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ÖNSÖZ 

 

Bu çal mada deste ini esirgemeyen ve de erli bilgileriyle yard mc  olan 

dan man hocam Doç. Dr. Mahmut Bulut’a, e itimimde rolü olan bütün hocalar ma ve 

Anabilim Dal  Ba kan z Prof. Dr. Mustafa Özkan'a te ekkürlerimi sunar m. 

Birlikte çal maktan mutluluk duydu um asistan arkada lar n hasta 

yönlendirmedeki gösterdikleri hassasiyet ve destekleri benim için önemliydi. 

Klini imdeki hem ire ve personel arkada lar ma desteklerinden dolay  te ekkür ederim. 

Ayr ca her zaman yan mda olan ailem, iyiki vars z. 

Dr. Songül  Çati 
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ÖZET 

 

            Amaç:  Bu çal mam zdaki amac z poliklinikten veya yatarak takip edilen 

Bipolar bozuklu u olan hastalarda hastal k patolojisiyle ilgili olabilece ini 

dü ündü ümüz serum hsCRP, CEA, WBC, lenfosit seviyeleri ile tedaviye yeterli yan t 

veren ve vermeyen mani aras ndaki ili kiyi ara rmaktad r. 

Gereç  ve  Yöntem:   Dicle Üniversitesi T p Fakültesi Hastanesi Psikiyatri 

Anabilim Dal na 2015 may s ile 2016 a ustos aylar  aras nda ba vuran 18-65  ya lar   

aras nda  DSM- 5 ölçütlerine  göre  Bipolar bozukluk I tan  alm  ve tedavi gören 60 

hasta ile 30 sa kl  kontrol grubu ayd nlat lm  onamlar  al nd ktan sonra çal maya dahil 

edildi.  Hasta seçerken akut mani ata nda olup en az 6-8 hafta tedavi alan hastalar 

de erlendirildi. Tedavi ko ulu olarak da son ald  ilaçlar n en az birinin duygudurum 

düzenleyicisi ve en az birinin antipsikotik ilaç olmas na dikkat edildi.  3 grup olu turuldu. 

Grup 1: 30 sa kl  gönüllü(kontrol grubu), Grup  2: manik atak tedaviye yeterli yan t 

veren 30 hasta ve  Grup 3: manik atak tedaviye yetersiz yan t veren 30 hasta çal maya 

dahil edilmi tir. Hastalara; Onam Formu, Sosyodemografik Veri Formu, Young Mani 

De erlendirme Ölçe i, Hamilton Depresyon De erlendirme Ölçe i, Hamilton Anksiyete 

De erlendirme Ölçe i, Klinik Global zlem Ölçe i (CGI). Verilerin analizinde SPSS 18. 

0 istatistik paket program  kullan ld . 

Bulgular:  Çal mam zda hastalar n sosyodemografik verileri incelendi inde ya , 

cinsiyet, medeni hal, e itim, ya ad  yer, sigara kullan , tüm gruplarda birbirine yak n 

oldu u istatistiksel olarak anlaml  fark olmad  saptand  (p>0.05).  Tedaviye yetersiz 

yan t veren hasta gruplar nda alkol ve madde kullan m öyküsünün daha fazla oldu u ve 

istatistiksel olarak ise anlaml  olmad  saptand  (p>0.05). Gruplar aras nda çal ma 

durumu istatistiksel olarak kar la ld nda anlaml  farkl k bulundu (p<0.05). Grup 3 

hastalar nda i levselli in bozuldu u saptanm r. 

Gruplar aras nda madde kullan m öyküsü, alkol kullan  aç ndan anlaml  

farkl k saptanmam r (p=0.117). Gruplar aras nda sigara kullan  grup 3 

hastalar nda anlaml  derecede yüksekti(p<0.05).  

Grup 1 kontrol grubu ve hasta gruplar  (Grup 2 ve Grup 3) aras nda YMDÖ 

ortalama toplam puan , HDDÖ ortalama toplam puan , HADÖ ortalama toplam puan , 
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KG -S ortalama puan  kar la ld nda istatistiksel olarak anlaml  farkl k saptand  

(p<0.05).  Grup 3’te ölçek puanlar  daha yüksekti. 

          Her 3 grubun hastalar n hsCRP, CEA, WBC, LENFOS T de erlerinin 

kar la lmas  sonucu Grup3’te hsCRP, CEA, LENFOS T de erlerinin yüksek oldu u 

gözlenmi tir ancak anlaml  farkl k saptanmam r(p>0,05). Gruplar aras  WBC 

de erleri kar la ld nda Grup 3 WBC de erleri di er 2 gruptan  istatistiksel olarak 

anlaml  derecede daha yüksekti (p<0.05). Yap lan kar la rmada WBC ile klinik 

ölçekler aras nda anlaml  ili ki saptanm r(p<0,05).   

 CEA seviyeleri ile YMDÖ aras nda pozitif korelasyon saptand .  

Sonuçlar: Bu çal madaki verilere göre, bipolar bozukluk I tan  olan hastalar n 

tedaviye yetersiz yan t veren manik atak ve tedaviye yeterli yan t veren hastalar n, 

sa kl  kontrollerden daha iddetli inflamasyonu olabilir. Nitekim çal mam zdan ç kan 

sonuç Grup 2 ve Grup 3 hastalar nda kontrol grubuna oranla hsCRP, CEA, WBC, 

Lenfosit de erlerinin yüksek oldu u gözlenmi tir. Ancak, sonuçlar  etkileyebilecek bir 

çok faktör olabilir ve bu çal madaki bulgular gelecekte yap lacak çal malarla 

desteklenmelidir. 

 

Anahtar sözcükler: Bipolar Bozukluk, tedaviye yetersiz yan t, ,inflamasyon  
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ABSTRACT 

 

            Aim:  Our aim in this study is to investigate the relationship between serum 

hsCRP,  CEA,  WBC,  lymphocyte  levels  and  treatment  response  with  or  without  

adequate response in patients with bipolar disorder who were followed up at the 

outpatient clinic or inpatient clinic for disease pathology. 

 Material and Method: Dicle University Medical Faculty Hospital Psychiatry 

Department 60 patients who were diagnosed and treated for bipolar disorder I according 

to DSM-5 criteria between the ages of 18-65 between May 2015 and August 2016 were 

included in the study after receiving their informed consent from 30 healthy control 

groups. Patients were evaluated for acute mania at least 6-8 weeks of treatment. 

At the time of the treatment, at least one of the drugs he had recently received was noted 

as a mood stabilizer and at least one of them was an antipsychotic drug. 3 groups were 

formed. 

 Group 1: 30 healthy volunteers (control group), Group 2: 30 patients who 

responded adequately to manic epilepsy treatment, and Group 3: 30 patients with 

inadequate response to manic epilepsy. The disease; Attitude Form, Sociodemographic 

Data Form, Young Mania Assessment Scale, Hamilton Depression Rating Scale, 

Hamilton Anxiety Scale, Clinical Global Impression Scale (CGI). SPSS 18. 0 statistical 

package program was used in the analysis of the data. 

 Results:  When the sociodemographic data of the patients were examined, it was 

found that there was no statistically significant difference in terms of age, gender, 

marital status, education, place of residence, cigarette use, and similarity in all groups 

(p> 0.05). It was found that the alcohol and substance use narrative was more frequent 

in the patients with inadequate response and statistically not significant (p>0.05). There 

was a statistically significant difference in working status between the groups (p<0.05). 

It has been determined that your function is impaired in Group 3 patients. 

There were no significant differences between the groups in terms of substance 

use history and alcohol use (p = 0.117). Smoking among the groups was significantly 

higher in group 3 patients (p <0.05). There was a statistically significant difference 

between Group 1 control group and patient groups (Group 2 and Group 3) when 
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compared with the mean total score of HMCS, HAMER mean total score, HADS mean 

total score and CGI-S mean score (p<0.05).  In Group 3, the scale scores were higher. 

Comparisons  of  hsCRP,  CEA,  WBC,  and  LENFOSITE  values  of  3  groups  of  

patients were found to be higher in Group 3 with hsCRP, CEA, LENFOSITE values but 

no significant difference (p>0,05). When the WBC values of the groups were compared, 

the Group 3 WBC values were higher than the other 2 groups at a statistically 

significant level (p<0.05). There was a significant correlation between WBC and 

clinical scales (p<0,05).   

There was a positive correlation between CEA levels and YMRS.  

Conclusions: According to this study, patients with bipolar disorder I may have 

more severe inflammation than healthy controls in patients who respond adequately to 

treatment of inadequately responding manic episodes and treatment. As a matter of fact, 

the results of our study showed that hsCRP, CEA, WBC, and Lymphocyte values were 

higher in Group 2 and Group 3 patients compared to the control group. However, there 

can be many factors that can affect the results and the findings in this study should be 

supported by future studies. 

 

Key words: Bipolar Disorder, inadequate response to treatment, inflammation 
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MGELER ve KISALTMALAR 

 

DSM   : Ruhsal Bozukluklar n Tan sal ve Say msal Elkitab  

KGI-S  : Klinik Global zlem-Hastal n iddeti 

HDDÖ   : Hamilton Depresyon Ölçe i 

HADÖ  : Hamilton Anksiyete Ölçe i 

YMDÖ : Young Mani De erlendirme Ölçe i 

FDA   :  Amerika G da Ve laç Cemiyeti  (U. S.Food and Drug  

     Administration) 

AP   : Antipsikotik 

BZD   : Benzodiyazepin 

Li  : Lityum 

HsCRP           : High sensitif C-reaktif protein 

CEA               : Carsino embriyojenik antijen 

WBC              : White blood cell 

SSS                : Santral Sinir Sistemi 

HMGB1         : High Mobility Group Box-1 

KBB              : Kan Beyin Bariyeri 
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 1. G  ve AMAÇ         

 

 Bipolar bozukluk kronik, ço u hastada depresyon ve mani veya hipomani 

ataklar yla seyreden bir karakterdedir (1). Bipolar I bozukluk diyebilmek için en az 1 

manik atak geçirilmesi gereklidir. Ya am boyu prevalans n bipolar I için %1,0, 

bipolar II için %1,1 bipolar bozukluk ve major depresif dönem olmadan tekrarlayan 

hipomani ve hipomani ölçütlerini tam doldurmayan hipomani semptomlar  olarak 

tan mlanan bipolar spektrum bozukluklar  için %2,4 oldu u belirtilmi tir (2). Bipolar 

bozukluk genellikle 18-20’li ya lar gibi erken ya ta ba lad  gibi küçük bir grup 

hastada ise 50’li ya larda ba layabilmektedir (3). Tedaviye yetersiz yan t Bipolar 

bozuklukta farkl  klinik durumlar için oldukça de kendir. Hem Bipolar bozukluk 

tip I ve hem de tip II için tan mlanabilir. ki farkl  gruptan ilac n yeterli doz ve sürede 

hastal n özgül ata  için kullan ld  halde hem klinik olarak hem de psikometrik 

ölçekler bak ndan yeterli iyile me elde edilememesi olarak kabul edilebilir (4). 

 Birçok çal mada, daha önce yap lan iki ya da üç tedavi giri imine yeterli 

yan t al nmamas , direnç için e ik de er olarak kabul edilmektedir. (5). Günümüzde 

tedaviye direnç konusunda en güncel tan mlama Uluslararas  Bipolar Bozukluklar 

Derne i (ISBD) taraf ndan yap lm r. Tedaviye yan t sendromal ve semptomatik 

(derecelendirme ölçütlerine dayal ) olmak üzere ikiye ayr larak de erlendirilmektedir 

(6). 

 Akut mani: 6-8 hafta tedavi süresine ra men Young Mani Derecelendirme 

Ölçe i skorlar nda (YMDÖ) yeterli azalman n olmamas  ve Hamilton Depresyon 

Derecelendirme Ölçe i (HAM-D) skorlar nda 6 ve üzerinde puan art  olmas , 

 dame dönemi: 1 y l tedavi süresine ra men atak s kl nda de iklik 

olmamas , HAM-D puanlar n 6’n n üzerinde, YMRS’nin 7’nin üzerinde olmas  (6). 

Perlis ve arkada lar na göre, Bipolar bozuklukta tedavi direnci oldukça yayg nd r; 

optimal idame tedavisi alt nda bile, belirtileri düzelmi  (remisyon) hastalar n 

yakla k yar nda yineleme (rekürrens) görülecektir. Yineleme, kal nt  belirtilerin 

varl  ile ili kili bulunmu tur ve tedavide rezidüel belirtileri hedef alman n, 

yineleme  oran  dü ürmede bir f rsat sa layabilece i vurgulanm r (5).  Erken 

ba lang ç,  ileri  ya ,  ara  dönemde  kal nt   belirtiler,  ruhsal  bozukluk  ek tan , 

10'dan  fazla  mani  dönemi,  karma  dönemler,  uzun  depresif  dönemler  h zl   
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döngülülük  gidi at   olumsuz  etkileyip  tedaviden  yeterince  yan t  al nmas   

olumsuz etkileyen  faktörlerdir (7). Bu faktörler tedaviye direnci öngörür ancak 

tedaviye direnci öngörebilecek biyokimyasal mark r henüz bulunmamaktad r.           

 Tedaviye yeterli yan t vermeyen bipolar hastalarda altta yatan ba ka 

mekanizmalar n oldu u dü ünülmektedir. Son zamanlarda, duygudurum 

bozukluklar nda immün ve inflamatuar süreçlerin rollerine artan bir ilgi vard r. C-

reaktif protein(CRP), kana ilk salg lan lan klasik akut faz reaktan  olup, enfeksiyon 

ve yaralanma durumlar n 10,000 kat na kadar ç kabilir.  Bu protein, genel akut faz 

yan n direk ve kantitatif bir ölçümüdür (8). CRP , karaci erde üretilip kana 

sal nan ve enflamasyon sürecinde merkezi bir rol oynayan pentamerik bir proteindir. 

Kanda C-reaktif protein ölçümü, enfeksiyon veya di er inflamatuar ajanlar n neden 

oldu u kronik enflamasyonu belirlemede güvenilir parametredir. Artm  C-reaktif 

protein seviyeleri kronik enfeksiyon ve inflamatuar durumlarla birlikte ayn  zamanda 

artm  inflamatuar kardiyovasküler hastal k riski ile de ili kilidir. CRP  koroner arter 

hastal  risk faktörü olarak bildirilmi tir (9). Mani hastalar n koroner arter 

hastal  aç ndan artm  risk alt nda olma ihtimali, yeni çal malara ihtiyaç 

oldu unu göstermektedir. CRP; IL-6, IL-1 ve tümör nekroz faktöre yan t olarak 

karaci erde üretilir. Protein düzeyleri, doku hasar  veya incinmesinden 4-6 saat sonra 

artmaya ba lar, her 8-9 saatte ikiye katlan r ve 24-48 saat içinde bir kaç yüz kat na 

kabilir(uyarana, olaya ba  olarak).  Serum CRP seviyeleri, akut faz yan  sürdü ü 

sürece yüksek seyreder ve ancak normal doku yap  ve fonksiyonu sa land nda 

eski seviyesine döner. Bu yüzden sistemik inflamasyonun bir mark  olarak kabul 

edilir (10). Genetik faktörlere ek olarak, enfeksiyöz ve inflamatuar süreçler de 

hastal k etyoloji ve patogenezine potansiyel katk  sa lay  faktörler olarak 

tan mlanm r (11). Bilhassa, önceki çal malar bipolar hastal n immünolojik 

aktivasyonla ili kili olabilece ini öne sürmü tür (12,13). 

  Wadee et al (2002), akut manik hastalarda hsCRP’nin sa kl  kontrollere 

göre yüksek oldu unu bulmu , ancak bu çal malar akut mani faz nda olmayan 

bipolar hastalar  içermemektedir. Wadee ve ark. (14) manik hastalarda hsCRP 

seviyelerini kapsayan hümoral immüniteyi ara rm  ve bipolar gruplarda 

kontrollere oranla daha yüksek hsCRP seviyeleri bulmu tur. Ancak sonuçlar 

istatistiksel anlaml k düzeyine ula amam r. Dickerson ve ark. (15), stabil 
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seyreden Bipolar bozukluk hastalar yla çal  ve manik semptomlar ile CRP 

seviyeleri aras nda anlaml  bir ili ki bulmu tur. Bugüne kadar, depresif episodlar ve 

CRP elevasyonu aras nda aç k bir ili ki gösterilemedi i için, özellikle manik 

episodlarda daha yo un bir inflamatuar sistem aktivasyonu olabilece i 

dü ünülmektedir. CRP’nin neden depresif veya ötimide de il manide yükseldi i 

henüz bilinmemektedir (16). 

 Karsinoembriyojenik antijen (CEA) onkofetal bir protein olup moleküler 

rl  180 kDa’d r. Adenokarsinomlarda ve özellikle kolorektal kanserde tümör 

mark  olarak kullan r (16). CEA’n n fonksiyonu tam olarak bilinmemektedir, 

ancak önceki çal malar CEA’n n monosit ve makrofajlar  uyararak endotelyal 

adhezyon molekülleri ve proinflamatuar sitokinlerin üretimini tetikledi ini 

bildirmi tir (17). Bilhassa, önceki çal malar bipolar hastal n immünolojik 

aktivasyonla ili kili olabilece ini öne sürmü tür (18).  nflamatuar süreçlerin Bipolar 

bozukluk etyolojisinde rol oynad  gösterilmi tir. Ek olarak, CEA’n n ve WBC’nin 

de proinflamatuar sitokinleri artt rd  dü ünülmektedir. Bu yüzden, CEA, hsCRP, 

WBC seviyelerindeki de imin Bipolar Bozuklukta inflamatuar bir marker olarak 

kullan labilece ini dü ündük. Bu alanda yap lan çal malar k tl r. Bu çal man n 

amac , bipolar hastal kta hastal k  patolojisisiyle ilgili olabilece ini dü ündü ümüz 

serum hsCRP, CEA, WBC, lenfosit seviyeleri ile  tedaviye yeterli yan t veren ve 

vermeyen  mani aras ndaki ili kiyi ara rmaktad r. 
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 2. GENEL B LG LER 

 

           Bipolar bozukluk tekrarlayan depresif, manik ya da karma ataklarla giden ve 

bu ataklar aras nda ki inin sa kl  duyguduruma dönebildi i (ötimi) bir duygudurum 

bozuklu unu tan mlar (19). Bipolar bozuklu un ya am boyu yayg nl  %0.4 - 1.6 

aras ndad r. Bipolar spektrum olarak ele al nd nda, prevalans %5’i geçmektedir 

(20). Hastalar n % 20-30’unda ilk dönem 21 ya ndan önce ortaya ç karken, 50 

ya ndan sonra ba layan olgular % 10 olarak bildirilmektedir (21). Bipolar bozukluk  

tan  hastalarda hastal k ba lang ç ya   %50-60 oran nda 18, %13-28   oran nda 13 

ya ndan  önce olmaktad r (2) S kl kla  20  ya ndan  önce  ve  depresyon  ata  ile  

ba lad  bilinmektedir. Tedavi edilmemi  depresif dönemlerin 6 – 13 ay, manik 

dönemlerin ise yakla k olarak 3 ay sürdü ü ifade edilmektedir (22). Bipolar 

bozukluk Dünya Sa k Örgütü (WHO) taraf ndan tüm hastal klar ele al nd nda 

kal  yeti yitimine neden olan hastal klar içinde ilk 10 s rada, hatta alt nc  s radaki 

rahats zl k  olarak  tan mlanan  bir  psikiyatrik bozukluktur (23). 

 2.1. Tarihçe 

            Hipokrat n MÖ.400 y nda mani ve melankoliyi tan mlamas , duygudurum 

bozukluklar n tan mlanmas  aç ndan ba lang ç olmu tur. MS I.yüzy lda  Soranus 

, yükselmi  duygudurumu ile melankolinin birbiriyle ili kili oldu unu bildirmi , 

mani ve melankoliyi ataklar halinde seyreden tek bir hastal k olarak tan mlam r 

(24). 1854 y nda iki Frans z doktor Falret ve Baillarger birbirini izleyen mani ve 

depresyon ataklar n tek bir bozukluk oldu unu belirtmek üzere “döngülü  ruh 

hastal ” ve “çifte biçimli ruh hastal ” tan mlar  kullanm lard r. Emil Kraepelin, 

duygudurum bozukluklar n bir spektrum oldu unu ileri sürerek, Psikiyatri Ders 

Kitab ’nda manik ve depresif durumlar  tek hastal k alt nda toplam r (24). 1854 

nda Jules Falret, hastal n periyodik olarak tekrarlad  gözlemlemi  ve baz  

psikotik hastalar n di erlerinden farkl  olarak kendili inden iyile meler gösterdi ini 

belirleyerek bu hastal klara “Folie Circularie” ad  vermi tir (25).  
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2.2. Epidemiyoloji ve E lik Eden Bozukluklar 

           ABD’de yap lan Epidemiological Catchment Area (ECA) çal mas nda iki 

uçlu bozukluklar n ya am boyu yayg nl  %1.5 oran nda bulunurken, Avrupa 

ülkelerinde yap lan ESEMED (The European Study of the Epidemiology of Mental  

Disorders) çal mas nda bu oran %1.0 olarak bulunmu tur (26). Yeni s fland rmada 

Amerika ve Avrupa’da UB hastalar n %60’  depresyon bask n Bipolar, %40’  ise 

mani bask n Bipolar bozukluktur (6).  

         Bipolar bozukluk tan  hastalar n birinci derece akrabalar nda, bipolar 

bozukluk tan  riskinin %9 oldu u bildirilmi tir (27). Normal popülasyonda ise bu 

oran çok daha dü üktür (%0,4-1,6). Hem anne hem de babada bipolar bozukluk varsa 

çocuklar nda duygudurum bozuklu u geli me olas  %50-75 aras ndad r (28). 

           Ya am boyu görülebilecek ruhsal ektan lar aras nda; anksiyete bozukluklar , 

alkol madde kullan m bozukluklar , yeme bozukluklar , dürtü kontrol bozukluklar , 

dikkat eksikli i hiperaktivite bozuklu u ve ki ilik bozukluklar  say labilir. Bipolar 

bozukluk hastalar n hayatlar  boyu % 66’s nda bir di er eksen I bozuklu un e lik 

etme  ihtimali  bulunmaktad r.  En  s k  görülen   ruhsal   ek   tan lar   anksiyete   

bozukluklar , madde kullan m  bozukluklar r.  Bipolar  bozuklu u  olan  hastalar n  

yakla k  yar nda  farkl   anksiyete  bozukluklar   bulunmaktad r. Bipolar  

bozuklukla  birlikte  görülme  s kl na  göre  ilk  s rada  panik  bozuklu u  ard ndan  

ras yla  basit   ve  sosyal  fobiler,   travma  sonras   stres  bozuklu u  gelmektedir 

(29).  

 

2.3. S fland rma 

2013 y nda yay nlanan DSM- 5(Diagnostic and Stastical Manual of Mental 

Disorders) s fland rmas nda  çe itli  de iklikler  yap lm r.  Bipolar bozukluk I, 

Bipolar  bozukluk II, siklotimi ve ba ka türlü adland lamayan Bipolar  bozukluk  

yer alm  ve son  hastal k  iddetine  göre (hafif,  orta,  a r)  ve klinik  özelliklerine  

göre;   bunalt ,   karma  özellikli,   atipik   özellikli,   duygudurumla  uyumlu   ya   da   

uyumsuz  psikotik   özellikli,  katatoni,  peripartum  ba lang çl , mevsimsel  örüntülü  

eklinde  belirleyiciler  tan mlanm r. Manik dönemlerde, öfori, uyku ihtiyac nda 

azalma, grandiyozite ve psikomotor h zlanma gibi belirtiler görülmektedir. DSM- 5’e 

göre manik atak tan  için semptomlar n en az bir hafta devam etmesi ve 
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levsellikte belirgin bozulmaya neden olmas  gerekmektedir. Hastaneye yat  

gerektirecek kadar iddetli durumlarda süre art aranmadan tan  konulabilir. Hastal k 

tipik olarak ergenlik veya 20-30’lu ya larda ba lamaktad r. Bipolar  II bozuklu u; bir 

ya da daha fazla majör depresif epizodun  yan   s ra en az 1 hipomanik atak 

olmas yla belirlidir. Ba ka türlü adland lamayan bipolar bozukluk; tan ml  olan 

herhangi bir özgül bipolar bozukluk türlerinden herhangi birinin tan  özelliklerini 

kar lamayan bipolar bozukluk özellikleri gösteren durumlar  belirlemek için 

tan mlanm r (30). 

 

2.4. Bipolar Bozukluklar çin DSM - 5 TR Atak Ölçütleri 

2.4.1. Bipolar I Bozuklu u 

     A. En az bir mani dönemi için tan  ölçütleri kar lanm r (yukar da ''Mani 

Dönemi'' ba n alt nda yer alan A-D tan  ölçütleri) 

  B. Mani ve major depresyon dönem(ler)inin ortaya ç izoaffektif  

bozukluk, izofreni, izofreniform bozukluk, sanr sal bozukluk ya da tan mlanm  bir 

ya da tan mlanmam  di er iki uçlu bozuklukta daha iyi aç klanamaz.        

 

 2.4.2. Mani Dönemi 

 A. Kabarm , ta n ya da çabuk k zan, ola and  ve sürekli bir 

duygudurumun ve amaca yönelik etkinlikte ve içsel güçte, ola and  ve sürekli bir 

art n oldu u ayr  bir dönemin, en az bir hafta (ya da hastaneye yat lmay  

gerektirmi se herhangi bir süre) süreyle, neredeyse her gün, günün büyük bir 

bölümünde bulunmas . 

 B. Duygudurum  bozuklu unun oldu u ve içsel güçte ya da etkinlikte artma 

oldu u dönem boyunca, a daki  belirtilerden üçü (ya da daha ço u) (çabuk k zan 

bir duygudurum varsa dördü) belirgin derecede vard r  ve bunlar ola an 

davran lardan önemli ölçüde de iktir: 

 1- Benlik sayg nda abart  bir art  ya da büyüklük dü ünceleri. 

 2- Uyku gereksiniminde azalma (örn. yaln zca üç saatlik bir uykuyla kendini 

dinlenmi  olarak duyumsar). 

 3- Her zamankinden daha konu kan olma ya da konu maya tutma. 
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 4- Dü ünce uçu mas  ya da dü üncelerin sanki birbirleriyle yar yor gibi 

birbiri ard  s ra geldi ine ili kin öznel ya ant . 

 5- Dikkat da kl  (ki inin dikkati, önemsiz ya da ilgisiz bir d  uyarana 

kolayl kla da r) oldu u bildirilir ya da öyle oldu u gözlenir. 

 6- Amaca yönelik etkinlikte artma (toplumsal olarak, iste ya da okulda ya da 

cinsel ba lamda) ya da psikodevinsel k rma (ajitasyon) (bir amaca yönelik 

olmayan anlams z etkinlik). 

 7- Kötü sonuçlar do urabilecek etkinliklere a  kat lma (örn. a  para 

harcama, dü üncesizce cinsel giri imlerde bulunma ya da gereksiz i  yat mlar  

yapma) 

 C. Duygudurum bozuklu u, toplumsal ya da i le ilgili i levsellikte belirgin 

bir dü meye neden olacak denli ya da ki inin kendisine ya da ba kalar na bir 

kötülü ünün dokunmamas  için  hastaneye  yat lmas   gerektirecek  denli  a rd r  

ya  da  psikoz  özellikleri  vard r. 

 D. Bu  dönem,  bir  maddenin  (örn. kötüye kullan labilen bir madde, bir ilaç, 

ba ka bir tedavi)  ya da ba ka bir sa k durumunun fizyolojiyle ilgili etkilerine 

ba lanamaz. 

 Not: Antidepresan tedavi (örn. ilaç tedavisi, elektrokonvülsif terapi) s ras nda 

ortaya ç kan ve söz konusu  tedavinin fizyolojiyle ilgili etkilerinin ötesinde sendrom  

düzeyinde  süren tam bir mani dönemi, bir mani dönemi için, dolay yla iki  uçlu I  

bozuklu u  tan   için  yeterli  bir  kan tt r. 

 Not:  A-D tan  ölçütleri bir  mani  dönemini  olu turur.  Bipolar  I  bozuklu u  

tan   konabilmesi  için  ya am boyu en az bir mani dönemi geçirilmi  olmas  

gerekir (30). 

 

 2.4.3. Hipomani Dönemi 

 A. Kabarm , ta n ya da çabuk k zan, ola and  ve sürekli bir 

duygudurumun ve etkinlikte ve içsel güçte, ola and  ve sürekli bir art n oldu u 

ayr  bir dönemin, en az dört ard k gün süreyle, neredeyse her gün, günün büyük bir 

bölümünde bulunmas . 

 B. Duygudurum bozuklu unun oldu u ve içsel güçte ya da etkinlikte artma 

oldu u dönem boyunca, a daki belirtilerden üçü (ya da daha ço u) (çabuk k zan 
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bir duygudurum varsa dördü) sürmü tür, bunlar ola an davran lardan önemli ölçüde 

de ik ve belirgin derecede olmu tur: 

 1- Benlik sayg nda abart  bir art  ya da büyüklük dü ünceleri. 

 2- Uyku gereksiniminde azalma (örn. yaln zca üç saatlik bir uykuyla kendini 

dinlenmi  olarak   duyumsar). 

 3- Her zamankinden daha konu kan olma ya da konu maya tutma. 

 4- Dü ünce uçu mas  ya da dü üncelerin sanki birbirleriyle yar yor gibi 

birbiri ard  s ra geldi ine ili kin öznel ya ant . 

 5- Dikkat da kl  (ki inin dikkati, önemsiz ya da ilgisiz bir d  uyarana 

kolayl kla da r) oldu u bildirilir ya da öyle oldu u gözlenir. 

 6- Amaca yönelik etkinlikte artma (toplumsal olarak, iste ya da okulda ya da 

cinsel ba lamda) ya da psikodevinsel k rma (ajitasyon) (bir amaca yönelik 

olmayan anlams z etkinlik). 

 7- Kötü sonuçlar do urabilecek etkinliklere a  kat lma (örn. a  para 

harcama, dü üncesizce cinsel giri imlerde bulunma ya da gereksiz i  yat mlar  

yapma) 

 C. Bu dönem, ki inin belirsiz oldu u zamanlarda oldu undan daha çok daha 

de ik, i levsellikte belirgin bir de ikli in görüldü ü dönemdir. 

 D. Duygudurum bozuklu u ve i levsellikte olan de iklik ba kalar nca 

gözlenebilir. 

 E. Bu dönem, toplumsal ya da i le ilgili i levsellikte belirgin bir dü meye 

neden olacak denli ya da ki inin kendisine ya da ba kalar na bir kötülü ünün 

dokunmamas  için hastaneye yat lmas  gerektirecek denli a r de ildir. Psikoz 

özellikleri varsa, söz konusu dönem, tan m olarak, mani dönemidir. 

 F. Bu dönem bir maddenin (örn. kötüye kullan labilen bir madde, bir ilaç, 

ba ka bir tedavi) fizyolojiyle ilgili etkilerine ba lanamaz. 

 Not: Antidepresan tedavi (örn. ilaç tedavisi, elektrokonvülsif terapi) s ras nda 

ortaya ç kan ve söz konusu tedavinin fizyolojiyle ilgili etkilerinin ötesinde sendrom 

düzeyinde süren tam bir hipomani dönemi, bir hipomani dönemi tan  için yeterli bir 

kan tt r. Ancak bir ya da iki belirti (özellikle antidepresan kullan ndan sonra) 

ortaya ç kan çabuk k zmada art , sinirlilik ya da k rma belirtileri) bir hipomani 
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dönemi tan  için ne yeterli say lmal , ne de bipolar bozuklu a yatk nl n bir 

göstergesi olarak görülmelidir (30). 

 

 2.4.4.  Major Depresyon Dönemi 

 A. Ayn  iki haftal k dönem boyunca, a daki belirtilerden be i (ya da daha 

ço u) bulunmu tur ve önceki i levsellik düzeyinde bir de iklik olmu ltur; bu 

belirtilerden en az biri ya çökkün duygudurum ya da  ilgisini yitirme ya da zevk 

almamad r. 

 1- Çökkün duygudurum, neredeyse her gün,  günün büyük bir bölümünde 

bulunur ve bu durumu ya da ki inin kendisi bildirir (örn. üzüntülüdür, kendini 

bo lukta hisseder ya da umutsuzdur) ya da durum ba kalar nca gözlenir (örn. 

lamakl  görünür). (Not: Çocuklarda ve ergenlerde kolay k zan bir duygudurum 

olabilir).  

 2- Bütün ya da neredeyse bütün etkinliklere kar  ilgide belirgin azalma ya da 

bunlardan zevk almama durumu, neredeyse her gün, günün büyük bir bölümünde 

bulunur (öznel anlat ma göre ya da gözlemle belirlenir). 

 3- Kilo vermeye çal yorken (diyet yapm yorken) çok kilo verme ya da 

kilo alma (örn. bir ay içinde a rl n % 5'inden daha çok olan bir de iklik) ya da 

neredeyse her gün, yeme iste inde azalma ya da artma. 

 4- Neredeyse her gün, uykusuzluk çekme ya da a  uyuma. 

 5- Neredeyse her gün, psikodevinsel k rma (ajitasyon) ya da yava lama 

(ba kalar nca gözlenebilir; yaln zca, öznel, dinginlik sa layamama ya da yava lad  

duygusu ta ma olarak de il). 

 6- Neredeyse her gün, bitkinlik ya da içsel gücün kalmamas  (enerji 

dü üklü ü). 

 7- Neredeyse her gün, de ersizlik ya da a  ya da uygunsuz suçluluk 

duygular  (sanr sal olabilir) (yaln zca hasta oldu undan ötürü kendini k nama ya da 

suçluluk duyma olarak de il). 

 8- Neredeyse her gün, dü ünmekte ya da odaklanmakta güçlük çekme ya da 

karars zl k ya ama (öznel anlat ma göre ya da ba kalar nca gözlenir).  
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 9- Yineleyici ölüm dü ünceleri  (yaln zca ölüm korkusu de il), özel eylem 

tasarlamaks n yineleyici kendini öldürme (intihar) dü ünceleri ya da kendini 

öldürme giri imi ya da kendini öldürmek üzere özel bir eylem tasarlama. 

 B. Bu belirtiler klinik aç dan belirgin bir s nt ya ya da toplumsal,  i le ilgili 

alanlarda ya da önemli di er i levsellik alanlar nda i levsellikte dü meye neden olur. 

 C. Bu dönem, bir maddenin ya da ba ka bir sa k durumunun fizyolojiyle 

ilgili etkilerine ba lanamaz. 

 Not: A-C tan  ölçütleri bir major depresyon dönemi olu turur. ki uçlu I 

bozuklu unda major depresyon dönemleri s k görülür ancak iki uçlu I bozuklu u 

tan  konabilmesi için böyle dönemlerin olmas  gerekli de ildir. 

 Not: Önemli bir kay p (örn. yas, parasal çöküntü, do al bir y m sonucu 

yitirilenler, önemli bir hastal k ya da yetiyitimi) kar nda gösterilen tepkiler 

aras nda, A tan  ölçütünde belirtilen, yo un üzüntü duygusu ya ama, yitimle ilgili 

dü ünüp durma, uykusuzluk çekme, yeme iste inde azalma ve kilo verme gibi 

belirtiler olabilir ve bunlar da depresyon dönemini and rabilir. Bu gibi belirtiler 

anla labilir ya da ya anan kayba göre uygun bulunabilirse de, önemli bir kayba 

ola an tepkinin yan  s ra major depresyon döneminin de olabilece i göz önünde 

bulundurulmal r. Bu karar, ki iden al nan öykünün ve yitim ba lam nda ya anan 

ac n kültürel ölçütlere göre d avurumunun de erlendirilmesini gerektirir (30). 

 

 Kodlarken ve Yazarken zlenecek Yol 

 Tam olmayan yat ma gösteren: Bir önceki mani, hipomani ya da 

depresyon döneminin belirtileri vard r, ancak tan  ölçütleri tam kar lanmamaktad r 

ya da böyle bir dönemin bitmesinden sonra mani, hipomani ya da major depresyon 

döneminin belirgin belirtilerinin olmad  iki aydan daha k sa bir süre vard r. 

 Tan yat ma gösteren: Son iki ay içinde, bu bozuklu un belirgin belirti ve 

bulgular  yoktur. 

 O s radaki a rl  belirtiniz: A rl k tan  ölçütü, belirti say na, bu 

belirtilerin a rl na ve i levsel yetiyitiminin derecesine ba r. 

 r olmayan: Belirtileri, varsa bile çok azd r ve ancak tan  ölçütlerinin 

kar layacak say dad r, yo unlu u aç ndan belirtiler s nt  verici bir düzeydedir 
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ancak belirtilerin üstesinden gelinebilir ve bu belirtiler toplumsal ya da i le ilgili 

levsellikte çok az bir bozulmaya neden olur. 

 Orta derecede: Belirtilerin say , yo unlu u ve/ya da i levsellikte bozulma  

''a r olmayan''la  ''a r'' aras nda orta bir yerdedir. 

 r: Belirtilerin say , tan  konmas  için gerekenden daha çoktur, yo unluk 

aç ndan belirtiler çok s nt  verici bir düzeydedir ve belirtilerin üstesinden 

gelinemez, belirtiler toplumsal ve i le ilgili i levselli i belirgin olarak bozmaktad r. 

ki uçlu I bozuklu u, o s radaki ya da en son dönemin türü, a rl k/psikoz/yat ma 

belirleyicilerinden sonra o s radaki ya da en son dönem için uygulanabilecek bütün 

belirleyiciler belirtilir: 

 - Bunalt  s nt  

 - Karma özellikler gösteren  

 - H zl  döngülü 

 - Melankoli özellikler gösteren 

 - Atipik özellikleri gösteren 

 - Duygudurumla uyumlu psikoz özellikleri gösteren 

 - Duyguudurumla uyumsuz psikoz özellikler gösteren 

 - Katatoni ile giden 

 - Peripartum ba layan 

 - Mevsimsel özellik gösteren 

 

 2.4.5.  Bipolar II Bozukluk 

 Bipolar II bozukluk tan  koyabilmek için, o s rada ya da geçmi te ortaya 

km  olan hipomani dönemi ve o s rada ya da geçmi te ortaya ç km  olan major 

depresyon dönemi için a daki tan  ölçütlerini kar lanm  olmas  gerekir: 

 

 Bipolar II Bozuklu u 

 A. En az hipomani dönemi için (yukar da ''Hipomani Dönemi'' ba n 

alt nda yer alan A-F tan  ölçütleri) en az bir major depresyon dönemi için (yukar da 

''Major Depresyon Dönemi'' ba n alt nda yer alan A-C tan  ölçütleri 

kar lanm r. 

 B. Hiçbir zaman bir mani dönemi geçirilmemi tir. 
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 C. Hipomani ve major depresyon dönem(ler)inin ortaya ç izoaffektif 

bozukluk, izofreni, izofreniform bozukluk, sanr  bozukluk ya da tan mlanm  bir 

ya da tan mlanmam  di er iki uçlu ve ili kili bozuklukla aç klanamaz. 

 D. Depresyon belirtileri ya da depresyon ve hipomani dönemleri aras nda s k 

gidip gelmelerin neden oldu u öngörülmezlik durumu, klinik aç dan belirgin bir 

nt ya ya da toplumsal, i le ilgili alanlarda ya da önemli di er i levsellik 

alanlar nda i levsellikte dü meye neden olur  

 O s rada ya da geçmi te ortaya ç kan dönem belirtilmelidir: 

 - Hipomani 

 - Depresyon 

 Belirtiniz: 

 - Bunalt  s nt  

 - Karma özellikler gösteren  

 - H zl  döngülü 

 - Melankoli özellikler gösteren 

 - Atipik özellikleri gösteren 

 - Duygudurumla uyumlu psikoz özellikleri gösteren 

 - Duyguudurumla uyumsuz psikoz özellikler gösteren 

 - Katatoni ile giden 

 - Peripartum ba layan 

 - Mevsimsel özellik gösteren 

 

 Kodlarken ve Yazarken zlenecek Yol 

 Tam olmayan yat ma gösteren: Bir önceki mani, hipomani ya da 

depresyon döneminin belirtileri vard r, ancak tan  ölçütleri tam kar lanmamaktad r 

ya da böyle bir dönemin bitmesinden sonra mani, hipomani ya da major depresyon 

döneminin belirgin belirtilerinin olmad  iki aydan daha k sa bir süre vard r. 

 Tan yat ma gösteren: Son iki ay içinde, bu bozuklu un belirgin belirti ve 

bulgular  yoktur. 

 O s radaki a rl  belirtiniz: rl k tan  ölçütü, belirti say na, bu 

belirtilerin a rl na ve i levsel yetiyitiminin derecesine ba r. 
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 r olmayan: Belirtileri, varsa bile çok azd r ve ancak tan  ölçütlerinin 

kar layacak say dad r, yo unlu u aç ndan belirtiler s nt  verici bir düzeydedir 

ancak belirtilerin üstesinden gelinebilir ve bu belirtiler toplumsal ya da i le ilgili 

levsellikte çok az bir bozulmaya neden olur. 

 Orta derecede: Belirtilerin say , yo unlu u ve/ya da i levsellikte bozulma  

''a r olmayan'la  ''a r'' aras nda orta bir yerdedir. 

 r: Belirtilerin say , tan  konmas  için gerekenden daha çoktur, yo unluk 

aç ndan belirtiler çok s nt  verici bir düzeydedir ve belirtilerin üstesinden 

gelinemez, belirtiler toplumsal ve i le ilgili i levselli i belirgin olarak bozmaktad r 

(30).           

 

 2.4.6. Bipolar Bozuklukla li kili Belirleyiciler 

 Varsa belirtiniz: 

 Bunalt  s nt : O s radaki ya da en son mani, hipomani ya da depresyon 

döneminin ço u günü boyunca, a daki belirtilerden en az ikisinin varl : 

 

 1- Bunalma ya da gerginlik duyma 

 2- Hiçbir biçimde dinginlik sa layamama (ola and  bir huzursuzluk duyma) 

 3- Kayg lar ndan ötürü odaklanmakta güçlük çekme, 

 4- Kötü bir ey olaca ndan korkma 

 5- Kontrolünü yitirecekmi  gibi olma. 

 O s radaki a rl  belirtiniz: 

 r olmayan: ki belirti 

 Orta derecede: Üç belirti 

 Orta derecede-a r: Dört ya da be  belirti 

 r: Devinsel k rma (motor ajitasyon) ile birlikte dört ya da be  belirti. 

 Not: Hem birinci basamak sa k kurulu lar nda, hem de ruh sa  

kurulu lar nda, hem de iki uçlu bozuklu un, hem de major depresyon bozuklu unun 

belirgin bir özelli inin bunalt  s nt  olmas  durumu oldu u bildirilmektedir. Yüksek 

bunalt  düzeyi, intihar olas n artmas na, hastal n daha uzun sürmesine ve 

tedaviye yan t al namama olas n yükselmesine yol açmaktad r. Sonuç olarak, 

tedaviyi tasarlarken ve tedaviye al nan yan  izlerken, bunalt  içinde s nt  
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düzeyinin varl  ve a rl k düzeyini do ru olarak belirlemek klinik aç dan yarar 

sa lar (30). 

 

 Karma özellikler gösteren: Karma özellikler gösteren belirleyicisi, bipolar I 

ya da bipolar II bozuklu unda, o s radaki mani, hipomani ya da depresyon dönemine 

uygulanabilir. 

 

 Mani ya da hipomani dönemi, karma özellikler gösteren:  

 A. Mani dönemi ya da hipomani dönemi tan  ölçütleri tam olarak 

kar lanm r ve o s radaki ya da   en son mani ya da hipomani döneminin ço u 

gününde a daki belirtilerden en az üçü vard r: 

 1- Belirgin disfori ya da çökkün duygudurum,  bu durumu ya ki inin kendisi 

bildirir (örn. üzüntülüdür ya da kendini bo lukta hisseder) ya da bu durum 

ba kalar nca gözlenir (örn. a lamakl  görünür). 

 2- Bütün ya da neredeyse bütün etkinliklere kar  ilgide azalma ya da 

bunlardan zevk alamama (öznel anlat ma göre ya da gözlemle belirlenir). 

 3- Neredeyse her gün, psikodeviinsel yava lama (ba kalar nca gözlenebilir; 

yaln zca, öznel, yava lad  duygusu ta ma olarak de il). 

 4- Bitkinlik ya da içsel gücün kalmamas  (enerji dü üklü ü). 

 5- De ersizlik ya da a  ya da uygunsuz suçluluk duygular  (yaln zca hasta 

oldu undan ötürü kendini k nama ya da suçluluk duyma olarak de il). 

 6- Yineleyici ölüm dü ünceleri (yaln zca ölüm korkusu de il), özel eylem 

tasarlamaks n yineleyici kendini öldürme (intihar) dü ünceleri ya da kendini 

öldürme giri imi ya da kendini öldürmek üzere özel bir eylem tasarlama. 

 B- Karma belirtiler ba kalar nca da gözlenir ve ki inin ola an davran lar nda 

de iklik vard r. 

 C- Belirtileri, hem mani, hem de depresyon için, dönem tan  ölçütlerinin e  

zamanl  olarak tam kar layan ki ilerde tan , maniye ba  i levsellikte bozulma ve 

klinik a rl  nedeniyle, mani dönemi, karma özellikler gösteren olmal r. 

 D- Karma belirtiler, bir maddenin (örn. kötüye kullan labilen bir madde, ilaç 

ya da ba ka bir tedavi) fizyolojiyle ilgili etkilerine ba lanamaz. 
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 Depresyon dönemi, karma özellikler gösteren: 

 A: Major depresyon dönemi için tan  ölçütleri tam olarak kar lanm r ve o 

radaki ya da en son depresyon döneminin ço u gününde a daki mani/hipomani 

belirtilerinden en az üçü vard r: 

 1- Kabarm , ta n duygudurum. 

 2- Benlik sayg nda abart  bir art  ya da büyüklük dü ünceleri. 

 3- Her zamankinden daha konu kan olma ya da konu maya tutma 

 4- Dü ünce uçu mas  ya da dü üncelerin sanki birbirleriyle yar yor gibi 

birbiri ard  s ra geldi ine ili kin öznel ya ant . 

 5- çsel güçte ya da amaca yönelik etkinlikte artma (toplumsal olarak, i te ya 

da okulda ya da cinsel ba lamda). 

 6- Kötü sonuçlar do urabilecek etkinliklere daha çok ya da a  kat lma (örn. 

 para harcama,  dü üncesizce cinsel giri imlerde bulunma ya da gereksiz i  

yat mlar  yapma). 

 7- Uyku gereksinimde azalma (örn. her zamankinden daha az bir uykuyla 

kendini dinlenmi  olarak duyumsar; uykusuzluk çekmenin tersine). 

 B- Karma belirtiler ba kalar nca da gözlenebilir ve ki inin ola an 

davran lar nda bir de iklik vard r. 

 C- Belirtileri, hem mani, hem de depresyon için, dönem tan  ölçütlerini e  

zamanl  olarak tam kar layan ki ilerde tan , mani dönemi, karma özellikler gösteren 

olmal r. 

 D- Karma belirtiler, bir maddenin (örn. kötüye kullan labilen bir madde, bir 

ilaç ya da ba ka bir tedavi) fizyolojiyle ilgili etkilerine ba lanamaz. 

 Not: Major depresyon dönemine e lik eden karma özelliklerin, bipolar I ya da 

bipolar II bozuklu unun geli me olas n yüksek oldu unu gösteren bir etken 

oldu u bulunmu tur. Sonuç olarak, tedaviyi tasarlarken ve tedaviye al nan yan  

izlerken, bu belirleyicinin varl  belirtmek klinik aç dan yarar sa lar (30). 

 zl  döngülü (bipolar I ya da bipolar II bozuklu una uygulanabilir): Son 12 

ay içinde, mani, hipomani ya da major depresyon dönemi için tan  ölçütlerinin 

kar layan, en az dört duygudurum döneminin varl . 
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 Not: Dönemler, en az iki ay süren, tam olamayan ya da tam yat malarla ya 

da kar  uçta bir döneme geçmeyle (örn. major depresyon döneminden mani 

dönemine) birbirlerinden ayr r. 

 Not: H zl  döngülü bipolar bozuklu un ba ca özelli i, son 12 ay içinde, en 

az dört duygudurum döneminin ortaya ç kmas r. Bu dönemler herhangi bir 

birliktelik biçimde ya da herhangi bir s rada ortaya ç kabilir. Bu dönemler, major 

depresyon, mani ya da hipomani dönemi için hem süre, hem de belirti say  tan  

ölçütlerinin kar lamal  veya tam bir yat ma dönemi ya da kar  uçta bir döneme 

geçme ile birbirlerinden ayr lmal r. Mani ve hipomani dönemleri ayn  uçta say r. 

Daha büyük bir s kl kla ortaya ç yor olmalar  gerçe inin d nda, h zl  döngülü bir 

örüntüde ortaya ç kan dönemler, h zl  döngülü olmayan bir örüntüde ortaya ç kan 

dönemlerden de ik de ildir. H zl  döngülü örüntüde ortaya ç kan dönemler olarak 

say labilecek duygudurum dönemleri tan mlan rken, bir maddenin (örn. kokain, 

kortikosteroidler) ya da ba ka bir sa k durumunun do rudan neden oldu u 

dönemler d ar da tutulur (30). 

 

 Melankoli özellikleri gösteren: 

 A. O s radaki dönemin en a r evresinde a dakilerden en az biri vard r: 

 1- Bütün ya da neredeyse bütün etkinliklerden zevk alamama. 

 2- Genelde zevk verebilecek uyaranlara tepkisiz kalma (iyi bir ey oldu unda, 

geçici olarak bile olsa, kendini çok daha iyi hissetmez). 

 B. A dakilerden üçü (ya da daha ço u) 

 1- Derin bir bunal m, umutsuzluk ve/ya da somurtkanl k ya da duygusal 

bo luk ya ama olarak adland labilecek bir duygudurum ile belirli, de ik nitelikte 

bir çökkün duygudurum. 

 2- Depresyon, sürekli olarak sabahlar  daha kötüdür. 

       3- Sabah erken uyanma (her zamanki uyanma saatinden en az iki saat önce). 

 4- Belirgin bir psikodevinsel k rma (psikomotor ajitasyon) ya da 

yava lama. 

 5- Yeme iste inde belirgin azalma ya da kilo verme. 

 6- A  ya da uygunsuz suçluluk duygular . 
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 Not: Dönemin en a r evresinde bu özellikler varsa, ''melankoli özellikleri 

gösteren'' belirleyicisi kullan r. Zevk alabilme yeterli i, yaln zca azalm  de il, 

neredeyse tam olarak ortadan kalkm r. Duygudurumda tepkiselli in olmad  

de erlendirmek için yol gösterici bir k lavuz, çok istendik olaylar n bile 

duygudurumda belirgin bir aç lmaya neden olmamas r. Duygudurum ya hiç 

aç lmaz ya da ancak bir ölçüde aç r (örn. bir kezde, ancak birkaç dakika süreyle, 

ola an düzeyinin %20-40'  oran na dek). ''Melankoli özellikler gösteren'' 

belirleyicisine özgü duygudurumun ''de ik niteli i'' vard r, melankoli özellikleri 

göstermeyen depresyon dönemi s ras nda görülen duygudurumdan nitelik olarak çok 

de iktir. Yaln zca daha a r, daha uzun süreli ya da ortada bir neden yokken ortaya 

kt  olarak tan mlanan çökkün duygudurum de ik bir nitelik olarak say lamaz. 

Psikodevinsel de iklikler neredeyse her zaman bulunur ve ba kalar nca 

gözlenebilir. Ayn  ki ide, de ik zamanlarda ortaya ç kan dönemlerde, 

melankoliklerinin yineleme e ilimi oldukça dü üktür. Ayakta tedavi gören 

hastalardan çok yatarak tedavi gören hastalarda görülür; a r olmayan major 

depresyon dönemlerinde, a r dönemlere göre daha az görülür ve daha çok psikoz 

özellikleri gösterenlerde ortaya ç kma e ilimi gösterir (30). 

 De ik tür (atipik) özellikler gösteren: O  s radaki  ya  da  en  son  major  

depresyon döneminin ço u gününde a daki özellikler bask n oldu unda bu 

belirleyici kullan labilir: 

 A. Duygudurumda tepkisellik (gerçek ya da gerçek olabilecek olaylar 

kar nda duygudurum aç r). 

 B. A daki özelliklerden ikisi ( ya da daha ço u) 

 1- Belirgin kilo al  ya da yeme iste inde artma 

 2- Çok uyku uyuma (hipersomni) 

 3-Kur un paralizisi (kollar  ve bacaklar , a rla , kur un gibi duyumsama). 

 4- Belirgin bir toplumsal ya da i le ilgili i levsellikte bozulmayla sonuçlanan, 

uzun süreli, ba kalar ndan kabul görmeme duyarl  (duygudurum bozuklu u 

dönemleriyle s rl  de ildir). 

 C. Ayn  dönemde, ''melankoli özellikler gösteren'' ya da ''katatoni ile giden'' 

belirleyicileri için tan  ölçütleri kar lanmam r. 
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 Not: ''Atipik depresyon''un tarihsel bir önemi vard r (de ik tür, ayakta 

tedavi gören hastalara seyrek olarak depresyon tan n kondu u ve ergenlere ya da 

genç eri kinlere neredeyse hiç böyle bir tan n konmad  zamanlarda bir ölçü 

olarak kabul edilen depresyonun, ''endojen'' , k rmayla giden al lageldik 

görünümlere ters dü er) ve bugün, s k görülmeyen bir durum ya da ad n 

ça rd ndan de ik olarak, ola and  bir klinik görünüm gibi 

görülmemektedir. Duygudurum tepkiselli i, olumlu olaylarla kar la ld nda 

sevinebilme yeterli idir (örn. çocuklar n gelmesi, ba kalar n övmesi). D  ko ullar 

iyi olursa, duygudurum uzun süreli olarak bile ötimi (üzüntülü olmama) durumunda 

kalabilir. Yeme iste inde artma, aç kça daha çok yemek yeme ya da kilo alma ile 

kendini belli edebilir. Çok uyuma (hipersomni), gün içinde, toplamda en az 10 saati 

geçen ( ya da depresyonda olunmad  döneme göre en az iki saat daha uzun olan) 

gündüz uykular  ya da gece uykusunun uzamas  kapsayabilir. Kur un paralizisi, 

genellikle kollarda ya da bacaklarda ortaya ç kan, a rla , kur un gibi ya da 

üzerinde büyük bir yük binmi  gibi bir duyum olarak tan mlan r. Bu duyum, günde 

en az bir saat, ancak ço u zaman, bir ba lad nda saatlerce sürer. Ba kalar ndan 

kabul görmemeyle ilgili a  duyarl k, di er de ik tür özelliklerinden ayr  olarak, 

erken ya larda ba layan ve eri kinlik y llar nca süren bir ki ilik özelli idir. Kabul 

görmemeyle ilgili duyarl k, ki i depresyondayken de, depresyonda de ilken de 

ortaya ç kar, ancak yine de depresyon dönemleri s ras nda alevlenebilir (30). 

 Psikoz özellikler gösteren: Dönemin herhangi bir zaman nda sanr lar ya da 

varsan lar vard r. Psikoz özellikleri varsa, bunlar n duygudurumla uyumlu ya da 

uyumlu olamad  belirtiniz. 

 Duygudurumla uyumlu psikoz özellikleri gösteren: Mani dönemleri 

ras nda bütün sanr lar n ve varsan lar n içeri i, büyüklük, incinemezlik gibi özgül 

mani konular yla tutarl k gösterir, ancak özellikle ki inin yeterlikleri, becerileri gibi 

konularda ba kalar n ku kusu oldu u  zaman, ku kuculuk ya da paranoya gibi 

konular  da kapsayabilir. 

 Duygudurumla uyumlu olmayan psikoz özellikler gösteren: Sanr lar n ve 

varsan lar n içeri i, yukarda tan mlanan uç dönem konular yla tutarl k göstermez ya 

da duygudurumla uyumlu ve duygudurumla uyumlu olmayan konular n kar r.  
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 Katatoni ile giden: Dönemin büyük bir kesiminde katatoni özellikleri 

bulunursa mani ya da depresyon dönemi için bu belirleyici kullan r.  

 A. Klinik görünümde a daki belirtilerden üçü (ya da daha ço u) bask nd r: 

 1- Stupor (psikodevinsel etkinli in olmamas ; çevreyle etkin bir biçimde 

ilgilenmeme). 

 2- Katalepsi (yerçekimine kar  edilgin bir konum alma). 

  3- Balmumu esnekli i (muayene edenin konum vermesine çok az bir direnç 

gösterme). 

 4- Konu mazl k (mutizm) (sözel tepki göstermeme ya da çok az gösterme 

[bilinen bir afazi varsa d lay n]). 

 5- Olumsuzlama (negativizm) (yönergelere ya da d  uyaranlara kar  gelme 

ya da hiç tepki göstermeme). 

 6- Konum (postür) alma (yerçekimine kar  bir konumu, kendili inden ve 

etkin bir biçimde sürdürme). 

 7- Yapma davran  (manyerizm) (ola an eylemleri, yad rganacak denli 

ola ana ayk  bir biçimde, önemsiz birtak m özelliklerini bozarak, çarp tarak, 

abartarak ortaya koyma). 

 8- Basmakal p davran lar (yineleyici, ola and  s kl kta, amaca yönelik 

olamayan eylemler). 

 9- K rma (ajitasyon), d  uyaranlardan etkilenmez. 

 10- Yüzünü buru turma (grimas). 

 11- Ekolali (yank lama) (ba kas n konu mas n ayn  yapma). 

 12- Ekopraksi (ba kas n davran lar n ayn  yapma) (30). 

 Do um zaman  (peripartum) ba layan: Duygudurum belirtileri, gebelik 

ras nda ya da do umdan sonraki dört hafta içinde ortaya ç karsa, o s radaki dönem 

için ya da bir duygudurum dönemi için tan  ölçütleri o s rada tam olarak 

kar lanm yorsa, bipolar I ya da bipolar II bozuklu unun en son mani, hipomani ya 

da major depresyon dönemi için bu belirleyici kullan labilir (30). 

 Mevsimsel örüntü gösteren: Bu belirleyici, duygudurum dönemlerinin 

ya am  boyu  örüntüsü  için  kullan r.  Ba ca  özelli i,  en  az  bir  tür  dönemin  (mani,  

hipomani ya da depresyon) düzenli olarak mevsimsel örüntü göstermesidir. 
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Sözgelimi, ki inin mevsimsel manileri olabilir, ancak depresyonlar  düzenli olarak 

n belirli bir zaman nda ortaya ç kmaz. 

 A. bipolar I ya da bipolar II bozuklu unda, mani, hipomani ya da major 

depresyon dönemlerinin ba lamas  ile y n belirli bir zaman  aras nda (örn. sonbahar 

ya da k ), düzenli olarak, zamansal bir ili ki olmu tur. 

 Not: Mevsimsel ili kisi olan ruhsal-toplumsal tetikleyici etkenlerin aç k 

etkilerinin oldu u (örn. düzenli olarak her k  i siz kalma) olgular  katmay z. 

 B. Y n belirli bir zaman nda da tam yat ma (ya da major depresyondan 

maniye ya da hipomaniye geçi  ya da tam tersi) olur (örn. ilkbaharda depresyon 

ortadan kalkar). 

 C. Son iki y l içinde, ki inin mani, hipomani ya da major depresyon 

dönemleri, yukar da tan mland  gibi, zamansal olarak, mevsimsel bir ili ki 

göstermi tir ve bu iki y l içinde, o uçtan mevsimsel olmayan dönemler ortaya 

kmam r. 

 D. Mevsimsel maniler, hipomaniler ya da depresyonlar (yukar da 

tan mland  gibi), ki inin ya am boyu ortaya ç km  olan mevsimsel olmayan mani, 

hipomani ya da depresyonlar ndan say ca çok olmu tur. 

 Not: Bu belirleyici, bipolar I bozuklu u, bipolar II bozuklu u ya da major 

depresyon bozuklu u, yineleyen'de major depresyon dönemleri örüntüsü için 

kullan labilir. Ba ca özelli i, major depresyon dönemlerinin y n belirli 

zamanlar nda ba yor ve yat yor olmas r. Ço u olguda budönemler sonbahar ya 

da k  aylar nda ba lar ve ilkbaharda yat r. Daha az s kl kla, yaz aylar nda 

yineleyen depresyon dönemleri olabilir. Dönemlerin böyle ba yor ve yat yor olma 

örüntüsü en az iki y l sürmü  olmal r. Ayr ca, mevsimsel depresyon dönemleri, 

ki inin ya am  boyunca ortaya ç km  olan mevsimsel olmayan dönemlerinden 

say ca daha çok olmal r (30). 

 

 2.5.   Bipolar Bozukluk Spektrumu 

 Klinik uygulamalarda görülen birçok hastan n ve hatta hastalar n ço unun 

tan larla tam olarak aç klanamamas  söz konusudur. Bu grup resmi olarak “ba ka 

türlü adland lamayan” ya da “BTA” olarak adland lmaktad r. Ancak bu durum 

birçok hasta için bir tek kategori olu turmakta ve belirtilerinin zenginli i ve 
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karma kl  gözden kaçmaktad r. Bu hastalar n tan n, genelde “iki uçlu 

spektrum”a ve özellikle Akiskal gibi uzmanlar taraf ndan ortaya konan birçok ek 

tan mlay  kategoriye ait olarak kabul edilmesi söz konusudur (31). 

  ki uçlu ¼: antidepresanlara bazen h zl  ancak uzun sürmeyen ekilde yan t 

veren tutars z bir unipolar depresyon olarak tan mlan r. 

ki  uçlu  ½: izobipolar bozukluk olarak tan mlan r. Psikozun pozitif 

belirtileri ile manik, hipomanik ve depresif dönemler kombine olmaktad r. 

ki uçlu I½: Depresif dönem olmaks n yineleyen hipomaniler olmaktad r. 

ki uçlu II½: Majör depresif dönem geli tiren siklotimik mizaçl  hastalar için 

yap lan tan mlamalard r.  

ki uçlu III: Antidepresanla birlikte manik veya hipomanik dönem geli tiren 

hastalar olarak tan mlan r. 

ki uçlu III½: Madde kötüye kullan  ile ili kili olan iki uçlu bozukluk 

olarak tan mlan r. Madde kötüye kullan n hipomaniye ula mak gayreti ile 

yap ld  iki uçlu bozukluktur. 

ki uçlu IV: Önceden var olan hipertimik mizaç ile depresif dönemlerin 

birle imidir. 

ki uçlu V: Karma hipomani ile birlikte depresyon.  

           ki uçlu VI: Demans halinde bipolarite (31). 

 

 2.6. Klinik Gidi  ve Sonlan m 

         Bipolar I hastalar  majör depresif  bozukluk hastalar na göre daha kötü 

prognoza sahipler. Profilaktik lityum tedavisi gidi  ve prognozo olumlu yönde 

düzene koysa da, hastalar n sadece %50-60’ nda lityumun belirtiler üzerinde belirgin 

kontrolü vard r. Uzun süren takiplerde, hastalar n %15 tamamen iyile ti i, %45 

iyile me olmas na ra men ataklarda tekrarlama ya and , %30 k smen iyile ti i, % 

10 kronikle ti i belirtilmektedir (32). Hastal kla birlikte panik atak gibi komorbid 

rahats zl klar n olmas , alkol ya da madde ba ml  bulunmas , cinsiyetin erkek 

olmas ,  dü ük sosyo-ekonomik s ftan olma, ailede benzer hastal k öyküsünün 

varl ,  ayr lm  ya da hiç evlenmemi  olma,  beyaz rk d ndaki rklarda gidi  daha 

kötü olmaktad r (33). 
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 2.7. Akut Dönem Tedavisi  

 2.7.1. Manik Dönem Tedavisi(Akut Dönem) 

 Lityum;  öforik   mani  ya  da  hipomanide  ilk  seçenek  duygudurum  

dengeleyici  olarak  önerilmektedir.  Akut  mani  sa alt   için  uygun  lityum  2-

3*300 mg/gün ba lan r.  Lityumla  genellikle  7-10  günde  olumlu  sonuçlar  al r.  

Valproik asit; etkili  doz  900-3000  mg aras nda  de ebilir.  Valproat n  mani  

belirtilerini  5-12  gün  içinde  etkisini  gösterir (4).  Karbamazepin;  600-1200  

mg/gün  ba lan r,  doz  kan  düzeyine  göre  ayarlan r.  Kan  düzeyi  7-12 uq/ml  

aras nda  tutulmas   önerilir.  Lamotrijin; lityumdan sonra UB idame tedavisinde 

FDA onay  alan ikinci ajand r.  Mani ataklar   önlemede lityumdan daha az etkili 

fakat depresyon ataklar  önlemede lityumdan daha etkilidir (34). Ayn  zamanda bu 

ilaçlara benzodiazepinler de eklenebilir. Oral al  olmayan ya da tedavi uyumu 

göstermeyen hastalarda intramusküler antipsikotik tedavi zorunlu olabilmektedir. 

Klinik  belirtiler yat ktan sonra antipsikotik tedavi azalt larak kesilir ve 

duygudurum  düzenleyici  ile  tedaviye devam edilir. Dirençli durumlarda,  oral   

al   olmayan,  dehidrate  kalan,   a   sald rgan  olabilen,   antipsikotiklere  yan t  

vermeyen  hastalarda  ve gebelikte ise  elektrokonvulsif  terapi  önerilmektedir (35). 

Akut  mani/hipomani tedavisinde ilk tercih edilen tedavi monoterapide lityum, 

valproat, olanzapin, risperidon, ketiyapin, ziprasidon, aripiprazol; kombinasyon 

tedavisinde lityum/valproat + olanzapin/risperidon/ketiyapin/ aripiprazol eklinde 

olmal r.  kinci s rada  tercih edilecek tedavi ise monoterapide karbamazepin, 

asenapin, paliperidon veya EKT, kombinasyon tedavisinde lityum+VPA, 

lityum/VPA+asenapin eklinde olmal r. Üçüncü s rada tercih edilecek tedavi  

monoterapide  haloperidol,  klorpromazin,  klozapin,  okskarbazepin,  tamoksifen; 

kombinasyon tedavisinde lityum/VPA+haloperidol,  lityum+karbamazepin  eklinde  

olmal r. Önerilemeyen tedaviler ise monoterapide gabapentin, topiramat, 

lamotrijin, verapamil, tiagabin, kombinasyon tedavisinde risperidon + karbamazepin, 

olanzapin + karbamazepin kombinasyonlar r (36). 

 

 2.7.2.  Depresif Dönem Tedavisi(Akut Dönem) 

Hafif dereceli depresif dönemlerde ilk önce lityum tedavisinin ba lanmas  ve 

lityum kan düzeyinin etkin s rlara yükseltilmesi gerekmektedir. Ba ka bir 
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duygudurum düzenleyicisi al yorsa kesilmesine gerek yoktur. Etkin kan düzeyindeki 

lityuma 2-3 hafta içinde yan t al namamas  halinde antidepresan ilac n tedaviye 

eklenmesi önerilir. Yan t al namayan ve iddetli durumlarda sa alt ma lamotrijin 

eklenebilir. Antidepresanlar n dü ük dozda ba lanmas , etkili olan en dü ük dozun 

kullan lmas  ve antidepresan sa alt n uzun sürdürülmemesi önerilmektedir. 

Antidepresan seçiminde manik kayma ihtimalini en aza indirmek amac yla seçici 

serotonin geri al m inhibitörleri (SSGI) veya bupropiyon  tercih edilmelidir. A r, 

katatonik ya da psikotik özellikli depresyonda ve gebelerde elektrokonvulsif terapi 

uygulan r. Antidepresan ilaç tedavisinin, depresif  belirtiler  yat ktan  3-6 ay  sonra  

kesilmesi  önerilmektedir (35). 

 

2.7.3.  Karma Dönem Tedavi(Akut Dönem) 

 Karma dönemin tedavisi temel olarak manik dönem tedavisine benzemekle 

beraber lityuma yan t klasik maniye göre daha azd r ve bu nedenle valproat tercih 

edilmelidir. Bir di er nokta karma dönemdeki depresif belirtilere yönelik 

antidepresan tedavinin ba lanmamas , duygudurum dengeleyiciler ile bu dönemin 

atlat lmas , uykusuzluk, ajitasyon durumlar nda benzodiazepin tercih edilmesi 

yönündedir (35). 
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 3. GEREÇ ve YÖNTEM 

  

 3.1. Ara rman n Yürütülmesi 

 icle Üniversitesi T p Fakültesi E itim ve Ara rma Hastanesi Psikiyatri 

Anabilim Dal na 2015 May s ile 2016 A ustos  aylar  aras nda ba vuran DSM- 5 

ölçütlerine göre ki Uçlu Bozukluk ( UB) I  tan  alm  en az 6 ayd r  tedavi  gören 

60 hasta, 30 gönüllü sa kl   ayd nlat lm  onamlar  al nd ktan sonra çal maya dahil 

edildi. Çal mam z Dicle Üniversitesi etik kurulu taraf ndan 331 say  ile onay 

alm r. 

 Çal mam za al nan ki ilerin sosyodemografik bilgileri taraf zca haz rlanan 

bir sosyodemografik bilgi formuna kaydedilip,  psikiyatri poliklini ine ba vuran ya 

da yat  bulunan  DSM-  5 tan  kriterlerine uyan ki Uçlu Bozukluk I hastalar al nd . 

 Hasta seçerken akut mani ata nda olup en az 6 hafta tedavi alan hastalar 

de erlendirildi. Tedavi ko ulu olarak da son ald  ilaçlar n en az biri duygudurum 

düzenleyici ve en az biri antipsikotik ilaç olmas na dikkat edildi. Çal maya, ki Uçlu 

Bozukluk I 60 hasta dahil edildi. Çal mada 30 gönüllü sa kl  birey (kontrol grubu) 

al nd . Grup 1: 30 sa kl  birey(kontrol grubu), Grup 2: Tedaviye yeterli yan t 

veren 30 manik hasta, Grup 3: tedaviye yetersiz yan t veren 30 manik hasta. 

 Hastalara; Onam Formu, Sosyodemografik Veri Formu, Young-Mani 

De erlendirme Ölçe i, Hamilton Depresyon De erlendirme Ölçe i, Hamilton 

Anksiyete De erlendirme Ölçe i, Klinik Global zleme Ölçe i (CGI), Sheehan 

Yetiyitimi Ölçe i uyguland . 

 

Tedaviye yetersiz yan t kriterleri 

Gittlin (2006) ve Tohen (2009)'in çal malar nda belirtilen tedaviye yetersiz 

yan t kriterleri göz önünde bulundurularak bizim çal mam zda tedaviye yetersiz 

yan t kriterleri a daki gibi belirtilmi tir. 

''Akut mani döneminde olan hasta için en az bir duygudurum ve antipsikotik 

tedaviyi yeterli dozda ve en az 6 hafta almas na ra men YMRS’nin 18 ve üzerinde 

olmas  ya da CGI (Klinik Global zlem)’n n 4 ve üzerinde olmas  ya da HAM-D’ nin 

7 ve üzeri olmas  (6). 
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3.2. Ara rmaya Dahil Edilme Ölçütleri 

1- En az 6 ayd r UB I hastalar  

2- 18-65 ya  aras nda olmak  

3-Çal maya kat lmay  kabul etmi  olmak 

4-Onay verebilecek yeterlilikte olmak 

5-DSM-V tan  ölçütlerine göre Bipolar I  

6- En az bir duygudurum ilaç tedavisi (lithuril, valproik asit, karbamazepin, 

lamotrijin) ile en az bir antipsikotik (birinci ya da ikinci ku ak) ilaç alm  olmak. 

 

3.3. Ara rmaya Dahil Edilmeme (Hariç B rak lma) Ölçütleri: 

1- 18 ya ndan küçük ya da 65 ya ndan büyük hastalar 

2- Nörolojik ek hastal  bulunan hastalar (Demans,  Parkinson, SVO) 

3-  Son 3 ay içinde geçirilmi  enfeksiyon öyküsü 

4-  Romatolojik hastal  olanlar 

5- Mental retardasyonu olan hastalar 

6- Gebe Hastalar       

7- A r  endokrinopatiler        

8- A r kardiyak yetmezlik        

9- Kranial veya medulla spinalis travmas    

10- Vaskülit gibi damarsal hastal klar  

11. Komorbid psikiyatrik hastal  olmak(madde kullan  hariç) 

 

3.4. Veri Toplama Araçlar  

3.4.1. Sosyodemografik Veri Formu 

Bu form hastan n sosyodemografik verilerini; hastalar n ya , cinsiyetini, 

medeni durumunu, e itim ve çal ma durumunu, intihar giri imi ve hastaneye yat  

öyküsünü, alkol-madde kullan , ilaç uyumunu, atak say  ve ataklar n 

özelliklerini, hastal n ba lang ç ya  içerir. Bu veriler hasta, hasta yak nlar  ve 

hastane kay tlar ndan yararlan larak temin edilecektir. 
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3.4.2. Klinik Global zlenim Ölçe i (KGI) 

 Hastal n iddeti, hastan n tedaviye ne ölçüde cevap verdi i ve tedaviye 

uyumunu de erlendiren bir ölçektir. Herhangi bir hastal n iddeti ile hastal k 

belirtilerindeki düzelmeyi genel olarak de erlendiren bir ölçüm arac r. Hastal n 

iddeti ile belirtilerdeki düzelmenin derecesini, 1’den 7’ye uzanan Likert tipi bir 

derecelendirme üzerinde (1- normal, hasta de il, 2- s rda hasta, 3- hafif derecede 

hasta, 4- orta derecede hasta, 5- belirgin derecede hasta, 6- ileri derecede hasta, 7- en 

ileri derecede hasta) de erlendirecektir. Her ya ta tüm psikiyatrik bozukluklar n 

klinik ara rma amaçl  olarak seyrini de erlendirmek amac yla geli tirilmi tir  (37). 

 

3.4.3. Hamilton Depresyon De erlendirme Ölçe i (HDDÖ) 

Günümüzde depresif bozukluklar ile ilgili yap lan ara rmalarda depresyonun 

iddetini belirlemek için en çok kullan lan ölçeklerden biridir. Hastada depresyonun 

düzeyini ve iddetini ölçen, tedavi s ras nda izlemi kolayla ran, 17 sorudan olu an, 

klinisyen taraf ndan doldurulan bir testtir. Türkçe formunun güvenirlik geçerlik 

çal mas  yap lm r (38). Kesme noktalar  23 <; çok iddetli, 19-22; iddetli, 14-18; 

orta derecede, 8-13; hafif derecede ve 7  normal olarak saptanm r. Görü meci her 

madde için "0" (yok), "1" (hafif), "2" (orta), "3" ( iddetli), "4" (çok iddetli) aras nda 

bir de erlendirme yaparak puan verir ve toplam puan hesaplan r.  

 

3.4.4.  Hamilton  Anksiyete  De erlendirme  Ölçe i (HADÖ) 

Ölçek ruhsal ve bedensel belirtileri sorgulayan 14 soru içermektedir. Be li 

likert tipi ölçüm sa lamaktad r. Hastalardaki anksiyete düzeyini ve belirti da  

belirler ve iddet de imini ölçer. Ölçe in Türkçe geçerlilik ve güvenilirlik 

çal mas  Yaz  ve arkada lar  taraf ndan 1998 y nda yap lm r (39). 

 

3.4.5. Young Mani Derecelendirme Ölçe i (YMRS) 

 Manik ata n iddetini belirlemek için en çok kullan lan ölçeklerden biridir. 

1978 y nda Young ve arkada lar  taraf ndan geli tirilmi tir. YMÖ 11 maddeden 

olu an likert tipi ölçektir. Ölçekten al nabilecek en dü ük puan 0, en yüksek puan 

44’tür. Young Mani Dercelendirme Ölçe inin Türkiye'de yap lan geçerlilik ve 

güvenilirlik çal mas nda; ölçe in iç tutarl k katsay  her iki çal mac  için 0.79 
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olarak bulunmu tur. Madde toplam puan korelasyon katsay lar  0.407-0.847 aras nda 

elde edilmi tir (40). 

 

 3.5. Kan Ürünleri, De kenlerin Ölçümü ve Hesaplanmas  

 3.5.1.  High Sensitive (yüksek duyarl kl ) CRP Ölçümü 

         CRP pentraxin ailesinin bir üyesi olup 5 adet 23 kd birimin birle iminden 

meydana gelmi  olan esas olarak karaci erde üretilen bir akut faz reaktan r ve akut 

ve kronik inflamasyonun çok duyarl  bir göstergesidir. Biyolojik yar  ömrü ortalama 

13-16 saat olup bir akut faz reaktan  olarak enflamasyonun ba lamas  takiben 24 

saat içinde salg lan r (41). Çok h zl  salg lan p yine h zl  bir ekilde y ld  için 

enflamatuvar ve enfeksiyöz hastal klarda hastal n aktivitesini saptamada ve 

tedaviye yan  de erlendirmede s kl kla kullan lmaktad r. CRP düzeylerinin belirgin 

derecede yükseldi i (genellikle>10 mg/L yüksek ve hatta 100-500 mg/L’ye kadar 

ula abilen de erler) bu akut durumlarda CRP düzeyleri standart testlerle ölçülür (41). 

Son y llarda CRP’nin özellikle kardiyovasküler riski belirlemede kullan labilece i 

saptanm  ve vücuttaki dü ük düzeyli kronik enflamatuvar yan n özellikle 

aterosklerotik kalp hastal n hem patogenezinde hem de bu hastal n 

prognozunda rol ald  bildirilmektedir. Ancak bu düzeydeki, yani normalin üzerinde 

ancak standart CRP testlerinin duyarl ndan dü ük düzeydeki enflamasyonu 

saptayabilmek için yeni CRP testleri geli tirilmi tir. Serum örne indeki CRP’yi 0.02 

mg/L kadar duyarl kla ölçebilen bu testlere yüksek duyarl kl  CRP ya da high 

sensitive CRP (hs-CRP) testleri denilmektedir. Genellikle ELISA metodu gibi daha 

komplike ölçüm metodlar  kullanan bu testlerle 5 mg/L’den daha dü ük CRP 

düzeyleri kalitatif de il kantitatif olarak ölçülebilmektedir. Hastal n h zl  

progresyonunda da hs-CRP’nin önemli oldu u gösterilmi tir (42). Ancak bu 

çal malarda da hs-CRP düzeyinin devam eden kronik bir inflamasyonu gösterecek 

tarzda yüksek oldu u saptanm r (43). Bir çok çal ma CRP seviyelerindeki 

de ikliklerin, sitokin seviyelerindeki (özellikle interlökin-6) de iklikler ile ili kili 

olabilece ini göstermi tir (44). CRP bir koroner arter hastal  risk faktörü olarak 

bildirilmi tir(9)Mani hastalar n koroner arter hastal  aç ndan artm  risk alt nda 

olma ihtimali, yeni çal malara ihtiyaç oldu unu göstermektedir. 
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 hsCRP seviyesi ölçümü: High-sensitive C-reactive protein (hs-CRP) mg/L 

olarak  nephelometric assay kullan larak ölçüldü. 

 

 3.5.2.  Carsinoembrijenik Antijen(CEA) Ölçümü 

 Karsinoembriyojenik antijen (CEA) Gold ve Freedman taraf ndan ilk olarak 

1965 y nda kolorektal karsinomlarda tümör belirteci olarak tarif edildikten sonra en 

yayg n kullan lan tümör belirteci olmu tur. Molekül a rl  200.000 dalton olan 

kompleks bir yüzey glikoproteindir. Kolumnar epitel hücreleri taraf ndan sentezlenir 

ve ekstravasküler vücut s lar na geçer. lk olarak embriyonik ve fetal hayat n ilk iki 

trimester nda fetal karaci er, ba rsak ve pankreas dokusundan elde edilmi tir. Daha 

hassas olan radyo-immünoassay (RIA) yönteminin geli mesi ile birlikte kolorektal 

kanserler d nda pankreas, akci er, meme, prostat, mesane, mide, over, uterus, safra 

kanallar  ve tiroid bezi gibi malignitelerde de kullan lm  ve serum düzeylerinin 

yükseldi i görülmü tür (45). nsanlarda CEA’n n fizyolojik yar  ömrü bilinmemekle 

beraber ba ar  bir rezeksiyondan sonra 1-8 gün içerisinde serum seviyelerinin 

dü mesi kanser ara rmalar nda bu kadar popüler olmas n ba ka bir nedenidir. 

Sigara içenlerde yüksek bulunmas  ise bir dezavantaj te kil etmektedir (45) CEA, 

kolorektal kanserlerin postoperatuar nükslerinin saptanmas nda non-invaziv bir 

yöntem olmas yla öne ç kmaktad r. çeri indeki aminoasit ve karbonhidrat seviyeleri 

farkl  kanserlerde farkl  oranlarda bulunur. Bu yüzden seviyelerinin yükseldi i di er 

malignitelerle ay  yap labilmektedir (46). 

 CEA seviyesi ölçümü: 30 dakikal k süre zarf nda  4°C’de 10 dk. boyunca 

5000 devirle santrifüj edilmi tir. Haz rlanan serum örnekleri CEA de erleri Dicle 

Üniversitesi T p Fakültesi Merkez laboratuvar nda elektrokemiluminesan 

immunoassay kullan larak belirlenmi tir.  

 

3.6. Verilerin De erlendirilmesi 

Bu çal mada  istatistiksel analizler SPSS v.18.0 paket program  ile yap ld . 

Verilerin de erlendirilmesinde tan mlay  istatistiksel yöntemlerin (ortalama, 

standart sapma) yan  s ra, normal da m gösteren üç grubun sürekli verilerinin 

kar la lmas nda student t testi, tek yönlü varyans analizi (One Way ANOVA), 

nitel (kategorik) verilerin kar la lmas nda ki-kare ( 2) testi ve gruplardaki 
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farkl klar n neden kaynakland  belirtmek için Mann Whitney U kullan ld . Çoklu 

kar la rmalar için non-parametrik Kruskal-Wallis testi ve parametrik T testi 

kullan ld . De kenler aras ndaki ili kiyi de erlendirmek için ise Pearson ve 

Spearman’ n ba nt  analizleri kullan ld . Sonuçlar %95’lik güven aral nda, 

anlaml k p <0.05 düzeyinde de erlendirilmi tir. 
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 4. BULGULAR 

 

 4.1.  Çal maya Kat lan Hasta Gruplar n Sosyodemografik Bulgular  

 Ayaktan ve yatarak takip edilen 60 ki Uçlu Bozukluk tan  hasta çal maya 

al nd , 60 hastan n 30'u tedaviye yan t verirken, tedaviye yetersiz yan t veren hasta 

say  30 olarak belirlendi. Toplamda üç grup olu turuldu. Grup 1: 30 sa kl  

gönüllü (kontrol grup) Grup 2: manik atak tedaviye yeterli yan t veren 30 hasta ve 

Grup 3: akut man k atakta olup tedaviye yetersiz yan t veren 30 hasta al nd . 

Çal maya kat lan hasta ve gruplar n sosyodemografik özellikleri Tablo 1'de 

verilmi tir. 

 Gruplar aras nda ya  ortalamas n, cinsiyetin, medeni halin, sosyoekonomik 

düzey, e itim sürelerinin  istatistiksel olarak kar la lmas nda anlaml  farkl k 

bulunmam r (p>0.05)  (Tablo 1). 

 Çal mam zda gruplar aras nda çal ma durumu istatistiksel olarak 

kar la ld nda anlaml  farkl k bulundu (p<0.05). Grup 2 ve grup 3 hastalar nda 

levselli in kontrol grubuyla kar la ld nda daha bozuk oldu u saptanm r.  

           Bipolar bozukluk tan  60 hasta madde kullan  aç ndan 

de erlendirilmi tir. Tüm hastalar n %22 (n=13)’sinde madde kullan m öyküsü 

varken %78 (n=47)’inde  yoktu. Madde kullanan hastalar n yakla k 10’u esrar 

kullan , 3’ünde ise çoklu madde kullan  mevcuttu. Grup 2'de 4’ünde madde 

kullan m öyküsü varken 26’s nda  yoktu. Grup 3'te 9’unda madde kullan m öyküsü 

varken 21'inde  madde öyküsü yoktu. Gruplar aras nda madde kullan m öyküsü 

aç ndan anlaml  farkl k saptanmam r (p=0.117). 

 Alkol kullan m öyküsü toplamda hastalar n %12(n=7)’sinde varken %88 

(n=53)’inde  yoktu.  Grup 2'de 3’ünde  alkol kullan m öyküsü varken 27’sinde  

yoktu. Grup 3'te 4’ünde  alkol kullan m öyküsü varken 26's nda  yoktu. Gruplar 

aras nda tedaviye yan  etkileme aç ndan alkol kullan m öyküsünün istatistiksel 

olarak kar la lmas nda anlaml  farkl k saptanmad  (p>0.05). 

 Sigara kullan  öyküsü toplamda hastalar n %58 (n=35)’inde varken, 

%42(25)’sinde yoktu. Grup 2'de 13'ünde  sigara kullan m öyküsü varken 17’sinde 

yoktu. Grup 3'te 22'sinde  sigara kullan m öyküsü varken 8'inde  yoktu. Gruplar 
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aras nda sigara kullan m öyküsü aç ndan istatistiksel olarak kar la lmas nda 

anlaml  farkl k saptand  (p<0.05).  

 Hasta gruplar nda 60 ki iden 38’inde aile öyküsü mevcuttu. Hastalar 

sosyoekonomik durumuna göre alt, orta alt ve orta üst olarak ayr lm r. Asgari 

ücretle geçinenler alt, kendi evi olup k smen daha rahat geçinenler orta-alt ve yüksek 

refah düzeyine sahip olanlar ise orta üst grup olarak tan mlanm r. 

 

Tablo  1: Çal maya kat lan hasta gruplar n sosyodemografik özellikleri 
 Toplam 

(n=90) 
ort±ss 

Grup1 
(n=30) 
ort± ss 

Grup2 
(n=30) 
ort ±ss 

Grup3 
(n=30) 
ort ±ss 

  

Ya  
 

33.04±10,816   35.03±8.712 33.83±13,002   30.27±10,069                   0.091 

 
 

Toplam (90) 
n (%) 

Grup1(30)  
n  

Grup2 (30) 
n  

Grup3 (30) 
n  

  2         p 
 

Cinsiyet 
Kad n 
Erkek 

 

 
28(%31,1) 
62(%68,9) 

 
8(%26,6) 

22(%83,3) 

 
12(%40) 
18(%60) 

 
  8(%26,6) 
22(%83,3) 

    
 

1.659    0.436 

Medeni Hal 
Evli 

Bekar 
 

 
   53(%58.9) 
   37(%41.1) 

 
 22(%83,3) 
8(%26,6) 

 
17(%63.3) 
13(%36.7) 

 
  14(%46.6) 
16(%54.4) 

    
4.498    0.106 

 

itim süresi 
Okur yazar de il 

5 y l 
6-8 y l 
9-12 y l 

Üniversite 
 

 
5(%5.6) 

25(%27.8) 
18(%20) 

24(%26.7) 
18(%20) 

 
    1(%3.3) 

7(%23.3) 
   7(%23.3) 

9(%30) 
 6(%20) 

 
1(%3.3) 

11(%36.6) 
3(%10) 
 9(%30) 
6(%20) 

 
3(%10) 

 7 (%23.3) 
8(%26.6) 
6(%20) 
 6(%20) 

 
 

5,963   0.651 

Sosyoekonomik 
durum 

 
Alt 

 
Orta-Alt 

 
Orta-Üst 

 

16(%17.8) 

63(%70) 

11(%12.2) 

 
 

3(%10) 
 

21(%70) 
 

6(%20) 

 
 

5(16.6) 
 

23(%76.6) 
 

2(%6.6) 

 
 

8(%26.6) 
 

19(%64.4) 
 

3(%10) 

 
 
 

5,120      0.275 
 
 
 

   Çal ma Durumu 
        Çal yor 

Çal yor 
 

 
  40(%44.4) 
 50(%56.6) 

 
    23(%76.6) 
   7(%23.3) 

 
9(%30) 

21(%70) 

 
8(%26,6) 
22(%83,3) 

 
18,990   < 0.001 

 

Ya ad  yer 
Kentsel 

rsal 
 

 
      63(%70) 
     27(%30) 

 
     22(%83,3) 
   8(%26,6) 

 
19(%63.3) 
11(%36.6) 

 
22(%83,3) 
8(%26,6) 

 
5,286      0.259 

 

Grup 1: sa kl  kontrol, Grup 2: tedaviye yeterli yan t veren manik hastalar, Grup 3: Tedaviye yetersiz yan t 

veren akut manideki hastalar  
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 4.2. Çal maya Kat lan Hasta Gruplar n Psikiyatrik Özgeçmi  

Bulgular  

Grup 1de sa kl  gönüllülerde özgeçmi te herhangi bir psikiyatrik hastal k 

yoktu. 

Grup 2'deki hastalar n ilk tan  alma ya  22.8±6,687, Grup 3'teki hastalar n 

21.90±6.875, Gruplar aras nda ilk tan  ald  ya  ortalamas  aç ndan istatistiksel 

olarak anlaml  bir fark saptanmad  (p>0.05). 

          Tablo 2’de gruplar toplam ortalama atak aç ndan kar la ld nda, Grup 

2'de 5,266±4,322, Grup 3'te 5,633±4,664. Gruplar ortalama atak say  aç ndan 

istatistiksel olarak kar la ld nda anlaml  fark saptanmad  (p=0.644).  Karma atak 

say  Grup 2'de 0,166±0,461, Grup 3'te 0,366±0,668 saptand . Görüldü ü gibi 

tedaviye yetersiz yan t veren manik dönemdeki hastalarda karma atak say  daha fazla 

ancak bu istatistiksel olarak anlaml  de ildi (p>0.05). 

 

Tablo  2: Çal maya kat lan hasta gruplar n psikiyatrik özgeçmi leri 

  Grup2 

(n=30) 

ort± ss 

Grup3 

(n=30) 

ort±ss 

 

P 

Toplam Ort. 

Atak Say  

  

5,266±4,322 

 

5,633±4,664 

 

0,644 

Hastaneye 

Yat  say  

 2,00±0,871 2,17±0,874  

0.17 

0,462 

Grup 1: sa kl  kontrol, Grup 2: tedaviye yeterli yan t veren manik hastalar, Grup 3: Tedaviye 

yetersiz yan t veren akut manideki hastalar  

  

 4.3.  Hasta Gruplar n Kulland laçlar n Kar la lmas  

  60 hastan n %75 (n=45)’inde ilaç b rakma öyküsü varken, %25 (15)’inde ilaç 

rakma öyküsü yoktu. Hastalar n 59’unda atipik AP kullan , 5’inde tipik AP 

kullan  mevcuttu. 60 hastan n 57’sinde DDD kullan  mevcuttu. Gruplar aras  

DDD, antipsikotik kullan m öyküsü kar la ld nda istatistiksel olarak anlaml  

farkl k saptanmad  (p>0.05). 
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           4.4. Çal maya kat lan hasta gruplar n ölçek puan ortalamalar n 

kar la lmas  

Tablo 3'te tüm hasta gruplar  aras nda YMDÖ ortalama toplam puan , HDDÖ 

ortalama toplam puan , HADÖ ortalama toplam puan , KG -S ortalama puan , SYÖ- , 

sosyal, aile ortalama puan  kar la ld nda istatistiksel olarak anlaml  farkl k 

saptand  (p<0.05).   

YMDÖ incelendi inde, kontrol grubu Grup 1 hastalar nda YMDÖ ortalama 

toplam puan  00.20±0.484,  tedaviye yeterli yan t veren Grup 2 hastalar nda 

2.17±0.913,  Grup 3 hastalar nda 27.97±4.694 ve olarak hesapland . Grup 2 

hastalar nda, tedaviye yetersiz   yan t veren hastalara göre ortalama YMDÖ daha 

dü ük saptand .  

Gruplar aras  HDDÖ  puanlar ; kontro grubu  Grup 1 hastalarda 0.90±0.960, 

tedaviye yeterli yan t veren Grup 2 hastalarda 2.96±1.170, tedaviye yetersiz yan t 

veren akut mani olan Grup 3 hastalarda 11.70±3.164 olarak hesapland . Ayr ca 

tedaviye yetersiz yan t veren Grup 3 hastalar nda HDDÖ ortalama toplam puan , 

tedaviye yan t veren Grup 1 hastalar ndan  daha  yüksek  saptand  ve istatistiksel 

olarak anlaml yd  (p<0.05). 

           Hasta gruplar n HADÖ'ne  bakacak olursak Grup 1 hastalarda 0.97±0.809, 

Grup 2 hastalarda 3.17±1.262, Grup 3 hastalarda 10.87±3.181 olarak hesaplanm r. 

Tedaviye yetersiz yan t veren hasta gruplar nda daha yüksek olup istatistiksel olarak 

anlaml  saptanm r (p<0.05). 

Hasta gruplar n KG -S hastal k iddeti incelendi inde tedaviye yan t veren 

Grup 1 hastalarda 1.14±0.392, tedaviye yetersiz yan t veren Grup 2 hastalarda 

4,60±0,964, Grup 3 hastalar nda 4.72±0.813 olarak hesapland . Tedaviye yetersiz yan t 

veren gruplar n KG -S ortalama puanlar  ,  KGI-S 4 ''Orta derecede rahats z'' ve KG -S 

5 ''Belirgin derecede rahats z'' aras nda idi. 
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Tablo  3: Çal maya kat lan hasta gruplar n ölçek ortalama puanlar   

ORTALAMA 

ÖLÇEK 

PUANLARI 

Toplam  

(n=90) 

ort±ss 

Grup1 

(n=30) 

ort±ss 

Grup2 

(n=30) 

ort ±ss 

Grup3 

(n=30) 

ort ±ss 

F ANOVA 

p 

YMDÖ 10.11±13.015 0,20±0,484 2,17±0,913 27.97±4.694 40,83 <0.001 

HDDÖ 5,24±5,160 0,90±0,960 2,96±1,170 11,70±3,164 20,83 <0.001 

HADÖ 5.00±4.717 0,97±0,809 3,17±1,262 10,87±3,181 13,59 <0.001 

KG -S 2,45±1.195 1.00±0.000 4.60±0.964 1,23±0.430 5,114 <0.001 

*:p<0,001 

Grup 1: sa kl  kontrol grup, Grup 2: tedaviye yeterli yan t veren manik hastalar, Grup 3: Tedaviye yetersiz 

yan t veren akut manideki hastalar  

YMDÖ: Young Mani De erlendirme Ölçe i   HDDÖ: Hamilton Depresyon Derecelendirme Ölçe i 

HADÖ: Hamilton Anksiyete De erlendirme Ölçe i  KGI-S: Klinik Global zlem-Hastal n iddeti   

 

 4.5. Çal maya Kat lan Gruplar n hsCRP, CEA, WBC, LENFOS T 

De erlerinin  Kar la lmas  

 Grup1 (kontrol grubu),  Grup2 (tedaviye yeterli yan t veren manik dönemdeki 

hastalar) ve Grup3 (tedaviye yetersiz yan t veren manik dönemdeki hastalar) 

hastalar n hsCRP, CEA, WBC, LENFOS T de erlerinin kar la lmas  tablo4’ te 

verilmi tir. Tedaviye yetersiz yan t veren Grup3’te hsCRP, CEA, LENFOS T 

de erlerinin yüksek oldu u gözlenmi tir ancak anlaml  farkl k saptanmam r 

(p>0,05). Gruplar aras  WBC de erleri kar la ld nda istatistiksel olarak anlaml  

farkl k saptand  (p<0.05). Tedaviye yetersiz yan t veren manik dönemdeki grup3 

hastalar nda inflamasyon de erleri anlaml  derecede yüksekti. 
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Tablo  4: Çal maya kat lan gruplar n hsCRP, CEA, WBC, LENFOS T de erlerinin  

kar la lmas  

 

 Toplam (n=90)    

ort±ss 

Grup1(n=30) 

ort±ss 

Grup2(n=30)    

ort±ss 

Grup3(n=30)      P 

ort +ss 

F 

hsCRP 0,21±0,332 0,22±0,276 0,18±0,355 0,23±0,368         0,824  0,194 

CEA 2,72±1,509 2,49±1,365 2,51±1,505 3,16±1,599         0,150 1,941            - 

 WBC 

    

8,58±2,271 7,56±2,063 8,33±1,900 9,82±2,28        < 0,001 8,942            - 

LENF. 

    

2,74±1,163 2,63±0,632 2,77±1,042 2,82±1,61          0,816 

 

 

 4.6. Çal maya Kat lan Grup 1 le Grup 3 Hasta Gruplar n hsCRP, 

CEA, WBC, LENFOS T de erlerinin Kar la lmas  

 Tablo 5’te Tedaviye yetersiz yan t veren Grup3’te, kontrol grubundan  

hsCRP, CEA, LENFOS T de erlerinin daha yüksek oldu u gözlenmi tir ancak 

anlaml  farkl k saptanmam r (p>0,05). ki grup aras nda WBC de erleri 

kar la ld nda istatistiksel olarak anlaml  farkl k saptand  (p<0.05). 

 

Tablo  5: Çal maya kat lan grup1 ve grup3’ün hsCRP,CEA,WBC,LENFOS T 

de erlerinin  kar la lmas  

 Grup1(n=30)           

ort±ss 

    Grup3(n=30)  

         ort +ss             P                     

hsCRP 0,22±0,276 0,23±0,368         0,896       

CEA 2,49±1,365 3,16±1,599         0,088 

 WBC 7,56±2,063  9,82±2,28          <0,001 

LENF. 2,63±0,632   2,82±1,61          0,558 

P<0,001 
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  4.7. Çal maya Kat lan Grup 1 le Grup 2 Hasta Gruplar n hsCRP, 

CEA, WBC, LENFOS T de erlerinin Kar la lmas  

  Tedaviye yeterli yan t veren ötimik hastalar Grup2, kontrol grubu Grup1’de 

hsCRP, CEA, WBC, LENFOS T de erlerinin yüksek oldu u gözlenmi tir ancak 

anlaml  farkl k saptanmam r(p>0,05). 

 

Tablo 6: Çal maya kat lan grup1 ve grup2’nin hsCRP, CEA, WBC, LENFOS T 

de erlerinin  kar la lmas  

 Grup1(n=30)           

ort±ss 

    Grup2(n=30)  

         ort +ss           P                     

hsCRP 0,22±0,276 0,18±0,355          0,625       

CEA 2,49±1,365 2,51±1,505         0,960 

 WBC 7,56±2,063  8,33±1,900          0,143 

LENF. 2,63±0,632   2,77±1,04           0,547 

 

 4.8. Grup 3 le Grup 2 Hasta Gruplar n hsCRP, CEA, WBC, 

LENFOS T de erlerinin Kar la lmas     

 Tablo 7’de Tedaviye yetersiz yan t veren Grup3 hastalar n, Tedaviye yeterli 

yan t veren Grup2 hastalar na göre hsCRP, CEA, LENFOS T de erlerinin daha 

yüksek oldu u gözlenmi tir ancak anlaml  farkl k saptanmam r (p>0,05). ki 

grup aras  WBC de erleri kar la ld nda istatistiksel olarak anlaml  farkl k 

saptand  (p<0.05). Tedaviye yetersiz yan t veren manik dönemdeki grup3 

hastalar nda inflamasyon de erleri daha yüksek saptanm r. 
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Tablo 7: Çal maya kat lan grup2 ve grup3 hastalar n hsCRP, CEA, WBC, 

LENFOS T de erlerinin kar la lmas  

 Grup2(n=30)          

ort±ss 

    Grup3(n=30)  

         ort +ss           P                      

hsCRP 0,18±0,355          0,23±0,368         0,585       

CEA 2,51±1,505         3,16±1,599         0,111 

 WBC  8,33±1,900            9,82±2,28         <0,001 

LENF.   2,77±1,04             2,82±1,61          0,884 

 

 4.9. Lityum kullanmayan hasta Gruplar nda ve Kontrol Grubunda  

hsCRP, CEA, WBC, Lenfosit de erleri  

 

Tablo 8: Çal maya kat lan lityum kullanmayan hasta gruplar n WBC de erlerinin 

kar la lmas  

 Toplam(n=68)   

ort±ss 

 Grup1(n=30)          

  ort±ss 

Grup2(n=17)    

      ort±ss 

Grup3(n=21)        F     P 

ort +ss                                 

WBC   8,29 ± 2,378              7,56 ± 2,060              7,88 ± 1,940          9,63 ± 2,624    5,657   0,005   

 

 Tablo 8’de Çal maya al nan gruplarda lityum kullanmayanlar aras nda WBC 

de erleri kar la lm r. Oneway ANOVA kullan ld . Lityum kullanmayan 

kontrol grubu,  Tedaviye yetersiz yan t veren Grup3 ve Tedaviye yeterli yan t veren 

Grup2 ‘de hsCRP, CEA, WBC, LENFOS T de erleri kar la lm r. Tedaviye 

yetersiz yan t veren grup 3’te CEA, hsCRP de erlerinin daha yüksek oldu u 

gözlenmi tir ancak anlaml  farkl k saptanmam r (p>0,05). Gruplar aras  WBC 

de erleri kar la ld nda istatistiksel olarak anlaml  farkl k saptand  (p<0.05). 

Lityum kullan n lökositoz yapt  bilinmektedir. Ancak lityum kullanmayan 

hastalarda yap lan kan mark rlar n kar la lmas nda da tedaviye yetersiz yan t 

veren grupta WBC düzeyi yüksek saptand . Bu istatistiksel olarak anlaml yd  

(p<0.05). 
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 4.10. Hasta ve Kontrol Gruplar n hsCRP, CEA, WBC, Lenfosit 

de erleri le Klinik Ölçekler aras ndaki ili ki 

 

Tablo 9:   Kan parametreleriyle klinik ölçekler aras ndaki ili ki 

 HsCRP                    CEA WBC               LENFOS T 

 p              r p               r p              r p              r 

YMDÖ 0.600  -0.056 0.032   0.226 0.001  0.377 0.540    0.066 

HDDÖ 0.920   0.010 0.022 -0.244 0.001  0.352 0.937  - 0.009 

HADÖ 0.920  -0.011 0.048  0.209 0.001  0.440 0.319   0.107 

 

 Gruplar n hsCRP, CEA, WBC, Lenfosit de erleri ile klinik ölçek bulgular  

aras nda yap lan kar la rmada WBC ile klinik ölçekler aras nda anlaml  ili ki 

saptanm r(p<0,05).  WBC ile hsCRP aras nda pozitif korelasyon mevcuttu. 

 

 - Lenfosit de erleri ile HDDÖ aras nda negatif korelasyon gözlenmi tir. 

 - CEA’n n YMDÖ, HADÖ ile anlaml  pozitif  korelasyon saptand . 

 - CEA ile  HDDÖ aras nda negatif korelasyon saptand .  

 - hsCRP ile WBC aras nda anlaml   pozitif korelasyon saptand . 
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 5. TARTI MA 

 

 5.1. Gruplar n Sosyodemografik Özellikleri 

 Tablo1'de çal maya al nan hastalar n sosyodemografik özellikleri 

kar la lm r. 

 ki uçlu bozukluk s kl k aç ndan cinsiyet farkl  göstermezken, seyir 

aç ndan iki cinsiyet aras nda belirli farklar bulundu u tespit edilmi tir.  

Çal mam zda hsCRP’nin düzeyi aç ndan cinsiyetler aras nda anlaml  farkl k 

saptanmad  (Z= -0,869 p=0,385). WBC, Lenfosit de erleri cinsiyetler aras  anlaml  

farkl k saptanmad  (p>0,05). CEA’n n düzeyi erkek cinsiyette anlaml  olarak 

yüksek saptand  (p<0,05). Erkeklerde sigara içicili i daha yüksek oldu undan dolay  

erkeklerde CEA düzeyi daha yüksek saptanm  olabilir. Sigara içicili i, herhangi bir 

malignite kan  olmaks n serum CEA seviyelerini artt rmaktad r (47). 

          Çal mam zda Grup 1 ile di er gruplar  kar la rken medeni hal aç ndan 

istatistiksel olarak anlaml  fark saptanmad . (p>0.05). hsCRP düzeyi bekar ve evli 

ah slarda istatistiksel olarak anlaml  farkl k saptand . Bekar hastalarda hsCRP daha 

yüksekti (p<0,05). Bu bulgu taraf zca grup 3 gibi tedaviye yeterli yan t vermeyen 

manik atak hastalar nda bekar olma oran n yüksek olmas n etkili oldu u 

dü ünüldü. Yap lan bir çal mada bekar iki uçlu bozukluk hastalar nda evli, 

bo anm  hastalara göre ilk duygudurum dönemini takiben hastal n tekrarlama 

riskinin 3.15 kat daha fazla oldu u dönem süresinin daha uzun oldu u gösterilmi tir 

(48). hs CRP’nin ya ad  yer ve e itim düzeyi ile aras nda anlaml  ili ki 

saptanmam r (p>0,05). Bipolar bozuklukta i sizlik oran  2 kat daha fazlad r (49). 

Çal mam zda tedaviye yan t veren ve tedaviye yeterli yan t vermeyen gruplarda 

kontrol grubuna k yasla çal ma durumu istatiksel olarak anlaml  fark saptand  Grup 

2 ve grup 3 hastalarda i levsellik daha kötüydü (p<0.05). Ancak hsCRP ile çal ma 

durumu aras nda aras nda anlaml  farkl k saptanmad  (p>0.05). 

 Çal mam zda tedaviye yetersiz yan t veren hasta gruplar nda,  tedaviye yan t 

veren Grup 1 hastalara göre madde ve alkol kullan m öyküsü daha fazlayd  ancak 

anlaml  farkl k saptanmad  (p>0.05). Madde ve alkol kullan m öyküsü, daha çok 

dönem geçirmeye ve daha fazla say da hastaneye yat a neden oldu u bildirilir. Ayn  

zamanda tedaviye yan t da dü er. Klinik gidi  ve prognozu olumsuz etkiler (50). 
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Çal mam zda sigara kullan m öyküsü aç ndan gruplar aras nda anlaml  farkl k 

saptand . Grup 3’te sigara kullan  anlaml  olarak yüksekti (p=0.018).  Sigara 

hastalar taraf ndan self  medikasyon, hastal k belirtileri ile  ba a ç kma  amac yla 

kullan lmaktad r. Hastalar, atak döneminde genelde sigara içimini artt rmaktad r. 

Ancak sigara, ilaçlar n düzeyini dü ürerek etkisini azaltmakta ve tedavi yan  da 

azaltmaktad r (47).  

 Bizim çal mam zda Grup 2 hastalar  ile di er hasta gruplar nda  belirtilerin 

ba lang ç ya  ortalamas  aç ndan anlaml  farkl k saptanmad  (p>0.05).  Hasta 

gruplar  seçerken YMRS>18, CGI->4 ve HAMD>7 kriterlerini kulland k. Bu 

nedenle hastal k süresi ve ba lang ç ya  ortalamas  aç ndan anlaml  fark 

saptanmad . Bu bulgu hasta gruplar  seçerken homojeniteye verdi imiz önemi 

göstermektedir. 

 

 5.2.Tedaviye Yan t Yeterli Veren le Tedaviye Yetersiz Yan t Veren 

Hasta Gruplar n Ölçek Puan Ortalamalar n Kar la lmas  

Tablo 3'te  Grup 1 kontrol grubu ve Grup 2 tedaviye yeterli yan t veren manik  

atak hastalar  oldu undan YMDÖ ve HDDÖ normal ve s rda yükseklik saptan rken, 

Grup 3'de tedaviye yetersiz yan t veren manik atak oldu undan  YMDÖ ve HDDÖ 

daha yüksek saptand . 

HADÖ puanlar na bakacak olursak yine tedaviye yan t veren Grup 2 

hastalarda, yetersiz yan t veren hastalara göre daha dü ük saptand  ve istatistiksel 

olarak anlaml yd  (p<0.05).  Hasta gruplar n KG -S hastal k iddeti incelendi inde 

tedaviye yan t veren Grup  2 hastalar nda KG -S 1 ''normal, hasta de il'' iken, tedaviye 

yetersiz yan t veren hastalarda Grup 3 KGI-S 4 ''orta derecede rahats z'' ve KG -S 5 

''belirgin derecede rahats z'' aras nda hesapland .  

Grup 2 hastalar  ötimik dönemde de olsa kal nt  belirtiler olabilece inden 

kronik inflamasyonun devam etti ini dü ünmekteyiz. Ölçek puanlar na bakacak 

olursak  Grup 2 hastalarda gerek YMDÖ, gerek HDDÖ ortalamalar  s r de ildir. Bu 

da kal nt  belirtilerin oldu unu göstermektedir.  
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  5.3. Gruplar n hsCRP Seviyelerinin De erlendirilmesi 

  Bipolar Bozukluk süreçlerinin patofizyolojisi hakk nda bilinenler kaydade er 

ekilde artm sa da, altta yatan biyoloji ve psikiyatrik bozukluklar n yayg n 

mekanizmas  henüz büyük ölçüde bilinmemektedir. Bipolar hastal k ile artm  

kardiyovasküler ve metabolik hastal k riskleri aras ndaki ili ki iyi bilinmekte olup 

(51), bunlar n alt nda yatan patofizyolojik mekanizmalar henüz tart ma konusudur. 

Hem immün hem de inflamatuar sistemlerin bu süreçlerde bir rol oynamas  ve 

sitokinlerin ana mediyatörlerden biri olmas  ile mümkündür. Duygudurum ataklar n 

sitokin profillerinde, immünoglobulin, kompleman proteinleri, faktör B gibi akut faz 

proteinlerinde ve hs-CRP’de (52) görülen de ikliklerle ili kili oldu u gösterilmi tir. 

Çal mam z, mani semptomlar n ciddiyeti ile C-reaktif protein seviyesi aras ndaki  

ili kiyi göstermektedir. Tedaviye yetersiz yan t veren Grup 3’te  hsCRP  de erlerinin 

yüksek oldu u gözlenmi tir ancak anlaml  farkl k saptanmam r(p>0,05). Bu 

çal man n en önemli bulgular ndan biri manik epizodu olan hastalar n, normal 

kontrollere göre daha yüksek hsCRP seviyelerine sahip olmalar r.  Her ne kadar 

Wadee ve ark. (2002) da manik episodu olan hastalar n sa kl  kontollerden daha 

yüksek hsCRP seviyeleri oldu unu bulmu salar da, onlar da arada bir istatistiksel 

anlaml  fark oldu unu gösterememi tir.  Sonuçlar z, bipolar I hastal n, akut faz 

reaksiyonu ile ili kili olabilece i anlam na gelmektedir (14) C-reaktif protein (CRP) 

pozitif akut faz reaktanlar ndan biri olup, major depresyonlu hastalarda artm  

seviyelerde oldu u bildirilmi tir (53). Güncel olarak, O’Brien ve ark.(2006) depresyon 

tedavisinin CRP seviyelerindeki dü le ili kili oldu unu bulmu tur. Ancak, bipolar I 

hastal  olan hastalardaki serum CRP seviyesi ile ilgili veriler henüz k tl r, 

özellikle de akut manik episodu olan hastalar için (14). Ancak literatürde Hornig ve 

ark. (52), unipolar ve Bipolar bozukluk hastalar  kar la rm  ve gruplar aras  CRP 

seviyeleri aras nda bir fark bulamam r.  

             Bir çok çal ma CRP seviyelerindeki de ikliklerin, sitokin seviyelerindeki 

(özellikle interlökin-6) de iklikler ile ili kili olabilece ini göstermi tir (44).   Dahas , 

Gabay enfeksiyon, cerrahi ve doku enfarktüsü durumlar nda akut faz proteini 

konsantrasyonlar nda “ciddi” bir de me oldu undan bahsetmi tir. “Il ml ” 

de iklikler, yo un egzersiz ve do umdan sonra ortaya ç kmaktad r.  Ancak, “küçük” 

de iklikler psikolojik stres ve ciddi psikiyatrik hastal klarda ortaya ç kmaktad r (54). 
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Yüksek hassas tekniklerle (hs-CRP) saptanan C-reaktif protein, klinik uygulamada 

enflamatuar aktivitenin kullan  ve duyarl  bir i aretidir. hsCRP’nin CRP’den fark  

dü ük inflamasyonu saptayabilmesidir. hsCRP’nin sa kl  ki ilerde koroner kalp 

hastal n riskinin tahmin edilmesinde de önemlidir. Bizim Çal mam z gibi daha 

güncel çal malar, Bipolar bozukluk hastalar nda high-sensitivity CRP(hsCRP)  

prevalans (daha hassas bir yöntem) ölçmü tür. Wadee ve ark. (14) manik hastalarda 

hsCRP seviyelerini kapsayan hümoral immüniteyi ara rm  ve bipolar hasta 

gruplar nda kontrollere oranla daha yüksek hsCRP seviyeleri bulmu tur. Ancak 

sonuçlar istatistiksel anlaml k düzeyine ula amam r.  Huang ve Lin, 2007 (55)  

yakla k 23 majör depresyon hastas , 13 bipolar manik atak hastas  ve 31 sa kl  

gönüllü bireyde yapt  çal mada, manik epizod dönemindeki bipolar hastalar  ve 

unipolar depresyonlu hastalar  incelediler. Sa kl  kontrollerle kar la ld nda,  

yaln zca bipolar grubun yüksek hsCRP seviyesi oldu u görüldü ancak bu 

çal mam zda oldu u gibi istatistiksel olarak anlaml  de ildi. Son olarak,  Dickerson 

ve ark.(15), stabil seyreden Bipolar bozukluk tan  122 hastada çal  ve bizim 

çal mam zda oldu u gibi manik semptomlar ile CRP seviyeleri aras nda bir ili ki 

bulmu tur. 

  Bizim çal mam zla tutarl  olarak, önceki çal malar da inflamasyon, CRP ve 

nöropsikiyatrik(alzheimer ve bipolar bozukluk gibi) hastal klar aras nda bir ili ki 

bildirmi tir (56 ,57). Daha önce yap lan çal malarda Parkinson hastal nda hs-CRP 

düzeylerinin sa kl  kontrollere göre daha yüksek oldu u saptanm r.  

             Hs-CRP sistemik dü ük grade inflamasyonun non-spesifik bir markeridir (58). 

Her ne kadar infeksiyon, organ hasar  gibi akut faz cevab nda rol alsa da dola mdaki 

hs-CRP arterosklerozda oldu u gibi devam eden dü ük grade inflamasyonu 

göstermektedir. CRP kan beyin bariyerinden eser miktarda geçmektedir. Fakat belli bir 

ik de erin üstündeki konsantrasyonlar   kan beyin bariyerindeki paraselüler 

permeabiliteyi artt rarak kan beyin bariyeri fonksiyonlar  bozar. Bu e ik de er 

obesitede ve sistemik inflamasyon durumlar nda kolayca a r. Artan paraselüler 

permeabilite CRP’nin SSS’ne geçmesine reaktif gliozis ve SSS fonksiyonlar n 

bozulmas na neden olur. Di er taraftan SSS’de artan inflamatuvar proteinler 

nöroinlamasyonun neden oldu u kan beyin bariyerindeki bozulma nedeniyle KBB’den 

geçerek veya periferal inflamatuvar proteinlerin yap  stümüle ederek periferik 
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inflamatuvar protenlerin artmas na neden olur. Bu durum inflamatuvar proteinlerin 

periferik konsantrasyonlar  SSS’deki nöroinlamatuvar de iklikleri gösterebilir (59). 

          Ek olarak, CRP, kronik enflamasyon belirteci olarak, Alzheimer hastalar n 

senil plaklar nda ve nörofibriler yumaklar nda saptanm r. Hs-CRP'nin, kan-beyin 

bariyerinin parasellüler permeabilitesini artt rd  için yüksek konsantrasyonlarda hs-

CRP'nin serebrovasküler ve nörodejeneratif hastal klarla ili kili oldu u ileri 

sürülmü tür (60, 61).  Bugüne kadar, depresif episodlar ve CRP elevasyonu aras nda 

aç k bir ili ki gösterilemedi i için, özellikle manik episodlarda daha yo un bir 

inflamatuar sistem aktivasyonu olabilece i dü ünülmektedir. Bizim çal mam zda da 

grup 3 (tedaviye yeterli yan t vermeyen manik hastalar) hastalar nda hsCRP seviyeleri 

grup 2 ve grup 1 hastalar na oranla istatistiksel olarak anlaml  olmasada yüksek 

saptanm r.  

           nflamatuar hastal klar oksidatif stres taraf ndan ba lat yor olabilir (62).  Baz  

çal mac lar, bipolar bozukluk hastalarda artm  oksidatif stres mark rlar n oldu unu 

göstermi tir, örne in: lipid peroksidasyon, DNA hasar   ve antioksidan enzimlerde 

de iklikler (63). Bu ba lamda CRP, oksidatif stres markerlar yla(lipid 

peroksidasyola) ili kilidir (64).  Ikeda ve ark(65),  CRP’nin NO sentezi üzerinde etkisi 

olmad  ancak IL-1’in miyositlerde NO sentezini anlaml  derecede artt rd  

göstermi tir.  lginç ekilde, IL-1 di er sitokinlerin expresyonunu artt rmaktad r(IL-6, 

IL-10, TNF-a ve S100B) ve S100B’nin ayr ca akut manide de artt  gösterilmi tir 

(66). nflamasyonun aktivasyon s ras nda baz  nörotropik faktörler salg layabilece i 

gösterilmi tir. Baz  çal malar Bipolar bozuklukta duygudurum epizodlar  s ras nda 

nörotropik faktörlerin serum düzeylerinin de ti ini öne sürmü tür: dü ük BNDF gibi 

(67).  

              Aterosklerozda hsCRP-HMGB1 ili kisini de erlendiren bir çal mada 

hsCRP’nin  makrofaj hücrelerini  Fc  receptor ve p38MAPK arac yla aktive etti i 

gösterilmi tir. Ayr ca obesitede ve kardiyovasküler hastal klarda ölçülen dozlardaki 

CRP’nin makrofajlardan anlaml  derecede HMGB1 sal na neden oldu u 

gösterilmi  ve bu hsCRP’nin çe itli inflamatuvar sistemlerde önemli rolü olabilece ine 

aret etmektedir (68).  

            Bizim çal mam zda tedaviye yeterli yan t vermeyen manik hastalar grup 3 ve 

tedaviye yeterli yan t veren grup 2 hastalar nda inflamatuar süreçlerin rol oynad  
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dü ünülmektedir. Nitekim tedaviye yetersiz yan tta hsCRP, CEA, WBC, Lenfosit 

de erleri yüksek saptanm r ancak sadece WBC yüksekli i istatistiksel olarak 

anlaml yd  (p<0.05). 

 

  5.4. Gruplar n CEA, WBC, LENFOS T seviyelerinin de erlendirilmesi   

  Bu çal man n önemli di er bulgular ndan biri WBC’nin yüksek olmas  

YMDÖ’nün CEA ile pozitif korelasyonudur. Bizim çal mam zda oldu u gibi 

inflamatuar süreçlerin Bipolar bozukluk etyolojisinde rol oynad  gösterilmi tir. 

CEA’n n fonksiyonu tam olarak bilinmemektedir,  ancak önceki çal malar CEA’n n 

monosit ve makrofajlar  uyararak endotelyal adezyon molekülleri ve proinflamatuar 

sitokinlerin üretimini tetikledi ini bildirmi tir (17). Adenokarsinomlarda, özellikle de 

kolorektal kanserlerde ekspresyonu artar. Normal mukozal hücrelerden de eksprese 

edilir. Artm  CEA düzeyleri pankreatitler, inflamatuar ba rsak hastal klar ,  siroz, 

bilier obstrüksiyonlar, peptic ülser, hipotiroidi ve sigara içenlerde görülür. CEA, 

inflamatuar sitokinlerin düzeyini artt yor, endoteli aktive ediyor, adhezyon 

moleküllerinin ekpresyonunu ve inflamatuar olaylar  körüklüyor olabilir. Kolorektal 

CA hastalar nda hs-CRP ve CEA aras ndaki ili ki gösterilmi tir(69, 70).  Bipolar  

bozukluk esnas nda hem periferde hem beyinde hafif düzeyde kronik bir inflamasyon 

görülmektedir (71, 72). 

  Mani dönemindeki Bipolar bozukluk hastalar  ile çal  ve TNF-  ve IL-6 

seviyelerini yüksek saptam r. Bizim çal mam zda ise, Bipolar bozukluk 

hastalar nda CEA seviyeleri çal lm  di er çal malar n Bipolar bozukluk ve 

inflamasyon birlikteli i tezine paralel olarak serum kontrol grubuna göre yüksek  

bulunmu tur. Andrezza ve ark. (73) meta-analizlerinde BD hastalar nda oksidatif 

stress markerlar n ve NO seviyelerinin yükseldi ini bildirmi tir. Bu durum 

hastal n, kronik immün aktivasyon ve inflamatuar sendrom ile ili kisine i aret 

etmektedir. Bulut ve ark. (2015), yapt  çal mada serum CEA de eri ötimik fazdaki 

bipolar hastalar nda kontrol grubuna göre anlaml  bir ekilde yüksek bulunmu tur(74). 

         Proinflamatuar süreçler de dahil olmak üzere immün de ikliklerin bipolar 

bozuklu un etiyolojisinde rol oynad  gösterilmi tir (75). Bu bulgular, bipolar 

bozuklukta farkl  tedavi yan tlar yla ili kili oldu undan, ba kl k sisteminin 

belirteçleri  klinik tedavi kararlar nda potansiyel etkilere sahip olabilir (76). Bu 
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nedenle, ba kl k sistemi bipolar bozuklu un etiyolojisinde ve bireyselle tirilmi  

tedavi seçeneklerinin geli tirilmesinde önemli bir rol oynayabilir. Bununla birlikte, 

bugüne kadar klinik ara rmalar, az say da hastay  ve proinflamatuar belirteçler için 

rl  say da ara rmay  içermektedir.  

              Beyaz kan hücresi say , genel ba kl k sistemi aktivitesinin bir ölçüsüdür; 

özellikle yüksek seviyeler inflamasyon tepkisini ve dü ük seviyeleri ise yetersiz 

immün aktiviteyi gösterir. Özellikle manik, sinirlilik ve psikotik semptomlar,  WBC 

seviyesi yüksek olan bireylerde artm r. Potansiyel ba kl k sistemi 

biyobelirteçlerinin cinsiyet gibi temel demografik özelliklere ve di er hastal k 

özelliklerine göre farkl k gösterip göstermeyece i konusunda bilgi eksiktir. 

Çal mam zda da cinsiyetler aras nda WBC de erleri aç ndan istatistiksel olarak 

anlaml  fark saptanmad  (t:0,480 p:0,634). Sonuçlar z,  yüksek WBC düzeyleri 

dahilinde, ba kl k sistemi aktivitesinin bipolar bozukluk semptom iddetini 

etkileyebilece ini göstermektedir. Bu çal mada, WBC düzeyindeki sapmalar n 

duygudurum belirtilerinin iddeti ile ili kili olabilece ini dü ündük. Özellikle tedaviye 

yeterli yan t vermeyen grup 3 hastalar nda, grup 2 ve grup 1 ile kan mark rlar n 

kar la lmas nda da tedaviye yetersiz yan t veren grupta WBC düzeyi yüksek 

saptand . Bu istatistiksel olarak anlaml yd  (p<0.05). Bu bulgu bize özellikle tedaviye 

yeterli yan t vermeyen manik atak grubu hastalar nda inflamasyonun daha fazla 

oldu unu dü ündürmü tür. 
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  6. SONUÇ VE ÖNER LER 

 

 Klini imizde yap lan bu ara rman n sonucunda a daki sonuçlara   

var lm r: 

 1. ki uçlu bozuklukta hsCRP, CEA, LENFOS T, WBC seviyeleri yüksek 

saptanm r.  Bu verilere göre, bipolar I hastal  olan tedaviye yetersiz yan t veren 

manik atak ve tedaviye yeterli yan t veren hastalar n, sa kl  kontrollerden daha 

iddetli inflamasyonu ile ili kilidir. 

 2. Gruplar aras nda WBC aç ndan anlaml  farkl k saptand . Lityum 

kullanmayan hastalarda da anlaml  farkl k devam etti. 

 3.  CEA’nin   YMDÖ  ile  anlaml  pozitif  korelasyonu  saptand .  HDDÖ  ile  

negatif korelasyonu saptand . 

  4. WBC’n n YMDÖ ve HDDÖ ile anlaml  pozitif korelasyonu saptand . 

 Sonuçlar  etkileyebilecek bir çok faktör olabilir ve bu çal madaki bulgular, 

gelecekte yap lacak çal malarla desteklenmelidir. Bunlar  dikkate alacak yeni 

çal malar, mani semptomlar n geli mesi ve gidi at yla inflamasyonun rolü 

aras ndaki ili kiyi daha iyi tan mlayacakt r. Bulgular de erlendirilirken çal man n 

tl klar n da göz önünde bulundurulmas  gerekmektedir. Çal mam n bir 

rlamas , örneklem say n azl  ve  hastalar n CRP seviyelerini, de en 

mani ve di er duygudurum semptomlar  ile birlikte longitudinal olarak inceleme 

rsat n olmay r. Çal mam n bir di er s rlamas  hasta gruplar n 

kulland  ilaçlar n ve polifarmasi durumlar n serum CEA, hsCRP düzeylerini 

etkileme riskinin olmas r. Bipolar bozukluk için daha özgül parametrelere ihtiyaç 

vard r. 
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 8. EKLER 

 

 EK-1. 

KL K ARA TIRMALAR N AYDINLATILMI  ONAM FORMU  

TEDAV YE YETERL  YANIT VEREN VE YETERSIZ YANIT VEREN      

POLAR MANIK ATAK HASTALARININ  hsCRP,CEA,WBC 

DÜZEYLER N SA LIKLI KONTROL GRUBU LE 

KAR ILA TIRILMASI 

      ki uçlu bozukluk ( UB) manik, hipomanik, depresif ataklar ve bu ataklar 

aras ndaki  ötimik dönemlerle seyreden kronik bir hastal kt r. Biz bu çal mada 

hastal z olan bipolar bozuklukta hastal zla ilgili olabilece ini dü ündü ümüz 

hsCRP, CEA, WBC gibi baz  kan parametreler n sa kl  kontrollerle 

kar la lmas  amaçl yoruz. Ara rmam n ad  ‘Tedaviye Yeterli Yan t Veren 

ve Yetersiz Yan t Veren Bipolar Manik Atak  Hastalar n hsCRP,CEA,WBC 

Düzeylerinin Sa kl  Kontrol Grubu ile Kar la lmas ’dir.  Bu ara rmaya 

kat p kat lmamakta serbestsiniz. Çal maya kat m gönüllülük esas na 

dayal r. Ki isel bilgiler gizli tutulacak ve kimseyle payla lmayacakt r. 

Çal madan iste iniz zaman ayr lab rs z. Siz istemedi iniz takdirde verileriniz 

bilimsel amaçla kullan lamaz. Karar zdan önce ara rma hakk nda sizi 

bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anlad ktan sonra ara rmaya kat lmak 

isterseniz formu imzalay z. 

 Ara rmam  psikiyatri poliklini ine ba vuran 18-65 ya lar  aras ndaki iki 

uçlu bozuklu u olan hastalarla yapmaktay z. Bu çal mada Ruh Sa  ve 

Hastal klar  Anabilim Dal ’nda haz rlanm  olan “iki uçlu bozukluk hastalar nda 

sosyodemografik veri formu” ve “ilgili psikiyatrik klinik ölçekler” kullan lacakt r. 

 Bu çal maya kat lman z için sizden herhangi bir ücret istenmeyecektir. 

Çal maya kat ld z için size ek bir ödeme de yap lmayacakt r. 

Bu çal may  düz biyokimya tüplerine ve hemogram tüplerine toplamda önkol 

(antekubital) dan 12 ml kan örne i almam z gerekmektedir. Alaca z bu kandan, 

hastal zla ili kili olabilece ini dü ündü ümüz bir tak m biyokimyasal 

parametrelerin düzeyi ölçülecektir. Bu a amada ba ar z olundu unda bir kez daha 

kan vermeniz istenebilir.  
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 Kan al nmas  s ras nda olu abilecek riskler: 1-) ne batmas na ba  olarak 

az bir ac  duyabilirsiniz. 2-) Az bir ihtimal de olsa i ne batmas  sonras nda 

kanaman n uzamas  veya enfeksiyon riski vard r. 

 Yap lacak testlerin getirebilece i olas  riskler: Yap lacak testin getirebilece i 

herhangi bir risk yoktur. 

 Yap lacak testlerin getirece i olas  yararlar:  Hastal n nedenleri hakk nda 

yeni bilgiler edinmek ve daha sonra yap lacak bilimsel ara rmalara k tutmak. 

 (Kat mc n/Hastan n Beyan ) 

Say n Dr. Songül Çati taraf ndan Dicle Üniversitesi Ruh Sa  ve 

Hastal klar  Anabilim Dal nda t bbi bir ara rma yap laca  belirtilerek bu ara rma 

ile ilgili yukar daki bilgiler bana aktar ld . Bu bilgilerden sonra böyle bir ara rmaya 

“kat mc ”  olarak davet edildim. 

er bu ara rmaya kat rsam hekim ile aramda kalmas  gereken bana ait 

bilgilerin gizlili ine bu ara rma s ras nda da büyük özen ve sayg  ile 

yakla laca na inan yorum. Ara rma sonuçlar n e itim ve bilimsel amaçlarla 

kullan  s ras nda ki isel bilgilerimin ihtimamla korunaca  konusunda bana yeterli 

güven verildi.  

Ara rman n yürütülmesi s ras nda herhangi bir sebep göstermeden 

ara rmadan çekilebilirim. (Ancak ara rmac lar  zor durumda b rakmamak için 

ara rmadan çekilece imi önceden bildirmemim uygun olaca n bilincindeyim) 

Ayr ca t bbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi ko uluyla ara rmac  

taraf ndan ara rma d  tutulabilirim.  

Ara rma s ras nda bir sa k sorunu ile kar la mda; herhangi bir saatte, 

Dr. Songül Çati 0(507) 5591608 no’lu cep veya 0(412)2488001-4747 no’lu i  

telefonlar ndan ve Dicle Üniversitesi Ruh Sa  ve Hastal klar  A.D’daki 

adresinden arayabilece imi biliyorum.  

Bana yap lan tüm aç klamalar  ayr nt lar yla anlam  bulunmaktay m. Bu 

konuda yap lan daveti büyük bir memnuniyet ve gönüllülük içerisinde kabul 

ediyorum. 

 mzal  bu form ka n bir kopyas  bana verilecektir. 
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Kat mc :                   Görü me tan                     Kat mc  ile görü en  hekim            

 Ad , soyad :                Ad , soyad :                               Ad , soyad :                           

Adres:                           Adres:                                         Adres:                            

Tel.                                Tel.                                               Tel.                                 

mza                              mza                                            mza   
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Ek-2.  Young Mani Derecelendirme Ölçe i 
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Ek-3.  Hamilton Depresyon Derecelendirme Ölçe i 
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Ek-4. Hamilton Anksiyete Derecelendirme Ölçe i 

 
 

 

 

 

 

 

 

 



 

 
 

63 

Ek-5.  Klinik Global zlem Ölçe i 
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Ek-6.  UB Hastalar n Sosyodemografik Veri Formu  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ad:  Soyad:   Telefon:      

Cinsiyet:    Kad n    Erkek     

Ya :       

Medeni Hali: Evli Bekar Bo anm     

itim Durumu:   Okur Yazar 
De il 

lkokul  Ortaokul Lise Üniversite  

Sosyoekonomik 
Durum:   

Alt  Orta-alt 0rta-üst Üst   

Çal ma Durumu:  Çal yor Çal yor Emekli    

Ya ad  Yer:  l lçe Köy    

El Tercihi:  Sol El:  Sa  El:     

Ailede Psikiyatrik 
Hastal k Öyküsü: 

Var  Yok     

Hastal k Ba lang ç 
Ya : 

      

lk Tan  Alma Ya :       

Hastal k Süresi(Y l):  0-1  2-5 6-9 >10   

Hastaneye Yat  
kl :  

Tekrarl  Yat  Y lda Bir 
Kez 

Di er    

Tan  Alm  Ek 
Hastal k:  

 Var   Yok     

Kulland laçlar: Duygudurum 
Düzenleyiciler 

Tipik 
Antipsikoti
k 

Atipik 
Antipsikotik 

Antidepres
an: 

Benzodiaz
epin: 

Di er: 

Son Kulland laçlar Duygudurum 
Düzenleyiciler 

Tipik 
Antipsikoti
k 

Atipik 
Antipsikotik 

Antidepres
an: 

Benzodiaz
epin: 

Di er: 

laç B rakma Öyküsü: Var(ay/y l) Yok     

lk Epizod Türü:   Mani Hipomani Depresyon BTA   

u Anki Epizod Türü:  Mani Hipomani Depresyon BTA   

Atak Belirleyicisinin 
Özelli i 

      

Bunalt  S nt     Var  Yok     

Karma Özellikler 
Gösteren 

Var Yok     

zl  Döngülü: Var Yok     
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Mevsimsellik: Var Yok     

Melankoli Özellikleri 
Gösteren:  

Var Yok     

Atipik Özellik Gösteren Var Yok     

Duygudurumla uyumlu 
psikoz 

Var Yok     

Duygudurumla uyumlu 
psikoz   

Var Yok     

Katatoni le Giden   Var Yok     

Peripartum :                                                     Var Yok     

Mevsimsel Örüntü 
Gösteren   

Var Yok     

Suisid Giri imi:  Yok laç çerek Kesici Alet 
le 

Yüksekten 
Atlama 

Di er  

Stresör Faktör:  Var  Yok     

Sigara:  Var.....adet/gün   Yok     

Alkol: Var Var     

Madde:  Var   Yok     
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Ek-7. Etik Kurul Onay  

 


