
                                                             

                    

 

                                     

 

 

                                      T. C.  

                  ÇUKUROVA ÜNĠVERSĠTESĠ  
                           TIP FAKÜLTESĠ  

RUH SAĞLIĞI VE HASTALIKLARI ANABĠLĠM DALI 

 

 

PSĠKOTĠK HASTALARDA OBSESĠF KOMPULSĠF 

SEMPTOMLARIN YAġAM KALĠTESĠ VE YETĠ YĠTĠMĠ 
ĠLE ĠLĠġKĠSĠ 

 

 

Dr. ÖMER KAPTANOĞLU 

UZMANLIK TEZĠ 

 

 

TEZ DANIġMANI 

Prof. Dr. GONCA KARAKUġ 

 

ADANA-2021 



I 

 

TEġEKKÜR 

Uzmanlık eğitimim süresince bana yardımcı olan, uzmanlık eğitimime katkıda 

bulunan bilgi ve tecrübelerinden yararlandığım, tezimin her aĢamasında büyük emeği 

geçen ve desteği ile önemli katkıları olan tez danıĢmanım Prof. Dr. Gonca 

KARAKUġ‟a baĢta olmak üzere, Prof. Dr. Lut TAMAM‟a, Doç.Dr.Mehmet Emin 

DEMĠRKOL‟a, Doç. Dr. Feridun BÜLBÜL‟e, Dr.Öğr.Üy. Soner ÇAKMAK„a, Öğr. 

Gör. Dr. Zeynep NAMLI‟ya, Öğr. Gör. Dr. Mahmut Onur KARAYTUĞ‟a, Çocuk ve 

Ergen Ruh Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı ve Nöroloji Anabilim Dalı öğretim 

üyeleri ve çalıĢanlarına, tüm çalıĢma arkadaĢlarıma, servis ve poliklinik hemĢire ve 

personeline, her zaman koĢulsuz güveni hissettiren ve desteğini esirgemeyen anneme, 

babama, ablalarıma, ağabeyime ve yeğenlerime teĢekkür ediyorum. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



II 

 

ĠÇĠNDEKĠLER 

TEġEKKÜR ..................................................................................................................... I 

ĠÇĠNDEKĠLER .............................................................................................................. II 

TABLOLAR VE ġEKĠLLER LĠSTESi ...................................................................... IV 

KISALTMA LĠSTESĠ ................................................................................................... V 

ÖZET .......................................................................................................................... VIII 

ABSTRACT .................................................................................................................... X 

1. GĠRĠġ ve AMAÇ ......................................................................................................... 1 

2. GENEL BĠLGĠLER .................................................................................................... 2 

2.1. Psikoz ..................................................................................................................... 2 

2.1.1.Şizofreni........................................................................................................................ 4 

2.1.2.Kısa Psikotik Bozukluk ................................................................................................ 20 

2.1.3.Şizofreniform Bozukluk .............................................................................................. 22 

2.1.4.Şizoaffektif Bozukluk .................................................................................................. 23 

2.1.5.Sanrılı Bozukluk .......................................................................................................... 24 

2.1.6.Şizotipal Kişilik Bozukluğu .......................................................................................... 25 

2.2.Psikotik Bozukluklarda YaĢam Kalitesi ve Yeti Yitimi ....................................... 27 

2.3.Psikotik Bozukluklara EĢlik Eden Ruhsal Hastalıklar .......................................... 29 

2.3.1.Psikotik Bozuklukların Obsesyon ve Kompulsiyonlarla İlişkisi .................................... 32 

3.GEREÇ VE YÖNTEM .............................................................................................. 40 

3.1.Verilerin Toplanması ............................................................................................ 40 

3.2.Veri Toplama Araçları .......................................................................................... 41 

3.2.1.Sosyodemografik Veri Formu ..................................................................................... 41 

3.2.2.Pozitif ve Negatif Belirti Ölçeği (PANSS) ..................................................................... 41 

3.2.3.Padua Envanteri (PE) .................................................................................................. 41 

3.2.4.Dünya Sağlık Örgütü Yeti Yitimi Değerlendirme Çizelgesi (WHODAS 2.0) ................. 42 

3.2.5.Dünya Sağlık Örgütü Yaşam Kalitesi Ölçeği Kısa Formu (WHOQOL-BREF-TR) ........... 43 

3.2.6.Beck Depresyon Envanteri (BDE) ............................................................................... 44 

3.2.7.Beck Anksiyete Ölçeği (BAÖ) ...................................................................................... 44 

3.2.8.Beck İntihar Düşüncesi Ölçeği (BİDÖ) ........................................................................ 45 

3.3.Ġstatistiksel Analiz ................................................................................................. 45 

4.BULGULAR ............................................................................................................... 46 



III 

 

4.1.Sosyodemografik değiĢkenlerin ve klinik verilerin dağılımı ................................ 46 

4.2.Hasta ve Kontrol Grubunda  Ölçek Puanları ve ĠliĢkili Veriler ............................ 49 

5.TARTIġMA ................................................................................................................ 69 

6.SONUÇ VE ÖNERĠLER........................................................................................... 73 

7.KAYNAKÇA .............................................................................................................. 75 

EK-1 SOSYODEMOGRAFĠK VERĠ FORMU ......................................................... 93 

EK-2 POZĠTĠF VE NEGATĠF BELĠRTĠ ÖLÇEĞĠ (PANSS) ................................. 94 

EK-3 PADUA ENVANTERĠ (PE) ............................................................................... 95 

EK-4 DÜNYA SAĞLIK ÖRGÜTÜ YETĠ YĠTĠMĠ DEĞERLENDĠRME 
ÇĠZELGESĠ (WHODAS 2.0)....................................................................................... 98 

EK-5 DÜNYA SAĞLIK ÖRGÜTÜ YAġAM KALĠTESĠ ÖLÇEĞĠ KISA FORMU 
(WHOQOL-BREF-TR) .............................................................................................. 100 

EK-6 BECK DEPRESYON ENVANTERĠ (BDE) .................................................. 102 

EK-7 BECK ANKSĠYETE ÖLÇEĞĠ (BAÖ) ........................................................... 103 

EK-8 BECK ĠNTĠHAR DÜġÜNCESĠ ÖLÇEĞĠ (BĠDÖ) ....................................... 104 

EK-9 HASTA GRUBU ĠÇĠN AYDINLATILMIġ ONAM FORMU ..................... 105 

EK-10 KONTROL GRUBU ĠÇĠN AYDINLATILMIġ ONAM FORMU ............. 106 

 

 

     

 

 

 

  



IV 

 

TABLOLAR VE ġEKĠLLER LĠSTESi 

Tablo 1. Bleuler‟e göre Ģizofreni belirtileri ...................................................................... 3 

Tablo 2. Schnederian belirtiler ......................................................................................... 4 

Tablo 3. ICD-10 ġizofreni tanı kriterleri ........................................................................ 15 

Tablo 4. DSM-5 ġizofreni tanı kriterleri ........................................................................ 16 

Tablo 5. ġizofrenide Olumlu ve Olumsuz Prognoz Göstergeleri16
 ................................ 20 

Tablo 6. DSM-5 Kısa Psikotik Bozukluk tanı kriterleri ................................................ 21 

Tablo 7. DSM-5 ġizofreniform Bozukluk tanı kriterleri ............................................... 22 

Tablo 8. DSM-5 ġizoaffektif Bozukluk tanı kriterleri ................................................... 24 

Tablo 9. DSM-5 Sanrılı Bozukluk Tanı Kriterleri ......................................................... 25 

Tablo 10.  DSM-5 ġizotipal KiĢilik Bozukluğu tanı kriterleri ....................................... 27 

Tablo 11. Psikoz Ġçin Yüksek Risk (PYR) Kriterleri ..................................................... 34 

Tablo 12. Sosyodemografik değiĢkenlerin hasta ve kontrol gruplarında dağılımı ........ 48 

Tablo 13. Psikotik hastalarda klinik verilerin dağılımı .................................................. 49 

Tablo 14. Grupların ölçek puanlarının karĢılaĢtırılması ................................................ 53 

Tablo 15: PB grubunda PE ile PANSS ölçeklerinin korelasyon analizleri .................... 55 

Tablo 16. PB grubunda PE ile WHODAS ölçeklerinin korelasyon analizleri ............... 56 

Tablo 17. PB grubunda içgörüsü olan kiĢilerin PE ile WHODAS ölçeklerinin 
korelasyon analizleri ....................................................................................................... 57 

Tablo 18. PB grubunda PE ile WHOQOL-BREF-TR ölçeklerinin korelasyon analizleri
 ........................................................................................................................................ 59 

Tablo 19. Ġçgörü Varlığında PB grubunda PE ile WHOQOL-BREF-TR ölçeklerinin 
korelasyon analizleri ....................................................................................................... 60 

Tablo 20. PB grubunda PE‟nin BDE, BAÖ ve BĠDÖ ile korelasyon analizleri ............ 61 

Tablo 21. PE‟nin yeti yitimini yordamasına iliĢkin regresyon analizi ........................... 62 

Tablo 22. PE-TOP ile istihdam edilme, bekar ve kadın olmak verilerinin yeti yitimini 
yordamasına iliĢkin regresyon analizi ............................................................................. 63 

Tablo 23. BDE, BAÖ ve BĠDÖ‟nün yeti yitimini yordamasına iliĢkin regresyon analizi
 ........................................................................................................................................ 64 

Tablo 24. YaĢam kalitesinin, yeti yitimini yordamasına iliĢkin regresyon analizi ........ 64 

Tablo 25. YaĢam kalitesinin, yeti yitimini yordamasına iliĢkin regresyon analizi ........ 65 

Tablo 26. PE ile belirlenmiĢ OKS‟lerin, yaĢam kalitesini yordamasına iliĢkin regresyon 
analizi .............................................................................................................................. 65 

Tablo 27. PE-TOP ile istihdam edilme, bekar ve kadın olmak verilerinin yaĢam 
kalitesini yordamasına iliĢkin regresyon analizi ............................................................. 66 

Tablo 28. Yeti yitiminin, yaĢam kalitesini yordamasına iliĢkin regresyon analizi ........ 67 

Tablo 29. Yeti yitiminin yaĢam kalitesinin yordamasına iliĢkin regresyon analizi ....... 67 

Tablo 30. BDE, BAÖ ve BĠDÖ‟nün yaĢam kalitesini yordamasına iliĢkin regresyon 
analizi .............................................................................................................................. 68 

 



V 

 

KISALTMA LĠSTESĠ 

AP   : Anti Psikotik 

APA   : Amerikan Psikiyatri Birliği 

BAÖ   : Beck Anksiyete Ölçeği  

BDE   : Beck Depresyon Envanteri  

BĠDÖ   : Beck Ġntihar DüĢüncesi Ölçeği  

BKAP   : Birinci KuĢak Anti Psikotik  

COMT  : Katekol-O-metiltransferaz  

DAS1   : Dünya Sağlık Örgütü Yeti Yitimini Değerlendirme Çizelgesi 
Anlama ve ĠletiĢim Kurma Alt Ölçeği  

DAS2   : Dünya Sağlık Örgütü Yeti Yitimini Değerlendirme Çizelgesi 
Bağımsız Hareket Etme ve Bir Yerden Bir Yere Gitme Alt Ölçeği 

DAS3   : Dünya Sağlık Örgütü Yeti Yitimini Değerlendirme Çizelgesi 
Kendine Bakım Alt Ölçeği 

DAS4   : Dünya Sağlık Örgütü Yeti Yitimini Değerlendirme Çizelgesi 
Ġnsan ĠliĢkileri Alt Ölçeği 

DAS5   : Dünya Sağlık Örgütü Yeti Yitimini Değerlendirme Çizelgesi 
YaĢam Faaliyetleri Alt Ölçeği 

DAS6   : Dünya Sağlık Örgütü Yeti Yitimini Değerlendirme Çizelgesi 

Toplumsal YaĢama Katılım Alt Ölçeği 

DAST   : Dünya Sağlık Örgütü Yeti Yitimini Değerlendirme Çizelgesi 
Ölçek Toplam Puanı 

DDB   : Duygu Durum Bozukluğu 

DDS   : Duygu Durum Semptomları 

DSM   : Ruhsal Bozukluklar Ġçin Tanı ve Sınıflandırma El Kitabı  

DSÖ   : Dünya Sağlık Örgütü  

EKT   : Elektrokonvülsifterapi  

GABA   : Gama Aminobutirik Asit  



VI 

 

HPA   : Hipotalamopitüiter Aks  

ICD   : Hastalıkların Uluslararası Sınıflandırılması  

ĠKAP   : Ġkinci KuĢak Anti Psikotik  

KPB   : Kısa Psikotik Bozukluk 

LSD   : Liserjik Asit Dietilamid  

NMDA  : N-metil-D-Aspartat  

OKB   : Obsesif-Kompulsif Bozukluk 

OKS   : Obsesif Kompulsif Semptom  

PANSS  : Pozitif ve Negatif Sendrom Ölçeği  

PANSS-G  : Pozitif ve Negatif Belirti Ölçeği Genel Psikopatoloji Alt Ölçeği 
Puanı  

PANSS-N  : Pozitif ve Negatif Belirti Ölçeği Negatif Belirtiler Alt Ölçeği  

PANSS-P  : Pozitif ve Negatif Belirti Ölçeği Pozitif Belirtiler Alt Ölçeği  

PANSS-T  : Pozitif ve Negatif Belirti Ölçeği Toplam puanı;   

PB   : Psikotik Bozukluk  

PE   : Padua Envanteri  

PE-D   : Padua Envanteri Dürtüler Alt Öleceği  

PE-K   : Padua Envanteri Kontrol Alt Ölçeği  

PE-KD  : Padua Envanteri Kesinlik DavranıĢ Alt Ölçeği  

PE-KS  : Padua Envanteri Kesinlik Sayma Alt Ölçeği  

PE-R   : Padua Envanteri Ruminasyon Alt Ölçeği  

PE-T   : Padua Envanteri Temizlik Alt Ölçeği  

PE-TOP  : Padua Envanteri Toplam Puanı  

QoL1   : Dünya Sağlık Örgütü YaĢam Kalitesi Ölçeği KısaltılmıĢ 
Versiyon Bedensel YaĢam Kalitesi Alt Ölçeği 

QoL2   : Dünya Sağlık Örgütü YaĢam Kalitesi Ölçeği KısaltılmıĢ 
Versiyon Psikolojik YaĢam Kalitesi Alt Ölçeği  



VII 

 

QoL3   : Dünya Sağlık Örgütü YaĢam Kalitesi Ölçeği KısaltılmıĢ 
Versiyon Sosyal YaĢam Kalitesi Alt Ölçeği  

QoL4   : Dünya Sağlık Örgütü YaĢam Kalitesi Ölçeği KısaltılmıĢ 
Versiyon Çevresel YaĢam Kalitesi Alt Ölçeği  

QoL5   : Dünya Sağlık Örgütü YaĢam Kalitesi Ölçeği KısaltılmıĢ 
Versiyon Genel Sağlık Durumu Alt Ölçeği 

QoLT   : Dünya Sağlık Örgütü YaĢam Kalitesi Ölçeği KısaltılmıĢ 
Versiyon toplam puanı  

RDC   : Research Diagnostic Criteria  

SADS   : The Schedule for Affective Disorders and Schizophrenia  

SB   : Sanrılı Bozukluk  

ġAB   : ġizoaffektif Bozukluk  

ġB   : ġizofreniform Bozukluk 

ġKB   : ġizotipal KiĢilik Bozukluğu  

WHODAS 2.0 : Dünya Sağlık Örgütü Yeti Yitimini Değerlendirme Çizelgesi  

WHOQOL-BREF : Dünya Sağlık Örgütü YaĢam Kalitesi Ölçeği KısaltılmıĢ 
Versiyon  

Y-BOCS  : Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon Ölçeği  

  



VIII 

 

ÖZET 

PSĠKOTĠK HASTALARDA OBSESĠF KOMPULSĠF SEMPTOMLARIN(OKS) 

YAġAM KALĠTESĠ VE YETĠ YĠTĠMĠ ĠLE ĠLĠġKĠSĠ 

Amaç:  Psikotik bozukluk (PB) tanılı hastalarda obsesif kompulsif semptom (OKS) 

varlığında erken baĢlangıç yaĢı, daha fazla depresif semptom, daha fazla özkıyım riski, 

daha kötü sonlanım ve düĢük iĢlevsellik bildirilmiĢtir. Bu çalıĢmada PB hastalarında 

OKS varlığının yeti yitimi ve yaĢam kalitesi ile iliĢkisinin araĢtırılması amaçlanmıĢtır.   

Yöntem: Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi Balcalı Hastanesi Psikiyatri Anabilim 

Dalı‟na ayaktan baĢvuran ve yatarak sağaltım gören DSM-V tanı kriterlerine göre 

„‟Kısa Psikotik Bozukluk‟‟, „‟ġizofreniform Bozukluk‟‟, „‟ġizofreni‟‟, „‟Sanrılı 

Bozukluk‟‟ ve „‟ġizoaffektif Bozukluk‟‟ tanısı alan ve hastalık tanısı üzerinden en fazla 

beĢ yıl geçmiĢ 67 kiĢi hasta grubunu, 64 sağlıklı kiĢi kontrol grubunu oluĢturdu. 

Örneklem grubuna Sosyodemografik veri formu, Pozitif ve Negatif Sendrom Ölçeği 

(PANSS), Padua Envanteri (PE), Dünya Sağlık Örgütü YaĢam Kalitesi Ölçeği 

KısaltılmıĢ Versiyon  (WHOQOL-BREF), Dünya Sağlık Örgütü Yeti Yitimi 

Değerlendirme Çizelgesi (WHODAS 2.0), Beck Anksiyete Ölçeği (BAÖ), Beck 

Depresyon Envanteri (BDE), Beck Ġntihar DüĢüncesi Ölçeği (BĠDÖ) ölçekleri 

uygulandı.  

Bulgular: PB tanılı hastaların PE toplam puanı (PE-TOP) ve alt ölçek puanları kontrol 

grubuna göre yüksekti. Korelasyon analizlerinde OKS‟lerin varlığının yaĢam kalitesini 

düĢürdüğü, yeti yitimini artırdığı tespit edildi. Regresyon analizlerinde yeti yitimini en 

çok etkileyen veriler: PE-TOP, PE ruminasyon alt ölçeği (PE-R), PE-kesinlik davranıĢı 

alt ölçeği (PE-KD), WHOQOL-BREF-TR toplam puanı  (QoLT) ile bedensel (QoL1), 

sosyal (QoL3), genel sağlık (QoL5) yaĢam kalitesi alt ölçekleri ile BAÖ olarak tespit 

edildi. YaĢam kalitesini en çok etkileyen veriler; PE-R, PE-TOP, WHODAS toplumsal 

katılım alt ölçeği (DAS6), WHODAS 2.0 toplam puanı (DAST) ve BDE olarak tespit 

edildi. 

Sonuç: ÇalıĢma verilerinden, OKS varlığında PB hastalarında düĢük sosyal ve mesleki 

iĢlevsellik düzeyleri, düĢük yaĢam kalitesi, artmıĢ kaygı, depresyon, intihar eğilimi ile 
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iliĢkilendirilebilir. Klinikte PB hastaları, hastalığın seyri sırasında herhangi bir zamanda 

ortaya çıkabilecek OKS‟ler için dikkatle izlenmelidir. Komorbiditenin erken tanınması 

ve OKS‟ye yönelik tedavi düzenlenmesi; hastanın yaĢam kalitesinin artırmasını, yeti 

yitiminin azalmasını ve sonlanımın daha olumlu olmasını sağlayabilecektir. 

Anahtar kelimeler: ġizofreni, Obsesif Kompulsif Semptomlar, Yeti Yitimi,  YaĢam 

Kalitesi. 
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ABSTRACT 

INVESTIGATION OF THE ASSOCIATION OF OBSESSIVE-COMPULSIVE 

SYMPTOMS(OKS) WĠTH QUALITY OF LIFE AND LOSS OF POWER IN 

PSYCHOTIC PATIENTS 

Objective: Early onset age, greater depressive symptoms, greater risk of self-

absorption, worse termination, and low functionality have been reported in the presence 

of obsessive-compulsive symptom (OKS) in patients diagnosed with psychotic disorder 

(PB). In this study, it was aimed to investigate the relationship of OKS presence with 

yeti loss and quality of life in PB patients. 

Methods: Medical Faculty of Cukurova University, Balcali Hospital, Department of 

psychiatry outpatient and inpatient treatment, the applicant undergoing DSM-V 

diagnostic criteria „brief psychotic disorder‟, „schizophreniform disorder‟ 

„Schizophrenia‟, „a delusional disorder‟ and „schizoaffective disorder‟ diagnosis and 

diagnosis of the disease over the past 67 years in the patient group, no more than five of 

person of 64 healthy individuals as a control group was created. In the sample group 

socio-demographic data form, positive and negative Syndrome Scale (PANSS), Padua 

Inventory (TH), the World Health Organization quality of life scale abbreviated Version 

(WHOQOL-BREF) and the World Health Organization disability Assessment Schedule 

(WHODAS 2.0), Beck anxiety scale (BAO), Beck Depression Inventory (BDI), Beck 

scale for suicidal ideation (BIDO) scales were administered. 

Results: PE total score (PE-TOP) and subscale scores of th th patients diagnosed with 

PB were higher than in the control group. In correlation analyses, it was found that the 

presence of oxs reduces quality of life and increases yeti loss. Disability affecting 

regression analysis of the data: TH-BALL, the rumination subscale TH (TH-R), TH-

certainty subscale of the behavior (TH-KD), whoqol-bref-TR total score (QoLT) and 

physical (QoL1), social (QoL3), general health (QoL5) the quality of life sub-scales was 

identified as BAO. Data that most affect quality of life; Pe-R, PE-TOP, THODAS social 

participation subscale (DAS6), thodas 2.0 total score (DAST) and BDE were 

determined. 
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Conclusion: From the Study Data, low levels of social and occupational functioning, 

low quality of life, increased anxiety, depression, suicidal tendencies in PB patients in 

the presence of OKS can be associated with. Patients with PB in the clinic should be 

carefully monitored for oxs, which may occur at any time during the course of the 

disease. Early recognition of comorbidity and regulation of treatment for Ox will be 

able to improve the quality of life of the patient, reduce the loss of power and make the 

termination more positive. 

Key words: Schizophrenia, Obsessive-Compulsive Symptoms, Yeti Loss, Quality of 

Life.  
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1. GĠRĠġ ve AMAÇ 

 

Psikiyatride klasik yaklaĢıma göre hastalıklar farklı etiyolojik kökene 

dayandırılarak değerlendirilir. Boyutsal yaklaĢımsa hastalıkları birbirinden ayırmaz ve 

tüm ruhsal hastalıkların tek bir hastalığın zaman içinde farklı klinik görünümleri 

olduğunu ileri sürer. DSM ve ICD gibi tanısal kılavuzlar ilk günden itibaren hastalıkları 

ayrı ayrı ele almıĢ ve her hastalığı ayrı ayrı gruplandırmıĢtır.  Oysa, kategorileri her 

zaman birbirlerinden ayırmak mümkün olamamaktadır. Son on yılda, psikiyatrik 

bozuklukların sınıflandırılması boyutsal yaklaĢımın artan önemi ile yeniden 

düzenlenmiĢ, birlikte ortaya çıkan ve/veya eĢlik eden bozukluklarla ilgili geniĢ bir 

literatürü beslemiĢtir.1 Güncel literatür obsesif kompulsif semptomların (OKS), psikotik 

bozukluğun (PB) prodromal belirtileri olarak düĢünülebileceğini bildirmektedir.2,3
 Bu 

öngörü için yapılan çalıĢmalarda bu konu ile ilgili net kanıtlar bulunamasa da bu 

çalıĢmalar sonucunda bu hasta grubunda daha düĢük genel yaĢam kalitesi, daha kötü 

profesyonel ve sosyal iĢlevsellik ve daha kötü sonlanım için kanıtlar bulunmuĢtur.1 PB 

tanısı alan ve OKS görülen hastalarda psikotik semptomların önemli ölçüde daha ağır 

olduğu bildirilmiĢtir.1,2
  

Psikotik bozukluğa eĢlik eden OKS varlığında hastalığın; daha erken baĢlangıç 

yaĢı, daha kötü sonuç, daha düĢük iĢlevsellik, daha fazla depresif semptomlar ve intihar 

ile gittiği bildirilmiĢtir.4–6
 Bu veriler ıĢığında OKS‟lerin varlığının PB hastalarında yeti 

yitimini artırabileceği ve yaĢam kalitesini düĢürebileceği varsayımımız üzerine 

planladığımız bu çalıĢmada OKS varlığının psikotik hastalarda yeti yetimi ve yaĢam 

kalitesi üzerine etkisinin araĢtırılması amaçlanmıĢtır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Psikoz 

Psikoz, bireyde duygu, düĢünme, algılama, davranıĢ, toplumsal iliĢki, iĢ yaĢamı 

gibi alanlarıolumsuz etkileyen, kiĢinin insan iliĢkilerinden ve gerçeklerden uzaklaĢarak, 

kendine özgü içe kapanım (otizm) dünyasında yaĢadığı, yeti yitimine neden olan,

alevlenmelerle seyredebilen sendromdur.  

Psikozun tarihçesi insanlık tarihinin ilk dönemlerine dayanmaktadır. ġimdilerde 

sanrı, varsanı, dezorganize davranıĢ kelimeleri ile tarif ettiğimiz garip davranıĢ ve 

düĢünce biçimleri Antik Yunan ve Roma dönemi eserlerinde tarif edilmektedir. Orta 

çağda benzer davranıĢ sergileyen insanların cezalandırıldığına dair kaynaklar da 

mevcuttur.
7
 

Psikoz ilk kez 17. yüzyılda tedavi edilmeye değer bir tıbbi durum olarak 

görülmeye baĢlanmıĢtır. 17. yüzyılda ilk kez Wills (1672) belirgin bir nedene bağlı 

olmayan, kognitif yıkımla seyreden juvenile dementia praecox benzeri tablolar tespit 

etmiĢtir ve Fransa‟da Philippe Pinel tarafından da psikoza dair ilk tanımlamalar 

yapılmıĢtır. Halüsinasyon terimini 1838‟de ilk kez Dominique Esquirol, katatoni terimi 

ise ilk kez 1874 yılında Karl Kahlbaum tanımlamıĢtır. DüĢünce yeteneğinin ortadan 

kalkması ve bozulması anlamına gelen "demans" tanımını 1800‟lü yılların ilk yarısında 

Pinel,  Bénédict Augustin Morel ise 1860 yılında erken bunama anlamına gelen  

“démence-précoce” terimini kullanmıĢtır.8 

1896‟da Emil Kraepelin, ‘’dementia preacox’’ yani erken bunama kavramını 

tanımlamıĢtır. Kraepelin‟e göre bu kavram birçok belirtinin ortak olması nedeniyle ana 

baĢlık olup, bu hastalar uzun dönemde yıkımlı bir gidiĢe sahiptir ve klinik tablo 

hebefrenik, katatonik, paranoid tip olmak üzere sınıflandırılmıĢtır.9 Kreapelin 

günümüzde negatif belirtiler olarak da bilinen emosyonel ve kognitif yetersizlikleri 

anlatan aloji, avolisyon, anhedoni, affektif küntlük ve dikkatte yetersizlik gibi temel 

semptomları tariflemiĢtir.9 

Eugen Bleuler ise 1908‟de ilk kez „‟ġizofreni‟‟ terimini kullanmıĢtır.10
 Terim 

Grekçe ayrılma anlamına gelen “schίzein” ve zihin, ruh anlamlarına gelen  “phren” 

sözcüklerinden türetilmiĢ olup, kiĢilerde zihnin iĢlevlerinin birbirinden ayrılarak 

belirtilere neden olduğunu düĢünmüĢtür.11
 Bleuler, „‟dementia preacox’’ kavramının 
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Ģizofreniyi açıklamada yetersiz olduğunu düĢünerek, bu terimin Ģizofreni grubu 

hastalıklar olarak değiĢtirilmesini önermiĢtir.10
 ġizofreni klinik belirtilerini birincil 

belirtiler; otizm, ambivalans, çağrıĢım bozukluğu, duygulanımda bozukluk (4-A 

belirtisi) ve ikincil belirtiler; sanrı, varsanı olarak tanımlamıĢtır.12
 Bleuler‟a göre 

Ģizofreni belirtileri Tablo-1‟de gösterilmiĢtir13
 Kurt Schneider ise fenomenolojik 

kavramların kullanılmasını düĢünmüĢ, Ģizofreninin tanımını yaparken, birincil ve ikincil 

belirtileri detaylandırmıĢtır.14
 Schneider bu hastalıkta kiĢisel otonominin kaybı üzerine 

yoğunlaĢmıĢ, düĢünce sokulması,  düĢünce yayılması, kiĢinin kendisi hakkında ve 

davranıĢları ile ilgili yorum yapan sesler duyması, kiĢinin düĢüncelerinin, hareketlerinin 

dıĢarıdan kontrol edilmesi gibi kavramlar tanımlanmıĢ ve "Schnederian belirtiler " 

olarak adlandırılmıĢtır. Schnederian belirtiler Tablo-2‟de gösterilmiĢtir.15
  

 

Tablo 1. Bleuler‟e göre Ģizofreni belirtileri 

 

 

 

 

 

 

 

Temel belirtiler: 

 Duygulanımda bozulma  
 ÇağrıĢımlarda bozulma 

 Ambivalans 

 Otizm 

 Bilinç, oryantasyon ve bellekte temel bozulma olmaması 
Ġkincil belirtiler 

 DüĢünce içeriğinde sanrılar, kalıplaĢmıĢ, streotipik düĢünce ve uğraĢılar 

 Hallüsinasyon ve illüzyonlar 
 Devinim bozuklukları; katatoni, katalepsi, balmumu esnekliği, negativizm, mimikler, telkine 

yatkınlık, yineleyici-kalıplaĢmıĢ hareketler 
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Tablo 2. Schnederian belirtiler 

2.1.1. ġizofreni 

2.1.1.1.  ġizofreni Tanımı 

ġizofreni, bireyde duygu, düĢünme, algılama, davranıĢ, toplumsal iliĢki, iĢ yaĢamı 

gibi alanları olumsuz etkileyen, kiĢinin insan iliĢkilerinden ve gerçeklerden uzaklaĢarak, 

kendine özgü içe kapanım(otizm) dünyasında yaĢadığı, yeti yitimine neden olan, 

alevlenmelerle seyredebilen sendromdur.
16

  Duygulanım ile düĢünce arasındaki 

kopukluğu anlatmak için „‟Us Yarılması‟‟ Ģeklinde bir tanımı da vardır.11
  

2.1.1.2.  ġizofrenide Epidemiyoloji 

ġizofreni dünya genelinde hem bireysel, toplumsal hem de ekonomik sorunlara 

yol açan en önemli halk sağlığı sorunlarından biridir. Dünya Sağlık Örgütü tarafından 

2010 yılında yapılan araĢtırmada yeti yitimine yol açan ruhsal hastalıklar içinde yeti 

yitimi açısından ruhsal hastalıklar arasında ilk sıradadır. 17
 

Yapılan çalıĢmalarda Ģizofreni insidansı % 1, yaĢam boyu prevalansı ise % 0,6-

1,9 olarak bildirilmiĢtir.13,16
 Yaygınlık kriterlerine Ģizofreni spektrumundaki diğer 

bozukluklar da eklenirse etkilenen birey sayısı daha da fazla olacaktır.18
  

Hastalığın baĢlangıç yaĢı kadınlarda ve erkeklerde farklılık göstermektedir ve 

erkeklerde 18-25, kadınlarda ise 25-35 yaĢ olarak bildirilmektedir. Kadınlarda ayrıca 40 

Birinci sıra belirtileri 
 Yorum yapan, durum bildiren Ģekilde iĢitsel varsanılar 
 Kendi arasında tartıĢan sesler Ģekilde iĢitsel varsanılar 
 Kendi fikirlerinin söylendiğini duyma Ģeklinde iĢitsel varsanılar 
 DıĢ güçler tarafından bedenin etkilenmesi 
 DüĢünce sokulması, düĢünce çalınması ve düĢüncenin etki altına alınması 
 DüĢüncelerin baĢkaları tarafından okunması ve yayılması 
 Olağan bir algının sanrısal algılanması 
 Duygu, irade ve dürtülerin dıĢarıdan etkilenme ve kontrol edilme duygusu 

Ġkincil sıra belirtileri 
 Halüsinasyonlar     
 Ġllüzyonlar 
 Hezeyanlar, referans düĢünceler 
 Suisid ve homosid 

 Ekopraksi, ekolali 

 Negativizm 

 Depersonalizasyon 

 Manyerizm, stereotipi 
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yaĢından sonra pik yapabilmektedir. YaĢam boyu Ģizofreni görülme riski erkeklerde 

kadınlara göre % 30-40 daha fazladır.19
 

Yaygınlığın sosyoekonomik düzeyi düĢük olan bireylerde daha yüksek olduğu; 

evlilerde bekar ve yalnız yaĢayanlara oranla sıklığının az olduğu bildirilmiĢtir. Göç, 

travmatik yaĢam olayları, enfeksiyon hastalıkları, doğum mevsimi gibi etkenlerin 

hastalığın görülme sıklığını artırdığı gösterilmiĢtir. 20,21
 

2.1.1.3.  ġizofrenide Etiyoloji  

 Tanımlanmaya baĢlandığı ilk günden bugüne Ģizofreni bir beyin hastalığı olarak 

kabul edilirdi; ancak belirtilerin kiĢiden kiĢiye farklılık göstermesi, belirtilerin birçok 

sistemi etkilemesi nedeniyle Ģizofreni sendrom olarak değerlendirilmeye baĢlanmıĢtır. 

Genetik, beyin görüntüleme, nörokimya, nöropatoloji araĢtırmalarından elde edilen 

veriler Ģizofreninin etiyolojisine iliĢkin önemli noktalara ıĢık tutmuĢtur.   

2.1.1.3.1. Genetik Yatkınlık 

Genel toplum prevalansı % 1 civarı olan Ģizofreni hastalığında, kardeĢlerin birinde 

Ģizofreni bulunması durumunda diğer kardeĢlerde Ģizofreni görülme riski %8,  bir 

ebeveyni Ģizofreni olan bireyde Ģizofreni görülme riski % 12, kardeĢinde Ģizofreni olan 

çift yumurta ikizlerinde % 12, her iki ebeveyni de Ģizofreni olan kiĢide bu oran %40, 

Ģizofreni hastası tek yumurta ikizinin kardeĢinde bu oran % 47 olarak bulunmuĢtur.22
 

Ġskandinav ülkelerinde yapılan evlat edinme çalıĢmalarında; ailesinde Ģizofreni 

olan ve evlat edinilen kiĢilerde Ģizofreni görülme sıklığı, ailesinde Ģizofreni olmayan 

evlat edinilen kiĢilere oranla daha yüksek çıkmıĢtır.23
 Ayrıca evlat edinilen monozigot 

ikizlerin, biyolojik ana babaları tarafından yetiĢtirilen ikizlerle aynı oranda hastalığa 

sahip olması genetik etkinin çevre etkisinden güçlü olduğunu düĢündürmektedir.24
  

 

2.1.1.3.2. Obstetrik Anomaliler ve Ġntrauterin Enfeksiyonlar  

Obstetrik komplikasyonlar, grip salgınları, gebelik sırasında annenin beslenme 

yetersizlikleri, Rh uyumsuzluğu ve kıĢ mevsiminde doğma etiyolojide yer almaktadır. 

Bu etkenler hastalık etiyolojisinde yer alsa da olası fizyopatolojisi henüz açıklığa 

kavuĢmamıĢtır.25
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ġizofreni tanısı olan bireyler ve kardeĢleri karĢılaĢtırıldığında Ģizofreni tanısı 

alan bireylerde daha fazla doğum öncesi, doğum ve doğum sonrası komplikasyon 

görüldüğü bildirilmiĢtir.25
 Annede bulunan hastalıklar, düĢük doğum ağırlığı, acil 

sezaryen gereksinimi gibi tıbbi durumlar Ģizofreni geliĢme riskini 3 ila 7 kat 

artırmaktadır.16
  

ġizofreni kıĢ ve baharın erken döneminde doğanlarda daha fazla ve baharın geç 

dönemi ve yaz mevsiminde doğanlarda ise daha az görülmektedir. Kuzey yarım kürede 

Ģizofreni hastaları daha çok Ocak-Nisan dönemi doğarken; güney yarım kürede hastalar 

daha çok temmuz eylül aylarında doğarlar.  Bu durumu net Ģekilde açıklayan kanıtlar 

olmamakla birlikte olası neden virüs enfeksiyonları ve bu mevsimdeki beslenme 

değiĢiklikleri olabileceği bildrilmiĢtir.26
  

 Bazı çalıĢmalarda kıtlık ve annenin beslenme durumunun kötü olduğu 

durumlarda doğan çocuklarda Ģizofreni görülme sıklığının arttığı bildirilmiĢtir. 

Özellikle gebeliğin son üç ayında anneden bebeğe geçen mikro besin eksikliği 

durumlarında anne ve fetal dokularda toksik maddelerin birikimi soncunda Ģizofreni 

riskinin arttığı düĢünülmektedir.27
 

2.1.1.3.3. Ġmmünolojik Etkenler 

ġizofreni ile otoimmun hastalıkların birlikteliği ve meydana gelen immun sistem 

değiĢiklikleri dikkat çekici bulunmuĢ ve araĢtırmalar bu yöne doğru kaymıĢtır. 

Ġnterlökinler ve kompleman cevabı üzerine çalıĢmalar yapılmıĢtır. ġizofrenisi olan 

hastalarda annenin gebelik dönemi IL-8 kan düzeyi ile ventrikül geniĢlemesi arasında 

iliĢki bulunmuĢtur.28,29
 YapılmıĢ farklı bir çalıĢma ise; kompleman-4 sentezinden 

sorumlu genetik bölgenin ve artmıĢ kompleman cevabının önemli olabileceğini 

göstermiĢtir.30
 

2.1.1.3.4. NörogeliĢimsel Teori 

 Bu teori Ģizofrenisi olan bireylerin beyinlerinde genetik ve çevresel etkenlerden 

kaynaklanan zararın uzun vadede ortaya çıkmasına dayanmaktadır. Bu bireylerin birinci 

derece akrabalarında da Ģizofreni görülme sıklığının yüksek olması beyinde olan 

sorunun baĢtan beri var olduğuna iĢaret etmektedir. Erken dönemde Ģizofrenisi olan 

bireylerin beyin geliĢiminde anomalilerin daha fazla olduğu bildirilmiĢtir.16
 ġizofrenisi 
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olan bireylerin bebeklik yıllarından itibaren izlendiği bir çalıĢmada; bu bebeklerin 

baĢlarını daha geç tuttuğu, geç emeklediği, geç yürüdüğü ve bir çok geliĢim 

basamağında geri kaldığı görülmüĢtür.31
 Bunun yanında Ģizofrenisi olan bireylerin zeka 

katsayısı Ģizofrenisi olmayan bireylere oranla daha düĢüktür ve bu veriler aslında 

sorunun en baĢtan beri var olduğuna iĢaret eden farklı verilerdir.32
 

Ölüm sonrası yapılan histolojik çalıĢmalarda Ģizofrenisi olan bireylerin 

beyinlerindeki kortikal hücrelerin dağılımlarında anormallikler olduğu gösterilmiĢtir. 

Normal Ģartlar altında göç etmesi gereken hücreler derin beyin katmanlarında takılarak 

beyin aktivitesinde bozulmalara neden olabilecek „‟ektopik gri cevher‟‟ adı verilen gri 

cevher adalarına neden olabilir. Bu anormallikler nedeniyle belli bir prodrom dönemi 

ardından gelen ergenlik ya da genç eriĢkinlikte baĢlayan dopamine karĢı artmıĢ 

duyarlılık, prefrontal kortekste bozulmuĢ aktivite ve dopamin iĢlevi gibi patolojilere 

neden olarak Ģizofreniye yol açabilir. 
33

 

2.1.1.3.5. Nörodejeneratif Teori 

Bu teoriye göre; beyinde ilerleyici ve dejenerasyonla giden bir süreç söz 

konusudur. ġizofreni belirtileri baĢlayan hastalarda, tedavisiz geçen süre ne kadar 

fazlaysa gidiĢ ve sonlanıĢın o kadar kötü olduğu, tedavi almayan hastalarda biliĢsel 

kaybın daha fazla olduğu dejeneratif süreci düĢündürmekte ve bu durumun antipsikotik 

ilaç kullanımı ile kısmen düzeldiği düĢünülmektedir.13
  

N-metil-D-Aspartat (NMDA) reseptörlerindeki eksitoksisite ve piramidal 

nöronlardaki gama aminobutirik asit (GABA) interferonları tarafından meydana gelen 

inhibisyonun azalması nörodejenerasyon ve buna bağlı Ģizofreni yatkınlığı ile 

iliĢkilendirilmiĢtir. Hücre zarının fosfolipid yapısı ve metabolizmasında meydana gelen 

bozukluklar, antioksidan düzeneklerinde bozulmalar ve serbest oksijen radikallerinin de 

sürece katkıda bulunduğu düĢünülmektedir.16
  

2.1.1.3.6. Nörotransmitter Teori 

ġizofrenide beyin biyokimyası, nörotransmitterler incelenmiĢ ve dopamin, 

norepinefrin, serotonin, glutamat ve GABA üzerinde durulmuĢtur.  Dopamin Ģizofreni 

konusunda en fazla adı geçen nörotransmitterdir. Mezolimbik yolakta artmıĢ 

dopaminerjik nöron aktivasyonu pozitif psikotik belirtiler, ventromedial prefrontal 
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kortekse uzanan mezokortikal projeksiyonlardaki azalmıĢ dopaminerjik nöron 

aktivasyonun negatif belirtilere neden olduğu gösterilmiĢtir.34
  

Serotoninin çeĢitli beyin bölgelerinde farklı etkiler ortaya çıkararak dopamin 

nöronları üzerindeki düzenleyici etkileri, NMDA reseptör kanalı antagonisti olan 

fensiklidin ile yapılan çalıĢmalarda glutamatın pozitif ve negatif semptomlarla iliĢkili 

olduğu, GABAerjik nöronların inhibisyonunda dopaminerjik ve adenerjik aktivasyonda 

artıĢ olduğu ve Ģizofreni benzeri semptomlarım meydana geldiği bir çok çalıĢmada 

gösterilmiĢ, Ģizofreni ile iliĢkilendirilmiĢtir.35
 Ayrıca östrojenin de kadınlarda menopoz 

dönemine kadar hastalığa yatkınlığı azalttığına dair çalıĢmalar mevcuttur.36
 

2.1.1.3.7. Stres-Diatez Modeli 

Stresli yaĢam olayları Ģizofreni riskini ilk 6 ay içinde yaklaĢık 2 kat arttırmakta 

ve nükslere neden olabilmektedir. YapılmıĢ çalıĢmalarda sağlıklı gruba kıyasla Ģizofreni 

hastalarında gün boyu yüksek seyreden kortizol düzeyleri izlenmiĢtir. Ayrıca kortizol 

düzeyleri  hipotalamopitüiter aks (HPA) yoluyla dopamin düzeyini de etkilemektedir.37
 

ÇalıĢmalarda Ģizofreni hastalarında stresli yaĢam olaylarının topluma oranla daha sık 

olduğu; ancak bu olayların Ģizofreniye yol açmaktan daha çok yatkınlığı olan kiĢilerde 

predispozan bir etken olabileceği bildirilmiĢtir. 38
  

2.1.1.3.8. Psikoaktif Madde Kullanımı 

 Sağlıklı kiĢilerde ketamin, amfetamin, kokain, kannabis, liserjik asit dietilamid 

(LSD) gibi maddelerin Ģizofreni benzeri belirtilere neden olması Ģizofreni ile madde 

kullanımı arasındaki iliĢkiye kanıt olarak sunulur.13
 Bu maddelerin düzenli kullanılması 

hipokampal ve korteks anormalliklerinden dolayı maddenin etkilerini güçlendirdiğinden 

Ģizofreniye yatkınlığı olan kiĢiler bu maddelerin etkisine daha açık hale gelmektedir.39
  

Bazı kiĢilerde madde kullanımına bağlı olarak bu belirtiler ortaya çıkarken, bazı kiĢiler 

hastalık öncesi yaĢadıkları tuhaf his ve deneyimleri engellemek amacıyla self-

medikasyon olarak kullanabilmektedir.
40

 Tıbbi takip ve tedavi açısından ilk olan olayın 

madde kullanımı mı yoksa hastalığa bağlı oluĢan belirtileri yatıĢtırmak için mi 

kullandığı önem teĢkil ediyor olsa da günümüzde bu konu tartıĢmaya açık halde 

kalmaya devam etmektedir.
41
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2.1.1.4.  ġizofrenide Patofizyoloji 

Etiyoloji çalıĢmalarında etkenlerin hastalığa nasıl neden olduklarına dair bir çok 

mekanizma önerilmiĢ olsa da son zamanlarda nörotransmitter ve reseptör düzeyinde 

yapılan çalıĢmalar soncunda dopamin, serotonin, glutamat ve GABA yolaklarındaki 

anormallikler ile iliĢkilendirilmiĢtir.22
 

2.1.2.4.1. Dopamin Hipotezi  

Parkinson hastalarında kullanılan ilaçların Ģizofreni benzeri belirtiler oluĢturması 

ve dopaminerjik sistemin aktivasyonunu sağlayan esrar, kokain ve amfetamin gibi 

maddelerin kullanılmasının ardından Ģizofreni benzeri tablo oluĢması, patogenezde 

dopamine odaklanılmasını sağlamıĢtır. Antipsikotik ilaçların keĢfinin ardından, 

Ģizofreniden sorumlu temel nörotransmitterin dopamin olduğu yönünde kanıtlar öne 

sürülmüĢ ve araĢtırmalar sonucunda Ģizofreni hastalarının beyin omurilik sıvısı (BOS), 

serum ve idrarında dopamin düzeylerinin daha yüksek olduğu saptanmıĢtır. Bunun 

yanında BOS‟ta bulunan dopamin yıkım ürünü olan homovalinik asit (HVA) 

düzeylerindeki düĢüklük ile prefrontal biliĢsel kayıplar arasında iliĢki olduğu 

gösterilmiĢtir.16
 

Dopaminin 5 alt reseptörü olmakla birlikte D1 ve D5 reseptörleri Gs olarak 

etkinlik ile siklik adenozin monofosfat (cAMP)‟ı artırırken, bu reseptörlerin 

hipoaktivasyonu ve iĢlev bozuklukları biliĢsel kayıp ve negatif belirtilerle 

iliĢkilendirmiĢtir. Geri kalan D2, D3, D4 reseptörleri ise Gi olarak etkinlik ile cAMP 

oluĢumunu inhibe eder ve reseptörlerindeki duyarlılık artıĢı ve aĢırı uyarılmanın 

Ģizofreninin pozitif semptomlarına neden olduğu bildrilmiĢtir.16
 Bu reseptörler beynin 

farklı alanlarında farklı yoğunluklarda bulunabilir, aktivasyonlarına göre klinik 

semptomlar meydana gelebilir. 

Mezolimbik, mezokortikal, nigrostriatal, tubuloinfundibuler, talamusu uyaran 

dopaminerjik yolaklar bulunur. Mezolimbik yolak beyin sapındaki vetral tegmental 

alandan baĢlayıp limbik sistemin bir parçası olan nucleus akumbenste sonlanır. Bu 

yolağın Ģizofrenideki pozitif belirtilerin oluĢmasında önemli rol oynadığı 

düĢünülmektedir.22
  

Mezokortikal yolak beyin sapındaki vetral tegmental alandan baĢlayıp prefrontal 

kortekse uzanan nöronal ağa verilen isimdir ve bu yolağın dorsolateral prefrontal 
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korktekse uzanan dallarının biliĢi ve yürütücü iĢlevleri düzenlediği düĢünülmektedir. 

Mezokortikal yolağın Ģizofrenideki rolü tam olarak bilinmese de bazı araĢtırmacılar 

biliĢsel, affektif, negatif belirtilerle iliĢkili olabileceğini düĢünmektedir.42
  

Nigrostriatal yolak beyin sapındaki substansiya nigradaki dopaminerjik hücre 

gövdelerinden çıkıp bazal çekirdekler ya da striatumda sonlanır. Bu yolak 

ekstrapiramidal sistemin bir parçası olarak motor hareketleri kontrol eder ve bu yolakta 

dopaminerjik aktivite azalması rijidite, akinezi/bradikinezi, tremor gibi hareket 

bozukluklarına neden olabilir. Bunun yanında bazal çekirdeklerde meydana gelen 

dopaminerjik aktivite azalması akatizi ve distoniye neden olabilir. 
43

   

Tubuloinfindubuler yolak hipotalamustan hipofize uzanan nöron topluluğudur ve 

buradaki nöronlar normal koĢullarda aktiftir ve prolaktin salınımını inhibe eder. Ġlaç 

kullanan Ģizofreni hastalarında bu yolağın aktivasyonu azalarak galaktore, amenore ve 

cinsel iĢlev bozukluklarına neden olabilir. 42
 

Talamik yolak; çeĢitli beyin bölgelerinden çıkan dopaminerjik yolaklar talamusa 

uzanırlar ve fonksiyonu tam olarak bilinmese de uyku ve uyarılma düzenekleri üzerinde 

rol alabileceği düĢünülmektedir.42
   

 Bu hipotez pozitif ve negatif belirtilerin nasıl oluĢtuğunu açıklayabilse de negatif 

belirtilerin oluĢmasında baĢka reseptör sistemlerin etkisine dair kanıtlar bulunması 

nedeniyle yeni hipotezler geliĢtirilmiĢtir.  

2.1.2.4.2. Glutamat Hipotezi 

 Glutamat esansiyel olmayan bir amino asittir ve merkezi sinir sisteminde 

eksitatör etkinlik gösterir. Glutamat tüm merkezi sinir sistemi üzerinde ve tüm 

nörotransmitterler ile etkileĢim halindedir. Bu etkileĢim metabotropik (grup 1-2-3) ve 

iyonotropik (AMPA, kainat, NMDA) glutamat reeptörleri üzerinden gerçekleĢir.  

Glutamaterjik nöronlar; kortikal piramidal nöronlardan beyin sapına doğru 

oluĢturduğu projeksiyonlar aracılığıyla rafe nukleustaki serotonerjik sistemi, ventral 

tegmental alandan ve substansiya nigrada dopaminerjik sistemi, lokus seruleusta 

norepinefrinerjik sistemi kontrol eder. 
42

   

 Fensiklidin ve ketamin ile yapılan çalıĢmalarda, NMDA reseptör alt tipinin 

bloke edilmesi sonucu kiĢilerde psikotik belirtilerin ortaya çıkması, glutamaterjik 

sistemin ve özellikle NMDA reseptör tipinin Ģizofreni etiyolojisinde rolü olabileceğini 
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düĢündürmüĢtür43. Glutamatın dopaminerjik sistem üzerinde modüle edici etkisinin 

bulunması ve Ģizofrenili olguların sağlıklı bireyler ile karĢılaĢtırılmasından elde edilen 

verilerde glutamaterjik sistemde iĢlev azalması tespit edilmiĢtir.44
 

 ġizofreni hastaları üzerinde yapılan postmortem çalıĢmalarda talamus ve 

hipokampusta NMDA reseptör alt ünitelerinde azalma olduğu bildirilmiĢ, PET/SPECT 

çalıĢmalarında NMDA hipofonksiyonu tespit edilmiĢtir. 45,46
 

 Yapılan bir çalıĢmada antipsikotik tedaviye yanıt vermeyen hastalarda yapılan 

incelemelerde bu hasta grubunda anterior singulat kortekste artmıĢ glutamat düzeyleri 

izlenmiĢtir. Bu durum bu bölgenin Ģizofreni için önemli bir bölge olabileceğini 

göstermesinin yanında glutamatın da hastalığın patolojisindeki önemine iĢaret 

etmektedir.
47

 

2.1.2.4.3. GABA Hipotezi 

 GABA, beyindeki ana inhibitör nörotransmitterdir ve GABA-A ve GABA-B 

reseptörleri ile etki eder. GABA‟nın azalması dopaminerjik ve noradrenarjik 

nöronlardaki inhibisyonun azalmasına veya ortadan kalmasına, sonuç olarak 

hiperaktivasyona neden olur. Yapılan incelemelerde Ģizofreni hastalarında kortikal 

GABAerjik ara nöronların azaldığı, hipokampustaki GABA geri alım bölgesinin 

azaldığı ve prefrontal kortekste GABA-A reseptör yoğunluğunun arttığını 

göstermiĢtir.16,48
 Prefrontal korteksteki GABA nörotransmisyondaki bozulmalar ve 

düĢük GABA salınımının özellikle kognitif semptomlar ile iliĢkili olduğu 

düĢünülmektedir.49
 Ġnvivo çalıĢmalarda da Ģizofreni tanılı hastalarda ekstraselüler 

GABA seviyeleri düĢük saptanmıĢtır.42
  

 GABA‟nın önemli rolü ile ilgili yapılmıĢ diğer grup çalıĢmalarda glutamaterjik 

yolağın geliĢimi açısından NMDA gereklidir. Hipofonksiyone NMDA reseptörlerine 

bağlı azalmıĢ GABA inhibisyonuna bağlı olarak Ģizofreni semptomlarının ortaya çıktığı 

düĢünülmektedir.42
 

2.1.2.4.4. Serotonin Hipotezi 

 Serotonin(5-HT), beyinde rafe çekirdeğindeki nöron gövdelerinde bulunan bir 

nörotransmitterdir ve dorsal rafe çekirdeğinden çıkan projeksiyonlar korteks ve 
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striatuma, median rafeden çıkan projeksiyonlarsa limbik bölgeye gider. Beyinde yedi 

farklı reseptör ailesi bulunduğu gösterilmiĢtir (5-HT1–7) 
22

 

 Serotonini LSD, fenfluramin gibi bazı maddelerin antagonize etmesi sonucunda 

Ģizofrenidekine benzer halüsinasyonlara neden olabilmekte ve mevcut olan hastalığı 

alevlendirebilmektedir. Bu iliĢki nedeniyle serotonin azlığının hastalık patogenezinde 

etkili olabileceği düĢünülmüĢtür.43
 

Serotonin tüm beyinde yaygın Ģekilde etkinlik göstermektedir ve dopamin 

iĢlevlerinde düzenleme yapmaktadır. Eğer serotonin dopamin seviyelerini 

düĢürebiliyorsa, serotonin inhibisyonunun da dopamin artıĢına neden olabileceği 

düĢünülebilir. Bu mekanizmayla değerlendirilecek olursa selektif serotonin geri alım 

inhibitörleri (SSRI) ve serotonin agonisti ilaçların dopamin inhibisyonunu artırdıkları 

düĢünülebilir ve bu yolla Ģizofrenideki duygusal, biliĢsel, motor, pozitif ve negatif 

belirtilerin açıklanması mümkün olabilir. 43,50
 

Klozapin ve yeni atipik antipsikotiklerin serotonin reseptörlerine olan antagonist 

ilgisi, serotonin iletiminin azalmasıyla prefrontal alanda artan dopamine bağlı biliĢsel 

iĢlevlerin iyileĢmesi bu düĢünceyi güçlendirmektedir.42
  

2.1.1.5.  ġizofrenide Tanı 

Günümüzde Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından yayınlanan Hastalıkların 

Uluslararası Sınıflandırılması (ICD) ve Amerikan Psikiyatri Birliği‟nin (APA) 

yayınladığı Ruhsal Bozukluklar Ġçin Tanı ve Sınıflandırma El Kitabı (DSM) tanı 

kılavuzlarında Ģizofreni bir sendrom olarak değerlendirilerek, Ģizofreni spektrumu 

olarak tanımlanmaktadır.51,52
 ġizofreni hastalığı için herhangi bir laboratuvar ya da 

görüntüleme yöntemi bulunmamaktadır. DSM ve ICD günümüzde tanı için en yaygın 

kullanılan sınıflandırma sistemleridir.  

Amerikan Psikiyatri Birliği ilk kez 1952 yılında Ruhsal Bozukluklar Ġçin Tanı ve 

Sınıflandırma El Kitabı-I (DSM-I) yayınlanmıĢtır ve ġizofreni ġizofrenik Reaksiyonlar 

olarak tanımlanmıĢtır. Bu sınıflandırmada tüm ruhsal hastalıklar tepkisel olarak ele 

alınmıĢ ve hastalıkların sonlarına „‟reaksiyonlar‟‟ Ģeklinde yer verilmiĢtir. DSM-II‟de 

reaksiyon terimleri kılavuzdan çıkarılmıĢ ve ġizofrenik bozukluklar içinde 

değerlendirilmiĢ ve „‟Latent ġizofreni‟‟ kavramından bahsedilmiĢtir. Bu tanım daha çok 

Ģizofreni açık belirtilerinin olduğu ancak öyküsünde psikoz atağı olmayan vakalar için 
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kullanılmıĢtır. Psikotik bozukluklar için tanı kriteri daha spesifik tanı kriterleri olan 

ġizofreni tanı kriterleri oluĢmasının ardından ortaya atılmıĢtır. ġizofreniye özgü tanı 

kriterleri geliĢtirme çalıĢmaları ilk kez Dünya Sağlık Örgütü önderliğinde 1973 yılında 

yapılan „‟Uluslararası ġizofreni Pilot ÇalıĢması‟‟ ile baĢlamıĢtır. Bu çalıĢmada 

„‟ġimdiki durum Muayenesi‟‟ ilk kez tanımlanmıĢ, kesitsel özellik gösteren bu görüĢme 

metodu geniĢ hasta popülasyonunda kullanılmıĢ ve güvenilirliği de test edilmiĢtir. Bu 

görüĢme metodu sonrası tanısal kriterleri ve birçok araĢtırmayı etkileyecek olan “The 

Schedule for Affective Disorders and Schizophrenia” (SADS) ve “Research Diagnostic 

Criteria” (RDC) ortaya çıkmasına öncülük etmiĢtir. Ruhsal Bozukluklar Ġçin Tanı ve 

Sınıflandırma El Kitabı-III (DSM-III) öncü ölçekler olarak kabul edilen bu iki ölçek 

kullanılarak ortaya çıkarılmıĢtır. DSM-III dahil edilme ve dıĢlama kriterlerinin olduğu 

ilk tanı sistemidir. Ruhsal Bozukluklar Ġçin Tanı ve Sınıflandırma El Kitabı-III (DSM-

III)‟e kadar ABD‟de kabul görmeyen ancak Ġngiltere ve Almanya‟da önemli yer edinen 

Schneiderian belirtiler „‟birinci sıra belirtiler‟‟ olarak bilinmektedir. 1950‟lerden 

1980‟lere kadar geçen süreçte, DSM-III‟e göre Ģizofreni tanısında halüsinasyon ve 

hezeyanlardan bahsedilmiĢ, birinci sıra belirtileri tanısal olarak değerlendirilmiĢtir. 

Ġlerleyen süreçte bu belirtilerin Ģizofreniye özgü olmadığı diğer psikiyatrik hastalıklarda 

da görülebileceği fark edilmiĢ ve bu belirtilerin özel bir prediktif ya da prognostik 

değerinin olmadığı anlaĢılmıĢtır. 1980‟lerde ise Bleuler tarafından tanımlanan „‟negatif 

semptomların tanısal olmadığı fakat sendromda önemli bir özellik olduğu görüĢü 

vurgulanmıĢtır.12,53
 1987‟de yayınlanan DSM-IIIR‟de önceki versiyonda olan 45 

yaĢından önce baĢlama ve zeka geriliğinin olmaması tanı kriterleri kaldırılmıĢtır. APA 

1994 yılında ġizofreni DSM-IV sınıflamasında hastalık belirti boyutunda ele alınmıĢ 

olup, tanı ölçütlerinde negatif belirtilere de yer verilmiĢtir.52
 DMS-IV‟de ġizofreni ve 

ilgili tanılar „‟ġizofreni ve diğer psikotik bozukluklar‟‟ baĢlığı altında 

değerlendirilmiĢtir.  

Hastalıkların Uluslararası Sınıflandırılması-10 (ICD-10)‟da tanı ölçütleri 

konusunda uyumlu olmakla birlikte ġizofreni tanısı koymak zorlaĢtırılmıĢtır. DSM-IV, 

ICD-10‟dan farklı olarak süre olarak altı aydan uzun süre, sosyal ve iĢlevsel alanlardaki 

bozulmayı gerekli görmektedir. ICD-10‟da ise Schneiderian‟nın birinci sıra belirtilerine 

daha fazla önem verilmiĢ ve hastalığın karakteristik bulgularının baĢarıyla tedavi 

edilmiĢ olsa bile en az bir ay süreyle olmasına vurgu yapmıĢtır. ICD-10‟da Ģizofreninin, 
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paranoid, hebefrenik, katatonik, kalıntı/rezidüel, ayrıĢmamıĢ, basit, diğer ve 

tanımlanmamıĢ (post Ģizofrenik depresyon) olarak alt tipleri tanımlanmıĢ fakat bu 

tanımların tanısal güvenirliliği ve tedavi açısından önemine dair kanıtların olmaması 

nedeni ile kaldırılmıĢ olup, 2018 yılında ICD-11 olarak revize edilmiĢtir. ICD-11‟e göre 

Ģizofreni tanısı için, en az bir ay boyunca sanrı, varsanı, tutarsız veya alakasız konuĢma 

ya da neolojizm ile sonuçlanan düĢünce bozukluğu, öz deneyimde bozulma (edilgen 

yaĢantı) belirtilerinden en az biri olmak kaydı ile apati, anhedoni, konuĢmanın azlığı, 

duygusal ifadelerin küntleĢmesi gibi negatif belirtiler, dezorganize davranıĢ ve 

psikomotor bozuklukları içeren toplamda yedi belirti kategorisinden en az ikisinin 

bulunması gerekmektedir. Süre kriterini tamamlamayan hastalar ise „‟TanımlanmamıĢ 

Primer Psikotik Bozukluk‟‟ olarak tanımlanmalıdır.54,55
  ICD-10‟a göre Ģizofreni tanı 

kriterleri Tablo-3‟de gösterilmiĢtir. 

Psikotik Bozukluklar nedenine, süresine ve semptomlarına göre isimlendirilip 

tanımlanırlar. Son revizyonu APA tarafından 2013 yılında yapılan DSM-5‟e göre, 

hastalık „‟ġizofreni Açılımı Kapsamında ve Psikozla Giden Diğer Bozukluklar‟‟ baĢlığı 

altında yer almaktadır. Bu baĢlık altında „‟Kısa Psikotik Bozukluk‟‟, ġizofreniform 

Bozukluk‟‟,‟‟ġizoaffektif bozukluk‟‟, „‟Sanrısal Bozukluk‟‟, ġizotipal KiĢilik 

bozukluğu‟‟, „‟Katatoni‟‟ ve „‟Madde / Ġlaç ve BaĢka bir Tıbbi Duruma Bağlı 

Psikozlar‟‟ tanıları toplanmıĢtır.  DSM-5‟e göre Ģizofreni tanı kriterleri Tablo-4‟de 

gösterilmiĢtir.52
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Tablo 3. ICD-10 ġizofreni tanı kriterleri     

AĢağıdaki belirtilerden çok açık olarak en az birinin, çok açık değilse en az ikisinin 

 DüĢüncenin yankılanması, sokulması ya da çekilmesi ve düĢüncenin yayınlanması 
 Kontrol edilme, etkilenme veya edilgenlik sanrıları (beden, kol, bacak hareketleri, özgül 

düĢünceler, eylem veya duyular ile ilgili) 
 Hastanın davranıĢlarını yorumlayan veya kendi aralarında tartıĢan veya bedenin bir yerinden 

geldiği algılanan iĢitsel varsanılar  
 Kültürel açıdan uyumsuz, gerçekleĢme olanağı olmayan sanrılar (örneğin; hava durumunu 

kontrol etmek veya baĢka dünyalardan gelenlerle iliĢki içinde olmak gibi)  

Veya aĢağıdakilerden en az ikisinin en az 1 ay veya daha uzun süre ile bulunması gerekir 

 Haftalarca aylarca süren, açık bir duygulanım yükü olmayan, gelip geçici veya yarı sistemli 
sanrılarla ya da aĢırı değer verilmiĢ düĢünceler ile birlikte olan inatçı herhangi türden 
varsanılar 

 DüĢünce akıĢında, konuĢma dağınıklığı (enkoherans), tutarsız konuĢma ve sözcük 
uydurmalarına (neolojizm) yol açan kopmalar veya kaymalar 

 Katatonik davranıĢ; taĢkınlık, bedenin olağan olmayan bir duruĢa geçmesi (postür alma), 
balmumu esnekliği, konuĢmama (mutizm), karĢıt gelme (negavitizm) ve strupor gibi belirtiler 

 Negatif belirtiler; sosyal çekilme veya sosyal becerilerde azalmaya yol açan, belirgin 
aldırmazlık (apati), konuĢmada fakirleĢme, duygulanımda küntlük veya uygunsuzluk gibi 
belirtiler (bu belirtilerin depresyon ya da antipsikotik kullanımına bağlı olmaması gerekir) 

 KiĢisel davranıĢların bazı yönleri ile iliĢkili belirgin ve sürekli nitelik değiĢiklikleri; bunlar 
ilgi yitimi, amaçsızlık, tembellik, kendi kendisiyle uğraĢma ve sosyal çekilme biçiminde 
ortaya çıkabilir 



16 

 

 Tablo 4. DSM-5 ġizofreni tanı kriterleri  

2.1.1.6. ġizofrenide Klinik Özellikler 

 ġizofreni insan beyninin en ileri iĢlevlerini etkileyen, belirti ve bulguları çok 

geniĢ bir yelpazede olan, apati, irade kaybı, duygulanımda küntlük, sosyal içe çekilme, 

motor belirtiler ve biliĢsel bozukluk gibi belirti ve bulguların eĢlik ettiği sosyal iliĢkiler, 

iĢ ve eğitim, kendine bakım ve bağımsız yaĢam gibi alanlarda ciddi iĢlev kaybına yol 

açan bir hastalıktır.22
 

Hastalık çok değiĢik belirti ve bulgular gösterebileceğinden hastaların tipik bir 

görünüm ve davranıĢları yoktur. Hastaların küçük yaĢtan itibaren sessiz oldukları, içe 

kapanık ve edilgen yapılarının olduğu bildirilmektedir. Hastalık dönemine kadar 

arkadaĢ çevrelerinin kısıtlı olduğu ya da arkadaĢlarının hiç olmadığı, duygulanımda 

sığlık olduğu görülmüĢtür.43
  

A. AĢağıdaki belirtilerden ikisinden (ya da daha çoğundan) her biri, bir aylık (ya da baĢarıyla tedavi 
edilmiĢse daha kısa) bir sürenin önemli bir kesiminde bulunur. Bunlardan en az birinin (1), (2) ya da (3) 
olması gerekir. 
1. Sanrılar. 
2. Varsanılar. 
3. Dezorganize konuĢma (örn. sık sık konudan sapma gösterme ya da anlaĢılmaz konuĢma) 

4. ileri derecede dağınık davranıĢ ya da katatoni davranıĢı. 
5. Silik (negatif) belirtiler (duygusal katılımda azalma ya da kalkıĢamama) 
B. Bu bozukluğun baĢlangıcından beri geçen zamanın önemli bir kesiminde, iĢ, kiĢilerarası iliĢkiler ya 
da kendine bakım gibi, bir ya da birden çok ana alanda iĢlevsellik düzeyi, bu bozukluğun baĢlangıcından 
önce eriĢilen düzeyin belirgin olarak altındadır (ya da çocukluk ya da ergenlikte baĢlamıĢsa, kiĢilerarası, 
okulda ya da iĢle ilgili iĢlevsellik, eriĢilmesi beklenen düzeye eriĢemez) 
C. Bu bozukluğun süregiden bulguları en az altı ay sürer. Bu altı aylık evre, A tanı ölçütünü karĢılayan, 
en az bir aylık (ya da baĢarıyla tedavi edilmiĢse daha kısa süreli) belirtileri (açık evre belirtilerini) 
kapsamalıdır ve ön (prodromal) ve artakalan (rezidüel) belirti evrelerini kapsayabilir. Bu bozukluk, ön 
ya da artakalan evreleri sırasında, yalnızca silik (negatif) belirtilerle ya da bu hastalığın A tanı ölçütünde 
sıralanan iki ya da daha çok belirtinin eĢik altı biçimleriyle (örn. yadırganacak denli olağana aykırı 
inançlar, olağandıĢı algısal yaĢantılar) kendini gösterebilir. 
D. ġizoaffektif bozukluk ya da psikoz özellikleri gösteren depresyon bozukluğu ya da bipolar bozukluk 
dıĢlanır, çünkü ya 1) açık evre belirtileriyle eĢzamanlı olarak majör depresyon ya da mani dönemleri 
ortaya çıkmamıĢtır ya da 2) açık evre belirtilerinin olduğu sırada duygu durum dönemleri ortaya 
çıkmıĢsa bile, bunlar hastalığın açık ve artakalan dönemlerinin toplam süresinin az bir kesiminde 
bulunmuĢtur. 
E. Bu bozukluk, bir maddenin (örn. kötüye kullanılabilen bir madde, bir ilaç) ya da baĢka bir sağlık 
durumunun fizyolojik etkilerine bağlanamaz.  
F. Otizm spektrum bozukluğu ya da çocukluk çağında baĢlayan bir iletiĢim bozukluğu öyküsü varsa, 
Ģizofreni tanısı konabilmesi için gerekli diğer belirtilerin yanı sıra en az bir ay (baĢarıyla tedavi 
edilmiĢse daha kısa) belirgin sanrılar ya da varsanılar görülmesi gerekmektedir. 



17 

 

ġizofreni tanılı hastalarda konuĢma ve iliĢki kurmada geliĢen bozukluklar 

hastalık türüne, ağırlığına ve dönemine göre değiĢir. Ses tonu tekdüze olabilir ve 

duygularını dıĢa vurmakta güçlük çekebilir. Hastanın dikkatinde azalma, konuĢma 

bozuklukları olabilir, düĢünce içeriğinde fakirleĢme görülebilir. KonuĢma içeriğinde 

sanrı ve varsanılara bağlı belirtiler nedeniyle acayiplikler görülebilir.22
 

ġizofrenisi olan bireylerde duygulanımda donukluk sık bildirilen bir durumdur. 

Olaylara duygusal tepkisi azdır ya da hiç yoktur. Duygulanımlarının küntleĢmesi 

görülebilir ayrıca bazı durumlarda duruma uygun olmayan kendi kendine gülme, 

ağlama, öfkelenme gibi tepkilerde gösterebilirler.13
 

Bazı bireylerde hastalık düĢünce içeriğinde, algıda ve davranıĢlarda bozulmalar 

Ģeklinde alevli ve gürültülü baĢlayabilir.  Akut baĢlangıçlı hastalarda ilk bakıĢta kiĢiler 

tamamen normal görünebilir fakat gülünmeyecek Ģeylere gülebilir, uygunsuz 

konuĢabilir, konuĢmaları dağılabilir, anlamsız kelimeler kullanabilir, algıda geliĢen 

bozulmalara bağlı varsanılardan bahsedebilirler.56
 

ġizofreni hastalarında duyu organlarının herhangi biri algıda bozulmayla birlikte 

varsanısal deneyimlerden etkilenebilir. En sık varsanı türü iĢitsel varsanıdır ve sıklıkla 

tehdit eden, açık saçık konuĢan, suçlayan, aĢağılayan sesler olabileceği gibi iki kiĢinin 

kendi arasında konuĢtuğu ve hareket eden ve hayatına yorum yapan sesler Ģeklinde de 

olabilir. Görme varsanıları da sıktır ancak diğer duyular ile ilgili varsanılar azdır ve 

bunların olması durumunda klinisyen organik nedenli bir bozukluk olabileceğini 

aklında bulundurmalıdır.13
 

ġizofrenide bir diğer bozulma alanı da düĢünme sürecidir. DüĢünce içeriğindeki 

bozulmalar hastanın dünyayı nasıl yorumladığını ve algıladığını gösterir. DüĢünce 

içeriği bozulmalarına en iyi örnek sanrılardır.13
 Sanrılar paranoid, persekütuvar,  

erotomanik, referans, kontrol edilme, düĢünce sokulması, düĢünce çalınması, düĢünce 

yayılması, nihilistik, bizar gibi niteliklerde olabilir.43
 ġizofreni hastalarında düĢünce 

zincirleri arasında mantık bağları kopmuĢ ya da bozulmuĢ olduğundan, kendilerine özgü 

ve mantıksal tutarlılıktan uzak bir düĢünce sitemi görülür ve bu hastalıklarının 

kurallarına göre çalıĢan düĢünme sürecine birincil düĢünme süreci denir.43
 Bu biçimsel 

bozukluk kendini hastanın konuĢma ve yazı dilinde gösterir. ÇağrıĢımlarında gevĢeme, 

raydan çıkma, enkoherans, teğetsellik, çevresellik, sözcük salatası ve mutizm gibi 
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belirtileri içerir. DüĢünce süreci bozuklukları da görülebilir ve bunlar olgunun konuĢma 

ve fikirleri ile değerlendirilebilir.  

DüĢünce biçiminde bozulmalar meydana gelebilir. DüĢünce hızı artıp, içeriği 

fakirleĢebilir, basınçlı ve baskılı konuĢma izlenebilir. DüĢüncede zaman zaman bloklar 

(duraksama), enkoherans (dağılmalar), somutlaĢma ya da regresifleĢme (çocuksu 

düĢünce) olabilir. Kelimeler arasındaki mantık zinciri kopabilir. Hastalarda klang 

çağrıĢımı görülebilir, kelimeleri anlamlarından çok seslerine göre ahenkli bir yapıda 

sıralayabilir. Kimi zaman ekolali meydana gelebilir, karĢısındaki kiĢinin kelimelerini 

tekrar edebilir. Bir düĢünceden alakası olmayan bir düĢünceye sapabilir. Neolijizm 

olabilir yani olmayan yeni sözcükler üretilebilir. Hastalığın ilerleyen dönemlerinde aynı 

sözcüğün ya da cümlenin sürekli yinelenmesi yani verbijerasyon görülebilir.16  

Bilinç ve yönelim genellikle korunmuĢtur fakat ileri derece ilgisiz hastalar 

zaman zaman yönelim sorularına yanlıĢ yanıtlar verebilir. Ağır taĢkınlıkla giden 

hastalarda ise seyrek de olsa deliryum benzeri tablolar izlenebilir. Hastalarda yeti 

yıkımına bağlı zekada defisit olduğu izlenimi olsa da genel olarak normaldir. Akıl 

yürütme, sorun çözme, dikkat, öğrenme gibi biliĢsel alanlarda ise bozulmalar 

izlenebilir.
43

 

ġizofrenide biliĢsel yetiler etkilenmektedir ve hastalığın tanımlanmaya 

baĢlandığı dönemden bugüne kadar önemli araĢtırma konuları arasında yerini almıĢtır. 

Genel ve üst düzey biliĢsel performansta yaygın bir bozulma yaptığı kabul edilmektedir. 

BiliĢsel kayıplar Ģizofreni hastalarında iĢlevsellik kaybıyla yakından iliĢkilidir. 22,43
 

           Hastalar kendi dünyalarında yaĢıyormuĢ gibi davrandığından dıĢ dünyada olan 

bitenle ilgilenmez gibi görünür ve dıĢ dünyayı algılamakta zorlanır. Genelde hastalığa iç 

görüsü yoktur ve hastalığını inkar etme eğilimindedir.22
 

ġizofreni hastalarında hareketlerde bozulma görülebilir. Bu bozulmaya bağlı 

olarak ilgisizlik, toplumdan geri çekilme, istekli eylemde azalma görülür.  Bazı hastalar 

söylenen komutları hemen yerine getirebilir (otomatik boyun eğme) bazıları ise aĢırı 

kamçılanmıĢ ve taĢkın olabilir. Grismas olarak bilinen garip yüz hareketleri, manyerizm 

olarak isimlendirilen göz devinimleri, sterotipi olarak tanımlanan tik benzeri hareketler 

yapabilirler. Bazı hastalarda bal mumu esnekliği görülebilir.16
 Hastanın donakalıp bir 

anda taĢkın davranıĢlar sergileyebildiği katatonik eksitasyon durumu ya da ağır 

karĢıtlık, negativizm hali görülebilir.13
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ġizofreni belirtileri 3 ana grupta toplanabilir: pozitif belirtiler, negatif belirtiler 

ve biliĢsel belirtiler. Pozitif semptomlar sanrı, varsanı, dezorganize davranıĢ ve 

konuĢmalar ile iliĢkilendirilirler. Duygusal belirtilerde azalma, düĢünce ve konuĢmada 

fakirleĢme (alogia), istemli eylemlerde ve istekte azalma (avolisyon), zevk alamama 

(anhedoni) belirtileri ise negatif belirtiler ile iliĢkilendirilirler. 13
 

Negatif belirtiler hastalığın baĢlangıcında olabileceği gibi ilaç tedavisi sonrası da 

geliĢebilir. Tedavinin baĢında olan duygusal belirtilerde azalma, düĢünce ve konuĢmada 

fakirleĢme (alogia), istemli eylemlerde ve istekte azalma (avolisyon), zevk alamama 

(anhedoni) belirtilerinin tamamına birincil eksiklik sendromu denir. 57
 

2.1.1.7.  ġizofrenide GidiĢ ve Sonlanım 

ġizofreni akut ya da sinsi baĢlayabilen, alevlenmeler ve remisyon dönemleri ile 

seyredebilen kronik bir hastalıktır. Sosyal çekilme, anksiyete, depresyon, dikkat 

dağınıklığı, uyku sorunları, özbakımda azalma, kiĢilik özelliklerinde değiĢiklik gibi 

prodromal bir dönemle baĢlayabilir, bu dönem kiĢiler arasında farklılık gösterebilir, 

birkaç hafta ya da ay sürebilir. Bazı hastalarda bu süreç kronikleĢerek sosyal ve mesleki 

bozulmalara neden olabilir. Hastalık baĢlangıcından sonraki 5-10 yıl içerisinde pozitif 

belirtilerle giden ataklar ve remisyonlar görülebilirken, ilerleyen dönemlerde sanrı ve 

varsanı gibi pozitif belirtiler Ģiddetini yitirerek,  negatif belirtiler Ģiddetlenebilir.13
 

Shepherd ve arkadaĢları tarafından yapılan 5 yıllık bir izlem çalıĢmasında hastaların % 

13‟ünde tek bir atak yaĢandığı ve 5 yıl içerisinde tekrarlamadığı, % 30‟unda 

yakınmalarda azalma ve kısmi iyilik hali olduğu, % 10‟unda remisyon görülmediği, % 

47‟sinde ise her atağın bir öncekinden daha Ģiddetli yaĢandığı bildirilmiĢtir.58
 GidiĢi 

olumlu ve olumsuz yönde etkileyen çeĢitli faktörler bulunmaktadır. Prognoz 

göstergeleri Tablo 5‟te gösterilmiĢtir.16
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Tablo 5. ġizofrenide Olumlu ve Olumsuz Prognoz Göstergeleri16
  

 

2.1.2. Kısa Psikotik Bozukluk 

Kısa Psikotik Bozukluk(KPB); ilk kez 1913 yılında, Jaspers tarafından bildirilen 

„‟Reaktif Psikoz‟‟ benzeri bir tablo olarak görülse de yıllar içinde farklı tanı kriterleri 

olan bir hastalık olarak görülmüĢtür.22,52
  Kısa Psikotik Bozukluk (KPB) için tanı 

ölçütleri semptomların baĢlaması üzerinden geçen süreyi esas alarak yapılmıĢ bir 

kriterler bütünüdür. Akut ve gürültülü baĢlangıç, kısa süreli yakınmalar, göreli olarak 

daha iyi bir gidiĢ ve sonlanım göstermesi KPB‟ye özgü temel özelliklerdir.
22

 Sanrı, 

varsanı ve dezorganize konuĢma, dezorganize davranıĢ ve/veya katatoni ile giden, en az 

bir gün en çok 30 gün süren ve bu süre sonunda hastaların eski iĢlevsellik düzeylerine 

geri dönmesi ile karakterize bir tablodur.
52

 Belirtiler psikoz ile iliĢkili veya benzer baĢka 

bir hastalıkla ya da baĢka bir madde ya da organik kaynaklı bir nedenle 

Olumlu GidiĢ Özellikleri        Olumsuz GidiĢ Özellikleri 

 Hastalık öncesi kiĢilik özelliklerinin sağlıklı 
olması (çevreye uyum sağlayabilme, kiĢiler arası 
iliĢki kurabilme, sağlıklı duygusal ve cinsel 
yaĢamın olması) 

 Hastalık öncesi iĢlevselliğin yerinde olması 
 Normal zekâ düzeyi 
 Orta/yüksek ekonomik düzey 

 Kadın cinsiyet 
 Evli olmak 

 Hastada prenatal komplikasyon olmaması 
 Ailede Ģizofreni öyküsü olmaması 
 Geç ve ani baĢlangıç 

 BaĢlangıcın stres kaynaklı olması 
 BaĢlangıçta sanrı ve varsanıların olması 
 Konfüzyon ve atipik belirtilerin varlığı 
 Duygudurum belirtilerinin varlığı 
 Negatif ve biliĢsel belirtilerin olmaması 
 Ġçgörünün yüksek olması 
 Aile ve sosyal destek varlığı 
 Tedaviye olumlu yaklaĢım 

 Hastalık öncesi kiĢiliğin sağlıksız olması: 
(çevreye uyum sağlayamama, sağlıklı kiĢiler 
arası iliĢki kuramama, sağlıksız ve dengesiz 
duygusal ve cinsel yaĢam ve Ģizotipal, Ģizoid 
kiĢilik özellikleri) 

 Hastalık öncesi iĢlevselliğin kötü olması 
 DüĢük zekâ düzeyi 
 DüĢük ekonomik düzey 

 Erkek cinsiyet 

 Bekar olmak 

 Ailede Ģizofreni öyküsü olması 
 Erken ve sinsi baĢlangıç 

 Hastalık baĢlangıcının stres kaynaklı olmaması 
 Negatif belirtiler ile baĢlaması 
 Hastalık öncesi alkol-madde kullanımı olması 
 Ġçgörünün olmaması 
 Aile ve sosyal destek olmaması 
 Tedaviye olumsuz yaklaĢım 

 Tedaviye geç baĢlanması 
 Sık ve tekrarlayan yatıĢların olması 
 Komorbid psikiyatrik tanıların olması 
 Yapısal beyin anomalisi olması 
 Nörokognisyonun normal olmaması 



21 

 

iliĢkilendirilemez. Bu vakaların %40‟ında hastalığın ilerlediği ve ġizofreni tanısı aldığı 

bildirlmektedir.
13

 DSM-5 „e göre tanı kriterleri Tablo-6‟de gösterilmiĢtir. 

Tablo 6. DSM-5 Kısa Psikotik Bozukluk tanı kriterleri 

KPB ile ilgili epidemiyolojik veriler sınırlıdır ve var olan veriler olgu sunumları 

Ģeklindedir. Amerika BirleĢik Devletleri‟nde KPB‟nin ilk atak psikotik bozuklukların 

%9‟unu oluĢturduğu bildirilmiĢtir. KPB kadınlarda erkeklere oranla 2 kat daha sık 

görülür.52
  

KPB etiyolojisi genel olarak göç, sevilen birinin kaybı, doğal afet gibi travmatik 

yaĢam olayları kolaylaĢtırıcı etkenler olarak kabul edilir. Yapılan bir çok çalıĢmada 

stresli yaĢam olaylarının farklı oranlarda da olsa KPB geliĢiminde kolaylaĢtırıcı etken 

olduğu gösterilmiĢtir.59,60
 KPB‟li bireylerin birinci derece akrabalarında, KPB sıklığının 

fazla olduğu; Ģizofreni ve duygu durum bozukluğu (DDB) sıklığının düĢük olduğu 

gösterilmiĢtir.13
 

Klinik gidiĢ ve sonlanım, yüksek relaps oranlarına rağmen çoğu kiĢi için sosyal 

fonksiyonellik ve semptomların gerilemesi açılarından değerlendirildiğinde oldukça 

iyidir.
13

 ġizofreni hastaları ve KPB hastaları tedavi sonrası dönemlerde 

karĢılaĢtırıldığında KPB‟li bireylerin sosyal iĢlevselliklerinin, bağımsız yaĢama 

kabiliyetlerinin, psikolojik bozulmalarının ve global fonksiyonelliklerinin daha iyi 

olduğu gösterilmiĢ ve bunun yanında KPB‟li bireylerle kontrol grubunun 

karĢılaĢtırıldığı bir çalıĢmadaysa hastalık dönemi sonrasında global iĢlevselliklerinin 

benzer olduğu bildirilmiĢtir.22
   

A. AĢağıdaki belirtilerden birinin (ya da daha çoğunun) varlığı. Bunlardan en az birinin (1), (2)ya da (3) 

olması gerekir. 

1. Sanrılar. 
2. Varsanılar. 
3. Dezorganize konuĢma (örn. sık sık konudan sapma gösterme ya da anlaĢılmaz konuĢma) 

4. Ġleri derecede dağınık davranıĢ ya da katatoni davranıĢı.      
B. Bu bozukluğun bir dönemi, en az bir gün, ancak bir aydan daha kısa sürer ve en sonunda hastalık öncesi 

iĢlevsellik düzeyine tam geri dönülür. 
C. Bu bozukluk, psikoz özellikleri gösteren majör depresyon bozukluğu ya da bipolar (bipolar) bozuklukla ya 

da Ģizofreni ya da katatoni gibi psikozla giden diğer bozukluklarla daha iyi açıklanamaz ve bir maddenin 
(örn. kötüye kullanılabilen bir madde, bir ilaç) ya da baĢka bir sağlık durumunun fizyolojiyle ilgili 
etkilerine bağlanamaz. 

Not: Belirti, kültürel olarak kabul edilebilecek bir tepki ise bu kapsamda değerlendirmeyin. 
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2.1.3. ġizofreniform Bozukluk  

ġizofreniform Bozukluk (ġB), ani baĢlangıçlı, iyi seyirli, duygu durum 

semptomları (DDS) ve bilinçte bulanıklık ile giden bir durumu tanımlamak için 1939 

yılında Langfeld tarafından tanımlanmıĢtır.13
  

ġB ile ilgili epidemiyolojik veriler kısıtlı olmakla birlikte erkeklerde görülme 

sıklığı kadınlara oranla 5 kat daha fazladır. ġB‟de yaĢam boyun prevalans oranı % 0,11 

olarak bildrilmiĢtir.13
  

ġB ile ilgili etiyolojik net olmasa da bu hastalık kiĢiden kiĢiye heterojenite 

göstermekte ve bir gurupta DDS görülürken; diğer grupta Ģizofreni belirtileri ile yakın 

iliĢki göstermektedir. ġB‟li bireylerde belirtilerinin ve birinci derece yakınlarında da 

DDB‟nin fazla görülmesi olası bir DDB iliĢkisini iĢaret etmektdir.
13

 

ġizofreniform Bozukluk; prodrom dönemi olmayan, akut baĢlangıçlı, sanrı, 

varsanı, dezorganize konuĢma, dezorganize davranıĢ veya negatif belirti 

semptomlarından en az ikisinin bulunması gereken, belirtileri ġizofreni ile aynı olan bir 

tablodur. Ayrım belirtilerin süresi ile yapılır ve belirtiler en az 30 gün en çok 6 aydır ve 

bu süre sonunda önceki iĢlevsellik düzeyine dönülmelidir. ġizofrenide de iyi prognoz 

iĢareti olan DDS görülme sıklığı fazladır. Negatif belirtiler görülebilse de nadir olarak 

görülür ve prognozun kötü olabileceğini düĢündürür.16
 DSM-5‟e göre tanı kriterleri 

Tablo-7‟de gösterilmiĢtir. 

Tablo 7. DSM-5 ġizofreniform Bozukluk tanı kriterleri 

A. AĢağıdaki belirtilerden ikisinden (ya da daha çoğundan) her biri, bir aylık (ya da baĢarıyla tedavi edilmiĢse 
daha kısa) bir sürenin önemli bir kesiminde bulunur. Bunlardan en az birinin (1), (2) ya da (3) olması 
gerekir. 

1. Sanrılar. 
2. Varsanılar. 
3. Dezorganize konuĢma (örn. sık sık konudan sapma gösterme ya da anlaĢılmaz konuĢma) 

4. Ġleri derecede dağınık davranıĢ ya da katatoni davranıĢı. 
5. Silik (negatif) belirtiler (duygusal katılımda azalma ya da kalkıĢamama) 

B. B. Bu bozukluğun bir dönemi, en az bir ay, ancak altı aydan daha kısa sürer. 
ĠyileĢmeyi beklemeden tanı konması gerekirse, “geçici tanı” olarak nitelendirilmelidir. 
C. ġizoaffektif bozukluk ya da psikoz özellikleri gösteren depresyon bozukluğu ya da bipolar (bipolar) 

bozukluk dıĢlanır, çünkü ya  
1) açık evre belirtileriyle eĢzamanlı olarak majör depresyon ya da mani dönemleri ortaya çıkmamıĢtır 

ya da 

2)  açık evre belirtilerinin olduğu sırada duygu durum dönemleri ortaya çıkmıĢsa bile, bunlar 
hastalığın açık ve artakalan dönemlerinin toplam süresinin az bir kesiminde bulunmuĢtur. 

D. Bu bozukluk, bir maddenin (örn. kötüye kullanılabilen bir madde, bir ilaç) ya da baĢka bir sağlık durumunun 
fizyolojiyle ilgili etkilerine bağlanamaz. 
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ġB‟nin seyri aslında tanı ölçütleriyle bir miktar tanımlansa da asıl sorun zamanla 

bu hastalara ne olduğudur. ġB‟li bireylerin % 60-80‟i ilerleyen dönemde ġizofreni tanısı 

alsa da geride kalan hastaların seyri ile ilgili veriler kısıtlıdır.13
 Bir gurup hasta ataklar 

Ģeklinde hastalığı yaĢamaya devam etse de kimi hastalar kronik bir duruma doğru 

ilerleyiĢ gösterebilirler13
 

2.1.4. ġizoaffektif Bozukluk 

ġizoaffektif Bozukluk (ġAB) hem Ģizofreni hem de affektif bozukluk 

semptomlarını taĢımaktadır.52
 Epidemiyolojisi ile ilgili verilerde kadınlarda görülme 

sıklığının erkeklere oranla fazla olması dikkat çekmektedir ve yaĢam boyun prevalans 

oranı % 1 den az olduğu bilinmekte olup % 0,5-0,8 oranında olduğu tahmin 

edilmektedir.
13,52

  

ġAB etiyolojisi ile ilgili veriler kısıtlıdır. Nedeni tam olarak bilinmemekle 

birlikte yapılan çalıĢmalarda ġAB‟li bireylerin ailelerinde Ģizofrenili bireylerin 

ailelerine oranla daha fazla DDB görüldüğü, DDB tanılı kiĢilerin aileleriyle 

karĢılaĢtırıldığındaysa daha fazla ġizofreni görüldüğü bildirilmiĢtir.22
 

ġizoaffektif Bozukluk tanısında kullanılan kriterler yıllar içinde değiĢmiĢtir. 

Hastalıkların Uluslararası Sınıflaması-10 (ICD-10)‟da hastalık eĢit oranda affektif ve 

psikotik belirtilerle karakterize edilmiĢtir.61
 DSM-IV‟de ise psikotik belirtilerin olduğu 

hastalığın seyri esnasında affektif belirtilerin olmadığı en az 2 haftalık bir dönem olması 

gerektiğini bildirmektedir. DSM-V ise en az iki haftalık dönem sanrı ve varsanıların 

bulanması kriterini hastalık kriterinden çıkarmıĢ, bunun yerine bu belirtilerin hayat 

boyu bir dönemde görülmesi kriteri Ģeklinde düzenlemiĢtir.52
 Bunun yanında önceki 

tanı kriterlerinde olan A tanı ölçütlerinin de üstünlüğünü sona erdirmiĢtir.52
 DSM-5 

ġizoaffektif Bozukluk tanı kriterleri Tablo-8‟de gösterilmiĢtir. 
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Tablo 8. DSM-5 ġizoaffektif Bozukluk tanı kriterleri  

Not: Majör depresyon dönemi A1 tanı ölçütünü kapsamalıdır: Çökkün duygu durum. 

A. Majör bir duygu durum dönemiyle (majör depresyon ya da mani dönemi) eĢzamanlı olarak 

Ģizofreninin A tanı ölçütünün karĢılandığı, kesintisiz bir hastalık sürecinin olması. 

B. B. Hastalığın yaĢam boyu süresince, majör bir duygu durum döneminin (depresyon ya da mani 

dönemi) olmadığı iki ya da daha çok hafta, sanrılar ya da varsanılar bulunur. 

C. Majör bir duygu durum döneminin tanı ölçütlerini karĢılayan belirtileri, hastalığın açık ve artakalan 

kesiminde, toplam sürenin büyük bir çoğunluğunda bulunur. 

D. D. Bu bozukluk, bir maddenin (örn. kötüye kullanılabilen bir madde, bir ilaç) ya da baĢka bir sağlık 

durumunun fizyolojiyle ilgili etkilerine bağlanamaz. 

 

ġAB‟de klinik gidiĢ ve sonlanım; tanısal değiĢimler ve belirsizlik göz önüne 

alındığında bu hastalık için uzun vadeli bir tespit yapabilmek oldukça güçtür. Tanı 

ölçütleri göz önüne alındığında DDB ile ġizofreni arasında gidiĢ ve sonlanım beklense 

de yapılan çalıĢmalarda psikotik özellikleri fazla olan hastaların DDB‟si fazla olan 

bireylere göre daha kötü klinik gidiĢ ve sonlanım gösterdiği bildirilmiĢtir.13
  

2.1.5. Sanrılı Bozukluk 

Sanrılar; kültürel olarak uygun olmayan, değiĢmesi güç ve gerçeklikten uzak 

olan inançlardır. Bu inançların çeĢitli olması, farklı kiĢi guruplarında görülebilmesi ve 

tedavilerinin güç olması nedeniyle psikiyatrik belirtilerin içinde en ilginç 

olanlarındandır.13
  

Görülme sıklığı nadirdir ve son verilere göre yaĢam boyun prevalans oranının % 

0,2-0,3 arasında olduğu bildirilmiĢtir.13
 Sanrılı Bozukluk (SB)  tanılı kiĢilerle ilgili 

çalıĢmalar incelendiğinde kadınlarda erkeklere oranla hafif daha sık görülmüĢ, düĢük 

sosyoekonomik düzeye sahip olma ve hayatlarının bir döneminde göç etmiĢ olmanın 

hastalıkla iliĢki olabileceğine dair veriler ortaya konulmuĢtur.13,16
 Etiyolojik veriler 

kısıtlıdır, Ģizofreni ve DDB‟dan farklı bir hastalık olduğuna dair kanıtlar mevcuttur.  

SB baĢka bir psikiyatrik bozukluk ile iliĢkilendirilemeyen ve en az 1 aydır olan 

bizar olmayan sanrıların varlığıyla tanı alır. Bizar olmayan sanrı kiĢinin gündelik 

yaĢamında dile getirdiği düĢüncelerin olma olasılığının oldukça yüksek olmasıdır.  

Tanısı için ġizofreni A tanı kriterlerini sağlamaması Ģartı aranır ve sanrı dıĢındaki 

sosyal yaĢantısında belirgin iĢlevsellik kaybı olmaması önemlidir.52
  DSM-5 Sanrılı 

Bozukluk tanı kriterleri Tablo-9‟da belirtilmiĢtir.  
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SB‟de klinik gidiĢ ve sonlanım; genel iĢlevselliği Ģizofreniye oranla daha 

iyidir.
16

 Sanrılar değiĢmeden kalırsa bu kiĢilerin bir kısmında Ģizofreni geliĢebilir.52
 

ĠĢlevsellikleri diğer psikozla giden bozukluklara oranla daha iyidir. Bu kiĢilerde eĢ tanı 

olarak DDB en sık görülür ve bu eĢ tanı hastanın tanı almasını kolaylaĢtırır.13
 Bunun 

yanında anksiyete bozukluğu görülme sıklığında da artıĢ olduğu bildirilmiĢtir.34
  

 

Tablo 9. DSM-5 Sanrılı Bozukluk Tanı Kriterleri 

A. Bir ay ya da daha uzun süren, bir (ya da daha çok) sanrının varlığı. 

B. B. ġizofreninin A tanı ölçütü hiçbir zaman karĢılanmamıĢtır. 

Not: Varsanılar, varsa bile, belirgin değildir ve sanrısal konu ile iliĢkilidir (örn. böceklerce sarıldığı duyumuna 

kendisini böceklerin sardığı sanrısının eĢlik etmesi) 

C. Sanrının (sanrıların) etkileri ya da sonuçları dıĢarıda tutulacak olursa, ĠĢlevsellik belirgin olarak 

bozulmamıĢtır ve davranıĢlar, açıkça, yadırganacak denli olağana aykırı değildir. 

D. Mani ya da majör depresyon dönemleri ortaya çıkmıĢsa, bunların süresi, sanrısal dönemlerin süresine göre 

daha kısa olmuĢtur. 

E. Bu bozukluk, bir maddenin ya da sağlıkla ilgili baĢka bir durumun fizyolojiyle ilgili etkilerine bağlanamaz 

ve beden algısı (dismorfik) bozukluğu ya da takıntı-zorlantı bozukluğu (obsesif-kompulsif bozukluk) gibi 

baĢka bir ruhsal hastalıkla daha iyi açıklanamaz. 

2.1.6. ġizotipal KiĢilik Bozukluğu  

ġizotipal KiĢilik Bozukluğu (ġKB) biliĢsel bozulma ve sıra dıĢı davranıĢların 

tanında insanlarla yakın iliĢkiye girememe ile iliĢkileri sürdürememe ile karakterize A 

grubu kiĢilik bozukluklarından biridir. ġKB‟li bireylerin düĢünce, davranıĢ ve dıĢ 

görünüĢlerindeki farklı garip hallleri dikkat çekicidir.16
 Sıklıkla alıngan, kuĢkucu, 

büyüsel inançları olan, 6.his, telepati gibi uğraĢları ile dikkat çeken, duygulanımları 

tekdüze ve yüzeysel olan bireylerdir.
16

 Toplum tarafından genelde tuhaf kiĢiler olan 

tanınırlar. ġKB‟de varsanıya yakın algı bozuklukları görülebilir, bu bozukluklar yanlıĢ 

inanıĢlarına inançlarını güçlendirlebilir.22
 Sanrı boyutunda olmasa da inançlarını 

değiĢtirmek oldukça güçtür.  

ġKB ile ilgili epidemiyolojik veriler yaĢam boyu prevalans oranını % 3 olarak 

bildirmektedir. Erkek cinsiyette hafif daha sık görüldüğü bildirilmiĢtir.52
 Frajil X 

sendromu olan kadınlarda normal kadın popülasyonuna oranla daha sık görüldüğünü 

bildiren çalıĢmalar mevcuttur. 13
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ġKB etiyolojisi ile ilgili yapılan ikiz çalıĢmaları genetik geçiĢi destekler Ģekilde 

veriler sunmuĢtur.13
 Etiyolojisinde genetik geçiĢ oranı % 41-49 arasında olduğu 

bildirilmiĢtir.22
 Katekol-O-metiltransferaz (COMT) geninde nükleotid polimorfizmi ve 

Dopamin-4 (D4) geninde bozukluklar olduğu tespit edilmiĢtir.22
 Beyin görüntüleme 

çalıĢmalarında çeĢitli beyin bölgelerinde anatomik farklılıklar bildirilse de ġKB‟ye özgü 

bir beyin lezyonu saptanamamıĢtır.22
  

 ġKB‟de tanısal değerlendirme için detaylı aile görüĢmesi ve geniĢ psikiyatrik 

öykü Ģarttır. ġKB‟li bireyler daha önce de belirtildiği gibi toplumca garip kiĢiler 

bilinmesinin yanında konuĢmaları çevresel, teğetsel, bahsedilen durumla uyumlu 

olmayan, normalden fazla Ģekilde imgesel olup bunun yanında çağrıĢımlarda belirgin 

düzensizlik yoktur.16
 Mevcut yakınmalarına sanrıların eklenmesi sonrası tanısı ġizofreni 

olur ve ġKB‟nin belirtileri Ģizofreninin 6 aylık prodrom dönemini karĢılaması yeterli 

olur.
52

 DSM-5‟e göre tanı kriterleri Tablo-10‟da gösterilmiĢtir.  

ġKB‟de gidiĢ ve sonlanım; günümüzde ġKB Ģizofreni hastalarının premorbid 

kiĢiliği olarak düĢünülmektedir.13
 ġKB‟li hastaların yaklaĢık % 17‟sinin ilerleyen hayat 

dönemlerinde Ģizofreni belirtileri gösterdiği bildirilmiĢtir.16
 Ancak bazı hastaların 

durumunda ilerleme olmaz ve tüm hayatlarında değiĢmeyen Ģizotipal kiĢilikle 

hayatlarını sürdürürler.13
 ġKB‟nin gidiĢi ġizofreniye oranla daha iyidir ve iĢlevsellikle 

ilgili kayıplar Ģizofreniye göre daha azdır.16
 Uzun süreli bir çalıĢmada ġKB‟li bireylerin 

%10‟nun özkıyım sonucunda hayatını kaybettiği bildirilmiĢtir. 
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Tablo 10.  DSM-5 ġizotipal KiĢilik Bozukluğu tanı kriterleri 

A. AĢağıdakilerden beĢi (ya da daha çoğu) ile belirli, erken eriĢkinlikte baĢlayan ve değiĢik bağlamlarda 
ortaya çıkan, yakın iliĢkilerde birden bir rahatsızlık duyma ve yakın iliĢkiye girme yeterliğinin düĢük 
olması ile kendini gösteren toplumsal ve kiĢilerarası eksikliklerin yanı sıra biliĢsel ve algısal çarpıtmalar ve 
sıra dıĢı davranıĢlar ile giden yaygın bir örüntü: 
1. Alınma düĢünceleri (alınma sanrılarını kapsamaz) 

2. Alt kültürel değerlerle uyumlu olmayan ve davranıĢları etkileyen, alıĢılagelmiĢin çok dıĢında inançlar 
ya da büyüsel düĢünme (örn. boĢ inançlar, geleceği görebilme gücü olduğuna inanma, uzaduyum 
[tele­ pati] ya da “altıncı his”; çocuklarda ve gençlerde, olabilirliği olmayan düĢlemler ya da düĢünsel 
uğraĢlar) 

3. OlağandıĢı algısal yaĢantılar, bunun içinde bedensel yanılsamalar da vardır.  
4. Yadırganacak denli olağana aykırı düĢünce ya da konuĢma (örn. belirsiz, çevresel, eğretilemeli 

[metaforik], çok ayrıntılı ya da basmakalıp) 

5. KuĢkuculuk ya da kuĢkucu düĢünceler. 
6. Uygunsuz ya da kısıtlı duygulanım. 

7. Yadırganacak denli olağana aykırı, alıĢılagelmiĢin dıĢında ya da sıra dıĢı davranıĢ ya da görünüm. 
8. Birinci derece akrabalarının dıĢında yakın arkadaĢlarının ya da sırdaĢlarının olmaması. 
9. YakınlaĢmayla azalmayan aĢırı bir toplumsal kaygıya, kendisiyle ilgili olumsuz değerlendirmelerden 

çok kuĢkucu korkular eĢlik eder. 
B. Yalnızca Ģizofreni, bipolar bir bozukluk, psikoz özellikleri gösteren depresyon bozukluğu, psikozla giden 

baĢka bir bozukluk ya da otizm açılımı kapsamında bozukluğun gidiĢi sırasında ortaya çıkmaz. 
Not: ġizofreninin baĢlangıcı öncesinde tanı ölçütleri karĢılanıyorsa, “hastalık öncesi” deyiĢini ekleyin, 
“ġizotipal kiĢilik bozukluğu (hastalık öncesi)”. 

  

2.2. Psikotik Bozukluklarda YaĢam Kalitesi ve Yeti Yitimi  

 Dünya Sağlık Örgütü‟ne göre sağlık bir hastalığın ya da maluliyetin var 

olmasından ziyade, bedenen, zihnen ve toplumsal açıdan iyilik hali olarak 

tanımlanmıĢtır. KiĢinin temel ihtiyaçlarının ve beklentilerinin karĢılanması, toplumun 

sunduğu imkanlardan faydalanması ve bunu gerçekleĢtirirken huzur içerisinde olması 

ve iyilik hali ise yaĢam kalitesi ya da niteliği olarak tanımlanmaktadır. Kısaca kiĢinin 

bireysel ve sosyal dünyasında, kültür ve değer sistemi içerisinde, bedenen ve ruhen 

kendini iyi hissetmesi, yaĢamdan doyum alabilmesi gibi ifadeler yaĢam kalitesinin öznel 

boyutunu ele alır.62
 Üretken olma, bağımsız yaĢayabilme, kiĢiler arası iliĢkiler gibi 

kavramlarsa yaĢam kalitesi kavramının nesnel boyutunu ele alır.63
  

YaĢam kalitesi objektif ve subjektif boyutu olan bir kavramdır. KiĢinin hayatına 

dair düĢünceleri, beklentileri ve mevcut halini algılayabilmesi, kendini iyi hissetmesi, 

yaĢamdan doyum alması, mutluluğu subjektif boyutunu oluĢtururken, kiĢiler arası 

iliĢkileri, üretken olabilmesi, bağımsız bir Ģekilde hayatını idame ettirebilmesi objektif 

boyutu meydana getirmektedir. Hastanın kendini değerlendirmesi yani subjektif algısı 

ile uzman değerlendirmesi yani objektif göstergeler arasında uyumsuzluklar görülebilir. 
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Klinisyen, yaĢam kalitesini yeti yıkımının yokluğu ve profesyonel yardım ihtiyacı 

olarak da değerlendirebilir.64
 Tüm bu parametrelerin tamamını içeren ve Ģizofreni 

hastalarını değerlendirebilen spesifik bir ölçüm aracı bulunmamaktadır. Ayrıca hasta 

beyanlarının güvenirliliğinin Ģüpheli olduğu da düĢünülmektedir.62
 Bu bilgilerin aksini 

düĢündüren, yaĢam kalitesinin hasta beyanlarına göre belirlenmesinin daha doğru 

olduğunu bildiren yayınlar da mevcuttur.65
   

1970‟li yıllarda Ģizofreni hastalarında yaĢam kalitesinin değerlendirmek adına 

ölçekler geliĢtirilmeye baĢlanmıĢtır. Dupuy‟un 1978‟de ortaya koyduğu “Psikolojik 

Genel Ġyilik Hali Ġndeksi” ve Schooler ve arkadaĢlarının 1979‟da ortaya koyduğu 

“Toplumsal Uyum Ölçeği” bu alandaki ilk ölçeklerdir. Malm ve arkadaĢları 1981‟de 

“YaĢam Niteliği Ölçeği”ni, Heinrich ve arkadaĢları 1984‟de “ġizofreni Hastaları için 

YaĢam Niteliği Ölçeği”ni yayınlamıĢlardır.66
 DSÖ, 1988‟de “Yeti Yitimi Ölçeği” ve 

1994‟te “YaĢam Kalitesi Ölçeği”ni yayınlayarak sürece katkıda bulunmuĢtur. YaĢam 

kalitesi ölçeği hızla yaygın olarak kullanılmaya baĢlanmıĢtır.67
  

Genel olarak Ģizofreni hastalarının yaĢam kalitelerinin sağlıklı 

bireylere göre daha düĢük olduğu bilinmektedir.
68

 Ayrıca semptomların Ģiddeti, 

sosyodemografik özellikler, eĢik eden psikiyatrik eĢ tanılar ve damgalanma deneyimleri 

kaliteyi giderek düĢürmektedir.62
  

Sosyodemografik veriler açısından yapılmıĢ çalıĢmalarda cinsiyet açısından 

tutarsız veriler bulunmaktadır. Kimi çalıĢmalar cinsiyetin yaĢam kalitesi açısından 

yordayıcı olmadığı yönünde iken, kimi çalıĢmalar erkek cinsiyetin, kimi çalıĢmalar ise 

kadın cinsiyetin yüksek yaĢam kalitesi ile iliĢkili olduğunu göstermiĢtir.69,70,71
 Benzer 

Ģekilde yaĢın yaĢam kalitesi ile iliĢkili olduğunu gösteren veriler yanında, bağlantı 

olmadığını bildiren çalıĢmalar da mevcuttur.
72,73

 Eğitim düzeyinin araĢtırıldığı 

çalıĢmalarda ise düĢük eğitim seviyesinin yaĢam kalitesinde düĢme ile iliĢkili olduğu 

fakat yüksek eğitim düzeyine sahip Ģizofreni hastalarının ise daha düĢük yaĢam kalitesi 

bildirdikleri görülmüĢtür.74,75
 

Klinik gidiĢe depresyonun eĢlik etmesi ve negatif belirtilerin bulunması düĢük 

yaĢam kalitesi ile iliĢkilendirilmiĢtir.62
 Ayrıca negatif belirtilerin Ģiddetinin yaĢam 

kalitesini etkilediği bildirilmekle beraber, baĢlangıç yaĢı ve hastalık süresiyle ilgili 

belirsizlikler mevcuttur.
43

 Kimi çalıĢmalarda negatif belirtilerle iliĢki henüz 

kurulamamıĢken, kimi çalıĢmalarda düĢük yaĢam kalitesiyle iliĢkili olduğu 
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bildirilmiĢtir.76
 Pozitif belirtiler ile yaĢam kalitesi arasında ise iliĢki 

gösterilmemiĢtir.77,72,76
 Hastane yatıĢları ve ilaç yan etkilerinin de yaĢam kalitesinde 

bozulmalara yol açabileceği düĢünülmektedir.72
 

ġizofrenide tedavi amaçlarından biri de hastaların iĢlevsellik düzeylerinin 

artırılması ve bağımsız yaĢayabilmelerinin sağlanmasıdır. 

Psikotik Bozuklukta yaĢam kalitesini araĢtıran farklı bir çalıĢmada mesleki ve 

ekonomik alan, sosyal iliĢkiler ve faaliyetler gibi psikososyal etkenlerin yaĢam 

kalitesini etkilediği, özellikle sosyal destek varlığının yüksek yaĢam kalitesi ile iliĢkili 

olduğu bildirilmektedir.65,78,79 

Bedensel ve ruhsal hastalıklara bağlı olarak kiĢinin iĢ görememe hali yeti yitimi 

olarak tanımlanır ve hastalık tanısından bağımsız, hastalığın kiĢi üzerindeki sonuçlarını 

tanımlamaktadır.80
 ġizofreni ve diğer psikotik bozukluklar, yeti yitimi nedenleri 

arasında dünya genelinde ilk 10 hastalık arasında bulunmaktadır ve yaĢam kalitesini 

olumsuz etkilemektedir.
17

 Türkiye‟de yapılan bir çalıĢmada Tokat Devlet Hastanesi 

Engelli Sağlık Kurulu‟na baĢvuran ve bir psikiyatrik tanı alan kiĢilerin % 18 oranla 

ġizofreni ve diğer psikotik bozukluklar tanısına sahip olduğu bildirilmiĢtir. Bu sonuç 

zekâ geriliği tanı grubu dıĢarıda bırakıldığında; ġizofreni ve diğer psikotik 

bozuklukların psikiyatrik hastalıklar arasında en sık engellilik nedeni olduğu 

gösterilmiĢtir. ġizofreni hastalarında sıklıkla etkilenen günlük iĢlevsellik alanları; 

bağımsız yaĢayabilme, üretkenlik ve sosyal iletiĢimdir. Psikotik belirtilerin düzelmesine 

rağmen iĢlevselliğin normale dönmemesi diğer faktörlerin de araĢtırılmasını sağlamıĢ ve 

mali zorluklar, barınma ve beslenme problemleri gibi çevresel faktörler, obezite, 

diyabet, hipertansiyon ve kardiyovasküler hastalıklar gibi eĢlik eden hastalıklar, 

hastalığın farkındalığı gibi psikolojik faktörlerin iĢlevselliği ve yaĢam kalitesini 

olumsuz etkilediği gösterilmiĢtir. 

2.3. Psikotik Bozukluklara EĢlik Eden Ruhsal Hastalıklar 

ġizofreni kiĢinin sosyal yaĢamını ve iliĢkilerini etkileyen, iĢlevselliğini azaltan, 

yeti yitimiyle giden kronik bir hastalıktır. ġizofreninin kronik olması ve yeti yitimiyle 

seyretmesi hastalığın seyrini kötüleĢtirmekte, üzerine komorbid tanıların eklenmesi 

hastalığın klinik gidiĢ ve sonlanımını olumsuz etkilemektedir. Komorbid durum hastalık 

ile eĢ zamanlı ve hastalığın seyri esnasında ortaya çıkabilir. 
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ġizofreni hastalarında en sık eĢ tanının madde kullanım bozukluğu olduğu 

bildirilmiĢtir. Madde kullanım bozukluğu Ģizofreni tanılı hastaların neredeyse yarısında 

görülebilir. Alkol ve madde kullanım bozukluğu olan Ģizofrenili bireyler daha yüksek 

oranda pozitif semptomlar, yüksek relaps oranı, daha kötü bedensel ve mental sağlık ile 

iliĢkilendirilmiĢtir.81
 

 ġizofrenili hastalarda depresif bozukluk komorbiditesi sık çalıĢılan bir konu 

olmuĢ ve görülme sıklığı % 23-57 arasında bulunmuĢtur. Depresif bozukluk 

komorbiditesine sahip Ģizofreni hastalarında daha kötü klinik gidiĢ ile birlikte daha 

düĢük yaĢam kalitesine sahip olduğu bildirilmiĢtir.81
 Ġlginç bir Ģekilde, komorbid 

depresyonu olan Ģizofrenili yetiĢkinlerin, komorbid depresyonu olmayanlara göre, akıl 

hastalıkları konusunda daha fazla içgörü sahibi oldukları bulunmuĢtur. Bu 

komorbiditenin daha yüksek derecede içgörü, ancak daha düĢük bir yaĢam kalitesi ile 

iliĢkili olabileceğini düĢündürmektedir.82
 Depresyonun Ģizofreniye eĢlik edebileceği bir 

çok çalıĢmada gösterilmiĢtir.83
 Bunun yanında depresif belirtiler negatif belirtiler ve 

antipsikotik tedavinin yan etkilerine bağlı geliĢebilir. YapılmıĢ çalıĢmalarda 

depresyonun % 50‟ye varan oranlarda eĢlik edebileceği bildirilmiĢtir.84
 Hastalarda 

depresyon varlığı, mevcut özkıyım riskini arttırmaktadır. ġizofrenide depresyon ve 

özkıyım iliĢkisini araĢtıran Evren ve arkadaĢları, özkıyım düĢüncesi bulunan hastalarda 

depresyonun daha sık görüldüğünü bildirmiĢtir.2011 

 ġizofrenisi olan bireylerde anksiyete bozukluğu komorbiditesi, anksiyete 

bozukluğunun türüne göre değiĢkenlik gösterir.  2011'de 50 çalıĢmanın dahil edildiği bir 

meta-analiz çalıĢmasında, ġizofreni tanılı hastalarda anksiyete bozukluklarının 

prevalansının yaklaĢık % 38,3 (26,3-50,4) olduğu bildirilmiĢtir.85
 Komorbid anksiyete 

bozukluğu tanısı olan Ģizofrenili bireylerin hem global iĢlevselliklerinde daha fazla 

yetersizlik geliĢtiği hem de iĢ ve sosyal yaĢam alanlarında daha fazla kısıtlandıkları 

tespit edilmiĢtir.86
 

Genel popülasyonda prevalansının % 1,9 ila % 2,5 olduğu bildirilen obsesif-

kompulsif bozukluğun (OKB), Ģizofrenili hastalarda çok daha sık olabileceği 

öngörülmüĢtür. Tsai ile Fontenelle ve ark.‟nın yaptıkları çalıĢmada bu oran  % 7–23 

olarak bildirilmiĢtir.87,88  Cederlöf ve ark. OKB tanısı alan hastaların genel 

popülasyondan daha yüksek bir Ģizofreni oranı sergilediğini göstermiĢtir.89
 Ayrıca, 

OKB'li hastaların birinci derece akrabalarının da artmıĢ ġizofreni riski taĢıdığı 
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bildirilmiĢtir. Danimarka‟da yapılan ve 3 milyon kiĢinin dahil edildiği bir çalıĢmada; 

Ģizofreni spektrum bozukluğu kriterlerine uyan yaklaĢık 30 bin vakanın 700 tanesinin 

Ģizofreni tanısı almadan önce OKB tanısı aldığı bildirilmiĢtir.90
 Bunun yanında 

ebeveynlerinde OKB tanısı olan kiĢilerde Ģizofreni geliĢme riskinin oldukça yüksek 

olduğu gösterilmiĢtir.90
 Benzer sonuç gösteren çalıĢmalarda, yüksek psikoz geliĢme 

riski taĢıdığı düĢünülen bireylerin % 5,1‟inin OKB tanısı aldığı bildirilmiĢtir.88,91,92
  

Obsesyon ve kompulsiyonlarla giden bir hastalık olan obsesif kompulsif 

bozukluk (OKB)‟da takıntı ve sanrıların farklı özellikleri olsa da bazı durumlarda net 

bir Ģekilde ayırt edilmeleri güç olabilir. OKB'yi psikotik bozukluklardan ayıran temel 

özellikler OKB'nin egodistonik olması ve kiĢide içgörünün olmasıdır. Hastanın 

obsesyon veya kompulsiyonlarının akla uygun olmadığını, kendisine yabancı olduğunu 

veya aĢırı olduğunu fark etme yeteneği vardır. Bu yeteneklerin tamamına "ego-

distonisite" denilmiĢtir. Ego-distonisite sanrıları obsesyonlardan ayırmak için kullanılan 

en önemli araçlardan biri haline gelmiĢtir.1 Ego-distonisite ve içgörü varlığı göz önünde 

bulundurularak yapılan daha sonraki çalıĢmalarda, Ģizofreniden OKB'ye kadar değiĢen 

bir yelpazenin olduğunu ve bu yelpazenin içgörü varlığı ve içgörünün düzeyiyle 

belirlendiği göstermektedir.93,94
 Sanrılar ile obsesyonların veya kompulsiyonların çeĢitli 

yönlerini araĢtıran çalıĢmalar yapılmıĢtır. Bu özellikler inançlar, hastalığın semptomatik 

yapısı, dirençli olup olmayıĢı, kiĢi üzerindeki duygusal etkisi, kiĢinin inanç sistemine 

göre tutarlı ve tutarsız yanlarına farkındalık Ģeklinde gruplandırılmıĢtır. OKB‟de zayıf 

iç görü semptomlarının kontrolü ile iliĢkili azalmıĢ direnç ile iliĢkili bulunmuĢtur ve 

hastalık Ģiddetinin bir epifenomeni olarak değerlendirilmiĢtir.95 OKB‟si olan ilk kez 

psikotik atak geçiren hastalar üzerinde yapılan bir çalıĢma da OKB varlığının yatıĢtan 

önceki ayda daha fazla intihar davranıĢı ve planlı intihar giriĢimi ile iliĢkili olduğunu 

doğrulamıĢtır.96
 de Haan ve ark. beĢ yıllık biz izlem çalıĢmasında ġizofreni tanısı alan 

kiĢilerde OKB‟li hastaların seyri incelenmiĢtir. Bu çalıĢmada OKB hastalarının baĢvuru 

ve izlem sırasında daha Ģiddetli depresif belirtiler gösterdiği bildirilmiĢtir.
97

 

 ġizofreni hastalarında farklı kiĢilik özellikleri görülebilir. Bu konuda yapılmıĢ 

çalıĢmaların bazılar premorbid özellikler üzerinde dururken bazı çalıĢmalar hastalığa 

eĢlik eden kiĢilik özellikleri eĢ tanı üzerinde odaklanmıĢtır.98
 Hogg ve arkadaĢları 



32 

 

Ģizofreni hastalarında % 57,5-70,3 oranında, Solano ve Chavez ise % 85 oranında 

kiĢilik bozukluğu olduğunu bildirmiĢtir.99,100
  

 ġizofrenide tüm kiĢilik bozukluğu türlerinin sıklığında artıĢ olduğu düĢünülmüĢ, 

hastalarda A grubu kiĢilik bozuklukları hem premorbid dönemde hem de hastalık 

sürecinde gösterilmiĢtir101. A grubunun dahil edilmediği bir çalıĢmada ise hastaların 

yaklaĢık 1/3‟ünde B ve C kümesi kiĢilik bozukluklarının eĢlik ettiği bildirilmiĢtir.102 

Karslıoğlu ve arkadaĢlarının yapmıĢ olduğu 75 hastalık bir çalıĢmada ise; hastaların 

hepsinde en az bir kiĢilik bozukluğunun bulunduğu, en sık izlenenlerin sırasıyla 

kaçıngan, paranoid ve obsesif kiĢilik bozukluğu olduğu görülmüĢ, birden fazla kiĢilik 

bozukluğu olan hastalarda ise kaçıngan, borderline, paranoid ve obsesif kompulsif 

kiĢilik bozukluklarının daha sık birliktelik gösterdiği düĢünülmüĢtür.98
 

Kısa Psikotik ve ġizofreniform Bozukuğu olan bireylerde DDB sıklığının fazla 

olduğu çalıĢmalarda bildirilmiĢtir.13
 Bunun yanı sıra yapılan bir çalıĢmada ġizofreni 

kiĢilerin birinci derece akrabaları ile ġB‟li bireylerin birinci derece akrabaları 

karĢılaĢtırılmıĢ ve ikinci grupta daha fazla DDB tespit edildiği bildirilmiĢtir.13
 

Sanrılı bozukluğu olan hastalarla ilgili yapılan kısıtlı sayıda olan araĢtırmalarda, 

% 35 ila 72 arasında psikiyatrik eĢ tanı oranları bildirilmiĢtir.103–106
 Depresyon en sık 

gözlenen birlikte görülen durum olmuĢtur, ancak kaygı da önemli bir faktör olabilir.103
 

Yapılan bir çalıĢmada, sanrılı bozukluğu olan 46 hasta üzerinde yapılan bir çalıĢmada, 

33'ünün yaĢam boyu en az bir baĢka psikiyatrik tanı aldığı, en sık olarak bildirilen 

tanınınsa duygu durum bozukluğu olduğu bildrilmiĢtir.104
 Özellikle persekütif alt 

tipinde olan hastalarda duygu durum bozukluğu sıklığının arttığı bildrilmiĢtir.103
 

2.3.1. Psikotik Bozuklukların Obsesyon ve Kompulsiyonlarla ĠliĢkisi 

Obsesyonlar; gerçek dıĢı olabilen ya da kiĢiye mantıksız gelen, belirgin sıkıntı 

yaratan veya iĢlevselliği önemli ölçüde etkileyen; zorlayıcı, yineleyici düĢünceler, 

dürtüler veya imgeler Ģeklinde tanımlanabilir. Bunlardan kurtulmak için yapılan 

yineleyici zihinsel ve fiziksel eylemler ise kompulsiyon Ģeklinde adlandırılır.107
 

Psikiyatride klasik yaklaĢıma göre hastalıklar farklı etiyolojik kökenlere 

dayandırılarak değerlendirilir. Boyutsal yaklaĢımda ise hastalıklar birbirinden 

ayrılamaz, tüm ruhsal hastalıklar tek bir hastalığın zaman içindeki farklı klinik 

görünümleridir. DSM ve ICD gibi tanısal kılavuzlar ilk günden itibaren hastalıkları ayrı 
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ayrı ele almıĢ ve her hastalığı ayrı gruplandırmıĢtır; ancak kategorileri her zaman 

birbirlerinden ayırmak mümkün olmamaktadır.108
 Son on yılda, psikiyatrik 

bozuklukların sınıflandırılması boyutsal yaklaĢımın artan önemi ile yeniden 

düzenlenmiĢ, birlikte ortaya çıkan ve / veya eĢlik eden bozukluklarla ilgili literatürü 

zenginleĢtirmiĢtir.109,110
 ġizofreni  ile obsesif kompulsif semptomların (OKS) birlikteliği 

ile ilgili ilk çalıĢmalar yüzyıl önce yapılmıĢtır ve günümüzde bu konu araĢtırmacıların 

ilgisini çekmeye devam etmektedir. Swets ve ark. 2013 yılında ġizofreni'li çalıĢma 

grubunda OKS prevalansını % 30,3 olarak bildirmiĢtir.111
 ġizofreni'li hastalarda 

OKS'nin varlığına odaklanan pek çok çalıĢma “Ģizo-obsesif bozukluk” kavramının 

ortaya çıkmasını sağlamıĢtır.1,31,89,112–114
 Pek çok çalıĢma OKS ile psikotik geçiĢ riskini 

iliĢkilendirmeye çalıĢmıĢ; ancak tutarsız sonuçlar nedeniyle kesin bir veri oluĢmamıĢtır.  

Benzer çalıĢmalarda, psikoz geliĢtirme riski taĢıdığı düĢünülen bireylerin % 12,1'inin 

obsesif kompulsif semptomlar (OKS) gösterdiği bildirilmiĢtir.115
 Bu çalıĢmalar aynı 

zamanda ġizofreni'li hastalarda OKB riskinin arttığını göstermektedir.
88,91,92

 Bu çift 

yönlü iliĢki, obsesif-kompulsif semptomlar ile psikotik belirtiler ve bozukluklar 

arasındaki klinik ve fizyo-patolojik bağlantılar sorusunu gündeme getirmektedir. 

Psikotik Bozukluk tanılı hastalarda OKS varlığını ortaya çıkıĢ kaynağına göre 

epidemiyolojik, klinik ve terapötik veriler ıĢığında üç grupta inceleyebiliriz. 

2.3.1.1. Psikotik bozukluklarda prodromal semptom olarak OKS’ler 

Psikoz yeti yitimi ile giden, sosyal, toplumsal açıdan ciddi kayıplara yol açabilen 

bir hastalık olması nedeniyle erken psikozu tanımak ve tedavi etmek önemlidir. Psikoz 

riskini değerlendirmek için çeĢitli kriterler tanımlanmıĢtır. Tablo 11‟de belirtilen 

kriterlerden en az birini sağlayan kiĢiler Psikoz için Yüksek Risk (PYR) grubu olarak 

değerlendirilmiĢtir.  

Bu tanı kriterlerini kullanarak yapılan çalıĢmaların sonuçları heterojenite 

göstermiĢ ve araĢtırmacılar PYR kriterlerine uyan kiĢilerin psikotik bozukluğa geçiĢ 

riskini, klinik özelliklerini ve bu bireylerin sonlanımı konularını kapsayan araĢtırmalar 

yapmıĢlardır. OKS'nin varlığı ilgi alanlarından biri olmuĢtur. OKS, göreceli bir PYR 

kriteridir. ÇeĢitli çalıĢmalarında PYR popülasyonunda OKB prevalansı % 8,4-20 olarak 

bildirilmiĢtir.91
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OKS/OKB'nin PYR'li bireylerde ortaya çıkmasıyla ilgili çalıĢmalarda doğrudan 

bu geçiĢ riskine iliĢkin anlamlı veri elde edilememiĢtir. Yung ve ark.‟nın yaptığı bir 

çalıĢmada % 20'si OKB tanısı almıĢ olmak üzere 64 PYR kriterlerini karĢılayan 

denekten, OKB'si olan denekler arasında anlamlı olmayan bir Ģekilde daha düĢük 

psikotik geçiĢ riski gösterilmiĢtir.116,117
 Bazı çalıĢmalar psikotik bozukluklarda OKS ile 

OKB‟yi farklı durumlar olarak görmektedir. Bu nedenle OKS‟nin Ģizofreni dıĢı psikotik 

bozukluklar ve duygudurum bozukluklarının geliĢiminde önemli bir rolü olabileceğini 

öne sürülmektedir.
2
 Genel olarak, OKS‟ler psikotik bozuklukların prodromal semptomu 

olabileceğinden, genç hastalar OKS varlığı açısından araĢtırılmalıdır.97
 

Tablo 11. Psikoz Ġçin Yüksek Risk (PYR) Kriterleri 

I. YatıĢmıĢ Psikotik Semptomlar; son bir yıl içinde eĢik altı, yatıĢmıĢ pozitif psikotik semptom 

formları yaĢayan kiĢiler 

II. Kısa Geçici Psikotik Semptomlar; bir haftadan uzun sürmeyen açık psikotik semptom atakları 

yaĢayan ve kendiliğinden düzelme gösteren kiĢiler 

III. Birinci derece akrabasında psikotik bozukluk veya Ģizotipal kiĢilik bozukluğu olan ve buna ek 

olarak bir önceki yıl iĢlevsellikte önemli bir azalma olan kiĢiler  

IV. 15-30 yaĢ arası kiĢiler; 15-30 yaĢ arası psikotik bozukluk tanısının sık konulması nedeniyle bu 

yaĢ aralığındaki kiĢiler de kriterlere dahil edilmiĢtir.2  

2.3.1.2. Psikotik belirtilerle birlikte ortaya çıkan OKS 

Swets ve ark. yaptığı çalıĢmada ġizofreni hastalarının % 30,3'ünde OKS olduğu 

bildirmiĢtir.111
 Bu sonuçlar, OKS prevalansının değerlendirildiği yeni çalıĢmalarla 

doğrulanmıĢtır.85,96,118
 

Obsesyonlarına karĢı zayıf içgörü sergileyen (egosintonik) hastaların bulguları 

sanrı ile karıĢtırılabilir. Poyurovsky ve ark. Ģizofrenide komorbid OKS farkındalığının 

her iki bozukluk üzerindeki etkisini araĢtırmıĢtır.119
 Bu çalıĢmada Ģizofrenide içgörü, 

OKS ve genel bozulmayı değerlendirilmiĢtir. OKS Ģizofreni komorbiditesi olan 

hastalarda OKS‟lere karĢı içgörü, ġizofreni içgörüsü ile pozitif iliĢkili bulunmuĢtur 

ancak sanrılara karĢı içgörü ile böyle bir pozitif iliĢki tespit edilememiĢtir.116
 DSM-V‟de 

OKB'nin ölçütlerinde içgörü tanı kriterlerine dahil edilmemiĢtir.120
 Ġç görü hastalığı üç 

kategoride değerlendirmemize olanak sağlar: 
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i. Ġyi ya da makul seviyede iç görülü 

ii. Zayıf iç görülü 

iii. Ġç görüsü olmayan ya da sanrısal inançla giden  

Zayıf veya eksik içgörü, OKB popülasyonunda oldukça yaygındır ve çalıĢmalara 

bağlı olarak prevalansının % 13,8 ile % 30,7 arasında olduğu bildirilmiĢtir.121
 Ayrıca, 

bu popülasyonun birinci derece akrabalarında zayıf içgörünün daha erken baĢlangıç 

yaĢı, daha kötü sonlanım, daha düĢük global iĢlevsellik, daha Ģiddetli OKB ve daha 

yüksek oranda ġizofreni tanısı alma ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir.95,122–124
 Oulis ve 

ark. bireylerin, inançlarını çevreyle karĢılaĢtırarak farkındalıklarını ve fikirlerini 

yaĢantıları üzerine yansıtma kapasitesine sahip olmalarını zihinsel refleksivite olarak 

tanımladı ve bu zamana kadar yapılan çalıĢmalara farklı bir özellik ekledi. Bu nedenle, 

zayıf içgörüsü olan OKB hastaları, obsesyonların mantıksız doğasıyla bir çatıĢma 

yaĢayabilir ve zihinsel refleksivite becerisi gösterebilir, ancak sanrısal fikirler kiĢinin 

refleksivitesine tabi olmayacaktır.95
 

2.3.1.3. Ġlaçların Neden Olduğu OKS  

Klozapinin kullanılmaya baĢladığı ilk yıllarda OKS gösteren vakalar bildiren 

çalıĢmalar mevcuttur.125,126
 ġizofreni'de antipsikotik (AP) ile indüklenen OKS'nin 

belirlenmesinden önce, bu kiĢiler hayatları boyunca bir dönem OKS göstermiĢ ve Ģu 

anda semptomsuz kabul edilen bireyler olarak değerlendirilmiĢ olabilirler. Ancak bu 

kiĢiler günümüzde spesifik bir grup olarak değerlendirilebilir.115,127
 Birçok ikinci kuĢak 

AP'nin (ĠKAP)  AP ile indüklenen OKS'deki etkisi pek çok çalıĢmada tartıĢılmıĢtır.116
 

ĠKAP ile indüklenen OKS'yi ele alan bir çalıĢmada, klozapin diğer ĠKAP‟lara göre daha 

fazla miktarda OKS ile iliĢkilendirilmiĢtir ve OKS görülme oranı % 20-28 olarak 

bildirilmiĢtir. Var olan OKS'lerin klozapin tedavisi ile alevlenmesi eklendiğinde 

prevalansının % 38,2-76 oranında olabileceği bildirilmiĢtir. Benzer Ģekilde olanzapin 

için yapılan çalıĢmada OKS görülme prevalansının % 11'e, eski semptomların 

alevlenmesi göz önüne alındığında ise % 20'ye ulaĢtığı bildirilmiĢtir. Son olarak, 

risperidon için OKS görülme prevalansının % 3,4'e, eski semptomların alevlenmesi göz 

önüne alındığında ise % 23,2'ye ulaĢtığı bildrilmiĢtir.2 
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Fonseka ve ark. yaptığı derlemede Klozapin ile ilgili olarak, birkaç aylık 

klozapin tedavisinden sonra bazı çalıĢmalarda OKS insidansının % 76'ya ulaĢtığını 

bildirmiĢtir.127
 Önceki incelemelerle tutarlı olarak, klozapin uygulanan hastalarda 

AP'nin neden olduğu OKS insidansı diğer ĠKAP'lara kıyasla daha yüksekti.125
 

Farmakodinamik argümanlar aracılığı ile klozapin tedavisi ile OKS arasında ciddi 

bağlantılar tespit edilmiĢtir. Bu argümanlar arasında OKS Ģiddeti ile tedavi süresi 

arasında güçlü bir korelasyon vardır ve 12 haftalık tedaviden sonra daha büyük bir risk 

ortaya çıkmaktadır.128,129
 Oysa risperidon ve olanzapin ile indüklenen OKS'nin çoğu 4 

haftadan sonra meydana gelmiĢtir. Klozapinin dozajı giderek artan bir Ģekilde 

kullanılmaya baĢlanması göz önüne alındığında, zaman, dozaj ve yan etkiler arasında 

bir korelasyon olduğunu düĢünmenin uygun olacağı düĢünülmektedir. Ayrıca, birkaç 

çalıĢma, OKS Ģiddeti ile klozapin plazma seviyeleri arasında pozitif bir korelasyon 

tespit etmiĢ ve klozapin dozajının azaltılmasından sonra OKS‟lerde azalmayla bir doz-

yanıt modeli önermiĢtir.15,118,130–134
 Klozapin serum düzeyleri ile OKS iliĢkisini 

inceleyen bir çok çalıĢma olsa da, olanzapin serum düzeylerinin OKS üzerindeki 

etkilerini ele alan kısıtlı sayıda çalıĢma vardır ve bu çalıĢmalarda anlamlı bir korelasyon 

bulunamamıĢtır.134
 

2.3.1.4. OKS’li PB hastalarında klinik özellikler ve sonlanım   

ġizofreni ve OKS'li hastaların klinik özelliklerini karakterize etmek için birçok 

çalıĢma, bu tür belirtilerin psikotik semptomlar üzerindeki etkisini değerlendirmiĢtir. 

Cunill ve ark. ġizofreni tanısı alan kiĢilerde OKS varlığını PANSS ölçeğinde daha 

yüksek global, pozitif ve negatif psikotik semptom skorları ile iliĢkili olduğunu 

göstermiĢtir.121135
 Ģizofrenideki OKS semptomları, PANSS Ģiddetinden bağımsız olarak 

ilk epizotta veya herhangi bir psikotik atak döneminde daha yüksek dozda antipsikotik 

gereksinimi ile iliĢkilendirilmiĢtir.136
 

ġizofreni tanısı alan bireylerdeki OKS‟lerin depresif semptomlarla iliĢkisi 

araĢtırılmıĢtır. Szmulewicz ve ark. ġizofreni'li 65 hastayı içeren bir çalıĢmada, hastalar 

Yale-Brown Obsesyon-Kompulsiyon Ölçeği (YBOCS)‟nin hem obsesyon hem de 

kompulsiyon alt ölçekleri ile değerlendirilmiĢtir. OKS'lerin yoğunluğu ile intihar eğilimi 

arasında pozitif bir iliĢki olduğunu göstermiĢlerdir.2 Ayrıca, toplam YBOCS puanı ile 

depresif semptomların anlamlı Ģekilde korele olduğu bulunmuĢtur.2 YBOCS ölçeğinde 
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8'den yüksek bir puanın intihar giriĢimi için bağımsız öngörücü olduğunu 

vurgulamıĢtır.2 Genel olarak OKS, ġizofreni tanılı hastalarda depresif semptomlar ve 

intihar eğilimi ile anlamlı olarak iliĢkili görülmüĢtür. 96
 

ġizofreni/OKS popülasyonunda ġizofreni popülasyonuna göre daha Ģiddetli 

psikotik ve depresif belirtilerin görüldüğü, daha yüksek intihar eğilimi gösterdiği  

bildirilmiĢtir.2 ġizofreni'de OKS, daha düĢük global iĢlevsellik ve yaĢam kalitesi ile 

önemli ölçüde iliĢkilidir.2 de Haan ve ark. ilk psikotik atak sonrası hastaları 5 yıl takip 

ettikleri bir çalıĢmada, komorbid OKS ve OKB varlığının Psikotik bozukluk tanısı 

konulmadan önce daha düĢük temel sosyal iĢlevsellik düzeyi ile iliĢkili olduğunu ve 

takipte OKS‟nin düĢük global iĢlevselliğin öngörülmesini sağlayan bir araç olduğunu 

bildirmiĢlerdir.96
 

ġizofreni alanında çok sayıda çalıĢmada biliĢsel kusurların global iĢlevsellik ve 

yaĢam kalitesi dahil olmak üzere hastalığın sonlanımına dair etkileri 

bildirilmiĢtir.80,137,138
 Bazı çalıĢmalarda ġizofreni/OKS hastalarını karakterize 

edebilecek belirli profiller oluĢturulmaya çalıĢılmıĢtır.  

2.3.1.5. Terapötik Müdahaleler ve Patofizyolojik Sorunlar Üzerine GörüĢler 

         Daha önce bahsedildiği gibi, klozapin kaynaklı OKS, bir doz-yanıt modeli ile 

iliĢkilendirilmiĢtir. Bu nedenle, azalan klozapin dozlarının OKS'yi etkili bir Ģekilde 

azaltabileceği varsayılmıĢtır. Ancak psikotik alevlenme riskini de artırabildiği ve makul 

bir terapötik alternatif olarak düĢünülemeyeceği vurgulanmıĢtır.133
 

OKB‟de altta yatan majör fizyopatolojik yolak kortikostriatal serotonerjik 

eksikliktir. Yüksek doz SSRI tedavisinin bu yolağı temsil ettiği düĢünüldüğünde, 

klozapin dozlarının azaltılmasının ardından OKS‟lerin gerilemesi OKS geliĢiminin 

serotonerjik yolaklarla iliĢkili olduğunu düĢündürmüĢtür.128,139
 OKS‟nin eĢlik ettiği 

psikotik hastaların tedavisinde AP ilaçlara SSRI eklenmesi ile ilgili sonuçlar çeliĢkilidir. 

Stryjer ve ark. klozapin, risperidon veya ketiapin gibi ikinci nesil antipsikotikler ile 

tedavi edilen ġizofreni ve OKB tanısı olan 15 hastanın tedavisine 20 mg essitalopram 

eklenmesinin hem OKS‟lerde hem de toplam PANSS skorunda önemli bir iyileĢme 

sağladığını göstermiĢtir.134
 Ancak bu çalıĢma, AP kaynaklı OKS'yi tespit etmekten 

uzaktır ve sadece birlikte ortaya çıkan Ģizofreni ve OKS‟lere odaklanmıĢtır.2 Literatürde 
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yer alan bir olgu sunumunda serotonerjik ilaçların OKS üzerinde hiçbir etkinlik 

göstermediği; bir baĢka çalıĢmadaysa bu yaklaĢımın psikotik alevlenme sırasında zararlı 

olabileceğini öne sürmüĢtür.140,141
 Tedaviye serotonerjik ajan eklenmesinin OKS'yi 

etkili bir Ģekilde azaltabileceği, ancak psikotik alevlenme riskini de artırabileceği için 

terapötik bir alternatif olarak düĢünülmemesi gerektiği bildirilmiĢtir.140
 

Bununla birlikte, OKB hastaları SSRI'lara % 40-60'lık yüksek direnç oranları 

sergilemektedir, bu durum etiyolojide farklı yolakların varlığını düĢündürmektedir.142
 

Dopaminin  OKB patofizyolojisindeki rolü ile ilgili bir hipotez öne sürülmüĢtür. ÇeĢitli 

ĠKAP'ların anti-obsesif etkisini destekleyen kanıtlarla birlikte aripiprazolün OKS 

üzerindeki spesifik etkinliği gösterilmiĢtir.143–148
 Birinci kuĢak AP‟lerin (BKAP) 

etkinlikleri yalnızca dopamin D2 reseptörü antagonizmi yoluyla olsa da, ĠKAP'ların 

(klozapin, olanzapin, risperidon ve aripiprazol gibi) serotonin 5HT2A reseptörü üzerinde 

spesifik bir antagonistik etkiye sahip olduğu bilinmektedir.13
 Suçlanan ajanların, yani 

klozapin, olanzapin ve risperidonun en yüksek 5HT2A bağlanma affinitesine sahip 

olduğu gerçeği göz önüne alındığında, 5HT2A/D2 doluluk oranı, AP ile indüklenen 

OKS'de önemli bir farmakodinamik sorun olarak kabul edilmiĢtir.2,125,149,150
 Amisülpirid 

ve aripiprazol, düĢük bir 5HT2A/D2 reseptör doluluğuna sahiptir ve daha az indüklenmiĢ 

OKS ortaya çıkardığı bildirilmiĢtir.151
 OKB tedavisinde ek olarak ĠKAP ve daha 

spesifik olarak aripiprazol hakkındaki mevcut kanıtlar göz önüne alındığında, çok 

sayıda çalıĢma, aripiprazol ile birlikte kullanılmasının klozapin ile indüklenen OKS 

üzerindeki olumlu etkisini vurgulamıĢtır.144,152–154
 Englisch ve Zink, klozapin ile 

indüklenen OKS tanısı alan yedi hastadan oluĢan bir vaka serisinde aripiprazol 

ilavesinden sonra klozapin ile indüklenen OKS'deki iyileĢmeyi değerlendirmiĢ ve 

aripiprazol ilavesiyle Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon Ölçeği (Y-BOCS) 

skorlarında bir düĢüĢ göstermiĢtir.155
 Dirençli psikotik semptomlar veya doz artıĢını 

sınırlayan yan etkiler nedeniyle kombine klozapin-aripiprazol tedavisi gören hastalar 

üzerinde yapılan çalıĢmalarda, tedaviye aripiprazol eklenmesinin ardından daha düĢük 

klozapin dozları ve serum klozapin seviyeleri ile tedaviye devam edilebildiğini ve bu 

nedenle OKS‟lerin daha az görülebileceği öngörülmüĢtür.118
 Son olarak, OKS'nin doza 

bağımlı ortaya çıkıĢı göz önüne alındığında, risperidon vakası özellikle anlamlı 

görünmektedir. ġaĢırtıcı bir Ģekilde, iki çalıĢma, düĢük dozda (1-2 mg) 5HT2A'nın ve 

daha yüksek dozda D2 reseptörlerinin spesifik iĢgali ile iliĢkili olması gereken artan 
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risperidon dozları ile risperidon kaynaklı OKB'nin tersine çevrildiği ters doz Ģiddeti 

korelasyonu göstermiĢtir (7 –10 mg)
152,156

 Bu nedenle aripiprazol ve risperidon, 

ġizofreni ve OKS'li hastaları tedavi etmek için avantajlı olabilir.2 

Farmakolojik müdahalelerin ötesinde, literatür, komorbid klozapine bağlı 

OKB'si olan bir psikotik bozukluk vakasında elektro-konvülsiv-terapi (EKT) hakkında 

sadece bir vaka raporu sunmaktadır ve OKS'nin hemen remisyonunu göstermiĢtir ve bu 

EKT sonrası reseptörlerin doluluk oranlarındaki azalma olabileceği fikrini akla 

getirmiĢtir.156
 Bununla birlikte, EKT'nin etkisi, klozapin azalması veya psikotik 

semptomların iyileĢmesi ile iliĢkili olabilir.2 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Verilerin Toplanması 

ÇalıĢmanın etik kurul onayı 03.07.2020 tarih ve 101 sayılı toplantıda alınmıĢtır. 

Hasta grubuna Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi Balcalı Hastanesi Ruh Sağlığı ve 

Hastalıkları Anabilim Dalı‟na ayaktan baĢvuran ve yatarak sağaltım gören DSM-V tanı 

kriterlerine göre „‟Kısa Psikotik Bozukluk‟‟, „‟ġizofreniform Bozukluk‟‟, „‟ġizofreni‟‟, 

„‟Sanrılı Bozukluk‟‟ ve „‟ġizoaffektif Bozukluk‟‟ tanısı alan ve hastalık süresinin 

iĢlevsellik üzerine olumsuz etkisini azaltmak amacıyla hastalık tanısı üzerinden en fazla 

beĢ yıl geçmiĢ 75 hasta dahil edildi. Mental retardasyon, demans tanısı ve nörokognitif 

etkilenmesi olan, 18 yaĢ altı ve 65 yaĢ üstü olan, ölçekleri doldurabilmesi için okur-

yazar olmayan, psikotik alevlenme nedeniyle klinik görüĢmeye uyum sağlamayan 

hastalar çalıĢmaya dahil edilmedi. 5 hasta ölçekleri eksik doldurduğu, 3 hasta sorulara 

rastgele cevap verdiği için çalıĢmadan çıkarıldı. Hastalarla benzer sosyodemografik 

özellikler gösteren, benzer çevrede yaĢayan, psikiyatrik tedavi görmeyen ve yakınması 

olmayan 64 sağlıklı gönüllü kontrol grubu olarak dahil edildi. ÇalıĢmaya 67 hasta, 64 

sağlıklı kontrol ile devam edildi. Hastalara ve sağlıklı kontrol grubuna çalıĢma hakkında 

bilgi verilerek yazılı onayları alındı.  

Katılımcılarla yaklaĢık 45-60 dakikalık görüĢmeler yapıldı. Sosyodemografik 

veri formu ve Pozitif ve Negatif Sendrom Ölçeği (PANSS) ölçeği kendisinden ve 

yakınlarından alınan bilgiler ıĢığında klinisyen tarafından dolduruldu. GörüĢme sonrası 

ölçeklerle ilgili bilgi verilerek, katılımcıların Padua Envanteri (PE), Dünya Sağlık 

Örgütü YaĢam Kalitesi Ölçeği KısaltılmıĢ Versiyon (WHOQOL-BREF), Dünya Sağlık 

Örgütü Yeti Yitimini Değerlendirme Çizelgesi (WHODAS 2.0), Beck Anksiyete Ölçeği 

(BAÖ), Beck Depresyon Envanteri (BDE), Beck Ġntihar DüĢüncesi Ölçeği (BĠDÖ) 

doldurmaları sağlandı. Verilen öz bildirim formlarında doldurmakta güçlük çeken 

hastalara klinisyen eĢlik etti ve anlamadığı noktalarda açıklamalar yaptı. 

ÇalıĢmanın güç analizi G Power 3.1 programı ile yapıldı. Orta etki büyüklüğü 

(Cojen‟s d = 0,50), 0,80 güç ve 0,05 hata payı (p = 0,05) ile tek bir grupta bulunması 

gereken minimum örneklem büyüklüğü 64 olarak hesaplandı. 
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3.2. Veri Toplama Araçları 

3.2.1. Sosyodemografik Veri Formu 

ÇalıĢmamızda kullanılan veri formu tarafımızca hazırlanmıĢtır. Tüm 

katılımcıların yaĢ, cinsiyet, medeni durum, çalıĢma durumu, fiziksel hastalık, ailede 

psikiyatrik hastalık, sigara ve alkol gibi madde kullanımları gibi sosyodemografik 

özellikleri sorgulanmıĢtır. Ayrıca hasta grubu için içgörü varlığı, hastalık süresi, ilaç 

kullanımı gibi özellikler de incelenmiĢtir. Ölçek klinisyen tarafından doldurulmuĢtur.  

3.2.2. Pozitif ve Negatif Belirti Ölçeği (PANSS) 

 Kay ve arkadaĢları ölçeği 1987 yılında geliĢtirilmiĢtir. Üç alt ölçekten oluĢan bu 

ölçekte ilk alt ölçek olan „‟Pozitif Sendrom Ölçeği‟‟ 7 soru ile pozitif belirtileri, ikinci 

alt ölçek olan “Negatif Sendrom Ölçeği‟‟ 7 soru ile negatif belirtileri ve üçüncü alt 

ölçek olan ”Genel Psikopatoloji Ölçeği‟‟ de 16 soru ile genel psikopatoloji 

değerlendirilir ve ölçek toplam 30 maddeden oluĢmaktadır. Yarı yapılandırılmıĢ 

görüĢmede, uygulayıcı her maddeyi hastayı değerlendirerek 1-7 puan (1-yok, 7-çok 

ağır) arasında değerlendirilmektedir. Birinci ve ikinci alt ölçekler için potansiyel puan 

aralığı 7-49, üçüncü alt ölçeği için ise 16-112„dir. PANSS değerlendirmesi genelde 

hastanın son bir hafta içindeki durumu göz önünde bulunarak uygulanır. Hastadan, 

yakınlarından ve klinikte yatan hasta ise bakım verenlerinden edinilen verilerin hepsi 

değerlendirilerek uygulanır. Bazı çalıĢmalarda ölçeğin her bir sorusunun ayrı bir 

değerlendirme kriteri olarak kullanıldığı çalıĢmalar mevcuttur. Bizim çalıĢmamızda da 

„‟Genel Psikopatoloji Ölçeği‟‟ 12.sorusu hastaların içgörü varlığını değerlendirmek 

amacıyla kullanılmıĢtır. 0-3 puan „‟Ġçgörü var‟‟ 3-7 puan ise „‟azalmıĢ içgörü ya da 

içgörü yok‟‟ Ģeklinde değerlendirilmiĢtir.157
  Ölçeğin Türkçe geçerlilik ve güvenilirlik 

çalıĢması Kostakoğlu ve tarafından 1999‟da yapılmıĢtır.158,159 

3.2.3. Padua Envanteri (PE) 

Sanavio tarafından 1988 yılında geliĢtirilen bu ölçekte toplam 60 soru vardır. Bu 

sorular daha önce tanısı lan OKB hastalarının en sık karĢılaĢtığı 200 belirti arasından 

seçilmiĢtir. Her madde için 5 seçenek vardır ve yanıt Ģekline göre 0-4 arasında 

puanlandırılır. Bu 5 seçenek: Hiç = 0; Çok az =1; Çok =2; Epeyce Çok = 3 ve AĢırı = 4 

Ģeklindedir. Her bir test maddesinde yer alan „0‟ puanı, tanımlanan belirtinin hiç 

yaĢanmaması ya da rahatsız edici olmamasına karĢılık gelirken, „4‟ puanı aĢırı derecede 
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yaĢanması ya da rahatsız edici olmasına karĢılık gelmektedir.  Bu ölçek içinde 5 alt 

ölçek dizayn edilmiĢtir, bunlar;  

i. DüĢüncelere kapılma–Ruminasyon (PE-R), Bu alt ölçek kiĢinin 

zihninden uzaklaĢtıramadığı, olma ihtimali düĢük, kiĢiyi rahatsız eden 

tekrarlayıcı düĢüncelerin sorgulandığı bölümdür. Bu alt ölçekte 17 soru 

vardır ve potansiyel puan aralığı 0-68 arasındadır. Bu bölüm Ruminasyon 

alt ölçeği olarak da isimlendirilebilmektedir.  

ii. Temizlik (PE-T); KiĢinin kirlenme ve bulaĢ gibi düĢüncelerinin 

değerlendirildiği 11 sorudan oluĢan bölümdür ve potansiyel puan 0-44 

arasında değiĢir.  

iii. Kontrol (PE-K); KiĢinin gün içi ayma ve kontrol davranıĢlarını 

değerlendirildiği 8 sorudan oluĢan bölümdür ve potansiyel puan 0-32 

arasında değiĢir 

iv. Dürtüler (PE-D); KiĢinin insanlara fenalık yapacağı, zarar vereceği ve 

istemeden uygunsuz cinsel davranıĢlarda bulunacağı Ģeklinde olan  

düĢüncelerinin değerlendirildiği 7 sorudan oluĢan bölümdür ve potansiyel 

puanı 0-28 arasında değiĢir. 

v. Kesinlik Sayma (PE-KS) ve Kesinlik DavranıĢlar (PE-KD) : Bu alt 

ölçekte 17 soru vardır ve potansiyel puan aralığı 0-68 arasındadır. 

3.2.4. Dünya Sağlık Örgütü Yeti Yitimi Değerlendirme Çizelgesi (WHODAS 2.0) 

WHODAS 2.0 tıbbi tanıdan bağımsız olarak bireyin faaliyet düzeyinde ve 

topluma katılımında olan kısıtlılıkları tespit etmek amacıyla geliĢtirilmiĢ, toplam 36 

maddeden oluĢan yarı yapılandırılmıĢ görüĢme ölçeğidir. Değerlendirme süresi son bir 

ay olarak belirlenmiĢtir. Dünya Sağlık Örgütü Yeti Yitimi Değerlendirme Çizelgesi 

bireyin günlük belli aktiviteleri yaparken ne kadar zorlandığını saptamaya çalıĢmaktadır 

ve farklı kültürlerde ortak olarak önemli sayılan aktiviteleri içeren 6 alandan 

oluĢmaktadır. Bu alanlar ;  

DAS 1: Anlama ve ĠletiĢim Kurma 

DAS 2: Hareket Etme ve Bir Yerden Bir Yere Gitme 

DAS 3: Kendine Bakım 
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DAS 4: Ġnsan ĠliĢkileri 

DAS 5: YaĢam Faaliyetleri 

DAS 6: Toplumsal YaĢama Katılım baĢlıkları altında toplanmıĢtır. 

KiĢinin son bir ayda tüm bu alanlarla ilgili faaliyet sırasında ne kadar güçlük 

çektiği sorulup hiç, biraz, orta derecede, çok fazla, aĢırı/hiç yapamıyorum Ģeklinde 

alınan cevaplar 1-5 arasında puanlanmaktadır. WHODAS 2.0‟ın puanlaması sırasında 

alan puanları soru sayısına göre ağırlıklı olarak hesaplanmakta ve alan puanları ve 

toplam DAS puanı 100 üstünden değerlendirilmektedir. Puanın yüksekliği yeti yitiminin 

artıĢı ile doğru orantılıdır. (0= hiç yeti yitimi yok, 100=tamamen engelli olacak Ģekilde).  

Puanlama aĢağıda görülen formüllere göre yapılmıĢtır :  

DAS1 = [ (D 1.1+...+D1.6 )-6/24] X 100 

DAS2 = [ (D2.1+...+ D2.5)-5/20] X 100  

DAS3 = [ (D3.1+...+ D3.4)-4/16] X 100 

DAS4 = [ (D4.1+...+ D4.5)-5/20] X 100 

DAS5 = [ (D5.2+...+D5.5+D5.8+..+D5.11)- 8/32] X 100 

DAS6 = [ (D6.1+...+ D6.8)-8/32] X 100 

DAST=[((D1.1+..+D4.5+D5.2+..+D5.5+D5.8 +..+D5.11+..+D6.8)-36)/144]X 100  

Ölçeğin Türkçe geçerlilik güvenilirliği Uluğ ve arkadaĢları tarafından 2001 

yılında yapılmıĢtır (193). 

3.2.5. Dünya Sağlık Örgütü YaĢam Kalitesi Ölçeği Kısa Formu (WHOQOL-

BREF-TR) 

YaĢam kalitesi 1980 yılından itibaren DSÖ tarafından tanımlanan bir konu haline 

gelmiĢtir. DSÖ 1994 yılında 15 farklı merkezli yapılan çalıĢma sonrasında 100 sorudan 

oluĢan WHOQOL-100‟ü geliĢtirmiĢtir. Uzun versiyonun oluĢmasında görev alan 

araĢtırmacılar 1998 yılında kısa versiyonu olan 26 sorudan oluĢan WHOQOL-BREF‟i 

tanımlamıĢlardır.160
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Eser ve arkadaĢları, 1999 yılında Türkçeye uyarlama çalıĢmaları esnasında 

ölçeğin çevre ile ilgili alanına WHOQOL-100‟den seçtikleri 102. soruyu (ulusal soru) 

eklemiĢlerdir ve WOQOL-BREF-TR 27 soru olarak ülkemize uyarlamıĢlardır.  Ölçek 

genel sağlık durumu (2 madde), fiziksel sağlık (7 madde), psikolojik (6 madde), sosyal 

iliĢkiler (3 madde) ve çevre (9 madde) olarak beĢ alandan oluĢmaktadır. Sorular 5‟li 

likert tipindedir ve ölçekten alınan puan arttıkça yaĢam kalitesi de artmaktadır. Alan 

puanları, o alanı oluĢturan maddelerin ortalamasının 4 ile çarpılması ile elde 

edilmektedir.
161

 Alan puanları 4-20 arasında değiĢmektedir. WHOQOL-BREF kiĢinin 

kendisinin doldurması gereken bir ölçektir. Kendi kendine doldurma yetisinde bir kayıp 

varsa görüĢmecinin yardımcı olduğu formlar kullanılmalıdır. Yanıtlar hastanın gündelik 

hayatıyla alakalı kendi görüĢünü yansıttığı için kiĢinin kendisinin doldurması önem 

taĢımaktadır. Türkçe çalıĢmasında WHOQOL-BREF-TR pearson katsayıları bedensel 

alan için 0,62, ruhsal alan için 0.40, sosyal alan için 0.30, çevre alanı için 0.25 olarak 

bulunmuĢtur.161
 

3.2.6. Beck Depresyon Envanteri (BDE) 

Duygusal, biliĢsel, somatik ve motivasyonel bileĢenleri ölçmek amacıyla Beck 

tarafından 1961 yılında geliĢtirilmiĢ bir öz bildirim ölçeğidir. Temel amacı depresyon 

belirtilerinin değerlendirmek olsa da ölçek aynı zamanda biliĢsel içeriğin de 

değerlendirilmesini sağlar. BDE 21 sorudan oluĢan anket formunda hazırlanmıĢ, 

sorulara kendilerini en iyi Ģekilde yansıtan cevabı 0, 1, 2, 3 Ģeklinde olmak üzere puan 

vererek, 0-63 arasında potansiyel puan elde edilen bir anket olarak tasarlanmıĢtır. 

Ölçeği oluĢturan 21 maddenin ikisi duygulara, on biri biliĢlere, ikisi davranıĢlara, beĢi 

bedensel belirtilere, biri ise kiĢiler arası belirtilere ayrılmıĢtır. Sonuçlar belirli bir 

skalaya göre değerlendirilir ve 0-9 arası puan hiç yok/minimal depresyon, 10-18 arası 

puan hafif depresyon, 19-29 arası orta depresyon, 30-63 arası puan Ģiddetli depresyon 

olarak değerlendirildi. Depresyonun yoğunluğunu belirlemek için kullanılan BDE‟nin 

Türk toplumu için geçerliliği ve güvenilirliği Hisli tarafından yapılmıĢtır.162,163
 

3.2.7. Beck Anksiyete Ölçeği (BAÖ) 

Anksiyete belirtilerinin sıklığını ölçe üzerine kurulan bir ölçektir. 0-3 arası 

puanlanan 21 sorudan oluĢan Likert tipi bir kendini değerlendirme ölçeğidir. Hastanın 

aldığı toplam puan yükseldikçe anksiyete sıklığının arttığı anlaĢılır. Beck ve arkadaĢları 
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tarafından geliĢtirilmiĢ olup ülkemizde geçerlilik ve güvenilirlik çalıĢması tarafından 

yapılmıĢtır.163,164 

3.2.8. Beck Ġntihar DüĢüncesi Ölçeği (BĠDÖ) 

Beck ve arkadaĢları tarafından oluĢturulan ölçek 5 bölümden oluĢur. Türkçeye 

çevrilmiĢ ve geçerlilik ve güvenilirlik çalıĢması yapılmıĢtır.165
   

3.3.  Ġstatistiksel Analiz 

Verilerin analizinde IBM SPSS 25 programı kullanılmıĢtır. Normallik varsayımı: 

Çarpıklık ve basıklık değerlerinin -1,5 ile +1,5 aralığında olduğu durumlarda, çalıĢma 

örnekleminin 50 ile 300 değerleri arasında olması sebebiyle z skorun -3,29 ve 3,29 

aralığında olduğu durumlarda ve son olarak histogramlara bakılarak değiĢken 

dağılımlarının normal dağıldığı kabul edilmiĢtir.166
 Ölçek ortalamalarına göre gruplar 

arası karĢılaĢtırma normallik varsayımının sağlandığı durumlarda, 2'den fazla alt gruplu 

değiĢkenler için  ANOVA ve Brown-Frosythe; iki gruplu değiĢkenler için bağımsız 

gruplar t testi ile araĢtırılmıĢtır. Bu durumlarda gruplara göre nümerik değiĢkenlerin 

ortalama ve standart sapmaları (ort±ss) verilmiĢtir. Normalliğin sağlanmadığı durumda 

ise ölçeklerin medyanlarına göre gruplar arası farklılığın tespiti için Mann-Whitney U 

testi kullanılmıĢtır. Ölçekler arası korelasyonun incelenmesi için normal dağılım 

göstermeleri durumunda Pearson Korelasyon Analizi, aksi durumda Spearman 

Korelasyon kullanılmıĢtır. Çok değiĢkenli regresyon analizi ölçekler ve alt gruplarının 

yeti yitimine etkisini incelemek amacıyla kullanılmıĢ; ayrıca yine ölçekler ve alt 

gruplarının yaĢam kalitesine etkisini incelemek için de bu analiz uygulanmıĢtır. 

Kategorik değiĢkenlerin birbiriyle iliĢkisini incelemek için ise beklenen gözlem 

sayısının 5 ile 25 arasında olması durumunda Yate's istatistiği, 25'den büyük olması 

durumunda ise Ki-kare test kullanılmıĢtır. 
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4. BULGULAR 

4.1.Sosyodemografik değiĢkenlerin ve klinik verilerin dağılımı  

Sosyodemografik özellikler kapsamında katılımcılardan yaĢ, eğitim düzeyi, 

cinsiyet, medeni durum, çalıĢma durumu, yaĢadığı yer, ailede ruhsal bir bozukluğun 

olup olmadığı, sigara ve alkol kullanıp kullanmadıkları bilgileri edinilmiĢtir. Bu bilgiler 

Tablo-12‟de gösterilmiĢtir.  

Katılımcıların yaĢ ortalamaları gösterilmiĢtir ve yaĢ ortalamasının psikotik 

bozukluk grubunda 28,42 (SS=8,270); kontrol grubunda 29,55 (6,488) olduğu 

görülmüĢtür. Ġki grubun eğitim alarak geçirdikleri yıllar karĢılaĢtırıldığında psikotik 

bozukluk grubunda 12,21 (SS=2,72); kontrol grubunda 12,3 (SS=2,05) olduğu tespit 

edilmiĢtir. Psikotik bozukluk grubundaki katılımcıların % 29,9‟u kadın (n=20), % 70,1‟i 

erkek (n=47); kontrol grubundaki katılımcıların % 55,6‟sı kadın (n=35), % 44,4‟ü 

erkektir. (n=28) Katılımcıların medeni durumu incelendiğinde psikotik bozukluk 

grubunun % 80,6‟sının bekar (n=54), % 19,4‟ünün evli (n=13); kontrol grubundaki 

kiĢilerin % 54,7‟sinin bekar (n=35), 45,3‟ünün evli olduğu görülmüĢtür. ÇalıĢma 

durumu değerlendirmesinde, PB olan katılımcıların % 29,9‟u çalıĢıyor (n=20), % 70,1‟i 

çalıĢmıyordu (n=47); kontrol grubunda ise katılımcıların % 79,7‟si çalıĢıyor (n=51), % 

20,3‟ü ise çalıĢmıyordu.  

Katılımcıların yaĢadıkları yere göre dağılımına bakıldığında, psikotik bozukluk 

grubunda % 41,8‟i il merkezinde (n=46), % 31,3‟ünün il merkezinden küçük yerleĢim 

yerinde (n=21); kontrol grubunda % 71,9‟u il merkezinde (n=46), % 28,1‟inin il 

merkezinden küçük yerleĢim yerinde (n=18) yaĢadığı gözlemlendi. Katılımcıların 

ailelerinde ruhsal bozukluk varlığı araĢtırıldığında, psikotik bozukluk grubunda % 

41,8‟inde ailesinde ruhsal bozukluğun olduğu (n=28), % 58,2‟sinin ailesinde ruhsal 

bozukluğun olmadığı (n=39), kontrol grubunda % 10,9‟unun ailesinde ruhsal 

bozukluğun olduğu (n=7), % 89,1‟inin ailesinde ruhsal bozukluğun olmadığı (n=57) 

tespit edilmiĢtir. Katılımcıların sigara kullanım alıĢkanlıkları değerlendirildiğinde 

psikotik bozukluk grubunun % 38‟inin sigara kullandığı (n=38), % 43,3‟ünün sigara 

kullanmadığı (n=29); kontrol grubunun % 50‟sinin sigara kullandığı (n=32), % 50‟sinin 

sigara kullanmadığı (n=32) görülmüĢtür. Katılımcıların alkol kullanım alıĢkanlıkları 
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değerlendirildiğinde psikotik bozukluk grubunun % 9‟inin alkol kullandığı (n=6), % 

91‟inin alkol kullanmadığı (n=61); kontrol grubunun % 23,6‟sinin alkol kullandığı 

(n=15), % 76,6‟sinin alkol kullanmadığı (n=49) görülmüĢtür. Katılımcıların madde 

kullanım alıĢkanlıkları değerlendirildiğinde psikotik bozukluk grubunun % 17,9‟unun 

madde kullandığı (n=12), % 82,1‟inin madde kullanmadığı (n=55); kontrol grubunun 

tamamının ise madde kullanımı olmadığı (n=64) görülmüĢtür.  

Klinik verilerin PB grubunda dağılımına bakıldığında % 15‟inin özgeçmiĢinde 

ek bir tıbbi hastalık öyküsünün bulunduğu tespit edilmiĢtir. (n=15) PB grubundaki 

katılımcıların % 41,8‟inin ailesel bir ruhsal bozukluğunun olduğu tespit edilmiĢtir. 

(n=28) PB grubundaki katılımcıların % 26,9‟unun özgeçmiĢinde en az bir kez özkıyım 

giriĢimin olduğu tespit edilmiĢtir. (n=18) PB grubundaki katılımcıların % 70‟inin iç 

görü sahibi oluğu tespit edilmiĢtir. (n=47) PB grubundaki katılımcıların % 28,4‟ünün 

hayatının bir döneminde EKT tedavisi aldığı tespit edilmiĢtir. (n=19) PB grubundaki 

katılımcıların % 80,6‟sının ilaç uyumu olduğu tespit edilmiĢtir. (n=54) PB grubundaki 

katılımcıların % 95,5‟inin sosyal desteğe sahip olduğu bildirilmiĢtir. (n=64) PB 

grubundaki katılımcıların hastalık baĢlangıç yaĢının 25,8507 (SS=8,64844) olduğu 

tespit edilmiĢtir. Hastalık baĢlangıcı üzerinden en fazla beĢ yıl geçen hastaları dahil 

ettiğimiz çalıĢmada ortalama hastalık süresi 3,1194 (SS=15234) olarak tespit edilmiĢtir. 

PB grubundaki kiĢilerin hastalık seyirleri boyunca psikiyatrik tedavi amaçlı hastaneye 

yatıĢ sayıları ise ortalama 1 (SS=1,926) kez olarak belirlenmiĢtir. PB grubuna ait klinik 

veriler Tablo-13‟de gösterilmiĢtir. 
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Tablo 12. Sosyodemografik değiĢkenlerin hasta ve kontrol gruplarında dağılımı 

 

 

DeğiĢkenler Psikotik bozukluk Kontrol Ġstatistik 

    

 Ort. SS Ort. SS  

YaĢ 
28,42 

8,270 
29,55 6,488 t=-0.87 

p=0.39 a 

Eğitim Düzeyi (yıl) 12,2%1 2,72 12,3 2,05 
t=-0.17 

p=0.86 a 

 n % n %  

Cinsiyet   
  =1.23 

p=0.27 b 

Kadın 20 29,9 35 55,6  

Erkek 47 70,1 28 44,4  

Medeni Durum 
  

  =8.93 

p=0.003 b* 

Bekar 54 80,6 35 54,7  

Evli 13 19,4 29 45,3  

ÇalıĢma Durumu 
  

  =32.75 

p<0.001 c* 

ÇalıĢıyor 20 29,9 51 79,7  

ÇalıĢmıyor 47 70,1 13 20,3  

YaĢadığı Yer 
  

  =0.05 

p=0.83 b 

Ġl merkezi 46 68,7 46 71,9  

Ġl merkezinden küçük 21 31,3 18 28,1  

Ailede ruhsal bozukluk     
  =14.38 

p<0.001 b* 

Var 28 41.8 7 10.9  

Yok 39 58.2 57 89.1  

Sigara Kullanımı     
  =0.59 

p=0.44 c 

Var 38 56,7 32 50  

Yok 29 43,3 32 50  

Alkol Kullanımı     
  =4.08 

p=0.04 b* 

Var 6 9 15 23,4  

      

Yok 61 91 49 76,6  

Madde Kullanımı     
  =10.56 

p=0.001 b* 

Var 12 17,9 0 0  

Yok 55 82,1 64 100  

a.Bağımsız gruplar t testi  b.Yates Ġstatistiği  c.Ki-kare 

*: p<0,05 
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Tablo 13. Psikotik hastalarda klinik verilerin dağılımı 

4.2. Hasta ve Kontrol Grubunda  Ölçek Puanları ve ĠliĢkili Veriler  

Hasta grubunda PANSS ölçeğinin pozitif sendrom medyan değeri 18, PANSS 

ölçeğinin negatif sendrom medyan değeri 20, PANSS ölçeğinin genel psikopatoloji alt 

boyutunda ise medyan değeri 43, PANSS toplam medyan değeri 83 olarak bulunmuĢtur.  

Mann Whitney U analizine göre PANSS ölçeği ve tüm alt grupları medyanına göre 

gruplar arasında anlamlı farklılık vardır. PANSS toplam ve tüm alt ölçeklerin 

DeğiĢkenler Psikotik bozukluk 

 N % 

ÖzgeçmiĢ tıbbi hastalık öyküsü   

Var 15 22,4 

Yok 52 77,6 

Ailede ruhsal bozukluk  

Var 28 41,8 

Yok 39 58,2 

Özkıyım giriĢimi   

Var 18 26,9 

Yok 49 73,1 

Ġçgörü  

Var 47 70,1 

Yok 20 29,9 

EKT uygulaması  

Var 19 28,4 

Yok  48 71,6 

Ġlaç uyumu  

Var 54 80,6 

Yok 13 19,4 

Sosyal destek   

Var 64 95,5 

Yok 3 4,5 

 Ort. SS 

Hastalık baĢlangıç yaĢı  25,8507 8,64844 

Hastalık süresi  3,1194 1,55234 

Hastanede YatıĢ sayısı  1,04 1,926 
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medyanlarının hasta grubunda daha yüksek olduğu görülmektedir. Tablo-14‟de PB 

grubu ile kontrol grubunun PANSS ve alt ölçeklerinin ortalamaları gösterilmiĢtir. 

 ÇalıĢmamızda PE altı alt ölçek ve toplam puan esas alınarak değerlendirilmiĢtir. 

Tablo 14‟de PB grubu ile kontrol grubunun PE ve alt ölçek puanları toplam puan 

değerlendirildiğinde psikotik grupta medyan değeri 47, kontrol grubunda ise medyan 

değeri 36 olarak tespit edilmiĢtir. PE toplam puanı medyanına göre gruplar arasında 

anlamlı farklılık vardır. (p=0.002) Buna göre hasta grubunun PE puanları kontrol 

grubundan daha yüksektir. 

PE-R alt ölçeğinde ortalama puanları psikotik bozukluk grubunda 14,9394 

(SS±10,23099), kontrol grubunda 8,1587 (SS±6,39608) olarak tespit edilmiĢtir.  

Bağımsız gruplar t testine göre ruminasyon ortalamaları açısından gruplar arasında 

anlamlı farklılık vardır. (p<0.001) Buna göre hasta bireylerin ruminasyon ortalamaları 

kontrol grubundan daha fazladır. PE-KS alt ölçeğinde medyanı psikotik bozukluk 

grubunda ve kontrol grubunda 0 olarak saptanmıĢtır. Mann Whitney U testine göre 

Kesinlik Sayma medyanı açısından gruplar arasında anlamlı farklılık vardır. (p=0.02) 

Buna göre hasta bireylerin kesinlik sayma puanları kontrol grubundan daha yüksektir. 

PE-KD alt ölçeğinde medyanı psikotik bozukluk grubunda 2,5 kontrol grubunda 0 

olarak hesaplanmıĢtır. Mann Whitney U testine göre Kesinlik DavranıĢ medyanı 

açısından gruplar arasında anlamlı farklılık vardır. (p<0.001) Buna göre hasta bireylerin 

kesinlik davranıĢ puanları kontrol grubundan daha yüksektir. Tablo-14‟de PB grubu ile 

kontrol grubunun PE ve alt ölçeklerinin ortalamaları gösterilmiĢtir. 

Psikotik Hastalar ile Kontrol grubunun WHODAS toplam puanı medyanı 

psikotik bozukluk grubunda 41,67, kontrol grubunda 11,46 olarak tespit edilmiĢtir. 

WHODAS- Hareket alt ölçeği medyanı psikotik bozukluk grubunda 30, kontrol 

grubunda 5 olarak tespit edilmiĢtir. WHODAS-Kendine Bakım alt ölçeği medyanı 

psikotik bozukluk grubunda 18.75, kontrol grubunda 0 olarak tespit edilmiĢtir. Mann 

Whitney U testi göre WHODAS ölçeği, Hareket, Kendine Bakım, ölçekleri medyanına 

açısından gruplar arasında anlamlı farklılık vardır. Hasta grubunun WHODAS, hareket, 

kendine bakım puanları kontrol grubundan daha fazladır. 
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WHODAS-Anlama alt ölçek puan ortalaması psikotik bozukluk grubunda 

43,7189 (SS=±23,52971) kontrol grubunda ise 20,7682 (SS ± 20,93878) olarak 

hesaplanmıĢtır. WHODAS-Ġnsan ĠliĢkileri alt ölçek puan ortalaması psikotik bozukluk 

grubunda 42,0455(SS±27,11765) kontrol grubunda 12,8125 (SS±17,59047) olarak 

hesaplanmıĢtır. WHODAS-YaĢam Faaliyetleri alt ölçek puan ortalaması psikotik 

bozukluk grubunda 38,2937 (SS±26,19359) kontrol grubunda 15,3689 (SS±19,71720) 

olarak hesaplanmıĢtır. Psikotik Hastalar ile Kontrol grubunun WHODAS-YaĢam 

Faaliyetleri alt ölçek puan ortalaması psikotik bozukluk grubunda 43,8433 

(SS±24,04651) kontrol grubunda 14,4531 (SS±16,85625) olarak hesaplanmıĢtır. 

Bağımsız gruplar t testine göre Anlama, Ġnsan ĠliĢkileri, YaĢam Faaliyet, Toplumsal 

Katılım ortalamaları açısından gruplar arasında anlamlı farklılık vardır. Hasta grubunun 

Anlama, Ġnsan ĠliĢkileri, YaĢam Faaliyet, Toplumsal Katılım puanları kontrol 

grubundan daha yüksektir. Psikotik Hastalar ile Kontrol grubunun WHODAS ve alt 

ölçek puanları Tablo-14‟de gösterilmiĢtir. 

Psikotik Hastalar ile Kontrol grubunun WHOQOL-BREF-TR toplam puanı 

ortalaması psikotik bozukluk grubunda 59,7967(SS± 12,83993), kontrol grubunda 

70,9856 (SS=± 10,07685) olarak hesaplanmıĢtır. WHOQOL-BREF-TR beden alt ölçek 

toplam puanı ortalaması psikotik bozukluk grubunda 12,9808 (SS±3,06887), kontrol 

grubunda 15,1020 (SS=± 2,15457) olarak hesaplanmıĢtır. WHOQOL-BREF-TR- 

psikolojik alt ölçek toplam puan ortalaması psikotik bozukluk grubunda 12,0199 

(SS±2,78275), kontrol grubunda 13,6190 (SS±1,84998) olarak hesaplanmıĢtır. 

WHOQOL-BREF-TR sosyal alt ölçek toplam puan ortalaması psikotik bozukluk 

grubunda 10,3682 (SS±3,79133), kontrol grubunda 14,6032 (SS=±2,86798) olarak 

hesaplanmıĢtır. WHOQOL-BREF-TR çevre alt ölçek toplam puan ortalaması psikotik 

bozukluk grubunda 12,9353 (SS=±2,51432), kontrol grubunda 13,8201 (SS=±1,97590) 

olarak hesaplanmıĢtır.  WHOQOL-BREF-TR genel alt ölçek toplam puan ortalaması 

psikotik bozukluk grubunda 11,4925 (SS=±3,73912), kontrol grubunda 13,8413 

(SS=±2,92490) olarak hesaplanmıĢtır.  Bağımsız gruplar t testine göre WHOQOL-

BREF-TR ölçeği ve alt ölçekleri ortalamalarına göre gruplar arasında anlamlı farklılık 

vardır. Buna göre tüm ölçeklerin ortalamaları kontrol grubunda hasta grubuna göre daha 

büyüktür. Psikotik Hastalar ile Kontrol grubunun WHOQOL-BREF-TR ve alt ölçek 

puanları Tablo-14‟de gösterilmiĢtir. 
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PB grubu ile kontrol grubunun BDE toplam puan ortalaması psikotik bozukluk 

grubunda 17,1194 (SS=±13,78133), kontrol grubunda 6,3281 (SS±6,26164) olarak 

hesaplanmıĢtır. Bağımsız gruplar t testine göre BDE ortalamaları açısından gruplar 

arasında anlamlı farklılık vardır. Hasta bireylerin Depresyon ortalamaları kontrol 

grubundan daha fazladır. 

BAÖ toplam puanı medyan değeri psikotik bozukluk grubunda 13 (4,75-27), 

kontrol grubunda 4 (1-7,75) olarak tespit edilmiĢtir. BĠDÖ toplam puanı medyan değeri 

psikotik bozukluk grubunda 6 (1-13), kontrol grubunda 0 (0-0) olarak tespit edilmiĢtir.  

Mann Whitney U testine göre BAÖ ve Ġntihar medyanları açısından gruplar arasında 

anlamlı farklılık vardır. Buna göre hasta grubun BAÖ ve Ġntihar puanları kontrol 

grubundan daha yüksektir. Grupların BDE, BAÖ, BĠDÖ puanları Tablo-14‟de 

gösterilmiĢtir. 
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Tablo 14. Grupların ölçek puanlarının karĢılaĢtırılması  

DeğiĢken Psikotik bozukluk 

(Ort.±SS) / M 

Kontrol (Ort.±SS) 
/ M 

Ġstatistik p 

PANSS-P 18 7 U=510.5 

Z=-7.67 
p<0.001 

PANSS-N 20 7 U=137.5 

Z=-9.60 
p<0.001 

PANSS-G 43 16 U=266 

Z=-8.52 
p<0.001 

PANSS-T  83 30,5 U=168 

Z=-8.98 

p<0.001 

PE-R 14,9394±10,23099 8,1587±6,39608  t=4.54 p<0.001 

PE-T 12,4776±8,82551  10,6032±8,29018  t=1.25 0.22 

PE-K 7 6 U=1890 

Z=-1.04 
0.3 

PE- D  2 1,5 U=2002.5 

Z=-0.52 

0.6 

PE-KS 0 0 U=16.41.5 

Z=-2.32 
0.02 

PE- KD 2,5 0 U=1163.5 

Z=-4.59 
p<0.001 

PE-TOP 47 36 U=1285 

Z=-3.04 
p=0.002 

DAS1 43,7189±23,52971 20,7682 ± 0,93878 t=5.89 p<0.001 

DAS2 30 5  U=1068 

Z=-4.99 
p<0.001 

DAS3 18.75 0  U=1107.5 

Z=-5.04 
p<0.001 

DAS4 42,0455±27,11765 12,8125±17,59047 t=7.31 p<0.001 

DAS5 38,2937+26,19359 15,3689 

±19,71720 

t=5.52 p<0.001 

DAS6 43,8433±24,04651 14,4531 

±16,85625 

t=8.13 p<0.001 

QoLT  59,7967±12,83993 70,9856±10,07685 t=-5.50 p<0.001 

QoL1 12,9808 ±3,06887 15,1020±2,15457 t=-4.58 p<0.001 

QoL2 12,0199  ±2,78275 13,6190±1,84998 t=-3.88 p<0.001 

QoL3 10,3682 ±3,79133 14,6032±2,86798 t=-7.21 p<0.001 

QoL4 12,9353±2,51432 13,8201±1,97590  t=-2.22 0.03 

QoL5 11,4925±3,73912 13,8413± 2,92490 t=-3.97 p<0.001 

DAST  41.67  11.46  U=607.5 

Z=-6.49 
p<0.001 

BDE 17,1194 ±13,78133 6,3281 ± 6,26164  t=5.81 p<0.001 

BAÖ  13 4 U=1127.5 

Z=-4.60 
p<0.001 

BĠDÖ 6 0 U=620 

Z=-7.63 
p<0.001 
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Kısaltmalar: PANSS-T: Pozitif ve Negatif Belirti Ölçeği Toplam puanı;  PANSS-P: Pozitif ve Negatif 

Belirti Ölçeği Pozitif belirtiler alt ölçeği PANSS-N: Pozitif ve Negatif Belirti Ölçeği negatif belirtiler alt 

ölçeği PANSS-G: Pozitif ve Negatif Belirti Ölçeği genel psikopatoloji alt ölçeği puanı PE-TOP: Padua 

Envanteri toplam puanı PE-R: Ruminasyon alt ölçeği PE-T: Temizlik alt ölçeği PE-K: Kontrol alt ölçeği 

PE-D: Dürtüler alt öleceği PE-KS: Kesinlik sayma alt ölçeği PE-KD: Kesinlik davranıĢ alt ölçeği DAS1: 

Anlama ve iletiĢim kurma DAS2: Hareket etme ve bir yerden bir yere gitme DAS3: Kendine bakım 

DAS4: Ġnsan iliĢkileri DAS5: YaĢam faaliyetleri DAS6: Toplumsal yaĢama katılım DAST: Ölçek toplam 

puanı QoLT: WHOQOL-BREF-TR toplam puanı QoL1: Bedensel yaĢam kalitesi alt ölçeği QoL2: 

Psikolojik yaĢam kalitesi alt ölçeği QoL3: Sosyal yaĢam kalitesi alt ölçeği Qol4: Çevresel yaĢam kalitesi 

alt ölçeği QoL5: Genel sağlık durumu alt ölçeği BDE: Beck Depresyon Envanteri, BAÖ: Beck anksiyete 

Ölçeği BĠDÖ: Beck Ġntihar DüĢüncesi Ölçeği 

PB grubunda PE ve Alt ölçekleri ile diğer ölçeklerin korelasyon analizlerinde ise 

kontrol grubunda PE ve alt ölçekleri ile PANSS-P, PANSS-N, PANSS-G alt ölçekleri 

ve PANSS-T arasında anlamlı bir iliĢki tespit edilememiĢtir. (p˃0,001) PB grubunda ise 

PE-R alt ölçeği ile PANSS-P, PANSS-N, PANSS-G alt ölçekleri ve PANSS-T arasında 

pozitif yönlü çok zayıf bir iliĢki tespit edilmiĢtir. (r=0,25, r=0,33, r=0,38, r=0,36) PE-D 

alt ölçeği ile PANSS-P, PANSS-G alt ölçekleri ve PANSS-T arasında pozitif yönlü 

zayıf bir iliĢki tespit edilmiĢtir. (r=0,32, r=3,34, r=0,30) PE-KS alt ölçeği ile PANSS-P, 

PANSS-G alt ölçekleri ve PANSS-T arasında pozitif yönlü zayıf bir iliĢki tespit 

edilmiĢtir. (r=0,31, r=0,39, r=0,35) PE-KS alt ölçeği ile PANSS-N alt ölçeği arasında 

pozitif yönlü çok zayıf bir iliĢki tespit edilmiĢtir. (r=0,25) PE Toplam ile PANSS-P, 

PANSS-G alt ölçekleri ve PANSS-T arasında pozitif yönlü zayıf bir iliĢki tespit 

edilmiĢtir. (r=0,30, r=0,39, r=0,35) PE Toplam ile PANSS-N alt ölçeği arasında pozitif 

yönlü çok zayıf bir iliĢki tespit edilmiĢtir. (r=0,29) PB grubunda PE ile PANSS 

ölçeklerinin karĢılaĢtırılması Tablo 15‟de gösterilmiĢtir. 
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Tablo 15: PB grubunda PE ile PANSS ölçeklerinin korelasyon analizleri 

 PANSS-P PANSS-N PANSS-G PANSS-T 

PE-R r=0.25 

p=0.049a 

r=0.33 

p=0.01a 

r=0.38 

p=0.002a 

r=0.36 

p=0.004a 

PE-T r=0.09 

p=0.47a 

r=0.13 

p=0.30a 

r=0.13 

p=0.31a 

r=0.13 

p=0.31a 

PE-K r=0.07 

p=0.57a 

r=0.04 

p=.77a 

r=0.09 

p=0.46a 

r=0.08 

p=0.52a 

PE- D  r=0.32 

p=0.01b 

r=0.22 

p=0.08b 

r=0.34 

p=0.01b 

r=0.30 

p=0.02b 

PE-K S r=0.31 

p=0.01b 

r=0.25 

p=0.048b 

r=0.39 

p=0.002b 

r=0.35 

p=0.004b 

PE- KD r=0.102 

p=0.42a 

r=0.04 

p=0.75a 

r=0.16 

p=0.22a 

r=0.12 

p=0.33a 

PE-TOP r=0.30 

p=0.02b 

r=0.29 

p=0.02b 

r=0.39 

p=0.001b 

r=0.35 

p=0.01b 

a.Pearson Korelasyon b. Spearman Korelasyon 

 

Kısaltmalar: PANSS-T: Pozitif ve Negatif Belirti Ölçeği Toplam puanı;  PANSS-P: Pozitif ve Negatif 

Belirti Ölçeği Pozitif belirtiler alt ölçeği PANSS-N: Pozitif ve Negatif Belirti Ölçeği negatif belirtiler alt 

ölçeği PANSS-G: Pozitif ve Negatif Belirti Ölçeği genel psikopatoloji alt ölçeği puanı PE-TOP: Padua 

Envanteri toplam puanı PE-R: Ruminasyon alt ölçeği PE-T: Temizlik alt ölçeği PE-K: Kontrol alt ölçeği 

PE-D: Dürtüler alt öleceği PE-KS: Kesinlik sayma alt ölçeği PE-KD: Kesinlik davranıĢ alt ölçeği 

Kontrol grubunda yapılan korelasyon analizinde PE-D ile DAS4, DAS5 ve 

DAS-T arasında pozitif yönlü zayıf bir iliĢki tespit edilmiĢtir. (r=0,28 r=0,26 r=0,27) 

PE-KS alt ölçeği ile DAS2 alt ölçeği arasında pozitif yönlü zayıf (r=0,26), DAS3 ile 

arasında pozitif yönlü orta Ģiddetli bir iliĢki tespit edilmiĢtir. (r=0,43) PE toplam puanı 

ile DAS4 arasında pozitif yönlü zayıf bir iliĢki tespit edilmiĢtir. (r=0,28) PB grubunda 

ise PE-R alt ölçeği ile DAS1, DAS2, DAS3, DAS4 alt ölçeği arasında pozitif yönlü 

zayıf bir iliĢki tespit edilmiĢtir. (r=0,35, r=0,31, r=0,33, r=0,32) PE-R alt ölçeği ile 

DAS5, DAS6 alt ölçekleri ve DAS-T arasında pozitif yönlü orta Ģiddetli bir iliĢki tespit 

edilmiĢtir. (r=0,51, 0,50, 0,51) PE-T alt ölçeği ile DAS1, DAS4, DAS6 alt ölçekleri ve 

DAS-T arasında pozitif yönlü zayıf bir iliĢki tespit edilmiĢtir. (r=0,34, r=0,37, r=0,39, 

r=0,32) PE-K alt ölçeği ile DAS1 ve DAS2 alt ölçekleri arasında pozitif yönlü oldukça 

zayıf bir iliĢki tespit edilmiĢtir. (r=0,27, r=0,29) PE-K alt ölçeği ile DAS4 alt ölçeği ve 

DAS-T arasında pozitif yönlü zayıf bir iliĢki vardır. (r=0,34, r=0,36) PE-K alt ölçeği ile 

DAS3 ve DAS alt ölçekleri arasında pozitif yönlü orta Ģiddetli bir iliĢki tespit edilmiĢtir. 

(r=0,40, r=0,44) PE-KS alt ölçeği ile DAS1, DAS2 ve DAS4 alt ölçekleri arasında 

pozitif yönlü zayıf bir iliĢki tespit edilmiĢtir. (r=0,39, r=0,33, r=0,32) PE-KS alt ölçeği 

ile DAS3, DAS5, DAS6 alt ölçekleri ve DAS-T arasında pozitif yönlü orta Ģiddette bir 
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iliĢki tespit edilmiĢtir. (r=0,45, r=0,53, r=0,48, 0,55) PE-KD alt ölçeği ile DAS3 ve 

DAS4 arasında pozitif yönlü oldukça zayıf bir iliĢki (r=0,26, r=0,27); DAS5, DAS6 alt 

ölçekleri ve DAS-T arasında pozitif yönlü zayıf bir iliĢki (r=0,34, r=0,35); DAS1 ve 

DAS2 arasında pozitif yönlü orta Ģiddetli bir tespit edilmiĢtir. (r=0,51, r=0,40) PE 

toplam puanı ile DAS1 ve DAS2 arasında pozitif yönlü zayıf (r=0,36, r=0,33), 

DAS3,DAS4,DAS5,DAS6 alt ölçekleri ve DAST arasında pozitif yönlü orta Ģiddetli bir 

iliĢki tespit edilmiĢtir. (r=0,43, r=0,45, r=0,51, r=0,53, r=0,57) PB grubunda PE ile 

WHODAS ölçeklerinin karĢılaĢtırılması Tablo 16‟da gösterilmiĢtir. 

Tablo 16. PB grubunda PE ile WHODAS ölçeklerinin korelasyon analizleri 

 DAS1 DAS2 DAS3 DAS4 DAS5 DAS6 DAST 

PE-R r=0.35 

p=0.004a 

r=0.31 

p=0.01a 

r=0.33 

p=0.01a 

r=0.32 

p=0.01a 

r=0.51 

p<0.001a 

r=0.50 

p<0.001a 

r=0.51 

p<0.001a 

PE-T r=0.34 

p=0.01a 

r=0.20 

p=0.11a 

r=0.21 

p=0.09a 
r=0.37 

p=0.002a 

r=0.19 

p=0.14a 
r=0.39 

p=0.001a 

r=0.32 

p=0.01a 

PE-K r=0.27 

p=0.03a 

r=0.29 

p=0.02a 

r=0.40 

p=0.001a 

r=0.34 

p=0.01a 

r=0.25 

p=0.052a 

r=0.44 

p<0.001a 

r=0.36 

p=0.004a 

PE- D  r=0.06 

p=0.63b 

r=0.02 

p=0.85b 

r=0.21 

p=0.09b 

r=0.07 

p=0.57b 

r=0.23 

p=0.07b 

r=0.23 

p=0.07b 

r=0.23 

p=0.07b 

PE-K S r=0.39 

p=0.001b 

r=0.33 

p=0.01b 

r=0.45 

p<0.001b 

r=0.32 

p=0.01b 
r=0.53 

p<0.001b 

r=0.48 

p<0.001b 

r=0.55 

p<0.001b 

PE- KD r=0.51 

p<0.001a 

r=0.40 

p=0.001a 

r=0.26 

p=0.03a 

r=0.27 

p=0.03a 

r=0.34 

p=0.01a 

r=0.35 

p=0.004a 

r=0.39 

p=0.002a 

PE-TOP r=0.36 

p=0.003b 

r=0.33 

p=0.01b 

r=0.43 

p<0.001b 

r=0.45 

p<0.001b 

r=0.51 

p<0.001b 

r=0.53 

p<0.001b 

r=0.57 

p<0.001b 

a.Pearson Korelasyon b. Spearman Korelasyon 

Kısaltmalar: PE-TOP: Padua Envanteri toplam puanı PE-R: Ruminasyon alt ölçeği PE-T: Temizlik alt 

ölçeği PE-K: Kontrol alt ölçeği PE-D: Dürtüler alt öleceği PE-KS: Kesinlik sayma alt ölçeği PE-KD: 

Kesinlik davranıĢ alt ölçeği DAS1: Anlama ve iletiĢim kurma DAS2: Hareket etme ve bir yerden bir yere 

gitme DAS3: Kendine bakım DAS4: Ġnsan iliĢkileri DAS5: YaĢam faaliyetleri DAS6: Toplumsal yaĢama 

katılım DAST: Ölçek toplam puanı 

Ġçgörü varlığında PB grubunda PE-R alt ölçeği ile DAS1, DAS2, DAS3, DAS4 

arasında pozitif yönlü orta Ģiddetli bir iliĢki tespit edilmiĢtir. (r=0,49; r=0,40; r=0,47; 

r=0,51 PE-R alt ölçeği ile DAS5, DAS6 DAST arasında pozitif yönlü yüksek Ģiddetli 

bir iliĢki tespit edilmiĢtir. (r=0,61; r=0,63; r=0,65) PE-T alt ölçeği ile DAS1, DAS2, 

DAS3,DAS4,DAS5, DAS6 ve DAST arasında pozitif yönlü zayıf bir iliĢki tespit 

edilmiĢtir(r=0,31; r=0,21; r=0,16; r=0,40; r=0,22; r=0,39; r=0,32) PE-K alt ölçeği ile 

DAS1, DAS2, DAS3, DAS5 arasında pozitif yönlü zayıf bir iliĢki tespit edilmiĢtir 
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(r=0,29; r=0.27; r=0.36; r=0.39) PE-K alt ölçeği ile DAS4, DAS6 ve DAST arasında 

pozitif yönlü orta Ģiddetli bir iliĢki tespit edilmiĢtir. (r=0,41; r=0,45; r=0,42) PE-D alt 

ölçeği ile DAS4 hariç tüm alt ölçekler arasında pozitif yönlü zayıf bir iliĢki tespit 

edilmiĢtir.(r=0,27; r=0,34; r=0,23; r=0,22; r=0,33) PE-KS alt ölçeği ile DAS alt 

ölçekleri arasında pozitif yönlü orta Ģiddetli bir iliĢki varken (r=0,55; r=0,49; r=0,45; 

r=0,59; r=0,57); DAST ile pozitif yönlü yüksek Ģiddette bir iliĢki tespit edilmiĢtir 

(r=0,61) PE-Kesinlik DavranıĢ alt ölçeği ile DAS tüm alt ölçekleri arasında pozitif 

yönlü orta Ģiddetli bir iliĢki tespit edilmiĢtir. (r=0,58; r=0,48; r=0,42; r=0,50; r=0,51; 

r=0,54; r=0,60) PE toplam puanı ile DAS1, DAS2, DAS3 arasında pozitif yönlü orta 

Ģiddetli bir iliĢki varken (r=0,50; r=0,49; r=0,48, r=0,52); DAS5, DAS6 ve DAST 

arasında pozitif yönlü yüksek Ģiddetli bir iliĢki tespit edilmiĢtir. (r=0,61; r=0,62; r=0,66) 

PB grubunda içgörüsü olan kiĢilerin PE ile WHODAS ölçeklerinin karĢılaĢtırılması 

Tablo 17‟de gösterilmiĢtir. 

Tablo 17. PB grubunda içgörüsü olan kiĢilerin PE ile WHODAS ölçeklerinin korelasyon analizleri 

  DAS1 DAS2 DAS3 DAS4 DAS5 DAS6 DAST_T 

PE-R r=0.49 

p<0.001a 

r=0.40 

p<0.001a 

r=0.47 

p<0.001a 

r=0.51 

p<0.001a 

r=0.61 

p<0.001a 

r=0.63 

p<0.001a 

r=0.65 

p<0.001a 

PE-T r=0.31 

p=0.002a 

r=0.21 

p=0.04a 

r=0.16 

p=0.11a 

r=0.40 

p<0.001a 

r=0.22 

p=0.03a 

r=0.39 

p<0.001a 

r=0.32 

p=0.002a 

PE-K r=0.29 

p=0.003a 

r=0.27 

p=0.01a 

r=0.36 

p<0.001a 

r=0.41 

p<0.001a 

r=0.39 

p<0.001a 

r=0.45 

p<0.001a 

r=0.42 

p<0.001a 

PE- D  r=0.27 

p=0.01b 

r=0.34 

p=0.001b 

r=0.23 

p=0.02b 

r=0.19 

p=0.054b 

r=0.36 

p<0.001b 

r=0.22 

p=0.03b 

r=0.33 

p=0.001b 

PE-K S r=0.55 

p<0.001a 

r=0.49 

p<0.001a 

r=0.49 

p<0.001a 

r=0.45 

p<0.001a 

r=0.59 

p<0.001a 

r=0.57 

p<0.001a 

r=0.61 

p<0.001a 

PE- KD r=0.58 

p<0.001a 

r=0.48 

p<0.001a 

r=0.42 

p<0.001a 

r=0.50 

p<0.001a 

r=0.51 

p<0.001a 

r=0.54 

p<0.001a 

r=0.60 

p<0.001a 

PE-TOP r=0.50 

p<0.001a 

r=0.49 

p<0.001a 

r=0.48 

p<0.001a 

r=0.52 

p<0.001a 

r=0.61 

p<0.001a 

r=0.62 

p<0.001a 

r=0.66 

p<0.001a 

a.Pearson Korelasyon b. Spearman Korelasyon 

Kısaltmalar: PE-TOP: Padua Envanteri toplam puanı PE-R: Ruminasyon alt ölçeği PE-T: Temizlik alt 

ölçeği PE-K: Kontrol alt ölçeği PE-D: Dürtüler alt öleceği PE-KS: Kesinlik sayma alt ölçeği PE-KD: 

Kesinlik davranıĢ alt ölçeği DAS1: Anlama ve iletiĢim kurma DAS2: Hareket etme ve bir yerden bir yere 

gitme DAS3: Kendine bakım DAS4: Ġnsan iliĢkileri DAS5: YaĢam faaliyetleri DAS6: Toplumsal yaĢama 

katılım DAST: Ölçek toplam puanı 

Kontrol grubunda yapılan korelasyon analizinde PE-R ile QoL4 ve QoL5 

arasında negatif yönlü zayıf bir tespit edilmiĢtir. (r=-0,25; r=-0,27) PE-T ile QoL4 

arasında negatif yönlü zayıf bir tespit edilmiĢtir. (r=-0,25) PE-KD ile QoL5 arasında 
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negatif yönlü zayıf bir iliĢki tespit edilmiĢtir. (r=-0,27) PE-R alt ölçeği ile QoL2, QoL3 

ve QoL5 alt ölçekleri arasında negatif yönlü zayıf (r=-0,39, r=0,39, r=-0,399), QoL1, 

QoL4 alt ölçekleri ve QoLT arasında negatif yönlü orta Ģiddetli bir iliĢki tespit 

edilmiĢtir (r=-0,56, r=-0,42, r=-0,54) PE-T alt ölçeği ile QoL1 alt ölçeği ve QoLT 

arasında negatif yönlü oldukça zayıf (r=-0,27, r=-0,24), QoL3 alt ölçeği ile de negatif 

yönlü zayıf bir iliĢki tespit edilmiĢtir. (r=-0,34) PE Kontrol alt ölçeği ile QoL5 alt ölçeği 

arasında negatif ve oldukça zayıf (r=-0,24); QoL2 alt ölçeği arasında negatif yönlü zayıf 

(r=-0,32), QoL1, QoL3, QoL4 alt ölçekleri ve QoLT arasında negatif yönlü orta Ģiddetli 

bir iliĢki tespit edilmiĢtir. (r=-0,45, r=-0,42, r=-0,49, r=-0,47) PE-D alt ölçeği ile QoL2 

ve QoL4 alt ölçekleri arasında negatif yönlü oldukça zayıf (r=-0,29, r=-0,27), QoL1 alt 

ölçeği ile ve QoLT arasında negatif yönlü zayıf bir iliĢki tespit edilmiĢtir. (r=-,32, r=-

0,31)PE-KS alt ölçeği ile QoL3 alt ölçeği arasında negatif yönlü oldukça zayıf (r=-

0,26); QoL2, QoL4 ve QoL5 alt ölçekleri arasında negatif yönlü zayıf (r=-0,34, r=-0,35, 

r=-0,37); QoL1 alt ölçeği ve QoLT arasında orta Ģiddetli bir iliĢki tespit edilmiĢtir. (r=-

0,46, r=-0,43) PE-KD alt ölçeği ile QoL1 ve QoL5 alt ölçekleri arasında negatif yönlü 

oldukça zayıf (r=-0,27, r=-0,28); QoL3, QoL4 alt ölçekleri ve QoLT arasında negatif 

yönlü zayıf bir iliĢki tespit edilmiĢtir. (r=-0,34, r=-0,31, r=-0,36) PE toplam puanı ile 

QoL2 arasında negatif yönlü oldukça zayıf(r=-0,29); QoL3 ve QoL4 alt ölçekleri 

arasında negatif yönlü (r=-0,397, r=-0,37); QoL1 alt ölçeği ve QoLT arasında ise orta 

Ģiddetli bir iliĢki tespit edilmiĢtir. (r=-0,49, r=-0,46) PB grubunda PE ile WHOQOL-

BREF-TR ölçeklerinin karĢılaĢtırılması Tablo 18‟de gösterilmiĢtir.  
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Tablo 18. PB grubunda PE ile WHOQOL-BREF-TR ölçeklerinin korelasyon analizleri 

  QoL1 QoL2 QoL3 QoL4 QoL5 QoLT  

PE-R r=-0.56 

p<0.001a 

r=-0.39 

p=0.001a 

r=-0.39 

p=0.001a 

r=-0.42 

p<0.001a 

r=-0.399 

p=0.01a 

r=-0.54 

p<0.001a 

PE-T r=-0.27 

p=0.03a 

r=-0.13 

0.28a 
r=-0.34 

p=0.01a 

r=-0.16 

p=0.21a 

r=-0.07 

p=0.59a 
r=-0.24 

p=0.047a 

PE-K r=-0.45 

p<0.001a 

r=-0.32 

p=0.01a 

r=-0.42 

p<0.001a 

r=-0.49 

p<0.001a 

r=-0.24 

p=0.06a 

r=0.47 

p<0.001a 

PE- D  r=-0.32 

p=0.01b 

r=-0.29 

p=0.02b 

r=-0.20 

p=0.10b 
r=-0.27 

p=0.03b 

r=-0.23 

p=0.07b 
r=-0.31 

p=0.01b 

PE-K S r=-0.46 

p<0.001b 

r=-0.34 

p=0.01b 

r=-0.26 

p=0.04b 

r=-0.35 

p=0.004b 

r=-0.37 

p=0.002b 

r=-0.43 

p<0.001b 

PE- KD r=-0.27 

p=0.03a 

r=-0.24 

p=0.051a 

r=-0.34 

p=0.01a 

r=-0.31 

p=0.01a 

r=-0.28 

p=0.02a 

r=-0.36 

p=0.003a 

PE-TOP r=-0.49 

p<0.001b 

r=-0.29 

p=0.02b 

r=-0.397 

p=0.001b 

r=-0.37 

p=0.003b 

r=-0.24 

p=0.051b 
r=-0.46 

p<0.001b 

a.Pearson Korelasyon b. Spearman Korelasyon 

Kısaltmalar: PE-TOP: Padua Envanteri toplam puanı PE-R: Ruminasyon alt ölçeği PE-T: Temizlik alt 

ölçeği PE-K: Kontrol alt ölçeği PE-D: Dürtüler alt öleceği PE-KS: Kesinlik sayma alt ölçeği PE-KD: 

Kesinlik davranıĢ alt ölçeği QoLT: WHOQOL-BREF-TR toplam puanı QoL1: Bedensel yaĢam kalitesi 

alt ölçeği QoL2: Psikolojik yaĢam kalitesi alt ölçeği QoL3: Sosyal yaĢam kalitesi alt ölçeği Qol4: 

Çevresel yaĢam kalitesi alt ölçeği QoL5: Genel sağlık durumu alt ölçeği 

Ġçgörü varlığında PB grubunda PE ve alt ölçek puanları toplam puanları ile 

WHOQOL-BREF-TR ve alt ölçeklerinin toplam puanları karĢılaĢtırıldığında PE-R alt 

ölçeği ile Qo1, QoL2, QoL3, QoL5 arasında negatif yönlü orta Ģiddetli (r=-0,58; r=-

0,50; r=-0,53; r=-0,49); QoL4 ile negatif yönlü zayıf (R=0,38); QoLT ile negatif yönlü 

yüksek dereceli bir iliĢki tespit edilmiĢtir. (r=0,62) PE-T alt ölçeği ile QoL1, QoL2, 

QoL3, QoL5, QoLT arasında negatif yönlü zayıf bir iliĢki tespit edilmiĢtir. (r=-0,30;r=-

0,28; r=-0,38; r=-0,22; r=-0,35) PE Kontrol alt ölçeği ile QoL5 ile negatif yönlü zayıf 

(r=-0,34); diğer QoL1 , QoL2 QoL3 QoL4 alt ölçekleri ve QoLT ile arasında negatif ve 

orta Ģiddetli bir iliĢki tespit edilmiĢtir (r=-0,44; r=-0,40; r=-0,43; r=-0,402; r=-0,49) PE-

D alt ölçeği ile QoL1 , QoL2, QoL5 ve QoLT arasında negatif yönlü zayıf bir iliĢki 

tespit edilmiĢtir (r=-0,20; r=-0,23; r=-0,24; r=-0,22) PE-KS alt ölçeği ile QoL4 ile 

negatif yönlü zayıf (r=-0,19); QoL1, QoL2, QoL3, QoL5 alt ölçekleri ve QoLT ile 

arasında negatif ve orta Ģiddetli bir iliĢki tespit edilmiĢtir. (r=-0,49; r=-0,48; r=-0,40; r=-

0,42; r=-0,52) PE-KD alt ölçeği ile QoL4 ile negatif yönlü zayıf(r=-0,26); QoL1, QoL2, 

QoL3, QoL5 alt ölçekleri ve QoLT ile arasında negatif ve orta Ģiddetli bir iliĢki tespit 

edilmiĢtir. (r=-0,40; r=-0,43; r=-0,52; r=-0,45; r=-0,53) PE toplam puanı ile QoL4 ile 
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negatif yönlü zayıf(r=-0,35); QoL1, QoL2, QoL3, QoL5 alt ölçekleri ve QoLT ile 

arasında negatif ve orta Ģiddetli bir iliĢki tespit edilmiĢtir. (r=-0,54; r=-0,50; r=-0,52; r=-

0,45; r=-0,60) Ġçgörü Varlığında PB grubunda PE ile WHOQOL-BREF-TR ölçeklerinin 

karĢılaĢtırılması Tablo 19‟da gösterilmiĢtir.  

Tablo 19. Ġçgörü Varlığında PB grubunda PE ile WHOQOL-BREF-TR ölçeklerinin korelasyon analizleri 

  QoL1 QoL2 QoL3 QoL4 QoL5 QoLT 

PE-R r=-0.58 

p<0.001a 

r=-0.50 

p<0.001a 

r=-0.53 

p<0.001a 

r=-0.38 

p<0.001b 

r=-0.49 

p<0.001a 

r=-0.62 

p<0.001a 

PE-T r=-0.30 

p=0.002a 

r=-0.28 

p=0.01a 

r=-0.38 

p<0.001a 

r=-0.18 

p=0.08b 

r=-0.22 

p=0.03a 

r=-0.35 

p<0.001a 

PE-K r=-0.44 

p<0.001a 

r=-0.40 

p<0.001a 

r=-0.43 

p<0.001a 

r=-0.402 

p<0.001b 

r=-0.34 

p=0.001a 

r=-0.49 

p<0.001a 

PE- D  r=-0.20 

p=0.048b 

r=-0.23 

p=0.02b 

r=-0.19 

p=0.06b 

r=-0.14 

p=0.17b 
r=-0.24 

p=0.02b 

r=-0.22 

p=0.03b 

PE-K S r=-0.49 

p<0.001a 

r=-0.48 

p<0.001a 

r=-0.40 

p<0.001a 

r=-0.19 

p=0.06b 

r=-0.42 

p<0.001a 

r=-0.52 

p<0.001a 

PE- KD r=-0.40 

p<0.001a 

r=-0.43 

p<0.001a 

r=-0.52 

p<0.001a 

r=-0.26 

p=0.01b 

r=-0.46 

p<0.001a 

r=-0.53 

p<0.001a 

PE-TOP r=-0.54 

p<0.001a 

r=-0.50 

p<0.001a 

r=-0.52 

p<0.001a 

r=-0.35 

p=0.001b 

r=-0.45 

p<0.001a 

r=-0.60 

p<0.001a 

a.Pearson Korelasyon b. Spearman Korelasyon 

Kısaltmalar: PE-TOP: Padua Envanteri toplam puanı PE-R: Ruminasyon alt ölçeği PE-T: Temizlik alt 

ölçeği PE-K: Kontrol alt ölçeği PE-D: Dürtüler alt öleceği PE-KS: Kesinlik sayma alt ölçeği PE-KD: 

Kesinlik davranıĢ alt ölçeği QoLT: WHOQOL-BREF-TR toplam puanı QoL1: Bedensel yaĢam kalitesi 

alt ölçeği QoL2: Psikolojik yaĢam kalitesi alt ölçeği QoL3: Sosyal yaĢam kalitesi alt ölçeği Qol4: 

Çevresel yaĢam kalitesi alt ölçeği QoL5: Genel sağlık durumu alt ölçeği 

Kontrol grubunda BDE ile PE-T, PE-K, PE-D, PE-KD alt ölçekleri arasında 

pozitif yönlü zayıf bir iliĢki tespit edilmiĢtir. ( r=0,29 r=0,37 r=0,28 r=,32) BDE ile PE-

R alt ölçeği ve PE toplam puanı arasında pozitif yönlü orta dereceli bir tespit edilmiĢtir. 

(r=,48 r=0,46) BAÖ ile PE-R, PE-K, PE-D, PE-KS alt ölçekleri arasında pozitif yönlü 

zayıf (r=0,37 r=0,23 r=0,38 r=0,27 r=0,31) ; ve PE toplam puanı arasında pozitif orta 

dereceli bir tespit edilmiĢtir. (r=0,44) Ġntihar ile PE-D ve PE toplam puanı arasında 

pozitif yönlü zayıf bir tespit edilmiĢtir. ( r=0,26 r=0,38) PE-R ile intihar arasında pozitif 

yönlü orta dereceli bir tespit edilmiĢtir. (r=0,45) PB grubunda ise PE-R alt ölçeği ile 

BDE arasında pozitif ve orta Ģiddetli (r=0,59), BAÖ arasında pozitif yüksek 

Ģiddetli(r=0,76), BĠDÖ arasında pozitif yönlü zayıf bir iliĢki tespit edilmiĢtir. (r=0,36) 
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PE-T alt ölçeği ve arasında pozitif yönlü oldukça zayıf bir iliĢki (r=0,27), anksiyete ile 

arasında pozitif yönlü orta Ģiddetli bir iliĢki (r=0,48); intihar ile arasında pozitif yönlü 

zayıf bir iliĢki tespit edilmiĢtir (r=0,31) PE Kontrol alt ölçeği ile BDE ve BAÖ arasında 

pozitif yönlü orta Ģiddetli bir iliĢki (r=0,51, r=0,55), BĠDÖ arasında pozitif yönlü zayıf 

bir iliĢki tespit edilmiĢtir. (r=0,31) PE-D alt ölçeği ve BDE arasında pozitif yönlü orta 

Ģiddetli (r=0,45); BAÖ arasında pozitif yönlü yüksek Ģiddetli (r=0,65); BĠDÖ ile 

arasında pozitif yönlü zayıf bir iliĢki tespit edilmiĢtir. (r=0,35) PE-KS alt ölçeği ile BDE 

ve BĠDÖ arasında pozitif yönlü orta Ģiddetli (r=0,52, r=0,53); BAÖ arasında pozitif 

yönlü yüksek Ģiddetli (r=0,61) bir iliĢki tespit edilmiĢtir. PE-KD alt ölçeği ile BDE, 

BAÖ ve BĠDÖ ölçekleri ile arasında pozitif yönlü orta dereceli bir iliĢki tespit 

edilmiĢtir. (r=0,46, r=0,52, r=0,43) PE toplam puanı ile BDE ve BĠDÖ ölçekleri 

arasında pozitif yönlü orta dereceli (r=0,55, r=0,44), BAÖ arasında pozitif yönlü yüksek 

dereceli bir iliĢki tespit edilmiĢtir. (r=0,73) PB grubunda PE‟nin BDE, BAÖ ve BĠDÖ 

ile korelasyonu Tablo 20‟de gösterilmiĢtir. 

Tablo 20. PB grubunda PE‟nin BDE, BAÖ ve BĠDÖ ile korelasyon analizleri 

  BDE BAÖ BĠDÖ 

PE-R r=0.59 

p<0.001a 

r=0.76 

p<0.001a 

r=0.36 

p=0.003b 

PE-T r=0.27 

p=0.03a 

r=0.48 

p<0.001a 

r=0.31 

p=0.01b 

PE-K r=0.51 

p<0.001a 

r=0.55 

p<0.001a 

r=0.31 

p=0.01b 

PE- D  r=0.45 

p<0.001b 

r=0.65 

p<0.001b 

r=0.35 

p=0.004b 

PE-K S r=0.52 

p<0.001b 

r=0.61 

p<0.001b 

r=0.53 

p<0.001b 

PE- KD r=0.46 

p<0.001a 

r=0.52 

p<0.001a 

r=0.43 

p<0.001b 

PE-TOP r=0.55 

p<0.001b 

r=0.73 

p<0.001b 

r=0.44 

p=p<0.001 

a.Pearson Korelasyon b. Spearman Korelasyon 

Kısaltmalar: BDE: Beck Depresyon Envanteri, BAÖ: Beck anksiyete Ölçeği BĠDÖ: Beck Ġntihar 

DüĢüncesi Ölçeği PE-TOP: Padua Envanteri toplam puanı PE-R: Ruminasyon alt ölçeği PE-T: Temizlik 

alt ölçeği PE-K: Kontrol alt ölçeği PE-D: Dürtüler alt öleceği PE-KS: Kesinlik sayma alt ölçeği PE-KD: 

Kesinlik davranıĢ alt ölçeği 

Bu modelde bağımsız değiĢkenler: PE-R, PE-T, PE-K, PE-D, PE-KS ve PE-KD 

alt ölçekleri olarak seçilmiĢtir. Yapılan varyans analizine göre (F(6,113)=15.16) 

oluĢturulan model anlamlıdır(p<0.001) ĠliĢkinin yordanmasına yönelik yapılan 
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regresyon analiz sonuçlarına göre; PB olan katılımcıların bağımsız değiĢken olarak PE 
alt ölçek puanları DAS ölçeği ile değerlendirilen yeti yitimini % 45 oranında 
açıklamaktadır. Modelin açıklama gücü olarak ifade edilen R

2 değeri 0,446 olarak 
hesaplanmıĢtır. (R=0,668; R2

 = 0,446 p<0,001) PE-R alt ölçeği yeti yitimini pozitif 

yönde yordamaktadır. (p<0.001) Bir birimlik ruminasyondaki değiĢim yeti yitiminde 
1,07 puanlık artıĢa sebep olmaktadır. (B=1,071) PE Kontrol alt ölçeği DAS Yeti Yitimi 
Ölçeğini negatif yönde yordamaktadır.  (p=0.01) Yani bir birimlik kontroldeki değiĢim 
DAS yeti yitimi ölçeğinde 0,80 puanlık bir azalmaya neden olmaktadır. (B = - 0,799 ) 

PE-KS alt ölçeği DAS Yeti Yitimi Ölçeğini pozitif yönde yordamaktadır. (p=0.03) Bir 

birimlik Kesinlik Sayma alt ölçeğindeki değiĢim, yeti yitiminde 1,89 puanlık bir artıĢa 
neden olmaktadır. (B = 1,891 ) PE-KD alt ölçeği DAS Yeti Yitimi ölçeğini pozitif 
yönde yordamaktadır. (p=0.001) Bir birimlik Kesinlik DavranıĢtaki değiĢim, yeti 

yitiminde 2,30 puanlık bir artıĢa neden olmaktadır. (B=2,303) Bu veriler ıĢığında DAS 

yeti yitimine en fazla etki eden faktörün Ruminasyon alt ölçeği olduğunu söyleyebiliriz. 
PE‟nin yeti yitimini yordamasına iliĢkin regresyon analizi Tablo 21‟de gösterilmiĢtir. 
 

Tablo 21. PE‟nin yeti yitimini yordamasına iliĢkin regresyon analizi 

DeğiĢkenler  B Standart 

Hata B 

β t p 

Sabit  13,996 2,747  5,096 ,000 

PE-R 1,071 ,246 ,483 4,353 ,000 

PE-T ,074 ,218 ,030 ,339 ,735 

PE-K -,799 ,290 -,281 -2,754 ,007 

PE- D  -,488 ,489 -,090 -,999 ,320 

PE-K S 1,891 ,831 ,237 2,276 ,025 

PE- KD 2,303 ,689 ,298 3,344 ,001 

R=0,668 R
2=0,446 DüzeltilmiĢ R2

=0,417   F(6,113)=15.16* 

* p<0,001 

Kısaltmalar: PE-TOP: Padua Envanteri toplam puanı PE-R: Ruminasyon alt ölçeği PE-T: Temizlik alt 

ölçeği PE-K: Kontrol alt ölçeği PE-D: Dürtüler alt öleceği PE-KS: Kesinlik sayma alt ölçeği PE-KD: 

Kesinlik davranıĢ alt ölçeği 

Bu modelde bağımsız değiĢkenler: çalıĢma durumu, cinsiyet, medeni hal ve PE 

toplam puanı olarak seçilmiĢtir. Varyans analizine göre (F(4,112)=17.57) oluĢturulan 
model anlamlıdır. (p<0.001) ĠliĢkinin yordanmasına yönelik yapılan regresyon analiz 
sonuçlarına göre; PB olan katılımcıların bağımsız değiĢken olarak çalıĢma durumu, 
cinsiyet, medeni hal ve PE toplam puanı seçildiğinde DAS ölçeği ile değerlendirilen 
Yeti Yitimini % 39 oranında açıklamaktadır. (R2=0,386) Modelin açıklama gücü olarak 
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ifade edilen R
2 değeri 0,386 olarak hesaplanmıĢtır. (R=0,621; R2

 = 0,386 p<0,001) PE 

toplam puanı DAS Yeti yitimi ölçeğini pozitif yönde yordamaktadır. (p<0.001) Padua 

Toplamdaki bir birimlik değiĢim yeti yitimi ölçeğinde 0,28 puanlık bir artıĢa neden 
olmaktadır. (B = 0,283)   ÇalıĢma durumu ile yeti yitimi ölçeği arasında negatif yönde 
tespit edilmiĢtir. ÇalıĢan katılımcıların yeti yitimi çalıĢmayanlardan 10,48 puan daha 

düĢüktür. (B=10,479; p=0.003) PE-TOP ile istihdam edilme, bekar ve kadın olmak 
verilerinin yeti yitimini yordamasına iliĢkin regresyon analizi Tablo 22‟de 

gösterilmiĢtir. 
 

Tablo 22. PE-TOP ile istihdam edilme, bekar ve kadın olmak verilerinin yeti yitimini yordamasına iliĢkin 
regresyon analizi 

DeğiĢkenler  B Standart 

Hata B 

β t p 

Sabit  22,017 5,134  4,288 ,000 

PE-TOP ,283 ,043 ,507 6,611 ,000 

Kadın -6,365 3,387 -,144 -1,879 ,063 

Bekar -2,148 3,634 -,048 -,591 ,556 

ÇalıĢıyor -10,479 3,414 -,253 -3,069 ,003 

R=0,621 R
2=0,386 DüzeltilmiĢ R2

=0,364   F(4,112)=17.57* 

* p<0,001 

  Kısaltmalar: PE-TOP: Padua Envanteri toplam puanı 

Bu modelde bağımsız değiĢkenler: BDE, BAÖ ve BĠDÖ olarak seçilmiĢtir. 
Varyans analizine göre (F(3,118)=28.31) oluĢturulan model anlamlıdır. (p<0.001) Buna 

göre bağımsız değiĢkenler DAS ölçeği ile değerlendirilen yeti yitimini % 42 oranında 
açıklamaktadır. (R2=0,419) Modelin açıklama gücü olarak ifade edilen R2 değeri 0,419 
olarak hesaplanmıĢtır. (R=0,647; R2

 = 0,419 p<0,001) BAÖ, DAS ölçeği ile 
değerlendirilen yeti yitimini pozitif yönde yordamaktadır. (p<0.001) Anksiyetedeki bir 

birimlik değiĢim yeti yitiminde 0.69 puanlık artıĢa sebep olmaktadır. (B=0,689) BDE, 

BAÖ ve BĠDÖ‟nün yeti yitimini yordamasına iliĢkin regresyon analizi Tablo 23‟de 
gösterilmiĢtir. 
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Tablo 23. BDE, BAÖ ve BĠDÖ‟nün yeti yitimini yordamasına iliĢkin regresyon analizi 

DeğiĢkenler  B Standart 

Hata B 

β t p 

Sabit  13,465 2,141  6,290 ,000 

BDE ,345 ,203 ,188 1,696 ,092 

BAÖ ,689 ,176 ,412 3,904 ,000 

BĠDÖ ,309 ,259 ,115 1,194 ,235 

R=0,647 R
2=0,419 DüzeltilmiĢ R2

=0,404   F(3,118)=28.31* 

* p<0,001 

Kısaltmalar: BDE: Beck Depresyon Envanteri, BAÖ: Beck anksiyete Ölçeği BĠDÖ: Beck Ġntihar 

DüĢüncesi Ölçeği 

Bu modelde bağımsız değiĢkenler: QoL1, QoL2, QoL3, QoL4, QoL5 olarak 

seçilmiĢtir. Varyans analizine göre (F(5,117)=24.07) oluĢturulan model anlamlıdır. 
(p<0.001) Buna göre bağımsız değiĢkenler DAS ölçeği ile değerlendirilen yeti yitimini 

% 51 oranında açıklamaktadır. (R2=0,507) Modelin açıklama gücü olarak ifade edilen 
R

2 değeri 0,507 olarak hesaplanmıĢtır. (R=0,712; R2
 = 0,507 p<0,001) QoL1 alt ölçeği 

yeti yitimini negatif yönde yordamaktadır. (p<0.001) Beden alt ölçeğindeki bir birimlik 

değiĢim DAS ölçeği ile değerlendirilen yeti yitiminde 3,20 puanlık bir azalıĢa sebep 
olmaktadır. (B= -3,200) QoL3 alt ölçeği DAS ölçeği ile değerlendirilen yeti yitimini 

negatif yönde yordamaktadır. (p<0.001) QoL3 alt ölçeğindeki bir birimlik değiĢim yeti 
yitiminde 1,89 birimlik bir azalıĢa neden olmaktadır. (B= -1,886) QoL5 alt ölçeği DAS 
ölçeği ile değerlendirilen yeti yitimini negatif yönde yordamaktadır. (p=0.047) QoL5 alt 

ölçeğindeki bir birimlik değiĢim DAS ölçeği ile değerlendirilen yeti yitiminde 1.12 

birimlik bir azalıĢa neden olmaktadır. (B=-1,122) YaĢam kalitesinin, yeti yitimini 
yordamasına iliĢkin regresyon analizi Tablo 24‟de gösterilmiĢtir. 
 

Tablo 24. YaĢam kalitesinin, yeti yitimini yordamasına iliĢkin regresyon analizi 

DeğiĢkenler  B Standart 

Hata B 

β t p 

Sabit  86,767 9,078  9,558 ,000 

QoL1 -3,200 ,831 -,418 -3,850 ,000 

QoL2 ,067 ,946 ,008 ,071 ,943 

QoL3 -1,886 ,459 -,359 -4,106 ,000 

QoL4 1,626 1,001 ,167 1,625 ,107 

QoL5 -1,122 ,560 -,188 -2,005 ,047 

R=0,712 R
2=0,507 DüzeltilmiĢ R2

=0,486   F(5,117)=24.07* 

* p<0,001 

Kısaltmalar: QoL1: Bedensel yaĢam kalitesi alt ölçeği QoL2: Psikolojik yaĢam kalitesi alt ölçeği QoL3: 

Sosyal yaĢam kalitesi alt ölçeği Qol4: Çevresel yaĢam kalitesi alt ölçeği QoL5: Genel sağlık durumu alt 

ölçeği 
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Bu modelde bağımsız değiĢken QoLT olarak seçilmiĢtir. Varyans analizine göre 
(F(1,121)=96.89) oluĢturulan model anlamlıdır. (p<0.001) Buna göre bağımsız 
değiĢkenler DAS ölçeği ile değerlendirilen Yeti yitimini % 45 oranında açıklamaktadır. 
(R

2=0,445) Modelin açıklama gücü olarak ifade edilen R
2 değeri 0,445 olarak 

hesaplanmıĢtır. (R=0,667; R2
 = 0,445 p<0,001) QoLT, DAS ölçeği ile değerlendirilen 

Yeti yitimini negatif yönde yordamaktadır. (p<0.001) QoLT‟deki bir birimlik değiĢim 
yeti yitiminde 1,13 puanlık bir azalıĢa neden olmaktadır. (B=-1,131) YaĢam kalitesinin, 
yeti yitimini yordamasına iliĢkin regresyon analizi Tablo 25‟de gösterilmiĢtir. 
 

Tablo 25. YaĢam kalitesinin, yeti yitimini yordamasına iliĢkin regresyon analizi 

DeğiĢkenler  B Standart Hata B β t p 

Sabit  100,804 7,633  13,206 ,000 

QoLT -1,131 ,115 -,667 -9,843 ,000 

R=0,667 R
2=0,445 DüzeltilmiĢ R2

=0,440    F(1,121)=96.89* 

* p<0.001 

Kısaltmalar: QoLT: WHOQOL-BREF-TR toplam puanı 

Bu modelde PE kesinlik davranıĢ, dürtüler, temizlik, kontrol, kesinlik sayma, 

ruminasyon alt ölçekleri bağımsız değiĢkenler olarak seçilmiĢtir.  Varyans analizine 

göre (F(6,118) =8.58) oluĢturulan model anlamlıdır. (p<0.001) Buna göre bağımsız 

değiĢkenler yaĢam kalitesindeki değiĢimi % 30 oranında açıklamaktadır. (R
2
=0,304) 

Modelin açıklama gücü olarak ifade edilen R2 değeri 0,304 olarak hesaplanmıĢtır. 

(R=0,551; R
2
 = 0,304 p<0,001) PE-R alt ölçeği yaĢam kalitesini negatif yönde 

yordamaktadır. (p<0.001) PE-R alt ölçeğindeki bir birimlik artıĢ yaĢam kalitesinde 0.65 

puanlık bir azalıĢa neden olmaktadır. (B= - 0,654) PE ile belirlenmiĢ OKS‟lerin, yaĢam 

kalitesini yordamasına iliĢkin regresyon analizi Tablo 26‟da gösterilmiĢtir. 
Tablo 26. PE ile belirlenmiĢ OKS‟lerin, yaĢam kalitesini yordamasına iliĢkin regresyon analizi 

DeğiĢkenler  B Standart 

Hata B 

β t p 

Sabit  72,521 1,805  40,171 ,000 

PE-R -,654 ,161 -,492 -4,048 ,000 

PE-T ,086 ,142 ,058 ,605 ,546 

PE-K ,232 ,190 ,136 1,223 ,224 

PE- D  -,143 ,323 -,044 -,443 ,659 

PE-K S -,270 ,551 -,056 -,490 ,625 

PE- KD -,760 ,453 -,164 -1,676 ,096 

R=0,551 R
2=0,304 DüzeltilmiĢ R2

=0,268   F(6,118) =8.58* 

*p<0.001 

Kısaltmalar: PE-R: Ruminasyon alt ölçeği PE-T: Temizlik alt ölçeği PE-K: Kontrol alt ölçeği PE-D: 

Dürtüler alt öleceği PE-KS: Kesinlik sayma alt ölçeği PE-KD: Kesinlik davranıĢ alt ölçeği 
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Bu modelde bağımsız değiĢkenler: çalıĢma durumu, cinsiyet, medeni hal ve PE 

toplam puanı olarak seçilmiĢtir. Varyans analizine göre (F(4,117)=11.91) oluĢturulan 
model anlamlıdır(p<0.001) ĠliĢkinin yordanmasına yönelik yapılan regresyon analiz 
sonuçlarına göre; PB olan katılımcıların bağımsız değiĢken olarak çalıĢma durumu, 
cinsiyet, medeni hal ve PE toplam puanı seçildiğinde varyans analizine göre 
(F(4,117)=11.91) oluĢturulan model anlamlıdır. (p<0.001) Buna göre bağımsız değiĢkenler 
yaĢam kalitesindeki değiĢimi % 29 oranında açıklamaktadır. (R2

=0,289) Modelin 

açıklama gücü olarak ifade edilen R2 değeri 0,289 olarak hesaplanmıĢtır. (R=0,538; R2
 = 

0,289 p<0,001) Padua Total YaĢam Kalitesini negatif yönde yordamaktadır. (p<0.001) 

Padua Toplamdaki bir birimlik artıĢ yaĢam kalitesinde 0.15 puanlık bir azalıĢa neden 
olmaktadır. (B=-0,149) ÇalıĢanların yaĢam Kalitesi çalıĢmayanlardan 5,28 puan daha 
fazladır. (p=0.02) PE-TOP ile istihdam edilme, bekar ve kadın olmak verilerinin yaĢam 
kalitesini yordamasına iliĢkin regresyon analizi Tablo 27‟de gösterilmiĢtir. 
 

Tablo 27. PE-TOP ile istihdam edilme, bekar ve kadın olmak verilerinin yaĢam kalitesini yordamasına 
iliĢkin regresyon analizi 

DeğiĢkenler  B Standart 

Hata B 

β t p 

Sabit  68,181 3,281  20,781 ,000 

PE-TOP -,149 ,028 -,439 -5,417 ,000 

Kadın 3,451 2,129 ,131 1,621 ,108 

Bekar ,982 2,297 ,036 ,428 ,670 

ÇalıĢıyor 5,284 2,145 ,213 2,463 ,015 

R=0,538 R
2
=0,289 DüzeltilmiĢ R2

=0,265   F(4,117)=11.91* 

* p<0,001 

Kısaltmalar: PE-TOP: Padua Envanteri toplam puanı 

Bu modelde bağımsız değiĢkenler: DAS1, DAS2, DAS3, DAS4, DAS5, DAS6 
olarak seçilmiĢtir. Varyans analizine göre (F (6,116) =20.87) oluĢturulan model anlamlıdır. 
(p<0.001) Buna göre bağımsız değiĢkenler yaĢam kalitesini % 52 oranında 
açıklamaktadır.  (R2=0,519) Modelin açıklama gücü olarak ifade edilen R2 değeri 0,519 
olarak hesaplanmıĢtır. (R=0,720; R2

 = 0,519 p<0,001) DAS6 yeti yitimi alt ölçeği 
yaĢam kalitesini negatif yönde yordamaktadır. (p<0.001) DAS6 alt ölçeğindeki bir 
birimlik artıĢ yaĢam kalitesi ölçeğinde 0,29 puanlık bir azalıĢa neden olmaktadır. (B=-

0,288) Yeti yitiminin, yaĢam kalitesini yordamasına iliĢkin regresyon analizi Tablo 

28‟de gösterilmiĢtir. 
 

 



67 

 

Tablo 28. Yeti yitiminin, yaĢam kalitesini yordamasına iliĢkin regresyon analizi 

DeğiĢkenler  B Standart 

Hata B 

β t p 

Sabit  75,470 1,363  55,369 ,000 

DAS1 ,002 ,054 ,004 ,038 ,970 

DAS2 ,043 ,048 ,079 ,900 ,370 

DAS3 -,028 ,052 -,048 -,544 ,588 

DAS4 -,002 ,055 -,004 -,034 ,973 

DAS5 -,086 ,051 -,182 -1,669 ,098 

DAS6 -,288 ,059 -,592 -4,908 ,000 

R=0,720 R
2=0,519 DüzeltilmiĢ R2

=0,494   F(6,116) =20.87* 

*p<0,001 

Kısaltmalar: DAS1: Anlama ve iletiĢim kurma DAS2: Hareket etme ve bir yerden bir yere gitme DAS3: 

Kendine bakım DAS4: Ġnsan iliĢkileri DAS5: YaĢam faaliyetleri DAS6: Toplumsal yaĢama katılım  

Bu modelde bağımsız değiĢken DAST olarak seçilmiĢtir. Varyans analizine göre 

(F(1,121)=96.89) oluĢturulan model anlamlıdır. (p<0.001) Buna göre bağımsız değiĢkenler 

yaĢam kalitesini % 45 oranında açıklamaktadır. (R
2=0,445) Modelin açıklama gücü 

olarak ifade edilen R
2 değeri 0,445 olarak hesaplanmıĢtır. (R=0,667; R2

 = 0,445 

p<0,001) DAST yaĢam kalitesini negatif yönde yordamaktadır. (p<0.001) DAST‟deki 

bir birimlik artıĢ yaĢam kalitesinde 0.39 puanlık bir azalıĢa neden olmaktadır. (B=-

0,393) Yeti yitiminin yaĢam kalitesinin yordamasına iliĢkin regresyon analizi Tablo 

29‟da gösterilmiĢtir. 

Tablo 29. Yeti yitiminin yaĢam kalitesinin yordamasına iliĢkin regresyon analizi 

DeğiĢkenler  B Standart 

Hata B 

β t p 

Sabit  75,897 1,355  55,997 ,000 

DAST -,393 ,040 -,667 -9,843 ,000 

R=0,667 R
2=0,445 DüzeltilmiĢ R2

=0,440    F(1,121)=96.89* 

* p<0.001 
Kısaltmalar: DAST: WHODAS 2.O ölçek toplam puanı 

Bu modelde bağımsız değiĢkenler: BĠDÖ, Anksiyete, Depresyon. Varyans 

analizine göre (F(3,125)=41.34) oluĢturulan model anlamlıdır. (p<0.001) Buna göre 

bağımsız değiĢkenler yaĢam kalitesini % 50 oranında açıklamaktadır. (R
2
=0,498) 

Modelin açıklama gücü olarak ifade edilen R2 değeri 0,498 olarak hesaplanmıĢtır. 

(R=0,706; R
2
 = 0,498 p<0,001) BDE yaĢam kalitesini negatif yönde yordamaktadır. 

(p<0.001) BDE‟ deki bir birimlik değiĢim yaĢam kalitesinde 0.57 puanlık bir azalıĢa 

neden olmaktadır.  BAÖ yaĢam kalitesini negatif yönde yordamaktadır. (p<0.001) 

BAÖ‟de bir birimlik artıĢ yaĢam kalitesinde 0.25 puanlık bir azalıĢa neden olmaktadır. 
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BDE, BAÖ ve BĠDÖ‟nün yaĢam kalitesini yordamasına iliĢkin regresyon analizi Tablo 

30‟da gösterilmiĢtir. 

Tablo 30. BDE, BAÖ ve BĠDÖ‟nün yaĢam kalitesini yordamasına iliĢkin regresyon analizi 

DeğiĢkenler  B Standart 

Hata B 

β t p 

Sabit  74,475 1,171  63,615 ,000 

BDE -,571 ,115 -,537 -4,975 ,000 

BAÖ -,248 ,100 -,250 -2,474 ,015 

BĠDÖ ,088 ,144 ,056 ,610 ,543 

R=0,706 R
2=0,498 DüzeltilmiĢ R2

=0,486   F(3,125)=41.34* 

* p<0,001 

Kısaltmalar: BDE: Beck Depresyon Envanteri, BAÖ: Beck anksiyete Ölçeği BĠDÖ: Beck Ġntihar 
DüĢüncesi Ölçeği 
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5. TARTIġMA 

Psikotik bozuklukta yaĢam kalitesi ve yeti yitimi kiĢisel, sosyal ve toplumsal 

anlamda önemli bir konudur. Psikiyatrik hastalıkların gün geçtikçe tanınması ve buna 

bağlı tanı alan birey sayısının artması ile birlikte bu hastalıklara yönelik tedavi ve 

rehabilitasyon imkanlarının geniĢlemesi sonucunda yaĢam kalitesi ve yeti yitimi giderek 

önemi artan bir konu haline gelmiĢtir. PB‟de iĢlevsellik artıĢı hastalara gündelik 

yaĢamda özerkliklerini artırma ve kendini daha iyi ifade etme, etkileĢim kurduğu 

çevresini daha iyi anlama, kendi sorunlarına çözüm bulma, bağımsız hareket edebilme, 

özbakımını gerçekleĢtirebilme, daha kolay ve etkin insan iliĢkileri kurma, gündelik 

yaĢamsal faaliyetlerini gerçekleĢtirme, topluma etkin ve fonksiyonel bağlantılar ile 

bağlanma gibi katkılarının olabileceği öngörülebilir. Literatürde PB hastalarında yeti 

yitimini ve yaĢam kalitesini etkileyebileceği düĢünülen birçok faktör araĢtırılmıĢ 

olmasına rağmen OKS‟lerin bu 2 alan üzerine etkisini araĢtıran çalıĢmalar sınırlıdır. Bu 

çalıĢmada PB hastalarında OKS varlığının yeti yitimi ve yaĢam kalitesi ile negatif 

korelasyon gösterdiği ve bu korelasyonun bazı OKS‟ler ile daha belirgin olduğunu 

saptadık. Bu korelasyonlar kontrol grubunda ya tespit edilemedi ya da Ģiddeti PB 

grubuna oranla düĢüktü.  

ÇalıĢmamızdaki PB grubundaki sosyodemografik veriler genel anlamda literatür 

ile uyumludur.
167

 PB gurubundaki kiĢilerin % 80,6‟sının bekar olduğu, % 70,1‟inin 

çalıĢmadığı ve bu farklılıkların kontrol grubuna göre anlamlı olduğu tespit edilmiĢtir. 

Verilerdeki bu farklılığın PB‟si olan kiĢilerin insan iliĢkileri, yaĢam faaliyetleri ve 

toplumsal katılım alanlarındaki yeti yitiminin bir sonucu olarak düĢünülebilir.  

Önceleri PB‟de iyileĢme düzeyi DSM-V„de bulunan tanı kriterlerindeki 

düzelmeye göre karar verilirdi.52
 Ancak günümüzde etkin tedavilerin geliĢmesi ile 

birlikte hastaların psikotik belirtileri önemli oranda düzelmektedir; ancak tanı 

kriterlerine dahil olmayan fonksiyonel kayıplar ve yaĢam kalitesindeki bozulma gözden 

kaçmaktadır.168
 Dikkate alınmayan bu fonksiyonel kayıplar ve düĢük yaĢam kalitesi, 

hastanın gündelik yaĢamdaki özerkliğini azaltarak hastayı toplumdan uzaklaĢtırmakta, 

çevresine ve bakım verenlerine daha fazla yük getirmektedir.168,169
 ÇalıĢmamızda PB 

tanılı kiĢilerin yeti yitimi daha fazladır ve bu veri PB‟nin yeti yitimi ile gittiğini bildiren 
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çalıĢmaları desteklemiĢtir.168,170
 ÇalıĢmamızda ele aldığımız bir diğer konu da yaĢam 

kalitesidir ve yaĢam kalitesi PB grubunda çevre alt ölçeği dıĢında anlamı derecede 

düĢük bulunmuĢtur.168,170
  

Yeti yitiminin ve yaĢam kalitesinin komorbiditeler ile yakından iliĢkili olduğunu 

bildiren çalıĢmalar vardır.81,82
 Bu veriler ıĢığında komorbidite varlığının yeti yitimini 

artırması, bireyin fonksiyonelliğini azaltması ve yaĢam kalitesini kötüleĢtirmesi 

beklenebilir. ÇalıĢmamızda OKS komorbiditesinin PB tanılı bireyler arasında daha fazla 

olduğu tespit edilmiĢtir ve bu veri literatürdeki OKS‟lerin PB hastalarında daha fazla 

görüldüğü verisini desteklemektedir.2,111
  

PYR popülasyonunda OKS‟ler ile psikotik semptomların iliĢkisi inceleyen bir 

çalıĢmada OKS‟ler ile anksiyete, sosyal izolasyon ve kognitif etkilenmenin Ģiddetli 

iliĢkisinin olduğu bildirilmiĢtir.171
 Bu çalıĢmada psikotik semptomların OKS‟lerle olan 

indirekt iliĢkisini göstermeye çalıĢılmıĢtır.171
 ÇalıĢmamızda PE ve alt ölçekleri ile BAÖ 

arasında yapılan değerlendirmelerde orta ve yüksek Ģiddette iliĢkiler tespit edilmiĢtir. 

OKS‟ler ile doğrudan iliĢkisi olduğu gösterilen sosyal izolasyon, çalıĢmamızda 

WHODAS insan iliĢkileri ve toplumsal katılım alt ölçekleri ile sorgulanmıĢ ve PE-TOP 

ile orta Ģiddette korelasyon gösterdikleri tespit edilmiĢtir. ÇalıĢmamızda OKS‟ler ile 

kognitif etkilenme arasındaki iliĢki WHODAS anlama alt ölçeği ve PE-TOP ile 

değerlendirilmiĢ ve yapılan değerlendirmede OKS‟lerin yeti yitimini artırdığı tespit 

edilmiĢtir. Bunun yanında regresyon analizleri sonucunda yeti yitimini çalıĢmamızda en 

çok etkileyen faktörler PE-R, PE-TOP, QoLT ve BAÖ olduğu bulunmuĢtur. Bu bilgiler 

ıĢığında OKS ile yeti yitiminin iliĢkili olduğu anksiyetenin de bu iliĢki içinde bir 

yordayıcı olabileceği çıkarımı yapılabilir. Bunun yanında PE toplam puanı ile alt ölçek 

puanlarının PANSS toplam puanı ve alt ölçek toplam puanları ile yapılan korelasyon 

analizinde ölçekler arasında pozitif yönlü iliĢkiler olduğu tespit edilmiĢtir. Bu veri PB 

tanılı kiĢilerde OKS‟lerin genel psikopatolojiyi artırdığı yorumunu yaptırmaktadır ve 

literatürde olan OKS‟lerin genel psikopatoloji Ģiddetini arttırdığı ve iĢlevsellikte ciddi 

kayıplara yol açtığı verisini desteklemektedir.121,135,171
  

ÇalıĢmamızda gösterilen istihdam edilmenin yeti yitimi ile negatif yönlü, yaĢam 

kalitesi ile olan pozitif yönlü iliĢkisi literatürdeki bilgilerle uyumludur.168,170
 Yeti 

yitiminin az olmasının mı istihdam edilebilmesini sağladığı yoksa istihdam edilmesinin 
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mi yeti yitimini azalttığı konusu tartıĢmaya açık kalan bir konu olsa da istihdamın 

yaĢam kalitesini pozitif yönde, yeti yitimi ile negatif yönde iliĢkili olmasını 

değiĢtirmemektedir. Bunun yanında bu bilgiler bize çalıĢmanın PB tanılı kiĢilere 

yalnızca maddi bir kazanç sağlamakla kalmadığını, aynı zamanda bu kiĢilerin topluma 

aktif katılımını, sosyal faaliyetlerini ve genel yaĢam kalitesini de artırdığını gösteren bir 

kanıt olmuĢtur.   

ÇalıĢmamızda literatürle uyumlu olarak PB grubunda yaĢam kalitesinin kontrol 

grubuna göre daha kötü olduğu tespit edilmiĢtir.168,172
 Literatürde kognitif etkilenme, 

genel psikopatoloji düzeyi, eĢlik eden komorbitlerin yaĢam kalitesi üzerine negatif 

etkisi bildirilmiĢtir.172–174
 ÇalıĢmamızda PE ile QoLT ve diğer QoL alt ölçekleri 

arasında yapılan değerlendirmede OKS‟ler ile yaĢam kalitesi arasında negatif yönde 

korelasyonlar tespit edilmiĢtir. YaĢam kalitesi için yapılan regresyon analizlerinde PE-

R, PE-TOP, DAS6, DAST ve BDE verilerinin yaĢam kalitesini negatif yönde en çok 

etkileyen faktörler olduğu tespit edilmiĢtir. Bunun yanında PE-TOP ve PE alt ölçekleri 

ile BDE, BAÖ ve BĠDÖ arasında yapılan değerlendirmede PE-TOP ve PE-R alt ölçeği 

ile BDE arasında orta Ģiddette iliĢki tespit edilmiĢtir. Bu veri ruminatif OKS‟ler ile 

depresyonun pozitif yönde korele olduğu bildiren literatür ile uyumludur.175
 

ÇalıĢmamızdaki veriler ıĢığında ruminatif obsesyonel düĢünceler, depresif belirtiler ve 

yaĢam kalitesinin birbiri içinde iliĢkili olduğu yorumu yapılabilir. PE-TOP ve PE-R ile 

QoL3 alt ölçeği arasında negatif yönlü iliĢki tespit edilmiĢtir ve OKS‟lerin PB tanılı 

kiĢilerin sosyal hayatlarını sekteye uğratabileceği Ģeklinde yorumlanabilir. Ayrıca 

regresyon analizlerinde DAST ve DAS6 alt ölçeği ve yaĢam kalitesi arasında negatif 

yönlü iliĢki tespit edilmiĢtir. ÇalıĢmamızdaki bu veriler Üçok ve ark. yapmıĢ olduğu 

OKS‟ler ile WHOQOL-BREF-TR sosyal iliĢkiler alt ölçeği arasında negatif iliĢki 

olduğunu bildiren çalıĢmasıyla uyumludur.176
  

ÇalıĢmamızda PE ile BDE, BAÖ ve BĠDÖ arasında pozitif yönlü korelasyonlar 

tespit edilmiĢtir. Bu veriler literatürde Szmulewicz ve ark. depresif semptomlar ile 

OKS‟ler arasında pozitif yönlü iliĢki olduğu verisini desteklemektedir.2,177
 

ÇalıĢmamızdaki regresyon analizlerine göre BDE ölçeğinin daha çok yaĢam kalitesini, 

BAÖ ise daha çok yeti yitimini yordadığı tespit edilmiĢtir ve bu veriler literatürdeki 

verilerle uyumludur.
86,96,171,175

 Ayrıca BĠDÖ ile olan pozitif yönlü korelasyon 



72 

 

Szmulewicz ve ark. yapmıĢ olduğu OKS‟lerdeki yoğunluk ile intihar eğilimi arasındaki 

pozitif iliĢkiyi desteklemektedir.177
 

ÇalıĢmamızda PB kiĢilerde OKS‟leri belirlemek için kullandığımız PE‟nin bir 

kesme değerinin olmaması PB kiĢileri OKS varlığına göre gruplara ayırmamızı ve 

çalıĢmamızın sonuçlarının çeĢitlenmesini engellemiĢtir. ÇalıĢmamız bu haliyle OKS‟ler 

ve türleri ile yeti yitimi ve yaĢam kalitesinin çeĢitli bileĢenleri ile iliĢkiler iĢaret etmiĢ 

olsa da bu verilerin tüm psikotik grubu mu yoksa OKS‟leri olan psikotik grubu mu 

kapsadığı netleĢmemiĢtir ve bu ayırım için hastaların gruplandırılabileceği ölçeklerle 

yapılan çalıĢmalara ihtiyaç vardır.  

ÇalıĢmamızdaki bir diğer kısıtlılık ise kullanılan ilaç türlerinin farklı olmasıdır. 

Literatürde ilaçların neden olduğu OKS konusu birçok kez tartıĢılmıĢ, BKAP ajanların 

ĠKAP göre daha az OKS‟ye neden olduğu bildirilmiĢtir. Bunun yanında ĠKAP ajanların 

kendi içlerinde de OKS‟lere yol açma potansiyelleri farklıdır. Ayrıca OKS‟lerin 

serotonerjik yolaklarla iliĢkisi bu yolu etkileyen ilaç kullanan kiĢilerin OKS düzeylerini 

etkileyecektir. Bizim çalıĢmamızda vaka sayımızın az olması nedeniyle PB grubunu ilaç 

türlerine göre alt gruplara ayıramadık ve ilaç türlerinin etkilerini araĢtıramadık.   

ÇalıĢmamızda her iki grupta da PANSS ile WHODAS 2.0 ve WHOQOL-BREF-

TR arasında anlamlı korelasyon tespit edilememiĢtir. Ayrıca regresyon analizlerinde 

QoLT ile DAS1 ve DAS2 alt ölçeklerinin diğer WHODAS 2.0 alt ölçeklerinden farklı 

olarak pozitif yönde korele olduğu görülmüĢtür. Bu veriler literatürdeki psikopatoloji 

Ģiddeti ile yaĢam kalitesinde azalma, yeti yitiminde artıĢ ve yeti yitiminin yaĢam 

kalitesine olan olumsuz etkisi verileri ile ters düĢmektedir.168,169,178
  

ÇalıĢmamızdaki PANSS dıĢındaki ölçeklerin özbildirim ölçekleri olması 

çalıĢmamızın kısıtlılıklarından olabilir. ÇalıĢmamızda saptadığımız ve literatür ile 

çeliĢen; ölçekler arasında beklenen bazı korelasyonların ortaya çıkmamasında ölçeklerin 

bir kısmının klinisyen, bir kısmının ise hasta tarafından doldurulmuĢ olmasının rolü 

olabileceği düĢünülmüĢtür. Ġçgörü sahibi hastalar belirtilerini daha Ģiddetli algılamıĢ, 

içgörüsü zayıf bireylerse belirtilerinin daha az farkında olmuĢ; bu da çalıĢmamızın 

sonuçlarını etkilemiĢ olabilir.  
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6. SONUÇ VE ÖNERĠLER 

1. ÇalıĢmamızda PB olan kiĢilerde kontrol grubuna göre daha Ģiddetli OKS‟ler 

görülmüĢtür. PB grubunda OKS‟lerin Ģiddeti ile psikotik semptomlar arasında 

pozitif yönde korelasyonlar tespit edilmiĢtir. OKS‟ler hem PB‟de daha sık 

görülmekte hem de psikotik psikopatolojiyi artırmaktadır. PB tanılı kiĢilerin 

tedavilerinde OKS‟lerin dikkate alınarak tedavi düzenlemeleri yapılması hastaların 

mevcut psikotik semptomlarında daha fazla iyileĢme sağlayacaktır.   

2. PB grubunda anlama, hareket, kendine bakım, insan iliĢkileri, yaĢamsal faaliyet ve 

toplumsal katılım alanlarında yeti yitiminin fazla olduğu bulunmuĢ, buna ilaveten 

OKS komorbiditesinin bu alanlardaki yeti yitimi ile pozitif yönde korele olduğu 

tespit edilmiĢtir. OKS‟leri de göz önüne alarak yapılan bir tedavi ve rehabilitasyon 

sürecinde hastanın gündelik iĢlevsellik alanlarındaki birçok sorununa çözüm 

bulunabilir.  

3. PB grubunda anksiyete semptomlarının genel psikopatoloji ve OKS‟ler arasında bir 

yordayıcı olabileceği düĢünülmüĢtür. Buradan hareketle PB tanılı kiĢilerin anksiyete 

semptomlarının daha dikkatli ele alınması gerekmektedir ve OKS komorbiditesi için 

bir iĢaretçi olabileceği klinik görüĢmelerde akılda tutulmalıdır. 

4. PB grubunda OKS‟ler ile toplumsal etkileĢim arasında orta Ģiddette korelasyonlar 

olduğu görülmüĢ ve OKS varlığında PB tanılı kiĢilerin insan iliĢkileri ve toplumsal 

katılım alanında daha fazla yeti yitimine uğradıkları tespit edilmiĢtir. Yani OKS‟lere 

yönelik tedavi stratejileri ile bu kiĢilerin toplumsal katılımları artırılabilir, bakım 

verene ve sosyal çevresine olan yükü azaltılabilir.  

5. PB tanılı kiĢilerde çalıĢıyor olmanın yeti yitimini azaltan, yaĢam kalitesini artıran bir 

etken olduğu tespit edilmiĢtir. Bu veri bize çalıĢmanın PB tanılı kiĢilere yalnızca 

maddi bir kazanç sağlamakla kalmadığını, aynı zamanda bu kiĢilerin topluma aktif 

katılımını, sosyal faaliyetlerini ve genel yaĢam kalitesini de artırdığını gösteren bir 

kanıt olmuĢtur.   

6. PB tanılı kiĢilerde yaĢam kalitesinin kontrol grubuna oranla daha kötü olduğu tespit 

edilmiĢ olup OKS komorbiditesinin yaĢam kalitesini olumsuz yönde etkilediği tespit 

edilmiĢtir. OKS‟lerin yeti yitimini artırıcı etkisine ek yaĢam kalitesini de olumsuz 

yönde etkilediği görülmüĢtür.  
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7. OKB tanılı ya da sağlıklı bireylerde ruminatif OKS‟ler ile depresif belirtiler 

arasında olan pozitif yönlü korelasyon çalıĢmamızda PB tanılı kiĢiler arasında da 

tespit edilmiĢtir. Aynı zamanda depresif belirtilerin yaĢam kalitesini etkileyen en 

önemli faktörlerden biri olduğu regresyon analizleriyle bulunmuĢtur. Ruminatif 

OKS‟ler, depresif belirtiler ve yaĢam kalitesi arasında sıkı iliĢkiler olduğu ve klinik 

görüĢme esnasında bu belirtilerden birinin görülmesi halinde diğerlerinin de 

görülebileceği akılda tutulmalıdır. 

8. OKS‟lerin toplumsal katılım, insan iliĢkileri alanları ve toplam yeti yitimini artıran 

bir etkisi olduğu tespit edilmiĢtir. Buna ek olarak OKS‟lerin sosyal alandaki yaĢam 

kalitesini olumsuz yönde etkilediği görülmüĢtür. Buna ek olarak OKS‟lerin pozitif 

yönde etkilediği toplumsal katılım yeti yitimi alanı ve genel yeti yitimi de sosyal 

iliĢkiler alanındaki yaĢam kalitesini olumsuz yönde etkilemektedir. Bu veriler 

ıĢığında OKS‟lerin PB tanılı kiĢileri birden fazla yoldan sosyal iliĢkilerini olumsuz 

etkilediği görülebilir.  

9. PB tanılı kiĢilerde OKS‟lerin anksiyete, depresyon belirtilerini artırdığı ve intihar 

düĢüncesi ile de pozitif yönlü bir iliĢki içinde olduğu tespit edilmiĢtir. OKS‟lerin 

depresif belirtiler aracılığıyla yaĢam kalitesini düĢürdüğü, anksiyete belirtileriyle de 

yeti yitimini arttığı bir yorum olarak söylenebilir.  

10. Elde edilen tüm veriler ıĢığında PB tanılı kiĢilerde OKS varlığının hastalık 

Ģiddetinin, yeti yitiminin ve yaĢam kalitesinin önemli bir göstergesi olabileceği 

düĢünülebilir.  

11. OKS varlığı PB hastalarında düĢük sosyal ve mesleki iĢlevsellik düzeyleri, daha 

düĢük yaĢam kalitesi, artmıĢ kaygı, depresyon, intihar eğilimi ile iliĢkilendirilebilir. 

Klinikte PB hastaları, hastalığın seyri sırasında herhangi bir zamanda ortaya 

çıkabilecek OKS‟ler için dikkatle izlenmelidir. Bu komorbiditenin erken tanınması 

ve hedefe yönelik tedavilerin düzenlenmesi; hastanın yaĢam kalitesinin artırmasını, 

yeti yitiminin azalmasını ve sonlanımın daha olumlu olmasını sağlayacaktır. 

12. PB tanılı kiĢiler arasında OKS‟lerin yeti yitimi ve yaĢam kalitesine etkisi literatürde 

sık araĢtırılan bir konu değildir. ÇalıĢmamızda PB hastalarında OKS varlığının yeti 

yitimine ve yaĢam kalitesi üzerine olumsuz etkisi olabileceği saptansa da PB 

hastalarının OKS ve/veya OKB varlığı açısından gruplanarak kontrol grubu ile 

karĢılaĢtırılacağı daha geniĢ örneklemli çalıĢmalara ihtiyaç vardır.   
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EK-1 SOSYODEMOGRAFĠK VERĠ FORMU 
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EK-2 POZĠTĠF VE NEGATĠF BELĠRTĠ ÖLÇEĞĠ (PANSS) 
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EK-3 PADUA ENVANTERĠ (PE) 
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EK-4 DÜNYA SAĞLIK ÖRGÜTÜ YETĠ YĠTĠMĠ DEĞERLENDĠRME 
ÇĠZELGESĠ (WHODAS 2.0) 
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EK-5 DÜNYA SAĞLIK ÖRGÜTÜ YAġAM KALĠTESĠ ÖLÇEĞĠ KISA FORMU 

(WHOQOL-BREF-TR) 

Bu anket sizin yaşamınızın kalitesi, sağlığınız ve yaşamınızın öteki yönleri hakkında neler düşündüğünüzü sorgulamaktadır. Lütfen bütün 
soruları son 2 haftayı göz önünde bulundurarak ve size en uygun olanı seçerek cevaplayınız. 

 

Çok Kötü (1) 
Biraz Kötü (2) Ne iyi ne kötü (3) Oldukça iyi (4) Çok iyi (5) 

15.Bedensel hareketlilik (etrafta dolaĢabilme, bir 
yerlere gidebilme) beceriniz nasıldır? 

     

 

Çok Kötü (1) 
Biraz Kötü (2) Ne iyi ne kötü (3) Oldukça iyi (4) Çok iyi (5) 

l.YaĢam kalitenizi nasıl buluyorsunuz?      

 
Hiç hoĢnut 
değil (1) 

Çok az hoĢnut 
(2) 

Ne hoĢnut ne de 
değil (3) Epeyce 

HoĢnut (4) 
Çok 

HoĢnut (5) 
2. Sağlığınızdan ne kadar hoĢnutsunuz?      

 

Hiç(5) 
Çok az (4) Orta derece (3) 

Çokça(2) 
AĢırı derecede (1) 

3. Ağrılarınızın yapmanız gerekenleri ne kadar 
engellediğini düĢünüyorsunuz?* 

     

4. Günlük uğraĢlarınızı yürütebilmek için herhangi bir 
tıbbi tedaviye ne kadar ihtiyaç duyuyorsunuz?* 

     

 

Hiç(1) 
Çok az (2) Orta derece (3) 

Çokça(4) 
AĢırı derecede (5) 

5.YaĢamaktan ne kadar keyif alırsınız?      

6.YaĢamınızı ne ölçüde anlamlı buluyorsunuz? 
     

 

Hiç (1) 
Çok az (2) Orta derece (3) 

Çokça (4) 
Son derecede (5) 

7.Dikkatinizi toplamada ne kadar baĢarılısınız? 
     

8.Günlük yaĢamınızda kendinizi ne kadar güvende 
hissediyorsunuz? 

     

9.Fiziksel çevreniz ne ölçüde sağlıklıdır?      

 

Hiç (1) 
Çok az (2) Orta derece (3) 

Çokça (4) Tamamen (5) 

10. Günlük yaĢamı sürdürmek için yeterli gücünüz 
kuvvetiniz var mı? 

     

11. Bedensel görünüĢünüzü kabullenir misiniz? 
     

12. Ġhtiyaçlarınızı karĢılamaya yeterli paranız var mı? 
     

13. Günlük yaĢantınızda size gerekli bilgi ve haberlere 
ne ölçüde ulaĢabiliyorsunuz? 

     

14. BoĢ zamanları değerlendirme uğraĢları için ne ölçüde 
fırsatınız olur? 
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Hiç hoĢnut 
değil (1) 

Çok az hoĢnut 
(2) 

Ne hoĢnut ne de 
değil (3) 

Epeyce hoĢnut 
(4) 

Çok hoĢnut 
(5) 

16.Uykunuzdan ne kadar hoĢnutsunuz?      

17. Günlük uğraĢlarınızı yürütebilme becerinizden ne 

kadar hoĢnutsunuz? 

     

18. ĠĢ görme kapasitenizden ne kadar hoĢnutsunuz? 
     

19. Kendinizden ne kadar hoĢnutsunuz?      

20. Aile dıĢı kiĢilerle iliĢkilerinizden ne kadar 
hoĢnutsunuz? 

     

21. Cinsel yaĢamınızdan ne kadar hoĢnutsunuz? 
     

22. ArkadaĢlarınızın desteğinden ne kadar 
hoĢnutsunuz? 

     

23.YaĢadığınız evin koĢullarından ne kadar 
hoĢnutsunuz? 

     

24.Sağlık hizmetlerine ulaĢma koĢullarınızdan ne 
kadar hoĢnutsunuz? 

     

25.UlaĢım olanaklarınızdan ne kadar hoĢnutsunuz? 
     

 
Hiçbir zaman (1) 

Nadiren (2) 
Ara sıra (3) 

Çoğunlukla (4) 
Her zaman (5) 

26. Ne sıklıkta hüzün, ümitsizlik, bunaltı, çökkünlük 
gibi duygulara kapılırsınız? 

     

 

Hiç (1) 
Çok az (2) Orta derece (3) 

Çokça (4) 
AĢırı derecede (5) 

27.YaĢamınızda size yakın kiĢilerle (eĢ, iĢ arkadaĢı, 
akraba) iliĢkilerinizde baskı ve kontrolle ilgili 

zorluklarınız ne ölçüdedir? 
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EK-6 BECK DEPRESYON ENVANTERĠ (BDE) 
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EK-7 BECK ANKSĠYETE ÖLÇEĞĠ (BAÖ) 
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EK-8 BECK ĠNTĠHAR DÜġÜNCESĠ ÖLÇEĞĠ (BĠDÖ) 
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EK-9 HASTA GRUBU ĠÇĠN AYDINLATILMIġ ONAM FORMU 

AYDINLATILMIġ ONAM FORMU 

Hasta Grubu 
 

Psikotik Hastalarda Obsesif Kompulsif Semptomların YaĢam Kalitesi ve Yeti Yitimi ile 
ĠliĢkisinin AraĢtırılması 

 

Bu çalıĢmaya katılmayı kabul ederseniz sosyodemografik veri formuna ek olarak 

Padua Envanteri, Dünya Sağlık Örgütü YaĢam Kalitesi Ölçeği KısaltılmıĢ Versiyon  
(WHOQOL-BREF), Dünya Sağlık Örgütü Yeti Yitimi Değerlendirme Çizelgesi (WHODAS 
2.0), Beck Anksiyete, Beck Depresyon, Beck Ġntihar ölçeklerini doldurmanız istenecektir. 
Pozitif ve Negatif Sendrom Ölçeği(PANNS) ise tarafımızca doldurulacaktır. Anlamadığınız 
noktalar araĢtırmacılar tarafından açıklanacaktır. Sonuçlar öncelikle bilimsel amaçla 
kullanılacak, kiĢisel bilgileriniz gizli tutulacak, sorun saptanması halinde durum size 

bildirilecek ve alınması gereken önlemler konusunda ayrıntılı bilgilendirme yapılacaktır. 
Parasal bir bedel ödemenizi gerektirmeyen ve size de bir ödeme yapılması söz konusu 
olmayan bu çalıĢmaya katılmama ve katıldıktan sonra çekilme hakkınız bulunmaktadır. Ek 
bilgi talebiniz olursa sözlü olarak karĢılanacaktır. 
  

AraĢtırmamıza katılmayı kabul ediyorsanız, lütfen aĢağıdaki bölüme adınızı-soyadınızı yazıp 
tarih ve imza atınız. TeĢekkür ederiz. 
 

 

 

__________________________________________________ 

SÖZ KONUSU ARAġTIRMAYA, YUKARIDA BELĠRTĠLEN KOġULLAR 
ÇERÇEVESĠNDE HĠÇBĠR BASKI VE ZORLAMA OLMAKSIZIN KENDĠ RIZAMLA 

KATILMAYI KABUL EDĠYORUM. 
  

Katılımcı                    
Adı, soyadı: 
Adres: 

Tel.  

Ġmza: 

 

 

GörüĢme tanığı 
Adı, soyadı: 
Adres: 

Tel. 

Ġmza: 
 

Katılımcı ile görüĢen hekim            

Adı soyadı, unvanı: 
Adres: 

Tel. 

Ġmza 
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EK-10 KONTROL GRUBU ĠÇĠN AYDINLATILMIġ ONAM FORMU 

 

AYDINLATILMIġ ONAM FORMU 

Kontrol Grubu 

 

Psikotik Hastalarda Obsesif Kompulsif Semptomların YaĢam Kalitesi ve Yeti Yitimi ile 
ĠliĢkisinin AraĢtırılması 

 

Bu çalıĢmaya katılmayı kabul ederseniz sosyodemografik veri formuna ek olarak 

Padua Envanteri, Dünya Sağlık Örgütü YaĢam Kalitesi Ölçeği KısaltılmıĢ Versiyon  

(WHOQOL-BREF), Dünya Sağlık Örgütü Yeti Yitimi Değerlendirme Çizelgesi (WHODAS 
2.0), Beck Anksiyete, Beck Depresyon Envanteri, Beck Ġntihar düĢüncesi ölçeklerini 
doldurmanız istenecektir. Pozitif ve Negatif Sendrom Ölçeği(PANNS) ise tarafımızca 
doldurulacaktır. Anlamadığınız noktalar araĢtırmacılar tarafından açıklanacaktır. Sonuçlar 
öncelikle bilimsel amaçla kullanılacak, kiĢisel bilgileriniz gizli tutulacak, sorun 
saptanması halinde durum size bildirilecek ve alınması gereken önlemler konusunda ayrıntılı 
bilgilendirme yapılacaktır. Parasal bir bedel ödemenizi gerektirmeyen ve size de bir ödeme 
yapılması söz konusu olmayan bu çalıĢmaya katılmama ve katıldıktan sonra çekilme hakkınız 
bulunmaktadır. Ek bilgi talebiniz olursa sözlü olarak karĢılanacaktır. 
  

AraĢtırmamıza katılmayı kabul ediyorsanız, lütfen aĢağıdaki bölüme adınızı-soyadınızı yazıp 
tarih ve imza atınız. TeĢekkür ederiz. 
 

 

 

__________________________________________________ 

SÖZ KONUSU ARAġTIRMAYA, YUKARIDA BELĠRTĠLEN KOġULLAR 
ÇERÇEVESĠNDE HĠÇBĠR BASKI VE ZORLAMA OLMAKSIZIN KENDĠ RIZAMLA 

KATILMAYI KABUL EDĠYORUM. 
  

Katılımcı                    
Adı, soyadı: 
Adres: 

Tel.  

Ġmza: 

 

 

GörüĢme tanığı 
Adı, soyadı: 
Adres: 

Tel. 

Ġmza: 
 

Katılımcı ile görüĢen hekim            

Adı soyadı, unvanı: 
Adres: 

Tel. 

Ġmza 
 


