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TESEKKUR
Bu tez ¢alismasinin ortaya ¢ikmasinda emegi gegen, bana yol gdsteren, beni her sekilde
destekleyen ve tez siiresi boyunca bana igtenlikle yardim eden, dostga ilgisiyle beni
yiireklendiren, sorularima her zaman destekleyici bir sekilde yanit veren sevgili hocam;

tez danismanim Prof. Dr. Koksal Alptekin’e;

hem isime devam etmeme hem de yiiksek lisans egitimi almama izin veren, bilgisini ve
deneyimlerini her zaman comertce benimle paylasan, uygulama i¢in gerekli olan hastane ve
caligma ortaminin devamliligini saglayan, yaninda calismaktan onur duydugum Manisa Ruh

Saglig1 ve Hastaliklar1 Hastanesi Bashekimi Psikiyatrist Dr. Ahmet Ayer’e;

uzmanlik egitimim siiresince hem sinirbilim boliimiine hem de hayata yaklagimiyla bizlere
ornek olan, engin tecriibelerini her an bir espriyle bagdastirip sunarak 6gretmekte

ustaligiyla hatirlayacagim Prof.Dr.Sermin Geng’e;

istatistik deyince akla gelen danigmanim, istatistiksel analizim ve tez veri degerlendirme
asamasinda yapmis oldugu biiylik katkilarindan dolayr Manisa Halk Sagligr Mudiirligii
hekimi Uz. Dr.Gonca Atasoylu’ya;

deneysel ¢alismalarin yonlendirilmesi, sonuglarin degerlendirilmesi ve yazimi asamasinda

yapmis oldugu katkilarindan dolay1 Dr. Hiilya Ellidokuz’a;
akademik bilgileriyle beni destekleyen biitiin Sinirbilim Anabilim Dali’na;

arastirmaya katilacak hastalar1 belirlememde en etkin rol alan ve destek olan hastanemiz

istatistik birimi sorumlusu tibbi teknolog Serpil Akan Diilger’e;

sanayi bolgesinde saglikli 6rnekleme ulagmama ve mesai saatleri igerisinde is¢ilerin
caligmaya katilmalarina imkan saglayan sirket sahibi Hiisnii Ugbaylar’a

ve uygulamaya katilan Idea Metal LTD STi ¢alisanlarina;

diisiik egitim diizeyli saglikli 6rnekleme ulasmami ve okul ders saatleri igerisinde uygulama
yapmami saglayan Manisa Mesleki Egitim Lisesi yoneticilerine

ve uygulamaya katilan 6grencilerine;

gontlli saglikli kontrollere ulasmami saglayan Hasan Bulgurcu’ya ve kurumunda mesai

saatleri igerisinde uygulamaya katilan Manisa il Ozel idaresi ¢alisanlarina;
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ozellikle egitimimizin ilk ders yilinda ve yiiksek lisans siiresince beni her zaman desteklemis

olan ve yanliz birakmayan dénem arkadaslarim Uz.Psk.Elif Yildirim ve Ozge Kutay’a;

yiiksek lisans egitimi boyunca cesaretimi artiran, birlikte ¢calismay1 keyifli bir deneyim olarak
yasadigim Dokuz Eyliil Universitesi Psikiyatri Klinigi proje asistan1 psikolog arkadaslarim

Berna Yalingetin ve Silay Sevilmis’e;

ders siiresi boyunca, ayni ¢at1 altinda dostca destegini her daim siirdiiren ve hayatimi

kolaylastiran ev arkadasim Ayc¢a Cavusoglu’na;

bilgece tavsiyeleriyle beni sayisiz felaketten kurtaran, akil danismanim, canim dostum

Uz. Psk. Asiye Yildirim’a;

uzmanlik egitimi boyunca akademik bilgisinden faydalandigim, yurtdisindaki canim dostum

Uz. Psk. Ezgi Besikei’ye;

tezimi yazabilmem ig¢in is yiikiimii azaltan, insani ve mesleki degerleri ile de 6rnek aldigim

sevgili meslektasim Psk.Sehriban Ozcan’a;
tiim teknik ve teknolojik konularda elim kolum olan arkadasim ibrahim ince’ye;
0zenle hasta segerek yonlendiren MRSH Hastanesi degerli psikiyatrist uzman hekimlerine;

sabir ve destekleri ile tez calismama devam etmemi destekleyen

MRSH Hastanesi psikologlar1 meslektaslarima;

tez uygulamalar1 boyunca her konuda yardimei olan ve anlayis gosteren

MRSH Hastanesi hemsirelerine ve hizmet personellerine;
goniillii olarak tezime katilmay1 kabul eden tiim kisilere;

beni bugiinlere mutlu ebeveyn sevgileriyle getiren, iki yil bitirme siiresi uzayan tezime
ragmen egitimime goniilden inanan, bana her zaman giivenen, aragtirma boyunca da maddi ve

manevi desteklerini eksik etmeyen iyilik melegi anneme ve biricik babama;
psikiyatri biliminin 6tesinde insana dair ¢ok sey 6grendigim hastalarima;
en icten tesekkiirlerimi sunarim.

Esra AYDINLI izmir, 2015
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OZET

ILK ATAK PSIKOZ HASTALARINDA NOROPSIKOLOJiK DEGERLENDIRMELER

Esra Aydinli, Dokuz Eyliil Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii, Narlidere, 35340, izmir.

Email: esraaydinli35 @gmail.com

Amag: Psikotik belirtinin ortaya ¢ikmasindan tedavi baslangicina kadar gegen siire uzadikga
tedaviye yanit azalmakta ve alevlenmeler daha sik olmaktadir. Ilk psikozun ortaya ¢iktig1 bu
donem sizofreninin gidis 6zellikleri hakkinda 6nemli ipuclar1 igermektedir. Erken yasta ortaya
cikan ilk psikoz atagr bircok sosyodemografik ve klinik degiskenlerin etkisinde
gerceklesmektedir. Ilk atak psikoz hastalarinda bilissel ve islevsel bozulmalar da s6z konusu
olabilir. Bu ¢alismada ilk psikotik atak yasayan hastalarda sosyodemografik degiskenler, alkol
ve madde kullanimi, travmatik yasam olaylar1 gibi c¢evresel etkenlerin psikozun
olusmasindaki rolii incelenmekte ve ilk atak psikotik hastalarda bilissel islevlerde bozulma

olup olmadig1 arastirilmaktadir.

Yéntem: Arastirmanin orneklemi 60 Ik Atak Psikoz (IAP) hastasi ve 60 saglikli géniillii
kontrolden olusturuldu. iki grubun bilissel islevlerini degerlendirmek icin Néropsikolojik Test
Bataryasi; psikososyal etkenleri degerlendirmek igin Cocukluk Cagi Ruhsal Travma Olgegi
(CTQ), Sosyal Cevre Olgiim Araci, Yasam Olaylar1 Olgegi, Tiitiin ve Alkol Kullanim Olgegi
ve Madde/Esrar Kullanim Olgegi kullanildi. Hasta grubunun klinik durumunu degerlendirmek
i¢in; Pozitif ve Negatif Sendrom Olgegi (PANSS), Young Mani Belirtileri Olgegi, I¢cgorii
Olgegi kullanilds.

Bulgular: Ilk atak psikoz hastalarinda; son bir yil icinde yasanan yasam olaylari, dogum
mevsimi, adli oykii, OKB 0ykiisli, 1.derece akrabada sizofreni olma ve psikoz bulunma,
intihar girisimi gibi klinik degiskenler agisindan saglikli kontrollere gore istatistiksel olarak
anlaml farklilik goriildii. Cocukluk ¢agi travma puanlart agisindan iki grup arasinda fark
olmadig1 saptandi. Ilk atak psikoz hastalarinda saglikli normallerle karsilastirildiginda,
ozellikle sozel bellek, dikkat, islem hizi, calisma bellegi ve yiiriitiicli islevlerde daha belirgin

biligsel islev bozulmas1 oldugu saptandi.
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Sonug: Sizofrenide onemli belirti kiimelerinden biri olan bilissel islev bozulmasi sizofreni

hastaliginin baslangicinda, ilk psikoz ataginin ¢iktig1 donemde de bulunmaktadir.

Anahtar Sozciikler: Ik psikotik atak, prodrom, sizofreni, ndropsikolojik testler, bilissel

islevler.



ABSTRACT

NEUROPSYCHOLOGICAL ASSESSMENT IN FIRST EPISODE PSYCHOSIS
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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 Ist 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.
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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.



1.GiRIiS VE AMAC

1.1.Problemin Tanimi ve Onemi

1.1.1.Prodromal Donem

Prodrom kelimesi, Yunan kokenli olup bir olayin habercisi anlamina gelmektedir (1).
Hastalik tablosu tam olarak agiga ¢ikmadan oOnce, erken donemde birtakim belirtiler
yagsanmaktadir. Bu belirtilerin ardindan (prodrom) hastalik gegirebilir (2). Hastaligin ya da
hastalik siirecindeki ataklarin 6ncesindeki belirtilere ‘hastalik onciisii’ anlaminda ‘prodrom’
denir. Prodrom; zaman i¢indeki hastalik deneyim ve davranis degisikliklerini kapsayan bir

stirectir. Bu siire¢ psikotik degisimin adim adim ilerlemesidir.

Erken belirtileri her hastada saptamak miimkiin olamadig1 gibi, kalic1 psikotik belirtilerin
de ilk ortaya ¢ikisini anlamak zor olmaktadir. Cameron (1938) prodromal belirtilerin giin ve
yil olarak farkli siirelerde olabilecegini belirtmistir. Conrad (1958) tiim hastalarin prodrom
donemi yasadiklarmi sdylemistir. Varsamis ve Adamson (1971) yaptiklar1 ¢alismada bazi
hastalarin bir yi1ldan az, bazilarinin ise 4.5 yil bu siireci yasadiklarin1 gérmiistiir (3). Beiser ve
arkadaslar1 (1993) ilk fark edilen belirtiden ¢arpici ilk psikotik belirtiye kadar gegen
prodromal evrenin siiresinin olduk¢a degisken oldugunu, sizofrenide ortalama prodrom

stiresinin 52.7 hafta oldugunu bildirmistir (4).

[lk psikotik atagin erken belirtileri degiskendir (5). Bleuler’a gore kisilik degisimleri erken
belirti sayilirken, Wing ve Dawson gibi arastirmacilar sosyal ve mesleksel yasam
degisikliklerini erken belirtiler olarak ele almistir (4,6,7). Hafner ve arkadaslar1 (1995) ilk
atak sizofreni tanis1 alan hastalarda onciil donemi (ilk isaretler ile kalic1 psikotik belirtiler
arast) ve ilk psikotik belirti ile tedavi arasinda gegen siireyi arastirmis ve bireylerin yarisindan
fazlasinin 37 hafta veya daha uzun Onciil donem gecirmis olduklarini bulmustur. Kendi
projeleri i¢inde taradiklari hastalarda bu siirenin 0-20 y1l arasinda degistigini bildirmislerdir
(8). Loebel ve ark. (1992) ilk atak hastalarla yaptiklar1 c¢alismada prodromal belirti
baslangicindan psikotik donem baglangicina kadar gegen zaman araliginin 98.5 hafta
oldugunu saptamistir (9). Sartorius ve arkadaglar1 (1986), 10 ayr lilkede sizofrenide erken
belirtiler ve ilk bagvuru sikligini arastirdiklar1 ¢alismada, tiim sizofreni olgularinin % 36’sinda

en fazla bir hafta iginde prodromal belirtiler olan “akut”, % 18’inde 2-4 haftalik prodromal



belirtilerle baslayan “subakut” (akut — kronik dénem arasi) ve % 35’inde de bir aydan uzun
siiren “prodromal belirtili baslangic” bicimleri seklinde siiflamistir. Olgularin  kalan
boliimiinde premorbid 6zelliklerle baslangic arasindaki ayirim yapilamamistir. Gelismemis
iilkelerde akut baslangig, gelismis iilkelerde ise yavas baslangi¢ en sik rastlanan baslangic

sekilleridir (3).

[k atak sizofreni hastalari ile yapilan geriye déniik ¢aligmalar, ilk atak hastalarinin
%75’inde prodrom bulundugunu, 3—4 yil siirdiigiinii, hafif psikotik belirtilerle basladigini ve
islevsellikte kotiilesme oldugunu ortaya koymustur (10). Avustralya ve ABD’deki onciil
psikoz Onleme g¢alismalarinda, sizofreni i¢in genetik risk baglaminda “esik alt1” psikotik
belirtileri ve/veya islevsel kotlilesmesi olan gengler belirlenmis ve psikoz gelisimi igin takip
edilmis, 1 ile 2 yil icinde aday genclerde % 40 - 50 oraninda psikoza “doniisiim” oldugu
goriilmiustiir (11, 12, 13, 14).

Ik atak sizofreni 20 yas dncesinde kendini gostermektedir. Genellikle hastalik basladiktan
2-3 yil sonra tam olarak belirti vermektedir (15). Prodromal donem 5 fazdan olusur. Faz 1°de
ilk olarak hastanin kendisi bazi degisiklikler yasar ancak bu belirtiler psikotik belirti olarak
tanimlanmaz. Tedirginlik, duygusallik, stresle basa ¢cikmada zorlanma, depresif duygu durum
ve obsesyon gibi nevrotik karakterli belirtiler yasar. Faz 2’de hastanin ailesi ya da arkadaslar
baz1 degisiklikler fark eder ancak bunlar 6ncii psikotik belirtiler degildir. Ornegin; kisi
huysuz, sinirli, endigeli olabilir. Olagan karakterinden farkli davranabilir. Cok para
harcayabilir. Faz 3’de ise kisi kendi psikotik belirtilerinin farkina varir. Sesler duydugunu
tanimlamasi, aklina baskasmnin sahip oldugu ve dis giicler tarafindan kontrol edildigini
diistinmesi gibi. Faz 4’de aile ve baskalarinin dikkatini psikoz ¢eker. Hasta diisiincelerinin
okunmasindan veya gizli giicii olduguna inanmasindan bagkalarini sorumlu tutar ve suclar.
Son fazda; ilk psikiyatrik atak belirlenir. Hastanede tedavi siireci baglar ve belirti siddeti azalir
(16). Prodromal donemin baslangic noktasi i¢in aragtirmacilar 3 farkli goriis 6ne slirmiistiir.
[Ik grup (Vaillant 1964; Loebel 1992; Beiser 1993; Hafner, Nowotoyn, Loffler 1995)
hastaligin baglangicin1 “‘Onciil belirtiler ile pozitif psikotik belirtilerin olusumu arasindaki
siire’ (Faz 1-3) olarak bildirmistir. Ikinci grup (Johnstone, Crowe, Johnson 1986), hastaligin
baslangicini ‘psikotik belirtilerin olusumu ile tedavi baslangici arasindaki zamandir’ (Faz 2-4)

seklinde tanimlamistir. Son grup (Herz ve Melwille 1980; Birchwood 1989; Malla ve Norman



1994) ise; ilk atak siirecini hastalik kabul etmekte ve ‘Onciil belirtilerden taniya kadar gecen

stireyi’ (Faz 1-4) baslangi¢ saymaktadirlar (3,16,17).

1.1.2.Prodrom Dénem Klinik Belirtiler

ICD — 10 ve DSM — IV gibi olgiitlere gore sizofreni, baskin olarak pozitif psikotik

belirtilerin aralikli ¢ikis1 ve negatif belirtilerin ilerleyici bir seyri ile goriiliir. Boylamsal

calismalar, ilk psikotik ataktan once olgularin yaklasik % 75’inde yillarca siiren prodromal

evre oldugunu gostermektedir (17).

Prodromal donemde en sik rastlanan belirtiler sunlardir (16,18,19):

A. Biligsel Bozulma ve Carpitmalar

l.

B.

7.

Belirsiz, konudan ayrilan, mecazi, ayrintili veya igerigi yoksullagmig bir konugsma

. Davranisi etkileyen garip inanglar

. Alisilmamis algisal yasantilar, zihinsel mesguliyetler

Somut ve bizar diisiincelere yogunlagma, giindiiz diigleri

Stiphecilik ve korkular

2
3
4
5
6. Dikkat ve konsantrasyon sorunlari
ffektif Degisiklikler
1.
2
3
4
5
6

Diizlesmis ya da uygunsuz duygulanim

. Depresif belirti ve yakinmalar
. Anksiyete
. Anhedoni

Sucluluk

. Oz kiymm diisiinceleri

Hipomani benzeri belirtiler

C.Somatik Olusumlar

1.

AN i

Giindiiz ve gece devamli uyuma veya baska uyku sorunlari
Basagrisi

Sirt ve kas agrilar

Halsizlik ve enerji kaybi, diirtii kaybi

Sindirim problemleri, kilo kayb1

Hipokondriyak ugraslar



D. Davranigsal Degisiklikler
1. Sosyal izolasyon
Rol islevlerinde degismeler
Islevsellikte azalma
Agresif tutumlar
Garip davraniglar
Kisisel bakim ve goriiniimiin thmal edilmesi

Belirgin girisim, diirtii, istek, ilgi ya da enerji yitimi

® N R wD

Sosyopatik davranislar ve alkol - madde kullanim1
E. Diger Degisiklikler

1. Obsesif Kompulsif Fenomen

2. Dissosiyatif Fenomen

3. Kisiler aras1 duyarlilikta artig

Tien ve Eaton (1992), prodormal belirtileri taradiklar1 caligmalarinda 6 biiyiik belirti
grubu tanimlamislardir. Bunlar; somatizasyon (sirt agrisi, idrar tutuklugu, bulanti, belirli
gidalarin dokunmasi), anksiyete (basit fobi, sosyal fobi, agorafobi, panik ataklar ve OKB),
affektif duygudurum, antisosyal davranislar, bilissel bozulmalar, madde ve alkol kétiiye

kullanim1 sorunlaridir (20).

Bir ¢alismada, ICD- 9 tani Olciitleri kullanilarak sizofreni ya da paranoid bozukluk tanisi
almis 267 hastada prodromal belirtiler geriye doniik olarak arastirilmistir. Bu belirtiler
arasinda % 57 disforik duygudurum, % 16 sosyal c¢ekilme-siiphecilik, % 14 uyku
bozukluklari, % 13 diisiinme problemleri, % 13 sanrilar, % 8 azalmis enerji, % 7 glinliik

roliinli yapmada yetersizlik ve % 6 kendine giivende azalma oldugu bildirilmistir (21).

Aragtirmacilar temel belirtilerin varliginin (6rnegin dikkat, diisiinme, algi, konusma ve
motor etkinlikte 6znel bozukluklar) psikoz i¢in yiiksek derecede Ongoriicii oldugunu
belirtmislerdir (22). Prodrom dénemde hastaya miidahale ile en azindan psikozun sosyal
acidan yikict oldugu dénemde her tiirlii aktif girisimde bulunmay1 amag¢lanmaktadir. Boylece

baslangig ertelenebilir ya da tamamen korunulabilir.



Duygudurum bozuklugu olmayan, ilk atak psikoz nedeniyle hastaneye yatirilmig
hastalarin olusturdugu 6rneklemde; ilkokul mezunu olma ve liseyi birakmanin siklig1 dikkat
cekmektedir. Psikotik bozuklugu olan geng eriskinlerde ilk tedavi girisimi 6ncesinde okulu
birakma ile ilgili arastirmaya bakildiginda, ilginin yoklugu ile hastalik degiskenleri (giinliik
nikotin kullanimi1 6ykiisti, glinlik esrar kullanimi dykiisii, ge¢ ergenlik, akademik islevsellik,
zayif sosyal islevsellik, daha fazla negatif belirti, yetersiz fiziksel aktivite, baslangi¢ yas1)
arasindaki iliski anlamli bulunmustur. Ik atak psikoz hastalarinda okulu birakma, gesitli
sosyal sorunlarin belirtisi olarak goriinmekte ve madde kullanimiyla birlikte olabilmektedir.
Liseyi birakan bu genclerin sosyal dezavantajlar1 bulunan ve diisiik gelirli ailelerin ¢ocuklari
olduklart izlenmistir. Okulu birakanlarin hastaneye yatis yasi da, okulda kalabilenlere gore

daha diigtiktiir (23).

1.1.3.Yiiksek Risk Hastalar1

Son 15 y1l boyunca, kisa bir zaman siireci i¢inde ilk atak psikoz gelistirme riski olan yani
olasilikla hastaligin prodrom evresinde bulunan bireylerin ileriye doniik tanimlanmasi i¢in
Olciitler gelistirilmistir. Bu ol¢iitler degisken sekilde “Ultra Yiiksek Risk” (Yung ve ark.,
2003), “Klinik Olarak Yiiksek Risk™ (Cornblatt ve ark., 2002), Risk Altindaki Ruhsal Durum
(Broome ve ark., 2005; Yung ve ark., 1996) veya “prodrom” 6l¢iitleri (Cannon ve ark., 2008;
Miller ve ark., 2002) olarak isimlendirilmistir (11, 12, 24).

Yung ve arkadaslarinin (2003) yaptig1 calismada psikoz gelisebilecek bireyler i¢in “Ultra
Yiiksek Risk - UYR” tanimlamasi kullanilmis, bireyler 3 grupta degerlendirilmis ve riskli
bireyler belirlendikten sonra 12 ay boyunca ya da psikoz gelisinceye kadar izlenmistir. 49
bireyin 20’sinde 12 ay icinde psikoz gelismistir. Yasin 14-29 arasinda olmasi, psikiyatri
poliklinigine yardim almasi i¢in gonderilmis olmasi ve 3 gruptaki Olclitlerden en az 1 ya da

daha fazlasinin kargilanmas, yiiksek risk i¢in belirlenmis kriterlerdir (12). Bu gruplar;

- “Hafif Psikotik Belirtileri Olanlar”: En az bir hafta ancak 5 yildan fazla siirmeyen,
normalden sapmis belirtileri olan, ancak simdilik belirgin psikotik olmayan bireyleri
tanimlamaktadir. Kiside isitsel ya da gorsel ¢arpitmalar gibi algisal bozukluklar
olusabilir, bu belirtilerle belirgin psikoz arasinda fark, belirtinin yogunlugu ya da

siddetidir.



- “Kisa, Smirli, Aralikli Psikotik Belirtili Olanlar” : Ge¢mis 1 yil icinde psikotik belirtisi
seyrek olan ya da 7 giinden daha az bir siirede kendiliginden iyilesen grubu

tanimlamaktadir. Sik psikotik belirti vardir ancak kisa siirer.

- “Karakteristik ve Durumsal Risk Faktorleri”: Cokkiin duygudurum, anksiyete
belirtileri gibi 6zgilin olmayan belirtilerin en azindan 1 ay siirdiigii ve islevsellikte

belirgin yetersizlik ya da distsle iliskili oldugu durumlardir.

Miller (2003) ve arkadaslarina gore; yiiksek risk tanimi; kisinin en az 1 ay boyunca haftada
4 kez en az 1 pozitif psikotik belirti yasamasin1 veya bu belirti ciddi anlamda dezorganize
edici veya tehlikeli oldugunda, en az bir giin boyunca tam bir psikotik silire¢ ge¢irmesini
gerektirir (11). Psikozun ilk epizodunun baslangicindan 6nce bir bireyin taninmasi olasiliginin
kesfi ve bunu takiben tedavi ile psikotik bozuklugun Onlenmesi ve geciktirilmesinin olasi

olduguna dair bulgular edinilmistir (24).

1.1.4.11k Atak Psikoz (IAP)

Sizofrenide ayirt edilebilir bir stres durumunu izleyerek aniden psikotik belirtilerin ortaya
ciktigr “akut”, birka¢ giinle birkag ay arasinda siirebilen depresyon ve anksiyete belirtilerinin
baskin oldugu “trema” ve uzun bir siire i¢inde gozlenen degisik belirtilerle seyreden sinsi ve

prognozun koétii oldugunu isaret eden “prodromal” baslangi¢ sekilleri tanimlanmistir (3).

Akut baglangicli olgularda psikotik belirtilerden Once ortaya cikabilen cesitli islev
bozukluklar1 veya trema tipi baglangigtaki Oncii belirtilerle ve “prodromal” baslangich
belirtileri birbirinden ayirmak bazen giictiir. Bircok calisma, psikotik belirtilerin ortaya
cikmasindan aylar ve hatta yillar 6nce gozlenebilen ve bir anlamda hastaligin prognozunun da
kotii olacagini gosteren; diisiik zeka diizeyi, okul performansinda yetersizlik, karisik duygusal
ve davranim bozuklugu tanilari, gelisimsel sorunlar, iligki problemleri, dikkat ve
konsantrasyonda sorun yasama seklinde islevsel bozulmalar1 tanimlamaktadir. Bu 6zelliklerin
erkek cocuklarda daha belirgin oldugu, presizofrenik kizlarin ise daha ¢ok i¢e kapanik ve

deprese olduklar1 bildirilmistir (25).
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Ik psikotik atak hastalar1 geng bir gruptur. 20 yasin altindaki hastalarda duygudurum
bozuklugu ilk ataginin “karma” 6zellikleri goriiliir. Bu hastalarin atak dncesi dykiilerinde okul
basarisinda bozulma ve madde kotiiye kullaninminin bulunmasi geng hastalarda sizofreni ile

duygudurum bozuklugunun ayirici tanisin1 zorlastirmaktadir (26).

1.2.Arastirmanin Amaci

Bu c¢alismanin birincil amaci, ilk psikotik atakli hastalarda bilissel islev bozuklugunu
arastirmaktir. Ilk psikoz atagi yasayan hastalarda bilissel islevlerin normal saglikli kontrollerle
karsilastinildiginda bozuk oldugu bu c¢alismanin en temel hipotezidir. Ilk atak psikoz
hastalarinda psikotik belirtilerin yanisira biligsel islevlerde de bozulma olabilir. Bu
arastirmada ayrica ilk atak psikoz hastalarinin sosyodemogarfik ve klinik 6zelliklerinin
arastirilmast ve ayni zamanda psikotik ataga yol acan risk etkenelerinin saptanmasi
amaclanmaktadir. Sosyodemografik oOzellikler; yas, cinsiyet, egitim yili, medeni durum,
igsizlik durumu, hastalik baglama yasi, hastalik siiresi, tedavisiz psikoz siiresi seklinde
tanimlanmaktadir. Bu calismada sigara-alkol-madde kullanimi, gé¢ etme, yasam olay1
gecirme, son 1 yilda tehdit edici olaylar, taciz Oykiisii, dogum mevsimi, adli dykii, OKB
Oykiisii, birinci derece akrabada hastalik olmasi gibi psikososyal etkeneler psikoza yol agan
risk etkenleri olarak degerlendirilmektedir. Ik atak psikozu tetikleyen, yatkinlastiran ve
kolaylastiran etkenler bulunarak, bu etkenlerin etki giiciine bakilmaktadir.

Sonuglar; ilk atak psikoz hastalarinda ndrobiligsel taramanin, hastaneye yatisin1 ya da
yatis sayilarini engelleyici tedavilerin diizenlenmesi acisindan faydali olacaktir. Bu hastalarin

tedaviye yoneltme ve siirdiirme calismalarina kaynak saglayacaktir.

1.3. Arastirmanmin Hipotezleri

Bu arastirmanin temel hipotezi; ilk psikotik atak yasayan hastalarda normal kisilerle
karsilastirildiginda daha fazla biligsel bozulma vardir.

Diger amaclar:

1. llk psikotik atak yasayan hastalarin klinik &zelliklerine,

2. Ik psikotik atak yasayan hastalarda sigara-alkol-madde kullanimi ve c¢ocukluk

travmasi etkilerine bakilmasi1 amaglanmaktadir.
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2.GENEL BiLGILER

2.1.11k Atak Psikoz

Psikoz; kisinin gergeklikle olan baginin kopmasit ve kisinin kendi algilarin1 ve
diisiincelerini yanlis degerlendirmesidir. Gergeklikle olan iligki tamamen kaybolur, normal
sosyal isleyis bozulur. Tipik sendromlar olarak kuruntular, haliisinasyonlar, konusmada
tutarsizliklar, yonelim duygusunun kaybedilmesi, bellegin ve zekanin yerinde olmasina
ragmen i¢gdrii yoklugu, zihin karisikligi, gerileyen davranislar ve diirtiisellik yer alir. Genel
anlamda zihinsel isleyisin, hastanin giindelik yasaminin siradan beklentilerine cevap verme

yetisini biiyiik 6l¢lide kaybetmesine neden olan ruhsal rahatsizliktir (27).

Gecmiste yapilan c¢aligmalara gore; ilk psikotik atak ii¢c asama igerir: 1. Pre-psikotik/
prodromal dénem, 2. Ilk psikotik atak/psikozun ortaya ¢ikmasi ve 3. Remisyon donemi (28,
29). Bu baglamda lenciu ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismaya, ICD-10 Tan1 kriterlerine gore;
kisa psikotik bozukluk, sanrisal bozukluk, polimorfik bozukluk, sizofreniform bozukluk,
sizofreni, sizoaffektif atak, psikotik atak tanisi almis, 18-45 yas araligindaki ilk atagini
yasayan kisiler alinmistir. Aragtirmanin sonucunda tedavisiz psikoz siiresi (TPS) (Duration of
Untreated Psychosis) 0-45 hafta, ortalama TPS ise 6.2 hafta olarak izlenmistir. Prodrom siiresi

0-56 hafta, ortalamasinin ise 15.76 hafta siirdiigii belirlenmistir (5).

2.1.1.Psikoz Belirtileri

Psikoz terimi, DSM-IV Ek C’de en dar anlamu ile patolojik yasanti ve i¢gorii kaybi ile
olusan sanr1 ve halislinasyonlarin varligini tanimlamak i¢in kullanilmaktadir (30). Psikoz; ilk
belirtilerin goriilmesi, ilk pozitif belirtilerin ortaya ¢ikma zamani, ilk tedavi yasi, hastaneye
yatis yas1 ve sayisi gibi faktorler ele alinarak degerlendirilebilir. i1k belirtiler erkeklerde 22.5,
kadinlarda 25.4 olmak {iizere ortalama 23.3 yaslarinda ortaya c¢ikmaktadir. Ortalama 24
yaslarinda ilk negatif belirtiler goriiliir. Pozitif belirtiler ise erkeklerde 26.7, kadinlarda 30.9
olmak tizere ortalama 28.2 yaslarinda ortaya ¢ikmaktadir (31). Erkeklerin ilk tedaviye basvuru
yas1 27.4 ve ilk hastaneye yatis yas1 28.2, kadinlarin ise 30.0 ve 32.2°dir. ilk belirtinin ortaya
cikmasiyla ilk hastaneye yatis arasinda ortalama 6.3 yil gecmektedir (32). Istanbul Tip

12



Psikiyatri Klinigi Psikotik Bozukluklar Arastirma Programinda yiiriitiilen Ilk Epizod Sizofreni
Projesi’nde baslangi¢ yasi erkeklerde 18.8, kadinlarda 21.1 olmak iizere ortalama 19.9 yas
olarak bulgulanmistir. Bu hastalarin tedavi icin ilk bagvurusundan ortalama 8.6 ay Once

pozitif belirtilerin ortaya ¢iktig1 goriilmiistiir (33).

Hastaneye ilk yatis 6ncesi hastalarin % 95 hezeyanlar, % 68 halusinasyonlar, % 61 yapisal
diisiince bozuklugu yasadigi saptanmistir. En az iki pozitif belirti beraber baslamaktadir.
Hezeyanlar % 33 halisiinasyonlardan, % 35 vyapisal diisiince bozuklugundan sonra
baslamaktadir. Hastaneye ilk yatista once erkeklerin % 7’si, kadinlarin % 10’unda intihar
girisimi goriilmiistiir. ilk atakta depresif belirtiler % 75’e varan siklikta izlenmistir. Depresif
belirtiler hastaligin en azindan erken doneminde ¢ekirdek belirtilerinden birini olusturmustur
ve hastanin yasadig1 psikotik ¢oziilmeye bir tepki olarak yorumlanmistir (31). ik atak
belirtilerini inceleyen arastirmalarda, klinik belirtiler agisindan her iki cinsiyet arasinda
farklilik olmadigini ileri sliren arastirmalar oldugu gibi, kadinlarda anksiyetenin, erkek
hastalarda uygunsuz davranis ve garip davranislarin daha yogun oldugunu ileri siiren

caligmalar da vardir (34).

Sizofreniye biitiin olarak bakildiginda kis mevsimi dogumlar ile iliskili oldugu bilinir.
Ancak yazin dogan ve eksiklik sendromu olan sizofreniyi dogum ayiyla iliskilendiren
caligmalar da vardir. Messias ve arkadaslar1 6 iilke verilerini kiimelemis ve analizini
yapmustir. Eksiklik sendromu olan ve olmayan vakalar arasinda dogum mevsimi agisindan
anlaml fark izlenmistir. Fark en basta Haziran ve Temmuz ayinda goriilmiis, bu aylarda

eksiklik sendromu olan sizofreni hastalarinin dogumlarinda artig bulunmustur (35).

2.1.2.Tedavisiz Gegen Psikoz Siiresi (Duration of Untreated Psychosis, DUP)

Psikoz hastalarinin, psikoz baslar baslamaz ve hatta daha 6nce taninabilmesi i¢in biiyiik
cabalar harcanmustir. Ilk atak sizofreni gegiren bireylerde gecikmis miidahalelere gore erken
miidahalenin daha iyi sonuclar vermesi, saglik hizmetleri arastirmalarinin ¢ogunda ilk donem
hastalarinin tanidan 1-2 y1l 6ncesinde psikotik olduklarina dair bulgular bulunmasi, ilk donem
sizofreni ¢aligmalariyla tan1 kondugu anda ndrobiyolojik bozulmuslugun islevsel ve anatomik

isaretlerinin varliginin kesfedilmesi, baslangictan dnce/baslangi¢ ve tani arasindaki siirede
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kotiilesebilecegi kanitlarinin artmasi bu konuyu daha degerli kilmistir (16). Bu li¢c maddeyle
kabul gormiis olan tedavisiz gegen psikoz siiresi (TPS) ve heniiz varsayim asamasinda olan
tedavisiz hastalik siiresi (TRS) ve prodrom siiresi (PS) kavramlar ele alinmaktadir (36, 37,
38). Ilk psikiyatrik belirtilerin ortaya ¢ikmasiyla ilk hastaneye yatis ya da tedavi arasinda
gecen siireye Tedavisiz Hastalilk Dénemi denir. Ilk psikotik belirtinin ortaya ¢ikmasindan

tedavi baslangicina kadar olan donem ise Tedavisiz Gegen Psikoz Siiresi (TPS) adi verilir.

Uzamig TPS’nin, ilk atak psikozda kotii sonlanmanin 6nemli bir 6ngoriiciisii oldugu
bildirilmektedir (37, 38, 39). Ikisi arasindaki bu korelasyon TPS etkisi olarak da
adlandirilmaktadir (40). Ancak baska bir goriiste ise, hastalik dncesi uyum gibi kendi basina
hastalik sonucunu etkileyecek 6zellikler g6z oniinde tutuldugunda, TPS ile hastalik sonlanimi1
arasindaki iliskinin dogru olmayabilecegi iizerinde durulmustur (41). Gergekte TPS ile
sonlanim arasindaki iliski, araya giren faktorler diisiiniildiigiinde (0rnegin erkek cinsiyet,
premorbid uyum) diisiik ya da orta etkili kalmaktadir (38, 42). Koétii sonlanimli sizofreni daha
sinsi baslangi¢, zayif sosyal uyum ya da zayif i¢cgorii ve psikotik belirti tedavisinde
gecikmeyle karakterizedir (36).

Ucok ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada TPS’i daha uzun olan hastalarin hastaneye
ilk yatista genel belirtilerde ve 6zellikle pozitif belirtilerinde diizelmenin daha siirli oldugu
belirlenmistir (33). TPS uzadikca sizofrenide tedaviye yanitin daha sinirli, alevlenmelerin
daha sik oldugu bildirilmistir (43). Son arastirmalar, ilk ataktan 2-5 yil gibi uzunca bir siire
gectikten sonra TPS ile prognoz arasindaki iliski tizerine odaklanmistir. TPS’nin daha kisa

oldugu hastalarda remisyona girme olasiliginin daha yiiksek oldugu gosterilmistir (44).

Arastirma bulgular ilk atak psikoz oncesi belirtilerin daha uzun siirdiigii, birka¢ ay ya da
yila kadar uzadigin1 gostermistir. Bunun aksine literatiir, psikotik niiksetme siiresinin daha
kisa oldugunu acgiklamaktadir. Herz ve Melville'in ¢alismasinda (1980) hastalarin yarisindan
fazlasinin 1 aydan az, 2 ve 4 hafta arasinda tekrarlayan prodrom yasadigimi izlemislerdir.
Tarrier ve ark. (1991) kendi calismasinda tekrarlarin 1 ay i¢inde prodromal degisikliklerini
bildirmiglerdir. Bu tiir caligmalar, erken miidahele i¢in kisa siirenin yeterli olabilecegini, uzun

siireye odaklanmak gerekmedigini gostermistir. Erken miidahele i¢in prodrom dénem 6nemli
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bir potansiyel alanidir. Eger kiside prepsikoz donem anlagilabilir ve kisiye prodrom dénemde

yardimci olunabilirse, psikolojik ve sosyal yikimlar en aza indirgenebilir (3).

2.1.3.1cgorii

Icgorii; sizofreni hastaliginda mevcut olan psikolojik, psikopatolojik, norobilissel
mekanizmalar1 ve kisilerarasi iligkileri de i¢ine alan ¢ok yonlii bir terimdir. Sizofreni tanisi
alan bir¢ok hasta bir hastalig1 olduguna, hastaliklarinin klinik belirtilerine, sosyal zorluklarina
ve hastaliklarindan dolayi tedaviye ihtiya¢ duyduklarina yonelik farkindaliklar yoktur. Birgok
calismada i¢gorii diizeyinin diisiikliigii sizofreni hastasinin ve hastaliginin ¢esitli 6zellikleriyle
iligkilendirilmistir. Bunlar kadin olma, zayif islevsellik, premorbid 6ykii, hastalik siiresinin
uzunlugu, depresif belirti sayisinin azlig1 ya da ¢oklugudur. Bunlarin disinda i¢gérii diizeyi
sizofreninin klinik belirtilerinin siddetinden de etkilenmektedir. I¢gorii diizeyini sizofrenideki
klinik belirtilerin siddeti ile karsilagtiran birgok ¢alisma yapilmistir. Kimi ¢aligmalar i¢gorii
diizeyi ile sadece pozitif belirtilerin siddeti arasinda dogrusal baglant1 oldugunu gdsterirken,
kimi ¢alismalar i¢gdrii diizeyi ile hem pozitif hem negatif belirtilerin siddeti arasinda dogrusal
baglant1 oldugunu saptamistir (45, 46). Kimi c¢alismalarda ise i¢gdrii diizeyi ile pozitif ve
negatif belirtiler arasinda anlamli iliski bulunamamustir (47). Calismalar arasinda farkl
bulgular olmasi arastirmacilart i¢gdrlii ve sizofreni arasindaki iliskiyi daha ayrintili

degerlendirmeye yoneltmistir (48, 49).

Aile, hastanin icinde bulundugu sosyokiiltiirel ortamin basinda gelmektedir. Ozellikle
birinci derece akrabalarinda sizofreni tanisinin olmast hastalarin i¢gorii  diizeylerini
etkileyebilmektedir. Aile Oykiisiinlin varliginin sizofreni hastalarindaki i¢gdrii diizeylerine
olan etkisini arastiran bir ¢aligmaya gore aile ortaminda sizofreni tanist olan bagka aile
bireylerinin olmast hastanin sosyal ortamdaki konumunu koétiilestirebilmekte, hastaliga
yonelik i¢goriisiinlii ve psikososyal islevselligini azaltabilmektedir. Arastirmacilar sizofreni
hastasinin hastaligin1 degerlendirmesini etkileyen bir¢ok norobiligsel ve sosyokiiltiirel etken

oldugunu belirtmektedirler (50).

Iggorii, tipik olarak sirastyla hastalifm farkinda olma, belirtilerin farkinda olma ve

tedavi geregini kabul etmeyi kapsar. Bugiline kadar sizofreni hastalarinda kotii i¢gdriiniin
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sebepleri iizerine aragtirmalar yapilmistir. Oldukga fazla sayida yayinda hastaliginin farkinda
olmamanin kognitif bozukluklardan kaynaklanip kaynaklanamayacagi arastirilmistir.
Ozellikle, ¢esitli arastirmacilar, anosognoziye (ndrolojik bozukluklarda kusurlarin farkinda
olmama) paralel olarak, sizofreni hastalarinin yiiriitme islevindeki kusurlar nedeniyle
hastaliklarinin  farkinda olmayabilecegini ileri siirmiistiir. Bu modele gore sizofreni
hastalarinda bilgiyi kendi durumlarini tiimiiyle kavrayabilmelerini saglayacak sekilde
islemden geciremedikleri i¢in hasta olmadiklarin1 sdyleyebilirler. Bu goriisii destekleyen
caligmalar i¢goriiniin norokognisyonun bir formu olan yiirlitme islevinin eszamanli ve
prospektif degerlendirmeleriyle korelasyon icginde olduguna ve ylriitme islevindeki
bozukluklarin siddetinin farkindaliktaki kusurlarin siiregenligi agisindan haberci olduguna

dair bildirimleri igerir (51, 52, 53).

Diger yandan korunmus i¢gorii ve umutsuzluk diisiinceleri, artmis 6zkiyim riski ile
iliskili bulunmustur (54, 55, 56). Bourgeois ve arkadaslar1 Uluslararas1 Ozkiyimi Onleme
Calismasi'nda (International Suicide Prevention Trial- InterSePT) yer alan 980 hastaya ait
bulgular1 degerlendirdikleri arastirmalarinda, benzer sekilde korunmus i¢gdriiniin bagimsiz
olarak 6zkiymm riskini arttirdigini saptamuslardir (56). Ozetle, i¢gdrii umutsuzluga yol
aciyorsa, 0zkiyim riskini artirmaktadir. Bu bulgular hastalik oncesi islevselligi yiiksek olan
hastalarda sagligin bozulmasiyla ylizlesmenin artmig Ozkiyim riskine yol agtigini
desteklemektedir. Ozkiyim riskini degerlendirirken umutsuzluk hissiyle beraber i¢gdriiniin
degerlendirilmesi biiylik oneme sahiptir. Hastanin tedaviye uyumu, 6zkiyim girisimi ve
tamamlanmis O6zkiyim riskini azaltmak icin oldukca Onemlidir. Novick ve arkadaslari
antipsikotik tedaviye uyumun sonuglarin1 degerlendiren (SOHO-European Schizophrenia
Outpatients Health Outcomes) caligmasinin verilerinden tedaviye uyumsuzlugun, artmis
depresme ve hastaneye yatis oranlarinin yani sira artmis 6zkiyim girisimi ile iliskili oldugunu

saptamislardir (57).

Amador ve arkadaglar1 (58) farkindalik ve psikotik belirtiler 6zelligi arasindaki ayrimi
vurgulamaktadir; hastaligin belirtilerini taniyabilen hastalarin bu belirtileri ruhsal bozukluk
yerine baska nedenlere yiiklediklerini belirtmektedir. David 1990 yilinda yazdigr makalede
icgorii ve psikoz iligkisini degerlendirmis, i¢gOriiniin var ya da yok seklinde

degerlendirilemeyecegini; tedaviye uyum, hastaligin farkinda olma ve psikotik yasantilari
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dogru olarak tanimadan olusan {i¢ bileseni oldugunu ileri siirmiis; klinisyen tarafindan
uygulanan ve i¢gdriiyli niceliksel olarak degerlendiren bir o6l¢ek olusturmustur (59).
Sizofrenili hastalarin % 50 - % 60’1nin hasta olduklarini inkar ettigi ve sizoaffektif bozukluk
ve psikotik 6zellikli depresyonlu hastalara gore i¢goriisiiniin daha koétii oldugu bildirilmistir
(60, 61). Hastanin i¢goriisii kismi olabilir; 6rnegin hastalar varsani ve sanrilarinin hastaliktan
oldugunu bilir, ancak tedavi ile diizelecegine inanmazlar (62). Sizofrenili hastalarda

i¢goriiniin kismi ya da tamamen yok olmasinin tedaviye uyumu bozdugu bildirilmistir (63).

Literatiirde i¢cgorii diizeyi ile sadece pozitif belirtiler arasinda dogrusal baglanti oldugunu
gosteren ¢aligmalarla (45, 64) hem pozitif hem negatif belirtilerin siddeti ile dogrusal baglanti
oldugunu gosteren calisma da bulunmaktadir (46). Rossel ve arkadaglari arastirmalarinda,
sizofrenide i¢gdrii azliginin pozitif belirtilerle iliskili oldugunu, ayrica i¢gorii ve yiiriitiicli
islevler arasinda olumlu bir iligskinin oldugunu gostermistir (65). Kemp ve Lambert; negatif
belirtiler ile zayif i¢gorii arasinda iliski bulmusken, Amador ve arkadaslari ise hastaligin
farkindalig1 ile negatif belirtiler arasinda anlamli korelasyon olmadigini bildirmislerdir (66,
60). Schwartz ve Petersen ise i¢cgorii diizeyi ile pozitif ve negatif belirtiler arasinda anlaml

iligki bulunmadigini ileri siirmiislerdir (47).

Akut ataklarda pozitif belirtiler ve azalmis i¢gdrii arasinda yiiksek bir pozitif korelasyon,
ozellikle de sanrilarin varsanilara oranla daha yordayici oldugu gosterilmistir. Hasta daha
duragan hale geldiginde ve akut ataklar ¢oziildiiglinde, bu iligkinin daha az belirginlestigi
tartisilmgtir (67, 68). Ilk atak hastalarinda i¢gdriiyii inceleyen az sayida galigmalardan birini
gerceklestiren Thompson ve arkadaslari ilk epizod hastalarinda, birka¢ epizod geciren
hastalara gore i¢goriiniin daha fazla bozulmus oldugunu bunun da i¢gériiniin ilk atag: takiben
hastalik siiresince iyilesme gosterebilecegini One siirmiistiir (69, 70). Ancak hastaneye yatis
sayisindaki artisin i¢goriiniin daha fazla bozulmasiyla iliskili oldugunu bulan sonuglar da

vardir (70, 71).

Ozetle sonuglar; iggdrii ile genel, pozitif ve negatif belirtiler arasinda negatif bir
korelasyon oldugunu gostermektedir. Buna karsin, depresif belirtiler ile i¢gorii arasindaki
korelasyon pozitiftir. Ancak i¢gorii-belirtiler iligkisine farkli bir bakis agis1 getiren Breibon ve

arkadaslarinin (2002) ¢alismasi, i¢gdriiniin farkli 6gelerinin sizofreninin farkli belirtileri ile
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iligkili olabilecegini dngdrmiistiir. Ayrica iliskiye anatomik agidan da bakip semptomatolojiye
gore icgoril iliskisini su sekilde diistinmiislerdir: Frontal lob islevine bagl olarak negatif
belirtili hastalarda i¢gorii “genel farkindalik diizeyinde hasarlanir; temporal loba bagl olarak
da pozitif belirti gosterenlerde i¢cgdrii “psikiyatrik belirtilerini yanhs atfetme” o6gesiyle

koreledir (72).

2.1.4.Eksiklik Sendromu

Sizofrenide eksiklik (defisit) kavrami Carpenter ve arkadaslar1 (1988) tarafindan ortaya
konmustur. Carpenter ve ark. sizofrenide eksiklik sendromu igin tanisal dlgiitler 6nermisler
ve negatif belirtileri birincil ve ikincil, ge¢ici ve kalict biciminde ayirmiglardir. Eger negatif
belirtiler birincil ve kalict ise eksiklik teriminin kullanilmasimi uygun gormiislerdir. Bu
sekilde sizofreni tanili hastalarin eksiklik belirtilerinin varlig1 ya da yokluguna dayanarak iki
farkli gruba ayrilabilecegini diistinmiislerdir. Carpenter ve arkadaslarinin Onerdigi tani
Olciitlerine gore eksiklik sendromu i¢in kisitli duygulanim, duygusal alanda daralma,
konusmada yoksullagma, ilgi alanlarinin azalmasi, amaclarin ve isteklerin azalmasi, sosyal
giidiiniin azalmasi bigiminde siralanan 6 negatif belirtiden en az ikisinin bulunmasi ve on iki
aylik siire boyunca her zaman var olmasi gerekliligidir. Ayrica eksiklik sendromu bulunan
sizofrenide, eksiklik sendromu olmayan sizofreniye gore negatif belirtilerin daha siddetli ve
wsrarli oldugunu, hastalik gidisinin daha kotii oldugunu, hastalarin daha ¢ok erkek oldugunu

belirtmislerdir (73).

Fenton ve McGlashan ise eksiklik sendromu olan hastalarda baslangicin sinsi oldugunu,
hastalik gidisinin neredeyse her zaman siiregen oldugunu ve ¢ok az sayida remisyon
gozlendigini, gidisin yasam olaylarindan etkilenmedigini, negatif belirtilerin genellikle
hastalik baslangicinda var oldugunu ve hastaligin ilk bes yilinda negatif belirtilerin siddetinin
arttigini, uzun déonemde yeti yitimi olasiliginin yiiksek oldugunu, eksiklik sendromu olmayan
hastalarla karsilastirildiginda, hastalik baslangicindan 6nce evlenmis olma oraninin daha

diisiik oldugunu saptamislardir (74).
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2.1.5.Bilissel Islevler

Sizofreni hastalan yiiriitiicii islevler, dikkat ve dikkati slirdiirme, motor beceriler, sézel
o0grenme ve bellek — sozel akicilik gibi pek cok biligsel alanda incelenmis ve hastaligin
yapisinda yaygin bir bozulma oldugu saptanmistir (75, 76). Tiirkiye’de sizofreni hastalariyla
yiirlitiilen arastirmalarda yonetici islevlerin; Citak ve arkadaslari (1995), literatiirden elde
edilen normal degerlerden, Alptekin ve arkadaslar1 (2004) ise saglikli kontrollerden belirgin
bozulma gosterdiklerini bulmustur (77, 78). Ozellikle ilk atak sizofreni hastalarinda bildirilen
bilissel bozulmalarin diger psikopatolojik 6zelliklerden ve ilag yan etkilerinden bagimsiz

olarak ortaya ciktig1 izlenmistir (79, 80).

Brewer ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada 37 saglikli goniilli ile belirtileri bulunan,
yardim arayan ve psikoz i¢in asir1 yiiksek risk altinda olduklar1 degerlendirilen 98 hastada
zeka diizeyi ve noropsikolojik islevler karsilagtirilmistir. Psikoz igin agir1 yiiksek risk altinda
olan genc¢ insanlar ile saglikli kontroller ve asir1 yiiksek risk grubunun daha sonra psikoz
gelisen ve gelismeyen {iyeleri arasinda pek cok ndropsikolojik gorevde az farklilik
bulunmustur. Daha sonra psikoz gelisen yiiksek riskli katilimcilarda psikotik hastaligin tam
olarak ortaya ¢ikmasindan once sadece gorsel-uzamsal isleme, yeniden olusturma ve sozel
bellek testinde bozulmalar goriilmiistiir. Bu calisma 6zgiil néropsikolojik kusurlarin psikotik
hastaligin baslangicindan Once ortaya ¢ikmakla kalmayip aym1 zamanda bu bozulmalarin
psikozun gelisimini etkiledigini diisiindiirmektedir. Esik alt1 belirtilerle birlikte ortalama 2
yildir hasta olan bu kisilerde norobilisin gorece korunmus olmasi sizofreninin erken
norogelisimsel kuramini zorlamakta ve ilk psikotik atak evresinde goriilen biligsel
gerilemenin ¢ogunun aslinda ge¢ prodromal dénem ve siklikla uzamis olan tedavisiz psikoz

donemi sirasinda gergeklestigini diisiindiirmektedir (81).

Saglikli kontrol grubuyla karsilastirmali bir ¢alismada gerek ince motor becerilerde
gerekse siirekli dikkat ve calisma belleginde risk grubundaki kisilerde daha diisiik bir
performans saptanmistir (82). Bagka bir ¢alismada risk grubundaki hastalarin siirekli dikkat
islevinin saglikli kontrollerden daha bozuk ancak ilk psikotik atak grubundakilere benzer

diizeyde oldugu bildirilmistir. Risk grubundaki hastalardan sonradan psikoz gelisenlerle
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gelismeyenler arasinda siirekli dikkat islevi bakimindan fark saptanmamaistir (83). Sizofrenide

ndrobiyolojik bozukluklarin sizofreninin ilk epizodunda da var oldugu bildirilmistir (84).

Gorsel uyaranlarin algilamasindaki bozukluk sadece ve hafif diizeyde ailesel yiikliligt
olan ve islevselliginde gerileme olan risk alt-grubunda saptanmistir. Bu bilgi psikozun
baslangicinda dikkat oncesi siireglerin bozulmadigi, bu bozuklugun kroniklesmeyle ortaya

ciktig1 goriisiinii desteklemektedir (85).

Birden fazla calisma 6zellikle sozel bellekte, ilk atak psikoz hastalarinin diisiik puan elde
ettigini ortaya koymustur (79, 87, 88). Saykin (1994) sozel bellek ve 6grenme gorevinin, ilk
atak psikoz ve kontrollerle arasinda yaklasik % 46 varyans oldugunu bulmus ve yine sozel
bellek ve 6grenme puanlarinin diger ndrokognitif 6lglimlerden % 5 varyansla diisiik oldugunu
belirtmistir (79). Hoff (1999) boylamsal ¢alismalarda, noropsikolojik testlerden sadece sozel
bellek puanlarinin azalan puan oldugunu rapor etmistir. Bu sonuglara bagl olarak sizofrenide
en hassas bilissel alanin bellek oldugu ve yiiriitiicii fonksiyondan daha agir genel biligsel

engel olusturdugu 6grenilmistir (88).

Ik atak sizofreni hastalarinin genel zihinsel aktivitesinin, gdrsel {iretim alami harig;
siralama ve degistirme, dikkat ve bozucu etki, mantiksal bellek, planlama ve problem ¢dzme
alanlarinda kardeslerinden daha zayif oldugu izlenmistir. Bu ¢alismadaki mevcut sonuglar;
sizofrenideki norokognitif bozukluklarin ailesel ve endofenotip araciligiyla oldugu ve

ozellikle de mantiksal bellegin etkilendigi hipotezini desteklemektedir (89).

Sizofreni’de biligsel bozukluklar net olarak ortaya konmus hatta DSM-V’te tan1 Olciitii
olarak yer almasi Onerilmistir. Belirgin biligsel bozuklugun sizofreni hastalar1 arasinda
goriilme orant %80 civarindadir (86, 90). Saglikli kontrollere gore ilk epizod sizofreni
hastalarinda 1.5 SD, diger sizofreni hastalarinda 3 SD’a kadar c¢ikan belirgin bir etki
biiyiikliigiine sahip yaygin biligsel bozukluk saptanmistir (79, 91). En ¢ok bellek, 6grenme,
yiirlitiicii ve motor islevler etkilenmis, bunlarla ilgili de sembol kodlama, Stroop testi, sdzel
ogrenme ve kategori akicilig testlerinde bozulmalar vardir. Ilk epizodda hatta hastalik dncesi
donemde bile var olan bilissel bozulmanin, sonraki kronik hastalik siirecinde kismen sabit

seyrettigi bilinmektedir (92). Sizofrenideki biligsel bozulma negatif belirtilerle orta derecede
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iligkili, pozitif belirtilerle iligkisiz saptanmistir (93). Biligsel bozukluk sizofrenide klinik gidisi
ve sosyal islevselligi diger belirtilerden daha ¢ok etkiler ve uzun siireli izlemde en iyi

Ongoriiciidiir (93, 94).

2.2.11k Atak Psikoz Etiyolojisi

Onceki yillarda sizofrenide yalnizca kiigiik bir rol oynadiklar1 diisiiniilen biyolojik ve
psikososyal g¢evresel etkilerin, bu bozuklugun riskine 6nemli oranda katkida bulundugunu
gosteren ¢ok fazla calisma yapilmistir. McGrath ve arkadaslarinin (2003,2004) yaptigi
calismalarda; sizofreninin c¢ok etkenli bir hastalik oldugu, etkenlerin yasamin farkl
donemlerinde farkli etkilerde bulundugu ve norogelisimsel bir hastalik oldugunu
desteklemektedir (95). Epidemiyolojik c¢aligma deseni olarak en cok tercih edilen erken
gelisim veya ergenlik sirasinda etkenlere maruz kalinmasi ile ilgili verileri ileriye doniik

bicimde toplayan ve eriskinlikte degerlendiren ¢alismalar olmaktadir (96).

2.2.1.Biyolojik Etkenler

Biyolojik ¢evresel etkenler arasinda prenatal beslenme ve annenin vitamin depolar
yetersizligi, gebelik sirasinda gegirilen enfeksiyonlar (rubella - kizamik, influenza - grip),
dogum travmalari, stres, esrar, epilepsi ndbetleri, kimyasala maruz kalma (kursun, atom
bombasi), toksoplazmozis ve emzirme bulunmaktadir (97). Dogum komplikasyonu olarak;
oksijen yetmezligi, diisiik Apgar puanm1 0-3, amniyotik sivisindaki mekonyum veya rahim i¢i
kanama sayilabilir (98). 1987°den 1977’ye kadar Isvecteki dogumlardaki sizofreni kayitlart
ICD 9’a gore 3 etiyoloji grubunda toplanmistir: Bunlar; oksijen yetmezligi, ileri prematiire ve
fetal beslenme bozuklugudur (99). Kursun yillardir toksik bir ajan kabul edilmis,
norogelisimsel olarak yikict etkisi; zeka, dikkat ve cocuk suglariyla iliskili goriilmiistiir (100).
Prenatal enfeksiyonlarin sizofreni i¢in bir risk etmeni olusturdugu hipotezini destekleyen
verilerden, influenza salginlar1 sirasinda hamile olan annelerden dogan ¢ocuklarda sizofreni
gelisme oranlarina bakildiginda; erken - orta donem hamilelikteki influenzanin etkilerinin
engellenmesi durumunda sizofreni vakalarmin da %]14’unun engellenebilecegi One
stiriilmektedir (101). Sizofreni riski ile iligkili bulunan tek enfeksiyon influenza degildir.

Bir¢ok solunum yolu enfeksiyonunun (pnomoni, tiiberkuloz ve akut bronsit gibi) sizofreni
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spektrum bozukluklar1 i¢in riski anlamli diizeyde arttirdigi bildirilmektedir (102). Prenatal
donemde enfeksiyona maruz kalma ile sizofreni gelistirme arasindaki iligkide ates, ilag
kullanimi, inflamasyon ve immun yanit etkili olmaktadir (103). Postnatal enfeksiyonlar da
sizofreni riski agisindan ele alinmig, MSS viral enfeksiyonlarmin ve dort yasa kadar olan

cocukluk ¢agi menenjitinin sizofreni ile iliskili oldugu bildirilmistir (104).

Kis sonu - bahar bas1 doganlarda sizofreni ve diger psikozlar istatistiksel olarak anlamli
bir risk artist oldugu gosterilmistir (105). Torrey ve ark.’in 250’den fazla c¢alismayi
degerlendirmisler, sizofreni hastalarinin %5 ila 8 oraninda daha fazla kis dogumu
goriildiigiinii bildirmiglerdir (106). Bu aylarda dogum yapan annelerin ikinci trimesterlerinde
enfeksiyonlara, Ozellikle influenzaya diger aylara gore daha fazla maruz kaliyor olmalar

tizerinde durulmustur (107).

Fetal biiylime geriliginin sizofreni etiyolojisinde rol alan bir etken oldugu, daha sonra
sizofreni gelistirecek olan kisilerin kontrollere gore diisiik dogum agriligina sahip oldugunun
cok tutarli olarak gosterilmesi, daha kiiclik kafa ¢evresi ve hamilelik haftasina gore kiiciik
olmanin da sizofreni ile iliskilendirilmesine dayanmaktadir. Obiir taraftan sizofreni hastasi
annelerin daha ytiksek siklikla diisiik dogum agirlikli bebekler diinyaya getirmesi, bu iligkinin
genetik diizeneklerle ortaya ¢ikan, ndrogelisimsel gidigin ilk basamaklarindan oldugunu da

diistindiirmektedir (108,109).

Sizofrenide etkilendigi en siklikla belirtilen bodlgelerden hipokampus, gelisen beynin
hipoksiye en duyarli bolgelerinden birisidir. Erken dogan bebeklerde fetal hipoksi ventrikul
ici ve gevresinde kanamalara neden olabilmekte, sonraki donemlerde ventrikuler genislemeye,
hipokampal hacim kaybina ve korpus kallozumda anormalliklere yol agabilmektedir. Fetal
hipoksinin hastalarda ve kardeslerinde kortekste iki tarafli olarak gri maddede azalmayi ve
beyin omurilik sivisinda artmayr yordadigi, bunun en ¢ok temporal lobda belirgin oldugu

gosterilmistir (98).

2.2.1.1.Genetik ve Aile Yiikliiliigii

Ikiz, evlat edinme ve aile calismalarmin tutarli ortak kanit1; sizofreninin ailesel yiikliiliik

gostermesidir. Sizofreni, yliksek kalitimli bir hastaliktir ve ailede etkilenmis birey sayisi
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arttikga bu risk artmaktadir. Hem anne hem de babasi hasta olanlarda % 50, es yumurta
ikizinin hasta oldugu durumlarda ise % 60-84 oldugu bildirilmistir. Rapor edilen oranlar
sizofrenide tek yumurta ikizlerinde yaklasik % 35-65, ¢ift yumurta ikizlerinde % 5-15’tir.
Eger tek yumurta ikizlerinden birinin sizofrenisi varsa, diger kardesin sizofreni olma riski ¢ift
yumurta ikizlerine kiyasla % 50 daha fazladir. Cift yumurta ikizlerinde bu risk yaklagik 5-
15°tir (110).

Calismalar sizofreni etiyolojisinde genlerin igerdigi proteinlerin (Nororegulin-1,
Disbindin, Katekol-O-metiltransferaz, Prolin dehidrogenaz, 5-HT2A reseptorii, G72 proteini)
ve gen bolgeleri arasinda iliski bulundugunu gostermis, 1q, 2q, 5q, 6p, 8p, 10p, 13q, 15q, 18q,
22q kromozomlarinda sizofreni aday bdolgelerinin bulunduguna dair kanitlar elde edilmistir
(111). Bu genlerin norogelisimsel olarak beyin, serotonerjik yapi, nérotransmiter sistemler,

glutamaterjik ve dopaminerjik sistemlere dahil oldugu goriilmektedir (110).

Sizofreni olma riski; ailede sizofreni dykiisii ve diger psikiyatrik rahatsizliklarin goriilmesi
ile iliskili bulunmustur. 1981-1998 yillar1 arasinda Danimarka'da 7704 kisilik psikiyatrik data
sosyo-ekonomik faktdrler agisindan kontrol edildiginde, sizofreni riski, madde kullanimi
disinda, ailede psikiyatrik bozukluk/rahatsizlik ge¢misi ile iligkili ve ailede intihar ge¢misi ile
bagimsiz olarak iliskili bulunmustur. Bu 6rneklemde kadin ve erkek arasinda ilk hastalanma
yast bakimindan anlamli bir fark bulunmamistir. Kadinlar ve erkekler; anne ve baba aile
ge¢misi kategorisi igerisinde benzer derecede riske sahip bulunmustur. Babanin psikiyatrik
geemisi (maternal) ile karsilastirildiginda, annenin sizofreni ge¢misi (paternal) ve duygulanim

bozuklugu olmasi riski yiiksek derecede anlamli bulunmustur (112).

Literatiirde yapilan aile yiikliiliigii calismalarinda da sizofreninin genetik ge¢isli oldugu ve
yasamin her evresinde bu riskin siirdiigli belirtilmektedir. Bununla beraber pozitif belirtiler,
negatif belirtiler ve i¢ gorii birgok hastalikla iligkili klinik degiskenin de bu yiikli olma
durumundan etkilendigi izlenmistir (113, 114, 115).

2.2.1.2.Beyin Gelisimi

Teorilere gore genetik ve cevresel etkilerden beyin gelisimi, yap1 ve islev degisiklikleri

etkilenebilir, bu durum daha sonraki yagaminda psikoz riskini ytikseltebilir (116, 117). Geriye
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doniik bir dizi ¢aligma, sizofreni gelisen hastalarda, ¢ocukluk cagi davranis ve néromotor
fonksiyonlar1 agisindan genel niifustan gelisimsel olarak farkli goriindiigiinii ortaya
koymustur (118). Dogum 06ncesi bozukluklarin kiigiik fiziksel anormalliklerin artmasina
neden oldugu ve sizofreniye risk olusturdugu izlenmistir (119). Histopatoloji ve hiicre
yapilanmasini inceleyen arastirmalar; sizofreni hastalarini kontrollerle karsilastirdiginda ndral
yogunlukta artis ve norofilde eksilme oldugunu goéstermistir. Birgcok metaanaliz c¢alismast
noron sayisinda, voliimetrik degisikliklerin eslik ettigi farkli bolgelerin  oranlarinda
degisiklikler oldugunu desteklemektedir. Hacim goriintiileme teknikleri ile ventrikular seviye,
kortex ve hipokampus hacimlerinde kii¢iilme oldugunu ileri slirmiislerdir. Birden ¢ok
arastirmact; calismalar sonucunda hastalarin % 60’inda kiiglik fiziksel anormallikler

bulundugunu belirtmislerdir (120).

2.2.1.3.Noroanatomik Degisiklikler

Sizofreni, c¢ogu bilissel ve elektrofizyolojik bozulmanin ilk psikotik atagin yillar
oncesinde ortaya ¢iktig1 diisiiniilen gelisimsel bir bozukluktur. Genetik etkilerin erken ortaya
cikarak biligsel islevleri etkilemesi miimkiindiir. Erken c¢ocukluktan ge¢ ergenlik / erken
eriskinlige dek psikotik belirtilerin ortaya ¢ikisinin yaninda, biligsel islevlerde bir gerileme

olmasini da yordadigini gostermistir (121).

[lk atak sizofreni hastalarinda lober degisikliklerde 6zellikle prefrontal ve temporal lobda
islev  bozuklugu bildirilmistir (122). Prefrontal korteksin ileri yasta olgunlagmasini
tamamlamas1 sebebiyle bu bolgedeki bir lezyon ¢ocuklukta sessiz kaldigir halde ergenlikte
dramatik olarak aktif hale gelebilmektedir. Maymunlarla yapilan bir deneysel g¢alismada
prefrontal korteks lezyonlu maymunlarin ergenlik doneminden ¢ok Onceleri ndropsikolojik
testlerde oldukga basarili iken ergenlik donemiyle beraber ndéropsikolojik test performansinda

basarisizlik gosterdigi saptanmistir (123).

Psikoz gelisimine aracilik eden beyindeki fizyolojik degisiklikler yagsa bagli olarak gelisen
hormonal etkenler ve gelisimsel etkenlerdir. Sizofreni belirtilerinin olusumunda sorumlu
tutulan bolgelerden biri temporal lobdur. Ozellikle medial temporal lob iizerinde

durulmaktadir (124). Sizofreni hastalarinda solda posterior, superior temporal girus
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hacimlerinde saga gore daha belirgin bir azalma oldugu ve bu azalmanin diisiince bozuklugu
ve isitsel halliisinasyonlarla iligkili oldugu saptanmistir (125). Limbik sistemin 6nemli bir
yapisi olan hipokampusun hem prefrontal korteks hem de temporal korteksle baglantili olmasi

sebebiyle bilgi isleme fizyolojisine 6nemli etkisinin oldugu diisiiniilmektedir (122).

Post mortem beyin 6rneklerinde gerceklestirilen bir DNA mikrosira ¢aligmasinda sizofreni
hastalarinda kontrollere kiyasla dorsolateral prefrontal korteks (9.alan) ve motor- gorsel
kortekslerde hacim azalmasi gosterilmistir. Dorsolateral prefrontal korteks sizofreni
patolojisinde 6nemli bir bolgedir (126). Talkowski ve ark. temporal korteks yapisini; hem
olgu-kontrol hem de aile tabanli ¢alismalarinda sizofrenide etkin rol oynamasi agisindan

dikkat c¢ekici bulmuslardir (127).

2.2.1.4.Beyin Goriintiileme Calismalari

Sizofrenide ilk psikotik atak hastalarinda kortikal gri madde hacminde azalma izlenmistir.
Saglikli kisilerle ilk epizod hastalar1 arasinda hemisfer hacimleri arasinda fark bulunmamakla
beraber, sizofren hastalarinin beyninde, normalde bulunmasi gereken hemisferik asimetrinin
bulunmadig goriilmiistiir. Tlk psikotik atakli hastalarin incelemelerinde MRI bozukluklarinin
daha c¢ok erkek hastalarda goriildiigii ve bunun da olumsuz prognoza igaret ettigi sdylenebilir.
Psikozun gecis safhasindaki gri madde degisimini ndro goriintiileme yontemleri kullanarak
gosteren calismalardan birinde de psikoza gecisten once ve sonra 10 denek (doniisenler) ve
psikoza gecis olmayan 10 denek (dontigmeyenler) bolgesel gri madde hacimleri bakimindan
analiz edilmistir. Bu ¢aligmanin bulgular1 doniisenlerde sag inferior temporal, superior frontal
ve superior parietal lobiil, sol prokuneus ve serebellumun sag hemisferinin yani sira sag
orbital ve sol rektal girusu igeren orbitofrontal kortekste kortikal hacimlerde azalmadir. Bu
bulgular sizofreni hastalarinda bilinen kortikal gri madde anormalliklerinin en azindan

bazilariin psikoza ge¢isin akut sathasinda meydana geldigini gostermistir (128).

Psikoz i¢in risk grubundaki hastalarda ilk degerlendirmede hipofiz hacminin artmis
bulundugu kisilerde psikoza donlisme riskinin daha fazla oldugu bildirilmistir (129).
Morfometrik c¢alismalar, ilk atak sizofrenide o6zellikle frontotemporal bolgelerde kortikal

kalinhgin degistigine isaret etmektedir. Ilk atak sizofreni hastalarinda saglikli kontrollere
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gore, dorsolateral ve frontopolar korteksler, anterior singulat korteks, bir venterolateral-
orbitofrontal korteks, superior temporal korteks ve superior pariyetal lobu da igeren ¢ok
sayida kortikal alanda incelme oldugu gézlenmistir. Bu bolgelerdeki kortikal incelme, en fazla

orbitofrontal bdlgelerde (% 7.1) olmak iizere, ortalama % 4.4 —5.7 olarak bulunmustur (130).

Velakoulis ve arkadaslar1 kronik hastalarda oldugu gibi ilk atak hastalarinda da sol
hipokampus hacmini kontrol grubundakilerden kiicliik bulmuslardir. Ayni grup iki yillik
izleme donemi sonunda ilk atak hastalarinda sadece tiim beyin hacminde anlaml1 bir gerileme
oldugunu, hipokampus hacminde gerileme olmadigini bildirmistir (85). Silik nérolojik belirti
sikligin1 kontrol grubuyla karsilastiran g¢aligmalarda; ilk atak hastalarinda silik nérolojik
belirtilerin daha fazla oldugu goriilmistiir. Hi¢ ila¢ kullanmamus ilk atak hastalarinda tardif
diskinezi benzeri istemsiz hareketler de saglikli kontrol grubundan daha fazla bulunmustur
(131). Genis bir seride yapilan MRI c¢alismasinda sizofreni hastalarinda medial- temporal
hacmin kontrollere gore azaldigi saptanmustir (132). ilk atak sizofreni hastalarinda
temporolimbik yapilarda saptanan hacim azalmasinin sizofreni belirtilerinin siddetinden ¢ok
biligsel performansla, anterior hipokampal voliim azliginin ise yliriitiicii ve motor islevlerde
diisiik skorlarla korele oldugu bildirilmistir (133, 134). ilk atak psikoz gecirmekte olan
bireylerde hipotalamik-pitiiiter-adrenal eksen hiperaktivitesi ~goriilmiistiir. Psikozun
baslangicindan once ortaya ¢iktigini belirleme amaciyla Garner ve arkadaslar yiliksek risk
altinda bulunan ila¢ kullanmamis kisilerde, klinik agidan en az 1 yil siireyle, psikozun
baslangicindan Once pitiiiter hacmi incelediler. Psikoz baslangic1 6ncesindeki evre pitiiiter
hacmin daha biiylik olmasi ile iligki bulundu. Hastaligin prodromal evresinde stres yanitini

Onleme veya azaltmanin psikoza dogru olan yatkinlig1 degistirebilecegi diistintilmiistiir (135).

Ventrikuler genisleme ve beyin hacmindeki azalma, yeni tam1 konulan hastalarda,
hastalanmamis ancak risk tasiyan akrabalarda da goriilmektedir ve hastaligin kronikligi veya
tedavi etkisi ile agiklanamamaktadir (136, 137). PET calismalarinda, hem kronik hem de hig
ila¢ kullanmamus ilk atak hastalarda Hipofrontalite (beynin 6n bdlgelerine olan kan akiminda

azalma) saptanmustir ve negatif belirtilerle iliskili oldugu bildirilmistir (138, 139).
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2.2.2.Cevresel Etkenler

Psikososyal ¢evresel etkenleri; sosyal zorluklar, kentsel yerlesim yerinde diinyaya gelmek
ve 5 yasina kadar kentte yasamak, go¢ etmis bir ailenin ¢ocugu olarak diinyaya gelmek,
ailenin sinifsal konumunun diisiik olmasi, kis mevsiminde dogmak, ¢ocukluk ¢agi travmasina
maruz kalmak, ergenlik doneminde sosyal ayrimciliga maruz kalmak ve cinsiyetin etkisi

olusturmaktadir (97).

Son yillarda gen—cevre etkilesiminin ve toplumsal risk etkenlerinin sizofreni iizerinde
etkili oldugunu gosteren calismalar yapilmistir. Sosyal kayma kuramina gore; sizofreni
hastalar1 ya da sizofreniye yatkinligi olan kisiler, hastaligin yarattigi yikim nedeniyle alt
siiflara kaymakta ya da daginik kentsel yerlesimlerde toplanmaktadir. Sosyal tortu kurami
ise bu etkilesimi; hastalik riski az olan kisilerin baska semte tagindiklart ya da simifsal
konumlarini iyilestirdikleri, hastalik riski tasiyanlarin ise ayni semtte kaldigi ya da alt
sosyoekonomik siniflardan c¢ikamadiklart yoniinde agiklamaktadir (140). McGrath ve
arkadaslar1 yaptig1 caligmalarda, sizofreni sikliginin cografi, mekansal, etnik ve diger

demografik degiskenler acisindan farkliliklar gésterdigini izlemistir (95).

2.2.2.1.Kentsel Cevre

Sehir etkisini agiklamak i¢in birey ve ortama ait enfeksiyon, obstetrik komplikasyonlar,
beslenme, toksinler, niifus yogunlugu, kalabalik ev halki, sosyal izolasyon ve diger bazi
sosyokiiltiirel zorlanmalar incelenmistir. Kentsel ¢evrede topluluklarin sahip oldugu sosyal
iligki ozellikleri, kisinin gelisiminin erken donemlerinden baslayarak koruyucu ya da
yatkinlig1 artiric1 etkilerde bulunabilir. Kentsel ¢evredeki sosyal dislama ve sizofreni ile ilgili
tutumlar, kalitilan genetik 6zeliklerine ek olarak psikoz gelisimine katkida bulunabilir (141).
Pek ¢ok ¢aligma kentsel alanda yasayan veya dogup biiyiiyen kisilerde sizofreni oraninin daha
yilksek olduguna isaret etmektedir. Bu c¢aligmalar sizofreni riskinin kentsel alanda
yasayanlarda kirsal alanda yasayanlara gore yaklasik iki kat arttif1 ve yas, cinsiyet, etnik
koken, madde kullanimi, sosyal sinif, aile Oykiisii ve dogum mevsimi gibi gesitli karistirici
degiskenlerin bu iligkiyi etkiledigini vurgulamaktadir (97). Danimarka’dan bildirilen veriler

de biiyiik sehirde yagamanin sizofreni veya diger afektif olmayan psikoz tanilari ile hastaneye
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yatma riskini 4,2-5,9 kat artirdigint ama afektif psikozlar icin kirsal alan-sehir farki
olmadigini géstermektedir (142). Sizofreni i¢in daha fazla genetik duyarliliga sahip bireylerin
kentsel alanlara tasinmasinin daha muhtemel olmas1 6nemli alternatif bir a¢iklamadir. Genetik
acidan yiiksek riskli vakalarda genetik yatkinligin sabit kaldigi diisiiniildiiglinde, etkileyen
faktor olarak kent ortamindaki degisim onemlidir. Kent ortaminda bulunmanin eriskinlikteki
psikozun baslamasina yakin déonemde degil, cocukluk ve ergenlik doneminden itibaren daha

etkili oldugu belirtilmistir (143).

2.2.2.2.Smifsal Konum

Arastirmalara gore alt sosyal siniflarda psikiyatrik hastaliklar daha yaygindir ve sizofreni
en fazla iliskili bozukluktur. Son yillarda yapilmis birgok calisma hastanin ve ebeveyninin
diisiik sosyal konumunun veya issiz olmasinin, yoksul bir bolgede diinyaya gelmenin,
cocukluk cagindaki zorlu yasam olaylarinin, tek ebeveynli olmanin, kirada oturmanin, sosyal
yardim alan hanede biiylimenin, diisiik refah diizeyi ve gelire sahip olma o&zelliklerinin

sizofreni riskini artirdigini géstermistir (144).

2.2.2.3.Goc¢ ve Sosyal Ayrimcilik

Odegaard segilim varsayimima gore; hastalifa yatkin olanlar, gercegi degerlendirmeleri
farkli oldugu i¢in ya da yasadiklari iilkede basarili olamadiklari i¢in iilkelerini terk ederek bir
baska yere go¢ etmis ve bu nedenle go¢menlerin hastalik orani yiikselmistir. Go¢ etmenin
yarattigi zorlu yasam olaylarmin ise bu farkta etkisinin olmadigini belirtmistir. Ancak
ilerleyen yillarda yapilan bir¢ok arastirma iliskinin bu varsayima indirgenemeyecegini, go¢
etmenin yarattig1 zorlu yasam olaylarmin da katkisinin olabilecegini gdstermistir. Toplumsal
dislanmighik, ayrimeilik ya da toplumsal yalitilmislik, azinlik konumunda olma gibi etkiler
paranoid igerikli atiflar1 kolaylastirabilir ve psikoz benzeri deneyimleri artirabilir. Psikotik
hastalik tablosunun olusmasina ve sizofreninin daha yiiksek oranda goriilmesine katkida

bulunuyor olabilir (97).

Gogmenlerde sizofreni riskinin 2—13 kat arttig1, 6zellikle Hollanda ve Ingiltere’de yapilan

calismalarla gosterilmistir (3, 21). Go¢menlik, aile hikayesinden sonra sizofreni etiyolojisinde
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gosterilebilmis en biiylik etkiye sahiptir; risk oranmi 1. kusak i¢in 2.9, ikinci kusak i¢in 4.5
olarak bildirilmistir (145). Selten ve Cantor-Graae’nin hem gd¢menlik hem de sehirlesmenin
etkilerini aciklamak i¢in one siirdiikleri hipotez “sosyal yenilgi”dir; bu kavram, diglanmus,
sosyal olarak alt diizeyde ve istenmeyen kisiler olarak yasamanin yarattigi kronik zorlanmay1
ifade etmek i¢in olusturulmustur (146). Bir diger hipotez, Murphy’nin 1970’lerde One
sirdiigli ve Eaton ve Harris’in “hayat plani olusturmanin sizofreni olusumunu harekete
geciren stresi” olarak tekrar adlandirdigi hipotezdir. Diisiik sosyo-ekonomik diizeyde ve
dezavantajli etnik gruplarda sizofreni riskinin yiiksekligini sOyle agiklamaya ¢alismaktadir:
yerlesmis adetler, ¢evrede Ornek alabilecegi benzer kisiler, tavsiye, ¢evrenin beklentisi gibi
geleneksel desteklerden yoksun kalan kisilerin karmasik sosyal islemler karsisinda yiiriitiicli

islevler agisindan zorlanmasi yatkin kisilerde tetikleyici olabilir (147).

Bati Avrupa’da yasayan Tiirkiye kokenli go¢menler arasinda psikotik bozukluklar igin
bildirilen yayginlik tahminleri Tiirkiye’de genel toplum i¢in bildirilen yasam boyu sizofreni
ve tim psikotik bozukluklar yayginligindan daha diisiik izlenmistir (148). Bat1 Avrupa’da
yasayan Tiirkiye kokenli go¢menler arasinda psikotik bozukluklar i¢in bildirilen yatan hasta
basvuru oranlart Tiirkiye’deki yatan hasta bagvurularindaki psikotik bozukluk oranina benzer
gozlenmistir (149). Tirkiye kokenli gogmenlerdeki artmis risk goreli olarak da diger gbgmen
gruplaria gore daha diisiik bulunmustur (150). Olasilikla topluluk i¢i bazi1 6zellikler, Tiirkiye

kokenli gogmenlerde psikotik bozukluk riskinin daha diisiik seyretmesine neden olmustur.

2.2.2.4.Zorlu Cocukluk Cag1 Yasantilar

Sizofreni yatkinliginin olusmasinda ya da hastaligin ortaya c¢ikmasinda c¢ocukluk cagi
zorlu yasantilarinin (kotliye kullanim, erken ebeveyn kaybi, yoksulluk gibi) 6nem tasidig: fark
edilmistir. Fiziksel ve cinsel kotliye kullanim, psikotik hastaliklarin ortaya ¢ikmasinda risk
etkeni olarak ele alinmaktadir. Read ve arkadaslar1 (2005) cocukluk ¢agi ve olumsuz yasam
olaylarmin psikozla arasindaki iliskiyi inceleyen arastirmalardan cocukluk cagi kotiiye
kullanimlari ile varsanilar—sanrilar arasinda gii¢lii iligkiler izlemislerdir (151). Farkli {ilkelerde
(Hollanda, Ingiltere) yapilan ¢ocukluk ¢agi travmalar ve psikoz arasindaki iliskiyi ele alan

toplum tabanl caligmalar da bu bulgular1 desteklemektedir.
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2.2.2.5.Yasam Olaylan

Sizofreni ile iliskilendirilmis bir¢ok sosyodemografik etken bulunmaktadir. Yoksulluk ve
diisiik sosyoekonomik diizey yiiksek oranda sizofreni ile iliskili bulunmustur (152). Bu iliski
iki varsayimla agiklanmaktadir. Bunlardan birine gore stresli yasam olaylar1 sizofreni riskini
arttirmaktadir ve sosyal kosullar sizofreninin ortaya ¢ikmasinda onemlidir. Diger varsayima
gore ise sizofreni bireyin sosyal ve is yasamindaki islevselligini bozmakta, bu da sizofreni
hastalarinin sosyoekonomik olarak daha diisiik diizeylere kaymalarina neden olmaktadir
(153). Hastalanmadan once olumsuz yasam olaylari saptandiysa eger bunlarin hastaligin
olusmasindaki katkilar1 oldugu, iist liste gelen krizlerin ya da olumsuzluklarin kisiyi yanl
diisiinmeye yatkinlastirmasi olasiligi diisiiniilmektedir. Kayiplar yasamis olan ve gilivendigi
insanlardan zarar gormiis olan bir kiside giivensizligin ve kuskuculugun gelismesinin

kolaylastig1 varsayilmaktadir (74).

2.2.2.6.Alkol - Madde Kullanimi

Son yillarda birgok c¢alisma sizofrenili hastalarda madde kullanim bozukluklarina ytiksek
oranlarda rastlandigini bildirmektedir. Regier ve arkadaglarinin 1990°da yaptiklari ¢alismada,
I. eksen tanilar1 arasinda bipolar bozukluktan sonra en yiliksek madde kullanim1 ek tanisinin
sizofrenide mevcut oldugu belirlenmistir. Sizofrenili bireyler genel toplumla kiyaslandiginda
4.6 kat daha fazla alkol ve/veya madde kullanimi, 3 kat daha fazla alkol kullanimi ve 9 kat
daha fazla alkol dis1 madde kullanim1 oldugu bildirilmistir (154).

Yatarak tedavi goren ilk atak olgularla ¢alisan Kovasznay ve arkadaslari; erkek
olgularin %52’sine kadin olgularin ise %33’line yasam boyu madde kullanim bozuklugu
tanist kondugunu bildirmistir (155). Cantwell ve arkadaslar1 ise 168 ilk atak psikoz
hastasindan olusan 6rneklemlerinde, bu oran1 %37 olarak saptamislardir (156). Kovasznay ve
arkadaglar1 (1993) sizofreniyi de kapsayan karisik psikotik bozukluklardan olusan ve yeni tani
konmus Orneklemde, hastalarin %92’sinin madde koétiiye kullaniminin ilk psikotik belirti
baslangicindan 6nce oldugunu saptamistir (157). Silver ve Abboud c¢alismalarinda, madde
kotiiye kullanimi tanisi alan 42 sizofreni hastasinin % 60’1nin madde kullanimina ilk hastane

yatislarindan 6nce basladiklarint bulmustur (158). Madde kullanim bozuklugunun ortalama
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baslangic yasinin da sizofreni baglangici yas ortalamasindan veya sizofreninin pozitif
belirtilerinin baslangic yas ortalamasindan erken oldugu bildirilmistir (159, 160). Diger
caligmalarda farkli sonuglar bildirilmistir. Soyka ve arkadaslari; alkol kullanim bozuklugu
olan 155 sizofrenili hastanin % 54.8’inde sizofreni baslangicinin madde kotiiye kullanimi

baslangicindan dnce oldugunu saptamislardir (161).

Hambrecht ve Hafner (1996) ilk atak sizofreni hastalariyla calismis ve alkol kotiiye
kullanim1 baslangi¢ yasi ortalamasinin, sizofreni belirtilerinin baglangi¢ yasi ortalamasindan
daha gec¢ oldugunu; madde kotiiye kullanimi baslangi¢ yasi ortalamasinin ise sizofreni
belirtilerinin baslangic yas ortalamasiyla farklilik gostermedigini bulmuslardir (162).
Yazarlar, sizofrenili hastalarda madde kullaniminin genel topluma gore azda olsa geg
baslamasinin, madde kullaniminin psikozun temel nedeni olmadigini diisiindiirdiigiini
bildirmistir. Rabinowitz ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismada, ek tanili olgularda psikozun
baslama yas ortalamasi ve ilk hastaneye yatis yasi ortalamasi sadece psikozlu olan olgulara

gore daha diisiik bulunmustur (163).

1996 ile 2004 yillar1 arasinda esrar kullanimini sizofreni, psikoz veya psikotik belirtiler
icin bagimsiz bir risk olarak inceleyen meta- analizler bulunmaktadir. Esrar kullanimi
etiyolojik destegin yaninda, ergenlik sirasinda arttik¢a psikoz riskinin de doz-yanit iliskisiyle
artmasi beklenmektedir. Bu etki ergenlik sirasinda esrar kullananlar, dnceden psikoz yagantisi
olan hastalar ve genetik olarak yiiksek riskli vakalar olmak tizere duyarli bireylerden olusan
lic grupta goriilmiistiir. Esrarin genetik etkenlerle psikoza duyarlilig1 arttirabilecegini ve ayni
zamanda psikozun daha erken baslamasina yol agabilecegini ifade etmislerdir (164). Caspi ve
arkadaslar1 bir calismada ¢ocukluk ¢agi psikotik belirtilerin esrar kullaniminda sorumlu gibi
goriinmedigine isaret etmis ve vakalarin psikozdan dnce ortaya ¢ikan belirtileri kendi kendine

tedavi etmek i¢in mi esrar kullandiklar1 olasilifindan s6z etmistir (165).

[k psikotik ataklarini gegiren 643 Avustralyali hastanm 1.5 y1l boyunca ileriye doniik
olarak izlenmesi sonucunda yasam boyu madde kotiiye kullanimi prevelansi %74 iken, %
62’sinde ilk psikotik atak sirasinda 6zellikle alkolle birlikte olan ve olmayan esrar kullanimi
olmak tizere madde kotiiye kullanimi oldugu goriilmiistiir. 15 aylik siire i¢erisinde hastalarda

bu oran verilen egitimle %36’ya diismiistiir. Ebeveynlerde madde koétiiye kullaniminin olmast,
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herhangi bir maddeye bagimlilik tanisi, psikiyatrik belirtilerin toplam diizeyinin diisiik olmasi

ve gorsel varsanilarin bulunmasi yordayici sebepler olarak belirlenmistir (166).

2.3.11k Atak Psikoz Tedavisi

Psikotik atak diizeldikten sonra cogu hasta ve aileleri retrospektif olarak ilk atak
sonrasindaki ara ataklarda da prodromal belirtiler bildirmektedirler. Heinrichs ve Carpenter
(1985), sonraki ataklarda en sik goriilen prodromal belirtileri; haliisinasyon % 53, kuskuguluk
% 43, uyku bozuklugu % 43, anksiyete %38, somatik belirti ve ugraslar %21, bilissel
yetersizlikler % 20, 6fke-diismanlik % 19, diislince bozuklugu % 17, depresyon % 17 olarak
siralamaktadirlar. Bu belirtiler hastalarin ilag alip almama durumuna gore farklilik

gostermemistir (3).

[k atakta da hastalik seyri iizerine olan galismalar; psikotik belirtilerin ortaya ¢ikisinin
hem o6ncesinde hem de sonrasinda oncii ¢ocukluk ¢agi anormallikleri, erken bilissel bozulma
ve negatif belirtiler, yapisal beyin patolojisindeki ilerleme, madde kétii kullaniminin etkilerine
ve 0zkiyimi yordamaya ¢aligmaktadir. Sizofreninin ¢ocuklukta videoya kaydedilen sosyal ve
néromotor prodrom bulgularinin ileriye doniik incelendigi bir ¢alismada, eriskinlikte sizofreni
tanis1 konulacak olan c¢ocuklarin onceden sosyal islevsellik anormallikleri gosterdigini
dogrulamaktadir (167). Bu durum sizofrenide merkezi sinir sisteminin tani koydurucu

psikotik belirtilerin baglangicindan ¢ok dnce bozuldugunu diisiindiirmektedir.

2.3.1.Prodrom izleme Calismalar

ABD’de ilk psikotik atak tanisi olan 99 hastanin noropsikolojik ve psikopatolojik
degerlendirmeleri yapilmis, 7 yillik bir izleme siiresinin ardindan bilislere ve belirtilerin
siddetine tekrar bakilmustir. Ilk psikotik atakta bilissel bozukluk (s6zel bellek, isleme hiz1 ve
dikkat) 7.yildaki sonuglari yordamaktadir. Genel psikososyal islevsellikte ve iligkilerde
bozulma, bos zamanlarda etkinliklere katilma ve bundan keyif almama, isteki performansta
bozulma uzun dénem sonugclar1 olarak belirlenmis, ne pozitif belirtiler ne de dezorganizasyon

belirtileri 7 yil sonraki sonuglar1 yordamustir. Ilk ataktaki negatif belirtiler sonugtaki varyansin
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yalnizca %]11’ini yordarken, negatif belirtilerin sonugla es zamanl degerlendirmelerinde

varyansin %47’sini agiklamaktadir (168).

Ik atakta baslangigtaki bilissel bozulmanm uzun siireli hastalik boyunca ilerledigi
yada sabit kaldig1 sorusuna yanit almak amacgh yapilan 2 yillik bir izleme ¢aligmasinda;
bozulmanin sabit kaldigi ve belirti siddetinin sosyal islevsellikteki varyansin %4-6’sin1
acikladigi bildirilmistir (169). Bu bulgu; ilk psikotik atak hastalarinda birkac yillik izleme
siiresinde beyin yapisinda bozulmalarin hafif ama ilerleyici olduguna dair kanitlar

saglamaktadir (170).

2.3.2.11k Atak Sizofreni ve i1k Atak Bipolar Farki

Uzamig prodromal donemin sadece sizofreniye 6zgiil olmadigi, psikotik belirtili major
depresyon ve bipolar bozuklugun da belirgin bir 6zelligi oldugu, bu bakimdan prodromal
donemdeyken hastaligin ayirt edici tamisinin ¢ok dikkatli yapilmasi gerektigi bircok
aragtirmaci tarafindan vurgulanmaktadir. Uzamis prodromal evrenin genellikle kotii prognoz
belirteci oldugu literatiirde kabul edilen bir durumdur (3). Ik olarak Kraepelin sizofreniyi
zaman i¢inde kotlilesme gosteren bir hastalik olarak tanimlamistir. Bu tanima gore sizofreni
hem klinik belirtiler hem de gidisteki kotiilesme ile manik depresif bozukluktan ayirt
edilebilmistir (171).

[k atak sizofreni ve psikotik ozellikli mani; benzer psikotik belirtiler gdstermeleri
nedeniyle 6zellikle akut donemde karigmaktadir. Her iki psikotik bozuklukta da konusma,
iliski kurma, duygulanim, biligsel yetilerde ve diisiince de bozukluk goriiliir. Diislince
bozukluklar1 ve kontrol hezeyanlari, sizofrenik bozukluk icin 6zgiil belirtiler olduguna
inanildigindan, psikotik 06zellikli mani olarak adlandirilabilecek hastalarin yanhslikla
sizofrenik bozukluk olarak tanimlandigi, ancak bunun tam tersinin de olabildigi belirtilmistir
(122). Bagka bir arastirmada baslangigta sizofreni tanist almis hastalarin %22’sinin ikinci
yatista baska bir tan1 aldigi, bu durumun kadin hastalar i¢in daha belirgin oldugu izlenmistir.

Hastalarin yarisinda tan1 bipolar bozukluk yoniinde degismistir (20).
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Noropsikolojik batarya sonuclarina baktigimizda; BB’de hastalanmamais aile bireylerinde
ve hastalik 6ncesi donemlerinde de biligsel bozulmalarin mevcut oldugunu ve genetik gecisin
stirecte rol alabilecegini gostermistir (172). Sizofrenide erkek cinsiyet, negatif belirtiler ya da
eksiklik sendromu daha siddetli bozulmaya ve kotli seyre neden olabilmektedir. Negatif
belirtili SZ ve BB karsilastirildiginda bilissel bozulma daha farkli ¢ikmistir (173). IQ ve s6zel
ogrenme, karsilagtirma calismalarinda iki hasta grubu arasinda en farkli saptanan biligsel

alandir. Calisma bellegi bozuklugunun SZ’ye 6zgiil olabilecegi diisliniilmektedir (90).

2.4.11k Atak Psikoz Prognozu

Ik psikotik atak tedavisinin ertelenmesi ana sorundur ve hastalifin gidisini dogrudan
etkilemektedir. Johnstone (1986) yaptig1 arastirmada 253 ilk psikotik atak hastasinin % 26’1na
1 yildan fazla siire etkili tedavi uygulamis ve tedavi siiresi 1 yil olanlar daha erken alevlenme

yasarken, daha uzun siire tedavi gorenler daha ge¢ alevlenme yagsamistir (3).

Randomize klinik bir ¢alismada (n=59), diisiik doz Risperidon ile biligsel davranis¢1 terapi
kombinasyonunun psikoza gecisi anlamli olarak azalttigi (% 9.7°ye % 35.7) bulunmustur
(174). Baska bir caligmada da Risperidon hafif psikotik belirtilerde azalmayla
iligkilendirilmektedir (175). Olanzapin tedavisinin denendigi plasebo kontrollii, randomize
calismada bir y1l i¢inde psikoza doniisiim oranlar1 arasindaki fark (plasebo % 37.9, olanzapin
% 16.1, yaklasik 2.5 kat) olmasina karsin, istatistiksel olarak anlamlilik bulunmamistir. Bu
calismada, prodrom tanili kisilerin ilaglariin kesildigi ikinci donemde psikoza doniisiim

oranlar1 arasindaki farkin ortadan kalktig1 bildirilmistir (176).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1.Arastirmanin Tipi

Calisma; girisimsel olmayan ve tanimlayici aragtirmalar grubundadir.

3.2.Arastirmanin Yeri ve Zamani

Aragtirma Nisan 2011 — Nisan 2013 tarihleri arasinda MRSH Manisa Ruh Saglig1 ve
Hastaliklar1 Hastanesi Kapali Psikoz Servislerinde gergeklestirildi. Arastirmaya katilan
hastalarin psikiyatrik muayenesi bir Psikiyatrist, Norolojik kontrolleri de bir Norolog
tarafindan yapildi. Hastalarla goriismeler psikolog odasinda yapildi ve 3-4 saat siirdii. Saglikl

kontrollerle yapilan goriismelerse yaklasik 2 saatte tamamlandi.

3.3.Arastirmanin Evreni — Orneklemi

Arastirmanin  O0rneklemini Manisa Ruh Sagligt ve Hastaliklar1 Hastanesi Psikoz
Servislerine basvuran ilk atak psikoz hastalar1 olusturdu. Orneklem ise; DSM IV tam
Olciitlerine gore psikotik tanisi almis ve son 2 yil icinde ilk atagini gegirmis, 15 - 45 yaslari
arasinda, EKT uygulanmamis ve 6 haftadan fazla diizenli ila¢ tedavisi gormemis 60 ilk atak
psikoz hastadan olustu. Ilk kez psikoz tanisi alan hastalarin % ii (dezorganize ve katatonik
hastalar) yatistan yaklasik bir hafta sonra EKT tedavisi baslandigi i¢in, ¢alismaya alinamadi. 2
hasta ¢aligmaya alindiktan sonra Mani tanisiyla takip edilmeye baglandigindan, 1 hastada 45
yas iistli oldugundan ¢alismadan ¢ikarildi. Toplam 60 hasta ¢alismaya katildi.

Arastirmaya kontrol grubu olarak hasta grubuyla ayni cinsiyet, yas ve egitim diizeyine
sahip 60 saglikli goniillii alindi. Hem saglikli goniilliller hem de hasta grubu i¢in, arastirmanin
dislama kriterleri; herhangi bir ndrolojik hastaligin bulunmasi, kafa travmasi ya da organik
beyin hasarmin olmasi, zeka geriligi ya da ila¢ bagimliligi Oykiisiine sahip olma olarak
belirlendi. Ayrica kontrol grubunun “normallik kriterleri” (kronik bir rahatsizliginin olmamasi,
gérme sorunu yasamamasi, ilag kullanmiyor olmasi) tagimasina dikkat edildi. Katilim esasinin

goniillii olmasina ve bilgilendirilmis olur formunun imzalanmasina 6zen gosterildi.
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3.4. Calisma Materyali

Arastirmada herhangi bir materyal kullanilmadi. Bireylere kagit kalem testleri uygulandi.

3.5.Arastirmanin Degiskenleri

Aragtirmadaki bagimli degisken, norobiligsel islevlerdir. Bagimsiz degiskenler ise psikotik
belirtiler, cocukluk ¢ag1 travmalari, yasam olaylari, ilag kullanimi, hastalik siiresi, hastaligin
baslangi¢c yasi, tiitiin- alkol-madde kullanimi, i¢gdrii, aile hastalik Oykiisii ve sosyal —

toplumsal etkenler olarak belirlendi.

3.6.Veri Toplama Araclar

3.6.1.Sosyo - Demografik Bilgi Formu

3.6.1.1.Bilgi Formu

Bu bilgi formunda calismaya katilan goniillii saglikli kontrol grubu ile ilk psikotik atak

hastalarinin sosyo demografik 6zellikleri ile ilgili veriler toplanacaktir.

3.6.1.2.Klinik Genel Degerlendirme

[lk atak psikoz hastalarmin ailesel &zellikleri ve hastalik siirecleriyle ilgili

degerlendirmenin yapildig: boliimdiir.

3.6.1.3.Tehdit Edici Olaylar Listesi

Ortalama ve uzun donemli yar1 yapilandirilmig goriisme siirecleriyle belirlenmis 15 tane
ortak rapor edilmis yasam olayimni kapsar. Kisiye kendisi ya da yakinlariyla ilgili son 12 aylik

donemi kapsayan sorular sorulmus ve hangi tehdit edici yasam olaylarinin bagina gelip

gelmedigi ve yasananlarin sayisinin degerlendirildigi 6l¢ektir (177,178).
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3.6.1.4.Cocukluk Bakim Deneyimleri
17 yasindan once yasanmis olabilecek temel bakim ve cesitli yasantilarla ilgili klinik

degerlendirme sorular1 sorulmustur.

3.6.1.5.Cocukluk Istismar Deneyimleri

17 yasa kadar anne babasindan (biyolojik olmas1 gerekmiyor) fiziksel ve cinsel istismar
gormiis oldugu durumlar1 degerlendirmek amaciyla bu 6lgek hazirlanmistir. Cocukluk ve
ergenlik donemi olmak iizere 2 yas grubunda degerlendirilmistir. i¢ gecerliligi ve test- tekrar

test giivenirligi bulunmaktadir (179, 180).

3.6.1.6.Sosyal Cevre Ol¢iim Arac

SEAT; yasadiklar1 yerin sosyal ve fiziksel yonleriyle ilgili insanlarin diistincelerini
O0lcmek icin diizenlenmis bir Olgektir. Saglik kosullarini, yasam standartlarini ve akil
sagligiyla ilgili faktorleri icermektedir. Henliz yapilandirma asamasinda olan bir arastirma

Olgegidir.

3.6.2.Klinik Degerlendirme Olcekleri

3.6.2.1.Eksiklik Sendromu Cizelgesi

Brian Kirkpatrick ve arkadaslari (1989, 1993) tarafindan sizofrenik hastalarda eksiklik
sendromunu saptamak {izere yapilandirilmistir. Tiirkge’ye ¢evrimi ve gecerlik, giivenirlik
calismas1 Citak ve arkadaslar1 (2006) tarafindan yapilmistir (184). Eksiklik sendromu
cizelgesi, Olgek olarak kullanilmak {izere degil, tanisal bir ara¢ olarak tasarlanmistir. Hastanin
klinik istikrar donemlerindeki iglevselligine dayali olarak siniflandirma yapilir. ESC, 4 temel
Olclitten olugmaktadir. 1.6l¢lit, 6 temel negatif belirti icerir ve 0-4 puan aralifinda
degerlendirilir. 2. Olgiit; negatif belirtilerin son 12 ay igerisindeki klinik istikrarim
degerlendirir. 3.6l¢iit; negatif belirtilerin birincil ya da ikincil mi oldugunu saptar. 4. dlgiit;
Sizofreni tanisina bagli olarak biitiinciil siniflandirma yapilmasini ve biitiinciil siddet
belirlenmesini saglar. Cizelgenin sonunda defisit- nondefisit sizofreni siniflandirmasi

bulunmaktadir. Her hasta i¢in 0-4 puan aralifinda biitiinciil siddet degerlendirmesi yapilir.
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Biitiinciil siddet degerlendirmesinde 2 ya da iizeri puan verildiginde defisit sendromunun

varlig1 kabul edilir (185, 186).

3.6.2.2.Yasam Olaylar1 Olcegi

Olgek 9 yasam alanmi sorgulamaktadir. Yasam boyu olumsuz olay degerlendirilmesi
olarak kisisel onemi olan tanimlanmis olaylar ile siirlandirilmistir. Katilimer tarafindan
deneyimlenen; egitim, is hayati, iireme sagligi, konutla ilgili durumlar, parasal sorunlar, yasal
iligkiler, saglik problemleri, medeni hal — ikili iligski sorunlari, ¢ocuklar1 igeren iliskiler ve
muhtelif konular- 6liim gibi spesifik olaylardan olugsmaktadir. Tiim yasam boyu gelisim
krizleri bu oOlgekle degerlendirilmistir. Bu olaylar tehdit edici deneyimler listesinin tiim
yasama yayilmis halidir. 1962’li yillarda Thomas Holmes ve Richard Rahe ¢alismalarinda, bir

13

insanin bagindan gegebilecek olaylardan olusan 43 maddelik “yasam olaylart listesi”
gelistirmislerdir (187, 188). insan yasamindaki biiyiik degisiklikler, izleyen yil iginde strese
bagl hastaliklara yakalanma riskini de artirmaktadir. Olgege gore diisiik puan alan kisilerin
bir y1l i¢inde hastalanma riski % 37; orta derecede puan alanlarin % 51; yiiksek puan alanlarin

hastalik riski ise % 79 olarak bulunmustur (189, 190).

3.6.2.3.Cocukluk Cag Ruhsal Travma Olcegi

CTQ, 20 yas oncesi istismar ve ithmal yasantilarini geriye doniik ve niceliksel olarak
degerlendirmede yararli olan, gegerliligi ve gilivenirligi gosterilmis, O6zbildirime dayals,
uygulamasi kolay bir 6lgme aracidir (191). Bernstein ve ark. (1994) tarafindan gelistirilen bu
degerlendirme araci ile ¢ocukluk ¢agi cinsel, fiziksel, duygusal istismar ile duygusal ve
fiziksel ihmali konu alan 5 alt puan ile bunlarin birlesiminden olusan toplam puan elde
edilmektedir (192). Sar ve ark. (2012) Tiirk¢e formunun gecerlik glivenirligini yapmustir.
Olgegin i¢ tutarliligini gosteren Cronbach alfa degeri 0.93 olarak bulunmustur. Duygusal
istismar 3,8,14,18,25 numarali maddelerle, fiziksel istismar 9,11,12,15,17 numarali
maddelerle, fiziksel ihmal 1,4,6,2,26 numarali maddelerle, duygusal ihmal 5,7,13,19,28
numarali maddelerle, cinsel istismar  20,21,23,24,27 numarali maddelerle

degerlendirilmektedir (193).
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3.6.2.4.Tiitiin ve Alkol Kullanim Ol¢egi

Titlin ve alkol kullaniminin belirlenmesi amaciyla hazirlanmis bir 6lgektir. Bireyin tiitiin
ve alkol kullanip kullanmadigimin soruldugu ve kullanim mevcutsa sikligmin olgildiigi

formdur.

3.6.2.5.Madde / Esrar Kullanim Olcegi

Uyusturucu madde kullaniminin olup olmadiginin soruldugu ve kullanim mevcutsa
baslama yasinin, kullanma sikliginin 6lgiildiigii, ¢esitlerinin sorgulandigi, arkadas ve cevre

ozellikleriyle ilgili bilgi almak amaciyla hazirlanmis 6lgektir.

3.6.2.6.Pozitif ve Negatif Sendrom Olcegi

PANSS, Kay ve arkadaslar1 (1987) tarafindan gelistirilen sizofreni hastalarinin son 1 hafta
icerisindeki belirtilerini ve islevselligini degerlendirmeyi amaglayan 30 maddelik ve 7 puanlh
siddet degerlendirmesi iceren yari yapilandirilmis bir goriisme Olgegidir (194). PANSS
tarafindan degerlendirilen 30 psikiyatrik parametreden 7’si pozitif sendrom alt dlgegine, 7’si
negatif sendrom alt dlgegine ve geri kalan 16’s1 genel psikopatoloji alt dlgegine aittir. Olgegin
Tiirkce glivenilirlik ve gegerlik calismasi Kostakoglu ve arkadaglart (1999) tarafindan
yapilmustir (195).

3.6.2.7.Young Mani Olcegi

Temel olarak psikiyatri hastalarinda duygu durum bozuklugunu tarama amagli olarak
manik durumun siddetini ve degisimini 6lgmeye yonelik olarak hazirlanmistir. Toplam 11
maddeden olusmaktadir. Manik durumun degerlendirilmesinde hastanin bildirdikleri ile
goriismecinin goriisme sirasinda hastanin davranisiyla ilgili gézlemlerine dayanmaktadir
(196). Son bir hafta dikkate alinarak goriisme yapilir. Tan1 koyma amach degil, siddet 6lgme
amachdir. Tiirkce formunda kesme puani arastirilamamistir. Young ve arkadaslar1 (1978)

tarafindan gelistirilmis, Tirkce’ye Karadag ve arkadaslari (2001) tarafindan cevrilmistir.
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Olgegin i¢ tutarlilik katsayis1 her iki ¢alismaci igin 0.79 olarak bulunmustur. Tiirk formunun

gecerliligi 0.71 olarak hesaplanmistir (197).

3.6.2.8.i¢goriiniin U¢ Bilesenini Degerlendirme Olcegi

David (1990), i¢cgdriinlin var ya da yok seklinde degerlendirilemeyecegini bildirerek,
tedaviye uyum, hastaligin farkinda olma, psikotik yasantilar1 dogru olarak tanimadan olusan
iic bilesenden yola ¢ikarak, klinisyen tarafindan uygulanan ve i¢ goriiyii niceliksel olarak
degerlendiren bu Olcegi gelistirmistir. 8 sorudan olusan, klinisyen tarafindan uygulanan yar1
yapilandirilmig bir 6lgektir (198). Hastanin yiliksek puan almasi yiiksek i¢ gori diizeyini
gosterir. Bu Olgegin Tiirkce’de giivenilirlik ve gecerlik arastirmasi Aslan ve arkadaslari

tarafindan yapilmistir (199).

3.6.3.Noropsikolojik Test Bataryasi

Noropsikolojik degerlendirme, beyindeki yapisal hasarlarin neden olabilecegi tiim
fonksiyonel alanlar1 tarayarak, bu alanlara ait olan davranigsa yansiyan bozulmalarin yer ve

tiirleri hakkinda bilgi saglamaktadir.

3.6.3.1.Stroop Testi

Bu test Stroop (1935) tarafindan gelistirilmistir. Enterferansa (uygun olmayan cevap
egilimi) (bozucu etkiye) karst koyabilmeye ¢ok duyarl bir testtir. Farkli renklerle yazilmis
sozciiklerin renklerinin tanimlanmasi, renkleri ifade eden sozciiklerin farkli renklerle
basildiginda hangi renkle basildiginin ayirt edilmesi ilkesine dayamir. Ozellikle bu son
asamadaki yavaslamanin bir yanitin engellenmesinde basarisizlik ya da secici dikkatte
bozulma (enterferans) anlami tagidig: bildirilmektedir. Bu asamada her bir renk ismi bagka bir
renkte yazilmigtir. [lk asamada hastanin teste uyumunu arttirmak ve renk adlandirma egilimini
olusturmak igin bir dizi karenin renginin sdylenmesi istenir. ikinci asamada renkli kelimelerin
okunmasi istenir. Son asamada ise deneklerden renklere ait sozciiklerin yazildiklar1 gibi
okunmasini engelleyip, hangi renkle basildiklarinin okunmasi istenir. Bu testin Tiirkiye’de
gecerlik-gilivenirligi tamamlanmis ve yaymlanmistir (201). Bu ¢aligmada siire ve hata puanlari

degerlendirildi.
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3.6.3.2.Rey Sozel Ogrenme ve Bellek Testi

Testin orijinal formu Rey (1958) tarafindan gelistirilmistir. Bu testin amaci sozel
o0grenmeyi ve bellegi degerlendirmektir. Bes kez tekrarlanan sozciik listesinden denegin ne
kadar oranda sozciigii kaydedebildigi ve verilen ikinci bir listenin ardindan 20 dakikanin
sonunda ne kadarmi hatirlayabildigi degerlendirilir. Tiirk¢e’de standardizasyon galismasi
yapilmistir. Degerlendirmede sozciik listesinin bes kez okunmasiin ardindan geri ¢agrilan
sOzciikk sayist ve 20 dakikanin sonunda hatirlanabilen sozciik sayisi degerlendirilmeye
alinmistir. 20 dakikanin sonunda hatirlanabilen s6zciiklerin isitsel- s6zel 6grenme sonucunda

gorsel tanima degerlendirilmesi yapilmistir (202).

3.6.3.3.Say1 Dizisi Testi

WAIS-R’1in bir alt dlgegi olan Sayr Dizisi Testi, ileriye ve geriye dogru sayilarin
siralanmasi ile iki boliim seklinde uygulanir. Degerlendirmede, her iki boélimde dogru

tekrarlanan sayilarin toplam puani ve her iki boliimiin toplam puani kullanilmistir (203).

3.6.3.4.iz Siirme Testi

Gorsel-motor ve gorsel-kavramsal i1z slirme testi olarak, ylriitiicli islevlerin dlgiimiinde
dikkat hizi, mental esnekligi, gorsel tarama ve motor hizi 6lgmek icin kullanilmigstir (204).
Testte basarili olmak gorsel izleme ve dikkat islevlerinin saglam olmasm gerektirir. iz Siirme
A ve Iz Siirme B olmak iizere iki béliimden olusur. Her boliimden 6nce testi tanitan bir
deneme boliimii vardir. A boliimiinde 1-25 arasi noktalar tek siirekli bir ¢izgiyle birlestirilir, B
boliimiinde ise degisimli olarak bir harf bir say1 ile birlestirilir. Bu ¢alismada her boliim i¢in
elde edilen siireler ve hata sayilar1 degerlendirilmistir. Testin baslamasindan itibaren siire
tutulur ve ne kadar zamanda testin bitirildigi kaydedilir. Hem A hem de B boliimiinde hatalar

kaydedilir (205).
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3.6.3.5.Say1 Sembolleri Testi

WAIS-R’mn bir alt 6lgegi olan Say1r sembolleri Testi ilizerinde 1 ile 9 arasi rastgele
rakamlar bulunan bos karelerden olusur. Ust sirada her rakamin eslestirildigi bir anahtar
sembol bulunmaktadir. Teste katilan kisiden bos kutular1 tizerindeki rakama karsilik gelen
sembol ile olabildigince dogru olarak doldurmasi istenir. 90 saniye i¢inde dogru olarak

eslestirilen sembol sayis1 degerlendirilir (206).

3.6.3.6.Kontrollii Kelime Cagrisim Testi

Bu test verilen bir harfle baglayan sozciiklerin 6ngoriilen zaman iginde geri ¢agrilmasini
degerlendirmektir. En sik F,A,S kelimeleri kullanilir, tilkemizde yapilan standardizasyon
calismasinda K,A,S kelimeleri kullanilmistir (207). Bu ¢alismada toplam hatirlanan s6zciik

sayist degerlendirilmeye alinmistir.

3.6.3.7.1sitsel Uclii Sessiz Harf Siralamasi Testi

Bu testin amaci yetiskinlerde kisa siireli bellegi, boliinmiis dikkati ve bilgi isleme
kapasitesini 6lgmektir. Isleyen bellegi degerlendiren bir testtir. Tiirk¢e gegerlik ve giivenirlik
calismasi tamamlanmistir (208). Degerlendirmede dogru hatirlanan harf sayilarinin toplami

kullanilir.
3.6.3.8.Gorsel Kopyalama Testi
WMS III Gorsel bellek olgegidir. Bu test 3 tane kart ve tlizerlerindeki sekillerden

olugsmaktadir. 3 karta da sirayla 10 saniye bakilir ve ¢izilmesi istenir. Her 3 karta da baktiktan

sonra kartlar kapatilir. 20 dk sonra denegin bu sekilleri tekrar ¢cizmesi istenmektedir (209).

42



3.7.Arastirma Plani ve Takvimi

Subat - Nisan 2011 ..., Literatiir taramasi
Mayis - Haziran 2011 .............. Kullanilacak veri araglarinin ve 6rneklemin belirlenmesi
Temmuz 2011 - Aralik 2012 ..., Verilerin toplanmasi
Ocak 2013 - Ocak 2014 ..o Verilerin degerlendirilmesi
Ocak 2014 — Ocak 2015 ..o e Arastirmanin yazimi

3.8.Verilerin Degerlendirilmesi

Arastirmanin tiim istatistiksel analizleri “Statistical Package for Social Sciences”
(SPSS 16.0) paket programi kullanilarak gerceklestirildi. Hasta ve kontrol grubunda
kullanilan test ve Ol¢ek puanlarinin normal bir dagilim gosterip gostermedigini
degerlendirmek i¢in Kolmogorov Smirnov Testi uygulandi. Yapilan analiz sonucu normal
dagilim gdstermeyen 6lgek puanlart parametrik olmayan yontemlerle degerlendirilirken, diger
Olcek puanlarinin analizlerinde parametrik yontemler kullanildi. Ayrica, iki grup icinde
duruma gore grup sayisinin n <30 oldugu drneklemler i¢in parametrik olmayan yontemlerden
Mann —Whitney U kullanildi. Ayrica sayisal olmayan degiskenler arasinda herhangi bir
iliskinin olup olmadigina Ki-Kare Bagimsizlik Testi ile bakildi. Pearson Kikare analizlerinde
dort gozlii 2x2 tablolarda; n >40 oldugu durumlarda ve beklenen degerlerden biri 5’in altinda
ise; olast hata riskini en aza indirebilmek i¢in Yates diizeltmesi, n >20 oldugunda ise;
Fisher’in Kesin Testi kullanildi. istatistiksel olarak anlamlilik p < 0,05 olarak ele alindi. Hasta
ve kontrol grubunun stirekli degisken degerleri T testi ile karsilastirildi. Bu iki grup arasinda

anlamli ¢ikan farkliliklar i¢in Regresyon analizi yapildi.
3.9.Arastirmanin Sinirhiliklar:
Arastirma, Temmuz 2011-Aralik 2012 tarihleri arasinda Manisa Ruh Saglig1 Hastanesi

Psikiyatri Poliklinigi'ne basvuran ve “Ilk Atak Psikoz” tamisi alan hastalar ile hastalarin

cinsiyeti, yaslar1 ve egitim yillariyla eslestirilmis saglikli kontrollerle sinirlandirildi.
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3.10.Etik Kurul Onay1

Arastirma icin Dokuz Eyliil Universitesi Girisimsel Olmayan Arastirmalar Etik
Kurulu’ndan 24.03.2011 tarihinde 63-GOA protokol numarali 2011/09-16 karar no ile etik
kurul onav1 alindi, 23.01.2015 tarihinde 63-GOA protokol numarali 2015/02-37 karar no ile

‘calisma adi baslik degistirme’ nedeniyle etik kurul onayi yenilendi (Ek-1).

3.11.Klinik Uygulama Hastane izni

Arastirma i¢in Manisa Ruh Sagligr ve Hastaliklar1 Hastanesi Bilimsel Kurulu’ndan

28.06.2011 tarihinde B-1041SM4450014 protokol numarali 2011/258 karar no ile onaylanan

klinik uygulama kurul onayi alindi (Ek-2).
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4.BULGULAR

4.1.Demografik Bulgular

Arastirmaya, 60 ilk atak psikoz hastast ve 60 goniillii sagliklt kontrol olmak tizere
toplam 120 kisi katildi. 60 hastanin 40’1 erkek (% 66,7), 20’si kadin (% 33,3) hastayda.
Hastalarin yaslar1 16 ile 44 yas arasindaydi. Yas ortalamalart 26,62 (SS= 5,69) olarak
hesaplandi. Hastalarin egitim yillar1 5 ile 21 yil arasinda degismekteydi. Ortalama egitim yili

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

Tablo 1.1. i1k Atak Psikoz Hastalarin ve Saghikh Kontrollerin Yas ve Toplam Egitim Yili Degiskenlerinin
Ortalamalari, Standart Sapma Degerleri ve t - Testi Katsayilar:

Hasta (n : 60) Kontrol (n: 60)
Ort+SS Ort+SS t P
Yas 26.62 £5.69 26.17 £ 5.68 0.43 0.665
Top. Egitim(yil) 8.98 +2.94 8.92+2.15 0.14 0.887

Aragtirmaya goniilli katilan 60 sagliklinin 39°u erkek (% 65), 21’1 kadin (% 35)
kontrollerden olustu. Sagliklilarin yaslar1 16 ile 44 yas arasinda degismekteydi ve yas
ortalamalar1 26,17 (SS= 5,68) olarak hesaplandi. Sagliklilarin egitim yillar1 5 ile 13 yil
arasinda degismekteydi. Ortalama egitim yil1 ise 8,92 (SS= 2,15) olarak bulundu.

Cinsiyet, yas ortalamalar1 ve egitim yillar1 bakimindan anlamli bir fark bulunmad. iki
grup bu degiskenler acisindan esitlenmeye calisildi. Iki karsilastirilan grubun medeni
durumlarina ve son 6 aylik ¢alisma durumlarina bakildiginda ise; sagliklilarin hastalara gore
evli olma sayisinin (p=0.003) ve is basinda c¢alisabiliyor olmasiin (p=0.01) anlamli 6l¢iide

fazla oldugu gorildii.

Hastalarin hastalik baslangi¢c yaslar1 15 ile 43 arasinda degismekteydi ve ortalama
baslangic yas1 25,46 (SS=5,69) olarak hesaplandi. Ortalama hastalik siiresi ise 13,83 ay (SS=
8,83) olarak saptandi. Ayrica hastalik siireleri 1 ila 24 ay arasinda degisti. Ortalama gegen
tedavisiz psikoz siiresi ise 10,98 (SS:7,58) ay olarak izlendi.
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Tablo 1.2. ilk Atak Psikoz Hastalarin ve Saghkh Kontrollerin Cinsiyet, Medeni Durum ve Son 6 Aydir fs-
Cahisma Durumlar1 Bakimindan % Degerleri ve Kikare Katsayilari

Hasta (n : 60) Kontrol (n : 60)
n % n % 2 p
Cinsiyet
Erkek | 40 66.7 39 65.0 0.037 0.847
Kadimn | 20 333 21 35.0
Medeni Durum
Evli | 12 20.0 27 45.0 8.547 0.003
Tek yasama | 48 80.0 33 55.0
Son 6 aydir Is Durumu
Cahsiyor | 21 35.0 55 91.7 41.48 0.001
Cahismuyor | 39 65.0 5 8.3

Tablo 1.3. ilk Atak Psikoz Hastalarin ve Saghkh Kontrollerin Yas ve Toplam Egitim Yili, Hastalarin
Ortalama Hastahk Baslama Yasi, Hastallk Siiresi ve Tedavisiz Psikoz Siiresi Degiskenlerinin
Ortalamalari, Standart Sapma Degerleri ve t - Testi Katsayilar:

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

t P
Ort. Hastalik Baslama Yasi 2546+569 - -~ ==
Hastalik Siiresi (ay) 1383 +£883 - - ===
Tedavisiz Psikoz Siiresi (ay) 1098+7.58 - - ===

Yatis durumlarina bakildiginda; 60 ilk atak psikoz hastasinin 5°i ayaktan (% 8.3)
tedavi gormekteyken, 55’1 (% 91.7) ise yatan hasta olarak izlenirken arastirmaya alindi.
Yatisiin iizerinden en az 3 giin gegtikten sonra uygulamaya alindi buna bagli olarak yatis
giinii ortalamast 13.09 (SS=8.33) olarak belirlendi. Hastalarin %70’1 hastaneye ailesi
araciligiyla, %151 resmi aragla, %8.3’i adli dosyayla, %5°1 kendi ve %1.7’si rapor i¢in

basvurdu ve sonrasinda yatis1 gerceklesti.

Tablo 1.4. ilk Atak Psikoz Hastalarin Hastaneye Gelis Sekillerinin % Degerleri

Hastanin Gelis Sekli n = 60 %o
Aile 42 70.0
Polis- Ambulans 9 15.0
Adli 5 8.3
Kendi 3 5.0
Rapor i¢in 1 1.7
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4.2.11k Atak Psikoz Hastalarda Klinik Bulgular

4.2.1. Klinik Genel Degerlendirme Olcegi, Young Mani Olcegi, Eksiklik Sendromu
Olcegi, i¢cgoriiniin U¢ Bilesenini Degerlendirme Olcegi ve PANSS Olcegi

Hastalara uygulanan klinik dl¢eklere bakildiginda; CGI (Klinik Genel Degerlendirme
Olgegi) hastalik siddeti ortalamas1 3.4 (SS= 0.81), hastalik diizelme oran1 2.9 (SS= 0.48) ve
yan etki siddeti 2.57 (SS= 0.56) olarak bulundu.

Hastalarm toplam Mani Olgegi puan1 min: 8 — max: 37 puan araliginda degismekteydi
ve toplam Mani Olgegi puani ortalamasi 24.4 (SS= 7.33) olarak belirlendi. Eksiklik sendromu
puani ortalamasi 2.48 (SS= 0.67) olarak degerlendirildi. I¢gorii dlgegi toplam puanlart min:0
—max:18 olarak degismektedir ve ortalamasi 7.90 (SS= 5.09) olarak izlendi.

Tablo 2.1.ilk Atak Psikoz Hastalarm Klinik Genel Degerlendlrme Olcegi (CGI), Mani Olcegi, Eksiklik

Sendromu Olcegi, icgoriiniin U¢ Bilesenini Degerlendirme Olgegi ve PANSS Olceginin Toplam Puan
Ortalamalari, Standart Sapma Degerleri

Hasta (n : 60)

Ort £ SS
CGI
Hastalik siddeti 3.44+0.81
Hastalik diizelme 2.9+0.48
Yan etki siddeti 2.57+0.56
Mani Puami 24.4+7.33
Eksiklik Send. Puani 2.48 +0.67
PANSS Toplam 100.26 +£16.9
PANSS Pozitif 25.96 +£5.77
PANSS Negatif 22.88+5.01
PANSS Genel 51.42+992
I¢ gorii Puam 7.90 +5.09

PANSS 0lcegi genel toplam puani min: 68 - max:135 aralifinda degismekteydi ve
toplam PANNS puani ortalamast 100.26 (SS= 16.9) bulundu. PANNS Pozitif Semptomlar
Olgegi toplam puanlart min:12 — max:37 olarak degismekteydi ve ortalamas1 25.96 (SS=
5.77) olarak izlendi. PANNS Negatif Semptomlar Olgegi toplam puanlari min: 11 — max:33
olarak degismekteydi ve ortalamast 22.88 (SS= 5.01) olarak izlendi. PANNS Genel
Psikopatoloji Olgegi toplam puanlart min: 28 — max:71 olarak degismekteydi ve ortalamasi

51.42 (SS=9.92) olarak izlendi.
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4.2.2.Sigara & Alkol & Madde Kullanim Ol¢egi

[lk atak psikoz hastalarinda sigara, alkol ve madde kullanimlarina bakildiginda; sigara
kullanim1 agisindan hasta ve saglikli kontrollerin sigara igen sayilarinin esit oldugu ve alkol
kullanma aligkanliklar1 agisindan hasta Orneklem grubu ile saglikli 6rneklem grubu
karsilastirildiginda anlamli bir farkliligin olmadig1 goriildii. Madde bagimlili§i agisindan,
hasta 6rneklem grubuyla saglikli 6rneklem grubu arasinda anlamli farklilik oldugu bulundu,
hasta grubundakilerin sagliklilara gore daha c¢ok madde bagimliligi oldugu bulguland:
(p=0.048). Madde kullananlarin, madde kullanma ¢esitliligi acisindan; c¢oklu madde
kullaniminin tekil madde kullanimina oranla istatistiksel olarak anlamli oldugu ve hastalarda
coklu madde kullanimimin daha sik goriildiigii olgiildii (Fisher’in Kesin Testi, tek yonlii
p=0.067).

Tablo 2.2.1.ilk Atak Psikoz Hastalarin ve Saghkli Kontrollerin Sigara & Alkol & Madde Kullanim
Karsilastirmasina Iliskin Degiskenlerinin % Degerleri ve Kikare Katsayilar:

Hasta (n : 60) Kontrol (n : 60)
n % n % 2 p
Sigara Kullanim
Var 41 68.3 41 68.3 0.000 1.0
Yok 19 31.7 19 31.7
Alkol Kullanimi
Var 27 45.0 28 46.7 0.034 0.85
Yok 33 55.0 32 53.3
Madde Kullanimi
Var 8 13.3 2 3.3 3.927 0.048
Yok 52 86.7 58 96.7
Madde Cesitliligi
Tekli 1 12.5 2 3.3 - 0.067*
Coklu 7 87.5 0 96.7

*Fisher’in Kkesin testi (n <20)

Hastalarin ve kontrollerin madde kullanim cesitliligi oranlar1 Tabloda verildi. Bu
oranlar toplam hasta ve kontrol sayisi lizerinden hesaplandi, madde kullananlar iizerinden %
verildi. Sigara baslama yas1 ve giinde ortalama igilen sigara sayisi, alkol baslama yas1 ve
giinde ortalama igilen alkol miktari, madde baslama yasi agisindan; hastalarla kontroller
arasinda anlamli farklilik bulunmadi. Ancak sigara baslama yasi ve alkol baslama yasi
acisindan hasta grubunun kontrol grubuna gore yasinin daha erken oldugu izlendi. Ayni

durum madde baglama yas1 agisindan da gecerliydi.
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Tablo 2.2.2.1lk Atak Psikoz Hastalarin ve Saghkh Kontrollerin Madde Kullamm Cesitliligi Bakimindan
% Degerleri

Hasta (n : 60) Kontrol (n : 60)
Madde Cesitleri n % n %o
Esrar, Mariyuana 2 33 2 33
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 2.2.3.1lk Atak Psikoz Hastalarin ve Saghkh Kontrollerin Sigara & Alkol & Madde Kullanmaya
Baslama Yaslar1 ve Giinde Ortalama Tiiketim Miktarlar1 Karsilastrmasma iliskin Degiskenlerin
Ortalamalari, Standart Sapma Degerleri ve Anlamlilik Puanlar:

Hasta (n : 60) Kontrol (n: 60)
Ort+SS Ort £ SS t/ MWU* p
Sigara Baslama Yas1 15.27+4.79 16.12+4.31 -0.847 0.399
Ort. Sigara Sayisi 15.63 +£10.94 17.12 £ 8.47 -0.689 0.493
Alkol Baslama Yas1 16.52 £ 4.41 17.0+£2.84 354.00* 0.685*
Ort. Alkol Tiiketimi 3.29+2.07 3.78 £1.75 303.00* 0.182%*
Madde Baslama Yas1 16.25 +4.49 15.0+ 0.0 5.000* 0.425%*

*MWU puani kullanilmigtir.

4.2.3.Yasam Boyunca Basa Gelen Olaylar Olcegi

Genel olarak ilk atak psikoz hastalariyla sagliklilarin go¢ edip etmeme, yapilan gog
sayist ve Omiir boyu basina gelen yasam olaylar1 ve yasam olaylar1 sayisi agisindan
incelendiginde istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi.

Tablo 2.3.1.1lk Atak Psikoz Hastalarin ve Saghkli Kontrollerin Yasam Boyu Yaptizi Go¢ Sayisi ve Basa

Gelen Yasam Olay1 Sayillarimin Karsilastirmasina iliskin Ortalamalar, Standart Sapma Degerleri ve
Anlamhhik Puanlari

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

Ort =SS Ort =SS t/ MWU* p
Yapilan Go¢ Sayisi Ort. 1.61+0.92 1.91+1.92 443.50* 0.94*
Yasam Olay1 1.69+1.14 1.58 £ 0.84 874.00%* 0.79*
(Omiirboyu) Sayisi Ort.

*MWU puani kullanilmustir.
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Ancak hasta ve kontrol grubu; son bir yil i¢inde basina gelen yasam olaylar1 ve sayist
bakimindan degerlendirildiginde, aralarinda anlamli bir farklilik bulunmad: (p<0.05). Buna
gore hasta grubunun kontrol grubuna goére son bir yilda daha ¢ok olumsuz yasam olayi
yasadigi anlasildi (p=0.005).

Tablo 2.3.2.11k Atak Psikoz Hastalarin ve Saghkh Kontrollerin Go¢ Etme, Omiir Boyunca Bagina Yasam

Olay1 Gelme, Son 1 Yil icinde Basina Yasam Olay1 Gelme, Cinsel ve Fiziksel Tacize Maruz Kalma
Degiskenlerinin Karsilastirmasina Iliskin % Degerleri ve Kikare Katsayilari

Hasta (n : 60) Kontrol (n : 60)
n % n %o 2 p
Goc
Var 28 46.7 31 51.7 0.300 0.584
Yok 32 53.3 29 48.3
Yasam Olay1 (Omiirboyu)
Var 45 75.0 40 66.7 1.008 0.315
Yok 15 25.0 20 333
Yasam Olay1 (son 1y1l)
Var 30 50.0 15 25.0 8.000 0.005
Yok 30 50.0 45 75.0
Cinsel Taciz OyKkiisii
Var 12 20.0 6 10.0 2.353 0.125
Yok 48 80.0 54 90.0
Fiziksel Taciz OyKkiisii
Var 8 13.3 8 13.3 0.000 1.000
Yok 52 86.7 52 86.7

*Yates siireklilik diizeltmesi yapilmustir.

Cinsel ve fiziksel taciz Oykiilerine bakildiginda; her iki grupta da anlamli bir fark
olmadig1 bulgulanmadi. Cinsel taciz bakimindan hastalarin %20’sinin, sagliklilarin %10 unun
maruz kaldigi bulundu. Fiziksel taciz dykiilerinde ise maruz kalma oram1 % 13 olarak her iki

grupta da ayni sayida izlendi. Belirgin bir farkliliga rastlanmadi.

Dogum mevsimi acgisindan hastalar ve kontroller karsilastirildiginda; bahar
mevsiminde dogma ile yaz — kis mevsimlerinde dogma arasinda istatistiksel olarak cok
anlamli fark vardi ve ilk atak psikoz hastalarin daha ¢ok bahar mevsiminde dogdugu goriildii

(p=0.002).

Hasta ve kontrol grubu adli 6ykii agisindan degerlendirildiginde, aralarinda anlamli bir
farklilik bulunmadi (p<0.05). Buna gore hasta grubunun kontrol grubuna gore daha ¢ok adli
olaya karistig1 anlasildi (p=0.01).
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Ayni sonu¢ OKB 0ykiisiine sahip olma agisindan da benzerdir. Hasta ve kontrol grubu
OKB 6ykiisiine sahip olma agisindan degerlendirildiginde, aralarinda anlamli fark bulunmadi
(p<0.05). Buna gore hasta grubun kontrol grubundaki sagliklilara goére daha ¢cok OKB
Oykiistline sahip olduklar1 anlasildi (p=0.036).
Tablo 2.3.3.ilk Atak Psikoz Hastalarin ve Saghkh Kontrollerin Dogum Mevsimi, Adli Oykiiye Sahip

Olma, OKB Opykiisii Olma ve Panik Bozukluk Yasama Degiskenlerinin Karsilastirmasima iliskin %
Degerleri ve Kikare Katsayilari

n % n %o s p
Dogum Mevsimi
Bahar 43 71.6 26 43.3 9.855 0.002
Yaz - Kis 17 28.4 34 56.7
Adli Oykii
Var 24 40.0 0 0.00 30.00 0.001
Yok 36 60.0 60 100.00
OKB Oykii
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 siireklilik diizeltmesi yapilmustir.

Panik bozukluk agisindan degerlendirildiginde iki grup arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark bulunmada.

Tablo 2.3.4.ilk Atak Psikoz Hastalarin ve Saghkl Kontrollerin 1.Derece Akrabalarinda Sizofreni
Bulunma, 1.Derece Akrabalarinda Psikoz Bulunma ve Intihar Girisiminde Bulunma Degiskenlerinin
Karsilastirmasina fliskin % Degerleri ve Kikare Katsayilari

Hasta (n : 60) Kontrol (n : 60)
x2 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
Intihar Girisimi
Var 16 26.7 0 0.00 18.462 0.001
Yok 44 73.3 60 100.0
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l.derece akrabada sizofreni olup olmama agisindan ilk atak psikoz hastalari
sagliklilarla karsilagtirildiginda; hastalarin %15’inde, sagliklilarin ise %1.7 sinin ailesinde
sizofreni oldugu izlendi. Bu agidan degerlendirildiginde hasta ve saglikli 6rneklem gruplari
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0.008). Buna gore hasta Orneklem
grubundakilerin saglikli 6rneklem grubundakilere kiyasla ailelerinde daha ¢ok sizofreni

oldugu bulundu.

1.derece akrabada psikoz olup olmama agisindan ilk atak psikoz hastalar1 sagliklilarla
karsilagtirildiginda; hastalarin %25’inin ailesinde psikoz oldugu, sagliklilar da ise bu oranin
%35 oldugu izlendi. Bu agidan degerlendirildiginde iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulundu (p=0.002). Buna gore hasta 6rneklem grubundakilerin saglikli 6rneklem
grubundakilere kiyasla ailelerinde daha ¢ok psikoz oldugu bulundu.

Intihar girisiminde bulunma acisindan ilk atak psikoz hastalar1 saglhklilarla
karsilastirildiginda; hastalarin %26.7’sinde intihar girisimine rastlandi, sagliklilarda ise intihar
girisimi bulunmamaktaydi. Bu acidan degerlendirildiginde iki grup arasinda istatistiksel

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

4.2.4. Sosyal Sermaye / Sosyal Cevre Olcegi

Ilk atak psikoz hastalarinda sosyal sermaye puanlari acgisindan hasta ve saglikl
kontrollerin toplam puan ortalamalar1 arasinda anlamli fark bulunmazken; mahallede yasanan
olumsuz olaylar puani, komsuluk kimligi ve mahalleye olan ilgi alt olgekleri puan

ortalamalar1 agisindan anlamli fark bulundu.

Tablo 2.4.i1lk Atak Psikoz Hastalarin ve Saghikh Kontrollerin Sosyal Cevre Olg¢iim Araci Toplam
Puanlarimin ve Alt Olgeklerinin Karsilastirilmasina iliskin Ortalamalar, Standart Sapma Degerleri ve
Anlamhlik Puanlar

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

S.C.0.A Ort£SS Ort+SS t/ MWU* p

Toplam Puan 80.18 + 8.33 82.08 +9.89 -1,138 0,257

Mahalledeki 16.95 + 3.85 14.38 £ 4.04 3,561 0,001

Olumsuz Olaylar

Komsuluk Kimligi, 27.75 £ 3.88 30.45+5.14 -3,247 0,002
| Aglari ve Isbirligi

Fiziki Cevre 22.83 +2.65 23.43 +2.39 -1,301 0,196

Mabhalleye Olan ilgi 12.65 + 2.80 13.73 +2.31 1381.0* 0,026

*MWU puani kullanilmustir.
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Mahallede yasanan olumsuz olaylar puani ortalamalarina bakildiginda; hastalarin
puanlarinin sagliklilara oranla yiiksek oldugu izlendi. Bu puanlara gore hastalarla kontroller
arasinda anlamli derecede yiiksek iliski bulundu (p=0.001). Hastalarin sagliklilara gére daha
¢ok olumsuz olay yasadiklar1 anlasildi. Komsuluk kimligi, aglar1 ve isbirligi kurma puanlari
ortalamalarina bakildiginda da; hastalarin puanlarin sagliklilara oranla daha diisiik oldugu
izlendi. Bu puanlara gore hastalarla kontroller arasinda anlamli derecede yiiksek iliski
bulundu (p=0.002). Yasanilan yer ve yasanilan fiziki ¢evre kosullar1 bakimindan iki grup
arasinda anlamli fark bulunmadi. Mahalleye olan ilginin 6l¢iildiigii alt 6l¢ekte ise; hastalarin
puanlarinin sagliklilara oranla daha diisiik oldugu izlendi. Bu puanlara gore hastalarla

kontroller arasinda anlamli derecede fark bulundu (p=0.026).

4.2.5.Cocukluk Bakim Deneyimleri ve Cocukluk Cagi Travmalari Olcegi

Cocuklukta bakim deneyimlerine bakildiginda, 17 yasindan Once anne kaybinin
hastalarda 1 kiside, sagliklilarda 2 kiside oldugu ve anlamli bir fark olmadig: izlendi. 17
yasindan dnce baba kaybina bakildiginda ise her iki grupta da 4’er kiside kayip izlendi ve yine
benzer anlamli farka rastlanmadi. 17 yasindan 6nce anneden ve babadan ayrilik travmalarinda
da belirgin bir anlamli bulguya rastlanmadi. Oz bakim veren kisinin 6z anne -baba olma

durumunda da belirgin bir hastaliga yatkinliga sebep verecek anlamli fark izlenmedi.

Tablo 2.5.1.1lk Atak Psikoz Hastalarinin ve Saghkl Kontrollerin 17 Yas Oncesi Anne-Baba Kaybi ve
Anne-Babadan Ayrilik Deneyimleri ile Ozbakim Veren Kisilerin % Degerleri ve Kikare Katsayilar:

Hasta (n : 60) Kontrol (n : 60)
17 yasindan 6nce n % n % 2 p
Anne Kaybi
Var 1 1.7 2 3.3 0.00%* 1.00
Yok 59 98.3 58 96.7
Baba Kaybi
Var 4 6.7 4 6.7 0.00* 1.00
Yok 56 93.3 56 93.3
Anneden Ayrihik
Var 1 1.7 4 6.7 0.835* 0.361
Yok 59 98.3 56 93.3
Babadan Ayrihk
Var 5 83 3 5.0 0.134* 0.714
Yok 55 91.7 57 95.0
Ozbakim Veren
Oz Anne - Baba 56 93.3 55 91.7 0.00* 1.00
Diger 4 6.7 5 8.3

*Ki-kare analizi 2x2 tablolarda olasi hata riskini en aza indirebilmek i¢in; Yates siireklilik diizeltmesi yapilmistir.
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Ik atak psikoz hastalarinda c¢ocukluk travmalari agisindan hasta ve saglkli
kontrollerin toplam puan ortalamalar1 arasinda anlamli fark bulunmadi. Alt 6lgekleri arasinda
da belirgin bir farkli bulguya rastlanmadi. Ancak PANS o6lcegi ile karsilastirildiginda anlaml
puanlar izlendi.

Tablo 2.5.2.ilk Atak Psikoz Hastalarinin ve Saglikl Kontrollerin Cocukluk Travmalar1 Olgegi Toplam

Puanlar1 Toplam Puanlarinin ve Alt Olceklerinin Karsilastirilmasma iliskin Ortalamalar, Standart
Sapma Degerleri ve Anlamhhk Puanlari

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

CTQ Ort+SS Ort =SS t/ MWU* p
Toplam Puam 48.43 +£5.79 47.7+3.99 0.789 0.432
Duygusal Istismar 9.63 +1.98 9.30+1.86 1595.0* 0.268
Puam

Fiziksel istismar 9.81 +1.28 10.03 £ 1.30 1607.0* 0.284
Puam

Fiziksel ihmal 7.93+1.62 7.68£1.73 1632.0* 0.351
Puam

Duygusal Thmal 9.60 £ 1.62 9.93 £1.62 1579.0%* 0.229
Puam

Cinsel istismar 7.20+£2.06 7.00 £1.28 1644.5% 0.357
Puam

*MWU puani kullanilmigtir.

Cocukluk travmalari ile hastalarin PANS alt test puanlart; pozitif belirtiler arasinda
anlamli farklilhik bulgulandi. Fiziksel istismar puani; dezorganize diislinceler puani ile
anlamliydi (p=0.023). Duygusal istismar puani; sanrilar (p=0.006) ve haliisinasyonlarla
(p=0.003) iligkili bulundu. Bununla beraber ayrica cinsel istismar puani da sanrilar (p=0.015)

ve haliisinasyonlarla (p=0.002) anlaml1 bulundu.

Hastalarda cinsiyet farkliligina baktigimizda; kadinlarin cinsel istismar puani daha
yiiksekti. BPRS Genel Psikopatolojik Puan ortalamasinda somatik kaygi (p=0.029), anksiyete
(p=0.042), sucluluk (p=0.021) ve depresyon (p=0.019) fiziksel istismar ile iligkili bulundu.
Bununla beraber olagandis1 diisiince igerigi (p=0.042) ve zayif dikkat (p=0.022) puani
duygusal ihmal ile iligkili bulundu. Sonug olarak ilk atak psikozda ¢ocukluk travmalar1 pozitif

belirtiler ile yiiksek derecede iliskili bulundu.
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4.2.6.Birinci Derece Akrabada Hastallk Olmasi, Madde Kullanimi ve Son 1 Yilda
Basina Olumsuz Yasam Olay Gelmesi Bakimindan 1Iki Grubun Regresyon

Karsilastirmasi

Amaci; farkli degiskenlerin ilk atak psikoz gecirme ile iliskisini irdelemek olan
arastirmamizin lojistik regresyon analizi sonuclar1 Olasiliklar Oranlart (OR)na gore
degerlendirildi ve olusturulan modeldeki bagimsiz degiskenler i¢inde, sirasi ile birinci derece
yakininda sizofreni bulunmasinin (p= 0.035) ve son 1 yilda olumsuz yasam olay1 ge¢irmenin
(p= 0.011) model icindeki etkileri istatistiksel olarak anlamli bulundu. Bu sonuglara gore;
birinci derece yakininda sizofreni bulunanlarin hasta olma olasilig1, birinci derece yakininda
sizofreni bulunmayanlara gore 9.9 kat daha fazlaydi. Son 1 yilda bagina olumsuz yasam olay1
gelenlerin, son 1 yilda olumsuz yasam olay1 gecirmeyenlere gore hasta olma olasilig1 2.8 kat
daha fazlaydi. Madde kullananlarin, madde kullanmayanlara gdre hastalanma olasilig1
istatistiksel olarak anlamli degildi ( p=0.133).

Tablo 2.6.1.1lk Atak Psikoz Hastalarimin ve Saghkh Kontrollerin; Birinci Derece Yakiminda Sizofreni

Bulunmasi, Madde Kullanimi Olmasi ve Son 1 Yilda Olumsuz Yasam Olay1 Gecirmesi Bakimindan
Karsilastirmasinin Regresyon Anlamhlik Puanlar:

95,0% C.Lfor
EXP(B)
Exp(B)
B S.E. Wald df Sig. O.R. Lower  Upper
Step 1°
p akr_sch(1) 2.302 1,004 | 4,426 1 ,035 9,997 1,171 | 85375
madde_kul(1) | | og5 856 2,255 1 ,133 3,614 676 | 19,333
tehdit_o(1) 1,048 410 6,541 1 011 2,853 1278 | 6,372
Constant -617 254 5,904 1 015 ,540
Step 2°
p 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

Olusturulan modeldeki bagimsiz degiskenler iginde, sirasi ile birinci derece yakininda
psikoz bulunmasinin (p= 0.002) ve son 1 yilda olumsuz yasam olay1 ge¢irmenin (p= 0.009)
model icindeki etkileri istatistiksel olarak ¢ok anlamli bulundu. Bu sonuglara gore; birinci

derece yakininda psikoz bulunanlarin hasta olma olasiligi, birinci derece yakininda psikoz
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bulunmayanlara gore 7.9 kat daha fazlaydi. Son 1 yilda basma olumsuz yasam olay1
gelenlerin, son 1 yilda olumsuz yasam olay1 ge¢irmeyenlere gore hasta olma olasilig1 2.9 kat
daha fazlaydi. Madde kullananlarin, madde kullanmayanlara gore hastalanma olasiligi
istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.055).

Tablo 2.6.2.1lk Atak Psikoz Hastalarmm ve Saghkh Kontrollerin; Birinci Derece Yakiminda Psikoz

Bulunmasi, Madde Kullanimi Olmasi ve Son 1 Yilda Olumsuz Yasam Olayr Gecirmesi Bakimindan
Karsilastirmasinin Regresyon Anlamhilik Puanlari

95,0% C.Lfor
EXP(B)
Exp(B)

B S.E. Wald df Sig. O.R. Lower  Upper

Step 1° | 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. Ilk Atak Psikoz Hastalarimin ve Saghikh Kontrol Grubunun Néropsikolojik Test
Bulgular:

4.3.1.Stroop Testi

Stroop testi ilk asamasinda hastanin teste uyumunu arttirmak ve renk adlandirma
egilimini olusturmak i¢in bir dizi karenin renginin sdylenmesi istendi ve bu boliimde kare
renkleri sOyleme stiresinin hastalardan kontrollere gore daha uzun siirdiigii gozlendi. Cevap
verme siiresi acisindan; hastalarla saglikli kontrollerin siire puan ortalamalari arasinda anlaml
fark bulundu (p=0.001). Bu bdliimde kare renkleri sdyleyebilme hata puanlar1 agisindan; iki
grup arasinda anlamli fark bulunmadi. Ikinci asamada renkli kelimeleri okumast istendi ve bu
boliimde renkli kelimeleri okuma stiresinin hastalarda kontrollere goére daha uzun siirdiigi
gortldii. Cevap verme siiresi agisindan; hastalarla saglikli kontrollerin siire puan ortalamalari
arasinda anlaml fark bulundu (p=0.001). Bu bdliimde renkli kelimeleri okumasi hata puanlari
acisindan; iki grup arasinda anlamli fark bulundu (p=0.014). Son agsamada ise hastalardan
renklere ait sozciiklerin yazildiklar1 gibi okunmasini engelleyip, hangi renkle basildiklarinin
okunmasi istendi ve bu bdliimde engellenme siiresinin hastalardan kontrollere gore ¢ok daha

uzun siirdiigii gézlendi. Interferans siiresi agisindan; hastalarla saglikli kontrollerin siire puan
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ortalamalar1 arasinda anlamli fark bulundu (p=0.001). Bu boliimde renkli kelimelerin rengini

sOylemesi hata puanlari agisindan; iki grup arasinda anlamli fark bulunmadi.

4.3.2.Rey Sozel Bellek Testi

Rey Sozel Bellek Testi birinci deneme puanlarma bakildiginda; hastalarin kelime
kaydetme sayisinin kontrollere gore daha az oldugu gozlendi. Deneme 1 ve kelime sdyleme
acisindan; hastalarla saglikli kontrollerin puan ortalamalar1 arasinda anlamli fark bulundu
(p=0.001). Besinci deneme puanlarina bakildiginda da; hastalarin bes deneme sonrasinda
kelime kaydetme sayisinin kontrollere gore daha az oldugu izlendi. Deneme 5 ve kelime
sOyleme acisindan; hastalarla saglikli kontrollerin puan ortalamalar1 arasinda anlamli fark
bulundu (p=0.001). Bes kez tekrarlanan sozciik listesinden ne kadar oranda sozciigi
sOyleyebildigi toplam kelime kaydetme puan ortalamalarina bakildiginda; hastalarin bes
deneme de toplam soyledikleri kelime sayilarin diisiik oldugu goriildii. Hastalarla saglikli
kontrollerin toplam puan ortalamalar1 arasinda benzer anlamli fark bulguland1 (p=0.001). 20
dakikanin sonunda ne kadarini hatirlayabildiginin degerlendirildigi deneme 7 puanlarinin
karsilastirilmasinda; hastalarin geri ¢agrilan sozciik sayisi acisindan sayisinin kontrollere gore
daha az oldugu bulgusu elde edildi. Deneme 7 ve geri cagrilan sozciik sayisi agisindan;
hastalarla saglikli kontrollerin puan ortalamalar1 arasinda anlamli fark bulundu (p=0.001). 20
dakikanin sonunda hatirlanabilen soézciiklerin isitsel- sozel 6grenme sonucunda gorsel tanima
degerlendirilmesinin yapildigi dogru tanima boliimiinde hastalarin dogru tanmidiklari kelime
sayilarinin sagliklilara gore diisiik oldugu goriildii. Hastalarla saglikli kontrollerin isitsel-
sozel 0grenme sonucunda gorsel tanima puan ortalamalari arasinda benzer anlamli fark
bulgulandi (p=0.001). 20 dakikanin sonunda hatirlanabilen sozciiklerin isitsel- sdzel 6grenme
sonucunda gorsel tanima degerlendirilmesinde hastalarin yanlis tanidiklar1 kelime sayilarinin
sagliklilara gore daha fazla oldugu gozlendi. Hastalarla saglikli kontrollerin puan ortalamalari

arasinda olduk¢a anlamli fark elde edildi (p=0.006).

4.3.3.Say1 Dizisi Testi

lleriye dogru sayilarm siralandigr ilk béliimde; hasta grubunun sayilari ileriye dogru tekrar
edebilme puanlarmin saglikli grubu gore diisik oldugu gorildii. Hastalarla saglikli
kontrollerin dogru tekrarlanan puan ortalamalar1 arasinda anlamli fark bulundu (p=0.05).

Geriye dogru sayilarin siralandigr ikinci boliimde; hasta grubunun sayilar1 geriye dogru tekrar
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edebilme puanlarinin saglikli grubu gore diisiik oldugu izlendi. Hastalarla saglikli kontrollerin
dogru tekrarlanan puan ortalamalar1 arasinda anlamli farkin oldugu bulundu (p=0.001). Her
iki boliimden de elde edilen; dogru tekrarlanan sayilarin toplam puanina bakildiginda;
hastalarla saglikli kontrollerin puan ortalamalar1 arasinda benzer sekilde anlamli farkin oldugu

goriildi (p=0.002).

4.3.4.Kontrollii Kelime Cagrisim Testi

Bu testte verilen K, A, S harfleriyle baslayan sozciiklerin 1 dakika i¢inde geri ¢cagrilmasi
degerlendirildi ve toplam sdylenen sOzciik sayisi agisindan hastalarla saglikli kontrollerin
puan ortalamalar1 arasinda anlamli farkin oldugu gozlendi (p=0.001). Hasta grup saglikli
kontrol grubuna gore daha az sayida sézciik sdyledi. Perseverasyon sayisina bakildiginda ise;
hastalarla saglikli kontrollerin puan ortalamalar1 arasinda ise anlamli diizeyde bir farkin

oldugu gozlenmedi.

4.3.5.1z Siirme Testi

[z Sirme Testi A bolimi tamamlama siiresi agisindan hastalarla kontroller
karsilastirildiginda; hasta grubun tamamlama siiresinin saglikli gruba gore daha uzun siirdiigi
gozlendi. Tamamlama siiresi agisindan; hastalarla saglikli kontrollerin puan ortalamalar
arasinda anlamli fark bulundu (p=0.001). Iz Siirme Testi A boliimii yapilan hata sayilari
acisindan hastalarla kontroller karsilastirildiginda; hasta grubun hata yapma sayisinin saglikli
gruba gore daha fazla oldugu goriildi. Hata sayilar1 puanmi agisindan; hastalarla saglikli

kontrollerin puan ortalamalar1 arasinda anlamli diizeyde farkin oldugu gozlendi (p=0.008).

[z Siirme Testi B bolimii tamamlama siiresi agisindan hastalarla kontroller
karsilagtirildiginda; hasta grubun tamamlama siiresinin saglikli gruba gére daha uzun siirdiigi
bulgusu elde edildi. Tamamlama siiresi acisindan; hastalarla saglikli kontrollerin puan
ortalamalar1 arasinda anlamli fark bulundu (p=0.001). iz Siirme Testi B boliimii yapilan hata
sayilar1 agisindan hastalarla kontroller karsilagtirildiginda; hasta grubun hata yapma sayisinin
saglikli gruba gore daha fazla oldugu goriildii. Hata sayilart puani acisindan; hastalarla

saglikli kontrollerin puan ortalamalar1 a¢isindan anlamli1 diizeyde farklilasmadiklar1 gézlendi.
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4.3.6.Say1- Sembol Testi

Bu testte dogru olarak eslestirilen sembol sayisi agisindan hastalarla kontroller
karsilastirildiginda; hasta grubun eslestirdigi sembol sayis1 saglikli gruba goére daha diistik
olarak goriildii. Buna gore; eslestirilen sembol sayisi agisindan; hastalarla saglikli kontrollerin

puan ortalamalar1 arasinda anlamli fark bulundu (p=0.001).

4.3.7.Isitsel Uclii Sessiz Harf Siralamas: Testi

Bu degerlendirmede dogru hatirlanan harf sayilarimin toplami agisindan hastalarla
kontroller karsilastirildiginda; hasta grubun hatirladigi harf sayisi toplami saglikli gruba gore
daha diisiik olarak gozlendi. Dogru hatirlanan harf sayist acisindan; hastalarla saglikli

kontrollerin puan ortalamalari arasinda anlamli fark bulundu (p=0.001).

4.3.8.Gorsel Kopyalama Testi

Bu testte ilk agsama olan gosterilen ilk sekli karta baktiktan sonra kopya etme bakimindan;
hastalarla kontroller karsilastirildiginda; hasta grubun kopya etme puan toplami saglikli gruba
gore daha diisiik olarak gozlendi. Buna gore; ilk sekli kopya edebilme puani agisindan;
hastalarla saglikli kontrollerin puan ortalamalar1 arasinda anlamli fark bulundu (p=0.001). 20
dakika sonra gordiigii ilk sekli tekrar ¢izebilme bakimindan; hastalarla kontroller
karsilastirildiginda; hasta grubun puan toplami saglikli gruba goére daha diisiik olarak gozlendi
ve sekli kopya edebilme puani agisindan; hastalarla saglikli kontrollerin puan ortalamalari
arasinda anlamli diizeyde fark bulundu (p=0.042). ikinci sekli kopya edebilme puam
acisindan; hastalarla saglikli kontrollerin puan ortalamalar1 arasinda anlamli fark bulundu
(p=0.001). 20 dakika sonra gordiigii ikinci sekli tekrar ¢izebilme bakimindan; hastalarla
kontroller karsilagtirildiginda; hasta grubun puan toplami saglikli gruba gore daha diisiik puan
aldigr goriildii. Sekli kopya edebilme puani agisindan; ikinci sekilde de hastalarla saglikli

kontrollerin puan ortalamalar1 arasindaki farkin anlamli diizeyde oldugu bulundu (p=0.004).
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Tablo 3.ilk Atak Psikoz Hastalarmm ve Saghkh Kontrollerin; Noro — Batarya Testleri Toplam
Puanlarinin ve Alt Olceklerinin Karsilastirilmasina Iliskin Ortalamalar, Standart Sapma Degerleri ve

Anlamhilik Puanlan

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

Ort + SS Ort + SS t/ MWU* p
Stroop Testi
Renkler Siire (sn) 56.13 + 18.96 39.26 + 8.90 560.50* 0.001
Renkler Hata Puant 1.26 +3.21 0.26 + 0.61 1576.0* 0.121
Kelimeler Siire (sn) 39.95 + 13.25 32.87 +10.03 993.0* 0.001
Kelimeler Hata Puani 0.55+2.09 0.08 + 0.42 1530.0* 0.014
Interference Siire (sn) 107.85 +37.47 72.83 £ 18.60 6,483 0.001
InterferenceHata Puani 3.18 +£6.48 1.90 +2.44 1714. 50* 0.638
Rey Sozel 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
Dogru Tanima 10.71 £ 3.13 13.13 £2.45 -4.702 0.001
Yanlis Pozitifler 0.88 +1.22 0.4+0.56 2.777 0.006
Say1 Dizisi Testi
Ileriye Dogru 5.63+1.85 6.48 £2.21 1432.0* 0.050
Geriye Dogru 422 +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.Cagrisim Testi
Sozciik Sayisi 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
iz Siirme Testi
A Formu Siire (sn) 70.93 £ 26.55 41.57+17.67 7.135 0.001
A Formu Hata Puani 0.42 +0.72 0.12 +0.37 1454.50* 0.008
B Formu Siire (sn) 124.77 = 73.05 91.82 £ 42.96 1191.0* 0.001
B Formu Hata Puani 1.18 + 1.70 0.85+ 1.18 1.225 0.223
Say1 Sembol Testi
Toplam Puan 26.48 +£11.29 43.12+£12.91 -7.512 0.001
I.U.S.H.S. Testi
Toplam Puan 39.42 +9.96 47.68 +6.72 -5.239 0.001
Gorsel Kopyala Testi
Gorsel Kopya 1 5.05+1.71 591+1.32 1190.0* 0.001
Tekrar Gorsel Kopya 1 3.63+£2.75 4,53 +2.63 1421.50%* 0.042
Gorsel Kopya 2 6.33+2.69 7.88 +1.64 1182.0* 0.001
Tekrar Gorsel Kopya 2 5.75+3.28 7.61 +£1.83 1264.50* 0.004

*MWU puani kullanilmistir.
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4.4.11k Atak Psikoz Hastalarinin Tedavisi

[lk atak psikoz hastalariim uygulama sirasinda kullandiklar1 ilag tedavileri degerlendirildi.
Atipik Antipsikotik ilaglar olarak; Olanzapin, Risperidon, Ketiapin, Paliperidon, Aripiprazol,
Amistilpirid, Tipik Antipsikotik ila¢ olarak Haloperidol s6z konusuydu. Hastalarin ilag
tabelalarina bakildiginda; 60 ilk atak psikoz hastasinin 35’inin (% 58) tekli atipik antipsikotik
ilacla tedavi gordigi, 19’unun (% 32) birden ¢ok atipik antipsikotik ilagla kullandigi, 3
hastanin (% 5) hem atipik hem de tipik antipsikotik ila¢ tedavisi aldig1 ve yine 3 (% 5)
hastanin antipsikotik ila¢ tedavisi almadan aragtirmaya katildigi bulundu.

Tablo 4.11k Atak Psikoz Hastalarinin Kullandig laclar

Hasta ila¢ Gruplar N %

Atipik Antipsikotikler 35 58.3
Atipik + Atipik Antipsikotikler 19 31.7
Atipik + Tipik Antipsikotikler 3 5.0
Hig ilag almayan 3 5.0

Bu calismaya alinan ilk atak psikoz hastalar1 kullandiklar1 antipsikotik ilaglara ek
olarak diger psikofarmakolojik ilaglar da kullaniyordu. Hastalarin 24’ (% 40) Biperiden,
22’si (% 36.7) Benzodiyazepin (Diazepam, Lorazepam) kullaniyordu. 8 hasta Antidepresan
(Fluoksetin, Mianserin, Citalopram, Essitalopram, Sertralin, Venlafaksin, Paroksetin) tedavisi
altyordu. 7 hasta da duygudurum diizenleyici olarak Valproat ve Lityum kullaniliyordu.

Tablo 4.1 ilk Atak Psikoz Hastalarmn Ek ila¢ Tablosu

Diger Ek fla¢ Gruplan 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 Diizenleyici
Var 7 11.7
Yok 53 88.3
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S.TARTISMA

Bu arastirmada ilk psikotik atakli hastalarda bilissel islevler saglikli kontrollerle
karsilastirildi. Tlk psikoz atag yasayan hastalarda bilissel islevler (s6zel bellek, dikkat, islem
hiz1, calisma bellegi ve yiiriitiicli islevler) kontrollere gore bozuktu. Ayrica bu arastirmada ilk
atak psikozu tetikleyen, yatkinlastiran ve kolaylastiran etkenler de kontrollerle karsilastirildi.
[lk atak psikoz hastalarinda kontrollere gore madde kullanimi, son bir yilda tehdit edici yasam
olayr gecirme, adli Oykii, OKB 0Oykiisii, birinci derece akrabada hastalik olmasi gibi
degiskenlerde daha yiiksek bulundu. Tartisma boliimiinde arastirmanin bulgulari hastalarin

demografik, klinik, bilissel ve sosyal ¢evre 6zelliklerine gore ele alinacaktir.

5.1.IAP Hastalarinda Demografik Ozellikler

Arastirmamizda saptanan ilk atak yasi erken erigkin doneme denk gelmektedir ve
iilkemizde yapilan diger ilk atak ¢aligmalara benzerdir (32, 212). Bu arastirmada ilk atak
psikoz hastalariin erkek olma olasilig1 daha yiiksekti. Erkek hastalarda ilk psikotik donemin
kadinlara gore daha erken yasta ortaya ¢iktig1 saptandi. Bilimsel kaynaklarda yer alan ilk atak
psikoz arastirmalarinin  goézden gecirildigi derlemeler de erkek/kadin orami 2/1 olarak
bildirilmigtir (213, 215). Arastirmamizdaki cinsiyet orani ve hastalik baslangi¢ yas1 ortalamast
tilkemizde yapilan diger ilk atak psikoz arastirmalarina benzerdir (32, 212). Arastirma
ornekleminde erkeklerde askerlikle birlikte bu siire¢ belirlenirken, kadinda daha ¢ok evlilik ve

evden ayrilma / iniversiteye gitme gibi nedenlerle ortaya ¢iktig1 izlendi.

Literatiirde ilk atak psikoz hastalarmin egitim diizeyinin sagliklilara gore daha kisa
oldugu bildirilmistir (32, 212, 213, 214). Arastirmamizda da hastalarin egitim yil1 ortalamasi
kontrollere gore farkli degildi ¢iinkii ndropsikolojik test puanlarini etkilememesi i¢in kontrol

grubu egitim y1l1 ortalamas1 bakimindan eslestirildi.

[lk atak psikoz hastalarmin medeni durumuna bakildiginda genel olarak evlenmesinin
zor oldugu izlenmis ve aileleriyle kalarak yasamlarina devam ettikleri bildirilmistir (32, 213,
215, 216, 217). Calismamizda da hasta grubunun ¢ogunlugu bekardi. Kendi yasam sartlarina
bagli olarak (bagimsiz, bagimli, gozetim altinda veya hastanede yatarak) 6zbakim alma

durumu hastay: etkilemektedir. Bununla birlikte, evli olan ilk atak erkek psikoz hastalarinda
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belirtilerin daha ge¢ yaslarda basladigi izlendi. Sizofreninin baslangici ile tedaviye kadar
gecen siirenin bekar hastalarda daha uzun oldugu ve evli hastada ortaya ¢ikan uyum

sorunlarinin daha erken hastay1 belirleyebildigi saptand1 (218).

Aragtirmamizda da son 6 aydir issiz olma durumuna bakildiginda, ilk atak psikoz
geciren hastalarin ¢alismama oraninin fazla oldugu izlendi. Hastalarin g¢alisamamasinin
nedeni sosyal kisitlamalarin olmasi, sosyal hayattan kopmus olmak, sosyal uyum agisindan
gerekli diizeni saglayamamak gibi etkenler olabilir. Calismamizda hastanin g¢alismama
durumu % 65 iken, iilkemizde yapilan bir diger arastirmada, ¢alismama orani daha yiiksek
(%88.3) bildirilmistir (219). Bu oranin ¢alismamizda diisiik olmas1 erken basvuru sebebiyle is

ya da okul birakmanin heniiz tamamlanmamis olmasiyla ilgili olabilecegi diistiniildii.

5.2.IAP Hastalarinda Klinik Ozellikler

Arastirmamizda saptanan tedavisiz gegen psikoz siiresi, yapilan diger ilk atak
calismalarina gore daha kisadir (200, 210). Daha kisa olmasinin nedenleri sunlar olabilir:
Geleneksellesmis aile yapisi ve sosyal faktorlerin bu siireci destekledigi, aile birlikteligi,
akran beraberligi gibi kiiltiirel 6zelliklerin hastalik siirecinin erken fark edilmesini saglandigi
gorildii. Hastanin hastaneye basvuru sekli olarak % 70’inin aile tarafindan tedaviye
getirilmesi de bu bulguyu destekler niteliktedir. Toplumsal siire¢ acisindan toplum / ruh
saglig1 ikileminde aile, akraba ve g¢evre faktorleri birbiriyle etkilesim halindedir. Aileden
baslayarak akrabalar, komsular, muhtar ve arkadas cevresi hastaya sosyal yardim destegi

saglamakta ve hastanin tedaviye kadar olan siirecini fark ederek kisaltmaktadir.

[lk atak psikoz hastalarinda, hastalik siddeti ilk iki yilda en siddetli hale gelir ve kalict
belirtiler birakmaya baglar (211). Calismamizda CGI hastalik siddeti ortalamasi “hafif diizey”
olarak izlendi. Tiirkiye’de yapilan bir diger arastirmada bildirilen hastalik siddetine gore
(Klinik Global Izlenim puani) bizim arastirmamizda hastalik siddeti daha diisiiktii (181).
Diger yandan hastalik siddetini 6l¢gmenin bir¢ok yolu bulunmaktadir ve kuruma ya da 6l¢iimii
yapana gore degisebilir. Aragtirmamizda hastalik siddetinin goreli diisiik olmasi; ilk atak
grubunun 6zelligini yansitiyor olabilir. Keza uzun siireli hastalarda hastalik siddeti daha

yiikksek seyretme egilimindedir (182). CGl-lyilesme diizeyi acisindan ise arastirmamizda
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saptanan diizey yiiksektir. Bunun nedeni Ruh Sagligi Hastanesi % 90 iizerinde hastay1 yatili
tedavi etmektedir. Hastaligin ilk donemlerinde miidahale etmek énemli oldugundan hastalikta
diizelme izlenebilmektedir. Arastirmamizda saptanan CGl-yan etki diizeyi ise diisiiktiir.
Nedeninin ilk atak tedavilerde bagvurunun deneyimli bir merkeze yapilmasi, tedavi
secimlerinin hastaya gore planlanmasi ve uygun ila¢ kullanimiyla yan etki siirecinin
gozlemlenmesi gibi avantajlar saglamasi oldugu diisiiniilmektedir. Ruh sagligi hastanesinde
yapilan tedavinin avantajlari; hastaya iyi kalitede dogru tam1 ve tedavi saglanmasi ve
hastalarin tedavinin kaynak merkezinden yararlanmalaridir. Bu tedavide dezavantaj ise;
hastanin ruh saglig1 hastanesinde kalabalik ortamda tedavi almasi ve zorlu klinik ortamda /
kapali serviste kalmasi kisitlilik sebepleridir. Ancak tedavisinin hizlica tamamlanmasi
iyilesme siirecine katkida bulunmaktadir. ilk atak hastalarda tedaviyi terk etme ¢ok fazla
oldugundan, dogru prognoz / ila¢ kullanimi ¢ok o6nemlidir. Ilk tedavi planindan yarar

gormeyen ya da fazla yan etki yasayan hastanin tedavi siireci giiclesmektedir.

Ik psikotik atagin ayiric1 tanisi ilk yatista dikkat gerektiren bir konudur. Ilk atak
psikoz hastalar1 gen¢ 6rneklem oldugundan, duygudurum bozuklugunun ilk evresiyle karma
bir slire¢ gostermektedir (171,172,173). Calismamizda da Mani skoru ortalamasi orta-agir
siddete bir mani donemi puani olarak saptanmistir. Nedeni, hastanin ilk atak tanis1 almasini
ertelemekle beraber, dogru tedaviyi de engellemektedir. Hastanemizde yapilan ¢alismamizda
bu durum literatiire paralel olarak gézlendi ve klinik siddeti yiiksek olan hastaya dogru tani
koymayla tedavi siireci baglatildi. SANS puanlarinin SAPS puanlarina oranla diisiik olmasi,
yeni hastaya ilk atak silirecinde ulasildigini gostermektedir. Hasta baska hastane, doktor,
tedavi gérmeden hastanemize geldi ve siiregen belirtileri olmadan tedaviye gecildi. Bu 6zellik
arastirmay1 zengin kilmaktadir. Kalici belirtiler olusmadan hastaya ulasilmasi, tedavide

tyilesim stirecini hizlandirmaktadir.

Bagvuru sirasinda ilk atak psikoz hastalarinda i¢gorii genellikle olmamaktadir (69,70).
Arastirmamizda da benzer sekilde i¢gdrii oldukca diislik saptanmistir. Nedeni: Tedavisiz ilk
atak psikoz hastasinin hastaligin basinda i¢goriisiiniin olmayisi, kognitif yikimin baslamasiyla
beraber dikkatinin dagilmasi ve hastaligin psikotik belirtilerini kabul etme siirecinde
zorlanmasina bagli olabilecegi diisiinlildii. Hastaneye yatis sayisi arttikca ve hastalik siiresi

uzadikea i¢gorii diizeyinin artabilecegini bildiren ¢calismalar da mevcuttur (220, 221).
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Arastirmamiz hizli hastalik baslangic1 olan ve zorunlu yatarak tedavi gereksinimi
olmus bir 6rneklemi olusturdugundan ilag baglama diizeyi hizli-akut tedavi yanitin1 6l¢en bir
calisma olarak siniflandirilabilir. Hastalarin kullandiklar1 antipsikotik tedavinin atipik
antipsikotik ve atipik + atipik antipsikotikten olusmas1 literatiirle paraleldir
(174,175,176,183). Tipik antipsikotik ilag kullanilmasi fazla tercih edilmedi. Nedeninin
tedavinin baglangicinda iyilesme egilimi yaratmasina karsin sonrasinda belirgin diizelme

izlenmeyisi oldugu distiniildii.

5.3.i1AP’de Sigara & Alkol & Madde Kullanim

Sigara ve alkol kullanim aligkanligr ile baglama yaslar1 bakimindan sagliklilarla ilk
atak geciren psikozlar arasinda anlamli bir fark bulunmadi. Bununla beraber hasta grubunda
istatistik anlamlilik tagimasa da sigara alkol madde baglama yasinin kontrollere gére daha
erken oldugu ve erken kullanimmin dopaminerjik duyarliligi arttirarak psikoza zemin
olusturduguna iliskin yorumlar da literatiirle bulunmaktadir (213). Kontrol grubunda da
egitim ve sosyoekonomik diizeyin diisiik olmas1 sebebiyle psikoaktif maddeye olan ulagimin

ve bagimli olmanin daha kolay saglandig izlendi.

Madde kullaniminin hastalarda fazla olusu; hastalarda i¢ goriiniin olmayisi, psikozun
baslamasiyla hasta lizerinde olusturdugu anksiyete belirtileri, psikotik belirtilerin yarattig
depresif belirtiler ve psikotik tabloyla beraber kisinin yardim arama / basa ¢ikma yollarini
denemesiyle agiklanabilir (166). Hasta yasadigi ilk boliinme anksiyetesiyle siirecin
sikintilarini tedavi Oncesi bu yolla agsmaya ¢aligmaktadir. Tekli madde kullanimi yetmedigi
gibi ¢oklu madde kullanimi tercih etmektedir (222, 223). Hastalik siddeti kisiye gore degistigi
i¢in, kiminin tekli madde kiminin ¢oklu madde kullanimini tercih ettikleri goriilmektedir. Bu
stirecte kisi erken yas grubunda olmasi sebebiyle deneme, kesfetme, saplanma ve ¢are arama
asamalarini bu hastalik baglangiciyla gecirmektedir ve yogun karmasanin i¢indedir (165,166).
Hastanin yasadig1 psikotik c¢o6ziilmeye bir tepki olarak madde bagimhiligi gelistirdigi

sOylenebilir.
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5.4.1AP’de Yasam Boyunca Basa Gelen Olaylar

Gog, sizofreni etiyolojisinde aile hikayesinden sonra en etkili ikinci ¢evresel etkendir
(145). Gog etmenin yarattig1 zorlu yasam olaylarmin psikotik yatkinligi kolaylastirabilecegi
diistiniilmektedir (147). Ancak c¢aligmamizda gog¢ faktorii ve yapilan go¢ sayist anlamli
bulunmadi. Kontrollere gore fark saptanmamasinin nedeni Manisa’nin sanayisi gelismis, go¢
alan bir sehir olmasi olabilir. Halkinin agik toplum olmasi ve kontrol grubunun da bu
orneklemden alinmis olmasi sebebiyle bir fark elde edilmedigi diisiiniildii. Bir diger neden
olarak da; gocilin erken donemde oldugu, ailelerin gocle geldigi ve 2.kusak olarak yetismis
kisilerin bu degisimden etkilenmedigi gbzlendi. Gogiin ne kadar siire once yapildigr ve ne tiir
zorluklar yasandig ile ilgili ayrintili ¢alisma yapilmasi, bu konuda daha gecerli bir bilgiye

sahip olunmasini saglayacaktir.

Calismamizda 6miir boyu yasanan stresli yasam olaylari, psikoz riskini etkilemezken,
son 1 yilda basa gelen tehdit edici yasam olaylarinin psikoz riskini 2.8 kat arttirdig belirlendi.
Yasam boyu olaylarin erken yas, hastaliga yatkinlik, alkol- madde bagimlilig1, arkadas ¢evresi
etkisi gibi risk faktorlerinin arttig1 doneme denk gelmesi sebebiyle kisinin hastali§a yatkinlik
stirecini tetikledigi ve siireci etkiledigi calismamizda ileri derecede anlamlidir. Basa gelen
yasam olaylarinin uzunlama kesitte etkili olmayip, hastalik baslangicindaki prodrom klinik
donemdeki yillara denk geldiginde baslatict etkiyi arttirdig1 saptandi. Saglikli bir basa ¢ikma,
daha sonraki travmatik yasantilar icin de bagvurulabilecek olumlu bir davramis zinciri
olusturabilmektedir. Prodrom donemde hasta travmatik olaya maruz kalmaktan
korunamamustir. Dolayisiyla, yasanan olay sayisi, tek basina yordayici goriinmemektedir.
Olay sayisinin yani sira, Ust iiste ayni yil icinde travmatik sekilde olusmasi ve bireyin ruh
sagligini tehdit edici sekilde siirmesi gibi degiskenler de 6nemli goriinmektedir. Ik psikotik
atak hastalik 6ykiisii olan ve heniiz tedaviye yeni baslanmis psikotik hasta i¢in zaten psikotik
deneyim ayr1 bir travmadir. Hastanin 6nceden beri bildigi gerceklik kavraminin bozulmasi,

zorlu yasamsal olaylarin birlesimiyle yeni ortaya ¢ikacak bir psikozu tetikleyebilecegi izlendi.

Dogum mevsimi bakimindan incelendiginde, bazi1 calismalar sizofreni dogum ay1
olarak kis mevsimini riskli bulurken, bazi calismalar bahar basi dogumunu iligkili
gormektedir (105, 106, 107). Calismamizda bahar mevsiminde doganlarin ilk atak psikoz

yatkinligr riskini daha ¢ok yasadigin1 gostermektedir. Sizofreni olusumuyla ilgili viral
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varsayimlar; yavas viriisleri, retroviriisleri ve viral yolla aktive olan otoimmun reaksiyonlari

icerir. Bahar mevsiminin de bu hastalik olusumu riskini etkiledigi izlendi.

Adli oykii gecmisine bakildiginda, i¢ goriiniin azaldigi ve kayboldugu hastalarda
sagliklilara gore su¢ isleme kabiliyeti artmaktadir. Hastanin belirtiler acgisindan dikkatinin
azalmasi, diisiince-dil yeteneginin bozulmasi ve i¢ gorii kaybi sebebiyle kural tanimama ve
toplumsal diizene uymama sebepli olarak tani almadan Once suca karisma oraninin arttigi

distiniildi.

Obsesif kompulsif bozukluk, psikoz ile birlikteligi en ¢ok arastirilmig hastaliktir (224).
Sizofreni hastalarinda obsesif kompulsif belirtilerin varligt %1.1-59.2 oranlar1 arasinda ¢ok
genis bir yayginlikta bulunmaktadir (225, 226). Calismamizda ilk atak hastalarda komorbid
olarak depresyonla beraber OKB’nin sik goriildigi izlendi. Bu bulgu psikozun bazi

hastalarda OKB belirtileri ile basladigi bilgisiyle paraleldir (227).

Klinik c¢aligmalarda sizofreni hastalarinda anksiyete bozuklugu sikligimin yiiksek
oldugu gosterilmistir (228). Ulkemizde yapilan bir calismada da 47 sizofreni hastasindan
%31’inin panik ataklart oldugu, bunlarinda %14’linliin panik bozuklugunu karsiladigi
bulunmustur (229). Ancak bizim ilk atak calismamizda panik bozukluk OKB’ye eslik
etmemektedir. Bunun sebebi, ilk psikotik atak yasayan bireylerde nevrotik belirti diizeyinin

daha diisiik olmasi olabilir.

Hastaligin kalitimsal yatkinlig1 olmasindan dolayi, birinci derece akrabalarda sizofreni
ve psikoz olmasi literatiirii destekleyen bulgular arasindadir (230). Sizofreni yayginhigi
toplumda %1 iken, sizofreni hastalarinin birinci derecede akrabalarinda hastalik gelisme
olasiliginin en az 5 kat daha fazla oldugu bildirilmektedir (231, 232). Genetik yiiksek risk
caligmalar1 adolesan veya geng eriskinlik donemine odaklanmistir, ¢linkii sizofreni gelisme
riski bu donemde en yiiksek seviyeye ulagmaktadir (4,5,12,24). Klinik yiiksek risk
caligmalarinda kisilerde prodromal semptomlar gibi klinik problemler veya anormaliler vardir
(33, 107, 112). Calisgmamizda ilk psikotik atakta en yiiksek etkisi olan bulgulardan birisidir.
16 aylik bir sizofreni izleme ¢alismasinda da; pozitif aile oykiisii, sizofrenide siirekli yiiksek
duygusal stres ile anlamli derecede iliskili bulunmustur. Hastalarin pozitif ve negatif aile
Oykiisline sahip olma durumlarina bagli olarak kalitimsal risk oranlarmin degistigi ve uzun

stireli strese maruz kalmanin sizofreni yatkinligini arttirdig1 6ne siiriilmiistiir (233).
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Birinci derece akrabalarinda sizofreni tanisinin olmasi hastalarin i¢gdrii diizeylerini de
etkileyebilmektedir. Aile Oykiisiiniin varliginin sizofreni hastalarindaki i¢gdrii diizeylerine
olan etkisini arastiran bir caligmaya gore aile ortaminda sizofreni tanisi olan bagka aile
bireylerinin olmasi hastanin sosyal ortamdaki konumunu kétiilestirebilmekte, hastaliga
yonelik i¢goriisiinii ve psikososyal iglevselligini azaltabilmektedir. Arastirmacilar sizofreni
hastasinin hastaligini degerlendirmesini etkileyen birgok norobiligsel ve sosyokiiltiirel etken

oldugunu belirtmektedirler (234).

Intihar da buna paralel olarak eslik etmektedir. Psikotik bozuklugu olan bireylerde
intthar girisimi oranmin yliksek oldugu; yaklasik %40’min yasamlari boyunca intihar
girisiminde bulundugu, hastaligin erken evrelerinde riskin en yliksek oldugu izlenmistir (235).
[k epizod psikoz hastalarinda intihar oraninin, 4 ila 5 yillik bir izlem siiresince %1 ile %3
arasinda oldugu tahmin edilmektedir. Tedaviden sonra da riskin yiiksek seyrettigi
bulgulanmistir. Calismamizda da genetik yatkinlik, madde kullanim bozuklugu, depresif
belirtilerin varlig1 ve hastalik i¢goriisiiniin olmasi intihar girisimi ile iligkili bulundu. Ayrica
bu veriler ilk psikotik epizodlarinin yarisindan fazlasinda depresyonda olmaya daha yatkinlik
oldugu, psikoz ve depresif duygudurum arasindaki iliskiyi gostermistir. Bu yiizden de
antipsikotik tedaviye ek olarak farmakolojik ve/veya psikososyal yaklagimlarla depresyonun
uygun bir sekilde tedavisi onemli goriinmektedir. Gergekten de bu, sizofreni ve intihar {izerine
sistemli bir gézden gegirme yapan ve afektif belirtiler tedavisinin bu toplulukta 6nemli bir
intthar 6nleme stratejisi olabilecegini One siiren arastirmalar tarafindan da desteklenmektedir

(2306).

5.5.IAP’de Sosyal Sermaye / Sosyal Cevre Olciimii

[Ik atak hastalarin sosyal cevresi ile uyumlarini inceledigimizde, hastaligin
baslamasiyla beraber edinilen kotii aliskanliklar, farkli arkadas cevreleri ve kendisiyle ilgili
olarak degisken duygudurum yasamasi sonucu mahallelerinde insan iligkileri olarak diisiis
yasadiklar1 goriildii. Hastanin yasadigi yerde bir kimlik siirdiirememesi, komsuluk isbirligi
kuramamasi1 ve mahalleye olan ilgisinin kaybolmasi fark edilen ve anlamli olan sosyal
sermaye degiskenleri arasindadir. Mahalledeki olumsuz olaylara katkisi olmakla beraber,
mabhallenin ilgisinin kullanildig1 ve yarar saglar hale getirildigi diisiiniilmektedir. Bu bdliimde

fiziki ¢evre yapisinin hastanin fark ettigi bir faktér olmadigi izlendi. Hasta cevresindeki
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agaca, duvara, lambaya ya da sokaga dikkat etmemekte ve bunlarla ¢ok ilgilenmemektedir.
Genel toplum yapimiz sebebiyle de ¢ok fazla aykir1 gorsel uyariciya maruz kalmamaktadir.
Ayni sekilde Tiirk mahalle yapisi hasta kisiye sahip ¢ikmakta, bakmakta, ilgilenmekte ya da
korumada etkin rol oynamaktadir. Insanlarn yardim arama davramis1 hastahgin ilk
asamasinda daha etkin olmakta ve diizenleyici toplumsal roller sebebiyle hasta kontrol altinda
tutulmaktadir. Ilk atak hastalarda cevreye ya da ikinci derecede komsusuna zarar verme ¢ok
gozlenen bir durum olmamakla beraber daha ¢ok kendilerine ve birinci derece yakinlarina

koti davrandiklar: izlendi.

5.6.iAP’de Cocukluk Bakim Deneyimleri ve Travmalar

IIk psikotik atak yatkinligmin olusmasinda ya da hastalhigin ortaya ¢ikmasinda
cocukluk zorlu yasantilarinin 6nem tasidigr fark edilmistir. Cinsel ve fiziksel istismar ya da
duygusal ihmal psikotik hastaliklarin ortaya ¢ikmasinda risk etkeni olarak ele alinmaktadir.
Farkli iilkelerde yapilan ¢ocukluk travmasi ve psikoz arasindaki iligskiyi ele alan toplum
tabanli ¢alismalar da bu bulgular desteklemektedir (151, 180). Cocukluk ¢agi travmalarinin
genel olarak uzun donemli risk etmenleri arasinda oldugunu kabul edersek, ilk atak psikoz
lizerinde de yansimalarinin goriildiigii calismalar mevcuttur. Yapilan arastirmalarda ilk atak
psikoz tanisi alan hastalarda g¢ocukluk travmasi bulgularina rastlanmistir (151, 237). Yeni
caligmalarda ilk atak psikoz hastalarinda kroniklere oranla daha fazla cinsel istismara maruz
kalma bulgulanmistir (238). Son yapilan yiiksek riskli psikoz hasta ¢aligmalarinda ise toplam
CTQ travma skorunun psikoza gecis ile iligkili olmadig1 saptanmistir (239).

Alt baslik travma tiirlerinden, yalnizca cinsel istismar psikoza gecis ile iliskili
bulunmus, cinsel travmanin bazi bireyler icin psikoz gelisiminde onemli bir faktor
olabilecegini diisiindiirmiistiir. Bizim ilk atak ¢aligmamizda da; cinsel ve fiziksel taciz yasama
bakimindan hastalarla kontroller arasinda anlamli bir fark izlenmedi. Cocukluk ¢ag1 travmasi
yasama acisindan onceki ¢alismalarla uyumlu olmamasinda geleneksel kiiltiirel farklilik yada
veri giivenilirligi gibi konularla ilgili olabilecegi diisiiniildii. Istismar konusunun gerek az
paylasilan bir durum olusu, gerekse uygulama yapilan yer olan Manisa’da kiiltiiriin daha
kapali olusu ve hastayla yapilan goriismede sozlii sekilde kendisine sorulmasi, bilginin

paylasilmasin1 engelleyebilece§i saptandi. Sagliklilarda da ayni diizeyde istismara maruz
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kalma durumu, hastalarin ugradigi diizeyle esit oldugundan da belirgin farklilik gézlenmis
olabilir.

Calismamizda hastalik belirtilerinin diizeyine ve farkliligina bakildiginda; ¢ocukluk
travma etkilerinin hastalik baslangi¢ belirtileri ile iliskili oldugu izlendi. Cocukluk travmasi
olan hastalar diger hastalara gore daha erken ve haliistinasyon agirlikli ilk atak siireci

gecirmektedir. Bu bulgu literatiir tarafindan desteklenmektedir (237).

5.7.1AP’de Norobilissel islevler

Remisyonda sayilan ve psikotik belirtilerin en az diizeyde oldugu sizofreni
hastalarinda hezeyan ve haliisinasyonlarin orani %20-40 arasinda degisirken, bilissel
bozukluklarin %85 oraninda olmasi, biligsel bozuklugun sizofrenideki yayginligini ve en
onemli belirti kiimesi oldugunu gostermektedir (240). Sizofreni hastalarinin kognitif
becerileri, islevsellikleri ile direk iliskili olup, islevsel siireci pozitif ve negatif belirtilerden
daha ¢ok etkilemekte, hastaligin uzun siireli gidisinde en iyi 6ngoriicii kabul edilmektedir

(94).

Her hastada bozuk c¢ikan bir kognitif test olmadig1 gibi, her test her hastada ayni
derecede bozukluk gostermemektedir. Hasta gruplarinda saglikli kisilere gore anlaml
diizeyde bozukluk saptanirken ¢ogu hastanin test sonug¢larinin normal sinirlarda ya da normal
siirlarin alt diizeylerinde oldugu izlenmektedir. Hastanin o anda kullandig: ilaglara gore
sonuglar degismektedir. Gerek negatif gerekse pozitif belirtiler de o anki test performansini
etkilemektedir. Kognitif bozulmanin; ilk epizod sizofreni hastalarinda da goriilmesi (91, 241),
hastalik belirtilerinin baslamadigi erken donemden beri var olmasi (242) hatta hastalik
belirtilerinin gdriinmedigi aile bireylerinde olmasi (243), hastalikla ilgili patofizyoloji
caligmalarinin 6nemli bir kismini kognitif alana yonlendirmistir. Bulgular; kognitif belirtilerin
fenotipik bir marker olabilecegi (244), hastaligin gidisinde de islevsellikle ilgili bir 6ngdriicii
olabilecegi diisiincelerini hakli ¢ikarmistir (245).

Calisma bellegi, frontal yiiriitiicii islevler, dikkat gibi kognitif alanlarin hemen her
hastada bozuk oldugu goriilmiistiir. Hig ilag tedavisi almamus, ilk epizod ve kronik sizofreni

hastalarinin  kognitif diizeyleri benzer sayilabilir (79). Sizofreni hastalarinda kognitif
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fonksiyonlarin bu kadar 6nemli olmasinin bir nedeni de dikkat, calisma bellegi, sdzel bellek
ve problem ¢6zme gibi kognitif islev bozukluklarinin, bozulmus sosyal davranislar, is yasami
performansi gibi giinliik yasam aktiviteleri ile de dogrudan iliskili olmasidir. Bagka ilk atak
caligmalarinda da benzer bulgular saptanmistir. S6zel bellek, dikkat, islem hizi, ¢alisma
bellegi ve yiiriitiicli islevlerdeki diisiik performans bir¢cok calismada bildirilmistir (79, 80,
246). i1k epizodlar sirasinda daha agir bilissel bozukluklar gdsteren hastalarin kronik hastalik
seyri gosterme olasilig1 daha yiiksektir (247). Bu hastalar ayn1 zamanda tedaviye yanitsizlik,
diisiik mesleki islevsellik ve bagimsiz yasayamama durumunu da gostermektedir. Yiiriitiicli
islevler mesleki islevsellik, yasam kalitesi ve bagimsiz yasama becerilerini kapsayan
toplumsal islevsellik ile yakin iligkilidir. Yasam boyu iyi sonu¢ gosteren hastalarda ilerleyen

yasla minimal biligsel degisiklikler goriinmektedir (248, 249).

Calismamizda Stroop Renk testinde ilk atak psikoz hastalar1 saglikli kontrol grubu ile
karsilagtirildiginda hasta grubunun, Stroop testinin gesitli alt boliimlerini daha uzun siirede
tamamladiklar1 saptandi. Ancak diizeltme oranlarinda fark bulunmaz iken, hastalarin saglikli
kontrol grubuna gére daha karmasik olan son boliimde daha fazla hata yaptiklar1 gézlendi. Bu
bulgulardan yola ¢ikarak hastaligin ilk aylarindan itibaren dikkatin yogunlagtiriimasi ve

stirdiiriilmesi agisindan bozucu etkilerin ortaya ¢iktigini soyleyebiliriz.

Yapilan sizofreni ¢alismalarinda Rey Sozel Ogrenme ve Bellek Testinde hastalarin
daha az sozciigii kaydedebildikleri ve hatirlama puanlarimin diisiik oldugu tespit edildi (78).
Bizim ilk atak ¢aligmamizda da en belirgin fark buldugumuz alanlardan biri oldu. Alttestin
tim alanlarda bellek acisindan ilk ataktan itibaren hastalarin etkilendigini ve biligsel olarak

bozuldugunu sdyleyebiliriz.

Sizofrenide sozel bellek bozuklugu bildiren ¢alismalar; norobiligsel eksiklikler
anlaminda en fazla bozulan biligsel fonksiyon alani oldugundan bahsetmektedir (250, 251,
252) . Ik epizodda bozuldugu ve kronik sizofreni seyrinde klinik durum degisiklikleri ve ilag
etkileri olmaksizin devam ettigi izlenmistir (253, 254). Bu sebeple ilk ataktaki sozel bellek

yetersizliklerinin ila¢ kullanimi1 ve hastane yatislarindan etkilenmedigi diisiiniildii.
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Say1 dizisi testinde daha az sayida rakam kaydetme ve geriye ¢agirma farklarinda da
hastalar daha yetersiz kaldilar. Gerek dikkat gerek bellek alanlarinda ilk atakta belirgin

kayiplar oldugunu gérmekteyiz. Bilissel anlamda ilerleyici genel bir yikim izlendi.

Sozel akiciligr degerlendiren testlerde hastalar ile kontrol grubu arasinda farkliliklar
saptanmustir. Ik atak psikoz hastalar1, normal kontrollere gore daha az kelime iiretebildikleri
gibi, uygunsuz kelimeler de sOyleyebilmektedirler. Akiciliktaki bozukluk, iletisimi bozarak
sosyal ve c¢alisma hayati ile ilgili durumlarda islevselligi bozabilmektedir. Sizofreni
hastalarinda sozel akicilikta belirgin bozukluk vardir. Bazi aragtirmacilar harf akiciligi gibi
fonolojik tarama ile karsilagtirildiginda hayvanlar gibi semantik taramada bozuklugun daha
fazla oldugunu ileri siirmiistiir (255). Bizim calismamizda da bellek bozuklugu anlaminda

hastalarin daha az sayida kelime tirettikleri tespit edildi.

Horacek ve arkadaslari (2006) ¢alismamizin bulgulari ile uyumlu olacak sekilde,
sizofreni hastalarmin iz Siirme testi A ve B’de saghkli kontrol grubuna gore daha kotii
performans gosterdiklerini bulmuslardir. Ayrica yazarlar frontal lob metabolizmasindaki
diisiikliglin ve temporoparietolimbik bolgelerin metabolizma artiginin sizofrenide diisiik test
performansinin altinda yatan ndrobiyolojik temel oldugunu ileri siirmiislerdir (256). Mahurin
ve arkadaslar1 (2006) sizofreni hastalarini saglikli kontrol grubu ile karsilastirdiklarinda hasta
grubunun saglikli gruba gore islem hiz1 agisindan daha yavas olduklarini ve anlamli derecede
daha fazla takip etmede hata yaptigini1 bulmuslardir (257). Bizim ¢alismamizda da hem siire
farki hem de hata sayisi; hasta grubu ile saglikli grupta anlamli farklilik gosterdi. Iz Siirme
testiyle ilk atak psikoz hastalarinda ¢aligma bellegi, psikomotor hiz ve yiiriitiicli islevlerle

ilgili olan bozulmalar izlendigini s6yleyebiliriz.

Say1 Sembol kodlama gorevinde Olciilen isleme hizinin ilk atak sizofreni spektrum
bozukluklarinda ciddi olarak bozuldugu ve bunun daha genis kapsamli biligsel eksikliklere
aracilik edebilecegi belirtilmistir. Bu ¢alismalar isleme hiz1 etkileri kontrol altina alindiginda
ilk atak psikozu olan insanlar ile saglikli kontroller arasindaki biligsel farkliliklarin
kayboldugunu gostermistir (258). Say1 Sembol kodlama gorevi ile Olgililen isleme hizinin
kayda deger 6nemi sizofreni ve ilk atak sizofreni hakkindaki meta-analizlerde desteklenmistir

(259, 260). Isleme hizinin sizofreninin erken evrelerinde temel bir biligsel islev olabilecegi, bu
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baglamda 6zgiil biligsel boyutlardaki eksikliklere biiyiikk oranda isleme hizinda genel bir
diisiisiin arac1 oldugu sdylenmistir. Isleme hizindaki bir diisiis bilgiyi etkin sekilde birlestirme
ve diizenleme becerisini azaltir ve genis ¢apl biligsel degiskenlerde bir diisiise neden olur
(261; 262; 263). Hig ila¢ almamus ilk atak sizofreni ¢alismasi isleme hizini da iceren bilissel
islevlerin cogunun tedavinin erken evresinde (yani ilk 8 hafta) sabit kaldigini 6ne siirmiistiir
(264). Bizim caligmamizda da ilk atak hastalarimiz bilissel boyutta isleme hizinin 6l¢tldigi

Say1 Sembol alt testinde belirgin gerileme ve performansta bozulma gosterdi.

Kisa siireli bellek ve boliinmiis dikkati 6lgme amagh uyguladigimiz 1.U.S.H.S. Testi
sizofreni hastalarinin daha az sayida harfi geriye ¢agirabildigini gostermis, bu ¢alismada da
ilk atak hastasinda ayni paralel bulgu izlendi (241). Isleyen bellek ilk psikotik siirecten

etkilenen performanslar arasindadir diyebiliriz.

Mliskisel tarama yontemi kullanilan bir arastirmada deneklerin sdzel 6grenme puanlari
ve gorsel 6grenme puanlari arasinda hafif diizeyde pozitif ve anlamli bir iliski oldugu,
kendiliginden hatirlama puani ile uzun siireli gérsel bellek puani arasinda orta diizeyde pozitif
ve anlamli bir iligki oldugu, s6zel tanima puanlari ve uzun siireli gorsel bellek puanlari
arasinda orta diizeyde negatif ve anlamli bir iliski oldugu bulunmustur (265). Bu ¢alismada
ayni paralel sonucu verdi. Bellek testindeki anlamli farklilik, gorsel bellek testinde de

izlenmistir.

Sizofreni hastalarinin gorsel kopyalama ve geri ¢agirma ile ilgili olarak ¢ok detayl
odaklanma stili kullandiklar1 ve bu sebeple tanima hafizalarinin kotii oldugu izlenmistir (266).
Kopyalama i¢in kontrol ederken kopya etme ve hatirlama dogrulugu acisindan
zorlanmaktadirlar. Sizofreni, orgiitsel isleme bozukluklar1 ve akilda tutma zorlugu acisindan
karakterize bir gorsel bellek bozuklugu olarak bulgulanmistir. Ayn1 zamanda gorsel bellek
islevlerinde azalma, hastalik siiresi ile paralel izlenmistir (267). Haliisinasyonlar ve pozitif

belirtilerin gorsel bellekteki biligsel bozukluklar tetikledigi diistiniilmektedir (268).

5.8.Arastirmanin Giiglii Yonleri & Kasithhiklar:

Bu ¢alismanin giiclii yonlerinden birisi 6rneklemin “hastaneye ve tedaviye ilk kez

bagvuran” ilk atak psikoz hastalarindan olusmasidir. ilk kez tedaviye baslayan hastalara
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ulagmak aragtirmanin orneklemi agisindan 6nem tasimaktadir ancak ilk kez tani alan ve
hastaneye yatis1 yapilan hastanin, psikiyatri servisine ve tedaviye uyum siireci sebebiyle,
caligmaya alinmak iizere takip edilmesi, uygulama siirecini geciktirdi. Ruh saglig1 hastanesine
yatis1 gerceklesen tiim ilk atak hastalarina ulasildi ve yapilan 6n goriisme ile dislama kriterleri
gozden gecirildi. Degerlendirmelerimiz belirtileri, islevselligi, prognozu ve bilissel yapiy1 da

icerecek sekilde genis tutuldu.

Calisgmamizda da sagliklilarin egitim yili ortalamasi ndropsikolojik test puanlarini
etkilememesi bakimindan hastalarla eslestirildi. Ulkemizde ilkdgretim programma gecildigi
icin, sehirde yasayan ilkokul mezunlarina ulasmada giiclilk yasandi. Sanayide fabrika
calisanlarina ve meslek egitimi liselerine gidildi, 8 yildan diisiik egitim almis saglikli
bireylere ulasilarak, ortalama egitim yillar1 esitlendi. Bu eslestirme daha gegerli ve giivenilir

sonuclara ulasilabilmesini sagladi.

Bu anlamda ilk atak ¢aligmalar1 hastaligin degisik evrelerindeki hastalar1 degerlendiren
arastirma desenlerine gore daha istiindlir. Kronik ila¢ kullanimi ve hastane yatiglarinin

hastalig1 etkileyebilecek faktorleri disarida birakmasi anlaminda ¢alismamiz degerlidir.

Hastaneye yatis1 gerceklesen tiim ilk atak hastalarina ulasildi ancak kotii seyreden ve
yatisi sonrast EKT baglanan hastalar 6rnekleme alinmadi ve bu sebeple say1 kaybedildi. Yatisi

olan hastalarin %20 si bu sekilde arastirmaya dahil edilemedi.

Calismanin sinirhiliklarindan birisi de olgular: takibe alabildigimiz donemlerin farkli
olmasidir. Hastalik siddeti durumuna bagli olarak hastalar farkli donemlerde ¢alismaya alindi
ve test alabilecek islevsellige sahip olmasi icin iki haftaya kadar beklendi. Oral ilag
baslayanlarda biligsel siirecler daha aktifken, enjeksiyon baslananlarda daha pasif bir siire¢

izlendi. Bu konuda regete ve hasta tabelasi ilaclarinin etkisi géz oniinde bulunduruldu.

Testlerin tamami tek giinde uygulanmis olup, hastanin dinlenmesine ve ihtiyaclarin
gidermesine izin verilerek tamamlandi. Hastanin kendini i1yi hissetti§i giin ve saatte
uygulanmalar yapildi ve onamina 6zen gosterildi. Miimkiin oldugunda sessiz ve uygun test
odalar secildi ve dis uyaranlar (anons sesi, vizit saatleri, ziyaret¢i girisleri, kantin ¢ikislari,

ilag alma saatleri) hastane tez ¢alismasi uygulama izni ile kontrol altinda tutuldu.
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Ilk atak psikoz tanisim klinik, nérolojik ve bilissel belirtilere gére ayristirmak
etiyolojisini anlamak i¢in 6nemli olabilir. Bu konuda karsilastirma grubu olarak yine saglikli
kontrol grubunu, kardesleri ya da aileleri de kapsayan, benzer sekilde kapsamli néropsikolojik

testler kullanan, ancak olgu sayisinin arttirilacagi daha ileri aragtirmalara ihtiyag vardir.

Biligssel bozukluklarin seyri dikkate alindiginda, sadece uzunlamasma calismalar
sizofrenideki biligsel islevlerin diizenli bir seyir izleyip izlemedigini ve bu seyrin bozuklugun
diger belirtileri ile iligkili olup olmadigini gosterebilir. Ayn1 ¢alisma tekrarlanirsa daha kesin

sonuglar edinilebilir.
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6.SONUC ve ONERILER

Bu aragtirmada ilk atak psikoz hastalar1 ile kontroller karsilastirildiginda bilissel
islevler agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark izlendi. Sonuglara gore hastalar 6zellikle
frontal lob bilissel islevlerinde (sozel bellek, dikkat, islem hizi, ¢calisma bellegi ve yiiriitiicii
islevler) saglikli kontrollere gore daha kotii performans gosterdi. Ayrica bu arastirmada ilk
atak psikozu tetikleyen, yatkinlastiran ve kolaylastiran etkenlerden madde kullanimi, son bir
yilda tehdit edici yasam olay1 gecirme, adli oykii, OKB 0Oykiisii, birinci derece akrabada
hastalik olmasi gibi degiskenlerde etkili bulundu. Bu sonuglar, hastalik Oncesi siirecin ilk

psikotik atak gecirme de 6nemli bir etkiye sahip oldugu seklinde agiklanabilir.

Arastirmamizda birinci derece akrabalarda sizofreni ya da psikoz olmasi, hastalik
baslangict icin risk faktorii olduguna isaret etmektedir. Bu bulgu ailesel yiikliliigi yiiksek
riskli hastalarin, son bir yilda birden fazla tehdit edici olumsuz yasam olay1 gecirmesi sonucu

hastalanmast ile etkilesimsel bir iliski i¢inde oldugu seklinde yorumlanabilir.

Arastirma sonucunda ¢ikan bu bulgular 1s1ginda hastalarin prodrom 6zellileri agisindan
erken yasta riskli hastalar oldugu soylenebilir. Ayrica ilk atak hastalarda madde kullanimi,
okul birakma ve sosyal uyumsuzlugun hastalanmada kolaylastirici bir etkiye sahip oldugu 6ne
stiriilebilir. Bu nedenle ozellikle yiliksek risk atindaki hastalarin, erken hastalik baslangich
takiplerinde bilissel ve davranigsal degerlendirilmelerinin dikkatli yiiriitiilmesi Onem

tasimaktadir.

Bu arastirmanin bulgulari bilissel islevler agisindan degerlendirildiginde; ilk atak hasta
grubunda hastaligin erken asamalarinda da bozukluk yasadigi izlendi. Prodrom calismalari;
yiiksek riskli kisilerin arastirilmasiyla, psikozun gelisimine sebep olan belirtileri
belirginlestirmemizi ve psikotik hastaligin nérobiyolojisini derinlemesine anlamamizi
saglayacaktir. Prodromal donemde oldugundan siiphenilen olgularin, hastalik tanisindan
sonraki ilerleyisi iizerine etkilerini aragtiracak daha biiyiik 6rneklemli bir prodrom ¢aligmasi
yol gosterici olacaktir. Etkileyen psikososyal faktorler ve tedavilerin siddeti ve yogunlugu
psikotik siirecin erken tan1 doneminde rol oynayacaktir. Ilk psikotik atakta hastalik tipini

gormek, erken tedavi ile klinisyenlere yol gosterecektir.

76



7.KAYNAKLAR

1) Fava GA, Kellner R. Prodromal symptoms in affective disorders. American Journal of
Psychiatry, 1991; 148: 823-830.

2) Ucok A. Sizofreninin erken déneminde klinik o6zellikler ve tedavi ilkeleri. Klinik
Psikiyatri, 2008; 11(1): 3-8.

3) Yung AR, McGorry PD. The prodromal phase of first episode psychosis: past and current
conceptualizations. Schizophr Bull, 1996; 22(2): 353- 370.

4) Beiser M, Erickson D, Fleming JA, lacono WG. Establishing the onset of psychotic illness.
Am J Psychiatry, 1993; 150: 1349-1354.

5) Ienciu M, Stoica 1. First Episode Psychosis - Prodromal Symptoms. Timisoara Medical
Journal, 2005; 55(3): 276-279.

6) Wing JK. Comments on the Long Term Outcome of Schizophrenia, Schizophr Bull, 1988;
14(4): 669- 673.

7) Dawson D, Monroe-Blum H, Bartolucci G. Schizophrenia in focus. Human Sciences Press.
Newyork. E book, 1983.

8) Hafner H, Nowotoyn B, Loffler W ve ark. When and How does schizophrenia produce
social deficits. European Archives of Psychiatry and Clinical Neuroscience, 1995; 246:
17-28.

9) Loebel AD, Lieberman JA, Alvir JMJ, Mayerhoff DI ve ark. Duration of psychosis and
outcome in first-episode schizophrenia. American Journal of Psychiatry, 1992; 149(9):
1183-1188.

10) Hafner H, An der Heiden W, Behrens S, Gattaz WF ve ark. Causes and consequences of
the gender difference in age at onset of schizophrenia. Schizophr Bull, 1998; 24(1): 99—
113.

11) Miller TJ, McGlashan TH, Rosen JL, Cadenhead K ve ark. Prodromal assessment with
the structured interview for prodromal syndromes and the scale of prodromal symptoms.
Predictive validity, interrater reliability, and training to reliability. Schizophr Bull, 2003;
29(4): 703-715.

12) Yung AR, Phillips LJ, Yuen HP, Francey SM ve ark. Psychosis prediction 12-month
follow up of a high-risk (* prodromal”) group. Schizophr Res, 2003; 60: 21-32.

77



13) Cannon TD, Cadenhead K, Cornblatt B, Woods SW ve ark. Prediction of psychosis in
youth at high clinical risk: a multisite longitudinal study in North America. Arch. Gen.
Psychiatry, 2008; 65(1): 28-37.

14) Yung A.R, Yuen H.P, Berger G, Francey S ve ark. Declining transition rate in ultra high
risk (prodromal) services dilution or reduction of risk? Schizophr Bull, 2007; 33(3): 673—
681.

15) Frangou S, Byrne P. How to manage the first episode of schizophrenia. British Medical
Journal, 2000; 321: 522-523.

16) Woods SW, Miller TJ, Davidson L, Hawkins KA ve ark. Estimated yield of early
detection of prodromal or first epizode patients by screening first degree relatives of
schizophrenic patients. Schizophr Res, 2001; 52: 21-27.

17) American Psychiatric Association. Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disorders. 4.ed. Washington, 1994.

18) World Health Organization. International Statistical Classification of Diseases and
Related Health Problems.10.ed., Geneva,1992.

19) Tien AY, Eaton WW. Psychopathologic precursors and sociodemographic risk factors for
the schizophrenic syndrome. Arch Gen Psychiatry, 1992; 49: 37-46.

20) Kirpnar 1. Sizofrenide Prodromal Belirtiler. Sizofreni Dizisi, 1998; 2: 41-45.

21) Hafner H, Riecher-Rossler A, Hambrect M ve ark. IRAOS: An instrument for the
assessment of onset and early course of schizophrenia. Schizophr Res, 1992; 6: 209- 223.

22) Fusar-Poli P, Meneghelli A, Valmaggia L, Allen P ve ark. Duration of untreated
prodromal symptoms and 12-month functional outcome of individuals at risk of
psychosis. Br J Psychiatry, 2009; 194(2): 181-2.

23) Goulding SM, Chien HV, Compton MT. Prevalence and correlates of school drop-out
prior to initial treatment of nonaffective psychosis: Further evidence suggesting a need for
supported education. Schizophr Res, 2010; 116(2-3): 228-233.

24) Yung AR, Nelson B, Thompson A, Wood SJ. The psychosis threshold in Ultra High Risk
(prodromal) research: Is it valid? Schizophr Res, 2010; 120(1-3):1-6.

25) Jeffrey A, Lieberman T, Stroup S, Diana O, Perkins. The American Psychiatric
Publishing Textbook Of Schizophrenia. 1st.ed, 2006.

78



26) Maurer K, Hafner H. Methodological aspects of onset assesment in schizophrenia.
Schizophr Res, 1995; 15: 265-276.

27) Bleuler M. The Schizophrenic Disorders. Long Term Patient and Family Studies. Yale
University Press. New Haven, 1978.

28) Cuesta MJ, Peralta V, Caro F. Premorbid personality in psychosis. Schizophr Bull, 1999;
25: 801-11.

29) Larsen TK, McGlashan TH, Moe LC. First episode schizophrenia:early courseparameters.
Schizophr Bull. 1996; 22: 241-56.

30) Ozmenler N, Battal S. Sizofreni Tarihgesi. Sizofreni Dizisi, 1998; 1: 5-16.

31) Keshavan M, Schooler N. First episode studies in schizophrenia criteria and
characterization. Schizophr Bull, 1992; 18: 491- 508.

32) Ugok A, Polat A, Cakir S, Geng A ve ark. Duration of untreated psychosis may predict
acute treatment response 1n first epizode schizophrenia. J. Psyhc Res, 2004; 38: 163- 168.

33) Ucok A, Direk N, Koyuncu A, Keskin-Ergen Y ve ark. Cognitive deficits in clinical and
familial high risk groups for psychosis are common as in first episode schizophrenia.
Schizophr Res, 2013; 151(1-3): 265-9.

34) Giiz H. Sizofreni ve cinsiyet. Anadolu Psikiyatri Dergisi, 2000; 1(3):180-185.

35) Messias E, Kirkpatrick B, Bromet E, Ross D ve ark. Summer birth and deficit
schizophrenia a pooled analysis from 6 countries. Arch Gen Psychiatry 2004; 61: 985-
989.

36) Malla AK, Norman RM, Manchanda R, Ahmed MR ve ark. One year outcome in first
episode psychosis: influence of DUP and other predictors. Schizophr Res, 2002; 54: 231-
242.

37) Bottlender R, Sato T, Jager M, Wegener U ve ark. The impact of the duration of untreated
psychosis prior to first psychiatric admission on the 15-year outcome in schizophrenia.
Schizophr Res, 2003; 62: 37-44.

38) Harrigan SM, McGorry PD, Krstev H. Does treatment delay in first episode psychosis
really matter?. Psychol Medicine 2003; 33: 97-110.

39) Norman RM, Malla AK. Duration of untreated psychosis: a critical examination of the
concept and its importance. Psychol Medicine, 2001; 31: 381-400.

40) McGlashan TH. Psychosis treatment prior to psychosis onset. Ethical issues. Schizophr
Res, 2001; 51: 47-54.

79



41) Verdoux H, Liraud F, Bergey C, Assens F ve ark. Is the association between duration of
untreated psychosis and outcome confounded? A two year follow-up study of first-
admitted patients. Schizophr Res, 2001; 49: 231-241.

42) Addington J, Van Mastrigt S, Addington D. Duration of untreated psychosis: impact on 2-
year outcome. Psychol Med, 2004; 34: 277-284.

43) Simonsen E, Friss S, Haahr U, Johannessen JO ve ark. Clinical epidemiologic first
episode psychosis 1 year outcome and predictors. Acta Psychiatr Scand, 2007; 116: 54-61.

44) Chen YR, Swann A, Burt D. Stability of diagnosis in schizophrenia. Am J Psychiatry,
1996; 153(5): 682-686.

45) Baier M, De Shay E, Owens K, Robinson M ve ark. The relationship between insight and
clinical factors for persons with schizophrenia. Arch Psychiatr Nurs, 2000; 14: 259-265.
46) Debowska G, Grzywa A, Kucharska-Pietura K. Insight in paranoid schizophrenia - its
relationship to psycopathology and premorbid adjustment. Comp Psychiatry, 1998; 39:

255-260.

47) Schwartz RC, Petersen S. The relationship between insight and suicidality among patients
with schizophrenia. J Nerv Ment Dis, 1999; 187: 376-378.

48) Kaiser SI, Synder JA, Corcoran R, Drake RJ. The Relationships among insight, Social
Support and Depression in Psychosis. The Journal of Nervous and Mental Disease, 2006;
194: 905-908.

49) Dank1 D, Dilbaz N, Okay IT, Telci S. Sizofreni tanis1 olan hastalarda i¢gdriiniin aile
oykiisii, pozitif ve negatif belirtilerle iligkisi. Tiirk Psikiyatri Dergisi, 2007; 18(2): 129-
136.

50) White R, Bebbington P, Pearson J. The social context of insight in schizophrenia. Soc
Psychiatry Psychiatr Epidemiol, 2000; 35(11): 500-507.

51) Marks KA, Fastenau PS, Lysaker PH, Bond GR. Selfappraisal of illness questionnaire:
Relationship to researcherrated insight and neuropsychological validation. Schizophr Res,
2000; 45: 203-211.

52) Lysaker PH, Bryson GJ, Bell MD. Insight and work function in schizophrenia. J Nerv
Ment Dis, 2002; 190:142—146.

53) Lysaker PH, Bryson GJ, Lancaster R, Evans JD, Bell MD. Insight in schizophrenia.
Associations with exucutive function and coping style. Schizophr Res, 2003; 59, 41-47.

80



54) Carlborg A, Winnerback K, Jonsson EG, Jokinen J ve ark. Suicide in schizophrenia.
Expert Rev Neurother, 2010; 10: 1153-1164.

55) Kim CH, Jayathilake K, Meltzer HY. Hopelessness, neurocognitive function and insight
in schizophrenia. Relation to suicidal behavior. Schizophr Res, 2003; 60: 71-80.

56) Bourgeois M, Swendsen J, Young F, Amador X ve ark. Awareness of disorder and
suicide risk in the treatment of schizophrenia: results of the international suicide
prevention trial. Am J Psychiatry, 2004; 161:1494-1496.

57) Novick D, Haro JM, Suarez D, Perez V ve ark. Predictors and clinical consequences of
non-adherence with antipsychotic medication in the outpatient treatment of schizophrenia.
Psychiatry Res, 2010; 176:109-113.

58) Amador XF, Strauss DH, Yale SA, Gorman JM. Awareness of illness in schizophrenia.
Schizophr Bull, 1991; 17: 113-132.

59) David AS. Insight and psychosis. Br J Psychiatry, 1990; 156:798- 808.

60) Amador XF, Flaum MM, Andreasen NC, Strauss DH ve ark. Awareness of illness in
schizophrenia and schizoaffective and mood disorders. Arch Gen Psychiatry, 1994; 51:
826-836.

61) Dickerson FB, Boronow JJ, Ringel N, Parente F. Lack of insight among outpatients with
schizophrenia. Psychiatr Serv, 1997; 48: 195-199.

62) Tek C, Kirkpatrick B, Buchanan RW. A five-year follow up study of defisit and
nondeficit schizophrenia. Schizophr Res, 2001; 49: 253-260.

63) Lysaker P, Bell M, Milstein R, Bryson G ve ark. Insight and psychosocial treatment
compliance in schizophrenia. Psychiatry, 1994; 57: 307-315.

64) Buckley PF, Hrouda DR, Friedman L, Noffsinger SG ve ark. Insight and its relationship
to violent behaviour in patients with schizophrenia. Am J Psychiatry, 2004; 161:1712-
1714.

65) Rossell SL, Coakes J, Shapleske J, Woodruff PW ve ark. Insight: its relationship with
cognitive function, brain volume and symptoms in schizophrenia. Psychol Med, 2003; 33:
111-119.

66) Kemp RA, Lambert TJ. Insight in schizophrenia and its relationship to psychopathology.
Schizophr Res, 1995; 18: 21-28.

81



67) Rossell SL, Coakes J, Shapleske J, Woodruff PW ve ark. Insight. Its relationship with
cognitive function, brain volume and symptoms in schizophrenia. Psychol Med, 2003; 33:
111-119.

68) Tirupati S, Padmavati R, Thara R, McCreadie RG. Insight and psychopathology in never-
treated schizophrenia. Comprehensive Psychiatry, 2007; 48: 264-268.

69) Thompson KN, McGorry PD, Harrigan SM. Reduced awareness of illness in first-episode
psychosis. Comprehensive Psychiatry, 2001; 42: 498-503.

70) Keshavan MS, Rabinowitz J, DeSmedt G. Correlates of insight in first episode psychosis.
Schizophr Res, 2004; 70: 187-194.

71) Bora E, Sehitoglu G, Aslier M, Atabay I ve ark. Theory of mind and unawareness of
illness in schizophrenia: is poor insight a mentalising deficit? Eur. Arch. Psych Clin
Neurosci, 2006; 1-9.

72) Brebion G, Gorman JM, Amador X, Malaspina ve ark. Source monitoring impairments in
schizophrenia: characterisation and associations with positive and negative
symptomatology. Psychiatry Res, 2002; 112 (1): 27-39.

73) Carpenter WT, Heinrichs DW, Wagman AMI. Deficit and nondeficit forms of
schizophrenia: the concept. Am J Psychiatry, 1988; 145: 578-83.

74) Fenton WS, McGlashan TH. Antecedents, symptom progression and long-term outcome
of the deficit syndrome in schizophrenia. Am J Psychiatry, 1994; 151 (3): 351-6.

75) Braff DL, Heaton RK, Kuck J, Cullum M ve ark. The generalized pattern of
Neuropsychological deficits in outpatients with chronic schizophrenia with heterogeneous
WCST results. Arch Gen Psychiatry, 1991; 48: 891-898.

76) Kenny JT, Meltzer HY. Attention and higher cortical functions in schizophrenia. J
Neuropsychiatr, 1991; 3: 269-275.

77) Citak S, Tansel E, Cakic1 M, Erko¢ § ve ark. Sizofrenik siirecte ve miza¢ bozuklugunda
noropsikolojik degerlendirme ve beyin goriintileme (MRI ve SPECT) bulgularinin
karsilagtirilmasi. Diisiinen Adam. Psikiyatri ve Norolojik Bilimler Dergisi, 1995; 8(3):4-
14.

78) Alptekin K, Akdede Kivircik BB, Kitis A, Akvardar Y ve ark. Sizofreni ve Yaglanma:
Sizofrenide klinik belirtilerin ve bilissel islevlerin yasla iliskisi. Tiirk Psikiyatri Dergisi,
2004; 15(2): 91-97.

82



79) Saykin AJ, Shtasel DL, Gur RE, Kester DB ve ark. Neuropsychological deficits in
neuroleptic-naive patients with first episode schizophrenia. Arch Gen Psychiatry, 1994;
51: 124-131.

80) Mohamed S, Paulsen JS, O’Leary D, Arndt S ve ark. Generalized cognitive deficits in
schizophrenia: a study of first-episode patients. Arch Gen Psychiatry, 1999; 56: 749-754.

81) Brewer WJ, Francey SM, Wood SJ, Jackson HJ ve ark. Memory impairments identified in
people at ultra-high risk for psychosis who later develop first-episode psychosis. Am J
Psychiatry, 2005; 162: 71-8.

82) Gschwandtner U, Pfluger M, Aston J, Bordwardt S ve ark. Fine motor function and
neuropsychological deficits in individuals at risk for schizophrenia. Eur Arch Psychiatry
Clin Neuroscience, 2006; 256: 201-206.

83) Francey SM, Jackson HJ, Phillips LJ, Wood SJ ve ark. Sustained attention in young
people at high risk of psychosis does not predict transition to psychosis. Schizophr Res,
2005; 79: 127- 136.

84) Silverstein S, Uhlass PJ, Essex B. Perceptual organization in first episode schizophrenia
and ultra-high risk states. Schizophr Res, 2006; 83: 41-52.

85) Velakoulis D, Wood SJ, Wong MT, McGorry PD ve ark. Hippocampal and amgdala
volumes according to psychosis stage and diagnosis. A magnetic resonance imaging study
of chronic schizophrenia, first episode psychosis and ultra high risk individuals. Arch Gen
Psychiatry, 2006; 63: 139-149.

86) Bora E, Yiicel M, Pantelis C. Cognitive impairment in schizophrenia and affective
psychoses: implications for DSM-V criteria and beyond. Schizophr Bull, 2010; 36: 36-42.

87) Censits DM, Ragland JD, Gur RC, Gur RE. Neuropsychological evidence supporting a
neurodevelopmental model of schizophrenia: a longitudinal study. Schizophr Res, 1997;
24:289-298.

88) Hoff A, Sakuma M, Weineke M, Horon R ve ark. Longitudinal neuropsychological
follow-up study of patients with first-episode schizophrenia. Am J Psychiatry, 1999; 156,
1336-1341.

89) Wang Q, Vassos E, Deng W, Ma X ve ark. Factor structures of the neurocognitive
assessments and familial analysis in first-episode schizophrenia. Aust NZJ Psychiatry,

2010; 44(2): 109-19.

83



90) Keefe RSE, Fenton WS. How should DSM-V criteria for schizophrenia include cognitive
impairment? Schizophr Bull, 2007; 33: 912-20.

91) Bilder RM, Goldman RS, Robinson D, Reiter G ve ark. Neuropsychology of first episode
schizophrenia. Initial characterization and clinical correlates. Am J Psychiatry, 2000; 157:
549-59.

92) Frangou S, Hadjulis M, Vourdas A. The Maudsley early onset schizophrenia study.
Cognitive function over a 4-year follow-up period. Schizophr Bull, 2008; 34: 52-9.

93) Keefe RS, Poe M, Walker TM, Kang, J.W ve ark. The schizophrenia cognition rating
scale. An interview-based assessment and its relationship to cognition, real world
functioning and functional capacity. Am J Psychiatry, 2006; 163:426-32.

94) Gold JM. Cognitive deficits as treatment targets in schizophrenia. Schizophr Res, 2004;
15(1): 21-28.

95) McGrath J, Saha S, Welham J, El Saadi O ve ark. A systematic review of the incidence of
schizophrenia. The distribution of rates and the influence of sex, urbanicity, migrant status
and methodology. BMC Medicine, 2004; 2: 13.

96) Thaker G, Carpenter W.T. The year in schizophrenia. Clinical Publishing. Oxford. U.K.,
2008.

97) Krabbendam L, van Os J. Schizophrenia and urbanicity: a major environmental influence-
conditional on genetic risk. Schizophr Bull, 2005; 31: 795-799.

98) Cannon TD, Van Erp TG, Rosso IM, Huttunen M ve ark. Fetal hypoxia and structural
brain abnormalities in schizophrenic patients, their siblings and controls. Arch Gen
Psychiatry, 2002; 59(1): 35-41.

99) Dalman C, Thomas HV, David AS, Gentz J, Lewis G, Allebeck P. Signs of asphyxia at
birth and risk of schizophrenia: population-based case-control study. Br J Psychiatry,
2001; 179: 403-408.

100) Susser E, Opler MG. Epidemiologic evidence for specific prenatal exposures. Edited by
Tonmoy Sharma and Phil Harvey. The Early Course of Schizophrenia. Oxford: Oxford
University Pres. 2006: 8-16.

101) Brown AS. Prenatal infection as a risk factor for schizophrenia. Schizophr Bull, 2006;
32(2): 200-202.

84



102) Brown AS, Schaefer CA, Wyatt RJ, Goetz R ve ark. Maternal exposure to respiratory
infections and adult schizophrenia spectrum disorders: a prospective birth cohort study.
Schizophr Bull, 2000; 26(2): 287-95.

103) Cannon M, Kendell R, Susser E, Jones P. Prenatal and perinatal risk factors
forschizophrenia. The epidemiology of schizophrenia. Cambridge: Cambridge University
Press, 2003; 74-99.

104) Dean K, Murray RM. Environmental risk factors for psychosis. Dialogues Clin.
Neurosci, 2005; 7(1): 69-80.

105) DeQuardo JR, Goldman, M, Tandon, R. VBR in schizophrenia: relationship to family
history of psychosis and season of birth. Schizophr Res, 1996; 20: 275-285.

106) Torrey EF, Miller J, Rawlings R, Yolken RH. Seasonality of births in schizophrenia and
bipolar disorder: a review of the literature. Schizophr Res, 1997; 28(1): 1-38.

107) Chen WJ, Yeh LL, Chang CJ, Lin LC ve ark. Month of birth and schizophrenia in
Taiwan: effect of gender, family history and age at onset. Schizophr Res, 1996; 20: 133-
143.

108) Clarke MC, Harley M, Cannon M. The role of obstetric events in schizophrenia.
Schizophr Bull, 2006; 32(1): 3-8.

109) Cannon M, Jones PB, Murray RM. Obstetric complications and schizophrenia: historical
and meta-analytic review. Am J Psychiatry, 2002; 159(7): 1080-92.

110) Miki P, Veijola J, Jones PB, Murray GK ve ark. Predictors of schizophrenia-a review.
British Medical Bulletin, 2005; 73: 1-15.

111) Levinson DF. Molecular genetics of schizophrenia: a review of the recent literature. Curr
Opin Psychiatry, 2003; 16: 157-170.

112) Byrne M, Agerbo E, Mortensen PB. Family history of psychiatric disorders and age at
first contact in schizophrenia: an epidemiological study. British Journal Of Psychiatry,
2002; 181(43), 19- 25.

113) Malaspina D, Goetz RR, Yale S, Berman A ve ark. Relation of familial schizophrenia to
negative symptoms but not to the deficit syndrome. American Journal of Psychiatry, 2000;
157: 994-1003.

114) Ritsner M, Ratner Y, Gibel A, Weizman R. Familiality in a five-factor model of
schizophrenia psychopathology: findings from a 16-month follow-up study. Psychiatry
Res, 2005; 136: 173-179.

85



115) Norman RM, Malla AK. Family history of schizophrenia and the relationship of stress to
symptoms: preliminary findings. Australian and New Zealand Journal of Psychiatry,
2001; 35: 217-223.

116) Murray RM, Lewis SW. Is schizophrenia a neurodevelopmental disorder? British
Medical Journal, 1987; 295; 681-682.

117) Weinberger DR. Implications of normal brain development for the pathogenesis of
schizophrenia. Archives of General Psychiatry, 1987; 44: 660-669.

118) McDonald C, Murray R. Early and late enviromental risk factors for schizophrenia.
Brain Res Rev, 2000; 31(2-3): 130-137.

119) Murphy KC, Owen MIJ. Minor physical anormalies and their relationship to the
aetiology of schizophrenia. British Journal of Psychiatry, 1996; 168: 139-142.

120) Susser E, Opler MG. Evidence for the neurodevelopmental hypothesis. Ed: Tonmoy
Sharma and Phil Harvey. The Early Course of Schizophrenia. Oxford: Oxford University
Pres. 2006: 4-6.

121) Paterlini M, Zakharenko SS, Lai WS, Qin J ve ark. Transcriptional and behavorial
interaction between 22q11.2 orthologs modulates schizophrenia related phenotypes in
mice. Nat Neurosci, 2005; 8: 1586-94.

122) Erol A, Yazici F. ilk epizod sizofreni ve psikotik &zellikli manide; pozitif ve negatif
semptomlarin karsilagtirilmasi. Dicle T1p Dergisi, 2000; 27(2): 23-33.

123) Ceylan ME. Arastirmada ve Klinik Uygulamada Biyolojik Psikiyatri. 1.Baski. Istanbul,
1993.

124) Weinberger DR. Schizophrenia As A Neurodevelopmental Disorder. A review of the
concept in schizophrenia. Blackwood Pres. London,1995; 292- 323.

125) Flaum M, Swayze VW, O'Leary DS, Yuh WT ve ark. Effects of diagnosis laterality and
gender on brain morphology 1n schizophrenia. Am J Psychiatry, 1995; 152: 704-714.

126) Prasad KM, Chowdari KV, Nimgaonkar VL, Talkowski ME ve ark. Genetic
polymorphisms of the RGS4 and dorsolateral prefrontal cortex morphometry among first
episode schizophrenia patients. Molecular Psychiatry, 2005; 10: 213- 219.

127) Talkowski ME, Redfern MS, Jennings JR, Furman JM. Cognitive requirements for
vestibular and ocular motor processing in healthy adults and patients with unilateral

vestibular lesions. J Cogn Neurosci, 2005; 17: 1432-41.

86



128) Borgwardt SJ, McGuire PK, Aston J, Gschwandtner U ve ark. Reductions in frontal,
temporal and parietal volume associated with the onset of psychosis. Schizophr Res, 2008;
106: 108-114.

129) Ugok A. Psikozun oncii belirtileri. Sizofreniyi dnlemek miimkiin olabilir mi? Klinik
Gelisim, 2009; 22: 4.

130) Schultz CC, Koch K, Wagner G, Roebel M ve ark. Reduced cortical thickness in first
episode schizophrenia. Schizophr Res, 2010; 116: 204-2009.

131) Tosato S, Dazzan P. The psychopathology of schizophrenia and the presence of
neurological soft signs. A Rewiev. Curr. Opin. Psychiatry, 2005; 18: 285-288.

132) Wright IC, Rabe- Hesketh S, Woodruff PW, David AS ve ark. Meta-analysis of regional
brain volumes in schizophrenia. American Journal of Psychiatry, 2000; 157: 16-25.

133) Gur RE, Turetsky BI, Cowell PE, Finkelman C ve ark. Temporolimbic volume
reductions in schizophrenia. Arch Gen Psychiatry, 2000; 57: 769 —775.

134) Bilder RM, Bogerts B, Ashtarl M, Wu H ve ark. Anterior hippocampal volume
reductions predict frontal lobe dysfunction in first episode schizophrenia. Schizophr Res,
1995; 17: 47-58.

135) Garner B, Pariante CM, Wood SJ, Velakoulis D ve ark. Pituitary volume predicts future
transition to psychosis in individuals at ultra-high risk of developing psychosis. Biol
Psychiatry, 2005; 58: 417-23.

136) Fannon D, Chitnis X, Doku V, Tennakoon L ve ark. Features of stuctural brain
abnormality detected in early first episode psychosis. Am J Psychiatry, 2000; 157; 1829-
1834.

137) McDonald C, Grech A, Toulopoulou T, Schulze K ve ark. Brain volumes in familial and
non-familial schizophrenic probands and their unaffected relatives. Am J Med Genet
Neuropsych Genet, 2002; 114: 616-625.

138) Andreasen NC, Rezai K, Alliger R, Swayze VW ve ark. Hypofrontality in neuroleptic
naive patients and in patients with chronic schizophrenia. Arch Gen Psychiatry, 1992; 49:
943-958.

139) Kim JJ, Mohamed S, Andreasen NC, O’Leary DS ve ark. Regional neural dysfunctions
in chronic schizophrenia studies with positron emission tomography. Am J Psychiatry,

2000; 157: 542-548.

87



140) Dohrenwend BP, Levav I, Shrout PE, Schwartz S ve ark. Socioeconomic status and
psychiatric disorders: the causation-selection issue. Science, 1992; 255(5047): 946-52.
141) van Os J. Does the urban environment cause psychosis? Br J Psychiatry, 2004; 184: 287-

8.

142) Eaton WW, Mortensen PB, Frydenberg M. Obstetric factors, urbanization and
psychosis. Schizophr Res. 2000; 43(2-3): 117-23.

143) Pedersen CB, Mortensen PB. Family history, place and season of birth as risk factors for
schizophrenia in Denmark: a replication and reanalysis. British Journal of Psychiatry.
2001; 179: 46-52.

144) Binbay T, Alptekin K, Elbi H, Zaglh N ve ark. Izmir kent merkezinde sizofreni ve
psikotik  belirtili  bozukluklarin  yasamboyu yayginligt ve iliskili  olduklar
sosyodemografik 6zellikler. Tiirk Psikiyatri Dergisi, 2012; 23(3): 149-160.

145) Cantor-Graae E, Selten JP. Schizophrenia and migration: a meta-analysis and review.
Am J Psychiatry, 2005; 162(1): 12-24.

146) Selten JP, Cantor-Graae E. Social defeat: risk factor for schizophrenia? Br J Psychiatry,
2005; 187:101-2.

147) Eaton W, Harrison G. Ethnic disadvantage and schizophrenia. Acta Psychiatr Scand
Suppl, 2000; 407: 38-43.

148) Binbay T, Elbi H, Alptekin K ve ark. Lifetime prevalence of psychotic and bipolar I
disorders in a general population sample of Izmir, 2011.

149) Binbay T, Ulas H, Elbi H, Alptekin K. Tiirkiye’de psikoz epidemiyolojisi: yayginlik
tahminleri ve basvuru oranlar iizerine sistematik bir gézden gegirme. Tiirk Psikiyatri
Dergisi, 2011; 22: 40-52.

150) Binbay T, Ulas H, Alptekin K, Elbi, H. Bati Avrupa Ulkelerinde Yasayan Tiirkiye
Kokenli Gogmenlerde Psikotik Bozukluklar: Siklik, Yayginlik ve Bagvuru Oranlari
Uzerine Bir Derleme. Tiirk Psikiyatri Dergisi, 2012; 23(1): 53-62.

151) Read J, van Os J, Morrison AP, Ross CA. Childhood trauma, psychosis and
schizophrenia: a literature review with theoretical and clinical implications. Acta
Psychiatrica Scandinavica, 2005; 112(5): 330-350.

152) Bruce ML, Takeuchi DT, Leaf PJ. Poverty and psychiatric status: longitudinal evidence
from the New Haven epidemiological catchment area study. Arch Gen Psychiatry, 1991;

48: 470-74.

88



153) Fox JW. Social class, mental illness, and social mobility: the social selection drift
hypothesis for serious mental illness. J Health Soc Behav, 1990; 31: 344-53.

154) Regier DA, Farmer ME, Rae DS, Locke BZ ve ark. Comorbidity of mental disorders
with alcohol and other drug abuse: results from the Epidemiologic Catchment Area Study.
JAMA, 1990; 264: 2511-2518.

155) Kovasznay B, Fleischer J, Tanenberg-Karant M, Jandorf L ve ark. Substance use
disorder and the early course of illness in schizophrenia and affective psychosis.
Schizophr Bull, 1997; 23: 195-201.

156) Cantwell R, Brewin J, Glazebrook C, Dalkin T ve ark. Prevalence of substance misuse in
first-episode psychosis. Br J Psychiatry, 1999; 174:150-153.

157) Kovasznay B, Bromet E, Schwartz JE, Ram R ve ark. Substance abuse and onset of
psychotic illness. Hosp Community Psychiatry, 1993; 44: 567-571.

158) Silver H, Abboud E. Drug abuse in schizophrenia: comparison of patients who began
drug abuse before their first admission with those who began abusing drugs after their first
admission. Schizophr Res, 1994; 13: 57-63.

159) Dixon L, Haas G, Weiden PJ, Sweeney J ve ark. Drug abuse in schizophrenic patients:
clinical correlates and reasons for use. Am J Psychiatry, 1991; 148: 224-230.

160) Arndt S, Tyrell G, Flaum M, Andreasen N.C. Comorbidity of substance abuse and
schizophrenia: the role of pre-morbid adjustment. Psychol Med, 1992; 22: 379-388.

161) Soyka M, Albus M, Kathmann N, Finelli A ve ark. Prevalence of alcohol and drug abuse
in schizophrenic in patients. Eur Arch Psychiatry Clin Neurosci, 1993; 242: 362-372.

162) Hambrecht M, Hafner H. Substance abuse and the onset of schizophrenia. Biol
Psychiatry, 1996; 1: 1155-1163.

163) Rabinowitz J, Bromet EJ, Lavelle J, Carlson G ve ark. Prevalence and severity of
substance use disorders and onset of psychosis in first-admission psychotic patients.
Psychol Med, 1998; 28: 1411-1419.

164) Semple DM, Mclntosh AM, Lawrie SM. Cannabis as a risk factor for psychosis
systematic review. J Psychopharmacol, 2005; 19: 187-94.

165) Caspi A, Moffitt TE, Cannon M, McClay J ve ark. Moderation of the effect of
adolescent-onset cannabis use on adult psychosis by a functional polymorphism in the
catechol-O-methyltransferase gene: longitudinal evidence of a gene X environment

interaction. Biol Psychiatry, 2005; 57: 1117- 27.

89



166) Lambert M, Conus P, Lubman DI ve ark. The impact of substance use disorders on
clinical outcome in 643 patients with first-episode psychosis. Acta Psychiatr Scand, 2005;
112: 141-8.

167) Schiffman J, Walker E, Ekstrom M, Schulsinger F ve ark. Childhood videotaped social
and neuromotor precursors of schizophrenia a prospective investigation. Am J Psychiatry,
2004; 161: 2021-7.

168) Milev P, Ho B-C, Arndt S, Andreasen NC. Predictive values of neurocognition and
negative symptoms on functional outcome in schizophrenia a longitudinal first-episode
study with 7-year follow-up. Am J Psychiatry, 2005; 162: 495- 506.

169) Addington J, Saeedi H, Addington D. The course of cognitive functioning in first
episode psychosis: changes over time and impact on outcome. Schizophr Res, 2005; 78:
35-43.

170) Baldwin P, Browne D, Scully PJ, Quinn JF ve ark. Epidemiology of first—episode
psychosis: illustrating the challenges across diagnosis boundaries through the Cavan-
Monaghan Study at 8 years. Schizophr Bull, 2005; 31: 624- 38.

171) Harding CM, Zubin J, Strauss JS. Chronicity in schizophrenia revisited. Br J Psychiatry,
1992; 161: 27-37.

172) Cakir S, Ugok A. Bilissel bozukluk acisindan Sizofreni ve Bipolar bozukluk,
benzerlikler ve farklar. Sistematik Gozden Gegirme. Noropsikiyatri Arsivi, 2010; 47: 2.
150-157.

173) Tam WC, Liu Z. Comparison of neurocognition between drug-free patients with
schizophrenia and bipolar disorder. J] Nerv Ment Dis. Jul, 2004; 192(7): 464-70.

174) McGorry PD, Yung AR, Phillips LJ, Yuen HP ve ark. Randomized controlled trial of
interventions designed to reduce the risk of progression to first episode psychosis in a
clinical sample with subthreshold symptoms. Arch Gen Psychiatry, 2002; 59: 921- 928.

175) Cornblatt BA, Lencz T, Kane JM. Treatment of the schizophrenia prodrome is it
presently ethical? Schizophr Res, 2001; 51: 31- 38.

176) McGlashan TH, Zipursky RB, Perkins D, Addington J. Randomized, double—blind trial
of olanzapine versus placebo in patients prodromally symptomatic for psychosis. Am J

Psychiatry, 2006; 163: 790-799.

90



177) Brugha T, Bebbington P, Tennant C, Hurry J. The List of Threatening Experiences: a
subset of 12 life event categories with considerable long-term contextual threat.
Psychological Medicine, 1985; 15: 189-194.

178) Brugha TS, Cragg D. The List of Threatening Experiences: the reliability and validity of
a brief life events questionnaire. Acta Psychiatrica Scandinavica, 1990; 82: 77-81.

179) Bernet W. Child maltreatment. B Sadock, V Sadock (eds). Comprehensive Textbook of
Psychiatry. 7.baski, Philapdelphia, Lippincott Williams and Wilkins; 2000: 2878- 2889.
180) Fisher H, Morgan C, Dazzan P, Craig TK ve ark. Gender differences in the association

between childhood abuse and psychosis. Br J Psychiatry, 2009; 194(4): 319-25.

181) Basoglu C, Cetin M, Oner O, Ebring S ve ark. ila¢ Kullanmamis Ilk Psikotik Atak
Hastalar1 ile Kronik Sizofreni Hastalarinda Sag Talamus ve Temporal Korteks Metabolit
Seviyelerinin MRS ile Karsilagtirilmasi. Tiirk Psikiyatri Dergisi, 2006; 17(2): 85-92.

182) Amuk T, Kalkan NO, Atesci F. Sizofreni hastalarinin bir yillik izlem ¢alismasi. Anadolu
Psikiyatri Dergisi, 2004; 5: 141-147.

183) Inanh IC, Eren I. Olanzapinin sizofreni hastalarinda bilissel islevlere olan etkisi. Klinik
Psikofarmakoloji Biilteni, 2006; 16: 213-222.

184) Citak S, Oral ET, Aker AT, Senocak M. Sizofrenide eksiklik sendromu g¢izelgesi
(ESC)’nin giivenirlik ve gecerlilik ¢caligmasi. Tiirk Psikiyatri Dergisi, 2006; 17(2): 115-28.

185) Kirkpatrick B, Buchanan RW, McKenney PD, Alphs LD ve ark. The Schedule for the
Deficit Syndrome: an instrument for research in schizophrenia. Psychiatry Res, 1989;
30(2): 119- 23.

186) Kirkpatrick B, Buchanan RW, Breier A, Carpenter WT. Case identification and stability
of the deficit syndrome of schizophrenia. Psychiatry Research, 1993; 47: 47-56.

187) Kanner AD, Coyne JC, Schaeffer C, Lazarus RS. Comparison of two modes of stress
management: daily hassles and uplifts versus major life events. Journal of Behavioural
Medicine, 1981; 4: 1-39.

188) Sahin N. Stresle Basagikma: Olumlu Bir Yaklagim. Tiirk Psikologlar Dernegi Yayinlari,
Ankara, 1994.

189) Cottrell RR. Stress Management. Guilford, CT: The Dushking Publishing Group, 1992.

190) Pehlivan I. is Yasaminda Stres. Pegem Yayincilik, Ankara, 2000.

191) Sar V, Taycan O, Bolat N ve ark. Childhood Trauma and Dissociation in Schizophrenia.
Psychopathology, 2010; 43: 33-40.

91



192) Bernstein DP, Fink L, Handelsman L, Foote J, Lovejoy M ve ark. Initial reliability and
validity of a new retrospective measure of child abuse and neglect. Am J Psychiatry,
1994; 151: 1132- 1136.

193) Sar V, Oztiirk E, Ikikardes E. Cocukluk Cag1 Ruhsal Travma Olgeginin (CTQ) Tiirkce
Uyarlamasinin Gegerlilik ve Giivenirligi. Tiirkiye Klinikleri Tip Bilimleri Dergisi, 2012;
32(4): 1054-63.

194) Kay SR, Fizbein A, Opler LA ve ark. The positive and negative syndrome scale
(PANSS) for schizophrenia. Schizophr Bull, 1987; 13: 261-276.

195) Kostakoglu AE, Batur S, Tiryaki A ve ark. Pozitif ve negatif sendrom o6l¢eginin
(PANSS) Tiirk¢e uyarlamasinin gegerlilik ve giivenilirligi. Tiirk Psikoloji Dergisi, 1999;
14: 23-32.

196) Young RC, Biggs JT, Ziegler VE, Meyer DA. A rating scale for mania: reliability,
validity and sensitivity. Br J Psychiatry, 1978; 133: 429- 435.

197) Karadag F, Oral ET, Aran YF, Erten E. Young Mani derecelendirme ol¢eginin
Tiirkiye’de gegerlik ve giivenirligi. Tiirk Psikiyatri Dergisi, 2001; 13: 107-114.

198) David AS. Insight and psychosis. Br J Psychiatry, 1990; 156: 798-808.

199) Aslan S, Kilic BG, Karakili¢ HG ve ark. i¢ goriiniin ii¢ bilesenini degerlendirme 6lcegi:
giivenilirlik ve gegerlik ¢aligmasi. Tiirkiye’de Psikiyatri, 2001; 3: 17-24.

200) Marshall M, Lewis S, Lockwood A ve ark. Association between duration of untreated
psychosis and outcome in cohorts of first episode patients. Arch Gen Psychiatry, 2005;
62(9): 975-983.

201) Karakas S, Erdogan E, Sak L ve ark. Stroop Testti TBAG Formu: Tiirk kiiltiiriine
standardizasyon ¢alismalar1 giivenirlik ve gecerlik. Klinik Psikiyatri Dergisi, 1999; 2: 75-
88.

202) Acikgdz DG. Bellek ve dikkat fonksiyonlarini 6lgen noropsikolojik testlerin faktor
yapismin gorgiil ve istatiksel yollardan degerlendirilmesi. Hacettepe Universitesi Sosyal
Bilimler Enstitiisii, Yiiksek Lisans Tezi, Ankara, 1995.

203) Geng-A¢gikgoz D, Karakas S. Bellek ve dikkat fonksiyonlarini dlgen noéropsikolojik
testlerin faktor yapisi. 9. Ulusal Psikoloji Kongresi. Tiirk Psikologlar Dernegi: 591- 596,
1996, Ankara.

204) Reitan RM. Trail Making Test. Manual for Administration and Scoring. Reitan
Neuropsychological Laboratory. South Tucson, AZ. 1992.

92



205) Cangdz B, Karakog E, Selekler K. Iz Siirme Testi’nin 50 yas iizeri Tiirk yetiskin ve yash
orneklemi i¢in standardizasyon caligsmasi. Turkish Journal of Geriatrics, 2007; 10(2): 73-
82.

206) Wechsler D. Wechsler adult intelligence scale-IIl. New York: Psychological
Corporation. 1997.

207) Umag A. Normal deneklerde frontal hasarlara duyarli baz1 testlerde performansa yas ve
egitimin etkisi. Istanbul Universitesi Sosyal Bilimler Enstitiisii Psikoloji Boliimii, Yiiksek
Lisans Tezi, Istanbul, 1997.

208) Anil EA, Kivircik BB, Batur S ve ark. The Turkish version of the Auditory Consonant
Trigram Test as a measure of working memory: a normative study. Clin Neuropsychol,
2003; 17: 159-169.

209) Wechsler D. Wechsler Memory Scale-Revised. San Antonio. TX: The Psychological
Corporation. 1987.

210) Chilale HK, Banda R, Muyawa J, Kaminga AC. Duration of untreated psychosis and
associated factors in first episode psychosis in mzuzu in northern Malawi. J Psychiatry
2014; 17: 503-507.

211) Addington J, Addington D. Symptom remission in first episode patients. Schizophr Res,
2008; 106: 281-285.

212) Ugok A, Direk N, Koyuncu A, Keskin-Ergen Y ve ark. Cognitive deficits in clinical and
familial high risk groups for psychosis are common as in first episode schizophrenia.
Schizophr Res, 2013 Dec; 151(1-3):265-9.

213) Ramirez N, Arranz B, Salavert J, Alvarez E ve ark. Predictors of schizophrenia in
patients with a first episode psychosis. Psychiatry Res, 2010; 175. 11-14.

214) Gonzalez-Blanch C, Rodriguez-Sanchez JM, Pérez-Iglesias R, Pardo-Garcia G ve ark.
First-episode schizophrenia patients neuropsychologically within the normal limits:
Evidence of deterioration in speed of processing. Schizophr Res, 2010 Jun;119(1-3):18-
26.

215) Alvarez- Jimenez M, Gleeson JF, Henry LP, Harrigan SM ve ark. Prediction of a single
psychotic episode: A 7.5 - year, prospective study in first - episode psychosis. Schizophr
Res, 2011 Feb;125 (2-3):236-46.

93



216) Melle I, Larsen K, Haahr T, Friis U ve ark. Reducing the Duration of Untreated First-
Episode Psychosis Effects on Clinical Presentation. Arch Gen Psychiatry, 2004; 61: 143-
150.

217) Wade D, Harrigan S, Edwards J, Burgess PM ve ark. Substancemisuse in first-episode
psychosis: 15-month prospective follow-up study. British Journal Of Psychiatry, 2006;
189. 229 -234.

218) Szymansky S, Liebermann JA, Alvir JA ve ark. Gender differences in onset of illness,
treatment response, course and biological indexes in first episode schizophrenic patients.
Am J Psychiatry, 1995; 152: 698-703.

219) Saylan M, Ugok A, Uguz S, Treuer T ve ark. Analysis of Social Class by LCA in
Patients with Schizophrenia: Change in Psychopathology after 12-Month of Treatment.
Bulletin of Clinical Psychopharmacology, 2009; 19: 29-38.

220) Macpherson R, Jerrom B, Hughes A. Relationship between insight, educational back
ground and cognition in schizophrenia. Br J Psychiatry, 1996; 168(6): 718-22.

221) Peralta V, Cuesta MJ. Factor structure and clinical validity of competing models of
positive symptoms in schizophrenia. Biol Psychiatry, 1998; 44: 107-114.

222) Wade D, Harrigan S, Edwards J, Burgess PM ve ark. Course of substance misuse and
daily tobacco use in first-episode psychosis. Schizophr Res, 2006; 81: 145-150.

223) Sevy S, Robinson DG, Solloway S, Alvir JM ve ark. Correlates of substance misuse in
patients with first-episode schizophrenia and schizoaffective disorder. Acta Psychiatr
Scand, 2001; 104: 367-374.

224) Kayahan B, Oztiirk O, Veznedaroglu B. Sizofrenide obsesif-kompulsif belirtiler. Tiirk
Psikiyatri Dergisi, 2005; 16(3): 205-215.

225) Ozerdem A. Obsesif-kompulsif bozukluk ve psikoz iizerine bir gézden gegirme. Klinik
Psikiyatri, 1998; 2: 98-102.

226) Eisen JL, Beer DA, Pato MI ve ark. Obsessive-compulsive disorder in patients with
schizophrenia or schizoaffective disorder. Am J Psychiatry: 1997; 154: 271-3.

227) Poyurovsky M, Fuchs C, Weizman A. Obsessive- compulsive disorder in patients with
first episode schizophrenia. Am J Psychiatry, 1999; 156: 1998-2000.

228) Huppert JD, Smith TE. Anxiety and schizophrenia: the interaction of subtypes of anxiety
and psychotic symptoms. CNS Spectr, 2005; 10(9): 721-31.

94



229) Ulas H, Alptekin K, Akdede BB ve ark. Panic symptoms in schizophrenia: comorbidity
and clinical correlates. Psychiatry Clin Neurosci, 2007; 61(6): 678-80.

230) Koroglu E, Giileg C. Psikiyatri Temel Kitabi. Hekimler Yayin Birligi. Ankara, 2007.

231) Isik E. Giincel Sizofreni. Format Matbaacilik. Ankara, 2004.

232) Ebert MH, Loosen PT, Nurcombe B. Current Psikiyatri Tan1 ve Tedavi. Glines kitabevi.
Ankara, 2003.

233) Ritsner SM, Ratner Y, Gibel A, Weizman R. Positive family history is associated with
persistent elevated emotional distress in schizophrenia: Evidence from a 16-month follow-
up study. Psychiatry Res, 2007; 153: 217-223.

234) White R, Bebbington P, Pearson J. The social context of insight in schizophrenia. Soc
Psychiatry Psychiatr Epidemiol, 2000; 35(11): 500-7.

235) Robinson J, Harris MG, Harrigan SM, Henry LP ve ark. Suicide attempt in first-episode
psychosis: A 7.4 year follow-up study. Schizophr Res, 2010; 116: 1-8.

236) Hawton K, Sutton L, Haw C, Sinclair J, Deeks JJ. Schizophrenia and suicide: a
systematic review of risk factors. Br J Psychiatry, 2005; 187: 9-20.

237) Ugok A, Bikmaz S. The effects of childhood trauma in patients with first-episode
schizophrenia. Acta Psychiatr Scand, 2007; 116: 371-377.

238) Wang Z, Xue Z, Pu W, Yang B ve ark. Comparison of first-episode and chronic patients
diagnosed with schizophrenia: symptoms and childhood trauma. Early Interv Psychiatry,
2013; 7(1): 23-30.

239) Thompson AD, Nelson B, Yuen HP, Lin A ve ark. Sexual trauma increases the risk of
developing psychosis in an Ultra High-Risk "Prodromal” population. Schizophr Bull,
2014; 40(3): 697-706.

240) Palmer BW, Heaton RK, Paulsen JS ve ark. Is it possible to be schizophrenic yet
neuropsychologically normal? Neuropsychology, 1997; 11(3): 437-446.

241) Gonzalez-Blanch C, Crespo-Facorro B, Alvarez-Jimenez M ve ark. Cognitive
dimensions in first-episode schizophrenia spectrum disorders. J Psych Res, 2007; 41(11):
968-977.

242) Jones P, Rodgers B, Murray R ve ark. Child development risk factors for adult
schizophrenia in the British 1946 birth cohort. Lancet, 1994; 344: 1398-1402.

95



243) McIntosh AM, Harrison LK, Forrester K ve ark. Neuropsychological impairments in
people with schizophrenia or bipolar disorder and their unaffected relatives. Br J
Psychiatry, 2005; 186: 378-385.

244) Gottesman II, Gould TD. The endophenotype concept in psychiatry: Etymology and
strategic intentions. Am J Psychiatry, 2003; 160: 636-645.

245) Green MF. What are the functional consequences of neurocognitive deficits in
schizophrenia? Am J Psychiatry, 1996; 153: 321-330.

246) Gold S, Arndt S, Nopoulos P ve ark. Longitudinal Study of Cognitive Function in First-
Episode and Recent-Onset Schizophrenia. Am J Psychiatry, 1999; 56: 1342-1348.

247) Breier A, Schreiber JL, Dyer J, Pickar D. National Institute of Mental Health follow up
study of schizophrenia: prognosis and predictors of outcome. Arch Gen Psychiatry, 1991;
48: 239-46.

248) Eyler Zorrilla LT, Heaton RK, McAdams LA ve ark. Cross-sectional study of older
outpatients with schizophrenia and healthy comparison subjects: no differences in age-
related cognitive decline. Am J Psychiatry, 2000; 57: 1324 -26.

249) Heaton RK, Paulsen JS, McAdams L-A ve ark. Neuropsychological deficits in
schizophrenics: relationschip to age, chronicity, and dementia. Arch Gen Psychiatry,
1994; 51: 469-76.

250) Schuepbach D, Keshavan MS, Kmiec JA, Sweeney JA. Negative symptom resolution
and improvements in specific cognitive deficits after acute treatment in first episode
schizophrenia. Schizophr Res, 2002; 53: 249-261.

251) Addington J, Addington D. Cognitive functioning in first episode schizophrenia. J
Psych. Neurosci, 2002; 27: 188-192.

252) Cirillo MA, Seidman LJ. Verbal declarative memory dysfunction in schizophrenia: from
clinical assessment to genetics and brain mechanisms. Neuropsychol Rev, 2003; 13: 43-
71.

253) Green MF. Recent studies on the neurocognitive effects of second-generation
antipsychotic medications. Curr. Opin. Psych, 2002; 15: 25-29.

254) Bilder RM, Volavka J, Czobor P ve ark. Neurocognitive correlates of the COMT Val
(158) Met polymorphism in chronic schizophrenia. Bio. Psych, 2002; 52: 701-707.

96



255) Gourovitch ML, Goldberg TE, Weinberg DR. Verbal fluency deficits in patients with
schizophrenia: semantic fluency is differantially impaired as compared to phonological
fluency. Neuropsychology, 1996; 10: 573-7.

256) Horacek J, Dockery C, Kopecek M, Spaniel F ve ark. Regional brain metabolism as the
predictor of performance on the Trail Making Test in schizophrenia. Neuro Endocrinol
Lett, 2006; 27: 587-594.

257) Mahurin RK, Velligan DI, Hazleton B, Davis JM ve ark. Trail making test errors and
executive function in schizophrenia and depression. Clin. Neuropsychol, 2006; 20(2):
271-288.

258) Rodriguez-Sanchez JM, Crespo-Facorro B, Gonzalez-Blanch C, Pérez- Iglesias R ve ark.
Cognitive dysfunction in first episode psychosis: the processing speed hypothesis. Br. J.
Psychiatry Suppl, 2007; 51: 107-110.

259) Dickinson D, Ramsey ME, Gold JM. Overlooking the obvious: a meta-analytic
comparison of digit symbol coding tasks and other cognitive measures in schizophrenia.
Arch Gen Psychiatry, 2007; 64: 532-542.

260) Mesholam-Gately RI, Giuliano AJ, Goff KP, Faraone SV ve ark. Neurocognition in
first-episode schizophrenia: a meta-analytic review. Neuropsychology, 2009; 23: 315-336.

261) Brebion G, Amador X, Smith MJ, Gorman JM. Memory impairment and schizophrenia:
the role of processing speed. Schizophr Res, 1998; 30: 31-39.

262) Hartman M, Steketee MC, Silva S, Lanning K ve ark. Working memory and
schizophrenia: evidence for slowed encoding. Schizophr Res, 2003; 59: 99-113.

263) Ojeda N, Pena J, Sanchez P, Elizagarate E ve ark. Processing speed mediates the
relationship between verbal memory, verbal fluency, and functional outcome in chronic
schizophrenia. Schizophr Res, 2008; 101: 225-233.

264) Hong KS, Kim JG, Koh HJ, Koo MS ve ark. Effects of risperidone on information
processing and attention in first-episode schizophrenia. Schizophr Res, 2002; 53: 7-16.
265) Sozen D. Sozel Bellek Siiregleri Testi ile Gorsel Bellek Testleri arasindaki iliskinin

incelenmesi. Istanbul Ticaret Universitesi Fen Bilimleri Dergisi. 2004; 4(8): 73-83.

266) Seidman LJ, Lanca M, Kremen WS, Faraone SV ve ark. Organizational and visual

memory deficits in schizophrenia and bipolar psychoses using the Rey-Osterrieth complex

figure: effects of duration of illness. J Clin Exp Neuropsychol, 2003; 25(7): 949-64.

97



267) Kim MS, Namgoong Y, Youn T. Effect of organizational strategy on visual memory in
patients with schizophrenia. Psychiatry Clin Neurosci, 2008; 62(4): 427-34.

268) Brébion G, David AS, Ohlsen R, Jones HM, Pilowsky LS. Visual memory errors in
schizophrenic patients with auditory and visual hallucinations. J Int Neuropsychol Soc,

2007; 13(5): 832-8.

98



8.EKLER

EK-1
ETIK KURUL RAPORU
Karar No:2015/02-37 i Tarih:22.01.2015
Prof.Dr.Kéksal ALPTEKIN'in sorumlusu Yik.Lis.Ogr.Esra AYDINLI'nin proje yiiriitiiciisti oldugu
KARAR BILGILERI “flk Atak Psikoz Hastalarinda Noropsikolojik Degerlendirmeler, Diisiince Bozuklugu ve Aile

fslevieri ile iliskileri” isimli klinik arastirmaya sorumlu arastirmacinin 22.01.2015 tarihli dilekgeye
iligkin;

-Caligma admin “ilk Atak Psikoz Hastalarmda Niropsikolojik —Degerlendirmeler”
degistirilmesi ile ilgili bilgi edinilmis ve uygun bulunmustur.

ETiK KURUL BiLGILERI

olarak

CALISMA ESASI

Dokuz Eylil Universitesi Girigimsel Olmayan Arastirmalar Etik Kurulu Islevis Ytnergesi
Iyi Klinik Uygulamalar Kilavuzu

(I

ETIK KURUL UYELERI

N I

Cinsi Arastirma ile
U Y
nvan/Adi/Soyad Uzmanhk Alan Kurumu yet iliskili mi? Imza
Prof.Dr.Banu DEU Tip Fakiiltesi Tibbi
ONVURAL Tibbi Biyokimya Biyokimya Anabilim Dali | Kadmn | E[] | H /5
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Dokuz Eyliil Universitesi Girigimsel Olmayan Aragtrmalar Etik Kurulu Karar Formu
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EK -2
KLINIK UYGULAMA HASTANE iZNi

1.C.
MANISA VALILIGI
Ruh Saghg ve Hastaliklar Hastanesi
Bastabipligi
sAYl B 104isM4ds0014 /2SS ! MANISA
KONU : izin 28.06.2011

Esra AYDINLI
Psikolog

27.06.2011 tarihinde verdiginiz dilekge ile talep ettiginiz Test Calismaniz
Hastanemiz Bilimse! Kurulunca uyguin gérilmiigtin.
Bilgilerinize rica ederim.

Adres: Sehitler Mah.814 Sck. No:28 MANISA
irtibat Telefonu: 0 236 2314624135

Fax Numarasi: 0 236 2316196

a.mail Adresi: personel@mrsh.gov.tr,

-~
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EK-3
ARASTIRMA AMACLI CALISMA ICIN BILGILENDIRILMIS
SAGLIKLI KONTROL ONAM FORMU

Bu form, saglikli goniillii katilimcilart bilgilendirmek ve rizasini almak amaciyla
diizenlenmistir.

IIk psikotik atak yasayan hastalarm yasantilarmi inceleme amacli bir arastirma
yapmaktayim. Bu arastirmaya ilk psikotik atak yasamis 60 hasta ile saglikli goniilli 60 birey
alimacaktir. Siz de bu arastirmaya saglikli goniillii bir birey olarak kontrol grubu igin
katilacaksiniz. Arastirmada ilk psikotik atak yasayan hastalarin klinik 6zellikleri, dikkat ve
bellek islevlerinin aragtirilmasi amag¢lanmistir. Bunun i¢in bireye sorular sorulacaktir.

Ancak arastirmaya katilip katilmamakta serbestsiniz. Caligmaya katilip katilmamak
gontlliliik esasina dayanmaktadir. Kararinizdan once arastirma hakkinda sizi bilgilendirmek
istiyorum. Bu bilgileri okuyup aragtirmaya katilmak isterseniz bu formu imzalayiniz.

Bu ¢alismada size sozel 6grenme ve bellek, sozel akicilik, yonetici iglevler ve dikkati
dlgmeye yonelik noropsikolojik testlerden: Stroop Testi, Rey Isitsel Sozel Ogrenme Testi,
Kontrollii Kelime Cagrisim Testi, Say1 Dizisi, Say1 Sembolleri Testi, iz Siirme Testi, Isitsel
Uclii Sessiz Harf Siralamas1 ve Gérsel Kopyalama Testi uygulanacaktir. Bu testler yaklasik
olarak 2 saat siirecektir. Bunlarin sonucunda elde edilecek veriler degerlendirilecektir.
Olgekler arastirmac tarafindan size sorularak cevaplandirilacaktir. Sizin isminiz hicbir zaman
calismada ge¢gmeyecektir. Bu veriler kimlik bilgileriniz gizli tutularak degerlendirilecektir. Bu
calismada size herhangi bir ilag verilmeyecek ve gormekte oldugunuz tedavi
degistirilmeyecektir.

Yapilan ¢alisma su anda size veya ailenize bir tan1 hizmeti vermeyebilir, ancak uzun
vadede elde edilebilecek sonuglar etkilenmis kisi ve ailelere yeni tedavi yontemleri ve
koruyucu onlemlerin gelistirilmesi amagli yarar saglayabilecektir. Bu ¢aligmada yer aldiginiz
stire igerisinde kayitlarimizin kesinlikle gizli kalacaktir. Bununla birlikte kayitlariniz kurumun
yerel etik kurul komitesine ve Saglik Bakanligina acik olacaktir. Hassas olabileceginiz kisisel
bilgileriniz yalnizca aragtirma amaciyla toplanacak ve islenecektir. Bu arastirmanin sonuglari
yalmizca bilimsel amaglarla kullanilacak, herhangi bir yayin ve raporda kullanilirken bu
yayinda isminiz kullanilmayacak ve veriler izlenerek size ulagilamayacaktir. Arastirma
sonuglarin bunun disinda bagka bir amag i¢in kullanilmasi kesinlikle s6z konusu degildir.
Bu calisma sirasinda uygulanacak testlerle ilgili herhangi bir masraf size veya gilivencesi
altinda bulundugunuz resmi ya da 6zel hi¢gbir kurum veya kurulusa ddetilmeyecektir.

Bu arastirmaya katilmayr tercih etmeyebilirsiniz. Arastirmanin yiiriitiilmesi
sirasinda herhangi bir neden gdstermeden ¢ekilebilirsiniz ancak arastirmaciyr zor durumda
birakmamak i¢in arastirmadan c¢ekileceginizi Onceden bildirmeniz gerekmektedir. Bu
calismayr reddetmeniz daha sonraki tibbi bakimiizi etkilemeyecektir. Arastirmaci da
goniilliiniin  kendi rizasma bakmadan, gereklilik ortaya ¢ikarsa olguyu arastirma dist
birakabilir.

Katilimlariniz i¢in tesekkiirler ...

Psikolog
ESRA AYDINLI
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Goniilliiniin Beyani

Psk. Esra AYDINLI'mn “ilk Atak Psikoz Hastalarinda Néropsikolojik
Degerlendirmeler” isimli bir aragtirma yapacag belirtilerek, bu arastirma ile ilgili yukaridaki
bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilendirmeden sonra bdyle bir arastirmaya katilimci olarak davet
edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam goriismeci ile aramda kalmasi gereken bana ait
bilgilerin gizliligine bu arastirma sirasinda da biiyiik 6zen ve saygi ile yaklasilacagina
inaniyorum. Arastirma sonuglarinin bilimsel amaclarla kullanimi Arastirmanin yiiriitiilmesi
sirasinda herhangi bir neden gostermeksizin arastirmadan cekilebilirim. Ayrica tibbi ve
psikolojik durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirma dis1 da tutulabilirim.
Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina
girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacak. Ayrica herhangi bir tazminat talebimde
olmayacaktir. Arastirmaya katilmam konusunda zorlayici bir davranigla karsilasmis degilim.
Eger katilmay1 reddedersem, bana herhangi bir zarar getirmeyecegini de biliyorum. Arastirma
sirasinda bir sorunla karsilagtigimda; hangi arastirmaciy1, hangi telefon ve adresten
arayabilecegimi biliyorum.

Bana yapilan tiim agiklamalari ayrintilariyla anlamis durumdayim. Kendi bagima belli
bir diisiinme siireci sonunda adi gegen arastirma projesinde katilimci olarak yer alma kararini
aldim. Bu konuda yapilan davete, bu kosullarla, sz konusu arastirmaya hicbir baski ve
zorlama olmaksizin memnuniyetle ve goniilliiliikle katilmay1 kabul ediyorum.

Bu metnin imzal1 bir kopyasini aldim.

GONULLU KATILIMCI

ADI SOYADI : TARIH:
TELEFON : IMZA :
ADRES :

OLUR ALMA ISLEMINE BASINDAN SONUNA KADAR TANIKLIK EDEN
KURULUS GOREVLISININ

ADI SOYADI : TARIH:
GOREVI: IMZA :

ARASTIRMA YAPAN ARASTIRMACININ

ADISOYADI : TARIH:
TELEFON : IMZA :
ADRES :
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EK -4
ARASTIRMA AMACLI CALISMA ICIN BILGILENDIRILMIS
HASTA ONAM FORMU

Bu form, hastayi bilgilendirmek ve rizasini1 almak amaciyla diizenlenmistir.

Kisilerin psikotik yasantilarini inceleme amagli bir arastirma yapmaktayim.

Sizinde bu aragtirmaya katilmanizi Oneriyorum. Ancak arastirmaya Kkatilip
katilmamakta serbestsiniz. Caligsmaya katilip katilmamak goniilliiliik esasina dayanmaktadir.
Kararinizdan once arastirma hakkinda sizi bilgilendirmek istiyorum. Bu bilgileri okuyup
aragtirmaya katilmak isterseniz bu formu imzalayiniz.

Bu arastirmaya ilk psikotik atak yasamis 60 hasta ile saglikli goniillii 60 birey
alinacaktir. Arastirmada ilk psikotik atak yasayan hastalarin klinik 6zellikleri, dikkat ve bellek
islevleri arastirilmas1 amaglanmistir. Bunun i¢in hastaya sorular sorulacaktir.

Bu ¢aligmada size oncelikle hastaliginizla ilgili belirtileri 6lgmek amaciyla PANSS ve
Mani Olgegi uygulanacaktir. Ardindan size sézel 6grenme ve bellek, sozel akicilik, ydnetici
islevler ve dikkati 6lgmeye yonelik noropsikolojik testlerden: Rey Isitsel Sozel Ogrenme
Testi, Kontrollii Kelime Cagrisim Testi, Say1 Sembolleri Testi, Stroop Testi, Iz Siirme Testi,
Isitsel Uglii Sessiz Harf Siralamasi, Gorsel Kopyalama Testi ve Sayr Dizisi alt testi
uygulanacaktir. Bu testler yaklasik olarak 2 saat siirecektir. Bunlarin sonucunda elde edilecek
veriler  degerlendirilecektir.  Olgcekler  arastirmaci  tarafindan  size  sorularak
cevaplandirilacaktir. Sizin isminiz hi¢bir zaman calismada ge¢cmeyecektir. Bu veriler kimlik
bilgileriniz gizli tutularak degerlendirilecektir. Bu c¢alismada size herhangi bir ilag
verilmeyecek ve gormekte oldugunuz tedavi degistirilmeyecektir.

Yapilan ¢alisma su anda size veya ailenize bir tan1 hizmeti vermeyebilir, ancak
uzun vadede hastaligimizla ilgili elde edilebilecek sonuglar etkilenmis kisi ve ailelere yeni
tedavi yontemleri ve koruyucu onlemlerin gelistirilmesi amaclh yarar saglayabilecektir. Bu
calismada yer aldigimmiz siire igerisinde kayitlarmizin kesinlikle gizli kalacaktir. Bununla
birlikte kayitlariniz kurumun yerel etik kurul komitesine ve Saglik Bakanligina agik olacaktir.
Hassas olabileceginiz kisisel bilgileriniz yalnizca aragtirma amaciyla toplanacak ve
islenecektir. Bu aragtirmanin sonuglar1 yalnizca bilimsel amaglarla kullanilacak, herhangi bir
yayin ve raporda kullanilirken bu yayinda isminiz kullanilmayacak ve veriler izlenerek size
ulasilamayacaktir. Arastirma sonuglarimin bunun disinda baska bir amag¢ i¢in kullanilmasi
kesinlikle s6z konusu degildir.

Bu calisma sirasinda uygulanacak testlerle ilgili herhangi bir masraf size veya gilivencesi
altinda bulundugunuz resmi ya da 6zel hi¢bir kurum veya kurulusa 6detilmeyecektir.

Bu arastirmaya katilmayi tercih etmeyebilirsiniz. Arastirmanin yiiriitiilmesi sirasinda
herhangi bir neden gdstermeden ¢ekilebilirsiniz ancak arastirmaciy1 zor durumda birakmamak
icin arastirmadan c¢ekileceginizi Onceden bildirmeniz gerekmektedir. Bu c¢alismay1
reddetmeniz daha sonraki tibbi bakiminiz1 etkilemeyecektir. Arastirmaci da goniilliiniin kendi
rizasina bakmadan, gereklilik ortaya ¢ikarsa olguyu arastirma dis1 birakabilir.

Katilimlariniz i¢in tesekkiirler ...

Psikolog
ESRA AYDINLI
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Hastanin Beyam

Psk. Esra AYDINLI'nn “ilk Atak Psikoz Hastalarinda Néropsikolojik
Degerlendirmeler” isimli bir aragtirma yapacag belirtilerek, bu arastirma ile ilgili yukaridaki
bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilendirmeden sonra bdyle bir arastirmaya katilimci olarak davet
edildim.

Eger bu aragtirmaya katilirsam goriismeci ile aramda kalmasi gereken bana ait
bilgilerin gizliligine bu arastirma sirasinda da biiyiik 6zen ve saygi ile yaklasilacagina
inaniyorum. Arastirma sonuglarinin bilimsel amaglarla kullanimi sirasinda kisisel bilgilerimin
6zenle korunacagi konusunda bana yeterli giiven verildi.

Arastirmanin yiiritiilmesi sirasinda herhangi bir neden gdstermeksizin arastirmadan
cekilebilirim. Ayrica tibbi ve psikolojik durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla
arastirma dis1 da tutulabilirim. Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir
parasal sorumluluk altina girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacak. Ayrica herhangi bir
tazminat talebimde olmayacaktir. Arastirmaya katilmam konusunda zorlayict bir davranisla
karsilagmis degilim. Eger katilmay1 reddedersem, bu durumun tibbi bakimima ve hekim ile
olan iliskime herhangi bir zarar getirmeyecegini de biliyorum. Arastirma sirasinda bir sorunla
karsilastigimda; hangi arastirmaciyi, hangi telefon ve adresten arayabilecegimi biliyorum.

Bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilariyla anlamis durumdayim. Kendi bagima belli
bir diisiinme siireci sonunda ad1 gegen arastirma projesinde katilimci olarak yer alma kararini
aldim. Bu konuda yapilan davete, bu kosullarla, s6z konusu arastirmaya hicbir baski ve
zorlama olmaksizin memnuniyetle ve goniilliiliikle katilmay1 kabul ediyorum.

Bu metnin imzal1 bir kopyasini aldim.

HASTANIN
ADI SOYADI : TARIH:
TELEFON : IMZA :
ADRES :

HASTANIN VASISININ

ADISOYADI : TARIH:
TELEFON : IMZA -
ADRES :

OLUR ALMA ISLEMINE BASINDAN SONUNA KADAR TANIKLIK EDEN
KURULUS GOREVLISININ

ADI SOYADI : TARIH:
GOREVI: IMZA -

ARASTIRMA YAPAN ARASTIRMACININ

ADI SOYADI : TARIH:
TELEFON : IMZA
ADRES :
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EK -5

OZGECMIS

ESRA AYDINLI

Adres: Izmir Kemalpasa Devlet Hastanesi
Kemalpasa / iZMIR
Tel: 0530 6915856
E-mail: esraaydinli35@gmail.com
Dogum Tarihi: 09.08.1984

Dogum Yeri: Denizli

EGITIM DURUMU

2015 Dokuz Eyliil Universitesi Klinik Sinirbilimler Yiiksek Lisans Programi
2010 :  Anadolu Universitesi Saglik Kurumlari isletmeciligi

2006 :  Ankara Universitesi Psikoloji Boliimii

CALISMA DENEYIMi

2014 [zmir Kemalpasa Devlet Hastanesi

2013 Manisa Merkez Efendi Devlet Hastanesi

2007 — 2012 MRSH — Manisa Ruh Saglig1 ve Hastaliklar1 Hastanesi

Ozel Pozitif Kisisel Danismanlik Merkezi — 3 ay — Ankara

2007 Ozel Diyaliz Merkezi — 1 ay — Ankara

2006 Ozel 75.Y1l Egitim Merkezi — 6 ay — Ankara
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STAJLAR

v Bezmi Alem Valide Sultan Vakif Gureba Hastanesi Psikiyatri

2003 Klinigi Staji — 2 hafta — istanbul
v Bakirkdy Prof. Dr. Mazhar Osman Ruh Sagligi ve Sinir
2004 Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma Hastanesi 12. Psikiyatri
Klinigi Staj1 — 2 hafta — Istanbul
vy Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Psikiyatri
Klinigi Staj1 - 3 ay- Ankara
5005 v Ankara Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Psikiyatrisi
Staji — 5 ay — Ankara
v Pamukkale Universitesi Egitim Uygulama ve Arastirma
Hastanesi Staj1 - 1 ay — Denizli
ALDIGI EGITIMLER
2014 EMDR - BILISSEL TERAPI EGITIMI — izmir Psikiyatri Dernegi
Dog¢.Dr.Burhanettin Kaya
2010 NOROPSIKOLOJIiK BILNOT BATARYASI EGITIMI -
Psikofizyoloji ve Noropsikoloji Dernegi- Prof.Dr. Sirel Karakasg
2009 WISC-R EGITIMI - Tiirk Psikologlar Dernegi — Dr. Esmahan Orgin
2009 BAGLANMA TEMELLI CIFT/AILE/EVLILIK DANISMANLIGI —
Denge Gelisim Merkezi — Uzm.Psk. Tarik Solmus, Dr. Sebnem Soysal
CINSEL TERAPI EGITIMI — Dr. Dogan Savas — Izmir Psikiyatri
2008 Dernegi
2008 BIPOLAR VE TEDAVISi EGITIMI - Dr. Kerem Doksat — MRSH
2008 KOGNITIF TERAPI EGITIMI - Dr. Judith S. Beck —

Kognitif ve Davranis Terapileri Dernegi
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KATILDIGI KONGRELER

v 4.th SIRS Conference

2014
2013 v 49.Ulusal Psikiyatri Kongresi
2012 v 17.Ulusal Psikoloji Kongresi
2010 v 9. Ulusal Sinirbilimler Kongresi
vy 12. Izmir Halime Odag Psikanaliz ve Psikoterapi Kongresi
v Ruh Sagligi Hastaneleri Sempozyumu
vy V. Ulusal Aile ve Evlilik Terapileri Kongresi
2009 vy 11. izmir Halime Odag Psikanaliz ve Psikoterapi Kongresi
2008 vy 10. izmir Halime Odag Psikanaliz ve Psikoterapi Kongresi
2006 vy 11. Ulusal Psikoloji Ogrencileri Kongresi
2004 v 9. Ulusal Psikoloji Ogrencileri Kongresi
2003 v 8. Ulusal Psikoloji Ogrencileri Kongresi
BILIMSEL YAYINLAR

SOZLU KONGRE SUNUMLARI

Sizofreni Hastalarinda I¢sellestirilmis Damgalanma : I¢gérii ve Tedaviye Uyumla iliskisi. Elif
Yildirim, Esra Aydinhi, Silay Sevilmis, Berna Yalingetin, Ozge Kutay, K&ksal Alptekin.
17.Ulusal Psikoloji Kongresi — Istanbul. 2012.

Evlilik Uyumunu Etkileyen Faktorlerin Arastirilmasi. Esra Aydinli, Sennur Tutarel Kislak. V.
Ulusal Aile ve Evlilik Terapileri Kongresi — Istanbul. 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 Yalingetin, 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 Yalingetin, Berna Binnur Akdede, Koksal Alptekin. 4.th SIRS Conference. Florence-
Italy. 2014.

Sizofreni Hastalarinda Igsellestirilmis Damgalanmanin Tedavi Isbirligine Etkisi. Elif
Yildirim, Esra Aydinh, Silay Sevilmis, Berna Yalingetin, Ozge Kutay, Berna Binnur Akdede,
Koksal Alptekin. 48.Ulusal Psikiyatri Kongresi — Bursa. 2012.
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