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GIRIS VE AMAC

Anksiyete, tasikardi, tansiyon degisiklikleri, takipne, tremor gibi artmis fiziksel
bulgularla belirlidir ve bunlara, endise, korku, obsesyon gibi biligsel belirtiler eslik eder.
Anksiyete bozukluklar1 belirtileri benzer olabilmesine karsin, normal korkulardan
farklidir. Anksiyete bozukluklarindaki korku, hem belirgin dis tehdit olmamasi ile, hem
de tehdit aninda verilen cevabin asir1 olmasi ile belirlidir. DSM IV (Mental bozukluklarin
tanisal ve sayisal el kitabi IV. Baski)’e gore anksiyete bozukluklari: Panik bozukluk
(agorafobi ile birlikte olan veya olmayan), 6zgiil fobi, sosyal fobi, yaygin anksiyete
bozuklugu, obsesif — kompulsif bozukluk, akut stres bozuklugu, posttravmatik stres
bozuklugu, tibbi duruma bagli anksiyete bozuklugu, madde bozuklugunun yol agtig1
anksiyete bozuklugu olarak tanimlanmistir (1). Anksiyete bozukluklari, en yaygin
psikiyatrik hastaliklardandir ve her donemde niifusun % 15’ inden fazlasini
etkilemektedir. Anksiyete bozukluklarmin diger psikiyatrik hastaliklar ile birlikteligi
yiiksektir (2).

Komorbidite, belli bir zaman periyodu icinde, bir kiside, birden fazla hastaligin
birlikte bulunmasi anlamima gelir. Psikiyatrik aragtirmalarda standardize kriterlerin
ilerlemesi, farkli tanisal kategorilerin tarif edilmesi ve yapilandirilmis testlerin
tanimlanmasi, komorbiditelerin dogasi, etkileri ve yaygmhgr iizerine pek c¢ok
caligmalarin yapilmasina yol agmistir. Komorbiditenin dogru degerlendirilmesi, tani,
prognoz ve tedavi agisindan dnem tasir (3).

Obsesif kompiilsif bozukluk (OKB) ve panik bozukluk (PB) hastalari iizerinde

yapilan c¢alismalar, yiliksek oranda afektif bozukluklar prevelansi bildirmektedir, Ancak,



metodolojik sinirlamalar ve 6rneklerin se¢cimindeki sorunlar nedeniyle, ¢esitli anksiyete
bozukluklar1 arasinda klinik olarak anlamli farkliliklar olup olmadigi ve afektif
bozukluklar ile olan birlikteligin herhangi bir 6zelliginin olup olmadig: tam olarak agik
degildir. Onceki ¢aligmalar, anksiyete bozukluklarinin komorbiditesi igin, genis dlgiide,
major depresyon ve anksiyete bozukluklarina odaklanmistir. Bipolar bozukluk
komorbiditesi ise etraflica incelenmemis olup, son yillarda daha cok ilgi ¢ekmeye
baglamistir (3).

Anksiyete bozuklugu olan hastalarda yapilan klinik ve epidemiyolojik
caligmalarda bipolar bozukluk komorbiditesinin ihmal edilmesinin nedenleri olarak,
bipolar II bozuklugun yanhshkla {nipolar veya kisilik bozuklugu olarak
degerlendirilmesi ve yeterli yapilandirilmig goriismelerin bulunmamasi gosterilmektedir
(4,5). Anksiyete bozuklugu ile bipolar bozukluk birlikteligi hakkindaki bilgi yetersizligi,
bu hastalarin tedavi se¢imine de olumsuz etki yaratmaktadir. Anksiyete bozukluklari
genellikle antidepresanlarla tedavi edilmekte, bu da hipomaniyi tetikleyebilmektedir.
Diger taraftan klasik ndroleptikler gibi antimanik ajanlar, anksiydz, fobik ve obsessif —
kompulsif semptomatolojiyi tetikleyebilmekte veya interepisodik - residiiel kronisiteye
yol acabilmektedir (6,7).

Yapilan ¢alismalarda OKB ve PB bulunan hastalarda émiirboyu bipolar bozukluk
komorbiditesi % 5 ile 35,1 arasinda degismektedir (3,8). OKB’ ye bipolar veya unipolar
bozuklugun eslik ettigi durumlarda OKB’ nin klinigi ve seyrinin degisiklikler gosterdigi
bildirilmektedir. Perugi ve ark.” nin ¢alismasinda, bipolar bozukluk komorbiditesi olan
OKB hastalari, daha dereceli bir baslangic ve daha episodik bir seyir gostermislerdir.

Major depresyonun OKB ile birlikte bulundugu hastalarda, major depresyonun ikincil



oneme sahip oldugu, gidisi ve tedavi se¢imini OKB’ nin belirledigi belirtilmistir. Tersine,
OKB ile bipolar bozukluk birlikteliginde, tani, tedavi ve hastalik seyri konularinda
bipolar bozuklugun oncelik olusturdugu one siiriilmiistiir (9). Geng eriskinlerle yapilan
bir caligmada, panik bozuklukla komorbid bipolar bozukluk hastalarinin psikotik
semptomlarinin, intihar diisiince ve girisimlerinin daha yiiksek oranda oldugu
gosterilmistir (10).

DSM 1V bipolar bozuklugu, bipolar I, bipolar II, siklotimik bozukluk ve BTA
bipolar bozukluk olarak siniflandirmistir. Giiniimiizde bipolar bozukluk yelpazesinin bir
ucunda afektif mizacin yeraldig: diisiiniilmektedir (11). Afektif mizac, bir duygudurum
hastalik donemi o6l¢iitlerini karsilamamaktadir, ama tanisal gecerliligi vardir. Akiskal’ a
gore, mizag Ozellikleri, bipolaritenin gelisimsel yanyollar1 olarak degerlendirilmistir.
Bipolar bozuklugun farkli goriiniimlerinin, bir ucunun bireysel temperament
farkliligindan baglayarak, hipomani ve maniye kadar uzanan genis bir yelpaze igerisinde
degerlendirilebilecegini 6ne siliren Akiskal, bu durumu, spektrum varsayimi ile
aciklamaya calismistir. Antidepresan ila¢ kullanimina bagli olarak gelisen manik /
hipomanik kaymalarin da yine bipolar spektrum kavrami igerisinde degerlendirilmesi
gerektigi One siiriilmiistiir (12). Temperamental 6zelliklerin, anksiyete bozukluklarinin,
bipolar komorbiditesinde belirleyici rol oynayabilecegi lizerinde durulmakta ve bu
konunun daha ileri caligmalar ile degerlendirilmesinin uygun olacagi vurgulanmaktadir
3).

Bu c¢alismanin amaci, anksiyete bozukluklar1 ile bipolar bozukluk grubu
arasindaki iliskiyi incelemektir. Bu amacla anksiyete bozukluklar1 arasinda klinik

ortamlarda siklikla goriilen OKB ve PB hastalar segilerek, bu iki anksiyete bozuklugu



grubunun demografik ve klinik 6zelliklerle, bipolar komorbidite siklig1 ve iliskisinin
arastirtlmas1 planlandi. Bipolar bozukluk komorbiditesi bulunan hastalarin bipolar
bozukluk komorbiditesi bulunmayan hastalara gore ne gibi farkliliklar gosterdigini
arastirildi. Ayrica bipolaritenin gelisimsel yanyollar1 olarak degerlendirilen temperament
(mizag) Ozelliklerinin bu hastalarda ne gibi farkliliklar gdsterdigi ve bipolar bozukluk

gelisimi icin predispozisyon yaratip yaratmadigi incelendi.



GENEL BIiLGILER

OBSESIF KOMPULSIF BOZUKLUK (OKB)

Obsesif kompiilsif bozukluk, yasam boyu devam eden, fonksiyon kayiplaria yol
acabilen ve tedaviye ileri derecede direng gosterebilen bir hastaliktir. Zaman iginde
semptomlarin siddetinde dalgalanmalar olabilir. Hastalarin yaklagik % 10’ unda ise,
OKB’ un kotii gidisli ve gerileyici bir seyri vardir. (13)

Obsesyonlar yineleyici istem dist zihne giren ve anksiyete yaratan diisiince duygu,
impuls veya imgelerdir (14, 15). Kompulsiyonlar ise yineleyici, bir amaci varmig gibi
goriinen, kisinin yapmak zorunda hissettigi motor veya mental eylemlerdir (2, 15). OKB
daha onceleri kronik, nadir goriilen, prognozu kotii bir bozukluk olarak diistiniiliirdii.
Ancak yapilan son c¢aligmalarla genel popiilasyonda diisiiniildiigiinden daha yaygin
oldugu ortaya cikarilmistir. Bu durum OKB’ ye olan ilgiyi artirmis, etyolojisi, tedavi
yontemleri ve diger psikiyatrik bozukluklarla olan iligkisi aragtirilmistir (13).

Tarihce:

Obsesyon ve kompulsiyonlar ilk kez, 1837 de Esquriol tarafindan melankoli
belirtisi olarak tanimlanmistir. Obsesyon terimi ilk kez 1866’ da Morel tarafindan
kullanilmasia ragmen 4000 yi1l kadar 6nce Mezopotamya’ da goriildiigiine dair bilgiler
bulunmaktadir. (14,16). Kutsal kitaplarda IO 11. yiizyilm ikinci yarisinda Israil’ in ilk
kral1 Saul’ iin sik sik seytandan gelen zararli diisiincelere yakalandigi, damadi David’ in
arp calmasiyla yatistigindan bahsedilmektedir. Bir din adami tarafindan yazilmis olan
Malleus Maleficarum (Seytanin Cekici) adli kitapta orta ¢agda bir papazin herhangi bir

kilisenin 6niinden gegerken ve dua ederken seytanin etkisi ile stirekli dilini ¢ikardigindan,



kendini rahibi dinlemeye verdik¢e seytanin daha da fazla etkilediginden s6zetmektedir.
Kraft-Ebing 1867’ de fobileri, impulslar, kompulsif endiseleri, tikleri ve hatta cinsel
sapikliklar1 iceren “kompulsif idealar” kavramini gelistirmis ve bunlara depresif
bozuklugun sebep olduguna inanmistir. OKB’ nin ilk modern formulasyonunu yapan
Westpal fobik semptomlar1 ve anankastik bozuklugu birbirinden ayirarak kompulsif
fikirleri kisinin bilincine giren, inanglarina ters diislinceler olarak tanimlamistir (17). 20.
ylizyilin basinda Pierre Janet fobi, obsesyon ve kompulsiyonlar1 “psikasteni” basligi
altinda toplamistir. Freud ise psikoanalitik agidan fobilerle OKB’ nin ayr1 bozukluklar
oldugunu, obsesif durumun “bastirilmis cinsel sucluluk anilarina” karsi ortaya ¢ikan
psikolojik savunmalar olarak agiklamistir (16).

Epidemiyoloji:

OKB’ nin yayginlig: ile ilgili eski calismalar, klinik verilere dayanmakta ve
bozuklugun olduk¢a seyrek oldugunu gostermekteydi. Freud 1907 tarihli “obsesif
davraniglar ve dini uygulamalar” adli makalesinde pek cok kisinin rahatsizligini uzun
yillar sakladigindan, sosyal aktivitelerini yerine getirirken gizli bir sekilde bu
davraniglarina saatlerini ayirdiklarindan ve doktorlarin tiim bunlardan haberdar
olmadigindan bahsetmistir (18). 1950’ 1i yillarin sonu ile 1960 11 yillarin basinda yapilan
retrospektif calismalarda psikiyatrik hasta grubunda OKB’ nin ¢ok nadir oldugu (% 0,88
— 4) saptanmistir (18). 1980’ 1i yillara kadar OKB’ nin nadir goriilen bir bozukluk oldugu
diistiniilmekte idi. Ancak ABD’ deki ulusal alan tarama caligmalarinda yasam boyu
yaygmligi % 1,94 — 3,29; 6 aylik yayginlig1 % 1 — 2 olarak bulunmustur (13, 19,20). Bu
oranlar daha onceki ¢alismalara gore 25 — 60 kat daha yiiksektir (16,19). Bu durumda

OKB, psikiyatrik bozukluklar i¢ginde fobiler, madde kullanimi ve major depresyondan
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sonra dordiincii en sik goriilen bozukluk olup, genel popiilasyonda PB ile sizofreniden 2
kat daha yaygindir. Psikiyatri kliniklerine bagvuran tiim hastalarin yaklasik % 10’ unu
olusturmaktadir. Diinyada en azinda 50 milyon kiside bu bozuklugun olmasi ciddi bir
problemdir (13, 18, 21). Tiirk toplumunda Izmir’ de Egrilmez ve ark. tarafindan 7026
ayaktan psikiyatrik hasta ile yapilan bir ¢alismada OKB yayginligi, % 2,63 olarak
bulunmustur (22).

Baslangi¢c Yasi, Cinsiyet ve Baslangi¢c Sekli:

Bozukluk ortalama olarak 25 yas dolaylarinda baglar. Baslama yas1 erkeklerde
biraz daha erken (19 yas); kadinlarda biraz daha gectir (22 yas). Hastaligin % 65’ inde
bozukluk 25 yasindan once, ancak % 15 kadarinda 35 yasindan sonra baglamaktadir.
Bozuklugun yerlesmesinden oOnce islevselligi belirgin derecede bozmayan ve Onemli
rahatsizlik yaratmayan obsesif kompulsif semptomlarin bulundugu cogu hasta tarafindan
bildirilmektedir. Bu tiir minor semptomlarin ortalama yas1 13 yas dolaylarindadir ve yine
erkeklerde daha erken yaslardadir (23). Hastaligin baslama yas1 ile psikiyatrik bagvuru
arasinda 7,6 + 9,3 yil gegcmektedir (13).

Daha 6nceki ¢alismalarda kadinlarda daha sik oldugu belirtilmesine ragmen daha
sonraki calismalarda boyle bir farklilik saptanmamistir (17). OKB’ nin baslangici akut
veya sinsi olabilir. Hamilelik, ¢ocuk dogurma, cinsel taciz veya bir yakinin kaybi gibi,
OKB?’ nin baglamasindan 1 y1l 6nceki olaylar tetikleyici olabilir. Fakat pek ¢ok ¢alismada
olgularin % 40’ 1nda hicbir tetikleyici durum saptanmamaistir (16, 24).

Tamsal Ozellikler:

OKB, rahatsizlik yaratan obsesyonlarin ya da kompulsiyonlarin bulunmasi olarak

tanimlanir. Obsesyonlar yineleyici, 1srarli, istenmeden gelen ve en azindan baglangigta
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kisinin anlamsiz buldugu diisiince, diirtli ya da diislemlerdir. Kompulsiyonlar tekrarlayici
ve maksatli davraniglar ya da zihinsel eylemlerdir. Bir obsesyona cevaben gerceklestirilir;
rahatsizlig1 engellemek ya da korkulan olayin gergeklesmesini engellemek amaci ile
streotipik bir sekilde ya da belirli kurallara gore yapilir. Baslangicta asir1 veya anlamsiz
olarak kabul edilir. Obsesyonlar ve kompulsiyonlarin kendileri zevk verici degildir ve
hastalar genellikle obsesyonlarim1  gormezlikten gelmeye, bastirmaya ya da
etkisizlestirmeye c¢alisirlar. Klinikte hemen hemen her zaman obsesyon ve
kompulsiyonlarin her ikisi birden bulunur. Bir bozukluk tanis1 koymak i¢in semptomlar
belirgin sikint1 yaratmali, giinde en azindan bir saatin bosa harcanmasina sebep olmali ve
islevselligi bozmalidir. DSM IV’ teki degisiklikler OKB’ yi diger bozukluklardan daha
acikca ayirir. Semptomlarini asir1 veya anlamsiz bulmayan hastalar icin, “iggoriisii az”
belirleyicisini tanimlar (2). I¢gériiye iliskin &lgiit ¢ocuklar icin gegerli degildir. Ciinkii
cocuklar durumlarinin anlamsizligin1 kavrayacak iggoriiye sahip degillerdir veya
durumun anlamsizligini tartismak i¢in fazlasiyla utaniyor olabilirler (25).

OKB’ nin en sik goriilen formu yikama kompulsiyonlarinin eslik ettigi bulagsma
obsesyonlaridir. Bu hastalarin yaklasik % 55 ini etkiler. Ikinci en sik gériilen formu
siklikla kontrol etme kompulsiyonlarinin eslik ettigi, patolojik kuskulardir. Tekrar tekrar
kontrol etmelerine ragmen emin olamadiklar1 i¢in, kendi dikkatsizlikleri sebebi ile, baska
insanlarin da zarar gorecegi seklinde sucluluk duygular1 olur. Ugiincii en sik goriilen
form, ozellikle saldirgan veya cinsel igerikli tekarlayan diisiincelerdir. Dordiincii en sik
form ise simetri veya diizen ihtiyacidir ve hastalarda primer obsesyonel yavaslama olur.
Hastalarin en azindan % 75’ inde obsesyon ve kompulsiyonlar birlikte bulunur.

Rasmussen ve Tsuang, yaptiklar1 bir caligmada hastalarin % 83’ {inde yikama, % 80’ inde
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kontrol etme, % 21’ inde sayma kompulsiyonlari, ayrica % 42’ sinde birden fazla

kompulsiyon, % 59’ unda birden fazla obsesyon saptanmistir. Hastalarin sadece % 4,5’

inde obsesyonlar tek basinadir, % 2 — 6’ sinda ise kompulsiyonlar tek basina goriiliir (13,

16, 26). Ayrica sedptomlar zaman icinde degiskenlik gdsterebilir, mesela kontrol etme

kompulsiyonlar1 asir1 el yikama ile yer degistirebilir (16). Klinik olgularda hastaligin

epizodik gidisi nadirdir (% 2). Ancak tedavi arayisinda olmayan kisiler arasinda daha sik

olabilir (2).

Obsesif Kompulsif Bozukluk icin DSM IV Tam Olgiitleri (1):
A. Obsesyonlar ya da kompiilsiyonlar vardir:
Obsesyonlar asagidakilerden 1, 2, 3 ve 4 ile tanimlanir.

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

2. Diisiinceler, diirtiiler ya da diislemler sadece gercek yasam sorunlar1 hakkinda
duyulan asir1 iizlintiiler degildir.

3. Kisi bu dislinceleri, diirtiileri ve diislemlerine 6nem vermemeye ya da bunlari
baskilamaya ya da baska bir diisiince ya da eylemle bunlar etkisizlestirmeye calisir.

4. Kisi obsesyonel diisiincelerini, diirtiilerini ya da diislemlerini kendi zihninin bir {iriinti
olarak gortir.

Kompiilsiyonlar asagidakilerden 1 ve 2 ile tanimlanir:
1. Kisinin obsesyona bir tepki olarak ya da kati bir bicimde uygulanmasi gereken

kurallarina gore yapmaktan kendini alikoyamadig1 yineleyici davranislar (6rnegin el
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yikama, diizene koyma, kontrol etme) ya da zihinsel eylemler (6rnegin dua etme, say1
sayma, birtakim sozciikleri sessiz bigimde sOyleyip durma.

2. Davranislar ya da zihinsel eylemler sikintidan kurtulmaya ya da varolan sikintiyi
azaltmaya ya da korku yaratan olay ya da durumdan korunmaya yoneliktir; ancak bu
davraniglar ya da zihinsel eylemler, ya etkisizlestirilmesi ya da korunulmasi
tasarlanan seylerle gercekei bir bigimde iliskili degildir. Ya da agik¢a ¢ok asir1 bir
diizeydedir.

B. Bu bozuklugun gidisi sirasinda bir zaman kisi obsesyon ya da
kompiilsiyonlarinin asir1 ya da anlamsiz oldugunu kabul eder. (Bu ¢ocuklar i¢in gegerli
degildir.)

C. Obsesyon ya da kompiilsiyonlar belirli bir sikintiya neden olur, zamanin bosa
harcanmasina yol agar. (Giinde bir saatten daha uzun zaman alirlar.) Ya da kisinin olagan
giinliik islerini, mesleki ya da egitimle ilgili islevselligini veya olagan toplumsal
etkinliklerini ya da iliskilerini 6nemli 6l¢iide bozar.

D. Baska bir eksen 1 bozuklugu varsa obsesyon ya da kompiilsiyonlarin igerigi
bununla sinirli degildir. (Ornegin bir yeme bozuklugunun olmas: durumunda yemek
konusu iizerinde diisiinlip durma; Trikotillomaninin olmasi durumunda sa¢ g¢ekme
iizerinde durmak; viicut dismorfik bozuklugunun olmasi durumunda dis goriiniimle asir
ilgilenme; bir madde kullanim bozuklugunun olmas1 durumunda ilaglar {izerinde diisiiniip
durma; hipokondriazisin olmas1 durumunda ciddi bir hastalig1 oldugu bi¢iminde diisiiniip
durma; bir parafilinin olmasi durumunda cinsel diirtiiler ya da fanteziler iizerinde
diisiiniip durma; ya da major depresif bozukluk olmasi1 durumunda sucluluk iizerine gevis

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

Varsa belirtiniz:

Icgoriisii az olan: O siradaki epizodda cogu zaman kisi, obsesyon ya da
kompulsiyonlarinin asir1 ya da anlamsiz oldugunu kabul etmiyorsa.

Etyoloji:

Bugiine kadar yapilan c¢alismalar, OKB’ nin etyolojisinin tek bir kuramla
aciklanamayacagint gostermektedir. Pavlov ve Maserman gibi yazarlar, obsesyonal
nevrozun hatali kosullanmaya bagli olarak ortaya ¢iktigini, Freud ve onu izleyen
psikoanalitik kuramcilar biling disindaki diirtiilerin baskis1 ile ruhsal ve cinsel gelisimin
anal sadistlik donemine gerilemenin obsesyon sorununu dogurdugunu ifade ederken,
davranig¢1 goriis de Ogrenme ilkeleri {izerine yerlestirilmistir (14). Son yillardaki
calismalarda ise daha cok biyolojik teoriler tiizerinde durulmaktadir. OKB’ nin
norobiyolojisi serotonerjik sistemdeki anormalliklerin tutarli ve giiclii bir sekilde
gosterilmesi ile belirgindir. Serotonin geri alim inhibitorlerinin OKB tedavisinde
etkinliginin ortaya ¢ikarilmasi ile serotonin seviyesi, metabolizmasi ve reseptor tipleri ile
ilgili caligmalar artmig ve OKB’ de serotonin fonksiyonlarinin diizenlenmesi ile ilgili
bozukluklar oldugu hipotezi yogunluk kazanmistir. Ancak sadece serotonini sorumlu
tutmak halen imkansizdir (27, 28, 29). OKB’ de non-adrenerjik sistem disfonksiyonu
hakkinda kisithh miktarda kanit mevcuttur. Oral klonidin ile OKB semptomlarinda

iyilesme bildiren ¢alismalar vardir (30).
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Deney hayvanlarinda dopamin veya dopamin agonistlerinin stereotipler ve
kompulsiyon benzeri davranislar ortaya g¢ikarmasi, patofizyolojisinde, dopaminin rol
aldig1 diisiiniilen Tourette sendromunda obsesif kompiilsif semptomlarin sik olarak
bulunmasi, hem Tourette sendromunda hem de OKB’ de bazal ganglionlar ve
orbitofrontal korteksteki noéroaatomik bozukluklarin benzer oldugunun gosterilmesi,
ayrica, dopamin katabolizmasinda yeralan siilfotransferazin OKB’ 1i hastalarin
trombositlerinde yiiksek bulunmasi, OKB’ de dopaminerjik gecisin arttigin1 ve OKB’ nin
etyolojisinde dopaminin de rol oynadigini diisiindiirebilir (31).

Hipotalamo-pituiter hormonlarda bazal ve wuyarilmis cevaplarda cesitli
anormallikler bulunmustur. Ayrica oksitosin ile yapilan bir calismada BOS’ taki oksitosin
konsantrasyonundaki artts OKB’ nin o andaki siddeti ile paralel bulunmustur. OKB
hastalarinin BOS’ larinda somatostatin konsantrasyonu daha yiiksektir. BOS
kortikotropin salgilatict faktér (CRF) konsantrasyonlar1 ile yapilan c¢alismalarda
cogunlukla negatif bulunsa da bir ¢alismada erkek OKB hastalarinin PB ya da yaygin
anksiyete bozuklugu hastalar1 ve normal kontrollerden daha yiiksek oldugu gosterilmistir
(32). Laktat, karbondioksit, yohimbin ve kafein gibi ajanlarin OKB’ 1i hastalarda nadiren
panik ve artmig anksiyete yaratmasi, OKB’ nin diger anksiyete bozukluklari ile ayni
gruba sokulmasinin sorgulanmasina sebep olmustur. Pek ¢cok bakimdan OKB Tourrette
bozuklugu gibi obsesif — kompiilsif spektrum bozukluklar ile daha fazla ortak 6zellige
sahiptir. Bu spektrum pek cok anksiyete bozuklugu arastirmasinin odagi olan amigdala
fugal yolaklardan ¢ok kortikostreatal yolaklar ile ilgili goriilmektedir. Norogoriintiileme
caligmalari, OKB’ da orbitofrontal korteks, kaudat ve talamustaki degisimlere dikkati

cekmektedir.
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OKB’ nin kalitabilirligi konusundaki bilgiler yetersizdir. Modern aile
caligmalarinin ¢cogu, pozitif sonuglar vermesine ragmen bu bozukluga genetik bir katkinin
varlig1 iyi belgelenememistir. Biiyiik sistematik ikiz calismalar1 bulunmamaktadir. Tek
yumurta ikizlerinde % 65’ e yakin bir es hastalanma orani bildirilirken, ¢ift yumurta
ikizlerinde es hastalanma oran1 % 15’ dir. Tourette hastalig1 olanlarda ve bunlarin birinci
derece akrabalarinda daha yiiksek oranda OKB dikkati cekmektedir (% 35 — 50).

Klinik gidis ve prognoz:

Goodwin ve ark. 13 izleme calismasini degerlendirerek, OKB’ de 3 tip klinik
gidis oldugunu ileri siirmiislerdir: 1. Remisyonsuz seyir (sosyal kotiilesme ile birlikte
veya degildir, ancak hastalarin en azindan % 10 — 15 inde kotiilesme olur. 2. Tam
remisyonun oldugu epizodik veya dalgali seyir. 3. Kismi remisyonun oldugu seyir.

OKB’ de iyi prognostik faktorler:

1. Cocuklukta semptom olmamasi ve premorbid kisilik 6zelliklerinin iyi olmasi.
2. Semptomlarin baslamasindan tedaviye kadar gegen siirenin kisa olmast
3. Presipite edici yasam olayinin bulunmasi
4. Semptomlarin hafif siddette olmasi
Ko6tii prognostik faktorler:
1. Erken baslangi¢
2. FErkek olmak
3. Hospitalizasyon ihtiyaci
4. Hezeyan ve haliisinasyonlarin varligi

5. Ailede OKB 6ykiisiiniin olmasi1 (13, 16, 26).



17

PANIK BOZUKLUGU

Tamm ve Tarihcge:

DSM 1V, panik atak; ¢arpinti, titreme, nefes darligi, terleme, tislime duygular1 gibi
en az 4 somatik veya kognitif semptomun eslik ettigi ayr1 bir yogun korku veya
rahatsizlik donemi olarak tanimlanmistir. Panik bozukluk 1 giin i¢inde bir¢ok ataktan, bir
sene icinde sadece birka¢ ataga kadar degisebilen, spontan ve beklenmedik panik
ataklarin olusumu ile karakterizedir (33).

Panik bozuklugunda olusan akut anksiyete ve diger sendrom ozellikleri ylizyil
askin stiredir bilinen bir tablodur. Da Costa 1871 yilinda Amerikan i¢ savasi sirasinda
askerlerde eforla baglantist oldugunu diisiindiigii carpinti, gogiis agris1 ve nefes darligi
ile giden ve “irritable heart” adini verdigi panik atagi benzeri bir tablo tanimlamistir (34).
Ancak panik bozuklugunun ayri bir bozukluk olarak tani siniflamalarina girmesi yaklagik
bir yiizy1l sonra 1980 yilinda DSM-III tan 6lgiitleriyle olmugtur. DSM 1V tani dlgiitlerine
kadar panik bozuklugu tani kriterleri ¢esitli degisikler gostermistir. DSM III (1980)’ de,
panik bozuklugu tanis1 i¢in 3 haftada en az 3 panik atak varlig: sarti istenirken (35), DSM
IR (1987)’ de bu sart ya dort haftada en az 4 panik atagin bulunmasi veya, bir ya da
birka¢ panik atagini izleyen ve en az bir ay siiren bir beklenti anksiyetesinin gerekliligi
seklinde degistirilmistir (36). DSM III’ te panik atagi listesinde 12 adet semptom
bulunurken, bulanti ve gastrointestinal rahatsizligin eklenmesiyle DSM III R’ de
semptom sayist 13 e ¢ikarilmistir. Bu say1 DSM IV’ de de aym1 kalmistir. DSM III” te
panik atagin temel Ozelliginin, yogun korku ve endisenin yasandigi donemler oldugu
belirtilirken, bu temel 6zellik, DSM III R ve DSM 1V’ de yogun korku veya rahatsizlik

olarak degistirilmistir (1, 35, 36). PB tanis1 koyabilmek i¢in, DSM III” teki 3 haftalik bir
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siire icinde en az 3 atak ge¢irme seklindeki kriter DSM IV’ te yer almamaktadir. Buna
karsilik bir tek nobet gegirilse bile, muhtemel bir atak beklentisi kriteri yeterli
bulunmustur.

DSM IV (1994)’ te panik atagi ayr1 bir sendrom olarak ele almis, panik atagin
bir bozukluk olmadigi ve PB disinda bir¢ok bozuklukta da goriilebilecegi ozellikle
belirtilmistir (1).

DSM IV Panik Bozuklugu Tam Kiriterleri :

A- Asagidakilerden hem 1 hem de 2 vardir:
1. Yenileyen beklenmedik panik ataklar
2. Ataklardan en az birinin bir ay siireyle ya da daha uzun bir siire asagidakilerden biri
ya da daha fazlasi izler:
- Bagka ataklarin da olacagina dair siirekli bir kaygi.
- Atagm yol agabilecekleri ya da sonuglari ile (6rnegin kontrolii kaybetme,
kalp krizi gecirme, ¢1ldirma) ilgili olarak iizlintii duyma.
- Ataklarla ilgili olarak belirgin bir davranis degisikligi gosterme.

B- Agorafobinin olmasi veya olmamasi

C- Bir maddenin (6rnegin kotiiye kullanilabilen bir ilag, tedavi i¢in kullanilan
bir ilag) ya da genel tibbi bir durumun, (6rnegin hipertiroidizmin) dogrudan fizyolojik
etkilerine bagl degildir.

D- Panik ataklari, sosyal fobi, 6zgiil fobi, obsesif — kompulsif bozukluk,
posttravmatik stres bozuklugu, ya da ayrilma anksiyetesi bozuklugu gibi, baska bir

mental bozuklukla daha iyi agiklanamaz.
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Agorafobinin olmamasi, agorafobi olmadan panik bozuklugu; agorafobinin
olmasi, agorafobi ile birlikte panik bozuklugu tanilarin alir.

Panik ataklar bircok mental bozuklukta (depresif bozukluklar gibi) ve tibbi
durumlarda (madde yoksunlugu veya intoksikasyonu, feokromositoma, hipertitoidi, vb.)
olusabilmektedir. Bir panik atagin olmasi panik bozukluk tanisini gerektirmemektedir
(33).

Zaman zaman panik atak geciren ancak herhangi bir yardim gereksinimi
duymayan kisilerin varligi nedeniyle DSM-IV tani Olgiitlerinde panik atagi gegirmenin
yani sira atagi izleyen ndbet gecirme kaygisi, ndbetler ve panik atagin sonuclarindan
kaygi duyma gerekliligi, panik  bozuklugun fenomenolojik tanimina eklenmistir.
Agorafobinin DSM-III tam Olgiitlerinde panik bozuklugu ile bir arada tartisiimasinin
cesitli zorluklara neden oldugu ileri siiriilmiistiir. Agorafobinin diger anksiyete
bozukluklariyla ya da panik ataklar olmaksizin tek basma goriilebilmesi nedeniyle
agorafobinin ICD-10 tani ¢izelgesinde oldugu gibi ayr1 smiflanmasi gerektigi ileri
siiriilmiistiir. Klein ve arkadaglar1 1981 yilinda agorafobinin yineleyen beklenmedik panik
ataklara kars1 sekonder gelistigini ileri stirmiislerdir (37). Avrupali yazarlarin goriisii
panik ataklarin, yalnizca panik bozuklugunun degil bircok bozuklugun degisebilen bir
ozelligi oldugudur. Agorafobik hastalarin bir cogu beklenmedik panik atak gecirdiklerini
bildirirler, ancak %10’luk bir kisim panik atak bildirmez (38). Yeterli olmamak kosuluyla
eldeki kanitlar iki bozuklugun beraber siniflanmasindan yanadir (39). Agorafobinin ayri
bir tablo olmayip, panik bozuklugunun daha ciddi bir ¢esidi oldugunu ileri siiren

caligmalar da vardir (40).
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Epidemiolojik Catchment Area (ECA) calismasinda panik bozuklugu olan
hastalarin %91’inin, agorafobili hastalarin % 84’{iniin ek komorbid bozukluklar1 oldugu
gorliilmiistiir (41). Komorbid tanilar genellikle depresyon ve diger anksiyete
bozukluklaridir. Madde kullanimi ile ilgili es tan1 goreceli olarak nadirdir (42). Fobi ve
major depresyonla yiiksek es tan1 oranlar1 bildirilmistir.

Epidemiyoloji:

ABD’ de yapilan ECA (Epidemiological Catchment Area) calismasinda DSM III
tan1 kriterine gore PB’ un yasam boyu prevelans1 % 1,7 (43), NCS (National Comorbidity
Survey) calismasinda ise DSM III R tam kriterlerinde gore, PB’ un yasam boyu
prevalanst % 3,5 bulunmustur (44). Avrupada yapilan bazi ¢calismalarda PB’ un yasam
boyu prevalanst % 2,4; 6 aylik prevalansi ise % 1,1 ile % 3,1 arasinda tespit edilmistir
(45). Ulkemizde ise Avcilarda 413 Kkisi {izerinde yapilan bir ¢alismada PB prevalanst %
1,2 olarak bulunmustur (46).

PB hemen her yasta baglayabilmekle beraber en fazla 20’ 1i yaslarin baslarinda ve
30’ lu yaslarin ortalarinda baslar. Kadinlarda erkeklere gore 2- 3 kata daha fazla goriiliir.
Yas ilerledikge goriilme siklig1 azalir. 65 yas lizerinde goriilmesi ¢ok nadirdir (47).

Etyoloji:

Anksiyete bozukluklarinin etyolojisinde, anormal gen ekspresyonu, stres,
travmatik yasam olaylar1 ve ayrilik anksiyetesinin yerinin oldugu ileri siiriilmiistiir.

Aile/genetik ile ilgili faktorler : Panik bozuklugu genetik gecisin en 1iyi
gosterildigi anksiyete bozuklugudur. Etiyolojik arastirmalar panik bozuklugu olan
kisilerin birinci ve ikinci derece akrabalarinda 4-10 kat daha sik panik bozuklugunun

bulundugunu saptamisglardir. Panik bozuklugunda multifaktoryel, genetik heterojenite
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gosteren, inkomplet penetrasyonlu tek lokiislii otozomal dominant geg¢is oldugu
diisiiniilmektedir. Ancak bu ge¢is panik bozukluguna 6zgiin degildir, diger anksiyete
bozukluklarinda da ayni1 genetik ge¢is s6z konusudur. Tek yumurta ikizlerinde 4/13, ¢ift
yumurta ikizlerinde 0/16 konkordans saptanmustir.

Kayip, aynlik anksiyetesi ve travmatik yasam olaylar1 : Panik bozuklugunun
etyolojisine yonelik calismalarda, erken rastlanan ayrilik anksiyetesi, yasanan gercek
kayip ve ayriliklarin etiyolojide yeri olabilecegi ileri siiriilmiistiir. Tweed ve arkadaslar
1989 yilinda yaptiklari bir calismada 10 yasin altinda annesini kaybeden ya da ailesinden
ayrilan kisilerde panik bozuklugu riskinin arttigini gostermislerdir. Erken dénem ayrilik
anksiyetesi ya da yasanmis gercek ayriligin panik bozuklugun gidisi iizerine de etkisi
oldugu gosterilmistir. Tweed ve ark. 1989, Manfro ve ark. 1996 ve Noyes ve ark. 1990
yilinda yayinladiklar1 ¢alismalarinda 6liim ya da baska nedenlerle bir anne, baba kaybinin
kotii gidisle 6nemli 6lgiide baglantili oldugunu bildirmislerdir (48,49,50).

Kayip ya da stresin panik bozuklugunun baslamasiyla iliskisi vardir (51). Diistik
sosyoekonomik diizeyin, daha fazla stresli olaya maruz kalma i¢in yatkinlik yarattigi
bildirilmistir (52,53).

Biyolojik faktérler : Panik bozuklugunun etyolojisini ortaya koymak amaciyla,
aralarinda adrenerjik, benzodiazepin, serotoninerjik ve opiyat ndrotransmitter sistemleri,
kafein, laktat ve COz2’e anksiyojenik cevap modelleri ve beyin goriintiileme
yontemleriyle “Locus cereleus” tutulumu arastirmasinin bulundugu biyolojik sistemler

incelenmistir.
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Beyin goriintiileme incelemelerinde panik bozuklugu hastalarinda strese karsi
anormal serebral vaskiiler yanit oldugu ve normal kontrol olgularina gbre hipokapnik
solunuma asir1 vazokonstriiktor yanit olustugu gosterilmistir.

Sodyum laktat inflizyonunun 2/3 hastada panik ataklar1 indiiklediginin 1967 yilinda
gosterilmesini takiben, noradrenerjik stimiilan Yohimbin’in, CO2, solunum stimiilani
Doxapram ve kolesistokininin de panik ataklar1 uyardigi gosterilmistir (54, 55).

Noradrenerjik sistem : Panik bozuklugu etyolojisinde noradrenerjik sistemin
roliinlin oldugu bir¢ok calismada gosterilmistir. Hayvan c¢alismalarinda en fazla
noradrenerjik ndron igeren beyin bolgesi olan Lokus ceruleus’un uyarilmast belirgin
anksiyeteye yol agar. Bu bolgenin ¢ikarilmasi ise korkutucu durumlarla karsilasildiginda
korku yanitin1 azaltir. Ek olarak hayvanlarda Locus ceruleus atesleme yanitini arttiran
ilaclar insanlarda anksiyeteyi arttirirken, Locus ceruleus atesleme esigini yiikselten ilaglar
anksiyolitik etki gostermektedir.

Presinaptik alfa-2 agonisti Klonidin’in anksiyeteyi bastirici etkisi ve yine ayni
reseptoriin antagonisti olan ve Locus ceruleus’u tutusturdugu diisliniilen Yohimbin’in
panige benzer sekilde anksiyete ¢ikarmasi, kan basinci ve plazma norepinefrin metaboliti
olan MHPG seviyesini panik bozuklugu olan hastalarda, saglikli bireylere kiyasla
ylikseltmesi de bu sistemin olaya katildiginin kanitlaridir.

Gaba sistemi : Yiiksek potensli benzodiazepinler Alprazolam ve Klonezepam’in
panik  bozuklugunda etkili olmasi bu sistemin hastalikta roli oldugunu
disiindiirmektedir. Orta beyin-pons sisteminde bulunan  GABA-erjik noronlarca

diizenlenen sakkadik g6z hareketlerinin panik bozuklugu olan hastalarda azalmis
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duyarlilik gostermesi de GABA-erjik sistemin ise karistiginin diger bir kanitidir. Panik
ataklar1 uyardigi bilinen CO2, GABA sistemi tonusu iizerine de etkilidir.

Benzodiazepin antagonisti Flumenazil bazi panik bozuklugu olan hastalarda panik
atak ve anksiyeteyi uyarabilir.

Serotonin sistemi : Serotonin noronlari Raphe nucleusundan koken alirlar ve
Raphe nukleusu tehlike durumu yanitin1 diizenler. Serotoninerjik ilaglarin anksiyeteyi
tedavi ettiginin gosterilmesi bu sistemin patogenezde rolii olabilecegini diistindiirmiistiir.
Serotonin hem agonisti hem de antagonisti olarak karisik etki gosteren M-Chloro-Phenil-
Piperazine (MCPP) panik bozuklugu olan hastalarda anksiyete yanit1 ortaya ¢ikarabilir.
Ayrica  SSRI’larin  tedavide basarili olabilmesi, serotoninin panik bozuklugu
patogenezinde daha karmasik ve birden c¢ok basamakta etkisinin olabilecegini
diistindiirmektedir.

Diger faktorler : Noropeptitler panik bozuklugu olusum mekanizmasinda giderek
daha fazla dikkati iizerlerine toplamaktadirlar. Kolesistokinin (CCK) saglikli bireylerde
oldugu gibi panik bozuklugu olan hastalarda da anksiyojeniktir. Noropeptit-Y
hayvanlarda anksiyolitik olmakla birlikte insanlarda etkisi heniiz ¢alisiimamustir.

Opiyat ve adrenerjik sistem arasi etkilesimler Yohimbin ve bir opiyat antagonisti
olan Naloxan kullanilarak c¢alisilmistir. Her iki ajanin kombinasyonu anksiyete
semptomlarin1 ve plazma kortizol seviyesini arttirmada sinerjik etki gostermistir. Bu da
Locus ceruleus, amigdala, serebral korteks ve hipotalamusta opiat-noradrenerjik
etkilesimlerin oldugunu diisiindiirmektedir.

Kafein panik bozuklugu olan hastalarda kontrol grubu bireylere gore daha fazla

karisik anksiyete semptomlarin1 uyarmaktadir. Bu nedenle panik bozuklugu olan hastalar
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genellikle kafein kullanimindan sakinirlar. Kafeinin olast anksiyete uyarici etkisi,
asetilkolin, norepinefrin ve Locus ceruleus ve diger néronlarda atesleme fenomeni
iizerinde diizenleyici rol oynayan santral adenozin reseptorleri iizerinde olan etkisine
baglhidir.

Davranis teorileri: Davranig teorileri anksiyetenin aile 6rneklerinden yada klasik
sartlanma yoluyla 6grenilmis bir davranis oldugunu ileri siirer. Panik bozuklugu ve
agorafobiye klasik kosullanma modeli yaklasiminda; noétral bir eylem olan araba
kullanimi ile daha 6nce aynmi durumda yasanan bir panik atak gibi fobik bir uyaranin
eslesmesi, fobik wuyar1 olmaksizin noétral uyarimdan kaginmayla sonuglanir. Panik
bozuklugunun diger bir aciklamasina gore; panik bozuklugu olan hastalarin diisiinceleri,
bedensel semptomlari ve bu semptomlarin katastrofik yorumlar1 arasinda baglant1 vardir
(56).

Psikoanalitik teoriler : Psikoanalitik teoriler panik ataklarin, anksiyete doguran
uyaranlara karsit kullanilan savunma diizeneklerinin basarisizlikla sonu¢lanmasi
sonucunda olustugunu ileri siirmiiglerdir. Iliml bir sinyal anksiyete, algilanan fiziksel
semptomlarla birlikte iistesinden gelinemeyen bir panik ataga doniisiir. Agorafobide ise
analitik teori cocuklukta bir aile iiyesinin kaybi ve ayrilik anksiyetesinin varliginin
etkilerine dikkat ¢eker. Halka acik bir alanda yalmiz kalmak c¢ocuklukta yasanan terk
edilme anksiyetesini yeniden yasatir. Kullanilan savunma diizenekleri baslica bastirma,
yer degistirme, kacinma ve sembolizasyondur. Travmatik ayrilik sinir sisteminin
gelisimini etkileyerek strese daha duyarli hale getiriyor olabilir. Bir¢ok hasta panik atagin

hicbir duygusal yiik olmadan aniden durup dururken oldugunu ifade etse de
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derinlemesine yapilan bir analitik goriismede panik atagi tetikleyen agik psikolojik
faktorler saptanabilir.

Stresli yasam olaylarinin ndrofizyolojik degisiklikler olusturdugu hipotezi bir dizi
ikiz caligmasindan destek bulmustur.Arastirma bulgular1 panik bozuklugunun 17 yas
oncesinde aileden ayrilma ve aileden birinin Oliimiinii yasamayla kuvvetli bir iliskinin
bulundugunu gostermistir.Yasamin erken donemlerinde anneden ayrilma, babadan
ayrilmaya gore daha fazla panik bozuklugu gelismesiyle sonuglanmaktadir. Panik ataklar
stresli yasam olaylariin bilingdis1 etkilerini icermektedir ve panik ataklarin patogenezi

psikolojik reaksiyonlarin tetikledigi norofizyolojik faktorlerle iligkilidir.
BIPOLAR BOZUKLUK

Bipolar bozukluk, (iki u¢lu bozukluk ya da daha 6nceki ismi ile, psikoz manyak
depresif) belli bir diizen olmaksizin tekrarlayan depresif manik ya da her ikisini de
kapsayan karma epizodlarla giden ve bu epizodlar arasinda kisinin tamamen saglikli
duygudurum haline donebildigi, kronik seyirli ve epizodlarla seyreden bir duygulanim
bozuklugunu tanimlar. Bipolar bozuklugun genel popiilasyonda yasam boyu prevalansi,
¢esitli calismalarda % 0,5 — 1,5 arasinda degismektedir. Onemli tedavi gerektiren bipolar
bozukluk, olgularin biiyiik bir kisminda hem kisiye, hem ailesine sosyal ve mesleki
yiikler getirir (57, 58, 59, 60).

Bipolar bozuklugun DSM IV TR siniflandirmasi (2000):

1. Bipolar I ve bipolar II bozukluk
2. Siklotimik bozukluk

3. Baska tiirlii adlandirilamayan bipolar bozukluk
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DSM IV’ e gore bipolar bozukluk 6zgiil bir belirti dlgiitleri dizisi ile tanimlanir.
Bipolar bozukluk tip I, en az bir manik ya da karisik atagin varligini ya da oykiistinii
gerektirir. Tipik olarak manik atag1 olan hasta, major depresif atak da gecirirken, bipolar I
bozukluk tanisi, bir manik atak gecirmis ve ge¢miste major depresif atak gecirmemis
hastalarda konulabilir. Bipolar II bozukluk, bipolar I bozukluktan manik atak
bulunmayan hipomani varlig1 ile ayrilir. Hipomani ataklar1 kisa siireli olmalar1 (en az 1
hafta yerine 4 giin) ve daha az siddetteki bozukluga (sosyal ya da mesleki islevlerde
belirgin bozulmaya, psikiyatrik nedenlerle hastaneye yatisa, ya da psikotik 6zelliklere yol
agmayacak kadar az etkili) neden olmalari ile maniden ayrilir. DSM IV major depresyon
Olciitlerini karsilamayan depresif ataklar ve hipomani ile goriilen iki uclu bir bozukluk
yelpazesine ait siklotimiyi de igerir.

Bipolar bozuklugun etyolojisi kesin olarak gosterilmemistir. Aile c¢aligmalari,
baglant1 (kromozm 4p iizerinde dopamin reseptorii D5 geni ile alfa 2 reseptdér geni
arasinda baglanti oldugu) calismalar1 (61), kromozom c¢aligmalar1 (x kromozomu
iizerinde yerlesmis faktor 9) (62), serotonin tasiyicisi ile ilgili ¢aligmalar, triptofan
hidroksilaz gen g¢alismalar1 ve antipasyon fenomeni (63) ile genetik etkenler ortaya
konulmaya c¢alisilmaktadir. Bipolar hastalarla yapilan aile ¢aligmalar1 hastaligin genetik
temelleri oldugunu gostermektedir. Bipolar 1 bozuklugu olan kisilerin 1. derecede
akrabalarinda bipolar bozukluk riski % 4.5, uipolar bozukluk orani ise daha yiiksek
olarak %14.8 dir (64). Ayrica ndrotrasmiter ¢aligmalart (noradrenerjik, .serotinerjik,
dopaminerjik, GABA sistemleri ile); iyon sistemleri (sodyum, kalsiyum) ile ilgili
caligmalarda bipolar bozuklukla ilgili etyolojik ¢alismalar yer almaktadir (63).

Epidemiyolojik caligmalar ve ikiz c¢alismalar1 bipolar bozuklugun kalitsal bir hastalik
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oldugunu kuvvetle destekler. Bipolar bozuklugu olan hastalarin birinci derecede
akrabalarinda mood bozuklugu, psikiyatrik hastali§i olmayan kontrol gruplarinin
yakinlarina gore belirgin sekilde daha fazladir.

Bipolar I bozukluk eriskin popiilasyonun %0.8’ini etkiler. Kiiltiirel ve etnik grup
arasinda fark yoktur. Bipolar I bozukluk her iki cinste de esittir. Bipolar II bozukluk ise
klasik bilgi olarak kadinlarda daha fazladir ve toplumun % 0,5 ini etkilemektedir. Ancak
bugiin i¢in toplanan bilgiler, bipolar I bozuklugun, bipolar I’ den daha yaygin oldugunu
gostermektedir. Bu hastalar tipik olarak major depresyon sikayeti ile basvururlar ve
arastirma sonunda hipomanik donem Oykiileri ortaya ¢ikar. Kesin tan1 hastanin bellegine
ve hekimlerin hipomanik donemlerin varligini titizlikle sorgulayip sorgulamadigina ve
daha da Onemlisi, bu tarz sorular1 yanitlayacak hasta yakinlarinin olup olmadigina
bagimlidir. Bundan 6tiirii, bipolar II bozukluk oranlar1 yakin gecmise kadar gercegi
yansitmamakta idi. Simpson ve ark., bipolar II’ nin bipolar bozuklugun en yaygin
fenotipi olabilecegini 6ne stirmislerdir (65).

ECA c¢alismasinda bipolar bozukluk i¢in, ortalama baslangi¢ yast 21 olarak
saptanmistir. Baslangi¢ yasini arastiran diger ¢aligmalara bakildiginda, baslangi¢ yasinin
5 yillik periyodlara béliindiigii goriilmektedir. Ilk semptomlar 15 — 19 yas aras1 baslar,
onu 20 — 24 yas aras1 izler. ilk baslangic yas: ile tedavi veya hastaneye yatma yast
arasinda 5 — 10 yillik bir siire vardir. 15 yas altindaki mani hakkinda daha az ¢aligma
mevcuttur. Bu grupta bipolar bozuklugun tanisi, atipik Ozellikleri ve ¢ocuklarda
hiperaktif bozukluk birlikteligi yiiziinden zor olmaktadir. Bu nedenle bipolar bozuklugun
gergek baslangic yasi halen belirsizdir. Maninin 60 yasindan sonra ortaya ¢ikmasi ¢cok az

bir ihtimaldir ve ailesel oykii ile ilgilidir. 60 yasindan sonra ortaya ¢ikan maniye biiyiik
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oranda stroke veya diger santral sinir sistemi hastaliklar1 gibi genel tibbi durumlar neden
olur (66).

Bipolar bozuklugu olan hastalain % 28’ inde epizodlar mevsimsel ozellikler
gosterir. Erkeklerde manik epizodlar daha sik, kadinlarda ise depresif epizodlar daha
siktir. i1k baslangic epizodu erkeklerde daha ¢ok manik, kadinlarda ise daha g¢ok
depresyondur. Kadinlar daha fazla karma epizod yasamaktadir (63).

Spektrum Kavrama:

Spektrum soézciik anlamiyla renkler yelpazesi anlamina gelir. Bir 06zelligin
cevresinde kiiclik bazi farkliliklarla yan yana yer alan benzer 6zellikleri tanimlamak igin
kullanilir. Bir hastalik spektrumundan soz ettigimizde kastedilende, aslinda farkli klinik
antiteler olan bazi hastaliklarin birbirleriyle benzerlikleri yada yakinliklaridir. Boyle bir
yakinlig1 kanitlamak, iki tani1 grubunun birbirleriyle benzerligini ortaya koymak, ayni
aileden olduklarin1 kanitlamak i¢in gegerli yollar olarak;

a) Klinik tablonun benzerligi

b) Iki hastaligin siklikla beraber gdziikmesi

c¢) Genetik benzerliklerin saptanabilmesi

d) Ayni tedaviye yanit verebilmesi

ile agiklanmaya c¢alisilmaktadir.(67)

Unipolar - bipolar ayrimi arada kalan pek cok affektif durumu tanimsiz
birakmistir.(68). Yakin zamanda bazi arastirmacilar, iki uglu bozukluk 6Slgiitlerini ¢esitli
yollarla genisletmeyi énermislerdir. Ornegin farkli belirtiler gériilmesine ragmen, taninin

cocukluk durumlarimi kapsayacak sekilde genisletilmesini (69) siire Olglitiiniin esik
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degerin altindaki durumlar1 da igerecek kadar esnetilmesini (5, 70) ve daha genel olarak
iki uclu bozukluk yelpazesinde daha genis bir alanin kapsamasini dnermislerdir(4).

Akiskal genel olarak toplumun % 4-5" inin genis bipolar spektruma dahil
oldugunun, bu spektrumda da depresif fenomenolojinin baskin oldugunu, bipolar
ozelliklerin daha sessiz kaldigini belirtir. Bu sayilar, iki uclu bozuklugun toplumdaki
bilinen genel insidans1 (% 1 — 1.6) ile karsitlik gosterir. Akiskal, bipolar spektrumu
icerisinde, mani, hipomanilerle giden yineleyici depresyonlar (siliresine bakilmaksizin),
farmakoloji ile ortaya ¢ikmis hipomani, hipertimik ve siklotimik mizagla ilgili
depresyonlar, ailelerinde bipolar dykiisii olan yineleyici depresyonlar ya da lityuma yanit
veren dongiisel depresyonlar, ayn1 zamanda smirda kisilik bozuklugu olan olgularin
onemli oranmin ve alkol kotliye kullanimi1 olan bir¢ok olgunun da bipolar spektrumunda
olmasi gerektigini tartismaktadir.

Bipolar bozukluk spektrumu adi verilen bu spektrumun bir ucunda, psikotik
Ozellikli mani yeralirken, diger bir ucunda afektif hipertimik miza¢ yer almaktadir.
Sonugta tek uclu iki u¢lu ayrimi gibi spektrumda anlamaya yonelik bir klinik
siniflamadir.

Akiskal’ in bipolar bozukluk alt tiplerini siniflandirmasi:

1. Bipolar I bozukluk: En az bir manik epizodun varlig1 gereklidir.

2. Bipolar II bozukluk: Tekrarlayici spontan hipomanik ve depresif epizodlar vardir.
Bipolar II’ nin de tekrarlayici, kisa, hipomani, siklotimi ve depresyon ataklar1 gibi
cesitli varyantlar1 vardir.

3. Silik bipolarite: Hipertimik mizag ve ailede bipolar dykiisii vardir.
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4. Bipolar III: Antidepresan ilaglarla hipomanik nobet izlenen depresif hastalardir. Bu
ilaclar1 kullanan hastalarin, yaklasik % 10’ u boyle epizodlarla karsilagsmaktadir (71).

5. Disforik mani: Mani belirtilerine en az iki depresif belirti eslik eder.

6. Spontan hipomani: 1 — 3 giin siiren ve 4 giinden kisa olan hipomanik ataklardir.

7. Unipolar depresyon: Hipomani, siklotimi, hipertimik bozukluk ya da bipolar aile
Oykiisli olmayan depresif hastalardir.

Bu alt basliklar arasinda en ¢ok iizerinde durulan ve en duyarli oldugu iddia
edilen (duyarlik % 32; ozgillik % 100) baslik, bipolar III, yani antidepresan ilag
kullanimi1 ile ortaya ¢ikan farmakolojik mani / hipomanidir (72). Akiskal, prospektif
klinik izlem sirasinda, antidepresan ilaglara bagli mani / hipomani bulunan hastalarin
hemen hemen tiimiiniin, aylar veya yillar icerisinde spontan mani veya hipomani haline
ilerleme gosterdiklerini ortaya ¢ikarmistir (72). Diger calismalar da antidepresana bagl
mani / hipomani gdsteren hastalarin bipolar spektrum igerisinde degerlendirilmesini
tavsiye etmislerdir (73, 74). Dolayisi ile, anitidepresan bagli mani veya hipomani
bulunmasi, bipolar bozukluk siliphesini yansitmaktadir. Antidepresan kullanima ile iliskili
hipomani, yalnizca major depresyonlarla sinirlt degildir. Distimik hastalarin tigte birinde
(65), sosyal fobi, OKB ve PB olan hastalarin % 10 — 30 kadarinda ortaya ¢ikmaktadir (3,
75). Bu da olgularin ¢ok azinda soft bipolaritenin panik ataklar, sosyal anksiyete ya da
takintilarla kendini gosterebilecegini diisiindiirmektedir. Antidepresan tedavi ile,
hipomanik déneme girmeleri, bu hastalardaki bipolaritenin ilk kanit1 sayilabilir (65).

AFEKTIiF TEMPERAMENT

Mizag, halk arasinda kullanilan bi¢imi ile huy “tempereman” ifade eder.

Temperament Latince karisim anlamina gelen temperare sozciigiinden ingilizceye
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gecmistir. Tanim olarak yapisal, genetik, biyolojik temele dayanan tavir ve davranislari
ifade eder. Karakter ise eski Yunanca’ da da naksedilmis anlamina gelen “characteria”
sOzctiglinden tiiremis olup, insanin yetisdigi aile ¢evresinden kaynaklanan 6grenilmis
tavir ve davranislara karsilik gelmektedir. Kisilik de Latince maske demek olan
“persona” dan tiiremis, “personality” sozciigliniin Tiirk¢ce karsiligidir. Davranigsal,
psikolojik 6zeliklerin dogustan gelen belirleyicileri ile sonradan kazanilanlarin ortaklasa
olusturdugu yap1 olarak tanimlanmaktadir (76). Bir¢ok yazar kisiligin mizag, karakter ve
zekadan olustuguna katilmaktadir. Mizacin biyolojik, karakterin sosyal ve kiiltiirel
katkilarindan bahsedilirken, zekanin hem yapisal, hem de sosyal 6zellikleri ile kisiligin
her fonksiyonunda degisiklik yaptig1 vurgulanmaktadir (77). Yani bir arada yetistirilen
cocuklarin paylastigi cevresel faktorler, kisiligin birkac yoniine etki etse de temel mizag
iizerine etki ¢ok az ya da yoktur.

Kraepelin (1921) ilk olarak duygudurum bozukluklari ile en ¢ok iligkilendirilen
dort temel mizact tanimlamustir. Oyle ki iki u¢lu duygudurum bozuklugu vakalari,
hastalik sonras1 normale degil, mevcut, temel miza¢ 6zelliklerine donerler (78).

Bipolaritenin gelisimsel yanyollar1 olarak da temsil edilen mizag 6zelliklerinden:
1. Depresif; genel popiilasyonda % 3 — 6
2. Hipertimik; % 4 — 8
3. Siklotimik; % 4 — 6

4. Trritabl; % 2 oraninda gdzlenir.

¢ Depresif Mizac:

- Karamsar, kotiimser, eglenemeyen



Sessiz, pasif, kararsiz

Asir elestirel, sikayetlenen, stipheci

Kara kara diistinen, endiseye kapilan

Diiriist, titiz, sorumluluk sahibi

Ozelestiride, kendini kinama ve suglamada asiriya kagan
Kendini kiiclimseyen, yetersizlik diisiinceleri olan
Hipertimik Mizac:

Coskulu, asir1 iyimser, neseli

Saf, kendisi ile 6giinen, kendinden emin, grandiyoz
Tasarilarla dolu, tutumsuz, arsiz, edepsiz

Asir1 konuskan, sicakkanli, insancil, disadoniik
Baskalariin isine karisan, pervasiz, ihtiyatsiz, isgiizar
Ketlenmeyen, uyaran ariyan

Siklotimik Mizac: Birfazdan 6tekine kayan iki grup olarak tanimlanir;
Asir1 uykulu / agir1 uyanik

Icedoniik / engellenemeyen insan arayisinda olan
Tembel / agir1 huzursuz hareketli

Az konusan / asir1 konusan

Goziiyash / sakaci, sozciik oyunlar1 yapan

Bitkin, halsiz / canli 6forik

Donuk / zevke diiskiin

Zihinsel yavaglig1 gozlenen / keskin yaratici diisiinen

Kendine giiveni az olan / asir1 giivenen

32
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- Kotlimser / iyimser

o Irritabl Mizac:

- Dargin, kiiskiin, huysuz, 6tke patlamalarina yatkin
- Yogun duygusallik yasayan

- Disforik, huzursuz

- Sirnasik

- Mizahtan yoksun sakalar yapan

- Asin elestirel, agir1 yakinan

- Olumsuz yonlere odaklanan

- Derin diistinme egiliminde olan

Mizag¢ ile duygudurum bozukluklar1 arasindaki iliski cesitli sekillerde ele
almabilir: 1. Kraepelin’ in varsayimina benzer sekilde kimi duygulanim mizag 6zellikleri,
duygudurum bozukluklarinin alt sendromal ya da alt duygulanim belirtilerini tanimlar. 2.
Duygudurum hastalik donemi belirtilerinin goriiniimiinii renklendirir. 3. Duygulanim
mizaci, duygudurum hastalik déenmine yol agmaz, ama donemin siddetine etki eder. 4.
Duygudurum bozukugunun varligi, kisilik ya da mizaci degistirir (79, 80, 81, 82).

Bipolar II’ nin depresif bir miza¢ yapisindan ¢ok, siklotimik veya hipertimik
temelleri iizerinde durulur. Ancak, bipolaritenin énemli bir 6zelligi, mizacin tam tersi
epizodun gelismesidir (siklotimi / hipertimi varliginda depresif epizod). Bu bipolar II
depresyonlardaki karma 6zellikleri agiklar niteliktedir (83).

Irritabl miza¢ ozellikleri gosteren bazi kiz ergenlerin asir1  emosyonel
dengesizlikler gosterdigi ve bugiin icin smir  kisilik bozuklugu olarak

degerlendirilebilecegi belirtilmistir.
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Ayrica Akiskal tarafindan “duyarli / anksiy6z” mizag¢ 6zelliklerinin de oldugu ve
bunlarin da histeroid disforik ve atipik depresif bozukluklarla devamlilik i¢inde oldugu
belirtilmistir (83). Cogunlukla kadinlarda go6zlenen yogun duygusal tepkisellik,

degiskenlik ve atipik 6zelliklerle giden depresyon alt grubudur (84).
KOMORBIDITE

Komorbidite, belli bir zaman periyodu icinde, bir kiside, birden fazla hastaligin
birlikte bulunmasi anlamima gelir. Psikiyatrik aragtirmalarda standardize kriterlerin
ilerlemesi, farkli tanisal kategorilerin tarif edilmesi ve yapilandirilmis testlerin
tanimlanmasi, komorbiditelerin dogasi, etkileri ve yaygmhgr iizerine pek c¢ok
caligmalarin yapilmasina yol agcmustir. Gerek klinik i¢i ve gerekse toplum i¢i ornekler
tizerinde yapilan aragtirmalar psikiyatrik bozukluklarda komorbitidenin ¢ok yaygin
oldugunu bildirmektedir.(85) Komorbitide oranlar1 Epidemiyolojik Alan Calismasinda %
54 iken, ABD Ulusal Komorbitide Caligsmasinda (NCS) % 56 ve Hollanda Ruh Saglig1 ve
Insidans Calismasinda % 45 olarak belirlenmis,komorbitide prevelansinin tek bir
bozukluga ait prevelanstan daha sik oldugu bildirilmistir.(86) Bu arastirmalardaki
komorbitide oranlar1 tek tek bozukluklar karsilastirilarak incelendiginde, tiim psikiyatrik
hastaliklarin yasam boyu yayginliklari ile es hastalanma oranlar1 arasinda pozitif bir
baglanti oldugu goriilmektedir.Ayrica su genel sonucglar ¢ikmaktadir. a) Bir bozukluk
grubu i¢indeki bozukluklarda es tan1 oranlar1 bagka bir bozuklukla aralarindaki es tani
oranlarindan daha yiiksektir. Ornegin duygulanim bozukluklarinda komorbitide oranlar
anksiyete bozukluklariyla aralarindaki komorbit oranlardan daha yiiksektir. b)
Duygulanim bozukluklar1 ve anksiyete bozukluklar: aralarinda en yiiksek estanili durum

bulunan bozukluklardir. ¢) Klinik 6rneklerde duygulanim bozukluklar1 ve anksiyete
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bozukluklar1 ile madde kétiiye kullanimi arasinda yiiksek es tani oranlari bildirilmis

olmasina ragmen alan arastirmalarinda bu oran daha diisiik ¢cikmustir.

Hem sagaltim arastirmalarinda hemde alan arastirmalarindan anlasildigina gore ,
komormid durumlar saf tanili durumlara gére daha siiregen bir gidis gostermektedir.
Ornegin NCS’de komormid durumlar ile bozuklugun siddetini gdsteren daha yiiksek
yardim arama davranisi daha ytiksek ilag kullanimi ve siiregenlesme iligkili bulunmustur.

Komorbidite fenomenine yaklagimda primer, sekonder ayriminin kullanilmasi
onemlidir. Bu ayrim baslangigta Washington Universitesi grubu tarafindan, kronoloji g6z
Oniine alinarak yapilmistir. Primer, sekonder ayriminin 3 kullanim bigimi vardir (87):

1. Kronolojiye bagli olan kriterdir. Bu kullanimda primer durumlar zamansal olarak ilk
ortaya ¢ikan durumlardir.

2. Genel medikal siniflandirma sisteminde, primer, sekonder ayrimi sebeple iliskilidir.
Sekonder durumlar genellikle bir sebebe bagl olarak ortaya ¢ikarlar. Bu durum tani
ve tedavinin planlanmasinda onem kazanir. DSM III-R, bu temelde bir primer,
sekonder ayrimmi goz Oniine alir. Ornegign organik bir neden klinik sendromla
iligkili ise, DSM III-R’ de organik anksiyete bozuklugu, organik miza¢ bozuklugu
gibi tanilar konulur.

3. Baskin olan klinik 6zellige gore bir ayrimdir. Bu ayrimda klinisyenin hangi klinik
durumun daha 6nde olduguna iliskin kanaati 6ne ¢ikar. Bu yaklasim bilhassa tedavi
icin 6nemlidir. Arastirmalarda ise daha az kabul goriir.

Yakin donem ¢alismalar iki tip komorbitide kavramindan s6z etmektedir:

1. Homotipik komorbitide:Ayni1 tanisal grup iginde ,iki farkli bozuklugun es zamanh

olarak bir arada bulunmasidir.(6rn.esrar ve alkol kullanimi)
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2. Hetereotipik komorbitide :Farkli tanisal gruplar i¢inde iki farkli tan1 grubuna ait
bozuklugun es zamanl olarak bir arada bulunmasidir (sizofreni ve madde kullanim
bozuklugu gibi) (88).

17. ylizyilldan bu yana tipta her hastada tek bir taninin bulunabilecegi inanci
egemendi. Psikiyatrik tanilar “herhangi bir taninin hiyerarside daha yiiksek konumdaki
biitiin bozukluklarin belirtilerini disladigi, daha diisiik konumdaki biitiin bozukluklarin
belirtilerini kapsadigi” bir hiyerarsiye gore siralanirlar (88)

DSM IV’iin eksen 1 de ¢oklu tanilara izin vermesi,psikiyatrik es tanilik iizerine
bir ¢cok calismanin yolunu a¢cmistir.Ne varki DSM IV hiyerarsik olarak daha asagi
siradaki bir bozuklugun daha yukaridaki bir bozukluk tarafindan daha iyi agiklanamaz
kosulunu getirmis ancak bunun nasil belirlenecegine iliskin bir yol gdstermemistir.

Anksiyete bozukluklari ile bipolar bozukluk arasindaki komorbidite:

Artan sayida epidemiyolojik ¢alisma, bipolar bozuklugun anksiyete bozuklugu ile,
genel popiilasyonda goriilen oranin cok {istlinde bir birliktelik gosterdigini ortaya
koymustur (5, 8, 89, 90). Ornegin ECA (Epidemiologic Catchment Area) ¢alismasinda,
bipolar 1 ve 2 hastalarin bulundugu bir grupta hastalarin % 21’ i dmiirboyu PB, % 21’ 1
omiirboyu OKB’ e sahip idi. Genel popiilasyonda ise bu oran % 0,8 ile % 2,6 olarak
bulunmustur (91). National Comorbidity Survey’ de Omiirboyu bipolar 1 bozuklugu
kriterlerini karsilayan kisilerin % 92,9’ u ayn1 zamanda 6miirboyu anksiyete kriterlerini
de karsilamistir. Bu oran genel popiilasyon sorgulamasinda % 24,9 olarak bulunmustur
(44, 92). Macaristan’ da son zamanlarda yapilan epidemiyolojik bir ¢aligmada, bipolar
bozuklugunun, GAB, PB ve 06zgiil fobi i¢in artmis bir risk olusturdugu saptanmistir (90).

Isvigre’ de DSM IV’ e gore hipomani ve kisa siireli hipomani igin yapilan bir
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epidemiyolojik c¢aligmada, hipomaninin biitlin subgruplar1 ile DSM IV anksiyete
bozukluklar1 (6zellikle de PB ve SF) ile 6nemli bir birliktelik oldugu tespit edilmistir (5).
Tarihsel olarak iinipolar depresyon ile anksiyete bozuklugu iliskisi, bipolar bozukluk ile
anksiyete bozuklugu iliskisine oranla ¢ok daha fazla dikkat ¢cekmistir (93,94). Ancak bazi
caligmalar, bu komorbiditenin, bipolar bozuklukta, {inipolar depresyona oranla daha
yliksek oldugunu gostermistir (89).

Afektif bozukluklar ile diger ¢esitli anksiyete bozukluklar1 arasindaki birliktelik,
cesitli klinik, ailesel ve epidemiyolojik g¢alismalarla ortaya konulmustur. Avrupa ve
ABD’ de 5 merkezde yapilan, toplam 23160 hastay1 igeren, cokmerkezli bir ¢alismada,
afektif bozukluklar1 (6zellikle major depresyon) ile anksiyete bozukluklari arasinda
yliksek oranda bir birliktelik bulundugu tespit edilmistir (% 14,9). Bu birliktelik 6zellikle
panik bozukluk (PB) (% 30) ve sosyal fobi (SF) (% 18,2) icin daha fazla gecerlidir.

Bipolar bozukluk ile anksiyete bozuklugu arasindaki birliktelik en az 3 model ile
aciklanabilir. Birincisinde bipolar ve anksiyete bozukluklar1 patofizyolojik olarak farkli
antitelerdir. Aynm1 hastada birlikte bulunmalar1 sans ile ilgilidir, ¢iinkii her ikisi de en
yaygm psikiyatrik hastaliklardandir. ikinci modelde bu iki hastalik patofizyolojik olarak
farkl1 antiteler olmasina karsin, birbirleri ile iliskili bozukluklardir. Uciincii modelde bu
iki bozuklugun birlikte olmasi, ikisinin de afektif disregiilasyonun ayni temel
patofizyolojisini paylastiklar1 icindir. Bu ylizden de altta yatan benzer anomalinin
manifestasyonlar1 olarak degerlendirilebilirler (89).

Birinci model, yiiksek derecede komorbid anksiyete bozuklugu olan bipolar
hastalarin lityum tedavisine daha az yanit vermeleri durumu ile kismen desteklenebilir

(94, 95). Benzodiazepinler de bu hastalarda uzun dénem mood stabilize edici ajan olarak
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basarili degildirler. Bu durumun da birinci teoriyi kismen destekleyebilecegi sOylenebilir
(96). Bununla birlikte epidemiyolojik ¢aligmalar, bu teoriyi desteklememektedir. Ciinkii,
bu iki hastaligin birliktelik orani, sans ile olabilecek diizeyin ¢ok istiindedir (5, 8, 44, 89,
90). Ayrica genetik caligmalarla da bu iki hastalik arasinda bir link olabilecegi (PB ile BB
arasinda) iddia edilmistir (97).

Ikinci model, yukaridaki bahsedilen epidemiyolojik ve genetik calismalar ile
desteklenmektedir. Bu iki hastaligin yiiksek noradrenerjik ve dopaminerjik aktivite gibi
biyolojik mekanizmalar1 da bu teoriyi desteklemektedir.

Uciincii modeli destekleyen c¢alisma ise, genel anksiyetenin, diger anksiyete
bozukluklar1  gibi, mikst durumlarda ve disforik manide yaygin olarak bulunmus
olmasidir (8). Bu model, yiiksek anksiyete dereceli maninin lityum tedavisine olan zayif
cevabini da acgiklayabilir (98). Bu model ayrica, antidepresan kullanimi ile mani veya
hipomaninin ortaya c¢ikisin1 da acgiklayabilir (3, 75). Gergekten de bazi otoriteler,
antidepresanlar ile hipomani cevabi veren anksiyete bozukluklarinin da, siklotimik veya
anksiy6z temperament veya interpersonal sensitivity gibi bazi belirli temperament
ozellikleri ile beraber, bipolar spektrum i¢inde degerlendirilmesi gerektigini One
siirmektedirler (3, 75, 79).

Su anda bu ii¢c modelden hangisinin dogru oldugunu sdylemek imkansiz
gorlinmektedir. Belki her 3 modelin de farkli hastalarda dogru olabilecegi, bu konunun
ancak ileri genetik ¢alismalar ile daha iyi aydinlanabicegi diisiiniilmektedir.

Onceki calismalar, anksiyete bozukluklarmin komorbiditesi icin, genis 6lciide,
major depresyon ve anksiyete bozukluklarina odaklanmistir. Bipolar komorbidite ise

etraflica incelenmemis olup, son yillarda daha ¢ok ilgi ¢ekmeye baslamistir. Klinik
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caligsmalar, hasta secimine bagli olarak (6nde gelen tani, poliklinik hastalari, yatan
hastalar, psikiyatri klinigi veya genel hastane hastalar1 vs gibi), farkliliklar gosteren
komorbidite oranlar1 bildirmektedir. Bu farklilik, metodolojiden de etkilenmektedir
(incelenen klinik durumlarin sayisi, tanisal enstrumanlar, izlem periyodu vs. gibi).

Anksiyete bozukluklu hastalarda yapilan klinik ve epidemiyolojik ¢alismalarda
bipolar bozukluk komorbiditesinin ihmal edilmesinin nedenleri olarak, bipolar II
bozuklugun yanlislikla {inipolar veya personalite bozuklugu olarak degerlendirilmesi ve
yeterli yapilandirilmig goriigmelerin bulunmamasi gosterilmektedir (4, 5).

Anksiyete bozuklugu ile bipolar bozukluk birlikteligi hakkindaki bilgi
yetersizligi, bu hastalarin tedavi se¢imine de olumsuz etki yaratmaktadir. Anksiyete
bozukluklar1 genellikle antidepresanlarla tedavi edilmekte, bu da hipomaniyi
tetikleyebilmektedir. Diger taraftan klasik noroleptikler gibi antimanik ajanlar, anksiyoz,
fobik ve obsessif — kompulsif semptomatolojiyi tetikleyebilmekte veya interepisodik -
residiiel kronisiteye yol acabilmektedir (6, 7).

Sonug olarak, komorbiditenin dogru degerlendirilmesi, tani, prognoz ve tedavi
acgisindan onem tasir. PB ve OKB hastalar1 {izerinde yapilan ¢alismalar, yiiksek oranda
afektif bozukluklar prevelansi bildirmektedir, Ancak, metodolojik simirlamalar ve
orneklerin se¢cimindeki sorunlar nedeniyle, cesitli anksiyete bozukluklar1 arasinda klinik
olarak anlamli farkliliklar olup olmadig1 ve afektif bozukluklar ile olan birlikteligin
herhangi bir 6zelliginin olup olmadig1 tam olarak acik degildir. Bu nedenle, anksiyete
bozukluklarinda bipolar baglantinin, daha ileri arastirmalar yapilmasinmi gerektirdigi 6ne

siiriilmektedir (3).



40

GEREC VE YONTEM:

Mayis — Aralik 2005 tarihleri arasinda Bakirkdy Ruh ve Sinir Hastaliklar
Hastanesi ayaktan tedavi iinitesine primer sikayet olarak OKB veya PB yakinmalari ile
bagvuran, ayaktan ve yatarak tedavi gormekte olan, DSM IV kriterlerine gore, OKB veya
PB tanis1 almis hastalar arasindan, gelisigiizel 6rnekleme yontemi ile 44 OKB ve 42 PB
hastasi olarak toplam 86 hasta ¢alismaya alindi. Goériismelerin tiimiinii arastirmaci yaptt.

Hastalar calismaya alinmadan 6nce, ¢alisma hakkinda bilgilendirildi ve rizast alindu.

Icerme Kriterleri:

1. 18 — 64 yas arasi

2. DSM IV tam kriterlerine gore, panik bozukluk veya obsesif — kompulsif bozukluk
tanis1 almis olmak.

3. Bilgilendirme sonucunda ¢alismaya katilmay1 kabul etmek.

Dislama Kriterleri:

1. Gegerli tan1 temelinde hasta gruplarinin ayrimini kesinlestirmek amaci ile, son 6 ay
icinde basit fobi ve genel anksiyete bozuklugu harig, diger anksiyete bozukluklari
komorbiditesi gosteren hastalar.

2. Anlaml iletisim kuramayacak diizeyde zeka geriligi olanlar.

3. Testleri yapabilecek diizeyde egitimi olmayanlar.

4. Demans ve delirium vakalari.

5. Organik nedenlere bagli OKB ve PB vakalar

6. Omiir boyu sizofreni veya benzeri psikotik bozuklugu bulunan hastalar.

7. Kontrol edilemeyen veya ciddi medikal durumlar.
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Yontem: Calismaya aliman hastalara SCID-I goriisme kilavuzundaki
sosyodemografik veri formu esas alinarak, OKB ve PB’ un klinik 6zellikleri ve gidisi
acisindan etkileyebilecegi diisliniilen faktorleri eklemek suretiyle arastirmaci tarafindan
gelistirilmis sosyodemografik veri formu doldurularak hasta goriigmesine baslandi.
Hastalarin izlem ve yatis dosyalar1 gozden gecirildi. DSM-IV uyumlu SCID-I Psikiyatrik
gorlisme formu kullanilarak OKB ve PB tanist dogrulandi ve bipolar bozukluk
komorbiditesi belirlendi. Depresyon ve anksiyete degerlendirilmesi i¢in Hamilton
depresyon oOlcegi, Beck anksiyete 6l¢egi uygulandi. Yale — Brown obsesif, kompulsif
bozukluk 6l¢egi (Y-BOCS) ile semptomlarin siddeti ve igerikleri degerlendirildi. Panik
Agorafobi Olcegi ile panik bozuklugun, panik ataklarmin, beklenti anksiyetesinin,
agorafobi ve kaginma davranisinin, panik bozuklugun siddeti belirlendi. Baskin afektif
mizac1 degerlendirmek i¢in, TEMPS — A mizag dl¢egi uygulandi.

OKB ve PB hastalarindan olusan iki grup, sosyodemografik, klinik &6zellikleri,
temperament Ozellikleri, bipolar komorbidite siklig1 ve iligkisi yoniinden karsilastirildi.
Daha sonra, bipolar bozukluk komorbiditesi bulunan hastalar, bipolar bozukluk
komorbiditesi bulunmayan hastalar ile yine benzer parametreler kullanilarak
karsilastirildi. Bu sayede bipolar bozukluk komorbiditesine sahip olan anksiyete
bozuklugu hastalarinin, digerlerine gore farkliliklar1 ve benzerlikleri incelendi. Ayni
degerlendirme, DSM IV’ e gore bipolar bozukluk tanimina giren hastalarin yani sira,
bipolar III (antidepresan kullanimi ile manik kayma) tespit edilen hastalarin da bipolar
spektrumuna dahil edilmesi ile tekrar yapildi ve bulgular analiz edildi. Elde edilen veriler

istatistiksel olarak degerlendirildi.

Geregler:
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SCID-I __Klinik Versiyon:

1997 yilinda DSM III-R tan1 dlgiitlerine uyarlanan testin DSM IV tan1 dlgiitlerine
gore yeniden gozden gecirilmesi ile Amerikan Psikiyatri Birligince olusturulmustur. Bir
sosyodemografik veri kilavuzu ile baslar ve miza¢ bozukluklari, psikotik bozukluklar,
alkol madde ile ilgili bozukluklar, anksiyete bozukluklari, somatoform bozukluklar, yeme
bozukluklar1 ve uyum bozukluklar1 olmak iizere yedi tani grubunu kapsar. Ciddi
psikiyatrik bozukluklar i¢in gilivenirliligi yiiksektir. Klinik ¢alismalarda taniy1
dogrulamak icin standart goriigme olarak kullanilmaktadir. Tirkce uyarlama ve
giivenirlik ¢alismas1 yapilmaistir (99).

Hamilton Depresyon Derecelendirme Skalasi (HAMD)

Hastalardaki depresyon siddetini 6l¢mek i¢in kullanilan bir skaladir. Tani
koydurucu degildir, depresyon seyrini izlemede kullanilir. Williams tarafindan
gelistirilmistir. Cesitli item sayist olmakla birlikte sik olan kullanimi 17 itemlik olanidir.
Somatik yakinmalar1 degerlendirmeye daha egilimlidir. Her item i¢in 0-4 arasi puanlar
verilir. En yiiksek puan1 53 tiir. Ulkemiz i¢in gecerlilik ve giivenirligi yapilmstir. (100).

Panik Agorafobi Olcegi (PAO) :

Bandelow tarafindan gelistirilmistir. Klinik gozlemci ve hasta 6z bildirim formlari
vardir. Agorafobili yada Agorafobi olmaksizin panik bozuklugu olan hastalara uygulanir.
Bes alt birimi vardir.
a-Panik atagi ozellikleri : 3 derecelendirme yapilan +1 derecelendirilmeyen soru
b-Agorafobi ve kagcinma davranisi: 3 soru
c-Beklenti anksiyetesi : 2 soru

d-Yeti yitimi : 3 soru
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e-Saglik konusunda endise : 2 soru

Her alt boliim bilesen puanini, tiim bilesenlerin toplami ise toplam siddet puanini
belirler. Tiirk¢e uyarlamasi Tural ve arkadaglarinca yapilmistir (101).

Beck Anksiyete Olcegi

1988 yilinda Beck ve arkadaslar1 tarafindan biligsel kurama gore “a priori”
gelistirilmistir. Kisideki anksiyetenin derecelendirilmesi i¢in kullanilan self rating bir
skaladir. Ergenlere ve eriskinlere uygulanan Likert tipi bir dlgektir. Toplam 21 somatik
ve kognitif anksiyete yakinmasi igerir ve 0-3 puan arasinda derecelendirilir. Maksimum
puan 63’tiir. Tiirkce gecerlik ve glivenirligi Ulusoy ve arkadaslarinca yapilmistir (102).

Yale-Brown Obsesif Kompulsif Bozukluk Olgegi (Y-BOCS):

1986 yilinda Goodman ve ark. tarafindan gelistirilen Y-BOCS, OKB’ nin ayrintil
bir semptom taramasini saglayan 74 soruluk semptom kontrol listesi ve semptom tipi,
sayist veya igerigini dikkate almaksizin, bozuklugun siddetini Slgen iki boliimden olusur.
Calismada 6l¢egin Ulug ve Savasir tarafindan Tiirkge’ye ¢evrilmis, Karamustafalioglu ve
ark. tarafindan 1993 yilinda gecerlik ve giivenilirligi yapilmistir (103). Y-BOCS’ un
puanlandirilmasinda obsesyon ve kompiilsiyonlar 5’er madde ile ve her bir madde 4 puan
iizerinden olmak iizere ayr1 ayr1 puanlandirilmakta, obsesyon ve kompiilsiyon alt toplam
puanlar1 ve sonunda en fazla 40 puan iizerinden toplam bir puan elde edilmektedir.
Olgekten elde edilen puanlar ise su sekilde kendi icinde smiflandiriimaktadir: 0-7
subklinik; 8-15 hafif; 16-23 orta; 24-31 siddetli. Icgérii, kaginma, kararsizlik, patolojik
sorumluluk, yavaslama, patolojik kusku, 1-4 arasinda puanlanmakta, ancak toplam puana

katilmamaktadir.
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TEMPS-A (Temperament Evaluation of Memphis, Pisa, Paris, San Diego
Autoquestionaire) Mizac Olcegi:

Baskin duygulanim mizacim1 degerlendirmek i¢in, Akiskal ve ark. tarafindan
1997’ de diizenlenmistir. Orijinal dlcekler erkekler i¢in 109, kadinlar i¢cin 110 maddedir.
Tirkgeye uyarlanmis sekli depresif, hipertimik, irritabl ve anksiy6z mizaglar1 belirlemek
icin 99 maddeden olusur (104). Tiirk¢e cevirinin test — tekrar test giivenilirligi 0,73 ile
0,93 ve Cronbach-alpha koeffisienti 0,75 ile 0,84 arasindadir (104). Kisi tiim yagamini
diisiinerek maddelere evet veya hayir diye yanit verir. Evet yanitlari 1 puan, hayir
yanitlar1 0 puan ile degerlendirilir. Ankette depresif miza¢ 19 madde; siklotimik 20
madde; hipertimik 20 madde; irritabl 17 madde ve anksiyéoz 23 madde ile
sorgulanmaktadir. Baskin mizaci1 degerlendirmek i¢in kesim noktalar1 sirast ile 13; 18;
20; 13 ve 18 puandir.

Istatistiksel Analiz:

Istatistik hesaplamalar1 i¢in, SPSS Windows versiyon 11,5 kullanildi. Niceliksel
veriler ortalama ve standart sapma olarak belirtildi. Normal dagilim gdsterip, stirekli
degiskenlerde student t testi (yas, anksiyete bozuklugu baslama yasi, doktora bagvurma
yast); Normal dagilim gostermeyen degiskenlerde ve ordinal yapili degiskenlerde Mann
Whitney U testi (Hamilton depresyon, Beck anksiyete, Yale Brown, Panik agorafobi
Olcegi puanlar1 ve duygulanim miza¢ puanlar) Kategorik degiskenlerde (var — yok) x2
(chi-square) ve Fisher’s exact probability testi kullanildi. Anlamli goriilen degiskenlerde
tahmini relatif risk (Odd’ s Ratio) degerleri verildi. Anlamlilik diizeyi p<0,05 ve iki yonlii

olarak kabul edildi.
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BULGULAR:

A. OKB ve PB hastalarinin klinik ve sosyodemografik ézellikleri:

OKB tanis1 almis hastalarin (n=44), 31’ i bayan, 13’ ii erkek idi. Yaslar1 20 ile 60
arasinda (ortalama 35,7 + 10,7) degismekte idi. PB tanis1 bulunan hastalarin ise (n=42),
29’ u bayan, 13’ 1 erkek idi. Yaslar1 24 ile 63 arasinda (ortalama 40,5 + 9,9)
degismekteydi. OKB hastalari, PB grubuna goére daha gen¢ hastalardan olusuyordu
(p=0,037) ve daha fazla oranda ana-baba-kardes ortaminda yasiyorlardi (p=0,02). Medeni
durumlar agisindan, OKB hastalar1 daha fazla sayida bekar hastalardan olusmakta idi,
ancak bu oran anlamliya yakin olmakla birlikte, istatistiksel olarak anlamli bulunmadi

(p=0,08). Hastalarin diger sosyodemografik 6zellikleri benzerdi (Tablo 1).



Tablo 1: OKB ve PB hastalarinin sosyodemografik 6zellikleri
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OKB(m) | % | PB(m) | % x2 df p
Cinsiyet
Erkek 13 29,5 | 13 31 0,02 1 |AD
Kadin 31 70,5 |29 69
Egitim durumu
Okuryazar 2 4,5 0 0
[kogretim 22 50,0 |25 59,5 |2,96 3 |AD
Lise 13 29,5 |13 31
Yiiksekogrenim 7 159 |4 9,5
Meslek
Calismiyor 6 13,6 |1 2.4
Ev hanimi 21 47,7 |25 53,5
Isci 3 6,8 |1 2.4
Memur 5 114 |5 11,9 [ 11,16 |7 | AD
Esnaf 1 2,3 3 7.1
Serbest Meslek 2 4.5 5 11,9
Emekli 2 4,5 2 4.8
Ogrenci 4 9,1 0 0
Medeni durum
Bekar 14 31,8 |5 11,9
Evli 28 63,6 | 35 83,3 | 4,99 2 | AD(0,082)
Dul 2 45 |2 4,8
Birlikte yasadig:
kisiler 0 0 1 2,4
Yalniz 28 63,6 | 36 85,7 | 7,72 2 10,02
Es/cocuk 16 36,4 |5 11,9
Ana/Baba/kardes

(AD: Anlaml1 degil)
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OKB’ 1i hasta grubunda anksiyete bozuklugunun baslangi¢ sekli daha subakut,
baslangi¢ yas1 ve doktora basvurma yasi ise, PB’ lu hasta grubuna oranla istatistiksel
olarak anlamli Ol¢iide daha erken yasta idi (Tablo 2 — 3). OKB’ li hastalarda anksiyete
bozuklugu baslama yas1 ile doktora bagvurma yasi arasinda gecen siire PB’ lu hasta
grubuna oranla istatistiksel olarak anlamli 6l¢lide daha uzundu. OKB hasta grubunda bu
siire median 2 yil (0 — 26 yil); PB hasta grubunda ise median 0 y1l (0 — 9 y1l) idi (z=2,65;
p=0,008). Gruplar arasinda semptomlarin mevsimsel iligkisi ac¢isindan anlamli farklilik

tespit edilmedi (Tablo 2).

Tablo 2: Anksiyete bozuklugu baslangi¢ sekli ve semptomlarin mevsimsel iligkisi.

OKB % PB % x2 df p
Baslangic sekli
Akut 9 20,5 |37 88,1 | 39,51 1 0,0001
Subakut 35 79,5 |5 11,9
Mevsimsel iliski
Var 16 364 |12 28,6 | 0,59 1 AD
Yok 28 63,6 |30 71,4

Tablo 3: Anksiyete bozuklugu baslama ve doktora bagvurma yasi.

OKB PB t p
Baslama yasi (ortalama = SD) 22,7+8,8 |30,4£10,2 | 3,7 0,0001
Doktora basvurma yasi 27+94 31,749,8 2.3 0,025

(SD: Stardart sapma)
Hasta gruplar arasinda ailede psikiyatrik O0ykii degerlendirildiginde, OKB’ li
hastalarin aile dykiisiinde depresyon ve bipolar bozukluk goriilme oraninin istatistiksel

acidan anlamli 6lctlide yiiksek oranda oldugu tespit edildi (Tablo 4).




Tablo 4: OKB ve PB hastalarinda aile 6ykiist
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OKB % |PBm)| % x2 | df P
(n)
Depresyon var 25 56,8 | 15 35,7
yok 19 23,5 | 27 22,5 13,84 |1 |0,04
Intihar var 12 273 | 8 19
yok 32 72,7 | 34 81 0,81 |1 |AD
Anksiyete bozuklugu var 24 54,5 | 19 45,2
yok 20 45,5 | 23 548 10,74 |1 | AD
Bipolar bozukluk var 16 364 |4 9,5
yok 28 63,6 | 38 90,5 [ 8,67 |1 |0,003

OKB grubunda hastane yatis sayisi, istatistiksel agidan anlamli 6l¢iide daha fazla

idi. Gruplar arasinda intihar girisimi agisindan ise anlamli farklilik gériilmedi (Tablo 5).

Tablo 5: Hastalarin hastane yatis sayilar1 ve intihar girigimleri

OKB % | PB(m) | % df p
Hastane yatis sayisi
yok 17 38,6 | 31 73,8
1-3 25 56,8 | 9 214 | 11,57 | 2 0,007
‘ 4-6 2 45 |2 4,8
Intihar girisimi
yok 30 68,1 | 35 83,3 (2,67 |1 0,10
var 14 318 | 7 16,6 AD

Hastalarin mevcut tedavileri tablo 6’ da verilmistir. Tek basma antidepresan

kullanimi, PB hastalarinda daha fazla iken, OKB’ li hastalarda, 6zellikle antidepresan,

antipsikotik ve anksiyolitik kombinasyonlar1 daha yiiksek oranda idi. OKB’ li hasta

grubunda ¢oklu tedavi alan hastalarin orani istatistiksel agidan anlamli oranda fazlaydi.
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Tablo 6: Hastalarin mevcut tedavileri.

OKB % | PB(m) | % x2 dp p
(n)
Mevcut tedavi
AD 6 13,6 |27 64,3
AP 0 0 1 2,4
DDD 1 23 |0 0
AD ve AP 15 34,1 |0 0
ADve AL 1 23 |12 28,6
AD, AP ve AL 12 273 |0 0
AD, AP ve DDD 4 9,1 |0 0
AD, AP, AL ve DDD 5 114 [2 4,8
Tekli tedavi 7 15,9 | 28 66,7
Coklu tedavi 37 84,1 | 14 33,3 12293 |1 0,001

(AD: Antidepresan, AP: Antipsikotik, AL: Anksiyolitik, DDD: Duygudurum

diizenleyici)

OKB grubunda hastalarin depresyon siddeti, PB hastalarina gére daha yiiksek
goriinmekle birlikte, istatistiksel agidan gruplar arasinda farkli bulunmadi. Anksiyete
siddetinin ortanca degeri ise PB hastalarinda daha yiiksek olmasina ragmen, yine
istatistiksel olarak anlamli degildi (Tablo 7).

Tablo 7: Hastalarin Hamilton depresyon 0Olcegi ve Beck anksiyete Olcegine gore

degerlendirilmeleri

OKB PB Z p
Hamilton depresyon dlgegi 5,50 (0-28) |4,0(0-20) 1,64 AD
Median (min — max)
Beck anksiyete dlcegi 16,0(0—-57) | 19,5(1—-45) | 1,56 AD
Median (min — max)
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PB hastalarinin Panik agorafobi dl¢cegine gore puanlari 1 ile 38 arasinda (median:

16,5) degismekte idi. PB hastalarinin 36’ sinda (% 85,7) agorafobi mevcuttu.

Y BOCS olgegine géore OKB hastalarinin puanlar1 3 ile 40 arasinda (median 25)

degismekte idi. OKB hastalarinin obsesif — kompiilsif semptomlarin dagilimi tablo 8’ de

verilmistir.

Tablo 8: OKB hastalarinda obsesif — kompiilsif semptomlarin dagilima.

OKB (n=44) %
Obsesyonlar (n)
Kirlenme 36 81,8
Saldirganlik 24 54,5
Cinsel 14 31,8
Dini 25 54,3
Simetri 14 31,8
Biriktirme/ saklama 1 2,2
Somatik 5 11,3
Diger 10 22,7
Kompiilsiyonlar (n)
Yok 1 2,2
Kontrol etme 34 77
Temizleme 33 75
Tekrarlayic1/ torensel davraniglar 15 34
Sayma 13 29,5
Biriktirme, saklama 1 2,2
Diger 18 40,9

OKB ve PB hastalar1 degerlendirildiginde, OKB hastalariin % 52 sinde, PB

hastalarinin ise % 40’ inda baskin bir veya birden fazla miza¢ bulundugu tespit edildi.

Depresif mizag, OKB hasta grubunda anlaml 6l¢iide daha yiiksek oranda goriildii (Tablo

9).
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Tablo 9: Hastalarin TEMPS-A’ ya gore baskin mizaglarinin degerlendirilmesi

Mizag¢ OKB | % PB % | Toplam | % | x2 | df p
(n) (n)

Depresif 15 34,1 |5 11,9 |20 233159 |1 |0,021

Siklotimik 4 9,1 |2 4.8 6 70 [06 |1 | AD

Hipertimik 0 0 0 0 0 0

Irritabl 1 23 |1 24 |2 2.3 AD

Anksiyoz 10 22,7 |13 31 23 26,7107 |1 | AD

Depresif ve |5 114 | 4 9,5 9 10,5 AD

anksiyoz

Depresif ve 2 46 |0 0 2 2,3 AD

siklotimik

Herhangi bir | 23 52,3 | 17 40,5 |40 46,511,201 | AD

baskin miza¢ varhg

Hastalar TEMPS-A miza¢ puanlart agisindan karsilastirildiginda, hipertimik
miza¢ puanlarinin PB grubunda istatistiksel acidan anlamli dlgiide daha yiiksek oldugu
saptandi. Depresif miza¢ puanlar1 ise, OKB grubunda daha yliksek olmakla birlikte,
istatistiksel agidan anlamli degildi (Tablo 10).

Tablo 10: Hastalarin TEMPS-A’ ya gore median mizag puanlari.

Mizag¢ puanlari OKB PB z p
median median
(min — max) (min — max)

Depresif 11,53 -18) 8(2—-16) 2,56 AD (0,10)
Siklotimik 12 (1-18) 10,5(3-18) (0,80 AD
Hipertimik 6(0-17) 9,5(1-16) 3,15 0,002
Irritabl 6(0—15) 7(0-14) 0,35 AD
Anksiyoz 13 (1-23) 13,51 -22) (0,53 AD




Klinik global

izlenim Olgegine gore,

OKB grubundaki

hastalarin,
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PB

grubundakilere kiyasla, klinik global izlenim puanlarinin daha yiiksek oldugu goriildii

(Tablo 11).

Tablo 11: Hastalarin klinik global izlenim 6l¢egine gore degerlendirilmesi

OKB(m)| % | PB(n) % x2 df p
1 Normal 2 4,7 8 19
2 Hastalik siirinda 5 11,6 | 10 23,8
3 Hafif diizeyde hasta 7 16,3 | 4 9,5 12,87 | 6 0,045
4 Orta diizeyde hasta 12 279 | 14 33,3
5 Belirgin diizeyde hasta 9 20,9 |5 11,9
6 Agir hasta 7 16,3 |1 2,4
7 Cok agir hasta 1 23 |0 0

Yasam boyu iinipolar depresyon goriilmesi oran1 OKB ve PB hastalar1 arasinda

benzerdi (Tablo 12). Ancak, ortalama depresif epizod sayilar1 dikkate alindiginda OKB

hastalarinda median 2 (1 — 10) ve PB hastalarinda ise median 1 (1 — 6) epizod oldugu

tespit edildi ve bu farklilik istatistiksel agidan anlamli idi (z=2,48; p=0,01).

Tablo 12: Yasam boyu iinipolar depresyon goriilme oranlari

Yasam boyu OKB % PB % |Toplam | % | x2 | df | p
iinipolar (n) (n)

depresyon

var 25 56,8 |24 57,1 149 56,9 10,03 |1 AD
yok 19 43,2 |18 429 |24 27,9




B. OKB ve PB hastalarinda bipolar bozukluk komorbiditesi:
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Tiim grupta DSM IV’ e gore bipolar bozukluk komorbiditesi % 15,1 olarak tespit

edildi. DSM IV’ e gore bipolar bozukluk komorbiditesi OKB hastalarinda, PB hastalarina

oranla daha yiiksek oranda idi. Bu farklilik, istatistiksel agidan anlamliya yakin olarak

degerlendirildi (p=0,07). Odd’s ratio (OR)= 3,61 (% 95 CI: 0,91 — 14,17)

Tablo 13: OKB ve PB hastalarinda DSM IV’ e gore bipolar bozukluk komorbiditesi

OKB % PB % | Toplam | % | x2 | df p
(n=44)) (n=42)
Yok 34 72,7 | 39 92,8 | 63 84,8
Bipolar I 1 23 |0 0 1 1,1
Bipolar 11 7 159 |3 7,1 |10 11,6 14,89 | 3 AD
BTA bipolar 45 10 0 2 2,3
Toplam bipolar | 10 22,7 |3 7,1 |13 15,1 0,07*

*(Fisher exact test)

Antidepresan ila¢ kullanimi ile ortaya ¢ikan manik / hipomanik kayma bulgulari

gosteren hastalar da (bipolar III; n=10), bipolar grubu i¢inde degerlendirildiginde tiim

grupta toplam 23 bipolar hastasi (% 26,7) mevcuttu. OKB hasta grubunda bipolar

hastalar1 istatistiksel olarak anlamli 6l¢lide daha fazla sayida idi (p=0,05); (OR= 2,67 (%

95 CI: 1,00 — 7,13)) Olgularin dagilimi Tablo 14’ de verilmistir.

Tablo 14: Tiim grupta bipolar bozukluk spektrumu komorbiditesi

OKB % PB % | Toplam | % | x2 | df p
(n) (n)
Yok 27 61,3 | 36 85,7 | 63 73,2
DSM IV bipolar 10 22,7 13 7,1 13 15,1
bozukluk
Antidepresan ile 7 159 |3 7,1 10 11,6
manik kayma
Toplam 17 384 | 6 14,2 | 23 26,7 0,05*

(*Fisher exact test)
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C.DSM 1V’ e gore OKB ve PB hastalarinda bipolar bozukluk komorbiditesi olan ve

olmayan hastalarin 6zellikleri:

PB hastalarinda DSM 1V’ e gore bipolar bozukluk komorbiditesi gosteren
hastalarin sayist diisiik oldugu i¢in (n=3) istatistiksel degerlendirme yapilamadi, ancak
oranlar verildi. Bu nedenle bu bdliimde daha ziyade bipolar komorbiditeli OKB hastalar1
iizerinde duruldu.

Bipolar bozukluk komorbiditesi bulunan OKB hastalarinin ortalama yaslari,
bipolar bozukluk komorbiditesi olmayan (non-bipolar) hastalarin yas ortalamalarindan
daha diisiik olmakla birlikte bu fark istatistiksel acidan anlamli degildi (p=0,35).
Anksiyete bozuklugu baslama yaslar1 da gruplar arasinda benzerdi (Tablo 15).

Tablo 15: Bipolar bozukluk komorbiditesi olan ve olmayan hastalarin ortalama yaglar1 ve

anksiyete bozuklugu baslama yaslari

OKB PB

(n=10) (n=34) (n=3) (n=39)

Bipolar Non-bipolar | p Bipolar Non-bipolar | p
Yas 32,9+8,9 |36,5+11,1 AD |[353+6,6 | 40,9£10,1 |-
(Ortalama+SD)
Anksiyete boz.
Baslama yas1 224+77 (22,8+9,2 AD |[353+6,6 |30,5+10,5 |-
(Ortalama+SD)

Bipolar bozukluk komorbiditesi bulunan OKB hastalar1 arasinda erkek cinsiyet
istatistiksel a¢idan anlamli 6l¢iide 6n planda idi (Tablo 16). Bipolar komorbiditesi igin
anlam tagtyabilecegi diisiiniilen diger sosyodemografik 6zellikler agisindan istatistiksel
farklilik saptanmadi.

Tablo 16: Bipolar bozukluk komorbiditesi olan ve olmayan hastalarin sosyodemografik

ozellikleri
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OKB PB
Bipolar Non-bipolar | p Bipolar Non-bipolar | p
Cinsiyet
Erkek 6 (60) 7 (20,5) 0,04 | 1(33,3) 12 (30,7) -
Kadin 4 (40) 27 (79.,5) 2 (66,6) 29 (69,3)
Medeni hali
Evli 5(50) 23 (67,6) AD |2 (66,6) 35 (85,4) -
Bekar 4 (40) 10 (29,4) 1(33.,3) 4 (9,7
Dul / Bosanmis 1(10) 1(2,9) 2 (4,8)

Bipolar bozukluk komorbiditesi bulunan OKB hastalarinin klinik 6zellikleri

incelendiginde, bu hastalarin semptomlarinin, non-bipolar hastalara gore, daha fazla

oranda mevsimsel (epizodik) seyir izledigi goriildii. Depresif epizod sayilar1 bipolar

komorbiditeli hastalarda anlaml1 6l¢lide fazla idi. Diger klinik veriler arasinda istatistiksel

farklilik yoktu (Tablo 17).

Tablo 17: Bipolar bozukluk komorbiditesi olan ve olmayan hastalarin klinik 6zellikleri

OKB PB
Bipolar Non-bipolar | p Bipolar Non-bipolar | p
Baslangic sekli
Akut 2 (20) 7 (20,5) AD 3 (100) 36 (87,8) -
Subakut 8 (80) 27 (79,5) 0(0) 5(12,2)
Mevsimsel gidis
Var 7 (70) 9 (26,5) 0,02 |1(333) 11 (26,8) -
Yok 3(30) 25 (73,5) 2 (66,6) 30 (73,2)
Intihar girisimi
Var 2 (20) 12 (35,3) AD [ 0(0) 7(17) -
Yok 8 (80) 22 (64,7) 3 (100) 34 (82,9)
Hastaneye yatis
Var 4 (40) 24 (70,6) AD | 2(66,6) 9(21,9) -
yok 6 (60) 10 (29,4) 1(33,3) 32 (78)

Mevcut tedavi




56

Tekli 1 (10) 6 (17,6) AD 1(33,3) 27 (65,8) -

coklu 9 (90) 28 (82,3) 2 (66,6) 14 (34,1)
Depresif epizod 44+25 1,96 £ 1,5 <0,01 [43+1,5 1,2+0,7 -
sayisi (ort = SD)

Bipolar komorbiditeli OKB hastalarinda oransal olarak ailede bipolar 6ykii ve

depresyon Oykiisii fazla olmakla birlikte, bu farklilik istatistiksel agidan anlaml

goriilmedi(Tablo 18).

Tablo 18: Bipolar olan ve olmayan hastalarin aile psikiyatrik dykiileri

OKB PB
Bipolar Non-bipolar | p Bipolar Non-bipolar | p
Ailede bipolar 6ykii
Var 5(50) 11(32,3) AD |0(0) 4 (9,7) -
Yok 5 (50) 23 (67,7) 3 (100) 37 (90,3)
Ailede depresyon
Var 7 (70) 18 (52,9) AD | 1(33,3) 14 (34,1) -
Yok 3 (30) 14 (47,1) 2 (66,6) 27 (65,8)
Ailede intihar
Var 2 (20) 10 (29.4) AD |0(0) 8(19,5) -
yok 8 (80) 24 (70,6) 3 (100) 33 (80,5)

Bipolar komorbiditeli OKB hastalarinda Hamilton depresyon 6lgegi ve Y-BOCS

Olcegi puanlar1 degerlendirildiginde, bu hastalarin istatistiksel agidan anlamli derecede

depresyon siddetlerinin daha diisiik oldugu ve OKB semptomlarinin daha hafif oldugu

tespit edildi (Tablo 19).

Tablo 19: OKB hastalarinda DSM IV’ e gore bipolar bozukluk komorbiditesi olan ve

olmayan hastalarin depresyon, anksiyete ve hastalik siddetinin karsilastirilmasi

Bipolar Median Non bipolar | Median | z p
Hamilton 34+2,1 3 9,4+ 74 7,50 2,61 0,008
Beck 13,9+ 8.5 14,50 19,1+ 13,6 | 16,00 0,95 AD
Y BOCS 15,9+ 10,3 | 15,00 25,5+9,31 |26,50 2,59 0,01
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Istatistiksel olarak anlamli olmamakla beraber, bipolar komorbiditeli OKB
hastalarinda kirlenme ve dini obsesyonlarin 6n planda oldugu tespit edildi.
Kompiilsiyonlardan ise, kontrol etme ve temizleme daha fazla orandaydi (Tablo 20).
Tablo 20: Bipolar olan ve olmayan OKB hastalarinin Y-BOCS’ a gore degerlendirilmesi

ve obsesif — kompiilsif semptomlarin dagilimi.

Bipolar % Bipolar % x2 df p
olan olmayan

(n=10) (n=34)
Obsesyonlar (n)
Kirlenme 9 90 27 79.4 | 0,58 1 AD
Dini 8 80 17 50 | 2,84 1 AD
Saldirganlik 5 50 19 55,91 0,11 1 AD
Cinsel 5 50 9 26,5 | 1,97 1 AD
Simetri 4 40 10 29,4 | 0,39 1 AD
Biriktirme/ saklama 0 0 1 2,2 1 0,30 1 AD
Somatik 0 0 5 14,7 | 1,65 1 AD
Diger 2 20 8 23,51 0,05 1 AD
Kompiilsiyonlar (n)
Yok 0 0 1 2,9 AD
Kontrol etme 9 90 25 73,5 0,17 1 AD
Temizleme 8 80 25 73,5 | 1,19 1 AD
Tekrarlayicl/ torensel 3 30 12 35,3 | 0,09 1 AD
davranislar
Sayma 3 30 10 29,4 {0,001 | 1 AD
Biriktirme, saklama 0 0 1 2,2 0,3 1 AD
Diger 3 30 15 44,1 | 0,67 1 AD

TEMPS-A baskin miza¢ degerlendirmesinde, bipolar komorbiditeli OKB hastalarinin

sadece 3’ iinde (% 30), baskin bir mizag tespit edildi. Siklotimik mizag¢ goreceli olarak
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bipolar komorbiditeli hastalarda daha 6n plandaydi. Non-bipolar hastalarda ise, depresif
mizag ve depresif - anksiydz mizag yiiksek oranda idi (Tablo 21).
Tablo 21: OKB hastalarinda DSM IV’ e gore bipolar bozukluk komorbiditesi olan ve

olmayan hastalarin baskin mizag 6zellikleri

Bipolar | % Non-bipolar | %
TEMPS-A

Anksiyoz 1 10 3 8,8
Depresif 0 8 23,5
Siklotimik 2 20 1 2,9
Hipertimik 0 0

[rritabl 0 1 2,9
Depresif ve anksiyoz 0 5 14,7
Depresif ve siklotimik 0 2 5,8

TEMPS-A mizag puanlar1 degerlendirildiginde ise, benzer sekilde, non-bipolar
OKB hastalarinin depresif puanlarinin isatistiksel agidan anlamli derecede yiiksek oldugu
goriildii. Tlging olarak istatistiksel agidan anlamli goériinmemekle birlikte, yine non-
bipolar hastalarinda irritabl mizag¢ puanlar1 da yiiksekti (Tablo 22).
Tablo 22: OKB hastalarinda DSM IV’ e gore bipolar bozukluk komorbiditesi olan ve

olmayan hastalarin mizag¢ puanlari

Mizag puanlari Bipolar Median Non bipolar | Median | z p
Depresif 8+3,16 7 11,8+4,5 8 2,37 10,01
Siklotimik 11£ 6,1 12 11,7+ 10 13 0,09 | AD
Hipertimik 7,7+ 5,5 6,50 5,9+ 3.7 12 0,89 | AD
Irritabl 4,5£2,7 4 7,2+ 4,2 6,50 1,83 10,06
Anksiyoz 9,7+7,7 8 13,1+ 6,1 13,00 1,13 | AD
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TARTISMA

Biz calismamizda anksiyete bozukluklarinda bipolar bozukluk iligkisini
arastirirken klinik ortamlarda sik karsilasilan iki anksiyete bozuklugu olan OKB ve PB
hastalarin1 ¢aligmaya aldik. Bu iki hasta grubunu sosyodemografik ve klinik ozellikleri
acisindan degerlendirdigimizde, literatiirde bu iki hastaliga 6zgii olarak tarif edilen
ozelliklere paralel bulgular saptadik.

OKB’lu hasta grubunda ortalama yas (35,7 + 10,7), PB hasta grubuna gore (40,5 +
9,9) daha diisiiktii (p=0,037). OKB grubunda bekar olan ve ana-baba-kardes ortaminda
yasayan hastalarin sayis1 daha fazlaydi. Bu durum OKB’ lu hastalarda erken baslangi¢ ve
kronik seyir bulunmasinin dogal bir sonucu olarak karsi cinsle iligkiyi etkiledigi i¢in
bekar olma oranimi artirmis olabilir. OKB grubunda PB’ a oranla hastaligin baglama yas1
(22,7 £ 8,8 # 30,4+10,2; p<0,0001) ve doktora basvurma yast (27 + 9,4 # 31,7+9,8;
p=0,025) daha diisiiktii.. Buna karsilik PB hasta grubunda hastaligin baslangic sekli daha
ziyade akut idi ve hastaligin baglangici ile doktora basvurma yasi arasinda gegen siire
OKB?’ li hasta grubuna gore daha kisaydi [median 0 y1l (0 —9) # 2 y1l (0 — 26); p=0,008].

Literatiire baktigimizda, OKB’ nin PB’ na goére daha erken yasta basladigini
goriiyoruz. Rasmussen, OKB’ de hastalik ortalama baslangi¢ yasmi 19,8 olarak
bulmustur (13). PB anksiyete bozukluklari i¢inde en ge¢ baslayandir. Ortalama baslangi¢
yast 29,1 olarak bildirilmistir (105). Buradaki bulgular bizim bulgularimizla paralellik
gostermektedir. Rasmussen, OKB hastalarinin semptomlarinin baslamasindan dogru tam
konuluncaya kadar gecen siireyi 7,6 yil, Zitterl ise 3 — 8 olarak bildirmistir (13, 17).

Genel olarak OKB’ li hastalarda, PB’ lu hastalara gore, hastalik baslangici ile doktora
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basvurma yasi arasinda gecen siire daha uzundur. Bunun nedenleri olarak, hastalarin
hastaliklarin1 gizleme egilimi tasimalari, ancak islevselliklerinde belirgin bozulma
yasadiklarinda psikiyatrik yardim arayisina girmeleri 6nemli bir etken olarak goriilebilir.
Bizim ¢alismamizda da, PB’ lu hastalarin hastalik baslangi¢lar1 anlamli 6l¢iide daha akut
olmustur. Bu 0zelligin de PB hastalarinin semptomlarmin baslangic1 ile doktora
basvurma yas1 arasinda gegen siirenin daha erken olmasina katkisi oldugu sdylenebilir.

Calismamizda OKB’ li hastalarin aile sorgulamalarinda PB hastalarina gore daha
fazla oranda bipolar bozukluk ve depresyon Gykiisii mevcuttu (sirasiyla: % 36,4 # % 9.5,
p=0,003 ve %56,8 # %35,7, p=0,04). Bizim bu bulgularimiz her ne kadar yapilandirilmis
aile goriismelerine dayanmasa da, bulunan sonuglar, OKB ile duygu durum bozukluklari
arasinda bir iliski oldugu yoniindeki literatiir bilgileri ile paralellik gostermektedir.
Literatiirde bu konudaki ¢alismalar kisithh olup, Bellodi ve ark. (1990), 92 OKB
olgusunun % 19,5’ inin birinci derece akrabasinda, Lensi ve ark. (1996), 283 OKB
hastasinin % 35,4’ iiniin birinci derece akrabasinda major bir duygudurum bozuklugu
tespit etmiglerdir (106, 107). OKB’ 1i hastalarin yan1 sira akrabalarinda da duygudurum
bozuklugu oraninin yiiksek olmasi, OKB ile duygudurum bozukluklar1 arasinda bir iligki
oldugunu diistindiirmektedir. Yapilandirilmis daha genis aile ¢aligmalari, bu iliskiye 151k
tutabilir.

OKB’ Iu grubun, PB’lu hasta grubuna gore, ¢coklu tedavi alma orani ve hastaneye
yatig sayilar1 da istatiksel olarak anlamli derece daha yiiksekti. Calismamizda tespit
edilmis olan bu durum, OKB’ un yasam boyu devam eden, fonksiyon kayiplarina yol
acabilen ve tedaviye ileri derecede direng gosterebilen bir hastalik oldugu goriisiinii

destekler niteliktedir (26).
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Literatiirde anksiyete bozukluklarinda en sik rastlanan komorbid bozuklugun
depresyon oldugu goriilmektedir. ECA calismasinda panik bozuklugu olan hastalarda
olmayanlara gore 10 kat daha fazla depresyon bulundugu saptanmistir (108). Panik
bozuklugu olan hastalar %30-70 oraninda hastaligin seyri sirasinda major depresyon
gecirmektedirler (109). Komorbid tani olarak depresyonun bulunmasi panik bozuklugun
siddetini arttirir. Hastalar daha fazla panik atak gecirirler, anksiyeteleri  daha
yogundur ve daha fazla fobik kacinma gosterirler (50, 110). Goodwin ve
arkadaslarinin (2001) ¢aligmalarinda ortalama %20 oraninda komorbid depresyon ve yine
aynit oranda alkol bagimliligt ve koétiye kullanimi bildirilmistir. (111). PB’ luguna
komorbid depresyonun varligi hastaligin siddetini artirdig1 ve klinik gidisi olumsuz yonde
etkiledigi icin klinisyenin daha dikkatli olmas1 gerekmektedir.

Major depresyon, OKB’ deki en yaygin komplikasyon olarak degerlendirilir ve
orani, % 13 ile 75 arasinda degismektedir (13). Komorbid major depresyonun
mevcudiyetinin, OKB’ nin siddeti ve kronisitesi ile iliskili oldugu ve olasilikla da
tedaviye diisik yanmit bulundugu sdylenmektedir. OKB depresyon komorbiditesinin
varlig1 hastanin yasam kalitesini ve biligsel davranis¢i terapiye uyumu bozan bir durum
olarak gosterilmektedir (112, 113). Perugi ve ark.” nin 1999’ daki ¢aligmasinda PB, OKB
ve SF tamisi almig toplam 269 hasta, depresyon ve bipolar bozukluk komorbiditesi
yoniinden incelenmistir. Major depresyon en yaygin komorbid hastalik olarak ortaya
cikmistir. Bu komorbidite SF ve OKB grubunda, PB hastalarina oranla daha ytiksek
bulunmugtur (swrasiyla % 52,1, % 38 ve % 29,4) (3). Anksiyete bozukluklarinda
depresyon komorbiditesine iliskin ¢alismalar farkli sonuglar bildirmektedir. 1997 Perugi

caligmasi 345 OKB’ lu hastada bu oran1 %34,8 olarak vermistir (9).
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Bizim ¢alismamizda OKB ve PB hasta grubunda komorbid yasam boyu depresyon
oranlar1 benzerdi (sirastyla % 56,8 ve % 57,1). Ancak yasam boyu depresyon
komorbiditesi bulunan hastalar arasinda, OKB’ lu hastalarin, PB hastalarina oranla daha
yliksek sayida depresif epizod gegirdikleri gozlendi [sirasiyla median: 2 (1 — 10) # 1 (1 —
6); p <0,01]. Bu bulgu OKB’ lu hasta grubunda hastaligin kronisitesi ve hastaneye yatis
sikliginin gostergesi olarak kabul edilebilir.

Crino, anksiyete bozukluklariin depresyon komorbiditesi agisindan farklilik
gostermedigini bildirmistir (114) . Bu durum bizim caligmamizda da benzerdir. PB,
depresyon birlikteligine iliskin olarak % 30-80 gibi genis bir oran bildirilmektedir. Katon,
PB’ da depresyon komorbitidesini yasam boyu % 40-50 olarak saptamistir (115). Bizim
calisgmamizda depresyon komorbiditesi her iki anksiyete grubunda da nisbeten yiiksek
goriinmektedir. Bunun sebebi olarak, bizim hastanemizin en son basamak olmasi,
dolayistyla daha direncli vakalarin degerlendirmeye alinmis olabilecegi sdylenebilir.

Bizim c¢alisma konumuza esas teskil eden, anksiyete bozukluklarindaki bipolar
bozukluk komorbiditesi literatiirde ancak son yillarda ve az sayida ¢alismada dikkat ¢eker
hale gelmistir.

OKB ile bipolar bozukluk arasinda iliskiyi arastiran ¢calismalar kisitli olup, OKB’
de bipolar komorbiditesine iliskin sonuglar, % 2,7 — 33,3 arasinda degismektedir (9, 13,
16, 87, 107, 113). Genel olarak, OKB ile bipolar bozukluk arasindaki komorbidite,
cogunlukla sistematik arastirmalarin temelinde olmayip, OKB’ 1i hastalarda SSRI’ lara
bagli olarak gelisen manik veya hipomanik ataklar1 bildiren vaka takdimleri temelindedir.
Kruger ve ark. 149 hastay1 iceren serilerinde benzer iinipolar (% 35,2) ve bipolar (%

35,1) komorbidite oranlari tespit etmislerdir (3).
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Tabo (1997), calismasinda 30 OKB hastasinda yasam boyu bipolar bozukluk
komorbiditesini % 33,3 (% 3,3 bipolar I, % 30 bipolar II) olarak tespit etmistir. OKB’ de
bipolar bozukluga iliskin heniiz kesin veriler olmamakla birlikte, iki bozukluk arasinda
bir iliskinin varliginin da dikkat ¢ektigini, bipolar bozukluk saptanan 10 OKB’ li hastanin
5> inde (% 16,5), hipomanik atak Oncesinde ve esnasinda antidepresan kullaniminin
oldugunu sdylemistir. Ayrica hastalarin higbirinin goriismenin basinda yapilan kisa
psikiyatrik degerlendirmede bipolar bozukluga ait 6ykii vermediklerini bunun da klinikte
genel psikiyatrik degerlendirmenin yaninda yapilandirilmis gériismelerin uygulanmasi ile
hastada gecirilmis bir manik / hipomanik atak olup olmadiginin daha dogru bir sekilde
saptanabilecegini ortaya koydugunu, bdylelikle hem OKB ile bipolar bozukluk arasindaki
iliskinin daha iyi bir sekilde degerlendirilebilecegini hem de bdyle bir komorbiditeye
sahip bir hasta saptandiginda, antidepresan tedaviye mizag stabilizatorii eklenerek maniye
kaymanin 6nlenebilecegini belirtmistir (87).

Perugi ve ark.” nin ¢alismasinda hastalarda toplam % 1,5 oraninda bipolar I ve %
13 oraninda bipolar II bozukluk komorbiditesi saptanmistir. Bipolar II komorbiditesi
OKB’ 1i hastalarda PB’ a kiyasla daha yiiksek oranda ortaya ¢ikmistir. Bu durum
ozellikle @~ OKB’ i erkeklerde daha belirgin olarak gozlenmistir (9). Bizim
calisgmamizdaki bulgularimiz da Perugi ve ark.” nin sonuclarina benzerdir. Calismamizda
OKB’ 1i hastalarda, PB grubuna kiyasla anlamli 6l¢iide yiiksek oranda bipolar bozukluk
komorbiditesi mevcuttu (sirastyla % 22,7 # % 7,1). Aym zamanda bipolar OKB’ li
hastalar arasinda erkek cinsiyet baskindi. Dolayisiyla OKB’ li erkek hastalarin bipolar

komorbiditesi ile iliskisinin daha kuvvetli oldugu one siirtilebilir.
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Arastirmacilar, PB komorbiditesi i¢in genellikle PB ile major depresyon
arasindaki birliktelige odaklanmistir. PB ile bipolar bozukluklar arasindaki iliski ise
heniiz etraflica incelenmemistir. Bununla birlikte, % 67’ si agorafobili olan 140 PB’ lu
hastada, hipomanik veya manik epizod gecirme hikayesi % 13,5 oraninda bildirilmistir.
Bunlari % 2,1’ ini mani; % 5’ ini hipomani ve % 6,4’ {inii ise siklotimi olusturmaktadir.
(116). Perugi ve arkadaslar1 1999 da 119 poliklinik hastasinda  %5.8 oraninda bipolar
bozukluk rapor etmistir (3).

ECA calismasinda bipolar bozuklugun (6zellikle bipolar II) depresyona kiyasla
1,7 kat daha fazla oranda OKB’ ye eslik ettigi tespit edilmistir (89). NCS (National
Comorbidity Survey) ¢alismasinda da Kessler ve ark. da yine bipolar bozuklugun (OR =
9,0), major depresif bozukluga gore (OR=3.,4) daha kuvvetli bir sekilde OKB’ ye eslik
ettigini ortaya koymustur (44).

Perugi’ nin caligmasinda, 345 OKB’ li hastada omiirboyu bipolar bozukluk
komorbiditesi % 16 , major depresyon komorbiditesi ise % 34,8 olarak bulunmustur. Bu
calismada, OKB’ ye bipolar veya unipolar komorbiditenin eslik ettigi durumlarda OKB’
nin klinigi ve seyrinin degisiklikler gosterdigi bildirilmistir. Bipolar bozukluklu OKB
hastalari, daha dereceli bir baslangic ve daha episodik bir seyir gostermislerdir. Bu
hastalarda major depresyon episodlari, seksiiel ve dinsel obsesyonlar daha fazla olmus,
buna karsilik, kontrol ritiielleri daha az olarak gozlenmistir. Bu hastalarda hastalik
gidisini ve tedavi se¢cimini OKB belirlerken, tersine, OKB ile bipolar birlikteliginde, tani,
tedavi ve gidis konularinda bipolar bozuklugun oncelik arz ettigi bildirilmistir (9).

Bizim ¢alismamizda OKB semptomatolojisi acisindan, bipolar bozukluk

komorbiditesi gosteren ve gdstermeyen hastalar arasinda istatistiksel farklilik olusturan
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bir semptom saptanmamis olmasina ragmen, oransal olarak, bipolar komorbiditeli grupta,
kirlenme (% 90 # % 79,4), dini (% 80 # % 50) ve cinsel (% 50 # % 26,5) obsesyonlarin
daha fazla goriildiigli, kompiilsiyonlar arasinda ise, kontrol etme ( % 90 # % 73,5)’nin
oransal olarak on plana c¢iktigin1 sdyleyebiliriz. Bu bulgular, literatiir 1s181inda
degerlendirildiginde yukaridaki sozii edilen semptomatolojiye sahip OKB’ li hastalarda
bipolar komorbiditesi olasilig1 acisindan dikkatli olunmast Onerilebilir. Bipolar
komorbiditesi olan ve olmayan OKB hastalar1 Y-BOCS puan1 ve Hamilton depresyon
puant agisindan degerlendirildiginde, non-bipolar OKB hastalarinda istatistiksel
anlamliliga ulasan oranda depresyon ve OKB siddet puanlarinin daha yiiksek oldugu
goriildi.

Perugi ve ark.” 1 2002 yilinda OKB ve bipolar bozukluk komorbiditesine iliskin
olarak, antidepresan tedavinin hastalart mani ya da hipomaniye kayma olasiligini
artirdigina dikkat ¢ekerek, klomipraminle tedavi edilen hastalarda kayma insidansinin
daha yiiksek oldugunu belirtmislerdir (117). OKB ve bipolar bozukluk komorbidite
sikliginin yalnizca antidepresan tedaviye bagli bir kayma olmadigi, ozellikle ailede
bipolar bozukluk ykiisii olan, OKB hastalarinin daha sik bipolar bozukluk komorbiditesi
gosterdigini bildirmislerdir (113). Ote yandan klinik caligmalar da bipolar II bozuklugun
OKB’ da 6nemli rol oynadigini 6ne siirmektedirler (9, 117, 118). Bizim calismamizda da
bipolar bozukluk komorbiditeli hastalarin aile dykiilerinde bipolar bozukluk ve depresyon
goriilme olasilig1 daha yiiksek bulunmustur. Istatistiksel anlamliliga ulasmamis olsa da,
bu literatiir bilgilerinin de degerlendirilmesi neticesinde ailesel yiikliiliigiin bipolar
komorbiditesinde dnemli rol oynadigi sonucuna varilabilir. Ancak daha kesin sonuglar

icin, genetik caligmalara ihtiya¢ vardir. Ornegin Mac Kinnon ve ark. PB komorbiditeli
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bipolar hastalarinda yaptiklar1 g¢alismada kromozom 18q baglantist delili tespit
etmislerdir (97).

Klinik .caligmalardaki bipolar komorbidite oranlar1 metodolojik farkliliklardan da
etkilenmektedir. Daha Onceki caligmalar bipolar bozukluk tanisi i¢in antidepresanlara
bagli hipomanik—manik kaymalar1 da igine alan DSM-III-R’a gore c¢alismalarini
olusturmuslar, ancak DSM IV antidepresanlara bagli kaymalar1 bipolar bozukluk igine
dahil etmemistir. Ayrica yapilan bazi ¢alismalarda anksiyete bozukluguna komorbid
bipolar icin sub gruplar1 dahil ederek daha yiiksek oranlar bulmuslar. Ornegin Fransa’ da
612 OKB hastasini igeren ¢okmerkezli bir calismada, hipomani degerlendirmesi i¢in
“self-rated checklist of hypomania” (HCL 20) kullanilmis ve 20 item’ den >10 puan
alanlar hipomani olarak degerlendirilmistir. Bu sekilde OKB grubunda % 30 oraninda
hipomani saptanmistir. Bu degerlendirme yonteminin, DSM IV’ e gore tan1 koymaktan
cok, daha genis bipolar altgruplarin1 yakalamaya yonelik oldugu bildirilmistir. Bunun da
otesinde siklotimiye ozgli bir “checlist” kullanildiginda (cyclotimic temperament
questionnaire; Akiskal ve ark. 2003) bu oranin % 53’ e ¢iktig1 kaydedilmistir (119).

Son zamanlarda ¢ogu yazarlar, antidepresan kullanimi ile manik / hipomanik
kayma gosteren hastalarin da bipolar bozukluk gelisimi acisindan dikkatli incelenmesi
gerektigini sOylemektedirler. Akiskal, bipolar spektrum kavrami c¢ercevesinde bu
hastalar1 bipolar III olarak tanimlamis ve bu gruptan, bipolar spektrum icerisinde en
sensitif grup (duyarhilik % 32; 6zgiillik % 100) olarak bahsetmistir (65). Akiskal,
prospektif klinik izlem sirasinda, antidepresan ilaglara bagli mani / hipomani bulunan
hastalarin hemen hemen tiimiiniin, aylar veya yillar igerisinde spontan mani veya

hipomani haline ilerleme gosterdiklerini ortaya g¢ikarmistir (68). Diger calismalar da
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antidepresana bagli mani / hipomani gosteren hastalarin bipolar spektrum icerisinde
degerlendirilmesini tavsiye etmislerdir (73, 74). Dolayisi ile, anitidepresan bagli mani
veya hipomani bulunmasi, bipolar bozukluk siiphesini yansitmaktadir. Antidepresan
kullanimi ile iligkili hipomani, yalnizca major depresyonlarla sinirli degildir. Distimik
hastalarin iicte birinde (65), sosyal fobi, OKB ve PB olan hastalarin % 10 — 30 kadarinda
ortaya ¢ikmaktadir. Bu da olgularin ¢ok azinda soft bipolaritenin panik ataklar, sosyal
anksiyete ya da takintilarla kendini gosterebilecegini diislindiirmektedir. Antidepresan
tedavi ile, hipomanik doneme girmeleri, bu hastalardaki bipolaritenin ilk kanit1
sayilabilecegi One siiriilmiistiir. (65).

Biz de calismamizda bu bulgular1 géz oniine aldik ve hasta grubumuzda bipolar
bozukluk komorbiditesini arastirirken, bipolar komorbiditesini hem DSM -IV’ e gére,
hem de bu gruptaki hastalara antidepresan ilaglarla manik kayma gosteren hastalar1 da
ekleyerek ayr1 ayr1 degerlendirdik. Antidepresan ila¢ kullanimi ile hipomanik kayma
Oykiisii veren toplam 10 hastamizi da bipolar bozukluk komorbidite grubuna dahil ederek
tekrar degerlendirdigimizde toplam bipolar komorbiditesinin % 26,7 oldugunu, bu oranin
gruplar arasinda dagiliminin ise, OKB grubu i¢in % 38,4’ e; PB grubu i¢in ise % 14,2 ye
ciktigimi tespit ettik. Bipolar komorbiditesi, yine OKB grubunda istatistiksel acidan
anlamli1 6l¢iide daha yiiksekti (p=0,05). Bulgularimiz, bu iki farkli bakis agisi ile yapilan
incelememizde bulgularin genis dlgiide paralellik gosterdigini ve bu iki grubu birlikte
degerlendirmenin bazi1 parametrelerde (mevsimsel seyir, ailede bipolar ve depresyon
Oykiisii gibi) istatistiksel olarak yapilan analizin giiciinii artirdigini ortaya koydu. Ancak
calismamiz DSM IV g6z Oniine alinarak yapildigi icin, sadece DSM IV verilerini

kullanmay tercih ettik. Bununla birlikte, literatiirle paralel olarak antidepresanla kayma
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gosteren hastalarin 6zelliklerinin, DSM IV bipolar komorbiditeli hastalarin 6zelliklerine
daha yakin oldugunu ve bu hastalar1 bipolar grup i¢inde degerlendirmenin ¢ok yanlis
olmayacagini soyleyebiliriz.

Calismamizda bipolar komorbiditeli OKB hastalarinda, non-bipolar olanlara
kiyasla, gecirilmis depresif epizod sayilari anlamli derecede daha fazla idi (4,4 £ 2,5 #
1,9 = 1,5 ; p<0,01). Perugi ve ark. da ¢aligmalarinda (1997), bipolar komorbid OKB’
lerin, komorbid olmayanlara gore, OKB semptomlarinin daha epizodik bir gidis
gosterdigini, ve depresif epizodlarin daha sik oldugunu bildirmislerdir.

Bipolar Il bozukluk tanisi, salt sagaltim acisindan degil, hastaligin prognozundan
otiirti de 6nem tagimaktadir (120). Bu gruptaki hastalarda intihar oranlarinin yiiksek olusu
gorlisli literatiirde desteklenmistir (121). Biz calismamizda intihar oranmi acisindan
ylikseklik tespit etmedik. Major depresyonla gelen hastalara dogru tani koyabilmek kamu
sagligr acisindan biiylik Onem tasimaktadir. Yapilan izlem ¢alismalarinda major
depresyonla bagvuran hastalar arasinda % 27 — 65 oraninda bipolar II ve varyantlari
oldugu tespit edilmistir (65). Bu bulgular 1s181nda belki de anksiyete bozukluklarinda en
sik olarak belirtilen komorbid major depresyonlarin 6nemli bir kisminin, detayh
degerlendirildigi takdirde, bipolar bozukluk ¢ercevesine dahil olabilecegi 6ne siiriilebilir.
Antidepresan ilaglarla hipomanik kayma gosteren hastalarda sadece antidepresan tedavi
verilmesi, bu hastalarda dongliyli hizlandirma ve bozuklugu kroniklestirmeye sebebiyet
verebilir (65).

Akiskal’ a gore (1992), miza¢ Ozellikleri, bipolaritenin gelisimsel yanyollar
olarak degerlendirilmistir. Bipolar bozuklugun farkli gériiniimlerinin, bir ucunun bireysel

temperament farkliligindan baslayarak, hipomani ve maniye kadar uzanan genis bir
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yelpaze icerisinde degerlendirilebilecegini one siiren Akiskal, bu durumu, spektrum
varsayimi ile agiklamaya ¢alismistir. Temperament iizerine yapilan calismalar genellikle
afektif bozuklugu bulunan hasta gruplarini hedef almistir. Akdeniz ve ark. 68 yineleyici
tip depresyon, 50 tek donemli depresyon ve 84 6timik bipolar bozukluk hastasi {izerinde
afektif temperament tiplerinin sikligini arastirmiglardir. Yineleyen depresyon hastalarinda
herhangi bir duygulanim mizac1 daha sik, depresif hastalarin depresif mizag siklig1 ve
puanlar1 daha yiiksek olarak bulunmustur. Siklotimik miza¢ hasta gruplarinda kontrollere
gore daha sik gozlenmis, hipertimik mizag ise sadece bipolar bozukluk hastalarinda
gozlemlenmistir (% 9,5). Bu bulgularin psikiyatride uzun yillardir kabul edilen
depresyon ve maniye ait 6zgiil miza¢ 6zellikleri oldugu varsayiminmi destekler nitelikte
oldugunu sdylemislerdir. Maninin birincil olarak hipertimik mizag, depresyon ise
depresif mizac¢ ile baglantili oldugunu bildirmislerdir (122). Akiskal ise siklotimik
mizacin bipolar bozukluk ile en baglantili mizag tipi oldugunu sdylemistir (81). (122).
Bizim ¢alismamizda da baskin mizag tespit edilen 3 bipolar komorbid OKB hastasindan
2’ sinde siklotimik miza¢ vardi. Ancak bizim calismamiz benzer baglantiyr iddia
edebilecek sayiya sahip degildir.

Perugi’ nin ¢alismasinda, temperamental 6zelliklerin, anksiyete bozukluklarinin,
bipolar komorbiditesinde belirleyici rol oynayabilecegi lizerinde durulmakta ve bu
konunun daha ileri ¢alismalarda degerlendirilmesinin uygun olacagi vurgulanmaktadir
(3). Ayrica Henry ve ark.” nin temperament karakter ile bipolar ve anksiyete bozuklugu
arasindaki iliskiyi inceledikleri bir ¢alismada, komorbid olanlarda depresif temperament
ile giliclii bir bag oldugu, antikonviilzan tedaviye saf bipolar olanlarin % 85; anksiyete

bozuklugu ile komorbid olanlarin % 54 oraninda yanit alindigini bildirmislerdir (78).
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Savino’ nun 140 PB hastas1 lizerinde yaptig1 caligmasinda, yiliksek oranda
hipertimik temperament de saptanmistir (kadinlarda, % 29,7 ; erkeklerde % 47,9).
Yazarlar, hipertimik temperament gdsteren hastalarinda bipolar bozukluk komorbiditesi
icinde degerlendirilebilecegini 6ne siirmiislerdir (116).

Gegmiste siklotimik mizaci olan kisilerde antidepresan ile hipomaninin ortaya
cikma olasiliginin arttig1 one siiriilmiistiir (4). Henri ve ark. ise (78) manik kayma icin
risk etkenlerini arastiran bir baska ¢alismada hipertimik mizacin en yiiksek riski tasidigini
belirtmislerdir. Bu bulgular kaymanin sadece ilaca bagli ortaya c¢ikmadigini, ayni
zamanda yapisal bir yonii oldugunu mizacin da eslik ettigi hastalarin bu acidan yiiksek
risk grubu olusturduklar diisiiniilebilir (123).

Caligmalarda temperament Olciimii i¢in farkli metodolojik  yontemler
kullanilmakla birlikte, Hastalarin miza¢ degerlendirmesi i¢in, Akdeniz ve Kesebir gibi,
biz de c¢alisgmamizda TEMPS-A 6lcegini temel aldik. Calismamizin  mizag
degerlendirmesinde OKB’ li hastalarda PB’ lu hastalara kiyasla depresif mizacin daha
yliksek oranda goriildiigii saptand1 (% 34,1 # % 11,9; p=0,002). Miza¢ puanlarinin
degerlendirilmesi sonucunda da OKB grubunda depresif miza¢ puanlarinin daha yiiksek
oldugu, buna karsilik PB grubunda hipertimik puanlarin daha yiiksek oldugu goriildii. Bu
bulgu, Savino’ nun ¢alismasim destekler nitelikte idi. Ilging olarak, DSM-IV’ e gére
bipolar komorbiditesi bulunan hastalarda depresif mizaca rastlanmadi. Depresif mizag
puanlara bakildiginda da non-bipolar hastalarinda puanlarin anlamli derecede daha
yliksek oldugu goriildii. Bu bulgular Akdeniz ve ark.” nin ¢alismasi ile paralellik
gostermistir. Bu durumu non-bipolar grubunda {inipolar depresyonun goriilme oraninin

yliksekligi ile iligkili olabilecegini diisiiniiyoruz.
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Sonu¢ olarak, bipolar bozukluk komorbiditesinin, o6zellikle OKB hastalar
arasinda yiliksek oranda olabilecegini ve bu hastalarin digerlerine goére nispeten daha
geng, cogunlugunda semptomlarin mevsimsel seyir gosterdigini ve depresif epizod
sayisinin daha fazla oldugunu sdyleyebiliriz. Ayrica, bu hastalarin aile dykiilerinde de
bipolar bozukluk ve depresyon oranlarinin daha yiiksek oldugunu, bu nedenle de bu
ozellikleri tasiyan hastalarin, bipolar bozukluk komorbiditesi gdsterebileceginin akla
getirilmesi ile bu tip hastalarda antidepresanlardan 6nce, duygudurum diizenleyicilerin
verilmesi gibi daha uygun tedavi diizenlenmesi, hastaligin rekiirrensinin, kronisitesinin
onlenmesi ve hafif bipolar o6zellikler tasiyan hastalarda da hipomanik kaymanin
Onlenebilecegi diisiiniilebilir. Bizim calismamiz anksiyete bozukluklari iginden sadece
OKB ve PB’ u icermektedir. Anksiyete bozukluklarinda bipolar bozukluk
komorbiditesine yoOnelik, daha saglikli sonucglara ulasabilmek i¢in, diger anksiyete
gruplarinin da (sosyal fobi, post travmatik stress bozuklugu) yeraldigi daha genis sayida
hasta gruplar1 ile birlikte, aile caligmalari, epidemiyolojik calismamalar ve genetik

caligmalara ihtiyag vardir.
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CALISMANIN LIMITASYONLARI

Calismamizin alan ¢alismasi olmamasi, hastanemizin en son basamak hastane olmasi
ve goreceli olarak tedaviye daha direncli hastalara hitap etmesi sonuglar1 etkilemis
olabilir.

Aile oOykiileri sadece hastalardan alinan bilgilere dayandigi ve tant koyucu
goriismelerle dogrulanmadigi icin, bu sonuglarin metodolojik olarak saglikli olmadigi
agiktir.

Anksiyete bozuklugu grubundan sadece OKB ve PB hastalar1 ¢alismaya alindigi igin,
bu sonuglarin, diger anksiyete bozukluklarim1i da kapsayacak sekilde genelleme
yapilmasi dogru olmayabilir.

Hastanin 0miirboyu komorbid durumlarinin sorgulanmasi diger tiim retrospektif
caligmalarda oldugu gibi, hastanin eski hikayesini hatirlamasi temelinde siipheli
durumlara yol agabilir.

Calismamizda kullandigimiz, TEMPS-A mizag¢ 6l¢egi, anketi dolduran kisilerin tim
yasamlarini géz online almalar1 hatirlatildigi halde, hastalik oncesi kisilik 6zelliklerini

degerlendirmede zorluklar yasanabilir.
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SONUCLAR

OKB’ nin PB’ a oranla daha geng yaslarda basladigi, daha goreceli baslangi¢
gosterdigi, ancak daha agir ve daha epizodik seyrettigi goriilmiistiir.

OKB grubundaki hastalarin ailelerinde depresyon ve bipolar bozukluk insidans1 daha
yiksek bulunmustur, bu da OKB’ nin kalitsal 6zellik tasiyabilecegi tezini
desteklemektedir.

OKB’ de depresif mizag daha siklikla goriilmiis, depresif mizag puanlar1 daha yiiksek
bulunmustur, PB’ da ise hipertimik miza¢ puanlar1 daha yiiksek tespit edilmistir.
OKB ve PB hastalarinda yiiksek oranda bipolar bozukluk komorbiditesi mevcuttur.
Bu komorbidite, OKB grubunda istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide daha yiiksektir.
Bipolar komorbidite gosteren hastalarin cogu bipolar II” ye aittir.

Antidepresan ile manik kayma gdsteren hastalarin klinik ve sosyodemografik
ozellikleri, DSM IV’ e gore bipolar bozukluk komorbiditesi gosteren hastalar ile
paralellik gostermektedir. Bu durum, bu hastalarin da bipolar komorbidite gdsteren
hastalar grubuna dahil edilebilecegi savin1 desteklemektedir.

Bipolar bozukluk komorbiditesinin erkek OKB hastalarinda daha sik oldugu goriildii.

Bipolar komorbiditeli hastalarin semptomlarinin mevsimsel iligkisinin oldugu,
ailelerinde bipolar bozukluk ve depresyonun daha yiiksek oranda oldugu saptandi.
Bipolar komorbiditesi olan ve olmayan OKB hastalar1 Y-BOCS puani ve Hamilton
depresyon puani agisindan degerlendirildiginde, non-bipolar OKB hastalarinda
istatistiksel anlamliliga ulagsan oranda depresyon ve OKB siddet puanlarinin daha

yliksek oldugu gortildii.



Bipolar komorbiditeli hastalar arasinda depresif mizaca rastlanmadi.
Bipolar bozukluk komorbiditesi ile uyumlu olabilecek baskin bir mizag tespit
edilememis olmakla birlikte bipolar komorbiditeli OKB hastalarinda siklotimik

mizaca goreceli olarak fazla rastlanmistir.

74
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OZET

Giris: Obsesif kompiilsif bozukluk (OKB) ve panik bozukluk (PB) hastalar
iizerinde yapilan ¢alismalar, yiiksek oranda afektif bozukluklar prevelansi bildirmektedir,
ancak, bipolar bozukluk komorbiditesi etraflica incelenmemis olup, son yillarda daha ¢ok
ilgi ¢ekmeye baslamistir. Ayrica bipolaritenin  gelisimsel yanyollar1  olarak
degerlendirilen temperament (mizag) Ozelliklerinin bu hastalarda ne gibi farkliliklar
gosterdigi ve bipolar bozukluk gelisimi i¢in predispozisyon yaratip yaratmadigi da
tartismali bir konudur.

Metod: Afektif temperament Ozelliklerini de igine alacak sekilde bipolar
bozukluk komorbiditesini,bunun klinik ve sosyodemografik ozelliklerini aragtirmak
amaci ile 44 OKB ve 42 PB hastas1 olmak iizere toplam 86 hasta ¢alismaya alindi.
Hastalara sosyodemografik form yaninda, SCID 1 incelemesi, Hamilton depresyon
Olgegi, Beck anksiyete Olcegi, Yale Brown OKB o0lcegi, Panik agorafobi olgegi ve
TEMPS-A mizag¢ degerlendirme 6lgegi uygulandi.

Bulgular: OKB ve PB hastalarinda ¢ogunlugu bipolar II olmak iizere yiiksek
oranda bipolar bozukluk komorbiditesi mevcuttu (% 15,1). Bu komorbidite, OKB
grubunda, PB’ a oranla daha ytiksekti (% 22,7 # % 7,1; p=0,07). Bipolar komorbidite
gosteren hastalarin ¢ogu bipolar II’ ye aitti (% 11,6). Antidepresan ile manik kayma
gosteren hastalarin klinik ve sosyodemografik 6zelliklerinin, DSM IV’ e gore bipolar
bozukluk komorbiditesi gosteren hastalar ile paralellik gosterdigi goriildii. Bu iki grup
birlikte ele alindiginda tiim grupta bipolar komorbiditesi % 26,7 olarak saptandi (OKB:

%38.,4 ; PB: %14,2; p=0,05)
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Bipolar bozukluk komorbiditesi bulunan hastalarin nispeten daha gen¢ olduklari,
cogunlugunun erkek oldugu, bipolar komorbiditeli hastalarin semptomlarinin mevsimsel
iligkisinin oldugu, ailelerinde bipolar bozukluk ve depresyonun daha gorece daha yiiksek
oldugu saptandi. Bipolar komorbiditeli hastalarda depresif epizod sayilar1 daha yiiksekti.
Bipolar komorbiditeli hastalar arasinda depresif mizaca rastlanmadi. Bipolar
komorbiditeli OKB hastalarinda siklotimik miza¢ gorece daha baskin idi.

Sonu¢: OKB ve PB hastalarinda énemli 6l¢lide bipolar bozukluk komorbiditesi
mevcuttur. Bu hastalarin klinik ve sosyodemografik 6zelliklerinin ortaya ¢ikarilmasi,
klinikte gozden kagabilen ancak tespit edildigi takdirde hastanin tedavisinin ve

dolayistyla klinik gidisinin diizeltilebilecegi, bu komorbiditenin kolay taninmasina

yardimci olabilir.
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SUMMARY

Introduction: The studies on obsessive compulsive disorder (OCD) and panic
disorder (PD) have reported high prevalence rates of mood disorders, but, comorbidity of
bipolar disorder that has gained increasing popularity recently, has not been well studied.
Besides, it is a matter of debate, if there is relationship of temperamental variables which
are thought to be developmental subways of bipolarity, in patients with comorbid anxiety
disorders.

Method: The aim of the study is to investigate the clinical and sociodemographic
features of the patients with OCD and PD in terms of the comorbidity of bipolar disorder
including affective temperamental variables. Forty-four and 42 patients with the
diagnosis of OCD and PD respectively, were included to the study. Patients were
assessed by interview with patients (SCID 1), applying sociodemographic form,
Hamilton depression scale, Beck anxiety scale, Yale Brown OCD scale, Panic
agoraphobia scale and TEMPS-A affective temperament questionnaire.

Results: The results showed significantly higher rates of bipolar comorbidity
(especially bipolar II; % 11,6) in patients with OCD and PD (total % 15,1). Compared
with PD, the results for OCD was more significant (% 22,7 # % 7,1; p=0,07). Patients
with antidepressant-induced mania’/hypomania had similar clinical and sociodemographic
characteristics to the patients with comorbid bipolar disorder according to DSM IV
criteria. The rate of comorbid bipolarity increased to 26,7 % when both groups take into

account (OCD: 38,4 %; PD: 14,2 %; p=0,05).
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Patients with comorbid bipolar disorder were predominantly male and younger
than non-bipolar patients. Episodic course were prominent in patients with bipolar
comorbidity and their family history showed higher prevalence of bipolar disorder and
depresion than non-bipolar patients. The mean number of lifetime depressive episode was
also higher in bipolar comorbid patients. Depressive temperament was not detected
among bipolar comorbid patients. Cyclothymic temperament was more predominant
among bipolar OCD patients.

Conclusion: We conclude that there is significant rate of bipolar comorbidity in
patients with OCD and PD. To know their clinical and sociodemographic features might
help to diagnose this comorbidity which could be overlooked in clinical practice. This

may be important for the treatment of this patients and to improve their clinical course.
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