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OZET
Sizofreni hastalarinin ¢ocuklarinda yiiriitiicii islevler ve zihin kuram

incelenmesi

Dr. Ali KORKMAZ

Bu calismada, yiiriitiicii islevler (YI), bellek, dikkat, zeka ve zihin kurami (ZK)
islevlerinin, genetik olarak yiiksek riskli grup seklinde tanimlanan sizofreni tanili
hastalarin cocuklarinda kontrol grubuyla karsilastirilarak incelenmesi amaglanmastir.

Bu ¢alismada; calisma grubu; DSM-IV-TR tani 6lglitlerine gore sizofreni tanili en az
bir ebeveyne sahip otuz cocuktan olusturulmustur. Kontrol grubu ise; birinci
derecede akrabalarinda psikotik ve duygudurum bozuklugu ve yaygm gelisimsel
bozukluk 6ykiisii olmayan otuz ¢ocuktan olusturulmustur. Yas ve cinsiyet a¢isindan
eslestirilmis olan her iki gruba vyiiriitiicii islevler (YI), dikkat, bellek, zeka ve zihin
kurami (ZK)) becerilerini degerlendiren néropsikolojik testler uygulanmistir.

Stroop Testi TBAG Formu’nda birbiriyle yarigan iki uyarandan birinin baskilanarak
digerine ait dikkatin siirdiiriilmesi, Iz Siirme Testi’nde (IST) kurulumu degistirme,
gorsel tarama hizi, gorsel uyaniklik, California S6zel Ogrenme Testi —Cocuk
Versiyonu'nda (CSOT-C) ilk andaki sozel kavrama giicii, sozel 6grenme, kisa-uzun
siireli sozel bellek, dikkat, sdzel bellekte kodlama ve geri getirme, Rey-Osterrieth
Karmagsik Sekil Testi’'nde (ROKST) gorsel-mekansal kurulum, gorsel bellekte
kodlama ve geri getirme, Sally ve Anne Testi’nde kendisi ile baska bir kisinin
inanclar1 arasinda ayirim yapma beceri testlerinde sizofreni tanili hastalari ¢ocuklari
ile kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmastir.

Sizofreni hastalariin ¢ocuklarinda, Stroop Testi TBAG Formu’nda birbiriyle yarigsan
iki uyarandan birinin baskilanarak digerine ait dikkatin siirdiiriilmesi alaninda
saptanan bozuklugun hastaliga yatkinlik belirteci olabilecegini diisiindiirmektedir.
IST’de sizofreni tanili hastalarin ¢cocuklarmin, kurulumu degistirme, gorsel tarama
hizi, gorsel uyaniklik alaninda bozukluk yasadigi saptanmistir. Sizofreni tanili

hastalarm cocuklarinda, CSOT-C’de sozel bellek alaninda ve ROKST’de gorsel
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bellek alaninda bozukluk tanimlanmistir. ZK becerisini degerlendiren Sally ve Anne
Testi’nde, sizofreni tanili hastalarin ¢ocuklar1 kontrol grubuna gore anlamli koti
performans saptanmistir. Sizofreni tanili hastalarin c¢ocuklarinda saptadigimiz
farkliliklarin endofenotip adayi olup olmayacaginin tespiti i¢in, ¢evresel etkenlerin
olas1 etkilerinin azaltilarak, klinik ve norobiligsel izlemi igeren, genis drneklemli,
norogoriintiileme ve genetik analiz ¢aligmalariyla birlikte yapilacak ileri ¢aligsmalarin
gerekli oldugu gortilmektedir

Anahtar kelimeler: sizofreni, yiiksek risk grubu, endofenotip, zihin kurama,

yiiriitiicli islevler, norobiligsel islevler

XII



SUMMARY
Analysis of executive functions and theory of mind of offspring of schizophrenic

patients

Dr. Ali KORKMAZ

In this study, it is aimed to investigate the executive function, memory, attention,
intelligence, and theory of mind (ToM) functions of offspring of schizophrenic
patients defined as a genetically high-risk group compared with the control group.

In this study, study group is selected from thirty children whose at least one of the
parents diagnosed with schizophrenia according to DSM-IV-TR diagnostic criteria.
Thirty children who haven’t got a history of psychotic and mood disorder and
pervasive developmental disorder in first degree relatives are selected as control
group. Both groups are matched for age and sex and the neuropsychological tests are
applied to assess the executive functions, attention, memory, intelligence, and theory
of mind (ToM) skills.

Significant difference is determined between offspring of schizophrenic patients and
the control group in suppressing one of the two stimuli which is competing with each
other and the maintenance of attention of the other in the Stroop Test TBAG Form,
changing the construction in Trail Making Test (TMT), visual scanning speed, visual
vigilance, verbal apprehension at the first time in California Verbal Learning Test-
Children’s version (CVLT-C), verbal learning, short-long term verbal memory,
attention, encoding and retrieval at the verbal memory, in the Rey-Osterrieth
Complex Figure Test (ROCF), visuospatial construction, encoding and the retrieval
at the visual memory and skill tests of making a distinction between himself and
another person's beliefs in the Sally-Anne Test.

In the offspring of schizophrenic patients, detected defect in the supressing one of the
two stimuli which is competing with each other and maintanance of attention of the
other stimuli may be marker for susceptibility to disease in the Stroop Test TBAG
Form. Defect is detected in the areas of installation, modification, visual scanning
speed, visual alertness in the tmt offspring schizophrenic patients. Defect is detected
in verbal memory area in the CVLT-C and visual memory area in the ROCF in

offspring of Schizophrenic Patients. In the Tom and Sally-Anne Test which assesses



the ToM skill, offspring of Schizophrenic Patients have worse performance than the
control group. Further studies which will be done together with excluding the
potential effects of enviromental factors, including clinical neurocognitive follow-up,
with large sample, neuroimaging and genetic analysis studies are necessary.

Anahtar kelimeler: schizophrenia, high-risk group, endophenotype, theory of

mind, executive functions, neurocognitive functions



GIRIS

Sizofreni, diinyadaki tiim toplum ve cografi bolgelerde asagi yukari esit
insidans ve prevelans oraniyla sik goriilen ruhsal bozukluklardan biridir (1).
Sizofreni tanis1 bulunan bireylerin yakin akrabalarinda, hastalik sikliginin genel
topluma gore fazla oldugu ve ailesel birikmelerin bulundugu bilinmektedir (2,3).
Calismalarda; genel popiilasyonda sizofreni goriilme siklig1 %1,3 oraninda bulunur
iken, sizofreni tanili hastalarin kardeslerinde bu oranin %2,8 bulunmus olmasi (2),
ailesel birikmeyi destekler niteliktedir. Diger yandan; Hans ve ark. (2004) yaptiklar1
calismada; en az bir ebeveyninde sizofreni tanisi bulunan cocuklarda sizofreni
spektrum bozuklugu tanisinin %17,1 oraninda saptanmis olmasi da benzer sekilde

ailesel birikimi destekler niteliktedir (3).

Sizofrenide, islem hizi, dikkat/uyaniklik, ¢alisma bellegi, sozel 6grenme ve
bellek, gorsel 6grenme ve bellek, yargilama, problem ¢6zme ve s6zel kavrama alani
olmak tizere yedi farkl bilissel alanda tekrarlanan bozukluklardan s6z edilmektedir
(4). Reichenberg ve ark. (2009) yaptiklar1i calismada; sizofreni hastalarinin
noropsikolojik degerlendirilmesi sonuglarini incelemisler ve hastalarin %80’ inde

bellek, yiiriitiicii islevler, dikkat ve islem hiz1 alaninda bozukluk saptamiglardir (5).

Sizofreni hastalarinda yiiriitiicii islev, bellek gibi biligsel alaninda oldugu gibi
zihin kurami alaninda da bozukluklarinin bulundugunu gosteren ¢alismalar
bulunmakta (6) ve yiiriitiicii islevler, bellek, ¢alisan bellek gibi bilissel islevlerin, ZK

ile iligkili oldugu 6ne siirtilmektedir (7,8)

Sizofreni tanili bireylerin ¢ocuklar1 yiiksek riskli grup olarak tanimlanmakta
olup; yazinda sizofreni tanili bireylerin ¢ocuklarinda yiiriitiicii islevler (YI), dikkat,
bellek ve zihin kurami (ZK) alanlarinda sorun oldugu bildirilmektedir. Davalos ve
ark. da (2004), sozel beceriler, ¢galisma bellegi ve inhibisyon alanlarinda sizofreni
tanil1 hastalarin ¢ocuklarimin anlamli bozukluk yasadigmi bildirmistir (9). Baska bir
calismada ise, sizofreni tanili hastalarin ¢ocuklarmin, ¢alisma belleginde anlamli
diisiik performans gosterirken, dikkati siirdiirme alaninda smnirli anlamliliga ulasan
diisiik performans bildirilmistir (10). Ross ve ark. (2008), sizofreni tanili hastalarin

cocuklarmin sozel ¢alisma bellegi ve motor inhibisyonunda bozukluk yasadigini



saptamistir (11). Ozan ve ark. (2010) ise, sizofreni tanili hastalarin ¢ocuklarinda,
bolinmiis dikkat, odaklanmis dikkat, islem hizi, ¢alisma bellegi, yiiriitiicli islevler,
sozel akicilik ve acik bellekte bozulma oldugunu bildirmistir (12).

ZK becerilerini degerlendiren caligmalara bakildiginda, Eack ve ark. (2010)
tarafindan, yiizdeki duygu disavurumunu algilama araciligir ile sosyal bilisin
degerlendirildigi ¢alismada, sizofreni i¢in ailesel yliksek riski olanlarin sosyal bilisde
bozukluk yasadigi gosterilmistir (13). Yazin incelendiginde, norobilissel alan (12) ve
sosyal bilisdeki bozukluklarin (13) sizofreni i¢in endofenotip olabilecegi One

surilmektedir.

Bu caligmada, sizofreni agisindan yiiksek riskli grup olarak tanimlanan
sizofreni hastalarmmn cocuklarinda Yi, dikkat, bellek ve ZK testlerinden elde
edilecek verileri, kontrollerle karsilastirarak, iki grup arasindaki farklar1 ortaya

koymak ve hastalik i¢cin gegerli endofenotipik belirtegleri saptamak amaglanmistir.



GENEL BiLGILER

SIZOFRENI

Sizofreni, diislince, algi, duygulanim, hareket ve davranislarda bozukluklarin
oldugu, farkli klinik gériiniimlerle kronik ve siddetli seyreden, bireyin kendisinin ve
cevresindekilerin yasamini 6nemli 6lcilide etkileyerek, islevselligin 6nemli derecede
bozuldugu bir sendromdur (14).

Hastaligin temel belirtileri; varsanilar, sanrilar, dezorganize konusma,
dezorganize ya da katatonik davranis, duygulanimda donuklagsma, konusma
yoksunlugu (aloji), amaca yonelik etkinlikleri baslatamama ya da siirdiirememe,
biligsel kayiplar ve psikososyal islevsellikte bozulmadir (14).

Sizofrenide belirtilerin baslangici birden ya da sinsi olabilir, genellikle
oncesinde ¢esitli belirti ve bulgularin (sosyal geri ¢ekilme, dig goriinlis ve hijyende
kotiileme, okul ya da ise kars1 azalmis i1lgi ve merak, olagandis1 davranislar, bilissel
fonksiyonlarda degisiklikler, ani 6tke patlamalar1 gibi) yavas yavas ortaya ¢ikmasi
ile karakterize prodromal bir donem goriliir. Belirtilerin goriiniimii zaman igerisinde
ve bireyden bireye degiskenlik gosterebilecegi, bazi bireylerde alevlenmeler ve
yatigmalar (remisyon) gosterirken diger bazi hastalarin kronisite kazanabildigi

belirtilmistir (14).

Tarihce

Sizofreni ¢ok eski tarihlerden itibaren bilinmektedir ve bir¢ok yazili metinde
sizofreniden bahsedilmektedir. Ik olarak M.O. 1400 yillarindan kalmis Hint Veda
yazili metinlerinde, daha sonra Cin kaynaklarinda, eski Yunan mitolojilerinde ve
kutsal kaynaklarda giinlimiizde sizofreni olarak nitelendirilebilecek, genellikle
seytana veya kotli ruhlara tutulmus kisiler veya biiyiiciiler olarak adlandirilan
insanlardan ve davraniglarindan bahsedilmistir (1,15).

Ruhsal hastaliklar1 ilk kez tibbi bir durum olarak degerlendirip, smiflayan
Hipokrat, zihnin yozlasmas: ile sonuglanan dagmik veya hezeyanl diisiince sekilleri
gosteren durumlar1 “paranoia” olarak adlandirmistir. Hipokrat sonrasit Eski Yunan

hekimleri, yazilarinda sizofreni benzeri ruhsal hastaliklar tanimlamislardir (16).



“Dementia Praecox” terimini ilk kullanan Fransiz psikiyatrist Benedict Morel
olmasmna ragmen, hastalik olarak tanimlanmasi Kraepelin tarafindan yapilmistir.
Kraepelin, paranoid, hebefreni ve katotonili hastalar1 degerlendirmis, bunlarm koti
prognozla seyreden bir bozuklugun farkl goriiniimleri oldugunu 6ne stirerek hepsini
“Dementia Praecox” baslig1 altinda toplamistir (17).

1911 yilinda ise Eugen Bleuler “Dementia Praecox™ yerine yunanca akil
yarilmasi anlamma gelen ‘sizofreni’ terimini ilk kez kullanan kisi olmustur (18).

Hastaligin belirti ve bulgular1 lizerinde yogunlasan Bleuler, sizofreniye 6zgii
belirtileri tanimlamaya c¢alismis ve dort belirtinin temel belirti oldugunu belirtmistir.
Bunlar:

1- Autism (otizm)

2- Assosissasyon bozuklugu (diistince akis1 bozukluklari)

3- Affekt Bozuklugu (duygulanim bozukluklarr)

4-Ambivalans’tir (17).

1930’larda Kurt Schneider sizofreni i¢in patognomik olarak kabul edilen
birincil swra belirtileri tanimlanmis ve sizofreni tanisinda bu belirtilere Oncelik
vermistir. Bunlar; diisiince ¢ekilmesi, diisiince yayilmasi, diistince okunmasi, yorum
yapan, tartigan, emir veren isitsel varsanilar, somatik varsanilar, sanril1 algilama,
duygu ve davraniglarin baskalariin etkisi altinda oldugu sanrilaridir (17).

Gilinlimiizde ve ge¢miste Schnieder’in tanimladigi belirtiler, DSM  ve
International Classification of Diseases (ICD) tami sistemlerini onemli derecede
etkilemis ve sizofreni tanis1 konulurken siklikla kullanilmistir (19).

1968’de yaymnlanan DSM-II’de sizofrenik reaksiyon terimi birakilarak,
sizofrenik bozukluklar i¢cinde daha c¢ok “incipient” “borderline” durumlari
tanimlamak i¢in “latent sizofreni” kavramina yer verilmistir (20).

Dahil etme ve dislama oOlciitlerinin kullanildigi ilk resmi tani sistemi olan
DSM-III (1980) olmakla birlikte DSM-1V’de (3) sizofreni ile ilgili tanilar, sizofreni
ve diger psikotik bozukluklar baslig1 altinda siniflandirilmistir (1,14,17).

Epidemiyoloji
Siklik ve Yayginlik



Sizofreni, diinyadaki tiim toplum ve cografi bolgelerde asagi yukari esit
insidans ve prevelans oraniyla sik goriilen ruhsal bozukluklardan biridir (1).

Amerikan Psikiyatri Birligi verilerine gore de sizofreninin yillik insidansinin
%0 0,05 — 0,5 arasinda degistigi bildirilmektedir (14). Perala ve ark. (2007) tarafindan
yapilan tam Orneklem bilgisine dayanan Finlandiya c¢alismasinda, psikotik
bozukluklarin toplumun %3.06’sin1 etkiledigini gosterilmistir. Ayni ¢alismada
sizofreni i¢in yasam boyu prevelans orani % 0.87 olarak bulunmustur (21).

Yazinda, sizofreni tanist bulunan bireylerin yakin akrabalarinda, hastalik
sikliginin genel topluma gore fazla oldugu ve ailesel birikmelerin bulundugunu
gosteren ¢alismalar bulunmaktadir (2,3). Haukka ve ark. (2003) yaptiklar1 ¢alismada;
genel popiilasyonda sizofreni goriilme sikhigi % 1,3 iken, sizofreni tanisi
bulunanlarin kardeslerinde % 2,8 olarak bulunmustur (2). Hans ve ark. (2000)
yaptiklar1 caligmada, sadece bir ebeveyninde sizofreni tanist olan ¢ocuklarda
sizofreni spektrum bozuklugu tanis1 bulunma orami1 % 17,1 iken, kontrol grubunda %
5,3 olarak bulunmustur (3).

Kadin ve erkekler arasinda hastaligin yayginlik ve sikligini degerlendiren
calismalar incelendiginde ¢ogunlukla cinsiyet agisindan 6nemli fark bulunmadigi
goriilmekle birlikte (22,23), bazi calismalarda cinsiyetler arasinda farklilik
bulundugu bildirilmektedir (25). Ornegin, 1965-2002 yillar1 arasmda yaymlanan
sizofreni prevelansi tanimlayan 188 ¢alismanin sistematik gézden gegirme yazisinda,
tahmini prevelans orani acisindan kadin ve erkek arasinda fark saptanmamistir (22).
Baska bir calismada ise, 1965-2001 yillar1 arasinda yaymlanan 100 den fazla
sizofreni insidansi ¢aligmasimin dahil edildigi sistematik gozden gegirme yazisinda,
erkek/kadin orami 1.4 olarak bildirilmistir (24). Kirkbride ve ark. (2006) tarafindan,
Ingiltere’de, {ic merkezli, ruh sagligi merkezine muhtemel bir ilk atak psikoz,
psikotik olmayan mani veya bipolar bozuklukla bagvuran 16-64 yas araliindaki
kisilerin 2 yil siireyle izlendigi bir calisma yapilmistir. Calisma sonucunda, affektif
olmayan psikoz acisindan erkeklerin kadinlara gore 1,8 kat daha fazla risk altinda

oldugu saptanmistir (25).

Ulkemizde, Binbay ve ark. (2011) tarafindan psikoz yaygmhigmni

degerlendirmek amaciyla psikotik bozukluklarla ilgili yaygmlik tahminleri ve



basvuru oranlar1 bildirilen ¢alismalar degerlendirilmis ve Tiirkiye’de sizofreni yasam
boyu yaygmlig1 1000 kiside 8.9 olarak saptanmustir (26). Tiirk ve Amerikan sizofreni
hastalarinin karsilastirildigi ¢alismada, erkek sizofreni hastalar1 arasinda bekarlarin
daha yiiksek oranda bulundugu, Tiirk evli kadinlarda ve Tiirk ayri, bosanmis, dul

erkeklerde sizofreni belirtilerinin daha agir seyrettigi gosterilmistir (27).

Risk Etkenleri

Enfeksiyon:

Annenin gebelik donemindeki geg¢irdigi enfeksiyonlarin, cocuklarda ilerideki
donemlerde sizofreni gelisimine katkisini degerlendiren ¢alismalarda farkli sonuglara
rastlanmaktadir. Giiniimiize kadar yapilan c¢alismalarda prenatal donemde gecirilen
influenza (28), rubella (29), Herpes simpleks viriis tip 2 (30) ve toksoplazma gondi
(31) enfeksiyonlarmin sizofreni riskini arttirdigir gosterilmistir. Yazinda; influenza
maruziyeti ile sizofreni riskinde artis tanimlanmasina ragmen, Selten ve ark. (2010)
tarafindan yapilan 1957 yili influenza pandemisi kaynakli caligmalarin meta-
analizinde, gebeligin herhangi bir zamanida influenza maruziyetinin sizofreni
riskinde anlamli artisa yol agmadig1 saptanmustir (32).

Gebelik ve Dogum Komplikasyonlart

Yazinda; dogum Oncesi donemde, dogum sirasinda ve dogumdan sonra
bebegin karsilastigi komplikasyonlarin sizofreni etiyolojisinde rol oynayabilecegini
destekleyen verilere rastlanmaktadir (33,34). Byrne ve ark. (2007) tarafindan yapilan
calismanin sonuglari; prematiirite (37 haftadan az gestasyonel yas), hipoksi
gostergeleri (APGAR puaninda diisiikliik, preeklamsi ve dogum sirasinda kanama
gibi), gebelikte doktor takibinin olmamasi, annenin influenza enfeksiyonu nedeniyle
hastanede yatisi, dogum esnasinda kanama, annenin dogum ve lohusalik doneminde
sepsis ve annede anemi tanisini olmasinin sizofreni riski ile iliskili oldugunu
gosterilmistir  (33). Canon ve ark. (2002) tarafindan yapilan meta-analiz
calismasinda, sizofreni hastalar1 ve kontrol grubu dogum komplikasyonlarina
maruziyet agisindan karsilagtirilmistir. gestasyonel diabet, 2000 gram altinda do§um
agirhigi, acil sezeryan, konjenital malformasyon, uterin atoni, Rh uyusmazligi,
asfiksi, gebelikte kanama, 2500 gram altinda dogum agirligi ve preeklampsinin,

sizofreni gelisimi lizerine etkili olabilecegi belirtilmistir (34). Scherr ve ark. (2011)



yaptiklar1 calismada; dogum komplikasyonlar1 ve Tetrahidrokannabinol kullaniminin
psikozun baslangi¢ yasini gdstermede belirleyici oldugunu; ayrica baslangic yasi ile
gelisimsel gecikme ve sapmalar (dil, motor gelisim, gorme bozuklugu) arasinda iliski
bulundugunu saptanmislardir (35).

Kannabis Kullanima:

Kannabis kullanimmin sizofreni gelisiminde bir risk etmeni olabilecegi ya da
hastaligin seyrini kotiilestirebilecegini destekleyen bulgular bulunmaktadir. Sizofreni
gelisimine madde kullaniminin etkisinin degerlendirildigi bir caligmada, katilimcilar
tarafindan tanimlanan Kannabis kullanimi ile siirecte sizofreni gelisimi agisindan
tutarli nedensel 1iliski gosterilmistir (36). Van Os ve ark. (2002) tarafindan 4045
psikotik bozukluk tanisi olmayan ve 59 psikotik bozukluk tanisi olan katilimcinin
dahil oldugu {ii¢ yillik izlem c¢alismasinda, kannabis kullannminin hem psikozu
olmayanlarda psikoz gelisme riskini arttirdigi hem de psikozu olanlarda kotii
prognoza yol actig1 saptanmistir (37). Ergenlik doneminde kannabis kullanimi ve
psikoz gelisiminin degerlendirildigi izlem c¢alismasinda, 15 yasinda kannabis
kullannominin 26 yasindaki sizofreniform bozukluk yasama riskini dort kattan fazla
arttirdig1 gosterilmistir (38).

Maternal Stres:

Birka¢ c¢alismada annenin gebelik esnasindaki stres  yasantisinin,
cocuklarindaki sizofreni riskini arttirabilecegi tanimlanmistir. Khashan ve ark.
(2008) tarafindan, ilk trimester boyunca yakimlarindan birinin kaybini yasayan
annelerin ¢ocuklarinda sizofreni ve iliskili bozukluk riskinde artis saptanmistir (39).
Gebeliginin ikinci ayinda Israil Alt1 Giin Savaslarma maruz kalan kadmlarin kiz
cocuklarinda daha belirgin olmak iizere artmis sizofreni riski saptanmistir (40).

Sehir Yasami, Gog ve Sosyal Cevre Maruziyeti

Yazinda; go¢iin sizofreni riskini arttirdigini gosteren ¢alismalar bulunmaktadir.
Harrison ve ark. (1988) Afrikali ve Asyali gd¢menler arasinda yaptiklari ¢aligmada;
ikinci kusak gocmenlerdeki sizofreni riskinin birinci kusak gé¢menlerden daha
yiiksek oldugunu gostermislerdir. Ancak, sizofreni sikligindaki ytliksekligin sebebi
olarak dogrudan gb¢ ve goclin yol agtig1 sorunlar oldugu gosterilememistir (41).

Saha ve ark. (2005) tarafindan, go¢gmenlerde sizofreni yayginligmin yerlilerden

fazla oldugu ve sizofreni i¢in dnemli bir risk faktorii oldugu bulgulanmistir. Yerlesim



yerleri agisindan incelendiginde kirsal, kentsel ve karisik yerlesimin sizofreni
yaygmnligi acisindan anlamli farkliliga yol agmadig gosterilmistir (22). McGrath ve
ark. (2008) tarafindan yazilan derlemede; yerli ve gogmenler sizofreni insidansi ve
prevalanst agisindan karsilastirilmis ve gde¢menlerde sizofreni insidansinin ve
prevalansinin yiiksek oldugu bulgulanmistir (23). Cantor-Graae ve Selten (2005)
tarafindan yapilan meta-analiz ¢calismasinda, birinci nesil gégmenlerde sizofreni i¢in
ortalama rolatif risk 2.7 bulunmustur. Ikinci nesil gdgmenlerde ise ortalama rolatif

risk 4.5 olarak bildirilmistir (42).

Dogum Mevsimi.:

Epidemiyolojik caligmalar gézden gecirildiginde, kis ve ilkbahar mevsiminin
basinda dogma ile sizofreni arasindaki iliski en ¢ok tekrarlanan bulgulardan biridir
(43).

Davies ve ark. (2003) kis ve ilkbahar doneminde doganlarda, yaz ve sonbahar
doneminde doganlara gore artmis sizofreni riski saptamislardir. Bu sonucun ortaya
c¢tkmasmdan sorumlu degiskenlerin perinatal viral maruziyet ve diisiik prenatal
vitamin D diizeyi olabilecegi belirtilmistir (44). Martinez-Ortega ve ark. (2011)
tarafindan sizofreni tamili hastalarda, kis mevsiminde dogum oraninin genel
popiilasyondan anlamli oranda yiiksek oldugu bulunmustur. Sizofreni tanili
erkeklerde, kis mevsiminde dogma oranlar1 genel popiilasyondan anlamli yiiksek
bulunurken, sonbahar mevsimindeki dogum oranlar1 genel popiilasyondan anlamli
oranda diisik bulunmustur. Sizofreni tanili kadinlarda erkeklere benzer oranlar
bulunmakla birlikte, grubun kiiciik olmasi nedeniyle sadece istatiksel egilim
tanimlanabilmistir. Ayrica, sizofreni tanili erkek hastalarda, nisan aymda dogma
orani, tiim sizofreni tanili hastalardaki ve genel popiilasyondaki nisan aymnda dogma
oranlarimdan anlamli yiiksek bulunmustur. Calisma sonucunda sizofreni tanili
erkeklerde, kis mevsiminde dogma ve hastalik arasindaki iliskinin daha giicli
olmasinin erkeklerin g¢evresel stresorlere karsi daha savunmasiz olmasi ile ilgili
olabilecegi belirtilmistir (45).

Ilerlemis Paternal Yas:

Yazinda, sizofreni riski ve babanin ileri yasta olmasi arasinda iliski oldugunu

gosteren ¢aligmalar bulunmaktadir (46,47). Torrey ve ark. (2009) tarafindan yapilan
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calismada, oOzellikle 55 ve {istii yaslardaki babalarin ¢ocuklarinda artmis sizofreni
riski oldugu gosterilmistir. Bu etkinin bilinen diger risk faktorleri ile
karsilastirildiginda, babanm ileri yasta olmasmin orta diizeyde risk artisa yol actigi
belirtilmistir (47). Diger bir meta-analiz ¢aligmasida, babanin 30 ve istii yasta
olmasinin ¢ocuklarda sizofreni riskinde anlamli artisa yol acgtigini gostermektedir.
Ayrica; babanin yasmin 25 yas altinda olmasi, erkek cinsiyetli ¢gocuklarda sizofreni
riskinde artig 1ile iligskilendirilirken; ayni iliski kadmn cinsiyetli ¢ocuklarda
gosterilememistir (48).

Sosyo Ekonomik Diizey:

Sizofreni ile yoksulluk ve diisiik sosyoekonomik diizey arasinda yiiksek oranda
iliskili oldugu goriisii mevceuttur. Bu iliskiyi agiklamaya yonelik iki farkli varsayim
one siiriilmektedir. Birinci varsayima gore, sosyal kosullar sizofreninin ortaya
cikmasinda onemli olup, stresli yasam olaylar1 sizofreni riskini arttrmaktadir. Diger
varsayima gore ise hastalik, bireyin sosyal ve is yasamindaki iglevselligini bozmakta,
bu da sizofreni hastalarinin sosyoekonomik olarak daha diisiik diizeylere inmelerine
sebep olmaktadir (49).

Cocukluk Cagi Travmasi:

Baz1 ¢alismalari sonuglari; ¢cocukluk c¢agi travmalarimin sizofreni icin risk
faktorii olabilecegini one slirmektedir (50,51). Janssen ve ark. (2004) tarafindan 16
yas Oncesinde tanimlanan duygusal, fiziksel ve cinsel istismarin, pozitif psikotik
belirtilerin ortaya ¢ikmasina yol agtigi bulunmustur (50). Bebbington ve ark. (2004)
yasamin herhangi bir ddneminde maruz kalinan cinsel istismarin, depresyon ve diger
olumsuz yasam olaylarmin katkis1 ortadan kaldirildiktan sonra bile, psikotik
bozukluk riskini arttirdigini bildirmislerdir (51).

Beslenme:

Ikinci Diinya Savas1 sirasinda Hollanda’ da yasanan biiyiik kitlik doneminde;
erken gestasyonel siirecte kithiga maruz kalan ve kalmayan 24 ve 48 yaslari
arasindaki bireyler sizofreni tanisiyla hastaneye yatis sayis1 ulusal psikiyatri kayitlari
kullanilarak degerlendirilmistir. Calisma sonucunda, kithiga maruz kalan erkek
(rolatif risk = 2,0 ) ve kadinlarda (ré6latif risk = 1,9 ) sizofreni riskinde istatistiksel
olarak anlamli artis gosterilmis ve beslenme yetersizliginin bazi sizofreni vakalarinin

ortaya ¢ikmasinda rol alabilecegi one siirtilmiistiir (52).
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Diger Risk Etkenleri:

Yasamin ilk yillarinda Vitamin D destegi alan erkeklerde sizofreni riskinin
arttigini saptamisg ve vitamin D eksikliginin sizofreni gelisimi agisindan risk etkeni
olabilecegini 6ne siirmiislerdir (53). McGrath ve ark. (2010) yaptiklar1 ¢aligmada;
neonatal donemdeki D vitamini diizeyinin hem diisiikk hemde yiiksek diizeylerinin

sizofreni riskinin artmasi ile iligkili oldugunu saptamistir (54).

Etiyoloji

Sizofreni tek bir hastalik olarak tartisilmis olmasina ragmen, tami kategorisi
olasilikla heterojen etiyolojili benzer davranis belirtileri gosteren bir bozukluklar
grubunu icermektedir. Sizofreni hastalar1 birbirinden farkli klinik gériintimler, tedavi

yanitlar1 ve hastalik gidisi gostermektedirler (1).

Stres-Yatkinlik Modeli:

Stres-yatkinlik modeline gore, biyolojik, psikososyal ve g¢evresel faktorlerin
karsilikl1 etkilesimi kisilerde 6zel bir yatkinliga yol agabilir (1). Hastalik i¢in 6zel bir
yatkmligi bulunan kisi stresli bir durumla karsilastiginda sizofreni belirtileri
cikarabilmektedir. Stres-yatkinlik modeline gore yatkinlik ve stres, biyolojik,
cevresel ya da ayni anda her iki etkenden kaynaklanabilmektedir (1). Yatkmlik bir
kez ortaya ¢iktiktan sonra, hastaligin baslangici, seyri ve relapslari, biyolojik (ilag ve
madde kotliye kullanimi vb.) ve psikososyal faktorlerin (stres, basa ¢ikma becerisi ve

sosyal destek vb.) dinamik etkilesimi ile belirlenmektedir (55).

Norodejeneratif Teoriler:

Beyin goriintiileme c¢alismalar1 sonucunda, sizofreni hastalarin beyninde
fonksiyonel ve yapisal bozukluklarin gosterilmesi, hastaligin seyri sirasinda néron
fonksiyonlarinda ilerleyici kayba neden olan bir norodejeneratif siirecin devam
ettigini  diistindirmiistiir (56). Sizofrenide, noropsikolojik veriler ndrobilissel
fonksiyonlarin hastalik baslangicindan itibaren c¢ogunlukla stabil oldugunu
gosterirken, morfolojik veriler dejeneratif bir siireci gostermektedir. Birkac

calismada, hastaligin ortaya c¢ikisi sonrasinda norobiligsel islevlerde bozulma
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gosterilse de, hastalik baslangicindan sonra ilerleyici norodejeneratif siireci gosteren

inandirict kanitlar bulunmamaktadir (57).

Norotransmitterlerle Ilgili Teoriler:

Dopamin

Sizofreni patogenezinde dopamin disfonksiyonun onemli rol oynadigi uzun
siiredir bilinmektedir (58). Dopamin teorisi, bircok antipsikotik ilacin etki ve
gliciiniin dopamin (D2) reseptorlerine olan antagonistik giicliyle iliskili olmasi,
sizofreni hastalarinda major dopamin metaboliti olan homovanilik asidin plazma
degerinin yiiksek olmasi, dopaminerjik aktiviteyi arttiran ilaglarin psikotik tabloya
yol acabilmesi gézlemine dayanmaktadir (1).

Abi-Dargham ve ark. (2000) alfametil-paratirozin yardimiyla dopamini tiiketip,
ekstraseliiler dopamin diizeyini azaltmiglar ve sizofreni hastalarinda kontrol grubuna
gore dopamin D2 reseptoriine radyoligand baglanmasmnm anlamli arttigini
gostermiglerdir. Bu bulgularla, tedavi olmamis sizofreni hastalarmin striatumunda %
10-20 oraninda artmis ekstraseliller dopamin diizeyi bulundugunu ve bu artmis
dopamin diizeyinin pozitif belirti siddeti ile iliskili oldugu seklinde yorumlamiglardir
(59). Howes ve Kapur (2009) tarafindan tanimlanan sizofrenideki dopamin hipotezi
versiyonuna gore, birden ¢ok risk etkeni ortak son yol olan presinaptik dopamin
disregiilasyona yol agmakta ve bunun sonucunda subkortikal bolgede presinaptik
dopaminin artarak asir1 dopamin transmisyonuna neden olmaktadir. Ayrica, bilissel
bozukluklar ve negatif belirtilerin temelinde birgok transmiter ya da noral sistemdeki
degisikliklerin oldugu, bu bozukluklarin ¢ogu vakada psikozun Onciisii oldugu
belirtilmektedir (60).

Serotonin

Sizofrenide serotonin hipotezinin giincelligini korumasi, 5-HT2A reseptor
agonisti ilaclarin sizofreni benzeri durumlara yol a¢masi1 (61), 5-HT2 reseptor
anormalliklerinin sizofreni hastalarinin beyninde gosterilmesi (62), 5-HT2 reseptorii
antagonisti ilaglarin antipsikotik etki gostermesi (63), ve saglikli kisilerde yapilan
pozitron emisyon tomografisi (PET) calismalarinda, psilocybinin akut sizofreni
fazindaki hiperfrontalitesine benzerlik gdsteren metabolik degisikliklere yol actiginin

gosterilmesinden kaynaklanmaktadir (64).
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Serotonin iizerine gii¢lii aktiviteye sahip olan serotonin dopamin antagonisti
(SDA) ilaglarla (klozapin, risperidon, sertindol) ilgili gézlemlerden sonra serotonin
sizofreni arastirmalarinda dikkatleri iizerinde toplamustir. Ozellikle 5-HT2
reseptoriindeki antagonistik etkinin psikotik belirtilerin azaltilmasinda 6nemli oldugu
ve D2 antagonizmasiyla iligkili hareket bozukluklarinin gelismesine karsi hafifletici
etkisinin bulundugu vurgulanmaktadir (1).

Atipik antipsikotiklerin (AAP) cogu 5-HT24 reseptorlerine giiclii bir sekilde
baglanmakta ve 5-HT24 lizerinden 5-HT14 reseptorlerini aktive etmektedir. 5S-HT2¢
reseptdr agonistlerinin, nigrostriatal yolagir etkilemeksizin mezolimbik ve
mezokortikal yolakta dopamin salinimimi inhibe ettigi gosterilmis ve bu reseptore
etki eden ajanlarla hareket bozuklugu gelistirmeden antipsikotik etkinin miimkiin
olabilecegi One siiriilmiistiir (65).

Gaba

Gabaerjik ve glutamaterjik sistemlerdeki ndrogelisimsel disfonksiyonun
sizofreni gelisimi ile iliskili oldugu gosterilmistir (66).

Baz1 sizofreni hastalarinda hipokampiiste gabaerjik ndronlarin kayboldugu
hipotezi tutarh bir sekilde calismalarda gosterilmistir. Inhibitdr gabaerjik ndron
kaybmin teorik olarak dopaminerjik ve adrenerjik noronlarda hiperaktivasyona yol
acabilecegi One siiriilmiistiir (1). Sizofrenide GABA hipotezi, gabaerjik néronlardaki
bozukluklarin sizofrenideki biligsel siireclerdeki yetersizlikle sonuglanacagini
tanimlamaktadir (67). Sizofreni hastalarinin bazal ganglionlarinda GABA azalmasi
gosterilirken, paryetookspital ve frontal bolgede farklilik saptanmamistir (68).
Hashimoto ve ark (2008) tarafindan yapilan c¢alismada ise sizofrenide GABA
defisitinin tiim kortikal alanda bulundugu gdésterilmistir (69).

Noradrenalin

Noradrenalin, noradrenerjik sistem tarafindan kullanilarak uyarilma, dikkat,
duygudurum (mood), 6grenme ve stres yanit1 gibi gorevlerde ana kimyasal mesajct
olarak rol oynamaktadir. Noradrenerjik noronlar niikleus sereleus gibi beyin sapi
cekirdeklerinde lokalize olmakta ve ndradrenerjik aksonlar araciligiyla beynin tiim
bolgelerine yayilmaktadir (70). Prefrontal Korteksteki biligsel islevler iizerine
noradrenalinin etkisi, bu bdlgedeki postsinaptik adrenerjik alfa-2 reseptdrlerinin

uyarilmast araciligiyla oldugu disiiniilmektedir (71). Ayrica; Noradrenalinin
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Dopamin sitemini modiile ettigini diisiiniilmekle birlikte, Noradrenalin ve Dopamin
arasindaki iliski hala tam olarak aciklanabilmis degildir (1). Kammen ve ark.’nin
1991 yilinda yaptiklar1 ¢alismada, noradrenalinin sizofreni hastalarindaki bilissel
bozukluklarda rol oynayabilecegini 6ne siirmiislerdir (72).

Bu alanda yapilan ilag ¢alismalarinda; Noradrenerjik ilaglarin, noradrenerjik ve
serotonerjik sistemlerin geri alim blokajin1 giliclendirerek mezokortikal dopamin
miktarmi1 segici ve g¢arpicit olarak arttirdiklar1 gosterilmistir (73). Sizofreni
hastalarindaki biligsel bozukluklarin tedavisinde guanfasin ve guanabenz gibi alfa-2a
agonistlerinin avantaj saglayabilicegi diistiniilmektedir (74).

Glutamat
Glutamat beyinde ana eksitator ve sensorimotor ve bilissel fonksiyonlar i¢in

gerekli ana norotransmitterdir. Geligim, sinaptik plastisite, néron korunmasi ve ndro-
glial iletisime katilmaktadir (75).

Sizofreni hastalarinda glutamat ve bilissel bozukluklar arasindaki iliskinin
proton spektorskopik goriintiilleme yontemiyle incelendigi bir ¢aligmada, glutamat
plus glutamin ve biligsel performans arasinda pozitif iliski gosterilirken, kontrol
grubunda ayni iligki gosterilememistir (76). Preklinik ve klinik ¢alismalardan elde
edilen veriler 1s18inda, glisin transporter blokajina benzer sekilde metotropik
glutamat reseptorleri (mGluS ve mGlu2) ve muskarinik reseptorlerinin (M1 ve M4 )
selektif aktivasyonu sonucunda NMDA reseptor islevselligindeki bozulmay1
etkileyip antipsikotik etkinlik saglanabilecegi 6ne siiriilmiistiir (77). Glutamaterjik
ajanlarin, sizofrenideki 6zellikle bilissel defisitler ve negatif belirtilerin tedavisinde
umut vaat etmekte oldugu ve hastalarm klinik durumunu iyilestirebilecegi one

stiriilmektedir (78).

Genetik Etkenler

Aile, ikiz ve evlat edinme ¢alismalar1 sonuclari; sizofreni gelisiminde kalitsal
etkenlerin 6nemli rol oynadigini géstermektedir (79).

Yapilan ¢alismalarda psikotik bozukluklarda, kalitilabilirlik oranlar1 % 64-90
arasinda bildirilmektedir (80,81). Maier ve ark. (2002) tarafindan yapilan ¢aligmada;
kontrollerde %0.8 olarak bulunan sizofreni riski, sizofreni hastalarinin birinci, ikinci
ve Ugclincli derece akrabalarinda sirasiyla tahmini %35, % 3 ve % 1,5 oraninda

bulgulanmistir (82). Finlandiya da yapilan, 1940-1957 yillar1 arasinda dogan ikizlerin
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dahil edildigi epidemiyolojik ¢alismada, sizofreni olugsmasinin %83 oraninda genetik
faktorlerle ilgili olabilecegi belirtilmistir (83). Jones ve Cannon (1998) tarafindan
yapilan bir bagka ¢alismada, es hastalanma orani tek yumurta ikizlerinde %353, cift
yumurta ikizlerinde %15 olarak saptanmistir (84). Evlat edinme caligmalarinda
sizofreni riskinin biyolojik ebeveyni sizofreni olan ancak baska bir aile tarafindan
evlat edinilmislerde yiiksek oldugu gosterilmistir (85). Genetik gecisin tiirii kesin
olarak belirlenememis olmasma ragmen multigenetik, multifaktoriyel bir gecis
oldugu diisiiniilmektedir. Yeni genom tarama projelerinin uygulamaya konulmasiyla
birlikte, 1q, 2q, 5q, 6p, 10p, 13q, 15q, 18q, 22q, kromozomlarinda sizofreni aday

bolgelerinin bulunduguna dair kanitlar elde edilmistir (86).

Sizofreni ve Norogoriintiilleme Calismalar:

Sizofrenide, 6zellikle ilk atak sizofreni hastalarinda tespit edilen anatomik
beyin degisiklikleri, hastalik baslangicindan itibaren beyindeki degisiklikleri
izlemek, patofizyolojide onemli olan temel bdlgeleri belirlemek ve erken tani icin
ipucu veriler elde edilebilmesi agisindan 6nemli oldugu belirtilmektedir (87).

Steen ve ark. (2006) yaptig1 meta-analiz ¢alismasinda, kontrol grubuna gore
tedavi gormemis ilk atak sizofreni hastalarinda total beyin ve hipokampus hacminde
azalma ve ventrikiil hacminde artma saptanmistir. Tan1 kondugunda lateral ventrikiil
hacminin normal gruptan anlamli olarak genis oldugu, izlemde ventrikiil hacminde
anlamli artisin devam ettigi gosterilmistir. Benzer sekilde, hipokampus, kortikal gri
cevher, planum temporale ve temporal gri cevher hacminde tan1 aninda kayip oldugu
ve sliregte bu yapilarin tiimiindeki hacim kaybinin siirdiigii gosterilmistir (88).
Ellison-Wright ve Bullmore (2010) yaptiklar1 meta-analiz ¢aligmasinda, ilk atak
sizofreni hastalarinda, subkortikal yapilardan olan kaudat basi ve talamusun gri
cevherinde azalma saptanmistir. Ayni caligmada, kortikal yapilardan insula, 6n
singulat girus, alt frontal girus ve limbik bdlge (uncus ve amigdala) gri cevherde
azalma gosterilmistir. Ayrica, piramis dahil tiim serebellum ve sol putamende gri
cevher azalmasi bildirilmistir (15).

Vita ve ark. (2006) tarafindan ilk atak sizofreni hastalarinda yapilan manyetik
rezonans (MR) goriintiileme caligmalarinin meta-analizinde, sizofreni grubunda

lateral ve lglincii ventrikiilde genisleme, genel beyin ve hipokampiis hacminde
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azalma oldugu saptanmistir. Temporal lob, amigdala ve toplam intrakranial hacimde
anlamli farklilik gosterilememistir (89). Ellison-Wright ve ark. (2009) sizofreni
hastalarinda yapilan diflizyon goriintilleme c¢alismalarinin meta-analizinde iki
bolgede tutarli fraksiyone anizotropi saptamistir. Sol frontal lobta bulunan birinci
bolge, beyaz cevher yolaklar1 araciligi ile frontal lob, singulat girus ve talamus
arasindaki baglantiy1 saglamaktadir. Temporal lobta bulunan ikinci bolge ise, beyaz
cevher yolaklar1 araciligi ile frontal lob, insula, hipokampus—amigdala, temporal ve
oksipital lob baglantisin1 saglamaktadir. Bu veriler 151ginda, iki beyaz cevher yolagi
ve iligkili baglant1 sorunu potansiyeline sahip gri cevher bdlgelerinin sizofreni
hastalarinda etkilenebilecegi 6ne siiriilmiistiir (90).

Kronik sizofreni hastalarinda yapilan bir ¢alismada, talamus, insula, 6n singulat
girus, sol alt frontal girus, sol orta frontal girus, sol temporal fusiform girus, sag tist
ve orta temporal girus, sol uncus ve amigdala bolgelerini kapsayacak sekilde limbik
bélge, hipokampus ve putamen gri cevherinde azalma saptanmustir. ilk atak sizofreni
hastalarinda kronik sizofreni hastalarina gore bilateral kaudat bast ve sol uncusta
daha fazla gri cevher azalmasi gozlenmistir. Kronik sizofreni hastalarinda ise, orta
frontal girus ve sol dorsolateral prefrontal kortekste daha fazla gri cevherde azalma
gozlenmistir. Kronik sizofreni hastalarinda ilk atak hastalara gore kortikal ve serebral
alanlarda, limbik bdlgede ve bazal ganglionlarda daha yaygm gri cevher kayiplar
oldugu gozlenmistir (88).

Tam

Sizofreni icin DSM-1V-TR Tani Kriterleri

A. Karakteristik Belirtiler: Bir aylik bir donem boyunca (basariyla tedavi
edilmisse daha kisa bir siire), bu siirenin 6nemli bir kesiminde asagidakilerden en az
ikisinin (ya da daha fazlasmin) bulunmast:
1. Hezeyanlar (sanrilar)
2. Hallusinasyonlar (varsanilar)
3. Dezorganize konusma
4. Ileri derecede dezorganize ya da katatonik davranis
5.Negatif belirtiler; yani affektif donukluk, aloji (konusamazlik) ya da avolisyon
(istek kaybr).
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Not: Hezeyanlar bizar ise ya da hallusinasyonlar kisinin davramig ya da
diisiinceleri tizerine siirekli yorum yapmakta olan seslerden ya da iki ya da daha fazla
sesin birbirleriyle konusmasindan olusuyorsa A Tan1 Olgiitiinden sadece bir belirtinin
bulunmas: yeterlidir.

B. Toplumsal/mesleki islev bozuklugu: Is, kisileraras iliskiler ya da kendine
bakim gibi 6nemli islevsellik alanlarindan bir ya da birden fazlasi, bu bozuklugun
baslangicindan beri gecen siirenin Onemli bir kesiminde, bu bozuklugun
baslangicindan 6nce erisilen diizeyin belirgin olarak altinda kalmistir. Baslangici
cocukluk ya da ergenlik donemine uzaniyorsa, kisiler arasi iliskilerde, egitimle ilgili
ya da mesleki basarida beklenen diizeye erisilememistir.

C. Siire: Bu bozuklugun siire giden belirtileri en az alt1 ay siireyle kalict olur.
Bu alt1 aylik siire, en az bir ay siireyle (basariyla tedavi edilmisse daha kisa bir siire)
A Tam Olgitinii karsilayan belirtileri kapsamalidir; prodromal ya da rezidiiel
belirtilerin bulundugu dénemleri kapsayabilir. Bu bozuklugun belirtileri, prodromal
ya da rezidiiel donemlerde, sadece negatif belirtilerle ya da A Tanmi Slgiitiinde
siralanan iki ya da daha fazla belirtinin daha hafif bigimleriyle (6rn. Acayip inanislar,
olagandis1 algisal yasantilar) kendilerini gosterebilir.

D. Sizoaffektif Bozuklugun ve Duygudurum Bozuklugunun Dislanmasi:
Sizoaffektif Bozukluk ve Psikotik Ozellikler Gésteren Duygudurum Bozuklugu
dislanmistir, ¢iinkii ya (1) aktif-evre belirtileri ile birlikte aym1 zamanda Major
Depresif, Manik ya da Mikst Epizodlar ortaya ¢ikmamistir ya da (2) aktif-evre
belirtileri sirasinda duygudurum ataklar1 ortaya ¢ikmigsa bile bunlarmn toplam stiresi
aktif ve rezidiiel donemlerin siliresine gore daha kisa olmustur.

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

F. Bir Yaygin Gelisimsel Bozuklukla olan iligkisi: Otistik Bozukluk ya da diger
bir Yaygin Gelisimsel Bozukluk Oykiisii varsa, ancak en az bir ay siireyle (basariyla
tedavi edilmisse daha kisa bir siire) belirgin hezeyan ya da hallusinasyonlar da varsa

Sizofreni ek tanis1 konabilir (14).
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Sizofreninin alt tipleri degerlendirme sirasinda onde gelen belirtilere gore
tanimlanmaktadir. Alt tiplerin prognozlar1 ve tedaviye verdikleri yanit degigmekte,
prognozu ve tedavi yaniti en 1yi olan1 Paranoid Tip iken, prognozu ve tedavi yanit1 en

kotli olan1 Dezorganize Tiptir (14).

Sizofreni Alt Tipleri
1. Paranoid Tip

2. Dezorganize Tip
3. Katatonik Tip

4. Ayrismamis Tip
5. Rezidiiel Tip

Paranoid Tip i¢cin Tani Kriterleri
Asagidaki tani dl¢iitlerinin karsilastig1 sizofrenti tipi:
A. Bir ya da birden fazla hezeyan ya da siklikla igitme haliisinasyonlarmin olmasi
B. Sunlardan hi¢birinin bulunmamasi: Dezorganize konusma, dezorganize ya da

katatonik davranis, donuk ya da uygunsuz affekt.

Dezorganize Tip icin Tani Kriterleri
Asagidaki tanmi dlgiitlerinin karsilandigi sizofreni tipi :
A. Asagidakilerin hepsi belirgindir:
1. Dezorganize konugma
2. Dezorganize davranig
3. Donuk ya da uygunsuz aftekt

B. Katatonik Tip i¢in tan1 dl¢iitlerinin karsilamamaktadir.

Katatonik Tip icin Tani Kriterleri

Asagidakilerden en az ikisinin klinik goriinlime egemen oldugu sizofreni tipi:
1. Katalepsi (balmumu esnekligi de i¢inde olmak {izere) ya da stupor ile belirlendigi
iizere motor hareketsizlik

2. Asir1 motor aktivite (agik¢a amacgsiz ve dig uyaranlardan etkilenmeyen)
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3. Asir1 negativizm (hareket ettirmeye yonelik tiim yonermelere acik¢a amagsiz bir
direng gosterme ya da hareket ettirmeye yoOnelik girisimlere karsi kati postiirii
(stirdiirme) ya da mutizm

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

5. Ekolali ya da ekopraksi

Farklilasmamusg Tip icin Tani Kriteri

A. Tan 6l¢iitlerinin karsilandig1 sizofreni tipi, ancak bu tami dlgiitleri Paranoid,
Dezorganize ya da Katatonik Tip tani 6l¢iitlerin karsilamamaktadir.

Rezidiiel Tip icin Tani Kriteri

Asagidaki tani 6lgiitlerinin karsilandigi sizofreni tipi :
A. Belirgin hezeyanlar, hallisinasyonlar, dezorganize konusma ve ileri derecede
dezorganize ya da katatonik davranigin olmamasi.
B. Negatif belirtilerin ya da A Tami Olgiitiinde siralanan iki ya da daha fazla
belirtinin daha hafif bi¢ciminin (6rn. acayip inanislar, olagandis1 algisal yasantilar)

varlig1 ile belirlendigi tizere bu bozuklugun siirdiigiine iligkin kanitlar vardir (14).

Gidis ve Sonlams

Sizofreninin uzun donem sonuglari, uygun iyilesme ve tamamen yetersizlik
arasinda degisiklik gostermektedir (91). San ve ark. (2007) tarafindan yapilan
calismada, sizofreni hastalarinin  %44.8’inde klinik belirtilerde diizelme elde
edilirken, bu hastalardan ancak %10.2’sinde sosyal/mesleki islevsellikte diizelme
bulgulanmistir (92).

Ik atak sizofreni ve sizoaffektif bozukluk tamli hastalarla yapilan bes yillik
izlem c¢alismasinda, bes yilin sonunda hastalarin %47.2°sinde klinik diizelme
saglanirken, hastalarin sadece %25.5’inde iki yil ve iistii siireyle yeterli sosyal ve
mesleki islevsellik saptanmistir. Hastalari sadece %13.7’si iki yil ve lstii slireyle
tyilesme kriterlerini tam olarak karsilamistir. Ayrica, bilissel islevlerin iyi olmasi ile
yeterli sosyal ve mesleki islevsellik, tam iyilesme ve klinik iyilesmenin iliskili

oldugu gosterilmistir (93). Bromet ve ark (2005) tarafindan yapilan ilk atak sizofreni
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hastalarinin on yillik izlem c¢alismasinda, sizofreni hastalarinin tanisinin % 93.5
oraninda stabil kaldig1 saptanmistir (94). Morgan ve ark. (2006) tarafindan psikotik
bozuklugu olan hastalarda, hastalik siiresi, yas, belirti miktari, sanrilar ve negatif
belirtilerin hastaneye yatis oranini anlaml arttirdig1 gosterilirken, psikozun tipi ve
varsanilar ile hastaneye yatis orani arasinda iliski bulunmamustir (95).

Sizofreni hastalarinda genel toplum ile karsilastirildiginda, 2-3 kat artmis 6liim
riski saptanmistir (96,97). Sizofreni hastalarmin 6lim nedenleri incelendiginde
cogunlukla genel popiilasyona benzer hastaliklardan (kardiak ve pulmoner hastaliklar
gibi) oldugu bildirilmektedir (97). Sizofreni hastalarinda erken 6liim nedenlerinden
onemli bir kismmida intihar girisimi sonucu meydana gelen Oliimlerin oldugu
belirtilmektedir (98). Ran ve ark. (2007) tarafindan yapilan on yillik izlem
calismasinda, sizofreni hastalarinda onbes yas iistii genel topluma gore dort kat fazla
Olim orani saptanmustir. Hastalik siiresinin uzun olmasi, ¢alisamama ve zayif sosyal
islevselligin 6lim oranim arttirabilecegi One siiriilmiistiir. Ek olarak, sizofreni
hastalarinda suisid riski % 4.5 olarak hesaplanmis ve bu oran erkeklerde kadinlara
gore daha yiiksek bulunmustur (99).

Kahyee Hor ve Mark Taylor (2010) tarafindan yapilan sistematik bir derlemede
sizofreni hastalarinda intihar risk etmenleri incelenmistir. Sizofreni hastalarinda,
geng ve erkek cinsiyet, yiiksek egitim diizeyi, depresif belirtiler, intihar girisimi
Oykiisii, aktif varsanilar ve sanrilar, i¢goriiniin varligi, eslik eden kronik fiziksel
hastalik, ailede suisid Oykiisii, alkol ve madde kotiiye kullanimi ile intihar iligkili

bulunmustur (100).

ERKEN BASLANGICLI SiZOFRENI (EBS)

1906 yilinda, DeSanctis tarafindan gelisimsel gecikmesi, uygunsuz
duygulanimi, sosyal izolasyonu, zihinsel yetersizligi, bazen davranis ve konusma
sorunlarmin olan bir grup ¢ocuk “dementia praecoccissima” olarak tanimlanmigtir
(101). Sonrasinda, Kraeplin (1919) bazi dementia praecox vakalarinin ¢ocukluk
doneminde basladigin1 tanimlamistir (102). Cocukluk cagi sizofreni tanisi igin,

DSM-III"de (APA 1980) yetiskin tan1 kriterleri kullanilmaya baslanmistir (103).
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Sizofreni belirtileri 13 yas altinda ortaya ciktiginda cok erken baslangich
sizofreni (CEBS) ve 18 yas Oncesinde ortaya ciktiginda ise erken baslangigl
sizofreni (EBS) olarak tanimlanmaktadir (104).

EBS’ni prevelans yeterince ¢alisilmamis olmasina ragmen, Amerikan Cocuk
ve Ergen Psikiyatrisi Akademisi tarafindan EBS ve o6zellikle CEBS’nin agirlikl
olarak erkeklerde, yaklasik 2:1 oraninda goriildiigii ve bu oranin yasla arttigi
belirtilmistir (105).

Amerikan Ulusal Ruh Saglig1 Enstitiisii tarafindan yiiriitiilen ¢caligmada, geg
baslayan formu ile karsilastirildiginda c¢ocukluk c¢ag1 baslangighh = sizofreni
vakalarinda daha ciddi premorbid noérogelisimsel anormallikler, yiiksek oranda
sitogenetik anomaliler ve yiiksek oranda ailesel sizofreni spektrum bozukluklar1
saptanmistir. Ayrica, ¢evresel stres etkenleri ve obstetrik komplikasyonlarin risk
artisina yol agmadig bildirilmistir (104).

Margari ve ark. (2011) tarafindan yapilan vaka-kontrol ¢aligmasinda da, EBS
ve CEBS vakalarmin tiimiiniin spesifik olmayan prodromik belirtilerle basvurdugu
ve % 80 vakada psikotik belirtilerin sinsi ve yavas ortaya ciktigi bildirilmistir. En
fazla tanimlanan belirtiler; negatif belirtiler (%71), sanrilar (%43), dezorganize
davranis (43), varsanilar (%33) ve dezorganize konusma (%33) olarak saptanmistir
(106).

Cocukluk c¢ag1 baslangiglhh sizofreni hastalarinda yapilan farkli kesitsel
gortintiileme c¢aligmalarinda; ergenlik siliresince kontrol grubuna gore gri cevher
hacminde daha fazla azalma (107), ventrikiil hacminde genisleme (108), total ve sag
iist temporal girus gri cevher hacminde azalma (109), sol parahipokampus ve inferior
frontal girusta gri cevher ve sol kapsiila interna posterior limbinde ve sol alt
longitudinal fasikiil beyaz cevher hacminde azalma (110) saptanmaistir.

Yetiskinlikte bagslayan sizofreni ile karsilastirildiginda, cocukluk c¢ag1
baslangigh sizofreninin daha fazla hastaneye yatis orani oldugu (111), gelisimsel
sapma ve tekrar bagvuru oranlarinda artis bulundugu gésterilmistir (112). Lay ve ark.
(2000) 1lk sizofreni atagini ergenlik doneminde gegiren hastalarin on iki yillik izlem
calismas1 sonucunda, Diinya Saglik Orgiitii (DSO) Psikiyatrik Yetiyitimi
Degerlendirme Cizelgesi’ne gore hastalarin %57’sinin en az orta diizeyde mesleki

islevlerde yetersizlik, %42’sinde ise ciddi oranda sosyal islevlerde basarisizlik
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saptanmistir. Hastalarin izlemde %75 inin ebeveyn ya da kamu yardimina bagimli
oldugu bildirilmistir (113).

Sikich ve ark. (2008), EBS ve erken baslangi¢cl sizoaffektif bozuklugu olan 8-
19 yas grubundaki 116 katilimcilarda birinci ve ikinci kusak antipisikotikleri
karsilagtrmistir. Calisma sonucunda tedaviye yaniti ve belirtileri azalma miktari
acisindan molindon, olanzapin ve risperidon gruplari arasmmda anlamli farklilik
bulunmamuistir. Olanzapin kullanimi kilo artis1, aghk karaciger transaminaz diizeysi,
insiilin, diistik yogunluklu lipoprotein ve kolesterol diizeylerinde artis ile iligkili
bulunmustur. Risperidon kullanimi ile kilo artigi bildirilirken, molindan alanlar
tarafindan daha fazla akatizi tanimlandig1 belirtilmistir (114). Sizofreni tanis1 olan
ergenlerde risperidon tedavisinin degerlendirildigi plasebo kontrollii 6 haftalik
calismada; akut atak tedavisinde 1-3 mg/gliin ve 4-6 mg/giin dozlarindaki
risperidonun etkili oldugu ve 1yi tolere edildigi, ancak risk-yarar profili agisindan 1-3
mg/giin dozda kullanommm bu popiilasyon agisindan daha uygun oldugu
bildirilmistir (115). Sizofreni tanisi olan ergenlerde yapilan bir baska caligmada,
aripiprazol’ iin giinde 10 mg ve 30 mg kullaniminin, akut tedavide plaseboya {istiin

oldugu gosterilmistir (116).

Tedavi

Sizofreni tedavisinin genel amacglart bozukluk donemlerinin sikligini,
belirtilerin siddetini ve olumsuz psikososyal sonuclarin1 azaltmak ve donemler
arasinda psikososyal iglevselligi en iist diizeye ¢ikarmaktir (117).

Sizofreni tedavisinde hem farmakolojik hem de farmakolojik olmayan
miidahaleler gerekmektedir. Farmakolojik tedavi, sizofreni tedavisinin temelini
olusturmakta ve hastaligin evrelerine gore uygulanma bicimi degisiklik
gostermektedir (118). Farmakolojik olmayan tedaviler; aile ve hastaya danigmanlik,
psikososyal destek, davranis¢i tedaviler, sosyal ve bilissel rehabilitasyon, sosyal ve
skolastik aktivitelerde yardim, aile destegi ve sosyal becerileri gelistirmeyi

kapsamaktadir (119).
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Farmakolojik Tedavi

Antipsikotikler:

[k antipsikotik ilag olan klorpromazinin agiklanmasindan itibaren, sizofreni ve
diger psikotik bozukluklarin farmakolojik tedavisinde 6nemli gelismeler goriilmiis ve
antipsikotik 1ilaclar sizofreni tedavisinin temel tas1 haline gelmistir (120).
Antipsikotik ilaglar, genellikle tipik (dopamin reseptdor antagonistleri) ve atipik
(serotonin-dopamin antagonistleri) antipsikotikler olmak {izere iki gruba
ayrilmaktadir.

Tipik antipsikotik ilaglar (TAP), dopamin D2 reseptorlerine karsi yiiksek
afinite ve antagonistik etkisiyle psikotik belirtilere karsi olduke¢a etkilidir. Ancak,
akatizi, akut distoni, prolaktin artigi, parkinsonizm, ndroleptik malign sendrom ve
tardiv diskinezi gibi ciddi yan etkileri bulunmaktadir (121). TAP ilaglar, dopamin D2
reseptOr antagonizmasiyla nigrostriatal yolagin blokaji parkinson benzeri yan etkiler
ortaya ¢ikarirken, mezokortikal dopamin yolagindaki dopamin iletimini inhibisyonu
antipsikotik etki gostermektedir. Tuberoinfundibular yolagin inhibisyonu ise ilaglarin
endokrin yan etkilerinden sorumlu tutulmaktadir (1). TAP olarak kabul edilen
molekiiler, klorpromazin, haloperidol, siilpirid, tioridazin, trifluperazin, flufenazin ve
pimozid’tir (121).

Atipik antipsikotik ilaclar (AAP), TAP ilaclardan dopamin D2 reseptorlerine
diisiik afinitesi ve serotonin (5-HT 4, 24, 2¢, 3,6, 7) ve noradrenalin (alfa; ve alfa,) gibi
diger reseptorlere karsi olan afinitelerinin fazla olmasi ile ayrilmaktadir (118).

Klinik c¢aligmalar sonucunda, AAP’lerin TAP’lere lstiinligli gosterilmistir.
AAP’ler, TAP ilaglarla karsilastirildiginda sizofreninin pozitif belirtilerine karsi
benzer etki gosterirken, negatif belirtilere karsi daha etkili oldugu belirtilmektedir
(1). Bu istiinliikteki en agik etkenlerin, AAP’lerin D2 reseptorlerini 1limli diizeyde
antagonize etmesi ve mezolimbik segicilige sahip olmasina bagli olarak diisiik EPS
oranmna sahip olmas1 oldugu belirtilmektedir. AAP’lerin diisiik EPS’ye yol a¢ma
orani nedeniyle tedaviye uyum artmakta ve ikincil negatif belirtiler azalmakta, buda
artmis terapotik etkiye neden olmaktadir. Ayrica, AAP grubu hem dopamin hem de
serotonin sistemiyle etkileserek, muhtemelen prefrontal dopamin fonksiyonlarini
arttrmakta ve daha fazla klinik iyilesme gerceklesmektedir (122). Klozapin,

olanzapin, ketiapin, risperidon, ziprasidon, sertindol ve amisiilpirid AAP olarak
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kabul edilmektedir (1). AAP gubundaki ilaglar, farkli farmakolojik profillere sahip
heterojen bir grup olusturmaktadir. Ornegin, Klozapin, AAP grubu icinde tedaviye
direngli olan hastalarda tanimlanan istiinliigii nedeniyle 6ne ¢ikmaktadir. Olanzapin,
ketiapin, risperidon ve ziprasidon molekiilleri de, klozapine benzer olarak yiiksek
SHT2A/D2 afinite oranina sahiptir. Amilsiilpirid sadece D2 reseptoriine secicilik
gostermesi 1ile, aripiprazol ise D2 reseptoriine parsiyel agonistik etkisi nedeniyle
diger AAP ilaglardan farkli bir profil ¢izmektedir (122).

EKT (Elektrokonvulsif Terapi):

Elektro konvulsif terapi (EKT); bir¢ok ruhsal bozuklugun sagaltiminda
etkinligi kanitlanmis, endikasyonlari, kontrendikasyonlar1 ve komplikasyonlar1 iyi
tanimlanmig, giivenilir; beyin dokusunu elektrik akimiyla uyararak yaygin
(Jeneralize) konviilsiyonlar olusturma esasma dayanan psikiyatrik bir tedavi
yontemidir (123).

Antisikotik ilaglarin kullanimimin yayginlagsmasi ile kullanimini azalmasina
ragmen, Ozellikle katatonik sizofrenide, agir ajitasyon gosteren hastalarin
denetiminde EKT uygulanabilmektedir (124). Amerikan kilavuzlarinda, hizli klinik
tyilesmenin gerekli oldugu durumlarda ya da hastaligin onceki ataginda EKT etkili
olmussa ilk secenek olarak onerilmektedir (123).

Psikososyal Tedaviler:

Psikososyal yaklasimlar; hastaligin belirtileri, tedavisi, gidisi, sonlanmasi
hakkinda egitim, aile ici ve kisiler aras1 iliskiler1 gelistirme, asmr1 duygu
disavurumunu azaltma, relapsi onleme ya da azaltma, toplumsal islevselligi artirma,
bagimsiz yasamayi artirma ve yasam kalitesini artirmay1 amaclamaktadir (125,126).
Psikososyal tedavilere ornek olarak davranis tedavisi, aile tedavisi, grup terapisi,
sosyal beceri kazandirma tedavileri, bireysel psikoterapi, toplumsal beceri
kazandirma egitimi sayilabilir (127).

Sizofreni tedavisi; doktor, hasta ve hasta yakinlariyla isbirligi icinde, hastaligin
biyolojik ruhsal ve toplumsal boyutlar1 degerlendirilerek, hastaya 6zgiil, kapsamli,
cok yoOnlii, hastanin tedaviye verdigi yanita ve ilerlemesine gore degistirilebilir bir

yaklasim igerisinde stirdiiriilmelidir (128).
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Yiiriitiicii islevler (YQ)

Bagimsiz bir giinlik yasam fonksiyonlar1 ve uyumlu sosyal iligkiler i¢in
YI’lerin gerekli oldugu bilinmektedir (129). YI’ler, bilissel islemlerin genis bir tarifi
olup, karar verme ve iist diizey diislinmeye (degisen kosullara yanit olarak esneklik
ve planlama, baslatma, yiiriitme gibi) katkida bulunmaktadir (130).

Yiiriitiicii islevler i¢in, Miyake ve ark. (2000) tarafindan korele ama birbirinden
kismen ayrilabilen kurulumu degistirme (shifting), ketleme (inhibition) ve yenileme
(updating) olmak tizere li¢ ana alt baslik tanimlamislardir. Kurulumu degistirme,
farkli gorev kurulumlar1 arasinda dikkatin daha 6nce odaklandigi yerden ayrilmasi
(disengagement) ve odaklanma yeteneklerini kapsamaktadir. Ketlenme, planlama
yeteneklerinin 6nemli bir bileseni olup, gerektiginde yanitlar1 durdurabilme ya da
geriye dondiirebilmeyi icermektedir. Yenileme (updating) ise calisma bellegi ile
iligkilidir, izleme (monitor) ve bilgi kodlamay1 gerektirmektedir (131). Fisk ve Sharp
(2004) tarafindan Myiake’nin modeline ek olarak sozel akicilik gorevlerindeki uzun
siireli bellek temsillerine ulagsmay1 saglayan islevleri ifade eden erisim (access) alt
baslig1 tanimlanmistir (132).

Yiriitiici islevlere dorsolateral-mediyal-orbital prefrontal kortikal halkanin
aracilik ettigi bildirilmektedir (133).

Yiiriitiicii islevlerin degerlendirilmesi; kurulumu koruma ve degistirebilme,
planlama, baglamsal (contextual) bellek, ketleme (inhibisyon, bozucu etkiye karsi
koyabilme), zaman ve mekanda olaylar1 biitlinlestirebilme, akicilik ve ¢alisma bellegi

gibi farkli 6l¢iim alanlarinda yapilabilmektedir (134).

Dikkat

Dikkat, kisinin c¢evresindeki ilgili uyaranlar1 tanimasmi, diger uyaranlari
disarida brrakarak ilgili uyarana odaklanmasini (se¢ici dikkat), zaman i¢inde uyaran
iizerindeki odaklanmanin siirdiiriilmesini (stirdiiriilen dikkat) ve eszamanli iki uyaran
arasinda odaklanmanin paylasimini (b6linmiis dikkat) miimkiin kilan ve daha ileri
diizey islemler i¢in uyaranin transferine izin veren islemler takimini tanimlamaktadir

(135,136).
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Postner ve Petersen (1990) tarafindan gelistirilen dikkat modelinde, uyarim
(alerting), yiriitmeyi kontrol ve oryantasyon olmak iizere ii¢ farkli dikkat islevi
tanimlanmistir. Bu dikkat islevlerinin, tek bir beyin bolgesine lokalize olmayip ve
birbiriyle baglantili farkli beyin bdlgelerinin iirinii oldugu bildirilmistir (137).
Uyarim, disaridan gelen uyarilara karsi yiliksek duyarlilik diizeyi saglamayr ve
sirdiirmeyi saglayan mekanizma olarak tanimlanmaktadwr. Norogoriintiileme
calismalarinda, noral uyarim aglarinin sag hemisferin frontal ve pariyetal
bolgelerinde bulundugu ve bu bodlgelerin lezyonlarinda uyarimin azaldig:
belirtilmistir. Oryantasyon, c¢ok sayidaki aday girdiden bir ya da birkagmni
odaklanmay1 saglayan secici gorsel-uzaysal dikkatle yakindan iliskilidir.
Oryantasyon noral ag1, pariyatal lobun alt ve {ist boliimii, frontal goz alani, talamusun
retikiiler ve pulvinar g¢ekirdekleri ve orta beynin st kollikulus gibi subkortikal
alanlar1 kapsamaktadir. Son olarak, yiiriitiici kontrol (executive control) yarisan
bilgilerin varliginda ¢atismanin ¢oziilmesi ve izlemi ile iligkilidir. Yiriitiicii kontrol
noral agmin, frontal bolgenin orta hatt1 (6n singulat korteks) ve lateral prefrontal

korteksi kapsadigi gosterilmistir (138).

Bellek

Bellek, 6grenilmis olan bilgilerin saklanmasini1 saglayan bir biligsel siirectir.
Bellek sistemleri, zamansal boyuta, kaydedilen icerige, modaliteye (gorsel, sozel),
klinige ve bilgiyi edinmenin bilinglilik diizeyine gore smiflandirilmaktadir. Atkinson
ve Shiffrin (1968) tarafindan tanimlanan modelde bellek, zamansal olarak duyu
bellegi (calisma bellegi), kisa stireli bellek ve uzun siireli bellek olmak {izere ii¢
grupta tanimlanmistir (139). Bellek igerigine gore agik (explicit, ifade edilen,
declarative) ve ortiik (implicit, ifade edilemeyen, non-declarative) bellek olmak
iizere iki gruba ayrilmaktadir. A¢ik bellek, olaylar ve durumlar1 bilingli hatirlama
kapasitesini, ortiik bellek ise bilgiyi edinme siirecinin ve s6z konusu bilgiye sahip

oldugunun bilincinde olunmamasini tanimlamaktadir (140).
Zeka

Zeka, yeni deneyimler elde etme, saklama ve kullanma, yargilama, anlama,

bilgilenme, yeni deneyimlerle akil yiiritme ve problemleri ¢6zme yetenegini
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kapsamaktadir (141). Byrne (1995) tarafindan, yeni ve karmasik durumlara esnek
yanit verebilme, 6grenme ve degisiklik yapma yetenegi olarak tanimlanmaktadir
(142). Zekanin, algilama, dikkat, bellek, dil ya da planlama gibi bilissel fonksiyonlar1
biitlinlestirdigi ileri siiriilmektedir (143).

Sizofrenide Yiiriitiicii islevler, Zeka, Dikkat ve Bellek

Bleuler (1911) doneminden beri bilissel defisitlerin, kronik sizofreni, diger
ciddi ve yeti yitimi ile seyreden psikiyatrik hastaliklarin 6nemli bir 6zelligi oldugu
kabul edilmektedir (144).

Sizofreni hastalarinda, bellek, yiiriitiicii islevler, dikkat ve islem hizinin
degerlendirildigi bir calismada, hastalarin yaklasik %80’inde ndropsikolojik
bozukluk saptanmistir (5). Toplam 204 ¢alismanin incelendigi, 7420 sizofreni hastasi
ve 5865 saglikli kontrolii iceren bir gozden gecirme calismasinda, sizofreninin tiim
biligsel alanlarda degisik derecelerde bozukluklarla gittigi ortaya konmustur.
Sizofreni hastalarinda en belirgin bozulan biligsel islevler sirasiyla WKET ile dlgiilen
yiiriitiicli islevler, islem bellegi, siirekli performans testi (CPT) ile olciilen gorsel
dikkati uzun siire koruma ve uyaniklik, genel sozel bellek, iki tarafli motor beceri,
performans zeka boliimii (ZB), sozel akicilik ve WAIS-R ile dlglilen ZB olarak
belirtilmistir (145).

Sizofrenide biligsel islevleri uzunlamasima olarak izleyen ¢alismalar, Szoke ve
ark. (2008) tarafindan bir meta-analizde degerlendirilmistir. Bellek, yiiriitiicii islevler
ve dikkat alanlarmin tiimiiniin degerlendirildigi 53 ¢alisma incelenmistir. Bu
calismada, diger caligmalarla uyumlu olarak sizofreni hastalarinda progresif bir
biligsel islev kayb1 saptanmamistir. Hatta bazi alt testlerde zamanla diizelme saptansa
da bu durum, bilissel iyilesmeden ziyade 6grenme etkisi ile agiklanmustir (146).

Psikoz i¢in yiiksek riskli grup olarak kabul edilen hastalarin, saglik kontrol
grubu ile karsilastirildiginda islem hizinda, sozel bellek, yiiriitiicli islevler, ¢alisma
bellegi, gorsel uzaysal isleme, motor hiz, dikkati siirdiirme ve dil alanlarinda anlamli
bozukluk gosterilmistir. Ayrica yliksek riskli grupta, bastan itibaren sosyal ve rol
islevlerinde yetersizlik saptanmistir. Boylece psikotik bozukluklar baslamadan 6nce
psikoz riski  yliksek bireylerde bilissel ve fonksiyonel yetersizliklerin

tanimlanabilecegi ve islem hizinin zayif islevselligin 6nemli bir biligsel tanimlayicisi
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olabilecegi tanimlanmistir (147). Israil'de askerlik incelemesi igin yapilan kognitif
testlerde, siirecte sizofreni hastaligr geliseceklerin saglikli olduklar1 donemde de
biligsel bozukluk yasadigini saptayan calisma sonucu, erken tanida kognisyonun
onemini gostermistir (148).

Sonug olarak, biligsel islevlerin degerlendirildigi caligmalarda, akut ve kronik
sizofreni hastalarinda (146), sizofreni gelisimi 6ncesindeki bireylerde (148), sizofreni
acisindan genetik (12,181) ve klinik agidan riskli olanlarda (193) anlamli bozukluk
gosterilmesi biligsel islev bozuklugunun sizofrenide ne kadar yaygmn ve onemli

oldugunu gostermektedir.

Sizofrenide Goriintiileme ve Bilissel Islevler

Beyindeki frontal-kortikal tabanli biligsel kontrol sistemindeki fonksiyonel
azalma ve biligsel fonksiyonlarda bozulma iliskisinin gosterilmesi, bozukluktaki
biligsel bozuklugun patofizyolojisini ve bu bozuklugun diizeltilmesini hedefleyen
tedavilerin gelistirilmesi agisindan 6nemlidir (149).

Sizofreni hastalar1 ve kontrol grubunu igeren, yiiriitiicii islev performansi
sirasinda yapilan 41 fonksiyonel noérogdriintilleme g¢alismasmin meta-analizinde,
gruplar arasindan performans sirasinda aktive olan kortikal ve subkortikal aglarin
(dorsolateral prefrontal korteks (PFC), ventrolateral PFC, anterior singulat korteks
(ACC) ve talamus bolgeleri daha belirgin olmak iizere) dagilimi benzer bulunmustur.
Beyindeki frontal-kortikal bolgeleri kapsayan biligsel kontrol sistem fonksiyonunun
azalmas ile yriitiicii islevlerdeki bozukluklarin iligkili olmasi, hastaliktaki biligsel
bozukluklarin patofizyolojisi anlama ve yeni tedavi hedefleri gelistirme acisindan
onemli oldugu bildirilmistir (149).

Sizofreni hastalarinda yapilan, epizodik (olaysal) bellegin fonksiyonel
norogoriintiileme caligmalarinin meta-analizi sonucunda ise, hastalarda kodlama ve
geri getirme sirasinda goriilen epizodik bellek bozukluklarinin anterior, ventrolateral
ve dorsolateral prefrontal korteks araciligiyla yiiriitilen bellek kontrol
mekanizmalarindaki azalma ile iligkili oldugu saptanmistir. Bu sonuglarla, frontal lob
hasar1 olan hastalarmm bellek bozukluklarinin 1iyilestirilmesi i¢in gelistirilen
davranigsal miidahalelerin sizofreni iginde gecerli olabilecegini One siirmiislerdir.

Farmakolojik fonksiyonel magnetik rezonans (fMRI) goriintilleme yOntemiyle
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prefrontal fonksiyonlar1 iyilestiren bilesikler tespit edilerek, sizofreni hastalarinin
bellek ve giinliik islevlerini arttiracak yen ilaglarin gelistirilebilecegi bildirilmistir
(150). Baska bir meta-analiz ¢alismasinda da, sizofrenideki calisma belleginin
islevsel norogoriintileme calismalrinin sonucglar1 degerlendirildiginde, sizofreni
hastalarinin hipofrontalite ve bilateral dorsolateral prefrontal korteks aktivasyonunda
azalma gostermesine ragmen, 6n singulat ve sol frontal kutup bdlgesinde tutarl bir
sekilde aktivasyon artis1 gosterilmistir. Bu sonug, nérogdriintiilleme caligmalarinda
bir bolgeye odaklanmak yerine farkli bolgeleri iceren devreleride incelemenin
onemini ortaya koymustur (152).

Sozel akicilik testi uygulamasi swrasinda yapilan fMRI goriintiiliime
calismasinda, kontrol grubu ile karsilastirildiginda sizofreni hastalarmin 6n singulat,
sol dorsolateral prefrontal korteks ve sag putamen bolgelerinde aktivasyon artisi,
precuneus ve arka singulat bolgelerinde ise deaktivasyonunda azalma gosterilmistir.
Calisma sonucunda, sozel akiciliga verilen yanitin, sizofereni ve bipolar ayrimi i¢in
belirleyici oldugu, dolayisiyla sizofreni i¢in yatkinlik tanimlayicisi olabilecegi

bildirilmistir (153).

Sizofrenide Bilissel Bozukluklarin Tedavisi

Sizofrenideki bilissel bozukluklar hastalik siiresince devam etmekte (154),
yasam kalitesi, sosyal islevleri (155) ve mesleki islevselligi (156) olumsuz
etkilemektedir. Bu yilizden sizofrenideki biligsel defisitlerin biyolojik temellerinin
tanimlanmasi ve etkili tedavilerin gelistirilmesi yiiksek oncelige sahiptir (157).

[k atak sizofreni ve sizofreniform bozuk tanili hastalarda yapilan, randomize
ve acik uglu, 6 aylik klinik izlem ¢alismasinda haloperidol ile amistilpirid, ketiyapin,
olanzapin ve ziprasidonun bilissel performansa etkisi arastirilmistir. Calismanin
baslangicinda ve 6 aylik izlem sonucunda biligsel testler uygulanmistir. Caligma
sonucunda, izlemde tiim tedavi gruplarinda biligsel test skorlarinda iyilesme
gosterilirken, ilag gruplar1 arasinda farklilik bulunmamistir. Ayrica, bilissel iyilesme
derecesi ve Pozitif ve Negatif Sendrom Olgegi (PANSS) puanlarindaki degisiklikler
arasinda zayif korelasyon saptanmistir (158).

Atipik ve klasik antipsikotik kullanan sizofreni hastalarmnin 2 yillik izlem

calismasinda, grubuna bakilmaksizin antipsikotik kullanimina devam etme ile
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baslangica gore sozel akicilik, yiiriitiicii islevler ve gorsel ve sozel bellekteki
tyilesme iligkili bulunurken, klasik ve atipik antisikotik gruplar1 arasinda fark
saptanmamistir  (159). Sizofreni hastalarinda yapilan Atipik ve klasik
antipsikotiklerin bilissel islevler {iizerine etkilerinin karsilastirildigr ¢alismalarin
meta-analizinde, atipik antipsikotiklerin 6zellikle dikkat, bilgi isleme hizi ve sozel
akicilikta olmak {iizere biligsel islevler lizerinde daha fazla olumlu etki gdsterdigi
bulunmustur (160).

Literatiideki veriler 1s1ginda, antipsikotik devam tedavisinin biligsel
bozukluklarin diizetilmesinde kisithda olsa faydali oldugu goriilmektedir. Bununla
birlikte, diger psikofarmakolojik ve psikososyal stratejilerinde sizofreni

hastalarindaki bilissel sonuglar1 artirmak i¢in uygulanmasi dnerilmektedir (159).

Zihin Kuram (ZK)

Zihin kurami, kisinin kendisinin disindaki insanlarin kendinden farkli bir zihne
sahip oldugunu fark edebilme, kendisinin veya diger insanlarin davranmiglarmi,
bilgilerini, niyetlerini, duygularini ve inanglarin1 anlama ve tahmin edebilme
yetenegini ifade eder (161). ZK’1 tanimlamak i¢in, zihinsellestirme (mentalising),
mentalizasyon (mentalization), metareprezentasyon (metarepresentation), zihin
okuma (mindreading) ve 6tekinin zihnini anlama (other minds) gibi ¢ok sayida farkl
terimler kullanilmistir. ZK’ nm farkh terim ve tanimlara sahip olmasmin birgok
farkl: siireci yansitabileceginin bir gostergesi oldugu one siiriilmiistiir (162).

Baron-Cohen ve Swettenham (1997) ZK i¢in tamimladig1 bilesenleri,
akli/fiziksel ayrimi yapma, zihnin islevlerini anlama, goriintii-gerceklik ayrimi
yapma, yanlis inang testlerinde, basar1 gosterme, “gdorme bilmeye neden olur”
prensibini anlama, akli durumlari igeren sozciikleri anlama, konugmalarda akli durum
iceren sOzciikleri kullanma, sembolik oyun oynama, karmasik duygularin nedenlerini
anlama, istek ve diisiinceleri anlama, bakislar ve gozlerin kullanimi, hareketlerin
kazara ya da bilingli yapilip yapilmadigini anlama, kandirmacalar1 anlama, mecazi
ifadeleri anlama, konusmada sebep-sonug iliskisi kurma veya anlama olmak tizere 14

ana baslk altinda toplanmistir (163).
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Zihin Kurami Teorileri:

ZK becerisini agiklamak i¢in giinlimiizde gecerli olan ve farkli noral
mekanizmalarla iliskili, gelisim psikolojisinin farkli kuramlarindan esinlenerek
olusturulan ii¢ temel ZK teorisi bulunmaktadir (164).

Modiiler Teori

Bu teoriye gore insan beyninde dogustan zihinsellestirme yetisine 6zgii bilginin
islendigi ayr1 bir ZK modiilii (néral mekanizmalar) bulundugu, baglantili beyin
bolgelerinin gelismesine baglh olarak ZK becerilerinin gelistigi savunulmaktadirlar
(164).

Simiilasyon (taklit) Teorisi

Bu teoriye gore, kisiler baskalarinin zihinsel durumu hakkinda bildiklerini
kendi zihinsel siirecleri araciligiyla inceleyerek, diger insanlarin perspektifinden
gercekligi degerlendirmekte ve davramiglarini yordamaya caligmaktadir. Bu teori
ZK’na 6zgiil ayr1 bir ndral yap1 yerine ayna ndronlarin aracilik edebilecegini 6ne
siirmektedir (165).

Teori-Teori Modeli

Ik kez Perner (1991) tarafindan ortaya konan teori-teori modeline gore,
kisilerde dogustan ZK yetisi bulunmakta ve bilissel gelisim basamaklar1 sirasinda
niteliksel olarak farkli diizeylerde temsil olusturma becerisi kazanilmaktadir. ZK’nin
gelismesinde bireysel deneyimin 6nemli rolii oldugunu varsaymakta, iki yas
sonrasinda kisinin kendi temsillerinden yola c¢ikarak bagkasina ait bilgileri
degerlendirip ikincil temsiller olusturmaya basladigini 6ne siirmektedir (166).

Modiiler teorinin aksine, teori-teori modeli; mevcut olusumlart goézden
gecirilerek yeniden diizenlenmesi i¢in girdi saglayan zihin tnitelerinin gelisiminde
bireyin deneyimlerine daha fazla 6nem atfetmektedir (164). Teori-teori modeli,
ZK’nin varolus sekli agisindan modiiler teoriye benzemekte, ancak modiiler teorinin
aksine ZK’na 6zgiil bir noral mekanizma yerine simulasyon teorisinde oldugu gibi
genel c¢ikarim yapma yeteneklerini destekleyen noéral yapilarmm oldugunu
varsayilmaktadir (164).

Bu modellerin ne 6l¢iide gegerli oldugu heniiz kesinlik kazanmamis olup,

tartisilmakta ve alternatif modeller giindeme gelmeye devam etmektedir.
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Zihin Kuram: Bilesenleri

ZK’nm tek bir yeti olmadigi, bilissel ve affektif olmak lizere iki alt tipinin
oldugu ve bunlarin farkl testlerle dlgiilebilecegi tanimlanmistir (167).

Sosyal-biligsel ZK olarak adlandirilan alt tip, baskalarmin davranislarma
bakarak altta yatan zihinsel durumlarin yorumlanmasi olarak tanimlanmakta,
degerlendirilmesinde yanlis inang testleri kullanilmaktadir. Sosyal-algisal ZK olarak
adlandirilan alt tip ise dogrudan gozlenebilen bilgiye dayanarak baskalarmin zihinsel
durumunu algilama yetisi olarak tanimlanmakta ve test etmek icin en sik Gézlerden
Zihin Okuma Testi (Gozler Testi) kullanilmaktadir. Sosyal yasam icerisinde diger
insanlarin  zihinsel durumlarmin anlasilmasinda her iki ZK yetisi birlikte

kullanilmaktadir (167).

Zihin Kurami Gelisimi

ZK yetilerinin gelismesiyle ilgili ¢cok sayida calisma ve farkli goriis olmakla
birlikte, ZK’nin diger biligsel ve motor beceriler gibi beyin yapilarmin
olgunlasmasiyla birlikte yasamin ilk aylarindan itibaren asamali olarak gelistigi ve
yaklasik 3-4 yas civarinda ZK olarak ifade edilebilecek becerilerin kazanildig1 kabul
edilmektedir (164).

Ondordiincii aydan itibaren frontal loblarin gelismesiyle iligkili gbzlenmeye
baslayan “ortak/paylasilmis dikkat” (joint/shared attention) ve Oncii-agiklayici
isaretleme (protodeclarative pointing) yetenekleriyle kisinin dikkati kendisi,
etkilesim halinde oldugu kisi ve nesne arasinda diizenleyerek {clii temsil
olusturabilmesi sosyal iletisimin gelismesine yardimc1 olmaktadir (164).

ZK becerilerinin gelismesindeki bir diger asama hayal giiciine dayali oyunlar
oynama olarak kabul edilmektedir. 18-24 ay arasindaki donemde cocuk gercek ile
farz edilen arasindaki farki ayristirarak “—mis gibi” oyunlar1 oynayabilmekte, gergek
durumlari ile farz edilen temsilleri birbirinden ayirabilmekte; boylece {ist-temsilleri
gelistirmekte ve yavas yavas zihinsel durumlari igceren kavramlarida kavradigi
belirtilmektedir (164).

3-4 yasindan itibaren ¢ocuk kendisiyle bir baskasinin zihinsel durumunun

farkli olabilecegini, benzer durumlarla alakali baskalarmnin duygu, diislince, niyet,
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istek ve inancglarmm  farkli  olabilecegini  ¢ikarsayarak, davraniglarmi
yonlendirebilmeye baslamaktadir (164,168). 6-7 yaslarindan itibaren bagkalarinin
zihinsel durumlarmin igerigine dair fikir ytriitiilmeye baslanmakta, baskasinin diger
kisilerle ilgili diisiincelerinin ve niyetlerinin anlasilmasini kapsayan ikinci derece
zihin kurami becerileri gelismektedir (164).

Ikinci derece zihin kuramu becerilerinin kazanilmasiyla birlikte metafor ve
imay1 anlama becerisinin gelistigi, gaf yapan ve gaf sonucunda etkilenen kisinin
zihinsel durumunun temsilini gerektirmesi nedeniyle en karmasik ZK becerisi olarak
tanimlanan gafi kavrama becerisinin gelisimi ise 9-11 yaslarma kadar siirebildigi

varsayilmaktadir (164).

Zihin Kuram ile Tlgili Beyin Bolgeleri

Zihin kuraminin hangi noral mekanizmalarla baglantili oldugunu ortaya
cikarmaya yoOnelik c¢aligmalardan elde edilen veriler sonucunda, bir¢ok beyin
bolgesinin katkida bulundugu genis bir noral sebekenin ZK becerileri ile iliskili
oldugu belirtilmektedir (169,170).

Kisinin kendi zihinsel durumunu temsil etmesinde sag inferior pariatal lob,
diger bireylerin zihinsel durumlarinin temsilinde siiperior temporal sulkus, kendi ve
digerlerinin zihinsel durumunu temsil etmede limbik-paralimbik bolgeler (6zellikle
amigdala, orbitofrontal korteks, ventral medial prefrontal korteks ve anterior singulat
gyrus) ve prefrontal korteks (Ozellikle dorsal medial prefrontal korteksle,
inferolateral frontal korteks) gibi beyin bdlgelerinin olaya karistigi gézlenmistir.
Kendi ve digerinin zihinsel durumunu tahmin etmenin, dncelikle inferior pariatal lob
ve siiperior temporal sulkus bdlgelerinde algilandigr (temsil olusturma), emosyonel
girdi i¢in limbik-paralimbik yapilardan gectigi, kisi icin anlami yorumlanarak
yiiriitiicii kararlarin verilmesi i¢in prefrontal korteksin dorsal ve lateral bolgelerine
yonlendirildigi diisiiniilmektedir (171).

Norogoriintiilme ¢alismalariin  gdzden gecirildigi bir ¢alismada sizofreni
hastalarina ZK tasklar1 uygulandiginda medial prefrontal korteks alaninda anormal
hemodinamik yanit tespit edilmistir (170). ZK tasklar1 kullanilarak sizofreni
hastalarinin saglikli kontrol grubuyla karsilastirildigi nérogériintiileme ¢alismalarinin

meta-analizi sonucunda, hasta grubunun posterior singulat korteks, parasentral
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lobiiliin somatosensoryal korteksi ve list temporal girusunda aktivasyonda azalma,
talamus, orta temporal girus ve mediyal prefrontal kortekste aktivasyonda artis
saptanmistir (169). Sizofreni hastalarinda zihinsellestirme gorevleri sirasinda, bazi
sebellar ve prefrontal bolgelerde, talamus, paryetal korteks, temporal korteksin orta
ve list bolgelerinde artmis aktivasyon gosterilmistir. Ayrica, sizofreni hastalarinda
lateral ve medial temporal lobun alt bolgeleri, alt oksipital korteks, orta prefrontal
korteks ve insulanin yanindaki prefrontal korteksin lateral parcasinda azalmis

aktivasyon saptanmistir (172).

Sizofrenide Zihin Kuramm

Frith (1992), sizofrenideki bazi belirtilerin zihinsellestirmedeki yetersizliklerle
aciklanabilecegini savunarak sizofreni ve ZK’nin iliskili oldugunu 6ne stirmiistiir
(173).

Frith (1992) tarafindan, ZK bozukluklar1 ile iliskilendirilen belirti gruplari
iradeli eylem (willed action), kendini izleme (self-monitoring) ve digerlerini
izlemedir (other-monitoring). Inanglarmni gercegin subjektif bir temsili olarak almak
yerine temsillerin ger¢cek oldugunu diisiinenlerde sanrisal diisiincelere, digerlerinin
yolladig1 sosyal isaretlerinin ve varsayilan niyetlerinin gérmezden gelinmesi
iletisimin sonlanmasina ve formel diisiince bozukluklarina yol acabilecegini 6ne
stirmiistiir. Ayrica, kendi davranislarin1 kendine ait niyetlerinin bir sonucu olarak
algilamayan sizofreni hastalarinda, davraniglarinin disardan kontrol edildigi
diisiincesinin ortaya ¢ikabilecegini ifade etmistir (162).

Abu-Akel ve Bailey (2000), baskalarinin zihinsel durumlarinin temsili olarak
anlasilabildigi fakat bu zihinsel durumlarin atfedilmesinde anormalliklerin oldugu
ZK bozukluklarinda ise asir1 bir temsillendirme olustugunu ileri stirmiislerdir. Diger
insanlarin niyetleri agisindan yanlis varsayimlarda bulunma riskinin bu sebeple
ortaya c¢iktigini, kendi zihinsel durumlarini algilayamadiklar1 ve kendi zihinsel
durumlarini bagkalarma atfettiklerini ifade etmislerdir (174).

Sizofreni ve ZK becerilerinin degerlendirildigi bir ¢calismada, hem akut ve hem
de kronik donem sizofreni hastalarmda ZK bozuklugunun bulundugu saptanmistir
(173). Ayrica c¢alismalarda; sizofreni agisindan yiiksek riskli olarak tanimlanan

bireylerde de ZK bozukluklarinin bulundugu gosterilmistir (197). Sprong ve ark.
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(2007) tarafindan dezorganize, paranoid, dezorganize olmayan ve remisyon alt
gruplarma ayirdiklar1 sizofreni hastalarindaki ZK bozuklugunun derecesi ve iligkili
etkenleri degerlendirdikleri meta-analiz ¢calismasinda, tiim belirti gruplarinda anlamli
zihinsellestirme bozuklugu oldugu gosterilmistir. Ayrica, dezorganize belirtilere
sahip hastalardaki bozuklugun diger alt gruplardan anlamli fazla oldugu
belirtilmistir. Calisma sonucunda, sizofreni hastalarindaki ZK bozuklugunun
remisyondaki hastalarda bile gériilmesinin ve bu bozuklugun hastalik i¢in olas1 bir
yatkilik yordayicis1 olabilecegi one siiriilmiistir (173). Bora ve ark. (2009)
tarafindan yapilan sizofreni ve kontrol grubunda ZK becerilerini degerlendiren
calismalarin meta-analiz ¢alismasi1 sonucunda, sizofreni hastalarinda anlamhi ZK
bozuklugunun oldugu, remisyondaki hastalarda ise bozukluk derecesi azalmakla
birlikte anlamliligini siirdlirdiigii saptanmistir (6).

Yazin incelendiginde, sizofreni belirtileri ve ZK becerilerinin iliskisini
gosteren c¢alismalara rastlanmaktadir. Sizofreni hastalarinda, paranoid belirtiler
goOsteren hastalarin pasivite belirtileri (diisiince sokulmasi, etkilenme sanrilari,
depersonalizasyon vb.) gosterenlere gore, negatif davramigsal belirtileri olanlarinda
(sosyal ice cekilme, konusma igeriginde fakirlik, dezorganize konusma,
duygulanimda kiintlesme gibi) paranoid belirtileri olanlara gore daha siddetli
bozulma sergiledigi gosterilmistir (175). Baska bir calismada, psikomotor islevlerde
yavaslama gosteren sizofreni hastalarmim, dezorganize davranig ve gergegi
degerlendirmede bozulma belirtileri gosteren hastalara oranla birinci ve ikinci diizey
yanlis inang testlerinde daha kotii performans gosterdigi ortaya konmustur (176).

Sizofrenide zihin kurami becerilerindeki bozulmanin yapisal veya durumsal bir
ozellik mi gosterdigi konusu tartigmalidir (177). Akut donemde goriilen ZK
bozulmasmin iyilesme doneminde diizeldigi ve iyilik donemindeki hastalarin
performansimin kontrol grubuna benzer olmasi ZK’ daki bozuklugun durumsal bir
bozukluk olabilecegi hipotezini desteklemektedir (178,179). Ancak, bir¢ok
calismada remisyondaki sizofreni hastalar1 ve bu hastalarin saglikli yakinlarinda da
diisik ZK performansinin gosterilmesiyle bozulmus ZK yetilerinin altinda yatan
yapisal bir 6zellik oldugu yoniinde kuvvetli bir kanit olugsmustur. Klinik olarak stabil

donem sizofreni hastalarinda, kalint1 pozitif ve negatif bulgularn iyilik donemindeki
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ZK bozuklugunu siddetlendirdigi ve kalint1 bulgular1 olmayan hastalarda da ZK
bozuklugunun bulundugu tespit edilmistir (177).

Yazin incelendiginde, sizofreni hastalarinin etkilenmemis yakinlarnin ZK’ n1
degerlendiren c¢aligmalarin sonuglar1 incelendiginde farkli sonucglara ulasildig:
goriilmektedir. Baz1 ¢alismalarda, sizofreni hastalarinin birinci derece yakilar1 ve
kontrol grubu arasinda ZK’ mn1 degerlendiren test sonuglar1 acgisindan fark
saptanmamistir (196). Aksine, kontrol grubu ile karsilastirildiginda anlamhi ZK
bozukluklari oldugunu bildiren ¢aligmalarda bulunmaktadir (197,198).

Sizofreni Tanih Ailelerin Cocuklarinda Yapilan Yi, Bellek, Dikkat ve ZK
Cahsmalan

Yazinda sizofreni tanis1 olan kisilerin yiiksek risk (YR) grubundaki
cocuklarinda yiiriitiicii islevler, dikkat, bellek ve zihin kurami becerilerini
degerlendiren calismalar bulunmaktadir (12,18,183).

Sizofreni tanili hastalarinin ¢ocuklarinin dogumdan ergenlik déonemine kadar
izleminde, bir yas civarinda motor ve duyusal disfonksiyon, okul ¢aginda algisal ve
motor yetersizlik ve ek olarak ergenlik doneminde dikkat sorunlar1 ve sosyal biligsel
giicliiklerinin oldugu gosterilmistir (180). Ozan ve ark. (2010) sizofreni i¢cin YR
grubundaki 30 ve YR grubunda olmayan 37 ¢ocuk ve ergeni ¢aligmaya almislardir.
Bu c¢alisma sonucunda YR grubunda bolinmiis dikkat, odaklanmis dikkat, islem hizi,
calisma bellegi, yiiriitiicli islevler, sozel akicilik ve acik bellekte bozulma oldugu
ortaya konmustur (12).

Fis ve ark. (2008) tarafindan yapilan benzer bir ¢aligmada ise, 30 kontrol ve 30
YR grubundaki ¢ocugun noéropsikolojik degerlendirmesi yapilmistir. Degerlendirme
sonucunda YR grubundaki ¢ocuklarin kontrol grubuna gore sézel ZB, performans
ZB ve toplam ZB, Iz Siirme Testi A ve B boliimii (IST-A ve B) tamamlama siireleri
ve kurulumu degistirme, zihinsel esneklik ve dizileme yetenekleri agisindan anlamli
diisiik performans gosterdigi bulunmustur (181). Baska bir calismada, Diwadkar ve
ark. (2011) yas, cinsiyet ve zeka bolimii puani acisindan eslestirdikleri sizofreni ve
bipolar bozukluk hastalarin ergenlik donemindeki ¢ocuklar1 ve kontrol grubundaki
katilimeilarin dikkati siirdiirme (sustained attention) ve spasiyal ¢aligma bellegi

(spatial working memory) becerilerini degerlendirmiglerdir. Calisma sonucunda,
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sizofreni tanili hastalarin ¢ocuklarinin (n:36) kontrol grubuna (n:41) gore prefrontal
korteksle iligkili ¢calisma belleginde anlamli diisiik performans gosterdigi, dikkati
siirdiirme alaninda ise kontrol grubundan diisiik performans gosterdigi ancak smirh
anlamliliga ulagabildigi belirtilmistir (10). Diger bir calismada, Cosway ve ark.
(2000) sizofreni icin YR grubundan 78 ve YR grubunda olmayan 22 katilimciy1 dahil
ettikleri ¢alismada, mental islev, yiiriitiicii islevler, 6§renme, bellek, sozel ve dil
becerilerini degerlendirmislerdir. Degerlendirme sonucunda YR grubunda, genel ZB,
sozel bellek ve yiiriitiicii islevlerde tutarhi bir sekilde anlamli diisiik performans
saptanmistir. Gegmis calismalar tarafindan da desteklenen bu diisiik performans
tanimlanan bu bdlgelerin sizofreni i¢in muhtemel trait markerlar oldugu One
stirtilmiistiir (182).

Ross ve ark. (2008), 6-15 yas grubundaki 25 YR ¢ocuga sizel ¢alisma bellegi,
inhibitér tepki siiresini ve calisma bellegini degerlendiren ndropsikoloji testler
ortalama 2,6 yil arayla iki kez uygulanmistir. YR grup c¢ocuklarda, kontrol grubuna
gore hem sozel ¢aligma bellegi hem de inhibit6r tepki siiresi agisindan hafif bozukluk
saptanmis ve her iki 6l¢timdeki etki bliyiikliigli benzer bulunmustur (11). Davalos ve
ark. (2004) da, YR ve kontrol grubunun her biri i¢in yas ve cinsiyet agisindan
eslestirilmis 6-15 yas grubundaki 51 cocuk almarak, duygusal algilama, sozel
beceriler, inhibisyon, gorsel-uzamsal beceriler ve c¢alisma bellegi agisindan
karsilagtirmistir. YR ¢ocuklarda kontrol grubuna gore sozel beceriler, ¢alisma bellegi
ve inhibisyon alanlarinda anlamli farklilik bulunmustur (9).

Gibson ve ark. (2010) tarafindan sizofreni icin genetik riski olan ergenlik
donemindeki ¢ocuklar (n:23) ve kontrol grubuyla (n:31) yaptiklar1 ¢alismada sosyal
beceriler ve ZK yetilerini degerlendirilmistir. Calisma sonucunda sizofreni ig¢in
genetik riski olan ergenlerde, sosyal beceri alaninda bozukluk gosterilirken, Gozler

Testi ile degerlendirilin ZK becerilerinde bozukluk saptanmamaistir (183).

Zihin Kuram — Yiiriitiicii Islevler Iliskisi

Ik kez, Hardy-Bayle (1994) sizofrenideki bozulmus zihin kuramnimn, yiiriitiicii
islevler veya planlamadaki bir bozukluktan kaynaklandigini, 6zellikle dezorganize
konusma ve diisiince belirtilerine sahip olan hastalarin daha fazla etkilenebilecegini

ileri stirmiistiir (164).
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Yazmn incelendiginde ZK ve YI iliskisini birlikte degerlendiren calismalara
rastlanmakta ve farkli sonuglarin oldugu goriilmektedir (184). Sizofreni hastalarinda
hem ZK hem de YI performansinin degerlendirildigi 17 ¢alismanin gdzden
gecirildigi yazida, hasta grubunda her iki alanda kontrol grubuna gore anlamli
bozukluk gosterilmistir. ZK ve YI alanlarindaki bozuk performansin birbirinden
bagimsiz oldugu saptanmustir. Cahsma sonucunda, YI ve ZK islevlerinin
yetigkinlerde ayr1 beyin bolgelerinde gercgeklestigini 6ne slrmiislerdir (184).
Sizofrenide sosyal islevsellik, ZK ve norobiligsel becerileri inceleyen baska bir
calismada, ZK ve yiiriitiicli islev performanslar: islevselligi 1y1 olan sizofreni tanili
grupta islevselligi kotii olan sizofreni tanili grubuna kiyasla daha iyi bulunmustur.
ZK performaslar1 ile YI performanslar1 arasinda korelasyon bildirilmistir. Sosyal
islevselligin en 1yi yordayicismin Gozler test performansinin oldugu, ayrica negatif
belirtilerinde zayif sosyal islevsellige katkida bulundugu saptanmistir. Calisma
sonucunda sosyal islevselligin en 6nemli biligsel araci zihinsel durumu anlama olarak
goriindiigii belirtilmistir (185). Saglikl bir grupta sizotipal 6zellikler ve ZK iliskisini
arastiran bir ¢alismada, ayn1 grubun sozel 1Q’lar1 ve yiiriitiicii islev performanslari da
degerlendirilmistir. Toplam sizotipi skorlar1 ile ZK arasinda bir iligki
bulunamamasma ragmen, sizofrenide pozitif belirtilerin analogu olan sizotipal
ozelliklerle ZK kusurlar1 arasinda sozel 1Q ve ylriitiicii islev performansindan
bagimsiz bir iliski saptanmistir (186).

Hem hastalar hem de etkilenmemis yakinlarinda ZK bozukluklar1 gdsterilmis
olmasmna ragmen, bu bozuklugun gruplardaki nérobilissel bozukluk ya da genel

entellektiiel yeteneklere ikincil olup olmadig1 heniiz agik degildir (187).

Sizofrenide Endofenotip Yaklasim

Psikotik bozukluklarda ¢ok sayida genin hastaligin ortaya ¢ikmasi i¢in risk
olusturdugu, genlerin etkileri toplami1 sonucunda varsayilan bir yatkinlik esigini
gecildiginde klinik tablonun ortaya ¢iktigi 6ne stiriilmektedir (188).

Hastalik genleri ile iligkili olan, molekiiler biyolojik yontemleri daha etkin bir
sekilde kullanmay1 saglayarak ruhsal bozukluklarin genetik temellerini anlamay1
kolaylastiracag1 one siiriilen, kompleks bir hastaligin pargasi olabilen, acik klinik

goriiniime yol agmayan ozelliklere endofenotip denmektedir (189). Endofenotipler
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biyokimyasal, endokrin, norofizyolojik, ndéroanotomik, norobilissel olabilmektedir.
Bir biyolojik gostergenin endofenotip aday: olabilmesi i¢in genel toplumda dagilimi
hastalikla iliskili olmali; genetik olarak kalitilmali; aile i¢inde hastalik ile birlikte
aktarilmali; bireylerde durumdan bagimsiz olarak hastalik aktifken ya da degilken
gosterilebilmeli; hasta olmayan aile iiyelerinde genel toplumdan daha yiliksek oranda
bulunmalidir (190).

Epidemiyolojik veriler, psikotik hastaliklara yatkinligin fenotipin stirekli bir
Olgek iizerinde incelenmesi ve fenotipin de nitelik degil nicelik Olclimlerine
dayandirilmas1 gerektigine isaret etmektedir (188). Genetik caligmalarda hangi
endofenotipin kullanilacagina karar vermek icin, 6ncelikle sizofrenide patofizyoloji
calismalarindan yararlanilarak siireklilik gosteren, dlciilebilir biyolojik gostergelerin
belirlenmesi gerekmektedir. Saptanan biyolojik gostergenin hastaligi olmayan ancak
genetik risk tasiyan aile iiyelerinde yigilma gostermesinin kanitlanmasiyla aday
endofenotip olarak degerlendirilip, hastalia neden olacak mutasyonla iliskisi

kurulabilecegi belirtilmektedir (191).

Sizofrenide Zihin Kuram, Yiiriitiicii islevler, Dikkat ve Bellek Alaninda
Yapilan Endofenotip Calismalar

Sizofreni hastalarmin birinci derece akrabalarinin biligsel performans
sonuglarinin, sizofreni hastalar1 ve kontrol grubu performanslar1 arasinda olmasi
nedeniyle, norobiligsel bozukluklarin hastaliga yatkinligin bir gostergesi olabilecegi
belirtilmektedir (192).

Kim ve ark.(2011) tarafindan sizofreni acgisindan klinik olarak yiiksek riskli
grupta tanimlanan katilimcilarda yapilan izlem ¢alismasinda, izlemde sizofreni tanisi
alan grupta sosyal bilis ve norobiligsel gorevlerde kotii performans saptanmustir.
Ayrica, ¢aligma bellegi, gorsel bellek, yriitiicii islevler ve zihin kurami testlerinin
kombinasyonunun sizofreniye doniisiimii tanimlamada anlamli oldugu saptanmistir
(193). Subklinik psikotik belirtileri olan ergenlerde yapilan baska bir calismada ise,
kontrol grubuna gore alic1 dil, motor beceriler ve Yi/islem hizinda anlamli bozukluk
gosterilmistir (194). Ilk psikotik atagmi gegiren hastalarda yapilan bir ¢alismada,
ince motor beceriler, isleme hizi, dikkat, sdzel hafiza, gorsel hafiza ve Y1 alanlarinda

belirgin bozukluk bulundugu, hastalarin kardeslerinin ise hasta ve saglikli grup
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arasinda biligsel bozukluk sergiledigi gosterilmistir. Caligmanin sonucunda, semantik
akicilik ve YI’lerin hastaligm erken tanisinda endofenotip olabilecegi vurgulanmistir
(195).

Sizofreni hastaliginda endofenotip belirleme amaciyla yapilan c¢alismalarda,
ZK bozukluklarmin endofenotip aday1 olup olmayacagi konusunda farkli sonuglar
bulunmaktadir.

ZK bozukluklarmin, sizofreni i¢in yatkinlik gdstergesi olamayacagini ileri
siiren calismalar bulunmaktadir (187,196). Kelemen ve ark. (2004), zihin kurami
becerilerinde bozulmanin, sadece sizofreni hastalarinin etkilenmemis akrabalarinda
olmadigini, diger hastaliklarda da oldugunu belirtmis ve endofenotip olamayacagi
one stirmiistiir (196). Birinci derece akrabalarinda sizofreni tanisi bulunan ergenlerde
gozler testi kullanilarak zihin kurami becerilerinin degerlendirildigi ¢alismada,
gruplar arasinda anlamli farklilik bulunmamaistir (183).

ZK bozukluklarmin endofenotip olamayacagini destekleyen c¢aligmalarin
aksine, yazinda hasta ve etkilenmemis yakinlarinda bu alanda bozukluk oldugunu ve
sizofreniye yatkinlik gostergesi olabilecegini gdsteren calismalar da bulunmaktadir
(197,198). Irani ve ark. (2006), 10 sizofreni hastasi, 10 sizofreni tanili hastalarin
akrabalar1 ve saglikli kontrol grubundan olusan bir 6rneklemde yaptiklari ¢calismada,
ZK kusurlar1 ve sizotipal 6zellikler acisindan gruplar birbiriyle karsilastirilmistir.
Sizofreni hastalarinda ZK kusurlarinin bulundugu, sizofreni tanili hastalarin
akrabalarimda ise ZK kusurunun kontroller ile hastalar arasinda bir diizeyde
bulundugu gosterilmistir. Sizotipal kisilik dlgce§inin sosyal-kisilerarasi iligkiler alt
Olceginden yiiksek puan alan sizofreni tanili hastalarin akrabalarinda daha fazla ZK
kusuru sergiledigi saptanmistir. Sonuglar 1s18inda; ZK kusurlarinin sizofreni igin
aday endofenotipler olabilecegi ileri siiriilmiistiir (197). Benzer sekilde, Janssen ve
ark. (2003) yaptiklar1 ¢calisma sonuglari, sizofreni hastalariin saglikli birinci derece
akrabalarinda, ZK becerilerinin kontrol grubundan daha kotii oldugunu gdstermistir
(198). Yazinda; sizofreni hastalarinda ZK bozukluklarinin gosterilmesi ve bu
bozuklugun remisyon doneminde de tutarli olarak kalmasi endofenotip adayi
olabilecegini seklinde yorumlanmistir (173,199).

Sonug olarak; mevcut ¢alismalarm, sizofreni hastaligindaki ZK bozukluklar1

hakkinda 6nemli bilgiler ortaya koymasina ragmen, tanimlanan ZK bozukluklarma
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demografik verilerin, biligsel bozukluklarin ve durum degisikliklerinin etkisinin
incelenmesi ve psikoz gelisecek olan gruplarda yapilacak izlem g¢alismalarmmin bu
bozuklugun psikozun ortaya ¢ikmasindaki roliinii anlamamiza katkis1 olacagi one

stiriilmektedir (199).

GEREC VE YONTEM

Orneklem Grubu:

Calisma grubunun &rneklemi; Pamukkale Universitesi T1p Fakiiltesi (PAUTF)
Psikiyatri Anabilim Dali ve Denizli Devlet Hastanesi Psikiyatri Poliklinigi’nde
ayaktan ya da yatarak takip edilen, DSM-IV-TR tani 6lciitlerine gore sizofreni tanisi

olan hastalarin ¢aligmaya alinma 6l¢iitlerini karsilayan 30 ¢cocugundan olusmaktadir.

Calisma grubunun ¢calismaya alinma élgiitleri;

Cocuklarin, 8-16 yas araliginda olmasi, ebeveynlerinden en az birisinde
sizofreni tanisinin olmasi, okudugunu anlayabilecek diizeyde okuma-yazma bilmesi,
zeka probleminin olmamasi (IQ>70), psikotik bozukluk, duygudurum bozuklugu ve
yaygin gelisimsel bozukluk tanilarmin olmamasi, son bir yil i¢inde alkol-madde
kullanom Oykiisiiniin olmamasi, bir saatten fazla biling kaybina yol acan kafa
travmasi Oykiisiinlin olmamasi, ciddi merkezi sinir sistemi (MSS) hastaliginin
bulunmamasi, gozlerde ileri derecede kirma kusurunun olmamasi, son alt1 aylik
donemde psikotrop ila¢ kullanim Oykiisiiniin olmamasi, ebeveynleri tarafindan

calismaya katilmasina onay verilmesi ve goniillii olmasidir.

Calisma grubunun ¢calismadan dislanma olgiitleri;

Tanisal amacl psikiyatrik goriisme ve yapilacak testlere engel olacak diizeyde
egitim ve zekd probleminin olmasit (IQ<70), psikotik bozukluk, duygudurum
bozuklugu ve yaygin gelisimsel bozukluk tanilarinin olmasi, bir saatten fazla biling
kaybma yol agan kafa travmasi dykiisiiniin olmasi, son bir yil i¢inde alkol-madde
kullanim oOykiisiiniin olmasi, ciddi MSS hastaliginin bulunmasi, gozlerde ileri
derecede kirma kusurunun olmasi ve son alt1 aylik donemde psikotrop ila¢ kullanim

Oykiisiinlin olmasidir.
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Kontrol grubu ise ¢alisma grubu ile yas, cinsiyet ve egitim diizeyi olarak
eslestirilmis, ebeveyni tarafindan caligmaya katilmasma onay verilen 30 goniillii

¢ocuktan olusturuldu.

Kontrol grubunun calismaya alinma élgiitleri;

Ebeveyn ve birinci derecede akrabalarinda psikotik ve duygudurum bozuklugu
ve yaygm gelisimsel bozukluk oOykiisii bulunmamasi, okudugunu anlayabilecek
diizeyde okuma-yazma bilmesi, 8-16 yas araliginda olmasi, zeka probleminin
olmamasi (1Q>70), psikotik bozukluk, duygudurum bozuklugu ve yaygin gelisimsel
bozukluk tanilarmin olmamasi, son bir yil i¢inde alkol-madde kullanim oykiisiiniin
olmamasi, bir saatten fazla biling kaybina yol agan kafa travmasi Oykiisiiniin
olmamasi, ciddi MSS hastaligimin bulunmamasi, gozlerde ileri derecede kirma
kusurunun olmamasi, son alt1 aylik donemde psikotrop ila¢ kullanim Oykiisiiniin
olmamas1 ebeveynleri tarafindan calismaya katilmasina onay verilmesi ve goniillii

olmasi olarak belirlendi.

Kontrol grubunun calismadan dislanma élgiitleri;

Ebeveyn ve birinci derecede akrabalarinda psikotik ve duygudurum bozuklugu
ve yaygin gelisimsel bozukluk 6ykiisii bulunmasi, okudugunu anlayabilecek diizeyde
okuma-yazma bilmemesi, tanisal amag¢h psikiyatrik goriisme ve yapilacak testlere
engel olacak diizeyde egitim ve zeka probleminin olmasi (1Q<70), psikotik bozukluk,
duygudurum bozuklugu ve yaygin gelisimsel bozukluk tanilarinin olmasi, bir saatten
fazla biling kaybina yol acan kafa travmasi Oykiisiiniin olmasi, son bir yil i¢cinde
alkol-madde kullanim Oykiisiiniin olmasi, ciddi MSS hastaliginin bulunmasi,
gozlerde ileri derecede kirma kusurunun olmasi, son alt1 aylik donemde psikotrop
ila¢ kullanim dykiisiiniin olmasidir.

Arastirma projesi Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi’nin Etik Kurul onayina
sunularak, 28.09.2011 tarih ve B.30.2.PAU.0.20.05.09/175 sayil1 yazisiyla etik kurul
onay1 alindi. Cocuklarin ebeveynleri ayrintili olarak bilgilendirildikten sonra, goniillii
olanlardan yazili onay alinarak calismaya dahil edildi.

Calismaya katilmasma onam verilen g¢ocuklara ilk goriismede, ebeveyn ve

cocuklarla DSM-IV-TR’ye dayali klinik goriisme ve Okul Cagi Cocuklar1 i¢in
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Duygulanim Bozukluklar1 ve Sizofreni Goriisme Cizelgesi-Simdi ve Yasam boyu
Sekli Tiirk¢e uyarlamasi-CDSG-SY isimli yar1 yapilandirilmig klinik goriisme
yapildi. Tarafimizca hazirlanan sosyodemografik veri formu, zeka diizeyini
degerlendirmek i¢in Wechsler Cocuklar i¢in Zeka Testi (WISC-R) ve zihin kurami
testleri (Gozlerden Zihin Okuma Testi- Cocuk Versiyonu, Sally- Anne Testi,
Bonibon Testi (Smarties task), Cukulata Testi (Chocolate bar task) ve Dondurma
Kamyonu Testi (Ice-cream truck task) uygulandi Ikinci goriismede, vyiiriitiicii
islevleri degerlendirmek amaciyla Stroop Testi TBAG Formu, Wisconsin Kart
Esleme Testi (WKET), Sézel Akicilik Testi (SAT), 1z Siirme Testi (IST), California
Sézel Ogrenme Testi — Cocuk Versiyonu (CSOT-C) ve Rey-Osterrieth Karmasik
Sekil Testi (ROKST; 30) uyguland:.

Sosyodemografik ve Klinik Veri Toplama Formu

Cocuklarin sosyodemografik 6zellikleri, Sizofreni tanist olan ebeveynlerle
ilgili sosyodemografik veri formu; ebeveynin sosyodemografik 6zelliklerini,
hastaliklarinin ge¢cmis ve giincel durumlarini, hastaligin baslangi¢ yasini, hastalik
siiresini, varsa yatis sayilarini, aldiklar1 tedavileri, ek tan1 durumlarmi, aile 6ykiilerini
degerlendirmek i¢in arastirmaci tarafindan yiliz yiize goriisme teknigiyle

doldurulmustur.

Okul Cag1 Cocuklar icin Duygulanim Bozukluklar ve Sizofreni Goriisme

Cizelgesi-Simdi ve Yasam boyu Sekli Tiirkce Uyarlamasi1 (CDSG-SY)

CDSG-SY, cocuk ve ergenlerde DSM-III-R (APA 1987) ve DSM-IV
(Amerikan Psikiyatri Birligi 1994) tanm ol¢iitlerine gore ¢ocuk ve ergenlerde simdiki
ve yasam boyu olan ruhsal bozukluklari saptamak amaciyla kullanilan yari
yapilandirilmig bir gériisme formudur (200). Olgegin Tiirk 6rneklemi i¢in gegerlik ve
giivenirlik ¢aligmas1 yapilmistir (201).

Form ii¢ boliimden olusmaktadir. ilk boliimde, cocugun demografik dzellikleri,
saglik durumu, psikiyatrik tani ve tedavi 6ykiisii, okuldaki durumu, hobileri, arkadas
ve aile iliskileri ile ilgili bilgiler alinmaktadir. Ikinci bliim, tan1 amagl tarama
goriismesiyle 200 kadar Ozgiil belirti ve davranisin sorgulandigi sorular ve
degerlendirme oOlgiitlerini igermekte, tarama goriigmesi sonucunda pozitif belirtiler

mevcutsa tantyr dogrulamak amaciyla 5 tani alaninda ek puanlama yapilmaktadir.
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CDSG-SY araciligryla duygudurum bozukluklari, psikotik bozukluklar, anksiyete
bozukluklari, disa atim bozukluklari, yikici davranim bozukluklari, madde kotiiye
kullanimi, yeme bozukluklar1 ve tik bozukluklar1 degerlendirilebilmektedir. Ugiincii
boliimde, cocugun degerlendirme yapildigi sirada islev diizeyini belirlemek amaciyla
kullanilan genel degerlendirme 6l¢egi uygulanmaktadir (200).

Calismada, CDSG-SY kullanilarak psikopatoloji degerlendirmesi ¢ocuk
hakkinda bilgi verebilecek en az bir ebeveyden ve cocuktan alinan bilgiler ile

klinisyenin goriisleri birlestirilerek yapilmaistir.

Wechsler Cocuklar icin Zeka Olgegi-Yeniden gozden gecirilmis formu
(WISC-R)

Calismada Wechsler tarafindan 1949 yilinda gelistirilen Wechsler Cocuklar
I¢in Zeka Olgeginin (WISC) 1974 yilinda gozden gegirilmis sekli olan WISC-R
kullanilmistir (202). Zeka diizeyi tespiti igin arastirmalarda en ¢ok kullanilan WISC -
R, S6zel ve Performans olmak tizere iki alt boliimden olugmakta, birer tanesi yedek
test olmak {tizere her bolim 6 alt test icermekte ve 6-16 yas grubuna
uygulanmaktadir. Sozel Zeka Bolimii (SZB) Sozciik Dagarcigi, Benzerlikler,
Aritmetik, Sozciik Dagarcigi, Yargilama ve Say1 Dizisi alt testlerini; Performans
Zeka Bolimii (PZB) ise Resim Tamamlama, Resim Diizenleme, Kiiplerle Desen,
Parga Birlestirme, Sifre ve Labirent alt testlerini igermektedir. Wechsler Cocuklar
icin Zeka Olgegi'nin Tiirk 6rneklemi igin gegerlik ve giivenirlik ¢alismas1 yapilmistir
(203).

Calismamizda katilimcilara Wechsler Cocuklar I¢in Zeka Olgegi’nin (WISC-
R), Sozel Zeka Bolimii ve Performans Zeka Boliimlerinden beser alt test

uygulanmistir.

Wisconsin Kart Esleme Testi (WKET)

Bu test, soyutlama ve ¢evresel durumlardaki degisikliklere yanit olarak biligsel
stratejileri degistirme becerisini degerlendirmektedir. Boylece, stratejik planlama,
organizasyon ve biligsel setleri degistirmek i¢cin g¢evreden gelen geri bildirimleri

kullanabilme yetenegini iceren yiiriitiicii islevler degerlendirilmis olmaktadir (204).

- 45 -



Grant ve Berg tarafindan 1948 yilinda gelistirilen testin (205) Tiirk toplumu
(206) ve ilkdgretim donemi cocuklarinda standardizasyon caligmalar1 yapilmistir
(207).

Bu testte, 4 adet model kart ve 64 karttan olusan 2 adet deste bulunmaktadir.
Katilimcinin destedeki kartlar1 model kartlar ile her eslemesi sonrasinda dogru ya da
yanlis olduguna dair geri bildirim verilir. Katilimcinm, zaman smirlamasi
olmaksizin, geri bildirimleri dikkate alarak esleme kuralini tespit etmesi ve alt1
kategoriyi (swrasiyla renk, sekil, miktar, renk, sekil, miktar seklinde) tamamlamasi
beklenmektedir (204).

WKET’nin degerlendirilmesinde, testi tamamlamada kullanilan, toplam yanlis
sayisi, toplam dogru sayisi, toplam tepki sayisi, tamamlanan kategori sayisi,
yineleyici (perseveratif) tepki sayisi, yineleyici hata sayisi, yineleyici olmayan hata
sayis1, yineleyici hata ylizdesi, ilk kategoriyi tamamlamada kullanilan tepki sayisi,
kavramasal dilizey tepki sayisi, kavramsal diizey tepki yiizdesi, kurulumu
siirdiirmedeki basarisizlik puani, 6grenmeyi 6grenme puani olmak iizere 13 ayr1 puan

hesaplanmaktadir (208).

Stroop Testi TBAG Formu

Stroop Renk ve Kelime Testi, ilk olarak 1935 yilinda Stroop tarafindan
gelistirilmis ve yazinda secici dikkat ve tepki inhibisyonunu degerlendirmek i¢in
kullanilmaktadir (209).

Stroop etkisi, ifade ettigi renkten farkli bir renk kullanilarak basilmis olan
uyusmayan (0rnegin mavi kelimesinin sari renkle yazilmis olmasi) uyaricilarin
renklerinin sdylenmesinin gerektigi durumda ortaya ¢ikmakta ve otomatik temelli
okuma tepkisinin renk sdylemeye bozucu etki yaparak tepki siiresinin uzamasini
ifade etmektedir (210). Denekten ilk iki asamada kartin {lizerindeki kelimeleri
okumasi, son ii¢ asamada ise kelime ve sekillerin basiminda kullanilan renkleri
sOylemesi istenir. Test sonucunda bes boliimden elde edilen tepki stireleri, hata ve
diizeltme sayilar1 elde edilir (211). Renk ismi olan kelime renginin sdylendigi boliim
siire puanindan, sekil renginin sdylendigi boliim siire puaninin ¢ikarilmasiyla Fark 3
puani elde edilir ve bu puan bozucu etkinin (Stroop etkisi) belirlenmesinde 6nemlidir

(212).
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Calismada kullanilan Stroop Testi TBAG (Tiibitak “Temel Bilimler Arastirma
Grubu”) formuysa orijinal Stroop testiyle, Victoria formunun birlestirilmesinden
olusturulmustur ve BILNOT bataryasinda yer almaktadir (206). Tiirk ilkokul

cocuklarinda standardizasyonu mevcuttur (212).

iz Siirme Testi A ve B Boliimleri (IST A, iST B)

IST, Reitan tarafindan 1958’de gelistirilmistir (213). Testin A bdliimiinde,
diizensiz olarak yerlestirilmis ve 1’ den 25°e kadar numaralandirilmig 25 daire igeren
bir sayfa katilimciya verilerek, katilimcidan bu daireleri tek siirekli bir ¢izgiyle
birlestirmesi istenmektedir. B boliimiinde ise ayni sayfa iizerinde daireler igerisine
I’den 13 e kadar olan sayilar ve A’dan L’ye kadar olan harfler karigik olarak
yerlestirilerek, katilimcidan sayidan baslanarak bir sayr bir harf olacak sekilde
daireleri (1-A-2-B gibi) birlestirmesi istenmektedir (214). Bizim ¢alismamizda,
Tiirkce alfabe esas almarak ‘C’, ‘G’ ve ‘I’ harflerinin eklendigi Boliim B test formu
kullanilmastir (215).

IST, gorsel arama, tarama, islem hizi, zihinsel esneklik ve yiiriitiicii islevlerle
ilgili bilgi vermektedir (214). IST B boliimii performansmnmn, ¢ogunlukla biligsel
esneklik, inhibisyon kontrolii, ¢alisma bellegi, zihinden iz siirme ve kurulumu
degistirme gibi islevleri degerlendirdigi belirtilmektedir (216).

Bu calismada her bolim i¢in elde edilen siireler ve hata puanlar
degerlendirilmeye almmistir. B bolimiinlin siiresinin, A bdliimiiniin siliresine
boliinmesiyle (B/A) ve B boliimii siiresinden, A boliimiiniin stiresinin ¢ikarilmasiyla

(B-A) calisma bellegi hakkinda bilgi alinmaktadir.

California Sozel Ogrenme Testi —Cocuk Versiyonu (CSOT-C)

Delis ve arkadaslar1 tarafindan 1987 tarihinde yetiskinler i¢in gelistirilen testin
(217), 1994 yilinda ¢ocuk versiyonunun standardizasyonu yapilmistir (218).

CSOT-C, 6grenme siireci, zaman iginde 6grenmenin devamliligi, kisa ve uzun
siireli bellek, 6grenme stratejileri, depolama-geri getirme ve bozucu uyaranlara
yatkinlig1 degerlendirmektedir (219).

A listesinde her birisinden beser tane olmak lizere giysi, oyuncak ve meyve

kategorilerinden 15 sozciikk secilmistir. Sozciikler birer saniyelik araliklarla
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okunmaktadir. ilk denemeden sonra miimkiin oldugu kadar ¢ok sayida maddenin
hatirlanmas1 istenmekte ve benzer sekilde uygulama 5 kez yinelenmektedir. Bes
tekrar sonrasinda, ilk listeden farkli 15 maddeden olusan B listesi okunarak
sozciiklerin hatirlanmasi istenmektedir. Sonrasinda A listesine doniilerek, hatirlatma
yapmaksizin listede yer alan maddelerin tekrarlanmasi istenerek ‘“kisa siireli
hatirlama”, daha sonra kategoriler hatirlatilarak iglerinde yer alan maddelerin
tekrarlanmas1 istenerek ““ kisa siireli ipucuyla hatirlama* degerlendirilmektedir.
Yaklasik 20 dakikalik s6zel olmayan testlerin uygulandig1 bir aradan sonra listenin
tekrarlanmasi ve ipucuyla hatirlanmasi istenerek “uzun siireli hatirlama” ve “uzun
siireli ipucuyla hatirlama” degerlendirilmektedir. Testin sonunda 45 maddelik, i¢inde
ilk listedeki sozciiklerinde yer aldigi liste okunarak, her sozciik okunduktan sonra
katilimcinim ilk listede yer alan maddeleri tanimasi ve “evet” ya da “hayr” demesi
istenmektedir. Bu sekilde kisa siireli bellek, uzun siireli bellek hakkinda ve B
listesinin hatirlanmas1 otomatik silireglerin bozucu etkisine karst koyabilmeye
(enterferans) yatkinlik hakkinda bilgi vermektedir (220).

Bu c¢alismada testin Istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim
Dali’nda Prof. Dr. Hakan Giirvit tarafindan terciime edilip kullanilmakta olan Tiirkge
formu uygulanda.

Calismamizda A listesi deneme 1, deneme 5 ve deneme 1-5 toplam dogru
sayisi; B listesi dogru sayisi; kisa siireli serbest hatirlama ve ipucuyla hatirlama; uzun
siireli serbest ve ipucuyla hatirlama; semantik kiimelenme; ilk, orta ve son bolge
hatirlama yiizdeleri; serbest, ipucuyla ve toplam perseverasyon sayilari; serbest,
ipucuyla ve toplam karisim sayilari; tanima dogrulari, ayrimlanabilirlik ve cevap

egilimi puanlar1 degerlendirmeye alind1.

Sozel Akicilik Testi (SAT)

SAT, katilimcinin geri getirme fonksiyonunu yansitan belirli bir zaman i¢in
belirli bir kategoride kelime iiretme becerisini 6lgmektedir (221).

SAT, Newcombe tarafindan 1969 yilinda gelistirilmistir (222). Fonetik
akiciligin degerlendirildigi testin orijinalinde F, A, S harfleri kullanilmakta ve
katilimcidan bu harflerle baslayan (6nce “F”, sonra “A” ve “S”; 6zel isim ve tekrar

olmaksizin) miimkiin oldugu kadar fazla kelime sdylemesi istenmektedir. Her bir
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harf i¢in 60 saniye siire verilmektedir (223). Umag¢ (1997) tarafindan yapilan
iilkemizde yapilan standardizasyon calismasinda K, A, S kelimeleri kullanilmigtir

(224).

Rey-Osterrieth Karmasik Sekil Testi:

Bu Test, 1941 yilinda Rey tarafindan gelistirilmis (225), 1944 yilinda
Osterrieth tarafindan standardize edilmistir (226). ROKST, gorsel mekansal
yapilandirma ve gorsel belle§i degerlendirmek amaciyla yaygin olarak
kullanilmaktadir (227).

Rey Karmagik Sekil Testi, kopyalama, anlik hatirlama ve gecikmeli hatirlama
uygulamalart olmak {iizere iic bolimden olusmaktadwr. Her ii¢ kategorinin de
puanlama sistemleri aynidir ve ayr1 ayr1 olarak puanlanir. Sekil, 18 puanlanabilir ( 2,
1, 0,5 veya 0 puan bigiminde ) birimden olusmaktadir. Birim dogru ¢izilmis ve dogru
yerlestirilmisse 2; yanlis ¢izilmis fakat dogru yerlestirilmisse veya dogru ¢izilmis
fakat yanlis yerlestirilmisse 1; yanls ¢izilmis ve yanlis yerlestirilmis fakat taninabilir
durumda ise 0.5; yanlis ¢izilmis, yanlis yerlestirilmis ve tanmamaz halde ise veya
cizilmemigse 0 puan verilir. 18 birimden aliman puanlarin toplami o boliim i¢in
toplam puani verir. Her bir boliimden alinabilecek en yiiksek puan 36’dir. Tanima
puanlamasi ise, biiylik seklin parcasi olan hedef birimlerden (2, 5, 7, 8, 9, 12, 13, 15,
19, 20, 22 ve 24’lincii birimler) katilime1 tarafindan gosterilmis olanlarin toplami
tanima dogru pozitif puanini verir. Biiyiik seklin parcast olmayan birimlerden ( 1, 3,
4,6,10, 11,14, 16, 17, 18, 21 ve 23’iincii birimler) katilimcinin gdsterilmis olanlarin
toplami tanima yanlis pozitif puanini verir. 12 sayisindan tanima yanlis pozitif puani
cikarilarak tanima dogru negatif puani bulunur. 12 sayisindan tanima dogru pozitif
puanmnin ¢ikarilmasiyla ise tanima yanlis negatif puani elde edilir. Tanima dogru
pozitif puani ile tanima dogru negatif puanlarinin toplami ise tanima toplam dogru
puanini verir (227).

Testin, Tiirk toplumunda klinik uygulamalarda kullanimini saglamak amaciyla
normal yetigskin orneklemde (17-82 yas) yas, cinsiyet ve egitim degiskenlerine gore

normatif degerleri belirlenmistir (228).

Sally ve Anne Testi:
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Yanlis inang testi olarak, 1983 yilinda Wimmer ve Perner tarafindan okul
oncesi ve okul ¢agi ¢ocuklarinda kullanmak amaciyla gelistirilmis (229), Baron-
Cohen ve ark. (1985) tarafindan modifiye edilmistir (168). Birinci diizey ZK testi
olarak bilinen Sally ve Anne Testi’nde; katilimcinin bir nesnenin durumundaki bir
degisikligi, hikayedeki bir karakterin bildigini, ama diger kisinin bunu bilmedigini
anlamas1 ve diger kisinin eylemini bu ayrima dayanarak Ongorebilme becerisi
degerlendirilmektedir (230).

Bu calismada, Sally ve Anne karakterlerinin adlari, yaygm kullanima sahip
olmalar1 nedeni ile Selin ve Ece olarak degistirilip, Tiirkiye’de kullanilmas1 gecerli
ve glivenilir olarak degerlendirilen formu kullanilmistir (231).

I1k kartta, Selin ve Ece karakterleri, bir kutu ve bir sepet bulunmaktadir. Ikinci
kartta, Selin topunu sepetin igine koymaktadir. Ugiincii kartta Selin disari
cikmaktadir. Dordiincii kartta, Selin odadan ayrildiktan sonra, Ece topu sepetten alip
kutunun i¢ine koymakta ve odadan ayrilmaktadir. Besinci kartta, Selin odaya geri
doniip topunu almak istemektedir. Katilimciya, hikaye tamamlandiktan sonra, “Selin
topunun nerede oldugunu diisiiniiyor?” ( diisiince sorusu ), “Selin topunu aramak i¢in
ilk once nereye bakacak?” ( davranis sorusu) ve “Top nerede” (kontrol sorusu)

sorular1 yoneltilmekte ve cevaplari kaydedilmektedir (231).

Bonibon (Smarties) Testi

Test, Hogrefe, Wimmer ve Perner tarafindan (1986) gelistirilmis (232), Girli ve
ark. (2009) tarafindan Tiirkge’ye cevrilip gegerlilik ve gilivenirlik caligmasi
yapilmistir. Tiirkge formunda, M&M ya da Smarties markali seker paketi yerine,
Tirkiye’de yaygin kullanim1 olan Bonibon markal seker kutusu kullanilmistir (231).

Beklenmedik Igerik testinde, testten dnce ici bosaltilarak, icine kalem konan
seker kutusu katilimciya gosterilerek “Bunun i¢inde ne var?” sorusu sorulur.
Katilimc1 soruyu yanitladiginda, kutu agilmakta fakat kutunun i¢inden seker yerine
kalem ¢ikmaktadir. Arastirmaci tarafindan “Aaa kalem c¢ikti. Sen i¢inde ne oldugunu
digiinmiistiin? Peki aslinda i¢cinde ne varmis?” diyerek, kalemi kutunun igine
koyarak kapagi kapatilir. Kutu tekrar katilimciya gosterilerek, o sirada odada

olmayan birinin adim1 sdyleyerek “Bu kutuyu ................ ’a gostersek, icinde ne
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var desek,................... ilk olarak ne der?” sorusu sorulur ve cevap kaydedilir
(231).
Testi ge¢mek i¢in denegin esas olarak ikinci soruyu dogru cevaplamasi

gerekmektedir (233).

Cukulata (Chocolate Bar) Testi:

Hogrefe ve Wimmer (1986) tarafindan, birinci derece yanlis inang testinin
uyarlanmas1 sonucunda gelistirilen ikinci diizey yanlis inang testidir (234). Ikinci
diizey yanlis inang testleri daha karisik olup katilimcinin; hikayedeki kisinin diger bir
karakterin tglincii bir kisi hakkindaki bilgisini dikkate alarak tahminde bulunma
yetisini degerlendirmektedir (228).

Bu calismada, karakterlerin ismi Tiirk¢e’de yaygm kullanilan Arda ve Ceren
seklinde degistirilerek, Tiirkce’ ye ¢evrilip gegerlilik ve giivenirlik ¢aligmasi yapilan
formu kullanilmistir. Igerisinde kutu ve ¢ekmecenin oldugu pencereli bir odada
Ceren ve Arda isimli iki ¢ocuk bulunmaktadir. Arda’nin annesi odaya girerek Ardaya
cikolata vermekte, Arda ¢ikolatayr ¢ekmeceye koyarak odadan ¢ikmaktadir. Arda
odadan ayrildiktan sonra, Ceren ¢ikolatayr ¢ekmeceden alip kutunun i¢ine koymakta
ve bu sirada Arda pencereden gizlice oday1 izlemektedir. Sonrasinda, Arda tekrar
odaya girmekte ve ¢ikolatasin1 almak istemektedir. Arastirmaci tarafindan
katilimeciya, “Ceren, Arda’nin ilk nereye bakacagini diisiiniiyor?” seklinde ikinci
derece inang sorusu ve “Arda ilk nereye bakacak?” seklinde kontrol sorusu sorulur

ve kaydedilir (231).

Dondurma Kamyonu (Ice-cream Truck) Testi

Perner vee Wimmer tarafindan 1985 yilinda gelistirilmis, orijinal adi1 “Ice-
Cream Van” olan ikinci derece yanlis inang testidir (232).

Bu calismada, Tirkceye cevrilip gecerlilik ve gilivenirligi yapilan formu
kullanilmistir. Tiirk¢e formunda karakter isimleri Meltem ve Can olarak belirlenmis
ve kilise yerine okul resmi kullanilmistir. Meltem ve Can parkta yiiriirken
dondurmaci ile karsilasir. Can dondurma almak ister, ancak parasi yoktur. Gidip
dondurmaci ile konusarak, dondurmacidan biitiin giin parkta olacagmi ogrenir ve

para almak icin eve gider. Can ayrildiktan sonra, dondurmaci fikrini degistirir ve
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Meltem’e okulun Oniine gidecegini sOyler. Can eve para almaya giderken yolda
dondurmaci ile tekrar karsilasir ve dondurmaci ona da okulun Oniine gidecegini
soyler. Meltem Can’m evine gider ve Annesi Can’in dondurma almak i¢in evden
ciktigii soyler. Arastirmaci tarafindan katilimciya, “Meltem Can’in nereye gittigini
diisiiniir, parka m1 okulun 6niine mi?” ve “Can dondurma almak i¢in nereye gitmis?”

seklinde sorulur ve cevaplar kaydedilir (231).

Gozlerden Zihin Okuma Testi-Cocuk Versiyonu

Ileri diizey zihin kurami testlerinden olup, Baron-Cohen ve arkadaslar1
tarafindan (1997) gelistirilmis (235), 2001 yilinda 28 adet kadin ve erkek goz resmi
icerecek sekilde Baron-Cohen ve arkadaslari tarafindan revize edilerek ¢ocuklar i¢in
de kullanima uygun versiyonu hazirlanmistir. Yanitlar 4 seceneklidir (236).

Gozler testi, insanlarin sadece gz fotograflarina bakarak kisinin zihinsel
durumu hakkinda ¢ikarimda bulunmayi icermektedir. Ek olarak, yiiz algilama ve
duygu tanima gibi islevleri de kapsamaktadir. Bu test katilimcmin kendisini digerinin
yerine ne kadar 1yi koyabildigini ve onlarin zihinsel durumlarimi kavrayabildigini test
etmek amach tasarlanmistir (236).

Bu c¢alismada, Testin Alev Girli tarafindan Tirkgelestirilmis formu

kullanilmastir (237).
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VERILERIN ISTATISTIKSEL DEGERLENDIRMESI

Calismanin verileri hazirlanan bir veri tabani araciligi ile Windows i¢in SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) 17.0 paket programi kullanilarak analiz
edilmistir. Kategorik olan verilerin karsilastirilmasinda Ki-kare (X?) ve Fisher’s
Exact testleri kullanilmistir. Gruplar arasinda nicel verilerin karsilastirilmasinda,
normal dagilim gosteren veriler i¢in Bagimsiz gruplarda t testi kullanilirken, normal
dagilim gostermeyen verilerde Mann Whitney U test kullamldi. Orneklem grubu,
sizofreni tanili hastalarin ¢ocuklar1 ve birinci ve ikinci derece yakinlarinda sizofreni
tanis1 olmayan ¢ocuklar olmak tizere iki gruba ayrilmistir. Karsilastirmalar bu iki
grup arasinda yapilmistir. Analizlerde %95 giliven araliginda anlamlilik degeri

p<0.05 olarak kabul edilmistir.
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BULGULAR

Gruplardaki Cocuklarin Sosyodemografik Ozellikleri:

Calisma grubu i¢in davet edilen ¢ocuklardan, mental retardasyon ve epilepsi
tanis1 olan birer cocuk ile halen psikostimulan tedavisi olan bir ¢ocuk calismaya
alimmadi. Kontrol grubundaki c¢ocuklardan, biri testlere devam etmek istemedigini
bildirdigi i¢in, biriside testleri anlamakta belirgin giicliik yasadigi i¢in degerlendirme
dis1 birakildi. Calisma ve kontrol grubuna aliman ¢ocuklar, yas, cinsiyet ve egitim
durumlar1 agisindan eslestirilerek olusturulmustur. DSM IV-TR’e gore en az bir
ebeveyninde sizofreni tanisi bulunan 30 cocuk ile ebeveyn ve birinci derecede
akrabalarinda psikotik ve duygudurum bozuklugu ve yaygmn gelisimsel bozukluk
Oykiisii olmayan 30 cocuktan olusan toplam 60 katilimci calismayi tamamladi.
Calisma grubuna alinan ¢ocuklarin (n:30); annesinde sizofreni tanisi bulunanlarin
orant %33,3 (n:10) iken, babasinda sizofreni tanis1 bulunanlarin orani %66,7 (n:20)
olarak bulundu.

Yas:

Calismaya alman tiim cocuklarm yas ortalamast 11,85+2,44 yil (8-16 yil)
olarak bulundu. Calisma grubunun yas ortalamasi 11,864+2,70 yil (8-16 yil), kontrol
grubunun yas ortalamasi ise 11,834+2,19 yil (8-16 yil) olarak bulundu. Calisma grubu
ile kontrol grubu arasinda yas ortalamasi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p=0.958).

Cinsiyet:

Calismaya aliman tiim g¢ocuklarin %28,3’i (n:17) kiz iken, %71,7’si (n:43)
erkek cinsiyette idi. Calisma grubunun %70°1 (n:21) erkek, %30’u (n:9) kiz iken,
kontrol grubunu %731 (n:22) erkek, %27’si (n:8) kizdi. Calisma grubu ile kontrol
grubu arasida cinsiyet agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,
500).

Egitim siiresi:

Calismadaki tiim ¢cocuklarm egitim siiresi ortalamasi 5,784+2,34 (2-10 yil) yild1.
Calisgma grubunun egitim siiresi ortalamasi 5,80+2,53 yil (2-10 yil), kontrol
grubunun egitim siiresi ortalamast 5,76+2,17 yil (2-10 y1l) yildir. Calisma grubu ile
kontrol grubu arasinda egitim siiresi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi (p=0,957).
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Okul basarisi:

Calismadaki ¢ocuklarin tiimiine bakildiginda aileleri tarafindan okul basarisi
1yi olarak tanimlananlari orani %90 (n: 54) iken, orta olarak tanimlananlarin orani
%10 (n:6) idi. Calisma ve kontrol grubunda okul basarisini iyi ve orta olarak
tanimlama orani sirastyla %90 (n:27) ve %10 (n:3) olarak bulundu. Gruplar arasinda
okul basaris1 acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik belirlenmemistir

(p=1,000).

Gruplardaki Cocuklarin Bedensel Hastahk OyKkiisii:

Calismaya katilan ¢ocuklarin tiimiine bakildiginda, %25’inde (n:15) cesitli
bedensel hastaliklar tariflenirken, %75’inde (n:45) 6nemli bir bedensel hastalik
tanimlanmadi.

Calisma grubundaki c¢ocuklarin %76,7’sinde (n:23) Onemli bedensel bir
hastalik tanimlanmazken, %3,33’linde (n:1) akut romatizmal ates, %10’unda (n:3)
inguinal herni, %3,33’linde (n:1) akciger enfeksiyonu, %3,33’linde (n:1) inguinal
herni ve %3,33’linde (n:1) ortopedik bir sorun nedeniyle operasyon oOykiisiiniin
oldugu saptandi. Kontrol grubundaki cocuklarm ise %73,3’linde (n:22) 6nemli
bedensel bir hastalik tanimlanmazken, %26,7’sinde c¢esitli bedensel hastaliklar
tanimlandi. Kontrol grubundaki c¢ocuklardan, 6,7’sinde (n:2) adenoidektomi,
%3,33’linde (n:1) ortopedik sorun ve %3,33’linde (n:1) hipospadias nedeniyle
operasyon, %3,33’linde (n:1) kardiyak iiflirtim, %3,33’linde kardiyak iiflirim ve
adenoidektomi (n:1), %3,33’linde (n:1) demir eksikligi anemisi ve % 3,33 ilinde (n:1)
vezikoiireteral reflii oykiisii tanimlandi. Gruplar arasinda bedensel hastalik 6ykiisii

acisindan anlamli farkhilik yoktu (p= 1,000).

Gruplardaki Cocuklarin Ailesine ait Ozellikler

Anne ve babalarin yasi:

Calismaya dahil edilen tiim ¢ocuklari annelerinin yas ortalamasi 37,16+5,80
yil (28-50 yil), babalarin yas ortalamasi 40,18+5,26 yil (32-56 yil) olarak bulundu.
Yalniz 1 ¢ocugun babasi hayatta degildi.

Calisma grubundaki ¢ocuklarin annelerinin yas ortalamasi 36,70+05,84 yil (30-
50 y1l) iken, kontrol grubunun annelerinin yas ortalamasi 37,63+05,82 yil (28-50 yil)
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bulundu. Gruplar arasinda anne yas ortalamasi agisindan istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmadi (p=0,538).

Calisma grubundaki ¢ocuklarin babalarin yas ortalamasi1 40,13+05,25 yi1l (32-
53 yil) iken, kontrol grubunun babalarmin yas ortalamasi 40,244+05,36 y1l (32-56 yil)
bulundu. Gruplar arasinda baba yas ortalamasi agisindan istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmadi (p=0,938). Gruplarin anne yas ortalamalar1 Tablo-1’de, baba yas

ortalamalar1 Tablo-2’de gosterilmistir.

Tablo-1: Gruplarm anne yas ortalamalar1

Cahsma Kontrol Toplam t p degeri*
(n:30) (n:30) (n:60)
ort£ss ort£ss ort£ss
Anne 36,70+05,84 37,63+05,82 37,16+5,80 0,619 0,538
* Bagimsiz 6rneklemlerde t testi uygulanmustir.
Tablo-2: Gruplarm baba yas ortalamalari
Cahsma Kontrol Toplam t p degeri*
(n:30) (n:29) (n:59)
ort£ss ort£ss ort£ss
Baba 40,13+05,25 40,24+05,36 40,35+5,37 0,078 0,938

* Bagimsiz 6rneklemlerde t testi uygulanmustir.

Anne ve Babalarin Egitim Siiresi:

Calismaya dahil edilen tiim ¢ocuklarin annelerinin egitim siiresi ortalamasi
6,66+3,02 y1l (5-15 y1l) iken, ¢caligma grubunda 5,5+1,38 y1l (5-11 y1l) ve kontrol
grubunda 7,8343,72 yil (5-15 yil) bulundu. Calisma ile kontrol grubu arasinda anne
egitim stireleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi. (p=0,003).

Calismaya dahil edilen tiim ¢ocuklarin babalarinin egitim siiresi ortalamasi
7,96+3,33 y1l (5-15 y1l) iken, ¢alisma grubunda 7,80+3,57 yil (5-15 yil) ve kontrol
grubunda 8,1343,12 yil (5-15 yil) bulundu. Calisma ile kontrol grubu arasinda baba
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egitim siireleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. (p=0,701).

Gruplarin anne ve baba egitim siireleri ortalamalar1 Tablo-2’de gdsterilmistir.

Tablo-3: Gruplarm anne egitim siireleri ortalamalari

Cahsma Kontrol Toplam t p degeri*
(n:30) (n:30) (n:60)
ort£ss ort£ss ort£ss
Anne 5,50£1,38 7,83 £3,72 6,66+3,02 3,217 0,003**
* Bagimsiz drneklemlerde t testi uygulanmistir. **p<0.05
Tablo-4: Gruplarm baba egitim siireleri ortalamalar1
Cahsma Kontrol Toplam t p degeri*
(n:30) (n:29) (n:59)
ort£ss ort£ss ort£ss
Baba 7,80+3,57 8,13+£3,07 7,96+3,30 ,386 0,700

* Bagimsiz 6rneklemlerde t testi uygulanmustir.

Anne ve Babalarin Mesleksel Dagilimlari:

Calismaya katilan ¢ocuklarin tamaminda annenin is durumuna bakildiginda
%41,7 (n:25) oraninda is¢i, %48,3 (n:29) oraninda ev hanimi ve %10 (n:6) oraninda
memur oldugu goriildii. Calisma grubundaki ¢ocuklarin annelerinde aktif ¢alisma
oran1 %36,7 (n:11) iken, kontrol grubunda %66,6 (n:20) olarak bulundu. Calisma
grubunda ki ¢ocuklarin annelerinin i§ durumu incelendiginde %46,7 (n:14) oraninda
is¢i, %33,3 (n:10) oraninda ev hanimi ve %20 (n:6) oraninda memur, kontrol
grubunda ise %36,7 (n:11) oraninda is¢i ve %63,3 (n:19) oraninda ev hanimi idi.
Gruplar arasinda annenin ¢alisma durumu agisindan istatiksel olarak anlamli farklilik
vardi (p=0,020).

Calismaya katilan ¢ocuklarin tamaminda babalarin i durumuna bakildiginda
%45, 7’sinin (n:27) 1is¢i, %8,5’inin (n:5) esnaf, %13,6’smin (n:8) malulen emekli,
%15,2’inin  (n:9) memur ve %]17’sinin (n:10) issiz oldugu goriildi. Calisma
grubundaki ¢ocuklarin babalarinin is durumu %36,7'sinin (n:11) is¢i, %26,7’sinin

(n:8) malulen emekli, %3,3 liniin (n:1) memur ve %33,3’iiniin (n:10) issiz, kontrol
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grubunda ise %48,3’linlin (n:14) is¢i, %17,2°sinin (n:5) esnaf, %6,9’unun (n:2)
emekli ve %27,6’sim (n:8) memur oldugu goriildii. Kontrol grubundaki 1 ¢ocugun
babasi hayatta degildi.

Calisma grubundaki cocuklarin babalarinda aktif calisma orani %40 (n:12)
iken, kontrol grubunda %93,1 (n:27) olarak bulundu. Gruplar arasinda babanin

calisma durumu agisindan istatiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p=0,001).

Ailede Ruhsal ve Bedensel Hastalik Oykiisii:

Calisma grubunda birinci ve ikinci derece akrabasinda sizofreni disinda ruhsal
hastalik 6ykiisii tanimlanan ¢ocuklarin oran1 %16,6 (n:5) iken, kontrol grubunda bu
oran %50 (n:15) olarak bulundu. Calisma grubundaki ¢ocuklarin birinci ve ikinci
derece akrabalarinin; %3,33’linde primer eniirezis nokturna (PEN) (n:1), %3,33’linde
PEN ve OF (n:1), 6,67’sinde sekonder eniirezis nokturna (SEN) ve 6zgiil fobi (OF)
(n:2), %3,33’iinde major depresif bozukluk (n:1) saptandi. Kontrol grubundaki
cocuklarm birinci ve ikinci derece akrabalarinin, %20’sinde major depresif bozukluk
(n:6), 13,33’iinde PEN (n:4), 6,67 sinde artikiilasyon bozuklugu (n:2), %3,33’linde
anksiyete bozuklugu (n:1), %3,33’linde mental retardasyon (n:1) ve %?3,33’linde
alkol bagimlilig1 (n:1) dykiisii tanimlandi. Kontrol grubundaki ¢ocuklari birinci ve
ikinci derece akrabalarinin, calisma grubuna gore istatiksel olarak anlamli oranda
daha fazla sizofreni harici ruhsal bozukluk G&ykiisiine sahip oldugu bulundu
(p=0,013).

Calisma grubunda birinci ve ikinci derece akrabasinda bedensel hastalik
Oykiisii tamimlanan cocuklarin oram %6,7 (n:2) iken, kontrol grubunda bu oran
%13,3 (n:4) idi. Calisma grubundaki ¢ocuklarin birinci ve ikinci derece
akrabalarinin; %6,7’sinde hipertansiyon (n:2) tanimlanirken, kontrol grubundaki
¢ocuklarin birinci ve ikinci derece akrabalarinin; %6,7’sinde serebrovaskiiler hastalik
(SVH) (n:2), %3,33’tinde SVH ve hiperkolesterolemi (n:1) ve %3,33’linde (n:1)
kronik obstriiktif akciger hastalig1 tanimlandi.

Gruplar arasinda birinci ve ikinci derece akrabasinda bedensel hastalik goriilme

orani agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,389).
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Aile yapisi:

Tim cocuklarin ebeveynleri ile yasama durumu degerlendirildiginde, tek
ebeveynle yasama oran1 %18,3 (n:11) olarak bulundu. Calisma grubundaki
cocuklarda tek ebeveynle yasama orami %30 (n:9) iken, kontrol grubundaki
cocuklarda tek ebeveynle yasama orami %6,7 (n:2) bulundu. Gruplar arasinda
ebeveynle yasama orani agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi
(p=0,042).

Evde yasayan kisi sayisina bakildiginda ¢alisma grubunda ortalama 4,10+1,12
(2-6 kisi) kisi iken, kontrol grubunda ortalama 4,20+0,66 (3-5 kisi) kisi saptandi.
Gruplar arasinda evde yasayan kisi sayist agisindan anlamli farklilik bulunmadi
(p=0,677).

Calisma grubundaki cocuklarm ortalama kardes sayis1 2,06+0,90 (1-4 kisi)
oldugu, kontrol grubunda ise ortalama kardes sayisinin 2,16+0,59 (1-3 kisi) oldugu
bulundu. Gruplar arasinda kardes sayilar1 agisindan anlamli farklilik bulunmadi

(p=0,615).

Gruplardaki Cocuklarin Dogum Oncesi Dénemine ait Veriler:

Caligmaya alinan tiim cocuklarin anne gebelik yasi ortalamasi1 24,45+5,23 yil
(17-36 y1l) idi. Calisma grubunda anne gebelik yas ortalamasi1 23,96+5,20 yil (17-36
y1l), kontrol grubundaki ¢ocuklarin anne gebelik yas1 ortalamasi 24,93+5,29 yil (17-
36 yil) olarak bulunmustur. Gruplar arasinda anne gebelik yas1 ortalamasi agisindan
anlaml farklilik saptanmadi (p=0,479).

Tiim c¢ocuklarda gebelik sekline bakildiginda %78,33’iiniin (n:47) istenen ve
planlanan, %18,33’{iniin (n:11) istenen ama planlanmayan ve %3,33’linlin (n:2)
istenmeyen gebelik sonucu dogdugu saptandi. Calisma grubundaki cocuklarin
%383,33’linlin  (n:25) istenen ve planlanan, %13,33’iniin (n:4) istenen ama
planlanmayan ve %3,33’linlin (n:1) istenmeyen gebelik, kontrol grubunda ise
%73,33’linlin  (n:22) istenen ve planlanan, %23,33’iniin (n:7) istenen ama
planlanmayan ve %3,33’liniin (n:1) istenmeyen gebelik sonucu dogdugu saptandi.
Gruplar arasinda gebelik sekli acisindan istatiksel olarak anlamli farklilik yoktu

(p=0,604).
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Calismaya katilan cocuklarda, annenin gebelik siirecindeki doktor izlemi
incelendiginde, %85’inin (n:51) diizenli, %13,3’liniin (n:8) diizensiz ve yetersiz
izleminin oldugu, %1,7’sinin (n:1) ise hi¢ izlemi olmadig1r saptandi. Caligma
grubundaki cocuklarin annelerinin gebelik takibinin %86,7’sinin (n:26) diizenli,
%]10’unun (n:3) diizensiz ve yetersiz, %3,3’linlin (n:1) hi¢ doktor izlemi olmadigi,
kontrol grubunda ise %83,3’linlin (n:25) diizenli, %16,7’sinin (n:5) diizensiz ve
yetersiz gebelik izlemi oldugu goriildi. Gruplar arasinda annenin gebelik izlemi
acisindan istatiksel olarak anlaml farklilik saptanmadi (p=0,468).

Calismaya katilan tiim c¢ocuklarda prenatal donemde sorun yasama orani
%18,33 (n:11) bulundu. Prenatal donemde sorun yasama orani ¢alisma grubunda
%20 (n:6), kontrol grubunda %16,66 (n:5) olarak bulunmustur. Gruplar arasinda

prenatal donemde sorun yasama acgisindan anlamli farklilik yoktu (p=0,500).

Gruplardaki Cocuklarin Dogumuna iliskin Veriler:

Calismaya katilan ¢ocuklarin dogum zamanina bakildiginda %88,3’{iniin (n:53)
miad, %10’ nun (n:6) preterm ve %1,7’sinin (n:1) postterm oldugu goriildii. Calisma
grubundaki c¢ocuklarn dogum zamami incelendiginde %383,3’liniin (n:25) miad,
%13,4’lnlin (n:4) preterm ve %3,3’liniin (n:1) postterm, kontrol grubunda ise
%93,3’1iniin (n:28) miad, %6,7’sinin (n:2) preterm oldugu saptandi. Gruplar arasinda
dogum zamani agisindan istatiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p=0,306).

Tim gruplardaki ¢ocuklarin dogum sekli incelendiginde %71,7’sinin (n:43)
normal spontan vajinal yolla (nsvy), %28,3’liniin (n:17) sezeryan-sectio (c/s) ile
dogdugu goriildii. Calisma grubunda ki ¢ocuklarm %73,3’linilin (n:22) nsvy ve
%26,7’sinin (n:8) c/s, kontrol grubunda ise %70’inin (n:21) nsvy ve %30’unun (n:9)
c/s ile dogdugu saptandi. Gruplar arasinda dogum sekli agisindan anlamli farklilik
bulunmadi (p=0,500).

Tiim ¢ocuklarin dogum yerleri incelendiginde %93,3’linlin (n:56) hastanede,
%6,7’sinin (n:4) evde dogdugu goriildii. Calisma grubundaki ¢ocuklarin dogum
yerleri  %93,3’iiniin (n:28) hastane ve %6,7’sinin (n:2) evde; kontrol grubundaki
cocuklarin dogum yerleri %93,3’linlin (n:28) hastane ve %6,7’sinin (n:2) evde
olmak tiizere benzerdi. Gruplar arasinda dogumun gerceklestigi yerler acisindan

anlamli farklilik yoktu (p=0,694).
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Calisma grubundaki ¢ocuklarin ortalama dogum agirligi 3007,69+588,67 gram
(2000-4300 gram) iken, kontrol grubunda ortalama 3153,70+656,75 gr (1800-4300
gram) gramdi. Gruplar arasinda dogum agirhig1 agisindan anlamli farkhilik yoktu
(p=0,399).

Calismadaki tiim c¢ocuklarm, %11,7’sinde (n:7) dogum komplikasyonu
tanimlanirken, %88,3 linde (n:53) herhangi bir komplikasyon tanimlanmadi. Caligma
grubundaki ¢ocuklarin %6,7’sinde (n:2) dogum komplikasyonu yasadig1 belirtilirken,
%93.3’linde (n:28) tanimlanmadi. Kontrol grubunda ise ¢ocuklarin %16,7’sinde (n:5)
dogum komplikasyonu tanimlanirken, %83,3’linde (n:25) tanimlanmadi. Gruplar
arasinda dogum komplikasyonu yasama agisindan anlamli farklilik saptanmadi

(p=0,212).

Gruplardaki Cocuklarin Dogum Sonrasi Dénemine iliskin Veriler:

Calisma grubundaki ¢ocuklarm %383,3’linde (n:25) dogum sonrasi donemde
sorun tanimlanmazken, % 16,7’sinde (n:5) tibbi sorun tanimlandi. Kontrol
grubundaki ¢ocuklarin  %83,3’linde (n:25) dogum sonrast donemde sorun
tanimlanmazken, % 16,7’sinde (n:5) tibbi sorun tanimlandi. Gruplar arasinda

postnatal donemde sorun yasama agisindan anlamh farklilik yoktu (p=0,635).

Gruplardaki Cocuklarin Gelisim Oykiisiine iliskin Veriler:

Calisgma grubunda tamimlanan gelisim Oykiisline iliskin ortalama verilere
bakildiginda, emekleme 8,894+2,92 ay (7-18 ay), ylriime 13,23+3,44 ay (9-24 ay),
tek kelime kullanma 13,56+2,94 ay (9-24 ay), tuvalet egitimini kazanma 25,50+5,06
ay (18-36 ay) idi. Kontrol grubunda ise, emekleme 8,52+1,63 ay (6-13 ay), yiirlime
12,43+1,59 ay (10-18 ay), tek kelime kullanma 12,134+2,76 ay (8-24 ay), tuvalet
egitimini kazanma 23,8046,08 ay (14-36 ay) olarak tanimlandu.

Calisma ve kontrol gruplar1 arasinda, emekleme (p=0,818), yiirtime (p=0,672),
tek kelime kullanma (p=0,775) ve tuvalet egitimini (p=0,166) kazanma siireleri
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.

Calisma grubundaki cocuklarda tanimlanan climle kurma siiresi ortalama
21,38+4,08 ay (18-30 ay) iken, kontrol grubunda ise ortalama 18,66+3,98 ay (12-30

ay) olarak bulundu. Calisma ve kontrol gruplari arasinda ciimle kurma siiresi
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ortalamast agisindan anlamli farklilik saptandi (p=0,010). Gruplarda tanimlanan

ortalama ciimle kurma stireleri Tablo-3’te gosterilmistir.

Tablo-5: Gruplarda tanimlanan ortalama ciimle kurma siireleri

Cahsma Kontrol Toplam
(n:24) (n:29) (n:53) 7 p degeri*
ort+ss ort+ss ort+ss
Ciimle
21,38+4,08 18,66+3,98 19,89+2,89 22,585 0,010
Kurma

*Mann Whitney U Testi uygulanmustir.

Calisma grubundaki ¢cocuklarin ortalama anne siitii alma siiresi 11,65+8,55 ay
(0-30 ay) iken, kontrol grubunda ise ortalama 15,96+7,93 ay (0-30 ay) bulundu.
Gruplar arasinda ortalama anne siitii alma siiresi acisindan anlamli farklilik yoktu

(p=0,54).

Gruplarda Okul Cag Cocuklan icin Duygulanim Bozukluklarn ve
Sizofreni Goriisme Cizelgesi-Simdi ve Yasam Boyu Sekli-Tiirk¢e Uyarlamasi
(CDSG-SY-T) Sonuglan

Calisma grubundaki c¢ocuklarda CDSG-SY-T’ye gore gegmis tanilar
degerlendirildiginde, %350’sinde (n:15) herhangi bir ruhsal tani saptanmazken,
%]10’unda primer eniirezis nokturna (PEN) (n:3), %3,33’linde dikkat eksikligi
hiperaktivite bozuklugu (DEHB) (n:1), %3,33’iinde PEN, DEHB ve 6zgiil fobi (OF)
(n:1), %3,33’linde PEN ve OF(n:1), %3,33’linde PEN ve ge¢ici motor tik bozuklugu
(GMTB) (n:1), %3,33’iinde DEHB ve OF (n:1), %10’unda OF (n:3), %3,33’iinde OF
ve enkoprezis (n:1), %6,7’sinde  sekonder eniirezis nokturna (SEN) (n:2) ve
%3,33’linde sosyal fobi (SF) (n:1) tanimland:.

Kontrol CDSG-SY-T’ye gore gecmis
degerlendirildiginde, %60’inda (n:18) herhangi bir ruhsal tami saptanmazken,
%]10’unda PEN (n:3), %3,3’tinde PEN ve DEHB (n:1), %3,3’iinde DEHB (n:1),
%6,7’sinde OF (n:2), %6,7’sinde (n:2) SF, %3,3’iinde PEN ve SF (n:1) ve

%6,7’sinde (n:2) GMTB saptand.

grubundaki ¢ocuklarda tanilar
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Calisma grubundaki ¢ocuklarda gecmis ruhsal psikopatoloji oran1 %50 (n:15)
iken, kontrol grubunda % 40 (n:12) olarak saptandi. Calisma ve kontrol grubu
arasinda ge¢cmis ruhsal psikopatoloji orami agisindan anlamli farkhilik saptanmadi
(p=0,604). Gruplardaki, CDSG-SY-T’ye gore ge¢misteki tan1 dagilimlar1 Tablo-6’da,

gecmis tani oranlar1 ise Tablo-7°de belirtilmistir.

Tablo-6: Gruplardaki CDSG — SY-T ile saptanan ge¢cmis tant dagilimlari

Cahsma Kontrol Toplam
(n:30) (n:30) (n:60)

n % n % n %

Yok 15 50 18 60 33 55
DEHB* 1 3,33 1 3,33 2 3,33
PEN** ve DEHB - - 1 3,33 1 1,66
OF*¥** 3 10 2 6,66 5 8,33
PEN, DEHB, OF 1 3,33 - - 1 1,66
DEHB ve OF 1 3,33 - - 1 1,66

Sosyal Fobi 1 3,33 2 6,66 3 5
Sosyal Fobi ve PEN - - 1 3,33 1 1,66

PEN 3 10 3 10 6 10
PEN ve OF 1 3,33 - - 1 1,66
SEN 2 6,66 - - 2 3,33
OF ve Enkoprezis 1 3,33 - - 1 1,66
GMTB**** - - 2 6,66 2 3,33
PEN ve GMTB 1 3,33 - - 1 1,66

*Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu **Primer Eniirezis Nokturna ***Qzgiil Fobi ****Gegici Motor Tik
Bozuklugu

Tablo-7: Gruplardaki CDSG — SY-T ile saptanan ge¢mis tan1 oranlari

Cahsma Kontrol Toplam
(n:30) (n:30) (n:60) R
X geri*
n o N o, n o p degeri
Yok 15 50 18 60 33 55
Var 15 50 12 40 27 45 0,606 0,604
Toplam 30 100 30 100 60 100

*Fisher’s Exact Testi uygulanmustir.
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Calisma grubundaki g¢ocuklarda CDSG-SY-T’ye goére calisma esnasindaki
tanilar degerlendirildiginde, %60’inda (n:18) herhangi bir ruhsal tan1 saptanmazken,
%6,7’sinde PEN (n:2), %3,33’iinde DEHB (n:1), %3,33’iinde PEN ve OF (n:1),
%6,7’sinde DEHB ve OF (n:2), 13,3’iinde OF (n:4), %3,33’iinde SEN (n:1) ve
%3,33’linde SF (n:1) tanilar1 bulunmustur. Kontrol grubundaki ¢ocuklarda CDSG-
SY-T’ye gore calisma esnasindaki tanilar degerlendirildiginde, %66,7’sinde (n:20)
herhangi bir ruhsal tam1 saptanmazken, %13,3’linde PEN (n:4), %3,33’iinde DEHB
ve PEN (n:1), %3,33’iinde DEHB (n:1), %6,7’sinde (n:2) SF ve %6,7’sinde (n:2) OF
tanilar1 saptanmustir.

Calisma grubundaki ¢ocuklarda calisma esnasindaki ruhsal psikopatoloji orani
%40 (n:12) iken, kontrol grubunda % 33,33 (n:10) olarak saptandi. Calisma ve
kontrol grubu arasinda ¢aligma esnasmdaki ruhsal psikopatoloji varligi acisindan
anlamh farkhilik saptanmadi (p=0,789). Gruplardaki, CDSG-SY-T’ye gore calisma
esnasindaki tan1 dagilimlar1 Tablo-8’te, calisma esnasindaki tani oranlar1 ise Tablo-

9’da belirtilmistir.

Tablo-8: Gruplardaki CDSG — SY-T ile saptanan ¢alisma esnasindaki tani

dagilimlari
Cahsma Kontrol Toplam
(n:30) (n:30) (n:60)

n % n % n %
Yok 18 60 20 66,7 38 63,33
DEHB* 1 3,33 1 3,33 2 3,33
DEHB ve OF** 2 6,66 - - 2 3,33
DEHB ve PEN - - 1 3,33 1 1,66

Ozgiil Fobi 4 13,33 2 6,66 6 10

Sosyal Fobi 1 3,33 2 6,66 3 5

PEN#** 2 6,66 4 13,33 6 10
PEN ve OF 1 3,33 - - 1 1,66
SEN 1 3,33 - - 1 1,66

*Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu ** Ozgiil Fobi *** Primer Eniirezis Nokturna




Tablo-9: Gruplardaki CDSG — SY-T ile saptanan ¢alisma esnasindaki tani oranlar1

Cahsma Kontrol Toplam
(n:30) (n:30) (n:60)
X? p degeri*
n % N % n %
Yok 18 60 20 66,6 38 | 63,3
Var 12 40 10 | 333 | 22 | 366 0,287 0,789
Toplam 30 100 30 100 60 100

*Fisher’s Exact Testi uygulanmustir.

Noropsikolojik Test Sonuclar

Gruplara ait WISC-R Test Sonuclari:

WISC-R sonucunda, ortalama Sozel Zeka Boliimii (ZB) puan ortalamasi
calisma grubunda 95,56+14,4 (67-123 puan) iken, kontrol grubunda 99,63+13,35
(69-122 puan) bulundu. Gruplar arasinda WISC-R’in So6zel ZB puan ortalamasi
acisindan anlamli fark saptanmadi (p=0, 262).

Calisma grubunda ortalama performans ZB puan ortalamas1 101,53+14,30 (73-
130 puan) bulunurken, kontrol grubunda 106,90+13,10 (84-128 puan) idi. Gruplari
arasinda WISC-R’m Performans ZB puan ortalamasi agisindan anlamh fark yoktu
(p=0,135).

Toplam Zeka Boliimii puani ortalamasi, ¢alisma grubunda 98,26+14,60 (71-
125 puan), kontrol grubunda ise 103,93+13,27 (74-124 puan) olarak saptandi.
Gruplar arasinda WISC-R’in Toplam ZB puani ortalamasi agisindan anlamli fark
yoktu (p=0,121). Calisma ve kontrol gruplar1 arasinda WISC-R alt test puanlari
acisindan DA anlamli farklilik saptanmadi.

Gruplarm, WCZO-R sbzel ZB, performans ZB ve Toplam ZB ortalama
puanlar1 Tablo-10’da, calisma ve kontrol gruplarindaki ¢ocuklarm WISC-R alt test

puanlar1 Tablo-11’de gdsterilmistir.
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Tablo-10: Calisma ve kontrol gruplarmm WCZO-R Sozel Zeka Béliimii (ZB),

Performans ZB ve Toplam ZB ortalama puanlar1

Cahisma Kontrol
. . Toplam
(n:30) (n:30) (n:60) .
t p degeri*
ort+ss ort+ss ort+ss
Sozel ZB 95,56+14,41 99,63+13,35 97,60+13,93 1,133 0,262
Performans | 141 531430 | 106,90£13,10 | 104,2113,86
1,515 0,135
7B

Toplam ZB 98,26+14,60 103,93+13,27 101,10+14,12 1,573 0,121

* Bagimsiz drneklemlerde t testi uygulanmistir.

Tablo-11: Calisma ve kontrol Gruplarinin WSC-R’in alt testlerinden aldiklar1

ortalama puanlar

| ey | Toram -

t p degeri*

ort+ss ort+ss ort+ss

Say Dizisi 7,43+£2,48 8,53£2,62 7,9842,59 1,667 0,101
Kiiplerle Desen 11,06£3,20 11,3£2,56 11,21+2,88 0,400 0,690
Benzerlikler 11,034£2.,45 12,06+2,87 11,55+2,70 1,496 0,140
Sézciik Dagarcig 8,06£3,10 8,43+2,48 8,25+2,79 0,505 0,616
Aritmetik 10,93+3,20 11,83+3,07 11,3843,14 1,110 0,272
Yargilama 9,60+2,62 9,46+2,35 9,53+2,47 20,207 0,837
ResimTamamlama 10,0+2,97 11,26+2,63 10,63+2,85 1,746 0,086
Resim Diizenleme 8,80+2,75 9,03+2,78 8,91£2,75 0,326 0,746
Parca Birlestirme 10,6+3,12 11,8+2,46 11,23+£2,84 1,560 0,124
Sifre 10,73+2,61 11,83+3,07 11,28+2,55 1,691 0,096

* Bagimsiz 6rneklemlerde t testi uygulanmustir.
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Wisconsin Kart Eslestirme Testi (WKET) Sonuclari:

Calisma ve kontrol grubu arasmda WKET alt parametre puanlar1 agisindan

istatistiksel olarak anlaml farklilik saptanmadi. Calisma ve kontrol grubunun WKET

alt parametre puanlarmin karsilastirilmasi Tablo 9°da gosterilmistir.

Tablo-12: Calisma ve kontrol gruplarmin WKET alt

parametre puanlarinin

ortalamasi
Calisma Kontrol
(n:30) (n:30) T(‘I’l‘_’;?]‘)“
: t p degeri*
ort+ss ort£ss orttss
WKET1
114,46+18,60 114,06£16,7 114,26£17,52 0,088 0,930
WKET2
43,76+22,53 41,46+18,37 42,61+20,41 0,433 0,666
WKET3 70,70+11,37 72,00+9,94 71,35+10,60 0.471 0,6391
WKET4 4,40+1,56 4,86+1,33 4,63+1,46 1,243 0.219
WKETS 15,23+16,04 10,56+11,63 12,90+14,09 11,289 0,202
WKET6
12,40+12,46 9,2349,12 10,81+10,94 1,123 0.266
WKET7
31,26+17,71 31,63+10,37 31,45+14,39 0,098 0,922
WKETS
9,75+9,75 9,25+11,05 9,50+10,34 0,186 0,853
WKET9
17,80+15,57 16,66+9,18 17,23+12,69 -0.343 0,733
WKET10
57,46+14,61 61,60+11,58 59,53+13,24 1214 0,230
WKETI1 52,67+18,85 55,25+14,42 53,96+16,69 0.596 0,533
WKET12 0,86+0,97 0,80+1,03 0,83+0,99 L0258 0,798
WKET13 - - -
4,91+6,06 1,96+4,93 3,84+5,65 1,972 0,054

* Bagimsiz drneklemlerde t testi uygulanmistir.

WKET1: Toplam tepki sayisi, WKET2: Toplam yanlig sayisi, WKET3: Toplam dogru sayisi, WKET4: Tamamlanan kategori

sayisi, WKETS: Toplam perseveratif tepki sayisi, WKET6: Toplam perseveratif hata sayisi, WKET7: Toplam perseveratif

olmayan hata sayisi, WKETS: Perseveratif hata yiizdesi, WKET9: Ik kategoriyi tamamlamada kullanilan tepki sayisi,
WKET10: Kavramsal diizey tepki sayis, WKET11: Kavramsal diizey tepki ylizdesi, WKET12: Kurulumu

siirdiirmede basarisizlik puani, WKET13: Ogrenmeyi 6grenme puant
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Gruplara ait Stroop Testi TBAG Formu Sonuglari:

Calismamizda 1. Kart okuma siiresi, calisma grubunda ortalama 12,48+3,62
saniye (s) (8-20 s) iken, kontrol grubunda ortalama 11,3042,44 s (7-19,5 s) bulundu.
Gruplar arasinda ortalama 1. Kart okuma siiresi agisindan anlamli farklilik
saptanmadi (p=0,144).

Her iki grupta 1. Kart okuma sirasinda hi¢ hata yapilmadi. Calisma grubunda 1.
Kart okuma sirasinda yapilan ortalama diizeltme sayisi 0,10+0,30 iken (0-1
diizeltme), kontrol grubunda 0+0 idi. Gruplar arasinda ortalama 1. Kart okuma siiresi
sirasinda yapilan ortalama diizeltme sayilar1 acisindan anlaml farklilik saptanmadi
(p=0,083).

Calisma grubunda ortalama 2. kart okuma siiresi 13,354+3,38 s (8-21 s) iken,
kontrol grubunda 11,88+2,29 s (8-18) bulundu. Gruplar arasinda ortalama 2. kart
okuma siiresi a¢isindan anlamli farklilik saptanmadi (p=0,055).

Her iki grupta 2. kart okuma sirasinda hi¢ hata yapilmadi. Calisma grubunda 2.
Kart okuma sirasinda yapilan diizeltme sayisi ortalama 0,43+0,72 (0-3 diizeltme)
iken, kontrol grubunda 0+0 bulundu. 2. Kartin okunmasi sirasinda yapilan diizeltme
sayisinda ¢alisma ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi
(p=0,003).

Calismamizda 3. Kart okuma siiresi, ¢calisma grubunda ortalama 17,53+6,54 s
(11-35 s) iken, kontrol grubunda ortalama 17,13+4,34 s (9,5-29 s) bulundu. Gruplar
arasinda ortalama 3. Kart okuma siiresi agisindan anlamli farklilik saptanmadi
(p=0,781).

Calisma grubunda 3. kart okuma sirasinda yapilan ortalama hata sayisi
0,06+£0,36 (0-2 hata) iken, kontrol grubunda 040 idi. 3. Kartin okunmas1 sirasinda
yapilan ortalama hata sayisi acisindan gruplar arasinda anlamli farklilik bulunmadi
(p=0,326).

Calisma grubunda 3. kart okuma sirasinda yapilan ortalama diizeltme sayisi
1,03+£1,09 (0-4 diizeltme) iken, kontrol grubunda 0,86+0,89 (0-4 diizeltme) olarak
bulundu. Calisma ve kontrol grubu arasinda 3. kart okuma sirasinda yapilan ortalama
diizeltme sayis1 a¢isindan anlamli fark saptanmadi (p=0,523).

Calismamizda 4. kart okuma stiresi, ¢alisma grubunda ortalama 26,63+10,44 s

(14-53,5 s) iken, kontrol grubunda ortalama 23,90+8,77 s (12-49 s) idi. Gruplar
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arasinda ortalama 4. kart okuma siiresi agisindan anlamli farklilik saptanmadi
(p=0,277).

Calisma grubunda 4. kart okuma sirasinda yapilan ortalama hata sayisi
0,10+£0,30 (0-1 hata) iken, kontrol grubunda 0,03+0,18 (0-1 hata) bulundu. 4. kartin
okunmasi sirasinda yapilan ortalama hata sayisi acisindan gruplar arasinda anlamli
farklilik saptanmadi (p=0,310).

Calisma grubunda 4. kart okuma sirasinda yapilan ortalama diizeltme sayisi
1,43+1,47 (0-6 hata) iken, kontrol grubunda 0,96+0,88 (0-3 hata) olarak bulundu.
Calisma ve kontrol grubu arasinda 4. kart okuma sirasinda yapilan ortalama diizeltme
sayis1 agisindan anlamli fark saptanmadi (p=0,145).

Calismada 5. kart okuma siiresi, ¢alisma grubunda ortalama 38,08+17,86 s (13-
92 s) iken, kontrol grubunda ortalama 32,58+9,82 s (16,5-58 s) idi. Gruplar arasinda
ortalama 5. kart okuma stiresi acisindan anlamli farklilik saptanmadi (p=0,146).

Calisma grubunda 5. Kart okuma sirasinda yapilan diizeltme ve hata sayilari
ortalamamasi sirasiyla 0,66+0,10 (0-7 diizeltme) ve 2,93+1,73 (0-3 hata), kontrol
grubunda ise ortalama 0,10+0,30 (0-4 diizeltme) ve 1,73+1,14 (0-1 hata) olarak
bulundu. 5. Kart okuma sirasinda yapilan diizeltme ve hata sayilari agisindan ¢aligma
ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (sirastyla p=0,003,
p=0,008). Calisma grubunda fark 3 puani ortalama 20,45+13,22 (2-61) iken, kontrol
grubunda 15,61+6,58 (7-33) olarak bulundu. Gruplar arasinda fark 3 puani agisindan
anlamli farklihik yoktu (p=0,080). Gruplardaki Stroop Testi TBAG Formu

puanlarinin ortalamasi Tablo-8’de 6zetlenmistir.

Tablo-13: Gruplardaki Stroop Testi TBAG Formu puanlarinin ortalamasi

Calisma Kontrol Toplam
(n:30) (n:30) -60
(n:60) t p degeri*
ort£ss ort£ss ort£ss
Stroop-1S
12,48+3,62 11,30+2,44 11,89+3,12 -1,483 0,144
Stroop-1D 0,10+0,30 0+0 0,05+0,219 -1,795 0,083
Stroop -2S 13,35+3,38 11,88+2,29 12,61£2,96 11,963 0,055

* Bagimsiz érneklemlerde t testi uygulanmustir. **p<0.05

- 69 -




Tablo-13: Gruplardaki Stroop Testi TBAG Formu puanlarinin ortalamasi (Devam)

Stroop 2D 0,43+0,72 0+0 0,21+0,55 3,261 0,003%*
Stroop -38 17,53+6,54 17,13+4,34 17,33+5,50 20,279 0,781
Stroop -3H 0,06+0,36 0+0 0,03+0,25 1,000 0,781
Stroop -3D 1,03+1,09 0,86+0,89 0,95+0,99 0,643 0.523
Stroop -4S 26,63+10,44 23,90+8,77 25,26+9,66 11,097 0277
Stroop -4H 0,10+0,30 0,03+0,18 0,06+0,25 11,027 0.310
Stroop -4D 1,43+1,47 0,96+0,88 1,20+1,23 11,481 0,145
Stroop -5S 38,08+17,86 32,58+9.,82 35,33+14,55 11478 0.146
Stroop -5H 0,66+1,06 0,10+0,30 0,38+0,82 2811 0,008%*
Stroop -5D 2,93+1,77 1,73+1,14 2,33+1,60 23,108 0,003%*
Fark3-P 20,45+13,22 15,61+6,58 18,03+10,64 1,792 0,080

* Bagimsiz érneklemlerde t testi uygulanmustir. **p<0.05

Stroop -1S: Stroop testi-1. boliim-siire, Stroop -1D: Stroop testi-1. boliim-diizeltme sayisi, Stroop -2S:
Stroop testi-2. bdliim-siire, Stroop -2D: Stroop testi-2. boliim-diizeltme sayisi, Stroop -3S: Stroop
testi-3.boliim-siire, Stroop -3H: Stroop testi-3. béliim-hata sayisi, Stroop -3D: Stroop testi-3. bolim-
diizeltme sayisi, Stroop -4S: Stroop testi-4. boliim-siire, Stroop -4H: Stroop testi-4. boliim-hata sayisi,
Stroop -4D: Stroop testi-4. boliim diizeltme sayisi, Stroop -5S: Stroop testi-5. boliim-siire, Stroop -5H:
Stroop testi-5. boliim-hata sayisi, Stroop -5D: Stroop testi-5. boliim-diizeltme sayisi, Fark3-P: Stroop
testi 5. Boliim siiresi - Stroop testi 3.boliim siiresi

Gruplara ait Sozel Akicilik Test (SAT) Sonuclari:

Sozel akicilik testinde toplam sOylenen kelime sayis1 t-test ile

degerlendirildiginde, ¢alisma grubunda ortalama 23,40+£8,72 (5-45 kelime)
bulunurken, kontrol grubunda ortalama 25,63+9,69 (7-51 kelime) idi. Calisma ile
kontrol grubu arasinda sdylenen toplam kelime sayisi agisindan istatistiksel olarak
anlaml farklilik saptanmadi (p=0,352).

Bir dakikada “K” harfi ile baslayacak sekilde sdylenen kelime sayisi, ¢alisma
grubunda ortalama 8,9+4,08 (2-18 kelime) iken, kontrol grubunda 9,8+4,14 (3-18

kelime) bulundu. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi

(p=0,401).
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Bir dakikada “A” harfi ile baslayacak sekilde sdylenen kelime sayisi, ¢calisma
grubunda ortalama 7,26+3,02 (1-15 kelime) iken, kontrol grubunda 7,40+3,09 (1-15
kelime) bulundu. Gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi
(p=0,867).

Bir dakikada “S harfi ile baslayacak sekilde s6ylenen kelime sayisi, ¢calisma
grubunda ortalama 7,23+2,86 (2-13 kelime) iken, kontrol grubunda 8,43+3,28 (2-18
kelime) bulundu. Gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi
(p=0,137).

SAT tekrar sayis1 ¢alisma grubunda ortalama 0,26+0,52 bulunurken, kontrol
grubunda ortalama 0,13+0,43 tekrar bulundu. Calisma ile kontrol grubu arasinda
yapilan tekrar sayisi agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi

(p=0,286).

Tablo-14: Gruplarin S6zel Akicilik Testlerinden aldiklar1 ortalama puanlar (toplam

kelime sayilarr)

Cahsma Kontrol Toplam
(n:30) (n:30) (n:60)
T
ortEss ortEss ortEss t p degeri
K 8,90+4,08 9,844,14 9,35+4,10 0,846 0,401
A 7,26+3,02 7,40+3,09 7,3343,03 0,169 0,867
S 7,23+2,86 8,43+3,28 7,83+3,11 1,508 0,137
TKS 23,40+8,72 25,63+9,69 24,51+9,21 -1,077 0,352
TTS 0,260+0,52 0,13+0,43 0,20+0,48 0,938 0,286

* Bagimsiz drneklemlerde t testi uygulanmistir.

Gruplara ait Iz Siirme Testi (IST) Sonuclari:

IST analizinde, calisma grubunda A kismmi tamamlama siireleri ortalama
42,53+18,25 s (18-88 s), kontrol grubunun ortalama 39,30+15,42 s (20-79 s) olarak
bulundu. B kismini1 tamamlama siireleri ise ¢alisma grubunda ortalama 89,66+43,26 s

(35-224 s), kontrol grubunda ortalama 74,96+31,92 s (34-164 s) idi. Gruplar arasinda

-71 -




A ve B kismini ortalama tamamlama siiresi agisindan istatistiksel olarak anlaml fark
saptanmadi (sirasiyla p=0,462 ve p=0,140).

IST A boliimiindeki hata puanlar1 ¢alisma grubunda ortalama 0,13+0,34 (0-1
hata) iken, kontrol grubunda ortalama 0,03+0,18 (0-1 hata) saptandi. IST A
boliimiindeki hata puanlari ise istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. (p=0,168).

IST B béliimiindeki hata puanlar1 ¢alisma grubunda ortalama 1,5+1,45(0-5
hata) iken, kontrol grubunda ortalama 0,70+0,95 (0-3 hata) saptandi. IST B
boliimiindeki hata puanlar1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulundu (p=0,015).

IST’deki toplam hata puanlar1 calisma grubunda ortalama 1,6+1,49 (0-5 hata)
iken, kontrol grubunda ortalama 0,73+0,98 (0-3 hata) saptandi. IST toplam hata
puanlar ise istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,011).

IST B boliimii tamamlama siiresinin A boliimii tamamlama siiresine orani
(B/A) incelendiginde, ¢alisma grubunda 1,7040,87 (1-5) iken, kontrol grubunda
1,95+0,51 (1-3) bulundu. Gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi
(p=0,182).

IST B boliimii tamamlama siiresinden A bdliimii tamamlama siiresinin
cikarilmasiyla hesaplanan B-A sayisi, calisma grubunda ortalama 46,76+33,08 (4-
146) olarak hesaplanirken, kontrol grubunda 35,664+23,70 (4-109) idi. Gruplar
arasinda B-A sayis1 agisindan anlamhi farklilik bulunmadi (p=0,141). Gruplarm IST

sonuglarinin ortalama puanlar1 Tablo-12’de gdsterilmistir.

Tablo-15: Calisma ve kontrol gruplarinin iz Siirme Testi’nden (IST) aldiklar:

ortalama puanlar

Calisma Kontrol Toplam
(n:30) (n:30) -60
(n:60) t p degeri*
ort£ss ort£ss ort£ss
iST-A 42,53+18,25 39,30+15,42 40,91+16,83 0,741 0,462
iST-B 89,66+43,26 74,96+31,92 82,31+38,42 1,497 0.140
B-A 46,76+33,08 35,66+23,70 41,21+£29,07 11,494 0,141

* Bagimsiz drneklemlerde t testi uygulanmistir. **p<0.05
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Tablo-15: Calisma ve kontrol gruplarimin iz Siirme Testi’nden (IST) aldiklar:

ortalama puanlar (Devam)

BA 70087 | 1955051 | L8202 | (355 | oim
IST-AHata | 0132034 | 003018 | 008027 | _ 07| 1o
iST-BHata | 1.50+1.45 0,70+0,95 1,10+1,28 2,518 | 0,015%
IST-Toplam |y 604149 | 0736098 | 1Lies132 | ss0 | o011

Hata ’ ’

* Bagimsiz drneklemlerde t testi uygulanmistir. **p<0.05

IST-A: iz Siirme Testi A béliimii tamamlama siiresi, IST-B: Iz Siirme Testi B bolimii tamamlama siiresi,

IST-A Hata: iz Siirme Testi A béliimii toplam hata sayis1, IST-B Hata: Iz Siirme Testi B boliimii toplam hata
sayisi, B-A: IST-B - IST-A, B/A: IST-B/ IST-A, IST Toplam Hata: IST-A Hata + IST-B Hata

Gruplara ait California Sozel Ogrenme Testi-Cocuk Versiyonu (CSOT-C)
Sonuclari:

CSOT-C’de, c¢alisma grubunda A listesinde birinci deneme sonrasmnda
hatirlanan kelime sayis1 ortalama 6,40+1,27 (4-8 kelime) iken, kontrol grubunda
ortalama 7,23+1,52 (4-10 kelime) olarak saptandi. Calisma ve kontrol grubu arasinda
A listesinde birinci deneme sonrasinda hatirlanan kelime sayis1 agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark saptandi (p=0,025).

Calisma grubunda A listesi besinci denemede 6grenilen ortalama kelime sayis1
12,10+£1,47 (9-14 kelime) iken, kontrol grubunda 12,60£1,73 (9-15 kelime) idi.
Gruplar arasinda besinci denemede Ogrenilen ortalama kelime sayisi agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,233).

CSOT-C’de, 5 denemenin toplaminda ¢alisma grubunun ortalama 49,56+6,94
kelimeyi (34-61 kelime), kontrol grubunun ortalama 53,66+7,20 (35-64 kelime)
kelimeyi 6grendigi bulundu. Gruplar arasinda 5 deneme sonrasinda A listesinden
ogrenilen kelime sayis1 acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,029).

Calisma grubunda B listesinde birinci deneme sonrasinda hatirlanan kelime
sayis1 ortalama 6,46+1,85 (3-10 kelime) iken, kontrol grubunda ortalama 6,70+1,46
(4-10 kelime) olarak bulundu. Calisma ve kontrol grubu arasinda B listesinde birinci
deneme sonrasinda hatirlanan kelime sayisi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi (p=0,590).
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Calisma grubunda ilk bolge anlik serbest hatirlama kelime sayisi ortalama
17,53+£3,71 (7-14 kelime) iken, kontrol grubunda ortalama 19,204+2,63 (13-24
kelime) bulundu. Gruplar arasinda ilk bolge anlik serbest hatirlama kelime sayisi
ortalamasi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,049).

Orta bolge anlik serbest hatirlama kelime sayisi calisma grubunda ortalama
15,43+£2,71 (10-20 kelime), kontrol grubunda ise 16,40+4,78 (3-29 kelime) idi.
Gruplar arasinda orta bolge anlik serbest hatirlama kelime sayis1 ortalamasi agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,340).

Calisma grubunda son bolge anlik serbest hatirlama kelime sayisi ortalama
16,60+£2,94 (12-22 kelime) iken, kontrol grubunda ortalama 18,40+£3,30 (9-24
kelime) bulundu. Calisma ve kontrol grubu arasinda son bdlge anlik serbest
hatirlama kelime sayis1 ortalamasi acisindan istatistiksel olarak anlamh fark saptandi
(p=0,030).

Calisma grubunda A listesi uzun gecikmeli serbest hatirlanan kelime sayisi
ortalama 10,03+£2,37 olarak, kontrol grubunda ise ortalama 11,80+1,74 bulundu.
Gruplar arasinda A listesi uzun gecikmeli serbest hatirlanan kelime sayisi
ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,002).

A listesi kisa gecikmeli serbest hatirlanan kelime sayisi calisma grubunda
ortalama 10,00+£2,54 (5-15 kelime) iken, kontrol grubunda ise 10,83+1,89 (7-15
kelime) bulundu. Calisma ve kontrol grubu arasinda A listesi kisa gecikmeli serbest
hatirlanan kelime sayis1 ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p=0,156).

Calisma grubunda, A listesi kisa siireli ipucu ile hatirlanan kelime sayisi
ortalama 10,66+1,98 (5-15 kelime) iken, kontrol grubunda ortalama 11,63+1,71 (9-
15 kelime) bulundu. Calisma ve kontrol grubu arasinda A listesi kisa siireli ipucu ile
hatirlanan kelime sayis1 ortalamasi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi
(p=0,048).

Calisma grubunda, A listesi uzun siireli ipucu ile hatirlanan kelime sayisi
ortalama 10,90+2,18 (5-15 kelime) iken, kontrol grubunda ortalama 12,13+1,56 (9-
15 kelime) bulundu. Gruplar arasinda A listesi uzun siireli ipucu ile hatirlanan kelime

sayis1 ortalamasi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,015).
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Calisma grubu toplam perseverasyon sayisi ortalama 7,63+3,84 (1-15), kontrol
grubu ortalamasi ise 5,50+2,63 (1-11) bulundu. Calisma ve kontrol grubu arasinda
toplam perseverasyon sayisi ortalamasi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptandi (p=0,015).

Ayrimlanabilirlik calisma grubunda ortalama 9%95,63+4,02 (% 86-100),
kontrol grubunda %97,76+£3,38 (% 86-100) olarak bulundu. Gruplar arasinda
ayrimlanabilirlik acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,030).

CSOT-C’de, ortalama toplam karigma sayis1 ¢alisma grubunda 3,90+4,26 (0-15
karisma) bulunurken, kontrol grubunda 2,86+3,65 (0-12 karigma) bulundu. Gruplar
arasinda ortalama toplam karisma sayisi1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p=0,318).

Ortalama cevap egilimi puani ¢aligma grubunda 0,37+0,62 (-0,50-1 puan),
kontrol grubunda ise 0,60+0,51 (-0,33-1 puan) olarak hesaplandi. Calisma ve kontrol
gruplar1 arasinda ortalama cevap egilimi puan1 agisindan istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmadi (p=0,116).

Calisma grubunda semantik kiimelenme puani ortalamasi 11,56+£2,60 (4-18
puan) iken, kontrol grubunda 12,76+3,12 (5-18 puan) idi. Gruplar arasinda semantik
kiimelenme puani ortalamasi agisindan istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi
(p=0,112).

Ortalama sira kiimesi puani ¢alisma grubunda 9,63+4,28 (2-18 puan), kontrol
grubunda ise 10,76+4,09 (5-25 puan) bulundu. Calisma ve kontrol gruplar1 arasinda
ortalama sira kiimesi puani agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p=0,299).

Calisma grubunda ortalama dogru tanima sayisi 14,06£1,20 (11-15 kelime)
iken, kontrol grubunda 14,46+0,73 (13-15 kelime) bulundu. Gruplar arasinda
ortalama dogru tanima sayis1 acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p=0,125).

Ortalama yanlis tanima sayisi ¢alisma grubunda 0,86+0,97 (0-3 kelime),
kontrol grubunda ise 0,40+0,96 (0-4 kelime) olarak saptandi. Calisma ve kontrol
gruplar1 arasinda ortalama yanlis tanima sayis1 agisindan istatistiksel olarak anlamli

fark saptanmadi (p=0,068).
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Tablo-16: Gruplarda CSOT-C’de alinan ortalama puanlar

Caa | Kol roptam
' ' (n:60) t p degeri*
ortss ortss ortss
Al 6,40+1,27 7,23+£1,52 6,81+1,45 2296 0.025%*
A5 12,10+1,47 12,60+1,73 12,35+1,61 1.205 0.233
Al-S 49,56+6,94 53,66+7,20 51,61+7,31 2943 0,020%*
B 6,46+1,85 6,70+1,46 6,58+ 1,66 0.541 0.590
A KGSH 10,00+2,54 10,83+1,89 10,41+2,26 1,438 0.156
A UGSH 10,03+2,37 11,80+1,74 10,91+£2,24 3,084 0,002%*
A KiH 10,66+1,98 11,63+1,71 11,15+1,90 2,018 0,048+
. +
A UiH 10,90+2,18 12,13+1,56 11,51+1,98 2,509 0.015%*
14,06+1,20 14,46+0,73 14,26+1,00
Tamma 1,558 0,125
0,86+0,97 0,40+0,96 0,63+0,99
Yanhs 11,862 0,068
Tanima
7,63+3,84 5,504+2,63 6,56+3,44
Perseverasyon -2,506 0,015**
3,90+4,26 2,86+3,65 3,3843,97
Karisma -1,008 0,318
; 11,56+2,60 12,76+3,12 12,16£2,91
Semantik 1,614 0.112
Kiimelenme
Ayrn-nl‘fmabl- 95,63+4,02 97,76+3,38 96,70+3,84 2221 0.030%*
lirlik
0,37+0,62 0,60+0,51 0,48+0,57
Cevap Egilimi 1,288 0,116
9,63+4,28 10,7+4,09 10,20+4,19
Sira Kiimesi 1,048 0,299
. 17,53+3,71 19,20+2,63 18,36+3,29
IBHKS 2,006 0,049**
15,43+2,71 16,40+4,78 15,91+3,88
OBHKS 0,963 0,340
16,60+2,94 18,40+3,30 17,50+3,23
SBHKS 2.227 0,030

* Bagimsiz érneklemlerde t testi uygulanmustir. **p<0.05

Al: A listesi 1. denemede Ogrenilen kelime sayisi, AS: A listesi 5. denemede &grenilen kelime sayisi, Al-5: A
listesi 5 denemede 6grenilen toplam kelime sayisi, B: B listesinden dgrenilen kelime sayisi, A KGSH: A listesi-
kisa siireli serbest hatirlama, A UGSH: A listesi- uzun siireli serbest hatirlama, A KIH: A listesi- kisa siireli
ipucuyla hatirlama, A UIH: A listesi- uzun siireli ipucuyla hatirlama, IBHKS: ilk Bélgeden Hatirlanan Kelime
Sayisi, OBHKS: Orta Bolgeden Hatirlanan Kelime Sayisi, SBHKS: Son Bolgeden Hatirlanan Kelime Sayzst,
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Gruplara ait Rey—Osterrieth Karmagik Sekil Testi (ROKST) Sonuclari:

ROKST kopyalama asamasindan ¢alisma grubu ortalama puani 31,96+4,80
(15-36 puan) iken, kontrol grubunda 33,06+4,73 (17,5-36 puan) idi. Calisma ve
kontrol grubu arasinda kopyalama puam acgisindan anlaml farklilik saptanmadi
(p=0,375).

Anlik hatirlama asamasinda aldiklar1 puanlar ¢alisma ve kontrol grubunda
sirasiyla 17,51+£8,19 (4,5-33,5 puan) ve 21,05£8,51 (5,5-35 puan) olarak bulundu.
Gruplarin ortalama anlik hatirlama puanlar1 arasinda anlamli fark yoktu (p=0,107).

Gecikmeli hatirlama asamasinda ¢alisma grubu ortalama puani 17,5148,19 (5-
33,5 puan) iken, kontrol grubunda 21,05+£2,25 (6,5-36 puan) bulundu. Gecikmeli
hatirlama puani agisindan g¢alisma ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark saptandi (p=0,048).

Testin tanima kisminda ¢alisma grubunun toplam tanima dogru puani
19,33+1,88 (16-22 puan) iken kontrol grubunun 20,46+1,54 (18-23 puan) idi.
Calisma ve kontrol gruplar1 arasinda toplam dogru tanima puam agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,014).

Calisma grubunda ortalama tanima dogru pozitif puani 9,96+1,51 (6-12 puan),
kontrol grubunda ise 10,63+1,24 (8-12 puan) idi. Gruplar arasinda ortalama tanima
dogru pozitif puaninda anlamli farklilik saptanmadi (p=0,068).

Calisma grubunda ortalama tanima yanlis pozitif puan1 6,00+£2,63 (0-6 puan)
iken, kontrol grubunda 2,13+1,10 (0-5 puan) olarak bulundu. Gruplar arasinda
ortalama tanima yanlis pozitif puami agisindan anlamli farklilik saptanmadi
(p=0,122).

Calisma grubunda ortalama tanima dogru negatif puan1 9,96+1,51 (6-12 puan),
kontrol grubunda ise 10,63+1,24 (8-12 puan) idi. Gruplar arasinda ortalama tanima
dogru negatif puaninda anlaml farklilik saptanmadi (p=0,113).

Calisma grubunda ortalama tanima yanlis negatif puani 2,00+1,36 (0-6 puan)
iken, kontrol grubunda 1,46+1,19 (0-4 puan) olarak bulundu. Gruplar arasinda
ortalama tanima yanlis negatif puani agisindan anlamli farklilik saptanmadi
(p=0,122). Calisma ve kontrol gruplarinin ROKST den aldiklar1 ortalama puanlar
Tablo-13’de gdsterilmistir.
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Tablo-17: Calisma ve kontrol gruplarinin ROKST’den aldiklar1 ortalama puanlar

Cahsma Kontrol Toplam
(n:30) (n:30) (n:60)
t p degeri*
ort£ss ort£ss ort£ss
Kopyalama 31,96+4,80 33,06+4,73 32,51+4,76 0,893 0375
Anlik 17.5148,19 | 21054851 | 19284847 | | o 0.107
Hatirlama ’ ’
Gecikmeli 15,8147,85 20,16+8,80 17,99+8,55 2019 0,048%*
Hatirlama ’
Dogru Tamma 19,33+1,88 20,46%1,54 19.90+1,80 2,548 0,014%*
Dogru Pozitif 9,96+1,51 10,63+1,24 10,30+1,41 1,869 0,068
Yanhs Pozitif 2,63+1,35 2,13+1,10 2,38+1,24 -1,568 0,122
Dogru Negatif | 9:40£1,32 | 9.86+1,10 | 9,63+1,23 1,479 0,145
Yanhs Negatif | 2:00£1,36 | 146+1,19 | 1,73+1,30 11,610 0,113

* Bagimsiz drneklemlerde t testi uygulanmistir. **p<0.05

Zihin Kuram Testleri Sonuclari

Gruplara ait Sally-Anne Testi Sonuclari:

Calismadaki ¢ocuklardan %90°1 (n:54) Sally-Anne Testi’nde basarili oldu.
Calisma grubundaki ¢ocuklardan %80°1 (n:24) Sally-Anne Testi’nde basarili olurken,
%20’s1 (n:6) basarisiz olmustur. Kontrol grubunda ise ¢ocuklarin %100’ (n:30)
Sally-Anne Testi’nde basarili olmustur. Calisma grubundaki ¢ocuklar, Sally-Anne
Test basarisi agisindan kontrol grubuyla karsilastirildiginda gruplar arasindaki fark
istatiksel olarak anlamli bulundu (p=0,024). Gruplardaki Gruplarda Sally-Anne Testi

sonuglar1 Tablo-15’te belirtilmistir.
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Tablo-18: Gruplarda Sally-Anne Testi sonuglar1

Cahsma Kontrol Toplam df p degeri*
(n:30) (n:30) (n:60)
n % N % n %
Dogru 24 80,0 30 100,0 | 54 90,0 1 0,024%*
Yanhs 6 20,0 0 0 6 10,0
Toplam 30 100 30 100 60 100

*Fisher’s Exact Testi uygulanmgtir. **p<0.05

Gruplara ait Bonibon Testi Sonucglari:

Bonibon (Smarties) Testi’'nde ¢alisma ve kontrol grubundaki c¢ocuklarin

%1001 (n:60) basarili olmustur.

Gruplara ait Cukulata Testi Sonucglari:
Calismadaki tiim g¢ocuklarin, %98,3’1i (n:59) Cukulata (Chocolate Bar Test)

Testi’ni gecerken, %1,7°1 (n:1) testte basarisiz oldu. Calisma grubundaki ¢ocuklardan

%3,3’1 (n:1) basarisiz olurken, %96,7’si (n:29) testi basariyla tanimlamistir. Kontrol

grubundaki ¢ocuklarin tamami (%100) Cukulata Testi’inde basarili oldu. Gruplara ait

Cukulata Testi basarist acisindan ¢alisma ve kontrol grubu arasinda istatiksel olarak

anlaml fark bulunmadi. (p=0,999). Gruplardaki Gruplarda Cukulata Testi sonuglar1

Tablo-16’da belirtilmistir.

Tablo-19: Gruplara ait Cukulata Testi sonuglar1

Cahsma Kontrol Toplam p degeri*
(n:30) (n:30) (n:60)
n % n % n %
Dogru 29 96,7 30 100,0 59 98,33
1,000
Yanhs 1 33 0 0 1 1,66
Toplam 30 100 30 100 60 100

*Fisher’s Exact Testi uygulanmustir.
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Gruplara ait Dondurma Kamyonu Testi Sonuclari:

Calismadaki tiim cocuklarm, %90°1 (n:54) Dondurma Kamyonu (Ice-cream
Truck) Testi’'nde basarili olurken, % 10’u (n:6) basarisiz oldu. Calisma grubundaki
cocuklarin %16,7’si (n:5) Dondurma Kamyonu Testi’nde basarisiz olurken, %83,3°1
(n:25) ise testte basarili olmustur. Kontrol grubunun ise %3,33’1 (n:1) testte basarisiz
olurken, 29 cocuk (%97,7) testi geg¢mistir. Calisma ve kontrol grubu arasinda

Dondurma Kamyonu Testi agisindan istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi

(p=0,195). Gruplarm Dondurma Kamyonu Testi sonuglar1 Tablo-17°de
gosterilmistir.
Tablo-20: Dondurma Kamyonu Testi sonuglar1
Cahsma Kontrol Toplam p degeri*
(n:30) (n:30) (n:60)
n % N % n %
0,195

Dogru 25 83,3 29 96,7 54 90
Yanhs 5 16,7 1 33 6 10
Toplam 30 100 30 100 60 100

*Fisher’s Exact Testi uygulanmugtir.

Gruplara ait Gozler Testi Sonuclari:

Gozler Testi’nde, calisma grubundaki cocuklarin ortalama dogru sayisi
17,73+3,61 iken, kontrol grubunda ortalama 18,86+3,18 olarak bulundu. Calisma ve
kontrol gruplar1 arasinda gozler testi ortalama dogru sayist agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,203). Gruplardaki Gézler Testi sonuglar: Tablo-
18°da belirtilmistir.

Tablo-21: Gruplardaki ortalama Gozler Testi dogru sayilar

Calisma Kontrol Toplam t p degeri*
(n:30) (n:30) (n:60)
ort+ss ort+ss ort+ss
Gozler Testi 17,7343,61 18,86+3,18 18,30+3,42 1288 0, 203
Dogru Sayisi

* Bagimsiz 6rneklemlerde t testi uygulanmustir.
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TARTISMA

Sizofreni hastalarinin ¢ocuklarinda ZK ve YI incelenmesi gdrece yeni bir
calisma alanidir. Bu ¢aligmalar araciligiyla gecerli bir endofenotip bulma ¢alismalari
ve gayretleri giderek artmaktadir.

Bu calismada, sizofreni agisindan yiiksek riskli grup olarak tanimlanan
sizofreni hastalarinin cocuklarmda YI, dikkat, bellek ve ZK testleri sonuglarini
sagliklt goniilliler ile karsilastrmak ve sizofreni i¢in gecerli endofenotipik

belirtegleri saptamak amaclanmistir.

Sosyodemografik Veriler:

Biyolojik, sosyo-kiiltiirel, biligsel ve diger faktorlerin etkilesiminin
noropsikolojik test performansini etkileyebilecegi 6ne siiriilmektedir (238). Yazinda,
yas (239), cinsiyet, egitim diizeyi, anne ve baba egitim diizeyi ((240. Klenberg ve
ark. (2001)), tek ebeveynle yasama, diisiik sosyoekonomik diizeyin (SED) (241)
noropsikolojik test performansini etkileyebilecegi bildirilmektedir. Gur ve ark.
(2012) tarafindan 8-21 yas grubunda 3500 katilimec1 ile yapilan bir ¢aligmada,
noropsikolojik test performansmin yasla birlikte gelistigi gosterilmistir (239).
Klenberg ve ark. (2001) tarafindan yapilan baska bir ¢alismada ise, ¢ocuklardaki Y1
performansinin, babanin egitim diizeyi ile iliskili oldugu gosterilmistir ((Klenberg ve
ark. (2001)). Diger bir ¢alismada, tek ebeveynle yasama ve ailenin sosyoekonomik
diizeyinin (SED) diisiik olmasmin, cocugun inhibitér kontrol ve bilissel esneklik
becerileri arasinda iliski gosterilmistir. Benzer SED’e sahip ¢ocuklarda ise, tek
ebeveynle yasayan cocuklarin bu iki alanda daha kotii performans gosterdigi

bulunmustur (241).

Calismamizda, kontrol grubu ve c¢alisma grubu yas ve cinsiyet agisindan
eslestirilerek olusturulmustur. Bunun yaninda, ¢alisma sonucuna etki edebilecek
cocuklarin ortalama egitim siireleri ve baba egitim siireleri acisindan istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmamasina ragmen, anne egitim siiresi ve tek ebeveynle
yasama agisindan kontrol grubu lehine anlamli farklilik saptanmistir. Bu yiizden, s6z

konusu iki etkenin gruplar arasi karsilastirma sonucuna etkisi diglanamamastir.
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Calisma grubundaki c¢ocuklarin %33,3’liniin annesinde sizofreni tanisi
bulunmaktaydi. Smif tekrar1 ve okulu bitirmedeki zorluklar gibi diisik okul
performansmi gosteren etkenlerin sizofreni gelisimi icin risk faktorii olabilecegi
bildirilmistir (242). Bu nedenle, calisma grubunda bulunan sizofreni tanili anneler
nedeniyle ortalama anne egitim siiresinin diistik olabilecegi diisiiniilmiistiir.

Sizofreni hastalarinda, tanimlanan en yaygin psikososyal yetersizliklerden biri
de mesleki sorunlardir. Goreishizadeh ve ark. (2012), sizofreni hastalarinda %63,46
oraninda mesleki islevlerde sorun bildirmislerdir (243). Bizim calismamizda da,
calisma grubundaki hem anne hem babalarin ¢alismama orani kontrol grubuna goére
fazla bulunmus olmas1 sizofreni hastalarinin mesleki islevselliginin kotii olmasi ile
ilgili olabilecegi diisiinlilmiistiir. Narvaez ve ark. (2008) yaptiklar1 ¢alismada,
sizofreni ve sizoaffektif bozuklugu olan hastalarin, %56’sinin hi¢ evlenmedigi,
%35’inin bosanmig, ayrilmis ya da dul oldugu, sadece %9’unun evli oldugu
gosterilmistir (244). Ulkemizde yapilan sizofreni hastalarinin medeni durumunun
degerlendirildigi bir ¢alismada hastalarin, %59’unun bekar, %30’unun evli ve
%]11’nin bosanmig oldugu saptanmistir (245). Bizim ¢alismamizda, calisma
grubundaki c¢ocuklarin tek ebeveynle yasama oranmin yiiksek olmasi, sizofreni
hastaliginda tanimlanan yiiksek bosanma orani bilgisiyle uyumludur.

Kontrol grubundaki ¢ocuklarin birinci ve ikinci derece akrabalarmin, ¢alisma
grubuna gore istatiksel olarak anlamli oranda daha fazla sizofreni harici ruhsal
bozukluk O6ykiisiine sahip oldugu bulunmustur. Yapilan bir ¢alismada; Sizofreni
hastalarmm birinci derece yakinlar1 cerrahi kontrol grubu yakinlar1 ile
karsilagtirilmis. Sizofreni hastalarmin birinci derece yakinlarinda; cerrahi kontrol
grubu yakinlarina gore; artmis sizofreni, sizoaftektif bozukluk, paranoid bozukluk ve
atipik psikoz riskine sahip oldugu, ancak anksiyete bozuklugu, alkolizm ve major
depresif bozukluk acisindan risk artis1 bulunmadigr gosterilmistir (246). Bizim
calismamizda, sizofreni tanili hastalarmm c¢ocuklarnin birinci ve ikinci derece
akrabalarinda daha az ruhsal bozukluk oykiisii bulunmasi, sizofreni yakinlarmin
psikotik bozukluklar disindaki ruhsal hastaliklar agisindan kontrol grubuna benzer
oldugu bilgisi ile uyumlu degildir. Bu sonucun, ruhsal bozukluk Oykiisiiniin
tanimlanmasinda bireylerin bildiriminin esas alinmasi ve sizofreni digindaki tanilarin

g0z ard1 edilmesi ile iligkili olabilecegi diistiniilmiistiir.
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Sizofreni hastalarinin, diabet, koroner arter hastaligi, hipertansiyon, amfizem
gibi c¢esitli hastaliklara yakmliginin genel topluma gore daha fazla oldugu
bilinmektedir (247). Bouza ve ark. (2010) tarafindan sizofreni hastalarinda,
Uluslararasi Hastalik Kodlama (ICD-9) sistemine gore %61’inde en az bir bedensel
kod bulunurken, % 32 sinde birden fazla bedensel kod bulundugu bildirilmistir (248).
Carney ve ark (2006) tarafindan yapilan baska bir calismada ise, sizofreni
hastalarinin tigte birinde ii¢ veya daha fazla sayida kronik medikal komorbidite
(kardiyovaskiiler, pulmoner, noérolojik, endokrinolojik durumlar ) bulundugu
bildirilmistir (249). Calismamizda, literatiiriin aksine, sizofreni tanili hastalarin
cocuklarmin birinci ve ikinci derece akrabalarindaki bedensel hastalik goriilme orani
kontrol grubu ile benzer bulunmustur. Bu sonucun, bedensel hastalik verilerinin
bireysel bildirimle elde edilmesi ve 6rneklem sayisinin az olmasi ile ilgili olabilecegi
diistiniildi.

Yazinda, preeklamsi, malformasyon, vakum uygulanmasi (250), dogumdaki
bas cevresi (251), diisiik dogum agirligi (252), Rh uyusmazlig1 (253), fetal distres
(254), anormal prezentasyonlar (255), acil sezaryen uygulamasi, asfiksi, uterin atoni,
gebelikte kanamanin olmasit (256) ile sizofreni gelisimi arasinda iliskiden
sozedilmektedir. Bizim ¢alismamizda; ¢calisma grubu ile kontrol grubu arasinda; anne
gebelik yasi ortalamasi, gebelik sekli, annenin gebelik siirecindeki doktor izlemi
acisindan farkhilik saptanmamistir. Calisma grubu ile kontrol grubu arasinda;
prenatal donemde sorun yasama, dogum zamani, dogum sekli, dogumun yapildig:
yer, dogum agirligi, dogum komplikasyonu agisindan da gruplar arasinda farklilik

bulunmamastir.

Genel Psikomotor Gelisim:

Bizim calismamizda, basmi dik tutma, emekleme, yiiriime, tek kelime
kullanma ve tuvalet egitimini kazanma siireleri acgisindan gruplar arasinda fark
bulunmazken; c¢alisma grubunda kontrol grubuna goére ciimle kurma agisindan

anlamli farklilik saptanmistir.

Dogum kohort caligmalarinda, sizofreni ile ¢ocukluk ve ergenlik cagindaki
biligsel gelisimdeki farkliliklar arasinda iligki oldugu, sizofreninin onciilii olabilecek

ana alanlarin; zeka, dil-konugma, néromotor ve egitim oldugu bildirilmektedir (257).
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Jones ve ark.(1994) tarafindan yapilan bir izlem calismasinda, sizofreni tanisi
oncesinde c¢ocuklarin 2 yas ve 15 yasma kadarki izleminde; konusma alaninda
sorunlar yasadiklar1 gosterilmistir (258). Bagka bir ¢calismada ise, sizofrenide hastalik
oncesi 7, 11 ve 16 yaslarinda konusma ve okumada alaninda giigliik yasadiklar1
saptanmistir (259). Dil alani ile ilgili tanimlanan bu bozukluklarin sizofreniye neden
olan ndrogelisimsel anormalliklerin erken goriiniimleri olabilecegi 6ne siiriilmiistiir.
Ayrica, erken donemde goriilen premorbid dil bozukluklari ve bazi nedensel
faktorlerin, dille ilgili noral baglantilar ve yapilardaki norogelisimsel sapmalardan

kaynaklanabilecegi dne siiriilmiistiir (260).

Dil gelisiminde gecikme ile sizofreni gelisimi arasinda iliski gdsteren onceki
calisma sonuglar1 ile uyumlu olarak, calisma grubundaki c¢ocuklarda ebeveynleri
tarafindan tanimlanan ortalama ciimle kurma siiresi ag¢isindan, kontrol grubu lehine

anlamli farklilik bulunmustur.

Gruplarin Ruhsal Tam Dagihmlari:

Bizim c¢alismamizda, sizofreni tanili hastalarin ¢ocuklarinda en az bir tane
eksen bir tanis1 bulunma orani %40 olarak bulunmustur. Yazinda, sizofreni tanisi
olan hastalarin ¢ocuklarinda psikopatoloji gelisme riskinin daha fazla oldugunu
gosteren c¢aligmalar bulunmaktadir. Keshavan ve ark. (2008) ebeveynlerinde
sizofreni ya da sizoaffektif bozukluk tanis1 bulunan ¢ocuklarin, %60’inda en az bir
tane eksen bir bozuklugu bulundugunu bildirmislerdir (261). Prasad ve ark. (2009)
ise, en az bir ebeveyninde sizofreni tanisi olan bireylerde, %67 oraninda eksen bir
bozuklugu tanimlamistir (262). Sizofreni acisindan genetik riske sahip ¢ocuklarin
onemli bir kisminda psikiyatrik bozukluk bulunmasimin, sizofreninin nérogelisimsel
modeli ile tutarli oldugu belirtilmektedir (262).

Gegmis psikiyatrik tani oranlar1 sizofreni tanili hastalarin ¢ocuklarinda %50,
kontrol grubunda % 40 bulunurken; su anki ruhsal patoloji oranlar1 sizofreni tanili
cocuklarda %40, kontrol grubunda % 33.33 olarak bulunmustur. Gruplar arasinda
gecmis ve su anki klinik goriisme ve CDSG-SY-T’ye gore konan psikiyatrik tant
oranlar1 acisindan istatistiksel farklilik saptanmamustir.

Keshavan ve ark. tarafindan (2008) sizofreni ya da sizoaffektif bozukluk tanili
ebeveynlerin ¢ocuklarinda bildirilen psikiyatrik bozukluk oranlari, DEHB (%20),
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karsit olma kars1 gelme bozuklugu (KOKGB) (%10,6), davranim bozuklugu (%38),
depresyon (%14,6), posttravmatik stres bozuklugu (PTSB) (%6,6), bipolar bozukluk
(%2,6) ve madde kullanim bozuklugu (%?5,3) seklindedir (261). Sismanlar ve ark.
(2009), sizofreni tanili hastalarn g¢ocuklarinda, DEHB (%18,5), major depresif
bozukluk (%3,7), anksiyete bozuklugu (%3,7),6zgiil fobi (%3,7) ve uyum bozuklugu
(%3,7) tanilar1 bildirilmistir (263). Bizim ¢alismamizda ise, sizofreni tanili hastalarin
cocuklarmdaki mevcut tan1 dagilimlari, DEHB (%10), 6zgil fobi (%23,3), sosyal
fobi (%3,3), PEN (%10) ve SEN (%6,7) olarak bulunmustur.

Yazin incelendiginde, sizofreni i¢in olasi endofenotip aday1 olabilecek ruhsal
bozukluklarin yiiksek genetik risk gruplarinda tanimlanmaya calisilmasma ragmen,
calisma sonuclar1 agik degildir (261). Bu nedenle, sizofreni tanismin gelisecegini
yordayacak, erken tani ve tedavi programlar1 gelistirilmesine katki saglayacak
psikopatolojik durumlar1 tanimlamak icin yiiksek risk gruplarinin dahil edilecegi

longitudinal izlem ¢alismalarina ihtiya¢ oldugu diisiiniilmiistiir.

WISC-R Sonuclar:

Zeka, yeni deneyimler elde etme, saklama ve kullanma, yargilama, anlama,
bilgilenme, yeni deneyimlerle akil yiiritme ve problemleri ¢6zme yetenegini
kapsamaktadir (141).

Sizofreni hastalarinda zeka diizeyinde diisiikliik ilk atak sirasinda (285),
belirtisiz saglikli donemde (264), klinik olarak sizofreni icin yiiksek riskli donemde
(265) ve birinci derece akrabalarda (266) gosterilmistir. Sizofreni hastalarinin genel
topluma gore daha diisiik zeka diizeyine sahip olduklar1 ve zeka diizeyi ne kadar
diisiikse sizofreni gelisme riskinin o kadar ytliksek oldugu bildirilmektedir (267,268).
Sizofreni tanisi alan hastalarm kontrol grubu ile karsilastirildig1 caligmalarda hastalik
oncesinde diisiik ZB diizeyi saptanmistir (269). Dickson ve ark. (2012) Israil’de
uzunlamasina yapilan bir epidemiyolojik calismada 17 yasindaki zeka diizeyinin
beklenenden diisilk olmasiyla siirecte sizofreni gelisimi arasinda anlamli iligki
bulunmus ve zeka diizeyindeki diisiikliigiin sizofreni i¢in bagimsiz bir risk etmeni
oldugu bildirilmistir (263). Sizofreni baslangici dncesi zeka diizeylerinin incelendigi
calismalarin meta-analizinde de, agirlastirilmis ortalama etki biiytikliigline (Cohen’s

d=-0.54) gore zeka diizeyinde orta diizeyde bozukluk oldugu gosterilmistir (268).
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28 yillik bir izlem c¢alismasinda sizofreni hastalarmin ¢ocukluk dénemindeki
zeka diizeylerinin akranlarina gére daha diisiik oldugu ve siirecte de diisme gosterdigi
bildirilen ¢alismanin (271) aksine, bir meta-analiz ¢alismasinda hastalik dncesinde
yasla zeka boliimii puanlarinda azalmanm olmadigi bulgulanmistir (269).

Cogu yiiksek risk calismalarinda, sizofreni gelisimi acisindan riskli ¢ocuklarin
daha diisiik zeka diizeyine sahip olduklar1 bildirilirken (181,271-275), bazi
calismalarda ise anlamli farklilik olmadigi bulunmustur (263,276).

Yiiksek risk grubundaki ¢ocuklarin WISC-R alt test sonuglar ile ilgili farkl
sonuclar goriilmektedir. Kontrol grubuyla karsilastirildiginda, WISC-R’1n yargilama,
resim tamamlama, benzerlikler (181,272), genel bilgi, kiip desen, parca birlestirme
(181) ve sifre (181, 263) alt testlerinden anlamh diizeyde diisiik puan aldiklar1
bildirilmistir.

Bizim calismamizda; ndropsikolojik testlerin uygulanabilmesi amaciyla ZB’1
70’in altinda olan ¢ocuklar calisma dis1 birakilmistir. Calismamaizda; Sizofreni tanili
hastalarin ¢ocuklarinin, kontrol grubu ile zeka puanlar1 ve WISC-R testinin alt grup

puanlar1 agisindan anlamli farklilik saptanmamastir.

WKET Sonuglari:

Bizim calismamizda, sizofreni tanili hastalarin ¢ocuklar1 ile kontrol grubu
arasinda, WKET’in tiim alt test performanslari agisindan anlamli farklilik
bulunmamistir.  WKET, stratejik planlama, organizasyon ve biligsel setleri
degistirmek i¢in cevreden gelen geri bildirimleri kullanabilme yetenegini iceren
yiiriitiicli islevleri degerlendirmektedir (204).

Yazinda; sizofreni tanili hastalarm WKET performansmin diisik oldugu
gosterilmektedir (277, 278). Greenwood ve ark. (2012) tarafindan yapilan ¢alismada,
203 sizofreni tanil1 hastaya ve saglik kontrol grubuna WKET uygulanmistir. Calisma
sonucunda, perseveratif yanit ve tamamlanan kategori sayist agisindan kontrol grubu
lehine anlamli farklhilik bildirilmistir (277). Baska bir ¢alismada WKET, 1207
sizofreni hastas1 ve 1035 hastaliktan etkilenmemis birinci dereceden yakinlar dahil
edildigi genis bir Ornekleme uygulanmistir. Hasta ve birinci derece hasta
yakinlarmnin, azalmis dogru yanit ve uzamis tepki sliresini isaret eden tiim alt

kategorilerde kontrol grubuna gore kotii performans tanimlanmastir (278).

- 86 -



Sizofreni hastalarmda tanimlanan YI bozuklukluklarmm altinda yatan noral
mekanizmalarin ortaya konmasi amaciyla norogoriintiileme ¢alismalar1 yapilmasma
ragmen, caligmalarda gosterilen sonuglar net degildir. Wilmsmeier ve ark. (2010)
tarafindan, sizofreni hastalarina kurulumu degistirmeyi degerlendiren WKET
uygulanarak yapilan fonksiyonel goriintiileme ¢alismasinda, sirasiyla yiiksek
duygusal ve biligsel taleplerin gostergesi olan rostral ve dorsal anterior singulat
korteks aktivasyonunda artis tanimlanmistir (279). Diger bir ¢aligmada, kontrol
grubuyla karsilastirildiginda tedavi almamis sizofreni hastalarinin WKET esnasinda,
sol serebellum, sag frontal, presantral girus ve sol medial temporal lob bolgelerinde
aktivasyon azalmasi saptanmistir (280).

Sizofreni agisindan yiliksek riskli grup olarak tanimlanan bireylerde yapilan
bircok c¢alismada, WKET performansinda bozulma saptanmis ve sizofreniye
yatkmlik isareti olabilecegi One striilmiistiir (12,275,281,282). Ancak, WKET’in
uygulandig1 ytliksek riskli gruplarda, farkli alt kategori puanlarinda diisiik performans
tanimlanmaktadir. Wolf ve ark. (2001) yaptiklar1 calismada, sizofreni tanili
hastalarin ¢ocuklarinda WKET’de tamamlanan kategori sayisi, kurulumu
sirdiirememe, toplam hata sayisi, toplam perseveratif hata sayis1 ve toplam
perseveratif tepki sayisi degerlerinde anlamli kotii performans bildirmistir (282).
Prasad ve ark. (2009) tarafindan yapilan calismada sizofreni tanili hastalarin
cocuklarinin, saglikli kontrol grubuna gore anlamli oranda daha fazla perseveratif
hata sayis1 ve kavramsal diizey tepki sayisina sahip oldugu bulunmustur (262). Diger
bir calismada, kontrol grubu ile karsilastirildiginda sizofreni hastalarmin ¢ocuklari ve
kardeslerinde, dogru sayisi, tamamlanan kategori sayis1 ve perseveratif hata sayisinda
daha kot performans bulunmustur (283).

Ulkemizde yapilan bir ¢calismada ise, sizofreni tanili ebeveyne sahip ¢ocuklar
WKET sonuglar1 sizofreni tanili ebeveyne sahip olmayan ¢ocuklar ile karsilastirilmig
ve perseverasyon hata yilizdesi, kavramsal diizey yanit yilizdesi ve tamamlanan
kategori sayis1 alanlarinda anlamli farklilik saptanmistir (263). Bu sonuglarin aksine
WKET sonuglar1 agisindan sizofreni tanili hastalarin ¢ocuklar1 ile kontrol grubu
arasinda anlamli farklilik bulmayan caligmalar da bulunmaktadir (284). Kenar ve
ark. (2006) tarafindan yapilan calismada, sizofreni tanili ebeveyne sahip c¢ocuklarla

kontrol grubu arasinda WKET sonuclar1 agisindan anlamli farklilik bulunmamistir
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(284). Kremen ve ark. (2007) yaptiklar1 calismada, 660 ikizden (170 monozigotik
cift ve 160 dizigotik cift) olusan genis Ornekleme sahip calismada WKET
performansinda anlamli kalitsallik saptamamistir (286).

Bizim calismamizda, sizofreni tanili hastalarin ¢ocuklari ile kontrol grubu
arasinda, WKET’in tiim alt test performanslar1 agisindan anlamli farklilik
bulunmamistir. Sonuclarimiz Kenar ve ark. (2006) tarafindan yapilan calisma
sonuclar1 ile uyumludur (284). Szoke ve ark. (2004) tarafindan yapilan diger bir
calismada, sizofreni hastalarinin birinci derece yakinlarindan olusan genis bir
orneklemde WKET performanst degerlendirilmistir. Bu c¢alismanin sonuglarinda
sizofreni hastalarinin birinci derece yakilarimda WKET performansinda bozukluk
olmadig1 bulgulanmis olup bizim ¢alismamizda benzerdir. Bu sonuglar WKET i¢in
endofenotip aday1 olamayabilecegini diisiindiirmektedir. Szdke ve arkadaslarmin
(2004) vyaptiklar1 ¢alismada One siirdiikleri; sizofrenide yapilacak genetik
calismalarda WKET ile dlciilen YI 6lgiitlerinin endofenotip olarak kullanilmamasi

gerektigi goriisiinii desteklemektedir (287).

Stroop Testi TBAG Formu Sonuclar:

Calismamizda Stroop Testi TBAG Formu verilerinden 2. Kart okuma sirasinda
yapilan ortalama diizeltme sayisi, bozucu etkinin ortaya ¢iktig1 kritik boliim olan 5.
Kart okuma sirasinda yapilan ortalama diizeltme ve hata sayilar1 agisindan ¢alisma ve
kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir. Calisma
grubunda, tiim kartlar i¢in Olgiilen tepki siiresi kontrol grubuna gére uzun olmasina
ragmen, gruplar arasinda siire agisindan istatiksel olarak anlamli farklilik
bulunmamistir. Bu sonuclara gore, sizofreni hastalariin ¢ocuklarinda, renk sdyleme
siiresinin uzamast veya yanlis renk soyleme seklinde kendini gosteren, birbiriyle
yarigsan iki uyarandan birinin baskilanarak digerine ait dikkatin siirdiiriillmesi
(otomatik bir tepkiye kars1 koyma) becerisinde bozukluk oldugu sdylenebilir.

Sizofrenide dikkatin; odaklanmis dikkatin uzun siire siirdiiriilmesi (sustained
focused attention), secici dikkat (selective attention) ve dikkatin biligsel kontrolii gibi
farkli bi¢imlerde bozulabilecegi belirtilmektedir (288). Yapilan caligmalarda; hem
sizofreni hastalar1 (289-291), hem de sizofreni agisindan yiiksek riskli olarak

tanimlanan birinci derece akrabalarinda (289,290,292), kontrollere goére daha
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basarisiz Stroop Test performansi gosterdikleri belirtilmektedir. Yiksek riskli grup
olarak tanimlanan sizofreni hastalarinin ¢ocuklarmma Stroop Testi uygulandiginda,
bazi calismalarda kontrol grubuna gore stroop testinde anlamli diisiik performans

gosterilirken (12), bazi ¢galismalarda anlamli fark bulunmamaistir (263,272).

Sizofreni hastalarinda Stroop Testi kullanilarak yapilan fonksiyonel
goriintiileme calismasinda, secici dikkat performansi sirasinda anterior singulat girus
aktivasyonunun daha az oldugu gosterilmistir (293). Baska bir ¢alismada, kontrol
grubuyla karsilastirildiginda tedavi almamis akut epizottaki sizofreni hastalarinin,
dorsolateral prefrontal, anterior singulat ve parietal bolgelerde azalmis aktivasyon
gosterirken, posterior singulat ve temporal bolgelerde aktivasyon artis1 saptanmistir
(294). Yapilan goriintiileme  calismalarina  ragmen, sizofreninin  temel
karakteristiklerinden birisi olan se¢ici dikkatte bozulmanin noral temelleri heniiz tam
olarak aydinlatilamamistir (295). Calismalarda, Stroop testinde karistirict uyaranlari
thmal edebilme yetisi (enterferans) ve azalmis inhibisyonun sizofreni igin ailesel

yatkimligin belirteci olabilecegini 6ne siiriilmektedir (289).

Bizim ¢alisma sonuclarinda bulunan; sizofreni hastalarinin ¢ocuklarinda,
birbiriyle yarigsan iki uyarandan birinin baskilanarak digerine ait dikkatin
stirdiirtilmesi (otomatik bir tepkiye karsi koyma) becerisinde bozukluk saptanmis
olmas1 bu alanlarin hastalia yatkinlik belirteci olabilecegini diisiindiirmektedir.
Sonraki donemlerde c¢evresel etkenlerin dislanarak daha homojen ve daha cok
katilime1 sayisiyla, norogoriintiileme ve genetik analiz ¢galigmalariyla birlikte Stroop
test performansinin degerlendirilmesi, hastaligin potofizyolojisi ve genetik alt

yapisin1 anlamada yardimci1 olabilecektir.

SAT Sonuglari:

Bizim caligmamizda fonemik sozel akicilik ve tekrar sayis1 degerlendirilmistir.
Yiiksek riskli grupta bir dakikalik siirede K, A, S harfleri ile iiretilen kelime sayis1
ortalamalar1 daha diisiik ve tekrar edilen ortalama kelime sayis1 daha fazla
bulunmustur. Ancak gruplar arasinda SAT toplam ve her bir kategori puanm (‘K’,’A’
ve ‘S’) agisindan istatiksel olarak anlamli farlilik bulunmamaistir.

Sozel akicilik testiyle degerlendirilen, sozciiklerde akicilik, zihinsel geri

getirme ve sebat etme yetileri siklikla yiiriitiicii islevler olarak degerlendirilmektedir.
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Sozel akiciligin degerlendirildigi bircok calismada, sizofreni hastalarinda
(195,296-299), sizofreni hastalarinin saglikli birinci derece akrabalarinda (300) s6zel
akicilikta bozukluk saptanmis ve sizofreni acisindan endofenotip adayr olabilecegi
One siriilmiistiir. Sizofreni hastalarnda tanimlanan dil alanindaki islev
bozukluklarinin, hastaligin temel belirtilerinden oldugu ve g¢agrisim kaybu,
tegetsellik, icerikte yoksulluk seklinde ortaya c¢ikabildigi belirtilmektedir.
Sizofrenideki dil islev bozukluklarinin, tanimlanan semantik islem anormallikleri ile

ilgili olabilecegi one siiriilmektedir (301).

Philips ve ark. (2004), SAT’leri uygulanan 33 sizofreni tanili ergenin, fonemik
akicilik performansint kontrol grubuna benzer bulunurken, semantik akicilik
performansinda anlamli bozukluk saptanmustir. Gruplar arasindaki semantik
akiciliktaki farkliligmm yas ve zeka diizeyinden bagimsiz olarak, devam ettigi
bildirilmistir. Dilin lateralizasyonundaki olas1 yetersizlikle iligkili oldugu diisiiniilen
semantik akiciliktaki bozuklugun, sizofreni igin erken yatkinlhik belirleyicisi

olabilecegi ileri siiriilmektedir (302).

Sizofreninin prodromal donem c¢aligsmalarinda, olas1 prodromal donemde olan grup
ve grup i¢inden izlemde psikoz gelisenlerde, kontrol grubuna gore sozel akicilik
performansinda istatiksel olarak anlamli k6tii performans saptanmistir. Becker ve
ark. (2010) yaptiklar1 ¢alismada; sozel akicilik performansi agisindan, ultra yiiksek
risk (UYR) grubundaki (n:47) bireyler, psikoz hastalar1 (sizofreni ve sizoaffektif
bozukluk) ve saglikli kontrol grubu fonemik ve semantik alt testler uygulanarak
degerlendirilmistir. UYR grubunun baslangic semantik SAT performansi, psikoz
hastalarina benzer bulunurken, kontrol grubundan anlaml kétii bulunmustur. UYR
grubundan (n:47) 2 yillik izlemde psikoz tani Olgiitlerini karsilayanlarin (%37),
baslangic SAT (kategori, semantik) performansi psikoz tani1 dlgiitlerini
karsilamayanlara gore anlamli kotii bulunurken, fonemik SAT performansi agisindan
bu fark saptanmamistir (305). Baska bir ¢alismada ise, 156 UYR grubu ile kontrol
grubu sozel akicilik agisindan karsilastirilmis, total ve her iki fonemik puanlarda (‘P’
ve ‘R’) fark bulunmazken, total semantik ve her iki kategori puaninda (‘hayvanlar’

ve ‘meyveler’) kontrol grubu lehine anlamli farklilik saptanmistir. Caligsma
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sonucunda, psikozun prodromal doneminde, semantik sozel akicilikta kayiplarin
oldugu ve bu kayiplarin temporal bdlgedeki degisikliklerle iliskili olabilecegi 6ne
siriilmiistiir (304). Baska bir risk c¢alismasinda ise, sizofreni agisindan yiiksek
genetik riske sahip psikotik olmayan ergen ve geng eriskinlerde (n:60), saglikli
kontrol grubuna (n:42) gore sozel akicilikta anlamli bozukluk saptanmistir (300).

Sizofrenide noéral yanitlarin farkli bilesenlerinin tanimlanmasinin hastaligin
tanis1 i¢cin biyolojik belirtec saglayabilecegi ileri siiriilmektedir. Remisyondaki
sizofreni (n:32) hastalar1 ve kontrol grubu (n:40) fonolojik SAT performansi
esnasinda islevsel manyetik rezonans (fMRI) goriintiileme yapilarak sozel akiciligin
islevsel noroanatomisi degerlendirilmistir. SAT esnasinda, anterior singulate, sol
dorsolateral prefrontal korteks ve sag putamen deaktivasyonunda azalma
saptanmistir. Dil iglemenin fMRI degerleri smiflandirmasinin, sizofreni i¢in olasi
tanisal belirte¢ oldugunu ileri siirmiiglerdir (305).

Bizim ¢alismamizda calisma grubu ile kontrol grubu arasinda SAT performansi
acisindan istatiksel olarak anlamli farlilik bulunmamustir. Bu sonug, sizofreni tanili
bireylerin c¢ocuklar1 ile yapilan bazi c¢alismalarin sonuclar1 ile benzerdir (281).
Hughes ve ark. (2005), sizofreni hastalarmin yiiksek riskli kardeslerinde sozel
akicilik performansi, kontrol grubu ile karsilastirildiginda baslangicta bozukluk
gosterilmis iken, zeka puanindaki farkliliklar ortadan kaldirildiginda gruplar
arasindaki farklilik kaybolmustur (306). Diger bir calismada da, sizofreni hastalarinin
SAT performansinin zeka diizeyi ile iliskili oldugu bildirilmektedir (307).

Bizim calismamizda sozel akicilik acisindan farklilik bulunmamasi, gruplar
arasinda zeka puanlarmin benzer olmasi ya da semantik akicilik yerine sizofreni ile
daha az iligkisi gosterilen fonemik akiciligin degerlendirilmesi ile ilgili olabilecegi
disiiniilmiistiir. Sonraki donemlerde sizofreni agisindan genetik YR sahip cocuklarda
sozel akiciligin degerlendirilmesi igin, zeka gibi genel bilissel etkenlerin sonuca
etkisinin dislandig1, hem semantik hem fonemik s6zel akicilik testlerinin uygulandigi

calismalar daha faydali olacaktir.
IST Sonuclarn:

Calismamizda, sizofreni tanili hastalarin ¢ocuklarinda; kurulumu degistirme ve

gorsel tarama hizi ve gorsel uyaniklig1 dlctiigii diisiiniilen IST B boliimii ve toplam
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(IST-A ve IST-B boliimii hata toplami) hata sayis1 acisindan kontrollere kiyasla
anlaml farklilik olusturacak 6l¢iide kotii performans saptanmuistir.

IST’ nin A béliimiiniin psikomotor hiz1 (308), B bdliimiiniin ise bilissel
esneklik, inhibisyon kontrolii, calisma bellegi, zihinden iz siirme ve kurulumu
degistirme gibi islevleri degerlendirmektedir (216).

IST A ve B béliimlerinin uygulandigi c¢ok sayida calismada, sizofreni
hastalarinda (289,309,) sizofreni hastalarinin saglikli birinci derece akrabalarinda
(309,311) bozukluk saptanmis ve sizofreni acisindan endofenotip aday1 olabilecegi
one slirilmiistiir. Zalla ve ark. (2004) tarafindan, sizofreni hastalari, hastalarin
etkilenmemis birinci derece yakinlar1 ve kontrol grubunda YI bozukluklarmin
degerlendirildigi ¢alismada, sizofreni hastalarmm kontrol grubuna gore IST A ve B
boliimii tamamlama siiresinin daha uzun oldugu ve IST B-A puaninda anlamli
bozukluk gosterdigi bildirilmistir. Ayrica, Sizofreni hastalarinin etkilenmemis
birinci derece yakmlar1 ile kontrol grubu arasinda IST puanlar1 agisindan fark
bulunmamistir (289). Quin“ones ve ark. (2009) tarafindan yapilan baska bir
calismada da, sizofreni hastalarinmn IST tiim puanlarinda (IST A, IST B, B/A ve B-
A) kontrol grubuna gore kotii performans gosterdigi bildirilmistir. Sizofreni
hastalarmin etkilenmemis birinci derece yakimlarinmn ise, kontrol grubuna gére IST
B, IST B-A ve B/A puanlarinda kétii performans sergiledigi bulunmustur (309).
Yazinda, sizofreni agisindan yiliksek riskli gruplarda yapilan ¢aligmalarda farkli
sonuglara ulasilmistir.

Yiiksek riskli grubunda yapilan farkl ¢alismalardaki IST sonuglari, IST A-B
tamamlama siireleri ve hata sayilar1 acisindan kontrol grubundan farkli olmadigi
(289), sadece IST B tamamlama siiresi (312), sadece IST A tamamlama siiresi (283),
hem IST A hem IST-B tamamlama siireleri agisindan kontrol grubu lehine anlamli
farklilik bulundugu seklinde bildirilmistir (181). Blanchard ve ark. (2010) tarafindan,
psikoza yatkinligi olanlarin norobiligsel becerilerini  ¢ok erken evrelerde
degerlendirmek amaciyla yapilan bir ¢alismada, subklinik psikotik belirtileri olan
ergenlerin, yiiriitiicii islevleri degerlendiren IST B boliimiinde kontrol grubuna gore
anlamli kotli performans gosterdigi bildirilmistir (194). Quifiones ve ark. (2009),
sizofreni hastalarinin etkilenmemis birince derece yakimlarinm IST performansi

acisinda sizofreni hastalar1 ve kontrol grubu arasinda performans gostermesi
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nedeniyle, IST bozukluklarinin sizofreni icin endofenotip adayi olabilecegi one
sirmiislerdir (309). Ayrica, sizofreni hastalarinin etkilenmemis yakinlarma
uygulanan bilissel testlerin meta-analiz ¢calismas1 sonucunda da, IST B bdliimiiniin
etki bliyiikligi (d= 41) kiigiik-orta boyutta (0,26-0,49) bulunmustur (313).

Noral yapi-bilis iliskisini aciklamak amaciyla, sizofreni hastalari ve kontrol
grubuna IST uygulanarak F-18 fluorodeoksiglukoz (‘*FDG) pozitron emisyon
tomografi (PET) ile yapilan ndrogériintileme c¢alismasinda, hasta grubunun ST
testinde anlaml kotii performans gosterdigi bildirilmistir. Sizofreni hastalarinda, IST
A boliimii ile herhangi bir bolge arasinda iliski gosterilemezken, IST B boliimiindeki
daha iyi performansla bilateral siiperior, inferior ve mediyal frontal girus '*FDG
akiimiilasyonu arasinda iliski saptanmistir. Ayrica IST B tamamlama siiresi ile
temporal- pariyetal korteks, pre-postsantral girus, limbik bolgenin precuneus boliimii
(anterior singulat ve uncus) ve ponstaki '*FDG akiimiilasyonu arasinda negatif
kovaryans saptanmustir. Calisma sonucunda, sizofrenide goriilen IST B boliimii
performansindaki bozuklugun ndrobiyolojik temelinin, frontal lob metabolizmasinda
azalma ve temporo-pariyeto-limbik bdlgede metabolizma artis1  oldugunu
bildirmiglerdir (314).

Sizofreni hastalarnmn yakinlarinda yapilan calismalarin  ¢ogunda IST
bozukluklar1 bildirilmekle birlikte, bazi calismalarda kontrol grubundan farkh
bulunmamistir. Szoke ve ark. (2006) tarafindan, sizofreni hastalarinin birinci derece
yakinlarinda IST A ve B béliim performansimnin degerlendirildigi genis 6rneklemli bir
calismada, sizofreni hastalarinin yakmlarinda IST A ve B bdliimlerindeki
performansinda bozukluk olmadig1 bildirilmistir. Bu sonuca gore, karistiric1 etkenler
tespit edilip dislanmadikca sizofrenide yapilacak genetik calismalarda IST A ve B
boliimleri ile 6lgiilen YI 6lgiitlerinin endofenotip olarak kullanilmamasmi one
stirmiislerdir (316).

Yiiksek riskli grupta, IST A ve IST B’yi ortalama tamamlama siireleri daha
uzun ve IST A boliimii ortalama hata sayis1 daha fazla olmasina ragmen, aradaki
farklar istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. IST A bdliimii, kurulumu degistirme
ya da Y1 becerilerini igermeyip, cogunlukla psikomotor hiz1 yansittig1 ve gorece daha
basit bir test oldugu belirtilmektedir (314). Bu ¢alisma sonugclari, sizofreni agisindan

genetik olarak yiiksek riskli gruplarda mental izlem ve yiiriitiict islevlerle iligkili
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calisma bellegi becerilerinde bozukluk yasandigmi gostermektedir. Sizofreni
hastalarmin etkilenmemis yakinlarinda, IST performansinda bozuklugu gosteren
bulgular ile kalitsallig1 isaret eden kamitlarm uyumlu olmasi, IST bozukluklarmin
kalitsal olabilecegini gostermektedir.

Bu ¢alismada bulunan veriler, IST bozukluklarmin, Y1 defisitlerinin bir dlgiisii

olarak sizofreni i¢in yiiksek risk caligmalarinda kullanilabilecegini desteklemektedir.

CSOT-C Sonuclar:

Calismamizdaki CSOT-C sonuglar1 acisindan sizofreni tanili hastalarm
cocuklar1 kontrol grubuyla karsilastirildiginda, A listesinde birinci deneme
sonrasinda hatirlanan kelime sayisi, 5 denemenin toplaminda 6grenilen kelime sayisi,
ilk ve son bdlge anlik serbest hatirlama kelime sayisi, A listesi uzun gecikmeli
serbest hatirlanan kelime sayisi, A listesi kisa ve uzun siireli ipucu ile hatirlanan
kelime sayisi, toplam perseverasyon sayist ve ayrimlanabilirlikte anlamli koti
performans bulunmustur.

CSOT-C’nin, 6grenme siireci, zaman i¢inde dgrenmenin devamliligi, kisa ve
uzun siireli bellek, 6grenme stratejileri, depolama-geri getirme ve bozucu uyaranlara
yatkinlig1 degerlendirdigi bildirilmektedir (219).

Sizofreni hastalarinda, 6grenme, geri cagirma ve sozel bellek islemlerinin
farkl siireclerinde bozukluklar tanimlanmistir (318). Yazin incelendiginde, sizofreni
hastalarinda sozel bellek siireglerinde yetersizlikler bildiren ¢alismalara
rastlanmaktadir. (266,318,303,320). Calismalarda, sizofreni tanisi1 olan hastalarda
CSOT 1-5 toplam dogru sayst (319,320), A listesi deneme 1 ve 5 dogru sayisi, A
listesi uzun gecikmeli serbest hatirlanan kelime sayisi, ayrimlanabilirlik, A listesi
kisa gecikmeli serbest ve ipucuyla hatirlanan kelime sayisinda (320) anlaml diisiik
performans bulgulanmistir.

Sizofreni hastalarmin birinci derece yakimlarinin, CSOT’nin uygulanan
calismalar sonucunda sozel bellek alaninda anlamli bozukluk yasadig bildirilmistir
(271, 303, 321, 322). Sigsmanlar ve ark. (2009) tarafindan sizofreni tanili hastalarin
¢ocuklarinda, CSOT- C A listesi deneme-1 dogru sayisi, deneme- 1/5 toplam dogru
sayist ve uzun gecikmeli ipucuyla hatirlama puanlar1 acisindan sizofreni tanili

ebeveyni olmayan kontrol grubuna gore anlamli kotli performans saptanmustir (263).
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Ayrica, bir meta-analiz ¢alismasinda sizofreni hastalarinin yakimlar1 ve kontrol grubu
sozel bellek islevleri agisindan karsilastirildiginda, hasta yakinlarmin sézel bellek
alaninda bozukluk yasadigi ve orta derecede (d=0,54) agirlastirilmis ortalama etki
biiytikliigline sahip oldugu bildirilmistir (265). Trandafir ve ark. (2006) tarafindan
yapilan bagka bir meta-analiz ¢alismasinda ise, sizofreni hastalarmmin etkilenmemis
akrabalarinda CSOT testinin agirlastirilmis ortalama etki biiyiikligii (d= 0,34)
kiigiik-orta boyutta (0,13-0,55) bulunmustur (315).

Sizofreni hastalarinda, birinci derece akrabalarinda ve klinik ve genetik olarak
sizofreni i¢in yiiksek risk grubu olarak tanimlananlarda tutarli bir sekilde s6zel bellek
bozukluklarinin gdsterilmesi, bu bozuklugun genetik bir komponente sahip olduguna
isaret etmektedir.

Sizofreni hastalar1 ve yakinlarinda yapilan ¢alismalarda bildirilen s6zel bellek
alanindaki bozuklukluklarla uyumlu olarak, calismamizda sizofreni tanili hastalarin
cocuklarinda ilk andaki kavrama giicii (A liste-1), sozel 6grenme (A liste 1-5), uzun -
kisa siireli sozel bellek ve dikkat (perseverasyon), sozel bilgiyi 6grenmede yeterli
kodlama ve geri getirme becerisi (ayrimlanabilirlik) alaninda bozukluk yasandigi
saptanmistir. Bu sonucla, sdzel bellek bozukluklarimin sizofrenide yapilacak genetik
calismalarda endofeneotip aday1 olabilecegi diisiintilmiistiir.

Sozel bellekte tanimlanan bu degisikliklerin sizofreni gelisiminin dnlenmesi
amaciyla tedavi hedefi olarak nasil kullanilabilecegi ile ilgili ileri g¢aligmalar
gerekmektedir. Oncelikle, daha genis gruplarda bu bulgular desteklenmeli, sizofreni
hastalar1 ve yakinlarinda elde edilen sozel bellek sorunlarmi degerlendiren
gorlintiileme caligsmalar1 yapilarak bozuklugun altinda yatan noral yap1 ve aglarin

aydnlatilmas1 gerekmektedir.

ROKST Sonuclar:

Bizim caligmamizda, ROKST’ da yiiksek riskli grup ve kontrol grubu arasinda
(kontrol grubu lehine) gecikmeli hatirlama puani ve tanima puani agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir. ROKST, gorsel mekansal yapilandirma

ve gorsel bellegi degerlendirmek amaciyla sizofreni ¢alismalarinda yaygin olarak

kullanilmaktadir (323).
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Sizofreni hastalarinda gorsel bellekte bozukluk oldugu c¢ok sayida calismada
gosterilmistir (323-325). Seidman ve ark. (2003) tarafindan, sizofreni hastalarinda
gorsel bellegin kopyalama ve anlik hatirlama siireclerinde anlamli bozukluk
saptanmistir. Bu sonugla gorsel bilginin, sizofreni hastalarinda gorsel veriye maruz
kalindig1 andan itibaren baslayarak 1yi korunmadigi one siiriilmiistiir (323).

Sizofreni agisindan klinik goriiniim acisindan UYR grup olarak tanimlanan
katilimcilarla yapilan calismalarda da gorsel bellek alaninda ¢ogunlukla saglikli
kontrol grubundan daha diisiik puan aldiklar1 tanimlanmistir (193). Kim ve ark.
(2011) tarafindan, psikoz gelisimi acisindan klinik olarak UYR grubundaki
katilimeilarin ve kontrol grubunun dahil edildigi 5.2 yillik bir izlem g¢aligmasinda
ROKST uygulanarak gorsel bellek degerlendirilmistir. Baslangic ROKST puanlarina
bakildiginda, kontrol grubuna gore anlik ve gecikmeli geri getirmede anlamli
bozukluk saptanmistir. Psikoza doniisiimii yordama agisindan sadece ROKST anlik
hatirlama puaninin belirleyici oldugu bildirilmistir. Bu ¢alisma sonucunda, sizofreni
hastalarinda goriilen gorsel bellek bozukluklarmin, sadece hastalik belirtileri ile
iliskili olmayip, hastalik Oncesinde de bulundugu ve devamlilik gosterdigi
bildirilmistir (193). Benzer olarak, Brewer ve ark. (2005) tarafindan da, psikoz
acisindan UYR grubunda olanlarda gorsel 6grenme fonksiyonlarinda anlamli
bozukluk bildirilmistir (326).

Sizofreni i¢in klinik olarak UYR’e sahip olanlarda gorsel bellekte bozukluk
tanimlanan ¢alismalarin aksine, Pukrop ve ark. (2006) tarafindan yapilan baska bir
calismada ise, sizofreni hastalari, ilk psikoz atagi i¢in riskli grupta olanlar ve kontrol
grubu ROKST ile gorsel bellek acisindan degerlendirilmistir. Calisma sonucunda
birden fazla atagi olan hastalarim, ilk atak hastalarina gore gorsel bellekte daha fazla
bozukluk yasadigi gosterilmistir. Ik atak hastalarmnin ise, gorsel bellek alaninda
psikoz i¢in yiiksek riske sahip gruptan daha fazla bozukluk yasadigi bildirilmistir.
Psikoz i¢in yiiksek riske sahip grubun, gorsel bellek performansimin kontrol
grubundan farklt olmadigi bildirilmistir. Calisma sonucunda, gorsel bellek
sorunlarinin psikoza gecis acisindan belirleyici olmadigi ileri siirlilmiistiir (327).

Yazinda, sizofreni riski agisindan genetik olarak yiiksek riskli gruplarda
ROKST kullanilarak ndrobilissel fonksiyonlar1 degerlendiren c¢alismalarda

bulunmaktadir. Maziade ve ark. (2011), sizofreni hastalarinin etkilenmemis yetigkin
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akrabalarinda, ROKST’ de (anlik hatirlama ve gecikmeli hatirlama puani) gorsel
epizodik bellek performansini kontrol grubuna benzer bulunurken, sizofreni hastalar1
ve onlarin geng¢ akrabalarinda anlamli bozukluk bildirmistir. Ayrica, sizofreni
hastalarin ytiksek riskli ¢ocuklarinda, gorsek bellek bozuklugunun (ROKST anlik ve
uzak hatirlama puani) 7-12 yas arasinda orta diizeyde oldugu, erken ergenlikte arttigi
ve geng ergenlikteki olast iyilesme ile 20-22 yasinda kontrollerle arasindaki
farkliligin azaldig1 saptanmistir. Calisma sonucunda, ergenlerde bozulmus gorsel
bellek fonksiyonlarinin yiiksek sizofreni gelisim riskini gosterdigini, siiregte psikoz
gelisip gelismeyecegi ayriminit ndroplastik degisikliklerle diizelmenin yada stabil
kalmanin belirleyecegini bildirmislerdir (271).

Sizofreni agisindan yiiksek riske sahip ¢ocuk ve ergenlerde tanimlanan gorsel
bellekteki bozuklugun, islevsellige etkisi tam olarak bilinmemektedir. Davies ve ark.
(2011), cesitli noropsikolojik bozukluga (epilepsi, konjenital malformasyon,
kromozom anomalileri vb.) sahip ¢ocuklardaki ROKST sonuglar1 ile ebeveynleri
tarafindan tanimlanan akademik basari, gelisimsel durum ve uyum becerileri
arasinda iliski oldugunu 6ne siirmiislerdir (328). Bu veriye dayanarak, sizofreni tanili
hastalarn ¢ocuklarinda tanimlanan ROKST puanlarindaki bozuklugun olasi
akademik, gelisimsel ve uyumla ilgili sorunlara yol acabilecegi s6ylenebilir.

Calismamizin sonucu, sizofreni hastalarinin ¢ocuklarinda gorsel-mekansal
kurulum ve gorsel bellek acisindan saklama ve geri getirmede olasi bir bozuklugun
oldugunu isaret etmektedir. Sizofrenideki genetik calismalarda, gorsel-mekansal
kurulum ve gorsel bellek bozukluklarmmn endofeneotip adayr olabilecegini
gostermektedir. Ayrica, sizofreni tanili hastalarin ¢ocuklarinda, gorsel bellek ve
norogoriintiileme degerlendirmelerinin birlikte yapilarak, gorsel bellek sorunlarmin
altinda yatan ndral mekanizmalarin aydmnlatilmasma katki sunulabilecegine isaret

etmektedir.

Birinci Diizey Yanhs inanc Testleri Sonucu:
Bizim calismamizda, sizofreni tanili hastalarin ¢ocuklarmin, Sally-Anne
testinde kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli diizeyde kotii performansa

sahip oldugu saptanmistir. Ancak, Bonibon testini ¢alisma ve kontrol grubundaki
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cocuklarin tamami (% 100) basarili olmustur. Bonibon testi sonucu agisindan gruplar
arasinda anlamli farklilik saptanmamustir.

ZK becerilerinin sosyal-biligsel komponenti, bireyin kendi inang, diisiince ve
niyetlerinden bagimsiz olarak diger insanlarm ayri bir zihne sahip oldugunu fark
etme ve baskalarinin zihinsel durumunu anlama yetenegini kapsamaktadir. Sosyal-
biligsel beceriler, insanlarin eylemlerini dogru tahmin etmek ve anlamak ig¢in
onemlidir ve yanlis inang testleri (Sally-Anne Test ve Smarties test) ile
degerlendirilmektedir (329).

Sally ve Anne Testi, birinci diizey yanlis inang testi olarak kabul edilmekte ve
katilimcinin bir nesnenin durumundaki bir degisikligi, Oykiideki bir karakterin
bildigini, ama diger kisinin bunu bilmedigini anlamasi ve diger kisinin eylemini bu
ayrima dayanarak ongdrme yetisini degerlendirdigi diistiniilmektedir (230).

Sizofrenideki ZK becerilerinin degerlendirildigi caligmalarda birinci diizey
yanlis inang testler yaygin olarak kullanilmistir (162, 166, 176, 330). Bircok
calismada, kontrol grubuyla karsilastirildiginda klinik olarak yiiksek sizofreni riski
olan grupta (193) ve sizofreni hastalarinda (162, 166, 176, 330) birinci diizey yanlis
inang testlerinde anlamli diisiik performans bildirilmistir (162). Bosco ve ark. (2009)
tarafindan, 22 sizofreni hastasinin Sally-Anne Testi ve Smarties Testi performansi
kontrol grubundan kotii bulunmustur (331). Mazza ve ark. (2001), 35 sizofreni
hastasmin katilimiyla yaptiklar1 ¢alismada, hastalarin birinci diizey yanlis inang
testlerinden kontrol grubuna gore anlamli bozukluk yasadigmi bildirmistir (176).
Mazza ve ark. (2003), sizofreni hastalarinda zihin kurami ve makyavelist zekay1
degerlendirdikleri ¢alismada, sizofreni tanili hastalarm, kontrol grubuna gore
insanlarin diisiincelerini ve eylemlerini degistirme becerisinin az oldugu ve kasith
aldatma tekniklerini ve stratejik akil yiirlitmeyi kullanamadiklarini bildirmislerdir
(332).

Sizofreni hastalarinda, cogunlukla birinci diizey yanlis inang testlerinde
bozukluk tanimlanmakla birlikte, bazi c¢alismalarda kontrol grubundan farkli
olmadig1 bildirilmistir (333). Janssen ve ark. (2002) tarafindan, sizofreni ya da
sizoaffektif bozukluk hastalar1 ve hastalarin psikotik olmayan yakinlarina birinci
diizey yanlis inang testi uygulanmistir. Calisma sonucunda, test sonucunun sizofreni

riski ile pozitif iligkisinin oldugu gosterilmesine ragmen, arasindaki iligki istatiksel
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olarak anlamli bulunmamistir. Bu sonugla, birinci diizey yanlis inang testi
duyarliligmin sizofrenideki zihin kurami bozuklugunu tespit etmede diisiik oldugunu
one siirmislerdir (198). Bagka bir calismada da, 20 remisyondaki sizofreni hastasinin
birinci diizey yanlis inang testi basarisinin kontrol grubuna benzer oldugu

saptanmistir (333).

Sizofreni hastalarinda yapilan c¢alismalarda, ZK becerileri ve belirtiler
arasindaki iliskide incelenmistir. Mazza ve ark. (2003) tarafindan negatif belirtili
sizofreni hastalarmin birinci diizey yanlis inang testlerinde pozitif belirtili hastalara
gore daha kotii performans gosterdigi saptanmistir (332). Corcoran ve ark. (1995)
tarafindan yapilan c¢alisma sonucunda, negatif belirtili hastalarda daha fazla ZK
bozulmasinin oldugunu, s6z konusu bozuklugun prefrontal kortekse bagh
norogelisimsel bir hasarlanmanin sonucu olabilecegi 6ne siirtilmiistiir (166). Bu
veriler sonucunda, sizofrenide ZK bozukluklarin belirgin oldugu ve sizofreni i¢in
endofenotip aday1 olabilecegi 6ne siiriilmiistiir. ZK kavraminin, farkli sosyal-biligsel
yapilardan olusmasi nedeniyle bilesenlerine ayrilarak, standardize ve smmanmis
testlerle daha biiyiik 6rneklemlerde calisilmasi Onerilmis, ayrica olasi diger bilissel
etkenlerin kontrol altina almarak yapilacak norogoriintileme ve nodropsikolojik

calismalara ihtiyag¢ oldugu belirtilmistir (230).

Sizofreni tanili hastalarin c¢ocuklarinda birinci diizey yanlis inang testleri
aracilifiyla ZK becerilerini degerlendiren ¢alismaya rastlanmamistir. Ancak, klinik
olarak yiiksek sizofreni riski olan bireylerde ZK becerilerini degerlendirilen
caligmalar bulunmaktadir. Chung ve ark. (2008) tarafindan, klinik olarak sizofreni
icin UYR sahip 33 katilimcinin dahil edildigi grubun, kontrol grubuna benzer birinci
diizey yanlis inang test basaris1 gosterdigi bildirilmistir (334). Kim ve ark. (2011) ise,
ortalama 2,8 yil siliren izlem c¢alismasinda klinik olarak UYR grubundaki
katilimcilarin, kontrol grubuna gore baslangicta birinci derece yanlis inang
testlerinde bozukluk sergiledigi ve s6z konusu bozuklugun psikoza doniisiim ig¢in
yatkinlik belirleyicisi olabilecegini bildirmislerdir (193).

Bizim c¢alismada bulunan Sally-Anne Testi sonucu, sizofreni tanili hastalarin
cocuklarinin, kontrol grubuna gore ZK becerilerinde daha kotii performans

gosterecegi hipotezini desteklemektedir. Sizofreni hastalar1 ve klinik olarak UYR
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grubunda yapilan bir ¢alismada, her iki grupta birinci diizey yanlis inang testi
basarisinin yas ve cinsiyetten bagimsiz, ancak sozel zeka ile ile iliskili oldugu
gosterilmistir (335). Bizim ¢calismamizda gruplar arasinda cinsiyet, yas ve sozel zeka
acisindan farklilik olmamasina ragmen sizofreni tamili hastalarin ¢ocuklarinda
kontrol grubuna gore birinci diizey yanlis inang testlerinden Sally-Anne testinde
anlamli basarisizlik saptanmistir. Bu sonug, genetik olarak yiiksek riskli grupta,
Sally-Anne testi basarisizligmin sizofreni i¢i endofenotip adayir olabilecegini
gostermektedir.

Tiim cocuklarin, bonibon testinde basarili olmasinin, Sally-Anne testine gore
daha kolay olmas1 (179) ile ilgili olabilicegi diistiniilmiistiir.

ikinci Diizey Yanhs Inanc Testleri Sonucu:

Bizim c¢alismamizda, ikinci diizey yanlis inang testleri olarak kabul edilen,
Dondurma Kamyonu (Ice-cream Truck) Testi ve Cukulata (Chocolate Bar) Testi
acisindan gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi.

Sizofrenideki ZK becerilerinin degerlendirildigi ¢alismalarda yaygin olarak
kullanilan ikinci diizey yanlis inang testleri katilimcinin; hikayedeki kisinin diger bir
karakterin 3. bir kisi hakkindaki bilgisini dikkate alarak tahminde bulunma yetisini
degerlendirmektedir (228). Bir¢ok calismada, kontrol grubuyla karsilastirildiginda
sizofreni hastalarinin birinci derece akrabalarinda (187,336), sizofreni hastalarinda
(337, 162, 166 ) ve sizofreni icin klinik olarak UYR tasiyan grupta (193) ikinci
diizey yanlis inang testlerinde anlamh diisiik performans bildirilmistir. Ozgiiven ve
ark. (2010) tarafindan, 20 sizofreni hastasinin ikinci diizey yanlis inang test
performansimin, kontrol grubundan anlamli diisiik oldugunu bildirilmistir (337).
Diger bir caligmada, 41 sizofreni hastasina birinci ve ikinci diizey yanlis inang
testleri uygulanmis, hastalarin birinci diizey yanlis inang testi performansi kontrol
grubuna benzer bulunurken, ikinci diizey yanlis inang¢ testi performansi: kontrol
grubundan anlamli kotii bulunmustur (338).

Baz1 c¢alismalarda ise, sizofreni hastalarinda davranissal sorunlarin ZK
bozuklugu ile iligkili oldugu ve diizelen hastalarda ZK becerilerinin kontrol grubuna
benzer oldugu bulunmustur. Boylece, ZK bozuklugunun sizofreni patolojisinin bir

parcasi ve akut duruma 6zgii oldugu hipotezinin desteklendigi 6ne siiriilmiistiir (338).
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Herold ve ark. (2002), remisyondaki sizofreni hastalarinin ikinci diizey yanlis inang
testleri performansinin kontrol grubuna benzer oldugunu bildirmistir (333).

ZK Dbozuklugunun sizofrenideki akut ataga 0Ozgili oldugunu gosteren
calismalarin aksine, yapilan iki meta-analiz ¢aligmasi sonucunda remisyondaki
sizofreni hastalarinda ZK bozukluklar1 gosterilmistir. Bu sonuglarla, sizofrenideki
ZK bozuklugunun anlamli ve stabil oldugu, sizofreni i¢in yatkinlik belirleyicisi
olabilecegi belirtilmistir (6,173).

Genetik ve klinik olarak yliksek sizofreni riski olan bireylerde ZK becerilerini
degerlendirmek amaciyla ikinci diizey yanlis inang testleri kullanan calismalar
bulunmaktadir. Chung ve ark. (2008), klinik olarak sizofreni agisindan UHR grubuna
dahil katilimcilarmm, kontrol grubuna gore ikinci diizey yanlis inang testinde anlamli
bozukluk gosterdigi bildirilmistir (334). Kim ve ark. (2011) ise, baslangi¢ta kontrol
grubuna gore anlamli bozukluk tanimlanan ikinci diizey yanlis inang testlerinin,
UYR grubundaki katilimcilarin psikoza doniisiimii i¢in yatkinlik belirleyicisi
olabilecegini bildirmislerdir (193).

Mazza ve ark. (2008), sizofreni hastalar1 ve onlarin psikotik olmayan
yakilarmin, kontrol grubuna gére genel ZP ve ndropsikolojik islevlerden (Y1, bellek
vb.) bagimsiz olarak yanlis inan¢ testlerinde kotii performans gosterdigini
bildirmistir (336). Bagska bir calismada ise, sizofreni hastalar1 (n:21), hastalarin
etkilenmemis anne (n:21) ve babalar1 (n:21), saglikli kontrol grubu (n:21) ve onlarin
saglikli anne (n:21) ve babalarina (n:21) ikinci diizey yanlis inang testleri
uygulanmistir. Hastalarin etkilenmemis anne ve babalarinin, ikinci diizey yanlig
inang testlerinde bozukluk gosterdigi, ancak s6z konusu bozukluga genel zeka
islevindeki yetersizliklerin aracilik ettigi bildirilmistir (187).

Bizim calismamizda ise, sizofreni tanili hastalarmm cocuklar1 birinci diizey
yanlis inang testinde basarisiz olmasma ragmen, daha ileri diizey ZK becerilerini
degerlendirdigi belirtilen ikinci diizey yanlis inang testinde kontrol grubuna benzer
basar1 gosterdi. Stratta ve ark. (2011) tarafindan, birinci diizey yanlis inang testlerinin
sizofreninin klinik siddetinin belirlenmesi acisindan ikinci diizey yanlis inang
testlerine gore daha 6nemli rol oynadig: bildirilmistir. Zihin durumlarmmm hiyerarsik
sira yerine, birinci ve ikinci diizey yanlis inang testlerinin farkli yapilar1 temsil

edebilecegi One siiriilmiistiir. Birinci diizey yanlis inang testinde basarisiz olan
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birinin, ikinci yanlis inang testinde basarili olmasmin miimkiin olabilecegi

belirtilmistir (339).

Gozler Testi -Cocuk Versiyon Sonuclar:

Calismamizda, calisma ve kontrol gruplari arasinda gozler testi dogru sayisi
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Gozler Testi, ZK becerilerinden dogrudan gozlenebilen bilgiye dayanarak
baskalarinin zihinsel durumunu algilama yetisini degerlendirmektedir (234).

Sizofreni hastalarinda yapilan c¢alismalardan elde edilen veriler sonucunda,
sizofrenide ZK yetilerini degerlendiren ve sayisal veri saglayan kiymetli bir arag
olarak kullanilabilecegi sonucuna varilmistir (179,197, 343).

Bir¢ok calismada, kontrol grubuyla karsilastirildiginda sizofreni hastalarinda
gozler testinde anlamli diisiikk performans bildirilmistir (179,197,340,341,342,343).
Hirao ve ark. (2008), sizofreni hastalarmmin diger insanlarin zihinsel durumunu
anlama yetenegini 6lgen gozler testinde anlamli diisiik puan aldigini1 ve bu sonucun
genel biligsel islevlerden bagimsiz oldugunu bildirmistir. Ayrica, sizofreni
hastalarinda sol ventrolateral prefrontal korteksdeki (VLPFK) gri cevher
miktarindaki azalma ile ZK bozukluklar1 ilkigkili bulunmustur. Calisma sonucunda,
gozler test puanindaki bozuklugun, sizofreni hastaligmin zihin kurami bilesenine ait
oldugunu 6ne siirmiislerdir (344). Diger bir caligmada, 10’ar kisiden olusan sizofreni
hastalar1, onlarin birinci derece yakinlar1 ve kontrol grubuna Gozler Testi uygulanmis
olup, sizofreni hastalarmin ve yakmlarmin kontrol grubuna goére anlamlhi koti
performans gosterdigi bildirilmistir (197).

ZK bozukluklar1 ile psikoz riski iligskisini degerlendirmek icin sizofreni
hastalarmin birinci derece yakinlarinda yapilan ¢alismalar, 6zel bir 6neme sahiptir
(199). Yazindaki ¢aligmalar incelendiginde, sizofreni hastalarmin yakinlarinin Gozler
Testi performansinin, sizofreni hastalarindan fazla ve kontrol grubundan diisiik olma
egiliminde oldugu goriilmektedir (197,345). Achavala ve ark. (2010) tarafindan,
20’ser katilimcidan olusan sizofreni hastasi, birinci derece hasta yakini ve kontrol
grubuna Gozler Testi uygulanmistir. Sizofreni hastalar1 ve yakinlarinda Go6zler Testi
performanst kontrol grubundan anlamli diisiik bulunmustur (345). Ancak, bazi

calismalarda hasta yakinlarmm Gozler Test performans: kontrol grubundan farkl
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bulunmamistir (196). Kelemen ve ark. (2004) tarafindan, 79 tane birinci derece
sizofreni yakimi1 ve 40 tane kontrol grubunda Gozler Testi kullanilarak ZK becerileri
degerlendirilmistir. Calisma sonucunda, etkilenmemis hasta yakinlar1 kontrol
grubuna benzer performans gosterirken, etkilenmis hasta yakinlarinda ise ZK
becerilerinde bozukluk oldugu saptanmistir (341). Gozler Testi ile degerlendirilen
ZK becerisinin, hastaligin nedeni olmaktan c¢ok hastaligim bulunmasi ile iligkili
oldugunu bildirmislerdir (196).

Ayrica, sizofreni i¢in klinik olarak UYR grubunda olan hastalarda da Gozler
Test performansmi degerlendiren caligmalar bulunmaktadir (346). Cauture ve ark.
(2008), sizofreni agisindan klinik olarak UYR grubunda tanimlanan katilimci ve
sizofreni hastasinin Gozler Testi performansini kontrol grubu ile karsilagtrmastir.
Gozler Testi’nde; sizofreni hastalarmin hem kontrol hem UYR grubuna gore anlamli
diisiik performans sergilerken, kontrol ve UYR grubu performanslari ise benzer
bulgulanmistir (346). Bagka bir calismada, sizofreni agisindan genetik olarak yiiksek
riskli gruba dahil edilen ergenlerin gozler testi kullanilarak degerlendirilen zihin
kurami becerileri kontrol grubuna benzer bulunmustur (183). Stanford ve ark. (2011)
tarafindan yapilan calismada da, sizofreni agisindan klinik olarak yiiksek riskli grup
seklinde tanimmlanan 63 genc¢ bireyin, kontrol grubuna benzer gozler testi
performansina sahip oldugu gosterilmistir (335).

Calismamizdaki sonug, sizofreni tanili hastalarin ¢ocuklarinda Gozler Testi ile
degerlendirilen ZK yetilerinde daha fazla bozukluk oldugu hipotezini
desteklememektedir. ZK bozukluklarinin, genel ZB puanindaki bozukluklardan
kaynaklaniyor olabilecegi bildirilmistir (347). Bizim calisma gruplar1 arasinda ZB
puanlar1 agisindan fark bulunmamasi, ZK sonuglarma zekanin etkisini ortadan
kaldirmigtir. Bu nedenle, sizofreni tanili hastalarin ¢ocuklarinda, dogrudan
gozlenebilen bilgiye (yiizdeki duygular ve bedensel anlatimlar) dayanarak
baskalarinin zihinsel durumunu algilama yetisinde (Sosyal-Algisal ZK) bozulma
olmadig1r soylenebilir. Sabbagh (2004), ZK becerilerinin zihinsel durumun
cOziimlenmesi (mental state decoding) ve zihinsel durumun muhakemesi (mental
state reasoning) olarak iki alana ayrilabilecegini belirtmistir (329). Gozler testinin,
gorsel uyaranlar1 kullanarak digerinin zihinsel durumunu degerlendirmeyi saglayan

zihinsel durumun ¢6ziimlenmesi (mental state decoding) alanini Glgtiigli One
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stirtilmiistiir. Sizofrenide ZK becerilerinin yatkinlik belirteci olarak roliinii agiklamak
icin birinci ve ikinci YI testlerine benzer zihinsel durumun muhakemesi alanini
degerlendirecek testlerin kullanilabilecegi belirtilmektedir (183).

Sizofreni agisindan yiiksek genetik ve klinik riske sahip ¢ocuklarda, sosyal-
algisal ZK becerilerini degerlendiren Gozler Testi sonuglar1 net degildir. Sizofreni
icin yiiksek genetik riske sahip kisilerde Gozler Testi’nin, biligsel ve cevresel
etkenlerin sonuglara olast etkisi dislanarak daha genis Orneklemde yapilacak
calismalara gereksinim oldugu goriilmektedir.

Sizofreni tanili hastalarm cocuklarinda YI, zeka diizeyi, dikkat, bellek ve ZK
becerilerini degerlendiren bu calisma sonucunda, hepsinde olmamakla birlikte s6z
konusu alanlarda  kontrol grubundan farklilik tamimlanarak, sizofreni
etiyopatogenezini agiklamak i¢in One siiriillen norogelisimsel hipotezi destekleyen
bulgulara ulasilmistir.

Calismamizin, en 6nemli kisithiligindan birisi katilimer sayisinin az olmasidir.
Her bir katilimcinin, kullanilan  kapsamli  ndrobiligsel ~ bataryayla
degerlendirilmesinin ortalama ii¢ saat siirmesi ve ¢alismaya alinma ol¢iitlerine uygun
olup ¢aligmaya katilmay1 kabul eden kisileri bulma gii¢liigii nedeniyle daha yiiksek
saytya ulasilamadi. Yazinda, sizofreni alt tipleri arasinda norobiligsel islevler ve ZK
becerileri agisindan farkliliklar oldugunu bildiren ¢ok sayida ¢alisma bulunmaktadir.
Bu nedenle, sizofreni hastalarinin ¢ocuklarinin alindig1 ytiksek risk ¢aligmalarinda,
sizofreni alt tiplerine gore gruplandirma yapilarak yatkinlik gostergelerinin
degerlendirilmesi daha tutarli veriler saglayabilecektir. Ebeveynlerden birinin
sizofreni tanisina sahip olmasi ¢ocugun egitimini, uyaran ve O0genmeye tesvik
diizeyini, i¢inde bulundugu aile yapisini ve sosyoekonomik durumunu etkileyerek,
biligsel test basarisini etkileyebilecektir. Bu nedenle, yiiksek risk ¢alisma sonucglarina
genetik etkenlerin yani sira cevresel etkenlerinde yansimasinin olabilece§i One
stiriilebilir. Calismamizin deseninin kesitsel olmasi diger bir sinirhiliktir. Genetik
yiiksek risk grubundaki ¢ocuklarin, izlem ¢aligmalari ile ndrobiligsel ve klinik agidan
takip ve degerlendirilmesi, sizofreni etiyopatogenezini aydinlatacak veriler
saglamasi, hastaligin erken taniabilmesi, olas1 dnleyici tedbirlerin alinmasi i¢in daha
yararli olabilecegi diisiiniilebilir. Ayrica, yiiksek risk gruplarinda acgik olarak

tanimlanan YI, zeka diizeyi, dikkat, bellek ve ZK alanlarindaki farkli verilerin,
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norogoriintiileme ve genetik analiz ¢caligmalariyla birlikte c¢alisilmasinin, hastaligin

potofizyolojisi ve genetik alt yapisini anlamada yardimci olabilecektir.

SONUCLAR

1. Calismamizda, sizofreni tanili hastalarin cocuklar1 ve kontrol grubu arasinda yas,
cinsiyet, cocuklarin ortalama egitim stiresi, babalarm egitim siiresi acisindan
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamaistir.

2. Gruplar arasinda anne egitim siiresi, tek ebeveynle yasama, anne ve baba aktif
calisma durumu agisindan kontrol grubu lehine anlamli farklilik saptanmustir.

3. Gruplarda en az bir tane eksen bir tanis1 bulunma oranlar1 benzer bulunmustur.

4. Gruplar arasinda ebeveynler tarafindan tanimlanan ortalama ciimle kurma siiresi,
kontrol grubu lehine anlamli farkli bulunmustur.

5. Gegmis psikiyatrik tan1 oranlar1 sizofreni tanili hastalarin ¢ocuklarinda %50,
kontrol grubunda % 40 bulunurken; su anki ruhsal patoloji oranlar1 sizofreni
tanili cocuklarda %40, kontrol grubunda % 33.33 olarak bulunmustur. Gruplar
arasinda ge¢mis ve su anki klinik goriisme ve CDSG-SY-T’ye gore konan
psikiyatrik tani oranlar1 agisindan istatistiksel farklilik saptanmamastir.

6. Sizofreni tanili hastalarin ¢ocuklar1 ve kontrol grubu arasinda, ZB puani 70’in
iizerinde olan popiilasyondaki WISC-R m sozel, performans, toplam ve tiim alt
test puanlar1 agisindan anlaml farklilik saptanmamastir.

7. Sizofreni tanili hastalarmm g¢ocuklarmin, stratejik planlama, organizasyon ve
biligsel setleri degistirmek i¢cin cevreden gelen geri bildirimleri kullanabilme
yetenegini iceren YI alanlarini degerlendiren WKET’in tiim alt test
performanslar1 kontrol grubuna benzer bulunmustur.

8. Sizofreni tanili hastalarin ¢ocuklarinda, birbiriyle yarisan iki uyarandan birinin
baskilanarak digerine ait dikkatin siirdiiriilmesini degerlendiren Stroop Testi
TBAG Formu’nda, 2. Kart okuma sirasinda yapilan ortalama diizeltme sayisi,
bozucu etkinin ortaya ¢iktig1 kritik boliim olan 5. Kart okuma sirasinda yapilan
ortalama diizeltme ve hata sayilar1 agisindan anlamli bozukluk saptanmustir.

9. Sizofreni tanili hastalarin ¢ocuklarinin, sdzciiklerde akicilik, zihinsel geri getirme

ve sebat etme yetilerini degerlendiren SAT’da, toplam ve her bir kategori puani
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10.

11.

12.

13.

14.

(‘’K’,’A’ ve ‘S’) performansi benzer oldugu i¢in, sozel akicilik islevi normal
bulunmustur.

Sizofreni tanili hastalarin ¢ocuklarmin, psikomotor hiz, bilissel esneklik,
inhibisyon kontrolii, calisma bellegi, zihinden iz stirme ve kurulumu degistirmeyi
degerlendiren IST’de, IST B béliimii siiresi ve toplam (IST-A ve IST-B boliimii
hata toplami) hata sayis1 agisindan anlamli farklilik olusturacak olgiide koti
performans gosterdigi saptanmistir.

Sizofreni tanili hastalarin ¢ocuklarinda, Ogrenme siireci, zaman i¢inde
ogrenmenin devamlilii, kisa ve uzun siireli bellek, 6grenme stratejileri,
depolama-geri getirme ve bozucu uyaranlara yatkmlig1 degerlendiren CSOT-C
sonuclar1 acisindan; A listesinde birinci deneme sonrasinda hatirlanan kelime
sayisi, 5 denemenin toplaminda 6grenilen kelime sayisi, ilk ve son bolge anlik
serbest hatirlama kelime sayisi, A listesi uzun gecikmeli serbest hatirlanan
kelime sayisi, A listesi kisa ve uzun siireli ipucu ile hatirlanan kelime sayisi,
toplam perseverasyon sayisi ve ayrimlanabilirlikte kontrol grubu lehine anlaml
farklilik bulunmustur.

Sizofreni tanili hastalarin ¢cocuklarmin, mekansal yapilandirma ve gorsel bellegi
degerlendiren ROKST nin gecikmeli hatirlama puan1 ve tanima puani agisindan
istatistiksel olarak anlamli bozukluk yasadigi saptanmustir.

Sizofreni tanili hastalarin c¢ocuklari, bir nesnenin durumundaki bir degisikligi,
hikayedeki bir karakterin bildigini, ama diger kisinin bunu bilmedigini anlamasi
ve diger kisinin eylemini bu ayrima dayanarak Ongorebilme becerisini
degerlendiren birinci diizey yanlis inang testlerinden Sally-Anne Test basarisi
acisindan istatiksel olarak anlaml kotii performansa sahip iken, Bonibon Testi
performansi agisindan bozukluk saptanmamustir.

Sizofreni tanili hastalarin ¢ocuklarinda, hikayedeki kisinin diger bir karakterin
iiclincli bir kisi hakkindaki bilgisini dikkate alarak tahminde bulunma yetisini
degerlendiren ikinci diizey yanlis inang testlerinden Dondurma Kamyonu (Ice-
cream Truck) Testi ve Cukulata (Chocolate Bar) Testi performansi agisindan

bozukluk bulunmamastir.

- 106 -



15. Sizofreni tanili hastalarin ¢ocuklarmin, insanlarin sadece goz fotograflarina
bakarak kisinin zihinsel durumu hakkinda c¢ikarimda bulunma islevini

degerlendiren gozler testi performansi agisindan bozukluk saptanmamustir.
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1. DUZEY YANLIS INANC TESTLERI
Sall Ann Testi (Wimmer ve Perner, 1983; Leslie ve Frith, 1988)

Kartlar1 elinizde tutarak baslaymiz. Ilk kart1 ¢ocugun &niine koyunuz.
Yonergeler soylendikge sirast gelen karti alt alta koyarak resmi tamamlayiniz ve test
sorularini sorunuz.

1. Kart gocuga gosterilir, isaret edilerek kart anlatilir.
“Bu Selin ve bu da Ece. Bak, burada da bir sepet ve bir kutu var.”

2. Kart ¢ocuga gosterilir,
“Selin’in bir topu var. Onu buraya, sepetin i¢ine koyuyor. Sonra Selin digar1
cikiyor.”

3. Kart ¢ocuga gosterilir,
“Ece topu sepetten alip kutuya koyuyor.”

4.Kart cocuga gosterilir,

“Selin geri donmiis, topunu almak istiyor.”

Sorular:

a) “Selin topunun nerede oldugunu diisiiniiyor?”

b) “Selin topunu aramak i¢in ilk 6nce nereye bakacak?”
C) “Top nerede?”
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Beklenmedik Icerik Testi” (Perner, 1987)
Bonibon testi

Bonibon kutusunu sallamadan kaldirarak cocuga gdsteriniz.

“Bu ne?”

Cocuk “bonibon kutusu” dediginde teste devam ediniz. “bonibon” derse ya da
degisik bir yanit verirse “bonibon kutusu” diyerek cocugun da yanit1 tekrarlamasini
isteyiniz.

“Bunun i¢inde ne var?”

Cocuk “bonibon” derse teste devam ediniz.

“Acalim, bakalim icinde ne varmis?” diyerek kutuyu g¢ocuga uzatin ve
acmasini isteyin.

“Aaa kalem cikt1. Sen i¢inde ne oldugunu diisiinmiistiin? Peki aslinda i¢inde ne
varmis?”

Kutuyu tekrar elinize alin kalemi kutunun i¢ine koyup kapagmi kapatm. O
anda odada olmayan birinin adim1 soyleyerek (arkadasi, ailesinden biri ya da
ogretmenti olabilir)

“Bu kutuyu ................ ’a gostersek, icinde ne var desek,................... ilk
olarak ne der?”
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2. DUZEY YANLIS INANC TESTLERI (yer degistirmeli)

Cikolata Testi” (Chocolate bar task) (Flobbe, Verbrugge, Hendriks, &
Krimer, 2008)

Kartlar1 elinizde tutarak baslaymniz. Ilk kart1 ¢ocugun &niine koyunuz.
Yonergeler soylendikce sirasi gelen karti yanyana koyarak resmi tamamlaymiz ve
test sorularini sorunuz.

1.Kart gosterilir,

“Bu Ceren ve bu da Arda.”

2.Kart gosterilir,

“Bu Arda’nim annesi. Arda’ya ¢ikolata veriyor.”

3.Kart gosterilir,

“Arda ¢ikolatay1 cekmeceye koyuyor ve sonra disariya ¢ikiyor.”
4.Kart gosterilir,

“Ceren ¢ikolatay1 ¢ekmeceden aliyor ve kutuya koyuyor. Aaa, Arda gizlice
pencereden Ceren’i izliyor.”

5.Kart gosterilir,

“Arda ¢ikolatasini almak istiyor,bak,’¢ikolatami alacagim’ diyor.”
Soru:

“Ceren Arda’nin ilk nereye bakacagini diistiniiyor?”

“Arda ilk nereye bakacak?”
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Dondurma Kamyonu Testi” (Ice-cream truck task) (Perner ve Wimmer 1985)

Kartlar1 elinizde tutarak baslaymniz. Ik karti ¢ocufun oniine koyunuz.
Yonergeler soylendikge siras1 gelen karti yan yana koyarak resmi tamamlaymniz ve
test sorularini sorunuz.

“Meltem ve Can parkta yiirirken dondurmaci ile karsilasmiglar. Can
dondurma almak istemis. Ama parast yokmus. Gidip dondurmaci ile konusmus.
Dondurmaci biitlin giin parkta olacagini soylemis. Can para almak i¢in eve kosmus.
Ama dondurmaci fikrini degistirmis ve Meltem’e okulun dniine gidecegini soylemis.
Can eve para almaya giderken yolda dondurmaci ile karsilagsmis. Dondurmaci ona da
okulun 6niine gidecegini soylemis. Sonra Can eve kogmaya devam etmis. Biraz sonra
Meltem Can’mn evine gitmis. Annesi Can’mn dondurma almak i¢in evden ¢iktigini
sOylemis.

Meltem Can’in nereye gittigini diisiiniir, parka m1 okulun 6niine mi?

Can dondurma almak i¢in nereye gitmis?”
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Yanhs inanc Testleri
Cocugun adi-soyadi:......................ccee.
Cocugun yasi..........

1.Diizey Testler
Sally-Anne

1.soru 2.soru 3.soru

Bonibon testi

1.soru 2.soru 3.soru

2.Diizey Testler

2.diizey,yer degistirme testi

1.soru 2.soru

2.diizey dondurma kamyonu testi

1.soru 2.soru
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PAMUKKALE UNIiVERSITESI TIP FAKULTESI
BILGILENDIRILMiS GONULLU OLUR BELGESI

‘Sizofreni Hastalarmm Cocuklarnda Yiiriitiicii islevler ve Zihin Kurami
Incelenmesi’ isimli bir ¢alismada yer almak iizere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu
calisma, arastirma amacgh olarak yapilmaktadir. Sizin de bu arastirmaya katilmanizi
oneriyoruz. Calismaya katilim goniilliilik esasina dayalidir. Calismaya katilma
konusunda karar vermeden Once arastirmanin ne amagla yapilmak istendigini ve
nasil yapildigini, sizinle ilgili bilgilerin nasil kullanilacagmi, g¢alismanin neler
icerdigini bilmeniz Onemlidir. Litfen asagidaki bilgileri dikkatlice okuyun ve
sorulariniza agik yanitlar isteyin. Calisma hakkinda tam olarak bilgi sahibi olduktan
sonra ve sorulariniz cevaplandiktan sonra eger katilmak isterseniz sizden bu formu
imzalamaniz istenecektir.

Caliymanin amaclann ve dayanagi nelerdir, benden baska kag¢ kisi bu
calismaya katilacak?

Yapilacak olan bu arastrmada sizofreni i¢in yiiksek risk grubundaki
cocuklarda ve kontrol grubu cocuklarda dikkat, bellek ve vyiiriitiicii islevlerin
degerlendirilmesi amaclanmistir. Sizofreni hastalarin yiiksek riskli grup olarak
adlandirilan ¢ocuklarinda zihin kurami ve ylriitiicii 1islevleri degerlendirip
karsilagtiran arastirmalar iilkemizde ve baska iilkelerde yapilmamistir. Arastirmaya
50 kisi alinmasi ve 5 (bes) ay siirmesi planlanmaktadir.

Bu ¢alismaya katilmah miyim?

Bu c¢aligmada yer alip almamak tamamen size baghdir. Eger katilmaya karar
verirseniz bu yazili bilgilendirilmis olur formu imzalanmak i¢in size verilecektir. Su
anda bu formu imzalasamiz bile istediginiz herhangi bir zamanda bir neden
gostermeksizin ¢aligmay1 birakmakta 6zgiirsiiniiz. Eger katilmak istemez iseniz veya
calismadan ayrilirsaniz, doktorunuz tarafindan size uygulanan tedavide herhangi bir
degisiklik olmayacaktir. Yine ¢alismanin herhangi bir asamasinda onaymizi ¢ekmek
hakkima da sahipsiniz.

Bu calismaya katilirsam beni neler bekliyor?
Arastirma siirecinde size yiiz yiize goriisme yontemi ile tam1 koydurucu

psikiyatrik testler wuygulanacak ve =zihin kurami ve ylriitiici islevler
degerlendirilecektir.

Cahismada yer almamin yararlar nelerdir?
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Calismamiz arastirma amaghdir. Calismamizda yer almak size tibbi olarak bir
yarar saglamayacaktir. Arastrmamiz sonucunda elde edecegimiz veriler, sizofreni
hastalarmm  ¢ocuklarinda yiiriitiici  iglevler ve =zihin kurami yetilerinin
degerlendirilmesi, hastaliga yatkinligi yordayiciligi ve birbiriyle olan iliskisini

anlamamizda bize yol gdsterecektir.

Bu cahismaya katilmamin maliyeti nedir?
Calismaya katilmakla parasal yiik altina girmeyeceksiniz ve size de herhangi
bir 6deme yapilmayacaktir.

Kisisel bilgilerim nasil kullamilacak?

Calisma doktorunuz kisisel bilgilerinizi, arastirmay: ve istatiksel analizleri
yiiriitmek i¢in kullanacaktir ancak kimlik bilgileriniz ¢calisma boyunca hekiminiz
tarafindan gizli tutulacaktir. Calismanin sonunda, bu bilgiler hakkinda bilgi istemeye
hakkiniz vardir. Yazili izniniz olmadan, sizinle ilgili tibbi bilgiler bagka kimse
tarafindan goriilemez ve agiklanamaz. Caligma sonuclar1 ¢aligma bitiminde bilimsel
yayinlarda kullanilabilecektir ancak kimliginiz a¢iklanmayacaktir.

Daha fazla bilgi, yardim ve iletisim icin kime basvurabilirim?
Calisma ile ilgili bir sorununuz oldugunda ya da calisma ile ilgili ek bilgiye
gereksiniminiz oldugunuzda asagidaki kisi ile liitfen iletisime gec¢iniz.

ADI : Ali KORKMAZ

GOREVI : Aragtirma gorevlisi doktor
TELEFON : 05062918193
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(Goniilliiniin/Hastanin Beyant)

PAUTF Cocuk ve Ergen Ruh Saglhgi ve Hastaliklar1 Anabilim dalinda, Dr.
Ali KORKMAZ tarafindan tibbi bir arastirma yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile
ilgili yukandaki bilgiler bana aktarildi ve ilgili metni okudum. Bu bilgilerden sonra
boyle bir arastirmaya “katilime1” olarak davet edildim.

Bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrmtilariyla anlamis bulunmaktayim. Bu
kosullarla s6z konusu klinik arastirmaya kendi rizamla, hi¢ bir baski ve zorlama
olmaksizin, goniillii olarak katilmay1 kabul ediyorum.

a. Arastirmaya katilmayr reddetme hakkina sahip oldugum bana
bildirildi. Bu durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iliskime herhangi bir
zarar getirmeyecegini de biliyorum.

b. Sorumlu arastirmacr/hekime haber vermek kaydiyla, hicbir
gerekce gostermeksizin istedigim anda bu c¢alismadan cekilebilecegimin
bilincindeyim. Bu ¢ahsmaya katilmay1 reddetmem ya da sonradan c¢ekilmem
halinde hi¢cbir sorumluluk altina girmedigimi ve bu durumun simdi ya da
gelecekte gereksinim duydugum tibbi bakimi hi¢bir bicimde etkilemeyecegini
biliyorum. (Ancak arastirmacilar: zor durumda birakmamak icin arastirmadan
cekilecegimi onceden bildirmemim uygun olacaginin bilincindeyim).

c. Caliymamin  yiiriitiiciisii  olan  arastirmacir/hekim, c¢ahsma
programinin gereklerini yerine getirmedeki ihmalim nedeniyle tibbi durumuma
herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla benim onayimi almadan beni calisma
kapsamindan ¢ikarabilir.

Caliymanin sonuclarn bilimsel toplantilar ya da yayinlarda sunulabilir.
Ancak, bu tiir durumlarda kimligim kesin olarak gizli tutulacaktir.

Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk
altina girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Arastirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte,
Dr. Ali KORKMAZ, Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk ve Ergen Ruh
Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dal1 Zemin Kat Bayramyeri 0258 444 07 28 (1259)’
dan arayabilecegimi biliyorum.

Imzali bu form kagidmin bir kopyasi bana verilecektir.

Katihma : Katilimcinin Vasisi:

Ady, soyadr: Ady, soyadt:

Adres: Adres:

Tel: Tel:

Imza: Imza:

Tarih: Tarih:
Goriisme tanig Bilgilendiren Uzman Hekim* ) )
Ad1 soyadi, unvani: Adi, soyadt: Yrd.Dog.Dr.Giilsen UNLU
Adres: Adres: PAUTF Cocuk ve Ergen
Tel: Ruh Saglig1 ve Hastaliklart AD/DENIZLI
Imza: Tel: 02584440728-1261
Tarih: Imza:

Tarih:
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