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TESEKKUR

Bu arastirma Manisa Ruh ve Sinir Hastaliklar: Hastanesi ve NP Noropsikiyatri
Hastanesi’nde Sizofreni tamsi almig hastalarin saat ¢izim testi performanslarmi

degerlendirmek amaci ile yapilnustir.
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OZET

(Degerli, Ashihan, Yiiksek Lisans, Istanbul, 2017)

SAAT CiZIM TESTININ SIZOFRENI HASTALARINDA
DEGERLENDIRILMESI

Bu ¢aligmanin amaci sizofreni hastalan ile saglkl: kontrol grubunun saat ¢izim
testi performanslarm karsilagtirmaktir, 50 sizofreni hastas1 - cinsiyet — eslestiriimisg
saglikh kontrol ile karsilagtirildi. Saat Cizim Testi ve Mini Mental Test (MMT) tiim
katihimeilara uygulandi. Sizofreni hastalarinn semptom siddeti Pozitif ve Negatif
Sendrom Olgegi (PANSS) ve Kisa Psikiyatrik Degerlendirme Olgegi (BPRS) ile
deperlendirildi.  Sizofreni hastalarin, kontrol grubuna gore saat ¢izim testi
performansmin istatistiksel olarak anlamli diisiik skorlara sahip oldufu tespit edildi.
MMT skorlan ve egitim seviyesi ortak degisken olarak alindifinda da, iki grup
arasmdaki farkin onemli derecede oldugu tespit edildi. Niteleyici saat analizinde
sizofreni grubu frontal (6n) stireglere iligkin belirli hatalar ¢izdi: numaralar dogru yere
yerlestirmede giicliik, dakika hedeflerini belirtmede bagarsizlik, yelkovam dakika
numaralarindan kaydirmak (velkovanla sayiyt eslestirememek gibi) ve yelkovan
cizimde basanisizhk gibi. Hastalarin genel psikopatoloji testinden aldiklan puanla saat
¢izme testi performanslart arasinda anlamli ve ters yonde iliski bulundu. Sonug olarak;
saat ¢izim testinin sizofrenide kognitif bozuklugun dogasmi tespit etmek igin yeterince
hassas oldugu ve bu testteki performans diigiikliigtiniin genel hastalik giddeti ile orantih
oldugu tespit edildi. Bu sonuglar saat c¢izme testinin sizofrenide biligsel durumunu

degerlendirirken kullanilabilecek pratik ve yararh bir test oldugunu diistindtirmektedir.

Anahtar Sézciikler: saat cizim testi, sizofreni, standardize mini mental test, pozitif

negatif sendrom




ABSTRACT

(Degerli, Ashhan, Graduate Program, stanbul, 2016)

Evaluation of Clock Drawing Test in Patients With Schizophrenia

The aim of this study is to compare the performance of the time-drawing test of
schizophrenia patients with the healthy control group. 50 schizophrenic patients -
compared with sex-matched healthy controls. The clock drawing test and Mini Mental
Test (MMT) were applied to all participants. Symptom severity of schizophrenia
patients was assessed by Positive and Negative Syndrome Scale (PANSS) and Brief
Psychiatric Rating Scale (BPRS). The schizophrenia patients were found to have
statistically significant lower scores on the performance of the clock drawing test than
the control group. When the MMT scores and education level were taken as a covariate,
the difference between the two groups was found to be significant. In the qualitative
clock analysis, the schizophrenia group made certain mistakes about the frontal
processes: difficulty in positioning numbers correctly, failing to specify minute targets,
shifting the minute hand from minute numbers (such as not counting with the minute
hand and numbering) and failing in minute hand drawing. There was a significant and
inverse correlation between the scores of the patients psychopathology test and the
scores of the scratch test. As a result; Hour drawing test was sufficiently sensitive to
detect the nature of schizophrenia cognitive impairment and that the performance
impairment in this test was proportional to the overall disease severity. These results
suggest that the time-lapse test is a practical and useful test that can be used to assess

the cognitive status of schizophrenia.

Key Words: clock drawing test, schizophrenia, mini mental condition assessment test,

positive negative syndrome
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1. GIRIS

Saat Cizimi Testi; kisa siirede uygulanabilen, puan hesaplamasi kolay
yapilabilen, 1yi tolere edilmis ve hastalar tarafindan kabul edilmis ve nispeten kiiltiir, dil
ve epitimden bagimsiz noropsikolojik bir testtir (Shulman, 2000). Bu testieki

performansin  sonucunda ¢ok faktorlt bilissel mekanizmalart ve gesitli demans

formlarmda ortaya cikan beyin sistemlerinde ki yaygm bozulmay: degerlendirirken
yardunci olabilir (Freedman ve ark. 1994). Bir demans tlirti olan Alzheimer hastalarinda
(Sunderland et al. 1989; Wolf- Klein ve ark., 1989; Mendez ve ark., 1992; Rouleau ve
ark. 1992; Tuokko ve ark. 1992; Libon ve ark. 1993; Freedman ve ark.1994),
Huntington hastalar: (Rouleau ve ark. 1992), iskemik vaskiiler hastalar1 (Wolf- Klein ve
ark., 1989; Libon ve ark., 1993), ve Parkinkon hastalarinda (Freedman ve ark., 1994)

normal kontrollerdeki performansa kiyasla, saat ¢izimi testinde dnemli bir bozulma
oldugunu gostermistir. Ancak bazt aragtirmacilar saat ¢izimi testini, toplumdaki
Alzheimer tipi demansm saptanmasinda tek bir tarama aract olarak kullanmamaya

diklkat ettiler (Chan ve ark., 1999; Tuokko ve ark., 2000).

Saat cizimi testi yalmzca kiiresel biligsel kusurlara degil, aym zamanda gorsel-
analitik iglevlerdeki degisikliklere de duyarli goriinmektedir. Bellegin ( semantik bellek)
zamanin gosterimini elde ctme yetenegini degerlendirir ve tanidik gorsel uzamsal iligki
cevirir. Bu testteki performans, dikkatsizce dikkat, alisticr dil, ylriitiici iglevleri (

planlama, organizasyon, es zamanh isleme ve kendi kendini izleme) ve gorsel

yapilandirma becerilerine baglidir ( Chan- Weiner ve ark., 1999; Freedman ve ark.,
1994: Libon ve ark., 1996; Rouleau ve ark., 1996; Royall ve ark., 1998). Kavramsal
olarak, saat cizimi testi, gorsel uzamsal bir gorev olarak kabul edilebilir ve bu nedenle
parietal patolojiye duyarl olabilir (Mendez ve ark., 1992; Sunderland ve ark., 1989).
Sonraki calismalar, saat ¢izimi testinin performanst ile frontal lob (ylirtitiicti islevler ve
dikkat) (Royall ve ark., 1998), parahipokampal girus ve hipokampus bolgelerindeki
(bellek) ve locus ceruleus’taki (biiyilk motivasyon ve dikkat) (Forlst ve ark. 1993),
bliyik noronlarm yiiksek korelasyonuna isaret etmistir, iist temporal lobdaki sag
hemisfer gri madde hacimlerine ( sozsiiz anlam bilgisi) isaret etmistir (Chan-Weiner ve

ark., 1999). Tek foton emisyon bilgisayarli tomografi kullanan yakm tarihli bir




caligmada, saat ¢izimi testi skorlari sol posterior temporal fonksiyona (semantik bellek)

iliskin bulgular elde etmistir (Ueda ve ark., 2002).

Sizofreni hastalari; semantik bellek, dikkat ve yiiriitiicli iglevieri de dahil olmak
tizere, norokognitif islevin birgok alaninda yaygin, ¢ok yonli bozulmalara sahiptir
(Henrichs ve Zakzanics, 1998; Meltzer ve McGurk, 1999). Bu bozulmalar hastalifin ilk
evrelerinde bile goriilebilir (Mohamed ve ark., 1999). Ilk evrede olan sizofreni
hastalarinda bu eksiklikler; planlama ve strateji kullamminda daha yogundur (Hutton ve
ark., 1998; Riley ve ark., 2000). Dahas1, sizofreni hastalarinin ndropatolojik, yapisal ve
fonksiyenel goriintileme ¢alismalarna bakildiginda prefrontal korteksinde ve listiin
temporal girusta olas1 bir anormalligini destekleyen bulgular bulunmaktadir (Andreasen,
1999: Pearlson ve Marsh, 1999; Powers, 1999). Sonug olarak, bir dizi aragtirmac,
sizofrenide biligsel durumun degerlendirilmesinde saat ¢izim testinin yararlifin
incelemislerdir (Tawfik- Reedy ve ark., 1995; Tracy ve ark., 1996; Gruber ve ark,,
1997; Heinik ve ark., 1997, 2000; Hermann ve ark., 1999; Bozikas ve ark., 2003).

1.1. ARASTIRMANIN AMACI VE ONEMI

Bu ¢alismada NP Noropsikiyatri Hastanesi ve Manisa Ruh ve Sinir Hastahklari
Hastanesi’nde yatarak tedavi gren gizofreni hastalar ile saglikh kontrol grubunun saat
cizimi testi performanslarim kargilagtirdik. Amacinuz; sizofreni hastalari ile saghkl
kontrol grubunun saat ¢izim testi performanslarim kargilagtirarak hasta grubundaki
biligsel durumun bir gostergesi olarak bu testin yararligmi deperlendirmekti. Bu
caligmanm kisitliliklar; 18 yag alti ve egitimsiz sizofreni tamusi almis hastalar ¢aliymaya

alinmamuisgtir.




2. ILGILi LITERATUR
2.1. SIZOFRENI KAVRAMI
2.1.1. SIZOFRENI TANIMI VE TARTHCESI

Sizofreni; ruhsal durumun hemen tiim alanlarinda belirti ve bulgular gsteren,
genellikle genglik yillarinda baslayan, siklikla belirgin sanmilar ya da varsamilar ile
giden, davramsm kognitif, emosyonel ve diger fonksiyonel bozulmalarla degigkenlik

gasteren kronik ve siklikla relapslarla seyreden bir beyin hastaligidir (Yavuz, 2008).

2009 yilinda Belene tarafindan aktarilan; Sizofreni hastalifinin en dikkat ¢eken
ozelligi kisiligi olusturan oOgelerde ve kisiligin biitlininde meveut dagmiklik,
diizensizlik ve pargalanmadir. Hastanin davramglaninda, duygulanm ifadesinde,
diistince ve konugmasinda, yiiz ifadesi ve yiirdyiistinde, toplum ile iliskilerinde

dtizensizlik, dagmiklik ve tuhaflik vardir ( Dingmen, 1981).

Ruhsal hastaliklar milattan énce dért yiiz yillan igerisinde, ilk kez Hippocrates
tarafindan tibbi bir durum olarak ele alinmustir. Hippocrates, mental hastahklarin,
olaganiistii glicler sebebiyle degil, dogal sebeplerle olustuguna inanmakta olup viicut
sivilarmdaki dengesizlik nedeniyle ortaya ¢iktigt tezine destek vermisgir. Bunun kamti
olarak da konflizyonlu hastalarda gézlemlenen kusmalan gstermis ve tedavide gesitli

hijyen ve diyet uygulamalari énermigtir ( Erkog ve Soygiir, 2007).

Sizofreni benzeri hastalik raporlari eski literatirde bile bulunabilir. Fakat ilk
kapsaml1 agiklama on sekizinci yiizyilm basina kadar uzamr. §izofreni on dokuzuncu
yiizyilda Fransiz psikiyatrist Benedikt Augustin Morel tarafindan; (1809- 1873) erken
demans (demence precoce) olarak tammlandi. Thomas Willis’in, 1972’de,
cocukluklannda parlak bir zeka ve berrak bir zihin gésteren baz1 genglerin, erginlikte
sarsaklik ve duygusal kiintlik igine girdiklerini tammladig: yazis: bir yana birakilacak
olursa, sizofreninin tani, tedavi ve aragtirma siireglerine iligkin Oncii adumlarin on
sekizinci viizyllda atilmaya baglandigi soylenebilir. 18717 de Ewald THecker
‘hebephrenia’ s6zctigiinii kullanarak klinik tabloyu genglik ¢ag1 ile iligkilendirmistir.
Aynt yil Laseque kotilikk gérme sanrilarint ( delire de persecutions), 1874° te ise Karl

Kahlbaum ° katatoni’yi tanimlamigtir. Thomas Clouston, 1891° de ergenlikte baglayan




bu davrams bozukluklarm ‘insanity of pubescence’ ve hereditary insanity of
adolescence’ olarak isimlendirmistir. On dokuzuncu yiizyilm sonlarma dogru,
Kraepelin, o gine dek dementia praecox, hebefreni ve katatoni isimleri altinda farkh
farkl: ele alinmis sendromlarin, erken yasta baglangic ve sonlanista bilissel ve duygusal
alanlarda tam bir yikim olmast gibi iki esas ve ortak dzellige sahip olmalarim g6z Sniine
alarak arastirmalarina dahil etmis olup, gergekte tek bir hastalikla kar;i kargiya
bulunuldugunu, bu hastahifin biiyiik olasilikla 6zgiil bir anatomik patolojiye bagh
oldugunu, klinik ozellikleri balkimmndan topluca ‘demans preacox’(erken bunama)
bagh@ altinda birlestirmeleri gerektigini diigtinmiistir. Bu klinik tabloda temel
ozellikler, varsamlar, sanrilar, diisiincenin yapisimda bozulma, enkoherans, afektif

kiintliik, negativizm, streotipiler ve i¢gorit kaybidir ( Lavretsky, 2008).

2013 yilinda Tan Kartal tarafindan aktarilann; Kraepelin genis kabul gdren
kapsamh bir ‘sizofreni’ tanimlamast yapan ilk ruh hekimidir. Bu terimle bastahm
baslangic ve sonlamigim imlemis ve hastaligm smirlarim manik-depresif psikozdan
ayirmustir. Kraepelin, psikiyatrik hastaliklari, sonlamsina gore, yikim gdsterenler (erken
bunama) ve gostermeyenler (manik-depresif psikoz) olmak Ulzere iki biiytik grupta
toplayarak ise baslarmis, daha sonra da dementia praecox adini verdigi tabloyu
hebefrenik tip, katatonik tip ve paranoid tip olmak fizere U¢ simifa ayrrarak
siiflandirmasinin esaslarini tamamlamigstir. Kraepelin bu arada paranoid tip dementia
praccox kadar kadar kotii bir son gostermeyen bazi sanrili vakalar parafreni; higbir
zaman varsani gdstermeyen, sadece ileri derecede sistemli bir halde sanrilari olan ve
sonu itibariyle yikimin gériinmedigi vakalar da ‘paranoia’ olarak tammlamustir ( Erkog,

1998).

2013 wyilinda Uykur tarafindan aktarilan Kraepelin’in  baslangictaki
formiilasyonu, 1911 yilinda Isvigreli ruh hekimi Bleuler tarafindan tamamlanmusgtir.
Bleuler ‘dementia praecox’ fteriminin ‘gsizofreni grubu hastaliklar® terimiyle
degistirilmesini 6nermistir. Bleuler i¢in en onemli ve temel belirti, diiglincenin
yaptlanmas1 ve belirtilmesindeki pargalanma olmustur. Bunu zamammn psikoloji
kavramlarma atifta  bulunarak c¢agrnisimlarin bozulmasi  olarak  yorumlamigtir.
Cagngimlardaki bu ‘yanimamn’, bozuklugun en temel belirtisi oldugunu vurgulamak

icin ‘sizofreni’ adini vermistir. Karl Jaspers, 1913 de yayimlanan ‘Genel Psikopatoloji’




adli kitabinda sizofreni hastasmin anla;ilmazligimn sizofreninin aynt edici dzellifi

oldugunu ileri siirmiistiir ( Oztiirk, 2001) .

Yirminci yiizyihn ikinci yarisinda, sizofreninin bir beyin hastalifi oldugu ve
genetik etmenlerin hastaligm olusumunda ki rolii konusunda higbir kugku kalmamugtir(

Erkog ve Soygiir, 2007).
2.1.2. Sizofreni Epidemiyolojisi

Sizofreni etiyolojisinde genetik etmenlerin ilk sirayr almast caligmalarin
genetige yonlenmesi gevresel etmenlerin hastahim siklik, yaygmlik gidig ve sonlanig
dzellikleri ﬁzeriﬁde ki etkisini arastiran epidemiyolojik ¢aligmalarin bir stire ihmal
edilmesine neden olmustur. Oysa sizofreni tamamen genetik siireclerin belirledifi tek-
homojen bir hastalik antitesi degil gibi g6rimmektedir. Epidemiyolojik galismalarda
bircok olumsuz sartlara ragmen genel olarak kabul edilen oranlan siralayacak olursak;
Sizofreninin nokta yayginhig binde 5 civarmdadir. Yani halen her iki ytiz elli kigiden
biri sizofreni hastasidir. Yayginbik orami, hastalik kronik oldugu igin sikliktan daha
fazladr. Hayat boyu sizofreniye yakalanma riski 1000” de 7’ dir. Dtinya Saglik Orgiitii’
ne gore Diinya’ da sizofreni gorillme siklign 1000° de 0,22 olarak bildiriimektedir.
Sosyoekonomik olarak diisik kesimlerde sizofreni gérilme sikhigi daha yiiksektir:
(evsiz) kimsesiz olanlarda bu oran 1000° de 100’ diir. Sosyoekonomik diizeyin
sizofreninin nedenlerinden mi sonuglarindan m: oldugu, eskiden beri merak ve tartisma
konusudur. ‘Neden olma hipotezi’, kitil sosyal, mesleki, tibbi kogullar ve maruz kalman
enfeksiyon, toksinler gibi nedenlerle diigiik sosyoekonomik diizeyin gizofreni riskini
arttirdiging, ¢ segilme, kayma hipotezi’ ise hastahin geg ergenlik, erken erigkinlikte
baglamasi nedeniyle hastalarin beklenen mesleki, sosyal ilerlemeyi gisteremedikleri
veya geri gittiklerini varsaymaktadir ( Saka ve Atbasoglu, 2007). Bir baska aragtirmaya
gore; sizofreninin yilhik insidans: 100.000'de ortalama 13, nokta yaygmhk ortalamalar
niifus bagina yaklastk 4.5, 1000'dir ve hastaligin yagam boyu siiresi boyunca gelisme
riski% 0.7'dir (Tandon ve ark., 2008).

Birlesik Devletler’de her yil yaklagik 100.000 yeni vaka ( kayit ya da tedavi
edilen insidans orani vaklasik .5/ 1.000) olan nadir gériilen bir hastalik degildir. Cesitli
tilkelerdeki topluluk arastrmalari, herhangi bir noktada ( puan yaygmhig) % 0,5 ila




%0,3 arasinda degisen vakalann sayismi tahmin etmektedir. Bu arabk, tam
uygulamalar: ve aragitrrma arasinda ki diger metodolojik farkliliklar: yansitir. Insidans
ve prevelansdaki (metodolojik degil) farkhiliklarin kiltiirler arasinda var olma ihtimali,
su anda hari¢ tutulamaz, ancak oranlar aymdir ve kiilttrel farkliliklara gore yayginlik
(Irlanda’ daki gériiniir artrmg yaygilik gibi) nadir olarak belirgindir. Sanr ve varsam
gibi psikopatolojinin seyri ve igerigi kuskusuz kiiltiirler arasinda farkhliklar gosterir,

sizofreninin seyri ve siklig1 sabittir ( Strauss ve Carpenter, 1981).

2016 yilinda Atmaca tarafindan aktarilan; gizofreni hastalarmmn ailelerinde bu
hastalik toplum ortalamasina gére daha sik goriilmektedir. Cahgmalar kalitim faktorii
ele alinarak incelendiginde; anne ya da babasi sizofreni olan birinin yasam boyu
sizofreniye yakalanma olasthginn %13, hem annnesi hem babasi sizofreni olan birinin
%35- 40 dolaylarinda oldugu saptanmustir. Sizofrenisi olan kisilerin birinci derecede
biyolojik akrabalarinda ise, oranin genel topluma gére on kat daha yiiksek oldugu
belitlenmigtir (Kéroglu, 2015).

Sizofreninin diinyanin her yerinde benzer oranlarda goriildiigii, baz farkli siklik
bolgeleri disinda cinsiyetler veya iilkeler arasmda siklik ve yaygmlikta bityiik farklar
olmadig yolunda ki klasik bilgi son yillarda tekrar gézden gegirilmektedir (Saka ve
Atbasoglu, 2007).

Tandon ve arkadaglarmnin 2008 yilinda yayinladigi aragtirmasinda; sizofreni
klinik tablolarinda ve sonucunda cinsiyet farkliliklar1 uzun siiredir bilinmesine ragmen
(Seeman, 1982), sizofreni hastaligimmn hayat boyunca gelisme riskinin erkeklerde ve
kadinlarda benzer olduguna inaniimaktadir (Wyatt ve ark., 1988 ). Daha yakm tarihli
caligmalar bu varsayimi zayiflatmis ve iki yeni meta-analizde, erkeklerin sizofreni
gelisme riski erkeklerde kadinlara nazaran 1.4 civarinda daha yiiksek oldugu ortaya
cikmugtir (Aleman ve ark., 2003; McGrath ve ark. 2004). Sizofreni i¢in morbid riski
erkek-kadin oranm, daha siki glincel tam kriterleri kullanildifinda artmaktadir
(Beauchamp ve Gagnon, 2004). Gelismekte olan tilkelerdeki aragtirmalar boyle bir fark
bulamamgtir ve 1980 oncesinde elde edilen ¢aligma Srneklerinin gizofreni riskinde
cinsiyet farki ortaya koyma olasiliii daha diisiiktiir (Aleman ve ark. 2003). Onerilen
aciklamalar, tan1 olgiitleri, vaka inceleme ydntemleri ya da diferansiyel ile ilgili iki

zaman araliy arasmdaki farklan igermesine rafmen, son yirmi yilda yapilan ve daha




dnce yapilan aragtirmalarin bulgulan arasinda gozlemlenen tutarsizhik agikea Snemlidir
ancak cok iyi anlasilmamstir. Iki cinsiyet arasmda cesitli fiziksel ve / veya sosyal gevre
risk faktérlerinde degisiklikler s6z konusudur (Hambrecht ve ark., 1992; Aleman ve ark.

2003).

Saka ve Atbasoglu son yillarda yapilan gézden gegirme caligmalarinim sizofreni
siklign erkek ve kadmlar arasinda farkli olup, erkek ve kadm oram 1.4 oldugunu
bildirmistir. Aleman ve ark. 1980 oncesi yapilann ¢aligmalarda farkin daha kiigiik
oldugunu, erkek ve kadin arasinda ki farkin son 30 — 40 yilda belirginlesmeye baglamig
olabilecegi olasiligu vurgulamiglardir, Sizofreni siklif erkeklerde 25 — 35 yag arasinda,
kadinlarda yaklasik beg y1l sonra zirve yapmakta olup kadinlarda bir zirve daha 55- 64
yaslarinda goriilmektedir( Saka ve Atbasoglu, 2007). Liberman’ a gbre kadmlarda
hastalifin ortalama baslangig yast dstrojenin koruyucu etkisi sayesinde her ne kadar
daha gec olsa da, erkekler ve kadmlar bu hastaliktan egit oranda etkilenmektedir.
Hayvan deneylerinde de &strojenin dopaminerjik aktivite ile meydana gelen
davramislarda azalmaya neden oldufu gozlemlenmistir. Ostrojenin aym1 zamanda
seratonin, kolinerjik sistem ve glutamat reseptorleri tizerinde de farkh etkileri oldugu
bildirilmistir . Fakat her iki cinste de genetik yatkinlis olanlarda sizofreni daha erken
yaglarda goriilebilmektedir (Ariban, 1998).

Odegaard (1932), Minnesota'ya Norveg'te yasayanlardan daha fazla go¢ eden
Norvegliler arasinda "sizofrenik dagilim” m daha yitksek bir oranda belgelendiginden
beri, gii¢ ve sizofreni gelisme riski arasinda bir iliski oldugunu gbsteren birgok calisma
vardir (Malzberg, 1964; Bhugra, 2004). 1977-2003 yillar1 arasinda yaywnlanan 18
aragtirmanin bir meta-analizi, sizofreni igin dnemli bir risk faktorii olarak kigisel veya
aile 6ykiisti gegmisi tanimlamigtir (Cantor-Graae ve Selten, 2005); Sizofreninin geligme
riski birinci kusak géemenlerde 2.7, ikinci kusak gégmenlerde 4.5 bulundu. Hem segici
gbc (Odegaard, 1932) hem de tamsal ényarg: (Sashidharan, 1993) agiklamalar olarak
gasterilmistir; Ikisi de iligkiyi yeterince hesaba katmamug gibi gorintiyor. Gog-sizofreni
baglantisinin, niifusun agirhkli oldugu siyah olan bir tilkeden g eden sahislar arasinda
daha fazla oldugu bulunmustur. Bu durumda, gd¢ ve sizofreni arasindaki baglantiy:
hangi faktor arabuluculuk edebilir? Bir géemen olma (toplumsal izolasyon, ayrimeilik

ve "ikeilik”, "sosyal yenilgi" deneyimi vb.) ile iligkili sosyal olumsuzluk ana faktor




olarak alglanmistir (Boydell ve digerleri, 2001; Cooper ve ark., 2008) (akt. Tandon,
Keshavan ve Nasrallah, 2008). Sizofreni tim toplumlarda ve cografik alanlarda

goriilmektedir (Yavuz, 2008).
2.1.3. Sizofreninin Etiyolojisi

Sizofreni etiyolojisi birkag risk faktorlerinin bulunmasina rafmen beniiz tam
belitlenmemistir (Yavuz, 2008). Norogelisimsel probleme genetik, gevresel ve sosyal
faktorlerin katkist bulunur (Uzbay, 2009). Hastaligin gidisati ve sonlanigt hastadan
hastaya siire¢ icerisinde degigiklik gdsterebilmektedir. Heniiz etiyolojisi tam olarak
bilinmeyen ve nemli 6lgtide yeti yitimine yol agan bir toplum saglift sorunudur (Erkog
ve Soygiir, 2007. Sizofreni hastalifmin ortaya gikmasmnda genetik etmenlerin roli

gevresel ve sosyal faktorlere gore daha baskindir (Erkog ve Soygiir, 2007).
2.1.3.1. Genetik Faktorler:

Sizofreni hastalifimn sizofreni gegmisi olan ailelerde daha stk goriildigi iyi
bilinmektedir. Vakalarin iicte ikisinden fazlasi ara sira ortaya ¢ikmasina rafmen,
etkilenen bir aile iiyesine sahip olmak §izofréni gelistirme riskini Snemli olglide
artirmaktadir. Bu risk, etkilenen aile bireyiyle genetik yakinhk derecesi arttikga
artmaktadir (Kendler ve ark. 1993). Sizofreni igin genetik bir temel uzun zamandan beri
sne stiriilmiis olsa da (Kallman, 1946) aile dinamigi ve etkilesimsel agiklamalar, bu
ailesellipi 1960'lara kadar agiklamak i¢in yaygin sekilde aragtmlmistir (Bateson ve
digerleri, 1956; Lidz ve digerleri, 1965). Bu agiklamalar arasmda ayrim yapmak igin, bir
dizi seminal ¢alismada (Heston, 1966; Kety ve digerleri, 1968) sizofreni hastalarinin
aileleri tarafindan hastalanmadan ve evlat edinilemeyen anne-babalar tarafindan
sizofreni riski aragtirilmugtir, Sizofreni hastast olmayan ebeveynlerin gocuk sahibi
oldugu aileler; gizofreni riskinin biyolojik ebeveynlerde hastahk varhg ile iligkili
oldugunu ancak evlat edinen ebeveynlerde goriilmedigini kesfettiler. Bu bulgunun ima
ettigi sizofreninin genetik temeli ile uyumlu olarak, ikiz calismalar siirekli olarak g kat

daha fazla uyusma bulmustur { Tandon ve dig., 2008).

(Gottesman ve ark., 1987, Sullivan ve ark., 2003) monozigotik ikizler arasindaki

iliskiyi arastirdilar. Dizygotik ikizler genetik materyalinin% 50'sini paylagiyor ve eger




bir ikizin sizofrenisi varsa, digerinin hastahfa yakalanma riski% 10-15 (sizofrenili bir
kiginin kardeslerinde oldugu gibi - genlerinin% 50'sini de paylasiyor). Buna karsilik,
monozigot ikizler genetik materyalinin% 100'linil paylagir ve bir ikizin sizofrenisi varsa,
digerinde sizofreni riski yaklasik% 40-50'dir. Bir hastaligin kalitsallhigmi tahmin etmek
icin ¢ift uyusma oranlar1 da kullanthr. Kalitim 6zellii genel popiilasyondaki bir
hastaligin  sorumlulugundaki varyansm kendi bagina genetik etkilerle ve kendisi
tarafindan ve cevresel faktorlerle olan etkilesimler yoluyla hesaplanarak sizofreni
sorumlulugunun yaklastk % 80' ine katlida bulundufunu ifade eder (Cannon ve
digerleri, 1998 Cardno ve digetleri, 1999; Sullivan ve digerleri, 2003). Yirmi yul 6nce
sizofrenide genetik faktérlerin roliinii gdzden gegirirken, Gottesman ve ark. (1987),
yukaridaki klinik genetik verilerin, sizofreninin "ger¢ek” genetifini sadece binlerce
molekiiler genetik calismanm (baglanti, birliktelik, gen nakavt, vb.) izah etmesi igin
ipuglar1 sagladigmi ileri siirmiistéir. Ontimiizdeki 20 yil bir hastaligin genetik temelini
degerlendirirken, klinik genetik galigmalar, genomdaki genetik katkilarm genomik
katkilarmm genomda nerede ilgili risk genlerinin varolabilecegi, kromozomal ve
baglanma ¢alismalart hakkinda bilgi verdigi, belirli genin Varyasyon, hastalik riski ve

geni degistirir.

Bu tir genetik varyasyonlardan ve bu durumun sizofreni ile nasil
sonuglanabildiginden belirli beyin siire¢lerinin etkilenebilecegi hakkinda bilgi ile ilgili
¢aligmalar Gottesman ve ark. (1987), "Zaman ig¢inde oynarken on yilin miitevazi
kazanglar1" alt baghiklarina yer vermigti. Yedi yil &nce insan genomunun
haritalanmasiyla vurgulanan son yirmi yida molekiiler biyolojinin bilim ve
teknolojisindeki olaganiistii geligmelere ragmen ¢ok fazla sey 6renmedigimiz ve hala
zamanla oynuyor oldugumuz sdylenebilir (Sullivan , 2008); Sizofreni igin genetik bir
taban acikca ortaya ciknus olsa da, mirasin kesin mekanizmasi halen belirsizdir.
Kromozom anomalileri ve baglanti ¢alismalart: Sizofreni i¢in risk genleri insan

genomu iizerinde nerededir?

Sizofrenide (MacIntyre ve ark. 2003) bir dizi "yapisal" kromozomal anormallik
tammlanmis olsa da, {igii en stk gérillen 22q11'in silinmesi, dengeli bir kargilikl
translokasyon olan 1g42 / 11q14 ve X kromozomu oldugu dile getirilmistir (DeLisi ve

ark. Bunlan sizofreni i¢in bir risk geni veya genleri barmdirabilecek kromozomal




bolgeler olarak ortaya koyan, 1994; Blackwood ve digerleri, 2001; Williams ve ark.,
2006b). Son on yilda insan genomunun tamamen haritalanmasi (Lander ve ark., 2001;
Venter ve ark., 2001) sizofreni i¢cin sorumluluk farklihiklarina spesifik kromozomal
kesimlerin baglanmasimn daha ayrmtili bir degerlendirmesine izin vermistir. Baglant:
analizi, coklu etkilenen ailelerin genetik bilgilerini kullanmaktadir. Sizofrenili bireyler
ve hastalikla baglantili genom bolgelerini belirlemeye calisir; Yani hangi kromozomal
kesimlerin etkilenen reaktifler arasinda paylasildigini, ancak etkilenmemis akrabalar
arastnda olmadigi belirtti. Sizofrenide otuzdan fazla genom taramas: yapilmis ve iki
meta-analizde (Badner ve Gershon, 2002; Lewis ve ark. 2003) hem 8p21-22 hem de
22q11-12 kromozomal bolgeleri sizofreni riskini barmdirdigy tespit edilmigtir. Genler
Lewis ve arkadaslari, 20 genom taramasindan elde edilen ve 2p12-q22, 5¢g23-q34, 3p25-
P22, 11q22-q24, 6pter-p22, 2q22-q23, 1p13-q23, 10pter-pl4, 1g23-g31, 15921-g26,
6q15-q23 ve 17q21-q24'in igerdigi, 22pter-q12, 8p22-p21, 6p22-p21, 20p20- pll,
l4pter- Sizofreni igin vatkinlik genleri oldugunu tespit etmistir.. Kardes ciftlerdeki
baglanti igin bir genom taramasi da (DeLisi ve digerleri, 2002) kromozomal bdlgeler

10p15-p13, 2 centromere ve 22q12'yi tammlads.
2.1.3.2. Beyin Gériintiileme Bulgular

Sizofreni hastalarinda bilgisayarlh beyin tomografisi ilk kez 1976°da
kullamldigmda hastalarda ventrikiillerin genig oldugu saptanmistir (Johnstone ve ark.,
1976). Yapisal ve islevsel manyetik rezonans tekniklerinin kullanilmaya baglanmasi ile
sizofreni hastalarmda beyin anormallikleri aragtinlmigtir. Normal disi biligsel iglevlerin
hangi beyin yapilarindan kaynaklandifimi anlagilmasi icin haritalamada iletleme

kaydedilmigtir (Niznikiewicz ve ark., 2003)

Saghkli kontrollerle karsilagtirildiginda beyin goriintiileme sonucunda sizofreni
hastalarinda {igincii ventrikiil ve laterallerde genigleme goriilmustiir. Bu geniglemenin
yant sira beyin hacminde ve kortikal gri maddede azalma goriilmektedir. Sizofreni
hastalarinda, saglikli kontrollere gore frontal loblarda, amigdala, hipokampus,
parahipokampus, talamus, medyal temporal lob, singulat girus ve {ist temporal loblarda
hacim azalmast tespit edilmistir. Kortikal hacim azalmasmin en belirgin oldugu bolgeler
temporal lob, ozellikle medyal yapilar olarak bildirilmigtir. Sizofreni hastalarmda

normal kontrollere gore toplam ventrikiiler hacimde artma oldugu, tlim beyin hacminde
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azalma oldugu, beyin hacminin géreceli olarak en az oldugu bolgelerin ise sirastyla sol
amigdala, sag amigdala, sol hipokampus/ amigdala, sag hipokampus/ amigdala, sag
hipokampus ve sol Gst temporal girus oldugu bildirilmistir. Hacim artigtun her iki
tarafli lateral ventrikilllerde en fazla oldugu bulunmus, ventrikiler hacim
depisikliklerinin dagilimi ile beyin hacminde azalma olan bélgelerin dagiimimn farkli
oldugu goriilmiistiir (Wright ve ark., 2000). Ertugrul (2007) sizofreni hastalarimin
beyninde saptanan yapisal degisikliklerin, hastalik i¢in, altta yatan genetik yatkinhfin
gstergesi olabilecegini bildirmistir ve bu degisikliklerin giddetinin belirtilerin klinik

olarak ortaya ¢ikist ile iliskili oldugunu ortaya koymustur (Ertugrul, 2007).

Menon ve arkadaglart (1995) iist temporal girus hacmindeki azalmanm
varsanilar ve elektrofizyolojik degisikliklerle iligkili oldugunu bildirirken, Andreasen ve
arkadaslart (1992) orta frontal korteks hacim azalmasmmn negatif belirtilerle iligkili

oldugunu bildirmistir.

ingvar ve Franzen (1974) ksenon kullamularak yaptiklan ilk beyin kan akim
calismasmda, normalde beynin &n bolgelerinin arka bolgelerine gore daba fazla
kanlanmas1 beklendigini ama sizofreni hastalarinda beynin 6n bdlgelerine olan kan
akimmnda azalma oldugunu gdzlemlediklerini bildirmigler bunu da “hipofrontalite™

olarak tanumlanglardir.

Sik bildirilen bulgulardan biri de pozitif psikotik belirtiler ile temporal lobda
kanlanma artist arasindaki iligkidir. Isitme varsamlar olan hastalarda medyal temporal

bolgelerde kanlanma artist oldugu gosterilmigtir ( Silbersweig ve ark. 1995).

Beynin 6nemli fonksiyonlarmdan olan diigiince, duygu ve davramg alanlannda
gorildiigii dile getirilen bu bozukluklar, kiginin insanlarla olan etkilesimini, iletisimini,
iligkisini engelledigi gozlemlenebilmekte olup, hastalik uyum bozukluguna yol
acabilmektedir (Yavuz, 2008).

2.1.3.3, Niropatolojik Bulgular

Postmortem caligmalarda, sizofreni hastalarinda patolojik bulgularm en sik
bildirildigi bolgeler arasinda prefrontal korteks, entorinal korteks, hipokampus ve

talamus yer almaktadir. Kortikal ve hipokampal ndronlarda kiigiilme, hipokampusta
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sinaptik ve dendritik belirteglerde azalma ve entorinal kortekste displazi bildirilmis,
prefrontal korteks ile baglantis1 oldugu bilinen dorsal talamusta ise ndron sayisinda
azalma oldufu gosterilmigtir. Frontal kortekste beyaz maddenin ylizeyel katmanlarinda
azalmig, derin katmanlarmda artmig hiicre yogunlugu oldugu bulunmugtur (Harrison,

1999).

Néropatoloji galigmalarmin gogunda, sizofreni hastalarimin beyinlerinde gliozis
olmadign tespit edilmistir.Gliozis, dejeneratif hastahiklarda goriilen bir patolojik
bulgudur ve figlincii trimesterden dnce gorilmemektedir. Gliozisin sizofreniye dzgi bir
patolojik degisiklik olmamasi sizofrenide norodejeneratif defil, norogeligimsel bir

stirecin rol aldiginin kami olarak yorumlanmaktadir (Harrison, 1999).
2.1.3.4. Norokimyasal Etmenler
2.1.3.4.1. Dopamin ve Sizofreni

Sizofreni hastahfinda dopaminerjik etkinlikte artma olabilecefini dile getiren
‘dopamin varsaymm® sizofreni hastalipinin fizyopatolojisini  agiklamaya ¢aligan
varsayimlardan birisidir ( Seeman, 1987). Bu bulgular 1s18inda, dopamin varsayimi
gozden gecirilmis; sizofrenide subkortikal yapilarda agirt dopamin etkinligi ( David ve
ark., 1991), prefrontal kortikal yapilarda ise azalmis dopamin etkinligi oldugu,
subkortikal mezolimbik dopamin yolaklardaki agirt etkinligin pozitif belirtilere,
mezokortikal dopamin yolaklanmmn etkinligindeki azalmanin ise negatif belirtilere ve

bilissel kayiplara yol agtig iddia edilmistir ( Weinberger, 1987).
2.1.3.4.2. Seratonin ve Sizofreni

Sizofreni fizyopatolojisnde seratoninin roliine ilgi yakin zamanda artmigtir. Bu
ilgiyi arttiran nedenlerden birisi LSD gibi serotonerjik haliisinojenlerin, sizofrenide
goriilen algl sapmalarina, varsanilara, dikkatte azalmaya, duygu durumda oynamalara,
yapisal diisiince bozukluguna yol agmasidir ( Ertugrul, 2007). Serotonin, gesitli ( 5-
HT1 — 5- HT7) reseptorler araciligryla etkisini gdstermektedir. Sizofreni hastalarinda,
kortekste 5- HT2A sayisinda azalma, 5- HT1A saysisinda artma oldugu bildirilmigtir
(Wong ve Van Tol, 2003). Serotoninin geri alim blgelerinin yogunlugunun da gizofreni

hastalarinda 6zellikle frontal ve anterior singulat bdlgelerde arttifn bulunmustur. Bu

12




sonuglarin sizofreniye 6zgiil bulgular mi yoksa antipsikotik tedaviye ikincil olarak m1

ortaya ¢iktigs tartismalidir.
2.1.3.4.3. Glutamat ve Sizofreni

Postmortem arastirmalarda, sizofreni hastalarinda pre- ve postsinaptik
glutamaterjik degiskenlerde anormal bulgular saptanmigtir. Frontal kortikal alanlarda
glutamat reseptorlerinde artig, prefrontal ve hipokampal alanlarda glutamat etkinliginde
azalma, kortikal glutamat saliverilmesinde azalma, geri alinmasinda ise artis oldugu
bildirilmistir ( Miyamoto ve ark., 2003). Kortikal baglanti yollarinda, NMDA
reseptorlerinin islevlerinde azalma olmasmin bazi biligsel ve negatif belirtilerden

sorumlu olabilecegi belirtimistir ( Emamian ve ark., 2004).
2.1.3.4.4. GABA ve Sizofreni

GABA beyinde yer alan ana inhibatdr nérotransmiterdir ( Ertugrul, 2007).
Sizofrenide GABA® w1 igeren bulgular; kortikal GABAerjik interndronlarda azalma,
prefrontal kortekste GABA-A reseptdr yogunlugunda artma, hipokampusta GABA geri
alim bolgelerinde azalma olarak siralanabilir ( Akbarian ve ark., 1995).

2.1.3.5.
2.1.3.6. Norogelisimsel Varsayim

Sizofreni fizyopatolojisi ile ilgili temel tartigmalardan birisi gizofreninin

nérogelisimsel mi yoksa nérodejeneratif bir hastalik mi olduguyla iligkilidir.

Sizofreninin norogelisimsel varsayimma gore erken beyin gelisimindeki
anormallikler, ileride klinik belirtilerin ortaya ¢ikma riskini arttirmaktadsr ( Alin ve
Murray, 2002).

Yapisal beyin degisiklikleri hastalifin ilk bagladifi siireglerde ve hastalarin
birinci dereceden akrabalarinda da goriilmektedir. Bu da yapisal farkliliklarn psikozun
neden oldugu patolojik siirecin sonucu degil, kalitsal risk etkenlerinin, yani
nérogelisime etki eden genlerle iliskili oldufuna isaret etmektedir. Sizofreni

hastalarinda mindr fiziksel anormallikler ( kafa, el, ayak ve ylizde hafif anatomik
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bozukluklar) de billdirilmistir ve nérogelisimsel stiregte bozukluklar olmas: ile
iliskilendirilmiistir. Sizofrenideki néropatolojik degisikliklerin prenetal olduunu
destekleyen diger bir bulgu ise sizofreni hastalarmm beyinlerinde gliozis reaksiyonun
olmadiginin bildirilmesidir. Glial reaksiyonlar eriskinlik déneminde baslayan beyin
hasarlarinda ve Alzheimer hastalif1 gibi ndrodejeneratif bozukluklarda gériilmekte olup,

gelisimin erken agamalarinda olan néropatolojik olaylarda gériilmemektedir ( Mueser

ve McGurk, 2004).
2.1.3.7. Norodejeneratif Varsayim

Ertugrul’un (2007) bildirdigine gére sizofreniyi agiklamaya c¢alisan diger bir
gérlis de sizofrenide norodejeneratif siirecler de rol almaktadir. Norodejeneratif
hastaliklar sinir sisteminde 6zgiil biyokimyasal farkliliklarla baslayan, histopatolojik ve
klinik sendromlara neden olan kronik ve ilerleyici hastalikiardir. Alzheimer hastalig;,
Huntingon hastaligi, Parkinson hastalifi ndrodejeneratif hastaliklara ornek verilebilir,
Bu hastaliklarda farkli genetik gegis ozellikleri (otozomal dominant, otozomal resesif
vb.) bulunabilir. Ozellikle hassas olan ndron grubu etkilenmektedir (Huntingon
hastahginda kaudat ¢ekirdek gibi) ve hastahga Ozgli noropatolojik siiregleri
baslatmaktadir. Fizyopatolojik siire¢, hastaltk fark edilmeden ¢ok Once baglayabilir ve

belirtiler, islev bozuklugu belli bir esige ulaginca ortaya ¢ikabilir.

Ertugrul’un (2007) bildirdigine gore sizofreni belirtileri basladiktan sonra
tedavisiz gegen zaman ne kadar fazlaysa gidis ve sonlams o kadar kétii olmaktadir.
Bunun yam swa tedavi gdrmemis gizofreni hastalarinda biligsel kayip daha fazla
olmaktadir. Tiim bunlar dejeneratif bir siirecin varlifin: ve bunun antipsikotik ilaglarla
diizeldigini diistindiirmektedir. DeLisi, (1999) bazi MRG ¢alismalarinda, serebral
hacimde azalma ve ventrikiller genislemenin ilerleyici oldugunu bulmug, bunun da
dejenerasyonta uyumlu oldugunu iddia etmistir. Bu alanda yapilan ¢aligmalar genel
olarak hastaligin olusumunun nérodejeneratif siirecten ziyade nérogelisimsel bir siiregle

agtklamaktadir (Ertugrul, 2007).

2.1.3.8. Cevresel Faktorler
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Genetik etkenler sizofreni gelisgiminde belirgin role sahiptir. Ancak hastalarin
biiyiik bir kismmda hastaligm ortaya ¢ikiginda gevresel risk etkenlerinin varliginin da
gerekli oldugu anlagiimaktadir (Van Os ve Marcelis, 1998). Cevresel risk faktorleri
arasinda obstetrik komplikasyonlar, madde kullanimi gibi biyolojik; sosyoekonomik

stresorler gibi psikososyal etkenler sayilabilir (Ertugrul, 2007).

Cevresel stres etkenlerinin baginda inflamatuar(enfeksiyon iltihap) stireglerin yer
aldigr vurgulanmistir, Sayisiz calisma, toksoplazma gondi, borna hastah@ viriisi,
influenza ve rubella gibi maternal enfeksiyonlarin sizofreni goriilme sikligin arttirdigint
gOstermistir. Eriskin sizofreni hastalarinda yapilan ¢aligmalar sitokin ve sitokin
reseptorleri gibi inflamatuar parametrelerin psikopatoloji siddeti ile iligkili olabilecegi

belirtilmistir (Kartalc1 ve ark., 2016).

2.1.3.9. Perinatal Komplikasyonlar

Prenatal ve perinatal komplikasyonlar (obstetrik komplikasyonlar) sizofreni
tamlt hastalann &ykiilerinde saglikli kontrollere, psikiyatrik rahatsizhifi olan diger
hastalara ve saglikh kardeslerine gdre daha fazla bildirilmistir (Geddes ve ark. 1999) ve
bu nedenle risk etkeni olarak degerlendirilmektedir (Bersani ve ark., 2003). Bu
konudaki ¢aligmalarin bir bolimiinde dogum kayitlan incelenmis, bir kisminda ise
annelerden bilgi almmustir, Uluslar arasi bir ¢ahgmada diisiik dogum afirhg,
prematiirlilk ve dogum swrasinda resiisitasyon oykiisti sizofreni ile ozellikle iliskili
bulunmus, fetusta gelisme geriligi ve Rhesus faktér uyumsuzlugunun da etken olarak
degerlendirilebilecegi bildirilmigtir (Geddes ve ark. 1999). 2001 yilinda Thomas ve
arkadaglarimn yaptigi ¢alismaya gore; ayrica annede hamilelik siirecinde influenza,
rubella enfeksiyonunun, malniitrisyon, diabetes mellitus ve sigara kullanma dykiisiiniin
cocukta sizofreni riskini arttirdify belirtilmigtir. {leri baba yas1 da baz arastirmacilar
tarafindan risk etkenleri arasmnda sayilmigtir ve bunun germ hiicrelerinde olugsan ‘de
novo’ mutasyonlarla iligkili olabilecegi one stirtilmiistir (Dalman ve ark., 2002). Bir
metaanaliz ¢alismasinda ise sizofreni ile onemli derecede iligkili bulunan ii¢ grup
obstetrik  komplikasyon oldugu bildirilmigtir. Bunlardan  birincisi;  gebelik

komplikasyonlan (kanama, diyabet, Rhesus uyumsuzlugu, preeklampsi). Ikincisi;
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anormal fetal biiytime ve gelisme (diisik dogum agirligi, konjenital formasyonlar,
kiigiik kafa gevresi). Ugiinclisti; dogum komplikasyonlar1 (uterus atonisi, asfiksi, acil
sezeryan) (Cannon ve ark., 2002). Obstetrik komplikasyonlar sizofreni riskini 1.3 — 2
lat arttirmakla birikte tiim hastalara bakildiginda ¢ok kiigiik bir kismundan sorumlu
tutulabilirler. Obstetrik komplikasyonlar genetik yatkinligin yol agtif1 anormal beyin
gelisiminin  bir sonucu mu, yoksa gsizofreninin ortaya g¢ikmasimi kolaylastiran
etkenlerden biri mi tartismalidir (Ertugrul, 2007). Ayrica obstetrik komplikasyoﬁ
oykiisti olan hastalarda hastalik baglangi¢ yasimn daha erken oldugu, komplikasyon
miktart arttikca bu yasin daha da erkene kaydigi bulunmustur. Bu hastalarda daha
kronik bir seyir goriilmektedir ve negatif belirtiler daha belirgin olmaktadir (Kotlicka-
Antczak ve ark. 2001).

2.1.3.10. Sosyoekonomik Nedenler

Sizofreni ile iligkilendirilmis birgok sosyodemografik etken bulunmaktadir. 1991
yilinda yaymlanan Bruce ve arkadaglarina gore; yoksulluk, diistik sosyoekonomik diizey
yilksek oranda sizofreni ile iligkili bulunmustur. Bu iligki iki varsaymm ile
agiklanmaktadir. Bunlardan bir tanesine gdre stresli yasam olaylari gizofreni riskini
arttirmaktadir ve sosyal kosullar sizofreninin ortaya ¢ikmasinda Onemlidir. Diger
varsaytma gére sizofreni bireyin sosyal ve is hayatindaki islevselligini bozmakta, bu da
sizofreni hastalarmin sosyoekonomik bakimdan daha disik diizeylere kaymalarna

sebep olmaktadir (Fox, 1990).

Genis epidemiyolojik galigmalarda, sizofreninin kis sonu, ilkbahar baginda
gerceklesen dogumlarda daha sik goriildiigli bulunmustur (Mortensen ve ark., 1999).
Dogum veri ve mevsimi ile sizofreni arasmdaki iligki, enfeksiyonlarm daha sik

gbriilmesine bagl olabilir.

Kentsel bolgelerde dogan kisilerin, kirsal bdlgelerde doganlara gbre sizofreni

olma olasiliklarmn daha yiiksek oldugu bulunmug (Peen ve Dekker, 1997), bunun
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obstetrik komplikasyon veya ebeveyn egitiminden bagimsiz bir risk etkeni oldugu iddia

edilmistir (Harrison ve ark. 2003).

Yapilan ¢aligmalarda miiltecilerde, etnik azinlik gruplarda sizofreni riskinin daha
yitksek oldugu dile getirilmisti. GO¢ etmeninin sizofreni gelismesindeki roltniin
degerlendirildigi bir metaanaliz ¢alismasinda 1977- 2003 seneleri arasinda bu konuda
yapilmig aragtirmalar taranmg ve ailede ya da bireyde go¢ etme Sykisiintin yer almast
sizofreni hastalif1 igin Snemli bir risk etkeni oldugu ve risk diizeyinin diger psikososyal
farklihklarla degisebilecegi belirtilmistir (Cantor- Graae ve Selten, 2005). Bu artmig
risk, sosyal izolasyonun, azinlik olmanin yarattif diger sosyal stres etkilerinin biyolojik

olarak yatkin kisilerde sizofreniyi tetiklemesiyle iligkili olabilir (Ertugrul, 2007).

2.2. SIZOFRENININ BELIRTILERI
2.2.1, Hastahk éncesi belirtiler

Sizofreni hastalanimin hastalik dncesinde sizotipal ya da sizoid kisilik dzellikleri
gosteredikleri, ige doniik, sessiz ve edilgen olduklari, bunun yam sira ¢ocukluk ¢agi ve
ergenlik donemlerinde az sayida arkadaglan vardir veya da hi¢ arkadaglan yoktur.
Hastalik oncesinde ortaya ¢ikan bu belirtilerin hastaligin bir pargas: olabilecegi
diisiiniilse de gegerli bir bulgu heniiz elde edilememistir. Hastalik 6ncesi donemde
bedense! yakinmalar da olabilir. Yagadiklari abgilmadik konugma igerifi, biiyiisel
dtistince tarz;, haliisinatuar deneyimlere bagli olarak anormal duygulamim
sergileyebilitler. Kisiliklerinde degisme, mesleki performans ve akademik performansta
azalma, ice cekilme, zevk aldiklan aktivitelere kargt ilgi kaybi, dzbakimda azalma,
takmtilt zorlantih davramslar, sinirlilik ve duyu durumda siglagma ve saldirganhikta artis
gériilebilmektedir. Bu belirtiler aylar ya da yillar boyunca siirebilmektedir (Kéroglu ve
Giileg, 2007; Lieberman, 2006; Deveci ve Danact (2006).

2.2.2. Klinik belirti ve bulgular
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Genel olarak geng yaslarda baglayan sizofrenin en stk goriildiigii yas aralifi 15-
40 yaglardir. Cesitli sekillerde baglayan sizofreni ilk basta hastamn yakinlarinca
anlasilmayabilir. Bunun sonucunda da hastallk zaman iginde yerlesik hale gelir.
Hastaligin 18-25 yaslarna yigildigi goriilmektedir. Hasta sizofreni belirtilerinden &nce
genellikle sizotipal ve sizoid kisilik Szellikleri gosterebilir. Akut olarak baslayan
vakalar da bulunmaktadir. Hastaligin tamisin konmast belli bir stire gerektirmektedir.
Bunun nedeni de hastalarin cesitli belirtiler gostermesidir. Kimi hasta metafizik ve
mistik konulara egilir, somatik sikayetleri olabilir ya da obsesif olabilir. Bazi hastalar da
u¢ konularla ilgilenir. Kimi hastanin da hipkondriyak sikayetleri bulunabilir (Yavuz,
2008).

Géoriiniim ve davrams: Sizofrenide tipik bir genel gériintim bulunmamaktadir
ancak hastalik siiresi uzun oldugunda 6z bakim problemleri ve dagmiklik gdzlenir.
Copu hastada topluma kars1 ilgisizlik ve ige kapanma gozlenir (Erol, 2007). Hastada
sebepsiz giilme, beklenmedik sekilde giiriltiili ya da ani davramglar ve huzursuz
tutumlar, gozlenebilir. Bazi hastalarda da arkadag ve yakin gevresinden uzaklagma
goriiliir ya da zamanmin gogunlugunda tek bagma odasinda ya da yatafinda hareketsiz

bir sekilde uzanip derin diigiincelere dalma davramsglan goriilebilir (Yavuz, 2008).

Konusma ve diisiince sekli: Sizofreni hastasmn konugmasint gozlemlemek giig
olabilmektedir. Soyut diisimce igerigi kaybolabilmekte, somut diigiince igeriSi yerlesir,
konugmalar devaminda iligkiler bozulmustur. Diigiinceler arasindaki baglantilar ilgisiz,
illojiktir, yeni sozciik uydurma, tegetsel konusmalar, tekrarlamalar, klang ¢agrigim,

bloklagma, diisincede yogunlagma, regresif ve dereistiktir (Yavuz, 2008).

Diisiince icerigindeki bozukluklar: Deliizyon (hezeyan-sanri)lar; Sistemsiz,
daginik, diizensiz ve acayiptirler. Persekiisyon (kotiilik gérme) sanrilari, somatik
sanrilar, referans (alinma) diisiinceleri, etkilenme sanrilari, seksiel sanrilar,
diiglincelerin okunmas, depersonalizasyon sanrilan, biiyiklik (grandiyéz) ve mistik

sanrilar. Sanrilar mood ile uyumlu degildir (deliizyonel mood) (Yavuz, 2008).

Idrak bozukluklar: Idrak etme ve algilamada bozulma sizofrenide sikga
ooritlir, Birtakim giiriiltiiler, miizik sesleri ya da karmagik sesler duyulabilir. Bu sesler

kimi zaman emir verir sekildedir, kimi zaman da tek kelime veya butiinliyle konugma
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biciminde olabilir. Bazen bir ses hastamn diigtinceleriyle yitksek sesle konugabilir veya
hastanin diistinceleriyle ya da arkasindan konugabilir. Bazen iki ve ikiden fazla ses,
figiinct sahis olarak hasta ile tartigabilir. Baz sesler de hastanm hareketini yonetebilir.
Sizofreni hastahinda isitsel haliisinasyonla, digerlerinden daha fazla goriilebilmektedir.
Viziiel (g6rme), taktil (dokunma), tat, koku ve somatik haliisinasyonlara da az da olsa

rastlanabilmektedir (Yavuz, 2008).

Dujzgulamm bozukluklari: Duygulanimda gozlemlenen degisiklikler,
depresyonda oldugu gibi, anksiyete, dfori ya da irritabilite tarzinda goriilebilmektedir.
Affektfe sapma, affektte uygunsuzluk ve anhedonia gibi belirtilere de rastlanilmaktadir
{(Yavuz, 2008).

Bilissel bozukluklar: Akut donemde sizofreni hastalarmda oryantasyon genel
olarak bozulmamistir. Dikkat ve konsantrasyon bozulabildigi goriilmekte, prodromal

dénemde, bellekte azalma, viiriitmede bozulma olabilmektedir (Yavuz, 2008).

Tegorii: Iggorit genel olarak bozulmugtur. Hasta olduklarm kabul etmezler ve

insanlarm davramslarmi kotl niyetli olarak gortirler (Yavuz, 2008).

Irade bozuklugu: Insiyatif ve diirtii kayb1 yani irade giigsiizHifli olarak, hasta
kendisini birakms, amacgsiz ve tekrarlayicr aktivitelerle megsgul gibi goriinebilir (Yavuz,
2008).

Giinliik hayat becerilerinin bozulmasi: Sosyal davramslart genellikie
bozulmustur. Hastalar hijyenik bakimlarim ihmal ederler. Sosyal karsilasmalardan
cekinirler, bazilari sosyal kurallari degistirecek sekilde davramrlar, bazilari gereksiz

esya biriktirirler, kirli, daginik ve her tarafi tika basa doldururlar (Yavuz, 2008).

Hareket bozukluklari; Cogunlukla katatoni formunda gorilebilmektedir.
Uyarilma ve stupor bulgusu dikkate deger bir bulgudur. Hastamn suuru yerindedir fakat,
sessiz, hareketsiz ve uyaranlara yanit vermez ama, birden bire kontrolsiiz ve hizh bir
motor aktiviteye ve eksitasyona kadar farkli davramiglarda bulunabilir (katatonik
eksitasyon). Kronik sizofrenler ise, bazen acaip tuhaf ve uygun olmayan davraniglan
siirckli tekrarlayabilitler. Amaci olmayan bu harcketlere stereotipi denilmektedir.

Amach gibi gdriinen bu hareketler de manyerizm olarak isimlendirilmektedir. Kas
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tonusundaki bozulmalarda hastaya verilen bir pozisyon uzun slire amagsiz muhafaza

edilir, buna fl exibilites cerea: balmumiasma olarak isimlendirilmistir (Yavuz, 2008).

Fizyolojik belirtiler; sizofrenide genel olarak metabolizma bozulmaktadir, agir:
ve diizensiz beslenme, uyku bozukluklari, asi kilo verme, libido artma ya da azalmasi

ve apr esik seviyesinin artmasi gériilmektedir (Yavuz, 2008).

2.2.3. Klinik dzellikleri etkileyen faktorler

Baslangic yast: Adolesan ve geng yetiskinlerde daha ¢ok, disiince mood ve
davranis bozukluklaridir. Yagin ilerlemesiyle paranoid belirtiler &ne cikmakta ve

davrams bozukluklar: azalma gésterirler.
Cinsiyet: Hastalifin seyri erkeklerde daha fazladur.

Sosyal background: deliizyonlar ve hallisinasyonlarin ortaya ¢ikmasinda,

hastalik oncesi i¢inde bulundugu ¢evrenin etkisi vardir.

Sosyal uyart: Uyarmnin azlify “negatif semptom” lari arttirir, asirs uyarimlar

“pozitif semptom”lar1 ortaya ¢ikarirlar.

Yiiksek emosyonel ifade: Iastamn hayatinda cevre tarafindan yiiksek
emosyonel ifadenin, semptomlar: arttiran sosyal uyart fakttrlerinden biri olarak kabul

edilmektedir. Hastaya yéneltilen elegtirinin agikea ifade edilmesi dnemlidir.
2.2.4. Sizofreni alt tipleri

Paranoid Tip; Bu tipte “diigiince muhtevasindaki” bozuklukiar (hezeyanlar,
sanrilar) tabloya hakimdir. Siklikla haliisinasyonlar goriiliir. Genellikle 30’lu yaglarmn
basmda ortaya ¢ikar, siiphecidirler, ¢abuk irrite olurlar, dtkelidirier, sert ve saldirgan
davramglar sergileyebilirler. Hastaliklanmi kabul etmezler, semptomlarm saklarlar,

sansasyonel ve trajik adli sular isleyebilirler.

Hebefrenik (dezorganize) Tip; pozitif belirtiler 6n plandadir. Geng yasta,

birdenbire  giiriiltiilii  baslayabilirler. Diigiincenin  akiginda, assosiyasyonlarda
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bozukluklar, sistemsiz hezeyanlar, bloklar verbal stereotipiler gorilebilir. Regresyonda

olabilir ve hareketleri acaip, tutarsiz ve agiridr.

Katatonik Tip; Hareket bozukluklan goriiliir. Kisi belli bir pozisyonda uzun
stire kalabilir, cevre ile iliskisi yok gibidir. Stupor, mutizm zaman zaman eksitasyon
halleri vardir. Hasta negativisttir, yemez, igmez, uyaranlara yanit vermez ve yataginda

uzun bir sfire kalabilir. Tonusta artma vardir.

Undiferansiye (ayrismamis)Tip; Bu tipte belirtiler kanigiktir. Sizofreni
belirtileri net bir sckilde higbir tipe uymaz. Davramg diisince ve duygulardaki

bozukluklar dezorganizedir.

Residiiel Tip; Daha dnce bir atak gegiren vakalarda geriye kalan silik sizofrenik
belirtilerin devam ettii goriilmektedir. Bu bulgular negatif belirtiler seklindedir.
Affektte diizlesme, kiintliik, indifere (ilgisizlik), ve otizm gibi belirtiler goriliir.

Basit sizofreni; ICD- 10°da simflandirilmaya almnugtir ve negatif belirtilerin 6n
planda oldugu, sinsi baslayan ilgi kaybi, distincede fakirlesme,sorumsuziuk gibi

belirtiler tasimaktadir. Basit sizofrenide epizodlar gériilmez kronik ve seyir gdsterir.

Postpsikotik depresyon; Sizofrenik bir atakan sonra hastamin ciddi bir
depresyona girmesidir. Genellikle antipsikotik bir tedaviden sonra goriiliir. Sikinti

huzursuzluk, anhedonia, anksiyete, uyku bozuklugu gibi belirtilere rastlanilir.
2.2.5. DSM-V’e gijre teshis kriterleri

A- Karakteristik sempomlar: Bir aylik bir siire igerisinde (tedavi edilmek

sartiyla) asagidaki belirtilerden iki ya da daha fazlasmn bulunmas:.
1-Hezeyanlar
2-Halliisinasyonlar
3-Dezorganize konusma

4-1leri derecede dezorganize (ya da katatonik) davrams
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5-Negatif semptomlar (affektif diizlesme, aloji, avoliisyon)

B- Toplumsal/ Mesleki fonksiyon bozuklugu: Is, kisiler aras: iligkiler ya da
kendine bakim gibi énemli fonksiyonel alanlardan bir ya da birden fazlasinin bozuk

olmasi

C- Siire: Belirtilerin en az 6 ay stireyle kalict olmasi.

D- Sizoaffektif Bozuklugun ve Duygu Durum Bozuklugunun ayirt edilmesi

E-Madde kullanmmmin/ Genel Tibbi Durum bozuklugunun olmamasi

F- Yaygin Gelisim Bozuklugunun olmamasi

Ayiricr Tam
1- Organik Sendromlar (Drog alimina bagli durumlar, Temporal lob Epilepsisi,
Deliryum Dementia, Diffiiz Beyin hastaliklan, metabolik hastaliklar)

: 2- Affektif Bozukluklar

3- Personalite (kisilik) Bozukluklari

4- Sizoaffektif Bozukluklar

Seyir (Prognoz)

* Tamamen iyilegen akut hastalar %20

* Tekrarlayan akut hastalar %20

* Akut olarak baglayan kronik hastalar %20

* Gizli- sinsi baslayip kroniklesen hastalar %20

* Suicid (intihar) ile kaybedilenler %10-15

Tekrarlayan akut epizodlu hastalar siklikla dnceki seviyede iyilesmezler. Her

relapstan sonra yavas yavas agulagirlar. Suicide riski, gen¢ hastalarda hastalifin ilk
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dénemlerinde, i¢gbrii  bozuklugunda, umutsuzluk ve hastalik etkilerinin ciddi
devaminda yiiksektir. Prognozda bir stresi takibeden akut baslangigl: olanlar iyi sonug

vermektedirler.
Hayat Olaylan

Stresli hayat olaylar relapslart hazirlayabilir, agir stimiile eden ¢evrede pozitif
semptomlar aktive olurlar, aksine az uyarict bir ¢evre de negatif semptomlari
arttrmaktadir. Aile i¢i yasam bu bakimdan &nem tagimaktadir. Owzellikle, agirt

elestiriler, diismanlik ifadelert relaps riskini arttirmaktadir.
2.2.6. SIZOFRENININ TEDAViSi

Sizofrenide ilag tedavisinin etkili olmasi igin akut psikotik semptomlar, ilaca
direncli semptomlar, relapsin onlenmesi, depresif semptomlarla birlikte olanlar, ve

psikososyal tedavi ve rehabilitasyon da ele alinmalidir.
2.2.6.1. Antipsikotik lla¢ Tedavisi

Antipsikotik ilaglarin sedatif etkileri vardir, yaklasik ti¢ hafta igerisinde de
antipsikotik etkileri goriilmeye baglar. Etkinliklerinden ¢ok, yan etki profillerinin farkly
oldugu birgok antipsikotik drog vardir. Akut hastalar igin etkin tedavi duruma gore
parenteral ya da oral baglanir. Antipsikotik ilaglar Klasik ve ikinci kusak olarak iki
grupta degerlendirilmektedir.

Elektrokonvulsif tedavi (ECT); EKT sizofreni tedavisinde iki durumda

kullanilmaktadur:
1)Sizofreniye eslik eden depressif semptomlarin varliginda
2)Katatonik stupor vakalarinda

EKT akut epizodlarda da etkili olabilir ayrica postpartum psikozlarda izl etki

gostermektedir.

Depresif semptomlarin eglik ettifi hastalar; Gerektifinde antidepresanlar

ilave edilebilir.
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Psikososyal Bakim ve Rehabilitasyon; Amag¢ sizorenlerin yetersiz
yasantilarmin  stkintisint - azaltmak, becerilerini  gelistirmek, kigisel ihtiyaglarmm

dtizenlenebilmesini saflamak, stresi az bir ortam hazirlamaktir (Yavuz, 2008).

2.3. SAAT CiziM TESTI

Saat Cizim Testi (SCT) ilk kez 1983 yilinda Boston Afazi Bataryasi’nin bir
parcasi olarak Kaplan ve Goodglass tarafindan kullamlmstir. SCT’1 entellektiiel ve
algisal beceriler hakkinda genel bilgi verebilen, saghkli yetigkinleri biligsel bozuklugu
olanlardan (8zellikle Alzheimer tip demans ve diger demanslar) ayirdetmek igin yaygin
olarak kullamilan, kolaylikla ve kisa siirede uygulanan bir biligsel tarama testidir.
SCT’nden ¢ikarsanan biligsel beceriler: a) Planlama, b) Kavrama (isitsel), ¢) Gorsel-
mekansal beceriler, d) Gorsel bellek ve yeniden yapilandirma, €} Motor planlama ve
yometim, ) Soyut diislinme, g) Sayisal bilgi; h) Uyancimn fiziksel dzellikleri tarafindan
yaratilan egilimin ketlenmesi, ») Konsantrasyon ve engellenmeye kars1 tolerans olarak
siralanmaktadir. Schulman, ideal bir bilissel tarama testinde bulunmasi gereken
ozellikleri soyle swalamigtir: a) Kisa sirede uygulanmalidir (klinisyenlere zaman
acisindan kazang saglamalidir), b} Hastalar tarafindan kolay tolere edilebilir ve kolay
uygulanabilir olmahdir, ¢) Puanlamasi kolay olmalidir, d) Gorece kiiltiir, dil ve
egitimden bagimsiz olmalidir, e) Yargicilararasi giivenirlifi ve test-tekrar test
giivenirligi yiiksek olmalidir, f) Duyarliik ve spesifiklik diizeyi yiiksek olmalidir, g)
Yap1 gecerligi ve yordama gecerligi olmahidir. SCT sayilan kriterleri sagladif
konusunda uzlasma saglanmug bir test olarak bagta demans hastalant (Ozellikle
Alzheimer tip demans ve vaskiiler demans) olmak lizere depresyon ve kaygt bozuklugu
gosteren hastalarin rutin deperlendirilmesinde yaygin olarak kullamlmaktadir. Ek
olarak, SCT Amerikan Ulusal Noroloji Akademisi tarafindan hafif kognitif bozuklugun
(Mild Cognitive Impairement) belirlenmesi i¢in dnerilen tarama araglari arasinda
yeralmaktadir. Testin degisik versiyonlari ile yine bir tarama testi olan Kisa Mental
Muayene (Mini Mental State Examination: MMSE) puan arasinda oldukea yiiksek bir
korelasyon oldupu gésterilmistir. Ayrica SCT ile Cambridge Kognitif Muayene (The
Cambridge Cognitive Examination: CAMCOG) puam ve Cambridge Yaghlarda
Zihinsel Bozukluklar Muayenesi (Cambridge Examination for Mental Disorders of the
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Elderly: CAMDEX) puam arasinda yiiksek bir korelasyon oldugunu gésteren ¢aligmalar
da bulunmaktadir. Bu baglamda, CAMDEX in biligsel alt testlerinden biri olan SCT’1
demanslarin belirlenmesinde “altin standart” olarak tammlanmustir. Yaygm kullanimina
karsin, testi kimlerin, ne sekilde uygulayacag), hangi gruplarda kullamlacag, uygulama
ve puanlama yéntemi hala tartigilmakta olan konulardir. Tartigmali konular iginde belki
de en belirgin olani testin puanlama yéntemidir. Nitekim son on bes yilda SCT nin
tarama islevi ve psikometrik dzellikleriyle ilgili ¢ok sayida uluslararasi yayin yapilmis
ve ilk kullamldigr 1983 yilindan bu yana pek ¢ok farkh puanlama yontemi
yaymlanmstir. SCT nin degisik versiyonlari ve puanlama yontemleri incelendiginde, i¢
temel boyut agisindan degisiklik gosterdikleri goriilmektedir, Bunlar: a) Saat
yuvarlaginin hazir olarak verilmesi ya da verilmemesi (serbest ¢izim), b) Cizilecek
saatin kag1 gosterecegi, ¢) Cizimin tek (sadece sozel yonerge veya sadece kopyalama)
ya da iki farkli kosulda (sdzel yonerge ve kopyalama) yapilmasi. SCT’nin pekgok
versiyonu olmasma ragmen, bu versiyonlarda kullanilan yonergeler ve puanlama
yontemleri arasinda ciddi farkliiklar yoktur. Temel farklardan bir tanesi saat
yuvarlaginin hazir olarak verilip verilmemesi ile ilgili olup, baz1 aragtirmacilara gore,
yuvarlak verilmeden denefin serbest ¢izim performansmu gozlemek, baslt bagina bir
ipucu alarak degerlendirilmektedir. Katilimeidan gizilmesi istenen saatin kag oldufu bir
diger temel farktir. 3:00, 8:05, 2:45, 11:10 gibi farkh saatleri gosteren SCT Ornekleri
meveuttur. Ancak bunlardan 11:10 (on biri on gege) gorsel alanlar ve 10 sayisina kars1
olusan ‘frontal ¢ekim’ (frontal pull) ketlemesini birlikte igerdifinden tercih
edilebilmektedir. Gegerlik-giivenirlik, duyarlik ve dzgiilliik gibi psikometrik dzellikler
dista tutularak sadece farkli SCT versiyonlarmn ve/veya puanlama ydntemlerinin
birbirleriyle ve/veya baska néropsikolojik test puanlariyla iligkisinin kargilagtirilmas,
aragtirmaci ve/veya klinisyenlere bu versiyonlar1 ya da puanlama ydntemlerini birbirleri
yerine kullamp kullanmayacaklar1 konusunda fikir verebilir. Yukarida siralanan farkh
versiyonlar ve puanlama yontemlerinin karsilagtinldifs bir arastirmada, CAMCOG
SCT’i, Schulman SCT’i ve Freedman SCT’i yash bireylerden olusan bir &reklemde
karsilastirilmigtir. Arastirma bulgularina gore SCT nin adi gegen {i¢ versiyonu birbirieri
ile, ayrica tarama testi olarak kullanilan MMSE ve CAMGOG puanlan ile istatistiksel
olarak anlamh dizeyde korelasyon gdstermigtir. Bu bulgu, SCT’nin fi¢ farkh

versiyonunun dolayisiyla ¢ farkh puanlama yonteminin (CAMCOG SCT, Schulman
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SCT, Freedman SCT) birbirleri yerine kullanilabilecegi anlamimna gelmektedir. Benzeri
bir bagka calismada demans hastalan Schulman SCT’i ve dort puanlik SCT puanlar
acisindan karsilagtirilmug, aralarinda yiiksek ayni zamanda pozitif yénde korelasyon
bulunmustur. Ayrea, her iki puanlama ydntemiyle puanlanan testin benzer gegerlik ve

giivenirlik degerlerine sahip oldukiar: gosterilmistir (Cangéz ve ark. 2006).

Bu aragtirmada saat ¢izim testinin uygulamasi; bos bir a4 kagit, kursun kalem ve
silgi kullamilarak 4°li puan hesaplamas: tizerinden bakilmistir. Literatiire bakildiginda
kapal bir yuvarlak ¢izilerck verilip verilmeyecegi tarismali oldugundan dolay1 bos bir
kagit verilerek uygulanmasi tercih edilmigtir. Dort puanlik hesaplama yéntemi literatiire

bakildifinda gegerlik ve giivenirlik deZerlerine sahip oldugu gésterilmistir.
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3. YONTEM
3.1. Arastirmanmin Amac:

Bu ¢aligmanin amaci, sizofreni hastalar: ile saglikh kontrol grubunun saat
cizim testi performanslarmi kargilagtirmayr arastiomaktir. Elde edilen bulgulara
dayanarak; sizofreni hastalari ile saghkh kontrol grubunun saat cizim ftesti
performanslan arasinda anlamh bir fark bulunmus olup sizofreni hastalarimin klinik
bilgileri dahilinde saat ¢izim testi performanslart degerlendirildiginde anlamh farklar
bulunmustur. Bu agidan bakildiginda saat ¢izim testini uygulayabilmek kisa stireli ve
ozel bir egitim icermedigi igin sizofreni hastalarim degerlendirirken kisa stirede bilimsel

veri elde edilebilmekte olup tedaviyi daha saglikl diizenlemede 6nem tagimaktadir.
3.2 Evren Orneklem:

Bu aragtirmanin evrenini; Manisa Ruh ve Sinir Hastaliklar Hastanesi ve NP
[stanbul Néropsikiyatri Hastanesi'nde yatarak ve ayaktan tedavi goren 18 yag Ustii, mini
mental durum degerlendirme testinden 24 puan ve {izeri almig olan sizofreni tanist almug
goniillii hastalar ve saglikli grup evreni olarak ise 18 yas istl, mini mental durum
degerlendirme testinden 24 puan ve iizeri almig olan kriterler dahilinde olup ek olarak
daha 6nce psikiyatrik bir tedavi almamug, aile Oykiisiinde sizofreni tamisi olmayan,
nérolojik bir hastaligs olmayan géniillii saghikl: kisiler olusturmaktadir. Omeklem ise
randomize teknikle ve cinsiyetleri esit tutularak sizofreni tamh 50 hasta, saglikli

olarakta 50 kisi sayis1 olan toplam 100 kisiden clugmaktadar.
3.3. Simirhhiklar

Bu arastrma 2016 — 2017 yilinda NP Istanbul Noropsikiyatri Hastanesi ve
Manisa Ruh ve Sinir Hastaliklar1 TTastanesi’ nde sizofreni tamli yatarak ve ayaktan
tedavi goren hastalar ve saglikli kontrol grubu kriterleri dahilinde toplam 100 kisinin

verdigi cevaplar ve performanslari ile sinurhdir,
3.4. Verilerin Toplanmasi

Arastirma  verileri bizzat aragtirmaci tarafindan veri toplama araglarn

kullanilarak  toplannmgtir.  Arastirmada  kullamlan  veri toplama  araglar;
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Sosyodemografik Veri Formu, Mini Mental Durum Degerlendirme Olgegi, Saat Cizim
Testi Olcegi, Pozitif ve Negatif Sendrom Olgegi (PANNS), Kisa Psikiyatrik
Degerlendirme Olcegi (BPRS) dir.

3.4.1. Sosyodemografik Veri Formu: Bu form, literatiir bilgileri goz &niine
alinarak aragtirmaci tarafindan hazirlanmigtir.  Arastirmaci tarafindan,  saghikl
katihmeilarla yiiz yiize goriisiilerek doldurulan form, yas, cinsiyet, efitim gibi
sosyodemografik bilgileri igermektedir. Hasta katilimeilan igeren formda ise hastaligin
baslangi¢ yasi, hastahk siiresi, alevlenme sayisi, tedavisiz gegen siire, tedavi siiresi, aile

dykiisii, hastaneye yatis sayisi, apler, dozlar: vs. bilgileri de igermektedir.

3.4.2. Mini Mental Durum Degerlendirme Testi: MMSE kisilerin kognitif
durumunu degerlendirmeyi amaglayan bir testtir.Her dogru yanita 1 puan verilir ve
toplam 30 puan iizerinden degerlendirilir. Toplam 30 madde ve 5 alt dlgekten olusur.
Yonelim, Kayit Hafizas;, Dikkat ve Hesap Yapma, Hatirlama, Lisan Olgegi). Her bir

madde goriismeci tarafindan 1-30 puan arasinda degerlendirilir.

3.4.3. Saat Cizim Testi: Kisilerin kognitif degerlendirmesini amaglayan bir
testtir. Saat ¢izim testi kigilerin oryantasyon, kavrama, planlama, gorsel bellek ve
veniden yapilandirma, gorsel-mekansal beceriler, motor planlama ve yGnetim, sayisal
bilgi, soyut diisiinme ve uyaricinin fiziksel ozellikleri tarafindan yaratilan egilimin
ketlenmesi kisimlarin iceren biligsel siire¢leri degerlendirmede yardime: olabilmektedir
(Cangoz B., Karakog E. ve Selekler K. 2006). Kisiye a4 Bog bir kagit ve silgi verilip,
‘Asagida ki bog alana bir saat resmi ¢izin ve rakamlar dogru konumda olacak gekilde
verlestirin. Ardindan saatin akrep ve yelkovanim on biri on gegeyi gosterecek sekilde
¢izin.” yonergesi istenir. Siire smurlamasi yoktur. Degerlendirilmesi 0-4 puan arasinda
degerlendirilir. Saatin dig cercevesi 1 puan, rakamlarin dofru yerde ve pozisyonda
olmasi 1 bir puan, 12 rakamin timiiniin eksiksiz olmasi 1 puan ve akrep ve yelkovanin
dogru pozisyonda (11:10) olmas1 1 puandir. Gorligmeci tarafindan 1-4 puan arasi

degerlendirilir.

3.4.4. Pozitif ve Negatif Sendrom Olcegi (PANNS): PANSS Sizofreni
hastalanimin son 1 hafta igerisindeki belirtilerini ve islevselligini degerlendirmeyi

amaclayan yar1 yapilandirilmig bir dlgektir. Toplam 30 madde ve 3 alt 6lgekten olugur
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(Pozitif Belirtiler Olgegi, Negatif Belirtiler Olgegi ve Genel Psikopatoloji Olgegi). Her

bir madde goriismeci tarafindan, belirti siddetine gore, 1-7 arasi puanla degerlendirilir.

3.4.5. Kisa Psikiyatrik Degerlendirme Olgegi (BPRS): Kisa Psikiyatrik
Derecelendirme Olgegi (Overall ve Gorham 1962) 18 maddeden olusan ve her bir
maddede semptom siddetinin derecelendirilebildigi(1=yok, 7=gok siddetli, meveut vs)
birdlgektir. Ozellikle psikotik hastalarda genel psikopatolojinin seviyesinmi Slgmek
amactyla gelistirilmistir. Faktdr analizi sonuglari bu olgekte birbirlerinden farkls
semptom kiimelerine isaretetmektedir. Negatif semptomlar kiimesi (duygusalgeri
cekilme, kint duygulamm ve motoryavaslama) ve pozitif semptomlar
kiimesi(kavramsal diizensizlik, haliisinasyon ifadeleri ve alistimamis diistince igerigi).
Negatif ve pozitif semptomlarin ilaca yanrtim degerlendirmek amaciyla sik
kullamlmaktadir. BPRS degerlendirmesiyleelde edilen puanlar negatif ve pozitif
sizofreni vakalarimi ayristirmamakta, bir vakadag6riilen hem negatif, hem de pozitif
semptomlarin  belirlenmesinde  kullamilmaktadir.  BPRS'ninTiirkge  gevirisinin
giivenirliligine iliskin ¢n verileriilkemizde bildirilmistir (Soykan 1990). Faktor analizi
¢alismalarnin sonuglart maddelerin dort faktdr olusturacak bigimde gruplandifim
gostermistir. Bunlar; diigtince bozuklugu, yoksulluk ve retardasyon, hostilite ve
siiphecilik ve anksiyete depresyon faktorleridir. Degerlendiriciler arasi giivenilirligi

yiiksektir.

Overall ve Gorham tarafindan (1962) gelistirilmistir. Tiirkge’ye cevirisi
yapilmus ve Giilglin Yanbasti tarafindan kullamlmigtir. Epidemiyolojik caligmalarda
giivénﬂirlik ve gegerlilik acismdan kiiltiirler aras1 kullamlabilirlik diizeyi ¢ok disiik
oldugu i¢in odlgek galigmast yapimamugtir. Goriismeci tarafindan yan yapilandirilmug
amaca yonelik bir goriisme ile doldurulur. Bazilar “simdi ve burada” gozlemlerine
bakilarak, diger maddeler ise son 72 saat gbz Oniine almarak doldurulur.Orijinal
versiyonunda 16 madde vardir ancak daha sonra 18 maddeye ¢ikarilmigtir. 18 maddelik
formun kullaniimasi onerilmektedir. Her madde 0-6 arasinda puanlama ile
degerlendirilir. Maddelerden clde edilen puanlarin toplanmasiyla toplam puan elde

edilir. 15-30 minor sendromu, 30 ya da {izeri ise maj6r sendromu ifade eder.
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3.5. Verilerin Analizi

Aragtirmanin amaglarina uygun olarak toplanan verilerin istatistiksel analizleri
SPSS v21 (Statistical Package for Social Sciences) ile yiiriitiilmistiir. Hasta ve kontrol
gruplarn ile demografik degiskenlere gore ortalama karsilastirmalari, bagimsiz Smeklem
t testi, Kruskal Wallis ve Mann Whiiney U testleriyle, korelasyon hesaplamalari
Spearman korelasyonu ile yapilmigtir. Kategorik degiskenlerin hasta ve kontrol

gruplarina dagilimlar ki-kare analizi ile test edilmigtir.
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4. BULGULAR

Bu boliimde, aragtirmanin amaglarima uygun olarak toplanan verilere uygulanan
istatistik analizlere yer verilmistir. [lk olarak, kontrol ve hasta grubunun demografik ve
klinik &zelliklerine gére frekans dagilimlan, yiizdelikleri ve ki-kare bulgulari, ikinci
olarak, hasta ve kontrol grubunun olgeklerden aldiklar: puanlarm karsilagtirildifs
bagimsiz orneklem t testi bulgulari, Geincl olarak, demografik degiskenlere gore
dlgeklerden alinan puanlarn karsiastirildifi bagimsiz drmeklem t testi, Kruskal Wallis
ve Mann Whitney U testleri, dérdiincii olarak, 6l¢eklerden alman puanlarm birbirleri ile

iliskilerinin incelendigi Spearman korelasyon analizlerine yer verilmistir.

4.1. Demografik ve Klinik Ozelliklere Gore Hasta ve Kontrol Grubu

Dagihmlan

Tablo 1°de hasta ve kontrol gruplarinin demografik 6zelliklere gore frekans
dagilimiari, yiizdelikleri ve ki-kare bulgular: verilmigtir. Kontrol grubundaki
katihmetlann %2571 kadin ve %251 erkektir. Hasta grubundaki katilimeilarin %52°si
kadm ve %48’i erkektir. Kontrol ve hasta grobunun cinsiyet agisindan dagilimlart

arasinda fark bulunmamustir [*=0,040; p>0,05].

Kontrol grubundakilerin %28’i bekar/dul, %66°s1 evli/nisanli ve %6’s1 ayrilmis
oldugunu bildirmigtir. Hasta grubundakilerin %58’i bekar/dul, %6’s1 evli/nisanli ve
%36°s1 ayrilmus oldugunu bildirmistir. Kontrol ve hasta grubunun medeni durum

agisindan dagilimlary arasinda anlaml fark bulunmustur [*=40,947; p<0,05].

Kontrol grubundakilerin %40”1 g¢ahsmiyor, %60°1 dizenli iste calisiyor
olduklarim bildirmislerdir. Hasta grubundakilerin %72°si ¢alismiyor, %16°s1 diizenhi bir
iste calisiyor, %12’si diizensiz islerde calisiyor olduklari bildirmislerdir. Kontrol
grubu ve hasta grubunun calisma durumu agisindan dagilimlar: arasinda anlamli fark

bulunmustur [¥*=20,308; p<0,05].
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Tablo 1. Kontrol ve Hasta grubun demografik 6zelliklerine gore frekans dagilimlan,

yiizdelikleri ve ki-kare bulgulan

Kontrol SCH  Toplam x p
Cad n 25 26 51
adin % 500 520 51,0
Cinsiyet ° ’ ’ ’ 0,040 0,500
Brkek n 25 24 49
TKE
% 50,0 48,0 490
n 14 29 43
Bekar / Dul
cRar f % 280 580 43,0
Medeni . . n 33 3 36
Evli / Nisanl 40,947 0,000
Durum Vi Nigant % 660 6.0 36,0
n 3 18 21
Ayril
i % 60 36.0 21.0
cal n 20 36 56
alisnuyor
FHIY % 40,0 720 560
; Diizenli iste n 30 8 38
isd 20,308 0,000
QU caligyor % 60,0 16,0 38,0
Diizensiz n 0 6 6
calistyor % 0,0 12,0 6,0
val n 5 11 16
alnlz
" % 100 220 160
Ikamet Arkadaglarla / " 3 ! 4 3,450 0,178
YU.I'ﬁa % 6,0 270 4,0 L] L)
n 42 38 80
Al
ile /Akraba o 84.0 76.0 80,0
n 43 39 82
kirdek ail
Celardekatle o g60 780 $2.0
n 7 10 17
Ail Genis ail 1,725 0,422
He oy ate % 140 200 170 ’
n 0 1 1
Tek eb
ek ebeveyn % 0,0 2.0 1.0
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Kontrol grubundakilerin %10’u yalniz, %6°s1 arkadaglarla/yurtta, %084°u
aile/akraba ile yastyor olduklarimi bildirmislerdir. Hasta grubundakilerin %22’si yalniz,
%?2’si arkadaglarla/yurtta, %76°s1 aile/akraba ile yagiyor olduklarm: bildirmiglerdir.
Kontrol grubu ve hasta grubunun ikamet durumu agisindan dagilimlari arasinda anlaml

fark bulunmamustir [3*=3,450; p>0,05].

Kontrol grubundakilerin %86°st ¢ekirdek ailede, %14’ genis ailede
yetistiklerini bildirmislerdir. Hasta grubundakilerin %78°1 ¢ekirdek ailede, %20°si genis
ailede ve %2’si tek ebeveynli ailede yetistiklerini bildirmiglerdir. Kontrol grubu ve
hasta grubunun yetigtikleri aile ac¢isindan dagilimlarl arasinda anlamh  fark

bulunmamustir [¥>=1,725; p>0,05].

Tablo 2’de kontrol ve hasta grubunun klinik ozelliklerine gore frekans
dagilimlan ve yiizdelikleri verilmigtir. Kontrol grubundaki katilimeilarn hi¢ biri daha
dnce psikiyatrik tedavi almanustir. Hasta grubundaki katiimcilarm %4’i daha once
ayaktan, %10°u yatarak 1 kez ve %86’s1 yatarak 1’den fazla kez tedavi aldiklarm
bildirmislerdir. Hasta grubundakilerin tamami en az bir kez ayaktan ya da yatarak tedavi

almustir.

Hasta grubunun %20’si 0-5 yildir, %12°s1 5-10 yildir ve % 68’si 10°dan fazla
vildir hastaliklarimn  siirdiigiinti bildirmiglerdir. Hasta grubunun %16’st 0-5 yildur,
22251 5-10 yildx, %62°si 10 yildan fazladir tedavi gortiyor olduklarini bildirmislerdir.
Hasta grubunun %281 18-20 yaslarda %42°si 20-25 yaslarda %30°n 25 yagin istiinde
ilk kez tedavi i¢in bagvurdugunu bildirmistir. Hasta grubunun %12°si kendi kararlariyla,
%701 ailelerinin ya da yakinlarmin karariyla, %18°1 adli stire¢ler sonucunda hastaneye

yatirildiklarim bildirmiglerdir.

Kontrol grubundakilerin tamami akrabalarinda herhangi bir ruhsal sorun
olmadigin, simdiye kadar hi¢ adli sorun yasamadiklarini ve nérolojik problemleri

olmadigim bildirmislerdir (Tablo 2).
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Tablo 2. Kontrol ve Hasta grubun klinik &zelliklerine gore frekans dagilimlan ve

yiizdelikleri
Kontrol SCH Toplam
Hig tedavi n 50 0 >0
almadim % 100,0 0,0 50,0
Daha dnce Ayaktan 011 ° ’ ;
e %o 0,0 4,0 2,0
psikiyatrik n 0 5 5
tedavi Yatarak 1 kez % 0.0 10,0 5,0
1 1 0 43 43
Yatarak 1'den fazla o 0,0 86.0 43,0
n - 10 10
0-5 yil o, - 20,0 20,0
Hastalik n ) 6 6
stirest >-10 1l % ) 12,0 12.0
a - 34 34
10+ o, ; 63,0 68,0
. : 3 8
0-5 y1l % - 16,0 16,0
L n - 11 11
Tedavi siiresi 5-10 yil %, 3 22.0 22,0
n - 31 31
10+ 0 - 62,0 62,0
n - 14 14
18-20 yas o . 28.0 28,0
i1k bagvuru n - 21 21
yasi 20-25 yas o } 42.0 420
n - i5 15
25+ % - 30,0 30,0
: n - 6 6
Kendi karart o ) 12,0 12,0
_ ' n - 35 35
Yatig Sekli Aile / Yakin karart o _ 70,0 70,0
e n - 9 9
Adli stirecler o . 18,0 18,0
Alkraba ruhsal Yok n 50 ) >0
hastalik © % 100,0 - 100,0
. n 50 - S0
Adli sorun Yasamadim % 100,0 . 100,0
Norolojik Havir n 50 ” >0
rahatsizlik y % 100,0 - 100,0
Tor] n 50 50 100
oplam 0, 100,0 100,0 100,0
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4.2. Hasta ve Kontrol Grubunun Olceklerden Aldiklar1 Puanlarin

Karsilastirimasi

Tablo 3’te hasta ve kontrol grubunun Mini Mental Test ve Saat Cizim Testi
performans ortalama puanlari, standart sapmalar1 ve bagimsiz drneklem t testi bulgular
verilmistir. Hasta grubu ve kontrol grubunun MMT puanlari arasinda anlamli fark
bulunmamstir [t(1-98)=1,532; p>0,05].

Hasta grubu ve kontrol grubunun Saat Cizim Testi performanst ortalama
puanlar arasinda anlamh fark bulunmugtur [¢(1-98)=8,971; p<0,001]. Kontrol grubunun
saat ¢izimi ortalamalart (X=3,98) hasta grubunu ortalamalarndan (X=3,04) anlaml

sekilde yliksek bulunmugtur.

Tablo 3. Hasta ve Kontrol Grubunun MMT ve Saat Cizim Testi ortalama puanlari,

standart sapmalar1 ve t testi bulgular

Grup N ORT. SS t p
Kontrol 50 26,94 2,180 I |
MMT SCH 50 26,28 2,129 1,532 0,129
: Toplam 100 26,61 2,169 |
: Kontrol 50 3,98 0,141
SAAT SCH 50 3,04 0,727 8,971 0,000
Toplam 100 3,51 0,703

| 4.3. Hasta Grubunda Demografik ve Klinik Degiskenlere Gire Olgeklerden

Alnan Puanlar

Tablo 4’te hasta grubunda cinsiyete gore dlgeklerden alman ortalama puanlar,
standart sapmalar ve bagimsiz orneklem t testi bulgulant verilmistir. Hasta grubunda

cinsiyete gore lgeklerden alinan puanlar arasinda anlaml fark bulunmamugtir.
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Tablo 4. Hasta grubunda cinsiyete gére dlgeklerden alinan ortalama puanlar, standart

sapmalar ve t testi bulgular

N ORT. SS t p
Kadin 26 25,73 2,070
MMT Erkek 24 26,88 2,071 -1,952 0,057
Toplam 50 26,28 2,129
Kadin 26 3,08 0,688
SAAT Erkek 24 3,00 0,780 0,370 0,713
Toplam 50 3,04 0,727
. Kadin 26 29,65 7,166
ggﬁg;{l:)M Erkek 24 25,42 10,379 1,691 0,097
Toplam 50 27,62 9,019
. Kadin 26 19,15 8,703
?lfsgggh/[ Erkek 24 19,92 8,587 -0,312 0,757
Toplam 50 19,52 8,567
Kadm 26 45,23 9,074
GENEL ’ ;
: . Erkek 24 50,79 17,570 -1,422 0,161
PSIKOPATOLOIL Toplam 50 47,90 13,957
Kadin 26 94,04 13,113
PANSS Erkek 24 96,13 28,727 -0,335 0,739
Toplam 50 05,04 21,822
Kadmn 26 50,08 11,471
BPRS Erkek 24 49,13 19,707 0,211 0,834
Toplam 50 49,62 15,801

Tablo 5’te hasta grubunda medeni duruma gore Olgeklerden alman ortalama

puanlar, standart sapmalar ve Kruskal Wallis Testi bulgular1 verilmigtir.
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Tablo 5. Hasta grubunda medeni duruma gore Slgeklerden alinan ortalama puanlar,

standart sapmalar ve Kruskal Wallis Testi bulgular

N  ORT. SS v p
Bekar/Dul 29 26,28 2,120
Evli/Nisanh 3 26,00 3,464
MMT Ayrilong 18 26,33 2,058 0,242 0,886
Toplam 50 26,28 2,129
Bekar/Dul 29 3,07 0,753
Evli/Niganh 3 2,67 0,577
SAAT Ayrilmis 18 3,06 0,725 1,037 0,595
Toplam 50 3,04 0,727
Bekar/Dul 29 26,45 8,858
POZITIF Evli/Niganl 3 27,67 3,055 1358 0507
SENDROM Ayrilmis 18 29,50 9,901 ’ ’
Toplam 50 27,62 9,019
Bekar/Dul 29 21,38 8,441
NEGATIF Evli/Nisanlt 3 11,00 1,732
SENDROM Ayrilmis 18 1794 8516 o2 0040
Toplam 50 19,52 8,567
Bekar/Dul 29 48,28 15,818
GE_NEL _ Evli/Nisanl 3 45,33 7,506 0.026 0.987
PSIKOPATOLOIl  Ayrilmig 18 47,72 11,886
Toplam 50 47,90 13,957
Bekar/Dul 29 96,10 23,428
Evli/Nisanh 3 84,00 5,292
PANSS Aynlms 18 9517 21010 L8 0572
Toplam 50 95,04 21,822
Bekar/Dul 29 50,76 16,890
Evli/Niganlt 3 45,67 11,930
BPRS Ayrilmis 18 4844 15054  OS18 0,664
Toplam 50 49,62 15,801

Hasta grubunda medeni duruma gére PANSS Negatif Sendrom alt 6lgeginden
alinan ortama puanlar arasinda anlambi fark bulunmustur [¢*=6,452; p=0,040]. Farkin
kaynaginin tespit edilmesi amaciyla ytirtitiilen Mann Whitney U testi sonucunda Bekar /
Dul olanlarm negatif sendrom ortalamalart (X=21,38) evli/nisanl: olanlarn
ortalamalarindan (X=11,00) anlamh sekilde yitksek bulunmustur [z=-2,268; p=0,023].

Diger ortalamalar arasinda anlamli fark bulunmamigtir.
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Tablo 6’da hasta grubunda ¢alisma durumuna gore, dlgeklerden alman ortalama
puanlar, standart sapmalar ve Kruskal Wallis Testi bulgular: verilmigtir. Hasta grubunda
calisma durumuna gére Mini Mental Testten alinan ortalama puanlar arasinda anlamli
fark bulunmustur [y*(2-47)=6,513; p<0,05]. Farkin kaynagmnin tespit edilmesi amaciyla
ylriitiilen Mann Whitney U testi sonucunda diizenli bir iste ¢aligan hastalarmn MMT
ortalamalar1 (X=28,00) calismayan hastalarin MMT ortalamalarindan (X=26,03)
anlaml sekilde yiiksek bulunmustur [z=-2,338; p=0,019]. Diizenli bir iste calisan ve
¢aligmayanlarin  diger olgeklerden aldiklart ortalamalar arasindaki fark anlamh

bulunmangtir.

Yine, diizenli bir iste calisan hastalarin MMT ortalamalart (X=28,00) diizensiz
islerde calisan hastalarin MMT ortalamalarindan (¥=25,50) anlamh sekilde yiiksek
bulunmustur {z=-2,500; p=0,013]. Diizenli bir iste ¢alisan hastalarin Saat Cizim Testi
ortalamalann  (X=3,25) diizensiz islerde ¢alisan hastalarin Saat Cizim Testi
ortalamalarmdan (X=2,33) anlamh sekilde yiiksek bulunmugtur [z=-2,612; p=0,009].
Diizenli bir iste ¢alisan ve diizensiz islerde ¢ahisan hastalarin diger 6l¢eklerden aldiklarn

ortalamalar arasindaki fark anlamli bulunmamaistir,

Caligmayan hastalarin Saat Cizim Testi ortalamalar1 (X=3,11) diizensiz islerde
calisan hastalarin Saat Cizim Testi ortalamalarmdan (X=2,33) anlaml sekilde yiiksek
bulunmustur [z=-2,460; p=0,014]. Calismayan hastalarla diizensiz islerde caligan

hastalarin diger 6lgeklerden aldiklan puanlar arasinda anlamli fak bulunmanmigtir.
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Tablo 6. Hasta grubunda ¢aligma durumuna gore dlgeklerden alman ortalama puanlar,

standart sapmalar ve Kruskal Wallis Testi bulgular

N

ORT. SS X p
Calignuyor 36 26,03 2,184
Diizenli igte
8 28,00 1,690
MMT caligtyor ’ ’ 6,513 0,039
Diizensiz ¢alisiyor 6 25,50 1,049
Toplam 50 26,28 2,129
Calismiyor 36 311 47
Diizenli iste
25 4
SAAT caligiyor 8 3 463 7.291 0,026
Diizensiz calisiyor 6 2,33 516
Toplam 50 3,04 727
Calismiyor 36 29,06 9,258
POZITIF Dizenli iste § 23,63 5,181
SENDROM calistyor 4,175 0,124
Diizensiz ¢alisiyor 6 2433 10,309
Toplam 50 27,62 9,019
Caligmiyor 36 19,92 9,034
. Diizenli iste
NEGATIF 8 18,63 6,718
SENDROM calistyor ’ 7 0,093 0,954
Diizensiz ¢aligiyor 6 18,33 8,981
Toplam 50 19,52 8,567
Calismiyor 36 4775 14,003
GENEL gﬁ;ﬁ;m 8 4838 16361 oo oo
PSIKOPATOLOI ’ ’
Diizensiz ¢alisiyor 6 48,17 12,687
Toplam 50 4790 13,957
Calismiyor 36 96,72 21,642
Dizenli iste
PANSS caligtyor 8 20,63 21,260 0,995 0,608
Diizensiz ¢alistyor 6 90,83 26,126 '
Toplam 50 95,04 21,822
Caligmiyor 36 52,44 14,996
Diizenli iste
8 41,25 16,81
BPRS galisiyor ’ 6816 5,696 0,058
Diizensiz ¢aligtyor 6 43,83 16,339
Toplam 50 49,62 15,801
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Tablo 7°de hasta grubunda ikamet durumuna gére dlgeklerden alinan ortalama

puanlar, standart sapmalar ve Kruskal Wallis Testi bulgulan verilmistir. Hasta grubunda

ikamet durumuna gore 6lgeklerden alian puanlar arasinda anlamh fark bulunmamagtir.

Tablo 7. Hasta grubunda ikamet durumuna gore Slgeklerden alinan ortalama puanlar,

standart sapmalar ve Kruskal Wallis Testi bulgulan

N ORT SS Az p

Yalniz 11 26,36 1,912
Arkadaglarla/Yurtta 1 25,00

MMT Aile/Akraba 38 2629 2209 020 0863
Toplam 50 26,28 2,129
Yalniz 11 2,73 1,009
Arkadaglarla/Yurtta 1 3,00

SAAT Aile/Akraba 38 313 623 822 0402
Toplam 50 3,04 727
Yalmz 11 28,00 10,129

POZITIF Arkadaslarla/Yurtta 1 30,00 0177 0.915

SENDROM Aile/Akraba 38 2745 8.931 ’ ’
Toplam 50 27,62 9,019
Yalniz 11 20,55 10,577

NEGATIF Arkadaglarla/Yurtta 1 27,00 1030 0597

SENDROM Aile/Akraba 38 19,03 8,056 ’ ’
Toplam 50 19,52 8,567
Yalmz 11 49,18 14,379

GENEL  Arkadaglarla/Yurtta 1 49,00 0171 0.918

PSIKOPATOLOII  Aile/Akraba 38 47,50 14,191 ’ ?
Toplam 50 4790 13,957
Yalniz 11 97,73  23.461
Arkadaglarla/Yurtta 1 106,00

PANSS Aile/Akraba 38 9397 21802 806 0,668
Toplam 50 95,04 21,822
Yalmz 11 48,73 14,043
Arkadaglarla/Yurtta 1 64,00

BPRS Aile/Akraba 38 4950 16477 A1 0918
Toplam 50 49,62 15,801
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Tablo 8'de hasta grubunda daha Onceki psikiyatrik tedaviye goére dlgeklerden
alinan ortalama puanlar, standart sapmalar ve ve Kruskal Wallis Testi bulgulan
verilmistir. Hasta grubunda daha onceki psikiyatrik tedaviye gbre dlgeklerden alinan

puanlar arasinda anlamh fark bulunmamusgtir.

Tablo 8. Hasta grubunda daha 6nceki psikiyatrik tedaviye gore Olgeklerden alman

ortalama puanlar, standart sapmalar ve Kruskal Wallis Testi bulgulars

N

ORT SS ¥ p
Avyaktan 2 27,50 0,707
Yatarak 1 kez 5 26,00 2,345
MMT Yatarak 1'den 43 26,26 2,161 0,941 0,625
fazla
Toplam 50 26,28 2,129
Avaktan 2 4,00 0,000
Yatarak 1 kez 5 2,80 0,447 ‘
SAAT Yatarak 1'den 43 3,02 0,740 4,695 0,096
fazla
Toplam 50 3,04 0,727
Ayaktan 2 25,00 8,485
POZITIF Yatarak 1 kez 5 22,00 7,314
SENDRO Yatarak 1'den 28,40 9,132 2,927 0,231
43
M fazla
Toplam 50 27,62 9,019
Ayaktan 2 12,50 7,778
NEGATIF Yatarak 1 kez 5 19,60 8,678
SENDRO Yatarak 1'den 19,84 8,635 1,541 0,463
43
M fazla
Toplam 50 19,52 8,567
Ayaktan 2 39,00 9,899
GENEL Yatarak 1 kez 5 48,00 9,247
PSiKOl?A Yatarak 1'den 4 4830 14,589 1,229 0,541
TOLOII fazla
Toplam 50 47,90 13,957
Ayaktan 2 76,50 10,607
Yatarak 1 kez 5 89,60 14,117
PANSS Yatarak 1'den 43 96,53 22,621 2,361 0,307
fazla
Toplam 50 95,04 21,822
Ayaktan 2 36,00 11,314
Yatarak 1 kez 5 37,80 10,640
BPRS Yatarak 1'den 43 51,63 15,744 5,868 0,053
fazla
Toplam 50 49,62 15,801
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Tablo 9°da hasta grubunda hastalik siiresine gore &lgeklerden ahnan ortalama

puanlar, standart sapmalar ve Kruskal Wallis Testi bulgulan verilmistir. Hasta grubunda

hastalik siiresine gore 6lgeklerden alinan puanlar arasinda anlamlt fark bulunmanmugtir.

Tablo 9. Hasta grubunda hastalik siiresine gore olgeklerden alinan ortalama puanlar,

standart sapmalar ve Kruskal Wallis Testi bulgulart

N ORT SS " -
0-5 yil 10 2650 2068
5-10 yil 6 2600 2757
MMT 10+ 4 2626 2093 A48 0799
Toplam 50 2628 2,129
05 yil T0 3.20 789
5-10 vl 6 2.67 1,033
SAAT ) M T o LM 051
Toplam 50 3,04 727
0-5 yil 10 24,60 8,072 |
POZITIF 5-10 yil 6 3317 8280
SENDROM 10 + 34 2753 o179 027 0,140
Toplam 50 27,62 9,019
0-5 vl 10 20.10 8.762
NEGATIF 5-10 yil 6 17.33 7.840
SENDROM 10 + 34 19,74 gg1p 46 0,800
Toplam 50 19.52 8567
0-5 vil 0 4700 17283
GENEL 5-10 yil 6 5517 13333
PSIKOPATOLOJE 10+ 34 4688 13040 o83 0215
Toplam SO 4790 13.957
05 yil 10 9170 25.087
5.10 il 6 10567 17224
PANSS 10 + 34 9415 21582 >80 0,289
Toplam 50 95,04 21,822
0-5 yil 10 4120 18498
5-10 yal 6 5083 15,198
BPRS 10 + 34 5020 14195 24 0073
' Toplam 50 49,62 15,801
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Tablo 10°da hasta grubunda tedavi siiresine gore Slgeklerden alinan ortalama

puanlar, standart sapmalar ve Kruskal Wallis Testi bulgulart verilmistir.

Tablo 10. Hasta grubunda tedavi siiresine gore Olgeklerden alinan ortalama puanlar,

standart sapmalar ve Kruskal Wallis Testi bulgulart

N ORT 5SS v P

05 yil 8 2675 2121
5-10 il 11 2618 2272

MMT 10 + 31 2619 2136 659 0719
Toplam 50 26,28 2,129
0-5 y1l 3 3.38 0.744
5-10 yil 1 2.73 0.905

SAAT >4 . 308 Ve 3291 0193
Toplam 50 3,04 0,727
05 yil 3 33.50  8.610

POZITIF 510 vil 1 31.91 8.837

SENDROM 10 + 31 27.16 g832 06 0138
Toplam 50 27.62 9,019
0-5 yil 3 1938 9.724

NEGATIF 5-10 il 1 1836 6757

SENDROM 10 + 31 19.97  90s0 %13 0926
Toplam 50 19,52 8,567
05 yil g 2025 9347

GENEL 5-10 yil 1 5755 17002

PSIKOPATOLOJE 10 + 31 4645  1ao08 03T 0042
Toplam 50 47,90 13,957
05 yil g 83.13 18,084
5-10 yil 11 10782 25210

PANSS 10 + 31 0358 19543 194 0074
Toplam 50 95.04  21.822
0-5 yil 3 3475 13.177
5-10 yil 11 5055  18.365

BPRS 10 + 31 1094 12636 10418 0,005
Toplam 50 4962 15801

43




Hasta grubunda tedavi siiresine giire, PANSS Genel Psikopatoloji ortalamalar
arasinda anlamh fark bulunmustur [¥*=6,327; p=0,042]. Farkin kaynafmin tespit
edilmesi amaciyla yirtitiilen Mann Whitney U Testi sonucunda 5-10 yil boyunca tedavi
gorenlerin  genel psikopatoloji ortalamalariin  (X=57,55) 0-5 yil boyunca tedavi
gorenlerin genel psikopatoloji ortalamalarindan (X=40,25) anlamli sekilde yiiksek
oldugu bulunmustur [z=-2,111; p=0,035].

Yine Mann Whitney U Testi sonucunda 5-10 y1l boyunca tedavi gérenlerin genel
psikopatoloji ortalamalarmin (X=57,55) 10 yildan fazla tedavi gorenlerin genel
psikopatoloji ortalamalarindan (X=46,45) anlamh sekilde yiiksek oldupu bulunmustur
[z=-2,018; p=0,044].

Hasta grubunda tedavi stiresine gére, BPRS ortalamalan arasmda anlamh fark
bulunmustur [¥*=10,418; p=0,005]. Farkin kaynaginin tespit edilmesi amaciyla
yiriitiilen Mann Whitney U Testi sonucunda 5-10 yil boyunca tedavi gérenlerin BPRS
ortalamalari (X=59,55) 0-5 yil boyunca tedavi goérenlerin BPRS ortalamalarindan
(X=34,75) anlaml sekilde yiiksek bulunmustur [z=-2,851 p=0,004].

Yine Mann Whitney U Testi sonucunda 10 yildan fazla tedavi gérenlerin BPRS
ortalamalar1 (X=49,94) 0-5 yil boyunca tedavi gorenlerin BPRS ortalamalarindan
(X=34,75) anlamh sekilde yiiksek bulunmustur [z=-2,628 p=0,009].

Tablo 11°de hasta grubunda yatis sekline gore Olgeklerden alman ortalama
puanlar, standart sapmalar ve Kruskal Wallis Testi bulgular: verilmistir. Hasta grubunda

yatis sekline gore dlgeklerden alman puanlar arasinda anlamli fark bulunmamustir.
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Tablo 11. Hasta grubunda yatis sekline gore Olgeklerden alinan ortalama puanlar,

standart sapmalar ve Kruskal Wallis Testi bulgular

N ORT S8 ¥ p
Kendi 6 26,00 2,191
Aile/ Yakin 35 26,40 2,199
MMT Adli stiregler 9 26,00 2,000 0,292 0,864
Toplam 50 26,28 2,129
Kendi 6 3,00 894
Aile / Yakin 35 3,03 ,707
SAAT Adli siiregler 9 3,11 ,782 0,099 0,952
Toplam 50 3,04 727
Kendi 6 25,33 8,937
POZITIF Aile / Yakin 35 27,69 0,022
SENDROM Adli siirecler 0 28.89 9,829 0,767 0,682
Toplam 50 27,62 9,019
Kendi 6 18,83 11,017
NEGATIF Aile / Yakin 35 19,63 8,225
SENDROM Adli siiregler 9 19,56 9,262 0,248 0,884
Toplam 50 19,52 8,567
Kendi 6 45,67 18,162
GENEL ‘ Allcj / 1Yak1n 35 47,89 12,150 0.641 0,726
PSIKOPATOLOII Adli siirecler 9 49,44 18,789
Toplam 50 47,90 13,957
Kendi 6 89,83 23,744
Aile / Yakin 35 95,20 19,620
PANSS Adli stiregler 9 97.89 29,981 0,557 0.757
Toplam 50 95,04 21,822
Kendi 6 49,17 15,316
BPRS Alle / Yakm 35 50,06 15,243 0212 0.899

Adli siiregler 9 48,22 19,798
Toplam 30 49,62 15,801
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4.4, Hasta Grubunda Olgeklerden Ahnan Puanlar Arasindaki iliskiler

Tablo 12’de hasta grubunda o&lgeklerden almman puanlara iligkin korelasyon

matrisi verilmistir.

Hasta grubunda MMT ile Saat Cizim Testi arasinda anlaml 1ligki bulunmamagtir
(1=0,269; p>0,05).

Hasta grubunda MMT ile PANSS Pozitif Sendrom arasinda negatif yonde
anlamli iligki bulunmugtur (r= -0,309; p<0,05). MMT puanlan artarken PANSS Pozitif

Sendrom puanlar azalmaktadir,

Hasta grubunda MMT ile PANSS Negatif Sendrom arasinda negatif yonde
anlamli iliski bulunmustur (r= -0,280; p<0,05). MMT puanlan artarken PANSS Negatif

Sendrom puanlar azalmaktadir.

Hasta grubunda MMT ile PANSS Genel Psikopatolojik arasinda anlamh iligki
bulunmamistir (1= -0,002; p>0,05).

Hasta grubunda MMT ile PANSS Toplam Puam arasinda antamli iligki
bulunmamustir (r= -0,239; p>0,05).

Hasta grubunda MMT ile BPRS arasinda anlaml iliski bulunmamistir (r= -
0,251; p>0,05).

Hasta grubunda Saat Cizim Testi performans: ile PANSS Pozitif Sendrom
arasinda anlamli iligki bulunmamustir (r= -0,253; p>0,05).

Hasta grubunda Saat Cizim Testi performansi ile PANSS Negatif Sendrom

arasinda anlamh iligki bulunmamistir (r= -0,030; p>0,05).

Hasta grubunda Saat Cizim Testi performansi ile PANSS Genel Psikopatoloji
arasinda negatif y6nde anlamli iliski bulunmustur (r= -0,351; p<0,05). PANSS Genel

Psikopatoloji puani artarken Saat Cizim Testi performans: azalmaktadar,
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Hasta grubunda Saat Cizim Testi performans: ile PANSS Toplam Puam arasinda

negatif yonde anlamli iligki bulunmustur (1= -0,341; p<0,05). PANSS Toplam Puam

artarken Saat Cizim Testi performansi azalmaktadir.

Hasta grubunda Saat Cizim Testi performans: ile BPRS arasinda anlamh iligki

bulunmamusgtir (r= -0,238; p>0,05).

Hasta grubunda PANSS Pozitif Sendrom ile PANSS Negatif Sendrom arasinda

anlaml iliski bulunmamigtir (r=-0,090; p=>0,05).

Hasta grubunda PANSS Pozitif Sendrom ile PANSS Genel Psikopatoloji
arasinda pozitif yénde anlamli iligki bulunmustur (r=0,352; p<0,05). PANSS Pozitif

Sendrom puanlar: artarken PANSS Genel Psikopatoloji puanlart da artmaktadir.

Tablo 12. Hasta Grubunda Olceklerden Alian Puanlara [liskin Korelasyon Matrisi

1 2 3 4 5 6
1. MMT -
2, Saat 269 -
3. Pozitif Sendrom -309° -253 -
4. Negatif Sendrom -.280" -.030 -.090 -
5. Genel Psikopatoloji -002 -3517 352 217 -
6. PANSS -.239 ~341" 603" 494 870" -
7. BERS -251 ~238 6017 3517 685" 825"
#p<0,05
##<0,01

Hasta grubunda PANSS Pozitif Sendrom ile BPRS arasinda pozitif' yonde
antaml iliski bulunmustur (r=0,601; p<0,01). PANSS Pozitif Sendrom artarken BPRS

de artmaktadir.
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Hasta grubunda PANSS Negatif Sendrom ile PANSS Genel Psikopatoloji

arasinda anlambh iliski bulunmanmuistir (r=0,217; p>0,05).

Hasta grubunda PANSS Negatif Sendrom ile BPRS arasinda pozitif yonde
anlamli iliski bulunmustur (1=0,351; p<0,05). PANSS Negatif Sendrom puanlari
arttikga BPRS puanlan da artmaktadir.

Hasta grubunda PANSS Genel Psikopatoloji ile BPRS arasinda pozitif yonde
anlamli iligki bulunmustur (r=0,685; p<0,01). PANSS Genel Psikopatoloji puanlari
arttikca BPRS puanlar da artmaktadir.

Hasta grubunda PANSS Toplam Puani ile BPRS arasinda pozitif yonde anlaml
iligki bulunmustur (r=0,825; p<0,01). PANSS Toplam Puanlar: arttik¢a BPRS puanlari
da artmaktadir.

Tablo 13°de hasta grubunda &lceklerden alinan puanlar ile klinik ve demografik

degiskenler arasindaki Spearman Korelasyon degerleri verilmistir.

MMT’den alinan puanlar ile hastamn yagi, hastalik baslangig yast, yatarak tedavi
sayist, ilk bagvuru yasy, hastalik siiresi, tedavi siiresi ve kaginel cocuk oldugu arasinda
anlamli iligki bulunmazken MMT ile kardes sayist arasinda negatif yonde anlaml iligki
bulanmugtur (r=-0,282; p<0,05). Kardes say1s1 artttkga MMT puanlar: azalmaktadir.

Saat Cizim Testinden alinan puanlar ile hastanin yasi, hastalik baslangig yag,
yatarak tedavi sayist, ilk bagvuru yagi, hastalik stiresi, tedavi siiresi, kardes sayis1 ve

kaginci gocuk oldugu arasinda anlamli iliski bulunmamagtir.
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Tablo 13. Hasta grubunda Olgeklerden alinan puanlar ile klinik ve demografik

degiskenler arasindaki korelasyonlar

Pozitif Negatif Genel
MMT Saat Sendro Sendro . PANSS BPRS
Psik pat
m m
I _163 -.096 -.068 111 036 025 -.040
Yag P 25 507 641 442 .804 865 782
n 50 50 50 50 50 50 50
Hastahkk §  -072 063 -.023 -029 -.290" -254 -241
baglangt  p 619 665 873 .842 041 075 092
¢yast 50 50 50 50 50 50 50
Yatarak rooo_181 -138 313 -.014 259 279 290
tedavi P 304 435 071 939 140 110 096
sayis1
n 34 34 34 34 34 34 34
flk r o506 -518 -.043 .098 079 192 116
bagvuru 135 125 907 789 828 595 751
A 10 10 10 10 10 10 10
r-005 176 229 -323 080 114 411
Hastalik
siiresi 989 604 498 333 815 739 209
11 11 11 11 11 11 11
] 243 -.108 178 -.108 162 302 A41
Tedavi
siiresi 446 738 579 739 614 340 151
n 12 12 12 12 12 12 12
roo.282" -.142 344" -050 225 234 206
Kardes
Sayisi 047 326 014 731 116 103 152
50 50 50 50 50 50 50
ro 028 -.109 425 -.096 193 246 .195
Kacmcl
cocuk P 846 451 002 508 175 085 174
n 50 50 50 50 50 50 50
*p<0,05
#41<0,01

Hasta grubunda hastalik baglangi¢ yast ile PANSS Genel Psikopatoloji arasinda
negatif yonde anlamli iligki bulunmustur (r=0,290; p<0,05). Hastalik baglangi¢c yas

azaldikea PANSS Genel Psikopatoloji puanlar: artmaktadir.
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Hasta grubunda kardes sayist ile PANSS Pozitit Sendrom puanlar arasinda
pozitif yonde anlaml iliski bulunmustur (1=0,344; p<0,05). Hasta grubunda hastanin
kacine: cocuk oldugu ile PANSS Pozitif Sendrom puanlan arasinda pozitif yénde
anlamli iligki bulunmustur (r=0,425; p<0,01). Kardes sirasi artarken PANSS Pozitif

Sendrom puanlart artmaktadir.

4.5. Saat Cizim Testi Performansim Yordayan Degiskenler

PANSS’da Pozitif Sendrom, Negatif Sendrom ve Genel Psikopatoloji bagimsiz
degiskenlerinin Saat Cizim Testi Performans1 bagiml degiskeni lizerindeki etkisinin
yordanmast amaciyla yiriitillen istatistiksel (stepwise) regresyon analizinde, bagimh
degigken ile anlaml iliskisi bulunan degiskenler tespit edilmistir (Tablo 14). Saat Cizim
Testi Performanst ile Siiphecilik / Ko&tiilik gorme sanrilan (Pozitif Sendrom — 6)
arasmda negatif yonde anlaml iliski bulunmugtur (r=-.251; p<0,05). Siiphecilik /
Kotiliik gérme sanrilan arttikga saat ¢izim performans: bozulmaktadir. Saat Cizim Testi
Performansi ile Diigmanca Tutum (Pozitif Sendrom — 7) arasinda negatif yonde anlaml
iliski bulunmustur (r=-.383; p<0,01). Diismanca tutum arttik¢a saat ¢izim performansi
bozulmaktadir. Saat Cizim Testi Performans: ile Irade Bozuklugu (Genel Psikopatoloji
— 13) arasinda negatif yonde anlaml iliski bulunmustur (r=-.290; p<0,05). Irade
bozuklugu arttikga saat cizim testi performans: bozulmaktadir. Saat Cizim Testi
Performansi ile Dirtii Kontrolsiizliigit (Genel Psikopatoloji — 14) arasinda negatif yonde
anlaml iligki bulunmugtur (r=-.387; p<0,01). Diirtii kontrolslizligii arttikca saat ¢izim
testi performanst bozulmaktadir. Saat Cizim Testi Performans: ile Zihinsel agir1 ugrasi
(Genel Psikopatoloji — 15) arasinda negatif ydnde anlamlt iligki bulunmustur (r=-.313;

p<0,05). Zihinsel agir1 ugragt arttik¢a saat ¢izim testi performansi bozulmaktadir.
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Tablo 14. Arastirma Degiskenlerine Iliskin Pearson Korelasyon Matrisi

1 2 3 4 5
1- SAAT -
2- P6-Siiphecilik/Kotitlik gdrme 251 )
sanrilart
3- P7-Diigmanca tutum -383" 131”7 -
4~ G13-Irade bozuklugn -.290° 103 105 -
5- G14-Diirtii kontrolstizligii 387" 214 253" 637 -
6- G15-Zihinsel agirt udrast -313" 024 037 204 364"

Tablo 15°te bagimsiz degiskenlerin bagimli degigken iizerindeki etkisine iligkin
istatistiksel (stepwise) regresyon analizi bulgulan verilmigtir. Analiz sonucunda elde
edilen birinci modelin [F(1-48)=8,456; p<0,05] ve ikinci modelin [F(2-47)=7,275;

p<0,05] anlaml oldugu bulunmustur.

Tablo 15. Bagimsiz Degiskenlerin Bagimh Degisken Uzerindeki Etkisine Iliskin
Stepwise Regresyon Analizi Bulgulart

Std.

Model ve Degisken B Hata B t P
Sabit 3,426 ,164 20,934 ,000
: G14-Diirti kontrolstizligii -,156 053 -,387 -2,908 ,005
Sabit 3,750 ,210 17,825 ,000
2 G14-Dartii kontrolsiizligii - 125 ,053 -,310 -2,352 ,023
P7-Diismanca tutum -,092 ,040 -,304 -2,309 ,025
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Birinci modelde, modele ilk olarak giren Diirtt Kontrolstizligii bagmmsiz
degiskeninin varyansin %15°ini tek basina acikladign bulunmustur [r=.387; r’=.150].
Ikinci modelde, birinci modele eklenen Diismanca Tutum ile birlikte, Diirtii
Kontrolstizligli ve Diigmanca Tutum bagimsiz degiskenlerinin varyansin %24’ {inii
acikladigt bulunmustur [r=.486; r*=.236]. Diismanca Tutumun varyanstaki deisime
anlamli  katkistin  [r* change=0,087, F change (1-47)=5,331; p<0,05] oldugu

bulunmustur.

Birinci modelde, Diirtii Kontrolsiizligii bagimsiz degiskeninin Saat Cizim Testi
Performansmi anlamli sekilde yordadig: bulunmustur [t=-2,908; p<0,01]. Ikinci
modelde Diirtii Kontrolstizliigh [t=-2,352; p<0,05] ve Diismanca Tutum [t=-2,309;
p<0,05] bagimsiz degiskenlerinin Saat Cizim Testi Performansim anlamli sekilde
yordadipi bulunmustur. Analize girilen Stiphecilik / Kotilik gérme sanmlari, frade
szuklugu ve Zihinsel Asin Ugras: bagimsiz degiskenlerinin higbir modele giremedifi

gOzlenmigtir,
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S. TARTISMA VE SONUC

Bu béliimde, arastirmanin amaglarina uygun olarak toplanan verilere uygulanan

istatistik analizler sonucunda elde edilen bulgular literatiir 151831nda tartigilmastir.

Saglikhi kontrollerle sizofreni hastalarimin demografik degiskenler agismdan
dagilimlar1 arasindaki farklar incelendiginde, medeni durum agisindan dagilimlarinda
anlamh farklar oldugu tespit edilmigtir. Sizofreni hastalarmin hi¢ evlenmeme ve
ayrilmig olma oranlarinin saglikli kontrollere gore daha yiiksek oldugu tespit edilmigtir.
Bu bulgu literatiirle uyumludur. Gok (2016) sizofreni hastalarmnda evlilik oranimn
toplum ortalamasinin altinda oldugunu bildirmigtir. Ona gore, bununla ilgili farkl: iki
gorits bulunmaktadir. Sizofreniye yatkmhk yalmz yasamaktan kaynaklamiyor ya da
hastahklart nedeniyle aile kurmakta zorluklarla karsilasiyor ve daha sik bosaniyor

olabilirler.

Calisma durumu agisindan saglikli kontrollerle sizofreni hastalarinin dagihimlare
arasindaki farklar incelendifiinde, sizofreni hastalarinin ¢alismama oranlarmmin saglikli
kontrollere gore daha yiiksek oldugu tespit edilmigtir. Bu bulgu literatiirle uyumludur.
Gok’e (2016) halk arasinda korku wyandiran sizofreni hastaligt kisiyi, kisilerarasi
iliskilerden, gergeklerden uzaklastirmaktadir ve duygu, diglince ve davranslarda
bozukluklarin olugmasina neden olmaktadir. Duygu, diisiince ve davramslarda olusan
bozukluklar sizofreni hastalarn tiretim digina, ¢alisma hayati digina itilmesine ve

cevresiyle ¢atigma ve uyum problemleri yagsamasina neden olabilmektedir.

Sizofreni hastalarinda c¢alisma durumu  acisindan  Mini  Mental Testi
performanslart arasinda anlamlt fark bulunmugtur, Calisan gizofreni hastalarimn Mini
Mental Test performanslar1 caligmayan hastalarin ve diizensiz islerde ¢alisan hastalarin
performanslarindan daha yiiksek bulunmusgtur. Diizenli bir ¢calismanin stirdiiriilebilmesi
saglikly biligsel bir diizey gerektirmektedir. Calismayan hastalar ve diizensiz islerde
caligan hastalar ¢aligma hayatinda gerekli olabilecek bazi becerileri gelistiremiyor
olabilirler. Kayit hafizasi, dikkat ve hesap yapma, hatirlama gibi biligsel alanlardaki
beceriler bir igin stirdiiriilmesi saglayan becerilerdir. Diger yandan katilimeilarm tamam
Mini Mental Test i¢in sinir olan 24 ve {izeri puanlar almis hastalardir. Dolayisiyla bu

hastalarin bir isi stirdiirebilecekleri beklenebilir. Calismadaki diizensizlik ya da hig
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galismamanin tamamen Mini Mental Test performansina baglanmast beklenemez.
Hastalign yarattii baska problemler de galigma hayatim olumsuz etkiliyor olabilir. Bu
durumda sizofreni hastalarinda ¢aligma durumuna gore ozellikle negatif sendromlar
(PANSS) agisindan da fark bulunmas: beklenebilirdi ancak calisma durumuna gore
sizofreni hastalarimin negatif sendrom diizeyleri arasinda fark saptanmamstir. Bu
bulgular birlikte degerlendirildiginde sizofreni hastalarinin ¢alisabilmeleri hastanin
kisilik 6zellilderi, is birligine yatkin olup olmadig1, toplumsal destek sisteminin bulunup
bulunmadi@1 gibi sebeplere bagl olabilir (Dogan, 2012). Arasgtirmanm katilimcis1 olan
sizofreni hastalarimin  hangi alt tip sizofrenisi bulunduguna goére bir kriter
belirlenmemistir. Katihmeilar paranoid, dezorganize, ve rezidtiel sizofreni hastalarindan
olusmaktadir. Karsilagtirma icin esit sayida alt tipe dahil edilecek hasta bulmadaki
zorluklar nedenivle sizofrenin alt tiplerine g6re yapilacak karsilastirmalar bu
aragtirmaya dahil edilmemistir. Dolayistyla Mini Mental Test puanlart Tiirk toplumu
simrlarma gére normal diizeyde olsa da hastalifin alt tiplerine baglt olarak diizenli bir
iste ¢alismada giigliikler yagsamyor olabilir. Paranoid sizofreni hastalann kugkucu ve
savunucu Ozelliklerine bagl olarak, is yasamlarmma da yansiyacak sekilde sosyal
iliskilerinde sorun yasayabilirler. Diger yandan ozellikle 30’lu yaslara kadar ya da
hastalifin baslangicmna kadar kurmus olduklarn giivenli sosyal iligkileri varsa hastaliga
ragmen c¢alismayi siirdiirliyor olabilecekleri  diigiintilebilir. Dezorganize tipte
gozlencbilecek diistince bozukluklar, daginik cagnsimlar, dezorganize ve regresif
davranglar ile kiint ya da uygunsuz duygulamima bagli olarak ¢ahigma yasaminda
zorluklarla karsilasiyor olabilirler. Rezidiiel tipte ise 6zellikle diistincede somutlagma ve
yoksullagsmaya bagl: olarak kompleks isleri ya da hastaliktan dnceki igleri stirdiirmede
vasanabilecek zorluklara bagl olarak basit iglerde caligabilecekleri beklenebilir ancak
bu hastalarda da duygu kiintliigii, sosyal geri ¢ekilme, girigim ve eylem azligi, vardum
duymazlik, 6z bakimda azalma gibi negatif belirtilerin daha 6n planda olmas: diizenli
islerde ¢aligmalarma engel oluyor olabilir. Sizofreni hastalarinda ¢aligma durumu
agisindan Saat Cizim Testi performanslart arasinda anlamh fark bulunmugtur.
Calismayan hastalarm Saat Cizim Testi performanslart diizensiz islerde galisaniarin
performanslarindan daha yliksektir. Diizenli islerde caliganlarin Saat Cizim Testi
performanslan yilksek olsa da istatistiksel olarak anlamh bulunmamistir. Calisma

durumu kategorilerine diisen katilimei sayisinin denk dagilmiyor olmasina bagh olarak
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bu bulgunun &meklemi yansittigi séylemek miimkiin olmayabilir. Katilimeilarin
yaridan fazlas: ¢aligmamaktadir. Caligma durumuna gore birbirine denk sayida sizofreni

hastastyla yapilacak kargilastirmalar sonraki ¢alismalar i¢in dnerilebilir.

Saghkh kontrollerle sizofreni hastalarmin Mini Mental Test performanslari
arasinda anlamlt fark bulunmamigtir. Aragtirmanin dahil olma ve dislanma kriterlerine
gore hem gizofreni tanisi almug hem de saglikli katilimeilar, mini mental durum
degerlendirme testinden 24 puan ve iizeri alnus olanlardir. Yavuz’un (2008) bildirdigine
gore, Mini Mental Test gecerlik ve glivenirlik galismasinda, sizofrenilerde ortalama
puanlarmm 24,6 ve aldiklan puann da hastalilarinin ciddiyeti ile orantili oldugu
bulunmugstur. Gingen ve arkadaglarmin (2002) Mini Mental Testin hafif demans
tamsinda gegerlik giivenirligini degerlendirdikleri ¢aligmada Tiirk toplumunda 23/24

puanin esik deger oldugunu bildirmislerdir.

Saglikls kontrollerle gizofreni hastalanmin Saat Cizim Testi performanslart
arasinda anlaml: fark bulunmustur. Saghikli kontrollerin Saat Cizim Testi performanslar
sizofreni hastalarinin performansindan anlamli sekilde yiiksektir. Bu bulgu literatiirle
uyumludur. Saat ¢izim testinin sizofrenide biligsel durumun degerlendirilmesinde
yararlt oldufu pek ¢ok aragtumaci tarafindan savunulmustur (Tawfik- Reedy ve ark.,
1995; Tracy ve ark., 1996; Gruber ve ark., 1997; Heinik ve ark., 1997, 2000; Hermann
ve ark., 1999; Bozikas ve ark., 2003). Saat Cizim Testi sadece biligsel kusurlart degil,
aym zamanda gorsel-analitik islevlerdeki degisikliklere de duyarhidir. Semantik bellek,
dikkat ve yiiriitiicti islevler de dahil olmak tizere ndrokognitif iglevlerin bir ¢ok
yoniindekt bozulma bu testle ortaya ¢ikabilmektedir (Henrichs ve Zakzanics, 1998;
Meltzer ve McGurk, 1999). Wright ve arkadaglarmm (2002) beyin gdriintiileme
buigulan agisindan bildirdigine gore, saglikli kontrollere gére sizofreni hastalarinda
noroatomik farkhliklar ortaya ¢ikmaktadir. Sizofreni hastalarinin beyninde saptanan
yapisal degisikliklerin hastalifa genetik yatkinlifim bir gostergesi olabilecegi ileri
stirilmiistiir. Bu degisikliklerin siddeti ise Ertugrul’a (2007) gore belirtilerin klinik
agidan ortaya ¢ikist ile iligkilidir. Sizofreni hastalarinda ortaya ¢ikan Saat Cizim Testi
performansindaki diiglistin  ndroanatomik farkliliklardan kaynaklaniyor olabilecegi

diistiniilebilir.
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Sizofreni hastalarinda medeni durum agisindan negatif sendrom diizeyleri
(PANSS) arasinda anlamli fark bulunmustur. Bekar/Dul sizofreni hastalarinda negatif
sendrom ortalamalar: evli/nisanli olanlarin ortalamalarmdan yiiksek bulunmustur.
Sizofreni hastalarmda medeni durum agisindan  negatif sendrom  diizeylerinin
kargilagtirildig1 ¢aligmalara literatiirde rastlanilmamistir. Duygusal yamttaki azalmanin
viiz ifadesinde, duygularin ayarlanmasinda ve iletisim kurmada kullanilan el kol
hareketlerinde azalma ile kendini gosteren duygulamimda kiintlesme; giindelik olaylara
karg1 ilgi eksikliginin olmasi duygusal katillm gosterememe ile 1lgili olan duygusal
¢ekilme; empati yapamama, yakinlik kuramama, mesafeli olma, sézel ve sdzel olmayan
iletisimin az olmasiyla ilgili olan iliski kurmada glicliik; pasif ve kayitsiz bigimde
kendini toplumdan ¢ekme; problem ¢dzmeye ydnelik islerde ben merkezcil olma ve
somut diislincenin Otesine gegmede yasanan giicliikler, simflandirma ve genellemeler
yapmada yasanan giicliiklerle ilgili olan soyut digiinme glicliigi; iradeyi kullanamama,
biligsel bozukluklara eslik eden konusma bozukluklari ile ilgili olan konugmanin
kendiliginden ve akicr olmasinin kaybi; diistince akiciliginin, diistincenin kendiliginden
olusunun ve esnekliginin azalmasi, defismez, tekrarlayict ve s1g olmasi ile ilgili olan
steriotipik  diislinme negatif sendromlardir. Dolayisiyla negatif  sendromlarnn
yaratabilecegi diger kimselerle iliski kurmada yasanan giigliikler sizofreni hastalarinin
karsit cinslerivle samimi iligkiler kurma, baglanma gibi becerilerine engel oluyor
olabilir. Evli/niganli sizofreni hastalarmin bekar olanlara gore negatif belirtileri daha az

gostermesi, onlarm diger insanlarla iligki kurabilmelerine olanak sagliyor olabilir.

Sizofreni hastalarinda tedavi siiresi agisindan genel psikopatoloji ditzeyleri
(PANSS) arasinda anlaml fark bulunmustur. 5-10 yil boyunca tedavi goérenlerin genel
psikopatoloji ortalamalar1 0-5 yil boyunca tedavi gdrenlerin ortalamalarindan ve 10
yildan fazla tedavi gérenlerin ortalamalarindan yiiksektir. Bu bulgular BPRS’te de
benzerdir. Sizofreni hastalarinda tedavi siiresi agisindan genel psikopatoloji diizeyleri
(BPRS) arasinda anlamli fark bulunmustur. 5-10 yil boyunca tedavi gorenlerin genel
psikopatoloji diizeyleri 0-5 vil boyunca tedavi gérenlerin ortalamalarindan, 10 yil
boyunca tedavi goérenlerin de 0-5 yil boyunca tedavi girenlerin ortalamalarindan
yiiksektir. Bulgular bu haliyle ¢an egrisi ¢izmektedir. Genel psikopatoloji; bedensel
yakinmalar, hastalik veya islev bozukluguna iligkin sanrilar, sinirlilik endige,

huzursuzluk, sugluluk duygulari, dogal olmayan wviicut durusu ya da harcketler,
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glivensizlik, ¢aresizlik ve kétiimserlik duygulari, hareketlerde ve konugmada vavaglama,
diismanca tutum, otoriteyi reddetme, kavgacilik bigimlerinde ortaya ¢ikan uyumsuzluk,
carpitilmzg mantik digi diisiinceler, yonelimde bozulmalar, dikkatte azalma, i¢ ve dis
uyaranlara bagl olarak dagilma, i¢ gorii eksikligi, diistince, davramg ve konugmanm
irade dis1 ortaya ¢ikmasi ve kontrol edilmesinde giiclitk yaganmasi, diirtii kontroliinde
zorlanma, otistik yasantilar ve gergeklerle bagin kopmasi ve sosyal iliskilerin temeli
olmayan korku, diismanlik ve giivensizlik nedeniyle azalmasi ile ilgilidir. Genel
psikopatolojideki artig genellikle hastamin hastaneye yatigiyla sonuglanmaktadir. Lewis
ve Jyce’in (1990} bildirdigine gore 5-10 yillik stre iginde 3-4 kere hastaneye yatan
hastalar kimi arastirmacilar tarafindan miidavim olarak kabul edilmektedir. Hastaligin
agirhifn ve sosyal kosullar tekrar yatisa sebep olabilmektedir. 5-10 willik sfirecte
hastanin sosyal ¢evresindeki destegin azalma olasilif ytiksek olabilir. Dolayisiyla genel
psikopatoloji diizeyi yiikselebilir, Hastalifin ilk yillarinda hasta, ¢evresinden aldif:
sosyal destekle tedavi siirecine uyum sagliyor olabilir ancak ila¢ tedavisi ve
psikoegitime ragmen g¢ogu sizofreni hastasinda hastalik yeniden niiks etmektedir
(S6nmez, 2008). Dolayisiyla 5-10 yillik tedavi géren hastalarin hastaneye sik yatan grup
oldugunun sdylenmesi uygun olabilir. Bu hastalarm genel psikopatoloji diizeylerinin
daha az siire ve daha ¢ok siire tedavi goren hastalardan daha yiksek oldugunun
anlagilmasi oldukga 6nemlidir. S6nmez (2008) hastaneye sik yatis yapanlarla tek yatis
yapanlart karsilastirdifi ¢alismasinda ilaca uyumsuzluk, baskalarina saldirganlik
oranlarimin sik yatis yapanlarda daha yitksek oldugunu bulmugtur. Bu iki degiskene
yakinlarla iligkili problemler de eklendiginde hastaneye sik yatis yapilmasina neden
olmaktadir. 10 yili agkindir tedavi gorenlerin genel psikopatoloji bulgularinin 5-10 yil
tedavi gérenlere oranla daha diisiik olmast hastalifa uyumun artmasi ve ihtimali olarak
tedavi stirecinde hastanin hastalifa iligkin i¢goriisiindeki artiga bagl olabilir. 10 yils
aglkan siire tedavi gorenler hastaliklan ile ilgili daha ¢ok bilgiye sahip ve uygun sosyal

destekleri elde etme konusunda daha ¢ok beceri sahibi olabilirler.

Sizofreni hastalarinda Saat Cizim Testi ile Mini Mental Testi performansi
arasmda anlamh  iliski  bulunmamustir. Bu  bulgu [lteratiirdeki  bulgularla
uyusmamaktadir, Can ve arkadaglart (2009) Saat Cizim Testi peformans: ile Mini
Mental Test performans: arasinda pozitif yonde anlamli iligki saptamiglardir. Saat Cizim

Testi, Mini Mental Test ile tam olarak degerlendirilemeyen planlama ve yapilandirma

57




alanlarimin degerlendirilmesi mimkiindiir (Dogan, 2014). Saat Cizim Testi ile isitsel
kavrama, planlama, gorsel bellek ve yeniden yapilandirma, gorsel mekansal beceriler,
motor planlama ve yonelim, sayisal bilgi, soyut diigtinme, uyaricinin fiziksel 6zellikleri
tarafindan yaratilan egilimin ketlenmesi, konsantrasyon ve engellemeye kars: toleransa
iliskin bilgiler elde edilebilmektedir (Royal ve ark., 1991; Schulman, 2000). Mini
Mental Test ise sizofreni hastalarinin arasinda biligsel a¢idan saglikli durumda olanlarin

se¢ilebilmesini saglamgtir,

Sizofreni hastalarinda Saat Cizim Testi ile Genel psikopatoloji arasinda negatif
yonde anlamhli iliski bulunmustur. Saat Cizim Testi performansinin  genel
psikopatolojinin hangi alanlart arasinda anlamlt oldugu incelendifinde irade bozuklugu,
dirtic kontrolstizligit ve =zihinsel asrt ufrast ile ilgili oldugu, bu alanlardaki
bozulmalarin Saat Cizim Testi performansindaki bozulma ile iliskili oldugu tespit
edilmistir. Buna ek olarak Saat Cizim Testi performansindaki bozulmanin siiphecilik ve
kotitlitk gorme sanrilan ve dilsmanca tutumla da iligkili oldugu tespit edilmistir. Ayrica
sizofreni hastalarmmm Saat Cizim performanslarindaki bozulmamn en ¢ok akrep ve
yelkovan ¢izimi ile iliskili oldugu, ek olarak rakamlarin dogru yere ¢izilmesi ile iligkili
oldugu tespit edilmistir, Hastalardaki anlama ve planlama becerisi irade gbsterememe

ve diirtiisellige bagh olarak bozuluyor gibidir.

Sizofreni hastalarinda Saat Cizim Testi performansi ile iligkisi bulunan pozitif
negatif sendromlar ve genel psikopatolojiler c¢izim performansini yordamalart
bakimindan ele alindiklannda  diirth  kontrolsiizliiginlin = saat ¢izim  testi
performansindaki bozulmay1 %15 agikladifn, buna diismanca tutum da eklendifinde
%24 tniin anlaml sekilde agiklandigi bulunmugtur. Sizofreni hastalarnda  diirtii
kontrolstizliigii ve diismanca tutumun varlig: bilinmekle beraber, literatiirde hastalardaki
anlama ve planlama becerisinin diirtdl kontrolstizligi ve diismanca tutum ile iliskisinin

calisildigy aragtirmalara rastlanmamustir.

Sonug olarak, sizofreni hastalarinin saat ¢izim testi performanslarinda saglikli
kontrollere kiyasla bozulmalar oldugu ve durti kontrolstizliig ve dﬁsmancé tutumun
hastalarin saat ¢izim performansindaki bozulmayr anlamli sekilde agikladigi tespit
edilmigtir. Diger yandan sizofreni hastalarinin saat ¢izim testinde frontal siireglerle

iligkili belirli hatalar ¢izdigi, saat i¢indeki sayilart dogru yere yerlestirmede giicliik, saat

58




ve dakikay belirlemede giiglitk ve akrep ve yelkovan rakamlarla eslestirmede gligliik
yagadiklar: gorilmiistiir. Ayica, diizenli bir iste ¢aligan sizofreni hastalarimin diizensiz
islerde ¢alisan ve hi¢ ¢alismayan hastalara gtre saat ¢izim performanslarinin anlamh
sekilde  vyiksek oldugu  bulunmugtur. Dolayisiyla  gizofremi  hastalarmm
caligabilmelerinin hastalikla beraber ortaya ¢ikan semptomlarin siddetine bagli oldugu
sGylenebilir.  Dahast  sizofreni hastalarinda medeni duruma gbre yapilan
karsilagtirmalardan anlasildigy tizere diger insanlarla yakin iligki kurabilme becerisinin

negatif semptomlarla iligkili oldugu anlagilmistir.

Bu calismayla Saat Cizim Testinin sizofrenideki bilissel bozulmalarin dogasini
tespit etme konusunda yeterince hassas oldugu diigiiniilmektedir. Ayrica saat g¢izim
testinin kisa siirede uygulanabilirligi akut donemde olan sizofreni hastasindan kisa

stirede veri elde etmek agisindan kullaniabilir.

Verilerden elde edilen saat ¢izim 6rneklert;
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ONERILER

Saat ¢izim testindeki performansi difer norobiligsel testlerdeki performansla
karsilastiracak daha genis ormeklemli ¢alismalara thtiyag vardir. Ayrica hastalarin saat
gizim testi performanstar1 hastalifin akut dénemiyle belirtileri yatistigi donemle
karsilagtirilabilir. Boylelikle bu performansm sizofrenide durumsal olarak mi yoksa

stiregen olarak m1 bozuldugu anlagilabilir.
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EKLER

Ek 1. Sosyodemografik Veri Formu (hastalar icin)

o Adi-Soyadrn: . Medeni durum:
e Yas: 1.Bekar/Dul.
¢ Cinsiyet: 2.Evli/Nisanl.
¢ Egitim yih (bugiine kadar aldiginiz egitimlerin 3. Ayrilmis.
toplam yii):
. Daha dnce psikiyatrik tedavi aldimz m? is durumu
1.Hic tedavi almadim.
2. Ayaktan. 1L.Cahsmiyor.
3. Yatarak 1 kez. 2.Diizenli iste ¢calistyor.
4.Yatarak 1 den fazla kez, 3.Diizensiz calisiyor.
Sayi belirtiniz......covveeee
ikamet Hastahfimizin baslangic yast nedir?
1.Yalmz.

2.Arkadasglar ile/Yurtta.
3.Aile tle/Akrabalar ile.

Hastalifiniz ne kadar siiredir devam etmektedir?

1. 0-5vil

2. 5-10wil

3. 10+

4. Say belirtiniz....

Hastahgmz icin ne kadar zamandir tedavi
alyorsunuz?

1. 0-5wl

2. 510yl

3. o+

4. Saywi belirtiniz.....

Tk psikiyatrik tedavi icin doktora ne zaman
bagvurdunuz?

Buraya yatis seklinizi tanumlar misiniz?

1. 18-20 yas. 1.Kendi kararim.
2. 20-25 yas. 2.Ailemin/yakinlarimin karari.
3. 25+ 3.Adli siirecler.
4. Say belirtiniz.....

Nasil bir aile icinde hiiyiidiiniiz? Kac kardesiniz var?.......ccceeuee.
1.Cekirdek aile (anne baba ve ¢ocuklar). Kacinelr cocuksunuz?......ccovivinn

2. Genis aile (cekirdek aileye ek olarak difer
akrabalar).

3. Akrabalar.

4.Tek ebeveyn---a.anne/b.haba,

Kullandigmz ilaclar ve dozlari nelerdir?

...................
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Ek 2. Sosyodemografik Form (saghkh grup igin)

¢  Adi-Soyadn e Medeni durum:

® Yas: 1.Bekar/Dal.

e Cinsiyet: 2.Evli/Nisanh.

e Egitim yih (bugiine kadar aldifiniz eZitimlerin 3.Ayrilms.

toplam yih);

e Daha dnce psikiyatrik tedavisi aldimz mi? e Isdurumu
1.Hig tedavi almadmm. 1.Cahsmryor,
2.Ayaktan, 2.Diizenli iste cahisiyor.
3. Yatarak 1 kez. 3.Diizensiz ¢alisiyor.
4.Yatarak 1 den fazla kez,
Say1 belirtiniz...............

e ikamet ¢ Birinci derece akrabalarmizda
1.Yalmz, (anne/baba/kardes/cocuklar ruhsal hastah@:
2.Arkadaslar ile/Yurtta. olan var m?
3.Aile ile/Akrabalar ile. 1.Yok.

2. Bagimhhg olan var.
3. Ruhsal hastahgi olan var.

e Hig adli bir sorun yasadmiz mm? Norolojik bir hastalgmiz var mu?
1.Yasamadim. L.Hayir.
2.Madde ile ilgili yasadim (6r: denefimli 2. Evet.
serbestlik}.
3.Maddedismdaki nedenlerle yasadum.

¢  Nasil bir aile icinde bilyiidiiniiz? o Kag kardeginiz var?....eeens

1.Cekirdek aile (anne baba ve ¢ocuklar.) o Kacmer ¢ocuRksunuz?l.. . eeennens,
2. Genis aile (¢cekirdek aileye ek olarak diger
akrabalar).
3. Akrabalar.
4. Tek ebeveyn—a.anne/b.baba.
o Gecmiste ve su anda kullandifiniz ilaglar )
nelerdir?
L ]

-----------------
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Ek 3. Standardize Mini Mental Test

_ STANDARDIZE MiNl MENTAL TEST
NPISTANBUL a

Nurupativire Hastaness

Hastarin Ade : Sayadi;, ..., S e i BT D
Bt gyl o Meslekn oo e BRI
Tark: - i rag. ProtokolNo: ... . ... . . Yagk:

ORYANTASYON ( Her blim i:;i'n':m saniye kadar siire tanwyin) |

A, Zaman FUAN

1- Han’g_i yildayiz?

2 'Hangﬁ mevsimdeyiz? (:_::3 :
3 Hangi aydyiz? @ i
- Bugiin ayin kag1?. ) 1
£~ Bugtin glinlarden ne? T

B, Mekan (Sadecs tam dogru cavaba puan verin)
& Hangi blkede yagiyoruz?

7= Hangi keniteyiz? '

8 Bulundugunuz semtin ya da hastanenin agh nedir? - .
C g Bulundufunuz bina neresidir? (Hastane ise burasi hastanenin hangi et (:.:) ,

- Kagmot kattayrz? @ )
KAYIT HAFIZASH

Hastaya Og kelime sbyleyecefiniz va siz bitvdixten sonra buntars tekrarlamasing
istediginizi sdyleyin. Aynca bunlan ezbedemesini va uniuimamasini, ¢imkd biraz
sonea yeniden soracagmize lembihleyin (Kelimelar biret saniyelk arslaria vavag
bigimde sBylevin.) ik denemede her dofry igin figil kutuyy igaretiayin. Ceavap iin
20 saniys beMeyin. Eder hasta igine de cavap veremediyse Sfrenene kadsr ya
da en tazda 5 kez olmak {zere 1ekrar edin, ' ' '

() emn(_ ) (D) ()| s
DIKKAT VE HESAP S o
100'den gerive dodru 7 gikartaral gidin. Iglemi durduruncaya kadar devam edin.
Herdogru islem 1 puan. (106, 93, 86, 79, 72, 65) .

HATIRLATMA _

Biraz dnce sordufjunuz 66 kehmenin neler clduguny sorun. Sicast Biamh olmakstzin
her dofiru cevap igin puan verin. (Cevap igin 10 sanive siive tanwyin} a

Mavi C::D gein(__ ) Late(, ) C ) 3

LisAN.

A, Adlangirma

1+ Kol saatiozt gésterip, “Bu nedu?" diys sorun, {10 saniye sirs laniyin) (:3 : 1
2+ Kalemi gbsterip, “Bu nedir?” diya sorun.{10 saniye siire tantyin} C:D 1

Enime
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.,_ ' PUAN
it Tekariams . : ird igteyin

Soyleysceliniz gu cimleyi sizdan sonca tekrar etmesini isteyir.

« 0 galimis pisaych ben de giderdim. ~ i

(t‘?e\?:;!mgn: w ggniye s0re tansyin. Tamamim dogru tekrariarsa puan verin}

Tam olarak tekrarhyor C:D 1

ot KM

SR o .
Uzerinds “GOZLEAINIZI KAPAYIN® yazan kafidi hastaya varin ve saytadski
3 | yaoy okumasini ve istenenl yapmasit sByleyin, Ejer l_'u_wta sadqce okur,

i 1 iakat gBzierini kapatmazsa, * Bu saytada yazilam okuyug na iﬁlgmyarsa
yapmalisimz™ gaklinda en fazla 3 kereye kadar tekrarlayabilirsiniz.

{10 saniye sire tlaniyw)

Gozlerini kapatyor D 1

i 1D Ue psamal kemut

i | Hastaya sad ya da 5ol ef tercthint sorun. EI bercittine géra cimiadek! saj y& da
sol ofi defigtirin, &m. efyar hasta sajj elint kKudlariyorsa “Bu kafidr sol elinizie an™
geklinde baglaym.

Bir kafit sayfus! alin, hastanin efine uzatin ve sdyla sbylayin: * Bu kadid: sad/sol
elinize alm, 1am ortadan Y kez ikdye katfayin ve yerg birakin, * 30 saniye sire
taniyin. Bodeu uygolanan her ket igin ilgitlyl igaratiayin,

Keppdi dogrutatoyor__— Jidyokatyor(”_ Yewowrakyr(_ () 3

E. Yarna
Hastadan bir kaj«da harhangl bir ciimie yazmasin isteyin, 30 sanive s0re tantysn.

Harf eksikigi tarzindaki hataian ihmat edin, 1

. Yapdanduma
Hastadan agafidaki gokli Sniindeld kajida kooya etmesini isteyin,
{En fazria bir dakika sire fanyin)

-

Dojru kapaliyor D
TOPLAM (Tam puan=30) D 3

Habocans; )
Umgen C. Ertan T, Ekar £, Yo'ar A Stancardize Mivi Mentst Testin TM'TMMW?MMNM
Tk Preyme Dargini Z002; 13045213201

T L T L e I e e s ot
MR ETIER POCILINGE Mispetny Tad. No: 1) aimtm:um-isrm%u:nmzmm(m-saamamwamma
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Ik 4. Saat Cizim Testi

SAAT CIZME TEST] UYGULAMA YONERGES

. ) . . i . N ; - viraal beceriier
Snrhist sant clrmek, yapiaslima becerfiorine sk olarik yapisnainTa, kavrama, planiara, ydrsel Daliek ve glrsst mekenaa .
1@ mctor plantams ve yBnetim, sayisal bilgi, soyirl dtgOnmse, praksi, uyancina fifksel dzefitert arafindn yrankad sjimin ﬁﬁ:ﬁgﬁf
: Sl oarilrt i erwktien karmagk bie glvevdi Schukman, 2000), Glavinlonstrlisiyons apales Bgtanne dyark ok &£ 787 L
ay7ich Zaman kaveamina kigkin genel bazulmalan da yansrtablkr (Tuokko ve ark,, 2000 Mentaz vé ark., 1992). Bu glrmv ﬁmﬁ i
So7ulduls olan Azheimer hastaarm saghkryeghin bieylrden syrrfroekd laan fayda bie arama acamait. B P, 8 O
wkalannin yakiases %754 icin pecariidic (Morris, 1094). Onernla helirimelidir ki, bu tarira sestindeld Mm?:hhilif Naian ve Mot |
Sicdt deilr Bununla beraber, ler bissal dederiendiroierin gerip garekmac i eicemok agsmdan feydah D1 | styet ve eJitin i
1695), Saat Girme Test'nin {4 puani veestyonunun} 50+ yary Titk Brmeidemt Szeriiids norm halirieme caligmast {yag, Cins i
dizzayiem) ghre e geceriic ve givenirik caligmaten mﬂmqﬁf_ {Cangdz v sk, ZE08),

Yin R

nan::?:n, “Bir saat resimi glzmesini ve restin izerine rkamian o konumes oiscak gakiida yadagtirmasind steyin, Bl daliu guadiiea
w0 sakaimian dairendn kine yesstindikien sonva, saxtin akrap ve velkovaray on bif on gegeyl (11:18) glstorncek smqmmslrﬁ tslayi;; B
Belirgin higtmen bozuk bir gerceve (kantut) ¥a ds iy diginda fgaretiome {gergevenin digma yazing rakamiar) gib cidd ateiar,
sikhicia Dikgeet bozsdulu olan kigher aratindar dratiie, Klinik karar verfirken Dy testiyguisnmal ancok, testisn ahnan Aok puan ilgel
bir dnoriendicmeys inthyag cdodunun gosteryes! olmaktir, Testin hesim pussmeun {ca-tf score) subjekct vo yapay oimasi v puaniama
vapeisriar, sudandrms hatalan plabllecs; Bremie hatiimelidhr. Buminka heraber, yakanda verden Berakderin tarsing, biligsel becarlien
sorulmug Bir Kigl mokemuiel bir saat tesii gizerss. sorunun guk kaynakh olabliecefindsn slphy zdllebilin

Fusntans . : o . o o . ,-
Sas{ Gizme Tasi'nln pisnianmast igin farkd yortambes tmiaamighy. By twstio puaniamasinds daha tmel, duyarh vé Liygulamast koldy i
ldulu igly 0-4 proan ylntaen! torcih edlioigti,

Keapa olarak g bir daire, kare vt (saatin drg gergevess] 1 Puan

FRakarntarm o verds vé pozisyonda oimas 1 Puan »
¥2 rakaomn timEndn (sisikst) bolunmis 1 Pign i
ARrep vo yatkovaren doling parisyonda {11:10) olmast 1 Puan

Yorum

Balirgin gekifile bozuk dinfiniy bir sazl skl yi da farledan yapiary isartiemeler genelike, biflssat borukduli glen idgler termhindan Grotily. :
Testten alinan diiglk puan { 2 ve daba ¢B3GK) Kink krarda etkit alsbibr, ancak daha dan daBertendinnelere intiyag oiduu unutufrsemalithr.

Lilifew i xnst gidste:
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Ek 5. Pozitif ve Negatif Sendrom Olgegi

POZITIF ve NEGATIF SENDROM OLCEGI
(PANSS)

Hastarn AdvSeyad: . . A ) Yage: Tarif. Ja /20
Uguinyan:_ - . Prolokol Noo - i

4: ORTA 5 ORTA-AGIA

1:YOK | 2:coKHAFIF |

7: COK AGIR

P Sanrilar I 2 3 Az 5 [ 7
P2 Dilgiince dagmikdigr f 2 3 4 & [} 7
P3 Varsaniiar 1 2 3 4 5 8 7
P4 Taghinik 1 2 3 4 5 @6 7
F5 Bliyiaik dygidsr 1 2 8 4 § 6 7
PG SophecilioKotIok garme sanniam 1 2 3 & & 68 7

1 2 3 4 5 & 7

7 Digmanca fulum
) : PUAN

N1 Duygularimds kﬂrrﬂe;nw

t 2 8§ & 5 € 7
Nz Duygusal ipegakiime i 2 3 4 § 8 7
N3 figld kurmuda pilpik f 2 5 4 5 8 7
N4 PasifKayitsiz bigimde kerdind lopluradan geiene f 2 3 4 5 & 7
NF Soyut ddstnme gipidi 2 3 4 5 6 7
N& Konugmanin kendilijinden ve alacr oimasimin kaybi L 3 4 5 [} 7
N7 Sterectipik diigdnms T 2 3 4 & & 7

G1 Badensel kaygt
G2 Bynal
: 43 Sugluiuk duygulan

G Gerginlik

G5 Manyarizm ve vieR dunisy
G Dsprasyon

G7 Molar yaveglama

(8 Isbirtii kramama

G9 Olajian digt distinee iceri
G10 Yonalim bozukivgu

G171 Dikkat azaimast

G12 Yargiama ve iggrd ekslkig
. G13 kradd bozidudu

; G4 Do kontrolspzinds

"G5 Zihinsel agn uags

' G116 Aldif bigimde sosya! kagirma

B N o R B B e B R B e S e N e Y
M [N iR NG Rthe ks Rt Atk [k |k
| [ e | e [ e
ity [ |t [ty [y (O jonjen oy o jin ey (O i fn
o (Mo (oMM it O (3
e e et e B IS B e O Bt IR B I R B e S e I e W

PUAN
s : TOPLAM PUAN

§7-81 = Hafif/ 73-78 = Orta / 83-06 = Befirgin / {15-118 = Afir / 48-149 = Gok Ajyir

IREFEFANSLAR: Ky BR, Flszbeir A, Dpler LA, Tha ponitive and nagalfve syrdiome scals (FANSS) e schirophrania.,

Schizophrentx Bull 1997; 19[2); 281276, / Howalolilu £, Batir 5, Thyahd A, GEilg A. Pozift vy Mogtil Ssndrom ipeiinks
(PANES) Tisipe Lvariamasinn GagorE va Gevertdit, Tk Pathaioll Dasple! 1000: 14(44): 23-52]

74




Ek 6. Kisa Psikiyatrik Degerlendirme Olcegi

KISA PSIKIYATRIK DEGERLENDIRME OLCEGI

1 (BPRS)

: HASTA BiLeiLes Profoko! No:

AdiSoyad: | Tarih: o

1 Yas: . . Uygulayam:
Cingiyen
Yok, feGokhaff,  2ha,  Geoma  deoragiodeli,  Sepddell  Geagin dereceds giddet
§ SOMATIK UGRASLAR: Beden safliyia wirasma, Szl hastatien. 1o 1 2 2 4 5 &
karkma, hipokonidriyezis
2ANKSIYETE: Hal veya golocek iin agin antise, korku g 4 2 3. 4 5 [
ALOUYGUSAL IQE KAPANMA: Spendan interaksivon kayby, izolasyon, o i 2. ) 3 ) 4 ..... 5 ..... 6

h%§iisr aras: flighilarde yatersiziik

£ DIS0NGE COZILMESE Konbl, kopuk, bajjiantise dezorganize dignce siregler o 1 2 3 & 5 8

SEUGLULUK DUYGULARE Kendint siglama, utanma,gesmisiel davianglardan 0 1 2 3 4 5 3

sughiiuk duyma

5. GERGINLIK: Siniillk, ssw harekelfik, gerginiifin Bk ve motor beliriiled 8 i . 2 N .3 & 5 &
mmiymizm VE POSTUR: Tuhat, acayip, dodal cimayan malor davisng a9 2 3 4 . 3 N g,
{ikler diginuia)

8. GRANDIYOZITE: Kerdisl nekkda abath dogbceler, gunr, olsgan dgsgigya fo 1 2 8 4 5 6
iitctiac uihaali inis b B N . e
9 DEPRESSIF DUYCGLIDURUM: Elam, kader, ursasiiak, kithmsa ik o1 2 3 4 [ [
10.DSHMANCA DAVRANIS: Baskalanna karss digmanhis, kavgagi, nefret oo 2 3 4 3 &
;ﬁ;SKGCULUK: Gﬁver.;.slziik.. i.jag_;kaiaf.mm .i'(i.ESIéE otarak katiDk yapacafing g 9 2 3 4 5 [
12, HALLUSINATUVAR DAVRANIS: Normal digt, uyaran eimaksam aiglame 8 1 . 2 3 . .4. h 8 [
13, MOTOR YAVASLAMA: Yavesiamis, zayifiamig harekel veys konusma, bedes [ 2 3 4 g [3
14.IGRIALIG] KURAMAIA: Direng, tenmdntiik, olorfieyi reddatme 0 1 2 3 & 5 &

15.0LABANDIG DUSUNCELER; Oladan diy, garip, uhad, acaylp digince kavrami 1 g 1 3 & B &
A 16,?§JYGL§SAL KON TLUR: Azalrg duvgusal ton, duvgularn nomal siddetinds ooy 2 & 4 3 8

azalma

17 TASKINLIK: Artmig emosyone! 1on, alilasyon, tepkiselikie arima g 1 2 3 4 ) &

OLOEGIN TOPLAM SKORU:

Relerang: Ouvarall JE, Gotham DA: The brie! psychiatte rating seals. Peyohological Aepors 1982 100 788812, Apdorsit O, Kiroda
E: Peikilaride Kulianian Kinkk Olceider 2008; Hekimiey Yayn Birligt
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