunun 677 (627-927)
milisaniye olarak bulunmus, BBI- , MDi+ ve MDI- gruplarmin kontrol grubuna gére
anlamli olarak daha fazla ortalama gecikme siiresine (p=0,002, p=0,002, p=0,029)

sahip oldugu bulunmustur. MOT testindeki anlamli veriler Tablo 4.6’da sunulmustur.

Tablo 4.6- Katihmcilarin MOT testi anlamh verileri

Ortalama + Standart p Coklu
Sapma Karsilagtirma
Medyan (Q1 — Q3) p*
Grup
BBi+ BBI- MDi+  MDi-  Kontrol
(n=19) (n=21) (n=21) (n=19)  (n=20)
1) (2 3) 4)

MOTML 1180+ 1140 1240 + 996 + 759+  <0,001¢ 2-5: 0,002
572 522 959 524 263 175 3-5: 0,002
1060 (851 - 1220 1000 677 (627 4-5: 0,029

(784 - 1230) (876 - (825 - - 927)
1590) 1420) 1160)

d: Kruskal Wallis H testi, p*: Holm Sidak Coklu Karsilastirma testi, BBI+: Bipolar Bozukluk intihar
girisimi olan, BBIi-: Bipolar Bozukluk intihar girisimi olmayan, MDI+: Major Depresyon intihar

girisimi olan, MDI-: Majér Depresyon intihar girisimi olmayan

Katilimcilara uygulanan OTS testinde toplam 58 alt parametre bulunurken,
bunlardan anlamli farklilik saptananlar, OTSMCC, OTSMCC1, OTSMCC?2,
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OTSMCC4, OTSMCC5, OTSMCC6, OTSMDLC1, OTSMDLC2, OTSMDLF1,
OTSMDLF2, OTSMDLF3, OTSMLC1l, OTSMLC2, OTSMLF1, OTSMLF2,
OTSMLF3, OTSPEGC, OTSPEGE, OTSPSFC, OTSPSFC1l, OTSPSFC2,
OTSPSFC4, OTSPSFC5, OTSPSFC6 testleridir. OTSMCC dogru yanit verilmig tim
denemelerde katilimcinin dogru yaniti bulmadan onceki ortalama se¢im sayisini,
OTSMCCL1 ¢6zume 1 hamlede ulasilan problemlerde dogru yanit verilene kadar olan
ortalama se¢im sayisini, OTSMCC2 ¢6ziime 2 hamlede ulasilan problemlerde dogru
yanit verilene kadar olan ortalama segim sayisini, OTSMCC4 ¢6zime 4 hamlede
ulagilan problemlerde dogru yanit verilene kadar olan ortalama se¢im sayisini,
OTSMCCS ¢oziime 5 hamlede ulasilan problemlerde dogru yanit verilene kadar olan
ortalama se¢im sayisini, OTSMCC6 ¢ozlime 6 hamlede ulasilan problemlerde dogru
yanit verilene kadar olan ortalama se¢im sayisini, OTSMDLC1 ¢dziime 1 hamlede
ulagilan problemlerde toplarin goriinmesinden dogru yanit verilene kadar olan medyan
gecikme siresini, OTSMDLC2 ¢o6ziime 2 hamlede ulagilan problemlerde toplarin
goriinmesinden dogru yanit verilene kadar olan medyan gecikme siiresini,
OTSMDLF1 katilimcinin ilk se¢iminin dogru oldugu ve ¢éziime 1 hamlede ulasilan
problemlerde toplarin gériinmesinden ilk se¢im yapilana kadar olan medyan gecikme
stiresini, OTSMDLF2 katilimcinin ilk se¢iminin dogru oldugu ve ¢bziime 2 hamlede
ulagilan problemlerde toplarin gériinmesinden ilk se¢im yapilana kadar olan medyan
gecikme suresini, OTSMDLF3 katilimcinin ilk se¢iminin dogru oldugu ve ¢0ziime 3
hamlede ulagilan problemlerde toplarin goriinmesinden ilk se¢im yapilana kadar olan
medyan gecikme suresini, OTSMLC1 ¢6zime 1 hamlede ulasilan problemlerde
toplarin goriinmesinden dogru yanit verilene kadar olan ortalama gecikme siiresini,
OTSMLC2 ¢oziime 2 hamlede ulasilan problemlerde toplarin goriinmesinden dogru
yanit verilene kadar olan ortalama gecikme siiresini, OTSMLF1 ¢6zime 1 hamlede
ulasilan problemlerden katilimcilarin ilk yanitlarinin dogru oldugu denemelerde
toplarin goriinmesinden ilk yanita kadar olan ortalama gecikme siiresini, OTSMLF2
¢ozlime 2 hamlede ulasilan problemlerden katilimcilarin ilk yanitlarinin dogru oldugu
denemelerde toplarin goriinmesinden ilk yanita kadar olan ortalama gecikme siiresini,
OTSMLF3 ¢oziime 3 hamlede ulasilan problemlerden katilimcilarin ilk yanitlarinin
dogru oldugu denemelerde toplarin goériinmesinden ilk yanita kadar olan ortalama
gecikme suresini, OTSPEGC o6nceki denemeye dogru yanit verildiginde denemedeki

hata olasiligini, OTSPEGE o6nceki denemeye yanlis yanit verildiginde denemedeki
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hata olasiligini, OTSPSFC anahtar parametrelerden biri olup, degerlendirilen tim
denemelerde katilimcilarin ilk denemelerinde dogru yaniti sectigi denemelerin toplam
sayisini, OTSPSFC1 ¢6ziime 1 hamlede ulasilan problemlerde katilimcilarin ilk
denemelerinde dogru yanit1 sectigi denemelerin toplam sayisini, OTSPSFC2 ¢6zime
2 hamlede ulasilan problemlerde katilimcilarin ilk denemelerinde dogru yaniti sectigi
denemelerin toplam sayisini, OTSPSFC4 ¢6ziime 4 hamlede ulasilan problemlerde
katilimcilarin ilk denemelerinde dogru yaniti secgtigi denemelerin toplam sayisini |,
OTSPSFC5 ¢oziime 5 hamlede ulasilan problemlerde katilimcilarin ilk denemelerinde
dogru yaniti sectigi denemelerin toplam sayisini, OTSPSFC6 ¢6zime 6 hamlede
ulagilan problemlerde katilimcilarin ilk denemelerinde dogru yanmiti sectigi
denemelerin toplam sayisini géstermektedir.

OTS testinde alt parametrelerin gruplar arasindaki farkliliklarina bakildiginda,
OTSMCC’de BBI+ grubu ortalama segim sayismin 2.37 (+1.11), BBI+ grubunun 2.54
(+1.18), MDI+ grubunun 2.48 (+1.00), MDI- grubunun 2.01 (+0.910), kontrol
grubunun 1.27 (£0.185) oldugu, gruplar arasinda anlamli farklilik bulundugu
(p<0.001), ikili karsilastirmalarda BBI+, BBI-, MDI+, MDI- gruplar ile kontrol grubu
arasinda anlamli fark oldugu (p=0,004, p=0,001, p<0,001, p=0,009) ve hasta
gruplarinin tiim se¢imlerde ortalama se¢im sayisinin daha fazla oldugu bulunmustur.
OTSMCC1’de BBI+ grubunun ortalama se¢im sayisinmn 2.50 (+2.13), BBI- grubunun
3.26 (*2.45), MDi+ grubunun 2.62 (+2.05), MDIi- grubunun 1.76 (+1.23), kontrol
grubunun 1.05 (+0.158) oldugu, gruplar arasinda anlamli fark bulundugu (p=0.00321),
ikili karsilastirmalarda BBI- ile kontrol grubu arasinda (p=0,008) ve MDI+ ile kontrol
grubu arasinda (p=0,002) anlamli fark bulunmustur. OTSMCC2’de BBI+ grubunun
ortalama sec¢im sayisinin 2.11 (+1.33), BBI- grubunun 2.40 (+ 1.59), MDI+ grubunun
2.07 (+1.31), MDi- grubunun 1.61 (+0.826), kontrol grubunun 1.13 (+ 0.367) oldugu,
gruplar arasinda anlamli fark bulundugu (p=0.0122), ikili karsilastirmalarda BBI- ile
kontrol grubu arasinda (p=0,011) ve MDI+ ile kontrol grubu arasinda (p=0,028)
anlamli fark bulunmustur. OTSMCC4’de BBIi+ grubunun ortalama se¢im sayismin
1.95 (x1.21), BBI- grubunun 2.06 (+0.886), MDi+ grubunun 2.30 (+0.843), MDI-
grubunun 1.65 (x0.671), kontrol grubunun 1.19 (£0.301) oldugu, gruplar arasinda
anlamli fark bulundugu (p<0.001), ikili karsilastirmalarda BBI- ile kontrol grubu
arasinda (p=0,005) ve MDI+ ile kontrol grubu arasinda (p<0.001) anlamli fark
bulunmustur. OTSMCC5’de BBI+ grubunun ortalama se¢im sayisinin 2.49 (+1.43),
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BBI- grubunun 2.13 (+0.880), MDI+ grubunun 2.21 (*+1.09), MDIi- grubunun 2.02
(x1.22), kontrol grubunun 1.40 (£0.540) oldugu, gruplar arasinda anlamli fark
bulundugu (p<0.0207), ikili karsilastirmalarda BBI- ile kontrol grubu arasinda
(p=0,019) anlaml1 fark bulunmustur. OTSMCC6’de BBI+ grubunun ortalama secim
sayisiin 3.17 (*#1.29), BBi- grubunun 3.51 (+1.74), MDI+ grubunun 3.54 (+1.57),
MDI- grubunun 2.82 (+1.54), kontrol grubunun 1.51 (+0.490) oldugu, gruplar arasinda
anlamhi fark bulundugu (p<0.001), ikili karsilastirmada BBI+ ile kontrol grubu
arasinda (p<0,001), BBI- ile kontrol grubu arasinda (p<0,001), MDIi+ ile kontrol grubu
arasinda (p<0,001), MDI- ile kontrol grubu arasinda (p=0,041) anlaml fark oldugu ve
hasta gruplarinin se¢im sayisinin daha fazla oldugu bulunmustur.

OTSMDLC1’de BBi+ grubunun gecikme siiresinin 12500 (8700-21200), BBI-
grubunun 14600 (6690-37800), MDI+ grubunun 14600 (6690-37800), MDI-
grubunun 16300 (13200-26600), kontrol grubunun 9890 (6690-15800) oldugu, gruplar
arasinda anlaml fark (p<0.001) saptandig1 ve ikili karsilastirmalarda BBI+ ile kontrol
grubu arasinda (p=0,004), BBI- ile kontrol grubu arasinda (p=0,014), MDI+ ile kontrol
grubu arasinda (p<0,001) anlamli fark oldugu, ii¢ grubun kontrol grubuna gére medyan
gecikme siiresinin daha fazla oldugu bulunmustur. OTSMDLC2’de BBI+ grubunun
gecikme stiresinin 11200 (8090-26100), BBi- grubunun 7910 (6420-13300), MDI+
grubunun 9490 (6030-14700), MDI- grubunun 9490 (6030-14700), kontrol grubunun
4990 (4030-7090) oldugu, gruplar arasinda anlaml fark (p<0.00239) saptandigy, ikili
karsilastirmalarda BBi+ ile kontrol grubu arasinda (p=0,005), BBI- ile kontrol grubu
arasinda (p=0,013), MDIi+ ile kontrol grubu arasinda (p=0.038), MDI- ile kontrol
grubu arasinda (p=0,039) anlamli fark oldugu, biitiin gruplarin kontrol grubuna goére
gecikme siiresinin fazla oldugu bulunmustur.

OTSMDLF1’de ilk yanmitta dogru cevabi verenlerin medyan gecikmeleri
degerlendirildiginde, BBi+ grubunun gecikme siiresinin 10900 (6480-13900), BBI-
grubunun 8160 (6670-12400), MDi+ grubunun 11100 (6700-14400), MDI- grubunun
7210 (6140-10100), kontrol grubunun 5570 (4280-7940) oldugu, gruplar arasinda
anlamli fark (p=0.008) saptandig, ikili karsilastirmada BBI+ grubu ile kontrol grubu
arasinda (p=0,030), MDI+ ile kontrol grubu arasinda (p=0,020) anlaml1 fark oldugu
ve intihar girisimi olan hasta gruplarinin ilk yanitta dogru cevap verenlerin gecikme
stirelerinin daha fazla oldugu bulunmustur. OTSMDLF2’ de medyan gecikmeleri
degerlendirildiginde, BBI+ grubunun gecikme siiresinin 9690 (7220-22200), BBI-
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grubunun 7150 (5300-10500), MDIi+ grubunun 6410 (5550-9490), MDI- grubunun
7860 (5070-10100), kontrol grubunun 4700 (4030-5840) oldugu, gruplar arasinda
anlamh fark (p=0.00126) saptandig, ikili karsilastirmada BBIi+ grubu ile kontrol
grubu arasinda (p=0,002), BBI- ile kontrol grubu arasinda (p=0,039), MDI+ ile kontrol
grubu arasinda (p=0,041) anlamli fark oldugu bulunmustur. OTSMDLF3’te medyan
gecikmeleri degerlendirildiginde, BBi+ grubunun gecikme siiresinin 9960 (8330-
16400), BBI- grubunun 8410 (6030-14000), MDI+ grubunun 11100 (6210-17700),
MDI- grubunun 10300 (5690-13600), kontrol grubunun 6360 (5900-7110) oldugu,
gruplar arasinda anlamli fark (p=0.0353) saptandigy, ikili karsilastirmada BBI+ grubu
ile kontrol grubu arasinda anlamli fark (p=0,004) saptanmustir.

OTSMLC1’de dogru yanit verilene kadar olan ortalama gecikme siiresi
degerlendirildiginde, BBi+ grubunun gecikme siiresinin 19100 (x20000), BBI-
grubunun 24000 (+24800), MDIi+ grubunun 52900 (+114000), MDI- grubunun 14800
(£13800), kontrol grubunun 9200 (£12900) oldugu, gruplar arasinda anlamli fark
(p<0.001) saptandig, ikili karsilastirmada BBIi+ grubu ile kontrol grubu arasinda
(p=0,004), BBI- ile kontrol grubu arasinda (p=0,014), MDI+ ile kontrol grubu arasinda
(p<0,001) anlamli fark saptandigi ve ii¢ grubun kontrol grubuna goére ortalama
gecikme siirelerinin fazla oldugu bulunmustur. OTSMLC2’de gecikme stiresi
degerlendirildiginde, BBi+ grubunun gecikme siiresinin 19100 (+20000), BBI-
grubunun 24000 (+24800), MDI+ grubunun 52900 (+114000), MDI- grubunun (14800
+13800), kontrol grubunun 9200 (x12900) oldugu, gruplar arasinda anlamli fark
(p<0.001) saptandig, , ikili karsilastirmada BBI+ grubu ile kontrol grubu arasinda
(p=0,005), BBI- ile kontrol grubu arasinda (p=0,013), MDI+ ile kontrol grubu arasinda
(p=0,038), MDI- ile kontrol grubu arasinda (p=0,039) anlaml fark saptandigi, tiim
hasta gruplarinin kontrol grubuna gore gecikme siirelerinin fazla oldugu bulunmustur.

OTSMLF1’de ilk yanitlarin dogru oldugu denemelerde ilk se¢ime kadar olan
ortalama gecikme siiresi degerlendirildiginde, BBI+ grubunun gecikme siiresinin
14200 (x16400), BBi- grubunun 10800 (+7220), MDi+ grubunun 11600 (+5330),
MDI- grubunun 9010 (+4750), kontrol grubunun 6800 (+3810) oldugu, gruplar
arasinda anlaml fark (p=0.008) saptandig, ikili karsilastirmada BBIi+ ile kontrol
grubu arasinda (p=0,030), MDI+ ile kontrol grubu arasinda (p=0,020) anlaml fark
saptandig1, intihar girisimi olan hasta gruplarinin kontrol grubundan daha fazla

gecikme  siiresi  oldugu  bulunmustur. OTSMLF2’de  gecikme  siiresi
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degerlendirildiginde, BBi+ grubunun gecikme siiresinin 16400 (+16900), BBI-
grubunun 10700 (+10400), MDI+ grubunun 9950 (+8890), MDi- grubunun 10200
(£8890), kontrol grubunun 5420 (x2240) oldugu, gruplar arasinda anlamli fark
(p=0.00126) saptandigi, ikili karsilastirmada BBI+ ile kontrol grubu arasinda
(p=0,002), BBI- ile kontrol grubu arasinda (p=0,039), MDI+ ile kontrol grubu arasinda
(p=0,041) anlamli  fark  saptanmistir. =~ OTSMLF3’te  gecikme  siiresi
degerlendirildiginde, BBI+ grubunun gecikme siiresinin 16400 (+16400), BBI-
grubunun 11500 (+8480), MDIi+ grubunun 16400 (+24300), MDI- grubunun 10200
(x6880), kontrol grubunun 7240 (x2700) oldugu, gruplar arasinda anlamli fark
(p=0.0353) saptandig, ikili karsilastirmada BBI+ grubu ile kontrol grubu arasinda
anlaml fark (p=0,004) saptanmustir.

OTSPEGC’de 6nceki denemenin dogru oldugu denemelerdeki hata olasiligina
bakildiginda, BBI+ grubunun 0.458 (+0.325), BBI- grubunun 0.584 (+0.352), MDIi+
grubunun 0.564 (+0.282), MDI- grubunun 0.454 (+0.252), kontrol grubunun 0.217
(£0.122) oldugu, gruplar arasinda anlamli fark (p<0,001) bulundugu saptanmus, ikili
karsilastirmada BBI- ile kontrol grubu arasinda (p=0,01), MDI+ ile kontrol grubu
arasinda (p<0,001), MDI- ile kontrol grubu arasinda (p=0,019) anlaml1 fark saptandig:
ve U¢ grubun kontrol grubuna gore hata olasilik yiizdesinin anlamli olarak daha yiiksek
oldugu saptanmistir. OTSPEGE’de 6nceki denemenin yanlis oldugu denemelerdeki
hata olasiligma bakildiginda BBi+ grubunun 0.541 (+0.329), BBI- grubunun 0.570
(+0.325), MDi+ grubunun 0.564 (+0.270), MDI- grubunun 0.343 (+0.369), kontrol
grubunun 0.133 (+0.198) oldugu, gruplar arasinda anlamli fark (p<0,001) bulundugu
saptanmus, ikili karsilastirmada BBI+ ile kontrol grubu arasinda (p=0,002), BBI- ile
kontrol grubu arasinda (p=<0,001), MDI+ ile kontrol grubu arasinda (p<0,001)
anlaml fark saptandigi ve {li¢ grubun kontrol grubuna gore hata olasilik yiizdesinin
anlamli olarak ytiksek oldugu bulunmustur.

OTSPSFC anahtar parametresinde degerlendirilen tim denemelerde
katilimcilarin ilk denemelerinde dogru yaniti sectigi denemelerin toplam sayisi
karsilastirildiginda, BBI+ grubunun 7.42 (+5.04), BBIi- grubunun 6.29 (+4.80), MDi+
grubunun 6.62 (+3.65), MDI- grubunun 8.53 (£4.02), kontrol grubunun 12.1 (+1.54)
oldugu, gruplar arasinda anlamli fark (p<0,001) bulundugu, ikili karsilastirmada BBi+
ile kontrol grubu arasinda (P=0,025), BBI- ile kontrol grubu arasinda (p=0,003), MDI+
ile kontrol grubu arasinda (p<0,001), MDI- ile kontrol grubu arasinda (p=0,023)
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anlaml fark saptanmis ve hasta gruplarinin tiimiiniin kontrol grubuna gore ilk
denemede dogru yaniti bulma sayilarinin anlaml sekilde diisiik oldugu bulunmustur.
OTSPSFC1’de sayilar degerlendirildiginde BBI+ grubunun 1.26 (+0.933), BBI-
grubunun 1.00 (+0.949), MDIi+ grubunun 1.00 (+0.837), MDIi- grubunun 1.53
(x0.612), kontrol grubunun 1.89 (+0.315) oldugu, gruplar arasinda anlamli fark
(p=0.00279) bulundugu, ikili karsilastirmada BBI- ile kontrol grubu arasinda
(p=0,009) ve MDI+ ile kontrol grubu arasinda (p=0,002) anlamli fark saptanmistir.
OTSPSFC2’de sayilar degerlendirildiginde, BBi+ grubunun 1.21 (*0.855), BBI-
grubunun 1.05 (+0.865), MDi+ grubunun 1.24 (+0.768), MDI- grubunun 1.32
(£0.820), kontrol grubunun 1.84 (x0.375) oldugu, gruplar arasinda anlamli fark
(p=0.0224) bulundugu, ikili karsilastirmada BBI- ile kontrol grubu arasinda (p=0,013)
ve MDIi+ ile kontrol grubu arasinda (p=0,041) anlamli fark saptanmustir.
OTSPSFC4’te sayilar degerlendirildiginde, BBI+ grubunun 1.68 (+1.25), BBI-
grubunun 1.33 (+1.20), MDIi+ grubunun 1.14 (x0.910), MDI- grubunun 1.84 (+1.01),
kontrol grubunun 2.58 (£0.607) oldugu, gruplar arasinda anlamli fark (p<0.001)
bulundugu, ikili karsilastirmada BBI- ile kontrol grubu arasinda (p=0,008) ve MDI+
ile kontrol grubu arasinda (p=0,001) anlamli fark saptanmistir. OTSPSFC5’te sayilar
degerlendirildiginde, BBI+ grubunun 1.32 (+1.20), BBI- grubunun 1.19 (+0.928),
MDI+ grubunun 1.38 (+1.02), MDIi- grubunun 1.63 (+1.12), kontrol grubunun 2.21
(£0.855) oldugu, gruplar arasinda anlamli fark (p=0.0225) bulundugu, ikili
karsilastirmada BBI- ile kontrol grubu arasinda anlaml fark (p=0,008) saptanmuistir.
OTSPSFC6’da sayilar degerlendirildiginde, BBI+ grubunun 0.684 (+0.820), BBI-
grubunun 0.619 (+0.973), MDi+ grubunun 0.524 (+0.873), MDI- grubunun 1.00
(£1.00), kontrol grubunun 1.79 (£1.03) oldugu, gruplar arasinda anlamli fark
(p<0.001) bulundugu, ikili karsilastirmada BBI+ ile kontrol grubu arasinda (p=0,015),
BBI- ile kontrol grubu arasinda (p=0,01) ve MDI+ ile kontrol grubu arasinda
(p=0,004) anlaml1 fark saptanmustir.

Ik segimini dogru olarak yapan katilimcilarin ve toplarm gériinmesi ile ilk
secimi yapma arasindaki medyan gecikmeyi 6lcen OTS anahtar parametrelerinden biri
olan OTSMDLFC sonuglarinda bes grup arasinda anlamli fark saptanmamistir
(p=0,482). OTS testindeki anlamli veriler tablo 4.7°de sunulmustur.



Tablo 4.7-OTS testi anlaml verileri

OTSMCC

OTSMCC
1

OTSMCC
2

OTSMCC
4

OTSMCC
5

OTSMCC
6

OTSMDL
C1

OTSMDL
C2
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Ortalama + Standart Sapma
Medyan (Q1 — Q3)

BBi+
(n=19)
1)
237+
1.11
1.93
(1.40 -
3.40)

2.50
+2.13

1.00
(1.00 -
4.25)

211+
1.33

1.50
(1.00 -
3.25)

195+
1.21

1.67
(1.00-
2.33)

249
1.43

1.67
(1.33 -
3.50)

317+
1.29

3.33
(2.00 -
4.00)

19100 +
20000
12500
(8700 -
21200)

28000 +
55100
11200

(8090 -
26100)

BBI-

(n=21)

(2
2.54 +
1.18
2.40
(1.40 -
3.60)

3.26
+2.45

2.50
(1.00 -
6.00)

240
1.59

2.00
(1.00 -
3.50)

2.06 +
0.886
2.00
(1.33-
2.67)

213 %
0.880
2.00
(1.33 -
2.67)

351+
1.74

3.67

(1.67 -
5.00)

24000 +
24800
14600
(6690 -
37800)

14200 +
13200
7910
(6420 -
13300)

Grup
MDi+
(n=21)

3
248 +
1.00
2.20

(1.73 -
3.07)

2.62+
2.05
1.50

(1.00-
3.00)

207+
1.31
1.50

(1.00 -
3.00)

230
0.843

2.67

(1.33 -
3.00)

221+
1.09
1.67

(1.33 -
3.00)

3.54 +
1.57
3.67

@.
4.33)
52900 +
114000
16300
(13200 -
26600)
16500 +
26500
9490

(6030 -
14700)

MDi-
(n=19)
4)
2.01+
0.910
1.53
(1.33 -
2.57)

1.76
+1.23

1.00
(1.00 -
2.25)

161+
0.826

1.00

(1.00-
2.00)

165+
0.671

1.33
(1.00 -
2.00)

2.02 =
1.22

1.67
(1.17 -
2.17)

282+
1.54

2.33
(1.33-
4.17)

14800 +
13800

9890

(6690 -
15800)

12600 *
10600
9340

(5770 -
15100)

Kontrol

(n=19)

®)
127+
0.185

1.20
(1.13 -
1.37)
1.05 +
0.158
1.00

(1.00 -
1.00)

113+
0.367

1.00
(1.00 -
1.00)
119+
0.301
1.00

(1.00 -
1.33)

1.40 £
0.540

133
(1.00 -
1.50)
151+
0.490
1.33
(1.17 -
1.84)
9200 +
12900
5570
(4280 -
9350)
6450 +
4040
4990
(4030 -
7090)

p

<0.001¢

0.0032¢

0.0122¢

<0.001°

0.02074

<0.001¢

<0.001
d

0.0023

Coklu
Karsilasti
rma

P*

1-5: 0,004
2-5: 0,001
3-5:<0,001
4-5: 0,009

2-5: 0,008
3-5: 0,002

2-5:0,011
3-5: 0,028

2-5: 0,005
3-5:<0,001

2-5: 0,019

1-5:<0,001
2-5:<0,001
3-5:<0,001
4-5:0,041

1-5: 0,004
2-5:0,014
3-5:<0,001

1-5: 0,005
2-5:0,013
3-5:0,038
4-5: 0,039




Tablo 4.7-°Devam?’.OTS testi anlaml verileri
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OTSMDL 14200+ 10800 * 11600 + 9010 6800 + 0.008¢ 1-5: 0,030
F1 16400 7220 5330 4750 3810 3-5: 0,020
10900 8160 11100 7210 5570
(6480 - (6670 - (6700 - (6140 - (4280 -
13900) 12400) 14400) 10100) 7940)
OTSMDL 16400+ 10700 + 9950 + 10200 £ 5420 + 0.00126¢ 1-5: 0,002
F2 16900 10400 8890 8890 2240 2-5: 0,039
9690 7150 6410 7860 4700 3-5: 0,041
(7220 - (5300 - (5550 - (5070 - (4030 -
22200) 10500) 9490) 10100) 5840)
OTSMDL 16400+ 11500 + 16400 + 10200 £ 7240 0.0353¢  1-5:0,004
F3 16400 8480 24300 6880 2700
9960 8410 11100 10300 6360
(8330 - (6030 - (6210 - (5690 - (5900 -
16400) 14000) 17700) 13600) 7110)
OTSMLC 19100+ 24000 + 52900 * 14800 + 9200 + <0.001¢  1-5:0,002
1 20000 24800 114000 13800 12900 2-5: 0,014
12500 14600 16300 9890 5570 3-5:<0,001
(8700 - (6690 - (13200 - (6690 - (4280 -
21200) 37800) 26600) 15800) 9350)
OTSMLC 28000+ 14200+ 16500 + 12600 £ 6450 + 0.00239¢  1-5: 0,005
2 55100 13200 26500 10600 4040 2-5:0,013
11200 7910 9490 9340 4990 3-5: 0,038
(8090 - (6420 - (6030 - (5770 - (4030 - 4-5: 0.039
26100) 13300) 14700) 15100) 7090) ’
OTSMLF 14200+ 10800 £ 11600 £ 9010 6800 + 0.008¢ 1-3: 0,030
1 16400 7220 5330 4750 3810 3-5: 0,020
10900 8160 11100 7210 5570
(6480 - (6670 - (6700 - (6140 - (4280 -
13900) 12400) 14400) 10100) 7940)
OTSMLF 16400+ 10700 % 9950 + 10200 £ 5420 + 0.00126¢  1-5: 0,002
2 16900 10400 8890 8890 2240 2-5: 0,039
9690 7150 6410 7860 4700 3-5: 0,041
(7220 - (5300 - (5550 - (5070 - (4030 -
22200) 10500) 9490) 10100) 5840)
OTSMLF3 16400+ 11500 % 16400 £ 10200 + 7240 + 0.0353¢ 1-5:0,004
16400 8480 24300 6880 2700
9960 8410 11100 10300 6360
(8330 - (6030 - (6210 - (5690 - (5900 -
16400) 14000) 17700) 13600) 7110)
OTSPEGC 0.458 0.584 + 0.564 + 0.454 + 0.217 + <0.001¢  2-5:0,010
0.325 0.352 0.282 0.252 0.122 3-5:<0,001
0.400 0.500 0.550 0.400 0.180 4-5: 0,019
(0.233-  (0.335 - (0.375 - (0.278 - (0.115 -
0.605) 1.00) 0.763) 0.645) 0.285)
OTSPEGE 0.541 0.570 = 0.564 + 0.343 0.133 + <0.001¢  1-5:0,002
0.329 0.325 0.270 0.369 0.198 2-5:<0,001
0.500 0.670 0.600 0.250 0(0- 3-5:<0,001
(0.330-  (0.330 - (0.383 - (- 0.250
0.830) 0.830) 0.733) 0.635)
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Tablo 4.7-°Devam?’.OTS testi anlaml verileri

OTSMLF 16400+ 11500 + 16400+ 10200+ 7240+  0.03539  1-5:0,004
3 16400 8480 24300 6880 2700
9960 8410 11100 10300 6360
(8330-  (6030-  (6210-  (5690- (5900 -
16400)  14000)  17700)  13600)  7110)

OTSPEG  0.458+ 0.584 0.564 + 0.454 0217+  <0.001¢  2-5:0,010

C 0.325 0.352 0.282 0.252 0.122 3-5:<0,001
0.400 0.500 0.550 0.400 0.180 4-5: 0,019

(0.233-  (0.335- (0.375 - (0.278-  (0.115-

0.605) 1.00) 0.763) 0.645) 0.285)
OTSPEG 0541+ 0570+ 0.564 = 0343+  0.133+  <0.001¢  1-5:0,002
E 0.329 0.325 0.270 0.369 0.198 2-5:<0,001
0.500 0.670 0.600 0.250(0- 0(0- 3-5:<0,001

(0.330-  (0.330 - (0.383 - 0.635) 0.250

0.830) 0.830) 0.733)
OTSPSFC 742+ 6.29+ 6.62 + 8.53+ 121+ <0.001°  1-5:0,025

5.04 4.80 3.65 4.02 1.54 2-5: 0,003
8.00 5.00 7.00 10.0 12.0 3-5:<0,001
(2.00 - (2.00 - (4.00 - (5.00 - (11.0- 4-5: 0023
12.0) 10.0) 9.00) 11.0) 13.0) '
OTSPSFC  1.26+ 1.00 £ 1.00 £ 153+ 1.89 = 0.00279¢  2-5:0,009
1 0.933 0.949 0.837 0.612 0.315 3-5: 0,002
200(0- 1.00(0- 1.00(0- 2.00 2.00
2.00) 2.00) 2.00) (1.00 - (2.00 -
2.00) 2.00)
OTSPSFC  1.21% 1.05+% 1.24 132+ 1.84 0.0224¢  2-5:0,013
2 0.855 0.865 0.768 0.820 0.375 3-5: 0,041
1.00 1.00 (0 - 1.00 2.00 2.00
(0.500 - 2.00) (1.00 - (1.00 - (2.00 -
2.00) 2.00) 2.00) 2.00)
OTSPSFC 168+ 1.33 % 1.14 1.84 = 258 <0.001¢  2-5:0,008
4 1.25 1.20 0.910 1.01 0.607 3-5:<0,001
1.00 1.00 (O - 1.00 2.00 3.00
(1.00 - 2.00) (1.00 - (1.00 - (2.00 -
3.00) 2.00) 3.00) 3.00)
OTSPSFC  132% 119+ 138+ 163+ 221+ 0.0225¢  2-5:0,012
5 1.20 0.928 1.02 1.12 0.855
2.00 (0 - 1.00 1.00 2.00 2.00
2.00) (1.00 - (1.00 - (1.00 - (2.00 -
2.00) 2.00) 2.50) 3.00)
OTSPSFC 0.684+  0.619+ 0.524 £ 1.00 + 179+ <0.001¢  1-5:0,015
6 0.820 0.973 0.873 1.00 1.03 2-5:0,01
0(0- 0(0- 0(0- 1.00 (O - 2.00 3-5: 0,004
1.00) 1.00) 1.00) 2.00) (1.00 -
2.50)

c: Tek Yonlii Varyans Analizi testi, d: Kruskal Wallis H testi, p*: Holm Sidak Coklu Karsilagtirma testi,
BBI+: Bipolar Bozukluk intihar girisimi olan, BBi-: Bipolar Bozukluk intihar girisimi olmayan, MDI+:

Major Depresyon intihar girisimi olan, MDIi-: Major Depresyon intihar girisimi olmayan



o1

SWM testinin 24 alt parametresi bulunmakta ve bu alt parametreler icerisinde
calismamizda anlamli farklilik ¢ikanlar SWMBE4, SWMBE468, SWMBESG,
SWMBES8, SWMS anahtar parametreleri ve SWMTE4, SWMTE6, SWMTES
parametreleridir.

SWMBE4, anahtar parametrelerden biri olup, 4 jetonlu denemelerde
katilimeinin jeton buldugu kutuyu tekrar se¢me sayisini; SWMBE468 anahtar
parametrelerden biri olup, 4,6 ve 8 jetonlu tiim denemelerde katilimcinin jeton buldugu
kutuyu tekrar segcme sayisini; SWMBEG6, anahtar parametrelerden biri olup, 6 jetonlu
denemelerde katilimcinin jeton buldugu kutuyu tekrar se¢me sayisini; SWMBES,
anahtar parametrelerden biri olup, 8 jetonlu denemelerde katilimecinin jeton buldugu
kutuyu tekrar se¢me sayisini; SWMS anahtar parametrelerden biri olup, katilimcinin
daha Once arama stratejisine basladigi ayn1 kutudan yeni arama paternine baslama
sayisidir. Planli bir strateji uygulayan katilimcinin puani diisiik olmaktadir. SWMTEA4,
4 jetonlu denemelerde, jeton igermedigi bilenen ve se¢ilmemesi gereken kutunun
secilme sayisini; SWMTEG6, 6 jetonlu denemelerde, jeton icermedigi bilenen ve
secilmemesi gereken kutunun segilme sayisini; SWMTES, 8 jetonlu denemelerde,
jeton icermedigi bilenen ve secilmemesi gereken kutunun se¢ilme sayisini
6lcmektedir.

SWMBE4’te katilimcilarin jeton buldugu kutuyu tekrar se¢me sayilari
karsilastirildiginda; BBI+ grubunun 1.42 (+1.68), BBI- grubunun 2.33 (+1.28), MDi+
grubunun 1.76 (+1.67), MDI- grubunun 1.58 (+1.74) ve kontrol grubunun 0.632
(£1.21) se¢im sayisi oldugu, gruplar arasinda anlamli fark (p=0.0101) bulundugu, ikili
karsilastirmada, BBI- grubu ile kontrol grubu arasinda anlaml fark (p=0,003)
bulundugu, BBI- grubunun kontrol grubundan tekrar se¢im sayisinin anlamli olarak
daha fazla oldugu saptanmistir. SWMBE468’de katilimcilarin jeton buldugu kutuyu
tekrar segme sayilari karsilastirildiginda; BBI+ grubunun 20.5 (£6.59), BBI- grubunun
23.1 (#8.53), MDIi+ grubunun 19.9 (+10.4), MDI- grubunun 19.1 (+9.77) ve kontrol
grubunun 11.6 (+8.66) secim sayis1 oldugu, gruplar arasinda anlamli fark (p=0.00258),
ikili karsilastirmada, BBi+ grubu ile kontrol grubu arasinda (p=0,018) ve BBI- ile
kontrol grubu arasinda (p=0,002) anlamli fark oldugu bulunmustur. SWMBEG6’da
katilimeilarn jeton buldugu kutuyu tekrar segme sayilar1 karsilastirildiginda; BBI+
grubunun 6.11 (+3.23), BBi- grubunun 6.86 (+2.95), MDIi+ grubunun 5.29 (+3.51),
MDI- grubunun 5.74 (+3.18) ve kontrol grubunun 3.32 (+2.93) secim sayis1 oldugu,
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gruplar arasinda anlaml fark (p=0.00924), BBI- ile kontrol grubu arasinda (p=0,008)
anlamli fark oldugu bulunmustur. SWMBES’de katilimcilarin jeton buldugu kutuyu
tekrar se¢me sayilari karsilastirildiginda; BBI+ grubunun 12.9 (£3.58), BBI- grubunun
14.0 (5.66), MDi+ grubunun 12.9 (+6.33), MDI- grubunun 11.7 (+6.34) ve kontrol
grubunun 7.63 (£6.64) secim sayisi oldugu, gruplar arasinda anlamli fark (p=0.0167),
BBI- ile kontrol grubu arasinda (p=0,019) anlamli fark oldugu bulunmustur

SWMS’de ayni1 kutudan arama paternine baglama sayisi karsilastirildiginda,
BBi+ grubunun puanmin 9.11 (+1.59), BBIi- grubunun 9.48 (+1.47), MDI+ grubunun
9.24 (+1.97), MDI- grubunun 9.11 (+2.31) ve kontrol grubunun 7.63 (x1.74) oldugu,
gruplar arasinda anlaml fark (p=0.0184), ikili karsilastirmada BBI- ile kontrol grubu
arasinda anlaml fark (p=0,014) bulundugu, BBI- grubunun anlaml olarak daha ké&tii
strateji kullandig1 saptanmistir. SWMTE4’te jeton igermedigi bilenen ve se¢ilmemesi
gereken kutunun secilme sayilar1 karsilastirildiginda; BBI+ grubunun puaninin 1.42
(+1.68), BBI- grubunun 2.33 (+1.28), MDIi+ grubunun 1.81 (+1.75), MDI- grubunun
1.58 (x1.74) ve kontrol grubunun 0.632 (x1.21) oldugu, gruplar arasinda anlaml fark
(p=0.00998), ikili karsilastirmada BBI- ile kontrol grubu arasinda anlamli fark
(p=0.00998) bulundugu, ikili karsilastirmada BBI- ile kontrol grubu arasinda anlaml
fark (p=0,003) bulundugu, BBI- grubunun kontrol grubuna gore anlamli olarak daha
fazla kutu sectigi saptanmistir.

SWMTE6’da jeton icermedigi bilenen ve segilmemesi gereken kutunun
secilme sayilar1 karsilagtirildiginda; BBI+ grubunun puanmin 6.16 +3.29), BBI-
grubunun 6.90 (+2.93), MDI+ grubunun 5.33 (+3.58), MDI- grubunun 6.00 (+3.38) ve
kontrol grubunun 3.37 (£3.02) oldugu, gruplar arasinda anlaml fark (p=0.0104), ikili
karsilastirmada BBI- ile kontrol grubu arasinda anlaml fark (p=0,009) saptanmuistir.
SWMTES’de jeton icermedigi bilenen ve segilmemesi gereken kutunun secilme
sayilar karsilastirildiginda; BBI+ grubunun puaninin 13.1 (#3.56), BBI- grubunun
14.2 (+5.78), MDI+ grubunun 13.0 (+6.43), MDI- grubunun 11.9 (+6.48) ve kontrol
grubunun 7.95 (£6.89) oldugu, gruplar arasinda anlamli fark (p=0.0244), ikili
karsilastirmada BBI- ile kontrol grubu arasinda anlamli fark (p=0,026) saptanmustir.

SWM testindeki anlamli veriler tablo 4.8’de sunulmustur.



Tablo 4.8- SWM testi anlamh verileri

SWMBE4

SWMBE4

68

SWMBE6

SWMBES

SWMS

SWMTE4

SWMTE6

SWMTES

53

Ortalama + Standart Sapma
Medyan (Q1 — Q3)

BBIi+
(n=19)
1)
1.42 +
1.68

1.00 (0
-2.00)

205+
6.59

21.0
(16.5 -
26.5)
6.11+
3.23

7.00
(4.00 -
9.00)
129+
3.58

13.0
(115 -
15.5)
9.11+
1.59

9.00
(9.00 -
10.0)
1.42 +
1.68

1.00 (0
- 2.00)

6.16 +
3.29

7.00
(4.00 -
9.00)
131
3.56

13.0
(11.5-
15.5)

BBI-
(n=21)

@)
233+
1.28

3.00
(2.00 -
3.00)

231+
8.53

25.0
(20.0 -
28.0)
6.86 +
2.95

7.00
(6.00 -
9.00)
14.0 +
5.66

16.0
(12.0 -
18.0)
9.48 +
1.47
10.0
(8.00 -
10.0)
233+
1.28

3.00
(2.00 -
3.00)
6.90 +
2.93

7.00
(6.00 -
9.00)
142 +
5.78
16.0
(12.0 -
18.0)

Grup

MDi+ MDi-  Kontrol

(n=21) (n=19) (n=19)
3 (4) (5)

248+ 158+ 0632+

1.00 1.74 1.21
2.20 1.00 (0 0 (0 -
L73- - 3.00) 0.500)
3.07)
199+ 191+ 116+
10.4 9.77 8.66
21.0 22.0 13.0

(140-  (145-  (4.00-
27.0) 25.5) 15.0)
520+ 574+  332%
351 3.18 2.93
6.00 6.00 3.00
(2.00-  (3.50-  (0.500 -
7.00) 7.50) 5.00)
129+ 117+  7.63%

6.33 6.34 6.64
14.0 130  9.00(0-
(11.0-  (950-  12.0)
17.0) 17.0)
924+ 911+ 7.63%
1.97 2.31 1.74

9.00 9.00 8.00
(8.00-  (8.00-  (6.00-
10.0) 11.0) 9.00)
181+ 158+ 0632+
1.75 1.74 121
200(0- 1000 0(0-
3.00)  -3.00)  0.500)

533+ 600+ 3.37%
3.58 3.38 3.02
6.00 6.00 3.00

(2.00-  (350-  (0.500 -
7.00) 9.00) 5.00)

130+ 119+ 7.95%

6.43 6.48 6.89
14.0 140  9.00(0-
(11.0-  (950-  12.5)
17.0) 17.0)

0.0101¢

0.00258¢

0.00924¢

0.01674

0.0184°

0.00998¢

0.0104¢

0.02444

Coklu
Karsilasti
rma

P*

2-5: 0,003

1-5: 0,018

2-5:0,002

2-5: 0,008

2-5: 0,019

2-5: 0,014

2-5: 0,003

2-5: 0,009

2-5: 0,026

c¢: Tek Yonll Varyans Analizi testi, d: Kruskal Wallis H testi, p*: Holm Sidak Coklu Karsilastirma testi,

BBIi+: Bipolar Bozukluk intihar girisimi olan, BBI-: Bipolar Bozukluk intihar girisimi olmayan, MDI+:

Major Depresyon intihar girisimi olan, MDI-: Major Depresyon intihar girisimi olmayan
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ERT testinin 35 alt parametresi bulunmakta ve bu alt parametreler icerisinde
calismamizda anlamli farklilik ¢ikanlar ERTCRT, ERTCRTH, ERTCRTS, ERTRT,
ERTRTH, ERTRTS, ERTTH, ERTTHA, ERTTHD, ERTUHRH, ERTUHRS
parametreleridir. Bunlar arasinda ERTRT, ERTTH, ERTTHD VE ERTUHRS anahtar
parametrelerdir.

ERTCRT, tiim denemelerde katilimcinin uyarandan dogru duyguyu segene
kadar olan medyan gecikme siresini, ERTCRTH tum denemelerde mutlu yiz
uyaranindan mutluluk duygusunu secene kadar olan medyan gecikme siresini,
ERTCRTS tiim denemelerde iizgiin yliz uyaranindan iizgiinlik duygusunu segene
kadar olan medyan gecikme siresini, ERTRT tim denemelerde uyarandan duygu
yaniti segene kadar olan medyan gecikme suresini, ERTRTH tum denemelerde
herhangi bir yiiz uyaranindan mutluluk duygusunu segene kadar olan medyan
gecikmeyi, ERTRTS tiim denemelerde herhangi bir yiiz uyaranindan {izgiinlik
duygusunu secene kadar olan medyan gecikmeyi, ERTTH katilimcinin tiim
denemelerdeki toplam dogru duygu secimi sayisini, ERTTHA katilimcinin tiim
denemelerdeki 6fke duygusunu toplam dogru se¢me sayisini, ERTTHD katilimcinin
tiim denemelerdeki tiksinme duygusunu toplam dogru segme sayisini, ERTUHRH tim
mutlu yiiz denemelerinde yanit tahmini ve yanlihigindan etkilenmeden mutluluk
duygusunu tanima dogrulugunun tarafsiz isabet oranini, ERTUHRS tim Uzgin yiz
denemelerinde yanit tahmini ve yanliligindan etkilenmeden iizgilinliik duygusunu
tanima dogrulugunun tarafsiz isabet oranimi gOsteren alt parametrelerdir. Sire
Olctimlerinde diisiik puan, yanit sayist ve isabet orani dl¢iimlerinde yiiksek puan iyi
performansla iligkilidir.

ERTCRT’de dogru duyguyu segme gecikme siiresi degerlendirildiginde, BBI+
grubunun 1180 (1090-1370), BBI- grubunun 1280 (1100-1660), MDI+ grubunun 1390
(1160-1850), MDI- grubunun 1280 (1110-1420) ve kontrol grubunun 1010 (940-1080)
gecikme siiresi oldugu, gruplar arasinda anlamli fark (p=0.00962) bulundugu, ikili
karsilastirmada BBI+ ile kontrol grubu arasinda (P=0,03) ve MDI+ grubu ile kontrol
grubu arasinda (p=0,022) anlaml fark oldugu, BBI+ ve MDI+ gruplarinin gecikme
siirelerinin anlamli olarak kontrol grubundan daha fazla oldugu saptanmistir.
ERTCRTH’de gecikme siiresi degerlendirildiginde, BBi+ grubunun 1070 (887-1380),
BBI- grubunun 927 (728-1250), MDIi+ grubunun 1020 (843-1400), MDI- grubunun
854 (759-1160) ve kontrol grubunun 762 (685-869) gecikme siiresi oldugu, gruplar
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arasinda anlamli fark (p=0.00356) bulundugu, ikili karsilastirmada BBI+ ile kontrol
grubu arasinda (P=0,001) ve MDI+ grubu ile kontrol grubu arasinda (p=0,033) anlaml1
fark oldugu saptanmistir. ERTCRTS de gecikme siiresi degerlendirildiginde, BBi+
grubunun 1350 (1090-2070), BBI- grubunun 1450 (1110-1940), MDi+ grubunun 1530
(1140-1840), MDi- grubunun 1550 (1150-2180) ve kontrol grubunun 979 (811-1210)
gecikme siiresi oldugu, gruplar arasinda anlamli fark (p=0.00339) bulundugu, ikili
karsilastirmada BBI+ ile kontrol grubu arasinda (P=0,027), MDi+ grubu ile kontrol
grubu arasinda (p=0,004), MDI- ile kontrol grubu arasinda (p=0,015) anlaml fark
oldugu saptanmustir. ERTRT de gecikme siiresi degerlendirildiginde, BBi+ grubunun
3100 (2610-4400), BBI- grubunun 3010 (2650-3660), MDI+ grubunun 3680 (2980-
4850), MDI- grubunun 3230 (2510-4090) ve kontrol grubunun 2460 (1970-2620)
gecikme siiresi oldugu, gruplar arasinda anlamh fark (p=0.0192) bulundugu, ikili
karsilastirmada BBI+ ile kontrol grubu arasinda (P=0,034) anlamli fark saptanmistir.
ERTRTH’de gecikme siiresi degerlendirildiginde, BBi+ grubunun 1130 (973-1560),
BBI- grubunun 1160 (807-1500), MDi+ grubunun 1040 (996-1670), MDI- grubunun
1190 (916-1440) ve kontrol grubunun 795 (744-998) gecikme siiresi oldugu, gruplar
arasinda anlamh fark (p=0.0039) bulundugu, ikili karsilastirmada BBI+ ile kontrol
grubu arasinda (P=0,001), MDI+ grubu ile kontrol grubu arasinda (p=0,042), MDI- ile
kontrol grubu arasinda (p=0,013) anlamli fark oldugu saptanmistir. ERTRTS de
gecikme siiresi degerlendirildiginde, BBI+ grubunun 1550 (1200-2350), BBI-
grubunun 1730 (1150-2110), MDIi+ grubunun 1790 (1510-2310), MDIi- grubunun
1950 (1450-2320) ve kontrol grubunun 1370 (959-1690) gecikme siiresi oldugu,
gruplar arasmda anlamli fark (p=0.0191) bulundugu, ikili karsilastirmada MDI+ ile
kontrol grubu arasinda (P=0,025), MDI- grubu ile kontrol grubu arasinda (p=0,019)
anlaml fark oldugu saptanmustir.

ERTTH’de katilimcilarin = toplam  dogru  duygu se¢imi  sayilari
karsilastirildiginda, BBI+ grubunun 51.1 (+10.1), BBI- grubunun 47.4 (+14.7), MDI+
grubunun 154.1 (+8.61), MDI- grubunun 52.5 (+10.4) ve kontrol grubunun 59.9
(£6.19) dogru sayis1 oldugu, gruplar arasinda anlaml fark (p=0.00882) bulundugu,
ikili karsilasirmada BBI+ grubu ile kontrol grubu arasinda (p=0,031) ve BBI- ile
kontrol grubu arasinda (p=0,027) anlaml fark oldugu, BBi+ ve BBI- grubunun kontrol
grubuna gore dogru sayisinin daha az oldugu saptanmistir. ERTTHAda katilimeilarin

toplam dogru dfke duygusu se¢im sayilari karsilastirildiginda, BBI+ grubunun 6.58
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(+2.09), BBI- grubunun 6.00 (+2.83), MDI+ grubunun 7.24 (+2.43), MDIi- grubunun
8.05 (£2.25) ve kontrol grubunun 8.32 (x2.16) dogru sayis1 oldugu, gruplar arasinda
anlaml1 fark (p=0.0193) bulundugu, BBi+ grubu ile kontrol grubu arasinda anlamli
fark (p=0,049) oldugu, BBI+ grubunun o6fke se¢iminde daha kotii performans
gosterdigi saptanmistir. ERTTHD de katilimcilarin toplam dogru tiksinme duygusu
se¢im sayilar1 karsilastirildiginda, BBI+ grubunun 8.32 (+3.68), BBI- grubunun 7.05
(+4.28), MDI+ grubunun 8.48 (%3.49), MDIi- grubunun 6.95 (*+2.99) ve kontrol
grubunun 10.3 (x2.26) dogru sayis1 oldugu, gruplar arasinda anlamli fark (p=0.0143)
bulundugu, ikili karsilastirmada MDI- ve kontrol grubu arasinda anlamli fark oldugu
(p=0,004), MDIi- grubunun tiksinme seciminde daha kotii performans gosterdigi
saptanmigtir. ERTUHRH’de mutluluk duygusunu tanima dogrulugu isabet orani
degerlendirildiginde, BBI+ grubunun 0.517 (+0.169), BBi- grubunun 0.519 (+0.182),
MDIi+ grubunun 0.537 (+0.118), MDi- grubunun 0.560 (+0.182) ve kontrol grubunun
0.659 (x0.121) dogru sayisi oldugu, gruplar arasinda anlamli fark (p=0.0155)
bulundugu, BBI- ile kontrol grubu arasinda (p=0,047) ve MDI+ ile kontrol grubu
arasinda (p=0,014) anlamli fark bulundugu, BBi- ve MDI+ grubunun mutluluk
duygusunu tanimada daha basarisiz oldugu saptanmistir. ERTUHRS de tizgiinliik
duygusunu tanima dogrulugu isabet oram1 degerlendirildiginde, BBI+ grubunun 0.365
(+0.128), BBI- grubunun 0.350 (%0.222), MDI+ grubunun 0.425 (+0.167), MDi-
grubunun 0.378 (£0.171) ve kontrol grubunun 0.511 (£0.110) dogru sayis1 oldugu,
gruplar arasinda anlamli fark (p=0.0221) bulundugu, ikili karsilastirmada BBI+ ile
kontrol grubu arasinda anlamli fark (p=0,010) oldugu, BBi+ grubunun iizgiinliik
duygusunu tanimada daha basarisiz oldugu saptanmistir. ERT testi anlamli verileri

tablo 4.9°da sunulmustur.

Tablo 4.9 - ERT testi anlamh verileri

Ortalama * Standart Sapma p Coklu

Medyan (Q1 — Q3) Karsilasti

Grup rnla
BBIi+ BBI- MDi+ MDi-  Kontrol P

(n=19) (n=21)  (n=21) (n=19) (n=19)
@ ) €)) (4) (5)
ERTCRT 1420+ 1330+ 1490+ 1490+ 1340+ 0.00962°  1-5:0,013
619 387 506 506 415 3-5: 0,022
1180 1280 1390 1390 1280
(1090-  (1100-  (1160- (1160-  (1110-
1370) 1660) 1850) 1850) 1420)
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ERTCRT 1220 1220 £ 1100 = 961 779 = 0.00356°¢ 1-5: 0,001
H 512 512 413 264 136 3-5: 0,033
1070 1070 1020 854 762
(887 - (887 - (843 - (759 - (685 -
1380) 1380) 1400) 1160) 869)
ERTCRT 1860+ 1620 + 1790+ 1750+ 1060 + 0.00339¢ 1-5: 0,027
5 1390 738 955 77 313 3-5: 0,004
1350 1450 1530 1550 979 .
(1090 -  (1110- (1140 - (1150 - (811 - R RS
2070) 1940) 1840) 2180) 1210)
ERTRT 4510+ 3310 £ 4020+ 3230+ 2540 0.0192¢ 1-5: 0,034
3870 1230 2260 1060 887
3100 3010 3680 3230 2460
(2610- (2650 - (2980-  (2510- (1970 -
4400) 3660) 4850) 4090) 2620)
ERTRTH 1370 1240 = 1270+ 1180 866 + 0.0039° 1-5: 0,001
670 576 498 309 181 3-5: 0,042
1130 1160 1040 1190 795 4-5: 0,013
(973 - (807 - (996 - (916 - (744 -
1560) 1500) 1670) 1440) 998)
ERTRTS 2080+ 1860 + 1980+ 2010+ 1360+ 0.01914 3-5: 0,025
1690 946 723 732 468 4-5: 0,019
1550 1730 1790 1950 1370
(1200- (1150 - (1510- (1450 - (959 -
2350) 2110) 2310) 2320) 1690)
ERTTH 511+ 47.4 + 541+ 525+ 59.9 + 0.00882° 1-5: 0,031
10.1 14.7 8.61 10.4 6.19 2-5: 0,027
53.0 47.0 55.0 55.0 61.0
(45.0 - (40.0 - (51.0 - (515 - (56.0 -
59.5) 59.0) 60.0) 58.0) 64.0)
ERTTHA 658+ 6.00 = 7.24 = 8.05+ 8.32 0.0193° 1-5: 0,049
2.09 2.83 243 2.25 2.16
7.00 7.00 8.00 8.00 9.00
(5.50 - (3.00 - (6.00 - (7.00 - (7.50 -
8.00) 8.00) 9.00) 9.00) 10.0)
ERTTHD 832+ 7.05 + 8.48 + 6.95 + 10.3 0.0143° 4-5: 0,004
3.68 4.28 3.49 2.99 2.26
9.00 8.00 8.00 8.00 11.0
(8.00 - (3.00 - (7.00 - (6.00 - (9.00 -
10.5) 11.0) 11.0) 8.50) 11.5)
ERTUHR 0517+ 0519% 0537+ 0560+ 0.659= 0.0155°¢ 2-5: 0,047
H 0.169 0.182 0.118 0.182 0.121 3-5: 0,014
0.570 0.480 0.530 0.560 0.640
(0.435- (0.420-  (0.480- (0.445- (0.590 -
0.615) 0.600) 0.560) 0.695) 0.750)
ERTUHR 0365+ 0.350% 0425+ 0378+ 0.511% 0.0221¢ 1-5: 0,010
S 0.128 0.222 0.167 0.171 0.110
0.420 0.360 0.420 0.390 0.540
(0.300- (0.190- (0.300- (0.295- (0.425 -
0.460) 0.540) 0.540) 0.475) 0.590)

c: Tek Yonll Varyans Analizi testi, d: Kruskal Wallis H testi, p*: Holm Sidak Coklu Karsilastirma testi,

BBI+: Bipolar Bozukluk intihar girisimi olan, BBi-: Bipolar Bozukluk intihar girisimi olmayan, MDI+:

Majér Depresyon intihar girisimi olan, MDI-: Majér Depresyon intihar girisimi olmayan
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Intihar girisimi olan BBI+ ve MDI+ gruplarmin verileri birlestirilerek intihar
edenlerin grubu (IVAR) olusturulmus, intihar girisimi olmayan BBI- ve MDI-
gruplarinin  verileri birlestirilerek intihar girisimi  olmayan (IYOK) grubu
olusturulmus, kontrol grubu da dahil edilerek i¢ grubun karsilastirilmasi yapilmastir.
Yapilan karsilagtirmada hasta gruplar1 arasinda higbir parametrede anlamli fark
¢itkmamasma ragmen, OTSMCC5, OTSMDCLF1, OTSMDLF2, OTSMLF1,
OTSMLF2, ERTCRT, ERTCRTF, ERTCRTH, ERTRT, ERTRTF, ERTRTH,
ERTRTS, ERTTHD, ERTTHF ve ERTUHRA parametrelerinde IVAR ya da IYOK
gruplarindan bir tanesi ile kontrol grubu arasinda anlamli fark saptanmustir.

ERTCRTF tiim denemelerde korkmus yiiz uyaranindan korku duygusunu
secene kadar olan medyan gecikme suresini, ERTRTF tiim denemelerde herhangi bir
yiiz uyaranindan korku duygusunu secene kadar olan medyan gecikmeyi, ERTTHF
katilimciin tim denemelerdeki korku duygusunu toplam dogru se¢me sayisini,
ERTUHRA tiim ofkeli yiiz denemelerinde yanit tahmini ve yanliligindan
etkilenmeden 6fke duygusunu tanima dogrulugunun tarafsiz isabet oranini gésteren alt
parametrelerdir.

Anlamli ¢ikan diger parametreler bulgular kisminin diger boliimlerinde
agiklanmistir. OTSMCC5’te ortalama secim sayisinin IVAR grubunda 2.34 (+ 1.25),
IYOK grubunun 2.08 (+ 1.04), kontrol grubunun 1.40 (+ 0.540) oldugu, gruplar
arasinda anlamli fark (p=0,00545), ikili karsilastirmada IVAR grubunun kontrol
grubuna gore anlamli olarak (p=0,006) daha fazla se¢im yaptigi,, OTSMDLF1’de ilk
yamitta dogru cevabi verenlerin medyan gecikmeleri degerlendirildiginde TVAR
grubunun 11000 (6560 - 14300), iYOK grubunun 7980 (6370 - 11400), kontrol
grubunun 5570 (3860 - 7940) gecikmesinin oldugu, aralarinda anlamh fark (p=
0,00107) bulundugu, ikili karsilastirmada IVAR grubunun kontrol grubuna gére
anlamli olarak (p= 0,033) daha fazla geciktigi, OTSMDLF2’ de medyan gecikmeleri
degerlendirildiginde IVAR grubunun 8500 (5850 - 14700), IYOK grubunun 7770
(5120 - 10600), kontrol grubunun 55010 (4480 - 6730) gecikmesinin oldugu,
aralarinda anlamli fark (p=0.00302) bulundugu, ikili karsilastirmada IVAR grubunun
kontrol grubuna gore anlamli olarak (p=0,042) daha fazla geciktigi, OTSMLF1’de ilk
yanitlarin dogru oldugu denemelerde ilk secime kadar olan ortalama gecikme siiresi
degerlendirildiginde IVAR grubunun 12800 (+ 11800), IYOK grubunun 9960 (+
6160), kontrol grubunun 6670 (£ 3900) gecikmesinin oldugu, aralarinda anlamli fark
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(p=0.00107) bulundugu, ikili karsilastirmada IVAR grubunun kontrol grubuna gore
anlamli olarak (p= 0,033) daha fazla geciktigi, OTSMLF2’de gecikme siiresi
degerlendirildiginde degerlendirildiginde IVAR grubunun 13000 (+ 13500), iYOK
grubunun 10500 (£ 9600), kontrol grubunun 5750 (x 2170) gecikmesinin oldugu,
aralarinda anlamli fark (p=0.00302) bulundugu, ikili karsilastirmada IVAR grubunun
kontrol grubuna gore anlamli olarak (p=0,042) daha fazla geciktigi saptanmistir.
ERTCRT’de, uyarandan dogru duyguyu secene kadar olan medyan gecikme
siiresi degerlendirildiginde, IVAR grubunun 1270 (1090 - 1700), IYOK grubunun
1280 (1090 - 1450), kontrol grubunun 973 (916 - 1080) gecikmesinin oldugu,
aralarinda anlamli fark (p<0.001) bulundugu, IVAR grubunun kontrol grubuna gére
anlamli olarak (p= 0,003) daha fazla geciktigi, ERTCRTF’de korkmus yiiz
uyaranindan korku duygusunu segene kadar olan medyan gecikme siiresi
degerlendirildiginde IVAR grubunun 1660 (1310 - 2410), IYOK grubunun 1910 (1410
- 2570), kontrol grubunun 1330 (1000 - 1750) gecikmesinin oldugu, aralarinda anlaml
fark (p=0.0153) bulundugu, IVAR grubunun kontrol grubuna gére anlamli olarak (p=
0,045) daha fazla geciktigi, ERTCRTH’de mutlu yiiz uyaranindan mutluluk
duygusunu secene kadar olan medyan gecikme siiresi degerlendirildiginde IVAR
grubunun 1030 (848 - 1410), IYOK grubunun 908 (744 - 1210), kontrol grubunun 744
(682 - 869) gecikmesinin oldugu, aralarinda anlaml fark (p<0.001) bulundugu, IVAR
grubunun kontrol grubuna gore anlamli olarak (p= 0,002) daha fazla geciktigi,
ERTRT’de uyarandan duygu yaniti secene kadar olan medyan gecikme siiresi
degerlendirildiginde IVAR grubunun 3390 (2610 - 4530), ['YOK grubunun 3110 (2520
- 3850), kontrol grubunun 2460 (1820 - 2620) gecikmesinin oldugu, aralarinda anlamli
fark (p=0.00186) bulundugu, IVAR grubunun kontrol grubuna gére anlamli olarak (p=
0,009) daha fazla geciktigi, ERTRTF’de herhangi bir yiliz uyaranindan korku
duygusunu secene kadar olan medyan gecikme degerlendirildiginde IVAR grubunun
1870 (1420 - 2760), iYOK grubunun 2140 (1660 - 2730), kontrol grubunun 1430
(1200 - 1760) gecikmesinin oldugu, aralarinda anlamli fark (p=0.0124) bulundugu,
IVAR grubunun kontrol grubuna gére anlamli olarak (p= 0,032) daha fazla geciktigi,
ERTRTH’de herhangi bir yiiz uyaranindan mutluluk duygusunu secene kadar olan
medyan gecikme degerlendirildiginde IVAR grubunun 1720 (1260 - 2330), IYOK
grubunun 1890 (1240 - 2230), kontrol grubunun 1120 (959 - 1620) gecikmesinin
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oldugu, aralarinda anlamli fark (p=0.00283) bulundugu, IVAR grubunun kontrol
grubuna gore anlamli olarak (p= 0,033) daha fazla geciktigi saptanmaistir.
ERTTHD’de duygusunu
degerlendirildiginde IVAR grubunun 8.40 (+ 3.54), IYOK grubunun 7.00 (+ 3.68),
kontrol grubunun 10.0 (= 2.45) oldugu, aralarinda anlamli fark (p=0.00758)

tiksinme toplam dogru segme  sayisi

bulundugu, ikili karsilastirmada I'YOK grubunun kontrol grubuna gére anlamli olarak
(p=0,006) tiksinme duygusunu tanimakta basarisiz oldugu, ERTTHF’de korku
duygusunu toplam dogru segme sayis1 degerlendirildiginde IVAR grubunun 6.63 (+
2.78), IYOK grubunun 6.05 (+ 3.37), kontrol grubunun 8.26 (+ 2.33) oldugu,
aralarinda anlamli fark (p=0.0343) bulundugu, IYOK grubunun kontrol grubuna gére
anlamli olarak (p=0,023) korku duygusunu tanimakta basarisiz oldugu, ERTUHRA da
ofke duygusunu tanima dogrulugunun tarafsiz isabet oran1 degerlendirildiginde IVAR
grubunun 0.358 (+ 0.152), IYOK grubunun 0.317 (* 0.166), kontrol grubunun 0.436
(+ 0.186) oldugu, aralarinda anlamli fark (p=0.0414) bulundugu, IYOK grubunun
kontrol grubuna gore anlamli olarak (p=0,029) 6fke duygusunu tanima isabet oraninin
az oldugu saptanmustir. Birlestirilmis gruplarin anlamli verileri Tablo 4.10’da

sunulmustur.

Tablo 4.10- Birlestirilmis gruplarin karsilastirilmasinda anlamh veriler

Ortalama + Standart Sapma p Coklu
Medyan (Q1 — Q3) Karsilasti
Grup rnla
IVAR (n=40) IYOK (n=40) Kontrol (n=19) P
1) ) @)
OTSMCC5 2.34+1.25 2.08 £1.04 1.40 + 0.540 0.00545¢  1-3: 0,006
1.67(1.33-3.33) 1.67(1.33-2.67) 1.33(1.00 - 1.50)
OTSMDLF 6670 + 3900 12800 + 11800 9960 + 6160 0.00107¢  1-3:0,033
1 5570 (3860 - 11000 (6560 - 7980 (6370 -
7940) 14300) 11400)
OTSMDLF 13000 + 13500 10500 + 9600 5750 £ 2170 0.00302¢  1-3:0,042
2 8500 (5850 - 7770 (5120 - 5010 (4480 -
14700) 10600) 6730)
OTSMLF1 12800 + 11800 9960 + 6160 6670 + 3900 0.00107¢  1-3:0,033
11000 (6560 - 7980 (6370 - 5570 (3860 —
14300) 11400) 7940)
OTSMLF2 13000 + 13500 10500 + 9600 5750 + 2170 0.00302¢  1-3:0,042
8500 (5850 - 7770 (5120 - 5010 (4480 —
14700) 10600) 6730)
ERTCRT 1460 + 556 1330 + 396 1040 + 216 <0.001¢  1-3:0,003
1270 (1090 - 1280 (1090 - 973 (916 —
1700) 1450) 1080)
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Tablo 4.10- ‘Devam’. Birlestirilmis gruplarin karsilastirilmasinda anlamh veriler

ERTCRTF 2080 + 1100 2070 + 877 1450 + 542 0.0153¢  1-3: 0,045
1660 (1310 - 1910 (1410 - 1330 (1000 —
2410) 2570) 1750)
ERTCRTH 1160 + 461 01000 + 361 783 £ 153 <0.001¢  1-3:0,002
1030 (848 — 1410) 908 (744 -1210) 744 (682 — 869)
ERTRT 4260 + 3100 3270 £ 1140 2440 £ 1000 0.00186%  1-3:0,009
3390 (2610 - 3110 (2520 - 2460 (1820 —
4530) 3850) 2620)
ERTRTF 2330 £ 1380 2250 £ 900 1560 + 609 0.0124¢  1-3: 0,032
1870 (1420 - 2140 (1660 - 1430 (1200 —
2760) 2730) 1760)
ERTRTH 1320 + 581 1210 + 463 905 + 281 0.00156°  1-3:0,009
1120 (987 - 1170 (845- 795 (744 - 998)
1650) 1480)
ERTRTS 2030 + 1260 1930 + 844 1330 + 454 0.00283¢  1-3:0,033
1720 (1260 - 1890 (1240 - 1120 (959 —
2330) 2230) 1620)
ERTTHD 8.40 + 3.54 7.00 + 3.68 10.0+2.45 0.00758¢  2-3:0,006
9.00(7.00-11.0)  8.00 (4.75-9.00) 10.0 (8.50 - 11.5)
ERTTHF 8.26 +2.33 6.63+2.78 6.05 + 3.37 0.0343°  2-3: 0,023
8.00 (7.50 - 9.50) 6.00 (4.75 - 6.50 (3.00 - 9.00)
8.00)
ERTUHRA 0.358 +£ 0.152 0.317 £ 0.166 0.436 +0.186 0.0414*  2-3:0,029
0.375(0.270 - 0.340 (0.213 - 0.470 (0.345 -
0.450) 0.438) 0.550)

c: Tek Yonlii Varyans Analizi testi, d: Kruskal Wallis H testi, p*: Holm Sidak Coklu Karsilastirma

testi, IVAR: Intihar girisimi olan birlestirilmis grup, I'YOK: intihar girisimi olmayan birlestirilmis

grup
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5. TARTISMA

BB ve MD’da biligsel islevlerin birbirleriyle ve kontrol grubuyla
karsilastirildigi, intihar diisiincesi ve girisiminin biligsel islevler tizerindeki etkilerini
degerlendirildigi pek ¢ok ¢alisma bulunmaktadir. Caligmamiz bildigimiz kadar ile
intthar girisimi olan ve olmayan 6timik donemdeki BB ve MD hastalarinin bilissel
islevlerini CANTAB yontemi ile kendi aralarinda ve kontrol grubu ile karsilastiran ilk
caligmadir.

BB’ta bilissel islevlerin yas, hastalik baslangic yasi, epizod sayisi, kalinti
depresif belirtiler, antipsikotik kullanimindan, MD’da da depresif atak sayis1 ve
siddeti, ataklarin psikotik Ozellikli olmasi, hastaligin ge¢ yasta baslamasindan
etkilenebilecegi bildirilmistir (145, 164-166). Calismamizda BBI+, BBI-, MDi+,
MDI- ve kontrol grubu arasinda cinsiyet, egitim, yas, medeni durum, hastalik siiresi,
manik epizod sayisi agisindan anlamli fark saptanmamistir. Ancak depresif epizod
sayilarinda BB+ grubunun MDI- grubuna gére daha fazla atag: oldugu saptanmasina
ragmen atak periyodlarmda ¢alismamiza katilan BBI- grubunun MDI- grubundan
anlaml olarak daha kisa atak periyodunun oldugu yani daha sik atak gegirdikleri
goriilmiistiir. Calismanin genelinde MDI- grubunun atak sayisinin az ve periyodunun
uzun olmasi, BBI- grubunun SWM testinde strateji olusturmada en kotii grup ¢ikmasi
gecmis calismalarda belirtilen atak sayisi yaninda ataklarin aralarindaki siirenin de
etkisini ortaya koymaktadir. Bu durum bilissel islevler agisindan karsilastirilan bes
grubun degerlerine cinsiyet, egitim, yas, medeni durum, hastalik siiresi, manik epizod
etkilerinin sinirlandirdigini belirtmektedir. Hasta grubuna alinan katilimcilarin timii
testleri eksiksiz olarak tamamlamis, sadece kontrol grubundan 1 katilimci neden
belirtmeden c¢alismay1 yarida birakmistir.

Katilimeilara uygulanan testler arasinda ilk test olan MOT testinde
sensorimotor islevler Ol¢tilmektedir (196). Literatiirde BB hastalarinda yanit siiresinde
gecikme, sensorimotor kayip oldugunu bulan ¢alismalarin (132, 138, 180) yani sira
anlamli fark olmadigini gésteren galismalar da bulunmaktadir (135). Remisyonda MD
hastalarinda yine sensorimotor islevlerde bozulma oldugunu gosteren caligmalar (171,
172, 180) ve fark gdstermeyen ¢aligmalar mevcuttur (138). Intihar girisimi olan BB

ve MD hastalarinda bellek, dikkat, yiiriitiicii islevler ve karar vermede bozukluk
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oldugu belirtilmis ancak psikomotor hizda kayip bildirilmemistir (16, 186, 187).
Calisgmamizda MOT testinin anahtar parametrelerinden olan ve yanit gecikmesini
olgen MOTML testinin sonuglarina gore BBI-, MDIi+ ve MDIi- gruplarinda
sensorimotor islevlerde bozulma oldugu, motor hareketlerinin daha yavas oldugu
bulunmustur. Bu durum literatiir verilerinin ¢ogu ile uyumlu iken BBi+ ile kontrol
grubu arasinda psikomotor iglev agisindan anlamli fark ¢ikmamasi literatlr verileri ile
uyumsuz olmasina ragmen intihar girisimi ile psikomotor hiz arasinda anlamli iligki
gosterilmemis olmasi ile agiklanabilecegi diisiiniilmiistiir. BBI- grubunun psikomotor
hizinda kayip oldugu saptanmasima ragmen BBI+ grubunda anlamli fark olmamasi,
MDB gruplarinin kendi aralarinda fark saptanmamasi epizod periyodlarinin intihar
girisiminden daha uzun olmasi psikomotor hizda bozulma ile iliskili oldugunu
gosteriyor olabilir. Ayrica BB gruplarinda atak sayisinin fazla, epizodunun kisa
olmasia ragmen MD gruplarinda bozulmanin gériilmesi MD’unun hastalik 6zelinde
psikomotor hizi daha ¢ok etkiledigini diisiindiirmektedir.

Calismadaki ikinci test olan OTS testi ile yliriitiicii islevler, islem bellegi ve
uzaysal planlama alanlar1 Ol¢lilmektedir. Gruplar arasindaki farklara bakildiginda,
BBi+ grubunun 16 parametrede, BBI- grubunun 22 parametrede, MDIi+ grubunun 22
parametrede ve MDI- grubunun 7 parametrede kayip yasadiklar1 bulunmustur.
Literatiirde BB hastalarinda yiirtitiicii islevler ve islem belleginde kayip oldugu (129-
133), en fazla kaybin yiiriitiicii islev alaninda oldugu vurgulanmistir (128). Hem BB
hem de MD hastalarinda OTS testinde kayip oldugunu bildiren c¢alismalar
bulunmaktadir (10, 135). MD hastalarinda yiiriitiicii islevlerin ve islem belleginde
bozulma oldugu (165, 168, 170-172) bildirilmistir. Sonuglara bakildiginda literatiir ile
uyumlu sonuglarin ¢iktigi, tiim hasta gruplarinda yiiriitiicti islevler ve iglem belleginde
kayip oldugu gbze ¢arpmaktadir.

MD hastalarmin yiiriitiicii islevlerinde daha fazla bozulma oldugunu gosteren
(180), BB hastalarinin yiiriitiicii islevlerde daha fazla kayip yasadigini gosteren (181)
caligmalar oldugu gibi iki grubun yiiriitiicii islev ve islem bellegi de dahil olmak tizere
biligsel iglevlerinde anlamli fark olmadigini gosteren ¢aligmalar bulunmaktadir (182).
Gruplarin yiiriitiicii islev ve islem belleginde kayip yasadigr goriinse de c¢oklu
karsilastirmalarinda istatistiksel anlamda birbirlerine gore fark géstermemeleri gegcmis
calismalardaki celigkili sonuglar géz Oniine alindiginda daha genis Orneklemli

caligmalara ihtiya¢ duyuldugunu gostermektedir.



64

OTS testinin sonuglar1 birlestirilmis gruplar iizerinden analiz edildiginde [VAR
grubunun IYOK grubundan anlaml olarak farkli sonucunun olmadig: ancak, IVAR
grubu ile kontrol grubu arasinda 5 parametrede anlamli fark oldugu saptanmistir.
Intihar girisiminin BB’ta ve MD’de vyiiriitiicii islevleri olumsuz etkiledigi ¢alismalar
mevcutken (16, 188), baska bir ¢aligmada intihar ile iligki saptanmamistir (140). BB
ve MDB hastalar1 disinda yapilan ¢alismalarda da intihar girigsimi olan kisilerde daha
fazla bilissel kayip oldugu gosterilmistir (189, 197, 198). Literatiir sonuglar1 ile
calismamizin sonuglari intihar girisimi olan grupta yiiriitiicii islevlerde daha fazla
kaylp yasandiginin saptanmasit nedeniyle Ortlisiiyor goriinmektedir. Yine
calismamizda, BBI+, BBI-, MDI+ gruplarinin daha fazla parametrede kotii sonug elde
ettigi goriilmiis, ancak calismaya katilan BBI- grubunun atak periyodlarinm anlaml
olarak daha kisa olmasi nedeniyle psikomotor hiz islevindeki etkisinde goriildiigi
sekilde biligsel performansi etkilemis olabilecegi diisiiniilmiistiir. Bu sonug da intihar
girisiminin yiiritiicii islevler ve islem belleginde kayipla iligkili oldugu ¢ikarimini
desteklemektedir.

SWM c¢aligmadaki tiglincii test olup, gorsel uzaysal bilginin kavranmasi, akilda
tutulmasi ve yonetimini degerlendirirken yiiriitiicti islevleri, islem bellegini ve strateji
olusturmay1 6lgmeyi saglar (196). Sonuglar degerlendirildiginde, BBi- grubunun 8
parametrede, BBI+ grubununsa 1 parametrede kayip yasadigi goriilmiistiir. Gegmis
calismalara bakildiginda BB hastalarinin yiiriitiicli islevler, gorsel uzaysal bellek,
strateji belirlemede daha fazla bozulma yagadiklari gosterilmistir (134, 135). BB
grubunun gecmis calismalarda da kayiplarinin gosterilmesi ile ¢alismamizin sonuglari
uyumludur. Rock ve ark. SWM testinde MD hastalarinda yiiriitiicii islevlerde bozulma
saptamiglardir (10), ancak calismamizda MD hastalarinda SWM testi 6zelinde
bozulma goriilmemistir. BBI- grubunun strateji olusturma becerilerinin daha fazla
bozuldugu goriilmekte, OTS test sonuglarinda goriildiigii tizere yiiriitiicii islevlerinde
ve islem belleklerindeki hasarin daha fazla olmasi nedenli agiklanabilecegi gibi atak
periyodlarinin kisaligi da etkili goriinmektedir.

Calismanin dordiincii testi olan ERT’de duyguyu tanima yetisini ve sosyal bilig
Olctlmektedir (196). BB hastalarinin duygu tanimalarina iliskin veriler ¢esitlidir. BB
I hastalarinda duygu tanimanin bozuldugunu gosteren ¢alismalar oldugu gibi duygu
tanimasinda zorluk olmadigini belirten ¢alismalar da mevcuttur (199-201). Testin

sonuglar1 degerlendirildiginde, duygu tanima testlerindeki toplam hatalarda intihar
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girisimi fark etmeksizin BB hastalarinin duygu tanimakta daha fazla zorlandiklar
gorilmiistiir.

BBi+ mutluluk, tzintu, 6fke; MDIi+ grubunun mutluluk; MDI- grubunun
tiksinme duygusunu tanimakta zorlandiklar1 saptanmigtir. MD hastalarinin mutluluk
duygusunu tanimada yasadiklar1 zorluk, MD gruplarinda 6fke taninmasinda kayip
olmamasi, MDI- grubunun tiksinme duygusunu daha az tanimas1 (174, 175, 202)
literatlir sonuglari ile uyumlu goriinmektedir. MD hastalarinin {iziintii duygusunu daha
kolay tanidiklarina dair sonuglar c¢alismamizda gosterilememistir (203, 204).
Depresyon hastalarinda {iiziintli hari¢ biitiin testleri tanimakta zorluk oldugu
gosterilmistir (205). Calismamizda MD gruplarinda 6fke, korku, sasirma duygularini
tanimakta bozulma olmadigi saptanmistir. BB hastalarinin korku ve tiksinme
duygusunu tanimada daha kotii performansi gosterdigini belirten ¢alismalar oldugu
gibi (137, 206), BB hastalarinin tiksinme duygusuna daha hassas oldugu, daha kolay
tanidiklarini belirten karsit ¢alismalar da bulunmaktadir (207, 208). Calismamizda BB
gruplarinda korku ve tiksinme duygularini tanimada bozukluk saptanmamuistir.

Egitim seviyesinin yliksek olmasi, 35 yasin iizerindeki grup yas ortalamast,
kadin cinsiyet duygu tanima testlerinde yiiksek performans ile iliskilendirilmistir
(205). Calismamizda kadin katilimcilarin sayisinin yiiksekligi, neredeyse biitiin egitim
seviyelerinin iiniversite diizeyinde olmasi, ortalama yasin 35 {izerinde olmasi
sonuglarin literatiir verilerine gore daha az kayip gostermesinin nedenlerinden biri
olarak diisliniilm{istiir.

Birlestirilmis gruplarin verileri degerlendirildiginde intihar girisimi olan grup
ile intihar girisimi bulunmayan grup arasinda fark olmadigi, 7 parametrede intihar
girisimi olan grubun, 3 parametrede ise intihar girisimi olmayan grubun kontrol
grubuna gore bozulma yasadig1 goriilmiistiir. Intihar grubunun yanit verme siirelerinin
daha uzun oldugu, bu durum intihar girisimini karar verme kapasitesini bozmasi (185,
186) ile iliskilendirilebilir. Intihar girisiminde bulunan grubun korku ve mutluluk
duygusunu tanimakta zorlandig1, intihar girisimi olmayan grubun ise tiksinme ve 6fke
duygularini tanimakta zorlandig1 saptanmustir. Intihar girisimi olanlarin duygu
tanimalarinin daha diisiik oldugu gésterilmistir (191, 209). BBi+ ve MDI+ daha fazla
duyguyu tanimakta zorlanmasi birlestirilmis grup verileri de géz oniine alindiginda
intihar girisiminin etkisi olarak yorumlanabilir. Farkli duygularin taninmasi 6zelinde

intithar girisiminin etkisini degerlendiren ¢aligmalara ihtiya¢ duyuldugu goriilmektedir.
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Calismamizda test edilen biligsel islevlerde hasta gruplarinin kendi aralarinda
anlamli fark saptanmadigi, saglikli kontrollere gore biitiin gruplarin ¢esitli
parametrelerde kayiplar yasadigi ortaya konmustur. Yiiriitiicii islevlerde tiim gruplarda
bozukluk yasanirken, BB hastalarinin strateji olusturmakta ve duygu tanimakta daha
fazla zorlandiklar1 goriilmiistiir. intihar girisimi 6zelinde degerlendirildiginde ise,
intihar girigsiminin 6zellikle yiiriitiicii islevleri ve duygu tanima yetisini etkileyebildigi

distinilmiistiir.

5.1 Kisithhiklar

Gegirilen atak donemlerinin artmasi ve sik atak gecirmenin biligsel islevleri
olumsuz etkiledigi bilinmektedir, ilaglarla ilgili literatiir verileri farkli sonuglar veriyor
olsa da hastalarin epizod sayilari, kullandiklar1 ilaglar ile ilgili veriler mevcuttur ancak

calismaya etkilerinin sinirlandirilamamis olmasi kisitlilik olarak goriilmektedir.

BB, MD ve intihar girigsimi agisindan sozel bellek testleri sik¢a caligilmis testler
olmasma ragmen calismamizda sozel bellegi dlgen test kullanilmamistir. Ozellikle
intihar girisiminin biligsel islevler iizerindeki etkilerinin 6lgiildiigii ileriki ¢aligmalarda
intihar ile s6zel bellek arasindaki iliskiyi i¢eren calismalarin yapilmasi 6nerilmektedir.

Zeka diizeyinin biligsel islevler tizerindeki etkisi bilinmektedir. Ancak
yaptigimiz ¢aligmada zeka diizeyi yerine katilimcilarin egitim seviyelerine bakilmis
ve eslenmistir. Yine de calismada zekay1 dlgen test kullanilmamis olmasi, sonuglara
zekanin etkisini diglayamamakta olup calismanin kisitliklarindan bir tanesidir.
Gelecekte yapilacak olan testlere zekayi olgen bir test ile sonug parametresinin
katilmasi, 6nemli goriinmektedir.

Calismada katilimcilarin  remisyon durumlart degerlendirilmis ancak
remisyonda olduklar1 siire degerlendirilmemistir. Remisyonda gegen siirenin
degerlendirilmemis olmasi, kesitsel bir sekilde duygudurumun degerlendirilmesi bir
kisitlilik olarak degerlendirilebilir.

Tim gruplardaki katilimcr sayilarinin diisiik olmasi da kisithlik olarak

diistiniilmektedir.
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6. SONUC VE ONERILER

1. BBI-, MDi+ ve MDi- gruplarinda sensorimotor islevlerde bozulma oldugu,
motor hareketlerinin daha yavas oldugu bulunmustur.

2. Tiim hasta gruplarinda yiiriitiicii islevler ve islem belleginde kayip oldugu
saptanmistir.

3. BBi+, BBi-, MDIi+ gruplarinin daha fazla parametrede kétii sonug elde ettigi
goriilmiis, ancak ¢aligmaya katilan BBI- grubunun atak periyodlarinin anlamli olarak
daha kisa olmasi nedeniyle psikomotor hiz islevindeki etkisinde goriildiigii sekilde
biligsel performansi etkilemis olabilecegi diisiinlilmiistiir. Bu sonu¢ da intihar
girisiminin yiiriitiicii islevler ve islem belleginde kayipla iliskili oldugu ¢ikarimini
desteklemektedir.

4. BBI- grubunun strateji olusturma becerilerinin daha fazla bozuldugu
gorilmekte, OTS test sonuglarinda gortildiigii lizere yiiriitiicii islevlerinde ve islem
belleklerindeki hasarin daha fazla olmasi nedenli agiklanabilecegi gibi atak

periyodlariin kisalig1 da etkili gériinmektedir.

5. BBi+ ve MDIi+ gruplarinin mutluluk duygusunu, BBI+ grubunun {iziintd,
ofke duygusunu, MDI- grubunun ise tiksinme duygusunu tanimakta daha fazla

zorlandiklar1 gosterilmistir.

6. Intihar girisimi fark etmeksizin BB hastalarmin duygu tanimakta daha fazla

zorlandiklar1 gortilmiistiir.

7. Intihar girisiminde bulunan grubun korku ve mutluluk duygusunu tanimakta
zorlandigy, intihar girisimi olmayan grubun ise tiksinme ve 6fke duygularini tanimakta

zorlandig1 saptanmistir.

8. Verilerin daha detayli degerlendirilebilmesi i¢in daha genis Grneklem
gruplarina ihtiya¢ vardir.

9. Farkli duygularin taninmasi oOzelinde intihar girisiminin etkisini
degerlendiren ¢alismalara ihtiya¢ duyuldugu goriilmektedir.

10. lag etkisi ve hastalik periyodlarinin siiresinin etkisinin dislanabilmesi igin

sonraki ¢aligmalarda eslestirme yapilmasi onerilir.
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