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ABOUT THIS JOURNAL

The Journal of Neurobehavioral Sciences (IJNBS) is a
peer-reviewed open-access neuroscience journal without
any publication fees. All editorial costs are sponsored by
the Uskiidar University Publications and the Foundation
of Human Values and Mental Health. Each issue of
the Journal of Neurobehavioral Sciences is specially
commissioned, and provides an overview of important
areas of neuroscience from the molecular to the behavioral
levels, delivering original articles, editorials, reviews and
communications from leading researchers in that field.

JNBS is published electronically and in the printed form
3 times a year by Uskudar University.

The official language of INBS is English. However,
starting from 2017, our board agreed upon accepting
selective turkish articles that make significant impact
to the neuroscience literature. Therefore, we encourage
researchers to also submit their articles written also in
Turkish language. Our editorial office provide Turkish
abstracts in addition to English for each article. Please
visit our university webpage for instructions written in
turkish language (http://uskudar.edu.tr/tr/dergi/4/jnbs-
dergileri).

Aims & Scope

The scope of the journal is broad. It covers many
disciplines and spans molecules (e.g., molecular
neuroscience, biochemistry) through systems (e.g.,
neurophysiology, systems neuroscience) to behavior
(e.g. cognitive neuroscience) and clinical aspects (e.g.
psychopharmacology). The journal covers all aspects of
neuroscience with an emphasis on translational psychiatry
and psychology, as long as the goal is to delineate the
neural mechanisms underlying normal or pathological
behavior.

Preclinical and clinical studies are equally considered for
publication. We also invite manuscripts on the methods
of computational modeling of psychiatric and neurological
disorders, and treatment outcome.

The journal has a special emphasis on psychiatric and
neurological disorders.

However studies on normal human behavior are also
considered. Studies on animals and technical notes must
have clear relevance and applicability to human disease.

Case Reports that includes recent neuroscientific
treatment or diagnosis methods are generally within the
scope of JNBS.

Please see our editorial board section for information on
specific sections.

In addition, the following two categories are further
featured in JNBS:

e Mini-reviews that succinctly survey appropriate areas
of current research or theory

e Commentaries that serve as vehicles for brief
presentations of new theories, hypotheses, points of
view, or critiques of current research

Papers will be selected on the basis of their methodology
and negative results are strongly considered for
publication.

The average time from submission to first decision is
less than 30 days. Accepted articles are published online
ahead of print in an average of 40 workdays, and articles
are published in print 3-6 months after acceptance.

Please see our Guide for Authors for information on
article submission. If you require any further information
or help, please email us (jnbs@uskudar.edu.tr)

Editor-in-Chief: Nevzat Tarhan
Co-Editor: Cumhur Tas, Gékben Hizli Sayar, Baris Metin
Publication Editor: Bernis Siitclibasi Kaya

Publication Assistant: Cansu Celik
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INTRUCTIONS FOR AUTHORS

Instructions for Authors

Prior to submission, please carefully read and follow
the submission guidelines entailed below. Manuscripts
that do not conform to the submission guidelines may be
returned without review.

Submission

Submit manuscripts electronically (.doc format with
including all figures inside) via the online submission
system of our website (www.jnbs.org or www.scopemed.
org/?sec=dgfa&jid=34).

Cumbhur Tas, MD PhD
Co-Editor, Journal of
Department of Psychology

Neurobehavioral Sciences

Uskiidar University
Altunizade Mh., Haluk Turksoy Sk No: 14,
Istanbul-Turkey

General correspondence may be directed to the Editor’s
Office.

In addition to postal addresses and telephone numbers,
please supply electronic mail addresses and fax numbers,
if available, for potential use by the editorial and
production offices.

Masked Reviews

Masked reviews are optional and must be specifically
requested in the cover letter accompanying the
submission. For masked reviews, the manuscript must
include a separate title page with the authors’ names and
affiliations, and these ought not to appear anywhere else
in the manuscript.

Footnotes that identify the authors must be typed on a
separate page.

Make every effort to see that the manuscript itself
contains no clues to authors’ identities. If your manuscript
was mask reviewed, please ensure that the final version
for production includes a byline and full author note for
typesetting.

Types of Articles

Brief Reports, commentaries, case reports and mini-
reviews must not exceed 4000 words in overall length.
This limit includes all aspects of the manuscript (title
page, abstract, text, references, tables, author notes and
footnotes, appendices, figure captions) except figures.
Brief Reports also may include a maximum of two figures.

For Brief Reports, the length limits are exact and must
be strictly followed.

Regular Articles typically should not exceed 6000 words
in overall length (excluding figures).

Reviews are published within regular issues of the JNBS

and typically should not exceed.

10000 words (excluding figures)

Cover Letters
All cover letters must contain the following:

A statement that the material is original —if findings
from the dataset have been previously published or are
in other submitted articles, please include the following
information:

*Is the present study a new analysis of previously
analyzed data? If yes, please describe differences in
analytic approach.

*Are some of the data used in the present study being
analyzed for the first time? If yes, please identify data
(constructs) that were not included in previously published
or submitted manuscripts.

*Are there published or submitted papers from this data
set that address related questions? If yes, please provide
the citations, and describe the degree of overlap and the
unique contributions of your submitted manuscript.

*The full postal and email address of the corresponding
author;

*The complete telephone and fax numbers of the same;

*The proposed category under which the manuscript
was submitted;

*A statement that the authors complied with APA ethical
standards in the treatment of their participants and that
the work was approved by the relevant Institutional

Review Board(s).
*Whether or not the manuscript has been or is posted
on a web site;

*That APA style (Publication Manual, 6th edition) has
been followed;

*The disclosure of any conflicts of interest with regard to
the submitted work;

*A request for masked review, if desired, along with a
statement ensuring that the manuscript was prepared in
accordance with the guidelines above.

*Authors should also specify the overall word length of
the manuscript (including all aspects of the manuscript,
except figures) and indicate the number of tables, figures,
and supplemental materials that are included.
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INTRUCTIONS FOR AUTHORS

Manuscript Preparation
Prepare manuscripts according to the Publication Manual
of the American Psychological Association (6th edition).

Review APA’'s Checklist for Manuscript Submission
before submitting your article. Double-space all copy.
Other formatting instructions, as well as instructions
on preparing tables, figures, references, metrics, and
abstracts, appear in the Manual.

Below are additional instructions regarding the

preparation of display equations and tables.

Display Equations
We strongly encourage you to use MathType (third-party
software) or Equation

Editor 3.0 (built into pre-2007 versions of word) to
construct your equations, rather than the equation
support that is built into Word 2007 and Word 2010.
Equations composed with the built-in Word 2007/Word
2010 equation support are converted to low-resolution
graphics when they enter the production process and
must be rekeyed by the typesetter, which may introduce
errors.

To construct your equations with MathType or Equation
Editor 3.0:

Go to the Text section of the Insert tab and select Object.

Select MathType or Equation Editor 3.0 in the drop-down
menu.

If you have an equation that has already been produced
using Microsoft Word 2007 or 2010 and you have access
to the full version of MathType 6.5 or later, you can convert
this equation to MathType by clicking on MathType Insert
Equation. Copy the equation from Microsoft Word and
paste it into the MathType box. Verify that your equation
is correct, click File, and then click Update. Your equation
has now been inserted into your Word file as a MathType
Equation.

Use Equation Editor 3.0 or MathType only for equations
or for formulas that cannot be produced as word text
using the Times or Symbol font.

Tables

Use Word’s Insert Table function when you create tables.
Using spaces or tabs in your table will create problems
when the table is typeset and may result in errors.

Abstract and Keywords
All manuscripts must include an English abstract

containing a maximum of 250 words typed on a separate
page. After the abstract, please supply up to five keywords
or brief phrases. For the Turkish native speakers JNBS also
requires a Turkish version of the abstract and keywords.
However this rule does not apply to non-native speakers
and our translation office will include the Turkish abstract
free of charge.

References

List references in alphabetical order. Each listed reference
should be cited in text (Name, year style), and each text citation
should be listed in the References section.

In-text Citations

e For two or fewer authors, list all author names (e.g. Brown
& Tas, 2013). For three or more authors, abbreviate with ‘first
author’ et al. (e.g. Uzbay et al., 2005).

e Multiple references to the same item should be separated with
a semicolon (;) and ordered chronologically. References by the
same author in the same year should be differentiated by letters
(Smith, 2001a; Smith, 2001b).

e Cite articles that have been accepted for publication as ‘in
press’, include in the reference list.

e Cite unpublished work, work in preparation, or work under
review as ‘unpublished data’ using the author’s initials and
surname in the text only; do not include in the reference section

The Reference Section:

e Journal Article:

Hughes, G., Desantis, A., & Waszak, F. (2013). Mechanisms of
intentional binding and sensory attenuation: The role of temporal
prediction, temporal control, identity prediction, and motor
prediction. Psychological Bulletin, 139, 133-151. http://dx.doi.
org/10.1037/a0028566

e Authored Book:

Rogers, T. T., & McClelland, J. L. (2004). Semantic cognition:
A parallel distributed processing approach. Cambridge, MA: MIT
Press.

e Chapter in an Edited Book:
Gill, M. J. & Sypher, B. D. (2009). Workplace incivility and
organizational trust.

In P. Lutgen-Sandvik & B. D. Sypher (Eds.), Destructive
organizational communication: Processes, consequences, and
constructive ways of organizing (pp. 53-73). New York, NY:
Taylor & Francis.

Figures

Graphics files are welcome if supplied as Tiff, EPS, or PowerPoint
files. Multipanel figures (i.e., figures with parts labeled a, b, c, d,
etc.) should be assembled into one file.

The minimum line weight for line art is 0.5 point for optimal
printing.
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PUBLICATION ETHICS AND PUBLICATION MALPRACTICE
STATEMENT (ETHICAL GUIDELINES FOR PUBLICATION)

The publication of an article in the peer-
reviewed journal JNBS is an essential
building block in the development of
a coherent and respected network of
knowledge. It is a direct reflection of the
quality of the work of the authors and
the institutions that support them. Peer-
reviewed articles support and embody
the scientific method. It is therefore
important to agree upon standards
of expected ethical behaviour for all
parties involved in the act of publishing:
the author, the journal editor, the peer
reviewer, the publisher and the society
of society-owned or sponsored journals.

Uskudar University, as publisher of the
journal, takes its duties of guardianship
over all stages of publishing extremely
seriously and we recognise our ethical
and other responsibilities.

We are committed to ensuring that
advertising, reprint or other commercial
revenue has no impact or influence on
editorial decisions. In addition, Editorial
Board will assist in communications with
other journals and/or publishers where
this is useful to editors. Finally, we are
working closely with other publishers
and industry associations to set
standards for best practices on ethical
matters, errors and retractions - and
are prepared to provide specialized legal
review and counsel if necessary.

Duties of authors

(These guidelines are based on
existing COPE’s Best Practice Guidelines
for Journal Editors.)

Reporting standards
Authors of reports of original research

should present an accurate account
of the work performed as well as an
objective discussion of its significance.
Underlying data should be represented
accurately in the paper. A paper should
contain sufficient detail and references
to permit others to replicate the work.
Fraudulent or knowingly inaccurate
statements constitute unethical
behavior and are unacceptable. Review
and professional publication articles
should also be accurate and objective,
and editorial ‘opinion” works should be
clearly identified as such.

Authors are required to state in writing
that they have complied with the
Declaration of Helsinki Research Ethics
in the treatment of their sample, human
or animal, or to describe the details of
treatment.

Data access and retention

Authors may be asked to provide the
raw data in connection with a paper for
editorial review, and should be prepared
to provide public access to such data
(consistent  with the  ALPSP-STM
Statement on Data and Databases),
if practicable, and should in any event
be prepared to retain such data for a
reasonable time after publication.

Originality and plagiarism

The authors should ensure that they
have written entirely original works, and
if the authors have used the work and/
or words of others, that this has been
appropriately cited or quoted.

Plagiarism takes many forms, from
‘passing off’ another’s paper as the
author’s own paper, to copying or
paraphrasing substantial parts of
another’s paper (without attribution),
to claiming results from research
conducted by others. Plagiarism in all its
forms constitutes unethical publishing
behavior and is unacceptable.

Multiple, redundant or concurrent
publication

An author should not in general publish
manuscripts describing essentially the
same research in more than one journal
or primary publication. Submitting
the same manuscript to more than
one journal concurrently constitutes
unethical publishing behavior and is
unacceptable.

In general, an author should not submit
for consideration in another journal a
previously published paper. Publication
of some kinds of articles (e.g. clinical
guidelines, translations) in more than
one journal is sometimes justifiable,
provided certain conditions are met.
The authors and editors of the journals
concerned must agree to the secondary
publication, which must reflect the same
data and interpretation of the primary
document. The primary reference must
be cited in the secondary publication.
Further detail on acceptable forms of
secondary publication can be found at
www.icmje.org.

Acknowl ment of r

Proper acknowledgment of the work of
others must always be given. Authors
should cite publications that have been
influential in determining the nature
of the reported work. Information
obtained privately, as in conversation,
correspondence, or discussion with third
parties, must not be used or reported

without explicit, written permission
from the source. Information obtained
in the course of confidential services,
such as refereeing manuscripts or grant
applications, must not be used without
the explicit written permission of the
author of the work involved in these
services.

Authorship of the paper
Authorship should be limited to those

who have made a significant contribution
to the conception, design, execution,
or interpretation of the reported study.
All those who have made significant
contributions should be listed as co-
authors. Where there are others who
have participated in certain substantive
aspects of the research project, they
should be acknowledged or listed as
contributors.

The corresponding author should
ensure that all appropriate co-authors
and no inappropriate co-authors are
included on the paper, and that all co-
authors have seen and approved the
final version of the paper and have
agreed to its submission for publication.

Hazards and human or animal subjects
If the work involves chemicals,

procedures or equipment that have
any unusual hazards inherent in their
use, the author must clearly identify
these in the manuscript. If the work
involves the use of animal or human
subjects, the author should ensure that
the manuscript contains a statement
that all procedures were performed
in compliance with relevant laws and
institutional guidelines and that the
appropriate institutional committee(s)
has approved them. Authors should
include a statement in the manuscript
that informed consent was obtained for
experimentation with human subjects.
The privacy rights of human subjects
must always be observed.

Disclosure and conflicts of interest

All authors should disclose in their
manuscript any financial or other
substantive conflict of interest that might
be construed to influence the results
or interpretation of their manuscript.
All sources of financial support for the
project should be disclosed.

Examples of potential conflicts of
interest which should be disclosed
include employment, consultancies,
stock ownership, honoraria, paid
expert testimony, patent applications/
registrations, and grants or other
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funding. Potential conflicts of interest
should be disclosed at the earliest stage
possible.

Fundamental errors in published works

When an author discovers a significant
error or inaccuracy in his/her own
published work, it is the author’s
obligation to promptly notify the journal
editor or publisher and cooperate with
the editor to retract or correct the paper.
If the editor or the publisher learns
from a third party that a published
work contains a significant error, it is
the obligation of the author to promptly
retract or correct the paper or provide
evidence to the editor of the correctness
of the original paper.

Duties of editors

(These guidelines are based on
existing COPE’s Best Practice Guidelines
for Journal Editors.)

Publication decisions

The editor of a peer-reviewed journal
is responsible for deciding which of
the articles submitted to the journal
should be published, often working in
conjunction with the relevant society (for
society-owned or sponsored journals).
The validation of the work in question
and its importance to researchers
and readers must always drive such
decisions. The editor may be guided
by the policies of the journal’s editorial
board and constrained by such legal
requirements as shall then be in force
regarding libel, copyright infringement
and plagiarism. The editor may confer
with other editors or reviewers (or
society officers) in making this decision.

Fair play
An editor should evaluate manuscripts

for their intellectual content without
regard to race, gender, sexual
orientation, religious belief, ethnic

origin, citizenship, or political philosophy
of the authors.

Confidentiality

The editor and any editorial staff must
not disclose any information about
a submitted manuscript to anyone
other than the corresponding author,
reviewers, potential reviewers, other
editorial advisers, and the publisher, as
appropriate.

Disclosure and conflicts of interest
Unpublished materials disclosed in a
submitted manuscript must not be used

in an editor's own research without the
express written consent of the author.

Privileged information or ideas
obtained through peer review must
be kept confidential and not used for
personal advantage.
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GORSEL VE SOZEL MODALITEDE BELLEK VE OGRENME
PERFORMANSLARININ 50 YAS VE USTU TURKIYE
ORNEKLEMINDE KARSILASTIRILMASI: 3K3$, MANTIKSAL
BELLEK TESTI

COMPARISON OF VISUAL AND VERBAL MEMORY PERFORMANCE OF
ADULTS AGED 50 AND ABOVE: 3K3S, LOGICAL MEMORY TEST

Gigdem Kudiaki', Ash Aslan?, Dilem Ding®

Ozet

Normal yaslanmayi biligsel bozulmanin olustugu hastaliklardan ayirt etmeyi saglayan en dnemli testlerden birisi de Weschler
Bellek Testi’nin (WMS) Isitsel Bellek Index béliimiinde yer alan Mantiksal Bellek alt testidir. Ug kelime ii¢ sekil (3K3$) testi de
gorsel modalitede hem sdzel hem de gdrsel bilgiyi degerlendirmesi, ayrica kisa olmasi ve kullamim kolayhgi saglamasi nedeniyle
iilkemizde sik kullanilan bir bellek ve dgrenme testidir ve bu test de normal yaslanmayi diger demanslardan kolaylkla ayirt
edebilmemizi saglar. Bu arastirmada hem her iki testin de normatif datasi toplanmistir hem de Mantiksal Bellek alt testine tanima
ve ipuglu hatirlama alt testleri eklenerek bu iki alt teste dair iilkemize ait normatif degerlerin olusturulmasi hedef alinmistir. Galigma
50 yas ve iizeri toplam 389 saglikli katilimeidan olugsmustur. Yapilan Lineer Regresyon analizi sonuglarina gdre katihmcilarin kag
yil egitim aldiklari yaslari ve cinsiyetlerinin hem 3K3$ Testini hem de Mantiksal bellek testlerini yordadigi bulunmustur. Buna gire
katilimeilanin egitim siireleri azaldikga ve yaslan arttikga 3K3$ alt testlerinden sekil ve kelime bdliimlerinden ve Mantiksal Bellek
Testlerinden aldiklar puanlar da azalmaktadir.

Anahtar Kelimeler: 3K3S testi, mantiksal bellek testi, Weschler bellek testi

Abstract

Weschler Memory Test (WMS) is one of the most important tests to distinguish normal aging from cognitive impairment. Logical Memory
Test is the subtest in the WMS. The Three Words and Three Shapes (3W3S) test is a frequently used memory and learning test in our
country. 3W3S has both visual and verbal modalities and it is also short and easy to use. This test allows us to easily distinguish normal
aging from other dementias. In this study, normative data were collected for both tests. The aim of the study is to identify normative
values of our country using the two subtests with new addition of recognition and cue recall subtests to the Logical Memory subtest.
In this study we have 389 participants and their ages are 50 years and above. According to the results, it was found that both the 3W3S
and the Logical memory Test performances were predicted by age, gender and education variables. Apparently, the scores of the 3W3S
subtests for both shapes and words sections and Logical Memory Tests decrease when age increase and education level decrease.

Keywords: 3W3S test, logical memory test, Weschler memory test
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1. Giris

Bellek dederlendirmesi bilissel bozulmalarin
saptanmasinda en 6nemli unsurlardan  birisidir.
Episodik bellekteki bozulmalar saglikh ve patolojik

yaslanma sirecini ayirt eden en 6énemli gbstergelerden
biridir (Gallagher & Koh, 2011). Normal yaslanmayi
bilissel bozulmanin olustugu hastaliklardan ayirt etmeyi
saglayan en 6nemli testlerden birisi de Weschler Bellek
Testi’'nin (WMS) Isitsel Bellek index bélimiinde yer alan
Mantiksal Bellek (MB) alt testidir. MB alt testinin MB-I ve
MB-II olmak Uzere iki performans goérevi bulunmaktadir.
Oldukga sik kullanilan bir test olmasi nedeniyle hemen
hemen beyin hastaliklarinin birgogunda bu alt teste
yonelik veriler mevcuttur. Psikiyatrik ve nérolojik pek gok
bozuklukta WMS baterisiyle ya da tek basina kullanimi
yaygindir.

Testin hasta gruplarini saghkl kisilerden ayirt edebildigi,
pek cok demans tirinde ve noérolojik hastalarin saghkli
kontrollerden dislk puan aldidi belirtiimektedir (Lezak,
2004). Ornegdin Montgomery, Harris, Stabler ve Lu (2017),
olasi Alzheimer tipi demans (OATD) ve vaskller demans
(vVaD) tanisi olan kisilerin MB-I- MB-II performanslarinin,
gruplarin kendi demografik 0zellikleriyle eslestirilmis
kontrol gruplarindan anlamh ©6lgtide farkli ciktigini
gostermektedir. OATD grubu 4 grup igerisinde en dusuk
puanlari alirken, VaD grubunun hem MB-I hem de MB-
IT performansi OATD tanisi alan katimcilardan ylksektir.
MB testi puani ayni zamanda MCI (hafif kognitif bozukluk)
tani kriterlerinde kullanilan dlgUtlerden biridir (Petersen,
2005). Alzheimer tipi Demans (ATD) olan kadinlar ile
ATD olan erkeklerin MB testi performansi agisindan
karsilastirildidi bir arastirmada kadinlarin daha duslk
performans sergiledigi  belirtiimektedir (McPherson,
Back, Buckwalter and Cummings, 1999). 20 dakikalik
gecikme puani 1.5 ss veya daha altinda olmasi MCI'da
episodik bellegi dederlendiren bir 6lgimdlr. Lezak ve
arkadaslari (2004) MB anlik hatirlama denemesinin orta
yaslardan itibaren dismeye basladigini ve hikayedeki bazi
birimlerin hatirlanmasinin yasla birlikte azaldigini belirten
arastirma bulgularindan séz etmektedirler (Haaland,
Price, and LaRue, 2003; Mitrushina, Boone and D’Elia,
1999; Weschler, 1997; Bolla, Lindgren, Bonaccorsy and
Bleecker, 1991).

Bellekte “kayit streci” ile “geri getirme” slirecinin
durumlarinin ayri ayri degerlendirilmesi gereklidir. Clink
gecikmis hatirlamada bireylerin belleklerinde bilgileri
“kayit edemedikleri icin mi?” yoksa bilgiyi “bellekten geri
getirmede zorlandiklari igin mi?” performanslarinin diisik
oldugu hakkinda bir dederlendirme yapilmasi zordur.
Bu nedenle WMS-R’nin mantiksal bellek alt testinde
“taniyarak hatirlama” ile ilgili bir testin de bulunmasi
gerekliliginden s6z edilmektedir (Karakas, 2004).
Boyle bir alt testin de bulunmasi durumunda gecikmis
hatirlamada sorun yasayan bireylerin yasadiklari sorunun
bellekte kayit ve depolama sisteminde mi yoksa bellekten
geri getirme stirecinde mi oldugunu acgiklamaya yardimci
olabilir (Lezak, 2004).

Isitsel modalitede sdzel bir test olan MB testi ve gdrsel
modalitede bir test olan 3K3$S testinin yas, cinsiyet ve
egitim gibi demografik degiskenlerle olan iligkisinin
arastiriimasi, her iki bellek testinin de kullanimina iliskin
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cok daha kapsamli psikometrik verilerin elde edilmesini
saglayabilir. Diger yandan Karakas (2004) bu testin
“taniyarak hatirlama” alt testine iliskin normatif datalarin
Ulkemizde olmadidini belirtmistinr O nedenle hem
uluslararasi alanda hem de Ulkemizde sik kullanilan bir
test olan bu testin taniyarak hatirlama ve ipuglu taniyarak
hatirlama alt testine iliskin Gilkemize ait normatif degerlerin
elde edilmesi klinik kullanimda yararli olabilir.

Uc kelime (g sekil (3K3S) testi, gdrsel modalitede
hem s6zel hem de gorsel bilgiyi degerlendirmesi, ayrica
kisa olmasi ve kullanim kolayhdi saglamasi nedeniyle
Ulkemizde sik kullanilan bir bellek ve 6grenme testidir.
Ulkemizde 50 yas lizeri normatif verilerin bulunmasi,
testin demans gruplarini saghkh yaslilardan ayirt etmede
kullanimini givenilir kilmaktadir (Kudiaki ve Aslan, 2007).

Alzheimer hastaligi ilerleyici (progressive) bir hastalik

olup, beynin medial temporal alanlarindan (06zellikle
hipokampus ve amigdala) baslayip parietotemporal
alanlara ve prefrontal kortekse dogru ilerleyip, son
asamada da korteksin birincil alanlarini da etkiledigi
belirtiimektedir (Braak ve Braak, 1991). Bellekle ilgili
oldugu dustnulen medial temporal alanlarin o6ncelikli
etkilenmesi durumunda ilk etkilenen islevin bellek olmasi
kaginilmazdir. Bu nedenle 6zellikle hafif bilissel bozukluk
evresinde (MCI) bellek islevlerinin glvenilir bir sekilde
dederlendirilmesi 6nemlidir.

Bu calismada Ulkemizde sik kullanilan MB, 3K3$S test

puanlarinin yas, cinsiyet ve edgitim gibi demografik
dediskenlerden nasil etkilendiginin belirlenmesi ve
bu dediskenlerin veriler Uzerindeki yordayici etkisi

arastirilmistir. Ayrica, MB orijinalinde sadece iki hikdyeden
olusmaktadir ve her hikdaye igin anlik hatirlama ve
gecikmis hatirlama puanlari toplanmaktadir. Bu galismada
ise Karakas'in (2004) da belirttigi gibi bu testlerle
iliskili normatif dederlerin Ulkemizde bulunmadidi igin
iki alt test (tanima ve ipuglu tanima) eklenmistir. Bu
iki alt teste ait normatif dederler toplanmistir. Tanima
ve ipuglu tanima alt testleri ile gecikmis hatirlama
arasinda olusan farklilik bireylerin hangi bellek stirecinde
sorun yasadigini aciklayabilmektedir. Tanima testleri,
hatirlanamayan bir materyalin geri cadiriimasinda vya
da hic kaydedilememesinde sorun olup olmadiginin
anlasiimasina yarar. Diger bir dedisle tanima testlerinde
sergilenen performansin gecikmis hatirlama alt testinde
sergilenen performanstan daha kotli olmasi bireylerin
kayit ve depolama sistemlerinde sorun yasiyor
olabileceklerini dtstndurebilir (Lezak, 2004). Sonug
olarak isitsel modalitede s6zel bir test olan MB testinin de,
gorsel modalitede olan 3K3$S testi gibi bireylerin gecikmis
hatirlamada yasadiklari sorunun daha iyi anlasilabilmesi
tani ve takip slrecinde 6nemlidir. Bu nedenle bellek ve
6grenme testlerinde tanima denemeleri, dederlendirmeyi
yapan klinisyene bellek siregleri ile ilgili pek c¢ok fikir
vermektedir.

2. Yontem
2.1. Orneklem

Calismanin 6rneklemi 50 yas ve Uzeri toplam 389
saglikli kisiden olusmustur. Bitlin katilimcilar asagidaki
kriterlere uygun olarak arastirmaya dahil edilmiglerdir:
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a) okuma yazma biliyor olmalari, b) Standardize edilmis
Mini Mental Durum Muayenesi Testinden  egitimliler
icin 23, egitimsizler icin 16 puanin Ustinde puan almis
olmak c) Geriatrik Depresyon Olcedinden 13 ve alti puan
almis olmak) dislama kriterlerinde belirlenen nérolojik ve
psikiyatrik rahatsizliklarin (demanslar, serebrovaskiler
hastaliklar, Parkinson , miiltipl skleroz, depresyon, troid,
kronik kalp, karaciger, bobrek hastaligi) bulunmamasi
ve bu hastaliklara iliskin ilag kullaniyor olmamasi 6lgit
alinmisti.  Orneklem Ankara Adana, Hatay, Mersin,
Istanbul, Diyarbakir, Mardin, Manisa, Eskisehir illerinde
yasayan Kkisilerden kartopu yéntemiyle olusturulmustur.
Calismaya yas araligi 50 - 84 arasinda (Ort.=57.83;
Ss.=6.91) olan ve egitim streleri 0 ile 24 yil arasinda
(Ort.=9.17; Ss.=4.43) dedisen 164'l kadin ve 225'i erkek
olmak Uzere toplam 389 Kkisi katiimistir.

2.2. Veri Toplama Aracglari

Veri toplama araglan olarak Kisisel Bilgi Formu,
Standardize Mini Mental Testi (SMMT), Geriatrik Depresyon
Olgegi (GDO), Ug Kelime Ug Sekil Testi (3K3S), Sayi Dizini,
insan ismi sayma, Hayvan Ismi sayma, insan-hayvan
ismi sayma testi ve Wechsler Bellek Olcedi Gelistirilmis
Formunun (WMS-R) bir alt testi Mantiksal bellek testindeki
birinci A hikayesi ve ikinci B hikayesi. Uygulamada
adi gegen testler sirasiyla verilmis, yalnizca Sayi dizisi,
ve insan- hayvan ismi sayma testleri 3K3S testinin 30
dakikalik gecikmis hatirlama denemesindeki 30 dakikalik
bekleme slresinde uygulanmistir. 3K3S Testinin 5, 15,
ve 30 dakikalik 3 gecikmis hatirlama denemesi vardir.
Buna karsin bu calismada sadece 30 dakikalik gecikmis
hatirlama denemesi kullaniimistir.

Kisisel Bilgi Formu: Arastirmanin konusuyla ilgili
olabilecek demografik Ozellikler, yas, cinsiyet, egitim
ve ayrica Fizyolojik Ozellikler ve sadlik durumu, Kisisel
yasam bilgilerinin soruldugu bilgi formu.

Standardize Mini Mental Test (SMMT): Klasik Mini Mental
Testi. Folstein ve ark. (1975) tarafindan gelistirilmistir.
Testten alinan toplam puan beyin fonksiyonlarindaki
global etkilenmeyi go0sterir. Bilissel bozukluklarin
saptanmasinda kullanilan popliler ve bir o kadar da pratik
bir testtir. Yer ve zaman oryantasyonu, kayit hafizasi,
dikkat ve hesap yapma, hatirlama ve dil gibi birgok bilissel
fonksiyonu dlgmeyi amaclamaktadir. Ulkemizde Giingen
ve ark (2002) tarafindan standardizasyonu yapilmistir.
Egitimliler ve editimsizler olmak Uzere iki ayri formu
bulunmaktadir. Bu testten alinabilecek toplam puan
30’dur. Ayrica kesme oOlcitl olarak editimliler icin 23 ve
egitimsizler icin 16 puani kullaniimaktadir.

Geriatrik Depresyon Olgedi (GDS): 1982 yilinda
Yesavage, Brink ve arkadaslari tarafindan gelistirilmis yash
nifusa yonelik bir depresyon 6lcedidir. Katiimcilarin son
bir haftada kendini nasil hissettigine iliskin maddelerin yer
aldigi olgek toplam 30 sorudan olusmaktadir Depresyon
tanisi almak igin 14 ve Ustl puan almak gerekmektedir.
Ulkemizde gecerlik ve glvenirlik calismasi ve
standardizasyonu Ertan ve arkadaslar (1997) tarafindan
yapilmistir.

Uc Kelime Ug Sekil Testi (3K3S): Ug Kelime Ug Sekil
Testi Weintraub ve Mesulam (1985) tarafindan bellegin
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genel kapsamli degerlendirilmesi amaciyla gelistirilmistir.
Bu test bos bir beyaz kagit tizerinde Ustte U¢ sekil ve her
seklin altinda Gg¢ kelimeden olusur. Test uygulanirken
ilk olarak katilimciya Ustinde (g kelime ve (g seklin
oldugu kagit gosterilerek gorduklerini  kopyalamasi
istenir (kopyalama denemesi). Daha sonra kadit
kapatilarak katilimcidan gosterilen sekil ve kelimelerden
hatirladiklarini bakmadan gizmesi ve yazmasi istenir (anhk
hatirlama denemesi). Anlik hatirlama denemesinde eger
6 itemden 5'i hatirlanmadiysa bu kriteri saglayana kadar
6grenme denemelerine devam edilir (tekrar denemesi)
Sonraki asamada ise araya belirli streler sokarak (5 dk,
15 dk veya 30 dk.) hatirladiklarini gizmesi ve yazmasi
istenir. Daha sonra aralarinda g sekil ve g kelimenin
de bulundugu toplam 10 sekil ve kelimeden olusan
tanima testi verilir Bu uygulamada katilimcidan daha
onceki denemelerde cizdigi sekli yazdigi kelimelerden
hatirladiklarini isaretlemesi istenir. Bu testten alinacak
maksimum puan 15 sekilden ve 15 kelimeden olmak
lizere maksimum 30 puandir.

Mantiksal Bellek Testi (MB): Mantiksal Bellek testi, bir

bellek bataryasi olan Wechsler Bellek Olcegi Gelistirilmis
Formunun (WMS-R) bir alt testidir. Bilissel slreglerden
6grenme ve hatirlamaya yo6nelik fonksiyonlari 6lgmek
icin olusturulmustur. Bu calismada katilimcilara 1. ve
2. hikdye olmak lzere iki hikdye okunur. ilk énce ilk
hikdye katihmcilara sunulur ve ne hatirladiklarina dair
geri bildirim alinir. Daha sonra ikinci hikdye okunur
ve bu hikayeye iliskin anlik hatirlama 6lgimleri alinir.
Ortalama 30 dk. sonra katilimcilardan her iki hikaye
igin de gecikmis hatirlama 6lgiimleri alinir. Bu galismada
oncelikle katimcilara standart uygulama yapilmis ve
anlik hatirlamalar ve gecikmis hatirlamalan dlgtlmustar.
Bununla birlikte daha sonra iginde g¢oktan segmeli
sorularin oldugu bir deneme testi ve ipuglu hatirlama testi
eklenmistir. Ipuclu denemesi birgok klinik uygulamaci
ve arastirmaci tarafindan hastanin serbest anlk
hatirlamasinin ardindan, mesela ‘kadinin adi neydi?’ gibi
hatirlatmalar yapilarak uygulanmaktadir (Karakas,2004).
Fastenau (1996) da katilimcilarina goktan segcmeli 20 soru
vermistir.

Puanlamada 1. Hikayede 24, 2. Hikayede ise 23 kelime
veya kelime grubu belirlenmistir. Dolayisiyla her bir kelime
veya kelime grubunun dederi 1 puandir. 1. Hikdyenin hem
anlik hatirlama hem gecikmis hatirlama alt testlerinden
alinacak maksimum puani 24, 2. Hikdyenin hem anlik
hatirlama hem gecikmis hatirlama alt testlerinden den
alinacak maksimum puan 23 tur. 1. Hikayede tanima
ve ipuglu tanima alt testleri igin hikayenin icerigi ile ilgili
“Hikayedeki kadinin ismi neydi? - Segenekler: Ayse/
Fatma/Ayfer” gibi 20 soru bulunmaktadir. Katilimci
soruya yanhs yanit verdigi durumda her soru igin 3
segenek verilerek sorularin yanitlanmasi beklenmektedir.
Tanima alt testi puanlari hesaplanirken dogru yanitlar
1 ve yanhls yanitlar 0 olarak degerlendiriimektedir. 1.
Hikdyede tanima alt testinden alinabilecek maksimum
puan 20’dir. 1. Hikdyenin ipuglu tanima alt testi
puanlari  hesaplanirken sorular ilk soruldugunda
dogru yanitlanmigsa (diger bir dedisle secenekler hig
verilmediyse) 0 puan, secgenekler verildikten sonra
dogru yanitlandiysa 1 puan, secenekler verildikten sonra
yanlis yanitlandiysa 2 puan olarak dederlendirilmektedir.
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1. Hikdyede ipucglu tanima alt testinden alinabilecek
maksimum puan 36’dir. 2. Hikdyede tanima ve ipuglu
tanima alt testleri icin hikayenin igerigi ile ilgili “Size bir
gemiden bahsetmistim, adi neydi? - Segenekler: Kirim/
Tark/Kirmizi” gibi 15 soru bulunmaktadir. Katihmci soruya
yanhs yanit verdigi durumda her soru igin 3 secenek
verilerek sorularin yanitlanmasi beklenmektedir. Tanima
alt testi puanlari hesaplanirken dogru yanitlar 1 ve yanlis
yanitlar 0 olarak dederlendiriimektedir. 2. Hikayede
tanima alt testinden alinabilecek maksimum puan 15'tir.
2. Hikayenin ipuglu tanima alt testi puanlari hesaplanirken
sorular ilk soruldugunda dogru yanitlanmissa (diger bir
degisle secenekler hi¢ verilmediyse) 0 puan, segenekler
verildikten sonra dogru yanitlandiysa 1 puan, segenekler
verildikten sonra yanlis yanitlandiysa 2 puan olarak
dederlendirilmektedir. 1. Hikdyede ipuglu tanima alt
testinden alinabilecek maksimum puan 30°dur.

2.3. Islem

Olceklerin uygulanmasi Psikoloji Bélimi’'nde okuyan
lisans son sinif 6grencileri ile Psikoloji Bolumu ylksek
lisans ve doktora 6grencileri tarafindan gergeklestirilmistir.
Klinik Psikoloji ve ndropsikolojik testler konusunda uzman
ve deneysel psikoloji alaninda uzman bir 6gretim gérevlisi
ve bir arastirma gorevlisi tarafindan 6grencilere testlerin
nasil uygulanacadi, kimlere uygulanacagi ve nasll
puanlanmasi gerektigi konusunda 3 ay siren bir egitim
verilmistir. Ogrenciler aldiklan bu egitim dogrultusunda
testleri uygulamiglardir. Uygulama sirasinda katilimci ve
uygulamaci karsilikli olarak oturmaktadir. Uygulamanin
yapildigi odada uygun boyutlarda bir masa ve iki sandalye
bulunmaktadir. Odada saat, takvim vs. gibi malzemenin
bulunmamasina dikkat edilmistir Bu gereklilik bazi
testlerdeki uygulamalarda istenilen bilgilerden
kaynaklanmaktadir. Masa Usttinde kagit ve kalem disinda
bir malzeme bulunmamaktadir. Kagit ve kalem katiimcinin
Onlne diz bir sekilde vyerlestirilmisti. Uygulamaya
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baslanirken daha 6nceden standart olarak belirlenmis ve
testlerin yapilis nedenini ve amacini agiklayan bir yénerge
kisiye okunmus ve ardindan onam formu doldurtularak
gerekli izin alinmistin Daha sonra ise eder gerekiyor
ise gozlik ve duyma cihazi gibi egyalarini takmalari
séylenmistir.  Ilk 6nce Kisisel Bilgi Formu doldurulmus
ve kisinin dislanma o6lgUtlerini karsilayip karsilamadigina
bakilmistir.  Kriterlere uygun kisiler arastirmaya devam
etmislerdir. Sonrasinda bir elemede SMMT ve GDS
den aldiklari puanlara gore yapilmistir. Testler yukarda
belirtildigi sekilde ve sirada uygulamaya baslanmistir.

3. Bulgular

3.1. Ug Kelime Ug Sekil Testi

Yas, editim ve cinsiyet noropsikolojik testlerin
dederlendiriimesinde  6nemli  faktorler  oldugundan

3K3S testi Gzerinde yasin, editimin ve cinsiyetin etkisini
gostermek igin Coklu Regresyon analizleri yapilmistir.
Calismada bagimh degiskenler, katilimcilarin 3K3S alt
testlerinden aldiklari puanlardir. Bagimsiz degiskenler ise
kag yil egitim almis olduklari, yaslari ve cinsiyetleridir.

Badimh dediskenlerden her biri icin (Kopyalama, Anhk
Hatirlama, Kazanim, gecikmis Hatirlama ve Tanima)
tek tek vyapillan Regresyon Analizi sonuglarina goére
katihmcilarin kag yil editim aldiklari ve yaslarinin bitln
alt testleri yordadigi goézlenmistir (Tablo 1). Buna gére
katilimcilarin egitim sireleri azaldikca ve yaslari arttikca
3K3S alt testlerinden sekil ve kelime bélimlerinden
aldiklari puanlar da azalmaktadir.

Bu sonugclara gore yasin ve editimin 3K3S Testinde ayirt
edici unsur oldugu bulunmustur. Daha sonra yapilan
prelimineri analiz sonuglarina gére de 2 yas grubu ve 2
editim grubunun bu testten aldiklari puanlar agisindan
farkhlastiklar gozlenmistir. Bu istatistiki bilgi daha 6nce
yayinlanan 3K3$ testinin standardizasyonu calismasiyla
da uyumludur (Kudiaki ve Aslan,2007).

Tablo 1. Yas, Egitim ve Cinsiyet Degiskenleri ile 3K3S Testi Arasindaki Standart Coklu Regresyon Analizi Sonuglari

Asama B
Kopyalama Sekil Egitim .049
Yas -.024
Anlik Hatirlama Sekil Egitim .169
Yas -.088
Kelime Egitim 273
Yas -147
Kazanim Sekil Yas -110
Kelime Cinsiyet -1.99
Gecikmis Hatirlama Sekil Egitim 170
Yas -.061
Kelime Egitim .333
Yas -.081
Cinsiyet -917
Tanima Sekil Yas -.039
Egitim 050
Kelime Yas -.048
Egitim .058

SH ] R? Adj. R? p

.010 234 .049 .047 .000
.007 -.181 .082 .077 .000
.037 .226 .046 .043 .000
.023 -.183 079 .075 .000
.049 .268 .064 .062 .000
.031 -.225 115 110 .000
.044 -187 .035 .029 .013
.764 -194 .038 .032 .010
.027 .306 .087 .085 .000
.017 =172 17 112 .000
.047 .347 .099 .097 .000
.030 -131 21 A17 .000
426 -.106 132 125 .000
.012 -.167 .025 .023 .002
.018 136 .044 .039 .000
.013 -.190 .033 .030 .000
.020 146 .054 .049 .000
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Katilimcilarin 3K3S Testinin alt testlerinden (kopyalama,
anlik hatirlama, kazanim, gecikmis hatirlama ve tanima)
aldiklari puanlar 2 (yas: 50 - 59 arasi ve 60 ve ustl)
X 2 (egitim: 1 - 8 yil ve 9 ve Usti) iki yonll Faktoriyel
Varyans Analizi (ANOVA) ile IBM SPSS 20 programinda
analiz edilmistir (Tablo 2). Yasin kopyalama alt testinin
sekil puanlari Gzerinde temel etkisi oldugu gozlenmistir
(F (1,385) = 4.013, p= .046, kismi n2 = .01). 50 - 59
yaslari arasinda bulunan katihmcilar (Ort.=14.69) 60
ve Ustlindekilere gore (Ort.=14.50) kopyalama alt testi
sekil boliminden daha yiksek puan almiglardir. Egitimin
kopyalama alt testi sekil puanlar lGzerinde temel etkisi
oldugu goézlenmistir (F (1,385) = 11.002, p= .001, kismi
n2 = .03). Egitim aldiklari stireler 9 yil ve Ustlinde bulunan
katihmcilar (Ort.=14.75) egitim sureleri 1 - 8 yil arasinda
olan katilimcilara gére (Ort.=14.44) kopyalama alt testi
sekil béliminden daha ylksek puan almiglardir. Yasin
ve editimin kopyalama alt testi sekil puanlar Uzerinde
etkilesim etkisi oldugu g6zlenmemistir (F (1,385) = .01,
p= .93, kismi n2 = .00).

Yasin kopyalama alt testinin kelime puanlari (zerinde
temel etkisi oldugu g6zlenmemistir (F (1,385) = 1.97, p=
.16, kismi n2 = .01). Egitimin kopyalama alt testi kelime
puanlari Gzerinde temel etkisi oldugu gézlenmemistir (F
(1,385) = .05, p= .82, kismi n2 = .00). Yasin ve egitimin
kopyalama alt testi kelime puanlari Uzerinde etkilesim
etkisi oldugu goézlenmemistir (F (1,385) = .09, p= .77,
kismi n2 = .00).

Yasin anlik hatirlama alt testinin sekil puanlar Gzerinde
temel etkisi oldugu go6zlenmistir (F (1,385) = 4.279, p=
.039, kismi n2 = .01). 50 - 59 yaglari arasinda bulunan
katilmcilar (Ort.=12.83) 60 ve Ustlindekilere gore
(Ort.=12.12) anhk hatirlama alt testi sekil bolimtnden
daha ylksek puan almiglardir. Egitimin anlik hatirlama
alt testi sekil puanlari Uzerinde temel etkisi oldugu
g6zlenmigtir (F (1,385) = 13.435, p= .000, kismi n2 =
.03). Egitim aldiklar streler 9 yil ve Ustinde bulunan
katihmcilar (Ort.=13.11) egitim sureleri 1 - 8 yil arasinda
olan katilimcilara goére (Ort.=11.85) anlk hatirlama alt
testi sekil béliminden daha yiksek puan almiglardir.
Yasin ve editimin anlik hatirlama alt testi sekil puanlari
Gzerinde etkilesim etkisi oldugu gézlenmemistir (F (1,385)
= .03, p= .86, kismi n2 = .00).

Yasin anlik hatirlama alt testinin kelime puanlari Gizerinde
temel etkisi oldugu gozlenmistir (F (1,385) = 13.59, p=
.000, kismi n2 = .03). 50 - 59 yaslar arasinda bulunan
katihmcilar (Ort.=11.83) 60 ve Ustiindekilere gore
(Ort.=10.14) anlik hatirlama alt testi kelime boliminden
daha yuksek puan almiglardir. Egitimin anlik hatirlama
alt testi kelime puanlar Uzerinde temel etkisi oldugu
g6zlenmistir (F (1,385) = 19.718, p= .000, kismi n2 =
.05). Editim aldiklari streler 9 yil ve Ustinde bulunan
katihmcilar (Ort.=12) egitim sureleri 1 - 8 yil arasinda
olan katiimcilara goére (Ort.=9.97) anlik hatirlama alt
testi kelime boliminden daha ylksek puan almiglardir.
Yasin ve egditimin anlk hatirlama alt testi kelime puanlari
Uzerinde etkilesim etkisi oldugu gézlenmemistir (F (1,385)
= .57, p= .45, kismi n2 = .00).

Yasin kazanim alt testinin sekil puanlar Gzerinde temel
etkisi oldugu goézlenmemistir (F (1,171) = .75, p= .39,
kismi n2 = .00). Egitimin kazanim alt testi sekil puanlari
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lizerinde temel etkisi oldugu goézlenmemistir (F (1,171) =
1.52, p= .22, kismi n2 = .01). Yasin ve egitimin kazanim
alt testi sekil puanlar Uzerinde etkilesim etkisi oldugu
gbzlenmemistir (F (1,171) = .27, p= .60, kismi n2 = .00).

Yasin kazanim alt testinin kelime puanlan Uzerinde
temel etkisi oldugu g6ézlenmemistir (F (1,171) = 1.51, p=
.22, kismi n2 = .01). Egitimin kazanim alt testi kelime
puanlari Gzerinde temel etkisi oldugu g6zlenmemistir (F
(1,171) = .06, p= .81, kismi n2 = .00). Yasin ve egitimin
kazanim alt testi kelime puanlari Gizerinde etkilesim etkisi
oldugu go6zlenmemistir (F (1,385) = 1.68, p= .20, kismi
n2 = .01).

Yasin gecikmis hatirlama alt testinin sekil puanlar
lizerinde temel etkisi oldugu gozlenmistir (F (1,384) =
3.173, p= .05, kismi n2 = .01). 50 - 59 yaglar arasinda
bulunan katilimcilar (Ort.=13.54) 60 ve ustlindekilere
gore (Ort.=13.09) gecikmis hatirlama alt testi sekil
boliminden daha ylksek puan almiglardir. Egitimin
gecikmis hatirlama alt testi sekil puanlar Gzerinde temel
etkisi oldugu go6zlenmistir (F (1,384) = 26.35, p= .00,
kismi n2 = .06). Egitim aldiklan sireler 9 yil ve Ustlnde
bulunan katihmcilar (Ort.=13.96) editim sireleri 1 - 8 il
arasinda olan katilimcilara goére (Ort.=12.67) gecikmis
hatirlama alt testi sekil boliminden daha ylksek puan
almiglardir. Yasin ve edgitimin gecikmis hatirlama alt
testi sekil puanlari Gzerinde etkilesim etkisi oldugu
gbzlenmemistir (F (1,384) = .65, p= .42, kismi n2 = .00).

Yasin gecikmis hatirlama alt testinin kelime puanlan
lizerinde temel etkisi oldugu gozlenmistir (F (1,384) =
4.901, p= .027, kismi n2 = .01). 50 - 59 yaslari arasinda
bulunan katilimcilar (Ort.=12.01) 60 ve ustlindekilere
gbére (Ort.=11.06) gecikmis hatirlama alt testi kelime
boliminden daha ylksek puan almiglardir. Egitimin
gecikmis hatirlama alt testi kelime puanlari tGizerinde temel
etkisi oldugu g6zlenmistir (F (1,384) = 28.199, p= .000,
kismi n2 = .07). Egitim aldiklari streler 9 yil ve Ustinde
bulunan katilimcilar (Ort.=12.68) egitim streleri 1 - 8 yil
arasinda olan katihmcilara gére (Ort.=10.39) gecikmis
hatirlama alt testi kelime bdéliminden daha vylksek
puan almiglardir. Yasin ve egitimin gecikmis hatirlama
alt testi kelime puanlari lzerinde etkilesim etkisi oldugu
gbzlenmemistir (F (1,384) = 0.51, p= .82, kismi n2 =
.00).

Yasin tanima alt testinin sekil puanlari Uzerinde temel
etkisi oldugu gozlenmemistir (F (1,384) = 2.23, p= .14,
kismi n2 = .01). Editimin tanima alt testi sekil puanlari
lzerinde temel etkisi oldugu go6zlenmistir (F (1,384) =
4.328, p= .038, kismi n2 = .01). Egitim aldiklari sureler
9 vyl ve dUstinde bulunan katilimcilar (Ort.=14.81)
egitim streleri 1 — 8 yil arasinda olan katiimcilara goére
(Ort.=14.45) tanima alt testi sekil béliminden daha
ylksek puan almiglardir. Yasin ve egitimin tanima alt
testi sekil puanlari Gzerinde etkilesim etkisi oldugu
gbzlenmemistir (F (1,384) = 1.77, p= .18, kismi n2 =
.01).

Yasin tanima alt testinin kelime puanlarn Uzerinde
temel etkisi oldugu goézlenmistir (F (1,384) = 5.113, p=
.024, kismi n2 = .01). 50 - 59 yagslari arasinda bulunan
katiimcilar (Ort.=14.63) 60 ve Ustlindekilere gore
(Ort.=14.21) tanima alt testi kelime bdéliminden daha
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yliksek puan almiglardir. EGitimin tanima alt testi kelime
puanlari Uzerinde temel etkisi oldugu gozlenmistir (F
(1,384) = 6.707, p=.010, kismi n2 = .02). Egitim aldiklar
stireler 9 yil ve Ustlinde bulunan katilimcilar (Ort.=14.66)
egitim slreleri 1 — 8 yil arasinda olan katilimcilara gore
(Ort.=14.18) tanima alt testi kelime bdliminden daha
ylksek puan almiglardir. Yasin ve egitimin tanima alt
testi kelime puanlar Gzerinde etkilesim etkisi oldugu
gozlenmemistir (F (1,385) = 2.09, p= .15, kismi n2 =
.01).

Tablo 2. 3K3S Testinin Alt Testlerinin Ortalama ve
Standart Sapmalari

Egitim yili

8 ve altl

Yas: 59 ve alti
N 131 116 247
Egitim 5.31 1493 13 2359 892 4.311
Yas 5357 2729 5343 2860 5351 2.786
Kopyalama
Sekil 14.53 1112 1485 462 14.68 .883
Kelime 14.97 213 1495 392 14.96 .310
Anlik Hatirlama
Sekil 1218 3490 1349 2603 1279 3.168
Kelime 1064 4912  13.02 3187 1176 4.348
Kazanim 58 36 94
Sekil 1257 3288  12.08 5.101 12.38 4.059
Kelime 1159 4735 1242 5217  11.90 4914
Gecikmis Hatirlama
Sekil 1299  2.601 14.08 1.371 13.50 2177
Kelime 10.82 4693 1321 2805 11.94 4.089
Tanima
Sekil 14.69 1357 1482 1466  14.75 1.408
Kelime 14.52 1459 1473 1114 1462 1.309
Yas: 60 ve Ustl
N 70 72 142
Egitim 5.36 1362 1374 2368  9.61 4.623
Yas 65.51 5545 6521 5007  65.36 5.262
Kopyalama
Sekil 14.34 1153 1465 772 14.50 .988
Kelime 14.90 .347 1490  .609 14.90 .496
Anlik Hatirlama
Sekil 11.53 3.995 1272 2.903 12.13 3.523
Kelime 9.30 5037 1099 4106  10.15 4.650
Kazanim 39 42 81
Sekil 1233 3359 1114 5804  11.72 4.794
Kelime 11.64 4493 1043 6.037  11.01 5.351
Gecikmis Hatirlama
Sekil 12.34 3.059 13.83 2484 13.10 2.872
Kelime 9.96 4480 1215 4294  11.07 4.508
Tanima
Sekil 14.21 2352 1479 1310 1451 1.912
Kelime 13.84 2842 1458 1625  14.22 2.328
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3.2. Mantiksal Bellek Testi

Wechsler Bellek Olgedi Gelistirilmis Formunun (WMS-R)
bir alt testi olan Mantiksal Bellek testi igin Egitimin,
Yasin ve Cinsiyetin etkisini anlamak igin Standart
Coklu Regresyon analizleri yapildi. Galismada bagiml
degiskenler, katilimcilarin testlerden aldiklari puanlardir.
Bagimsiz dediskenler ise kac yil editim almis olduklari,
yaslari ve cinsiyetleridir.

Bagimh degdiskenlerden birinci hikaye okunduktan hemen
sonra anlatiimasi istendidinde (anhk hatirlama), birinci
hikaye okunduktan bir stire gectikten sonra anlatiimasi
istendiginde (gecikmis hatirlama), birinci hikaye
okunduktan bir slire gectikten sonra sorulan sorulara
verilen yanitlarin sayisina gore (tanima) ve birinci hikaye
okunduktan bir slire gectikten sonra sorulan sorular
secenekli olarak verildiginde (ipuglu tanima) Regresyon
analizi sonuglarina gore katilimcilarin kag yil egitim
aldiklarinin bagimh degiskenleri yordadigi bulunmustur
(Tablo 3). Buna go6re katiimcilarin editim streleri
arttikca birinci hikdyeden daha fazla kelime hatirladiklar
gbzlenmistir.

Bagimli degiskenlerden ikinci hikaye okunduktan hemen
sonra anlatilmasi istendiginde (anlk hatirlama) , birinci
hikaye okunduktan bir sire gectikten sonra anlatiimasi
istendiginde (gecikmis hatirlama), birinci hikaye
okunduktan bir slire gectikten sonra sorulan sorulara
verilen yanitlarin sayisina gére (tanima) ve birinci hikaye
okunduktan bir slire gectikten sonra sorulan sorular
secenekli olarak verildiginde (ipuglu tanima) Regresyon
analizi sonuglarina goére katilimcilarin kag yil egditim
aldiklari, yaslar ve cinsiyetlerinin yordadigr bulunmustur
(Tablo 3). Buna goére katilimcilarin egitim sureleri arttikga
ikinci hikdyeden daha fazla kelime hatirlamakta ve
yaslar arttikga daha az kelime hatirlamaktadirlar. Erkek
katilimcilar kadin katilimcilara gore hikdyeden daha fazla
kelime hatirlamaktadirlar.

Tablo 3. Yas, Egitim ve Cinsiyet Degiskenleri ile Weschler
Bellek Testinin Alt Testi olan Mantiksal Bellek Testi
arasindaki Standart Coklu Regresyon Analizi Sonuglari

Asama B SH B R? Adj. R? p

Hikaye1 Anlik Egitm 302 .039 372 138 136 .000
Hatirlama
Hikaye2 Anlik Egitm 192 .041 234 074 071 .000
Hatrriama Yas  -054 .02 -101 119 113 .000
Cinsiyet 1551 .37 210 .10 105 .00
Hikayel Gecikmis  Egittm 335  .038 407 166  .164 .00
Hatirlama
Hikaye2 Gecikmis  Egitm 269 .039  .331  .133  .131 .00
Hatrlama Cinsiyet 1183 350 162 159 .54 010
Hikaye1 Tanima Yas -128  .031 -.208 .091 .086 .000
Cinsiyet 2198 431 255 049 046 .00
Hikaye2 Tanima Yas -109 028 -.195 117 117 .000
Cinsiyet 2520 .384 323  .084 082  .000
Hikaye1 ipuglu Egitm  -478 057 -400 160  .157 .00
Tanima
Hikaye2 ipuglu Egitm  -302 055 -271 100  .097 .00
Tanima Cinsiyet -2113 496 -210 142 137 .00
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Bu sonuglara gore yasin, egitimin ve cinsiyetin Mantiksal
Bellek Testinde ayirt edici unsur oldugu bulunmustur.
Daha sonra yapilan prelimineri analiz sonuglarina gore de
2 yas grubu ve 2 egitim ve cinsiyetler agisindan grubunun
bu testten aldiklari puanlar agisindan farkhlastiklar
gbzlenmistir. Katilimcilarin Weschler Bellek Testinin Alt
Testlerinden (Hikayel ve 2 igin anhk hatirlama, gecikmis
hatirlama, tanima ve ipuglu tanima) aldiklari puanlar
2 (yas: 50 - 59 arasi ve 60 ve Ustl) X 2 (editim: 1 -
8 yil ve 9 ve Ustd) iki yonli Faktoriyel Varyans Analizi
(ANOVA) vyapilmistir (Tablo 4). Yasin Hikayel Anlk
Hatirlama alt testinin puanlari (zerinde temel etkisi
oldugu gozlenmemistir (F (1,377) = .40, p= .53, kismi
n2 = .00). Egitimin Hikayel Anlik Hatirlama alt testinin
puanlari (zerinde temel etkisi oldugu go6zlenmistir
(F (1,377) = 35.65, p= .000, kismi n2 = .08). Egitim
aldiklari streler 9 yil ve Ustinde bulunan katilmcilar
(Ort.=10.30) egitim streleri 1 - 8 yil arasinda olan
katillmcilara goére (Ort.=7.97) Hikayel Anlk Hatirlama
alt testinden daha ylksek puan almislardir. Cinsiyetin
Hikayel Anlhk Hatirlama alt testinin puanlan Uzerinde
temel etkisi oldugu gozlenmemistir (F (1,377) = .00, p=
.98, kismi n2 = .00). Yasin, egitimin ve cinsiyetin Hikayel
Anlhk Hatirlama alt testinin puanlar Uzerinde etkilesim
etkisi oldugu goézlenmemistir (F (1,377) = .04, p= .84,
kismi n2 = .00).

Yasin Hikaye2 Anhk Hatirlama alt testinin puanlan
Gzerinde temel etkisi oldugu gé6zlenmemistir (F (1,377)
= 3.21, p= .07, kismi n2 = .01). Egitimin Hikaye2 Anlk
Hatirlama alt testinin puanlar Gzerinde temel etkisi
oldugu gozlenmistir (F (1,377) = 11.66, p= .01, kismi
n2 = .03). Egitim aldiklari slireler 9 yil ve Ustinde
bulunan katilimcilar (Ort.=9.95) editim streleri 1 - 8 yil
arasinda olan katilimcilara gére (Ort.=8.38) Hikaye2 Anlk
Hatirlama alt testinden daha yliksek puan almislardir.
Cinsiyetin Hikaye2 Anlk Hatirlama alt testinin puanlar
Uzerinde temel etkisi oldugu gézlenmistir (F (1,377) =
18.83, p= .00, kismi n2 = .05). Erkek katilimcilar (Ort.=
9.87) kadin katilimcilara (Ort.= 8.13) gore Hikaye2 Anhk
Hatirlama alt testinden daha yiksek almiglardir. Yasin,
egitimin ve cinsiyetin Hikaye2 Anlik Hatirlama alt testinin
puanlari Uzerinde etkilesim etkisi oldugu gézlenmemistir
(F (1,377) = .02, p= .90, kismi n2 = .00).

Yasin Hikayel Gecikmis Hatirlama alt testinin puanlar
Gzerinde temel etkisi oldugu gézlenmemistir (F (1,377) =
.54, p= .46, kismi n2 = .00). Egitimin Hikayel Gecikmis
Hatirlama alt testinin puanlari (zerinde temel etkisi
oldugu go6zlenmistir (F (1,377) = 51.42, p= .000, kismi
n2 = .12). Egitim aldiklari stireler 9 yil ve Gstlinde bulunan
katilimcilar (Ort.=8.77) editim sureleri 1 — 8 yil arasinda
olan katilimcilara gére (Ort.=6.13) Hikayel Gecikmis
Hatirlama alt testinden daha yilksek puan almislardir.
Cinsiyetin Hikayel Gecikmis Hatirlama alt testinin puanlari
Gzerinde temel etkisi oldugu gézlenmemistir (F (1,377) =
.02, p= .90, kismi n2 =.00). Yasin, editimin ve cinsiyetin
Hikayel Gecikmis Hatirlama alt testinin puanlari lzerinde
etkilesim etkisi oldugu gézlenmemistir (F (1,377) = .75,

THE JOURNAL OF
NEUROBEHAVIORAL

SCIENGES

NORODAVRANIS BILIMLERI DERGISI
p= .39, kismi n2 =.00).

Yasin Hikaye2 Gecikmis Hatirlama alt testinin puanlan
lizerinde temel etkisi oldugu gézlenmemistir (F (1,377) =
1.62, p= .20, kismi n2 =.00). Egitimin Hikaye2 Gecikmis
Hatirlama alt testinin puanlari Gzerinde temel etkisi oldugu
gozlenmistir (F (1,385) = 27.31, p= .000, kismi n2 =
.07). Egitim aldiklar streler 9 yil ve Ustlinde bulunan
katiimcilar (Ort.=9.19) egitim siireleri 1 - 8 yil arasinda
olan katimcilara goére (Ort.=6.99) Hikaye2 Gecikmis
Hatirlama alt testinden daha ylksek puan almislardir.
Cinsiyetin Hikaye2 Gecikmis Hatirlama alt testinin puanlari
tizerinde temel etkisi oldugu gozlenmistir (F (1,377) =
13.47, p= .00, kismi n2 = .04). Erkek katilimcilar (Ort.=
8.69) kadin katilimcilara (Ort.= 7.26) gdre Hikaye2
Gecikmis Hatirlama alt testinden daha ylksek almiglardir.
Yasin, editimin ve cinsiyetin Hikaye2 Gecikmis Hatirlama
alt testinin puanlar Uzerinde etkilesim etkisi oldugu
gozlenmemistir (F (1,377) = .01, p= .93, kismi n2 =.00).

Yasin Hikayel Tanima alt testinin puanlar Uzerinde
temel etkisi oldugu gozlenmistir (F (1,368) = 8.32, p=
.00, kismi n2 = .02). 50 - 59 yaslar arasinda bulunan
katihmcilar (Ort.=15.74) 60 ve ustlndekilere goére
(Ort.=14.36) tanima alt testinden daha ylksek puan
almislardir. EGitimin Hikayel Tanima alt testinin puanlari
Uzerinde temel etkisi oldugu go6zlenmemistir (F (1,368)
= 1.47, p= .23, kismi n2 =.00). Cinsiyetin Hikayel
Tanima alt testinin puanlar Gzerinde temel etkisi oldugu
gozlenmigtir (F (1,368) = 18.10, p= .00, kismi n2 = .05).
Erkek katihmcilar (Ort.= 16.07) kadin katiimcilara (Ort.=
14.04) gore Hikayel Tanima alt testinden daha yuksek
almislardir. Yasin, editimin ve cinsiyetin Hikayel Tanima
alt testinin puanlarn Uzerinde etkilesim etkisi oldugu
g6zlenmemistir (F (1,368) = .03, p= .87, kismi n2 =.00).

Yasin Hikaye2 Tanima alt testinin puanlar Uzerinde
temel etkisi oldugu goézlenmistir (F (1,367) = 10.71,
p= .001, kismi n2 = .03). 50 - 59 yaslan arasinda
bulunan katimcilar (Ort.=10.46) 60 ve Ustindekilere
gore (Ort.=9.07) tanima alt testinden daha ylksek
puan almislardir. Egitimin Hikaye2 Tanima alt testinin
puanlari Gzerinde temel etkisi oldugu gézlenmemistir (F
(1,367) = .14, p= .70, kismi n2 =.00). Cinsiyetin Hikayel
Tanima alt testinin puanlar Gzerinde temel etkisi oldugu
gozlenmistir (F (1,367) = 35.63, p= .00, kismi n2 = .09).
Erkek katihmcilar (Ort.= 11.03) kadin katiimcilara (Ort.=
8.50) gore Hikaye2 Tanima alt testinden daha ylksek
almislardir. Yasin, editimin ve cinsiyetin Hikaye2 Tanima
alt testinin puanlar Uzerinde etkilesim etkisi oldugu
g6zlenmemistir (F (1,367) = .64, p= .42, kismi n2 =.00).

Yasin Hikaye1l ipuclu Tanima alt testinin puanlar tizerinde
temel etkisi oldugu gézlenmemistir (F (1,368) = .84, p=
.36, kismi n2 =.00). Egitimin Hikayel Ipuglu Tanima alt
testinin puanlari Gzerinde temel etkisi oldugu gézlenmistir
(F (1,368) = 44.60, p= .000, kismi n2 = .11). Egitim
aldiklari sireler 9 yil ve Ustinde bulunan katilimcilar
(Ort.=8.02) egitim slreleri 1 - 8 yil arasinda olan
katilimcilara gére (Ort.=11.86) Hikayel Ipuclu Tanima alt
testinden daha disik puan almiglardir. Cinsiyetin Hikayel
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Ipuglu Tanima alt testinin puanlar zerinde temel etkisi
oldugu gozlenmistir (F (1,368) = 3.93, p= .05, kismi n2
= .01). Erkek katilimcilar (Ort.=9.37) kadin katilimcilara
(Ort.=10.51) gore Hikaye2 Tanima alt testinden daha
disik puan almislardir. Yasin, editimin ve cinsiyetin
Hikayel Ipuglu Tamima alt testinin puanlari (zerinde
etkilesim etkisi oldugu gézlenmemistir (F (1,368) =.12,
p=.73, kismi n2 =.00).

Yasin Hikaye2 Ipuglu Tanima alt testinin puanlari (izerinde
temel etkisi oldugu gézlenmemistir (F (1,367) = .51, p=
.48, kismi n2 =.00). Egitimin Hikaye2 Ipuclu Tanima alt
testinin puanlari Gzerinde temel etkisi oldugu gézlenmistir
(F (1,367) = 14.30, p= .000, kismi n2 = .04). Egitim
aldiklari sireler 9 yil ve Ustiinde bulunan katilimcilar
(Ort.=9.56) egitim streleri 1 - 8 yil arasinda olan
katilimcilara goére (Ort.=11.62) Hikaye2 Ipuglu Tanima alt
testinden daha dustik puan almiglardir. Cinsiyetin Hikaye2
Ipuglu Tanima alt testinin puanlar Uzerinde temel etkisi
oldugu g6zlenmistir (F (1,367) = 20.73, p= .00, kismi n2
= .05). Erkek katilimcilar (Ort.=9.35) kadin katilimcilara
(Ort.=11.83) goére Hikaye2 Ipuclu Tanima alt testinden
daha distk puan almiglardir. Yasin, editimin ve cinsiyetin
Hikaye2 Ipuglu Tamima alt testinin puanlan (zerinde
etkilesim etkisi oldugu gézlenmemistir (F (1,367) =1.23,
p= .27, kismi n2 =.00).

Tablo 4. Mantiksal Bellek Testinin Alt Testlerinin

Ortalama ve Standart Sapmalari

Egitim yili
8 ve altl

Yas: 59 ve alti

N 131 116 247

Egitim 5.31 1493 13 2.359 8.92 4.311

Yas 53.57 2729 5343  2.860 53.51 2.786

Anlik Hatirlama

Hikaye1 K 8.16 3672 1072 3.939 925 3978
H 8.16 2678  9.97 3.267 9.09 3123

Hikaye2 K 7.88 3752 932 3519 849  3.709
E 9.87 3770 1036  3.299 1013 3.529

Gecikmis Hatirlama

Hikaye1 K 6.09 3.254  8.62 3.741 7.16 3.675
E 6.31 2.968 8.44 3.604 741 3.467

Hikaye2 K 6.43 3440 852 3.530 7.31 3615
E 8.26 3421 9.68 3.621 899 3584

Tanima

Hikaye1 K 1446 5102 15.08 4120 14.73  4.700
E 16.75 3346 16.68  3.829 16.71  3.593

Hikaye2 K 9.49 4490 910 3.991 9.33 4.271
E 1154 3186 11.69  3.468 11.62 3.324

ipuglu Tanima

Hikaye1 1254 5472 794 4,034 10.58  5.400
E 10.51 4750 772 5.014 9.05  5.067

Hikaye2 K 1275 5720 10.38  4.014 11.74 5182
= 10.25 4341 822 4.288 9.19 4416

ORIGINAL ARTICLE-ARASTIRMA

Egitim yili
8 ve altl

Yas: 60 ve st

N 70 72 142

Egitim 5.36 1.362 13.74 2.368 9.61 4.623

Yas 65.51 5.545  65.21 5.007 65.36 5.262

Anlik Hatirlama

Hikaye1 K 7.45 3158 1020  4.617 839  3.895
E 8.03 3297  10.34 3.512 9139 3.595

Hikaye2 K 6.59 2.860 8.73 4.026 7.32 3.415
E 8.92 3572 10.32 3.122 9.75 3.367

Gecikmis Hatirlama

Hikaye1 K 5.62 3.396 9.80 4.916 7.05 4.404
E 6.38 3134 8.80 3.316 7.81 3.440

Hikaye2 K 5.76 2545 833 4.012 6.64  3.314
E 7.38 3.573 943 2.947 8.59 3.356

Tanima

Hikaye1 K 1262 5361 14 4.690 13.09 5.130
E 15.24 3.969 1561 3.022 15.46 3.417

Hikaye2 K 7.29 4198 8.13 4.015 7.58 4.107
E 10.42 3.218 10.46 2.693 10.44  2.898

ipuglu Tanima

Hikaye1 K 13.03 6.185  8.53 5.829 11.50 6.374
E 11.37 4.851 7.88 4.476 9.27 4915

Hikaye2 K 12.54 4185  11.67 6.298 12.23  4.996
E 10.95 4954 8 4.318 9.18 4782

3K3S alt testleri ile Mantiksal Bellek alt testleri arasinda
bir iliski olup olmadigini belirlemek amaciyla Pearson
Korelasyon analizi yapilmistir. Analiz sonuglari Tablo 5'te
Ozetlenmektedir.

Bu sonuclara gore 1. Hikdye (r=.29) ve 2. Hikayenin
(r=.32) anlk hatirlama puanlarn 3K3$S testinin Anlik
Hatirlama Kelime alt testi ile pozitif yonde iliskili oldugu
g6zlenmistir. 1. Hikdyenin (r=.35) anlik hatirlama puanlari
3K3S testinin Gecikmis Hatirlama Kelime alt testi ile
pozitif yonde iliskili oldugu gozlenmistir. Diger bir degisle
Mantiksal Bellek alt testlerinden biri olan anlik hatirlama alt
testi puanlar artarken 3K3$S testlerinden anlik hatirlama
ve gecikmis hatirlama kelime alt testlerinin puanlar da
artmaktadir.

1. Hikaye ve 2. Hikayenin gecikmis hatirlama puanlari
3K3S testinin hem Anhk Hatirlama (r=.29 ve r=.34)
hem de Gecikmis Hatirlama (r=.35 ve r=.29) Kelime alt
testi puanlari ile pozitif yonde iliskili oldugu gézlenmistir.
Diger bir dedisle Mantiksal Bellek alt testlerinden biri
olan gecikmis hatirlama alt testi puanlari artarken 3K3$
testlerinden anlik hatirlama ve gecikmis hatirlama kelime
alt testlerinin puanlari da artmaktadir.

1. Hikaye ve 2. Hikayenin ipuclu tanima puanlar 3K3S
testinin hem Anlk Hatirlama (r=-.28 ve r=-.34) hem de
Gecikmis Hatirlama (r=-.30 ve r=-.26) Kelime alt testi
puanlari ile negatif yonde iliskili oldugu gézlenmistir. Diger
bir dedisle Mantiksal Bellek alt testlerinden biri olan ipuglu
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tanima alt testi puanlar artarken 3K3S testlerinden anhk
hatirlama ve gecikmis hatirlama kelime alt testlerinin
puanlari azalmaktadir.

Tablo 5. 3K3S Alt Testleri ile Mantiksal Bellek Alt Testleri
Arasindaki Korelasyonlar

Anlik Hatirlama Kazanim Gecikmis Tanima
Hatirlama

Sekil  Kelime  Sekil  Kelime  Sekil  Kelime  Sekil  Kelime
Hikaye1Anlk .09 29 27 -06 14 35 14¢ 4
Hatirlama
Hikaye2Anlik 21 32 -207 -12 a1 9% 10 A3
Hatirlama
Hikaye1Gecikmis ~ .14** 29"  -28* -14 20~ 35" g1+ 10*
Hatirlama
Hikaye2Gecikmis ~ .24**  .34* -15 -09 .20 .29% a2 A4
Hatirlama

Hikaye1Tanima 16 .09 -.09 -13 13" .06 a2* .08

Hikaye2Tanima A8 5 -16* -5 .08 .08 -.00 .02
Hikaye1ipuglu ST -28 24 15 21 =307 -15% 5%
Tanima

Hikaye2ipuglu - 157 34 27 A3 -4 26" -13* 09
Tanima

*p<.05; **p<.01

4. Tartisma ve Sonug

Bu calismanin amaci yas, editim ve cinsiyet gibi
degiskenlerin 3K3S Testi ve Mantiksal Bellek Testinde
etkisini belirlemektir. 3K3S Testi s6zel ve sézel olmayan
materyali ayni modalite (zerinde OGlcerek 6grenme ve
bellek performansini belirler. Aslinda yash hastalarinin
yatak basinda bellek ve 6grenme performanslarini
Olcebilmek amaci ile olusturulmus, gorece uygulanmasi
kolay ve kisa siren bir test olmasi sebebiyle kullanimi
pratik bir testtin OJrenme ve bellek fonksiyonlarinin
Kopyalama, Anlik Hatirlama, Kazanim, gecikmis Hatirlama
ve Tanima gibi farkli yanlarini élger. Ozellikle Alzheimer ve
benzeri demanslardan kaynakli sorunlari saglikli bellek ve
6grenme performanslarindan ayirt etmede oldukca basarih
oldugu birgok galisma ile gosterilmistir. Incidental memory
nin yas ile birlikte bozuldugu ve o6zellikle Alzheimer
hastalifindan etkilendigi bilinmektedir (Weintraub ve dig.,
2000). Alzheimer hastalari sadece yeni bilgiyi 6grenirken
zorlanmazlar aslinda bilgiyi hatirlama ve geri cagirmada da
zorlanirlar. 3K3S testi birbirinden farkli bellek ve 6grenme
fonksiyonlarini ayr ayr 6lctiglu icin hem vyaslilikta hem
de Alzheimer hastaliinda meydana gelen bozukluklari
Olgebilecek kullanigh bir testtin WMS- R Mantiksal Bellek
testinin de Alzheimer hastalarini hem sagliklilardan hem de
diger demans tirlerinden performans farklarina bakarak
kolaylikla ayirt edebildigi gosterilmistir. (Moss ve dig., 1986).
WMS-R Mantiksal Bellek Testine bu arastirmayla eklenen
taniyarak hatirlama (recognition) ve ipuglu hatirlama alt
testleriyle o6lgllen bilissel siregler gecikmeli ve serbest
hatirlama da kullanilan beyin bdlgelerinden farkli beyin
bdlgeleriyle alakall siregler olabilir. Taniyarak hatirlama
ve ipuclu hatirlama alt testleri bellek ve 6grenme sorunu
olan hastalarda sorunun kayit altina alma slirecinden
mi yoksa geri getirme slrecinde ki bir bozukluktan mi
kaynaklandigina dair gizel bir bilgi sunabilir.
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Katihmcilar hem yaslarina ve hem de egitim durumlarina
gore ikiser farkh egitim ve yas gruplarina ayrilmiglardir.
Katilimcilar iki yas grubu ve iki egitim grubuna ayrilirken
hem yapilan 6nceki calismalar dikkate alinmistir (Kudiaki,
Aslan, 2007) hem de ANOVA analizleri hem 3K3S hem
de Mantiksal Bellek testlerinde spesifik yas ve egitim
gruplarina go6re olusturulan kategoriler agisindan
katilimcilarin anlamli bir sekilde farkhlastigini gosterdigi
icin boyle gruplar mevcut sekilde oldugu gibi ayriimistir.
Iki farkh yas grubu (50-59 ve 60-(sti) ve iki farkh egitim
grubu (8 ve alti-9 ve Ustli) 3K3$S alt testlerinin kazanim
sekil ve kazanim kelime alt testleri haricinde anlamli bir
sekilde farklilagsmistir. Yasin ve egitimin 3k3S alttestleri
puanlar Uzerindeki etkisi daha Onceki calismalarda da
gosterilmistir (Kudiaki, Aslan, 2007). Demanslara bagh
teshis koyarken yasa ve egitime bagli performans farklarini
da dikkate almak 0Ozelliklede yaslilarda gok énemlidir.

Mantiksal Bellek Testinin de hemen hemen bitin alt
testlerinde bu iki yas ve editim gruplarinin farkhlastig
gorulmektedir. Ayrica Mantiksal Bellek hikayel ve hikaye
2 testlerinde cinsiyetler arasinda da bir farklilasma
bulunmustur.

Bu galismadan elde edilen sonuglar gostermistir ki yas
arttikca ve egitim dustlkce her iki testten alinan puanlarda
dusmektedir. Ayrica Mantiksal Bellek hikayel ve hikaye 2
testlerinin yeni olusturulan iki (tanima ve ipuglu tanima)
alt testlerine dair normatif degerlerin elde edilmesi klinik
kullanimda yararh olabilir.

Bu testler icin katilimci toplama ydntemi olarak kartopu
yonteminin kullaniimis olmasi galismanin sinirhliklarindan
biridir. Katilimcilar sadece birkag blylk sehirden
toplanmis ve bitln Turkiye'den katilimci toplama sansimiz
olmamistir.

Bu calismadan toplanan bilgiler klinik alanda calisan
uzmanlara ve arastirmacilara bir rehberlik saglayabilir.

Kaynakga

Bolla, K. I., Lindgren, K. N., Bonaccorsy, C., Bleecker, M. L. (1991).
Memory complaints in older adults: fact or fiction?. Archives of Neurology,
48(1), 61-64. doi:10.1001/archneur.1991.00530130069022

Braak, H., Braak, E. (1991). Neuropathological stageing of Alzheimer-
related changes. Acta neuropathologica, 82(4), 239-259. https://doi.
org/10.1007/BF00308809

Ertan, T., Eker, E., Sar, V. (1997). The reliability and validity of
geriatric depression scale in the samples of Turkish elderly. Arcihives of
Neuropsychiatry, 34(2), 62-71.

Fastenau, P. S. (1996). An elaborated administration of the wechsler
memory scale-revised. The Clinical Neuropsychologist, 10(4), 425-434.
https://doi.org/10.1080/13854049608406703

Folstein, M. F., Folstein, S. E., McHugh, P. R. (1975). “Mini-mental
state”: a practical method for grading the cognitive state of patients for
the clinician. Journal of psychiatric research, 12(3), 189-198. https://doi.
org/10.1016/0022-3956(75)90026-6

Gallagher, M., Koh, M. T. (2011). Episodic memory on the path to
Alzheimer’s disease. Current opinion in neurobiology, 21(6), 929-934.
http://doi.org/10.1016/j.conb.2011.10.021

Gungen, C., Ertan, T., Eker, E., Yasar, R., Engin, F. (2002). Reliability and
validity of the standardized Mini Mental State Examination in the diagnosis

of mild dementia in Turkish population. Turkish journal of psychiatry, 13(4),
273-281.

Haaland, K. Y., Price, L., Larue, A. (2003). What does the WMS-III tell us
about memory changes with normal aging?. Journal of the International

80 THE JOURNAL OF NEUROBEHAVIORAL SCIENCES VOLUME-CILT 5/ NUMBER-SAYI 2 / 2018



Neuropsychological Society, 9(1), 89-96. https://doi.org/10.1017/
S1355617703910101

Karakas, S. (2004). BILNOT bataryasi el kitabi: Néropsikolojik testler igin
arastirma ve gelistirme galismalari. Dizayn Ofset, Ankara.

Kudiaki, C., Aslan, A. (2007). The Three Words-Three Shapes test:
Normative data for the Turkish elderly. Archives of clinical neuropsychology,
22(5), 637-645. https://doi.org/10.1016/j.acn.2007.04.006

Lezak, M. D., Howieson, D. B., Loring, D. W., & Fischer, J. S. (2004).
Neuropsychological assessment. Oxford University Press, USA.

Lezak, M. D. (2004). Neuropsychological assessment. Oxford University
Press, USA.

McPherson, S., Back, C., Buckwalter, J. G., Cummings, J. L. (1999).
Gender-related cognitive deficits in Alzheimer’s disease. International
Psychogeriatrics, 11(2), 117-122. https://doi.org/10.1017/
S1041610299005670

Mitrushina, M., Boone, K. B., Razani, J., & D’Elia, L. F. (2005). Handbook
of normative data for neuropsychological assessment. Oxford University
Press.

Montgomery, V., Harris, K., Stabler, A., Lu, L. H. (2017). Effects of Delay
Duration on the WMS Logical Memory Performance of Older Adults with
Probable Alzheimer’s Disease, Probable Vascular Dementia, and Normal
Cognition. Archives of Clinical Neuropsychology, 32(3), 375-380. https://
doi.org/10.1093/arclin/acx005

Moss, M. B., Albert, M. S., Butters, N., Payne, M. (1986). Differential
patterns of memory loss among patients with Alzheimer’s disease,
Huntington’s disease, and alcoholic Korsakoff’s syndrome. Archives of
Neurology, 43(3), 239-246. doi:10.1001/archneur.1986.00520030031008

Petersen, R. C. (2005). Mild cognitive impairment: where are we?.
Alzheimer Disease & Associated Disorders, 19(3), 166-169. doi:
10.1097/01.wad.0000179417.95584.90

Wechsler, D., Coalson, D. L., & Raiford, S. E. (1997). WAIS-III: Wechsler
adult intelligence scale. San Antonio, TX: Psychological Corporation.

Weintraub, S., & Mesulam, M.M. (1985). Mental state assessment of
young and elderly adults in behavioral neurology. In M. M. Mesulam (Ed.),
Principles of behavioral neurology,71-123. Philadelphia, PA: FA Davis.

Weintraub, S., Peavy, G. M., O'Connor, M., Johnson, N. A., Acar, D.,
Sweeney, J., Janssen, I. (2000). Three words three shapes: a clinical test of
memory. Journal of clinical and experimental neuropsychology, 22(2), 267-
278. doi/abs/10.1076/1380-3395(200004)22:2;1-1;FT267

Yesavage, J. A., Brink, T. L., Rose, T. L., Lum, O., Huang, V., Adey, M., &
Leirer, V. O. (1982). Development and validation of a geriatric depression
screening scale: a preliminary report. Journal of psychiatric research,
17(1), 37-49. https://doi.org/10.1016/0022-3956(82)90033-4

ORIGINAL ARTICLE-ARASTIRMA

VOLUME-CILT 5 NUMBER-SAYI 2 / 2018 THE JOURNAL OF NEUROBEHAVIORAL SCIENCES 81

J N BS 2018 Published by Uskiidar University / 2018 Uskiidar Universitesi tarafindan yayimlanmaktadir www.jnbs.org



J N Bs 2018 Published by Uskiidar University / 2018 Uskiidar Universitesi tarafindan yayimlanmaktadir www.jnbs.org

e o
NEUROBEHAVIORAL

SCIENGES

NORODAVRANIS BILIMLERI DERGISi

Year (Yil) : 2018

Volume (Cilt) : 5

Issue Number (Say) : 2

Doi : 10.5455/JNBS.1527469376

Received/Gelis 28.05.2018
Accepted/Kabul 02.06.2018
JNBS, 2018, 5(2):82-91

SOMATOFORM AGRI BOZUKLUGUNDA ZiHiN KURAMI
ISLEVININ ALEKSiTiMi VE BAGLANMA BiCEMLERI
ARASINDAKI iLiSKiSi

RELATIONSHIP BETWEEN THEORY OF MIND FUNCTIONS WITH
ATTACHMENT STYLES AND ALEXITHYMIA IN SOMATOFORM PAIN
DISORDER

Hiiseyin Uniibol", Hiiseyin Giileg?

Ozet

Somatoform agri bozuklugu (AB)’nun baglanma ve zihin kuram islevleri hakkinda bilgiler sinirlidir. Bu g¢alismanin amaci,
somatoform agri bozuklugu hastalarini zihin kurami becerileri, baglanma ve aleksitimi agisindan degerlendirmek ve aralarindaki
iligkileri ortaya koymaktir. Erenkdy Ruh ve Sinir Hastaliklari Egitim ve Arastirma Hastanesi Poliklinigi’ne basvuran hastalardan tani
olgiitlerini dolduran 30 AB hastasi ve yas ve cinsiyet agisindan eslestirilmis 30 kontrol grubu ¢alismaya dahil edildi. AB grubuna
SCID-1 Yapilandinlmis Klinik Goriismesi Hasta Formu, Erigkin Baglanma Bigemi Olgegi (EBBO), Toronto Aleksitimi Olgegi (TAO-20),
Gozlerden Zihin Okuma Testi (Gozler Testi) uygulandi. AB grubunun EBBO kagingan alt grup puanlar, TAO-20 duygularini tanimada
giicliik puanlari, sdze dokmede giiclilk skorlari, disa-doniik diigsiinme skorlan ve toplam skor kontrollere gdre anlamli derecede
yiiksek (sirasiyla, p<0.05, p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001); Gdzler testi, EBBO giivenli ve bagimh alt grup puanlar arasinda
anlamli derecede diisiik (sirasiyla, p<0.001, p<0.05, p<0.05) bulundu. Gozler testi ile EBBO kagingan bicemi ve agr siddeti
arasinda dogru orantili bir bigimde (p<0.05) iliski bulundu. AB olgular saglikh kontrollere gdre kagingan baglanma odzellikleri
gosterirken, daha diisiik giivenli ve bagimli baglanma dzellikleri gdstermektedir. Aleksitimi skorlarinin toplami ve tiim alt kategorik
puanlan kontrollere gdre daha yiiksektir. Alt boyut olarak kagingan baglanma bicemi daha belirgindir. Zihin kurami iglevlerinde
belirgin etkilenme mevcuttur bu etkilenme kagingan baglanma bigcemi ve agr siddeti ile iligkili bulunmustur. Bu bulgular gelisimsel
faktdrlerin AB’nin klinik gdriiniimiinde katkida olabilecedini gdstermektedir.

Anahtar Kelimeler: somatoform agri bozuklugu, zihin kurami, baglanma, aleksitimi

Abstract

There is sparse information available in the literature regarding attachment styles and theory of mind functions with somatoform pain
disorder. Thus, the aim of the present study is to investigate the relation between somatoform pain disorder and attachment styles,
theory of mind functions and alexithymia. 30 consecutive somatoform pain disorder patients and age, education level and gender ratio
matched 30 controls enrolled for the study. SCID-I Structured Clinical Therapy Patient Form, Adult Attachment Scale (AAS), Toronto
Alexithymia Scala (TAS-20) Reading Mind from the Eyes Turkish Form (Eyes Test) procedures were applied to the somatoform pain
disorder patients that are investigated. Scores of somatoform pain disorder patients with regards to AAS avoidant subscale score,
Difficulty Describing Feelings subscale, Difficulty Identifying Feeling subscale, Externally-Oriented Thinking subscale, total Alexithymia
Scale scores have been found significantly higer than that of controls (p<0.05, p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001); Eyes Test scores,
AAS close and depend subscale scores revealed significantly lower scores than that of control (p<0.001, p<0.05, p<0.05). Eyes Test
scores are found to be significantly correlated with AAS avoidant subgroup scores and pain severity (p<0.05). Somatoform pain
disorder patients revealed avoidant attachment and less secure and dependent characteristics more than the healthy controls. In this
patients, avoidant attachment style is categorically more apparent. Their theory of mind functions have been affected significantly and
this effect has been found to be correlated with avoidant attachment style and pain severity. These results indicate that developmental
factors might be important in clinical manifestation of Somatoform pain disorder.

Keywords: somatoform pain disorder, theory of mind, attachment, alexithymia
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1. Giris

Somatizasyon (bedensellestirme) ve somatoform
bozukluklar bugiin hekimlikte en sik rastlanan hasta
davranisi ve yakinma nedenleridir. Bilinen istatistiklere
gore, somatoform bozukluk genel halk arasinda %o5
oraninda bulunmakta, toplumdan topluma degdismekle
birlikte, bitin dallardan hekimlere basvuran hastalar
arasinda ise %70-%85 oraninda bir siklik gostermektedir
(Kaplan & Sadock’s, 2007).

Somatoform bozukluklari diger ruhsal bozukluklarda
oldugu gibi etiyopatogenezi tam olarak aydinlatiimamistir
ve etiyolojisinde tek bir faktér olmasindan ziyade
psikososyal ve biyolojik etkenlerin birlesimi bu bozuklugu
ortaya c¢ikariyor gibi gorindigu ifade edilmektedir.
Somatizasyonun biyolojik kdkenleri konusunda yeterince
calisiilmamis olmasinin yani sira yapilmis calismalarda
etiyolojiye yonelik tutarh sonuglar bulunmamaktadir,
ozellikle herhangi bir somatoform bozuklugunun genetik
etiyolojisine yonelik dogrudan bir kanit gésterilememistir.
19. Yizyilda ruh ve bedenin dikotomisinde kdpri vazifesi
goren psikanalizin hizla gelismesiyle somatizasyon
kavrami Uzerinde ki galismalar psikanalitik ydonde artmaya
baslamis ve somatizasyon kavrami halen en giigli gortsu
olmay! surdirmektedir. Bu c¢alismalar sirasinda bazi
bireylerin ise gocukluk cagi travmatik yasantilari nedeniyle
duygusal yasantilarini s6ze dékme yeteneginin kisitlandigi
go6zlemlenmistir (Hébert, Boisjoli, Blais, & Oussaid, 2018).

Birgok arastirmaci duygularin séze dokilmesinde
ki yetersizliin arastirlmasinda aleksitimi kavrami
Uzerinde de durdugu go6zlemlenmektedir. Aleksitimik

kisiler duygularini dile dokemedigi ve genellikle fiziksel

belirtilerle ifade etmek durumunda kaldigi ifade
edilmektedir (Sifneos, 1973). Bazi gorislere gore
aleksitimi, duygulanimin bedensel dilin kullanilarak

iletilmesi olarak da gésterilmektedir (Mattila et al., 2008).
Aleksitimi, fantezi ve sembolik ifade yeteneginde fakirlik,
yasantilama ve duygular ifade etmede yetersizlik gibi
Ozellikleri kapsamakta ve temelde Kkisinin duygularini
tanimada islev kaybi olarak kavramsallastiriimaktadir
(Zimmermann, Salamin, & Reicherts, 2008).

Waller ve arkadaslari (2004) yaptiklari calismada saglikli
kontrol ile karsilastirildiginda somatoform bozukluklardaki
glivensiz badglanma oraninin belirgin ytksek oldugunu
goOstermistir. Somatoform grupta kagingan baglanma
tipinin yaklasik olarak iki kat daha sik oldugu saptanmistir.
Neumann ve arkadaslarinin 15 somatoform agri bozuklugu
ve 15 saglikli kontrolle yapilan calismalarinda hastalarin
hicbirinin gtvenli olarak baglanmadiklari gésterilmektedir
(Neumann, Nowacki, Roland, & Kruse, 2011).

Tanim olarak badlanma bigemi, yasamin erken
doéneminde belirlendigi ve slreklilik gésterdigi disinilen,
bireyin dider insanlarla iliski kurma o6rintisid olarak
dederlendirilmektedir. Bowlby (1989), yasamin ilk 12
ay! icinde tehlike veya tehdit durumlarinda duygusal
badlar kurma ediliminden yola cikar. Ardindan bebedgin
ihtiyaglarini karsilayan bakim verenin verdigi tepkiler
dogrultusunda baglanma dizenlendigini séyler. Bowlby'nin
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calismalarindan baglamak Uizere glvensiz badlanma
bicemi daha sonraki yasam dénemlerinde psikopatolojinin
belirleyicisi olarak dustnudlmisken gavenli baglanma
saglikh streclerle iliskilendirilmistir (Bowlby, 1973). Major
depresyon, sosyal kaygl bozuklugu, obsesif-kompulsif
bozukluk ve kronik agri bozukluklarinin glivensiz baglanma
bicemiyle iligkileri arastirmalarda  gOsterilmektedir
(Simpson, Rholes, Campbell, Tran, & Wilson, 2003).

Psikosomatik hastalarda zihinlestirme (mentalizasyon)

yetenekleriyle ilgili de baz arastirmalarin yapildidi
gorilmektedir. Bu hastalara uygulanan projektif
testlerde islemsel dislince vyapisina ait 0ozellikler

gorilmektedir. Rorschach testinde sunulan malzemenin
icsellestirilemedigi, zihinsellestirme kapasitesindeki
yetersizlik sonucu bilingdisi malzemenin bilince gelemedigi
gbzlemlenmistir. islemsel diisiince bicimi, duygulanimdan
uzak, dugslemsel ve sembolik faaliyet ile iligkili olmayip,
durtt ile baglantisini kaybetmistir. Zihin teorisi, sembolik
temsilleri (symbolic representations) koordine etme ve
bu temsiller tGzerinde dikkatlice disiinme yetenedini icerir
(Subic-Wrana, Beutel, Knebel, & Lane, 2010). Dolayisiyla
sembol kullanimi, yani sembolizm, zihin teorisi ediniminde
dnemli bir role sahiptir. Ogrenmede sembolizmin énemi
buyuktir (Nowak Fabrykowski, 1992).

Zihin kurami (ZK), kisinin kendisinin ve digerlerinin farkli
bir zihne sahip oldugunu bilme, diderlerinin niyet, inang,
istek ve bilgisi gibi durumlarini anlayabilme becerisidir ve
sosyal zekanin bir parcasidir (Abu-Akel, 2003).

Insan yavrusunda en basit zihin kurami yetenekleri
3-4 yasindan itibaren 11-12 yaglarina kadar ve hayatin
ilerleyen evrelerinde dahi gelismeye devam eden bir beceri
oldugu gosterilmistir (Abu-Akel, 2003). Zihin kurami
becerilerinin gelismeye devam ettigi daha ileri yaslarda ve
yetiskinlikte, blofleri anlama, yalanlari ve kandirmacalari
cbzme, ikna etme, kisilerin acik etmedikleri duygu,
dustince veya niyetlerini anlama gibi karmasik beceriler
sergilenmesine yardimci oldugu disinllmektedir (Isoda
& Noritake, 2013; Shany-Ur et al., 2012).

Tager-Flusberg ve Sullivan (2000) ve Sabbagh (2004)
zihin kurami teorisinin iki farkli alt tipini tanimlamiglardir.
Bunlardan birincisi, sosyal-bilissel zihin kuramidir ve
baskalarinin davraniglarina bakarak alta yatan zihinsel

durumunu ¢ikarsamak olarak tanimlanabilmektedir.
Yanlis inang testleri bu vyetinin klasik 6rnegi olarak
gosterilmektedir. Bu gruplarin  tanimladigi ikinci tip

zihinsellestirme yetisi, dogrudan gozlenebilen bilgiye
dayanarak bagkalarinin zihinsel durumunu algilama yetisi
olarak ifade edilmektedir (sosyal-algisal ZK). Gozler testi
bu yetiyi 6lcmekte en sik kullanilan araglardan biri oldugu
ve bu yetinin, sosyal-bilissel zihin kuraminin aksine diger
bilissel yetilerden bagimsiz, ama duygu tanima yetisiyle
iliskili oldugu 6ne surilmektedir. Normalde, karsimizdaki
insanin zihinsel durumunu anlamaya cgalisirken her iki
zihin kurami yetisine de ihtiyag duyariz.

Agri bozuklugu duygularin somatize edilerek ifade edildigi
bir grup hastaliktan biridir. Erken donemde yasanan, ayni
zamanda badlanma bicemlerinde de sorunlara neden
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olan travmanin etkisiyle gelisebilen aleksitimi ile de bu
yonlyle benzerlik gosterir. Baglanma bigemi, aleksitimi
ve agri bozuklugunun gelisimsel temelleri olmasinin yani
sira, son donemlerde birgok hastalikla iliskisinin olduguyla
ilgili kanitlarin arttigr zihin kuramiyla olan iliskisinin
incelenmesini amaglamaktayiz.

2. Yontem
2.1. Katilimcilar

Arastirma Mayis 2012- Mart 2013 tarihleri arasinda
yuratilen kesitsel bir calismadir. Katimcilar Erenkdy Ruh
ve Sinir Hastaliklari Hastanesi polikliniginde bagvuran
hastalardan gondulliler arasindan segildi. Ayni tarihler
arasinda Erenkdy Ruh ve Sinir Hastaliklari Hastanesinde
calisanlar ve Erenkdy Ruh ve Sinir Hastaliklari Hastanesi
noroloji servisinde yatmakta olan hastalara refakat eden
yakinlarindan bilinen psikiyatrik tanisi olmayan goénullia 30
kisilik saglikli kontrol grubu olusturuldu.

Hasta ve kontrol grubuna calisma hakkinda ayrintili bilgi
verildi. Bilgilendirme sonrasi galismaya katilmayi kabul
ederek bilgilendirilmis onam formunu imzalayan kisiler
calismaya dahil edildi.

Calismaya dahil edilme 6lgltleri

1) Calismaya katilmay! kabul etmis ve Bilgilendirilmis
Onam Formunu imzalamis olmak

2) DSM-IV-TR olgltlerine gore agri bozuklugu tanisi
konmak.

Diglama olgutleri
1) 18 yasindan kiigiik 65 yasindan blylk olmak

2) Testleri ve yonergeyi takip edecek egitim ve dil
becerisinde olmamak

3) Uygulamanin guvenirligini etkileyen anamnez veya
gérismede saptanan dizeyde, agir psikiyatrik, norolojik,
dahili hastaligi ve alkol madde kullanim bozuklugu
bulunmak.

2.2. Calisma deseni

Somatoform Adri Bozuklugu tani 6lgitlerini dolduran
altmis G hastaile goristldi. Bu hastalardan okuma yazma
bilmeyen 19 katilimci gahsmaya alinmadi. 8 katihmci 65
yasindan buylk olmasi nedeniyle galismaya alinmadi, 6
katihmci da verilen testlerin yonergelerine uygun cevap
verememeleri sebebiyle calisma disi birakildi.

2.3. OIcekler
2.3.1. Veri Toplama Formu

Calismanin  amacina donidk olarak arastirmacilar
tarafindan hazirlanmis, hastalarin yasam d&ykdilerine
iliskin sorulari igeren ayrintili gérisme formudur. Hasta
ve kontrol grubunun genel bilgilerini icermektedir. ilk
basvuruda uygulanan bu formda; yas, cinsiyet, medeni
durum, 6grenim seviyesi, yasadigi yer, ekonomik gelir
dlzeyi, eslik eden hastalik 6ykisd, agri bozuklugunun
sliresi, baslangic yasl, depresyon, anksiyete ve agri
siddeti icin gorsel analog dederlendirme ve baska hangi
doktora gittigi bilgileri soruldu.
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2.3.2. Gozlerden zihin okuma testi (Gozler testi)

Baron-Cohen ve arkadaglari testin ilk versiyonunu
otistik gocuklarin sosyal bilisim ve empati yetilerini
dederlendirmek amaciyla gelistirmiglerdir. Test ilk
olarak 1997 yilinda eriskinlerde sosyal bilissel yetilerin
dederlendirilmesi amaci ile 25 soru olarak yayinlanmistir
(Baron-Cohen et all, 2001). 2001 yilinda da ayni testin
gbzden gegirilmis versiyon yayinlanmistir. Testin son hali
36 madde ve 4 yanit secenedi icermektedir.

Katiimcidan, verilen 4 segenekten resimdeki Kkisinin
zihinsel durumunu en iyi tarif eden segenegi belirlemesi
istenmektedir. Segenekler kompleks emosyonlar ya
da niyetler Uzerinden kurgulanmaktadir. Bu nedenle
test emosyon tanima degil zihin kurami yetenedinin bir
gobstergesi olarak kabul edilmektedir (Baron-Cohen et al.,
2001). Testin Turkce gecerlilik ve guvenilirlik calismasi
Yildirnm ve arkadagslan tarafindan yapilmistir. 4 madde ig
tutarlihdi distk bulundudu igin orijinal arastirma ekibinin
de onayl ile testten cikarildigindan Tirkce form 32
maddeden olusmaktadir (Yildirnm ve ark., 2011).

2.3.3.Toronto Aleksitimi Olcegi (TAS-20)

Kisinin kendi duygu ve heyecanlarini tanimamasi
olarak tanimlanan aleksitimiyi dederlendiren 6lgektir. 20
maddeden olusan, 1-5 arasi puanlanan, Likert tipi bir
kendini dederlendirme o6lgegidir. Duygularini tanimada
giglik (TA.-A), duygular s6ze dokmede giglik (TA.-B),
disa-dontk diastinme (TA.-C) alt dlgekleri vardir. Bireyden
her madde igin “Higbir zaman”, “Nadiren”, “Bazen”,
“Sik sik” ve “Her zaman” segeneklerinden en uygununu
isaretlemesi istenir.

Yiksek puanlar yiksek aleksitimik seviyeyi gosterir.
Bagby ve arkadaslar tarafindan gelistirilmistir (Bagby,
Taylor, & Parker, 1994). Turkiye'de gecerlik ve glvenirligi
Glleg ve arkadaslari tarafindan yapilmistir (Gulec ve ark.,
2009).

2.3.4. Eriskin Baglanma Bicemi Olcegi (EBBO)

Hazan ve Shaver (2000) tarafindan gelistirilen ilk bélim
her biri erigkinleri givenli, kaygili/ikircikli ve kagingan
olarak siniflamaya yarayan, gocuklukta ebeveynle iliski
ozellikleri ve genel davranis 6rintist hakkinda tanimlar
iceren (i¢ farkli ifadeden olugmaktadir. Olcedin Mikulincer
ve arkadaglari (1998) tarafindan gelistirilen ikinci bdlim
ise, katilimcidan her birini “‘dogru” ya da ‘'yanlis” olarak
isaretlemesi istenen 17 maddeden olusmaktadir. Glvenli,
kacingan ve kaygili/ikircikli baglanma bigimleri igin
sirasiyla Cronbach alpha 0.72, 0.82 ve 0.85 olup, en
ylksek puan hangisinden alindiysa 6lcegi dolduran bireyin
baglanma bicimi onunla belirlenmektedir.

2.3.5. SCID-I (Structured Clinical Iterview for
DSM-Axis 1 Disorders-SCID-I) DSM-IV Eksen I
Bozukluklari Icin Yapilandirilmis Klinik Gériisme
Formu

Major DSM-IV Eksen-I tanilarinin  konmasi igin
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gelistirilmis, yari yapilandirilmis bir klinik goérisme
6lcedidir. Yapilandiriimis gértisme, DSM-1V tani dlgutlerinin
taranmasini  kolaylastirarak  tanilarin  gecerliliginin
artirllmasi, belirtilerin sistematik olarak arastiriimasi
icin gelistirilmistir. SCID-I'in Tlrkiye igin uyarlama
ve guvenilirlik calismalari Corapgioglu ve arkadaslari
tarafindan 1999 yilinda yapilmistir (Corapgioglu ve ark,
1999).

2.3.6. SCID-NP (Structured Clinical Interview for
DSM Axis 1 Disorders-nonpatient-SCID-NP):

Psikiyatrik hastaligi olmayan kiside herhangi bir birinci
eksen tanisinin gegmiste veya son bir ay iginde olup
olmadigini arastirmak igin yapilandiriimis klinik goérisme
formu Tiarkge 6rnedidir.

2.4.Arastirmanin Hipotezleri
Bu bilgiler dogrultusunda bu calismanin hipotezi:

1. Agr bozuklugu grubunda, aleksitimi, baglanma
bicemleri ve zihin kurami becerileri kontrol grubuna gore
daha bozuktur.

2. Agri bozuklugu grubunda aleksitimi, bagdlanma
bicemleri ile zihin kurami becerileri birbirleriyle dogrusal
iliskidedir.

3. Zihin kurami becerilerinin hastaligin siddeti ile iliskisiz,
islevsellikle iliskili oldugudur.

2.5, Istatistiksel Analiz

Calhsmada elde edilen bulgular degerlendirilirken
istatistiksel analizler igin SPSS 16.0 for Windows programi
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kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici
istatistiksel metotlar (Ortalama, Standart sapma,
frekans) kullanildi. istatistiksel degerlendiriimelerde iki
gruba ait slrekli dediskenlerin ortalamalari arasindaki
farki dederlendirmek icin t testi, niteliksel verilerin
karsilastirimasinda doért go6zli dizende Ki-Kare testi
kullanildi. Grup igi karsilastirmalarda Spearman Korelasyon
Analizi kullanildi. Tim sonuglarin dederlendirilmesinde
p<0.05 dederi istatistiksel anlamlilik olarak kabul edildi.

2.6. Prosediir

Tam gruplara veri toplama formu, SCID-I, Gozlerden
zihin okuma testi, Eriskin Baglanma Bicemi Olcedi, Toronto
Aleksitimi Olgedi testleri uygulandi.

3. Bulgular
3.1. Gruplarin Tanitimi ve Demografik Verilerinin
Karsilastirmalar

Gruplarin demografik 6zelliklerinin tanitiimasi ve birbirleri
arasindaki karsilastirmalari Tablo 1'de verildi. Surekli
degiskenler (Tablo 1a) ve niteliksel dediskenler (Tablo 1b)
ayri olarak dizenlendi.

Tablo 1a:
karsilastiriimasi

Gruplar arasinda yas ortalamasinin

Agdri Bozuklugu (AB)

Saglikh Kontrol

Tablo 1b: Gruplar arasinda sosyodemografik verilerin karsilastirilmasi

AB
1l
Cinsiyet Erkek 23 76.7
Kadin 7 233
Egitim ilkogretim 21 70
Lise/ 9 30
tiniversite
Dogum Yeri Bilyiiksehir 2 6.7
Sehir 7 233
Kasaba 7 233
Koy 14 46.7
Yagadiji yer Sehir 27 90
Kasaba 2 6.7
Koy 1 33
Medeni durum Evli 22 733
Diger 8 26.7
Meslek Ev hanimi 11 36.7
Calisan 10 333
Diger 9 30
Gelir diizeyi Asgari (icret ve alti 5 16.7
Asgari licret X 2 21 70
Asgari ticret >X 2 4 13.3

X2: Ki Kare Test

Ortalama  Standart Ortalama  Standart
Sapma Sapma
YAS 43.00 11.96 4717 10.74 -1,419 >0,5.
Student t testi
Kontrol
X2 p
% n %

16 53.3

3.590 >0.05
14 46.7
21 70
9 30 = _
8 26.7
3 10

6.117 >0.05
9 30
10 333
21 70
9 30 6.205 >0.05
0 0
22 733 _ _
8 26.7
3 10
22 733 10.214 >0.05
5 16.7
5 16.7
21 70 _ _
4 13.3
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Calismaya 30’u Agri Bozuklugu (AB) hastasi, 30'u saglikli
kontrol olmak Uzere toplam 60 katilimcr alindi. Calismaya
katilan AB hastalarinin yas ortalamasi 43.00 +11.96,
kontrol grubunun yas ortalamasi ise 47.17+£10.74 olarak
bulundu. Kontrol ve AB hastalari arasinda yas degiskeni
acisindan anlamli farklihk saptanmadi. (t=-1,419,
p>0.05) (Tablo 1a).

AB grubunun 230 (%76.7) erkek, 7'si (%23.3) kadin,
kontrol grubunun 16'si (%53.3) erkek, 14'i (%46.7)
kadindir. Gruplar arasinda cinsiyet agisindan anlaml bir
farkhlik saptanmadi (x2=3.590, df=1, p>0.05) (Tablo
1b).

AB hastalarinin 2'si (%6.7) buylksehir, 7'si (%23.3)
sehir, 7'si (%23.3) kasaba, 14U (%46.7) kdy; kontrol
grubundaki bireylerin ise 8'i (%26.7) buylksehir, 3‘l
(%10.0) sehir, 9'u (%30.0) kasabada, 10'u (%33'l) kdyde
dogduklari tespit edildi. Bu dederler arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark saptanmadi (x2=6.205, df=2,
p>0.05) (Tablo 1b).

AB hastalarn 1’ (%3.3) kdy, 2'si (%6.7) kasaba, 27'si
(%90) sehir; kontrol grubundaki bireyler ise 0’1 (%0) kdy,
9'u (%30.0) kasaba, 21'i (%70.0) sehirde yasadiklarini
bildirdiler. Bu dederler arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmadi (x2=6.117, df=2, p>0.05) (Tablo 1b).

AB hastalarinin 21’0 (%70,0) ilkégretim, 9'u (%30.0)

lise ve dUniversite; kontrol grubundaki bireylerin 21’0
(%70,0) ilkégretim, 9'u (%30.0) lise ve Universite
mezunu oldugunu bildirdiler. Ogrenim diizeyi agisindan iki
grup arasinda anlamh farklilik saptanmadi (Tablo 1b)

Gruplarin  mesleki durumlarinin karsilastiriimasinda
AB hastalarinin 11'i (%36.7) ev hanimi, 10'u (%?33.3)
calisan, 9'u (%30) diger; kontrol grubundaki bireylerin ise
30 (%10) ev hanimi, 22'si (%73.3) calisan, 5i (%16.7)
diger olarak tespit edildi. Mesleki durum agisindan iki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamh fark saptanmadi
(x2=10.214, df=8, p>0.05) (Tablo 1b).

AB hastalarinin 22'si (%73.3) evli, 8'i (%26.7) dider;
kontrol grubundaki bireylerin ise 22'si (%73.3) evli, 8
(%26.7) diger olarak bulundu. Medeni durum agisindan
iki grup arasinda anlamli farklhilik saptanmadi (Tablo 1b).

Gruplarin gelir dlzeylerinin karsilastinimasinda AB
hastalarinin 5i (%16.7) asgari Ucret veya altinda, 21’
(%70) asgari Ucretin 2 kati, 4’0 (%13.3) asgari Ucretin
2 katindan fazla gelir dizeyine sahip olurken, kontrol
grubundaki bireylerin 5'i (%16.7) asgari Ucret veya
altinda, 21'i (%70) asgari Ucretin 2 kati, 4’0 (%13.3)
asgari Ucretin 2 katindan fazla gelir dizeyine sahip oldugu
tespit edildi. Gelir dlzeyi agisindan iki grup arasinda
anlamli farklhillk saptanmadi (Tablo 1b).

3.2. AB Hastalarinda Anketle Elde Edilen Klinik
Degiskenlerinin Tanitimi

Gruplarin anketle elde edilen klinik 6zelliklerinin tanitimi
Tablo 2'de gdsterildi.

Tablo 2: AB hastalarinin hastalik 6zellikleri

Ortalama Standart Sapma ~ Minimum Maximum
Baglangig yas 34.5 9.83 20 52
Hastalik siiresi 7.5 5,37 2 24
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AB hastalarinin hastalik baslama yasi ortalamasi
34.5+9.83 olarak saptandi. Hastalik slresinin ortalama
7.5 £5.37 yil oldugu tespit edildi (Tablo 2).

3.3. Gruplar Arasindaki Klinik Degiskenlerin

Karsilastirmalari

Gruplar arasinda klinik dediskenlerin karsilastirmalari
asagida gosterildi. Aleksitimi (Tablo 3a), Baglanma
Bigemleri (Tablo 3b) ve Zihin Kurami (Tablo 3c) 6lgim
ortalama ve standart sapmalari ayri tablolar seklinde
dizenlendi.

Tablo 3a: AB ve Kontrol gruplarinda Aleksitimi &lgek
skorlarinin karsilastirilmasi

Agri Bozuklugu

Saglikli Kontrol

Ortalama Standart Ortalama  Standart

Sapma Sapma
TAO-A 24.53 572 1413 519 7.377 p<0.001
TAO-B 17.00 3.79 11.43 3.36 6.022 p<0.001
TAO-C 24.67 4.96 20.2 3.45 4.048 p<0.001
TAO Toplam 66.17 10.7 46.1 8.6 8.008 p<0.001

t, Student t Test; TAO.A: Toronto Aleksitimi Olgedi Duygularini Tanimada Giigliik

Skorlari, TAQ.B: Toronto Aleksitimi Olgegi Duygulan Séze Dékmede Giigliik Skorlari, TAQ.C:
Toronto Aleksitimi Olgedi Disa-Déniik Diisiinme Skorlari, TAO.toplam: Toronto Aleksitimi
Olgegi Toplam Skor

Her iki grup arasinda klinik Olgekler karsilastirlidiginda
TAO.A ortalama puanlari AB grubunda 24.53+5.72, kontrol
grubunda 14.13£5.19 olarak bulundu. TAO.A ortalama
puanlarinda gruplar arasinda istatistiksel olarak ileri derecede
anlamli fark bulundu (t=7.377, df=58, p<0.001) (Tablo 3a).

TAO.B ortalama puanlari AB grubunda 17.00+3.79, kontrol
grubunda 11.43+£3.36 olarak bulundu. TAO.B ortalama
puanlarinda gruplar arasinda istatistiksel olarak ileri derecede
anlamli fark bulundu (t=6.022, df=58, p<0.001) (Tablo 3a).

TAO.C ortalama puanlari AB grubunda 24.67+4.96, kontrol
grubunda 20.2+3.45 olarak bulundu. TAO.C ortalama
puanlarinda gruplar arasinda istatistiksel olarak ileri
derecede anlamli fark bulundu (t=4.048, df=58, p<0.001)
(Tablo 3a).

TAO.toplam ortalama puanlari AB grubunda 66.17+10.7,
kontrol grubunda 46.1£8.6 olarak bulundu. TAO.toplam
ortalama puanlarinda gruplar arasinda istatistiksel olarak ileri
derecede anlaml fark bulundu (t=8.008, df=58, p<0.001)
(Tablo 3a).

Tablo 3b: AB ve kontrol gruplarinda baglanma alt 6lgek
skorlarinin karsilastiriimasi

Agri Bozuklugu

Saglikl Kontrol

ort. SS. ort. sS
EBBO gilvenli 2.7 1.34 3.63 1.79 2284 p<0.05
EBBO bagimli 1.67 1.37 283 1.56 3080  p<0.05
EBBO anksiyoz ~ 2.63 1.59 203 1,61 1456 0.151
EBBO kagngan  7.63 2.04 553 2.85 3281 p<0.05

t, Student t Test; EBBO giivenli: Eriskin Baglanma Bigemi Olgegi Giivenli Baglanma Skoru,
EBBO bagimli: Eriskin Baglanma Bigemi Olgegi Bagimli Baglanma Skoru, EBBQ anksiyoz:
Erigkin Baglanma Bigemi Olgegi Kaygili Baglanma Skoru, EBBO kagingan: Erikin
Baglanma Bicemi Olgegdi Kagingan Baglanma Skoru
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EBBO giivenli ortalama puanlari AB grubunda 2.7+1.34,
kontrol grubunda 3.63%+1.79 olarak bulundu. EBBO
glvenli ortalama puanlarinda AB grubu Kontrol grubuna
gore istatistiksel olarak anlamh bigcimde daha dulsik
bulunmustur (t=-2.284, df=58, p<0.05) (Tablo 3b).

EBBO badimli ortalama puanlari AB grubunda
1.67+1.37, kontrol grubunda 2.83%1.56 olarak bulundu.
EBBO badiml ortalama puanlarinda AB grubu Kontrol
grubuna goére istatistiksel olarak anlamli bicimde daha
disik bulunmustur (t=-3.080, df=58, p<0.05) (Tablo
3b).

EBBO anksiy6z ortalama puanlari AB grubunda
2.63%£1.59, kontrol grubunda 2.03+1.61 olarak bulundu.
EBBO anksiydz ortalama puanlarinda gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (t=1.456,
df=58, 0.151) (Tablo 3b).

EBBO kagingan ortalama puanlari AB grubunda
7.63%£2.04, kontrol grubunda 5.53+2.85 olarak bulundu.
EBBO kacingan ortalama puanlarinda AB grubu Kontrol
grubuna goére istatistiksel olarak anlamli bigcimde daha
yuksek bulunmustur (t=3.281, df=58, p<0.05) (Tablo
3b).

Tablo 3c: AB ve kontrol gruplarinda zihin kurami élgek
skorlarinin karsilastiriimasi

Agri Bozuklugu

Saglikh Kontrol

Ort. SS. Ort. S.S
GOZtop! 18.53 3.44 23.2 3.63
1, Student t Test; GOZtopl: Gozlerden Zihin Okuma Testi

-5.108  p<0.001

GoOzler testi puan ortalamasi AB grubunda 18.53+3.44,
kontrol grubunda ise 23.2+3.63 olarak bulundu. AB
grubu Kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli
bicimde daha dlstk bulunmustur (t=-5.108, df=58,
p<0.001) (Tablo 3c).

3.4. AB Hastalarinda Klinik Degiskenlerinin
Birbirleri Arasindaki Iliskileri

Tablo 4a: AB grubunda Zihin Kurami 6lgek skorlarinin
Baglanma alt 6lcek skorlariyla korelasyon analizi

EBBO
bagimli

EBBO
anksiyoz

EBBO
kagingan

EBBO giivenli

043 214 -.202* .140*

Gozler testi: Gozlerden Zihin Okuma Testi, EBBO giivenli: Erigkin Baglanma Bicemi Olgegi
Giivenli Baglanma Skoru, EBBO bagimii: Erigkin Baglanma Bigemi Olgedi Bagimli Baglanma
Skoru, EBBO anksiytz: Erigkin Baglanma Bigemi Olgegi Kaygili Baglanma Skoru, EBBO
kagingan: Eriskin Baglanma Bigemi Olgegdi Kagingan Baglanma Skoru. *p<.05 **p<.01

Gozlertesti  r

AB grubunda klinik Olgekler  arasi iliskinin
dederlendiriimesinde GOZtopl ile EBBO kacingan puanlari
arasinda ileri derecede anlamli (p<0.01), EBBO anksiy6z
puanlari arasinda ileri derecede anlamh (p<0.01), EBBO
bagimli puanlari arasinda anlamh (p<0.05) ve EBBO
glvenli puanlarn arasinda anlamli (p<0.05) bir iligki
bulundu (Tablo 4a).
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Tablo 4b: AB grubunda Zihin Kurami dlgek skorlarinin
Aleksitimi alt 6lgek skorlariyla korelasyon analizi

TAO.C
,110*

TAO.B
,082*

TAO.A
141*

TAO.topl

Gozler testir ,153*

Gozler testi: Gozlerden Zihin Okuma Testi, TAO.A: Toronto Aleksitimi Olgegi Duygularini
Tanimada Gilgliik Skorlari, TAO.B: Toronto Aleksitimi Olgedi Duygulari Soze Dokmede Giiclilk
Skorlari, TAO.C: Toronto Aleksitimi Olgedi Disa-Doniik Diisiinme Skorlari, TAO.toplam:
Toronto Aleksitimi Olgegi Toplam Skor

Gozler testi ile TAO.toplam puanlari arasinda anlaml
(0,153), TAO.C puanlan arasinda anlamli (0,110),
TAO.B puanlari arasinda anlamh (0,082), TAO.A puanlari
arasinda anlaml (0,141) iliski bulundu (Tablo 4b).

Tablo 4c: AB grubunda Zihin Kurami 6lgek skorlarinin
diger klinik 6lcek skorlariyla korelasyon analizi

islev  Anksiyete  Depresyon yil Agn siddeti Bail:;glg
Gozler testi r 329 -,356* -,072* -,280* ,015% ,041*

Gozler testi: Gozlerden Zihin Okuma Testi, islev: islevsellik dlcegi, Anksiyete: Anksiyete
Derecesi, Depresyon: Depresyon Derecesi, Yil: Hastaligin Siiresi, Baslangig Yagi: Hastaligin
Baglangic Yas!

Gozler testi ile diger klinik testlerin arasinda ki
korelasyona bakildiginda Islev puanlari arasinda anlamli
(0,329), Anksiyete puanlari arasinda ters orantili bigimde
anlaml (-,356), Depresyon puanlari arasinda ters orantili
bicimde anlamli (-,072), hastalik yili arasinda ters orantili
bicimde anlaml (-,280), Agri siddeti puanlari arasinda
anlamh (p<0.05), Baslangic yasi arasinda anlamli
(p<0.05) iligski bulundu (Tablo 4c).

4, Tartisma

Somatoform adri bozuklugu hastalarinin zihin kurami

islevlerinin aleksitimi ve baglanma bicemleriyle iligkisini
arastirmak amaciyla somatoform adri bozuklugu tani
Olgutlerini dolduran 30 hasta ve 30 sadlikh bireylerle
calisma yuritildi. Katilimcllara kesitsel olarak TAO-
20, EBBO ve GZOT testi uygulandi. Calismamizda
baglanma ozellikleri, ZK islevleri, aleksitimi skorlari
acisindan bakildiginda AB grubunda kontrol grubuna gore
istatistiksel seviyede anlamli derecede bozulmanin oldugu
gorilda.

Calismanin sosyodemografik verilerine bakildiginda yas,
6grenim, medeni durum, gelir dliizeyi ve meslek agisindan
her iki grup arasinda anlamli farkhlik saptanmadi. Cinsiyet,
dogum yeri, yasadidi yer acgisindan her iki grup arasinda
anlamh farkhhk oldugu goérildi. Cinsiyet agisindan
literattire bakildiginda tani siniflamasinda surekli yerinin
dedismesi ve genel olarak popllasyonda az rastlaniyor
olmasi nedeniyle somatoform agri bozuklugunda cinsiyet
ayriminin tam olarak ifade edilse de kadin/erkek oranin
yaklasik iki olduguyla ilgili bir oran verilmektedir (Sadock,
2008). Ayni zamanda az sayida yapilan calismada
daha gok kadin katihmcilarin yer aldigini gérmekteyiz
(Aragona, Tarsitani, De Nitto, & Inghilleri, 2008; Otti,
Guendel, Wohlschlager, Zimmer, & Noll-Hussong, 2013;
Valet et al., 2009). Bizim galismamizda hasta grubunda
cinsiyet oranlarinin erkek lehine fazla olmasinin poliklinige
basvuran kadin hasta grubunun daha cok eksen I'de ki
farkli psikiyatrik tanilar icin basvurmalari ve erkek hasta
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grubunun duygudurum sorunlarini ifade etmek yerine
daha c¢ok fiziksel sikayetlerini dile getirmeye vyatkin
oluglar olabilir. Nitekim bu hasta grubunda aleksitimi
skorlarinin ylksek olusu ve aleksitimi igin cinsiyet
oranlarinin erkek lehine olusu bu sonucu destekleyebilir
(Honkalampi, Saarinen, Hintikka, Virtanen, & Viinamaki,
1999; Kokkonen et al., 2001).

AB hastalarinda ki baslangic yasi oranlari 34.5+9.83
olarak tespit edildi. Somatoform agri bozuklugu ile ilgili
yapilmis baglangig yasi ile ilgili en net verinin 4. dekatlar
oldugu yonlndedir (Kaplan & Sadock’s, 2007). Bu da
bizim calismamizda ki hasta grubuyla uyusmaktadir.
Hastalikla gegen strenin 7.5 +£5.37 oldudgu calismamizda
somatoform adri bozuklugunun gecici bir rahatsizlik
olmaktan gok kronik bir rahatsizlik olmasinin sonucuyla
uyumlu bir bulgu olarak distnduk.

Badlanma oOzellikleri calismamizda boyutsal olarak
dlclilmustir. AB grubunda EBBO gilivenli ve bagimli puanlari
kontrol grubuyla karsilastirildiginda anlamh derecede
distik bulunurken EBBO kagingan puanlari kontrol grubuna
gbre anlamli derecede ylksek olarak tespit edilmistir. Bu
bulgular literattr ile kiyaslandiginda somatoform adn
bozuklugu ile ilgili yapilmis bir literattir calismasi olmasa
da somatizasyon veya kronik agri ile iligkili yapilmis bazi
literatlrlerle uyumlu olarak gérilmistir. ICD-10 tani
kriterlerine gére somatoform bozukluk tani kategorisine
giren 37 hastanin ve 20 saglikli kontrol grununun dabhil
edildigi Waller ve arkadaslarinin ytrtttaga bir calismada
somatoform hasta grubunun kontrol grubuna goére
belirgin glivensiz baglanma gosterdigini gostermislerdir.
Bizim calismayla da uyumlu olan kacingan badlanma
paterni saplantili baglanma biceminin daha ylksek
degerlerde oldugunu bulmuslardir (Waller et al., 2004).
Bizim calismamizda da hasta grubunda diger baglanma
paternlerine kiyasla daha ylksek kaginma puanlarinin
oldugunu tespit ettik. McWilliams ve Bailey (2010)
saglik durumlari ile eriskin baglanma stillerinin iliskisini
arastirdigi bir arastirmada da kronik agrinin kagingan
baglanma ile iligkili oldugunu gostermislerdir. Buradan da
anlasilacagi gibi baglanma paternleri acgisindan kagingan
baglanma kronik adrisi olan hasta grubunda daha 6n
planda oldugu bizim calismamizda da go6zlenmektedir.
Kacingan badlanma bigemi olan kisilere baktigimizda
¢ogu zaman yakin duygusal iliskilere girmekten kaginan
duygularini yogun bir sekilde bastiran ve hislerini
saklayan kisiler olduklari yapilan arastirmalarda ortaya
konmustur (Fraley & Shaver, 2000). Agri semptomlarinin
dahil oldugu somatizasyon glvenli baglanma ile ters,
korkulu kacingan ve kayitsiz kagingan baglanma stilleri
ile dogru orantihidir. Kagingan baglanma goésteren kisiler
digerlerinden bakim alabilmek ve sikintinin iginde
yarattidi duygudan dikkatini dagitmak icin somatizasyona
egilimlidir. Baglanma ile iligkili duygularini, anilarini ve
bilislerini bastirirlar. Somatizasyon bozukluklu kisiler
emosyonel sikintiyr uzaklastirmak ve somatik semptomlar
aracilidiyla bakim taleplerine daha fazla destek bulmak
icin agrinin kullanilmasini 6grenmislerdir (Stuart & Noyes,
1999).

Somatoformagribozukluklugu olan hastalarin duygularini
ifade edemeyen kagingan baglanma stiline daha fazla
sahip oldugu gézlenmektedir. Ayni sekilde duygularin ifade
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edilmesinde zorluga neden olan aleksitimi 6zelliklerinde
yaptigimiz calismamizda kontrol grubuna goére tim alt
6lceklerde ve toplam skorda ileri derecede anlamli ytksek
dederlerde oldugu bulduk. Somatoform bozukluklar ve
Ozellikle somatizasyonun, aleksitimi ile oldukga iliskili
oldugu yapilan birgok calismada gésterilmektedir. Ozellikle
Matilla ve arkadaslarinin (2008) yaptiklari bir metaanaliz
calismasinda bu konuyla ilgili supheleri giderecek
niteliktedir. 1970 ve 2007 yillarinda aleksitimi somatoform
bozukluklar anahtar kelimeleri ile vyaptiklari arama
sonucunda 185 yayini incelemisler ve yaptiklari analiz
sonucunda yapilan calismalarin blylk g¢ogunlugunun
aleksitimi ve somatizasyon arasindaki iliskiyi destekler
nitelikte oldugunu belirmislerdir. Duygulanimi psikolojik
olaylardan kaynakh isaretler olarak kullanamiyor
olmasindan dolay! bircok aleksitimik birey emosyonel
uyarilarin somatik duyulari abartma ve odaklanmasinin
daha sonra ezici bir somatik sikintisi ve/veya bir hastaligin
bulgulari olarak yanlis anlamlandirmasinin bir nedeni
olarak distnulmektedir (Taylor, Michael Bagby, & Parker,
1991). Hem aleksitimi hem de baglanma bigimi gelisimsel
koéklerinin olmasi ve bu dbnemlerde ortaya cikan bir
patolojinin eriskin dénemde kalici Kkisilik paternlerine
neden oldugu yapilan birgok calismada da ifade edilmistir.
Krystal aleksitimik bireylerin kékenleriyle ilgili ortaya attigi
hipotezde c¢ocuklukta yasanan psikolojik travmalarin,
duygusal gelisimi etkilemesi nedeniyle yetiskinlik
doénemine gelindigine duygulanimda regresyon olacagini
ifade etmistir (Krystal, 1979). Yetiskinler lizerinde yapilan
arastirmalarda aleksitimi glivensiz baglanma, kaginmaci
ve korkulu tarz ile iligkili bulunmustur (Hexel, 2003).
Mallinckrodt ve Wei (2005) vyaptiklari bir galismada
kacinmaci baglanmanin ylksek duzeyde aleksitimi ile
iliskili oldugu bulunmustur. Batiglin ve Blylksahin (2008)
de calismalarinda aleksitimik bireylerin daha fazla kaygili
ve kacinmaci baglanma tarzlarina sahip oldugunu, kaygil
baglanmanin aleksitimiyi yordadigini degerlendirmislerdir.

Somatoform bozukluklar birgok gcalismada aleksitimi
ile iliskisi ortaya konmustur ama literatiirde somatoform
agr bozuklugu ile aleksitiminin iliskisini arastiran birkag
tane literatir bulunuyor. Celikel ve arkadaslari DSM-IV
somatoform agri bozuklugu tani kriterlerini dolduran 30
kadin hastayla 30 saglikh kontroliin katihminin saglandidi
bir calismada aleksitimi yayginligini ve agri siddetiyle
olan iligkisini incelemisler. Bu galismanin sonucunda
hasta grubunda kontrollere goére anlamh derecede
ylksek aleksitimi skorlarinin varhdi tespit edilmis. Bizim
calismamizda oldugu gibi agn siddetiyle herhangi bir
iliskisinin olmadigi gérilmus (Celikel & Saatcioglu, 2006).
Yapilan agr siddeti 6lgimi de bizim calismamizda da
kullandigimiz gorsel analog skalasi (VAS) aracihdi ile
Olcimlemislerdir. Bir diger calismada ise somatoform
agn bozuklugu tani kriterlerini dolduran 120 adolesan ile
60 saglikh grup karsilastiriimis. Bu calismada da bizim
calismamiz ile benzer olarak hasta grupta aleksitimi
skorlari anlamli derecede ylksek olarak tespit edilmistir
(Burba et al., 2006).

Bircok calisma kronik agri zemininde incelemelerde
bulunmus ve son ddnemlerde bu calismalar aleksitimi,
emosyonel ylz ifadelerinin (EFEs) islemlenmesi,
emosyonel ylz tanima gibi kavramlari da c¢alisma
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iceriklerine dahil edildigi gorilmektedir. Emosyonel ylz
tanima veya emosyonel ylz ifadelerinin islemlenmesi,
sosyal alanda ki islevselligi belirleyen, karsisinda ki
kisinin duygusunu ve kendi duygusunu tanima ve empati
gibi zihnin emosyonel ydnine vurgu yapan o&zellikleri
icinde barindiran kavramlardir (Grynberg et al., 2012).
Bu konuyla ilgili en genis kapsamli inceleme Grynberg
ve arkadaslari (2012) tarafindan gergeklestirilmistir.
incelemelerine Psycinfo, PubMed, and Web of Science
arama motorlarini kullanarak 1990'dan 2010‘a kadar
yapilmis aleksitimi ve EFEs iligkisini arastiran 24 galismayi
eklemislerdir. Bu inceleme sonucunda aleksitimi ile EFEs’in
iliskili oldugu tespit edilmistir.

Emosyonel yliz tanima zihin kurami ile de iliskilendirilen
bir kavramdir. Ozellikle bu kavramlarin beraber kullanildigi
bircok calisma mevcuttur (Ibafiez et al., 2012). Toplumsal
yasam igerisinde insanin sosyal davranis yetileri ve
sosyal bilissel becerileri ile dogrudan iliskili olan ZK, bu
becerilerden en 6nemlisi olarak dederlendirilmektedir
(Baron-Cohen, Leslie, & Frith, 1985). Kisinin, baskalarinin
kendinden farkli bir zihne sahip oldugunu fark edebilme,
kendisinin ve digerlerinin niyet, inang ve istek gibi zihinsel
durumlarini anlayabilme ve zihinsel olarak bunlari temsil
edebilme yetenedi olarak bilinen ZK genel bir ifadeyle
kisinin kendisinin ve diger kisilerin zihinsel durumlarini
temsil edebilmesi igin gerekli olan bilissel kapasite olarak
da tanimlanmaktadir (Youmans GL, 2004). Bazi yazarlar
da Zihin Kurami'ni kognitif ZK ve affektif ZK seklinde alt
sureglere ayiran modeller gelistirmistir (Shamay-Tsoory,
2011). Affektif ZK digerlerinin emosyonlarini, hislerini ve
affektif durumlarini anlama becerisini ifade eder. insanlarin
ylUz ya da beden ifadelerinden yola cikarak zihinsel
durumlari hakkinda yorum yapmak olarak da tanimlanir. Bu
algisal gikarimlar davranisin nedenlerini anlamayi icermez
ancak, insanlar ve davranislari hakkinda zihinsel ve
dederlendirici gikarimlari kapsadigindan zihinsellestirme
kapasitesine ait bir yeti oldugu soylenebilir. Affektif ZK
‘Faux-pas testi’ ve ‘Gozlerden Zihin Okuma Testi (Gozler
Testi)’ ile dederlendirilir (Baron-Cohen et al., 2001).

Bizde calismamizda somatoform agri bozuklugunun
afektif ZK'ni dedgerlendirmek igin Gozlerden Zihin Okuma
testini uyguladik ve kontrol grubuna gére anlamh
derecede dusuk skorlarin oldugunu tespit ettik. Daha
once somatoform agri bozuklugu ile ilgili yapilmis bir
calisma olmasa da kronik agri ve/veya somatizasyon ile
iliskili calismalar mevcuttur. Stonnington ve arkadaslar
somatizasyon ile afektf ZK arasinda ki iliskiyi arastirmak
icin yaptiklari calismada ZK islevlerinde dustklugin
somatizasyon ile iliskili oldugu sonucuna varmislar
(Stonnington et all, 2013). Subic-Wrana ve arkadaslan
(2010) somatofrom bozukluklar ve zihin kurami ile ilgili
yaptiklari calismaya 6zellikle zihin kuramina duygusal
farkindalik teorisi kavramini da eklemigler ve arasinda ki
iliskiyi de arastirmiglar. Somatoform bozukluk tanisialan 30
hasta ve 30 saglikli kontroli karsilastirmislardir. Duygusal
farkindalik seviyeleri ve zihin kurami islevi somatoform
bozukluk grubunda kontrol grubuna gére yetersiz oldugu
tespit edildigi bildiriimektedir (Subic-Wrana et al., 2010).
Calismamizla uygun olan bu sonucgta 06zellikle dikkat
ceken bir diger unsurun duygusal farkindalik seviyeleridir.
Duygusal farkindalik teorisi Lane ve Shwarts tarafindan
gelisimsel bir basamakta dedisiklige ugrayan, kendi ve
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baskalarinin duygusal deneyimlerini tarif etme ve anlama
yetenedi olarak tanimlanmistir (Mancini et all, 2013).
Bu teori somatoform bozukluk tanisi alan hastalarda
calisildigi gibi psikosomatik hastalarda ve aleksitimi icinde
cahsildigi literatirde goérilebilmektedir (Subic-Wrana
et all, 2005). Duygularin tanimlanmasi ve gelismesi
asamasinda ortaya cikan gelisimsel bir sorunun zihin
kurami, aleksitimi, somatizasyon gibi bazi kavramlarin
merkezinde rol oynuyor olmasi hasta grubumuzda ki
zihin kurami islevleri aleksitimi skorlarinda ki farkhlida
bir neden olabilir. Ayni zamanda cocukluk cagi déneminin
en 6nemli kavramlarindan biri olan baglanma ve ebeveyn
tutumunun duygularin taninmasi asamasinda ki etkisi
de bu ve diger tim kavramlarin birlikte distnilmesini
zorunlu kilmaktadir.  Fantini-Hauwel ve arkadaslarinin
(2012) erigkin baglanma ve duygusal farkindalik lGizerine
yaptiklari calismada givensiz baglanma stilinin hem
aleksitmi hem de duygusal farkindalk islev bozukluguyla
iliskili oldugu gosterilmistir. Bu sonuc bizim calismamizla
uyumludur.

Calismaya alinan hastalarin sadece psikiyatri
polikliniginden secilmesi ve diger branslari da ilgilendiren
boyle bir rahatsizhdin dederlendiriimesinin  sadece
psikiyatri polikliniginden Uzerinden yapilmasi bu hasta
grubunun degerlendirilmesinde bir kisithliga neden oldugu
dusundlebilir.  Ayni zamanda hasta secimi agisindan
gosterilen titizlik bazi hastalarin elenmesinde dnemli bir rol
oynadigi ve bu nedenle de secilen hastalarin kadin/erkek
orani normal beklenen orandan disik gikmasina neden
oldugunu distnmekteyiz. Somatoform agr bozuklugu
tanisi hasta toplama ve analiz stresi icerisinde degismis
ve DSM-V'ten tani olarak c¢ikarilmistir Somatoform
agri bozuklugu somatik semptom bozuklugu ve iliskili
bozukluklar tani kategorisine dagitiimistir. Bu durum bu
taninin hala psikiyatri bilimi igerisinde tam oturmadigini
go6stermesi acisindan calisilma gerekliligini ifade ederken,
diger taraftan giincelligini azaltan bir sonuca ve kisithhda
da gotlrebilir. Hasta sayisi agisindan genel olarak yapilmis
galismalarda segilen sayilara benzer olsa da daha fazla
hasta seciminin yapilmasi dederlendirmeyi glclendirmesi
acisindan bir eksiklik olarak sdylenebilir.

5. Sonug

Somatoform agri bozuklugu tanisini alan hastalar
beklenildigi gibi aleksitimi puanlarinin toplam puan ve
alt dlcekler (TAO.A, TAO.B, TAO.C, TAO.toplam) kontrol
grubuna gore yiksek oldugu tespit edildi.

Hasta grubunda eriskin baglanma bigcemi 6lgeklerinden
EBBO badimh ve giivenli badlanma bicemleri kontrol
grubuna gére anlamh disik olarak bulunurken, EBBO
kagingan alt 6lgek puanlari hasta grubuna gére anlamlh
ylUksek olarak dederlendirildi.

EBBO anksiydz baglanma bicemi hasta ve kontrol grubu
acgisindan anlaml bir fark bulunmadi. Bu sonuca gore agri
bozuklugu hastalari daha az glvenli baglanma daha gok
glvensiz baglanma gosterirken en gok kagingan baglanma
bicemine sahip oldugu tespit edildi.

Gozlerden zihin okuma testi puanlarinda kontrol grubuna
gore ileri derecede anlaml derecede dlisiik saptandi. Bu
sonuca gore bu hasta grubunun zihin kurami islevlerinde
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islev kaybi oldugu tespit edildi.

Zihin kurami iglevleri yapilan korelasyon analizinde
EBBO, TAO-20 ile anlamh bir iliski tespit edilmedi.

Bu sonuglara gére her ne kadar zihin kurami islevleri ile
EBBO, TAO-20 arasinda anlamli bir iliski saptanmadiysa
da bu hasta grubunun her Ug klinik dederlendirmenin de
gelisimsel bir temelinin olmasina bagh olarak hastaligin
nedenlerinin cocukluk déneminden kaynaklanabilecegi
yorumu, etiyolojik calismalar igin dnemli olabilecektir.

Genel olarak bedensellestiren hastalarin duygularini
ifade edemedikleri bilinen bir gergektir, ama slirecin ne
zaman kazanildigi, hangi streclerden etkilendigi gibi
sorularin cevap bulmasi igin etiyolojik galismalarin daha
genis Olcekli ve emosyonel farkindalik seviyesi testleri gibi
farkh testlerin eklenerek artmasi faydali olacaktir.
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CYTOTOXICITY, TOTAL PHENOLIC AND FLAVONOID
CONTENTS OF MOMORDICA CHARANTIA IN
NEUROBLASTOMA CELLS

NOROBLASTOMA HUCRELERINDE MOMORDICA CHARANTIA
EKSTRESININ SITOTOKSISITESI, TOTAL FENOLIK VE
FLAVONOID IGERIGI

Hazal Giir', Fatih Ozen?, Emine Akalin®, Belkis Atasever Arslan'

Abstract

Momordica charantia has various bioactive compounds. In this study cytotoxic effects of the root, seed, leaf and fruit parts of the
plant against neuroblastoma cells were investigated. Also total phenolic and flavonoid contents of different parts of Momordica
charantia extract. According to cytotoxicity results, higher concentrations of all parts of Momordica charantia showed similar
cytotoxicity against SH-SY5Y neuroblastoma cells. However, cytotoxicity of the root extract was higher than 50% in 500 pg/ml
concentration, and also at the same concentration induces proliferation of ECV304 control cells. According to our results, the leaf
part of Momordica charantia plant is rich with flavonoid and phenolic contents. However, its cytotoxic effect on SH-SY5Y cells is
lower than the root extract. Also, while Momordica charantia root extract increased Akt1 gene expression, it decreased expression
levels of BAD and caspase-3 genes in these cells. In conclusion, Momordica charantia root extract can induces apoptosis through
p38-MAPK pathway in SH-SY5Y cells by considering the results.

Keywords: neuroblastoma, momordica charantia, cancer

Ozet

Momordica charantia ekstresi cok sayida biyoaktif maddelere sahiptir. Bu calismada, bitkinin kok, tohum, yaprak ve meyve kisimlarinin
néroblastoma hiicrelerine karsi sitotoksik etkileri ve bu ekstrelerin toplam fenolik ve flavonoid icerigi arastinlmigtir. Sitotoksisite
sonuglarina gére, Momordica charantia ekstresi tiim béliimlerinin yiiksek konsantrasyonlarda, SH-SY5Y néroblastoma hiicrelerine
karsi benzer diizeylerde sitotoksisite géstermistir. Bununla birlikte, kik ekstresinin sitotoksisitesi, 500 ug / ml konsantrasyonda %
50°den fazladir ve aym konsantrasyonda ECV304 kontrol hiicrelerinde proliferasyona yol agtigi bulunmugtur. Galisma sonuglarina
gdre, Momordica charantia bitkisinin yaprak kismi flavonoid ve fenolik icerik bakimindan zengindir. Ancak, yaprak ekstresi SH-SY5Y
hiicrelerine karsi kok ekstresine gdre daha diigiik sitotoksisite gdstermistir. Ayrica, Momordica charantia kik ekstresi SH-SY5Y
hiicrelerinde Akt1 gen ekspresyonunu arttirirken, BAD ve kaspaz-3 genlerinin ekspresyon seviyelerini azaltti. Bulunan sonuclara gére,
Momordica charantia kik ekstresi, SH-SY5Y néroblastoma hiicrelerinde p38 MAPK sinyal yolagi lizerinden apoptoza yol agabilir
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1. Introduction

Neuroblastoma is a tumor that occurs in childhood
period. It is responsible for the majority of pediatric
cancers (Bernstein et al., 1992). Various studies showed
that Momordica charantia has antidiabetic, antioxidant,
anticancer, anthelmintic, antiviral, antibacterial,
antiinflamatory, immunomodulator, hypoglycemic, and
hypolipidemic effects. All parts of Momordica charantia
has various bioactive compounds (Chao and Huang, 2003;
Grover and Yadav, 2004; Nerurkar et al., 2008; Nerurkar
and Ray 2010). However, its effects on neuroblastoma
cells are unknown.

The root, seed, leaf and fruit parts of the plant were
assessed for its possible anticancer drug potential for
targeting malignant neuroblastoma cells. Cytotoxicity
assay was applied to SH-SY5Y neuroblastoma cells and
examined in comparison with ECV304 as the control.
Also, intracellular apoptotic pathways of the root extract
that show above 50% cytotoxic effect against SH-SY5Y
cells was studied.

2. Materials and Methods
2.1. Plant material

Momordica charantia was collected from Istanbul-
Beykoz with fruits, 2015. Voucher specimens has been
identified by Professor E. Akalin and deposited in the
Herbarium of the Pharmacy Faculty of Istanbul University
(ISTE).

2.2. Extraction

The parts of Momordica charantia were extracted
separately in 100 ml methanol by using a household
blender. Then, extracts were centrifuged 600 g at 4°C
for 30 min by using Beckman Coulter Allegra X-30R
refrigerated centrifuge. Supernatants of extracts were
transferred in another falcon. Moreover, they were filtered
by using an injection filter. Extracts that were prepared
and filtered were stored in aliquots at -80°C until further
analysis.

2.3. Cell culture

SH-SY5Y neuroblastoma and ECV304 human umbilical
vein endothelial cell lines were purchased from American
Type Culture Collection (ATTC). ECV304 human umbilical
vein endothelial cell line was used as control.

2.4. MTT viability test

The viability test was performed by using MTT (3-(4, 5-
dimethylthiazol-2-yl)-2,5-diphenyltetrazolium bromide).

The solutions of the Momordica charantia extracts were
prepared in methanol, 10 mg/mL. Cells were counted and
they were suspended at 1 x 105 cells/mL in medium.
Ninety pL of these cell suspensions were dispensed
into 96-well plates that contained 10 pL of dilutions of

ORIGINAL ARTICLE-ARASTIRMA

Momordica charantia extracts. Thus, final concentrations
of extracts were 500, 50, 5, 1 upg/mL, respectively.
Ten pL medium without extract was used as a positive
control. The viability test was repeated six times for each
concentrations of extracts. These 96-well plates were
incubated for 48 h. Then, 10 uL MTT (5 mg/mL) was added
into every well of 96 well plates. After 4 h. incubation,
100 pL of 50% isopropanol and 50% DMSO mixture was
added into every wells of 96 well plates. Colorimetric
analysis was performed by ELISA spectrophotometry,
and optical density (OD) was measured with a 570 nm
test wavelength and a 630 nm reference wavelength
(Atasever Arslan B et al., 2016). The cytotoxic activities
of the extracts were calculated with the formula:

(Cytotoxicity index = 1 - [OD (treated well) / OD (control
well)] x 100).

2.5. Real time PCR

Gene expression levels of p38, AKT1, BAD, caspase 3
and PARP were measured by using Roche LightCycler®
FastStart DNA Master SYBR Green I kit. Firstly, reaction
mix was melted then 10 pL of enzyme was added into
this reaction mix. Then, according to the manufacturer’s
instructions of kit total volume 10 uL of PCR mix
consisting of dH20, MgCI2, primer mix and master mix
was prepared. Real time PCR was conducted with Roche
LightCycler Nano machine by using modifiying protocols
in accordance with primers. The fold change was analyzed
2- AACT method (Livak and Schmittgen, 2001).

2.6. Determination of total flavonoid and phenolic
contents

To assess total flavonoid content of the extract, quercetin
was used. Stock solution of quercetin was prepared as
0.1 mg/ml and then it was diluted as 6.25, 12.5, 25, 50,
80, 100 pg/ml. The extract (0.5 ml) incubated with 1.5
ml methanol, 0.1 ml 1M potassium acetate, 0.1 ml 10%
aluminum chloride and 2.8 distilled water 30 minutes at
room temperature. The resulting color was measured
at 415 nm on an ELISA spectrometer and total flavonoid
content calculated as quercetin equivalents from a
calibration curve (Bag et al. 2015).

In order to measure total phenolic content of the
extract, it was used gallic acide method. Stock solution
of gallic acide as 0.1 mg/ml and then it was diluted as
6.25, 12.5, 25, 50, 80, 100 ug/ml. The extract (0.5 ml)
incubated with 2.5 ml 10% Folin-Ciocalteau and 2.5 ml
75g/L sodium carbonate at 45°C, 45 minutes. Then it was
measured at 765 nm on an ELISA spectrometer and total
phenolic content was calculated as gallic acid equivalents
from a calibration curve (Jaradat et al. 2017).

2.7. Statistical Analysis

Statistical analysis was performed using Statistical
Package for the Social Sciences (SPSS) software. Results
were expressed as the mean £ standard deviation
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(SD). Statistical differences were assessed by Student’s
unpaired t-test, with p < 0.05 as a statistical significance
cut-off.

3. Results

Cytotoxic effects of extracts of root, fruit, seed and
leaf parts of Momordica charantia were investigated by
using MTT colorimetric method. According to cytotoxicity
results, higher concentrations of all parts of Momordica
charantia showed similar cytotoxicity against SH-SY5Y
neuroblastoma cells. However, cytotoxicity of the root
extract was higher than 50% in 500 pg/ml concentration,
and also at the same concentration induces proliferation
of ECV304 control cells (Figure 1).

Figure 1. The cytotoxic activities of the Momordica charantia
extracts against SH-SYSY human neuroblastoma cells and ECV304
human endothelial cells. SH-SY5Y and ECV304 cells were treated
with different concentration (1,5, 50, 500 pg/mL) of Momordica
charantia extracts. Error bars represent standard deviations.
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Respectively these extracts; A: Momordica charantia root extract,
B: Momordica charantia fruit extract, C: Momordica charantia
seed extract, D: Momordica charantia leaf extract. Cell viability
was measured by MTT assay. It was found the significant cytotoxic
activity above %50 of Momordica charantia root extract against
SH-SYS5Y human neuroblastoma cell (p < 0.05).

Considering of the effects of the root extract, to
understand its signaling pathways on SH-SY5Y cells,
gene expression levels of some signaling nodes were
measured. According to RT-PCR results, after treated
with the root extract, expression levels of Aktl and p38
genes significantly increased, whereas expressions of
caspase3 and BAD genes decreased in SH-SY5Y cells.
There was not found significant difference PARP gene
expression in SH-SY5Y cells, before and after the root
extract incubation (Figure 2).

I Cons
B 5H5VEY Root Tresied

'#g.ﬁj,ﬁ

Figure 2. Real-time RT-PCR analysis of P38, AKT1, BAD,
Caspase-3, and PARP gene expression in the SH-SYS5Y control

cell and Momordica charantia root extract treated SH-SYSY cell.
This bar graph representing the fold changes of gene expression
quantified by normalization to the GAPDH (*: p < 0.05). Error bars
represent standard deviations.

To assess total flavonoid content of root, leaf, fruit and
seed parts of Momordica charantia extract, standard curve
of quercetin was used (Figure 3). Also their total phenolic
contents were measured by using standard curve of gallic
acid (Figure 4). According to our results, the leaf part
of Momordica charantia plant is rich with flavonoid and
phenolic contents. However, its cytotoxic effect on SH-
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SY5Y cells is lower than the root extract (Table 1).

Table 1. Mean concentrations + standard deviation of
total flavonoid content and total phenolic content of the
studied samples.

Total flavonoid content in mg/g of

Total phenolic content in mg/g of
Momordica charantia extract

Momordica charantia extract

Roof 49+2.21 226+3.36
Leaf 489+5.6 430+5.83
Fruit 58+3.01 226x2.51
Seed 71+1.05 234+3.51

4. Discussion

Investigating of novel therapeutic agents for the
treatment of neuroblastoma are very important. Because
Momordica charantia has various bioactive compounds, we
studied its possible anticancer potential on neuroblastoma
cells. According to our results only Momordica charantia
root extract showed above 50% cytotoxicity against SH-
SY5Y cells. Chemical ingredients differences among each
part of Momordica charantia may lead to change their
anticancer efficiency on these cells.

Also, the root and seed extracts showed proliferative
effect on ECV304 cells. Since endothelial tissue damage
causes some diseases that have high morbidity and
high mortality rate as diabetic micro-vasculopathies,
atherosclerosis and hypertension. Therefore, proliferative
effect of these extracts on ECV304 cells can be very
important to develop new therapy approaches for the
diseases. Further investigations as in vitro and in vivo
are needed to understand underlying mechanisms of this
effect.

Cucurbitacin B is one of the bioactive compound of
Momordica charantia. It has a lot of biological activities
and some studies showed their anticancer activity on
different cell lines including breast, prostate, lung and
brain cancers (Alghasham, 2013; Jayaprakasam et al.,
2003; Miro, 1995). Moreover, trans-p-menth-2-ene
and 2-menthene, the other its compounds, suppressed
proliferation and progression of cancer (Kelloff et al.,
1994). These studies suggest that the molecules can
play a role in anticancer effect of Momordica charantia
root extract against SH-SY5Y cells. Combinations of the
molecules can be different in the parts of Momordica
charantia plant.

According to our results, the leaf part of Momordica
charantia plant is rich with flavonoid and phenolic
contents. However, its cytotoxic effect on SH-SY5Y cells
is lower than the root extract. Possible antagonistic
or synergistic effects of total flavonoid and phenolic
contents of the parts of Momordica charantia plant can
lead to show different cytotoxic effects on SH-SY5Y cells.
Therefore isolation of these contents from Momordica
charantia extract and investigation of apoptotic effects
of their various combinations can lead to discovery new
anticancer agents.

ORIGINAL ARTICLE-ARASTIRMA

While Momordica charantia root extract increased Aktl
gene expression, it decreased expression levels of BAD
and caspase-3 genes. Increased Akt activation causes
phosphorylation and inhibition of BAD protein (Datta et
al., 1997; Hein et al., 2014; Zha et al., 1996). However,
activation of Akt and inhibition of BAD can cause cell
survival or this can indicate decreased apoptosis in this
study. Moreover, significant decrease in gene expression
of caspase3 was detected. Activation of Akt and inhibition
of BAD can inhibit caspase3 activation (Datta et al., 1997).
In addition, inhibition of caspase3 can be sign for caspase
independent cell death (Tabata et al., 2012).

Momordica charantia root extract significantly increased
p38 gene expression. p38 plays role in the regulation
of apoptosis (Nebreda and Porras, 2000; Zarubin and
Han, 2005). Ghatan et al. showed that p38 activity
induces apoptosis in SH-SY5Y cells by stimulating Bax
translocation (Ghatan et al., 2000). Therefore Momordica
charantia root extract can trigger apoptosis via p38 MAPK
pathway and activates cell survival mechanism via AKT
signaling in neuroblastoma cells. Moreover, p38 MAPK and
Akt signaling have a vital role in neuron because disrupted
balance between pro-apoptotic and anti-apoptotic
pathways trigger apoptosis (Jha et al., 2015). According
to the results, balance between these p38 MAPK and Akt
signaling can be disrupted by Momordica charantia root
extract and apoptosis can be stimulated.

This study suggested that Momordica charantia root
extract showing above 50% cytotoxicity against SH-SY5Y
human neuroblastoma cells, and can induces apoptosis
through p38 MAPK pathway in this cells. In conclusion,
Momordica charantia root extract has anticancer drug
potential on SH-SY5Y human neuroblastoma cells.
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NISHAADA GRAHONMADA: BEHAVIORAL AND
PSYCHOLOGICAL SYMPTOMS OF DEMENTIA? /
FRONTOTEMPORAL DEMENTIA? / HEBEPHRENIA?

NISHAADA GRAHONMADA: DEMANSIN DAVRANISSAL VE PSIKOLOJIK
BELIRTILERI? / FRONTOTEMPORAL DEMANS? / HEBEFRENI?
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Abstract

Nishaada grahonmada (NG) is one among 18 types of bhootonmada / grahonmada (psychiatric problems caused by the possession
of evil spirits or super natural powers or extra terrestrial forces). Description of NG is found in ‘Ashtanga samgraha’ and ‘Ashtanga
hridaya’ (Ayurvedic classical texts written by Vriddha Vagbhata and Vagbhata). In ‘Asthtanga samgraha’, ‘Kaakhorda grahonmada’
(KG) term is used synonymously for NG. The description of both NG and KG is similar. NG is characterized by Nagnam dhaavantam
(nude or naked appearance / sexual disinhibition), gruheetva kaashta loshtaadi bhramantam (aggressiveness / restlessness /
wandering / impulsivity / agitation), cheera vaasasam & trina vibhooshanam (inappropriate or bizarre clothing / disorganized
behaviour), uthrasta drishtim (abnormal eye movements), parusha abhidaayinam (hostile speech / verbal aggression), smashaana
shunya rathya nishevanam (staying alone / social isolation / staying at inappropriate places), tilaanna madya maamsa sakta
drishtim (fond of sweets prepared with sesame, alcohol and meat) etc clinical features. Till date no studies have been conducted
on NG and the concept as well as clinical application of NG is not clearly understood. The present study is focused to understand
NG in a better way by correlating it with the modern psychiatric condition. Clinical features of NG shows similarity with various
psychiatric / neuropsychiatric conditions like, BPSD (Behavioral and psychological symptoms of dementia), FTD (Frontotemporal
dementia) and Hebephrenia.

Keywords: nishaada grahonmada, behavioral and psychological symptoms of dementia, frontotemporal dementia, hebephrenia,
ayurveda, kaakhorda grahonmada

Ozet

Nishaada grahonmada (NG), 18 gesit bhootonmada / grahonmada (kdtii ruhlara veya siiper dogal giiclere veya diinya disi giiclere sahip
olmamin neden oldugu psikiyatrik sorunlar) arasinda yer almaktadir. NG’nin tanimi ‘Ashtanga samgraha’ ve ‘Ashtanga hridaya’ (Vriddha
Vagbhata ve Vagbhata tarafindan yazilan Ayurvedik klasik metinler) ‘de bulunur. “Asthtanga samgraha” da, “Kaakhorda grahonmada”
(KG) terimi NG icin esanlamli olarak kullamimistir. NG’nin ve KG’nin tanimlari benzerdir. NG Nagnam dhaavantam (ciplak veya c¢iplak
goriiniim / cinsel disinhibisyon), gruheetva kaashta loshtaadi bhramantam (saldirganlik / huzursuzluk / dalginhk / diirtiisellik /
ajitasyon), cheera vaasasam ve trina vibhooshanam (uygunsuz veya garip kiyafet / diizensiz davranis), uthrasta drishtim ( anormal
goz hareketleri), parusha abhidaayinam (hostil konusma / sdzel saldirganlk), smashaana shunya rathya nishevanam (yalniz / sosyal
izolasyon / uygunsuz yerlerde kalma), tilaanna madya maamsa sakta drishtim (susam, alkol ve et ile hazirlanan tathlar) vb. klinik
dzellikler ile bagdastirihr. Bugiine kadar NG ile ilgili herhangi bir caligma yapiimamigtir ve NG’nin kavrami ile klinik uygulamasi agik bir
sekilde anlasiimamigtir. Bu ¢calisma, NG’yi modern psikiyatrik durumla iliskilendirerek daha iyi anlamaya odaklanmistir. NG’nin klinik
ozellikleri, BPSD (demansin davranigsal ve psikolojik belirtileri), FTD (Frontotemporal demans) ve Hebephrenia gibi cesitli psikiyatrik /
ndropsikiyatrik durumlaria benzerlik géstermektedir.

Anahtar Kelimeler: nishaada grahonmada, demansin davranissal ve psikolojik belirtileri, fronfotemporal demans, hebephrenia, ayurveda,
kaakhorda grahonmada
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1. Introduction

‘Bhuta vidya’ (Ayurvedic psychiatry) is one of the eight
branches or specialities of Ayurveda. The word ‘bhuta’ has
different meanings in different contexts such as ‘super
natural power’ or ‘demon’ or ‘extra terrestrial force’ or
‘paranormal force’. ‘Bhutonmaada’ / ‘Grahonmada’ is a
psychiatric condition characterized by, abnormal behavior
and psychomotor activity seen in a person with sudden
onset and idiopathic in nature (Mamidi & Gupta, 2015).
There are 18 types of bhutonmada’s (deva, asura,
rushi, guru, vruddha, siddha, pitru, gandharva, yaksha,
rakshasa, sarpa, brahma rakshasa, pishacha, kushmanda,
nishada, preta, maukirana and vetaala) and ‘Nishaada
grahonmada’ (NG) is one among them (Prasad & Kshama,
2015).

There is no description found regarding NG in Charaka
samhita (Agnivesha, 2008), Sushruta samhita (Sushruta,
2009) and Madhava nidana (Madhavakara, 2012). Only
lakshana’s (signs and symptoms) of NG are explained
in Ashtanga samgraha (Vriddha Vagbhata, 2012) and
Ashtanga hridaya (Vagbhata, 2005). The description
of NG is similar in both texts (Ashtanga samgraha and
Ashtanga hridaya). In ‘Asthtanga samgraha’, ‘Kaakhorda
grahonmada’ (KG) term is used synonymously for NG
(Vriddha Vagbhata, 2012). The description of both NG and
KG is similar (Vriddha Vagbhata, 2012; Vagbhata, 2005).
NG is characterized by Nagnam dhaavantam (nude or
naked appearance / sexual disinhibition), gruheetva
kaashta loshtaadi bhramantam (aggressiveness /
restlessness / wandering / impulsivity / agitation), cheera
vaasasam & trina vibhooshanam (inappropriate or bizarre
clothing / disorganized behaviour), uthrasta drishtim
(abnormal eye movements), parusha abhidaayinam
(hostile speech / verbal aggression), smashaana shunya
rathya nishevanam (staying alone / social isolation
/ staying at inappropriate places), tilaanna madya
maamsa sakta drishtim (fond of sweets prepared with
sesame, alcohol and meat) etc clinical features (Vriddha
Vagbhata, 2012; Vagbhata, 2005). Till date no studies
have been conducted on NG and the concept as well as
clinical application of NG is not clearly understood. The
present study is focused to understand NG in a better way
by correlating it with the modern psychiatric condition.
Clinical features of NG shows similarity with various
psychiatric / neuropsychiatric conditions like, BPSD
(Behavioral and Psychological Symptoms of Dementia),
FTD (Frontotemporal dementia) and Hebephrenia.

2. Etiology, Pathogenesis, Course and Prognosis of
NG

Causative factors are not visible or treceable in
grahonmada. Pragyaparaadha (intellectual blasphemy)
and karma (idiopathic) plays an important role in the
pathogenesis of bhutonmada. The onset of bhutonmada
is sudden and instantaneous without significantly
affecting the body physiology. The signs and symptoms of
bhutonmada are also infinite. The course and prognosis
of bhutonmada is unpredictable (Prasad & Kshama,
2015). There is no special description regarding etiology,
pathogenesis, course and prognosis of NG is available in
Ayurvedic classical texts. The common etiology, course
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and prognosis mentioned for grahonmada is applicable for
NG also (Agnivesha, 2008; Sushruta, 2009; Madhavakara,
2012; Vriddha Vagbhata, 2012; Vagbhata, 2005).

The mechanism by which BPSD occurs in some patients
with AD (Alzheimer's dementia) is not completely
understood. Studies on BPSD in subtypes of AD appear to
be least understudied and least explored in India (Musthaq
et al., 2016). BPSD are associated with lowered functional
abilities and poorer prognosis (Brodaty et al., 2003).
BPSD is associated with a more rapid rate of cognitive
decline and greater impairment in activities of daily living
and there are variations in severity of BPSD at different
cognitive levels. Underlying neurobiology of BPSD is still
unclear (Kar, 2009). Available data indicate that BPSD
occurs due to both anatomical and biochemical changes
within the brain. Pathological changes in the cholinergic
system cause BPSD via the denervation of the frontal
and temporal cortices. Alterations in adrenergic and
serotonergic systems also contribute to the development
of these symptoms. Higher levels of norepinephrine in
the substantia nigra and lower levels of serotonin in the
presubiculum are seen in patients with BPSD. BPSD are
also heritable, with certain symptoms occurring more
frequently in family members with dementia (Tampi et
al., 2011).

The pathogenesis of NPS (Neuropsychiatric symptoms)
or BPSD has not been clearly delineated but it is probably
the result of a complex interplay of psychological, social,
and biological factors. Recent studies have emphasized
the role of neurochemical, neuropathological, and genetic
factors underlying the clinical manifestations of BPSD.
Altered glucose metabolism has also been associated
with anxiety, apathy, agitation, and disinhibition in AD
involving multiple regions: apathy was related to the
bilateral anterior cingulated gyrus, medial orbitofrontal
cortex, and medial thalamus; agitation / disinhibition
were related to frontal and temporal lobes. Behavioural
variant - FTD (bv-FTD) begins with atrophy of the
orbitofrontal, anterior cingulated, and anterior insular
cortex and quickly involves the basal ganglia (Dillon et
al.,, 2013). Thus, it seems that the patho-physiology of
BPSD or FTD is not fully understood or unclear or not
traceable causative factor (externally visible) just like the
etiopathology of grahonmada.

3. Behavioral and Psychological
Dementia (BPSD)

BPSD is a term used to delineate diverse range of
psychological responses, psychiatric symptoms, and
behaviours occurring in any type of dementia. AD patients
have increased verbal and physical aggression. Anxiety
is often associated with other NPS such as depression,
psychosis, aberrant motor behaviour, disinhibition,
euphoria, irritability and agitation (Musthaq et al., 2016).
The management of dementia is complicated by BPSD,
such as psychosis, depression, agitation, aggression
and disinhibition (unrestrained behaviour resulting
from a lessening or loss of inhibitions or a disregard of
cultural constraints). BPSD is an umbrella term for a
heterogeneous group of non-cognitive symptoms that
are almost ubiquitous in dementia. Moderately severe
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behavioural and psychological symptoms characteristic
of people include major depression, verbal aggression,
low-level (non-dangerous) physical aggression,
psychosis, sexual disinhibition and wandering (Brodaty
et al.,, 2003). Individuals with dementia commonly
manifest BPSD such as aggression, agitation, psychotic
symptoms, sleep disturbance and wandering (Haw et al.,
2009). BPSD such as agitation, aggression, calling out
repeatedly, sleep disturbance, wandering and apathy
affect up to 90% of people with dementia (Feast et al.,
2016). Symptom clusters that emerge during the study
of the psychopathology of persons with dementia include
the mood disorders cluster (depression, anxiety, and
apathy/indifference), psychotic cluster (delusions and
hallucinations), aberrant motor behaviors cluster (pacing,
wandering, and other purposeless behaviors), and
inappropriate behavior cluster (agitation, disinhibition,
and euphoria). Pacing, wandering, rummaging, picking,
and other stereotyped, purposeless behaviors, which are
more common in moderate-to-severe stages of dementia.
Finally, disinhibition characterized by tactlessness and
impulsivity occurs in 36% of patients with dementia (Tampi
et al.,, 2011). Different neuropsychiatric pathologies
produce abnormalities in eye movements, which can be
registered and measured (Biondi et al., 2017).

NPS are now regarded as an intrinsic aspect of dementia
and they are common hallmarks of all types of dementia,
independent of etiology. Patients with mild cognitive
impairment (MCI) present with a higher rate of NPS.
Patients with mild behavioral impairment (MBI) show
a notably increased risk of progression to degenerative
dementia. NPS also known as BPSD according to the
‘International Psychogeriatric Association’, represent
a heterogeneous group of non-cognitive symptoms
and behaviours occurring in subjects with dementia.
Common NPS can include agitation, anxiety, irritability,
illusion and delusions, apathy, depression, disinhibition,
aberrant motor & obsessive-compulsive behaviours, and
sleep disorders. These manifestations can be present
at any stage of dementia and non-dementia-cognitive
impairment. NPS is the first indicator of impending
dementia and it is most common in patients with FTD
and AD. MBI was defined as a behavioural disturbance
characterized by agitation, anxiety symptoms, apathy,
aspontaneity, delusion symptoms, depressive symptoms,
disinhibition, emotional lability, euphoria, impulsivity,
indifference, irritability, lack of empathy, loss of insight,
loss of personal hygiene, loss of social contact, oral /
dietary changes, perseverant behaviour and sleeping
disorders. MBI, specifically in the absence of cognitive
symptoms, probably represents an FTD prodrome.
Depression, anxiety, irritability, aggressiveness, apathy,
euphoria, sleep and appetite disturbances, motor
restlessness, hallucinations, delusions, and paranoia
are typical features of fulminate AD. The presence of
NPS in MCI patients is an indicator of increased risk of
progression to dementia (Dillon et al., 2013).

Major manifestations of BPSD are in the areas of
motor behavior, social interactions, speech, personality
changes and somatic symptoms. Inappropriate behaviors
have been divided into four main subtypes: physically
aggressive behavior (hitting, kicking or biting), physically

REVIEW ARTICLE-DERLEME

nonaggressive behavior (pacing or inappropriately
handling objects), verbally non aggressive agitation
(constant repetition of sentences or requests) and verbal
aggression (cursing or screaming). Agitation manifests
with restlessness, pacing, complaining, repetitive
sentences, negativism, requests for attention, cursing
and verbal aggression etc. Hyperphagia has been
reported though uncommonly. Mood disturbances like
depression, anxiety, fear, irritability, anger, emotional
lability, explosive emotional outbursts, weeping and
laughing are seen. Apathy, a syndrome (one of the most
common NPS reported) characterized by decreased
initiation and motivation, decreased social engagement,
emotional indifference, diminished reactivity and lack
of persistence. Changes in personality like, increasing
passivity, coarsening of affect, decreased spontaneity,
inactivity, feelings of insecurity, less cheerfulness and
responsiveness etc are found. Loss of socialization,
companionship, self-centred behaviour, irritability, reduced
initiative and drive, grossly insensitive behaviour, lack of
restraint, disinhibition, sexual misadventure, indolence,
foolish jokes and pranks are also seen. Psychotic features
in patients with dementia are usually paranoid in nature.
Behavioural symptoms occur more frequently as the
severity of dementia increase. Aggression, wandering,
incontinence, apathy, rage, hyper metamorphosis, binge
eating, sexual disinhibition or hyperorality is reported in
a study (Kar, 2009).

4. Similarity Between BPSD and NG

Various features of NG like Nagnam dhaavantam,

gruheetva kaashta loshtaadi bhramantam, cheera
vaasasam & trina vibhooshanam, uthrasta drishtim,
parusha abhidaayinam, smashaana shunya rathya

nishevanam, and tilaanna madya maamsa sakta drishtim
etc resembles with features like sexual disinhibition
/ hypersexuality, agitation / aggression / irritability
/ impulsivity / motor restlessness / aberrant motor
behaviour / rage / wandering, purposeless behaviour /
grossly insensitive behaviour / lack of personal hygiene
/ loss of insight, abnormal eye movements, verbal
aggression, loss of social contact / indifference / apathy /
depression / social withdrawal, and hyperphagia / binge
eating / hyperorality etc of BPSD or NPS or prodrome of
FTD or AD or Dementia. But in NG there is no symptom
suggesting of memory impairment which is the most
common feature of dementia. The answer for this is the
clinical picture of NG may indicates either prodrome of
FTD or AD or BPSD in ‘Vascular cognitive impairment — No
dementia (VCI-ND)’ patients.

5. Vascular Cognitive Impairment - No Dementia
(VCI-ND)

Apart from frank cases of vascular dementia (VaD),
there exists a subgroup of patients with cerebrovascular
disease who demonstrate cognitive deficits not fulfilling
the traditional definitions of dementia. This subgroup has
been designated “Vascular cognitive impairment - No
dementia (VCI-ND).” VCI-ND may be considered to be
the prodromal stage of VaD. Diagnosis of VaD mandates
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the documentation of memory impairment. However,
several patients have cognitive dysfunction attributable to
vascular brain insults where memory may not be impaired
as commonly as other domains like executive function.
In a study, comparing the prevalence of NPS across
the declining memory continuum in AD (i.e., normal
controls, subjective cognitive impairment, mild cognitive
impairment and mild AD), the prevalence of BPSD was
found to be higher at the higher end of the spectrum,
i.e., mild AD. The total NPI (Neuropsychiatric inventory)
scores also were found to increase along the continuum
(Gupta et al., 2013). It seems that there may be patients
of dementia without memory impairment, which exactly
resembles with the clinical picture of NG.

6. Frontotemporal Dementia (FTD)

FTD is another neurodegenerative condition
characterized by disinhibition, euphoria, irritability,
agitation, and aggressive behaviour. Symptoms like

psychomotor agitation and aggressive behaviour have
been associated with fronto-temporal pathology not only
in patients with FTD but also AD (Almeida, 2004). Appetite
changes can be quantitative (anorexia or hyperphagia) or
qualitative (preference for particular foods associated or
not to changes in taste). The preference for sweets is
particularly frequent in fronto-temporal dementia. Fronto-
temporal lobar degeneration (FTLD) is the prototype of a
neurodegenerative disorder where changes in behavior,
rather than in cognitive function, are the presenting
feature and dominate the clinical picture throughout the
disease course. Stereotypic behaviour, appetite changes
and loss of social awareness are characteristic of FTLD with
complex ritualized behaviours occurring more frequently
in patients with FTD and semantic dementia than in AD.
Loss of basic emotions, food cramming, pacing a fixed
route, and an absence of insightfulness differentiated FTD
from other dementias (Cerejeira et al., 2012).

Behavioural disinhibition is a classic hallmark of bv-
FTD. Patients may inappropriately touch or aggressively
approach strangers. Patients may also disregard subtler
social norms, encroach on the personal space of others,
exhibit childish behaviour and a general lack of etiquette.
Patients can be less socially engaged and fail to exhibit
personal warmth, even with friends and family. Patients
frequently exhibit altered food preferences, commonly
craving sweets or carbohydrates, or expressing rigid
preferences for particular foods. In some cases, patients
may engage in binge-eating. bv - FTD patients have
consistently been found to show higher scores of apathy,
euphoria, disinhibition, aberrant motor behavior, and eating
abnormalities compared to AD patients (Manoochehri &
Huey, 2012). Patients of AD have an increased preference
for sweet foods. Although disengagement was predictive
of lower total food intake, increased ““psychomotor
regulation” disturbances, including irritability, agitation,
and disinhibition, were primarily associated with higher
carbohydrate and lower protein selection. The use of
sweet, protein-dense foods, such as ice creams and
puddings, especially in those displaying “psychomotor
regulation” disturbances, may be of value, particularly at
dinner when the drive toward high carbohydrate foods is
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most evident (Greenwood et al., 2005).

People with FTD often exhibit disinhibition, wandering,
social inappropriateness, and apathy. Agitation (a
broad category that includes excessive psychomotor
activity such as pacing, trailing, restlessness, dressing
and undressing, and emotional distress) is common,
persistent, and may increase with disease severity
(Kales et al., 2015). Clinically, bv-FTD is characterized
by a cluster of behavioural symptoms in association with
executive dysfunction. Changes in personality, social
behaviour that include apathy and disinhibition, lack of
initiation, setting aside personal responsibilities, and
experience impairment of professional activities. Patients
lose empathy for others and are not interested in what
may occur in their environment. Disinhibition presents
as inappropriate social behavior, loss of decorum, and
inappropriate vocabulary. Lack of insight, denial of illness,
dramatic changes in personal hygiene and dressing,
repetitive motor acts, modifications in eating habits,
hyperorality, and hypersexuality; Kllver-Bucy syndrome
can even develop. Patients can also develop depression,
emotional lability, but with an absolute indifference to their
surroundings. Patients with bv-FTD exhibit impairment
in their self criticism, self-perception, and social skills.
Clinically, they are socially uninhibited and lack emotional
recognition and empathy. They fail in the recognition of
social behavior, and are not able to appropriately evaluate
the severity of moral and social transgressions (Dillon et
al., 2013).

7. Similarity Between FTD and NG

Various features of NG like Nagnam dhaavantam,
gruheetva kaashta loshtaadi bhramantam, cheera
vaasasam & trina vibhooshanam, parusha abhidaayinam,
smashaana shunya rathya nishevanam, and tilaanna
madya maamsa sakta drishtim etc resembles with FTD
features like disinhibition, agitation / irritability, socially
inappropriate behaviour, irritability / emotional lability
/ lack of empathy, apathy, and excessive preference to
sweet and protein dense foods.

8. Hebephrenia

There are five types of schizophrenia: paranoid,
disorganized, catatonic, undifferentiated, and residual.
Disorganized type is characterized by disorganized speech
and behavior, as well as flat or inappropriate affect.
The onset of schizophrenia can be abrupt or insidious.
Most patients undergo a prodromal phase marked by
a slow and gradual development of symptoms, such
as social withdrawal, loss of interest in school or work,
deterioration in hygiene and grooming, unusual behavior,
or outbursts of anger (Schultz et al., 2007). In 1881,
Hecker described an entity of early onset, typically during
adolescence, characterized by the emergence of mood
symptoms before the onset of psychotic and disorganized
symptoms, progressing quickly to severe functional
impairment and cognitive deterioration. He termed this
entity “Hebephrenia.” Hebephrenia had to satisfy the
basic diagnostic criteria for schizophrenia and show
prominence of at least two out of the following symptoms:
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disorganized speech, disorganized behavior, and flat or
inappropriate affect (Ortiz et al., 2013). Hebephrenic and
catatonic schizophrenia are collectively referred to as
“nuclear” or “kernel” schizophrenia, both involving severe
personality and behavioral deterioration, an early onset, a
poor prognosis, and a larger percentage of schizophrenic
relatives than other types (Templer & Veleber, 1982). Early
course of illness in hebephrenia is insidious, continuous,
and distinct but nonreactive (Mc Glashan & Fenton, 1991).

9. Similarity Between Hebephrenia and NG

Various features of NG like Nagnam dhaavantam,
gruheetva kaashta loshtaadi bhramantam, cheera
vaasasam & trina vibhooshanam, parusha abhidaayinam
and smashaana shunya rathya nishevanam etc resembles
with features like disorganized behaviour, disorganized
speech, deterioration in hygiene and grooming, unusual
behaviour and flat or inappropriate affect of Hebephrenia.

10. Conclusion

‘Nishaada grahonmada’ is one among 18 types of
grahonmada. The signs and symptoms of NG have shown
similarity with various psychiatric / neuropsychiatric
conditions like, BPSD (Behavioral and psychological
symptoms of dementia), FTD (Frontotemporal dementia)
and Hebephrenia.
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PROBiYOTIKLERIN TH17 HUCRELERI ARACILIGIYLA MULTIPL
SKLEROZ (MS) HASTALIGINA TERAPOTIK ETKILERI

THERAPEUTIC EFFECTS OF PROBIOTICS ON MULTIPLE SCLEROSIS (MS)
DISEASES VIA TH17 CELLS

Gizem Giirel', Belkis Atasever Arslan'

Ozet

MS’in hastaya dzgii hastalik gelisimi ve ortaya gikan semptomlar heterojenlik gosterdiginden hastahgi teshis etmek ve tedavi
yontemini bulmak oldukga zor olmaktadir. T lenfositler ve MS hastalarinin MSS lezyonlarindaki iiriinleri gibi bagisiklik hiicrelerinin
bollugu, MS’in immiin aracili bir bozukluk oldugu gériisiinii desteklemektedir. Th17 hiicrelerinin EAE ve MS’in immiinopatogenezinde
onemli bir rol oynadig goriilmektedir. Th17 hiicreleri Th1 ve Th2’den bagimsiz bir hiicre alt grubudur. Kararh durumdaki Th17
hiicreleri konakgi savunmasi i¢in 6nemli olmasina ragmen patojenik Th17 hiicreleri birgok hastaligin gelisiminde rol oynamaktadir.
Th17 hiicreleri IL-17 sitokinini salgilamasiyla bilinmektedir. IL-17 salgilayan hiicreler MS ve diger birgok hastalikta tespit edilmistir.
Ayrica MS hastalarindan alinan beyin omurilik sivisinda IL-17 seviyesinin yiiksek oldugu bulunmustur. Probiyotik bakterilerin insan
saghgi acisindan dnemli oldugu ve terapdtik dzellikleri oldugu bilinmektedir. Yapilan gogu ¢alismada Th17 iligkili hastaliklarda
probiyotiklerin proinflamatuar IL-17 iiretimini ve aktivasyonunu inhibe etme yetenegine sahip oldugu diisiiniilmektedir.

Anahtar Kelimeler: mikrobiyota, probiyotikler, multipl skleroz (MS), Th17 hiicresi

Abstract

MS-specific disease progression and emerging symptoms are heterogeneous, it is difficult to diagnose and find treatment. The
abundance of immune cells, such as products of T lymphocytes and MS patients with CNS lesions, supports the view that MS is an
immunomodulatory disorder. Th17 cells appear to play an important role in the immunopathogenesis of EAE and MS. Th17 cells are a
subset of cells independent of Th1 and Th2. Although the Th17 cells in steady state are important for host defense, pathogenic Th17
cells play a role in the development of many diseases. Th17 cells are known to secrete IL-17 cytokines. IL-17 secreting cells have
been identified in MS and many other diseases. In addition, IL-17 levels were found to be high in cerebrospinal fluid from MS patients.
Probiotic bacteria are known to be important in terms of human health and have therapeutic properties. Many studies have suggested
that probiotics have the ability to inhibit proinflammatory IL-17 production and activation in Th17-related diseases.

Keywords: microbiota, probiotics, multiple sclerosis (MS), Th17 cells
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1. Giris

Multipl skleroz merkezi sinir sisteminde meydana gelen
demiyelinizasyon sonucu ortaya c¢ikan kronik immin
aracili bir hastaliktir (Compston ve Coles, 2008). Hastalik
yaklasik olarak 20-40 yaslar arasinda ve genellikle
kadinlarda gérilmektedir. Ayni zamanda epigenetik,
genetik ve gevresel faktorlerden etkilenmektedir (Mansilla
ve ark., 2012). Dinyada 2.1 milyondan fazla Kkisiyi
etkiledigi bilinmektedir (https://www.nationalmssociety.
org/). Immiin sistem hiicreleri, ézellikle de CD4+ T
hlcresinin MS’de acikca rol oynadidi bilinmektedir (Libbey
ve ark., 2014).

CD4+ T yardimci (Th) hicreleri, Thl ve Th2 alt kiimeleri
olarak tanimlanmis olmasina ragmen, son yillarda yeni
Th CD4+ T hicresi alt kiimeleri oldugu ortaya cikmistir.
(Guéry ve Hugues, 2015). Th17 hicreleri de ilk olarak
2005 yilinda Th1l ve Th2 alt kiimelerinden bagimsiz bir
Th hicre soyu olarak karakterize edilmistir (Harrington ve
ark., 2005; Park ve ark., 2005). Th17 hcreleri, IL-17F,
IL-21, GM-CSF ve IL-22 Uretmelerine ragmen, IL-17 (IL-
17A da adlandirilir) tretimi ile tanimlanmaktadir (Korn ve
ark., 2009).

Klinik calismalarda, bazi hastaliklarda cesitli tlrdeki
probiyotiklerin iyilestirici etkisi ortaya konulmustur.
Probiyotikler, fermente slt drinleri (yodurt, kefir,
peynir, kefir), eksi mayali ekmek, tursu, sarap, boza,
sirke, vb. gibi yeterli miktarda tiketildiklerinde konakgi
saghdgi ve fizyolojisi UGzerinde olumlu etkiler sadlayan
canli mikroorganizma igeren gidalardir. Probiyotikler
antitoksijenik, antimikrobiyal, anti-inflamatuar etkileri,
bagirsak mikrobiyotasinin dlizenlenmesi, immun
sistemin modulasyonu gibi direkt enzimatik ve metabolik
etkileri sonucunda, metabolik parametrelerde iyilesme
saglamaktadir (Altuntas ve ark., 2017).

MSS miyelin veya diger antijenlere karsi uygun olmayan
bir badisiklik T hicre aracili yanitinin, yani T yardimci
Tip 1 ve T yardimci Tip 17 (Th1l, Th17)'nin MS’e neden
oldugu dusunulmektedir (Turturici ve ark., 2014). MS
hastalarinin kaninda rastlanan otoreaktif T hicreleri kan
beyin bariyerini gegebilir. Bu sayede MSS’e ulasabilir ve
demiyelinizasyona neden olup aksonal hasar arttirabilir
(Ngono ve ark., 2012). Bu konudaki en yaygin hipotez,
T hicrelerinin periferiklenfoid organlarda aktive edildigi
ve bu sayede kan beyin bariyerini gegebildigi gértstdir
(Turturici ve ark., 2014). Bu durumda baslangigta MSS
hasarina neden olan faktori tetikledigi distntlmektedir.

2. MS ve T hiicreleri

Immiin sistem hiicreleri, ézellikle de CD4+ T hiicresinin
MS’de acikca rol oynadidi bilinmektedir (Libbey ve ark.,
2014).Birgokimmunolojik veriyegére, CD4+ Thiicrelerinin,
multipl sklerozun indukleyicisi oldugu duslintimektedir.
HLA-DR15 haplotipinin  MS’de proinflamatuar fenotipi
olan miyelin spesifik CD4+ T hiucrelerinin frekansinin
artmasina neden oldugu gosterilmistir (Sawcer ve ark.,
2011). Bu durum da daha yuksek antijen baglama kuvveti
olusmasinda etki gdstermektedir (Bielekova ve ark.,
2004).

Efektor CD4+ T yardimci hicreleri (Th), proinflamatuar
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(Th1l) ve anti-proinflamatuar (Th2) olmak Uzere ikiye
ayrilip birbirinden farkli rollerde goérev alirlar. Thil
polarizasyonu, IL-12 tarafindan kolaylastinlir ve IFN-[J,
TNF-a, TNF-B ve IL-2'nin salgilanmasi ile karakterize edilir.
Th2, Thi’‘den farkli olarak IL-4 tarafindan desteklenip ayni
zamanda IL-3, IL-4, IL-5, IL-6, IL-10, IL-13 ve d6nUgstartci
blylime faktdrl (TGF) iceren anti-inflamatuar sitokinlerin
salgilanmasi ile karakterize edilmektedir (Abbas ve ark.,
1996; Murphy ve Reiner, 2002).

IL-17 Ureten Th17 hicreleri farkh bir CD4+ T hicre alt
popllasyonunun belirlenmesi, MS’de Th1/Th2 ekseninin
tekrar g0zden geciriimesine neden olmustur. Th17
hicreleri IL-1, IL-16, IL-21, IL-23, TGF-B gibi gesitli
faktorlere baghdir. Ayrica Th17 hicreleri bunlarin disinda
IL-21, IL-9 ve TNF-a’nin yanisira IL-17A, IL-17F ve IL-22
Uretimiyle de karakterizedir (Mallucci ve ark., 2015).

3. CD4+ T yardimci hiicresi (Th)-17

Th17 hdcreleri, IL-17F, IL-21, GM-CSF ve IL-22 (Gur ve
ark., 2017) dretmelerine ragmen, IL-17 (IL-17A olarak da
adlandirilir) Gretimi ile tanimlanmaktadir (Korn ve ark.,
2009). KararlidurumdakiTh17 hlicrelerikonakgisavunmasi
igin kritik 6neme sahiptir fakat patojenik Th17 hucreleri
birgok hastalikta iltihabin gelisiminde rol oynamaktadir.
Badirsak mikrobiyotasiyla Th17 hcreleri arasinda da
karmasik bir iliski bulunmaktadir. Th17 hicrelerinin
kararli durumda mi olacadi yoksa inflamasyona mi yol
acacadl konakgl kosullarina baglidir. Bagirsak bakterileri
her iki Th17 hicre tipiyle de etkilesime girmektedir (Sekil
5). Kararli durumdaki Th17 hucrelerinin patojenik Th17
hlcrelerine donismesinde badirsaktaki bazi bakterilerin
rolt oldugu dusunilmektedir (Kamada ve ark., 2013).

4. Th17 hiicreleri ve Multipl Skleroz (MS)

T hicrelerinin ve inflamatuar sitokinlerin MS lezyon

patogenezinde oOnemli bir rol oynadigi gosterilmistir
(Sospedra ve Martin, 2005). Bu nedenle, beyindeki
patolojik olarak farkli alanlar, mononlkleer hicre

infiltratlarinin derecesine ve miyelin kiliflarinin  tahrip
edilme derecesine bagl olarak akut, kronik aktif ve inaktif
lezyonlar olarak karakterize edilebilmektedir (Tzartos ve
ark., 2008).

IL-17 salgilayan hilicreler MS’de ve romatoid artritte ayrica
inflamatuar badirsak hastaliginda tespit edilmistir. MS’de
artmis mononikleer hicrelerin, periferik kanda IL-17
mRNA'y1, 6zellikle alevlenmeler sirasinda- beyin omurilik
sivisindaki IL-17 mRNA'y1 eksprese eden hicrelerin daha
ylksek bir oranda ifade edildigi goOsterilmistir. Ayrica,
IL-17 seviyeleri, 6zellikle optikospinal MS hastalarindan
alinan beyin omurilik sivisi 6rneklerinde yiksek miktarda
oldugu gorulmistir (Ishizu ve ark., 2005). Ek olarak,
farkli MS lezyonlarinin erken mikrodizi analizleri, 6zellikle
daha kronik lezyonlarda IL-17 mRNA transkriptlerinin
artmis seviyeleri gozlenmistir (Lock ve ark., 2002).

5. Probiyotikler

Fermente slt Urtnleri (yodurt, kefir, peynir, kefir),
Eksi mayali ekmek, tursu, sarap, boza, sirke, vb.
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miktarda tlketildiklerinde konakgl saghdi
ve fizyolojisi Uzerinde olumlu etkiler saglayan canli
mikroorganizma iceren gidalardir. Probiyotikler
antitoksijenik, antimikrobiyal, anti-inflamatuar etkileri,
badirsak mikrobiyotasinin dizenlenmesi, immun
sistemin modUilasyonu gibi direkt enzimatik ve metabolik
etkileri sonucunda, metabolik parametrelerde iyilesme
saglamaktadir (Altuntas ve ark., 2017). GlUnumizde
piyasada cok gesitli probiyotikler bulunmaktadir ve bunlar
genellikle bagisikhk sisteminin 6zelliklerini iyilestirmenin
yani sira gastrointestinal rahatsizliklari da hedeflemek igin
tiketilmektedir (La Fata ve ark., 2018).

gibi yeterli

Probiyotik organizmalar, konagin mikrobiyal patojenlere
karsl spesifik olmayan direncini uyarir ve bdylece yok
etmeye yardimci olurlar. Probiyotik bakteriler badirsak
mikrobiyal ortamini ve badirsadin gegcirgenlik bariyerini
stabilize ederek inflamatuar siirece karsi koyabilmektedir
(Ashraf ve ark., 2014). Probiyotiklerin intestinal
inflamasyondaki koruyucu anti-inflamatuar etkilerini
aciklamak igin birden ¢ok etki mekanizmasi 6nerilmistir.
Bunlar arasinda Th-17 aktivitesinin ve toll benzeri
reseptér ailesi gibi pattern tanima reseptoérleri aracilidiyla
sinyalleme ile Th-17 aktivitesinin ve IL-17 Uretiminin
bastiriimasi yer almaktadir (Tanabe, 2013).

6. Th17 hiicreleri ve probiyotikler

Yapilan c¢odu calismada Th17 iliskili hastaliklarda
probiyotiklerin anti-inflamatuar etkilerinin, proinflamatuar
IL-17 Uretiminin azalmasinin bir sonucu olup olmadigi
aciklanmaya calisilmisti. Bu yeni anlayisi destekleyen
galismalara bakildiginda, Treg ve/veya Th1 alt gruplarini
gelistirme yetenedine sahip olan probiyotik suslarin,
TH17/IL-17 aktivitesini inhibe etme potansiyeline sahip
oldugu distnitlmektedir. Bu sayede Th17 hicrelerinin
moddilasyonu su anda potansiyel olarak pozitif farmakolojik
sonug olarak gérilmektedir (Tanabe, 2013).

7N

haf

Sekil 1. Th17 hiicrelerine odaklanarak, intestinal homeostaz igin
probiyotik/kommensal bakterilerin olumlu rolii.
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Kararli durumdaki Th17 hicreleri konakgl savunmasi
igin kritik 6neme sahiptir fakat patojenik Th17 hcreleri
bircok hastalikta iltihabin gelisiminde rol oynamaktadir.
Faydali probiyotik bakteriler, patojenik Th17 hicrelerini
baskilarken ayni zamanda kararh durumdaki Th17
hicrelerini uyarirlar. Kommensal bakteriler ve Th17
hicreleri arasindaki iliski konakgl kosullarina badhdir.
Segmentli filamentli bakteriler (SFB), ince bagirsakta Th17
hicrelerinin birikimini indikler. Genel olarak, komensal
bakteriler konak ile etkilesime girer ve bu olay sembiyoz
(baris) olarak adlandiriimaktadir. Normal dengeli durumun
bozulmasi ise disbiyoz (savas) yani kronik inflamasyona
yol agmaktadir (Sekil 1) (Tanabe, 2013).

7. Sonug

Multipl skleroz (MS), otoimminetiyolojiye badli en
yaygin kronik enflamasyonlu merkezi sinir sistemi (MSS)
hastalididir. MS’in kisiye 6zgl hastalik gelisimi ve ortaya
cikan semptomlar heterojenlik gosterdiginden hastalidi
teshis etmek ve tedavi ydntemini bulmak oldukga zor
olmaktadir.

Th17 hicrelerininise EAE ve MS’inimmunopatogenezinde
o6nemli bir rol oynadigi gérulmektedir. MS hastalarinda
Th17 hicrelerinin dolayisiyla da IL-17 sitokin dizeyinin
arttigr bilinmektedir. Bunun etkisinin anlasilabilmesi igin
IL-17 sitokinleri baskilanarak daha detayh molektler
mekanizmalara bakmak vyararli  olacaktir.. Th1l7
hicrelerine yonelik calismalar bu hastaligin tedavisi icin
onemli olabilir.

Ayni  zamanda bazi probiyotik bakteriler, pro-
inflamatuar Th17 aktivitesini ve IL-17'nin asir Uretimini
baskilamaktadir. Henliz bu konuda klinik bir galisma
bulunmamaktadir. Probiyotiklerin Th17 hicrelerindeki
baskilayici etkisinin in vitro ve in vivo olarak daha
spesifik arastinlmasi gerekmektedir. Buna goére de
nasil baskilandiginin anlasiimasi ve etken molekdllerin
anlasiimasi igin 6nemli olacaktir MS’in altinda yatan
mekanizma hala tam olarak belirlenememigtir. MS'in
molekiler ve mekanik temelinin rolinin anlasiimasiyla
hastalik hakkinda daha fazla bilgi aydinlatacaktir.
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TECAVUZE ILISKIN SUGLAYICI TUTUMLAR VE TECAVUZ
MITLERININ FARKLI DEGISKENLER AGISINDAN INCELENMESI

ATTRIBUTION OF BLAME IN RAPE AND EXAMINATION OF RAPE MYTHS IN
TERMS OF DIFFERENT VARIABLES

Ferihan Yanci', Firdevs Alioglu?’, Aslihan Polat?

Ozet

Cinsel siddet; magdurun iradesi disinda gerceklesen her tiirlii cinsel eylem olarak tanimlanmaktadir. Fiziksel, psikolojik ve sosyal
etkileri bakimindan en travmatik olaylarin basinda gelir. Hukuk sisteminde faili cezalandirmaya ydnelik hiikiimler diizenlenmis
olmakla birlikte, toplumun magdura ydnelik pek gok dnyargi ve mit kullandigi goriilmektedir. Cinsel saldiri, magdurda birgok
ruhsal hastalija zemin hazirlamasinin yaninda, magdura ydnelik suglayici tutumlarin, magdurda tekrarlayan bir travmatik
etkive neden olabilme riski tagimasi, tecaviiz mitlerinin iyi bir sekilde degerlendirilmesinin dnemi gdstermektedir. Tecaviiz
mitleri, dnyargi barindiran, yanhs inanglardir ve dogrudan magduru hedef almaktadir. Tecaviiziin mesrulastiriimasinin, sug ve
suclunun gdrece olumlu algilanmasi, alinacak ceza oranini diisiiriilebilmesi ve eril cinsel siddetin devam etmesine kadar biiyiik
riskleri bulunmaktadir. Magduru suglama egilimi, iyilesme ve rehabilitasyon siirecini sekteye ugratmakla birlikte, magdurun
hak aramasinin, adli mercilere ve saglik kuruluslarina basvurmasinin niinii kapatabilmektedir. Adil Diinya inanci yiiksek olan
kisilerin, tecaviizii mesrulastirma egilimlerinin daha fazla olduguna iliskin pek ¢ok ¢calisma bulunmaktadir. Diinyanin adil bir yer
olduguna ve herkesin hak ettigini yasadigina inanmak, tecaviize ugrayan kisinin bunu hak etmis olmasina gerekceler bulmayi da
beraberinde getirmektedir. Bu makale ile, literatiir yeniden gozden gecirilerek, magdura yonelik suglayici tutumlarin olumsuz
sonuglarinin kadin haklari ve ruh saghd perspektifinden ele alinmasi ve bu konuda iilkemizdeki az sayida ¢alismaya ek olarak, bu
alanda farkindahgin artinimasi amaglanmistir.

Anahtar Kelimeler: cinsel saldiri, cinsel siddet, tecaviiz mitleri, adil diinya inanci, travma

Abstract

Sexual violence has been defined as all kinds of sexual acts against the will of the victim. It is considered as one of the most traumatic
experiences with regards to its physical, psychological and social effect. Although in the legal system, the laws are enforced to penalize
the perpetrator, in society, people have a number of stereotypes and myths against the victim. While sexual assault already triggers
many mental illnesses on the victim; accusing attitudes towards the victim generates a great risk for repetitive traumatic effect. Thus,
it is drastically important to investigate rape myths. Rape myths are biased false beliefs and directly target the victim. They create a
large amount of risks to legitimize rapes, to perceive crime and perpetrators relatively positive, to decrease the amount of penalty,
and to encourage masculine sexual violence. Accusing the victim restrains the victim from applying to judicial authorities and medical
institutions to seek for his/her rights, along with disrupting the healing and rehabilitation process of the victim. A number of studies
demonstrated that individuals with high just word belief were more likely to legitimize rapes. Believing that the world is a just place
and everybody gets what they deserve leads to look for reasons, that is, rape victims deserve what happened to them. This study aims
to review the literature on sexual violence, to focus on the negative consequences of the accusing attitudes towards the victim in terms
woman'’s right and mental health and to increase the awareness of this issue as an addition to the limited number of studies in Turkey.
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1. Giris

“Vahsete verilen olagan tepki, onu akildan cikarip
atmaktir. Bununla birlikte vahset gdémulmeyi reddeder.”

“Failin tarafini tutmak cok caziptir. Her fail seyircinin
hicbir sey yapmamasini bekler. Kurbansa aksinse
seyirciden acinin yUkind paylasmasini bekler. Kurban
harekete gegme, s6z verme ve unutulmama talep eder.”

Cinsel saldiri, Tirk Ceza Kanununun (2004) Cinsel
Dokunulmazlia Karsi Suglar béluminde yer alir ve
102. maddesinde cinsel davranislarla bir kimsenin
vicut dokunulmazhginin ihlal edildigi bir sug tirt olarak
tanimlanir. Cinsel saldiri davranisi riza disinda sarilmak,
opmek, ellemek gibi eylemlerden, vicuda organ ya
da sair bir cisim sokulmasi suretiyle yapilan tecaviiz
eylemine kadar genis bir kapsamda degderlendirilmektedir.
Cinsel saldir sirasinda kisinin beden buttnligi ve bazi
durumlarda hayati tehlikeye girmis ve kisi yogun bir
heyecan ve korku yasamistir. Saldiriya ugrayan kisi bu
dénem igerisinde hayati Uzerindeki kontroli kaybeder
(Gélge, 2005). Tum bu yonleriyle cinsel siddetin agir
varyasyonlari bir tir vahset olarak tanimlanabilir. Yasanan
vahseti unutmamak, eder iyi bir sagaltim yapilmamis,
toplumla birlikte anlasilmamis ve vahseti gerceklestiren/
ler cezalandirlmamissa aci vermeye devam eder. Bu
yénleriyle Judith Herman’in Travma ve lyilesme (1992)
isimli kitabindan alintilanan yukaridaki soézler oldukga
anlamhidir.

Cinsel saldin gibi travmatik olaylar, yasanan bu olayla
son bulmayip, karsilasilan olumsuzluklar olaydan sonra da
devam etmekte, etkileri katlanarak kalici ruhsal ve sosyal
sonuglara neden olabilmektedir (Senol ve ark., 2016).
Cinsel siddete maruz kalan kisilerde depresyon, anksiyete,
travma sonrasi stres bozuklugu (TSSB), cinsel islev
bozukluklari, kendine zarar verme, intihar disilnceleri ve
tesebbusleri yaygin olarak goérilmektedir (Gélge, 2005,
Senol ve ark., 2016). Buna ek olarak; cinsel siddetin
barindirdigi degiskenlere iliskin seyircilerin/gézlemcilerin
(kuglk/buylk sosyal gruplar, yetkili organlar vb.) atfettigi
tutumlar, magdurlarin ikincil bir magduriyet yasamalarina,
degersizlestirilmelerine ve itibarsizlastiriimalarina neden
olabilmektedir. Bununla birlikte cinsellestirilmis siddetin
oldugu bu eylemlerde hegamonik hiyerarsi ve ataerkil
sistem beslenmekte ve siddeti uygulayan/lar ve siddet
eylemi etkisizlestirilerek failin sorumlulugu ve fiilin
boyutu azimsanabilmektedir. Kadina atfedilen sugluluk ve
ylklenen sorumluluk arttikga, kadinin saglik kuruluslarina
ya da adli mercilere bagsvurmasinin 6ni kapanabilmekte
ve adli mercilere bildirim yapilsa bile bu durum, sugun
ve suglunun gérece daha mesru algilanmasina, dolayisiyla
alinacak cezanin dismesine neden olabilmektedir. Ayrica
kadina yo6nelik suglayici tutum, cinsel siddetin siirmesine
ve hatta artmasina hizmet etmektedir. Tecavliz eylemi
mesrulastikca ve tecaviiz kavrami duruma ve baglama
gére hafife alindikga, cinsel iliskiye girebilmek igin
zor kullanma daha kabul edilebilir olarak algilanarak,
istenmeyen cinsel iliskinin sonuglar g6z ardi edilebilir
(Krahe, 2000).

Son zamanlarda yapilan pek ¢gok arastirma gdstermistir
ki; cinsel saldirlya maruz kalan maddurlar seyirciler
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tarafindan yodgun bir bicimde sorgulanmakta hatta
suclanmakta, failin yaptigi eylem icinse gerekgeler
aranarak saldiri  mesrulastirilabilmektedir (Grubb ve
Harrower 2008; Grubb ve Turner, 2012; Bruggen ve Grubb,
2014; Bendixen ve ark., 2014). Ayrica bu durum maddur
cephesinde pek cok olumsuz sonuc¢ dodgurabilmektedir.
Ornedin; toplum tarafindan yargilanip yaftalanacagini
distinen magdur kendisini cok daha yalniz ve dedersiz
hissedebilir, hakaramakigin bagvuruyapmaktan kaginabilir.
Yapilan pek gok arastirma tecaviiz maddurlarinin, diger
siddet maddurlarina oranla madduriyetlerini daha fazla
gizleme egiliminde olduklarini, sugu adli mercilere bildirim
oranlarinin daha distk oldugunu géstermektedir. Boylece
saldirgan, kurbanin kendisini gok daha garesiz hissederek
glivende hissetmeyecedini, dolayisiyla sucun rapor
edilmeyecedini ya da sosyal algilarin da etkisiyle eyleminin
cezasiz kalacagini distnebilmektedir. Ayrica maddurun
kendisini suglama ve yasadigi saldirly1 gizleme egilimi
tecaviiz mitlerinin bir sonucu olmakla birlikte, stirmesinde
de oldukga etkilidir. Toplumsal algilarin bu sekilde stirmesi
adli mercilerin cinsel siddete iliskin suglari yeterince iyi
arastirmamasina da zemin hazirlayabilmektedir (Frese ve
ark., 2004). Ayrica maddurlar saldirlyi mesrulastiracak
tlirde mitlerden etkilenerek kendisini suglama egilimi igine
girip saldiridan kendisini sorumlu goérebilirler. Bu durum
maddurun yeniden 6rselenmesine ve iyilesme sirecinin
sekteye ugramasina sebep olabilir. Yasanan travmatik
olaya iliskin kendisini suglu hissetme edilimi; depresyon,
TSSB, olumsuz benlik saygisi, sosyal kaygilar ve intihar
dislnceleri ile pozitif yonde iligkili bulunmustur (Kubany
ve ark., 1995).

Tamamlanmis bir cinsel saldirlya maruz kalan Kkisiler,
tesebbiis asamasinda kalmis bir cinsel saldiri yasayanlar
ve cinsel siddet olgusuna tanik olmus Ggutncu taraflarin,
failin motivasyonunu ve taraflarin sucluluk duzeylerini
nasil  bodlastlrdiklerine  bakilan  bir  arastirmada
(Perillouxve ark., 2014); maddurlarin kendilerine Gglincu
taraflara oranla daha fazla suglayici atiflarda bulunduklari
(bu atiflar; “kurban madde etkisi altindaydi, kendisini
kot duruma duastrdd, yeterince direnmedi, faile karisik
mesajlar verdi, faile fazla guvendi” gibi) goéralmustir.
Ayrica maddurlarin, tGglinci taraflara kiyasla faile daha az
sorumluluk vererek faili daha glgli ve cinsel motivasyonu
daha ytiksek olarak degerlendirdikleri bulgulanmistir. Bu
calisma bu yonleriyle, cevrenin tecaviiz olayinda maddura
ve faile yukledikleri sorumlulugun dedisebilecegini,
maddurun tecavliz olayinda kendisine dis kaynaklardan
daha cok suclayici davranabildigini, magdurun kendisini
bu derece suglama ediliminin Uzerinde durulmasi
gerektigini, akran desteginin énemini ve tanik olanlarin
kendisini dusundigl kadar suclamayabilecegine dair
goruslerin terapotik slirecte ise yarayabilecegdini 6nermesi
agisindan énemlidir. Grubb ve Harrower (2008), kendilerini
maddura benzeten katilimcilarin madduru incitmekten ve
suglamaktan kaginarak “taciz failini” daha fazla suglama
ediliminde olduklarina iliskin arastirmalar bulundugunu
belirtmektedir. Bruggen ve Grubb (2014), kadinlarin
erkeklere oranla tecaviiz madduru ile daha fazla benzer
duygular hissettigini, tecaviizct ile benzer hissetmenin ise
erkek katiimcilarda daha fazla oldugunu aktarmaktadir.
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2. Tecaviiz Mitleri

Burt (1980), tecavliz mitlerini; tecaviz, tecavizcl
ve tecavliz madduruna vyonelik 6nyargl barindiran,
kaliplasmis ya da yanlis inanglar olarak tanimlamistir. Eker
ve Erdener’e gore (2011), tecaviiz mitleri bireysel inanglar
olmanin o6tesinde birer sosyal norm islevi tasimaktadir.
Tecavliz mitlerini kabul etme, cinsiyet rollerine iliskin
kalipyargilar, cinsel muhafazakarlik ve kisilerarasi siddetin
kabult ile iliskilidir. Kurbana nasil davraniimasi gerektigini
dolayl ya da dogrudan etkilemektedir (Hayes ve ark.,
2013). Bu kdiltirel mitolojiler sonuglari bakimindan
ortak bir seye hizmet etmektedir; o da erkedin cinsel
saldirganhdinin sirmesi. Cinsel siddet, oldukca genis bir
spektrumda ortaya cikmaktadir ve olusturdugu fiziksel
ve ruhsal tahribat bakimindan tecaviiz bu eylemlerin en
adin olarak dederlendirilebilir (Coklar ve Glgtin, 2015).
Erkeklerin tecaviiz mitlerini kabul ederek kadinlara
ybnelik cinsel siddeti yok saymak, ©6nemsizlestirmek
veya hakli kilmak igin zemin yarattiklari gérilmektedir
(Payne ve ark., 1999; Bohner ve ark., 2005). Saldirinin
gergeklestigi baglam, gerceklesme bicimi ya da fail ile
maddur arasindaki iliski tura gibi pek cok dediskene gore
farkli atiflara neden olabilmektedir. Tecaviiz her ne kadar
kiside yarattigi hasar bakimindan kisisel bir magduriyet
gibi algilansa da, tecaviize zemin hazirlayan faktdérler, olus
bicimi ve eylem sonrasi sergilenen tutumlar bakimindan
kisisel olmanin 6tesinde toplumsal baglantilari olan bir
fiildir; cinsiyet iliskilerinden ve gtig/iktidar kavramlarindan
etkilenmektedir.

Tecaviiz mitlerinin yogun olarak kullanildigi pek gok
cinsel siddet vakasinda kabul edilen mitlerin birgogu
gercedge aykiri olmakla birlikte bazilarini c¢lritmek
olanaksizdir ve bu mitleri kabul edenler cinsel siddetin
slirmesine, tecavizin etkisizlestiriimesine ve magdurun
damgalanmasina hizmet eder (Eker ve Erdener,
2011). Maddurun cinsiyeti, cinsel yonelimi, fail ile olan
tanisikhidi gibi pek cok dedisken de mitlerin kabulinde ve
maddurun suglanmasinda 6nemlidir. Son yapilan bircok
arastirma fail ile kurbanin birbirlerini daha ©nceden
taniyip tanimamasinin  madduru suglama ve eylemi
mesrulastirarak, failin sorumlulugunu azaltma Uzerine
bir etkiye sahip olup olmadigina odaklanmistir. Ozellikle
tanidik bir kisi tarafindan tecavize ugrayan Kkisilere,
yabanci bir saldirgan tarafindan tecaviize udrayanlara
oranla daha fazla sorumluluk ylklenerek, bu Kkisiler
daha fazla suglanmakta ve baslarina gelen olaydan
daha az travmatize olduklari disiinilmektedir. Ornedin
sarhos olan ya da kisa etek giyen bir kisinin bir erkek
ile randevulastiginda o erkegi kiskirtmis olabilecedi ve
saldirida yeterince travmatize olmamis olabilecedi, ya da
esi tarafindan cinsel iliskiye zorlanan bir kadinin esinin
cinsel saldirisindan, yabanci bir kisinin cinsel saldirisina
oranla daha az travmatize olabilecedi distntlmektedir.
Oysaki bu inang bir yanhstir ve literatlirde yer alan bir
cok calisma tanidik tecaviiziine maruz kalan Kkisilerin
de yabanci tecavlzi kurbanlari kadar travma belirtileri
gelistirmeye egilimli olabileceklerini gostermistir (Frese
ve ark., 2004). Tecavilze iliskin mitlerin kabull arttikca
maddur daha fazla sorumlu tutulup sucglanmakta, faile
yuklenen sorumluluk ise azalmaktadir.
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Coklar ve Mese’nin (2015) Illinois Tecavtiz Mitlerini Kabul
Olgegi Uyarlama calismasinda kullanilan alt 8lgeklerdeki
tecaviiz mitlerine iliskin basliklara 6rnek verilecek
olursa; “Kadin arandi/kigkirtti” (Acik sacik kiyafetler
giyen kadinlar, bir erkek onlari cinsel iliskiye zorladiginda
sasirmamalidirlar), “Bunu kadin istedi (Kadinlarin cogu
bunu kabul etmeseler de; kadinlar genellikle cinsel
iliskide fiziksel olarak zorlanmayi tahrik edici bulurlar)”,
“Erkek bunu yapmay istemezdi” (Erkekler kadini sekse
zorlama niyetinde degildirler, ama bazen cinsel olarak cok
fazla tahrik olmuslardir), “Tecaviz siradan bir olaydir”
(Kadinlar tecaviiziin kendilerini ne kadar etkiledigini
abartma edilimindedirler), “Kadin vyalan soyliyordur”
(Tecaviiz suglamalari, cogunlukla erkekleri geri getirmenin
bir yolu olarak kullanilir), “Tecaviz sapkin bir olaydir”
(Orta siniftan/orta halli, hos erkekler hemen hemen hig
tecaviiz etmezler), “Bu gergek bir tecaviiz dedildir” (Eger
tecavlizclnin bir silahi yoksa, bunu gergekten “tecaviiz”
olarak tanimlayamazsiniz).

Hayes, Lorenz ve Bell (2013) erkeklerin kadinlara oranla
tecaviiz mitlerini daha ok kabul ettiklerini bulmuslardir.
Yine bircok c¢alismada, erkeklerin kadinlara oranla
maddura daha cok negatif atif yaptiklari, magduru daha
cok sugladiklari ve tecaviizcliye daha az sorumluluk
ylkledikleri, kadinlarin ise tecaviiz magdurunu tecaviizden
daha az sorumlu tuttuklari ve tecaviiz mitlerini erkeklere
gbre daha az kabul ettikleri ileri strtilmektedir (Margolin
ve ark., 1989; Whatley ve Riggio, 1993; Gray ve ark.,
1993; Davies ve Mccartney, 2003; Kassing ve Prieto,
2003; Wakelin ve Long, 2003; Anderson ve Lyons,
2005; Hockett ve ark., 2009; Hayes ve ark., 2013). Ek
olarak Hockett ve arkadaslari (2009) erkeklerin daha
fazla cinsel dnyargilara sahip olduklarini ve daha fazla
tutucu olduklarini, buna karsin empati yapma becerisi
bakimindan kadinlardan daha dusuk beceriye sahip
olduklarini bulgulamiglardir. Gray ve arkadaslari (1993),
kadinlarin magduru suglama oranini erkeklere oranla daha
dislk bulmuslardir, buna ek olarak; cinsel magduriyet
OykUsU olan kadinlarda risk alma davranigi ile magduru
suglama arasinda negatif iliski bulunmus, gegmiste cinsel
saldirganhk 6ykusli olan erkeklerin risk alma davranigi
ile magduru suglama arasinda pozitif iliski bulunmus,
herhangi bir cinsel madgduriyeti olmayan kadin ve cinsel
saldirganhk 6ykist olmayan erkeklerde ise madduru
suglama olumsuz iliskili olarak bulgulanmigtir. Ayrica
yine ayni calismada alkol tiketimi ile tecaviiz mitlerinin
kabulli arasinda pozitif yonlt bir iliski bulunmustur.
Erkek bireylerde alkol tiketimi arttikga tecaviz mitlerini
kabul etme oraninin arttigi, kadinlarda ise alkol ttketimi
arttikca tecaviz mitlerini kabul etme oraninin azaldidi
vurgulanmistir.

Norveg'te yapilan bir galismada, Bendixen ve arkadaslari
(2014), 1iskandinav llkelerinde cinsiyet esitliginin
dinyada ileri bir yerde oldugu savini, tecaviiz mitlerinin
kabull bakimindan test etmislerdir. Arastirmacilar, Kuzey
Amerika’ya oranla Norveg'te tecaviiz maddurlarina
yuklenen sorumluluk dizeyinde kadinlar ve erkekler
arasinda daha duslk dizeyde bir fark olacagini
distinmuslerdir ancak sonuglara bakildiginda; Norveg'te
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de erkeklerin tecaviiz madgdurlarina kadinlara oranla daha
fazla sorumluluk vyulkledikleri bulgulanmistir. Yine ayni
calismada; tecaviiz mitlerinin editim dlzeyi ile negatif
yonde bir iligkisi oldugu, egitim dizeyi arttikga tecaviiz
mitlerinin kabulliinin azaldigi ortaya konmustur. Ayrica
tecavliz mitlerinin kabulinde yasin anlamli bir faktor
olmadidi, gencg ve yasli katihmcilarda tecaviz mitlerini
kabuliinde anlamli bir fark bulunmadigi vurgulanmistir.

Tecavliz mitlerinin kabulQ arttikga, cinsel taciz kurbanina
atfedilen suglama istedinin de blyudigu gorilmektedir
(Kooper, 1996). Tecaviliz mitlerini kabul eden bireylerin,
geleneksel cinsiyet rollerine daha fazla sahip ciktiklari
ve kurbana yukledikleri sorumlulugun ve suglayicilik
diizeylerinin daha fazla oldugu gorilmektedir. Grubb ve
Turner (2012) gézden gegirme calismalarinda, geleneksel
cinsiyet rollerine sahip kadinlarin, bu role sahip olmayan
kadinlara oranla kurbani suglama edilimlerinin daha fazla
oldugunu, erkeklerin ise, geleneksel cinsiyet rollerini ihlal
eden; 6rnegdin saldiridan 6nce alkol alan kadinlari daha
fazla suglama ve sorumlu bulma ediliminde olduklarina
iliskin gok sayida calisma aktarmaktadir. Schwartz ve
Leggett’e gore (1999) madgdurun davranislarindan dolayi
onu suglamak; 6rnegdin alkol almis olmasi yasadigi cinsel
siddetten en azindan kismen sorumlu tutulmasi igin
yetebilmektedir. Magdur tecaviize gliniin geg saatlerinde
ugramissa tecaviizden daha fazla sorumlu tutulmakta,
ayrica ge¢ saatlerde tanimadidi biri tarafindan
tecaviize ugramissa maddura daha fazla sorumluluk
ylklenmektedir (Bolt ve Caswell, 1981). Yine baska bir
calismada tecavizden 6nce maddurun saldirgana karsi
olan davranislarinin ya da magdurun bulundugu baglamin
maddurun sorumlulugu hakkinda karar vermede etkili
oldugu belirtiimektedir. Ornedin; katilimcilara verilen
senaryoda flort ettigi kisiyi evine davet eden yani “aktif”
olarak dederlendirilen maddurlara, parkta vyurirken
ya da uykuda “pasif” halde iken tecaviize maruz kalan
maddurlara oranla daha fazla sorumluluk yuklenmistir
(Bendixen ve ark., 2014).

Cinsel kimlik Gizerine yapilan calismalarda, heterosekstiel
erkeklerin, kadin ve homoseksliel erkeklere oranla
tecaviiz mitlerini daha fazla kabul ettigi, daha fazla
maddur karsiti olduklari, kadinlar ile homosekstel
erkekler karsilastirildiginda ise; kadinlarin daha fazla
maddur karsiti olduklari, yine bunlara ek olarak erkeklerin
kadinlara oranla madduru daha fazla sugladiklar gesitli
arastirmalarla ortaya konmustur (Davies ve Mccartney,
2003; Bolt ve Caswell, 2005). Homofobi skorlari yliksek
cikan bireylerin, tecaviiz madduru erkekleri tecaviz
madduru kadinlara oranla tecavizden daha fazla
sorumlu tuttuklari ve daha ¢ok sugladiklari, ayrica erkek
maddurun homosekstiel oldugu kosulda, heterosekstel
oldugu kosula oranla tecavizden daha fazla sorumlu
tutuldugu bulgulanmistir (Burt ve DeMello, 2003). Baska
bir arastirmada ise heterosekslel kadin maddur, erkek
maddura ve lezbiyen maddura gore tecaviiz konusunda
daha bilingsiz goériilmekte, homosekstel erkek maddur
ise heteroseksuel erkede ve lezbiyen kadina gére daha
cok suglanmaktadir (Wakelin ve Long, 2003). Mitchell
ve arkadaglari (1999) cinsel yonelimi manipile ettikleri
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calismalarinda; katilimcilardan, maddurun sorumlulugu,
aldigi haz ve yasadigi travmaya iliskin bir dederlendirme
yapmalari istemis ve cinsel yonelim farkliliklari agisindan
anlamli bir fark olup olmadigina bakilmistir. Calismada
kullanilan senaryolarin birinde maddur heteroseksiel
bir erkek, bir digerinde ise homoseksiiel bir erkek olarak
tarif edilmistir. Elde edilen sonuglar yine literatirle
uyumlu olarak, escinsel magdura daha fazla sorumluluk
ylkleme, saldirndan daha fazla zevk aldigini ve daha az
travma yasadigini disiinme seklindedir. Erkek katilimcilar
kadin katilimcilara oranla tecaviiz magduruna daha fazla
sorumluluk ve daha fazla zevk orani beyan etmislerdir.

Kassing ve Prieto (2003), erkek tecaviiz maddurlari ile
calisacak olan danismanlarin egitimi Gzerine yarittikleri
calismalarinda; katiimci olan kadin ve erkek danisman
stajyerlerin her ikisinin de, erkek magdurdan daha blylk
oranda eylem odakli direng bekledigini bulgulamiglardir.
Eger bir tecaviiz magduru, saldirgana direnc icin yeterince
gaba gostermemisse, meydana gelen tecavizden en
azindan bir miktar sorumlu tutulmaktadir. Bununla
birlikte pek cok tecaviiz madduru erkek, saldiri sirasinda
hayatlarinin tehlikede oldugunu hissettiklerini, yogun
korku, caresizlik ve sok duygusu yasadiklarini ve saldiri
esnhasinda bir kayitsizlik duygusu igine girdiklerini rapor
etmektedirler. Calismada bu durum toplumsal cinsiyet
rollerine dair beklentiler agisindan tartisiimistir. Bu tir
bulgular birlikte dederlendirildiginde; heteroseksist
bakis agisina sahip bireylerin daha fazla cinsiyetgi tutum
sergiledikleri, kaliplasmis cinsiyet rollerini ve tecaviz
mitlerini daha fazla kabul ettikleri ve erk olgusuna bagli
kalarak maddura daha fazla sorumluluk ve suglama
atfettikleri dusunUlebilin. Pascale ve Lesterin (1999)
maskdilenite ve feminite skorlarina gére madgdura karsi
tutumlari inceledigi galismalarinda ise literatriin tersine;
feminite skorlari yiksek olan kadin ve erkek bireylerin
tecaviiz maddurlarini tecaviizden daha fazla sorumlu
tuttugu bulgulanmis, maskilenite ve tecaviiz magduruna
sorumluluk yikleme puanlari arasinda ise bir iliski
bulunamamistir.

Tecavliz mitleri irka ydnelik de olabilmektedir. Donovan’in
(2007) yapmis oldugu arastirma Amerikall beyazlarla
ylratalmus olup, maddurun irkinin belirtilmedigi ve
muhtemel irkinin soruldugu arastirmada, tecaviizclinin
siyahi olmasi durumunda hem erkek hem kadin
katihmcilarin anlamli bir ¢odunlugu maddurun siyahi
bir kadina oranla beyaz bir kadin olacagi, tecaviizclinin
beyaz olmasi durumunda da bu oranin dedismedigi ve
maddurun beyaz olma olasiliginin daha fazla bulgulandigi
belirtilmistir.

Idisis, David ve Nachum (2007) terapist olan ve terapist
olmayan bireylerle yaptiklari calismalarinda terapistlerin
terapist olmayanlara gére tecavliz olayini daha siddetli
olarak vyargiladiklarini ortaya koymuslardir. Ayrica
yine ayni arastirmada kadinlarin tecaviiz maddurunun
cinsiyeti kadin oldugunda magduru daha az sugladiklarini;
erkeklerin ise maddurun cinsiyeti erkek oldugunda
madduru daha az sucladiklarini bulmuslardir.

Yurutllen pek gok calismada; maddura atfedilen suglama
ve vylklenen sorumluluk, katiimcilara verilen senaryo
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ornekleri tizerinden dederlendirmeler yapmalari istenerek
Olgllmektedir. Bir olayl “tecaviz” olarak nitelendirmenin
senaryonun verilis bigimine gore dedistigi goralmustur. Bir
c¢ok calismada, tipik bir tecaviiz olayi, taninmayan birisi
tarafindan, karanlik ya daissiz birmekanda, pusu kurularak
ve fiziksel gli¢ kullanilarak, kurbanin istenenleri yapmak
zorunda birakildigi cinsel saldiri olarak tasvir edilmektedir.
Bazi tecaviz olaylan ise go6zlemcilerce “gergek” bir
tecaviiz olarak algilanmamaktadir. Ornegin; iki tarafin da
eskiden tanisiyor olmasi, fiziksel tehditten farkh olarak
sOzel baski yapilmasi, evlilik igi cinsel zorlamalar pek ok
insan icin gercek bir tecaviiz dedgildir. Tecaviiz mitlerini
onaylayanlarin daha sinirh bir tecaviiz tanimlarinin oldugu
ve yabanci birinin cinsel saldirisini gergek tecaviz olarak
gorme egiliminde olduklar gorilmektedir. Ayrica gercek
bir tecaviiz gibi algilanmayan cinsel saldirilarda Kkisiler
magddurun gergek bir tecaviiz olayina oranla daha az zarar
gérdiguni ve daha az orselendigini distnebilmektedir
(Krahe, 2000).

3. Saldirgan ile Olan iliskinin Tiirii

Saldirgan ile gecmiste olan tanisikhdin kurbanin basina
gelenleri ne derece hak edip etmedidini belirleme
konusunda seyircilere fikir verici yani blyuktdr.
Tanimadidi bir saldirgan tarafindan cinsel siddete maruz
kalan biri ile tanididi birisi tarafindan cinsel siddete maruz
kalan birine olan suglayicl atiflar ve sorumluluk oranlari
degisebilmektedir. Bununla birlikte artik bilinmektedir
ki; cinsel saldirilarin blylk bir cogunlugu maddurun
tanidigi biri tarafindan gergeklestiriimekte ve hatta pek
cok kadin partneri tarafindan saldiriya ugramaktadir
(Golge, 2005). Pek c¢ok calismada; gozlemcilere
maddurun saldirgan ile olan iliskisinin maniptle edildigi
kisa senaryolar okutularak (yabanci tecavizi -stranger
rape-, tanidik tecaviizii -acquainted rape-, flért/randevu
tecavizl -date rape- ve evlilik ici tecaviz -marital rape-
gibi) gozlemcilerin maddur ve saldirgana atfettikleri
suglama ve sorumluluk oranlarina bakilmistir (Smith
ve ark., 1976; Bolt ve Caswell, 1981; Frese ve ark.,
2004; Strémwall ve ark., 2012). Arastirmalarin cogunda
“tecaviz” kelimesi kullanilmaktan kaginilarak kelimenin
toplumsal anlamini ve bireysel ényargilari elimine etmek
amaglanmistir (Davies ve McCartney, 2003; Frese ve ark.,
2004; Stromwall ve ark., 2012; Qi ve ark. 2016). Yapilan
pek gok galismada saldirganla daha dnceden tanisik olan
maddurlara tecaviiz icin daha fazla sorumluluk verme
edilimi goérilmustir. Maddur ve saldirgan arasindaki
iliskinin 4 farkhh manipllasyonunun kullanildidi  bir
calismada yer alan kisa oykulerden ilkinde; fail magdura
tamamen yabancidir (-stranger-), ikincisinde magdurun
bir arkadasin arkadasidir (-acquainted-), Gglinci kosulda
erkek arkadasidir (-dating-) ve dordinci kosulda ise
kocasidir (-married-). Bltlin senaryolarda katilimcilara,
maddurun evinde bir parti dlzenledidi, sonrasinda
kendisini cinsel eylemler yapan bir adamla yalniz buldugu,
saldirgana net bir sekilde “hayir” dedigi, ancak saldirganin
kendisine karsi fiziksel gl¢ kullandigi aktariimistir.
Senaryoyu okuduktan sonra katilimcilardan maddur ve
failin sorumluluk ve sugluluk oranlarini ve olayin gergek
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bir tecaviz olayi olup olmadigini tayin etmeleri istenmistir.
Stromwall ve arkadaslarinin (2012) isvec'te yurittikleri
bu calismada faile maddurdan daha fazla sorumluluk
ylklendigi bulgulanmistir. Ayrica calismadaki bir ilging
bulgu da, yabanci tecaviziindeki maddurun daha fazla
suglanmasidir.

Frese ve arkadaslari (2004) yurittikleri calismada;
tanidik tecaviizi, yabanci tecaviizi ve evlilik ici tecaviiz
senaryolari (zerinden katilimcilarin tecaviiz mitlerini
kabulini ve toplumsal algilamada durumsal faktorlerin
rolinl incelemislerdir. Katihmcilara 3 farkh cinsel
saldin tipi tariflenmistir. Bu senaryolardan ilki tanidik
tecavizine iliskindir ve katihmcilara “Bir partiden sarhos
ve kisa etek giymis olarak ayrilan geng bir kadina gok
yakindan tanimadidi bir adamin egslik ettigini ve bu adam
tarafindan zor kullanilarak cinsel iliskiye zorladigini
dustniin” denmistir. ikincisi evlilik ici tecaviize iliskindir
ve katilimcilara “Eve sarhos gelen kocasiyla cinsel iliskiye
girmek istemeyen geng bir kadinin zor kullanilarak cinsel
iliskiye zorlandigini diisiiniin” seklindedir. Uglinclisi ise
yabanci tecaviiziine drnektir ve katilimcilara “Gece evine
geldiginde evin girisinde tanimadidi bir adam tarafindan
bicakla tehdit edilerek ve zor kullanilarak cinsel iliskiye
zorlandigini dustintin” seklindedir. Senaryolari okuduktan
sonra magdurun sorumlulugu, failin sorumlulugu, yasanan
travmanin yodunlugu ve sucgu polise bildirme olasiligi
Uzerinden 4 farkll tayin yapmalar istenmistir. Tecaviz
mitlerinin kabull arttikca maddura verilen sorumluluk
artmakta, magdurun yasadidi travmanin siddeti ve polise
bildirmesini 6nerme olasilidi ise azalmaktadir. Saldirgana
verilen sorumluluk ile tecaviz mitlerinin kabull arasinda
ise anlamli bir fark bulunamamistir. Magdurun suglanmasi
tanidik tecaviziinde en ylksek orandadir, evlilik igi tecaviiz
ve yabanci tecaviiziinde ise tecaviizcl ile magdura verilen
sorumluluk benzer oranda algilanmaktadir. Faile verilen
sorumluluk ise yabanci tecavizinde en ylksek, tanidik
tecaviziinde ise en dustk seviyede bulgulanmistir. Bu
sonug, magduru taniyan bir saldirganin, magdur reddetse
ya da dirense de bunu dinlememe hakki oldugu gibi bir
alginin varhidi seklinde yorumlanmistir. Yasanan travmanin
boyutu yabanci tecaviziinde artmis, taninan bir adam
tarafindan saldirlya ugramak ise daha az travmatize
edici olarak degerlendirilmistir. Tecaviiz mitlerinin kabull
dustk oldugunda bile tanidik tecavizi senaryosunda
maddura verilen sorumluluk artmaktadir ve maddurun
sarhos oldugu ve kisa etek giydigine iliskin bilgilerin
bu sorumlulugu arttirarak madgdura kigkirtici bir atif
yapmalarina sebep oldugu gérilmektedir. Yine ayni kisiler,
bu tdr bir tecavliiziin yabanci tecavizinden daha az bir
travmatik etkiye sahip oldugunu ve polise bildirilmesinin
daha az muhtemel oldugunu disuinmektedirler.

Yine baska bir calismada Bell ve arkadaslari (1994)
tecavlzcinin tanidik olmasi durumunda, hem kadin
hem de erkeklerin maddur ile daha az benzer duygular
hissettiklerini, ayrica madduru daha fazla suglama
egilimlerinin  oldugunu ortaya koymustur. Tecavizcl
ile benzer hissetmenin erkeklerde daha fazla oldugu
vurgulanmistir. Saldirganin énceden taninan birisi olmasi
durumunda maddura saldiriy1 6ngoérebilme ve tedbir alma
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sorumlulugu verildigi ya da bazi kosullarda magdurun net
bir “hayir” demedigi, yeterince direng sergilemedidi ya da
cinsel saldiri igin zemin hazirladigi gibi magdura yoénelik
suglayicl tutumlar kullanildigi gorilmektedir (Bruggen
ve Grubb, 2014). Madduru suclama ve tecaviz olayini
stipheli gérme egilim, suctan zarar géren kisilerin kendisini
tanimlama bigimini de etkilemektedir. Yalnizca yabanci bir
kisinin fiziksel bir gli¢ kullanarak saldirmasi “gergek bir
tecaviiz” olarak kabul edilirse bunun disinda kalan cinsel
zorlamalar (tanidik tecaviizii, partner tecavizi, evlilik igi
tecaviiz gibi) tecaviliz olarak nitelendirilmez ve 6nemsiz
olarak algilanarak, zaman iginde supheli tecaviz olarak
algilanmaya baslayabilir (Krahe, 2000).

Yalnizca erkek katiimcilarla ytrtttlen bir diger calismada,
Universite 6grencisi olan ve cezaevinde tutuklu olan 2 farkli
grup erkege 2 farkli senaryo okutulmus ve senaryolardan
birinde saldirgan tanidik birisi olarak, digerinde ise
maddurun daha o6nceden tanimadigi birisi olarak tarif
edilmistir. Universite 6grencilerinin saldirganin yabanci mi
yoksa bir tanidik mi olduguna bakmaksizin magduru esit
derecede sucladigi, ancak tutuklularin saldirganin yabanci
oldugu durumda tanidik oldugu duruma oranla magduru
daha fazla sugladiklari bulgulanmistir.  Calismanin
bulgularini arastirmacilar -“kadinlar yakindan tanidiklari
biri ile de yabanci biri ile de ayni oranda dikkatli olmalidir”
gibi bir sonug gikabilir- seklinde yorumlamis, 6grencilerin
bu tutumunun vyasa bagli olabilecedi, tutuklularin
yaslarinin daha blylk olmasinin sonuglar etkilemis
olabilecedi seklinde tartismislardir. Bulgular sonucunda
Universitelerde 6grencilerin bu alanda bilinglendirilmesi
adina programlar gelistirme igin 6nerilere yer verilmistir
(Kormos ve Brooks, 1994).

Smith ve arkadaslart (1976) farkh mesleklere
sahip tecavliiz maddurlarinin saldirgani tanidiklari ve
tanimadiklari kosullari senaryolastirdiklari galismalarinda,
meslek gruplarinin ve tanima/tanimama dediskenlerinin
madduru suclama dlzeyine etkisini incelenmislerdir.
Maddurlara ait oOykilerden ilkinde maddur stsiz bir
danscl, ikincisinde sosyal hizmet uzmani, Gglinclslinde
ise katolik bir rahibedir. Mesleklerin segiminde toplumsal
atiflar ve tecavliz mitlerine uygunluk dislndlerek Ustsliz
dansgi ve rahibe 6rnekleri 6zellikle iki ugta kullaniimistir.
Oykiilerin bir versiyonunda; kurban saldirgani gegmiste
hig tanimiyordur ve is cikisi evine ddnerken bir parkta
bu saldirganin cinsel saldirisina ugramistir.  Diger
versiyonunda ise; kurban saldirganla gegmiste is
ortaminda ylzeysel bir iletisim kurma dlizeyinde tanisiktir
ve is c¢ikisi evine dénerken bir parkta bu saldirganin
cinsel saldirisina ugramistir. 6 fakl tecaviiz senaryosu
olusturularak, katilimcilara random sekilde yalnizca bir
hikaye okutulmustur. Sonrasinda katiimcilara; magdurun
sorumluluk dizeyi, dikkatsizlik dizeyi, olaydaki sans
faktorl, magdurun saldiryi kiskirtma/tesvik etme olasiligi,
maddur hakkinda hissettikleri, saldirganin sorumluluk
dlizeyi, saldirganin suclulugu kanitlanirsa 6nerecekleri
ceza orani ve maddur ile ne kadar 6zdesim kurduklarina
iliskin 8 soru sorulmustur. Bu calismanin sonuglarinda
beklenmeyen bir sekilde, maddura saldirgani tanimadigi
durumda, tanididi duruma oranla daha fazla sorumluluk
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ylklendigi bulgulanmistir. Beklendigi gibi; saldirgan ile
tanisik olunan durumda en fazla sorumlulugun ve tesvik
ediciligin dansclya, en az sorumluluk ve tesvik ediciligin
ise rahibeye verildigi gortlmusttr; kiskirticilik/tesvik
etme olasiliginin sorumlulukla anlaml iliski icinde oldugu
bulgulanmistir.  Dikkatsizlik dizeyi, hem saldirganin
tanindigi hem de taninmadigi kosulda sorumluluk dizeyi
ile olumlu korelasyonlu bulgulanmistir. Katilimcilarin
anlamli bir cogunlugu beklenildigi gibi rahibe ile 6zdesim
kurmusladir. Bu galisma, eski bir calisma olmakla birlikte,
tecaviize iliskin suglayici tutumlarin ve tecaviiz mitlerinin
farkh dediskenler acisindan incelenmesi adina pek g¢ok
yeni arastirma igin ufuk agici niteliktedir.

Tanidik tecaviliziine ait bir senaryo kullanilarak esrar
kullaniminin maniptle edildigi bir calismada; maddura
yuklenen sorumluluk ve atfedilen suglama dizeylerinin
katilimcilarinin cinsiyetleri acisindan bir farkhlik gdésterip
gostermedigine  bakilmisti.  Calismanin  sonuglarina
bakildiginda; esrar kullanmis olan failin, kullanmamis
olana oranla cinsel saldiridan daha az sorumlu tutuldugdu,
daha az suclandigi ve saldirida daha mesru goéraldugd,
maddurun esrar kullandigi durumda ise, kullanmadigi
duruma oranla daha fazla sorumlu tutuldugu ve daha
cok suglandidi, sonuc¢ olarak tum bulgularin failin
lehine oldugu go6rulmustar. Cinsiyetler arasi farklilida
bakildiginda; erkeklerin kadinlara oranla, faili daha az
sorumlu tuttugu ve daha az suglu buldugu, madduru
daha sorumlu ve suglu bulduklari, saldiriy1 ise daha mesru
gordukleri bulgulanmistir. Alkol kullanimina iliskin olarak
kullanilan bir diger kisa 6ykide ise alkol kullaniminin esrar
icme ile benzer algilanip algilanmadidi test edilmis; alkol
kullaniminda da benzer sekilde failin lehine bir atifsal gifte
standart bulgulanmistir (Qi ve ark., 2016).

Ozetle; tecaviiz mitlerinin erkedin kadina yénelik cinsel

siddetini hakh gikaran ve fail olan erkegi korumaya yénelik (7,
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bir iglevi vardir. Tecaviz mitlerinin kabulinde cinsiyet gy
farkhhklarinin oldugu; tecaviiz mitlerini reddetme oraninin =
erkeklere gére kadinlarda daha fazla oldugu, cinsel saldir =2

maddurunu suglama egiliminin ise erkeklerde daha fazla
olduguna iliskin cok sayida calisma bulunmaktadir.

4. Adil Diinya inanci

Adil diinya inanci, Lerner tarafindan (1965) ortaya atilan
bir teoridir ve kabaca kisilerin basglarina geleni hak ettikleri
ve neyi hak ediyorlarsa onu elde ettiklerine inanmak
isteme egilimi anlamina gelmektedir. Dinyanin adil oldugu,
iyilerin basina iyi, koétllerin basina ise koétlu olaylarin
geldigine inanma edgilimi, olaylari mesrulastirmaya,
gelecedi daha iyi tahayyll edebilmeye ve yasanilan
olaylari daha katlanilabilir hale getirmeye yardimci olur
(Nebioglu 2015). Icinde yasanilan dinyanin insanlar
tarafindan ne denli adil bir yer olduguna dair sosyal ve
kiltirel kavramlari igerir. Insanlar gelecede iliskin daha
guven ve umut dolu duygular hissedebilmek ve gunlik
yasamlarini gliven duygusu igerisinde strdurebilmek igin
dinyanin adil bir yer olduguna inanmak isterler (Lerner,
1980). Bu teoriye gore insanlar, talihsiz kurbanin basina
gelen olumsuzluklara aslinda kurbanin kendisinin neden
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olduguna inanma edgilimindedirler ve bu edilim kisilerin
kendilerini olumsuz sonuglardan korumak igin kendilerine
bir irade ylkleme gldisinden gelmektedir (Géregenli,
2012).

Adil diinya inanci teorisine gore; adaletsizlikle sonuglanan
olaylar kisinin adil diinya inancini tehdit eder ve kisinin
bilisleri arasinda uyumsuzluk olusmasina yol acar. Bu
uyumsuzlugu gidermek igin kisi aci ¢eken, masum bir
kurbani gordiginde ya aci cekmenin gercekte aslinda
olmadigi veya abartildigini diasiinmek ya da kurbanin
bu olayin sorumlusu olduguna inanmak gibi psikolojik
stratejilere basvuracaktir (Goéregenli, 2012). Madduru
suglama ya da yasanan olaydan sorumlu tutma egilimi
adil dinya inancinin bir yordayicisidir (Hayes ve ark.,
2013). Whatley ve Riggio (1993) adil dinya inanci ylksek
bireylerin dlslUk bireylere oranla madduru daha cok
sugladiklarini bulmuslardir. Yine benzer sekilde Kleinke ve
Meyer (1990), adil dinya inanci ylksek olan erkeklerin,
dusitk adil dinya inancina sahip erkeklere oranla tecaviiz
kurbanini daha olumsuz dederlendirdiklerini bulmuslardir.

Stromwall ve arkadasglari (2012) adil dinya inanci
yuksek olan katilimcilarin, faili eylemlerinden dolay! daha
az, madduru ise daha fazla suglama egiliminde olduklarini
bulgulamistir. Dahasi, adil dinya inanci ylksek olan
katillmcilar tanidik senaryosunda belirtilen olayl daha
distk derecede tecaviz olarak degerlendirmislerdir.
Mevcut arastirmadaki adil dinya inanc ylksek olan
kadin katihmcilar, senaryoda tanimlanan kadinin yabanci
tecaviiz durumunda tecavizcliyle vyalniz kalmamasi
gerektigini distnmektedirler. Dolayisiyla bu kadinlarca
yapilan suclamalarin temelinde maddur olma riskine
kendi kendilerini maruz biraktiklari dislincesinin yatiyor
olabilecegi aktariimistir.

Literatirde adil dinya inanci, bazi arastirmalarda
bireysel (kisisel) ve genel adil diinya inanci olarak iki yonli
incelenmistir; Bireysel adil dinya inanci; ‘dinya bana ne
kadar adil?’, genel adil diinya inanci; ‘dlinya digerlerine
ne kadar adil?’ sorusunun cevabini vermektedir. Yapilan
analizler, bireylerin kisisel dunyalarini, genel adil dinya
inancina oranla daha az tesadufi, daha fazla adil ve daha
iyi olarak goérdiklerine isaret etmektedir (Kiling ve Torun,
2011). Hayes ve arkadaslari (2013) calismalarinda,
genel adil dinya inanci yltiksek olan kisilerin, bireysel adil
dinya inanci ytksek olan kisilere oranla tecaviiz mitlerini
daha cok kabul ettiklerini ortaya koymuslardir. Eder
izlenen olayda kurbana yardim mimkin dedilse bireyler
apacik ortada olan aciyl en aza indirgemek igin kurbani
kigimseme ve onu suglama yoluyla bilissel adaptasyon
stratejileri gelistirecektir (Lerner ve Miller, 1978). Bu
durum bireysel ruh saghgi tizerinde koruyucu bir bariyer
olmakla birlikte toplumsal anlamda pek ¢ok olumsuzlugu
beraberinde getirecektir. Insanlar ezilen, siddet géren,
iskenceye udrayan, yani bir yondyle maddur edilen
kisilerin/topluluklarin yasadiklari zulmi hafife alacak,
gbrmezden gelecek, yok sayacak, bu durumsa siddetin
mesrulasmasina ve hatta stirmesine zemin hazirlayacaktir.

5. Feminist Yaklasim

Feminist yaklasim; tecavizi kisisel olmaktan ote,
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toplumsal badlantilari olan, cinsellik dedil bir tir siddet
olarak dederlendirmektedir. Bu siddet erildir ve kadina
yoneliktir, kadinin fiziksel ve cinsel varligini baski altina
almayi, onlar sindirerek, slrekli korku iginde tutmayi
amaglar (Ozdemir, 2010). Tecaviiz konusu, fuhus ya da
kdrtaj gibi kadin haklari adina uzun yillardir micadele
konusu olan meselelerin kapsayiciligi ve birlestiriciliginden
cok daha ileri dliizeydedir. Kadinlarin fiziksel ve cinsel
varliklarina yonelik temel bir ihlaldir ve kadinlara 6zgl
bir kirllganhgi sembolize eder, bu baglamda pek gok diger
kadin meselesine gdre daha ok 6rgltlenilmis ve destek
almisti. Ozdemir’e gére (2010) tecaviiz olgusu, statd,
deder ve inang gibi dediskenlerden 6te bir etkisi oldugu igin
bunlardan etkilenme dizeyi gok dlslUktlr. Rozee ve Koss'a
gbre (2001) feminist yaklasim, kadina yonelik siddetin
analizini yaparken, kadinin masum erkedi ayartan Kisi
oldugu gorustni dedistirmis, kadina karsi siddet sucunun
islenmesinde, erkeklerin eylemlerinden &tird sorumlu
tutulmalari gerektigi anlayisini ortaya koymustur (Akt.
Yalgin, 2016). Bir erkegin, kadin izin vermeden bedenine
mudahalede bulunmasi kadinin sugu oldugunda, erkedin
yaptigi eyleme yonelik yaptirimlarin ortadan kalkmasina ek
olarak asil cezayi kadinin travmatik yasanti seklinde yillarca
sirdldrmesi beklenir. Feminist terapide genel olarak, kadin
Uzerinde yuzyillardir olusturulmus olan cinsiyetgci kaliplar
ve mitleri kirmak suretiyle biling yikseltme galismalari
yaparak, kadinlarin psikolojik sorunlarinin kisisel olmadigi
ve kadinin toplum iginde gérdigu baskidan bagimsiz ele
alinamayacadini vurgulamak amaglanir. Temel amaci;
agrn uyandiran sosyal gercekliklere karsi farkindalik
kazandirmak, sakinlestirmekten ziyade engel olmak ve
uyum sadlamaktan ziyade gugclendirmektir (EyUpodlu,
2008).

6. Sonug

Cinsel siddetin madduru olan en buylk 6zne kadindir.
Tecaviz mitleri, yUzyillardir kadinlar aleyhine isleyen ve
iIsrarla birakilmayan yanlis inanglardir ve erkek egemen
zihniyete hizmet ettigi apaciktir. Tecaviiz maddurlarina
karsi olan dismanliktan kaynak alir ve sonuglar itibariyle
kadin suglanir, kadin sorumlu tutulur, tecaviiz olgusunun
inandiricihdi sorgulanarak hafife alinir ya da yok sayilir;
boylece tecaviz mesrulastirilir. Bunlarin sonucu olarak,
failin yaptigi eylem daha mesru g6rilir, maddurun
dikkatsizligi ya da kigkirticiligi Gzerinden suglanmasi, faile
hakli gerekgeler bulmayi getirir ve bdylece kisiler adil diinya
inancini da isleterek gergek sugluyu bulmugladir; KADIN!
Tum bu yodnleriyle tecaviz olgusunda, kadina yoéneltilen
suglayicr atiflarin ve yltklenen sorumlulugun arastiriimasi
pek cok yonlyle 6nemlidir. Tanidiklari birisi tarafindan
cinsel saldirya udrayanlara atfedilen suglamanin,
tanimadiklar birisi tarafindan cinsel saldiriya ugrayanlara
gbre daha fazla olmasi, kadinin ayartici, bastan gikarici
bir varlik oldugu mitinden beslenmektedir. Ayni zamanda
kadina, tanididi birine karsi daha temkinli olma ve her
zaman tetikte olarak, davranislarini ona goére ydnlendirme
sorumlulugunu da verir. Tum bunlar kadina pek cok
yonuyle fazladan sorumluluk ve dar alanlar sunmaktadir.
Ayrica cinsel deneyimi olmayan ya da gbrece az olan
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(bakireler, rahibeler vb.) kisilerin, cinsel deneyimi fazla
olan ya da sayginligi olmayan mesleklerde galisan kisilere
(evli kadin, Ustsiz dansgl vb.) oranla cinsel saldiridan
daha az yara aldiklari ve daha az orselendiklerine dair
inancin tecaviz mitlerinden beslenmekte oldugu ve adil
dunya inanci ile iligkili oldugu goértlmisse de yuritilen
calismalarda bu kisilerin de benzer ruhsal zorlantilar
gelistirebildigi bulgulanmistir. Bununla birlikte yine bir mit
olarak; tecaviize ugrayan kisilerin oldukga yiz kizartici bir
eyleme maruz kaldiklari ve bu yarayl émdurleri boyunca
tasimalari gerektigine dair olan inang da yaygindir. Boylece,
sugun sorusturulmasi sirasinda, saldiridan sonra meydana
gelen ruhsal bozukluklar birer kanit niteligi tasimakta ve
kadinin gelistirdigi ruhsal zorlantilar tecavizin varliginin
birer delili olarak gorilmektedir. Ancak kisiler her zaman
her travmatik olaya benzer tepkiler gelistirmezler. Ayrica
kisilerde var olan dayaniklihk (resilience) duzeyleri
de farkli olabilmektedir. Benzer demografik, sosyo-
ekonomik ve kiltirel dlzeye sahip kisiler benzer
eylemlerden ayni vyaralari almayabilir. Fakat bunun
bir delil olarak dederlendiriliyor olmasi, kadinin ruhsal
sorunlar yasadidini kanitlama ya da bu sorunlarla bas
etmis olsa bile stirdirme zorunlulugunu da beraberinde
getirmektedir. Her ne kadar Ulkemizdeki yeni diizenleme
ile cinsel saldirilar sonucu meydana gelen “ruh sagliginin
bozulmasi” durumunda, cezai mii—~eyyidede artis saglayan
kanun normu iptal edilmis olsa da (TCK Dedisiklik 2014)
halen ruhsal zorlanmalarin toplumsal beklenirligi devam
etmektedir. Kadini suglu hissettirmeye yoénelik algilarin
sorgulanmasi, bu tir suglamalarin toplumun cinsiyetgi
mitlerinden kaynaklandiginin bilinir hale gelmesi, kadinin
sugluluk duygularindan arinabilmesi adina énemlidir. Bu
baglamda mitlerin iyi dederlendiriimesinin ve toplumsal
bir farkindalik olusturularak ortadan kaldiriimasinin hem
toplum ruh saghgi hem de kadinin 6zgirlesmesi adina
blyUk katkilari olacagi dustunilmektedir.
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NORODEJENERATIF HASTALIKLARDA AKSONAL TRANSPORT
AXONAL TRANSPORT IN NEURODEGENERATIVE DISEASES

Ozgiir Yurtkap', Belkis Atasever Arslan'*

Ozet

Bir akson boyunca organellerin hiicre igi taginmasi, bir néronun bakimi ve islevi igin cok dnemlidir. Anterograd aksonal transport,
lokal enerji gereksinimleri icin distal sinaps ve mitokondriye protein ve lipidlerin saglanmasinda hir role sahiptir, buna karsin
retrograd transport, yanhs katlanmis ve toplanmis proteinlerin aksondan ve distal trofik sinyallerin somaya intraseliiler taginmasinda
gorev alir. Aksonal tasimim, tasima mekanizmasinin gesitli bilesenlerine yapilan degisikliklerden etkilenebilir. Burada, belirli
nirodejeneratif hastaliklarin patogenezine katkida bulunabilecek aksonal transport defektleri hakkindaki mevcut bilgileri gézden
gegiriyoruz.

Anahtar Kelimeler: dinein, kinezin, aksonal transport, retrograd aksonal transport, anterograd aksonal transport, hizli ve yavas aksonal
transport

Abstract

The transport of organelles through an axon into the cell is very important for the maintenance and function of a neuron. Antherograde
axonal transport plays a role in the supply of distal synapse and mitochondrial proteins and lipids for local energy requirements, and

is involved in intracellular transport of retrograde transport, misfolded and aggregated proteins from the axon and distal trophic sites

to the somatic. Axonal transport can be affected by changes to various components of the transport mechanism. Here we review the =
available information about axonal transport defects that may contribute to the pathogenesis of certain neurodegenerative diseases.

Keywords: dinein, kinesin, axonal transport, retrograd axonal transport, anterograde axonal transport, slow and fast axonal transport
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1. Giris

Aksonal transport hicrelerin ylksek polaritesi ve
blyUkligu sebebiyle néronlarda 6nemli bir slrectir. Bir
metreden uzun aksonlara sahip spinal motor néronlari,
hiicre govdeleri ve akson ucu arasinda etkili bir iletisime
sahiptir. Aksonal transport, proteinler, lipidler ve
mitokondri ile saglanan aksonlari ve sinir terminallerini
tutar ve toksik agregatlarin birikmesini énlemek igin geri
doénlstlridlmuis veya yanlis katlanmis proteinleri temizler.
Ayrica hiicre igi noéral iletim igin gok dnemlidir ve néronun,
trofik sinyallere veya stres hakaretlerine etkili bir sekilde
yanit vermesine izin verir. Dolayisiyla aksonal transportun
bozulmasi, bircok noérodejeneratif hastaligin ortaya
¢itkmasinda énemli role sahiptir. (Perlson ve ark., 2010).

Mikrotibdller, hlicre iskeletinin ana bilesenidir. Tup
seklinde bir yapiya sahiptirler (gap olarak 25 nm) ve birgok
a- ve B-tubulin heterodimerlerinden olusurlar, hicre
icinde stlirekli olarak polimerizasyona ve sentrozomda
depolimerizasyona maruz kalirlar. Mikrotibuller
aksonlarda polarize edilir: daha yavas buylyen eksi
ucu hicre gbévdesine bakarken, daha hizli blylyen arti
ucu akson uglarina dogru yonelir (Roy ve ark., 2000).
Polarize olan mikrotibdllerin stabilizasyonundan Tau gibi
mikrottbdl ile iliskili proteinler sorumludur. Aksondaki
mikrotlUbdller, gesitli kargolarin gesitli motor proteinleri
tarafindan tasinabilecedi yollar olusturur. Aksonlardaki
mikrotibuller boyunca tasinan kargolar, hizli hareketler,
duraklamalar ve hizli hareket periyotlari sergileyerek ve
spontan dedisim gostererek hareket eder (Wang ve ark.,
2000). Norofilamanlar gibi filamentli kargolar, uzun sireli
dinlenme ve hareketleri esas olarak anterograd yonde
(hiicre govdesine dogru), saniyede 0.23um’de gosterir.
Aksine, lizozomlar gibi vesikiler ylkler sik sik duraklama
ve yobn dedistirme anahtarlari ve otofagozomlar gibi
diger vesikller yapilar, saniyede 0.46 pm’de retrograd
bir dogrultuda (hiicre gévdesinden uzakta) hareketler
sergiler. Bdylece, belirli bir ytkin ortalama tasinma
hizi, kargoya harcanan zamana baghdir (Maday ve ark.,
2012). Norofilaman proteinler, aksonlar 6nceden mevcut
norofilament yapilardan yoksun oldugunda daha hizh
bir nakil hizinda hareket ederler. iskelet bilesenlerinin
aksonal tasinmasini engelleyen 6nemli belirleyicilerinden
biri aksonlardaki duradan iskelet aginin yogunlugudur.
Mitokondri ve lizozomlarin tasinmasi ayni zamanda hlicre
iskeleti organizasyona badimhdir (Millecamps ve ark.,
2007).

Akson transportu membrana bagli organelleri (vesikller
ve mitokondri) hareket ettirmek igin sorumlu olan hizli
aksonal transport ve sitoplazmik proteinlerin (ve hicre
iskeleti proteinlerinin (mikrotibuller ve nérofilamentler)
hareketini yonlendiren yavas aksonal transport olmak
Uzere ikiye ayrilir. Cesitli kargolar, ATP'nin enerji saglamasi
icin gereken molekiler motorlar tarafindan mikrottbul agi
boyunca gtiglendirilir (Perrot ve Julien, 2009).

Kinezinlerin anterograd dogrultuda mikrotlibdl
adlari boyunca kargolari yo6nlendiren ana molekiler
motorlar oldugu goérilirken, sitoplazmik dinein
komplekslerinin retrograd mikrotlbll bazli transport
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yaparlar. Mikrottbdllerin ve noérofilamentlerin yavas
aksonal transportunda rol oynayan spesifik molekiler
motorlar henliz tam olarak tanimlanmamistir, ancak
knock-out farelerden alinan kinezin-1 ndronlari igeren
calismalar, bu kinezinin anterograd motor oldugunu
gostermistir(Xia ve ark., 2003). Zar bagli organellerin
(mitokondri, endozomlar ve lizozomlar gibi) tasinmasi
daha karakterizedir ve buylk o6lgide kinezin ve dinein
motor proteinleri tarafindan gergeklestirilir. Kinezin-1, iki
kinezin adir zincirinden ve iki kinezin hafif olusur (Uchida
ve ark., 2009). Her bir kinezin agir zinciri, mikrotibullere
ve ATP’ye, bir boyun baglayicisina, dimerizasyonda yer
alan bir a-sarmal sapa ve kargolari baglamak igin bir
kinezin hafif zinciri ile birlesen bir kuyruga baglanan bir
kiresel motor alan igerir.

Memelilerde farkh kinezin adir zinciri alt Gnitelerini
kodlayan ig gen vardir (KIF5A, KIF5B ve KIF5C).
KIF5B tim hucre tiplerinde eksprese edilirken KIF5A
ve KIF5C sadece noéronlarda eksprese edilir(Hirokawa
ve ark., 2010). Motor alanin mikrotublllere ve kuyruk
bolgelerine ylklere badlandiktan sonra, kinezin-1,
mikrotibdl boyunca ylrir ve kargolarin tasinmasini
saglar. Mikrotlbdillere bagh kalan kinezin 6n kafasi,
ATP'yi hidrolize eder ve ayrik arka basini mikrottbdl arti
ucuna dodru hareket ettirir. Kinezin-1'in mikrotibillere
badlanmasi, tbulin asetilasyonu ile desteklenir. Kinezin-
1’in mikrotiblllere baglanmasi, tubulin asetilasyonu ile
desteklenirken, kinezin-1'e ylklerin eklenmesi, somadaki
adaptor proteinleri tarafindan gelistirilebilir(N. Hirokawa
ve Noda, 2008). Bu adaptor proteinler arasinda; kinezin
hafif zincirlerine baglanan, aksonlara dodgrudan kargo
yapan c-Jun N-terminal kinezin(JNK)- iliskili protein 1 ve
kinezin adir zincirine baglanan, dentritlere kargo saglayan
glutamat reseptor iliskili protein 1 yer almaktadir(Reed ve
ark., 2006).

Sitoplazmik dinein 1, iki katalitik agir zincir, iki ara zincir,
dort hafif ara zincir ve birkag hafif zincir igeren gok kanalli
bir komplekstir. Dinein adir zincirleri (sitoplazmik dinein
1 agir zincir 1 (DYNC1H1)), ATPaz aktivitesi gésterebilen
globller motor alanlarina sahiptir; Bu alanlar, sarmal
saplariyla mikrotibtllere ve uzun kuyruklari boyunca
orta ve hafif zincirlere baglanirlar(Verhey ve ark., 2001).
Kargo tasima sirasinda, bir sapi mikrotibullere bagl
kalirken digeri mikrotibule ayriir ve yeniden badlanir,
bu da dinein kompleksinin, kinezin gibi, uzun mesafeler
boyunca ylrimesine izin verir. Yukln, ara ve hafif dinein
zincirlerine baglanmasi, kargo baglanmasi igin bir gubuk
alani ve iki kiresel mikrotlbtl baglayici bolgeye sahip
bir gikinti kolunu igeren bir goklu protein kompleksi olan
dinaktin ile modile edilir(Setou ve ark., 2002;Eschbach
ve Dupuis, 2011).

Miyozin Va, sinir terminallerinde zenginlestirilmis
aktin filamentleri boyunca kargolarin tasinmasinda
gorev alir. Miyozin Va, aktin- ve ATP-baglanma bdlgeleri
iceren iki bas motor etki alani, kalmodulin’e baglanan
iki a-sarmal bolumi ve yukleri baglayan iki glomertler
kuyruk bdlgesidir(Schroer, 2004). Cesitli calismalardan
elde edilen kanitlar miyozin Va’'nin mikrotibil aracili
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aksonal transporta da katilabilecedini gostermektedir.
Bu motor proteini, kinezin hafif zincirleri ile direkt
olarak, kuyruk alani Gzerinden mikrottbuller ve kafa
motor alani Uzerinden nérofilaman hafif zincir (NFL) ile
etkilesime girebilir. Miyozin Va-null farelerinden alinan
noronlar, bu siiregte miyozin Va icin essiz bir rol saglayan
daha yavas retrograd aksonal transportu gosterdi(Cao,
2003). Bu calismalar, miyozin Va’'nin mikrotlibll ve
aktin bazli transport mekanizmalarini birlestirmede gok
onemli bir rol oynadidini ve kargolarin mikrotibul ve
nérofilaman aglari boyunca dagilimini diizenleyebilecegini
dastndirmektedir(Hammer ve Sellers, 2012).

Karsilikli motorlarin koordinasyonu motor proteinlerin

veya kargolarin fosforilasyonu ile module edildigi
gosterilmistir (Rao ve ark., 2002). Serin kalntilari
Uzerindeki kinezin fosforilasyonu, kdiltire edilmis

hlcrelerde kargo baglanmasi ile iliskilidir, ancak kinezinin
vezikillerden salinmasi, kinezin hafif zincirinin, hizl
anterograd tasinmasinin bir inhibitéri olarak hareket
eden glikojen sentaz kinaz 3f (GSK3B) fosforilasyonu
ile iligkilidir(Rao ve ark., 2011). GSK3B'lUn kendisi, RACa
serin / treonin-protein kinazi (AKT1; protein kinaz B olarak
da bilinir) 26 ve bazi protein kinaz C (PKC) izoformlarini
iceren bircok yoldan fosforilasyon ile inhibe edilir. Tersine,
GSK3p aktivasyonu igin yollar GSK3p serin kalintilarindan
fosfatin giderilmesi igin fosfataz gerektirir (Lalli ve ark.,
2003). GSK3p aktivasyonu ile, sikline bagimli kinaz 5’in
(CDKJ5) inhibisyonu, spesifik olarak anterogradi aksonal
tasinmayi azaltir, ancak retrograd aksonal tasinmayi
etkilemez. CDK5'in inhibisyonunun, protein fosfataz 1'i
(PP1) aktive etmesi ve sonug olarak, GSK3B'nin kinezinin
kargolardan salinmasina yol agtigi gorulmustir(Ali ve
ark., 2007). Yuklerin fosforilasyonu ayrica, molektler
motorlardan salinimlarini arttirarak aksonal tasinmayi
dizenler. Ayrica, dinein ve kinezin aracili transportun,
tau gibi aksonlardaki mikrotubul ile iliskili proteinlerin
lokal gradiyentleri veya mikrotlibll translasyon sonrasi
modifikasyonu ile modile edilmektedir(G. Morfini,
2002). Aksonun proksimal segmentinde dusuk tau
konsantrasyonu kinezin aracili transportu kolaylastirip,
akson terminalindeki ylksek tau konsantrasyonunun ise
dinein aracili transportu kolaylastirmaktadir(Ivaska ve
ark., 2002). Tau, kinezinin mikrotlbdullerden ayriimasini
uyarir ve GTP-tibilin agisindan zengin mikrotlbdller
boyunca kinezin ile kat edilen mesafeyi kisitlarken, GDP-
tubulin’den olusan mikrotlibdller boyunca kinezin hizini
arttirabilir. Tau ve Tau delesyonunun ekspresyonunun
hizlh veya yavas aksonal transporta etkisi kesin olarak
dogrulanmamistir. Translasyon sonrasi degisikliklerle ilgili
olarak da, Lys40’daki tubulin asetilasyonunun, kinezin-
1'in  mikrotubullere alinmasini arttirdigi ve noéronal
hiicrelerde JIP1’in anterograd tasinmasini tesvik ettigi
gosterilmistir(Morfini ve ark., 2004). Hicresel prion
proteini (PrPC) iceren veziklllerin aksonal tasinmasini
inceleyen yeni bir galisma, anterograd ve retrograd motor
alt birimlerinin bilesiminin anterograd-ydnlendirmeli,
retrograd-yonlendirmeli ve duragan PrPC igeren kesecikler
icinde ayni oldugunu go6stermistir (Ackerley ve ark.,
2003;Shea, 2004).
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2. Norodejeneratif Hastaliklarda Aksonal Transport

Norodejeneratif hastaliklarda genellikle hicre iskeleti
bilesenleri ve mitokondri gibi aksonlar boyunca tasinan
bazi kargolar, aksonda birikebilir. in vitro ve in vivo olarak
mikrotubil bazli aksonal tasinimi dederlendirmek icin bu
tur calismalarda gesitli yontemler kullaniimistir.

2.1. Alzheimer Hastaligi

Alzheimer hastaligi beyin dokusunda amiloid plaklarin
ve norofibriler yumaklarin varligi ile karakterize edilmistir.
Amiloid plaklar, amiloid prekirsér proteininin  (APP)
B-sekretaz ve y sekretaz olarak tanimlandidi sekilde
bélinmesiyle Uretilen amiloid-B peptidin birikintilerinden
olusan, presenilin 1 (PS1) veya PS2'nin katalitik alt birim
oldugu bir goklu alt Uniteli protein kompleksidir(Hardy,
2006). Buna karsilik, nérofibriler yumaklar, hiperfosforile
edilmis tau’larin birlesmesiyle olusur (Stokin ve ark.,
2005). APP’deki mutasyon ve dublikasyonlar ile presenilin
genlerindeki mutasyonlar, Alzheimer hastaliginin erken
baslangigli ve ailesel formlarindan sorumlu iken, Tau
kodlayan genlerdeki mutasyonlar Parkinsonizm ile
frontotemporal demans da dahil olmak lzere taupatilere
neden olabilir. Birgok calisma Alzheimer hastalidinda
bulunan APP, tau, PS1 ve amiloid patolojik formlarinin
cesitli mekanizmalar ile hizli aksonal tasinmayi etkiledigini
gostermektedir(Salehi ve ark., 2006).

Transjenik farelerde asiri eksprese edilen yabanil tip
ya da APP, PS1 ve tau, mutant farelerde amiloid-B ya
da filamentli tau birikmesinden 6nce aksonal siskinlik
oldugunu gostermistir ve bu tir eksiklikler Alzheimer
hastaliginda erken safhada meydana geldigini géstermistir
(Lazarov ve ark., 2007). Toksik amiloid-B peptidinin
Uretildigi APP islemi, aksonal transportu sirasinda
meydana gelip ve aksonal blokaj ile uyarilir. Transgenik
swWAPP farelerinden hazirlanan kortikal néronlarda KLC1'in
tikenmesiyle anterograd aksonal tasinmanin bozulmasi
APP retrograd transportunda bir artisa ve aksonal sismede
amiloid- B'nin artisina neden olur(Lazarov, 2005). Amiloid-
B'nin kendisi de hizli aksonal tasima hatalarina neden
olabilmektedir. Kdultirlenmis hipokampal ndronlarda,
amiloid-B, aktin polimerizasyonu ve toplanmasini tesvik
ederek vezikillerin aksonal tasinmasini bozar; bu etkiler
ilerleyici ve geri donlsimstzdir. Ayrica mitokondriyal
transportu inhibe ettigi de gosterilmistir. Bu etkinin GSK3
aktivasyonunu (zerinde NMDA-tipi glutamat reseptoér-
bagimli bir mekanizmayla gergeklestigi gosterilmistir (Rui
ve ark., 2006).

Tau’nun motorlara etkisi bir tartisma konusudur.
Monomerik tau, kinezin motor proteinlerinin mikrottbdllere
ilk baglanmasini bloke ederek ve mikrotlbdller boyunca
kinezin motilitesini inhibe ederek cesitli kargolarin - APP
dahil - anterograd tasinmasini engelleyebilir(Decker ve
ark., 2010). Dider calismalar tau’nun mikrottbdllere
baglanmasinin kinezin veya sitoplazmik dinein bazli
motiliteyi dogrudan etkilemedigini gésterilmistir (Stamer
ve ark., 2002). Yabanil tip tau’nun bazi izoformlarini
asir ifade eden farelerde néropatoloji ve nakil eksikligi
olmadigini géstermistir. Bu da tau’nun sadece yuksek
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seviyelerde asiri eksprese edildiginde veya izoform
kompozisyonu veya fosforilasyon durumu 6nemli dlglide
degistiginde aksonal transportu engelleyebilecegini
dusindirmektedir. Tau'nun GSK3p veya CDK5-p25 kinaz
ile hiperfosforilasyonu, mikrottbdillere olan ilgisini ve
mikrotbil dizenedini destekleme yetenedini azaltir ve
mikrotUbdlleri organize dizilere in vitro stabilize etme
yetenegdini modtle eder(Morfini ve ark., 2007).

Alzheimerhastalarinda nérofibrileryumaklarlanéronlarda
tubulin asetilasyonu ve mikrotubul stabilizasyonunda
glcli bir azalma olamaktadir. Bu nedenle, bu bozuklukta,
hiperfosforile tau aksonal mikrotibdllleri destabilize
edebilir ve iskeletin geri doniisi olmayan hasarina neden
olabilir, sonug olarak da ndéronal dejenerasyona neden
olur (LaPointe ve ark., 2009).

2.2. Poliglutamin Hastaliklari

Poliglutamin (polyQ) hastaliklari yetiskin baslangigh
ndrodejeneratif bozukluklar olarak kalitihr.  Bunlar,
belirli genlerdeki bir CAG bdlgesinin genislemesinden
kaynaklanmakta olup, ndéronal popllasyonlarin kaybina
yol agmaktadir. PolyQ vyolunun uzunlugu semptom
baslangig yasi ile iliskilidir(Kanaan ve ark., 2011). Hem
Huntington hastaligi hem de spinal ve bulbar muskiler
atrofisi (SBMA; ayrica Kennedy hastalidi olarak da bilinir)
- iyi bilinen iki polyQ hastaligi - aksonal tasima kusurlari
ile iliskilidir.

Huntington hastaligi, kas koordinasyonsuzlugu, kognitif
disis ve demans ile karakterizedir. Gen huntingtin (HTT)
‘nin kodlama bdlgesinde tekrarlanan CAG sayisi 36'nin
Uzerindeyse polyQ HTT olarak adlandiriir(Caviston ve
ark., 2011). PolyQ HTT eksprese eden farelerde striatal ve
kortikal noronlarin karakteristik dejenerasyonu aksonal
patolojiden 6nce gelir ve polyQ HTT'nin aksonal kiimeleri
kidlture edilmis ndéronlarda ve Drosophila melanogaster’de
aksonal transportu fiziksel olarak bozdugu gosterilmistir.
Ek olarak, vezikll birikmesine yol agan aksonal transport
bozuklugu, kalamar dev aksoplazmasi, D. melanogaster ve
transgenik fareler dahil olmak lzere, poliQ HTT'yi eksprese
eden bircok deney sisteminde belgelenmistir(Twelvetrees
ve ark., 2010).

HTT'nin bir badlanma ortadi, HTT ile iliskili protein
1’dir (HAP1). HTT ayrica dodgrudan dinein ara
zincirlerine baglanabilir ve gift yonli kesecik motilitesini
kolaylastirabilir. HTT, HAP1 ve dinaktin, endozomlarin ve
lizozomlarin dinein aracili hicre igi tasinim islemlerine
ve beyin kaynakh nérotrofik faktérin(BDNF) retrograd
tasinmasinda rol alir. Bu nedenle, nérotropik destegin
kaybi, lizozomal Urinlerin temizlenmesinde bir kusur ve
/ veya beyinde bozulmus sinaptik inhibisyon Huntington
hastaliginda nérotoksisiteye neden olabilir(Colin ve ark.,
2008). HTT, HAP1 ve kinezin, A tipi GABA reseptorlerinin
sinapslara tasinmasina aracilik eder ve HTT mutasyona
ugradiginda bu tasinim bozunuma udgramis olur. HTT,
HAP1, dinein-dinaktin ve kinezin igeren bir kompleksin
vezikiller Gzerine monte edildigini ve hicrede iki yonli
tasinmayi saglamaktadir. HTT'nin fosforilasyonu, HTT'nin
mikrotibuiller boyunca vezikiler hareketin yénini
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kontrol etmek icin bir anahtar olarak hareket edebilecegi
disindlebilin.  Bunun sebebi de anterograd vezikil
motilitesi olarak gdsterilebilir(Choudhary ve ark., 2009).

Tldbulin  asetilasyonu, a-tubulin’in  N-terminalinde
Lys40’da meydana gelen tersine gevrilebilir bir translasyon
sonrasi modifikasyondur. Bu modifikasyin, yukarida
belirtildigi gibi, kinezinin mikrottiblllere kenetlenmesini
kolaylastirir ve histon deasetilaz-6 da bu yolaga yardim
etmis olur. Huntington hastaligi olan hastalarda beyin
dokusunda tubulin asetilasyonunun azaldigi gértlmustar.
HDACG6 inhibitorleri ile farmakolojik tedavi, a -tubulin
asetilasyonunu, dinein ve kinezin-1'in mikrottbdllere
alinmasini ve BDNF iceren vesiklllerin tasinmasini
arttinr(Dompierre ve ark., 2007). Bununla birlikte,
HDAC6 delesyonu, tibdilin asetilasyonunu arttirir, ancak
Huntington hastaliginin bir fare modelinde BDNF'nin
korteksten striatuma tasinim etkinligini ve hastalik
ilerlemesini etkilemedigi gorilmuastlir (Bobrowska ve
ark., 2011). PoliQ HTT INK3 ile etkisi orta seviyededir.
Sadece néronlarda ifade edilen JNK3'Un aktivasonu ve
her yerde ifade edilebilen JNK1'in aktive edilememesi,
Hungtinton hastaliginin baslangicindan o6nceki erken
safhada gozlenmistir. JNK3, kinezin-1 motor alaninda
korunmus bir serin kalintisini fosforile eder ve sonug
olarak, mikrotibdller igin kinezin-1'in baglanma afinitesini
azaltir. Disik motor néron dejenerasyonu ile karakterize
bir nérodejeneratif hastalik olan SBMA(Spinal ve Bulbar
Kas Atrofisi)’ya sahip erkek hastalar bazen bulbar
defektleri (dizartri ve disfaji) ile iliskili progresif kas
atrofisi ile de karsi karsiya kalabilmektedirler(Iwata, Riley
ve ark., 2005). Androjen reseptort (AR), androjenlerin
baglanmasini takiben nlkleusa translokasyon yapan
bir transkripsiyon faktoridir. PolyQ AR ekspresyonu
transfekte hlicrelerde anormal mitokondriyal ve kinezin
dagilimina neden oldugu ve INK3-stres-aktive protein
kinaz 1b aktivasyonunun, kalamar aksoplazminda hizli
aksonal taginmayi inhibe ettigi gosterilmistir (G. A. Morfini
ve ark., 2009). Genislemis bir poliQ trakt ile insan AR’sini
eksprese eden fareler, motor néronlarda, fosforlanmamis
norofilaman adir zincir (NFH) seviyelerinin azaldigini
ve distal motor néron uglarinda nérofilamanlarin arttig
gosterilmistir (G. Morfini ve ark., 2006).

2.3. Herediter Spastik Paraplaji (Hsp)

Herediter spastik parapleji (HSP), klinik olarak heterojen
gegisli st motor néron hastaligi olup, ilerleyen spastisite
ve piramidal gigslzlik ile karakterizedir. Bu semptomlar,
diger norolojik belirtilerin varhginda (komplike HSP)
ve vyoklugunda(saf HSP) ortaya c¢ikar. HSP’lerde,
kortikospinal yollarda ve dorsal kolonlarda 6lmekte olan
aksonal dejenerasyon meydana gelir(Stevanin ve ark.,
2008). Cok sayida HSP ile iligkili gen, aksonal transport ve
hicre igi trafige dahil olan proteinleri kodlar, bu da uzun
motor noéron aksonlarinin bu sireglerdeki degisikliklere
karsi savunmasizliginin altini gizer. Arizali hiicre igi tagima
dogrudan motor néron dejenerasyonunu tetikleyebilir.
SPAST'de (SPG4 olarak da bilinir), spastini kodlayan gen
mutasyonlari, HSP'nin otozomal dominant formlarinin%
40'indan sorumludur(Dion ve ark., 2009).
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Noktasal mutasyonlar ve SPAST'In bliylk delesyonlari,
HSP ile iliskilendirilmistir, bu da mutant spastinin
baskin bir negatif etkiye sahip oldugunu veya islev
kaybi oldugunu gdsterir. Ilerleyen aksonal siskinlik ve
organel ve noroflamentlerin birikimi aksonal tasinimda
bir bozukluk oldugunu isaret eder(Beetz ve ark., 2006).
Spastin, mikrotlbul etkilesimli ve endozomal hareketlilik
domaini, diger mikrotibul etkilisimli boélgeler ve cesitli
hicresel aktivitelere sahip bir ATPaz igerir. Spastin
ayrica mikrotlbil dinamiklerini de dizenler. Yabani tip
spastin tubulin-tubulin etkilesimlerini destabilize ederek
mikrotibillere baglanir. Mikrotibdllerin aksonal tasinmasi
icin ayrisma sarttir ve mikrotibll homeostazisi igin
ayrisma ve demetlemenin hassas bir sekilde dizenlenmesi
onemlidir. Mutant spastin azaltiimis mikrotibdl-ayirici
aktiviteye sahiptir ve aksonal mikrotibdlller Gzerinde
yanlis lokalize edilir, bu da mitokondrinin daha sonra yanhs
bir sekilde ayrilmasina neden olur(Tarrade ve ark., 2006).
Mutant spastin, mikrotlblller boyunca kinezin aracili
transportu engeller. Spastin temelli kesilmenin katkisi
bilinmemektedir ve HSP ile iliskili spastin formlari, aksonal
transportu, molekiler motor proteinlerini dizenleyen
kinazlarin ve fosfatazlarin aktivasyonunu igeren yeni bir
fonksiyon kazanci, mikrotiiblilden bagimsiz mekanizma
yoluyla aksonal transportu inhibe etmektedir(Roll-Mecak
ve Vale, 2008).

Bazi HSP badlantili proteinler endozom hareketliliginde
rol oynamaktadir. Spastin, transport III kompleksi igin
gerekli olan endozomal ayirma kompleksiyle iliskili
bir protein olan yUkli multiselller gévde proteini 1b
(CHMP1B) ile etkilesir. Mutant spastin, dizgin CHMP1B
fonksiyonunu bozabilin. HSP mutasyonlari ayrica ATL1
ve Cinko parmakli FYVE domain igeren 27 (ZFYVE27);
Bu genler, diger iki spastin ortadi olan atlastin 1 ve
protrudin kodlar(Salinas ve ark., 2005). Mutant atlastin
1 ve protrudin, normal spastin biyolojisini ve 0Onleyici
endozomal fonksiyonu etkileyerek HSP’ye neden olabilir.
Endozom hareketliliginde rol oynayan diger HSP-baglantili
proteinler arasinda spastizin, spartin, maspardin,
magnezyum taslyicisi NIPA1 ve reseptdr ekspresyonu
arttirici protein 1 bulunur. Bu HSP-baglantili proteinlerin
hepsi endozomlu tasimalar ile ilgilidir, bu stireg tist motor
noron sagkalimi icin gok ©nemlidir(Solowska ve ark.,
2008). HSP de aksonal transport defektinin roll ile ilgili
olarak spastisite, kognitif bozukluk, alt motor néron
dejenerasyonlari ve siddetli ndéropati ile iliskili klinik olarak
komplike bir HSP formu bulunmustur. HSP'nin bu formu
SPG11’deki mutasyonlar ve SPG11l’e bagh hastaligin
pleomorfik membranéz materyalin bir birikimi oldugu
ve uzun mesafeli ndéronlarin hatali aksonal transportuna
yol agtigi gosterilmistir(Reid ve ark., 2005). KIF5A’daki
mutasyonlar, HSP'nin dominant formlarinda karakterize
olmustur. Bunlarin godu, proteinin motor alanini etkileyen
yanlis mutasyonlardir. KIF5A'nin  mutant varyantlari
ya mikrotlbll afinitesinde bir azalmaya sahiptir ya
da nakil hizinda bir azalma sergiler ve kosullu nakavt
farelerinde Kif5a’nin postnatal bozulmasi, nérofilament
aksonal transport, hayvan felci ve nérodejenerasyonda
bir azalmaya yol acar(Stevanin, Azzedine, ve ark.,
2008). KIF5A'daki bir mutasyon da Charcot Marie-Tooth
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hastaligi tip 2 (CMT2) olan bir hastada bulunmustur.
HSP ve CMT2'nin KIF5A ile iligkili formlari, ayni gendeki
mutasyonlardan kaynaklanan asiri  uzun fenotipler
olabilir ve uzun aksonlari olan néronlari etkileyen bu
hastaliklar arasindaki bir gesit sureklilik sinirlarini temsil
eder. Ug HSP-baglantili gen - REEP1, HSP60 ve SPG7 -
proteinleri mitokondriyal fonksiyonlarla kodlar(Hehr ve
ark., 2007). SPG7 tarafindan kodlanan paraplegin eksik
fareler, norofilamentler ve organelleri igeren aksonal
sferoidler gelistirmeden 6nce distal aksonlarda hipertrofik
mitokondri biriktirir ve bu hayvanlarin hem yavas hem de
hizli anterograd aksonal transportun bozulmasina neden
oldugu gosterilmistir (Ebbing ve ark., 2008).

2.4. Amniyotik Lateral Skleroz

En yaygin eriskin baslangighh motor néron hastaligi olan
amiyotrofik lateral skleroz (ALS), kortikal, bulber ve
spinal motor néronlarin dejenerasyonu ile karakterizedir.
Bu dejenerasyon, progresif kas zayifligi, felg ve sonugta
solunum yetmezligine yol acan spastisiteye neden olur.
ALS’li hastalarda motor aksonlarin ilk segmentinde
sisme meydana gelir ve bu siglikler vezikiller, lizozomlar,
mitokondri ve ara filamentler igerir. Bu durumlar da
aksonal transportta bozukluklara isaret etmektedir(Gros-
Louis ve ark., 2004). Eksitotoksisite, aksonal transporta
etki eden en 6nemli olgu olarak bilinmektedir. Glutamat,
JNK, p38 (ayrica adaptor molekdl crk olarak da bilinir) ve
CDK5-p25 kinazi aktive edebilir ve nérofilament yan kol
alanlarinin artmis fosforilasyonu yoluyla birincil néronlarda
floresan etiketli norofilamentlerin aksonal tasinmasini
yavaglatabilir. Ayrica, KHC'nin (JNK aktivasyonu ile) ve
kinezin hafif zincirinin (p38 ile) fosforilasyonu, sirasiyla
kinezinin mikrottbtllere ve kargolara baglanmasini
inhibe eder. Norofilaman yan kol fosforilasyonu artmis
norofilaman duraklamasi ile sonuglanir. Norofilament
proteinlerin anormal fosforilasyonu, ALS igin bir duyarhlik
faktoérl olabilir(Lariviere ve Julien, 2004).

Bazi sporadik ALS vakalarinda NEFHnin (NFH'yi
kodlayan) fosforilasyon tekrari alanindaki kodon
delesyonlari ve eklemeleri tanimlanmistir. Norofilament
alt birimlerinin  stokiyometrisindeki dedisiklikler ve
mikrotubil dizensizligi, hatali aksonal transporta neden
olur. Farelerde vahsi tip NFL, NFH, perifererin veya
mutant NFL'nin asir ekspresyonu, noéron filamentlerinin
motor noéron disfonksiyonuna, aksonal atrofisine ve
perikaryal birikimlerine neden olur(Stéphanie Millecamps
ve ark., 2006). TAR DNA-baglayici protein 43U (TDP43)
kodlayan gende ALS’ye bagl mutasyonlari eksprese eden
transgenik farelerin, bir NFL eksikligi ile birlikte periferin
ekspresyonunun bir artan regillasyonu sergiledikleri
bulunmustur. Ara filament organizasyonundaki bu
dedisikliklerin daha 6nce mitokondri kesintisiz retrograd
tasinmasina neden olmaktadir. TDP43, NEFL mRNA'nin 3
" UTR bolgesine baglanir, stres grantlleri ve NEFL mRNA
iceren isleme govdeleri ile lokalize edilir ve periferinin
ekleme varyant seviyelerini dizenler, orta filament
proteinlerinin  mRNA isleminde rol oynar. Siperoksit
dismutaz 1’deki (SOD1) mutasyonlar, ailesel ve sporadik
ALS’ye neden olabilir(Swarup ve ark., 2011). SOD1'in bir
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mutant formunu (G93A, G37R veya G85R mutasyonu
olan varyantlari) asir ifade eden transgenik fareler,
ALS benzeri bir hastalik gelistirir ve bu hayvanlarda
klinik semptomlarin baslangicindan 6nce yavas aksonal
transportu bozdugu gosterilmistir. Norofilaman aksonal
transportun yavaslatilmasinda rol oynayabilecek
SOD1G37R ve SOD1G93A mutant farelerde gesitli kinaz
tipleri (p38 ve CDK5-p25 kinaz dahil olmak Uzere) aktive
edildigi gosterilmistin. SOD1G93A farelerinin kiltirlenmis
motor ndronlari Uzerinde zaman aralikli mikroskopi,
mitokondriyal transportun anterograd yodnde azaldigini
ancak retrograd yonde artis olur ve aksonlardaki
mitokondri sayisinda %50’lik bir azalmaya neden oldugu
bulunmustur (Volkening ve ark., 2009).

Dinein-dinaktin kompleksinin bozulmasi, motor ndéron
fonksiyonunu etkiler. Fare motor néronlarinda DCTN2'nin
postnatal transgenik asiri ekspresyonu, retrograd
transportun selektif bozukluguna bagh nérodejenerasyona
neden oldugu ve DCTN1’deki mutasyonlarin vokal kord
paralizisinin baslangicinda belirli bir kalitsal, yavasilerleyen
motor noéron hastalidi ile sonuglandigi gosterilmistir (De
vos ve ark., 2007).

2.5. Parkinson Hastaligi

Parkinson hastaligi, substantia nigra‘daki dopaminerjik
néronlarin dejenerasyonu ile karakterizedir, bu da rijidite,
titreme ve rahatsizliklara neden olur. Hastaligin tipik
ayirt edici lezyonlari hiperfosforile a-sintiklein’den olusan
Lewy vicut kapanimlaridir. a-sinidklein (SNCA) kodlayan
gendeki mutasyonlar, ailesel otozomal dominant Parkinson
hastaligina neden olur ve a-sindklein transportunun
bozulmasi, bu proteinin hastaliyin ailesel ve sporadik
formlarinda birikmesine katkida bulunabilir(Zhu ve Sheng,
2011). Kdltire edilmis noéronlarda aksonal transport
analizi, bu proteinin aksonal hareketini yavaslatarak
a-sindkleinin kalici fosforilasyonunu taklit eden hastalik
mutasyonlari veya nokta mutasyonlar ile iligkili yanhs
anlamli mutasyonlarin ortaya giktigini ortaya koymaktadir.
Parkinson hastaliginin ailesel formlari ile iligkili diger Ug
gen, aksonal transport icin enerji saglayan mitokondri
fonksiyonunun strdurilmesine dahil olan proteinleri
kodlar; PARF2, protein DJ-1'i kodlayan serin / treonin-
protein kinaz PINK1 ve PARK7 kodlayan E3 ubiquitin-
protein ligaz parkini, PINK1'i kodlayan PARK2(Marinkovic
ve ark., 2012). 1-metil-4-fenil-1,2,3,6-tetrahidropiridin
(MPTP), metaboliti 1 metil-4-fenilpiridinyum (MPP +)
veya pestisit rotenon gibi nérotoksinlerin neden oldugu
kompleksteki mitokondriyal bozukluk, Parkinsonizm’i
indUkleyebilir. MPP +, dinein aracili retrogradi arttirir
ve kaspaz 3 ve PKCd aktivasyonu yoluyla izole kalamar
aksoplazmasinda vezikullerin kinezine bagimli anterograd
tasinmasini azaltir. Bu ulasim bozukluklarina presinaptik
terminallerdeki sinaptik membranéz organellerin kaybi
eslik ettidi icin, degistirilmis sinaptik islevden ve Parkinson
hastaliginda ortaya gikan geri tepme patolojisinin birincil
nedenlerinden sorumlu olduklari ileri strtlmustir(Kieran
ve ark., 2005).

3. Sonug
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Bircok noérodejeneratif hastalik, yetiskin baslangigl,
farkli néronlarda spesifik proteinlerin ilerleyen birikimleri
ile karakterizedir. Bu tlr protein birikimlerinin aksonal
tasima kusurlarinin sebebi veya sonucu olup olmadigi
bir tartisma konusudur. Aksonal ulagimdaki rahatsizliklar
noérodejenerasyona katkida bulunan temel patolojik
olaylardir. Ancak, aksonal tasima bozukluklari ve
dejenerasyon arasindaki nedensel iliski belirsizligini
koruyor(Laird ve ark.,, 2008). Aksonal transporta
dahil oldugu bilinen proteinleri kodlayan genlerdeki
mutasyonlarin tanimlanmasi, hatali hiicre igi transportun
dogrudan noérodejenerasyonu tetikleyebilecedi goriusuni
kuvvetle desteklemektedir. Bazi kimyasallara kronik
maruziyetin aksonal tasima bozukluklarini ve sonraki
nérodejenerasyonu tesvik edilebilin.  Ornegin, cesitli
endistriyel bilesikler noérofilaman proteinlerin aksonal
tasinmasini nérofilamanlar ve protein gapraz baglanmasi
ile dogrudan etkilesime sokarak, bu proteinlerin yanlis
fosforilasyonuyla veya norofilaman kargolarinin elektrik
yukunu degdistirerek bozabilir(Chevalier-Larsen ve ark.,
2008). BB ’‘iminodipropionitril (IDPN) ve aliminyum
tuzlarn, proksimal aksonal genislemelere ve aksonal
transportun gecikmesine neden olurken, 2,5-heksanedion
ve karbon disulfur endustriyel c¢oziculer gibi digerleri,
norofilament proteinlerinin hizlandirnimis tasinmasiyla
distal norofilament birikimleri Uretir. Organel transportunu
bozan mekanizmalar, ALS fare modellerinde akson
dejenerasyonunu bagslatanlardan farkhdir ve bu nedenle
organel transport defisitlerinin bu hastalikta akson
dejenerasyonuna neden olmaktan gok hizlandirir(Teuling
ve ark., 2008). Aksonal transporttaki kusurlar, toplanmis
proteinlerin birikmesinin bir sonucu olabilir ve / veya
noérodejenerasyonda minimal bir role sahip olabilir. Bazi
bozukluklar bir dizi aksonal tasima bozukludu ile iliskilidir
(Devon ve ark., 2006).

Bazi durumlarda, ayni gen igindeki farkli mutasyonlar
(6rnedin, DCTN1'dekiler) farkli néronal tirleri (yani, DCTN1
mutasyonlari igin motor ndronlari veya dopaminerjik
noronlart) etkileyebilir(Arnold ve ark., 2011). Aslinda,
DCTN1’in CAP-Gly bdlgesinde farkli DCTN1 mutasyonlari
bulunmasina ve mikrotlibll badlanmasinda benzer
duslslere neden olmasina ragmen, klinik ve patolojik
olarak farkli noérodejeneratif bozukluklara (disik motor
néron hastalii veya Perry sendromu) yol acarlar. Bu
mutasyonlarin aksonal transport fonksiyonu Uzerindeki
ince farklari, bu farkli nérodejeneratif hastaliklarda farkh
noéron populasyonlarinin selektif savunmasizliginin altinda
olabilecedi icin ¢oziminian 6nemli oldugu disiintlmektedir
(Farrer ve ark., 2009).

Aksonal tasima bozukluklari sinerjik olarak etki
edebilecek gesitli mekanizmalarla ortaya cikabilir.
Motor proteinlerindeki islev kaybr mutasyonlari, belirli
noronal populasyonlarin dejenerasyonuna yol agabilir ve
motor ndéron hastaliklarina veya Perry sendromuna yol
agabilir. Bununla birlikte, bu tir mutasyonlar nadirdir
ve Alzheimer, Parkinson ve polyQ-genlesme hastaliklari
gibi diger nérodejeneratif hastaliklarla baglantili degildir.
Degistirilmis kinaz aktiviteleri ALS, Huntington, SBMA ve
Alzheimer hastaliinda aksonal taginmayi tehlikeye atabilir
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ve dlzensizlestirebilir(Chu ve ark., 2012).

Mutant veya yanlis katlanmis proteinlerin aksonal tasima

mekanizmasinin bilesenleri ile dogrudan etkilesimleri,
motor-kargo baglanmasini etkileyerek, bir néropatiye yol
acabilir. Vesikullerin durmasina bagl aksonda kumeler
olusumu, néronal fonksiyon bozukluguna yol agabilecedi
gOsterilmistir (Peethumnongsin ve ark., 2010). Toksik
proteinlerin diger hedefleri, hiicresel enerjinin kaynadi
olan mitokondrilerdir. Enerjik bozulmaya yol agan
mitokondriyal fonksiyon bozuklugu, diger kargolarin
aksonal tasinmasini ciddi sekilde etkileyebilir (Lee ve
ark., 2011). Bununla birlikte, mitokondriyal hasari,
ALS’de motor néron kaybina neden olmaktadir. Hlicresel
bilesenlerin degradasyonu ve geri donlisimuund igeren
otofaji, aksonal transport eksikliginde de rol oynayabilir.
Lizozomal proteolizinin  ya katepsin  aktivitesinin
inhibisyonu ya da lizozomal asidifikasyonun bastiriimasi
yoluyla bozulmasi, distrofik noritik sisliklerde biriken
endozomlarin, lizozomlarin ve otolizozomlarin aksonal
tasinmasini  yavaslatmaktadir. Bu nedenle, néronal
lizozomal proteolizin Alzheimer hastaliginda aksonal
transport defisitlerinin temelini olusturdugu ve diger
norodejeneratif hastaliklar igin 6nemli olabilecedi o6ne
surtlmustir(Swarup ve ark., 2011).

Aksonal transport ve RNA'nin metabolizmasi arasindaki
etkilesim daha fazla dikkat gekmektedir. Bu slireglerdeki
islev bozuklugu yakin zamanda ALS’nin altinda yatan
mekanizma igin ¢gekici bir hipotez haline gelmistir.
C90RF72'nin kodlayici olmayan bdlgesinde tekrarlanan
genisleme, ALS'nin ve frontotemporal demansin major
genetik sebebidir. Ek olarak, TDP43 ve FUS RNA badlayici
proteinlerini kodlayan genlerdeki mutasyonlar ALS
vakalarinin alt kdmelerinden sorumludur(Vanderweyde
ve ark., 2012). TARDBP genomik fragmentlerini asir
eksprese eden transgenik fareler, NFL seviyesinde ve ALS
benzeri periferin birikimlerinde yasla iliskili bir azalma
sergilemislerdir ve her ikisi de nikleer faktor kB (NFkB)
aktivasyonunun inhibisyonu ile hafifletilebilmistir. TDP43
ve FUS, RNA translasyonunu modile etmek igin stres
grandlleri altinda olusturulan bir tiir RNA graniili olan stres
grandlleri ile toplanir ve birlesir (Savas ve ark., 2010).
Tau dogrudan RNA ile etkilesime girebilir ve HTT'nin RNA
granul tasinmasinda rol oynar. CMT gibi aksonal transport
eksikligine bagh hastaliklarda, HDAC6 inhibitorleri ile
tubulin asetilasyonunu arttirmaya yodnelik farmakolojik
yaklasimlar bulunmaktadir Protein kinazlarin aktivitelerini
hedef alan ilaglar gibi diger farmakolojik yaklasimlar,
aksonal tasima kusurlarinin dizeltiimesi ve zayiflatic
ndrodejenerasyon uygulamalarina sahip olabilirler. Tau
gibi proteinlerin gen ekspresyonunun ve aktivitesinin
dizenlenmesinde rol oynayan mekanizmalar hedef
alan yeni ilag molekillerin kesfedilmesi, nérodejeneratif
hastaliklarin erken sirecinde 6nemli rol oynayan aksonal
transport bozukluklarin tedavisinde umut 1511 olacak
potansiyele sahiptir.
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SUCCESSFUL ADMINISTRATION OF REPETITIVE
TRANSCRANIAL MAGNETIC STIMULATION IN A WOMAN WITH
BULIMIA NERVOSA COMORBID WITH DEPRESSIVE DISORDER

DEPRESIF BOZUKLUK VE KOMORBID BULIMIA NERVOZA TANILARI OLAN
BIR KADIN HASTADA TRANSKRANIAL MANYETIK UYARIM TEDAVISININ
BASARILI KULLANIMI
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Abstract

Repetitive transcranial magnetic stimulation is an effective treatment option for treatment resistant depressive disorder. The
presented case suggests that repetitive transcranial magnetic stimulation might be effective in inhibition of binge eating and
purging behaviors. This case suggests that left dorsolateral prefrontal stimulation with high frequency repetitive transcranial
magnetic stimulation could be a potential treatment option for bulimia nervosa comorbid with depressive disorder.

Keywords: transcranial magnetic stimulation, eating disorder, bulimia nervosa

Ozet

Transkranial manyetik uyarim tedavisi, tedaviye direncli depresif bozuklukta etkili bir tedavi secenegidir. Burada sunulan olgu
transkranial manyetik uyarim tedavisinin tikinircasina yeme ve kusma nébetlerinin énlenmesinde etkili olabilecegini diisiindiirmektedir.
Bu olgu depresif bozukluk ile komorbid izlenen bulimia nervosa olgularinda sol dorsolateral prefrontal kortekse uygulanan yiiksek
frekansli transkranial manyetik uyarim tedavisinin potansiyel etkisine dikkat cekmekiedir.

Anahtar Kelimeler: transkranial manyetik uyarim tedavisi, yeme bozuklugu, bulimia nervoza

'Insan ve Toplum Bilimleri Fakiiltesi, Uskiidar Universitesi, Istanbul, Tiirkiye

“Corresponding Author: Altunizade Mahallesi, Haluk Tiirksoy Sk. No:14 Uskiidar/Istanbul E-mail: gokben hizlisayar@uskudar.edu.tr Mobile Phone: 530 2441316

124 THE JOURNAL OF NEUROBEHAVIORAL SCIENCES VOLUME-CILT 5/ NUMBER-SAYI 2 / 2018



1. Introduction

Eating disorders are severe mental disorders associated
with multiple comorbidities and complications, with a
lifetime prevalence of 5% in women (Hudson et al., 2007)
Eating disorders are found to be commonly associated
with depressive disorder (Araujo et al., 2010) Treatment
options for these disorders are limited and treatment
response is often inadequate.

Repetitive transcranial magnetic stimulation (rTMS) is an
evolving technique that depends on modulation of cortical
excitability. Although rTMS administered on dorsolateral
prefrontal cortex (DLPFC) is reported to be effective in
treatment of depressive disorder, the number of studies
investigating the efficacy of rTMS in eating disorders are
limited (Van den Eynde et al., 2013)

This report presents a case of a bulimia nervosa comorbid
with depressive disorder, whose symptoms improved
abruptly after administration of rTMS to the left DLPFC.

2. Case

A 27-year-old woman, with a longstanding history
of severe and refractory bulimia nervosa was seen at
psychiatric outpatient clinic. She had first been diagnosed
at 18years of age with bulimia nervosa and has had binge
eating episodes 5-7 times a week followed by self-induced
vomiting after every episode for the last nine years. She
also received a diagnosis of persistent depressive episode
beginning two years ago. She had a history of untreated
and self-resolved depression without psychotic features,
five years ago. There was an increase in bulimia nervosa
severity during the past and current depressive episodes.
She stated that depressive symptoms decreased partially
while she was on fluoxetine 40 mg/day, but after two
months of treatment they recurred. She did not report
any decrease in binge eating or self-induced vomiting
during treatment with fluoxetine.

She did not have any other major psychiatric disorder
or substance abuse. On her physical evaluation, poor
dental hygiene associated with purging was observed.
There were neither eating disorders, nor any other mental
disorders in her family.

Severity and frequency of her binge eating and
purging episodes had increased over the last 2 years,
with the emergence of depressive symptoms. She had
unsuccessful trials of fluoxetine, escitalopram, mianserine
and sulpiride. Although she received cognitive behavioral
therapy for 12 sessions a year ago, the severity of eating
disorder had remained the same.

rTMS administration was planned to address her
refractory depressive disorder. She scored 29 on the
Hamilton Depression Rating Scale, 17 item version
(HAMD-17) at the baseline measurement. Her weight
was 75kg and body-mass index was 27.2. rTMS was
delivered with a Magstim Super-Rapid Stimulator with
the figure-of-eight-shaped coil to the left DLPFC as 25 Hz
with an intensity of %110 motor threshold. The treatment
schedule was five days a week, from Monday to Friday,
for four weeks. The 25-Hz stimulation was administered
as 2 seconds trains with 25-second intertrain intervals. A

CASE REPORT-VAKA GALISMASI

session comprised of 1000 pulses; a total of 20 sessions
were administered. Her antidepressant medication did not
change as she was on fluoxetine 40 mg/day for the last
3 months. The patient tolerated the stimulation well and
the only adverse effect was localized minor pain at the
administration site on the first two sessions. Her HAMD-
17 score decreased from 29 at baseline to 21 after 5
sessions, to 16 after 10 sessions, to 11 after 15 sessions
and to 6 at the end of 20 sessions.

Surprisingly, after the first week of the rTMS treatment,
the binge eating and purging behaviors decreased along
with the depressive symptoms. She reported 4-5 binge
eating and two purging episodes on the first week, two
binge eating and one purging episode on the second week.
She did not have any binge eating or purging episodes
after that. By the third week of rTMS, a full remission
of binge eating and purging episodes was observed. The
treatment response was persistent at 12weeks after the
completion of treatment. Her depressive symptomatology
also remained remitted during the 12 weeks follow-up
period; her HAMD-17 score was 8 on the 12th week. Even
though she reported a significant psychosocial stressor
on the 6th week of the post-treatment period, she did not
have any relapse of depression or eating disorder.

3. Discussion

The comorbid presence of depressive disorder and eating
disorders are common. In this case, the patient was
administered high-frequency rTMS for the treatment of
treatment-resistant depression. We incidentally observed
rapid remission of binge eating and purging episodes.
This case suggests that DLPFC stimulation by rTMS could
be a potential treatment option. Previous literature has
denoted the beneficial treatment effects of rTMS on eating
disorder symptoms, food craving, and body weight (Val-
Laillet et al., 2015)

The exact mechanism of DLPFC stimulation in this
instance of refractory bulimia nervosa is not known.
However, prefrontal cortex has been shown to be involved
in impulse control and self-control of behaviors. Prefrontal
cortex was also reported as being activated during self-
inhibition during food cravings (Kober et al.,, 2010).
Prefrontal cortex may also be critical for the control of
impulses associated with binge eating and purging. rTMS
stimulation of prefrontal cortical area may be linked to
the remission of eating disorder symptoms. Accordingly,
recent studies noted decrease of nicotine and heroin
cravings, following high-frequency rTMS of the left DLPFC
(Pripfl et al., 2014).

Most studies using rTMS in eating disorders have TMS
protocols administered on DLPFC (Van den Eynde et al.,
2013; Hausmann et al., 2004). However, neuroimaging
studies of various eating disorders also underline structural
and functional abnormalities of anterior cingulate cortex
and the dorsomedial prefrontal cortex (Fuglset et al.,
2016). Dorsomedial prefrontal dysfunction may have a
fundamental role in bulimia nervosa as it is a brain region
associated with impulse control. Medial orbitofrontal
pathology has also been found to be related to difficulties
in food reward processing and self-regulation (Schafer et
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al., 2010). All these results suggest that brain sites other
than DLPFC might be efficient rTMS targets in case of
eating disorders.

4. Conclusion

In conclusion, rTMS could offer a potential treatment

option for eating disorders comorbid with depression. The
presented case suggests that rTMS might be effective
in inhibition of binge eating and purging behaviors.
Randomized, sham-controlled trials would be helpful
in establishing the optimum administration site and
parameters in severe and treatment-resistant eating
disorders.
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PSYCHOSIS AND MIDDLE CRANIAL FOSSA ARACHNOID
CYST; CASE REPORT AND LITERATURE REVIEW

PSIKOZ VE ORTA KRANYAL FOSSA ARAKNOID KiSTi; DURUM RAPORU VE
LITERATUR INCELEMESI

Sharafaldeen Bin Nafisah'

Abstract

Controversies emerged in linking middle cranial fossa-arachnoid cyst to psychosis. Despite the anatomical association between
such cyst and psychosocial behaviour, still several features of the cyst itself hamper causation. Here, | report a case of a young
female labeled refractory schizophrenia who presented with antipsychotic toxicity overlooking an arachnoid cyst in the middle
cranial fossa. Due to the paucity of information in the literature on such association here I discuss further implications from a first
medical encounter, from a patient’s perspective and from a disposition perspective as well.

Keywords: psychosis, middle cranial fossa, arachnoid cyst

Ozet

Orta kranial fossa-araknoid Kistin psikozla iliskisinde bazi uyusmaziiklar bulunmakitadir. Kist ve psikososyal davramiglar arasindaki
anatomik iliskiye ragmen, kistin bazi ézellikleri hala nedensizligi engeller. Mevcut raporda, orta kranial fossada bir araknoid Kisti olan
antipsikotik toksisite ile bagvuran geng bir kadinin refrakter sizofreni olgusunu sunuyorum. Literatiirdeki bu tiir baglantilar hakkindaki
bilginin yetersizligi nedeniyle, ilk tibbi miidahaleden baslayarak hastanin bakis acisindan ve egiliminden bu tarismayi derinlestirmek
istiyorum.
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1. Introduction

Arachnoid cyst is a congenital abnormality that may
or may not produce symptoms. As such, it is commonly
diagnosed as an incidental middle cranial fossa finding in
imaging. Yet, when they produce symptoms, it is usually
in early childhood. The patient may present with headache
or seizure or focal neurological deficit among other signs
and symptoms of an increase in intracranial pressure (ICP)
that result from mass effect, hemorrhage or cyst rupture
(Greenbreg, 2010). Generally speaking, lesions effecting
middle cranial fossa and in particular temporal lobe
produces changes in auditory, visual and or perception
in addition to distort feelings and emotions. Besides, in
its extreme it can lead to a syndrome of Kluver and Bucy
(Kiernan, 2012; Hoesen, 1995). Hence the anatomical
association between psychosis and middle cranial fossa
lesions, especially arachnoid cyst, is established, but its
causation needs to be elucidated (Blackshaw & Bowen
1987; da Silva et al., 2007; Mironov et al., 2014; Bahk
et al., 2002; Das et al., 2017; Vakis et al., 2006; Maner
et al., 2014).

Psychosis in relation to middle cranial fossa arachnoid
cyst resembles schizophrenia (Cargaleiro et al., 2013). It
was also ascribed as obsessive compulsive behaviour, in
addition the manifestation of delusions and hallucinations
(Biswas et al., 2012). Such behavioural changes were not
related to to increase ICP. In an elaboration for the cause
and effect of the cyst; it was noted that even if the middle
cranial fossa-arachnoid cyst produced an increase in the
ICP, antipsychotic drugs are also required, despite ICP
reduction (Das et al., 2017; Vakis et al., 2006). Hence,
the cyst-psychosis association should not be attributed
to increased ICP. Moreover, psychosis disappeared
once the cyst was removed in one patient (Baquero et
al., 2014). This aligns with cases that were labelled as
refractory psychosis without cyst removal (da Silva et
al., 2007; Cargaleiro et al., 2013). On the contrary, those
who started on antipsychotic drugs showed controlled
symptoms and no resolution (Bahk et al.,, 2002). It is
worth noted that psychosis has not been universally cited
as one of the cyst’s presentations and hence psychosis
as a sole presentation is not an indication for surgical
intervention highlighting the gap between the established
anatomical association and causation.

Here, I report a case of a young female who presented
with lithium toxicity after being diagnosed with refractory
schizophrenia, despite overlooking an arachnoid cyst in
the middle cranial fossa. Due to the paucity of information
in the literature on such association here, I discuss
the implications from a first medical encounter, from a
patient’s perspective and from a disposition perspective
as well.

2. Case Report
2.1. Patient information

A 27-year-old female diagnosed with refractory
schizophrenia was found unconscious at home; she then
developed a tonic colonic seizure that lasted for less than
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2 minutes in the ambulance. She arrived at the emergency
department in the post-ictal state.

Oneyear priorto presentation, her first medical encounter
was a suicidal attempt by a corrosive material preceded
by agitation and delusion. During her admission for an
oropharyngeal and ocular burn, she was diagnosed with
schizophrenia based on her delusions, paranoid ideation
and hallucination in addition to uncontrolled agitation.
Lithium and clozapine were started, and the patient was
discharged. During the follow-up, the patient underwent
several blood tests for monitoring side effects of those
two drugs for which she developed agranulocytosis once.

One day to her current presentation, she developed
ataxia and dysmetria triggered by nutritional fasting. The
medications were administered by the patient’s mother,
and the patient had no access to those drugs.

2.2. Clinical findings

Her physical examination after the post-ictal revealed a
Glasgow Coma Scale of 15/15, dysmetria to finger-nose-
test and truncal ataxia in addition to myoclonus. She also
demonstrated hyper-reflexia all over and clonus. There
was no weakness, and no sensory deficit was noted.

2.3. Diagnostic assessment

Her complete blood count revealed a normal leukocyte
count, and the other basic panel including electrolytes
renal and liver profile was all within the normal range.
Just upon arrival, she showed metabolic acidosis with
high lactate that soon normalized from her recent seizure.
The pregnancy test was negative.

2.4. Therapeutic intervention

She was prone to develop seizures from the use of
clozapine. However, her constellation of symptoms
suggested lithium toxicity given her fasting status and
her ataxia. A brain computed tomography (CT) scan
was ordered as she had undergone no previous brain CT
scans. Her CT brain scan revealed an extra-axial well-
defined CSF density-area involving the left middle cranial
fossa measuring 1.7 x 2.8 cm, representing an arachnoid
cyst without an evidence of increased ICP.

Figure (1) illustrates the CT brain scan
different axial cuts.

images in

Figure (1): CT brain, three Axial cuts A-C showing an arachnoid
cyst of 1.7X 2.8 cm in the middle cranial fossa.
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2.5. Follow-up and outcomes

She was treated with fluid and sodium polystyrene
sulfonate (kexalyate) for the management of lithium
toxicity. The patient offered no surgical intervention for
cyst removal due to the dilemma of association between
the cyst and her psychosis. She was admitted for a
new-onset seizure from a metabolic cause, and for the
treatment of lithium toxicity.

3. Discussion

The implication for the lack of established causation
appears in two situations. First, an argument is noted
against CT brain scans for a young with an acute psychosis.
It was reported that structural causes were not common
and that those incidental findings that ranged from 17.6
to 37% including arachnoid cysts not related to psychosis
(Coentre et al., 2016; Strahl et al., 2010; Khandanpour et
al., 2013). This may be explained in part by the congenital
nature of the arachnoid cyst, and its asymptomatic phase.
However, it is hard to overlook such association without
monitoring for the size of the cyst before and after the
psychosis manifested. This is difficult and require a
baseline imaging showing an arachnoid cyst in a brain
imaging done for another reason and without any other
explanation for the psychosis in such patient. In addition,
the manifestation of auditory hallucination in those
patients is another reason that impeded causation. The
reason is that it represents a functional-type of psychosis
and therefore hint toward a psychiatric origin and not
organic. On the whole a functional-type of psychosis when
coupled with the juvenile age of presentation; two factors
further contributing to the dilemma of cyst producing
psychosis. Although this may hold true as a general rule,
nonetheless it may also hint toward our lack of knowledge
on how the cyst behaves beyond rupture or bleed.

Moreover, the relationship between the arachnoid
cyst and seizure was another controversy. There is a
possibility that arachnoid cyst produces epilepsy and
afterwards causes psychiatric abnormalities secondary to
epilepsy (Murthy, 2013). This epileptogenesis attributed
to the ICP exerted by the cyst rather than its anatomical
location (Koch, 1995). In addition, only a minority of
those without an increase in ICP had their seizure foci
near the cyst (Arroyo & Santamaria, 1997; Mackle & Wile,
2017). Consequently, such associational controversy
would have its repercussion in hampering further
investigation toward the cyst-seizure association whether
an electroencephalogram (EEG) and or a Magnetic
resonance imaging (MRI). It’s worth to note that here in
our case, the patient did not develop seizure prior to this
presentation and hence her psychosis attributed to the
cyst itself. Furthermore, the patient’s seizure assumed
secondary to lithium toxicity provoked by dehydration
given her fasting status. She did not develop any seizure
after hydration and after the start of lithium toxicity
management.

Second, this case reveals that the rarity of some diseases
impedes the establishment of well-designed studies
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and, hence, hampers the movement from association to
causation which in this case would hamper any surgical
removal of the cyst.

At the time of this writing, this case, reports the smallest
middle cranial fossa-arachnoid cyst that produces
symptoms without any signs of increasing ICP. Such
finding aligns with previously reported cases that have
argued for the anatomical association between arachnoid
middle cranial lobe cyst with psychosis rather than from
increasing ICP (Das et al., 2017; Vakis et al.,, 2006).
Overall, the quality of the patient’s life urges the need to
use such association in the decision to operate, and the
patient or the guardian should have the choice in such
decision. A need for further studies to investigate the
psychosocial behaviour of those patients after surgical
removal of their cysts.
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