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ÖZET 

Bipolar bozukluk hastaları ve birinci derece yakınlarında zihin kuramı ve yürütücü 

işlevler 

Dr. Taçlan Duman 

 

Bipolar hastalar ve yakınlarında çeşitli bilişsel bozukluklar olduğu belirtilmiş, bazı 

bilişsel bozuklukların bipolar bozukluk için endofenotip adayı olabileceği öne 

sürülmüştür. Bipolar hastalarda zihin kuramı (ZK) becerilerinde de bozulmalar olduğu 

bildirilmiş ancak birinci derece yakınlarında zihin kuramını inceleyen çok az sayıda 

çalışma yapılmıştır. Bu çalışmanın amacı, bipolar bozukluk hastaları ve birinci derece 

yakınlarının zihin kuramı işlevlerinin saptanması ve bu işlevlerin birbirleri ve sağlıklı 

kontroller ile karşılaştırılması, zihin kuramı işlevlerinde yürütücü işlev bozukluğunun bir 

etkisinin olup olmadığının incelenmesidir. 

Çalışmaya 18-60 yaşları arasında DSM-IV’e göre bipolar I bozukluk tanısı olan ötimik 

30 hasta, bipolar bozukluk tanısı olan hastaların birinci derece yakınlarından çalışmaya 

katılmayı kabul eden ve çalışmaya alınma ölçütlerini karşılayan 30 hasta yakını ve 

çalışma grupları ile yaş, cinsiyet ve eğitim süresi yönünden benzeştirilmiş 30 sağlıklı 

gönüllü alınmıştır. Katılımcılara sosyodemografik veri formu, DSM-IV Yapılandırılmış 

Klinik Görüşme (SCID-I), Hamilton Depresyon Derecelendirme Ölçeği, Young Mani 

Derecelendirme Ölçeği, Wechsler Erişkinler İçin Zeka Testi (WAIS-R) ile yürütücü 

işlevleri ve dikkati değerlendirmek için Wisconsin Kart Eşleme Testi (WKET), Stroop 

Testi, İz Sürme Testi A ve B, Sayı Dizisi Testi, zihin kuramı yeteneklerini 

değerlendirmek için Gözlerden Zihin Okuma Testi, İmayı Anlama Testi, Pot Kırmayı 

Farketme Testi uygulanmıştır. 

Bipolar hastalar, hasta yakınları ve sağlıklı kontroller arasında Gözlerden Zihin Okuma 

Testi, İmayı Anlama Testi ve Pot Kırmayı Farketme Testi açısından anlamlı farklılık 

saptanmamıştır. Gruplar arasında İz Sürme Testi (İST)-A ve Sayı Dizileri Testi ters sayı 

dışında diğer yürütücü işlev ve dikkat testlerinde fark bulunmamıştır. Bipolar hastalar 

kontrol grubuna göre, hem İz Sürme Testi (İST)-A’da, hem de Sayı Dizileri Testi ters 

sayı’da daha kötü performans göstermiştir. Psikotik bulgu öyküsü olan ve olmayan 

bipolar hastalar arasında ZK testleri açısından anlamlı farklılık saptanmamış, yürütücü 

işlev ve dikkat testlerinden ise sadece İz Sürme Testi B-A açısından anlamlı fark 
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bulunmuştur. Bipolar hastalarda hastalık başlangıç yaşı, hastalık süresi ve 

manik/hipomanik atak sayısı arttıkça Gözlerden Zihin Okuma Testi performansının 

kötüleştiğini gösteren anlamlı korelasyonlar izlenmiştir. Ayrıca hastalık süresi, 

manik/hipomanik atak sayısı, toplam atak sayısı ve hastalık başlangıç yaşı ile yürütücü 

işlevler arasında, hastalık süresi ve hastalık başlangıç yaşı ile psikomotor hız ve dikkat 

arasında da anlamlı korelasyonlar saptanmıştır. Yürütücü işlevler ve dikkat ile zihin 

kuramı performansları arasında ilişki olduğu belirlenmiştir. 

Bipolar hastalarda kontrollere göre özellikle dikkat ve psikomotor hızda azalma ve sözel 

çalışan bellek alanında bozulma olduğu görülmektedir. Zihin kuramı performansları 

açısından bipolar hasta, hasta yakını ve sağlıklı kontroller arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmamış olmasına rağmen, toplam ZK puanları kötüden iyiye doğru 

bipolar hasta, hasta yakını ve kontrol grubu sırasını izlemektedir. ZK’nın bipolar 

bozukluk için sürekli bir belirteç ve endofenotip adayı olup olmadığının belirlenmesi için 

bu alanda yapılacak olan daha büyük örneklemli, nörokognitif izlemi içeren, 

nörogörüntülemenin de eklendiği daha ileri çalışmalara ihtiyaç olduğu düşünülmektedir.  

 

Anahtar Kelimeler:  bipolar bozukluk, zihin kuramı, yürütücü işlevler, birinci derece 

yakınları, endofenotip 
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SUMMARY 

Theory of Mind and Executive Functions in Bipolar Disorder Patients and Their 

First-Degree Relatives 

Dr. Taçlan Duman 

It has been stated that bipolar patients and their relatives have been known to have a 

variety of cognitive deficits, it has been proposed that some cognitive deficits may be 

endophenotype candidates for bipolar disorder. Impairments in theory of mind (TOM) 

skills have been noted with bipolar patients, however a very small number of studies have 

been conducted investigating theory of mind skills in their first-degree relatives. The aim 

of this study is to determine the theory of mind functions in bipolar disorder patients and 

their first degree relatives comparing these functions with each other and healthy controls 

and to investigate whether the effect of executive function deficit on theory of mind 

functions. 

30 euthymic patients aged between 18-60 years all with diagnosed Bipolar I disorder 

according to DSM-IV criteria and 30 first degree relatives who agreed to participate in 

the study and met the inclusion criterias among the first degree relatives of patients with 

bipolar disorder and 30 age, gender and education matched healthy volunteers involved in 

the study. The participants were subjected to sociodemographic data form, the DSM-IV 

Structured Clinical Interview (SCID-I), Hamilton Depression Rating Scale, Young Mania 

Rating Scale, Wechsler Adults Intelligence Test (WAIS-R) and to assess the executive 

functions and attention Wisconsin Card Sorting Test (WCST), Stroop Test, Trail Making 

Test A and B, Digit Span Test, to assess the ability of theory of mind Reading the Mind 

in the Eyes Test, Hinting Task, Faux pas test. 

No significant difference was detected between bipolar patients, their relatives and 

healthy controls  in Reading the Mind in the Eyes Test, Hinting Task and Faux pas test. 

There was no difference between the groups in executive function and attention tests 

except Trail Making Test (TMT)-A and Digit Span Test backwards. Bipolar patients 

showed a poorer performance than the control group in both Trail Making Test (TMT)-A 

and Digit Span Test backwards. No significant differences were seen between bipolar 

patients who had psychotic symptom history  and those who had not in TOM tests.  Only 

a significant difference was found in Trail Making Test B-A among the executive 

function and attention tests between these patients. Significant correlations were found 
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that shows as the age of illness onset, duration of illness and the number of manic / 

hypomanic episodes increases performance in the Reading the Mind in the Eyes Test get 

worse. Additionally the age of illness onset, duration of illness, the number of 

manic/hypomanic episodes and total number of episodes also revealed significant 

correlations with executive functions as well as psychomotor speed and attention 

differences with age of illness onset and duration of illness. A relationship between 

executive functions and attention and theory of mind performances was detected. 

Compared to healthy controls, bipolar patients were seen to have less attention  and 

decrease in psychomotor speed as well as impairment in verbal working memory. 

Although there was no significant difference in theory of mind performances statistically 

between the groups, from bad to good the order was bipolar patients, their first degree 

relatives and healthy controls in total TOM scores. It is considered that further 

investigations on  this area are necessary  with a larger sample group, including 

neurocognitive follow up by adding neuroimaging to determine whether TOM is a trait 

marker or candidate endophenotype for bipolar disorder.  

 

Keywords: bipolar disorder, theory of mind, executive function, first-degree relatives, 

endophenotype 
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GİRİŞ 

Bipolar Bozukluk (BB), yineleme ve iyileĢmelerle seyreden, kronik seyir 

gösteren, ciddi ve sürekli tedavi gerektiren, kiĢinin yaĢamında ciddi psiko-sosyal 

kayıplara yol açan, hasta ve çevresindekilerin yaĢamını olumsuz yönde etkileyen bir 

hastalıktır. Ayrıca yüksek morbidite ve özkıyım riski nedeniyle yüksek mortaliteye 

sahip olduğu ve tahmin edilenden çok daha sık görüldüğü için önemli bir halk sağlığı 

sorunudur (1,2). Dünya Sağlık Örgütü tarafından bipolar bozukluğun tüm tıbbi 

hastalıklar içerisinde yeti yitimine sebep olan altıncı sıradaki rahatsızlık olduğu 

belirtilmiĢtir (3).  

Nedeni halen tam olarak aydınlatılamamıĢ olmakla birlikte BB, etiyolojisinde 

genetik yatkınlığın esas etken olduğu düĢünülen, polimorfik ve multifaktöriyel 

genetik geçiĢ gösteren bir hastalıktır (4,5). BB tanılı hastaların birinci derece 

akrabalarında BB yaĢam boyu riski %5-10 olup (6), bu hastalığın görülme riski 

bipolar hastaların ailelerinde genel toplumdan 8-18 kat daha yüksektir (7). 

Yapılan çalıĢmalarda bipolar hastalar ve yakınlarında çeĢitli biliĢsel 

bozukluklar olduğu görülmüĢtür (8,9). YayınlanmıĢ bazı çalıĢmalarda ise bipolar 

hastalar ve yakınları arasında yanıt inhibisyonu ve planlama gibi yürütücü iĢlevler, 

sözel öğrenme, sözel bellek ve sözel çalıĢan bellek açısından benzerlik olduğu, bu 

iĢlev bozukluklarının BB için endofenotip adayı olabileceği öne sürülmüĢtür (10-13). 

Zihin kuramı, kiĢinin kendi ve diğerlerinin zihinsel durumları hakkında 

çıkarsama yapabilme, düĢüncelerini, duygularını, davranıĢlarını, niyetlerini, 

inançlarını ve bilgilerini anlama ve tahmin etme, zihinsel olarak bunları temsil 

edebilme yeteneğini ifade eder (14,15). Bipolar bozukluğu olan hastalarda zihin 

kuramı ile ilgili bozulmalar gösterilmiĢtir (15,16). Ancak bipolar bozukluk tanılı 

hastaların birinci derece yakınlarında zihin kuramını inceleyen çok az sayıda çalıĢma 

vardır (17). Bildiğimiz kadarıyla zihin kuramı ve yürütücü iĢlevler açısından bipolar 

hastalar ve birinci derece yakınlarının birlikte değerlendirildiği bir çalıĢma 

yapılmamıĢtır. 

Bu araĢtırmada bipolar bozukluk hastaları ve birinci derece akrabalarının zihin 

kuramı iĢlevlerinin saptanması ve bu iĢlevlerin birbirleri ve sağlıklı kontroller ile 

karĢılaĢtırılması, zihin kuramı iĢlevlerinde yürütücü iĢlev bozukluğunun bir etkisinin 

olup olmadığının incelenmesi amaçlanmıĢtır. 
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GENEL BİLGİLER 

BİPOLAR BOZUKLUK 

Tarihçe 

Duygudurum bozuklukları çok eski çağlardan beri bilinir. Eski din 

kitaplarında, Yunan ve Latin yapıtlarında ağır çökkünlük ve mani dönemleri geçiren 

kiĢiler tanınabilmektedir. Melankoli deyimini ilk olarak Hipokrat kullanmıĢtır 

(Ġ.Ö.V. yüzyıl) ve bunu „‟kara safra‟‟ya bağlamıĢtır (7). Kapadokyalı Aretaeus (M.S. 

yaklaĢık 150) melankoli ve mani arasında bir bağlantı olduğunu gözlemlemiĢ ve aynı 

hastaların farklı zamanlarda bu iki durumu yaĢadıklarını söylemiĢtir (18). Baillarger 

ve Falret, 1851 yılında, Fransa'da birbirinden ayrı olarak, hemen hemen aynı 

zamanda, mani ve melankoli klinik tablolarını gösteren birdenbire baĢlayan 

hastalıkları, aynı hastalığın iki değiĢik görünümü olarak kabul etmiĢlerdir. Nöbet 

nöbet gelen bu hastalığa, Baillarger "folie à double forme", Falret "folie circulaire" 

adını vermiĢtir (19). 1895 yılında Kraepelin, manik-depresif hastalığı tanımlayarak, 

bu hastalık için üç önemli tanı ölçütü olarak; depresyon ya da öfori tarzında yoğun 

emosyonel durum, daha önceki sağlıklı iĢlevselliğe geri dönebilme özelliği, hastanın 

yaĢamı boyunca tekrarlayan birçok atak yaĢaması özelliklerini öne sürmüĢtür (20). 

1980 yılında DSM III sınıflama sisteminin kullanıma girmesiyle “affektif 

bozukluklar” tanımı kabul edilmiĢ ve temel ayırım major depresyon ve bipolar 

bozukluk  arasında yapılmıĢtır. DSM III-R (1987) sınıflandırmasında “duygu durumu 

bozuklukları” terimi tercih edilmiĢtir. 1994‟te DSM-IV sınıflandırmasında dört tip 

bipolar bozukluk; bipolar I, bipolar II, siklotimi ve baĢka türlü adlandırılamayan 

bipolar bozukluk yer almıĢtır. 2000 yılında kullanıma giren DSM-IV-TR 

sınıflandırmasında ek olarak genel tıbbi duruma ya da madde kullanımına bağlı 

duygu durumu bozukluğu vardır (20). 

 

Epidemiyoloji 

Bipolar bozukluğun prevalansı %1-%3,4 arasında verilmektedir. Kadın-erkek 

oranı eĢittir.  Hastalık genellikle 20‟li yaĢlar ve öncesi (15-24 yaĢlar gibi) erken 

yaĢlarda baĢlar, %10 hastada ise 50 yaĢ üstünde baĢlamaktadır (5). Erken baĢlangıç 

daha büyük ailesel risk, daha yüksek komorbidite oranı, kötü prognoz ve lityuma 

kötü yanıt ile iliĢkilidir (21). Bipolar bozukluğun yüksek sosyoekonomik düzeylerde 
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daha sık görüldüğü bildirilmiĢ; ırklar arasında bir fark bulunamamıĢtır (7). Bipolar I 

bozukluk kadın ve erkeklerde eĢit oranda görülür, bipolar II bozukluk ise kadınlarda 

erkeklere oranla iki kat daha sık gözlenir (5,7). Hızlı döngülülük, depresif ve karma 

dönemler kadınlarda sık izlenirken, erkeklerde ise; hastalığın manik dönemle 

baĢlaması, alkol kötüye kullanımı ve davranıĢ bozukluğu daha sık izlenmektedir 

(22,23). 

Bipolar bozukluk tanılı hastaların ilk psikiyatriste baĢvuru sırasında %69‟una 

tanı konamamaktadır. Belirtilerin baĢlangıcından tanı konana kadar ortalama 

yaklaĢık 10 yıllık bir süre geçmektedir (1). Tanı zorluğunun temel sebepleri, 

hipomanik hatta manik dönemlerin hastalar tarafından anlatılmaması ve özellikle 

hipomaninin hoĢa giden bir durum olmasıdır. Bipolar bozukluğu olan hastaların 

%50‟den fazlasında ilk hastalık dönemleri depresyon olarak yaĢanır ve atipik 

depresyon bulguları olan hiperfaji, hipersomni ve retardasyon bipolar bozuklukta 

daha sık gözlemlenebilir (24). Ek tanılı durumların fazla olması da tanı koymayı 

güçleĢtiren önemli faktörlerden biridir (1). 

 

Etiyoloji 

Genetik Faktörler 

Ġkiz, evlat edinme ve aile çalıĢmalarından elde edilen bilgiler BB‟un genetik 

bileĢenlerinin olduğuna iliĢkin güçlü kanıtlar sunmaktadır ve BB‟un kalıtılabilirlik 

riskinin yaklaĢık %80 olduğu bulunmuĢtur (25). BB tanılı hastaların birinci derece 

akrabalarında BB yaĢam boyu riski %5-10 olarak saptanmıĢtır (6). Her iki ebeveyni 

de BB olan çocuklarda, bu bozukluğun ortaya çıkma olasılığı ise %75‟tir (5). 

Genetik etmenlerin çevresel etmenlerden ya da doğuĢtan gelen ile sonradan oluĢan 

durumların ayırt edilmesini sağlayan ikiz çalıĢmalarında, BB için eĢ hastalanma hızı 

monozigotlarda %60-70, dizigotlarda ise sadece % 20 olarak saptanmıĢtır (26). 

Biyolojik ebeveynleri hasta olan çocukların, sağlıklı ailelerin yanına verilmesi ile 

yapılan evlat edinme çalıĢmalarında, biyolojik ebeveynleri hasta olan çocukların 

biyolojik ebeveynleri sağlıklı olan çocuklara göre hastalığa yakalanma oranlarının 

daha yüksek olduğu tespit edilmiĢtir (27). Moleküler genetik araĢtırmalarda pek çok 

kromozomal bölge BB ile bağlantılı bulunmuĢ ancak bozukluğa yol açan tek bir gen 

henüz saptanamamıĢtır. Bunun nedeni olarak, BB‟ta birden fazla genin çevre 
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faktörleriyle etkileĢimi sonucunda rahatsızlığın ortaya çıktığı düĢünülmekte ve bütün 

bu verilerin BB‟un karmaĢık bir genetiği olduğunu gösterdiği ifade edilmektedir (4). 

Biyokimyasal Nedenler 

Duygudurum bozuklukları ile ilgili çalıĢmalarda özellikle noradrenalin (NA), 

dopamin (DA) ve serotonin incelenmiĢtir. Nörotransmitter modelleri, NA ve DA 

düzenlenmesini sağlayan serotonin düzeylerinin  mani ve depresyonda düĢük; NA ve 

DA seviyelerinin ise depresyonda düĢük, manide yüksek olarak seyrettiğini öne 

sürmektedir (28). Mani atağı sırasında noradrenalin metaboliti olan MHPG (3-

metoksi-4-hidroksifenilglikol)‟nin plazmada artıĢ göstermesi ve lityum sağaltımının 

bu hastalarda noradrenalin salınımını düĢürmesi BB‟un manik döneminde 

noradrenalin artıĢını düĢündürmektedir (5,7). Yüksek dozda verilen L- triptofanın 

(serotonin öncülü) mani benzeri etki yapması BB etiyolojisinde serotonerjik sistemin 

etkisini düĢündürmüĢtür (5). Antidepresan ilaçların intrasinaptik serotonin (5-HT) 

düzeylerini artırması ve 5-HT düzeylerini artıran ilaçların maniyi tetikleyebilmesi de 

serotonerjik dizgenin BB‟taki rolüne iliĢkin kanıtlar olarak kabul edilmektedir (29). 

Postmortem çalıĢmalar ve canlı hücre çalıĢmaları BB‟ta döngüden bağımsız olarak 

serotonerjik bir yetmezlik olduğunu gösterirken, serotonin etkinliğindeki azalmanın 

özkıyım dahil Ģiddet davranıĢı ve dürtüsel davranıĢ ile iliĢkili olduğu 

düĢünülmektedir (29-31). Kokain ve L-Dopa gibi dopaminerjik iletimi artıran 

maddelerin mani benzeri tablo oluĢturması, dopaminerjik azalmaya yol açan 

antipsikotik ilaçların aynı zamanda antimanik etki göstermesi, manik dönemde 

dopamin metaboliti olan homovalinik asitin beyin omurilik sıvısında artıĢ göstermesi 

dopaminin de BB etiyolojisinde rol oynadığını göstermektedir (5). Bunların dıĢında 

GABA ve glutamatın da mani geliĢiminde etkili olabileceği, bu iki transmitterin 

duygudurum kontrolünde etki gösterebileceği düĢünülmektedir (5).  

Ayrıca hastalığın nörobiyolojisini ve özellikle lityum gibi duygudurum 

dengeleyici ilaçların etki düzeneklerini anlamak için, nörotransmitterlerin ötesinde, 

sinir hücresi membranında yerleĢmiĢ olan G proteinlerinden baĢlayarak, ikincil ileti 

sistemleri, hücre içi yolaklar ve sonunda çekirdek düzeyinde hücre sağ kalımını 

sağlayan ve ölümünü engelleyen proteinlerin transkripsiyonunda farklılaĢma ve 

düzenlenmesine iliĢkin süreçleri kavramak gerektiği öne sürülmektedir (2). 
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Nöroendokrin Etkenler 

Plazma kortizol düzeyi ölçümü, kombine deksametazon/kortikotropin 

salgılatıcı hormon testi ve deksametazon supresyon testi ile yapılan araĢtırmalarda 

bipolar hastalarda hem manik, hem de depresif atak sırasında hipotalamo-pituiter-

adrenal aks disregülasyonu gösterilmiĢtir (32-34). BB ile en fazla iliĢkili bulunan 

tiroid fonksiyon bozukluğu subklinik hipotiroidizm olup, subklinik hipotiroidizmin 

kadın cinsiyet ve hızlı döngülülükle iliĢkili olduğu saptanmıĢtır (35). 

Psikososyal Etkenler 

Duygudurum bozuklukları için öne sürülen duyarlılaĢma modeli, ilk 

dönemlerin genellikle bir çevresel stres sonrası ortaya çıkması, ancak daha sonraki 

dönemlere stresli yaĢam olaylarının daha az eĢlik etmesi gözlemine dayanmaktadır 

(36). Bu olaylar nöronlarda kalıcı değiĢikliklere neden olup kiĢiyi daha sonraki 

duygudurum bozukluğu dönemlerine yatkın hale getirmektedir (37). 

Genetik yatkınlığı olan bireylerde BB daha erken yaĢlarda baĢlarken, bu grupta 

yaĢam olaylarının hastalık baĢlangıcıyla iliĢkisinin az olduğu, buna karĢın özellikle 

geç baĢlangıçlı bipolar olgularda ise yaĢam olaylarının önemli rol oynadığı 

bildirilmiĢtir (38,39). Stresli yaĢam olayları, sosyal destek ve duygu dıĢavurumu gibi 

çevresel faktörler BB seyrini etkilemekte, yapılan araĢtırmalar özellikle stresli yaĢam 

olaylarının bipolar hastalarda duygudurum ataklarının baĢlama ve tekrarlama riskini 

arttırdığını göstermektedir (40). Olumsuz yaĢam olayları bipolar depresif atakları 

tetiklerken hem olumsuz hem de olumlu olayların ikisinin de manik ya da hipomanik 

atak riskini artırdığı tespit edilmiĢtir (40,41). 

Kindling Modeli 

Bu modele göre, stresli yaĢam olayları ile tetiklenen ilk manik ya da depresif 

atak sırasında oluĢan bazı biyokimyasal etkiler yapısal ve iĢlevsel değiĢikliklere yol 

açarak hastayı stresörlere karĢı duyarlı kılmakta ve bu duyarlılaĢma stresör olmadan 

da atakların oluĢmasına olanak vermektedir. Hastalık seyrinde atakların giderek 

sıklaĢıyor olması bu modelle açıklanabilmektedir (5,20). 

Psikodinamik Yaklaşımlar 

Psikodinamik kurama göre, manik dönemlerin altta yatan depresyona karĢı bir 

savunma düzeneği olduğu düĢünülmektedir (5,36). Abraham‟a göre manik dönem, 

depresyona yol açan katı ve baskıcı üstbenliğe bir baĢkaldırıdır. Klein‟a göre depresif 
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pozisyon, kiĢi için önemli olan bir sevgi nesnesinin kaybıyla ortaya çıkan agresyonun 

oluĢturduğu yoğun anksiyete olup, sevgi nesnesi olan iyi nesnenin korunması ve 

yeniden inĢası amacıyla manik savunma geliĢmekte, ayrıca manik durumdaki 

omnipotans, yadsıma, idealizasyon, kurallara karĢı gelme ve karĢıdakini küçük 

görmeyle bireyin kaybedilen iyi nesneye ihtiyaç duymadan da yaĢayabileceği 

kanıtlanmaya çalıĢılmaktadır (5). 

Beyin Görüntüleme Çalışmaları 

BB‟ta manyetik rezonans (MR) görüntüleme çalıĢmalarında dorsolateral ve 

subgenual prefrontal korteks, medial temporal lob yapıları (amigdala ve hipokampus)   

ile talamus, bazal ganglion ve serebellumun en sık bölgesel değiĢikliğe uğrayan 

yapılar olduğu görülmüĢtür (42). Bipolar bozuklukta serebral ventrikül hacminde 

geniĢleme, amigdala hacminde artıĢ, singulat korteksin hacminde ve glial 

hücrelerinde azalma, bazal ganglida hiperintens lezyon artıĢı, hipokampal alandaki 

hücre gruplarında atrofi ve yoğunluk azalması saptanmıĢ (20,43,44), prefrontal gri 

cevher ile toplam kortikal gri cevher hacminde azalma olduğu ve bu azalmanın 

lityum tedavisi sonucunda ise hacim artıĢıyla sonuçlandığı bildirilmiĢtir (45,46). 

Serebellar vermis, lateral ventrikül ve diğer prefrontal bölgelerdeki (örneğin sol 

inferior) anormalliklerin, tekrarlayan duygudurum ataklarında ortaya çıktığı ve 

hastalığın seyri ile iliĢkili olduğu düĢünülmektedir (47). Frontal lobdaki iĢlev 

bozukluğunun anterior limbik ağ (amigdala, anterior striatum ve talamus) üzerindeki 

modulasyonun azalmasına, bu durumun da duygudurum bozukluklarındaki 

semptomların oluĢmasına yol açtığı öne sürülmüĢ (48), gri cevher hacim artıĢının ise 

hastalık süresinin uzun oluĢu ile iliĢkili olduğu belirtilmiĢtir (49). Nörogörüntüleme 

çalıĢmalarında bipolar bozuklukta ventral prefrontal korteks-amigdala nöral 

sistemindeki anomalilerin emosyonel disregülasyonda merkezi rol oynadığı 

belirtilmiĢ, bu yapıların ventral striatum, hipokampus ve serebellum ile 

bağlantılarının da iliĢkili semptomlardan sorumlu olabileceği düĢünülmüĢtür (50). 

 

Eştanılar  

BB tanılı hastaların %50-70‟ine baĢka bir psikiyatrik bozukluk eĢlik etmektedir 

(51,52). Bipolar I ve II tanılı 288 olguyla yapılan bir araĢtırmada, hastaların % 

65‟inin en az bir eksen I eĢtanısının olduğu, eĢtanı açısından Bipolar I ve II arasında 
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farklılık olmadığı belirlenirken, eksen I eĢtanısı erken baĢlangıç, zamanla Ģiddeti 

artan ataklar, hızlı döngülülük ve daha düĢük mesleki iĢlevsellikle iliĢkili 

bulunmuĢtur (53). Bunlara ek olarak bipolar bozuklukla baĢka bir ruhsal hastalığın 

birlikte bulunduğu durumlarda; hastalığın gidiĢ ve sonlanımının kötüleĢtiği, tedaviye 

yanıtın azaldığı, özkıyım riskinin arttığı, iyilik dönemlerinin kısalıp yineleme ve 

hastaneye yatıĢ sıklığının arttığı ve iĢlevsel iyileĢmenin geciktiği gösterilmiĢtir (54). 

EĢtanılar açısından eksen I bozuklukları içinde anksiyete bozukluğu (% 49-92; 

Ort. % 71) birinci sırayı alırken bunu madde kullanım bozukluğu (% 34-60; Ort. % 

56) ve alkol kötüye kullanımı (% 30-69; Ort. % 49) takip etmektedir. Anksiyete 

bozukluklarının içinde en sık sosyal fobi (%47), travma sonrası stres bozukluğu 

(%39), panik bozukluk (%11), obsesif kompulsif bozukluk (%10) görülmekte iken 

kiĢilik bozukluklarına ise % 29-38 oranında rastlanılmaktadır (52). 

 

Ayırıcı Tanı 

Ayırıcı tanıda unipolar depresyon, Ģizofreni, Ģizoaffektif bozukluk, anksiyete 

bozuklukları, bazı kiĢilik bozuklukları, madde  kullanım bozuklukları, Dikkat 

Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu (DEHB) gibi pek çok bozukluk dikkate 

alınmalıdır. Depresif olgularda çocukluk ya da ergenlikte geçirilmiĢ depresyon, 

birinci derece yakınlarda BB olması, psikotik özellikler, ciddi melankoli, özkıyım 

eğilimi, antidepresanlara kötü yanıt, hipersomni veya hiperfaji gibi depresif 

semptomların varlığı ile atağın kısa sürmesi tanıda bipolar bozukluk olasılığını 

düĢündürmelidir (55). 

 

Klinik Gidiş ve Sonlanım: 

Bipolar hastaların %90‟ından fazlasının yaĢamları boyunca yinelemeler 

yaĢadığı bildirilmiĢtir (56). Dört yıllık izlemde yineleme oranları en az bir kez % 72, 

iki kez  % 45, üç ya da daha fazla % 28 olarak verilmektedir (57). Genç yaĢta 

baĢlayan bipolar bozuklukta duygudurum dönemlerinin araları daha uzun, orta ve geç 

yaĢlarda ise duygudurum dönemlerinin araları daha kısadır (7). BB tanılı hastaların, 

bozukluğun baĢlangıcından itibaren hayatlarının %20‟sini hastanede geçirdikleri, 

bipolar atakların % 50‟sinin ortalama olarak 3 ay sürdüğü (2-7 ay), ataklar arası 

aralıkların bozukluk ilerledikçe kısalmaya baĢladığı ve yılda ortalama 0,4 atak 
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görüldüğü bildirilmiĢtir (58). BB tanılı hastaların doğal sebeplerle ve intihar sonucu 

ölüm oranları genel topluma kıyasla daha yüksektir. Yapılan bölgesel bir çalıĢmada 

BB‟ta en sık ölüm nedenleri kardiyovasküler hastalıklar, intihar ve kanser olarak 

belirlenmiĢtir (59). BB tanılı hastaların %51‟inin yaĢam boyu intihar giriĢimi olduğu 

(60), %15‟inin intihar sonucu öldüğü (61) ve bu bozukluktaki intihar giriĢimlerinin 

%46,3‟ünün depresif dönemde olduğu (62) gösterilmiĢtir. Yapılan bir çalıĢmada; 

kadın cinsiyet, baĢlangıçta depresif semptomların ve genel hastalık semptomlarının 

Ģiddetli olması, alkol ve madde kötüye kullanımı öyküsü, uzun hastalık süresi, erken 

baĢlangıç, mevcut benzodiazepin kullanımı ve tedavi uyumunun kötü olması intihar 

davranıĢı ile iliĢkili faktörler olarak belirlenmiĢtir (63). 

Bipolar Bozuklukta Olumlu Gidiş Göstergeleri; mani dönemlerinin baskın 

olması, hasta ve ailesinin tedaviye uyum göstermesi, iyilik dönemlerinin uzun 

olması, aile, iĢ ve uğraĢı koĢullarının olumlu olması, ailede düĢük duygu dıĢavurumu 

(7). 

Bipolar Bozuklukta Olumsuz Gidiş Göstergeleri; erken baĢlangıç, ileri yaĢ, 

ara dönemde kalıntı mani ve depresyon belirtilerinin varlığı, eĢlik eden baĢka 

psikiyatrik bozukluk bulunması, geçirilmiĢ mani dönemlerinin sayısının 10‟dan fazla 

olması, ilk hastalık döneminin mani ya da karma dönem olması, karma dönemler, 

hızlı döngülülük, alkol ve ilaç/madde alıĢkanlıklarının bulunması, depresif 

dönemlerin uzun sürmesi, kiĢilik bozukluğu ek tanısı, ailede madde kullanım 

bozukluğu öyküsü, ailede duygu dıĢavurumunun yüksek olması (7). 

 

ZİHİN KURAMI 

Sosyal biliĢ, diğerlerinin inançlarını ve niyetlerini anlayarak onların 

davranıĢlarının anlamını çıkarabilme, kendisinin dıĢındaki insanların kendininkinden 

farklı bir zihne sahip olduklarını fark edebilme ve karmaĢık sosyal çevreler ile 

etkileĢime girebilme yeteneği olarak tanımlanabilir. Sosyal biliĢ, bir bilgi iĢlem 

sürecidir, doğuĢtan gelen, aĢamalı olarak örgütlenmiĢ bir modülü temsil eder. Bu 

konudaki çalıĢmalar geniĢ bir alana yayılmıĢtır ve süreç çeĢitli kuramlarla 

açıklanmaktadır. Bunlardan biri de zihin kuramıdır (64). Zihin kuramı (ZK), kiĢinin 

kendisi dıĢındakilerin kendininkinden farklı bir zihne sahip olduğunu fark edebilme, 

kendisinin veya ötekilerin niyet, inanç, istek ve bilgisi gibi durumlarını anlayabilme 
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ve zihinsel olarak bunları temsil edebilme yetisini ifade eder (65). Diğer kiĢilerin 

zihinsel süreçlerini anlayabilme ve bunu sosyal baĢarıyı arttırmak için kendi amacı 

doğrultusunda yönlendirebilme kapasitesi olarak tanımlanan zihin kuramı, büyük 

olasılıkla gittikçe karmaĢıklaĢan sosyal çevre ile baĢ edebilme ihtiyacına bağlı olarak 

ortaya çıkmıĢtır (64).  

Zihin kuramı kavramı ilk olarak, Premack ve Woodruff adlı primatologlar 

tarafından Ģempanzelerin türdeĢlerinin zihinsel durumlarını kavrama yetisine sahip 

olup olmadığını araĢtırdıkları çalıĢmada ortaya konulmuĢtur (66). ZK‟nın klinik 

anlamda ilgi çekmeye baĢlaması, Baron-Cohen ve arkadaĢlarının otistik çocuklarda 

ZK becerilerinde bozulma olduğunu göstermesi ile olmuĢtur (67). Daha sonraki 

çalıĢmalarda ise Ģizofreni (68), major depresyon (69), bipolar bozukluk (70), frontal 

lob lezyonları (71), antisosyal ve sınır kiĢilik bozuklukları (72,73) ve demans (74) 

gibi pek çok klinik grupta ZK incelenmiĢtir. 

 

Zihin Kuramı Teorileri 

Modüler Teori 

Bu teori, insan beyninde zihinselleĢtirme yetisine özgü ayrı bir ZK modülü 

bulunduğunu, beyinde ZK‟ya spesifik nöral mekanizmaların olduğunu ve ZK‟nın 

geliĢiminin bu bölgenin geliĢimi ile iliĢkili olduğunu ileri sürmektedir (75). 

Simülasyon (Taklit) Teorisi 

Bu teoriye göre, kiĢinin baĢkasının zihninde olup biteni anlaması, kiĢinin 

kendisini o durumda düĢünebilmesi, bu durumu kendi içinde yaratarak, kendi 

zihinsel süreçleriyle incelemesi ile mümkündür. Ayna nöron kavramı bu teoriyi 

desteklemektedir (76). 

Teori-Teori (Metareprezantasyonel) Modeli 

Bu teori, ilk kez Perner (1991) tarafından ortaya konmuĢ olup, ZK‟nın 

geliĢmesinde bireysel deneyimin önemli rolü olduğunu varsaymakta, iki yaĢından 

sonra kiĢinin kendi temsillerinden yola çıkarak baĢkalarına iliĢkin ikincil temsiller 

oluĢturmaya baĢladığını öne sürmektedir (75,77). 
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Zihin Kuramı Bileşenleri 

Birinci derece zihin kuramı işlevi, baĢkalarının yanlıĢ düĢüncelerini saptama 

becerisini ifade eder ve çocuklukta ilk geliĢen ZK bileĢenidir (78). 3-4 yaĢından 

itibaren çocuk kendisiyle bir baĢkasının zihinsel durumunun farklı olabileceğini ve 

farklı insanların aynı konu hakkında farklı düĢüncelere sahip olabileceğini 

anlayabilmektedir (64,75). 

İkinci derece zihin kuramı işlevi, “düĢünce hakkındaki düĢünce” olarak 

tanımlanır ve baĢkalarının zihinsel temsilleri hakkında fikir yürütebilme yetisini ifade 

eder, 6-7 yaĢlarında geliĢir (79). 

Metafor ve ironi kavrama, konuĢmanın literal anlamını bir tarafa koyarak, 

altta yatan gerçek mesajı anlama yetisini ifade eder (80). Metaforları anlamanın 

birinci derece zihin kuramı, ironileri anlamanın ise ikinci derece zihin kuramı 

becerilerini gerektirdiği ileri sürülmüĢtür (81). Ġmayı anlama (hinting), bir konuĢma 

içinde dolaylı olarak ifade edilen gerçek niyeti fark etme ve karĢıdaki kiĢinin “ima 

yolu ile” gerçekte ne söylemek istediğini anlayabilme becerisidir (82). 

Pot kırmayı fark etme (faux pas), bir kiĢinin söylememesi gereken bir sözü, 

söylememesi gerektiğini bilmeden söylediğini kavrayabilme yetisidir. Bu beceri pot 

kıran kiĢinin bakıĢ açısı ile bu pot sonucunda incinmiĢ veya kızmıĢ olan kiĢinin 

zihinsel durumunu içeren iki zihinsel durum temsiline ihtiyaç duyduğu için daha 

karmaĢık bir zihin kuramı kapasitesi gerektirir. Pot kırma sonucunda diğer kiĢinin ne 

hissedeceğini kavrayabilmeyi gerektirdiği için bu beceri empatiyi de içermektedir. 9-

11 yaĢlarında geliĢtiği öne sürülmektedir (83,84). 

ZK kavramının sosyal-biliĢsel ZK ve sosyal-algısal ZK olmak üzere iki farklı 

alt tipi tanımlanmıĢtır. Sosyal-biliĢsel ZK, baĢkalarının davranıĢlarına bakarak altta 

yatan zihinsel durumunu çıkarsamak olarak tanımlanmakta ve yanlıĢ inanç testleri 

kullanılarak değerlendirilmektedir. Sosyal-algısal ZK ise, doğrudan gözlenebilen 

bilgiye (kiĢinin yüz ve beden ifadesi, ses tonu) dayanarak baĢkalarının zihinsel 

durumunu algılama yetisi olarak tanımlanmakta ve değerlendirilmesinde en sık 

Gözlerden Zihin Okuma Testi kullanılmaktadır. Diğer insanların zihinsel 

durumlarının anlaĢılmasında her iki ZK yetisine de ihtiyaç duyulmaktadır (85). 

Shamay-Tsoory ve ark. ise, ZK yeteneklerini çıkarımın içeriğine dayanarak kognitif 

ve afektif olarak ayırmakta, diğerinin ne bildiği ile ilgili zihinsel temsillerin ZK‟nın 
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kognitif yönünü oluĢturmaktayken, birinin ne hissettiği ile ilgili zihinsel temsillerin 

ZK‟nın afektif yönünü oluĢturduğunu ileri sürmektedir (86). 

 

Zihin Kuramı ile İlgili Beyin Bölgeleri 

Ġlk olarak maymunlarla yapılan çalıĢmalarda, maymunun bir el hareketi yaptığı 

zaman ve aynı el hareketini yaparken gözlemlediği sırada beyinde aynı nöronların 

aktive olduğu gösterilmiĢtir (87). Maymunlarda ventral premotor kortekste yoğun 

olarak bulunan bu nöronlar “ayna nöronlar” olarak  adlandırılmaktadır. Ġnsanlarda 

Broca alanına denk gelen bölgede yer alan ayna nöron sisteminin zihin kuramındaki 

taklit teorisinin oluĢumunda rol oynadığı düĢünülmektedir (88,89). 

Zihinsel durumların temsilindeki nörofizyolojiyi araĢtıran çalıĢmalarda, kiĢinin 

kendi zihinsel durumunu temsil etmesinde sağ inferior parietal lobun, baĢkalarının 

zihinsel durumlarını temsil etmede süperior temporal sulkusun, kendi ve baĢkalarının 

zihinsel durumunu temsil etmede ise amigdala, orbitofrontal korteks, ventral medial 

prefrontal korteks ve anterior singulat girusu içeren  limbik-paralimbik bölgeler ve 

dorsal medial prefrontal korteks ile inferolateral frontal korteksi içeren prefrontal 

korteksin rol aldığı gösterilmiĢtir. Kendi ve baĢkasının zihinsel durumunu tahmin 

etmenin, öncelikle inferior parietal lob ve süperior temporal sulkusta algılanarak 

temsil oluĢturulduğu, emosyonel girdi için limbik-paralimbik bölgelerden  geçtiği ve 

kiĢi için anlamının değerlendirilerek yürütücü kararların verilmesi için prefrontal 

korteksin dorsal ve lateral bölgelerine yönlendirildiği öne sürülmektedir (90). 

ZK becerisinin iĢlevsel nöroanatomik kökenlerini araĢtıran görüntüleme 

çalıĢmalarında, ZK testleri sırasında en çok aktifleĢen bölgelerin medial prefrontal 

korteks, superior temporal sulkus, temporal kutup ve temporoparietal bileĢke olduğu 

saptanmıĢtır (91-93). Medial prefrontal korteksin zihinselleĢtirme için daha özgül bir 

öneme sahip olduğu, diğer beyin bölgelerinin ise sosyal uyaranların analizinde 

görevli olduğu düĢünülmektedir (94). 

Yapılan bazı çalıĢmalarda, ventromedial prefrontal korteksin affektif ZK 

becerisi ile (95,96), orbitofrontal-medial temporal döngünün sosyal-algısal ZK ile 

(97) iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir. 

Malhi ve ark.nın yaptıkları bir fMRG çalıĢmasında, ötimik bipolar hastalarda 

ZK testleri sırasında sağlıklı kontrollere göre sol anterior singulat korteks, bilateral 
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kuneus ve prekuneusta azalmıĢ aktivasyon saptanmıĢtır (98). Kim ve ark. tarafından 

yapılan diğer bir fMRG çalıĢmasında, ötimik bipolar hastalarda kontrollere kıyasla, 

duygu tanımada uzamıĢ reaksiyon zamanı ve ayna nöron sisteminde azalmıĢ 

aktivasyon bulunmuĢtur (99). 

 

Bipolar Bozuklukta Zihin Kuramı 

Bipolar bozukluğu olan hastalarda ZK ilk defa Doody ve ark. (1998) tarafından 

yapılan, Ģizofreni, affektif bozukluk, hafif öğrenme güçlüğü vakaları ve sağlıklı 

kontrollerin ZK performansları açısından karĢılaĢtırıldığı çalıĢmada incelenmiĢ ve bu 

çalıĢmada ZK kusurlarının Ģizofreniye özgü olduğu sonucuna varılmıĢtır (100). 

Bipolar bozukluk ile ZK iliĢkisini doğrudan araĢtıran ilk çalıĢma ise Kerr ve ark. 

(2003) tarafından yapılmıĢtır. ÇalıĢmada depresif, manik ve ötimik evrelerdeki 

bipolar hastalar ile sağlıklı kontroller karĢılaĢtırılmıĢ ve manik ve depresif 

dönemdeki bipolar hastalarda ZK performansında bozukluk saptanırken, 

remisyondaki bipolar hastalarda ZK becerileri normal bulunmuĢtur (70). Depresif, 

manik ve remisyondaki bipolar hastaların kontrollerle karĢılaĢtırıldığı diğer bir 

çalıĢmada ise, bipolar bozukluk hasta gruplarının kontrollere kıyasla tüm ZK 

testlerinde düĢük performans sergiledikleri ancak hasta gruplarının ZK puanları 

açısından kendi aralarında anlamlı farklılık göstermediği saptanmıĢtır (101). 

Lahera ve ark. tarafından yapılan bir çalıĢmada, psikotik semptom öyküsü olan 

ve olmayan ötimik bipolar hastaların ZK performansları benzer ve her iki grubunki 

sağlıklı kontrollere kıyasla daha düĢük saptanmıĢ ve zihin kuramı defisitinin 

psikozun göstergesi olmadığı, bu durumun bipolar hastalarda psikotik semptom 

öyküsü olmadan da bulunabileceği ifade edilmiĢtir (102). 

Subsendromal belirtileri olan bipolar hastalar ve sağlıklı kontrollerin yer aldığı 

bir çalıĢmada, hasta grubu ikinci derece ZK testlerinde bozuk performans göstermiĢ 

ve azalmıĢ ZK performansı uzun hastalık süresi ve artmıĢ semptom Ģiddetiyle iliĢkili 

bulunmuĢtur (103). Yapılan diğer bir çalıĢmada, ötimik bipolar hastaların kontrollere 

kıyasla kognitif ZK alanında anlamlı olarak daha düĢük performans gösterdiği, ancak 

duygusal ZK alanında önemli bir fark göstermediği bulunmuĢ, (hipo)manik atakların 

sayısı ile duygusal ZK arasında anlamlı iliĢki saptanmıĢtır (104). 
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Olley ve ark.nın yaptığı çalıĢmada, ZK sosyal ve mesleki iĢlevsellikle iliĢkili 

bulunmamıĢtır (105). Lahera ve ark.nın yaptığı çalıĢmada ise, yüksek ve düĢük 

iĢlevselliği olan ötimik bipolar hastalar ve sağlıklı kontroller karĢılaĢtırılmıĢ ve her 

iki bipolar grubun sağlıklı kontrollere göre, düĢük iĢlevselliği olan grubun da yüksek 

iĢlevselliği olan gruba göre ZK testlerinde düĢük performans gösterdiği saptanmıĢ, 

bipolar hastaların iĢlevsellik kaybında ZK bozukluklarının önemli rol oynayabileceği 

öne sürülmüĢtür (106). 

BB I, BB II ve sağlıklı kontrollerin karĢılaĢtırıldığı bir çalıĢmada, her iki hasta 

grubunda sağlıklı kontrollere göre ZK ve korku yüz ifadesini tanımada daha düĢük 

performans saptanmıĢ, nörobiliĢsel yetiler ve ilaç kullanımı kontrol edildiğinde ise 

ZK ve korku yüz ifadesini tanıma performansı kiĢinin hasta mı sağlıklı mı olduğunu 

tahmine izin vermemiĢ ve yüzden duygu tanıma ve ZK testlerindeki bozuklukların, 

dikkat, yürütücü iĢlevler ve ilaç kullanımından kısmen etkilendiği ifade edilmiĢtir 

(15). 

 

BİLİŞSEL İŞLEVLER 

Bipolar Bozuklukta Bilişsel İşlevler 

BB‟ta görülen biliĢsel bozulmaların hastalık dönemlerine özgü ve manik, 

depresif belirtilere ikincil olduğu düĢünülmekteyken yapılan çalıĢmalarda BB‟un 

remisyon döneminde de biliĢsel bozukluğun sürdüğü, remisyon dönemindeki 

hastalarda dikkat, sözel bellek ve yürütücü iĢlevlerle ilgili alanlarda kalıcı biliĢsel 

bozuklukların olduğu gösterilmiĢtir (107,108). 

Yürütücü işlevler; karar verme ve planlama, baĢlatma, yürütme, esneklik gibi 

üst düzey düĢünmeye katkıda bulunan biliĢsel iĢlemlerin geniĢ bir tarifidir (109). 

Yürütücü iĢlevlerin değerlendirilmesi; kurulumu değiĢtirebilme, ketleme 

(inhibisyon), çalıĢma belleği, akıcılık, planlama gibi farklı ölçüm alanlarında 

yapılabilmektedir (110). Yürütücü iĢlevlerde prefrontal korteks, bazal ganglionlar ve 

serebellumun rol oynadığı ve bu devrelerde özellikle dopamin olmak üzere 

nörotransmitterlerin modülasyonu sağladığı belirtilmektedir (111). 

Dikkat; bireyin çevresindeki ilgili uyaranları tanımasını, diğer uyaranları 

dıĢarıda bırakarak ilgili uyarana odaklanmasını (seçici dikkat), zaman içinde uyaran 

üzerindeki odaklanmanın sürdürülmesini (sürdürülen dikkat) ve eĢ zamanlı iki 
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uyaran arasında odaklanmanın paylaĢımını (bölünmüĢ dikkat) sağlayan ve daha ileri 

düzey iĢlemler için uyaranın transferine izin veren iĢlemler takımını ifade etmektedir 

(112). 

Bellek; öğrenilmiĢ olan bilgilerin saklanmasını sağlayan bir biliĢsel süreç 

olarak tanımlanmaktadır. Bellek, zamansal boyuta (çok kısa süreli, kısa süreli 

(çalıĢma belleği) ve uzun süreli), kaydedilen içeriğe, modaliteye (görsel, sözel), 

kliniğe ve bilgiyi edinmenin bilinçlilik düzeyine göre sınıflandırılmaktadır (113). 

Yapılan bir çalıĢmada ötimik bipolar hastaların biliĢsel iĢlevleri dikkat, sözel 

bellek, dil, psikomotor hız, yürütücü iĢlevler, yüzde emosyonların tanınması olmak 

üzere altı kategoride değerlendirilmiĢtir. ÇalıĢmanın sonucunda, hastaların % 40‟ının 

biliĢsel bozukluklardan bir veya ikisini, % 22‟sinin üç ila beĢini gösterdiği, hastaların 

% 38‟inin ise standardize normlarla kıyaslandığında biliĢsel bozulma göstermediği, 

ancak kontrol grubuyla kıyaslandığında sözel bellek iĢlevlerinde daha düĢük 

performans gösterdiği saptanmıĢtır (114). NörobiliĢsel bozuklukların bipolar 

hastalarda hastalığın seyri ve ciddiyeti yönünde belirleyici olduğu belirtilmekte ve 

ağır biliĢsel yıkım bipolar hasta için kötü prognoz iĢareti sayılmaktadır (115).  

BB‟ta biliĢsel iĢlevlerin toplam hastalık süresi, geçirilmiĢ atak sayısı, hastaneye 

yatıĢ sayısı, psikotik belirti varlığı ve intihar giriĢimi sayısından olumsuz yönde 

etkilendiği belirtilmiĢtir (108,116). Yapılan çalıĢmalarda sözel bellek, psikomotor 

hız, çalıĢan bellek, dikkat alanlarında gözlenen düĢük performans hastalık süresinin 

uzunluğu ile iliĢkili bulunmuĢ, benzer Ģekilde psikomotor hız, sözel bellek, yürütücü 

iĢlevler (YĠ) ve dikkatin sürdürülmesi alanlarındaki bozuklukların manik atak 

sayısıyla iliĢkili olduğu saptanmıĢtır (107,117,118). Tekrarlayan hastane yatıĢı olan 

bipolar hastalarda YĠ, IQ ve bellek alanlarında düĢük performans gözlenmiĢtir (119). 

ÇalıĢmalarda psikotik öyküsü olan bipolar hastaların biliĢsel fonksiyonlarındaki 

bozulmanın daha fazla olduğu, bu olgularda sözel bellek ve YĠ bozukluğunun daha 

belirgin olduğu belirtilmiĢtir (117,118,120). EĢik altı depresif belirtileri olan ve/veya 

hızlı döngülü seyir gösteren ötimik hastalarda biliĢsel bozukluğun daha ağır 

seyrettiği de bildirilmiĢtir (115). Ötimik BB I tanılı hastalarla sağlıklı kontrollerin 

karĢılaĢtırıldığı bir çalıĢmada, antipsikotik ilaç kullanmayan hastaların biliĢsel 

performans açısından sağlıklı kontrollerden anlamlı farklılık göstermediği, 

antipsikotik alan hastaların ise sözel akıcılık, sözel öğrenme, tanıma belleği ve 
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planlama yeteneği ile iliĢkili yürütücü iĢlevlerde düĢük performans gösterdiği 

bulunmuĢtur (121). BB I ve BB II‟nin her ikisinde de biliĢsel iĢlevlerde bozulma 

görülmektedir. Yapılan bir çalıĢmada, her iki gruptaki ötimik hastalarda çalıĢan 

bellek ve dikkat alanlarında anlamlı bozulma olduğu ve BB II‟deki sözel bellek ve 

yürütücü iĢlevlerdeki bozulmanın BB I‟e göre daha hafif olduğu saptanmıĢken (122) 

diğer bir çalıĢmada ise BB I ve BB II hastaları arasında biliĢsel açıdan anlamlı 

farklılık saptanmamıĢtır (123). 

 

Bipolar Bozuklukta Bilişsel  İşlevler ve Görüntüleme 

BB‟un nöroanatomisi ve nöropsikolojisi üzerine bir derlemede, BB‟daki 

biliĢsel bozulmaların, yürütücü iĢlevler, dikkat, bilgi iĢlem hızı, öğrenme, bellek ve 

duygulanım regülasyonu için kritik bölgeler olan  frontal lob ve bazal gangliadaki 

beyaz cevher lezyonları (hiperintensite)  ile iliĢkili olabileceği belirtilmiĢtir (124). 

Yapılan bir çalıĢmada, BB‟ ta anterior singulat korteks hacminde azalma ile yürütücü 

iĢlev bozukluğu arasında iliĢki saptanmıĢtır (125). Stroop testi uygulanırken çekilen 

bir fMRG çalıĢmasında, bipolar hastaların sağlıklılara göre Stroop testinde 

bozulmalar gösterdiği, sağlıklı olgularda temporal korteks, orta frontal girus, 

putamende ve serebellum orta hattında artan aktivasyon görülürken, bipolar 

olgularda ise medial oksipital kortekste daha geniĢ aktivasyon olduğu saptanmıĢtır. 

Aynı çalıĢmada, ilaç kullanan ve kullanmayan hastalar arasında bu bölgelerdeki 

aktivasyon açısından fark saptanmazken, ilaç kullanan hastaların anterior singulat ve 

dorsolateral prefrontal kortekste daha geniĢ aktivasyon gösterdiği bulunmuĢtur (126). 

Stroop testi uygulanırken çekilen baĢka bir fMRG çalıĢmasında,  eleve, depresif ve 

ötimik bipolar hastalar sağlıklı kontrollerle karĢılaĢtırılmıĢ ve bipolar hastalarda test 

sırasında dorsal anterior singulat ve prefrontal kortekste sinyal artıĢı saptanmıĢtır. 

Ötimik gruba göre eleve grupta sağ ventral prefrontal kortekste net olmayan sinyal 

artıĢı, depresif grupta ise sol ventral prefrontal kortekste abartılı sinyal artıĢı tespit 

edilmiĢtir. Sağlıklı kontrollere kıyasla hastalarda sol ventral prefrontal korteksin 

rostral bölgesinde duygudurumdan bağımsız net olmayan aktivasyon gözlenmiĢtir 

(127). 
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Bipolar Bozukluk Tanılı Hastaların Yakınlarında Bilişsel İşlevler 

Yapılan ikiz çalıĢmalarında biliĢsel bozukluğun genlerle iliĢkili olduğunun 

saptanması ile biliĢsel bozukluğun bipolar bozuklukta bir genetik risk belirleyicisi 

(endofenotip) olabileceği sonucuna varılmıĢtır (128,129). 

Endofenotip olarak önerilebilecek bulgu ve özelliklerin Gottesman ve Gould 

tarafından öne sürülen birkaç ölçütü karĢılaması gerekmektedir (130). 

Endofenotiplerin hastalıkla iliĢkili olması, kalıtılabilir olması, hastalığın bulunduğu 

ailelerde yaygın olarak görülmesi gerekmekte ve bunlara ek olarak klinik durumdan 

bağımsız olması, yani klinik olarak düzelmiĢ olan hastalarda da saptanması ve 

hastaların sağlıklı akrabalarında genel topluma göre daha sık görülmesi 

gerekmektedir. Hangi bireylerin BB geliĢtirebileceklerinin tahmin edilmesini 

sağlayabilmeleri, erken tanı ve müdahale imkanı sağlayabilmeleri, alt tiplerin 

oluĢturulabilmesi amacıyla kullanılabilmeleri ve genetik bağlantı araĢtırmalarını 

kolaylaĢtırıp hızlanmasını sağlayabilmeleri nedeniyle endofenotiplerin tespit 

edilmesi önem taĢımaktadır (131). 

Bora ve ark.nın yayınladığı bir meta-analizde, yanıt inhibisyonu, set 

değiĢtirme, yürütücü iĢlevler, sözel bellek ve sürdürülebilir dikkat bozukluklarının 

hem hastalarda hem de yakınlarında gözlendiği ve ventral prefrontal disfonksiyon 

göstergesi olan yanıt inhibisyonundaki bozulmanın BB‟un en önde gelen 

endofenotipi olduğu ifade edilmiĢtir (10). Psikotik semptomları olan BB I hastaları, 

hastaların etkilenmemiĢ birinci derece yakınları ve kontrol grubunda yanıt 

inhibisyonu, çalıĢan bellek ve biliĢsel set değiĢimi gibi yürütücü iĢlevlerin 

incelendiği bir çalıĢmada, bipolar hastalar ve onların etkilenmemiĢ yakınlarında 

kontrollere göre yanıt inhibisyonu alanında kötü performans gözlendiği ancak 

gruplar arasında çalıĢan bellek ve biliĢsel set değiĢimi açısından fark bulunmadığı 

belirtilmiĢ, yanıt inhibisyonundaki bozulmanın  psikotik BB için umut verici bir aday 

endofenotip olduğu ifade edilmiĢtir (132). BB I hastaların etkilenmemiĢ kardeĢleri ve 

kontrol grubunda dikkat, bellek ve yürütücü iĢlevlerin değerlendirildiği bir 

çalıĢmada, sözel öğrenme, bellek ve planlama bozukluklarının BB için potansiyel 

endofenotip olabileceği öne sürülmüĢtür (11). Bora ve ark.nın yaptığı bir çalıĢmada, 

bipolar hastaların birinci derece yakınlarında kontrollere göre sözel çalıĢan bellek ve 

yürütücü iĢlevlerde anlamlı bozulmalar gösterilmiĢ, ancak sözel bellek ve psikomotor 
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performans açısından fark saptanmamıĢtır. Aynı çalıĢmada yürütücü iĢlevlerin bir 

komponenti olan biliĢsel esneklik, ailede psikotik bulgulu duygudurum dönemi 

öyküsü ile iliĢkili bulunmuĢtur (133). Frantom ve ark. bipolar hastalar ve 

etkilenmemiĢ birinci derece yakınlarının kontrollere göre görsel uzamsal yetenekler, 

yürütücü iĢlevler, görsel bellek, öğrenme ve motor hız alanlarında bozulmalar 

gösterdiğini, etkilenmemiĢ yakınların performansının kontrol ve bipolar hasta 

grubunun arasında olduğunu saptamıĢtır (134). Literatürde BB II hastaların yakınları 

ile yapılmıĢ BB I hastaların yakınları ile yapılandan daha az sayıda araĢtırma 

mevcuttur ve BB II hastaların yakınlarında BB I hastaların yakınları ile 

karĢılaĢtırıldığında benzer nitelikte, ancak daha hafif Ģiddette biliĢsel bozukluklar 

görüldüğü bildirilmiĢtir (13,135). Bu durum BB II hastaların kendilerinde de BB I‟e 

göre daha hafif Ģiddette biliĢsel bozulmalar bulunması ile benzerlik göstermektedir 

(122,136). 

 

Zihin Kuramı ve Yürütücü İşlevler İlişkisi 

Zihin kuramı ve  yürütücü iĢlevler arasındaki iliĢkiyi inceleyen bir çalıĢmada, 

gözlerden zihin okuma testi, tuhaf hikayeler testi ve pot kırmayı fark etme testlerini 

içeren ZK testleri ve yürütücü iĢlevlerle ilgili testler uygulanmıĢ, yürütücü iĢlev 

yordayıcılarının ZK testlerinde farklılıklar gösterdiği bulunmuĢtur. Hiçbir yürütücü 

iĢlev alanının gözlerden zihin okuma testinde önemli bir değiĢikliğe sebep olmadığı, 

sadece IQ skorlarının bu testteki performansın yordayıcısı olduğu ifade edilmiĢtir. 

Gözlerden zihin okuma testi ZK performansları içinde duygu tanıma konsepti için 

özelleĢmiĢ bir alan olup, bu testin çalıĢmada kullanılan diğer iki ZK testinden farklı 

alanları ölçtüğü ve önemli bir YĠ mekanizması içermediği belirtilmiĢ, ZK testlerinin 

her birinin farklı biliĢsel mekanizmaları kullandığı öne sürülmüĢtür (137). 

Yazın incelendiğinde bipolar hastalarda ZK ve YĠ iliĢkisini inceleyen 

çalıĢmalarda farklı sonuçlara rastlanmaktadır. Lahera ve ark.nın psikotik semptom 

öyküsü olan ve olmayan ötimik bipolar hastalarla yaptığı çalıĢmada, her iki hasta 

grubunda ZK performansları ve sürdürülebilir dikkat, yürütücü iĢlevlerde bozulmalar 

olduğu saptanmıĢ, bu genel biliĢsel defisitlerin ZK becerilerindeki farklılıkları 

kısmen açıkladığı bildirilmiĢtir (102). Ötimik bipolar hastalarla yapılan baĢka bir 

çalıĢmada, bipolar hastaların zor ZK testlerinde bozukluk gösterebildikleri ve 
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yürütücü disfonksiyon ve diğer bazı biliĢsel bozuklukların bu durumdan kısmen 

sorumlu olabileceği bildirilmiĢtir (16). Olley ve ark. tarafından yapılan çalıĢmada, 

sözel ZK yeteneğinin nöropsikolojik testlerde baĢarı seviyesi ile orta derecede iliĢkili 

olduğu ve ZK testini daha uzun sürede bitirenlerin yürütücü iĢlev testlerinde daha 

fazla hata yapma eğiliminde olduğu ifade edilmiĢtir. ZK ve YĠ arasındaki bu iliĢki, 

her iki fonksiyonun da yüksek seviyede problem çözme yeteneği gerektirdiğinden 

ZK becerilerinin lateral prefrontal korteks fonksiyonlarından tamamen bağımsız 

olmayabileceğini düĢündürmüĢtür (105). Depresif, manik ve remisyondaki bipolar 

hastalar ile yapılan çalıĢmada ise, yürütücü iĢlevlerdeki zayıf performansın ZK 

becerilerindeki farklılıkları tam olarak açıklamadığı ve bu durumun bipolar 

bozuklukta ZK bozukluklarının ayrı bir özellik olabileceğini düĢündürdüğü ifade 

edilmiĢtir (101). 
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GEREÇ VE YÖNTEM 

ÖRNEKLEM 

ÇalıĢmaya Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi (PAÜTF) Psikiyatri Anabilim 

Dalı Polikliniklerinde ayaktan tedavi edilen, DSM-IV‟e göre bipolar I bozukluk 

tanısı olan 34 hastanın 4‟ü yapılan WAIS-R testinden 70‟in altında puan aldığı için 

çalıĢma dıĢı bırakıldığından geriye kalan 30 hasta, bipolar bozukluk tanısı olan 

hastaların birinci derece yakınlarından çalıĢmaya katılmayı kabul eden ve çalıĢmaya 

alınma ölçütlerini karĢılayan 30 hasta yakını ve çalıĢma grupları ile yaĢ, cinsiyet ve 

eğitim süresi yönünden benzeĢtirilmiĢ 30 sağlıklı gönüllü alınmıĢtır. 

ÇalıĢma Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi‟nin Etik Kurul onayına 

sunularak, 05.03.2013 tarih ve 2013/4 sayılı yazısı ile onay almıĢtır. Katılımcılarda 

gönüllülük esas alınarak bu kiĢiler çalıĢma hakkında ayrıntılı olarak 

bilgilendirildikten sonra, yazılı onayları alınarak çalıĢmaya dahil edilmiĢlerdir. 

 

Çalışmaya Alınma Ölçütleri 

Hasta grubu için: 18-60 yaĢları arasında olmak, DSM-IV tanı ölçütlerine göre 

bipolar I bozukluk tanısı almıĢ olmak, en az 8 haftadır ötimik olmak (HDDÖ≤8, 

YMDÖ≤6), en az ilkokul mezunu olmak, çalıĢmaya katılmaya gönüllü olmak 

Hasta yakını grubu için: 18-60 yaĢları arasında olmak, deneğin birinci derece 

bir yakınında bipolar bozukluk bulunması, en az ilkokul mezunu olmak, çalıĢmaya 

katılmaya gönüllü olmak 

Kontrol grubu için: ÇalıĢma grubuna benzer yaĢ, cinsiyet ve eğitim süresine 

sahip olmak, çalıĢmaya katılmaya gönüllü olmak 

 

Çalışmadan Dışlanma Ölçütleri 

Hasta grubu için: Yapılan WAIS-R testinden 70‟in altında puan almak, son 

bir yıl içinde alkol-madde kullanım öyküsünün olması, merkezi sinir sistemini 

etkileyebilecek herhangi bir fiziksel hastalık ya da travma öyküsü olması, son 6 ay 

içinde elektro konvulsif tedavi (EKT) almıĢ olmak, ileri derecede görme bozukluğu 

veya iĢitme kaybının olması. 

Hasta yakını grubu için: Yapılan WAIS-R testinden 70‟in altında puan 

almak, son bir yıl içinde alkol-madde kullanım öyküsünün olması, merkezi sinir 
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sistemini etkileyebilecek herhangi bir fiziksel hastalık ya da travma öyküsü olması, 

son 6 ay içerisinde bir psikiyatrik hastalık ve biliĢsel iĢlevleri etkileyebilecek ilaç 

kullanma öyküsü olması, ileri derecede görme bozukluğu veya iĢitme kaybının 

olması. 

Kontrol grubu için: Yapılan WAIS-R testinden 70‟in altında puan almak, son 

bir yıl içinde alkol-madde kullanım öyküsünün olması, merkezi sinir sistemini 

etkileyebilecek herhangi bir fiziksel hastalık ya da travma öyküsü olması, son 6 ay 

içerisinde bir psikiyatrik hastalık ve biliĢsel iĢlevleri etkileyebilecek ilaç kullanma 

öyküsü olması, birinci derece yakınlarında psikotik ya da afektif hastalık öyküsü 

olması, ileri derecede görme bozukluğu veya iĢitme kaybının olması 

 

YÖNTEM 

Tüm katılımcılar için sosyodemografik veri formu doldurulmuĢ, yine tüm 

katılımcılara DSM-IV YapılandırılmıĢ Klinik GörüĢme (SCID-I) ile Hamilton 

Depresyon Derecelendirme Ölçeği (HDDÖ) ve Young Mani Derecelendirme Ölçeği 

(YMDÖ) uygulanarak en az 2 aydır remisyonda olan hastalar çalıĢmaya alınmıĢtır. 

Katılımcılara zeka düzeyini değerlendirmek için Wechsler EriĢkinler Ġçin Zeka Testi 

(WAIS-R) uygulanmıĢ ve testten 70‟in altında puan alanlar çalıĢmadan çıkarılmıĢtır 

ÇalıĢmadaki kiĢilere yürütücü iĢlevleri ve dikkati değerlendirmek için Wisconsin 

Kart EĢleme Testi (WKET), Stroop Testi, Ġz Sürme Testi A ve B (Trail Making 

Test), Sayı Dizisi Testi (Digit Span Test), zihin kuramı yeteneklerini değerlendirmek 

için Gözlerden Zihin Okuma Testi (Reading the Mind in the Eyes Test), Ġmayı 

Anlama Testi (Hinting Task), Pot Kırmayı Farketme Testi (Faux pas) uygulanmıĢtır. 

Elde edilen veriler uygun istatistiksel yöntemlerle karĢılaĢtırılmıĢtır. 

 

GEREÇLER 

Sosyodemografik ve Klinik Veri Formu 

Vakaların sosyodemografik ve hastalıklarının klinik özelliklerine iliĢkin bilgilerin 

kaydedilmesi için tarafımızca hazırlanmıĢ formlar kullanılmıĢtır. 
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DSM-IV Eksen-I Bozuklukları için Yapılandırılmış Klinik Görüşme 

(SCID-I) 

KiĢilerin DSM-IV‟e göre Eksen-I psikiyatrik bozukluk tanısını araĢtırmak 

amacıyla kullanılan yarı yapılandırılmıĢ bir görüĢme formudur. First ve arkadaĢları 

tarafından geliĢtirilen ölçeğin (138) Türkçe‟ye uyarlanması ve güvenilirlik çalıĢması 

1999 yılında Özkürkçügil ve arkadaĢları tarafından yapılmıĢtır (139). 

 

Hamilton Depresyon Derecelendirme Ölçeği (HDDÖ) 

Depresyonun Ģiddetini ölçmek ve belirti örüntüsünü saptamak için kullanılan 

bu ölçek, depresyon ölçekleri içinde en yaygın olarak kullanılandır ve görüĢmeci 

tarafından doldurulmaktadır. Toplam 17 maddenin uykuya dalma güçlüğü, gece 

yarısı uyanma, sabah erken uyanma, somatik ve genital belirtiler, kilo kaybı ve 

içgörüyle iliĢkili maddeleri 0-2, diğer maddeleri 0-4 arasında derecelendirilmiĢtir. 

Tüm maddelerin puanları toplanarak toplam puan elde edilmektedir (140). Akdemir 

ve arkadaĢları tarafından Türkçe geçerlilik ve güvenilirlik çalıĢması yapılmıĢtır 

(141). 

 

Young Mani Derecelendirme Ölçeği (YMDÖ) 

Manik durumun Ģiddetini ve değiĢimini ölçmek için kullanılan bu ölçek 

görüĢmeci tarafından doldurulmaktadır. Toplam 11 maddeden oluĢmakta ve bu 

maddelerin yedisi beĢli likert tipinde, diğer dördü dokuzlu likert tipinde 

hesaplanmaktadır. Young ve arkadaĢları tarafından geliĢtirilen ölçeğin (142) Türkçe 

geçerlilik ve güvenirlilik çalıĢması Karadağ ve arkadaĢları tarafından yapılmıĢtır 

(143). 

 

Wechsler Yetişkinler için Zeka Ölçeği-Revize Form (WAIS-R) 

Wechsler tarafından 1981 yılında geliĢtirilen ve yetiĢkinlerin zeka düzeyini 

ölçmek amacıyla kullanılan bir testtir. Genel bilgi, sayı dizisi, aritmetik, yargılama, 

benzerlikler, sözcük dağarcığı, resim tamamlama, resim düzenleme, küplerle desen, 

parça birleĢtirme, Ģifre bulma alt ölçeklerinden oluĢmaktadır (144). WAIS-R 

araĢtırmaya katılan deneklerin toplam IQ düzeylerinin belirlenmesi ve IQ puanı 70‟in 

altında olan deneklerin çalıĢmadan çıkarılması amacıyla kullanılmıĢtır. 
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Wisconsin Kart Eşleme Testi (WKET) 

WKET, ilk kez 1948 yılında Grant ve Berg tarafından zihinsel esneklik, soyut 

düĢünme, hedefe yönelik hareketi planlama ve çevresel değiĢimlere göre yanıtı 

değiĢtirebilme gibi yürütücü iĢlevleri değerlendirebilmek amacıyla geliĢtirilmiĢ, 

Milner tarafından değiĢtirilmiĢ, 1981‟de ise Heaton tarafından teste son Ģekli 

verilmiĢtir (145,146). Testin ülkemizde standardizasyon çalıĢması KarakaĢ tarafından 

yapılmıĢtır (147). Testin uygulamasında  dört adet uyarıcı kart ve 64 adet tepki 

kartını içeren iki kart destesi kullanılır. Kartların her birinde değiĢik renk ve sayıda 

Ģekiller bulunur. Denekten destedeki her bir tepki kartını doğru olduğunu düĢündüğü 

uyarıcı kart ile eĢlemesi istenir. Doğru eĢleme kategorisi renk, Ģekil, sayı olarak 

sıralanır, denek aynı anda art arda 10 defa doğru eĢleme yaptığında bir sonraki 

kategoriye geçilir. Her yanıttan sonra deneğe yanıtının doğru veya yanlıĢ olduğu 

söylenir, ancak doğru eĢleme kategorisinin ne olduğu konusunda bilgi verilmez. Altı 

kategorinin tümü tamamlandığında ya da her iki destedeki kartların tümü 

kullanıldığında test sonlandırılır. WKET değerlendirmesinde; toplam yanlıĢ sayısı, 

toplam doğru sayısı, tamamlanan kategori sayısı, perseveratif tepki sayısı, 

perseveratif hata sayısı, perseveratif olmayan hata sayısı, perseveratif hata yüzdesi, 

ilk kategoriyi tamamlamada kullanılan tepki sayısı, kavramsal düzey tepki sayısı ve 

kavramsal düzey tepki yüzdesi hesaplanır (148). 

 

Stroop Testi 

Ġlk olarak 1935 yılında Stroop tarafından geliĢtirilen Stroop testi, bozucu bir 

etki altında iken kiĢinin alıĢılmıĢ bir davranıĢ örüntüsünü bastırabilme ve olağan 

olmayan bir davranıĢı yapabilme yeteneğini ortaya koymaktadır (149). Bu testin 

yanıt inhibisyonu yanısıra dikkat sürecini de ölçtüğü kabul edilmektedir (150). 1999 

yılında KarakaĢ ve arkadaĢları tarafından Türkçe geçerlik ve güvenilirlik çalıĢması 

yapılmıĢtır (151). Stroop etkisi kelimenin yazılıĢında kullanılan renk ile kelimenin 

ifade ettiği renk farklı olduğunda elde edilmekte ve Stroop bozucu etkisi olarak 

bilinen olay, inhibisyon yapamamaktan; renk isimlerini söylemenin, renkleri ifade 

eden kelimeleri okumaktan daha uzun zaman almasından kaynaklanmaktadır (152). 

Bu çalıĢmada Stroop testi Dodrill formu kullanılmıĢtır. Testin uygulamasında beyaz 

üzerine ifade ettiği renkten farklı renklerde basılmıĢ olan bir kart kullanılmaktadır. 



23 
 

Deneğin ilk aĢamada kartın üzerindeki kelimeleri okuması, ikinci aĢamada ise 

kelimelerin basımında kullanılan renkleri söylemesi istenir, ölçüm için kritik olan 

ikinci aĢamadır. Testin değerlendirmesinde deneğin her iki aĢamayı bitirmesi için 

geçen süreler, bu sürelerin farkı ve doğru ve yanlıĢ sayıları hesaplanır (151). 

 

İz Sürme Testi (İST) A ve B (Trail Making Test) 

Reitan tarafından 1958‟de geliĢtirilen bu test (153), görsel arama, tarama, iĢlem 

hızı, zihinsel esneklik ve yürütücü iĢlevlerle ilgili bilgi vermektedir (154). Testin A 

bölümünde, katılımcıdan düzensiz olarak yerleĢtirilmiĢ ve 1‟den 25‟e kadar 

numaralandırılmıĢ 25 daire içeren bir sayfadaki bu daireleri tek sürekli bir çizgiyle 

birleĢtirmesi istenir. B bölümünde ise, aynı sayfa üzerinde daireler içerisine 1‟den 

13‟e kadar olan sayılar ve A‟dan Ġ‟ye kadar olan harfler karıĢık olarak yerleĢtirilerek, 

katılımcıdan sayıdan baĢlanarak bir sayı bir harf olacak Ģekilde daireleri birleĢtirmesi 

istenir. Her bölüm için elde edilen süreler hesaplanmakta ve B bölümü süresinden A 

bölümünün süresinin çıkarılmasıyla (B-A) çalıĢma belleği hakkında bilgi 

alınmaktadır (154,155). 

 

Sayı Dizisi Testi (Digit Span Test) 

WAIS-R‟ın bir alt ölçeği olan ve ileriye ve geriye doğru sayıların sıralanması 

ile iki bölüm Ģeklinde uygulanan bu test en sık kullanılan global dikkat ölçeğidir. Bu 

testin WAIS-R‟ın BĠLNOT Bataryası kapsamında standardizasyon çalıĢması 

yapılmıĢtır (147). Dikkatin yanı sıra kısa süreli bellek değerlendirilmesi için de 

kullanılmaktadır. Düz sayı sayımı, kiĢinin kendisine söylenen karmaĢık sayıları aynı 

sırada doğru olarak kaç sayıya kadar aklında tutup tekrar edebildiğine dayanır ki bu 

basit dikkati değerlendirmeye yarar. Ters sayı sayımı ise, kiĢinin kendisine söylenen 

karmaĢık sayıları, sonuncudan baĢlayarak geriye doğru sırasını bozmadan 

söylemesine dayanır ki bu da zihinsel iz sürme gerektirdiğinden karmaĢık dikkati 

değerlendirmeye yarar. Normal olarak, bir insanda düz ve ters sayı uzamı arasındaki 

fark 1‟dir. Eğer ters sayı sayımı daha fazla azalmıĢsa, dikkat kontrolüyle ilgili bir 

sorun olduğu düĢünülebilir (156). 
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Gözlerden Zihin Okuma Testi (Reading the Mind in the Eyes Test) 

Baron-Cohen ve arkadaĢları tarafından geliĢtirilen bu test,  kiĢilerin sadece göz 

kısmını içeren 36 adet fotoğraftan oluĢmaktadır. Denekten verilen 4 seçenekten 

resimdeki kiĢinin zihinsel durumunu en iyi tarif eden seçeneği belirlemesi istenir. 

Seçenekler kompleks emosyonlar veya niyetler üzerinden kurgulandığından test, 

emosyon tanıma değil zihin kuramı yeteneğinin bir göstergesi olarak kabul 

edilmektedir (157). Türkçe geçerlilik ve güvenilirlik çalıĢması Yıldırım ve 

arkadaĢları tarafından yapılmıĢ olup 4 madde iç tutarlılığı düĢük bulunduğu için 

orijinal araĢtırma ekibinin de onayı ile testten çıkarıldığından Türkçe form 32 

maddeden oluĢmaktadır (14). 

 

İmayı Anlama Testi (Hinting Task) 

Corcoran ve arkadaĢları tarafından geliĢtirilen bu test,  dolaylı olarak söylenmiĢ 

sözel ifadelerin altında yatan gerçek niyetleri anlayabilme becerisini test eder. Testin 

orijinal versiyonunda 2 kiĢi arasında iletiĢimi anlatan ve birinin diğerine bir imada 

bulunması ile sonlanan 10 kısa öykü bulunmaktadır. Katılımcıya kiĢinin gerçekte ne 

söylemek istediği sorulmakta ve eğer katılımcı ilk ima sorusuna doğru cevap 

vermezse daha açık bir ima içeren soruya geçilmektedir. Birinci ima için doğru cevap 

verilirse 2 puan, daha açık ima içeren soruya doğru cevap verilirse 1 puan, her iki 

ima sorusuna da doğru cevap verilmezse 0 puan verilir (82). Bu çalıĢmada, Yücel ve 

Sakarya‟nın (17,158) çalıĢmalarında olduğu gibi Ġma testinin 2 öyküsü kullanılmıĢtır. 

 

Pot Kırmayı Farketme (PKF) Testi (Faux pas) 

Bu test, bir kiĢinin söylememesi gereken bir sözü, söylememesi gerektiğini 

bilmeden söylediğini kavrayabilme yetisini değerlendirmektedir. Pot kırma 

sonucunda diğer kiĢinin ne hissedeceğini kavrayabilmeyi gerektirdiği için bu beceri 

empatiyi de içermektedir. Baron-Cohen tarafından oluĢturulan testin orijinalinde on 

öykü olup iki karakter arasında geçen bir diyaloğun içerisinde karakterlerden birinin 

kırdığı potun denek tarafından anlaĢılıp anlaĢılmadığı sorularla test edilmektedir 

(83). Bu çalıĢmada, Yücel ve Sakarya‟nın (17,158) çalıĢmalarında olduğu gibi  PKF 

testinin 2 öyküsü kullanılmıĢtır. 
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İSTATİSTİKSEL ANALİZLER 

Veriler SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 18.0 paket programıyla 

analiz edilmiĢtir. Sürekli değiĢkenler ortalama ± standart sapma (minimum - 

maksimum değer) ve kategorik değiĢkenler sayı (yüzde) olarak verilmiĢtir. Bağımsız 

grup karĢılaĢtırmalarında, parametrik test varsayımları sağlandığında Varyans 

Analizi ve Ġki Ortalama Arasındaki Farkın Önemlilik Testi; parametrik test 

varsayımları sağlanmadığında ise Kruskal Wallis Varyans Analizi ve Mann-Whitney 

U testi kullanılmıĢtır. Niteliksel değiĢkenler Ki-kare testi ile incelenmiĢtir. 

DeğiĢkenler arası iliĢkiyi incelemek için Spearman Korelasyon analizi kullanılmıĢtır. 
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BULGULAR 

ÇalıĢmaya 18-60 yaĢları arasında DSM-IV‟e göre bipolar I bozukluk tanısı 

olan 30 hasta, bipolar bozukluk tanısı olan hastaların birinci derece yakınlarından 

çalıĢmaya katılmayı kabul eden ve çalıĢmaya alınma ölçütlerini karĢılayan 30 hasta 

yakını ve çalıĢma grupları ile yaĢ, cinsiyet ve eğitim süresi yönünden benzeĢtirilmiĢ 

30 sağlıklı gönüllü alınmıĢtır. ÇalıĢmaya katılan bipolar hastalardan 15‟inin birinci 

derece yakını çalıĢmaya alınmıĢken diğer hasta ve hasta yakınları arasında akrabalık 

iliĢkisi bulunmamaktaydı.  

Bipolar hastaların yaĢ ortalaması 36.27±11.72 (19-57), hasta yakınlarının 

36.23±12.44 (18-58), sağlıklı kontrollerin ise 36.13±11.87 (19-58) olarak 

bulunmuĢtur. Bipolar hastaların %53.3‟ü kadın, %46.7‟si erkek, hasta yakınlarının 

%60‟ı kadın, %40‟ı erkek, sağlıklı kontrollerin %56.7‟si kadın, %43.3‟ü erkektir. 

Bipolar hastaların eğitim süresi ortalaması 11.13±3.97 (5-17) yıl, hasta yakınlarının 

10.93±4.24 (5-18) yıl, sağlıklı kontrollerin ise 11.60±4.39 (5-18) yıldır. Bipolar 

hastaların %43.3‟ü bekar, %46.7‟si evli, %10‟u boĢanmıĢ ve dul, hasta yakınlarının 

%30‟u bekar, %60‟ı evli, %10‟u boĢanmıĢ ve dul, sağlıklı kontrollerin %33.3‟ü 

bekar, %66.7‟si evlidir. Bipolar hastalar, birinci derece yakınları ve sağlıklı kontrol 

grupları arasında yaĢ, cinsiyet, eğitim süresi ve medeni durum açısından istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmamıĢtır (Tablo 1). 

Bipolar hastaların %10‟u iĢsiz, %20‟si iĢçi, %16.7‟si memur, %3.3‟ü emekli, 

%26.6‟sı ev hanımı, %16.7‟si öğrenci, %6.7‟si serbest meslek sahibi, hasta 

yakınlarının %36.7‟si iĢçi, %10‟u memur, %10‟u emekli, %23.3‟ü ev hanımı, 

%13.3‟ü öğrenci, %6.7‟si serbest meslek sahibi, sağlıklı kontrollerin %3.3‟ü iĢsiz, 

%36.7‟si iĢçi, %23.3‟ü memur, %10‟u emekli, %3.3‟ü ev hanımı, %20‟si öğrenci, 

%3.3‟ü serbest meslek sahibidir (Tablo 1). 
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Tablo 1: Grupların sosyodemografik özellikleri 

Sosyo 

demografik 

Özellikler 

Bipolar hasta Hasta yakını Kontrol   p 

 Ort ± SS  (Min-Max) Ort ± SS  (Min-Max) Ort ± SS  (Min-Max)  

Yaş 36.27±11.72 (19-57) 36.23±12.44 (18-58) 36.13±11.87 (19-58) 0.99* 

Eğitim 

süresi (yıl) 

11.13±3.97 (5-17) 10.93±4.24 (5-18) 11.60±4.39 (5-18) 0.76** 

 

Cinsiyet 

n % n % n %  

Kadın 16 53.3 18 60 17 56.7 0.87*** 

Erkek 14 46.7 12 40 13 43.3  

Medeni 

durum 

       

Bekar 13 43.3 9 30 10 33.3 0.14*** 

Evli 14 46.7 18 60 20 66.7  

BoĢanmıĢ 

ve dul 

3 10 3 10 - -  

Meslek        

ĠĢsiz 3 10.0 - - 1 3.3  

ĠĢçi 6 20.0 11 36.7 11 36.7  

Memur 5 16.7 3 10.0 7 23.3  

Emekli 1 3.3 3 10.0 3 10.0  

Ev hanımı 8 26.6 7 23.3 1 3.3  

Öğrenci 5 16.7 4 13.3 6 20.0  

Serbest 

meslek 

2 6.7 2 6.7 1 3.3  

* One-Way ANOVA 

** Kruskal-Wallis 

*** X² (Pearson) 

 

Bipolar hastaların ortalama hastalık baĢlangıç yaĢı 26.87±9.77 (11-44), hastalık 

süresi 9.40±6.82 (1-33) yıl, manik/hipomanik atak sayısı 4.87±8.14 (1-44), depresif 

atak sayısı 1.93±2.16 (0-10), toplam atak sayısı 6.80±9.77 (1-54), hastaneye yatıĢ 

sayısı 3.23±7.90 (0-44), son atak üzerinden geçen süre 25.47±19.98 (3-80) ay olarak 

bulunmuĢtur. Ortalama HDDÖ ve YMDÖ puanları sırasıyla; 0.27±0.45 (0-1) ve 

0.37±0.89 (0-4)‟dur (Tablo 2). 
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Hasta yakınlarının ortalama HDDÖ ve YMDÖ puanları sırasıyla; 0.40±1.07 (0-

5) ve 0.03±0.18 (0-1), kontrollerin ise 0.33±0.95 (0-5) ve 0‟dır. 

Bipolar hastaların %13.3‟ünün hastalık baĢlangıç yaĢı 18 yaĢ altında iken, 

%86.7‟sinin 18 yaĢ üstünde olduğu,  %63.3‟ünde psikotik bulgu öyküsü olduğu, 

%20‟sinde intihar giriĢimi öyküsü olduğu belirlenmiĢtir. Bipolar hastaların 

%50‟sinin ailesinde psikiyatrik hastalık öyküsü bulunmazken, %50‟sinin ailesinde 

ise psikiyatrik hastalık öyküsü olduğu saptanmıĢtır. Hastaların ailelerinde görülen 

psikiyatrik hastalıkların bipolar bozukluk (%30) ve depresyon (%20) olduğu tespit 

edilmiĢtir (Tablo 2). 

 

Tablo 2: Bipolar hastaların klinik özellikleri 

 Bipolar hastalar (n:30) 

 Ort ± SS (Min-Max) 

Hastalık başlangıç yaşı 26.87±9.77 (11-44) 

Hastalık süresi (yıl) 9.40±6.82 (1-33) 

Manik/hipomanik atak sayısı 4.87±8.14 (1-44) 

Depresif atak sayısı 1.93±2.16 (0-10) 

Toplam atak sayısı 6.80±9.77 (1-54) 

Hastaneye yatış sayısı 3.23±7.90 (0-44) 

Son atak üzerinden geçen süre (ay) 25.47±19.98 (3-80) 

HDDÖ puanı 0.27±0.45 (0-1) 

YMDÖ puanı 0.37±0.89 (0-4) 

 n % 

Hastalık başlangıç yaşı   

18 yaĢ altı 4 13.3 

18 yaĢ üstü 26 86.7 

Psikotik bulgu 19 63.3 

İntihar girişimi 6 20 

Ailede psikiyatrik hastalık öyküsü   

Yok  15 50 

Bipolar bozukluk 9 30 

Depresyon 6 20 
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Bipolar hastaların %3.3‟ünün sadece lityum, %10‟unun sadece valproik asit, 

%3.3‟ünün 2 duygudurum düzenleyici, %73.4‟ünün bir  duygudurum düzenleyici ve 

antipsikotik, %10‟unun iki duygudurum düzenleyici ve antipsikotik kullanmakta 

olduğu belirlenmiĢtir (Tablo 3). 

Tablo 3: Bipolar hastaların kullandıkları ilaçlar 

İlaç kullanımı Bipolar hastalar (n:30) 

 n % 

Sadece Lityum  1 3.3 

Sadece Valproik asit  3 10 

2 duygudurum düzenleyici 1 3.3 

1 dd düzenleyici+Antipsikotik  22 73.4 

2 dd düzenleyici+Antipsikotik  3 10 

 

Hasta yakınlarının hastalar ile olan akrabalık türü incelendiğinde; 8‟inin 

hastanın anne ya da babası (%26.6), 11‟inin hastanın kardeĢi (%36.7) ve 11‟inin 

hastanın çocuğu (%36.7) olduğu görülmüĢtür. 

Gruplar arasında WAIS-R toplam IQ puanı açısından anlamlı fark 

saptanmamıĢtır (p=0.06). 

Gözlerden Zihin Okuma Testi‟nde, bipolar hastaların ortalama puanları 

20.13±4.84 (6-29), hasta yakınlarının 20.90±5.32 (11-28), sağlıklı kontrollerin 

21.90±5.89 (11-32) olarak  bulunmuĢtur. Ġmayı Anlama Testi‟nde, bipolar hastaların 

ortalama puanları 3.43±0.93 (1-4), hasta yakınlarının 3.70±0.75 (1-4), sağlıklı 

kontrollerin 3.70±0.75 (1-4) olarak  bulunmuĢtur. Pot Kırmayı Farketme Testi‟nde 

bipolar hastaların ortalama puanları 9.33±3.60 (1-12), hasta yakınlarının 10.40±2.35 

(2-12), sağlıklı kontrollerin 10.83±2.37 (2-12) olarak  bulunmuĢtur. Bipolar hastalar, 

hasta yakınları ve sağlıklı kontrol grupları arasında Gözlerden Zihin Okuma Testi, 

Ġmayı Anlama Testi ve Pot Kırmayı Farketme Testi ortalama puanları açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıĢtır (Tablo 4). 

Yukarıda belirtilen üç testin puanları toplanarak ZK toplam puanı elde 

edilmiĢtir. Bipolar hastaların toplam ZK puanı ortalaması 32.90±7.57 (10-42), hasta 

yakınlarının 35.00±6.61 (16-43), sağlıklı kontrollerin 36.43±7.46 (17-48) olarak 
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bulunmuĢtur. Gruplar arasında toplam ZK puanları açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmamıĢtır (Tablo 4). 

 

Tablo 4: Grupların zihin kuramı test puanları 

Zihin Kuramı 

Testleri 

Bipolar hasta Hasta yakını Kontrol p* 

 Ort ± SS (Min-Max) Ort ± SS  (Min-Max) Ort ± SS  (Min-Max)  

Gözlerden Zihin 

Okuma Testi 

 

20.13±4.84 (6-29) 20.90±5.32 (11-28) 21.90±5.89 (11-32) 0.27 

İmayı Anlama 

Testi  

 

3.43±0.93 (1-4) 3.70±0.75 (1-4) 3.70±0.75 (1-4) 0.22 

Pot Kırmayı 

Farketme Testi  

 

9.33±3.60 (1-12) 10.40±2.35 (2-12) 10.83±2.37 (2-12) 0.12 

Toplam ZK 

Puanı 

32.90±7.57 (10-42) 35.00±6.61 (16-43) 36.43±7.46 (17-48) 0.12 

*Kruskal-Wallis 

Gruplara göre yürütücü iĢlev ve dikkat test puanları tablo 5‟te gösterilmiĢtir. 

Bipolar hastalar, hasta yakınları ve sağlıklı kontrol grupları arasında Wisconsin Kart 

EĢleme Testi (WKET) tüm alt parametre puanları , Stroop testi yanlıĢ sayısı, 

düzeltme ve süre farkı, ĠST-B ve B-A, Sayı Dizileri Testi düz sayı puanları açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıĢtır. 

Gruplar arasında ĠST-A ve Sayı Dizileri Testi ters sayı puanları açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmuĢtur (Tablo 5). Bu farklılığın nereden 

kaynaklandığını anlamak için Bonferroni düzeltmeli Mann-Whitney U testi ile ikili 

karĢılaĢtırmalar yapılmıĢtır. Bipolar hasta grubu kontrol grubuna göre, hem ĠST-A‟da 

(p=0.002), hem de Sayı Dizileri Testi ters sayı‟da (p=0.004) daha kötü performans 

göstermiĢtir. Hasta yakınları ile kontrol grubu arasında ve bipolar hastalar ile hasta 

yakınları arasında ise istatistiksel anlamlı fark bulunmamıĢtır. 
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Tablo 5: Grupların yürütücü iĢlev ve dikkat test puanları 

 Bipolar hasta Hasta yakını Kontrol p 

 Ort ± SS  (Min-Max) Ort ± SS  (Min-Max) Ort ± SS  (Min-Max)  

Wisconsin Kart  

Eşleme Testi 

Tamamlanan 

kategori 

sayısı 

3.27±2.22 (0-6) 3.83±2.23 (0-6) 4.00±2.00 (0-6) 0.35* 

Perseveratif 

tepki sayısı 

33.63±31.51 (1-112) 27.63±33.13 (0-124) 24.77±25.73 (0-112) 0.36* 

Perseveratif 

hata sayısı 

27.57±23.18 (1-84) 22.87±25.55 (0-94) 21.23±20.46 (0-80) 0.35* 

Perseveratif 

hata yüzdesi 

21.73±17.92 (1-66) 18.17±19.81 (0-74) 16.87±15.53 (0-62) 0.34* 

Kavramsal 

düzey tepki 

sayısı 

48.30±21.93 (6-82) 49.50±23.97 (0-85) 53.60±19.44 (0-79) 0.50* 

Kavramsal 

düzey tepki 

yüzdesi 

42.17±22.89 (5-83) 47.00±26.81 (0-86) 52.60±25.13 (0-86) 0.27** 

Kurulumu 

sürdürme 

baĢarısızlığı 

1.03±1.29 (0-5) 1.03±1.49 (0-6) 1.10±1.34 (0-4) 0.85* 

Stroop Testi 

YanlıĢ sayısı 1.60±5.24 (0-27) 0.60±1.10 (0-4) 0.60±1.07 (0-4) 0.96* 

Düzeltme  1.87±3.19 (0-13) 3.07±4.88 (0-22) 1.97±2.45 (0-13) 0.34* 

Süre farkı  63.87±57.84 (14-323) 48.53±19.25 (19-93) 42.30±17.40 (17-74) 0.19* 

İz Sürme  

Testi (İST) 

ĠST-A 58.57±29.57 (17-161) 47.50±24.71 (19-120) 43.17±15.60 (20-100) 0.009* 

ĠST-B 146.70±69.83 (50-370) 145.13±105.43 (47-540) 114.00±57.54 (47-274) 0.13* 

B-A 88.13±65.17 (16-320) 97.63±96.20 (5-496) 70.83±47.94 (16-200) 0.49* 

Sayı Dizileri  

Testi  

 

Düz sayı  

 

5.03±1.71 (3-10) 5.47±1.83 (3-10) 5.77±2.51 (2-14) 0.50* 

Ters sayı  

 

4.37±1.65 (2-8) 4.67±1.78 (2-8) 5.77±2.04 (2-12) 0.012* 

*Kruskal-Wallis 

**One-Way ANOVA 
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Gözlerden Zihin Okuma Testi‟nde, psikotik bulgu öyküsü olan bipolar 

hastaların ortalama puanları 19.58±5.79 (6-29), psikotik bulgu öyküsü olmayanların 

21.09±2.46 (18-26) olarak bulunmuĢtur. Ġmayı Anlama Testi‟nde, psikotik bulgu 

öyküsü olanların ortalama puanları 3.47±0.90 (1-4), psikotik bulgu öyküsü 

olmayanların 3.36±1.02 (1-4) olarak bulunmuĢtur. Pot Kırmayı Farketme Testi‟nde 

psikotik bulgu öyküsü olanların ortalama puanları 8.89±3.72 (1-12), olmayanların ise 

10.09±3.41 (1-12) olarak bulunmuĢtur. Psikotik bulgu öyküsü olan ve olmayan 

bipolar hastalar arasında Gözlerden Zihin Okuma Testi, Ġmayı Anlama Testi ve Pot 

Kırmayı Farketme Testi ortalama puanları açısından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmamıĢtır (Tablo 6). 

Tablo 6: Bipolar hasta grubunda psikotik bulgu öyküsü olan ve olmayan grubun 

zihin kuramı test puanları 

Zihin Kuramı 

Testleri 

Psikotik Bulgu Var 

(n=19) 

Psikotik Bulgu Yok 

(n=11) 

p 

 Ort ± SS  (Min-Max) Ort ± SS  (Min-Max)  

Gözlerden Zihin 

Okuma Testi 

 

19.58±5.79 

 

 

(6-29) 

 

21.09±2.46 

 

(18-26) 

 

0.33* 

İmayı Anlama Testi  

 

3.47±0.90 

 

(1-4) 3.36±1.02 

 

(1-4) 0.83** 

Pot Kırmayı 

Farketme Testi  

 

8.89±3.72 

 

(1-12) 10.09±3.41 

 

(1-12) 0.47** 

* T testi 

**Mann-Whitney U testi 

Psikotik bulgu öyküsü olan ve olmayan bipolar hastaların yürütücü iĢlev ve 

dikkat test puanları tablo 7‟de gösterilmiĢtir. Psikotik bulgu öyküsü olan ve olmayan 

bipolar hastalar arasında sadece Ġz Sürme Testi B-A açısından istatiksel olarak 

anlamlı fark bulunmuĢ, diğer yürütücü iĢlev ve dikkat testlerinde anlamlı fark 

saptanmamıĢtır. Psikotik bulgu öyküsü olan bipolar hastalar, psikotik bulgu öyküsü 

olmayanlara göre Ġz Sürme Testi B-A‟da daha kötü performans göstermiĢtir 

(p=0.037). 
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Tablo 7: Bipolar hasta grubunda psikotik bulgu öyküsü olan ve olmayan grubun 

yürütücü iĢlev ve dikkat test puanları 

 Psikotik Bulgu Var 

(n=19) 

Psikotik Bulgu Yok 

(n=11) 

p 

 Ort ± SS  (Min-Max) Ort ± SS  (Min-Max)  

Wisconsin Kart  

Eşleme Testi 

     

Tamamlanan 

kategori sayısı 

3.37±2.33 

 

(0-6) 3.09±2.11 

 

(0-6) 0.76* 

Perseveratif tepki 

sayısı 

28.32±26.57 

 

(1-110) 42.82±38.24 

 

(1-112) 0.35* 

Perseveratif hata 

sayısı 

24.05±19.96 

 

(1-84) 33.64±27.87 

 

(1-80) 0.44* 

Perseveratif hata 

yüzdesi 

19.00±15.47 

 

(1-66) 26.45±21.48 

 

(1-62) 0.44* 

Kavramsal düzey 

tepki sayısı 

48.95±22.69 

 

(6-82) 47.18±21.59 

 

(12-82) 0.83** 

Kavramsal düzey 

tepki yüzdesi 

42.47±22.67 

 

(5-79) 41.64±24.39 

 

(9-83) 0.92** 

Kurulumu 

sürdürme 

baĢarısızlığı 

1.16±1.38 

 

(0-5) 0.82±1.16 

 

(0-3) 0.44* 

Stroop Testi 

 

     

YanlıĢ sayısı 2.21±6.50 

 

(0-27) 0.55±1.29 

 

(0-4) 0.61* 

Düzeltme 1.26±2.35 

 

(0-10) 2.91±4.20 

 

(0-13) 0.18* 

Süre farkı 68.74±70.70 

 

(14-323) 

 

55.45±24.08 

 

(28-100) 

 

0.86* 

İz Sürme  

Testi (İST) 

     

ĠST-A 52.27±16.17 

 

(20-82) 

 

62.21±35.00 

 

(17-161) 

 

0.80* 

ĠST-B 172.55±98.30 

 

(50-370) 

 

131.74±42.93 

 

(73-206) 

 

0.21** 

B-A 120.27±91.13 

 

(29-320) 

 

69.53±35.10 

 

(16-140) 

 
0.037** 

Sayı Dizileri  

Testi  

     

Düz sayı  

 

4.68±1.49 

 

(3-8) 5.64±1.96 

 

(3-10) 0.20* 

Ters sayı  

 

4.42±1.83 

 

(2-8) 4.27±1.34 

 

(2-6) 0.83* 

* Mann-Whitney U testi 

** T testi 
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Bipolar hastaların klinik özellikleri ile zihin kuramı test sonuçları arasındaki 

korelasyonlar tablo 8‟de gösterilmiĢtir. Bipolar hastalarda hastalık baĢlangıç yaĢı, 

hastalık süresi ve manik/hipomanik atak sayısı arttıkça Gözlerden Zihin Okuma Testi 

performansının kötüleĢtiğini gösteren anlamlı korelasyonlar izlenmiĢtir (r= -0.366, 

p= 0.047, r= -0.583, p= 0.001, r= -0.390, p= 0.033) 

Bipolar hastaların klinik özellikleri ile yürütücü iĢlev ve dikkat test sonuçları 

arasındaki korelasyonlar tablo 9‟da gösterilmiĢtir. Hastalık baĢlangıç yaĢı ile Stroop 

Testi süre farkı, ĠST-A ve B arasında anlamlı pozitif korelasyonlar saptanmıĢtır. 

Hastalık süresi ile WKET perseveratif tepki sayısı, perseveratif hata sayısı, 

perseveratif hata yüzdesi alt testleri ve ĠST-A arasında anlamlı pozitif korelasyonlar 

izlenirken, hastalık süresi ile WKET kavramsal düzey tepki sayısı, kavramsal düzey 

tepki yüzdesi alt testleri ve Sayı Dizileri Testi düz sayı arasında anlamlı negatif 

korelasyonlar saptanmıĢtır. Manik/ hipomanik atak sayısı ile WKET perseveratif 

tepki sayısı, perseveratif hata sayısı, perseveratif hata yüzdesi alt testleri arasında 

anlamlı pozitif korelasyonlar izlenirken, manik/ hipomanik atak sayısı ile WKET 

tamamlanan kategori sayısı, kavramsal düzey tepki sayısı, kavramsal düzey tepki 

yüzdesi alt testleri arasında anlamlı negatif korelasyonlar gözlenmiĢtir. Toplam atak 

sayısı ile WKET perseveratif tepki sayısı, perseveratif hata sayısı, perseveratif hata 

yüzdesi alt testleri arasında anlamlı pozitif korelasyonlar saptanmıĢtır. 

Bipolar hasta, hasta yakını ve kontrol gruplarının yürütücü iĢlev ve dikkat 

testleri ile zihin kuramı test sonuçları arasındaki korelasyonlar tablo 10‟da 

gösterilmiĢtir. Bipolar hasta, hasta yakını ve kontrol gruplarının hepsinde Gözlerden 

Zihin Okuma Testi ile yürütücü iĢlev ve dikkat testlerinin birçoğu arasında anlamlı 

korelasyonlar tespit edilmiĢtir. Ayrıca hasta yakını ve kontrol gruplarında Gözlerden 

Zihin Okuma Testi‟ndeki kadar olmasa da Ġmayı Anlama ve PKF testleri ile yürütücü 

iĢlev ve dikkat testleri arasında da anlamlı korelasyonlar olduğu görülmüĢtür. 
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Tablo 8: Bipolar hastaların klinik özellikleri ile zihin kuramı test sonuçları 

arasındaki korelasyonlar 

  Gözlerden Zihin 

Okuma Testi 

 

İmayı Anlama 

Testi  

 

Pot Kırmayı 

Farketme Testi  

 

Hastalık başlangıç 

yaşı 

r 

p 

-,366 

 

,047 

,304 

 

,102 

,358 

 

,052 

Hastalık süresi r 

p 

-,583 

 

,001 

-,111 

 

,560 

-,354 

 

,055 

Manik/hipomanik 

atak sayısı 

r 

p 

-,390 

 

,033 

-,327 

 

,078 

-,355 

 

,054 

Depresif atak sayısı r 

p 

-,163 

 

,390 

-,223 

 

,236 

,011 

 

,955 

Toplam atak sayısı r 

p 

-,293 

 

,116 

-,340 

 

,066 

-,278 

 

,137 

Hastaneye yatış 

sayısı 

r 

p 

-,285 

 

,127 

-,138 

 

,468 

-,161 

 

,395 

Spearman korelasyon analizi 
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Tablo 9: Bipolar hastaların klinik özellikleri ile yürütücü iĢlev ve dikkat test 

sonuçları arasındaki korelasyonlar 

  Hastalık 

başlangıç 

yaşı 

Hastalık 

süresi 

Manik/ 

hipomanik 

atak sayısı 

Depresif 

atak 

sayısı 

Toplam 

atak sayısı 

Hastaneye 

yatış sayısı 

Wisconsin Kart  

Eşleme Testi 

       

Tamamlanan 

kategori sayısı 
r 

p 

-,319 

 

,085 

-,361 

 

,050 

-,476 

 

,008 

,159 

 

,402 

-,337 

 

,068 

-,214 

 

,256 

Perseveratif 

tepki sayısı 
r 

p 

,202 

 

,285 

,585 

 

,001 

,460 

 

,011 

,033 

 

,864 

,394 

 

,031 

-,006 

 

,975 

Perseveratif hata 

sayısı 
r 

p 

,202 

 

,285 

,593 

 

,001 

,463 

 

,010 

,016 

 

,935 

,384 

 

,036 

,043 

 

,820 

Perseveratif hata 

yüzdesi 
r 

p 

,204 

 

,280 

,593 

 

,001 

,462 

 

,010 

,018 

 

,926 

,385 

 

,036 

,046 

 

,809 

Kavramsal 

düzey tepki 

sayısı 

r 

p 

-,191 

 

,311 

-,369 

 

,045 

-,388 

 

,034 

,040 

 

,834 

-,297 

 

,111 

-,277 

 

,138 

Kavramsal 

düzey tepki 

yüzdesi 

r 

p 

-,271 

 

,148 

-,430 

 

,018 

-,443 

 

,014 

,087 

 

,648 

-,314 

 

,091 

-,180 

 

,341 

Kurulumu 

sürdürme 

baĢarısızlığı 

r 

p 

,179 

 

,344 

-,093 

 

,625 

-,067 

 

,727 

-,130 

 

,493 

-,121 

 

,525 

-,048 

 

,800 

Stroop Testi        

YanlıĢ sayısı r 

p 

-,118 

 

,536 

,022 

 

,908 

-,110 

 

,562 

,256 

 

,172 

,027 

 

,887 

,218 

 

,248 

Düzeltme r 

p 

-,127 

 

,502 

,055 

 

,772 

-,043 

 

,823 

,257 

 

,171 

,095 

 

,618 

-,009 

 

,963 

Süre farkı r 

p 

,418 

 

,022 

,240 

 

,202 

,083 

 

,665 

,135 

 

,475 

,076 

 

,691 

,035 

 

,855 

İz Sürme Testi 

(İST) 

       

ĠST-A r 

p 

,471 

 

,009 

,464 

 

,010 

,214 

 

,256 

,175 

 

,356 

,179 

 

,343 

,251 

 

,182 

ĠST-B r 

p 

,378 

 

,040 

,313 

 

,092 

,360 

 

,050 

,152 

 

,423 

,320 

 

,085 

,317 

 

,088 

B-A r 

p 

,087 

 

,647 

-,004 

 

,985 

,236 

 

,209 

,021 

 

,911 

,197 

 

,297 

,162 

 

,394 

Sayı Dizileri  

Testi 

       

Düz sayı  r 

p 

-,333 

 

,072 

-,547 

 

,002 

-,358 

 

,052 

,083 

 

,663 

-,230 

 

,221 

-,280 

 

,135 

Ters sayı  r 

p 

-,031 

 

,869 

-,308 

 

,098 

-,176 

 

,352 

-,177 

 

,351 

-,149 

 

,430 

,016 

 

,933 

Spearman korelasyon analizi 

 



37 
 

Tablo 10: Bipolar hasta, hasta yakını ve kontrol gruplarının yürütücü iĢlev ve dikkat 

testleri ile zihin kuramı test sonuçları arasındaki korelasyonlar 

 Zihin Kuramı Testleri Bipolar hasta 

r 

Hasta yakını 

r 

Kontrol 

r 

Wisconsin Kart  

Eşleme Testi 

    

Tamamlanan kategori sayısı GZOT ,464** ,403*  

Perseveratif tepki sayısı GZOT  -,460*  

Perseveratif hata sayısı GZOT 

Ġmayı Anlama Testi 

-,370* 

 

-,452* 

 

 

 

 

-,369* 

Perseveratif hata yüzdesi GZOT 

Ġmayı Anlama Testi 

-,376* 
 

-,460* 

 

 

 

 

-,369* 

Kavramsal düzey tepki sayısı GZOT ,384* ,391* 

 

 

Kavramsal düzey tepki yüzdesi GZOT ,452* ,496**  

Kurulumu sürdürme baĢarısızlığı Pot Kırmayı Farketme Testi   -,438* 

Stroop Testi     

YanlıĢ sayısı GZOT 

Ġmayı Anlama Testi 

  

 

-,367* 

-,548** 

 

-,609** 

Düzeltme Ġmayı Anlama Testi   -,511** 

Süre farkı GZOT 

Ġmayı Anlama Testi 

Pot Kırmayı Farketme Testi 

-,370* 

 

 

-,528** 

 

 

-,382* 

-,499** 

 

-,481** 

İz Sürme Testi (İST)     

ĠST-A GZOT -,519** -,582**  

ĠST-B GZOT 

Ġmayı Anlama Testi 

-,459* 

 

 

-,546** 

 

 

-,640** 

 

-,386* 

B-A GZOT 

Ġmayı Anlama Testi 

 -,459* 

 

 

-,642** 

 

-,395* 

Sayı Dizileri  

Testi 

    

Düz sayı GZOT 

Ġmayı Anlama Testi 

,492** 

 

 

,446* 

 

 

,512** 

 

,384* 

Ters sayı GZOT 

Ġmayı Anlama Testi 

Pot Kırmayı Farketme Testi 

 ,552** 

 

 

,400* 

,652** 

 

,525** 

r: Spearman korelasyon katsayısı, *: p<0.05, **: p<0.01 

GZOT: Gözlerden Zihin Okuma Testi 
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                                                    TARTIŞMA 

ÇalıĢmamızda bipolar hastalar ve birinci derece yakınlarının zihin kuramı 

iĢlevlerinin saptanması ve bu iĢlevlerin birbirleri ve sağlıklı kontroller ile 

karĢılaĢtırılması, zihin kuramı iĢlevlerinde yürütücü iĢlev bozukluğunun bir etkisinin 

olup olmadığının incelenmesi amaçlanmıĢtır.  

ÇalıĢmalarda cinsiyetin bipolar bozukluk prevalansı üzerine etkisi olmadığı 

belirtilmektedir (159). Ülkemizde Akkaya ve ark. tarafından yapılan bipolar 

hastaların sosyodemografik ve klinik özelliklerinin araĢtırıldığı çalıĢmaya 

Türkiye‟nin 7 coğrafi bölgesinden 584 hasta alınmıĢ, hastaların % 51.3‟ünün erkek, 

% 48.7‟sinin kadın olduğu belirlenmiĢtir (160). Bizim çalıĢmamızda da bipolar 

hastaların %53.3‟ünün kadın, %46.7‟sinin erkek olduğu, cinsiyet oranlarının benzer 

olduğu bulunmuĢtur. 

Bipolar hastalarda iĢsizlik, sosyal, biliĢsel, mesleki ve ev yaĢamıyla ilgili 

sıkıntıların yüksek oranda gözlendiği, ayrıca maddi durumunun kötü olması, tek 

baĢına yaĢama ve bekar olma oranının depresyon hastaları ve kontrollere kıyasla 

daha yüksek olduğu belirlenmiĢtir (161). Akkaya ve ark.nın çalıĢmasında, bipolar 

hastaların önemli  bir kısmının (%68.4) iĢsiz veya çalıĢamıyor, %44‟ünün bekar 

olduğu tespit edilmiĢtir (160). ÇalıĢmamızda bu çalıĢmaya benzer Ģekilde bipolar 

hastaların %43.3‟ünün bekar olduğu bulunmuĢtur. Ancak bipolar hastaların daha 

düĢük oranda (%10) iĢsiz olduğu saptanmıĢtır. Bu farklılığın nedeni çalıĢmamızın 

örneklem sayısının az olması olabilir. 

Bipolar bozuklukta hastalık baĢlangıcının 15-25 yaĢları arasında zirve yaptığı, 

15 yaĢ altı ile 45 yaĢ üstünde baĢlangıcın %5'ten daha az olduğu (162), genel olarak 

baĢlangıç yaĢının 25-45 yaĢları arasında olduğu (163) bildirilmiĢtir. Bizim 

çalıĢmamızda bipolar hastaların ortalama hastalık baĢlangıç yaĢı 26.87±9.77 olarak 

bulunmuĢ ve diğer çalıĢmalarla uyumlu olduğu belirlenmiĢtir. 

De Dios ve ark.nın çalıĢmasında bipolar hastaların yaĢam boyu geçirdiği 

ortalama duygudurum atağı sayısının 11.97 olduğu saptanmıĢtır (164). ÇalıĢmamızda 

ise bipolar hastaların toplam atak sayısı 6.80±9.77 olarak bulunmuĢtur. De Dios‟un 

çalıĢmasına göre çalıĢmamızdaki hastaların atak sayısının daha az olmasının nedeni 

örneklemimizdeki hastaların hastalık sürelerinin daha kısa ve yaĢ ortalamalarının 

daha küçük olması olabilir. 
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Bipolar hastalar ile yapılan bir çalıĢmada, hastaların %68‟inde en az bir 

duygudurum atağı sırasında psikotik bulgu öyküsü olduğu tespit edilmiĢtir (165). 

BaĢka bir çalıĢmada BB tanısı olan erkek hastaların %55.4‟ünde, kadın hastaların 

%57.8‟inde psikotik bulgu öyküsü olduğu bulunmuĢ, psikotik bulgu öyküsü 

açısından cinsiyet farkı olmadığı belirtilmiĢtir (166). ÇalıĢmamızda bipolar hastaların 

%63.3‟ünde psikotik bulgu öyküsü olduğu saptanmıĢtır. Bu oranın araĢtırmalarda 

belirtilenle benzer olduğu görülmektedir. 

BB tanılı hastaların %25-50‟sinin en az bir kez intihar giriĢiminde bulunduğu 

belirtilmiĢtir (167). ÇalıĢmamızda ise bipolar hastaların %20‟sinde intihar giriĢimi 

öyküsü olduğu belirlenmiĢtir. Bizim çalıĢmamızda intihar giriĢimi oranının daha 

düĢük saptanmasının nedeni örneklemimizin küçüklüğü ile iliĢkili olabileceği gibi, 

ülkemizin sosyokültürel yapısı ve dini inanıĢlarından da kaynaklanıyor olabilir. 

Gözlerden Zihin Okuma Testi, doğrudan gözlenebilen bilgiye dayanarak 

baĢkalarının zihinsel durumunu algılama yetisini değerlendiren ve olguların sosyal 

temsilleri eĢleĢtirebilmesi ve zihinsel durumun içeriği ile ilgili karar verebilmesini 

gerektiren bir testtir (16). Sabbagh, ZK becerilerinin zihinsel durum çözümlemesi 

(mental state decoding) ve zihinsel durum muhakemesi (mental state reasoning) 

olmak üzere iki bileĢene ayrılabileceğini ifade etmiĢtir (97). Gözlerden Zihin Okuma 

Testi, zihinsel durumların tespiti için görsel temsillerin kullanıldığı zihinsel durum 

çözümlemesi komponentini ölçmektedir (168). Bora ve ark.nın ötimik bipolar 

hastalar ile yaptığı çalıĢmada, ötimik hastaların kontrollere kıyasla Gözlerden Zihin 

Okuma Testi‟nde anlamlı olarak daha kötü performans gösterdiği tespit edilmiĢtir 

(16). 102 BB, 208 Ģizofreni ve 132 sağlıklı kontrolün katıldığı bir çalıĢmada, bipolar 

hastalar ve kontroller arasında zihinsel durum çözümlemesini değerlendiren 

Gözlerden Zihin Okuma Testi‟nde anlamlı farklılık saptanmıĢ ve bipolar hastalardaki 

bu bozulmanın Ģizofreni hastalarında görülenle benzer düzeyde olduğu belirtilmiĢtir 

(169). Caletti ve ark.nın çalıĢmasında ise, Gözlerden Zihin Okuma Testi‟nde 

Ģizofreni hastalarının bipolar hasta ve sağlıklı kontrollerden daha  kötü performans 

gösterdiği, bipolar hastaların ise sağlıklı kontrollerle benzer performans gösterdiği 

saptanmıĢtır (170). Martino ve ark.nın  ötimik  BB I ve II hastaları ile yaptığı 

çalıĢmada, her iki hasta grubunun Gözlerden Zihin Okuma Testi‟nde sağlıklı 

kontrollerden farklılık göstermediği bulunmuĢtur (15). Barrera ve ark. ZK‟nın 
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emosyonel komponentini değerlendiren Gözlerden Zihin Okuma Testi açısından 

bipolar hastalar ve sağlıklı kontroller arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

tespit etmemiĢtir (171). Bizim çalıĢmamızda da benzer Ģekilde Gözlerden Zihin 

Okuma Testi‟nde bipolar hastalar ve sağlıklı kontroller arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmamıĢtır. Bora ve ark.nın (16) çalıĢmasındaki bipolar 

hastaların ortalama hastalık süresi 15 yıl, Donohoe ve ark.nın (169) çalıĢmasında 20 

yıl iken, bizim çalıĢmamızdaki hastaların ortalama hastalık süresi ise 9 yıldı. 

ÇalıĢmamızdaki hastaların daha kısa hastalık süresine sahip olması, hastalığın yıkıcı 

etkilerine daha az maruz kalmaları nedeniyle bu alanın sağlam kalmasına sebep 

olmuĢ olabilir. Bora ve ark.nın (16) çalıĢmasında bizim çalıĢmamızdakine yaklaĢık 

sayıda (n=43) ötimik BB I hastaları alınmıĢtır. Donohoe ve ark. (169) ise tüm bipolar 

hastalarla çalıĢmıĢ ve 102 bipolar hastayı çalıĢmaya almıĢtır. Donohoe ve ark.nın 

(169) örnekleminin heterojen ve daha büyük olması çalıĢmalarımızın sonuçları 

arasındaki farkın diğer bir nedeni olabilir.  

Bora ve ark.nın çalıĢmasında, ötimik bipolar hastaların kontrollerle 

karĢılaĢtırıldığında Ġmayı Anlama Testi‟nde anlamlı olarak daha kötü performans 

gösterdiği saptanmıĢtır (16). Donohoe ve ark. BB hastalarının Ġmayı Anlama 

Testi‟nde Ģizofreni ve kontrol grubunun arasında bir performans gösterdiğini ancak 

her iki gruptan anlamlı farklılık göstermediğini belirtmiĢtir (169). Marjoram ve 

ark.nın Ģizofreni hastaları, psikotik affektif bozukluk hastaları (BB ve major depresif 

bozukluk) ve sağlıklı kontroller ile yaptığı çalıĢmada, ZK‟nı değerlendirmek için 

Ġmayı Anlama Testi kullanılmıĢ ve Ģizofreni grubu, affektif bozukluk ve kontrollere 

göre Ġmayı Anlama Testi‟nde anlamlı olarak daha kötü performans gösterirken, 

affektif bozukluk ile kontrol grupları arasında anlamlı farklılık saptanmamıĢtır (172). 

Bizim çalıĢmamızda da benzer Ģekilde Ġmayı Anlama Testi‟nde bipolar hastalar ve 

sağlıklı kontrol grubu arasında anlamlı fark belirlenmemiĢtir. Ġmayı Anlama 

Testi‟nin orijinal versiyonunda 10 öykü bulunmakta olup çalıĢmamızda Yücel ve 

Sakarya‟nın (17,158) çalıĢmalarında olduğu gibi Ġma testinin 2 öyküsü kullanılmıĢtır. 

Bora ve ark.nın (16) çalıĢmasında ise bizim çalıĢmamızdakine yaklaĢık sayıda ötimik 

bipolar hastalar alınmıĢ ancak Ġma testinin 4 öyküsü kullanılmıĢtır. Testin sınırlı bir 

bölümünü kullanmıĢ olmamız ve çalıĢmamızdaki hastaların daha kısa hastalık 
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süresine sahip olması Bora ve ark.nın aksine çalıĢmamızda bipolar hastalar ve 

sağlıklı kontroller arasında anlamlı fark saptanmamasına neden olmuĢ olabilir. 

Martino ve ark.nın  ötimik  BB I ve II hastaları ile yaptığı çalıĢmada, her iki 

hasta grubunun sağlıklı kontrollerle karĢılaĢtırıldığında Pot Kırmayı Farketme 

Testi‟nde bozulma gösterdiği tespit edilmiĢtir (15). Shamay-Tsoory ve ark.nın 

çalıĢmasında, bipolar hastaların sağlıklı kontrollere göre kognitif PKF Testi‟nde 

anlamlı olarak daha kötü performans gösterdiği bulunmuĢ, ancak iki grup arasında 

affektif PKF Testi skorlarında anlamlı farklılık saptanmamıĢtır (173). Lahera ve 

ark.nın yüksek ve düĢük iĢlevselliği olan ötimik bipolar hastalar ve sağlıklı kontroller 

ile yaptığı çalıĢmada, düĢük iĢlevselliği olan grubun yüksek iĢlevselliği olan gruba 

göre PKF Testi ve Yüzden Duygu Tanıma Testi‟nin her ikisinde anlamlı bozulma 

gösterirken, her iki bipolar grubun sağlıklı kontrollere göre Yüzden Duygu 

Tanıma‟da anlamlı bozulma gösterdiği belirlenmiĢtir (106). Konstantakopoulos ve 

ark.nın çalıĢmasında, remisyonda Ģizofreni hastaları, ötimik bipolar hastalar ve 

sağlıklı kontrollerin ZK performansını değerlendirmek için PKF Testi kullanılmıĢ ve 

hem BB hem Ģizofreni hastalarının ZK performansı açısından kontrollerden farklılık 

göstermediği saptanmıĢtır (174). Caletti ve ark. yaptıkları çalıĢmada, PKF Testi‟nde 

Ģizofreni hastalarının bipolar hasta ve sağlıklı kontrollerden daha  kötü performans 

gösterdiğini, bipolar hastaların ise sağlıklı kontrollerle benzer performans 

gösterdiğini tespit etmiĢtir (170). Barrera ve ark.nın çalıĢmasında, bipolar hastaların 

PKF Testi‟ndeki performansı normalin altında saptanmıĢ ancak bipolar hasta ve 

kontrol grubu arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (171). Bizim 

çalıĢmamızda da PKF Testi‟nde bipolar hastalar ve sağlıklı kontroller arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıĢtır. Testin orijinalinde iki karakter 

arasında geçen bir diyaloğun içerisinde karakterlerden birinin kırdığı potun denek 

tarafından anlaĢılıp anlaĢılmadığının sorularla test edildiği 10 öykü olup, 

çalıĢmamızda Yücel ve Sakarya‟nın (17,158) çalıĢmalarında olduğu gibi  PKF 

testinin 2 öyküsü kullanılmıĢtır. Martino ve ark.nın (15) çalıĢmasındaki ötimik BB I 

hastalarının sayısı bizim çalıĢmamızdakine yaklaĢıktır (n=45) ancak onların 

çalıĢmasında pot kırmanın olduğu 10 hikaye ile pot kırmanın olmadığı 10 kontrol 

hikayesi kullanılmıĢtır. Testin sınırlı bir bölümünün kullanılmıĢ olması nedeniyle 

çalıĢmamızda gruplar arasında anlamlı fark saptanmamıĢ olabilir. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Konstantakopoulos%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21971195
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Ülkemizde Ģizofreni ve psikotik özellikli BB hastalarının birinci derece 

yakınlarında ZK bozukluklarının araĢtırıldığı bir çalıĢmada, bipolar hasta yakını 

grubunun %22.7‟sini hastanın anne ya da babası, %59.1‟ini kardeĢi ve %18.2‟sini 

eriĢkin yaĢtaki çocukları oluĢturmuĢtur. ÇalıĢmada bipolar hasta yakınlarının hem 

PKF Testi hem de Ġmayı Anlama Testi‟nde sağlıklı kontrollerden daha düĢük 

performans sergilediği tespit edilmiĢtir (17). Yine ülkemizde yapılan BB hastalarının 

çocuklarında ZK‟nın incelendiği bir çalıĢmada ise, bipolar hastaların çocukları ile 

kontrol grubu arasında Gözlerden Zihin Okuma ve Ġmayı Anlama Testi açısından 

anlamlı fark belirlenmemiĢtir (175). Bizim çalıĢmamızda da bipolar hastaların birinci 

derece yakınları ile sağlıklı kontroller arasında Gözlerden Zihin Okuma, Ġmayı 

Anlama ve PKF Testi açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıĢtır. 

Yücel‟in (17) çalıĢması ile bizim çalıĢmamızın sonuçları arasındaki farkın nedeni, bu 

çalıĢmada sadece psikoz öyküsü bulunan bipolar hastaların birinci derece yakınlarına 

yer verilmiĢ olması ancak bizim çalıĢmamızda psikoz öyküsü olmayan hastaların da 

bulunması olabilir.   

ÇalıĢmamız, manik ve depresif dönemdeki bipolar hastalarda ZK 

performansında bozukluk saptarken remisyondaki bipolar hastalarda ZK becerilerini 

normal bulan Kerr ve ark.nın çalıĢması ile uyumludur (70). Ayrıca bulgularımız 

ZK‟nın BB için sürekli bir belirteç olmadığı (174), duruma bağlı bir özellik olduğunu 

(176) ileri süren çalıĢmaları destekler niteliktedir. Ancak çalıĢmamızda ZK 

performansları açısından bipolar hasta, hasta yakını ve sağlıklı kontroller arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıĢ olmasına rağmen, toplam ZK 

puanlarının kötüden iyiye doğru bipolar hasta (32.90±7.57), hasta yakını 

(35.00±6.61) ve kontrol grubu (36.43±7.46 ) sırasını izlemiĢ olması dikkat çekicidir. 

ZK‟nın BB için sürekli bir belirteç ve endofenotip adayı olup olmadığının 

belirlenmesi için bu alanda yapılacak olan daha büyük ve tabakalı olarak seçilmiĢ 

örnekleme sahip yeni çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 

BB hastalarında Gözlerden Zihin Okuma Testi ile yapılmıĢ çalıĢmalarda, 

psikotik semptom öyküsü ile Gözlerden Zihin Okuma Testi arasında iliĢki 

saptanmamıĢ, psikotik semptomların Gözlerden Zihin Okuma Testi performansına 

anlamlı etkisi olmadığı belirtilmiĢtir (15,16,171). ÇalıĢmamızda da diğer çalıĢmalarla 

uyumlu olarak psikotik bulgu öyküsünün Gözlerden Zihin Okuma Testi 
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performansında anlamlı fark oluĢturmadığı saptanmıĢtır. Literatürde psikotik 

semptom öyküsünün Ġmayı Anlama Testi performansını etkilemediğini belirten 

çalıĢmalar olduğu gibi (16), sanrı  ve varsanı gibi psikotik semptomların ZK ile 

iliĢkisini vurgulayan çalıĢmalar da mevcuttur (172). ÇalıĢmamızda Bora ve ark.nın 

(16) çalıĢmasında olduğu gibi psikotik bulgu öyküsünün Ġmayı Anlama Testi 

performansına anlamlı etkisi olmadığı ortaya konmuĢtur. Psikotik semptom öyküsü 

ile PKF Testi arasındaki iliĢki açısından çalıĢmamız, Martino ve ark. (15) ile Barrera 

ve ark.nın (171) çalıĢmalarına benzer Ģekilde psikotik semptom öyküsünün PKF 

Testi performansını etkilemediğini tespit etmiĢtir. 

Bazı çalıĢmalarda hastalık baĢlangıç yaĢı (16,169,171), hastalık süresi 

(15,16,169), manik, hipomanik ve depresif atak sayısı (15,16,171), hastaneye yatıĢ 

sayısı (15,171) ile Gözlerden Zihin Okuma Testi arasında  anlamlı korelasyon 

saptanmamıĢtır. ÇalıĢmamızda ise bipolar hastalarda hastalık baĢlangıç yaĢı, hastalık 

süresi ve manik/hipomanik atak sayısı arttıkça Gözlerden Zihin Okuma Testi 

performansının kötüleĢtiğini gösteren anlamlı korelasyonlar izlenmiĢtir. Ayrıca 

çalıĢmamızda Martino ve ark. (15) ile Barrera ve ark.nın (171) çalıĢmalarında olduğu 

gibi hastaneye yatıĢ sayısı ile Gözlerden Zihin Okuma Testi arasında iliĢki 

saptanmamıĢtır. ÇalıĢmamızın bulguları aynı ZK testlerini kullanmamıĢ olmakla 

birlikte hastalık süresi ile ZK performansı arasında anlamlı negatif iliĢki saptayan 

McKinnon ve ark. (103) ve manik ya da hipomanik atak sayısı ile emosyonel ZK 

arasında negatif korelasyon saptayan Montag ve ark.nın (104) çalıĢmaları ile 

uyumludur. ÇalıĢmamıza göre yıllar içinde hastalık yükü arttıkça Gözlerden Zihin 

Okuma Testi performansı bozulabileceğinden, çalıĢmamızdaki Gözlerden Zihin 

Okuma Testi performansında bozulma olmayan bipolar hastalarda süreçte test 

tekrarlandığında bu defa test performansı kontrollerden daha kötü olarak saptanabilir. 

Bu nedenle aralıklarla testin tekrarlanarak yıllar içinde test performansında değiĢim 

olup olmadığının uzun süreli izlem araĢtırmalarıyla belirlenmesi önemli 

görünmektedir. Ayrıca daha büyük örneklem ile yapılacak yeni çalıĢmalar klinik 

özellikler ile Gözlerden Zihin Okuma Testi arasındaki iliĢkiyi netleĢtirmemize 

yardımcı olacaktır. ÇalıĢmalarda hastalık baĢlangıç yaĢı, hastalık süresi, manik, 

hipomanik ve depresif atak sayısı ile Ġmayı Anlama Testi arasında korelasyon 

olmadığı belirlenmiĢtir (16,169). Benzer Ģekilde hastalık baĢlangıç yaĢı, hastalık 
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süresi, manik, hipomanik ve depresif atak sayısı, hastaneye yatıĢ sayısı ile PKF Testi 

arasında da anlamlı iliĢki bulunmamıĢtır (15,171). ÇalıĢmamızda da bu çalıĢmalarla 

uyumlu olarak klinik özellikler ile Ġmayı Anlama ve PKF Testi arasında anlamlı 

korelasyon saptanmamıĢtır. Gözlerden Zihin Okuma Testi ZK‟nın emosyonel 

komponentini değerlendiren bir test olup, çalıĢmamızın bulgularına bakılarak ZK‟nın 

emosyonel komponentinin klinikten daha fazla etkilendiği, biliĢsel komponentinin 

ise klinikten bu derece etkilenmediği görülmektedir, bu nedenle bipolar hastalarda ilk 

olarak emosyonel komponentin bozulabileceği düĢünülebilir. 

WKET, soyutlama ve değiĢen çevresel koĢullara yanıt olarak biliĢsel stratejileri 

değiĢtirme becerisini araĢtırmakta, böylece stratejik planlama, organizasyon ve 

biliĢsel setleri değiĢtirmek için çevreden gelen geri bildirimleri kullanabilme 

yeteneğini de içeren yürütücü iĢlevleri değerlendirmektedir (177). ÇalıĢmamızda 

bipolar hasta, hasta yakını ve kontrol grupları arasında biliĢsel esnekliği gösteren 

WKET perseveratif hata ölçümleri de dahil olmak üzere hiçbir WKET alt 

parametresinde istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıĢtır. Martinez-Aran 

ve ark. ötimik bipolar hastalar ile sağlıklı kontrolleri karĢılaĢtırdığı çalıĢmasında, 

gruplar arasında WKET perseveratif hata sayısı açısından anlamlı fark saptarken, 

WKET tamamlanan kategori sayısında ise anlamlı bozulma tespit etmemiĢtir (118). 

Benzer Ģekilde baĢka bir çalıĢmada da, bipolar hastalar ve kontroller arasında WKET 

perseveratif hata sayısı bakımından anlamlı fark bulunmuĢ, WKET tamamlanan 

kategori sayısında ise bu durum gözlenmemiĢtir (178). Kolur ve ark.nın 5 yıldan az 

hastalık süresi olan ve ikiden fazla affektif epizod geçirmemiĢ olan ötimik bipolar 

hastalar ile yaptığı çalıĢmada, bipolar hastaların WKET perseveratif hata sayısı ve 

WKET tamamlanan kategori sayısı açısından kontrollere göre daha kötü performans 

gösterdiği saptanmıĢtır (179). Frangou ve ark. ise remisyondaki BB I  hastaları ile 

kontroller arasında WKET perseveratif hata sayısı, tamamlanan kategori sayısı ve ilk 

kategorideki deneme sayısı  alt parametrelerinde anlamlı fark saptamamıĢtır (180). 

Bora ve ark. bipolar hastaların birinci derece yakınları ile kontrolleri karĢılaĢtırdığı 

çalıĢmasında, hasta yakınlarının WKET tamamlanan kategori sayısı ve perseveratif 

tepki sayısı açısından sağlıklı kontrollerden daha kötü performans gösterdiğini tespit 

etmiĢtir (133). Kulkarni ve ark. ise BB I hastalarının etkilenmemiĢ kardeĢleri ile 

kontroller arasında WKET testi alt parametrelerinden perseveratif hata yüzdesi ve 
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tamamlanan kategori sayısında anlamlı fark saptamamıĢtır (11). Szöke ve ark. BB 

hastaları, birinci derece yakınları ve sağlıklı bireyleri karĢılaĢtırdığında,   bu üç grup 

arasında WKET performansları bakımından  anlamlı fark belirlememiĢ ancak WKET 

perseveratif hata sayısı açısından bipolar ailelerde ailesel benzerlik olduğunu 

bulmuĢtur (8). Remisyonda BB I hastaları, onların eriĢkin yaĢtaki etkilenmemiĢ 

çocukları ve kontrol grubu ile yapılan bir çalıĢmada WKET performansında üç grup 

arasında anlamlı fark saptanmıĢtır. Kontrollerle karĢılaĢtırıldığında BB hastalarının 

etkilenmemiĢ çocukları WKET'de daha fazla kategori tamamlamıĢ ve daha az 

perseveratif hata yapmıĢ iken, bipolar hastalar ise daha fazla perseveratif hata 

yapmıĢtır. Bipolar hastalarda WKET performansı düĢük iken çocuklarında yüksek 

oluĢu, dorsal prefrontal korteks iĢlev bozukluğunun bir endofenotipik belirteç 

olmaktan çok klinikle iliĢkili bir durum olabileceği Ģeklinde açıklanmıĢtır (181).  

Yürütücü iĢlevleri ölçen testlerden biri olan Stroop Testi, seçici dikkati ve 

frontal loblarla ilgili bir yeti olan bozucu etkiye karĢı koyabilmeyi değerlendiren bir 

testtir. ĠliĢkili beyin bölgelerinin sol prefrontal lob ve orbitofrontal korteks olduğu 

belirtilmektedir (182). ÇalıĢmamızda Stroop testi yanlıĢ sayısı, düzeltme ve süre 

farkı açısından bipolar hasta, hasta yakını ve kontrol grupları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmamıĢtır. Kolur ve ark.nın yaptığı çalıĢmada, ötimik 

bipolar hastaların Stroop testinde renk okuma süresi, kelime okuma süresi, 

interferans süresi açısından kontrollere göre daha kötü performans gösterdiği 

saptanmıĢtır (179). Frangou ve ark.nın çalıĢmasında Stroop testinde toplam doğru 

sayısı açısından remisyondaki BB I hastalarının kontrollere göre daha düĢük 

performans gösterdiği belirlenmiĢtir (180). Benzer Ģekilde Strakowski ve ark. da 

bipolar hastaların kontrollere göre Stroop performansında yanlıĢ yanıtlarının daha 

fazla, doğru yanıt yüzdesinin ise daha düĢük olduğunu bulmuĢtur (126). Martinez-

Aran ve ark.nın çalıĢmasında ise ötimik bipolar hastalar ile sağlıklı kontroller 

arasında Stroop interferans skoru açısından anlamlı fark saptanmamıĢtır (118). 

Ötimik bipolar hastalarla yapılan bir baĢka çalıĢmada da Stroop test performansı 

açısından hastalar ile kontroller arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmamıĢtır (107). Bipolar hastaların birinci derece yakınları ile kontrollerin 

karĢılaĢtırıldığı bir çalıĢmada, hasta yakınlarının Stroop interferans skoru açısından 

sağlıklı kontrollerden daha kötü performans gösterdiği belirlenmiĢtir (133). BB I 
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hastaları, onların birinci derece yakınları ve kontrollerin karĢılaĢtırıldığı bir 

çalıĢmada ise, Stroop kelime ve renk alt parametrelerinde fark gözlenmesine rağmen 

genel olarak değerlendirildiğinde dikkat ve psikomotor alanda gruplar arasında 

anlamlı fark saptanmamıĢtır (134). Kulkarni ve ark.nın BB I hastalarının 

etkilenmemiĢ kardeĢleri ile yaptığı çalıĢmada Stroop kelime kartı okuma süresi, renk 

kartı okuma süresi ve interferans skorları kontrollerle benzer bulunmuĢtur (11). 

Belirttiğimiz çalıĢmalarda hem bipolar hastalar hem de birinci derece 

yakınlarında WKET ve Stroop test performanslarında farklı sonuçlar elde edildiği 

görülmektedir. Bu farklılığın nedenlerinden biri yürütücü iĢlevlerin hepsinde değil 

bir bölümünde bozulmaların olabileceğidir. Bir diğer neden ise çalıĢmalardaki 

örneklemlerin hem sayı ve yapı hem de hastalık yükü açısından birbirinden farklılık 

gösteriyor olması olabilir. 

Ġz Sürme Testi A bölümü dikkat ve psikomotor hızı ölçmekte olup B bölümü 

ise yürütücü iĢlevleri değerlendirmektedir (11). Ġki bölüm arasındaki farkı ifade eden 

B-A ise yürütücü iĢlevlerin daha spesifik bir ölçümü olarak kabul edilmektedir (8). 

Martinez-Aran ve ark. ile Kolur ve ark.nın ötimik bipolar hastalar ile kontrolleri 

karĢılaĢtırdıkları çalıĢmalarda, gruplar arasında ĠST A ve B açısından anlamlı fark 

saptanmıĢtır (118,179). Ötimik bipolar hastalar ile yapılan baĢka bir çalıĢmada ise, 

bipolar hastalarda ĠST-A performansında bozulma gözlenirken ĠST-B açısından 

hastalar ile kontroller arasında fark belirlenmemiĢtir (183). Diğer bir çalıĢmada 

benzer Ģekilde ötimik bipolar hastalar ĠST-A‟da kontrollere göre daha kötü 

performans göstermiĢ, ĠST-B açısından ise aralarında fark bulunmamıĢtır (108). 

Torrent ve ark.nın ötimik BB I, BB II ve sağlıklı kontrolleri karĢılaĢtırdığı çalıĢmada 

da, her iki hasta grubunun ĠST-A performansı kontrollere göre daha kötü bulunmuĢ, 

ĠST-B açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıĢtır 

(122). ÇalıĢmamızda da bipolar hastaların kontrol grubuna göre ĠST-A‟da daha kötü 

performans gösterdiği, ĠST-B ve B-A‟da gruplar arasında fark olmadığı  

belirlenmiĢtir. Bipolar hastalarda kontrollere göre dikkat ve psikomotor hızda azalma 

olduğu görülmektedir. 

Bipolar hastaların birinci derece yakınları ile yapılan bir çalıĢmada, hasta 

yakınlarının ĠST B-A açısından sağlıklı kontrollerden daha kötü performans 

gösterdiği belirlenmiĢtir (133). Szöke ve ark. bipolar hastalar, birinci derece yakınları 
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ve sağlıklı bireyleri karĢılaĢtırdığında, hem bipolar hastaların hem de yakınlarının 

ĠST-B performansında kontrollerden farklılık gösterdiğini, ĠST-A ve B-A açısından 

bipolar hastalar ile kontroller arasında fark olduğunu, bipolar hastaların ailelerinde 

ĠST-A ve ĠST-B açısından ailesel benzerlik olduğunu bulmuĢtur (8). Kulkarni ve ark. 

ise BB I hastalarının etkilenmemiĢ kardeĢleri ile kontroller arasında ĠST-A, ĠST-B ve 

B-A sürelerinde anlamlı fark saptamamıĢtır (11). Bipolar hastaların etkilenmemiĢ 

birinci derece yakınları ile kontrollerin karĢılaĢtırıldığı baĢka bir çalıĢmada da ĠST-A 

ve ĠST-B açısından gruplar arası fark bulunmamıĢtır (13). Antila ve ark.nın 

çalıĢmasında ailede sadece BB I öyküsü olan bipolar hasta yakınlarının ĠST-B‟de 

kontrollere göre daha fazla hata yaptıkları ancak ĠST-A, ĠST-B, B-A süreleri 

açısından benzer oldukları belirlenmiĢtir (184). Yine baĢka bir çalıĢmada ĠST-A, 

ĠST-B, B-A açısından bipolar hastalar, onların etkilenmemiĢ birinci derece yakınları 

ve sağlıklı kontroller arasında anlamlı fark tespit edilmemiĢtir (185). Bizim 

çalıĢmamızda da ĠST-B ve B-A açısından  bipolar hastalar, hasta yakınları ve 

kontroller arasında anlamlı fark saptanmamıĢ, ĠST-A açısından gruplar arasında 

bulunan farkın sadece bipolar hastalar ile kontroller arasında görüldüğü 

belirlenmiĢtir. Bipolar hasta yakınlarında yapılacak olan daha büyük ve homojen 

örneklemli çalıĢmaların bu konuda daha aydınlatıcı bilgiler verebileceğini 

düĢünmekteyiz. 

Ötimik BB I, BB II ve sağlıklı kontrollerin karĢılaĢtırıldığı bir çalıĢmada, her 

iki hasta grubunun Sayı Dizileri Testi‟nde hem düz sayı hem ters sayı alt testleri 

kontrollere göre daha kötü bulunmuĢtur (122). Bipolar ve Ģizofreni hastaları ile 

yapılan bir çalıĢmada, ötimik bipolar hastalar Sayı Dizileri Testi ters sayı açısından 

kontrollerden daha kötü, Ģizofreni hastalarından ise daha iyi performans göstermiĢtir 

(186). Martinez-Aran ve ark. ile Thompson ve ark.nın çalıĢmalarında ötimik bipolar 

hastalar ile kontroller arasında Sayı Dizileri Testi ters sayı açısından anlamlı fark 

saptanmıĢ, düz sayı açısından ise fark gözlenmemiĢtir (108,118,183). Bu çalıĢmalarla 

uyumlu olarak çalıĢmamızda da bipolar hastaların kontrollere göre Sayı Dizileri Testi 

ters sayı açısından daha kötü performans gösterdiği, düz sayıda ise gruplar arasında 

fark olmadığı  belirlenmiĢtir. Bipolar hastalarda kontrollere göre özellikle sözel 

çalıĢan bellek alanında bozulma olduğu görülmektedir. 
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Ferrier ve ark. ile Bora ve ark.nın çalıĢmalarında bipolar hastaların birinci 

derece yakınlarında kontrollerle karĢılaĢtırıldığında Sayı Dizileri Testi ters sayı 

performansında anlamlı bozulma saptanmıĢ, düz sayı açısından ise fark 

belirlenmemiĢtir (13,133). BB I hastaları, onların birinci derece yakınları ve 

kontrollerin karĢılaĢtırıldığı bir çalıĢmada ise, gruplar arasında Sayı Dizileri Testi 

açısından anlamlı fark saptanmamıĢtır (134). Antila ve ark.nın çalıĢmasında da 

bipolar hastaların birinci derece yakınları ile kontroller arasında Sayı Dizileri Testi 

düz sayı ve ters sayı alt testleri açısından anlamlı fark bulunmamıĢtır (184). Bizim 

çalıĢmamızda Sayı Dizileri Testi düz sayı açısından  bipolar hasta, hasta yakını ve 

kontrol grupları arasında anlamlı fark saptanmamıĢ, ters sayı açısından gruplar 

arasında bulunan farkın sadece bipolar hastalar ile kontroller arasında görüldüğü 

belirlenmiĢtir. Sözel çalıĢan bellek kusurunun BB için endofenotip olup olmadığının 

belirlenebilmesi için bipolar hasta yakınları ile yapılacak daha büyük ve homojen 

örneklemli yeni çalıĢmalara ihtiyaç vardır.  

Remisyondaki bipolar hastalarda psikotik bulgu öyküsünün nöropsikolojik 

ölçümlere etkisinin araĢtırıldığı bir çalıĢmada, psikotik ve psikotik olmayan hastalar 

arasında sadece WKET tamamlanan kategori sayısı açısından anlamlı fark saptanmıĢ, 

psikotik hastaların WKET tamamlanan kategori sayısında psikotik olmayanlara göre 

daha kötü performans sergilediği gözlenmiĢtir. WKET perseveratif tepki, Stroop 

interferans, ĠST-A ve ĠST-B açısından ise psikotik ve psikotik olmayan bipolar 

hastalar arasında fark belirlenmemiĢtir (117). Bipolar hastalar ile yapılan baĢka bir 

çalıĢmada, psikotik bulgusu olan hastaların WKET tamamlanan kategori sayısı, 

perseveratif olmayan hata ve Stroop interferans performansının psikotik bulgusu 

olmayanlara göre daha kötü olduğu tespit edilmiĢtir (187). Selva ve ark.nın 

çalıĢmasında, psikotik semptom öyküsü olan bipolar hastaların olmayanlara göre 

Stroop testinde daha fazla zorlandığı ancak mevcut psikopatolojinin etkisi kontrol 

edildiğinde bu farkın ortadan kalktığı görülmüĢtür. WKET, Ġz Sürme Testi ve Sayı 

Dizileri Testi açısından ise psikotik semptom öyküsü olan ve olmayanlar arasında 

fark bulunmamıĢtır. ÇalıĢmada BB‟ta psikotik semptom öyküsünün daha fazla 

biliĢsel yıkımla iliĢkili olmayabileceği öne sürülmüĢtür (188). Benzer Ģekilde 

Krabbendam ve ark.nın çalıĢmasında da psikotik semptom öyküsü olan ve olmayan 

bipolar hastalar arasında biliĢsel performans açısından fark saptanmamıĢtır (189). 
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ÇalıĢmamızda psikotik bulgu öyküsü olan ve olmayan bipolar hastalar arasında 

sadece Ġz Sürme Testi B-A açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuĢ, diğer 

yürütücü iĢlev ve dikkat testlerinde anlamlı fark saptanmamıĢtır. Psikotik bulgu 

öyküsü olan hastalar olmayanlara göre Ġz Sürme Testi B-A‟da daha kötü performans 

göstermiĢtir. ÇalıĢmamızda psikotik bulgu öyküsü olan hastalarda yürütücü iĢlevlerin 

sadece sınırlı bir alanında daha fazla bozulma olduğu  gözlenmiĢ, yürütücü iĢlev 

alanlarının birçoğuyla ise psikoz öyküsünün iliĢkili olmadığı belirlenmiĢtir. Ancak 

örneklemin küçük olması nedeniyle kesin yargıya varmanın güç olduğu ve daha 

büyük örneklemli çalıĢmalara ihtiyaç olduğu düĢünülmektedir. 

Martinez-Aran ve ark. bipolar hastalarda hastalık süresi ile WKET perseveratif 

hata alt parametresi ve ĠST-A performansı arasında iliĢki olduğunu bulmuĢtur (108). 

Bipolar hastalar ile yapılan baĢka bir çalıĢmada, daha uzun hastalık süresine sahip 

hastaların iĢlem hızının daha yavaĢ olduğu, dikkatinde daha fazla azalma olduğu ve 

yürütücü iĢlevlerde daha fazla bozulma gösterdiği belirlenmiĢtir (122). Zubieta ve 

ark. bipolar hastalarda manik ve depresif atak sayısı, mani nedenli hastaneye yatıĢ 

sayısı ile WKET performansı arasında negatif korelasyon tespit etmiĢtir (116). Diğer 

bir çalıĢmada ĠST-A hastalık süresi ve hastalık baĢlangıç yaĢı ile iliĢkili bulunurken, 

ĠST-B hastalık baĢlangıç yaĢı ile iliĢkili bulunmuĢtur (118). ÇalıĢmamızda da bu 

çalıĢmalarla uyumlu olarak hastalık süresi, manik/hipomanik atak sayısı, toplam atak 

sayısı ve hastalık baĢlangıç yaĢı ile yürütücü iĢlevler arasında, ayrıca hastalık süresi 

ve hastalık baĢlangıç yaĢı ile psikomotor hız ve dikkat arasında anlamlı korelasyonlar 

saptanmıĢtır. Bu bulgu bipolar hastalarda hastalık yükü arttıkça biliĢsel iĢlevlerin 

kötüleĢtiğini göstermektedir. NörobiliĢsel bozuklukların bipolar hastalarda hastalığın 

seyri ve ciddiyeti yönünde belirleyici olduğu ve ağır biliĢsel yıkımın bipolar hasta 

için kötü prognoz iĢareti sayıldığı belirtilmektedir (3). Bu nedenle uzun süreli izlem 

araĢtırmalarıyla yıllar içinde test performansında değiĢim olup olmadığının 

belirlenmesi ve biliĢsel yıkımı yavaĢlatmaya yönelik gerekli önlemlerin belirlenip 

tedavilerin uygulanması önemli görünmektedir. 

Giderek artan sayıda çalıĢma edinilmiĢ nörolojik patolojisi olan hastalarda 

zihin kuramı ve yürütücü iĢlevler arasındaki iliĢkiyi vurgulamaktadır. Bu konuda 

yayınlanan bir gözden geçirme yazısında, çalıĢmaların %64‟ünde ZK ve YĠ'in 

birlikte bozulma gösterdiği, %16‟sında YĠ'de bozulma olduğu ancak ZK'nın sağlam 
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kaldığı, %13‟ünde YĠ'in sağlam kaldığı ZK'nda bozulma olduğu, %7‟sinde ise hem 

ZK hem YĠ'in sağlam olduğu belirtilmiĢtir. Yürütücü iĢlevlerin eriĢim, inhibisyon, 

kurulum değiĢtirme alanlarının %70-76, yenileme alanının %61 oranında ZK 

testlerinin tümüyle uyumluluk gösterdiği belirlenmiĢtir. PKF Testi ve ikinci düzey 

yanlıĢ inanç testleri ile yürütücü iĢlev alanlarının tümü arasında çok yüksek 

uyumluluk (>%80), Gözlerden Zihin Okuma Testi ile yüksek uyumluluk (%71) 

gözlenirken, birinci düzey yanlıĢ inanç testleri ile daha düĢük seviyede uyumluluk 

(%54) saptanmıĢtır (190). Ragsdale ve ark. Gözler Testi performansının, empati ya 

da sosyal becerilerden ziyade dikkat ve davranıĢsal inhibisyon gibi yürütücü iĢlev 

ölçümleri ile iliĢkili olduğunu, ayrıca Gözler Testi‟nin, ZK‟nın affektif 

komponentinden çok üst düzey biliĢsel komponentini ölçtüğünü ve yüz ifadelerinin 

anlaĢılmasında yürütücü iĢlevlerin kullanımını yansıttığını ileri sürmüĢtür (191). 

Psikotik semptom öyküsü olan ve olmayan ötimik bipolar hastalarla yapılan bir 

çalıĢmada, her iki hasta grubunda ZK performansları ve sürdürülebilir dikkat, 

yürütücü iĢlevlerde bozulmalar olduğu saptanmıĢ, bu genel biliĢsel defisitlerin ZK 

becerilerindeki farklılıkları kısmen açıkladığı belirtilmiĢtir (102). Ötimik bipolar 

hastalar ile yapılan baĢka bir çalıĢmada Gözlerden Zihin Okuma Testi ile ĠST-A, 

ĠST-B, Stroop interferans skorları, Ġmayı Anlama Testi ile ĠST-A, ĠST-B, WKET 

kategori ve perseverasyon skorları arasında korelasyon olduğu, özellikle WKET 

perseverasyon skorunun Ġmayı Anlama Testi‟nin yordayıcısı olduğu tespit edilmiĢtir. 

Aynı çalıĢmada ötimik bipolar hastalarda saptanan ZK defisitinin primer olabileceği 

gibi, biliĢsel bozukluğa sekonder de geliĢiyor olabileceği öne sürülmüĢtür (16). 

Martino ve ark.nın çalıĢmasında bipolar hastalarda PKF performansı, dikkati ölçen 

ĠST-A ile iliĢkili bulunmuĢtur (15). ÇalıĢmamızda bipolar hasta, hasta yakını ve 

kontrol gruplarının hepsinde Gözlerden Zihin Okuma Testi ile yürütücü iĢlev ve 

dikkat testlerinin birçoğu arasında anlamlı korelasyonlar tespit edilmiĢtir. Ayrıca 

hasta yakını ve kontrol gruplarında Gözlerden Zihin Okuma Testi‟ndeki kadar 

olmasa da Ġmayı Anlama ve PKF testleri ile yürütücü iĢlev ve dikkat testleri arasında 

da korelasyonlar olduğu görülmüĢtür. Bulgularımız ZK ile özellikle yürütücü iĢlevler 

olmak üzere biliĢsel iĢlevler arasında iliĢki olduğu görüĢünü destekler niteliktedir. 

ÇalıĢmamızda katılımcı sayısının az olması en önemli kısıtlılıklardan biridir. 

ÇalıĢmaya alınma ölçütlerine uygun olan kiĢileri bulma güçlüğü ve yapılan klinik 
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görüĢme ile uygulanan nörobiliĢsel testlerin uzun sürmesi nedeniyle daha yüksek 

denek sayısına ulaĢılamamıĢtır. Kullanılan ZK testlerinden bazılarının (PKF Testi, 

Ġmayı Anlama Testi) sınırlı bir bölümünün kullanılmıĢ olması ve Türkçe formlarının 

geçerlik-güvenilirliklerinin bulunmaması çalıĢmamızın bir baĢka önemli kısıtlılığıdır. 

Ancak bu testlerin Türkçe formları daha önce Yücel ve Sakarya‟nın (17,158) 

çalıĢmalarında kullanılmıĢtır. ÇalıĢma gruplarımızdan olan bipolar hastaların ilaç 

kullanıyor olması nöropsikolojik testleri ve zihin kuramı testlerini etkileme olasılığı 

açısından bir sınırlılık olarak değerlendirilebilir. ÇalıĢmamıza remisyondaki bipolar 

hastalar alınmıĢ ve etik nedenlerden dolayı hastaların ilaçları kesilmemiĢtir. BiliĢsel 

bozulmanın ilaç kullanımına değil de hastalığa bağlı olduğunu belirlemenin en iyi 

yolu ilaçsız hastaları çalıĢmaya almaktır, ancak ilaçsız ötimik hastaları bulmak 

oldukça zordur. ÇalıĢmamızda katılımcıların çalıĢmayı yarıda bırakma ihtimaline 

karĢı görüĢme ve testler aynı gün yapılmıĢ ve katılımcıların performansının düĢüp 

test sonuçlarını etkilememesi açısından uygulama süresinin daha fazla uzamaması 

için nöropsikolojik değerlendirme sınırlandırılmaya çalıĢılmıĢtır. Bu nedenle belleği 

de ayrıntılı olarak değerlendiren daha kapsamlı bir nöropsikolojik batarya 

uygulanamamıĢ, daha çok yürütücü iĢlevler ve dikkat üzerinde durulmuĢtur. 

ÇalıĢmamızın kesitsel olması da sınırlılıklarından bir baĢkasıdır, uzunlamasına izlem 

çalıĢmaları zihin kuramı ve biliĢsel fonksiyonların seyri hakkında daha fazla bilgi 

sağlayacaktır. 

Literatürde bipolar hastaların birinci derece yakınlarında zihin kuramını 

inceleyen çok az sayıda çalıĢma mevcuttur. ÇalıĢmamız bildiğimiz kadarıyla zihin 

kuramı ve yürütücü iĢlevler açısından bipolar hastalar ve birinci derece yakınlarının 

birlikte değerlendirildiği ilk çalıĢma olması bakımından önemlidir. ÇalıĢmamızda 

ZK‟nın farklı bileĢenlerinin değerlendirilmesi açısından birden fazla ZK testi 

kullanılmıĢ olması, ayrıca ZK‟nın yürütücü iĢlevler ile olan iliĢkisinin de araĢtırılmıĢ 

olması çalıĢmamızın güçlü yanlarındandır. ÇalıĢma gruplarının yaĢ, cinsiyet ve 

eğitim süresi yönünden benzeĢtirilmiĢ olması da karĢılaĢtırmalarda bu faktörlere 

bağlı muhtemel sapmaların önüne geçilmesini sağlamıĢtır.   

Bu çalıĢmadan elde edilen bulgularda, bipolar hastalarda kontrollere göre 

özellikle dikkat ve psikomotor hızda azalma ve sözel çalıĢan bellek alanında bozulma 

olduğu görülmektedir. ZK‟nın emosyonel komponentinin biliĢsel komponentine 
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kıyasla klinikten daha fazla etkilendiği, bu nedenle bipolar hastalarda ilk olarak 

emosyonel komponentin bozulabileceği düĢünülebilir. Ayrıca klinik özellikler ile 

biliĢsel iĢlevler arasında hastalık yükü arttıkça biliĢsel iĢlevlerin kötüleĢtiğini 

gösteren anlamlı korelasyonlar saptanmıĢtır. ÇalıĢmamızda yürütücü iĢlevler ve 

dikkat ile zihin kuramının iliĢkili olduğu belirlenmiĢ olup çalıĢmamızdaki hastalarda 

biliĢsel iĢlevlerin zihin kuramı performanslarında olduğu gibi büyük oranda 

korunduğu görülmektedir. ÇalıĢmamızdaki hasta grubunun poliklinikten izlemi olan 

ve düzenli tedavi alan hastalardan oluĢuyor olması ve bu hastaların zihin kuramı ve 

biliĢsel iĢlevlerinin büyük oranda sağlam bulunması, bipolar hastalarda uygulanan 

düzenli ve uygun tedavinin bu alanları koruyor olabileceğini düĢündürmektedir. 

Zihin kuramının BB için sürekli bir belirteç ve endofenotip adayı olup 

olmadığının belirlenmesi için bu alanda yapılacak olan daha büyük örneklemli, 

nörokognitif izlemi içeren, nörogörüntülemenin de eklendiği daha ileri çalıĢmaların 

gerekli olduğu düĢünülmektedir. 
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SONUÇLAR 

1- Bipolar hastalar, birinci derece yakınları ve sağlıklı kontroller arasında yaĢ, 

cinsiyet ve eğitim süresi açısından anlamlı farklılık saptanmamıĢtır. 

2- Bipolar hastaların ortalama hastalık baĢlangıç yaĢı 26.87±9.77 (11-44), hastalık 

süresi 9.40±6.82 (1-33) yıl, manik/hipomanik atak sayısı 4.87±8.14 (1-44), 

depresif atak sayısı 1.93±2.16 (0-10), toplam atak sayısı 6.80±9.77 (1-54), 

hastaneye yatıĢ sayısı 3.23±7.90 (0-44), son atak üzerinden geçen süre 

25.47±19.98 (3-80) ay olarak bulunmuĢtur. 

3- Bipolar hastaların %13.3‟ünün hastalık baĢlangıç yaĢı 18 yaĢ altında iken, 

%86.7‟sinin 18 yaĢ üstünde olduğu,  %63.3‟ünde psikotik bulgu öyküsü 

olduğu, %20‟sinde intihar giriĢimi öyküsü olduğu belirlenmiĢtir.  

4- Bipolar hastaların %50‟sinin ailesinde psikiyatrik hastalık öyküsü 

bulunmazken, %50‟sinin ailesinde ise psikiyatrik hastalık öyküsü olduğu 

belirlenmiĢtir. Hastaların ailelerinde görülen psikiyatrik hastalıkların bipolar 

bozukluk (%30) ve depresyon (%20) olduğu tespit edilmiĢtir. 

5- Gruplar arasında WAIS-R toplam IQ puanı açısından anlamlı farklılık 

saptanmamıĢtır. 

6- Bipolar hastalar, hasta yakınları ve sağlıklı kontroller arasında Gözlerden Zihin 

Okuma Testi, Ġmayı Anlama Testi ve Pot Kırmayı Farketme Testi ortalama 

puanları açısından anlamlı farklılık saptanmamıĢtır. 

7- Toplam ZK puanları açısından bipolar hasta, hasta yakını ve kontroller 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıĢ olmasına rağmen, toplam 

ZK puanları kötüden iyiye doğru bipolar hasta (32.90±7.57), hasta yakını 

(35.00±6.61) ve kontrol grubu (36.43±7.46 ) sırasını izlemektedir. 

8- Gruplar arasında Ġz Sürme Testi (ĠST)-A ve Sayı Dizileri Testi ters sayı dıĢında 

diğer yürütücü iĢlev ve dikkat testlerinde fark bulunmamıĢtır. 

9- Bipolar hastalar kontrol grubuna göre, hem ĠST-A‟da, hem de Sayı Dizileri 

Testi ters sayı‟da daha kötü performans göstermiĢtir. 

10- Psikotik bulgu öyküsü olan ve olmayan bipolar hastalar arasında Gözlerden 

Zihin Okuma, Ġmayı Anlama ve Pot Kırmayı Farketme testleri açısından 

anlamlı farklılık saptanmamıĢtır.  
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11- Psikotik bulgu öyküsü olan ve olmayan bipolar hastalar arasında sadece Ġz 

Sürme Testi B-A açısından anlamlı fark bulunmuĢ, diğer yürütücü iĢlev ve 

dikkat testlerinde fark saptanmamıĢtır. Psikotik bulgu öyküsü olan bipolar 

hastalar, olmayanlara göre Ġz Sürme Testi B-A‟da daha kötü performans 

göstermiĢtir. 

12- Bipolar hastalarda klinik özellikler ile Gözlerden Zihin Okuma Testi arasında 

hastalık baĢlangıç yaĢı, hastalık süresi ve manik/hipomanik atak sayısı arttıkça 

Gözlerden Zihin Okuma Testi performansının kötüleĢtiğini gösteren anlamlı 

korelasyonlar izlenmiĢtir. 

13- Bipolar hastalarda hastalık süresi, manik/hipomanik atak sayısı, toplam atak 

sayısı ve hastalık baĢlangıç yaĢı ile yürütücü iĢlevler arasında, ayrıca hastalık 

süresi ve hastalık baĢlangıç yaĢı ile psikomotor hız ve dikkat arasında anlamlı 

korelasyonlar saptanmıĢtır. 

14- Bipolar hasta, hasta yakını ve kontrol gruplarının hepsinde Gözlerden Zihin 

Okuma Testi ile yürütücü iĢlev ve dikkat testlerinin birçoğu arasında anlamlı 

korelasyonlar tespit edilmiĢtir. Ayrıca hasta yakını ve kontrol gruplarında 

Gözlerden Zihin Okuma Testi‟ndeki kadar olmasa da Ġmayı Anlama ve PKF 

testleri ile yürütücü iĢlev ve dikkat testleri arasında da korelasyonlar olduğu 

görülmüĢtür. 
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EKLER 

BĠPOLAR HASTA SOSYODEMOGRAFĠK VE KLĠNĠK VERĠ FORMU 

Adı- Soyadı:   

Cinsiyeti: 

Doğum tarihi: 

Eğitim düzeyi: 1. Ġlkokul  2. Ortaokul  3. Lise  4. Yüksekokul 

Eğitim süresi (yıl): 

Medeni durum: 1. Bekar  2. Evli  3. BoĢanmıĢ  4. Dul 

Meslek: 1. ĠĢsiz  2. ĠĢçi  3. Memur  4. Emekli  5. Ev hanımı  6. Öğrenci  7. Serbest 

meslek   

 

Hastalık baĢlangıç yaĢı: 

Hastalık süresi (yıl): 

 

Manik/hipomanik atak sayısı: 

Depresif atak sayısı: 

Toplam atak sayısı: 

 

Hastaneye yatıĢ sayısı: 

 

Son atak üzerinden geçen süre (ay): 

 

Psikotik bulgu öyküsü: 

Ġntihar giriĢimi öyküsü: 

 

Ailede psikiyatrik hastalık öyküsü: 

 

ġuan kullandığı ilaçlar: 
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HAMĠLTON DEPRESYON DEĞERLENDĠRME ÖLÇEĞĠ 
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YOUNG MANĠ DERECELENDĠRME ÖLÇEĞĠ 

 

1-Yükselmiş Duygudurum 

0. Yok 

1. Hafifçe yüksek veya görüĢme sırasında yükselebilen 

2. Belirgin yükselme hissi; iyimserlik, kendine güven, neĢelilik hali 

3. YükselmiĢ; yersiz Ģakacılık 

4. Öforik; yersiz kahkahalar, Ģarkı söyleme 

2- Hareket ve enerji artışı 

0. Yok 

1. Kendini enerjik hissetme 

2. Canlılık; jestlerde artıĢ 

3. ArtmıĢ enerji; zaman zaman hiperaktivite, yatıĢtırılabilen huzursuzluk 

4. Eksitasyon; sürekli ve yatıĢtırılamayan hiperaktivite 

3-Cinsel ilgi 

0. Artma yok 

1. Hafif yada olası artıĢ 

2. Sorulduğunda kiĢinin belirgin artıĢ tanımlaması 

3. Cinsel içerikli konuĢma, cinsel konular üzerinde ayrıntılı durma, 

kiĢinin artmıĢ cinselliğini kendiliğinden belirtmesi 

5. Hastalara, tedavi ekibine yada görüĢmeciye yönelik aleni cinsel eylem 

4-Uyku 

0. Uykuda azalma tanımlamıyor 

1. Normal uyku süresi 1 saatten daha az kısalmıĢtır 

2. Normal uyku süresi 1 saatten daha fazla kısalmıĢtır 

3. Uyku ihtiyacının azaldığını belirtiyor 

4. Uyku ihtiyacı olduğunu inkar ediyor 

5-İrritabilite 

0. Yok 

2. Kendisi arttığını belirtiyor 

4.GörüĢme sırasında zaman zaman ortaya çıkan irritabilite, son zamanlarda 

gittikçe artan öfke ve kızgınlık atakları 

6. GörüĢme sırasında sıklıkla irritabl, kısa ve ters yanıtlar veriyor 

8. DüĢmanca, iĢbirliğine girmiyor, görüĢme yapmak olanaksız 

6-Konuşma hızı ve miktarı 

0. Artma yok 

2. Kendini konuĢkan hissediyor 

4. Ara ara konuĢma miktarı ve hızında artma, gereksiz sözler ve 

laf kalabalığı 

6. Baskılı; durdurulması güç, miktarı ve hızı artmıĢ konuĢma 

8. Basınçlı. Durdurulamayan, sürekli konuĢma 

7-Düsünce yapı bozukluğu 

0. Yok 

1. Çevresel; hafif çelinebilir, düĢünce üretimi artmıĢ 

2. Çelinebilir; amaca yönlenememe, sık sık konu değiĢtirme, düĢüncelerin 

yarıĢması 

3. Fikir uçuĢması; teğetsellik, takibinde zorluk, uyaklı konuĢma, ekolali 

4. DikiĢsizlik; iletiĢim olanaksız 
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8-Düşünce içeriği 

0. Normal 

2. Kesin olmayan yeni ilgi alanları, planlar 

4. Özel projeler, aĢırı dini uğraĢlar 

6. Büyüklük veya paranoid fikirler, alınma fikirleri 

8. Sanrılar, varsanılar 

9-Yıkıcı-Saldırgan davranış 

0. Yok, iĢbirliğine yatkın 

2. Alaycı, küçümseyici; savunmacı tutum içinde, zaman zaman sesini 

yükseltiyor 

4. Tehdite varacak derecede talepkar 

6. GörüĢmeciyi tehdit ediyor; bağırıyor, görüĢmeyi sürdürmek güç 

8. Saldırgan; yıkıcı; görüĢme olanaksız 

10-Dış görünüm 

0. Durum ve koĢullara uygun giyim ve kendine bakım 

1. Hafif derecede dağınıklık 

2. Özensiz giyim, saç bakımı ve giyimde orta derecede dağınıklık, gereğinden 

fazla giysilerin olması 

3. Dağınıklık; açık saçık giyim, gösteriĢli makyaj 

4. Darmadağınık; süslü, tuhaf giysiler 

11-İçgörü 

0. Ġçgörüsü var; hasta olduğunu ve tedavi gerektiğini kabul ediyor 

1. Hastalığı olabileceğini düĢünüyor 

2. DavranıĢlardaki değiĢiklikler olduğunu itiraf ediyor, ancak hastalığı 

olduğunu reddediyor 

3. DavranıĢlarında olasılıkla değiĢiklikler olduğunu itiraf ediyor, ancak 

hastalığı olduğunu reddediyor 

4. Herhangi bir davranıĢ değiĢikliği olduğunu inkar ediyor 

 

 

İmayı Anlama Testi  

 
Birinci hikaye  

- AyĢe duĢ almak için banyoya gider. Annesi az önce banyo yapmıĢtır. AyĢe 

banyonun kirli olduğunu fark eder. Annesine seslenir: “temizlik malzemelerini 

bulamadın mı?”  

1. Ayşe böyle derken aslında ne kastediyor / demek istiyor?  

 (denek cevap veremez veya yanlıĢ cevap verirse)  

- AyĢe sözüne devam eder: “bazen çok tembel oluyorsun, Anne”  

2. Ayşe annesinin ne yapmasını istiyor?  
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İkinci hikaye  

-Mehmet annesi ile markete gider. Gofret, çukulataların olduğu rafların önüne 

geldiklerinde Mehmet “Ufff, bu gofretler de çok güzel görünüyor” der  

1. Mehmet böyle derken esasında ne kastediyor / demek istiyor? 

 (denek cevap veremez veya yanlıĢ cevap verirse)  

- Mehmet sözüne devam eder: “Anne, karnım aç”  

2. Mehmet annesinin ne yapmasını istiyor?  

 

Pot Kırmayı Fark etme Testi  

 
Birinci Hikaye  
Ayten, yeni evlenmiĢtir. Görümcesine, kendisine gelen düğün hediyelerini 

göstermektedir. Hediyelerden birini de görümcesi getirmiĢtir, ama Ayten, 

görümcesinin getirdiği hediyenin hangisi olduğunu bilmez. Görümcesinin 

hediyesine sıra geldiğinde der ki: “Birinin bana böyle abuk sabuk bir düğün 

hediyesi almıĢ olduğuna inanabiliyor musun?”  

 

1. Ayten görümcesine neyi gösterdi? (Kontrol)  

2. Bu hikayede biri söylenmemesi gereken bir Ģey söyledi mi? (faux pas)  

3. Söylenmemesi gereken bir Ģey söyleyen kimdi? (faux pas)  

4. Bunu neden söylememeliydi? (faux pas)  

5. Bunu nasıl oldu da söyledi? (faux pas)  

6. Bunu iĢiten görümcesi ne hissetmiĢ olabilir? (faux pas)  

 

İkinci Hikaye  
AyĢe kuzeni Ali için elmalı çörek yapar. AkĢam geldiğinde AyĢe Ali‟ye “Sana 

çörek yaptım” der, Ali “bayılırım çöreğe, tabi elmalı olanlar hariç” diye yanıt 

verir.  

 

7. AyĢe ne piĢirmiĢti? (Kontrol)  

8. Bu hikayede biri söylememesi gereken bir Ģey söyledi mi? (faux pas)  

9. Söylenmemesi gereken bir Ģey söyleyen kimdi? (faux pas)  

10. Bunu neden söylememeliydi? (faux pas)  

11. Bunu nasıl oldu da söyledi? (faux pas)  

12. Bunu iĢiten AyĢe ne hissetmiĢ olabilir? (faux pas)  


