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ÖZET 

 

MADDE PSİKOZU VE ŞİZOFRENİ HASTALARINDA YÜRÜTÜCÜ İŞLEV 

BOZUKLUKLARI 

Amaç: Çalışmamızda madde kullanımına bağlı psikoz (MP) tanılı hastalarda ve 

şizofreni (ŞİZ) tanılı hastalarda özellikle yürütücü işlev bozukluklarının farklı alanlarda 

bozulduğu hipotezini test etmeyi amaçladık. Şizofrenide birincil sorunun frontal 

kortekste yürütücü işlev bozukluğu iken, madde psikozunda ortaya çıkan bilişsel 

sorunların korteks altı bölgelerdeki bozuk işleyişe ikincil olarak geliştiğini 

öngörmekteyiz. 

Materyal Metod: Bu çalışmada psikiyatri kliniğinde DSM-5 kriterlerine göre MP tanısı 

nedeniyle yatarak tedavi gören 30 erkek hasta ile DSM-5 kriterlerine göre ŞİZ tanısı 

nedeniyle yatarak tedavi gören 30 erkek hastanın dosyaları geriye dönük olarak 

incelenmiştir. Hastalar yaş ve eğitim durumları eşleştirilerek seçilmiş, MP hastalarına 

ve ŞİZ hastalarına rutin uygulanan yürütücü işlev testlerinin (Stroop testi, WMS-R 

(Wechsler Memory Scale Revised), Sayı Menzili ölçeği, WMS 3 (Wechsler Memory 

Scale)  Mental Kontrol ölçeği) sonuçları karşılaştırılmıştır.  

Bulgular: ŞİZ grubu ve MP grubunun Stroop testlerinden elde edilen sonuçların 

birbirleriyle ilişkisine bakıldığında, Stroop2 değerleri ŞİZ grubunda MP’ye oranla 

yüksek bulundu. Stroop Spontan Düzeltme ve Stroop Yanlış alt testleri ise MP 

grubunda ŞİZ grubuna oranla daha yüksek bulundu. Diğer testlerde her iki hasta grubu 

arasında anlamlı fark saptanmamıştır.   

Sonuç: Çalışmamızın verileri ŞİZ grubunun algı hedefini değiştirme işlevindeki 

bozulmaların MP grubuna göre daha yüksek olduğuna ve dikkat edilen uyaranlarla 

edilmeyenlerin paralel işleme sürecinde MP grubunda ŞİZ grubuna göre daha yüksek 

düzeyde bozulma olduğuna işaret etmektedir.  

 

Anahtar Kelimeler: Madde psikozu, şizofreni, yürütücü işlevler, Stroop Testi, Sayı 

Menzili 
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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. GİRİŞ 

 

Gündelik işleyiş sürecinde insanlar, yanıt vermeleri gereken birçok nesne ve 

olayla karşı karşıya kalmaktadır. Duyu organlarına ulaşan uyaranı alma işleminden 

başlayarak, davranış değişmesi olarak ortaya çıkıncaya kadar bilgi bir dönüştürülme 

sürecinden geçmektedir. Bilgi işleme sürecinin en önemli aşaması olan düşünce 

süreçlerindeki sorunlar karşımıza psikoz tablosu olarak çıkmaktadır. 

Psikoz birçok psikiyatrik, nörogelişimsel, nörolojik ve tıbbi durumda görülen 

bilgi işleme kapasitesinin bozulmasını yansıtan bir belirti olarak klinik pratikte 

değerlendirme ve tedavinin önemli bir hedefidir (1). Psikozun en belirgin görüldüğü 

klinik tablo şizofrenidir. 

Şizofreni kişinin kendi dünyasına çekilip içe kapandığı, süregelen algılama ve 

yorumlama biçimleri bakımından dünyaya ve kendisine yabancılaştığı bir ruhsal 

bozukluk durumudur (2). Bu ruhsal bozukluk, son yüzyılda ruh sağlığı uzmanlarını en 

fazla uğraştıran hastalık olarak bilinmektedir. Bu ruhsal bozukluğun karmaşık yönleri 

olması nedeniyle net olarak açıklanamamıştır (3). Şizofreni toplumsal, ekonomik ve 

ruhsal yükü oldukça ağır bir hastalıktır (4). İyileşmesinin fazla mümkün olmadığı 

düşüncesi nedeniyle şizofreni toplum tarafından kolaylıkla etiketlenebilen ve ciddi 

düzeyde korkulabilen bir rahatsızlık olarak tasvir edilmektedir. Şizofreni hastalarında 

tedaviye yanıt oranı kimi yayınlarda %80’ler olarak bildirilirken,  bazı yayınlarda uzun 

vadede tam iyileşme oranı %30 civarında bildirilmektedir (3, 5, 6). 

Şizofreninin temel belirti kümeleri arasında pozitif ve negatif belirtilerle birlikte 

bilişsel işlev bozukluğu yaygın olarak gözlenmektedir. Yapılan çalışmalarda yürütücü 

işlevler, sözel akıcılık, işlem hızı, görsel bellek, sözel bellek, öğrenme ve dikkat en çok 

etkilenen öğeler arasında olduğu bulunmuştur. Bilişsel işlevlerin sağlıklı kontrollere 

göre şizofreni hasta grubunda, birkaç standart sapma daha düşük olduğu görülmüştür. 

Çalışmaya göre bu durum özellikle sosyal işlevsellikteki bozulmayla ilişkilidir. 

Günümüzde bilişsel işlev bozukluğunun, genel işlevsellik üzerine etkisinin pozitif ve 

negatif belirtilerden daha fazla olduğu düşünülmektedir (7-9).  

Psikoaktif maddeler, santral sinir sisteminde önemli derecede uyarıcı veya 

baskılayıcı etki oluşturarak algılama, duygulanım, mental durum, davranış ve motor 

fonksiyonlarda bozukluk yaparlar. Bu maddelerin kullanımı bireylerde frontal lob işlev 
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bozukluğuna ve buna bağlı yürütme işlevlerinde bozulmaya yol açarak şizofreniye 

benzer psikotik bir tablo oluşturmaktadır (10). Belirtiler benzer olmakla birlikte 

hastalığın seyri farklılık göstermektedir. Bu farklılığa neden olan durumun ne olduğu 

konusunda farklı görüşler bulunmaktadır. Genel olarak bilinen, şizofrenide psikotik 

bulgulara temel olanın hipofrontalite iken, madde psikozlarında subkortikal 

bölgelerdeki aşırı etkinliğin olduğudur. Her iki durumda da sonuçta psikoz tablosu 

frontal lobda bilişsel işlevleri bozmaktadır. Ancak bu bozulmaların bilgi işleme 

süreçlerinin farklı noktalarında olacağı öngörülmektedir. 

Çalışmamızda madde kullanımına bağlı psikoz tanılı hastalarda ve şizofreni 

tanılı hastalarda bilişsel işlevlerin farklı alanlarda bozulduğu hipotezini test etmeyi 

amaçladık. Şizofrenide birincil bilişsel sorunların frontal korteksten kaynaklanan daha 

üst düzey yürütücü işlev bozuklukları iken, madde psikozunda ortaya çıkan bilişsel 

sorunların korteks altı bölgelerdeki bozuk işleyişe ikincil olarak gelişen bilişsel sorunlar 

olduğunu öngörmekteyiz. 

 

 

 

 

  



 
 

3 
 

2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Bilgi işleme süreci 

Bilgi işleme duyu organlarına ulaşan girdilerle veya bellekte depolanmış bilgiye 

karşılık gelen bir temsilin oluşumuyla başlar (11, 12). Duyusal korteksteki devrelerin 

ateşlenmesiyle bilinçli algılamadan hemen kısa süreli bir imgesel depolama gerçekleşir. 

Uyarana karşılık gelen iç imgelerin yönlendirici sinir devreleriyle etkileşimi sonucu 

uyaran anlam kazanarak algıyı oluşturur. Hipotalamus, beyin sapı ve limbik sistemde 

yer alan sinir devreleri doğuştan gelen, hayatta kalmak için gerekli biyolojik düzenleme 

bilgilerini içerirken, yüksek kortikal ve korteks altı yapılardaki sinir devreleri 

deneyimlerle edinilmiş davranışlar, plan yapma, akıl yürütme ve yaratıcılık için gerekli 

bilgileri kapsamaktadır (13). 

Bilgi işlemenin çeşitli aşamalarında ortaya çıkan sorunlar farklı patolojik 

durumlarla sonuçlanmaktadır. Psikotik bozukluklar özellikle yüksel bilişsel işlevlerdeki 

bozulmayla ilişkili görünmektedir. Gelen bilgiler arasından önemli olanın seçilmesi 

başarılı davranışın kritik bir unsurudur ve yukarıdan aşağı bilişsel kontrol 

mekanizmalarının devreye girmesini gerektirir. Bu kontrol mekanizması bozulduğunda 

akıl yürütme ve mantıksal düşünme bozulur. Sosyal olayları yorumlarken mantıklı 

düşünme ve yargılamada başarısızlığın sonucu olarak psikoz gelişir (14). 

Psikotik bozukluklarda çeşitli düzeylerde bilişsel işlev bozukluklar yaygın olarak 

görülmektedir. Dikkat, bellek, sözel akıcılık, yürütücü işlev, dil ve görsel yeteneklerde 

bozukluklar psikozla ilişkili bulunmuştur (15-17). Ancak madde kullanımıyla ortaya 

çıkan psikozda nöropsikolojik işlevsellik yeni yeni çalışılmaya başlamıştır. 

2.2. Psikoz 

Psikoz, kişinin gerçeklik algısını kullanarak bağlantı yapmaya çalışmasında 

zayıflık göstermesi durumudur. Kişinin gerçeklikle sanrılar, doğru olmayan inanışları 

birbirinden ayıramadığı ve düşünce sisteminin ciddi oranda bozulduğu bilişsel bir 

durumdur. Psikozda normal insanların işitmediği sesleri duyma ya da normal insanların 

hissetmediği şeyleri hissetme, onları görme, olağandışı fikirlerin oluşması, örneğin 

herhangi bir elle tutulur kanıt elde etmemişken diğer insanların kendisine karşı kötü 

niyetli olduklarına inanma gibi belirtiler ortaya çıkar (18). 
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2.3. Şizofreni 

Şizofreni çoğunlukla genç yaşlarda başlayan, kişide duygulanım, düşünme, 

algılama ve davranışlarda ciddi bir şekilde bozulmaların görüldüğü, bireyin toplumdan 

ve gerçeklerden uzaklaşarak ve içe-kapanarak kendi dünyasına çekilmesine neden olan, 

alevlenmelerle seyreden ve yeti kaybına yol açan ağır bir ruhsal bozukluktur (19). 

2.3.1. Tarihçe  

Şizofreni günümüzde psikiyatrik bir hastalık olarak yeni kabul görmüş olmasına 

rağmen, aslında milattan öncesine dayanan kadim medeniyetler olan Hint, Çin ve 

Yunan kaynaklarında şizofrenik belirtilere benzer ruhsal hastalıklar tanımlanmıştır. 

Büyüklük ve kötülük görme sanrıları, bilişsel işlevler ve kişilikte yıkımla giden ruhsal 

bozukluklar M.S. ilk yüzyıllarda Eski Yunan bilimcileri tarafından bildirilmiştir (20). 

Ortaçağda şizofreni hastalarının çağın dini ritüellerine göre uygun davranmadıkları ve 

eksikliklerinden dolayı lanetlenmiş olduklarına inanılır ve toplumdan dışlanırken, aynı 

dönemlerde İslam dünyasında bu tür rahatsızlıkları olan bireylerin tedavi ve bakımı özel 

hastanelerde sağlanmaktaydı (21). 

17. yüzyılda Willis, 18. yüzyılda Pinel’in şizofreni hastalığını tanıdıklarına dair 

yazıları vardır. 19. yüzyıla gelindiğinde Morel 1860’ta  bu klinik tablo için "Dementia 

Praecox" (erken bunama) deyimini kullanmıştır. Hecker 1871’de “hebefreni formunu” 

ve Kahlbaum 1874’de “katatoni formunu” tanımladıktan sonra, Kraepelin 1896’da bu 

iki hastalık tipine paranoid ve basit tipleri de eklemiştir (1, 22, 23). 

1911 yılında Eugen Bleuler şizofreni kavramını ortaya atarak Kraepelin’in öne 

sürdüğü gibi hastalığın erken yaşlarda başlamasının ve bunamayla sonuçlanmasının 

zorunlu olmadığını göstermiştir. Bu hastalıkta kişinin ruhsal hayatındaki yarılmaya 

(schisme) önem vererek “schizophrenia” yani zihin bölünmesi, yarılması adını 

önermiştir (23, 24). Bleuler’e göre şizofreninin temel semptomlarını 4A belirtisi olarak 

bilinen; Assosiasyon (Çağrışımda bozukluk) Autism (otizm), Ambivalans, ve Afektif 

bozulma olarak tanımlamıştır (23, 25). 

Freud şizofreniyi, kişinin “birincil özseverlik (narsisizm)” dönemine 

gerilemesinden kaynaklanan bir klinik tablo olarak değerlendirmiştir. Psikanalistler, 

benlik zayıflığının şizofreninin genetik etkisiyle birlikte kişide yapısal bir yatkınlık 

oluşturduğunu ve birincil narsisistik duruma kolayca gerileyebilme eğiliminin olduğunu 
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kabul etmektedir. Bu gerileme eğilimini, küçük büyük travmaların ve çevreyle 

ilişkilerin kamçıladığı düşünülmektedir (26). 

1930’larda ise Kurt Schneider şizofreni için patognomonik olarak birincil sıra 

belirtileri tanımlanmıştır. Bunlar: tartışan, yorum yapan, emir veren gibi işitsel 

varsanılarla  birlikte bedensel varsanılar, düşünce çekilmesi, düşünce yayılması, 

düşünce okunması, sanrılı algılama, duygu ve davranışların başkalarının etkisi altında 

olduğu yaşantılar gibi belirtilerdir. (23, 27). Schneider ikincil sıra belirtilerle de tanı 

konulabileceğini varsaymıştır (23, 28). 

1970’lerde ise Straussp, şizofreni belirtilerini üç özgül grupta toplandığını 

belirtmiştir. Bunları pozitif belirtiler, negatif belirtiler ve ilişkilendirme bozuklukları 

olarak bildirmiştir. Carpenter ise bu üç belirti alanını psikotik belirtiler, bilişsel belirtiler 

ve negatif belirtiler olarak sınıflamıştır (23, 29). 

2.3.2. Yaygınlığı  

Şizofreni her toplumda sık görülen bir bozukluktur. Gerçek sıklığı ve yaygınlığı, 

elde edilen verilere göre oldukça farklılıklar göstermektedir. Dünyada şizofreni 

insidansı üzerine yapılmış birden çok çalışmadan elde edilen verilere göre sonuçlar 

%0.04 ile 0.07 arasında değişkenlik göstermektedir (23, 24, 3). Şizofreninin nokta 

yaygınlığı binde 5, yaşam boyu hastalanma riski binde 7 olarak bildirilmektedir (23, 30, 

31). Yapılan sistematik bir gözden geçirme çalışmasında, şizofreni sıklığının cinsiyetler 

arasında değişkenlik gösterdiğini ve erkek/kadın oranının 1.4 olduğu bulunmuştur (23, 

31, 32). Şizofreni hastalığı genellikle 15-49 yaş arasında (kadınlarda ortalama 28-29 

yaş, erkeklerde ortalama 18-19 yaş) ortaya çıkmaktadır. Şizofreni hastalığının başlama 

yaşı yaygın olarak erkeklerde 15-25 arasında bildirilmekte olup kadınlarda erkeklere 

göre 10 yaş daha geç olup, 25-35 arasındadır (23, 33, 34).  

2.3.3. Etiyolojisi  

Günümüzde şizofreni çalışmalarındaki büyük ve hızlı gelişmelere rağmen 

hastalık için özgül etiyolojik etkenler veya patojenik süreçler net olarak 

belirlenememiştir (35). Geçmişten günümüze olan süreçte genel eğilim, ‘organik’ ve 

‘psikososyal’ olarak etiyolojiyi iki ana sınıfta toplamaktır. Ancak, son yıllarda hastalığa 

bakış açısı, beynin gelişimsel bir bozukluğu olarak değişmekle birlikte (36) şizofreni 

nörogelişimsel ve nörodejeneratif süreçleri içinde barındıran bir klinik tablodur (37, 38). 



 
 

6 
 

Genel olarak hastalığın belirtileri, hastalığın başlama yaşı, klinik seyri, nöroanatomik 

bulguları ve medikal tedavi yanıtında farklılıklar gözlenmesi şizofreni hastalığının 

“sendrom” olarak değerlendirilmesine yol açmıştır (19).  

2.3.4. Genetik Nedenler 

Şizofrenide aile, ikiz ve evlat edinme çalışmalarından kalıtsal yatkınlığın önemli 

bir rolü olduğunu gösteren kanıtlar elde edilmiştir. Ailedeki şizofrenili hasta sayısının 

ve onlarla akrabalık oranının sayısı arttıkça hastalanma riski de yükselmektedir (39). 

Evlat edinme çalışmalarında; anne babasında şizofreni olup, evlatlık olarak verilen 

çocukların sağlıklı anne babanın yanında şizofreni olma riski, öz anne babasında 

şizofreni olmayıp evlatlık olarak verilen çocukların sağlıklı anne babanın yanında 

şizofreni olma riski daha fazla oranda bulunmuştur. Diğer yandan öz anne babasında 

şizofreni olmayan ve evlatlık verildiği ailede şizofreni bulunan çocuklarda şizofreni 

riskinin artmadığı görülmüştür (40, 41). Gelişim risklerini değerlendirmek için yapılan 

genetik araştırmalarda elde edilen bağlantı bölgeleri; 1q21-22, 6p21- 22, 6p22-24, 8p21-

22, 10p11-15, 13q14-32, 15q13-15, 22q11-13 olarak bulunmuştur. Bulunan aday genler 

ise başta NRG-1 olmak üzere; COMT, AKT1, DİSC1, dysbindin, GRM3, DAOA/G72, 

RGS4, CHRNA7, PIP5K, PRODH2, PCM1, PPP3CC, DTNBP1 gibi genlerdir (42). 

2.3.5. Beyin Görüntüleme Bulguları  

Şizofrenide ilk görüntüleme çalışmaları pnömoensefalografi kullanılarak 

yapılmış ve devamında bilgisayarlı tomografi ve manyetik rezonans (MR) 

kullanılmıştır. Yapılan bu çalışmalarda ilk ve en sık bulgu ventriküllerde genişlemedir.  

MR çalışmalarında ise ek olarak beyin hacminde, frontal lob, hipokampus, amigdala, 

parahipokampal girus hacimlerinde azalma gösterilmiştir (2, 43). Fonksiyonel 

görüntüleme teknikleri olan fMRI, SPECT ve PET çalışmalarında frontal lob kan 

akımında azalma, yani hipofrontalite en yaygın bulgu olarak karşımıza çıkmaktadır. 

Hipofrontalitenin, hem yeni şizofreni tanısı almış, hem de kronik şizofrenisi olan 

hastalarda bulunmuş olması hastalığın nörogelişimsel yönünü bize işaret etmektedir 

(44). 

2.3.6. Çevresel etkenler  

Şizofreninin gelişmesinden sorumlu tutulabilecek bir başka risk faktörü çevresel 

etkenler olarak belirlenmiştir. Bu etkenler arasında hamilelikte ve doğum anında gelişen 
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komplikasyonlar, hamilelik döneminde açlığa veya enfluenza epidemisine maruz kalma, 

kış doğumlarının fazlalığı ve Rhesus (Rh) faktör uyumsuzluğu olarak sayabiliriz (45). 

Anneyi ilgilendiren ve annenin maruz kaldığı etkenler arasında olan çoklu doğum, 

hamilelikte madde ve alkol kullanımı, Toksoplazma Gondi ve preeklampsi gibi etkenler 

de risk faktörleri arasında değerlendirilmektedir (37, 46).  Ayrıca yaş, medeni durum, 

sosyoekonomik düzey, mevsim ve stresli yaşam olayları çevresel risk etkenleri 

arasındadır (2). 

2.3.6. Şizofreni hastalarında klinik belirtiler  

Şizofreni birden çok belirtisinin olması nedeniyle farklı şekillerde ortaya 

çıkabilir. Şizofreni sinsi biçimde başladığında hasta eve kapanmaya, kendince 

bahanelerle okul devamsızlığına ya da işe gitmemeye başlar. Bazı bireylerde hastalık 

kendi kendine konuşma, gülme, yıkanmama, odasına kapanıp saatlerce mastürbasyon 

yapma gibi davranışlarla kendini gösterebilir. Şizofreni tanısı alan hastalarının 

öykülerine baktığımızda içe kapanık, sessiz, uyumlu, yalnız kalma davranışları gibi 

şizoid ya da şizotipal kişilik özellikleri gösterdikleri bildirilmiştir (47).  

Şizofreni belirtilerini Jackson (1887) pozitif ve negatif belirtiler olarak iki gruba 

ayırmıştır. Pozitif belirtiler, hastanın normalin dışına çıkan aşırılık ve fazlalık gösteren 

durumlardır ki bunlar sanrılar, varsanılar ve yapısal düşünce bozukluğu olarak bilinir. 

Negatif belirtiler ise hastanın normal işlevlerinin azalması veya eksikliğiyle ortaya 

çıkan zevk alamama, toplumdan çekilme, istek ve enerjide azalma, düşüncede 

fakirleşme ve duygusal küntleşmedir  (1, 2).  

2.3.7. Tanı  

1950’li yıllarda sağlık alanında gelişen dünyada psikiyatrik hastalıklar 

sınıflandırılmaya gidilmiş ve Dünya Sağlık Örgütü tarafından yayınlanan ICD (ruhsal 

ve davranışsal bozukluklar sınıflandırması) ve APA (American Psychological 

Association) tarafından yayınlanan DSM (Mental Bozuklukların Tanısal ve Sayımsal 

Sınıflandırılması) kitabında şizofreni grubu hastalıklara yer verilmiştir. Günümüzde son 

olarak ICD 10 ve DSM 5 sınıflandırmasında yerini almıştır. 

Şizofreni DSM-5 kitapçığında ‘Şizofreni Açılımı Kapsamında ve Psikozla Giden 

Diğer Bozukluklar’ başlığı altında yer almaktadır (Tablo 2.1).  
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Tablo 2.1. DSM-5 Tanı Kriterlerine Göre Şizofreni Tanısı 

A. Aşağıdaki belirtilerden ikisinden (ya da daha çoğundan) her biri, bir aylık (ya da 

başarıyla tedavi edilmişse daha kısa) bir sürenin önemli bir kesiminde bulunur. 

Bunlardan en az birinin (1), (2) ya da (3) olması gerekir.  

1. Sanrılar  

2. Varsanılar  

3. Darmadağın konuşma (örn. sık sık konudan sapma gösterme ya da anlaşılmaz konuşma)  

4. İleri derecede dağınık davranış ya da katatoni davranışı  

5. Silik (negatif) belirtiler (duygusal katılımda azalma ya da kalkışamama).  

B. Bu bozukluğun başlangıcından beri geçen zamanın önemli bir kesiminde, iş, 

kişilerarası ilişkiler ya da kendine bakım gibi, bir ya da birden çok ana alanda işlevsellik 

düzeyi, bu bozukluğun başlangıcından önce erişilen düzeyin belirgin olarak altındadır. 

(ya da çocukluk ya da ergenlikte başlamışsa, kişilerarası, okulda, ya da işle ilgili 

işlevsellik, erişilmesi beklenen düzeye erişemez).  

C. Bu bozukluğun süregiden bulguları en az altı ay sürer. Bu altı aylık evre, A tanı 

ölçütünü karşılayan, en az bir aylık (ya da başarıyla tedavi edilmişse daha kısa süreli) 

belirtileri (açık evre belirtilerini) kapsamalıdır ve ön (prodromal) ve artakalan (rezidüel) 

belirti evrelerini kapsayabilir. Bu bozukluk; ön ya da artakalan evreleri sırasında, 

yalnızca silik (negatif) belirtilerle ya da bu hastalığın A tanı ölçütünde sıralanan iki ya 

da daha çok belirtinin eşikaltı biçimleriyle (örn. yadırganacak denli olağana aykırı 

inançlar, olağandışı algısal yaşantılar) kendini gösterebilir.  

D. Şizoduygulanımsal (şizoaffektif) bozukluk ya da psikoz özellikleri gösteren 

depresyon bozukluğu ya da ikiuçlu (bipolar) bozukluk dışlanır, çünkü ya 1)açık evre 

belirtileriyle eşzamanlı olarak yeğin (majör) depresyon ya da mani dönemleri ortaya 

çıkmamıştır ya da 2)açık evre belirtilerinin olduğu sırada duygudurum dönemleri ortaya 

çıkmışsa bile, bunlar hastalığın açık ve artakalan dönemlerinin toplam süresinin en az 

bir kesiminde bulunmuştur.  

E. Bu bozukluk, bir maddenin (örn. kötüye kullanılabilen bir madde, bir ilaç) ya da 

başka bir sağlık durumunun fizyolojiyle ilgili etkilerine bağlanamaz.  

F. Otizm açılımı kapsamında bir bozukluk ya da çocuklukta başlayan bir iletişim 

bozukluğu öyküsü varsa, şizofreni tanısı konabilmesi için gerekli diğer belirtilerin yanı 

sıra belirgin sanrılar ya da varsanılar da en az bir aylık (başarıyla tedavi edilmişse daha 

kısa) bir süreyle varsa, ayrıca şizofreni tanısı konur.  

Varsa belirtiniz:  

Aşağıdaki gidiş belirleyicileri, bu bozukluk ancak bir yıl sürdükten sonra ve tanısal 

gidiş ölçütüyle çelişmemeleri durumunda kullanılmak üzere tasarlanmıştır:  

İlk dönem, o sırada akut dönemde: Bu bozukluğun tanımlayıcı tanısal belirti ve 

zaman ölçütünü karşılayan ilk ortaya çıkışıdır. Akut dönem, belirti ve tanı ölçütlerinin 

tam olarak karşılandığı zaman dilimidir.  

İlk dönem, o sırada tam olmayan bir yatışma gösteren: Tam olmayan bir yatışma, 

önceki dönemden sonra görülen iyileşmenin sürdürüldüğü ve bu bozukluğun 

tanımlayıcı tanı ölçütlerinin yalnızca bir bölümünün tam olarak karşılandığı zaman 

dilimidir.  
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İlk dönem, o sırada tam bir yatışma gösteren: Tam bir yatışma, önceki dönemden 

sonra, bu bozukluğa özgü hiçbir belirtinin kalmadığı zaman dilimidir.   

Çoğul dönemler, o sırada akut dönemde: En az iki dönem olmasından sonra çoğul 

dönemlerden söz edilebilir (ilk dönemden sonra bir yatışma ve en az bir kez depreşme).  

Çoğul dönemler, o sırada tam olmayan bir yatışma gösteren  

Çoğul dönemler, o sırada tam bir yatışma gösteren  

Sürekli: Bu bozukluğun tanı koydurucu belirti ölçütlerini tam olarak karşılayan 

belirtiler, hastalık sürecinin büyük bir kesiminde bulunur ve bu süreçte eşikaltı 

evrelerinin süresi, genel hastalık sürecine göre çok kısadır.  

Belirlenmemiş  

Varsa belirtiniz:  

Katatoni ile giden (başka bir ruhsal bozukluğa eşlik eden katatoni için tanı ölçütlerine 

başvurun, tanım için s.58-59)  

Kodlama notu: Katatoni eştanısının varlığını belirtmek için 293.89 (F06.1) şizofreniye 

eşlik eden katatoni ek kodunu kullanın.  

O sıradaki ağırlığını belirtiniz:  

Bu bozukluğun ağırlığı, sanrılar, varsanılar, darmadağın konuşma, olağandışı 

psikodevinsel davranışlar ve silik (negatif) belirtileri kapsayan birincil psikoz 

belirtilerinin nicel değerlendirilmesi ile ölçülür. Bu belirtilerden her biri, o sıradaki 

ağırlığına göre (son yedi gün içinde en ağır olmak üzere), 0’dan (belirti yok), 4’e (belirti 

var ve ağır) dek değişen, 5 değerli bir ölçek üzerinden ölçülebilir. (DSM-5’te, 

Anabölüm III’te ‘Değerlendirmeye Yönelik Ölçme Gereçleri’ bölümünde, Psikoz 

Belirtisi Ağırlığının Klinisyenlerce Ölçülen Boyutları’na bakınız.)  

Not: Şizofreni tanısı, ağırlık belirleyicisi kullanılmadan da konabilir (48).  

 

ICD-10 tanı kriterleri ise şunlardır (Tablo 2.2.):  

Tablo 2.2. ICD-10 Tanı Kriterlerine Göre Şizofreni 

A- Düşünce yankılanması, düşünce sokulması ya da çekilmesi ve düşünce 

yayımlanması 

 Kontrol edilme, etkilenme ya da edilgenlik sanrıları (beden hareketlerini, özel 

düşünceleri, eylemleri ya da duyuları etkileyen); sanrılı algılama  

Hastanın davranışlarını yorumlayan ya da kendi aralarında hastayı tartışan işitme 

varsanıları ya da bedenin belli bölgesinden gelen varsanısal sesler.  

Tümü ile olanak dışı, kültüre uygun olmayan, süreklilik gösteren başka sanrılar. 

Örneğin dinsel/siyasal kimliğe ya da insanüstü güç ve yeteneklere sahip olma (hava 

durumunu denetleme, başka dünyalardan yabancılarla iletişim kurabilme gibi)  

B- Herhangi bir türden inatçı varsanılar, bu varsanılar duygulanımla uyum göstermeyen 

gelip geçici ya da aşırı yüklü fikirlerle birlikte olmalı; ya da haftalarca, aylarca 

kesintisiz olarak her gün bulunmalıdır.  
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Düşünce akışında kopma ve başka düşünce sokulmaları, bunun sonucu oluşan 

çağrışımlarda dağınıklık (enkoherans), uygunsuz konuşma ya da neolojizm. 

Katatonik davranış, örneğin eksitasyon, bedeni belli bir pozisyonda tutma, balmumu 

esnekliği, negativizm, mutizm ve stupor.  

Negatif belirtiler, örneğin belirgin apati, konuşma azlığı, duygusal tepkilerde küntleşme 

ya da uygunsuzluk gibi; bu belirtiler genellikle sosyal çekilme ve sosyal performansın 

düşmesine yol açar; bu belirtiler depresyona ya da nöroleptik tedaviye bağlı değildir.  

Şizofreni tanısı koyabilmek için:  

A grubu belirtilerden en az 1 tanesi açıkça; eğer belirtiler açık değilse en az 2 tanesi ya 

da B grubu belirtilerden en az 2 tanesi; en az 1 aydır zamanın büyük kısmında 

sürmelidir (49). 

 

2.3.8. Şizofrenide Bilişsel İşlevler  

Kraepelin ve Bleuler zamanından bu yana şizofreni hastalarında oluşan bilişsel 

işlev bozukluklarının çok önemli olduğu bilinmektedir. Kraepelin, şizofreni hastalarının 

başta bellek ve yüksek işlevlerin bozukluk gösterdiğini ve bu durumun frontal – 

temporal bölge anormalliklerine ikincil bir şekilde oluştuğunu düşünmüştür. Bilişsel 

işlev bozukluğunun hastalığın merkezinde olduğu fikrini klinik gözlemlerinden yola 

çıkarak ileri sürmüştür ( 4, 6). 1945 yılında Rapaport ve arkadaşları yayınladıkları 

“Psikolojik Tanısal Testler” başlıklı eserde  kronik şizofreni hastalarında soyutlama, 

dikkat, yeni bilgiler öğrenme, planlama gibi zihinsel işlev gerektirecek yetilerin 

kullanımında zorluklar yaşadığı ve yürütücü işlevlerde yetersizlik olduğunu 

bildirmişlerdir (4, 6, 50).  

Şizofreni hastalığında bilişsel işlev bozukluklarına son dönemlerde ilginin 

artması, bozukluğun günlük hayattaki (sosyal – mesleki – akademik) işlevselliği ve 

hastalığın seyrini yordayıcı olmasından kaynaklanmaktadır (51-53).  

Şizofreni hastalarıyla yapılan bilişsel işlevleri konu alan geniş bir meta-analizde 

hasta grubunun %61-78’inin sağlıklı olan kontrollü grubuna göre daha düşük puanlar 

aldığı bildirilmiştir. (52). Yapılan birçok çalışmada şizofreni olan bireylerin yakın 

akrabalarında da bilişsel işlev bozuklukları görülmüştür (53). 1493 şizofreni hastasında 

yapılan bir çalışmada, bilişsel testlerin pozitif belirtilerle ilişkisi yokken, negatif 

belirtilerle orta derecede ilişkisi tespit edilmiştir (54).  
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2.4. Yürütücü İşlevler  

Yürütücü işlevler kişinin yapmayı planladığı herhangi bir şeyi başarabilmesi için 

davranışlarını amacı doğrultusunda düzenleme becerisidir. (55). Prefrontal korteks 

talamusla, bazal gangliyonlarla ve birden fazla farklı devreyle ilişki kurarak bu 

becerinin düzenlenmesini sağlamaya yardımcı olur. Bu devreler frontostriyatal, 

frontopariyetal, frontoserebellar yolları kapsar (56).  

Yürütücü işlevlerden sorumlu tutulan prefrontal korteks; duyusal sistemler, 

limbik sistem, subkortikal yapılar gibi bütün kaynaklardan gelen bilgileri alır, ilgili 

alanda bütünleştirir, formülleştirir ve yargılama yapar. Bu işlemlerin sonunda ortaya 

çıkarılacak davranışa karar verir. Ayrıca farkında olma, bilinçli durum, dikkat, biliş ve 

kişilik,  zeka, yargılama, akılcı neden bulma ve sebat etme işlevleri için gerekli olan 

işlem belleği,  yürütücü işlevler arasında düşünülebilir (57).  

Prefrontal korteksin çeşitli bölümleri yürütücü işlevlerin farklı bileşenlerini 

gerçekleştirmektedir; 

Dorsolateral prefrontal korteks motor planlama, bilişsel set değiştirme, dikkati 

yönlendirme, dikkat ve çalışma belleğiyle davranışı monitorize edebilme ve 

uyumlandırma işlevleriyle ilişkilidir. Yürütücü işlevlerin özelliği olan çalışma belleği 

bilginin algı, biliş ve duygu yönleriyle zihinde tutulabilmesini sağlayarak davranışı 

yönlendirmektedir. Çalışma belleğinin hasarında ise duygulanımda, sosyal karar verme 

becerilerinde, soyutlamada, yürütücü bellekte ve amaç edinme gibi özelliklerde 

yürütücü işlev bozuklukları oluşur ve cinsel istekte azalma olabilir (58, 59).  

Orbitofrontal korteks sosyal, duygusal bilgilerin değerlendirmesini, bir durumu 

baskılamayı ya da etkin kılmayı, sosyal katılım davranışı sergilemeyi, karar vermeyi ve 

ödül sistemlerini sağlar. Bu ödül mekanizmasıyla bir davranışı kalıcı hale getirmeyi 

kazandırır. Orbitofrontal korteksin lezyonlarında duygusal labilite, disinhinbisyon, 

hareketlilik, dikkatte kolay çelinirlik, normal olmayan cinsel davranışlar gözlenebilir 

(59).  

Ventromediyal frontal korteks karışık sosyal davranışlarda duygu yönü olan 

yaşantılarla karar verme aşamasında ilişki kurulmasını sağlar. Zihin kuramı (bireyin 

inançlarını ve isteklerini anlayabilme yetisi), kendini yönetebilme becerisi gibi işlevleri 

gerçekleştirir. Ventromediyal frontal korteks hasarında ise yaratıcılık ve orjinallik yeti 
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kaybı, dikkat bozulumu, uygun olmayan duygular ve davranışlar sergileme gibi 

durumlara yatkınlık görülebilir (13, 60)  

2.5. Madde kullanım bozukluğuna bağlı psikotik bozukluklar 

Madde bağımlılığı, bireyin kullanmış olduğu herhangi bir maddeyi birçok kez 

bırakma teşebbüsünde bulunmasına karşın bırakamaması ve giderek madde dozunu 

arttırması, maddeyi kullanmayı bıraktığında ise yoksunluk belirtilerinin ortaya 

çıkmasıyla karakterizedir. Birey maddenin bu zararlarını görmesine rağmen madde 

kullanımını sürdürmeye devam eder ve zamanının çoğunu madde arayışında bulunarak 

geçirir (61).  

2.5.1. Madde Kullanımının Nörobiyolojisi:  

Madde bağımlılığının nörobiyolojisine yönelik kuramsal yaklaşımlar temel 

olarak beynin zevk veya ödül merkezine ve diğer nörolojik merkezlere (örneğin, 

öğrenme ve bellek sistemi, motor davranış sistemi) ve farklı merkezler arasında 

birbirlerine aracılık eden nörotransmiterlere odaklanır.  

2.5.1.1. Dopamin, Ödül Sistemi  

Madde bağımlılığının nörobiyolojisine baktığımızda dopamin ve beyin haz ya da 

ödül merkezi gibi iki ana değer ortaya çıkmaktadır. Dopamin özellikle şizofreniyle 

yakından ilişkili, öğrenme, güdülenme, motor davranışlarda etkili nörotransmitterden 

birisidir. Dopaminin orta beyinde ventral tegmental bölgeden başlayıp nükleus 

akkumbens ve limbik sistemden geçerek prefrontal loba kadar uzanan mezolimbik 

yolağı duygu ve güdü başlangıçlı hareketlerin davranışlarını kontrol etmede önemli bir 

yere sahiptir. Nigrostriatal yolak ise orta beyindeki substantiya nigradan başlayarak 

bazal gangliyonlara kadar uzanır ve motor davranışlarla ilgilidir.  

Dopaminerjik mezolimbik sistem, bağımlılık etkisi yüksek uyarıcı maddelerin, 

ödüllendiren uyarıcıya yakınlık ve ödül işleme sistemiyle ilişkilidir. Psikoaktif maddeler 

doğrudan veya dolaylı bir şekilde mezolimbik dopamin sistemini harekete geçirerek 

dopamin salınımını yükseltir. Madde bağımlılığıyla ilgili önceki çalışmalar dopaminin 

salınımındaki artışın kişide haz verici duyguları ortaya çıkardığını ve bu durumun 

tekrarlanmasında pekiştirici rol oynadığını ileri sürmekteydi. Fakat yeni çalışmalar 

dopamin salınımındaki yüksekliğin doğrudan haz ve pekiştirici özelliklerinin 

olmadığını, haz verici uyarıcıların varlığında ateşlenerek uyarıcılardan dikkat çekenin 
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tanınmasını ve ödüllendiren ya da haz veren uyaranları ayırt etmeyi sağladığını 

düşündürmektedir   (62).  

Literatürdeki güdüleyici duyarlılık kuramı temel olarak madde kullanımının 

beyinde yapısal farklılıklara neden olduğunu öne sürer (63). Beyin esnekliği, yaşam 

boyu devam eden sinir sisteminin işlevlerine ve organizasyonuna doğal süreçte 

değişebilme özelliği kazandırarak gelişmesine ya da yapısal bozukluklar oluşmasına yol 

açabilir. Madde kullanımına bağlı olarak beyinde oluşan yapısal farklılıklar davranışları 

ve psikolojik süreçleri etkiler. Burada ergenlik döneminin beyni yeniden organize 

etmedeki önemi vurgulanmalıdır. Ergenlik döneminde prefrontal lob, limbik sistem, 

hipotalamus ve beyin kabuğu yeniden yapılanmaya girerek kişinin karakterinin 

oluşmasında belirleyici rol oynarlar. Ergenlikte madde kullanımı, kişinin yeniden 

yapılanma sürecini ketler ve beynin yürütücü işlevlerinde bozulmalara neden olarak 

kişinin düşünmeden ve muhakeme etmeden hareket etmesine yol açar.   

2.5.2. Madde Kullanımı ve Psikotik Bozukluk  

Madde kullanımına bağlı psikotik bozukluğu DSM-5 kitapçığında ‘Madde ya da 

İlacın Yol Açtığı Psikoz Bozukluğu’ başlığı altında aşağıdaki Tablo 2.3.’te olduğu 

şekilde yer almaktadır.  

Tablo 2.3. DSM-5'e göre madde kullanımına bağlı psikotik bozuklukların tanı ölçütleri 

Madde/İlacın Yol Açtığı Psikoz Bozukluğu 

A. Aşağıdaki belirtilerden birinin ya da her ikisinin de varlığı: 

 1. Sanrılar 

 2. Varsanılar 

B. Öykü, fizik muayene ya da laboratuvar bulgularından elde edilen kanıtlar (1) ve (2)’nin 

varlığını gösterir. 

1. A tanı ölçütündeki belirtiler, madde esrikliği (entoksikasyonu) ya da yoksunluğu 

sırasında ya da az bir zaman sonrasında ya da bir ilaç aldıktan sonra gelişmiştir. 

2. Söz konusu madde/ilaç, A tanı ölçütündeki belirtileri ortaya çıkarabilir. 

C. Bu bozukluk, maddenin/ilacın yol açmadığı bir psikoz bozukluğu ile daha iyi 

açıklanamaz. Ayrı bir psikoz bozukluğunun kanıtları şunlar olabilir: 

Belirtiler, madde/ilaç kullanımından önce vardır; belirtiler, akut yoksunluğun ya da ağır 

esrikliğin bitmesinden sonra önemli bir süre (örn. Yaklaşık bir ay) kalıcı olmuştur ya da 

ayrı bir maddenin/ilacın yol açmadığı psikoz bozukluğunun başka kanıtları vardır (örn. 

Maddenin/ilacın yol açmadığı yineleyici dönemlerin olduğuna ilişkin bir öykü). 

D. Bu bozukluk yalnızca deliryumun gidişi sırasında ortaya çıkmamaktadır. 
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E. Bu bozukluk, klinik açıdan belirgin bir sıkıntıya ya da toplumsal, işle ilgili 

alanlarda ya da önemli diğer işlevsellik alanlarında işlevsellikte düşmeye neden 

olur. 

Not: Madde esrikliği ya da madde yoksunluğu yerine bu tanının konabilmesi için klinik 

görünümde A tanı ölçütlerindeki belirtilerin daha baskın olması ve bunların klinik 

açıdan ele almayı gerektirecek denli ağır olması gerekir. 

Kodlama notu: [Özgül maddenin/ilacın] yol açtığı psikoz bozuklukları için ICD-9-CM 

ve ICD-10-CM kodları aşağıdaki çizelgede gösterilmektedir. ICD-10-CM kodları, aynı 

madde kümesinden bir madde kullanım bozukluğu eş tanısının olup olmadığına göre 

değişir. Maddenin yol açtığı psikoz ile birlikte ağır olmayan bir madde kullanım 

bozukluğu eş tanısı varsa, 4’üncü konumdaki simge “1” olacaktır ve klinisyen 

maddenin yol açtığı psikoz bozukluğundan önce “ağır olmayan [madde] kullanım 

bozukluğu”nu yazacaktır (örn. “ağır olmayan kokain kullanım bozukluğu ile birlikte 

kokainin yol açtığı psikoz bozukluğu”). Maddenin yol açtığı psikoz ile birlikte orta 

derece ya da ağır bir madde kullanımı bozukluğu eştanısı varsa 4’üncü konumdaki 

simge “2” olacaktır ve klinisyen maddenin yol açtığı psikoz bozukluğundan önce, 

madde kullanım bozukluğu eştanısının ağırlığına bağlı olarak “orta derecede [madde] 

kullanım bozukluğu”nu ya da “ağır [madde] kullanım bozukluğu”nu yazacaktır. Madde 

kullanım bozukluğu eştanısı yoksa (örn. Bir kez ağır madde kullanımından sonra ), 

4’üncü konumdaki simge “9” olacak ve klinisyen yalnızca maddenin yol açtığı psikoz 

bozukluğunu yazacaktır. 

 

Varsa belirtiniz (madde kümesine eşlik eden tanı için “Madde ile İlişkili Bozukluklar 

ve Bağımlılık Bozuklukları” bölümündeki Çizelge 1’e bakın): 

Esriklik (entoksikasyon) sırasında başlayan: maddeyle esriklik için tanı ölçütleri 

karşılanıyorsa ve belirtiler esriklik sırasında gelişmişse. 

Yoksunluk sırasında başlayan: maddeden yoksunluk için tanı ölçütleri karşılanıyorsa 

ve belirtiler yoksunluk sırasında ya da kısa bir zaman sonra gelişmişse.  

O sıradaki ağırlığını belirtiniz: bu bozukluğun ağırlığı, sanrılar, varsanılar, olağandışı 

psikodevinsel davranışlar ve silik (negatif) belirtileri kapsayan birincil psikoz 

belirtilerinin nicel değerlendirilmesi ile ölçülür. Bu belirtilerden her biri, o sıradaki 

ağırlığına göre (son yedi gün içinde en ağır olmak üzere), 0’dan (belirti yok), 4’e (belirti 

var ve ağır) dek değişen 5 değerli bir ölçek üzerinden ölçülebilir. (DSM-5’te, Anabölüm 

III’te “Değerlendirmeye Yönelik Ölçme Gereçleri” bölümünde, Psikoz Belirtisi 

Ağırlığının Klinisyenlerce Ölçülen Boyutları’na bakınız.) 

Not: maddenin/ilacın yol açtığı psikoz bozukluğu tanısı, ağırlık belirleyicisi 

kullanılmadan da konabilir (48). 

   

Psikoz ile madde kullanımı arasında neden-sonuç ilişkisine bağlı bir ilişki olup-

olmadığı birçok araştırmacının dikkatle incelediği bir alan olmuştur. Burada 

araştırmacılar psikoz hastalığının madde kullanımına teşvik ettiğini düşündüğü gibi, 

madde kullanım bozukluğunun da psikozu ortaya çıkardığını düşünerek her ikisi 
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arasında belli bir zamansal sıralama bulmaya çalışmışlardır. Psikotik bozukluğun 

belirtilerinin değerlendirilmesinde netlik olmaması, zamansal sıralamanın yapılmasını 

zorlaştırmaktadır. Bu zorluk psikoz ve madde kullanım bozukluğunun birlikte 

bulunmalarını açıklamaya yönelik varsayımlara yönelmeye neden olmuştur. Madde 

kullanımı sonucunda psikoz hastalarının yeniden alevlenme sayısı ve yatış süresinin 

arttığı belirtilmektedir (64). Ayrıca psikiyatrik belirtilerin arttığı ve tedavide 

uyumsuzluk oluşturduğu da gözlenmiştir (65). Bununla birlikte hastalar HIV riski, 

evsizlik ve yasal sorunlar yaşayabilmektedirler. Madde kullanımı psikoz hastalarının 

yaşam kalitesini düşürmekte, intihar ve şiddet davranışlarını da artırmaktadır (64-66). 

Birçok araştırmacının ilgi alanı haline gelen madde kullanımı ve psikotik 

bozuklukla ilgili geçtiğimiz yıllarda yapılan uzunlamasına çalışmalarda bu iki hastalık 

arasında güçlü bir bağlantının olduğu gösterilmiştir (67).  Odak noktası madde 

kullanımı olan psikotik hastalarla yapılan çalışmalarda şizofrenili hastaların madde 

kullanma oranının, sadece şizofreni hastalarının nüfusuna göre 4.6 kat fazla olduğu 

bildirilmektedir. Genelde şizofreni hastalarının %33.7’sinde alkol kullanım bozukluğu 

bildirilirken %27.5’i diğer madde kullanım bozukluğu olarak bildirilmektedir. Birçok 

klinik araştırma şizofrenili hastaların öykülerinde %65’e yakın oranda madde kullanım 

bozukluğu ya da madde kötüye kullanım bozukluğu olduğunu belirtmektedir. Ayrıca ilk 

atak psikoz geçiren hastaların %45’e yakınında yaşam boyu madde kullanım ya da 

kötüye kullanım bulunmaktadır (68-71). 

Çeşitli maddelerin kullanımına bağlı psikoz oluşumlarında farklılık 

olabilmektedir. Esrar kullanımına bağlı psikotik belirtilerin ortaya çıkma olasılığı delta-

9-tetrahidrokannabinol (THC) dozuna göre değişkenlik gösterebilmektedir. Sentetik 

Esrar (SE) kullanımında psikoza girme oranının gün geçtikçe arttığı söylenebilir. Ayrıca 

SE‟nin içerisinde bulunan JWH maddeleri olarak bilinen JHW 018‟in psikoza neden 

olduğu varsayılmaktadır (72, 73). SE ile oluşan psikotik belirtiler daha çok işitsel ve 

görsel varsanılar olmakla birlikte paranoid sanrılar, düşünce tutulmaları, kaygı, 

uykusuzluk ve intihar düşünceleri gibi durumlardır (74). 

2.5.3. Madde kullanımında bilişsel işlev bozuklukları 

Madde kullanan hastalarda bilişsel işlev bozukluklarının nasıl ortaya çıktığına 

dair birçok araştırma yapılmıştır. Tekrarlanan amfetamin tedavisinin yeniden alım 

sonrasında artmış dopamin (DA) salınımına neden olabileceği düşünülmüştür. 
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Elektrofizyolojik çalışmalar, substantiya nigra DA otoreseptörlerinde duyarlılığı 

azaltarak DA salımının geri besleme inhibisyonunu zayıflatma etkisini göstermektedir 

(75, 76). Kronik amfetamin kullanımı sonrası striatumda apomorfin bağlanmasındaki 

azalmanın, presinaptik otoreseptörlerin azalmış yoğunluğunu gösterdiği şeklinde 

yorumlanmıştır (77). 

Kortikal ve limbik DA sinir sistemleri, kokain ve amfetamin bağımlılığına 

aracılık eden ödül arama ve güçlendirme mekanizmalarıyla birlikte çalışmaktadır (78, 

79). İnsanlarda uyarıcıların neden olduğu mezolimbik aktivitenin patolojik 

değişikliklerinin, normal pekiştirme koşullarının bozulması yoluyla psikotik durumlara 

yol açabileceğini ileri sürmüşlerdir. Bu açıklama makul olsa da, pekiştirici ve 

bağımlılığa neden olan maddelerin öforik etkilerine psikozu tetikleyenlere ek 

mekanizmaların aracılık ettiği daha muhtemel görünmektedir. Gawin ve Ellinwood 

(1988), madde kullanma arzusunu sürekli olarak yeniden oluşturan, madde kaynaklı 

öforik, canlı, zevkli anıların gelişimini tanımlamıştır. Bu durum şizofreni hastalarında 

ve istismara uğrayan kişilerde tekrar tekrar madde almaya teşvik eden ödül arama 

sürecine dönüşmektedir. Aynı zamanda, psikozun indüklenmesiyle farmakolojik 

etkilerin örtüşmesi de gerçekleşebilmektedir(80). 

Metamfetamin (METH) psikozu ile şizofreni arasındaki bilişsel belirtilerde, 

özellikle akut METH psikozu olmak üzere her durum için farklı yönlerin bulunduğunu 

gösteren bazı kanıtlar bulunmaktadır. Şizofrenide negatif belirtiler ve seçici görsel 

dikkatle ilgili zorluklar daha fazla gözlenirken, akut METH'nin neden olduğu psikozda 

görme ve dokunma varsanılarının daha yaygın olduğu görülmektedir. Son çalışmalar, 

akut METH psikozundaki bilişsel işlev bozukluğunun şizofrenidekiyle 

karşılaştırılmasını, sıklığını ve ciddiyetini incelemektedir. Jacobs ve ark (81) kesitsel bir 

çalışmada, hastanede yatarak tedavi gören paranoid şizofreni hastalarıyla METH 

psikozu geçiren hastalarda premorbid entelektüel yetenek, öğrenme ve bellek, yürütme 

işlevi, genel entelektüel işlevsellik, dikkat ve konsantrasyon dahil olmak üzere sekiz 

bilişsel alanı değerlendirdiler. Hastaların bilişsel profillerini, sözel ve sözel olmayan 

becerilerle birlikte motor yetenekleri açısından karşılaştırdılar, İncelenen herhangi bir 

bilişsel alanda iki grup arasında anlamlı bir fark bulamadılar. METH psikozunun ve 

şizofreninin benzer bilişsel profillere sahip olabileceğini ve bu nedenle özellikle frontal 

ve temporal lobların disfonksiyonu konusunda altta yatan beyin patolojisini 

paylaşabileceklerini öne sürdüler(81). 
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Bir diğer çalışmada METH psikozu ve şizofreni tanılı hastalar, sözlü bilgiyi 

zamanla öğrenme ve saklama güçlüğüyle birlikte, bilgiyi engelleme, kullanma ve 

bastırmada zorluk gösterdi. Bu bulgu, her iki bozukluğun temporal ve frontal loblar, 

özellikle prefrontal korteksin aracılık ettiği benzer biliş sorunlarıyla karakterize 

olabileceğini göstermektedir (81). 

Bununla birlikte, METH psikozu ve şizofrenideki bilişsel işlev bozukluklarının  

benzerliklerine rağmen şizofreni ve METH psikozu olan bireylerin kontrollere kıyasla 

sürekli görsel dikkatle ilgili zorluklar yaşadıkları, ancak şizofreni hastalarının akut 

METH psikozlu bireylerden daha kötü performans gösterdikleri ortaya konmuştur (82). 

Seçici görsel dikkat öncelikle pariyetal korteksle (83)  ilişkili olduğundan, bu bulgular 

pariyetal korteksin işlev bozukluğunun şizofrenide akut METH psikozundan daha 

belirgin olduğunu göstermektedir. 

Madde kötüye kullanımın bilişsel arttırıcı etkisini araştıran çalışmalarda madde 

kullanıcılarının üstün performans gösterme amacıyla kullandığı amfetamin ve 

metamfetamin gibi uyarıcı ilaçların, sağlıklı bireylerde (84) ve şizofreni hastalarında 

dikkat ve psikomotor işlemlemeyi arttırdığı gösterilmiştir. (85, 86). Bununla birlikte, 

uzun süreli rekreasyonel amfetamin kullanımının dopaminerjik sistemin zarar 

görmesinden kaynaklanan bilişsel işlevlerde bozulmayla sonuçlandığını gösteren çok 

sayıda kanıt vardır (87). Esrarın prefrontal sinir iletisini uyarması nedeniyle bilişsel 

arttırıcı etkiye sahip olabileceği öne sürülmüştür (88). Şizofrenide bilişsel eksiklikler 

prefrontal dopamin aktivitesindeki bir azalmayla ilişkilendirilmiştir (89). Bu nedenle 

düşük esrar dozunun frontal lobda aktivitede artışa ve ardından psikotik bozukluğu 

olanlarda bilişsel işlevlerde iyileşmeye yol açabileceği varsayılmaktadır (90). Bununla 

birlikte, kalıcı esrar kullanımının, prefrontal kortekste dopamin salınımını azaltan ve 

bilişsel işlevlerde eksikliğe yol açan bir değişikliğe yol açabileceği düşünülmektedir. Bu 

alanda yapılan çalışmaların meta-analizi, madde kullanıcılarının bilişsel işlevlerinde çok 

önemli eksikliklerin olmadığı ama etkisinin azımsanmayacak düzeyde olduğunu 

göstermektedir. 

Bazı araştırmalarda uyuşturucu kullanıcılarında kontrollere göre orbitofrontal 

fonksiyonda ciddi bozulmalar nedeniyle bir uyarıcı (ne) ve mekânsal bir konum 

(nerede) arasında bir ilişki kurulmasının bozulduğu gösterilmiştir. Uyuşturucu 

kullanıcıları nöropsikolojik testlerde yetersiz performans gösterdiler ve önemli ölçüde 

daha fazla hata yaptılar (91). Hayvanlar üzerinde yapılan deneysel araştırmalar, nesne-
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mekan eşleştirilmiş ilişkilerin (nerede olduğu) kodlanması ve doğru yönelimleri 

öğrenmek için daha fazla denemeye ihtiyaçları olduğuna kanaat getirmiştir. Bu sonuçlar 

temporal lobda hipokampal formasyonda gerçekleşen öğrenme ve belleğe dahil 

olmayan (91, 92); uyuşturucu bağımlılığı sürecinde yapısal değişikliklere uğrayan başka 

alanların olduğunu düşündürmektedir (93-96). Son kanıtlar meziyotemporal alanların 

kronik kokain kullanımından sonraki metabolik değişikliklerden en çok etkilendiğini 

ortaya koymaktadır (97). Özellikle, kronik ilaç kullanımıyla ilişkili hipokampustaki 

nöral değişikliklerin uzun süreli olduğu düşünülmektedir (94, 98). 

İlk psikotik ataktan sonra şizofreni hastalarında erken bellek yetersizliği ve 

öğrenme sorunları Eşleştirilmiş Çağrışımlı Öğrenme (Paired Associate Learning (PAL) 

göreviyle saptanabilir (99). Tanıma belleği için, her iki koşulda da, hemen ve 15 

dakikalık bir gecikmeden sonraki bozukluklar, uyuşturucu kullanıcılarında belirgindi. 

Uyuşturucu kullanıcıları, her iki durumda da uyuşturucudan uzak kontrollerden önemli 

ölçüde daha az örüntü tanıdılar. Böylece sadece Örüntü Tanıma Bellek (PRM) 

performansını araştıran Ornstein ve arkadaşlarının (2000) bulguları genişletilmiş oldu 

(100). Uyuşturucu kullananların PAL ve PRM görevi üzerindeki zayıf performansı, 

madde bağımlılığının eksik öğrenme ve bildirim türü belleğiyle ilişkili olduğuna dair 

daha fazla kanıt sunmaktadır (94, 95, 98). 
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3. MATERAL VE METOT 

 

Bu çalışma İnönü Üniversitesi Turgut Özal Tıp Merkezi Psikiyatri Anabilim 

Dalına bağlı klinikte 02 Mayıs 2016 ile 01 Haziran 2019 tarihleri arasında yaş aralığı 

19-40 olan DSM-5 kriterlerine göre madde kullanımına bağlı psikoz tanısı nedeniyle 

yatarak tedavi gören 30 erkek hasta ile yaş ve eğitim durumları eşleştirilerek seçilen 

DSM-5 kriterlerine göre şizofreni tanısıyla yatarak tedavi gören 30 erkek hastanın 

dosyaları geriye doğru incelenerek gerçekleştirilmiştir. 

3.1. Veri Toplama Araçları 

Çalışma için hasta dosyaları taranarak çalışma ölçütlerine uygun olanların 

dosyaları seçildikten sonra, sosyodemografik verilerini belirlemek üzere hazırlanan 

formdaki bilgiler taranmış ve klinikte yatarak tedavi edilen hastalara rutin uygulanan 

yürütücü işlev testlerinin (Stroop testi, WMS-R (Wechsler Memory Scale Revised) Sayı 

Menzili ölçeği, WMS (Wechsler Memory Scale) 3 Mental Kontrol ölçeği) sonuçları 

değerlendirmeye alınmıştır. 

Elde edilen veriler SPSS 16 programı kullanılarak analiz edilmiştir. Yapılan 

power analizinde α=0.05 1-β(güç):0.80 alındığında şizofreni ve madde psikozu hastaları 

arasında stroop testinde ortalama farklılığın 143 milisaniye olması için her bir gruptan 

en az 30’ar hasta alınması gerektiği hesaplanmıştır. Bu sayı çalışmamız için yeterli 

bulunmuştur. 

3.1.1. Stroop Testi 

Bu test Stroop (101) tarafından 1935 yılında geliştirilmiş olan ve enterferansa 

(bozucu etki) karşı koyabilmeye çok duyarlı bir testtir. Bu test aynı zamanda frontal lob 

işlevini değerlendirmede önemli bir nöropsikolojik testtir (102). Ayrıca bireyin değişen 

gereksinimlerine uyum sağlamak için algı kümesini ne ölçüde kolaylıkla 

değiştirebildiğini ve alışılagelen yanıtları baskılayarak, yerine alışılmamış olan yanıtları 

ne ölçüde verebildiğini ölçmektedir (103). Stroop–1 bilgi işlem hızını, Stroop–2 algı 

hedefini değiştirmeyi, Stroop–3 otomatik süreçlerin bozucu etkisini, Stroop–4 ise dikkat 

edilen uyarıcılar ile edilmeyenlerin paralel işlemesini değerlendirmektedir. Stroop 

Testinin (ST) standardizasyonu BİLNOT Bataryası kapsamında yapılmıştır (102). 
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Bu testin standardizasyonu Karakaş ve arkadaşları tarafından 1999 yılında 

yapılmıştır. Karakaş ve arkadaşları ST testini dikkati ölçen testler arasında altın 

standarda sahip olduğunu söylemektedir. Regard’a göre stroop testi bireyin bilişsel 

esneklik-katılık düzeyini gösterir (104). ST frontal bölgenin daha çok sol prefrontal lob, 

orbitofrontal korteks, ile sağ ve sol anterior singulat korteks bölümleriyle ilişkilidir 

(105). Şizofreni hastalarındaki dikkat bozukluğu anterior singulat korteksiyle 

ilişkilendirilmiş ve stroop testi uygulandığında bu bölgelerin aktive olmadığı 

gözlenmiştir (106). 

Çalışmamızda stroop testi her iki hastalık grubuna aşağıdaki şekilde 

uygulanmıştır: 

1.Kısım: Siyah olarak basılmış renk isimlerini okuma 

2.Kısım: Renkli olarak basılmış dörtgenlerin renklerini söyleme 

3.Kısım: Renkli olarak basılmış kelimelerin renk isimlerini okuma 

4.Kısım: Renkli olarak basılmış kelimelerin isimlerinin değil hangi renkle 

yazıldığının söylenmesi. 

Her kısmın süreleri birbirinden ayrı hesaplanmıştır. 3. ve 4. kısımlar arasındaki 

süre farkı ‘stroop süre farkı’, kendi kendine yaptığı düzeltmeleri ‘spontan düzeltme’ 

hatalı söylediği kelime ise ‘stroop yanlışı’ olarak değerlendirilmiştir. 

3.1.2. WMS-R Sayı Menzili Testi 

Bu test, kişilerin öğrenme ve dikkat yetisini değerlendirmek üzere geliştirilmiştir 

(107). Sayı menzili testi mediyal temporal alan ve hipokampal alanların işlevini 

gösterdiğinden, sayı menzili testindeki bozulmalarda bu alanların etkilenmesi beklenir 

(108). Sayı menzili testi ileri ve geri sayı dizisi olmak üzere iki bölümden oluşmaktadır. 

İleri sayı dizisi bölümünde sözel dikkat işlevleri, geri sayı dizisi bölümünde ise işlem 

belleği değerlendirilmektedir (109). Testin bireylere uygulanmasında; bir saniye hızında 

sayı dizileri okunur ve sonrasında söylenen sıra şeklinde sayı dizisinin bireylerden 

tekrarlaması istenir. İlk önce ileri sayımda 3 sıra dizisinden başlanır ve kişi başarı 

gösterdikçe bir sayı artırılarak sayı dizilerine devam edilir. Kişinin doğru sırada 

tekrarlayabildiği sayı dizisindeki rakam değeri, o bölümün puanı şeklinde hesaplanır. 

İleri sayı dizisi bölümünün puanı maksimum 8’dir. Geri sayımda ise söylenen sayı 

sırasının ters sırası istenir. İkinci sıra dizisinden başlanır ve kişi başarı gösterdikçe bir 
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sayı artırılarak devam edilir. Geri sayı dizisi bölümünün maksimum puanı 7 olarak 

belirlenmiştir. 

3.1.3. WMS 3 Mental Kontrol Ölçeği 

Wechsler Memory Scale (WMS) 1945 yılında bellek işlevlerinin farklı yönlerini 

pratik bir şekilde değerlendirmek için geliştirilmiştir (Tulsky, Chelune ve diğerleri, 

2004). 1987 yılında yeni düzenlemelere gidilmiş ve WMS-R (Wechsler Memory Scale 

Revised) oluşturulmuştur (108). WMS-III, Wechsler tarafından geliştirilen orijinal 

Wechsler Memory Scale (WMS,1945) ve WMS-R’ın (1987) 1997 yılında tekrardan 

düzenlenmesiyle, 16-89 yaşları arasındaki erişkinlerde uygulanabilen bellek ve öğrenme 

işlevlerinin ayrıntılı değerlendirmeler yapılabilmesini sağlayan son halidir. WMS- 3 

Mental Kontrol uygulaması seçmeli olan WMS’nin on numaralı alt testidir. 

Uygulamasında kişiden mantık sırasına göre önce yirmiden geriye doğru hızlı bir 

şekilde sayması istenir ve süresi tutulur. Sonra hızlı bir şekilde haftanın günlerini geriye 

doğru sayması istenir ve süresi tutulur. Sonrasında 1’den başlayarak hep 3 sayı artırarak 

40’a kadar sayması istenir ve süresi tutulur. Geri sayımlarda hatası olup olmadığına 

bakılır. 

3.2. İstatiksel Analiz 

İstatistiksel analiz için SPSS 16,0 (Statistical Program in Social Sciences) paket 

program kullanıldı. Nicel değişkenlere ilişkin verilerin tanımlanması ortalama (x) ± 

standart sapma (ss) ve minimum - maksimum şeklinde, nitel değişkenlere ilişkin veriler 

ise sayı, yüzde olarak ifade edildi. Shapiro Wilkinson normalite testi kullanılarak 

yapılan normalite analizinde normal dağılım gösteren değişkenlerin analiz independent 

sample t testiyle yapıldı. Normal dağılım göstermeyen değişkenlerin analizinde ise 

Mann-Whitney U testi kullanıldı. Nitel değişkenlerin değerlendirilmesinde Pearson ve 

Fisher’in ki- kare testi kullanıldı; p < 0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 

4.1. Katılımcıların Sosyodemografik Özellikleri 

Çalışma İnönü Üniversitesi Turgut Özal Tıp Merkezi Psikiyatri Kliniğinde tedavi 

gören 60 hastanın dosyaları geriye dönük incelenerek gerçekleştirildi. Çalışmaya katılan 

hastaların yaşları 19-40 arasında olup genel yaş ortalaması 27,55 (SS 6,14) olarak 

hesaplandı. Katılımcıların %40’ı (24) ortaokul, %30’u (30) ilkokul, %23,3’ü (14) lise ve 

%6,7’si (6) önlisns-lisans mezunuydu. Ailelerinde psikiyatrik hastalık öyküsü 

%71,7’inde (43) yokken %28,3’ünde (17) ise bulunmaktaydı.  Katılımcıların %53,3’ü 

(32) çalışmazken %36,7’si (22) çalışıyordu. Hastaların %48,3’u (29) bekar, %41,7’si 

(25) ise evliydi. Katılımcıların genel sosyodemografik özellikleri tablo 4.1.’de 

gösterilmiştir. 

Tablo 4.1. Katılımcıların Sosyodemografik Özellikler 

Sosyodemografik Özellikler N % 

Eğitim Düzeyi İlkokul 18 30,0 

Ortaokul 24 40,0 

Lise 14 23,3 

Önlisans-Lisans 4 6,7 

Ailede Psikiyatrik Hastalık Öyküsü Yok 43 71,7 

Var 17 28,3 

Çalışma Durumu Çalışmıyor 32 53,3 

Çalışıyor 22 36,7 

Medeni Durum Bekar 29 48,3 

Evli 25 41,7 

Yaş Ortalama SS Min-Mak 

27,55 6,14 19-40 
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4.2. Grupların Sosyodemografik Verilerinin Karşılaştırılması 

Çalışmamızda klinikte DSM-5 kriterlerine göre madde kullanımına bağlı psikoz 

(MP) tanısı nedeniyle yatarak tedavi gören 30 erkek hasta ile DSM-5 kriterlerine göre 

şizofreni (ŞİZ) tanısı nedeniyle yatarak tedavi gören 30 erkek hastanın dosyası olmak 

üzere toplamda 60 dosya incelenmiştir. Her iki grup yaş, cinsiyet  ve eğitim durumu 

açısından eşleştirilmişti. ŞİZ grubunun %43,3’ünde (13) ve MP grubunun %100’de (30) 

ailelerinde psikiyatrik hastalık öyküsü bulunmamaktaydı. ŞİZ grubunun %56,7’sinin 

(17) ailelerinde psikiyatrik hastalık öyküsünün olduğu tespit edilmişti. Hastaların ŞİZ 

grubunda %91,7’si (22) ve MP grubunda %33,3’ü (10) çalışmamaktaydı. ŞİZ grubunun 

%8,3’ü (2) ve MP grubunun %66,7’si (20) herhangi bir işte çalışmaktaydı. Her iki 

grubun medeni durumuna baktığımızda ŞİZ grubunun %75’i (18) ve MP grubunun ise 

%36,7’si (11) bekardı. ŞİZ grubunun %25’i (6) ve MP grubunun ise %63,3’ü (19) 

evliydi. Her iki grubun yaş ortalaması ŞİZ grubu %27,70 (SS:6,14), MP grubu ise 

%27,40 (SS:6,25) olarak belirlendi. İstatiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktu. 

Şizofreni (ŞİZ) ve Madde Psikozu (MP) grubunun sosyodemografik özellikleri tablo 

4.2.’de gösterilmiştir.    

Tablo 4.2. Şizofreni (ŞİZ) ve Madde Psikozu (MP) grubunun sosyodemografik 

özelliklerinin karşılaştırılması 

Sosyodemografik Özellikler ŞİZ Grubu 

% (n) 

MP Grubu 

% (n) 

P* 

Eğitim Düzeyi İlkokul 30,0 (9) 30,0 (9) 1,000 

Ortaokul 40,0 (12) 40,0 (12) 

Lise 23,3 (7) 23,3 (7) 

Önlisans-Lisans 6,7 (2) 6,7 (2) 

Ailede Psikiyatrik 

Hastalık Öyküsü 

Yok 43,3 (13) 100,0 (30) 0,000 

Var 56,7 (17) 0,0 (0) 

Çalışma Durumu Çalışmıyor 91,7 (22) 33,3 (10) 0,000 

Çalışıyor 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** 

Yaş ŞİZ Grubu 27,70±6,14 19-40 0,852 

MP Grubu 27,40±6,25 19-40 
* Ki-kare analizine ait p değeri 

**Independent Samples t testine ait p değeri 
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4.3. Grupların Stroop Test Sonuçlarının Karşılaştırılması 

ŞİZ grubu ve MP grubunun Stroop testlerinden elde edilen sonuçların 

birbirleriyle ilişkisine Mann-Whitney testiyle bakıldı. Stroop2 (p:0,013), Stroop 

Spontan Düzeltme (p:0,001) ve Stroop Yanlış (p:0,000) alt testlerinde ŞİZ ve MP 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı farkın olduğu bulunmuştur. Gruplarının Stroop Test 

Sonuçlarının Karşılaştırılması tablo 4.3.’te gösterilmiştir. 

Tablo 4.3. Gruplarının Stroop Test Sonuçlarının Karşılaştırılması 

 Grup Ortalama SS Ortanca Minimum Maksimum p* 

Stroop1 ŞİZ 33,33 8,16 31,00 22,00 54,00 0,310 

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

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

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

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

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

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

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

Stroop Süre 

Farkı 

ŞİZ 72,70 46,02 55,50 34,00 210,00 0,717 

MP 68,83 28,96 63,00 33,00 130,00 

Stroop 

Spontan 

Düzeltme 

ŞİZ 2,86 2,56 2,50 0,00 9,00 0,001 

MP 6,23 4,14 5,00 0,00 16,00 

Stroop 

Yanlış 

ŞİZ 1,63 1,84 1,00 0,00 7,00 0,000 

MP 5,40 5,08 3,00 0,00 20,00 

* Mann-Whitney testine ait p değeri 

 

4.4. Grupların WMS-R Sayı Menzili Ölçek Puanlarının Karşılaştırılması 

ŞİZ grubu ve MP grubunun WMS-R Sayı Menzili Ölçeğinden elde edilen veriler 

istatistiksel olarak karşılaştırıldı. Elde edilen veriler Mann-Whitney testine ait p 

değeriyle bakıldı. Gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu. ŞİZ grubu 
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ve MP grubunun WMS-R Sayı Menzili Ölçek puanların karşılaştırılması tablo 4.4.’te 

gösterilmiştir. 

Tablo 4.4. Grupların WMS-R Sayı Menzili Ölçek Puanlarının Karşılaştırılması 

 Grup Ortalama SS Ortanca Minimum Maksimum p* 

Sayı Menzili 

İleri 

ŞİZ 5,40 1,40 5,00 2,00 9,00 0,908 

MP 5,43 0,97 5,00 4,00 7,00  

Sayı Menzili 

Geri 

ŞİZ 3,63 1,12 4,00 1,00 6,00 0,106 

MP 3,30 0,74 3,00 2,00 5,00  

* Mann-Whitney testine ait p değeri 

 

4.5. Grupların WMS-R 3 Mental Kontrol Ölçeği Puanlarının Karşılaştırılması 

ŞİZ grubu ve MP grubunun WMS-R 3 Mental Kontrol Ölçeğinden elde edilen 

veriler istatistiksel olarak karşılaştırıldı. WMS-R 3 Mental Kontrol testinin Sayı Geri 

Sayma, Gün Geri Sayma ve Üçer Toplama alt testlerinin süre puanları Mann-Whitney  

testine ait p değeriyle bakıldı. WMS-R 3 Mental Kontrol testinin Sayı Geri Sayma, Gün 

Geri Sayma ve Üçer Toplama alt testlerinin hata puanları Ki-kare analizine ait p 

değeriyle bakıldı. Gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu. Grupların 

3 Mental Kontrol Ölçeği Puanlarının Karşılaştırılması tablo 4.5.’te gösterilmiştir. 
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Tablo 4.5. Grupların WMS-R 3 Mental Kontrol Ölçeği Puanlarının Karşılaştırılması 

 Grup Ortalama SS Ortanca Minimum Maksimum p* 

Sayı Geri Sayma 

Süre 

ŞİZ 11,00 4,92 9,00 5,00 25,00 

0,083 
MP 9,30 4,42 8,00 4,00 20,00 

Gün Geri Sayma 

Süre 

ŞİZ 8,13 4,72 9,25 3,00 23,00 

0,212 
MP 6,43 2,45 6,00 3,00 15,00 

Üçer Toplama 

Süre 

ŞİZ 20,13 8,86 22,75 10,00 45,00 

0,965 
MP 21,46 12,68 17,00 6,00 60,0 

 ŞİZ Grubu  

% (n) 

MP Grubu  

% (n) 

P** 

Sayı Geri Sayma 

Hata 

Yok 100,0 (30) 83,3 (25) 
0,052 

Var 0,0 (0) 16,7 (5) 

Gün Geri Sayma 

Hata 

Yok 93,3 (28) 90,0 (27) 
1,000 

Var 6,7 (2) 10,0 (3) 

Üçer Toplama 

Hata 

Yok 63,3 (19) 40,0 (12) 
0,120 

Var 36,7 (11) 60,0 (18) 

* Mann-Whitney testine ait p değeri 

** Ki-kare analizine ait p değeri 
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5. TARTIŞMA 

 

Psikotik bozukluklarda bilişsel işlev bozuklukları, bozukluğun günlük hayattaki 

(sosyal – mesleki – akademik) işlevselliği ve hastalığın seyrini yordayıcı olması 

açısından önem taşımaktadır (51-53). Özellikle dikkat ve yürütücü işlevlerdeki 

bozuklukların işlevselliğe yansıması daha fazla görülmektedir (7-9). Farklı etyolojik 

nedenlerle gelişen psikolojik tablolarda bilişsel işlevlerin farklı yönlerinin etkilenmesi 

olasıdır. Bu çalışmada şizofreni tanısıyla ve madde kullanımına bağlı psikoz tanısıyla 

yatırılarak tedavi gören hastaların bilişsel işlevlerinin dikkat ve yürütücü işlevlerinin 

farklı alanlarda bozulduğu hipotezi test edilmiştir. Şizofrenide bilişsel sorunların birincil 

olarak frontal korteksten kaynaklanan daha üst düzey yürütücü işlev bozuklukları iken, 

madde psikozunda ortaya çıkan bilişsel sorunların korteks altı bölgelerdeki bozuk 

işleyişe ikincil olarak gelişen bilişsel sorunlar olduğu öngörülerek bu çalışma 

planlanmıştır.  

Madde psikozunun klinik olarak özellikle pozitif ve bilişsel semptomatolojide, 

birincil psikotik bozukluklara benzer olabileceği görülmüştür. Bununla birlikte mevcut 

çalışmalarda madde psikozunun klinik olarak şizofreniden farklı olup olmadığı 

sonucuna varmak için yeterli kanıt bulunmamaktadır (110). 

Literatürde madde kullanımına bağlı psikozun ve şizofreninin bilişsel işlevlerinin 

karşılaştırıldığı çok az çalışma bulunmaktadır. Bilişsel bir bakış açısıyla yapılan 

karşılaştırılmalı bir çalışmada, bilişsel etki alanlarının çoğu madde psikozu ve 

şizofrenide benzer şekilde etkilenmiş görünmektedir (82). Bununla birlikte Wearne ve 

Cornish’in yaptığı çalışmada seçici görsel dikkat gibi pariyetal korteks tarafından 

sağlanan bazı işlevlerin, şizofrenide akut madde psikozuna göre daha belirgin şekilde 

etkilenmiş olduğu ve bilişsel işlev bozukluğunun kronik madde psikozu olanlar için 

şizofreniyle karşılaştırılabilir olduğunu vurgulanmaktadır. Bu çalışmada genel olarak 

akut madde psikozu ve şizofreni arasındaki davranışsal ve bilişsel belirtilerde önemli 

örtüşmenin olduğu, ancak belirtilerde kişiye özgü farklılıkların olduğu ileri 

sürülmüştür(110). Bizim çalışmamızda Stroop Spontan Düzeltme ve Stroop Yanlış alt 

testlerinin puan ortalamaları madde psikozunda şizofreni hastalarında oranla daha 

yüksek bulunmuştur. Bu durum seçici görsel dikkat ve hız bakımından şizofreni ile 

madde psikozu arasında anlamlı farkın olduğunu göstermektedir. 
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Şizofreni hastalarında Stroop testiyle yapılan davranışsal çalışmalar karışık 

sonuçlar vermektedir. Bazı çalışmalarda şizofreni hastalarında normal düzeyde 

enterferans düzeyi ile kolaylaştırmanın arttığını gösterilmiştir. Bazı araştırmalarda ise 

özellikle uzun uyaranlar arası aralık kullananlar için, artan Stroop enterferansı veya 

artan Stroop yanlış oranları bildirilmiştir ( 111, 112). Çalışmamızda Stroop enterferansı 

ve Stroop yanlış testlerinde benzer sonuçlar elde edilmiştir. Bu durum şizofreninin 

birçok çalışmada bahsedilen bilişsel işlevlerdeki yıkımdan kaynaklandığı şeklinde 

yorumlanabilir. 

Şizofreninin temel belirti kümeleri arasında pozitif ve negatif belirtilerle birlikte 

bilişsel işlev bozukluğu yaygın olarak gözlenmektedir. Yapılan çalışmalarda yürütücü 

işlevler, sözel akıcılık, işlem hızı, görsel bellek, sözel bellek, öğrenme ve dikkat en çok 

etkilenen öğeler arasında olduğu bulunmuştur. Bilişsel işlevlerin sağlıklı kontrollere 

göre şizofreni hasta grubunda, birkaç standart sapma daha düşük olduğu görülmüştür 

(7-9). Nöropsikolojik test bataryasının dikkat ve yürütücü işlevleri ölçen testleriyle 

yaptığımız çalışmada her iki denek grubunun da dikkat ve yürütücü işlevlerin 

etkilendiği görülmüştür. Green şizofreni hastalarıyla yapılan bilişsel işlevleri konu alan 

geniş bir meta-analizde hasta grubunun %61-78’inin sağlıklı kontrol grubuna göre daha 

düşük puanlar aldığını bildirmiştir (52). Rappaport ve arkadaşları çalışmalarında (1945) 

kronik şizofreni hastalarında, soyutlama, dikkat, yeni bilgiler öğrenme, planlama gibi 

zihinsel işlev gerektirecek yetilerin kullanımında zorluklar yaşandığı ve yürütücü 

işlevlerde yetersizlik olduğunu bildirmiştir (4, 6, 50). Çalışmamızda sağlıklı kontrollerle 

karşılaştırma yapmamış olmamızla birlikte geçerlik güvenirlik çalışmalarında elde 

edilen ortalama puanlar üzerinden bakıldığında bu alanların çalışma grubumuzda 

sorunlu olduğu dikkati çekmektedir. 

Heaton ve arkadaşları 142 şizofrenili hastada bilişsel işlevlerin bozulmasına 

yönelik izlem çalışmalarında; şizofreni hastalarının nöropsikolojik bozulmasının kontrol 

grubuna göre açık bir şekilde farklı olduğunu, fakat şizofreni hasta grubunun kısa ve 

uzun dönem izlemlerinde nöropsikolojik bozulmanın değişmediğini söylemiştir (113). 

Bir başka gözden geçirme çalışması da benzer şekilde Rund tarafından yapılmış ve 

şizofreni hastalarının başlangıcından itibaren bilişsel işlevlerde bozulmanın durağan bir 

şekilde seyrettiği raporlanmıştır (114). Yapılan birçok çalışmanın ortak noktalarından 

biri olarak; şizofreni hastalarının en fazla etkilendiği bilişsel işlevlerin sözel akıcılık ve 
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dikkat öğeleri olduğu söylenebilir (115). Biz çalışmamızda şizofreni ve madde psikozu 

hastalarının dikkat süreçlerinin değerlendirilmesi üzerine odaklandık. 

Psikoaktif maddeler santral sinir sisteminde önemli derecede uyarıcı veya 

baskılayıcı etki oluşturarak algılama, duygulanım, mental durum, davranış ve motor 

işlevlerde bozukluk oluşturmaktadır. (10) Bu maddelerin kullanımı bireylerde frontal 

lob işlev bozukluğuna ve buna bağlı yürütme işlevlerinde bozulmaya yol açarak 

şizofreniye benzer psikotik bir tabloya neden olmaktadır (10). Birçok araştırmacının ilgi 

alanı haline gelen madde kullanımı ve psikotik bozuklukla ilgili geçtiğimiz yıllarda 

yapılan uzunlamasına çalışmalarda bu iki hastalık arasında güçlü bir bağlantının olduğu 

gösterilmiştir (67). Bizim çalışmamızda da bu iki hastalığın yürütücü işlevlerin bazı alt 

testleri ve dikkat öğeleri açısından birbiriyle benzer olduğu söylenebilir. 

Jacobs ve ark (81) kesitsel bir çalışmada, hastanede yatarak tedavi gören 

paranoid şizofreni hastaları ile METH psikozu geçiren hastalarda premorbid entelektüel 

yetenek, öğrenme ve bellek, yürütme işlevi, genel entelektüel işlevsellik, dikkat ve 

konsantrasyon dahil olmak üzere sekiz bilişsel alanı değerlendirdiler. Hastaların bilişsel 

profillerini, sözel ve sözel olmayan becerilerle birlikte motor yetenekleri açısından 

karşılaştırdılar. İncelenen herhangi bir bilişsel alanda iki grup arasında anlamlı bir fark 

bulamadılar. METH psikozunun ve şizofreninin benzer bilişsel profillere sahip 

olabileceğini ve bu nedenle özellikle frontal ve temporal lobların disfonksiyonu 

konusunda altta yatan beyin patolojisini paylaşabileceğini öne sürdüler (81). Bizim 

çalışma sonuçlarımız, bu çalışmanın sonuçlarıyla tam olarak benzerlik 

göstermemektedir. Şöyle ki hastalık belirtilerinin frontal lob işlevleriyle ilgili bölümünü 

ölçen stroop testinin enterferans kısmı iki hastalık grubunda da anlamlı şekilde 

etkilenmiş olmakla birlikte, madde kullanımına bağlı psikoz hastalarının stroop spontan 

düzeltme ve stroop yanlış puan ortalamalarının şizofreni hastalarına göre yüksek olması 

bu farklılığı oluşturmaktadır. Stroop hata sayısı ve spontan düzeltme puanlarının madde 

psikozu hastalarında istatistiksel açıdan daha yüksek olması, bu hastalarda değişen 

gereksinimlere uyum sağlamak için algı kümesini değiştirebilme ve alışılagelmiş 

yanıtları baskılayarak, alışılmamış olan yanıtları verebilme alanlarında bozulmalarının 

daha fazla olduğunu düşündürebilir. Stroop testinde, beynin arka dorsal anterior singulat 

korteksi, hangi kararın verildiğinden sorumludur (yani, yanlış cevap [yazılı kelime] 

veya doğru cevap [mürekkep rengi]. Cevabın ardından, cevabın doğru mu yanlış mı 

olduğuna karar vererek cevap değerlendirmesinde ise anterior singulat korteks rol 
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oynar. Hata olasılığı artışı daha çok bu bölgenin etkinliğiyle ilişkilendirilmektedir (116-

119) 

Bazı araştırmalar uyuşturucu kullanıcılarında kontrollere göre orbitofrontal 

işlevlerde ciddi bozulmalar nedeniyle bir uyarıcı (ne) ve mekansal bir konum (nerede) 

arasında bir ilişki kurulmasının bozulduğunu göstermişlerdir (91, 92). Uyuşturucu 

kullanıcıları nöropsikolojik testlerde yetersiz performans gösterdiler ve önemli ölçüde 

daha fazla hata yaptılar (91, 92). Çalışmamızda da madde psikozlu hastaların stroop 

testlerinde daha fazla hata yaptığı bulundu. Daha fazla hata ve düzeltme yapmanın 

madde kullanımının orbitofrontal lob işlevinde bozulmaya yol açtığına işaret ettiği 

söylenebilir. 

Çalışmalar, eroin gibi bazı opioidlere bağımlılığın dikkat, öğrenme ve tanıma 

şekli gibi prefrontal lobla ilgili yürütücü işlevlerde yavaş performansa neden olduğunu 

göstermektedir (120). Metamfetamin gibi bazı psikostimulan ilaçlara bağımlılık da 

frontal lobla ilgili yürütücü işlevlerde yavaş performansa (121) ve algısal hız, bilgiyi 

manipüle etme yeteneği ve soyut düşünme ile ilgili testlerde performans düşmesine 

neden olmaktadır (122). Bizim çalışmamızda elde edilen bulgular sağlıklı bireylerin 

dikkat ve yürütücü işlev ortalamalarına göre değerlendirildiğinde madde kullanımının 

yol açtığı psikoz hastalarında benzer işlevlerde sorunlar olduğu gözlenebilir. 

Son yıllarda opioid kullanımın yürütücü işlevler ve zihinsel işlemenin hızı 

üzerine etkisi araştırılmış ve sağlıklı bireylerle karşılaştırılmıştır. Örneğin; McCaffrey 

ve arkadaşları (1988) bir uyuşturucu madde bağımlılığı tedavi kurumunda 90 hastadan 

oluşan bir örneklemin performansını incelediler ve hastaların İz Sürme testi, Sembol 

digit testi ve Hooper görsel organizasyon testinde normal deneklere göre çeşitli 

derecelerde bozulma sergilediklerini gösterdiler (123). Benzer bir çalışmada Al-Zahrani 

ve Elsayed Suudi Arabistan’daki 154 afyon türevi, amfetamin ve alkol hastaları 

arasında esneklik, dikkat ve zihinsel işlem hızını inceledi ve uyuşturucu bağımlısı olan 3 

grubda da Renk izi yapımı testi, Stroop renk kelimesi testi ve Sembol digit testlerinde 

çalışma grubunun kontrol grubuna oranla daha yavaş performansa sahip olduğunu 

buldular (124). 

Madde kötüye kullanımın bilişsel işlevleri üzerine etkisini araştıran çalışmalarda 

madde kullanıcılarının üstün performans gösterme amacıyla kullandığı amfetamin ve 

metamfetamin gibi uyarıcıların sağlıklı bireylerde (84) ve şizofreni hastalarında dikkat 
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ve psikomotor işlemlemeyi arttırdığı gösterilmiştir. (85, 86). Ancak uzun süreli 

rekreasyonel amfetamin kullanımının dopaminerjik sistemi hasarlamasından 

kaynaklanan bilişsel işlevlerde bozulmayla sonuçlandığını gösteren çok sayıda kanıt 

vardır (87). Bizim çalışmamızda da madde kullanımına bağlı psikoz hastalarının 

şizofreniye oranla bilişsel işlevlerindeki bozulmanın daha fazla olduğu saptanmıştır. 

Bir çalışmada METH psikozu ve şizofreni arasında bilişsel işlev bozukluğunda 

benzerlikler olmakla birlikte şizofreni ve METH psikozu olan bireylerin kontrollere 

kıyasla sürekli görsel dikkatle ilgili zorluklar yaşadıkları, ancak şizofreni hastalarının 

akut METH psikozlu bireylerden daha kötü performans gösterdikleri ortaya konmuştur 

(82). Seçici görsel dikkat öncelikle pariyetal korteksle (83) ilişkili olduğundan, bu 

bulgular pariyetal korteksin işlev bozukluğunun şizofrenide akut METH psikozundan 

daha belirgin olduğunu düşündürmektedir.  

Çalışmamızda Stroop 2’nin ölçtüğü algı hedefini değiştirme etkisinin puan 

ortalaması şizofren hastalarında madde psikozuna oranla yüksek bulunmuştur. Fakat 

stroop testinin enterferans etkisinin puan ortalaması ise madde psikozlarında şizofreniye 

oranla yüksek bulunmuştur. Bu durumu korteksteki algı hedefi değiştirme yollarıyla, 

dikkat edilen uyarıcılar ile edilmeyenlerin paralel işleme yollarının farklı olduğu 

şeklinde yorumlayabiliriz.  

Çalışmamızda her iki hastalık için mental kontrol ve sayı menzili testleri 

arasında anlamlı fark bulunmamıştır. Bu sonuç bu işlevlerin madde psikozunda ve 

şizofrenide benzer şekilde bozulduğunu düşündürmektedir.  

Çalışmamızda yer alan şizofrenisi ve madde psikozu olan hastalar antipsikotik 

ilaçlar almaktaydı. Antipsikotik kullanımın bilişsel işlevleri etkilediğini gösteren pek 

çok araştırma bulunmaktadır. Bazı araştırmalarda antipsikotik tedaviyi düzenli kullanan 

hastalarda bilişsel işlevlerdeki bozulmanın gerilediği belirtilmiş (125-127), fakat bazı 

araştırmalarda ise zaman içerisinde belirgin bir değişimin olmadığı da bildirilmiştir 

(128-130). Yapılan bazı çalışmalarda ise tipik antipsikotiklerin ilaç dozunun 

arttırılmasıyla, bilişsel performansın kötüleştiği gösterilmiştir (131). Bizim 

çalışmamızda antipsikotik ilaç kullanımı bilişsel işlevler üzerinde karıştırıcı bir faktör 

olarak düşünüldü. Ancak tüm hastalar psikozun alevli döneminde oldukları ve yatarak 

tedavi gördükleri için yüksek dozda antipsikotik ilaç kullanmaktaydı. İlaç kullanımı ve 
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kullanılan ilaçlar her iki grupta da benzer olduğu için bilişsel işlevler üzerine etkilerinin 

de benzer düzeyde olacağı öngörüldü.  

Literatürde benzer şekilde yapılmış az sayıda çalışma olması ve ülkemizde bu 

konuda henüz bir çalışma yapılmamış olması çalışmamızı önemli kılmaktadır. 

Çalışmamızda literatürdeki bilgilere ek olarak şizofreni hastalarında algı hedefi 

değiştirme (Stroop 2. Kısım), maddeyle ilişkili psikoz hastalarındaysa dikkat edilen 

uyarıcılar ile edilmeyenlerin paralel işlenmesi (Stroop 4. Kısım spontan düzeltme ve 

hata bileşenleri) alanlarında bilişsel bozulmanın daha belirgin olduğu gösterildi. 

Bilişsel işlevler üzerine yaşın ve cinsiyetin karıştırıcı etkilerini ortadan kaldırmak 

üzere deneklerin 19-40 yaş grubu arasından ve erkek cinsiyet olarak seçilmesi 

çalışmamızın güçlü yönleriydi.  

Çalışmamızın kısıtlılıkları; geriye dönük olması, sağlıklı kontrol grubuyla 

karşılaştırma yapılmaması, maddeyle ilişkili psikotik bozukluğu olan hastalarda 

genellikle çoklu madde kullanımı olduğundan maddelerin kendine özgü etkilerinin 

incelenememiş olması, şizofreni hastalarında psikotik belirti şiddetlerinin ölçülmemiş 

olması, deneysel şekilde tasarlanmadığından sebep sonuç ilişkisi üzerine bir yorum 

yapılamaması olarak sayılabilir. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

Sonuç olarak çalışmaya aldığımız ŞİZ ve MP hastalarının ŞİZ grubunun Stroop 

testiyle yaptığımız ölçümlerde Stroop 1, Stroop3, Stroop4 ve Stroop Süre Farkı alt 

testlerinde anlamlı fark bulunmamıştır. Stroop2 ortalama puanı ŞİZ grubunda MP 

ortalama puanına göre yüksek bulundu. Bu durum ŞİZ grubunun algı hedefini 

değiştirme işlevlerindeki bozulmaların MP grubuna göre daha yüksek olduğuna işaret 

etmektedir. Ayrıca Stroop Spontan Düzeltme ve Stroop Yanlış alt testlerinde MP 

grubunun ortalama puanları ŞİZ grubuna göre daha yüksek bulunmuştur. Bu durum 

dikkat edilen uyarıcılarla edilmeyenlerin paralel işlemesini değerlendirme sürecinde MP 

grubunda ŞİZ grubuna göre daha yüksek düzeyde bozulma olduğunu düşündürmektedir. 

Yaptığımız çalışmada WMS-R Sayı Menzili Testi ve WMS 3 Mental Kontrol 

testinin ŞİZ ve MP ile karşılaştırdığımızda anlamlı düzeyde bir fark bulunmamıştır.   

Çalışmamızın sonuçları madde kullanımına bağlı psikoz tanılı hastalarda ve 

şizofreni tanılı hastalarda bilişsel işlevlerin farklı alanlarda bozulduğunu 

düşündürmektedir. Çalışmanın hipotezini oluştururken öngördüğümüz şekilde 

şizofrenide bilişsel sorunların birincil olarak frontal korteksten kaynaklanan üst düzey 

yürütücü işlev bozuklukları iken, madde psikozunda ortaya çıkan bilişsel sorunların 

korteks altı bölgelerdeki bozuk işleyişe ikincil olarak gelişen bilişsel sorunlar olduğunu 

söyleyebilmemiz için ileri düzey beyin görüntüleme çalışmalarına ihtiyaç 

bulunmaktadır. 
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EK-5. WMS-R Sayı Menzili Testi  

 

WMS-R SAYI MENZİLİ TESTİ 

İleri Sayı Menzili:  

“Şimdi size bazı sayılar söyleyeceğim. Ben bu sayıları söyleyip bitirdikten sonra aynı 

sayıları, aynı sırayla sizin bana söylemenizi istiyorum. Dikkatle dinleyin ve ben 

söyleyip bitirdikten sonra aynısını siz bana söyleyin.”  

(Her bir grubun her ikisinde birden başarısız oluncaya kadar devam edin)  

629 5417 36925 918427 1285346 38295174   

375 8396 69471 635482 2814975 59182647 

Puan: Doğru tekrarlayabildiği rakam sayısı       

MAKSİMUM PUAN: 8  

 

Geri Sayı Menzili:  

“Şimdi de bunun tersini yapacağız. Yan siz benim son söylediğim sayıdan başlayıp başa 

doğru sırayla tekrar edeceksiniz. Mesela ben size 1, 5, 9 dersem, siz sondan başlayıp 9, 

5, 1 diye geriye doğru tekrar edeceksiniz.”  

(Hasta ilk grubun ikisinde birden başarısız olursa ikili bir grup söyleyin ve bunu iki kere 

yapın. Birini başarırsa iki puan verin.)  

51 493 3814 62973 715286 4739128  

38 526 1795 48527 831964 8129365            

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

 

WMS 3: MENTAL KONTROL 

 

1. “Şimdi 20’den başlayın, geriye doğru birer birer sayın 20. 19. 18 diyerek 

bire kadar sayın.” (Hataları ve zamanı saniye olarak kaydedin. Spontan 

düzeltmeler hata sayılmaz. Zaman sınırı 35 sn.)  

2. “Şimdi de haftanın günlerini geriye doğru sayın. Mesela pazardan başlayıp 

Pazar Cumartesi diyerek geriye doğru sayın”  

3. “Şimdi üçer üçer atlayarak saymanızı istiyorum. Bir diye başlayın, hep üçer 

üçer atlayarak 1, 4, 7, …… diyerek 40’a kadar sayın.“ (Denek 40’a gelince 

durdurun. Saniyeleri ve hataları kaydedin. Zaman sınırı 50 saniye.)  




