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SIMGE ve KISALTMALAR

BB: Bipolar Bozukluk
DDD: Duygudurum Diizenleyiciler
DM: Diabetes Mellitus

DSM-IV-TR: Psikiyatride Hastaliklarin Tanimlanmas1 Siniflandirilmasi El kitabi,
Yeniden G6zden Gegirilmis Dordiincii Baski

ETDRS: Erken Tedavi Diyabetik Retinopati Caligmasi
GHT: Ganglion Hiicre Tabakas1

HDDO: Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi
KGI: Klinik Global izlenim Olgegi

IL: interldkin

IPT: I¢ Pleksiform Tabaka

MDB: Mjor Depresif Bozukluk

MS: Multiple Skleroz

MYV: Makiila Hacmi

MT: Makiila Kalinlig

OKT: Optik Koherans Tomografi

RSLT: Retinal Sinir Lifi tabakasi

SCID-I: Eksen I Bozukluklar1 i¢in Yapilandirilmis Klinik Goriisme
SPSS: Statistical Package For The Social Sciences

SS: Standart Sapma

TMK: Total Makiiler kalinlik

TNF: Tiim6r Nekroz Faktor

YMDO: Yaung Mani Derecelendirme Olgegi
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OZET

Amag: Bipolar Bozukluk (BB) tanili hastalarda yapisal beyin
anormalliklerinin gosterilmis olmasi, bu hastalik i¢in ndrodejeneratif bir siireg
olabilecegini diisiindiirmiistiir. Optik Koherans Tomografi (OKT), retinaya yansiyan
bu dejeneratif degisiklikleri tespit edebilen noninvazif bir tekniktir. Bu ¢alismada, BB
tanil1 hastalar ile kontrol grubu karsilastirilarak, retinadaki degisiklikleri tespit etmek,
bu degisikliklerin donemlere goére farklilik gosterip gostermedigini ve klinik

ozellikler ile iliskisini degerlendirmek amacglanmistir.

Yontem: Arastirmaya, 1Mayis 2018-31Ekim 2018 tarihleri arasinda, Konya
Egitim ve Arastirma Hastanesi Beyhekim Psikitari Klinigi’'nde DSM IV-TR tam
kriterlerine gére BB I tanisi ile takip edilen, en az 6 aydir 6timik olup ayaktan takip
edilen, akut mani ya da depresyon doneminde psikiyatri poliklinigine basvuran ve
psikiyatri kliniginde yatan, dahil edilme ve dislanma kriterlerine uyan, goniillii 150
hasta (50 otimik, 50 manik, 50 depresif) ve kontrol grubu olarak da yas, cinsiyet
acisindan hasta grubu ile benzer ozellikte 50 saglikli kontrol dahil edilmistir.
Arastirmaya  dahil edilen hastalara  aragtirmacit tarafindan  gelistirilen
Sosyodemografik Veri Formu, Klinik Global Izlenim Olgegi (KGI), Hamilton
Depresyon Derecelendirme Olgegi (HDDO) ve Yaung Mani Derecelendirme Olgegi
(YMDO) uygulanmistir. Kontrol grubuna ise arastirmaci tarafindan gelistirilen
Sosyodemografik Veri Formu uygulanmistir. Hastalarin ve kontrol grubunun ayrintili

oftalmolojik muayenesinden sonra OKT 6l¢iimleri alinmistir.

Bulgular: Otimik, manik ve depresif hasta gruplarinda Total Makiiler
Kalmlik (TMK), Ganglion Hiicre Tabakas1 (GHT) ve I¢ Pleksiform Tabaka (IPT)
perifoveal superior ve inferior sektor kalinliklarimin kontrol grubuna gore anlamli
olarak daha yiiksek; 6timik, manik ve depresif hasta gruplarinda Retina Sinir Lifi
Tabakas1 (RSLT) perifoveal inferior sektor kalinliginin kontrol grubuna gore anlaml
olarak daha diisiik oldugu bulunmustur. Hasta gruplar1 arasinda OKT parametreleri
acisindan anlamli diizeyde fark bulunmamustir. Manik grupta Ganglion Hiicre
Tabakas1 (GHT) perifoveal inferior, IPT parafoveal temporal ve perifoveal temporal;
depresif grupta TMK parafoveal inferior ve perifoveal temporal sektor
kalinliklarinin, psikotik dykiisii olan hastalarda anlamli olarak daha diisiik oldugu

bulunmugstur. Manik grupta TMK



perifoveal inferior, GHT perifoveal superior, IPT perifoveal superior ve inferior;
depresif grupta RSLT santral sektor kalinliklarmin intihar Gykiisii olan hastalarda
anlamli olarak daha diisiik oldugu bulunmustur. Otimik grupta RSLT parafoveal
nasal ve inferior, GHT parafoveal temporal, IPT parafoveal nasal, temporal ve
perifoveal superior; depresif grupta TMK santral, parafoveal superior ve nasal, RSLT
santral ve parafoveal nasal, GHT santral ve parafoveal nasal, IPT santral, parafoveal
superior, nasal, temporal ve perifoveal temporal sektor kalinliklariin EKT oykiisii
olan hastalarda anlamli olarak daha diisiik oldugu bulunmustur. Hastalik siiresi ile
otimik grupta TMK parafaveal inferior sektorii arasinda anlamli diizeyde negatif
korelasyon oldugu bulunmustur, Hastanede yatis sayisi ile otimik grupta TMK
parafoveal inferior; manik grupta GHT parafoveal superior ve IPT parafoveal
superior; deprsif grupta ise IPT fovea ve parafoveal temporal sektdrleri arasinda
anlaml diizeyde negatif korelasyon oldugu bulunmustur. Manik dénem sayisi ile
otimik grupta TMK perifoveal superior ve IPT perifoveal superior; depresif grupta
RSLT perifoveal superior ve IPT parafoveal inferior sektdrleri arasinda anlamli
diizeyde negatif korelasyon oldugu bulunmustur. Depresif donem sayisi ile depresif
grupta IPT parafoveal inferior sektorii arasinda anlamli diizeyde negatif korelasyon
oldugu bulunmustur. Toplam donem sayis1 ile otimik grupta TMK parafoveal
inferior; manik grupta GHT parafoveal superior ve IPT parafoveal superior; depresif
grupta IPT parafoveal inferior sektorleri arasinda anlamli diizeyde negatif korelasyon

oldugu bulunmustur.

Sonug¢: Calismamiz, BB tanili hastalarda TMK, RSLT, GHT ve iPT’nin tam
bir analizini sunmaktadir. Bu bulgular, BB tanili hastalarin retinalarinda,
donemlerden bagimsiz retinal kalinlikta artma ya da azalma olabilecegini ve bu
degisikliklerin hastalik siiresi ve siddeti gibi klinik 6zelliklerden etkilenebilecegini

gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: bipolar bozukluk, optik koherans tomografi, nérodejenerasyon



ABSTRACT

Objective: Structural brain abnormalities have been demonstrated in patients
with bipolar disorder (BD), suggesting a neurodegenerative process for this disorder.
Optical Coherence Tomography (OCT) is a noninvasive technique that can detect
these degenerative changes in the retina. In this study, it was aimed to determine the
changes in the retina by comparing the patients with BD and the control group, and
to determine whether these changes differ according to periods and to evaluate the

relationship with these clinical features.

Method: In this study, between 1 May 2018-31 October 2018, Konya
Training and Research Hospital Beyhekim Psychitari Clinic according to DSM 1V-
TR diagnostic criteria, followed by the diagnosis of BB I, at least 6 months euthymic
and outpatient follow-up, acute mania or depression period 150 patients (50
euthymic, 50 manic, 50 depressive) admitted to psychiatry outpatient clinic and
admitted to psychiatry clinic were included. As a control group, 50 healthy controls
with similar features in terms of age and gender were included. Sociodemographic
Data Form, Clinical Global Impression Scale (CGI), Hamilton Depression Rating
Scale (HDRS) and Yaung Mania Rating Scale (YMRS) were applied to the patients
included in the study. Sociodemographic Data Form was applied to the control group.
OCT measurements were taken after detailed ophthalmologic examination of the

patients and control group.

Results: The perifoveal inferior and superior sectors thicknesses of the Total
Makuler Thickness (TMT), Ganglion Cell Layer (GCL) and Inner Plekxiform Layer
(IPL) were found to significantly lower in the euthymic, manic and depressive patient
groups than the control group; the perifoveal inferior sector thickness of the Retinal
Nerve Fiber Layer was found to significantly lower in the euthymic, manic and
depressive patient groups than the control group. There was no significant difference
between patient groups in terms of OCT parameters. In the manic group, GHT
perifoveal inferior, IPT parafoveal temporal and perifoveal temporal; In the
depressive group, TMC parafoveal inferior and perifoveal temporal sector
thicknesses were found to be significantly lower in patients with psychotic history. In
the manic group, TMC perifoveal inferior, GHT perifoveal superior, IPT perifoveal

superior and inferior; In



the depressive group, RNFL central sector thicknesses were significantly lower in
patients with a history of suicide. In the euthymic group, RNFL parafoveal nasal and
inferior, GHT parafoveal temporal, IPT parafoveal nasal, temporal and perifoveal
superior; In the depressive group, TMC central, parafoveal superior and nasal, RNFL
central and parafoveal nasal, GHT central and parafoveal nasal, IPT central,
parafoveal superior, nasal, temporal and perifoveal temporal sector thicknesses were
significantly lower in patients with ECT history. In the euthymic group, between
disease duration and TMC parafoveal inferior sector thickness was found to be
significant negative correlation. in the euthymic group, between the number of
hospitalizations and TMC parafoveal inferior sector thickness; in the manic group,
between the number of hospitalizations and GHT parafoveal superior and IPT
parafoveal superior sector thicknesses; in the depressive group, between the number
of hospitalizations and IPT fovea and parafoveal temporal sector thicknesses were
found to be significant negative correlation. In the euthymic group, between the
number of manic episodes and TMC perifoveal superior and IPT perifoveal superior
sector thicknesses; in the depressive group, between the number of manic episodes
and RNFL perifoveal superior and IPT parafoveal inferior sector thicknesses were
found to be significant negative correlation. In the depressive group, between the
number of depressive episodes and IPT parafoveal inferior sector thickness was
found to be significant negative correlation. In the euthymic group, between total
number of periods and TMC parafoveal inferior sector thickness; in the manic group,
between total number of periods and GHT parafoveal superior and IPT parafoveal
superior sector thicknesses; in the depressive group, between total number of periods
and IPT parafoveal inferior sector thicknesses were found to be significant negative

correlation.

Conclusion: Our study provides a complete analysis of TMC, RNFL, GHT
and IPT in patients with BD. These findings show that retinal thickness of retinal
patients with BD may increase or decrease in retinal thickness regardless of periods
and these changes may be impressed by clinical characteristics such as disease

duration and severity.

Keywords:  bipolar  disorder,  optical  coherence  tomography,

neurodegeneration



GIRIS VE AMAC

Bipolar Bozukluk (BB) tekrarlayan mani, hipomani, karma (mikst) ve
depresyon donemleri ile giden kronik bir hastaliktir (1). BB, daha ¢ok ge¢ ergenlik ve
erken erigkinlik doneminde baslar ve yasam boyu yaygimliginin tim diinyada %1-3
arasinda oldugu distintilmektedir (2). Hastaligin ortaya ¢ikisinda ¢evresel ve genetik

etkenlerin 6nemli rol oynadig1 goriilmiistiir (3).

BB’nin noérodejeneratif bir hastalik olup olmadig1 konusu ile ilgili tartigmalar
devam ederken ndrogoriintiileme yontemleri ile yapilan ¢aligmalar bu konuda kanit
toplamakta yardimci olmustur (4). BB tanili hastalarda hem akut hem de remisyon
doneminde rastlanabilen yapisal beyin anormalliklerinin gosterilmis olmasi, bu
hastalik i¢in ndropatolojik bir siire¢ olabilecegini diislindiirmiistiir (5). Son yillarda,
ozellikle norogoriintiilleme caligmalarinda, siklikla nérodejenerasyonu destekleyen
kanitlar bulunmustur (6). Serebellum, fusiform gyrus, hipokampus ve temporal lobda
gri madde hacminde progresif bir azalmanin olmasi, BB’nin ilk ataginda beyinde
yapisal anormalliklerin olmasi, beynin total gri madde hacminde azalma olmasi1 gibi
bulgular progresif bir norodejenerasyon siirecinin isareti olabilecegini gdstermistir

(7-9).

Optik  koherens tomografi (OKT); dokulardan yiiksek ¢oziiniirlikli,
tomografik kesitsel goriintiiler elde etmeyi saglayan, yeni bir tibbi goriintiileme
yontemi olup, dokulara gonderilen ve dokunun farkli katmanlarindan geri yansiyan
kizilotesi 15181 yansima gecikme siiresini ve siddetini Olgerek, dokularin ve
patolojilerinin ultasonografiye benzer bir sekilde ama ondan ¢ok daha yiiksek
¢Oziiniirliikte (1-15 mikron (um)) kesit goriintiilerinin alinmasini saglar (10). OKT ilk
olarak, Massachusettes Teknoloji Enstitiisii’'nde fizik profesérii Fujimoto ve
arkadaglar1 tarafindan gelistirilmistir (11). Daha sonra oftalmoloji ve norolojide
kullanimi tanimlanmistir (12-14). Makula kalinligin1 (MT), hacmini (MV) ve retina
tabakalarmn degerlendirebilmesi, non-invaziv ve hizli bir yontem olmasi, OKT
kullanimini hizla artirmistir (15). Ozellikle bugiiniin OK T teknolojisinde, ¢oziiniirliik
onemli Olgiide artirildigindan, gangliyon hiicre kompleksi (GHK) adi verilen retinal

sinir hiicresinin tamami, cihaz tarafindan otomatik olarak segmente edilerek; retina



sinir lifi tabakas1 (RSLT), gangliyon hiicresi tabakasi (GHT) ve i¢ pleksiform tabaka

(IPT) gibi retina tabakalarma ayrilmas1 miimkiindiir (16).

OKT, Multipl Skleroz (MS), Alzheimer Hastalig1 ve Parkinson Hastalig1 gibi
norodejeneratif hastaliklar i¢in kullanilmig ve bu calismalarda, hastalik siddetine
paralel retinada dejenerasyon tespit edilmistir (17,19). OKT ile tespit edilen retinal
atrofi ile serebral korteksteki ndronal atrofi arasindaki korelasyon da gosterilmistir
(20). OKT ile gosterilen bu retinal ndron kaybi, dejenerasyon igin 6nemli kanitlar
sunmaktadir (21). MS hastalar1 ile yapilan arastirmalar retinadaki incelme ile
beyindeki gri madde kaybi arasinda bir iliski oldugunu gostermistir (22,23). Bu
nedenle, retina katmanlarinin kalinligi nérodejenerasyonu izlemek i¢in 6nemli bir

anatomik parametre haline gelmistir (24).

OKT’nin psikiyatride kullanimi nispeten yeni olup yapilan calisma sayisi
azdir. Yakin zamanda, OKT’ nin Sizofreni ve Major Depresyon Bozuklugu (MDB)
gibi psikiyatrik bozukluklar igin bir tan1 araci olarak kullanilabilecegi One
striilmistiir (25). Sizofrenin erken doneminde vizuel progeslerde defisitin tespit
edilmis olmasi, sonrasinda yapilan g¢alismalarda dopaminin retinada diizenleyici
olarak biiylikk bir rol oynadiginin gosterilmesi, sizofreni hastalarinda retinal
dopaminin azalmis olmasi ve fizyopatolojiden sorumlu mekanizmanin bu sekilde
aciklanmasi gibi nedenlerden dolayr psikiyatride OKT’ nin ilk kullanimi sizofreni
hastalarinda olmustur (26). Daha sonra BB, MDB, Anksiyete Bozukluklar1 ve
Obsesif Kompulsif Bozukuluk gibi diger psikiyatrik hastaliklarla ilgili ¢alismalar
yapilmustir.

BB tanili hastalarda OKT bulgularini tartisan ilk ¢alisma Mehraban ve
arkadaslar1 tarafindan yapilmis olup RSLT kalinliginda azalma tespit edilmistir (27).
Kalenderoglu ve arkadaslari, BB tanili hastalarda RSLT kalinliginin bazi alanlarinda
incelme olsa da tam bir aksonal dejenerasyon tespit edilemedigini, asil
dejenerasyonun ise GHT’ de oldugunu bildirmisdir (28). Khalil ve arkadaslari, BB
tanili hastalarin OKT parametrelerinin ¢ogunda RSLT kalinliginda incelme oldugunu
gostermistir (29). Son olarak ¢ok yakin bir zamanda Polo ve arkadaslar1 BB tanili
hastalarda, makiiler alandaki tam retinal kalinliginda ve GHT'de olgiilebilir bir
incelmenin yani sira, RSLT ve GHT kalinliginda da peripapiller bir azalma oldugunu

gostermistir (30).



Gri madde hacmindeki azalmalardan ve ayrica RSLTnin incelmesinden
aksonal dejenerasyonun sorumlu oldugu diisiiniilmektedir. Retinadaki sinir aksonlar1
lateral genikulat niikleus, mezensefalon, pretektum ve hipotalamusta sinaps yapar
(28). Bu nedenle, retinanin, beynin anatomik uzantis1 ve bir santral sinir sistemi
parcas1 oldugu diisiiniildiigiinde, olas1 dejenerasyonu izlemek i¢in énemli bir bolge
oldugu diisiiniilmektedir (31). Sonug¢ olarak, OKT ile retina kalinliginin inceldigi
gosterilebilirse, dolayli olarak, BB’de gri madde kaybmnin gosterilebilecegi
diisiiniilmektedir (32,33)

Biz de bu bilgiler 1s181nda, BB tanili hastalarda OKT cihazi ile RSLT, GHT ve
IPT gibi retina tabakalarindaki degisiklikleri incelemeyi, bu degisikliklerin manik,
depresif ya da 6timik donemlere gore farklilik gosterip gostermedigini aragtirmay1 ve
bu degisikliklerin ndrodejenerasyon lehine olup olmadigin1 degerlendirerek

hastaligin patogenezi ile ilgili glin gectikce artan bilgiye katki saglamay1 amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

BiPOLAR BOZUKLUK

Bipolar Bozukluk Tanimi

Bipolar Bozukluk (BB), tekrarlayan mani, hipomani, depresif ya da karma
donemler ile giden ve bu donemler arasinda kisinin 6timik duyguduruma donebildigi
kronik seyirli bir hastalik olarak tanimlanmaktadir (34). Sosyal ve mesleki
islevsellikte bozulma, intihar riski, sik tekrarlama gibi nedenlerle kisi ve

cevresindekilerin yasamini olumsuz yonde etkiler ve yeti yitimine neden olur (35).
Bipolar Bozukluk Tarihgesi

Mani ve depresyon ile ilgili gézlemler antik ¢aglara kadar uzanmaktadir. Mani
ve melankoli kavramlar ilk kez Eski Yunan ve Roma doneminde kullanilmistir.
Hipokrat (M.O. 460-377) melankoli kavramii “kara safra” ile iliskilendirmis ve
“umutsuzluk, durgunluk, keder, isteksizlik, yememe, uykusuzluk, kaygi, g¢abuk
sinirlenme” belirtileriyle giden bir hastalik tablosu olarak tanimlamistir (36). Mani ve
melankoli arasinda bir baglanti oldugunu go6zlemleyen Arateus (M.S. 150),
melankolinin maninin baglangic1 ve bir parcasi oldugunu sdylemistir (37). Milattan
sonra besinci ylizyilda, maniyi siiregen tip ve arada iyilesme donemleri ile giden
gegici tip olarak iki genis tipe ayiran Caelius Aurelianus, melankolide saldirganligin
onemli rolii oldugunu vurgulamis ve bunun da 6zellikle intihar ile iliskisi oldugunu

dile getirmistir (38).

1854 yilinda Jules Falret, baz1 psikotik hastalarin digerlerinden farkli olarak
kendiliginden iyilesmeler gdsterdigini, hastaligin periyodik olarak tekrarladigini fark
etmis ve bu hastaliklara “Folie Circularie” (dongiisel ruh hastaligi) adin1 vermistir. O
donemde Baillarger, ayni klinik durumu tanimlamak icin “folie a la double forme”
(iki sekilli delilik) terimini kullanmigstir (39). 1895 yilinda manik depresif hastaligi
kavramimi ilk kez tanimlayan Emil Kreapelin hastaligin klinik goriiniimlerini
tanimlayarak bir anlamda manik-depresif bozukluk spektrumunu gelistirmistir
(40,41). Ayrica Kreapelin, erken bunama (dementia precox) ile manik-depresif

hastalig1, gidis 6zelliklerine gore ayirmis, manik-depresif hastalikta erken bunamadan



farkli olarak hastaligin yineleme ve diizelme periyodlariyla seyrettigini, yani
dongiisellik o6zelligini vurgulamistir (42). 1930’larda Bleuler, manik ve depresif

donemlerle seyreden bu hastaliga “affektif bozukluklar” ismini vermistir (1).

Major depresif bozuklugun (MDB) ve BB’nin farkli iki hastalik oldugu ilk
kez 1980 yilinda Mental Bozukluklarin Tanisal ve Saymmsal El Kitabi’nda
(Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Third Edition; DSM 1II)
resmi siniflandirma kapsamina alinmistir (43). Yine afektif bozukluklar tanimi ilk
kez kullanilmis olup BB ile depresyon arasindaki temel ayrim yapilmistir (44). BB,
Dunner ve arkadaslarinin 6nerisiyle, BB I ve BB 1II olarak iki alt tipe ayrilmistir (45).
1987°de yaymlanan DSM III-R ile birlikte afektif bozukluklar tanimi yerine
duygudurum bozukluklar1 tanimi giindeme gelmis ve BB kendi iginde BB I ve BB II
olarak iki alt tipe ayrilmistir (46,47). Sadece simdiki durumla sinirl kalmayip siirekli
bir emosyonel durumu ifade etmesi nedeniyle duygudurum bozukluklar1 tanimi kabul

edilmistir (48).

1994 yilinda yayinlanan DSM-IV’de BB; BB I, BB II, siklotimi ve bagka
tiirlii adlandirilamayan BB olarak 4 alt tipe ayrilirken, 2000 yilinda kullanima giren
DSM- IV-TR smiflama sistemine ise genel tibbi duruma ya da madde kullanimina

bagl duygudurum bozuklugu tanimlar1 eklenmistir (44).

2013 yilinda kullanima giren DSM-V’te, DSM-IV-TR’dekinden farkli olarak
bipolar ve iligkili bozukluklar terimi kullanilirken, tan1 ve klinik belirtilerin erken
saptanmast amaci ile mani ve hipomani déneminin A tani 6l¢iitiine -duygudurum
degisikliklerine ek olarak- amaca yonelik etkinlikte ve icsel giicte olagandisi ve
siirekli artig eklenmistir. DSM-V siniflamasinda BB I’de karma dénem tanisi igin,
hastalarin major depresyon ve maninin tim Olgiitlerinin kapsamasi gerekliligi
kaldirilmis olup, yerine, hipomani, mani ve depresif donemlere uygulanabilen 6zellik
belirtegleri siifina ‘karma 6zellikler gosteren’ tanimi eklenmistir. Béylece mani ve
hipomani donemleri sirasinda klinik tabloya depresif belirtilerin eklenmesi ya da
depresif donem sirasinda manik veya hipomanik belirtilerin eklenmesi bu sekilde

tanimlanacaktir (49).



Bipolar Bozukluk Epidemiyolojisi

Yakin bir zamana kadar BB’de yasam boyu prevalansin %1°1 ge¢medigi
kabul edilirdi (42). Ancak hafif vakalar, BB tip II ve ilacin yol actigi BB hesaba
katildiginda, son yillarda bu oran %5°1 gegmektedir (50-52). 1996 yilinda Weissman
ve arkadaslarinin 10 iilkede (ABD, Kanada, Porte Riko, Fransa, Almanya, Italya,
Liibnan, Tayvan, Kore ve Yeni Zelanda) yaptiklar1 bir calismada iilkeler arasinda BB
prevalans oraninin ayni oldugunu, cinsiyet farki olmadigini1 ve hastalik baslangi¢
yaslarinin ayni oldugunu belirlemislerdir. (53). Ayni sekilde 1tk ve etnik koken
tizerinde yapilan ¢alismalarda da farklilik bulunmamistir (39,54). Ancak, BB 1I ve
karma/disforik mani, mevsimsel depresyon, atipik 6zellikli ve hizli dongiilii BB gibi
alt gruplar kadinlarda erkeklere oranla daha sik ortaya c¢ikmaktadir (39). Manik
donemler erkeklerde, depresif donemler kadinlarda daha sik goriilmektedir (55). BB
ile ¢esitli lilkelerde yapilan ¢alismalar degerlendirildiginde yasam boyu yayginlik BB
I i¢in %0-2.4, BB II i¢in %0.3-4.8, siklotimi i¢in %0.5-6.3 olarak bulunurken, BB bir
spektrum olarak degerlendirildiginde ise bu oran %2.6-7.8 diizeylerine ¢ikmaktadir
(39).

BB baslangi¢ yas1 unipolar depresyona gore daha erken olup en sik 20 yas
civaridir (39). Cinsiyetler arasinda baslangic yasi benzerdir (56). Baslangi¢c yasi
acisindan BB I ve BB II arasinda fark saptanmazken, BB II daha ileri yasta baglama
egilimindedir (57). Erken baslangicli olgularda, ge¢ baslayanlara oranla daha fazla
psikotik ve karma donem, koruyucu tedavilere daha diisiik yanit, daha yiiksek
komorbidite, daha fazla genetik yiikliilik ve daha agir klinik seyir goriilmektedir
(58). Manik donemin baslangi¢ yasi erkeklerde ortalama 24.4, kadinlarda ise 24.8

olarak bulunmustur (59).

Karma donemlerin, ergenlerde ve genglerde daha sik goriildiigli ve yineleyen

depresif bozuklugun %10-15 oraninda BB I'e doniistligii saptanmstir (56).

Evlenmemis olmak, depresyonda oldugu gibi BB’de de yiiksek risk ile
iliskilidir (60). Bosanmis ve ayr1 yasayan kisilerde daha sik goriiliir (55, 56). Ancak

bu durum, erken baslangici ve hastaligin evlilik uyumunu bozdugunu isaret edecegi



gibi, yalnmizligin ya da ayrilmanin olusturdugu stresle hastaligin tetiklenmesi seklinde

de yorumlanabilir (61).
Bipolar Bozukluk Etiyolojisi

BB’nin etiyolojisi, bugiine kadar yapilan caligmalarda, halen yeterince
aydimnlatilamamistir. Hastaligin ortaya ¢ikmasinda bir¢ok etiyolojik faktoriin (genetik,

biyokimyasal, ndroendokrin, psikososyal) rolii oldugu 6ne siirtilmektedir (62).

BB hastalar1 ile yapilan aile, ikiz ve evlat edinme ¢aligmalar1 genetik gecisinin
Onemini ortaya koymustur (63,64). BB hastalarinin birinci derece yakinlarinda yasam
boyu BB gelisme riski %5-10 olarak bulunmustur. Yapilan ikiz c¢aligmalarinda,
monozigotik ikizlerde konkordans oraninin dizigotik ikizlere gore daha yiiksek
oldugu saptanmistir. Farkli calismalarda BB i¢in monozigot ikizlerde yasam boyu
risk %40- 70 arasinda bulunmustur (63). 30 monozigotik ve 37 dizigotik ikizle
yapilan bir calismada monozigotik ikizlerde konkordans orani dizigotik ikizlere gore
8 kat fazla (%40'a %5) bulunmustur (65). Monozigot ikizlerde konkordans oraninin
%100 olmamasi, hastaligin gelisiminde gevresel faktorlerin de 6nemli rol oynadigini
diisiindiirmektedir (62). Evlat edinme ¢aligmalarinda, duygudurum bozuklugu
riskinin, BB tanis1 olan bireyin biyolojik ana babalarinda, evlat edinilen ana babaya

oranla 3 kat fazla oldugu gosterilmistir (66).

BB'de genetik etkenler, yapilan baglanti ve aday gen arastirmalart ile
aydmnlatilmaya c¢alisilmistir. BB tanili bireylerin ailelerinde yapilan bir caligmada
dopamin reseptorii D-5 geni ile alfa-2 reseptér geni arasinda baglanti oldugu
saptanmigtir (67). BB ile X kromozomu {izerinde bulunan faktér IX (koagiilasyon
faktorii) arasinda bir iligki olabileceginden bahsedilmigtir (68). 5, 11 ve X
kromozomlar1 ile BB 1 arasindaki bazi baglantilar bildirilmistir (69). Monoamin
oksidaz A (MAO-A) ve serotonin tasiyici geni ile yapilan calismalar ¢eliskili
sonuclar verirken, gaba amino biitirik asit (GABA), Katekol-O-metiltransferaz
(COMT) ve serotonin reseptor alt tiplerine iliskin genlerle yapilan iligskilendirme

caligmalarindan sonug ¢ikmamustir (62).

Biyokimyasal ¢alismalar daha ¢ok biyojenik aminler (noradrenalin, serotonin

ve dopamin) lizerinde yogunlagmaktadir. Dopaminerjik-noradrenerjik aktivasyon



artist ve noradrenerjik- kolinerjik sistemler arasi dengenin bozulmasi (kolinerjik
yetersizlik) manik donem olusumunda goriilen biyokimyasal siireglerdir. Saglikli
kontrollere karsilastirildiginda manik donemdeki hastalarin beyin omurilik sivist
(BOS) 3-metoksi 4-hidroksifenilglikol (MHPG) ve idrar vanilmandelik asit (VMA),
norepinefrin (NE) diizeylerinin daha yiiksek bulundugu ayrica lityum tedavisiyle
idrar NE ve BOS MHPG diizeylerinin anlamli 6l¢lide azaldigi bildirilmistir (70).
Serotonin Onciilii olan L-triptofan yiiksek dozlarda verildigi zaman mani benzeri
tablo olustugu goriilmiistir (71). Kokain gibi dopaminerjik aktiviteyi arttiran
maddelerin maniyi tetiklemesi ve dopaminerjik azalmaya yol acan antipsikotik
ilaglarin anti-manik etki gostermesi, mani olusumunda dopaminerjik sistemin
roliiniin tartisilmasina neden olurken dopaminerjik sistem aktivitesinin manide

artt1ig1, depresyonda ise azaldig1 bildirilmistir (58).

BB’nin kronik olarak diisiik diizeyde inflamasyon ile iliskili oldugu ve akut
donemler sirasinda pro-inflamatuar sitokin du zeylerinde artis oldugu, yapilan siokin
calismalarinda gosterilmistir. Interlo kin-1 beta (IL-1p), Interlo kin-4 (IL-4), b kin 6
(IL-6), Co zu nebilir interlo kin-2 Resepto m (sIL-2R), Tu mo r Nekroz Fakto ru Alfa
(TNF- o), TNF-a tip 1’in Co zu nebilir Resepto mu ve C-Reaktif Protein (CRP) gibi
serumdaki pro-inflamatuar moleku llerin seviyelerinin sag likl1 kontrollere kiyasla BB

tanil1 hastalarda yuksek oldug u saptanmustir (72).
Bipolar Bozukluk Tamsi ve Klinik Ozellikleri

BB, DSM-IV-TR tani sisteminde "Duygudurum Bozukluklar1" baslig1 altinda
yer almis olup, BB I, BB II, siklotimik bozukluk ve bagka tiirlii adlandirilamayan BB
seklinde dort tiirde siniflandirilmastir.

DSM-IV-TR BB I Tam Olgiitleri
A. En az bir manik ya da karma tip dénem vardir.

B. Depresif donemler gecirilmis olabilir ya da ilerde gecirilecektir. (Ancak,

bulunmalari tani1 i¢in gerekli degildir.)



C. Duygudurum dénemleri sizoaffektif bozukluga uymamaktadir ve sizofreni,
sizofreniform bozukluk, deliizyonel bozukluk ya da baska bir yerde

siiflandirilamayan psikotik bozukluk iizerine eklenmemistir.

D. Belirtiler sosyal, is ya da diger dnemli alanlarda klinik olarak anlamli bir

rahatsizlik ya da bozulmaya neden olmaktadir.

E. Belirtiler bir maddenin (6rn. kotiiye kullanilan bir madde ya da ilag) ya da
genel tibbi bir hastalifin (6rn. hipertiroidi) dogrudan fizyolojik etkilerine
bagl degildir.

Manik Dénem Olgiitleri

A. En az bir hafta siiren (hastaneye yatmay1 gerektiriyorsa herhangi bir siire),
olagandis1 ve siirekli yiikselmis, tagskin ya da irritabl ayri bir duygudurum

doneminin olmasi.

B. Duygudurum bozuklugu donemi sirasinda asagidaki belirtilerden {i¢ii (ya
da daha fazlasi) (duygudurum sadece irritabl ise dordii) belirgin derecede

bulunur.
1) Benlik saygisinda abartil1 6l¢iide artma ve grandiozite.

2) Uyku gereksiniminde azalma (6rn. sadece 3 saat uyuduktan sonra

kendini dinlenmis hisseder).

3) Her zamankinden daha konuskan olma ya da konusmay1

stirdiirmeye zorlama.

4) Fikir ugusmalar1 ya da diislincelerinin sanki yarigtyormus gibi pesi

sira gelmesi yasantisi

5) Distraktibilite (yani dikkat ¢cok kolaylikla 6nemsiz ya da ilgisiz bir
dis uyarana ¢ekilebilir).

6) Amaca yonelik aktivitede artig (toplumsal olarak, iste ya da okulda,

ya da cinsel olarak) ya da psikomotor ajitasyon.



7) Kotli sonuglar dogurma olasilig1 yiiksek, zevk veren etkinliklere
asirt  katilma (sinirsizca aligveris yapma, diisiincesizce cinsel

girisimlerde bulunma, aptalca is yatirimlari).
C. Bu belirtiler bir karma donem belirtilerini karsilamaz.

D. Bu duygudurum bozuklugu mesleki islevsellikte, olagan toplumsal
etkinliklerde ya da baskalariyla olan iligkilerde belirgin bir bozulmaya yol
acacak ya da kendisine ya da bagkalarina zarar vermesini Onlemek i¢in
hastaneye yatirmay1 gerektirecek denli siddetlidir veya psikotik 6zelikler

igerir.

E. Bu belirtiler bir maddenin (6rn. ilag kotiiye kullanimi, bir tedavi igin
kullanilan bir ilag ya da diger bir tedavi yontemi) ya da genel bir tibbi

durumun (6rn. hipertroidizm) dogrudan fizyolojik etkilerine baglh degildir.
Major Depresif Dénem Olciitleri

A. Iki haftalik bir donem sirasinda, daha onceki islevsellik diizeyinde bir
degisiklik olmasi ile birlikte asagidaki belirtilerden besinin (ya da daha
fazlasinin) bulunmus olmasi; belirtilerden en az birinin ya [1] depresif

duygudurum ya da [2] ilgi kaybi ya da artik zevk alamama olmas1 gerekir.

1) Ya hastanin kendi bildirmesi (6rn. lizgiin ya da boslukta hisseder)
ya da bagkalarinin gozlemesi (6rn. aglamakli bir goriiniimii vardir) ile
belirli, hemen her giin, yaklasik giin boyu siiren depresif duygudurum
olmasi. Not: Cocuklarda ve ergenlerde irritabl duygudurum

bulunabilir.

2) Hemen her giin, yaklasik giin boyu siiren, tiim etkinliklere kars1 ya
da bu etkinliklerin ¢oguna karsi ilgide belirgin azalma ya da bu
etkinliklerden zevk alamiyor olma (ya hastanin kendisinin bildirmesi

ya da bagkalarinca gozleniyor olmasi ile belirlenir).

3) Perhizde olmadig1 halde 6nemli Slgiide kilo kaybetme ya da kilo
alma (0rn. bir ayda beden agirhiginda %5’den fazla degisim) ya da
hemen her giin istahta artma ya da azalma olmasi. Not: ¢ocuklarda

beklenen kilo artisinin olmamasi.



4) Hemen her giin uykusuzluk ya da asir1 uyuma olmasi.

5) Hemen her giin psikomotor ajitasyon ya da retardasyon olmasi
(sadece huzursuz ya da yavaglama oldugu duygularinin hasta
tarafindan belirtilmesi degil, bunlarin bagkalar1 tarafindan da

gozleniyor olmasi gerekir).
6) Hemen her giin yorgunluk ya da enerji kayb1 olmasi.

7) Hemen her giin degersizlik, asir1 ya da uygun olmayan sugluluk
duygular1 (sanrisal olabilir) olmasi (sadece hasta olmaktan dolay1

kendini kinama ya da sucluluk duyma degil).

8) Hemen her giin diisiinme ya da yogunlasma yetisinde azalma ya da
kararsizlik olmasi (ya hastanin sdylemesi ya da bagkalar1 tarafindan

gbzlenmesi gerekir).

9) Yineleyici 6liim diisiinceleri (sadece 6liim korkusu degil), 6zgiil bir
plan olmaksizin yineleyici intihar diislinceleri, intihar girisimi ya da

intihar etmek iizere 6zgiil bir tasar1 olmasi.
B. Bu belirtiler bir karma donem belirtilerini karsilamamaktadir.

C. Bu belirtiler klinik ac¢idan belirgin bir sikintiya ya da toplumsal, mesleki

alanlarda ya da 6nemli diger islevsellik alanlarinda bozulmaya neden olur.

D. Bu belirtiler bir maddenin (6rn. ilag kétiiye kullanimi, bir tedavi edici ilag)
dogrudan fizyolojik etkilerine ya da genel bir tibbi duruma (6rn.

hipotiroidizm) bagl degildir.

E. Bu belirtiler yasla daha iyi agiklanamaz, yani sevilen birinin kaybindan
sonra bu belirtiler 2 aydan daha uzun siirer ya da bu belirtiler islevsellikte
belirgin bozulma, degersizlik diisiinceleri ile hastalik diizeyinde ugragma,
intthar distinceleri, psikotik belirtiler ya da psikomotor retardasyonla

belirlidir (73).



Bipolar Bozukluk Klinik Gidis ve Sonlanim

Tim duygudurum bozuklarinin %10-20 sini olusturan BB'ler, yineleyici bir
gidis gosterir. Gerekli 6nlemlerin alinmamasi halinde ciddi sonuglarla karsilasilir.
Yatirilarak tedavi edilen hastalarin yaklasik yarisi taburculuk sonrasit 5 yil icinde

yeniden hastaneye yatirilmaktadir (74).

Tek manik donem Oykiisii olan hastalarin yaklasik %90'min ilerleyen yillarda
yeni donem gecirdigi goriilmiistiir (58). Hastalarin yaklasik %40-50'si ilk manik
donemi takiben 2 yil iginde ikinci manik donemi yasarlar. Hastalarin ¢ogu manik ve
depresif donemin ikisini de yasarken, yaklasik %10-20'si yalniz manik donem yasar
(39). Artan donem sayisina bagh olarak dongli uzunlugunun kisalma egiliminde
oldugu goriilmiistiir (62). Gegirilen donemlerin sayist arttikca hastaligin tekrarlama
riski de artmaktadir (75). Psikotik 6zellikli manik dénem Oykiisli sonraki manik
donemlerin de psikotik 6zellikli olma olasiligini artirirken, bu psikotik 6zelliklerin
duygudurumla uyumsuz olmasi ara donemlerde tam 1iyilesme olasiligin

azaltmaktadir (73).

BB depresif donem ileri yaslarda daha sik goriiliir ve kadinlarda daha ¢oktur.
Yapilan bir ¢alismadan elde edilen verilere gére BB I hastalarinin %47'si hastaligin
seyri boyunca yasamina semptomatik olarak devam etmekteyken %67'si depresif
belirtilerden sikayetcidir. BB II hastalarinin ise %3541 semptomatik olarak
kalmaktayken %94' ii depresif belirtilerden yakinmaktadir (58).

BB I de depresif semptomlarin goriildiigli silirenin, manik semptomlarin
goriildiigi slireye oran yaklasik 3 iken, BB II de bu oranin 37 ye ulastig1 saptanmistir
(76).

Erkek cinsiyet, erken yasta baslangi¢, ailede BB Oykiisiiniin olmasi, psikotik
6zellik bulunmasi, epizdolar arasi donemde kalint1 afektif belirtilerin devam etmesi,
hizli dongiiliiliik, onceki islevsellik diizeyinin diisiik olmasi, alkol bagimlilig:
komorbiditesi, diisiik sosyo-ekonomik diizey BB de kotii prognostik faktorler

arasinda yer alir (58).



Bipolar Bozukluk Tedavisi

BB’de tedavinin amaclar1 akut donemleri yatistirmak, yinelemeleri dnlemek
ve islevselligi artirmak olarak siralanabilir (42). BB tedavisi; depresyon, karma,
hipomani ya da mani dénmelerinin tedavisini igeren akut dénem tedavisi ile uzun
stireli iyilik halinin siirdiiriilmesini amaglayan koruyucu tedavi olarak ikiye ayrilir

(77).
Akut Donem Tedavisi

Belirtilerin yatistirilmasi, riskli davranisglarin kontrol altina alinmasi, hastanin
ve cevresindekilerin giivenliginin saglanmasi ve yeni hastalik donemlerinin
onlenmesine yonelik koruyucu sagaltima hazirlik yapilmasi akut dénem tedavisinin
temel amaclaridir (39). Donemin siddeti, psikotik semptomlarin varhigi, alt tip
ozellikleri, eslik eden organik patolojinin veya diger psikiyatrik hastaliklar olmasi1 ve
onceki donemlerde i1yi yanit verdigi bilinen tedavi araglarinin 6grenilmesi tedavi
seciminde yarimci olabilir (56). Duygudurum diizenleyiciler (DDD) ilk tercih ilaglar
olmalhdir ve gerekmesi halinde antipsikotikler, benzodiazepinler ya da her ikisi
birden DDD’ye eklenebilir. Lityum, 6forik manide ilk tercih edilecek duygudurum
diizenleyicidir. Karma 06zellikli hastalarda ve madde koétiye kullanimi olan BB
hastalarinda valproatin, lityuma goére daha etkili oldugu bilinmektedir (30).
Antipsikotikler, hastanin hizlica kontrol altina alinmasi gerektigi, ajitasyonun ve
psikotik semptomlarin oldugu siddetli olgularda tedaviye eklenebilir. Takipte,
ajitasyonun ve psikotik semptomlarin geriledigi, diizelmenin goriildiigii hastalarin
tedavisine, antipsikotikler kesilerek DDD ile devam edilir. Hizl1 dongiilii olgularin
tedavisinde en etkili DDD, valproat ve lamotrijindir (62). Elektrokonviilsif terapi
(EKT), tedaviye direncli olgularda, agir manilerde ve gebelikte uygun bir secenektir
(77).

BB depresif donem tedavisinde hasta ayrintili sekilde degerlendirilerek,
intthar riski yiiksek, siddetli, psikotik 6zellikli ve tedaviye uyumsuz olup sosyal
destegi zayif olan hastalarin tedavilerinin hastanede yatirilarak yapilmasi daha
giivenilir ve etkindir. Hafif ve orta depresyonda ilk asamada lityum baglamak, eger
lityum aliyorsa dozu etkili kan diizeyine ¢ikmak Onerilmektedir. Yanit alinamayan

durumlarda tedaviye



antidepresanlar (¢ogul norotransmitter etkili antidepresanlar disindakiler) veya
ketiapin eklenebilir. Agir siddetteki depresyonda ilk asamada duygudurum
diizenleyici ilaca bir antidepresan (¢ogul norotransmitter etkili antidepresanlar
disindakiler) eklenmesi Onerilmektedir. Bir diger secenek ise bunlara ketiapin
eklenmesidir (77). Manik/hipomanik kayma ve dongii hizlanmasini 6nlenmek i¢in
antidepresanlarin duygudurum diizenleyicileri ile birlikte kullanilmasi1 onemlidir
(34). BB depresyonda olanzapin tek basma kullanildiginda yetersiz bulunurken bir
serotonin geri alim inhibitdri ile birlikte kullanildiginda ise etkili bulunmustur.
Lamotrijin BB depresyonda akut etkinlik onay1 alamamistir ancak yapilan meta-
analitik degerlendirmeler o6zellikle agir hastalarda etkisi olabilecegini isaret
etmektedir. Lamotrijinin akut BB depresyon tedavisindeki etkililigi aragtirilmis olup
ozellikle agir hastalarda etkili olabilecegi sonucu ortaya ¢ikmistir. Ancak ciddi deri
hastaliklarina yol acabilmesi nedeniyle dozun ¢ok yavas artirilmasi ve etkili doza
uzun silirede ulagilabilmesi, lamotrijinin akut dénemde kullanimini zorlagtirmaktadir
(78). Intihar riski yiiksek, siddetli, psikotik 6zellikli olgularda ve gebelerde EKT
uygulanabilir (59).

Koruyucu Tedavi

BB’de donemlerin yinelemesi, intihar riski, donemlerin doguracagi
psikososyal ve islevsel bozulmalar ve eslik eden bozukluklar nedeniyle koruyucu
sagaltimin gerekliligi tartisilmaz bir durumdur (79,80). Relaps ve rekiirrensin
onlenmesi, dongililenme sikliginin azaltilmasi, intihar riskinin azaltilmasi, esik alti
belirtilerin  ortadan kaldirilmasi, duygudurum instabilitesinin azaltilmas: ve
islevselligin diizeltilmesi, koruyucu tedavinin temel amaclaridir. Amerika kaynakli
kilavuzlar genellikle ilk hastalik doneminden sonra, Avrupa kaynakl kilavuzlar ise
ikinci hastalik doneminden sonra koruma tedavisi onermektedir. Bir¢ok kilavuz, akut
donemde etkili olmus olan tedavinin koruma i¢in de ilk secenek olmasi gerektigini

sOylemektedir (81).

BB I'in koruma tedavisinde lityum, valproat, karbamazepin, lamotrijin,
risperidon, olanzapin, ketiyapin, aripiprazol, ziprasidon ve antidepresanlar
kullanilabilir (81). Etkinlik ve yan etki verileri degerlendirildiginde lityum ve

valproat, ilk secenek ilaclar olarak onerilmektedir. Lityum ve valproat monoterapisi



mani donemi i¢in daha etkili olmakla birlikte hem mani hem de depresyon

yinelemesini



engellemekte etkilidir. Oforik-grandiydz maniler, hasta veya ailede ciddi intihar riski,
ailede lityuma iyi yanit 6ykiisii ve depresif agirlikli gidis gibi 6zellikler varliginda
lityum sec¢imi 6n plana ¢ikmaktadir. Bobrek ile ilgili sorunlarin varliginda ise lityum
tercih edilmemelidir. Disforik-karma maniler, alkol madde kullanim bozuklugu ek
tanist, hizli dongii varliginda valproat tercih edilmelidir. 20 yas alt1 kadin hasta ya da
polikistik over dykiisii, kan ya da karacigerle ilgili sorunlar varliginda ise valproat
secilmemelidir (77). BB I’de tekrarlamalar1 dnlemede lityum-valproat kombinasyonu
valproattan daha etkili, lityum da hafif sekilde valproattan etkili olarak bulunmustur
(82).

Psikoegitim, kisiler arasi iligkiler ve sosyal ritim terapisi, bilissel davranisci
terapi ve aile odakli terapiler, BB tedavisinde farmakolojik tedaviye ek olarak
uygulanan psikolojik miidahaleler olup birlestirici girisimler olarak kullanilmaktadir.
Tedaviye psikososyal girisimlerin eklenmesi sonucunda tedaviye uyumun arttidi,
relaps oranlarinin distiigii  bildirilmistir (77). Bircok tedavi kilavuzunun da
psikoegitim basta olmak iizere psikososyal tedavi yontemlerine verdigi énem akilda

tutulmalidir (78).

OPTiK KOHERANS TOMOGRAFI

Optik Koherans Tomografi (OKT), girisimsel olmayan, gbze temas
etmeksizin okiiler dokulardan yiiksek ¢oziiniirliiklii, kesitsel goriintiiler elde etmeyi
saglayan tibbi goriintiileme yontemidir (83). OKT nin bilinen bir yan etkisi yoktur.
Radyasyon icermemesi, goze direkt temas etmemesi, Ol¢iim i¢in ilaca ihtiyag

duyulmamasi ve girisimsel bir islem olmamasi gibi avantajlar1 vardir (84).

OKT teknigi ilk defa, Massachusettes Teknoloji Enstitiisii'nde bir fizik
profesorii olan Dr. Fujimoto ve arkadaslan tarafindan tanimlanmistir (85). OKT’nin
g0z hastaliklarinda ilk kullanimi ise, Dr. Puliafito ve Dr. Schuman tarafindan, Boston
Tufts Universitesi New England G6z Merkezinde, 6n segment, glokom ve retina

hastaliklarinda olmustur (86).

Dokulara gonderilen ve dokunun farkli katmanlarindan geri yansiyan ~800
nm dalga boyundaki kizildtesi 1518 yansima gecikme siiresini ve siddetini

hesaplayarak,



biyolojik doku katmanlarini, mikron diizeyinde olduk¢a yiiksek ¢oziintirlikli (1-15
mikron (um)) tomografik kesitler alarak goriintiiler. Radyasyona maruz birakmamasi
ozelligi ile B-scan ultrasonografiye benzerken ultrasonografiden ¢ok daha yiiksek

¢Oziiniirliikte kesit goriintiilerinin alinmasini saglar (87).

Olgiim 15181, gdziin icinde ilerlerken gectigi doku katmanlarmin yapisma bagl
olarak farkli siddette ve gecikme siiresiyle dalgalara ayrilarak geriye doner. Referans
aynasina giden 151k ise belirli bir mesafeden ve belirli bir gecikme siiresiyle, dalgalara
ayrilmaksizin tek bir dalga olarak dedektore ulasir. Referans aynasindan gelen,
yansima mesafesi ve gecikme siiresi bilinen tek referans i1sik sinyali, dokulardan
gelen ve doku katmanlarinin sayist kadar yansima igeren 1s1k sinyali ile
interferometrede birlestirilir. Yansiyan 1s1ga bagli olarak OKT’de bir reflektivite
olusur. Isig1 geriye yansitma Ozelligi zayif olan dokular hiporeflektif olarak
degerlendirilirken (vitreus gibi), giiclii bir bi¢imde yansitan dokular hiperreflektif
olarak degerlendirilip OKT’de giiclii bir 151k sinyali verirler (retina pigment epiteli
gibi). Hiperreflektivite ozelligi gosteren retina sinir lif tabakasmin smirlar ve
kalinligi, OKT’de giivenilir bir sekilde dl¢iilebilmektedir. OKT de goriintiiler, B mod
ultrasonografidekine benzer sekilde gri tonlarinda goriildiigi gibi, hiperreflektif
dokularin (fotoreseptdr tabakasi, retina pigment epiteli, RSLT gibi) kirmizi ile,
hiporeflektif dokularin (retina dis niikleer tabakasi, vitreus gibi) veya 15181 absorbe
eden dokularin (hemoraji, kan damarlari gibi) ise mavi-siyah renk tonlar ile,
maviden kirmiziya gokkusagi tonlarinda yalanci bir renklendirme yapilarak da elde

edilebilir (88).



Psikiyatride OKT ile Degerlendirilen Parametreler

Total Makiiler Kahnhk (TMK): Retinanin tabakalarma ayrilmadan

degerlendirilen tam kalinligidur.

Retina Sinir Lifi Tabakas1 (RSLT): RSLT, ganglion hiicre aksonlar1

tarafindan olusturulur.

Ganglion Hiicre Tabakasi1 (GHT): GHT, ganglion hiicre govdesi tarafindan

olusturulur.

I¢ Pleksiform Tabaka (IPT): iPT, ganglion hiicre dendritleri tarafindan

olusturulur.



3. GEREC VE YONTEM

GONULLULERIN SECiMi

Calisma i¢in Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu’ndan onay alinmistir. 1Mayis 2018-31Ekim 2018 tarihleri
arasinda, Konya Egitim ve Arastirma Hastanesi Beyhekim Psikitari Klinigi’nde DSM
IV-TR tanm kriterlerine gore BB I tanisi ile takip edilen, en az 6 aydir remisyonda
olan, dahil edilme ve diglanma kriterlerine uyan goniillii 50 6timik hastaya ve akut
mani ya da depresyon doneminde psikiyatri poliklinigine basvuran ve psikiyatri
kliniginde yatan, dahil edilme ve diglanma kriterlerine uyan, goniillii 50 manik ve 50
depresif hastaya SCID-I uygulanarak BB I tanis1 dogrulanmistir. Toplamda 150 hasta
caligmaya almmustir. Daha sonra hastalara Hamilton Depresyon Derecelendirme
Olgegi (HDDO) ve Yaung Mani Derecelendirme Olgegi (YMDO) uygulanmistir.
HDDO ve YMDO’den 7 veya daha az puan alan olgular 6timik; HDDO’den 7°den
fazla, YMDO’den 7’den az alan olgular depresif; ve HDDO’den 7’den az,
YMDO’den 7’den fazla alan olgular manik kabul edilmistir. Takibinde arastirmaci
tarafindan gelistirilen Sosyodemografik Veri Formu ve Klinik Global izlenim Olgegi
(KGI) uygulanmstir. Kontrol grubu olarak da yas, cinsiyet agisindan hasta grubu ile
benzer Ozellikte, SCID-I ile yapilandirilmis goriisme yapilarak Eksen I tanist
olmadig1r dogrulanan 50 saglikli kontrol dahil edilmis ve arastirmaci tarafindan

gelistirilen Sosyodemografik Veri Formu uygulanmistir.

Hasta Grubunda Goniilliilerin Calismaya Dahil Edilme Kriterleri:

1. 18-65 yas arast
2. DSM-IV-TR tani kriterlerine gore BB I tanisi olan hastalar
3. Calismanin amag, kapsam ve yontemi anlatilarak ¢aligmaya katilmay1

kabul eden hastalar

Hasta Grubunda Goniilliilerin Calismaya Dahil Edilmeme Kriterleri:

1. Organik nedenli BB tanis1 olanlar



igeren

. DSM-IV-TR tam kriterlerine gore BB I tanis1 disinda psikiyatrik tanisi

olanlar
OKT olgiimlerini etkileyebilecek goz hstaligi olanlar (glokom, katarakt,

macula hastaliklari, yliksek miyopi ve hepermetopi, iiveit)

. Gorme yollarmi etkileyebilecek norolojik, otoimmun veya sistemik

hastalik Oykiisii olanlar (Epilepsi, Parkinson, Alzheimer, Multiple
Sikleroz, Diyabetes Mellitus, Romatolojik Hastaliklar)

. Kafa travmasi Oykiisii olanlar
. Mental Retardasyon tanis1 olanlar

. Alkol ve madde koétiiye kullanim 6ykiisii olanlar

Kontrol Grubunda Goniilliillerin Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

18-65 yas arasi olma

2. Calismaya goniillii olma

Kontrol Grubunda Gdéniilliilerin Calismaya Dahil Edilmeme Kriterleri

. Psikiyatrik hastalig1 olanlar

OKT olgiimlerini etkileyebilecek goz hstaligi olanlar (glokom, katarakt,

macula hastaliklari, yiiksek miyopi ve hepermetopi, tiveit)

. Gorme yollarin1 etkileyebilecek noérolojik, otoimmun veya sistemik

hastalik Oykiisii olanlar (Epilepsi, Parkinson, Alzheimer, Multiple
Sikleroz, Diyabetes Mellitus, Romatolojik Hastaliklar)

. Kafa travmasi Oykiisii olanlar

. Alkol ve madde kétiiye kullanim 6ykiisii olanlar
VERI TOPLAMA ARACLARI

Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu

Calismaya katilan her kisiye ¢aligmanin 6zetini, amacini ve kisaca yontemini

‘Bilgilendirilmis Goniilli Olur Formu’ verilerek gerekli agiklamalar

yapilmistir. Bu formda kisisel bilgilerin gizliliginin ihlal edilmeyecegi, katilimin



tamamen goniilli  oldugu ve istedikleri takdirde ¢alismaya katilmaktan
vazgecebilecekleri, her tiirlii sorulartyla ilgili arastirmaci doktora ulasabilecekleri
anlatilmistir. Katilimcilardan bu formu dikkatle okumalar1 ve 0zgiir iradeleriyle

calismaya katilmaya karar verdikleri takdirde imzalamalari istenmistir.

Sosyodemografik Veri Formu

Katilimcilarin - sosyodemografik ve klinik o6zelliklerini  degerlendirmek
amaciyla arastiric1 tarafindan bu arastirma i¢in hazirlanmis yar1 yapilandirilmis bir
formdur. Katilimcilarin yas, cinsiyet, egitim diizeyi, ¢alisjma durumu ve diger
sosyodemografik ozellikleri sorulmustur. Hasta gruba, hastalifin baslangic yas,
hastanede yatis sayisi, hastaligin toplam siiresi, manik dénem sayisi, depresif donem
sayisi, toplam donem sayisi, psikotik belirtili donem Oykiisii, intihar Oykiist, aile

oykiisti, EKT uygulanma oykiisii ve sigara kullanip kullanmadig1 sorulmustur.

SCID-I Goriisme Formu

Eksen I Bozukluklari i¢in Yapilandirilmis Klinik Goriisme, DSM-IV
sistemine gore tan1 koyma amaciyla First ve arkadaglari (1997) tarafindan
gelistirilmis olup Corapgioglu ve arkadaglar1 (1999) tarafindan dilimize ¢evirisi

yapilarak, giivenirlik ¢alismasi gergeklestirilmis ve kullanim kilavuzu yaymlanmistir
(89,90).

Klinik Global izlenim Olgegi (KGI)

Klinik Global izlenim Olgegi (KGI), her yasta tiim psikiyatrik bozukluklarin
klinik arastirma amagli olarak seyrini degerlendirmek amaciyla gelistirilmistir.
Hastaligin siddetinin ya da hastalik belirtilerindeki diizelmenin genel olarak
degerlendirildigi 3 itemli bir Olgektir. Yar1 yapilandirilmis bir 6lgek olup goriisme
sirasinda doldurulur. Tlk iki item (hastaligin siddeti ve genel diizelme) yedili, son
item (etkinlik endeksi) ise dortlii likert tipindedir. Goriismeci, hastalikla ilgili genel
tecriibesine dayanarak, hastaligin siddetini ya da diizelmenin derecesini O (hasta
degil) ile 7 (en agir hastalardan) arasinda derecelendirir. 1 -normal, hasta degil, 2-
simirda hasta, 3- hafif derecede hasta, 4- orta derecede hasta, 5- belirgin derecede

hasta, 6- ileri derecede hasta, 7- en ileri derecede hasta (91).



Hamilton Depresyon Derecelendirme (")lg:egi (HDDO)

Depresif belirtileri olan kisilere klinisyen tarafindan uygulanan depresyon
diizeyini Olcen bir testtir. Depresyon tanist koydurmaz. Hamilton ve onun
gdzetiminde
B. W. Williams tarafindan gelistirilmistir. Olgegin gecerlilik ve giivenilirlik
calismalari Akdemir ve arkadaslarinca 1996 yilinda yayinlanmistir. Toplam 17
maddeden olusan bir dlcektir. Olgegin uykuya dalma giicliigii, gece yaris1 uyanma,
sabah erken uyanma, somatik semptomlar, genital semptomlar, zayiflama ve i¢gorii
ile ilgili maddeleri O ile 2, diger maddeleri O ile 4 arasinda derecelendirilmistir. En
fazla 53 puan almabilir. 0-7 puan depresyon olmadigini, 8-15 puan arasi hafif
derecede depresyonu, 16-28 puan arasi orta ve 29 puan ve iizeri agir derecede

depresyonu gostermektedir (92,93).

Yaung Mani Derecelendirme (")lg:egi (YMDO)

Manik durumun siddetini ve degisimini Olgmeye yonelik hazirlanmas,
goriismeci tarafindan uygulanan Olcektir. Toplam 11 maddeden olugmaktadir. Bu
maddelerin 7’si besli Likert tipinde, diger 4’ti dokuzlu Likert tipindedir.
Degerlendirmede son bir hafta 6dnemlidir. Hastanin sdylediklerinden ¢ok hastanin
kanaati Oemlidir (94). Tiirkce gecerlilik ve giivenirligi Karadag ve arkadaslari

tarafindan yapilmistir (95).

GOZ MUAYENESI VE OKT OLCUMLERI

Katilimcilara oncelikle retinay1 etkileyebilecek hastaliklarin  dislanmasi
amactyla Saglik Bilimileri Universitesi Konya Egitim ve Arastirma Hastanesi Gz
Hastaliklart polikliniginde ayritili oftalmolojik muayene yapilmistir. Bu amagla;
gorme keskinligi, goz ici basing 6l¢limii, 6n segment ve retina muayenesi yapilmistir.
Oftalmolojik muayenede; bilateral diizeltilmis en iyi gérme keskinligi Snellen eseline
gore 20/20 olan, Goldmann applanasyon tonometrisi ile 6l¢iilen goz i¢i basiner 10-20
mmHg arasinda olan ve refraktif sferik ekiivalan degerleri +/- 2,00 dioptri araliginda
olan hastalar ¢aligmaya alinirken ileri derecede miyopi veya hipermotropi, ambliyopi,

glokom, diyabetik retinopati ve hipertansif retinopati gibi retinal vaskiiler hastalig1



oldugu tespit edilen, OKT o6l¢ciimlerini etkileyebilecek korneal skar, katarakt, vitre i¢i

hemoraji gibi media opasitesi olan katilimeilar ¢alisma diginda birakilmistir.

OKT olgiimlerinde spektral domain OKT (SD-OKT) cihaz1 (Heidelberg,
Almanya) kullanilmigtir ve tiim 6l¢iimler alaninda uzman tek bir teknisyen tarafindan
gergeklestirilmistir. SD-OKT cihazi retina kalinhigim1 belirledikten sonra, cihazin
kendisinde bulunan otomatik algoritma sayesinde retinay1 10 tabakaya ayirmaktadir.
Calismamizda ise bu tabakalardan TMK, RSLT, GHT ve IPT kalinliklari
degerlendirilmistir. Bu tabakalarin otomatik olarak 6lgiilmesi Erken Tedavi Diyabetik
Retinopati Calismasi’nin (ETDRS) maku la haritasina go re yapilmistir. Buna gie
santral (fovea); lmm c¢apli merkezi daire, parafoveal halka; 1 mm i¢, 3 mm dig ¢aplh
halka, perifoveal halka ise; 3 mm i¢, 6 mm dis ¢apli halka olarak belirlenmis olup 3
es merkezli daire i¢inde 9 makiiler sektorde gruplandirilmistir. Hem parafoveal hem
de perifoveal halkalarin kalinlig1 superior, nasal, inferior ve temporal olarak 4 ayr1

kadranda degerlendirilmistir (96,97).



Sekil 1. Optik Koherans Tomografide Erken Tedavi Diyabetik Retinopati Calismasi (ETDRS) bolgeleri. Sektor 1; santral, Sektor
2; parafoveal superior, Sektor 3; parafoveal nasal, Sektor 4; parafoveal inferior, Sektor 5; parafoveal temporal, Sektor 6;

perifoveal superior, Sektor 7; perifoveal nasal, Sektor 8; perifoveal inferior, Sektor 9; perifoveal temporal
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Sekil 2. Gorintiler Konya Egitim ve Arastirma Hastanesi Go6z Polikliniginden almmustir. Resimde, normal bir olgunun
Heidelberg SD-OCT (Segmentation Technology; Heidelberg Engineering, Inc., Heidelberg, Germany) marka cihaz ile Total
Makiiler Kalinhk 6l¢iimii gosterilmektedir. Olgiimler fovea merkezli Diyabetik Retinopati Erken Tedavi (alyma Grubu’nun

(ETDRS) tanimladig 1 maku la sekto rlerine go re yapilmgir.
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Sekil 3. Goriintiiler Konya Egitim ve Arastirma Hastanesi Go6z Polikliniginden alinmistir. Resimde, normal bir olgunun
Heidelberg SD-OCT (Segmentation Technology; Heidelberg Engineering, Inc., Heidelberg, Germany) marka cihaz ile Retinal
Sinir Lifi Kalinhig dl¢iimii gosterilmektedir. Olgiimler fovea merkezli Diyabetik Retinopati Erken Tedavi (alyma Grubu’nun

(ETDRS) tammladig 1 maku la sekto rlerine go re yapilmigtir
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Sekil 4. Gorintiler Konya Egitim ve Aragtirma Hastanesi Go6z Polikliniginden alinmistir. Resimde, normal bir olgunun
Heidelberg SD-OCT (Segmentation Technology; Heidelberg Engineering, Inc., Heidelberg, Germany) marka cihaz ile Ganglion
Hiicre Tabakasi olgiimii gosterilmektedir. Olgiimler fovea merkezli Diyabetik Retinopati Erken Tedavi (alyma

Grubu’nun (ETDRS) tamimladig 1 mak la sekto rlerine go re yapilmutir
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Sekil 5. Goriintiiler Konya Egitim ve Arastirma Hastanesi G6z Polikliniginden almmistir. Resimde, normal bir olgunun
Heidelberg SD-OCT (Segmentation Technology; Heidelberg Engineering, Inc., Heidelberg, Germany) marka cihaz ile Ig
Pleksiform Tabaka 6lgiimii gosterilmektedir. Olciimler fovea merkezli Diyabetik Retinopati Erken Tedavi (alsma Grubu’nun

(ETDRS) tanimladig 1 maku la sekto rlerine go re yapilmigir.



ISTATISTIKSEL ANALIZ

Verilerin analizi i¢in Statistical Package for Social Sciences (SPSS), Versiyon
18.0 kullanilmastir. Verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirmov testi
ile degerlendirilmistir. Tanimlayic istatistiklerde kategorik verilerde yiizdeler, sayisal
verilerde ise ortalama ve standart sapma (ss) verilmitir. Kategorik degiskenler i¢in Ki
Kare testi uygulanmigtir.  Siirekli  degiskenler bakimindan dort grup
karsilastirildiginda gruplar icinde dagilimimn normal olmasi durumunda ANOVA,
gruplar i¢i dagilim normal olmadiginda ise Kruskal Wallis testi uygulanilirken, iki
grup karsilagtirildiginda gruplar iginde dagilimin normal olmasi durumunda Student
T testi, gruplar i¢ci dagilim normal olmadiginda ise Mann Whitney U testi
uygulanmistir. Her iki degisken de normal dagildiginda, korelasyon katsayilar1 ve
istatistiksel anlamliliklar Pearson korelasyon testi ile hesaplanmistir. En az biri
normal dagilmayan ya da ordinal olan degiskenler arasi iligkiler i¢in ise korelasyon
katsayilar1 ve istatistiksel anlamliliklar Spearman korelasyon testi ile hesaplanmistir.

Analizlerde anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak kabul edilmistir.



4. BULGULAR

Calismaya, DSM IV-TR tami kriterlerine gére BB-I tanisi ile takip edilen,
Otimik, akut mani ya da depresyon doneminde psikiyatri poliklinigine basvuran ve
psikiyatri kliniginde yatan 50 manik, 50 depresif ve 50 6timik donemde olan hasta
olmak iizere toplam 150 hasta ile kontrol grubu olarak belirlenen 50 saglikli birey

dahil edilmistir.
Hastalar ve saghkh kontrollerin sosyodemografik verileri
Calismadaki her grup %50 (n=25) erkek, %50 (n=25) kadindan olugmustur.

Otimik hasta grubunun yas ortalamasi 32.04+7.69 y1l (min=18, maks=50),
manik hasta grubunun yas ortalamasi 32.94+9.01 yil (min=20, maks=52), depresif
hasta grubunun yas ortalamasi 35.16+8.23 yil (min=19, maks=53) ve kontrol
grubunun yas ortalamasi 32.98+6.09 yil (min=22, maks=45) olarak bulunmustur.
Hasta ve kontrol gruplari cinsiyet agisindan karsilastirildiginda gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p>0.05).

Calismada egitim durumu; ilkdgretim, lise ve liniversite mezunu olmak iizere
3 farkli gruba ayrilmistir. Otimik hasta grubunun %50’si (n=25) ilkdgretim mezunu,
%28’s1 (n=14) lise mezunu, %22’si (n=11) liniversite mezunu; manik hasta grubunun
%46’s1 (n=23) ilkogretim mezunu, %34’ (n=17) lise mezunu, %?20’si (n=10)
liniversite mezunu; depresif hasta grubunun 9%50’si (n=25) ilkogretim mezunu,
%32’si (n=16) lise mezunu, %18’si (n=9) {iniversite mezunu; kontrol grubunun

%14’1 (n=7) lise mezunu, %86°s1 (n=43) liniversite mezunu olarak bulunmustur.

Calisma durumu; ¢alisiyor, ¢alisamiyor, ev hanimi, 6grenci, issiz ve emekli
olmak {izere 6 farkli gruba ayrilmustir. Otimik hasta grubunun %44’ (n=22)
calistyor,

%4°1 (n=2) calisamiyor, %6’s1 (n=3) 6grenci, %30’u (n=15) ev hanimi, %12’si (n=06)
issiz, %4’ (n=2) emekli; manik hasta grubunun %38’si (n=19) calistyor, %10°u
(n=5) calisamiyor, %10’u (n=5) 6grenci, %24’ (n=12) ev hanimi, %16’s1 (n=8)
issiz, %2’si (n=1) emekli; depresif hasta grubunun %28’si (n=14) calisiyor, %12’si
(n=6) ¢calisamiyor, %34’ (n=17) ev hanimi, %22’s1 (n=11) issiz, %4’ (n=2) emekli;

kontrol grubunun %100’ (n=50) ¢alistyor olarak bulunmustur.



Hasta ve kontrol gruplar1 arasinda egitim diizeyi (p<0.001) ve ¢aligma

durumu agisindan (p<0.001) istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur.

Calismada sigara igme durumu agisindan hasta ve kontrol gruplar
karsilastirildiginda; Otimik hasta grubundaki hastalarin %64’liniin (n=32) sigara
kullanmadig, %36’simin (n=18) sigara kullandig1; manik hasta grubundaki hastalarin
%44’ liniin (n=22) sigara kullanmadigi, %56’sinin (n=28) sigara kullandig1; depresif
hasta grubundaki hastalarin %40’ min (n=20) sigara kullanmadigi, %60’ 1mnin (n=30)
sigara kullandig1; kontrol grubundaki bireylerin %58’inin (n=29) sigara
kullanmadig,

%42’sinin (n=21) sigara kullandig1 bulunmustur. Hasta ve kontrol gruplar arasinda
sigara icme durumu agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir

(p>0.05). (Tablol).



Tablo 1. Hastalar ve saglikli kontrollerin sosyodemografik verileri

BIPOLAR
BOZUKLUK
Otimi Manik Depre Kon
k n=50 sif trol p
n=50 n(%), n=50 n=5
n(%), ort+ss n(%), 0
ort+ss ort+ss n(%),
ort+ss
Cinsi Erkek 25 25 25 (%50) 25 (%50) 1
yet (%50) (%50)
Kadm 25 25 25 (%50) 25 (%50)
(%50) (%50)
Yas 32.04+7. 32.94+9. 35.16+8.2 32.98+6.0 0.242
(y1l) 69 01 3 9
Egiti IIkdgreti 25 23 25 (%50) <0.001*
m m (%50) (%46)
Duru L 14 17 16 (%32) 7 (%14)
mu is (%28) (%34)
e
Universit 11 10 9 (%18) 43 (%386)
e (%22) (%20)
Calis Calistyor 22 19 14 (%28) 50 (%100) <0.001**
ma (%44) (%38)
Duru Calisgamiy 2 (%4) 5 6 (%12)
mu or (%10)
Ogrenci 3 (%6) 5
(%10)
Ev 15 12 17 (%34)
Hanimu (%30) (%24)
Issiz 6 8 11 (%22)
(%12) (%16)
Emekli 2 (%4) 1 (%2) 2 (%4)
Sigara \Y% 18 28 30 (%60) 21 (%42) 0.052
a (%36) (%56)
r
Y 32 22 20 (%40) 29 (%58)
0 (%64) (%44)
k

ortts.s.= ortalama + standart sapma, n=Fkigi sayisi, p= istatistiksel anlamlilik

* Yapilan posthoc analizler sonucunda farkin kontrol grubunda lise ve tiniversite oranminda oldugu bulunmugtur.

** Yapilan posthoc analizler sonucunda farkin kontrol grubunda ¢alisiyor oraninda oldugu bulunmustur.



Hastalarin klinik 6zellikleri

Hastalik baglangi¢ yasmin; 6timik hasta grubunda ortalama 23.52+6.94 yil,
manik hasta grubunda 23.16+7.19 yil, depresif hasta grubunda 25.26+8.31 yil oldugu
bulunmustur. Hastalik siiresinin; 6timik hasta grubunda ortalama 102.20+£78.52 ay,
manik hasta grubunda ortalama 117.78+108.78 ay, depresif hasta grubunda ortalama
120.58+88.84 ay oldugu bulunmustur. Hastaneye yatis sayisinin; 6timik hasta
grubunda ortalama 3.46+3.71, manik hasta grubunda ortalama 4.76+4.35 ve depresif
hasta grubunda ortalama 5.14+4.24 oldugu bulunmustur. Hasta gruplar1 arasinda
hastalik baslangic yast (p>0.05) ve hastalik siiresi (p>0.05) agisindan istatistiksel
olarak anlaml fark bulunmazken hastaneye yatis sayisi agisindan istatistiksel olarak

anlamli fark bulunmustur (p=0.004).

Manik donem sayisinin; 6timik hasta grubunda ortalama 2.92+2.89, manik
hasta grubunda ortalama 4.1843.43, depresif hasta grubunda ortalama 2.62+1.68
oldugu bulunmustur. Depresif donem sayisinin; 6timik hasta grubunda ortalama
0.94+1.57, manik hasta grubunda ortalama 0.90+2.13, depresif hasta grubunda
ortalama 3.28+3.10 oldugu bulunmustur. Toplam donem sayisinin; Otimik hasta
grubunda ortalama 3.86+3.71, manik hasta grubunda ortalama 5.08+4.36, depresif
hasta grubunda ortalama 5.90+4.14 oldugu bulunmustur. Hasta gruplar1 arasinda
manik donem (p=0.019), depresif donem (p<0.001) ve toplam dénem (p=0.001)

acgisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur.

Psikotik belirtili donem 6ykiisii durumu; 6timik hasta grubundaki hastalarin
%34 iniin (n=17) daha once higbir psikotik belirtili donem gecirmedigi, %66’sinin
(n=33) en az bir defa psikotik belirtili donem yasadigi; manik hasta grubundaki
hastalarin %22’sinin (n=11) daha once hicbir psikotik belirtili donem ge¢irmedigi,
%78’ inin (n=39) en az bir defa psikotik belirtili donem yasadigi; depresif hasta
grubundaki hastalarin %38’inin (n=19) daha Once higbir psikotik belirtili donem
gecirmedigi, %62’ sinin (n=31) en az bir defa psikotik belirtili donem yasadigi
bulunmustur. Hasta gruplar1 arasinda psikotik belirtili donem Oykiisii agisindan

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamustir (p>0.05).



Intihar dykiisii durumu; &timik hasta grubundaki hastalarin %84’iiniin (n=42)
intihar dykiisiiniin olmadigi, %16’smin (n=8) en az bir kez intihar dykiisiiniin oldugu;
manik hasta grubundaki hastalarin %74 iiniin (n=37) intihar dykiisiiniin olmadigi,
%26’sinin (n=13) en az bir kez intihar dykiisiiniin oldugu; depresif hasta grubundaki
hastalarin %52’sinin (n=26) intihar dykiisiiniin olmadigi, %48’inin (n=24) en az bir
kez intihar Oykiisiiniin oldugu bulunmustur. Hasta gruplar1 arasinda intihar dykiisii

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p=0.002).

Aile Oykiisti durumu; 6timik hasta grubundaki hastalarin %58’inin (n=29) aile
Oykiisiiniin olmadigi, %42’sinin (n=21) aile Oykiisiiniin oldugu; manik hasta
grubundaki hastalarin %50’sinin (n=25) aile dykiisiiniin olmadig1, %50’sinin (n=25)
aile Oykiisiiniin oldugu; depresif hasta grubundaki hastalarin %60’inin (n=30) aile
Oykiisiiniin olmadig1, %40’ (n=20) aile Oykiisiiniin oldugu bulunmustur. Hasta
gruplar1 arasinda aile Oykiisii agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamastir (p>0.05).

EKT uygulanma 6ykiisii; 6timik hasta grubundaki hastalarin %78’inin (n=39)
EKT uygulanma 6ykiisiiniin olmadigi, %22’sinin (n=11) EKT uygulanma 6ykiisiiniin
oldugu; manik hasta grubundaki hastalarin %68’inin (n=34) EKT uygulanma
Oykiisiiniin olmadigi, %32’sinin (n=16) EKT uygulanma &ykiisiiniin oldugu; depresif
hasta grubundaki hastalarin %54 iiniin (n=27) EKT uygulanma 6ykdisiiniin olmadig,
%46’simin (n=23) EKT uygulanma O6ykiisiiniin oldugu bulunmustur. Hasta gruplar
arasinda EKT uygulama &ykiisii acisindan istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmustur (p=0.038).

HDDO puan otalamasi; 6timik hasta grubunda 1,54+1,69, manik hasta
grubunda 5,21+1,52, depresif hasta grubunda 23,7+6,74 olarak bulunmustur. YMDO
puan otalamasi; 6timik hasta grubunda 0.3440,82, manik hasta grubunda 34,76+9,46,
depresif hasta grubunda 2,20+1,81 olarak bulunmustur. KGI 6lgegi puan ortalamast;
otimik hasta grubunda 1,10+£0,30, manik hasta grubunda 5,54+1,05, depresif hasta
grubunda 5,22+1,50 olarak bulunmustur. Hasta gruplar arasinda KGi, HDDO ve
YMDO 6&lgek puanlari agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur

(strastyla p<0.001, p<0.001, p<0.001) (Tablo 2).



Tablo 2. Hastalarin klinik 6zellikleri

BIPOLAR
BOZUKLUK
Otimik Manik Depresif
n=50 n=50 n=50 P posth
n(%), n(%), orttss n(%), oc
ort+ss ort+ss
Hastalik
Baslangic 23.5246.9 23.16£7.19 25.26+8 0.30
Yast (yil) 4 31 2
Hastalik 102.20+78 117.78+£108 120.58+88 0.63
Siiresi 52 78 .84 3
(ay)
Hastanede
Yatis 3.46+3 4.76+4.35 5.14+4. 0.00 D>0
Sayist 71 24 4
Manik
Donem 2.92+2 4.18+3.43 2.62+1. 0.01 M>
Sayist .89 68 9 (0]
Depresif
Dénem 0.94+1 0.90+2.13 3.2843. <0. D>0
Sayis1 57 10 001 M
Toplam
Donem 3.86+3 5.08+4.36 5.90+4. 0.00 D>0
Say1st 71 14 1
Psikotik Var 33 (%66) 39 (%78) 31 (%62) 0.20
Beliritili Yok 17 (%34) 11 (%22) 19 (%38) 0
pénem
Oykiisti
Intihar Var 8 (%16) 13 (%26) 24 (%48) 0.00 D>0
Oykiisii Yok 42 (%84) 37 (%74) 26 (%52) 2
Aile Oykiisii Var 21 (%42) 25 (%50) 20 (%40) 0.56
Yok 29 (%58) 25 (%50) 30 (%60) 7
EKT Var 11 (%22) 16 (%32) 23 (%46) 0.03 D>0
Uygulan Yok 39 (%78) 34 (%68) 27 (%54) 8
. ma
Oykiisii
KGi 1.10+0 5.54+1.05 5.22+1. <0. M,D
30 50 001 >0
HDDO 1.54+1 5.21£1.52 23.7+67 <0. D>0
.69 4 001 M
M>
o
YMDO 0.34+0 34.76+9.46 2.20+1. <0. M>
.82 81 001 0,
D
D>
S

EKT: Elektrokovulzif tedavi, KGI: Klinik Global Izlenim Olgegi, HDDO: Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi, YMDO:

Yaung Mani Derecelendirme Olgegi, orts.s.= ortalama + standart sapma, n=Fkisi sayisi, p= istatistiksel anlamlilik



Gruplarin OKT parametreleri acisindan karsilastirilmasi

Total Makiiler Kalinlik (TMK) Santral; dort grup arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark bulunmamistir (p>0.05).

TMK Parafoveal Superior; dort grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamastir (p>0.05).

TMK Parafoveal Nasal; dort grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamastir (p>0.05).

TMK Parafoveal Inferior; dért grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamastir (p>0.05).

TMK Parafoveal Temporal; dort grup arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p=0.011). Istatistiksel diizeyde ortaya cikan farkin, hangi
gruptan kaynaklandigin1 tespit etmek amaciyla, gruplar ikiserli sekilde
karsilastirilmigtir. Ikili karsilastirmalar sonucu TMK parafoveal temporal sektor
kalinlig1, manik hasta grubunda kontrol grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlaml
derecede daha diisiik bulunmustur (p=0.011). Diger gruplar arasinda ise istatistiksel

olarak anlamli fark bulunmamustir.

TMK Perioveal Superior; dort grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p<0.001). Istatistiksel diizeyde ortaya cikan farkin, hangi gruptan
kaynaklandigini tespit etmek amaciyla, gruplar ikiserli sekilde karsilastirilmistir. Ikili
karsilagtirmalar sonucu TMK perivoel superior sektdr kalinligi, 6timik, manik ve
depresif hasta gruplarinda kontrol grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlaml
derecede daha yiiksek bulunmustur (sirasiyla p<0.001, p<0.001, p<0.001). Hasta

gruplar1 arasinda ise istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamaistir.

TMK Perifoveal Nasal; dort grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamastir (p>0.05).



TMK Perifoveal Inferior; dort grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p=0.003). Istatistiksel diizeyde ortaya cikan farkin, hangi gruptan
kaynaklandigini tespit etmek amaciyla, gruplar ikiserli sekilde karsilastiriimstir. ikili
karsilagtirmalar sonucu TMK perifoveal inferior sektor kalinligi, 6timik ve manik
hasta grubunda kontrol grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli derecede daha
yiiksek bulunmustur (sirasiyla p=0.003, p=0.012). Diger gruplar arasinda ise

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamustir.

TMK Perifoveal Temporal; dort grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamastir (p>0.05) (Tablo 3).



Tablo 3. Hastalar ve saglikli kontrollerin TMK degerlerinin karsilagtirilmasi

BIPOLAR BOZUKLUK
Oti Ma Depr Kont
TMK mi ni esif rol p posthoc
k k n=50 n=
n= n= ort+s 50
50 50 S orttss
ort+ss ort+ss
Santral 265.96 266. 269.7 272.62 0.235
04 8
+20.37 +22. +20 +19.44
97
Parafoveal 347.30 344. 343.6 352.30 0.160
20 0
Superior +16.96 +13. +23.0 15.47
13 3
Parafoveal 346.78 342. 344.2 351.12 0.225
80 4
Nasal +17.70 +14. +23.4 +18.22
55 4
Parafoveal 344.20 340. 340.4 347.30 0.133
36 4
Inferior +17.86 +14. +22.6 +19.03
35 8
Parafov 331.02 327.88 330.68 337.82 0.011 K>M
eal +16.25 +12.72 +18.22 +13.94
Tempo
ral
Perifoveal 323.16 320.42 319.08 304.08 <0.001 O,M,D
Superior +23.58 +16.02 +18.95 +14.74 >K
Perifoveal 322.04 322. 322.5 320.30 0.934
30 6
Nasal +19.57 +14. +19.9 +21.21
89 8
Perifoveal 314.94 313.24 308.04 299.62 0.003 O,M>K
Inferior +25,83 +20,42 +21,33 +19,77
Perifoveal 287.18 286. 287.7 294.78 0.078
54 2
Temporal +16.50 +18. +16.3 +17.52
15 1

TMK: Total Makiiler Kalinlik, O:Otimik, M:Manik, D:Depresif, K:Kontrol, ort+s.s.= ortalama + standart sapma, n=kisi sayist,

p= istatistiksel anlamlilik



RSLT Santral; dort grup arasinda istatistiksel olarak anlamh fark
bulunmamastir (p>0.05).

RSLT Parafoveal Superior; dort grup arasinda istatistiksel olarak anlaml fark

bulunmamastir (p>0.05).

RSLT Parafoveal Nasal; dort grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamastir (p>0.05).

RSLT Parafoveal Inferior; dért grup arasinda istatistiksel olarak anlaml1 fark

bulunmamustir (p>0.05).

RSLT Parafoveal Temporal; hasta ve kontrol gruplar1 arasinda istatistiksel

olarak anlaml fark bulunmamaistir (p>0.05).

RSLT Perifoveal Superior; dort grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamastir (p>0.05).

RSLT Perifoveal Nasal; dort grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamastir (p>0.05).

RSLT Perifoveal Inferior; dort grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p<0.001). Istatistiksel diizeyde ortaya cikan farkin, hangi gruptan
kaynaklandigini tespit etmek amaciyla, gruplar ikiserli sekilde karsilastiriimistir. Tkili
karsilagtirmalar sonucu RSLT perifoveal inferior sektor kalinligi, 6timik, manik ve
depresif hasta gruplarinda kontrol grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli
derecede daha diisiik bulunmustur (sirasiyla p<0.001, p=0.001, p=0.001). Hasta

gruplar1 arasinda ise istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamastir.

RSLT Perifoveal Temporal; dort grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamustir (p>0.05) (Tablo 4).



Tablo 4. Hastalar ve saglikli kontrollerin RSLT degerlerinin karsilastirilmasi

BIPOLAR BOZUKLUK
Oti Ma Depr Kont
RSLT mi ni esif rol P posthoc
k k n=50 n=
n= n= ortts 50
50 50 S ortss
ortEss ort+ss
Santral 12.34 12.92 13.12 12.26 0.51
0
+1.81 +2.38 +1.81 +1.77
Parafov 26.22 26.18 25.14 25.08 0.16
eal 9
Superio +3.75 +3.65 +3.81 +2.76
r
Parafov 22.70 22.72 22.96 22.74 0.95
eal 4
Nasal +2.57 +2.86 +3.36 +3.66
Parafov 27.52 27.16 26.94 26.14 0.28
] eal 9
Inferior +3.63 +3.91 +5.14 +3.58
Parafov 18.18 17.96 18.44 18.12 0.36
eal 7
Tempor +1.17 +1.06 +1.44 +1.42
al
Perifov 37.30 38.64 38.28 40.48 0.28
eal 7
Superio +6.31 +7.43 +6.39 +8.77
r
Perifov 51.68 53.30 51.52 51.80 0.68
eal 2
Nasal +8.25 +9.22 +11.34 +14.23
Perifov 35.14 36.18 35.74 41.12 <0.0 K>0,M
eal 01 ,D
Inferior +6.98 +7.13 +8.72 +8.23
Perifov 19.30 19.16 18.82 18.78 0.18
eal 1
Tempor +1.24 +1.31 +1.81 +1.31
al

RSLT: Retinal Sinir Lifi Tabakasi, O:Otimik, M:Manik, D:Depresif, K:Kontrol, ort+s.s.= ortalama + standart sapma, n=kisi

sayist, p= istatistiksel anlamlilik



GHT Santral; dort grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamastir (p>0.05).

GHT Parafoveal Superior; dort grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamastir (p>0.05).

GHT Parafoveal Nasal; dort grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamastir (p>0.05).

GHT Parafoveal Inferior; dort grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamustir (p>0.05).

GHT Parafoveal Temporal; dort grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamastir (p>0.05).

GHT Perifoveal Superior; dort grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml
bulunmustur (p<0.001). Istatistiksel diizeyde ortaya cikan farkin, hangi gruptan
kaynaklandigini tespit etmek amaciyla, gruplar ikiserli sekilde karsilastirilmistir. Tkili
karsilagtirmalar sonucu GHT perifoveal superior sektor kalinligi, 6timik, manik ve
depresif hasta gruplarinda kontrol grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlaml
derecede daha yiiksek bulunmustur (sirasiyla p<0.001, p<0.001, p<0.001). Hasta

gruplar1 arasinda ise istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamastir.

GHT Perifoveal Nasal; dort grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamastir (p>0.05).

GHT Perifoveal Inferior; dort grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p<0,001). Istatistiksel diizeyde ortaya ¢ikan farkin, hangi gruptan
kaynaklandigini tespit etmek amaciyla, gruplar ikiserli sekilde karsilastirilmistir. Tkili
karsilastirmalar sonucu GHT perifoveal inferior sektor kalinligi, 6timik, manik ve
depresif hasta gruplarinda kontrol grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlaml
derecede daha yiiksek bulunmustur (sirasiyla p<0.001, p<0.001, p=0.001). Hasta

gruplar1 arasinda ise istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamastir.

GHT Perifoveal Temporal; dort grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 5).



Tablo 5. Hastalar ve saglikli kontrollerin GHT degerlerinin karsilastirilmasi

BIPOLAR BOZUKLUK
Oti Ma Depr Kont
G mi ni esif rol p posthoc
H k k n=50 n=
T n= n= ortts 50
50 50 s orttss
ort+ss ort+ss
Santral 15. 16.66 16.62 15.50 0.399
56
+5. +6.34 +4.65 +3.44
20
Parafoveal 53. 53.10 52.56 52.48 0.838
94
Superior +5. +4.82 +6.30 +6.81
39
Parafoveal 52. 51.94 51.88 51.86 0.853
78
Nasal +5. +5.18 +7.56 +6.24
71
Parafoveal 53. 52.48 51.52 51.42 0.828
14
Inferior +5. +4.96 +8.67 +6.60
07
Parafoveal 48. 48.06 48.18 48.00 0.996
60
Temporal +5. +5.13 +6.75 +6.05
37
Perifoveal 43.64 42, 40.50 35.16 <0.001 O,M,D
Superior +7.63 00 +6.17 +3.81 >K
+5.
58
Perifoveal 39. 39.58 38.60 38.72 0.378
84
Nasal +4, +4.14 +4.66 +4.20
32
Perifoveal 43. 42.72 38.68 35.04 <0.001 O.M,D
56 >K
Inferior +8. +6.99 £8.07 +4.91
35
Perifoveal 37. 37.92 38.12 37.88 0.994
92
Temporal +5. +4.16 +5.00 +5.53
09

GHT Ganglion Hiicre Tabakasi, O:Otimik, M:Manik, D:Depresif, K:Kontrol, ortxs.s.= ortalama + standart sapma, n=kisi

sayisi, p= istatistiksel anlamhik



IPT Santral; dort grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir

(p>0.05).

IPT Parafoveal Superior; dért grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamastir (p>0.05).

IPT Parafoveal Nasal; dort grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamastir (p>0.05).

IPT Parafoveal Inferior; dort grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamustir (p>0.05).

IPT Parafoveal Temporal; dért grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamastir (p>0.05).

IPT Perifoveal Superior; dort grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml
bulunmustur (p<0.001). Istatistiksel diizeyde ortaya cikan farkin, hangi gruptan
kaynaklandigini tespit etmek amaciyla, gruplar ikiserli sekilde karsilastirilmistir. Tkili
karsilastirmalar sonucu IPT perifoveal superior sektér kalinligi &timik, manik ve
depresif hasta gruplarinda kontrol grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlaml
derecede daha yiiksek bulunmustur (sirasiyla p<0.001, p<0.001, p<0.001). Hasta

gruplar1 arasinda ise istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamastir.

IPT Perifoveal Nasal; dort grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamastir (p>0.05).

IPT Perifoveal Inferior; dért grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml
bulunmustur (p<0.001). Istatistiksel diizeyde ortaya ¢ikan farkin, hangi gruptan
kaynaklandigini tespit etmek amaciyla, gruplar ikiserli sekilde karsilastirilmistir. Tkili
karsilastirmalar sonucu IPT perifoveal imferior sektér kalinligi &timik, manik ve
depresif hasta gruplarinda kontrol grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlaml
derecede daha yiiksek bulunmustur (sirasiyla p<0.001, p<0.001, p<0.001). Hasta

gruplar1 arasinda ise istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamastir.



IPT Perifoveal Temporal; dért grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamustir (p>0.05) (Tablo 6).

Tablo 6. Hastalar ve saglikli kontrollerin IPT degerlerinin karsilastirilmasi

BIPOLAR BOZUKLUK
) Oti Ma Depr Kont
1P mi ni esif rol p posthoc
T k k n=50 n=
n= n= ortts 50
50 50 s ort£ss
ort+ss orttss
Santral 20.44 21. 21.54 20.52 0.35
28 3
+3.70 +4, +4.18 +1.71
30
Parafoveal 41.72 41. 40.54 40.48 0.25
14 4
Superior +3.54 +3. +3.99 +2.45
89
Parafoveal 42.56 41. 41.00 41.18 0.22
96 0
Nasal +3.82 +3. +7.08 +3.28
93
Parafoveal 41.70 40. 39.96 39.94 0.12
92 9
Inferior +3.74 +3. +5.11 +2.67
61
Parafoveal 41.70 40. 40.62 40.60 0.33
98 9
Temporal +3.95 +3. +4.64 +3.49
29
Perifoveal 34.34 33. 32.02 28.16 <0.0 O,M,D
00 01 >K
Superior +5.41 +3. +4.37 +2.84
79
Perifoveal 30.36 30. 29.70 29.56 0.54
20 6
Nasal +3.56 +3, +3.07 +2.87
34
Perifoveal 33.90 33. 31.04 27.88 <0.0 O,M,D
70 01 >K
Inferior +6.41 +5. +5.41 +3.34
03
Perifoveal 33,14 33. 32.08 31.98 0.17
02 7
Temporal +3.30 +2. +3.30 +2.78

78




IPT: I¢ Pleksiform Tabaka, O:Otimik, M:Manik, D:Depresif. K:Kontrol, ortts.s.= ortalama + standart sapma, n=kisi sayisi, p=

istatistiksel anlamlilik



Hastalarin klinik o6zelliklerine gore OKT parametreleri acisindan

karsilastirilmasi

Hastalar psikotik belirtili donem Oykiisii gore OKT parametreleri agisindan

karsilastirildiginda;

Otimik hasta grubunda, psikotik belirtili dénem Sykiisii olan hastalarin GHT
parafoveal temporal sektor kalinligi, psikotik belirtili donem Oykiisii olmayan
hastalara gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur

(p=0.049). Dig er parametreler bakimindan anlamli fark bulunmamustir (p>0.05).

Manik hasta grubunda, psikotik belirtili donem Oykiisii olan hastalarin GHT
perifoveal inferior (p=0.047), IPT parafoveal temporal (p=0.015) ve IPT perifoveal
temporal (p=0.006) sektor kalinliklari, psikotik belirtili donem Oykiisii olmayan
hastalara gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiik bulunmustur. Dig er

parametreler bakimindan anlamli fark bulunmamaistir (p>0.05).

Depresif hasta grubunda, psikotik belirtili donem &ykiisii olan hastalarin
TMK parafoveal inferior ve perifoveal temporal sektor kalinliklari, psikotik belirtili
donem Oykiisii olmayan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha

diisiik bulunmustur. Dig er parametreler bakimimdan anlamli fark bulunmamistir

(P>005) (Tablo 7).



Tablo 7. Hastalarin psikotik belirtili donem oykiisiine gére OKT parametrelerinin

karsilastirilmast
Psikotik Belirtili Dénem Oykiisii p*
var yok
ort+ss ort+ss
OTIMIK GHTParafov 49.66+5.44 46.52+4.71 0.0
eal 49
Temporal
GHT
Perifove 41.66+6.63 46.45+7.27 0.0
al 47
Inferior
iPT
Parafovea 40.38+3.20 43.09+2.80 0.0
1 15
] Temporal
MANIK
iPT
Perifove 32.46+2.78 35.00+1.73 0.0
al 06
Tempora
1
TMK
Parafove 336.00+23. 347.68+20. 0.0
al 14 48 34
Inferior
DEPRE TMK
SIF Perifoveal 283.64+13. 294.36+18. 0.0
Temporal 89 11 22

*OKT élgiimleri hasta gruplarinda psikotik belirtili donem oykiisiine gore karsilagtirilmis, bakilan 37 sektérden p<0,05 olanlar
tabloda gosterilmistir. Normal dagilan degiskenler i¢in Student t testi yapilmis ve ort, SS verilmis; normal dagilmayan
degiskenler igin Mann Whitney U testi yapilmistir. TMK: Total Makiiler Kalinlik GHT: Ganlion Hiicre Tabakas: IPT: Ig
Pleksiform Tabaka

Hastalar  intthar  Oykiistine gore OKT  parametreleri  agisindan

karsilastirildiginda;

Otimik hasta grubunda parametrelerin higbirinde anlamli fark bulunmamistir

(p>0.05).

Manik hasta grubunda, intihar 6ykiisii olan hastalarin TMK perifoveal inferior
(p=0.031), GHT perifoveal superior (p=0.019), IPT perifoveal superior (p=0.012) ve

inferior (p=0.027) sektor kalinliklari, intihar Oykiisii olmayan hastalara gore



istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur. Dig er parametreler

bakimindan anlamli fark bulunmamaistir (p>0.05).

Depresif hasta grubunda, intihar Oykiisii olan hastalarin RSLT santral

(p=0.043) sektor kalinlig, intihar 6ykiisii olmayan hastalara gore istatistiksel olarak



anlaml1 derecede daha diisiik bulunmustur. Dig er parametreler bakimindan anbamh fark

bulunmamastir (p>0.05) (Tablo 8).

Tablo 8. Hastalarin intihar oykiisiine gére OKT parametrelerinin karsilastiriimasi

Intihar Oykiisii p*
var yok
ort+ss ort+ss
TMK 302.84+14. 316.89+20. 0.0
Perifove 93 99 31
gll
Inferior
GHT 38.92+4.95 43.08+5.43 0.0
Perifove 19
al
Superior
MANIK IPT 30.76+3.24 33.78+3.69 0.0
Perifove 12
al
Superior
iPT 31.07+3.88 34.62+5.10 0.0
Perifov 27
g:al
Inferior
DEPRE RSLT Santral 12.58+1.83 13.61£1.67 0.0
SIF 43

*OKT olgiimleri hasta gruplarinda intihar Oykiisiine gorve karsilastirilmis, bakilan 37 sektorden p<0,05 olanlar tabloda
gosterilmistir. Normal dagilan degiskenler icin Student t testi yapilmus ve ort, SS verilmis; normal dagilmayan degiskenler icin
Mann Whitney U testi yapumistir. TMK: Total Makiiler Kalinlik, GHT: Ganlion Hiicre Tabakasi, IPT: I¢ Pleksiform Tabaka

Hastalar aile dykiisiine gore OKT parametreleri agisindan karsilagtirildiginda;

Otimik ve depresif hasta gruplarinda parametrelerin higbirinde anlamli fark

bulunmamastir (p>0.05).

Manik hasta grubunda ise, aile 6ykiisii olan hastalarin TMK santral (p=0.003),
RSLT santral (p=0.032), RSLT perifoveal nasal (p=0.027), GHT santral (p=0.006) ve

IPT santral (p=0.001) sektdr kalinliklari, aile Oykiisii olmayan hastalara gore

istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur. Dig er parametreler

bakimindan anlamli fark bulunmamaistir (p>0.05) (Tablo 9).



Tablo 9. Hastalarin aile oykiistine gore OKT parametrelerinin karsilastirilmasi

Aile Oykiisii p*

v y

ar ok

ort ort

+8S +SS
TMK Santral 275.48+23.30 256.60+18.67 0.0
03
RSLT Santral 13.64+2.11 12.20+2.46 0.0
32

MANIK

RSLT Perifoveal 36.40+8.16 35.96+6.09 0.0
Nasal 27
GHT Santral 18.44+5.71 14.88+6.55 0.0
06
IPT Santral 22.96+4.01 19.60+3.97 0.0
01

*OKT olgiimleri hasta gruplarinda aile dykiisiine gore karsilastirilmis, bakilan 37 sektorden p<0,05 olanlar tabloda
gosterilmistir. Normal dagilan degiskenler igin student t testi yapilmis ve ort, SS verilmis; normal dagilmayan degiskenler igin
mann Whitney u testi yapilmisti. TMK: Total Makiiler Kalinlik, RSLT; Retinal Sinir Lifi Tabakasi, GHT: Ganlion Hiicre
Tabakas:, IPT: jg: Pleksiform Tabaka, SFK: Santral Foveal Kalinlik

Hastalar EKT uygulanma 0&ykiisiine gére OKT Oparametreleri agisindan

karsilastirildiginda;

Otimik hasta grubunda EKT uygulanma &ykiisii olan hastalarn RSLT
parafoveal nasal (p=0.001) ve inferior (p=0.040), GHT parafoveal temporal
(p=0.007), IPT parafoveal nasal (p=0.014) ve temporal (p=0.020) ve IPT perifoveal
superior (p=0.038) sektdr kalinliklari, EKT uygulanma &ykiisii olmayan hastalara
gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiik bulunmustur. Dig er parametreler

bakimindan anlamli fark bulunmamaistir (p>0.05).

Manik hasta grubunda EKT uygulanma O&ykiisii olan hastalarin RSLT
perifoveal temporal (p=0.021) ve IPT perifoveal temporal (p=0.023) sektdr
kalinliklari, EKT uygulanma Oykiisii olmayan hastalara gore istatistiksel olarak
anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur. Diger parametreler bakimimdan anlaml

fark bulunmamistir (p>0.05).



Depresif hasta grubunda EKT uygulanma 6ykiisii olan hastalarin TMK santral
(p=0.040), parafoveal superior (p=0.049) ve nasal (p=0.029), RSLT santral (p=0.002)
ve parafoveal nasal (p=0.013), GHT santral (p=0.011) ve parafoveal nasal (p=0.025),
IPT santral (p<0.001), parafoveal superior (p=0.029), nasal (p=0.007), temporal
(p=0.015) ve perifoveal temporal (p=0.048) sektor kalinliklari, EKT uygulanma
Oykiisii olmayan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiik
bulunmustur. Dig er parametreler bakimmdan anlamli fark bulunmamistir (p>0.05)

(Tablo 10).



Tablo10. Hastalarin EKT uygulanma 6ykiisiine gore OKT parametrelerinin karsilagtirilmasi

EKT Uygulanma Oykiisii p*
var yok
orttss ort
E=N
RSLT Parafoveal 21.00+1 23.1742.63 0.
Nasal 41 00
1
RSLT Parafoveal 25.54+3 28.07+3.55 0.
Inferior 32 04
0
GHT Parafoveal 44.81+4 49.66+5.04 0.
Temporal 95 00
7
OTIMIK IPT Parafoveal 40.09+4 43.25+3.26 0.
Nasal .76 01
4
IPT Parafoveal 39.27+4 42.38+3.66 0.
Temporal 17 02
0
IPT Perifoveal 31.36+4 35.17+£5.30 0.
Superior .90 03
8
RSLT Perifoveal 19.81+1 18.85+1.23 0.
Temporal 27 02
1
MANIK
IPT Perifoveal 343143 32.41+2.42 0.
Temporal 13 02
3
TMK Santral 263.52+17.78 275.11+£20.56 0.040
TMK Parafoveal 336.69+22.81 349.48+21.93 0.049
Superior
TMK Parafoveal 335.43+£23.28 351.74+21.20 0.029
Nasal
RSLT Santral 12.30+1.96 13.81+1.35 0.002
RSLT Parafoveal 21.69+3.11 24.034+3.24 0.013
Nasal
GHT Santral 14.69+3.71 18.25+4.80 0.011
DEPRESIF GHT Parafoveal 49.30+7.52 54.0747.01 0.025
Nasal
IPT Santral 19.39+3.28 23.37+4.03 <0.001
IPT Parafoveal 39.21+4.13 41.66£3.56 0.029
Superior
IPT Parafoveal 38.26+9.04 43.33+£3.62 0.007
Nasal
IPT Parafoveal 38.91+4.65 42.07+4.19 0.015
Temporal
IPT Perifoveal 31.08+2.84 32.92+3.47 0.048

Temporal




*OKT élgiimleri hasta gruplarinda EKT uygulanma dykiisiine gore karsilastiriimig, p<0,05 olanlar tabloda gosterilmigtir.
Normal dagilan degiskenler icin student t testi yapilmus ve ort, SS verilmis;, normal dagilmayan degiskenler icin Mann
Whitney u testi yapumistir. TMK: Total Makiiler Kalinlik RSLT: Retina Sinir Lifi Tabakasi, GHT: Ganlion Hiicre Tabakast

IPT: I¢ Pleksiform Tabakast



Hastalar sigara igme durumuna goére OKT Olclimleri agisindan

karsilastirildiginda;

Otimik hasta grubunda sigara kullanan hastalarin Retina perifoveal inferior
(p=0.023), GHT perifoveal superior (p=0.030), GHT perifoveal inferior (p=0.012) ve
IPT perifoveal inferior (p=0.012) sektor kalinliklari, sigara kullanmayan hastalara
gore istatistiksel olarak anlaml1 derecede daha yiiksek bulunmustur. Dig er parametreler

bakimindan anlamli fark bulunmamaistir (p>0.05).

Manik hasta grubunda sigara kullanan hastalarin GHT parafoveal nasal
(p=0.036) ve temporal (p=0.014) ve IPT perifoveal temporal (p=0.035) sektor
kalinliklari, sigara kullanmayan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli derecede
daha yiiksek bulunmustur. Dig er parametreler bakimindan anlamli fark bulunmanstr
(p>0.05).

Depresif hasta grubunda sigara kullanan hastalarin TMK parafoveal superior
(p=0.037), nasal (p=0.014) ve perifoveal nasal (p=0.045), RSLT parafoveal superior
(p=0.041), GHT perifoveal superior (p=0.020), nasal (p=0.002), IPT parafoveal nasal
(p=0.049), inferior (p=0.016) ve perifoveal nasal (p=0.029) sektor kalinliklari, sigara
kullanmayan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek

bulunmustur. Dig er parametreler bakimindan anlamli fark bulunmamustir (p>0.05).

Kontrol grubunda ise sigara kullanan hastalarin RSLT parafoveal nasal
(p=0.049), GHT parafoveal nasal (p=0.039), GHT perifoveal temporal (p=0.030),
IPT santral (p=0.031) ve IPT parafoveal superior (p=0.036) sektdr kalinliklari, sigara
kullanmayan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek
bulunmustur. Dig er parametreler bakimindan anlamli fark bulunmanmgtir (E>005)

(Tablo 11).



Tablo 11. Hastalar ve saglikli kontrollerin sigara igme durumuna gére OKT

parametrelerinin karsilagtirilmasi

Sigara p*
Icme
var yok
ort ort+ss
+SS
TMK Perifoveal 326.414+24.41 309.03+24.85 0.
inferior 02
3
GHT Perifoveal 46.88+7.13 41.96+7.43 0.
Superior 03
0
GHT Perifoveal 47.70+£8.12 41.42+7.74 0.
inferior 01
. . . 2
OTIMIK
IPT Perifoveal 37.00+6.40 32.30+5.89 0.
inferior 01
2
GHT Parafoveal 53.42+3.83 50.04+6.09 0.
Nasal 03
6
GHT Parafoveal 49.50+4.75 46.22+5.10 0.
Temporal 041
MANIK
IPT Perifoveal 33.75+2.51 32.09+2.89 0.
Temporal 03
5
TMK Parafoveal 349.10+£20 335.35+23 0.037
Superior .99 99
TMK Parafoveal 350.76£21 34.45+23. 0.014
Nasal .08 88
3
TMK Perifoveal 327.16£20 315.65+17 0.045
Nasal 47 .50
RSLT Parafoveal 26.03£3.9 23.80+3.1 0.041
Superior 7 8
GHT Perifoveal 42.1346.2 38.05+5.2 0.020
Superior 6 9
DEPRESIF GHT Perifoveal 40.20+4.1 36.20+4.3 0.002
Nasal 9 8
IPT Parafoveal 42.53+4.8 38.70+9.1 0.049
Nasal 3 9
IPT Parafoveal 41.30+4.0 37.95+£5.9 0.016
inferior 5 3
IPT Perifoveal 30.46+3.1 28.55+2.5 0.029

Nasal 9 4




Tablo 11 (devami)

Sigara p*
fgme
v yok
a
r
RSLT Parafoveal 23.80+3.77 21.68+3 0.
.30 04
0
Nasal
GHT Parafoveal 53.76+4.12 49.96+7 0.
42 03
9
Nasal
KONTROL
GHT Perifoveal 39.56+4.89 36.20+5 0.
Temporal .70 03
0
IPT Santral 21.04£1.36 20.00+1 0.
.89 03
1
IPT Parafoveal 41.20+2,53 39.76+2 0.
Superior 18 03
6

*OKT élgtimleri sigara igme durumuna gore karsilastilmis, bakilan 37 sektorden p<0,05 olanlar tabloda gésterilmistir. Normal
dagilan degiskenler icin Student t testi yapilmis ve ort, SS verilmis; normal dagimayan degiskenler icin Mann Whitney U testi
yapumistir. TMK: Total Makiiler Kalinlik, RSLT: Retina Sinir Lifi Tabakasi, GHT: Ganlion Hiicre Tabakasi, IPT: I¢ Pleksiform
Tabakast

Hastalik siddetini gosteren klinik o6zellikler ile OKT parametrelernin

korelasyonu
Hastalik stiresi ile OKT parametrelerinin korelasyonun bakildiginda;

Otimik hasta grubunda, hastalik siiresi ile TMK parafoveal inferior sektor
kalinlig1 arasinda istatistiksel acidan anlamli diizeyde negatif yonde korelasyon
saptanirken (r=-0.289 p=0.042), RSLT parafoveal temporal sektor kalinligi arasinda
anlaml1 diizeyde pozitif yonde korelasyon saptanmustir (= 0.406 p= 0.003). Dig e

parametreler ile arasinda anlamli diizeyde korelasyon bulunmamaistir (p>0.05).

Manik ve depresif gruplarda ise hastalik siiresi ile OKT parametreleri arasinda

anlamli diizeyde korelasyon bulunmamaistir (p>0.05). (Tablo 14).



Tablo 12. Hastalik siiresi ile OKT parametrelerinin korelasyonu

Hastalik Stiresi

r p*
TMK - 0.042
Parafove 0.2
al 89
Inferior
OTIMIK
RSLT 0.4 0.003
Parafoveal 06
Temporal

*Hastalik siivesi ile OKT parametreleri arasindaki korelasyona bakilmis ve 37 sektorden p<0,05 olanlar tabloda gésterilmistir.
Degiskenlerin dagilim ozelliklerine gore pearson veya spearman korelasyon analizi testi ile degerlendirilmistir, r:

pearson/spearman korelasyon katsayisi. TMK: Total Makiiler Kalinlik, RSLT: Retina Sinir Lifi Tabakast

Hastanede yatis sayisi ile OKT parametrelerinin korelasyonuna bakildiginda;

Otimik hasta grubunda, hastanede yatis sayis1 ile TMK parafoveal inferior
sektor kalinligr arasinda istatistiksel acidan anlamli diizeyde negatif yonde
korelasyon saptanirken (r=-0.343 p= 0.015), RSLT parafoveal nasal sektor kalinligi
arasinda anlaml diizeyde pozitif yonde korelasyon saptanmistir (=0.322 p=0.023).

Dig er parametreler ile arasinda anlaml diizeyde korelasyon bulunmamistir (p>0.05).

Manik hasta grubunda, hastanede yatis sayisi ile GHT parafoveal superior ve
IPT parafoveal superior sektdr kalinliklari arasinda istatistiksel agidan anlaml
diizeyde negatif yonde korelasyon saptanirken (sirasiyla r=-0.349 p=0.013; r=-0.328
p=0.020), GHT parafoveal temporal sektor kalinlig1 arasinda anlamli diizeyde pozitif
yonde korelasyon saptanmustir (r=0.343 p=0.015). Dig er parametreler ile arasinda

anlamli diizeyde korelasyon bulunmamastir (p>0.05).

Depresif hasta grubunda, hastanede yatis sayisi ile IPT santral ve parafoveal
temporal sektor kalinliklar1 arasinda istatistiksel acidan anlamli diizeyde negatif
yonde korelasyon saptanmistir (sirastyla r=-0.344 p= 0.014; 1=-0.342 p=0.015). Dig er
parametreler ile arasinda anlamli diizeyde korelasyon bulunmamaistir (p>0.05) (Tablo

13).



Tablo 13. Hastanede yatis sayisi ile OKT parametrelerinin korelasyonu

Hastanede Yatis Sayisi

r p*
TMK Parafoveal - 0.0
Inferior 0.3 15
43
OTIMIK RSLT 0.3 0.0
Parafoveal 22 23
Nasal
GHT - 0.0
Parafove 0.3 13
al 49
Superior
GHT 0.3 0.0
. Parafovea 43 15
MANIK 1
Temporal
IPT - 0.0
Parafove 0.3 20
al 28
Superior
IPT - 0.0
Santral 0.3 14
44
b EI;?E iPT - 0.0
Parafove 0.3 15
al 42
Temporal

*Hastanede yatis sayist ile OKT parametreleri arasindaki korelasyona bakilmis ve 37 sektorden p<0,05 olanlar tabloda
gosterilmistir. Degiskenlerin dagilim ozelliklerine gore pearson veya spearman korelasyon analizi testi ile degerlendirilmistir,
r: pearson/spearman korelasyon katsayisi. TMK: Total Makiiler Kalinlik, RSLT: Retina Sinir Lifi Tabakasi, GHT: Ganlion
Hiicre Tabakast, IPT: fg Pleksiform Tabaka

Manik donem sayisi ile OKT parametrelerinin korelasyonuna bakildiginda;

Otimik hasta grubunda, manik donem sayis1 ile TMK perifoveal superior ve
IPT perifoveal superior sektér kalinliklari arasinda istatistiksel agidan anlamli
diizeyde negatif yonde korelasyon saptanirken (sirastyla r=-0.299 p= 0.035; r=-0.280
p=0.049), RSLT parafoveal nasal sektor kalinligi arasinda anlamli diizeyde pozitif
yonde korelasyon saptanmustir (r=0.340 p=0.016). Dig er parametreler ile arasinda

anbimh diizeyde korelasyon bulunmamistir (p>0.05).



Manik grupta, manik donem sayisi ile OKT parametreleri arasinda anlamli

diizeyde korelasyon bulunmamaistir (p>0.05).



Depresif hasta grubunda, manik donem sayis1 ile RSLT perifoveal superior ve
IPT parafoveal inferior sektor kalinliklari arasinda istatistiksel agidan anlamli
diizeyde negatif yonde korelasyon saptanmistir (sirasiyla r=-0.322 p=0.023; r=-0.304

p=0.032). Dig er parametreler ile arasinda anlamli diizeyde korelasyon bulunmamistir

(p>005) (Tablo 14).

Tablo 14. Manik donem sayis1 ile OKT parametrelerinin korelasyonu

Manik Dénem Sayis1

r p*
TMK - 0.035
Perifovea 0.2
1 99
Superior
RSLT 0.3 0.016
Parafoveal 40
L Nasal
OTIMIK
IPT - 0.049
Perifove 0.2
al 80
Superior
RSLT Perifoveal - 0.023
Superior 0.3
22
DEPRESIF
IPT - 0.032
Parafov 0.3
;al 04
Inferior

*Manik dénem sayist ile OKT parametreleri arasindaki korelasyona bakilmis ve 37 sektorden p<0,05 olanlar tabloda
gosterilmistir. Degiskenlerin dagilim ozelliklerine gére pearson veya spearman korelasyon analizi testi ile degerlendirilmistir,
r: pearson/spearman korelasyon katsayisi. TMK: Total Makiiler Kalinlik, RSLT: Retina Sinir Lifi Tabakas, IPT: I¢ Pleksiform
Tabaka

Depresif donem sayisi ile OKT parametrelerinin korelasyonuna bakildiginda;

Otimik ve manik gruplarda depresif dénem sayis1 ile OKT parametreleri

arasinda anlamli diizeyde korelasyon bulunmamaistir (p>0.05).

Depresif hasta grubunda, depresif dénem sayisi ile IPT parafoveal inferior
sektor kalinlig1 arasinda istatistiksel agidan anlamli diizeyde negatif yonde

korelasyon saptanmustir (r=-0.287 p=0.043). Dig er parametreler ile arasinda anlaml

direyde korelasyon bulunmamustir (p>0.05) (Tablo 15).



Tablo 15. Depresif donem sayis1 ile OKT parametrelerinin korelasyonu

Depresif Dénem Sayisi

r p*
DEPRESIF IPT - 0.0
Parafov 0.2 43

eal 87

Inferior

*Depresif donem sayist ile OKT parametreleri arasindaki korelasyona bakilmig ve 37 sektorden p<0,05 olanlar tabloda
gosterilmistir. Degiskenlerin dagilim ozelliklerine gore pearson veya spearman korelasyon analizi testi ile degerlendirilmistir,
r: pearson/spearman korelasyon katsayisi. IPT: I¢ Pleksiform Tabaka

Gegirilen toplam donem sayisi ile OKT parametrelerinin korelasyonuna

bakildiginda;

Otimik hasta grubunda, toplam donem sayisi ile RSLT parafoveal nasal ve
temporal sektor kalinliklar1 arasinda istatistiksel agidan anlamli diizeyde pozitif
yonde korelasyon saptanirken (sirastyla r=0.353 p=0.012; = 0.331 p=0.019), TMK
parafoveal inferior sektér kalinligi arasinda negatif yonde anlamli diizeyde
korelasyon saptanmistir (r=-0.280 p=0.049). Dig er parametreler ile arasinda anlaml

direyde korelasyon bulunmamistir (p>0.05).

Manik hasta grubunda, toplam donem sayist ile GHT parafoveal superior ve
IPT parafoveal superior sektdr kalinliklar1 arasinda istatistiksel agidan anlamli
diizeyde negatif yonde korelasyon saptanirken (sirastyla r=-0.312 p=0.027; r=-0.288
p=0.043), GHT parafoveal temporal sektdr kalinlig1 arasinda anlamli diizeyde pozitif
yonde korelasyon saptanmustir (r=0.312 p=0.028). Dig er parametreler ile arasinda

anlamli diizeyde korelasyon bulunmamastir (p>0.05).

Depresif hasta grubunda, toplam donem sayisi ile IPT parafoveal inferior
sektor kalinligi arasinda istatistiksel acidan anlamli diizeyde negatif yonde
korelasyon saptanmistir (r=-0.329 p=0.019). Dig er parametreler ile arasinda anlaml

direyce korelasyon bulunmamaistir (p>0.05) (Tablo 16).



Tablo 16. Gegirilen toplam donem sayis1 ile OKT parametrelerinin korelasyonu

Toplam Dénem Sayisi

r p*
TMK Parafoveal - 0.0
Inferior 0.2 49
80
OTIMIK RSLT 0.3 0.0
Parafov 53 12
eal
Nasal
RSLT 0.3 0.0
Parafoveal 31 19
Temporal
GHT - 0.0
Parafove 0.3 27
al 12
Superior
GHT 0.3 0.0
] Parafovea 12 28
MANIK 1
Temporal
IPT - 0.0
Parafove 0.2 43
al 88
Superior
pT 0.3 s
E:lrafov 2'9
DEPRESIF : .
Inferior

*Toplam déonem sayist ile OKT parametreleri arasindaki korelasyona bakilmis ve 37 sektérden p<0,05 olanlar tabloda
gosterilmistir. Degiskenlerin dagilim ozelliklerine gore pearson veya spearman korelasyon analizi testi ile degerlendirilmistir,
r: pearson/spearman korelasyon katsayisi. TMK: Total Makiiler Kalinlik, RSLT: Retina Sinir Lifi Tabakasi, GHT: Ganglion
Hiicre Tabakast, IPT: fg Pleksiform Tabaka



KGi, HDDO ve YMDO puanlar1 ile OKT parametrelerinin korelasyonuna
bakildiginda;

Manik hasta grubunda, KGi 6lcek puanlari ile TMK perifoveal superior ve
nasal, GHT perifoveal superior ve inferior, IPT parafoveal superior, perifoveal
superior ve inferior sektor kalinliklar1 arasinda istatistiksel agidan anlaml diizeyde
pozitif yonde korelasyon saptanirken (sirasiyla r=0.370 p=0.008; r=0.369 p=0.008;
r=0.279 p=0.050; r=0.449 p=0.001; r=0.295 p=0.037; r=0.366 p=0.009; r=0.542
p=0.000; r=0.355 p=0.011), YMDO &l¢ek puanlar1 ile GHT parafoveal superior,
perifoveal superior ve inferior, IPT parafoveal superior ve perifoveal superior sektor
kalinliklar1 arasinda istatistiksel agidan anlamli diizeyde pozitif yonde korelasyon
saptanmigtir (sirastyla r=0.403 p=0.004; r=0.408 p=0.003; r=0.320 p=0.024; r=0.414
p=0.003; r=0.320 p=0.024).

Depresif hasta grubunda, KGI &l¢ek puanlari ile TMK perifoveal nasal sektor
kalinlig1 arasinda istatistiksel acidan anlamli diizeyde pozitif yonde korelasyon
saptanirken (r=0.296 p=0.037), HDDO &l¢ek puanlar1 ile TMK perifoveal nasal
sektor kalinlig1 arasinda istatistiksel agidan anlamh diizeyde pozitif yonde korelasyon
saptanmustir (r=0.307 p=0.030). Dig er parametreler ile arasinda anlamli dizeyde
korelasyon bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 17).



Tablo 17. Olgek puanlari ile OKT parametrelerinin korelasyonu

HDDO YMDO

“Qanr

manik depresif depresif manik
r p* r p* r p r p*
*

TMK
Perifov 0.37 0.008
eal 0
Superio
r

TMK
Perifov 036 0.008 0. 0.0 0.307 0.
eal 9 29 37 03
Nasal 6 0

GHT
Parafo 0. 40 0.0
veal 3 04
Superi
or

GHT
Perifov 0.44 0.001 0. 40 0.0
eal 9 8 03
Superio
r

GHT
Perifov 0,.29 0.037 0. 32 0.0
eal 5 0 24
Inferior -
IPT

Parafo 0.36 0.009 0. 41 0.0
veal 6 4 03
Superi

or

IPT
Perifov 0,54 0.000 0. 32 0.0
eal 2 0 24
Superio

r

IPT
Perifov 0,35 0.011

eal 5
Inferior

*KGI, HDDO ve YMDO puanlart ile OKT parametreleri arasindaki korelasyona bakilmis ve 37 sektérden p<0,05 olanlar
tabloda gésterilmistir. Degiskenlerin dagilim ézelliklerine gére pearson veya spearman korelasyon analizi testi ile
degerlendirilmistir, r: pearson/spearman korelasyon katsayisi. TMK: Total Makiiler Kalinlik, RSLT: Retina Sinir Lifi Tabakasi
GHT: Ganglion Hiicre Tabakast, IPT: I¢ Pleksiform Tabaka



TARTISMA

BB’nin patofizyolojisini ag¢iklamak i¢in bircok genetik, biyolojik ve
norogoriintiileme ¢aligmasi yapilmasina ragmen, hastaligin heterojenitesi nedeniyle
tutarli bulgular elde edilememistir. Bu nedenle, nérogoriintiileme kullanarak néronal
hasar1 bulmak ve etiyopatogenezi ortaya ¢ikarmak i¢in tasarlanan ¢alismalarin sayisi
giderek artmaktadir. BB’de ve kronik psikotik bozukluklarda gozlenen gri madde
kayb1 ve ventrikiiler genisleme ile 1ilgili artan kanitlar, bipolar bozuklugun
etiyolojisinde genetik faktorlerin, nérotransmitter fonksiyonlariin ve hiicre i¢i sinyal

ileti sistemlerinin 6nemli oldugunu gostermektedir (98).

Retina, anatomik ve gelisimsel olarak merkezi sinir sisteminin bir uzantisi
olup retina ve beyin, ganglion hiicrelerinin aksonlari tarafindan olusturulan optik
sinir ile baglanir (99). Dolayisiyla retinanin, santral sinir sisteminin disartya acilan
bir parcasi olarak dejenerasyonu izlemek i¢in 6nemli bir anatomik yapi1 oldugu

diisiiniilmektedir (100).

Tiim bu bilgiler 15181nda, OCT, farkli hastaliklarda aksonal incelme ve gri
madde kayiplarint dolayli olarak Olgme kabiliyeti nedeniyle BB ¢alismalarina
girmistir (27).

Calismamizda BB tanili hastalarda OKT cihazi ile TMK, RSLT, GHT, IPT ve
SFK gibi retina tabakalarindaki degisiklikler incelenmis, bu degisikliklerin manik,
depresif ya da 6timik donemlere gore farklilik gosterip gostermedigi arastirilmis ve
ayrica hastalarin sosyodemografik ve klinik 6zelliklerinin bu OKT parametreleri ile

iligkisi degerlendirilmistir.

Calismamizda Oncelikle oOtimik, manik, depresif ve kontrol gruplarinin

demografik 6zellikleri karsilagtirilmistir.

Dort grup arasinda yas ve cinsiyet agisindan istatistiksel olarak anlamli bir

fark saptanmamustir.

Schuman ve arkadaglar1 (1996) tarafindan, saglikli bireylerde yapilan

caligmada, ortalama RSLT kalinliginin 90-113 pm arasinda oldugu gosterilmistir.



Yine ayni calismada yasla birlikte azalan RNFL kalinliginin her 10 yilda bir
ortalama 1-2 pm distiigli bildirilmistir (101). Bu bulgular 1s181inda gruplar arasinda
yas acisindan anlamli fark olmamasi ile yas etkeninin OKT o6l¢iimlerimizi

etkilemedigi sonucu ¢ikarilmistir.

Gruplarda cinsiyete gore OKT parametrelerine baktigimizda elde ettigimiz
sonuglara gore; otimik grupta TMK santral, parafoveal nasal ve temporal, RSLT
santral, parafoveal nasal ve inferior, GHT santral, IPT santral ve parafoveal temporal;
depresif grupta TMK parafoveal superior, nasal, inferior, temporal ve perifoveal
temporal, RSLT santral, parafoveal nasal ve temporal, GHT santral, parafoveal
superior, nasal, inferior, temporal ve perifoveal superior, nasal ve temporal, IPT
parafoveal superior, nasal, inferior ve perifoveal temporal sektor kalinliklart
erkeklerde kadinlara gore anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur. Sonuglarimizdan
farkli olarak, Khalil ve arkadaglar1 (2016) tarafindan BB tanili hastalarda yapilan
calismada, OKT ol¢limlerinde cinsiyete bagli herhangi bir farklilik saptanmamistir

(29).

Calismamizda kontrol grubunda ise cinsiyete gore OKT parametrelerinde,
TMK parafoveal superior, nasal ve temporal, RSLT parafoveal nasal, GHT
parafoveal inferior ve IPT parafoveal nasal sektdr kalinliklari, erkeklerde kadinlara
gore anlamli olarak daha yiliksek bulunmustur. Sani ve arkadaslar1 (2016) tarafindan
yapilan ¢aligmada, bulgularimizla uyumlu olarak, RSTL kalinliginin, erkeklerde
kadinlardan anlamli olarak daha yiiksek oldugu ifade edilmistir (102). Ancak, saglikli
bireylerde OKT ile yapilan ¢alismalarda farkli sonuglar bulunmustur. Alasil ve
arkadaslar1 erkeklerde ve kadinlarda RSTL kalinligin1 karsilastirmis ve herhangi bir
fark olmadigint bildirilmistir (103). Bir baska calismada ise Appukuttan ve
arkadaslari, farkli retina alanlarmin yas ve cinsiyetten etkilendigini gostermistir

(104).

Kullanilan OKT cihazinin kalitesi, etnik farklilik ve ¢alisilan gruplardaki kisi
sayisinin azligr bu farkli sonuglarin sebebi olabilecegi diisiinlilmiistiir. BB nin bu

sonugclar tizerindeki etkisi dogrulanamamistir (29).



Gruplar arasinda sigara igme durumu agisindan anlamli fark saptanmamastir.

Tiitliniin neden oldugu progresif retina degisikliklerini gosteren calimalar
olmasima ragmen (30), sigaranin RSTL ve GHT gibi OKT parametreleri lizerindeki
etkisi halen tartisilmakta olup sigara igenler ile icmeyenler arasinda bir fark
bulamayan g¢aligmalar da bulunmaktadir (105). Kalenderoglu ve arkadaslar1 (2016)
tarafindan BB tanili 6timik hastalarla yapilan caligmada, hasta grubunda sigara
icenler ve igmeyenler arasinda GHT kalinhiginda fark olmadigi gosterilmistir (28).
Bunun yani sira, baz1 caligmalarda, sigara igenlerde peripapiller RST’nin, foveal
kalinligin ve ganglion hiicresi kompleksinin 6nemli Ol¢iide azaldigi gosterilmistir

(106,107,108).

Calismamizda sigara igme durumuna gére OKT parametrelerine baktigimizda
elde ettigimiz sonuglara gore; Otimik grupta TMK perifoveal inferior, GHT
perifoveal superior, inferior ve IPT perifoveal inferior; manik grupta GHT parafoveal
nasal, temporal ve IPT perifoveal temporal; depresif grupta TMK parafoveal
superior, nasal ve TMK perifoveal nasal, RSLT parafoveal superior, GHT perifoveal
superior ve nasal, IPT parafoveal nasal, inferior ve perifoveal nasal; kontrol grubunda
ise GHT parafoveal inferior ve temporal, IPT parafoveal inferior ve temporal sektor
kalinliklarinin, sigara igenlerde icmeyenlere gore anlamli olarak daha yiiksek oldugu

bulunmustur.

Hipotezimizin aksine kontrol grubunda da sigara i¢enlerin daha yliksek retina
ve tabaka kalinliklarina sahip olmasi, hasta gruplarindaki literatiire uyumsuz bu
sonuglarin BB’nin Ol¢limler iizerine etkisinden degil de bireylerin sigara
duyarliligmin farkli olmasindan kaynaklanabilecegini, ayrica sigaranin etkisinin,
sigaranin kullanim stiresi, giinliik i¢ilen sigara adedi ve kullanilan {iriin farklilig1 gibi

etkenlerle degisebilecegini diislindiirmiistiir (109).



Calismamizda ikinci olarak, dort grup OKT parametreleri agisindan

karsilastirilmigtir.

Literatiir incelendiginde BB tanili hastalarda OKT ile yapilan ¢aligmalarin
sayisinin az olduguna rastlanmistir. Polo ve arkadaglar1 (2018) tarafindan BB tanisi
olan 6timik hastalarla yapilan caligmada, Retina santral, Retina inner nasal, Retina
inner inferior ve Retina inner temporal sektor kalinliklarinin anlamli olarak daha
diisiik oldugu gosterilmistir (30). Mehraban ve arkadaslar1 (2016) tarafindan BB
tanili hastalarda yapilan ¢alismada, hastalarda RSLT kalinliklarinin superior, nasal ve
inferior kadranlarinda daha diisiik oldugu gosterilmistir (27). Yine Kalenderoglu ve
arkadaslarinin yaptig1 c¢alismada da, hasta grubunda, RSTL'nin tiim alanlarinda
kalinliklarin daha diisiik oldugu, ancak sadece global RSTL'deki azalmanin
istatistiksel olarak anlamli oldugu ifade edilmistir (28). Ayrica bu calismalarda
bulgularimizdan farkli olarak GHT nin hasta grubunda anlamli diizeyde daha diisiik

oldugu gosterilmistir (28,30).

Literatiirede majdr depresyon ve sizofreni hastalarinda IPT’yi degerlendiren
caligmalarin oldugu goriilmiistiir. MDB tanili hastalarda yapilan ¢aligmalarda, Yildiz
ve arkadaslari, hasta ile kontrol grubu arasinda GHIPT (GHT+IPT) acisindan fark
bulamazken, Kalenderoglu ve arkadaslar1 hasta grubunda kontrol grubuna kiyasla
[PT’de anlamli diizeyde azalma oldugunu bildirmistir (110,111). Sizofreni
hastalarinda IPT'yi degerlendiren tek c¢alisma ise Celik ve arkadaslari (2016)
tarafindan yapilmis olup, bu calismada hastalarda IPT’nin daha diisiik gdzlendigi
bildirilmistir (112).

Déort grup retina (TMK) ve alt tabakalari (RSLT, GHT, IPT) acisindan
karsilastirildiginda, TMK perifoveal superior ve inferior, GHT perifoveal superior ve
inferior ve IPT perifoveal superior ve inferior sektdr kalinliklarmin ii¢ hasta

grubunda da kontrol grubuna gore anlamli olarak daha yiiksek oldugu saptanmistir.



Inflamatuar siiregler, duygu durum ve sizofreni gibi birgok psikiyatrik
bozuklukta gosterilmistir (113). Behget hastalig1 gibi retina tutulumunun oldugu bazi
otoimmiin hastaliklarda yapilan arastirmalar akut atak donemlerinde artmis
inflamasyon nedeniyle koroid kalinliginin arttigin1 ancak ilerleyen hastalikla birlikte
azaldigim gostermistir (114). Green ve arkadaslar1 MS hastalarinda yaptiklar1 otopsi
caligmasinda retina damar diizeninin RSLT’de bulundugunu ve i¢ retina damarlarimi
cevreleyen belirgin gliosis ve inflamasyonun OKT o6l¢iimlerini potansiyel olarak
etkileyebilecegini ifade etmislerdir. Yine MS’ in akut evrelerinde RSLT’de incelme
yerine kalinlasma gdosterilmistir ve bu durum noéroinflamasyonla iliskilendirilmistir
(115). Ascaso ve arkadaslar1 (2010) hastaligt son donemde aktif olan ve aktif
olmayan sizofreni hastalar1 ile kontrol grubunu karsilastirmiglar ve hastaligi son
donemde aktif olmayan (son 6 aydir psikotik semptomlart olmayan ve stabil olan
hastalar) sizofreni hastalarinda azalmis bir RSLT kalinlig1 tespit etmislerdir. Bu
bulgulari, noéroinflamasyonun hastalik epizotlar1 sirasinda ortaya ¢iktigini, retina
kalinligint arttirdigini ve  RSLT’deki azalmayr maskelendigini ileri siirerek

aciklamisglardir (116).

Bu ¢aligmalar g6z oniine alindiginda, manik ve depresif donemdeki hastalarin
retina kalinliklarinin kontrol grubuna gore daha yiiksek olmasina olasi bir agiklama,
akut donemde etkili inflamasyonun retina kalinlifindaki olast bir azalmayi
maskeleyebilecegi diislincesi olmustur. Bildigimiz kadariyla bu sonuglar daha 6nce
gézlenmemistir, c¢linkii literatiire bakildiginda, sadece manik ve depresif
donemlerdeki BB hastalarin OKT o6l¢iimlerini degerlendiren bir ¢alismaya
rastlanmamugtir. Otimik dénemdeki hastalarin retina kalinliklarinin kontrol grubuna
gbre daha yliksek olmasina en olasi agiklama, 6timik hasta grubunu en az 6 aydir
otimik donemde olan hastalardan olusturmamiza ragmen, inflamatuar siireglerin akut
donem sonrast 6 aydan uzun siirebilecegi diisiincesi olmustur. Ayrica daha Once
Otimik hastalarla yapilan calismalarda, calismaya alinan hastalarin ne kadar siiredir
otimik donemde oldugundan bahsedilmemistir. Sonu¢ olarak kalinliktaki olasi bir

azalmada maskelenme olabilecegi diislinlilmiistiir.



Bununla birlikte, RSLT perifoveal inferior sektdr kalinligmin GHT ve IPT
kalinliklarindan farkli olarak, kontrol grubundan daha diisiik olmasi noronal bir
dejenerasyon lehine olabilecegini diisiindiirmiistiir. Ancak farkl retina tabakalarinda
farkli degisikliklerin goriilmesinin altinda yatan fizyopatolojiyi a¢iklamak miimkiin
degildir. Caligmamiza benzer sekilde, Garcia ve arkadaslarinin (2018) BB tanili
otimik hastalarda yaptiklar1 ¢alismada, GHT ve IPT kalinliklarmin hastalarda anlaml
olarak daha diisiik oldugu bulunurken, I¢ Niikleer Tabaka (INL) kalinliginin ise hasta
grubunda daha yiiksek oldugu bulunmustur. BB tanili hastalarin retinalarindaki bu
fizyopatolojik degisikleri dogrulamak ve INL’nin bu hastalarda neden kalinlastigin

aciklamak i¢in daha fazla ¢aligma yapilmasi gerektigini vurgulamislardir.

Calismamizda tigiincii olarak hastalarin psikotik belirtili donem Oykiisii,
intihar Oykdisii, aile Oykiisii ve EKT uygulanma 6ykiisii gibi klinik 6zellikleri ile

OKT olgtimleri karsilagtirilmistur.

Literatiirde BB tanili hastalarda psikotik oykii ile OKT o6l¢timleri arasindaki
iligkiyi degerlendiren ¢alismada, Mehraban ve arkadaslari, psikotik dykii ile RSLT
arasinda anlamli bir iliski olmadigimmi goéstermistir (27). Calismamizda ise,
hipotezimizle uyumlu olarak, manik grupta GHT perifoveal inferior, IPT parafoveal
temporal ve perifoveal temporal sektdr kalinliklarmin, depresif grupta ise TMK
parafoveal inferior ve perifoveal temporal sektor kalinliklarinin, psikotik dykiisii olan

hastalarda, anlamli olarak daha diisiik oldugu bulunmustur.

Psikoz ile yapilan ndrogdriintiileme ¢alismalarinda, psikozun gri madde kaybi
ve yapisal degisikliklere neden oldugu gosterilmistir (27). Psikozun gri madde
kaybindaki muhtemel Onemi nedeniyle, psikoz, bagimsiz olarak retina ve
tabakalarinda azalmaya neden olabilir ki bu durum g¢alismamizdaki psikotik atak
Oykiisii olan ve olmayan hastalarin OKT parametrelerinde bulunan anlamli farklilig:

acikladig distiniilmiistiir.

Literatiirde BB tanili hastalarda intihar dykiisii ile OKT 06l¢iimleri arasindaki
iligkiyi degerlendiren c¢aligmaya rastlanmamistir. Ancak Yildiz ve arkadaslarinin
MDB tanili hastalarda yaptig1 ¢alismada intihar girisimi sayist ile OKT ol¢timleri

arasinda anlamli bir iligki olmadig1 gosterilmistir (110).



Calismamizda intihar Gykiisiine gore OKT Olgiimlerine baktigimizda, elde
ettigimiz sonuglara gore; manik grupta TMK perifoveal inferior, GHT perifoveal
superior, IPT perifoveal superior ve inferior sektdr kalinliklarinin; depresif grupta ise
RSLT santral sektor kalinliginin, intihar dykiisti olan hastalarda anlamli olarak daha
diisiik oldugu bulunmustur. Bu anlamli farklilik i¢in en makul agiklama intihar
Oykiisii olan hastalarin daha siddetli donemler gegirmis olabilecegi ve kalinliktaki bu

azalmanin hastaligin siddetini yansitabilecegi olmustur.

Calismamizda aile Oykiisiine gére OKT parametrelerine baktigimizda, elde
ettigimiz sonuclara gore, sadece manik grupta aile dykiisii olmayan hastalarda TMK
santral, RSLT santral ve perifoveal nasal, GHT santral ve IPT santral sektor
kalinliklarinin anlamli olarak daha diistik oldugu bulunmustur. Yildiz ve arkadaglar
MDB tanil1 hastalarda, aile dykiisii ile GCIPL ve nazal RNFL arasinda negatif yonde
iligki bulurken, bulgularimiza benzer sekilde, tam RSLT kalinlig1 ile pozitif yonde
iliski bulmuslardir. Aile 6ykiisii olan ve olmayan hastalar arasinda hipotezimizin
tersine ¢ikan bu sonuglarin, gruplardaki hasta sayisinin azligi ile agiklanabilecegi ve
BB tanili hastalardaki aile dykiisiiniin OKT ile olan iligkisinin ileride daha ayrintili

calisilmasi gerektigi diisliniilmiistiir (110).

EKT, direncli sizofreni de dahil olmak iizere mani, direngli depresyon gibi
cesitli psikiyatrik durumlarin tedavisinde en etkili tedavi segenegi oldugu

distintilmektedir (117).

Literatiirde BB tanili hastalarda EKT ile OKT parametreleri arasindaki iliskiyi
degerlendiren ¢alismaya rastlanmamistir. Caligmamizda EKT uygulanmasina gore
OKT ol¢iimlerine baktigimizda, elde ettigimiz sonuglara gore; EKT tedavisi alan
hastalarda o6timik grupta RSLT parafoveal nasal ve inferior, GHT parafoveal
temporal, IPT parafoveal nasal, temporal ve perifoveal superior sektor kalinliklarmin;
depresif grupta TMK santral, parafoveal superior ve nasal, RSLT santral ve
parafoveal nasal, GHT santral ve parafoveal nasal, IPT santral, parafoveal superior,
nasal, temporal ve perifoveal temporal sektor kalinliklarinin anlamli diizeyde daha
diisiik oldugu bulunmustur. Retina ve alt tabaka kalinliklarinin, EKT alan hastalarda
anlamli diizeyde diisiik ¢ikmasi, EKT’nin hastalik donemlerini daha siddetli geciren

hastalarda



tercih edilmis olabilecegini ve kalinliktaki bu azalmanin hastaligin siddetini

yansitabilecegini diisiindiirmiistiir.

Bununla birlikte, ndrotransmiter ve sitokin seviyelerini belirleyerek, genetik
ve epigenetik yontemlerin yan1 sira yapisal ve iglevsel norogoriintiileme yontemleri
kullanilarak, EKT’nin etki mekanizmasi agiga c¢ikarilmaya calisilmis ancak bu
etkinin nasil olustugu tam olarak anlagilamamistir (118). Immun sisteminin de,
EKT’nin biyolojik etki mekanizmalar1 arasinda, {izerinde en az durulan alanlardan
biri oldugu goriilmiistiir (119). inflamatuar sistem ile BB arasindaki iliski goz oniine
alindiginda EKT’nin bu hastalikta inflamatuar islevler iizerine etkisi belirsizligini
korudugu diistintilmiistiir. Literatiirde, 6zellikle major depresyon ve sizofreni tanili
hastalarda, EKT’nin sitokinler iizerine etkisini arastiran g¢aligmalardan birgogu,
EKT’nin, tedavi 6ncesi halihazirda yiikselmis olan bu sitokinlerin konsantrasyonunu
arttirdigini ileri siirmiistiir. Bununla birlikte depresif hastalarda yapilan bir ¢alismada
TNF-a’nin azaldig1 gosterilmistir. Yine baska bir calismada, sizofreni hastalarinin
daha diisiik serum TGF-f diizeylerine sahip oldugu, EKT sonrasinda bu anti-
inflamatuar sitokinin arttig1 ve ayrica psikotik semptomlarin azalmasi ile negatif bir

iliskisinin oldugu gosterilmistir (117,118,120).

Tim bu bilgiler 1s1ginda retina ve alt tabaka kalinliklarinin, EKT alan
hastalarda anlamli diizeyde daha diisiik ¢ikmasina ikinci bir agiklama; EKT’ nin bu
hastalarda inflamatuar siireci baskiladigi ve OKT ol¢limleri iizerindeki olasi bir

maskelemeyi ortadan kaldirabilecegi diislincesi olmustur.

Calismamizda son olarak, hastalik siddetini gosteren klinik o6zellikler
(hastalik siiresi, hastane yatis sayisi, manik-depresif donem sayis1 ve Olgekler) ile

OKT olgtimleri arasindaki iligki arastirilmistir.

Hastalik stiresi ile otimik grupta TMK parafaveal inferior sektor kalinligi

arasinda anlamli diizeyde negatif korelasyon bulunmustur.

Hastanede yatis sayisi ile Otimik grupta TMK parafoveal inferior; manik
grupta GHT parafoveal superior ve IPT parafoveal superior; deprsif grupta ise IPT
fovea ve parafoveal temporal sektdr kalinliklar1 arasinda anlamli diizeyde negatif

korelasyon bulunmustur.



Manik dénem sayisi ile &timik grupta TMK perifoveal superior ve IPT
perifoveal superior; depresif grupta ise RSLT perifoveal superior ve IPT parafoveal

inferior sektor kalinliklari arasinda anlamli diizeyde negatif korelasyon bulunmustur.

Depresif dénem sayisi ile depresif grupta IPT parafoveal inferior sektdr

kalinlig1 arasinda anlamli diizeyde negatif korelasyon bulunmustur.

Toplam donem sayisi ile otimik grupta TMK parafoveal inferior; manik
grupta GHT parafoveal superior ve IPT parafoveal superior; depresif grupta ise IPT
parafoveal inferior sektor kalinliklar1 arasinda anlamli diizeyde negatif korelasyon

bulunmustur.

Literatiirde BB tanis1 olan hastalarda, hastalik siddetini gosteren klinik
ozellikler ile OKT Olgiimleri arasindaki iliskiyi degerlendiren ¢aligsmalar
bulunmaktadir. Mehraban ve arkadaslari, hastalik baslangi¢c yasi, hastalik siiresi,
manik ve depresif donem sayilar1 ile RSLT arasindaki iliskiyi arastirmis ve bu klinik
ozelliklerden sadece hastalik siiresi ile anlamli korelasyon oldugunu gdstermistir
(27). Yine Kalenderoglu ve arkadaslari, hastalik siiresi ve hastanede yatis sayisi ile
RSLT ve GHT arasinda ters yonde anlaml1 korelasyon oldugunu gostermis hatta GHT
ile bu klinik 6zellikler arasindaki iliskinin daha gii¢lii oldugunu vurgulamistir (28).
Ucgiincii bir calismada Khalil ve arkadaslar1 hastalik baslangi¢ yasi, manik, depresif,
mikst ve toplam donem sayisi ile RSLT ve GHT arasindaki iliskiyi arastirmis ve bu
klinik 6zelliklerden sadece manik donem sayisi ile RSLT inferior arasinda pozitif
yonde anlamli korelasyon oldugunu gostermistir (29). Ayrica literatiirde BB disinda
major depresif bozukluk tanili hastalar ile yapilan ¢alismalarda da, hastalik baslangig
yas1, hastalik siiresi, depresif donem sayisi, son depresif donem siiresi ile OKT
parametreleri arasinda ters yonde anlamli korelasyonlarin oldugu gosterilmistir (110,

111).

Calismamizda da literatiire benzer sekilde, hastalik siiresi, hastanede yatis
sayisi, manik ve depresif donem sayisi ile OKT parametreleri arasinda negatif
korelasyon saptanmistir. Bu ters iligski, BB tanil1 hastalarda ilerleyici bir dejenerasyon
olabilecegini, ayrica hastalik siddetinin bu dejerenasyonu artirabilecegini

diistindiirmiistiir.



Bununla birlikte, hipotezimize ters olarak, manik ve depresif gruplarda, KGi,
HDDO ve YMDO 6l¢ek puanlari ile OKT parametreleri arasinda pozitif korelasyon
bulunmustur. Literatiirede sadece Otimik donemdeki hastalarin dahil edildigi
calismada KGI ve YMDO &lgek puanlari ile RSLT ve GHT arasinda ters yonlii
korelasyon bulunurken (28), hastalarin i¢cinde bulunduklar1 déneme bakilmaksizin
OKT 6l¢iimlerinin yapildig1 diger bir calismada ise HDDO ve YMDO &lcek puanlari
ile RSLT ve GHT arasinda iliski bulunamamistir (29). Yine MDB tanili hastalarda
depresif donemde yapilan ¢alismada QIDS toplam puani ile RSLT arasinda pozitif
yonlii korelasyon oldugu saptanmistir (110). Bu sonuclardan yola ¢ikarak, manik ve
depresif grupta Ol¢ek puanlar1 ile Olglimlerimiz arasinda bulunan pozitif
korelasyonda, akut donemde etkili olabilen inflamatuar siireglerin sorumlu
tutulabilecegi, dolayisiyla bu konuda yapilacak daha ayrintili ¢alisilmalarin faydali

olabilecegi diisiintilmiistiir.

Calismamizin bazi kisithliklar bulunmakta olup, en 6nemli kisitlilig: kesitsel
desende yapilmis olmasidir. Hastaligin erken donemlerinden itibaren baslanilarak,
diizenli araliklarla OKT o&l¢limlerinin yapilmasi, BB’ nin progresif dejeneratif seyri

hakkinda daha tatmin edici sonuglar verecegi diisiiniilmiistiir.

Diger bir 6nemli kisithilik; psikotropik ilaglarin OKT ol¢timleri {izerine
muhtemel etkileridir. Psikotropik ilaglarin OKT 6lgiimleri iizerine etkileri daha once
detayli olarak calistilmamistir (110). Calismaya alinan hastalarin  tamaminin
antipisikotik ve duygudurum diizenleyicilerden (lityum-valproik asit) birini ya da her
ikisini de kullandig1 goriilmiistiir. Atipik antipsikotiklerin potansiyel noéroprotektif
etkisini diglamak miimkiin olmayip (121) bu durum sonuglar1 etkileyebilecegi
diisiiniilmistiir. Yine hem lityum hem de valproik asidin noroprotektif etkilere sahip
olduguna inanilmakla birlikte (122), beyin hacminde farkli degisiklikler
olusturabilecegi diisiiniilmektedir. Lityumun, BB tanili hastalarda beynin farkli
bolgelerinde gri madde hacmini arttirdigi gosterilmistir (123). Bununla birlikte,
epilepsi hastalarinda yapilan bir calismada, valproik asit kullaniminin azalmis beyin
hacmi ile iligkili oldugu gosterilmistir (124). Yine Kalenderoglu ve arkadaslarinin,
BB tanili hastalarda yaptiklar1 c¢aligmada, valproik asit kullanan hastalarin
kullanmayanlara kiyasla daha ince bir RNFL kalinligina sahip olduklar1 gosterilmistir

(28). Ayrica ¢aligmamiza alinan hastalardan bazilarinin antidepresan kullandig1



goriilmiistiir. Daha 6nce depresyonu olan hastalarin elektrofizyolojik olarak olgiilen
retina parametrelerinde bazi farkliliklar oldugu ve antidepresan tedavisinin bu
bulgular1 normalize ettigi gosterilmistir (125,126). Caligmamiz, antipsikotik, duygu
durum diizenleyici, antidepresan veya diger ilaglar1 kullanan hastalar arasindaki OKT
Olctimlerindeki farkliliklar1 tespit etmek i¢in tasarlanmamistir. Bu nedenle, birgok
muhtemel ilag etkisinin, bu sonuglari etkilemis olabilecegi ve gelecekteki

calismalarda arastirilmasi gerektigi diisiiniilmiistiir.

Ucgiincii olarak; hasta ve kontrol gurubunda, sitokin veya akut faz reaktan1 gibi
inflamasyonu gosteren belirteglerin  bakilmamas1 sayilabilir ki bu inflamatuar
belirteclerin  OKT  Ol¢limleriyle es zamanli degerlendirilmesi, OKT’nin

giivenilirligini artirabilecegi diistiniilmiistiir.



SONUC

Calismamizda BB tanili hastalarda, hastalifa baglh retinadaki
degisiklikler incelenmis ve daha Onceki calismalarda oldugu gibi anlamli sonuglar
bulunmustur. Calismamiz, 6timik donemdeki hastalar disinda manik ve depresif
donemde olan hastalarin da ele alinarak OKT parametrelerinin incelendigi ve
donemlere gore bu Olgiimlerin karsilastirildigr ilk ¢alisma 6zelligini tagimaktadir.
Ayrica BB tanili hastalarda OKT ile yapilan en yiiksek hasta sayili ¢alisma olmasi ve
hastalarin psikotik belirtili donem 6ykiisii, EKT uygulanma oykiisii, intihar oykiisii
ve aile Oykiisii gibi klinik 6zellikler ile OKT parametrelerinin karsilastirmasi gibi

giiclii yonleri de bulunmaktadir.
Calismamizin sonuglaria gore;

Hasta gruplar1 arasinda OKT olgiimleri agisindan anlamli diizeyde fark

bulunmamastir.

TMK, GHT ve IPT tabakalarinda perifoveal superior ve inferior sektor
kalinliklarinin ii¢ hasta grubunda da kontrol grubuna goére anlamli olarak daha

yiiksek bulunmasi,

Manik hasta grubunda, KGI 6l¢ek puanlar1 ile TMK perifoveal superior ve
nasal, GHT perifoveal superior ve inferior, IPT parafoveal superior, perifoveal
superior ve inferior sektor kalinliklari arasinda anlamli diizeyde pozitif yonde
korelasyon; YMDO 6l¢ek puanlari ile GHT parafoveal superior, perifoveal superior
ve GHT inferior, IPT parafoveal superior ve perifoveal superior sektdr kalinliklari

arasinda anlaml diizeyde pozitif yonde korelasyon bulunmasi,

Depresif hasta grubunda, KGI 6lgek puanlari ile TMK perifoveal nasal sektor
kalinhig1 arasinda anlamli diizeyde pozitif yonde korelasyon; HDDO 6lgek puanlart
ile TMK perifoveal nasal sektor kalinligi arasinda anlamli diizeyde pozitif yonde
korelasyon bulunmasi, inflamasyonun OKT o6l¢iimleri {izerine etkisinin bir sonucu

olabilecegini diisiindiirmiistir.



Bununla birlikte;

Ug hasta grubunda da RSLT perifoveal inferior sektdr kalmliginm kontrol

grubuna gore anlamli olarak daha diisiik olmasi,

Manik grupta, GHT perifoveal inferior, IPT parafoveal temporal ve perifoveal
temporal; depresif grupta ise TMK parafoveal inferior ve perifoveal temporal sektor

kalinliklarmin, psikotik dykiisii olan hastalarda, anlamli olarak daha diisiik olmasi,

Manik grupta, TMK perifoveal inferior, GHT perifoveal superior, IPT
perifoveal superior ve inferior; depresif grupta ise RSLT santral sektor kalinliklarmin,

intihar Oykiisii olan hastalarda, anlamli olarak daha diigiik olmasi,

Otimik grupta, RSLT parafoveal nasal ve inferior, GHT parafoveal temporal,
IPT parafoveal nasal, temporal ve perifoveal superior; depresif grupta TMK santral,
parafoveal superior ve nasal, RSLT santral ve parafoveal nasal, GHT santral ve
parafoveal nasal, IPT santral, parafoveal superior, nasal, temporal ve perifoveal
temporal sektor kalinliklarimin, EKT Oykiisii olan hastalarda anlamli olarak daha

diisiik olmast,

Hastalik stiresi ile 6timik grupta TMK parafaveal inferior sektor kalinlig

arasinda anlamli diizeyde negatif korelasyon olmasi,

Hastanede yatis sayisi ile Otimik grupta TMK parafoveal inferior; manik
grupta GHT parafoveal superior ve IPT parafoveal superior; deprsif grupta ise IPT
fovea ve parafoveal temporal sektdr kalinliklar1 arasinda anlamli diizeyde negatif

korelasyon olmasi,

Manik dénem sayisi ile 6timik grupta TMK perifoveal superior ve IPT
perifoveal superior; depresif grupta ise RSLT perifoveal superior ve IPT parafoveal

inferior sektor kalinliklari arasinda anlamli diizeyde negatif korelasyon olmast,

Depresif donem sayis1 ile depresif grupta IPT parafoveal inferior sektor

kalinlig1 arasinda anlamli diizeyde negatif korelasyon olmasi,



Toplam donem sayisi ile 6timik grupta TMK parafoveal inferior; manik
grupta GHT parafoveal superior ve IPT parafoveal superior, depresif grupta ise IPT
parafoveal inferior sektor kalinliklar1 arasinda anlamli diizeyde negatif korelasyon
olmasi, BB tanili hastalarin retinalarinda hastalik siiresi ve siddeti ile degisebilen

dejenerasyonun olabilecegini diislindiirmiistiir.

Ancak farkli retina tabakalarinda farkli degisikliklerin goriilmesinin altinda
yatan fizyopatoloji belirsizligini korumaktadir ve bunu agiklamak miimkiin degildir.

BB tanili hastalarda bu bulgular1 dogrulamak icin daha fazla ¢aligmaya ihtiya¢ vardir.
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Karar Sayis1 2018/144 Saglk Bilimleri Universitesi Konya Egitim ve Aragtirma Hastanesi
Psikiyatri Kliniginden Uzm.Dr.Ali Metehan CALISKAN’n “Bipolar Bozuklugu olan hastalarda manik,
depresif ve otimik donemlerde optik koherens tomografi bulgularinin  degerlendirilmesi” baghkl
aragtirmasinin degerlendirilme talebi ile ilgili 23.03.2018 tarihli dilekgesi ve ekleri goriigiildi.

Yapilan inceleme ve goriismelerden sonra; Uzm.Dr.Ali Metehan CALISKAN’'m “Bipolar
Bozuklugu olan hastalarda manik, depresif ve &timik donemlerde optik koherens tomografi bulgulaninin
degerlendirilmesi” adli aragtirmasinin kabuliine oy birligi ile karar verildi.
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EK 2.

Bilgilendirilmis Onam Formu

Bu katildiginiz ¢alisma bilimsel bir arastirma olup, arastirmanin adi Bipolar
Bozuklugu (BB) olan hastalarda manik, depresif ve Otimik donemlerinin optik
koherens tomografi (OKT) bulgularinin degerlendirilmesidir.

Bu aragtirmanin amaci, BB olan hastalarin manik, depresif ve Otimik
donemlerinin OKT bulgularinin saglikli bireylerle karsilagtirmaktir. Bu arastirmada
Go6z Hastaliklar Kliniginde retina katmanlariin, makulanin ve géz koroid kalinligini
O0lcmek amaciyla yaklasik 3 dakika sliren ve girisimsel olmayan bir goriintiileme
yontemiyle 6l¢tim alinacaktir

Bu arastirma ile ilgili olarak G6z Hastaliklar1 Polikliniginde goz icin 6l¢iim
almirken yardimci olmaniz sizin sorumluluklarinizdir.

GOz i¢in yapilacak 6l¢iim sirasinda kullanilan cihazin goze olan herhangi bir
yan etkisi bulunmamaktadir ve bu arastirmada sizin i¢in beklenen yararlar; goz i¢in
alman ol¢iimlerde olas1 goz patolojilerinin saptanabilmesidir.

Aragtirmaya bagli bir zarar s6z konusu oldugunda, bu durumun tedavisi
sorumlu arastirict tarafindan yapilacak, ortaya ¢ikan masraflar sorumlu arastirmact
tarafindan karsilanacaktir. Arastirma sirasinda sizi ilgilendirebilecek herhangi bir
gelisme oldugunda, bu durum size veya yasal temsilcinize derhal bildirilecektir.
Arastirma hakkinda ek bilgiler almak icin ya da ¢alisma ile ilgili herhangi bir sorun,
istenmeyen etki ya da diger rahatsizliklariniz i¢in 0332 263 14 50 no.lu telefondan
Dr. Ali Metehan Caliskan veya 0332 221 00 00 nolu telefondan Dr. Enver Mirza’ ya
basvurabilirsiniz.

Bu arastirmada yer almaniz nedeniyle size higbir 6deme yapilmayacaktir;
ayrica, bu aragtirma kapsamindaki biitin muayene, tetkik, testler ve tibbi bakim
hizmetleri i¢in sizden veya bagli bulundugunuz sosyal giivenlik kurulusundan higbir
licret istenmeyecektir.

Bu arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize bagldir. Arastirmada yer
almay1 reddedebilirsiniz ya da herhangi bir agsamada arastirmadan ayrilabilirsiniz; bu
durum herhangi bir cezaya ya da sizin yararlariniza engel duruma yol agmayacaktir.
Aragstirict bilginiz dahilinde veya isteginiz digsinda, uygulanan tedavi semasinin
gereklerini yerine getirmemeniz, ¢alisma programini aksatmaniz veya tedavinin
etkinligini artirmak vb. nedenlerle sizi arastirmadan g¢ikarabilir. Arastirmanin
sonuclar1 bilimsel amagla kullanilacaktir; calismadan ¢ekilmeniz ya da aragtirict



tarafindan ¢ikarilmaniz durumunda, sizle ilgili tibbi veriler de gerekirse bilimsel
amagcla kullanilabilecektir.

Size ait tim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve aragtirma
yayinlansa bile kimlik bilgileriniz verilmeyecektir, ancak aragtirmanin izleyicileri,
yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar gerektiginde tibbi bilgilerinize
ulasabilir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere ulasabilirsiniz.

Cahsmaya Katilma Onay1:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baglanmadan once goniillilye verilmesi
gereken bilgileri okudum ve sozlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorulari
arastirictya  sordum, yazili ve sozlii olarak bana yapilan tim aciklamalar
ayrintilariyla anlamig bulunmaktayim. Calismaya katilmay: isteyip istemedigime
karar vermem i¢in bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda, bana ait tibbi
bilgilerin gozden gecirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma
ylriitiiclisine yetki veriyor ve soz konusu arastirmaya iliskin bana yapilan katilim
davetini hicbir zorlama ve baski olmaksizin biiyiik bir goniilliiliik igerisinde kabul
ediyorum.

Bu formun imzali bir kopyasi bana verilecektir.
Goniilliiniin,
Adi-Soyadt:
Adresi:
Tel.-Faks:
Tarih ve Imza:
Velayet veya vesayet altinda bulunanlar i¢in veli veya vasinin,
Adi-Soyadi:
Adresi:
Tel.-Faks:
Tarih ve Imza:
Agciklamalar1 yapan arastirmacinin,
Adi-Soyadi:

Gorevi:



Adresi:
Tel.-Faks:
Tarih ve Imza:

Olur alma islemine basindan

gorevlisinin/goriisme taniginin,
Adi-Soyad:

Gorevi:

Adresi:

Tel.-Faks:

Tarih ve Imza:

sonuna

kadar tamkhk eden Kkurulus



EK 3.

Sosyodemografik Veri Formu

1-Ad1 Soyad:

2-Dogum tarihi / Yas :

3-Egitim Diizeyi: 1-Okuryazar degil 2-Okuryazar 3-ilkokul
4-Ortaokul 5-Lise 6-Yiiksekokul 7-Universite

5-Meslek:

6- Calisma Durumu: 1-Calistyor 2-Calismiyor 3-Ogrenci 4-
Emekli 7-Hastaligin Baglangi¢ Yasi:

8-Hastanede Yatis Sayist:

9-Hastaligin toplam siiresi (Ay):

10-Son Epizodun Siiresi (Ay):

11-Manik Epizod Sayist:

12-Depresif Epizod Sayisi:

13-Hipomanik Epizod Sayisi:

14-Toplam Epizod sayis:

15- Son Hastalik Epizodu: 1-Depresif 2-Hipomanik 3-Manik
16- Bipolar Bozukluk Alt Tipi: 1 2

17- Epizodlarda Psikotik Ozellik: 1-Var 2- Yok

18- Intihar Girisimi: 1-Var 2- Yok

19- Intihar Girisimi Sayist:

20-Aile Oykiisii: 1-Var 2- Yok

21- Yakinlik derecesi: 1- 1.derece 2- 2.derece 3- 3.derece
22- Epizodlar Aras1 Tam Diizelme (Epizodik Oriintii): 1-Var 2- Yok

23-EKT Yapilmig mi1: 1-Var 2- Yok

24- EKT Seans Sayisi:

25- Sigara kullanimi: 1-Var 2- Yok 3-Birakmis

26- Son Yatista Verilen Ilaclar ve Dozlar:

27- Halen Kullandig: Ilaglar ve Dozlari:

28- KGI: 29-HAMD: 30-YMRS

4-Karma



EK 4.

KLINIK GLOBAL iZLENIiM OLCEGI (KGI)

HASTALIK SIDDETI

Bu hasta grubu ile olan klinik deneyimlerinize dayanarak, sizce bu kisi ne kadar hasta?
1. Normal, hasta degil

2. Hastalik sinirinda

3. Hafif diizeyde hasta

4. Orta diizeyde hasta

5. Belirgin diizeyde hasta

6. Agir hasta

7. Cok agir hasta

DUZELME

Hastanm ilk degerlendirildigindeki durumunu diisiiniirseniz, sizce bu hasta ne kadar
degisti?

. Cok diizeldi

. Oldukca diizeldi

—

2

3. Biraz diizeldi

4. Hig degisiklik yok
5. Biraz kotiilesti

6. Oldukga kotiilesti
7. Cok kotiilesti

YAN ETKI SIDDETI

Bu maddeyi sadece ilag etkisini gdzoniine alarak degerlendiriniz. Yan etkiyi en iyi
ifade eden segenegi isaretleyiniz.

1. Hi¢ yok

2. Hastanin islevselligini 6nemli derecede etkilemiyor

3. Hastanin islevselligini 6nemli derecede etkiliyor

4. Terapotik etkinin yararlarini gozardi ettirecek diizeyde etkiliyor



EKS.

Hamilton Depresyon Degerlendirme Olcegi

1.Depresif ruh hali (keder, limitsizlik, caresizlik, degersizlik

1.yok
2. Yalnizca sorular1 cevaplarken anlasiliyor.
3. Hasta bu durumlar1 kendiliginden sdyliiyor.

4. Hastada bunlarin bulundugu, yiiz ifadesinden, postiiriinden, sesinden ve

aglamasindan anlasiliyor.

5. Hasta bu durumlardan birinin kendisinde bulundugunu, konusma sirasinda sozlii

ya da sozsiiz olarak belirtiyor.

2.Sucluluk duygulari

1. Yok

2. Kendi kendini kiniyor, insanlar1 iizdiiglinii santyor.

3. Eski yaptiklarindan dolayi1 su¢luluk hissediyor.

4. Simdiki hastaligini ceza olarak goriiyor. Sugluluk hezeyanlari.

5. Kendisini ihbar ya da itham eden sesler isitiyor ve/veya kendisini tehdit eden

gorsel haliisinasyonlar goriiyor.

3.Intihar

1. Yok

2. Hayat1 yasamaya deger bulmuyor.

3. “Keske 6lmiis olsaydim” diye diisiinliyor ya da benzer diislinceler besliyor.

4. Intihan diisiiniiyor ya da bu diisiincesini belli eden jestler yapryor.



5. Intihar girisiminde bulunmus (herhangi bir ciddi girisim 4 puanla degerlendirilir.)
4.Uykuya dalamamak

1. Bu konuda zorluk ¢ekmiyor.

2. Bazen gece yattiginda yarim saat kadar uyuyamadigindan sikayetgi.
3. Gece boyunca goziinii bile kirpmadigindan sikayet ediyor.

5.Gece yaris1 uyanmak

1. Herhangi bir sorun yok.

2. Sabah erkenden uyaniyor ama sonra tekrar uykuya daliyor.

3. Sabah erkenden uyanip tekrar uyuyamiyor ve yataktan kalkiyor.
6.Sabah erken uyanmak

1. Herhangi bir sorun yok

2. Sabah erkenden uyaniyor ama sonra tekrar uykuya daliyor.

3. Sabah erkenden uyanip tekrar uyuyamiyor ve yataktan kalkiyor.

7.Calisma ve aktiviteler

1. Herhangi bir sorun yok.

2. Aktiviteleriyle, isiyle ya da bos zamanlardaki mesguliyetleriyle ilgili olarak

kendini yetersiz hissediyor.

3. Aktivitelerine, isine ya da bos zamanlardaki mesguliyetlerine karsi olan ilgisini
kaybetmis; bu durum ya hastanin bizzat kendisi tarafindan bildiriliyor ya da
baskalar1 onun kayitsiz, kararsiz, miitereddit oldugunu belirtiyor (isinden ve

aktivitelerinden ¢ekilmesi gerektigini diisiiniiyor).
4. Aktivitelerinde harcadig: siire ya da tiretimi azaliyor.

5. Hastaligindan dolay1 ¢aligmay1 tamamen birakmus.



8.Retardasyon (diistince ve konusmalarda yavaslama, konsantrasyon yeteneginde
bozulma, motor aktivitede azalma).

1. Diistince ve konusmasi normal.

2. Gorligsme sirasinda hafif retardasyon hissediliyor.

3. Goriisme sirasinda agikea retardasyon hissediliyor.

4. Gorlismeyi yapabilmek ¢ok zor.

5. Tam stuporda.

9.Ajitasyon

1. Yok

2. Elleriyle oynuyor, saclarimi ¢ekistiriyor.

3. Ellerini ovusturuyor, tirnak yiyor, dudaklarini 1siriyor.
10.Psisik anksiyete

1. Herhangi bir sorun yok.

2. Subjektif gerilim ve irritabilite.

3. Kiiciik seylere tiziiliiyor.

4. Yiiziinden ya da konugmasindan endiseli oldugu anlasiliyor.
5. Korkularini daha sorulmadan anlatiyor.

11.Somatik anksiyete

1. Yok

2. Hafif

3. Ilmh

4. Siddetli



5. Cok siddetli

12.Gastrointestinal somatik semptomlar

1. Yok

2. Istahsizlik, karninm sis oldugunu soyliiyor.

3. Barsaklar1 ya da gastrointestinal semptomlari i¢in ilag istiyor yada ilaca ihtiyag

duyuyor.
13.Genel somatik semptomlar
1. Yok

2. Ekstremitelerde, sirtinda ya da basinda agirlik hissi. Sirt agrilari, bas agrisi,

kaslarda sizlama. Enerji kaybi, kolayca yorulma.
3. Herhangi bir kesin sikayet 2 puanla degerlendirilir.

14.Genital semptomlar (libido kaybi, adet bozukluklari vb.)

1. Yok

2. Hafif

3. Siddetli

4. Anlasilamadi.

15.Hipokondriaklik

1. Yok

2. Kuruntulu

3. Aklin1 saglik konularina takmis durumda
4. Sik sik sikayet ediyor, yardim istiyor.

5. Hipokondriaklikdeliizyonlari.

16.Zayiflama (A ya da B’yi doldurunuz)



A. Tedavi 6ncesinde (anamnez bulgulari)

1. Kilo kaybi1 yok

2. Onceki hastaliga bagl olasi zayiflama

3. Kesin (hastaya gore) kilo kayb.

B.Psikiyatr tarafindan haftada bir yapilan hastanin tartildigi kontrollerde
1. Haftada 0.5 kg’dan daha az zayiflama

2. Haftada 0.5 kg’dan daha fazla

zayiflama_l 7.Durumu hakkinda goriisii.

1. Hasta ve depresyonda oldugunun bilincinde.

2. Hastaligin1 biliyor ama bunu iklime, kétii yiyeceklere, viriislere, istirahate ihtiyact

olmasina bagliyor.

3.Hasta olgugunu kabul etmiyor.



EK 6.
Young Mani Derecelendirme Ol¢egi
1) Yiikselmis duygudurum

1. Yok
2. Hafifge yliksek veya goriisme sirasinda yiikselebilen
3. Belirgin yiikselme hissi; iyimserlik, kendine giliven, neselilik hali
4. Yikselmis; yersiz sakacilik
5. Oforik; yersiz kahkahalar, sarki soyleme
2) Hareket ve enerji artisi

1. Yok
2. Kendini enerjik hissetme
3. Canlilik; jestlerde artis
4. Artmis enerji; zaman zaman hiperaktivite, yatistirtlabilen huzursuzluk
5. Eksitasyon,; siirekli ve yatistirilamayan hiperaktivite

3) Cinsel ilgi

1. Artma yok

2. Hafif ya da olasr artig
3. Soruldugunda kisinin belirgin artig tanimlamasi

4. Cinsel igerikli konusma, cinsel konular lizerinde ayrintili durma, kisinin artmig

cinselligini kendiliginden belirtmesi

5. Hastalara tedavi ekibine ya da goriismeciye yonelik aleni cinsel eylem



4) Uyku

1. Uykuda azalma tanimlamiyor

2. Normal uyku siiresi 1 saatten daha az kisalmistir

3. Normal uyku siiresi 1 saatten daha fazla kisalmistir
4. Uyku ihtiyacinin azaldigini belirtiyor

5. Uyku ihtiyact oldugunu inkar ediyor

5) Iritabilite

0. Yok

2. Kendisi arttigini belirtiyor

4. Goriisme sirasinda zaman zaman ortaya ¢ikan iritabilite, son zamanlarda gittikce

artan 6fke veya kizginlik ataklari

6. Gorilisme sirasinda siklikla iritabl, kisa ve ters yanitlar veriyor
8. Diismanca, is birligine girmiyor, goriisme yapmak olanaksiz
6) Konusma hizi ve miktari
0. Artma yok
2. Kendini konuskan hissediyor
4. Ara ara konusma miktar1 ve hizinda artma, gereksiz sozler ve laf kalabalig1
6. Baskil1; durdurulmasi gii¢, miktar1 ve hizi artmis konusma

8. Basin¢li; durdurulamayan, siirekli konusma
7) Diisiince yap1 bozuklugu

1. Yok

2. Cevresel; hafif ¢elinebilir; diisiince tiretimi artmis



3. Celinebilir; amaca yonelememe; sik sik konu degistirme; diislincelerin yarigsmasi
4. Fikir ugusmasi; tegetsellik; takibinde zorluk; uyakli konusma; ekolali

5. Dikissizlik; iletisim olanaksiz

8) Diisiince icerigi

0. Normal

2. Kesin olmayan yeni ilgi alanlari, planlar

4. Ozel projeler; asir1 dini ugraslar

6. Biiyiikliik veya paranoid fikirler; alinma fikirleri

8. Sanrilar; varsanilar

9) Yikici-Saldirgan Davranis

0. Yok, is birligine yatkin

2. Alayct, kiiclimseyici; savunmaci tutum i¢inde, zaman zaman sesini yiikseltiyor
4. Tehdide varacak derecede talepkar

6. Gorlismeciyi tehdit ediyor; bagirtyor; goriismeyi siirdiirmek giig

8. Saldirgan; yikici; gériisme olanaksiz

10) Dis goriiniim

1. Durum ve kosullara uygun giyim ve kendine bakim

2. Hafif derecede dagmiklik

3. Ozensiz giyim, sa¢ bakimi ve giyimde orta derecede daginiklik, gereginden fazla

giyisilerin olmasi
4. Daginiklik; a¢ik sacik giyim, gosterigli makyaj

5. Darmadaginiklik; siislii, tuhaf giysiler



11) I¢gorii
0. Iggoriisii var; hasta oldugunu ve tedavi gerektigini kabul ediyor
1. Hastalig1 olabilecegini diisliniiyor

2. Davraniglarindaki degisiklikler oldugunu itiraf ediyor, ancak hastalig1 oldugunu

reddediyor
3. Davranislarinda olasilikla degisiklikler oldugunu itiraf ediyor; ancak hastalig

reddediyor 4.Herhangi bir davranis degisikligi oldugunu inkar ediyor



EK 9.
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