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OZET

Kocatiirk, BK. Sizofreni Hastalarinda Intihar Davramsimin Bilissel slevlerle
iliskisi. Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Ruh Saghg ve
Hastaliklar1 Anabilim Dalh Tipta Uzmanhk Tezi, Eskisehir, 2011. Sizofreni
hastalarinda intihar girisimi ve tamamlanmig intihar oranlar1 genel niifustaki intihar
oranlarindan yaklasik 20 kat daha fazladir. Sizofreni hastalarinda gézlenen biligsel
islevlerde bozulma, hastaligin c¢ekirdek belirtisi olarak degerlendirilmektedir. Bu
calismada, Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Ruh Saghigi ve
Hastaliklar1 Poliklinigi’ne ardi sira bagvuran, DSM-IV-TR odlgiitlerine gore sizofreni
tanis1 konan 70 (24 kadin, 46 erkek) hastada, bilissel islevlerin intihar davranisi ile
iligkisi aragtirllmigtir. Hastalarin bilissel islevleri Stroop Testi (STP), Wisconsin Kart
Esleme Testi (WKET) ve Rey Isitsel Sozel Ogrenme Testi (RISOT) ile
degerlendirildi. Klinik semptomlar1 degerlendirmek i¢in Pozitif ve Negatif Sendrom
Olgegi (PANSS) ve Calgary Sizofrenide Depresyon Olgegi (CSDO) kullanildi.
Intihar girisimi olan (n:27, %38,6) ve intihar girisimi olmayan (n:43, %61,4)
sizofreni hastalar karsilastirildiginda; hastanede yatis sayist (p<0.05), PANSS genel
psikopatoloji alt dlgegi puani (p<0.05), CSDO toplam puam (p<0.01) ve intihar
maddesi puam (p<0.01) ile WKET toplam tepki sayis1 (WKET1) (p<0.05), intihar
girisimi  olan sizofreni hastalarinda anlamli olarak yiiksek saptandi. Lojistik
regresyon analizi (Backward Stepwise) ile degerlendirildiginde; WKET toplam tepki
sayist (WKET1) (ODDS Ratio: 1.07) ve CSDO toplam puanimin (ODDS Ratio: 1.22)
intihar riskini ongorecek diizeyde iliskili oldugu saptandi. Simdiki intihar egilimi
agisindan CSDO intihar maddesi puani ile klinik degerlendirme &lcekleri ve
noropsikolojik test puanlar1 korelasyon analizi ile degerlendirildiginde, PANSS
pozitif sendrom (r = 0.367, p<0.01), negatif sendrom (r = 0.269, p<0.05), genel
psikopatoloji alt 6l¢ek puanlart (r = 0.406, p<0.01) ve PANSS toplam puani (r =
0.394, p<0.01), CSDO toplam puan1 (r = 0.474, p<0.01), CSDO umutsuzluk maddesi
puant (r = 0.321, p<0.01) ile Stroop Testi B6liim 3 tamamlama siiresi (r = 0.382,
p<0.01), hata sayis1 (r = 0.349, p<0.01) ve diizeltme sayist puanlar1 (r = 0.354,
p<0.01) ile anlamli diizeyde iligkili oldugu saptandi.

Anahtar Kelimeler: Sizofreni, intihar, bilissel islevler
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ABSTRACT

Kocatiirk, BK. The Relationship between Suicidal Behavior and Cognitive
Functions in Schizophrenic Patients. Eskisehir Osmangazi University Faculty of
Medicine, Psychiatry Department, Thesis of Specialization in Medicine,
Eskisehir, 2011. The risk of suicide among schizophrenic patients is approximately
20 times higher than in general population. Cognitive dysfunctions associated with
schizophrenia are increasingly seen as a core symptom of the disorder. In this study,
we assessed the relationship between cognitive functions and suicide behavior in 70
patients (24 female, 46 male) diagnosed as schizophrenia according to DSM-IV-TR
criteria. All patients were recruited consecutively from Eskisehir Osmangazi
University Faculty of Medicine Psychiatry Department outpatient clinic. The
cognitive functions of patients are assessed by using Stroop Test (STP), Wisconsin
Card Sorting Test (WCST) and Rey Auditory Verbal Learning Test (RAVLT). In
order to evaluate clinical symptoms, Positive and Negative Syndrome Scale
(PANSS) and The Calgary Depression Scale for Schizophrenia (CDSS) are used.
Patients were categorized as either having attempted suicide or not having attempted
suicide based on clinical interview and chart review. Suicide attempters had
significantly higher number of hospitalization (p<0.05), PANSS general
psychopathology subscale scores (p<0.05), CDSS total score and suicide item score
(p<0.01) and WCST total number of response (WCST1) (p<0.05) than non-
attempters. When it’s evaluated with logistic regression analysis (Backward
Stepwise); WCST number of total response (WCST1) (ODDS Ratio: 1.07) and
CDSS total scores (ODDS Ratio: 1.22) were correlated as much as to predict suicide
attempt. When CDSS item of suicide score, clinical assessment scales and
neuropsychological test scores are evaluated with correlation analyses in terms of
current suicide attempt, PANSS positive syndrome (r = 0.367, p<0.01), negative
syndrome (r = 0.269, p<0.05), general psychopathology subscale scores (r = 0.406,
p<0.01) and PANSS total score (r = 0.394, p<0.01), CDSS total score (r = 0.474,
p<0.01), CDSS hopelessness item score (r = 0.321, p<0.01) and completion period of
Third Part of Stroop Test (r = 0.382, p<0.01), number of error (r=0.349, p<0.01) and

the number of correction ( r= 0.354, p<0.01) were correlated significantly.

Key Words: Schizophrenia, suicide, cognitive function
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1. GIRIS

Sizofreni; islevsellikte onemli kayiplarla seyreden, diisiince, duygudurum,
davranis ve bilissel islevlerde bozuklugun oldugu, psikotik semptomlarla belirli bir
ruhsal bozukluktur. Goriiniimii hastadan hastaya ve zamanla degiskenlik gosterir (1,
2).

Sizofreni hastalarinin hemen hemen %20-50’sinin yasamlarinin belli
zamanlarinda intihar girisiminde bulunduklari, %9-13’linlin ise intihar nedeni ile
oldiikleri bildirilmistir. Intihar, 35 yasin altindaki sizofreni hastalarinda erken
Oliimiin 6nemli nedenlerindendir. Bu rakamlar genel niifustaki intihar oranlarindan
yaklasik 20 kat daha fazladir (3-5).

Sizofreni hastalarinda intihar davranisinin; erkek cinsiyet (6), bekar olma
(7), depresyon ve umutsuzlugun olmasi (1-5), daha 6nce intihar girisiminde
bulunma (7, 8), hastaligin agir seyretmesi (6), hastaligin erken yasta baslamasi
(9), hastalikta sik alevlenmelerin olmasi (6), hastanede yatis sayisinin fazla
olmasi (10), i¢godrliniin iyi olmasit (9), pozitif semptomlarin olmast (11),
paranoid alt tipin olmas1 (6, 11), madde kotiiye kullanimi (7), sosyal islevselligin
bozuk olmasi ve sosyal destegin yetersiz olmasi (7, 11) ile iliskili oldugu
gosterilmistir.

Biligsel islevlerde bozulma, sizofrenide temel belirtilerden biridir.
Sizofrenide en sik etkilendigi diistiniilen bilissel islevler; yiiriitiicii islevler,
dikkat, algisal/motor islemleme, vijilans (dikkati silirdiirme), sézel 6grenme,
bellek, sozel ve uzamsal islem bellegi ve sozel akicilik seklindedir (12-14).
Sizofreni hastalarindaki biligsel bozukluk gerek sosyal gerekse mesleki yetenekleri,
ayrica yasam kalitesini olumsuz yonde etkilemektedir (15).

Sizofreni hastalarinda intihar davramisinin bilissel islevlerle iliskisini
arastiran sinirl sayida ¢aligma bulunmaktadir (4, 9, 16). Potkin ve ark. tarafindan
yapilan c¢alismada, sizofreni ve sizoaffektif bozukluk hastalari degerlendirilmis olup,
intihar riski yiiksek olan grupta intihar egilimi ile biligsel islevler arasinda anlaml
bir iligki bulunmamistir (4). Kim ve ark. tarafindan sizofreni hastalarinda yapilan
calismada ise, yasam boyu intihar Oykiisiiniin genel biligsel ve bellek
fonksiyonlarmin oOl¢limiiyle daha iyi ortaya konacagini bildirmiglerdir (9). Bu

caligmanin sonuglarina gore; intihar Oykiisii olan sizofreni hastalarinin, intihar



girisimi olmayan gruba gore, psikomotor hiz ve dikkat, soézel faal bellek, sizel
akicilik, geri hatirlama bellegi ve yiiriitiicli islevler agisindan daha iyi olduklari
bildirilmistir (9).

Calismanmizda Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Ruh Saglig
ve Hastaliklart Anabilim Dali’na ardi sira bagvuran sizofreni hastalarinda intihar

davranisinin klinik 6zellikler ve bilissel islevler ile iliskisi arastirilmistir.

Arastirmamin Hipotezleri:

1. Intihar girisimi olan sizofreni hastalarinda, intihar girisimi olmayan sizofreni
hastalarina gore hastalik daha erken yasta baglar.

2. Intihar girisimi olan sizofreni hastalarinin hastanede yatis sayilari, intihar girisimi
olmayan sizofreni hastalarina gore daha fazladir.

3. Intihar girisimi olan sizofreni hastalarinda, intihar girisimi olmayan sizofreni
hastalarina gore umutsuzluk ve depresif semptomlarin siddeti daha fazladir.

4. Intihar girisimi olan sizofreni hastalarinin, intihar girisimi olmayan sizofreni
hastalarina gore hastaliga icgorii diizeyi daha iyidir.

5. Intihar girisimi olan sizofreni hastalarinda paranoid alt tipin goriilme orani,
intihar girisimi olmayan sizofreni hastalarina gore daha fazladir.

6. Intihar girisimi olan sizofreni hastalarinda, intihar girisimi olmayan sizofreni
hastalarina gore pozitif semptom siddeti daha fazladir.

7. Intihar girisimi olan sizofreni hastalarinda, intihar girisimi olmayan sizofreni
hastalarina gore bilissel islevler daha iyidir.

8. Sizofreni hastalarinda intihar davranisi ve simdiki intihar egilimi biligsel

islevlerle iliskilidir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. Sizofreni

2.1.a. Tamm

Sizofreni (schizophrenia: schizo: yarilma + phren: akil + -ia.: durum)
kelimesi, aklin yarilmasi anlamina gelmektedir (17). Gegen yiizyildan beri ruh
hekimligini en ¢ok ugrastiran, bugiin bile ¢esitli yonleri tam agiklanmamis bir
ruhsal bozukluk olan sizofreni; davramigsal, biligssel, emosyonel, algisal ve
diisiincede bozukluklarin gozlendigi, genellikle genglik yillarinda baslayan, gidisi
ve sonlanigi hastadan hastaya ve siire¢ i¢inde degisen, heniiz etiyolojisi tam olarak
bilinmeyen ve dnemli 6l¢iide yeti yitimine yol acan bir klinik sendromdur (1, 2,

18).

2.1.b. Tarihge

Sizofreni uzun yillardir bilinen ve toplum i¢inde sik karsilasilan siiregen bir
hastalik olup, yiizyillar boyunca seytan ve dogaiistii giiglere iliskilendirilmistir.
Hastalarin ¢ogu zaman toplum disina itilmesine, kendilerinden korkulmasina ve
cesitli iskencelere maruz kalmalarina neden olmustur (19).

Thomas Willis’in 1672’de, cocuklarinda parlak bir zeka ve berrak bir zihin
gosteren bazi genglerin, ergenliklerinde sarsaklik ve duygusal kiintlik igine
girdiklerini tanimladig1 yazis1 bir yana birakilacak olursa sizofreni, 18. ylizyilda
arastirmaya ve tedavi etmeye deger bir tibbi durum olarak ortaya ¢iktigi
sOylenebilir (1, 19). Sizofreni tanimi yapilmaksizin, modern sizofreni Ol¢iitlerini
kargilayacak bir¢ok hastadan s6z eden ilk tanimlama, 19. Yiizyilda Pinel tarafindan
yapilmis ve bu hastalar “diisiince yetenegi ortadan kalkan ya da bozulan hastalar”
olarak tanimlanmistir. Morel, 1856°da yayimladig1 “Traite des maladies mentales”
adli kitabinda “Démence precoce” terimini ilk kullanan hekim olmustur. Simdi
sizofreni olarak taninan bozuklugun cercevesinin ¢izilmesi daha ¢ok 19. yiizyilin
ikinci yarisinda olmustur (19, 20).

Sizofreninin diger psikozlardan ayrilmasinda en biiyiik engel, sik rastlanan
bir diger hastalik olan “genel paralizi” (general paresis of the insane) idi. Genel
paralizinin ruhsal goriiniimii sizofreni belirtileri ile ¢ok benzesiyordu. Sifilize bagh

deliligin nedeninin spiroketal bir enfeksiyon oldugu biliniyordu ve sitmaya bagl



ates tedavisinin kismen etkili oldugu kanmitlanmisti. Sifilize bagli deliligin
tanimlanmasi, deliligin heterojenitesini azaltmis ve Emil Kraepelin’in (1856-1926)
1899 yilinda, deliligin iki diger seklini —manik-depresif psikoz ve dementia praecox
(veya erken bunama)- ayirt etmesini saglamistir (1). Kraepelin, o giine dek
dementia praecox, hebefreni ve katatoni adlari altinda ayr1 ayri ele alinmig
sendromlarin, erken yasta baslangi¢ ve sonlanista bilissel ve duygusal alanlarda tam
bir yikim olmasi gibi iki esas ve ortak 6zellige sahip olmalarin1 géz 6niinde tutarak,
gercekte tek bir hastalikla karst karsiya bulunuldugunu, bu hastaligin biiyiik bir
olasilikla 6zgiil bir anatomik patolojiye bagl oldugunu, klinik o6zellikleri
bakimindan topluca "demans preacox" baslig altinda birlestirilmeleri gerektigini
diistinmiistiir. Bu klinik tabloda temel 6zellikler, varsanilar, hezeyanlar, diisiincenin
yapisinda bozulma, enkoherans, affektif kiintliik, negativizm, stereotipiler ve i¢gorii
kaybidir (1, 21-23). Kraepelin, dementia praecox’u manik-depresif bozukluktan
ayirmak i¢in, dementia praecox’un 6zelligi oldugunu diisiindiigii koti uzun gidisi
ile manik-depresif hastaligin goreceli olarak yikim yaratmayan gidisi iizerinde
durmustur. Kraepelin, genis kabul géren kapsamli bir "sizofreni" tanimlamasi
yapan ilk ruh hekimidir. Bu terimle hastaligin baslangi¢ ve sonlanigini imlemis ve
hastaligin sinirlarin1 manik-depresif psikozdan ayirmistir (1, 20).

1911°de, Eugen Bleuler, bunamanin dementia praecox’un olagan 6zelligi
olmadigini fark ederek, bozukluk igin sizofreni (zihin boliinmesi, aklin yarilmasi)
terimini Onerdi. Gidis ve sonlanistan daha ¢ok belirti ve bulgular {izerinde
yogunlagsmistir. Gorece 0zgiil olan belirtileri ya da sizofreni grubu hastaliklarda
ortaya cikabilen fakat diger bozukluklarda rastlanmayan belirtileri tanimlamaya
calismistir. Bu tanimlanan belirtilerin, bozuklugun gidisi sirasinda ve bazen
hafiflese bile tiim hastalarda goriilebilmesinin 6nemini vurgulamistir. Bleuler i¢in,
en Onemli ve temel belirti, diisiincenin yapilanmasi ve belirtilmesindeki
parcalanma olmustur. Bunu zamaninin psikoloji kavramlarina atifta da bulunarak
cagrisimlarin  bozulmast (loosening of associations) olarak yorumlamistir.
Cagrisimlardaki bu "yarilmanin", bozuklugun en temel belirtisi oldugunu
vurgulamak i¢in, hastaliga "sizofreni" adimi vermistir. Bleuler birincil ve ikincil
sizofreni belirtileri kavramini tanitmis olup, dort birincil belirtisi (dort A) cagrisim

(association) bozuklugu, otistik davranig ve diisiince (autism), ambivalans



(ambivalence) ve duygulanim (affect) bozuklugudur. Bleuler bu dort belirti iginde,
hastaligin merkezi olarak diisiince siirecleri ve diislince, duygu ve davranis
arasindaki biitiinliiglin bozulmasin1 gérmekteydi (1, 18, 20).

Bleuler’in sizofreninin temelinde disosiyatif bir siirecin oldugu ve bu
stirecin, sizofrenideki belirti goriinlimlerindeki genis ¢esitliligin altinda yattig1
goriisii, hastaligin kavramlastirilmasinda baslica paradigma olan; tiim hastalardaki
degisik goriinlimlerine ragmen sizofreninin etyoloji ve fizyopatoloji agisindan tek
bir hastalik oldugu gerceginin anlagilmasini saglamistir. Bu bakis agisina gore;
belirlenemeyen kokende ve dogada norofizyolojik bir bozukluk, kendini disosiyatif
bir siire¢ seklinde gostermekte, bu da diisiince, duygu ve davranis gibi zihinsel
kapasite alanlarim1 olumsuz sekilde etkilemektedir. Bireyin uyum saglama
kapasitesine ve cevresel etkenlere bagl olarak, bu temel siire¢, varsani, hezeyan,
sosyal geri ¢ekilme ve azalmig diirtii gibi ikincil hastalik goriintimlerine yol
acabilmektedir (1).

Karl Jaspers, 1913 de yaymmlanan "Genel Psikopatoloji" adli kitabinda
sizofreni hastasinin anlagilamazliginin sizofreninin ayirt edici 6zelligi oldugunu ileri
stirmiig, bu 6zelligi, klinikte hastanin davraniglarinin kendi kiiltliriinde de tamamen
akil dis1 olarak nitelendirilmesi olarak kuramsallastirmistir. Ote yandan Jaspers,
klinik hiyerarsi ilkelerini ortaya koyarak ve 6zgiil olmayan belirtiden daha az 6zgiil
olan belirtilere dogru bir hiyerarsik anlayigla tanm1 konulmasi goriisii ile Ruhsal
Bozukluklarin Tanisal ve Sayimsal El Kitabin1 (DSM) doguran anlayisa da onciiliik
etmistir (20, 23, 24).

Kurt Schneider, 1930'larda sizofreni i¢in patognomonik oldugunu ileri
siirdiigli birinci sira belirtileri tanimlamistir. Bleuler gibi, Scheneider de sizofreni
icin Ozgiil olabilecek belirtileri tanimlamaya c¢alismistir (20, 21). Schneider bu
semptomlarin sadece “sizofreniye 6zgii” belirtiler oldugunu ileri siirmemis ancak
bunlarin tan1 koymada pragmatik degerlerinin biiyiik oldugu iizerinde durmustur
(25). Schneider, bu 6zgiil psikotik yasantilarin yalnizca sizofreni ve toksik psikotik
sendromlarda ortaya cikmasma karsin, varsani ve hezeyanlarin daha genel
sekillerinin genis bir bozukluklar kiimesinde gorildiigiinii  vurgulamistir.
"Schneiderian belirtiler" kavrami, DSM-III'e kadar &zellikle Ingiltere ve

Almanya'da 6nemli izler birakmistir. Daha sonra gerceklestirilen arastirmalar,



Schneider'in birinci sira belirtilerinin psikoaktif maddelerin veya genel tibbi bir
bozuklugun neden oldugu psikotik bozukluklarda ve psikotik ozellikli
duygudurum bozukluklarinda da gorildiigiinti, dolayisiyla sizofreniye ozgi

olmadigini ortaya koymustur (20).

2.1.c. Epidemiyoloji

Sizofreni prevalansi, o toplumda belirli bir zaman ya da belirlenmis bir
zaman araliginda izlenen ve sizofrenisi olan tiim hastalikli olgularin toplam sayisi
olup, her bin kiside bir aktif hasta olarak tanimlanir. Prevalans (yayginlik) oranlart da
iilkeden {ilkeye, arastirmadan arastirmaya biiyiik ayrimlar gostermektedir (17).
Caligmalar, sizofreni sikliginin, risk grubundaki her bin kisi i¢in 1,4 — 1,6 arasinda
oldugunu gostermektedir. Kaynaklarin farkliligi goz oniine alindiginda bu oranin dar
oldugu ve gercek riskini gostermedigi de ileri siiriilmektedir (26). Sizofreninin tani
Olgiitleri zaman i¢inde degismesine ragmen, sizofreninin diinya capinda belirgin
farkliliklar gostermeksizin, yasam boyu prevalansinin % 0,5 ile % 1,5. (ortalama %
1) civarinda oldugu kabul edilmektedir (27, 28).

Noktasal prevalans, belirli bir zamanda ya da zaman araligindaki sayim tarihi
orta nokta olarak alinarak yakalanmis aktif olgular1 gosterir. Sizofreni gibi sliregen
gidisli hastaliklarda, noktasal ve yasam boyu prevalans benzer ya da ayni anlami
ifade eden kavramlardir. Nokta prevalans 100 bin kiside 100 ila 1700 (ortalama
100.000°de 580) olarak verilmektedir. Tiim toplumlarda ve tiim cografi bolgelerde
goriilmektedir. Diinya genelinde her yil 2 milyon yeni vaka ortaya ¢cikmaktadir (28,
29).

Sizofreninin insidans hizi, belli bir toplumda, belli bir zaman ya da zaman
araliginda izlenen her bin kisi iginde, yeni hastalik risk oranmin yillik artisidir.
Sizofreni insidansi, 100.000°de 10 ila 54 arasinda degisen sayilarda verilmektedir
(26, 28, 29).

Perala ve ark. (30)min simdiye kadar sizofreni epidemiyolojisinde yapilan en
eksiksiz galisma olarak yorumlanan ¢aligsmasinda ise bir vaka tespiti ve bircok kay-
naktan kontroliin uygulandig titiz bir yontemle yasam boyu yayginlik binde 8,7
olarak bildirilmistir. Bu c¢aligmanin ilging bir sonucu, tim psikotik bozukluklarin

yasam boyu yayginliklar1 i¢in %3.48 gibi yiiksek bir oran bildirmis olmasidir (30).



Bu verilerle, sizofreni yayginligi icin klasik olarak kabul edilen %1 bilgisinin
yerine su tahminlerin konmasi daha dogru goriinmektedir: Nokta yayginligi binde
S'tir (halen, her iki yiiz elli kisiden biri sizofreni hastasidir); yasam boyu morbidite
riski binde 7'dir (20. yiizyilin sonuna dogru dogan her 140 ¢ocuktan birinde veya her
bin kisiden 7-8'inde sizofreni gelismesi beklenmektedir) (31, 32).

Kadin erkek arasinda hastaligin siklig1 ve yayginligi bakimindan énemli fark
goriilmemektedir. Ancak, kadinlarda baslangi¢c yasi daha ge¢ olmakta ve genellikle
erkeklere gore daha iyi bir gidis gostermektedir (18). Son yillarda yapilan iki ayri
sistematik gozden gegirme, sizofreninin sikliginin erkek ve kadinlar arasinda farkl
oldugunu ve erkek / kadin oraninin 1.4 oldugunu bildirilmistir (33, 34). Sizofreni
siklig1 erkeklerde 15-25 yas arasinda, kadinlarda 25-35 yaslarinda zirve
yapmaktadir. Kadinlarda 55-64 yaslarinda bir zirve daha goriilmektedir (18, 32,
35). On yasindan 6nce (erken baglangigli) veya 45 yasindan sonra (gec¢ baslangigli)
sizofreni baslangici nadirdir (36). Sizofreni hastalar1 arasinda evli olmayanlarin
olanlara orani 2.6 ile 7.6 arasinda bildirilmistir (37). Bir¢ok ¢alisma, kadin hastalarda
evli olma oraninin daha yiiksek oldugunu gostermektedir (32, 38).

Ulkeler arasinda sikligin farkli olabilecegi gosterilmisse de sizofreninin irklara
gore daha az veya ¢ok goriildiigiinii diisiindiirecek veri yoktur (32, 34, 39).

Sizofreni her toplumda ve her tiirlii sosyo-ekonomik ortamda goriilmektedir

(18).

2.1. d. Etyoloji

Hastaligin belirti kiimelerinin hastadan hastaya degismesi sizofreninin tek bir
hastaliktan ¢ok bir sendrom gibi degerlendirilmesine neden olmustur. Belirtilerdeki
cesitliligin yani sira, hastaliin baslangi¢c yasi, klinik gidis, néro-anatomik bulgular,
farmakolojik tedaviye yamtlar arasinda da farkliliklar goriilmektedir. Tim bu
farkliliklar hastalarda ortak bir etiyoloji aramak yerine farkli etiyolojilerin
arastirilmasinin uygun olacagini goéstermektedir (1, 18, 19, 25, 28, 40).

Sizofreni, multi-faktoriyel bir hastalik olarak kabul edilmistir. Genetik
yatkinlik en 6nemli risk etkeni olmakla birlikte bu yatkinligin hastalikla sonuglanmasi
diger etkenlerin de varlifiyla olmaktadir. Erken gelisimsel faktorler, obstetrik
komplikasyonlar, beslenme faktorleri, maternal viicut kitle indeksi, rh uyusmazlhigi,

prenatal stres, madde kullanimi, sosyoekonomik durum riski arttiran ¢evresel faktorler



arasinda sayilabilir. Heniiz sizofreni etiyolojisi tam olarak aydinlatilamamis olmakla
birlikte, genetik, beyin goriintiileme, noropatoloji, ndrokimya c¢alismalarindan elde

edilen bulgular, bu konuya iliskin 6nemli bilgiler elde edilmesini saglamistir (1, 40, 41).

Genetik Etkenler: Aile, ikiz ve evlat edinme ¢alismalar ile gosterildigi gibi
sizofreninin genetik gegisli bir hastalik oldugu bilinmektedir. Genetik ve c¢evresel
faktorler birbirinin tizerine binerek sizofreninin ortaya ¢ikisini hizlandirir (1, 42).

Sizofreni yayginligi normal niifusta %1 civarinda bildirilirken birinci derece
akrabalarmda sizofreni olma riski, normal kisilerin akrabalarina gore en az 5 kat daha
yiiksektir. Ailede etkilenmis birey sayisi arttikga bu risk artmaktadir. Tek yumurta
ikizinde % 57.7, cift yumurta ikizinde, ayni1 cinsten olursa % 12.0, kars1 cinsten
olursa % 5.6, anne-babada % 4.4, kardeslerde, anne ve baba hasta degilse % 8.2,
anne ya da babadan birinin hasta oldugu durumda ise % 13.8, ¢ocuklarda % 12.3,
anne ve babanin her ikisi de sizofreni hastasi ise ¢ocuklarda % 36.6 oraninda
sizofreni olma riski mevcuttur (1, 40, 41, 43).

Evlat edinme ¢aligmalarinda, evlat edinilen sizofrenik ¢ocuklarin biyolojik
anne-babalarindaki sizofreni yayginlig1 evlat edinen anne-babalardaki yayginliktan
yliksektir. Ayri biiyiitilen tek yumurta ikizlerinde es hastalanma orami birlikte
biiylitiilen ikizlerle aynidir. Etkilenmemis anne-babadan dogan fakat sizofrenik
anne-baba tarafindan biiylitiilen ¢ocuklarda sizofreni oranlar1 artmamustir (36).

Insanlarda yeni mutasyonlarin en 6nemli kaynagi baba yasmnin yiiksekligi
oldugu diisiiniilerek, sizofreni hastalarinin babalarinin daha yasli olma olasilig1
aragtirllmaya deger bulunmustur. Malaspina ve ark. (44)’nin ¢alismasinda babalarin
her bes yaslik donemlerinde, sizofreni riskinin dogrusal olarak arttigi, 55 yas ve tistii
babalarin c¢ocuklarinda 20-24 yas grubuna gore sizofreni riskinin 2,96 kat oldugu
(%95 CI:1,06-5,47) bildirilmektedir.

Sizofreni ile iligkili olan c¢ok sayida gen bildirilmistir ancak hastaligin
kalittmi1 bilinen Mendel tipi gecislere uymaz (1, 18, 25, 40-42, 45). Genis
orneklemlerin kullanildig1 baglanti analizi haritalama ¢alismalar1 sizofreni ile
nororegiilin-1, disbindin, prolin dehidrogenaz ve katekol-O-rnetiltransferaz vb. gen
bolgeleri arasinda iliski bulundugunu géstermis, 1 q, 2q, 5q, 6p, 8p, 10p, 13q, 15q,
18q, 22q kromozomlarinda sizofreni aday bolgelerinin bulunduguna dair kanitlar

elde edilmistir (1, 18, 25, 40, 41, 43, 45, 46).



Erken Gelisimsel ve Cevresel Etkenler:

Perinatal Komplikasyonlar: Prenatal ve perinatal komplikasyonlar
(obstetrik komplikasyonlar) sizofreni tanili hastalarin Oykiilerinde saglikli
kontrollere, psikiyatrik rahatsizlifi olan diger hastalara ve saglikli kardeslerine
gore daha fazla bildirilmistir ve bu nedenle bir risk etkeni olarak
degerlendirilmektedir. Bu konuda yapilan meta-analiz ¢alismalarina gore, sizofreni
ile prematlire membran riiptiirii, prematurite (hamilelik siiresi 37 haftadan az),
resusitasyon ve inkiibator kullanimi arasinda anlamli; sizofreni ile diisiik dogum
agirligi (<2500 g) ve forseps kullanimi arasinda ise sinirda anlamli bir iligki varligt
bildirilmistir (1, 40, 47, 48). Diisiikk dogum agirlig1 pek cok calismada sizofreniyle
iliskili bulunmasina ragmen (49,50) bu iliskiler her zaman aymi sekilde

gosterilememistir.

Prenatal Beslenme Yetersizligi: Beslenme yetersizliginin sizofreni riski
iizerindeki etkileri genel beslenme bozuklugu veya bazi mineraller, vitaminler v.b.
maddelerin yetersizligine bagli olabilir. Prenatal beslenme yetersizliginin noral tiip
defektleri 1ile iligskili bulunmasi, folat eksikliginin O6nemli olabilecegini

diisiindiirmektedir (1, 32).

Rh Uyusmazhgi: Rh negatif annenin Rh pozitif bebege hamileligi
sizofreni riski ile iligkili bulunmustur. Rh uyusmazliginda beklendigi gibi esas etki
ikinci Rh (+) cocugun hamileligi sonucunda goriilmektedir. Rh uyusmazligina

bagl {i¢ kat artmis risk bildirilmistir (1, 32, 51).

Prenatal Stres: Stresin sizofreni riskini artirmasi hipotezinin diger
etmenlere gore saglam bir ndrobiyolojik temeli oldugu sdylenebilir; hayvan
deneylerinde glukokortikoidlerin fetal hipotalamus pitiiiter adrenal ekseni
tizerinden etkili oldugu, hipokampal hiicreleri hipoksik, iskemik zedelenmeye
yatkinlastirdigi, maternal stresin artmig uterin arteriel direng ile iligkili oldugu

gosterilmistir (1, 32).

Fetal / Perinatal Hipoksi: Sizofreni hastalarmin hipoksiye neden olacak
birgok obstetrik olayla karsilagmis olma olasilig1 kontrollere gére daha fazladir (52).

van Erp ve ark. (53), gen cevre etkilesiminin giizel bir 0rnegini tespit ederek,
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perinatal hipoksinin ailede sizofreni Oykiisii olanlarda daha fazla yapisal beyin

anormalligi ile iliskili oldugunu bildirmislerdir.

Annede Influenza Oykiisii: Prenatal enfeksiyona maruziyet ve sizofreni
iliskisine yonelik pek cok arastirma, bir viral enfeksiyon olan influenza iizerinde
durmustur. Gebeligin ikinci trimesterinde ve 6zellikle de gebeligin 5. ayinda influenza
virusuna maruz kalanlarda sizofreni gelisme riskinin artmis oldugu gosterilmistir (54).
Bu gozlemler noral hiicre gogiiniin etkin oldugu bu devrede ates, sitokin
aktivasyonu gibi maternal enfeksiyon bulgularinin normal beyin gelisimini etkiliyor

olabilecegini akla getirmektedir (1, 40).

Sosyoekonomik Nedenler: Sizofreni ile iliskilendirilmis  bir¢ok
sosyodemografik etken bulunmaktadir. Yoksulluk, diisiik sosyoekonomik diizey
yiiksek oranda sizofreni ile iligkili bulunmustur (55). Baz1 yazarlar stresli yasam
olaylarmin hem ilk epizot sizofreninin ortaya ¢ikisinda, hem de hastaligin
niikslerinde rol oynadigini belirtmislerdir (56,57). Ayrica glincel aragtirmalar sehirde
dogmanin/biiyiimenin sizofreni ve psikoz/psikotik belirtiler i¢in gercek bir cevresel
risk etmeni oldugunu, sehirde dogan/biiyiiyen kisiler i¢in sizofreni riskinin 2 ila 4

kat arttigin1 gostermektedir (32, 38, 41, 58).

Beyin Goriintiilleme Bulgulari: Ik olarak 1976'da sizofreni hastalarinda
bilgisayarli beyin tomografisi (BBT) kullanilmis ve ventrikiillerin genis oldugu
saptanmustir (59). Yapisal ve islevsel manyetik rezonans tekniklerinin kullanilmaya
baslanmasi ile sizofrenideki beyin anormallikleri arastirilmis ve normal dis1 biligsel
islevlerin hangi beyin yapilarindan kaynaklandigini bulmak {izere haritalamada
belirgin ilerleme kaydedilmistir. Beyin goriintiileme ¢alismalarinin  bulgularim
yorumlarken, bulunan baglantilarin nedensel bir iligkiyi gostermedigi, eslik eden
bulgular olabilecekleri unutulmamalidir (1, 18, 19, 25, 28, 40, 60, 61).

Beyin tomografisi calismalarinda c¢esitli beyin yapilarinin hacimlerinin
azaldigi, serebral ventrikiillerin biiyiiylip, BOS bosluklarinin  genisledigi
izlenmigtir. Serebral ventrikiillerdeki genislemelerin erken gelisimsel patolojiyi

yansitabilecegi One stiriilmiistiir (28).
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Manyetik rezonans gorintilleme (MRG) calismalarinda en fazla defisit
temporal bolgelerde izlenmektedir. Temporal loptan sonra sirasiyla; frontal, parietal
ve oksipital lop anormallikleri yer almaktadir. MRG sonuglar1 her hastada aym
sonuglart vermemektedir ve MRG’de izlenen degisikliklerden hangilerinin hastaligin
nedenleri, hangilerinin hastaligin sonucu oldugunu belirleyebilmek icin, ailede
saglikli ya da diger hasta kisilerin de incelenmesi gerekmektedir. Ciinkii sizofrenik
hastalarin aile bireylerinde de bir takim anormal radyolojik goriiniimler
olabildiginden, psikotik olmayan aile iiyesinde de izlenebilecek olasi anormallikler,

sizofreniye olan yatkinlik konusunda da delil tespit edilebilecektir (25).

Noropatolojik Bulgular: Sizofreni, bugiin i¢in Merkezi Sinir Sistemi’nde
(MSS) bir ya da birkag noktada goriilebilecek bir lezyona dogrudan bagl
“norolojik bir defisit” degildir. Arastirmalar daha cok, sizofreniye eslik eden
MSS bulgularini kiigiik degisiklikler bigiminde de olsa tespit edip dogru bicimde
ortaya koyabilmeyi basarma ¢abasindadir (62).

Sizofrenide patolojik degisikliklerin yogunlastigi hipokampus ve dorsal
prefrontal korteks alanlarinda anormallikler mevcuttur. Yine dorsal prefrontal
kortekste, derin kortikal yapilar ilgilendiren hipodopaminerjik durumdan da sz
edilmektedir (28).

Noropatoloji ¢alismalarinin ¢ogunda, sizofreni hastalarinin beyinlerinde gliozis
olmadig1 tespit edilmistir. Gliozis, dejeneratif hastaliklarda goriilen bir patolojik
bulgudur ve {igilincii trimesterden 6nce goriilmemektedir. Gliozisin sizofreniye 6zgii bir
patolojik degisiklik olmamasi sizofrenide norodejeneratif degil, ndrogelisimsel bir
stirecin rol aldigimin kanit1 olarak yorumlanmaktadir (63).

Daha yeni caligmalarda, sizofrenlerde amigdal, hipokampus ve pallidum
internumda bir kiigiilme go6zlenirken, putamen, nukleus kaudatus ve stria
terminalis’in “bed” nukleusunda hacim olarak bir degisiklik goriilmemistir (62).
Bu konuda baska bir¢ok calisma yapilmis olup, tiim bu anormallikler, beyin
devrelerinde bozukluk oldugunu telkin etmektedir. Ancak tanimlanan bu
anormallikler, hastaligin psikotik belirtilerinden ¢ok biligsel yonlerini izah

etmektedir (28).
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Biyokimyasal Arastirmalar:

Monoamin Enzimler: Sizofreni etyolojisinde monoamin metabolizmasina
ait bozukluklarin rol oynayabilecegine iliskin ¢alismalar, 1950°1i yillardan bu yana
devam etmektedir. Yapilan ¢esitli ¢alismalarin sonuglarina bakarak Mono Amino
Oksidaz (MAO) aktivitesinde azalma, serotonin, noradrenalin, triptamin, dimetil
triptamin ve feniletilamin’in ortamda toplanmasina neden olarak hastaligin
etyolojisinde su ya da bu dlgiide etkili bir rol oynayabilir (64). Bugiin i¢in diisiik
trombosit MAO aktivitesi sizofrenide genetik gecisi, tedaviye cevabi, klinik alt
gruplari, kronisite kazanmay1 belirlemede ve paranoid alt tipi farklilagmadan 6nce

gormede yarar saglayacagi belirtilmektedir (18, 25, 28, 64).

Dopamin Hipotezi: Sizofreni belirtileri artmis limbik dopamin aktivitesi
(pozitif belirtiler) ve azalmis frontal dopamin aktivitesinden (negatif belirtiler)
kaynaklaniyor olabilir (36). Sizofreninin fizyopatolojisinde dopamin (D)
varsayimi son 40 yilda sayisiz arastirmaya konu olmustur (65-68). Bunun nedeni
asagidaki bulgulara dayanmaktadir (18):

a) Sizofreni sagaltiminda kullanilan antipsikotiklerin etki giicii ile
bunlarin D, reseptdrlerine baglanma giicii arasinda iliski goriilmiistiir.

b) Sizofrenisi olan kisilerin 6liim-ardi (post-mortem) incelemelerinde
beyinde D, benzeri reseptdrlerin yogunlugunda artma oldugu gosterilmistir.

¢) Dopamin dizgesinin etkinligini artiran amfetamin, kokain, levodopa,
metilfenidat gibi maddeler sizofreniye benzer paranoid psikotik durumlara yol
acabilmektedir. Sizofrenisi olan hastalara uygulandiginda bu maddeler
hezeyan, varsani ve diisiince bozukluklarinda artisa yola agmaktadir.

d) Dopamin varsayiminin 6zli, kimi sizofreni hastalarinda mezolimbik,
mezokortikal ya da nigrostriatal dopaminerjik noéronlarda goreceli bir etki

artmasidir.

Norepinefrin Hipotezi: Dopaminerjik ve noradrenerjik aktivite arasindaki
iligki heniliz tam olarak agikliga kavusmamis ise de noradrenerjik sistem
bozukluklarinin hastalarda sik relapslarin ortaya c¢ikmasina zemin hazirladigi
goriisii  lizerinde giderek birlesilmektedir (25). Ayrica, sizofrenide artmis

norepinefrin diizeyleri duyusal girdiye duyarlilikta artisa sebep oldugu bildirilmistir



13

(36).

Gama aminobiitirik asit (GABA) Hipotezi: Sizofrenide GABA ile ilgili
bulgular; kortikal GABAerjik interndronlarda azalma, prefrontal kortekste GABA-A
reseptor yogunlugunda artma, hipokampusta GABA gerialim bdlgelerinde azalma
olarak siralanabilir (40). Azalmis GABA aktivitesi artmig dopamin aktivitesine

sebep olur (36).

Serotonin Hipotezi: Sizofreni fizyopatolojisinde serotoninin roliine olan ilgi
yakin zamanda artmistir. Bu ilgiyi arttiran nedenlerden birisi Lizerjik Asit
Dietilamid (LSD) gibi serotonerjik haliisinojenlerin, sizofrenide goriilen algi
sapmalarina, varsanilara, dikkatte azalmaya, duygu durumda oynamalara, yapisal
diisiince bozukluguna yol ag¢masidir (40). Yeni antipsikotiklerin serotonin
reseptorleri lizerine olan etkileri de serotoninin sizofrenide etkilenen sistemlerden
biri olduguna isaret etmektedir. Sizofrenide hem hiperserotoninemi hem de

hiposerotoninemi bildirilmistir (36).

Glutamat Hipotezi: N-metil D-aspartat (NMDA) antagonistleri
fensiklidin ve ketaminin psikotojenik etkilerinin gézlenmesi ve buna ilave olarak
glisin ve D-sikloserin gibi NMDA agonistlerinin tedavi edici etkilerinin
gozlemlenmesine dayanarak glutamat NMDA reseptor islevinde azalmanin

sizofreninin hem pozitif hem de negatif belirtilerine sebep oldugu 6ne siiriilmiistiir

(36).

Norogelisimsel Teoriler: Fetal gelisimin ikinci trimesteri sirasinda
anormal ndéron gogiine dayanir. Anormal ndron islevi ergenlik sirasinda belirtilerin
ortaya ¢ikmasma yol acabilir (36). Calismalarin biiyilk bir kismi hastaligin
olusumunu noérodejeneratif siiregten cok norogelisimsel bir siirecle agiklayan bulgular
icermektedir (18, 19, 28, 40). Ancak, her iki teorinin de hem lehine hem de aleyhine
bulgular mevcuttur. Karma — tamamlayic1 yaklasim ise sizofreninin olusumunda
hem norogelisimsel etkenler yaninda norodejeneratif siireglerin  de etkili

olabilecegini 6nermektedir (69).
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2.1.e. Tam

Sizofreni ¢ok genis bir yelpaze igerisinde yer alan ruhsal belirtilerin bir araya
gelmesi ile olusan bir sendromdur. Higbir klinik bulgu sizofreni i¢in patognomonik
olmadig1 gibi, sizofrenide goriilen her belirti ve bulgu baska psikiyatrik ya da
norolojik bozukluklarda da goriilebilir. Sizofreniye 6zgii herhangi bir laboratuar
bulgusu ya da yapisal beyin degisikligi yoktur; tutarli bir hastalik oncesi 6ykii de
saptanamaz. Su anda kullanilan tani kriterleri DSM-IV-TR kapsamindadir. Sizofreni
gozleme ve hastanin tarifine dayanan fenomenolojik bir tanidir. Ruhsal durum
muayenesinin bir¢ok bileseninde anormallikler genellikle vardir (36).

Tim psikiyatrik sendromlar arasinda sizofreni tanimlanmasi ve betimlenmesi
en zor olanidir. Bunun en dnemli nedeni gectigimiz yiizyil boyunca farkl tilkelerde
birbirinden biiyiik farkliliklar gosteren sizofreni kavramlarinin geligtirilmis olmasidir.
Glinlimiizde de farkli goriigler bulunmakla birlikte; sizofreniyi olusturan belirtiler
ve tam iizerinde ortak bir anlagmaya varilabilmesi i¢in siirdiiriilen calismalar,
siniflandirma sistemleri olusturulmasi ile sonuglanmistir (2).

Sizofreni tanisi i¢in gliniimiizde en yaygin olarak kullanilan siniflandirma sis-
temleri, Amerikan Psikiyatri Birligi tarafindan hazirlanan Mental Bozukluklarin
Tanisal ve Istatiksel Siniflandirmas1 (DSM-1V) (70) ve Diinya Saglik Orgiitii (WHO)
tarafindan hazirlanan Ruhsal ve Davranigsal Bozukluklar Siiflandirmasidir (ICD-
10) (71). DSM-IV'de siire ve islev bozukluguna daha fazla vurgu yapilirken, ICD-
10'da Kurt Scheneider'in birinci sira belirtilerine (kendi diigiincelerinin yiiksek
sesle sOylendigini isitme, emir veren sesler bi¢iminde isitsel varsanilar, somatik
varsanilar, diisiince calinmasi ya da diisiince sokulmasi, diistincelerin okunmasi ve
yayillmasi, hezeyanla iligkili algilama, duygu ve eylemlerin dis giiclerce etkilenip
denetlendigi duygusu) agirlik verilir. Her iki siniflandirma sisteminde de duygudurum
belirtileri ile giden bozukluklar ile sizofreninin ayirim yapilir ve belirtileri sizofreni tani
Olciitlerini karsilayan ancak siiresi daha kisa olan hastaliklar tanimlanmir. DSM-IV'de
sizofreni, akut donemdeki belirtiler ve siire olgiitii ile tanimlanir. DSM-IV'e gore
sizofreni tanisi koyabilmek i¢in; akut donem belirtilerinin en az ikisinin bir ay boyunca
bulundugu (basari ile tedavi edilmemis ise) ve bu belirtilerin bulunmadig1 zamanlarda
da prodromal ya da rezidiiel belirtiler gibi bozuklugun siire giden belirtilerinin

saptandig1 toplam alti aylik hastalik siiresi gereklidir. Aym zamanda, bozuklugun
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baslangicindan itibaren hastanin sosyal ve mesleki islevselliginin beklenen diizeyin

altinda kalmasi 6l¢iitli vardir (1, 2, 18, 19, 28, 70). ICD-10'da ise prodromal belirtilerin

dislandig bir aylik hastalik siiresi sizofreni tanis1 i¢in yeterli kabul edilmistir (71).
Sizofreni icin DSM-IV-TR tani 6l¢iitleri asagida verilmistir:

A. Ozgiil belirtiler: Bir aylik bir dénem boyunca (basariyla tedavi edilmisse
daha kisa bir siire), bu siirenin 6nemli bir kesiminde asagidakilerden ikisinin (ya da
daha fazlasinin) bulunmasi:

1)Hezeyanlar (sanrilar)

2)Haliisinasyonlar (varsanilar)

3)Darmadagin (dezorganize) konugsma (6rn. ¢agrisimlarda dagimiklik
[sik sik konu dis1 sapmalar gosterme] ya da enkoherans)

4)ileri derecede darmadagin (dezorganize) ya da katatonik davranis

5)Negatif semptomlar, yani affektif donukluk (tekdiizelik), aloji
(konusamazlik) ya da avolisyon

Not: Hezeyanlar acayip (bizar) ise ya da haliisinasyonlar kisinin davranis ya
da diistinceleri tizerine siirekli yorum yapmakta olan seslerden ya da iki ya da daha
fazla sesin birbiriyle/birbirleriyle konusmasindan olusuyorsa A Tam Olgiitiinden
sadece bir semptomun bulunmasi yeterlidir.

B. Toplumsal/ Mesleki Islev Bozuklugu: Is, kisileraras: iliskiler ya da
kendine bakim gibi 6nemli islevsellik alanlarindan bir ya da birden fazlasi, bu
bozuklugun baglangicindan beri gegen siirenin O6nemli bir kesiminde, bu bo-
zuklugun baslangicindan once erisilen diizeyin belirgin olarak altinda kalmistir
(baslangict cocukluk ya da ergenlik dénemine uzaniyorsa, kisilerarasi iligkilerde,
egitimle ilgili ya da mesleki basarida beklenen diizeye erisilememistir).

C. Siire: Bu bozuklugun siire giden belirtileri en az 6 ay siireyle kalici olur.
Bu 6 aylik siire, en az bir ay siireyle (basariyla tedavi edilmisse daha kisa bir siire) A
Tam Olgiitiinii karsilayan semptomlar1 kapsamalidir; prodromal ya da rezidiiel
semptomlarin  bulundugu donemleri kapsayabilir. Bu bozuklugun belirtileri,
prodromal ya da rezidiiel donemlerde, sadece negatif semptomlarla ya da A Tam
Olgiitiinde siralanan iki ya da daha fazla semptomun daha hafif bigimleriyle (6rn.

acayip inanislar, olagandis1 algisal yasantilar) kendilerini gosterebilir.
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D. Sizoaffektif Bozuklugun ve Duygudurum Bozuklugunun Dislanmasi:
Sizoaffektif Bozukluk ve Psikotik Ozellikler Gosteren Duygudurum Bozuklugu
dislanmistir, ¢linkii ya (1) aktif-evre semptomlari ile birlikte ayn1 zamanda Major
Depresif, Manik ya da Mikst Epizodlar ortaya ¢ikmamistir ya da (2) aktif-evre
semptomlar sirasinda duygudurum epizodlari ortaya ¢ikmigsa bile bunlarin toplam
siiresi aktif ve rezidiiel donemlerin siiresine gére daha kisa olmustur.

E. Madde Kullaniminin / Genel Tibbi Durumun Dislanmasi: Bu bozukluk
bir maddenin (6rn. Kétiiye kullanilabilen bir ilag, tedavi i¢in kullanilan bir ilag)
dogrudan fizyolojik etkilerine ya da genel tibbi bir duruma bagl olarak ortaya
cikmamustir.

F. Bir Yaygin Gelisimsel Bozuklukla Olan Iligkisi: Otistik Bozukluk ya da
diger bir Yaygin Gelisimsel Bozukluk Oykiisii varsa, ancak en az bir ay siireyle
(basartyla tedavi edilmigse daha kisa bir siire) belirgin hezeyan ya da
haliisinasyonlar da varsa Sizofreni ek tanisi konabilir (70).

Sizofreninin alt tipleri degerlendirme sirasinda 6nde gelen semptomlara
gore tanimlanir. Alt tiplerin prognozlar1 ve tedaviye verdikleri yanit degiskendir
ancak genelde bunlardan prognozu en iyi olan1 ve tedaviye en iyi yanit vereni
Paranoid Tip, prognozu en kotii olan1 ve tedaviye en az yanit vereni ise
Dezorganize Tip’tir. Ozel bir alt tipin tanisi, yapilan en son degerlendirme ya da
hastaneye yatirilma sirasindaki klinik goriiniime gore konur, bu yiizden zamanla
degisebilir. Klinik goriinlimde birden ¢ok alt tipe 6zgli semptomlarin bir arada
goriilmesi az rastlanan bir durum degildir. Baz1 hastalar bir zaman herhangi bir alt
tipin belirtilerini gosterirken, baska bir zaman bagska bir alt tipe 6zgii belirtiler ile
gelebilirler (2, 70).

Sizofreni alt tiplerinin DSM-IV ’e gore tani1 Olgiitleri asagida tanimlanmustir.

Paranoid Tip

Asagidaki tani Slgiitlerinin karsilandigi sizofreni tipi:

A. Bir ya da birden fazla hezeyan ya da siklikla isitme haliisinasyonlarinin
olmas.

B. Sunlardan hi¢birinin bulunmamasi: Dezorganize konusma, dezorganize

ya da katatonik davranis, donuk ya da uygunsuz affekt.
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Dezorganize Tip

Asagidaki tan1 ol¢iitlerinin kargilandig1 sizofreni tipi :
A. Asagidakilerin hepsi belirgindir.

1. Dezorganize konugma

2. Dezorganize davranisg

3. Donuk ya da uygunsuz affekt

B. Katatonik tip i¢in tan1 6l¢iitlerini karsilamamaktadir.

Katatonik Tip

Asagidakilerden en az ikisinin klinik goriiniime egemen oldugu sizofreni
tipi:

1. Katalepsi (balmumu esnekligi de i¢inde olmak iizere) ya da stupor ile
belirlendigi iizere motor hareketsizlik

2. Asirt motor aktivite (agik¢a amagsiz ve dis uyaranlardan etkilenmeyen)

3. Asirt negativizm (hareket ettirmeye yonelik tiim yonermelere acikca
amagsiz bir diren¢ gdsterme ya da hareket ettirmeye yonelik girisimlere kars rijid
(kati) postiirii (slirdliirme) ya da mutizm

4. Postiir alma (istemli olarak uygunsuz ya da bizar postiirler alma),
basmakalip hareketler, belirgin mannerizmler ya da belirgin grimasin olmasi ile
belirlendigi iizere istemli davranislarda acayipliklerin olmasi

5. Ekolali ya da ekopraksi

Farkhlasmamis Tip

A Tam Olgiitiiniin karsilandig1 semptomlarin oldugu sizofreni tipi, ancak bu
tan1 Olgiitleri Paranoid, Dezorganize ya da Katatonik Tip tanmi dlgiitlerini
karsilamamaktadir.

Rezidiiel Tip

Asagidaki tan1 6l¢iitlerinin karsilandigi sizofreni tipi:

A. Belirgin hezeyanlar, haliisinasyonlar, dezorganize konusma ve ileri
derecede dezorganize ya da katatonik davranisin olmamasi.

B. Negatif semptomlarin ya da A Tami Olgiitiinde siralanan iki ya da daha

fazla semptomun daha hafif bi¢ciminin (6rn. acayip inanislar, olagandis1 algisal
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yasantilar) varligi ile belirlendigi iizere bu bozuklugun siirdiigiine iliskin kanitlar

vardir (1, 2, 18, 25, 28, 70).

2.1. f. Klinik Ozellikler
Sizofreni ¢ok genis bir yelpaze icerisinde yer alan ruhsal belirtilerin bir araya

gelmesi ile olusan bir sendromdur (1, 18, 19, 25, 28). Hastanin semptomlar1
zamanla degisir. S6zgelimi, hastanin haliisinasyonlart zaman zaman ortaya ¢ikar,
toplum icinde islevselligini yerine getirme diizeyinde degiskenlikler olabilir.
Hastanin egitim diizeyi, entelektiiel yeterliligi ve bagli oldugu kiiltiir de kesinlikle
gdéz Onlinde bulundurulmalidir. So6zgelimi, hastanin soyut kavramlari anlama

yetersizligi hastanin egitimi ya da zekasi ile de iliskili olabilir (25).

Hastalik Oncesi Belirti ve Bulgular:

Sizofreni tanili hastalarin Oykiisii incelendiginde, bazi1 hastalarin hastalik
oncesinde tipik olarak sizoid ya da sizotipal kisilik 6zellikleri gosterdikleri; sessiz,
ice doniik ve edilgen olduklar1 6grenilir. Cocukluk ve ergenlik doneminde ya ¢ok az
arkadas1 vardir ya da hi¢ yoktur. Sosyal etkinliklere katilmaz, takim oyunlarina ilgi
gostermezler. Okul performansinda diisiikliik ilk belirtilerden birisi olabilir. Baz1
ergenlerde akut bicimde obsesif-kompulsif davraniglar ya da prodromal belirtiler
baslayabilir (1, 2, 28).

Prodromal belirtiler, hastaligin bir parcasidir ancak hemen her zaman bu
belirtiler hasta sizofreni tanis1 aldiktan sonra geriye doniik olarak
degerlendirildiginde anlagilirlar. Tani konmasinin ardindan geriye doniiliip
bakildiginda siklikla prodromal belirtilerin aylar, hatta yillardir var oldugu fark
edilir. Hastalik bulgular1 bas agrisi, sirt ya da kas agrilari, halsizlik, hazimsizlik gibi
bedensel yakinmalar biciminde baslayabilir. Ailesi ya da arkadaslari hastanin
degistigini, isinde ve sosyal yasaminda islevselliginin bozuldugunu fark edebilirler.
Bu donemde, felsefe ya da mistik konulara kars1 ilgi artisi olabilir. Bunlarin disinda
belirgin tuhaf davraniglar, duygulanimda anormallikler, alisilmamis konusma
bicimi, tuhaf diislinceler ve acayip algi yasantilar1 prodromal belirtiler arasinda
sayilabilir (1, 2, 18, 19, 25, 28).

Sizofreni hastaliginda ruhsal durum muayenesi asagidaki 6zellikleri igerir:
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Genel Goriiniim ve Davrams:

Sizofreni icin tipik olan bir genel goériinlim olmamakla birlikte 6zellikle
uzun siiredir hasta olanlarda bakimsizlik, daginiklik ve kisisel temizlikte azalma
dikkat ¢eker. Cogu hastada topluma kars ilgisizlik ve ice kapanma gozlenir. Bazen
bu odasindan, hatta yataktan disar1 ¢cikmama ve hareketsiz yatma bigiminde olabilir.
Hastanin donuk ve vurdumduymaz goriiniimii ve diger insanlarla iletisim kurma
giicliigii siklikla diger insanlardan daha da uzaklagmasina neden olur. Hastalar
kiiltiirel kaliplarin disinda ve alisilmadik goriiniirler. Bazen beklenmedik saldirgan
davraniglarda bulunabilirler. Baz1 hastalarda nedensiz gililmeler gozlenir. Buna karsin
akut psikotik atak geciren bazi hastalarda dis goriinlim ve davranis tamamen normal

olabilir (1, 18, 28).

Bilin¢ ve Yonelim:

Biling agik, yonelim tamdir. Ancak bazi hastalar diisiince bozukluklar1 ya da
algi kusurlart nedeniyle yonelim ile ilgili sorulara ilgisiz kalabilir ya da yetersiz
yanitlar verebilirler (2). Yonelim bozuklugunun olmasi altta yatan organik bir

durumun olup olmadiginin arastirilmasini gerektirir (25).

Dikkat ve Bellek

Her zaman ruhsal durum muayenesine yansiyacak dl¢iide olmasa da dikkat
ve bellegin duyarl testlerle 6l¢iildiigiinde, saglikli bireylere gore daha kotii oldu-
gu bilinmektedir. Diisiince ve algi bozukluklarma bagl olarak dikkat toplamada
yetersizlikler olabilecegi; bellek bozuklugunun dikkatteki bozukluk ve ilgisizlik
nedeniyle ortaya cikabilecegi diisiiniilmiistiir. Bununla birlikte son zamanlarda
yapilan ¢alismalar, sizofrenideki dikkat ve bellek bozuklugunun biiyiik oranda diger
belirtilerden ve kronik hastalik siirecinden bagimsiz oldugunu ve hastaliga 6zgii

oldugunu gostermektedir (1, 2, 19, 28, 72).

Algillama

Sizofrenide 6nemli algi bozukluklar1 saptanir. Bunun nedeni hastalarin
siirekli ve asir1 duyusal uyaran ile kars1 karsiya kalmalar1 olabilir. Algi kusurlar
isitme-gorme, dokunma, koku ve tat ile ilgili olabilir. Hastada 151k, ses, koku ya da
tada karsi asir1 duyarlilik olabilir ya da diger insanlarin yiizlerini, ortamdaki

bigcimleri algilamada degisiklikler goriilebilir, hareketler yanlis algilanabilir. Hasta
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tarafindan nesneler ya da insanlarin boyutlari, dis hatlar1 ve parlakliklar1 siirekli

degisim icerisinde algilanabilir (1, 2, 19, 28, 72).

Duygulanim

Hastalarda kiint, diiz, uygunsuz, sig/oynak (labil) ve ambivalan
duygulanimlar olabilmektedir. Sizofrenide en ¢ok goriilen duygulanimda kisitlanma
ve kiintlesmedir. Donuk ve {izerinde konusulan konunun duygusal icerigiyle
degismeyen bir yiiz ifadesi, zayif gz temasi, yeri geldiginde giiliimseyememe, ses
vurgulamalarin1 kullanmadan konusma, duygulanimda kiintlesme belirtileri olarak

kabul edilmektedir (1, 18, 19, 25, 28, 70).

Konusma

Dezorganize (karmakarigik) konusma, cagrisimlarda dagmiklik ya da
enkoherans, konugsmada hizlanma ya da yavaslama, fakirlesme, basmakalip
yinelemeler, konusma yankilanmasi, ¢ok konusma, hi¢ konusmama gibi belirtiler
olabilir. Sagma konugmalar olabildigi gibi sorulan sorulara yandan ya da uygunsuz
yanitlar verilebilir. Ses tonu tekdiize olup duygulan icermeyebilir. Bazen belli bir
konu ya da sozciiklerin 1srarla yinelendigi ve hastanin tekrar tekrar ayni konuya
dondiigii goriilebilir (perseverasyon). Bazi hastalarda saatler, hatta glinlerce siirebilen

konugmama olabilir (mutizm) (1, 2, 18, 19, 25, 28, 70, 71).

Diisiince

Sizofrenide diisiince icerigi, bigimi ve siirecinde ¢esitli bozukluklar goriiliir.

Diisiince icerigiyle ilgili bozukluklar: Hezeyan (deliizyon, sanr1), diisiince
icerigi ile ilgili bozuklugun en agik Ornegidir. Dis gerceklik hakkinda dogru
olmayan bir kantya dayanan, dis ger¢eklerden yanlis ¢ikarsamalardan olusan, diger
kisilerin inancina ve belirli bir kanitin aksine ragmen degistirilemeyen, yanls kisisel
inaniglardir (1, 28). Sizofrenide siiphe (paranoid), persekiitor, erotomanik, alinma
(referans), sadakatsizlik, kontrol edilme ve etkilenme, diisiince okunmasi, ¢alinmasi,
sokulmasi ve yayilmasi hezeyanlari, dini, somatik, nihilistik, biiyiikliik (grandiéz)
hezeyanlari gibi degisik formlarda izlenirler. Hastada mistik ve metafizik ugrasilar,
saplantilar, hezeyan niteligi kazanmis depersonalizasyon ve derealizasyonlar olabilir

(1,2, 28).
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Diisiince bicimi ile ilgili bozukluklar: Bunlar objektif olarak hastanin
konusma ve yazi dilinde goriiliir. Bu bozukluklar ¢agrisimda ¢oziilme, raydan
cikma, enkoherans, tegetsellik, cevresellik, neolojizm, ekolali, verbijerasyon, sdzciik
salatas1 ve mutizmi igerir. Yer, zaman ve nedensellik kavramlart kaybolup diisiince
biiylisel nitelik kazanabilir. Hastanin diisiince bi¢iminde belirgin bir sembolizm

vardir (1, 2, 18, 19, 25, 28, 70, 71).

Diisiince siireci ile ilgili bozukluklar: Diisiince siirecindeki bozukluklar
fikirler ve dil olusum sekliyle ilgilidir. Bunlar, fikir ugugmasini, diisiince blokajini,
dikkat bozuklugunu, diislince iceriginin fakirligini, yetersiz soyutlama yetisini,
perseverasyonlari, idiyosenkretik ¢agrisimlar1 (6rnegin, benzer uyak, klang

cagrisimlari), asir1 genellemeleri ve cevreselligi igerir (1, 2, 18, 19, 25, 28, 70, 71).

Davramis

Sizofrenik hastalarda nicel ve nitel davranis bozukluklari goriilebilir.
Hastaliklarinin akut alevlenme donemlerinde kendilerinin ve ¢evrelerindekilerin
giivenliklerini tehlikeye atacak denli eksite olabilmeleri ya da icinde bulunduklari
asirt uyusukluk hali bu hastalarda goriilebilen nicel davranis bozukluklarina
verilebilecek orneklerden sadece birkacidir. Sizofrenik hastalar ¢ok ¢esitli bizar ve
uygunsuz davranis Ornekleri sergileyebilirler. Bunlar, daha ¢ok katatonik tip
sizofrenik hastalarda goriilen stupor, negativizm, basmakalip davraniglar
(stereotipiler), ekopraksi, otomatik bas egme ve balmumu esnekligi (katalepsi) gibi
belirtilerdir. Sizofrenik hastalarin konusma ve davranislarinda mannerizmler
gortilebilir (16). Mannerizm, toplumsal bir énemi varmig gibi goriinen, amaca
yonelik etkinliklerdir, ancak goriiniisleri acayiptir (17). Ozellikle perioral bolgede
tik benzeri davraniglar bigiminde grimas goriilebilir. Ayrica bu hastalar sik sik ve
uzun siireli olarak aynaya bakabilirler. Gortiniirde hi¢bir neden yokken hastalarin
isbirligi yapmamalari tutumlarina karsicilik (negativizm) adi verilir. Hastalarin her
seyi yapabilecekleri acikken en basit istekleri bile yerine getirmeyebilirler. Bazen
de kendilerinden istenenin tam tersini yapabilirler, sozgelimi ellerini kaldirmalar1

istendiginde ellerini asagiya indirirler (1, 25).
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Norolojik Bulgular

Sizofrenideki norolojik bulgular genellikle gizlidir. Norolojik belirti ve
bulgularin varliginin hastaligin siddeti, duygulanimda kiintliik ve prognozun koétii
olmasi ile dogru orantili oldugu ileri siiriilmektedir. Silik norolojik belirtiler olarak
da adlandirilan mindr norolojik semptomlar, agrafestezi, glabellar refleks, kavrama
refleksi, disdiadokinezi gibi lokalize olmayan norolojik bulgulardir. Sik goriilen

bulgular astereognosis, grafestezi, denge ve propriosepsiyon bozukluklari

bulgularidir (1, 18, 19, 25).

f¢gorii

Icgorii, kisinin hastaligimm ve durumunun farkinda olmasidir (73).
Sizofreninin ortak bir 6zelligi de hastanin var olan problemine farkindaliginin
yoklugu olarak bilinen zayif i¢ goriidiir. Icgdrii zaman icinde degisebilir. Bir
kisinin hastaliginin bir yan1 i¢in miikemmel i¢ goriisii olabilir - mesela, seslerin
anormal oldugu - ancak bagka bir yonii i¢in i¢ goriisii eksik olabilir. Hastay1
egitmek i¢gorii diizeyini degistirebilir ve hastaligin baska yonlerinin klinik dii-
zelmesi i¢ gOriiniin  iyilesmesiyle iligkili olabilir. Psikotik bulgulardaki
siddetlenmenin ¢oziilmesi daha iyi iggoriiyle iliskili olabilir. Defisit sizofreni
hastalar1 6zellikle zayif i¢ goriiye sahip goriinmektedir. Bu, onlarin daha kotii olan

bilissel yetersizlikleriyle iligkili olabilir (1).

2.2. Sizofrenide Depresyon

Sizofreni; pozitif belirtiler, negatif belirtiler, dezorganizasyon, biligsel
belirtiler ve depresyon boyutlariyla heterojen bir bozukluktur. Depresyonun
sizofreninin hemen her evresinde goriilebilecegi bilinmektedir. Bu nedenle de
onceden kullanilan post-psikotik depresyon kavrami yavas yavas terk edilip,
betimleyici olarak es tanili depresyondan s6z edilmektedir. Bu c¢ercevede
sizofreniye gerek akut alevlenme doneminde gerekse rezidiiel donemde depresyon
eslik edebilir (74).

Sizofreni hastalarinin bir boliimiiniin heniiz hekime basvurmadan ya da tan
almadan once intiharla kaybedildigi bilinmektedir. Dolayisiyla gerek depresyonun

varhig1 gerekse intihar riski erken psikoz hastalar1 i¢in de 6nemle ele alinmasi
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gereken bir konudur. Depresyonun hem psikozun bir bileseni hem de umutsuzlukla
bir aradaysa intiharin 6nciilii oldugu bilinmektedir (1, 11, 74-88).

Sizofrenide izlenen depresyonun smiflandirilmasinda ICD ve DSM
sistemlerinde bir takim farkliliklar olmustur. DSM-IV (APA 1994) sizofreninin
postpsikotik depresif bozuklugu seklinde ayri bir tan1 kategorisi olusturmustur.
Buna gore tani Olciitleri bir major depresif epizodun Olglitlerini karsilamalidir.
Belirtiler ila¢ yan etkileri ya da sizofreninin negatif belirtilerine bagli olmamalidir
(70). ICD-10 (WHO 1992) "Post-sizofrenik depresyon" olarak adlandirdigi bir tani
kategorisini kabul etmektedir. Bu tanima gore sizofreninin bazi belirtileri devam
edebilir, fakat klinik olarak 6n planda olmayabilir. Devam eden sizofrenik belirtiler
pozitif ya da negatif olabilir, fakat negatif belirtiler daha siktir. Depresif belirtiler,
depresif bir atagin Olgiitlerini karsilamakla birlikte depresyonun nadiren siddetli
oldugu goriiliir (71, 86).

Kullanilan tanima ve degerlendirme yontemine gore degismekle beraber ilk
psikoz ataginda depresyon siklig1 %22-75 arasinda bildirilmistir (2, 28, 88, 89). Son
yillarda yapilan bir calismada ise ilk hastalik doneminde % 33, akut niiks
durumlarinda % 38, kronik hastalarda ise % 29 oraninda ve kadinlarda daha fazla
olmak tizere depresyon bulundugu bildirilmektedir (90). Sizofreni siirecinde izlenen
depresif tablolarin cinsiyet ayrimi gostermedigini bildiren calismalarin yani sira
(91), gerek depresyon, gerekse disfori ve depresif duygu durumunun kadinlarda
daha fazla izlendigini ileri siiren c¢alismalar da vardir. (28, 92). Depresyon, ya
psikozun temel bir bileseni olabilir, ya da ilag yan etkisi veya psikotik yasantilara
tepki olarak gelisebilir. Ilk durumda psikotik yasantilarin gerilemesine eslik ederek
depresyon da gerileyecektir. Ancak psikotik yasantilara tepki olarak geligmisse
depresyonun tedavi goriismelerinde Ozellikle ele alinmasi gerekir. Bu kisiler
yasamlarinda ciddi bir degisim yasarken bir yandan da yabancilasma ve benlik
saygisinda gerileme hissetmektedir. Bu durumda depresyon kisinin kontrol
edemedigi yasantilara (psikoza) psikolojik bir yanit olarak ortaya c¢ikmaktadir.
Kisinin negatif belirtileri ne kadar fazlaysa yeni durumla basa ¢ikma ¢abalarinda o

kadar yetersiz kalacagi da ileri stiriilmiistiir (2, 78, 86, 87, 93, 94)

Sizofrenisi olan hastalarda asir1 diizeyde izlenen duyarlilik, onlarin olumsuz

yasam olaylarindan ¢ok kolay etkilenmelerine yol agmaktadir. Ozellikle aile icinde
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yasanan oOrseleyici reddedilme yasantilar1 ya da bu sekildeki algilamalari, hastalar
olumsuz diizeyde etkileyebilmektedir (28). Sizofrenisi olan hastalarin, depresyon
yaratabilecek daha fazla sayida olumsuz yasam olaylar1 yasadiklar1 ve yine bu
hastalarda erken ebeveyn kaybinin fazla oldugu ileri siiriilmektedir (28, 95).

Sizofrenideki depresif ve negatif belirtilerin siklikla birlikte bulunmalarina
karsin ayr1 sendromlar oldugunu ileri siiren arastirmacilar da vardir (96). Hamilton
Depresyon Olgegi'nin (HAM-D) sizofreni hastalarindaki depresif belirtilerin
Olciimiindeki gecerliligi, bu amacla gelistirilmedigi ve sizofreni hastalarinda
gecerliligi  yapilmadigr  i¢in tartismalidir  (86). Sizofrenideki depresyonu
degerlendirirken 06zgiil degerlendirme tekniklerinin kullanilmas1  gerektigi
vurgulanmaktadir (97). Sizofreni hastalarinda HAM-D, Calgary Sizofrenide
Depresyon Olgegi (CSDO), Pozitif ve Negatif Sendrom Olgegi’nin (PANSS)
depresyon alt oOlg¢egi arasindaki iligkinin derecesini degerlendirmek amaciyla
yapilan bir ¢alismada, CSDO'nin depresyon, negatif belirtiler ve ekstra-piramidal
sistem (EPS) yan etkileri arasinda ayrim yapmada en uygun 6l¢ek oldugu sonucuna
varilmistir (98).

Sizofrenide depresyonu taklit eden iki temel yan etki, akinezi ve akatizidir.
Van Putten, apati hali olan kiintlesmis ya da depresif duygulanimi olan ve
akinezinin fiziksel belirtilerini gosteren hastalar1 tanimlamak i¢in "Akinetik
depresyon" terimini kullanmistir (99). Akinezinin depresyonun ortaya ¢ikmasinda
rol oynayan olasi bir etken oldugu ileri siiriilmektedir (100,101). Sizofrenide
antipsikotik ila¢ kullanimiyla depresyon gelisip gelismeyecegi konusu tartigmalidir.
Baz1 ¢alismalar antipsikotik kullanan sizofreni hastalarinda depresyonun siddetli
oldugunu gosterirken (100,101), baz1 calismalarda da antipsikotikle tedavi edilen ve
edilmeyen hastalar karsilastirilmig ve depresif belirtiler her iki grupta da birbirine
yakin oranlarda bulunmustur. Antipsikotiklerin oral ya da depo seklinde
verilmesinin depresyon gelismesinde dnemli olmadigi bulunmustur (102).

Iyilesme doneminde izlenen depresif belirtiler; hasta diizelmeye
basladiginda, daha once yasadigi psikotik yasantilari konusunda bilinglenmenin,
gerceklerle ve gercek diinya ile tekrar yiiz yiize gelmenin getirdigi sikintilarla
iligkili olarak izlenebilen depresif belirtilerdir (uyanma yasantisi) (28).“Post-
psikotik depresyon” olarak tarif edilen bu belirtiler akut psikotik belirtilerin
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yatismasindan 4-6 hafta sonra ortaya ¢ikabilen tablolardir. Bu hastalarda; sugluluk,
yetersizlik, lizlintii, konsantrasyon kaybi, psikomotor aktivitede azalma vb. belirtiler
izlenebilir. Egitim diizeyi yliksek, hastalik i¢ goriisii olan, ailede depresyon ya da
sizoaffektif bozukluk Gykiisii olan kisilerde daha ¢ok goriilmektedir. Baz1 yazarlar
ise, bu hastalarda izlenen depresif belirtilerin aslinda sizofreni 6ncesinde de mevcut
oldugunu, ancak psikotik belirtilerin kullanilan antipsikotik ilaglarla iyilesmesini
takiben, depresif belirtilerin 6ne ¢ikip belirgin hale geldigini sdylemekte ve bunlara
"ortaya ¢ikan depresyon" adini vermektedir (28, 87, 103).

Apati, anhedoni ve sosyal ¢ekilme gibi belirtiler gercek depresyon yaninda,
ilaglara bagli durumlarda ya da negatif sizofreni belirtisi olanlarda da
izlenebilmektedir. Bu nedenle klinikte gercek bir depresyonla, ilaglara bagli olarak
gelisen tablolar1 ve de sizofreniye bagli negatif belirtileri birbirinden ayirmak
zorlagmaktadir (1, 28, 74, 104).

Klinikte antipsikotik ila¢ kullanan hastalarda objektif olarak EPS yan etkisi
saptanamamasina ragmen, hastanin subjektif olarak hissettigi EPS yan etkilerinin
de (motor davramislarda huzursuzluk izlenmeksizin yasanan disforik duygu
durumu, akatizi ve akinezi gibi) hastalarda depresif duygulara neden olabilecegi ve
onlarin klinikte yanls olarak birincil bir depresyon gibi degerlendirilmelerine yol
acabilecegi gosterilmistir (28, 105).

Organik nedenlere bagli olarak izlenen depresyon benzeri durumlar;
hastalardaki diger organik hastaliklar (6rnegin; anemi, endokrin bozukluklar,
malign hastaliklar vb.), kullandiklar1 bazi ilaglar (6rnegin; antihipertansifler, beta
blokerler, kanser ilaclar1 vb.), bagimlilik yapict maddeler (6rnegin; alkol, kannabis),
yoksunluklar (6rnegin; kokain, kafein ve sigara vb.), depresyon benzeri durumlara

yol agabilmektedir (28, 106).

2.3. Sizofrenide Intihar Davramsi

Intihar (6zkiyim) Latince’de “insanm kendini &ldiirmesi” anlamina gelen
“sui” yani “ben” ve “cedere” yani 6ldiirmek, kiymak anlamina gelen iki sozciigiin
birlesmesi sonucu “suicedere”den Ingilizce’ye “suicide” seklinde geg¢mistir (1,
107). Bugilin iilkemizde de tibbi terminolojide “suisid” sozcligli sikga

kullanilmaktadir (17). Intihar sdzciigii ise Arapca’dan gecmistir. Arapga gogiis,
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gogiise vurma, bogazindan asilma, deveyi bogazlama, girtlagi bicakla kesme
anlamlarina gelen “nahr” kokiinden tiiretilmistir (108).

Intihar, insanin bilerek ve isteyerek yasamma son vermesidir (5). Edwin
Shneidman’a gore intihar, "dayanilmaz acilari, agir sorunlari olan, sasirmis,
bozulmus ve giicli azalmig benligin ¢éziim arayici bir eylemidir" (107). Durkheim
intihar1 "6len kisi tarafindan 6liimle sonuglanacagi bilinerek yapilan olumlu ya da
olumsuz bir edimin dogrudan ya da dolayli sonucu olan her 6lim olayma intihar
denir" diye tanimlamustir (109). Intihar davranis1 yalmzca ruhsal bir sorun degildir;
intiharin, tarihsel, toplumsal, kiiltiirel, felsefi, dinsel, ekonomik, biyolojik, genetik,
psikolojik, psikiyatrik, mesleksel, epidemiyolojik vb boyutlar1 vardir. Intihar davranisi
kisiyi, yakinlarim ve toplumu birgok agidan etkiler. Psikiyatri, intihar davranmigimin
hastalik ve Onlenmesi boyutuyla ilgilenir. Tibbi tamibilim (nozoloji) i¢inde intihar
davranigini nereye konulacagi da tam agik degildir. Belirti, bulgu, tam, komplikasyon,
sendrom, son, sonug olarak degerlendirilirse de, Oztiirk’e gére tibbi tanibilim iginde
“belirti”’ye daha ¢ok uymaktadir (5). Hastaliklar1 siniflama dizgelerinden ne DSM’de ne
de ICD’de intihar davranist hastalik olarak kodlanmaz. DSM-IV-TR’de major depresyon
ve sinirda kisilik bozuklugunun belirtileri olarak anilir (70). ICD-10’da ek bdliimde
“Siklikla Ruhsal Davramssal Bozukluklarla Ilgili Baska Durumlar” bashg altinda
“Hastalik ve Oliimiin D1s Nedenleri” alt bashigimda X 60 — X 84 kodlar arasinda “Kasith
olarak Kendine Zarar Verme” olarak ele alinir (71).

Intihar davramsi, agir ruhsal ve bedensel rahatsizliklari olan hastalarda goriildiigii
gibi, bir sorunu ve hastalifi olmayan, zorlu yasam kosullarina karsi caresizlik ve
umutsuzluk tepkisi veren normal kisilere kadar genis yelpazede goriilebilmektedir.
Intiharin dogrudan dogruya tek bir 6zgiil nedeni yoktur, bircok etken birlikte intihara
gotiiriir (5).

Intihar davramsi en sik 6liim nedenleri arasinda yer almakta ve dnemli bir halk
sagh@ sorunu olarak kabul edilmektedir (110). intihar sonucu &lenlerin hemen
tamaninda bir ruhsal bozukluk bulunmaktadir (110-112). intiharla en ¢ok
iliskilendirilen ruhsal bozukluk olarak depresyon goriilmekte ise de sizofreni tanisi
alanlarda da intihar oranlan yiiksektir (1-5, 7, 9, 11, 16, 25, 28, 36, 74-90, 113).

Sizofrenlerde intihar i¢in risk olusturan birgok klinik ve demografik 6zellik
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tanimlanmustir. Bu etkenlerin belirlenerek diizenli izlenmesi sizofreni tedavisinin
onemli bir pargasidir (114).

Sizofreni hastalarinda goriilen depresif durumlar, hem sikliginin oldukga
fazla olmasi, hem de neden olabilecekleri intihar vb. olasi sonuglar agisindan 6nem
kazanmaktadir.

Sizofreni hastalarinda intihar riski toplum genelinden 20-50 kat yiiksektir (1-5,
7, 9, 11, 16, 25, 28, 36, 74-90, 113). Psikiyatri servislerindeki intiharlarda en sik
konulan tam sizofrenidir (110). Sizofreni hastalarinin ortalama yasam siireleri genel
toplumdan 9-10 yil kisadir ve bunun temel nedenleri intihar ve kazalardir (87, 110,
114).

Cesitli aragtirmalar sizofreni hastalarinin %40'mda intihar diisiincesi, %18-
55'inde intihar girisimi, %?2-13"linde ise intihar sonucu Oliim ortaya c¢iktigin
gostermektedir (3-5, 9, 75-90, 106, 111-113). Yeni tedavi olanaklarmma ragmen
sizofrenide intihar oranlar1 artma egilimindedir (28, 113, 114).

Intihar girisiminde bulunan kronik sizofreni hastalarmin %1-2'si ilk girisimi
izleyen bir y1l igerisinde bu amaglarina ulagmaktadirlar. Daha sonraki her y1l bu oran
%0.4-0.8 artmaktadir (114, 115).

Sizofreni hastalarinda intiharin en sik oldugu dénem hastaligin ilk birkag
yilini kapsamaktadir. Intihar, ruh saghg alamindaki en ciddi sorunlardan biri
olmanin 6tesinde, psikoz belirtilerini ilk kez yasayan kisileri 6zellikle etkilemektedir

2, 116).

2.3.a. Sizofrenide Intihar i¢in Risk Faktorleri

Intihar icin risk etmenlerinin tanimlanmasi onceden kestirme ve
onlenmesinin en etkili yoludur. Sizofrenide ve toplum genelinde intihar icin risk
olusturan ortak etkenler vardir. Caldwell ve Gattesman’e gore sizofrenide ortak risk
etmenleri sunlardir: erkek cinsiyet, bekar olma, etnisite (beyaz), depresyon ya da
depresif duygudurum, umutsuzluk, intihar girisimi 6ykiisii, ailede intihar 6ykiisii, issiz
olmak, daha yiiksek entelektiiel diizeye sahip olmak, iyi premorbid islevsellik
sonrast mental yikim, erken yasta ebeveyn kaybi, yakin donemdeki kayip veya
reddedilme, madde kullanimi, yetersiz sosyal destek, sosyal izolasyon, aile stresi her
iki popiilasyon i¢in de risk olusturan ortak etkenlerdir (7). Ancak bu etkenlerin

intihar1 6nceden tahmin etme konusundaki yarari ¢ok sinirlidir (2). Fenton ve ark.
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sizofreni i¢in Ozgiil intihar risk etmenlerini; erkek ve gen¢ olma, ¢ok sayida
alevlenme ile seyreden kronik bir gidis, taburculuk sirasinda yiiksek psikopatoloji
ve yeti yitimi, hastaligin gercekei bicimde farkinda olus, yikim korkusu ile tedaviye
asir1 bagimlilik ya da tedaviden timidin kesilmesi olarak siralamaktadirlar (6).

Umutsuzluk ve mental yikim korkusunun intihar davranigini 6ngérmede
psikotik belirtilerin varligindan daha giivenilir oldugu bildirilmektedir (117).
Intihar; hastaligin hezeyanla iliskili olmayan fakat akut ve 1stirap verici bir bicimde
farkina varma, gelecekle ilgili olumsuz beklentiler, kendine sayginin tilkenmesi ve
umutsuzluktan kaynaklantyor olabilir (87).

Demografik Degiskenler:

Sizofrenide intiharlarin  o6zellikle gen¢ erkeklerde ortaya ¢iktigi
bildirilmektedir. Intihar riski orta yaslardan once en iist diizeyine yiikselip daha
sonra diiser. Bununla beraber sizofreniklerin yasam boyunca intihar riski tagidiklari
unutulmamalidir (87). Intihar girisimi Sykiisii olmasi sizofrenide intihar icin risk
faktorlerinin baginda gelmektedir (8). Girisimde bulunmus olma mutlaka tekrar intihar
davraniginin gergeklesecegi anlamina gelmemekle birlikte, intihar eden sizofreni
olgularinin yarisindan ¢ogunda girisim dykiisti pozitiftir (2, 7, 11, 114, 118-120). Aile
bireylerinde intihar diisiincesi, girisimi ya da intihar nedeniyle 6liim Oykiisii bulunmasi
da sizofrenide intihar olasihini yiikseltmektedir (7, 11, 10). Intihar nedeniyle 6len
sizofreni hastalarmin birinci derece akrabalarinda intihar oran1 %15'dir (121).

Demografik 6zelliklerden yas ve cinsiyet lizerinde durulmaktadir. Geng ve erkek
sizofreni hastalarinda intihar riskinin daha yiliksek oldugunu bildiren ¢aligmalar
olmasina karsin yasim intihar i¢in risk olusturmadigini ileri siiren sonuglar da literatiirde
yer almaktadir (10, 11, 114). Intihar eden sizofreni hastalarinda issizlik ve yalniz
yasama oranlar1 toplum genelindeki intiharlardan yiiksektir (11, 114, 122). Bunun
nedeni psikotik bozukluklarin islevselligi 6onemli derecede bozmasi ve ¢ogu hastanin
hi¢ evlenememis ya da bosanmis olmasidir (114).

Klinik Degiskenler:

Intihar girisiminde bulunan sizofreni hastalarinda en sik umutsuzluk, yalmzlik,
depresyon, irritabilite ve paranoid diisiince gibi belirtilerin bulundugu (113), sizofreni
hastaliginin kendisinin intihar riskini arttirmadigi, ancak bireyin yasamini sonlanmaya

gotiirecek siireci baslatabilecek nitelikte oldugu bildirilmektedir (116).
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Sizofreni tanisinin kondugu ilk aylarda intihar olasiligi ¢ok yiiksektir (123).
Ozellikle yatarak tedavi gdrmeyi gerektirecek siddetteki olgularda ilk 6 ay intihar
bakimindan riskli bir donemdir. Sizofreninin baglangicindaki intiharlarin ¢ogunlugu
psikotik belirtilerin yatistigi donemlerde gergeklesmektedir (10, 11, 74-87, 123). Bu
donem genellikle hastane tedavisinin son giinlerine ya da hemen sonrasma karsilik
gelmektedir. Hastanede yatis sayisi arttikga intihar olasiligi da yiikselmektedir (10).
Baslangicindan itibaren 10 yildan fazla siire gegen ve 45 yasini asmig olgularda intihar
olasilig1 azaliyor gibi goriinse de, sizofrenide intihar her zaman 6nemini koruyan bir
sorun alanidir (114, 122-124)

Sizofrenide goriilen intiharlar plansiz, beklenmedik ve impulsif nitelikler tagir
(11, 75-87, 114). Sik olarak da 6zellikle ciddi ve vahsi niteliktedir (6). Yiiksek doz
ila¢ alimi1 da sizofrenik intiharlarda sik basvurulan yontemlerden biridir (124).

Ahrens ve Linden, hem 2383 sizofrenili, hem de 1920 depresyonlu hastalar
arasinda intihar egilimlerini yordayan en giiclii ruhsal sorunlar1 umutsuzluk, yineleyen
olumsuz diisiinceler ve sosyal soyutlanma oldugunu saptamustir (125). Ayrica, hem
hastaligin gidisatimm  bozabilecek hem de yeni sorunlar yaratabilecek bir takim
sikdyetlerin sizofreni hastalar1 arasinda yaygin oldugu gozlenmektedir. Ornegin gegmis
intihar diisiinceleri ve girisimleri, hasta olmayan gruplarda oldugu gibi bu grupta da
kisinin intihar ederek 6lmesini yordayan 6nemli bir risk etmenidir (8, 116). Bir grup
sizofreni ve sizofreniform bozukluk hastasinda depresyon ve kaygiy1 inceleyen Emsley
ve ark., sizofreni hastalarinda pozitif belirtilerin siklig1 arttikca depresyon ve kayginin
da arttigin bildirmektedirler (126).

Sizofreni hastalarimin intiharla yasamlarina son vermelerinin yayginliginda,
hastalikla birlikte kisinin sosyal destek sisteminde meydana gelen kotiilesmenin de
etkisi olabilir. Toplumsal ve mesleki islev bozuklugu, kisinin sosyal destek sisteminde
onemli bozulmalara yol agarak kisinin kendini yalniz hissetmesine ve destek arayisinda
gerilemelere yol acabilir. Sosyal destegin azalmasinda damgalamanin (stigmatizasyon)
da rolii biliyiiktiir. Sizofreni ve sizofreni hastalart hakkindaki olumsuz inang ve
diisiinceler yiiziinden ortaya ¢ikan damgalama, hastaligin seyrini ve hastanin toplum
icindeki konumunu olumsuz etkiler. Tiim bunlar kiside sosyal izolasyonun artmasina

katkida bulunarak hastaligin gidisatin1 olumsuz yonde etkiler (116).
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Psikotik belirtilerin yatistigi donemlerde ortaya cikan intiharlarda goriilen
depresyonda, antipsikotiklerin etkileri ve 6zellikle ekstrapiramidal sistem iizerine yan
etkilerine bagli ortaya cikan sinirlilik, tepkisellik ya da ilag tedavisine uyumsuzluk
etkili olabilir. Ayrica antipsikotik dozundaki yetersizligin sizofrenide intihar olasiligini
artirabilecegi de bildirilmektedir (127). Biitiin bu 6zellikler gbz oniine alinarak 6zellikle
riskli donemlerde depresif belirtiler arastirilmali, antipsikotiklerin yeterli dozda
kullanilmasi, tedaviye uyumsuzluk ya da ilag yan etkileri konusunda dikkatli
olunmalidir. Bu konuda duyarlilik hem hastanede yatti§i asamada hem de
taburculuktan sonraki siirecte devam etmelidir (113, 128). Sizofreni tedavisinin
vazgecilmez unsurlarindan biri olan antipsikotiklerin intihar davranisii tetikledigi
yoniinde klinik gozlemler olmasina karsin bunu destekleyecek bilimsel bir veri
bulunmamaktadir (114, 128).

Depresyonda olan her hastanin intihar etmedigi gibi, her sizofreni hastasi da
intihar etmemektedir. Onemli olan sizofreni hastalarmin hem dogrudan hastalikla hem
de hastaligin sonuglariyla ortaya ¢ikan zorluklarla bas edebilecek yeterli kisisel ve
sosyal kaynaklarinin olmasidir (116). Bir calismada ilk psikoz atagi sonrasinda
intiharin Onciilii olarak ii¢ etkenden s6z edilmistir. Bunlar depresyon, umutsuzluk ve
intihar diisiincelerinin varhi@idir. Erken psikoz hastalarinda biligssel davranisei
tedavinin intihar riskini azaltti§1 bildirilmektedir. Arastirmacilar intihar riskini
azaltmaya yonelik biligsel tedavinin 6zellikle umutsuzluk ve intihar diisiinceleri
tizerine etkili olarak intihar riskini azalttigin1 bildirmislerdir (129).

Depresyon varligi: Sizofreni hem intihar, hem de depresyon i¢in yiiksek bir
risk durumudur ve sizofrenide depresyonun mevcudiyeti belki de en Onemli
taninabilir intihar risk etmenidir. Roy (122), intihar eden sizofreni hastalarinin diger
sizofreni hastalarina gore yiiksek diizeyde depresyon yasantiladigini gdstermistir.
ABD'de yapilan Ulusal Komorbidite Calismasi'nda (National Comorbidity Survey-
NCS) sizofreni hastalarinin % 81'inin yasamlarmin bir noktasinda bir duygudurum
bozuklugu, % 59unun yineleyici depresif bozukluk gosterdikleri bulunmustur.
Ayni zamanda sizofrenisi olan hastalardan tekrarlayici depresif bozukluk
gelisenlerin yaklasik %10'unda yasam boyu intihar girisimi goriildiigii bildirilmistir
(87, 130).
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Psikotik belirtiler: Ozellikle emir veren siirekli isitsel haliisinasyonlar ve
hezeyanlar dogrudan intihar nedeni olabilir. Halliisinatuar seslere bagli agir kendi
kendini yaralama olgular siktir. Caligmalarda pozitif belirtili sizofreni hastalarinda
intthar riskinin yaklasik 6 kez daha yiliksek bulundugunu ve siiphecilik ve
hezeyanlarin uzun dénemde riski artiran en 6nemli iki psikotik belirti oldugu ileri
siiriilmiistiir (6, 87). Negatif belirtili sizofreni hastalarinda intihar riski goreceli
olarak dustiktiir (6, 114, 131).

Alkol ve madde bagimlilig: Sizofreni hastalarinda madde kullanim,
popiilasyona gore 4.6 kez daha fazladir. Sizofreni ya da sizofreniform bozuklugu olan
bireylerin %47’sinin madde kotiiye kullammi ya da bagimliligi, %33,7’sinin alkol
bagimliligi, %27.5’inin de baska bir ilag bagimlilik dl¢iitlerini karsiladigr bildirilmistir
(28, 132). Bir baska caligmada Heila ve ark., Finlandiya’da intihar eden 88 sizofreni
hastasini psikolojik otopsi yontemiyle incelemisler ve hastalardan taburcu olup intihar
edenlerin %36’smin alkolizm sorununun oldugunu saptamislardir (133). Sizofrenide
alkol kullanim1 ve depresyon arasinda belirgin bir iliski bulundugu diisiiniilmektedir
(114).

Madde kullanim bozuklugu intihar i¢in 6nemli bir risk etkenidir. Toplum
genelindeki intiharlarin %20-25'inde alkol bagimlilig dykiisii pozitiftir (134). Intihar
eden sizofreni hastalarinda da madde kullanim bozuklugu oranlarinin yiiksek oldugu
ileri siirtilmektedir (135). Bir grup calismaci ise cogu sizofreni olgusunun intihar 6ncesi
madde kullandigini, ancak bu durumun madde kullanim bozuklugu tanisi alacak
siddette olmadigini belirtmektedir (136). Klinik tan1 konacak siddette olmasa da madde
kullanimi ve intihar arasinda bir iliski bulunmaktadir. Bu nedenle sizofrenide intihar
riski degerlendirilirken madde kullaniminin bulunup bulunmadigi, hangi maddenin, ne
miktarda, hangi sartlar altinda kullamldig1 ayrintili sorgulanmahdir. Intihar icin diger
risk etkenlerini tagiyanlarda madde kullaniminin da olmasi yiiksek intihar olasiliginin

gostergesidir (9, 11).

2.4. Sizofreni ve Bilissel islevler

Sizofreni sozcligl psikiyatri disi alanlarda ¢alismakta olan bircok hekime
isitsel ve gorsel hallisinasyonlari, bizar hezeyanlar1 ve saldirganligi ¢agristirmaktadir.
Bu cagiristmin en 6nemli nedeni bu belirtilerin hastanin ¢evresi ile olan

uyumunu ileri derecede bozmasidir. Gergekte bu ¢agrisim dnemli 6l¢ilide yanlistir.
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Hastalarin uzun siireli izlendigi ¢alismalarda sizofreni hastalarinin zaman iginde
pozitif belirtilerinde azalma izlenirken, negatif belirtilerinde ise artma oldugu tespit
edilmistir (137). Sizofrenide negatif belirtilerle ilgili yapilan ¢ok sayida ¢alismanin
yan1 sira bilisgsel islev bozukluklarini inceleyen arastirmalar da son yillarda giderek
artmaktadir. Bunun temel nedenlerinden birisi biligssel bozukluklarin sizofreninin
pozitif ve negatif belirtileri gibi temel belirtilerinden birisi olarak kabul edilmesidir
(1, 18, 19, 25, 28, 72, 137). Bilissel bozukluklarin psikososyal islevsellikle giiglii
bir iliski i¢cinde olusu ve bu nedenle sizofrenide tedavi etkinliginin
degerlendirilmesinde biligsel islevlerin 6nem kazanmasimmin da bu artista pay1
biiyiiktiir (138). Hastaligin islevselligi bozucu etkisi, biligsel yeti yitimi (disability)
ile dogrudan iligkilidir (139). Biligsel islev bozukluklar1 sadece kronik sizofreni
hastalart ile smirli olmayip ilk atak hastalarinda da gosterilmistir (12, 13).
Banaschewski ve ark. (140), dil ve/veya motor gelisimsel bozukluklarda oldugu gibi,
hastalik 6ncesi doneme ait bozukluklarin, hastalik sonrasi bilissel bozukluk siddeti ile
iliskisini, geriye doniik ¢aligmalarinda gostermislerdir. Bu bulgu, daha sonraki
calismalarla da desteklenmis, sizofrenideki bilissel bozuklugun temel ve stirekli
oldugu; bunun psikotik belirtilerin bir sonucu degil, onlardan bagimsiz olarak
bulundugu goriisii benimsenmistir (72, 141, 142).

Sizofrenide bilissel bozukluk, klinik belirtiler ortadan kalktiktan sonra da
siirmekte, ilag tedavisinden etkilenmemektedir (72). Bu dogrultuda sizofrenide
psikotik belirtilerin azalmasiyla prognoz arasinda bir baglanti bulundugunu
gosteren hicbir kanit yoktur (138). Ote taraftan sizofreni hastalarindaki bilissel
bozukluk gerek sosyal gerekse mesleki yetenekleri, ayrica da yasam kalitesini
olumsuz yonde ve oOnemli derecede etkilemektedir. Bu nedenle sizofrenide
biligsel bozukluklarin degerlendirilmesi biiylik 6nem tagimaktadir (72). Son
yillardaki ¢aligmalardan elde edilen bilgilere gore sizofreni hastalar1 dikkat, algi,
sozel bellek, karar alma, sorun ¢dzme, uzaysal goriig, soyutlama, planlama yetileri
ve ince motor beceri alanlarinda diisiik performans gosterirler (143,144). Dis
uyaranlarin taranmasi, inhibe edilmesi, filtrelenme ya da ‘kapilama’sinda
yetersizlik, dis ve i¢ uyaranlar tarafindan asir1 yiikklenmeye yol acarak, sizofreni
hastalarinin  biligsel biitiinlikklerinin  bozulmasina neden olmaktadir (145).

Sizofrenide bozulan segici dikkat, sozel bellek, gorsel tarama, duygularin
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algilanmasi gibi bilgi islem siirecinin erken basamaklar1 sosyal becerilerle yakindan
iligkilidir (146).

Belirgin biligsel islev bozuklugunun sizofrenide yaygin oldugu,
hastalarin  %75'inden fazlasin1 etkiledigi diistiniilmektedir. Hastalarla saglikli
kontrollerin karsilastirildigi bir ¢alismada, hastalarin sadece %27' sinde biligsel
yetenekler normal sinirlarda bulunmustur (147). Goldberg ve ark., sizofreniden
etkilenmis ve etkilenmemis tek yumurta ikizlerini karsilastirdiklar
caligmalarinda sizofreni tanist almis olan kardeslerin %85'inin, hasta olmayan
kardeslerine gore bilissel islev testlerinde daha kotii performans gosterdiklerini
bulmuslardir. Bu calismada sizofreni hastalariin biligsel performansi normal
aralikta olsa bile, etkilenmeyen ikizlerine gore daha diisiikk bulunmustur (148). Yas
cinsiyet, genetik faktorler, egitim ve sosyoekonomik diizeyin tamamen kontrol
altinda oldugu bu calisma sizofrenide biligsel islev bozuklugunun yayginligini
gostermesi bakimindan énemlidir (137.

Sizofrenide bilissel sistemlerdeki bozukluklarin derecesi sistemlere gore
degismektedir. Ornegin; genel zeka katsayisinda ve bazi algisal gorevlerde hafif
diizeyde bozulma, dikkat dagmikligi, gecikmeli hatirlama ve ¢alisma belleginde
orta diizeyde bozulma ve yiiriitiicii bir islev olan bilgiyi kullanabilme yeteneginde
ise siddetli bozukluklar izlenmektedir. Psikiyatri servislerindeki sizofreni
hastalarinin % 85’1, bir ya da daha fazla biligsel alanda normalin altinda performans
gosterirken, normal popiildsyonda bu oran sadece % 5 kadardir. Bu nedenle, bilissel
bozukluklar sizofreninin ¢ekirdek 06zelligi olarak diisiiniilebilir. (28). Ancak
sizofreni hastalarinda gozlenen biligsel kusurlarin hi¢ degilse bir kisminin, kisinin
test motivasyonunun diigiikliigiinden ya da hastanin ilgisizliginden de
kaynaklanabilecegi goriilmektedir. Nitekim sizofreni hastalarinin normal kontrollerle
korlemesine karsilastirildigi bir ¢alismada, %27'sinin noropsikolojik becerisi normal
olarak tespit edilmistir (149).

Kraepelin ve Bleuler'le baslayarak 100 yildan daha uzun siiredir biligsel
bozukluklar, tiim tan1 sistemlerinde sizofreni tanisinin biitiinleyici bir parcast olmus
ve sizofreninin anlagilmasinda temel bir rol oynamistir. Yirminci ylizyilin
baglarinda, hem Kraepelin, hem de Bleuler, sizofreninin bir "dikkat bozuklugu"

oldugunu sdylemislerdir (1). Bleuler; diislinceleri birbirine baglayan "¢agrisimsal
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baglarin gevsemesini” vurgularken, Kraepelin "erken bunama" adini verdigi
hastalarda belirli bir "dikkat diizensizligi" oldugunu fark etmis ve bu gozlemlerle
uyumlu olarak sizofrenisi olan hastalarda akut dikkat eksikliginden s6z etmisse de,
sonralar1 bu goriislinli  degistirip, sizofrenide temel duyusal siireglerin
bozulmadigini ileri slirmiistiir. Sizofrenide "duyusal iz" de (ikon da), yani dis
uyaranla karsilasildiginda uyarimin duyusal, ilk ve igsel temsilinde, "yetersizlik"
oldugu goriisii de ortaya atilmistir. Bilindigi gibi normalde herhangi bir dis
uyaranla karsilasildiginda, bu uyarana ait bilginin islenmesindeki ilk basamak,
uyaranin duyusal 6zelliklerine iligkin bir bellek izinin olusmasidir. Sizofrenide bu
duyusal izin olugsmasinda bir eksikligin oldugu goriisii 6ne siiriilmiis, ancak daha
sonraki ¢alismalarda duyusal izin saglam oldugu ve kontrol denekleriyle ayni1 hizda
silindigi bildirilmistir. Bunun gibi, sizofreni ile ilgili olarak ¢ok ¢esitli goriisler 6ne
siiriilmiistiir. Ozetle, sizofrenisi olan hastalar duyusal girdinin anlammi otomatik
olarak  degerlendirememekte, gecmis deneyim ve  bilgiler yeterince
kullanilamamakta ve depolanmis bilgi ile su andaki duyusal girdi arasinda gerekli
otomatik iliski kurulamamaktadir. Sonugcta, bilgi isleme, otomatik degil, dikkate
dayali bir siire¢ olarak gerceklesmekte, gereksiz bilgiler farkindalik diizeyine
ulagmakta ve de yanlis neden-sonug iliskileri kurulmaktadir (1, 28).

Sizofreninin gilinlimiizde gegerli tan1 sistemi DSM-IV-TR (APA, 2000)
icindeki kriterler arasinda biligsel bozulma, tani koydurucu esas belirtilerden
degildir (150). Ancak Tsuang ve Faraone tarafindan, yeni bir "sizotaksi"
kategorisi olarak gelecekteki DSM kriterleri i¢inde yer almasi gerektigi One
sirlilmektedir (151). Sizotaksi, sizofreni gelistirmeye duyarli ve yatkinligir olan
biyolojik ve ndropsikolojik bozuklugu olan bireyler i¢in kullanilmasit 6nerilen bir
terimdir. Bu goriise gore, s6z konusu bozukluklar, hastalik belirtileri olarak
sonradan ortaya ¢ikan psikotik belirtilerden 6nce vardir (72, 151).

Sizofrenide goriilen yiiriitiicii islev bozukluklar1 hastalikta prefrontal
korteksin temel roliine isaret ederken (152), bellek islevlerindeki bozukluklar ise
temporal-hipokampal islev kaybini1 gostermektedir (12). Sizofrenide en sik
etkilendigi diisiiniilen bilissel islevler; yiiriitiicii islevler, dikkat, algisal/motor
islemleme, vijilans (dikkati siirdiirme), s6zel 6grenme, bellek, sozel ve uzamsal islem

bellegi, sozel akicilik seklindedir (12-14). Sizofrenide tiim bu biligsel alanlari
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etkileyen yaygm bir bozukluk s6z konusudur. Bu yaygin bilissel bozukluk
sizofrenide kortiko-serebellar-talamik-kortikal dongiileri i¢cine alan bir etkilenmeyi
gosteriyor olabilir (14).

Hem biligsel hem de goriintiileme yontemleri ile gergeklestirilen ¢aligmalarda
ozellikle prefrontal korteks, talamus ve serebellumun sizofreni hastalarinda
etkilenen bolgeler olduklar1 gosterilmistir. Buradan hareketle sizofrenide bu beyin
yapilarini iceren dongiilerde bilgi akisinin durduguna vurgu yapilmis ve sizofrenide
'‘biligsel dismetri’ kavrami ortaya atilmistir (14). Biligsel dismetri kavrami sizofrenide
hem motor hem de bilissel islevler de etkilenmeyi tanimlar. Ornegin sizofreni
hastalarinda gozlemlenen tepki zamaninda yavaslama motor etkilenmenin bir
sonucudur. Bu kavramla sadece bilissel islevlerdeki etkilenme degil ama bunun
sonucunda pozitif ve negatif belirtilerin ortaya ¢ikis1 da agiklanmaya calisilmistir

(14, 141).

Bellek

Bellek, bireyin karsilastig1 bir olay ya da tecriibeye ait bilgiyi kaydettigi,
depoladigi ve geri cagirdigi kompleks bir sistemdir. Bellek islevlerinin temporal ve
hipokampal bolgelerin islevselligi ile ilgili oldugu kabul edilmektedir (153, 154).
Bilgi isleme siirecinin biitiin asamalarinda islevi olan bellek, sizofrenide saglikli
islememektedir. Sizofrenide gecici bellek depolama sistemlerinin islevlerini yerine
getirememesi nedeniyle davranisa rehber olacak kisa siireli bellek izlerini kullanma
yetisi bozulmaktadir (146, 155).

Ayrintili olarak bellegi inceleyecek olur isek, bellegin 'implicit' ve 'explicit"
formlar1 oldugunu gormekteyiz. 'Explicit bellek, bilingli olarak hatirlanan ve
kelimelere dokiilen yasanan ve kaydedilen olaylar veya zihinsel siireclerdir, ‘implicit'
bellek ise bilingli diizey disinda gergeklesir. Bir kelime listesi okuyarak hatirlamak, bir
resim hakkinda hikaye anlatmak, bir tezi sunmak birer 'explicit' bellek gorevidir. Bisiklet
kullanmay1 6grenmek ve yerine getirmek ise 'implicit' bellegin bir islevidir. 'Explicit'
bellek sozel akicilik testleri ile sinanirken, 'implicit' bellek ise genellikle motor testler
ile stnanmaktadir (137).

Explicit bellek i¢inde yer alan semantik bellek yiiklendigi islemler nedeniyle
biligsel islemlerde son derece dnemli bir yer tutar. Semantik bellek, kelimelerin kendisi

ve anlaminin depolandigi yerdir. Ayn1 zamanda bu kelimelerin disaridaki nesnelerle
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iliski kurulmasinda goérevler tistlenmistir. Semantik bellekte, sik ve beraber kullanilan
kelimelerin yakin olarak gruplandigi diistiniilmektedir. Semantik bellegin temporal lob
yapilart ile iliskili oldugu bilinmektedir. Semantik bellek sorunlarmin sizofrenide
onemli bir yer tuttugu dnceden beri bilinmektedir (137, 156, 157).

Sizofrenide bellek iglevlerinde kayip sik rastlanan bir bulgudur. Bu kayip
kelimelerin kodlanmasinda, geri ¢agrilmasinda ve semantik organizasyonda meydana
gelmektedir. Kelimelerin taninmasinda ise belirgin bir patoloji izlenmemektedir veya
bu alandaki performans diigiikliigii istatistiksel bir anlama ulasamamaktadir. Bellek ile
ilgili diger bir sorun alani ise faal bellektir. Gegici bellek sistemleri i¢inde en
onemlisi olan faal bellek, bilginin bir goérev ya da sorun ¢oziimii sirasinda
kullanilmas1 ve gegici olarak depolanmasindan sorumludur (146). Yonetsel
islevlerin gerceklesmesi i¢in ayni anda ¢ok sayida bilginin zihne c¢agirilmasi ve
zihinde tutulmasi gerekmektedir. Bu nedenle faal bellek yonetsel islevlerin
gerceklesmesi icin son derece onemlidir. Faal bellek hem sézel hem de gorsel-uzaysal
olarak test edilebilir. Uzaysal test yontemleri havyan deneyleri igin uygun testlerdir.
Gerek uzaysal gerekse sozel faal bellek testlerinde sizofreni hastalarinda, saglikli

deneklere gore performans diisiikliigii bulunmustur (137, 158).

Dikkat

Dikkat, tanim olarak arastiricilarin {izerinde tam olarak uzlasamadiklari1 bir
kavramdir. Dikkatin tanimlanmasindaki giicliik, dikkatin sinir = sisteminin
gergeklestirdigi karmasik islemler biitiinii olmasindan kaynaklanmaktadir. Dikkat,
odak ve bilgi isleme akisini kontrol eden bir siire¢ olup, en yaygin olarak,
cevredeki bircok uyarandan sadece o anki ihtiyaglar ve amaglar
dogrultusundakilerle ilgilenmeyi saglayan sinir sisteminin bir islevi olarak
tanimlanir (159-161). Dikkatin noroanatomik bolgelerden kaynaklanabilen birgok
yonii vardir. Dikkatin ii¢ bileseni (segicilik, kapasite, siirdiiriilen konsantrasyon)
geleneksel olarak, sizofreni ve dikkat eksikligi hiperaktivite sendromu gibi
psikiyatrik rahatsizliklardaki bilissel yetersizlikleri tarif etmek i¢in kullanilir. Normal
ve hasta popiilasyonunda dikkatin biitiin yonleri emosyonel veya motivasyonel degeri

olan uyaranlardan etkilenir (162).
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Secici Dikkat: Secici dikkat, dikkatin bir yoniiniin digsal uyaran ya da igsel
ruhsal temsiller iizerine, metaforik olarak bir sahne 1s181yla odaklanmasidir.
Broadbent'in kavramsallastirmasinda, segicilik ii¢ boyuta sahiptir: (1) Filtre etme,
belirli nitelikler tizerine odaklanma (6rnegin, biiyiik karelere karsi kiigiik kareler); (2)
uyaran sinifin1 temel alarak kategorize etme (Ornegin yazilmis el yazilarinin
biitiiniindeki harflere dikkat etme); (3) tasnif etme 'pige-on-holing”, 6zgiin bir
kategori icine yerlestirilecek algisal bilginin azaltilmasi (6rnegin, bireyleri kadin
olarak siniflandirmak igin yalnizca uzun sa¢in kullanilmasi). Dikkatin her bir yonii
gordiikten sonraki karakteristiklere uygun olan bir tespit olusturmak igin gelen
uyaranlar lizerinde calisir. Sizofrenik hastalar, 6rnegin semptomatik olduklarinda

stizmelerine gore tasnif etmede daha biiyiik bir zorluk yasarlar (162).

Siirdiiriilen Dikkat: Siirdiiriilen dikkat yetenegi vijilans olarak adlandirilir
ve birka¢ dakikalik bir periyottan | saate uzanan uyaniklik ve konsantrasyon gerekti-
ren gorevler ile test edilebilir. Testler genellikle sik olmayan bir sekilde rastgele
araliklarda beliren hedef uyaranlar tespit etme taleplerini kapsar. Boyle bir teste
ormek “devamli performans testi”dir. Bu test g¢esitli psikiyatrik bozukluklar
incelemek i¢in kullanilmistir (159, 162).

Dikkat, sizofrenideki biligsel islev bozuklugunu arastiran c¢alismalarin en ¢ok
ilgi ¢ceken konusu olmustur. Bir¢ok c¢alismada se¢ici dikkat, dikkati yonlendirme,
reaksiyon zamani, gorsel arama ve izleme testlerinin sonuglari sizofrenideki dikkat
disfonksiyonunu desteklemektedir (163). Dikkat eksiklikleri yiliksek sizofreni riski
olan ¢ocuklarda da gosterilmistir (164). Sizofrenide dikkatle ilgili calismalarda en ¢ok
kullanilan iki test "Reaksiyon Zamam" ve "Siirekli Performans Testi (SPT)"dir.
Reaksiyon zamanmi Olgen testlerde sizofreni hastalari daha uzun bir reaksiyon
zamani1 gostermektedir (165). "Siirekli Performans Testi (SPT)" basit olarak
tanimlanacak olur ise ekranda ¢ikan ve her biri 100 ms. boyunca ekranda kalan
harflerin veya rakamlarin takibinden ibarettir. Bu harflerden sadece bir tanesi hedef
olarak secilmistir. Denegin bu harf ile her karsilastiginda belli bir tusa basmasi
beklenmektedir. Literatiirde sizofreni hastalarindaki SPT'deki performans bozuklugu en
sik tekrar eden bulgulardan biridir (137, 166, 167).

Secici dikkat, stirekli dikkatten ayirt edilmelidir. Secici dikkatte kisinin ¢evrede

bagka uyaranlar oldugu halde belirli uyaranlara odaklanmasi beklenmektedir. Sizofreni
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hastalarmda secici dikkat ile de sorunlar oldugu bildirilmistir (168). Bu durumun latent
inhibisyon ile ilgili oldugu diistintilmektedir (137).

¢ Duyum ve Algl

Temsil sekilleri periferal sinir sistemi yoluyla dis diinyadan gelen girdiden
koken alan duyusal ve algisal sekilleri igerir. Gorsel bir temsilin kodlanmasinin
baslangic basamagi ikonik imaj olarak adlandirilir ve kisa bir siire i¢in duyusal
bellekte tutulur. Baslangi¢ uyaraninin 6zellikleri, 6rnegin boyutu, yonii ve rengi bu
duyusal temsil i¢inde tutulan bilgidir. Duyusal temsiller mental temsillerin en az
islenmigidir ve bu temsilin, beyin tarafindan, gercege olabildigince yakin olarak
olusturuldugu diistiniiliir. Bu “asagidan-yukar1 isleme” olarak adlandirilir ve zitt1
olan yukaridan asag1 isleme ise dnceki deneyimlerin belli yonlerinden etkilenen daha
detayli ve karmasik islemlerden olusur. Baslangictaki duyusal -etkinlesmeler
islenirlerken (siiflandirilirlar, karsilagtirilirlar ve onceki deneyimden temsillerle
baglant1 kurulurlarken) daha yiiksek sirali islemler tarafindan etkilenirler ve algisal
temsiller olarak diizenlenirler (28, 162).

Duyusal bellek diizeyindeki dikkat islemleri, siniflandirma ve yigma gibi
daha yiiksek biligsel islevler ile ilk imge lizerinde calisir. Bu yukardan asagiya
islemeler Ozilinde islem belleginde yeni algisal imgeleri yaratmak i¢in baslangig
imgesini karsilastirir, kiyaslar ve doniistiiriirler. Sizofrenik hastalarla yapilan ca-
lismalar bu erken algisal igleme basamaginda ozel yetersizlikler oldugunu ortaya
cikarmigtir (162).

Algi, duyusal imgelerin yukaridan asagiya doniisiimleriyle olusturulur ama
ille de bilingli deneyimi gerektirmez. Bunun 6nemli bir klinik anlami olabilir ki o
da, hastalarin (sizofrenlerin) bilingli olarak farkinda olmadiklari (hatirlayamadiklart)
olaylardan ve uyarilardan etkileniyor olabilecekleridir. Bununla birlikte, eger algida
bilingli, odaksal dikkat gerekirse, o zaman temsiller farkli olarak islenirler. Odaksal
dikkatin karismasi bellegin islenmesinde hipokampusun etkinlesmesi icin gerekli
goziikmektedir, bu da acik, bilingli olarak erisilebilen, otobiyografik bellegin
kodlanmasina izin verir (156, 161, 162).

Imgeleme algisal islemeden sorumlu beyin dongiilerinin etkinlesmesini
gerektirir. Temsiller (sinir ag profili aktivasyon oriintiileri) bu nedenle i¢sel veya

digsal vasitayla yaratilabilir. Ruhsal imgeleme algisal imgelerin olusturulmasini,
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incelenmesini, tutulmasini ve doniislimiinii kapsayabilir. Bu islemeler bir dis
kaynaktan bir nesne algilandigindakine benzer ¢aba ve zamanlamay1 igerir. Bu
nedenle, karmasik gorsel imgeler, i¢sel veya digsal gergeklikte olusturulmak igin
daha fazla caba ve zaman talep eder. Ruhsal imgeleri zihinde olusturma yetenegi
psikoterapinin ¢esitli sekillerinde kullanilir ve birgok rahatsizlikta goriilen
varsanilarin ve yanilsamalarin patolojik olarak {iretilmesinde Onemli bir

mekanizma olabilir (28, 162).

Yiiriitiicii Islev

Pek ¢ok zaman, giinliik siiregelen islerimizi yliriitiirken, otomatik tepkilerle
davraniglarimizi yerine getiririz. Rutin aktivitelerde, ornegin araba kullanirken,
aklimizdan ¢ok c¢esitli diislinceler gegirebilir ve dikkatimizi araba kullanmaya
odaklamadan, bir yerden bir yere gidebiliriz. Ancak yeni bir durum karsisinda
formiile edilecek bir plana ihtiya¢ duyuldugunda ya da farkli iki kosul arasinda karar
verilmesi gerektiginde, zihinsel siiregler agisindan yapilan rutin organizasyonlar
yetersiz kalir ve kontroliin daha iist diizeydeki bir mekanizmaya gecmesi gerekir
(169).

Son yillarda yaygm olarak kabul goren "Yiiriitiicii Islevler" (executive
functions) teorisi davramigin daha kompleks ve lizerinde diisiinmeyi gerektiren
yonlerini kapsamaktadir. Yritiicii islevler, bir amaca ulasmak icin uygun
problem-¢6zme kurulumunun korunmasi olarak tanimlanabilir. Daha ayrintili
olarak yonetici islevler karmasik arama stratejileri baslatma, stratejileri uygulamaya
koyma, bilgileri diizenleme, koordine etme, yorumlama, gelistirme, zamanda ve
mekanda diizenleme, zamansal tahminler yapma ve kosula bagimli diisiinmeyi igerir.
Ozetle yonetici islevler, zihinsel faaliyeti baslatir, yonlendirir ve siirdiiriir (169, 170).

Yirtitiicii islevlerdeki iki kritik 6ge ketleme ve ¢alisma bellegidir. Bir noro-
psikolojik model olan ¢alisma bellegi modelinde (171), bir merkezi yliriitiicti (central
executive) ve onun denetimi altinda calisan iki 'kole' (slave) sistem bulunmaktadir.
Merkezi yiiriitiicii, bu iki kdle sistemden fonolojik dongii yoluyla sdzel malzemenin,
gorsel-mekansal yazboz tahtasi (visuospatial scratchpad) yoluyla da gorsel ve
mekansal malzemenin bellekte tutulmasi, islenmesi ve degistirilmesine iligkin
stirecleri denetlemektedir. Buna gore calisma bellegi modelinde yiirtitiicli islevlerle

ilgili olan yapi, merkezi yiritiiciidiir. Calisma bellegi, giincel baglama uygun
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kosullarin gecici olarak giindemde tutulmasini, boylece de séz konusu kosullarin
etkilesimi sonucu uyumsal nitelikte bir davranimin secilmesini saglar. Calisma
belleginin  verimli c¢aligmas1 ise, uyumsal olmayan rakip davramimlarin
gergeklesmemesini gerektirir (169).

Baddeley'e gore merkezi yiiriitiicli, bilgi islemeyi denetleyen 'denetleyici
dikkat sistemi' (supervisory attentional system: SAS) ile de yakindan iliskilidir (171).
SAS, bilginin girisi ve organizasyonunun temeli olan birtakim kurulumlar
olusturur. Ayrica, var olan bilginin yeniden diizenlenip ortaya ¢ikarilmasi i¢in
bilginin uygunlugunu kontrol eder. SAS'da bozukluk, bilginin tanimlanmasinda
kullanilan formiilasyonda ya da bilince getirilen ve ortaya ¢ikarilan bilginin
gerceklikle bagdasip bagdasmadigiyla ilgili bozukluklari icerir (169).

Yiiriitiicii (‘frontal’) isleve iliskin testlerde performans bozuklugu bir¢ok
calismada bulunmustur (172, 173). Ozellikle prefrontal bolge olmak iizere frontal
lobun etkilenmesi ile yiiriitiicii islevler bozulur (153). Tek tek olgular iizerindeki
noropsikolojik calismalar, frontal bozuklugun farkli derecelerinin gozlendigini, ve
bunlarin anlamli genel bir biligsel disfonksiyonun bulunmadigi durumda da
orantisiz bir sekilde ortaya c¢iktigini gostermektedir (174). Ancak, yiiriitiicii islev
birbirinden ayirt edilebilir bilesenler baglaminda bellek kadar iyi karakterize
edilememistir. Hangi yOnlerinin sizofreni ve bunun altinda yatan beyin sistemleri
acisindan onem tasidigini ortaya koyabilmek icin daha yapilmasi gereken ¢ok sey
vardir. Bir ¢alismada yiiriitiicli islevin bellek bozukluguna atfedilemeyecegini
veya tersinin de miimkiin olmadigim1 gostermistir. Her iki disfonksiyon karsilikli

olarak birbirinden ayrilabilir niteliktedir (175).

Semptomlarin Bilissel Kayip Uzerine Etkisi

Semptomlar biligsel performanstaki bazi1 bozukluklardan sorumlu mudur? Bu
soru dogrultusunda, biligsel performansin, sasirtici bicimde bulgularin siddeti ve
tipinden bagimsiz olduguna dair bes diizeyde kamit vardir. Oncelikle, birgok
hastanin psikotik bulgular baslamadan 6nce agik biligsel yetersizlik gosterdigine
iligkin kanitlar vardir, ikincisi, hastalarin bircok birinci derece yakinlari da
psikotik yakinmalari olmamasina karsin, bilissel yetersizlikler gostermektedirler.
Ugiinciisii, hastalar klinik olarak iyilesme déneminde daha akut olarak bulgular

yasadiklar1 donemdekine benzer diizeyde yetersizlik gosterdiklerine dair kanit
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vardir. Bu yayinlar, sizofreni i¢in tanisal bulgularin yoklugunda biligsel ye-
tersizligin olabilecegini gostermektedir. Dordiinciisii, konvansiyonel ve yeni sinif
antipsikotik tedavilerin hastalarin klinik bulgularina belirgin etkisi varken, biligsel
performansa sadece gizil etkileri olduguna ait kanit vardir. Bu, biligsel yetersizlik
ile bulgularin biiylik oranda bagimsiz oldugunun dogrudan kanitidir ve yorum
katilirsa, bu iki boyut farkli noral sistemlerle dolayl ilgilidir: Bir sistem gii¢lii
bicimde antipsikotik tedaviyle diizenlenirken, Oteki sistem daha az yanit
vermektedir (1, 169, 175). Bilis ve bulgular arasindaki iligkinin belki de en
dogrudan kanitt olan besincisi, bulgu siddeti ve tipi ile bilissel performans
Olctimleri arasinda iliskiyi arastiran caligmalardan gelmistir. Buna benzer
korelasyon analizleri, farkli sonuglar gdsteren cesitli caligmalarda bildirilmistir.
Bu farkliliklar, 6rneklem biiyiikligi, kronisite, hastaligin siddeti ve bulgular
degerlendirme yolu gibi metodolojik konularin caligma sonuglarinin 6nemli
belirleyicileri olabilecegini akla getirmektedir (1, 163).

Bu yayinlarin fazlaligi ve karmasikligina ragmen, baz1 genel egilimler ayirt
edilebilir. Bellek, yiiksek islevler ve dikkat yetersizlikleri ile pozitif bulgu siddeti
arasinda klinik ve bulgusal iligkileri aragtiran meta analitik gozden gegirmelerde,
negatif bulgu siddeti ile orta derecede etki bulunmusken, tiim bu ii¢ bilissel alan
performansiyla iligski kurma basarilamamistir. Bu meta analitik ¢alismalar, birinde
30 bireysel biligsel test ve bulgular arasinda korelasyonlarin ve digerinde 8 ana
biligsel alan skorlar1 hesaplanarak ayrintili bilig-bulgu korelasyon verilerinin su-
nuldugu iki yeni ilk atak hasta ¢alismasi ile de uyumludur (1, 163, 169, 175). Bu
iki caligmada pozitif bulgu ve bilissel performans arasindaki korelasyon -0.06 ve -
0.19, negatif bulgu ve biligsel performans arasindaki korelasyonlar1 -0.14 ve -0.29
ve dezorganizasyon ve bilis arasindaki korelasyon 0.04 ve -0.08 idi. Bu
korelasyonlardan anlasilacagi gibi, bilissel performansla negatif bulgular en
uyumlu iliskiyi gosterirken, pozitif bulgular ve dezorganizasyon ile biligsel
performans arasinda hafif bir iliski gézlenmistir. En azindan, bu iki ¢alismanin
bulgulari, bulgunun siddetine baglanamayacak bariz biligsel yetersizligin
olabilecegi sonucunu desteklemektedir. Daha 6nce belirtildigi gibi, 6zellikle daha
kronik hastalar ve agir bulgulu gruplarda bulgu ve bilis arasindaki c¢arpici

bagimsizlik her zaman gozlenmemektedir. Bu popiilasyon c¢alismalarinda,
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ozellikle negatif ve dezorganizasyon bulgulariyla olmak iizere, bazen daha acik
iliskiler belgelenmistir (1, 163-175).

Scully ve ark. (176) tarafindan gosterilen ilging bulgu, ndroleptik déneminden
once hastalanmis olan yagsh hastalarla ilgilidir. Baslangicta tedavi uygulanmayan psikoz
siiresinin, mevcut negatif semptomlarin ve genel biligsel bozuklugun giiglii bir
Ongoriiclisii oldugu gosterilmistir; psikozun tedavi edildigi siire ortalama olarak iki
kat daha uzun olmasina karsin herhangi bir degiskenle iligkili bulunmamustir. Yiiriitiicii
islev belirgin derecede bozulmustur ve tedavi edilmeyen psikozla iliskili degildir; bu,
yiriitiicii islevin sizofrenide ¢ok erken ve derinden etkilenen bir fenomen oldugunu

gostermektedir (175).

Bilissel Bozulmanin Gidisi
Sizofrenide arastirilmis her sey gibi, biligsel islevlerdeki bozulmanin seyri de

asirt derecede degisken olabilmektedir. Cesitli ¢aligmalar tutarsiz sonuglar vermistir.
Temel tartisma, sizofreninin hasarin biiylik kisminin hastalik basladiktan sonraki ilk beg
yil iginde olustugu statik bir ensefalopati oldugu gortisiiyle, uzun yillar icinde kademeli
bir biligsel bozulmanin izlendigi yavas ve pek anlasilamamis dejeneratif veya progresif
bir siire¢ oldugu yoniindeki goriis arasindadir (177). Bazi otoriteler, ¢ocukluktaki
yetersiz premorbid islevle baslayip (178), hastaligin baslangici sirasinda ve ilk atak
doneminde daha fazla gerilemeyle siiren bir asamalar dizisi tarif etmektedir (179-
181). Kotiiye gidis, ilk ataktan sonra bir siire daha devam etmekte ve daha sonra
bozukluk stabilize olmaktadir (175). Birkag¢ istisna disinda (182, 183) kesitsel
caligmalar sizofrenide goriilen biligsel bozukluklarda yaslanmayla artis olduguna
dair bir kanit sunmamaktadir (184, 185). On bes izlem calismasinin gozden
gecirildigi bir makalede, sizofrenide goriilen biligsel bozukluklarin hastaligin seyri

boyunca degismeden devam ettigi bildirilmistir (186).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Orneklem

ESOGU Tip Fakiiltesi Ruh Saglig1 ve Hastaliklar1 poliklinigine Nisan 2010
— Subat 2011 tarihleri arasinda ardi sira bagvuran DSM-IV-TR 6l¢iitlerine gore
sizofreni tanis1 alan, 70 hasta calismaya dahil edilmistir. Arastirmaya alinma
Olgiitleri; hastanin 18 - 65 yaslar arasinda olmasi, akut psikotik alevlenme
doneminde olmamasi, son 6 ay igerisinde -elektrokonviilsif tedavi (EKT)
yapilmamis olmasi, alkol ve madde kotiiye kullanimi ya da bagimliligi olmamasi,
kafa travmasi Oykiisii olmamasi, organik beyin sendromu olmamasi, mental
retardasyonu olmamasi, noéropsikolojik testlerin uygulanabilmesi i¢in ileri derecede
g0z bozuklugu ve 6zellikle renk korliigii olmamasi ve okur - yazar olmasi olarak
belirlenmistir. Noropsikolojik testler aym1 giin ya da ertesi giin iginde
uygulanmigtir. Bu 6rneklem igerisinde daha once intihar girisimi olan 27 hasta ile
intihar girisimi olmayan 43 hasta degerlendirilmistir. intihar girisimi ile ilgili

bilgiler hasta, hasta yakinlar1 ve tibbi dosya kayitlarindan elde edilmistir.

3.2. Yontem

Demografik bilgi formu, Pozitif ve Negatif Sendrom Olgegi ve Calgary
Sizofrenide Depresyon Olgegi uygulanan hastalara klinik psikolog tarafindan
ndropsikolojik testler (Wisconsin Kart Esleme Testi, Stroop Testi ve Rey Isitsel
Sozel Ogrenme Testi) uygulanmistir. Daha 6nce intihar girisimi olan sizofreni
hastalari; sosyodemografik, klinik ozellikler ile klinik o6l¢eklerden ve
noropsikolojik testlerden aldiklar1 puanlar agisindan intihar girisimi olmayan
sizofreni hastalar1 ile karsilastirilmistir. Sizofreni hastalarinin intihar davraniglar ile
biligsel islevlerin degerlendirildigi ndropsikolojik testlerden aldiklar1 puanlarla
iligkisi aragtirllmistir. Uygulamaya baslamadan 6nce katilimcilara ¢alismanin amaci
anlatilmis ve rizalari alinmistir. Calisma 06.07.2010 tarih ve 105 sayili yazi ile

Eskisehir Osmangazi Universitesi Etik Kurulunca onaylanmustir.
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3.3. Veri Toplama Araglan

3.3.a. Demografik Bilgi Formu

Calismaci tarafindan gelistirilen formda bireyin yas, cinsiyet, egitim
durumu, hastalik siiresi, hastaligin baglama yasi, yasami boyunca ka¢ kez yatarak
tedavi aldigi, halen kullandig1 psikotrop ilaglar, kullanmakta oldugu antipsikotik
ilacin tiirti (tipik, atipik, tipik + atipik), daha Once intihar girisiminde bulunup
bulunmadigt ve DSM-IV-TR’ye gore sizofreni alt tipini igeren sorular

bulunmaktadir. (Bkz. EK 1)

3.3.b. DSM -1V Yapilandirilmis Klinik Goériismesi (Structured Clinical
Interview for DSM-IV-SCID-1): DSM-IV’e gore Eksen I psikiyatrik bozukluk
tanisin1 arastirmak amaciyla, goriismecinin uyguladigt yapilandirilmis klinik
goriigmedir (187). Psikopatoloji bilen bir goriismeci tarafindan uygulanmasi

gereklidir. Tiirkge’ye uyarlanmas1 Oztiirk¢iigil ve ark. tarafindan yapilmistir (188).

3.3.c. Pozitif ve Negatif Sendrom Olcegi (Positive and Negative
Syndrome Scale, PANSS)

Kay ve ark. tarafindan 1987 yilinda gelistirilen bu 6l¢ek 30 maddelik ve
yedi puanli siddet degerlendirmesi igeren yari - yapilandirilmig bir goriisme
Olcegidir (189). Degerlendirilen maddelerin yedisi pozitif sendrom alt 6lcegine,
yedisi negatif sendrom alt 6l¢egine ve geri kalan onaltis1 ise genel psikopatoloji alt
dlcegine aittir. Olgegin Tiirkge giivenilirlik ve gecerlilik calismasi Kostakoglu ve
ark. tarafindan 1999 yilinda yapilmistir (190). Calismamizda Pozitif ve Negatif
Sendrom Olgeginin pozitif, negatif, genel psikopatoloji alt dlgek puanlari, toplam
puani ile i¢gorii maddesi (G12: Genel Psikopatoloji alt 6lgegi 12 no’lu sorusu)

puani degerlendirilmistir. (Bkz. EK 2)

3.3.d. Calgary Sizofrenide Depresyon Olgegi - CSDO (Calgary
Depression Scale for Schizophrenia)

Sizofreni bulunan hastalarda depresyon yoniinde degerlendirme yapmak,
depresif belirtilerin diizeyini ve siddet degisimini 6lgmek amaciyla kullanilan bir
Olgektir. Addington ve ark. tarafindan gelistirilmistir (191). Temel uygulama grubu

sizofreni ve psikotik bozuklugu olan hasta gruplaridir. Toplam 9 maddeden olusur.
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Olgek maddelerin degerlendirilmesine yonelik kendi i¢inde goriisme ydnergesini
bulundurmaktadir. Her madde 0-3 puan arasinda giderek artan puan alir ve toplam
puan bunlarm toplanmasindan elde edilir. Olgegin Tiirk¢e formunun giivenilirlik ve
gecerlik ¢alismas1 Oksay ve ark. ile Aydemir ve ark tarafindan yapilmis olup,
kesme puaninin 11/12 olarak kullanildigr belirtilmistir (192, 193). Calismamizda
Calgary Sizofrenide Depresyon 6l¢eginin toplam puaninin yani sira umutsuzluk (2
no’lu soru) ve intihari (8 no’lu soru) degerlendiren maddeleri de degerlendirilmistir.
Calgary Sizofrenide Depresyon 06lgegi intihar maddesi puani simdiki intihar

egilimlerinin degerlendirilmesinde kullanilmistir. (Bkz. EK 3)

3.3.e. Wisconsin Kart Esleme Testi - WKET (Wisconsin Card Sorting
Test)

Ilk sekli Berg tarafindan 1948’de gelistirilmis, teste son seklini Heaton
1981°de vermistir Heaton ve ark. tarafindan 1993’te WKET nin gelistirilmis ve
genisletilmis yeni el kitabi hazirlanmistir (194). WKET nin BILNOT Bataryasi
kapsaminda standardizasyon ¢aligmas1 yapilmistir (195, 196).

Frontal lob, 6zellikle prefrontal lob fonksiyonlarmma duyarli olan WKET,
planlama, dikkat, calisan bellek, perseverasyon gibi fonksiyonlarin &lgiilmesine
yoneliktir (197). 4 adet uyarici kart ve 64’er tepki kartinin oldugu 2 kart
destesinden olusmaktadir. Kartlarin her birinde degisik renk ve miktarda sekiller
bulunmaktadir. Kullanilan sekiller art1, daire, yildiz veya tiggen; sekillerin miktari
bir, iki, li¢ veya dort; sekillerin renkleri ise kirmizi, yesil, mavi veya saridir. Dort
uyaran kart ile tepki kartlarindan belli bir kategoride eslestirme yapabilme ilkesine
gore uygulanan bu testte kisiye her tepki sonrasi yaptigi eslemenin “dogru” veya
“yanlis” oldugu belirtilmekte ve 10 dogru yanit bir kategoriyi olusturmaktadir. Bir
kategori  olusturduktan sonra kigiye belirtilmeden esleme  kategorisi
degistirilmektedir. Kisi 6 kategori olusturana veya tiim kartlar bitene kadar test
stirdiiriilmektedir. WKET de denekler tepkilerini motor olarak, yani hareketleriyle
vermektedir. Bu tepkileri test uygulayicisi, standart kayit formunu kullanarak
kaydetmektedir. WKET’de hesaplanan 13 puan sunlardir:

1) Toplam tepki sayis1 (WKETI1): WKET2 ve WKET3 toplamindan
olusmaktadir.

2) Toplam yanlis sayis1 (WKET2)
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3) Toplam dogru sayis1 (WKET3)

4) Tamamlanan kategori sayis1t (WKET4): ardisik 10 kez dogru tepkilerin
verilmis oldugu kategorilerin toplamini ifade etmektedir.

5) Perseveratif tepki sayis1t (WKETS5): ardisik 10 dogru tepkiden sonra da bir
onceki kategori icin dogru olan esleme ilkesine gore veya birey tarafindan
gelistirilmis bir perseverasyon ilkesine gore tekrarlanan tepkilerin toplamindan
olusmaktadir.

6) Toplam perseveratif hata sayis1 (WKET6): perseveratif olan tepkilerden
ayn1 zamanda da yanlis olanlaridir.

7) Toplam perseveratif olmayan hata sayis1t (WKET7): toplam hata
sayisindan perseveratif hata sayisi ¢ikarilarak elde edilmektedir.

8) Perseveratif hata ylizdesi (WKETS): toplam perseveratif hata sayisinin
testteki toplam tepki sayisina boliinlip 100’le carpilmasi, perseveratif hata yiizdesini
vermektedir.

9) Ik kategoriyi tamamlamada kullanilan deneme sayis1 (WKET9): ilk
kategoriye iliskin tepkilerin toplami, ilk kategoriyi tamamlamada kullanilan tepki
sayisini olusturmaktadir.

10) Kavramsal diizey tepki sayis1 (WKET10): birbirini izleyen en az g
dogru tepkiden olusan dogru tepkilerin toplamindan olusmaktadir.

11) Kavramsal diizey tepki yiizdesi (WKETI11): kavramsal diizey tepki
sayisinin Toplam tepki sayisina boliinerek 100°1le ¢arpilmasi ile elde edilmektedir.

12) Kurulumu siirdiirmede basarisizlik puanm1 (WKET12): denegin art arda
5-9 dogru tepki verdigi, ancak ardisik 10 dogru tekrar Olgiitiine ulasamadig: tepki
bloklarinin sayisindan olugsmaktadir.

13) Ogrenmeyi 6grenme puan1 (WKET13): En az ii¢ kategoriyi tamamlayan
deneklerde hesaplanan bu puan igin, her bir kategorideki hata sayis1 o kategorideki
toplam tepki sayisina boliiniip 100°le carpilmakta ve boylece her kategorinin hata
ylizdesi hesaplanmaktadir. Daha sonra bir dnceki kategorinin hata yiizdesinden bir
sonraki kategorinin hata yiizdesi ¢ikarilarak fark puanlar1 hesaplanmakta, fark
puanlarinin ortalamasi, 6grenmeyi 6grenme puanini olusturmaktadir (196).

Calismamizda benzer calismalarda (198, 199) oldugu gibi toplam tepki
sayis1 (WKET 1), tamamlanan kategori sayis1 (WKET4), toplam perseveratif hata
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say1s1 (WKET6) ve perseveratif hata yilizdesi (WKETS8) puanlar degerlendirmeye
almmuagstir. (Bkz. EK 4)

3.3.f. Stroop Testi - STP (The Stroop Test)

Ik kez Stroop (200) tarafindan gelistirilmis olan bu testin daha sonra pek
cok modifikasyonu ortaya c¢ikmistir. Stroop Testi’nin Tirk kiiltiiriine
standardizasyonu ¢alismalar1 Karakas ve ark. (201) tarafindan ele alinmistir. Stroop
Testi’yle ilgili bu ¢alismalar, bir noropsikolojik test bataryasinin
standardizasyonunu kapsaminda diizenlenmistir. Noropsikolojik testlerden elde
edilen puanlarla, biligsel elektrofizyoloji parametrelerinin iliskisini ele almaya
yonelik olarak olusturulmus olan s6z konusu batarya, “Biligsel Potansiyeller icin
Néropsikolojik Test (BILNOT) Bataryasi”dir. Stroop Testi’nin BILNOT Bataryasi
kapsaminda yer alan formu, orijinal Stroop Testi ile Victoria Formu’nun (202)
birlesiminden olusturulmustur. Standardizasyon projesinin, TUBITAK’m Temel
Bilimler Arastirma Grubu (TBAG) tarafindan desteklenmis olmasi nedeniyle,
Stroop Testi’nin Tiirk formuna, “Stroop Testi TBAG Formu™ adi verilmistir (196).

Stroop Testi algisal kurulumu, degisen talepler dogrultusunda ve bir
"bozucu etki" altinda degistirebilme becerisini; alisilmis bir davranis Oriintiisiinii
bastirabilme ve olagan olmayan bir davranisi yapabilme yetenegini ve ayrica segici
dikkati dlgmektedir. Boyle testler, genellikle, birbiriyle yarisan tepki egilimleri
yarattiktan sonra, bu egilimlerden birinin durdurulup ketlenmesini, 6tekinin ortaya
konulmasin1 gerektiren testlerdir. Stroop Testi’nde de renk sdyleme egilimi ile
okuma egilimi pekistirildikten sonra, okuma cevabinin bastirilip ketlenmesi
beklenir. Kaldi ki, goriilen bir yazinin okunmasi ¢ok yerlesmis, otomatiklesmis bir
egilim oldugundan, bunun durdurulmasi daha da zordur (196, 203).

Stroop Testi renkli kare ya da yuvarlaklarin rengini sdylemenin kelime
okumaktan daha uzun zaman aldigi, renk isimlerinin kendi ifade ettigi renkten
baska renklerle yazildig1 kelimelerin rengini sOylemenin daha da uzun zamanda
yapilabildigi bulgusu temeline dayanir. Yarisan cevap egilimleriyle basa ¢ikmak,
uygunsuz cevap egilimini ketlemek, secici dikkati sebatli bir sekilde stirdiirmek gibi
zorluklarla bas etmeyi gerektirdigi i¢in, frontal lob hasarlarina, 6zellikle de orbito-

frontal dongiiniin herhangi bir yerindeki hasara duyarlidir (196, 203).
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Victoria Formu’nda oldugu gibi, Stroop Testi TBAG Formu 14,0 sm x 21,5
sm boyutlarindaki dort beyaz karttan olugsmaktadir. Her kartin iizerinde seckisiz
olarak siralanmis 4’er maddeden olusan 6 satir bulunmaktadir. Bu kartlar testin
“uyaric” maddeleridir. Bu uyaricilar ve bunlara denegin vermesi gereken tepkiler,
yani yerine getirmesi gereken “gorevler” Tablo-1’de gosterilmistir (196).

Stroop Testi TBAG Formunda, Victoria Formunda kullanilan mavi, yesil,
kirmizi ve sar1 renkleri ile bu renklerin isimleri kullanilmaktadir. 1. Kartin {izerinde
beyaz zemin iizerine siyah olarak basilmis renk isimleri bulunmaktadir. Bu kart,
orijinal Stroop Testi’nin bir 6zelligidir. 2. kartta farkli renklerde basilmis renk
isimleri bulunmaktadir. Ancak her kelimenin basiminda kullanilan renk, kelimenin
ifade ettigi renkten farklidir; 6rnegin, “kirmiz1” kelimesi sar1 renkte basilmistir. Bu
kart tiim Stroop testlerinin temel uyaricis1 ve en kritik boliimiidiir. 3. kartta farkl
renklerde basilmig, 0.4 cm capinda daireler bulunmaktadir. Bu uyaric1 Victoria
Formundan alinmistir; orijinal Stroop Testi’nde bu uyaricilar kare seklindedir. 4.
Kartta ise farkli renklerde basilmis notr kelimeler (“kadar”, “zayif”, “ise
kelimeleri) bulunmaktadir (196, 204).

Stroop Testi TBAG Formu bes boliim halinde uygulanmaktadir (Bkz.Tablo

99 ¢ 2

, orta

1). Bu boliimler ve ilgili kartlar, uygulama siralarina gore soyledir: Siyah olarak
basilmis renk isimlerinin bulundugu kartin (1. Kart) okundugu 1.Boliim; farkh
renklerde basilmis renk isimlerinin bulundugu kartin (2. Kart) okundugu 2. Boliim;
renkli basilmig dairelerin bulundugu karttaki (3. Kart) dairelerin renginin sdylendigi
3. BoOlim; renk ismi olmayan nétr kelimelerin bulundugu karttaki (4. Kart)
kelimelerin renklerinin sdylendigi 4. Boliim ve farkli renklerde basilmis renk
isimlerinin bulundugu 2. karttaki kelimelerin renklerinin sdylendigi 5. Bolim.
Tablo 1’de gorildigl gibi, Stroop Test’it TBAG Formunun uygulanmasinda 2.
Kart, iki kez kullanilmaktadir (2. ve 5. Boliimler). Testin uygulama siiresi yaklasik
olarak 10 dakikadir (196).

Stroop testlerinde bozucu etkinin ortaya c¢iktig1 kritik bolim, renk
isimlerinin basiminda farkli renklerin kullanildig1 karttaki (2. Kart) renklerin
soylendigi 5. Boliim’diir. Stroop testlerindeki diger boliimler, okuma ve renk
sOylemedeki temel diizeylerin belirlendigi kontrol kosullar1 niteligindedir. Bu

dogrultuda, siyah basilmis renk isimlerinin bulundugu 1. Kart, okuma hizinin
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temel dilizeyini; renkli sekillerin bulundugu 3. Kart ile nétr kelimelerin renkli
olarak basildig1 4. Kart ise, renk sdyleme hizinin temel diizeyini belirlemektedir
(195).

Stroop Testi TBAG Formunun bilgi isleme hizi, degisen talepler
dogrultusunda algi hedefini degistirebilme ve otomatik siire¢lerin bozucu etkisine
kars1 koyabilme, dikkat edilen uyaricilarla edilmeyenlerin paralel islenmesi gibi
siiregleri Olgtiigii ve dikkat i¢in “altin standart” niteliginde oldugu belirtilmistir
(205). Yiirttiict iglevlerin kapsaminda da ele alinan bu gibi yeteneklerle ilgili kritik
beyin alanlarinin basinda, ergenlik c¢agma kadar gelisimini siirdliren prefrontal
bolge gelmektedir (206-210). Giliniimiizde Stroop Testi’nin, frontal lob
fonksiyonlarin1 degerlendirmede kullanilmasi konusunda genis bir goriis birligi
vardir (211). PET (Positron Emission Tomography) gibi ileri fonksiyonel
gorlintilleme teknikleriyle yapilan calismalar, normal denecklerde, Stroop Testi
esnasinda orbital ve anterior singulat frontal alanlarin aktive oldugunu gostermistir

(211). (Bkz. EK 5)

Tablo 1. Stroop Testi TBAG formunun igerigi.

Boliimler | Uyaricilar | Uyarict Kartin Kapsam Gorev

1. Bolim 1. Kart | Siyah basilmis renk isimleri Renk isimlerini okuma

2. Bolim 2. Kart | Farkli renkte basilmis renk Renk isimlerini okuma
isimleri

3. Bolim 3. Kart | Renkli basiimis daireler Rengi sdyleme

4. Bolim 4. Kart | Renkli basilmis notr kelimeler Rengi sdyleme

5. Bolim 2. Kart | Farkli renkte basilmig renk Rengi sOyleme
isimleri

3.3.g. Rey Isitsel Sozel Ogrenme Testi - RISOT (The Rey Auditory

Verbal Learning Test)

Isitsel Sozel Ogrenme Testi'nin orijinal formu Rey tarafindan 1940'da
gelistirilmis olup, daha sonra 1959'da testte Taylor tarafindan bazi diizenlemeler

yapilmigtir. Testin Tiirk toplumu i¢in standardizasyon ¢alismalar1 yapilmistir (212,
213).
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RISOT'de 4 ayr1 kelime listesi bulunmaktadir (A,B,C,D listeleri). Klinikte
asil kullanilan ve Isitsel Sézel Ogrenme Testi'nin Tiirk formunda da kullamlan A ve
B listeleridir. Her listede 15 kelime vardir. Bu kelimelerin dilbilimsel olarak yapilart
incelendiginde anlamli, somut, genellikle nesne isimleri olduklari, birbiriyle iliskisiz
olduklari, sik kullanilan kelimeler olduklar1 gdzlenmektedir. RISOT'de 15 kelimeden
olusan A listesi bes kere kisiye sunulur ve her listenin ardindan kisinin
hatirlayabildigi kelimeleri sira gdzetmeden serbest¢e hatirlamasi (free recall) istenir.
B listesi “bozucu liste” olarak adlandirlmaktadir. B listesinde yer alan 15 kelimenin,
daha sonra kisinin tekrar hatirlayacagi A listesi lizerindeki hatirlamay1 bozucu etkisi
gozlenebilmektedir. B listesi bir kez okunduktan sonra A listesi tekrar okunmaksizin
A listesindeki kelimelerin hatirlanmasi istenmektedir. Boylece akilda tutma
performanst (retention) Olgiilmektedir. Son denerneden 20 dakika sonra A listesi
okunmaksizin A listesindeki kelimelerin tekrar hatirlanmasi istenmekte, bu asamada da
gecikmeli hatirlama (delayed recall) 6lgiilmektedir. Testin tanima (recognition) bolimii
kelime listesi kullanilarak yapilmaktadir. Bu listelerde A ve B listesinde yer alan toplam
30 kelimeye anlamsal (semantik) ve sessel (phonemic) olarak benzeyen 20 farkl
kelime yer almaktadir (148). Testin uygulama siiresi yaklasik olarak 20 dakikadir.

RISOT sézel malzemeye iliskin bilgi isleme siireclerini ¢ok yonlii olarak
Olcen bir testtir. Bu siiregler arasinda sozel 6grenme, anlik bellek uzami (immediate
memory span), geriye bozucu etki (retroactive interference), serbest hatirlama (free
recall) ve tanima (recognition) bellegi bulunmaktadir. Calismamizda literatiirde
RISOT'nin en sik kullanilan puanlarindan olan, toplam serbest hatirlama puani (A1-
5), bozucu etki sonrasi hatirlama puani (A6) ve gecikmeli hatirlama puanini (A7)
kullandik (214, 215).

Yasla azalan, zekdyla artan ve kadimnlarda daha yiiksek bulunan RISOT
performansindaki diisiikliikk, sol hemisfer hasarlar1 ig¢in giivenilir bir bulgu
niteligindedir (202). Testin hipokampusteki ve temporal lobtaki hasarlara duyarl
oldugu gosterilmistir (216) (Bkz. EK 6)

3.4. Verilerin Analizi
Tim veri analizleri SPSS 16.0 paket programlari ile yapilmistir. Siirekli
nicel veriler; n, ortalama ve standart sapma olarak, nitel veriler ise n ve oran (%25 -

%75) olarak ifade edilmistir. Bagimsiz gruplardan olusan ve normal dagilim
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gosteren ikili gruplara t-testi, normal dagilim gostermeyen ikili gruplara ise Mann-
Whitney U testi uygulanmistir. Degiskenler arasindaki iliskiyi belirlemek amaci ile
Spearman korelasyon analizi yapilmistir. Kategorik yapidaki veri setlerine ise
Kikare testi yapilmistir. p<0.05 olasilik degerleri 6nemli olarak kabul edilmistir.
Intihar girisimi olan ve olmayan sizofreni hastalarmin intihar davramsma etkisi
oldugu diisiiniilen degiskenlerin onemli olanlarin1 belirlemek amaciyla lojistik
regresyon analizi (Backward Stepwise) yapilmustir. Intihar girisimi olan ve olmayan
sizofreni hastalarinin dominant el kullanma durumlarini belirlemek amaciyla Fisher

Exact Kikare Testi uygulanmistir.
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4. BULGULAR

Arastirmaya intihar girisimi olan 27 (%38,6) ve intihar girisimi olmayan 43
(%61,4) hasta olmak {izere toplam 70 sizofreni hastasi dahil edilmistir.

Arastirmaya alinanlarin yas ortalamasi 38.82 + 10.04 idi. Hastalarin 46’s1
(%65.7) erkek, 24’1 (%34.3) kadindan olusuyordu. Her iki grubun demografik
bulgular1 incelendi. Intihar girisimi olan grubun 21°i (%77.8) erkek, 6’s1 (%22.2)
kadin iken, intihar girisimi olmayan grubun 25’1 (%58.1) erkek, 18’1 (%41.9)
kadindi. Her iki grupta cinsiyet asisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmadi (p>0.05). Intihar girisimi olan grubun yas ortalamasi 38.11 + 8.39 iken
intihar girisimi olmayan grubun yas ortalamasi 39.28 + 11.03 idi. Her iki grubun
yaslar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0.05).
Medeni durum agisindan gruplara bakildiginda, intihar girisimi olan grubun 16’s1
(%59.3) bekar, 9’u (%33.3) evli, 2’si (%7,4) dul iken, intihar girigimi olmayan
grubun 23’1 (%53.5) bekar, 17’si (%39.5) evli ve 3l (%7.0) dul idi. Medeni
durum acisindan her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmadi (p>0.05). Egitim siirelerine bakildiginda her iki grubun da ortanca
degerleri 11 olarak tespit edildi ve istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

saptanmadi (p>0.05) (Bkz. Tablo 2).

Tablo 2: Intihar girisimi olan ve olmayan sizofreni hastalarinin sosyodemografik

Ozelliklerinin karsilagtirilmasi.

intihar girisimi olanlar intihar girisimi olmayanlar
N=27 N=43
n % n % e p
Cinsiyet,
Kadm 6 22.2 18 41.9 2.03 p>0.05
Erkek 21 77.8 25 58.1
Medeni durum,
Bekar 16 59.3 23 53.5
Evli 9 333 17 39.5 0.28 p>0.05
Dul 2 7,4 3 7.0
Ortalama + SS Ortalama = SS t
Yas, ortalama 38.11 £8.39 39.28 £11.03 -0.47 p>0.05
Ortanca %25-%75 Ortanca %25-%75 z
Egitim siiresi (y1l)
11.00 (8.00 —12.00) 11.00 (5.00 — 15.00) -0.31 p>0.05
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Tablo 3: Intihar girisimi olan ve olmayan sizofreni hastalarmnin klinik dzelliklerinin

karsilastirilmasi.

intihar girisimi

intihar girisimi

olanlar olmayanlar
N=27 N=43
Ortanca %25-%75 Ortanca %?25-%75 z p
Hastaligin siiresi (y1l) 13.00 (7.00-21.00) 8.00 (4.00 -13.00) -1,856 p>0.05
Hastaligin baglama yas1 22.00 (19.00-32.00) 26.00 (22.00 —35.00) -1,715 p>0.05
Hastanede yatis sayisi 3.00 (2.00- 6.00) 2.00 (1.00 - 4.00) -2,155 p<0.05
= = 2
N=27 N=43 x
n % n %

El dominans,

Sag el 25 92.6 39 90.7 p>0.05"

Sol el 2 7.4 4 9.3
Kullandig: antipsikotik tiirti,

Tipik 1 3.7 1 23

Atipik 21 77.8 36 83.7 1.78 p>0.05

Tipik + Atipik 4 14.8 6 14.0

Yok 1 3.7 0 0.0
Kullandig psikotrop ilaglar,

Antipsikotik 19 70.4 37 86.0

Antipsikotik+Antidepresan 6 222 6 14.0 4.36 p>0.05

Antipsikotik+Duygudurum 1 3.7 0 0.0
diizenleyici

Yok 1 3.7 0 0.0
Sizofreni alt tipi

Paranoid 11 40.7 18 41.9 p>0.05

Paranoid olmayan 16 59.3 25 58.1

T Fisher Exact Kikare testi uygulanmustir.

Hastalarin klinik o6zelliklerine bakildiginda, hastalik siireleri agisindan

intihar girisimi olan grubun ortanca degeri 13, intihar girisimi olmayan grubun

ortanca degeri ise 8 yil olarak bulundu. Ayrica, hastaligin baslama yas1 ac¢isindan

inceleme yapildiginda, intihar girisimi olan grubun ortanca degeri 22,

intihar

girisimi olmayan grubun ortanca degeri ise 26 olarak bulundu. Hastalik siiresi ve

hastaligin baslama yas1 agisindan her iki grup incelendiginde istatistiksel olarak

anlaml1 bir farklilik saptanmadi (p>0.05). Hastanede yatis sayisi agisindan gruplar

incelendiginde, intihar girisimi olan grubun ortanca degeri 3, intihar girisimi

olmayan grubun ortanca degeri 2 olup her iki grup arasinda istatistiksel olarak
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anlaml bir farklilik mevcuttu (p<0.05). Hastanede yatis sayisi, intihar girisimi olan
grupta daha fazlaydi (Bkz. Tablo 3).

El dominansi acisindan intihar girisimi olan grupta 25 kisi, intihar girigimi
olmayan grupta 39 kisi sag elini kullaniyordu. El dominansi yoniiyle iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05). Kullandiklar
antipsikotik ilag tiirtine gore incelendiginde, intihar girisimi olan grupta 1 kisinin
tipik, 21 kisinin atipik, 4 kisinin hem tipik, hem de atipik antipsikotik ilag
kullandigy, 1 kisinin ise hi¢ ila¢ kullanmadigi, intihar girisimi olmayan grupta ise 1
kisinin tipik, 36 kisinin atipik, 6 kisinin hem tipik, hem de atipik antipsikotik ilag
kullandig1 ve ila¢g kullanmayan hastanin olmadigi saptanmistir. Her iki grup
arasinda kullandiklar antipsikotik ilag tiirii acisindan istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik saptanmadi (p>0.05) (Bkz Tablo 3). Halen kullanmakta olduklar1 psikotrop
ilag cesitlerine gore gruplar, “antipsikotik”, “antipsikotik + antidepresan” ve
“antipsikotik + duygudurum diizenleyici” kullanimlarina gore alt gruplara ayrilarak
incelenmis olup, sadece antipsikotik kullanan intihar girisimi olan grupta 19, intihar
girisimi olmayan grupta 37 kisi, antipsikotik ve antidepresan kullanan her iki grupta
da altisar kisi, antipsikotik ve duygudurum diizenleyici kullanan sadece intihar
girisimi olan grupta 1 kisi mevcuttu. Her {i¢ psikotrop ilag grubu agisindan intihar
eden ve etmeyen sizofreni hastalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmadi (p>0.05) (Bkz. Tablo 3).

Intihar girisimi olan ve olmayan sizofreni tamili hastalar, Amerikan
Psikiyatri Birligi tarafindan hazirlanan Ruhsal Bozukluklarin Tanisal ve Sayimsal El
Kitab1 — Yeniden G6zden Gegirilmis Tam Metni’ne (DSM-IV-TR) gore sizofreni alt
tipleri, paranoid ve paranoid olmayan (dezorganize, katatonik, farklilagsmamis ve
rezidiiel alt tipleri) olmak tizere iki grupta incelendi. Sizofreni alt tiplerine gore
intihar girisimi olan ve intihar girisimi olmayan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0.05) (Bkz. Tablo 3).

Intihar girisimi olan ve olmayan sizofreni tamili hastalarm klinik
degerlendirme Ol¢iitlerinin karsilastiritlmast Tablo 4’te gosterilmistir. Pozitif ve
Negatif Sendrom Olgegi (PANSS) semptom skorlar1 degerlendirildiginde, PANSS
toplam puani intihar girisimi olan grupta 65, intihar girisimi olmayan grupta 47

olup istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0.05). Pozitif sendrom
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alt 6lcegi puani ortanca degerleri intihar girisimi olan grupta 11, intihar girisimi
olmayan grupta 9 olup istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0.05).
Negatif sendrom alt 6lgegi puani ortanca degerleri intihar girisimi olan grupta 17,
intihar girisimi olmayan grupta 12 olup istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmadi (p>0.05). Genel psikopatoloji alt 6l¢egi puani ortanca degerleri ise
intihar girisimi olan grupta 30, intihar girisimi olmayan grupta 24 olup istatistiksel
olarak anlamli bir farklihk mevcuttu (p<0.05). PANSS genel psikopatoloji alt
Olg¢egi puani intihar girisimi bulunan grupta daha yiiksek bulundu. PANSS i¢gorii
maddesi puani ortanca degerleri intihar girisimi olan grupta 3, intihar girisimi
olmayan grupta 1 olup istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0.05).
Calgary Sizofrenide Depresyon Olgegi (CSDO) incelendiginde, toplam puan
acisindan ortanca degerleri intihar girisimi olan grupta 5, intihar girisimi olmayan
grupta 1 olup istatistiksel olarak anlamli bir farkliik mevcuttu (p<0.01). CSDO
umutsuzluk maddesi puanlar1 degerlendirildiginde, ortanca degerleri intihar girigimi
olan ve olmayan gruplarda 0 olarak bulunmus olup istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik saptanmadi (p>0.05). CSDO intihar maddesi puan1 degerlendirildiginde ise
ortanca degerleri intihar girisimi olan ve olmayan gruplarda ayni olmasina ragmen
(0.00), 75. persantilde intihar girisimi olan grubun lehine 1.00 puanlik artis
farkliliga neden olmaktadir (p<<0.01) (Bkz. Tablo 4).

Stroop Testi tamamlama siiresi (STPSURE), hata sayis1 (STPHATA) ve
diizeltme sayis1 (STPDUSA) puanlar1 agisindan degerlendirildiginde intihar
girisimi olan ve olmayan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmadi (p>0.05). Wisconsin Kart Esleme Testi’nde (WKET) arastirdigimiz
puanlar icerisinde, tamamlanan kategori sayis1 puan1 (WKET4), toplam perseveratif
hata sayis1 puan1 (WKETG6) ve perseveratif hata yiizdesi puan1 (WKETS) agisindan
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0.05).
Toplam tepki sayis1 (WKET1) acisindan intihar girisimi olan gruptaki hastalarin
intihar girisimi olmayan gruba gore testte daha fazla tepki verdikleri saptandi

(p<0.05) (Bkz. Tablo 5).



Tablo 4: Intihar girisimi olan ve olmayan sizofreni hastalarmin klinik

degerlendirme dl¢eklerinden aldiklar1 puanlarin karsilagtirilmasi.
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Intihar girisimi intihar girisimi
olanlar olmayanlar
Klinik Degerlendirme Olgekleri z p
N=27 N=43
Ortanca %25-%75 Ortanca  %25-%75
PANSS Pozitif sendrom alt 6lgegi puani 11.00 (8.00-20.00) 9.00 (7.00-15.00) -1,578 p>0.05
PANSS Negatif sendrom alt 6l¢egi puani 17.00 (8.00- 22.00) 12.00 (8.00-19.00) -1,036 p>0.05
PANSS Genel psikopatoloji alt dl¢egi puan 30.00 (22.00- 44.00) 24.00 (19.00-32.00) -1,971 p<0.05
PANSS Toplam puani 65.00 (37.00-83.00) 47.00 (35.00-62) -1,738 p>0.05
PANSS I¢gérii maddesi puani 3.00 (1.00-5.00) 1.00 (1.00-3.00) -1,191 p>0.05
CSDO Toplam puan 5.00 (1.00-11.00) 1.00 (0.00 - 6.00) -2,907 p<0.01
CSDO Umutsuzluk maddesi puant 0.00 (0.00-2.00) 0.00 (0.00-1.00) -1,672 p>0.05
CSDO intihar maddesi puani 0.00 (0.00-1.00) 0.00 (0.00-0.00) -3,269 p<0.01
PANSS: Pozitif ve Negatif Sendrom Olgegi, CSDO: Calgary Sizofrenide Depresyon Olgegi
Rey Isitsel Sozel Ogrenme Testi (RISOT) acgisindan gruplar

degerlendirildiginde, toplam serbest hatirlama puam (A1-5), bozucu etki sonrasi
hatirlama puani (A6) ve gecikmeli hatirlama puam (A7) agisindan istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik saptanmadi (p>0.05) (Bkz. Tablo 5).

Istatistiksel olarak anlamli bulunan degiskenler intihar girisimi olan ve
olmayan gruplar ag¢isindan logistic regression analizine tabi tutuldu. Stepwise
asamal1 regresyon analizi uygulandiginda, toplam tepki sayist (WKET1) (p<0.05)
ve Calgary Sizofrenide Depresyon Olgegi (CSDO) toplam puani (p<0.01)
istatistiksel olarak anlamli bulundu. WKET1’deki 1 puanlik artisin intihar riskini
1.07 kat, CSDO toplam puanindaki 1 puanlik artisin ise riski 1.22 kat arttirdig1
bulundu (Bkz Tablo 6).
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Tablo 5: Intihar girisimi olan ve olmayan sizofreni hastalarinin noropsikolojik test
performanslarinin karsilagtirilmasi.

Intihar girisimi

Intihar girisimi

(A7) (RISOT)

olanlar olmayanlar
z p
N=27 N=43
Ortanca %25-%75 Ortanca %25-%75
STPISURE 11.00 (9.00-14.00) 11.00 (9.00-14.00) -0,297 p>0.05
STP2SURE 11.00 (9.00-14.00) 11.00 (9.00-13.00) -0,042 p>0.05
STP3SURE 16.00 (13.00-26.00) 15.00 (12.00-19.00) -1,270 p>0.05
STP4SURE 25.00 (17.00-35.00) 24.00 (17.00-29.00) -0,640 p>0.05
STPSSURE 40.00 (31.00-51.00) 32.00 (23.00-42.00) -1,889 p>0.05
STP3HATA 0.00 (0.00-1.00) 0.00 (0.00-1.00) -1,431 p>0.05
STP3DUSA 0.00 (0.00-1.00) 0.00 (0.00-1.00) -1,643 p>0.05
STP4HATA 1.00 (0.00-1.00) 1.00 (0.00-2.00) -0,096 p>0.05
STPADUSA 1.00 (0.00-1.00) 1.00 (0.00-2.00) -0.006 p>0.05
STPSHATA 2.00 (2.00-7.00) 3.00 (1.00-7.00) -0.535 p>0.05
STPSDUSA 2.00 (1.00-3.00) 2.00 (1.00-3.00) -0,813 p>0.05
Toplam tepki sayist | 128.00 (128.00 -128.00) 128.00 (112.00-128.00) 2,542 p<0.05
puani (WKETT1)
Tamamlanan 2.00 (0.00-4.00) 3.00 (1.00-6.00) -1,766 p>0.05
kategori sayis1
puani(WKET4)
Toplam perseveratif 22.00 (17.00-35.00) 21.00 (8.00-51.00) -0,187 p>0.05
hata sayis1 puant
(WKET6)
Perseveratif hata 17.18 (13.28-27.34) 17.75(6.97-39.84) -0,235 p>0.05
yiizdesi puani
(WKETS)
Toplam serbest 34.00 (30.00-42.00) 38.00 (33.00-44.00) -1,613 p>0.05
hatirlama puant
(A1-5) (RISOT)
Bozucu etki sonrasi 6.00 (4.00-8.00) 7.00 (5.00-10.00) -0,948 p>0.05
hatirlama puant
(A 6) (RISOT)
Gecikmeli hatirlama 5.00 (4.00-7.00) 6.00 (4.00-8.00) -1,094 p>0.05
puant

STP: Stroop Testi, WKET:Wisconsin Kart Esleme Testi, RISOT: Rey Isitsel Sozel Ogrenme Testi
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Tablo 6: Intihar girisimi olan ve olmayan sizofreni hastalarinda WKET1 ve CSDO

toplam puam1 degiskenlerinin lojistik regresyon analizi (Backward

Stepwise).
Step 5 B S.E. df p ODDS %95.0 C.I for EXP (B)
Ratio Lower Upper

WKET 0.074 0.33 1 0.026 1.077 1.009 1.150
toplam tepki
sayisl puani
(WKETI)
CSDO 0.204 0.72 1 0.004 1.227 1.066 1.412
toplam
puani
Sabit -10.496 | 4.284 1 0.014 0.000
(Constant)

S.E.: Standart Hata, dF:"Serbestlik Derecesi, WKET:Wisconsin Kart Esleme Testi, CSDO: Calgary
Sizofrenide Depresyon Olgegi

Ayrica hastalarin gimdiki intihar egilimini degerlendirdigimiz Calgary
Sizofrenide Depresyon Olgegi (CSDO) intihar maddesi puani ile klinik
degerlendirme olcekleri ve néropsikolojik test puanlar1 arasinda korelasyon analizi
yapilmigtir. CSDO intihar maddesi puani, PANSS pozitif sendrom alt 6lgegi puan
(r = 0.367, p<0.01), negatif sendrom alt 6lgcegi puan1 (r = 0.269, p<0.05), genel
psikopatoloji alt dlgegi puant (r = 0.406, p<0.01) ve PANSS toplam puani (r =
0.394, p<0.01) ile CSDO toplam puani (r = 0.474, p<0.01) ve CSDO umutsuzluk
maddesi puan1 (r = 0.321, p<0.01) ile iliskili oldugu saptandi. Yine CSDO intihar
maddesi puani, Stroop Testi Boliim 3 tamamlama siiresi (r = 0.382, p<0.01), hata
sayist (r = 0.349, p<0.01) ve diizeltme sayis1 puanlari (r = 0.354, p<0.01) ile

anlamli diizeyde pozitif korelasyon saptandi.
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5. TARTISMA

Calismamizda klinigimize ardi sira basvuran 70 sizofreni hastasindan
27’sinin (%38,6) daha Once intihar girisiminde bulundugu saptandi. Amerika
Birlesik Devletleri'nde yapilan Ulusal Komorbidite Calismasinda (National
Comorbidity Survey-NCS) sizofreni hastalarinda yasam boyu en az bir intihar
girisiminde bulunanlarin orant % 37 olarak bulunmustur. Bu oranin tek bir hastalik
icin yasam boyu en yiiksek intihar orani oldugu ve ayni ¢alismada sizofrenisi
olmayan popiilasyonda % 7.9, unipolar depresif bozuklugu olan hastalarda ise % 10
olarak bildirilmistir (130). Sizofrenide intihar oranlar1 genel toplum ortalamalarinin
en az 20 katidir (87). Sizofreni hastalarinin hemen hemen %20-50’si yasamlarinin
belli zamanlarinda intihar girisiminde bulunduklari ¢esitli caligmalarda bildirilmis
olup (3-5, 11, 75-90, 106, 111-113, 217) bizim 6rneklemimizdeki oran da (%38,6)
literatiirle uyumludur. Sizofreni hastalarinin  %9-13’linlin intihar nedeniyle
oldiikleri bildirilmistir (3-5, 7). Bu da sizofreni hastasi olan kisiler arasinda yillik
intihar oraninin 100.000 kiside 350 ile 600 kisi oldugu anlamina gelir. Genel
niifustaki intihar oraninin Amerika Birlesik Devletleri’nde her 100.000 kisiye
yaklasik 11.4 oldugu g6z oOniine alindiginda olayin ciddiyeti kendiliginden ortaya
cikmaktadir (116). Heila ve ark. (124), biitlin Finlandiya’da bir y1l boyunca intihar
ederek Olen kimseleri geriye doniik olarak psikolojik otopsi yOntemiyle
incelediklerinde, intihar edenlerin tiimiiniin %7’sinde sizofreni hastaligi oldugunu
tespit etmisglerdir.

Calismamizda intihar girisimi olan ve intihar girisimi olmayan sizofreni
hastalar1 arasinda, cinsiyet agisindan anlamli farklilik bulunmamistir (p>0.05). Bu
sonug literatiirdeki baz1 ¢caligmalarla uyumludur (104). Genel niifus i¢inde ve diger
agir ruhsal bozukluklarda, kadinlar erkeklerden daha fazla intihar girisiminde
bulunurlarken, erkeklerin intihar orani1 kadinlara gore daha siktir. Sizofreni
hastalarinda (80) ve bipolar bozukluk hastalarinda (218) girisimler i¢in cinsiyet
orani ¢ok net degildir.

Calismamizda intihar girisimi olan ve intihar girisimi olmayan sizofreni
hastalar1 arasinda, medeni durum agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmadi (p>0.05). Evlenmemis olmak, erkeklerde daha fazla olmak {iizere, her

iki cins i¢in de hastaligin erken baslamasinda rol oynayabilecek bir risk etmeni
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olarak gosterilmistir (3-5, 7, 11, 28, 74-90, 106, 111-113, 217). Bu durum, evliligin
sagladigi ilgi, destek, giiven, sevgi ve sefkat goriilen bir ortamda yasama, barinma,
beslenme, 6z bakiminin saglanmasi gibi olumlu 6zelliklerin, intiharin 6nlenmesi
icin koruyucu bir faktor olabilecegini, aksine bekar ya dul olmanin, yukarida soz
edilen sartlar1 saglayamayabilecegini ve depresyonun gelismesine daha kolay bir
zemin hazirladigimi diisiindiirmektedir. Bu baglamda, Giiney ve ark. (85)’nin bir
calismasinda, hastalarin yalniz yasamalarinin istatistiksel olarak depresyon ile
iliskili bulundugu bildirilmistir.

Caligmamizda intihar girisimi olan ve intihar girisimi olmayan sizofreni
hastalar1 arasinda, egitim siireleri agisindan anlamli bir farklilik saptanmadi
(p>0.05). Bu bulgu, literatiirdeki bazi caligsmalarla uyumludur (16, 104). Kim ve
ark. (9)’nin bir calismasinda, egitim siiresinin intihar etmeyen sizofreni hastalari
grubunda, intihar eden gruba gore daha fazla oldugu, bununla beraber, intihar
egilimi ve egitim siiresi arasinda bir korelasyon bulunmadigi bildirilmistir. Bu
caligmanin tersine, Drake ve ark. (219)’nin ¢alismasinda ise, intihar eden sizofreni
hastalarindaki egitim diizeylerinin, intihar etmeyenlere gore anlamli olarak daha
yiiksek bulundugu bildirilmistir. Benzer sekilde, Levine ve ark. tarafindan yapilan
bir calismada, ilk bagvuruda intihar girisimi ile gelen sizofreni hastalar1 incelenmis,
intihar girisiminde bulunanlarin daha ¢ok yiiksek okul egitimi olan, evlenmemis
kadinlardan olustugu, egitim seviyesi arttikca, intihar girigimi i¢in riskin de arttig1
bildirilmistir (220). Giiney ve Ozden, 30 erkek sizofreni hastasin1 depresyon ve
intihar iliskisi agisindan incelemisler, istatistiksel olarak anlamli bulunmasa da,
depresif grubun depresif olmayan gruba gore daha diisiik egitim seviyesine sahip
olduklarini bildirmislerdir (85). Acosta ve ark. (221)’na gore sizofreni hastalari,
intihar dirtiistindeki farkliliklar temel alindiginda depresif ve psikotik olmak tizere
iki gruba ayrilmistir. Depresif grupta intihar girisimi Oykiisii, depresyon ve
umutsuzluk daha yiiksektir. Bu grupta ayni zamanda daha yiiksek egitim diizeyi
saptannugtir. Ote yandan psikotik gruptaki hastalar daha ¢ok hastaligin psikotik
belirtileriyle karakterize akut doneminde intihara kalkisirlar (221). Egitim siiresinin
fazla olmasiin, kisinin farkindaligin1 pozitif yonde etkileyerek hastaliga icgdriiyii
arttirmak suretiyle intihar davranisi i¢in risk faktorii olusturabilecegi, -literatiirde

vurgulandig1 gibi- egitimde ve genel olarak beklentinin yiiksek oldugu yasam
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olaylarinda basarisizlik ya da yetersizligin de, sizofreni hastasin1 depresif
diisiincelere itebilecegi ve yine intihar davranisi i¢in risk olusturabilecegi
diistiniilmiistiir.

Calismamizda intihar girisimi olan ve intihar girisimi olmayan sizofreni
hastalar1 arasinda, yas, hastaligin baslama yast ve hastaligin siiresi agisindan
anlaml bir farklilik saptanmadi (p>0.05). Bu bulgu literatiirdeki bazi ¢alismalarla
uyumludur (81, 104). Bugiine kadar yapilmis calismalarda hastaligin baslangig
yasinin intihar riskine olan etkisi kesin olmamakla beraber, erken baslangi¢ yasi
intiharla iligkilendirilmistir (218, 222, 223). Bu ¢aligmalar erken baslangi¢ yasinin
daha agir psikopatoloji ve daha kotii hastalik gidisi ile iliskili olabilecegini ve bu
sayede intihara yol agabilecegini One siirmiislerdir. Tiirkiye'de yapilan bir
calismada da bu bulgu desteklenmistir (224). Bununla beraber sizofreni
hastalarinda intiharin yasamlarinin herhangi bir doéneminde goriilebilecegini
bildiren aragtirmalar mevcuttur (87, 124). Yakin zamanda yapilan ii¢ calismada, geg
baslangi¢ yasinin artmis intihar riskiyle iliskili oldugu gdosterilmistir (225-228). Bu
artmig riskin hastalarin erken eriskinlik donemlerinde bir aile ve meslek sahibi
olmalar1 ve bir anda hastaligin getirdigi islevsellik ve saglik kaybiyla yiizlesmeleri
sonucu olusan stresle acgiklanabilir (228). Yasla ilgili bu farkli sonuglar sizofrenide
goriilen intiharlarin hastaligin baslangicindan sonraki on yil igerisinde en yiiksek
oranlarda oldugu gercegi ile degerlendirildiginde asil ayirt edici olanin yas degil
hastaligin siiresi oldugunu diistindiirmektedir (40, 81, 124, 228).

Hastaneye yatis sayisi acisindan intihar girisimi olan ve olmayan sizofreni
hastalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkliik mevcuttu (p<0.05).
Hastanede yatis sayisi, intihar girisimi olan grupta daha fazlaydi. Acil serviste ya da
poliklinikte intihar diigiincesi ya da davranisi olan hastalarin risk degerlendirmesi
yapilmakta ve gerektiginde yatislar1 yapilmaktadir. Intihar davranisi olsun ya da
olmasin sizofreni hastasinin yatirilarak tedavi edilmesi mevcut psikopatolojik
durumun Onemini ve agirligimi gosterir. Sizofreni hastalarinda intihar riskinin
hastaneye yatis/gikis sayisi arttikga arttigi bildirilmistir (228). Sik hastaneye yatis
ise yiiksek oranda farmakolojik tedavinin birakilmasiyla ilgilidir (229). Bu nedenle
hasta ve ailesi tedaviye uyum konusunda bilgilendirilmelidir. Buna ragmen

tedaviye uyum konusunda sikinti yasaniyorsa depo antipsikotikler bir secenek



62

olarak diisiintilebilir (228, 230). Calismamizda hastanede yatis sayisinin intihar
girisimi olan grupta daha fazla olusu bu grupta prognozun daha olumsuz oldugunu
diisiindiirmektedir. Ilag tedavisine uyumsuzlugun, psikopatolojinin agirhiginin ya da
yasam olaylar1 karsisindaki dekompansasyonun bir gdstergesi olan yatarak tedavi
gormenin daha Once intihar eden grupta fazla olmasi literatiir bilgisiyle uyumludur
(11, 81, 224, 228, 231).

Calismamizda hastalar, kullandiklar1 psikotrop ilaclar (antipsikotik,
antipsikotik + antidepresan, antipsikotik + duygudurum diizenleyici) ve antipsikotik
ilag tiirline gore (tipik, atipik, tipik + antipsikotik) incelenmis olup ila¢ kullanimlar1
acisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamistir
(p>0.05). Aguilar ve Siris, yaptiklart ¢alismada antipsikotiklerin sizofreni
hastalarindaki intihar egilimi iizerindeki etkisine iliskin literatiirii incelemis ve
atipik antipsikotiklerin sizofrenide intihar1 Onleme potansiyelinin daha yiiksek
oldugu sonucuna varmislaridir (232). Uluslararasi intihar1 Onleme Calismasi’ndan
[International Suicide Prevention Trial (InterSePT)] elde edilen 6nemli bir bulgu,
klozapinin, sizofrenisi ve sizoaffektif bozuklugu olan hastalardaki intihar
girisimlerini dnleme agisindan olanzapine kiyasla {istliin oldugunu gostermektedir
(233). Bu etkinin altinda yatan mekanizmalar heniiz agiklik kazanmamistir; ancak
bu etki, klozapinin intrensek antidepresan aktivitesiyle ve hatta agraniilositoz riski
nedeniyle, klozapin tedavisi i¢in daha sik klinik iletisimin gerekli olmasiyla iliskili
olarak goriilebilmektedir (233). Bir diger arastirmada, Barak ve ark. (234), 378’inde
intihar girisimi olan 756 hastanin kayitlarina dayanarak biiyiik 6l¢ekli, retrospektif
bir olgu kontrol analizi gerceklestirmistir. Bu yazarlar, hem risperidon, hem de
olanzapinin intihara karsi koruma saglayabildigi, ancak antipsikotikler arasinda
ilave randomize karsilastirmalar yapilmasi gerektigi sonucuna varmislardir.

Calismamizda intihar girisimi olan ve olmayan gruplar arasinda sizofreni alt
tip Ozelligi (paranoid — paranoid olmayan) agisindan tipler arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik saptanmamistir (p>0.05). Sizofreninin alt tipleri ile
intihar arasindaki iliskiyi inceleyen arastirmacilar, iyilesme i¢in en iyi prognozlu
kabul edilen hastalarin paradoksal olarak intihar i¢in en yiiksek riski tagidigini
bildirmislerdir (6, 11, 124). Alt tipler arasinda intihar riski agisindan en ¢ok
paranoid tip su¢lanmaktadir (6, 11, 87, 104, 124). Sizofreninin negatif veya defisit
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belirtili alt tiplerinde riskin daha diisiik oldugu bildirilmektedir (6, 131). Fenton ve
ark. (6), negatif belirtilerin olmadig1 hastalarda negatif belirtili olgulara gore 6 kat,
paranoid tipte ise non-paranoid tiplere gore 3 kat ve defisit alt tipe gore 8 kat artmis
risk bulmuglardir. Kliniginde diirtii azalmasi, diizlesmis affekt, sosyal ve duygusal
cekilme gibi negatif belirtilerin egemen oldugu hastalarin gorece en diistik riski
tagiyabilecegi bildirilmektedir.

Calismamizda intihar girisimi olan sizofreni hastalar1 ile intihar girisimi
olmayan sizofreni hastalar1 arasinda pozitif ve negatif semptom skorlarinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamis (p>0.05) olup, genel
psikopatoloji skoru intihar girisimi bulunan grupta daha yiliksek bulunmustur
(p<0.05). Bu sonug¢ hastanin genel psikopatoloji durumunun bozuk olmasinin
intihar davranigi {izerine etkisinin olumsuz olabilecegini diisiindiirmektedir.
Calismalar sizofreni hastalarinda intihar riskinin, pozitif belirtilerin goriilmesiyle
arttigim  gostermektedir (11, 235). Fenton ve ark. (6), bir kimsenin pozitif
belirtilerin yogun oldugu paranoid sizofreni teshisi almasinin intihar riskini
arttirdigin1  belirtmektedir. Sevingok calismasinda, sizofreni hastalarinda pozitif
semptomlarla intihar diisiince ve girisimlerinin iligkili oldugunu bildirmistir (86).
Pozitif belirtiler ve intihar davranisinin iliskili olmasinin nedeni, bu semptomlarla
bas etmenin zor olmasi ve hastalarda depresyona yol a¢gmasi olabilir (116). Bu
dogrultuda bir grup sizofreni ve sizofreniform hastasinda depresyon ve kaygiy1
inceleyen Emsley ve ark., sizofreni hastalarinda pozitif belirtilerin siklig1 arttikca
depresyon ve kayginin da arttigini bildirmektedirler (126). Bu baglamda Fenton ve
ark.(6), hezeyanlarin uzun dénemde intihar riskini arttiran en énemli psikotik belirti
oldugunu ileri stirmiislerdir. PANSS sonuglar1 agisindan literatiirde farkli sonuglar
bulunmaktadir. Boke ve ark. (236) tarafindan yapilan bir ¢alismada, yatarak tedavi
edilirken fiziksel saldirganlik davranisi gosteren sizofreni hastalarinin PANSS
genel psikopatoloji puanlarinin daha yiiksek oldugu tespit edilmistir. Evren ve ark.
(104) tarafindan yapilan bir ¢calismada, yarist akut donem i¢inde olan ve hastanede
yatan hastalar, diger yaris1 da ayaktan izlenen ve stabil donemde olan hastalar
olmak Tizere, sizofreni tanist konan 60 hastayi, intihar diisiincesi agisindan
degerlendirmisler ve g¢esitli sosyodemografik ve klinik ozellikler acisindan

karsilagtirmiglardir. Bu ¢aligmada, paranoid ve paranoid olmayan hasta gruplar
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arasinda negatif, pozitif ve genel psikopatoloji alt 6l¢ek ortalamalar1 agisindan fark
olmadig1 bildirilmistir (104).

Calismamizda  hastalarin  i¢gériisi, PANSS’nin  12.  sorusunda
degerlendirilen i¢gdrii maddesi puani ile degerlendirilmis olup, intihar girisimi olan
ve olmayan gruplar arasinda i¢gorii diizeyi acisindan istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmamistir (p>0.05). Hastaliga yonelik daha fazla i¢gorii, intihar riski
ile iliskili bulunmustur (9, 11). Ancak i¢gdrii genel anlamda bir¢ok alani iceren
genis bir yelpazeyi tanimlar. Korunmus i¢gorii ve umutsuzluk diisiinceleri, artmis
intihar riski ile iliskili bulunmustur (9, 11, 237). Yen ve ark. ¢aligmalarinda tedavi
icgoriisiiniin fazla olmasinin daha az hastaneye yatis ve sosyal uyumun daha yiiksek
olmasiyla iligkili oldugunu, hastalik ve yasanan psikotik siiregle ilgili i¢gdriiniin
fazla olmasinin ise intihar1 tahmin etmede yeterli olmadigini bildirmislerdir (238).
Cesitli caligmalarda, hastaligin baglangicinda var olan yiiksek i¢goriiniin, depresyon
gelismesi (239) ve ileride intihar diisiincelerinin tekrarlamasi ile iliskili oldugu
bildirilmistir (11, 82, 240-242). Amador ve ark. (243) tarafindan yapilan ¢alismada,
218 sizofreni olgusunun %22,5’inde intihar davranisi saptanmis, tekrarlayan intihar
diistincesi ve davranist olan sizofreni hastalarinin digerlerine gore negatif
belirtilerinin ve hezeyanlarinin daha fazla farkinda olduklar1 ve beklenenin tersine
ruhsal bir hastaligin genel farkindaliginin intihar davranisini belirlemedigi
bulunmustur. Yazarlar hastaligin bazi 6zelliklerinin farkinda olunmasinin diger
ozelliklerinin farkinda olunmasindan daha fazla moral bozucu olabilecegini
bildirmiglerdir (243). Hastalik i¢goriisiiniin fazla olmasmin intihar diisiincelerine
yol agabilecegi ancak, iyi bir tedavi yaklasimi ile buna bagli depresyon ve
umutsuzluk duygularmin azaltilmasiyla bu riskin ortadan kalkabilecegi
bildirilmistir (243). Sizofreni veya sizoaffektif bozukluk tanisi konan kisilerden
olusan biiylik bir 6rnekte, psikiyatrik hastalifa farkindaligin intihar davranislarini
yordadigi ancak tedavinin etkileri konusundaki bilincin bu riski azalttig
bildirilmistir (82). Kim ve ark., sizofreni hastalarinda intihar egilimi ile umutsuzluk
duygulari, biligsel disfonksiyon ve i¢gdrii arasindaki iligkiyi arastirmislardir (9). Bu
caligmanin sonuglarina gore, umutsuzluk duygulari, madde kotiiye kullanimi,
hastaliga iliskin icgdriiniin fazla olmasi ve daha iyi korunmus olan bilissel

islevlerin, kronik sizofrenideki intiharla baglantili oldugu ortaya konulmustur.
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Bunlar arasinda yer alan umutsuzluk duygularinin, intiharin 6ngoriilmesini
saglayan major faktér oldugu One siiriilmiistiir (9). Bourgeois ve ark. (237),
Uluslararasi Intihar1 Onleme Calismasi'nda (International Suicide Prevention Trial-
InterSePT) yer alan 980 hastaya ait bulgular1 degerlendirdikleri arastirmalarinda,
benzer sekilde korunmus i¢gdriiniin bagimsiz olarak intihar riskini arttirdigini
saptamiglardir. Postpsikotik depresyonda depresif belirtiler hastaliin dogasi ile
ilgili icgdriiniin diizelmesine ve karsilagilan sorunlara bagli olabilir (9, 87). Hastalar
icinde bulunduklart durumun bir 6l¢lide farkina vararak umutsuzluk, karamsarlik
icine girerek intihara yonelebilmektedirler (6, 9, 86, 87, 124). Oysa ndrobiligsel
defisitlerin farkindaligi geciktirdigi ve intihar riskini azalttig1 bildirilmistir (244).
Cetin ve Eker’e gore, icgorii umutsuzluga yol aciyorsa intihar riskini artirmaktadir.
Bu bulgular hastalik oOncesi islevselligi yliksek olan hastalarda sagligin
bozulmasiyla yiizlesmenin artmis intihar riskine yol actigini desteklemektedir.
Intihar riskini degerlendirirken umutsuzluk hissiyle beraber i¢gdriiniin
degerlendirilmesi biiyiik 6neme sahiptir (228).

Calismamizda intihar girisimi olan sizofreni hastalarindaki depresif
semptom siddetinin (CSDO toplam puani), intihar girisimi olmayan sizofreni
hastalarina gore daha fazla oldugu saptanmistir (p<0.01). Sizofrenide intihar
davraniginin yaygin olma nedenleri arasinda bir diger 6nemli etmen eslik eden
depresyonun varligidir (1, 3-5, 9, 11, 18, 25, 74-87, 118, 245). Depresyon sizofreni
hastalar1 arasinda yaygindir (6, 11, 74-87, 124). Yapilan c¢aligmalar sizofreni
hastalar1 arasinda intihar davraniglarina kosut, depresyonun yaygin oldugunu
gostermektedir (78). Saarinen ve ark. (79), Finlandiya’da intihar eden 17 sizofreni
hastasin1 psikolojik otopsi yoOntemiyle derinlemesine inceledikleri calismada,
intihar edenlerin %59 unun intihar ettigi donemde depresyonda oldugunu tespit
etmistir. Yeni Zelanda’da sizofrenili hastalar arasinda depresyonu inceleyen
Markou, yatarak tedavi goren hastalarin %42’sinin, ayaktan tedavi géren hastalarin
da %48’inin depresyonu oldugunu gostermistir (246). Calismamizin depresyonla
ilgili sonuglar literatiir bilgisiyle uyumludur. Depresyonun yani sira ge¢mis intihar
diisiinceleri kisinin intihar davranigsin1 yordayan 6nemli risk etmenlerinden biri (10,
11, 118, 124, 247) ve oOnceki intihar girisimi sonraki intihar davranisi ve

tamamlanmis intihar i¢in en gii¢lii yordayicidir (8).
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Calismamizda intihar girisimi olan ve olmayan sizofreni hastalari,
CSDO’nin ikinci maddesi olan umutsuzluk puam agisindan karsilastirilmustir. iki
grup arasinda anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05). Umutsuzlugun sizofreni
hastalarinda da intihar riski ve davranisi i¢in giliglii bir yordayict oldugu
bildirilmistir (9, 11, 74-87, 116, 117, 242). Hastanelerin ve tedavinin beklediklerini
veremedigini diislinen hastalarda umutsuzluk bir intihar habercisi olabilir (87).
Virkkunen, intihar girisiminde bulunan sizofreni hastalarinin psikiyatrik tedaviden
yararlanabileceklerine iligkin inanglarinin diger psikiyatrik hasta gruplarina gore
daha az oldugunu gostermistir (248). Bu hastalarin intihar 6ncesinde psikiyatri
calisanlarina karsi kayitsiz veya negatif tutumlar sergiledigi, ilaglarim1 almayi
reddettikleri de gozlenmistir (87). Sizofreni hastalar1 hezeyanlar, varsanilar,
mutsuzluk, umutsuzluk gibi durumlarla yasamak ve bas etmek durumundadirlar.
Hastaligin sonucu olarak toplumsal ve mesleki islev bozulmasi da gbéz Oniine
alindiginda bu hastalarin yasadiklar1 caresizlik daha iyi anlasilabilir. Ahrens ve
Linden, hem 2383 sizofrenili hem de 1920 depresyonlu hasta arasinda intihar
egilimlerini yordayan en giiclii psikolojik sorunlarin sirasiyla umutsuzluk,
yineleyen olumsuz diisiinceler ve sosyal soyutlanma oldugunu saptamistir (125).
Ozellikle basar1 gdstermis aileleri olan sizofreni hastalarinda mesleki beklentilerin
gergeklesmemesi ya da basarisizlik sonucunda olusan umutsuzluk, hastalarda
intihar riskini arttirir (82). Calismamizda intihar girisimi olan ve olmayan sizofreni
hastalar1 arasinda umutsuzluk acisindan anlamli bir farkliligin bulunmamis olmasi,
orneklem grubunun smirh sayida olmasi ve/veya g¢alismanin kesitsel nitelikte
olmasina bagli olabilecegi diisliniilmiistiir.

Caligmamizda Stroop Testi puanlar1 degerlendirildiginde intihar eden ve
etmeyen gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05). Stroop
performansi, bireyin biligsel katilik-esneklik derecesini yansitir. Bu islevler,
temelde beynin frontal lob faaliyetleri ile ilgilidir (249). Sizofreni tanili hastalarda
Stroop Testi’'nde genel performans diisiikliigli saptanmasinin yani sira bazi
caligmalarda bunun dezorganizasyon belirtilerinin siddeti ile baglantili olabilecegi
bildirilmistir (196).

Calismamizda toplam tepki sayis1t (WKET1) acisindan daha 6nce intihar

girisiminde bulunan gruptaki hastalarin intihar girisiminde bulunmayan gruba gore
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puanlarinin yiiksek oldugu, yani daha fazla tepki verdikleri saptandi (p<0.05).
Magaro (250)’ya gore paranoid sizofreni hastasinda semalar, yani kavramlar agsiri
kullanilmakta, bunlara dengesiz agirlik verilmekte, sistem semalardan duyusal
izlere dogru yukaridan-asagiya yani kavram siiriiciiliiglinde (concept-driven)
islemektedir. Biitiin bunlara gore paranoid sizofrenikler g¢evreyi kati semalari
uyarinca degerlendirmekte, duyusal bilgiyi geregince kullanamamakta, hezeyanlara
uygun bilgiyi oOziimsemekte, uymayanlar1 ise hezeyanlara uyacak big¢imde
degistirmektedir. Bu nedenledir ki paranoid sizofrenik bir hasta WKET'de yiiksek
perseverasyon puanlari almaktadir (203, 251). WKET, paranoid sizofreni
hastalarinda gozlenen perseverasyonu ve ayrica, zihinsel faaliyeti baglatma, planlama
ve bilgi isleme hizindaki bozuklugu iceren psikomotor fakirlik sendromunu
olgmektedir (195). Sizofreni hastalarina WKET uygulandiginda, hem 6 kategoriye
ulasamazlar, hem perseverasyon hatalar1 yaparlar, hem de kurulumu siirdiirmede
giicliik c¢ekerler; ayrica yanit siireleri de ¢ok uzamistir (195). Bu test agisindan
yiiriitiicli islevler degerlendirildiginde daha 6nce intihar girisiminde bulunan grubun
performansinin daha kotii oldugu soylenebilir. Bu bulgu literatiirdeki bazi
caligmalarla uyumsuzdur (9, 16).

Rey Isitsel Sézel Ogrenme Testi (RISOT) agisindan intihar girisiminde
bulunan ve bulunmayan gruplar degerlendirildiginde, toplam serbest hatirlama
puan1 (A1-5), bozucu etki sonrast hatirlama puani (A6) ve gecikmeli hatirlama puani
(A7) agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0.05). Bu
bulgu sizofreni hastalarinda intihar davranisi ile biligsel yetilerin iliskisini arastiran
Kim ve ark. (9) ile Nangle ve ark. (16)’min calismalariyla uyumsuzdur. Bu
farkliligin nedeni olarak, Nangle ve arkadaslarinin calismasindaki Orneklemde
sizofreni hastalarinin yan1 sira sizoaffektif bozukluk hasta grubunun da
degerlendirmeye alinmis olmasinin etkisinin olabilecegi diisiiniildii.

Caligmamizda “Wisconsin Kart Esleme Testi, toplam tepki sayisi
(WKET1)” ve “Calgary Sizofrenide Depresyon Olgegi (CSDO) toplam puaninin”
sizofreni hastalarinda intihar davranisini 6ngordiigii belirlendi. Lojistik regresyon
analizinde CSDO toplam puanindaki 1 puanlik artisin intihar riskini 1.22 kat
arttirdig1 (p<0.01) ve CSDO intihar maddesi puaninda intihar eden grup lehine bir

artis oldugu (p<0.01), yani intihar davranisin1 6ngordiigii tespit edildi. Bu sonug
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literatiir bilgisiyle uyumludur (6, 11, 74-87, 124). Aymi analizde, WKET toplam
tepki sayisinin (WKET1) daha yiiksek olmasinin, intihar riskini 1.07 kat arttirdigini
ongordiigii saptandi (p<0.05). Sizofreni hastalarinda simdiki intihar egilimi ile
pozitif, negatif ve genel psikopatoloji semptom siddeti; depresyon ve umutsuzluk
semptom siddeti ve Stroop Testi 3. boliim siire, hata ve diizeltme puanlari arasinda
iliski oldugu saptandi. Yukarida tartisildigi gibi, simdiki intihar egiliminin
depresyon ve umutsuzluk semptom siddeti, pozitif ve genel psikopatoloji semptom
siddeti ile iliskili bulunmasi literatiir bilgisi ile uyumludur (6, 11, 87, 126, 124).
Simdiki intihar egilimin negatif semptom siddeti ile iliskili bulunmasi ise literatiir
bilgisiyle uyumlu degildir (6, 114, 131). Daha 6nce yapilan bir¢cok c¢alismada
negatif belirtilerin 6n planda oldugu sizofreni hastalarinda intihar davranisinin daha
az oranda gorildiigi bildirilmistir (6, 11, 124). Simdiki intihar egiliminin
noropsikolojik testlerle iligkisi degerlendirildiginde, STP3 siire, hata ve diizeltme
puanlariyla iligkili bulunmasi (p<0.01), tek basina anlamli degildir. Ciinkii Stroop
testlerinde bozucu etkinin ortaya ¢iktig1 kritik boliim, renk isimlerinin basiminda
farkli renklerin kullanildig1 karttaki (2. Kart) renklerin sdylendigi 5.
Bolim’dir (196). Calismamizda intihar girisimi olan ve olmayan sizofreni
hastalar1 arasinda, STP5 puanlar1 acisindan anlamli bir farklilik bulunmadi.
Simdiki intihar egilimi ile diger norobilissel testler arasinda da iliski saptanmadi
(p>0.05).

Potkin ve ark. tarafindan yapilan bir ¢aligmada, intihar egilimi ve bilissel
islevlerin giiclii bir istatistiksel korelasyon gostermedigi, intihar egilimini 6lgmede
kullanilan InterSePT c¢alismasi ve bilissel Olgiimler arasinda anlamli bir iliski
gozlenmedigi bildirilmistir (4). Yasaminda intihar davranisi olan sizofreni
hastalarina uygulanan testlerde dikkat, psikomotor hiz, sozel faal bellek, sozel
akicilik, geri hatirlama bellegi ve yiiriitiicli islev agisindan daha iyi performans
gozlendigi Kim ve ark.(9) tarafindan bildirilmistir. Ayn1 ¢alismada, daha once
intihar davranisi olan sizofreni hastalarinin, intihar girisimi olmayan hastalara gore
hastaliklarinin daha ¢ok farkinda olduklarini, umutsuzluk ve i¢gdriiniin birbiriyle
korele olmadigini, umutsuzluk kontrol edildiginde, i¢gorii ve bilissel islevlerin
simdiki ya da ge¢mis intihar davranigi i¢in yordayict olmadigini bildirmislerdir (9).

Nangle ve ark. tarafindan yapilan bir ¢aligmada ise major bulgunun daha Once
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intihar girisiminde bulunan hastalarin, bulunmayanlara gore yiriitiicii islevler
acisindan Ol¢limlerde daha iyi performans gosterdikleri, 6rneklemlerindeki goreceli
yiiksek yiiriitiicii islevler gosteren intihar girisimcilerinin, plan yapma ve davranist
baglatmada (intihar davramisinda oldugu gibi) daha kararli olduklarim
belirtmislerdir (16).

Calismamizda bazi kisithliklar bulunmaktadir. Calismanin 6nemli bir
kisithligt orneklem sayisinin az olmasidir. Bu durum genelleme yapmay1
zorlagtirmaktadir. Ayrica calisgmamizin kesitsel olmasi da onemli bir kisithilikti.
Sizofreni hastalarimin biligsel bozukluklarinin seyri ile ilgili daha ¢ok bilgi
edinilebilmesi icin uzunlamasina c¢alismalara gereksinim vardir. Norobiligsel
islevlerin tiimiinii degerlendiren testlerin uygulanmasi miimkiin olmamis ve kisith
sayida test kullanilmistir. Bu nedenle ancak belli bashi bazi biligsel fonksiyonlar
hakkinda yorum yapmak miimkiin olmustur. Calismamizdaki kisitliliklardan biri
de, intihar davranisinin degerlendirilmesinde, ge¢miste intihar girisimi olmasi ya da
olmamasi temel veri olarak alinmistir. Ancak, gecmiste intihar girisimi Oykiisiiniin
varligl, gelecekteki intihar davranisinin ve intihar sonucu oliimlerin en 6nemli 6n
belirteci  oldugu  bildirilmektedir  (8). Simdiki  intihar  egilimlerinin
degerlendirilmesinde de kisitlilik mevcut olup, bu bilgi i¢in Calgary Sizofrenide
Depresyon Olgegi'nin 8. maddesi kullanilmis ve ayrica bir dlgek kullanilmamustir.
Yontemle ilgili bir kisithlik, kullanilan norobilissel bataryadaki testler icinde
RiSOT’nin Tiirk kiiltiirii icin standardizasyonunun yapilmamis olmasi idi. ilag
kullanim, sizofrenide yapilan ¢alismalarin 6nemli bir kisitliligidir. Sizofrenisi olan
hastalarin ¢ogu antipsikotikler, antidepresanlar, duygudurum dengeleyiciler ve
anksiyolitik ilaglar ile tedavi edilmektedir ve bu ilaglarin kombine kullaniminin
biligsel duruma etkisi tartisma konusudur (252).

Sizofreni hastalarinda intihar davranisi ile ilgili etmenlerin ortaya konmasi,
intiharin  Onlenmesinde ©Onemli katkilar saglayacaktir. Sizofreninin ¢ekirdek
belirtilerinden biri olan bilissel islevlerdeki bozulma, sizofreni hastalarinin intihar
davranigi ile ilgili olabilir. Bu konuda daha genis drneklem grubunda uzun erimli

izlem caligmalarina ihtiyag vardir.
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6. SONUC VE ONERILER
Bu calismada elde edilen sonuglar sunlardir:

1. Sizofreni hastalarinin %38.6’sinin daha Once intihar girisiminde bulundugu
saptandi.

2. Intihar girisiminde bulunan sizofreni hastalar1 ile intihar girisiminde
bulunmayan sizofreni hastalar1 cinsiyet, medeni durum, aldig1 egitim siiresi,
hastaligin baslama yas1 ve hastalik siiresi agisindan Kkarsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi.

3. Intihar girisimi olan sizofreni hastalarinin hastanede yatis sayismnin, intihar
girisimi olmayan sizofreni hastalarindan daha fazla oldugu saptandi.

4. Intihar girisimi olan sizofreni hastalarinda, hastalia eslik eden depresif
semptomlarin siddeti, intihar girisimi olmayan sizofreni hastalarina gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek saptandi. Intihar girisimi olan
ve olmayan sizofreni hastalar1 arasinda umutsuzluk diizeyi agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik saptanmadi.

5. Intihar girisimi olan sizofreni hastalari ile intihar girisimi olmayan sizofreni
hastalarinin hastaliga i¢cgorii diizeyleri agisindan karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik saptanmadi.

6. Intihar girisimi olan sizofreni hastalar ile intihar girisimi olmayan sizofreni
hastalar1 sizofreni alt tip oranlar1 agisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik saptanmadi.

7. Intihar girisimi olan sizofreni hastalari ile intihar girisimi olmayan sizofreni
hastalar1 arasinda negatif ve pozitif semptom diizeyleri acgisindan istatistiksel
olarak anlamli bir farklillk saptanmadi. Intihar girisimi olan sizofreni
hastalarinda genel psikopatoloji semptom siddeti, intihar girisimi olmayan
sizofreni hastalarina gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptandi.

8. Intihar girisimi olan sizofreni hastalarinda WKET toplam tepki sayisi, intihar
girisimi olmayan sizofreni hastalarina gore istatistiksel olarak anlaml diizeyde
daha fazla oldugu saptandi.

9. “Wisconsin Kart Esleme Testi, toplam tepki sayis1” ve “Calgary Sizofrenide

Depresyon Olgegi toplam puaninin” sizofreni hastalarinda intihar davranigini
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ongordiigii belirlendi. Sizofreni hastalarinda simdiki intihar egilimi ile pozitif,
negatif, genel psikopatoloji semptom siddeti; depresyon ve umutsuzluk semptom
siddeti ve Stroop Testi Boliim 3 tamamlama siiresi, hata sayis1 ve diizeltme

sayist puanlart arasinda iligski oldugu saptanda.
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