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OZET

Sizofreni Ve Sizoaffektif Bozuklukta Pariyetal Korteks Hacimlerinin Saghkh
Kontrollerle Karsilastirilmasi

Amac¢: Bu calismada, sizoaffektif bozuklugu (SAB) ve sizofrenisi olan
hastalarinin  pariyetal lob (PL) hacminin kendi aralarinda ve kontrollerle
karsilagtiritlmas1 ayrica pariyetal lob (PL) hacminin SAB ve sizofreni’deki pozitif ve

negatif semptomlarla olan iligkisinin incelenmesi amaglandi.

Yontemler: Bu ¢alisma, DSM-5 tani kriterlerine gore sizofreni (20) ve SAB (24)
tanis1 almis hastalar ve saglikli kontrol (20) grubu ile yapilmistir. Sosyodemografik Veri
Formu katilimcilarin kendisi tarafindan, hasta gruplart icin pozitif semptomlar
degerlendirme 6lgegi (SAPS) ve negatif semptomlart degerlendirme olgegi (SANS)
formlariysa psikiyatrist tarafindan doldurulmustur. Calismaya katilanlarin PL hacimleri
Bulut Tabanli MRI Segmentasyonu ve Parsellasyon Yéntemi (VBM) ile gekilen
goriintiilerle hesaplandi. Pariyetal lob hacimleri ile SAPS ve SANS toplam ve alt 6lgek
puanlari karsilastirilarak hastaliklarda pariyetal lob hacim degisikliginin iliskili oldugu
negatif ve pozitif belirtiler degerlendirildi.

Bulgular: Sizofreni ve SAB grubunda kontrol grubuna gore daha kiigiik PL
hacimleri bulunurken, sizofreni ve SAB gruplar1 arasinda pariyetal lob (PL) hacimleri
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi. Pariyetal lob hacimleri ile
SANS ve SAPS toplam ve alt dlgek puanlarinin korelasyon analizinde pariyetal lob
hacimlerinin SANS dikkat alt ol¢egiyle negatif yonli yiiksek derecede korele oldugu

bulundu.

Sonuclar: Calismamizda, her iki hemisferde, hem sizofreni hem de SAB
gruplarinda pariyetal lob hacimlerinin kontrol grubuna goére daha kiigiik oldugu
saptand1. Bu aragtirmanin sonuglari, sizofreni ve SAB’in etyopatogenezini anlamada ve
bu hastaliklara ait biyolojik belirteclerin gelistirilmesinde pariyetal lob’un 6nemini

vurgulamaktadir.

Anahtar kelimeler: Pariyetal lob hacmi, sizoaffektif bozukluk (SAB), Sizofreni



ABSTRACT

Comparison of Pariyetal Cortex Volumes with Healthy Controls in
Schizophrenia and Schizoaffective Disorder

Objective: In this study, it was aimed to compare the pariyetal lobe (PL) volume
of patients with schizoaffective disorder (SAD) and chronic schizophrenia among
themselves and with controls, and to examine the relationship of pariyetal lobe (PL)
volume with positive and negative symptoms in SAD and schizophrenia.

Material and Method: This study was conducted with patients diagnosed with
schizophrenia (20) and SAD (24) according to DSM-5 diagnostic criteria and a healthy
control group (20). The sociodemographic data form was filled by the participants
themselves, and the positive symptom assessment scale (SAPS) and negative symptoms
assessment scale (SANS) forms for the patient groups were completed by the
psychiatrist. The PL volumes of the participants in the study were calculated with the
images taken with the Cloud Based MRI Segmentation and Parcelling Method (VBM).
Negative and positive symptoms associated with PL volume changes in diseases were
evaluated by comparing PL volumes with SAPS and SANS total and subscale scores.

Results: While there was a smaller PL volume in the schizophrenia and SAD
group compared to the control group, no statistically significant difference was found
between the schizophrenia and SAD groups in terms of pariyetal lobe (PL) volumes. In
the correlation analysis of PL volumes and SANS and SAPS total and subscale scores,
PL volumes were found to be highly negatively correlated with the SANS attention
subscale.

Conclusions: As an important finding in our study, PL volumes were found to
be smaller in both hemispheres, in both schizophrenia and SAD groups compared to the
control group. The results of this study emphasize the importance of PL in
understanding the etiopathoyinesis of schizophrenia and SAD and in developing
biomarkers for these diseases.

Keywords: Pariyetal lobe volume, schizoaffective disorder (SAD) schizophrenia
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1. GIRIS VE AMAC

Sizofreni; bilis (dikkat, bellek ve yiiriitiicii islev bozukluklari), algi (varsani),
duygulanim (uygunsuz duygulanim), diisiince (sanri, enkoherans, dezorganize
konusma) ve davranigta (dezorganize davranig) bir¢ok bozulmanin ayni anda
goriilebildigi bir sendromdur. Sizoaffektif bozukluk (SAB) ise psikotik bozukluklar ve

duygudurum bozukluklarinin semptomlarini kapsayan ayri bir hastaliktir (1).

Sizofreni ve sizoaffektif bozukluk aileler ve topluma ¢ok agir yiikler getiren
hastaliklardir. Etyolojileri hakkinda literatiirde kisitli bilgi bulunmaktadir. Sizoaffektif
bozuklugun etyolojisi hakkinda literatiirde sizofreniye gore ¢ok daha az sayida calisma
mevcut olup, sizofreni gibi noérogelisimsel bir bozukluk oldugu ve etyolojisinde
yinetigin biiyliik rolii oldugu distiniilmektedir. Tanilart DSM-5 ve ICD-10 tam
kriterlerine gore klinik gozlemle konulmaktadir. Bu hastaliklar i¢in taniy1 destekleyecek
bir biyolojik belirte¢ bulunmamaktadir. Biyolojik belirte¢ bulunmasi i¢in bugiine kadar
cok sayida genetik ve epigenetik ¢alismalar, immiin sistem g¢alismalari(sitokinler),
metabolik ¢alismalar, endokrin ¢alismalar ve nérogdriintiilleme ¢aligmalar1 yapilmis ve

giiniimiizde de bu ¢alismalara devam edilmektedir (2-4).

Son senelerde Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRI) ve Positron Emisyon
Tomografisi (PET) gibi gelismis ileri goriintiileme teknikleri sayesinde beynin
fonksiyonel ve anatomik yapilarin1 tanimak daha da kolaylasmistir. Bu hastaliklardaki
noroanatomik, ndroislevsel ve hacimsel beyin degisiklikleri MRI ve fMRI caligsmalari
ile agiga c¢ikarilmaya calisilmaktadir. Bu yapilarin ve islevlerinin bipolar bozukluk,
major depresif bozukluk, sizofreni ve sizoafektif bozuklukta etkilendigi bilinmektedir

(5-10).

Son zamanlarda psikiyatrik bozukluklarin etyopatogenezini anlamak igin yapilan
calismalarda PL 0Ozel bir ilgi merkezi haline gelmistir. Literatiirde PL’un bellek,
yiritiicii islevler, bozulmus dikkatin de aralarinda oldugu biligsel alanlardaki

bozukluklarla iligkili oldugu belirtilmektedir.

Pariyetal lobun sizofreni ve sizoaffektif bozukluk ile iligkisini inceleyen daha
onceki caligmalara baktigimizda; sizofreni hastalarinda Ozellikle inferior pariyetal

kortekste hacim azalmasi oldugunu goriiyoruz (11). Bipolar bozukluk (psikotik



ozellikli), sizofreni ve saglikli kontrollerle 84 kiside yapilan bir ¢alismada pariyetal
korteksin FMRI’inda bipolar bozukluk ve sizofreni hastalarinda azalmis fonksiyonel
aktivite saptanmistir (12). Bir sistematik gézden gegirme ¢alismasinda ise literatiirde
sizoaffektif bozuklukta beyin hacminin Voxel Bazli Morfometri yontemiyle 6lgiildiigii
sadece 3 calisma oldugu, sizoafektif bozukluk ve sizofreni hastalarinda pariyetal
kortekstete saglikli kontrol grubuna kiyasla hem beyaz hem de gri maddede hacimsel
degisiklikler oldugu belirtilmistir. Dolayisiyla bu hastaliklarin pariyetal kortekste
hacimsel bir farklilik olusturmasinin muhtemel olabilecegi belirtiliyor. Hem sizofreni
hem de SAB i¢in biyolojik belirte¢ potansiyeli tagiyan Pariyetal korteksin hacimsel

acidan degerlendirmesi bu sebeple 6nemlidir (13).

Bu calismada, sizoaffektif bozuklugu ve kronik sizofrenisi olan hastalarin
pariyetal lob hacimlerinin kendi aralarinda ve saglikli kontrollerle karsilastirilmasi ve
pariyetal lob (PL) hacminin SAB ve sizofreni’deki pozitif ve negatif semptomlarla olan

iliskisinin incelenmesi amaglandi.



2. GENEL BILGILER

2.1. Sizofreni

2.1.1. Tanim

Sizofreni, silirekli veya tekrarlayan psikoz ataklari ile karakterize bir zihinsel
bozukluktur. Baslica belirtileri arasinda varsanilar (tipik olarak sesler duyma), sanrilar,
paranoya ve dezorganize diisiinme ve hareketler yer alir. Diger belirtiler arasinda sosyal
geri ¢ekilme, duygusal ifadede azalma ve ilgisizlik sayilabilir. Semptomlar tipik olarak

yavag yavas ortaya ¢ikar ve ¢cogu durumda asla diizelmez (1).

Genellikle gen¢ yaslarda baslayan, hastalik seyrinin biyiik degiskenlik
gosterdigi, etyolojisi tam aydinlatilamamis, 6nemli 6lgiide yeti yitimine neden olan,
bireyin i¢ ve dis gerceklik algisinin carpiklastigi ve i¢goriiniin ¢ogunlukla olmadigi
ruhsal bir hastaliktir. Insan1 genglikten itibaren iiretim disina itebilen ve kisinin gevresi
ve ailesiyle catismalar ve uyumsuzluklar yasamasina sebep olan bu hastaligin topluma
hem maddi hem de manevi maliyeti ¢ok yiiksektir. Diinya Saglik Orgiitii verilerine
bakildiginda sizofreni kiiresel hastalik yiikiine katkisi agisindan (DALY: disability-
adjusted life year ) diinyadaki ilk 10 hastaliktan biridir (14).

2.1.2. Tarihge

Démence Precoce (erken bunama) terimi 1860 yilinda Fransiz psikiyatrist Morel
tarafindan kullanilmistir. Morel, yayinladig: kitapta 14 yasindaki bir erkek ¢ocugundaki
bilissel ve sosyal yikimi ayrmth bir bigimde ele almistir. 1871 yilinda ise Hecker
hebefreni, 1874’de Kahlbaum katatoni ve Laseque ise persekiisyon sanrilari (kotiiliik
gorme hezeyanlar1) terimlerini, kullanip bunlar1 agiklamistir. Ancak 1800’1l yillarin
ikinci yarisina kadar bu belirti kiimelerini bir araya toplayan kapsamli bir yaklasim

olmamustir (15).

Alman psikiyatrist Kreapelin sizofreninin detayli ve dogruya yakin bir taniminm
yapan ilk hekimdir. Psikiyatrik hastaliklar1 klinik seyir ve prognozlarina gore, bilissel
yikimi olanlar ve olmayanlar olarak iki gruba ayirmis ve dementia praecox olarak

adlandirdig bilissel yikim goriilen hastaligi ise paranoid tip, katatonik tip ve hebefrenik



tip olarak iic ayri alt tip olarak incelemistir. Kreapelin’in bu tanimlamasina gore

hastaligin “erken baslamas1” ve “bunama” ile sonuglanmasi gerekliydi (1).

Sizofreni terimi ilk kez Isvigreli psikiyatrist Bleuler tarafindan kullanilmustir.
Yunanca ayrilmig anlaminda kullanilan "sizo" ve akil anlaminda kullanilan "frenos"
kelimelerinin kaynasmasiyla olusan “sizofreni” kelimesini kullanmis ve zamanla bu
terim tiim diinyada yaygin olarak kullanilmaya baslanmistir. Bleuler hastaliga bagh
belirtileri iki ana kiimeye bdlerek tanimlamistir: temel ve ikincil belirtiler. Temel
belirtiler tiim sizofrenilerde olmas1 gereken belirtilerdir. Bleuler’in temel belirtileri 4A
belirtileri olarak kisaltilmaktadir. Bunlar; ambivalans (¢ift duygulanim), otizm (autism),
cagrisim (asosiasyon) daginikligi ve anormal duygulanimdir (affekt). ikincil belirtiler
olarak tanimladig belirtiler ise diger ruhsal hastaliklarda da goriilebilen belirtilerdir
(16).

Kurt Schneider sizofreninin tanimlanmasinda fenomenolojik terimlerin
kullanimin1 6nermis ve sizofreni ic¢in birincil ve ikincil belirtilerden bahsetmistir.
Birincil belirtileri diisiince sokulmasi, ¢ekilmesi ve yayinlanmasini; diislincenin ve
hareketin dig diinya tarafindan kontrolii ve kisinin kendisiyle ilgili yorum yapan ve

konusan sesler duymasi olarak agiklamustir (17).

Amerikan Psikiyatri Birligi’nin yayimladigt DSM-I’de sizofreni, sizofrenik
reaksiyonlar adiyla ge¢mistir. DSM-II siniflandirma sisteminde “reaksiyon” kelimesi
terkedilmis ve sizofrenik bozukluklar olarak kendine yer bulmustur. Sizofrenide tani
Olciitlerinin (icleme ve dislama kriterleri) bulundugu ilk tani sistemi ise DSM-III‘te
bulunmaktadir. 1994 yilinda yayimlanan DSM-IV ve 2000 senesinde yeniden
diizenleme yapilan DSM-IV-TR siniflama sistemlerinde ise, sizofreni ve diger psikotik
bozukluklar bagligimnin iginde ele alinmustir, 2013 senesinde DSM-5 yayinlanmis ve
halen kullanilmaktadir. DSM-5’te sizofreni; ’’sizofreni agilimi kapsaminda ve psikozla

giden diger bozuklar’’ baghgi altinda yer almaktadir (14, 16).

2.1.3. Epidemiyoloji

Sizofreni tiim toplumlarda en sik ratlanan ruhsal hastaliklardan bir tanesidir.
Sizofreninin yasam boyu goriilme orani %1 olarak belirtilse de farkli toplumlarda
yapilan arastirmalarda bu siklikta degisikliklere rastlanmaktadir. Amerika’da
gergeklestirilen bir prevalans ¢alismasinda sizofreninin bir senede goriilme sikligr % 1

ve yasam boyunca goriilme siklig1 % 1,5 olarak saptanmustir (18).



Yasam boyu goriilme yayginliginin bulunmasi i¢in gergeklestirilen baska bir
insidans ¢aligmasindaysa yillik insidansi %0.4 bulunmustur (19). Son yillarda yapilan
calismalarda tiim toplumlarda benzer oranlarda goriildiigli ve cinsiyetler arasi farklilik
gostermedigi seklindeki klasik bilgiler yeniden gézden gegirilmekte olup bunun bdyle
olmadig1 sikligin toplumlara gore farklilik gosterdigi, cinsiyetler arasinda esit olmadigi,
toplumdaki sosyoekonomik ve sosyokiiltiirel farkliliklara gore (goc, sehirlesme gibi)
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degistigi yoniindeki veriler giderek artmaktadir (20).

Tiirkiye’de yayginlik tahmini ve hastane bagvurusuna gore yapilan bir sistematik
gozden gecirmeye gore ise Turkiye’deki sizofreni prevalanst 1000 kiside 8.9 olarak
saptanmistir. Bu sonug¢ Tirkiye’de diger iilkelerde bildirilen prevelansa kiyasla

sizofreninin daha yaygin goriildiigii seklinde yorumlanmistir (21).

Sizofreni belirtilerinin tipik olarak ge¢ ergenlik erken eriskinlik doneminde
ortaya c¢iktigr diisiiniilmektedir. Ortalama 15-25 yaslar1 arasinda baslar. Erkeklerde
goriilen ortanca baslangic yasi daha kiigiik olup ortalama 19 yastir. Kadinlarda ise
hastaligin baslangi¢ yas ortalamasi 23’tiir ve baslangi¢ yast acisindan bimodal dagilim
gostermektedir. 11k atagin kadinlarda %20 oraninda 40’1 yaslarda da olabilecegi, 60
yasin istiinde ise de %5 goriilebilecegi belirlenmistir (17).

Sizofreninin cinsiyet dagiliminin belirlendigi ¢alismalarda sonuglar degiskenlik
gostermekle beraber, eskiden yapilan sizofreninin kadin ve erkeklerde esit siklikta
gozlendigi ¢alismalara karsin son yillarda yapilan ¢aligmalardaki sonuglar bu bilgilerin
sorgulanmasina neden olmustur (1). Son donemlerde yapilan bir metaanalizde
erkeklerde 1.4 kat daha fazla goriildiigii saptanmustir (22). Yine ayni sekilde Tiirkiye’de
yapilan bir prevelans ¢aligmasinda da Tiirkiye’de sizofreninin erkeklerde kadinlardan

daha sik goriildiigli ve erkeklerde 1.5 kat daha fazla goriildiigii sonucuna ulagilmigtir
(21).

Sizofreninin sosyoekonomik diizeyi daha diisiik olan kisilerde, sosyoekonomik
durumu daha iyi kisilere gore yaklasik 5 kat daha fazla goriildiigline iliskin ¢aligmalar

mevcuttur (1). Bu durumun sebep veya sonug olmasi durumu ise tartigmalidir (23, 24).

Sosyoekonomik diizeyin diisiik olmasi, prenatal donemde yetersiz bakim
(prenatal enfeksiyonlar), toplumsal iligkilerin ve ¢evresel destegin zayif olmasi gibi
sizofreninin ¢evresel risk faktorlerindendir. Bu konuda diger bir goriis ise genetik gecis

nedeni ile sizofreniye yatkinligi olan ailelerde, kusaklar boyunca bu yatkinligin yeti



yitimi olusturmasi ve bunun sonucunda hastaligin zamanla daha alt sosyoekonomik
siiflara dogru bir kayma gosterdigi savunulmaktadir. Literatiirde sizofreninin gelismis
toplumlarda gelismemis ve gelismekte olan toplumlara gore daha kotii prognoz ile
iliskili oldugu belirtilmektedir. Gelismis toplumlarda sehirde yagamanin kirsal kesimde
yasamaya gore sizofreni olma riskini 2 ile 4 kat arasinda artirdigi bulunmustur (1, 23,
25).

Hastaligin baslangi¢ yaslarinin egitim stireci ve evlilik yaslarina denk
gelmesinden o6tiirti, hastalarin toplumun geri kalanina kiyasla toplam egitimde gecen
stireleri ve evli olma ihtimalleri daha diistiktiir (1, 26). Sizofreni ve Gé¢menlik ile ilgili
yapilan bir meta analizde birinci kusak goc¢ edenlerin etmeyenlere gore rolatif riskinin

2.7 kat, ikinci kusak gd¢cmenlerin rolatif riskinin 4.5 kat arttig1 saptanmistir (27, 28).

2.1.4. Etyoloji

Sizofreninin etyopatogenezi tam olarak bilinmemekle birlikte sizofreniye neden
olabilecek faktorler iizerinde arastirmalar devam etmektedir. Sizofreninin etyolojisini
aciklamak icin prenatal faktorler, genetik faktorler, stres-diatez modeli, epigenetik

faktorler, ndrotransmitter ve biyolojik etmenler iizerine bir¢ok hipotez ileri siiriilmiistiir.

2.1.5. Kalhitim

Sizofrenide tahmini kalittim oranlar1 yapilan ¢aligmalarda %40 ila %80 arasinda
bulunmustur. Sizofreni, psikiyatrik bozukluklar arasinda bipolar bozukluk, dikkat
eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu ve otizmle birlikte yiiksek genetik gegis gésteren
bozukluklardandir (29, 30).

Yapilan gen caligsmalar sizofreniyi yedi yiiz kadar geni kapsayan genis bir gen
sekanstyla iligkilendirmistir (31). DISC-1, NRG1, NMDA reseptor, COMT genleri
sizofreni etyolojisinde en fazla arastirma yapilan ve hakkinda kanit olan genlerdir (32).
Kalitimsal etkiler, heterojen bir sekilde goriilmektedir. DNA degisimi goriilmemesine
ragmen, genlerin ekspresyonunu degistiren epigenetik diizeneklerin de iginde oldugu
kaliimsal olmayan etkilerinde yardimiyla sizofrenin olusumunda rol oynadigi

diistiniilmektedir (33, 34).

Yapilan aile calismalarinda, akrabaligin yakinligi ve sizofreni olan akraba
sayisinin fazlaliginin bireyin sizofreni riski ile dogru orantili oldugu saptanmistir.

Birinci derece akrabalarda sizofreni olmasi genel popiilasyona gore sizofreni olma



riskini 1.4 ile 16.2 kat arasinda artirmaktadir. Anne ya da babadan herhangi biri
sizofreniyse, ¢ocuklarda hastalik riskinin %12.5 ile 13.8 arasinda oldugu saptanmustir.
Anne ve babanin her ikisi de sizofreni ise ¢ocuklarda hastalik riski %35ile %46 arasinda
oldugu saptanmistir (35, 36). Sizofrenisi bulunan bireylerin 2. ve 3. kusaktan
akrabalarinin sizofreni olma oran ve riskinin 1. kusak akrabalara gore diisiik bulunmasi,
kalitimsal yiikte azalmanin sonucu olarak degerlendirilebilmekte ve bu durum da

hastalik olusumundaki kalitim hipotezini desteklemektedir (37).

Sizofreni de yapilmis birgok monozigot ve dizigot ikiz ¢alismasi bulunmaktadir.
Calismalarda monozigot ikizlerde es tani oranlar1 %31 ile %78, dizigot ikizlerde ise
%12 ila %28 araliginda bulunmustur. Kalitilabilirlik oran1 ise %41 ila %90 arasinda
belirtilmektedir. Sizofrenide kalitimin rolii, monozigot ikizlerde dizigot ikizlere gore es
tan1 oraninin belirgin sekilde yiiksek saptanmis olmasi ile desteklenmektedir. Bu
kanmitlar (6zellikle monozigot ikizlerde estani oraninin %100 olmamasi) genetik
etkenlerin karmasik ve heterojen bir bozukluk olan sizofreninin nedenselligi veya

aciklanmasi i¢in tek basina yeterli olmadigini gostermektedir (38-40).

2.1.6. Cevresel Risk Faktorleri

Cevresel faktorlerin sizofreni etyopatogenezinde etkisi oldugu diistiniilmektedir.
Hamilelik doneminde gegirilen enfeksiyonlarin, madde, alkol, sigara kullaniminin,
dogum sirasindaki kosullarin, erken yaslardaki travmatik olaylarin (fiziksel ve cinsel
kotiiye kullanim vb), kisinin hayatinda onemli rol tutan figiirlerin beklenmedik

kayiplarinin sizofreni gelisimi agisindan risk faktorleri oldugu diistiniilmektedir (1, 41).

25 yasindan once baslamis sizofrenisi olan bireylerde yapilan ¢aligmalarda anne
karninda olusan; toksemi, asfiksi, gibi olaylarla olusan hipoksi ve travmalarin sizofreni
olma olasiligini 1,3 ile 2 kat arttirdig1, komplikasyonun ciddiyetinin artmasi ile sizofreni
baslangi¢ yasinin azaldigi, travamanin ciddiyeti ile sizofreni’nin kronik seyir gdstermesi
arasinda korelasyon oldugu ve negatif semptomlarin daha yaygin gorildigi
bulunmustur. Obstetrik komplikasyonlarin noéral travmaya sekonder epigenetik
mekanizmalar neticesinde noronlarin gelismesini veya gogilinii negatif yonde etkiledigi
veya geciktirdigi, boylece sizofreni olusumunda rol oynadigi diistiniilmektedir (1, 42-
44).

Annedeki B vitamini ve D vitamini eksiklerinin, ¢ocuklarda beyin gelisimini

etkileyerek sizofreniye sebep olabilecegi diisiiniilmektedir. Yapilan bazi ¢aligmalarda



grip mevsiminde dogan kisilerde sizofreni goriilme yayginliginin daha yiiksek oldugu
saptanmigtir. Kis sonu ve ilkbahar basinda diinyaya gelenlerde sizofreni goriilme
oraninda yiikselme olmasi ise prenatal donemde 6zellikle intrauterin beyin gelisiminin

oldugu donemlerde annenin grip viriisii kapmasi ile iligkilendirilmistir (45-47).

Son donemlerde yapilan ¢alismalarda 6zellikle psikotik alevlenme doneminde
Olgiilen proinflamatuar sitokin seviyelerinin degisiminin ve degisen bu sitokin
diizeylerinin psikotik alevlenmelerin ve sizofrenide goriilen biligsel bozukluklarin

etiyopatogenizde rol oynayabilecegi diistiniilmektedir (45, 48).

2.1.7. Norogelisimsel Kuram

Beyinde olusan yapisal degisiklikler, son donemin ileri teknolojileri ile yapilan
arastirmalar sizofreni etyolojisinin beyinde daha ¢ok norogelisimsel bir patoloji
olabilecegini diislindiirmektedir ve c¢alismalar bu yonde hizla ilerlemektedir.
Norogelisimsel kuram hipotezinde kalitimsal ve epigenetik faktorlerle beynin gelisim
siireclerinde olusan degisimlerin néronlarin  normal olusum mekanizmasini
degistirmekte oldugu ve noéronlarin gelisimi ve farklilasmasini negatif olarak etkiledigi
diisiiniilmektedir. Bu etkilenmeye bagli degisimler hiicrelerin ¢ogalma veya farklilasma
basamaklarinda (hiicre migrasyonu, apoptozis, sinaps gelisimi, noron baglantilarinin

gelisimi) ortaya ¢ikabilmektedir (1, 45).

Sizofrenili hastalarda noron gociinde ozellikle prefrontal korteks ve limbik
sistem gelisiminde, ndronlarin beynin korteksine go¢ edemeyerek daha dip boliimlerde
kaldig1 ve kendilerine komsu olan néronlarla sinaptik iliskinin olusturulmasinda yetersiz

kaldiklar diistiniilmektedir (49).

Perinatal donemdeki beynin ndrogelisimsel fazindaki defektler belli bir bekleme
stireci arkasindan erigkinligin baslangic doneminde (dopamin hipersensivitesi prefrontal
ve frontal kortekste azalmig dopamin mekanizmasimin limbik sistemde dopaminin
miktar1 ve islevini ¢ogaltmas1 gibi yollarla) sizofreni gelisimine yol actigi ileri
stiriilmektedir. Beyindeki sinaptik yolaklarin yeniden sekillendigi dénem olan geg
ergenlik ve geng eriskinlik doneminde sizofreni baslamasi norogelisimel kurami

destekleyen bir unsur olarak goriilmektedir (50, 51).

Ozellikle ventral striatum, dorsolateralprefrontal korteks ve limbik sistem
arasindaki bozuk iletisimin, dopamin sistemindeki diizensizliklerle beraber hastaligin

patofizyolojisinde rol oynadigi sanilmaktadir (1).



2.1.8. Norodejenaratif Kuram

Norogelisim kuraminin tersine hastalik basladiktan sonra beynin belli
bolgelerinde dejenerasyon ortaya ¢ikmakta bu da klinik kotiilesmeye eslik etmektedir(
1).

Hacim ¢alismalarinda temporal lob, frontal ve prefrontal lob hacminde azalma ve
ventrikiillerin genisledigi saptanmistir (52). Ayrica Sizofrenide negatif belirtilerin
genellikle ge¢ donemlerde ortaya ¢ikmasi, giderek siddetlenmesi ve tedavi almayan
hastalarda tedavi alan hastalara gore biligsel kayiplarinin daha fazla olmasi

norodejeneratif kurami destekleyen klinik bulgular olarak goriilebilir (1).

Dejeneratif hastaliklarda goriilen gliozisin sizofreni hastalarinda su ana kadar
gosterilemeyisi ve bu hastalarda belirli bir yastan sonra biligsel islevlerde kotiilesmenin
olmamasi ve hastalarin stabil seyretmesi gibi bulgular da ndrodejeneratif kuramin

gecerliligini tartismali duruma getirmistir (1).

2.1.9. Biyokimyasal Arastirmalar

Sizofreni belirtilerinin ve hastaligin olusumunda dopamin (DA), serotonin (5-
HT), glutamat (Glu), GABA vb norotransmitter maddelerin de rollerinin oldugu
diistiniilmektedir (53).

Dopamin

Sizofreni etyopatogenezinde en fazla calisilmis olan dopamin hipotezidir.
Dopamin, tirozin hidroksilaz ve DOPA dekarboksilaz enzimleri vasitasiyla tirozinden
sentezlenen bir norotransmitter maddedir. Dopaminerjik sistemdeki bozulmalarin, bazal
ganglia, dorselateral prefrontal korteks, prefrontal korteks ve limbik sistemdeki
dopamin dengesizliginden kaynaklandig: diisiiniilmektedir. Mezolimbik yolakta (ventral
tegmentumdan nukleus akkumbense) bulunan dopaminerjik ndronlarinin asiri
aktivasyonun veya reseptor hiperaktivasyonunun, psikozun pozitif semptomlari arasinda
sayllan hezeyan ve varsanilarin gelisiminde etkili oldugu sanilmaktadir. Negatif
semptomlarin ise ventromedial prefrontal kortekse’e gelen mezokortikal yolaklarda
dopaminin aktivitesindeki azalmadan veya reseptor hipoaktivasyonundan kaynaklandigi
distintilmektedir (1, 53).

Mezokortikal yolagin bilissel belirtilerde, nigrostriatal yolagin antipsitkotik

ilaglarin antidopaminerjik etkisiyle olusan ekstrapiramidal sistem(EPS) yan etkilerinde,



tuberoinfundibular yolagin ise yine antipsikotiklere bagli gelisen hiperprolaktineminin

etyolojisinde rol oynadig varsayilmaktadir (18, 54).

Dopamini arttiran amfetamin gibi maddelerin ve dopamin diizeyini yiikselten
dopamin prekiirsorii levodapa gibi ilaglarin pozitif semptomlar (sanri, varsani)
olusturmasi1 ve antipsikotik ve benzeri antidopaminerjiklerin ise pozitif semptomlari

azaltmaya yaramasi dopamin hipotezini destekleyen bulgular arasindadir (1, 18).
Seratonin

Sizofrenideki serotonin hipotezi, dopamin hipotezinden daha Once ortaya
atilmistir. Bu hipotez LSD’nin serotonerjik sistem araciligiyla haliisinojen etki
gostermesine dayanmaktadir. Yapilan aragtirmalarda, negatif belirtileri baskin sizofreni
hastalarinda postsinaptik serotonin reseptorlerindeki hiperaktivasyon ile serotonerjik
etkide artis oldugu bulunmustur. Serotonin antagonisti ikinci kusak antipsikotiklerin
ozellikle sizofreninin negatif belirtilerinde yararli olmasi sizofreni etyopatogenezinde
serotonin hipotezini destekleyen bulgulardir; ancak dopaminerjik ve serotonerjik
sistemlerin birbirleriyle baglant1 i¢cinde oldugu diisiiniilmekte ve serotonerjik sistemin
sizofreni’deki etkisinin, dopaminerjik sistemde yarattigi farkliliklar sayesinde
olabilecegi de diisiiniilmektedir (1, 53, 55).

Glutamat

Glutamat merkezi sinir sisteminde (MSS) ana eksitator norotransmitter
konumundadir. Glutamat ile iliskili hipotez, NMDA antagonisti olan fensiklidin veya
ketamin gibi ilaglarin sizofreninin pozitif semptomlarma benzer bir klinik
olusturmasiyla gelistirilmistir. Sizofrenide NMDA reseptor hipofonksiyonu oldugu
saptanmistir.nmda agonisti olarak etki eden glisinin antipsikotik ilaglara eklenmesiyle

tedavide olumlu sonuglar elde edilmistir (53).
Gama Amino Butirik Asit (GABA)

GABA MSS’de ana inhibitdér norotransmitterdir. Sizofrenide hipokampiiste
bulunan GABAminerjik ndronlarda eksilme oldugu; bu sayede dopaminerjik ve
noradrenerjik néron gruplarinda veya bu ndorotranmitterlerin reseptdrlerinde olusan

hiperaktivasyonun etyopatogenezde rol oynadigi 6ne siiriilmiistiir (1).
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Bilgi islemede bozukluk varsayimi

Noropsikolojik islevler ile bunlarla baglantili beyin merkezleri iizerindeki
caligsmalar sizofreni hastalarinda impulslarin beyine ulasirken karsilastiklar1 slizgecte ve
girdi ayarlamasinda bir bozukluk oldugu ve bu nedenle beyine c¢ok fazla impuls
iletildigini gostermektedir. Iletilen bu biiyiik miktardaki bilgi uyum amaciyla segilip
biitiinlestirilemez. Biitlin bu islemlerin tamamina bilgi isleme siireci denmektedir.
Sizofreni hastalarinda goriilen bilgi isleme ve bilis siirecindeki bozukluklar hastaligin

sebep oldugu yeti yitiminin 6nemli bir kismini olusturmaktadir (18).

Sizofrenideki temel sorunun noral dizgeler arasindaki anormal islevsel
entegrasyona yol acan sinaps plastisitesindeki denetim ve baglanti bozuklugu oldugu
diistiniilmektedir. Sizofrenide baglanti bozukluguna iliskin kanitlar bulunmaktadir.
Ornek olarak, islevsel baglanti acisindan dille ilgili beyin nérogériintiileme
calismalarinda frontotemporal eslemenin sizofrenide kontrollere gore azaldigi
gosterilmistir. Baglantilardaki hatali devrelerin sonucu olusan anatomik degisimler
baglantidaki kopuklugun nedeni olabilir. Yine sinaptik tasimm ve plastisitenin

degismesi ile islevsel eslesmenin aksamasi goriilebilir (35).

Sizofreni hastalarinda elektrofizyolojik o6zelliklerin de bozulma gosterdigi
saptanmistir. Gorme ve isitme uyaranlar1 ile gergeklestirilen uyarilmis potansiyel
calismalarinda P300 dalgasinda gosterilen gecikme ve azalmalar sizofreni hastalarinda

duyusal islemede bozukluk oldugunun kanitidir (18).

2.1.10. Psikososyal Etkenler

Kendine 06zgli psikolojik gelisimi olan her bireyi sizofreni farkli bigcimde
etkilemektedir. Bundan dolay1 sizofreniyi etkileyen hem psikososyal hem de biyolojik
etkenler g6z oOniinde bulundurulmalidir. Gliniimiizde sizofreni patogenezi ile ilgili
bircok psikodinamik teori artik klinisyenlerce modasi gegmis bulunsa da, sizofreninin

hastalar1 nasil etkiledigi anlasilmasi agisindan farkli bir bakis agis1 saglayabilir (1).

2.1.11. Psikanalitik Teroriler

Freud’a gore sizofreni, yasamin erken evrelerinde goriilen gelisim
fiksasyonlarindan kaynaklanmaktadir. Gelisim fiksasyonlar1 ego gelisiminde defekte
neden olmakta ve ego defektleri ise sizofreni belirtilerinin olugmasina katkida

bulunmaktadir. Sizofrenide ego parcalanmasi ile egonun tam gelismedigi veya yeni
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olusmaya basladig1 zamanlara doniis kast edilmektedir. Sizofrenili bireyin cinsellik ve
saldiganlik gibi diirtiileri kontrol edememesi ve gergegi yorumlayamamasi egoda defekt

olmasindan kaynaklanir (1).

Margerat Mahler’e gore karsilikli anne c¢ocuk iliskisinde carpikliklar
bulunmaktadir. Ozellikle gelisimin oral doneminde ¢ocugun anneden ayrilamamasi ve

tam bagimlilik gorilmektedir. Bu yiizden kisinin kimligi asla giivenli hale gelemez (1).

Paul Fedren ise ilkel ego islevlerindeki kusurun anne bebek baglanmasi ve
iligkisini bozan yogun diismanlik ve saldirganliga izin verdigini, bunun da sonugta
kisilik dezorganizasyonu ve strese duyarlilia yol actigin1 savunmustur. Ebeveynden
ayrilma, artan igsel diirtiilerle ve yogun dis uyarilarla basa ¢ikma, bagimsiz is yapabilme
gibi yeteneklerin kazanilmasi i¢in giiglii bir egoya ihtiya¢ duyulan ergenlik déneminde

belirtilerin ortaya ¢iktigini varsaymistir (36).

Sullivan sizofreniyi kisiler arasi iliskilerdeki giicliikler olarak gérmiistiir. Kisinin
yogun anksiyetesi kisiler arasi iliskiden kaginma duygusu yaratmakta ve bu anksiyete
parataksik carpitma olarak adlandirilan genellikle persekiitif olan bir carpitmaya
doniismektedir. Sullivan’a gore sizofreni kendilik duygusunun disentegrasyonu, terdr ve
panikten kagmak icin bir uyum ydntemidir. Patolojik olan bu anksiyetenin kaynagi

gelisim donemindeki travmatik olaylardir (1).

Psikanalitik teoriye gore sizofreninin belirtilerinin her hasta ig¢in sembolik
anlamlar1 bulunmaktadir. Asagilik duygulari, omnipotans ve grandiydz sanrilara
dontigebilir. Diinyanin sonunun geldigini diisiinen bir kisi i¢ diinyasinin bozuldugunu bu
sekilde yansitiyor olabilir. Varsanilar gergeklikle bas etmedeki yetersizligin bir
gostergesi olabilir. Sanrilar ise regresif Kkarakterdedir ve gizli korkularin, gercegi

yeniden olusturma girisimlerinin veya duyularin disavurumu olabilir (36).
Stress-diatez hipotezi

1977 yilinda Zubin ve Spring tarafindan ortaya atilmistir. Hastaligin ortaya
cikisini tek yonlii acidan ele alan hipotezlerin tek baslarina yeterli olmadigi 6ne
stiriilmiistiir. Hastaligin kalitim yonii yadsinamaz olsa da tek yumurta ikizlerinde bile
hastaligin ortaya cikisi acisindan farklar goriilmektedir ve eshastalanma orami %100
degildir. Sizofreni baslangicinda o6zellikle ilk atagin presipite olmasinda
stresin(travmatik yasam olaylar1) etkisi acik olsa da her strese maruz kalan kiside de

hastalik goriillmemektedir (56).
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Biyolojik yatkinlik tanim olarak, hem genetik olarak ge¢en hem de sonradan
kazanilmis faktorlerin (perinatal komplikasyonlar, erken biyolojik faktorler) toplamidir.
Koruyucu faktorler ise, kisideki biyolojik yatkinlik faktorlerini nétiirliiyen ve stres
dayanimini ¢ogaltan faktorlerdir. Sosyal destek ve basa ¢ikma becerilerinin gelismis
olmas1 koruyucu faktorlere 6rnek olarak gosterilebilir. Bu hipoteze gore tiim insanlar,
tiim psikiyatrik hastaliklar i¢in belirli miktarda yatkinlik faktorlerine sahip bulunurlar.
Fakat, kisilerin yatkin oldugu bozukluga yakalanip yakalanmayacaklari, kisilerin
karsilasacagi stres miktar1 ve premorbid risk faktorlerinin biiyiikligli ile koruyucu

faktorlerin giiciine gore degismektedir (56).

2.1.12. Klinik Ozellikler ve Tani

Klinikte DSM-5 ve ICD 10 smiflama sistemlerindeki tanmi Olgiitleri esas

alimmaktadir. Tan 6l¢iitleri Sekil 2.1 ve Sekil 2.2 de gosterilmistir (14, 15).

A Asagidaki belirtilerden en az 1kasi, bir aylik siiremin 6nemli bir kismunda bulunur.
Bunlardan en az birinin (1), (2) va da (3) olmasi gerekir.

1. Sanrilar

2. Varsamlar

3. Dagmik konusma

4. ller1 derecede dagmik davranis veya katatoni davranis:

5. Negatif belirtiler

B. Rahatsizligin baslangicindan itibaren islevsellik diizeyi bir veya daha cok alanda (6r.
15, kasiler arasi ilislaler, dzbakim, akademik basari) hastaliktan énceka déneme gore
bozulmustur.

C. Hastalik belirtilen1 en az alti ay stirmeli ve en azindan bir ay1 A 8l¢iitindek belirtiler:
karsilamalidir.

D. Sizoaffektif bozukluk. psikotik 6zellikli depresyon. bipolar bozukluk dislanmalidir.
E. Bu bozukluk baska herhangi bir madde etkisi veva tibbi bir durumla
agiklanamamalidir.

F. Kiside otizm acilim kapsanmnda bir bozukluk va da cocukluk diéneminde baslavan
bir iletisim bozuklugu gecnmsi varsa, sizofremi tamisi konabilmes: icin yukarda

bahsedilen &lgitlere ek olarak en az 1 ay sireyle belirgin sannn veya varsamilarin

goriilmesi halinde avrica sizofrem tanisi da konur.

Sekil 2.1. Sizofreni ICD-10 Tan1 Kriterleri
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a) Diisiince vankilanmasi, ditgiince sokulmasi: va da cekilmes: ve diisiince
yvayimlanmasi

b) Kontrol edilme, etlalenme va da edilgenlik sanrnilan (beden, kol bacak hareketlen:
ile va da ézgiil diisiince, evlem va da duyularla 1lgili olarak)

¢) Hastanin davraniglan tizerinde hastaya agiklama yapan ya da kendi aralarinda
tartisan sesler 1sitme ya da bedenimin bir yeninden geldim algilanan 1s1tme
varsamlar

d) Kiiltiirel olarak uymayan. gerceklesme olanag bulunmayan bagka tiirld inatgi
sannilar-dinsel. politik knmlik ya da msaniistii giice, vetenege salup olma (hava
durumunu denetleme, baska diinvalardan vabancilarla iletisim kurabilme gibi)

&) Herhangi bir tlirden inatgi varsamlar, bu varsanilar duygulamimla uyum
gostermeven gelip gecict va da asmn viiklii fikirlerle birlikte olmali; va da
haftalarca, avlarca kesintisiz olarak her giin bulunmalidar.

f) Diistince akisinda kopma ve baska disiince sokulmalan, bunun sonucu olusan
cagnsmmlarda dagmiklik (enkoherans), uygunsuz konusma va da neolojizm

g) Katatonik davranis, drmedin eksitasyon, bedem belli bir pozisyvonda tutma_
balmumu esnekligi. negativizm, mutizm ve stupor

h) Negatif belirtiler, érnegin belirgin apati. konusma azligi. duygusal tepkilerde
kintlesme ya da uygunsuzluk gibi; bu belirtiler genellikle sosyal ¢ekilme ve

sosyal performansin dilsmesine vol agar; bu belirtiler depresyona va da néroleptik
tedaviye bagh degildir.

Sizofreni tanist koyabilmek i¢in:

(a) dan (d) ve kadar olan belirtilerden ¢cok acik olarak en az binmin, cok acik degilse
iki va da daha fazlasimin: va da (e) den (h) ve kadar olan belirtilerden en az ikisinin bir
ay va da daha uzun siire ile bulunmasi gereklidir.

Sekil 2.2. Sizofreni DSM-5 Tan1 Olgiitleri

Hastalar; hastaligin siiresi, hastaligin evresi ve klinik alt tipine gore dagimik,
cekingen ya da ilgisiz goriiniimde olabilir. Hastalarda konfii bir hal goriilebilse de

oryantasyon ve bilingte problem bulunmaz (1).

Sizofrenide affektif katilimda azalma bulunur. Hastaligin premorbid dénemi ve

baglangic periyodunda hastalar genellikle agir anksiyete hissederken; ilerleyen
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donemlerde daha ¢ok tepkilerde azalma goriiliir. Affektte kiintlesme veya uygunsuz

affekt, ajitasyon veya ¢okkiin mod gbzlenebilecek durumlardir.

Ilgi ve dikkatte azalma, ses tonu ve konusma igeriginde tekdiizelik, sosyal iliski
kurmada gii¢liik, dezorganize konusma, spontan konusmanin azalmasi, ajitasyon
durumunda ise konusma hiz ve miktarinda artma, perseverasyon veya mutizim hastada

gozlenebilecek semptomlardir (1).

Sizofreni’de en Onemli algr bozuklular1 varsanilardir. En fazla isitsel
halisiinasyonlar gériiliir. Isitsel varsanilar en stk olmakla birlikte sizofreni hastalarinda
ylzde 40-80 araliginda goriildiigii tahmin edilmektedir. Bununla birlikte gorsel, koku,
tat ve dokunma varsanilar1 da goriilmekle birlikte tat , koku ve dokunma varsanilari

organik etyolojilerle daha sik birlikte goriilmektedir (57).

Diisiince igerigindeki en ciddi bozukluk hezeyanlardir (sanr1). En sik
persekiisyon hezeyanlar1 goriiliirken, ikinci siklikta referans hezeyanlar1 goriilmektedir.
Sizofrenide somatik, eritomanik, grandiyoz, kiskanglik, diisincenin baskasi tarafindan
calinmasi, okunmasi ve yayinlanmasi, hareketlerinin bagkalar1 tarafindan kontrol edilme
hezeyanlar1 goriilmektedir. Grandiy6z ve dini igerikli hezeyanlar erkeklerde sik

goriiliirken, jaluzik hezeyanlar kadinlarda ¢ok goériilmektedir (18).

Sizofrenide ayni zamanda diislince siireci ve bi¢iminde de bozukluklar ortaya
cikmaktadir. Bunlar perseverasyonlar, diisiincede bloklar, baskili konusma, enkoherans,

fikir ugusmasi olarak tanimlanabilir (1).
2.2. Sizoaffektif Bozukluk

2.2.1. Tanim

Sizoaffektif bozukluk (SAB), sizofreni ve duygudurum bozukluklarinin
ozelliklerini igceren ayr1 bir bozukluk olarak degerlendirilmekle birlikte tanimi tizerinde
psikiyatristler arasinda goriis ayrilig1 bulunmaktadir. Sizoafektif bozukluk, DSM-5 de
‘Sizofreni agilimi kapsaminda ve psikozla giden diger bozukluklar’ basliginda ICD 10
da ise “sizofreni, sizotipal ve sanrili bozukluklar” bashiginda yer almaktadir. DSM-5’e
gore hastaligin ana 0Ozelligi sizofreni aktif doneminin tani Olgiitlerini karsilamakla
birlikte remisyon ve relapslarla seyreden major duygudurum belirtilerinin de

goriilmesidir.
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SAB i¢in pek ¢ok farkli tanim kullanilmistir. Sizofreni semptomlarini da igeren
duygudurum bozuklugunun atipik formu, aym1 hastada es zamanli sizofreni ve
duygudurum bozuklugunun birlikte goriilmesi hali, bagimsiz bir iiglincli bir psikotik
hastalik, affektif semptomlar da goriilen sizofreni’nin atipik bir formu, sizofreni ve
duygudurum bozuklugu hastalarindan olusmus heterojen bir kiime oldugu, sizofreni ve
duygudurum bozuklugu arasinda yer alan bir bozukluk olarak pek ¢ok farkli goriis 6ne
stiriilmiistiir. SAB hakkinda, uluslararasi tani sistemleri Slgiitleri agisindan (ICD 10,
DSM-5) farkliliklar bulunmaktadir. Norobiyolojik agidan benzer yanlar1 bulunan SAB,
sizofreni ve duygudurum bozukluklarinin semptomatik goriiniimii agisindan belirli bir
sinir bulunmamaktadir. SAB tanisi, sizofreni veya duygudurum bozuklugu tanilarina

oranla daha az giivenilirdir.(58)

2.2.2. Tarihce

Ik kez sizoaffektif psikoz kelimesinden 1933 senesinde Kasannin bahsetmistir
(59). 1919°da Emil Kraepelin sizofreni ve bipolar bozukluk ozelliklerini beraber
bulunduran hastalardan manik depresif psikoz ve erken bunama terimleriyle
bahsetmistir. 1973’de Kurt Sizofrenineider’sa SAB’dan aradaki olgular terimini
kullanarak bugiin kullandigimiz tanimina benzer halde sizoaffektif bozuklugu

tanimlamastir.

Amerikan Psikiyatri Birligi’nin (APA) ruhsal hastaliklar1 siniflandirma kitapgigi
olan DSM-I"de (1952), SAB terimi sizofreninin bir varyanti olarak kendine yer
bulmustur (sizofreninin sizoaffektif alt tipi seklinde). Hastaligin uzun dénem klinik
seyrinin sizofreniye benzer oldugu belirtilmistir. DSM-II’de ise sizofreni’nin alt
varyant1 seklinde kabul gérmeye devam edilmis ama manik ve deprese alt tipler olarak
ayrilmistir. DSM  1II’de  (1980) SAB; sizofreni, duygudurum bozukluklar1 ve
sizofreniform bozukluk Olgiitlerini tam olarak karsilayamayan ama psikotik ve
duygudurum semptomlarinin bir arada goriildiigli bir psikotik bozukluk olarak

siniflandirilmstir.

DSM-III-R’de SAB terimi daha anlagilir bir halde aciklanmis ve “bagka bir
sekilde siniflandirilamayan psikotik bozukluklar” bashginda yer almistir. DSM-IV’te
(1994) SAB tanisinda sizofreni belirtilerinin en az bir ay siirecegi seklinde daha net tani
Olgiitleri yer almis, “sizofreni ve diger psikotik bozukluklar” basliginda kendine yer

bulmustur DSM-5’te SAB “sizofreni a¢ilimi kapsaminda ve psikozla giden diger
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psikotik bozukluklar” basliginda siniflandirilmis, affektif belirtilerinin hastalifin biiytik

bir béliimiinde bulunmasi gerektigi tan1 dl¢iitlerinde yer almistir (14, 60).

2.2.3. Epidemiyoloji

Sizoaffektif bozuklugun sikligi ve prevalanst konusunda degisken veriler
bulunmaktadir. Bunun ise prevelans c¢alismalarin yetersizligi, son yillarda tani

olgiitlerinde meydana gelen degiskenliklerden kaynaklandig: diisiiniilmektedir (60).

Yapilan siirlt caligmalara gore sizoaffektif bozuklugun goriilme sikliginin binde
2 ile yiizde 1.1 arasinda oldugu diistiniilmektedir. Yatarak tedavi goren hastalar arasinda
yapilan caligsmalarda, 6zellikle organik olmayan psikoz tanist olan hastalarin %10-30’

unda SAB tanisi oldugu gortilmiistiir (61, 62).

Cinsiyet agisindan bakildiginda kadin cinsiyette erkek cinsiyetten daha ¢ok
goriildiigii , bipolar alt tipin kadin ve erkek cinsiyetlerde esit olarak goriildiigii, depresif

alt tipin ise kadinlarda daha ¢ok goriildiigii diisiiniilmektedir (63).

SAB’in kadinlardaki baslama yasi erkeklerden daha ileridir. Depresif alt tip
genclere gore yaslilarda daha fazla goriilmekte iken, bipolar tip ise genglerde yaslilara

gore daha sik goriilmektedir (60).

Aile ve ikiz g¢alismalarinda SAB tanis1 almis kadmnlarin yakinlarinda erkek
hastalarin yakinlarina gore daha fazla sizofreni ve duygudurum bozuklugu goriildiigi,
SAB tanis1 almis monozigot ikizlerden birinin 6tekinin sizofreni ve bipolar bozukluk

tanilar1 alma ihtimalini artirdigi bulunmustur (64).

2.2.4. Etyoloji

Sizoaffektif bozuklugun etyolojisi heniliz yeterince bilinmemekle Dbirlikte
sizofreniye benzer sekilde sizoafektif bozuklugun da noérogelisimsel bir bozukluk
oldugu sanilmaktadir. Literatiirde SAB’in sizofreninin farkli bir tipi, duygudurum
bozuklugunun bagka bir ifadesi ya da her ikisinin birlikte olmasi ile ilgili tartisma
siirmektedir. En ¢ok taraftar bulan varsayim ise sizofreni ve duygudurum bozuklugunun
her ikisi tarafindan beslenen ve tiim bu olasiliklar i¢eren heterojen bir bozukluk grubu

oldugudur (65).

Klinik pratikte, bipolar affektif bozukluk ve sizofreni ile benzer &zellikleri

paylagsan farkli bir hasta popiilasyonu gozlemleyebilecegimiz bir hastaligin oldugu
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kabul edilmekle birlikte klinik seyir acisindan biiyiik farkliliklar gosterebilmektedir
(63).

Sizofreni, SAB ve bipolar affektif bozuklugu olan mono ve dizigot ikizlerin ele
alindig1 bir ¢alismada bu {i¢ hastalik arasinda genetik gegis agisindan iliski oldugu
gosterilmistir (66). Yapilan aile ¢alismalarinda ise, sizoaffektif bozuklugu olan
hastalarin birinci derece akrabalarinda sizofreni ve duygudurum bozuklugu ortaya

c¢ikma riskinin arttigini gostermistir (67).

Dopamin ve serotoninin arasindaki kritik bir dengenin saglanmasinin sizofreni
sagaltiminda ve ayni zamanda duygudurum bozukluklarinda da Onemli oldugu
diistiniilmektedir. Sizoaffektif bozuklugu psikotik ve duygudurum hastaliklarinin bir
kesisim kiimesi olarak géren bu teoriye gore; dopamin ve serotonin arasindaki bozuk
dengenin SAB’daki kronik psikoza ve duygudurum degisikliklerine neden olmasi

muhtemeldir (68).

Yapilan genetik ¢alismalar1 sonucunda; DISC1, D-amino asit oksidaz aktivator
(DAOA), noregulin-1 (NRG1), ve glutamat pathwaylerinin gelisimiyle alakali bazi
genlerin sizofreni, SAB ve duygudurum bozukluklart i¢in ortak yatkinlik genleri

olabilecegi tespit edilmistir (69-71).

Son zamanlarda yapilan bir ¢alismada gama aminobiitirik asit A (GABA-A)
reseptor genleri ile hastaligin manik alt tipi arasinda bir iligki olabilecegini bildirilmistir
(72).

2.2.5. Klinik Ozellikler ve Tani

Sizoafektif bozukluk klinik seyrine ve sonlanimina bakildiginda duygudurum
hastaliklarina, anlik olarak bakildiginda ise sizofreni’ye benzedigi goriilmektedir (1).
Literatiirdeki calismalarda SAB’da sizofreni’ye kiyasla hem premorbid islevselligin
hem de prognozun daha iyi oldugu belirtilmistir (73). Klinikte DSM-5 ve ICD 10
siniflama sistemlerindeki tani1 Olgiitleri esas alinmaktadir. Tami Olciitleri Sekil 2.3 ve

Sekil 2.4 de gosterilmistir (14,15).
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A Major bar duygndurum dénemuyle (major depresyvon va da mam donemi) es zamanl
olarak sizofrem 1cin A tam dlgiitiinin karsilandig. kesintisiz bir hastalik
stirecimn olmasi

Not: Major depresyon dénenu Al tam Sleiitiini kapsamalidir: ¢olddin
duygudurum.

B. Hastaligin yasam bowyu siiresince, major bir duyvgudurum déneminin
(depresyon va da mami) olmadigi 2 va da daha cok hafta. sanrilar va da varsamlar
bulunur.

C. Major bir duygudurum déneminin tam dleiitlermm karsalayan belirtiler,
hastaligin acik ve artakalan kesiminde, toplam siiresimin biiyiik bir cogunlugunda
bulunur.

D. Bu bozukluk bir maddenin (6m. Ila¢ kotiive kullanmm veya tedavi amagl
kullanilan bir 1lag) vada genel tibbi durummm dogrudan fizyvolojik etkalenne
baglanamaz.

Olup olmadigimi belirtiniz:

» Tki uclu tiir: Mani dénemi hastalik goriiniimiiniin bir kesimiyse bu alttir
kullamilir. Major depresvon dénemlen de ortayva cikabilir,

* Depresif tip: Yalmzca major depresyon donemlen hastalik goriniimiiniin
kesimleniyse bu alttiir kullanilir.

Sekil 2.3. Sizoaffektif Bozukluk I¢in DSM-5 Tan Olgiitleri

Glinlimiizde kullanilan DSM ve ICD tami sistemleri SAB tani oOlgiitlerinde
birbirinden farklilik gostermektedir. ICD-10 SAB’1 sizofreni, sizotipal ve sanrili
bozukluklar kategorisinde degerlendirip, donemlerle giden bir bozukluk olarak ele
alirken DSM-5’ de ise “sizofreni acilimi kapsaminda ve psikozla giden diger psikotik

bozukluklar” boliimiinde yer almaktadir (14, 15).

SAB tanisinda sizofreni’nin A maddesi Olgiitlerinin bulunmasiyla beraber,
kisinin toplam hastalik siliresinin biiylik bir kisminda mani ya da depresyon tani
Olciitlerini de kargilamasi gerekmektedir. SAB bu sekilde anlik bir tanidan ¢ok yakin bir
takiple kesitlemesine konulabilecek bir tan1 olarak diisiiniilmektedir. Bu durum ve tan
Olciitleri arasindaki farklar nedeniyle sizoafektif bozuklugun tanmisal giivenilirliginin

diger psikiyatrik tanilara oranla diisiik oldugu belirtilmektedir (74, 75).

SAB tanisinin klinisyenler arasi giivenilirligi farkli tan1 sistemlerindeki dlgiitleri

kullanilarak 6l¢iildiigii bir calismada kappa degerleri, DSM-I1I ve ICD-10 kullanildigi
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zaman 0,08 -0,63 arasinda Olclilmiistiir ve bu tanisal giivenilirligin diisiik oldugunu

gostermektedir (74, 76).

Literatiirde yer alan benzer ¢alismalarda da gilivenilirlik skorlari ¢ok diisiik
olarak bulunmustur ve bu durum bizlere klinisyenler arasi tant uyumunun zayif

oldugunu gostermektedir (76).

1. Dissiincelenn duyulmasi, diisiince sokulmas: veya cekilmesi. disiines yaymlanmasi
(paranoid. hebefrenik veva katatonik sizofremideki Gl(1)a élciitlert)

2. Acgikca viicuda veya ekstremite hareketlenine veya dzgiil ditgiince, hareket veya duyulara
atfedilen kontrol. etkilenme veva pasivite sanrilar (paranoid. hebefrenik veya katatonik
sizofreudeks GI(1)b &lgiitlers)

3. Hastaya komut veren veva hastanin davraniglan tizerinde vorumda bulunan veya
vitcudun gesith pargalanndan gelen isitsel varsamlar (paranoid, hebefrenik veva katatork
sizofremdeki Gl{1)c élciitlen)

4. Kiiltiirel olarak uygunsuz olan ve tamamen imkansiz olan, grandiyéz ve persekiituar
olmayan sannlar (paranoid. hebefrenik veva katatonik sizofremdela GI(I)d élgiitlers) (6m.
baska diinyalan zivaret ettigi, nefes alis venist ile bulutlarn kontrol ettigi, hayvanlarla veya
bitkilerle konusmadan 1letisim kurdugu gibi)

5. Gems olgiide alakasiz veya enkohere konusma veya neolojizmlenn ¢ok sik kullamilmasi,
(paranoid. hebefrenik veva katatonik sizofremdela G1(2)b dlgiitler:)

6. Gegac fakat sik tekrarlayan katatomk davramslar (postiir bozuklugn, balmumu esneklig,
negativizm gibi) (paranoid. hebefrenik veya katatomk sizofrenidela GI(2)c dlciitlen)

G3. Gl ve G2' deka élgiitler hastaligin aym epizodu icinde meveut bulunmali ve kismn bar
bélimiinde bir arada bulunmalidir. Hem Gl hem de G2 dela belirtiler klik goriiniimde
baslan olmalidar.

G4. Cogunlukla kullamilan diglama &lciitii: Hastalik orgamk ruhsal bir bozukluga veya
psikoaktif madde kullanimina, bagumlilifina veva ¢elalme belirtilerine bagh olarak ortaya
gikmamalidr.

Sekil 2.4. Sizoaffektif Bozuklugun ICD-10 Tan1 Olgiitleri

2.2.6. Bilissel Islevler

Literatiirde SAB’da bilissel islevleri inceleyen kisith sayida ¢alisma mevcuttur.
Yapilan bir gozden gecirme ¢alismasinda SAB hastalarinin performanslarinin sizofreni

hastalarina gore daha iyi oldugu gériilmiistiir. Yiriitiicii fonksiyonla, temel ve sosyal
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islevleri, verbal ve nonverbal bellek, islem hiz1 gibi paremetrelerle degerlendirildiginde

ise bilissel degerlerde farklilik saptanmamustir (13, 77).

Calismalarda sizofreni ve sizoaffektif bozuklugun, bipolar bozukluga goére daha
kotii bilissel performansla iliskili oldugu bulunmustur. SAB tanili hastalari, kontrol
grubu ve psikotik ozellikli olmayan bipolar affektif bozukluk tanili hastalarla
kiyaslandig1 bir ¢alismaya gore sozel bellek, yonetici islev ve dikkat dl¢limlerininde
SAB hastalarinin daha yiiksek bilissel islev bozukluklar1 ve mesleki zorlanmalar tecriibe

ettikleri belirtilmistir (78).

2.3. Pariyetal Lob

Literatiirde daha oOnce yapilan c¢alismalarda PL’un, duyusal ve motor
entegrasyonda gorev aldigi, ayrica isaret etme, hedefe ulasma, kavrama gibi el
hareketlerinin kontroliinde ve okiiler hareketlerde rolii oldugu belirtilmistir. Psikiyatrik
bozukluklardan ise sizofreni, bipolar affektif bozukluk ve depresif bozuklukla ile iliskili
oldugu saptanmustir (79).

PL adaptif kontroliin bir parcasidir ve pariyetal lobun biligsel siire¢lerden
ozellikle dikkat ile olan iligkisi daha once yapilan ¢alismalarda saptanmistir (79). PL
bozukluklar1 yiiksek fonksiyonlu bilissel sorunlara yol agmaktadir. Konusmada, sayi
saymada, dis mekanin degerlendirilmesi ve kisinin bedensel farkindaliginda problemler

olusabilir (80).

PL lezyonlar1 gorsel ve uzaysal yonelimde bozukluga neden olabilir. PL
hasarinda cisimlerin yerlerini tespit etmekte ve yalnizca gorerek cisimlerin birbirleriyle
iligkilerini anlamada sorun yasanmaktadir. Kisilerin daha dnce bildigi alanlarda dahi
kaybolabilmesine yol acgabilen topografik oryantasyonda bozulma PL hasarinda

goriilebilmektedir (81).

Dominant PL lezyonlarinda konusma bozuklugu olusmaktadir. Primer duyusal
konusma bozuklugu posterior lob lezyonlariyla iliskili iken, primer motor konusma
bozuklugu anterior lob lezyonlar ile iliskilidir. Duyusal konusma bozukluklarinda
okuma ve yazmada giigliikler de goriilebilir. Motor apraksi (daha 6nceden Ggrenilmis
olan hareketleri yapmada olusan beceriksizlikler) dominant PL hasarlarinda
goriilmektedir ve bu duruma her iki ekstremitede de rastlanabilir. Hasar inferior
pariyetal lobiilde oldugu zaman taktil ve gorsel duyularin islenmesinde kisitliliklar da
goriilebilmektedir (82).
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Dominat olmayan PL hasarlarindaysa kisinin dis mekan1 degerlendirmesi
bozulabilir, ve hasarin kars1 tarafindaki beden imgesinde bozulma olabilir. Ekstremitede
gelismis bir paralizi durumunda viicudun bu kisminda ihmal goriilebilir. Posterior PL
hasarlarinda eger oksipital lob da etkilenmisse gorsel mekansal duyularin islemesinde

kayiplar ve buna bagli olarak kisilerin yiizlerini tanimada zorluklar olusabilir (82).

Dikkat kaybi, yok sayma ve kortikal duyu kaybi gibi norolojik belirtiler PL
hasarlarinin patagnomonik bulgularidir. Kortikal duyu kaybi duyularin karigtirilabildigi
veya duyularin birbirinden ayirt edilebilmesinde zorluklarin yasandigi bir belirtidir.
Kisi, gozleri kapaliyken nesneleri dokunarak anlayamayabilir. Muayenesi avug igine
yazilan harfi veya c¢izilen seklin sorulmasiyla yapilir, iki nokta ayriminda ve duyusal
impulslarin yerlerini belirlemede sikintilar olabilir. Viicutta iki farkli yere ayni anda
dokunuldugunda lezyonun kars1 taraf viicut yarisindaki duyularin algilanmamasi,
duyusal dikkatin bozuldugunu gdsterir. Kisinin her iki taraftaki gorme alaninda bulunan
iki farkli cisim eszamanli olarak yer degistirildiginde lezyonun kars1 tarafindaki cismin
goriilememesiyse gorsel dikkat eksikliginin belirtecidir. PL hasarlarinda duyusal
eksikliklere ek olarak lezyonun karsi tarafinda hafif hemipareziye de rastlanmaktadir
(83).

2.4. Norogoriintiileme Yontemleri

Norogoriintiileme yontemleri temel olarak yapisal (BT ve MRI) ve islevsel (f
MRI, PET, EEG, vb) olarak iki gruba ayrilmaktadir. Yapisal nérogoriintiileme beynin
anatomik yapismin (yer kaplayan lezyonlar, hacim vb) arastirilmasina dayanmaktadir.
Sizofreni igin uzun senelerdir yapisal ndrogiilentiileme calismalar1 yapilmaktadir. Ilk
baslarda BT ile baslayan bu calismalara MRI ile devam edilmis ve bu caligmalarda
hacimsel Ol¢liimler manuel olarak yapilmistir. Son donemlerde ise Voksel Bazl
Morfometri (VBM) gibi beynin 3 boyutlu haritalamasi ile otomatik olarak dl¢iim yapan
yapisal goriintiilleme teknikleri kullanilmaya baglanmistir. Manuel Ol¢lime gore
dogruluk orani1 ¢ok daha yiiksek olan VBM teknigi sayesinde kiiglik farkliliklar bile
artik daha kolay bulunabilmektedir (84).

Sizofreni icin yapilan daha Onceki ndrogoriintilenme g¢aligmalarinda total gri
madde, frontal, prefrontal, limbik sistem ve temporal lobta hacim azalmalari
gosterilmigken lateral ventrikiillerde ise hacim artigi tespit edilmistir (85-89). SAB i¢in

yapilan ¢aligmalarda da Sizofreniyle benzer sekilde total gri madde, frontal, prefrontal,
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limbik sistem ve temporal lobta hacim azalmalar1 ve lateral ventrikiillerde ise hacim
artig1 tespit edilmistir (84). Bu durum sizofreni ve SAB’un benzer etyolojik temelleri

oldugu goriislerini destekleyen bir kanit olarak ileri siiriilmiistiir.

Sizofreni hastalarinda frontal, oksipital ve temporal loblar1 icerecek sekilde
birgok beyin bolgesinde simetride bozulma olmaktadir. Bazi arastirmacilar bu bozulmus
simetrinin fetal donemde basladigint ve beynin nodrogelisimi sirasinda beynin
lateralizasyonundaki bozulmanin belirteclerinden biri olabilecegini ileri siirmektedir

(18).

Yapilan islevsel ¢alismalarda ise frontal korteks ve bazal ganglionlarda
kanlanma ve aktivite azalmasi saptanirken, limbik sistem ve temporal lobda aktivite ve
kanlanma artis1 saptanmistir. Frontal bolgede hacim ve aktivite azalmasi yani
hipofrantalite negatif belirtilerle iliskilendirilirken, temporal lob ve limbik sistemdeki

aktivite artisinin ise daha ¢ok pozitif belirtilerle iligkililendirilmistir (1).
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3. MATERYAL VE METOT

3.1. Metot

Inénii Universitesi Bilimsel Arastirma Ve Yaym Etigi Kurulu’ndan gerekli onay
(EK-1) ve Indnii Universitesi Psikiyatri Anabilim Dalindan kurum izni (EK-2) alindi.
17.03.2021 ile 13.08.2021 tarihleri arasinda Inonii Universitesi Turgut Ozal Tip
Merkezi psikiyatri poliklinigine ayaktan basvuran veya servisinde yatarak tedavi goren
takipli hastalar ¢alismaya alindi. Bu ¢alisma 2831 numarali Inénii Universitesi Bilimsel

Arastirmalar Proje Birimi tarafindan desteklenmistir.

Hastalar SCID- 5 yapilandirilmig klinik goriismesiyle degerlendirilip, DSM-5
tan1 kriterlerine gore sizofreni ve SAB tami kriterlerine uyan hastalar arastirmaya dahil
edildi. Calismaya katilmay1 kabul eden katilimcilara ¢alismanin amaci ve uygulanmasi
hakkinda bilgi verilerek Goniilli Onam Formu (EK-3) imzalatildi. Tim gruplara
Sosyodemografik Bilgi Formu (EK-4)  dolduruldu. Hasta grubuna psikiyatrist
tarafindan muayene ve sistem taramasi yapilarak Pozitif Semptomlar1 Degerlendirme
Olgegi (SAPS) (EK-5) ve Negatif Semptomlar1 Degerlendirme Olgegi (SANS) (EK-6)
formlar1 dolduruldu. Sizoaffektif bozukluk tanili hastalara Young Mani Degerlendirme

Olgegi (EK7) ve Beck Depresyon Olgegi (EK-8) dolduruldu.

Tiim hasta ve kontrol gruplarinin pariyetal lob hacimlerinin 6lgiilmesi igin Beyin
MRI Segmentasyonu ve Parsellasyon yéntemiyle (VBM) beyin gériintiilemesi yapilan
calismamizda, sizofreni ve SAB gruplart hem kendi aralarinda hem de saglikli kontrol
grubuyla pariyetal lob hacimleri agisindan Kkarsilastirildi. Pozitif Semptomlar
Degerlendirme Olgegi (SAPS) ve Negatif Semptomlar1 Degerlendirme Olcegi (SANS)

toplam ve alt dlgek puanlart hem sag hem de sol pariyetal lob hacmiyle karsilastirildi.

3.2. Orneklem

Calisma ii¢ grup olarak planlandi. SAB ve sizofreni grubu Indnii Universitesi
Turgut Ozal Tip Fakiiltesi psikiyatri poliklinigine ayaktan basvuran veya servisinde
yatarak tedavi goren takipli hastalardan secildi. Hastalarin tanilarini teyit etmek igin
SCID-5 yapilandirilmis klinik goriismesi yapildi. 1. grup DSM-5’e gore sizofreni tanist
almis olan hastalardan, 2. grup DSM-5’e gore SAB tanis1 almis hastalardan, 3.grup ise

herhangi bir psikiyatrik tanisi, takibi ve ilag¢ kullanimi olmayan saglikli kontrollerden
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olustu. Saglikli Kontrol grubu ise psikiyatrik hastalik Oykiisii ve psikiyatrik ilag
kullanim1 olmayan kisilerden, yas bakimindan diger gruplarla eslestirilmis olarak
secildi. Pariyetal lob hacimlerinin karsilagtirilabilmesi igin yapilan 6rneklem sayisi
analizinde sizofreni, SAB ve saglikli kontrol gruplarmin %80 gii¢ (B=0.20) ve %95
giiven diizeyinde (0=0.05), etki biiyiikliigii ise 0.41 secildiginde her grup i¢in gereken
minimum say1 19 olarak bulundu. Caligmaya sizofreni tanili 20 hasta, SAB tanili 24

hasta ve 21 saglikli kontrol olmak iizere toplamda 65 kisi alind1.
3.2.1. Hasta Grubunda Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

-18-65 yas araliginda olmak

-Aydinlatilmig onam formu imzalamak

-Mental retardasyon olmamasi

-Mevcut tedavi gerektiren alkol, madde bagimliligi olmamasi

-Ek bir psikiyatrik hastaliga sahip olmamak

-Ek norolojik hastaliga sahip olmamak

-Kafa travmasi oykiisiine sahip olmamak

3.2.2. Kontrol Grubunda Calismaya Dahil Edilme Kriterleri
-18-65 yas araliginda olmak
-Aydinlatilmig onam formu imzalamak
-Mental retardasyon olmamasi
-Mevcut tedavi gerektiren alkol, madde bagimliligi olmamasi
-Ek bir psikiyatrik hastaliga sahip olmamak
-Ek nérolojik hastaliga sahip olmamak

-Kafa travmasi oykiisiine sahip olmamak

3.3. Arastirmanin Sekli

Bu calisma sizofreni ve sizoaffektif bozuklugu olan hastalarda pariyetal lob
hacminin saglikli kontrollerle farkin1 ve bu farkin pozitif ve negatif semptomlarla olan

iliskisini degerlendirmek amaciyla kesitsel olarak dizayn edilmistir.
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3.4. Veri Toplama Araci

Aragtirmanin igin gerekli verilerinin toplanmasinda, Sosyodemografik Bilgi
Formu, Pozitif Semptomlar1 Degerlendirme Olgegi (SAPS), Negatif Semptomlari
Degerlendirme Olgegi (SANS), Young Mani Degerlendirme Olgegi, Beck Depresyon
Olgegi, Bulut Tabanli Beyin MRI Segmentasyonu Parsellasyonu (VBM) kullanilmustir.

3.4.1. Sosyodemografik Bilgi Formu

Formda tiim katilimcilar i¢in cinsiyet, yas, egitim seviyeleri, medeni durumlari,
aile tipi, is durumu, maddi durumu, soyge¢mis ve O0zgecmis Oykiisli, kafa travmasi
Oykiisii, norolojik hastalik dykiisii, kisinin dominant el kulanimi, sigara, alkol ve madde
kullanim1 sorgulandi. Hasta gruplar igin ise psikiyatrik bozuklugun baslangic yasi ve
stiresi, servis yatis1 hikayesi, ila¢ kullanim hikayesi (kullaniyorsa hangi grup ilag

kullandig1), manik, depresif ve psikotik atak oykiisii sorgulandi.

3.4.2. Pozitif Semptomlar1 Degerlendirme Olcegi (SAPS)

Hastada psikotik bozukluklarda goriilen pozitif semptomlarin seviyesini,
dagilimmi ve tedavi sonrasindaki iyilesmeyi Ol¢mek amaciyla Andreasen ve ark.
tarafindan 1990 yilinda gelistirilmistir. Toplamda dort alt dlgek ve otuz dort maddeden
olusmaktadir, maddeler besli likert tarzinda puanlanmaktadir. Bu alt Olcekler ise
sanrilar, varsamilar, diisince bozuklugu ve bizar davramstir. Olgegin doldurulmas:
klinisyen tarafindan hasta goriigmesi sirasindaki gozlemlere ve hastanin yakinlarindan
alman cevre anamnezine gore yapilir. Tiirkge’ye cevrisi ve gegerlilik ve giivenilirlik
caligmasimiysa 1991 yilinda Erko¢ ve ark.’t gergeklestirilmistir ve kesme puani

hesaplanmamustir (90).

3.4.3. Negatif Semptomlari Degerlendirme Olcegi (SANS)

Hastada sizofreni’nin negatif semptomlarinin diizey, dagilim ve tedavi
sonrasindaki siddet degisimini 6l¢mek i¢in kullanilmaktadir. Toplam 5 alt 6l¢ekten ve
25 maddeden olugmaktadir. 6’11 likert tipinde degerlendirilen bir Olgektir. Bu alt
Olcekler kiintlesme, aloji, apati, anhedoni, dikkat eksikligidir. Andreasen ve ark.
tarafindan 1990 yilinda gelistirilmistir. Olgegin Tiirkge cevirisi ve gegerlilik ve
giivenilirlik calismas1 1991 senesinde Erkog ve ark. tarafindan gerceklestirilmistir ve bu

caligmada kesme puani hesaplanmamistir (91).
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3.4.4. Young Mani Derecelendirme Olcegi

Young Mani Derecelendirme Olgegi (YMRS), onbir maddeden olusup dértlii
likert seklinde puanlanan bir olgektir. Alinabilecek en diigiik puan sifir iken en yiiksek
puan altmistir. Manik belirtilerin siddetini Glgen testte 12 puan tiizeri mani lehine
yorumlanirken, 7 puan ve alti ise hastanin 6timik duygudurumda olmasi lehine
yorumlanmaktadir. Degerlendirme sirasinda klinisyenin kanaati de dnem tasimaktadir.
Bu test, Vincent E Ziegler tarafindan gelistirilmis olup Tiirkiye’de gecerlilik ve

giivenilirlik calismasi1 Karadag ve ark. tarafindan yapilmistir.

3.4.5. Beck Depresyon Olcegi

21 sorudan olusup 3’li likert olarak puanlanmaktadir. Kisinin depresyon
semptomlarin siddetini 6lgen bir testtir. Bu testten alinabilecek maksimum puan 63’tiir.
Alman puan ne kadar yiiksekse kiside depresyon siddeti o derecede yiiksektir. Olgek,
Beck tarafindan 1978 yilinda olusturulmustur. Tiirkge giivenilirlik ve gecerlilik

calismalari ise 1980 yilinda Hisli ve arkadaslari tarafindan yapilmistir.

3.4.6. Bulut Tabanh Beyin MRI Segmentasyonu Parsellasyonu (VBM)

Calismaya katilan tiim katilimcilarmn MRI gériintiilemeleri, Turgut Ozal Tip
Merkezi radyoloji boliimiinde otuz iki kanalli bas boyun koili kullanan, U¢ Tesla MRI
cthazinda (Siemens Skyra, Erlangen) yapildi. Her bir katilimci i¢in dislama
kriterlerinden olan parankimal yer kaplayan lezyonlarin elenmesi amaciyla Kkesit
kalinligt 4 mm olan axiel T2 agirlikli FLAIR sekansi ¢ekildi. Bir radyoloji uzmani
tarafindan yapilan degerlendirmede parankimal anomalisi olmayanlarda hacimsel
karsilagtirma yapilarak ve kesit kalinligi: 0.9 mm olan saggital T1 agirhikli 3D
MPRAGE sekansi ¢ekildi (Sekil 1). Katilimeilarin MRI ¢ekim siirelerinin ortalamasi
345 saniye oldu. MRI ¢ekimi ardindan goriintiileme verileri bilgisayara aktarilip,
yazilim vasitasiyla (Dt1 Studio) katilimeilar icin rehber (hdr) ve goriinti (img)
formatlarina doniistiiriildii. Olusturulan formatlar, otomatik olarak hacimsel analiz
yapan bir modiille (www.mricloud.org) yiiklendi. Toplamda bes ayr1 seviyede

hesaplanmis beyin hacimsel verileri excel formatinda tarafimiza gonderildi.
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Sekil 3.1. Her iki paryetal lobun 3 ortogonal planda ve 3 boyutlu segmentasyonu

3.5. istatistiksel Analizler

Calismamizda veri analizleri SPSS 23 programiyla yapildi. Sayisal degiskenler
icin ortanca ve 25-75 percentil, nitel degiskenler ise say1 ve yiizdeyle verildi. Dagilimi
belirlemek i¢in sayisal verilere Kolmogorov Smirnov testi yapildi. Calismamizdaki

say1sal verilerin yas disinda normal dagilima uymadigi saptandi (p<0.05).

Sayisal verilerin analizinde Non-parametrik testler kullamldi. Ikili gruplarda
istatistiksel anlamliligi belirlemek i¢cin Mann Whitney U ve ikiden fazla gruplar i¢in
Kruskal Wallis analizi kullanildi. Sayisal verilerin birbirleriyle olan korelasyon iligkisi

ise Spearman Korelasyon testiyle analiz edildi.
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4. BULGULAR

Katilimeilarin sosyodemografik 6zelliklerinin tanimlayici bulgulart Tablo 4.1°de
verilmistir. Calismaya 20 sizofreni tanili hasta, 24 SAB tanili hasta ve 21 saglikli
kontrol dahil edildi. Sizofreni grubunda yas ortalamas1 39+12, SAB grubunda 36+11,
kontrol grubunda ise 3949 olarak bulundu. Sizofreni grubunun %80’i, SAB grubunun
%75°1, kontrol grubunun ise %76’s1 erkeklerden olusmaktaydi. Sizofreni grubunun
%40’1, SAB grubunun %45.8°1 lise mezunuyken, kontrol grubunun yaklasik %92’si
tiniversite mezunlarindan olugmaktaydi. Sizofreni grubunun %35°’1 bekarken, SAB
grubunun %41.7’si, kontrol grubunun %14.3°1 bekardi. Sizofreni grubunun %55 ‘inde
aile Oykisi varken, SAB grubunun %54.2°sinde aile Oykiisii vardi. SAB grubunun
%66.7’s1, sizofreni grubunun % 60’1 kontrol grubunun ise %61.9’u sigara

kullanmaktaydi.

Tablo 4.1. Sosyodemografik 6zellikler

Grup
Sizofreni SAB Kontrol
n % n % n %
Yas (y1l) 39+12 36+11 3949
Hastalik siiresi (y1l) 1448 11+6 0+0
Cinsiyet Kadin 4 20.0 6 25.0 5 23.9
Erkek 16 80.0 18 75.0 16 76.1
Egitim durumu Okur Yazar 0 0.0 0 0.0 0 0.0
Ilkokul 4 20.0 4 16.7 1 4.8
Orta Okul 5 25.0 7 29.2 1 4.8
Lise 8 40.0 11 45.8 6 28.6
Universite 3 15.0 2 8.3 13 61.9
Medeni durum Bekar 7 35.0 10 41.7 3 14.3
Evli 6 30.0 8 33.3 15 71.4
Dul 7 35.0 6 25.0 3 14.3
Aile tipi Cekirdek 19 95.0 17 70.8 17 81.0
Genis 0 0.0 6 25.0 2 9.5
Pargalanmis 1 5.0 1 4.2 2 9.5
Aile oykiisii  Evet 11 55.0 13 54.2 4 19.0
Hayir 9 45.0 11 45.8 17 81.0
Sigara Evet 12 60.0 16 66.7 13 61.9
Hayir 8 40.0 8 33.3 8 38.1
El dominans1 Sag 15 75.0 20 83.3 17 81.0
Sol 5 25.0 4 16.7 4 19.0
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Sizofreni grubunda gegirilen psikotik atak ortancasi 4 iken, SAB grubunda ise
ortanca 4 manik ve 2 depresif atak gegcirilmistir. Sizofreni grubunun ortanca hastalik
stiresi 12 yi1l iken, SAB grubunun ortanca hastalik siiresi 11 sene olarak bulundu. Tiim
sizofreni hastalar1 sadece antipsikotik kullanmaktaydi. SAB grubunda 18 hasta
antipsikotik ve duygudurum dengeleyiciyi beraber kullanirken, 3 SAB hastas1 sadece
antipsikotik,1 SAB hastas1 ise sadece duygudurum diizenleyici kullanmaktaydi. Tim
hasta grubunun daha &nce psikiyatri servisinde yatist mevcuttu. ilag kullanimi ve

hastaliklarin 6zellikleri Tablo 4.2°de gosterilmistir.

Tablo 4.2. Ila¢ kullanimi ve hastalik 6zellikleri

Sizofreni SAB Kontrol

Ort/n Ort/n Ort/n
Psikotik atak 4,00 0 0
Manik atak 0 4 0
Depresif atak 0 2 0
Hastalik siiresi 12 11 0
Kulanilan ila¢ Sadece antidepresan ( AD) 0 0
Sadece antipsikotik (AP) 20 0
Sadece duygudurum 0 1 0
diizenleyici (DDD)
AD+AP 0 0 0
AD+DDD 0 2 0
AP+DDD 0 18 0
AD+AP+DDD 0 0 0
Hastaneye yatis Evet 20 24 0
Hayir 0 0 21

Sag pariyetal lob hacminin Ortanca (25-75) degerleri sizofreni grubunda; 47952
mm3 (41364-51476), SAB grubunda 46583 mm3 (42427-49339), kontrol grubunda ise
57813 mm3 (45402-123661) olarak bulundu.

Sol pariyetal lob hacminin Ortanca (25-75) degerleri sirasiyla; 43809mm3
(40071-48277), 43100mm3 (39901-45872), 61025mm3 (46766-91195) olarak bulundu.
Yapilan analizlerde(kruskal-wallis) hem sag hem de sol PL hacminde bu ii¢ grup igin
anlaml farklilik saptandi. Yapilan post-hoc analizlerde (Mann Whitney-U) bu farkliligin
hasta gruplar1 ile kontrol grubunun karsilagtirilmasiyla ortaya ciktigi bulundu. Hasta

gruplarmma kendi aralarinda bakildiginda ise istatistiksel agidan anlamli bir fark
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bulunmadi. Hastalik gruplarima gore PL hacim karsilastirmast Tablo 4.3°de

gosterilmistir.

Tablo 4.3. Hastalik grubuna gére PL hacim karsilastirmasi

Grup
Sizofreni SAB Kontrol p*
Ort (25-75) Ort (25-75) Ort(25-75)
Sag pariyetal 47952 (41364- 46583 (42427- 57813 (45402- 0.047
lob hacmi 51476) 49339) 123661)
Sol  pariyetal 43809 (40071- 43100 (39901- 61025 (46766-  <0.001
lob hacmi 48277) 45872) 91195)

*Kruskal Wallis-H Testi ort: ortanca (25-75):25-75 percentil

SANS puanlarinin hasta gruplarina goére dagilimi incelendiginde SANS toplam
ve tiim alt grup puanlarinda sizofreni grubu SAB grubuna gore daha fazla puan almigtir.
Yapilan analizlerde sizofreni grubundaki SANS puanlarindaki yiikseklik dikkat
disindaki tiim alt gruplarda istatiksel olarak anlamli ¢ikmustir. SANS puanlarinin

gruplara gore dagilimi Tablo 4.4’ de gdsterilmistir.

Tablo 4.4. SANS puanlarinin gruplara gére dagilimi

Grup
Sizofreni SAB
Ort (25-75) Ort (25-75) p*
SANS kiintlesme 23,00 (20-26) 10,00 (6.5-14) <0.001.
SANS aloji 16,00 (12-18) 6,00 (4-10) <0.001.
SANS apati 10,00 (8-12.5) 8,00 (6-8) 0.001
SANS anhedoni 13,00 (9-18) 8,00 (7-9.5) 0.003.
SANS dikkat 7,00 (3.5-8.5) 6,00 (3-7) 0.594.
SANS toplam 68,00 (59.5-76) 40,50 (29.5-50.5)  <0.001.

*Mann Whitney-u testi, ort: ortanca (25-75):25-75 percentil

Sag pariyetal lob hacminin SAPS alt grup ve toplam puanlariyla korelasyonuna
bakildiginda istatiksel olarak anlamli bir iligki bulunmadi. Sag pariyetal lob hacminin

SAPS toplam ve alt grup puanlariyla korelasyonu Tablo 4.5’de gosterilmistir.
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Tablo 4.5. Sag pariyetal lob hacminin SAPS toplam ve alt grup puanlariyla korelasyonu

r p*
SAPS varsani 0.28 0.346
SAPS hezeyan -0.064 0.962
SAPS bizar davrams 0.76 0.578
SAPS diisiince bozuklugu -0.146 0.489
SAPS toplam 0.047 0.760

*Pearson korelasyon testi r: korelasyon katsayisi

Sol pariyetal lob hacminin SAPS alt grup ve toplam puanlariyla korelasyonuna
bakildiginda istatiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi. Sol pariyetal lob hacminin

SAPS toplam ve alt grup puanlar ile korelasyonu Tablo 4.6’da gosterilmistir.

Tablo 4.6. Sol pariyetal lob hacminin SAPS toplam ve alt grup puanlari ile korelasyonu

r p*
SAPS varsam 0.36 0.346
SAPS hezeyan 0.43 0.382
SAPS bizar davranis 0.762 0.896
SAPS diisiince bozuklugu 0.138 0.697
SAPS toplam 0.112 0.467

*Pearson korelasyon testi r: korelasyon katsayisi

Sag pariyetal lob hacminin SANS alt grup ve toplam puanlariyla korelasyonuna
bakildiginda sadece SANS dikkat alt grubuyla istatistiksel agidan anlamli iliski bulundu
(p<0.001). Sag pariyetal lob ve SANS 6l¢eginin dikkat alt baslik puani arasinda negatif
yonlii yiiksek korelasyon bulundu (r:-0.723). SANS toplam ve diger alt grup puanlariyla
istatiksel olarak anlamli bir iligski bulunmadi. Sag pariyetal lob hacminin SANS toplam

ve alt grup puanlariyla korelasyonu Tablo 4.7°de gdsterilmistir.

32



Tablo 4.7. Sag pariyetal lob hacminin SANS toplam ve alt grup puanlariyla korelasyonu

r p*
SANS kiintlesme 0.15 0.331
SANS aloji -0.060 0.697
SANS apati 0.76 0.623
SANS anhedoni -0.146 0.344
SANS dikkat -0.723 <0.001
SANS toplam -0.080 0.607

*Pearson korelasyon testi 1: korelasyon katsayisi

Sol pariyetal lob hacminin SANS alt grup ve toplam puanlariyla korelasyonuna
bakildiginda sadece SANS dikkat alt grubuyla istatistiksel agidan anlamli iliski bulundu.
(p<0.001) Sol pariyetal lob ve SANS o6lgeginin dikkat alt baslik puani arasinda negatif
yonlii yiiksek korelasyon bulundu (r:-0.726). SANS toplam ve diger alt grup puanlariyla
istatiksel olarak anlaml bir iliski bulunmadi. Sol pariyetal lob hacminin SANS toplam

ve alt grup puanlari ile korelasyonu Tablo 4.8’de gosterilmistir.

Tablo 4.8. Sol pariyetal lob hacminin SANS toplam ve alt grup puanlart ile korelasyonu

r p*
SANS kiintlesme 0.262 0.085
SANS aloji 0.055 0.723
SANS apati 0.123 0.425
SANS anhedoni 0.012 0.937
SANS dikkat -0.726 <0.001
SANS toplam 0.051 0.740

*Pearson korelasyon testi r: korelasyon katsayisi

Sadece erkek hasta ve kontrol grubu incelendiginde sag pariyetal lob hacminin
Ortanca (25-75) degerleri sizofreni grubunda; 49959 (46994-53045), SAB grubunda
47717 (45692-49744), kontrol grubunda ise 92693 (53377-126590) olarak bulundu.

Sol pariyetal lob hacminin Ortanca (25-75) degerleri sirasiyla; 45683 (42182-
48652), 44276 (41626-46154), 74466 (52278-109993) olarak bulundu. Yapilan

analizlerde (Kruskal-Wallis) hem sag hem de sol PL hacminde ii¢ grup i¢in anlamli
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farklilik saptandi. Yapilan post-hoc analizlerde (Mann Whitney-U) bu farkliligin hasta

gruplart ile kontrol grubunun karsilastirilmasiyla ortaya ¢iktigir bulundu. Hasta gruplari

arasinda ise istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi. Sadece erkeklerde hastalik

grubuna gore PL hacim karsilastirmasi tablo 4.9 da gosterilmistir.

Tablo 4.9. Erkeklerde hastalik grubuna gére PL hacim karsilastirmasi

Grup
Sizofreni SAB Kontrol p*
Ortanca (25-75) Ortanca (25-75) Ortanca (25-75)
Sag  parietel 49959 (46994- 47717 (45692- 92693 (53377- 0.002
lob hacmi 53045) 49744) 126590)
Sol parietel lob 45683 (42182- 44276 (41626- 74466 (52278- <0.001
hacmi 48652) 46154) 109993)

*Kruskal Wallis-H Testi ort: ortanca (25-75):25-75 percentil

Erkeklerde SANS puanlarmin hasta gruplarina gore dagilimi incelendiginde

SANS toplam ve dikkat haricindeki tiim alt grup puanlarinda sizofreni grubu SAB

grubuna gore daha fazla puan aldi. SANS dikkat alt 6lgeginde ise SAB ortanca degeri

5,50 (3-7) iken, sizofreni grubunun ortanca degeri 4,50 (3-6) olarak bulundu. Yapilan

analizlerde sizofreni grubundaki SANS puanlarindaki ytikseklik dikkat digindaki tiim alt

gruplarda istatiksel olarak anlamli ¢ikmustir. Sadece erkeklerde SANS puanlarinin

gruplara gore dagilimi Tablo 4.10°da gosterilmistir.

Tablo 4.10. Erkeklerde SANS puanlarinin gruplara goére dagilimi

Grup
Sizofreni SAB p*
Ortanca (25-75) Ortanca (25-75)
SANS kiintlesme 24.00 (21.50-26.50) 11.00 (7-14) <0.001.
SANS aloji 16.00 (13.50-18.50) 6.00 (4-10) <0.001..
SANS apati 10.00 (8.5-12) 7.50 (6-8) 0.002.
SANS anhedoni 12.00 (9-17) 8.00 (7-9) 0.006.
SANS dikkat 4.50 (3-6) 5.50 (3-7) 1.00.
SANS toplam 68.00 (59.5-78) 39.50 (30-50) <0.001

*Mann Whitney-u testi, ort: ortanca (25-75):25-75 percentil

Erkeklerde sag pariyetal lob hacminin SAPS alt grup ve toplam puanlariyla

korelasyonunda istatiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi. Sadece erkeklerde Sag
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pariyetal lob hacminin SAPS toplam ve alt grup puanlariyla korelasyonu Tablo 4.11’de

gosterilmistir.

Tablo 4.11. Erkeklerde Sag pariyetal lob hacminin SAPS toplam ve alt grup puanlariyla

korelasyonu

r p*
SAPS varsam 0.42 0.458
SAPS hezeyan 0.56 0.986
SAPS bizar davranis 0.78 0.08
SAPS diisiince bozuklugu 0.129 0.312
SAPS toplam 0.090 0.614

*pearson korelasyon testi r: korelasyon katsayisi

Erkeklerde sol pariyetal lob hacminin SAPS alt grup ve toplam puanlariyla
korelasyonuna bakildiginda istatiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi. Sadece
erkeklerde sol pariyetal lob hacminin SAPS toplam ve alt grup puanlari ile korelasyonu
Tablo 4.12’de gosterilmistir.

Tablo 4.12. Erkeklerde sol pariyetal lob hacminin SAPS toplam ve alt grup puanlari ile

korelasyonu

r p*
SAPS varsam 0.66 0.689
SAPS hezeyan 0.26 0.731
SAPS bizar davranis 0.943 0.09
SAPS diisiince bozuklugu 0.647 0.144
SAPS toplam 0.144 0.417

*Pearson korelasyon testi r: korelasyon katsayisi

Erkeklerde Sag pariyetal lob hacminin SANS alt grup ve toplam puanlariyla
korelasyonuna bakildiginda sadece SANS dikkat alt grubuyla istatistiksel olarak anlaml
iligski bulundu. (p<0.001) Sag pariyetal lob ve SANS 6l¢ceginin dikkat alt baslik puani
arasinda negatif yonlii yliksek korelasyon bulundu.(r:-0.769) SANS toplam ve diger alt

grup puanlartyla istatiksel olarak anlamli bir iligki bulunmadi. Sadece erkeklerde sag
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pariyetal lob hacminin SANS toplam ve alt grup puanlariyla korelasyonu Tablo 4.13’de

gosterilmistir.

Tablo 4.13. Erkeklerde sag pariyetal lob hacminin SANS toplam ve alt grup puanlariyla
korelasyonu

r p*
SANS Kkiintlesme 0.120 0.499
SANS aloji -0.071 0.691
SANS apati 0.179 0.310
SANS anhedoni -0.083 0.640
SANS dikkat -0.769 <0.001
SANS toplam -0.010 0.956

*Pearson korelasyon testi r: korelasyon katsayisi

Erkeklerde sol pariyetal lob hacminin SANS alt grup ve toplam puanlariyla
korelasyonuna bakildiginda sadece SANS dikkat alt grubuyla istatistiksel olarak anlamli
iliski bulundu (p<0.001). Sol pariyetal lob ve SANS &lgeginin dikkat alt baglik puani
arasinda negatif yonlii ¢cok yiiksek korelasyon bulundu (r:-0.805). SANS toplam ve
diger alt grup puanlariyla istatiksel olarak anlamli bir iligki bulunmadi. Sadece
erkeklerde sol pariyetal lob hacminin SANS toplam ve alt grup puanlari ile korelasyonu

tablo 4.14°de gosterilmistir.

Tablo 4.14. Erkeklerde sol pariyetal lob hacminin SANS toplam ve alt grup puanlar ile
korelasyonu

r p*
SANS kiintlesme 0.159 0.368
SANS aloji -0.040 0.823
SANS apati 0.049 0.783
SANS anhedoni 0.011 0.949
SANS dikkat -0.805 <0.001
SANS toplam 0.032 0.856

*Pearson korelasyon testi r: korelasyon katsayisi

36



5. TARTISMA

Psikiyatrik hastaliklarin bircogunda oldugu gibi sizoaffektif bozuklugun ve
sizofreninin de etyopatogenezi tam olarak ag¢iklanamamistir. Psikiyatrinin klinik
pratiginde, sizofreni ve sizoaffektif bozuklugu semptomatolojileri benzer oldugundan
dolay1 psikotik ozellikleri ile ayirmak zordur ve bu ayrim i¢in genellikle yillar siiren
klinik takip gerekmektedir. Bununla birlikte, sizoaffektif bozuklugu bipolar bozukluk ve

sizofreni arasindaki spektrumun bir pargasit oldugunu diislinen bir gorlis de mevcuttur
(92, 93).

Son yillarda beyin goriintiileme metotlarinda hizli gelismeler olmustur.
Psikiyatrik bozuklularin etyopatogenezinin arastirilmasinda 6zellikle son dénemlerde bu
yontemlerden sikc¢a yararlanilmaktadir. Bu arastirmalar daha ¢ok sizofreni ve bipolar
bozukluk tizerine yogunlasmis olup sizoaffektif bozukluk ile alakali sinirli sayida
norogoriintileme ¢alismast bulunmaktadir. Sizofreni ve sizoaffektif bozuklugu
karsilastiran arastirma sayisi ise son derece siirhidir. Yapilan bu sinirli sayida ¢alisma

ise daha ¢ok temporal, frontal ve limbik bolgeye odaklanmistir (94-99).

Pariyetal lob ise son zamanlarda psikiyatrik bozukluklarin etyopatogenezini
anlamak i¢in 6zel bir ilgi alan1 olmustur. Psikotik hastalarda islevselligin azalmasinda
sosyal geri ¢ekilme kadar bozulmus dikkat, bellek ve yiiriitiicli islevler de dahil olmak
tizere biligsel alanlardaki bozulmalarin etkili oldugunu gosteren ¢alismalar mevcuttur
(100, 101). Bu biligsel becerilerde onemli rol oynayan pariyetal lob da patogenezin
aydinlatilmasi konusunda yapilan hacim ¢alismalarinda ilgi odagi olmaya baslamistir.
Bu calisma ile, sizofreni ve sizoaffektif bozuklugun heniiz agiklifa kavusmamis olan
etyolojisinin  ve biyolojik yonlerinin aydinlatilmasina katkida  bulunulmasi

amaclanmstir.

Calismamizda; hasta gruplar1 ve kontrol grubu arasinda yas, ekonomik durum,
medeni hal, ikamet ve egitim durumunda istatistiksel agidan anlamli fark bulunmadi.
Hasta 6rnekleminin biiylik kismi erkek cinsiyet (sizofreni: %80, sizoaffektif bozukluk:
%75) oldugu igin kontrol grubu da buna uygun olarak se¢ildi. Gruplar arasinda cinsiyet
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmasa da ¢alismamizin kadin cinsiyet

yoniinden kapsayiciliginin diisiik olabilecegi diisiincesindeyiz. Sadece erkek grubunda
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yapilan istatistiksel analizlerse tiim hasta grubunda anlamli bulunan analizlerin

anlamliligini degistirmemistir.

Calismamizda 6nemli bir bulgu olarak hem sag hem de sol hemisfer pariyetal lob
hacim karsilastirmalarinda sizofreni ve sizoaffektif bozukluk gruplari arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptamadik, ancak hem sizofreni hem de sizoaffektif
bozukluk grubunun pariyetal lob hacimlerinin saglikli kontrol grubundan istatistiksel

anlamli olarak daha kiiciik oldugunu belirledik.

Literatiirde sizofrenide pariyetal lob {izerine yapilan bir¢ok noérogoriintiileme
calismasi bulunmaktadir. Bu ¢alismalarda BT, fMRI, MRI, Voksel Bazli Morfometri
(VBM), ASL (Arterial spin labeling) ve PET teknikleri kullanilmistir. Nérogoriintiilleme
caligmalari, bu hastaligin ndrogelisimsel hipotezini destekler sekilde, sizofrenide
beyindeki yapisal, islevsel ve norokimyasal degisikliklerin Onemli kanitlarini

gostermistir (102).

Literatiirde sizofrenide pariyetal lob iizerine yapilan g¢alismalara bakildiginda
Andreasen ve arkadaslarinin Iowa tiniversitesinde 542 ilk atak sizofreni hastasinin 18
yillik ileriye yonelik MRI izlemiyle yaptig1 bir ¢alismada total beyin, frontal ve talamus
bolgelerinde gri maddede hacim kaybi bulunmusken; total beyin, frontal, temporal ve
pariyetal bolgelerde ise beyaz madde hacim kaybi saptanmistir. Hacim kaybina bagl
olarak da lateral ventrikiiller, frontal, temporal ve pariyetal bolgelerde BOS artisi

goriilmistiir (103).

De Wit ve arkadaglarinin genetik olarak psikoz igin ¢ok yiiksek riskli bireyler
(UHR) i¢in biyolojik belirte¢ bulmak amaciyla, 12-18 yas arasi 64 psikoz i¢in ¢ok
yiiksek riskli birey (UHR) ve 62 saglikli kontrolden olusan ve 6 yil siiren bir MRI takip
calismasi yapmislardir. Bu ¢alismada sonradan psikoz gelisen UHR bireylerde hastalik
baglamadan 6nce bile kontrol grubuna goére frontal, temporal ve pariyetal bolgelerde
istatistiksel olarak anlamli hacim kayb1 oldugu saptanmustir. Ilerleyen yillarda da bu
hacim kaybinin artmaya devam ettigi gosterilmistir. Frontal, temporal ve pariyetal
bolgelerindeki hacim kayiplarinin psikoz gelisimi agisindan bir biyolojik belirteg¢ olarak

kullanilabilecegi savunulmustur (104).

Cin’de Zhao ve arkadaslar1 tarafindan yapilan, 53 genetik olarak yiiksek riskli,
26 genetik olarak c¢ok yiiksek riskli, 58 ilk epizod sizofreni, 41 kronik sizofreni hastasi
ve 39 kontroliin katildig: kesitsel bir Voksel Bazli Morfometri MRI ¢alismasinda ise ilk
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epizod sizofreni hastalarinda bilateral oksipital lob, sol orbital frontal korteks, bilateral
superior pariyetal lob, sag orta temporal girus ve medial superior frontal girusda gri
madde hacim azalmasi bulunmustur. Yiksek ve cok yiiksek riskli bireylerde bu
alanlarin kontrol gruplarina gore daha kii¢iik hacimli oldugu saptanirken, ilk epizod
sizofreni hastalarina gore ise daha biiyiik bulunmustur. Bu durum ise arastirmacilar
tarafindan sizofrenideki yapisal ve islevsel degisikliklerin psikozun baglangicindan 6nce
gerceklestigini ve bu bulgularin sizofreninin nérogelisimsel bir hastalik olduguna delil

olabilecegi seklinde yorumda bulunmuslardir (105).

Cui ve arkadaslarmin Cin’de, toplamda 79 hasta ve 79 saglikli kontrolle,
sizofreni’nin tedaviye erken yanitini etkileyen faktorleri arastirmak amaciyla yaptig bir
fMRI calismasinda, antipsikotik ilag yanit1 6n singulat korteks, temporal-pariyetal
bileske ve 1iist temporal girusta daha fazla beyin aktivasyonu olmasi ile
iliskilendirilmistir. Bu bolgelerdeki aktivasyon artisinin tedavi yanitt agisindan

potansiyel bir biyolojik belirteg olabilecegi savunulmustur (106).

Miranda ve arkadaslar1 fMRI ile psikiyatrik hastaliklarin alt tiplemesini
gergeklestirebilmek i¢in 20 c¢alismanin yer aldigi bir gozden gecirme ¢alismasi
yapmuslardir. Bu ¢alismalarin sekiz tanesi sizofreni tizerine yapilmisti. Bu ¢alismalarin
biiyiik bir kisminda sizofrenide ozellikle frontopariyetal dikkat bolgesinde, pariyetal
operkiiliimde, temporoprarietal bileskede kontrollere gore farkli aktivasyon bulunmustur
(107).

Yildiz ve arkadaslarinin Pubmed’de yer alan 1966’dan 2011 yilina kadar
yayinlanmig olan, sizofrenide pariyetal lobla ilgili tiim goriintiileme ¢aligmalarini
inceleyen bir gézden gegirme ¢alismast yapmislardir. Bu gozden gecirmede ¢ok sayida
aragtirmada pariyetal lob ile ilgili anormallikler oldugu saptanmistir. Aragtirmacilar bu
durumu sizofrenide yapisal ve islevsel degisiklerin pariyetal lob’da basladiktan sonra

frontal bolgelere ilerledigi seklinde yorumlamistir (108).

Sizofreni’de pariyetal lob hacminin azalmas: ile ilgili literatiirde pek ¢ok kanit
bulunmaktadir. Ancak yapilan ¢ok sayida Voksel Bazli Morfometri ¢alismasinda ise
farkli sonuglar bulunmus, pariyetal lob hacmi ag¢isindan saglikli kontrollerle hasta
bireyler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanamamistir. Bu farklilik
orneklem seciminden kaynaklanabilir. Yasla ortaya ¢ikan veya cinsiyete bagh beyin
hacimi ile ilgili degisikler bu konuda ana karistirici faktorler olabilirler. Yine hem

sizofreniyi hem de sizoaffektif bozuklugu tek bir hastalik olmaktan ¢ok, heterojen
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karakteristigi olan sendromlar olarak goren goriisler de literatiirde yer almaktadir. DSM-
IV’de sizofreni igin hastaligin seyrine gére ayrimi yapilmis alt tipler (dezorganize,
parnoid, katatonik, rezidiiel, ayirt edilemeyen) olsa da DSM-5’de bu yaklasim
terkedilmistir. Hasta se¢iminde farkli alt tiplerden segilen hasta gruplari da literatiirdeki
bu farklilikta rol oynamus olabilir (109-112).

Sizoaffektif bozuklukta pariyetal lob hacminin ¢alisildigi sinirli sayida ¢alisma
mevuttur. Madre ve arkadaslar tarafindan 22 calismanin dahil edildigi sizoaffektif
bozukluk ile ilgili yapilan ndrogoriintileme ve norokognitif ¢aligmalarinin
degerlendirildigi bir sistemik gozden gecirme calismast yapmislardir. Sizoaffektif
bozukluk ile ilgili 3 Voksel Bazli Morfometri yontemi kullanan hacim ¢alismasi oldugu,
bu ¢alismalarin ikisinin ise ayn1 6rneklemi kullandigi, bu yiizden ¢alismada kullanilan
hacim verilerinin bliylikk c¢ogunlugunun BT c¢alismalarindan geldigi belirtilmistir.
Yapilan degerlendirmede, bazi ¢alismalarda sizoaffektif bozuklukta saglikli kontrollere
gore superior prefrontal korteks, on ve arka singulat korteks, orbitrofrontal ve
dorsolateral prefrontal korkeks, pariyetal, temporal, oksipital korteks, insula ve
serebellum’da istatistiksel olarak anlamli hacim kii¢iilmesi oldugu, pek ¢ok ¢aligmada
ise kiiglilme olmadigr belirtilmistir. Bu farkliligin literatiirdeki ¢alisma azligindan ve
calisma verilerinin BT c¢alismalarindan alinmasindan kaynaklanabilecegi ileri

stiriilmistiir (13).

Amann ve arkadaslari beyin hacim Olgiimlerinde Voksel Bazli Morfemetri
yontemini  kullanarak sizoaffektif bozuklukta beyindeki yapisal degisiklikler
incelenmistir. Calismada 180 kisilik o6rneklemde sizoaffektif bozukluk, sizofreni,
bipolar bozukluk ve saglikli kontroller karsilagtirilmistir. Téim hasta gruplarinda saglikli
kontrollere gore total gri madde hacminde azalma oldugu saptanmistir. Sizoaffektif
bozukluk ve sizofrenideki hacim azalmasi bipolar bozuklugu olanlara gore ¢ok daha
biiyilk bulunmustur. Bu durum sizoaffektif bozuklugun bipolar bozukluktansa
sizofreniye daha fazla benzedigi seklinde yorumlanmistir. Bolgesel olarak bakildiginda
ise, hem sizofreni hem de sizoaffektif bozuklukta medial frontal korteks, insula,
presantral girus, postsantral girus, hippocampus, temporal lob korteksi, prekuneus,
inferior pariyetal korteks ve serebellumda saglikli kontrollere gore istatistiksel olarak
anlamli hacim azalmasi bulunurken, bipolar bozuklukta ise bu bolgelerde anlamli bir

fark bulunamamugtir. Sizofreni ve sizoaffektif bozukluk hastalar1 bu bolgelerdeki
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hacimler agisindan karsilastirildiginda ise istatistiksel olarak bir fark bulunamamis ve

Amann ve arkadaslarinin bu sonuglar1 bizim ¢aligmamizdaki bulgularla uyumludur (11).

Calismamizdaki bir diger 6nemli bulgu ise, pariyetal lob hacimlerinin SANS
toplam ve alt olgek puanlariyla korelasyonuna bakildiginda, hem sag hem de sol
pariyetal lob hacminin SANS dikkat alt Ol¢egiyle yiiksek derecede negatif yonlii

korelasyon gdstermesidir.

Daha once hacim agisindan tartisilmis olan Andreasen ve arkadaglarinin lowa
tiniversitesinde 542 ilk atak sizofreni hastasini 18 yillik ileriye yonelik izlemiyle yaptigi
bir MRI caligmasinda, katilimcilar bilis acisindan sézel 6grenme, dikkat, problem
¢ozme, calisma bellegi, sozel akicilik ve motor hiz olmak iizere 6 farkli alanda
degerlendirilmistir. Hacim kaybi olan bdlgelerle bilissel puanlar karsilastirildiginda;
sozel Ogrenme, dikkat, problem ¢6zme, ¢alisma bellegi ile hacim kaybi arasinda
korelasyon bulunurken, s6zel akicilik ve motor hiz ile hacim kaybi arasinda korelasyon
bulunamamistir. Dikkat, calisma bellegi, s6zel 6grenme ve problem c¢ozme total
pariyetal lob hacmi ve pariyetal lob beyaz madde hacmiyle istatistiksel olarak anlamli
olarak korele bulunmus, pariyetal lob gri madde hacmiyle korelasyon bulunmamustir.

Bu bulgular bizim sonuglarimizla uyumludur (103).

Madre ve arkadaslari, sizoaffektif bozuklugu nérogoriintiileme ve ndrokognitif
acidan degerlendiren 22 calismanin dahil edildigi bir sistemik gozden gecirme
yapmistir. Bu ¢alismalarin birgogunda bilisteki kisithiliklar agisindan sizoaffektif
bozuklugun sizofreniye benzedigi bulunmus olsa da, bilisteki bu kisitliligin frontal lobla
alakali oldugu sonucuna varilmistir (113-117). Yine bazi ¢alismalarda ise sizoaffektif
bozuklugu olan hastalarin sizofrenisi olan hastalara gore bilis agisindan daha iyi bir

performans gosterdikleri bulunmustur (77, 118, 119).

Sizoaffektif bozuklugu kognitif agidan pariyetal lob hacmiyle karsilastiran bir
calismaya literatiirde rastlamadik. Calismamiz bildigimiz kadariyla sizoaffektif
bozuklugu kognitif acidan pariyetal lob hacmiyle karsilastiran ilk ¢aligmadir.
Sizoaffektif bozukluk ve sizofreninin benzer etyolojik temellere dayanmasi ve
sizofrenide pariyetal lob hacmi ve dikkat arasindaki iligskiyi goésteren sinirli kanitlar
dikkate alindiginda ¢alismamizdaki bulgularin literatiirle uyumlu oldugu goriilmektedir.
Sizoaffektif bozukluk ve sizofrenide pariyetal lob hacmi ile kognisyon iliskisini
kapsamli bir sekilde degerlendirebilmek icin daha fazla c¢alisma yapilmasi gerektigi
diisiincesindeyiz.
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Calismamamizda pariyetal lob hacmi ve SAPS toplam ve alt 6lgek puanlariyla

korelasyon bulunamadi.

Van Tol ve arkadaslar1 Voksel Bazli Morfometri yontemi kullanarak
sizofrenideki isitsel varsanilari Olcililen beyin hacimleriyle karsilastirmiglardir. Bu
calismada daha Once literatiirde olan yaygin kanmnin aksine isitsel varsanilarda sadece
superior temporal girus disinda sol inferior frontal, sag parahipokampal girus, sol
postsantral girus ve siiperior pariyetal lobiilde de hacim degisikleri saptanmistir. Yine
yapilan pek ¢ok ¢alismada da isitsel varsanilarin frontal ve pariyetal bolgelerle de iliski
oldugu bulunmustur. Bizim ¢alismamizda ise pariyetal lob hacimlerinin SAPS alt grup
ve toplam puanlariyla korelasyonuna bakildiginda istatiksel olarak anlamli bir iliski
bulunamamustir. Literatiire gore 6zellikle SAPS varsani alt grubuyla korele olmasi
beklenirken, bu iliski bizim ¢alismamizda bulunmamistir. Bunun sebebi 6rneklem
secimimizin daha ¢ok remisyondaki bireylerden olmasi ve bu hastalarda isitsel varsani

oraninin diisiik olmasi olabilir (120-122).

5.1. Simirhiliklar ve Giiglii Yanlari

Calisgma planlandiginda Orneklem se¢iminde cinsiyetin gruplarda eslenmesi
planlanmis olsa da Covid-19 pandemisi ve zaman kisitlilig1 nedeniyle distiniildigii gibi
uygulanamamustir. Hasta 6rnekleminin biiyiik kism1 erkek cinsiyet (sizofreni: %80, sab:
%75) oldugu icin kontrol grubu da buna uygun olarak secilmistir. Gruplar arasinda
cinsiyet i¢in istatistiksel acidan anlamli fark bulunmasa da ¢alismamizin kadin cinsiyet

yoniinden kapsayiciliginin diisiik olabilecegi diislincesindeyiz.

Orneklem saymmz sizofreni ve SAB’1n saglikli kontrollerle arasindaki hacimsel
farkliliklar1 saptamak igin yeterli olsa da, SAB ve sizofreni arasindaki hacim farkini

saptamak agisindan yetersiz kalmis olabilir.

Bu ¢alismada VBM yontemiyle total pariyetal lob hacmi 6l¢ililmiistiir. Pariyetal
lobdaki gri ve beyaz madde dl¢limii yapilmamasini, siiperior ve inferior pariyetal lob
hacimlerinin Ol¢iilmemesini ve VBM yontemiyle hacim kaybinin kortikal kalinlik
kaybindan m1 yoksa yiizey alani hacminin azalmasindan mi kaynaklandiginin ayirt

edilememesini ¢alismamizin yontemsel kisitliligi olarak gérmekteyiz
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Calismamiz prospektif bir calisma olmadigindan dolay1 sizofreni ve sizoaffektif
bozuklugun noérogelisimsel veya norodejeneratif hipotezleri acisindan  bilgi

saglamamaktadir.

Hasta grubunda kombine ila¢ kullaniminin yiiksek olmasinin sonuglarimizi

etkileyebilecegi diisiincesindeyiz.

Calismamiz sizoaffektif bozuklukta pariyetal lob hacmini degerlendiren
literatiirdeki sinirli sayidaki ¢alismadan biridir. Sizoaffektif bozuklukta parietal lob

hacim degisiminin saptanmasi i¢in daha biiyiik 6rneklemli ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.

Calismamiz bildigimiz kadariyla sizoaffektif bozuklugu kognitif agidan pariyetal
lob hacmiyle karsilastiran ilk calismadir. Sizoaffektif bozukluk ve sizofreninin benzer
etyolojik temellere dayanmasi ve sizofrenide pariyetal lob hacmi ve dikkat arasindaki
iligkiyi gosteren sinirli sayida kanit varligi goz Oniinde bulunduruldugunda, hem
sizoaffektif bozuklukta hem de sizofrenide pariyetal lob hacmi ve kognisyon ilgkisini
kapsamli bir sekilde degerlendirebilmek i¢in daha fazla calisma yapilmasi gerektigi

diisiincesindeyiz.
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6. SONUC VE ONERILER

Sizofreni ve sizoaffektif bozuklugu olan hastalarin saglikli kontrollerle pariyetal
lob hacmi agisindan karsilagtirildigit bu g¢alismaya 20 sizofreni tanili hasta, 24
sizoaffektif bozukluk tanili hasta ve 20 saglikli kontrol olmak tizere toplam 64 kisi dahil
edildi. Calismamizda 6nemli bir bulgu olarak, hem sag hem de sol hemisfer pariyetal
lob hacim 6lgiimlerinde, sizofreni ve sizoaffektif bozukluk gruplari arasinda istatistiksel
acidan anlamli farklilik bulunmazken, hem sizofreni hem de sizoaffektif bozukluk
grubunun pariyetal lob hacimlerinin saglikli kontrol grubuna gore istatistiksel agidan

anlamli olarak daha kii¢iik oldugunu saptadik.

Calismamizdaki bir diger onemli bulgu ise pariyetal lob hacimlerinin SANS
toplam ve alt gruplariyla korelasyonuna bakildiginda hem sag hem de sol pariyetal lob
hacminin SANS dikkat alt 6lgegiyle yliksek derece negatif yonlii korelasyon gostermis

olmasidir.

Bu arastirmanin  sonuglari, sizofreni ve sizoaffektif bozuklugun
etiyopatogenezini anlama ve bu hastaliklara ait biyolojik belirteglerin gelistirilmesinde
pariyetal lob’un énemini vurgulamaktadir. Ozellikle psikoz igin yiiksek riskli gruplar ile
daha yiiksek 6rneklem sayili ¢alismalar yapilarak pariyetal lob hacminin sizofreni ve
sizoaffektif bozukluk i¢in biyolojik belirte¢ olabilecegi ortaya konulabilir. Bu
caligmalarin prospektif yapilmasinin ise norogelisimsel hipotez agisindan kanitlar

sunabilecegi diislincesindeyiz.
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Ek-3. Goniillii Onam Formu

MALATYA KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU
BILGILENDIRILMIS GONULLU ONAM FORMU

Sizi Dr. AHMET KURNAZ Tarafindan yiriitiilen *

Sizofreni ve sizoafektif Bozuklukta Pariyetal Kortex Hacimlerinin saglikli kontrollerle karsilagtiriimasi” bashkli arastirmaya
davet ediyoruz. Bu arastirmaya katilip katilmama kararini vermeden énce, arastirmanin neden ve nasil yapilacagint
bilmeniz gerckmektedir. Bu nedenle bu formun okunup anlagtimasi biiyiik énem tagimaktadir. Bu calismaya
katilmak tamamen goniilliiliik esasina dayanmaktadir. Eger anlayamadiginiz ve sizin icin agik olmayan seyler varsa
ya da daha fazla bilgi isterseniz bize sorunuz. Caliymaya katilmama veya katildiktan sonra herhangi bir anda
caligmadan gkma hakkinda sahipsiniz. Calismadan aynlmaniz durumunda herhangi bir cezaya veya yaptirima
maruz kalmayacak olup, higbir hak kaybina ugramadan arastirmaya katilmay: reddedebilir veya aragtirmadan
cekilebilirsiniz.  Aragtirma  konusuyla ilgili ve gonillinin aragtirmaya katilmaya devam etme istegini
etkileyebilecek yeni bilgiler elde edildiginde goniilliinin veya kanuni temsilcisi zamaninda bilgilendirilecektir. Bu
formlardan elde edilecek bilgiler tamamen Aragtirma amaci ile kullamlacaktir. Aragtirma yaymnlansa bile isminiz
ve kimlik bilgileriniz kesinlikle gizli kalacak ve 3. bir sahsa verilmeyecektir. Sizlerden biyolojik materyaller
(kan, idrar, doku vs.) alindi@s takdirde materyallerin neler oldugunu, hangi amagla alindigi ve analizlerinin nerede
yapilacagina dair bilgiler (analizlerin yurtdisinda yapiimasi durumunda biyolojik materyallerin nereye
gonderileceginin agiklanmasi) verilecektir, Hazirlamis oldugumuz Bilgilendirilmis Goniillii Onam Formu, géniilli
veya kanuni temsilcisinin yasal haklarim ortadan kaldiracak bir hitkiim veya ifade igermez ayrica arastirmaciy,
kurumu, destekleyici veya bunlarin temsileilerini kendi ihmallerinden kaynaklanan herhangi bir yikiimliliikten

kurtaracak hitkiim veya ifade tagiyamaz.

I8 yagimin altindaki katilimev/génillilerin, velayet veya vesayetindeki yasal temsilcilerine gerekli agiklamalar
yapilarak  bilgilendirildi. Cahgma igin gerckli {zin/Onam alindi. Cahgmaya katlmaniz, sorular
yamtlamamz, arastirmaya Katthm igin onam/onay verdiginiz anlamma gelmektedir, Size verilen
formlardaki sorulari yamtlarken kimsenin baskisi veya telkini altinda olmayiniz.

1. Aragtirmanin agik adu:

Sizofreni ve sizoafektif Bozuklukta Pariyetal Kortex Hacimlerinin saglikli kontrollerle kargilagtiriimasi
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Tarih: 30.03.2018 Versiyon: 1.0

MALATYA KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU
BILGILENDIRILMIS GONULLU ONAM FORMU

3. Aragtirmanin amact nedir? Sizofreni ve gizoaflektif” bozukluk hastalannda pariyetal lobda hacim ve iglev degisiklikler
olup olmadigim aragtirmak
4.Gonilllinin aragtirmaya devam etmesi igin dngoriilen siire nedir? - Hasta sadece | kez degerlendirilecektir

5.Aragtirmaya katilmasi beklenen tahmini goniillii sayist nedir? 60
6.Varsa aragtirmada uygulanacak tedaviler nelerdir? - yok

7.Varsa farkli tedaviler i¢in gonillillerin aragtirma gruplarina rastgele atanma ihtimali var mi? -yok

8. Aragtirma sirasinda uygulanacak olan invazif yontemler dahil olmak iizere izlenecek veya géniilliiye uygulanacak
yontemlerin timini anlayabilecegi ifadelerle agiklaymniz:

Tamlanma igin ilgili hekimle muayene gorlismesi yapmak
Sosyodemografik vent formu,sans,saps doldurmak
I kez MR gektirmek

9.Aragtirmanin deneysel kisimlarini agiklaymniz: hastalara ve saghikli kontrollere bir MR ¢ekilecektir, gerekli
dlgekler doldurulacaktir,

10.Goniilliindn maruz kalacadr ongorillen riskler veya rahatsizhiklar (aragtirma hamilelerde veya lohusalarda
yapilacak ise embriyo, fetlls veya siit ¢ocuklarinin da maruz kalacagi ongdrillen riskler veya rahatsizhiklar dahil
olmak tizere) agiklayiniz: yok

I 1. Aragtirmadan makul dlgiide beklenen yararlarla ilgili olarak goniilli agisindan hedeflenen herhangi bir klinik
yarar olmadiginda goniilliintin bu durum hakkinda bilgilendirilecek mi? evet

12.Gondilldye uygulanabilecek olan alternatif yontemler veya tedavi semast ve bunlarin olasi yarar ve risklerini
agiklaymiz: yok

13.11gili mevzuat gereginee gerekiyorsa gonilliye verilecek tazminat (sigorta) ve/veya saglanacak tedaviler,
gereken masraflar Dr. Ahmet Unal ve Dr. Ahmet Kurnaz tarafindan kargilanacaktur,

14.Varsa, goniillilere yapilacak ulagim, yemek gibi masraflara iligkin odemeler .....oovviiiivininn, tarafindan
kargtlanacakuir; yok

15.Gondilliilerin sorumluluklart nelerdir, yazili olarak listeyelerck gontllilye imzalattimz mi? Evet
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ARASTIRMA SURESINCE CIKABILECEK SORUNLARDA ARANACAK KiSI

Uyoulama siiresince, zorunlu olarak arastirma katildiginizda Sorumlu Arastiriciy dnceden bilgilendirmek icin,
arastirma hakkinda ek bilgiler almak icin ya da arastirma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki veya diger
rahatsizliklariuz icin herhangi bir saatte adresi ve telefonu asagida belirtilen ilgili hekime ulasabilirsiniz.

Istediginizde Giniin 24 Saati Ulagilabilecek Aragtirmacimizin Adres ve Telefonlari:
Dr. Ahmet Kurnaz inéind Universitesi Tip Fakiltesi Psikiyatri AD
Is: 04223410660/5413 Cep: 05052125506

ARASTIRMAYA KATILMA ONAYI

Bilgilendirilmis génilld olur formundaki tim agiklamalar okudum. Bana yukanda konusu ve amaci belirtilen
arastirma ile ilgili yazili ve sozlii agiklama asagida ads belirtilen hekim tarafindan yapilds. Arastirmaya gonilld
olarak katildigim, istedigim zaman gerekeeli veya gerekgesiz olarak arastirmadan aynilabilece@imi biliyorum.
Bu kosullarda s6z konusu arastirmaya, higbir baski ve zorlama olmaksizin kendi nzamla katilmayi kabul
ediyorum.

GONULLU IMZASI:

ADESOYAD!

ADRES

TELEFON
TARIH

ARASTIRMAYA KATILMA ONAYI

Bilgilendirilmig gondlli olur formundaki tiim agiklamalart okudum ve ¢ocuguma anlayacagr sekilde agikladim.
Cocugumun arastirmadan istedifi zaman gerekgell veya gerekgesiz olarak arastwmadan aynlabilecegini
biliyorum.  Cocugumun Anne/ Baba veya yasal vasi (kanuni temsilel) olarak aragtirmaya gondlli olarak
katilmasma higbir basks ve zorlama olmaksizin kendi nzamla kabul ediyorum.

VELI/ VASI (Varsa) IMZASI:

ADI-SOYADI

ADRES
TELEFON
TARIH
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MALATYA KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU
BILGILENDIRILMIS GONULL ONAM FORMU

ARASTIRMACI IMZASI:

Prof. Dr. Ahmet Unal

ADI-SOYADI ve GORET] Ars Grv.Dr. Ahmet Kumaz

Inéini Universitesi TOTM psikiyatri anabilim dali-

ADRES Malatya

TELEFON 05332697319-05466017822

TARIH




EK-4. Sosyodemografik Bilgi Formu

SOSYODEMOGRAFIK BILGI FORMU
1-lsim:
2-Yas:
3-Cinsiyet: Kadin{)  Erkek{}
4-Meslek:
Issiz () Evhanuimi () Ogrenci() lsci()
Mermur{) Emekli()  Serbest()
8-Egitim durumu:
Okur-yazar ( ) lkokul { ) Ortackul { )
Lise () Universite-yiksek okul ()
B-Medeni durum: ~ Bekar () Evli{) Dukbosanmis()
7- Aille tipi: Cekirdek () Genis () Parcalanmis ()

8. kimlere yasIYOrSUNUZ. ...

9. Gelir durumu: Dasik () Ora() Yiksek()

10. Alkol kullanimi var mi? Evet () Hayir ()
Varsa sdre..........ve miklar..........

11. Sigara kullaniyor mu? Evet () Hayir ()
Varsa siire..........ve miklar._....__.

12. Baska madde kullanimi var mi? Evet() Hayir ()
Varsa sire..........ve miklar._....__.

13. baska bir psikiyatrik hastaliginiz var mi? Evet{) Hayir()
Warsa nedir.........

14. nérolajik bir hastaliginz var mi? Evel () Hayir ()
Varsa nedir..........

15. vicudunuzda kalp pili, stent, protez implant bulunuyor mu?  Evet ()
Warsa nedir.........

16. kafa ravmasi nedeniyle hastaneye yaltiniz mi ya da ameliyat gecirdiniz mi?

Evet { Hayir ()
Varsa nedir..........

17. Allede ruhsal bozuklugu olan varmi?  Evet () Hayir { )
Evel ise kim:
Tanine?

18. genelde hangi elinizi kullanirsiniz sag() sol()

19. meveut kronik hastaliklariniz varmi Evel()  Hayir()

MAISE MBI e ettt et ee e

Hayir ()



20. kullandiginiz bir ilag varmi? - Evet() Hayr()

Varsa: e

BURADAN SONRASINI SADECE SIZOFRENI VE SIZOAFFEKTIF TANISI ALMIS

HASTALARIN DOLDURMAS| GEREKMEKTEDIR.

21. hastaligin stresi ......aylyil
22 haslalik baglangic yas......

23 haslane yabs! oldu mu? Evel() Hayir() evelsekackez.....

24. 5U an hangi ilaglan kullaniyorsunuz

25.gimdiye kadar hangi ilaglan kullandini2? .......

26. gimdiye kadar kag depresif atak gecirdiniz.?......
21. en son ne zaman bir depresif atak gecirdiniz?.....

BURADAN SONRASINI SADECE SIZOAFFEKTIF BOZUKLUK TANISI ALMIS
HASTALARIN DOLDURMAS| GEREKMEKTEDIR.
27. en son ne zaman bir manik atak gecirdiniz? .......

28. gimdiye kadar kag manik atak gegirdiniz?........

66



EK-5. Pozitif Semptomlar1 Degerlendirme Olcegi

Pozitif Belirtileri Degerlendirme ﬁ[grﬂi

ADI-SOYADL: TEST TARHI:
DOGUM TARIHI: TANI:
POZITIF BELIRTILERI DEGERLENDIRME OLCEGI (PBDO)

0: YOK 1:30PHELI 2:HAFIF 3:0RTA 4:BELIRGIN 5:SIDDETLI

VARSANILAR:

1. Isitme varsamlar

Hasta baskalannmin duvmadid sesler. giiniltiiler veva baska sesler duydugunu bildinr,
D12 3435

2. Yorumlavie: sesler
Hasta. davrams ve diisincelenni vorumlavan sesler duvdugunu bildirr,

012 3 45

3. Aralarinda konusan sesler

Hasta. 1ki veva daha fazla kisinin aralannda konustuklanm bildinr.

01 2 3 4 5

4., Somatik ve dokunma varsamilar
Hasta. viicudunda acavip fizik duvumsamalar oldugunu bildinr.

012 3 45

5. Koku varsamlan
Hasta. baskalannin fark etmedi® oladandis1 kokular duvdugunu bildimr.

012 3 4 5

6. Gorme varsamilan
Hasta. sercekte var olmavan sckil veva insanlar eGrir.

012 3 4 5

7. ¥Yarsamlarm biitiinsel derecelendirilmesi

Bu derccelendirme varsamimin siiresi vie ciddiveti ve hastanin vasaming olan ctkisi o0z

anine alimarak vapilmalidir,

0 1 2 3 4 35
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HEZEYANLAR:

8. Kitiiliik gorme hezevanlan

Hasta kendisine komplo hazirlandidina veva bir yolunu bulup kétiilik vapilacadina

1nanir.

01 23435

9. Kiskanchk hezevanlan

Hasta. esinin bir baskas: ile 1hskisi oldufuna mnamr.

01 23435

10. Sugluluk ve giinahkarlik hezevanlan

Hasta baz kétii. giinahkar veva aftedilmez sevler vaphi&ina namr.
01 23435

11. Biiviiklik hezevanlan
Hasta. dzel siic veva vetencklennin varlifing mamir.

01 23435

12. Dinsel hezevanlar

Hasta. dinsel mtelikli vanhs inanclan ile asin udrasir.

01 23 435

13. Somatik hezevanlar

Hasta. her nasilsa viicudunun hasta. anormal oldusuna inamr.

0123435

14. Alinma hezevanlar

Hasta. Snemsiz 1saret ve olavlan fizerine alir veva dzel anlamlar cikanr.

0123435

15. Kontrol edilme hezevanlan

Hasta. his ve karakterlennin bazi dis siiclerce kontrol edildigini hisseder.

0123 435

16. Diisiince okuma hezevanlan

Hasta. insanlann disiincelenni okuvabildidin veva diisiincelerin bildidim hisseder.

0123 435

55
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17. Diisiince vayvilmasi

Hasta. diisiincelennin vavinlandiiim hisseder bovlece kendisi ve digerlen bunlan

duyabilir.

0 1 2 3 4 5

18. Diisiince sokulmasi

Hasta. diisiincelerinin kendisinin olmadi@ini. disandan akling sokuldusuna inanir.

0 1 2 3 4 5

19. Diisiince cekilmesi

Hasta. diisiincelerinin kafasindan alindifina inamr.

01 2 3 45

20. Hezevanlannm biitiinse]l derecelendirilmesi

Bu derecelendirme. herevanlann siiresi v 1srarhli® ve hastamin vasamina olan etkis

aiz Oniine alinarak vapilmalidic

D1 23 4 5

GARIP DAVRANIS:

21. Givim ve giiriiniis

Hasta olagandisi tarzda givinir veva dider ganp sevlerle sdriniisiinid dedistinr.

0 1 2 3 4 5

22. Susval ve cinsel davranis

Hasta. oladan sosval normlara gére uygunsuz sevler vapabilir.

0 1 2 3 45

Or: ortalikta mastiirbasvon

23. Saldirganhk ve taskin davrams

Hasta. sikhikla dnceden tahmin edilemeven saldirean ve taskin davramislar sisterebilir.

0 1 2 3 4 5

24. Tekrarlavic: veva stereotipilesmis davrams

Hasta. tckrar tckrar vapmak zorunda oldudu tekrarlavicr harcketler veva merasimler

gelistirebilir.

D1 23 4 5

25. Garip davramsin biitiinsel degerlendirilmesi
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Bu derecelendirme. davrams tipi ve sosval normlardan sapma miktanm vansitmalidir,

0 1 2 3 4 5

POZITIF FORMAL DUSUNCE BOZUKLUGU:

26. Diisiincenin ravdan cikmasi {Derailment)

Fikirlenn bir diziden difenne dolavl. badlantili va da baglantsiz olarak kavip aittidn

konusma sckli.
0 1 2 3 4 5

27. Tegetleme { Tangentiality)

Dolayh veya konu disi tarzda sorulara yanit verme
D1 2 3 4 53

28. Dikissizlik (Incoherence)
Zaman zaman csas olarak anlasiimavan konusma sckli.

0 1 2 3 4 5

29, Mantik dusihik

Mantik olarak izlenemeven sonuclar cikanlan konusma sckli

J0. Cevresel konusma (Circumstantuality

Hedef diistineeye ulasmast cok dolambach olan ve seciken konusma sckli.

0 1 2 3 4 5

31. Basinch konusma

Hastamin konusmas: hizh ve durdurulmas: sfictiir. Konusma miktan normalden cok

fazladir.
01 2 3 4 5.
32. Celinebilir konusma (Distractible speech)
Hasta. konusma akimm kesen vakin uyaranlarca celinebilir.

0 1 2 3 4 5

33. Klang cagnsim
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Kclime secimine anlamsal iliskilerden daha cok seslenin vin verdid konusma sekli.

0 1 2 3 4 5

34. Pozitif formal diisiince bozuklugn

Bu hiitiinsel derecelendirme anormallid derecesini ve kisinin iliski kurma vetenedini

ctkileme derceesini vansitmaktadir,

0 1 2 3 4 5

35, Uyeunsuz duveulanmim

01 2 34 5
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EK-6. Negatif Belirtileri Degerlendirme Ol¢egi

(SANS/NBDO)NEGATIF BELIRTILERI DEGERLENDIRME OLGEGI

Hasta Ad:

0= Yok 1= §iipheli
DUYGULANIMSAL DUZLESME VEYA
KUNTLESME

1. Degizmeven Yiiz Ifadesi

Hastamn yiizi cansiz gorimir ve konnymasimn
duygusal igerifine bagh olarak beklensndsn dzha
az defisir.

1 Eendilizinden Hareketlerde Azalma
Hastamn kendilifinden hareketler ok azalmisnr
veya hig yoktur. Eonumunn degigtimmes,
ekstremitelering oynammaz.

3. Anlaml Jestlerin Yoldugu veva Azalmasi
Hasta fikirlerini ifade etmede bir yardumo olarak
vitonr komumiumm defistinmez ve el jestlarini
Enllanmaz

4. Zavif Gz Disldsi
Hasta giz lligkisinden kaqmir ve konugmasy
esnasnda bile bogluga dalgn dalmn bakar.

5. Doygulammsal Yamtizhk

Hastz uyanldifmds gilmez veya giilimsemesz.

6. Uvgunsuz Duyzulanmm

Hastammn duygnlanim basit bir bigimde diz veya
kifintlazmis olmaktan daha gok wygunsuz veya
wynmsuzdur.

7. Sesteld Esnelligin Elsildigi

Hasta normal sasle ilgili vurgn kabplanm
knllanmada bagansizdir ve genellikle monoton bir
bigimde konugur.

5. Duygulammeal Diazle;menin Batinsel
Derecelendirilmesi

Bu derecelendirilme. dzellikle vamtszhk, giz
ilizkisi, yiz ifadesi ve sesteki esneklik bagta
olmak iizere belirtilerin synnnh siddet dstine
yoZunlagmalidir.

ALOGIA (Diisince / Fikir Yoloullugu)

0. Konusma Yolsullugu

Hastamn somlara yanlan mikear olarak kissthdir;
kisa somut ve ozensiz olma efilimi gosterir.

10. Konuzma Iceriginin Yolsullugn
Hastamn yamtlan miktar olarak yeterlidir; fakar
muglak, asn sommut veya asm gensllems

efilimindedir ve gok az bilzi sktanr.

11. Elokaj
Hasta, kendilifinden veya koougugn koo
hanrlanldifinda, digiince dizisinin kesintiye
ugradifm ifade ader.

11 Yamut Siirezinde Uzama
duyar. Bu konn hanrlanldifinda, hastammn somupun
farkmda oldugn gorilir.

13, Alogiamn Batinsel Derecelendirilmesi
Alogiamn gekirdek dzellikleri komnsma ve
digimce

igeriEinin yoksullngudur.

TANLAMA:
Duygulanumsal diizlesme / kiintlesme:........

Anhedoni/Asesyallik:.

L]

Tarib:

2= Hafif

Orta 4= Belirgin

Alogiat...

Wizit:

AVOLUTION - APATI/ IRADESIZLIK /
ILGISIZLIK Imisivatif veva Hedefin Olmamas:

14 Oz balam ve Temizlil

Hastanm elbiseleni dokiik saqik yada kirli olabilir,
saglan yaglanmmg, kendisi temizlenmemaye bagh
Ekokwyor olabilir.

15_I5 veva Olmlda Sebatsizhik

Eastamm i arama ve siirdimmede, okul Sdevlerini
tamamiamada, evi temizlemede sighikleri vardir.
EgZer hasta hastaneds yatnyorsa, drmegin topla oyun
oynama gibi kogug etkinliklerini sirdiiremesz.

14. Fiziksel Anergia ( Hareketsizhik)

Hasta fiziksel olarak hareketsiz olma efilimindedir.
Sastlerce omrabilir ve hichir kendilifinden hareket
EOstEmes.

17. Iradesizlile Tlgisizligin Biitinsel
Derecelendirilmesi

Eger ozellikle belirgin ise, asil gk bir veya ki
onemli belirdye verilmelidir.
ANHEDONIL-ASOSYALLIK/ZEVE
ALAMAMA-

TOPLUMSAL ILISKI KURAMAMA

18. Ovalama Dlgi ve Etkinliller

Hastanm ilgileri gok az veya hig yoktur. Bu ilgilenin
hermn pitelifi hem de nicelifi dikkate shomalidr
19_ Cinsel Tigi ve Etkinlik

Hasta cinsel ilgl ve etkinlikte bir azalma gosterebilir
weya etkin oldufunda da zevk almada bir azalma
wvardar.

0. Yalanhk ve Dostlulk Kurma Yeteme i
Haszta, dzellikle kars cins ve ailesiyle bagta olmak
fzere yakim ve dostga iligkiler kurmada bir
vetersizlik sergiler.

1. Arkadas ve Aloanlar ile Ilslkiler
zamanm yalmz gecimmeyi tercih edes.

11 Anhedoni - Asosyalitenin Bitinsel
Derecelendirilmesi

Bu derecelendinme hastanm yagy, aile durumm vhe
durumlar da hesaba katarsk aynnnb giddet
yansrmahdir.

DIKKAT

13. Sovyal Diklea tsizlile

Hasta ilgisiz gorimir. Uyusmmeou madde
etkisindeymiggesine bir gérinim ifindedir.

24, Zihinsel Durnm Testleri Eznasnda
Dillatsizhil:

7 (yedi) rakamoyla vapilan sari testleri (en az beg
pikarma iglemli olmal) ve Tvanya® kelimesini geriye
dogm harf harf okuma resd

15, Dikkatin Biitinsel Derecelendirilmesi

Bu derecelendirilme klinik olarak ve testler
apsndan hastamn synath yofunlagmasmy
degerlendirmealidir

Dikkat:.

5= Giddeth

Avolution/Apati:........
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YOUNG MANI DERECELENDIRME
OLCEGI

Olgtiigii nitelik: Manik durumun siddetini ve degisimini 6lcmeye yonelik olarak hazilanmistr.
Olgek tiirii: Goriismecinin degerlendirdidi dlgek

Uygulanacak grup: Temel olarak bipolar bozukluk hastalan olmak tzere, tiim duygudurum bo-
zuklugu olan hastalar ve tarama amach olarak diger hasta gruplan.

Kapsami: Toplam 11 maddeden olusmaktadir. Bu maddelerin yedisi besli Likert tipinde, diger
déirdii dokuzlu Likert tipinde sadlamaktadir, Bu dért madde iletisime girilmesi gii¢ olan hastala-
rin daha iyi ayirt edilmesi icin agirhd) artinlarak hazirflanmistir,

Materyal: Hastalarla gériisme sonucu 6lcek tizerine isaretlenerek doldurulur,

Uygulama: Manik durumun degerlendirilmesinde gérlismecinin 6znel kanaati ile hastanin bil-
dirdiklerine ve gfiriismecinin géiriisme sirasinda hastanin davranisi ile ilgili gdzlemlerine dayan-
maktadir. Ayrica ek bilgi (hasta yakini, tedavi ekibi) kaynaklarina da basvurulabilir. Uygulama yak-
lastk 15-30 dakika stirmekledir.

Yanerge: Yonergede her ne kadar son 48 saat sorqulanir diye belirtilse bile, bircok cahsmada
son bir hafta dikkate alinmaktadir, Gértismeci tereddiitte kaldigi takdirde, daha vitksek puan ver-
mesi dnerilmektedir. Yénergede de belirtildigi qibi, tani koyma amach degildir. Ek bilgi kaynak-
larina basvuru dnerilmekledir,

Puanlama: Hastanin her bir maddeden elde ettigi puanlann toplanmasi ile dlgek toplam puam
elde edilir.

Yorumlama: Tiirkce versiyonunun ¢alismasinda kesme puam hesaplanmaristir,
Uygulayicinin nitelidi: Psikopatoloji bilmesi gereklidir,
Ozgiin adr: Young Mania Rating Scale
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Young Mani Derecelendirme Qlcedi

Gelistirenler: Young RC, Biggs JT, Ziegler VE, Meyer DA

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

Tiirkge formunun adi: Young Mani Derecelendirme Olgegi
Uyarlayanlar: Figen Karadag, E. Timugin Oral, Fiisun Aran Yalgin, Evrim Erten

Tiirkge formunun giivenilirligi: Olcegin i¢ tutarllik katsayisi her iki calismac icin 0.79 ola-
rak bulunmustur. Madde-toplam puan korelasyon katsayilan 0.407-0.847 arasinda elde edilmis-
tir. Gériismeciler arasi uyum % 63.3-%95, kapa degerleri 0.114-0.849 arasinda elde edilmistir.

Tiirkge formunun gegerliligi: Bech-Rafaelson Mani Olceqi ile bagintisi 0.71-0.71 olarak he-
saplanmustir.

Tiirkge formunun makalesi: Karadag F, Oral ET, Aran Yalgin F, Erten E: Young Mani Dere-
celendirme Olgeginin Tiirkiye'de gegerlik ve giivenilirligi. Tiirk Psikiyatri Dergisi 2001; 13: 107-
114.
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YOUNG MANi DERECELENDIRME OLCEGI

Orijinalinde son 48 saat, ancak son willarda yapilan pek cok calismada son bir hafta degerlen-
dirmeye ahnmaktadir. Hastarnun séylediklerinden ¢ok klinisyenin kanaati dnemlidir. Bu calisma-
da uygulanmarmishr ancak katilinan bir gecerlik givenilirlik calsmasinda 0-4 puanh maddelerde
klinisyen karar veremiyorsa (érnedin 2 mi, 3 mii gibi) daha biiyiik olan puari vermesi, 0-8 pu-
anh maddelerde ise aradaki degeri almasi (yani 2 mi, 4 mii karar verilemiyorsa 3 puan verilme-
si gibi) énerilmistir. Tar koymak amaciyla degil, o anki manik durumun siddetini belirlemek igin
kullarulir, Olgekteki her bir {ist basamagin kendinden énceki alt basamaklan kapsadidi kabul edi-
lir. 15-30 dakikahk bir gérisme ile uygulamr. Hastanin kendi ifadelerine izin verilir, Gériisme
anindaki degerlendirme disinda servis personeli ya da hasta ailesinden bilgi alinabilir.

1) Yiikselmis duygudurum
0. Yok
1, Hafifce yitksek veya gériisme sirasinda yiikselebilen
2. Belirgin yitkselme hissi; ivimserlik, kendine giiven, neselilik hali
3. Yiikselmis; yersiz sakacilik
4. Oforik; yersiz kahkahalar, sarki séyleme

2) Hareket ve enerji artisi
0. Yok
1. Kendini enerjik hissetme
2, Canlilik; jestlerde artis
3. Artmmis enerfi; zaman zaman hiperaktivite, yatishinlabilen huzursuzluk

4. Eksitasyon,; siirekli ve vahstinlamayan hiperaktivite

3) Cinsel ilgi
0. Artma yok
1. Hafil va da olasi artis
2. Soruldugunda kisinin belirgin artis tammlamas:

3. Cinsel igerikli konusma, cinsel konular tizerinde ayrinth durma, kisinin artmig
cinselligini kendiliginden belirtmesi

4, Hastalara tedavi ekibine va da géiriismecive yénelik aleni cinsel eylem
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4) Uyku

5)

6)

7)

8)

0. Uykuda azalma tanimlamiyor

1. Normal uyku siiresi 1 saatten daha az ksalmigtir
2. Normal uyku stiresi 1 saatten daha fazla kisalmistir
3. Uyku ihtivacinin azaldigim belirtiyor

4. Uyku ihtiyact oldugunu inkar ediyor

Iritabilite
0. Yok
2. Kendisi arttiiru belirtiyor

4, Gorisme sirasinda zaman zaman ortaya gikan iritabilite, son zamanlarda gittikce

artan 6fke veya kizainhk ataklan
6. Gorilsme sirasmda siklikla iritabl, kisa ve ters yanitlar veriyor

8. Diismanca, isbirligine girmiyor, gbriisme yapmak olanaksiz

Konusma hizi ve miktan

0. Artma yok

2. Kendini konuskan hissediyor

4. Ara ara konusma miktar ve hizinda artma, gereksiz szler ve laf kalabalid
6. Baskili; durdurulmast giic, miktan ve izt artms konusma

8. Basingh; durdurulamayan, siirekli konusma

Diisiince yap1 bozuklugu
0. Yok

1. Cevresel: hafif gelinebilir; dilsiince retimi artmig

2, Celinebilir; amaca yonelememe; sik sik konu degistirme; diisiincelerin yansmasi

3, Fikir ucusmasi; tedetsellik; takibinde zorluk; uyakli konusma; ekolall

4. Dikissizlik; iletisim olanaksz

Diigiince icerigi
0. Normal
2. Kesin olmayan yeni ilgi alanlan, planlar

4. Ozel projeler; asin dini ugraslar



6. Blyiklik veya paranoid fikirler; alinma fikirleri

8. Sannlar; varsamlar

9) Yikici-Saldirgan Davranis
0. Yok, ishirligine yatkin
2. Alaya, kiiciimseyici; savunmaci tutum icinde, zaman zaman sesini yikseltiyor
4. Tehdide varacak derecede talepkar
6. Goriismeciyi tehdit ediyor; baginyor: gorismeyi siirdiirmek gic

8. Saldirgan; yikici; griisme olanaksiz

10) Dis goriiniim
(). Durum ve kosullara uygun giyim ve kendine bakim

1. Hafif derecede daginiklik

2. Ozensiz giyim, sac bakimi ve giyimde orta derecede daqinikhik, geredinden fazla
giysilerin olmas

3. Daginikhk; agik sacik giyim, gdsterisli makyaj
4. Darmadaginikhk; siislii, tuhaf giysiler

11) fcgorii
0. legériisii var; hasta oldugunu ve tedavi gerektigini kabul ediyor
1. Hastah olabilecegini dilstintiyor

2. Davranislanindaki degisiklikler oldugunu itiraf ediyor, ancak hastaldi oldugunu
reddediyor

3. Davramglaninda olasihkla dedisiklikler oldugunu itiraf ediyor, ancak hastahd reddediyor

4. Herhangi bir davranis degisikligi oldugunu inkar ediyor



EK-7. Beck Depresyon Olcegi (BDE)

Beck Depresyon Olcegi

Hastanin Sovady, Adi e

Bu form son bir (1) hafta icerisinde kendinizi nasil hissettiginizi aragtirmaya yonelik 21 maddeden oclugmaktadir. Her maddenin
karsisindaki dort cevabi dikkatlice okuduktan sonra, size en gok wyan, yani sizin durumunuzu en iyi anlatam igaretlemeniz

gerekmektedir.

1 0 Uzgiin ve sikinul degilim.
(1) Kendimi dzdntili ve sikintih hissediyorum.
(2} Hep dzidntdli ve sikintilyim. Bundan kurtulamryorum.
(3) O kadar uzgin ve sikintilnyim ki, artik dayanamiyorum.

2 (0] Gelecek hakkinda umutsuz ve karamsar degilim.
(1) Gelecek igin karamsanm.
(2) Gelecekten bakledigim hicbir sey yok.
(3) Gelecek hakkinda umutsuzum ve sanki higbir sey
dizelmeyecekmis gibi geliyor.

3 ({0} Kendimi bagansiz biri olarak gdrmiyorum.
(1) Bagkalarindan daha bagansiz oldugumu hissediyorum.
(2) Cegmise baktigimda bagsansizhiklarla dolu cldugunu
gariyorum.
(3] Kendimi timiyle basansiz bir insan olarak gdriyorum.

4 (0} Herseyden eskisi kadar zevk alryorum.
(1) Birgok seyden eskiden oldudu gibi zevk alamiyorum.
(2) Artak higbir ey bana tam anlamryla zevk vermiyor.
(3] Herseyden sikalnyomum.

5 ({0} Eendimi herhangi bir bigcimde suglu hissetmiyorum.
(1} Kendimi zaman zaman suglu hissadiyorum.
(2) Codu zaman kendimi suglu hissediyorum.
(3) KEendimi her zaman suglu hissediyorum.

G (0 Kendimden memnunum.
(1) Kendimden pek memnun degilim.
(2) KEendime kizginim.
(3} Kendimden nefrete ediyorum.

7 (D) Bagkalarindan daha kdti oldugumu sanmryorum.

(1) Hatalanim ve zayf taraflanim oldudunu diginmiyorum.

(2) Hatalarmdan delayr kendimden wkanryorum.
(3] Hergeyi yanhs yapiyormugum gibi geliyor ve hep
kendimi kabahat buluyorum.

8 ({0} KEendimi dldirmek gibi digincilerim yok.
(1) Kimi zaman kendimi dldirmeyi digindigim cluyor
ama yapmiyorum.
(2) KEendimi dldirmek isterdim.
(3} Firsatini bulsam kendimi Glddrindm.

G (D) Igimden aglamak geldigi pek olmuyor.
(1) Zaman zaman igimden ajlamak geliyor.
({2} Gogu zaman aghyorum.
(3) Eskiden aglayabilirdim ama simdi istesem de
aflayamiyorum.

(0) Her zaman oldugumdan daha cami sikkin ve sinirli
degilim.

10

(1) Eskisine oranla daha kolay camm sikiliyer ve kizryorum.

(2) Hergey camm sikiyor ve kendimi hep sinirli
hissediyorum.
(3) Camimi sikan jeylere bile arbik kizamyorum.

11 10 Baskalanyla gorisme, konusma istegimi kaybetmedim.
(1) Eskisi kadar insanlarla birlikte olmak istemiyorum.
(2] Birileriyle goragip kenusmak hig igimden gelmiyor.
(3) Artk gevremde higkimseyi istemiyorum.

Toplam BECK-D skoru:..

12

13

14

15

16

17

18

19

20

21

() Karar verirken eskisinden fazla gugliak gekmiyorum.
(1) Eskiden oldugu kadar kolay karar veremiyorum.

(2] Eskiye kiyasla karar vermekte qok gigluk gekiyorum.
(3} Artak higbir konuda karar veremiyornum.

() Her zamankinden farkh gérinddgimi sanmryorum.
(1) Aynada kendime her zamanklinden kot gdrimiyorum.
(2) Aynaya baktgimda kendimi yaglanmig ve girkinlegmis
buluyorum.

(3} Kendimi gok girkin buluyorum.

() Eskisi kadar iyi i5 giig yapabiliyorum.

(1) Her zaman yaptigim igler simdi gdzimde buyiyor.

(2} Ufacik bir igi bile kendimi gok zorlayarak yapabiliyorum.
(3] Artak highir is yapamiyorum.

() Uykum her zamanki gibi.

(1) Eskisi gibi uyuyamiyorum.

(2) Her zamankinden 1-2 saat dnce uyannyorum ve kolay
kolay tekrar uykuya dalamryorum.

(3] 5abahlan gok erken uyamyorum ve bir daha
UyUYRMIYarum.

() Kendimi her zamankinden yorgun hissetmiyorum.

(1} Eskiye oranla daha gabuk yoruluyomm.

(2} Her ey beni yoruyor.

(3] Kendimi higbir ey yapamayacak kadar yorgun ve bitkin
hissediyorum.

(0 Istahim her zamanki gibi.
(1) Eskisinden daha istahsizim.
(2} Istabim gok azald.

(3] Highir ey yiyemiyorum.

() S5on zamanlarda zayflamadim.

(1) Zayiflamaya cahismadigim halde en az 2 Kg verdim.
(2) Zayiflamaya cahismadigim halde en az 4 Kg verdim.
(3] Zayiflamaya cahigmadigim halde en az & Kg verdim.

(2 Saghgimla ilgili kaygilanm yok.

(1) Agnilar, mide sancilar, kabizlk gibi sikayetlerim cluyor ve
bunlar bani tasalandinyor.

(2) Saghgimin bozulmasindan gok kaygilaniyorum ve kafami
bagka seylere vermekte zorlaniyorum.

(3] 52§k durumum kafama o kadar takiliyor ki, bagka higbir
sey diginemiyorum.

() Sekse kargi ilgimde herhangi bir dedigiklik yok.
(1) Eskisine oranla sekse ilgim az.

(2] Cinsal istegim gok azaldi.

(3] Hig cinsel istek duymuyorum.

() Cezalandinlmasi gereken seyler yapidimi sanmiyorum.
(1) Yaptiklanmdan dolay: cezalandinlabilecegimi
diginiayorum.

(2) Cezami gekmeyi bekliyorum.

(3] sanki cezam bulmusum gibi geliyor.
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