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OZET

BiPOLAR BOZUKLUKTA BILISSEL YANLILIK ORUNTULERI: KLiNIK
SEYIR, ISLEVSELLIK VE PSIKOTIK-BENZERI YASANTILARLA
ILISKILERI
Amag: Bu galisma, Bipolar Bozukluk Tip | (BB-I) tanili bireylerde remisyon
doéneminde dahi suregiden biligsel garpitma oruntulerini sistematik bigimde
incelemek, bu carpitmalarin psikotik-benzeri yasantilar, klinik seyir

degiskenleri ve islevsellik duzeyleri ile olan iliskisini degerlendirmek

amaciyla gercgeklestirilmigtir.

Yontem: Calismaya, DSM-5 tani kriterlerine gére BB-I tanisi almis ve en
az ug aydir tam remisyon doneminde bulunan 90 birey ile yas, cinsiyet ve
egitim duzeyine gore eslestiriimis 90 saglikli kontrol bireyi dahil edilmistir.
Katihmcilarla Biligsel Yanlilik Anketi (CBQp), DAVOS Bilissel Yanhliklari
Degerlendirme  Olgegi  (DACOBS), Toplumda Psisik Yasant
Degerlendirme Olgegi (CAPE-42), Kisa islevsellik Olgegi (FAST), Hamilton
Depresyon Derecelendirme Olgegi (HAM-D) ve Young Mani
Derecelendirme Olgedi (YMRS) yapilmigtir.

Bulgular: BB-I grubundaki bireylerin CBQp ve DACOBS Odlgeklerinin
toplam ve alt boyutlarinda saglikh kontrollerle karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli diuzeyde daha yuksek puanlar aldigi
saptanmistir  (tim  p<0.001). Ozellikle duygusal akil yiriitme,
felaketlestirme ve inang katihgi gibi carpitmalarda belirgin artis izlenmistir.
CBQp ile DACOBS toplam puanlari arasinda yuksek dizeyde pozitif
korelasyon gozlenmis (p=0.80) ve her iki olcegin CAPE-42 skorlar ile
anlamli iligkiler sergiledigi bulunmustur. Kimeleme analizi sonucunda BB-
| hasta grubunun bilissel bozulmanin yuksek oldugu alt grupta psikotik
epizot dykusu, mevsimsellik 6zelligi ve intihar girisimi sikliginin anlamli

olarak daha yuksek oldugu belirlenmistir.

Sonug: Bulgular, BB-lI hastalarinda remisyon déneminde dahi biligsel

yanliliklarin bulundugunu ve bu carpitma oruntulerinin klinik seyir ve
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islevsellik duzeyleri ile yakindan iligkili oldugunu gostermektedir. Bulgular,
bilissel yanliliklarin sistematik degerlendiriimesinin, BB-I'da bireye 6zgu
psikoegitsel ve bilissel-davranisgi mudahale stratejilerinin planlanmasinda

onemli bir bilegen olabilecegini ortaya koymaktadir.

Anahtar Kelimeler: Bipolar bozukluk, biligsel yanlilik, psikoz benzeri

yasantilar, iglevsellik, remisyon



ABSTRACT
COGNITIVE BIAS PATTERNS IN BIPOLAR DISORDER:
RELATIONSHIPS WITH CLINICAL COURSE, FUNCTIONALITY, AND
PSYCHOTIC-LIKE EXPERIENCES

Objective: This study aimed to evaluate the presence and severity of
cognitive biases in individuals diagnosed with Bipolar | Disorder (BD-I)
during the remission phase, and to investigate the associations of these
biases with clinical variables, psychotic-like experiences, and functional

outcomes.

Method: The study sample comprised 90 individuals diagnosed with BD-I
according to DSM-5 criteria and in full remission for at least three months,
along with 90 age-, sex-, and education-matched healthy controls.
Cognitive distortions were assessed using the Cognitive Bias
Questionnaire for Psychosis (CBQp) and the Davos Assessment of
Cognitive Biases Scale (DACOBS). Psychotic-like experiences were
measured with the Community Assessment of Psychic Experiences
(CAPE-42); functioning was evaluated via the Functioning Assessment
Short Test (FAST); depressive and manic symptoms were assessed with
the Hamilton Depression Rating Scale (HAM-D) and the Young Mania
Rating Scale (YMRS), respectively.

Results: BD-I patients showed significantly higher scores on both total and
subscale scores of CBQp and DACOBS compared to healthy controls (all
p<0.001). Particularly elevated were emotional reasoning, catastrophizing,
and belief inflexibility domains. CBQp and DACOBS total scores were
strongly correlated (p=0.80), and both scales were significantly associated
with CAPE-42 scores. As a result of the cluster analysis, it was found that
within the BD-I patient group, the subgroup with higher levels of cognitive
impairment had a significantly greater prevalence of psychotic episode

history, seasonal patterns, and suicide attempts

Conclusion: The findings suggest that specific cognitive distortions may
persist even during remission in BD-l and are closely related to clinical

trajectory and functional impairment. Incorporating cognitive bias
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assessments into clinical evaluations may offer opportunities for
personalized psychotherapeutic interventions and improved long-term

outcomes.

Keywords: Bipolar disorder, cognitive bias, psychotic-like experiences,

functioning, remission
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1. GIRIS VE AMAG

1.1. Girig

Bipolar bozukluk (BB), yalnizca duygudurum epizotlarinin varhgiyla
tanimlanan bir psikiyatrik sendromdan ote; remisyon doneminde dahi
suregelen biligsel ve ndropsikolojik disfonksiyonlarla seyreden, ¢ok boyutlu
ve karmasik bir noéropsikiyatrik tablodur [1]. Son vyillarda yapilan
noropsikolojik ve ndrogoruntileme calismalari, BB’nin yalnizca “epizodik
bir bozukluk” degil; ayni zamanda ndrokognitif sureklilik gosteren bir
“piligsel fenotip” ile karakterize olabilecegini ortaya koymustur [2]. Bu
baglamda, biligssel yanhliklar (cognitive biases), hastaligin nérobilissel
yelpazesinde en az incelenmis; ancak iglevsel ¢iktilar Gzerinde belirleyici
rol oynayan bilesenler olarak 6ne ¢ikmaktadir. Biligsel yanliliklar; bireyin
cevresel bilgileri algilama, isleme ve yorumlama sureglerinde sistematik
carpitmalar uretmesine neden olan bilissel ¢cergceve sapmalaridir [3]. Bu
sapmalarin BB'de sadece epizotlara eslik eden sekonder yapilar degil; bazi
alt gruplarda remisyon déneminde dahi persistan olarak devam eden ve
bilissel iglevselligi olumsuz yonde etkileyen “trait-benzeri” 6zellikler

gOsterdiqi ileri surulmektedir [4].

BB hastalarinda siklikla gozlenen “sonuca atlama, niyet atfetme,
felaketlestirme ve duygu-temelli akil yuratme” gibi yanhhik turlerinin,
Ozellikle sosyal bilis, gerceklik degerlendirme ve Kisilerarasi iligki
regulasyonu Uzerinde derinlemesine etkiler yarattigi bildiriimektedir [5]. Bu
sapmalarin, yalnizca Klinik tabloyu sekillendirmekle kalmayip; ayni
zamanda tedaviye direng, relaps riski ve islevsellik kaybi gibi prognoz
belirleyicileriyle de iligki icinde oldugu gosterilmistir [6]. Buna karsin mevcut
literatlirde, BB’de biligsel yanhliklarin nicel olarak degerlendiriimesine ve
bu yapilarin psikotik 6zellik ykisu, epizot polaritesi (manik ya da depresif



agirhikh klinik gidis), hastalik suresi, epizot sayisi ve psikososyal islevsellik
duzeyi gibi klinik degigkenlerle iligkisine dair caligmalar son derece
sinirhdir [7]. Bu eksiklik, BB'ye 6zgu biligsel alt tiplerin tanimlanmasi ve
bireysellestiriimis mudahale hedeflerinin belirlenmesi agisindan énemli bir

bosluk dogurmaktadir.

Bu dogrultuda, bu galismanin temel amaci; remisyon donemindeki
BB hastalarinda biligsel yanhlik duzeylerini Psikoz igin Bilissel Yanhliklar
Anketi (Cognitive Biases Questionnaire for Psychosis: CBQp) ve Davos
Assessment of Cognitive Biases Scale (DACOBS; DAVOS Bilissel
Yanlliklari Degerlendirme Olgegi) 6lcekleri ile objektif bicimde
degderlendirmek, bu duzeyleri psikiyatrik tanisi bulunmayan saglikl
bireylerle karsilagtirmak ve Kklinik degiskenler dogrultusunda analiz
etmektir. Ozellikle psikotik epizot dykusu, epizot polaritesi, hastalik siresi,
epizot sayisinin bu biligsel oruntulerle olan iligkisi, detayl istatistiksel
analizlerle incelenecektir [8]. Ayrica, bu ¢alismada sadece semptomatik
degerlendirme dedil, ayni zamanda iglevsellik odakh bir bilissel yaklagim
benimsenmektedir. Kisa islevsellik Olgegdi (Functioning Assessment Short
Test FAST) ile bireylerin sosyal, bilissel ve mesleki islevsellik dizeyleri
Olculecek; bu sayede biligssel yanliliklarin gunluk yasam Uzerindeki klinik

etkileri daha kapsamli bigimde degerlendiriimesi amaglanmigstir [9].

Bu ¢alismanin BB alanina katkisi, sadece tani sonrasi takipte degil;
ayni zamanda noérokognitif degerlendirme protokollerinin gelistiriimesi,
bilissel-davranisgi psikoterapi uygulamalarinda hedef belirleme ve
kisisellestiriimis rehabilitasyon yaklasimlarinin yapilandiriimasina yonelik

bilimsel bir zemin sunmasidir.



1.2. Arastirma Hipotezleri

1. Remisyon donemindeki BB hastalari, saglikh kontrol grubuna
kiyasla anlamli derecede daha yuksek biligsel yanlilik puanlarina
sahiptir.

2. Epizot polaritesine gére (manik ya da depresif agirhikh gegmis) ve
klinik alt tiplerine gore biligsel yanlilik tirleri ve siddetleri farklihk
gOstermektedir.

3. Psikotik epizot 6ykusu bulunan bireylerde, 6zellikle bilissel
yanliliklar belirgin artis gostermektedir.

4. Hastalik suUresi ve gegcirilmis epizot sayisindaki artis ile biligsel
yanlilik skorlari arasinda pozitif ydonde bir iligki bulunmaktadir.

5. Biligsel yanhlik duzeyleri ile psikososyal islevsellik dizeyi arasinda
istatistiksel olarak anlamli, negatif ydnde bir korelasyon vardir.

6. Biligssel yanlilik turleriyle kullanilan farmakolojik ajanlar arasinda

anlamli iliski mevcuttur.

Bu hipotezler dogrultusunda yapilacak degerlendirmeler, BB’ye
iliskin bilissel fenotiplerin daha net anlasiimasina katki sunacak ve tedaviye
yonelik kigisellestiriimis mudahale stratejilerinin - gelismesine zemin

hazirlayacaktir.

1.3. Amag

Bu arastirma, remisyon doneminde olan Bipolar Bozukluk Tip | (BB-
I) hastalarinda biligsel yanhliklarin dizeyini ve tirlerini degerlendirmek, bu
biligsel 6runtulerin klinik degiskenlerle olan iligkisini analiz etmek amaciyla
planlanmig, kesitsel, kontrolli ve karsilastirmali vaka-kontrol tipi bir
calismadir. Aragtirmanin temel varsayimi; BB-I hastalarinda, duygudurum
semptomlari remisyona girmis olsa bile bazi norobiligssel sapmalarin kalici
(trait-benzeri) bicimde devam ettigidir. Bu baglamda ¢alismada hem biligsel

yanhlik dizeyleri (6r. sonuca atlama, maksatgilik, felaketlestirme, duygusal



akil yaratme, dikotomik disiinme) hem de bu yapilarin epizot tipi, psikotik
Ozellik oykusu, epizot sayisi ve islevsellik dlizeyiyle olan korelasyonlari

sistematik olarak degerlendirilmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Bipolar Bozuklugun Klinik ve Norobiligsel Ozellikleri

Bipolar bozukluk (BB), manik, hipomanik ve depresif epizotlarla
seyreden, yasam boyu suregiden ve bireyin biligsel, duygusal ve iglevsel
alanlarinda kalici bozulmalara yol acgabilen, karmasik vyapili bir
duygudurum bozuklugudur [10]. Kuresel Olgekte yasam boyu prevalansi
%1-2 arasinda degismekte olup, codu olguda ilk epizotun ge¢ ergenlik ya
da erken erigkinlik déneminde basladidi bildiriimektedir [11]. Ancak BB’nin
klinik gorunumu yalnizca duygudurum epizotlariyla sinirli kalmayip,
norobilissel ve noropsikiyatrik boyutlari da igeren ¢ok katmanli bir
psikopatolojik yapiya isaret etmektedir [12]. Klinik agidan BB, oldukga
heterojen bir seyir gostermektedir. Manik, depresif ya da karma 6zellikli
epizotlarla izlenebilmesinin yani sira, bazi bireylerde psikotik belirtiler, hizli
dongu ya da mevsimsellik gibi farkh alt tiplerin eglik etmesi tanisal
degerlendirmeyi ve tedavi planlamasini daha da guglestirmektedir [13].
Epizotlar arasi donemlerde semptomatik iyilesme saglansa dahi, birgok
olguda bilissel ve psikososyal duzeydeki islevsel yeti kayiplarinin kalicihgi
dikkat cekicidir[14]. BB’nin noérobiyolojik temelini anlamaya yonelik
yuratulen cagdas arastirmalar, Ozellikle duygudurum duzenlenmesinde
gorevli beyin bolgelerinde yapisal ve fonksiyonel anomalilere isaret
etmektedir [15]. Norogoruntileme verileri, prefrontal korteks (PFC),
anterior singulat korteks, amigdala, hipokampus, striatum ve insula gibi
bolgelerde volum kaybi, baglantisal butunlukte bozulma ve anormal aktivite
oruntdleri bildirmektedir [16], [17]. Ornegin prefrontal korteksin dorsolateral
bdlgesinde gdzlenen aktivasyon azligi, BB hastalarinda yuruttcu islevler
ve durtl kontrolu Gzerindeki bozulmalari agiklamada énemli bir biyobelirteg
olarak one ¢ikmaktadir [18]. Benzer sekilde, amigdalada artmis reaktivite ve
hipokampusta hacim kaybi, affektif yanitlarin asirilasmasina ve duygusal
bellegin bozulmasina katki sunabilir [19]. Fonksiyonel MRI (fMRI)

calismalarinda, o6zellikle prefrontal-limbik devreler arasinda baglanti



bozukluklar dikkat ¢ekmigtir; bu durum duygudurum dalgalanmalarinin
biyolojik temellerine isaret etmektedir [20]. Bipolar bozuklukta gorulen bu
norobiyolojik farkliliklarin, hastaligin sadece duygusal degil ayni zamanda
biligsel ve sosyal beyin iglevleriyle de iligkili oldugunu géstermesi dnemlidir
[21]. Elektrofizyolojik ¢alismalarda P300 amplitidlinin azaldigi, hizli karar
verme, hatali geri bildirim isleme gibi yuratucu islevlerde bozulmalar
go6zlenmigtir[22]. Bu bulgular BB’nin, temel bir duygudurum bozuklugunun
otesinde, cok sistemli ve genis kapsamli bir beyin disfonksiyonu oldugunu
goOstermektedir [23]. Ayrica, BB’nin nérobiyolojik temelleri sadece yapisal
duzeyde degil, ayni zamanda norokimyasal ve molekuler dizeyde de ele
alinmaktadir. Beyin kaynakli norotrofik faktor (BDNF) duzeylerinin BB
epizotlarinda azaldidi; glutamat-glutamin dongusinde dengesizlikler
oldugu; mitokondriyal iglevlerde bozulmalar ve oksidatif stres
belirteglerinde artis gozlendigi rapor edilmigtir [24], [25], [26]. Bu
noroinflamatuar sureglerin, hem noronal plastisiteyi hem de kognitif
batinligu olumsuz yonde etkiledigi dusunulmektedir [27]Tum bu veriler
BB’nin noérogelisimsel temellerinin  yani sira, zamanla ilerleyebilen
norodejeneratif bir boyuta da sahip olabilecedini gdéstermektedir. Bu gorus,
“noroprogresyon” kavrami ile tanimlanmakta; hastalik suresinin uzamasi,
epizot sayisinin artmasi ve yeterli tedavi alinmamasi ile birlikte beyin
yapilarinda kalici bozulmalarin ilerleyebilecedi varsayiimaktadir[28].
Bipolar bozuklugun norobiligsel yonu, hastaligin tanisal sinirlarini asarak
fonksiyonel yetilerin suardurulebilirligi agisindan da kritik énem tasir.
Remisyonda dahi slUren kognitif iglev bozukluklari, bireyin mesleki,
akademik ve sosyal yasantisinda ciddi kisitlamalara neden olabilir [29]. Bu
nedenle BB, vyalnizca “epizotlar arasi iyilesme” kavrami ile
aciklanamayacak kadar ¢ok boyutlu bir bozukluk olup, 6zellikle norobiligsel

ve ndroanatomik boyutlariyla batincul sekilde degerlendirilmelidir [30].



2.2. Norobiligsel Bozulmalar ve Remisyon Doneminde Biligsel
Siireklilik

Bipolar bozukluk (BB), yalnizca duygudurumda dalgalanmalarla
seyreden bir psikiyatrik durum olmanin 6tesinde, kognitif streclerde kalici
etkiler yaratan ¢ok boyutlu bir bozukluk olarak kabul edilmektedir [31].
Guncel literatir, BB'nin yalnizca epizodik degil; ayni zamanda epizotlar
arasli (0zellikle remisyon doneminde) da bilissel bozulmalarla karakterize
oldugunu net bicimde ortaya koymaktadir [32]. Remisyonda olan bireylerde
gbzlenen norobiligsel sorunlar; dikkat, isleyen bellek, epizodik bellek,
yaratucu iglevler, planlama, karar verme ve sosyal bilis gibi ¢esitli alanlan
kapsamaktadir [33]. Bu iglevler, bireyin gunlik yasamda hedef belirleme,
¢6zum Uretme, sosyal ipuglarini yorumlama ve davranissal kontrol gibi Ust
duzey biligsel becerilerinden sorumludur. Bu alanlardaki bozulmalar,
yalnizca semptomlarin aktif oldugu dénemlerle sinirh degildir; remisyon
doneminde de orta duzeyde bozulmalar siklikla saptanmaktadir [25]. Cok
saylda meta-analiz g¢alismasi, BB hastalarinin biligsel profillerinde
remisyon doneminde dahi bozulmalarin surdugunu gostermektedir [24].
Ozellikle dikkat, s6zel bellek ve yuritiict islev alanlarinda, hasta gruplar ile
saghkh kontroller arasinda anlamli farklar saptanmistir[9]. Bu farklarin
etkisi, bireyin psiko-sosyal iglevselligi kadar tedaviye uyumu ve relaps
riskini de dogrudan etkilemektedir [34]. Kimi c¢alismalarda, biligsel
performans duzeyinin, hastaligin epizot sikligindan daha guglu bir sekilde
fonksiyonellik ile iligkili oldugu rapor edilmistir [35]. Remisyon donemindeki
biligssel bozulmalarin yalnizca “epizot sonrasi artiklar” olmadigi; aksine
BB'nin 6zunde barindirdigi bir “trait” bileseni olabilecegi distnulmektedir
[36]. Bu yaklasim, BB’yi sadece nuks eden bir duygudurum bozuklugu
degil, ayni zamanda suregen norobiligsel iglev kaybiyla seyreden bir durum

olarak tanimlayan néroprogressif model ile értismektedir [37] .

Norobiyolojik agidan bu bozulmalar; frontoparietal agda

disfonksiyon, hipokampal hacim kaybi, prefrontal kortekste gri madde



azalmasi ve amigdala reaktivitesinde artigla iligkilendiriimektedir [38].
islevsel goéruntileme calismalarinda, ozellikle dorsolateral prefrontal
korteksin gorev yuku altinda asir aktivasyon gosterdigi, yani bu bdlgenin
daha dusuk verimlilikle ¢alistigr saptanmistir [39]. Bazi arastirmalar, BB
hastalarinin remisyon doéneminde gdsterdigi bilissel performansin,
hastaligin siddeti ve slresiyle degil, nérogelisimsel faktorler ve premorbid
IQ ile daha guglu korelasyon gosterdigini 6ne surmektedir [40]. Bu bulgu,
hastalik baslamadan 6nce de belirli bir biligsel surecin var olabilecegi
hipotezini desteklemektedir. Sosyal bilis, 0zellikle BB’nin erken
donemlerinde goz ardi edilen, ancak gunumuzde 6ne ¢ikan bir bagka kritik
alandir. Duygusal yiz tanima, empati, zihin kurami (theory of mind) ve niyet
atfetme gibi sosyal bilis bilesenlerinde remisyon déneminde dahi defisitler
g6zlemlenmistir [41]. Bu defisitler, bireyin kisilerarasi iliskilerini sirdirmede
zorlanmasina, sosyal izolasyona ve psiko-sosyal islevsellikte belirgin
dususlere neden olabilmektedir [42]. TUum bu bulgular, BB'nin yalnizca
duygudurum alani ile sinirli bir bozukluk olmadigini; ayni zamanda frontal-
limbik sistemin yapisal ve fonksiyonel butinligini bozan, nérokognitif bir
sendrom oldugunu ortaya koymaktadir [43]. Klinik remisyonun saglanmasi,
duygudurum semptomlarini baskilamak anlamina gelse de, gercek
anlamda iyilesme, ancak bilissel ve sosyal islevlerin yeniden
yapilandiriimasiyla mamkin olabilmektedir. Bu nedenle BB tedavisinde
yalnizca farmakoterapi degil; norobilissel rehabilitasyon, psikoegitim ve

sosyal beceri egitimi gibi ¢cok bilesenli mudahaleler entegre edilmelidir [44].

2.3. Biligsel Yanhlik (Cognitive Biases)

Bilissel yanlilhiklar (cognitive biases), bireylerin bilgi isleme
sureglerinde sistematik hatalara yol agcan, cogu zaman otomatik, hizli ve
farkinda olunmadan igleyen zihinsel kisayollardir [45]. Bu kavram, ilk kez
Tversky ve Kahneman tarafindan, insanlarin belirsizlik altinda karar verme
bicimlerini acgiklamak amaciyla ortaya atilmigs ve “heuristic” (biligsel

kestirme) sistemlerin bir yan trlnu olarak tanimlanmistir [46]. Bu sistemler,



bilissel yuku azaltmak amaciyla gevresel bilgileri hizli bir sekilde iglemeye
calisirken, siklikla rasyonel olmayan sonuglara yol ag¢maktadir [47].
Kahneman’in “Thinking, Fast and Slow” adli eserinde tanimladigi tzere,
insan zihni iki ana sistem Uzerinden calisir: Sistem 1, hizli, sezgisel ve
otomatik; Sistem 2 ise yavas, analitik ve bilingli strecleri yonetir [48].
Bilissel yanliliklar 6zellikle Sistem 1'in baskin oldugu durumlarda ortaya
cikar ve bireyleri, mevcut gergeklikten saparak yanlis inanglara, hatali

cikarimlara ya da uyumsuz davraniglara surukleyebilir.

Friston'un Tahmine dayali kodlama (predictive coding) modeli, beynin
cevresel bilgileri yalnizca pasif bigcimde islemedigini; aksine, mevcut inang
ve beklentilere dayali dngoriler Ureterek duyusal verileri surekli olarak
yorumladigini ileri sirmektedir. Bu sureg¢, Bayesci ¢ikarim ilkelerine dayall
bir hata duzeltme mekanizmasi ile yuratular [49], [50].Bu modele gore,
onsel inanglara (prior precision) asiri agirlik verilmesi ve duyusal bilgilerin
guvenilirliginin (likelihood precision) disuk kodlanmasi, tahmin hatalarinin
gerektigi gibi islenmesini engelleyebilir. Bu durum, bireyin yeni bilgileri
dikkate almasini zorlastirmakta ve inang¢ sistemlerinin esnek bigimde
guncellenmesini sinirlandirmaktadir [50].De Ridder ve arkadaslari, bu
Bayes¢i mekanizmada meydana gelen bozulmalarin yalnizca digsal
uyaranlara degil, ayni zamanda ig¢sel ve gercgeklikle dogrudan iligkili
olmayan fantom algilara da dayanabilecegini 6ne surmus; bu surecin
bazi major psikiyatrik sendromlarda gorulen biligsel yanliliklarin temelini

olusturabilecegini ileri sirmektedir[51].

2.3.1. Biligsel Norobilimde Biligsel Yanhliklar

Biligsel yanliliklar, yalnizca biligsel bilgi isleme sureclerini degil, ayni
zamanda emosyonel duzenleme mekanizmalarini da etkileyerek
psikopatolojik belirti yelpazesinin genislemesine neden olmaktadir. Glncel
norobilimsel yaklasimlar, bilissel yanhliklarin suregenlesmesi ve

psikopatoloji sureclerine etkilerini tahmin hatasi ve bilissel yeniden



yapilanma gibi kavramlarla birlikte agiklanmaktadir. Biligsel yanliliklar,
sadece yuzeysel biligsel islemleme sapmalar degil;, ayni zamanda
dopaminerjik tahmin hatasi iglevsizlesmesi ve prefrontal korteks tabanli
yeniden yapilandirma kapasitesinin azalmasi gibi derin ndropsikiyatrik
sureclerle iligkilidir. Bu patolojik yapi, yalnizca semptom duzeyinde deqil;
ayni zamanda bireyin ¢evresel gerceklik, kendilik algisi ve gelecege dair

beklentileri Uzerinde de belirleyici etkiler yaratmaktadir.

Tahmin Hatasli, organizmanin 6n beklentileri ile ¢evresel gercgeklik
arasindaki uyumsuzluk sonucu ortaya ¢ikan néral hata sinyallerini ifade
eder. Bu sinyallerin kodlanmasinda baslica ventral tegmental alan (VTA),
ventral striatum (nucleus accumbens) ve anterior singulat korteks (ACC)
gibi dopaminerjik devrelerin yer aldigi mezolimbik yolaklar (mesolimbic
pathways) kritik rol oynamaktadir [52], [53]. Tahmin hatasi, 6grenmeye
dayali model gtincellemelerinin nérofizyolojik alt yapisini olusturarak, éduil
temelli davranislarin yeniden sekillendiriimesini saglar. Ancak biligsel
carpitmalarla karakterize bireylerde bu hata sinyallerinin etkili bigimde
islenememesi, bilissel esnekligin kaybina ve hatali semalarin (maladaptive
schemas) pekismesine neden olur [53]. Bu bozulma, o6zellikle "ikili
disunme" (dichotomous thinking), "felaketlestirme" (catastrophizing) ve
"negatif yukleme yanhligi" (negative attributional bias) gibi distorsiyonlarin
noral diuzeyde diren¢ kazanmasina yol agmaktadir. Tahmin hatasi
sinyallerinin islevsizlesmesiyle birlikte, bireyin uyumsuz inanclarini
cevresel geribildirimlere ragmen degistirememesi, anormal 6nem atfetme
hipotezi (aberrant salience hypothesis) [54] cercevesinde degerlendirilerek

psikotik spektrum bozukluklarinin néral temelini aciklamaktadir.

Biligssel Yeniden Yapilandirma, bireyin emosyonel uyaricilara
yukledigi anlami biligsel olarak yeniden yorumlayarak, affektif yanitin
siddetini ve igerigini modifiye eden ydruttcu islev temelli bir duygulanim
dizenleme stratejisidir [55], [56]. Bu sureg, basta dorsolateral prefrontal
korteks (DLPFC) ve ventromedial prefrontal korteks (vmPFC) olmak tGzere
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prefrontal bdlgeyle baglantili néral devreler araciligiyla yuaritalmektedir
[57]. DLPFC, biligssel inhibisyon (cognitive inhibition) ve segcici dikkat
(selective attention) yoluyla emosyonel tepki olusturan limbik yapilara Ust
dizeyden regulasyon uygularken, vmPFC-amigdala ekseni bu
regulasyonu duygusal yogunlukta azaltma yonunde surdurur. Bu
prefrontal-limbik  modulasyon, &zellikle "niyet atfetme yanlihg!"
(intentionalizing bias) ve “kisisellestirme" (personalization) gibi
carpitmalarda etkili olan emosyonel reaktiviteyi azaltarak bireyin daha
dengeli bir iggoru geligtirmesini olanakh kilar [56], [58]. Yeniden
Yapilandirma kapasitesindeki yetmezlik ise, depresif bozukluklar,
anksiyete spektrum bozukluklari ve bipolar bozukluk gibi affektif klinik
tablolarla ylksek oranda iligkili bulunmustur. Bu bireylerde emosyonel
disregulasyon, biligsel sapmalarin yogunlugunu ve suresini artirmakta; bu
durum da davranigsal tepkiselligi patolojik duzeyde kroniklestirmektedir
[58].

Tahmin hatasi ve biligsel yeniden yapilandirma mekanizmalari,
bilissel yanliliklarin hem etiyopatogenezinde hem de surdurulmesinde
karsilikli olarak birbirini etkileyen iki nérokognitif sistemdir. Tahmin hatasi
devreleri, bireyin beklentileri ile gercek yasanti arasinda ortaya ¢ikan bilgi
uyusmazhgini algilayarak bilissel glncellemenin ndérofizyolojik zeminini
olustururken; bilissel yeniden yapilandirma sistemi bu yeni bilginin
emosyonel anlamini  yeniden yapilandirarak  bireyin  affektif
stabilizasyonunu saglar. Bu sistemler arasi koordinasyonun bozulmasi,
uyaranlara kargi gelistirilmis distorsiyonlarin ortadan kaldirilamamasina,
dolayisiyla bireyin hem bilissel hem de duygusal duzeyde maladaptif
déngulere girmesine neden olur. Klinik gdézlem ve fonksiyonel gérintileme
bulgulari, bu iki sistemdeki yetersizliklerin bilissel esnekligin azalmasi,
emosyonel regulasyonun bozulmasi ve ndéral plastisitenin zayiflamasi ile

yakindan iligkili oldugunu gdstermektedir [52], [55], [57].
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A. Girdiler: Cevresel Uyaricilar >
Duyusal kayit; Onceden edinilmis
beklentiler > Semalar ve inang
sistemleri

B. Alg ve Hata igleme: ACC:
Tahmin hatasinin algilanmas;
VTA: Dopamin salinimi

C. Odiil ve inang Giincelleme:
Nucleus Accumbens: Dopamin
D1 ve D2 reseptdr aktivasyonu;

pozitif/negatif sonug aynmi; Inang
glncelleme: Tahmin hatasi
Gizerinden gema revizyonu

D. Biligsel Yeniden Yapilandirma:
DLPFC: Alternatif dislince
Uretme, dikkat ve inhibisyon;
vmPFC: Duygusal regiilasyon,
amigdala inhibisyonu

E. Duygusal Yiiklem: Amygdala:
Emosyonel tepkinin olugumu;
Yeterli regiilasyon yoksa Biligsel
carpitmalar pekigir

F. Dikkat ve Filtreleme: ACC/PFC:
Segici dikkat ve bilgi filtreleme;
Secici dikkat yanliiklar|

G. Gikti: Glincellenmig ya da
pekigmig inanglar; Artmig veya
azalmisg biligsel yanliik

Sekil 1. Biligsel Yanliliklarin Tahmin hatasi ve Biligsel yeniden
yapilandirma Mekanizmalariyla Norobiyolojik lligkisi

Psikopatolojide biligsel yanliliklarin etkisi ilk olarak Aaron Beck’in
biligsel terapi modeli ¢ergcevesinde tanimlanmigtir. Bu modele gore, erken
donem deneyimlerle gelisen olumsuz temel inanglar, tetikleyici olaylarla
aktive olan otomatik dusunceler ve bunlarin sonucu olarak ortaya ¢ikan
bilissel carpitmalar ile psikolojik semptomlar arasinda dongusel bir iligki
mevcuttur [59]. Beck’in bu yaklasimi, o6zellikle depresyon, anksiyete ve
travma sonrasi stres bozuklugu gibi durumlarda yaygin olarak kabul
gormustar. Klinik baglamda sik rastlanan baslica biligsel yanllik turleri
arasinda sunlar yer almaktadir:

e Sonuca atlama (Jumping to Conclusions): Hizli karar vermek igin
yeterli bilgi toplanmadan ¢ikarimda bulunma egilimi [60].
o Felaketlestirme (Catastrophizing): Durumlari gergek¢i olmayan en

kotu senaryolarla degerlendirme [61].
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e Duygu temelli akil yuritme (Emotion-based Reasoning): Duygusal
deneyimleri mantiksal kanit gibi kabul etme [62].

e Niyet Atfetme (Intentionalizing): Bagkalarinin davraniglarina kasit
atfetme, 6zellikle olumsuz olaylarda niyet okuma egilimi [62].

e kili dustinme (Black-and-White Thinking): Ara yargilar gelistirmek
yerine olaylari tamamen iyi veya tamamen Kkotu olarak

degerlendirme [63].

Bu biligssel c¢arpitmalar saglikh bireylerde de zaman zaman
gorulebilmekle birlikte, psikiyatrik bozukluklarda daha yogun, sik ve iglevsel
olarak zararli bicimde ortaya cikmaktadir [64]. Ozellikle depresyon,
anksiyete bozukluklari ve psikotik bozukluklar gibi tanilarda, bu yanliliklar
hem semptomlarin gelisiminde hem de surdurtlmesinde énemli rol oynar
[65]. Psikotik bozukluklarda, ornegin paranoid inanglarin gelisiminde,
sonuca atlama, maksatcilik ve digsal atfetme yanliliklari 6ne ¢ikan bilissel
sapmalar arasindadir [66]. Bu bireyler, sosyal ipuglarini tehdit olarak
yorumlayabilir, rastlantisal olaylari kendileriyle iliskilendirebilir ve niyet
atfetme egilimleri nedeniyle asiri suphecilik gelistirebilirler. Benzer sekilde,
duygu-temelli akil ytrttme surecleri, 6zellikle affektif bozukluklarda bireyin
algisal carpitmalarini pekistirir; 6rnegin kendini kotu hisseden biri, dinyayi

da kotu ve tehdit edici olarak algilayabilir [60].

Son yillarda yapilan bilissel modelleme ¢alismalari, bu yanhliklarin
sadece semptomlara eglik eden ikincil ozellikler degil; bazi durumlarda
bozukluklarin temel biligssel ¢ekirdegini olusturabilecegini dne surmektedir
[67] Bu nedenle, psikiyatrik bozukluklarin biligsel temelini anlamada, bu
yanhliklarin degerlendiriimesi ve hedeflenmesi giderek daha fazla 6nem
kazanmaktadir. Olgulebilir hale getirilmesi amaciyla gelistirilen bazi
psikometrik araclar - 6rnegin Psikoz igin Biligsel Yanlilik Anketi ve DAVOS
Biligsel Yanliliklari Degerlendirme Olgegi farkl bilissel yanlilik tdrlerini
ayristirarak degerlendirme imkani sunmakta ve psikopatoloji ile olan
iligkilerini analiz etme olanagi saglamaktadir [68], [69]. Bu Oolgekler
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sayesinde klinik galismalarda biligsel yanlilik dizeylerinin, semptom siddeti
ve islevsellik duzeyi ile olan iligkisi nesnel bigimde incelenebilir hale
gelmistir. Sonug olarak biligsel yanliliklar, bireyin gergekligi algilamasini,
yorumlamasini ve bu temelde davranig gelistirmesini etkileyen;
psikopatolojiye 0zgu igleyis kaliplariyla yakindan iligkili yapilar olarak
karsimiza c¢ikmaktadir. Bu yapilar, hem biligsel-davranisgl terapi
uygulamalari hem de norobilissel degerlendirme araglari acgisindan

hedeflenebilir midahale alanlari olugturmaktadir.

2.4. Bipolar Bozuklukta Biligsel Yanlhliklar

Biligsel yanliliklarin psikopatolojideki roll, yalnizca psikoz ya da
depresyon gibi bozukluklarla sinirli kalmayip, bipolar bozukluk (BB)
0zelinde de giderek daha fazla énem kazanmaktadir. BB, duygudurum
epizotlarinin gesitliligi ve yogunlugu kadar, dusunce igerigi ve isleme
bicimindeki sapmalarla da karakterizedir [41]. Hastalarin duygusal
regulasyon sureglerindeki bozulma, ¢ogu zaman biligsel yanliliklarla
butinleserek, yanlis yorumlama kaliplarina ve uygunsuz biligsel
¢ikarimlara zemin hazirlar [70]. Manik epizotlarda siklikla gdzlenen asiri
iyimserlik, riskli kararlar alma, kendine asiri givenme gibi belirtiler; pozitif
yorumlama yanhligi, felaketlestirmeme ve geribildirim dikkatsizligi ile
iligkilidir [71] . Bu donemde bireylerin bilgi isleme surecleri gergeklikten
sapabilir, tehlikeleri g6z ardi ederek abartili degerlendirmelerde
bulunabilirler. Buna karsin depresif epizotlarda, negatif otomatik
dusunceler, felaketlestirme, genellemeci yorumlar ve segici dikkat gibi
yanliliklar daha belirgindir [72]. Depresyon surecindeki birey, gec¢cmis
deneyimlerden vyola c¢ikarak kendisi, g¢evresi ve gelecegi hakkinda
sistematik sekilde olumsuz yargilar gelistirir. Bu durum Beck'in “negatif

biligsel Uglusu” ile dogrudan ortusur [59].

BB'de psikotik 6zellikli epizotlarin varligi, biligsel sapmalari daha da

derinlestirebilir. Ozellikle sonuca atlama, digsal atif, maksatcilik ve zihin
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kurami bozulmalari, psikotik semptomlarin yerlesmesinde rol oynayabilir
[73]. Bu hastalarda paranoid semalarin guclendigi, tehdit algisinin arttigi ve
sosyal etkilesimlerin cogu zaman yanlis yorumlandigi bildiriimektedir [74].
Ote yandan, yapilan galismalar remisyon déneminde dahi bu biligsel
oruntulerin tamamen ortadan kalkmadigini gostermektedir [21]. BB
hastalarinin bir kisminda, epizot disi donemlerde dahi biligsel yanhliklarin
surdugu; ozellikle travmatik yasam olaylari, dusuk bilissel rezerv ya da
tekrarlayan epizot gegmisi olan bireylerde bu kalici oruntilerin daha
belirgin oldugu gozlemlenmistir [75]. Bu yanliliklar yalnizca semptomatik
tabloya degil; ayni zamanda hastalarin yasam kalitesine, Kigilerarasi
islevselligine ve tedaviye uyumuna da olumsuz yansimaktadir. Ornegin
digsal atfetme yanlihgi gosteren bir birey, tedavi basarisizigini dis
kaynaklara baglayabilir ve tedavi motivasyonunu kaybedebilir. Benzer
sekilde, felaketlestirme egilimi gdsteren bireylerde, sosyal reddedilme ya
da basarisizlik olasiligi abartilarak sosyal kaginma gelisebilir [76]. Sonug
olarak, BB'deki bilissel yanhliklar sadece epizotlara bagh gegici bilissel
bozulmalar degil; bozuklugun bazi alt gruplarinda daha kalici ve yapisal bir
nitelik kazanabilir. Bu nedenle BB tedavisinde, biligsel yanhliklarin
degerlendiriimesi ve gerektiginde mudahale edilmesi, bireysellestiriimis

tedavi stratejileri agisindan énemlidir [77].

Bipolar bozuklukta (BB) bilissel islev bozulmalarinin yalnizca dikkat
ve bellek gibi temel sureclerle sinirli kalmadigi; daha Ust duzey biligsel
surecgler olan dusunce icerigi ve yorumlama oruntulerinde de belirgin
sapmalara yol ac¢tigi son yillarda daha fazla vurgulanmaktadir [78]. Bu
sapmalar, bireyin dig dunyayi algilama, anlamlandirma ve tepki Uretme
sureglerinde sistematik hatalara neden olabilen biligsel yanliliklar bigiminde
ortaya cikar. Bilissel yanliliklar, BB'nin farkli evrelerinde farkli klinik
yansimalarla kendini gosterebilir. Ornegdin manik epizotlar, asir ézgliven,
bldyUklenmeci inanglar ve riskli davraniglarla karakterizedir. Bu donemlerde

hastalarda siklikla “pozitif yorumlama yanhhgi”, “gercek disi iyimserlik” ve

“biligsel esneklikte azalma” gozlenir [70]. Birey, kanitlari degerlendirmeden
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hizli sonuglara ulasabilir, ¢evresel ipuclarini abartili gekilde olumlu
yorumlayabilir ve olasi tehlikeleri goz ardi edebilir [71]. Buna karsilk
depresif epizotlar sirasinda “negatif otomatik disunceler”, “felaketlestirme”,
“segici dikkat” ve “genelleyici ¢ikarimlar” 6n plana gikar [72]. Kisi yasadigi
olaylari abartili bicimde olumsuz yorumlar; basarisizliklarini i¢sellegtirir,
olumlu geri bildirimleri dikkate almaz. Bu éruntiler Beck’in bilissel modeline
paralel olarak, bireyin kendisi, dunyasi ve gelecedi hakkinda kati ve
olumsuz inanglar gelistirmesine neden olur [59]. Daha da 6nemlisi, BB'de
psikotik 6zellikli epizotlar gegirmis bireylerde biligssel yanliliklar daha yogun
ve direngli olabilir. Bu hastalarda 6zellikle niyet atfetme, digsal atfetme,
tehdit algisinda artig, paranoid semalarin gucglenmesi ve sosyal bilig
sapmalari gibi oruntuler dikkat cekmektedir [74], [79]. Sosyal etkilesimlerde
artan suphecilik, zararsiz durumlarin tehdit olarak algilanmasi ve niyet
okuma gibi ¢arpitmalar, bu hastalarin sosyal izolasyon ve islevsellik kaybi
yasamasina neden olabilir [75]. Bununla birlikte BB’de biligsel yanliliklar
yalnizca epizotlarla sinirh kalmayip, remisyon déneminde de devam
edebilmektedir. Yani birey duygudurum agisindan stabil olsa da dunyayi
yorumlama bicimindeki sistematik ¢arpitmalar surebilir. Bu durum, BB’nin
bilissel yonunun yalnizca “durumsal (state)” degil ayni zamanda bir “kalici
(trait)” oOzelligi de tasidigini gostermektedir [80]. Calismalar, remisyon
doneminde dahi sonuca atlama, felaketlestirme, ikili digsinme ve duygu
temelli akil yuritme gibi yanhliklarin belirgin sekilde surdugunu
gOstermektedir [76]. Bu biligsel kaliplar, hastalarin kigilerarasi iligkilerinde
sorunlar yasamasina, tedaviye uyumsuzluk gostermesine ve islevsellik
dizeylerinin dismesine neden olabilir [77]. Dahasi, bazi arastirmalar bu
yanliliklarin hastahgin nidks etme riskini artiran faktorler arasinda
olabilecegini gdstermektedir. Ornegin, negatif olaylara asin digsal atif
yapan ya da niyet okumaya yatkin bireyler, sosyal ¢atismalarda daha fazla
stres yasayarak yeni bir epizodu tetikleyebilir [81]. Bu nedenle biligsel
yanliliklarin erken donemde tanimlanmasi ve biligsel terapi mudahaleleriyle
hedeflenmesi, sadece semptom yodnetimi degil, hastaligin uzun vadeli

prognozu agisindan da belirleyici olabilir. Sonu¢ olarak, BB'deki bilissel
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yanliliklar, klinik seyri, tedaviye yanitt ve yasam Kkalitesini dogrudan
etkileyen; norobiyolojik, psikolojik ve sosyal bilesenleri olan temel biligsel
oruntilerdir. Bu nedenle, sadece klinik semptomlarin degil, biligsel
yapilarin da degerlendirildigi ¢ok boyutlu bir yaklagim benimsenmeli;
Ozellikle kigsiye 0zel mudahale modelleri geligtiriimeli ve biligsel

rehabilitasyon surecine bu boyutlar entegre edilmelidir [82].
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3. YONTEM

3.1. Arastirma Tasarimi

Bu arastirma, remisyon doneminde olan Bipolar Bozukluk Tip | (BB-
I) hastalarinda biligsel yanhliklarin dizeyini ve turlerini degerlendirmek, bu
biligsel éruntulerin klinik degiskenlerle olan iligkisini analiz etmek amaciyla
planlanmig, kesitsel, kontrollU ve Kkarsilagtirmali vaka-kontrol tipi bir
calismadir. Aragtirmanin temel varsayimi; BB-I hastalarinda, duygudurum
semptomlari remisyona girmis olsa bile bazi norobiligssel sapmalarin kalici
(trait-benzeri) bicimde devam ettigidir. Bu baglamda ¢alismada hem bilissel
yanlilik dizeyleri (6rnedin sonuca atlama, niyet atfetme, felaketlestirme,
duygusal akil yurtutme, ikili disinme) hem de bu yapilarin epizot tipi,
psikotik ©Ozellik Oykusu, epizot sayisi ve islevsellik dizeyiyle olan

korelasyonlari sistematik olarak degerlendirilmigtir.

Arastirmada kontrol grubu olarak, Ruhsal Bozukluklarin Tanisal ve
istatistiksel EI Kitabi, Besinci Baski (Diagnostic and Statistical Manual of
Mental Disorders, Fifth Edition; DSM-5 [10] kriterlerine gore aktif psikiyatrik
hastaligi olmayan, benzer yas, cinsiyet ve egitim dlzeyinde bireyler yer
almigtir. Boylece, gozlenen biligsel oruntulerin BB’ye 6zgu olup olmadigini
degerlendirme amaci gudulmustar. Yontemsel olarak ¢alisma, norobiligsel
boyutlari 6lgmeye yonelik yapilandiriimis psikometrik araglarla yurataimus;
degerlendirmeler yuz yuze, birebir gérismeler araciligiyla elde edilmistir.
Calisma tasarimi, benzer amaclarla daha 6nce yurGtilen nérobilissel

psikiyatrik calismalarla uyum gostermektedir [83], [84].
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3.2. Katilimcilar

3.2.1. Dahil Etme Kriterleri

Calisma 6rneklemini, Canakkale Onsekiz Mart Universitesi
Psikiyatri Poliklinigi'nde ve Canakkale Mehmet Akif Ersoy Devlet Hastanesi
Toplum Ruh Saghgi Merkezinde kayith olarak Bipolar | Bozukluk tanisiyla
izlenmekte olan hastalar alinmigtir. Saghkh kontrol grubuna diger

polikliniklere bagvuran hastalarin saglikli yakinlarr alinmistir.

Katimcilarin ~ seciminde asagidaki dahil etme kriterleri

uygulanmigtir:

e 18-65 yas araliginda olmak: Yas araligi, hem psikiyatrik stabilite
hem de norobilissel degerlendirme araclarina uygunluk agisindan
belirlenmistir.

e DSM-5 tani dl¢ltlerine gore en az 2 yil dnce BB-I tanisi almis olmak

e Son 3 ay i¢inde duygudurum agisindan klinik remisyon kriterlerini
karsiliyor olmak

e Okur yazar olmak

e lleri dizeyde noérolojik, psikiyatrik ya da sistemik hastaligi
bulunmamak

e Bilgilendirilmis gonullt onam formunu yazili olarak imzalamak

3.2.2. Diglama Kriterleri

o Zeka geriligi (1Q<70)
e Organik beyin hastaligi tanisi
e Komorbid psikiyatrik hastalik dykusu

e Norolojik hastalik 6ykusu
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e Son 6 ay icinde alkol veya madde kullanim bozuklugu tanisi almig
olmak

e Aktif enfeksiyon, otoimmun veya tibbi hastaliga sahip olmak

e Test uygulamalarina katihmi engelleyecek ciddi duyusal

yetersizliklere (6rnegdin ciddi isitme kaybi) sahip olmak

3.2.3. Orneklem Biiyiikliigii ve Giic Hesabi

Bilimsel arastirmalarda istatistiksel anlamlihgi saglayacak orneklem
blyukligunun o6nceden hesaplanmasi, c¢alismanin hem guvenirligini
artirmakta hem de etki bOydkliguna (effect size) belirleyerek
genellenebilirligi desteklemektedir. Bu ¢alismada, BB hastalari ile saglkh
bireyler arasinda bilissel yanlilik diizeyleri agisindan beklenen farkin ortaya
konulabilmesi icin gerekli minimum 6rneklem buyuklugu, GPower 3.1.9.7
yazilimi kullanilarak hesaplanmistir [85]. Bu islemde anlamlilik dizeyi (a)
0.05, istatistiksel gli¢ (1—): 0.95 ve etki bayuklugu (Cohen's d): 0.7 (orta-
yuksek duzey) olarak belirlenmistir. Ki-Kare bagimsiz orneklem t-testi

uygulanmistir.

Bu kriterlere gore, her grup icin en az 88 katilimci, toplamda 176
birey ile ¢alisiimasi gerektigi belirlenmistir. Biz calismaya her grup igin 90
katihmci, toplam 180 birey dahil etmistik. Analizlerde o&lgegin Turkce
gegerlik-guvenirliginin  yapilmis oldugu arastirma sonuglari ve Bipolar
Hastalarda Sonuca Atlama Yanlihiginin degerlendirildigi ilk calisma [45]baz
alinmistir. Bu orneklem buyukliga, hem Tip | hata olasihgini minimalde
tutmakta hem de beklenen farki ylksek duyarlilikla saptamayi olanakl
kilmaktadir. Etki buyuklugu (d=0.7) belirlenirken, daha 6nce yapilimig
benzer calismalardan elde edilen ortalama degerler referans alinmistir.
Ozellikle CBQp ve DACOBS gibi biligsel yanlilik &lgim araglarinin
kullanildig1 dnceki arastirmalarda benzer blyuklUklerde anlamli farkhliklar
saptanmigstir [86]. Ayrica istatistiksel gug¢ analizi, calismanin metodolojik

gegerliligini desteklemenin yani sira, etik agidan da katilimci sayisinin
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geredinden fazla olmasini dnleyerek kaynaklarin etik acidan da katki
saglamigtir [87]. Bu yonuyle ¢alisma hem etik arastirma normlarina hem
de metodolojik kaliteye uygun bicimde yapilandiriimistir. Sonug¢ olarak,
planlanan drneklem buyuklagu, BB grubunda gézlenmesi beklenen biligsel
sapmalarin hem saglikh kontrollerle karsilagtiriimasina hem de epizot tipi,
psikotik Ozellik oykusu ve islevsellik gibi klinik degiskenlerle iliskisinin

incelenmesine yeterli duzeyde gu¢ saglamaktadir.

3.3. Degerlendirme Araglari

Bu arastirmada hem psikiyatrik tanilarin dogrulanmasi hem de
bilissel yanllik dizeylerinin objektif olarak Olgcllmesi amaciyla, yari
yapilandiriimig klinik goérisme protokolleri ile 6z-bildirim temelli psikometrik
degerlendirme araglari birlikte kullaniimistir. Secilen oOlcim araglari,
uluslararasi gecerlilige sahip, tanilayici ve yapisal gegerligi yuksek nitelikte
olup, Turkge versiyonlari psikometrik olarak yeterli bulunmus ve klinik

uygulamalarda yayginhk kazanmigtir.

3.3.1. Sosyodemografik ve Klinik Bilgi Formu

Arastirmaci tarafindan olusturulan yari yapilandirilmis bu form;
katilimcilarin yas, cinsiyet, medeni durum, egitim duzeyi, meslek, hastalik
suresi, ilk epizot yasl, epizot tipi (manik, depresif, karma), psikotik 6zellik
Oykusu, tedavi uyumu ve kullanilan farmakoterapdétik ajanlara dair bilgileri
toplamaya yonelik hazirlanmigtir. Form ayrica, hastalik seyriyle ilgili
Oykusel ve zamansal verileri sistematik bigcimde dokimante etmeyi
amaglar. Bu veriler, biligsel yanhlik duzeylerinin klinik belirleyicilerle

iligkisini degerlendirmede temel veri setini olugturmaktadir.
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3.3.2. DSM-5 icin Yapilandinlmis Klinik Goériisme — Klinik
Versiyon (Structured Clinical Interview for DSM-5 — Clinician Version;
SCID-5-CV)

SCID-5-CV, DSM-5 tani kriterlerine dayah olarak ruhsal
bozukluklarin sistematik bicimde degerlendiriimesini saglayan vyari
yapilandiriimis bir tanilama aracidir [88]. Klinik gérisme formatinda
uygulanan bu 6lgek, tani dogrulugunu artirmak, komorbid tanilari dislamak
ve orneklemin tanisal homojenligini saglamak amaciyla tum katilimcilara
uygulanmigtir. Turkgeye uyarlama ve gecerlik-guvenirlik calismalari Elbir

ve arkadaslari tarafindan yapilmigtir [89].

3.3.3. Psikoz i¢in Biligssel Yanlilik Anketi (Cognitive Biases
Questionnaire for Psychosis; CBQp):

CBQp, psikotik spektrum bozukluklarinda sik goézlenen bes temel
biligsel yanlihdin degerlendiriimesi amaciyla Peters ve arkadaslari (2014)
tarafindan geligtiriimistir [90]. CBQp’nin Turkge formunun gecerlik ve
guvenirligi 2024 yilinda gerceklestiriimis, bes faktorli yapisi dogrulanmis
ve i¢ tutarlihdi yuksek bulunmustur [91]. Senaryo bazli ve 6z-bildirim esasli
30 maddelik psikometrik bir dlgektir. Olgek, bireyin belirli hipotetik
durumlara iligkin algi ve de@erlendirmelerini yansitan bes farkl bilissel
carpitma oruntisini o6lcmeyi hedefler. Her madde 1-3 puan arasi
puanlanir. Toplam puan 30-90 arasi degisebilir. YUksek puan alma biligsel
yanliliga isaret edebilir. Alt dlgek puanlari 5 madde Uzerinden hesaplanir.

Alt boyutlar su sekildedir:

1. Niyet Atfetme Yanhhd (Intentionalising Bias; INC) Bireyin
cevresindeki belirsiz ya da nétr sosyal uyaranlara kasitli, ¢ogu
zaman da digsmanca niyetler yukleme egilimini yansitir [92].

2. Sonuca Atlama Yanhhgr (Jumping to Conclusions; JTC) Sinirh

bilgiyle hizl karar verme ve yargiya varma egilimini temsil eder [93].
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3. Duygusal Akil YUratme Yanlihgi (Emotion-Based Reasoning; EBR):
Bireyin 6znel affektif yasantilarini dis gergeklige iliskin nesnel
kanitlar olarak kabul etme egilimini ifade eder[94].

4. Ikili Distnme Yanhhgi (Dichotomous Thinking; DT): Yasantilarin ug
kategorilerle (“ya tamamen iyi ya tamamen koétiu”) degerlendiriimesi
seklinde ortaya ¢ikan bu sapma, biligsel esneklik eksikligi, 6znel
gerceklik igleme bozuklugu ve emosyonel ambivalansa karsi
savunma mekanizmasi olarak tanimlanir [23].

5. Felaketlestirme Yanlihgi (Catastrophising Bias; CAT) Bireyin belirsiz
ya da tehdit icerikli durumlar, en kot senaryolzerinden

degerlendirme egilimidir [95]

3.3.4. DAVOS Bilissel Yanhliklari Degerlendirme Olgegi (Davos
Assessment of Cognitive Biases Scale; DACOBS):

DACOBS, bireylerin psikotik semptomlarla iligkili bilissel ¢arpitma
egilimlerini ve bu ¢arpitmalari surduren bilissel-davranigsal mekanizmalari
degerlendiren, 6z-bildirim temelli ve ¢ok boyutlu bir dlgektir. van der Gaag
ve arkadaslari tarafindan geligtirimis [96]. 42 maddeden olusan hem bilissel
yanhliklari hem de sosyal bilis ve davranissal guvenlik stratejileri gibi dolayh
faktorleri kapsayan o6lgegin Turkce gecerlililik ve glvenlik calismasi 2024
yilinda yapilmistir [97]. Yedili Likert tipi yanitlar bulunmaktadir (hic
katilmiyorum — tamamen katiliyorum); her madde igin puan araligi 1 ile 7
arasinda degismektedir. Toplam puan araligi 42 ile 294 arasinda
degismektedir. Bu puanlama, bireyin carpitiimig biligsel oruntulere ve
islevsel olmayan basa ¢ikma stratejilerine ne duzeyde katildigini yansitir.
Yuksek toplam puanlar, daha yogun bilissel bozulmaya ve maladaptif

davranigsal kaliplara isaret eder.

DACOBS’un degerlendirdigi alt boyutlar sunlardir:
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. Inanc¢ Katiligi (Belief Inflexibility; Bl): Bireyin sahip oldugu bilissel
inanclar dissal bilgiye, alternatif kanitlara ya da celigkili verilere
ragmen degistirememe egilimini ifade eder.

2. Disgsal Atfetme (External Attribution; EA): Sosyal ¢evredeki olaylara
yonelik neden-sonug iligkilerinde sistematik hata yaparak, o6zellikle
olumsuz olaylari digsal, kisisel ya da dismanca niyetlere atfetme
egilimidir.

3. Sonuca Atlama (Jumping to Conclusions; JTC): Yeterli bilgi
toplamadan aceleyle karar verme ve dogrulayici bilgi aramaktan
kagcinma seklinde tanimlanir.

4. Tehdide Dikkat (Attention to Threat; AT) Dikkat odagini surekli
olarak potansiyel tehdit unsurlarina yonlendirme egilimidir.

5. Sosyal Biligssel Sorunlar (Social Cognition Problems; SocCog):
Baskalarinin dusunce, niyet ve duygularini dogru sekilde
yorumlayabilme kapasitesidir.

6. Oznel Biligsel Sorunlar (Subjective Cognitive Problems; SubCog):
Bireyin kendi biligsel kapasitesine yonelik algisal
degerlendirmelerindeki ¢carpitmalari kapsar.

7. Guvenlik Saglayici Davraniglar (Safety Behaviors; SB): Algilanan

tehdit karsisinda anksiyeteyi azaltmak igin kullanilan ancak uzun

vadede iglevsiz semalari surduren kaginma temelli stratejilerdir [98].

CBQp ile birlikte kullanildiginda bireyin biligsel orantisind hem
iceriksel (CBQp) hem de slregsel-davranigsal (DACOBS) boyutlariyla
analiz etme olanagi saglamaktadir. DACOBS, yalnizca semptom dizeyini
degil, ayni zamanda bu semptomlarin sdrddricisu olan Dbiligsel
mekanizmalari  hedeflemesi bakimindan 6zellikle kognitif terapi
planlamalarinda degerli bir klinik aragtir.
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3.3.5. Toplumda Psisik Yasanti Degerlendirme Olgegi
(Community Assessment of Psychic Experiences; CAPE-42):

CAPE-42, Stefanis ve arkadaslari tarafindan 2002 yilinda toplum
dizeyinde psikotik-benzeri  belirtilerin ~ yayginhdini  ve  siddetini
degerlendirmek Uzere geligtiriimis 42 maddelik 6z-bildirim 6lgegidir [99].
Sevi ve arkadaslari tarafindan Turkge yapi gecerliligi ve i¢ tutarlihd@r uygun
bulunan olgek [100] psikotik semptomlarin sureklilik modeline (continuum
hypothesis) dayali olarak yapilandiriimigtir. Her madde siklik (1-hicbir
zaman, 4-siklikla) ve rahatsiz edicilik duzeyi (1-hi¢, 4 ¢ok) olmak Uzere iki
boyutta degerlendirilir. Alt boyutlarda siklik ve rahatsiz edicilik duzeyi
puanlari hesaplanir. Yuksek puanlar subklinik psikotik yasantilarin daha

yogun yasandigini gosterir. Alt boyutlari:

e Pozitif Belirtiler
e Negatif Belirtiler
e Depresif Belirtiler

3.3.6. Hamilton Depresyon Olgegi (Hamilton Depression Rating
Scale; HAM-D)

Hamilton tarafindan 1960 yilinda gelistiriimi [34]. Akdemir ve
arkadaslan tarafindan 1996 yilinda Turkce gecerlik-glivenirlik ¢alismasi
yapiimistir [101]. HAM-D, Kklinisyen tarafindan uygulanan ve depresif
belirtilerin siddetini derecelendirmeye yarayan 17 maddelik bir Olcektir.
Somatik, bilissel, affektif ve psikomotor alanlara yénelik maddeler igerir.
Her madde 0-2 veya 0—4 araliginda puanlanir. Toplam puan 0-52 arasi
degisebilir. 7 puan alti remisyon, 8-16 arasi hafif, 17-23 arasi orta, 24 Gstu

siddetli depresyon olarak degerlendiriimektedir.
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3.3.7. Young Mani Olgegi (Young Mania Rating Scale; YMRS)

Young ve arkadaslari tarafindan 1978 yilinda geligtiriimigstir [102],
Karadag ve arkadaslar tarafindan Tirkge gegerlik guvenirlik ¢alismasi
yapiimistir [35]. YMRS, manik belirtilerin siddetini degerlendirmek igin
kullanilan yari yapilandiriimig, 11 maddelik bir klinik derecelendirme
aracidir. Alt boyutlar arasinda hiperaktivite, konugma hizi, irritabilite,
grandiyOzite gibi manik ozellikler yer alir. Maddeler 0—4 veya 0-8 arasi
puanlanir. Toplam puan 0—60 arasi degisebilir. 6 puan ve alti remisyon, 12

puan ustu klinik olarak belirgin mani anlamina gelmektedir.

3.3.8. Kisa islevsellik Olgegi (Functioning Assessment Short
Test; FAST)

Rosa ve arkadaslan tarafindan gelistirilen [9] Turkge gecerlik
calismasi: Aydemir ve arkadaslar tarafindan yapilan [103] FAST, bipolar
bozuklukta psikososyal islevsellik duzeyini degerlendiren vyari
yapilandiriimis 24 maddelik bir klinik 6lgektir. Maddeler 0 (hi¢) — 3 (ciddi
bozulma) arasi puanlanir. Toplam puan O ile 72 arasi degisir. Yuksek puan

daha fazla iglevsel bozulma anlamina gelmektedir. Alt alanlar:

o Ozerklik

e Mesleki Performans

o Biligsel islevler

e Sosyal iligkiler

e Bos Zaman Aktiviteleri

e Finansal Beceriler

Tum Olgekler hem klinik hem de arastirma duzeyinde gecerlidi
kanittanmig araglar olup, bipolar bozuklugun ndorobiligsel ve iglevsel

profiline iliskin ¢ok boyutlu veri Gretimini mimkuin kilmigtir.
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3.4. Uygulama Siireci

Arastirmanin uygulama siireci, Canakkale Onsekiz Mart Universitesi
Tip Fakuiltesi Ruh Saghgr ve Hastaliklart Anabilim Dali Poliklinigi ve
Canakkale Mehmet Akif Ersoy Devlet Hastanesi Toplum Ruh Saghgi
Merkezi bunyesinde, Ocak 2024 - Mart 2025 tarihleri arasinda
yuaratulmastar. Tum iglemler, Helsinki Bildirgesi etik ilkeleri dogrultusunda
gergeklestirilmis olup, COMU Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu'ndan gerekli izinler alinmistir (Karar No: 2023/15-06 Tarih:
29/11/2023) [87].

Potansiyel katilimcilar, poliklinikteki rutin kontroller sirasinda, klinik
stabilite gosteren hastalar arasindan belirlenmigtir. Klinik psikiyatri uzmani
veya arastirma sorumlusu asistan tarafindan yuz yuze bilgilendirme
yapiimig, uygunluk kriterlerini karsilayan bireylerden yazili aydinlatiimig
onam alinmistir. Tani dogrulamasi icin tim olgularda DSM-5 tani
kriterlerine dayali yapilandiriimis klinik gérisme protokolu olan SCID-5-CV
uygulanmistir [89]. Bu sayede bipolar bozukluk tanisinin nesnel bigimde
dogrulanmasi saglanmis; psikotik ozellik, epizot tipi
(manik/depresif/lkarma), eslik eden komorbiditeler ve remisyon durumu
detayl bicimde belgelenmigtir. Ardindan, katilimcilara psikometrik testler
uygulanmigtir. Godrusmeler bireysel olarak, sessiz ve dikkat dagitici
uyaranlardan arindirilmis klinik goézlem odalarinda gergeklestirilmistir.
Uygulamalar, arastirmaci psikiyatri asistani egliginde yuratilmus ve tum
degerlendirmeler bire bir gerceklestiriimistir. Goérismelerin  suresi,
katilimcinin testlere verdigi yanitlara bagh olarak ortalama 45 ila 60 dakika
arasinda degismistir. Once SCID-5-CV uygulamasi, ardindan sirayla su

Olgekler tamamlanmistir:

e Sosyodemografik ve klinik veri formu
e Biligsel Yanlihik Anketi (Cognitive Biases Questionnaire for
Psychosis; CBQp)
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e DAVOS Biligsel Yanliliklari Degerlendirme Olgegi (Davos
Assessment of Cognitive Biases Scale; DACOBS)

e Toplumda Psisik Yasanti Degerlendirme Olgedi (Community
Assessment of Psychic Experiences; CAPE-42)

e Kisa islevsellik Olgegi (Functioning Assessment Short Test; FAST)

e Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegdi (Hamilton Depression
Rating Scale; HAM-D)

e Young Mani Derecelendirme Olgegi (Young Mania Rating Scale;
YMRS)

Psikometrik oOlgumlerin sirali uygulanigi, biligsel yorgunlugu ve dikkat
kaybini minimize etmek i¢in planlanmigtir. Uygulama sirasinda tum
maddeler katilimcilara yuksek sesle okunmus ve gerektiginde acgiklama
yapiimistir. DACOBS ve CBQp gibi senaryo temelli Olgekler, anlam
butinligunun korunmasi agisindan standart aciklamalar egliginde
uygulanmigtir [91], [97]. Kontrol grubu bireyleri ise Universite hastanesine
bagvuran ve toplum orneklemi Uzerinden, benzer yas, cinsiyet ve egitim
dizeyine gore eslestirme yontemiyle belirlenmistir. SCID-5 taramasi
sonrasi herhangi bir psikiyatrik tanisi bulunmayan bireyler, calisma
kapsamina alinmistir. Veri toplama islemlerinde, katilimci kimligi ile
dogrudan esglesmeyen kodlar altinda anonimlegtirilerek dijital ortama
aktarilmig; analiz 6ncesinde iki farkl arastirmaci tarafindan ¢apraz kontrol
edilerek dogrulugu saglanmistir. Bu metodolojik yaklasim sayesinde
verilerin  hem Kklinik gecerliligi hem de istatistiksel guvenilirligi
desteklenmistir [104].

3.5. istatistik Analiz

Calisma sonucu elde edilen sonuglar Microsoft Excel yaziliminda
hesaplanmis ve daha sonra SPSS 26 (IBM, New Ark, New York, ABD)
yazilimina aktarilarak analiz edilmistir. Sayisal surekli degiskenlerin

dagilim 6zelliklerinin belirlenebilmesi igin histogram egrileri ve Kolmogorov
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Smirnov Testi yapilarak degerlendirmeler yapilmistir. Normal dagilima
uyan degiskenler t testi, Lineer Regresyon, ANOVA gibi parametrik
testlerle, uymayan degiskenler Mann-Whitney U, Kruskal Wallis gibi
parametrik olmayan testlerle degerlendirilmigtir. Kategorik degigkenler ki-
kare testiyle karsilastirilmistir. Biligssel yanlilik testleri (CBQ-P, DACOBS,
CAPE-42) sonuglari baz alinarak BB-I grubunda kiime analizi uygulanmis
ve biligsel yanllik olan ve olmayan iki kime ortaya koymustur. Bu iki kime
arasinda yapilan karsilagtirmada Mann-Whitney U Testi uygulanmigtir.
Degiskenler arasi iligkilerin degerlendiriimesinde Spearman Korelasyon
Testi kullanilmigtir. Sonuglar p degerleri ve test istatisti§i sonuclariyla
bildirilmistir. Tum testlerde p de@erlerleri ¢ift kuyruklu olarak raporlanmigtir.

Istatistiksel anlamlilik sinirt 0.05 olarak degerlendirilmigtir.
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4. BULGULAR

4.1. Sosyodemografik Ozellikler

Calismaya dahil edilen Bipolar Bozukluk Tip | (BB-I) tanili hasta
grubu (n=90) ile psikiyatrik tanisi bulunmayan saglikl kontrol grubu (n=90),
temel sosyodemografik dediskenler agisindan karsilastiriimistir. Gruplar
arasinda yas (t=0.28; p=0.784), boy uzunlugu (t=0.55; p=0.580), egitim
suresi (t=0.02; p=0.988), cinsiyet dagihmi (x?>=0.09; p=0.766), medeni
durum (x*=1.57; p=0.457) ve birlikte yasama bicimi (x2=5.98; p=0.113)
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir (Tablo 1). Bu
sonuglar, gruplar arasinda demografik acidan farklihk olmadigini
gOstermektedir. Vucut agirhdi agisindan iki grup arasinda anlamli dizeyde
fark saptanmistir. Hasta grubunun ortalama vicut agirhgr kontrol
grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede daha ylUksekti (t=3.87;
p<0.001). Calisma durumu degiskeni agisindan gruplar benzer oranlara
sahip olmakla birlikte, hasta grubunda ¢alismayan birey orani daha yuksek
bulunmustur. Bu fark anlamhlik sinirina yakin bir egilim g&éstermistir
(x3=7.49; p=0.058).

30



Tablo 1. Gruplar arasi sosyodemografik 6zelliklerin karsilagtiriimasi

Degisken BB-I (n=90) | KG (n=90) | Test Degericd ,? )
Degeri
Yas (yil) 42.50+9.90 | 42.10+9.60 ct=0.28 0.784
Boy (cm) 169.7£9.28 | 168.9+10.08 ¢t=0.55 0.580
Kilo (kg) 86.53+16.96 | 76.99+16.09 t=3.87 <0.001
Egitim Siresi (yil) 11.64+4.53 | 11.6615.23 ¢t=0.02 0.988
o 47 (%52.2) | | 45 (%50.0) /
Cinsiyet (E / K) dyx2=0.02 0.881
43 (%47.8) | 45 (%50.0)
Medeni Durum (evil/bekar) 28 /62 29/ 61 dy?=1.57 0.457
Calisma Durumu
) 28/47/15 28/54/8 dy?=7.49 0.058
(calismiyor/calisiyor/emekli)
Birlikte Yasama
(yalniz/gekirdek aile/genis 15/66/9 19/59/12 dy2=5.98 0.113
aile)

¢: Bagimsiz orneklem t-testi. d: Ki-kare testi (x?).

4.2. Gruplar arasi biligsel yanlilik ve iglevsellik karsilagtirmalari

Gruplar CBQp, DACOBS ve FAST odlgek sonuglarina gore
karsilastirildiginda, toplam puan ve tim alt boyutlar bakimindan hasta
grubunda anlamli dizeyde daha ylksek puanlar saptanmigstir (Tablo 2).
Ozellikle CBQp alt boyutlarinda duygusal akil yiiriitme ve felaketlestirme
yanliliklari; DACOBS o6lceginde ise inang katiligi, digsal atfetme ve 6znel
bilissel sorunlar alt boyutlarinda belirgin farklliklar gériimektedir. FAST
toplam puanlari ise islevsellik kaybinin hasta grubunda anlamli bigcimde
daha yuksek oldugunu ortaya koymaktadir. Yapilan bagimsiz érneklem
t-testi sonuglarina gore tum olgeklerde ileri duzeyde istatistiksel olarak

anlamli farklar mevcuttur.
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Tablo 2. Biligsel Yanlilik ve islevsellik Puanlarinin Hasta ve Kontrol
Gruplarinda Karsilasgtiriimasi

Olgek / Alt Olgekler (0?2'8'3) SKG(Ort+SS) Dl-g:tric Deg o
Toplam Puani 46.11+8.75 36.00£2.07 ct=10.66 <0.001
Niyet Atfetme 850t210 | 6.93:0.85 | ct=6.94 | <0.001

8 Felaketlestirme 9.24+2.27 7.03+£0.85 ct=8.63 <0.001

S | ikili Dugiinme 8.48:2.13 | 6.62:t0.77 | ©t=7.76 | <0.001
Sonuca Atlama 9.91£220 | 7.62t1.04 | =893 | <0.001
Duygusal Akil Yiritme | 992242 | 7.73t1.08 | c=7.83 | <0.001
Toplam Puan 167.9+31.26 | 113.72419.20 | ct=14.03 | <0.001
Sonuca Atlama 07.97+547 | 21.90£556 | ct=7.38 | <0.001
inanc Katiligs 23.07+6.36 | 13.61:4.82 | ct=11.24 | <0.001

% Tehdit Dikkat 26.83t6.48 | 21.20:592 | ct=6.09 | <0.001

O | Digsal Atfetme 24.08+659 | 1533t4.53 | t=10.37 | <0.001

O ['sosyal Bilissel Sorunlar | 22.89+6.17 | 15.83t4.26 | ct=8.92 | <0.001
Oznel Bilissel Sorunlar 25.63+6.93 15.98+6.01 ¢t=9.99 <0.001
Sg\‘:fa”rlil‘;ifg'ay'c' 17.50+6.48 | 9.87+3.94 | <t=9.55 | <0.001

FAST Toplam Puani 24.60+16.94 | 7.73t8.75 | ct=8.44 | <0.001

¢: Bagimsiz érneklem t-testi. d: Ki-kare testi (x?).
BB-I: Bipolar | bozukluk, SKG: Saglikli Kontrol Grubu

Arasindaki Korelasyonlar

4.3. CBQp, DACOBS ve CAPE-42 Olgekleri ve Alt Olgekleri

CBQp, DACOBS ve CAPE-42 odlgeklerine ait toplam ve alt dlgek

puanlari arasindaki iliskileri degerlendirmek amaciyla Spearman sira

korelasyon analizleri gerceklestiriimigtir. Analiz sonuglari, bu olgumlerin

birbirleriyle olan iligkilerinin dnemli diizeyde pozitif yonlu oldugunu ortaya

koymustur. CBQp toplam puani ile DACOBS toplam puani arasinda yuksek

dizeyde pozitif korelasyon bulunmustur (p=0.802), Benzer sekilde, CBQp
toplam puani ile CAPE-42 toplam puani (p=0.628) ve DACOBS ile CAPE-

42 toplam puani (p=0.587) arasinda da anlamli pozitif korelasyonlar

saptanmigtir. Bu sonuglar, bilissel ¢arpitmalar (CBQp), bilissel islevsellik
bozukluklar (DACOBS) ve psikotik benzeri deneyimlerin (CAPE-42) birlikte
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artis gosterdigini dugsundurmektedir. Alt olgek duzeyinde incelendiginde
CBQp’nin Sonuca Atlama (Jumping to Conclusions) ve Duygusal Akil
Yuratme (Emotional Reasoning) alt olgeklerinin hem DACOBS’in Digsal
Atfetme hem de CAPE-42’nin Pozitif Semptomlar alt dl¢ekleriyle anlamh
iliskili oldugu gérilmustir. DACOBS'in inang Katiligi ve Glivenlik Saglayici
Davraniglar alt dlgekleri 6zellikle CBQp’nin Ikili Disinme ve
Felaketlestirme alt boyutlariyla orta duzeyde korelasyon gostermigtir.
CAPE-42'nin Depresif ve Negatif Semptomlar alt dl¢ekleri, DACOBS’in
Oznel Biligsel Sorunlar ve Tehdide Dikkat alt Slgekleriyle pozitif iligkili

bulunmustur.

Bu bulgular, s6z konusu 6lgeklerin sadece toplam puan dizeyinde
degil, alt boyutlari arasinda da anlamli sekilde etkilesimli oldugunu ve bu
yapisal iligkilerin klinik olarak anlamli oruntuler olusturabilecegini
gOstermektedir. Bu sonuglar, ileri analizlerde yapisal esitlik modellemesi

veya yol analizleri gibi ydontemlere zemin olusturabilecek niteliktedir.
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CBQp, DACOBS ve CAPE Olcekleri Arasi Korelasyon Isi Haritasi
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Sekil 2. Bipolar Bozukluk grubunda CBQp, DACOBS ve CAPE-42 alt
olcekleri arasindaki Spearman Korelasyon Matris

Renk yogunlugu, iki alt élgcek arasindaki iliskinin giicini ve yénuni temsil eder. Koyu

kirmizi alanlar yuksek pozitif korelasyonlari, koyu mavi alanlar ise negatif korelasyonlari
gOstermektedir.
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Sekil 3. CBQp,DACOBS, CAPE-42 Toplam Puanlari ve Klinik
Degiskenler Arasindaki Korelasyon Agi.

Kalin gizgiler daha yuksek korelasyonlari, ince gizgiler daha zayif korelasyonlari temsil
eder

4.4. CBQp, DACOBS ve CAPE-42 toplam puanlarina gore

yapilan Kiime Analizi

CBQp, DACOBS ve CAPE-42 toplam puanlarina dayali olarak
bipolar bozukluk tanisi almis bireylerden olugsan hasta grubuna uygulanan
K-means kiimeleme analizi sonucunda iki ayri alt grup (Kime 0 ve Kime
1) tanimlanmistir. Bu siniflamada Kime 0 daha dusik CBQp, DACOBS ve

CAPE skorlari ve dolayisiyla daha az bilissel bozulma gérilen bireylerden
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olusuyordu. Kiime 1’de ise belirgin sekilde daha ylksek tim puanlar alan

ciddi biligsel ve psikopatolojik yuku olan bireyler bulunuyordu.

Tablo 3. Biligsel Yanlilik (CBQp, DACOBS) ve CAPE-42 toplam
puanlarina gore yapilan Kiime Analizi

Kime CBQp DACOBS (Ort£SS) CAPE-42 (OrtSS) N
(OrtSS)

0 41.33+5.04 151.33+21.75 117.76+20.53 58

1 54.78+7.27 198.13+21.87 168.09+32.10 32

CBQp ve DACOBS Degerlerinin Kimeleme Sonugclariyla Dagihmi
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CBQp Toplam Puani

Sekil 4. Kiime Analizine gore BB-l grubunda yuksek ve diisuk
bilissel yanlilik gruplarina diisen bireyler

@ Kime 1 (Yiksek Puanlar): Kirmizi daire
@ Kume 0 (Duslk Puanlar): Yesil daire

Nokta buyukligld CAPE toplam puanini ifade etmektedir.

Kime 1'de yer alan bireyler CBQp, DACOBS ve CAPE-42

Olceklerinden elde edilen toplam puanlar agisindan anlamli derecede daha
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yuksek duzeyde bilissel garpitmalar, biligsel islev bozukluklari ve psikotik
benzeri yasantilar gostermistir. Her iki kime klinik degiskenler agisindan
Mann-Whitney U testi ile karsilastiriimistir. Klinik olarak bu kimede psikotik
epizot sikhgr (p=0.022), mevsimsel Ozellik (p=0.008) ve intihar girigimi
sayisi (p=0.008) anlamli sekilde daha ylUksektir. Farmakoterapétik olarak
degerlendirildiginde, Kime 1’de klorpromazin esdeger dozlari daha

yuksekti ancak istatistiksel olarak anlamli fark olugsmamistir (p=0.140).

Tablo 4. Kiimeler arasi klinik degiskenler bakimindan farklar

Klinik Dedisk Kiime 0 Kiime 1 Test p
INK'EEeken (OrtxSS) (Ort£Ss) Degeri Degeri
$:;ta"k Baglangic 27.79+8.76 2519+849 | bU=1126.50 | 0.095
Toplam Epizot Sayisi 9.57+5.37 11.44 +6.90 bU=761.50 0.161
Manik Dénem Sayisi 4.53+3.05 4.69 +3.74 bU=917.00 | 0.929
gepres'f pronem 4.5543.42 5.9144.42 bU=750.50 | 0.132
ayisi
Karma Dénem Sayisi 0.50+1.01 0.56+1.16 bU=939.00 0.909
Psikotik D6nem Sayisi 0.50+0.50 0.75+0.44 bU=696.00 0.022
Hizli Déngu Varlig 0.34+0.48 0.44+0.50 bU=842.00 0.391
Mevsimsel Ozellik 0.36+0.48 0.66+0.48 bU=655.00 | 0.008
Lityum Esdegeri 1097.214656.73 | 1206.25+592.43 | bU=824.00 | 0.376
(mg/gtin)
Fluoksetin Esdegeri 6.03+14.98 74041252 | vU=823.00 | 0.234
(mg/gun)
Klorpromazin Esdegeri | 514 951998 56 | 330.194313.97 | bU=754.50 | 0.140
(mg/gun)
intihar Girigimi Sayisi 0.55+1.77 1.12+1.62 bU=673.50 0.008
Hastane Yatis Sayisi 2.83£2.77 3.03+3.62 bU=960.00 0.788
Postpartum Baslangi¢ 0.12+0.33 0.06£0.25 bU=982.00 0.385

a; Spearman sirali korelasyon testi. > Mann-Whitney U testi
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4.5. CBQp Toplam ve Alt Olgekleri Agisindan Hasta ve Kontrol

Gruplarinin Karsilastiriimasi

Bilissel Yanliliklar Anketi (CBQp) toplam puani ve alt dlgeklerine
iligkin puanlar agisindan hasta (n=90) ve kontrol (n=90) gruplari
karsilastiriimigtir. Yapilan bagimsiz 6érneklem t-testi analizleri sonucunda,
CBQp toplam puani ile birlikte tim biligsel yanhlik alt boyutlarinda
istatistiksel olarak yuksek duzeyde anlamli farklar saptanmistir (tm
p<0.001). Niyet atfetme alt boyutu kapsaminda tehdit edici olaylara (=6.13;
p<0.001) ve anormal algilara (t=5.24; p<0.001) iliskin yanhlik puanlari
hasta grubunda daha ylksek bulunmustur. Niyet atfetme toplam puani da

gruplar arasinda anlamli dizeyde farklilik gostermistir (t=6.94; p<0.001).

Felaketlestirme alt boyutunda hem tehdit edici olaylar (t=7.38;
p<0.001) hem de anormal algilar (t=6.34; p<0.001) dizeyinde hasta
grubunun puanlari daha yuiksek bulunmus; felaketlestirme toplam puani
acisindan da anlamli fark saptanmistir (t=8.63; p<0.001). ikili distinme alt
boyutu kapsaminda tehdit edici olaylar (t=6.63; p<0.001) ve anormal algilar
(t=5.86; p<0.001) agisindan gruplar arasinda anlaml farklar belirlenmistir.
ikili disiinme toplam puani da hasta grubunda daha yiiksek saptanmistir
(t=7.76; p<0.001). Sonuca atlama alt boyutunda da benzer sekilde hem
tehdit edici olaylar (t=7.90; p<0.001) hem de anormal algilar (1=6.38;
p<0.001) duzeyinde anlamh farklar bulunmustur, Sonuca atlama toplam
puani hasta grubunda belirgin sekilde daha yiuksek bulunmustur (t=8.93;
p<0.001). Duygusal akil yiratme yanlhgi acisindan da tehdit edici olaylara
(t=5.501; p<0.001) ve anormal algilara (t=7.21; p<0.001) iliskin puanlar ile
bu alt boyutun toplam puani (t=7.83; p<0.001) hasta grubunda kontrol
grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli dizeyde ylksek bulunmustur.
Son olarak, CBQp toplam puani agisindan da iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmistir (hasta grubu: 46.11+8.75; kontrol grubu:
36.00+2.07; t=10.66; p<0.001).
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Tablo 5. CBQp Toplam ve Alt Olgekleri Agisindan Hasta ve Kontrol

Gruplarinin Karsilastiriimasi

Degigken BB-I SKG Test p Degeri
(Ort+SS) (Ort£SS) Degeric

Tehdit Edici Olay (Niyet 4.71£1.24 3.79+0.71 t=6.13 <0.001
Atfetme)
Anormal Algi (Niyet 3.88+1.27 3.14+0.38 ct=5.24 <0.001
Atfetme)
Niyet Atfetme 8.59+2.10 6.931£0.85 ct=6.94 <0.001
Yanliliklari Toplami
Tehdit Edici Olay 4.69+1.44 3.46+0.67 ct=7.38 <0.001
(Felaketlestirme)
Anormal Algi 4.54+1.33 3.58+0.58 ¢t=6.34 <0.001
(Felaketlestirme)
Felaketlestirme 9.24+2.27 7.03£0.85 ct=8.63 <0.001
Yanhliklart Toplami
Tehdit Edici Olay (ikili 4.36+1.35 3.3310.56 ct=6.63 <0.001
Dislinme)
Anormal Alg (ikili 4.1241.23 3.29+0.57 ¢t=5.86 <0.001
Dislinme)
ikili Digtinme 8.48+2.13 6.62+0.77 t=7.76 <0.001
Yanliliklari Toplami
Tehdit Edici Olay 4.98+1.39 3.66+0.77 ct=7.90 <0.001
(Sonuca Atlama)
Anormal Algi (Sonuca 4.93+1.17 3.9810.81 ct=6.39 <0.001
Atlama)
Sonuca Atlama 9.91+£2.20 7.62+1.04 ct=8.93 <0.001
Yanlliklari Toplami
Tehdit Edici Olay 5.10+£1.40 4.17+0.80 ct=5.50 <0.001
(Duygusal Akil
YuriGtme)
Anormal Algi (Duygusal 4.82+1.53 3.5710.64 ct=7.21 <0.001
Akil Yuratme)
Duygusal Akil Yuritme 9.92+2.42 7.73+£1.08 ¢t=7.83 <0.001
Yanlliklari Toplami
CBQp Toplam Puani 46.11+8.75 36.00+2.07 ct=10.66 <0.001

¢: Bagimsiz érneklem t-testi.

4.6. CBQp Toplam Puani ile Klinik ve Farmakoterapotik
Degiskenler Arasindaki iliskiler

Hasta grubunda CBQp toplam biligsel yanliik puani ile hastalik
sureciyle iligkili klinik degiskenler ve kullanilan psikotrop ilaglarin esdeger

dozlari arasindaki iligkiler incelenmistir. Strekli degiskenler icin Spearman
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korelasyon analizi, ikili kategorik degiskenler icin Mann-Whitney U testi
uygulanmistir. CBQp toplam puani ile intihar girisimi sayisi arasinda pozitif
yonde istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon saptanmistir (p=0.25;
p=0.020). Lityum esdegeri ile CBQp puani arasinda da anlamli dizeyde
pozitif iliski bulunmustur (p=0.21; p=0.050). Klorpromazin esdederi ile
anlamhlik sinirina yakin bir korelasyon goézlenmistir (p=0.21; p=0.051),
fluoksetin esdegeri ile iligki ise anlamlilik dizeyine ulasmamistir (p=0.073).
Kategorik degigkenlerden psikotik 6zellik varligi (U=718.00; p=0.031), hizli
dongu varhdr (U=665.00; p=0.017) ve mevsimsel ozellik varlig
(U=1313.50; p=0.014) CBQp toplam puani ile anlaml dizeyde iligkili
bulunmustur, Postpartum baslangi¢ agisindan anlamli fark gézlenmemistir
(p=0.696). Diger klinik degigkenler olan hastalik baslangi¢ yasi, epizot
sayisi (toplam, manik, depresif, karma) ve hastane yatis sayisi ile CBQp

toplam puani arasinda anlamli iliski saptanmamistir (p>0.05).

Tablo 6. CBQp Toplam Puani ile Klinik ve Farmakoterapotik
Degiskenler Arasindaki lligkiler (Hasta Grubu)

Degisken iligki / Test Degeriab p Degeri
Hastalik Baglangi¢ Yasi ap=-0.13 0.221
Toplam Epizot Sayisi ap=0.06 0.592
Manik Dénem Sayisi ap=0.03 0.800
Depresif D6nem Sayisi ap=0.04 0.709
Karma Dénem Sayisi ap=0.06 0.550
intihar Girigimi Sayisi ap=0.25 0.020
Hastane Yatis Sayisi ap=0.04 0.704
Lityum Esdegeri (mg/gin) ap=0.21 0.050
Klorpromazin Esdegeri ap=0.21 0.051
(mg/gtin)

Fluoksetin Esdegeri (mg/guin) ap=0.19 0.073
Psikotik Ozellik Varligi bU=718.00 0.031
Hizli D6éngu Varlig bU=665.00 0.017
Postpartum Baslangi¢ bU=335.00 0.696
Mevsimsel Ozellik Varligi bU=1313.50 0.014

a: Spearman sirall korelasyon testi. b: Mann-Whitney U testi.
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4.7. CBQp Niyet Atfetme Yanlilig: Alt Olgegi ile Klinik ve

Farmakoterapotik Degiskenler Arasindaki iliskiler

Hasta grubunda CBQp niyet atfetme alt Olgegi toplam puani ile
hastahigin klinik 6zellikleri ve psikotrop ilaglarin esdeger dozlari arasindaki
iligkiler incelenmigtir, Spearman korelasyon analizi ve Mann-Whitney U
testi sonuglarina gore, klorpromazin esdeger dozu ile niyet atfetme puani
arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmistir
(p=0.22; p=0.040). Diger farmakoterapdtik degiskenler (lityum, fluoksetin
esdeger dozlar) ile anlamh iliski belilenmemistir (p>0.05), Klinik
degiskenler agisindan da hastalik baslangi¢c yasi, epizot sayilari, intihar
girisimi, hastane yatis sayisi, psikotik 6zellik, hizli ddngu, mevsimsel 6zellik
ve postpartum baslangi¢ degiskenleri ile anlamh iligki saptanmamistir
(p>0.05).

Tablo 7. CBQp Niyet Atfetme Yanliligi) Alt @Igegi ile Klinik ve
Farmakoterapotik Degiskenler Arasindaki lligkiler (Hasta Grubu)

Degisken iligki / Test Degeriab p Degeri
Hastalik Baglangi¢ Yasi ap=-0.04 0.735
Toplam Epizot Sayisi ap=-0.08 0.471
Manik Dénem Sayisi ap=-0.04 0.732
Depresif D6nem Sayisi ap=-0.12 0.251
Karma Dénem Sayisi ap=-0.11 0.295
intihar Girisimi Sayisi ap=0.18 0.093
Hastane Yatis Sayisi ap=-0.05 0.611
Lityum Esdegeri (mg/glin) ap=0.13 0.226
Klorpromazin Esdegeri (mg/gun) ap=0.22 0.040
Fluoksetin Esdegeri (mg/gln) ap=0.02 0.841
Psikotik Ozellik Varligi bU=782.50 0.099
Hizli Déngu Varlig bU=1012.50 0.611
Postpartum Baslangi¢ bU=373.00 0.913
Mevsimsel Ozellik Varligi bU=1130.50 0.913

a; Spearman sirali korelasyon testi. > Mann-Whitney U testi.
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4.8. CBQp Felaketlestirme Yanlilig: Alt Olgegi ile Klinik ve

Farmakoterapotik Degiskenler Arasindaki iliskiler

CBQp felaketlestirme alt Ol¢cegi puani ile hastalik seyri ve ilag
esdeg@er dozlari arasindaki iliskiler degerlendirilmistir. Psikotik 6zellik varligi
(U=662.50; p=0.008) ve mevsimsel 6zellik varligi (U=1254.00; p=0.044) ile
felaketlestirme puani arasinda istatistiksel olarak anlamli farklar
saptanmigtir. Surekli degiskenler acgisindan, felaketlestirme puani ile
anlamli duzeyde korelasyon gosteren herhangi bir klinik degisken ya da
ilac esdegeri belirlenmemistir. Klorpromazin ve fluoksetin esdeger dozlari
ile iligki duzeyleri anlamlilik sinirina yakin olmakla birlikte istatistiksel olarak

anlamli bulunmamistir (sirasiyla p=0.142 ve p=0.068).

Tablo 8. CBQp Felaketlestirme Yanlihg: Alt Olgegi ile Klinik ve
Farmakoterapotik Degiskenler Arasindaki lligkiler (Hasta Grubu)

Degisken iliski / Test Degeriab p Degeri
Hastalik Baslangi¢ Yasi ap=-0.03 0.817
Toplam Epizot Sayisi ap=0.09 0.392
Manik Dénem Sayisi ap=0.07 0.523
Depresif D6nem Sayisi ap=0.03 0.793
Karma Dénem Sayisi ap=-0.12 0.281
intihar Girigimi Sayisi ap=0.19 0.077
Hastane Yatis Sayisi ap=-0.09 0.427
Lityum Esdegeri (mg/glin) ap=0.15 0.153
Klorpromazin Esdegeri (mg/gin) ap=0.16 0.142
Fluoksetin Esdegeri (mg/gilin) ap=0.19 0.068
Psikotik Ozellik Varhig bU=662.50 0.008
Hizl Déngl Varhgi bU=943.50 0.946
Postpartum Baslangi¢ bU=423.00 0.430
Mevsimsel Ozellik Varligi bU=1254.00 0.044

a; Spearman sirall korelasyon testi. >: Mann-Whitney U testi.
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4.9. CBQp ikili Diigiinme Yanlihg Alt Olgegi ile Klinik ve

Farmakoterapotik Degiskenler Arasindaki iliskiler

CBQp ikili dusunme yanhligi alt dl¢egi puani ile klinik degiskenler ve
psikotrop ilag esdegder dozlari arasindaki iligkiler incelenmistir. Yapilan
Spearman korelasyon ve Mann-Whitney U testi analizleri sonucunda
yalnizca mevsimsel Ozellik varligi degigkeni ile ikili disinme puani
arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark saptanmistir (U=1271.50;
p=0.031). Hastalik baslangi¢ yasi, epizot sayilari (toplam, manik, depresif,
karma), intihar girisimi, hastane yatis sayisi, psikotik 6zellik, hizli déngu ve
postpartum baglangic gibi klinik degiskenlerle anlamli bir iligki
g6zlenmemigtir (tum p>0.05). Lityum, klorpromazin ve fluoksetin esdeger

dozlari ile de istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmamistir.

Tablo 9. CBQp ikili Diigsiinme Yanlihg: Alt C:)Igeéi ile Klinik ve
Farmakoterapotik Degiskenler Arasindaki lligkiler (Hasta Grubu)

Degisken iliski / Test Degeriab p Degeri
Hastalik Baglangi¢ Yasi ap=-0.10 0.334
Toplam Epizot Sayisi ap<0.01 0.985
Manik Dénem Sayisi ap=-0.04 0.711
Depresif D6nem Sayisi ap=0.03 0.800
Karma Dénem Sayisi ap=-0.11 0.320
intihar Girigimi Sayisi ap=0.18 0.091
Hastane Yatis Sayisi ap=-0.19 0.076
Lityum Esdegeri (mg/glin) ap=0.15 0.164
Klorpromazin Esdegeri (mg/gun) ap=0.10 0.373
Fluoksetin Esdegeri (mg/gilin) ap=0.080 0.457
Psikotik Ozellik Varligi bU=870.50 0.362
Hizl Déngl Varhgi bU=822.00 0.274
Postpartum Baslangi¢ bU=461.00 0.190
Mevsimsel Ozellik Varligi bU=1271.50 0.031

a: Spearman sirall korelasyon testi. b: Mann-Whitney U testi.
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4.10. CBQp Sonuca Atlama Yanhligi Alt Olgegi ile Klinik ve

Farmakoterapotik Degiskenler Arasindaki iliskiler

CBQp sonuca atlama yanhligi alt olgegi ile klinik degiskenler ve
farmakoterapotik degiskenler arasindaki iligkiler analiz edilmigtir. Lityum
esdegeri ile sonuca atlama puani arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif
bir korelasyon saptanmistir (p=0.24; p=0.024). Ayrica psikotik 6zellik varhgi
(U=684.50; p=0.014) ve mevsimsel ozellik varhgr (U=1485.50; p<0.001)
degiskenleri ile sonuca atlama puani arasinda da anlamli dizeyde farklar
g6zlenmistir. Diger klinik degiskenler ve ilag esdeger dozlar (klorpromazin

ve fluoksetin) ile istatistiksel olarak anlamli bir iliski belirlenmemistir

(p>0.05).

Tablo 10. CBQp Sonuca Atlama Yanhlig: Alt Olgegi ile Klinik ve
Farmakoterapotik Degiskenler Arasindaki lligkiler (Hasta Grubu)

Degisken iliski / Test Degeriab p Degeri
Hastalik Baslangi¢ Yasi ap=-0.19 0.080
Toplam Epizot Sayisi ap=0.09 0.424
Manik Dénem Sayisi ap=0.02 0.868
Depresif D6nem Sayisi ap=0.07 0.527
Karma Dénem Sayisi ap<0.01 0.980
intihar Girisimi Sayisi ap=0.17 0.120
Hastane Yatis Sayisi ap=-0.02 0.867
Lityum Esdegeri (mg/gln) ap=0.24 0.024
Klorpromazin Esdegeri (mg/gin) ap=0.19 0.079
Fluoksetin Esdegeri (mg/guin) ap=0.15 0.150
Psikotik Ozellik Varhig bU=684.50 0.014
Hizl Déngl Varhgi bU=838.50 0.342
Postpartum Baslangi¢ bU=426.00 0.407
Mevsimsel Ozellik Varligi bU=1485.50 <0.001

a: Spearman sirall korelasyon testi. b: Mann-Whitney U testi.
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4.11. CBQp Duygusal Akil Yiiriitme Yanliig: Alt Olgegi ile

Klinik ve Farmakoterapétik Degiskenler Arasindaki iligkiler

CBQp duygusal akil yuritme yanhligi alt Olgedi ile klinik ve
farmakoterapotik degiskenler arasindaki iliskiler hasta grubunda
degerlendiriimigtir. Hastalik baslangi¢c yasi (p=-0.21; p=0.047), intihar
girisimi sayisi (p=0.26; p=0.014), klorpromazin esdegeri (p=0.26; p=0.013),
fluoksetin esdegeri (p=0.22; p=0.036) ve mevsimsel Oozellik varlig
(U=1346.50; p=0.006) ile istatistiksel olarak anlamli iligskiler saptanmigtir.
Diger tum degiskenlerle (epizot sayilari, psikotik 6zellik, hizli déngd,
postpartum baslangi¢, hastane yatis sayisi ve lityum esdegeri) istatistiksel

olarak anlamli duzeyde iligski gdzlenmemistir (p>0.05).

Tablo 11. CBQp Duygusal Akil Yirutme Yanliligr Alt Olgegi ile Klinik
ve Farmakoterapotik Degiskenler Arasindaki lligkiler (Hasta Grubu)

Degisken iligki / Test Degeriab p Degeri
Hastalik Baslangi¢ Yasi ap=-0.21 0.0467
Toplam Epizot Sayisi ap=0.05 0.669
Manik Dénem Sayisi ap=-0.03 0.761
Depresif D6nem Sayisi ap=0.05 0.653
Karma Dénem Sayisi ap=-0.04 0.717
intihar Girigimi Sayisi ap=0.26 0.014
Hastane Yatis Sayisi ap=-0.05 0.637
Lityum Esdegeri (mg/glin) ap=0.11 0.304
Klorpromazin Esdegeri (mg/gun) ap=0.26 0.013
Fluoksetin Esdegeri (mg/gln) ap=0.22 0.036
Psikotik Ozellik Varligi bU=811.50 0.163
Hizli Déngu Varlig bU=877.50 0.534
Postpartum Baslangi¢ bU=460.50 0.194
Mevsimsel Ozellik Varligi bU=1346.50 0.006

a; Spearman sirali korelasyon testi. > Mann-Whitney U testi.
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intihar Girisimi

Lityum Esdegeri

Klorpromazin Esdegeri

Fluoksetin Esdegeri

Psikotik Ozellik

Hizli Déngl

Mevsimsel Ozellik

Baslangig Yasi

Sekil 5. CBQp Toplam Puan ve Alt Boyutlarinin Klinik ve
Farmakolojik Degiskenlerle lligkisi

4.12. DACOBS Alt Olgekleri Agisindan Hasta ve Kontrol

Gruplarinin Karsilastiriimasi

DACOBS toplam puani ve alt dlgek puanlari agisindan hasta (n=90)
ve kontrol (n=90) gruplari kargilastirimistir. Bagimsiz orneklem t-testi
sonuglarina gére. DACOBS toplam puani ile birlikte tim alt dlgekler
bakimindan hasta grubunun puanlari kontrol grubuna kiyasla istatistiksel
olarak anlamli dizeyde ylksek bulunmustur (tim p<0.001). Hasta
grubunun sirasiyla sonuca atlama (t=7.38; p<0.001), inan¢ katilhg
(t=11.24; p<0.001), tehdide dikkat (t=6.090; p<0.001), digsal atfetme

46



(t=10.37; p<0.001), sosyal bilis (t=8.92; p<0.001), 6znel biligsel sorunlar
(t=9.99; p<0.001) ve guvenlik saglayici davraniglar (t=9.55; p<0.001) alt
Olgek puanlar, kontrol grubuna kiyasla anlamli duzeyde yuksek
bulunmustur. DACOBS toplam puani agisindan da gruplar arasi fark

oldukga ylUksek duzeyde anlamhdir (t=14.03; p<0.001).

Tablo 12. DACOBS Alt Boyutlari Hasta ve Kontrol Grubu
Karsilagtirma Tablosu

Degisken BB-I (OrttSS) SKG (Ort+SS) | Test Degeric p Degeri
Sonuca Atlama 27.97+5.47 21.90+5.56 ct=7.38 <0.001
inang Katihg: 23.07+6.36 13.61+4.82 ct=11.24 <0.001
Tehdide Dikkat 26.8316.48 21.2045.92 ¢t=6.09 <0.001
Digsal Atfetme 24.0846.59 15.33+4.53 ct=10.37 <0.001
Sosyal Biligsel 22.8946.17 15.83+4.26 ct=8.92 <0.001
Sorunlar

Oznel Biligsel 25.6316.93 15.9816.01 ct=9.99 <0.001
Sorunlar

Glvenlik 17.50+6.48 9.87+3.94 ct=9.55 <0.001
Saglayici

Davraniglar

DACOBS Toplam 167.97+31.26 113.724£19.20 ct=14.03 <0.001
Puan

c: Bagimsiz orneklem t-testi.

4.13. DACOBS Toplam Puan ile Klinik ve Farmakoterapotik
Degiskenler Arasindaki iligkiler

Hasta grubunda DACOBS toplam puani ile hastalik seyri ve
farmakoterapotik degiskenler arasindaki iligkiler degerlendirilmistir. Strekli
degdiskenler icin Spearman korelasyon analizi, ikili kategorik degiskenler
icin Mann-Whitney U testi uygulanmigtir. DACOBS toplam puant ile intihar
girisimi sayisi arasinda pozitif ydonde orta duzeyde ve istatistiksel olarak
anlamli bir iligki saptanmistir (p=0.29; p=0.006). Ayrica, klorpromazin
esdegeri (p=0.22; p=0.042), fluoksetin esdegeri (p=0.22; p=0.036) ve
psikotik 6zellik varhdr (U=675.00; p=0.013) degiskenleri ile DACOBS

toplam puani arasinda da anlamli dizeyde iliskiler belirlenmigtir. Diger tim
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degiskenler hastalik baslangi¢c yasi, epizot sayilari (toplam, manik,
depresif, karma), hastane yatis sayisi, lityum esdegeri, hizli déngd,
postpartum bagslangic ve mevsimsel 6zellik varhgi ile DACOBS toplam
puani arasinda istatistiksel olarak anlamh iligki saptanmamigtir (tm
p>0.05).

Tablo 13. DACOBS Toplam Puan ile Klinik ve Farmakoterapotik
Degiskenler Arasindaki lligkiler (Hasta Grubu)

Degisken iliski / Test Degeriab p Degeri
Hastalik Baslangi¢ Yasi ap=-0.09 0.421
Toplam Epizot Sayisi ap=0.06 0.607
Manik Dénem Sayisi ap=-0.07 0.538
Depresif D6nem Sayisi ap=0.10 0.368
Karma Donem Sayisi ap=-0.13 0.214
intihar Girisimi Sayisi ap=0.29 0.006
Hastane Yatis Sayisi ap=-0.13 0.216
Lityum Esdegeri (mg/giin) ap=0.05 0.663
Klorpromazin Esdegeri (mg/gun) ap=0.22 0.042
Fluoksetin Esdegeri (mg/giin) ap=0.22 0.036
Psikotik Ozellik Varligi bU=675.00 0.012
Hizli Déngu Varlig bU=934.00 0.884
Postpartum Baglangi¢ bU=508.00 0.054
Mevsimsel Ozellik Varligi bU=1208.00 0.107

a; Spearman sirali korelasyon testi. > Mann-Whitney U testi.

4.14. DACOBS Sonuca Atlama Alt Olgegi ile Klinik ve

Farmakoterapotik Degiskenler Arasindaki iliskiler

DACOBS Sonuca Atlama alt élgeg@i puani ile klinik degiskenler ve
ilac esdeger dozlari arasindaki iligkiler incelenmistir. Spearman
korelasyon analizi ve Mann-Whitney U testi sonuglarina gore, yalnizca
intihar girisimi sayisi ile anlamli diizeyde pozitif korelasyon saptanmistir
(p=0.27; p=0.011). Diger surekli degiskenler olan hastalik baslangi¢ yasi,
toplam epizot sayisi, manik, depresif, karma donem sayilari ve hastane

yatis sayisi ile bu alt dlgek arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
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saptanmamistir (p>0.05). Lityum, klorpromazin ve fluoksetin esdeger
dozlari ile de anlamli iligki belirlenmemigtir. Kategorik degiskenler olan
psikotik 6zellik, hizli dongu, mevsimsel 6zellik ve postpartum baglangig

acisindan da anlamh fark bulunmamistir (p>0.05).

Tablo 14. DACOBS Sonuca Atlama Alt (")Ig(_egi ile Klinik ve
Farmakoterapotik Degiskenler Arasindaki lligkiler (Hasta Grubu)

Degisken iligki / Test Degeriab p Degeri
Hastalik Baglangi¢ Yasi ap<-0.01 0.982
Toplam Epizot Sayisi ap=-0.09 0.382
Manik Dénem Sayisi ap=-0.12 0.275
Depresif D6nem Sayisi ap=-0.20 0.055
Karma Donem Sayisi ap=0.01 0.916
intihar Girigimi Sayisi ap=0.27 0.011
Hastane Yatis Sayisi ap=-0.10 0.342
Lityum Esdegeri (mg/giin) ap=-0.06 0.590
Klorpromazin Esdegeri ap=0.08 0.477
(mg/giin)

Fluoksetin Esdegeri ap=-0.02 0.851
(mg/gln)

Psikotik Ozellik Varhgi bU=772.00 0.087
Hizli Déngu Varlig bU=950.00 0.990
Postpartum Baglangi¢ bU=392.00 0.716
Mevsimsel Ozellik Varligi bU=965.50 0.734

a; Spearman sirali korelasyon testi. > Mann-Whitney U testi.

4.15. DACOBS inang Katihg Alt Olgegi ile Klinik ve

Farmakoterapétik Degiskenler Arasindaki iligkiler

DACOBS inan¢ Katihgi alt dlgegi toplam puani ile klinik seyir
degiskenleri ve esdeger ila¢ dozlar arasindaki iligkiler degerlendirilmigtir.
Spearman korelasyon analizi sonuglarina gore, intihar girisimi sayisi ile
inan¢ katihdr puani arasinda istatistiksel olarak anlaml pozitif bir
korelasyon bulunmustur (p=0.27; p=0.012). Diger surekli degiskenler
(hastalik baslangi¢c vyasi, epizot sayilari, hastane vyatis sayisi),
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farmakoterapotik degiskenler (lityum, klorpromazin, fluoksetin esdeger
dozlari) ve kategorik degiskenler (psikotik 6zellik, hizli déngu, postpartum
baslangic ve mevsimsel o6zellik varligi) ile anlamh dizeyde bir iligki

saptanmamigtir (tum p>0.05).

Tablo 15. DACOBS inang¢ Katihg: Alt (")Ig.eg_i ile Klinik ve
Farmakoterapotik Degiskenler Arasindaki lligkiler (Hasta Grubu)

Degisken iligki / Test Degeriab p Degeri
Hastalik Baglangi¢ Yasi ap=-0.11 0.320
Toplam Epizot Sayisi ap=0.08 0.444
Manik Dénem Sayisi ap=0.01 0.953
Depresif Donem Sayisi ap=0.17 0.118
Karma Dénem Sayisi ap=-0.16 0.124
intihar Girisimi Sayisi ap=0.27 0.012
Hastane Yatis Sayisi ap=0.03 0.755
Lityum Esdegeri (mg/glin) ap=0.12 0.275
Klorpromazin Esdegeri ap=0.20 0.063
(mg/giin)

Fluoksetin Esdegeri ap=0.16 0.138
(mg/gln)

Psikotik Ozellik Varhgi bU=825.50 0.205
Hizli Déngu Varlig bU=875.50 0.526
Postpartum Baglangi¢ bU=453.50 0.233
Mevsimsel Ozellik Varligi bU=1117.50 0.377

a: Spearman sirali korelasyon testi. »: Mann-Whitney U testi.

4.16. DACOBS Tehdide Dikkat Alt Olcegi ile Klinik ve

Farmakoterapotik Degiskenler Arasindaki iliskiler

DACOBS Tehdide Dikkat alt dlgegi puani ile klinik degiskenler ve
psikotrop ilag esdeger dozlari arasindaki iligkiler incelenmistir. Spearman
korelasyon analizi ve Mann-Whitney U testi sonuglarina gore, yalnizca
manik donem sayisi ile tehdide dikkat puani arasinda negatif yonde ve
istatistiksel olarak anlaml bir iligki saptanmistir (p=-0.21; p=0.048). Ayrica,
postpartum baslangig¢ varligi ile tehdide dikkat puani arasinda da anlaml
fark belirlenmigtir (U=545.50; p=0.015). Diger klinik degiskenler (baslangig
yasl, epizot sayilari, intihar girisimi, hastane yatisi), ilag esdeger dozlar
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(lityum, fluoksetin, klorpromazin) ve kategorik degiskenler (psikotik 6zellik,
hizli déngu, mevsimsel 6zellik) agisindan anlamli bir iliski saptanmamistir
(tum p>0.05).

Tablo 16. DACOBS Tehdit Dikkat Alt 6Igeg_i ile Klinik ve
Farmakoterapotik Degiskenler Arasindaki lligkiler (Hasta Grubu)

Degisken iligki / Test Degeriab p Degeri
Hastalik Baglangi¢ Yasi ap=0.04 0.702
Toplam Epizot Sayisi ap=-0.02 0.877
Manik Dénem Sayisi ap=-0.21 0.048
Depresif Donem Sayisi ap=0.11 0.291
Karma Dénem Sayisi ap=-0.03 0.779
intihar Girisimi Sayisi ap=0.20 0.060
Hastane Yatis Sayisi ap=-0.08 0.440
Lityum Esdegeri (mg/gin) ap=-0.01 0.904
Fluoksetin Esdegeri ap=0.18 0.084
(mg/giin)
Klorpromazin Esdegeri ap=0.04 0.725
(mg/giin)
Psikotik Ozellik Varligi bU=841.50 0.255
Hizli Déngu Varlig bU=1005.50 0.659
Postpartum Baslangi¢ bU=545.50 0.015
Mevsimsel Ozellik Varligi bU=1169.00 0.194

a; Spearman sirali korelasyon testi. > Mann-Whitney U testi.

4.17. DACOBS Digsal Atfetme Alt Olgegi ile Klinik ve

Farmakoterapotik Degiskenler Arasindaki iliskiler

DACOBS Digsal Atfetme alt 0&lgedi puani ile klinik ve
farmakoterapotik degiskenler arasindaki iligkiler degerlendirilmigtir.
Spearman korelasyon analizine goére, depresif donem sayisi (p=0.21;
p=0.048), intihar girisimi sayisi (p=0.29; p=0.006), fluoksetin esdegeri
(p=0.27; p=0.012) ve klorpromazin esdegeri (p=0.22; p=0.035) ile digsal
atfetme puani arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif iligkiler
saptanmistir, Mann-Whitney U testi sonuglarina goére, psikotik 6zellik varligi

(p=0.011) ve mevsimsel 6zellik varhgi (p=0.012) degiskenleri ile digsal
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atfetme puani arasinda anlamli farklar belirlenmistir. Diger degiskenlerle

anlamli dizeyde iligki gdzlenmemigtir (p>0.05),

Tablo 17. DACOBS Digsal Atfetme Alt C')Ige_gi ile Klinik ve
Farmakoterapotik Degiskenler Arasindaki lligkiler (Hasta Grubu)

Degisken iliski / Test Degeriab p Degeri
Hastalik Baglangi¢ Yasi ap=-0.19 0.071
Toplam Epizot Sayisi ap=0.18 0.088
Manik Dénem Sayisi ap=0.08 0.471
Depresif D6nem Sayisi ap=0.21 0.048
Karma Dénem Sayisi ap=-0.11 0.307
intihar Girisimi Sayisi ap=0.29 0.006
Hastane Yatis Sayisi ap=-0.06 0.581
Lityum Esdegeri (mg/glin) ap=0.08 0.438
Fluoksetin Esdegeri ap=0.27 0.012
(mg/giin)

Klorpromazin Esdegeri ap=0.22 0.035
(mg/giin)

Psikotik Ozellik Varhig bU=670.00 0.011
Hizli Déngu Varhgi bU=839.50 0.351
Postpartum Baslangi¢ bU=460.00 0.201
Mevsimsel Ozellik Varligi bU=1318.00 0.012

a; Spearman sirali korelasyon testi. > Mann-Whitney U testi.

4.18. DACOBS Sosyal Biligsel Sorunlar Alt Olgegi ile Klinik ve

Farmakoterapotik Degiskenler Arasindaki iliskiler

DACOBS Sosyal Bilissel Sorunlar alt dlgegi puani ile hastalik seyri
ve farmakoterapodtik degiskenler arasindaki iligkiler degerlendirilmigtir.
Spearman korelasyon ve Mann-Whitney U testi analizlerine gore, yalnizca
psikotik 6zellik varligi ile sosyal biligsel sorunlar puani arasinda istatistiksel
olarak anlamh bir fark saptanmistir (U=723.00; p=0.035). Diger klinik
degiskenler (baslangi¢ yasi, epizot sayilari, intihar girisimi, hastane yatisi),
farmakoterapotik degiskenler (lityum, fluoksetin, klorpromazin esdeger
dozlari) ve diger kategorik degiskenler (hizli dongl, mevsimsel 6zellik,

postpartum baslangig) ile anlamli iligki saptanmamigtir (tim p>0.05).
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Tablo 18. DACOBS Sosyal Biligsel Sorunlar Alt Olgegi ile Klinik ve
Farmakoterapotik Degiskenler Arasindaki lligkiler (Hasta Grubu)

Degisken lliski / Test Degeriab p Degeri
Hastalik Baslangi¢ Yasi ap=-0.10 0.332
Toplam Epizot Sayisi ap=0.08 0.465
Manik Dénem Sayisi ap=-0.05 0.675
Depresif Donem Sayisi ap=0.09 0.389
Karma Dénem Sayisi ap=-0.07 0.526
intihar Girisimi Sayisi ap=0.17 0.114
Hastane Yatis Sayisi ap=-0.15 0.161
Lityum Esdegeri (mg/giin) ap=0.13 0.227
Fluoksetin Esdegeri ap=0.19 0.073
(mg/giin)

Klorpromazin Esdegeri ap=0.12 0.256
(mg/glin)

Psikotik Ozellik Varhgi bU=723.00 0.035
Hizli Déngu Varhgi bU=858.50 0.438
Postpartum Baslangi¢ bU=447.00 0.269
Mevsimsel Ozellik Varlig bU=1197.50 0.126

a; Spearman sirall korelasyon testi. > Mann-Whitney U testi.

4.19. DACOBS Oznel Biligsel Sorunlar Alt Olcegi ile Klinik ve
Farmakoterapotik Degiskenler Arasindaki iliskiler

DACOBS Oznel Biligsel Sorunlar alt dlgegi puani ile klinik ve
farmakoterapdtik degiskenler arasindaki iliskiler incelenmistir. intihar
girisimi sayisi (p=0.21; p=0.048), fluoksetin esdegeri (p=0.23; p=0.033) ve
klorpromazin esdegeri (p=0.21; p=0.046) ile istatistiksel olarak anlamli
pozitif korelasyonlar saptanmistir. Ayrica, psikotik 6zellik varligi ile anlamli
dizeyde yuksek bir fark gdézlenmistir (U=541.00; p<0.001), Diger
degiskenlerle (baslangi¢ yasi, epizot sayilari, hastane yatigi, diger ilag
dozlari, hizli déngu, mevsimsel 6zellik, postpartum baslangig) anlamli iligki

bulunmamisgtir.
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Tablo 19. DACOBS Oznel Biligsel Sorunlar Alt Olgegi ile Klinik ve
Farmakoterapotik Degiskenler Arasindaki lligkiler (Hasta Grubu)

Degisken lliski / Test Degeriab p Degeri
Hastalik Baglangi¢ Yasi ap=-0.10 0.341
Toplam Epizot Sayisi ap=0.06 0.584
Manik Dénem Sayisi ap=-0.01 0.910
Depresif Donem Sayisi ap=0.15 0.164
Karma Donem Sayisi ap=-0.12 0.273
intihar Girigimi Sayisi ap=0.21 0.048
Hastane Yatis Sayisi ap=-0.03 0.792
Lityum Esdegeri (mg/giin) ap=-0.03 0.759
Fluoksetin Esdegeri ap=0.23 0.033
(mg/giin)

Klorpromazin Esdegeri ap=0.21 0.046
(mg/giin)

Psikotik Ozellik Varlig bU=541.00 <0.001
Hizli Déngu Varhgi bU=985.00 0.787
Postpartum Baslangi¢ bU=411.50 0.531
Mevsimsel Ozellik Varligi bU=1250.00 0.050

a; Spearman sirali korelasyon testi. > Mann-Whitney U testi.

4.20. DACOBS Giivenlik Saglayici Davraniglar Alt Olgegi ile

Klinik ve Farmakoterapotik Degiskenler Arasindaki iligkiler

DACOBS Guvenlik Saglayici Davraniglar alt lgegi puani ile Kklinik
seyir ve ila¢c degiskenleri arasindaki iligkiler degerlendiriimistir, Sadece
klorpromazin esdegeri ile bu alt dlgek arasinda istatistiksel olarak anlamli
pozitif bir iligki saptanmistir (p=0.22; p=0.036). Bunun disinda hastalik
baglangi¢c yasi, epizot sayilari, intihar girisimi, hastane yatisi, lityum ve
fluoksetin esdegeri ile anlamh duzeyde iliski saptanmamistir. Psikotik
Ozellik, hizli dongu, postpartum baslangic ve mevsimsel o6zellik gibi

kategorik degiskenlerle de anlamli fark gézlenmemigtir (tim p>0.05).
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Tablo 20. DACOBS Givenlik Saglayici Davraniglar Alt Olgegi ile
Klinik ve Farmakoterapotik Degiskenlerin lliskisi (Hasta Grubu)

Degisken iliski / Test Degeriab p Degeri
Hastalik Baslangi¢ Yasi ap=0.02 0.875
Toplam Epizot Sayisi ap=0.15 0.165
Manik Dénem Sayisi ap=0.06 0.559
Depresif Donem Sayisi ap=0.13 0.214
Karma Dénem Sayisi ap=-0.04 0.709
intihar Girisimi Sayisi ap=0.20 0.054
Hastane Yatis Sayisi ap=-0.09 0.407
Lityum Esdegeri (mg/giin) ap=0.04 0.738
Fluoksetin Esdegeri ap=-0.02 0.845
(mg/giin)

Klorpromazin Esdegeri ap=0.22 0.036
(mg/giin)

Psikotik Ozellik Varligi bU=890.50 0.462
Hizli Déngu Varhgi bU=811.50 0.243
Postpartum Baslangi¢ bU=466.00 0.173
Mevsimsel Ozellik Varligi bU=1247.00 0.053

a; Spearman sirali korelasyon testi. >: Mann-Whitney U testi.
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intihar Girisimi L

Manik Dénem Sayisi -

Depresif Dénem Sayisi -

Postpartum Baslangic -

Fluoksetin Esdegeri

Klorpromazin Esdegeri

Psikotik Ozellik

Mevsimsel Ozellik -
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Sekil 6. DACOBS Toplam Puan ve Alt Boyutlarinin Klinik ve
Farmakolojik Degiskenlerle lligkisi

4.21. CAPE-42 Toplam Puani ile Klinik ve Farmakoterapotik
Degiskenler Arasindaki iligkiler

CAPE-42 toplam puani ile hastalik degiskenleri ve ilag esdeger
dozlar arasindaki iliski hasta grubunda incelenmistir. Strekli degiskenler
icin Spearman korelasyon testi, kategorik degiskenler icin Mann-Whitney U
testi kullaniimigtir. CAPE-42 toplam puani ile hastalik baglangi¢ yasi (p=-
0.22; p=0.038), toplam epizot sayisi (p=0.27; p=0.012), depresif donem
sayisi (p=0.25; p=0.019) ve intihar girisimi sayisi (p=0.26; p=0.014)
arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyonlar saptanmigtir. Manik
donem, karma donem ve hastane yatis sayisi ile anlamh iligki
bulunmamigtir (p>0.05). Fluoksetin esdeder dozu ile CAPE-42 puani
arasinda yuksek dizeyde anlamli pozitif korelasyon gézlenmistir (p=0.34;
p<0.001). Klorpromazin dozu ile pozitif ydnde anlamli iliski bulunmustur
(p=0.21; p=0.043). Lityum dozu ile anlamli iligki saptanmamistir (p=0.337).
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Kategorik degiskenler incelendiginde, psikotik 6zellik (p<0.001), hizh
dongu (p=0.021) ve mevsimsel 6zellik (p=0.001) varhgr CAPE-42 puanlari
ile anlamli dizeyde iligkili bulunmustur. Postpartum baslangi¢ agisindan

anlaml fark saptanmamistir (p=0.447).

Tablo 21. CAPE-42 Toplam Puani ile Klinik ve Farmakoterapotik
Degiskenler Arasindaki lligkiler (Hasta Grubu)

Degisken iligki / Test Degeriab p Degeri
Hastalik Baslangi¢ Yasi ap=-0.22 0.038
Toplam Epizot Sayisi ap=0.27 0.012
Depresif D6nem Sayisi ap=0.25 0.019
intihar Girisimi Sayisi ap=0.26 0.014
Karma Donem Sayisi ap=-0.09 0.395
Manik Dénem Sayisi ap=0.12 0.281
Hastane Yatis Sayisi ap=-0.01 0.948
Lityum Esdegeri (mg/giin) ap=0.10 0.337
Klorpromazin Esdegeri ap=0.21 0.043
(mg/giin)

Fluoksetin Esdegeri ap=0.34 <0.001
(mg/gtin)

Psikotik Ozellik Varligi bU=412.50 <0.001
Hizl Déngu Varhgi bU=674.00 0.021
Postpartum Baglangi¢ bU=421.50 0.447
Mevsimsel Ozellik Varligi bU=1420.00 0.001

a; Spearman sirali korelasyon testi. > Mann-Whitney U testi.

4.22. CAPE-42 Pozitif Belirti Frekansi ile Klinik ve

Farmakoterapétik Degiskenler Arasindaki iligkiler

Pozitif belirti frekansi puani ile hastalik ve ila¢c degiskenleri arasindaki
iliskiler analiz edilmistir. Fluoksetin esdeger dozu ile pozitif belirti puani
arasinda anlaml pozitif korelasyon bulunmustur (p=0.35; p<0.001).
Klorpromazin dozu ile pozitif korelasyon istatistiksel anlamlilik sinirina
yakin saptanmistir (p=0.19; p=0.080), Lityum dozu ile anlamli iligki
bulunmamistir (p=0,924). intihar girisimi sayisi ile pozitif belirti puani
arasinda anlamh iligki saptanmistir (p=0.29; p=0.005). Diger surekili
degiskenler ile anlamli iligki saptanmamistir (p>0.05). Kategorik

57



degiskenlerden psikotik 6zellik (p<0.001), hizh doéngu (p=0.025) ve
mevsimsel Ozellik (p=0.007) ile CAPE-42 pozitif belirti puani arasinda
anlamh farklar bulunmustur, Postpartum baslangi¢ anlamli bulunmamigtir
(p=0.157).

Tablo 22. CAPE-42 Pozitif Belirti Frekansi ile Klinik ve
Farmakoterapotik Degiskenler Arasindaki lligkiler (BB-l Grubu)

Degisken iligki / Test Degeriab p Degeri
Hastalik Baslangi¢ Yasi ap=-0.10 0.354
Toplam Epizot Sayisi ap=0.14 0.177
Depresif D6nem Sayisi ap=0.12 0.259
Karma Dénem Sayisi ap=-0.12 0.257
Manik Dénem Sayisi ap=0.03 0.803
intihar Girisimi Sayisi ap=0.29 0.005
Hastane Yatis Sayisi ap=-0.09 0.402
Lityum Esdegeri (mg/giin) ap=0.01 0.924
Klorpromazin Esdegeri ap=0.19 0.080
(mg/gtin)

Fluoksetin Esdegeri ap=0.35 <0.001
(mg/gtin)

Psikotik Ozellik Varligi bU=396.00 <0.001
Hizli Déngu Varlig bU=682.00 0.025
Postpartum Baslangi¢ bU=470.00 0.157
Mevsimsel Ozellik Varligi bU=1339.00 0.007

a; Spearman sirali korelasyon testi. > Mann-Whitney U testi.

4.23. CAPE-42 Negatif Belirti Frekansi ile Klinik ve
Farmakoterapotik Degiskenler Arasindaki iliskiler

CAPE-42 negatif belirti frekansi ile hastallk ve farmakolojik
degiskenler arasindaki iliskiler degerlendirilmistir. Baglangi¢ yasi (p=-0.24;
p=0.024), toplam epizot sayisi (p=0.30; p=0.004) ve depresif ddnem sayisi
(p=0.32; p=0.002) ile negatif belirti puani arasinda anlamli korelasyon
saptanmigtir, Manik donem, karma dénem, intihar girisimi ve hastane yatis

sayilari ile anlaml iligki gdzlenmemistir (p>0.05). Fluoksetin (p=0.32;
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p=0.027) ve klorpromazin (p=0.23; p=0.027) dozlar ile negatif belirti
puanlari arasinda anlamli iligki saptanmistir. Lityum dozu ile anlamli iligki
gOzlenmemigtir (p=0.313). Kategorik degiskenlerden psikotik 6zellik
(p<0.001) ve mevsimsel ozellik varligi (p=0.006) ile negatif belirti puani
arasinda anlaml fark saptanmistir. Hizli déngi ve postpartum baslangi¢

acisindan anlamlilik bulunmamistir.

Tablo 23. CAPE-42 Negatif Belirti Frekansi ile Klinik ve
Farmakoterapotik Degiskenler Arasindaki lligkiler (Hasta Grubu)

Degisken iliski / Test Degeriab p Degeri
Hastalik Baslangi¢ Yasi ap=-0.24 0.024
Toplam Epizot Sayisi ap=0.30 0.004
Depresif Donem Sayisi ap=0.32 0.002
Manik Dénem Sayisi ap=0.14 0.199
Karma Dénem Sayisi ap=-0.08 0.451
intihar Girigimi Sayisi ap=0.15 0.160
Hastane Yatis Sayisi ap=0.05 0.645
Lityum Esdegeri (mg/gln) ap=0.11 0.313
Klorpromazin Esdegeri ap=0.23 0.027
(mg/giin)

Fluoksetin Esdegeri ap=0.32 0.027
(mg/giin)

Psikotik Ozellik Varligi bU=422.00 <0.001
Mevsimsel Ozellik Varligi bU=1349.00 0.006
Hizli Déngu Varlig bU=772.50 0.136
Postpartum Baslangi¢ bU=388.50 0.752

a; Spearman sirali korelasyon testi. >: Mann-Whitney U testi.

4.24. CAPE-42 Depresif Belirti Frekansi ile Klinik ve
Farmakoterapotik Degiskenler Arasindaki iligkiler

CAPE-42 depresif belirti alt boyutu frekans puani ile degiskenler
arasindaki iligskiler degerlendiriimigtir. Toplam epizot sayisi (p=0.25;
p=0.020), intihar girisimi sayisi (p=0.35; p=0.001) ve fluoksetin dozu
(p=0.35; p=0.001) ile depresif belirti puani arasinda anlaml iligkiler
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saptanmigtir. Diger surekli degigkenler ile anlaml korelasyon
g6zlenmemigtir (p>0.05). Psikotik 6zellik (p<0.001), hizh déngu (p=0.036)
ve mevsimsel 6zellik (p=0.003) varligi depresif belirti puani ile anlamli iligki
gOstermigtir. Postpartum baglangi¢ ile anlamli fark saptanmamistir
(p=0.866).

Tablo 24. CAPE-42 Depresif Belirti Frekansi ile Klinik ve
Farmakoterapotik Degiskenler Arasindaki lligkiler (Hasta Grubu)

Degisken iliski / Test Degeriab p Degeri
Hastalik Baslangi¢ Yasi ap=-0.18 0.098
Toplam Epizot Sayisi ap=0.25 0.020
Depresif Donem Sayisi ap=0.20 0.059
Manik Dénem Sayisi ap=0.09 0.407
Karma Dénem Sayisi ap=-0.01 0.941
intihar Girisimi Sayisi ap=0.35 0.001
Hastane Yatis Sayisi ap=-0.12 0.267
Lityum Esdegeri (mg/gln) ap=0.04 0.702
Klorpromazin Esdegeri ap=0.11 0.298
(mg/giin)

Fluoksetin Esdegeri ap=0.35 0.001
(mg/giin)

Psikotik Ozellik Varhigi bU=524.50 <0.001
Hizli Déngu Varlig bU=701.50 0.036
Postpartum Baslangi¢ bU=351.50 0.866
Mevsimsel Ozellik Varligi bU=1379.00 0.003

a; Spearman sirali korelasyon testi. b Mann-Whitney U testi.

4.25. Hasta ve Kontrol Gruplarinin FAST Puanlari Agisindan

Karsilagtiriimasi

islevsellik diizeyini degerlendiren FAST dlgegi toplam puanlari,
hasta ve kontrol gruplari arasinda karsilastiriimistir. Hasta grubunun FAST
toplam puani 24.69+16.94, kontrol grubunun ise 7.73+8.75 olarak
hesaplanmistir. Gruplar arasindaki fark bagimsiz érneklem t-testi ile analiz
edilmis ve bu fark istatistiksel olarak ytiksek dizeyde anlamli bulunmustur
(t=8.44; p<0.001).
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Tablo 25. FAST Puani ile Klinik ve Farmakoterapotik Degiskenler
Arasindaki iligkiler (Hasta Grubu)

Degisken Hasta Grubu Kontrol Grubu Test Degeric p Degeri
(n=90)<br>(0Ort+SS) | (n=90)<br>(Ort+SS)

FAST 24.69+16.94 7.7318.75 t=8.44 <0.001

Toplam

c: Bagimsiz 6rneklem t-testi .

4.26. FAST Puani ile Klinik ve Farmakoterapotik Degiskenler
Arasindaki iligkiler

FAST toplam puani ile klinik degiskenler ve ilag esdegder dozlari
arasindaki iligkiler hasta grubunda degerlendirilmistir, Strekli degiskenler
icin Spearman korelasyon analizi, kategorik degiskenler icin Mann-Whitney
U testi uygulanmistir. Toplam epizot sayisi (p=0.41; p<0.001), depresif
doénem sayisi (p=0.39; p<0,001) ve intihar girisimi sayisi (p=0.34; p=0.004)
ile FAST puani arasinda anlamh pozitif korelasyonlar saptanmigtir,
Hastalik baslangi¢ yasi, manik ve karma donem sayisi ile anlamli iligki
g6zlenmemistir (p>0.05). Fluoksetin esdeger dozu ile FAST puani arasinda
pozitif ve anlamli bir iligki bulunmustur (p=0.25; p=0.019). Lityum (p=0.113)
ve klorpromazin (p=0.069) esdeger dozlari ile anlamli dizeyde iligki
saptanmamigtir. Kategorik degiskenlerden psikotik 6zellik varlig
(p=0.001), hizh déngu (p=0.017) ve mevsimsel 6zellik varligi (p=0.014) ile
FAST puani arasinda anlamh farklar bulunmustur. Postpartum baslangic

0zelligi agisindan anlamli fark saptanmamistir (p=0.696).
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Tablo 26. FAST Puani ile Klinik ve Farmakoterapétik Degigkenler
Arasindaki lligkiler (Hasta Grubu)

Degisken iligki / Test Degeri p Degeri
Hastalik Baslangi¢ Yasi ap=-0.19 0.0669
Toplam Epizot Sayisi ap=0.41 <0.001
Depresif Donem Sayisi ap=0.39 <0.001
Manik Dénem Sayisi ap=0.17 0.113
Karma Dénem Sayisi ap=0.06 0.629
intihar Girigimi Sayisi ap=0.34 0.004
Hastane Yatis Sayisi ap=0.04 0.704
Lityum Esdegeri (mg/glin) ap=0.17 0.113
Klorpromazin Esdegeri ap=0.19 0.069
(mg/gtin)

Fluoksetin Esdegeri ap=0.25 0.019
(mg/giin)

Psikotik Ozellik Varligi bU=580.00 0.001
Hizli Déngl Varligi bU=665.00 0.017
Postpartum Baslangi¢ bU=335.00 0.696
Mevsimsel Ozellik Varligi bU=1313.50 0.014

a; Spearman sirali korelasyon testi. > Mann-Whitney U testi.

4.27. HAMD Puani ile Klinik ve Farmakoterapotik Degiskenler
Arasindaki iligkiler

Hasta grubunda Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi
(HAMD) toplam puani ile hastaligin klinik seyri ve kullanilan psikotrop
ilaclarin esdeger dozlar arasindaki iligkiler incelenmigtir. Sdrekli
degiskenler icin Spearman sira korelasyonu, ikili kategorik degiskenler igin
Mann-Whitney U testi kullaniimigtir. HAMD puani ile hastalik baslangi¢
yasl (p=-0.17; p=0.119), toplam epizot sayisi (p=0.12; p=0.261), manik
doénem sayisi (p=0.03; p=0.818), depresif donem sayisi (p=0.18; p=0.089),
karma dénem sayisi (p=-0.004; p=0.970), intihar girisimi sayisi (p=0.11;
p=0.293) ve hastane yatis sayisi (p=-0.03; p=0.766) arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iligki saptanmamistir. Kategorik degiskenlerden psikotik
Ozellik varhgr (U=743.00; p=0.037) ve mevsimsel ozellik varlig
(U=1255.50; p=0.032) HAMD puanlari ile anlamh duzeyde iligkili
bulunmustur, Hizl déngi (p=0.701) ve postpartum baslangi¢ (p=0.691) ile
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HAMD puani arasinda anlamh fark gdézlenmemistir. Farmakoterapétik
degiskenler agisindan, lityum (p=0.16; p=0.135) ve klorpromazin (p=0.05;
p=0.666) esdeger dozlari ile HAMD puani arasinda anlamh iligki
bulunmazken, fluoksetin esdegeri ile HAMD puani arasinda orta duzeyde

pozitif ve anlamli bir korelasyon saptanmistir (p=0.33; p=0.001).

Tablo 27. HAMD Puani ile Klinik ve Farmakoterapotik Degiskenler
Arasindaki lligkiler (Hasta Grubu)

Degisken iligki / Test Degeriab p Degeri
Hastalik Baslangi¢ Yasi ap=-0.17 0.119
Toplam Epizot Sayisi ap=0.12 0.261
Manik Dénem Sayisi ap=0.03 0.818
Depresif Donem Sayisi ap=0.18 0.089
Karma Donem Sayisi ap<-0.05 0.970
intihar Girisimi Sayisi ap=0.11 0.293
Hastane Yatis Sayisi ap=-0.03 0.766
Psikotik Ozellik Varlig bU=743.00 0.037
Hizli Déngu Varlig bU=908.50 0.701
Postpartum Baslangi¢ bU=392.50 0.691
Mevsimsel Ozellik Varligi bU=1255.50 0.032
Lityum Esdegeri (mg/gln) ap=0.16 0.135
Klorpromazin Esdegeri ap=0.05 0.666
(mg/giin)

Fluoksetin Esdegeri ap=0.33 0.001
(mg/gin)

a: Spearman sirali korelasyon testi. »: Mann-Whitney U testi.

4.28. YMRS Puani ile Klinik ve Farmakoterapotik Degiskenler
Arasindaki iligkiler

Young Mani Derecelendirme Olgegi (YMRS) toplam puani ile klinik
Ozellikler ve ilag esdeger dozlari arasindaki iligkiler hasta grubu igerisinde
analiz edilmistir. Spearman sira korel6syonu ve Mann-Whitney U testi
uygulanmistir. YMRS puani ile hastalik baglangi¢ yasi arasinda anlamli ve
negatif ydonde bir korelasyon saptanmistir (p=-0.31; p=0.003). Diger surekili

degiskenler olan toplam epizot sayisi (p=0.937), manik dénem sayisi
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(p=0.933), depresif donem sayisi (p=0.906), karma dbénem sayisi
(p=0.704), intihar girisimi sayisi (p=0.701) ve hastane yatis sayisi
(p=0.273) ile YMRS puani arasinda anlaml iliski gézlenmemigtir. Lityum
(p=-0.02; p=0.875), klorpromazin (p=0.10; p=0.337) ve fluoksetin (p=-0.19;
p=0.069) esdeger dozlari ile YMRS puanlari arasinda anlamli dizeyde iliski
saptanmamistir. Kategorik degiskenler olan psikotik 0zellik varligi
(p=0.508), hizli déngu (p=0.631), postpartum baslangi¢ (p=0.941) ve
mevsimsel o6zellik varligi (p=0.604) ile YMRS puani arasinda anlaml fark

bulunmamisgtir.

Tablo 28. YMRS Puani ile Klinik ve Farmakoterapo6tik Degiskenler
Arasindaki lligkiler (Hasta Grubu)

Degisken iligki / Test Degeriab p Degeri
Hastalik Baslangi¢ Yasi ap=-0.31 0.003
Toplam Epizot Sayisi ap=0.01 0.937
Manik Dénem Sayisi ap=-0.01 0.933
Depresif D6nem Sayisi ap=0.01 0.906
Karma Dénem Sayisi ap=0.04 0.704
intihar Girigimi Sayisi ap=-0.04 0.701
Hastane Yatis Sayisi ap=0.12 0.273
Lityum Esdegeri (mg/gln) ap=-0.02 0.875
Klorpromazin Esdegeri ap=0.10 0.337
(mg/gtin)

Fluoksetin Esdegeri ap=-0.19 0.069
(mg/gtin)

Psikotik Ozellik Varligi bU=936.00 0.508
Hizl Déngl Varhgi bU=984.00 0.631
Postpartum Baglangi¢ bU=361.00 0.941
Mevsimsel Ozellik Varligi bU=972.50 0.604

a; Spearman sirali korelasyon testi. > Mann-Whitney U testi.
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5. TARTISMA

Bu calisma, Bipolar Bozukluk Tip | (BB-I) hastalarinin remisyon
doneminde de biligssel yanliliklar sergileyip sergilemedigini incelemek
amaciyla tasarlanmigtir. Arastirma hipotezimiz, remisyon déneminde dabhi
BB-I hastalarinin saglikli kontrollere kiyasla anlaml dizeyde biligsel
yanliliklar gosterecegdi yonundeydi. Literaturde, remisyon donemindeki BB-
| hastalarinin dikkat, yuruatlicu iglevler ve bellek gibi biligsel alanlarda
bozulmalar yasadigi bildiriimektedir [105]. Calismamizin sonuglari da bu
bulgularla tutarli bicimde, hastalarin remisyon doneminde bile otomatik

olumsuz dugunceler ve iglevsiz inanglar surdirdugunu ortaya koymustur.

Calismada kullanilan yontem (remisyon kriterlerine uygun érneklem,
hasta-kontrol grubu karsilastirmasi) ve uygulanan istatistiksel analizler,
arastirma amacina uygundur ve elde edilen bulgular hipotezlerimizle
tutarhlik gostermektedir. Belirlenen biligsel sapmalar; psikotik-benzeri
yasantilar, mevsimsel oOzellik, intihar dykusu ve iglevsellik duzeyinde
gOzlenen bozulmalar gibi 6nemli Kklinik degiskenlerle anlamh iligki
sergilemigstir. Bu iligkiler, bilissel ¢arpitmalarin yalnizca semptomatik bir
yansima olmadigini, ayni zamanda hastaligin klinik gidisati ve prognozu
uzerinde etkili belirleyiciler olabilecegini gostermektedir. Arastirma
bulgulari, hipotezlerimizi gecgersiz kilacak herhangi bir sonuca ulagsmamis;
aksine, biligsel yanliliklarin remisyon doneminde de devam ettigini ve

yapisal nitelik tasidigini desteklemisgtir.

Elde edilen veriler, BB-I hastalarinda gozlenen bilissel
deformasyonlarin gegici semptomlardan ziyade, hastaligin noérobiligsel
temelini olusturan kalici ve karakteristik 6runtuler oldugunu goéstermektedir.
Bu oruntuler, BB-I'in ndrogelisimsel surekliligi icinde sabit biligsel semalarla
birlesmekte; boylece duygudurum stabilizasyonu saglansa bile, bireyin
gerceklik degerlendirme sureglerinde hatali bilgi isleme kaliplari devam

etmektedir[106]. Bu durum, yalnizca gegici islev bozukluklarini degil; ayni
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zamanda bireyin kendilik temsili, sosyal etkilesim bigimleri ve beklenti
sistemlerini etkileyen temel bir psikopatolojik bilesene isaret etmektedir.
Dolayisiyla, BB-I'da saptanan biligsel yanliliklar, hastaligin ¢ekirdek bilissel
fenotipini temsil eden ve muidahale edilmesi gereken yapilar olarak

degerlendirilmelidir.

Bulgular, BB-lI hastalarinda prefrontal korteks (PFC), anterior
singulat korteks (ACC), ventral tegmental alan (VTA) ve limbik sistem gibi
yapilar arasinda yer alan norobilissel devrelerde islevsel bozulmalar
oldugunu dustndurmektedir. Bi ve arkadaslari (2022), bipolar hastalarda
fronto-limbik baglantilarda sistematik bozulmalar oldugunu meta-analiz
dizeyinde gostermistir [107]. Bu baglamda, calismamizda gdézlenen
biligssel c¢arpitmalarin norobiyolojik temelinde en ¢ok 06ne g¢ikan
mekanizmalardan biri, “tahmin hatasi” (prediction error) sinyalinin
kodlanmasindaki bozulmadir. Park ve ark. (2024), BB-I bireylerinde ventral
striatum, insula ve VTA arasinda yer alan devrelerin 6dul tahmin hatasi
sinyallerini abartili bicimde kodladigini ve bunun 6grenme esnekligini
azaltugini bildirmistir. [108]. Prefrontal korteksin dizenleyici iglevleri ile
amigdalanin emosyonel yanit Uretimi arasindaki dengesizlik, 6zellikle tehdit
algisi iceren uyaranlara karsi artmig duyarliik ve yetersiz duygusal
regulasyonla sonug¢lanmaktadir [109], [110]. Bu durum, “duygusal akil
yurutme”, “felaketlestirme” ve “ikili disinme” gibi sapmalarin yalnizca
bilissel duzeyde degil; ayni zamanda limbik-prefrontal devrelerdeki
norodinamik dengesizliklerin Klinik yansimalari olarak da
degerlendirilmesini gerektirir. Odull isleme ve motivasyonel 6Jrenme
acisindan VTA'nin merkezi rolu, Lee ve ark. (2025) tarafindan yapilan
fonksiyonel baglanti analizinde de vurgulanmistir. Bu calismada, BB-I
hastalarinda VTA’'nin medial prefrontal korteks, orbitofrontal korteks ve
nucleus accumbens ile baglantilarinda belirgin bozulmalar saptanmistir
[111]. Calismamizda go6zlenen ‘“inan¢ katihgl” ve “sonuca atlama”
oruntuleri, bu devre bozukluklarinin davranis dizeyindeki karsiliklari olarak

yorumlanabilir.
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Moningka ve Mason (2024) tarafindan yudratilen fMRI ¢alismasi,
BB-I hastalarinda striatum ve insula arasindaki baglantinin zayifladigini ve
bunun édul tahmin hatalarinin abartili bigimde igslenmesine neden oldugunu
goOstermigtir [108]. Bu mekanizma, bireyin ge¢cmis deneyimlerine asiri
anlam yuklemesine ve yeni gevresel geri bildirimlere direng gelistirmesine
neden olabilir. Calismamizda da hastalarin pozitif veya negatif yasantilara
yonelik yorumlarinda benzer bir biligsel yanilsamanin etkili oldugu
dusundlmektedir. Diger yandan, CBQp puanlarinda belirginlesen “niyet
atfetme” ve “duygusal akil yuritme” gibi yanliik &éruntileri, prefrontal
korteksin yuruticu iglevlerindeki bozulmayi ve limbik sistemin artmig
aktivitesini yansitmaktadir. Bu yapilarin, duygusal olarak yukli uyaricilarin
yorumlanmasinda o6nemli rol oynadidi bilinmektedir [112]. DLPFC ve
vmPFC gibi bolgelerdeki duizenleyici iglev yetersizligi, amigdalanin
hiperaktivitesiyle birlegtiginde, bireyin sosyal etkilesimlerde tehdit algisi
gelistirmesine, kasit yuklemesine ve asiri genellemeler yapmasina yol
acmaktadir [113].

Ayrica, BB-I hastalarinda zamanla biligsel esneklik kaybi da dnemli
bir bulgu olarak dikkat cekmektedir. O’'Donnell ve ark. (2017), bipolar
bozuklugun zamanla kotulesen biligsel esneklik kaybina neden oldugunu
bildirmistir [114]. Remisyon doneminde dahi bu esnekligin disuk olmasi,
bireylerin baglangigta sahip olduklari hatali inanglari yeni kanitlara ragmen
degistiremeyebileceklerini ve bdylece biligsel yanhliklarin sirmesine zemin
hazirlayabilecegini gostermektedir. Gruber ve arkadaslarinin (2004) Stroop
goreviyle yurattugu calismada da, BB hastalarinin ACC aktivasyonunun
azaldigi, bunun telafisi amaciyla DLPFC aktivasyonunun arttig
gOsterilmistir [115]. Bu durum, dikkat kontroli ve hata izleme islevlerinin
kompansatuvar mekanizmalarla surdurildigunu ancak yogun biligsel yuk
altinda iglevsel bozulmalarin ortaya c¢iktigint  gOstermektedir.
Calismamizda da DACOBS alt Olgeklerinden “tehdide dikkat”, “Gznel

biligsel sorunlar” ve “sosyal bilig” alanlarinda elde edilen yuksek skorlar, bu
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biligsel islev bozulmalarinin davranig duzeyindeki karsiligi olarak

degerlendirilebilir.

Biligssel bozukluklar ve yanhliklar, remisyon donemindeki Bipolar
Bozukluk Tip | (BB-l) hastalarinin islevsellik diuzeyi, semptom yuku ve
tedavi sonuglari Uzerinde 6nemli etkiler gostermektedir. Literatlrde, bipolar
hastalarda biligsel ve duygusal disfonksiyon ile disuk islevsellik arasinda
guglt iligkiler tanimlanmistir [116]. Calismamizda FAST O0lgegi ile
degerlendirilen iglevsellik duzeyinin, biligssel sapmalar arttikgca anlamli
bicimde azaldigi gorilmus; bu durum, ig, sosyal yasam ve problem ¢6zme

gibi temel alanlarda belirgin bozulmalar yasandigini dusundurmektedir.

Lima ve ark. (2018) tarafindan gerceklestiriien bir meta-analiz,
BD'de remisyon doneminde dahi suren bilissel bozukluklarin islevsellik
Uzerinde kalici ve negatif etkiler yarattigini gostermistir [116].
Calismamizda 6zellikle 6zellikle "duygusal akil yaratme", "digsal atfetme”,

="

"felaketlestirme" ve "inang¢ katihgl" alt dlgeklerinin FAST ile anlamli negatif
korelasyon gostermesi, biligsel yapilarin bireylerin iglevsel kapasiteleri
uzerinde dogrudan etkili olabilecegini desteklemektedir. Ayrica, alt gruplar
ve biligsel yanhlik tipleri duzeyinde elde edilen ayrintili veriler, bu iligkiyi
daha derinlemesine degerlendirme imkani sunmustur. Van der Gaag ve
ark. (2013) tarafindan DACOBS’un sizofreni spektrumundaki sosyal
uyumsuzlukla iligkili oldugu gdsterilmistir; bu bulgu, BB-I 6rneklemimizde

benzer mekanizmalarin devrede oldugunu desteklemektedir [96].

Psikotik-Benzeri  Yasantilar: Biligssel yanhlik duzeyi yuksek
bireylerde psikotik spektrum belirtileri (6rnegin halUsinasyon ve sanrilar)
daha sik gorulmektedir. Peters ve ark. (2014) tarafindan gelistirilen CBQp
Olcegiyle yapilan galismalarda, puani yuksek psikotik bozukluk hastalarinin
semptom siddetlerinin de anlaml derecede yuksek oldugu bildirilmigtir
[116]. Ahuir ve arkadaslari (2020) ise hem erken evre psikotik

bozukluklarda hem de sizofrenide, biligssel yanliliklarin pozitif ve depresif
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semptomlarla korelasyon gosterdigini rapor etmigtir [117]. Tam bu bulgular,
BB-I remisyon grubunda da biligsel yanlhlik dizeyinin artmasinin, psikotik-

benzeri yasanti riskini artirabilece@ini dusindturmektedir.

Bizim sonuglarimiz, BB-l hastalarinda go6zlenen "duygusal akil
yuritme", "sonuca atlama" ve "digsal atfetme" gibi bilissel sapmalarin,
CAPE-42 pozitif alt boyutuyla gugcli bigimde iligkili oldugunu ve psikotik-
benzeri yasantilarin mantik disi, emosyonel temelli gikarimlara dayandigini
gOstermektedir. CBQp, DACOBS ve CAPE-42 dlgekleri arasindaki yuksek
duzeyli korelasyonlar, biligsel ve algisal sapmalarin ayni psikopatolojik
duzlemde birbirine paralel seyrettigini gostermektedir. Bu bulgu, bipolar
bozuklugun yalnizca duygudurum ekseninde dedgil; bilissel, metakognitif ve
algisal duzlemlerde gok katmanl ve ¢ok sistemli bir bozulma ile karakterize

oldugunu gostermektedir [118].

Bu baglamda, CBQp—-DACOBS-CAPE Uglisu arasindaki gugli
iligkiler, ¢alismamizin en dikkat cekici ¢iktilarindan biridir. Literatlrde
sizofreni veya yuksek riskli drneklemlerle gosterilmis bazi biligsel-psikotik
baglantilar, ilk kez bu kapsamda BD-l hastalarinda ortaya konmustur.
Moritz ve ark. (2016) ile Bora ve ark. (2019) gibi arastirmacilar, bilissel
yanliliklarin psikotik belirtilerle iliskisini vurgulamisti; bu calismayla s6z
konusu baglantilar affektif bozukluklar baglaminda genigletilmistir. Bu
sonuglar, bipolar bozuklukta “bilissel yanhlik—psikotik belirti” ekseninin,
onemli oldugunu ortaya koymakta; bu da yeni arastirmalara 6zgun

perspektifler sunmaktadir.

Hizli déngl ve mevsimsel 6zellik gdsteren bireylerde “duygusal akil
yuritme” ve “felaketlestirme” puanlarinin  ylUksekligi, emosyonel
disregllasyonun zamanla kalici biligsel deformasyonlara dénusebilecegini
gostermektedir. Depresif ylk ile birlikte gbzlenen 6znel biligsel sorunlar ise,
metakognitif degerlendirmenin bozulmasinin yalnizca duygudurumdan

degil, yapisal bir bilissel sapmadan kaynaklandigini distundirmektedir [96].
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Bipolar bozuklukta intihar riski genel olarak yuksektir ve bu risk biligsel
sapmalarla daha da artabilmektedir. Umutsuzluk, inan¢ katilligi ve
karamsar semalar gibi olumsuz biligsel oruntiler, bireylerin intihar
davranigina yatkinhgini artirabilir. Lima ve ark. (2018), olumsuz biligsel
yapilarla intihar riskinin iligkilendirilebilecegini belirtmis; Wenzel [90], [119]
ve Beck [90] ise disfonksiyonel semalarin intihar davraniglarinda belirleyici

olabilecegini vurgulamigtir.

Yogun biligssel g¢arpitmalar, hastanin hastalik algisini bozarak
tedaviye katilimini zorlastirabilir. Gergek digi iyimser inancglar tasiyan
bireyler tedavi ihtiyacini kugumseyebilirken, asiri karamsar bireyler
tedaviye umutsuzlukla yaklagabilir. Ozellikle “duygusal akil yiriitme” ve
“felaketlestirme” gibi carpitmalar, bireyin hastahdini algilama bigimini
carpitabilir, psiko-egitimden faydalanmasini ve farmakoterapiye uyumunu
engelleyebilir. Beck ve ark [120], islevsiz biligsel oruntulerin psikoegitim
basarisini ve tedaviye uyumu azalttigini bildirmistir. Calismamizda
farmakoterapotik degiskenlerle elde edilen korelasyonlar dusik duzeyde
olsa da, bu durumun iki agiklamasi mumkundur: Birincisi, hastaligin siddeti
arttikca ilag dozunun yukselmesiyle ortaya cikan ikincil korelasyon etkisi;
ikincisi ise mevcut farmakolojik tedavilerin bu tir bilissel sapmalar tizerinde
yeterince etkili olamamasidir. Bu bulgular, psikososyal mudahalelerin
farmakoterapiyle entegre bicimde uygulanmasi gerektigini ortaya
koymaktadir [72].

Kimeleme analizinde elde edilen ylksek bilissel sapma profiline
sahip BB-I alt grubunda, psikotik 6ykl, mevsimsel 6zellik ve intihar girigimi
oranlarinin daha yuksek; islevsellik dizeyinin ise daha disuk oldugu
saptanmistir. Bu bulgu, BB-I hastalarinin biligsel ortntiuler temelinde alt
tiplendirilebilecegini gostermektedir. Wynn ve ark. (2017), bipolar ve
sizofreni hastalarinda yaptigi kesitsel kimeleme analizinde, "yuksek" ve
"dusuk" biligsel profilli gruplar tanimlamis ve bu alt gruplarin klinik seyrinde

belirgin farkliliklar oldugunu goéstermistir [121]. Bizim g¢alismamizda da
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yuksek bilissel sapmali (SAP) grup, daha yogun Klinik sorunlar yasamis; bu
durum, “kisisellestirilmis psikiyatri” yaklagimini desteklemistir. Yiksek SAP
grubunda, odakli bilissel davranisgl terapi, metakognitif yeniden
yapilandirma ve gerekirse néromodulasyon gibi hedefe yonelik yontemler
tercih edilebilirken; dislik SAP grubunda, psiko-egitim ve dizenli izlem
yeterli olabilir. Atagtin ve ark. (2024) da bu yonelimleri destekleyen glncel

bir tedavi modeli 6nermektedir [45].

Bu calisma, Bipolar Bozukluk Tip | (BB-I) tanisi almig bireylerde,
remisyon doneminde dahi devam eden biligsel carpitmalarin yalnizca
semptomatik diizeyde degil; ayni zamanda hastalijin nérobiligsel fenotipi
acisindan da temel bir bilesen oldugunu ortaya koymustur. Bulgular, BB-I
bireylerinde biligsel yapilarin hem igeriksel (6rnegin felaketlestirme, kasith
yorumlama) hem de islemsel (6rnegin inang katiligi, bilissel esneklik kaybi)
duzeyde sistematik bigcimde bozuldugunu gostermektedir. Bu durum, BB-
I'in yalmizca duygudurum dalgalanmalariyla sinirli bir bozukluk olmadigini;
ayni zamanda duyusal bilgi isleme, inan¢ guncelleme ve gergeklik
degerlendirmesi gibi temel bilissel mekanizmalari etkileyen genis tabanli

bir néropsikiyatrik tablo oldugunu gostermektedir.

Teorik katki agisindan, ¢calisma, biligsel yanhliklari BB-I baglaminda
ndrobiyolojik temelli bir kavramsal modele yerlestirmektedir. Ozellikle
tahmin hatasi, isleme mekanizmalarindaki bozulma, dopaminerjik
sistemdeki islevsel yetersizlikler ve striatum—insula—prefrontal korteks
eksenindeki baglanti anomalileri, yalnizca psikoz spektrumuna deqgil;
affektif spektruma 6zgu kalici bilissel bozulmalara da acgiklik getirmektedir.
Bu kapsamda, CBQp ve DACOBS gibi psikometrik araglar, yalnizca
semptom tarama araci degil; ayni zamanda BB-I''In biligsel fenotipini
degerlendirmede kullanilabilecek 6zgun ve duyarl Olgutler olarak 6nem

kazanmaktadir.
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Klinik katki agisindan, g¢alismanin en garpici bulgusu; remisyon
doneminde dahi suregelen carpitiimig biligsel oruntulerin, dogrudan tedavi
hedefi haline getirimesi gerektigidir. Ozellikle “duygusal akil ylritme”,
“sonuca atlama” ve “inang katihgi” gibi sapmalarin; sosyal iglevsellik kaybi,
artmis psikotik-benzeri yagantilar ve intihar riski gibi klinik parametrelerle
iliskili oldugu gosterilmigtir. Bu nedenle, yalnizca farmakoterapiye dayali
tedavi planlar yetersiz kalmakta; biligsel terapi, metakognitif yeniden
yapillandirma ve norobilissel rehabilitasyon gibi mudahalelerin
entegrasyonu gerekli hale gelmektedir. Multidisipliner yaklagim, tedavi

etkinligini artirmak igin elzemdir.

Bulgular ayrica, BB-I hastalarinin yalnizca duygudurum duizenleme
sureglerinde degil; 6grenme, geri bildirim igleme ve inang guncelleme
mekanizmalarinda da kirilgan bilissel yapilara sahip oldugunu
gOstermektedir. Bu baglamda, psikoegitimsel programlar ve yapilandiriimis
bilissel mudahaleler, hastanin bilissel esnekligini artiracak sekilde
kisisellegtiriimeli; yalnizca semptom yonetimi degil, nitelikli iyilesme

hedeflenmelidir.

Bu c¢alisma, BB-lI hastalarinda biligssel yanliliklarin remisyon
doneminde dahi surdugunu, bu Ooruntulerin  norobiyolojik temellere
dayandigini ve klinik olarak anlamli ¢iktilar dogurdugunu ortaya koymustur.
Bu sapmalar, hastaligin yalnizca bir yansimasi degil; ayni zamanda tani,
izlem ve mudahale stratejilerinde hedef alinmasi gereken ¢ekirdek yapilar
olarak degerlendirilmelidir. BB-I'in norobiligsel modeli Uzerine kurulan bu
yaklagim, klinisyenlerin hastalik sirecine daha butuncul, dinamik ve hedefe

yonelik bir perspektifle yaklagsmasina olanak tanimaktadir.

Sonug olarak, bu g¢alismanin en garpici ¢iktisi; BB-I hastalarinda
biligsel sapmalarin marjinal degil, hastaligin merkezinde yer alan bir yapi
oldugudur. Bu yapilarin erken dénemde tanimlanmasi, tedavi

planlamasina entegre edilmesi ve bireysellestirimis mudahale
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stratejileriyle hedeflenmesi; yalnizca semptomlarin kontrolini degil,
islevselligin yeniden ingasini da mumkun kilacaktir. Dolayisiyla, bu ¢alisma
BB-I hastaliginda biligsel vyapilarin, tedavi surecinin merkezinde

konumlandiriimasi gerektigini guclu bicimde desteklemektedir.
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6. SINIRLILIKLAR

Calismamizin sonuglari bilimsel agidan degerli bilgiler sunmakla
birlikte, bazi kisithliklari bulundugunun altini gizmek gerekir. Bu sinirhliklar,
gelecekte yapilacak arastirmalarda daha dikkatli planlamalar yapilarak
asllabilir ve bulgularimizin Gzerine konulmasina yardimci olabilir.
Oncelikle, calismamiz kesitsel (cross-sectional) bir tasarima sahiptir. Bu
nedenle, bilissel yanhliklar ile klinik Ozellikler arasinda tespit ettigimiz
iligkilerin nedensel yénde yorumlanmasi mimkiin degildir. Ornegin, CBQp
puani yuksek olan hastalarin daha fazla atak gecirmis olduklari
g6zlemlendi. Ancak bu durum “biligsel yanliliklar fazla oldugu i¢in mi ataklar
sik oluyor, yoksa sik atak gegirmek mi bu yanliliklari pekistiriyor?” sorusu
bu gcalismanin sonuglariyla yanitlanamaz. Gelecekte, prospektif boylamsal
calismalar yapilarak biligsel yanliliklarin hastalik seyrini Ghgormedeki rolu
incelenmelidir. Ozellikle yeni tani konmus hastalarda yapilacak takip
c¢alismalari, bu yanlhliklarin ileride gelisecek psikotik 6zellikler, intihar riski
veya iglevsellik kaybi gibi onemli sonuglari 6ngoérip 6ngoremeyecedini
ortaya koyabilir [122]. Boylece, nedensel iligkilere dair daha guclu deliller

elde edilebilir.

lkinci olarak, caligmada vyalnizca remisyon dénemindeki BB-I
hastalari yer almakta olup, akut epizot sirasindaki bilissel sapmalar bu
baglamda diglanmistir. Bu durum, hastaligin tum evrelerine dair butincul

bir yorum yapilmasini kisitlamaktadir.

Uglincu olarak, kontrol grubumuz psikiyatrik tanisi olmayan saglikli
bireylerden olusuyordu. Bu, genel populasyonla karsilastirma yapmak igin
uygundur; ancak aradaki farklarin bipolar bozukluga 6zgu olup olmadigini

anlamak icin yeterli degildir.
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Dorduncu  olarak, kullandigimiz olgeklerin  tamami  6zbildirim
seklindedir. CBQp, DACOBS ve CAPE gibi Olgekler katilimcinin kendi
beyanina dayanir ve subijektif yargilarini igerir. Bu durum, sosyal kabul
edilebilirlik yanlihg1 veya i¢cgoru dizeyi gibi etkenlerden etkilenebilir.
Ornegin, icgorusi zayif bir hasta diisiince hatalarini kabul etmeyebilir ve
CBQp’de dusik puan alabilir; bu, gercekte bilissel yanliliklari olmadigi
anlamina gelmez [123]. Bu nedenle gelecekteki calismalarda objektif
noropsikolojik testler, gozleme dayali degerlendirmeler ve davranigsal
Olcumlerle desteklenen c¢oklu yontem vyaklagimlarinin kullaniimasi

onerilmektedir.

Besinci olarak, katilimcilarin tamami farmakolojik tedavi altindadir
ve ilag etkilerini izole etmek mumkin olmamigtir. Antipsikotik, duygudurum
dengeleyici ve antidepresanlarin biligssel suregler Uzerinde etkileri
bilinmektedir [10]. Bu nedenle ilag-naif ya da homojen tedavi gruplariyla

yapilan ¢alismalar daha net sonuglar saglayabilir.

Altinci olarak, 6rneklem buyuklugumiz (n=90 hasta) istatistiksel
olarak bircok analize gug¢ yetirmekle beraber, alt grup analizlerinde sinirli
kalmistir. Bu durum, o degiskenler igin bulgularin guavenilirligini dusurar.
Gelecekte daha genis orneklemlerle veya cok-merkezli ¢alismalarla bu
analizler tekrarlanmalidir. Ayrica 90 kisilik hasta grubu icinde heterojenlik
fazlaydi (kimisi 1 atak gecirmis, kimisi 10; kimisi 2 yildir hasta, kimisi 20
yildir vb.). Bu heterojeniteyi daha kontrolli hale getirmek igin, benzer
hastalik suresi veya atak sayisi olan gruplarla alt analizler yapilabilir ya da
baslangicta érneklem kriterlerini daraltmak diistinilebilir. Ornegin sadece
“hastaligr 5 yilin altinda olan” bir grup ile “20 yilhin Gzerinde olan” bir grup
kargilagstirmasi yapmak, hastalik birikiminin etkisini daha net gosterirdi
[124].

Yedinci olarak, sosyodemografik Ozellikler agisindan hasta ve

kontrol grubumuz homojen olsa da, tim sonuglarimiz tek bir merkezde ve

75



cogunlugu orta yasl yetigkinlerden elde edilmistir. Geng¢ bipolar hastalarda
bilissel yanliliklar farkli seyredebilir; ergenlik c¢aginda &rnegin, bu
yanliliklarin geligsimi kritik olabilir. Calismada kultarel etmenlerin etkisi
olabilir. CAPE-42 gibi Olceklerin kulturler arasi farklihk gosterdigi bazi
calismalar mevcuttur [125]. Bu nedenle, c¢alismamizin gelecekte
kultarlerarasi replikasyonlari yararh olacaktir. Farkl Ulkelerde, farkli saglik
sistemlerinde bipolar hastalar benzer mi ¢ikiyor, bu dnemli bir sorudur.

Boylece, bulgularin evrenselligi veya yere 6zgulugu anlasilabilir.

Son olarak, bu kesitsel calismada elde ettigimiz deneyim ve
sonuglar, birgok yeni arastirma sorusu dogurmustur. Bahsedilen kisithliklar

yeni bir arastirma ihtiyaglarini géstermektedir.
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7. SONUC

Sonug olarak bu ¢alisma, Bipolar Bozukluk Tip | (BB-I) tanisi almig
bireylerde biligsel ¢arpitmalar, psikotik-benzeri yasantilar ve psikososyal
islevsellik dUzeyleri arasindaki ¢cok katmanli iligkileri buttincul bir yaklagimla
ortaya koymus; bu yapilarin yalnizca birbirinden bagimsiz fenomenler
olmadigini, aksine hastaligin seyrini sekillendiren dinamik ve etkilesimsel
bir psikopatoloji agi olusturdugunu gostermistir. Bulgularimiz, mevcut
literaturdeki bazi bosluklari doldurmanin 6tesinde, yeni klinik ve akademik
sorularin guindeme gelmesine de katki sunmus; 6zellikle multidisipliner ve

uzunlamasina g¢alismalara duyulan ihtiyaci agik¢a ortaya koymustur.

Psikiyatri, psikoloji ve norobilim disiplinlerinin entegrasyonuyla
yuratulecek ileri arastirmalarda, norogoruntuleme teknikleri  gibi
yontemlerle biligsel yanhliklarin nérobiyolojik temelleri daha derinlemesine
incelenebilir. Nitekim bazi c¢alismalar, paranoid yanlliklarin amigdala
hiperaktivitesiyle, sonuca atlama egiliminin ise prefrontal hipofrontaliteyle
iligkili olabilecegini one surmektedir[126]. Bipolar bozuklukta da benzer
mekanizmalarin aragtiriimasi, bu g¢alismada saptanan biligsel oruntulerin
biyolojik zeminine dair onemli ipuclari saglayabilir. Bu baglamda,
calismamiz BB-I'de bilissel mimari, algisal hassasiyetler ve metakognitif
sureclerin sistematik bicimde degerlendiriimesinin dnemini vurgulamakta;
CBQp, DACOBS ve CAPE-42 gibi 6zbildirim olgekleri araciligiyla elde
edilen verilerin klinik siniflandirmada yeni alt gruplarin belirlenmesi ve
bireysellestiriimis tedavi yaklasimlarinin gelisgtiriimesi agisindan yuksek

potansiyel tasidigini gostermektedir.

Affektif aglarin dig uyaranlarin emosyonel yikinu degerlendirme ve
bu bilgiyi bilissel sistemlere aktarma sureci, Ust dizey biligsel iglevlerin
dizenlenmesinde merkezi rol oynamaktadir. BB-I hastalarinda bu affektif-
kognitif entegrasyonda gozlenen zayiflik, remisyon déneminde dahi biligsel

esnekligin azalmasina ve dis dunyaya iligkin degerlendirme sureglerinde
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suregen aksamalarin ortaya ¢cikmasina yol agmaktadir [127]. Bu durum,
hastaligin patofizyolojisinin yalnizca semptomlarla sinirli olmadigini, daha
derin yapisal biligsel bozulmalari da igerdigini gostermekte ve BB-I
tedavisinde semptom kontrolline odaklanmanin 6tesine gecilerek, affektif
ve bilissel sistemler arasi etkilesimi hedefleyen butincil midahalelerin
gerekliligine isaret etmektedir [128]. Genel olarak degerlendirildiginde, bu
arastirma vyalnizca akademik bilgiye degil, ayni zamanda klinik
uygulamalara da yon verebilecek nitelikte bulgular sunarak, BB-I
bozukluguna yonelik tani, izlem ve tedavi paradigmalarinda daha derinlikli

ve entegre bir perspektifin gelistiriimesine katki saglamaktadir.
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