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OZET

MADDE PSiKOZU VE SiZOFRENI HASTALARINDA YURUTUCU ISLEV
BOZUKLUKLARI

Amag: Calismamizda madde kullanimina bagli psikoz (MP) tanili hastalarda ve
sizofreni (S1Z) tanil1 hastalarda 6zellikle yiiriitiicii islev bozukluklarinin farkli alanlarda
bozuldugu hipotezini test etmeyi amagladik. Sizofrenide birincil sorunun frontal
kortekste yiiriitiicii islev bozuklugu iken, madde psikozunda ortaya c¢ikan biligsel
sorunlarin  korteks alt1 bolgelerdeki bozuk isleyise ikincil olarak gelistigini

ongormekteyiz.

Materyal Metod: Bu ¢alismada psikiyatri kliniginde DSM-5 kriterlerine gére MP tanisi
nedeniyle yatarak tedavi goren 30 erkek hasta ile DSM-5 kriterlerine gore SIZ tanisi
nedeniyle yatarak tedavi goren 30 erkek hastanin dosyalar1 geriye doniik olarak
incelenmistir. Hastalar yas ve egitim durumlar1 eslestirilerek secilmis, MP hastalarina
ve SiZ hastalarma rutin uygulanan yiiriitiicii islev testlerinin (Stroop testi, WMS-R
(Wechsler Memory Scale Revised), Say1 Menzili 6lgegi, WMS 3 (Wechsler Memory

Scale) Mental Kontrol 6l¢egi) sonuclari karsilastirilmisgtir.

Bulgular: SIZ grubu ve MP grubunun Stroop testlerinden elde edilen sonuglarin
birbirleriyle iliskisine bakildiginda, Stroop2 degerleri SIZ grubunda MP’ye oranla
yiikksek bulundu. Stroop Spontan Diizeltme ve Stroop Yanlis alt testleri ise MP
grubunda SiZ grubuna oranla daha yiiksek bulundu. Diger testlerde her iki hasta grubu

arasinda anlaml fark saptanmamustir.

Sonu¢: Calismamizin verileri SIZ grubunun algi hedefini degistirme islevindeki
bozulmalarin MP grubuna gore daha yiiksek olduguna ve dikkat edilen uyaranlarla
edilmeyenlerin paralel isleme siirecinde MP grubunda SIZ grubuna gore daha yiiksek

diizeyde bozulma olduguna igaret etmektedir.

Anahtar Kelimeler: Madde psikozu, sizofreni, yiiriitiicii islevler, Stroop Testi, Say1
Mengzili
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ABSTRACT

EXECUTIVE FUNCTION DISORDERS IN SUBSTANCE PSYCHOSIS AND
SCHIZOPHRENIC PATIENTS

Aim: In this study, we aimed to test the hypothesis that different areas of the executive
functions deteriorate in patients with schizophrenia (SCH), and substance-induced
psychosis (SIP) psychosis due to substance abuse particularly. In schizophrenia we
suggest that executive function disorder is primarily caused by the frontal cortex,
whereas high cognitive problems in substance-induced psychosis develop secondary to

the disorder in the subcortical regions.

Material and Method: In this study, the files of 30 male inpatients diagnosis with SIP
and 30 male inpatients diagnosed with SCH according to DSM-5 criteria were
retrospectively reviewed. The patients were selected by matching their age and
educational status, and the routinely performed neuropsychological tests especially
related with executive functions. Stroop tests, WMS-R (Wechsler Memory Scale
Revised), Digit Span Test, WMS 3 (Wechsler Memory Scale), Mental Control tests
were applied to patients with substance-induced psychosis and schizophrenia patients.

The results were compared.

Result: Stroop 2 values were found to be higher in SCH group than SIP group. Stroop
Spontaneous Correction and Stroop Error numbers were higher in SIP group than SCH

group. There was no significant difference between the two groups in the other tests.

Conclusion: This result indicates that a higher level of deterioration in the SCH group
compared to the SIP group in the process of changing the perception target. In the
parallel processing of attention-directed stimuli and non-attention stimuli, a higher level

of deterioration was observed in the SIP group compared to the SCH group.

Keywords: Substance-Induced psychosis, schizophrenia, Stroop tests, executive
function, Digit Span Test
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1. GIRIS

Giindelik isleyis stirecinde insanlar, yanit vermeleri gereken bir¢ok nesne ve
olayla karst karsiya kalmaktadir. Duyu organlarina ulasan uyaranit alma isleminden
baslayarak, davranig degismesi olarak ortaya cikincaya kadar bilgi bir doniistiiriilme
siirecinden gecmektedir. Bilgi isleme siirecinin en Onemli asamasi olan diisiince
stireclerindeki sorunlar karsimiza psikoz tablosu olarak ¢ikmaktadir.

Psikoz bir¢ok psikiyatrik, norogelisimsel, norolojik ve tibbi durumda goriilen
bilgi isleme kapasitesinin bozulmasini yansitan bir belirti olarak klinik pratikte
degerlendirme ve tedavinin 6nemli bir hedefidir (1). Psikozun en belirgin gorildigi

klinik tablo sizofrenidir.

Sizofreni kisinin kendi diinyasina ¢ekilip ice kapandigi, siiregelen algilama ve
yorumlama bic¢imleri bakimindan diinyaya ve kendisine yabancilastigi bir ruhsal
bozukluk durumudur (2). Bu ruhsal bozukluk, son ylizyilda ruh sagligi uzmanlarini en
fazla ugrastiran hastalik olarak bilinmektedir. Bu ruhsal bozuklugun karmasik yonleri
olmasi nedeniyle net olarak acgiklanamamustir (3). Sizofreni toplumsal, ekonomik ve
ruhsal yiikii olduk¢a agir bir hastaliktir (4). lyilesmesinin fazla miimkiin olmadig
diisincesi nedeniyle sizofreni toplum tarafindan kolaylikla etiketlenebilen ve ciddi
diizeyde korkulabilen bir rahatsizlik olarak tasvir edilmektedir. Sizofreni hastalarinda
tedaviye yanit orani kimi yayinlarda %80’ler olarak bildirilirken, bazi yayinlarda uzun

vadede tam iyilesme oran1 %30 civarinda bildirilmektedir (3, 5, 6).

Sizofreninin temel belirti kiimeleri arasinda pozitif ve negatif belirtilerle birlikte
bilissel islev bozuklugu yaygin olarak gozlenmektedir. Yapilan ¢aligmalarda yiriitiicli
islevler, sozel akicilik, islem hizi, gorsel bellek, sozel bellek, 6grenme ve dikkat en ¢ok
etkilenen 6geler arasinda oldugu bulunmustur. Biligsel islevlerin saglikli kontrollere
gore sizofreni hasta grubunda, birkag¢ standart sapma daha diisiik oldugu goriilmiistiir.
Caligmaya gore bu durum oOzellikle sosyal islevsellikteki bozulmayla iliskilidir.
Giliniimiizde bilissel islev bozuklugunun, genel islevsellik iizerine etkisinin pozitif ve

negatif belirtilerden daha fazla oldugu diistiniilmektedir (7-9).

Psikoaktif maddeler, santral sinir sisteminde Onemli derecede uyarici veya
baskilayict etki olusturarak algilama, duygulanim, mental durum, davranis ve motor

fonksiyonlarda bozukluk yaparlar. Bu maddelerin kullanimi1 bireylerde frontal lob islev
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bozukluguna ve buna bagl yiirlitme islevlerinde bozulmaya yol agarak sizofreniye
benzer psikotik bir tablo olusturmaktadir (10). Belirtiler benzer olmakla birlikte
hastaligin seyri farklilik géstermektedir. Bu farkliliga neden olan durumun ne oldugu
konusunda farkli goriisler bulunmaktadir. Genel olarak bilinen, sizofrenide psikotik
bulgulara temel olanin hipofrontalite iken, madde psikozlarinda subkortikal
bolgelerdeki asir1 etkinligin oldugudur. Her iki durumda da sonugta psikoz tablosu
frontal lobda biligsel islevleri bozmaktadir. Ancak bu bozulmalarin bilgi isleme

stireclerinin farkli noktalarinda olacagi 6ngoriilmektedir.

Calismamizda madde kullanimima baglh psikoz tanili hastalarda ve sizofreni
tanili hastalarda biligsel islevlerin farkli alanlarda bozuldugu hipotezini test etmeyi
amagladik. Sizofrenide birincil bilissel sorunlarin frontal korteksten kaynaklanan daha
st diizey yiiriitiicii islev bozukluklar1 iken, madde psikozunda ortaya ¢ikan biligsel
sorunlarin korteks alt1 bolgelerdeki bozuk isleyise ikincil olarak gelisen biligsel sorunlar

oldugunu 6ngdérmekteyiz.



2. GENEL BILGILER

2.1. Bilgi isleme siireci

Bilgi isleme duyu organlarina ulagan girdilerle veya bellekte depolanmis bilgiye
karsilik gelen bir temsilin olusumuyla baslar (11, 12). Duyusal korteksteki devrelerin
ateslenmesiyle bilingli algilamadan hemen kisa siireli bir imgesel depolama gergeklesir.
Uyarana karsilik gelen i¢ imgelerin yonlendirici sinir devreleriyle etkilesimi sonucu
uyaran anlam kazanarak algiy1 olusturur. Hipotalamus, beyin sap1 ve limbik sistemde
yer alan sinir devreleri dogustan gelen, hayatta kalmak i¢in gerekli biyolojik diizenleme
bilgilerini igerirken, yiiksek kortikal ve korteks alti yapilardaki sinir devreleri
deneyimlerle edinilmis davranislar, plan yapma, akil yiiriitme ve yaraticilik i¢in gerekli
bilgileri kapsamaktadir (13).

Bilgi islemenin ¢esitli asamalarinda ortaya c¢ikan sorunlar farkli patolojik
durumlarla sonu¢lanmaktadir. Psikotik bozukluklar 6zellikle yiiksel bilissel islevlerdeki
bozulmayla iliskili goriinmektedir. Gelen bilgiler arasindan 6nemli olanin secilmesi
basarili davranigin  kritik bir unsurudur ve yukaridan asagi bilissel kontrol
mekanizmalarmin devreye girmesini gerektirir. Bu kontrol mekanizmasi bozuldugunda
akil yliriitme ve mantiksal diisiinme bozulur. Sosyal olaylar1 yorumlarken mantikli
diisinme ve yargilamada basarisizligin sonucu olarak psikoz gelisir (14).

Psikotik bozukluklarda cesitli diizeylerde bilissel islev bozukluklar yaygin olarak
goriilmektedir. Dikkat, bellek, sozel akicilik, yiiriitiicii islev, dil ve gorsel yeteneklerde
bozukluklar psikozla iligkili bulunmustur (15-17). Ancak madde kullanimiyla ortaya

c¢ikan psikozda noropsikolojik islevsellik yeni yeni ¢alisilmaya baslamistir.

2.2. Psikoz

Psikoz, kisinin gerceklik algisini kullanarak baglanti yapmaya ¢alismasinda
zayiflik gostermesi durumudur. Kisinin gergeklikle sanrilar, dogru olmayan inanislar
birbirinden ayiramadigi ve diislince sisteminin ciddi oranda bozuldugu biligsel bir
durumdur. Psikozda normal insanlarin isitmedigi sesleri duyma ya da normal insanlarin
hissetmedigi seyleri hissetme, onlar1 gorme, olagandist fikirlerin olusmasi, 6rnegin
herhangi bir elle tutulur kanit elde etmemisken diger insanlarin kendisine karsi kotii

niyetli olduklarina inanma gibi belirtiler ortaya ¢ikar (18).



2.3. Sizofreni

Sizofreni c¢ogunlukla gen¢ yaslarda baslayan, kiside duygulanim, diisiinme,
algilama ve davranislarda ciddi bir sekilde bozulmalarin goriildiigii, bireyin toplumdan
ve gerceklerden uzaklasarak ve ice-kapanarak kendi diinyasina ¢ekilmesine neden olan,

alevlenmelerle seyreden ve yeti kaybina yol agan agir bir ruhsal bozukluktur (19).

2.3.1. Tarihge

Sizofreni giiniimiizde psikiyatrik bir hastalik olarak yeni kabul gérmiis olmasina
ragmen, aslinda milattan Oncesine dayanan kadim medeniyetler olan Hint, Cin ve
Yunan kaynaklarinda sizofrenik belirtilere benzer ruhsal hastaliklar tanimlanmistir.
Biiyiikliik ve kotiiliik gorme sanrilari, bilissel iglevler ve kisilikte yikimla giden ruhsal
bozukluklar M.S. ilk yiizyillarda Eski Yunan bilimcileri tarafindan bildirilmistir (20).
Ortagagda sizofreni hastalarinin ¢agin dini ritiiellerine gére uygun davranmadiklar1 ve
eksikliklerinden dolay1 lanetlenmis olduklarina inanilir ve toplumdan dislanirken, ayni
donemlerde Islam diinyasinda bu tiir rahatsizliklar1 olan bireylerin tedavi ve bakimi dzel

hastanelerde saglanmaktaydi (21).

17. yiizyilda Willis, 18. yiizyilda Pinel’in sizofreni hastaligini tanidiklarina dair
yazilar1 vardir. 19. yiizyila gelindiginde Morel 1860’ta bu klinik tablo i¢in "Dementia
Praecox" (erken bunama) deyimini kullanmistir. Hecker 1871°de “hebefreni formunu”
ve Kahlbaum 1874’de “katatoni formunu” tanimladiktan sonra, Kraepelin 1896’da bu

iki hastalik tipine paranoid ve basit tipleri de eklemistir (1, 22, 23).

1911 yilinda Eugen Bleuler sizofreni kavramini ortaya atarak Kraepelin’in 6ne
stirdiigii gibi hastaligin erken yaslarda baslamasinin ve bunamayla sonuglanmasinin
zorunlu olmadigini gostermistir. Bu hastalikta kisinin ruhsal hayatindaki yarilmaya
(schisme) Onem vererek ‘“schizophrenia” yani zihin boliinmesi, yarilmasi adini
Onermistir (23, 24). Bleuler’e gore sizofreninin temel semptomlarini 4A belirtisi olarak
bilinen; Assosiasyon (Cagrisimda bozukluk) Autism (otizm), Ambivalans, ve Afektif

bozulma olarak tanimlamistir (23, 25).

Freud sizofreniyi, kisinin “birincil 06zseverlik (narsisizm)” donemine
gerilemesinden kaynaklanan bir klinik tablo olarak degerlendirmistir. Psikanalistler,
benlik zayifliginin sizofreninin genetik etkisiyle birlikte kiside yapisal bir yatkinlik

olusturdugunu ve birincil narsisistik duruma kolayca gerileyebilme egiliminin oldugunu



kabul etmektedir. Bu gerileme egilimini, kiigik biiyiik travmalarin ve cevreyle

iliskilerin kamgiladig1 diistiniilmektedir (26).

1930’larda ise Kurt Schneider sizofreni i¢in patognomonik olarak birincil sira
belirtileri tanimlanmistir. Bunlar: tartisan, yorum yapan, emir veren gibi isitsel
varsanilarla  birlikte bedensel varsanilar, diisiince ¢ekilmesi, diisiince yayilmasi,
diisiince okunmasi, sanrili algilama, duygu ve davranislarin bagkalarinin etkisi altinda
oldugu yasantilar gibi belirtilerdir. (23, 27). Schneider ikincil sira belirtilerle de tani

konulabilecegini varsaymustir (23, 28).

1970’lerde ise Straussp, sizofreni belirtilerini li¢ 6zgiil grupta toplandigini
belirtmistir. Bunlar pozitif belirtiler, negatif belirtiler ve iligskilendirme bozukluklari
olarak bildirmistir. Carpenter ise bu ii¢ belirti alanini psikotik belirtiler, bilissel belirtiler

ve negatif belirtiler olarak siniflamigtir (23, 29).

2.3.2. Yayginhgi

Sizofreni her toplumda sik goriilen bir bozukluktur. Gergek siklig1 ve yaygimligy,
elde edilen verilere gore oldukga farkliliklar gostermektedir. Diinyada sizofreni
insidansi iizerine yapilmis birden ¢ok calismadan elde edilen verilere gore sonuglar
%0.04 ile 0.07 arasinda degiskenlik gostermektedir (23, 24, 3). Sizofreninin nokta
yayginligi binde 5, yasam boyu hastalanma riski binde 7 olarak bildirilmektedir (23, 30,
31). Yapilan sistematik bir gézden gegirme calismasinda, sizofreni sikliginin cinsiyetler
arasinda degiskenlik gosterdigini ve erkek/kadin oraninin 1.4 oldugu bulunmustur (23,
31, 32). Sizofreni hastaligi genellikle 15-49 yas arasinda (kadinlarda ortalama 28-29
yas, erkeklerde ortalama 18-19 yas) ortaya ¢ikmaktadir. Sizofreni hastalifinin baglama
yast yaygin olarak erkeklerde 15-25 arasinda bildirilmekte olup kadinlarda erkeklere
gore 10 yas daha ge¢ olup, 25-35 arasindadir (23, 33, 34).

2.3.3. Etiyolojisi

Giliniimiizde sizofreni ¢aligmalarindaki biiylik ve hizli gelismelere ragmen
hastalik i¢cin 0Ozgiill etiyolojik etkenler veya patojenik siirecler net olarak
belirlenememistir (35). Gegmisten giliniimiize olan siiregte genel egilim, ‘organik’ ve
‘psikososyal’ olarak etiyolojiyi iki ana sinifta toplamaktir. Ancak, son yillarda hastaliga
bakis agisi, beynin gelisimsel bir bozuklugu olarak degismekle birlikte (36) sizofreni

norogelisimsel ve norodejeneratif siirecleri iginde barindiran bir klinik tablodur (37, 38).



Genel olarak hastaligin belirtileri, hastaligin baglama yasi, klinik seyri, néroanatomik
bulgular1 ve medikal tedavi yanitinda farkliliklar gozlenmesi sizofreni hastaliginin

“sendrom” olarak degerlendirilmesine yol agmistir (19).

2.3.4. Genetik Nedenler

Sizofrenide aile, ikiz ve evlat edinme ¢alismalarindan kalitsal yatkinligin 6nemli
bir rolii oldugunu gosteren kanitlar elde edilmistir. Ailedeki sizofrenili hasta sayisinin
ve onlarla akrabalik oranmin sayisi arttik¢a hastalanma riski de yiikselmektedir (39).
Evlat edinme calismalarinda; anne babasinda sizofreni olup, evlatlik olarak verilen
cocuklarin saglikli anne babanin yaninda sizofreni olma riski, 6z anne babasinda
sizofreni olmayip evlatlik olarak verilen cocuklarin saglikli anne babanin yaninda
sizofreni olma riski daha fazla oranda bulunmustur. Diger yandan 6z anne babasinda
sizofreni olmayan ve evlathik verildigi ailede sizofreni bulunan ¢ocuklarda sizofreni
riskinin artmadig1 goriilmiistiir (40, 41). Gelisim risklerini degerlendirmek i¢in yapilan
genetik arastirmalarda elde edilen baglant1 bolgeleri; 1q21-22, 6p21- 22, 6p22-24, 8p21-
22, 10p11-15, 13914-32, 15913-15, 22g11-13 olarak bulunmustur. Bulunan aday genler
ise basta NRG-1 olmak iizere; COMT, AKT1, DISC1, dysbindin, GRM3, DAOA/G72,
RGS4, CHRNAY7, PIP5K, PRODH2, PCM1, PPP3CC, DTNBP1 gibi genlerdir (42).

2.3.5. Beyin Goriintiileme Bulgular:

Sizofrenide ilk goriintiileme ¢alismalart pnomoensefalografi kullanilarak
yapilmis ve devaminda bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans (MR)
kullanilmistir. Yapilan bu ¢aligmalarda ilk ve en sik bulgu ventrikiillerde genislemedir.
MR c¢alismalarinda ise ek olarak beyin hacminde, frontal lob, hipokampus, amigdala,
parahipokampal girus hacimlerinde azalma goésterilmistir (2, 43). Fonksiyonel
goriintiileme teknikleri olan fMRI, SPECT ve PET calismalarinda frontal lob kan
akiminda azalma, yani hipofrontalite en yaygin bulgu olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
Hipofrontalitenin, hem yeni sizofreni tanisi almis, hem de kronik sizofrenisi olan
hastalarda bulunmus olmasi hastaligin ndrogelisimsel yoniinii bize isaret etmektedir

(44).

2.3.6. Cevresel etkenler

Sizofreninin gelismesinden sorumlu tutulabilecek bir bagka risk faktorii ¢evresel

etkenler olarak belirlenmistir. Bu etkenler arasinda hamilelikte ve dogum aninda gelisen



komplikasyonlar, hamilelik doneminde agliga veya enfluenza epidemisine maruz kalma,
kis dogumlarinin fazlaligi ve Rhesus (Rh) faktér uyumsuzlugu olarak sayabiliriz (45).
Anneyi ilgilendiren ve annenin maruz kaldigi etkenler arasinda olan ¢oklu dogum,
hamilelikte madde ve alkol kullanimi, Toksoplazma Gondi ve preeklampsi gibi etkenler
de risk faktorleri arasinda degerlendirilmektedir (37, 46). Ayrica yas, medeni durum,
sosyoekonomik diizey, mevsim ve stresli yasam olaylar1 gevresel risk etkenleri

arasindadir (2).

2.3.6. Sizofreni hastalarinda klinik belirtiler

Sizofreni birden c¢ok belirtisinin olmasi nedeniyle farkli sekillerde ortaya
cikabilir. Sizofreni sinsi bigimde basladiginda hasta eve kapanmaya, kendince
bahanelerle okul devamsizligina ya da ise gitmemeye baslar. Baz1 bireylerde hastalik
kendi kendine konugma, giilme, yilkanmama, odasina kapanip saatlerce mastiirbasyon
yapma gibi davranislarla kendini gosterebilir. Sizofreni tanisi alan hastalarinin
Oykiilerine baktigimizda ige kapanik, sessiz, uyumlu, yalniz kalma davranislar1 gibi

sizoid ya da sizotipal kisilik 6zellikleri gosterdikleri bildirilmistir (47).

Sizofreni belirtilerini Jackson (1887) pozitif ve negatif belirtiler olarak iki gruba
ayirmistir. Pozitif belirtiler, hastanin normalin disina ¢ikan asirilik ve fazlalik gdsteren
durumlardir ki bunlar sanrilar, varsanilar ve yapisal diisiince bozuklugu olarak bilinir.
Negatif belirtiler ise hastanin normal iglevlerinin azalmasi veya eksikligiyle ortaya
c¢ikan zevk alamama, toplumdan c¢ekilme, istek ve enerjide azalma, diisiincede

fakirlesme ve duygusal kiintlesmedir (1, 2).

2.3.7. Tam

1950’li yillarda saghk alaninda gelisen diinyada psikiyatrik hastaliklar
smiflandirilmaya gidilmis ve Diinya Saglhk Orgiitii tarafindan yayinlanan ICD (ruhsal
ve davranigsal bozukluklar smiflandirmasi) ve APA (American Psychological
Association) tarafindan yaymlanan DSM (Mental Bozukluklarin Tanisal ve Sayimsal
Siniflandirilmasi) kitabinda sizofreni grubu hastaliklara yer verilmistir. Gliniimiizde son

olarak ICD 10 ve DSM 5 smiflandirmasinda yerini almistir.

Sizofreni DSM-5 kitap¢iginda ‘Sizofreni A¢ilim1 Kapsaminda ve Psikozla Giden
Diger Bozukluklar’ baglig1 altinda yer almaktadir (Tablo 2.1).



Tablo 2.1. DSM-5 Tani Kriterlerine Gore Sizofreni Tanisi

A. Asagidaki belirtilerden ikisinden (ya da daha ¢ogundan) her biri, bir aylik (ya da
basariyla tedavi edilmisse daha kisa) bir siirenin 6nemli bir kesiminde bulunur.
Bunlardan en az birinin (1), (2) ya da (3) olmas1 gerekir.

1. Sanrilar

2. Varsanilar

3. Darmadagin konusma (6rn. sik sik konudan sapma gosterme ya da anlasilmaz konusma)

4. leri derecede daginik davranis ya da katatoni davranist

5. Silik (negatif) belirtiler (duygusal katilimda azalma ya da kalkisamama).

B. Bu bozuklugun baslangicindan beri gegen zamanin 6nemli bir kesiminde, is,
kisilerarasi iligkiler ya da kendine bakim gibi, bir ya da birden ¢ok ana alanda islevsellik
diizeyi, bu bozuklugun baslangicindan once erisilen diizeyin belirgin olarak altindadir.
(ya da cocukluk ya da ergenlikte baslamissa, kisilerarasi, okulda, ya da isle ilgili
islevsellik, erigilmesi beklenen diizeye erisemez).

C. Bu bozuklugun siiregiden bulgular1 en az alt1 ay siirer. Bu alt1 aylik evre, A tani
Olciitiinii karsilayan, en az bir aylik (ya da basariyla tedavi edilmisse daha kisa siireli)
belirtileri (agik evre belirtilerini) kapsamalidir ve 6n (prodromal) ve artakalan (rezidiiel)
belirti evrelerini kapsayabilir. Bu bozukluk; 6n ya da artakalan evreleri sirasinda,
yalnizca silik (negatif) belirtilerle ya da bu hastaligin A tani dlciitiinde siralanan iki ya
da daha cok belirtinin esikaltt bigcimleriyle (6rn. yadirganacak denli olagana aykiri
inanglar, olagandisi algisal yasantilar) kendini gosterebilir.

D. Sizoduygulanimsal (sizoaffektif) bozukluk ya da psikoz ozellikleri gdsteren
depresyon bozuklugu ya da ikiuglu (bipolar) bozukluk dislanir, ¢iinkii ya 1)acgik evre
belirtileriyle eszamanli olarak yegin (major) depresyon ya da mani donemleri ortaya
cikmamistir ya da 2)agik evre belirtilerinin oldugu sirada duygudurum dénemleri ortaya
cikmigsa bile, bunlar hastaligin agik ve artakalan donemlerinin toplam siiresinin en az
bir kesiminde bulunmustur.

E. Bu bozukluk, bir maddenin (6rn. kotiiye kullanilabilen bir madde, bir ilag) ya da
baska bir saglik durumunun fizyolojiyle ilgili etkilerine baglanamaz.

F. Otizm a¢ilimi1 kapsaminda bir bozukluk ya da ¢ocuklukta baslayan bir iletisim
bozuklugu 6ykiisii varsa, sizofreni tanis1 konabilmesi i¢in gerekli diger belirtilerin yani
sira belirgin sanrilar ya da varsanilar da en az bir aylik (basariyla tedavi edilmisse daha
kisa) bir siireyle varsa, ayrica sizofreni tanisi konur.

Varsa belirtiniz:

Asagidaki gidis belirleyicileri, bu bozukluk ancak bir yil siirdiikten sonra ve tanisal
gidis oOlctitiiyle ¢elismemeleri durumunda kullanilmak {izere tasarlanmaistir:

Ik dénem, o sirada akut dénemde: Bu bozuklugun tanimlayici tanisal belirti ve
zaman Ol¢iitlinii karsilayan ilk ortaya cikisidir. Akut donem, belirti ve tani dlgiitlerinin
tam olarak karsilandig1 zaman dilimidir.

Ik dénem, o sirada tam olmayan bir yatisma gosteren: Tam olmayan bir yatisma,
onceki donemden sonra goriilen iyilesmenin siirdiiriildiigi ve bu bozuklugun
tanimlayict tani Olgiitlerinin yalnizca bir boliimiiniin tam olarak karsilandigi zaman
dilimidir.




Ik dénem, o sirada tam bir yatisma gésteren: Tam bir yatisma, 6nceki dénemden
sonra, bu bozukluga 6zgii hi¢bir belirtinin kalmadig1 zaman dilimidir.

Cogul donemler, o sirada akut donemde: En az iki donem olmasindan sonra ¢ogul
donemlerden soz edilebilir (ilk donemden sonra bir yatisma ve en az bir kez depresme).

Cogul donemler, o sirada tam olmayan bir yatisma gosteren

Cogul donemler, o sirada tam bir yatigma gosteren

Siirekli: Bu bozuklugun tant koydurucu belirti Olgiitlerini tam olarak karsilayan
belirtiler, hastalik siirecinin biiyilk bir kesiminde bulunur ve bu siiregte esikalti
evrelerinin siiresi, genel hastalik siirecine gore ¢ok kisadir.

Belirlenmemis

Varsa belirtiniz:

Katatoni ile giden (baska bir ruhsal bozukluga eslik eden katatoni i¢in tani 6lgiitlerine
basvurun, tanim i¢in s.58-59)

Kodlama notu: Katatoni estanisinin varligini belirtmek icin 293.89 (F06.1) sizofreniye
eslik eden katatoni ek kodunu kullanin.

O siradaki agirligimi belirtiniz:

Bu bozuklugun agirligi, sanrilar, varsanilar, darmadagin konusma, olagandisi
psikodevinsel davraniglar ve silik (negatif) belirtileri kapsayan birincil psikoz
belirtilerinin nicel degerlendirilmesi ile Slgiiliir. Bu belirtilerden her biri, o siradaki
agirhigina gore (son yedi giin i¢cinde en agir olmak iizere), 0’dan (belirti yok), 4’e (belirti
var ve agir) dek degisen, 5 degerli bir Olgek iizerinden Olgiilebilir. (DSM-5te,
Anaboliim III'te ‘Degerlendirmeye Yonelik Olgme Geregleri® béliimiinde, Psikoz
Belirtisi Agirhigmin Klinisyenlerce Olgiilen Boyutlari’na bakiniz.)

Not: Sizofreni tanisi, agirlik belirleyicisi kullanilmadan da konabilir (48).

ICD-10 tan1 kriterleri ise sunlardir (Tablo 2.2.):

Tablo 2.2. ICD-10 Tan1 Kriterlerine Gore Sizofreni

A- Diisiince yankilanmasi, diisiince sokulmasi ya da c¢ekilmesi ve diisiince
yayimlanmasi

Kontrol edilme, etkilenme ya da edilgenlik sanrilar1 (beden hareketlerini, 6zel
diistinceleri, eylemleri ya da duyular etkileyen); sanrili algilama

Hastanin davraniglarini yorumlayan ya da kendi aralarinda hastay: tartisan isitme
varsanilar1 ya da bedenin belli bolgesinden gelen varsanisal sesler.

Timii ile olanak dis1, kiiltiire uygun olmayan, siireklilik gosteren baska sanrilar.
Ornegin dinsel/siyasal kimlige ya da insaniistii giic ve yeteneklere sahip olma (hava
durumunu denetleme, bagka diinyalardan yabancilarla iletisim kurabilme gibi)

B- Herhangi bir tiirden inat¢1 varsanilar, bu varsanilar duygulanimla uyum gostermeyen
gelip gecici ya da asirt yiikli fikirlerle birlikte olmali; ya da haftalarca, aylarca
kesintisiz olarak her giin bulunmalidir.




Diisiince akisinda kopma ve bagka diisiince sokulmalari, bunun sonucu olusan
cagrisimlarda dagmiklik (enkoherans), uygunsuz konusma ya da neolojizm.

Katatonik davranig, 6rnegin eksitasyon, bedeni belli bir pozisyonda tutma, balmumu
esnekligi, negativizm, mutizm ve stupor.

Negatif belirtiler, 6rnegin belirgin apati, konusma azligi, duygusal tepkilerde kiintlesme
ya da uygunsuzluk gibi; bu belirtiler genellikle sosyal ¢ekilme ve sosyal performansin
diismesine yol agar; bu belirtiler depresyona ya da ndroleptik tedaviye bagli degildir.

Sizofreni tanis1 koyabilmek igin:

A grubu belirtilerden en az 1 tanesi agikga; eger belirtiler acik degilse en az 2 tanesi ya
da B grubu belirtilerden en az 2 tanesi; en az 1 aydir zamanin biiylik kisminda
stirmelidir (49).

2.3.8. Sizofrenide Bilissel islevler

Kraepelin ve Bleuler zamanindan bu yana sizofreni hastalarinda olusan bilissel
islev bozukluklarinin ¢ok énemli oldugu bilinmektedir. Kraepelin, sizofreni hastalarinin
basta bellek ve yliksek islevlerin bozukluk gosterdigini ve bu durumun frontal —
temporal bolge anormalliklerine ikincil bir sekilde olustugunu diisiinmiistiir. Bilissel
islev bozuklugunun hastaligin merkezinde oldugu fikrini klinik gozlemlerinden yola
cikarak ileri stirmiistiir ( 4, 6). 1945 yilinda Rapaport ve arkadaslar1 yayinladiklari
“Psikolojik Tanisal Testler” baslikli eserde kronik sizofreni hastalarinda soyutlama,
dikkat, yeni bilgiler 6grenme, planlama gibi zihinsel islev gerektirecek yetilerin
kullaniminda zorluklar yasadi§i ve yiiriitiicii islevlerde yetersizlik oldugunu

bildirmiglerdir (4, 6, 50).

Sizofreni hastaliginda bilissel islev bozukluklarina son donemlerde ilginin
artmasi, bozuklugun giinliikk hayattaki (sosyal — mesleki — akademik) islevselligi ve

hastaligin seyrini yordayict olmasindan kaynaklanmaktadir (51-53).

Sizofreni hastalartyla yapilan biligsel islevleri konu alan genis bir meta-analizde
hasta grubunun %61-78’inin saglikli olan kontrollii grubuna gore daha diisiik puanlar
aldig1 bildirilmistir. (52). Yapilan bir¢ok ¢alismada sizofreni olan bireylerin yakin
akrabalarinda da bilissel islev bozukluklar1 goriilmiistiir (53). 1493 sizofreni hastasinda
yapilan Dbir c¢alismada, biligsel testlerin pozitif belirtilerle iliskisi yokken, negatif
belirtilerle orta derecede iliskisi tespit edilmistir (54).
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2.4. Yiiriitiicii Islevler

Yiirttiicii iglevler kisinin yapmayi planladigi herhangi bir seyi bagarabilmesi i¢in
davraniglarin1 amaci dogrultusunda diizenleme becerisidir. (55). Prefrontal korteks
talamusla, bazal gangliyonlarla ve birden fazla farkli devreyle iliski kurarak bu
becerinin diizenlenmesini saglamaya yardimci olur. Bu devreler frontostriyatal,

frontopariyetal, frontoserebellar yollar1 kapsar (56).

Yiiriitiicii islevlerden sorumlu tutulan prefrontal korteks; duyusal sistemler,
limbik sistem, subkortikal yapilar gibi biitiin kaynaklardan gelen bilgileri alir, ilgili
alanda biitiinlestirir, formiillestirir ve yargilama yapar. Bu islemlerin sonunda ortaya
cikarilacak davranisa karar verir. Ayrica farkinda olma, bilingli durum, dikkat, bilis ve
kisilik, zeka, yargilama, akilci neden bulma ve sebat etme islevleri i¢in gerekli olan

islem bellegi, yiiriitiicii islevler arasinda distiniilebilir (57).

Prefrontal korteksin ¢esitli boliimleri yiiriitiicii islevlerin farkli bilesenlerini

gerceklestirmektedir;

Dorsolateral prefrontal korteks motor planlama, bilissel set degistirme, dikkati
yonlendirme, dikkat ve calisma bellegiyle davranisi monitorize edebilme ve
uyumlandirma islevleriyle iliskilidir. Yiiritiicli islevlerin 6zelligi olan ¢alisma bellegi
bilginin algi, bilis ve duygu yonleriyle zihinde tutulabilmesini saglayarak davranisi
yonlendirmektedir. Calisma belleginin hasarinda ise duygulanimda, sosyal karar verme
becerilerinde, soyutlamada, yiiriitiicii bellekte ve amac¢ edinme gibi 0Ozelliklerde

yiriitiicli islev bozukluklari olusur ve cinsel istekte azalma olabilir (58, 59).

Orbitofrontal korteks sosyal, duygusal bilgilerin degerlendirmesini, bir durumu
baskilamayi1 ya da etkin kilmay1, sosyal katilim davranis1 sergilemeyi, karar vermeyi ve
odiil sistemlerini saglar. Bu 6diil mekanizmasiyla bir davranisi kalici hale getirmeyi
kazandirir. Orbitofrontal korteksin lezyonlarinda duygusal labilite, disinhinbisyon,
hareketlilik, dikkatte kolay ¢elinirlik, normal olmayan cinsel davraniglar gozlenebilir

(59).

Ventromediyal frontal korteks karisik sosyal davraniglarda duygu yonii olan
yasantilarla karar verme asamasinda iligki kurulmasini saglar. Zihin kurami (bireyin
inanglarini ve isteklerini anlayabilme yetisi), kendini yonetebilme becerisi gibi islevleri

gerceklestirir. Ventromediyal frontal korteks hasarinda ise yaraticilik ve orjinallik yeti
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kaybi, dikkat bozulumu, uygun olmayan duygular ve davraniglar sergileme gibi

durumlara yatkinlik goriilebilir (13, 60)

2.5. Madde kullanim bozukluguna bagh psikotik bozukluklar

Madde bagimliligi, bireyin kullanmis oldugu herhangi bir maddeyi bir¢ok kez
birakma tesebbiisiinde bulunmasina karsin birakamamasi ve giderek madde dozunu
arttirmasi, maddeyi kullanmayr biraktiginda ise yoksunluk belirtilerinin ortaya
cikmastyla karakterizedir. Birey maddenin bu zararlarimi gérmesine ragmen madde
kullanimini siirdiirmeye devam eder ve zamaninin ¢ogunu madde arayisinda bulunarak

gegirir (61).

2.5.1. Madde Kullaniminin Nérobiyolojisi:

Madde bagimliliginin ndrobiyolojisine yonelik kuramsal yaklasimlar temel
olarak beynin zevk veya 0diil merkezine ve diger norolojik merkezlere (6rnegin,
O0grenme ve bellek sistemi, motor davranig sistemi) ve farkli merkezler arasinda

birbirlerine aracilik eden norotransmiterlere odaklanir.

2.5.1.1. Dopamin, Odiil Sistemi

Madde bagimliliginin nérobiyolojisine baktigimizda dopamin ve beyin haz ya da
0diil merkezi gibi iki ana deger ortaya ¢ikmaktadir. Dopamin Ozellikle sizofreniyle
yakindan iligkili, 6grenme, gilidiilenme, motor davranislarda etkili norotransmitterden
birisidir. Dopaminin orta beyinde ventral tegmental bolgeden baslayip niikleus
akkumbens ve limbik sistemden gecgerek prefrontal loba kadar uzanan mezolimbik
yolagi duygu ve giidii baslangigh hareketlerin davranislarini kontrol etmede 6nemli bir
yere sahiptir. Nigrostriatal yolak ise orta beyindeki substantiya nigradan baslayarak

bazal gangliyonlara kadar uzanir ve motor davranislarla ilgilidir.

Dopaminerjik mezolimbik sistem, bagimlilik etkisi yiiksek uyarict maddelerin,
odiillendiren uyarictya yakinlik ve 6diil isleme sistemiyle iligkilidir. Psikoaktif maddeler
dogrudan veya dolayli bir sekilde mezolimbik dopamin sistemini harekete gecirerek
dopamin salinimin yiikseltir. Madde bagimliligiyla ilgili 6nceki ¢aligmalar dopaminin
salinimindaki artisin kiside haz verici duygulari ortaya g¢ikardigini ve bu durumun
tekrarlanmasinda pekistirici rol oynadigini ileri slirmekteydi. Fakat yeni caligmalar
dopamin salimmindaki yiiksekligin dogrudan haz ve pekistirici 6zelliklerinin

olmadigini, haz verici uyaricilarin varliginda ateslenerek uyaricilardan dikkat ¢ekenin
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taninmasint ve Odiillendiren ya da haz veren uyaranlar1 ayirt etmeyi sagladigini

diistindiirmektedir (62).

Literatiirdeki giidiileyici duyarlilik kurami temel olarak madde kullaniminin
beyinde yapisal farkliliklara neden oldugunu 6ne siirer (63). Beyin esnekligi, yasam
boyu devam eden sinir sisteminin islevlerine ve organizasyonuna dogal siirecte
degisebilme 6zelligi kazandirarak gelismesine ya da yapisal bozukluklar olugmasina yol
acabilir. Madde kullanimina bagli olarak beyinde olusan yapisal farkliliklar davranislari
ve psikolojik siiregleri etkiler. Burada ergenlik doneminin beyni yeniden organize
etmedeki 6nemi vurgulanmalidir. Ergenlik doneminde prefrontal lob, limbik sistem,
hipotalamus ve beyin kabugu yeniden yapilanmaya girerek kisinin karakterinin
olugmasinda belirleyici rol oynarlar. Ergenlikte madde kullanimi, kisinin yeniden
yapilanma siirecini ketler ve beynin yiiriitiicli islevlerinde bozulmalara neden olarak

kisinin diisiinmeden ve muhakeme etmeden hareket etmesine yol acar.

2.5.2. Madde Kullanimi ve Psikotik Bozukluk

Madde kullanimina bagli psikotik bozuklugu DSM-5 kitap¢iginda ‘Madde ya da
llacin Yol Ac¢tign Psikoz Bozuklugu’ bashigi altinda asagidaki Tablo 2.3.’te oldugu
sekilde yer almaktadir.

Tablo 2.3. DSM-5'e gore madde kullanimina bagl psikotik bozukluklarin tani dlgiitleri

Madde/Ilacin Yol A¢tig1 Psikoz Bozuklugu

Asagidaki belirtilerden birinin ya da her ikisinin de varligi:

1. Sanrilar

2. Varsanilar

Oykii, fizik muayene ya da laboratuvar bulgularindan elde edilen kanitlar (1) ve (2)’nin
varligin1 gosterir.

1. A tani Olgiitiindeki belirtiler, madde esrikligi (entoksikasyonu) ya da yoksunlugu
sirasinda ya da az bir zaman sonrasinda ya da bir ilag aldiktan sonra geligmistir.

2. Soz konusu madde/ilag, A tan1 6l¢iitiindeki belirtileri ortaya c¢ikarabilir.

C. Bu bozukluk, maddenin/ilacin yol agmadig1 bir psikoz bozuklugu ile daha iyi
aciklanamaz. Ayri bir psikoz bozuklugunun kanitlar1 sunlar olabilir:

Belirtiler, madde/ila¢ kullanimindan 6nce vardir; belirtiler, akut yoksunlugun ya da agir
esrikligin bitmesinden sonra 6nemli bir siire (6rn. Yaklasik bir ay) kalict olmustur ya da
ayr1 bir maddenin/ilacin yol agmadig1 psikoz bozuklugunun bagka kanitlar1 vardir (6rn.
Maddenin/ilacin yol agmadig1 yineleyici donemlerin olduguna iligkin bir 6ykii).

D. Bu bozukluk yalnizca deliryumun gidisi sirasinda ortaya ¢ikmamaktadir.
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E. Bu bozukluk, klinik ac¢idan belirgin bir sikintiya ya da toplumsal, isle ilgili
alanlarda ya da 6nemli diger islevsellik alanlarinda islevsellikte diismeye neden
olur.

Not: Madde esrikligi ya da madde yoksunlugu yerine bu taninin konabilmesi i¢in klinik
goriiniimde A tani Olciitlerindeki belirtilerin daha baskin olmasi ve bunlarin klinik
acidan ele almay1 gerektirecek denli agir olmasi gerekir.

Kodlama notu: [Ozgiil maddenin/ilacin] yol agtig1 psikoz bozukluklar1 icin ICD-9-CM
ve ICD-10-CM kodlar1 asagidaki ¢izelgede gosterilmektedir. ICD-10-CM kodlari, ayni
madde kiimesinden bir madde kullanim bozuklugu es tanisinin olup olmadigma gore
degisir. Maddenin yol agtig1t psikoz ile birlikte agir olmayan bir madde kullanim
bozuklugu es tanmis1 varsa, 4’ilincii konumdaki simge “1” olacaktir ve klinisyen
maddenin yol actig1 psikoz bozuklugundan once “agir olmayan [madde] kullanim
bozuklugu”nu yazacaktir (6rn. “agir olmayan kokain kullanim bozuklugu ile birlikte
kokainin yol agtig1 psikoz bozuklugu). Maddenin yol agtig1 psikoz ile birlikte orta
derece ya da agir bir madde kullanimi bozuklugu estanisi varsa 4’tincii konumdaki
simge “2” olacaktir ve klinisyen maddenin yol agtigi psikoz bozuklugundan once,
madde kullanim bozuklugu estanisinin agirligina bagl olarak “orta derecede [madde]
kullanim bozuklugu”nu ya da “agir [madde] kullanim bozuklugu’nu yazacaktir. Madde
kullanim bozuklugu estanis1 yoksa (6rn. Bir kez agir madde kullanimindan sonra ),
4’ilincii konumdaki simge “9” olacak ve klinisyen yalnizca maddenin yol agtig1 psikoz
bozuklugunu yazacaktir.

Varsa belirtiniz (madde kiimesine eslik eden tan1 i¢in “Madde ile Iliskili Bozukluklar
ve Bagimlilik Bozukluklar1” bolimiindeki Cizelge 1°e bakin):

Esriklik (entoksikasyon) sirasinda baslayan: maddeyle esriklik icin tani oSlgiitleri
karsilaniyorsa ve belirtiler esriklik sirasinda gelismisse.

Yoksunluk sirasinda baslayan: maddeden yoksunluk i¢in tan1 dlgiitleri karsilantyorsa
ve belirtiler yoksunluk sirasinda ya da kisa bir zaman sonra geligmisse.

O siradaki agirh@im belirtiniz: bu bozuklugun agirligi, sanrilar, varsanilar, olagandisi
psikodevinsel davraniglar ve silik (negatif) belirtileri kapsayan birincil psikoz
belirtilerinin nicel degerlendirilmesi ile Olgtliir. Bu belirtilerden her biri, o siradaki
agirligina gore (son yedi giin i¢inde en agir olmak iizere), 0’dan (belirti yok), 4’e (belirti
var ve agir) dek degisen 5 degerli bir dlgek iizerinden Ol¢iilebilir. (DSM-5’te, Anabolim
IIl'te “Degerlendirmeye Yonelik Olgme Geregleri” boliimiinde, Psikoz Belirtisi
Agirliginin Klinisyenlerce Olgiilen Boyutlari’na bakimiz.)

Not: maddenin/ilacin yol agtig1 psikoz bozuklugu tanisi, agirlik belirleyicisi
kullanilmadan da konabilir (48).

Psikoz ile madde kullanim1 arasinda neden-sonug iliskisine bagl bir iliski olup-
olmadig1 birgok arastirmacinin dikkatle inceledigi bir alan olmustur. Burada
arastirmacilar psikoz hastaliginin madde kullanimina tesvik ettigini diistindigii gibi,

madde kullanim bozuklugunun da psikozu ortaya cikardigimi diisiinerek her ikisi
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arasinda belli bir zamansal siralama bulmaya c¢alismislardir. Psikotik bozuklugun
belirtilerinin degerlendirilmesinde netlik olmamasi, zamansal siralamanin yapilmasini
zorlastirmaktadir. Bu zorluk psikoz ve madde kullanim bozuklugunun birlikte
bulunmalarini agiklamaya yonelik varsayimlara yonelmeye neden olmustur. Madde
kullanim1 sonucunda psikoz hastalarinin yeniden alevlenme sayist ve yatig siiresinin
arttigr  belirtilmektedir (64). Ayrica psikiyatrik belirtilerin - arttigt ve tedavide
uyumsuzluk olusturdugu da goézlenmistir (65). Bununla birlikte hastalar HIV riski,
evsizlik ve yasal sorunlar yasayabilmektedirler. Madde kullanimi psikoz hastalarinin

yasam kalitesini diisiirmekte, intihar ve siddet davraniglarin1 da artirmaktadir (64-66).

Bircok arastirmacinin ilgi alanit haline gelen madde kullanimi1 ve psikotik
bozuklukla ilgili gectigimiz yillarda yapilan uzunlamasina ¢aligmalarda bu iki hastalik
arasinda gilicli bir baglantinin oldugu gosterilmistir (67). Odak noktast madde
kullanim1 olan psikotik hastalarla yapilan ¢alismalarda sizofrenili hastalarin madde
kullanma oraninin, sadece sizofreni hastalarinin niifusuna gore 4.6 kat fazla oldugu
bildirilmektedir. Genelde sizofreni hastalarmin %33.7’sinde alkol kullanim bozuklugu
bildirilirken %27.5’1 diger madde kullanim bozuklugu olarak bildirilmektedir. Bir¢ok
klinik arastirma sizofrenili hastalarin dykiilerinde %65’ yakin oranda madde kullanim
bozuklugu ya da madde kotiiye kullanim bozuklugu oldugunu belirtmektedir. Ayrica ilk
atak psikoz geciren hastalarin %45’e yakininda yasam boyu madde kullanim ya da
kotiiye kullanim bulunmaktadir (68-71).

Cesitli  maddelerin  kullanimma bagli  psikoz olusumlarinda  farklilik
olabilmektedir. Esrar kullanimina bagl psikotik belirtilerin ortaya ¢ikma olasilig1 delta-
9-tetrahidrokannabinol (THC) dozuna gore degiskenlik gosterebilmektedir. Sentetik
Esrar (SE) kullaniminda psikoza girme oraninin giin gectikce artti1 sdylenebilir. Ayrica
SE“nin igerisinde bulunan JWH maddeleri olarak bilinen JHW 018%“in psikoza neden
oldugu varsayilmaktadir (72, 73). SE ile olusan psikotik belirtiler daha ¢ok isitsel ve
gorsel varsanilar olmakla birlikte paranoid sanrilar, diisiince tutulmalar, kaygi,

uykusuzluk ve intihar diigiinceleri gibi durumlardir (74).

2.5.3. Madde kullaniminda bilissel islev bozukluklar:

Madde kullanan hastalarda biligsel islev bozukluklarmin nasil ortaya ¢iktigina
dair birgok arastirma yapilmistir. Tekrarlanan amfetamin tedavisinin yeniden alim

sonrasinda artmis dopamin (DA) salinimina neden olabilecegi diisiiniilmiistiir.
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Elektrofizyolojik ¢alismalar, substantiya nigra DA otoreseptorlerinde duyarliligi
azaltarak DA salimmin geri besleme inhibisyonunu zayiflatma etkisini gostermektedir
(75, 76). Kronik amfetamin kullanimi sonrasi striatumda apomorfin baglanmasindaki
azalmanin, presinaptik otoreseptorlerin azalmis yogunlugunu gosterdigi seklinde

yorumlanmustir (77).

Kortikal ve limbik DA sinir sistemleri, kokain ve amfetamin bagimliligina
aracilik eden 6diil arama ve giiclendirme mekanizmalariyla birlikte ¢alismaktadir (78,
79). Insanlarda uyaricilarin neden oldugu mezolimbik aktivitenin patolojik
degisikliklerinin, normal pekistirme kosullarinin bozulmasi yoluyla psikotik durumlara
yol acabilecegini ileri siirmiislerdir. Bu agiklama makul olsa da, pekistirici ve
bagimliliga neden olan maddelerin Oforik etkilerine psikozu tetikleyenlere ek
mekanizmalarin aracilik ettigi daha muhtemel goériinmektedir. Gawin ve Ellinwood
(1988), madde kullanma arzusunu siirekli olarak yeniden olusturan, madde kaynakli
oforik, canli, zevkli anilarin gelisimini tanimlamistir. Bu durum sizofreni hastalarinda
ve istismara ugrayan kisilerde tekrar tekrar madde almaya tesvik eden 6diil arama
siirecine doniismektedir. Ayni1 zamanda, psikozun indiiklenmesiyle farmakolojik

etkilerin ortiismesi de gergeklesebilmektedir(80).

Metamfetamin (METH) psikozu ile sizofreni arasindaki biligsel belirtilerde,
ozellikle akut METH psikozu olmak iizere her durum i¢in farkli yonlerin bulundugunu
gosteren bazi kanitlar bulunmaktadir. Sizofrenide negatif belirtiler ve segici gorsel
dikkatle ilgili zorluklar daha fazla gbzlenirken, akut METH'nin neden oldugu psikozda
gorme ve dokunma varsanilarinin daha yaygin oldugu goriilmektedir. Son caligsmalar,
akut METH  psikozundaki  biligsel islev  bozuklugunun sizofrenidekiyle
karsilastirilmasini, sikligini ve ciddiyetini incelemektedir. Jacobs ve ark (81) kesitsel bir
caligmada, hastanede yatarak tedavi goren paranoid sizofreni hastalartyla METH
psikozu geciren hastalarda premorbid entelektiiel yetenek, 6grenme ve bellek, yiiriitme
islevi, genel entelektiiel islevsellik, dikkat ve konsantrasyon dahil olmak iizere sekiz
biligsel alani degerlendirdiler. Hastalarin biligsel profillerini, sézel ve sézel olmayan
becerilerle birlikte motor yetenekleri acisindan karsilastirdilar, Incelenen herhangi bir
biligsel alanda iki grup arasinda anlamli bir fark bulamadilar. METH psikozunun ve
sizofreninin benzer biligsel profillere sahip olabilecegini ve bu nedenle 6zellikle frontal
ve temporal loblarin disfonksiyonu konusunda altta yatan beyin patolojisini

paylagabileceklerini one siirdiiler(81).
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Bir diger calismada METH psikozu ve sizofreni tanili hastalar, sozlii bilgiyi
zamanla 6grenme ve saklama giigliigiyle birlikte, bilgiyi engelleme, kullanma ve
bastirmada zorluk gosterdi. Bu bulgu, her iki bozuklugun temporal ve frontal loblar,
Ozellikle prefrontal korteksin aracilik ettigi benzer bilis sorunlariyla karakterize

olabilecegini gostermektedir (81).

Bununla birlikte, METH psikozu ve sizofrenideki biligsel islev bozukluklarinin
benzerliklerine ragmen sizofreni ve METH psikozu olan bireylerin kontrollere kiyasla
siirekli gorsel dikkatle ilgili zorluklar yasadiklari, ancak sizofreni hastalarinin akut
METH psikozlu bireylerden daha kétii performans gosterdikleri ortaya konmustur (82).
Segici gorsel dikkat oncelikle pariyetal korteksle (83) iliskili oldugundan, bu bulgular
pariyetal korteksin islev bozuklugunun sizofrenide akut METH psikozundan daha

belirgin oldugunu gostermektedir.

Madde kotiiye kullanimin biligsel arttirici etkisini arastiran ¢aligmalarda madde
kullanicilarinin  iistlin - performans gosterme amaciyla kullandigi amfetamin ve
metamfetamin gibi uyarici ilaglarin, saglikli bireylerde (84) ve sizofreni hastalarinda
dikkat ve psikomotor islemlemeyi arttirdigi gosterilmistir. (85, 86). Bununla birlikte,
uzun siireli rekreasyonel amfetamin kullaniminin dopaminerjik sistemin zarar
gormesinden kaynaklanan biligsel islevlerde bozulmayla sonu¢landigini gdsteren ¢ok
sayida kKanit vardir (87). Esrarin prefrontal sinir iletisini uyarmasi nedeniyle bilissel
arttirict etkiye sahip olabilecegi one siiriilmiistiir (88). Sizofrenide biligsel eksiklikler
prefrontal dopamin aktivitesindeki bir azalmayla iliskilendirilmistir (89). Bu nedenle
diisiik esrar dozunun frontal lobda aktivitede artisa ve ardindan psikotik bozuklugu
olanlarda bilissel iglevlerde iyilesmeye yol agabilecegi varsayilmaktadir (90). Bununla
birlikte, kalic1 esrar kullaniminin, prefrontal kortekste dopamin salinimini azaltan ve
bilissel islevlerde eksiklige yol acan bir degisiklie yol acabilecegi diisiiniilmektedir. Bu
alanda yapilan calismalarin meta-analizi, madde kullanicilarinin biligsel islevlerinde ¢cok
onemli eksikliklerin olmadigi ama etkisinin azimsanmayacak diizeyde oldugunu

gostermektedir.

Bazi arastirmalarda uyusturucu kullanicilarinda kontrollere gore orbitofrontal
fonksiyonda ciddi bozulmalar nedeniyle bir uyarici (ne) ve mekansal bir konum
(nerede) arasinda bir iliski kurulmasinin bozuldugu gosterilmistir. Uyusturucu
kullanicilart ndropsikolojik testlerde yetersiz performans gosterdiler ve dnemli dlciide

daha fazla hata yaptilar (91). Hayvanlar {izerinde yapilan deneysel aragtirmalar, nesne-
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mekan eslestirilmis iligkilerin (nerede oldugu) kodlanmasi ve dogru ydnelimleri
ogrenmek i¢in daha fazla denemeye ihtiyaglari olduguna kanaat getirmistir. Bu sonuclar
temporal lobda hipokampal formasyonda gergeklesen Ogrenme ve bellege dahil
olmayan (91, 92); uyusturucu bagimlilig: siirecinde yapisal degisikliklere ugrayan baska
alanlarin oldugunu diisindiirmektedir (93-96). Son kanitlar meziyotemporal alanlarin
kronik kokain kullanimindan sonraki metabolik degisikliklerden en cok etkilendigini
ortaya koymaktadir (97). Ozellikle, kronik ila¢ kullanimiyla iliskili hipokampustaki

noral degisikliklerin uzun siireli oldugu diistiniilmektedir (94, 98).

Ilk psikotik ataktan sonra sizofreni hastalarinda erken bellek yetersizligi ve
ogrenme sorunlar1 Eslestirilmis Cagrisimli Ogrenme (Paired Associate Learning (PAL)
goreviyle saptanabilir (99). Tanima bellegi icin, her iki kosulda da, hemen ve 15
dakikalik bir gecikmeden sonraki bozukluklar, uyusturucu kullanicilarinda belirgindi.
Uyusturucu kullanicilari, her iki durumda da uyusturucudan uzak kontrollerden énemli
olciide daha az oriintii tamdilar. Bdylece sadece Oriintii Tanima Bellek (PRM)
performansini arastiran Ornstein ve arkadaslarinin (2000) bulgular1 genisletilmis oldu
(100). Uyusturucu kullananlarin PAL ve PRM gorevi iizerindeki zayif performansi,
madde bagimliliginin eksik 6grenme ve bildirim tiirii bellegiyle iliskili olduguna dair

daha fazla kanit sunmaktadir (94, 95, 98).
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3. MATERAL VE METOT

Bu caligma Indnii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi Psikiyatri Anabilim
Dalina bagli klinikte 02 Mayis 2016 ile 01 Haziran 2019 tarihleri arasinda yas araligi
19-40 olan DSM-5 kriterlerine gore madde kullanimina bagli psikoz tanisi nedeniyle
yatarak tedavi goren 30 erkek hasta ile yas ve egitim durumlar eslestirilerek segilen
DSM-5 kriterlerine gore sizofreni tanmisiyla yatarak tedavi goéren 30 erkek hastanin

dosyalar1 geriye dogru incelenerek gerceklestirilmistir.

3.1. Veri Toplama Araclar:

Calisma i¢in hasta dosyalar1 taranarak caligma Olciitlerine uygun olanlarin
dosyalar1 secildikten sonra, sosyodemografik verilerini belirlemek {izere hazirlanan
formdaki bilgiler taranmis ve klinikte yatarak tedavi edilen hastalara rutin uygulanan
yiiriitiicii islev testlerinin (Stroop testi, WMS-R (Wechsler Memory Scale Revised) Say1
Menzili dlgegi, WMS (Wechsler Memory Scale) 3 Mental Kontrol 6lgegi) sonuglar

degerlendirmeye alinmistir.

Elde edilen veriler SPSS 16 programi kullanilarak analiz edilmistir. Yapilan
power analizinde a=0.05 1-B(gii¢):0.80 alindiginda sizofreni ve madde psikozu hastalar1
arasinda stroop testinde ortalama farkliligin 143 milisaniye olmast i¢in her bir gruptan
en az 30’ar hasta alinmasi gerektigi hesaplanmistir. Bu say1 ¢alismamiz i¢in yeterli

bulunmustur.

3.1.1. Stroop Testi

Bu test Stroop (101) tarafindan 1935 yilinda gelistirilmis olan ve enterferansa
(bozucu etki) kars1 koyabilmeye ¢ok duyarl bir testtir. Bu test ayn1 zamanda frontal lob
islevini degerlendirmede 6nemli bir néropsikolojik testtir (102). Ayrica bireyin degisen
gereksinimlerine uyum saglamak i¢in algi kiimesini ne Olgiide kolaylikla
degistirebildigini ve alisilagelen yanitlar1 baskilayarak, yerine alisilmamis olan yanitlart
ne Olgiide verebildigini 6lgmektedir (103). Stroop—1 bilgi islem hizini, Stroop—2 algi
hedefini degistirmeyi, Stroop—3 otomatik siire¢lerin bozucu etkisini, Stroop—4 ise dikkat
edilen uyaricilar ile edilmeyenlerin paralel islemesini degerlendirmektedir. Stroop

Testinin (ST) standardizasyonu BILNOT Bataryas1 kapsaminda yapilmustir (102).
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Bu testin standardizasyonu Karakas ve arkadaslari tarafindan 1999 yilinda
yapitlmistir. Karakas ve arkadaslart ST testini dikkati Olgen testler arasinda altin
standarda sahip oldugunu soylemektedir. Regard’a gore stroop testi bireyin biligsel
esneklik-katilik diizeyini gosterir (104). ST frontal bolgenin daha ¢ok sol prefrontal lob,
orbitofrontal korteks, ile sag ve sol anterior singulat korteks boliimleriyle iliskilidir
(105). Sizofreni hastalarindaki dikkat bozuklugu anterior singulat korteksiyle
iliskilendirilmis ve stroop testi uygulandiginda bu bdélgelerin aktive olmadigi

gbzlenmistir (106).

Calismamizda stroop testi her iki hastalik grubuna asagidaki sekilde

uygulanmaistir:
1.Kisim: Siyah olarak basilmis renk isimlerini okuma
2.Kisim: Renkli olarak basilmis dortgenlerin renklerini sdyleme
3.Kisim: Renkli olarak basilmis kelimelerin renk isimlerini okuma

4 Kisim: Renkli olarak basilmis kelimelerin isimlerinin degil hangi renkle

yazildiginin sdylenmesi.

Her kismin siireleri birbirinden ayr1 hesaplanmistir. 3. ve 4. kisimlar arasindaki
stire farki ‘stroop siire farki’, kendi kendine yaptig1 diizeltmeleri ‘spontan diizeltme’

hatali sdyledigi kelime ise ‘stroop yanlisi’ olarak degerlendirilmistir.

3.1.2. WMS-R Say1 Menzili Testi

Bu test, kisilerin 6grenme ve dikkat yetisini degerlendirmek iizere gelistirilmistir
(107). Say1 menzili testi mediyal temporal alan ve hipokampal alanlarin islevini
gosterdiginden, say1r menzili testindeki bozulmalarda bu alanlarin etkilenmesi beklenir
(108). Say1 menzili testi ileri ve geri say1 dizisi olmak tizere iki béliimden olugmaktadir.
Ileri say1 dizisi boliimiinde sozel dikkat islevleri, geri say1 dizisi béliimiinde ise islem
bellegi degerlendirilmektedir (109). Testin bireylere uygulanmasinda; bir saniye hizinda
say1 dizileri okunur ve sonrasinda sdylenen sira seklinde sayr dizisinin bireylerden
tekrarlamasi istenir. Ilk once ileri sayimda 3 sira dizisinden baslanir ve kisi basar
gosterdikge bir sayr artirilarak sayr dizilerine devam edilir. Kisinin dogru sirada
tekrarlayabildigi say1 dizisindeki rakam degeri, o boliimiin puani seklinde hesaplanir.
Ileri say1 dizisi boliimiiniin puan1 maksimum 8’dir. Geri sayimda ise sdylenen say1

strasinin ters sirasi istenir. Ikinci sira dizisinden baslanir ve kisi basar1 gdsterdikge bir
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say1 artirilarak devam edilir. Geri sayr dizisi boliimiiniin maksimum puan1 7 olarak

belirlenmistir.

3.1.3. WMS 3 Mental Kontrol Ol¢egi

Wechsler Memory Scale (WMS) 1945 yilinda bellek islevlerinin farkli yonlerini
pratik bir sekilde degerlendirmek i¢in gelistirilmistir (Tulsky, Chelune ve digerleri,
2004). 1987 yilinda yeni diizenlemelere gidilmis ve WMS-R (Wechsler Memory Scale
Revised) olusturulmustur (108). WMS-III, Wechsler tarafindan gelistirilen orijinal
Wechsler Memory Scale (WMS,1945) ve WMS-R’1n (1987) 1997 yilinda tekrardan
diizenlenmesiyle, 16-89 yaslari arasindaki eriskinlerde uygulanabilen bellek ve 6grenme
islevlerinin ayrintili degerlendirmeler yapilabilmesini saglayan son halidir. WMS- 3
Mental Kontrol uygulamasi se¢meli olan WMS’nin on numarali alt testidir.
Uygulamasinda kisiden mantik sirasina gore once yirmiden geriye dogru hizli bir
sekilde saymasi istenir ve siiresi tutulur. Sonra hizli bir sekilde haftanin giinlerini geriye
dogru saymasi istenir ve siiresi tutulur. Sonrasinda 1’den baglayarak hep 3 say1 artirarak
40’a kadar saymasi istenir ve siiresi tutulur. Geri sayimlarda hatasi olup olmadigina

bakilir.

3.2. istatiksel Analiz

Istatistiksel analiz i¢in SPSS 16,0 (Statistical Program in Social Sciences) paket
program kullanildi. Nicel degiskenlere iligkin verilerin tanimlanmasi ortalama (x) +
standart sapma (ss) ve minimum - maksimum seklinde, nitel degiskenlere iliskin veriler
ise sayi, yiizde olarak ifade edildi. Shapiro Wilkinson normalite testi kullanilarak
yapilan normalite analizinde normal dagilim gosteren degiskenlerin analiz independent
sample t testiyle yapildi. Normal dagilim gdstermeyen degiskenlerin analizinde ise
Mann-Whitney U testi kullanildi. Nitel degiskenlerin degerlendirilmesinde Pearson ve
Fisher’in ki- kare testi kullanildi; p < 0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Katihmeilarin Sosyodemografik Ozellikleri

Calisma Inénii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi Psikiyatri Kliniginde tedavi
goren 60 hastanin dosyalar1 geriye doniik incelenerek gergeklestirildi. Calismaya katilan
hastalarin yaglar1 19-40 arasinda olup genel yas ortalamasi 27,55 (SS 6,14) olarak
hesaplandi. Katilimcilarin %40°1 (24) ortaokul, %30’u (30) ilkokul, %23,3’ii (14) lise ve
%6,7’si  (6) Onlisns-lisans mezunuydu. Ailelerinde psikiyatrik hastalik Oykiisii
%71,7’inde (43) yokken %28,3’iinde (17) ise bulunmaktaydi. Katilimeilarin %53,3’
(32) galismazken %36,7’si (22) calisiyordu. Hastalarin %48,3’u (29) bekar, %41,7’si
(25) ise evliydi. Katilimcilarin genel sosyodemografik ozellikleri tablo 4.1.°de

gosterilmistir.

Tablo 4.1. Katilimcilari Sosyodemografik Ozellikler

Sosyodemografik Ozellikler N %
Egitim Diizeyi Ilkokul 18 30,0
Ortaokul 24 40,0
Lise 14 233
Onlisans-Lisans 4 6,7
Ailede Psikiyatrik Hastalik Oykiisii Yok 43 71,7
Var 17 28,3
Calisma Durumu Calismiyor 32 53,3
Calisiyor 22 36,7
Medeni Durum Bekar 29 48,3
Evli 25 41,7
Yas Ortalama SS Min-Mak
27,55 6,14 19-40
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4.2. Gruplarin Sosyodemografik Verilerinin Karsilastirilmasi

Calismamizda klinikte DSM-5 kriterlerine gére madde kullanimina bagli psikoz
(MP) tanis1 nedeniyle yatarak tedavi goren 30 erkek hasta ile DSM-5 kriterlerine gore
sizofreni (SIZ) tanis1 nedeniyle yatarak tedavi goren 30 erkek hastanin dosyasi olmak
tizere toplamda 60 dosya incelenmistir. Her iki grup yas, cinsiyet ve egitim durumu
acisindan eslestirilmisti. SIZ grubunun %43,3’{inde (13) ve MP grubunun %100°de (30)
ailelerinde psikiyatrik hastalik ykiisii bulunmamaktaydi. SIZ grubunun %356,7’sinin
(17) ailelerinde psikiyatrik hastalik éykiisiiniin oldugu tespit edilmisti. Hastalarm SiZ
grubunda %91,7’si (22) ve MP grubunda %33,3’ii (10) calismamaktaydi. SIZ grubunun
%8,3’1 (2) ve MP grubunun %66,7’si (20) herhangi bir iste ¢alismaktaydi. Her iki
grubun medeni durumuna baktigimizda SIZ grubunun %75’i (18) ve MP grubunun ise
%36,7’si (11) bekardi. SIZ grubunun %25’i (6) ve MP grubunun ise %63,3’ii (19)
evliydi. Her iki grubun yas ortalamasi1 SIZ grubu %27,70 (SS:6,14), MP grubu ise
%27,40 (SS:6,25) olarak belirlendi. istatiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu.
Sizofreni (SiZ) ve Madde Psikozu (MP) grubunun sosyodemografik &zellikleri tablo
4.2.°de gosterilmistir.

Tablo 4.2. Sizofreni (SIZ) ve Madde Psikozu (MP) grubunun sosyodemografik

ozelliklerinin karsilastiriimasi

Sosyodemografik Ozellikler SiZ Grubu MP Grubu  P”
% (n) % (n)
Egitim Diizeyi flkokul 30,0 (9) 30,0 (9) 1,000
Ortaokul 40,0 (12) 40,0 (12)
Lise 233 (7) 233 (7)
Onlisans-Lisans 6,7 (2) 6,7 (2)
Ailede  Psikiyatrik Yok 43,3 (13) 100,0 (30) 0,000
Hastalik Oykiisii Var 56,7 (17) 0,0 (0)
Calisma Durumu Calismiyor 91,7 (22) 33,3 (10) 0,000
Calisiyor 8,3 (2) 66,7 (20)
Medeni Durum Bekar 75,0 (18) 36,7 (11) 0,007
Evli 25,0 (6) 63,3 (19)
Ortalama£SS  (min-mak) P™
Yas Siz Grubu 27,70+6,14 19-40 0,852
MP Grubu 27,40+6,25 19-40

* Ki-kare analizine ait p degeri

“Independent Samples t testine ait p degeri
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4.3. Gruplarin Stroop Test Sonu¢larinin Karsilastirilmasi

SiZ grubu ve MP grubunun Stroop testlerinden elde edilen sonuglarn
birbirleriyle iliskisine Mann-Whitney testiyle bakildi. Stroop2 (p:0,013), Stroop
Spontan Diizeltme (p:0,001) ve Stroop Yanlis (p:0,000) alt testlerinde SiZ ve MP
arasinda istatistiksel agidan anlamli farkin oldugu bulunmustur. Gruplariin Stroop Test

Sonuglariin Karsilagtirilmasi tablo 4.3.°te gosterilmistir.

Tablo 4.3. Gruplariin Stroop Test Sonuglarinin Karsilastirilmasi

Grup Ortalama SS Ortanca Minimum Maksimum p”

Stroopl Siz 33,33 8,16 31,00 22,00 54,00 0,310

MP 32,83 12,69 29,00 18,00 80,00

Stroop2 Siz 52,53 18,15 48,50 29,00 117,00 0,013

MP 43,76 13,60 39,50 26,00 97,00

Stroop3 Siz 37,46 9,66 34,00 26,00 60,00 0,097

MP 34,60 12,81 32,00 18,00 82,00

Stroop4 Siz 109,83 50,12 91,00 63,00 270,00 0,830

MP 103,83 37,98 97,50 59,00 195,00

Stroop Siire SIZ 72,70 46,02 55,50 34,00 210,00 0,717

Farki MP 6883 2896 63,00 3300 130,00

Stroop Siz 2,86 256 250 0,00 9,00 0,001
Spontan MP 6,23 4,14 500 0,00 16,00
Diizeltme

Stroop Siz 1,63 1,84 1,00 0,00 7,00 0,000
Yanlis MP 5,40 5,08 3,00 0,00 20,00

“ Mann-Whitney testine ait p degeri

4.4, Gruplarin WMS-R Say1 Menzili Ol¢ek Puanlarinin Karsilastirilmasi

SIZ grubu ve MP grubunun WMS-R Say1 Menzili Olgeginden elde edilen veriler
istatistiksel olarak karsilagtirildi. Elde edilen veriler Mann-Whitney testine ait p

degeriyle bakildi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu. SIZ grubu
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ve MP grubunun WMS-R Say1 Menzili Olgek puanlarin karsilastiriimasi tablo 4.4.’te

gosterilmigtir.

Tablo 4.4. Gruplarn WMS-R Say1 Menzili Olgek Puanlarinin Karsilastirilmasi

Grup Ortalama SS Ortanca Minimum Maksimum p”
Say1 Menzili SIZ 5,40 1,40 500 2,00 9,00 0,908
Mleri MP 543 097 500 4,00 7,00
Say1 Menzili SIZ 3,63 1,12 400 1,00 6,00 0,106
Geri MP 3,30 074 300 200 5,00

* Mann-Whitney testine ait p degeri

4.5. Gruplarin WMS-R 3 Mental Kontrol (")lg:egi Puanlarimin Karsilastirilmasi

SiZ grubu ve MP grubunun WMS-R 3 Mental Kontrol Olceginden elde edilen
veriler istatistiksel olarak karsilastirildi. WMS-R 3 Mental Kontrol testinin Say1 Geri
Sayma, Giin Geri Sayma ve Uger Toplama alt testlerinin siire puanlar1 Mann-Whitney
testine ait p degeriyle bakildi. WMS-R 3 Mental Kontrol testinin Say1 Geri Sayma, Giin
Geri Sayma ve Ucer Toplama alt testlerinin hata puanlari Ki-kare analizine ait p
degeriyle bakildi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu. Gruplarin

3 Mental Kontrol Olgegi Puanlarinin Karsilastirilmasi tablo 4.5.te gosterilmistir.
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Tablo 4.5. Gruplarin WMS-R 3 Mental Kontrol Olgegi Puanlarinin Karsilastirilmasi

Grup Ortalama SS  Ortanca Minimum Maksimum p”

Sayr Geri Sayma SiZ 11,00 4,92 9,00 5,00 25,00

Siire MP 930 442 800 400 2000 008
Gilin Geri Sayma Siz 8,13 472 9,25 3,00 23,00
Siire MP 643 245 600 300 1500 0212
Uger  Toplama SIZ 20,13 8,86 22,75 10,00 45,00
Siire MP 2146 12681700 600 60,0 0,965
SiZ Grubu MP Grubu P~
% (n) % (n)
Sayr Geri Sayma Yok 100,0 (30) 83,3 (25)
Hata Var 0,0 (0) 16,7 (5) no%z
Gilin Geri Sayma Yok 93,3 (28) 90,0 (27)
Hata Var 6,7 (2) 10,0 (3) H000
Uger Toplama Yok 63,3 (19) 40,0 (12)
Hata Var 36,7 (11) 60,0 (18) 0420

* Mann-Whitney testine ait p degeri

™ Ki-kare analizine ait p degeri
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5. TARTISMA

Psikotik bozukluklarda bilissel islev bozukluklari, bozuklugun giinliik hayattaki
(sosyal — mesleki — akademik) islevselligi ve hastalifin seyrini yordayici olmasi
acisindan Onem tasimaktadir (51-53). Ozellikle dikkat ve yiiriitiicii islevlerdeki
bozukluklarin islevsellige yansimasi daha fazla goriilmektedir (7-9). Farkli etyolojik
nedenlerle gelisen psikolojik tablolarda biligsel islevlerin farkli yonlerinin etkilenmesi
olasidir. Bu ¢alismada sizofreni tanisiyla ve madde kullanimina bagli psikoz tanisiyla
yatirilarak tedavi goren hastalarin biligsel islevlerinin dikkat ve yliriitiicii islevlerinin
farkli alanlarda bozuldugu hipotezi test edilmistir. Sizofrenide bilissel sorunlarin birincil
olarak frontal korteksten kaynaklanan daha {ist diizey yliriitiicii islev bozukluklari iken,
madde psikozunda ortaya c¢ikan bilissel sorunlarin korteks alti bolgelerdeki bozuk
isleyise ikincil olarak gelisen biligsel sorunlar oldugu oOngoriilerek bu ¢alisma

planlanmstir.

Madde psikozunun klinik olarak 6zellikle pozitif ve bilissel semptomatolojide,
birincil psikotik bozukluklara benzer olabilecegi goriilmiistiir. Bununla birlikte mevcut
calismalarda madde psikozunun klinik olarak sizofreniden farkli olup olmadigi

sonucuna varmak i¢in yeterli kanit bulunmamaktadir (110).

Literatiirde madde kullanimina bagli psikozun ve sizofreninin biligsel islevlerinin
karsilastirlldigi cok az calisma bulunmaktadir. Biligsel bir bakis agisiyla yapilan
karsilastirilmali bir c¢alismada, bilissel etki alanlarinin ¢ogu madde psikozu ve
sizofrenide benzer sekilde etkilenmis goriinmektedir (82). Bununla birlikte Wearne ve
Cornish’in yaptig1 ¢alismada secici gorsel dikkat gibi pariyetal korteks tarafindan
saglanan bazi islevlerin, sizofrenide akut madde psikozuna gore daha belirgin sekilde
etkilenmis oldugu ve bilissel islev bozuklugunun kronik madde psikozu olanlar i¢in
sizofreniyle karsilastirilabilir oldugunu vurgulanmaktadir. Bu c¢alismada genel olarak
akut madde psikozu ve sizofreni arasindaki davranigsal ve bilissel belirtilerde onemli
Ortigmenin oldugu, ancak belirtilerde kisiye 0zgii farkliliklarin oldugu ileri
stiriilmiistiir(110). Bizim ¢alismamizda Stroop Spontan Diizeltme ve Stroop Yanlis alt
testlerinin puan ortalamalar1 madde psikozunda sizofreni hastalarinda oranla daha
yiikksek bulunmustur. Bu durum segici gorsel dikkat ve hiz bakimindan sizofreni ile

madde psikozu arasinda anlamli farkin oldugunu gostermektedir.
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Sizofreni hastalarinda Stroop testiyle yapilan davramigsal calismalar karisik
sonuclar vermektedir. Bazi c¢alismalarda sizofreni hastalarinda normal diizeyde
enterferans diizeyi ile kolaylastirmanin arttigin1 gosterilmistir. Baz1 arastirmalarda ise
Ozellikle uzun uyaranlar arasi1 aralik kullananlar igin, artan Stroop enterferansi veya
artan Stroop yanlig oranlari bildirilmistir ( 111, 112). Calismamizda Stroop enterferansi
ve Stroop yanlis testlerinde benzer sonuglar elde edilmistir. Bu durum sizofreninin
bircok calismada bahsedilen biligsel islevlerdeki yikimdan kaynaklandigi seklinde

yorumlanabilir.

Sizofreninin temel belirti kiimeleri arasinda pozitif ve negatif belirtilerle birlikte
bilissel islev bozuklugu yaygin olarak gozlenmektedir. Yapilan ¢aligmalarda yiiriitiicii
islevler, sozel akicilik, islem hizi, gorsel bellek, s6zel bellek, 6grenme ve dikkat en ¢ok
etkilenen Ogeler arasinda oldugu bulunmustur. Biligsel islevlerin saglikli kontrollere
gore sizofreni hasta grubunda, birka¢ standart sapma daha diisiik oldugu goriilmiistiir
(7-9). Noropsikolojik test bataryasinin dikkat ve yiriitiicii islevleri 6lgen testleriyle
yaptigimiz c¢alismada her iki denek grubunun da dikkat ve yiriticl islevlerin
etkilendigi goriilmiistiir. Green sizofreni hastalariyla yapilan bilissel islevleri konu alan
genis bir meta-analizde hasta grubunun %61-78’inin saglikli kontrol grubuna gére daha
diisiik puanlar aldigini bildirmistir (52). Rappaport ve arkadaslari ¢calismalarinda (1945)
kronik sizofreni hastalarinda, soyutlama, dikkat, yeni bilgiler 6grenme, planlama gibi
zihinsel islev gerektirecek yetilerin kullannominda zorluklar yasandigi ve ylriitiicli
islevlerde yetersizlik oldugunu bildirmistir (4, 6, 50). Calismamizda saglikli kontrollerle
karsilastirma yapmamis olmamizla birlikte gegerlik gilivenirlik calismalarinda elde
edilen ortalama puanlar iizerinden bakildiginda bu alanlarin ¢alisma grubumuzda

sorunlu oldugu dikkati ¢cekmektedir.

Heaton ve arkadaslar1 142 sizofrenili hastada biligsel islevlerin bozulmasina
yonelik izlem caligsmalarinda; sizofreni hastalarinin néropsikolojik bozulmasinin kontrol
grubuna gore agik bir sekilde farkli oldugunu, fakat sizofreni hasta grubunun kisa ve
uzun donem izlemlerinde néropsikolojik bozulmanin degismedigini soylemistir (113).
Bir bagka gozden gecirme calismasi da benzer sekilde Rund tarafindan yapilmis ve
sizofreni hastalarinin baslangicindan itibaren biligsel islevlerde bozulmanin duragan bir
sekilde seyrettigi raporlanmistir (114). Yapilan bir¢cok ¢alismanin ortak noktalarindan

biri olarak; sizofreni hastalarinin en fazla etkilendigi bilissel islevlerin sozel akicilik ve
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dikkat 6geleri oldugu sdylenebilir (115). Biz ¢calismamizda sizofreni ve madde psikozu

hastalarimin dikkat siireclerinin degerlendirilmesi lizerine odaklandik.

Psikoaktif maddeler santral sinir sisteminde onemli derecede uyarict veya
baskilayict etki olusturarak algilama, duygulanim, mental durum, davranis ve motor
islevlerde bozukluk olusturmaktadir. (10) Bu maddelerin kullanimi bireylerde frontal
lob islev bozukluguna ve buna bagli yiiriitme islevlerinde bozulmaya yol agarak
sizofreniye benzer psikotik bir tabloya neden olmaktadir (10). Birgok arastirmacinin ilgi
alan1 haline gelen madde kullannmi ve psikotik bozuklukla ilgili gectigimiz yillarda
yapilan uzunlamasina ¢alismalarda bu iki hastalik arasinda giiclii bir baglantinin oldugu
gosterilmistir (67). Bizim ¢alismamizda da bu iki hastaligin yiiriitiicii islevlerin baz1 alt

testleri ve dikkat 6geleri agisindan birbiriyle benzer oldugu sdylenebilir.

Jacobs ve ark (81) kesitsel bir galismada, hastanede yatarak tedavi goren
paranoid sizofreni hastalar1 ile METH psikozu gegiren hastalarda premorbid entelektiiel
yetenek, 0grenme ve bellek, yliriitme islevi, genel entelektiiel islevsellik, dikkat ve
konsantrasyon dahil olmak {izere sekiz bilissel alan1 degerlendirdiler. Hastalarin biligsel
profillerini, sézel ve sozel olmayan becerilerle birlikte motor yetenekleri agisindan
karsilastirdilar. incelenen herhangi bir biligsel alanda iki grup arasinda anlamli bir fark
bulamadilar. METH psikozunun ve sizofreninin benzer bilissel profillere sahip
olabilecegini ve bu nedenle Ozellikle frontal ve temporal loblarin disfonksiyonu
konusunda altta yatan beyin patolojisini paylasabilecegini 6ne siirdiiler (81). Bizim
calisma  sonuc¢larimiz, bu c¢alismanin  sonuglariyla tam olarak  benzerlik
gostermemektedir. SOyle ki hastalik belirtilerinin frontal lob islevleriyle ilgili bolimiinii
Olgen stroop testinin enterferans kismi iki hastalik grubunda da anlamli sekilde
etkilenmis olmakla birlikte, madde kullanimina bagl psikoz hastalarinin stroop spontan
diizeltme ve stroop yanlis puan ortalamalarinin sizofreni hastalarina gore yiiksek olmasi
bu farklilig1 olugturmaktadir. Stroop hata sayis1 ve spontan diizeltme puanlarinin madde
psikozu hastalarinda istatistiksel agidan daha yiiksek olmasi, bu hastalarda degisen
gereksinimlere uyum saglamak i¢in algi kiimesini degistirebilme ve alisilagelmis
yanitlar1 baskilayarak, alisilmamis olan yanitlar1 verebilme alanlarinda bozulmalarinin
daha fazla oldugunu disiindiirebilir. Stroop testinde, beynin arka dorsal anterior singulat
korteksi, hangi kararin verildiginden sorumludur (yani, yanlis cevap [yazili kelime]
veya dogru cevap [miirekkep rengi]. Cevabin ardindan, cevabin dogru mu yanlis mi

olduguna karar vererek cevap degerlendirmesinde ise anterior singulat korteks rol
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oynar. Hata olasilig1 artig1 daha ¢ok bu bdlgenin etkinligiyle iliskilendirilmektedir (116-
119)

Bazi1 arastirmalar uyusturucu kullanicilarinda kontrollere gore orbitofrontal
islevlerde ciddi bozulmalar nedeniyle bir uyarici (ne) ve mekansal bir konum (nerede)
arasinda bir iliski kurulmasinin bozuldugunu gostermislerdir (91, 92). Uyusturucu
kullanicilart ndropsikolojik testlerde yetersiz performans gosterdiler ve dnemli dlciide
daha fazla hata yaptilar (91, 92). Calismamizda da madde psikozlu hastalarin stroop
testlerinde daha fazla hata yaptigr bulundu. Daha fazla hata ve diizeltme yapmanin
madde kullaniminin orbitofrontal lob islevinde bozulmaya yol agtigina isaret ettigi

sOylenebilir.

Calismalar, eroin gibi bazi opioidlere bagimliligin dikkat, 6grenme ve tanima
sekli gibi prefrontal lobla ilgili yiiriitiicii islevlerde yavas performansa neden oldugunu
gostermektedir (120). Metamfetamin gibi bazi1 psikostimulan ilaglara bagimlilik da
frontal lobla ilgili yiiriitiicii islevlerde yavas performansa (121) ve algisal hiz, bilgiyi
maniplile etme yetenegi ve soyut diisiinme ile ilgili testlerde performans diismesine
neden olmaktadir (122). Bizim c¢aligmamizda elde edilen bulgular saglikli bireylerin
dikkat ve yiiriitlicii islev ortalamalarina gore degerlendirildiginde madde kullaniminin

yol actig1 psikoz hastalarinda benzer islevlerde sorunlar oldugu gozlenebilir.

Son yillarda opioid kullanimin yiiriitiicii islevler ve zihinsel islemenin hizi
lizerine etkisi arastirilmis ve saglikli bireylerle karsilastirilmistir. Ornegin; McCaffrey
ve arkadaslar1 (1988) bir uyusturucu madde bagimlilig1 tedavi kurumunda 90 hastadan
olusan bir 6rneklemin performansini incelediler ve hastalarin Iz Siirme testi, Sembol
digit testi ve Hooper gorsel organizasyon testinde normal deneklere gore cesitli
derecelerde bozulma sergilediklerini gosterdiler (123). Benzer bir ¢alismada Al-Zahrani
ve Elsayed Suudi Arabistan’daki 154 afyon tiirevi, amfetamin ve alkol hastalari
arasinda esneklik, dikkat ve zihinsel islem hizini inceledi ve uyusturucu bagimlisi olan 3
grubda da Renk izi yapimui testi, Stroop renk kelimesi testi ve Sembol digit testlerinde
calisma grubunun kontrol grubuna oranla daha yavas performansa sahip oldugunu
buldular (124).

Madde kétiiye kullanimin biligsel islevleri lizerine etkisini arastiran ¢alismalarda
madde kullanicilarinin iistiin performans gosterme amaciyla kullandigi amfetamin ve

metamfetamin gibi uyaricilarin saglikli bireylerde (84) ve sizofreni hastalarinda dikkat
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ve psikomotor islemlemeyi arttirdigi gosterilmistir. (85, 86). Ancak uzun siireli
rekreasyonel amfetamin kullaniminin  dopaminerjik sistemi hasarlamasindan
kaynaklanan bilissel islevlerde bozulmayla sonug¢landigini gosteren ¢ok sayida kanit
vardir (87). Bizim ¢alismamizda da madde kullanimina bagli psikoz hastalarinin

sizofreniye oranla biligsel islevlerindeki bozulmanin daha fazla oldugu saptanmistir.

Bir ¢alismada METH psikozu ve sizofreni arasinda bilissel islev bozuklugunda
benzerlikler olmakla birlikte sizofreni ve METH psikozu olan bireylerin kontrollere
kiyasla stirekli gorsel dikkatle ilgili zorluklar yasadiklari, ancak sizofreni hastalarinin
akut METH psikozlu bireylerden daha kétii performans gosterdikleri ortaya konmustur
(82). Segici gorsel dikkat oncelikle pariyetal korteksle (83) iliskili oldugundan, bu
bulgular pariyetal korteksin islev bozuklugunun sizofrenide akut METH psikozundan

daha belirgin oldugunu diisiindiirmektedir.

Calismamizda Stroop 2’nin Ol¢tiigli algi hedefini degistirme etkisinin puan
ortalamasi sizofren hastalarinda madde psikozuna oranla yiliksek bulunmustur. Fakat
stroop testinin enterferans etkisinin puan ortalamasi ise madde psikozlarinda sizofreniye
oranla yiiksek bulunmustur. Bu durumu korteksteki algi hedefi degistirme yollariyla,
dikkat edilen uyaricilar ile edilmeyenlerin paralel isleme yollarinin farkli oldugu

seklinde yorumlayabiliriz.

Calismamizda her iki hastalik icin mental kontrol ve sayr menzili testleri
arasinda anlamli fark bulunmamuistir. Bu sonu¢ bu islevlerin madde psikozunda ve

sizofrenide benzer sekilde bozuldugunu diisiindiirmektedir.

Calismamizda yer alan sizofrenisi ve madde psikozu olan hastalar antipsikotik
ilaglar almaktaydi. Antipsikotik kullanimin biligsel islevleri etkiledigini gosteren pek
cok arastirma bulunmaktadir. Baz1 arastirmalarda antipsikotik tedaviyi diizenli kullanan
hastalarda bilissel islevlerdeki bozulmanin geriledigi belirtilmis (125-127), fakat bazi
arastirmalarda ise zaman igerisinde belirgin bir degisimin olmadig da bildirilmistir
(128-130). Yapilan baz1 ¢aligmalarda ise tipik antipsikotiklerin ilag dozunun
arttirilmasiyla, biligsel performansin  kotiilestigi  gosterilmistir  (131).  Bizim
calismamizda antipsikotik ila¢ kullanimi bilissel islevler iizerinde karistirict bir faktor
olarak diisiiniildii. Ancak tiim hastalar psikozun alevli déneminde olduklar ve yatarak

tedavi gordiikleri icin yiiksek dozda antipsikotik ila¢ kullanmaktaydi. ila¢ kullanimi ve

31



kullanilan ilaglar her iki grupta da benzer oldugu i¢in biligsel islevler iizerine etkilerinin

de benzer diizeyde olacagi 6ngoriildii.

Literatiirde benzer sekilde yapilmis az sayida calisma olmasi ve iilkemizde bu
konuda heniiz bir g¢alisma yapilmamis olmasit calismamizi 6nemli kilmaktadir.
Calismamizda literatiirdeki bilgilere ek olarak sizofreni hastalarinda algi hedefi
degistirme (Stroop 2. Kisim), maddeyle iligkili psikoz hastalarindaysa dikkat edilen
uyaricilar ile edilmeyenlerin paralel islenmesi (Stroop 4. Kisim spontan diizeltme ve

hata bilesenleri) alanlarinda biligsel bozulmanin daha belirgin oldugu gosterildi.

Bilissel islevler iizerine yasin ve cinsiyetin karistiric etkilerini ortadan kaldirmak
tizere deneklerin 19-40 yas grubu arasindan ve erkek cinsiyet olarak secilmesi

calismamizin giiclii yonleriydi.

Calismamizin kisithliklari; geriye doniik olmasi, saglikli kontrol grubuyla
karsilastirma yapilmamasi, maddeyle iliskili psikotik bozuklugu olan hastalarda
genellikle coklu madde kullanimi oldugundan maddelerin kendine 6zgii etkilerinin
incelenememis olmasi, sizofreni hastalarinda psikotik belirti siddetlerinin Ol¢iilmemis
olmasi, deneysel sekilde tasarlanmadigindan sebep sonug iliskisi iizerine bir yorum

yapilamamasi olarak sayilabilir.
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6. SONUC VE ONERILER

Sonug olarak calismaya aldigimiz SIZ ve MP hastalarmin SIZ grubunun Stroop
testiyle yaptigimiz Ol¢ltimlerde Stroop 1, Stroop3, Stroop4 ve Stroop Siire Farki alt
testlerinde anlamli fark bulunmamustir. Stroop2 ortalama puani SiZ grubunda MP
ortalama puanma gore yiiksek bulundu. Bu durum SiZ grubunun algi hedefini
degistirme islevlerindeki bozulmalarin MP grubuna gore daha yiiksek olduguna isaret
etmektedir. Ayrica Stroop Spontan Diizeltme ve Stroop Yanlis alt testlerinde MP
grubunun ortalama puanlar1 SIZ grubuna gére daha yiiksek bulunmustur. Bu durum
dikkat edilen uyaricilarla edilmeyenlerin paralel islemesini degerlendirme siirecinde MP

grubunda SIZ grubuna gére daha yiiksek diizeyde bozulma oldugunu diisiindiirmektedir.

Yaptigimiz ¢alismada WMS-R Sayr Menzili Testi ve WMS 3 Mental Kontrol

testinin SIZ ve MP ile karsilastirdigimizda anlaml diizeyde bir fark bulunmamustir.

Calismamizin sonuglart madde kullanimina bagl psikoz tanili hastalarda ve
sizofreni tanili hastalarda biligsel islevlerin farkli alanlarda bozuldugunu
disiindiirmektedir. Caligmanin  hipotezini  olustururken Ongdrdiigiimiiz ~ sekilde
sizofrenide bilissel sorunlarin birincil olarak frontal korteksten kaynaklanan iist diizey
yiriitiicii islev bozukluklar1 iken, madde psikozunda ortaya ¢ikan biligsel sorunlarin
korteks alt1 bolgelerdeki bozuk isleyise ikincil olarak gelisen biligsel sorunlar oldugunu
sOyleyebilmemiz i¢in iler1 dilizey beyin goriintileme ¢aligmalarina ihtiyag

bulunmaktadir.
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EK-3. Sosyodemografik Veri Formu

SOSYODEMOGRAFiK VERi FORMU
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Adi Soyadi
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EK-4. Stroop Testi

STROOP TESTI

Siyah / Beyaz Okuma: ' _ ' '
YESIL KIRMIZI YESIL MAVI MAVI KIRMIZI YESIL KIRMIZI MAVI KIRMIZI

KIRMIZI MAVI KIRMIZI YESIL MAVI KIRMIZI YESIL MAVI KIRMIZI MAVI
KIRMIZI YESIL MAVI KIRMIZI YESIL KIRMIZI MAVI YESIL MAVI YESIL
KIRMIZI MAVI KIRMIZI YESIL MAVI KIRMIZI YESIL MAVI KIRMIZI MAVI
MAVI YESIL KIRMIZI KIRMIZI MAVI YESIL KIRMIZI MAVI KIRMIZI YESIL
YESIL KIRMIZI MAVI YESIL KIRMIZI MAVI KIRMIZI MAVI YESIL MAVI

Siire :

Dikdirtgen Rengi Soyleme : _ ' . _
KIRMIZI YESIL MAVI YESIL KIRMIZI MAVI MAVI YESIL KIRMIZI YESIL

KIRMIZI MAVI YESIL KIRMIZI MAVIi KIRMIZI YESIL YESIL MAVi MAVI
KIRMIZI MAVI YESIL MAVI KIRMIZI YESIL KIRMIZI MAVI YESIL KIRMIZI
KIRMIZI YESIL MAVI KIRMIZI YESIL KIRMIZI MAVI YESIL KIRMIZI YESIL
YESIL KIRMIZI MAVI YESIL MAVI YESIL KIRMIZI MAVI MAVi KIRMIZI
KIRMIZI YESIL MAVI YESIL KIRMIZI YESIL MAVI KIRMIZI MAVI YESIL

Siire :

Renkli Kelimeleri Okuma :
KIRMIZI YESIL MAVI YESIL KIRMIZI MAViI MAVI YESIL KIRMIZI YESIL

KIRMIZI MAVI YESIL KIRMIZI MAVI KIRMIZI YESIL YESIL MAVi MAVI
KIRMIZI MAVI YESIL MAVI KIRMIZI YESIL KIRMIZI MAVI YESIL KIRMIZI
KIRMIZI YESIL MAVI KIRMIZI YESIL KIRMIZI MAVI YESIL KIRMIZI YESIL
YESIL KIRMIZI MAVI YESIL MAVI YESIL KIRMIZI MAVI MAVI KIRMIZI
KIRMIZI YESIL MAVI YESIL KIRMIZI YESIL MAVI KIRMIZI MAVI YESIL

Siire :

Renkli Kelimelerin Rengini Sdyleme : _ . _
MAVI KIRMIZI YESIL KIRMIZIMAVI YESIL KIRMIZIMAVI YESIL KIRMIZI

MAVI YESIL MAVI MAVI KIRMIZI YESIL KIRMIZI MAVI YESIL KIRMIZI
YESIL KIRMIZI MAVI YESIL MAVI KIRMIZI YESIL KIRMIZI MAVI YESIL
MAVI KIRMIZI YESIL MAVI KIRMIZI YESIL KIRMIZI MAVI YESIL KIRMIZI
MAVI YESIL KIRMIZI MAVI KIRMIZI MAVI YESIL KIRMIZI YESIL MAVI
MAVI KIRMIZI YESIL MAVI YESIL KIRMIZI YESIL MAVI YESIL MAVI

Siire : Yanhs : Spontan Diizeltme : Siire Farki :
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KIRMIZI YESIL MAVI YESIL KIRMIZI MAVI MAVI YESIL KIRMIZI YESIL
KIRMIZI MAVI YESIL KIRMIZI MAVI KIRMIZI YESIL YESIL MAVI MAVI
KIRMIZI MAVI YESIL MAVIKIRMIZI YESIL KIRMIZI MAVI YESIL KIRMIZI
KIRMIZI YESIL MAVI KIRMIZI YESIL KIRMIZI MAVI YESIL KIRMIZI YESIL
YESIL KIRMIZI MAVI YESIL MAVI YESIL KIRMIZI MAVI MAVI KIRMIZI
KIRMIZI YESIL MAVI YESIL KIRMIZI YESIL MAVI KIRMIZI MAVI YESIL
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EK-5. WMS-R Say1 Menzili Testi

WMS-R SAYI MENZILi TESTi

fleri Say1 Menzili:

“Simdi size bazi sayilar sdyleyecegim. Ben bu sayilar1 sdyleyip bitirdikten sonra ayni
sayilari, ayni sirayla sizin bana sOylemenizi istiyorum. Dikkatle dinleyin ve ben

sOyleyip bitirdikten sonra aynisini siz bana sdyleyin.”

(Her bir grubun her ikisinde birden basarisiz oluncaya kadar devam edin)
629 5417 36925 918427 1285346 38295174

375 8396 69471 635482 2814975 59182647

Puan: Dogru tekrarlayabildigi rakam sayisi

MAKSIMUM PUAN: 8

Geri Say1 Menzili:

“Simdi de bunun tersini yapacagiz. Yan siz benim son sdyledigim sayidan baslayip basa
dogru sirayla tekrar edeceksiniz. Mesela ben size 1, 5, 9 dersem, siz sondan baslayip 9,

5, 1 diye geriye dogru tekrar edeceksiniz.”

(Hasta ilk grubun ikisinde birden basarisiz olursa ikili bir grup sdyleyin ve bunu iki kere

yapin. Birini basarirsa iki puan verin.)
o1 493 3814 62973 715286 4739128
38 526 1795 48527 831964 8129365

MAKSIMUM PUAN: 7
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EK-6. WMS-3 Mental Kontrol

WMS 3: MENTAL KONTROL

1. “Simdi 20’den baslaymn, geriye dogru birer birer sayin 20. 19. 18 diyerek
bire kadar saym.” (Hatalar1 ve zamani saniye olarak kaydedin. Spontan
diizeltmeler hata sayillmaz. Zaman sinir1 35 sn.)

2. “Simdi de haftanin giinlerini geriye dogru saymn. Mesela pazardan baslayip
Pazar Cumartesi diyerek geriye dogru sayin”

3. “Simdi tiger licer atlayarak saymanizi istiyorum. Bir diye baslayin, hep liger
licer atlayarak 1,4, 7, ...... diyerek 40’a kadar saym.* (Denek 40’a gelince

durdurun. Saniyeleri ve hatalar1 kaydedin. Zaman sinir1 50 saniye.)
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