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ÖZET 

 

ĠLK ATAK PSĠKOZ HASTALARINDA NÖROPSĠKOLOJĠK DEĞERLENDĠRMELER 

 

Esra Aydınlı, Dokuz Eylül Üniversitesi Sağlık Bilimleri Enstitüsü, Narlıdere, 35340, Ġzmir.   

Email: esraaydinli35@gmail.com 

 

Amaç: Psikotik belirtinin ortaya çıkmasından tedavi baĢlangıcına kadar geçen süre uzadıkça 

tedaviye yanıt azalmakta ve alevlenmeler daha sık olmaktadır. Ġlk psikozun ortaya çıktığı bu 

dönem Ģizofreninin gidiĢ özellikleri hakkında önemli ipuçları içermektedir. Erken yaĢta ortaya 

çıkan ilk psikoz atağı birçok sosyodemografik ve klinik değiĢkenlerin etkisinde 

gerçekleĢmektedir. Ġlk atak psikoz hastalarında biliĢsel ve iĢlevsel bozulmalar da söz konusu 

olabilir. Bu çalıĢmada ilk psikotik atak yaĢayan hastalarda sosyodemografik değiĢkenler, alkol 

ve madde kullanımı, travmatik yaĢam olayları gibi çevresel etkenlerin psikozun 

oluĢmasındaki rolü incelenmekte ve ilk atak psikotik hastalarda biliĢsel iĢlevlerde bozulma 

olup olmadığı araĢtırılmaktadır. 

 

Yöntem: AraĢtırmanın örneklemi 60 Ġlk Atak Psikoz (ĠAP) hastası ve 60 sağlıklı gönüllü 

kontrolden oluĢturuldu. Ġki grubun biliĢsel iĢlevlerini değerlendirmek için Nöropsikolojik Test 

Bataryası; psikososyal etkenleri değerlendirmek için Çocukluk Çağı Ruhsal Travma Ölçeği 

(CTQ),  Sosyal Çevre Ölçüm Aracı, YaĢam Olayları Ölçeği, Tütün ve Alkol Kullanım Ölçeği 

ve Madde/Esrar Kullanım Ölçeği kullanıldı. Hasta grubunun klinik durumunu değerlendirmek 

için; Pozitif ve Negatif Sendrom Ölçeği (PANSS), Young Mani Belirtileri Ölçeği, Ġçgörü 

Ölçeği kullanıldı.  

 

Bulgular: Ġlk atak psikoz hastalarında; son bir yıl içinde yaĢanan yaĢam olayları, doğum 

mevsimi, adli öykü, OKB öyküsü, 1.derece akrabada Ģizofreni olma ve psikoz bulunma, 

intihar giriĢimi gibi klinik değiĢkenler açısından sağlıklı kontrollere göre istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık görüldü. Çocukluk çağı travma puanları açısından iki grup arasında fark 

olmadığı saptandı. Ġlk atak psikoz hastalarında sağlıklı normallerle karĢılaĢtırıldığında, 

özellikle sözel bellek, dikkat, iĢlem hızı, çalıĢma belleği ve yürütücü iĢlevlerde daha belirgin 

biliĢsel iĢlev bozulması olduğu saptandı.    
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Sonuç: ġizofrenide önemli belirti kümelerinden biri olan biliĢsel iĢlev bozulması Ģizofreni 

hastalığının baĢlangıcında, ilk psikoz atağının çıktığı dönemde de bulunmaktadır. 

 

Anahtar Sözcükler: Ġlk psikotik atak, prodrom, Ģizofreni, nöropsikolojik testler, biliĢsel 

iĢlevler. 
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ABSTRACT 

 

NEUROPSYCHOLOGICAL ASSESSMENT IN FIRST EPISODE PSYCHOSIS 

 

Esra Aydınlı, Dokuz Eylul University Department of Neuroscience, Izmir. 

Email: esraaydinli35@gmail.com 

 

Objective: After the emergence of psychotic symptoms, if treatment is prolonged, response to 

treatment is decreased and psychotic relapses are more common. This period which first 

psychosis emerges contains important clues about the properties. First episode psychosis 

which shows up in young ages occurs under the effect of many sociodemographic and clinic 

varieties. In the first episode psychosis patients, cognitive and functional distruptions may be 

a matter. In this study the effect of socio-demographic variables, alcohol and substance use, 

the environmental factors such as traumatic life events over the emergence of pyschosis in the 

first episode psychosis patients were examined and cognitive funtions in first episode 

psychosis patients were evaluated. 

 

Methods: The study sample consisted of 60 First Episode Psychosis patients and 60 healthy 

control subjects. We used Neuropsychological Tests to evaluate cognitive functions in two 

groups. Psychosocial risk factors were assessed using Childhood Trauma Questionnaire, 

Social Environment Measurement Tool, Life Events Scale, Tobacco Alcohol Use Scale and 

Substance/Marijuana Use Scale. In addition to the clinical evaluation of the patient group 

PANSS, the Young Mania Symptoms Scale and Insight Scale were used for detecting 

psychiatric symptoms. 

 

Results: In this study we found statistically significant differences regarding the last year life 

events, birth season, judicial history, obsessive compulsive symptoms, familial liability of 

schizophrenia and psychosis in 1st degree relatives, and attempted suicide in patients with 

first psychotic episode compared to healthy controls. Childhood trauma scores did not differ 

between the two groups. Cognitive impairments were significantly impaired in first-episode 

patients. Patients had poor performance in verbal memory, attention, processing speed, 

working memory and executive functions that is similar to the previous literature findings. 

mailto:esraaydinli35@gmail.com
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Conclusion: In schizophrenia, deterioration of cognitive function, which is one of the major 

symptom clusters, is found in the beginning of schizophrenia and also found in the period of 

first episode psychosis. 

 

Keywords: First episode psychosis, prodrome, schizophrenia, neuropsychological tests, 

cognitive functions.  
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1.GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

1.1.Problemin Tanımı ve Önemi 

1.1.1.Prodromal Dönem  

 

Prodrom kelimesi, Yunan kökenli olup bir olayın habercisi anlamına gelmektedir (1). 

Hastalık tablosu tam olarak açığa çıkmadan önce, erken dönemde birtakım belirtiler 

yaĢanmaktadır. Bu belirtilerin ardından (prodrom) hastalık geçirebilir (2). Hastalığın ya da 

hastalık sürecindeki atakların öncesindeki belirtilere „hastalık öncüsü‟ anlamında „prodrom‟ 

denir. Prodrom; zaman içindeki hastalık deneyim ve davranıĢ değiĢikliklerini kapsayan bir 

süreçtir. Bu süreç psikotik değiĢimin adım adım ilerlemesidir.  

 

Erken belirtileri her hastada saptamak mümkün olamadığı gibi, kalıcı psikotik belirtilerin 

de ilk ortaya çıkıĢını anlamak zor olmaktadır. Cameron (1938) prodromal belirtilerin gün ve 

yıl olarak farklı sürelerde olabileceğini belirtmiĢtir. Conrad (1958) tüm hastaların prodrom 

dönemi yaĢadıklarını söylemiĢtir. Varsamis ve Adamson (1971) yaptıkları çalıĢmada bazı 

hastaların bir yıldan az, bazılarının ise 4.5 yıl bu süreci yaĢadıklarını görmüĢtür (3). Beiser ve 

arkadaĢları (1993) ilk fark edilen belirtiden çarpıcı ilk psikotik belirtiye kadar geçen 

prodromal evrenin süresinin oldukça değiĢken olduğunu,  Ģizofrenide ortalama prodrom 

süresinin 52.7 hafta olduğunu bildirmiĢtir (4).  

Ġlk psikotik atağın erken belirtileri değiĢkendir (5). Bleuler‟a göre kiĢilik değiĢimleri erken 

belirti sayılırken, Wing ve Dawson gibi araĢtırmacılar sosyal ve mesleksel yaĢam 

değiĢikliklerini erken belirtiler olarak ele almıĢtır (4,6,7). Hafner ve arkadaĢları (1995) ilk 

atak Ģizofreni tanısı alan hastalarda öncül dönemi (ilk iĢaretler ile kalıcı psikotik belirtiler 

arası) ve ilk psikotik belirti ile tedavi arasında geçen süreyi araĢtırmıĢ ve bireylerin yarısından 

fazlasının 37 hafta veya daha uzun öncül dönem geçirmiĢ olduklarını bulmuĢtur. Kendi 

projeleri içinde taradıkları hastalarda bu sürenin 0-20 yıl arasında değiĢtiğini bildirmiĢlerdir 

(8). Loebel ve ark. (1992) ilk atak hastalarla yaptıkları çalıĢmada prodromal belirti 

baĢlangıcından psikotik dönem baĢlangıcına kadar geçen zaman aralığının 98.5 hafta 

olduğunu saptamıĢtır (9). Sartorius ve arkadaĢları (1986), 10 ayrı ülkede Ģizofrenide erken 

belirtiler ve ilk baĢvuru sıklığını araĢtırdıkları çalıĢmada, tüm Ģizofreni olgularının % 36‟sında 

en fazla bir hafta içinde prodromal belirtiler olan “akut”, % 18‟inde 2-4 haftalık prodromal 
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belirtilerle baĢlayan “subakut” (akut – kronik dönem arası) ve % 35‟inde de bir aydan uzun 

süren “prodromal belirtili baĢlangıç” biçimleri Ģeklinde sınıflamıĢtır. Olguların kalan 

bölümünde premorbid özelliklerle baĢlangıç arasındaki ayırım yapılamamıĢtır. GeliĢmemiĢ 

ülkelerde akut baĢlangıç, geliĢmiĢ ülkelerde ise yavaĢ baĢlangıç en sık rastlanan baĢlangıç 

Ģekilleridir (3). 

 

Ġlk atak Ģizofreni hastaları ile yapılan geriye dönük çalıĢmalar, ilk atak hastalarının 

%75‟inde prodrom bulunduğunu, 3–4 yıl sürdüğünü, hafif psikotik belirtilerle baĢladığını ve 

iĢlevsellikte kötüleĢme olduğunu ortaya koymuĢtur (10). Avustralya ve ABD‟deki öncül 

psikoz önleme çalıĢmalarında, Ģizofreni için genetik risk bağlamında “eĢik altı” psikotik 

belirtileri ve/veya iĢlevsel kötüleĢmesi olan gençler belirlenmiĢ ve psikoz geliĢimi için takip 

edilmiĢ, 1 ile 2 yıl içinde aday gençlerde % 40 - 50 oranında psikoza “dönüĢüm” olduğu 

görülmüĢtür (11, 12, 13, 14).  

 

Ġlk atak Ģizofreni 20 yaĢ öncesinde kendini göstermektedir. Genellikle hastalık baĢladıktan 

2-3 yıl sonra tam olarak belirti vermektedir (15). Prodromal dönem 5 fazdan oluĢur. Faz 1‟de 

ilk olarak hastanın kendisi bazı değiĢiklikler yaĢar ancak bu belirtiler psikotik belirti olarak 

tanımlanmaz. Tedirginlik, duygusallık, stresle baĢa çıkmada zorlanma, depresif duygu durum 

ve obsesyon gibi nevrotik karakterli belirtiler yaĢar. Faz 2‟de hastanın ailesi ya da arkadaĢları 

bazı değiĢiklikler fark eder ancak bunlar öncü psikotik belirtiler değildir. Örneğin; kiĢi 

huysuz, sinirli, endiĢeli olabilir. Olağan karakterinden farklı davranabilir. Çok para 

harcayabilir. Faz 3‟de ise kiĢi kendi psikotik belirtilerinin farkına varır. Sesler duyduğunu 

tanımlaması, aklına baĢkasının sahip olduğu ve dıĢ güçler tarafından kontrol edildiğini 

düĢünmesi gibi. Faz 4‟de aile ve baĢkalarının dikkatini psikoz çeker. Hasta düĢüncelerinin 

okunmasından veya gizli gücü olduğuna inanmasından baĢkalarını sorumlu tutar ve suçlar. 

Son fazda; ilk psikiyatrik atak belirlenir. Hastanede tedavi süreci baĢlar ve belirti Ģiddeti azalır 

(16). Prodromal dönemin baĢlangıç noktası için araĢtırmacılar 3 farklı görüĢ öne sürmüĢtür. 

Ġlk grup (Vaillant 1964; Loebel 1992; Beiser 1993; Hafner, Nowotoyn, Löffler 1995) 

hastalığın baĢlangıcını „öncül belirtiler ile pozitif psikotik belirtilerin oluĢumu arasındaki 

süre‟ (Faz 1-3) olarak bildirmiĢtir. Ġkinci grup (Johnstone, Crowe, Johnson 1986), hastalığın 

baĢlangıcını „psikotik belirtilerin oluĢumu ile tedavi baĢlangıcı arasındaki zamandır‟ (Faz 2-4) 

Ģeklinde tanımlamıĢtır. Son grup (Herz ve Melwille 1980; Birchwood 1989; Malla ve Norman 
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1994) ise; ilk atak sürecini hastalık kabul etmekte ve „öncül belirtilerden tanıya kadar geçen 

süreyi‟ (Faz 1-4) baĢlangıç saymaktadırlar (3,16,17). 

 

1.1.2.Prodrom Dönem Klinik Belirtiler 

 

ICD – 10 ve DSM – IV gibi ölçütlere göre Ģizofreni, baskın olarak pozitif psikotik 

belirtilerin aralıklı çıkıĢı ve negatif belirtilerin ilerleyici bir seyri ile görülür. Boylamsal 

çalıĢmalar, ilk psikotik ataktan önce olguların yaklaĢık % 75‟inde yıllarca süren prodromal 

evre olduğunu göstermektedir (17).  

 

Prodromal dönemde en sık rastlanan belirtiler Ģunlardır (16,18,19):  

A. BiliĢsel Bozulma ve Çarpıtmalar 

1. Belirsiz, konudan ayrılan, mecazi, ayrıntılı veya içeriği yoksullaĢmıĢ bir konuĢma 

2. DavranıĢı etkileyen garip inançlar 

3. AlıĢılmamıĢ algısal yaĢantılar, zihinsel meĢguliyetler 

4. Somut ve bizar düĢüncelere yoğunlaĢma, gündüz düĢleri 

5. ġüphecilik ve korkular 

6. Dikkat ve konsantrasyon sorunları 

B. Affektif DeğiĢiklikler 

1. DüzleĢmiĢ ya da uygunsuz duygulanım 

2. Depresif belirti ve yakınmalar 

3. Anksiyete 

4. Anhedoni 

5. Suçluluk   

6. Öz kıyım düĢünceleri 

7. Hipomani benzeri belirtiler 

C.Somatik OluĢumlar 

1. Gündüz ve gece devamlı uyuma veya baĢka uyku sorunları 

2. BaĢağrısı 

3. Sırt ve kas ağrıları 

4. Halsizlik ve enerji kaybı, dürtü kaybı 

5. Sindirim problemleri, kilo kaybı 

6. Hipokondriyak uğraĢlar 
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D. DavranıĢsal DeğiĢiklikler 

1. Sosyal izolasyon 

2. Rol iĢlevlerinde değiĢmeler 

3. ĠĢlevsellikte azalma 

4. Agresif tutumlar 

5. Garip davranıĢlar 

6. KiĢisel bakım ve görünümün ihmal edilmesi 

7. Belirgin giriĢim, dürtü, istek, ilgi ya da enerji yitimi 

8. Sosyopatik  davranıĢlar ve alkol - madde kullanımı 

E. Diğer DeğiĢiklikler 

      1. Obsesif Kompulsif Fenomen 

      2. Dissosiyatif Fenomen  

      3. KiĢiler arası duyarlılıkta artıĢ  

 

Tien ve Eaton (1992), prodormal belirtileri taradıkları çalıĢmalarında 6 büyük belirti 

grubu tanımlamıĢlardır. Bunlar; somatizasyon (sırt ağrısı, idrar tutukluğu, bulantı, belirli 

gıdaların dokunması), anksiyete (basit fobi, sosyal fobi, agorafobi, panik ataklar ve OKB), 

affektif duygudurum, antisosyal davranıĢlar, biliĢsel bozulmalar, madde ve alkol kötüye 

kullanımı sorunlarıdır (20).   

 

Bir çalıĢmada, ICD- 9 tanı ölçütleri kullanılarak Ģizofreni ya da paranoid bozukluk tanısı 

almıĢ 267 hastada prodromal belirtiler geriye dönük olarak araĢtırılmıĢtır. Bu belirtiler 

arasında % 57 disforik duygudurum, % 16 sosyal çekilme-Ģüphecilik, % 14 uyku 

bozuklukları, % 13 düĢünme problemleri, % 13 sanrılar, % 8 azalmıĢ enerji, % 7 günlük 

rolünü yapmada yetersizlik ve % 6 kendine güvende azalma olduğu bildirilmiĢtir (21).  

 

AraĢtırmacılar temel belirtilerin varlığının (örneğin dikkat, düĢünme, algı, konuĢma ve 

motor etkinlikte öznel bozukluklar) psikoz için yüksek derecede öngörücü olduğunu 

belirtmiĢlerdir (22). Prodrom dönemde hastaya müdahale ile en azından psikozun sosyal 

açıdan yıkıcı olduğu dönemde her türlü aktif giriĢimde bulunmayı amaçlanmaktadır. Böylece 

baĢlangıç ertelenebilir ya da tamamen korunulabilir.  
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Duygudurum bozukluğu olmayan, ilk atak psikoz nedeniyle hastaneye yatırılmıĢ 

hastaların oluĢturduğu örneklemde; ilkokul mezunu olma ve liseyi bırakmanın sıklığı dikkat 

çekmektedir. Psikotik bozukluğu olan genç eriĢkinlerde ilk tedavi giriĢimi öncesinde okulu 

bırakma ile ilgili araĢtırmaya bakıldığında, ilginin yokluğu ile hastalık değiĢkenleri (günlük 

nikotin kullanımı öyküsü, günlük esrar kullanımı öyküsü, geç ergenlik, akademik iĢlevsellik, 

zayıf sosyal iĢlevsellik, daha fazla negatif belirti, yetersiz fiziksel aktivite, baĢlangıç yaĢı) 

arasındaki iliĢki anlamlı bulunmuĢtur. Ġlk atak psikoz hastalarında okulu bırakma, çeĢitli 

sosyal sorunların belirtisi olarak görünmekte ve madde kullanımıyla birlikte olabilmektedir. 

Liseyi bırakan bu gençlerin sosyal dezavantajları bulunan ve düĢük gelirli ailelerin çocukları 

oldukları izlenmiĢtir. Okulu bırakanların hastaneye yatıĢ yaĢı da, okulda kalabilenlere göre 

daha düĢüktür (23).  

 

1.1.3.Yüksek Risk Hastaları 

 

Son 15 yıl boyunca, kısa bir zaman süreci içinde ilk atak psikoz geliĢtirme riski olan yani 

olasılıkla hastalığın prodrom evresinde bulunan bireylerin ileriye dönük tanımlanması için 

ölçütler geliĢtirilmiĢtir. Bu ölçütler değiĢken Ģekilde “Ultra Yüksek Risk” (Yung ve ark., 

2003), “Klinik Olarak Yüksek Risk” (Cornblatt ve ark., 2002), Risk Altındaki Ruhsal Durum 

(Broome ve ark., 2005; Yung ve ark., 1996) veya “prodrom” ölçütleri (Cannon ve ark., 2008; 

Miller ve ark., 2002) olarak isimlendirilmiĢtir (11, 12, 24).  

 

Yung ve arkadaĢlarının (2003) yaptığı çalıĢmada psikoz geliĢebilecek bireyler için “Ultra 

Yüksek Risk - UYR” tanımlaması kullanılmıĢ, bireyler 3 grupta değerlendirilmiĢ ve riskli 

bireyler belirlendikten sonra 12 ay boyunca ya da psikoz geliĢinceye kadar izlenmiĢtir. 49 

bireyin 20‟sinde 12 ay içinde psikoz geliĢmiĢtir. YaĢın 14–29 arasında olması, psikiyatri 

polikliniğine yardım alması için gönderilmiĢ olması ve 3 gruptaki ölçütlerden en az 1 ya da 

daha fazlasının karĢılanması, yüksek risk için belirlenmiĢ kriterlerdir (12). Bu gruplar;  

 

- “Hafif Psikotik Belirtileri Olanlar”: En az bir hafta ancak 5 yıldan fazla sürmeyen, 

normalden sapmıĢ belirtileri olan, ancak Ģimdilik belirgin psikotik olmayan bireyleri 

tanımlamaktadır. KiĢide iĢitsel ya da görsel çarpıtmalar gibi algısal bozukluklar 

oluĢabilir, bu belirtilerle belirgin psikoz arasında fark, belirtinin yoğunluğu ya da 

Ģiddetidir.  
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- “Kısa, Sınırlı, Aralıklı Psikotik Belirtili Olanlar” : GeçmiĢ 1 yıl içinde psikotik belirtisi 

seyrek olan ya da 7 günden daha az bir sürede kendiliğinden iyileĢen grubu 

tanımlamaktadır. Sık psikotik belirti vardır ancak kısa sürer.  

 

- “Karakteristik ve Durumsal Risk Faktörleri”: Çökkün duygudurum, anksiyete 

belirtileri gibi özgün olmayan belirtilerin en azından 1 ay sürdüğü ve iĢlevsellikte 

belirgin yetersizlik ya da düĢüĢle iliĢkili olduğu durumlardır. 

 

Miller (2003) ve arkadaĢlarına göre; yüksek risk tanımı; kiĢinin en az 1 ay boyunca haftada 

4 kez en az 1 pozitif psikotik belirti yaĢamasını veya bu belirti ciddi anlamda dezorganize 

edici veya tehlikeli olduğunda, en az bir gün boyunca tam bir psikotik süreç geçirmesini 

gerektirir (11). Psikozun ilk epizodunun baĢlangıcından önce bir bireyin tanınması olasılığının 

keĢfi ve bunu takiben tedavi ile psikotik bozukluğun önlenmesi ve geciktirilmesinin olası 

olduğuna dair bulgular edinilmiĢtir (24).  

  

1.1.4.Ġlk Atak Psikoz (ĠAP)   

 

ġizofrenide ayırt edilebilir bir stres durumunu izleyerek aniden psikotik belirtilerin ortaya 

çıktığı “akut”, birkaç günle birkaç ay arasında sürebilen depresyon ve anksiyete belirtilerinin 

baskın olduğu “trema” ve uzun bir süre içinde gözlenen değiĢik belirtilerle seyreden sinsi ve 

prognozun kötü olduğunu iĢaret eden “prodromal” baĢlangıç Ģekilleri tanımlanmıĢtır (3).  

 

Akut baĢlangıçlı olgularda psikotik belirtilerden önce ortaya çıkabilen çeĢitli iĢlev 

bozuklukları veya trema tipi baĢlangıçtaki öncü belirtilerle ve “prodromal” baĢlangıçlı 

belirtileri birbirinden ayırmak bazen güçtür. Birçok çalıĢma, psikotik belirtilerin ortaya 

çıkmasından aylar ve hatta yıllar önce gözlenebilen ve bir anlamda hastalığın prognozunun da 

kötü olacağını gösteren; düĢük zeka düzeyi, okul performansında yetersizlik, karıĢık duygusal 

ve davranım bozukluğu tanıları, geliĢimsel sorunlar, iliĢki problemleri, dikkat ve 

konsantrasyonda sorun yaĢama Ģeklinde iĢlevsel bozulmaları tanımlamaktadır. Bu özelliklerin 

erkek çocuklarda daha belirgin olduğu, preĢizofrenik kızların ise daha çok içe kapanık ve 

deprese oldukları bildirilmiĢtir (25).  
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Ġlk psikotik atak hastaları genç bir gruptur. 20 yaĢın altındaki hastalarda duygudurum 

bozukluğu ilk atağının “karma” özellikleri görülür. Bu hastaların atak öncesi öykülerinde okul 

baĢarısında bozulma ve madde kötüye kullanımının bulunması genç hastalarda Ģizofreni ile 

duygudurum bozukluğunun ayırıcı tanısını zorlaĢtırmaktadır (26). 

 

1.2.AraĢtırmanın Amacı 

 

Bu çalıĢmanın birincil amacı, ilk psikotik ataklı hastalarda biliĢsel iĢlev bozukluğunu 

araĢtırmaktır. Ġlk psikoz atağı yaĢayan hastalarda biliĢsel iĢlevlerin normal sağlıklı kontrollerle 

karĢılaĢtırıldığında bozuk olduğu bu çalıĢmanın en temel hipotezidir. Ġlk atak psikoz 

hastalarında psikotik belirtilerin yanısıra biliĢsel iĢlevlerde de bozulma olabilir. Bu 

araĢtırmada ayrıca ilk atak psikoz hastalarının sosyodemogarfik ve klinik özelliklerinin 

araĢtırılması ve aynı zamanda psikotik atağa yol açan risk etkenelerinin saptanması 

amaçlanmaktadır. Sosyodemografik özellikler; yaĢ, cinsiyet, eğitim yılı, medeni durum, 

iĢsizlik durumu, hastalık baĢlama yaĢı, hastalık süresi, tedavisiz psikoz süresi Ģeklinde 

tanımlanmaktadır. Bu çalıĢmada sigara-alkol-madde kullanımı, göç etme, yaĢam olayı 

geçirme, son 1 yılda tehdit edici olaylar, taciz öyküsü, doğum mevsimi, adli öykü, OKB 

öyküsü, birinci derece akrabada hastalık olması gibi psikososyal etkeneler psikoza yol açan 

risk etkenleri olarak değerlendirilmektedir. Ġlk atak psikozu tetikleyen, yatkınlaĢtıran ve 

kolaylaĢtıran etkenler bulunarak, bu etkenlerin etki gücüne bakılmaktadır.  

Sonuçlar; ilk atak psikoz hastalarında nörobiliĢsel taramanın, hastaneye yatıĢını ya da 

yatıĢ sayılarını engelleyici tedavilerin düzenlenmesi açısından faydalı olacaktır. Bu hastaların 

tedaviye yöneltme ve sürdürme çalıĢmalarına kaynak sağlayacaktır. 

 

1.3. AraĢtırmanın Hipotezleri 

 

Bu araĢtırmanın temel hipotezi; ilk psikotik atak yaĢayan hastalarda normal kiĢilerle 

karĢılaĢtırıldığında daha fazla biliĢsel bozulma vardır. 

Diğer amaçlar: 

1. Ġlk psikotik atak yaĢayan hastaların klinik özelliklerine, 

2. Ġlk psikotik atak yaĢayan hastalarda sigara-alkol-madde kullanımı ve çocukluk 

travması etkilerine bakılması amaçlanmaktadır. 
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2.GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1.Ġlk Atak  Psikoz 

 

Psikoz; kiĢinin gerçeklikle olan bağının kopması ve kiĢinin kendi algılarını ve 

düĢüncelerini yanlıĢ değerlendirmesidir. Gerçeklikle olan iliĢki tamamen kaybolur, normal 

sosyal iĢleyiĢ bozulur. Tipik sendromlar olarak kuruntular, halüsinasyonlar, konuĢmada 

tutarsızlıklar, yönelim duygusunun kaybedilmesi, belleğin ve zekanın yerinde olmasına 

rağmen içgörü yokluğu, zihin karıĢıklığı, gerileyen davranıĢlar ve dürtüsellik yer alır.  Genel 

anlamda zihinsel iĢleyiĢin, hastanın gündelik yaĢamının sıradan beklentilerine cevap verme 

yetisini büyük ölçüde kaybetmesine neden olan ruhsal rahatsızlıktır (27). 

 

GeçmiĢte yapılan çalıĢmalara göre; ilk psikotik atak üç aĢama içerir: 1. Pre-psikotik/ 

prodromal dönem, 2. Ġlk psikotik atak/psikozun ortaya çıkması ve 3. Remisyon dönemi (28, 

29). Bu bağlamda Ienciu ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmaya, ICD-10 Tanı kriterlerine göre; 

kısa psikotik bozukluk, sanrısal bozukluk, polimorfik bozukluk, Ģizofreniform bozukluk,  

Ģizofreni, Ģizoaffektif atak, psikotik atak tanısı almıĢ, 18-45 yaĢ aralığındaki ilk atağını 

yaĢayan kiĢiler alınmıĢtır. AraĢtırmanın sonucunda tedavisiz psikoz süresi (TPS) (Duration of 

Untreated Psychosis) 0-45 hafta, ortalama TPS ise 6.2 hafta olarak izlenmiĢtir. Prodrom süresi 

0-56 hafta, ortalamasının ise 15.76 hafta sürdüğü belirlenmiĢtir (5). 

 

2.1.1.Psikoz Belirtileri 

 

Psikoz terimi, DSM-IV Ek C‟de en dar anlamı ile patolojik yaĢantı ve içgörü kaybı ile 

oluĢan sanrı ve halisünasyonların varlığını tanımlamak için kullanılmaktadır (30). Psikoz; ilk 

belirtilerin görülmesi, ilk pozitif belirtilerin ortaya çıkma zamanı, ilk tedavi yaĢı, hastaneye 

yatıĢ yaĢı ve sayısı gibi faktörler ele alınarak değerlendirilebilir. Ġlk belirtiler erkeklerde 22.5, 

kadınlarda 25.4 olmak üzere ortalama 23.3 yaĢlarında ortaya çıkmaktadır. Ortalama 24 

yaĢlarında ilk negatif belirtiler görülür. Pozitif belirtiler ise erkeklerde 26.7, kadınlarda 30.9 

olmak üzere ortalama 28.2 yaĢlarında ortaya çıkmaktadır (31). Erkeklerin ilk tedaviye baĢvuru 

yaĢı 27.4 ve ilk hastaneye yatıĢ yaĢı 28.2, kadınların ise 30.0 ve 32.2‟dir. Ġlk belirtinin ortaya 

çıkmasıyla ilk hastaneye yatıĢ arasında ortalama 6.3 yıl geçmektedir (32). Ġstanbul Tıp 
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Psikiyatri Kliniği Psikotik Bozukluklar AraĢtırma Programında yürütülen Ġlk Epizod ġizofreni 

Projesi‟nde baĢlangıç yaĢı erkeklerde 18.8, kadınlarda 21.1 olmak üzere ortalama 19.9 yaĢ 

olarak bulgulanmıĢtır. Bu hastaların tedavi için ilk baĢvurusundan ortalama 8.6 ay önce 

pozitif belirtilerin ortaya çıktığı görülmüĢtür (33).  

 

Hastaneye ilk yatıĢ öncesi hastaların % 95 hezeyanlar, % 68 halusinasyonlar, % 61 yapısal 

düĢünce bozukluğu yaĢadığı saptanmıĢtır. En az iki pozitif belirti beraber baĢlamaktadır. 

Hezeyanlar % 33 halisünasyonlardan, % 35 yapısal düĢünce bozukluğundan sonra 

baĢlamaktadır. Hastaneye ilk yatıĢta önce erkeklerin % 7‟si, kadınların % 10‟unda intihar 

giriĢimi görülmüĢtür. Ġlk atakta depresif belirtiler % 75‟e varan sıklıkta izlenmiĢtir. Depresif 

belirtiler hastalığın en azından erken döneminde çekirdek belirtilerinden birini oluĢturmuĢtur 

ve hastanın yaĢadığı psikotik çözülmeye bir tepki olarak yorumlanmıĢtır (31). Ġlk atak 

belirtilerini inceleyen araĢtırmalarda, klinik belirtiler açısından her iki cinsiyet arasında 

farklılık olmadığını ileri süren araĢtırmalar olduğu gibi, kadınlarda anksiyetenin, erkek 

hastalarda uygunsuz davranıĢ ve garip davranıĢların daha yoğun olduğunu ileri süren 

çalıĢmalar da vardır (34). 

 

ġizofreniye bütün olarak bakıldığında kıĢ mevsimi doğumları ile iliĢkili olduğu bilinir. 

Ancak yazın doğan ve eksiklik sendromu olan Ģizofreniyi doğum ayıyla iliĢkilendiren 

çalıĢmalar da vardır. Messias ve arkadaĢları 6 ülke verilerini kümelemiĢ ve analizini 

yapmıĢtır. Eksiklik sendromu olan ve olmayan vakalar arasında doğum mevsimi açısından 

anlamlı fark izlenmiĢtir. Fark en baĢta Haziran ve Temmuz ayında görülmüĢ, bu aylarda 

eksiklik sendromu olan Ģizofreni hastalarının doğumlarında artıĢ bulunmuĢtur (35). 

 

2.1.2.Tedavisiz Geçen Psikoz Süresi (Duration of Untreated Psychosis, DUP) 

 

Psikoz hastalarının, psikoz baĢlar baĢlamaz ve hatta daha önce tanınabilmesi için büyük 

çabalar harcanmıĢtır. Ġlk atak Ģizofreni geçiren bireylerde gecikmiĢ müdahalelere göre erken 

müdahalenin daha iyi sonuçlar vermesi, sağlık hizmetleri araĢtırmalarının çoğunda ilk dönem 

hastalarının tanıdan 1–2 yıl öncesinde psikotik olduklarına dair bulgular bulunması, ilk dönem 

Ģizofreni çalıĢmalarıyla tanı konduğu anda nörobiyolojik bozulmuĢluğun iĢlevsel ve anatomik 

iĢaretlerinin varlığının keĢfedilmesi, baĢlangıçtan önce/baĢlangıç ve tanı arasındaki sürede 
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kötüleĢebileceği kanıtlarının artması bu konuyu daha değerli kılmıĢtır (16). Bu üç maddeyle 

kabul görmüĢ olan tedavisiz geçen psikoz süresi (TPS) ve henüz varsayım aĢamasında olan 

tedavisiz hastalık süresi (TRS) ve prodrom süresi (PS) kavramları ele alınmaktadır (36, 37, 

38). Ġlk psikiyatrik belirtilerin ortaya çıkmasıyla ilk hastaneye yatıĢ ya da tedavi arasında 

geçen süreye Tedavisiz Hastalık Dönemi denir. Ġlk psikotik belirtinin ortaya çıkmasından 

tedavi baĢlangıcına kadar olan dönem ise Tedavisiz Geçen Psikoz Süresi (TPS)  adı verilir.  

 

UzamıĢ TPS‟nin, ilk atak psikozda kötü sonlanmanın önemli bir öngörücüsü olduğu 

bildirilmektedir (37, 38, 39). Ġkisi arasındaki bu korelasyon TPS etkisi olarak da 

adlandırılmaktadır (40). Ancak baĢka bir görüĢte ise, hastalık öncesi uyum gibi kendi baĢına 

hastalık sonucunu etkileyecek özellikler göz önünde tutulduğunda, TPS ile hastalık sonlanımı 

arasındaki iliĢkinin doğru olmayabileceği üzerinde durulmuĢtur (41). Gerçekte TPS ile 

sonlanım arasındaki iliĢki, araya giren faktörler düĢünüldüğünde (örneğin erkek cinsiyet, 

premorbid uyum) düĢük ya da orta etkili kalmaktadır (38, 42). Kötü sonlanımlı Ģizofreni daha 

sinsi baĢlangıç, zayıf sosyal uyum ya da zayıf içgörü ve psikotik belirti tedavisinde 

gecikmeyle karakterizedir (36).  

 

Üçok ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada TPS‟i daha uzun olan hastaların hastaneye 

ilk yatıĢta genel belirtilerde ve özellikle pozitif belirtilerinde düzelmenin daha sınırlı olduğu 

belirlenmiĢtir (33). TPS uzadıkça Ģizofrenide tedaviye yanıtın daha sınırlı, alevlenmelerin 

daha sık olduğu bildirilmiĢtir (43). Son araĢtırmalar, ilk ataktan 2-5 yıl gibi uzunca bir süre 

geçtikten sonra TPS ile prognoz arasındaki iliĢki üzerine odaklanmıĢtır. TPS‟nin daha kısa 

olduğu hastalarda remisyona girme olasılığının daha yüksek olduğu gösterilmiĢtir (44). 

 

AraĢtırma bulguları ilk atak psikoz öncesi belirtilerin daha uzun sürdüğü, birkaç ay ya da 

yıla kadar uzadığını göstermiĢtir. Bunun aksine literatür, psikotik nüksetme süresinin daha 

kısa olduğunu açıklamaktadır. Herz ve Melville'in çalıĢmasında (1980) hastaların yarısından 

fazlasının 1 aydan az, 2 ve 4 hafta arasında tekrarlayan prodrom yaĢadığını izlemiĢlerdir. 

Tarrier ve ark. (1991) kendi çalıĢmasında tekrarların 1 ay içinde prodromal değiĢikliklerini 

bildirmiĢlerdir.  Bu tür çalıĢmalar, erken müdahele için kısa sürenin yeterli olabileceğini, uzun 

süreye odaklanmak gerekmediğini göstermiĢtir. Erken müdahele için prodrom dönem önemli 
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bir potansiyel alanıdır. Eğer kiĢide prepsikoz dönem anlaĢılabilir ve kiĢiye prodrom dönemde 

yardımcı olunabilirse, psikolojik ve sosyal yıkımlar en aza indirgenebilir (3). 

 

2.1.3.Ġçgörü 

 

Ġçgörü; Ģizofreni hastalığında mevcut olan psikolojik, psikopatolojik, nörobiliĢsel 

mekanizmaları ve kiĢilerarası iliĢkileri de içine alan çok yönlü bir terimdir. ġizofreni tanısı 

alan birçok hasta bir hastalığı olduğuna, hastalıklarının klinik belirtilerine, sosyal zorluklarına 

ve hastalıklarından dolayı tedaviye ihtiyaç duyduklarına yönelik farkındalıkları yoktur. Birçok 

çalıĢmada içgörü düzeyinin düĢüklüğü Ģizofreni hastasının ve hastalığının çeĢitli özellikleriyle 

iliĢkilendirilmiĢtir. Bunlar kadın olma, zayıf iĢlevsellik, premorbid öykü, hastalık süresinin 

uzunluğu, depresif belirti sayısının azlığı ya da çokluğudur. Bunların dıĢında içgörü düzeyi 

Ģizofreninin klinik belirtilerinin Ģiddetinden de etkilenmektedir. Ġçgörü düzeyini Ģizofrenideki 

klinik belirtilerin Ģiddeti ile karĢılaĢtıran birçok çalıĢma yapılmıĢtır. Kimi çalıĢmalar içgörü 

düzeyi ile sadece pozitif belirtilerin Ģiddeti arasında doğrusal bağlantı olduğunu gösterirken, 

kimi çalıĢmalar içgörü düzeyi ile hem pozitif hem negatif belirtilerin Ģiddeti arasında doğrusal 

bağlantı olduğunu saptamıĢtır (45, 46). Kimi çalıĢmalarda ise içgörü düzeyi ile pozitif ve 

negatif belirtiler arasında anlamlı iliĢki bulunamamıĢtır (47). ÇalıĢmalar arasında farklı 

bulgular olması araĢtırmacıları içgörü ve Ģizofreni arasındaki iliĢkiyi daha ayrıntılı 

değerlendirmeye yöneltmiĢtir (48, 49). 

 

Aile, hastanın içinde bulunduğu sosyokültürel ortamın baĢında gelmektedir. Özellikle 

birinci derece akrabalarında Ģizofreni tanısının olması hastaların içgörü düzeylerini 

etkileyebilmektedir. Aile öyküsünün varlığının Ģizofreni hastalarındaki içgörü düzeylerine 

olan etkisini araĢtıran bir çalıĢmaya göre aile ortamında Ģizofreni tanısı olan baĢka aile 

bireylerinin olması hastanın sosyal ortamdaki konumunu kötüleĢtirebilmekte, hastalığa 

yönelik içgörüsünü ve psikososyal iĢlevselliğini azaltabilmektedir. AraĢtırmacılar Ģizofreni 

hastasının hastalığını değerlendirmesini etkileyen birçok nörobiliĢsel ve sosyokültürel etken 

olduğunu belirtmektedirler (50). 

 

Ġçgörü, tipik olarak sırasıyla hastalığın farkında olma, belirtilerin farkında olma ve 

tedavi gereğini kabul etmeyi kapsar. Bugüne kadar Ģizofreni hastalarında kötü içgörünün 
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sebepleri üzerine araĢtırmalar yapılmıĢtır. Oldukça fazla sayıda yayında hastalığının farkında 

olmamanın kognitif bozukluklardan kaynaklanıp kaynaklanamayacağı araĢtırılmıĢtır. 

Özellikle, çeĢitli araĢtırmacılar, anosognoziye (nörolojik bozukluklarda kusurların farkında 

olmama) paralel olarak, Ģizofreni hastalarının yürütme iĢlevindeki kusurlar nedeniyle 

hastalıklarının farkında olmayabileceğini ileri sürmüĢtür. Bu modele göre Ģizofreni 

hastalarında bilgiyi kendi durumlarını tümüyle kavrayabilmelerini sağlayacak Ģekilde 

iĢlemden geçiremedikleri için hasta olmadıklarını söyleyebilirler. Bu görüĢü destekleyen 

çalıĢmalar içgörünün nörokognisyonun bir formu olan yürütme iĢlevinin eĢzamanlı ve 

prospektif değerlendirmeleriyle korelasyon içinde olduğuna ve yürütme iĢlevindeki 

bozuklukların Ģiddetinin farkındalıktaki kusurların süregenliği açısından haberci olduğuna 

dair bildirimleri içerir (51, 52, 53).  

 

 Diğer yandan korunmuĢ içgörü ve umutsuzluk düĢünceleri, artmıĢ özkıyım riski ile 

iliĢkili bulunmuĢtur (54, 55, 56). Bourgeois ve arkadaĢları Uluslararası Özkıyımı Önleme 

ÇalıĢması'nda (International Suicide Prevention Trial- InterSePT) yer alan 980 hastaya ait 

bulguları değerlendirdikleri araĢtırmalarında, benzer Ģekilde korunmuĢ içgörünün bağımsız 

olarak özkıyım riskini arttırdığını saptamıĢlardır (56). Özetle, içgörü umutsuzluğa yol 

açıyorsa, özkıyım riskini artırmaktadır. Bu bulgular hastalık öncesi iĢlevselliği yüksek olan 

hastalarda sağlığın bozulmasıyla yüzleĢmenin artmıĢ özkıyım riskine yol açtığını 

desteklemektedir. Özkıyım riskini değerlendirirken umutsuzluk hissiyle beraber içgörünün 

değerlendirilmesi büyük öneme sahiptir. Hastanın tedaviye uyumu, özkıyım giriĢimi ve 

tamamlanmıĢ özkıyım riskini azaltmak için oldukça önemlidir. Novick ve arkadaĢları 

antipsikotik tedaviye uyumun sonuçlarını değerlendiren (SOHO-European Schizophrenia 

Outpatients Health Outcomes) çalıĢmasının verilerinden tedaviye uyumsuzluğun, artmıĢ 

depreĢme ve hastaneye yatıĢ oranlarının yanı sıra artmıĢ özkıyım giriĢimi ile iliĢkili olduğunu 

saptamıĢlardır (57).  

 

Amador ve arkadaĢları (58) farkındalık ve psikotik belirtiler özelliği arasındaki ayrımı 

vurgulamaktadır; hastalığın belirtilerini tanıyabilen hastaların bu belirtileri ruhsal bozukluk 

yerine baĢka nedenlere yüklediklerini belirtmektedir. David 1990 yılında yazdığı makalede 

içgörü ve psikoz iliĢkisini değerlendirmiĢ, içgörünün var ya da yok Ģeklinde 

değerlendirilemeyeceğini; tedaviye uyum, hastalığın farkında olma ve psikotik yaĢantıları 
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doğru olarak tanımadan oluĢan üç bileĢeni olduğunu ileri sürmüĢ; klinisyen tarafından 

uygulanan ve içgörüyü niceliksel olarak değerlendiren bir ölçek oluĢturmuĢtur (59). 

ġizofrenili hastaların % 50 - % 60‟ının hasta olduklarını inkâr ettiği ve Ģizoaffektif bozukluk 

ve psikotik özellikli depresyonlu hastalara göre içgörüsünün daha kötü olduğu bildirilmiĢtir 

(60, 61). Hastanın içgörüsü kısmi olabilir; örneğin hastalar varsanı ve sanrılarının hastalıktan 

olduğunu bilir, ancak tedavi ile düzeleceğine inanmazlar (62). ġizofrenili hastalarda 

içgörünün kısmi ya da tamamen yok olmasının tedaviye uyumu bozduğu bildirilmiĢtir (63).  

 

Literatürde içgörü düzeyi ile sadece pozitif belirtiler arasında doğrusal bağlantı olduğunu 

gösteren çalıĢmalarla (45, 64)  hem pozitif hem negatif belirtilerin Ģiddeti ile doğrusal bağlantı 

olduğunu gösteren çalıĢma da bulunmaktadır (46). Rossel ve arkadaĢları araĢtırmalarında, 

Ģizofrenide içgörü azlığının pozitif belirtilerle iliĢkili olduğunu, ayrıca içgörü ve yürütücü 

iĢlevler arasında olumlu bir iliĢkinin olduğunu göstermiĢtir (65). Kemp ve Lambert; negatif 

belirtiler ile zayıf içgörü arasında iliĢki bulmuĢken, Amador ve arkadaĢları ise hastalığın 

farkındalığı ile negatif belirtiler arasında anlamlı korelasyon olmadığını bildirmiĢlerdir (66, 

60). Schwartz ve Petersen ise içgörü düzeyi ile pozitif ve negatif belirtiler arasında anlamlı 

iliĢki bulunmadığını ileri sürmüĢlerdir (47).  

 

Akut ataklarda pozitif belirtiler ve azalmıĢ içgörü arasında yüksek bir pozitif korelasyon, 

özellikle de sanrıların varsanılara oranla daha yordayıcı olduğu gösterilmiĢtir. Hasta daha 

durağan hale geldiğinde ve akut ataklar çözüldüğünde, bu iliĢkinin daha az belirginleĢtiği 

tartıĢılmıĢtır (67, 68). Ġlk atak hastalarında içgörüyü inceleyen az sayıda çalıĢmalardan birini 

gerçekleĢtiren Thompson ve arkadaĢları ilk epizod hastalarında, birkaç epizod geçiren 

hastalara göre içgörünün daha fazla bozulmuĢ olduğunu bunun da içgörünün ilk atağı takiben 

hastalık süresince iyileĢme gösterebileceğini öne sürmüĢtür (69, 70). Ancak hastaneye yatıĢ 

sayısındaki artıĢın içgörünün daha fazla bozulmasıyla iliĢkili olduğunu bulan sonuçlar da 

vardır (70, 71). 

 

Özetle sonuçlar; içgörü ile genel, pozitif ve negatif belirtiler arasında negatif bir 

korelasyon olduğunu göstermektedir. Buna karĢın, depresif belirtiler ile içgörü arasındaki 

korelasyon pozitiftir. Ancak içgörü-belirtiler iliĢkisine farklı bir bakıĢ açısı getiren Breibon ve 

arkadaĢlarının (2002) çalıĢması, içgörünün farklı öğelerinin Ģizofreninin farklı belirtileri ile 
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iliĢkili olabileceğini öngörmüĢtür. Ayrıca iliĢkiye anatomik açıdan da bakıp semptomatolojiye 

göre içgörü iliĢkisini Ģu Ģekilde düĢünmüĢlerdir: Frontal lob iĢlevine bağlı olarak negatif 

belirtili hastalarda içgörü “genel farkındalık” düzeyinde hasarlanır; temporal loba bağlı olarak 

da pozitif belirti gösterenlerde içgörü “psikiyatrik belirtilerini yanlıĢ atfetme” öğesiyle 

koreledir (72). 

 

2.1.4.Eksiklik Sendromu 

 

ġizofrenide eksiklik (defisit) kavramı Carpenter ve arkadaĢları (1988) tarafından ortaya 

konmuĢtur.  Carpenter ve ark. Ģizofrenide eksiklik sendromu için tanısal ölçütler önermiĢler 

ve negatif belirtileri birincil ve ikincil, geçici ve kalıcı biçiminde ayırmıĢlardır. Eğer negatif 

belirtiler birincil ve kalıcı ise eksiklik teriminin kullanılmasını uygun görmüĢlerdir. Bu 

Ģekilde Ģizofreni tanılı hastaların eksiklik belirtilerinin varlığı ya da yokluğuna dayanarak iki 

farklı gruba ayrılabileceğini düĢünmüĢlerdir. Carpenter ve arkadaĢlarının önerdiği tanı 

ölçütlerine göre eksiklik sendromu için kısıtlı duygulanım, duygusal alanda daralma, 

konuĢmada yoksullaĢma, ilgi alanlarının azalması, amaçların ve isteklerin azalması, sosyal 

güdünün azalması biçiminde sıralanan 6 negatif belirtiden en az ikisinin bulunması ve on iki 

aylık süre boyunca her zaman var olması gerekliliğidir. Ayrıca eksiklik sendromu bulunan 

Ģizofrenide, eksiklik sendromu olmayan Ģizofreniye göre negatif belirtilerin daha Ģiddetli ve 

ısrarlı olduğunu, hastalık gidiĢinin daha kötü olduğunu, hastaların daha çok erkek olduğunu 

belirtmiĢlerdir (73).  

 

Fenton ve McGlashan ise eksiklik sendromu olan hastalarda baĢlangıcın sinsi olduğunu, 

hastalık gidiĢinin neredeyse her zaman süreğen olduğunu ve çok az sayıda remisyon 

gözlendiğini, gidiĢin yaĢam olaylarından etkilenmediğini, negatif belirtilerin genellikle 

hastalık baĢlangıcında var olduğunu ve hastalığın ilk beĢ yılında negatif belirtilerin Ģiddetinin 

arttığını, uzun dönemde yeti yitimi olasılığının yüksek olduğunu, eksiklik sendromu olmayan 

hastalarla karĢılaĢtırıldığında, hastalık baĢlangıcından önce evlenmiĢ olma oranının daha 

düĢük olduğunu saptamıĢlardır (74). 
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2.1.5.BiliĢsel ĠĢlevler  

 

ġizofreni hastaları yürütücü iĢlevler, dikkat ve dikkati sürdürme, motor beceriler, sözel 

öğrenme ve bellek – sözel akıcılık gibi pek çok biliĢsel alanda incelenmiĢ ve hastalığın 

yapısında yaygın bir bozulma olduğu saptanmıĢtır (75, 76). Türkiye‟de Ģizofreni hastalarıyla 

yürütülen araĢtırmalarda yönetici iĢlevlerin; Çıtak ve arkadaĢları (1995), literatürden elde 

edilen normal değerlerden, Alptekin ve arkadaĢları (2004) ise sağlıklı kontrollerden belirgin 

bozulma gösterdiklerini bulmuĢtur (77, 78). Özellikle ilk atak Ģizofreni hastalarında bildirilen 

biliĢsel bozulmaların diğer psikopatolojik özelliklerden ve ilaç yan etkilerinden bağımsız 

olarak ortaya çıktığı izlenmiĢtir (79, 80).  

 

Brewer ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada 37 sağlıklı gönüllü ile belirtileri bulunan, 

yardım arayan ve psikoz için aĢırı yüksek risk altında oldukları değerlendirilen 98 hastada 

zeka düzeyi ve nöropsikolojik iĢlevler karĢılaĢtırılmıĢtır. Psikoz için aĢırı yüksek risk altında 

olan genç insanlar ile sağlıklı kontroller ve aĢırı yüksek risk grubunun daha sonra psikoz 

geliĢen ve geliĢmeyen üyeleri arasında pek çok nöropsikolojik görevde az farklılık 

bulunmuĢtur. Daha sonra psikoz geliĢen yüksek riskli katılımcılarda psikotik hastalığın tam 

olarak ortaya çıkmasından önce sadece görsel-uzamsal iĢleme, yeniden oluĢturma ve sözel 

bellek testinde bozulmalar görülmüĢtür. Bu çalıĢma özgül nöropsikolojik kusurların psikotik 

hastalığın baĢlangıcından önce ortaya çıkmakla kalmayıp aynı zamanda bu bozulmaların 

psikozun geliĢimini etkilediğini düĢündürmektedir. EĢik altı belirtilerle birlikte ortalama 2 

yıldır hasta olan bu kiĢilerde nörobiliĢin görece korunmuĢ olması Ģizofreninin erken 

nörogeliĢimsel kuramını zorlamakta ve ilk psikotik atak evresinde görülen biliĢsel 

gerilemenin çoğunun aslında geç prodromal dönem ve sıklıkla uzamıĢ olan tedavisiz psikoz 

dönemi sırasında gerçekleĢtiğini düĢündürmektedir (81).  

 

Sağlıklı kontrol grubuyla karĢılaĢtırmalı bir çalıĢmada gerek ince motor becerilerde 

gerekse sürekli dikkat ve çalıĢma belleğinde risk grubundaki kiĢilerde daha düĢük bir 

performans saptanmıĢtır (82). BaĢka bir çalıĢmada risk grubundaki hastaların sürekli dikkat 

iĢlevinin sağlıklı kontrollerden daha bozuk ancak ilk psikotik atak grubundakilere benzer 

düzeyde olduğu bildirilmiĢtir. Risk grubundaki hastalardan sonradan psikoz geliĢenlerle 
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geliĢmeyenler arasında sürekli dikkat iĢlevi bakımından fark saptanmamıĢtır (83). ġizofrenide 

nörobiyolojik bozuklukların Ģizofreninin ilk epizodunda da var olduğu bildirilmiĢtir (84).  

 

Görsel uyaranların algılamasındaki bozukluk sadece ve hafif düzeyde ailesel yüklülüğü 

olan ve iĢlevselliğinde gerileme olan risk alt-grubunda saptanmıĢtır. Bu bilgi psikozun 

baĢlangıcında dikkat öncesi süreçlerin bozulmadığı, bu bozukluğun kronikleĢmeyle ortaya 

çıktığı görüĢünü desteklemektedir (85).  

 

Birden fazla çalıĢma özellikle sözel bellekte, ilk atak psikoz hastalarının düĢük puan elde 

ettiğini ortaya koymuĢtur (79, 87, 88). Saykın (1994) sözel bellek ve öğrenme görevinin, ilk 

atak psikoz ve kontrollerle arasında yaklaĢık  % 46 varyans olduğunu bulmuĢ ve yine sözel 

bellek ve öğrenme puanlarının diğer nörokognitif ölçümlerden % 5 varyansla düĢük olduğunu 

belirtmiĢtir (79). Hoff (1999) boylamsal çalıĢmalarda, nöropsikolojik testlerden sadece sözel 

bellek puanlarının azalan puan olduğunu rapor etmiĢtir. Bu sonuçlara bağlı olarak Ģizofrenide 

en hassas biliĢsel alanın bellek olduğu ve yürütücü fonksiyondan daha ağır genel biliĢsel 

engel oluĢturduğu öğrenilmiĢtir (88). 

 

Ġlk atak Ģizofreni hastalarının genel zihinsel aktivitesinin, görsel üretim alanı hariç;  

sıralama ve değiĢtirme, dikkat ve bozucu etki, mantıksal bellek, planlama ve problem çözme 

alanlarında kardeĢlerinden daha zayıf olduğu izlenmiĢtir. Bu çalıĢmadaki mevcut sonuçlar; 

Ģizofrenideki nörokognitif bozuklukların ailesel ve endofenotip aracılığıyla olduğu ve 

özellikle de mantıksal belleğin etkilendiği hipotezini desteklemektedir (89).  

 

ġizofreni‟de biliĢsel bozukluklar net olarak ortaya konmuĢ hatta DSM-V‟te tanı ölçütü 

olarak yer alması önerilmiĢtir. Belirgin biliĢsel bozukluğun Ģizofreni hastaları arasında 

görülme oranı %80 civarındadır (86, 90). Sağlıklı kontrollere göre ilk epizod Ģizofreni 

hastalarında 1.5 SD, diğer Ģizofreni hastalarında 3 SD‟a kadar çıkan belirgin bir etki 

büyüklüğüne sahip yaygın biliĢsel bozukluk saptanmıĢtır (79, 91). En çok bellek, öğrenme, 

yürütücü ve motor iĢlevler etkilenmiĢ, bunlarla ilgili de sembol kodlama, Stroop testi, sözel 

öğrenme ve kategori akıcılığı testlerinde bozulmalar vardır. Ġlk epizodda hatta hastalık öncesi 

dönemde bile var olan biliĢsel bozulmanın, sonraki kronik hastalık sürecinde kısmen sabit 

seyrettiği bilinmektedir (92). ġizofrenideki biliĢsel bozulma negatif belirtilerle orta derecede 
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iliĢkili, pozitif belirtilerle iliĢkisiz saptanmıĢtır (93). BiliĢsel bozukluk Ģizofrenide klinik gidiĢi 

ve sosyal iĢlevselliği diğer belirtilerden daha çok etkiler ve uzun süreli izlemde en iyi 

öngörücüdür (93, 94).  

 

2.2.Ġlk Atak Psikoz Etiyolojisi 

 

Önceki yıllarda Ģizofrenide yalnızca küçük bir rol oynadıkları düĢünülen biyolojik ve 

psikososyal çevresel etkilerin, bu bozukluğun riskine önemli oranda katkıda bulunduğunu 

gösteren çok fazla çalıĢma yapılmıĢtır. McGrath ve arkadaĢlarının (2003,2004) yaptığı 

çalıĢmalarda; Ģizofreninin çok etkenli bir hastalık olduğu, etkenlerin yaĢamın farklı 

dönemlerinde farklı etkilerde bulunduğu ve nörogeliĢimsel bir hastalık olduğunu 

desteklemektedir (95). Epidemiyolojik çalıĢma deseni olarak en çok tercih edilen erken 

geliĢim veya ergenlik sırasında etkenlere maruz kalınması ile ilgili verileri ileriye dönük 

biçimde toplayan ve eriĢkinlikte değerlendiren çalıĢmalar olmaktadır (96).  

 

2.2.1.Biyolojik Etkenler 

 

Biyolojik çevresel etkenler arasında prenatal beslenme ve annenin vitamin depoları 

yetersizliği, gebelik sırasında geçirilen enfeksiyonlar (rubella - kızamık, influenza - grip), 

doğum travmaları, stres, esrar, epilepsi nöbetleri, kimyasala maruz kalma (kurĢun, atom 

bombası), toksoplazmozis ve emzirme bulunmaktadır (97). Doğum komplikasyonu olarak; 

oksijen yetmezliği, düĢük Apgar puanı 0-3, amniyotik sıvısındaki mekonyum veya rahim içi 

kanama sayılabilir (98). 1987‟den 1977‟ye kadar Ġsveçteki doğumlardaki Ģizofreni kayıtları 

ICD 9‟a göre 3 etiyoloji grubunda toplanmıĢtır: Bunlar; oksijen yetmezliği, ileri prematüre ve 

fetal beslenme bozukluğudur (99). KurĢun yıllardır toksik bir ajan kabul edilmiĢ, 

nörogeliĢimsel olarak yıkıcı etkisi; zeka, dikkat ve çocuk suçlarıyla iliĢkili görülmüĢtür (100). 

Prenatal enfeksiyonların Ģizofreni için bir risk etmeni oluĢturduğu hipotezini destekleyen 

verilerden, influenza salgınları sırasında hamile olan annelerden doğan çocuklarda Ģizofreni 

geliĢme oranlarına bakıldığında; erken - orta dönem hamilelikteki influenzanın etkilerinin 

engellenmesi durumunda Ģizofreni vakalarının da %14‟unun engellenebileceği öne 

sürülmektedir (101). ġizofreni riski ile iliĢkili bulunan tek enfeksiyon influenza değildir. 

Birçok solunum yolu enfeksiyonunun (pnomoni, tüberkuloz ve akut bronĢit gibi) Ģizofreni 
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spektrum bozuklukları için riski anlamlı düzeyde arttırdığı bildirilmektedir (102). Prenatal 

dönemde enfeksiyona maruz kalma ile Ģizofreni geliĢtirme arasındaki iliĢkide ateĢ, ilaç 

kullanımı, inflamasyon ve immun yanıt etkili olmaktadır (103). Postnatal enfeksiyonlar da 

Ģizofreni riski açısından ele alınmıĢ, MSS viral enfeksiyonlarının ve dört yaĢa kadar olan 

çocukluk çağı menenjitinin Ģizofreni ile iliĢkili olduğu bildirilmiĢtir (104).  

 

KıĢ sonu - bahar baĢı doğanlarda Ģizofreni ve diğer psikozlar istatistiksel olarak anlamlı 

bir risk artıĢı olduğu gösterilmiĢtir (105). Torrey ve ark.‟ın 250‟den fazla çalıĢmayı 

değerlendirmiĢler, Ģizofreni hastalarının %5 ila 8 oranında daha fazla kıĢ doğumu 

görüldüğünü bildirmiĢlerdir (106). Bu aylarda doğum yapan annelerin ikinci trimesterlerinde 

enfeksiyonlara, özellikle influenzaya diğer aylara göre daha fazla maruz kalıyor olmaları 

üzerinde durulmuĢtur (107). 

 

Fetal büyüme geriliğinin Ģizofreni etiyolojisinde rol alan bir etken olduğu, daha sonra 

Ģizofreni geliĢtirecek olan kiĢilerin kontrollere göre düĢük doğum ağrılığına sahip olduğunun 

çok tutarlı olarak gösterilmesi, daha küçük kafa çevresi ve hamilelik haftasına göre küçük 

olmanın da Ģizofreni ile iliĢkilendirilmesine dayanmaktadır. Öbür taraftan Ģizofreni hastası 

annelerin daha yüksek sıklıkla düĢük doğum ağırlıklı bebekler dünyaya getirmesi, bu iliĢkinin 

genetik düzeneklerle ortaya çıkan, nörogeliĢimsel gidiĢin ilk basamaklarından olduğunu da 

düĢündürmektedir (108,109). 

 

ġizofrenide etkilendiği en sıklıkla belirtilen bölgelerden hipokampus, geliĢen beynin 

hipoksiye en duyarlı bölgelerinden birisidir. Erken doğan bebeklerde fetal hipoksi ventrikul 

içi ve çevresinde kanamalara neden olabilmekte, sonraki dönemlerde ventrikuler geniĢlemeye, 

hipokampal hacim kaybına ve korpus kallozumda anormalliklere yol açabilmektedir. Fetal 

hipoksinin hastalarda ve kardeĢlerinde kortekste iki taraflı olarak gri maddede azalmayı ve 

beyin omurilik sıvısında artmayı yordadığı, bunun en çok temporal lobda belirgin olduğu 

gösterilmiĢtir (98). 

 

2.2.1.1.Genetik ve Aile Yüklülüğü 

Ġkiz, evlat edinme ve aile çalıĢmalarının tutarlı ortak kanıtı; Ģizofreninin ailesel yüklülük 

göstermesidir. ġizofreni, yüksek kalıtımlı bir hastalıktır ve ailede etkilenmiĢ birey sayısı 
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arttıkça bu risk artmaktadır. Hem anne hem de babası hasta olanlarda % 50, eĢ yumurta 

ikizinin hasta olduğu durumlarda ise % 60-84 olduğu bildirilmiĢtir. Rapor edilen oranlar 

Ģizofrenide tek yumurta ikizlerinde yaklaĢık % 35-65, çift yumurta ikizlerinde   % 5-15‟tir. 

Eğer tek yumurta ikizlerinden birinin Ģizofrenisi varsa, diğer kardeĢin Ģizofreni olma riski çift 

yumurta ikizlerine kıyasla % 50 daha fazladır. Çift yumurta ikizlerinde bu risk yaklaĢık 5-

15‟tir (110).  

ÇalıĢmalar Ģizofreni etiyolojisinde genlerin içerdiği proteinlerin (Nöroregulin-1, 

Disbindin, Katekol-O-metiltransferaz, Prolin dehidrogenaz, 5-HT2A reseptörü, G72 proteini)  

ve gen bölgeleri arasında iliĢki bulunduğunu göstermiĢ, 1q, 2q, 5q, 6p, 8p, 10p, 13q, 15q, 18q, 

22q kromozomlarında Ģizofreni aday bölgelerinin bulunduğuna dair kanıtlar elde edilmiĢtir 

(111). Bu genlerin nörogeliĢimsel olarak beyin, serotonerjik yapı, nörotransmiter sistemler, 

glutamaterjik ve dopaminerjik sistemlere dahil olduğu görülmektedir (110).  

 

ġizofreni olma riski; ailede Ģizofreni öyküsü ve diğer psikiyatrik rahatsızlıkların görülmesi 

ile iliĢkili bulunmuĢtur. 1981-1998 yılları arasında Danimarka'da 7704 kiĢilik psikiyatrik data 

sosyo-ekonomik faktörler açısından kontrol edildiğinde, Ģizofreni riski, madde kullanımı 

dıĢında, ailede psikiyatrik bozukluk/rahatsızlık geçmiĢi ile iliĢkili ve ailede intihar geçmiĢi ile 

bağımsız olarak iliĢkili bulunmuĢtur. Bu örneklemde kadın ve erkek arasında ilk hastalanma 

yaĢı bakımından anlamlı bir fark bulunmamıĢtır. Kadınlar ve erkekler; anne ve baba aile 

geçmisi kategorisi içerisinde benzer derecede riske sahip bulunmuĢtur. Babanın psikiyatrik 

geçmiĢi (maternal) ile karĢılaĢtırıldığında, annenin Ģizofreni geçmiĢi (paternal) ve duygulanım 

bozukluğu olması riski yüksek derecede anlamlı bulunmuĢtur (112).  

 

Literatürde yapılan aile yüklülüğü çalıĢmalarında da Ģizofreninin genetik geçiĢli olduğu ve 

yaĢamın her evresinde bu riskin sürdüğü belirtilmektedir. Bununla beraber pozitif belirtiler, 

negatif belirtiler ve iç görü birçok hastalıkla iliĢkili klinik değiĢkenin de bu yüklü olma 

durumundan etkilendiği izlenmiĢtir (113, 114, 115). 

 

2.2.1.2.Beyin GeliĢimi 

 

Teorilere göre genetik ve çevresel etkilerden beyin geliĢimi, yapı ve iĢlev değiĢiklikleri 

etkilenebilir, bu durum daha sonraki yaĢamında psikoz riskini yükseltebilir (116, 117). Geriye 
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dönük bir dizi çalıĢma,  Ģizofreni geliĢen hastalarda, çocukluk çağı davranıĢ ve nöromotor 

fonksiyonları açısından genel nüfustan geliĢimsel olarak farklı göründüğünü ortaya 

koymuĢtur (118). Doğum öncesi bozuklukların küçük fiziksel anormalliklerin artmasına 

neden olduğu ve Ģizofreniye risk oluĢturduğu izlenmiĢtir (119). Histopatoloji ve hücre 

yapılanmasını inceleyen araĢtırmalar; Ģizofreni hastalarını kontrollerle karĢılaĢtırdığında nöral 

yoğunlukta artıĢ ve nörofilde eksilme olduğunu göstermiĢtir. Birçok metaanaliz çalıĢması 

nöron sayısında, volümetrik değiĢikliklerin eĢlik ettiği farklı bölgelerin oranlarında 

değiĢiklikler olduğunu desteklemektedir. Hacim görüntüleme teknikleri ile ventrikular seviye, 

kortex ve hipokampus hacimlerinde küçülme olduğunu ileri sürmüĢlerdir. Birden çok 

araĢtırmacı; çalıĢmalar sonucunda hastaların % 60‟ında küçük fiziksel anormallikler 

bulunduğunu belirtmiĢlerdir (120).  

 

2.2.1.3.Nöroanatomik DeğiĢiklikler 

 

ġizofreni, çoğu biliĢsel ve elektrofizyolojik bozulmanın ilk psikotik atağın yıllar 

öncesinde ortaya çıktığı düĢünülen geliĢimsel bir bozukluktur. Genetik etkilerin erken ortaya 

çıkarak biliĢsel iĢlevleri etkilemesi mümkündür. Erken çocukluktan geç ergenlik / erken 

eriĢkinliğe dek psikotik belirtilerin ortaya çıkıĢının yanında, biliĢsel iĢlevlerde bir gerileme 

olmasını da yordadığını göstermiĢtir (121).  

 

Ġlk atak Ģizofreni hastalarında lober değiĢikliklerde özellikle prefrontal ve temporal lobda 

iĢlev bozukluğu bildirilmiĢtir (122). Prefrontal korteksin ileri yaĢta olgunlaĢmasını 

tamamlaması sebebiyle bu bölgedeki bir lezyon çocuklukta sessiz kaldığı halde ergenlikte 

dramatik olarak aktif hale gelebilmektedir. Maymunlarla yapılan bir deneysel çalıĢmada 

prefrontal korteks lezyonlu maymunların ergenlik döneminden çok önceleri nöropsikolojik 

testlerde oldukça baĢarılı iken ergenlik dönemiyle beraber nöropsikolojik test performansında 

baĢarısızlık gösterdiği saptanmıĢtır (123).  

 

Psikoz geliĢimine aracılık eden beyindeki fizyolojik değiĢiklikler yaĢa bağlı olarak geliĢen 

hormonal etkenler ve geliĢimsel etkenlerdir. ġizofreni belirtilerinin oluĢumunda sorumlu 

tutulan bölgelerden biri temporal lobdur. Özellikle medial temporal lob üzerinde 

durulmaktadır (124). ġizofreni hastalarında solda posterior, superior temporal girus 
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hacimlerinde sağa göre daha belirgin bir azalma olduğu ve bu azalmanın düĢünce bozukluğu 

ve iĢitsel hallüsinasyonlarla iliĢkili olduğu saptanmıĢtır (125). Limbik sistemin önemli bir 

yapısı olan hipokampusun hem prefrontal korteks hem de temporal korteksle bağlantılı olması 

sebebiyle bilgi iĢleme fizyolojisine önemli etkisinin olduğu düĢünülmektedir (122). 

 

Post mortem beyin örneklerinde gerçekleĢtirilen bir DNA mikrosıra çalıĢmasında Ģizofreni 

hastalarında kontrollere kıyasla dorsolateral prefrontal korteks (9.alan) ve motor- görsel 

kortekslerde hacim azalması gösterilmiĢtir. Dorsolateral prefrontal korteks Ģizofreni 

patolojisinde önemli bir bölgedir (126). Talkowski ve ark. temporal korteks yapısını; hem 

olgu-kontrol hem de aile tabanlı çalıĢmalarında Ģizofrenide etkin rol oynaması açısından 

dikkat çekici bulmuĢlardır (127).  

 

2.2.1.4.Beyin Görüntüleme ÇalıĢmaları 

 

ġizofrenide ilk psikotik atak hastalarında kortikal gri madde hacminde azalma izlenmiĢtir. 

Sağlıklı kiĢilerle ilk epizod hastaları arasında hemisfer hacimleri arasında fark bulunmamakla 

beraber, Ģizofren hastalarının beyninde, normalde bulunması gereken hemisferik asimetrinin 

bulunmadığı görülmüĢtür. Ġlk psikotik ataklı hastaların incelemelerinde MRI bozukluklarının 

daha çok erkek hastalarda görüldüğü ve bunun da olumsuz prognoza iĢaret ettiği söylenebilir.  

Psikozun geçiĢ safhasındaki gri madde değiĢimini nöro görüntüleme yöntemleri kullanarak 

gösteren çalıĢmalardan birinde de psikoza geçiĢten önce ve sonra 10 denek (dönüĢenler) ve 

psikoza geçiĢ olmayan 10 denek (dönüĢmeyenler) bölgesel gri madde hacimleri bakımından 

analiz edilmiĢtir. Bu çalıĢmanın bulguları dönüĢenlerde sağ inferior temporal, superior frontal 

ve superior parietal lobül, sol prokuneus ve serebellumun sağ hemisferinin yanı sıra sağ 

orbital ve sol rektal girusu içeren orbitofrontal kortekste kortikal hacimlerde azalmadır. Bu 

bulgular Ģizofreni hastalarında bilinen kortikal gri madde anormalliklerinin en azından 

bazılarının psikoza geçiĢin akut safhasında meydana geldiğini göstermiĢtir (128).  

 

Psikoz için risk grubundaki hastalarda ilk değerlendirmede hipofiz hacminin artmıĢ 

bulunduğu kiĢilerde psikoza dönüĢme riskinin daha fazla olduğu bildirilmiĢtir (129). 

Morfometrik çalıĢmalar, ilk atak Ģizofrenide özellikle frontotemporal bölgelerde kortikal 

kalınlığın değiĢtiğine iĢaret etmektedir. Ġlk atak Ģizofreni hastalarında sağlıklı kontrollere 
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göre, dorsolateral ve frontopolar korteksler, anterior singulat korteks, bir venterolateral-

orbitofrontal korteks, superior temporal korteks ve superior pariyetal lobu da içeren çok 

sayıda kortikal alanda incelme olduğu gözlenmiĢtir. Bu bölgelerdeki kortikal incelme, en fazla 

orbitofrontal bölgelerde (% 7.1) olmak üzere, ortalama % 4.4 –5.7 olarak bulunmuĢtur (130).  

 

Velakoulis ve arkadaĢları kronik hastalarda olduğu gibi ilk atak hastalarında da sol 

hipokampus hacmini kontrol grubundakilerden küçük bulmuĢlardır. Aynı grup iki yıllık 

izleme dönemi sonunda ilk atak hastalarında sadece tüm beyin hacminde anlamlı bir gerileme 

olduğunu, hipokampus hacminde gerileme olmadığını bildirmiĢtir (85).  Silik nörolojik belirti 

sıklığını kontrol grubuyla karĢılaĢtıran çalıĢmalarda; ilk atak hastalarında silik nörolojik 

belirtilerin daha fazla olduğu görülmüĢtür. Hiç ilaç kullanmamıĢ ilk atak hastalarında tardif 

diskinezi benzeri istemsiz hareketler de sağlıklı kontrol grubundan daha fazla bulunmuĢtur 

(131). GeniĢ bir seride yapılan MRI çalıĢmasında Ģizofreni hastalarında medial- temporal 

hacmin kontrollere göre azaldığı saptanmıĢtır (132). Ġlk atak Ģizofreni hastalarında 

temporolimbik yapılarda saptanan hacim azalmasının Ģizofreni belirtilerinin Ģiddetinden çok 

biliĢsel performansla, anterior hipokampal volüm azlığının ise yürütücü ve motor iĢlevlerde 

düĢük skorlarla korele olduğu bildirilmiĢtir (133, 134). Ġlk atak psikoz geçirmekte olan 

bireylerde hipotalamik-pitüiter-adrenal eksen hiperaktivitesi görülmüĢtür. Psikozun 

baĢlangıcından önce ortaya çıktığını belirleme amacıyla Garner ve arkadaĢları yüksek risk 

altında bulunan ilaç kullanmamıĢ kiĢilerde, klinik açıdan en az 1 yıl süreyle, psikozun 

baĢlangıcından önce pitüiter hacmi incelediler. Psikoz baĢlangıcı öncesindeki evre pitüiter 

hacmin daha büyük olması ile iliĢki bulundu. Hastalığın prodromal evresinde stres yanıtını 

önleme veya azaltmanın psikoza doğru olan yatkınlığı değiĢtirebileceği düĢünülmüĢtür (135). 

 

Ventrikuler geniĢleme ve beyin hacmindeki azalma, yeni tanı konulan hastalarda, 

hastalanmamıĢ ancak risk taĢıyan akrabalarda da görülmektedir ve hastalığın kronikliği veya 

tedavi etkisi ile açıklanamamaktadır (136, 137). PET çalıĢmalarında, hem kronik hem de hiç 

ilaç kullanmamıĢ ilk atak hastalarda Hipofrontalite (beynin ön bölgelerine olan kan akımında 

azalma) saptanmıĢtır ve negatif belirtilerle iliĢkili olduğu bildirilmiĢtir (138, 139).  
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2.2.2.Çevresel Etkenler 

 

Psikososyal çevresel etkenleri; sosyal zorluklar, kentsel yerleĢim yerinde dünyaya gelmek 

ve 5 yaĢına kadar kentte yaĢamak, göç etmiĢ bir ailenin çocuğu olarak dünyaya gelmek, 

ailenin sınıfsal konumunun düĢük olması, kıĢ mevsiminde doğmak, çocukluk çağı travmasına 

maruz kalmak, ergenlik döneminde sosyal ayrımcılığa maruz kalmak ve cinsiyetin etkisi 

oluĢturmaktadır (97).  

 

Son yıllarda gen–çevre etkileĢiminin ve toplumsal risk etkenlerinin Ģizofreni üzerinde 

etkili olduğunu gösteren çalıĢmalar yapılmıĢtır. Sosyal kayma kuramına göre; Ģizofreni 

hastaları ya da Ģizofreniye yatkınlığı olan kiĢiler, hastalığın yarattığı yıkım nedeniyle alt 

sınıflara kaymakta ya da dağınık kentsel yerleĢimlerde toplanmaktadır. Sosyal tortu kuramı 

ise bu etkileĢimi; hastalık riski az olan kiĢilerin baĢka semte taĢındıkları ya da sınıfsal 

konumlarını iyileĢtirdikleri, hastalık riski taĢıyanların ise aynı semtte kaldığı ya da alt 

sosyoekonomik sınıflardan çıkamadıkları yönünde açıklamaktadır (140). McGrath ve 

arkadaĢları yaptığı çalıĢmalarda, Ģizofreni sıklığının coğrafi, mekansal, etnik ve diğer 

demografik değiĢkenler açısından farklılıklar gösterdiğini izlemiĢtir (95).  

 

2.2.2.1.Kentsel Çevre 

 

ġehir etkisini açıklamak için birey ve ortama ait enfeksiyon, obstetrik komplikasyonlar, 

beslenme, toksinler, nüfus yoğunluğu, kalabalık ev halkı, sosyal izolasyon ve diğer bazı 

sosyokültürel zorlanmalar incelenmiĢtir. Kentsel çevrede toplulukların sahip olduğu sosyal 

iliĢki özellikleri, kiĢinin geliĢiminin erken dönemlerinden baĢlayarak koruyucu ya da 

yatkınlığı artırıcı etkilerde bulunabilir. Kentsel çevredeki sosyal dıĢlama ve Ģizofreni ile ilgili 

tutumlar, kalıtılan genetik özeliklerine ek olarak psikoz geliĢimine katkıda bulunabilir (141). 

Pek çok çalıĢma kentsel alanda yaĢayan veya doğup büyüyen kiĢilerde Ģizofreni oranının daha 

yüksek olduğuna iĢaret etmektedir. Bu çalıĢmalar Ģizofreni riskinin kentsel alanda 

yaĢayanlarda kırsal alanda yaĢayanlara göre yaklaĢık iki kat arttığı ve yaĢ, cinsiyet, etnik 

köken, madde kullanımı, sosyal sınıf, aile öyküsü ve doğum mevsimi gibi çeĢitli karıĢtırıcı 

değiĢkenlerin bu iliĢkiyi etkilediğini vurgulamaktadır (97). Danimarka‟dan bildirilen veriler 

de büyük Ģehirde yaĢamanın Ģizofreni veya diğer afektif olmayan psikoz tanıları ile hastaneye 
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yatma riskini 4,2-5,9 kat artırdığını ama afektif psikozlar için kırsal alan-Ģehir farkı 

olmadığını göstermektedir (142). ġizofreni için daha fazla genetik duyarlılığa sahip bireylerin 

kentsel alanlara taĢınmasının daha muhtemel olması önemli alternatif bir açıklamadır. Genetik 

açıdan yüksek riskli vakalarda genetik yatkınlığın sabit kaldığı düĢünüldüğünde, etkileyen 

faktör olarak kent ortamındaki değiĢim önemlidir. Kent ortamında bulunmanın eriĢkinlikteki 

psikozun baĢlamasına yakın dönemde değil, çocukluk ve ergenlik döneminden itibaren daha 

etkili olduğu belirtilmiĢtir (143).  

 

2.2.2.2.Sınıfsal Konum 

 

AraĢtırmalara göre alt sosyal sınıflarda psikiyatrik hastalıklar daha yaygındır ve Ģizofreni 

en fazla iliĢkili bozukluktur. Son yıllarda yapılmıĢ birçok çalıĢma hastanın ve ebeveyninin 

düĢük sosyal konumunun veya iĢsiz olmasının, yoksul bir bölgede dünyaya gelmenin, 

çocukluk çağındaki zorlu yaĢam olaylarının, tek ebeveynli olmanın, kirada oturmanın, sosyal 

yardım alan hanede büyümenin, düĢük refah düzeyi ve gelire sahip olma özelliklerinin 

Ģizofreni riskini artırdığını göstermiĢtir (144).  

 

2.2.2.3.Göç ve Sosyal Ayrımcılık 

 

Ödegaard seçilim varsayımına göre; hastalığa yatkın olanlar, gerçeği değerlendirmeleri 

farklı olduğu için ya da yaĢadıkları ülkede baĢarılı olamadıkları için ülkelerini terk ederek bir 

baĢka yere göç etmiĢ ve bu nedenle göçmenlerin hastalık oranı yükselmiĢtir. Göç etmenin 

yarattığı zorlu yaĢam olaylarının ise bu farkta etkisinin olmadığını belirtmiĢtir. Ancak 

ilerleyen yıllarda yapılan birçok araĢtırma iliĢkinin bu varsayıma indirgenemeyeceğini, göç 

etmenin yarattığı zorlu yaĢam olaylarının da katkısının olabileceğini göstermiĢtir. Toplumsal 

dıĢlanmıĢlık, ayrımcılık ya da toplumsal yalıtılmıĢlık, azınlık konumunda olma gibi etkiler 

paranoid içerikli atıfları kolaylaĢtırabilir ve psikoz benzeri deneyimleri artırabilir. Psikotik 

hastalık tablosunun oluĢmasına ve Ģizofreninin daha yüksek oranda görülmesine katkıda 

bulunuyor olabilir (97).  

 

Göçmenlerde Ģizofreni riskinin 2–13 kat arttığı, özellikle Hollanda ve Ġngiltere‟de yapılan 

çalıĢmalarla gösterilmiĢtir (3, 21). Göçmenlik, aile hikayesinden sonra Ģizofreni etiyolojisinde 
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gösterilebilmiĢ en büyük etkiye sahiptir; risk oranı 1. kuĢak için 2.9, ikinci kuĢak için 4.5 

olarak bildirilmiĢtir (145). Selten ve Cantor-Graae‟nın hem göçmenlik hem de ĢehirleĢmenin 

etkilerini açıklamak için öne sürdükleri hipotez “sosyal yenilgi”dir; bu kavram, dıĢlanmıĢ, 

sosyal olarak alt düzeyde ve istenmeyen kiĢiler olarak yaĢamanın yarattığı kronik zorlanmayı 

ifade etmek için oluĢturulmuĢtur (146). Bir diğer hipotez, Murphy‟nin 1970‟lerde öne 

sürdüğü ve Eaton ve Harris‟in “hayat planı oluĢturmanın Ģizofreni oluĢumunu harekete 

geçiren stresi” olarak tekrar adlandırdığı hipotezdir. DüĢük sosyo-ekonomik düzeyde ve 

dezavantajlı etnik gruplarda Ģizofreni riskinin yüksekliğini Ģöyle açıklamaya çalıĢmaktadır: 

yerleĢmiĢ adetler, çevrede örnek alabileceği benzer kiĢiler, tavsiye, çevrenin beklentisi gibi 

geleneksel desteklerden yoksun kalan kiĢilerin karmaĢık sosyal iĢlemler karĢısında yürütücü 

iĢlevler açısından zorlanması yatkın kiĢilerde tetikleyici olabilir (147). 

 

Batı Avrupa‟da yaĢayan Türkiye kökenli göçmenler arasında psikotik bozukluklar için 

bildirilen yaygınlık tahminleri Türkiye‟de genel toplum için bildirilen yaĢam boyu Ģizofreni 

ve tüm psikotik bozukluklar yaygınlığından daha düĢük izlenmiĢtir (148). Batı Avrupa‟da 

yaĢayan Türkiye kökenli göçmenler arasında psikotik bozukluklar için bildirilen yatan hasta 

baĢvuru oranları Türkiye‟deki yatan hasta baĢvurularındaki psikotik bozukluk oranına benzer 

gözlenmiĢtir (149). Türkiye kökenli göçmenlerdeki artmıĢ risk göreli olarak da diğer göçmen 

gruplarına göre daha düĢük bulunmuĢtur (150). Olasılıkla topluluk içi bazı özellikler, Türkiye 

kökenli göçmenlerde psikotik bozukluk riskinin daha düĢük seyretmesine neden olmuĢtur. 

 

2.2.2.4.Zorlu Çocukluk Çağı YaĢantıları 

 

 ġizofreni yatkınlığının oluĢmasında ya da hastalığın ortaya çıkmasında çocukluk çağı 

zorlu yaĢantılarının (kötüye kullanım, erken ebeveyn kaybı, yoksulluk gibi) önem taĢıdığı fark 

edilmiĢtir. Fiziksel ve cinsel kötüye kullanım, psikotik hastalıkların ortaya çıkmasında risk 

etkeni olarak ele alınmaktadır. Read ve arkadaĢları (2005) çocukluk çağı ve olumsuz yaĢam 

olaylarının psikozla arasındaki iliĢkiyi inceleyen araĢtırmalardan çocukluk çağı kötüye 

kullanımları ile varsanılar–sanrılar arasında güçlü iliĢkiler izlemiĢlerdir (151). Farklı ülkelerde 

(Hollanda, Ġngiltere) yapılan çocukluk çağı travmaları ve psikoz arasındaki iliĢkiyi ele alan 

toplum tabanlı çalıĢmalar da bu bulguları desteklemektedir.  
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2.2.2.5.YaĢam Olayları 

 

ġizofreni ile iliĢkilendirilmiĢ birçok sosyodemografik etken bulunmaktadır. Yoksulluk ve 

düĢük sosyoekonomik düzey yüksek oranda Ģizofreni ile iliĢkili bulunmuĢtur (152). Bu iliĢki 

iki varsayımla açıklanmaktadır. Bunlardan birine göre stresli yaĢam olayları Ģizofreni riskini 

arttırmaktadır ve sosyal koĢullar Ģizofreninin ortaya çıkmasında önemlidir. Diğer varsayıma 

göre ise Ģizofreni bireyin sosyal ve iĢ yaĢamındaki iĢlevselliğini bozmakta, bu da Ģizofreni 

hastalarının sosyoekonomik olarak daha düĢük düzeylere kaymalarına neden olmaktadır 

(153). Hastalanmadan önce olumsuz yaĢam olayları saptandıysa eğer bunların hastalığın 

oluĢmasındaki katkıları olduğu, üst üste gelen krizlerin ya da olumsuzlukların kiĢiyi yanlı 

düĢünmeye yatkınlaĢtırması olasılığı düĢünülmektedir. Kayıplar yaĢamıĢ olan ve güvendiği 

insanlardan zarar görmüĢ olan bir kiĢide güvensizliğin ve kuĢkuculuğun geliĢmesinin 

kolaylaĢtığı varsayılmaktadır (74).  

 

2.2.2.6.Alkol - Madde Kullanımı 

 

Son yıllarda birçok çalıĢma Ģizofrenili hastalarda madde kullanım bozukluklarına yüksek 

oranlarda rastlandığını bildirmektedir. Regier ve arkadaĢlarının 1990‟da yaptıkları çalıĢmada,  

I. eksen tanıları arasında bipolar bozukluktan sonra en yüksek madde kullanımı ek tanısının 

Ģizofrenide mevcut olduğu belirlenmiĢtir. ġizofrenili bireyler genel toplumla kıyaslandığında 

4.6 kat daha fazla alkol ve/veya madde kullanımı, 3 kat daha fazla alkol kullanımı ve 9 kat 

daha fazla alkol dıĢı madde kullanımı olduğu bildirilmiĢtir (154).  

 

Yatarak tedavi gören ilk atak olgularla çalıĢan Kovasznay ve arkadaĢları; erkek 

olguların %52‟sine kadın olguların ise %33‟üne yaĢam boyu madde kullanım bozukluğu 

tanısı konduğunu bildirmiĢtir (155). Cantwell ve arkadaĢları ise 168 ilk atak psikoz 

hastasından oluĢan örneklemlerinde, bu oranı %37 olarak saptamıĢlardır (156). Kovasznay ve 

arkadaĢları (1993) Ģizofreniyi de kapsayan karıĢık psikotik bozukluklardan oluĢan ve yeni tanı 

konmuĢ örneklemde, hastaların %92‟sinin madde kötüye kullanımının ilk psikotik belirti 

baĢlangıcından önce olduğunu saptamıĢtır (157). Silver ve Abboud çalıĢmalarında, madde 

kötüye kullanımı tanısı alan 42 Ģizofreni hastasının % 60‟ının madde kullanımına ilk hastane 

yatıĢlarından önce baĢladıklarını bulmuĢtur (158). Madde kullanım bozukluğunun ortalama 
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baĢlangıç yaĢının da Ģizofreni baĢlangıcı yaĢ ortalamasından veya Ģizofreninin pozitif 

belirtilerinin baĢlangıç yaĢ ortalamasından erken olduğu bildirilmiĢtir (159, 160). Diğer 

çalıĢmalarda farklı sonuçlar bildirilmiĢtir. Soyka ve arkadaĢları; alkol kullanım bozukluğu 

olan 155 Ģizofrenili hastanın % 54.8‟inde Ģizofreni baĢlangıcının madde kötüye kullanımı 

baĢlangıcından önce olduğunu saptamıĢlardır (161).  

 

Hambrecht ve Hafner (1996) ilk atak Ģizofreni hastalarıyla çalıĢmıĢ ve alkol kötüye 

kullanımı baĢlangıç yaĢı ortalamasının, Ģizofreni belirtilerinin baĢlangıç yaĢı ortalamasından 

daha geç olduğunu; madde kötüye kullanımı baĢlangıç yaĢı ortalamasının ise Ģizofreni 

belirtilerinin baĢlangıç yaĢ ortalamasıyla farklılık göstermediğini bulmuĢlardır (162). 

Yazarlar, Ģizofrenili hastalarda madde kullanımının genel topluma göre azda olsa geç 

baĢlamasının, madde kullanımının psikozun temel nedeni olmadığını düĢündürdüğünü 

bildirmiĢtir. Rabinowitz ve arkadaĢlarının yaptıkları çalıĢmada, ek tanılı olgularda psikozun 

baĢlama yaĢ ortalaması ve ilk hastaneye yatıĢ yaĢı ortalaması sadece psikozlu olan olgulara 

göre daha düĢük bulunmuĢtur (163).  

 

1996 ile 2004 yılları arasında esrar kullanımını Ģizofreni, psikoz veya psikotik belirtiler 

için bağımsız bir risk olarak inceleyen meta- analizler bulunmaktadır. Esrar kullanımı 

etiyolojik desteğin yanında, ergenlik sırasında arttıkça psikoz riskinin de doz-yanıt iliĢkisiyle 

artması beklenmektedir. Bu etki ergenlik sırasında esrar kullananlar, önceden psikoz yaĢantısı 

olan hastalar ve genetik olarak yüksek riskli vakalar olmak üzere duyarlı bireylerden oluĢan 

üç grupta görülmüĢtür. Esrarın genetik etkenlerle psikoza duyarlılığı arttırabileceğini ve aynı 

zamanda psikozun daha erken baĢlamasına yol açabileceğini ifade etmiĢlerdir (164). Caspi ve 

arkadaĢları bir çalıĢmada çocukluk çağı psikotik belirtilerin esrar kullanımında sorumlu gibi 

görünmediğine iĢaret etmiĢ ve vakaların psikozdan önce ortaya çıkan belirtileri kendi kendine 

tedavi etmek için mi esrar kullandıkları olasılığından söz etmiĢtir (165).  

 

Ġlk psikotik ataklarını geçiren 643 Avustralyalı hastanın 1.5 yıl boyunca ileriye dönük 

olarak izlenmesi sonucunda yaĢam boyu madde kötüye kullanımı prevelansı %74 iken, % 

62‟sinde ilk psikotik atak sırasında özellikle alkolle birlikte olan ve olmayan esrar kullanımı 

olmak üzere madde kötüye kullanımı olduğu görülmüĢtür. 15 aylık süre içerisinde hastalarda 

bu oran verilen eğitimle %36‟ya düĢmüĢtür. Ebeveynlerde madde kötüye kullanımının olması, 
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herhangi bir maddeye bağımlılık tanısı, psikiyatrik belirtilerin toplam düzeyinin düĢük olması 

ve görsel varsanıların bulunması yordayıcı sebepler olarak belirlenmiĢtir (166).  

 

2.3.Ġlk Atak Psikoz Tedavisi 

 

Psikotik atak düzeldikten sonra çoğu hasta ve aileleri retrospektif olarak ilk atak 

sonrasındaki ara ataklarda da prodromal belirtiler bildirmektedirler. Heinrichs ve Carpenter 

(1985), sonraki ataklarda en sık görülen prodromal belirtileri; halüsinasyon % 53, kuĢkuçuluk 

% 43, uyku bozukluğu % 43, anksiyete %38, somatik belirti ve uğraĢlar %21, biliĢsel 

yetersizlikler % 20, öfke-düĢmanlık % 19, düĢünce bozukluğu % 17, depresyon % 17 olarak 

sıralamaktadırlar. Bu belirtiler hastaların ilaç alıp almama durumuna göre farklılık 

göstermemiĢtir (3).   

 

 Ġlk atakta da hastalık seyri üzerine olan çalıĢmalar; psikotik belirtilerin ortaya çıkıĢının 

hem öncesinde hem de sonrasında öncü çocukluk çağı anormallikleri, erken biliĢsel bozulma 

ve negatif belirtiler, yapısal beyin patolojisindeki ilerleme, madde kötü kullanımının etkilerine 

ve özkıyımı yordamaya çalıĢmaktadır. ġizofreninin çocuklukta videoya kaydedilen sosyal ve 

nöromotor prodrom bulgularının ileriye dönük incelendiği bir çalıĢmada, eriĢkinlikte Ģizofreni 

tanısı konulacak olan çocukların önceden sosyal iĢlevsellik anormallikleri gösterdiğini 

doğrulamaktadır (167). Bu durum Ģizofrenide merkezi sinir sisteminin tanı koydurucu 

psikotik belirtilerin baĢlangıcından çok önce bozulduğunu düĢündürmektedir.  

 

2.3.1.Prodrom Ġzleme ÇalıĢmaları 

 

 ABD‟de ilk psikotik atak tanısı olan 99 hastanın nöropsikolojik ve psikopatolojik 

değerlendirmeleri yapılmıĢ, 7 yıllık bir izleme süresinin ardından biliĢlere ve belirtilerin 

Ģiddetine tekrar bakılmıĢtır. Ġlk psikotik atakta biliĢsel bozukluk (sözel bellek, iĢleme hızı ve 

dikkat) 7.yıldaki sonuçları yordamaktadır. Genel psikososyal iĢlevsellikte ve iliĢkilerde 

bozulma, boĢ zamanlarda etkinliklere katılma ve bundan keyif almama, iĢteki performansta 

bozulma uzun dönem sonuçları olarak belirlenmiĢ, ne pozitif belirtiler ne de dezorganizasyon 

belirtileri 7 yıl sonraki sonuçları yordamıĢtır. Ġlk ataktaki negatif belirtiler sonuçtaki varyansın 
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yalnızca %11‟ini yordarken, negatif belirtilerin sonuçla eĢ zamanlı değerlendirmelerinde 

varyansın %47‟sini açıklamaktadır (168).  

 

 Ġlk atakta baĢlangıçtaki biliĢsel bozulmanın uzun süreli hastalık boyunca ilerlediği 

yada sabit kaldığı sorusuna yanıt almak amaçlı yapılan 2 yıllık bir izleme çalıĢmasında; 

bozulmanın sabit kaldığı ve belirti Ģiddetinin sosyal iĢlevsellikteki varyansın %4-6‟sını 

açıkladığı bildirilmiĢtir (169). Bu bulgu; ilk psikotik atak hastalarında birkaç yıllık izleme 

süresinde beyin yapısında bozulmaların hafif ama ilerleyici olduğuna dair kanıtlar 

sağlamaktadır (170). 

 

2.3.2.Ġlk Atak ġizofreni ve Ġlk Atak Bipolar Farkı 

 

UzamıĢ prodromal dönemin sadece Ģizofreniye özgül olmadığı, psikotik belirtili majör 

depresyon ve bipolar bozukluğun da belirgin bir özelliği olduğu, bu bakımdan prodromal 

dönemdeyken hastalığın ayırt edici tanısının çok dikkatli yapılması gerektiği birçok 

araĢtırmacı tarafından vurgulanmaktadır. UzamıĢ prodromal evrenin genellikle kötü prognoz 

belirteci olduğu literatürde kabul edilen bir durumdur (3). Ġlk olarak Kraepelin Ģizofreniyi 

zaman içinde kötüleĢme gösteren bir hastalık olarak tanımlamıĢtır. Bu tanıma göre Ģizofreni 

hem klinik belirtiler hem de gidiĢteki kötüleĢme ile manik depresif bozukluktan ayırt 

edilebilmiĢtir (171). 

 

Ġlk atak Ģizofreni ve psikotik özellikli mani; benzer psikotik belirtiler göstermeleri 

nedeniyle özellikle akut dönemde karıĢmaktadır. Her iki psikotik bozuklukta da konuĢma, 

iliĢki kurma, duygulanım, biliĢsel yetilerde ve düĢünce de bozukluk görülür. DüĢünce 

bozuklukları ve kontrol hezeyanları, Ģizofrenik bozukluk için özgül belirtiler olduğuna 

inanıldığından, psikotik özellikli mani olarak adlandırılabilecek hastaların yanlıĢlıkla 

Ģizofrenik bozukluk olarak tanımlandığı, ancak bunun tam tersinin de olabildiği belirtilmiĢtir 

(122). BaĢka bir araĢtırmada baĢlangıçta Ģizofreni tanısı almıĢ hastaların %22‟sinin ikinci 

yatıĢta baĢka bir tanı aldığı, bu durumun kadın hastalar için daha belirgin olduğu izlenmiĢtir. 

Hastaların yarısında tanı bipolar bozukluk yönünde değiĢmiĢtir (20). 
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Nöropsikolojik batarya sonuçlarına baktığımızda; BB‟de hastalanmamıĢ aile bireylerinde 

ve hastalık öncesi dönemlerinde de biliĢsel bozulmaların mevcut olduğunu ve genetik geçiĢin 

süreçte rol alabileceğini göstermiĢtir (172). ġizofrenide erkek cinsiyet, negatif belirtiler ya da 

eksiklik sendromu daha Ģiddetli bozulmaya ve kötü seyre neden olabilmektedir. Negatif 

belirtili ġZ ve BB karĢılaĢtırıldığında biliĢsel bozulma daha farklı çıkmıĢtır (173). IQ ve sözel 

öğrenme, karĢılaĢtırma çalıĢmalarında iki hasta grubu arasında en farklı saptanan biliĢsel 

alandır. ÇalıĢma belleği bozukluğunun ġZ‟ye özgül olabileceği düĢünülmektedir (90).  

 

2.4.Ġlk Atak Psikoz Prognozu 

 

Ġlk psikotik atak tedavisinin ertelenmesi ana sorundur ve hastalığın gidiĢini doğrudan 

etkilemektedir. Johnstone (1986) yaptığı araĢtırmada 253 ilk psikotik atak hastasının % 26‟ına 

1 yıldan fazla süre etkili tedavi uygulamıĢ ve tedavi süresi 1 yıl olanlar daha erken alevlenme 

yaĢarken, daha uzun süre tedavi görenler daha geç alevlenme yaĢamıĢtır (3). 

 

Randomize klinik bir çalıĢmada (n=59), düĢük doz Risperidon ile biliĢsel davranıĢçı terapi 

kombinasyonunun psikoza geçiĢi anlamlı olarak azalttığı (% 9.7‟ye % 35.7) bulunmuĢtur 

(174). BaĢka bir çalıĢmada da Risperidon hafif psikotik belirtilerde azalmayla 

iliĢkilendirilmektedir (175). Olanzapin tedavisinin denendiği plasebo kontrollü, randomize 

çalıĢmada bir yıl içinde psikoza dönüĢüm oranları arasındaki fark (plasebo % 37.9, olanzapin 

% 16.1, yaklaĢık 2.5 kat) olmasına karĢın, istatistiksel olarak anlamlılık bulunmamıĢtır. Bu 

çalıĢmada, prodrom tanılı kiĢilerin ilaçlarının kesildiği ikinci dönemde psikoza dönüĢüm 

oranları arasındaki farkın ortadan kalktığı bildirilmiĢtir (176).  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1.AraĢtırmanın Tipi 

 

ÇalıĢma;  giriĢimsel olmayan ve tanımlayıcı araĢtırmalar grubundadır.  
 

3.2.AraĢtırmanın Yeri ve Zamanı 

 

AraĢtırma Nisan 2011 – Nisan 2013 tarihleri arasında MRSH Manisa Ruh Sağlığı ve 

Hastalıkları Hastanesi Kapalı Psikoz Servislerinde gerçekleĢtirildi. AraĢtırmaya katılan 

hastaların psikiyatrik muayenesi bir Psikiyatrist, Nörolojik kontrolleri de bir Nörolog 

tarafından yapıldı. Hastalarla görüĢmeler psikolog odasında yapıldı ve 3-4 saat sürdü. Sağlıklı 

kontrollerle yapılan görüĢmelerse yaklaĢık 2 saatte tamamlandı. 

 

3.3.AraĢtırmanın Evreni – Örneklemi 

 

      AraĢtırmanın örneklemini Manisa Ruh Sağlığı ve Hastalıkları Hastanesi Psikoz 

Servislerine baĢvuran ilk atak psikoz hastaları oluĢturdu. Örneklem ise; DSM IV tanı 

ölçütlerine göre psikotik tanısı almıĢ ve son 2 yıl içinde ilk atağını geçirmiĢ, 15 - 45 yaĢları 

arasında, EKT uygulanmamıĢ ve 6 haftadan fazla düzenli ilaç tedavisi görmemiĢ 60 ilk atak 

psikoz hastadan oluĢtu. Ġlk kez psikoz tanısı alan hastaların ¼ ü (dezorganize ve katatonik 

hastalar) yatıĢtan yaklaĢık bir hafta sonra EKT tedavisi baĢlandığı için, çalıĢmaya alınamadı.  2 

hasta çalıĢmaya alındıktan sonra Mani tanısıyla takip edilmeye baĢlandığından, 1 hastada 45 

yaĢ üstü olduğundan çalıĢmadan çıkarıldı. Toplam 60 hasta çalıĢmaya katıldı.   

 

       AraĢtırmaya kontrol grubu olarak hasta grubuyla aynı cinsiyet, yaĢ ve eğitim düzeyine 

sahip 60 sağlıklı gönüllü alındı. Hem sağlıklı gönüllüler hem de hasta grubu için, araĢtırmanın 

dıĢlama kriterleri; herhangi bir nörolojik hastalığın bulunması, kafa travması ya da organik 

beyin hasarının olması, zeka geriliği ya da ilaç bağımlılığı öyküsüne sahip olma olarak 

belirlendi. Ayrıca kontrol grubunun “normallik kriterleri” (kronik bir rahatsızlığının olmaması, 

görme sorunu yaĢamaması, ilaç kullanmıyor olması)  taĢımasına dikkat edildi. Katılım esasının 

gönüllü olmasına ve bilgilendirilmiĢ olur formunun imzalanmasına özen gösterildi. 
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3.4. ÇalıĢma Materyali 

 

AraĢtırmada herhangi bir materyal kullanılmadı. Bireylere kağıt kalem testleri uygulandı.   
 

3.5.AraĢtırmanın DeğiĢkenleri 

 

AraĢtırmadaki bağımlı değiĢken, nörobiliĢsel iĢlevlerdir. Bağımsız değiĢkenler ise psikotik 

belirtiler, çocukluk çağı travmaları, yaĢam olayları, ilaç kullanımı, hastalık süresi, hastalığın  

baĢlangıç yaĢı, tütün- alkol-madde kullanımı, içgörü, aile hastalık öyküsü ve sosyal – 

toplumsal etkenler olarak belirlendi. 

 

3.6.Veri Toplama Araçları 

 

3.6.1.Sosyo - Demografik Bilgi Formu 

 

3.6.1.1.Bilgi Formu 

 

Bu bilgi formunda çalıĢmaya katılan gönüllü sağlıklı kontrol grubu ile ilk psikotik atak 

hastalarının sosyo demografik özellikleri ile ilgili veriler toplanacaktır.  

 

3.6.1.2.Klinik Genel Değerlendirme 

 

Ġlk atak psikoz hastalarının ailesel özellikleri ve hastalık süreçleriyle ilgili 

değerlendirmenin yapıldığı bölümdür.  

 

3.6.1.3.Tehdit Edici Olaylar Listesi  

 

Ortalama ve uzun dönemli yarı yapılandırılmıĢ görüĢme süreçleriyle belirlenmiĢ 15 tane 

ortak rapor edilmiĢ yaĢam olayını kapsar. KiĢiye kendisi ya da yakınlarıyla ilgili son 12 aylık 

dönemi kapsayan sorular sorulmuĢ ve hangi tehdit edici yaĢam olaylarının baĢına gelip 

gelmediği ve yaĢananların sayısının değerlendirildiği ölçektir (177,178).  

 

 



37 

 

3.6.1.4.Çocukluk Bakım Deneyimleri 

17 yaĢından önce yaĢanmıĢ olabilecek temel bakım ve çeĢitli yaĢantılarla ilgili klinik 

değerlendirme soruları sorulmuĢtur.  

 

3.6.1.5.Çocukluk Ġstismar Deneyimleri 

17 yaĢa kadar anne babasından (biyolojik olması gerekmiyor) fiziksel ve cinsel istismar 

görmüĢ olduğu durumları değerlendirmek amacıyla bu ölçek hazırlanmıĢtır. Çocukluk ve 

ergenlik dönemi olmak üzere 2 yaĢ grubunda değerlendirilmiĢtir. Ġç geçerliliği ve test- tekrar 

test güvenirliği bulunmaktadır (179, 180). 

 

3.6.1.6.Sosyal Çevre Ölçüm Aracı  

 

SEAT; yaĢadıkları yerin sosyal ve fiziksel yönleriyle ilgili insanların düĢüncelerini 

ölçmek için düzenlenmiĢ bir ölçektir. Sağlık koĢullarını, yaĢam standartlarını ve akıl 

sağlığıyla ilgili faktörleri içermektedir. Henüz yapılandırma aĢamasında olan bir araĢtırma 

ölçeğidir.   

 

3.6.2.Klinik Değerlendirme Ölçekleri 

 

3.6.2.1.Eksiklik Sendromu Çizelgesi 

 

Brian Kirkpatrick ve arkadaĢları (1989, 1993) tarafından Ģizofrenik hastalarda eksiklik 

sendromunu saptamak üzere yapılandırılmıĢtır. Türkçe‟ye çevrimi ve geçerlik, güvenirlik 

çalıĢması Çıtak ve arkadaĢları (2006) tarafından yapılmıĢtır (184). Eksiklik sendromu 

çizelgesi, ölçek olarak kullanılmak üzere değil, tanısal bir araç olarak tasarlanmıĢtır. Hastanın 

klinik istikrar dönemlerindeki iĢlevselliğine dayalı olarak sınıflandırma yapılır. ESÇ, 4 temel 

ölçütten oluĢmaktadır. 1.ölçüt, 6 temel negatif belirti içerir ve 0-4 puan aralığında 

değerlendirilir. 2. ölçüt; negatif belirtilerin son 12 ay içerisindeki klinik istikrarını 

değerlendirir. 3.ölçüt; negatif belirtilerin birincil ya da ikincil mi olduğunu saptar. 4. ölçüt; 

ġizofreni tanısına bağlı olarak bütüncül sınıflandırma yapılmasını ve bütüncül Ģiddet 

belirlenmesini sağlar. Çizelgenin sonunda defisit- nondefisit Ģizofreni sınıflandırması 

bulunmaktadır. Her hasta için 0-4 puan aralığında bütüncül Ģiddet değerlendirmesi yapılır. 
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Bütüncül Ģiddet değerlendirmesinde 2 ya da üzeri puan verildiğinde defisit sendromunun 

varlığı kabul edilir (185, 186). 

 

3.6.2.2.YaĢam Olayları Ölçeği   

 

Ölçek 9 yaĢam alanını sorgulamaktadır. YaĢam boyu olumsuz olay değerlendirilmesi 

olarak kiĢisel önemi olan tanımlanmıĢ olaylar ile sınırlandırılmıĢtır. Katılımcı tarafından 

deneyimlenen; eğitim, iĢ hayatı, üreme sağlığı, konutla ilgili durumlar, parasal sorunlar, yasal 

iliĢkiler, sağlık problemleri, medeni hal – ikili iliĢki sorunları, çocukları içeren iliĢkiler ve 

muhtelif konular- ölüm gibi spesifik olaylardan oluĢmaktadır. Tüm yaĢam boyu geliĢim 

krizleri bu ölçekle değerlendirilmiĢtir. Bu olaylar tehdit edici deneyimler listesinin tüm 

yaĢama yayılmıĢ halidir. 1962‟li yıllarda Thomas Holmes ve Richard Rahe çalıĢmalarında, bir 

insanın baĢından geçebilecek olaylardan oluĢan 43 maddelik “yaĢam olayları listesi” 

geliĢtirmiĢlerdir (187, 188). Ġnsan yaĢamındaki büyük değiĢiklikler, izleyen yıl içinde strese 

bağlı hastalıklara yakalanma riskini de artırmaktadır. Ölçeğe göre düĢük puan alan kiĢilerin 

bir yıl içinde hastalanma riski % 37; orta derecede puan alanların % 51; yüksek puan alanların 

hastalık riski ise % 79 olarak bulunmuĢtur (189, 190).  

 

3.6.2.3.Çocukluk Çağı Ruhsal Travma Ölçeği   

 

CTQ, 20 yaĢ öncesi istismar ve ihmal yaĢantılarını geriye dönük ve niceliksel olarak 

değerlendirmede yararlı olan, geçerliliği ve güvenirliği gösterilmiĢ, özbildirime dayalı, 

uygulaması kolay bir ölçme aracıdır (191). Bernstein ve ark. (1994)  tarafından geliĢtirilen bu 

değerlendirme aracı ile çocukluk çağı cinsel, fiziksel, duygusal istismar ile duygusal ve 

fiziksel ihmali konu alan 5 alt puan ile bunların birleĢiminden oluĢan toplam puan elde 

edilmektedir (192). ġar ve ark. (2012) Türkçe formunun geçerlik güvenirliğini yapmıĢtır. 

Ölçeğin iç tutarlılığını gösteren Cronbach alfa değeri 0.93 olarak bulunmuĢtur. Duygusal 

istismar 3,8,14,18,25 numaralı maddelerle, fiziksel istismar 9,11,12,15,17 numaralı 

maddelerle, fiziksel ihmal 1,4,6,2,26 numaralı maddelerle, duygusal ihmal 5,7,13,19,28 

numaralı maddelerle, cinsel istismar 20,21,23,24,27 numaralı maddelerle 

değerlendirilmektedir (193).  
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3.6.2.4.Tütün ve Alkol Kullanım Ölçeği 

 

Tütün ve alkol kullanımının belirlenmesi amacıyla hazırlanmıĢ bir ölçektir. Bireyin tütün 

ve alkol kullanıp kullanmadığının sorulduğu ve kullanım mevcutsa sıklığının ölçüldüğü 

formdur. 

 

3.6.2.5.Madde / Esrar Kullanım Ölçeği 

 

UyuĢturucu madde kullanımının olup olmadığının sorulduğu ve kullanım mevcutsa 

baĢlama yaĢının, kullanma sıklığının ölçüldüğü, çeĢitlerinin sorgulandığı, arkadaĢ ve çevre 

özellikleriyle ilgili bilgi almak amacıyla hazırlanmıĢ ölçektir.  

 

3.6.2.6.Pozitif ve Negatif Sendrom Ölçeği  

 

PANSS, Kay ve arkadaĢları (1987) tarafından geliĢtirilen Ģizofreni hastalarının son 1 hafta 

içerisindeki belirtilerini ve iĢlevselliğini değerlendirmeyi amaçlayan 30 maddelik ve 7 puanlı 

Ģiddet değerlendirmesi içeren yarı yapılandırılmıĢ bir görüĢme ölçeğidir (194). PANSS 

tarafından değerlendirilen 30 psikiyatrik parametreden 7‟si pozitif sendrom alt ölçeğine, 7‟si 

negatif sendrom alt ölçeğine ve geri kalan 16‟sı genel psikopatoloji alt ölçeğine aittir. Ölçeğin 

Türkçe güvenilirlik ve geçerlik çalıĢması Kostakoğlu ve arkadaĢları (1999) tarafından 

yapılmıĢtır (195).  

 

3.6.2.7.Young Mani Ölçeği 

 

Temel olarak psikiyatri hastalarında duygu durum bozukluğunu tarama amaçlı olarak 

manik durumun Ģiddetini ve değiĢimini ölçmeye yönelik olarak hazırlanmıĢtır. Toplam 11 

maddeden oluĢmaktadır. Manik durumun değerlendirilmesinde hastanın bildirdikleri ile 

görüĢmecinin görüĢme sırasında hastanın davranıĢıyla ilgili gözlemlerine dayanmaktadır  

(196). Son bir hafta dikkate alınarak görüĢme yapılır. Tanı koyma amaçlı değil, Ģiddet ölçme 

amaçlıdır. Türkçe formunda kesme puanı araĢtırılamamıĢtır. Young ve arkadaĢları (1978) 

tarafından geliĢtirilmiĢ, Türkçe‟ye Karadağ ve arkadaĢları (2001) tarafından çevrilmiĢtir. 
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Ölçeğin iç tutarlılık katsayısı her iki çalıĢmacı için 0.79 olarak bulunmuĢtur. Türk formunun 

geçerliliği 0.71 olarak hesaplanmıĢtır (197). 

 

3.6.2.8.Ġçgörünün Üç BileĢenini Değerlendirme Ölçeği 

 

David (1990), içgörünün var ya da yok Ģeklinde değerlendirilemeyeceğini bildirerek, 

tedaviye uyum, hastalığın farkında olma, psikotik yaĢantıları doğru olarak tanımadan oluĢan 

üç bileĢenden yola çıkarak, klinisyen tarafından uygulanan ve iç görüyü niceliksel olarak 

değerlendiren bu ölçeği geliĢtirmiĢtir. 8 sorudan oluĢan, klinisyen tarafından uygulanan yarı 

yapılandırılmıĢ bir ölçektir (198). Hastanın yüksek puan alması yüksek iç görü düzeyini 

gösterir. Bu ölçeğin Türkçe‟de güvenilirlik ve geçerlik araĢtırması Aslan ve arkadaĢları 

tarafından yapılmıĢtır (199). 

 

3.6.3.Nöropsikolojik Test Bataryası  

 

Nöropsikolojik değerlendirme, beyindeki yapısal hasarların neden olabileceği tüm 

fonksiyonel alanları tarayarak, bu alanlara ait olan davranıĢa yansıyan bozulmaların yer ve 

türleri hakkında bilgi sağlamaktadır.  

 

3.6.3.1.Stroop Testi 

 

Bu test Stroop (1935) tarafından geliĢtirilmiĢtir. Enterferansa (uygun olmayan cevap 

eğilimi) (bozucu etkiye) karĢı koyabilmeye çok duyarlı bir testtir. Farklı renklerle yazılmıĢ 

sözcüklerin renklerinin tanımlanması, renkleri ifade eden sözcüklerin farklı renklerle 

basıldığında hangi renkle basıldığının ayırt edilmesi ilkesine dayanır. Özellikle bu son 

aĢamadaki yavaĢlamanın bir yanıtın engellenmesinde baĢarısızlık ya da seçici dikkatte 

bozulma (enterferans) anlamı taĢıdığı bildirilmektedir. Bu aĢamada her bir renk ismi baĢka bir 

renkte yazılmıĢtır. Ġlk aĢamada hastanın teste uyumunu arttırmak ve renk adlandırma eğilimini 

oluĢturmak için bir dizi karenin renginin söylenmesi istenir. Ġkinci aĢamada renkli kelimelerin 

okunması istenir. Son aĢamada ise deneklerden renklere ait sözcüklerin yazıldıkları gibi 

okunmasını engelleyip, hangi renkle basıldıklarının okunması istenir. Bu testin Türkiye‟de 

geçerlik-güvenirliği tamamlanmıĢ ve yayınlanmıĢtır (201). Bu çalıĢmada süre ve hata puanları 

değerlendirildi. 
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3.6.3.2.Rey Sözel Öğrenme ve Bellek Testi 

 

Testin orijinal formu Rey (1958) tarafından geliĢtirilmiĢtir. Bu testin amacı sözel 

öğrenmeyi ve belleği değerlendirmektir. BeĢ kez tekrarlanan sözcük listesinden deneğin ne 

kadar oranda sözcüğü kaydedebildiği ve verilen ikinci bir listenin ardından 20 dakikanın 

sonunda ne kadarını hatırlayabildiği değerlendirilir. Türkçe‟de standardizasyon çalıĢması 

yapılmıĢtır. Değerlendirmede sözcük listesinin beĢ kez okunmasının ardından geri çağrılan 

sözcük sayısı ve 20 dakikanın sonunda hatırlanabilen sözcük sayısı değerlendirilmeye 

alınmıĢtır. 20 dakikanın sonunda hatırlanabilen sözcüklerin iĢitsel- sözel öğrenme sonucunda 

görsel tanıma değerlendirilmesi yapılmıĢtır (202). 

 

3.6.3.3.Sayı Dizisi Testi 

 

WAIS-R‟ın bir alt ölçeği olan Sayı Dizisi Testi, ileriye ve geriye doğru sayıların 

sıralanması ile iki bölüm Ģeklinde uygulanır. Değerlendirmede, her iki bölümde doğru 

tekrarlanan sayıların toplam puanı ve her iki bölümün toplam puanı kullanılmıĢtır (203). 

 

3.6.3.4.Ġz Sürme Testi 

 

Görsel-motor ve görsel-kavramsal iz sürme testi olarak, yürütücü iĢlevlerin ölçümünde 

dikkat hızı, mental esnekliği, görsel tarama ve motor hızı ölçmek için kullanılmıĢtır (204). 

Testte baĢarılı olmak görsel izleme ve dikkat iĢlevlerinin sağlam olmasını gerektirir. Ġz Sürme 

A ve Ġz Sürme B olmak üzere iki bölümden oluĢur. Her bölümden önce testi tanıtan bir 

deneme bölümü vardır. A bölümünde 1-25 arası noktalar tek sürekli bir çizgiyle birleĢtirilir, B 

bölümünde ise değiĢimli olarak bir harf bir sayı ile birleĢtirilir. Bu çalıĢmada her bölüm için 

elde edilen süreler ve hata sayıları değerlendirilmiĢtir. Testin baĢlamasından itibaren süre 

tutulur ve ne kadar zamanda testin bitirildiği kaydedilir. Hem A hem de B bölümünde hatalar 

kaydedilir (205). 
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3.6.3.5.Sayı Sembolleri Testi 

 

WAIS-R‟ın bir alt ölçeği olan Sayı sembolleri Testi üzerinde 1 ile 9 arası rastgele 

rakamlar bulunan boĢ karelerden oluĢur. Üst sırada her rakamın eĢleĢtirildiği bir anahtar 

sembol bulunmaktadır. Teste katılan kiĢiden boĢ kutuları üzerindeki rakama karĢılık gelen 

sembol ile olabildiğince doğru olarak doldurması istenir. 90 saniye içinde doğru olarak 

eĢleĢtirilen sembol sayısı değerlendirilir (206). 

 

3.6.3.6.Kontrollü Kelime ÇağrıĢım Testi 

 

Bu test verilen bir harfle baĢlayan sözcüklerin öngörülen zaman içinde geri çağrılmasını 

değerlendirmektir. En sık F,A,S kelimeleri kullanılır, ülkemizde yapılan standardizasyon 

çalıĢmasında K,A,S kelimeleri kullanılmıĢtır (207). Bu çalıĢmada toplam hatırlanan sözcük 

sayısı değerlendirilmeye alınmıĢtır. 

 

3.6.3.7.ĠĢitsel Üçlü Sessiz Harf Sıralaması Testi 

 

Bu testin amacı yetiĢkinlerde kısa süreli belleği, bölünmüĢ dikkati ve bilgi iĢleme 

kapasitesini ölçmektir. ĠĢleyen belleği değerlendiren bir testtir. Türkçe geçerlik ve güvenirlik 

çalıĢması tamamlanmıĢtır (208). Değerlendirmede doğru hatırlanan harf sayılarının toplamı 

kullanılır.  

 

3.6.3.8.Görsel Kopyalama Testi 

 

WMS III Görsel bellek ölçeğidir. Bu test 3 tane kart ve üzerlerindeki Ģekillerden 

oluĢmaktadır. 3 karta da sırayla 10 saniye bakılır ve çizilmesi istenir.  Her 3 karta da baktıktan 

sonra kartlar kapatılır. 20 dk sonra deneğin bu Ģekilleri tekrar çizmesi istenmektedir (209). 
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3.7.AraĢtırma Planı ve Takvimi 

 

ġubat - Nisan 2011 ……………………………………………………... Literatür taraması  

Mayıs - Haziran 2011 …………..Kullanılacak veri araçlarının ve örneklemin belirlenmesi 

Temmuz 2011 - Aralık 2012 ………………………………………….Verilerin toplanması 

Ocak 2013 - Ocak  2014  ………………………………………Verilerin değerlendirilmesi  

Ocak 2014 – Ocak 2015 ………………………………………………AraĢtırmanın yazımı  

 

3.8.Verilerin Değerlendirilmesi 

 

AraĢtırmanın tüm istatistiksel analizleri “Statistical Package for Social Sciences”           

(SPSS 16.0) paket programı kullanılarak gerçekleĢtirildi. Hasta ve kontrol grubunda 

kullanılan test ve ölçek puanlarının normal bir dağılım gösterip göstermediğini 

değerlendirmek için Kolmogorov Smirnov Testi uygulandı. Yapılan analiz sonucu normal 

dağılım göstermeyen ölçek puanları parametrik olmayan yöntemlerle değerlendirilirken, diğer 

ölçek puanlarının analizlerinde parametrik yöntemler kullanıldı. Ayrıca, iki grup içinde 

duruma göre grup sayısının n ˂30 olduğu örneklemler için parametrik olmayan yöntemlerden 

Mann –Whitney U kullanıldı. Ayrıca sayısal olmayan değiĢkenler arasında herhangi bir 

iliĢkinin olup olmadığına Ki-Kare Bağımsızlık Testi ile bakıldı. Pearson Kikare analizlerinde 

dört gözlü 2x2 tablolarda; n ˃40 olduğu durumlarda ve beklenen değerlerden biri 5‟in altında 

ise; olası hata riskini en aza indirebilmek için Yates düzeltmesi, n ˃20 olduğunda ise; 

Fisher‟ın Kesin Testi kullanıldı. Ġstatistiksel olarak anlamlılık p < 0,05 olarak ele alındı. Hasta 

ve kontrol grubunun sürekli değiĢken değerleri T testi ile karĢılaĢtırıldı. Bu iki grup arasında 

anlamlı çıkan farklılıklar için Regresyon analizi yapıldı.  

 

3.9.AraĢtırmanın Sınırlılıkları 

 

AraĢtırma, Temmuz 2011-Aralık 2012 tarihleri arasında Manisa Ruh Sağlığı Hastanesi 

Psikiyatri Polikliniği‟ne baĢvuran ve “Ġlk Atak Psikoz” tanısı alan hastalar ile hastaların 

cinsiyeti, yaĢları ve eğitim yıllarıyla eĢleĢtirilmiĢ sağlıklı kontrollerle sınırlandırıldı. 
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3.10.Etik Kurul Onayı 

 

AraĢtırma için Dokuz Eylül Üniversitesi GiriĢimsel Olmayan AraĢtırmalar Etik 

Kurulu‟ndan 24.03.2011 tarihinde 63-GOA protokol numaralı 2011/09-16 karar no ile etik 

kurul onayı alındı, 23.01.2015 tarihinde 63-GOA protokol numaralı 2015/02-37 karar no ile 

„çalıĢma adı baĢlık değiĢtirme‟ nedeniyle etik kurul onayı yenilendi  (Ek-1). 

 

3.11.Klinik Uygulama Hastane Ġzni 

 

AraĢtırma için Manisa Ruh Sağlığı ve Hastalıkları Hastanesi Bilimsel Kurulu‟ndan 

28.06.2011 tarihinde B-104ĠSM4450014 protokol numaralı 2011/258 karar no ile onaylanan 

klinik uygulama kurul onayı alındı (Ek-2). 
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4.BULGULAR 

 

4.1.Demografik  Bulgular 

 

AraĢtırmaya, 60 ilk atak psikoz hastası ve 60 gönüllü sağlıklı kontrol olmak üzere 

toplam 120 kiĢi katıldı.  60 hastanın 40‟ı erkek (% 66,7), 20‟si kadın (% 33,3) hastaydı. 

Hastaların yaĢları 16 ile 44 yaĢ arasındaydı. YaĢ ortalamaları 26,62 (SS= 5,69) olarak 

hesaplandı. Hastaların eğitim yılları 5 ile 21 yıl arasında değiĢmekteydi. Ortalama eğitim yılı 

ise 8,98 (SS= 2,94) olarak bulundu.  

Tablo 1.1. Ġlk Atak Psikoz Hastaların ve Sağlıklı Kontrollerin YaĢ ve Toplam Eğitim Yılı DeğiĢkenlerinin 
Ortalamaları, Standart Sapma Değerleri ve t - Testi Katsayıları 

 Hasta (n : 60) Kontrol  (n : 60) 

 

 Ort ± SS Ort ± SS 

 

t P 

YaĢ 26.62 ± 5.69 26.17 ± 5.68 0.43 0.665 

Top. Eğitim(yıl)  8.98 ± 2.94  8.92 ± 2.15 0.14 0.887 

 

AraĢtırmaya gönüllü katılan 60 sağlıklının 39‟u erkek (% 65),  21‟i kadın (% 35) 

kontrollerden oluĢtu. Sağlıklıların yaĢları 16 ile 44 yaĢ arasında değiĢmekteydi ve yaĢ 

ortalamaları 26,17 (SS= 5,68) olarak hesaplandı. Sağlıklıların eğitim yılları 5 ile 13 yıl 

arasında değiĢmekteydi. Ortalama eğitim yılı ise 8,92 (SS= 2,15) olarak bulundu. 

 Cinsiyet, yaĢ ortalamaları ve eğitim yılları bakımından anlamlı bir fark bulunmadı. Ġki 

grup bu değiĢkenler açısından eĢitlenmeye çalıĢıldı. Ġki karĢılaĢtırılan grubun medeni 

durumlarına ve son 6 aylık çalıĢma durumlarına bakıldığında ise; sağlıklıların hastalara göre 

evli olma sayısının (p=0.003) ve iĢ baĢında çalıĢabiliyor olmasının (p=0.01) anlamlı ölçüde 

fazla olduğu görüldü. 

Hastaların hastalık baĢlangıç yaĢları 15 ile 43 arasında değiĢmekteydi ve ortalama 

baĢlangıç yaĢı 25,46 (SS=5,69) olarak hesaplandı. Ortalama hastalık süresi ise 13,83 ay (SS= 

8,83) olarak saptandı. Ayrıca hastalık süreleri 1 ila 24 ay arasında değiĢti. Ortalama geçen 

tedavisiz psikoz süresi ise 10,98 (SS:7,58) ay olarak izlendi.   
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Tablo 1.2. Ġlk Atak Psikoz Hastaların ve Sağlıklı Kontrollerin Cinsiyet, Medeni Durum ve Son 6 Aydır ĠĢ-

ÇalıĢma Durumları Bakımından % Değerleri ve Kikare Katsayıları 
 

 Hasta (n : 60) Kontrol (n : 60) 

 n % n % ᵡ2
 p 

Cinsiyet 

Erkek 40 66.7 39 65.0 0.037 0.847 

Kadın  20 33.3 21 35.0 

Medeni Durum 

Evli  12 20.0 27 45.0 8.547 0.003 

Tek yaĢama 48 80.0 33 55.0 

Son 6 aydır ĠĢ Durumu 

ÇalıĢıyor 21 35.0 55 91.7 41.48 0.001 

ÇalıĢmıyor 39 65.0 5 8.3 

 

Tablo 1.3. Ġlk Atak Psikoz Hastaların ve Sağlıklı Kontrollerin YaĢ ve Toplam Eğitim Yılı, Hastaların 
Ortalama Hastalık BaĢlama YaĢı, Hastalık Süresi ve Tedavisiz Psikoz Süresi DeğiĢkenlerinin 
Ortalamaları, Standart Sapma Değerleri ve t - Testi Katsayıları 
 

 Hasta (n : 60) Kontrol  (n : 60) 

 

 Ort ± SS Ort ± SS 

 

t P 

Ort. Hastalık BaĢlama YaĢı 25.46 ± 5.69 ----- --- ----- 

Hastalık Süresi (ay) 13.83 ± 8.83 ----- --- ----- 

Tedavisiz Psikoz Süresi (ay) 10.98 ± 7.58 ----- --- ----- 

 

YatıĢ durumlarına bakıldığında; 60 ilk atak psikoz hastasının 5‟i ayaktan (% 8.3) 

tedavi görmekteyken, 55‟i (% 91.7) ise yatan hasta olarak izlenirken araĢtırmaya alındı. 

YatıĢının üzerinden en az 3 gün geçtikten sonra uygulamaya alındı buna bağlı olarak yatıĢ 

günü ortalaması 13.09 (SS=8.33) olarak belirlendi. Hastaların %70‟i hastaneye ailesi 

aracılığıyla, %15‟i resmi araçla, %8.3‟ü adli dosyayla, %5‟i kendi ve %1.7‟si rapor için 

baĢvurdu ve sonrasında yatıĢı gerçekleĢti.   

Tablo 1.4. Ġlk Atak Psikoz Hastaların Hastaneye GeliĢ ġekillerinin % Değerleri 
 

Hastanın GeliĢ ġekli n = 60 % 

Aile 42 70.0 

Polis- Ambulans 9 15.0 

Adli 5 8.3 

Kendi 3 5.0 

Rapor Ġçin 1 1.7 
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4.2.Ġlk Atak Psikoz Hastalarda Klinik Bulgular  

 

4.2.1. Klinik Genel Değerlendirme Ölçeği, Young Mani Ölçeği, Eksiklik Sendromu 

Ölçeği, Ġçgörünün Üç BileĢenini Değerlendirme Ölçeği ve PANSS Ölçeği 

 

Hastalara uygulanan klinik ölçeklere bakıldığında; CGI (Klinik Genel Değerlendirme 

Ölçeği) hastalık Ģiddeti ortalaması 3.4 (SS= 0.81), hastalık düzelme oranı 2.9 (SS= 0.48) ve 

yan etki Ģiddeti 2.57 (SS= 0.56) olarak bulundu.  

Hastaların toplam Mani Ölçeği puanı min: 8 – max: 37 puan aralığında değiĢmekteydi 

ve toplam Mani Ölçeği puanı ortalaması 24.4 (SS= 7.33) olarak belirlendi. Eksiklik sendromu 

puanı ortalaması 2.48 (SS= 0.67) olarak değerlendirildi. Ġçgörü ölçeği toplam puanları min:0 

– max:18 olarak değiĢmektedir ve ortalaması 7.90 (SS= 5.09) olarak izlendi. 

Tablo 2.1.Ġlk Atak Psikoz Hastaların Klinik Genel Değerlendirme Ölçeği (CGI), Mani Ölçeği, Eksiklik 
Sendromu Ölçeği, Ġçgörünün Üç BileĢenini Değerlendirme Ölçeği ve PANSS Ölçeğinin Toplam Puan 
Ortalamaları, Standart Sapma Değerleri  
 

               Hasta (n : 60) 

 Ort ± SS  

CGI 

Hastalık Ģiddeti 
Hastalık düzelme 

Yan etki Ģiddeti 

 

3.4 ± 0.81 

2.9 ± 0.48 

2.57 ± 0.56 

Mani Puanı 24.4 ± 7.33 

Eksiklik Send. Puanı 2.48 ± 0.67 

PANSS Toplam 100.26 ± 16.9 

PANSS Pozitif 

PANSS Negatif 

PANSS Genel 

25.96 ± 5.77 

22.88 ± 5.01 

51.42 ± 9.92 

Ġç görü Puanı 7.90 ± 5.09 

 

PANSS ölçeği genel toplam puanı min: 68 - max:135 aralığında değiĢmekteydi ve 

toplam PANNS puanı ortalaması 100.26 (SS= 16.9) bulundu. PANNS Pozitif Semptomlar 

Ölçeği toplam puanları min:12 – max:37 olarak değiĢmekteydi ve ortalaması 25.96 (SS= 

5.77) olarak izlendi. PANNS Negatif Semptomlar Ölçeği toplam puanları min: 11 – max:33 

olarak değiĢmekteydi ve ortalaması 22.88 (SS= 5.01) olarak izlendi. PANNS Genel 

Psikopatoloji Ölçeği toplam puanları min: 28 – max:71 olarak değiĢmekteydi ve ortalaması 

51.42 (SS= 9.92) olarak izlendi. 
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4.2.2.Sigara & Alkol & Madde Kullanımı Ölçeği  

 

Ġlk atak psikoz hastalarında sigara, alkol ve madde kullanımlarına bakıldığında; sigara 

kullanımı açısından hasta ve sağlıklı kontrollerin sigara içen sayılarının eĢit olduğu ve alkol 

kullanma alıĢkanlıkları açısından hasta örneklem grubu ile sağlıklı örneklem grubu 

karĢılaĢtırıldığında anlamlı bir farklılığın olmadığı görüldü. Madde bağımlılığı açısından, 

hasta örneklem grubuyla sağlıklı örneklem grubu arasında anlamlı farklılık olduğu bulundu, 

hasta grubundakilerin sağlıklılara göre daha çok madde bağımlılığı olduğu bulgulandı 

(p=0.048). Madde kullananların, madde kullanma çeĢitliliği açısından; çoklu madde 

kullanımının tekil madde kullanımına oranla istatistiksel olarak anlamlı olduğu ve hastalarda 

çoklu madde kullanımının daha sık görüldüğü ölçüldü (Fisher‟in Kesin Testi, tek yönlü 

p=0.067). 

Tablo 2.2.1.Ġlk Atak Psikoz Hastaların ve Sağlıklı Kontrollerin Sigara & Alkol & Madde Kullanımı 
KarĢılaĢtırmasına ĠliĢkin DeğiĢkenlerinin % Değerleri ve Kikare Katsayıları 
 

 Hasta (n : 60) Kontrol (n : 60) 

 n % n % ᵡ2
 p 

Sigara Kullanımı  
Var  41 68.3 41 68.3 0.000 1.0 

Yok 19 31.7 19 31.7 

Alkol Kullanımı  
Var 27 45.0 28 46.7 0.034 0.85 

Yok 33 55.0 32 53.3 

Madde Kullanımı 
Var 8 13.3 2 3.3 3.927 0.048 

Yok 52 86.7 58 96.7 

Madde ÇeĢitliliği 
Tekli 1 12.5 2 3.3 --- 0.067* 

Çoklu  7 87.5 0 96.7 

          *Fisher’ın kesin testi (n ˂20) 

 Hastaların ve kontrollerin madde kullanım çeĢitliliği oranları Tabloda verildi. Bu 

oranlar toplam hasta ve kontrol sayısı üzerinden hesaplandı, madde kullananlar üzerinden % 

verildi. Sigara baĢlama yaĢı ve günde ortalama içilen sigara sayısı, alkol baĢlama yaĢı ve 

günde ortalama içilen alkol miktarı, madde baĢlama yaĢı açısından; hastalarla kontroller 

arasında anlamlı farklılık bulunmadı. Ancak sigara baĢlama yaĢı ve alkol baĢlama yaĢı 

açısından hasta grubunun kontrol grubuna göre yaĢının daha erken olduğu izlendi. Aynı 

durum madde baĢlama yaĢı açısından da geçerliydi. 



49 

 

Tablo 2.2.2.Ġlk Atak Psikoz Hastaların ve Sağlıklı Kontrollerin Madde Kullanımı ÇeĢitliliği Bakımından  
% Değerleri  
 

 Hasta (n : 60) Kontrol (n : 60) 

Madde ÇeĢitleri n % n % 

Esrar, Mariyuana 2 3.3 2 3.3 

Esrar, Eroin, Ecstasy  1 1.7 0 0.0 

Ot, Trankilizan, Ecstasy    1 1.7 0 0.0 

Esrar, Ecstasy, Solunanlar 1 1.7 0 0.0 

Esrar, Trankilizan, Solunanlar 1 1.7 0 0.0 

Esrar, Ot, Gubar, Eroin, Solunanlar 1 1.7 0 0.0 

Esrar, Kokain, Trankilizan, Solunanlar 1 1.7 0 0.0 

 

Tablo 2.2.3.Ġlk Atak Psikoz Hastaların ve Sağlıklı Kontrollerin Sigara & Alkol & Madde Kullanmaya 
BaĢlama YaĢları ve Günde Ortalama Tüketim Miktarları KarĢılaĢtırmasına ĠliĢkin DeğiĢkenlerin 
Ortalamaları, Standart Sapma Değerleri ve Anlamlılık Puanları 
 
 Hasta (n : 60) Kontrol  (n : 60) 

 

 Ort ± SS Ort ± SS 

 

t / MWU* p 

 

Sigara BaĢlama YaĢı 15.27 ± 4.79 16.12 ± 4.31 -0.847 0.399 

Ort. Sigara Sayısı 15.63 ± 10.94 17.12 ± 8.47 -0.689 0.493 

Alkol BaĢlama YaĢı 16.52 ± 4.41 17.0 ± 2.84 354.00*     0.685* 

Ort. Alkol Tüketimi 3.29 ± 2.07 3.78 ± 1.75 303.00*    0.182* 

Madde BaĢlama YaĢı 16.25 ± 4.49 15.0 ± 0.0   5.000*    0.425* 

*MWU puanı kullanılmıĢtır. 

4.2.3.YaĢam Boyunca BaĢa Gelen Olaylar Ölçeği  

 

Genel olarak ilk atak psikoz hastalarıyla sağlıklıların göç edip etmeme, yapılan göç 

sayısı ve ömür boyu baĢına gelen yaĢam olayları ve yaĢam olayları sayısı açısından 

incelendiğinde istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. 

Tablo 2.3.1.Ġlk Atak Psikoz Hastaların ve Sağlıklı Kontrollerin YaĢam Boyu Yaptığı Göç Sayısı ve BaĢa 

Gelen YaĢam Olayı Sayılarının KarĢılaĢtırmasına ĠliĢkin Ortalamalar, Standart Sapma Değerleri ve 
Anlamlılık Puanları 
 
 Hasta (n : 60) Kontrol  (n : 60) 

 

 Ort ± SS Ort ± SS 

 

t / MWU* p 

 

Yapılan Göç Sayısı Ort. 1.61 ± 0.92 1.91 ± 1.92 443.50*   0.94* 

YaĢam Olayı  
(Ömürboyu) Sayısı Ort. 

1.69 ± 1.14 1.58 ± 0.84 874.00*   0.79* 

*MWU puanı kullanılmıĢtır. 
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Ancak hasta ve kontrol grubu; son bir yıl içinde baĢına gelen yaĢam olayları ve sayısı 

bakımından değerlendirildiğinde, aralarında anlamlı bir farklılık bulunmadı (p<0.05).  Buna 

göre hasta grubunun kontrol grubuna göre son bir yılda daha çok olumsuz yaĢam olayı 

yaĢadığı anlaĢıldı (p=0.005). 

Tablo 2.3.2.Ġlk Atak Psikoz Hastaların ve Sağlıklı Kontrollerin Göç Etme, Ömür Boyunca BaĢına YaĢam 
Olayı Gelme, Son 1 Yıl Ġçinde BaĢına YaĢam Olayı Gelme, Cinsel ve Fiziksel Tacize Maruz Kalma 
DeğiĢkenlerinin KarĢılaĢtırmasına ĠliĢkin % Değerleri ve Kikare Katsayıları 
 
 Hasta (n : 60) Kontrol (n : 60) 

 n % n % ᵡ2
 p 

Göç 

Var  28 46.7 31 51.7 0.300 0.584 

Yok 32 53.3 29 48.3 

YaĢam Olayı (Ömürboyu) 
Var 45 75.0 40 66.7 1.008 0.315 

Yok  15 25.0 20 33.3 

YaĢam Olayı (son 1yıl) 
Var 30 50.0 15 25.0 8.000 0.005 

Yok 30 50.0 45 75.0 

Cinsel Taciz Öyküsü 

Var  12 20.0 6 10.0 2.353 0.125 

Yok  48 80.0 54 90.0 

Fiziksel Taciz Öyküsü       

Var 8 13.3 8 13.3 0.000 1.000 

Yok  52 86.7 52 86.7 

*Yates süreklilik düzeltmesi yapılmıĢtır. 

Cinsel ve fiziksel taciz öykülerine bakıldığında; her iki grupta da anlamlı bir fark 

olmadığı bulgulanmadı. Cinsel taciz bakımından hastaların %20‟sinin, sağlıklıların %10‟unun 

maruz kaldığı bulundu. Fiziksel taciz öykülerinde ise maruz kalma oranı % 13 olarak her iki 

grupta da aynı sayıda izlendi. Belirgin bir farklılığa rastlanmadı. 

Doğum mevsimi açısından hastalar ve kontroller karĢılaĢtırıldığında; bahar 

mevsiminde doğma ile yaz – kıĢ mevsimlerinde doğma arasında istatistiksel olarak çok 

anlamlı fark vardı ve ilk atak psikoz hastaların daha çok bahar mevsiminde doğduğu görüldü 

(p=0.002).  

Hasta ve kontrol grubu adli öykü açısından değerlendirildiğinde, aralarında anlamlı bir 

farklılık bulunmadı (p<0.05). Buna göre hasta grubunun kontrol grubuna göre daha çok adli 

olaya karıĢtığı anlaĢıldı (p=0.01).  
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Aynı sonuç OKB öyküsüne sahip olma açısından da benzerdir. Hasta ve kontrol grubu 

OKB öyküsüne sahip olma açısından değerlendirildiğinde, aralarında anlamlı fark bulunmadı 

(p<0.05). Buna göre hasta grubun kontrol grubundaki sağlıklılara göre daha çok OKB 

öyküsüne sahip oldukları anlaĢıldı (p=0.036). 

Tablo 2.3.3.Ġlk Atak Psikoz Hastaların ve Sağlıklı Kontrollerin Doğum Mevsimi, Adli Öyküye Sahip 
Olma, OKB Öyküsü Olma ve Panik Bozukluk YaĢama DeğiĢkenlerinin KarĢılaĢtırmasına ĠliĢkin % 
Değerleri ve Kikare Katsayıları 
 
 Hasta (n : 60) Kontrol (n : 60) 

 n % n % ᵡ2
 p 

Doğum Mevsimi       

Bahar 43 71.6 26 43.3 9.855 0.002 

Yaz - KıĢ 17 28.4 34 56.7 

Adli Öykü       

Var  24 40.0 0 0.00 30.00 0.001 

Yok  36 60.0 60 100.00 

OKB Öykü       

Var  6 10.0 0 0.00 4.386* 0.036 

Yok  54 90.0 60 100.0 

Panik Bozukluk       

Var  5 8.30 1 1.70 1.579* 0.209 

Yok  55 91.7 59 98.3 

*Yates süreklilik düzeltmesi yapılmıĢtır. 

Panik bozukluk açısından değerlendirildiğinde iki grup arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmadı. 

Tablo 2.3.4.Ġlk Atak Psikoz Hastaların ve Sağlıklı Kontrollerin 1.Derece Akrabalarında ġizofreni 
Bulunma, 1.Derece Akrabalarında Psikoz Bulunma ve Ġntihar GiriĢiminde Bulunma DeğiĢkenlerinin 
KarĢılaĢtırmasına ĠliĢkin % Değerleri ve Kikare Katsayıları 
 
 Hasta (n : 60) Kontrol (n : 60) 

       n         %   n        %       ᵡ²             p 

1.derece Akrabada Sch       

Var 9 15.0 1 1.70 6.982 0.008 

Yok 51 85.0 59 98.3 

1.derece AkrabadaPsikoz        

Var 15 25.0 3 5.0 9.412 0.002 

Yok  45 75.0 57 95.0 

Ġntihar GiriĢimi       

Var 16 26.7 0 0.00 18.462 0.001 

Yok 44 73.3 60 100.0 
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1.derece akrabada Ģizofreni olup olmama açısından ilk atak psikoz hastaları 

sağlıklılarla karĢılaĢtırıldığında; hastaların %15‟inde, sağlıklıların ise %1.7‟sinin ailesinde 

Ģizofreni olduğu izlendi. Bu açıdan değerlendirildiğinde hasta ve sağlıklı örneklem grupları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p=0.008). Buna göre hasta örneklem 

grubundakilerin sağlıklı örneklem grubundakilere kıyasla ailelerinde daha çok Ģizofreni 

olduğu bulundu. 

1.derece akrabada psikoz olup olmama açısından ilk atak psikoz hastaları sağlıklılarla 

karĢılaĢtırıldığında; hastaların %25‟inin ailesinde psikoz olduğu, sağlıklılar da ise bu oranın 

%5 olduğu izlendi. Bu açıdan değerlendirildiğinde iki grup arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulundu (p=0.002). Buna göre hasta örneklem grubundakilerin sağlıklı örneklem 

grubundakilere kıyasla ailelerinde daha çok psikoz olduğu bulundu. 

Ġntihar giriĢiminde bulunma açısından ilk atak psikoz hastaları sağlıklılarla 

karĢılaĢtırıldığında; hastaların %26.7‟sinde intihar giriĢimine rastlandı, sağlıklılarda ise intihar 

giriĢimi bulunmamaktaydı. Bu açıdan değerlendirildiğinde iki grup arasında istatistiksel 

olarak belirgin derecede anlamlı fark bulundu (p=0.01). 

4.2.4. Sosyal Sermaye / Sosyal Çevre Ölçeği 

 

Ġlk atak psikoz hastalarında sosyal sermaye puanları açısından hasta ve sağlıklı 

kontrollerin toplam puan ortalamaları arasında anlamlı fark bulunmazken; mahallede yaĢanan 

olumsuz olaylar puanı, komĢuluk kimliği ve mahalleye olan ilgi alt ölçekleri puan 

ortalamaları açısından anlamlı fark bulundu.  

Tablo 2.4.Ġlk Atak Psikoz Hastaların ve Sağlıklı Kontrollerin Sosyal Çevre Ölçüm Aracı Toplam 
Puanlarının ve Alt Ölçeklerinin KarĢılaĢtırılmasına ĠliĢkin Ortalamalar, Standart Sapma Değerleri ve 
Anlamlılık Puanları 
 Hasta (n : 60) Kontrol  (n : 60) 

 

S.Ç.Ö.A Ort ± SS Ort ± SS 

 

t / MWU*  p 

 

Toplam Puan 80.18 ± 8.33 82.08 ± 9.89 

 

-1,138 0,257 

Mahalledeki 

Olumsuz Olaylar 

16.95 ± 3.85 14.38 ± 4.04 3,561 0,001 

KomĢuluk Kimliği, 
Ağları ve ĠĢbirliği 

27.75 ± 3.88 30.45 ± 5.14 -3,247 0,002 

Fiziki Çevre 22.83 ± 2.65 23.43 ± 2.39 -1,301 0,196 

Mahalleye Olan Ġlgi 12.65 ± 2.80 13.73 ± 2.31 1381.0* 0,026 

*MWU puanı kullanılmıĢtır. 
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Mahallede yaĢanan olumsuz olaylar puanı ortalamalarına bakıldığında; hastaların 

puanlarının sağlıklılara oranla yüksek olduğu izlendi. Bu puanlara göre hastalarla kontroller 

arasında anlamlı derecede yüksek iliĢki bulundu (p=0.001). Hastaların sağlıklılara göre daha 

çok olumsuz olay yaĢadıkları anlaĢıldı. KomĢuluk kimliği, ağları ve iĢbirliği kurma puanları 

ortalamalarına bakıldığında da; hastaların puanlarının sağlıklılara oranla daha düĢük olduğu 

izlendi. Bu puanlara göre hastalarla kontroller arasında anlamlı derecede yüksek iliĢki 

bulundu (p=0.002). YaĢanılan yer ve yaĢanılan fiziki çevre koĢulları bakımından iki grup 

arasında anlamlı fark bulunmadı. Mahalleye olan ilginin ölçüldüğü alt ölçekte ise; hastaların 

puanlarının sağlıklılara oranla daha düĢük olduğu izlendi. Bu puanlara göre hastalarla 

kontroller arasında anlamlı derecede fark bulundu (p=0.026). 

4.2.5.Çocukluk Bakım Deneyimleri ve Çocukluk Çağı Travmaları Ölçeği 

 

Çocuklukta bakım deneyimlerine bakıldığında, 17 yaĢından önce anne kaybının 

hastalarda 1 kiĢide, sağlıklılarda 2 kiĢide olduğu ve anlamlı bir fark olmadığı izlendi. 17 

yaĢından önce baba kaybına bakıldığında ise her iki grupta da 4‟er kiĢide kayıp izlendi ve yine 

benzer anlamlı farka rastlanmadı. 17 yaĢından önce anneden ve babadan ayrılık travmalarında 

da belirgin bir anlamlı bulguya rastlanmadı. Öz bakım veren kiĢinin öz anne -baba olma 

durumunda da belirgin bir hastalığa yatkınlığa sebep verecek anlamlı fark izlenmedi. 

Tablo 2.5.1.Ġlk Atak Psikoz Hastalarının ve Sağlıklı Kontrollerin 17 YaĢ Öncesi Anne-Baba Kaybı ve  
Anne-Babadan Ayrılık Deneyimleri ile Özbakım Veren KiĢilerin % Değerleri ve Kikare Katsayıları 
 

 Hasta (n : 60) Kontrol (n : 60) 

17 yaĢından önce n % n % ᵡ2
 p 

Anne Kaybı 
Var  1 1.7 2 3.3 0.00* 1.00 

Yok 59 98.3 58 96.7 

Baba Kaybı 
Var 4 6.7 4 6.7 0.00* 1.00 

Yok  56 93.3 56 93.3 

Anneden Ayrılık  
Var 1 1.7 4 6.7 0.835* 0.361 

Yok 59 98.3 56 93.3 

Babadan Ayrılık 

Var  5 8.3 3 5.0 0.134* 0.714 

Yok  55 91.7 57 95.0 

Özbakım Veren 

Öz Anne - Baba 56 93.3 55 91.7 0.00* 1.00 

 Diğer 4 6.7 5 8.3 

*Ki-kare analizi 2x2 tablolarda olası hata riskini en aza indirebilmek için; Yates süreklilik düzeltmesi yapılmıĢtır.  
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Ġlk atak psikoz hastalarında çocukluk travmaları açısından hasta ve sağlıklı 

kontrollerin toplam puan ortalamaları arasında anlamlı fark bulunmadı. Alt ölçekleri arasında 

da belirgin bir farklı bulguya rastlanmadı. Ancak PANS ölçeği ile karĢılaĢtırıldığında anlamlı 

puanlar izlendi.  

Tablo 2.5.2.Ġlk Atak Psikoz Hastalarının ve Sağlıklı Kontrollerin Çocukluk Travmaları Ölçeği Toplam 
Puanları Toplam Puanlarının ve Alt Ölçeklerinin KarĢılaĢtırılmasına ĠliĢkin Ortalamalar, Standart 

Sapma Değerleri ve Anlamlılık Puanları 
 
 Hasta (n : 60) Kontrol  (n : 60) 

 

CTQ Ort ± SS Ort ± SS 

 

t / MWU* p 

 

Toplam Puanı 48.43 ± 5.79 47.7 ± 3.99 0.789 0.432 

Duygusal Ġstismar 
Puanı 

9.63 ± 1.98 9.30 ± 1.86 1595.0* 0.268 

Fiziksel Ġstismar 
Puanı 

9.81 ± 1.28 10.03 ± 1.30 1607.0* 0.284 

Fiziksel Ġhmal 
Puanı  

7.93 ± 1.62 7.68 ± 1.73 1632.0* 0.351 

Duygusal Ġhmal 
Puanı 

9.60 ± 1.62 9.93 ± 1.62 1579.0* 0.229 

Cinsel Ġstismar 
Puanı 

7.20 ± 2.06 7.00 ± 1.28 1644.5* 0.357 

*MWU puanı kullanılmıĢtır. 

Çocukluk travmaları ile hastaların PANS alt test puanları; pozitif belirtiler arasında 

anlamlı farklılık bulgulandı. Fiziksel istismar puanı; dezorganize düĢünceler puanı ile 

anlamlıydı (p=0.023). Duygusal istismar puanı; sanrılar (p=0.006) ve halüsinasyonlarla 

(p=0.003) iliĢkili bulundu. Bununla beraber ayrıca cinsel istismar puanı da sanrılar (p=0.015) 

ve halüsinasyonlarla (p=0.002) anlamlı bulundu.   

Hastalarda cinsiyet farklılığına baktığımızda; kadınların cinsel istismar puanı daha 

yüksekti. BPRS Genel Psikopatolojik Puan ortalamasında somatik kaygı (p=0.029), anksiyete 

(p=0.042), suçluluk (p=0.021) ve depresyon (p=0.019) fiziksel istismar ile iliĢkili bulundu. 

Bununla beraber olağandıĢı düĢünce içeriği (p=0.042) ve zayıf dikkat (p=0.022)  puanı 

duygusal ihmal ile iliĢkili bulundu. Sonuç olarak ilk atak psikozda çocukluk travmaları pozitif 

belirtiler ile yüksek derecede iliĢkili bulundu. 
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4.2.6.Birinci Derece Akrabada Hastalık Olması, Madde Kullanımı ve Son 1 Yılda 

BaĢına Olumsuz YaĢam Olay Gelmesi Bakımından Ġki Grubun Regresyon 

KarĢılaĢtırması 

 

Amacı; farklı değiĢkenlerin ilk atak psikoz geçirme ile iliĢkisini irdelemek olan 

araĢtırmamızın lojistik regresyon analizi sonuçları Olasılıklar Oranları (OR)‟na göre 

değerlendirildi ve oluĢturulan modeldeki bağımsız değiĢkenler içinde, sırası ile birinci derece 

yakınında Ģizofreni bulunmasının (p= 0.035) ve son 1 yılda olumsuz yaĢam olayı geçirmenin 

(p= 0.011) model içindeki etkileri istatistiksel olarak anlamlı bulundu. Bu sonuçlara göre; 

birinci derece yakınında Ģizofreni bulunanların hasta olma olasılığı, birinci derece yakınında 

Ģizofreni bulunmayanlara göre 9.9 kat daha fazlaydı. Son 1 yılda baĢına olumsuz yaĢam olayı 

gelenlerin, son 1 yılda olumsuz yaĢam olayı geçirmeyenlere göre hasta olma olasılığı 2.8 kat 

daha fazlaydı. Madde kullananların, madde kullanmayanlara göre hastalanma olasılığı 

istatistiksel olarak anlamlı değildi ( p=0.133). 

Tablo 2.6.1.Ġlk Atak Psikoz Hastalarının ve Sağlıklı Kontrollerin; Birinci Derece Yakınında ġizofreni 
Bulunması, Madde Kullanımı Olması ve Son 1 Yılda Olumsuz YaĢam Olayı Geçirmesi Bakımından 
KarĢılaĢtırmasının Regresyon Anlamlılık Puanları 
 
  

B S.E. Wald df Sig. 

Exp(B) 

O.R. 

95,0% C.I.for 

EXP(B) 

Lower       Upper 

Step 1
a
 akr_sch(1) 2,302 1,094 4,426 1 ,035 9,997 1,171 85,375 

 madde_kul(1) 1,285 ,856 2,255 1 ,133 3,614 ,676 19,333 

 tehdit_o(1) 1,048 ,410 6,541 1 ,011 2,853 1,278 6,372 

 Constant -,617 ,254 5,904 1 ,015 ,540 
  

Step 2
a
 akr_sch(1) 2,313 1,085 4,546 1 ,033 10,107 1,205 84,755 

 tehdit_o(1) 1,083 ,405 7,154 1 ,007 2,953 1,336 6,529 

 Constant -,543 ,247 4,847 1 ,028 ,581 
  

 

OluĢturulan modeldeki bağımsız değiĢkenler içinde, sırası ile birinci derece yakınında 

psikoz bulunmasının (p= 0.002) ve son 1 yılda olumsuz yaĢam olayı geçirmenin (p= 0.009) 

model içindeki etkileri istatistiksel olarak çok anlamlı bulundu. Bu sonuçlara göre; birinci 

derece yakınında psikoz bulunanların hasta olma olasılığı, birinci derece yakınında psikoz 
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bulunmayanlara göre 7.9 kat daha fazlaydı. Son 1 yılda baĢına olumsuz yaĢam olayı 

gelenlerin, son 1 yılda olumsuz yaĢam olayı geçirmeyenlere göre hasta olma olasılığı 2.9 kat 

daha fazlaydı. Madde kullananların, madde kullanmayanlara göre hastalanma olasılığı 

istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0.055). 

Tablo 2.6.2.Ġlk Atak Psikoz Hastalarının ve Sağlıklı Kontrollerin; Birinci Derece Yakınında Psikoz 
Bulunması, Madde Kullanımı Olması ve Son 1 Yılda Olumsuz YaĢam Olayı Geçirmesi Bakımından 
KarĢılaĢtırmasının Regresyon Anlamlılık Puanları 
 
  

B S.E. Wald df Sig. 

Exp(B) 

O.R. 

95,0% C.I.for 

EXP(B) 

Lower       Upper 

Step 1
a
 madde_kul(1) 1,613 ,840 3,689 1 ,055 5,018 ,968 26,023 

 tehdit_o(1) 1,096 ,420 6,805 1 ,009 2,993 1,313 6,821 

 akr_psi(1) 2,073 ,682 9,240 1 ,002 7,948 2,088 30,247 

 Constant -,798 ,271 8,638 1 ,003 ,450   

 

4.3. Ġlk Atak Psikoz Hastalarının ve Sağlıklı Kontrol Grubunun Nöropsikolojik Test 

Bulguları 

 

4.3.1.Stroop Testi  

 

Stroop testi ilk aĢamasında hastanın teste uyumunu arttırmak ve renk adlandırma 

eğilimini oluĢturmak için bir dizi karenin renginin söylenmesi istendi ve bu bölümde kare 

renkleri söyleme süresinin hastalardan kontrollere göre daha uzun sürdüğü gözlendi. Cevap 

verme süresi açısından; hastalarla sağlıklı kontrollerin süre puan ortalamaları arasında anlamlı 

fark bulundu (p=0.001). Bu bölümde kare renkleri söyleyebilme hata puanları açısından; iki 

grup arasında anlamlı fark bulunmadı. Ġkinci aĢamada renkli kelimeleri okuması istendi ve bu 

bölümde renkli kelimeleri okuma süresinin hastalarda kontrollere göre daha uzun sürdüğü 

görüldü. Cevap verme süresi açısından; hastalarla sağlıklı kontrollerin süre puan ortalamaları 

arasında anlamlı fark bulundu (p=0.001). Bu bölümde renkli kelimeleri okuması hata puanları 

açısından; iki grup arasında anlamlı fark bulundu (p=0.014). Son aĢamada ise hastalardan 

renklere ait sözcüklerin yazıldıkları gibi okunmasını engelleyip, hangi renkle basıldıklarının 

okunması istendi ve bu bölümde engellenme süresinin hastalardan kontrollere göre çok daha 

uzun sürdüğü gözlendi. Ġnterferans süresi açısından; hastalarla sağlıklı kontrollerin süre puan 
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ortalamaları arasında anlamlı fark bulundu (p=0.001). Bu bölümde renkli kelimelerin rengini 

söylemesi hata puanları açısından; iki grup arasında anlamlı fark bulunmadı. 

4.3.2.Rey Sözel Bellek Testi  

 

Rey Sözel Bellek Testi birinci deneme puanlarına bakıldığında; hastaların kelime 

kaydetme sayısının kontrollere göre daha az olduğu gözlendi. Deneme 1 ve kelime söyleme 

açısından; hastalarla sağlıklı kontrollerin puan ortalamaları arasında anlamlı fark bulundu 

(p=0.001). BeĢinci deneme puanlarına bakıldığında da; hastaların beĢ deneme sonrasında 

kelime kaydetme sayısının kontrollere göre daha az olduğu izlendi. Deneme 5 ve kelime 

söyleme açısından; hastalarla sağlıklı kontrollerin puan ortalamaları arasında anlamlı fark 

bulundu (p=0.001). BeĢ kez tekrarlanan sözcük listesinden ne kadar oranda sözcüğü 

söyleyebildiği toplam kelime kaydetme puan ortalamalarına bakıldığında; hastaların beĢ 

deneme de toplam söyledikleri kelime sayılarının düĢük olduğu görüldü. Hastalarla sağlıklı 

kontrollerin toplam puan ortalamaları arasında benzer anlamlı fark bulgulandı (p=0.001). 20 

dakikanın sonunda ne kadarını hatırlayabildiğinin değerlendirildiği deneme 7 puanlarının 

karĢılaĢtırılmasında; hastaların geri çağrılan sözcük sayısı açısından sayısının kontrollere göre 

daha az olduğu bulgusu elde edildi. Deneme 7 ve geri çağrılan sözcük sayısı açısından; 

hastalarla sağlıklı kontrollerin puan ortalamaları arasında anlamlı fark bulundu (p=0.001). 20 

dakikanın sonunda hatırlanabilen sözcüklerin iĢitsel- sözel öğrenme sonucunda görsel tanıma 

değerlendirilmesinin yapıldığı doğru tanıma bölümünde hastaların doğru tanıdıkları kelime 

sayılarının sağlıklılara göre düĢük olduğu görüldü. Hastalarla sağlıklı kontrollerin iĢitsel- 

sözel öğrenme sonucunda görsel tanıma puan ortalamaları arasında benzer anlamlı fark 

bulgulandı (p=0.001). 20 dakikanın sonunda hatırlanabilen sözcüklerin iĢitsel- sözel öğrenme 

sonucunda görsel tanıma değerlendirilmesinde hastaların yanlıĢ tanıdıkları kelime sayılarının 

sağlıklılara göre daha fazla olduğu gözlendi. Hastalarla sağlıklı kontrollerin puan ortalamaları 

arasında oldukça anlamlı fark elde edildi (p=0.006). 

4.3.3.Sayı Dizisi Testi  

 

Ġleriye doğru sayıların sıralandığı ilk bölümde; hasta grubunun sayıları ileriye doğru tekrar 

edebilme puanlarının sağlıklı grubu göre düĢük olduğu görüldü. Hastalarla sağlıklı 

kontrollerin doğru tekrarlanan puan ortalamaları arasında anlamlı fark bulundu (p=0.05).  

Geriye doğru sayıların sıralandığı ikinci bölümde; hasta grubunun sayıları geriye doğru tekrar 
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edebilme puanlarının sağlıklı grubu göre düĢük olduğu izlendi. Hastalarla sağlıklı kontrollerin 

doğru tekrarlanan puan ortalamaları arasında anlamlı farkın olduğu bulundu (p=0.001). Her 

iki bölümden de elde edilen; doğru tekrarlanan sayıların toplam puanına bakıldığında; 

hastalarla sağlıklı kontrollerin puan ortalamaları arasında benzer Ģekilde anlamlı farkın olduğu 

görüldü (p=0.002). 

4.3.4.Kontrollü Kelime ÇağrıĢım Testi  

 

Bu testte verilen K, A, S harfleriyle baĢlayan sözcüklerin 1 dakika içinde geri çağrılması 

değerlendirildi ve toplam söylenen sözcük sayısı açısından hastalarla sağlıklı kontrollerin 

puan ortalamaları arasında anlamlı farkın olduğu gözlendi (p=0.001). Hasta grup sağlıklı 

kontrol grubuna göre daha az sayıda sözcük söyledi. Perseverasyon sayısına bakıldığında ise; 

hastalarla sağlıklı kontrollerin puan ortalamaları arasında ise anlamlı düzeyde bir farkın 

olduğu gözlenmedi. 

4.3.5.Ġz Sürme Testi  

 

Ġz Sürme Testi A bölümü tamamlama süresi açısından hastalarla kontroller 

karĢılaĢtırıldığında; hasta grubun tamamlama süresinin sağlıklı gruba göre daha uzun sürdüğü 

gözlendi. Tamamlama süresi açısından; hastalarla sağlıklı kontrollerin puan ortalamaları 

arasında anlamlı fark bulundu (p=0.001). Ġz Sürme Testi A bölümü yapılan hata sayıları 

açısından hastalarla kontroller karĢılaĢtırıldığında; hasta grubun hata yapma sayısının sağlıklı 

gruba göre daha fazla olduğu görüldü. Hata sayıları puanı açısından; hastalarla sağlıklı 

kontrollerin puan ortalamaları arasında anlamlı düzeyde farkın olduğu gözlendi (p=0.008). 

 

Ġz Sürme Testi B bölümü tamamlama süresi açısından hastalarla kontroller 

karĢılaĢtırıldığında; hasta grubun tamamlama süresinin sağlıklı gruba göre daha uzun sürdüğü 

bulgusu elde edildi. Tamamlama süresi açısından; hastalarla sağlıklı kontrollerin puan 

ortalamaları arasında anlamlı fark bulundu (p=0.001). Ġz Sürme Testi B bölümü yapılan hata 

sayıları açısından hastalarla kontroller karĢılaĢtırıldığında; hasta grubun hata yapma sayısının 

sağlıklı gruba göre daha fazla olduğu görüldü. Hata sayıları puanı açısından; hastalarla 

sağlıklı kontrollerin puan ortalamaları açısından anlamlı düzeyde farklılaĢmadıkları gözlendi. 
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4.3.6.Sayı- Sembol Testi  

Bu testte doğru olarak eĢleĢtirilen sembol sayısı açısından hastalarla kontroller 

karĢılaĢtırıldığında; hasta grubun eĢleĢtirdiği sembol sayısı sağlıklı gruba göre daha düĢük 

olarak görüldü. Buna göre; eĢleĢtirilen sembol sayısı açısından; hastalarla sağlıklı kontrollerin 

puan ortalamaları arasında anlamlı fark bulundu (p=0.001). 

 

4.3.7.ĠĢitsel Üçlü Sessiz Harf Sıralaması Testi  

 

Bu değerlendirmede doğru hatırlanan harf sayılarının toplamı açısından hastalarla 

kontroller karĢılaĢtırıldığında; hasta grubun hatırladığı harf sayısı toplamı sağlıklı gruba göre 

daha düĢük olarak gözlendi. Doğru hatırlanan harf sayısı açısından; hastalarla sağlıklı 

kontrollerin puan ortalamaları arasında anlamlı fark bulundu (p=0.001). 

 

4.3.8.Görsel Kopyalama Testi  

 

Bu testte ilk aĢama olan gösterilen ilk Ģekli karta baktıktan sonra kopya etme bakımından; 

hastalarla kontroller karĢılaĢtırıldığında; hasta grubun kopya etme puan toplamı sağlıklı gruba 

göre daha düĢük olarak gözlendi. Buna göre; ilk Ģekli kopya edebilme puanı açısından; 

hastalarla sağlıklı kontrollerin puan ortalamaları arasında anlamlı fark bulundu (p=0.001). 20 

dakika sonra gördüğü ilk Ģekli tekrar çizebilme bakımından; hastalarla kontroller 

karĢılaĢtırıldığında; hasta grubun puan toplamı sağlıklı gruba göre daha düĢük olarak gözlendi 

ve Ģekli kopya edebilme puanı açısından; hastalarla sağlıklı kontrollerin puan ortalamaları 

arasında anlamlı düzeyde fark bulundu (p=0.042). Ġkinci Ģekli kopya edebilme puanı 

açısından; hastalarla sağlıklı kontrollerin puan ortalamaları arasında anlamlı fark bulundu 

(p=0.001). 20 dakika sonra gördüğü ikinci Ģekli tekrar çizebilme bakımından; hastalarla 

kontroller karĢılaĢtırıldığında; hasta grubun puan toplamı sağlıklı gruba göre daha düĢük puan 

aldığı görüldü. ġekli kopya edebilme puanı açısından; ikinci Ģekilde de hastalarla sağlıklı 

kontrollerin puan ortalamaları arasındaki farkın anlamlı düzeyde olduğu bulundu (p=0.004). 
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Tablo 3.Ġlk Atak Psikoz Hastalarının ve Sağlıklı Kontrollerin; Nöro – Batarya Testleri Toplam 

Puanlarının ve Alt Ölçeklerinin KarĢılaĢtırılmasına ĠliĢkin Ortalamalar, Standart Sapma Değerleri ve 
Anlamlılık Puanları  
 

 
 Hasta (n : 60) Kontrol (n : 60) 

 Ort ± SS Ort ± SS t / MWU* p 

Stroop Testi  

Renkler Süre (sn) 56.13 ± 18.96 39.26 ± 8.90 560.50* 0.001 

Renkler Hata Puanı 1.26 ± 3.21   0.26 ± 0.61 1576.0* 0.121 

Kelimeler Süre (sn) 39.95 ± 13.25  32.87 ± 10.03 993.0* 0.001 

Kelimeler Hata Puanı 0.55 ± 2.09 0.08 ± 0.42 1530.0* 0.014 

Interference Süre (sn) 107.85 ± 37.47 72.83 ± 18.60 6,483 0.001 

InterferenceHata Puanı 3.18 ± 6.48 1.90 ± 2.44   1714. 50* 0.638 

Rey Sözel Bellek Testi  

Deneme 1 4.60 ± 1.88 6.13 ± 1.33 -5.138 0.001 

Deneme 5  10.13 ± 2.54 12.77 ± 1.45  -6.967 0.001 

Deneme 1-5 38.86 ± 9.22 50.93 ± 5.86 -8.557 0.001 

Deneme 7 8.36 ± 2.97 11.52 ± 2.01 -6.807 0.001 

Doğru Tanıma 10.71 ±  3.13 13.13 ± 2.45 -4.702 0.001 

YanlıĢ Pozitifler 0.88 ± 1.22 0.4 ± 0.56 2.777 0.006 

Sayı Dizisi Testi  

Ġleriye Doğru 5.63 ± 1.85 6.48 ± 2.21 1432.0* 0.050 

Geriye Doğru 4.22 ± 1.99 5.35 ± 1.78 -3.283 0.001 

Toplam Puan 9.85 ± 3.42 11.83 ± 3.58 -3.103 0.002 

K.K.ÇağrıĢım Testi  

Sözcük Sayısı 24.08 ± 10.63 30.45 ± 9.89 -3.396 0.001 

Perseverasyon  0.73 ± 1.01 0.82 ± 0.95 1665.0* 0.439 

Ġz Sürme Testi  

A Formu Süre (sn) 70.93 ± 26.55 41.57 ± 17.67 7.135 0.001 

A Formu Hata Puanı 0.42 ± 0.72 0.12 ± 0.37 1454.50* 0.008 

B Formu Süre (sn) 124.77 ± 73.05 91.82 ± 42.96 1191.0* 0.001 

B Formu Hata Puanı   1.18 ± 1.70 0.85 ± 1.18 1.225 0.223 

Sayı Sembol Testi  

Toplam Puan 26.48 ± 11.29 43.12 ± 12.91 -7.512 0.001 

Ġ.Ü.S.H.S. Testi  

Toplam Puan 39.42 ± 9.96 47.68 ± 6.72 -5.239 0.001 

Görsel Kopyala Testi  

Görsel Kopya 1 5.05 ± 1.71 5.91 ± 1.32 1190.0* 0.001 

Tekrar Görsel Kopya 1 3.63 ± 2.75 4.53 ± 2.63 1421.50* 0.042 

Görsel Kopya 2 6.33 ± 2.69 7.88 ± 1.64 1182.0* 0.001 

Tekrar Görsel Kopya 2 5.75 ± 3.28 7.61 ± 1.83 1264.50* 0.004 

*MWU puanı kullanılmıĢtır. 
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4.4.Ġlk Atak Psikoz Hastalarının Tedavisi 

 

Ġlk atak psikoz hastalarının uygulama sırasında kullandıkları ilaç tedavileri değerlendirildi. 
Atipik Antipsikotik ilaçlar olarak; Olanzapin, Risperidon, Ketiapin, Paliperidon, Aripiprazol, 

Amisülpirid, Tipik Antipsikotik ilaç olarak Haloperidol söz konusuydu. Hastaların ilaç 
tabelalarına bakıldığında; 60 ilk atak psikoz hastasının 35‟inin (% 58) tekli atipik antipsikotik 

ilaçla tedavi gördüğü, 19‟unun (% 32) birden çok atipik antipsikotik ilaçla kullandığı, 3 
hastanın (% 5) hem atipik hem de tipik antipsikotik ilaç tedavisi aldığı ve yine 3 (% 5) 

hastanın antipsikotik ilaç tedavisi almadan araĢtırmaya katıldığı bulundu.  

Tablo 4.Ġlk Atak Psikoz Hastalarının Kullandığı Ġlaçlar   

Hasta Ġlaç Grupları N % 

Atipik Antipsikotikler  35 58.3 

Atipik + Atipik Antipsikotikler 19 31.7 

Atipik + Tipik Antipsikotikler 3 5.0 

Hiç ilaç almayan 3 5.0 

 

Bu çalıĢmaya alınan ilk atak psikoz hastaları kullandıkları antipsikotik ilaçlara ek 

olarak diğer psikofarmakolojik ilaçlar da kullanıyordu. Hastaların 24‟ü (% 40) Biperiden, 

22‟si (% 36.7) Benzodiyazepin (Diazepam, Lorazepam) kullanıyordu. 8 hasta Antidepresan 

(Fluoksetin, Mianserin, Citalopram, Essitalopram, Sertralin, Venlafaksin, Paroksetin) tedavisi 

alıyordu.  7 hasta da duygudurum düzenleyici olarak Valproat ve Lityum kullanılıyordu.  

Tablo 4.1 Ġlk Atak Psikoz Hastalarının Ek Ġlaç Tablosu   

Diğer Ek Ġlaç Grupları 
 

     n           % 

AntiEPS   

Var 24 40 

Yok  36 60 

Benzodiyazepin   

Var 22 36.7 

Yok 38 63.3 

Antidepresan    

Var 8 13.3 

Yok 52 86.7 

Duygudurum Düzenleyici   

Var  7 11.7 

Yok  53 88.3 
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5.TARTIġMA     

 

Bu araĢtırmada ilk psikotik ataklı hastalarda biliĢsel iĢlevler sağlıklı kontrollerle 

karĢılaĢtırıldı. Ġlk psikoz atağı yaĢayan hastalarda biliĢsel iĢlevler (sözel bellek, dikkat, iĢlem 

hızı, çalıĢma belleği ve yürütücü iĢlevler) kontrollere göre bozuktu. Ayrıca bu araĢtırmada ilk 

atak psikozu tetikleyen, yatkınlaĢtıran ve kolaylaĢtıran etkenler de kontrollerle karĢılaĢtırıldı. 

Ġlk atak psikoz hastalarında kontrollere göre madde kullanımı, son bir yılda tehdit edici yaĢam 

olayı geçirme, adli öykü, OKB öyküsü, birinci derece akrabada hastalık olması gibi 

değiĢkenlerde daha yüksek bulundu. TartıĢma bölümünde araĢtırmanın bulguları hastaların 

demografik, klinik, biliĢsel ve sosyal çevre özelliklerine göre ele alınacaktır. 

 

5.1.ĠAP Hastalarında Demografik Özellikler   

 

AraĢtırmamızda saptanan ilk atak yaĢı erken eriĢkin döneme denk gelmektedir ve 

ülkemizde yapılan diğer ilk atak çalıĢmalarına benzerdir (32, 212). Bu araĢtırmada ilk atak 

psikoz hastalarının erkek olma olasılığı daha yüksekti. Erkek hastalarda ilk psikotik dönemin 

kadınlara göre daha erken yaĢta ortaya çıktığı saptandı. Bilimsel kaynaklarda yer alan ilk atak 

psikoz araĢtırmalarının gözden geçirildiği derlemeler de erkek/kadın oranı 2/1 olarak 

bildirilmiĢtir (213, 215). AraĢtırmamızdaki cinsiyet oranı ve hastalık baĢlangıç yaĢı ortalaması 

ülkemizde yapılan diğer ilk atak psikoz araĢtırmalarına benzerdir (32, 212).  AraĢtırma 

örnekleminde erkeklerde askerlikle birlikte bu süreç belirlenirken, kadında daha çok evlilik ve 

evden ayrılma / üniversiteye gitme gibi nedenlerle ortaya çıktığı izlendi.  

Literatürde ilk atak psikoz hastalarının eğitim düzeyinin sağlıklılara göre daha kısa 

olduğu bildirilmiĢtir (32, 212, 213, 214). AraĢtırmamızda da hastaların eğitim yılı ortalaması 

kontrollere göre farklı değildi çünkü nöropsikolojik test puanlarını etkilememesi için kontrol 

grubu eğitim yılı ortalaması bakımından eĢleĢtirildi.  

 Ġlk atak psikoz hastalarının medeni durumuna bakıldığında genel olarak evlenmesinin 

zor olduğu izlenmiĢ ve aileleriyle kalarak yaĢamlarına devam ettikleri bildirilmiĢtir (32, 213, 

215, 216, 217). ÇalıĢmamızda da hasta grubunun çoğunluğu bekârdı. Kendi yaĢam Ģartlarına 

bağlı olarak (bağımsız, bağımlı, gözetim altında veya hastanede yatarak) özbakım alma 

durumu hastayı etkilemektedir. Bununla birlikte, evli olan ilk atak erkek psikoz hastalarında 
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belirtilerin daha geç yaĢlarda baĢladığı izlendi. ġizofreninin baĢlangıcı ile tedaviye kadar 

geçen sürenin bekâr hastalarda daha uzun olduğu ve evli hastada ortaya çıkan uyum 

sorunlarının daha erken hastayı belirleyebildiği saptandı (218). 

AraĢtırmamızda da son 6 aydır iĢsiz olma durumuna bakıldığında, ilk atak psikoz 

geçiren hastaların çalıĢmama oranının fazla olduğu izlendi. Hastaların çalıĢamamasının 

nedeni sosyal kısıtlamaların olması, sosyal hayattan kopmuĢ olmak, sosyal uyum açısından 

gerekli düzeni sağlayamamak gibi etkenler olabilir. ÇalıĢmamızda hastanın çalıĢmama 

durumu % 65 iken, ülkemizde yapılan bir diğer araĢtırmada, çalıĢmama oranı daha yüksek 

(%88.3) bildirilmiĢtir (219). Bu oranın çalıĢmamızda düĢük olması erken baĢvuru sebebiyle iĢ 

ya da okul bırakmanın henüz tamamlanmamıĢ olmasıyla ilgili olabileceği düĢünüldü.  

 

5.2.ĠAP Hastalarında Klinik Özellikler 

 

AraĢtırmamızda saptanan tedavisiz geçen psikoz süresi, yapılan diğer ilk atak 

çalıĢmalarına göre daha kısadır (200, 210). Daha kısa olmasının nedenleri Ģunlar olabilir: 

GelenekselleĢmiĢ aile yapısı ve sosyal faktörlerin bu süreci desteklediği, aile birlikteliği, 

akran beraberliği gibi kültürel özelliklerin hastalık sürecinin erken fark edilmesini sağlandığı 

görüldü. Hastanın hastaneye baĢvuru Ģekli olarak % 70‟inin aile tarafından tedaviye 

getirilmesi de bu bulguyu destekler niteliktedir. Toplumsal süreç açısından toplum / ruh 

sağlığı ikileminde aile, akraba ve çevre faktörleri birbiriyle etkileĢim halindedir. Aileden 

baĢlayarak akrabalar, komĢular, muhtar ve arkadaĢ çevresi hastaya sosyal yardım desteği 

sağlamakta ve hastanın tedaviye kadar olan sürecini fark ederek kısaltmaktadır.  

 

Ġlk atak psikoz hastalarında, hastalık Ģiddeti ilk iki yılda en Ģiddetli hale gelir ve kalıcı 

belirtiler bırakmaya baĢlar (211). ÇalıĢmamızda CGI hastalık Ģiddeti ortalaması “hafif düzey”  

olarak izlendi. Türkiye‟de yapılan bir diğer araĢtırmada bildirilen hastalık Ģiddetine göre 

(Klinik Global Ġzlenim puanı) bizim araĢtırmamızda hastalık Ģiddeti daha düĢüktü (181). 

Diğer yandan hastalık Ģiddetini ölçmenin birçok yolu bulunmaktadır ve kuruma ya da ölçümü 

yapana göre değiĢebilir. AraĢtırmamızda hastalık Ģiddetinin göreli düĢük olması; ilk atak 

grubunun özelliğini yansıtıyor olabilir. Keza uzun süreli hastalarda hastalık Ģiddeti daha 

yüksek seyretme eğilimindedir (182). CGI-ĠyileĢme düzeyi açısından ise araĢtırmamızda 
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saptanan düzey yüksektir. Bunun nedeni Ruh Sağlığı Hastanesi % 90 üzerinde hastayı yatılı 

tedavi etmektedir. Hastalığın ilk dönemlerinde müdahale etmek önemli olduğundan hastalıkta 

düzelme izlenebilmektedir. AraĢtırmamızda saptanan CGI-yan etki düzeyi ise düĢüktür. 

Nedeninin ilk atak tedavilerde baĢvurunun deneyimli bir merkeze yapılması, tedavi 

seçimlerinin hastaya göre planlanması ve uygun ilaç kullanımıyla yan etki sürecinin 

gözlemlenmesi gibi avantajlar sağlaması olduğu düĢünülmektedir. Ruh sağlığı hastanesinde 

yapılan tedavinin avantajları; hastaya iyi kalitede doğru tanı ve tedavi sağlanması ve 

hastaların tedavinin kaynak merkezinden yararlanmalarıdır. Bu tedavide dezavantaj ise;  

hastanın ruh sağlığı hastanesinde kalabalık ortamda tedavi alması ve zorlu klinik ortamda / 

kapalı serviste kalması kısıtlılık sebepleridir. Ancak tedavisinin hızlıca tamamlanması 

iyileĢme sürecine katkıda bulunmaktadır. Ġlk atak hastalarda tedaviyi terk etme çok fazla 

olduğundan, doğru prognoz / ilaç kullanımı çok önemlidir. Ġlk tedavi planından yarar 

görmeyen ya da fazla yan etki yaĢayan hastanın tedavi süreci güçleĢmektedir. 

Ġlk psikotik atağın ayırıcı tanısı ilk yatıĢta dikkat gerektiren bir konudur. Ġlk atak 

psikoz hastaları genç örneklem olduğundan, duygudurum bozukluğunun ilk evresiyle karma 

bir süreç göstermektedir (171,172,173). ÇalıĢmamızda da Mani skoru ortalaması orta-ağır 

Ģiddete bir mani dönemi puanı olarak saptanmıĢtır. Nedeni, hastanın ilk atak tanısı almasını 

ertelemekle beraber, doğru tedaviyi de engellemektedir. Hastanemizde yapılan çalıĢmamızda 

bu durum literatüre paralel olarak gözlendi ve klinik Ģiddeti yüksek olan hastaya doğru tanı 

koymayla tedavi süreci baĢlatıldı. SANS puanlarının SAPS puanlarına oranla düĢük olması, 

yeni hastaya ilk atak sürecinde ulaĢıldığını göstermektedir. Hasta baĢka hastane, doktor, 

tedavi görmeden hastanemize geldi ve süreğen belirtileri olmadan tedaviye geçildi. Bu özellik 

araĢtırmayı zengin kılmaktadır. Kalıcı belirtiler oluĢmadan hastaya ulaĢılması, tedavide 

iyileĢim sürecini hızlandırmaktadır.  

BaĢvuru sırasında ilk atak psikoz hastalarında içgörü genellikle olmamaktadır (69,70). 

AraĢtırmamızda da benzer Ģekilde içgörü oldukça düĢük saptanmıĢtır. Nedeni: Tedavisiz ilk 

atak psikoz hastasının hastalığın baĢında içgörüsünün olmayıĢı, kognitif yıkımın baĢlamasıyla 

beraber dikkatinin dağılması ve hastalığın psikotik belirtilerini kabul etme sürecinde 

zorlanmasına bağlı olabileceği düĢünüldü. Hastaneye yatıĢ sayısı arttıkça ve hastalık süresi 

uzadıkça içgörü düzeyinin artabileceğini bildiren çalıĢmalar da mevcuttur (220, 221).  
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AraĢtırmamız hızlı hastalık baĢlangıcı olan ve zorunlu yatarak tedavi gereksinimi 

olmuĢ bir örneklemi oluĢturduğundan ilaç baĢlama düzeyi hızlı-akut tedavi yanıtını ölçen bir 

çalıĢma olarak sınıflandırılabilir. Hastaların kullandıkları antipsikotik tedavinin atipik 

antipsikotik ve atipik + atipik antipsikotikten oluĢması literatürle paraleldir 

(174,175,176,183). Tipik antipsikotik ilaç kullanılması fazla tercih edilmedi. Nedeninin 

tedavinin baĢlangıcında iyileĢme eğilimi yaratmasına karĢın sonrasında belirgin düzelme 

izlenmeyiĢi olduğu düĢünüldü.  

  

5.3.ĠAP’de Sigara & Alkol & Madde Kullanımı 

 

Sigara ve alkol kullanım alıĢkanlığı ile baĢlama yaĢları bakımından sağlıklılarla ilk 

atak geçiren psikozlar arasında anlamlı bir fark bulunmadı. Bununla beraber hasta grubunda 

istatistik anlamlılık taĢımasa da sigara alkol madde baĢlama yaĢının kontrollere göre daha 

erken olduğu ve erken kullanımının dopaminerjik duyarlılığı arttırarak psikoza zemin 

oluĢturduğuna iliĢkin yorumlar da literatürle bulunmaktadır (213). Kontrol grubunda da 

eğitim ve sosyoekonomik düzeyin düĢük olması sebebiyle psikoaktif maddeye olan ulaĢımın 

ve bağımlı olmanın daha kolay sağlandığı izlendi. 

Madde kullanımının hastalarda fazla oluĢu; hastalarda iç görünün olmayıĢı, psikozun 

baĢlamasıyla hasta üzerinde oluĢturduğu anksiyete belirtileri, psikotik belirtilerin yarattığı 

depresif belirtiler ve psikotik tabloyla beraber kiĢinin yardım arama / baĢa çıkma yollarını 

denemesiyle açıklanabilir (166). Hasta yaĢadığı ilk bölünme anksiyetesiyle sürecin 

sıkıntılarını tedavi öncesi bu yolla aĢmaya çalıĢmaktadır. Tekli madde kullanımı yetmediği 

gibi çoklu madde kullanımı tercih etmektedir (222, 223). Hastalık Ģiddeti kiĢiye göre değiĢtiği 

için, kiminin tekli madde kiminin çoklu madde kullanımını tercih ettikleri görülmektedir. Bu 

süreçte kiĢi erken yaĢ grubunda olması sebebiyle deneme, keĢfetme, saplanma ve çare arama 

aĢamalarını bu hastalık baĢlangıcıyla geçirmektedir ve yoğun karmaĢanın içindedir (165,166). 

Hastanın yaĢadığı psikotik çözülmeye bir tepki olarak madde bağımlılığı geliĢtirdiği 

söylenebilir. 
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5.4.ĠAP’de YaĢam Boyunca BaĢa Gelen Olaylar 

 

Göç, Ģizofreni etiyolojisinde aile hikâyesinden sonra en etkili ikinci çevresel etkendir 

(145). Göç etmenin yarattığı zorlu yaĢam olaylarının psikotik yatkınlığı kolaylaĢtırabileceği 

düĢünülmektedir (147). Ancak çalıĢmamızda göç faktörü ve yapılan göç sayısı anlamlı 

bulunmadı. Kontrollere göre fark saptanmamasının nedeni Manisa‟nın sanayisi geliĢmiĢ, göç 

alan bir Ģehir olması olabilir. Halkının açık toplum olması ve kontrol grubunun da bu 

örneklemden alınmıĢ olması sebebiyle bir fark elde edilmediği düĢünüldü. Bir diğer neden 

olarak da; göçün erken dönemde olduğu, ailelerin göçle geldiği ve 2.kuĢak olarak yetiĢmiĢ 

kiĢilerin bu değiĢimden etkilenmediği gözlendi. Göçün ne kadar süre önce yapıldığı ve ne tür 

zorluklar yaĢandığı ile ilgili ayrıntılı çalıĢma yapılması, bu konuda daha geçerli bir bilgiye 

sahip olunmasını sağlayacaktır.  

ÇalıĢmamızda ömür boyu yaĢanan stresli yaĢam olayları, psikoz riskini etkilemezken, 

son 1 yılda baĢa gelen tehdit edici yaĢam olaylarının psikoz riskini 2.8 kat arttırdığı belirlendi. 

YaĢam boyu olayların erken yaĢ, hastalığa yatkınlık, alkol- madde bağımlılığı, arkadaĢ çevresi 

etkisi gibi risk faktörlerinin arttığı döneme denk gelmesi sebebiyle kiĢinin hastalığa yatkınlık 

sürecini tetiklediği ve süreci etkilediği çalıĢmamızda ileri derecede anlamlıdır. BaĢa gelen 

yaĢam olaylarının uzunlama kesitte etkili olmayıp, hastalık baĢlangıcındaki prodrom klinik 

dönemdeki yıllara denk geldiğinde baĢlatıcı etkiyi arttırdığı saptandı. Sağlıklı bir baĢa çıkma, 

daha sonraki travmatik yaĢantılar için de baĢvurulabilecek olumlu bir davranıĢ zinciri 

oluĢturabilmektedir. Prodrom dönemde hasta travmatik olaya maruz kalmaktan 

korunamamıĢtır. Dolayısıyla, yaĢanan olay sayısı, tek baĢına yordayıcı görünmemektedir. 

Olay sayısının yanı sıra, üst üste aynı yıl içinde travmatik Ģekilde oluĢması ve bireyin ruh 

sağlığını tehdit edici Ģekilde sürmesi gibi değiĢkenler de önemli görünmektedir. Ġlk psikotik 

atak hastalık öyküsü olan ve henüz tedaviye yeni baĢlanmıĢ psikotik hasta için zaten psikotik 

deneyim ayrı bir travmadır. Hastanın önceden beri bildiği gerçeklik kavramının bozulması, 

zorlu yaĢamsal olayların birleĢimiyle yeni ortaya çıkacak bir psikozu tetikleyebileceği izlendi. 

Doğum mevsimi bakımından incelendiğinde, bazı çalıĢmalar Ģizofreni doğum ayı 

olarak kıĢ mevsimini riskli bulurken, bazı çalıĢmalar bahar baĢı doğumunu iliĢkili 

görmektedir (105, 106, 107). ÇalıĢmamızda bahar mevsiminde doğanların ilk atak psikoz 

yatkınlığı riskini daha çok yaĢadığını göstermektedir. ġizofreni oluĢumuyla ilgili viral 
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varsayımlar; yavaĢ virüsleri, retrovirüsleri ve viral yolla aktive olan otoimmun reaksiyonları 

içerir. Bahar mevsiminin de bu hastalık oluĢumu riskini etkilediği izlendi. 

 Adli öykü geçmiĢine bakıldığında, iç görünün azaldığı ve kaybolduğu hastalarda 

sağlıklılara göre suç iĢleme kabiliyeti artmaktadır. Hastanın belirtiler açısından dikkatinin 

azalması, düĢünce-dil yeteneğinin bozulması ve iç görü kaybı sebebiyle kural tanımama ve 

toplumsal düzene uymama sebepli olarak tanı almadan önce suça karıĢma oranının arttığı 

düĢünüldü.  

Obsesif kompulsif bozukluk, psikoz ile birlikteliği en çok araĢtırılmıĢ hastalıktır (224). 

ġizofreni hastalarında obsesif kompulsif belirtilerin varlığı %1.1-59.2 oranları arasında çok 

geniĢ bir yaygınlıkta bulunmaktadır (225, 226). ÇalıĢmamızda ilk atak hastalarda komorbid 

olarak depresyonla beraber OKB‟nin sık görüldüğü izlendi. Bu bulgu psikozun bazı 

hastalarda OKB belirtileri ile baĢladığı bilgisiyle paraleldir (227).  

Klinik çalıĢmalarda Ģizofreni hastalarında anksiyete bozukluğu sıklığının yüksek 

olduğu gösterilmiĢtir (228). Ülkemizde yapılan bir çalıĢmada da 47 Ģizofreni hastasından 

%31‟inin panik atakları olduğu, bunlarında %14‟ünün panik bozukluğunu karĢıladığı 

bulunmuĢtur (229). Ancak bizim ilk atak çalıĢmamızda panik bozukluk OKB‟ye eĢlik 

etmemektedir. Bunun sebebi, ilk psikotik atak yaĢayan bireylerde nevrotik belirti düzeyinin 

daha düĢük olması olabilir.  

Hastalığın kalıtımsal yatkınlığı olmasından dolayı, birinci derece akrabalarda Ģizofreni 

ve psikoz olması literatürü destekleyen bulgular arasındadır (230). ġizofreni yaygınlığı 

toplumda %1 iken, Ģizofreni hastalarının birinci derecede akrabalarında hastalık geliĢme 

olasılığının en az 5 kat daha fazla olduğu bildirilmektedir (231, 232). Genetik yüksek risk 

çalıĢmaları adolesan veya genç eriĢkinlik dönemine odaklanmıĢtır, çünkü Ģizofreni geliĢme 

riski bu dönemde en yüksek seviyeye ulaĢmaktadır (4,5,12,24). Klinik yüksek risk 

çalıĢmalarında kiĢilerde prodromal semptomlar gibi klinik problemler veya anormaliler vardır 

(33, 107, 112). ÇalıĢmamızda ilk psikotik atakta en yüksek etkisi olan bulgulardan birisidir. 

16 aylık bir Ģizofreni izleme çalıĢmasında da; pozitif aile öyküsü, Ģizofrenide sürekli yüksek 

duygusal stres ile anlamlı derecede iliĢkili bulunmuĢtur. Hastaların pozitif ve negatif aile 

öyküsüne sahip olma durumlarına bağlı olarak kalıtımsal risk oranlarının değiĢtiği ve uzun 

süreli strese maruz kalmanın Ģizofreni yatkınlığını arttırdığı öne sürülmüĢtür (233). 
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Birinci derece akrabalarında Ģizofreni tanısının olması hastaların içgörü düzeylerini de 

etkileyebilmektedir. Aile öyküsünün varlığının Ģizofreni hastalarındaki içgörü düzeylerine 

olan etkisini araĢtıran bir çalıĢmaya göre aile ortamında Ģizofreni tanısı olan baĢka aile 

bireylerinin olması hastanın sosyal ortamdaki konumunu kötüleĢtirebilmekte, hastalığa 

yönelik içgörüsünü ve psikososyal iĢlevselliğini azaltabilmektedir. AraĢtırmacılar Ģizofreni 

hastasının hastalığını değerlendirmesini etkileyen birçok nörobiliĢsel ve sosyokültürel etken 

olduğunu belirtmektedirler (234).  

Ġntihar da buna paralel olarak eĢlik etmektedir. Psikotik bozukluğu olan bireylerde 

intihar giriĢimi oranının yüksek olduğu; yaklaĢık %40‟ının yaĢamları boyunca intihar 

giriĢiminde bulunduğu, hastalığın erken evrelerinde riskin en yüksek olduğu izlenmiĢtir (235). 

Ġlk epizod psikoz hastalarında intihar oranının, 4 ila 5 yıllık bir izlem süresince %1 ile %3 

arasında olduğu tahmin edilmektedir. Tedaviden sonra da riskin yüksek seyrettiği 

bulgulanmıĢtır. ÇalıĢmamızda da genetik yatkınlık, madde kullanım bozukluğu, depresif 

belirtilerin varlığı ve hastalık içgörüsünün olması intihar giriĢimi ile iliĢkili bulundu. Ayrıca 

bu veriler ilk psikotik epizodlarının yarısından fazlasında depresyonda olmaya daha yatkınlık 

olduğu, psikoz ve depresif duygudurum arasındaki iliĢkiyi göstermiĢtir. Bu yüzden de 

antipsikotik tedaviye ek olarak farmakolojik ve/veya psikososyal yaklaĢımlarla depresyonun 

uygun bir Ģekilde tedavisi önemli görünmektedir. Gerçekten de bu, Ģizofreni ve intihar üzerine 

sistemli bir gözden geçirme yapan ve afektif belirtiler tedavisinin bu toplulukta önemli bir 

intihar önleme stratejisi olabileceğini öne süren araĢtırmalar tarafından da desteklenmektedir 

(236).  

5.5.ĠAP’de Sosyal Sermaye / Sosyal Çevre Ölçümü  

 

Ġlk atak hastaların sosyal çevresi ile uyumlarını incelediğimizde, hastalığın 

baĢlamasıyla beraber edinilen kötü alıĢkanlıklar, farklı arkadaĢ çevreleri ve kendisiyle ilgili 

olarak değiĢken duygudurum yaĢaması sonucu mahallelerinde insan iliĢkileri olarak düĢüĢ 

yaĢadıkları görüldü. Hastanın yaĢadığı yerde bir kimlik sürdürememesi, komĢuluk iĢbirliği 

kuramaması ve mahalleye olan ilgisinin kaybolması fark edilen ve anlamlı olan sosyal 

sermaye değiĢkenleri arasındadır. Mahalledeki olumsuz olaylara katkısı olmakla beraber, 

mahallenin ilgisinin kullanıldığı ve yarar sağlar hale getirildiği düĢünülmektedir. Bu bölümde 

fiziki çevre yapısının hastanın fark ettiği bir faktör olmadığı izlendi. Hasta çevresindeki 
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ağaca, duvara, lambaya ya da sokağa dikkat etmemekte ve bunlarla çok ilgilenmemektedir. 

Genel toplum yapımız sebebiyle de çok fazla aykırı görsel uyarıcıya maruz kalmamaktadır. 

Aynı Ģekilde Türk mahalle yapısı hasta kiĢiye sahip çıkmakta, bakmakta, ilgilenmekte ya da 

korumada etkin rol oynamaktadır. Ġnsanların yardım arama davranıĢı hastalığın ilk 

aĢamasında daha etkin olmakta ve düzenleyici toplumsal roller sebebiyle hasta kontrol altında 

tutulmaktadır. Ġlk atak hastalarda çevreye ya da ikinci derecede komĢusuna zarar verme çok 

gözlenen bir durum olmamakla beraber daha çok kendilerine ve birinci derece yakınlarına 

kötü davrandıkları izlendi.  

 

5.6.ĠAP’de Çocukluk Bakım Deneyimleri ve Travmaları 

 

Ġlk psikotik atak yatkınlığının oluĢmasında ya da hastalığın ortaya çıkmasında 

çocukluk zorlu yaĢantılarının önem taĢıdığı fark edilmiĢtir. Cinsel ve fiziksel istismar ya da 

duygusal ihmal psikotik hastalıkların ortaya çıkmasında risk etkeni olarak ele alınmaktadır. 

Farklı ülkelerde yapılan çocukluk travması ve psikoz arasındaki iliĢkiyi ele alan toplum 

tabanlı çalıĢmalar da bu bulguları desteklemektedir (151, 180). Çocukluk çağı travmalarının 

genel olarak uzun dönemli risk etmenleri arasında olduğunu kabul edersek, ilk atak psikoz 

üzerinde de yansımalarının görüldüğü çalıĢmalar mevcuttur. Yapılan araĢtırmalarda ilk atak 

psikoz tanısı alan hastalarda çocukluk travması bulgularına rastlanmıĢtır (151, 237).  Yeni 

çalıĢmalarda ilk atak psikoz hastalarında kroniklere oranla daha fazla cinsel istismara maruz 

kalma bulgulanmıĢtır (238). Son yapılan yüksek riskli psikoz hasta çalıĢmalarında ise toplam 

CTQ travma skorunun psikoza geçiĢ ile iliĢkili olmadığı saptanmıĢtır (239).   

 

Alt baĢlık travma türlerinden, yalnızca cinsel istismar psikoza geçiĢ ile iliĢkili 

bulunmuĢ, cinsel travmanın bazı bireyler için psikoz geliĢiminde önemli bir faktör 

olabileceğini düĢündürmüĢtür. Bizim ilk atak çalıĢmamızda da; cinsel ve fiziksel taciz yaĢama 

bakımından hastalarla kontroller arasında anlamlı bir fark izlenmedi. Çocukluk çağı travması 

yaĢama açısından önceki çalıĢmalarla uyumlu olmamasında geleneksel kültürel farklılık yada 

veri güvenilirliği gibi konularla ilgili olabileceği düĢünüldü. Ġstismar konusunun gerek az 

paylaĢılan bir durum oluĢu, gerekse uygulama yapılan yer olan Manisa‟da kültürün daha 

kapalı oluĢu ve hastayla yapılan görüĢmede sözlü Ģekilde kendisine sorulması, bilginin 

paylaĢılmasını engelleyebileceği saptandı. Sağlıklılarda da aynı düzeyde istismara maruz 



70 

 

kalma durumu, hastaların uğradığı düzeyle eĢit olduğundan da belirgin farklılık gözlenmiĢ 

olabilir. 

ÇalıĢmamızda hastalık belirtilerinin düzeyine ve farklılığına bakıldığında; çocukluk 

travma etkilerinin hastalık baĢlangıç belirtileri ile iliĢkili olduğu izlendi. Çocukluk travması 

olan hastalar diğer hastalara göre daha erken ve halüsünasyon ağırlıklı ilk atak süreci 

geçirmektedir. Bu bulgu literatür tarafından desteklenmektedir (237). 

 

5.7.ĠAP’de NörobiliĢsel ĠĢlevler 

 

Remisyonda sayılan ve psikotik belirtilerin en az düzeyde olduğu Ģizofreni 

hastalarında hezeyan ve halüsinasyonların oranı %20-40 arasında değiĢirken, biliĢsel 

bozuklukların %85 oranında olması, biliĢsel bozukluğun Ģizofrenideki yaygınlığını ve en 

önemli belirti kümesi olduğunu göstermektedir (240). ġizofreni hastalarının kognitif 

becerileri, iĢlevsellikleri ile direk iliĢkili olup, iĢlevsel süreci pozitif ve negatif belirtilerden 

daha çok etkilemekte, hastalığın uzun süreli gidiĢinde en iyi öngörücü kabul edilmektedir 

(94).  

 

Her hastada bozuk çıkan bir kognitif test olmadığı gibi, her test her hastada aynı 

derecede bozukluk göstermemektedir. Hasta gruplarında sağlıklı kiĢilere göre anlamlı 

düzeyde bozukluk saptanırken çoğu hastanın test sonuçlarının normal sınırlarda ya da normal 

sınırların alt düzeylerinde olduğu izlenmektedir. Hastanın o anda kullandığı ilaçlara göre 

sonuçlar değiĢmektedir. Gerek negatif gerekse pozitif belirtiler de o anki test performansını 

etkilemektedir. Kognitif bozulmanın; ilk epizod Ģizofreni hastalarında da görülmesi (91, 241), 

hastalık belirtilerinin baĢlamadığı erken dönemden beri var olması (242) hatta hastalık 

belirtilerinin görünmediği aile bireylerinde olması (243), hastalıkla ilgili patofizyoloji 

çalıĢmalarının önemli bir kısmını kognitif alana yönlendirmiĢtir. Bulgular; kognitif belirtilerin 

fenotipik bir marker olabileceği (244), hastalığın gidiĢinde de iĢlevsellikle ilgili bir öngörücü 

olabileceği düĢüncelerini haklı çıkarmıĢtır (245).  

 

ÇalıĢma belleği, frontal yürütücü iĢlevler, dikkat gibi kognitif alanların hemen her 

hastada bozuk olduğu görülmüĢtür. Hiç ilaç tedavisi almamıĢ, ilk epizod ve kronik Ģizofreni 

hastalarının kognitif düzeyleri benzer sayılabilir (79). ġizofreni hastalarında kognitif 
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fonksiyonların bu kadar önemli olmasının bir nedeni de dikkat, çalıĢma belleği, sözel bellek 

ve problem çözme gibi kognitif iĢlev bozukluklarının, bozulmuĢ sosyal davranıĢlar, iĢ yaĢamı 

performansı gibi günlük yaĢam aktiviteleri ile de doğrudan iliĢkili olmasıdır. BaĢka ilk atak 

çalıĢmalarında da benzer bulgular saptanmıĢtır. Sözel bellek, dikkat, iĢlem hızı, çalıĢma 

belleği ve yürütücü iĢlevlerdeki düĢük performans birçok çalıĢmada bildirilmiĢtir (79, 80, 

246). Ġlk epizodları sırasında daha ağır biliĢsel bozukluklar gösteren hastaların kronik hastalık 

seyri gösterme olasılığı daha yüksektir (247). Bu hastalar aynı zamanda tedaviye yanıtsızlık, 

düĢük mesleki iĢlevsellik ve bağımsız yaĢayamama durumunu da göstermektedir. Yürütücü 

iĢlevler mesleki iĢlevsellik, yaĢam kalitesi ve bağımsız yaĢama becerilerini kapsayan 

toplumsal iĢlevsellik ile yakın iliĢkilidir. YaĢam boyu iyi sonuç gösteren hastalarda ilerleyen 

yaĢla minimal biliĢsel değiĢiklikler görünmektedir (248, 249). 

 

ÇalıĢmamızda Stroop Renk testinde ilk atak psikoz hastaları sağlıklı kontrol grubu ile 

karĢılaĢtırıldığında hasta grubunun, Stroop testinin çeĢitli alt bölümlerini daha uzun sürede 

tamamladıkları saptandı. Ancak düzeltme oranlarında fark bulunmaz iken, hastaların sağlıklı 

kontrol grubuna göre daha karmaĢık olan son bölümde daha fazla hata yaptıkları gözlendi. Bu 

bulgulardan yola çıkarak hastalığın ilk aylarından itibaren dikkatin yoğunlaĢtırılması ve 

sürdürülmesi açısından bozucu etkilerin ortaya çıktığını söyleyebiliriz.  

 

Yapılan Ģizofreni çalıĢmalarında Rey Sözel Öğrenme ve Bellek Testinde hastaların 

daha az sözcüğü kaydedebildikleri ve hatırlama puanlarının düĢük olduğu tespit edildi (78). 

Bizim ilk atak çalıĢmamızda da en belirgin fark bulduğumuz alanlardan biri oldu. Alttestin 

tüm alanlarda bellek açısından ilk ataktan itibaren hastaların etkilendiğini ve biliĢsel olarak 

bozulduğunu söyleyebiliriz. 

 

ġizofrenide sözel bellek bozukluğu bildiren çalıĢmalar; nörobiliĢsel eksiklikler 

anlamında en fazla bozulan biliĢsel fonksiyon alanı olduğundan bahsetmektedir (250, 251, 

252) . Ġlk epizodda bozulduğu ve kronik Ģizofreni seyrinde klinik durum değiĢiklikleri ve ilaç 

etkileri olmaksızın devam ettiği izlenmiĢtir (253, 254). Bu sebeple ilk ataktaki sözel bellek 

yetersizliklerinin ilaç kullanımı ve hastane yatıĢlarından etkilenmediği düĢünüldü. 

 



72 

 

Sayı dizisi testinde daha az sayıda rakam kaydetme ve geriye çağırma farklarında da 

hastalar daha yetersiz kaldılar. Gerek dikkat gerek bellek alanlarında ilk atakta belirgin 

kayıplar olduğunu görmekteyiz. BiliĢsel anlamda ilerleyici genel bir yıkım izlendi. 

 

Sözel akıcılığı değerlendiren testlerde hastalar ile kontrol grubu arasında farklılıklar 

saptanmıĢtır. Ġlk atak psikoz hastaları, normal kontrollere göre daha az kelime üretebildikleri 

gibi, uygunsuz kelimeler de söyleyebilmektedirler. Akıcılıktaki bozukluk, iletiĢimi bozarak 

sosyal ve çalıĢma hayatı ile ilgili durumlarda iĢlevselliği bozabilmektedir. ġizofreni 

hastalarında sözel akıcılıkta belirgin bozukluk vardır. Bazı araĢtırmacılar harf akıcılığı gibi 

fonolojik tarama ile karĢılaĢtırıldığında hayvanlar gibi semantik taramada bozukluğun daha 

fazla olduğunu ileri sürmüĢtür (255). Bizim çalıĢmamızda da bellek bozukluğu anlamında 

hastaların daha az sayıda kelime ürettikleri tespit edildi. 

 

Horacek ve arkadaĢları (2006) çalıĢmamızın bulguları ile uyumlu olacak Ģekilde, 

Ģizofreni hastalarının Ġz Sürme testi A ve B‟de sağlıklı kontrol grubuna göre daha kötü 

performans gösterdiklerini bulmuĢlardır. Ayrıca yazarlar frontal lob metabolizmasındaki 

düĢüklüğün ve temporoparietolimbik bölgelerin metabolizma artıĢının Ģizofrenide düĢük test 

performansının altında yatan nörobiyolojik temel olduğunu ileri sürmüĢlerdir (256). Mahurin 

ve arkadaĢları (2006) Ģizofreni hastalarını sağlıklı kontrol grubu ile karĢılaĢtırdıklarında hasta 

grubunun sağlıklı gruba göre iĢlem hızı açısından daha yavaĢ olduklarını ve anlamlı derecede 

daha fazla takip etmede hata yaptığını bulmuĢlardır (257). Bizim çalıĢmamızda da hem süre 

farkı hem de hata sayısı; hasta grubu ile sağlıklı grupta anlamlı farklılık gösterdi. Ġz Sürme 

testiyle ilk atak psikoz hastalarında çalıĢma belleği, psikomotor hız ve yürütücü iĢlevlerle 

ilgili olan bozulmalar izlendiğini söyleyebiliriz. 

 

Sayı Sembol kodlama görevinde ölçülen iĢleme hızının ilk atak Ģizofreni spektrum 

bozukluklarında ciddi olarak bozulduğu ve bunun daha geniĢ kapsamlı biliĢsel eksikliklere 

aracılık edebileceği belirtilmiĢtir. Bu çalıĢmalar iĢleme hızı etkileri kontrol altına alındığında 

ilk atak psikozu olan insanlar ile sağlıklı kontroller arasındaki biliĢsel farklılıkların 

kaybolduğunu göstermiĢtir (258). Sayı Sembol kodlama görevi ile ölçülen iĢleme hızının 

kayda değer önemi Ģizofreni ve ilk atak Ģizofreni hakkındaki meta-analizlerde desteklenmiĢtir 

(259, 260). ĠĢleme hızının Ģizofreninin erken evrelerinde temel bir biliĢsel iĢlev olabileceği, bu 
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bağlamda özgül biliĢsel boyutlardaki eksikliklere büyük oranda iĢleme hızında genel bir 

düĢüĢün aracı olduğu söylenmiĢtir. ĠĢleme hızındaki bir düĢüĢ bilgiyi etkin Ģekilde birleĢtirme 

ve düzenleme becerisini azaltır ve geniĢ çaplı biliĢsel değiĢkenlerde bir düĢüĢe neden olur 

(261; 262; 263). Hiç ilaç almamıĢ ilk atak Ģizofreni çalıĢması iĢleme hızını da içeren biliĢsel 

iĢlevlerin çoğunun tedavinin erken evresinde (yani ilk 8 hafta) sabit kaldığını öne sürmüĢtür 

(264). Bizim çalıĢmamızda da ilk atak hastalarımız biliĢsel boyutta iĢleme hızının ölçüldüğü 

Sayı Sembol alt testinde belirgin gerileme ve performansta bozulma gösterdi. 

 

Kısa süreli bellek ve bölünmüĢ dikkati ölçme amaçlı uyguladığımız Ġ.Ü.S.H.S. Testi 

Ģizofreni hastalarının daha az sayıda harfi geriye çağırabildiğini göstermiĢ, bu çalıĢmada da 

ilk atak hastasında aynı paralel bulgu izlendi (241). ĠĢleyen bellek ilk psikotik süreçten 

etkilenen performanslar arasındadır diyebiliriz.  

 

ĠliĢkisel tarama yöntemi kullanılan bir araĢtırmada deneklerin sözel öğrenme puanları 

ve görsel öğrenme puanları arasında hafif düzeyde pozitif ve anlamlı bir iliĢki olduğu, 

kendiliğinden hatırlama puanı ile uzun süreli görsel bellek puanı arasında orta düzeyde pozitif 

ve anlamlı bir iliĢki olduğu, sözel tanıma puanları ve uzun süreli görsel bellek puanları 

arasında orta düzeyde negatif ve anlamlı bir iliĢki olduğu bulunmuĢtur (265). Bu çalıĢmada 

aynı paralel sonucu verdi. Bellek testindeki anlamlı farklılık, görsel bellek testinde de 

izlenmiĢtir.  

 

ġizofreni hastalarının görsel kopyalama ve geri çağırma ile ilgili olarak çok detaylı 

odaklanma stili kullandıkları ve bu sebeple tanıma hafızalarının kötü olduğu izlenmiĢtir (266). 

Kopyalama için kontrol ederken kopya etme ve hatırlama doğruluğu açısından 

zorlanmaktadırlar. ġizofreni, örgütsel iĢleme bozuklukları ve akılda tutma zorluğu açısından 

karakterize bir görsel bellek bozukluğu olarak bulgulanmıĢtır. Aynı zamanda görsel bellek 

iĢlevlerinde azalma, hastalık süresi ile paralel izlenmiĢtir (267). Halüsinasyonlar ve pozitif 

belirtilerin görsel bellekteki biliĢsel bozuklukları tetiklediği düĢünülmektedir (268).  

5.8.AraĢtırmanın Güçlü Yönleri & Kısıtlılıkları 

 

Bu çalıĢmanın güçlü yönlerinden birisi örneklemin “hastaneye ve tedaviye ilk kez 

baĢvuran” ilk atak psikoz hastalarından oluĢmasıdır. Ġlk kez tedaviye baĢlayan hastalara 
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ulaĢmak araĢtırmanın örneklemi açısından önem taĢımaktadır ancak ilk kez tanı alan ve 

hastaneye yatıĢı yapılan hastanın, psikiyatri servisine ve tedaviye uyum süreci sebebiyle, 

çalıĢmaya alınmak üzere takip edilmesi, uygulama sürecini geciktirdi. Ruh sağlığı hastanesine 

yatıĢı gerçekleĢen tüm ilk atak hastalarına ulaĢıldı ve yapılan ön görüĢme ile dıĢlama kriterleri 

gözden geçirildi. Değerlendirmelerimiz belirtileri, iĢlevselliği, prognozu ve biliĢsel yapıyı da 

içerecek Ģekilde geniĢ tutuldu.  

ÇalıĢmamızda da sağlıklıların eğitim yılı ortalaması nöropsikolojik test puanlarını 

etkilememesi bakımından hastalarla eĢleĢtirildi. Ülkemizde ilköğretim programına geçildiği 

için, Ģehirde yaĢayan ilkokul mezunlarına ulaĢmada güçlük yaĢandı. Sanayide fabrika 

çalıĢanlarına ve meslek eğitimi liselerine gidildi, 8 yıldan düĢük eğitim almıĢ sağlıklı 

bireylere ulaĢılarak, ortalama eğitim yılları eĢitlendi. Bu eĢleĢtirme daha geçerli ve güvenilir 

sonuçlara ulaĢılabilmesini sağladı. 

Bu anlamda ilk atak çalıĢmaları hastalığın değiĢik evrelerindeki hastaları değerlendiren 

araĢtırma desenlerine göre daha üstündür. Kronik ilaç kullanımı ve hastane yatıĢlarının 

hastalığı etkileyebilecek faktörleri dıĢarıda bırakması anlamında çalıĢmamız değerlidir.  

Hastaneye yatıĢı gerçekleĢen tüm ilk atak hastalarına ulaĢıldı ancak kötü seyreden ve 

yatıĢı sonrası EKT baĢlanan hastalar örnekleme alınmadı ve bu sebeple sayı kaybedildi. YatıĢı 

olan hastaların %20 si bu Ģekilde araĢtırmaya dahil edilemedi.  

ÇalıĢmanın sınırlılıklarından birisi de olguları takibe alabildiğimiz dönemlerin farklı 

olmasıdır. Hastalık Ģiddeti durumuna bağlı olarak hastalar farklı dönemlerde çalıĢmaya alındı 

ve test alabilecek iĢlevselliğe sahip olması için iki haftaya kadar beklendi. Oral ilaç 

baĢlayanlarda biliĢsel süreçler daha aktifken, enjeksiyon baĢlananlarda daha pasif bir süreç 

izlendi. Bu konuda reçete ve hasta tabelası ilaçlarının etkisi göz önünde bulunduruldu.  

Testlerin tamamı tek günde uygulanmıĢ olup, hastanın dinlenmesine ve ihtiyaçlarını 

gidermesine izin verilerek tamamlandı. Hastanın kendini iyi hissettiği gün ve saatte 

uygulanmalar yapıldı ve onamına özen gösterildi. Mümkün olduğunda sessiz ve uygun test 

odaları seçildi ve dıĢ uyaranlar (anons sesi, vizit saatleri, ziyaretçi giriĢleri, kantin çıkıĢları, 

ilaç alma saatleri) hastane tez çalıĢması uygulama izni ile kontrol altında tutuldu. 
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Ġlk atak psikoz tanısını klinik, nörolojik ve biliĢsel belirtilere göre ayrıĢtırmak 

etiyolojisini anlamak için önemli olabilir. Bu konuda karĢılaĢtırma grubu olarak yine sağlıklı 

kontrol grubunu, kardeĢleri ya da aileleri de kapsayan, benzer Ģekilde kapsamlı nöropsikolojik 

testler kullanan, ancak olgu sayısının arttırılacağı daha ileri araĢtırmalara ihtiyaç vardır. 

BiliĢsel bozuklukların seyri dikkate alındığında, sadece uzunlamasına çalıĢmalar 

Ģizofrenideki biliĢsel iĢlevlerin düzenli bir seyir izleyip izlemediğini ve bu seyrin bozukluğun 

diğer belirtileri ile iliĢkili olup olmadığını gösterebilir. Aynı çalıĢma tekrarlanırsa daha kesin 

sonuçlar edinilebilir. 
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6.SONUÇ ve ÖNERĠLER 

 

Bu araĢtırmada ilk atak psikoz hastaları ile kontroller karĢılaĢtırıldığında biliĢsel 

iĢlevler açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark izlendi. Sonuçlara göre hastalar özellikle 

frontal lob biliĢsel iĢlevlerinde (sözel bellek, dikkat, iĢlem hızı, çalıĢma belleği ve yürütücü 

iĢlevler)  sağlıklı kontrollere göre daha kötü performans gösterdi. Ayrıca bu araĢtırmada ilk 

atak psikozu tetikleyen, yatkınlaĢtıran ve kolaylaĢtıran etkenlerden madde kullanımı, son bir 

yılda tehdit edici yaĢam olayı geçirme, adli öykü, OKB öyküsü, birinci derece akrabada 

hastalık olması gibi değiĢkenlerde etkili bulundu. Bu sonuçlar, hastalık öncesi sürecin ilk 

psikotik atak geçirme de önemli bir etkiye sahip olduğu Ģeklinde açıklanabilir. 

AraĢtırmamızda birinci derece akrabalarda Ģizofreni ya da psikoz olması, hastalık 

baĢlangıcı için risk faktörü olduğuna iĢaret etmektedir. Bu bulgu ailesel yüklülüğü yüksek 

riskli hastaların, son bir yılda birden fazla tehdit edici olumsuz yaĢam olayı geçirmesi sonucu 

hastalanması ile etkileĢimsel bir iliĢki içinde olduğu Ģeklinde yorumlanabilir. 

AraĢtırma sonucunda çıkan bu bulgular ıĢığında hastaların prodrom özellileri açısından 

erken yaĢta riskli hastalar olduğu söylenebilir. Ayrıca ilk atak hastalarda madde kullanımı, 

okul bırakma ve sosyal uyumsuzluğun hastalanmada kolaylaĢtırıcı bir etkiye sahip olduğu öne 

sürülebilir. Bu nedenle özellikle yüksek risk atındaki hastaların, erken hastalık baĢlangıçlı 

takiplerinde biliĢsel ve davranıĢsal değerlendirilmelerinin dikkatli yürütülmesi önem 

taĢımaktadır.  

Bu araĢtırmanın bulguları biliĢsel iĢlevler açısından değerlendirildiğinde; ilk atak hasta 

grubunda hastalığın erken aĢamalarında da bozukluk yaĢadığı izlendi. Prodrom çalıĢmaları; 

yüksek riskli kiĢilerin araĢtırılmasıyla, psikozun geliĢimine sebep olan belirtileri 

belirginleĢtirmemizi ve psikotik hastalığın nörobiyolojisini derinlemesine anlamamızı 

sağlayacaktır.  Prodromal dönemde olduğundan Ģüphenilen olguların, hastalık tanısından 

sonraki ilerleyiĢi üzerine etkilerini araĢtıracak daha büyük örneklemli bir prodrom çalıĢması 

yol gösterici olacaktır. Etkileyen psikososyal faktörler ve tedavilerin Ģiddeti ve yoğunluğu 

psikotik sürecin erken tanı döneminde rol oynayacaktır. Ġlk psikotik atakta hastalık tipini 

görmek, erken tedavi ile klinisyenlere yol gösterecektir. 
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8.EKLER 

EK – 1  

ETĠK KURUL RAPORU 
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EK – 2  

KLĠNĠK UYGULAMA HASTANE ĠZNĠ 

 

 

 
 

 

 



101 

 

EK – 3  

ARAġTIRMA AMAÇLI ÇALIġMA ĠÇĠN BĠLGĠLENDĠRĠLMĠġ 

SAĞLIKLI KONTROL ONAM FORMU 

 

 Bu form, sağlıklı gönüllü katılımcıları bilgilendirmek ve rızasını almak amacıyla 
düzenlenmiĢtir.  
 Ġlk psikotik atak yaĢayan hastaların yaĢantılarını inceleme amaçlı bir araĢtırma 
yapmaktayım. Bu araĢtırmaya ilk psikotik atak yaĢamıĢ 60 hasta ile sağlıklı gönüllü 60 birey 
alınacaktır. Siz de bu araĢtırmaya sağlıklı gönüllü bir birey olarak kontrol grubu için 
katılacaksınız. AraĢtırmada ilk psikotik atak yaĢayan hastaların klinik özellikleri, dikkat ve 
bellek iĢlevlerinin araĢtırılması amaçlanmıĢtır. Bunun için bireye sorular sorulacaktır.  
 Ancak araĢtırmaya katılıp katılmamakta serbestsiniz. ÇalıĢmaya katılıp katılmamak 
gönüllülük esasına dayanmaktadır. Kararınızdan önce araĢtırma hakkında sizi bilgilendirmek 
istiyorum. Bu bilgileri okuyup araĢtırmaya katılmak isterseniz bu formu imzalayınız.  

Bu çalıĢmada size sözel öğrenme ve bellek, sözel akıcılık, yönetici iĢlevler ve dikkati 
ölçmeye yönelik nöropsikolojik testlerden: Stroop Testi, Rey ĠĢitsel Sözel Öğrenme Testi, 
Kontrollü Kelime ÇağrıĢım Testi, Sayı Dizisi, Sayı Sembolleri Testi, Ġz Sürme Testi, ĠĢitsel 
Üçlü Sessiz Harf Sıralaması ve Görsel Kopyalama Testi uygulanacaktır. Bu testler yaklaĢık 
olarak 2 saat sürecektir. Bunların sonucunda elde edilecek veriler değerlendirilecektir. 
Ölçekler araĢtırmacı tarafından size sorularak cevaplandırılacaktır. Sizin isminiz hiçbir zaman 

çalıĢmada geçmeyecektir. Bu veriler kimlik bilgileriniz gizli tutularak değerlendirilecektir. Bu 
çalıĢmada size herhangi bir ilaç verilmeyecek ve görmekte olduğunuz tedavi 
değiĢtirilmeyecektir. 
           Yapılan çalıĢma Ģu anda size veya ailenize bir tanı hizmeti vermeyebilir, ancak uzun 
vadede elde edilebilecek sonuçlar etkilenmiĢ kiĢi ve ailelere yeni tedavi yöntemleri ve 
koruyucu önlemlerin geliĢtirilmesi amaçlı yarar sağlayabilecektir.  Bu çalıĢmada yer aldığınız 
süre içerisinde kayıtlarınızın kesinlikle gizli kalacaktır. Bununla birlikte kayıtlarınız kurumun 
yerel etik kurul komitesine ve Sağlık Bakanlığına açık olacaktır. Hassas olabileceğiniz kiĢisel 
bilgileriniz yalnızca araĢtırma amacıyla toplanacak ve iĢlenecektir. Bu araĢtırmanın sonuçları 
yalnızca bilimsel amaçlarla kullanılacak, herhangi bir yayın ve raporda kullanılırken bu 
yayında isminiz kullanılmayacak ve veriler izlenerek size ulaĢılamayacaktır. AraĢtırma 
sonuçlarının bunun dıĢında baĢka bir amaç için kullanılması kesinlikle söz konusu değildir.  
Bu çalıĢma sırasında uygulanacak testlerle ilgili herhangi bir masraf size veya güvencesi 
altında bulunduğunuz resmi ya da özel hiçbir kurum veya kuruluĢa ödetilmeyecektir.  
      Bu araĢtırmaya katılmayı tercih etmeyebilirsiniz. AraĢtırmanın yürütülmesi 
sırasında herhangi bir neden göstermeden çekilebilirsiniz ancak araĢtırmacıyı zor durumda 
bırakmamak için araĢtırmadan çekileceğinizi önceden bildirmeniz gerekmektedir. Bu 
çalıĢmayı reddetmeniz daha sonraki tıbbi bakımınızı etkilemeyecektir. AraĢtırmacı da 
gönüllünün kendi rızasına bakmadan, gereklilik ortaya çıkarsa olguyu araĢtırma dıĢı 
bırakabilir. 
  

Katılımlarınız için teĢekkürler …  
 

          Psikolog 

                ESRA AYDINLI 

 

 



102 

 

Gönüllünün  Beyanı  
 

Psk. Esra AYDINLI‟nın “Ġlk Atak Psikoz Hastalarında Nöropsikolojik 

Değerlendirmeler” isimli bir araĢtırma yapacağı belirtilerek, bu araĢtırma ile ilgili yukarıdaki 
bilgiler bana aktarıldı. Bu bilgilendirmeden sonra böyle bir araĢtırmaya katılımcı olarak davet 
edildim.  

 Eğer bu araĢtırmaya katılırsam görüĢmeci ile aramda kalması gereken bana ait 
bilgilerin gizliliğine bu araĢtırma sırasında da büyük özen ve saygı ile yaklaĢılacağına 
inanıyorum. AraĢtırma sonuçlarının bilimsel amaçlarla kullanımı AraĢtırmanın yürütülmesi 
sırasında herhangi bir neden göstermeksizin araĢtırmadan çekilebilirim. Ayrıca tıbbi ve 
psikolojik durumuma herhangi bir zarar verilmemesi koĢuluyla araĢtırma dıĢı da tutulabilirim. 
AraĢtırma için yapılacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altına 
girmiyorum. Bana da bir ödeme yapılmayacak. Ayrıca herhangi bir tazminat talebimde 
olmayacaktır. AraĢtırmaya katılmam konusunda zorlayıcı bir davranıĢla karĢılaĢmıĢ değilim. 
Eğer katılmayı reddedersem, bana herhangi bir zarar getirmeyeceğini de biliyorum. AraĢtırma 
sırasında bir sorunla karĢılaĢtığımda; hangi araĢtırmacıyı, hangi telefon ve adresten 
arayabileceğimi biliyorum.  
 Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamıĢ durumdayım. Kendi baĢıma belli 
bir düĢünme süreci sonunda adı geçen araĢtırma projesinde katılımcı olarak yer alma kararını 
aldım. Bu konuda yapılan davete, bu koĢullarla, söz konusu araĢtırmaya hiçbir baskı ve 
zorlama olmaksızın memnuniyetle ve gönüllülükle katılmayı kabul ediyorum. 
            

 Bu metnin imzalı bir kopyasını aldım.              
 

 

GÖNÜLLÜ KATILIMCI 
 

ADI SOYADI :       TARĠH:  
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ADRES :    

   

  

OLUR ALMA ĠġLEMĠNE BAġINDAN SONUNA KADAR TANIKLIK EDEN  
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EK – 4 

ARAġTIRMA AMAÇLI ÇALIġMA ĠÇĠN BĠLGĠLENDĠRĠLMĠġ 

HASTA ONAM FORMU 

 

 Bu form, hastayı bilgilendirmek ve rızasını almak amacıyla düzenlenmiĢtir.  
 KiĢilerin psikotik yaĢantılarını inceleme amaçlı bir araĢtırma yapmaktayım.  
 Sizinde bu araĢtırmaya katılmanızı öneriyorum. Ancak araĢtırmaya katılıp 
katılmamakta serbestsiniz. ÇalıĢmaya katılıp katılmamak gönüllülük esasına dayanmaktadır. 
Kararınızdan önce araĢtırma hakkında sizi bilgilendirmek istiyorum. Bu bilgileri okuyup 

araĢtırmaya katılmak isterseniz bu formu imzalayınız.  
 Bu araĢtırmaya ilk psikotik atak yaĢamıĢ 60 hasta ile sağlıklı gönüllü 60 birey 
alınacaktır. AraĢtırmada ilk psikotik atak yaĢayan hastaların klinik özellikleri, dikkat ve bellek 

iĢlevleri araĢtırılması amaçlanmıĢtır. Bunun için hastaya sorular sorulacaktır.  
Bu çalıĢmada size öncelikle hastalığınızla ilgili belirtileri ölçmek amacıyla PANSS ve 

Mani Ölçeği uygulanacaktır. Ardından size sözel öğrenme ve bellek, sözel akıcılık, yönetici 
iĢlevler ve dikkati ölçmeye yönelik nöropsikolojik testlerden: Rey ĠĢitsel Sözel Öğrenme 
Testi, Kontrollü Kelime ÇağrıĢım Testi, Sayı Sembolleri Testi, Stroop Testi, Ġz Sürme Testi, 
ĠĢitsel Üçlü Sessiz Harf Sıralaması, Görsel Kopyalama Testi ve Sayı Dizisi alt testi 
uygulanacaktır. Bu testler yaklaĢık olarak 2 saat sürecektir. Bunların sonucunda elde edilecek 
veriler değerlendirilecektir. Ölçekler araĢtırmacı tarafından size sorularak 
cevaplandırılacaktır. Sizin isminiz hiçbir zaman çalıĢmada geçmeyecektir. Bu veriler kimlik 

bilgileriniz gizli tutularak değerlendirilecektir. Bu çalıĢmada size herhangi bir ilaç 
verilmeyecek ve görmekte olduğunuz tedavi değiĢtirilmeyecektir. 
 Yapılan çalıĢma Ģu anda size veya ailenize bir tanı hizmeti vermeyebilir, ancak 

uzun vadede hastalığınızla ilgili elde edilebilecek sonuçlar etkilenmiĢ kiĢi ve ailelere yeni 
tedavi yöntemleri ve koruyucu önlemlerin geliĢtirilmesi amaçlı yarar sağlayabilecektir.  Bu 
çalıĢmada yer aldığınız süre içerisinde kayıtlarınızın kesinlikle gizli kalacaktır. Bununla 
birlikte kayıtlarınız kurumun yerel etik kurul komitesine ve Sağlık Bakanlığına açık olacaktır. 
Hassas olabileceğiniz kiĢisel bilgileriniz yalnızca araĢtırma amacıyla toplanacak ve 
iĢlenecektir. Bu araĢtırmanın sonuçları yalnızca bilimsel amaçlarla kullanılacak, herhangi bir 
yayın ve raporda kullanılırken bu yayında isminiz kullanılmayacak ve veriler izlenerek size 
ulaĢılamayacaktır. AraĢtırma sonuçlarının bunun dıĢında baĢka bir amaç için kullanılması 
kesinlikle söz konusu değildir.  

Bu çalıĢma sırasında uygulanacak testlerle ilgili herhangi bir masraf size veya güvencesi 
altında bulunduğunuz resmi ya da özel hiçbir kurum veya kuruluĢa ödetilmeyecektir.  
      Bu araĢtırmaya katılmayı tercih etmeyebilirsiniz. AraĢtırmanın yürütülmesi sırasında 
herhangi bir neden göstermeden çekilebilirsiniz ancak araĢtırmacıyı zor durumda bırakmamak 
için araĢtırmadan çekileceğinizi önceden bildirmeniz gerekmektedir. Bu çalıĢmayı 
reddetmeniz daha sonraki tıbbi bakımınızı etkilemeyecektir. AraĢtırmacı da gönüllünün kendi 
rızasına bakmadan, gereklilik ortaya çıkarsa olguyu araĢtırma dıĢı bırakabilir. 
 

 Katılımlarınız için teĢekkürler …  
 

          Psikolog 

                ESRA AYDINLI 
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Hastanın Beyanı  
 

 Psk. Esra AYDINLI‟nın “Ġlk Atak Psikoz Hastalarında Nöropsikolojik 
Değerlendirmeler” isimli bir araĢtırma yapacağı belirtilerek, bu araĢtırma ile ilgili yukarıdaki 
bilgiler bana aktarıldı. Bu bilgilendirmeden sonra böyle bir araĢtırmaya katılımcı olarak davet 
edildim.  

  Eğer bu araĢtırmaya katılırsam görüĢmeci ile aramda kalması gereken bana ait 
bilgilerin gizliliğine bu araĢtırma sırasında da büyük özen ve saygı ile yaklaĢılacağına 
inanıyorum. AraĢtırma sonuçlarının bilimsel amaçlarla kullanımı sırasında kiĢisel bilgilerimin 
özenle korunacağı konusunda bana yeterli güven verildi.  

 AraĢtırmanın yürütülmesi sırasında herhangi bir neden göstermeksizin araĢtırmadan 
çekilebilirim. Ayrıca tıbbi ve psikolojik durumuma herhangi bir zarar verilmemesi koĢuluyla 
araĢtırma dıĢı da tutulabilirim. AraĢtırma için yapılacak harcamalarla ilgili herhangi bir 
parasal sorumluluk altına girmiyorum. Bana da bir ödeme yapılmayacak. Ayrıca herhangi bir 
tazminat talebimde olmayacaktır. AraĢtırmaya katılmam konusunda zorlayıcı bir davranıĢla 
karĢılaĢmıĢ değilim. Eğer katılmayı reddedersem, bu durumun tıbbi bakımıma ve hekim ile 
olan iliĢkime herhangi bir zarar getirmeyeceğini de biliyorum. AraĢtırma sırasında bir sorunla 
karĢılaĢtığımda; hangi araĢtırmacıyı, hangi telefon ve adresten arayabileceğimi biliyorum.  
 Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamıĢ durumdayım. Kendi baĢıma belli 
bir düĢünme süreci sonunda adı geçen araĢtırma projesinde katılımcı olarak yer alma kararını 
aldım. Bu konuda yapılan davete, bu koĢullarla, söz konusu araĢtırmaya hiçbir baskı ve 
zorlama olmaksızın memnuniyetle ve gönüllülükle katılmayı kabul ediyorum. 

            Bu metnin imzalı bir kopyasını aldım.              

 

HASTANIN 

ADI SOYADI :       TARĠH:  
TELEFON :       ĠMZA : 
ADRES :      
  

HASTANIN  VASĠSĠNĠN  

ADI SOYADI :       TARĠH:  
TELEFON :       ĠMZA : 
ADRES :      

 

OLUR ALMA ĠġLEMĠNE BAġINDAN SONUNA KADAR TANIKLIK EDEN  
KURULUġ GÖREVLĠSĠNĠN 

 

ADI SOYADI :       TARĠH:  
GÖREVĠ:        ĠMZA : 
   
ARAġTIRMA YAPAN ARAġTIRMACININ 

ADI SOYADI :       TARĠH:  
TELEFON :       ĠMZA : 
ADRES :      
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EK – 5  

 

    ÖZGEÇMĠġ 

 

ESRA AYDINLI 

Adres: Ġzmir KemalpaĢa Devlet Hastanesi 

KemalpaĢa / ĠZMĠR 

Tel: 0530 6915856 

E-mail:  esraaydinli35@gmail.com 

Doğum Tarihi: 09.08.1984 

Doğum Yeri: Denizli 

 

EĞĠTĠM DURUMU  

2015    :       Dokuz Eylül Üniversitesi Klinik Sinirbilimler Yüksek Lisans Programı 

2010    :       Anadolu Üniversitesi Sağlık Kurumları ĠĢletmeciliği 

2006    :       Ankara Üniversitesi Psikoloji Bölümü 

 

ÇALIġMA DENEYĠMĠ 

2014        Ġzmir KemalpaĢa Devlet Hastanesi  

2013               Manisa Merkez Efendi Devlet Hastanesi   

2007 – 2012  
MRSH – Manisa Ruh Sağlığı ve Hastalıkları Hastanesi 
 

2007 

Özel Pozitif KiĢisel DanıĢmanlık Merkezi – 3 ay – Ankara 

 

Özel Diyaliz Merkezi – 1 ay – Ankara 

 

2006 

        

Özel 75.Yıl Eğitim Merkezi – 6 ay – Ankara  

 

mailto:esraaydinli35@
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STAJLAR 

 2003 
 Bezmi Âlem Valide Sultan Vakıf Gureba Hastanesi Psikiyatri 

Kliniği  Stajı – 2 hafta – Ġstanbul  
 

 2004 

 Bakırköy Prof. Dr. Mazhar Osman Ruh Sağlığı ve Sinir 
Hastalıkları Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi 12. Psikiyatri 

Kliniği Stajı – 2 hafta – Ġstanbul    

 

 2005 

 Ankara Numune Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Psikiyatri 
Kliniği Stajı - 3 ay- Ankara  

 Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk Psikiyatrisi 
Stajı – 5 ay – Ankara  

 Pamukkale Üniversitesi Eğitim Uygulama ve AraĢtırma 
Hastanesi Stajı - 1 ay – Denizli 

 

 

 

ALDIĞI EĞĠTĠMLER 

 

 

2014         EMDR – BĠLĠġSEL TERAPĠ EĞĠTĠMĠ – Ġzmir Psikiyatri Derneği  
                         Doç.Dr.Burhanettin Kaya 

 

2010  2010                            NÖROPSĠKOLOJĠK BĠLNOT BATARYASI EĞĠTĠMĠ  -     
                                                                        Psikofizyoloji ve Nöropsikoloji Derneği- Prof.Dr. Sirel KarakaĢ 

2009 

 

2009 

 

WISC–R  EĞĠTĠMĠ – Türk Psikologlar Derneği – Dr. Esmahan Orçin 

 

BAĞLANMA TEMELLĠ ÇĠFT/AĠLE/EVLĠLĠK DANIġMANLIĞI –      

Denge GeliĢim Merkezi – Uzm.Psk. Tarık SolmuĢ, Dr. ġebnem Soysal  
 

2008  

 

2008 

 

2008 

 

CĠNS  CĠNSEL TERAPĠ EĞĠTĠMĠ – Dr. Doğan SavaĢ – Ġzmir Psikiyatri 
Derneği 
 

BĠPOLAR VE TEDAVĠSĠ EĞĠTĠMĠ –  Dr. Kerem Doksat – MRSH 

 

KOGNĠTĠF TERAPĠ EĞĠTĠMĠ - Dr. Judith S. Beck –  

Kognitif ve DavranıĢ Terapileri Derneği 
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KATILDIĞI KONGRELER             

2014 

 

2013 

 

2012 

 

2010   

 

 

 

 

 

 

2009 

 4.th SIRS Conference 

 

 49.Ulusal Psikiyatri Kongresi 

 

 17.Ulusal Psikoloji Kongresi 

 

 9. Ulusal Sinirbilimler Kongresi 

 12. Ġzmir Halime Odağ Psikanaliz ve Psikoterapi Kongresi 

 

 Ruh Sağlığı Hastaneleri Sempozyumu  

 V. Ulusal Aile ve Evlilik Terapileri Kongresi 

 11. Ġzmir Halime Odağ Psikanaliz ve Psikoterapi Kongresi  

2008  10. Ġzmir Halime Odağ Psikanaliz ve Psikoterapi Kongresi 

2006 

 

2004 

 

2003 

 

 11. Ulusal Psikoloji Öğrencileri Kongresi  

 9. Ulusal Psikoloji Öğrencileri Kongresi  

 8. Ulusal Psikoloji Öğrencileri Kongresi  

 

BĠLĠMSEL YAYINLAR  
 

SÖZLÜ KONGRE SUNUMLARI 

 

ġizofreni Hastalarında ĠçselleĢtirilmiĢ Damgalanma : Ġçgörü ve Tedaviye Uyumla ĠliĢkisi. Elif 
Yıldırım, Esra Aydınlı, ġilay SevilmiĢ, Berna Yalınçetin, Özge Kutay, Köksal Alptekin. 
17.Ulusal Psikoloji Kongresi – Ġstanbul. 2012.  
 

Evlilik Uyumunu Etkileyen Faktörlerin AraĢtırılması. Esra Aydınlı, ġennur Tutarel KıĢlak. V. 
Ulusal Aile ve Evlilik Terapileri Kongresi – Ġstanbul. 2009. 
 

 

POSTER KONGRE SUNUMLARI 

 

Thought Disorders and Family Liability in First Episode Psychosis. Esra Aydinli, Silay 

Sevilmis, Ahmet Ayer, Berna Yalincetin, Berna Binnur Akdede, Koksal Alptekin. 4.th SIRS 

Conference.Florence- Italy. 2014. 

 

The Association Between Thought Disorder and Memory Impairments in First-Episode 

Psychosis. Silay Sevilmis, Esra Aydinli, Ahmet Ayer, Berna Yalınçetin, Berna Binnur 
Akdede, Koksal Alptekin. 4.th SIRS Conference. Florence- Italy. 2014.  
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Thought Disorder in First-Episode Psychosis. Ahmet Ayer, Esra Aydinli, Silay Sevilmis, 

Berna Yalınçetin, Berna Binnur Akdede, Koksal Alptekin. 4.th SIRS Conference. Florence- 

Italy. 2014. 

 

ġizofreni Hastalarında ĠçselleĢtirilmiĢ Damgalanmanın Tedavi ĠĢbirliğine Etkisi. Elif 
Yıldırım, Esra Aydınlı, ġilay SevilmiĢ, Berna Yalınçetin, Özge Kutay, Berna Binnur Akdede, 
Köksal Alptekin. 48.Ulusal Psikiyatri Kongresi – Bursa. 2012. 
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