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ÖZET 

Şizofreni hastalarının çocuklarında yürütücü işlevler ve zihin kuramı 

incelenmesi 

Dr. Ali KORKMAZ 

 

Bu çalışmada, yürütücü işlevler (Yİ), bellek, dikkat, zeka ve zihin kuramı (ZK) 

işlevlerinin, genetik olarak yüksek riskli grup şeklinde tanımlanan şizofreni tanılı 

hastaların çocuklarında kontrol grubuyla karşılaştırılarak incelenmesi amaçlanmıştır. 

Bu çalışmada; çalışma grubu; DSM-IV-TR tanı ölçütlerine göre şizofreni tanılı en az 

bir ebeveyne sahip otuz çocuktan oluşturulmuştur. Kontrol grubu ise; birinci 

derecede akrabalarında psikotik ve duygudurum bozukluğu ve yaygın gelişimsel 

bozukluk öyküsü olmayan otuz çocuktan oluşturulmuştur. Yaş ve cinsiyet açısından 

eşleştirilmiş olan her iki gruba yürütücü işlevler (Yİ), dikkat, bellek, zeka ve zihin 

kuramı (ZK) becerilerini değerlendiren nöropsikolojik testler uygulanmıştır.  

Stroop Testi TBAG Formu’nda birbiriyle yarışan iki uyarandan birinin baskılanarak 

diğerine ait dikkatin sürdürülmesi, İz Sürme Testi’nde (İST) kurulumu değiştirme, 

görsel tarama hızı, görsel uyanıklık, California Sözel Öğrenme Testi –Çocuk 

Versiyonu’nda (CSÖT-Ç) ilk andaki sözel kavrama gücü, sözel öğrenme, kısa-uzun 

süreli sözel bellek, dikkat, sözel bellekte kodlama ve geri getirme, Rey-Osterrieth 

Karmaşık Şekil Testi’nde (ROKŞT) görsel-mekansal kurulum, görsel bellekte 

kodlama ve geri getirme, Sally ve Anne Testi’nde kendisi ile başka bir kişinin 

inançları arasında ayırım yapma beceri testlerinde şizofreni tanılı hastaların çocukları 

ile kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıştır. 

Şizofreni hastalarının çocuklarında, Stroop Testi TBAG Formu’nda birbiriyle yarışan 

iki uyarandan birinin baskılanarak diğerine ait dikkatin sürdürülmesi alanında 

saptanan bozukluğun hastalığa yatkınlık belirteci olabileceğini düşündürmektedir. 

İST’de şizofreni tanılı hastaların çocuklarının, kurulumu değiştirme, görsel tarama 

hızı, görsel uyanıklık alanında bozukluk yaşadığı saptanmıştır. Şizofreni tanılı 

hastaların çocuklarında, CSÖT-Ç’de sözel bellek alanında ve ROKŞT’de görsel 
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bellek alanında bozukluk tanımlanmıştır. ZK becerisini değerlendiren Sally ve Anne 

Testi’nde, şizofreni tanılı hastaların çocukları kontrol grubuna göre anlamlı kötü 

performans saptanmıştır. Şizofreni tanılı hastaların çocuklarında saptadığımız 

farklılıkların endofenotip adayı olup olmayacağının tespiti için, çevresel etkenlerin 

olası etkilerinin azaltılarak, klinik ve nörobilişsel izlemi içeren, geniş örneklemli, 

nörogörüntüleme ve genetik analiz çalışmalarıyla birlikte yapılacak ileri çalışmaların 

gerekli olduğu görülmektedir 

Anahtar kelimeler: şizofreni, yüksek risk grubu, endofenotip, zihin kuramı, 

yürütücü işlevler, nörobilişsel işlevler 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

- 1 - 
 

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. İn the Tom and Sally-Anne Test which assesses 
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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 
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GİRİŞ 

 
Şizofreni, dünyadaki tüm toplum ve coğrafi bölgelerde aşağı yukarı eşit 

insidans ve prevelans oranıyla sık görülen ruhsal bozukluklardan biridir (1). 

Şizofreni tanısı bulunan bireylerin yakın akrabalarında, hastalık sıklığının genel 

topluma göre fazla olduğu ve ailesel birikmelerin bulunduğu bilinmektedir (2,3). 

Çalışmalarda; genel popülasyonda şizofreni görülme sıklığı %1,3 oranında bulunur 

iken, şizofreni tanılı hastaların kardeşlerinde bu oranın %2,8 bulunmuş olması (2), 

ailesel birikmeyi destekler niteliktedir. Diğer yandan; Hans ve ark. (2004) yaptıkları 

çalışmada; en az bir ebeveyninde şizofreni tanısı bulunan çocuklarda şizofreni 

spektrum bozukluğu tanısının %17,1 oranında saptanmış olması da benzer şekilde 

ailesel birikimi destekler niteliktedir (3).  

Şizofrenide, işlem hızı, dikkat/uyanıklık, çalışma belleği, sözel öğrenme ve 

bellek, görsel öğrenme ve bellek, yargılama, problem çözme ve sözel kavrama alanı 

olmak üzere yedi farklı bilişsel alanda tekrarlanan bozukluklardan söz edilmektedir 

(4). Reichenberg ve ark. (2009) yaptıkları çalışmada; şizofreni hastalarının 

nöropsikolojik değerlendirilmesi sonuçlarını incelemişler ve hastaların %80’ inde 

bellek, yürütücü işlevler, dikkat ve işlem hızı alanında bozukluk saptamışlardır (5). 

Şizofreni hastalarında yürütücü işlev, bellek gibi bilişsel alanında olduğu gibi 

zihin kuramı alanında da bozukluklarının bulunduğunu gösteren çalışmalar 

bulunmakta (6) ve yürütücü işlevler, bellek, çalışan bellek gibi bilişsel işlevlerin, ZK 

ile ilişkili olduğu öne sürülmektedir (7,8) 

Şizofreni tanılı bireylerin çocukları yüksek riskli grup olarak tanımlanmakta 

olup; yazında şizofreni tanılı bireylerin çocuklarında yürütücü işlevler (Yİ), dikkat, 

bellek ve zihin kuramı (ZK) alanlarında sorun olduğu bildirilmektedir. Davalos ve 

ark. da (2004), sözel beceriler, çalışma belleği ve inhibisyon alanlarında şizofreni 

tanılı hastaların çocuklarının anlamlı bozukluk yaşadığını bildirmiştir (9). Başka bir 

çalışmada ise, şizofreni tanılı hastaların çocuklarının, çalışma belleğinde anlamlı 

düşük performans gösterirken, dikkati sürdürme alanında sınırlı anlamlılığa ulaşan 

düşük performans bildirilmiştir (10).  Ross ve ark. (2008), şizofreni tanılı hastaların 

çocuklarının sözel çalışma belleği ve motor inhibisyonunda bozukluk yaşadığını 
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saptamıştır (11). Ozan ve ark. (2010) ise, şizofreni tanılı hastaların çocuklarında, 

bölünmüş dikkat, odaklanmış dikkat, işlem hızı, çalışma belleği, yürütücü işlevler, 

sözel akıcılık ve açık bellekte bozulma olduğunu bildirmiştir (12).  

ZK becerilerini değerlendiren çalışmalara bakıldığında, Eack ve ark. (2010) 

tarafından, yüzdeki duygu dışavurumunu algılama aracılığı ile sosyal bilişin 

değerlendirildiği çalışmada, şizofreni için ailesel yüksek riski olanların sosyal bilişde 

bozukluk yaşadığı gösterilmiştir (13). Yazın incelendiğinde, nörobilişsel alan (12) ve 

sosyal bilişdeki bozuklukların (13) şizofreni için endofenotip olabileceği öne 

sürülmektedir. 

Bu çalışmada, şizofreni açısından yüksek riskli grup olarak tanımlanan 

şizofreni hastalarının çocuklarında Yİ, dikkat, bellek ve ZK testlerinden elde 

edilecek verileri, kontrollerle karşılaştırarak, iki grup arasındaki farkları ortaya 

koymak ve hastalık için geçerli endofenotipik belirteçleri saptamak amaçlanmıştır. 
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GENEL BİLGİLER 

 

 

ŞİZOFRENİ 

Şizofreni, düşünce, algı, duygulanım, hareket ve davranışlarda bozuklukların 

olduğu, farklı klinik görünümlerle kronik ve şiddetli seyreden, bireyin kendisinin ve 

çevresindekilerin yaşamını önemli ölçüde etkileyerek, işlevselliğin önemli derecede 

bozulduğu bir sendromdur (14). 

Hastalığın temel belirtileri; varsanılar, sanrılar, dezorganize konuşma, 

dezorganize ya da katatonik davranış, duygulanımda donuklaşma, konuşma 

yoksunluğu (aloji), amaca yönelik etkinlikleri başlatamama ya da sürdürememe, 

bilişsel kayıplar ve psikososyal işlevsellikte bozulmadır (14). 

Şizofrenide belirtilerin başlangıcı birden ya da sinsi olabilir, genellikle 

öncesinde çeşitli belirti ve bulguların (sosyal geri çekilme, dış görünüş ve hijyende 

kötüleme, okul ya da işe karşı azalmış ilgi ve merak, olağandışı davranışlar, bilişsel 

fonksiyonlarda değişiklikler, ani öfke patlamaları gibi) yavaş yavaş ortaya çıkması 

ile karakterize prodromal bir dönem görülür. Belirtilerin görünümü zaman içerisinde 

ve bireyden bireye değişkenlik gösterebileceği, bazı bireylerde alevlenmeler ve 

yatışmalar (remisyon) gösterirken diğer bazı hastaların kronisite kazanabildiği 

belirtilmiştir (14). 

 

Tarihçe 

Şizofreni çok eski tarihlerden itibaren bilinmektedir ve birçok yazılı metinde 

şizofreniden bahsedilmektedir. İlk olarak M.Ö. 1400 yıllarından kalmış Hint Veda 

yazılı metinlerinde, daha sonra Çin kaynaklarında, eski Yunan mitolojilerinde ve 

kutsal kaynaklarda günümüzde şizofreni olarak nitelendirilebilecek, genellikle 

şeytana veya kötü ruhlara tutulmuş kişiler veya büyücüler olarak adlandırılan 

insanlardan ve davranışlarından bahsedilmiştir (1,15). 

Ruhsal hastalıkları ilk kez tıbbi bir durum olarak değerlendirip, sınıflayan 

Hipokrat, zihnin yozlaşması ile sonuçlanan dağınık veya hezeyanlı düşünce şekilleri 

gösteren durumları “paranoia” olarak adlandırmıştır. Hipokrat sonrası Eski Yunan 

hekimleri, yazılarında şizofreni benzeri ruhsal hastalıklar tanımlamışlardır (16). 



 

- 6 - 
 

 “Dementia Praecox” terimini ilk kullanan Fransız psikiyatrist Benedict Morel 

olmasına rağmen, hastalık olarak tanımlanması Kraepelin tarafından yapılmıştır. 

Kraepelin, paranoid, hebefreni ve katotonili hastaları değerlendirmiş, bunların kötü 

prognozla seyreden bir bozukluğun farklı görünümleri olduğunu öne sürerek hepsini 

“Dementia Praecox” başlığı altında toplamıştır (17). 

1911 yılında ise Eugen Bleuler “Dementia Praecox” yerine yunanca akıl 

yarılması anlamına gelen ‘şizofreni’ terimini ilk kez kullanan kişi olmuştur (18). 

Hastalığın belirti ve bulguları üzerinde yoğunlaşan Bleuler, şizofreniye özgü 

belirtileri tanımlamaya çalışmış ve dört belirtinin temel belirti olduğunu belirtmiştir. 

Bunlar: 

1- Autism (otizm) 

2- Assosissasyon bozukluğu (düşünce akışı bozuklukları) 

3- Affekt Bozukluğu (duygulanım bozuklukları) 

4-Ambivalans’tır (17). 

1930’larda Kurt Schneider şizofreni için patognomik olarak kabul edilen 

birincil sıra belirtileri tanımlanmış ve şizofreni tanısında bu belirtilere öncelik 

vermiştir. Bunlar; düşünce çekilmesi, düşünce yayılması, düşünce okunması, yorum 

yapan, tartışan, emir veren işitsel varsanılar, somatik varsanılar, sanrılı algılama, 

duygu ve davranışların başkalarının etkisi altında olduğu sanrılarıdır (17). 

Günümüzde ve geçmişte Schnieder’in tanımladığı belirtiler, DSM ve 

International Classification of Diseases (ICD) tanı sistemlerini önemli derecede 

etkilemiş ve şizofreni tanısı konulurken sıklıkla kullanılmıştır (19). 

1968’de yayınlanan DSM-II’de şizofrenik reaksiyon terimi bırakılarak, 

şizofrenik bozukluklar içinde daha çok “incipient” “borderline” durumları 

tanımlamak için “latent şizofreni” kavramına yer verilmiştir (20). 

Dahil etme ve dışlama ölçütlerinin kullanıldığı ilk resmi tanı sistemi olan 

DSM-III (1980) olmakla birlikte DSM-IV’de (3) şizofreni ile ilgili tanılar, şizofreni 

ve diğer psikotik bozukluklar başlığı altında sınıflandırılmıştır (1,14,17). 

 

 

Epidemiyoloji 

Sıklık ve Yaygınlık  
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Şizofreni, dünyadaki tüm toplum ve coğrafi bölgelerde aşağı yukarı eşit 

insidans ve prevelans oranıyla sık görülen ruhsal bozukluklardan biridir (1). 

Amerikan Psikiyatri Birliği verilerine göre de şizofreninin yıllık insidansının 

‰ 0,05 – 0,5 arasında değiştiği bildirilmektedir (14). Perala ve ark. (2007) tarafından 

yapılan tam örneklem bilgisine dayanan Finlandiya çalışmasında, psikotik 

bozuklukların toplumun %3.06’sını etkilediğini gösterilmiştir. Aynı çalışmada 

şizofreni için yaşam boyu prevelans oranı % 0.87 olarak bulunmuştur (21). 

Yazında, şizofreni tanısı bulunan bireylerin yakın akrabalarında, hastalık 

sıklığının genel topluma göre fazla olduğu ve ailesel birikmelerin bulunduğunu 

gösteren çalışmalar bulunmaktadır (2,3). Haukka ve ark. (2003) yaptıkları çalışmada; 

genel popülasyonda şizofreni görülme sıklığı % 1,3 iken, şizofreni tanısı 

bulunanların kardeşlerinde % 2,8 olarak bulunmuştur (2). Hans ve ark. (2000) 

yaptıkları çalışmada, sadece bir ebeveyninde şizofreni tanısı olan çocuklarda 

şizofreni spektrum bozukluğu tanısı bulunma oranı % 17,1 iken, kontrol grubunda % 

5,3 olarak bulunmuştur (3). 

Kadın ve erkekler arasında hastalığın yaygınlık ve sıklığını değerlendiren 

çalışmalar incelendiğinde çoğunlukla cinsiyet açısından önemli fark bulunmadığı 

görülmekle birlikte (22,23), bazı çalışmalarda cinsiyetler arasında farklılık 

bulunduğu bildirilmektedir (25). Örneğin, 1965-2002 yılları arasında yayınlanan 

şizofreni prevelansı tanımlayan 188 çalışmanın sistematik gözden geçirme yazısında, 

tahmini prevelans oranı açısından kadın ve erkek arasında fark saptanmamıştır (22). 

Başka bir çalışmada ise, 1965-2001 yılları arasında yayınlanan 100 den fazla 

şizofreni insidansı çalışmasının dahil edildiği sistematik gözden geçirme yazısında, 

erkek/kadın oranı 1.4 olarak bildirilmiştir (24). Kirkbride ve ark. (2006) tarafından, 

İngiltere’de, üç merkezli, ruh sağlığı merkezine muhtemel bir ilk atak psikoz, 

psikotik olmayan mani veya bipolar bozuklukla başvuran 16-64 yaş aralığındaki 

kişilerin 2 yıl süreyle izlendiği bir çalışma yapılmıştır. Çalışma sonucunda, affektif 

olmayan psikoz açısından erkeklerin kadınlara göre 1,8 kat daha fazla risk altında 

olduğu saptanmıştır (25). 

 

Ülkemizde, Binbay ve ark. (2011) tarafından psikoz yaygınlığını 

değerlendirmek amacıyla psikotik bozukluklarla ilgili yaygınlık tahminleri ve 
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başvuru oranları bildirilen çalışmalar değerlendirilmiş ve Türkiye’de şizofreni yaşam 

boyu yaygınlığı 1000 kişide 8.9 olarak saptanmıştır (26). Türk ve Amerikan şizofreni 

hastalarının karşılaştırıldığı çalışmada, erkek şizofreni hastaları arasında bekârların 

daha yüksek oranda bulunduğu, Türk evli kadınlarda ve Türk ayrı, boşanmış, dul 

erkeklerde şizofreni belirtilerinin daha ağır seyrettiği gösterilmiştir (27). 

 

Risk Etkenleri 

Enfeksiyon: 

Annenin gebelik dönemindeki geçirdiği enfeksiyonların, çocuklarda ilerideki 

dönemlerde şizofreni gelişimine katkısını değerlendiren çalışmalarda farklı sonuçlara 

rastlanmaktadır. Günümüze kadar yapılan çalışmalarda prenatal dönemde geçirilen 

influenza (28), rubella (29), Herpes simpleks virüs tip 2 (30) ve toksoplazma gondi 

(31) enfeksiyonlarının şizofreni riskini arttırdığı gösterilmiştir. Yazında; influenza 

maruziyeti ile şizofreni riskinde artış tanımlanmasına rağmen, Selten ve ark. (2010) 

tarafından yapılan 1957 yılı influenza pandemisi kaynaklı çalışmaların meta-

analizinde, gebeliğin herhangi bir zamanında influenza maruziyetinin şizofreni 

riskinde anlamlı artışa yol açmadığı saptanmıştır (32). 

Gebelik ve Doğum Komplikasyonları 

Yazında; doğum öncesi dönemde, doğum sırasında ve doğumdan sonra 

bebeğin karşılaştığı komplikasyonların şizofreni etiyolojisinde rol oynayabileceğini 

destekleyen verilere rastlanmaktadır (33,34). Byrne ve ark. (2007) tarafından yapılan 

çalışmanın sonuçları; prematürite (37 haftadan az gestasyonel yaş), hipoksi 

göstergeleri (APGAR puanında düşüklük, preeklamsi ve doğum sırasında kanama 

gibi), gebelikte doktor takibinin olmaması, annenin influenza enfeksiyonu nedeniyle 

hastanede yatışı, doğum esnasında kanama, annenin doğum ve lohusalık döneminde 

sepsis ve annede anemi tanısının olmasının şizofreni riski ile ilişkili olduğunu 

gösterilmiştir (33). Canon ve ark. (2002) tarafından yapılan meta-analiz 

çalışmasında, şizofreni hastaları ve kontrol grubu doğum komplikasyonlarına 

maruziyet açısından karşılaştırılmıştır. gestasyonel diabet, 2000 gram altında doğum 

ağırlığı, acil sezeryan, konjenital malformasyon, uterin atoni, Rh uyuşmazlığı, 

asfiksi, gebelikte kanama, 2500 gram altında doğum ağırlığı ve preeklampsinin,  

şizofreni gelişimi üzerine etkili olabileceği belirtilmiştir (34). Scherr ve ark. (2011) 
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yaptıkları çalışmada; doğum komplikasyonları ve Tetrahidrokannabinol kullanımının 

psikozun başlangıç yaşını göstermede belirleyici olduğunu; ayrıca başlangıç yaşı ile 

gelişimsel gecikme ve sapmalar (dil, motor gelişim, görme bozukluğu) arasında ilişki 

bulunduğunu saptanmışlardır (35). 

Kannabis Kullanımı: 

Kannabis kullanımının şizofreni gelişiminde bir risk etmeni olabileceği ya da 

hastalığın seyrini kötüleştirebileceğini destekleyen bulgular bulunmaktadır. Şizofreni 

gelişimine madde kullanımının etkisinin değerlendirildiği bir çalışmada, katılımcılar 

tarafından tanımlanan Kannabis kullanımı ile süreçte şizofreni gelişimi açısından 

tutarlı nedensel ilişki gösterilmiştir (36). Van Os ve ark. (2002) tarafından 4045 

psikotik bozukluk tanısı olmayan ve 59 psikotik bozukluk tanısı olan katılımcının 

dâhil olduğu üç yıllık izlem çalışmasında,  kannabis kullanımının hem psikozu 

olmayanlarda psikoz gelişme riskini arttırdığı hem de psikozu olanlarda kötü 

prognoza yol açtığı saptanmıştır (37). Ergenlik döneminde kannabis kullanımı ve 

psikoz gelişiminin değerlendirildiği izlem çalışmasında, 15 yaşında kannabis 

kullanımının 26 yaşındaki şizofreniform bozukluk yaşama riskini dört kattan fazla 

arttırdığı gösterilmiştir (38). 

Maternal Stres: 

Birkaç çalışmada annenin gebelik esnasındaki stres yaşantısının, 

çocuklarındaki şizofreni riskini arttırabileceği tanımlanmıştır. Khashan ve ark. 

(2008) tarafından, ilk trimester boyunca yakınlarından birinin kaybını yaşayan 

annelerin çocuklarında şizofreni ve ilişkili bozukluk riskinde artış saptanmıştır (39). 

Gebeliğinin ikinci ayında İsrail Altı Gün Savaşlarına maruz kalan kadınların kız 

çocuklarında daha belirgin olmak üzere artmış şizofreni riski saptanmıştır (40). 

Şehir Yaşamı, Göç ve Sosyal Çevre Maruziyeti 

Yazında; göçün şizofreni riskini arttırdığını gösteren çalışmalar bulunmaktadır. 

Harrison ve ark. (1988) Afrikalı ve Asyalı göçmenler arasında yaptıkları çalışmada; 

ikinci kuşak göçmenlerdeki şizofreni riskinin birinci kuşak göçmenlerden daha 

yüksek olduğunu göstermişlerdir. Ancak, şizofreni sıklığındaki yüksekliğin sebebi 

olarak doğrudan göç ve göçün yol açtığı sorunlar olduğu gösterilememiştir (41). 

Saha ve ark. (2005) tarafından, göçmenlerde şizofreni yaygınlığının yerlilerden 

fazla olduğu ve şizofreni için önemli bir risk faktörü olduğu bulgulanmıştır. Yerleşim 
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yerleri açısından incelendiğinde kırsal, kentsel ve karışık yerleşimin şizofreni 

yaygınlığı açısından anlamlı farklılığa yol açmadığı gösterilmiştir (22). McGrath ve 

ark. (2008) tarafından yazılan derlemede; yerli ve göçmenler şizofreni insidansı ve 

prevalansı açısından karşılaştırılmış ve göçmenlerde şizofreni insidansının ve 

prevalansının yüksek olduğu bulgulanmıştır (23). Cantor-Graae ve Selten (2005) 

tarafından yapılan meta-analiz çalışmasında, birinci nesil göçmenlerde şizofreni için 

ortalama rölatif risk 2.7 bulunmuştur. İkinci nesil göçmenlerde ise ortalama rölatif 

risk 4.5 olarak bildirilmiştir (42). 

 

Doğum Mevsimi: 

Epidemiyolojik çalışmalar gözden geçirildiğinde, kış ve ilkbahar mevsiminin 

başında doğma ile şizofreni arasındaki ilişki en çok tekrarlanan bulgulardan biridir 

(43). 

Davies ve ark. (2003) kış ve ilkbahar döneminde doğanlarda, yaz ve sonbahar 

döneminde doğanlara göre artmış şizofreni riski saptamışlardır. Bu sonucun ortaya 

çıkmasından sorumlu değişkenlerin perinatal viral maruziyet ve düşük prenatal 

vitamin D düzeyi olabileceği belirtilmiştir (44). Martinez-Ortega ve ark. (2011) 

tarafından şizofreni tanılı hastalarda, kış mevsiminde doğum oranının genel 

popülasyondan anlamlı oranda yüksek olduğu bulunmuştur. Şizofreni tanılı 

erkeklerde, kış mevsiminde doğma oranları genel popülasyondan anlamlı yüksek 

bulunurken,  sonbahar mevsimindeki doğum oranları genel popülasyondan anlamlı 

oranda düşük bulunmuştur. Şizofreni tanılı kadınlarda erkeklere benzer oranlar 

bulunmakla birlikte, grubun küçük olması nedeniyle sadece istatiksel eğilim 

tanımlanabilmiştir. Ayrıca, şizofreni tanılı erkek hastalarda, nisan ayında doğma 

oranı, tüm şizofreni tanılı hastalardaki ve genel popülasyondaki nisan ayında doğma 

oranlarından anlamlı yüksek bulunmuştur. Çalışma sonucunda şizofreni tanılı 

erkeklerde, kış mevsiminde doğma ve hastalık arasındaki ilişkinin daha güçlü 

olmasının erkeklerin çevresel stresörlere karşı daha savunmasız olması ile ilgili 

olabileceği belirtilmiştir (45). 

İlerlemiş Paternal Yaş: 

Yazında, şizofreni riski ve babanın ileri yaşta olması arasında ilişki olduğunu 

gösteren çalışmalar bulunmaktadır (46,47). Torrey ve ark. (2009) tarafından yapılan 
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çalışmada, özellikle 55 ve üstü yaşlardaki babaların çocuklarında artmış şizofreni 

riski olduğu gösterilmiştir. Bu etkinin bilinen diğer risk faktörleri ile 

karşılaştırıldığında, babanın ileri yaşta olmasının orta düzeyde risk artışa yol açtığı 

belirtilmiştir (47). Diğer bir meta-analiz çalışmasıda, babanın 30 ve üstü yaşta 

olmasının çocuklarda şizofreni riskinde anlamlı artışa yol açtığını göstermektedir. 

Ayrıca; babanın yaşının 25 yaş altında olması, erkek cinsiyetli çocuklarda şizofreni 

riskinde artış ile ilişkilendirilirken; aynı ilişki kadın cinsiyetli çocuklarda 

gösterilememiştir (48). 

Sosyo Ekonomik Düzey: 

Şizofreni ile yoksulluk ve düşük sosyoekonomik düzey arasında yüksek oranda 

ilişkili olduğu görüşü mevcuttur. Bu ilişkiyi açıklamaya yönelik iki farklı varsayım 

öne sürülmektedir. Birinci varsayıma göre, sosyal koşullar şizofreninin ortaya 

çıkmasında önemli olup, stresli yaşam olayları şizofreni riskini arttırmaktadır. Diğer 

varsayıma göre ise hastalık, bireyin sosyal ve iş yaşamındaki işlevselliğini bozmakta, 

bu da şizofreni hastalarının sosyoekonomik olarak daha düşük düzeylere inmelerine 

sebep olmaktadır (49). 

Çocukluk Çağı Travması: 

Bazı çalışmaların sonuçları; çocukluk çağı travmalarının şizofreni için risk 

faktörü olabileceğini öne sürmektedir (50,51). Janssen ve ark. (2004) tarafından 16 

yaş öncesinde tanımlanan duygusal, fiziksel ve cinsel istismarın, pozitif psikotik 

belirtilerin ortaya çıkmasına yol açtığı bulunmuştur (50). Bebbington ve ark. (2004) 

yaşamın herhangi bir döneminde maruz kalınan cinsel istismarın, depresyon ve diğer 

olumsuz yaşam olaylarının katkısı ortadan kaldırıldıktan sonra bile, psikotik 

bozukluk riskini arttırdığını bildirmişlerdir (51). 

Beslenme: 

İkinci Dünya Savaşı sırasında Hollanda’ da yaşanan büyük kıtlık döneminde; 

erken gestasyonel süreçte kıtlığa maruz kalan ve kalmayan 24 ve 48 yaşları 

arasındaki bireyler şizofreni tanısıyla hastaneye yatış sayısı ulusal psikiyatri kayıtları 

kullanılarak değerlendirilmiştir. Çalışma sonucunda, kıtlığa maruz kalan erkek 

(rölatif risk = 2,0 ) ve kadınlarda (rölatif risk = 1,9 ) şizofreni riskinde istatistiksel 

olarak anlamlı artış gösterilmiş ve beslenme yetersizliğinin bazı şizofreni vakalarının 

ortaya çıkmasında rol alabileceği öne sürülmüştür (52). 
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Diğer Risk Etkenleri: 

Yaşamın ilk yıllarında Vitamin D desteği alan erkeklerde şizofreni riskinin 

arttığını saptamış ve vitamin D eksikliğinin şizofreni gelişimi açısından risk etkeni 

olabileceğini öne sürmüşlerdir (53). McGrath ve ark. (2010) yaptıkları çalışmada; 

neonatal dönemdeki D vitamini düzeyinin hem düşük hemde yüksek düzeylerinin 

şizofreni riskinin artması ile ilişkili olduğunu saptamıştır (54). 

 

Etiyoloji 

Şizofreni tek bir hastalık olarak tartışılmış olmasına rağmen, tanı kategorisi 

olasılıkla heterojen etiyolojili benzer davranış belirtileri gösteren bir bozukluklar 

grubunu içermektedir. Şizofreni hastaları birbirinden farklı klinik görünümler, tedavi 

yanıtları ve hastalık gidişi göstermektedirler (1). 

 

Stres-Yatkınlık Modeli: 

Stres-yatkınlık modeline göre, biyolojik, psikososyal ve çevresel faktörlerin 

karşılıklı etkileşimi kişilerde özel bir yatkınlığa yol açabilir (1). Hastalık için özel bir 

yatkınlığı bulunan kişi stresli bir durumla karşılaştığında şizofreni belirtileri 

çıkarabilmektedir. Stres-yatkınlık modeline göre yatkınlık ve stres,  biyolojik, 

çevresel ya da aynı anda her iki etkenden kaynaklanabilmektedir (1). Yatkınlık bir 

kez ortaya çıktıktan sonra, hastalığın başlangıcı, seyri ve relapsları, biyolojik (ilaç ve 

madde kötüye kullanımı vb.) ve psikososyal faktörlerin (stres, başa çıkma becerisi ve 

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

 

Nörodejeneratif Teoriler: 

Beyin görüntüleme çalışmaları sonucunda, şizofreni hastalarının beyninde 

fonksiyonel ve yapısal bozuklukların gösterilmesi, hastalığın seyri sırasında nöron 

fonksiyonlarında ilerleyici kayba neden olan bir nörodejeneratif sürecin devam 

ettiğini düşündürmüştür (56). Şizofrenide, nöropsikolojik veriler nörobilişsel 

fonksiyonların hastalık başlangıcından itibaren çoğunlukla stabil olduğunu 

gösterirken, morfolojik veriler dejeneratif bir süreci göstermektedir. Birkaç 

çalışmada, hastalığın ortaya çıkışı sonrasında nörobilişsel işlevlerde bozulma 
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gösterilse de, hastalık başlangıcından sonra ilerleyici nörodejeneratif süreci gösteren 

inandırıcı kanıtlar bulunmamaktadır (57). 

 

Nörotransmitterlerle İlgili Teoriler: 

Dopamin 

Şizofreni patogenezinde dopamin disfonksiyonun önemli rol oynadığı uzun 

süredir bilinmektedir (58). Dopamin teorisi, birçok antipsikotik ilacın etki ve 

gücünün dopamin (D2) reseptörlerine olan antagonistik gücüyle ilişkili olması, 

şizofreni hastalarında major dopamin metaboliti olan homovanilik asidin plazma 

değerinin yüksek olması, dopaminerjik aktiviteyi arttıran ilaçların psikotik tabloya 

yol açabilmesi gözlemine dayanmaktadır (1). 

Abi-Dargham ve ark. (2000) alfametil-paratirozin yardımıyla dopamini tüketip, 

ekstraselüler dopamin düzeyini azaltmışlar ve şizofreni hastalarında kontrol grubuna 

göre dopamin D2 reseptörüne radyoligand bağlanmasının anlamlı arttığını 

göstermişlerdir. Bu bulgularla, tedavi olmamış şizofreni hastalarının striatumunda % 

10-20 oranında artmış ekstraselüler dopamin düzeyi bulunduğunu ve bu artmış 

dopamin düzeyinin pozitif belirti şiddeti ile ilişkili olduğu şeklinde yorumlamışlardır 

(59). Howes ve Kapur (2009) tarafından tanımlanan şizofrenideki dopamin hipotezi 

versiyonuna göre, birden çok risk etkeni ortak son yol olan presinaptik dopamin 

disregülasyona yol açmakta ve bunun sonucunda subkortikal bölgede presinaptik 

dopaminin artarak aşırı dopamin transmisyonuna neden olmaktadır. Ayrıca, bilişsel 

bozukluklar ve negatif belirtilerin temelinde birçok transmiter ya da nöral sistemdeki 

değişikliklerin olduğu, bu bozuklukların çoğu vakada psikozun öncüsü olduğu 

belirtilmektedir (60). 

Serotonin 

Şizofrenide serotonin hipotezinin güncelliğini koruması, 5-HT2A reseptör 

agonisti ilaçların şizofreni benzeri durumlara yol açması (61), 5-HT2 reseptör 

anormalliklerinin şizofreni hastalarının beyninde gösterilmesi (62), 5-HT2 reseptörü 

antagonisti ilaçların antipsikotik etki göstermesi (63), ve sağlıklı kişilerde yapılan 

pozitron emisyon tomografisi (PET) çalışmalarında, psilocybinin akut şizofreni 

fazındaki hiperfrontalitesine benzerlik gösteren metabolik değişikliklere yol açtığının 

gösterilmesinden kaynaklanmaktadır (64).  
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Serotonin üzerine güçlü aktiviteye sahip olan serotonin dopamin antagonisti 

(SDA) ilaçlarla (klozapin, risperidon, sertindol) ilgili gözlemlerden sonra serotonin 

şizofreni araştırmalarında dikkatleri üzerinde toplamıştır. Özellikle 5-HT2 

reseptöründeki antagonistik etkinin psikotik belirtilerin azaltılmasında önemli olduğu 

ve D2 antagonizmasıyla ilişkili hareket bozukluklarının gelişmesine karşı hafifletici 

etkisinin bulunduğu vurgulanmaktadır (1). 

Atipik antipsikotiklerin (AAP) çoğu 5-HT2A reseptörlerine güçlü bir şekilde 

bağlanmakta ve 5-HT2A üzerinden 5-HT1A reseptörlerini aktive etmektedir. 5-HT2C 

reseptör agonistlerinin, nigrostriatal yolağı etkilemeksizin mezolimbik ve 

mezokortikal yolakta dopamin salınımını inhibe ettiği gösterilmiş ve bu reseptöre 

etki eden ajanlarla hareket bozukluğu geliştirmeden antipsikotik etkinin mümkün 

olabileceği öne sürülmüştür (65). 

Gaba 

Gabaerjik ve glutamaterjik sistemlerdeki nörogelişimsel disfonksiyonun 

şizofreni gelişimi ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (66). 

Bazı şizofreni hastalarında hipokampüste gabaerjik nöronların kaybolduğu 

hipotezi tutarlı bir şekilde çalışmalarda gösterilmiştir. İnhibitör gabaerjik nöron 

kaybının teorik olarak dopaminerjik ve adrenerjik nöronlarda hiperaktivasyona yol 

açabileceği öne sürülmüştür (1). Şizofrenide GABA hipotezi, gabaerjik nöronlardaki 

bozuklukların şizofrenideki bilişsel süreçlerdeki yetersizlikle sonuçlanacağını 

tanımlamaktadır (67). Şizofreni hastalarının bazal ganglionlarında GABA azalması 

gösterilirken, paryetookspital ve frontal bölgede farklılık saptanmamıştır (68). 

Hashimoto ve ark (2008) tarafından yapılan çalışmada ise şizofrenide GABA 

defisitinin tüm kortikal alanda bulunduğu gösterilmiştir (69). 

Noradrenalin 

Noradrenalin, noradrenerjik sistem tarafından kullanılarak uyarılma, dikkat, 

duygudurum (mood), öğrenme ve stres yanıtı gibi görevlerde ana kimyasal mesajcı 

olarak rol oynamaktadır. Nöradrenerjik nöronlar nükleus sereleus gibi beyin sapı 

çekirdeklerinde lokalize olmakta ve nöradrenerjik aksonlar aracılığıyla beynin tüm 

bölgelerine yayılmaktadır (70). Prefrontal Korteksteki bilişsel işlevler üzerine 

noradrenalinin etkisi, bu bölgedeki postsinaptik adrenerjik alfa-2 reseptörlerinin 

uyarılması aracılığıyla olduğu düşünülmektedir (71). Ayrıca; Noradrenalinin 
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Dopamin sitemini modüle ettiğini düşünülmekle birlikte, Noradrenalin ve Dopamin 

arasındaki ilişki hala tam olarak açıklanabilmiş değildir (1). Kammen ve ark.’nın 

1991 yılında yaptıkları çalışmada, noradrenalinin şizofreni hastalarındaki bilişsel 

bozukluklarda rol oynayabileceğini öne sürmüşlerdir (72). 

Bu alanda yapılan ilaç çalışmalarında; Noradrenerjik ilaçların, noradrenerjik ve 

serotonerjik sistemlerin geri alım blokajını güçlendirerek mezokortikal dopamin 

miktarını seçici ve çarpıcı olarak arttırdıkları gösterilmiştir (73). Şizofreni 

hastalarındaki bilişsel bozuklukların tedavisinde guanfasin ve guanabenz gibi alfa-2a 

agonistlerinin avantaj sağlayabiliceği düşünülmektedir (74).  

Glutamat 
Glutamat beyinde ana eksitatör ve sensorimotor ve bilişşel fonksiyonlar için 

gerekli ana nörotransmitterdir. Gelişim, sinaptik plastisite, nöron korunmasi ve nöro-

glial iletişime katılmaktadır (75). 

Şizofreni hastalarında glutamat ve bilişsel bozukluklar arasındaki ilişkinin 

proton spektorskopik görüntüleme yöntemiyle incelendiği bir çalışmada, glutamat 

plus glutamin ve bilişsel performans arasında pozitif ilişki gösterilirken, kontrol 

grubunda aynı ilişki gösterilememiştir (76). Preklinik ve klinik çalışmalardan elde 

edilen veriler ışığında, glisin transporter blokajına benzer şekilde metotropik 

glutamat reseptörleri (mGlu5 ve mGlu2) ve muskarinik reseptörlerinin (M1 ve M4 ) 

selektif aktivasyonu sonucunda NMDA reseptör işlevselliğindeki bozulmayı 

etkileyip antipsikotik etkinlik sağlanabileceği öne sürülmüştür (77). Glutamaterjik 

ajanların, şizofrenideki özellikle bilişsel defisitler ve negatif belirtilerin tedavisinde 

umut vaat etmekte olduğu ve hastaların klinik durumunu iyileştirebileceği öne 

sürülmektedir (78). 

 

Genetik Etkenler 

Aile, ikiz ve evlat edinme çalısmaları sonucları; şizofreni gelişiminde kalıtsal 

etkenlerin önemli rol oynadığını göstermektedir (79). 

Yapılan çalışmalarda psikotik bozukluklarda, kalıtılabilirlik oranları % 64-90 

arasında bildirilmektedir (80,81). Maier ve ark. (2002) tarafından yapılan çalışmada; 

kontrollerde %0.8 olarak bulunan şizofreni riski, şizofreni hastalarının birinci, ikinci 

ve üçüncü derece akrabalarında sırasıyla tahmini %5, % 3 ve % 1,5 oranında 

bulgulanmıştır (82). Finlandiya da yapılan, 1940-1957 yılları arasında doğan ikizlerin 
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dahil edildiği epidemiyolojik çalışmada, şizofreni oluşmasının %83 oranında genetik 

faktörlerle ilgili olabileceği belirtilmiştir (83). Jones ve Cannon (1998) tarafından 

yapılan bir başka çalışmada, eş hastalanma oranı tek yumurta ikizlerinde %53, çift 

yumurta ikizlerinde %15 olarak saptanmıştır (84). Evlat edinme çalışmalarında 

şizofreni riskinin biyolojik ebeveyni şizofreni olan ancak başka bir aile tarafından 

evlat edinilmişlerde yüksek olduğu gösterilmiştir (85). Genetik geçişin türü kesin 

olarak belirlenememiş olmasına rağmen multigenetik, multifaktöriyel bir geçiş 

olduğu düşünülmektedir. Yeni genom tarama projelerinin uygulamaya konulmasıyla 

birlikte, 1q, 2q, 5q, 6p, 10p, 13q, 15q, 18q, 22q, kromozomlarında şizofreni aday 

bölgelerinin bulunduğuna dair kanıtlar elde edilmiştir (86). 

 

Şizofreni ve Nörogörüntüleme Çalışmaları 

Şizofrenide, özellikle ilk atak şizofreni hastalarında tespit edilen anatomik 

beyin değişiklikleri, hastalık başlangıcından itibaren beyindeki değişiklikleri 

izlemek, patofizyolojide önemli olan temel bölgeleri belirlemek ve erken tanı için 

ipucu veriler elde edilebilmesi açısından önemli olduğu belirtilmektedir (87). 

Steen ve ark. (2006) yaptığı meta-analiz çalışmasında, kontrol grubuna göre 

tedavi görmemiş ilk atak şizofreni hastalarında total beyin ve hipokampus hacminde 

azalma ve ventrikül hacminde artma saptanmıştır. Tanı konduğunda lateral ventrikül 

hacminin normal gruptan anlamlı olarak geniş olduğu, izlemde ventrikül hacminde 

anlamlı artışın devam ettiği gösterilmiştir. Benzer şekilde,  hipokampus, kortikal gri 

cevher, planum temporale ve temporal gri cevher hacminde tanı anında kayıp olduğu 

ve süreçte bu yapıların tümündeki hacim kaybının sürdüğü gösterilmiştir (88). 

Ellison-Wright ve Bullmore (2010) yaptıkları meta-analiz çalışmasında, ilk atak 

şizofreni hastalarında, subkortikal yapılardan olan kaudat başı ve talamusun gri 

cevherinde azalma saptanmıştır. Aynı çalışmada,  kortikal yapılardan insula, ön 

singulat girus, alt frontal girus ve limbik bölge (uncus ve amigdala) gri cevherde 

azalma gösterilmiştir. Ayrıca, piramis dahil tüm serebellum ve sol putamende gri 

cevher azalması bildirilmiştir (15). 

Vita ve ark. (2006) tarafından ilk atak şizofreni hastalarında yapılan manyetik 

rezonans (MR) görüntüleme çalışmalarının meta-analizinde, şizofreni grubunda 

lateral ve üçüncü ventrikülde genişleme, genel beyin ve hipokampüs hacminde 
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azalma olduğu saptanmıştır. Temporal lob, amigdala ve toplam intrakranial hacimde 

anlamlı farklılık gösterilememiştir (89). Ellison-Wright ve ark. (2009) şizofreni 

hastalarında yapılan difüzyon görüntüleme çalışmalarının meta-analizinde iki 

bölgede tutarlı fraksiyone anizotropi saptamıştır. Sol frontal lobta bulunan birinci 

bölge, beyaz cevher yolakları aracılığı ile frontal lob, singulat girus ve talamus 

arasındaki bağlantıyı sağlamaktadır. Temporal lobta bulunan ikinci bölge ise, beyaz 

cevher yolakları aracılığı ile frontal lob, insula, hipokampus–amigdala, temporal ve 

oksipital lob bağlantısını sağlamaktadır. Bu veriler ışığında, iki beyaz cevher yolağı 

ve ilişkili bağlantı sorunu potansiyeline sahip gri cevher bölgelerinin şizofreni 

hastalarında etkilenebileceği öne sürülmüştür (90). 

Kronik şizofreni hastalarında yapılan bir çalışmada, talamus, insula, ön singulat 

girus, sol alt frontal girus, sol orta frontal girus, sol temporal fusiform girus,  sağ üst 

ve orta temporal girus, sol uncus ve amigdala bölgelerini kapsayacak şekilde limbik 

bölge, hipokampus ve putamen gri cevherinde azalma saptanmıştır. İlk atak şizofreni 

hastalarında kronik şizofreni hastalarına göre bilateral kaudat başı ve sol uncusta 

daha fazla gri cevher azalması gözlenmiştir. Kronik şizofreni hastalarında ise, orta 

frontal girus ve sol dorsolateral prefrontal kortekste daha fazla gri cevherde azalma 

gözlenmiştir. Kronik şizofreni hastalarında ilk atak hastalara göre kortikal ve serebral 

alanlarda, limbik bölgede ve bazal ganglionlarda daha yaygın gri cevher kayıplar 

olduğu gözlenmiştir (88). 

 

Tanı 

Şizofreni için DSM-IV-TR Tanı Kriterleri  

A. Karakteristik Belirtiler: Bir aylık bir dönem boyunca (başarıyla tedavi 

edilmişse daha kısa bir süre), bu sürenin önemli bir kesiminde aşağıdakilerden en az 

ikisinin (ya da daha fazlasının) bulunması: 

1. Hezeyanlar (sanrılar) 

2. Hallusinasyonlar (varsanılar) 

3. Dezorganize konuşma 

4. İleri derecede dezorganize ya da katatonik davranış 

5.Negatif belirtiler; yani affektif donukluk, aloji (konuşamazlık)  ya da avolisyon 

(istek kaybı). 
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Not: Hezeyanlar bizar ise ya da hallusinasyonlar kişinin davranış ya da 

düşünceleri üzerine sürekli yorum yapmakta olan seslerden ya da iki ya da daha fazla 

sesin birbirleriyle konuşmasından oluşuyorsa A Tanı Ölçütünden sadece bir belirtinin 

bulunması yeterlidir. 

B. Toplumsal/mesleki işlev bozukluğu: İş, kişilerarası ilişkiler ya da kendine 

bakım gibi önemli işlevsellik alanlarından bir ya da birden fazlası, bu bozukluğun 

başlangıcından beri geçen sürenin önemli bir kesiminde, bu bozukluğun 

başlangıcından önce erişilen düzeyin belirgin olarak altında kalmıştır. Başlangıcı 

çocukluk ya da ergenlik dönemine uzanıyorsa, kişiler arası ilişkilerde, eğitimle ilgili 

ya da mesleki başarıda beklenen düzeye erişilememiştir. 

C. Süre: Bu bozukluğun süre giden belirtileri en az altı ay süreyle kalıcı olur. 

Bu altı aylık süre, en az bir ay süreyle (başarıyla tedavi edilmişse daha kısa bir süre) 

A Tanı ölçütünü karşılayan belirtileri kapsamalıdır; prodromal ya da rezidüel 

belirtilerin bulunduğu dönemleri kapsayabilir. Bu bozukluğun belirtileri, prodromal 

ya da rezidüel dönemlerde, sadece negatif belirtilerle ya da A Tanı ölçütünde 

sıralanan iki ya da daha fazla belirtinin daha hafif biçimleriyle (örn. Acayip inanışlar, 

olağandışı algısal yaşantılar) kendilerini gösterebilir. 

D. Şizoaffektif Bozukluğun ve Duygudurum Bozukluğunun Dışlanması: 

Şizoaffektif Bozukluk ve Psikotik Özellikler Gösteren Duygudurum Bozukluğu 

dışlanmıştır, çünkü ya (1) aktif-evre belirtileri ile birlikte aynı zamanda Major 

Depresif, Manik ya da Mikst Epizodlar ortaya çıkmamıştır ya da (2) aktif-evre 

belirtileri sırasında duygudurum atakları ortaya çıkmışsa bile bunların toplam süresi 

aktif ve rezidüel dönemlerin süresine göre daha kısa olmuştur. 

E. Madde Kullanımının / Genel Tıbbi Durumun Dışlanması: Bu bozukluk bir 

maddenin (örn. kötüye kullanılabilen bir ilaç, tedavi için kullanılan bir ilaç vb.) 

doğrudan fizyolojik etkilerine ya da genel tıbbi bir duruma bağlı olarak ortaya 

çıkmamıştır. 

F. Bir Yaygın Gelişimsel Bozuklukla olan ilişkisi: Otistik Bozukluk ya da diğer 

bir Yaygın Gelişimsel Bozukluk öyküsü varsa, ancak en az bir ay süreyle (başarıyla 

tedavi edilmişse daha kısa bir süre) belirgin hezeyan ya da hallusinasyonlar da varsa 

Şizofreni ek tanısı konabilir (14). 
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Şizofreninin alt tipleri değerlendirme sırasında önde gelen belirtilere göre 

tanımlanmaktadır. Alt tiplerin prognozları ve tedaviye verdikleri yanıt değişmekte, 

prognozu ve tedavi yanıtı en iyi olanı Paranoid Tip iken, prognozu ve tedavi yanıtı en 

kötü olanı Dezorganize Tiptir (14). 

 

Şizofreni Alt Tipleri 

        1. Paranoid Tip 

2. Dezorganize Tip 

3. Katatonik Tip 

4. Ayrışmamış Tip 

5. Rezidüel Tip 

 

Paranoid Tip için Tanı Kriterleri 

Aşağıdaki tanı ölçütlerinin karşılaştığı şizofreni tipi: 

A. Bir ya da birden fazla hezeyan ya da sıklıkla işitme halüsinasyonlarının olması  

B. Şunlardan hiçbirinin bulunmaması: Dezorganize konuşma, dezorganize ya da 

katatonik davranış, donuk ya da uygunsuz affekt. 

 

Dezorganize Tip için Tanı Kriterleri 

        Aşağıdaki tanı ölçütlerinin karşılandığı şizofreni tipi : 

A. Aşağıdakilerin hepsi belirgindir: 

1. Dezorganize konuşma 

2. Dezorganize davranış 

3. Donuk ya da uygunsuz affekt 

B. Katatonik Tip için tanı ölçütlerinin karşılamamaktadır. 

 

Katatonik Tip için Tanı Kriterleri 

          Asağıdakilerden en az ikisinin klinik görünüme egemen olduğu şizofreni tipi: 

1. Katalepsi (balmumu esnekliği de içinde olmak üzere) ya da stupor ile belirlendigi 

üzere motor hareketsizlik 

2. Aşırı motor aktivite (açıkça amaçsız ve dış uyaranlardan etkilenmeyen) 
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3. Aşırı negativizm (hareket ettirmeye yönelik tüm yönermelere açıkça amaçsız bir 

direnç gösterme ya da hareket ettirmeye yönelik girişimlere karşı katı postürü 

(sürdürme) ya da mutizm 

4. Postür alma (istemli olarak uygunsuz ya da bizar postürler alma), basmakalıp 

hareketler, belirgin mannerizmler ya da belirgin grimasın olması ile belirlendiği 

üzere istemli davranışlarda acayipliklerin olması 

5. Ekolali ya da ekopraksi 

 

Farklılaşmamış Tip için Tanı Kriteri 

A. Tanı ölçütlerinin karşılandığı şizofreni tipi, ancak bu tanı ölçütleri Paranoid, 

Dezorganize ya da Katatonik Tip tanı ölçütlerin karşılamamaktadır. 

Rezidüel Tip için Tanı Kriteri 

Asağıdaki tanı ölçütlerinin karşılandığı şizofreni tipi : 

A. Belirgin hezeyanlar, halüsinasyonlar, dezorganize konuşma ve ileri derecede 

dezorganize ya da katatonik davranışın olmaması. 

B. Negatif belirtilerin ya da A Tanı Ölçütünde sıralanan iki ya da daha fazla 

belirtinin daha hafif biçiminin (örn. acayip inanışlar, olağandışı algısal yaşantılar) 

varlığı ile belirlendiği üzere bu bozukluğun sürdüğüne ilişkin kanıtlar vardır (14). 

 

Gidiş ve Sonlanış 

Şizofreninin uzun dönem sonuçları, uygun iyileşme ve tamamen yetersizlik 

arasında değişiklik göstermektedir (91). San ve ark. (2007) tarafından yapılan 

çalışmada, şizofreni hastalarının  %44.8’inde klinik belirtilerde düzelme elde 

edilirken, bu hastalardan ancak %10.2’sinde sosyal/mesleki işlevsellikte düzelme 

bulgulanmıştır (92). 

İlk atak şizofreni ve şizoaffektif bozukluk tanılı hastalarla yapılan beş yıllık 

izlem çalışmasında, beş yılın sonunda hastaların %47.2’sinde klinik düzelme 

sağlanırken, hastaların sadece %25.5’inde iki yıl ve üstü süreyle yeterli sosyal ve 

mesleki işlevsellik saptanmıştır. Hastaların sadece %13.7’si iki yıl ve üstü süreyle 

iyileşme kriterlerini tam olarak karşılamıştır. Ayrıca, bilişsel işlevlerin iyi olması ile 

yeterli sosyal ve mesleki işlevsellik, tam iyileşme ve klinik iyileşmenin ilişkili 

olduğu gösterilmiştir (93). Bromet ve ark (2005) tarafından yapılan ilk atak şizofreni 
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hastalarının on yıllık izlem çalışmasında, şizofreni hastalarının tanısının % 93.5 

oranında stabil kaldığı saptanmıştır (94). Morgan ve ark. (2006) tarafından psikotik 

bozukluğu olan hastalarda, hastalık süresi, yaş, belirti miktarı, sanrılar ve negatif 

belirtilerin hastaneye yatış oranını anlamlı arttırdığı gösterilirken, psikozun tipi ve 

varsanılar ile hastaneye yatış oranı arasında ilişki bulunmamıştır (95). 

Şizofreni hastalarında genel toplum ile karşılaştırıldığında, 2-3 kat artmış ölüm 

riski saptanmıştır (96,97). Şizofreni hastalarının ölüm nedenleri incelendiğinde 

çoğunlukla genel popülasyona benzer hastalıklardan (kardiak ve pulmoner hastalıklar 

gibi) olduğu bildirilmektedir (97). Şizofreni hastalarında erken ölüm nedenlerinden 

önemli bir kısmınıda intihar girişimi sonucu meydana gelen ölümlerin olduğu 

belirtilmektedir (98). Ran ve ark. (2007) tarafından yapılan on yıllık izlem 

çalışmasında, şizofreni hastalarında onbeş yaş üstü genel topluma göre dört kat fazla 

ölüm oranı saptanmıştır. Hastalık süresinin uzun olması, çalışamama ve zayıf sosyal 

işlevselliğin ölüm oranını arttırabileceği öne sürülmüştür. Ek olarak, şizofreni 

hastalarında suisid riski % 4.5 olarak hesaplanmış ve bu oran erkeklerde kadınlara 

göre daha yüksek bulunmuştur (99).  

Kahyee Hor ve Mark Taylor (2010) tarafından yapılan sistematik bir derlemede 

şizofreni hastalarında intihar risk etmenleri incelenmiştir. Şizofreni hastalarında, 

genç ve erkek cinsiyet, yüksek eğitim düzeyi, depresif belirtiler, intihar girişimi 

öyküsü, aktif varsanılar ve sanrılar, içgörünün varlığı, eşlik eden kronik fiziksel 

hastalık, ailede suisid öyküsü, alkol ve madde kötüye kullanımı ile intihar ilişkili 

bulunmuştur (100). 

 

ERKEN BAŞLANGIÇLI ŞİZOFRENİ (EBŞ) 

1906 yılında, DeSanctis tarafından gelişimsel gecikmesi, uygunsuz 

duygulanımı, sosyal izolasyonu, zihinsel yetersizliği, bazen davranış ve konuşma 

sorunlarının olan bir grup çocuk “dementia praecoccissima” olarak tanımlanmıştır 

(101). Sonrasında, Kraeplin (1919) bazı dementia praecox vakalarının çocukluk 

döneminde başladığını tanımlamıştır (102). Çocukluk çağı şizofreni tanısı için, 

DSM-III’de (APA 1980) yetişkin tanı kriterleri kullanılmaya başlanmıştır (103). 
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Şizofreni belirtileri 13 yaş altında ortaya çıktığında çok erken başlangıçlı 

şizofreni (ÇEBŞ) ve 18 yaş öncesinde ortaya çıktığında ise erken başlangıçlı 

şizofreni (EBŞ) olarak tanımlanmaktadır (104). 

EBŞ’ni prevelans yeterince çalışılmamış olmasına rağmen, Amerikan Çocuk 

ve Ergen Psikiyatrisi Akademisi tarafından EBŞ ve özellikle ÇEBŞ’nin ağırlıklı 

olarak erkeklerde, yaklaşık 2:1 oranında görüldüğü ve bu oranın yaşla arttığı 

belirtilmiştir (105). 

Amerikan Ulusal Ruh Sağlığı Enstitüsü tarafından yürütülen çalışmada, geç 

başlayan formu ile karşılaştırıldığında çocukluk çağı başlangıçlı şizofreni 

vakalarında daha ciddi premorbid nörogelişimsel anormallikler, yüksek oranda 

sitogenetik anomaliler ve yüksek oranda ailesel şizofreni spektrum bozuklukları 

saptanmıştır. Ayrıca, çevresel stres etkenleri ve obstetrik komplikasyonların risk 

artışına yol açmadığı bildirilmiştir (104). 

Margari ve ark. (2011) tarafından yapılan vaka-kontrol çalışmasında da, EBŞ 

ve ÇEBŞ vakalarının tümünün spesifik olmayan prodromik belirtilerle başvurduğu 

ve % 80 vakada psikotik belirtilerin sinsi ve yavaş ortaya çıktığı bildirilmiştir. En 

fazla tanımlanan belirtiler; negatif belirtiler (%71), sanrılar (%43), dezorganize 

davranış (43), varsanılar (%33) ve dezorganize konuşma (%33) olarak saptanmıştır 

(106). 

Çocukluk çağı başlangıçlı şizofreni hastalarında yapılan farklı kesitsel 

görüntüleme çalışmalarında; ergenlik süresince kontrol grubuna göre gri cevher 

hacminde daha fazla azalma (107), ventrikül hacminde genişleme (108), total ve sağ 

üst temporal girus gri cevher hacminde azalma (109), sol parahipokampus ve inferior 

frontal girusta gri cevher ve sol kapsüla interna posterior limbinde ve sol alt 

longitudinal fasikül beyaz cevher hacminde azalma (110) saptanmıştır. 

Yetişkinlikte başlayan şizofreni ile karşılaştırıldığında, çocukluk çağı 

başlangıçlı şizofreninin daha fazla hastaneye yatış oranı olduğu (111), gelişimsel 

sapma ve tekrar başvuru oranlarında artış bulunduğu gösterilmiştir (112). Lay ve ark. 

(2000) ilk şizofreni atağını ergenlik döneminde geçiren hastaların on iki yıllık izlem 

çalışması sonucunda, Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) Psikiyatrik Yetiyitimi 

Değerlendirme Çizelgesi’ne göre hastaların  %57’sinin en az orta düzeyde mesleki 

işlevlerde yetersizlik, %42’sinde ise ciddi oranda sosyal işlevlerde başarısızlık 
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saptanmıştır. Hastaların izlemde %75’inin ebeveyn ya da kamu yardımına bağımlı 

olduğu bildirilmiştir (113). 

Sikich ve ark. (2008), EBŞ ve erken başlangıçlı şizoaffektif bozukluğu olan 8-

19 yaş grubundaki 116 katılımcılarda birinci ve ikinci kuşak antipisikotikleri 

karşılaştırmıştır. Çalışma sonucunda tedaviye yanıtı ve belirtileri azalma miktarı 

açısından molindon, olanzapin ve risperidon grupları arasında anlamlı farklılık 

bulunmamıştır. Olanzapin kullanımı kilo artışı, açlık karaciğer transaminaz düzeyi, 

insülin, düşük yoğunluklu lipoprotein ve kolesterol düzeylerinde artış ile ilişkili  

bulunmuştur. Risperidon kullanımı ile kilo artışı bildirilirken, molindan alanlar 

tarafından daha fazla akatizi tanımlandığı belirtilmiştir (114). Şizofreni tanısı olan 

ergenlerde risperidon tedavisinin değerlendirildiği plasebo kontrollü 6 haftalık 

çalışmada; akut atak tedavisinde 1–3 mg/gün ve 4–6 mg/gün dozlarındaki 

risperidonun etkili olduğu ve iyi tolere edildiği, ancak risk-yarar profili açısından 1–3 

mg/gün dozda kullanımının bu popülasyon açısından daha uygun olduğu 

bildirilmiştir (115). Şizofreni tanısı olan ergenlerde yapılan bir başka çalışmada, 

aripiprazol’ ün günde 10 mg ve 30 mg kullanımının, akut tedavide plaseboya üstün 

olduğu gösterilmiştir (116). 

 

Tedavi 

Şizofreni tedavisinin genel amaçları bozukluk dönemlerinin sıklığını, 

belirtilerin şiddetini ve olumsuz psikososyal sonuçlarını azaltmak ve dönemler 

arasında psikososyal işlevselliği en üst düzeye çıkarmaktır (117). 

Şizofreni tedavisinde hem farmakolojik hem de farmakolojik olmayan 

müdahaleler gerekmektedir.  Farmakolojik tedavi, şizofreni tedavisinin temelini 

oluşturmakta ve hastalığın evrelerine göre uygulanma biçimi değişiklik 

göstermektedir (118). Farmakolojik olmayan tedaviler; aile ve hastaya danışmanlık, 

psikososyal destek, davranışçı tedaviler, sosyal ve bilişsel rehabilitasyon, sosyal ve 

skolastik aktivitelerde yardım, aile desteği ve sosyal becerileri geliştirmeyi 

kapsamaktadır (119). 
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Farmakolojik Tedavi 

Antipsikotikler: 

İlk antipsikotik ilaç olan klorpromazinin açıklanmasından itibaren, şizofreni ve 

diğer psikotik bozuklukların farmakolojik tedavisinde önemli gelişmeler görülmüş ve 

antipsikotik ilaçlar şizofreni tedavisinin temel taşı haline gelmiştir (120). 

Antipsikotik ilaçlar, genellikle tipik (dopamin reseptör antagonistleri) ve atipik 

(serotonin-dopamin antagonistleri) antipsikotikler olmak üzere iki gruba 

ayrılmaktadır.  

Tipik antipsikotik ilaçlar (TAP), dopamin D2 reseptörlerine karşı yüksek 

afinite ve antagonistik etkisiyle psikotik belirtilere karşı oldukça etkilidir. Ancak, 

akatizi, akut distoni, prolaktin artışı, parkinsonizm, nöroleptik malign sendrom ve 

tardiv diskinezi gibi ciddi yan etkileri bulunmaktadır (121). TAP ilaçlar, dopamin D2 

reseptör antagonizmasıyla nigrostriatal yolağın blokajı parkinson benzeri yan etkiler 

ortaya çıkarırken, mezokortikal dopamin yolağındaki dopamin iletimini inhibisyonu 

antipsikotik etki göstermektedir. Tuberoinfundibular yolağın inhibisyonu ise ilaçların 

endokrin yan etkilerinden sorumlu tutulmaktadır (1). TAP olarak kabul edilen 

moleküler, klorpromazin, haloperidol, sülpirid, tioridazin, trifluperazin, flufenazin ve 

pimozid’tir (121). 

Atipik antipsikotik ilaçlar (AAP), TAP ilaçlardan dopamin D2 reseptörlerine 

düşük afinitesi ve serotonin (5-HT1A, 2A, 2C, 3, 6, 7) ve noradrenalin (alfa1 ve alfa2) gibi 

diğer reseptörlere karşı olan afinitelerinin fazla olması ile ayrılmaktadır (118). 

Klinik çalışmalar sonucunda, AAP’lerin TAP’lere üstünlüğü gösterilmiştir. 

AAP’ler, TAP ilaçlarla karşılaştırıldığında şizofreninin pozitif belirtilerine karşı 

benzer etki gösterirken, negatif belirtilere karşı daha etkili olduğu belirtilmektedir 

(1). Bu üstünlükteki en açık etkenlerin, AAP’lerin D2 reseptörlerini ılımlı düzeyde 

antagonize etmesi ve mezolimbik seçiciliğe sahip olmasına bağlı olarak düşük EPS 

oranına sahip olması olduğu belirtilmektedir. AAP’lerin düşük EPS’ye yol açma 

oranı nedeniyle tedaviye uyum artmakta ve ikincil negatif belirtiler azalmakta, buda 

artmış terapotik etkiye neden olmaktadır. Ayrıca, AAP grubu hem dopamin hem de 

serotonin sistemiyle etkileşerek, muhtemelen prefrontal dopamin fonksiyonlarını 

arttırmakta ve daha fazla klinik iyileşme gerçekleşmektedir (122). Klozapin, 

olanzapin, ketiapin, risperidon, ziprasidon, sertindol ve amisülpirid AAP olarak 
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kabul edilmektedir (1). AAP gubundaki ilaçlar, farklı farmakolojik profillere sahip 

heterojen bir grup oluşturmaktadır. Örneğin, Klozapin, AAP grubu içinde tedaviye 

dirençli olan hastalarda tanımlanan üstünlüğü nedeniyle öne çıkmaktadır. Olanzapin, 

ketiapin, risperidon ve ziprasidon molekülleri de, klozapine benzer olarak yüksek 

5HT2A/D2 afinite oranına sahiptir. Amilsülpirid sadece D2 reseptörüne seçicilik 

göstermesi ile, aripiprazol ise D2 reseptörüne parsiyel agonistik etkisi nedeniyle 

diğer AAP ilaçlardan farklı bir profil çizmektedir (122). 

EKT (Elektrokonvulsif Terapi): 

Elektro konvulsif terapi (EKT); birçok ruhsal bozukluğun sağaltımında 

etkinliği kanıtlanmış, endikasyonları, kontrendikasyonları ve komplikasyonları iyi 

tanımlanmış, güvenilir; beyin dokusunu elektrik akımıyla uyararak yaygın 

(jeneralize) konvülsiyonlar oluşturma esasına dayanan psikiyatrik bir tedavi 

yöntemidir (123). 

Antisikotik ilaçların kullanımının yaygınlaşması ile kullanımını azalmasına 

rağmen, özellikle katatonik şizofrenide, ağır ajitasyon gösteren hastaların 

denetiminde EKT uygulanabilmektedir (124). Amerikan kılavuzlarında, hızlı klinik 

iyileşmenin gerekli olduğu durumlarda ya da hastalığın önceki atağında EKT etkili 

olmuşsa ilk seçenek olarak önerilmektedir (123). 

Psikososyal Tedaviler: 

Psikososyal yaklaşımlar; hastalığın belirtileri, tedavisi, gidişi, sonlanması 

hakkında eğitim, aile içi ve kişiler arası ilişkileri geliştirme, aşırı duygu 

dışavurumunu azaltma, relapsı önleme ya da azaltma, toplumsal işlevselliği artırma, 

bağımsız yaşamayı artırma ve yaşam kalitesini artırmayı amaçlamaktadır (125,126). 

Psikososyal tedavilere örnek olarak davranış tedavisi, aile tedavisi, grup terapisi, 

sosyal beceri kazandırma tedavileri, bireysel psikoterapi, toplumsal beceri 

kazandırma eğitimi sayılabilir (127). 

Şizofreni tedavisi; doktor, hasta ve hasta yakınlarıyla işbirliği içinde, hastalığın 

biyolojik ruhsal ve toplumsal boyutları değerlendirilerek,  hastaya özgül, kapsamlı, 

çok yönlü, hastanın tedaviye verdiği yanıta ve ilerlemesine göre değiştirilebilir bir 

yaklaşım içerisinde sürdürülmelidir (128). 
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Yürütücü İşlevler (Yİ) 

Bağımsız bir günlük yaşam fonksiyonları ve uyumlu sosyal ilişkiler için 

Yİ’lerin gerekli olduğu bilinmektedir (129). Yİ’ler, bilişsel işlemlerin geniş bir tarifi 

olup, karar verme ve üst düzey düşünmeye (değişen koşullara yanıt olarak esneklik 

ve planlama, başlatma, yürütme gibi) katkıda bulunmaktadır (130). 

Yürütücü işlevler için, Miyake ve ark. (2000) tarafından korele ama birbirinden 

kısmen ayrılabilen kurulumu değiştirme (shifting), ketleme (inhibition) ve yenileme 

(updating) olmak üzere üç ana alt başlık tanımlamışlardır. Kurulumu değiştirme, 

farklı görev kurulumları arasında dikkatin daha önce odaklandığı yerden ayrılması 

(disengagement) ve odaklanma yeteneklerini kapsamaktadır. Ketlenme, planlama 

yeteneklerinin önemli bir bileşeni olup, gerektiğinde yanıtları durdurabilme ya da 

geriye döndürebilmeyi içermektedir. Yenileme (updating) ise çalışma belleği ile 

ilişkilidir, izleme (monitor) ve bilgi kodlamayı gerektirmektedir (131). Fisk ve Sharp 

(2004) tarafından Myiake’nin modeline ek olarak sözel akıcılık görevlerindeki uzun 

süreli bellek temsillerine ulaşmayı sağlayan işlevleri ifade eden erişim (access) alt 

başlığı tanımlanmıştır (132).  

Yürütücü işlevlere dorsolateral-mediyal-orbital prefrontal kortikal halkanın 

aracılık ettiği bildirilmektedir (133). 

Yürütücü işlevlerin değerlendirilmesi; kurulumu koruma ve değiştirebilme, 

planlama, bağlamsal (contextual) bellek, ketleme (inhibisyon, bozucu etkiye karşı 

koyabilme), zaman ve mekanda olayları bütünleştirebilme, akıcılık ve çalışma belleği 

gibi farklı ölçüm alanlarında yapılabilmektedir (134). 

 

Dikkat 

Dikkat, kişinin çevresindeki ilgili uyaranları tanımasını, diğer uyaranları 

dışarıda bırakarak ilgili uyarana odaklanmasını (seçici dikkat), zaman içinde uyaran 

üzerindeki odaklanmanın sürdürülmesini (sürdürülen dikkat) ve eşzamanlı iki uyaran 

arasında odaklanmanın paylaşımını (bölünmüş dikkat) mümkün kılan ve daha ileri 

düzey işlemler için uyaranın transferine izin veren işlemler takımını tanımlamaktadır 

(135,136). 
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Postner ve Petersen (1990) tarafından geliştirilen dikkat modelinde, uyarım 

(alerting), yürütmeyi kontrol ve oryantasyon olmak üzere üç farklı dikkat işlevi 

tanımlanmıştır. Bu dikkat işlevlerinin, tek bir beyin bölgesine lokalize olmayıp ve 

birbiriyle bağlantılı farklı beyin bölgelerinin ürünü olduğu bildirilmiştir (137). 

Uyarım, dışarıdan gelen uyarılara karşı yüksek duyarlılık düzeyi sağlamayı ve 

sürdürmeyi sağlayan mekanizma olarak tanımlanmaktadır. Nörogörüntüleme 

çalışmalarında, nöral uyarım ağlarının sağ hemisferin frontal ve pariyetal 

bölgelerinde bulunduğu ve bu bölgelerin lezyonlarında uyarımın azaldığı 

belirtilmiştir. Oryantasyon, çok sayıdaki aday girdiden bir ya da birkaçını 

odaklanmayı sağlayan seçici görsel-uzaysal dikkatle yakından ilişkilidir. 

Oryantasyon nöral ağı, pariyatal lobun alt ve üst bölümü, frontal göz alanı, talamusun 

retiküler ve pulvinar çekirdekleri ve orta beynin üst kollikulus gibi subkortikal 

alanları kapsamaktadır. Son olarak, yürütücü kontrol (executive control) yarışan 

bilgilerin varlığında çatışmanın çözülmesi ve izlemi ile ilişkilidir. Yürütücü kontrol 

nöral ağının, frontal bölgenin orta hattı (ön singulat korteks) ve lateral prefrontal 

korteksi kapsadığı gösterilmiştir (138). 

 

Bellek 

Bellek, öğrenilmiş olan bilgilerin saklanmasını sağlayan bir bilişsel süreçtir. 

Bellek sistemleri, zamansal boyuta, kaydedilen içeriğe, modaliteye (görsel, sözel), 

kliniğe ve bilgiyi edinmenin bilinçlilik düzeyine göre sınıflandırılmaktadır. Atkinson 

ve Shiffrin (1968) tarafından tanımlanan modelde bellek, zamansal olarak duyu 

belleği (çalışma belleği), kısa süreli bellek ve uzun süreli bellek olmak üzere üç 

grupta tanımlanmıştır (139). Bellek içeriğine göre açık (explicit, ifade edilen, 

declarative)  ve örtük (implicit, ifade edilemeyen, non-declarative) bellek olmak 

üzere iki gruba ayrılmaktadır. Açık bellek, olaylar ve durumları bilinçli hatırlama 

kapasitesini, örtük bellek ise bilgiyi edinme sürecinin ve söz konusu bilgiye sahip 

olduğunun bilincinde olunmamasını tanımlamaktadır (140). 

 

Zeka 

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

bilgilenme, yeni deneyimlerle akıl yürütme ve problemleri çözme yeteneğini 
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kapsamaktadır (141). Byrne (1995) tarafından, yeni ve karmaşık durumlara esnek 

yanıt verebilme, öğrenme ve değişiklik yapma yeteneği olarak tanımlanmaktadır 

(142). Zekanın, algılama, dikkat, bellek, dil ya da planlama gibi bilişsel fonksiyonları 

bütünleştirdiği ileri sürülmektedir (143). 

 

Şizofrenide Yürütücü İşlevler, Zeka, Dikkat ve Bellek 

Bleuler (1911) döneminden beri bilişsel defisitlerin, kronik şizofreni, diğer 

ciddi ve yeti yitimi ile seyreden psikiyatrik hastalıkların önemli bir özelliği olduğu 

kabul edilmektedir (144). 

Şizofreni hastalarında, bellek, yürütücü işlevler, dikkat ve işlem hızının 

değerlendirildiği bir çalışmada, hastaların yaklaşık %80’inde nöropsikolojik 

bozukluk saptanmıştır (5). Toplam 204 çalışmanın incelendiği, 7420 şizofreni hastası 

ve 5865 sağlıklı kontrolü içeren bir gözden geçirme çalışmasında, şizofreninin tüm 

bilişsel alanlarda değişik derecelerde bozukluklarla gittiği ortaya konmuştur. 

Şizofreni hastalarında en belirgin bozulan bilişsel işlevler sırasıyla WKET ile ölçülen 

yürütücü işlevler, işlem belleği, sürekli performans testi (CPT) ile ölçülen görsel 

dikkati uzun süre koruma ve uyanıklık, genel sözel bellek, iki taraflı motor beceri, 

performans zeka bölümü (ZB), sözel akıcılık ve WAIS-R ile ölçülen ZB olarak 

belirtilmiştir (145). 

Şizofrenide bilişsel işlevleri uzunlamasına olarak izleyen çalışmalar, Szöke ve 

ark. (2008) tarafından bir meta-analizde değerlendirilmiştir. Bellek, yürütücü işlevler 

ve dikkat alanlarının tümünün değerlendirildiği 53 çalışma incelenmiştir. Bu 

çalışmada, diğer çalışmalarla uyumlu olarak şizofreni hastalarında progresif bir 

bilişsel işlev kaybı saptanmamıştır. Hatta bazı alt testlerde zamanla düzelme saptansa 

da bu durum, bilişsel iyileşmeden ziyade öğrenme etkisi ile açıklanmıştır (146). 

Psikoz için yüksek riskli grup olarak kabul edilen hastaların, sağlık kontrol 

grubu ile karşılaştırıldığında işlem hızında, sözel bellek, yürütücü işlevler, çalışma 

belleği, görsel uzaysal işleme, motor hız, dikkati sürdürme ve dil alanlarında anlamlı 

bozukluk gösterilmiştir. Ayrıca yüksek riskli grupta, baştan itibaren sosyal ve rol 

işlevlerinde yetersizlik saptanmıştır. Böylece psikotik bozukluklar başlamadan önce 

psikoz riski yüksek bireylerde bilişsel ve fonksiyonel yetersizliklerin 

tanımlanabileceği ve işlem hızının zayıf işlevselliğin önemli bir bilişsel tanımlayıcısı 
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olabileceği tanımlanmıştır (147). İsrail'de askerlik incelemesi için yapılan kognitif 

testlerde, süreçte şizofreni hastalığı gelişeceklerin sağlıklı oldukları dönemde de 

bilişsel bozukluk yaşadığını saptayan çalışma sonucu, erken tanıda kognisyonun 

önemini göstermiştir (148). 

Sonuç olarak, bilişsel işlevlerin değerlendirildiği çalışmalarda, akut ve kronik 

şizofreni hastalarında (146), şizofreni gelişimi öncesindeki bireylerde (148), şizofreni 

açısından genetik (12,181) ve klinik açıdan riskli olanlarda (193) anlamlı bozukluk 

gösterilmesi bilişsel işlev bozukluğunun şizofrenide ne kadar yaygın ve önemli 

olduğunu göstermektedir. 

 

Şizofrenide Görüntüleme ve Bilişsel İşlevler 

Beyindeki frontal-kortikal tabanlı bilişsel kontrol sistemindeki fonksiyonel 

azalma ve bilişsel fonksiyonlarda bozulma ilişkisinin gösterilmesi, bozukluktaki 

bilişsel bozukluğun patofizyolojisini ve bu bozukluğun düzeltilmesini hedefleyen 

tedavilerin geliştirilmesi açısından önemlidir (149). 

Şizofreni hastaları ve kontrol grubunu içeren, yürütücü işlev performansı 

sırasında yapılan 41 fonksiyonel nörogörüntüleme çalışmasının meta-analizinde, 

gruplar arasından performans sırasında aktive olan kortikal ve subkortikal ağların 

(dorsolateral prefrontal korteks (PFC), ventrolateral PFC, anterior singulat korteks 

(ACC) ve talamus bölgeleri daha belirgin olmak üzere) dağılımı benzer bulunmuştur. 

Beyindeki frontal-kortikal bölgeleri kapsayan bilişsel kontrol sistem fonksiyonunun 

azalması ile yürütücü işlevlerdeki bozuklukların ilişkili olması, hastalıktaki bilişsel 

bozuklukların patofizyolojisi anlama ve yeni tedavi hedefleri geliştirme açısından 

önemli olduğu bildirilmiştir (149). 

Şizofreni hastalarında yapılan, epizodik (olaysal) belleğin fonksiyonel 

nörogörüntüleme çalışmalarının meta-analizi sonucunda ise, hastalarda kodlama ve 

geri getirme sırasında görülen epizodik bellek bozukluklarının anterior, ventrolateral 

ve dorsolateral prefrontal korteks aracılığıyla yürütülen bellek kontrol 

mekanizmalarındaki azalma ile ilişkili olduğu saptanmıştır. Bu sonuçlarla, frontal lob 

hasarı olan hastaların bellek bozukluklarının iyileştirilmesi için geliştirilen 

davranışsal müdahalelerin şizofreni içinde geçerli olabileceğini öne sürmüşlerdir. 

Farmakolojik fonksiyonel magnetik rezonans (fMRI) görüntüleme yöntemiyle 
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prefrontal fonksiyonları iyileştiren bileşikler tespit edilerek, şizofreni hastalarının 

bellek ve günlük işlevlerini arttıracak yen ilaçların geliştirilebileceği bildirilmiştir 

(150). Başka bir meta-analiz çalışmasında da, şizofrenideki çalışma belleğinin 

işlevsel nörogörüntüleme çalışmalrının sonuçları değerlendirildiğinde, şizofreni 

hastalarının hipofrontalite ve bilateral dorsolateral prefrontal korteks aktivasyonunda 

azalma göstermesine rağmen, ön singulat ve sol frontal kutup bölgesinde tutarlı bir 

şekilde aktivasyon artışı gösterilmiştir. Bu sonuç, nörogörüntüleme çalışmalarında 

bir bölgeye odaklanmak yerine farklı bölgeleri içeren devreleride incelemenin 

önemini ortaya koymuştur (152). 

Sözel akıcılık testi uygulaması sırasında yapılan fMRI görüntülüme 

çalışmasında, kontrol grubu ile karşılaştırıldığında şizofreni hastalarının ön singulat, 

sol dorsolateral prefrontal korteks ve sağ putamen bölgelerinde aktivasyon artışı, 

precuneus ve arka singulat bölgelerinde ise deaktivasyonunda azalma gösterilmiştir. 

Çalışma sonucunda, sözel akıcılığa verilen yanıtın, şizofereni ve bipolar ayrımı için 

belirleyici olduğu, dolayısıyla şizofreni için yatkınlık tanımlayıcısı olabileceği 

bildirilmiştir (153). 

 

Şizofrenide Bilişsel Bozuklukların Tedavisi 

Şizofrenideki bilişsel bozukluklar hastalık süresince devam etmekte (154), 

yaşam kalitesi, sosyal işlevleri (155) ve mesleki işlevselliği (156) olumsuz 

etkilemektedir. Bu yüzden şizofrenideki bilişsel defisitlerin biyolojik temellerinin 

tanımlanması ve etkili tedavilerin geliştirilmesi yüksek önceliğe sahiptir (157). 

İlk atak şizofreni ve şizofreniform bozuk tanılı hastalarda yapılan, randomize 

ve açık uçlu, 6 aylık klinik izlem çalışmasında haloperidol ile amisülpirid, ketiyapin, 

olanzapin ve ziprasidonun bilişsel performansa etkisi araştırılmıştır. Çalışmanın 

başlangıcında ve 6 aylık izlem sonucunda bilişsel testler uygulanmıştır. Çalışma 

sonucunda, izlemde tüm tedavi gruplarında bilişsel test skorlarında iyileşme 

gösterilirken, ilaç grupları arasında farklılık bulunmamıştır. Ayrıca, bilişsel iyileşme 

derecesi ve Pozitif ve Negatif Sendrom Ölçeği (PANSS) puanlarındaki değişiklikler 

arasında zayıf korelasyon saptanmıştır (158). 

Atipik ve klasik antipsikotik kullanan şizofreni hastalarının 2 yıllık izlem 

çalışmasında, grubuna bakılmaksızın antipsikotik kullanımına devam etme ile 
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başlangıca göre sözel akıcılık, yürütücü işlevler ve görsel ve sözel bellekteki 

iyileşme ilişkili bulunurken, klasik ve atipik antisikotik grupları arasında fark 

saptanmamıştır (159). Şizofreni hastalarında yapılan Atipik ve klasik 

antipsikotiklerin bilişsel işlevler üzerine etkilerinin karşılaştırıldığı çalışmaların 

meta-analizinde, atipik antipsikotiklerin özellikle dikkat, bilgi işleme hızı ve sözel 

akıcılıkta olmak üzere bilişsel işlevler üzerinde daha fazla olumlu etki gösterdiği 

bulunmuştur (160). 

Literatüdeki veriler ışığında, antipsikotik devam tedavisinin bilişsel 

bozuklukların düzetilmesinde kısıtlıda olsa faydalı olduğu görülmektedir. Bununla 

birlikte, diğer psikofarmakolojik ve psikososyal stratejilerinde şizofreni 

hastalarındaki bilişsel sonuçları artırmak için uygulanması önerilmektedir (159). 

 

Zihin Kuramı (ZK) 

Zihin kuramı, kişinin kendisinin dışındaki insanların kendinden farklı bir zihne 

sahip olduğunu fark edebilme, kendisinin veya diğer insanların davranışlarını, 

bilgilerini, niyetlerini, duygularını ve inançlarını anlama ve tahmin edebilme 

yeteneğini  ifade eder (161). ZK’i tanımlamak için, zihinselleştirme (mentalising), 

mentalizasyon (mentalization), metareprezentasyon (metarepresentation), zihin 

okuma (mindreading) ve ötekinin zihnini anlama (other minds) gibi çok sayıda farklı 

terimler kullanılmıştır. ZK’ nın farklı terim ve tanımlara sahip olmasının birçok 

farklı süreci yansıtabileceğinin bir göstergesi olduğu öne sürülmüştür (162). 

 Baron-Cohen ve Swettenham (1997) ZK için tanımladığı bileşenleri, 

akli/fiziksel ayrımı yapma, zihnin işlevlerini anlama, görüntü-gerçeklik ayrımı 

yapma, yanlış inanç testlerinde, başarı gösterme,  “görme bilmeye neden olur” 

prensibini anlama, akli durumları içeren sözcükleri anlama, konuşmalarda akli durum 

içeren sözcükleri kullanma, sembolik oyun oynama, karmaşık duyguların nedenlerini 

anlama, istek ve düşünceleri anlama, bakışlar ve gözlerin kullanımı, hareketlerin 

kazara ya da bilinçli yapılıp yapılmadığını anlama, kandırmacaları anlama, mecazi 

ifadeleri anlama, konuşmada sebep-sonuç ilişkisi kurma veya anlama olmak üzere 14 

ana başlık altında toplanmıştır (163). 

 

 



 

- 32 - 
 

Zihin Kuramı Teorileri: 

ZK becerisini açıklamak için günümüzde geçerli olan ve farklı nöral 

mekanizmalarla ilişkili, gelişim psikolojisinin farklı kuramlarından esinlenerek 

oluşturulan üç temel ZK teorisi bulunmaktadır (164). 

Modüler Teori 

Bu teoriye göre insan beyninde doğuştan zihinselleştirme yetisine özgü bilginin 

işlendiği ayrı bir ZK modülü (nöral mekanizmalar) bulunduğu, bağlantılı beyin 

bölgelerinin gelişmesine bağlı olarak ZK becerilerinin geliştiği savunulmaktadırlar 

(164). 

Simülasyon (taklit) Teorisi 

Bu teoriye göre, kişiler başkalarının zihinsel durumu hakkında bildiklerini 

kendi zihinsel süreçleri aracılığıyla inceleyerek, diğer insanların perspektifinden 

gerçekliği değerlendirmekte ve davranışlarını yordamaya çalışmaktadır. Bu teori 

ZK’na özgül ayrı bir nöral yapı yerine ayna nöronların aracılık edebileceğini öne 

sürmektedir (165). 

Teori-Teori Modeli 

İlk kez Perner (1991) tarafından ortaya konan teori-teori modeline göre, 

kişilerde doğuştan ZK yetisi bulunmakta ve bilişsel gelişim basamakları sırasında 

niteliksel olarak farklı düzeylerde temsil oluşturma becerisi kazanılmaktadır. ZK’nın 

gelişmesinde bireysel deneyimin önemli rolü olduğunu varsaymakta, iki yaş 

sonrasında kişinin kendi temsillerinden yola çıkarak başkasına ait bilgileri 

değerlendirip ikincil temsiller oluşturmaya başladığını öne sürmektedir (166). 

Modüler teorinin aksine, teori-teori modeli; mevcut oluşumları gözden 

geçirilerek yeniden düzenlenmesi için girdi sağlayan zihin ünitelerinin gelişiminde 

bireyin deneyimlerine daha fazla önem atfetmektedir (164). Teori-teori modeli, 

ZK’nın varoluş şekli açısından modüler teoriye benzemekte, ancak modüler teorinin 

aksine ZK’na özgül bir nöral mekanizma yerine simulasyon teorisinde olduğu gibi 

genel çıkarım yapma yeteneklerini destekleyen nöral yapıların olduğunu 

varsayılmaktadır (164). 

Bu modellerin ne ölçüde geçerli olduğu henüz kesinlik kazanmamış olup, 

tartışılmakta ve alternatif modeller gündeme gelmeye devam etmektedir. 
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Zihin Kuramı Bileşenleri 

ZK’nın tek bir yeti olmadığı, bilişsel ve affektif olmak üzere iki alt tipinin 

olduğu ve bunların farklı testlerle ölçülebileceği tanımlanmıştır (167). 

Sosyal–bilişsel ZK olarak adlandırılan alt tip, başkalarının davranışlarına 

bakarak altta yatan zihinsel durumların yorumlanması olarak tanımlanmakta, 

değerlendirilmesinde yanlış inanç testleri kullanılmaktadır. Sosyal-algısal ZK olarak 

adlandırılan alt tip ise doğrudan gözlenebilen bilgiye dayanarak başkalarının zihinsel 

durumunu algılama yetisi olarak tanımlanmakta ve test etmek için en sık Gözlerden 

Zihin Okuma Testi (Gözler Testi)  kullanılmaktadır. Sosyal yaşam içerisinde diğer 

insanların zihinsel durumlarının anlaşılmasında her iki ZK yetisi birlikte 

kullanılmaktadır (167). 

 

Zihin Kuramı Gelişimi 

ZK yetilerinin gelişmesiyle ilgili çok sayıda çalışma ve farklı görüş olmakla 

birlikte, ZK’nın diğer bilişsel ve motor beceriler gibi beyin yapılarının 

olgunlaşmasıyla birlikte yaşamın ilk aylarından itibaren aşamalı olarak geliştiği ve 

yaklaşık 3-4 yaş civarında ZK olarak ifade edilebilecek becerilerin kazanıldığı kabul 

edilmektedir (164). 

Ondördüncü aydan itibaren frontal lobların gelişmesiyle ilişkili gözlenmeye 

başlayan “ortak/paylaşılmış dikkat” (joint/shared attention) ve öncü-açıklayıcı 

işaretleme (protodeclarative pointing) yetenekleriyle kişinin dikkati kendisi, 

etkileşim halinde olduğu kişi ve nesne arasında düzenleyerek üçlü temsil 

oluşturabilmesi sosyal iletişimin gelişmesine yardımcı olmaktadır (164). 

ZK becerilerinin gelişmesindeki bir diğer aşama hayal gücüne dayalı oyunlar 

oynama olarak kabul edilmektedir. 18-24 ay arasındaki dönemde çocuk gerçek ile 

farz edilen arasındaki farkı ayrıştırarak “–mış gibi” oyunları oynayabilmekte, gerçek 

durumları ile farz edilen temsilleri birbirinden ayırabilmekte; böylece üst-temsilleri 

geliştirmekte ve yavaş yavaş zihinsel durumları içeren kavramlarıda kavradığı 

belirtilmektedir (164). 

3-4 yaşından itibaren çocuk kendisiyle bir başkasının zihinsel durumunun 

farklı olabileceğini, benzer durumlarla alakalı başkalarının duygu, düşünce, niyet, 
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istek ve inançlarının farklı olabileceğini çıkarsayarak, davranışlarını 

yönlendirebilmeye başlamaktadır (164,168). 6-7 yaşlarından itibaren başkalarının 

zihinsel durumlarının içeriğine dair fikir yürütülmeye başlanmakta, başkasının diğer 

kişilerle ilgili düşüncelerinin ve niyetlerinin anlaşılmasını kapsayan ikinci derece 

zihin kuramı becerileri gelişmektedir (164). 

İkinci derece zihin kuramı becerilerinin kazanılmasıyla birlikte metafor ve 

imayı anlama becerisinin geliştiği, gaf yapan ve gaf sonucunda etkilenen kişinin 

zihinsel durumunun temsilini gerektirmesi nedeniyle en karmaşık ZK becerisi olarak 

tanımlanan gafı kavrama becerisinin gelişimi ise 9-11 yaşlarına kadar sürebildiği 

varsayılmaktadır (164). 

 

Zihin Kuramı ile İlgili Beyin Bölgeleri 

Zihin kuramının hangi nöral mekanizmalarla bağlantılı olduğunu ortaya 

çıkarmaya yönelik çalışmalardan elde edilen veriler sonucunda, birçok beyin 

bölgesinin katkıda bulunduğu geniş bir nöral şebekenin ZK becerileri ile ilişkili 

olduğu belirtilmektedir (169,170). 

Kişinin kendi zihinsel durumunu temsil etmesinde sağ inferior pariatal lob, 

diğer bireylerin zihinsel durumlarının temsilinde süperior temporal sulkus, kendi ve 

diğerlerinin zihinsel durumunu temsil etmede limbik-paralimbik bölgeler (özellikle 

amigdala, orbitofrontal korteks, ventral medial prefrontal korteks ve anterior singulat 

gyrus) ve prefrontal korteks (özellikle dorsal medial prefrontal korteksle, 

inferolateral frontal korteks) gibi beyin bölgelerinin olaya karıştığı gözlenmiştir. 

Kendi ve diğerinin zihinsel durumunu tahmin etmenin, öncelikle inferior pariatal lob 

ve süperior temporal sulkus bölgelerinde algılandığı (temsil oluşturma), emosyonel 

girdi için limbik-paralimbik yapılardan geçtiği, kişi için anlamı yorumlanarak 

yürütücü kararların verilmesi için prefrontal korteksin dorsal ve lateral bölgelerine 

yönlendirildiği düşünülmektedir (171). 

Nörogörüntülme çalışmalarının gözden geçirildiği bir çalışmada şizofreni 

hastalarına ZK taskları uygulandığında medial prefrontal korteks alanında anormal 

hemodinamik yanıt tespit edilmiştir (170). ZK taskları kullanılarak şizofreni 

hastalarının sağlıklı kontrol grubuyla karşılaştırıldığı nörogörüntüleme çalışmalarının 

meta-analizi sonucunda, hasta grubunun posterior singulat korteks, parasentral 
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lobülün somatosensoryal korteksi ve üst temporal girusunda aktivasyonda azalma, 

talamus, orta temporal girus ve mediyal prefrontal kortekste aktivasyonda artış 

saptanmıştır (169). Şizofreni hastalarında zihinselleştirme görevleri sırasında, bazı 

sebellar ve prefrontal bölgelerde, talamus, paryetal korteks, temporal korteksin orta 

ve üst bölgelerinde artmış aktivasyon gösterilmiştir. Ayrıca, şizofreni hastalarında 

lateral ve medial temporal lobun alt bölgeleri, alt oksipital korteks,  orta prefrontal 

korteks ve insulanın yanındaki prefrontal korteksin lateral parçasında azalmış 

aktivasyon saptanmıştır (172). 

 

Şizofrenide Zihin Kuramı  

Frith (1992), şizofrenideki bazı belirtilerin zihinselleştirmedeki yetersizliklerle 

açıklanabileceğini savunarak şizofreni ve ZK’nın ilişkili olduğunu öne sürmüştür 

(173). 

Frith (1992) tarafından, ZK bozuklukları ile ilişkilendirilen belirti grupları 

iradeli eylem (willed action), kendini izleme (self-monitoring) ve diğerlerini 

izlemedir (other-monitoring). İnançlarını gerçeğin subjektif bir temsili olarak almak 

yerine temsillerin gerçek olduğunu düşünenlerde sanrısal düşüncelere, diğerlerinin 

yolladığı sosyal işaretlerinin ve varsayılan niyetlerinin görmezden gelinmesi 

iletişimin sonlanmasına ve formel düşünce bozukluklarına yol açabileceğini öne 

sürmüştür. Ayrıca, kendi davranışlarını kendine ait niyetlerinin bir sonucu olarak 

algılamayan şizofreni hastalarında, davranışlarının dışardan kontrol edildiği 

düşüncesinin ortaya çıkabileceğini ifade etmiştir (162). 

Abu-Akel ve Bailey (2000), başkalarının zihinsel durumlarının temsili olarak 

anlaşılabildiği fakat bu zihinsel durumların atfedilmesinde anormalliklerin olduğu 

ZK bozukluklarında ise aşırı bir temsillendirme oluştuğunu ileri sürmüşlerdir. Diğer 

insanların niyetleri açısından yanlış varsayımlarda bulunma riskinin bu sebeple 

ortaya çıktığını, kendi zihinsel durumlarını algılayamadıkları ve kendi zihinsel 

durumlarını başkalarına atfettiklerini ifade etmişlerdir (174). 

Şizofreni ve ZK becerilerinin değerlendirildiği bir çalışmada, hem akut ve hem 

de kronik dönem şizofreni hastalarında ZK bozukluğunun bulunduğu saptanmıştır 

(173). Ayrıca çalışmalarda; şizofreni açısından yüksek riskli olarak tanımlanan 

bireylerde de ZK bozukluklarının bulunduğu gösterilmiştir (197). Sprong ve ark. 
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(2007) tarafından dezorganize, paranoid, dezorganize olmayan ve remisyon alt 

gruplarına ayırdıkları şizofreni hastalarındaki ZK bozukluğunun derecesi ve ilişkili 

etkenleri değerlendirdikleri meta-analiz çalışmasında, tüm belirti gruplarında anlamlı 

zihinselleştirme bozukluğu olduğu gösterilmiştir. Ayrıca, dezorganize belirtilere 

sahip hastalardaki bozukluğun diğer alt gruplardan anlamlı fazla olduğu 

belirtilmiştir. Çalışma sonucunda, şizofreni hastalarındaki ZK bozukluğunun 

remisyondaki hastalarda bile görülmesinin ve bu bozukluğun hastalık için olası bir 

yatkınlık yordayıcısı olabileceği öne sürülmüştür (173). Bora ve ark. (2009) 

tarafından yapılan şizofreni ve kontrol grubunda ZK becerilerini değerlendiren 

çalışmaların meta-analiz çalışması sonucunda, şizofreni hastalarında anlamlı ZK 

bozukluğunun olduğu, remisyondaki hastalarda ise bozukluk derecesi azalmakla 

birlikte anlamlılığını sürdürdüğü saptanmıştır (6). 

Yazın incelendiğinde, şizofreni belirtileri ve ZK becerilerinin ilişkisini 

gösteren çalışmalara rastlanmaktadır. Şizofreni hastalarında, paranoid belirtiler 

gösteren hastaların pasivite belirtileri (düşünce sokulması, etkilenme sanrıları, 

depersonalizasyon vb.) gösterenlere göre, negatif davranışsal belirtileri olanlarında 

(sosyal içe çekilme, konuşma içeriğinde fakirlik, dezorganize konuşma, 

duygulanımda küntleşme gibi) paranoid belirtileri olanlara göre daha şiddetli 

bozulma sergilediği gösterilmiştir (175). Başka bir çalışmada, psikomotor işlevlerde 

yavaşlama gösteren şizofreni hastalarının, dezorganize davranış ve gerçeği 

değerlendirmede bozulma belirtileri gösteren hastalara oranla birinci ve ikinci düzey 

yanlış inanç testlerinde daha kötü performans gösterdiği ortaya konmuştur (176).  

Şizofrenide zihin kuramı becerilerindeki bozulmanın yapısal veya durumsal bir 

özellik mi gösterdiği konusu tartışmalıdır (177). Akut dönemde görülen ZK 

bozulmasının iyileşme döneminde düzeldiği ve iyilik dönemindeki hastaların 

performansının kontrol grubuna benzer olması ZK’ daki bozukluğun durumsal bir 

bozukluk olabileceği hipotezini desteklemektedir (178,179). Ancak, birçok 

çalışmada remisyondaki şizofreni hastaları ve bu hastaların sağlıklı yakınlarında da 

düşük ZK performansının gösterilmesiyle bozulmuş ZK yetilerinin altında yatan 

yapısal bir özellik olduğu yönünde kuvvetli bir kanıt oluşmuştur. Klinik olarak stabil 

dönem şizofreni hastalarında, kalıntı pozitif ve negatif bulguların iyilik dönemindeki 
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ZK bozukluğunu şiddetlendirdiği ve kalıntı bulguları olmayan hastalarda da ZK 

bozukluğunun bulunduğu tespit edilmiştir (177). 

Yazın incelendiğinde, şizofreni hastalarının etkilenmemiş yakınlarının ZK’ nı 

değerlendiren çalışmaların sonuçları incelendiğinde farklı sonuçlara ulaşıldığı 

görülmektedir. Bazı çalışmalarda, şizofreni hastalarının birinci derece yakınları ve 

kontrol grubu arasında ZK’ nı değerlendiren test sonuçları açısından fark 

saptanmamıştır (196). Aksine, kontrol grubu ile karşılaştırıldığında anlamlı ZK 

bozuklukları olduğunu bildiren çalışmalarda bulunmaktadır (197,198). 

 

Şizofreni Tanılı Ailelerin Çocuklarında Yapılan Yİ, Bellek, Dikkat ve ZK 

Çalışmaları 

Yazında şizofreni tanısı olan kişilerin yüksek risk (YR) grubundaki 

çocuklarında yürütücü işlevler, dikkat, bellek ve zihin kuramı becerilerini 

değerlendiren çalışmalar bulunmaktadır (12,18,183). 

Şizofreni tanılı hastalarının çocuklarının doğumdan ergenlik dönemine kadar 

izleminde, bir yaş civarında motor ve duyusal disfonksiyon, okul çağında algısal ve 

motor yetersizlik ve ek olarak ergenlik döneminde dikkat sorunları ve sosyal bilişsel 

güçlüklerinin olduğu gösterilmiştir (180). Ozan ve ark. (2010) şizofreni için YR 

grubundaki 30 ve YR grubunda olmayan 37 çocuk ve ergeni çalışmaya almışlardır. 

Bu çalışma sonucunda YR grubunda bölünmüş dikkat, odaklanmış dikkat, işlem hızı, 

çalışma belleği, yürütücü işlevler, sözel akıcılık ve açık bellekte bozulma olduğu 

ortaya konmuştur (12).  

Fiş ve ark. (2008) tarafından yapılan benzer bir çalışmada ise, 30 kontrol ve 30 

YR grubundaki çocuğun nöropsikolojik değerlendirmesi yapılmıştır. Değerlendirme 

sonucunda YR grubundaki çocukların kontrol grubuna göre sözel ZB, performans 

ZB ve toplam ZB, İz Sürme Testi A ve B bölümü (İST-A ve B) tamamlama süreleri 

ve kurulumu değiştirme, zihinsel esneklik ve dizileme yetenekleri açısından anlamlı 

düşük performans gösterdiği bulunmuştur (181). Başka bir çalışmada, Diwadkar ve 

ark. (2011) yaş, cinsiyet ve zeka bölümü puanı açısından eşleştirdikleri şizofreni ve 

bipolar bozukluk hastaların ergenlik dönemindeki çocukları ve kontrol grubundaki 

katılımcıların dikkati sürdürme (sustained attention) ve spasiyal çalışma belleği 

(spatial working memory) becerilerini değerlendirmişlerdir. Çalışma sonucunda, 
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şizofreni tanılı hastaların çocuklarının (n:36) kontrol grubuna (n:41) göre prefrontal 

korteksle ilişkili çalışma belleğinde anlamlı düşük performans gösterdiği, dikkati 

sürdürme alanında ise kontrol grubundan düşük performans gösterdiği ancak sınırlı 

anlamlılığa ulaşabildiği belirtilmiştir (10). Diğer bir çalışmada, Cosway ve ark. 

(2000) şizofreni için YR grubundan 78 ve YR grubunda olmayan 22 katılımcıyı dahil 

ettikleri çalışmada, mental işlev, yürütücü işlevler, öğrenme, bellek, sözel ve dil 

becerilerini değerlendirmişlerdir. Değerlendirme sonucunda YR grubunda, genel ZB, 

sözel bellek ve yürütücü işlevlerde tutarlı bir şekilde anlamlı düşük performans 

saptanmıştır. Geçmiş çalışmalar tarafından da desteklenen bu düşük performans 

tanımlanan bu bölgelerin şizofreni için muhtemel trait markerlar olduğu öne 

sürülmüştür (182).  

Ross ve ark. (2008), 6-15 yaş grubundaki 25 YR çocuğa sözel çalışma belleği, 

inhibitör tepki süresini ve çalışma belleğini değerlendiren nöropsikoloji testler 

ortalama 2,6 yıl arayla iki kez uygulanmıştır. YR grup çocuklarda, kontrol grubuna 

göre hem sözel çalışma belleği hem de inhibitör tepki süresi açısından hafif bozukluk 

saptanmış ve her iki ölçümdeki etki büyüklüğü benzer bulunmuştur (11). Davalos ve 

ark. (2004) da, YR ve kontrol grubunun her biri için yaş ve cinsiyet açısından 

eşleştirilmiş 6-15 yaş grubundaki 51 çocuk alınarak, duygusal algılama, sözel 

beceriler, inhibisyon, görsel-uzamsal beceriler ve çalışma belleği açısından 

karşılaştırmıştır. YR çocuklarda kontrol grubuna göre sözel beceriler, çalışma belleği 

ve inhibisyon alanlarında anlamlı farklılık bulunmuştur (9).  

Gibson ve ark. (2010) tarafından şizofreni için genetik riski olan ergenlik 

dönemindeki çocuklar (n:23) ve kontrol grubuyla (n:31) yaptıkları çalışmada sosyal 

beceriler ve ZK yetilerini değerlendirilmiştir. Çalışma sonucunda şizofreni için 

genetik riski olan ergenlerde, sosyal beceri alanında bozukluk gösterilirken, Gözler 

Testi ile değerlendirilin ZK becerilerinde bozukluk saptanmamıştır (183). 

 

Zihin Kuramı – Yürütücü İşlevler İlişkisi 

İlk kez, Hardy-Bayle (1994) şizofrenideki bozulmuş zihin kuramının,  yürütücü 

işlevler veya planlamadaki bir bozukluktan kaynaklandığını, özellikle dezorganize 

konuşma ve düşünce belirtilerine sahip olan hastaların daha fazla etkilenebileceğini 

ileri sürmüştür (164). 
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Yazın incelendiğinde ZK ve Yİ ilişkisini birlikte değerlendiren çalışmalara 

rastlanmakta ve farklı sonuçların olduğu görülmektedir (184). Şizofreni hastalarında 

hem ZK hem de Yİ performansının değerlendirildiği 17 çalışmanın gözden 

geçirildiği yazıda, hasta grubunda her iki alanda kontrol grubuna göre anlamlı 

bozukluk gösterilmiştir. ZK ve Yİ alanlarındaki bozuk performansın birbirinden 

bağımsız olduğu saptanmıştır. Çalışma sonucunda, Yİ ve ZK işlevlerinin 

yetişkinlerde ayrı beyin bölgelerinde gerçekleştiğini öne sürmüşlerdir (184). 

Şizofrenide sosyal işlevsellik, ZK ve nörobilişsel becerileri inceleyen başka bir 

çalışmada, ZK ve yürütücü işlev performansları işlevselliği iyi olan şizofreni tanılı 

grupta işlevselliği kötü olan şizofreni tanılı grubuna kıyasla daha iyi bulunmuştur. 

ZK performasları ile Yİ performansları arasında korelasyon bildirilmiştir. Sosyal 

işlevselliğin en iyi yordayıcısının Gözler test performansının olduğu, ayrıca negatif 

belirtilerinde zayıf sosyal işlevselliğe katkıda bulunduğu saptanmıştır. Çalışma 

sonucunda sosyal işlevselliğin en önemli bilişsel aracı zihinsel durumu anlama olarak 

göründüğü belirtilmiştir (185). Sağlıklı bir grupta şizotipal özellikler ve ZK ilişkisini 

araştıran bir çalışmada, aynı grubun sözel IQ’ları ve yürütücü işlev performansları da 

değerlendirilmiştir.  Toplam şizotipi skorları ile ZK arasında bir ilişki 

bulunamamasına rağmen, şizofrenide pozitif belirtilerin analoğu olan şizotipal 

özelliklerle ZK kusurları arasında sözel IQ ve yürütücü işlev performansından 

bağımsız bir ilişki saptanmıştır (186). 

Hem hastalar hem de etkilenmemiş yakınlarında ZK bozuklukları gösterilmiş 

olmasına rağmen, bu bozukluğun gruplardaki nörobilişsel bozukluk ya da genel 

entellektüel yeteneklere ikincil olup olmadığı henüz açık değildir (187). 

 

Şizofrenide Endofenotip Yaklaşımı 

Psikotik bozukluklarda çok sayıda genin hastalığın ortaya çıkması için risk 

oluşturduğu, genlerin etkileri toplamı sonucunda varsayılan bir yatkınlık eşiğini 

geçildiğinde klinik tablonun ortaya çıktığı öne sürülmektedir (188). 

Hastalık genleri ile ilişkili olan, moleküler biyolojik yöntemleri daha etkin bir 

şekilde kullanmayı sağlayarak ruhsal bozuklukların genetik temellerini anlamayı 

kolaylaştıracağı öne sürülen, kompleks bir hastalığın parçası olabilen, açık klinik 

görünüme yol açmayan özelliklere endofenotip denmektedir (189). Endofenotipler 
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biyokimyasal, endokrin, nörofizyolojik, nöroanotomik, nörobilişsel olabilmektedir. 

Bir biyolojik göstergenin endofenotip adayı olabilmesi için genel toplumda dağılımı 

hastalıkla ilişkili olmalı; genetik olarak kalıtılmalı; aile içinde hastalık ile birlikte 

aktarılmalı; bireylerde durumdan bağımsız olarak hastalık aktifken ya da değilken 

gösterilebilmeli; hasta olmayan aile üyelerinde genel toplumdan daha yüksek oranda 

bulunmalıdır (190).  

Epidemiyolojik veriler, psikotik hastalıklara yatkınlığın fenotipin sürekli bir 

ölçek üzerinde incelenmesi ve fenotipin de nitelik değil nicelik ölçümlerine 

dayandırılması gerektiğine işaret etmektedir (188). Genetik çalışmalarda hangi 

endofenotipin kullanılacağına karar vermek için, öncelikle şizofrenide patofizyoloji 

çalışmalarından yararlanılarak süreklilik gösteren, ölçülebilir biyolojik göstergelerin 

belirlenmesi gerekmektedir. Saptanan biyolojik göstergenin hastalığı olmayan ancak 

genetik risk taşıyan aile üyelerinde yığılma göstermesinin kanıtlanmasıyla aday 

endofenotip olarak değerlendirilip, hastalığa neden olacak mutasyonla ilişkisi 

kurulabileceği belirtilmektedir (191). 

 

Şizofrenide Zihin Kuramı, Yürütücü İşlevler, Dikkat ve Bellek Alanında 

Yapılan Endofenotip Çalışmaları 

Şizofreni hastalarının birinci derece akrabalarının bilişsel performans 

sonuçlarının, şizofreni hastaları ve kontrol grubu performansları arasında olması 

nedeniyle, nörobilişsel bozuklukların hastalığa yatkınlığın bir göstergesi olabileceği 

belirtilmektedir (192). 

Kim ve ark.(2011) tarafından şizofreni açısından klinik olarak yüksek riskli 

grupta tanımlanan katılımcılarda yapılan izlem çalışmasında, izlemde şizofreni tanısı 

alan grupta sosyal biliş ve nörobilişsel görevlerde kötü performans saptanmıştır. 

Ayrıca, çalışma belleği, görsel bellek, yürütücü işlevler ve zihin kuramı testlerinin 

kombinasyonunun şizofreniye dönüşümü tanımlamada anlamlı olduğu saptanmıştır 

(193). Subklinik psikotik belirtileri olan ergenlerde yapılan başka bir çalışmada ise, 

kontrol grubuna göre alıcı dil, motor beceriler ve Yİ/işlem hızında anlamlı bozukluk 

gösterilmiştir (194). İlk psikotik atağını geçiren hastalarda yapılan bir çalışmada, 

ince motor beceriler, işleme hızı, dikkat, sözel hafıza, görsel hafıza ve Yİ alanlarında 

belirgin bozukluk bulunduğu, hastaların kardeşlerinin ise hasta ve sağlıklı grup 
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arasında bilişsel bozukluk sergilediği gösterilmiştir. Çalışmanın sonucunda, semantik 

akıcılık ve Yİ’lerin hastalığın erken tanısında endofenotip olabileceği vurgulanmıştır 

(195). 

Şizofreni hastalığında endofenotip belirleme amacıyla yapılan çalışmalarda, 

ZK bozukluklarının endofenotip adayı olup olmayacağı konusunda farklı sonuçlar 

bulunmaktadır.  

ZK bozukluklarının, şizofreni için yatkınlık göstergesi olamayacağını ileri 

süren çalışmalar bulunmaktadır (187,196). Kelemen ve ark. (2004), zihin kuramı 

becerilerinde bozulmanın, sadece şizofreni hastalarının etkilenmemiş akrabalarında 

olmadığını, diğer hastalıklarda da olduğunu belirtmiş ve endofenotip olamayacağı 

öne sürmüştür (196). Birinci derece akrabalarında şizofreni tanısı bulunan ergenlerde 

gözler testi kullanılarak zihin kuramı becerilerinin değerlendirildiği çalışmada, 

gruplar arasında anlamlı farklılık bulunmamıştır (183).  

ZK bozukluklarının endofenotip olamayacağını destekleyen çalışmaların 

aksine, yazında hasta ve etkilenmemiş yakınlarında bu alanda bozukluk olduğunu ve 

şizofreniye yatkınlık göstergesi olabileceğini gösteren çalışmalar da bulunmaktadır 

(197,198). Irani ve ark. (2006), 10 şizofreni hastası, 10 şizofreni tanılı hastaların 

akrabaları ve sağlıklı kontrol grubundan oluşan bir örneklemde yaptıkları çalışmada, 

ZK kusurları ve şizotipal özellikler açısından gruplar birbiriyle karşılaştırılmıştır. 

Şizofreni hastalarında ZK kusurlarının bulunduğu, şizofreni tanılı hastaların 

akrabalarında ise ZK kusurunun kontroller ile hastalar arasında bir düzeyde 

bulunduğu gösterilmiştir. Şizotipal kişilik ölçeğinin sosyal–kişilerarası ilişkiler alt 

ölçeğinden yüksek puan alan şizofreni tanılı hastaların akrabalarında daha fazla ZK 

kusuru sergilediği saptanmıştır. Sonuçlar ışığında; ZK kusurlarının şizofreni için 

aday endofenotipler olabileceği ileri sürülmüştür (197). Benzer şekilde, Janssen ve 

ark. (2003) yaptıkları çalışma sonuçları, şizofreni hastalarının sağlıklı birinci derece 

akrabalarında, ZK becerilerinin kontrol grubundan daha kötü olduğunu  göstermiştir 

(198). Yazında; şizofreni hastalarında ZK bozukluklarının gösterilmesi ve bu 

bozukluğun remisyon döneminde de tutarlı olarak kalması endofenotip adayı 

olabileceğini şeklinde yorumlanmıştır (173,199). 

Sonuç olarak; mevcut çalışmaların, şizofreni hastalığındaki ZK bozuklukları 

hakkında önemli bilgiler ortaya koymasına rağmen, tanımlanan ZK bozukluklarına 
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demografik verilerin, bilişsel bozuklukların ve durum değişikliklerinin etkisinin 

incelenmesi ve psikoz gelişecek olan gruplarda yapılacak izlem çalışmalarının bu 

bozukluğun psikozun ortaya çıkmasındaki rolünü anlamamıza katkısı olacağı öne 

sürülmektedir (199). 
 

GEREÇ VE YÖNTEM 

Örneklem Grubu: 

Çalışma grubunun örneklemi; Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi (PAÜTF) 

Psikiyatri Anabilim Dalı ve Denizli Devlet Hastanesi Psikiyatri Polikliniği’nde 

ayaktan ya da yatarak takip edilen, DSM-IV-TR tanı ölçütlerine göre şizofreni tanısı 

olan hastaların çalışmaya alınma ölçütlerini karşılayan 30 çocuğundan oluşmaktadır. 

 

Çalışma grubunun çalışmaya alınma ölçütleri;  

Çocukların, 8-16 yaş aralığında olması, ebeveynlerinden en az birisinde 

şizofreni tanısının olması, okuduğunu anlayabilecek düzeyde okuma-yazma bilmesi, 

zeka probleminin olmaması (IQ>70), psikotik bozukluk, duygudurum bozukluğu ve 

yaygın gelişimsel bozukluk tanılarının olmaması, son bir yıl içinde alkol-madde 

kullanım öyküsünün olmaması, bir saatten fazla bilinç kaybına yol açan kafa 

travması öyküsünün olmaması, ciddi merkezi sinir sistemi (MSS) hastalığının 

bulunmaması, gözlerde ileri derecede kırma kusurunun olmaması, son altı aylık 

dönemde psikotrop ilaç kullanım öyküsünün olmaması, ebeveynleri tarafından 

çalışmaya katılmasına onay verilmesi ve gönüllü olmasıdır. 

 

Çalışma grubunun çalışmadan dışlanma ölçütleri;  

Tanısal amaçlı psikiyatrik görüşme ve yapılacak testlere engel olacak düzeyde 

eğitim ve zekâ probleminin olması (IQ<70), psikotik bozukluk, duygudurum 

bozukluğu ve yaygın gelişimsel bozukluk tanılarının olması, bir saatten fazla bilinç 

kaybına yol açan kafa travması öyküsünün olması, son bir yıl içinde alkol-madde 

kullanım öyküsünün olması, ciddi MSS hastalığının bulunması, gözlerde ileri 

derecede kırma kusurunun olması ve son altı aylık dönemde psikotrop ilaç kullanım 

öyküsünün olmasıdır. 



 

- 43 - 
 

Kontrol grubu ise çalışma grubu ile yaş, cinsiyet ve eğitim düzeyi olarak 

eşleştirilmiş, ebeveyni tarafından çalışmaya katılmasına onay verilen 30 gönüllü 

çocuktan oluşturuldu. 

 

Kontrol grubunun çalışmaya alınma ölçütleri; 

Ebeveyn ve birinci derecede akrabalarında psikotik ve duygudurum bozukluğu 

ve yaygın gelişimsel bozukluk öyküsü bulunmaması, okuduğunu anlayabilecek 

düzeyde okuma-yazma bilmesi, 8-16 yaş aralığında olması, zeka probleminin 

olmaması (IQ>70), psikotik bozukluk, duygudurum bozukluğu ve yaygın gelişimsel 

bozukluk tanılarının olmaması, son bir yıl içinde alkol-madde kullanım öyküsünün 

olmaması, bir saatten fazla bilinç kaybına yol açan kafa travması öyküsünün 

olmaması, ciddi MSS hastalığının bulunmaması, gözlerde ileri derecede kırma 

kusurunun olmaması, son altı aylık dönemde psikotrop ilaç kullanım öyküsünün 

olmaması ebeveynleri tarafından çalışmaya katılmasına onay verilmesi ve gönüllü 

olması olarak belirlendi. 

 

Kontrol grubunun çalışmadan dışlanma ölçütleri; 

Ebeveyn ve birinci derecede akrabalarında psikotik ve duygudurum bozukluğu 

ve yaygın gelişimsel bozukluk öyküsü bulunması, okuduğunu anlayabilecek düzeyde 

okuma-yazma bilmemesi, tanısal amaçlı psikiyatrik görüşme ve yapılacak testlere 

engel olacak düzeyde eğitim ve zekâ probleminin olması (IQ<70), psikotik bozukluk, 

duygudurum bozukluğu ve yaygın gelişimsel bozukluk tanılarının olması, bir saatten 

fazla bilinç kaybına yol açan kafa travması öyküsünün olması, son bir yıl içinde 

alkol-madde kullanım öyküsünün olması, ciddi MSS hastalığının bulunması, 

gözlerde ileri derecede kırma kusurunun olması, son altı aylık dönemde psikotrop 

ilaç kullanım öyküsünün olmasıdır. 

Araştırma projesi Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi’nin Etik Kurul onayına 

sunularak, 28.09.2011 tarih ve B.30.2.PAÜ.0.20.05.09/175 sayılı yazısıyla etik kurul 

onayı alındı. Çocukların ebeveynleri ayrıntılı olarak bilgilendirildikten sonra, gönüllü 

olanlardan yazılı onay alınarak çalışmaya dâhil edildi. 

Çalışmaya katılmasına onam verilen çocuklara ilk görüşmede, ebeveyn ve 

çocuklarla DSM-IV-TR’ye dayalı klinik görüşme ve Okul Çağı Çocukları İçin 
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Duygulanım Bozuklukları ve Şizofreni Görüşme Çizelgesi-Şimdi ve Yaşam boyu 

Şekli Türkçe uyarlaması-ÇDŞG-ŞY isimli yarı yapılandırılmış klinik görüşme 

yapıldı. Tarafımızca hazırlanan sosyodemografik veri formu, zeka düzeyini 

değerlendirmek için Wechsler Çocuklar İçin Zeka Testi (WİSC-R) ve zihin kuramı 

testleri (Gözlerden Zihin Okuma Testi- Çocuk Versiyonu,  Sally- Anne Testi, 

Bonibon Testi (Smarties task), Çukulata Testi (Chocolate bar task) ve Dondurma 

Kamyonu Testi (Ice-cream truck task) uygulandı. İkinci görüşmede, yürütücü 

işlevleri değerlendirmek amacıyla Stroop Testi TBAG Formu, Wisconsin Kart 

Eşleme Testi (WKET), Sözel Akıcılık Testi (SAT), İz Sürme Testi (İST), California 

Sözel Öğrenme Testi – Çocuk Versiyonu (CSÖT-Ç) ve Rey-Osterrieth Karmaşık 

Şekil Testi (ROKŞT; 30) uygulandı.  

Sosyodemografik ve Klinik Veri Toplama Formu  

Çocukların sosyodemografik özellikleri, Şizofreni tanısı olan ebeveynlerle 

ilgili sosyodemografik veri formu; ebeveynin sosyodemografik özelliklerini, 

hastalıklarının geçmiş ve güncel durumlarını, hastalığın başlangıç yaşını, hastalık 

süresini, varsa yatış sayılarını, aldıkları tedavileri, ek tanı durumlarını, aile öykülerini 

değerlendirmek için araştırmacı tarafından yüz yüze görüşme tekniğiyle 

doldurulmuştur. 

 

Okul Çağı Çocukları İçin Duygulanım Bozuklukları ve Şizofreni Görüşme 

Çizelgesi-Şimdi ve Yaşam boyu Şekli Türkçe Uyarlaması (ÇDŞG-ŞY) 

ÇDŞG-ŞY, çocuk ve ergenlerde DSM-III-R (APA 1987) ve DSM-IV 

(Amerikan Psikiyatri Birliği 1994) tanı ölçütlerine göre çocuk ve ergenlerde şimdiki 

ve yaşam boyu olan ruhsal bozuklukları saptamak amacıyla kullanılan yarı 

yapılandırılmış bir görüşme formudur (200). Ölçeğin Türk örneklemi için geçerlik ve 

güvenirlik çalışması yapılmıştır (201). 

Form üç bölümden oluşmaktadır. İlk bölümde, çocuğun demografik özellikleri, 

sağlık durumu, psikiyatrik tanı ve tedavi öyküsü, okuldaki durumu, hobileri, arkadaş 

ve aile ilişkileri ile ilgili bilgiler alınmaktadır. İkinci bölüm, tanı amaçlı tarama 

görüşmesiyle 200 kadar özgül belirti ve davranışın sorgulandığı sorular ve 

değerlendirme ölçütlerini içermekte, tarama görüşmesi sonucunda pozitif belirtiler 

mevcutsa tanıyı doğrulamak amacıyla 5 tanı alanında ek puanlama yapılmaktadır. 
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ÇDŞG-ŞY aracılığıyla duygudurum bozuklukları, psikotik bozukluklar, anksiyete 

bozuklukları, dışa atım bozuklukları, yıkıcı davranım bozuklukları, madde kötüye 

kullanımı, yeme bozuklukları ve tik bozuklukları değerlendirilebilmektedir. Üçüncü 

bölümde, çocuğun değerlendirme yapıldığı sırada işlev düzeyini belirlemek amacıyla 

kullanılan genel değerlendirme ölçeği uygulanmaktadır (200). 

Çalışmada, ÇDŞG-ŞY kullanılarak psikopatoloji değerlendirmesi çocuk 

hakkında bilgi verebilecek en az bir ebeveyden ve çocuktan alınan bilgiler ile 

klinisyenin görüşleri birleştirilerek yapılmıştır. 

 

Wechsler Çocuklar için Zeka Ölçeği-Yeniden gözden geçirilmiş formu 

(WISC-R) 

Çalışmada Wechsler tarafından 1949 yılında geliştirilen Wechsler Çocuklar 

İçin Zeka Ölçeğinin (WISC) 1974 yılında gözden geçirilmiş şekli olan WISC-R 

kullanılmıştır (202). Zeka düzeyi tespiti için araştırmalarda en çok kullanılan WİSC -

R, Sözel ve Performans olmak üzere iki alt bölümden oluşmakta, birer tanesi yedek 

test olmak üzere her bölüm 6 alt test içermekte ve 6-16 yaş grubuna 

uygulanmaktadır. Sözel Zeka Bölümü (SZB) Sözcük Dağarcığı, Benzerlikler, 

Aritmetik, Sözcük Dağarcığı, Yargılama ve Sayı Dizisi alt testlerini; Performans 

Zeka Bölümü (PZB) ise Resim Tamamlama, Resim Düzenleme, Küplerle Desen, 

Parça Birleştirme, Şifre ve Labirent alt testlerini içermektedir. Wechsler Çocuklar 

için Zeka Ölçeği’nin Türk örneklemi için geçerlik ve güvenirlik çalışması yapılmıştır 

(203). 

Çalışmamızda katılımcılara Wechsler Çocuklar İçin Zeka Ölçeği’nin (WISC-

R), Sözel Zeka Bölümü ve Performans Zeka Bölümlerinden beşer alt test 

uygulanmıştır. 

 

Wisconsin Kart Eşleme Testi (WKET) 

Bu test, soyutlama ve çevresel durumlardaki değişikliklere yanıt olarak bilişsel 

stratejileri değiştirme becerisini değerlendirmektedir. Böylece, stratejik planlama, 

organizasyon ve bilişsel setleri değiştirmek için çevreden gelen geri bildirimleri 

kullanabilme yeteneğini içeren yürütücü işlevler değerlendirilmiş olmaktadır (204). 
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Grant ve Berg tarafından 1948 yılında geliştirilen testin (205) Türk toplumu 

(206) ve ilköğretim dönemi çocuklarında standardizasyon çalışmaları yapılmıştır 

(207). 

Bu testte, 4 adet model kart ve 64 karttan oluşan 2 adet deste bulunmaktadır. 

Katılımcının destedeki kartları model kartlar ile her eşlemesi sonrasında doğru ya da 

yanlış olduğuna dair geri bildirim verilir. Katılımcının, zaman sınırlaması 

olmaksızın, geri bildirimleri dikkate alarak eşleme kuralını tespit etmesi ve altı 

kategoriyi (sırasıyla renk, şekil, miktar, renk, şekil, miktar şeklinde) tamamlaması 

beklenmektedir (204). 

WKET’nin değerlendirilmesinde, testi tamamlamada kullanılan, toplam yanlış 

sayısı, toplam doğru sayısı, toplam tepki sayısı, tamamlanan kategori sayısı, 

yineleyici (perseveratif) tepki sayısı, yineleyici hata sayısı, yineleyici olmayan hata 

sayısı, yineleyici hata yüzdesi, ilk kategoriyi tamamlamada kullanılan tepki sayısı, 

kavramasal düzey tepki sayısı, kavramsal düzey tepki yüzdesi, kurulumu 

sürdürmedeki başarısızlık puanı, öğrenmeyi öğrenme puanı olmak üzere 13 ayrı puan 

hesaplanmaktadır (208). 

 

Stroop Testi TBAG Formu 

Stroop Renk ve Kelime Testi, ilk olarak 1935 yılında Stroop tarafından 

geliştirilmiş ve yazında seçici dikkat ve tepki inhibisyonunu değerlendirmek için 

kullanılmaktadır (209). 

Stroop etkisi, ifade ettiği renkten farklı bir renk kullanılarak basılmış olan 

uyuşmayan (örneğin mavi kelimesinin sarı renkle yazılmış olması) uyarıcıların 

renklerinin söylenmesinin gerektiği durumda ortaya çıkmakta ve otomatik temelli 

okuma tepkisinin renk söylemeye bozucu etki yaparak tepki süresinin uzamasını 

ifade etmektedir (210). Denekten ilk iki aşamada kartın üzerindeki kelimeleri 

okuması, son üç aşamada ise kelime ve şekillerin basımında kullanılan renkleri 

söylemesi istenir. Test sonucunda beş bölümden elde edilen tepki süreleri, hata ve 

düzeltme sayıları elde edilir (211). Renk ismi olan kelime renginin söylendiği bölüm 

süre puanından, şekil renginin söylendiği bölüm süre puanının çıkarılmasıyla Fark 3 

puanı elde edilir ve bu puan bozucu etkinin (Stroop etkisi) belirlenmesinde önemlidir 

(212).  
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Çalışmada kullanılan Stroop Testi TBAG (Tübitak “Temel Bilimler Araştırma 

Grubu”) formuysa orijinal Stroop testiyle, Victoria formunun birleştirilmesinden 

oluşturulmuştur ve BİLNOT bataryasında yer almaktadır (206). Türk ilkokul 

çocuklarında standardizasyonu mevcuttur (212). 

 

İz Sürme Testi A ve B Bölümleri (İST A, İST B) 

İST, Reitan tarafından 1958’de geliştirilmiştir (213). Testin A bölümünde, 

düzensiz olarak yerleştirilmiş ve 1’ den 25’e kadar numaralandırılmış 25 daire içeren 

bir sayfa katılımcıya verilerek, katılımcıdan bu daireleri tek sürekli bir çizgiyle 

birleştirmesi istenmektedir. B bölümünde ise aynı sayfa üzerinde daireler içerisine 

1’den 13 e kadar olan sayılar ve A’dan L’ye kadar olan harfler karışık olarak 

yerleştirilerek, katılımcıdan sayıdan başlanarak bir sayı bir harf olacak şekilde 

daireleri  (1-A-2-B gibi) birleştirmesi istenmektedir (214). Bizim çalışmamızda, 

Türkçe alfabe esas alınarak ‘Ç’, ‘Ğ’ ve ‘İ’ harflerinin eklendiği Bölüm B test formu 

kullanılmıştır (215). 

İST, görsel arama, tarama, işlem hızı, zihinsel esneklik ve yürütücü işlevlerle 

ilgili bilgi vermektedir (214). İST B bölümü performansının, çoğunlukla bilişsel 

esneklik, inhibisyon kontrolü, çalışma belleği, zihinden iz sürme ve kurulumu 

değiştirme gibi işlevleri değerlendirdiği belirtilmektedir (216). 

Bu çalışmada her bölüm için elde edilen süreler ve hata puanları 

değerlendirilmeye alınmıştır. B bölümünün süresinin, A bölümünün süresine 

bölünmesiyle (B/A) ve B bölümü süresinden, A bölümünün süresinin çıkarılmasıyla 

(B-A) çalışma belleği hakkında bilgi alınmaktadır. 

 

California Sözel Öğrenme Testi –Çocuk Versiyonu (CSÖT-Ç) 

Delis ve arkadaşları tarafından 1987 tarihinde yetişkinler için geliştirilen testin 

(217), 1994 yılında çocuk versiyonunun standardizasyonu yapılmıştır (218). 

CSÖT-Ç, öğrenme süreci, zaman içinde öğrenmenin devamlılığı, kısa ve uzun 

süreli bellek, öğrenme stratejileri, depolama-geri getirme ve bozucu uyaranlara 

yatkınlığı değerlendirmektedir (219). 

A listesinde her birisinden beşer tane olmak üzere giysi, oyuncak ve meyve 

kategorilerinden 15 sözcük seçilmiştir. Sözcükler birer saniyelik aralıklarla 
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okunmaktadır. İlk denemeden sonra mümkün olduğu kadar çok sayıda maddenin 

hatırlanması istenmekte ve benzer şekilde uygulama 5 kez yinelenmektedir. Beş 

tekrar sonrasında, ilk listeden farklı 15 maddeden oluşan B listesi okunarak 

sözcüklerin hatırlanması istenmektedir. Sonrasında A listesine dönülerek, hatırlatma 

yapmaksızın listede yer alan maddelerin tekrarlanması istenerek “kısa süreli 

hatırlama”, daha sonra kategoriler hatırlatılarak içlerinde yer alan maddelerin 

tekrarlanması istenerek “ kısa süreli ipucuyla hatırlama“ değerlendirilmektedir. 

Yaklaşık 20 dakikalık sözel olmayan testlerin uygulandığı bir aradan sonra listenin 

tekrarlanması ve ipucuyla hatırlanması istenerek “uzun süreli hatırlama” ve “uzun 

süreli ipucuyla hatırlama” değerlendirilmektedir. Testin sonunda 45 maddelik, içinde 

ilk listedeki sözcüklerinde yer aldığı liste okunarak, her sözcük okunduktan sonra 

katılımcının ilk listede yer alan maddeleri tanıması ve “evet” ya da “hayır” demesi 

istenmektedir. Bu şekilde kısa süreli bellek, uzun süreli bellek hakkında ve B 

listesinin hatırlanması otomatik süreçlerin bozucu etkisine karşı koyabilmeye 

(enterferans) yatkınlık hakkında bilgi vermektedir (220). 

Bu çalışmada testin İstanbul Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji Anabilim 

Dalı’nda Prof. Dr. Hakan Gürvit tarafından tercüme edilip kullanılmakta olan Türkçe 

formu uygulandı. 

Çalışmamızda A listesi deneme 1, deneme 5 ve deneme 1-5 toplam doğru 

sayısı; B listesi doğru sayısı; kısa süreli serbest hatırlama ve ipucuyla hatırlama; uzun 

süreli serbest ve ipucuyla hatırlama; semantik kümelenme; ilk, orta ve son bölge 

hatırlama yüzdeleri; serbest, ipucuyla ve toplam perseverasyon sayıları; serbest, 

ipucuyla ve toplam karışım sayıları; tanıma doğruları, ayrımlanabilirlik ve cevap 

eğilimi puanları değerlendirmeye alındı. 

 

Sözel Akıcılık Testi (SAT) 

SAT, katılımcının geri getirme fonksiyonunu yansıtan belirli bir zaman için 

belirli bir kategoride kelime üretme becerisini ölçmektedir (221). 

SAT, Newcombe tarafından 1969 yılında geliştirilmiştir (222). Fonetik 

akıcılığın değerlendirildiği testin orijinalinde F, A, S harfleri kullanılmakta ve 

katılımcıdan bu harflerle başlayan (önce “F”, sonra “A” ve “S”; özel isim ve tekrar 

olmaksızın) mümkün olduğu kadar fazla kelime söylemesi istenmektedir. Her bir 
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harf için 60 saniye süre verilmektedir (223). Umaç (1997) tarafından yapılan 

ülkemizde yapılan standardizasyon çalışmasında K, A, S kelimeleri kullanılmıştır 

(224). 

 

Rey-Osterrieth Karmaşık Şekil Testi: 

Bu Test, 1941 yılında Rey tarafından geliştirilmiş (225), 1944 yılında 

Osterrieth tarafından standardize edilmiştir (226). ROKŞT,  görsel mekansal 

yapılandırma ve görsel belleği değerlendirmek amacıyla yaygın olarak 

kullanılmaktadır (227). 

Rey Karmaşık Şekil Testi, kopyalama, anlık hatırlama ve gecikmeli hatırlama 

uygulamaları olmak üzere üç bölümden oluşmaktadır. Her üç kategorinin de 

puanlama sistemleri aynıdır ve ayrı ayrı olarak puanlanır. Şekil, 18 puanlanabilir ( 2, 

1, 0,5 veya 0 puan biçiminde ) birimden oluşmaktadır. Birim doğru çizilmiş ve doğru 

yerleştirilmişse 2; yanlış çizilmiş fakat doğru yerleştirilmişse veya doğru çizilmiş 

fakat yanlış yerleştirilmişse 1; yanlış çizilmiş ve yanlış yerleştirilmiş fakat tanınabilir 

durumda ise 0.5; yanlış çizilmiş, yanlış yerleştirilmiş ve tanınamaz halde ise veya 

çizilmemişse 0 puan verilir. 18 birimden alınan puanların toplamı o bölüm için 

toplam puanı verir. Her bir bölümden alınabilecek en yüksek puan 36’dır. Tanıma 

puanlaması ise, büyük şeklin parçası olan hedef birimlerden  (2, 5, 7, 8, 9, 12, 13, 15, 

19, 20, 22 ve 24’üncü birimler) katılımcı tarafından gösterilmiş olanların toplamı 

tanıma doğru pozitif puanını verir. Büyük şeklin parçası olmayan birimlerden ( 1, 3, 

4, 6, 10, 11,14, 16, 17, 18, 21 ve 23’üncü birimler) katılımcının gösterilmiş olanların 

toplamı tanıma yanlış pozitif puanını verir. 12 sayısından tanıma yanlış pozitif puanı 

çıkarılarak tanıma doğru negatif puanı bulunur. 12 sayısından tanıma doğru pozitif 

puanının çıkarılmasıyla ise tanıma yanlış negatif puanı elde edilir. Tanıma doğru 

pozitif puanı ile tanıma doğru negatif puanlarının toplamı ise tanıma toplam doğru 

puanını verir (227). 

Testin, Türk toplumunda klinik uygulamalarda kullanımını sağlamak amacıyla 

normal yetişkin örneklemde (17-82 yaş) yaş, cinsiyet ve eğitim değişkenlerine göre 

normatif değerleri belirlenmiştir (228). 

Sally ve Anne Testi:  
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Yanlış inanç testi olarak, 1983 yılında Wimmer ve Perner tarafından okul 

öncesi ve okul çağı çocuklarında kullanmak amacıyla geliştirilmiş (229), Baron-

Cohen ve ark. (1985) tarafından modifiye edilmiştir (168). Birinci düzey ZK testi 

olarak bilinen Sally ve Anne Testi’nde; katılımcının bir nesnenin durumundaki bir 

değişikliği, hikayedeki bir karakterin bildiğini, ama diğer kişinin bunu bilmediğini 

anlaması ve diğer kişinin eylemini bu ayrıma dayanarak öngörebilme becerisi 

değerlendirilmektedir (230). 

Bu çalışmada, Sally ve Anne karakterlerinin adları, yaygın kullanıma sahip 

olmaları nedeni ile Selin ve Ece olarak değiştirilip, Türkiye’de kullanılması geçerli 

ve güvenilir olarak değerlendirilen formu kullanılmıştır (231). 

İlk kartta, Selin ve Ece karakterleri, bir kutu ve bir sepet bulunmaktadır. İkinci 

kartta, Selin topunu sepetin içine koymaktadır. Üçüncü kartta Selin dışarı 

çıkmaktadır. Dördüncü kartta, Selin odadan ayrıldıktan sonra, Ece topu sepetten alıp 

kutunun içine koymakta ve odadan ayrılmaktadır. Beşinci kartta, Selin odaya geri 

dönüp topunu almak istemektedir. Katılımcıya, hikaye tamamlandıktan sonra, “Selin 

topunun nerede olduğunu düşünüyor?” ( düşünce sorusu ), “Selin topunu aramak için 

ilk önce nereye bakacak?” ( davranış sorusu) ve “Top nerede” (kontrol sorusu) 

soruları yöneltilmekte ve cevapları kaydedilmektedir (231). 

 

Bonibon (Smarties) Testi 

Test, Hogrefe, Wimmer ve Perner tarafından (1986) geliştirilmiş (232), Girli ve 

ark. (2009) tarafından Türkçe’ye çevrilip geçerlilik ve güvenirlik çalışması 

yapılmıştır. Türkçe formunda, M&M ya da Smarties markalı şeker paketi yerine, 

Türkiye’de yaygın kullanımı olan Bonibon markalı şeker kutusu kullanılmıştır (231). 

Beklenmedik İçerik testinde, testten önce içi boşaltılarak, içine kalem konan 

şeker kutusu katılımcıya gösterilerek “Bunun içinde ne var?” sorusu sorulur. 

Katılımcı soruyu yanıtladığında, kutu açılmakta fakat kutunun içinden şeker yerine 

kalem çıkmaktadır. Araştırmacı tarafından “Aaa kalem çıktı. Sen içinde ne olduğunu 

düşünmüştün? Peki aslında içinde ne varmış?” diyerek, kalemi kutunun içine 

koyarak kapağı kapatılır. Kutu tekrar katılımcıya gösterilerek, o sırada odada 

olmayan birinin adını söyleyerek  “Bu kutuyu …………….’a göstersek, içinde ne 
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var desek,………………. ilk olarak ne der?” sorusu sorulur ve cevap kaydedilir 

(231). 

Testi geçmek için deneğin esas olarak ikinci soruyu doğru cevaplaması 

gerekmektedir (233). 

 

Çukulata (Chocolate Bar) Testi: 

Hogrefe ve Wimmer (1986) tarafından, birinci derece yanlış inanç testinin 

uyarlanması sonucunda geliştirilen ikinci düzey yanlış inanç testidir (234). İkinci 

düzey yanlış inanç testleri daha karışık olup katılımcının; hikayedeki kişinin diğer bir 

karakterin üçüncü bir kişi hakkındaki bilgisini dikkate alarak tahminde bulunma 

yetisini değerlendirmektedir (228). 

Bu çalışmada, karakterlerin ismi Türkçe’de yaygın kullanılan Arda ve Ceren 

şeklinde değiştirilerek, Türkçe’ ye çevrilip geçerlilik ve güvenirlik çalışması yapılan 

formu kullanılmıştır. İçerisinde kutu ve çekmecenin olduğu pencereli bir odada 

Ceren ve Arda isimli iki çocuk bulunmaktadır. Arda’nın annesi odaya girerek Ardaya 

çikolata vermekte, Arda çikolatayı çekmeceye koyarak odadan çıkmaktadır. Arda 

odadan ayrıldıktan sonra, Ceren çikolatayı çekmeceden alıp kutunun içine koymakta 

ve bu sırada Arda pencereden gizlice odayı izlemektedir. Sonrasında, Arda tekrar 

odaya girmekte ve çikolatasını almak istemektedir. Araştırmacı tarafından 

katılımcıya, “Ceren, Arda’nın ilk nereye bakacağını düşünüyor?” şeklinde ikinci 

derece inanç sorusu ve “Arda ilk nereye bakacak?” şeklinde kontrol sorusu sorulur 

ve kaydedilir (231). 

 

Dondurma Kamyonu (Ice-cream Truck) Testi 

Perner ve Wimmer tarafından 1985 yılında geliştirilmiş, orijinal adı “Ice-

Cream Van” olan ikinci derece yanlış inanç testidir (232). 

Bu çalışmada, Türkçeye çevrilip geçerlilik ve güvenirliği yapılan formu 

kullanılmıştır. Türkçe formunda karakter isimleri Meltem ve Can olarak belirlenmiş 

ve kilise yerine okul resmi kullanılmıştır. Meltem ve Can parkta yürürken 

dondurmacı ile karşılaşır. Can dondurma almak ister, ancak parası yoktur. Gidip 

dondurmacı ile konuşarak, dondurmacıdan bütün gün parkta olacağını öğrenir ve 

para almak için eve gider. Can ayrıldıktan sonra, dondurmacı fikrini değiştirir ve 



 

- 52 - 
 

Meltem’e okulun önüne gideceğini söyler. Can eve para almaya giderken yolda 

dondurmacı ile tekrar karşılaşır ve dondurmacı ona da okulun önüne gideceğini 

söyler. Meltem Can’ın evine gider ve Annesi Can’ın dondurma almak için evden 

çıktığını söyler. Araştırmacı tarafından katılımcıya, “Meltem Can’ın nereye gittiğini 

düşünür, parka mı okulun önüne mi?” ve “Can dondurma almak için nereye gitmiş?” 

şeklinde sorulur ve cevaplar kaydedilir (231). 

 

Gözlerden Zihin Okuma Testi-Çocuk Versiyonu 

İleri düzey zihin kuramı testlerinden olup, Baron-Cohen ve arkadaşları 

tarafından (1997) geliştirilmiş (235), 2001 yılında 28 adet kadın ve erkek göz resmi 

içerecek şekilde Baron-Cohen ve arkadaşları tarafından revize edilerek çocuklar için 

de kullanıma uygun versiyonu hazırlanmıştır. Yanıtlar 4 seçeneklidir (236). 

Gözler testi, insanların sadece göz fotoğraflarına bakarak kişinin zihinsel 

durumu hakkında çıkarımda bulunmayı içermektedir. Ek olarak, yüz algılama ve 

duygu tanıma gibi işlevleri de kapsamaktadır. Bu test katılımcının kendisini diğerinin 

yerine ne kadar iyi koyabildiğini ve onların zihinsel durumlarını kavrayabildiğini test 

etmek amaçlı tasarlanmıştır (236). 

Bu çalışmada, Testin Alev Girli tarafından Türkçeleştirilmiş formu 

kullanılmıştır (237). 
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VERİLERİN İSTATİSTİKSEL DEĞERLENDİRMESİ 

Çalışmanın verileri hazırlanan bir veri tabanı aracılığı ile Windows için SPSS 

(Statistical Package for Social Sciences) 17.0 paket programı kullanılarak analiz 

edilmiştir. Kategorik olan verilerin karşılaştırılmasında Ki-kare (X²) ve Fisher’s 

Exact testleri kullanılmıştır. Gruplar arasında nicel verilerin karşılaştırılmasında, 

normal dağılım gösteren veriler için Bağımsız gruplarda t testi kullanılırken, normal 

dağılım göstermeyen verilerde Mann Whitney U test kullanıldı. Örneklem grubu, 

şizofreni tanılı hastaların çocukları ve birinci ve ikinci derece yakınlarında şizofreni 

tanısı olmayan çocuklar olmak üzere iki gruba ayrılmıştır. Karşılaştırmalar bu iki 

grup arasında yapılmıştır. Analizlerde %95 güven aralığında anlamlılık değeri 

p<0.05 olarak kabul edilmiştir. 
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BULGULAR 

Gruplardaki Çocukların Sosyodemografik Özellikleri: 

Çalışma grubu için davet edilen çocuklardan, mental retardasyon ve epilepsi 

tanısı olan birer çocuk ile halen psikostimulan tedavisi olan bir çocuk çalışmaya 

alınmadı. Kontrol grubundaki çocuklardan, biri testlere devam etmek istemediğini 

bildirdiği için, biriside testleri anlamakta belirgin güçlük yaşadığı için değerlendirme 

dışı bırakıldı. Çalışma ve kontrol grubuna alınan çocuklar, yaş, cinsiyet ve eğitim 

durumları açısından eşleştirilerek oluşturulmuştur. DSM IV-TR’e göre en az bir 

ebeveyninde şizofreni tanısı bulunan 30 çocuk ile ebeveyn ve birinci derecede 

akrabalarında psikotik ve duygudurum bozukluğu ve yaygın gelişimsel bozukluk 

öyküsü olmayan 30 çocuktan oluşan toplam 60 katılımcı çalışmayı tamamladı. 

Çalışma grubuna alınan çocukların (n:30); annesinde şizofreni tanısı bulunanların 

oranı %33,3 (n:10) iken, babasında şizofreni tanısı bulunanların oranı %66,7 (n:20) 

olarak bulundu. 

Yaş:  

Çalışmaya alınan tüm çocukların yaş ortalaması 11,85±2,44 yıl (8-16 yıl) 

olarak bulundu. Çalışma grubunun yaş ortalaması 11,86±2,70 yıl (8-16 yıl), kontrol 

grubunun yaş ortalaması ise 11,83±2,19 yıl (8-16 yıl) olarak bulundu. Çalışma grubu 

ile kontrol grubu arasında yaş ortalaması açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (p=0.958). 

Cinsiyet:  

Çalışmaya alınan tüm çocukların %28,3’ü (n:17) kız iken, %71,7’si (n:43) 

erkek cinsiyette idi. Çalışma grubunun %70’i (n:21) erkek, %30’u (n:9) kız iken, 

kontrol grubunu %73’ü (n:22) erkek, %27’si (n:8) kızdı. Çalışma grubu ile kontrol 

grubu arasında cinsiyet açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0, 

500). 

Eğitim süresi: 

Çalışmadaki tüm çocukların eğitim süresi ortalaması 5,78±2,34 (2-10 yıl) yıldı. 

Çalışma grubunun eğitim süresi ortalaması 5,80±2,53 yıl (2-10 yıl), kontrol 

grubunun eğitim süresi ortalaması 5,76±2,17 yıl (2-10 yıl) yıldır. Çalışma grubu ile 

kontrol grubu arasında eğitim süresi açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (p=0,957). 
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Okul başarısı: 

Çalışmadaki çocukların tümüne bakıldığında aileleri tarafından okul başarısı 

iyi olarak tanımlananların oranı %90 (n: 54) iken, orta olarak tanımlananların oranı 

%10 (n:6) idi. Çalışma ve kontrol grubunda okul başarısını iyi ve orta olarak 

tanımlama oranı sırasıyla %90 (n:27)  ve %10 (n:3) olarak bulundu. Gruplar arasında 

okul başarısı açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık belirlenmemiştir 

(p=1,000). 

 

Gruplardaki Çocukların Bedensel Hastalık Öyküsü: 

Çalışmaya katılan çocukların tümüne bakıldığında, %25’inde (n:15) çeşitli 

bedensel hastalıklar tariflenirken, %75’inde (n:45) önemli bir bedensel hastalık 

tanımlanmadı.   

Çalışma grubundaki çocukların %76,7’sinde (n:23) önemli bedensel bir 

hastalık tanımlanmazken, %3,33’ünde (n:1) akut romatizmal ateş, %10’unda (n:3) 

inguinal herni, %3,33’ünde (n:1) akciğer enfeksiyonu, %3,33’ünde (n:1) inguinal 

herni ve %3,33’ünde (n:1) ortopedik bir sorun nedeniyle operasyon öyküsünün 

olduğu saptandı. Kontrol grubundaki çocukların ise  %73,3’ünde (n:22) önemli 

bedensel bir hastalık tanımlanmazken, %26,7’sinde çeşitli bedensel hastalıklar 

tanımlandı. Kontrol grubundaki çocuklardan, 6,7’sinde (n:2) adenoidektomi, 

%3,33’ünde (n:1) ortopedik sorun ve %3,33’ünde (n:1) hipospadias nedeniyle 

operasyon, %3,33’ünde (n:1) kardiyak üfürüm, %3,33’ünde kardiyak üfürüm ve 

adenoidektomi (n:1), %3,33’ünde (n:1) demir eksikliği anemisi ve % 3,33’ünde (n:1) 

vezikoüreteral reflü öyküsü tanımlandı. Gruplar arasında bedensel hastalık öyküsü 

açısından anlamlı farklılık yoktu (p= 1,000). 

 

Gruplardaki Çocukların Ailesine ait Özellikler 

Anne ve babaların yaşı: 

Çalışmaya dahil edilen tüm çocukların annelerinin yaş ortalaması 37,16±5,80 

yıl (28-50 yıl), babaların yaş ortalaması 40,18±5,26 yıl (32-56 yıl) olarak bulundu. 

Yalnız 1 çocuğun babası hayatta değildi. 

Çalışma grubundaki çocukların annelerinin yaş ortalaması 36,70±05,84 yıl (30-

50 yıl) iken, kontrol grubunun annelerinin yaş ortalaması 37,63±05,82 yıl (28-50 yıl) 
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bulundu. Gruplar arasında anne yaş ortalaması açısından istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptanmadı (p=0,538). 

Çalışma grubundaki çocukların babaların yaş ortalaması 40,13±05,25 yıl (32-

53 yıl) iken, kontrol grubunun babalarının yaş ortalaması 40,24±05,36 yıl (32-56 yıl) 

bulundu. Gruplar arasında baba yaş ortalaması açısından istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptanmadı (p=0,938). Grupların anne yaş ortalamaları Tablo-1’de, baba yaş 

ortalamaları Tablo-2’de gösterilmiştir. 

 

Tablo-1: Grupların anne yaş ortalamaları 

 Çalışma 
(n:30) 

Kontrol 
(n:30)  

 

Toplam 
(n:60) 

t p değeri* 

ort±ss ort±ss ort±ss 

Anne  36,70±05,84 37,63±05,82 37,16±5,80 0,619 0,538 

* Bağımsız örneklemlerde t testi uygulanmıştır. 

 

Tablo-2: Grupların baba yaş ortalamaları 

 Çalışma 
(n:30) 

Kontrol 
(n:29)  

 

Toplam 
(n:59) 

t p değeri* 

ort±ss ort±ss ort±ss 

Baba  40,13±05,25 40,24±05,36 40,35±5,37 0,078 0,938 

* Bağımsız örneklemlerde t testi uygulanmıştır.   

 

Anne ve Babaların Eğitim Süresi: 

Çalışmaya dahil edilen tüm çocukların annelerinin eğitim süresi ortalaması 

6,66±3,02 yıl (5-15 yıl) iken, çalışma grubunda 5,5±1,38 yıl (5-11 yıl) ve kontrol 

grubunda 7,83±3,72 yıl (5-15 yıl) bulundu. Çalışma ile kontrol grubu arasında anne 

eğitim süreleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı. (p=0,003). 

Çalışmaya dahil edilen tüm çocukların babalarının eğitim süresi ortalaması 

7,96±3,33 yıl (5-15 yıl) iken, çalışma grubunda 7,80±3,57 yıl (5-15 yıl) ve kontrol 

grubunda 8,13±3,12 yıl (5-15 yıl) bulundu. Çalışma ile kontrol grubu arasında baba 
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eğitim süreleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. (p=0,701). 

Grupların anne ve baba eğitim süreleri ortalamaları Tablo-2’de gösterilmiştir. 

 

Tablo-3: Grupların anne eğitim süreleri ortalamaları 

 Çalışma 
(n:30) 

 

Kontrol 
(n:30) 

 

Toplam 
(n:60) 

t p değeri* 

ort±ss ort±ss ort±ss 

Anne 5,50±1,38 
 

7,83 ±3,72 6,66±3,02 3,217 0,003** 

* Bağımsız örneklemlerde t testi uygulanmıştır.  **p<0.05 

 

Tablo-4: Grupların baba eğitim süreleri ortalamaları 

 Çalışma 
(n:30) 

 

Kontrol 
(n:29) 

 

Toplam 
(n:59) 

t p değeri* 

ort±ss ort±ss ort±ss 

Baba 7,80±3,57 8,13±3,07 7,96±3,30 ,386   0,700 

* Bağımsız örneklemlerde t testi uygulanmıştır.   

 

Anne ve Babaların Mesleksel Dağılımları: 

Çalışmaya katılan çocukların tamamında annenin iş durumuna bakıldığında 

%41,7 (n:25) oranında işçi, %48,3 (n:29) oranında ev hanımı ve %10 (n:6) oranında 

memur olduğu görüldü. Çalışma grubundaki çocukların annelerinde aktif çalışma 

oranı %36,7 (n:11) iken, kontrol grubunda %66,6 (n:20) olarak bulundu. Çalışma 

grubunda ki çocukların annelerinin iş durumu incelendiğinde %46,7 (n:14) oranında 

işçi, %33,3 (n:10) oranında ev hanımı ve %20 (n:6) oranında memur, kontrol 

grubunda ise %36,7 (n:11) oranında işçi ve %63,3 (n:19) oranında ev hanımı idi. 

Gruplar arasında annenin çalışma durumu açısından istatiksel olarak anlamlı farklılık 

vardı (p=0,020). 

Çalışmaya katılan çocukların tamamında babaların iş durumuna bakıldığında 

%45,7’sinin (n:27) işçi, %8,5’inin (n:5) esnaf, %13,6’sının (n:8) malulen emekli, 

%15,2’inin (n:9) memur ve %17’sinin (n:10) işsiz olduğu görüldü. Çalışma 

grubundaki çocukların babalarının iş durumu %36,7'sinin (n:11) işçi, %26,7’sinin 

(n:8) malulen emekli, %3,3’ünün (n:1) memur ve %33,3’ünün (n:10) işsiz, kontrol 



 

- 58 - 
 

grubunda ise %48,3’ünün (n:14) işçi, %17,2’sinin (n:5) esnaf, %6,9’unun (n:2) 

emekli ve %27,6’sının (n:8) memur olduğu görüldü. Kontrol grubundaki 1 çocuğun 

babası hayatta değildi. 

Çalışma grubundaki çocukların babalarında aktif çalışma oranı %40 (n:12) 

iken, kontrol grubunda %93,1 (n:27) olarak bulundu. Gruplar arasında babanın 

çalışma durumu açısından istatiksel olarak anlamlı farklılık saptandı (p=0,001). 

           

Ailede Ruhsal ve Bedensel Hastalık Öyküsü: 

Çalışma grubunda birinci ve ikinci derece akrabasında şizofreni dışında ruhsal 

hastalık öyküsü tanımlanan çocukların oranı %16,6 (n:5) iken, kontrol grubunda bu 

oran %50 (n:15) olarak bulundu. Çalışma grubundaki çocukların birinci ve ikinci 

derece akrabalarının; %3,33’ünde primer enürezis nokturna (PEN) (n:1), %3,33’ünde 

PEN ve ÖF (n:1), 6,67’sinde sekonder enürezis nokturna (SEN) ve özgül fobi (ÖF) 

(n:2), %3,33’ünde major depresif bozukluk (n:1) saptandı. Kontrol grubundaki 

çocukların birinci ve ikinci derece akrabalarının, %20’sinde major depresif bozukluk 

(n:6), 13,33’ünde PEN (n:4), 6,67’sinde artikülasyon bozukluğu (n:2), %3,33’ünde 

anksiyete bozukluğu (n:1), %3,33’ünde mental retardasyon (n:1) ve %3,33’ünde 

alkol bağımlılığı (n:1) öyküsü tanımlandı. Kontrol grubundaki çocukların birinci ve 

ikinci derece akrabalarının, çalışma grubuna göre istatiksel olarak anlamlı oranda 

daha fazla şizofreni harici ruhsal bozukluk öyküsüne sahip olduğu bulundu 

(p=0,013). 

Çalışma grubunda birinci ve ikinci derece akrabasında bedensel hastalık 

öyküsü tanımlanan çocukların oranı %6,7 (n:2) iken, kontrol grubunda bu oran 

%13,3 (n:4)  idi. Çalışma grubundaki çocukların birinci ve ikinci derece 

akrabalarının; %6,7’sinde hipertansiyon (n:2) tanımlanırken, kontrol grubundaki 

çocukların birinci ve ikinci derece akrabalarının; %6,7’sinde serebrovasküler hastalık 

(SVH) (n:2), %3,33’ünde SVH ve hiperkolesterolemi (n:1) ve %3,33’ünde (n:1) 

kronik obstrüktif akciğer hastalığı tanımlandı. 

Gruplar arasında birinci ve ikinci derece akrabasında bedensel hastalık görülme 

oranı açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0,389). 
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Aile yapısı: 

Tüm çocukların ebeveynleri ile yaşama durumu değerlendirildiğinde, tek 

ebeveynle yaşama oranı %18,3 (n:11) olarak bulundu. Çalışma grubundaki 

çocuklarda tek ebeveynle yaşama oranı %30 (n:9) iken, kontrol grubundaki 

çocuklarda tek ebeveynle yaşama oranı %6,7 (n:2) bulundu. Gruplar arasında 

ebeveynle yaşama oranı açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı 

(p=0,042). 

Evde yaşayan kişi sayısına bakıldığında çalışma grubunda ortalama 4,10±1,12 

(2-6 kişi) kişi iken, kontrol grubunda ortalama 4,20±0,66 (3-5 kişi) kişi saptandı. 

Gruplar arasında evde yaşayan kişi sayısı açısından anlamlı farklılık bulunmadı 

(p=0,677). 

Çalışma grubundaki çocukların ortalama kardeş sayısı 2,06±0,90 (1-4 kişi) 

olduğu, kontrol grubunda ise ortalama kardeş sayısının 2,16±0,59 (1-3 kişi) olduğu 

bulundu. Gruplar arasında kardeş sayıları açısından anlamlı farklılık bulunmadı 

(p=0,615).  

 

Gruplardaki Çocukların Doğum Öncesi Dönemine ait Veriler: 

Çalışmaya alınan tüm çocukların anne gebelik yaşı ortalaması 24,45±5,23 yıl 

(17-36 yıl) idi. Çalışma grubunda anne gebelik yaş ortalaması 23,96±5,20 yıl (17-36 

yıl), kontrol grubundaki çocukların anne gebelik yaşı ortalaması 24,93±5,29 yıl (17-

36 yıl) olarak bulunmuştur. Gruplar arasında anne gebelik yaşı ortalaması açısından 

anlamlı farklılık saptanmadı (p=0,479). 

Tüm çocuklarda gebelik şekline bakıldığında %78,33’ünün (n:47) istenen ve 

planlanan, %18,33’ünün (n:11) istenen ama planlanmayan ve %3,33’ünün  (n:2) 

istenmeyen gebelik sonucu doğduğu saptandı. Çalışma grubundaki çocukların 

%83,33’ünün (n:25) istenen ve planlanan, %13,33’ünün (n:4) istenen ama 

planlanmayan ve %3,33’ünün (n:1) istenmeyen gebelik, kontrol grubunda ise 

%73,33’ünün (n:22) istenen ve planlanan, %23,33’ünün (n:7) istenen ama 

planlanmayan ve %3,33’ünün  (n:1) istenmeyen gebelik sonucu doğduğu saptandı. 

Gruplar arasında gebelik şekli açısından istatiksel olarak anlamlı farklılık yoktu 

(p=0,604). 
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Çalışmaya katılan çocuklarda, annenin gebelik sürecindeki doktor izlemi 

incelendiğinde, %85’inin (n:51) düzenli, %13,3’ünün (n:8) düzensiz ve yetersiz 

izleminin olduğu,  %1,7’sinin  (n:1) ise hiç izlemi olmadığı saptandı. Çalışma 

grubundaki çocukların annelerinin gebelik takibinin %86,7’sinin (n:26) düzenli, 

%10’unun (n:3) düzensiz ve yetersiz, %3,3’ünün (n:1) hiç doktor izlemi olmadığı, 

kontrol grubunda ise %83,3’ünün (n:25) düzenli, %16,7’sinin (n:5) düzensiz ve 

yetersiz gebelik izlemi olduğu görüldü. Gruplar arasında annenin gebelik izlemi 

açısından istatiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (p=0,468). 

Çalışmaya katılan tüm çocuklarda prenatal dönemde sorun yaşama oranı 

%18,33 (n:11) bulundu. Prenatal dönemde sorun yaşama oranı çalışma grubunda 

%20 (n:6), kontrol grubunda %16,66 (n:5) olarak bulunmuştur. Gruplar arasında 

prenatal dönemde sorun yaşama açısından anlamlı farklılık yoktu (p=0,500). 

 
Gruplardaki Çocukların Doğumuna İlişkin Veriler: 

 
Çalışmaya katılan çocukların doğum zamanına bakıldığında %88,3’ünün (n:53) 

miad, %10’nun (n:6) preterm ve %1,7’sinin  (n:1) postterm olduğu görüldü.  Çalışma 

grubundaki çocukların doğum zamanı incelendiğinde %83,3’ünün (n:25) miad, 

%13,4’ünün (n:4) preterm ve %3,3’ünün (n:1) postterm, kontrol grubunda ise 

%93,3’ünün (n:28) miad, %6,7’sinin (n:2) preterm olduğu saptandı. Gruplar arasında 

doğum zamanı açısından istatiksel olarak anlamlı farklılık yoktu (p=0,306). 

Tüm gruplardaki çocukların doğum şekli incelendiğinde %71,7’sinin (n:43) 

normal spontan vajinal yolla (nsvy), %28,3’ünün (n:17) sezeryan-sectio (c/s) ile 

doğduğu görüldü. Çalışma grubunda ki çocukların %73,3’ünün (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 doğduğu saptandı. Gruplar arasında doğum şekli açısından anlamlı farklılık 

bulunmadı (p=0,500). 

Tüm çocukların doğum yerleri incelendiğinde %93,3’ünün (n:56) hastanede, 

%6,7’sinin (n:4) evde doğduğu görüldü. Çalışma grubundaki çocukların doğum 

yerleri  %93,3’ünün (n:28) hastane ve %6,7’sinin (n:2) evde; kontrol grubundaki 

çocukların doğum yerleri  %93,3’ünün (n:28) hastane ve %6,7’sinin (n:2) evde 

olmak üzere benzerdi. Gruplar arasında doğumun gerçekleştiği yerler açısından 

anlamlı farklılık yoktu (p=0,694).  
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Çalışma grubundaki çocukların ortalama doğum ağırlığı 3007,69±588,67 gram 

(2000-4300 gram) iken, kontrol grubunda ortalama 3153,70±656,75 gr (1800-4300 

gram) gramdı. Gruplar arasında doğum ağırlığı açısından anlamlı farklılık yoktu 

(p=0,399). 

Çalışmadaki tüm çocukların, %11,7’sinde (n:7) doğum komplikasyonu 

tanımlanırken, %88,3’ünde (n:53) herhangi bir komplikasyon tanımlanmadı. Çalışma 

grubundaki çocukların %6,7’sinde (n:2) doğum komplikasyonu yaşadığı belirtilirken, 

%93.3’ünde (n:28) tanımlanmadı. Kontrol grubunda ise çocukların %16,7’sinde (n:5) 

doğum komplikasyonu tanımlanırken, %83,3’ünde (n:25) tanımlanmadı. Gruplar 

arasında doğum komplikasyonu yaşama açısından anlamlı farklılık saptanmadı 

(p=0,212). 

 
Gruplardaki Çocukların Doğum Sonrası Dönemine İlişkin Veriler: 

Çalışma grubundaki çocukların %83,3’ünde (n:25) doğum sonrası dönemde 

sorun tanımlanmazken, % 16,7’sinde (n:5)  tıbbi sorun tanımlandı. Kontrol 

grubundaki çocukların %83,3’ünde (n:25) doğum sonrası dönemde sorun 

tanımlanmazken, % 16,7’sinde (n:5)  tıbbi sorun tanımlandı. Gruplar arasında 

postnatal dönemde sorun yaşama açısından anlamlı farklılık yoktu (p=0,635). 

 

Gruplardaki Çocukların Gelişim Öyküsüne İlişkin Veriler: 

Çalışma grubunda tanımlanan gelişim öyküsüne ilişkin ortalama verilere 

bakıldığında, emekleme 8,89±2,92 ay (7-18 ay), yürüme 13,23±3,44 ay (9-24 ay), 

tek kelime kullanma 13,56±2,94 ay (9-24 ay), tuvalet eğitimini kazanma 25,50±5,06 

ay (18-36 ay) idi. Kontrol grubunda ise, emekleme 8,52±1,63 ay (6-13 ay), yürüme 

12,43±1,59 ay (10-18 ay), tek kelime kullanma 12,13±2,76 ay (8-24 ay), tuvalet 

eğitimini kazanma 23,80±6,08 ay (14-36 ay) olarak tanımlandı. 

Çalışma ve kontrol grupları arasında, emekleme (p=0,818), yürüme (p=0,672), 

tek kelime kullanma (p=0,775) ve tuvalet eğitimini (p=0,166) kazanma süreleri 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu. 

Çalışma grubundaki çocuklarda tanımlanan cümle kurma süresi ortalama 

21,38±4,08 ay (18-30 ay) iken, kontrol grubunda ise ortalama 18,66±3,98 ay (12-30 

ay) olarak bulundu. Çalışma ve kontrol grupları arasında cümle kurma süresi 
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ortalaması açısından anlamlı farklılık saptandı (p=0,010). Gruplarda tanımlanan 

ortalama cümle kurma süreleri Tablo-3’te gösterilmiştir. 

 
Tablo-5: Gruplarda tanımlanan ortalama cümle kurma süreleri  

 

Çalışma 

(n:24) 

Kontrol 

(n:29) 

Toplam 

(n:53) Z p değeri* 

ort±ss ort±ss ort±ss 

Cümle 

Kurma 
21,38±4,08 18,66±3,98 19,89±2,89 -2,585 0,010 

*Mann Whitney U Testi uygulanmıştır. 

Çalışma grubundaki çocukların ortalama anne sütü alma süresi 11,65±8,55 ay 

(0-30 ay) iken, kontrol grubunda ise ortalama 15,96±7,93 ay (0-30 ay) bulundu. 

Gruplar arasında ortalama anne sütü alma süresi açısından anlamlı farklılık yoktu 

(p=0,54). 

 

Gruplarda Okul Çağı Çocukları için Duygulanım Bozuklukları ve 

Şizofreni Görüşme Çizelgesi-Şimdi ve Yaşam Boyu Şekli-Türkçe Uyarlaması 

(ÇDŞG-ŞY-T) Sonuçları 

Çalışma grubundaki çocuklarda ÇDŞG-ŞY-T’ye göre geçmiş tanılar 

değerlendirildiğinde, %50’sinde (n:15) herhangi bir ruhsal tanı saptanmazken, 

%10’unda primer enürezis nokturna (PEN) (n:3), %3,33’ünde dikkat eksikliği 

hiperaktivite bozukluğu (DEHB) (n:1), %3,33’ünde PEN, DEHB ve özgül fobi (ÖF) 

(n:1), %3,33’ünde PEN ve ÖF(n:1), %3,33’ünde PEN ve geçici motor tik bozukluğu 

(GMTB) (n:1), %3,33’ünde DEHB ve ÖF (n:1), %10’unda ÖF (n:3), %3,33’ünde ÖF 

ve enkoprezis (n:1), %6,7’sinde  sekonder enürezis nokturna (SEN) (n:2) ve 

%3,33’ünde sosyal fobi (SF) (n:1) tanımlandı. 

Kontrol grubundaki çocuklarda ÇDŞG-ŞY-T’ye göre geçmiş tanılar 

değerlendirildiğinde, %60’ında (n:18) herhangi bir ruhsal tanı saptanmazken, 

%10’unda PEN (n:3), %3,3’ünde PEN ve DEHB (n:1), %3,3’ünde DEHB (n:1), 

%6,7’sinde ÖF (n:2), %6,7’sinde (n:2) SF, %3,3’ünde PEN ve SF (n:1) ve 

%6,7’sinde (n:2) GMTB saptandı.  
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Çalışma grubundaki çocuklarda geçmiş ruhsal psikopatoloji oranı %50 (n:15) 

iken, kontrol grubunda % 40 (n:12) olarak saptandı. Çalışma ve kontrol grubu 

arasında geçmiş ruhsal psikopatoloji oranı açısından anlamlı farklılık saptanmadı 

(p=0,604). Gruplardaki, ÇDŞG-ŞY-T’ye göre geçmişteki tanı dağılımları Tablo-6’da, 

geçmiş tanı oranları ise Tablo-7’de belirtilmiştir. 

 
Tablo-6: Gruplardaki ÇDŞG – ŞY-T ile saptanan geçmiş tanı dağılımları 
 

 Çalışma 

(n:30) 

Kontrol 

(n:30) 

Toplam 

(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 

ÖF*** 3 10 2 6,66 5 8,33 

PEN, DEHB, ÖF 1 3,33 - - 1 1,66 

DEHB ve ÖF 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 ÖF 1 3,33 - - 1 1,66 

SEN 2 6,66 - - 2 3,33 

ÖF 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 Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu **Primer Enürezis Nokturna ***Özgül Fobi ****Geçici  Motor Tik 
Bozukluğu 
 
Tablo-7: Gruplardaki ÇDŞG – ŞY-T ile saptanan geçmiş tanı oranları 

 
Çalışma 
(n:30) 

Kontrol 
(n:30) 

Toplam 
(n:60)  

X2 
 

p değeri* 
n % N % n % 

Yok 15 50 18 60 33 55 

0,606 0,604 Var 15 50 12 40 27 45 

Toplam 30 100 30 100 60 100 
*Fisher’s Exact Testi uygulanmıştır. 
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Çalışma grubundaki çocuklarda ÇDŞG-ŞY-T’ye göre çalışma esnasındaki 

tanılar değerlendirildiğinde, %60’ında (n:18) herhangi bir ruhsal tanı saptanmazken, 

%6,7’sinde PEN (n:2), %3,33’ünde DEHB (n:1), %3,33’ünde PEN ve ÖF (n:1), 

%6,7’sinde DEHB ve ÖF (n:2), 13,3’ünde ÖF (n:4), %3,33’ünde SEN (n:1) ve 

%3,33’ünde SF (n:1) tanıları bulunmuştur. Kontrol grubundaki çocuklarda ÇDŞG-

ŞY-T’ye göre çalışma esnasındaki tanılar değerlendirildiğinde, %66,7’sinde (n:20) 

herhangi bir ruhsal tanı saptanmazken, %13,3’ünde PEN (n:4), %3,33’ünde DEHB 

ve PEN (n:1), %3,33’ünde DEHB (n:1), %6,7’sinde (n:2) SF ve %6,7’sinde (n:2) ÖF 

tanıları saptanmıştır. 

Çalışma grubundaki çocuklarda çalışma esnasındaki ruhsal psikopatoloji oranı 

%40 (n:12) iken, kontrol grubunda % 33,33 (n:10) olarak saptandı. Çalışma ve 

kontrol grubu arasında çalışma esnasındaki ruhsal psikopatoloji varlığı açısından 

anlamlı farklılık saptanmadı (p=0,789). Gruplardaki, ÇDŞG-ŞY-T’ye göre çalışma 

esnasındaki tanı dağılımları Tablo-8’te, çalışma esnasındaki tanı oranları ise Tablo-

9’da belirtilmiştir. 

 

Tablo-8: Gruplardaki ÇDŞG – ŞY-T ile saptanan çalışma esnasındaki tanı 

dağılımları 

 Çalışma 

(n:30) 

Kontrol 

(n:30) 

Toplam 

(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 ÖF** 2 6,66 - - 2 3,33 

DEHB ve PEN - - 1 3,33 1 1,66 

Özgül 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 ÖF  1 3,33 - - 1 1,66 

SEN 1 3,33 - - 1 1,66 

 *Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu ** Özgül Fobi *** Primer Enürezis Nokturna  
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Tablo-9: Gruplardaki ÇDŞG – ŞY-T ile saptanan çalışma esnasındaki tanı oranları 

 

Çalışma 
(n:30) 

Kontrol 
(n:30) 

Toplam 
(n:60)  

X2 
 

p değeri* 
n % N % n % 

Yok 18 60 20 66,6 38 63,3 

0,287 0,789 Var 12 40 10 33,3 22 36,6 

Toplam 30 100 30 100 60 100 

*Fisher’s Exact Testi uygulanmıştır. 

 

Nöropsikolojik Test Sonuçları 

Gruplara ait WİSC-R Test Sonuçları: 

WİSC-R sonucunda, ortalama Sözel Zeka Bölümü (ZB) puan ortalaması 

çalışma grubunda 95,56±14,4 (67-123 puan) iken, kontrol grubunda 99,63±13,35 

(69-122 puan) bulundu. Gruplar arasında WISC-R’ın Sözel ZB puan ortalaması 

açısından anlamlı fark saptanmadı (p=0, 262). 

Çalışma grubunda ortalama performans ZB puan ortalaması 101,53±14,30 (73-

130 puan) bulunurken, kontrol grubunda 106,90±13,10 (84-128 puan) idi. Grupları 

arasında WISC-R’ın Performans ZB puan ortalaması açısından anlamlı fark yoktu 

(p=0,135). 

Toplam Zeka Bölümü puanı ortalaması, çalışma grubunda 98,26±14,60 (71-

125 puan), kontrol grubunda ise 103,93±13,27 (74-124 puan) olarak saptandı. 

Gruplar arasında WISC-R’ın Toplam ZB puanı ortalaması açısından anlamlı fark 

yoktu (p=0,121). Çalışma ve kontrol grupları arasında WISC-R alt test puanları 

açısından DA anlamlı farklılık saptanmadı. 

Grupların, WÇZÖ-R sözel ZB, performans ZB ve Toplam ZB ortalama 

puanları Tablo-10’da, çalışma ve kontrol gruplarındaki çocukların WISC-R alt test 

puanları Tablo-11’de gösterilmiştir. 
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Tablo-10: Çalışma ve kontrol gruplarının WÇZÖ-R Sözel Zeka Bölümü (ZB), 

Performans ZB ve Toplam ZB ortalama puanları 

 

Çalışma 
(n:30) 

 

Kontrol 
(n:30) 

 

Toplam 
(n:60) 

t p değeri* 

ort±ss ort±ss ort±ss 

Sözel ZB 95,56±14,41 99,63±13,35 97,60±13,93 1,133 0,262 

Performans 

ZB 
101,53±14,30 106,90±13,10 104,21±13,86 1,515 0,135 

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

* Bağımsız örneklemlerde t testi uygulanmıştır. 
 

Tablo-11: Çalışma ve kontrol Gruplarının WSC-R’ın alt testlerinden aldıkları 

ortalama puanlar 

 

Çalışma 
(n:30) 

 

Kontrol 
(n:30) 

 

Toplam 
(n:60) t p değeri* 

ort±ss ort±ss ort±ss 

Sayı Dizisi 7,43±2,48 8,53±2,62 7,98±2,59 1,667 0,101 

Küplerle Desen 11,06±3,20 11,3±2,56 11,21±2,88 0,400 0,690 

Benzerlikler 11,03±2,45 12,06±2,87 11,55±2,70 1,496 0,140 

Sözcük Dağarcığı 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 11,38±3,14 1,110 0,272 

Yargılama 9,60±2,62 9,46±2,35 9,53±2,47 -0,207 0,837 

ResimTamamlama 10,0±2,97 11,26±2,63 10,63±2,85 1,746 0,086 

Resim Düzenleme 8,80±2,75 9,03±2,78 8,91±2,75 0,326 0,746 

Parça Birleştirme 10,6±3,12 11,8±2,46 11,23±2,84 1,560 0,124 

Şifre 10,73±2,61 11,83±3,07 11,28±2,55 1,691 0,096 

* Bağımsız örneklemlerde t testi uygulanmıştır. 
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          Wisconsin Kart Eşleştirme Testi (WKET) Sonuçları: 

Çalışma ve kontrol grubu arasında WKET alt parametre puanları açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı. Çalışma ve kontrol grubunun WKET 

alt parametre puanlarının karşılaştırılması Tablo 9’da gösterilmiştir. 

 

Tablo-12: Çalışma ve kontrol gruplarının WKET alt parametre puanlarının 

ortalaması 

 

Çalışma 
(n:30) 

 

Kontrol 
(n:30) 

 

Toplam 
(n:60) t p değeri* 

ort±ss ort±ss ort±ss 
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 

WKET5 15,23±16,04 10,56±11,63 12,90±14,09 -1,289 0,202 

WKET6 

 
12,40±12,46 9,23±9,12 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 

WKET8 

 
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 1,214 0,230 

WKET11 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 -0,258 0,798 

WKET13 

 
-4,91±6,06 -1,96±4,93 -3,84±5,65 1,972 0,054 

* Bağımsız örneklemlerde t testi uygulanmıştır. 
WKET1: Toplam tepki sayısı, WKET2: Toplam yanlış sayısı, WKET3: Toplam doğru sayısı, WKET4: Tamamlanan kategori 

sayısı,  WKET5: Toplam perseveratif tepki sayısı, WKET6: Toplam perseveratif hata sayısı, WKET7: Toplam perseveratif 

olmayan hata sayısı, WKET8: Perseveratif hata yüzdesi, WKET9: İlk kategoriyi tamamlamada kullanılan tepki sayısı, 

WKET10: Kavramsal düzey tepki sayısı,WKET11: Kavramsal düzey tepki yüzdesi, WKET12: Kurulumu 

sürdürmede başarısızlık puanı, WKET13: Öğrenmeyi öğrenme puanı 
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          Gruplara ait Stroop Testi TBAG Formu Sonuçları: 

Çalışmamızda 1. Kart okuma süresi, çalışma grubunda ortalama 12,48±3,62 

saniye (s) (8-20 s) iken, kontrol grubunda ortalama 11,30±2,44 s (7-19,5 s)  bulundu. 

Gruplar arasında ortalama 1. Kart okuma süresi açısından anlamlı farklılık 

saptanmadı (p=0,144). 

Her iki grupta 1. Kart okuma sırasında hiç hata yapılmadı. Çalışma grubunda 1. 

Kart okuma sırasında yapılan ortalama düzeltme sayısı 0,10±0,30 iken (0-1 

düzeltme), kontrol grubunda 0±0 idi. Gruplar arasında ortalama 1. Kart okuma süresi 

sırasında yapılan ortalama düzeltme sayıları açısından anlamlı farklılık saptanmadı 

(p=0,083). 

Çalışma grubunda ortalama 2. kart okuma süresi 13,35±3,38 s (8-21 s) iken, 

kontrol grubunda 11,88±2,29 s (8-18) bulundu. Gruplar arasında ortalama 2. kart 

okuma süresi açısından anlamlı farklılık saptanmadı (p=0,055).  

Her iki grupta 2. kart okuma sırasında hiç hata yapılmadı. Çalışma grubunda 2. 

Kart okuma sırasında yapılan düzeltme sayısı ortalama 0,43±0,72 (0-3 düzeltme) 

iken, kontrol grubunda 0±0 bulundu. 2. Kartın okunması sırasında yapılan düzeltme 

sayısında çalışma ve kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı 

(p=0,003). 

Çalışmamızda 3. Kart okuma süresi, çalışma 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 

arasında ortalama 3. Kart okuma süresi açısından anlamlı farklılık saptanmadı 

(p=0,781). 

Çalışma grubunda 3. kart okuma sırasında yapılan ortalama hata sayısı 

0,06±0,36 (0-2 hata) iken, kontrol grubunda 0±0 idi. 3. Kartın okunması sırasında 

yapılan ortalama hata sayısı açısından gruplar arasında anlamlı farklılık bulunmadı 

(p=0,326). 

 Çalışma grubunda 3. kart okuma sırasında yapılan ortalama düzeltme sayısı 

1,03±1,09 (0-4 düzeltme) iken, kontrol grubunda 0,86±0,89 (0-4 düzeltme) olarak 

bulundu. Çalışma ve kontrol grubu arasında 3. kart okuma sırasında yapılan ortalama 

düzeltme sayısı açısından anlamlı fark saptanmadı (p=0,523). 

Çalışmamızda 4. kart okuma süresi, çalışma 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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arasında ortalama 4. kart okuma süresi açısından anlamlı farklılık saptanmadı 

(p=0,277). 

Çalışma grubunda 4. kart okuma sırasında yapılan ortalama hata sayısı 

0,10±0,30 (0-1 hata) iken, kontrol grubunda 0,03±0,18 (0-1 hata) bulundu. 4. kartın 

okunması sırasında yapılan ortalama hata sayısı açısından gruplar arasında anlamlı 

farklılık saptanmadı (p=0,310). 

Çalışma grubunda 4. kart okuma sırasında yapılan ortalama düzeltme sayısı 

1,43±1,47 (0-6 hata) iken, kontrol grubunda 0,96±0,88 (0-3 hata) olarak bulundu. 

Çalışma ve kontrol grubu arasında 4. kart okuma sırasında yapılan ortalama düzeltme 

sayısı açısından anlamlı fark saptanmadı (p=0,145). 

Çalışmada 5. kart okuma süresi, çalışma 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 arasında 

ortalama 5. kart okuma süresi açısından anlamlı farklılık saptanmadı (p=0,146). 

Çalışma grubunda 5. Kart okuma sırasında yapılan düzeltme ve hata sayıları 

ortalamaması sırasıyla 0,66±0,10 (0-7 düzeltme) ve 2,93±1,73 (0-3 hata), kontrol 

grubunda ise ortalama 0,10±0,30 (0-4 düzeltme)  ve 1,73±1,14 (0-1 hata) olarak 

bulundu. 5. Kart okuma sırasında yapılan düzeltme ve hata sayıları açısından çalışma 

ve kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (sırasıyla p=0,003, 

p=0,008). Çalışma grubunda fark 3 puanı ortalama 20,45±13,22 (2-61) iken, kontrol 

grubunda 15,61±6,58 (7-33) olarak bulundu. Gruplar arasında fark 3 puanı açısından 

anlamlı farklılık yoktu (p=0,080). Gruplardaki Stroop Testi TBAG Formu 

puanlarının ortalaması Tablo-8’de özetlenmiştir. 

 

Tablo-13: Gruplardaki Stroop Testi TBAG Formu puanlarının ortalaması 

 

Çalışma 
(n:30) 

 

Kontrol 
(n:30) 

 

Toplam 
(n:60) t p değeri* 

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 -1,963 0,055 

* Bağımsız örneklemlerde t testi uygulanmıştır. **p<0.05 
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Tablo-13: Gruplardaki Stroop Testi TBAG Formu puanlarının ortalaması (Devam) 

Stroop -2D 0,43±0,72 0±0 0,21±0,55 -3,261 0,003** 

Stroop -3S 17,53±6,54 17,13±4,34 17,33±5,50 -0,279 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 -1,097 0,277 

Stroop -4H 0,10±0,30 0,03±0,18 0,06±0,25 -1,027 0,310 

Stroop -4D 1,43±1,47 0,96±0,88 1,20±1,23 -1,481 0,145 

Stroop -5S 38,08±17,86 32,58±9,82 35,33±14,55 -1,478 0,146 

Stroop -5H 0,66±1,06 0,10±0,30 0,38±0,82 -2,811 0,008** 

Stroop -5D 2,93±1,77 1,73±1,14 2,33±1,60 -3,108 0,003** 

Fark3-P 20,45±13,22 15,61±6,58 18,03±10,64 -1,792 0,080 

* Bağımsız örneklemlerde t testi uygulanmıştır. **p<0.05 

 
Stroop -1S: Stroop testi-1. bölüm-süre, Stroop -1D: Stroop testi-1. bölüm-düzeltme sayısı, Stroop -2S: 
Stroop testi-2. bölüm-süre, Stroop -2D: Stroop testi-2. bölüm-düzeltme sayısı, Stroop -3S: Stroop 
testi-3.bölüm-süre, Stroop -3H: Stroop testi-3. bölüm-hata sayısı, Stroop -3D: Stroop testi-3. bölüm-
düzeltme sayısı, Stroop -4S: Stroop testi-4. bölüm-süre, Stroop -4H: Stroop testi-4. bölüm-hata sayısı, 
Stroop -4D: Stroop testi-4. bölüm düzeltme sayısı, Stroop -5S: Stroop testi-5. bölüm-süre, Stroop -5H: 
Stroop testi-5. bölüm-hata sayısı, Stroop -5D: Stroop testi-5. bölüm-düzeltme sayısı, Fark3-P: Stroop 
testi 5. Bölüm süresi - Stroop testi 3.bölüm süresi 

 

 

Gruplara ait Sözel Akıcılık Test (SAT) Sonuçları: 

Sözel akıcılık testinde toplam söylenen kelime sayısı t-test ile 

değerlendirildiğinde, çalışma grubunda ortalama 23,40±8,72 (5-45 kelime) 

bulunurken,  kontrol grubunda ortalama 25,63±9,69 (7-51 kelime)  idi. Çalışma ile 

kontrol grubu arasında söylenen toplam kelime sayısı açısından istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmadı (p=0,352). 

Bir dakikada “K” harfi ile başlayacak şekilde söylenen kelime sayısı, çalışma 

grubunda ortalama 8,9±4,08 (2-18 kelime)  iken, kontrol grubunda 9,8±4,14 (3-18 

kelime) bulundu. Gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı 

(p=0,401). 
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Bir dakikada “A” harfi ile başlayacak şekilde söylenen kelime sayısı, çalışma 

grubunda ortalama 7,26±3,02 (1-15 kelime) iken, kontrol grubunda 7,40±3,09 (1-15 

kelime) bulundu. Gruplar arasında istatiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı 

(p=0,867). 

Bir dakikada “S” harfi ile başlayacak şekilde söylenen kelime sayısı, çalışma 

grubunda ortalama 7,23±2,86 (2-13 kelime)  iken, kontrol grubunda 8,43±3,28 (2-18 

kelime) bulundu. Gruplar arasında istatiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı 

(p=0,137). 

SAT tekrar sayısı çalışma grubunda ortalama 0,26±0,52 bulunurken, kontrol 

grubunda ortalama 0,13±0,43 tekrar bulundu. Çalışma ile kontrol grubu arasında 

yapılan tekrar sayısı açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı 

(p=0,286). 

 

Tablo-14: Grupların Sözel Akıcılık Testlerinden aldıkları ortalama puanlar (toplam 

kelime sayıları) 

 

Çalışma 
(n:30) 

Kontrol 
(n:30) 

Toplam 
(n:60)  

t 
 

p değeri* ort±ss ort±ss ort±ss 

K 8,90±4,08 9,8±4,14 9,35±4,10 0,846 
 

0,401 

A 7,26±3,02 7,40±3,09 7,33±3,03 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 

* Bağımsız örneklemlerde t testi uygulanmıştır.  

 

 

Gruplara ait İz Sürme Testi (İST) Sonuçları: 

İST analizinde, çalışma grubunda A kısmını tamamlama süreleri ortalama 

42,53±18,25 s (18-88 s), kontrol grubunun ortalama 39,30±15,42 s (20-79 s) olarak 

bulundu. B kısmını tamamlama süreleri ise çalışma grubunda ortalama 89,66±43,26 s 

(35-224 s), kontrol grubunda ortalama 74,96±31,92 s (34-164 s) idi. Gruplar arasında 
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A ve B kısmını ortalama tamamlama süresi açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (sırasıyla p=0,462 ve p=0,140). 

İST A bölümündeki hata puanları çalışma grubunda ortalama 0,13±0,34 (0-1 

hata) iken, kontrol grubunda ortalama 0,03±0,18 (0-1 hata) saptandı. İST A 

bölümündeki hata puanları ise istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. (p=0,168). 

İST B bölümündeki hata puanları çalışma grubunda ortalama 1,5±1,45(0-5 

hata) iken, kontrol grubunda ortalama 0,70±0,95 (0-3 hata) saptandı. İST B 

bölümündeki hata puanları açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulundu (p=0,015). 

İST’deki toplam hata puanları çalışma grubunda ortalama 1,6±1,49 (0-5 hata) 

iken, kontrol grubunda ortalama 0,73±0,98 (0-3 hata) saptandı. İST toplam hata 

puanları ise istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0,011). 

İST B bölümü tamamlama süresinin A bölümü tamamlama süresine oranı 

(B/A) incelendiğinde, çalışma grubunda 1,70±0,87 (1-5) iken, kontrol grubunda 

1,95±0,51 (1-3) bulundu. Gruplar arasında istatiksel olarak anlamlı fark bulunmadı 

(p=0,182). 

İST B bölümü tamamlama süresinden A bölümü tamamlama süresinin 

çıkarılmasıyla hesaplanan B-A sayısı, çalışma grubunda ortalama 46,76±33,08 (4-

146) olarak hesaplanırken, kontrol grubunda 35,66±23,70 (4-109) idi. Gruplar 

arasında B-A sayısı açısından anlamlı farklılık bulunmadı (p=0,141). Grupların İST 

sonuçlarının ortalama puanları Tablo-12’de gösterilmiştir. 

 

Tablo-15: Çalışma ve kontrol gruplarının İz Sürme Testi’nden (İST) aldıkları 

ortalama puanlar 

 

Çalışma 
(n:30) 

 

Kontrol 
(n:30) 

 

Toplam 
(n:60) t p değeri* 

ort±ss ort±ss ort±ss 

İST-A 42,53±18,25 39,30±15,42 40,91±16,83 -0,741 0,462 

İST-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 -1,494 0,141 

* Bağımsız örneklemlerde t testi uygulanmıştır. **p<0.05 
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Tablo-15: Çalışma ve kontrol gruplarının İz Sürme Testi’nden (İST) aldıkları 

ortalama puanlar (Devam) 

B/A 1,70±0,87 1,95±0,51 1,82±0,72 1,355 0,182 

İST-A Hata 0,13±0,34 0,03±0,18 0,08±0,27 -1,401 0,168 

İST-B Hata 1,50±1,45 0,70±0,95 1,10±1,28 -2,518 0,015** 

İST-Toplam 

Hata 
1,60±1,49 0,73±0,98 1,16±1,32 -2,650 0,011** 

* Bağımsız örneklemlerde t testi uygulanmıştır. **p<0.05 
İST-A: İz Sürme Testi A bölümü tamamlama süresi, İST-B: İz Sürme Testi B bölümü tamamlama süresi,  

İST-A Hata: İz Sürme Testi A bölümü toplam hata sayısı, İST-B Hata: İz Sürme Testi B bölümü toplam hata 

sayısı, B-A: İST-B - İST-A, B/A: İST-B/ İST-A, İST Toplam Hata: İST-A Hata + İST-B Hata 

 

Gruplara ait California Sözel Öğrenme Testi-Çocuk Versiyonu (CSÖT-Ç)   

Sonuçları: 

CSÖT-Ç’de, çalışma grubunda A listesinde birinci deneme sonrasında 

hatırlanan kelime sayısı ortalama 6,40±1,27 (4-8 kelime) iken, kontrol grubunda 

ortalama 7,23±1,52 (4-10 kelime) olarak saptandı. Çalışma ve kontrol grubu arasında 

A listesinde birinci deneme sonrasında hatırlanan kelime sayısı açısından istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptandı (p=0,025). 

Çalışma grubunda A listesi beşinci denemede öğrenilen ortalama kelime sayısı 

12,10±1,47 (9-14 kelime) iken, kontrol grubunda 12,60±1,73 (9-15 kelime) idi. 

Gruplar arasında beşinci denemede öğrenilen ortalama kelime sayısı açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0,233). 

CSÖT-Ç’de, 5 denemenin toplamında çalışma grubunun ortalama 49,56±6,94 

kelimeyi (34-61 kelime), kontrol grubunun ortalama 53,66±7,20 (35-64 kelime) 

kelimeyi öğrendiği bulundu. Gruplar arasında 5 deneme sonrasında A listesinden 

öğrenilen kelime sayısı açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p=0,029).  

Çalışma grubunda B listesinde birinci deneme sonrasında hatırlanan kelime 

sayısı ortalama 6,46±1,85 (3-10 kelime) iken, kontrol grubunda ortalama 6,70±1,46 

(4-10 kelime) olarak bulundu. Çalışma ve kontrol grubu arasında B listesinde birinci 

deneme sonrasında hatırlanan kelime sayısı açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (p=0,590). 
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Çalışma grubunda ilk bölge anlık serbest hatırlama kelime sayısı ortalama 

17,53±3,71 (7-14 kelime) iken, kontrol grubunda ortalama 19,20±2,63 (13-24 

kelime) bulundu. Gruplar arasında ilk bölge anlık serbest hatırlama kelime sayısı 

ortalaması açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p=0,049). 

Orta bölge anlık serbest hatırlama kelime sayısı çalışma grubunda ortalama 

15,43±2,71 (10-20 kelime), kontrol grubunda ise 16,40±4,78 (3-29 kelime) idi. 

Gruplar arasında orta bölge anlık serbest hatırlama kelime sayısı ortalaması açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0,340). 

Çalışma grubunda son bölge anlık serbest hatırlama kelime sayısı ortalama 

16,60±2,94 (12-22 kelime) iken, kontrol grubunda ortalama 18,40±3,30 (9-24 

kelime) bulundu. Çalışma ve kontrol grubu arasında son bölge anlık serbest 

hatırlama kelime sayısı ortalaması açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı 

(p=0,030).  

Çalışma grubunda A listesi uzun gecikmeli serbest hatırlanan kelime sayısı 

ortalama 10,03±2,37 olarak, kontrol grubunda ise ortalama 11,80±1,74 bulundu. 

Gruplar arasında A listesi uzun gecikmeli serbest hatırlanan kelime sayısı 

ortalamaları açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p=0,002). 

A listesi kısa gecikmeli serbest hatırlanan kelime sayısı çalışma grubunda 

ortalama 10,00±2,54 (5-15 kelime) iken, kontrol grubunda ise 10,83±1,89 (7-15 

kelime) bulundu. Çalışma ve kontrol grubu arasında A listesi kısa gecikmeli serbest 

hatırlanan kelime sayısı ortalamaları açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (p=0,156). 

Çalışma grubunda, A listesi kısa süreli ipucu ile hatırlanan kelime sayısı 

ortalama 10,66±1,98 (5-15 kelime) iken, kontrol grubunda ortalama 11,63±1,71 (9-

15 kelime) bulundu. Çalışma ve kontrol grubu arasında A listesi kısa süreli ipucu ile 

hatırlanan kelime sayısı ortalaması açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı 

(p=0,048). 

Çalışma grubunda, A listesi uzun süreli ipucu ile hatırlanan kelime sayısı 

ortalama 10,90±2,18 (5-15 kelime) iken, kontrol grubunda ortalama 12,13±1,56 (9-

15 kelime) bulundu. Gruplar arasında A listesi uzun süreli ipucu ile hatırlanan kelime 

sayısı ortalaması açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p=0,015). 
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Çalışma grubu toplam perseverasyon sayısı ortalama 7,63±3,84 (1-15), kontrol 

grubu ortalaması ise 5,50±2,63 (1-11) bulundu. Çalışma ve kontrol grubu arasında 

toplam perseverasyon sayısı ortalaması açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptandı (p=0,015). 

Ayrımlanabilirlik çalışma grubunda ortalama %95,63±4,02 (% 86-100), 

kontrol grubunda %97,76±3,38 (% 86-100) olarak bulundu. Gruplar arasında 

ayrımlanabilirlik açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p=0,030). 

CSÖT-Ç’de, ortalama toplam karışma sayısı çalışma grubunda 3,90±4,26 (0-15 

karışma) bulunurken, kontrol grubunda 2,86±3,65 (0-12 karışma) bulundu. Gruplar 

arasında ortalama toplam karışma sayısı açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (p=0,318). 

Ortalama cevap eğilimi puanı çalışma grubunda 0,37±0,62 (-0,50-1 puan), 

kontrol grubunda ise 0,60±0,51 (-0,33-1 puan) olarak hesaplandı. Çalışma ve kontrol 

grupları arasında ortalama cevap eğilimi puanı açısından istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptanmadı (p=0,116). 

Çalışma grubunda semantik kümelenme puanı ortalaması 11,56±2,60 (4-18 

puan) iken, kontrol grubunda 12,76±3,12 (5-18 puan) idi. Gruplar arasında semantik 

kümelenme puanı ortalaması açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı 

(p=0,112). 

Ortalama sıra kümesi puanı çalışma grubunda 9,63±4,28 (2-18 puan), kontrol 

grubunda ise 10,76±4,09 (5-25 puan) bulundu. Çalışma ve kontrol grupları arasında 

ortalama sıra kümesi puanı açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı 

(p=0,299). 

Çalışma grubunda ortalama doğru tanıma sayısı 14,06±1,20 (11-15 kelime) 

iken, kontrol grubunda 14,46±0,73 (13-15 kelime)  bulundu. Gruplar arasında 

ortalama doğru tanıma sayısı açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı 

(p=0,125). 

Ortalama yanlış tanıma sayısı çalışma grubunda 0,86±0,97 (0-3 kelime), 

kontrol grubunda ise 0,40±0,96 (0-4 kelime) olarak saptandı. Çalışma ve kontrol 

grupları arasında ortalama yanlış tanıma sayısı açısından istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptanmadı (p=0,068). 
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Tablo-16: Gruplarda CSÖT-Ç’de alınan ortalama puanlar 

 

Çalışma 
(n:30) 

 

Kontrol 
(n:30) 

 

Toplam 
(n:60) t p değeri* 

ort±ss ort±ss ort±ss 
A1 6,40±1,27 7,23±1,52 6,81±1,45 2,296 0,025** 

A5 12,10±1,47 12,60±1,73 12,35±1,61 1,205 0,233 

A1-5 49,56±6,94 53,66±7,20 51,61±7,31 2,243 0,029** 

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 3,284 0,002** 

A KİH 10,66±1,98 11,63±1,71 11,15±1,90 2,018 0,048** 

A UİH 10,90±2,18 12,13±1,56 11,51±1,98 2,509 0,015** 

Tanıma 
14,06±1,20 14,46±0,73 14,26±1,00 

1,558 0,125 

Yanlış 
Tanıma 

0,86±0,97 0,40±0,96 0,63±0,99 
-1,862 0,068 

Perseverasyon 
7,63±3,84 5,50±2,63 6,56±3,44 

-2,506 0,015** 

Karışma 
3,90±4,26 2,86±3,65 3,38±3,97 

-1,008 0,318 

Semantik 
Kümelenme 

11,56±2,60 12,76±3,12 12,16±2,91 
1,614 0,112 

Ayrımlanabi-
lirlik 

95,63±4,02 97,76±3,38 96,70±3,84 2,221 0,030** 

Cevap Eğilimi 
0,37±0,62 0,60±0,51 0,48±0,57 

1,288 0,116 

Sıra Kümesi 
9,63±4,28 10,7±4,09 10,20±4,19 

1,048 0,299 

İBHKS 
17,53±3,71 19,20±2,63 18,36±3,29 

2,006 0,049** 

OBHKS 
15,43±2,71 16,40±4,78 15,91±3,88 

0,963 0,340 

SBHKS 
16,60±2,94 18,40±3,30 17,50±3,23 

2.227 0,030 

* Bağımsız örneklemlerde t testi uygulanmıştır. **p<0.05 

A1: A listesi 1. denemede öğrenilen kelime sayısı, A5: A listesi 5. denemede öğrenilen kelime sayısı, A1-5: A 

listesi 5 denemede öğrenilen toplam kelime sayısı, B: B listesinden öğrenilen kelime sayısı, A KGSH: A listesi- 

kısa süreli serbest hatırlama, A UGSH: A listesi- uzun süreli serbest hatırlama, A KİH: A listesi- kısa süreli 

ipucuyla hatırlama, A UİH: A listesi- uzun süreli ipucuyla hatırlama, İBHKS: İlk Bölgeden Hatırlanan Kelime 

Sayısı, OBHKS: Orta Bölgeden Hatırlanan Kelime Sayısı, SBHKS: Son Bölgeden Hatırlanan Kelime Sayısı, 
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Gruplara ait Rey–Osterrieth Karmaşık Şekil Testi (ROKŞT) Sonuçları: 

ROKŞT kopyalama aşamasından çalışma grubu ortalama puanı 31,96±4,80 

(15-36 puan) iken, kontrol grubunda 33,06±4,73 (17,5-36 puan) idi. Çalışma ve 

kontrol grubu arasında kopyalama puanı açısından anlamlı farklılık saptanmadı 

(p=0,375). 

Anlık hatırlama aşamasında aldıkları puanlar çalışma ve kontrol grubunda 

sırasıyla 17,51±8,19 (4,5-33,5 puan) ve 21,05±8,51 (5,5-35 puan) olarak bulundu. 

Grupların ortalama anlık hatırlama puanları arasında anlamlı fark yoktu (p=0,107). 

Gecikmeli hatırlama aşamasında çalışma grubu ortalama puanı 17,51±8,19 (5-

33,5 puan) iken, kontrol grubunda 21,05±2,25 (6,5-36 puan) bulundu. Gecikmeli 

hatırlama puanı açısından çalışma ve kontrol grubu arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptandı (p=0,048). 

Testin tanıma kısmında çalışma grubunun toplam tanıma doğru puanı 

19,33±1,88 (16-22 puan) iken kontrol grubunun 20,46±1,54 (18-23 puan) idi. 

Çalışma ve kontrol grupları arasında toplam doğru tanıma puanı açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p=0,014). 

Çalışma grubunda ortalama tanıma doğru pozitif puanı 9,96±1,51 (6-12 puan), 

kontrol grubunda ise 10,63±1,24 (8-12 puan) idi. Gruplar arasında ortalama tanıma 

doğru pozitif puanında anlamlı farklılık saptanmadı (p=0,068). 

Çalışma grubunda ortalama tanıma yanlış pozitif puanı 6,00±2,63 (0-6 puan) 

iken, kontrol grubunda 2,13±1,10 (0-5 puan) olarak bulundu. Gruplar arasında 

ortalama tanıma yanlış pozitif puanı açısından anlamlı farklılık saptanmadı 

(p=0,122). 

Çalışma grubunda ortalama tanıma doğru negatif puanı 9,96±1,51 (6-12 puan), 

kontrol grubunda ise 10,63±1,24 (8-12 puan) idi. Gruplar arasında ortalama tanıma 

doğru negatif puanında anlamlı farklılık saptanmadı (p=0,113). 

Çalışma grubunda ortalama tanıma yanlış negatif puanı 2,00±1,36 (0-6 puan) 

iken, kontrol grubunda 1,46±1,19 (0-4 puan) olarak bulundu. Gruplar arasında 

ortalama tanıma yanlış negatif puanı açısından anlamlı farklılık saptanmadı 

(p=0,122). Çalışma ve kontrol gruplarının ROKŞT’den aldıkları ortalama puanlar 

Tablo-13’de gösterilmiştir. 
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Tablo-17: Çalışma ve kontrol gruplarının ROKŞT’den aldıkları ortalama puanlar 

 

Çalışma 
(n:30) 

 

Kontrol 
(n:30) 

 

Toplam 
(n:60) 

t p değeri* 

ort±ss ort±ss ort±ss 

Kopyalama 31,96±4,80 33,06±4,73 32,51±4,76 0,893 0,375 

Anlık 

Hatırlama 
17,51±8,19 21,05±8,51 19,28±8,47 1,638 0,107 

Gecikmeli 

Hatırlama 
15,81±7,85 20,16±8,80 17,99±8,55 2,019 0,048** 

Doğru Tanıma 19,33±1,88 20,46±1,54 19,90±1,80 2,548 0,014** 

Doğru Pozitif 9,96±1,51 10,63±1,24 10,30±1,41 1,869 0,068 

Yanlış Pozitif 2,63±1,35 2,13±1,10 2,38±1,24 -1,568 0,122 

Doğru Negatif 9,40±1,32 9,86±1,10 9,63±1,23 1,479 0,145 

Yanlış Negatif 2,00±1,36 1,46±1,19 1,73±1,30 -1,610 0,113 

* Bağımsız örneklemlerde t testi uygulanmıştır. **p<0.05 
 
 
 

Zihin Kuramı Testleri Sonuçları 

 

Gruplara ait Sally-Anne Testi Sonuçları: 

Çalışmadaki çocuklardan %90’ı (n:54) Sally-Anne Testi’nde başarılı oldu. 

Çalışma grubundaki çocuklardan %80’i (n:24) Sally-Anne Testi’nde başarılı olurken, 

%20’si (n:6) başarısız olmuştur. Kontrol grubunda ise çocukların %100’ü (n:30) 

Sally-Anne Testi’nde başarılı olmuştur. Çalışma grubundaki çocuklar, Sally-Anne 

Test başarısı açısından kontrol grubuyla karşılaştırıldığında gruplar arasındaki fark 

istatiksel olarak anlamlı bulundu (p=0,024). Gruplardaki Gruplarda Sally-Anne Testi 

sonuçları Tablo-15’te belirtilmiştir. 
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Tablo-18: Gruplarda Sally-Anne Testi sonuçları 

 

Çalışma 
(n:30) 

 

Kontrol 
(n:30) 

 

Toplam 
(n:60) 

df 
 

p değeri* 
 

n % N % n % 

     1 0,024** Doğru 24 80,0 30 100,0 54 90,0 

Yanlış 6 20,0 0 0 6 10,0 

Toplam 30 100 30 100 60 100 

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

 

Gruplara ait Bonibon Testi Sonuçları: 

Bonibon (Smarties) Testi’nde çalışma ve kontrol grubundaki çocukların 

%100’ü (n:60) başarılı olmuştur. 

 

Gruplara ait Çukulata Testi Sonuçları: 

Çalışmadaki tüm çocukların, %98,3’ü (n:59) Çukulata (Chocolate Bar Test) 

Testi’ni geçerken, %1,7’i (n:1) testte başarısız oldu. Çalışma grubundaki çocuklardan 

%3,3’ü (n:1) başarısız olurken, %96,7’si (n:29) testi başarıyla tanımlamıştır. Kontrol 

grubundaki çocukların tamamı (%100) Çukulata Testi’inde başarılı oldu. Gruplara ait 

Çukulata Testi başarısı açısından çalışma ve kontrol grubu arasında istatiksel olarak 

anlamlı fark bulunmadı. (p=0,999). Gruplardaki Gruplarda Çukulata Testi sonuçları 

Tablo-16’da belirtilmiştir. 

Tablo-19: Gruplara ait Çukulata Testi sonuçları 

 

Çalışma 
(n:30) 

 

Kontrol 
(n:30) 

 

Toplam 
(n:60) 

p değeri* 
 

n % n % n % 
 

1,000 
Doğru 29 96,7 30 100,0 59 98,33 

Yanlış 1 3,3 0 0 1 1,66 

Toplam 30 100 30 100 60 100 
*Fisher’s Exact Testi uygulanmıştır.  
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Gruplara ait Dondurma Kamyonu Testi Sonuçları: 

Çalışmadaki tüm çocukların, %90’ı (n:54) Dondurma Kamyonu (Ice-cream 

Truck) Testi’nde başarılı olurken, % 10’u (n:6) başarısız oldu. Çalışma grubundaki 

çocukların %16,7’si (n:5) Dondurma Kamyonu Testi’nde başarısız olurken, %83,3’ü 

(n:25) ise testte başarılı olmuştur. Kontrol grubunun ise %3,33’ü (n:1) testte başarısız 

olurken, 29 çocuk (%97,7) testi geçmiştir. Çalışma ve kontrol grubu arasında 

Dondurma Kamyonu Testi açısından istatiksel olarak anlamlı fark bulunmadı 

(p=0,195). Grupların Dondurma Kamyonu Testi sonuçları Tablo-17’de 

gösterilmiştir. 

Tablo-20: Dondurma Kamyonu Testi sonuçları 

 Çalışma 
(n:30) 

 

Kontrol 
(n:30) 

 

Toplam 
(n:60) 

p değeri* 
 

n % N % n %  

   0,195 
Doğru 25 83,3 29 96,7 54 90 

Yanlış 5 16,7 1 3,3 6 10 

Toplam 30 100 30 100 60 100 

*Fisher’s Exact Testi uygulanmıştır. 

Gruplara ait Gözler Testi Sonuçları: 

Gözler Testi’nde, çalışma grubundaki çocukların ortalama doğru sayısı 

17,73±3,61 iken, kontrol grubunda ortalama 18,86±3,18 olarak bulundu. Çalışma ve 

kontrol grupları arasında gözler testi ortalama doğru sayısı açısından istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0,203). Gruplardaki Gözler Testi sonuçları Tablo-

18’da belirtilmiştir. 

Tablo-21: Gruplardaki ortalama Gözler Testi doğru sayıları 

 Çalışma 
(n:30) 

 

Kontrol 
(n:30) 

 

Toplam 
(n:60) 

t p değeri* 

ort±ss ort±ss ort±ss 

Gözler Testi 
Doğru Sayısı 

17,73±3,61 
 

18,86±3,18 18,30±3,42 1288 0, 203 

* Bağımsız örneklemlerde t testi uygulanmıştır.  
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TARTIŞMA 

 

Şizofreni hastalarının çocuklarında ZK ve Yİ incelenmesi görece yeni bir 

çalışma alanıdır. Bu çalışmalar aracılığıyla geçerli bir endofenotip bulma çalışmaları 

ve gayretleri giderek artmaktadır. 

Bu çalışmada, şizofreni açısından yüksek riskli grup olarak tanımlanan 

şizofreni hastalarının çocuklarında Yİ, dikkat, bellek ve ZK testleri sonuçlarını 

sağlıklı gönüllüler ile karşılaştırmak ve şizofreni için geçerli endofenotipik 

belirteçleri saptamak amaçlanmıştır. 

 

Sosyodemografik Veriler: 

Biyolojik, sosyo-kültürel, bilişsel ve diğer faktörlerin etkileşiminin 

nöropsikolojik test performansını etkileyebileceği öne sürülmektedir (238). Yazında, 

yaş (239), cinsiyet, eğitim düzeyi, anne ve baba eğitim düzeyi ((240. Klenberg ve 

ark. (2001)), tek ebeveynle yaşama, düşük sosyoekonomik düzeyin (SED) (241) 

nöropsikolojik test performansını etkileyebileceği bildirilmektedir. Gur ve ark. 

(2012) tarafından 8-21 yaş grubunda 3500 katılımcı ile yapılan bir çalışmada, 

nöropsikolojik test performansının yaşla birlikte geliştiği gösterilmiştir (239). 

Klenberg ve ark. (2001) tarafından yapılan başka bir çalışmada ise, çocuklardaki Yİ 

performansının, babanın eğitim düzeyi ile ilişkili olduğu gösterilmiştir ((Klenberg ve 

ark. (2001)). Diğer bir çalışmada, tek ebeveynle yaşama ve ailenin sosyoekonomik 

düzeyinin (SED) düşük olmasının, çocuğun inhibitör kontrol ve bilişsel esneklik 

becerileri arasında ilişki gösterilmiştir. Benzer SED’e sahip çocuklarda ise, tek 

ebeveynle yaşayan çocukların bu iki alanda daha kötü performans gösterdiği 

bulunmuştur (241).  

.  

Çalışmamızda, kontrol grubu ve çalışma grubu yaş ve cinsiyet açısından 

eşleştirilerek oluşturulmuştur. Bunun yanında, çalışma sonucuna etki edebilecek 

çocukların ortalama eğitim süreleri ve baba eğitim süreleri açısından istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunmamasına rağmen, anne eğitim süresi ve tek ebeveynle 

yaşama açısından kontrol grubu lehine anlamlı farklılık saptanmıştır. Bu yüzden, söz 

konusu iki etkenin gruplar arası karşılaştırma sonucuna etkisi dışlanamamıştır. 
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Çalışma grubundaki çocukların %33,3’ünün annesinde şizofreni tanısı 

bulunmaktaydı. Sınıf tekrarı ve okulu bitirmedeki zorluklar gibi düşük okul 

performansını gösteren etkenlerin şizofreni gelişimi için risk faktörü olabileceği 

bildirilmiştir (242). Bu nedenle, çalışma grubunda bulunan şizofreni tanılı anneler 

nedeniyle ortalama anne eğitim süresinin düşük olabileceği düşünülmüştür. 

Şizofreni hastalarında, tanımlanan en yaygın psikososyal yetersizliklerden biri 

de mesleki sorunlardır. Goreishizadeh ve ark. (2012), şizofreni hastalarında %63,46 

oranında mesleki işlevlerde sorun bildirmişlerdir (243). Bizim çalışmamızda da, 

çalışma grubundaki hem anne hem babaların çalışmama oranı kontrol grubuna göre 

fazla bulunmuş olması şizofreni hastalarının mesleki işlevselliğinin kötü olması ile 

ilgili olabileceği düşünülmüştür. Narvaez ve ark. (2008) yaptıkları çalışmada, 

şizofreni ve şizoaffektif bozukluğu olan hastaların, %56’sının hiç evlenmediği, 

%35’inin boşanmış, ayrılmış ya da dul olduğu, sadece %9’unun evli olduğu 

gösterilmiştir (244). Ülkemizde yapılan şizofreni hastalarının medeni durumunun 

değerlendirildiği bir çalışmada hastaların, %59’unun bekar, %30’unun evli ve 

%11’nin boşanmış olduğu saptanmıştır (245). Bizim çalışmamızda, çalışma 

grubundaki çocukların tek ebeveynle yaşama oranının yüksek olması, şizofreni 

hastalığında tanımlanan yüksek boşanma oranı bilgisiyle uyumludur. 

Kontrol grubundaki çocukların birinci ve ikinci derece akrabalarının, çalışma 

grubuna göre istatiksel olarak anlamlı oranda daha fazla şizofreni harici ruhsal 

bozukluk öyküsüne sahip olduğu bulunmuştur. Yapılan bir çalışmada; Şizofreni 

hastalarının birinci derece yakınları cerrahi kontrol grubu yakınları ile 

karşılaştırılmış. Şizofreni hastalarının birinci derece yakınlarında; cerrahi kontrol 

grubu yakınlarına göre; artmış şizofreni, şizoaffektif bozukluk, paranoid bozukluk ve 

atipik psikoz riskine sahip olduğu, ancak anksiyete bozukluğu, alkolizm ve major 

depresif bozukluk açısından risk artışı bulunmadığı gösterilmiştir (246). Bizim 

çalışmamızda, şizofreni tanılı hastaların çocuklarının birinci ve ikinci derece 

akrabalarında daha az ruhsal bozukluk öyküsü bulunması, şizofreni yakınlarının 

psikotik bozukluklar dışındaki ruhsal hastalıklar açısından kontrol grubuna benzer 

olduğu bilgisi ile uyumlu değildir. Bu sonucun, ruhsal bozukluk öyküsünün 

tanımlanmasında bireylerin bildiriminin esas alınması ve şizofreni dışındaki tanıların 

göz ardı edilmesi ile ilişkili olabileceği düşünülmüştür.  
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Şizofreni hastalarının, diabet, koroner arter hastalığı, hipertansiyon, amfizem 

gibi çeşitli hastalıklara yakınlığının genel topluma göre daha fazla olduğu 

bilinmektedir (247). Bouza ve ark. (2010) tarafından şizofreni hastalarında, 

Uluslararasi Hastalık Kodlama (ICD-9) sistemine göre %61’inde en az bir bedensel 

kod bulunurken, % 32 sinde birden fazla bedensel kod bulunduğu bildirilmiştir (248). 

Carney ve ark (2006) tarafından yapılan başka bir çalışmada ise, şizofreni 

hastalarının üçte birinde üç veya daha fazla sayıda kronik medikal komorbidite 

(kardiyovasküler, pulmoner, nörolojik, endokrinolojik durumlar ) bulunduğu 

bildirilmiştir (249). Çalışmamızda, literatürün aksine, şizofreni tanılı hastaların 

çocuklarının birinci ve ikinci derece akrabalarındaki bedensel hastalık görülme oranı 

kontrol grubu ile benzer bulunmuştur. Bu sonucun,  bedensel hastalık verilerinin 

bireysel bildirimle elde edilmesi ve örneklem sayısının az olması ile ilgili olabileceği 

düşünüldü. 

Yazında, preeklamsi, malformasyon, vakum uygulanması (250), doğumdaki 

baş çevresi (251), düşük doğum ağırlığı (252), Rh uyuşmazlığı (253), fetal distres 

(254), anormal prezentasyonlar (255), acil sezaryen uygulaması, asfiksi, uterin atoni, 

gebelikte kanamanın olması (256) ile şizofreni gelişimi arasında ilişkiden 

sözedilmektedir. Bizim çalışmamızda; çalışma grubu ile kontrol grubu arasında; anne 

gebelik yaşı ortalaması, gebelik şekli, annenin gebelik sürecindeki doktor izlemi 

açısından farklılık saptanmamıştır. Çalışma grubu ile kontrol grubu arasında; 

prenatal dönemde sorun yaşama, doğum zamanı, doğum şekli, doğumun yapıldığı 

yer, doğum ağırlığı, doğum komplikasyonu açısından da gruplar arasında farklılık 

bulunmamıştır.  

 

Genel Psikomotor Gelişim: 

Bizim çalışmamızda, başını dik tutma, emekleme, yürüme, tek kelime 

kullanma ve tuvalet eğitimini kazanma süreleri açısından gruplar arasında fark 

bulunmazken; çalışma grubunda kontrol grubuna göre cümle kurma açısından 

anlamlı farklılık saptanmıştır. 

Doğum kohort çalışmalarında, şizofreni ile çocukluk ve ergenlik çağındaki 

bilişsel gelişimdeki farklılıklar arasında ilişki olduğu, şizofreninin öncülü olabilecek 

ana alanların; zeka, dil-konuşma, nöromotor ve eğitim olduğu bildirilmektedir (257). 
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Jones ve ark.(1994) tarafından yapılan bir izlem çalışmasında, şizofreni tanısı 

öncesinde çocukların 2 yaş ve 15 yaşına kadarki izleminde; konuşma alanında 

sorunlar yaşadıkları gösterilmiştir (258). Başka bir çalışmada ise, şizofrenide hastalık 

öncesi 7, 11 ve 16 yaşlarında konuşma ve okumada alanında güçlük yaşadıkları 

saptanmıştır (259). Dil alanı ile ilgili tanımlanan bu bozuklukların şizofreniye neden 

olan nörogelişimsel anormalliklerin erken görünümleri olabileceği öne sürülmüştür. 

Ayrıca, erken dönemde görülen premorbid dil bozuklukları ve bazı nedensel 

faktörlerin, dille ilgili nöral bağlantılar ve yapılardaki nörogelişimsel sapmalardan 

kaynaklanabileceği öne sürülmüştür (260). 

Dil gelişiminde gecikme ile şizofreni gelişimi arasında ilişki gösteren önceki 

çalışma sonuçları ile uyumlu olarak, çalışma grubundaki çocuklarda ebeveynleri 

tarafından tanımlanan ortalama cümle kurma süresi açısından, kontrol grubu lehine 

anlamlı farklılık bulunmuştur.   

 

Grupların Ruhsal Tanı Dağılımları: 

Bizim çalışmamızda, şizofreni tanılı hastaların çocuklarında en az bir tane 

eksen bir tanısı bulunma oranı %40 olarak bulunmuştur. Yazında, şizofreni tanısı 

olan hastaların çocuklarında psikopatoloji gelişme riskinin daha fazla olduğunu 

gösteren çalışmalar bulunmaktadır. Keshavan ve ark. (2008) ebeveynlerinde 

şizofreni ya da şizoaffektif bozukluk tanısı bulunan çocukların, %60’ında en az bir 

tane eksen bir bozukluğu bulunduğunu bildirmişlerdir (261).  Prasad ve ark. (2009) 

ise, en az bir ebeveyninde şizofreni tanısı olan bireylerde, %67 oranında eksen bir 

bozukluğu tanımlamıştır (262). Şizofreni açısından genetik riske sahip çocukların 

önemli bir kısmında psikiyatrik bozukluk bulunmasının, şizofreninin nörogelişimsel 

modeli ile tutarlı olduğu belirtilmektedir (262). 

Geçmiş psikiyatrik tanı oranları şizofreni tanılı hastaların çocuklarında %50, 

kontrol grubunda % 40 bulunurken; şu anki ruhsal patoloji oranları şizofreni tanılı 

çocuklarda %40, kontrol grubunda % 33.33 olarak bulunmuştur. Gruplar arasında 

geçmiş ve şu anki klinik görüşme ve ÇDŞG-ŞY-T’ye göre konan psikiyatrik tanı 

oranları açısından istatistiksel farklılık saptanmamıştır.  

Keshavan ve ark. tarafından (2008) şizofreni ya da şizoaffektif bozukluk tanılı 

ebeveynlerin çocuklarında bildirilen psikiyatrik bozukluk oranları, DEHB (%20), 



 

- 85 - 
 

karşıt olma karşı gelme bozukluğu (KOKGB) (%10,6), davranım bozukluğu (%8), 

depresyon (%14,6), posttravmatik stres bozukluğu (PTSB) (%6,6), bipolar bozukluk 

(%2,6) ve madde kullanım bozukluğu (%5,3) şeklindedir (261). Şişmanlar ve ark. 

(2009), şizofreni tanılı hastaların çocuklarında, DEHB (%18,5), major depresif 

bozukluk (%3,7), anksiyete bozukluğu (%3,7),özgül fobi (%3,7) ve uyum bozukluğu 

(%3,7) tanıları bildirilmiştir (263). Bizim çalışmamızda ise, şizofreni tanılı hastaların 

çocuklarındaki mevcut tanı dağılımları, DEHB (%10), özgül fobi (%23,3), sosyal 

fobi (%3,3), PEN (%10) ve SEN (%6,7) olarak bulunmuştur. 

Yazın incelendiğinde, şizofreni için olası endofenotip adayı olabilecek ruhsal 

bozuklukların yüksek genetik risk gruplarında tanımlanmaya çalışılmasına rağmen, 

çalışma sonuçları açık değildir (261). Bu nedenle, şizofreni tanısının gelişeceğini 

yordayacak, erken tanı ve tedavi programları geliştirilmesine katkı sağlayacak 

psikopatolojik durumları tanımlamak için yüksek risk gruplarının dahil edileceği 

longitudinal izlem çalışmalarına ihtiyaç olduğu düşünülmüştür.   

 

WISC-R Sonuçları: 

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

bilgilenme, yeni deneyimlerle akıl yürütme ve problemleri çözme yeteneğini 

kapsamaktadır (141).  

Şizofreni hastalarında zeka düzeyinde düşüklük ilk atak sırasında (285), 

belirtisiz sağlıklı dönemde (264), klinik olarak şizofreni için yüksek riskli dönemde 

(265) ve birinci derece akrabalarda (266) gösterilmiştir. Şizofreni hastalarının genel 

topluma göre daha düşük zeka düzeyine sahip oldukları ve zeka düzeyi ne kadar 

düşükse şizofreni gelişme riskinin o kadar yüksek olduğu bildirilmektedir (267,268). 

Şizofreni tanısı alan hastaların kontrol grubu ile karşılaştırıldığı çalışmalarda hastalık 

öncesinde düşük ZB düzeyi saptanmıştır (269). Dickson ve ark. (2012) İsrail’de 

uzunlamasına yapılan bir epidemiyolojik çalışmada 17 yaşındaki zeka düzeyinin 

beklenenden düşük olmasıyla süreçte şizofreni gelişimi arasında anlamlı ilişki 

bulunmuş ve zeka düzeyindeki düşüklüğün şizofreni için bağımsız bir risk etmeni 

olduğu bildirilmiştir (263). Şizofreni başlangıcı öncesi zeka düzeylerinin incelendiği 

çalışmaların meta-analizinde de, ağırlaştırılmış ortalama etki büyüklüğüne (Cohen’s 

d= -0.54) göre zeka düzeyinde orta düzeyde bozukluk olduğu gösterilmiştir (268). 
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28 yıllık bir izlem çalışmasında şizofreni hastalarının çocukluk dönemindeki 

zeka düzeylerinin akranlarına göre daha düşük olduğu ve süreçte de düşme gösterdiği 

bildirilen çalışmanın (271) aksine, bir meta-analiz çalışmasında hastalık öncesinde 

yaşla zeka bölümü puanlarında azalmanın olmadığı bulgulanmıştır (269). 

Çoğu yüksek risk çalışmalarında, şizofreni gelişimi açısından riskli çocukların 

daha düşük zeka düzeyine sahip oldukları bildirilirken (181,271-275), bazı 

çalışmalarda ise anlamlı farklılık olmadığı bulunmuştur (263,276). 

Yüksek risk grubundaki çocukların WISC-R alt test sonuçları ile ilgili farklı 

sonuçlar görülmektedir. Kontrol grubuyla karşılaştırıldığında, WISC-R’ın yargılama, 

resim tamamlama, benzerlikler (181,272), genel bilgi, küp desen, parça birleştirme 

(181) ve şifre (181, 263) alt testlerinden anlamlı düzeyde düşük puan aldıkları 

bildirilmiştir. 

Bizim çalışmamızda; nöropsikolojik testlerin uygulanabilmesi amacıyla ZB’i 

70’in altında olan çocuklar çalışma dışı bırakılmıştır. Çalışmamaızda; Şizofreni tanılı 

hastaların çocuklarının, kontrol grubu ile zeka puanları ve WISC-R testinin alt grup 

puanları açısından anlamlı farklılık saptanmamıştır. 

 

WKET Sonuçları: 

Bizim çalışmamızda, şizofreni tanılı hastaların çocukları ile kontrol grubu 

arasında, WKET’in tüm alt test performansları açısından anlamlı farklılık 

bulunmamıştır. WKET, stratejik planlama, organizasyon ve bilişsel setleri 

değiştirmek için çevreden gelen geri bildirimleri kullanabilme yeteneğini içeren 

yürütücü işlevleri değerlendirmektedir (204). 

Yazında; şizofreni tanılı hastaların WKET performansının düşük olduğu 

gösterilmektedir (277, 278). Greenwood ve ark. (2012) tarafından yapılan çalışmada, 

203 şizofreni tanılı hastaya ve sağlık kontrol grubuna WKET uygulanmıştır. Çalışma 

sonucunda, perseveratif yanıt ve tamamlanan kategori sayısı açısından kontrol grubu 

lehine anlamlı farklılık bildirilmiştir (277). Başka bir çalışmada WKET, 1207 

şizofreni hastası ve 1035 hastalıktan etkilenmemiş birinci dereceden yakınların dahil 

edildiği geniş bir örnekleme uygulanmıştır. Hasta ve birinci derece hasta 

yakınlarının, azalmış doğru yanıt ve uzamış tepki süresini işaret eden tüm alt 

kategorilerde kontrol grubuna göre kötü performans tanımlanmıştır (278). 
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Şizofreni hastalarında tanımlanan Yİ bozuklukluklarının altında yatan nöral 

mekanizmaların ortaya konması amacıyla nörogörüntüleme çalışmaları yapılmasına 

rağmen, çalışmalarda gösterilen sonuçlar net değildir. Wilmsmeier ve ark. (2010) 

tarafından, şizofreni hastalarına kurulumu değiştirmeyi değerlendiren WKET 

uygulanarak yapılan fonksiyonel görüntüleme çalışmasında, sırasıyla yüksek 

duygusal ve bilişsel taleplerin göstergesi olan rostral ve dorsal anterior singulat 

korteks aktivasyonunda artış tanımlanmıştır (279). Diğer bir çalışmada, kontrol 

grubuyla karşılaştırıldığında tedavi almamış şizofreni hastalarının WKET esnasında, 

sol serebellum, sağ frontal, presantral girus ve sol medial temporal lob bölgelerinde 

aktivasyon azalması saptanmıştır (280). 

Şizofreni açısından yüksek riskli grup olarak tanımlanan bireylerde yapılan 

birçok çalışmada, WKET performansında bozulma saptanmış ve şizofreniye 

yatkınlık işareti olabileceği öne sürülmüştür (12,275,281,282). Ancak, WKET’in 

uygulandığı yüksek riskli gruplarda, farklı alt kategori puanlarında düşük performans 

tanımlanmaktadır. Wolf ve ark. (2001) yaptıkları çalışmada, şizofreni tanılı 

hastaların çocuklarında WKET’de tamamlanan kategori sayısı, kurulumu 

sürdürememe, toplam hata sayısı, toplam perseveratif hata sayısı ve toplam 

perseveratif tepki sayısı değerlerinde anlamlı kötü performans bildirmiştir (282). 

Prasad ve ark. (2009) tarafından yapılan çalışmada şizofreni tanılı hastaların 

çocuklarının, sağlıklı kontrol grubuna göre anlamlı oranda daha fazla perseveratif 

hata sayısı ve kavramsal düzey tepki sayısına sahip olduğu bulunmuştur (262). Diğer 

bir çalışmada, kontrol grubu ile karşılaştırıldığında şizofreni hastalarının çocukları ve 

kardeşlerinde, doğru sayısı, tamamlanan kategori sayısı ve perseveratif hata sayısında 

daha kötü performans bulunmuştur (283).  

Ülkemizde yapılan bir çalışmada ise, şizofreni tanılı ebeveyne sahip çocuklar 

WKET sonuçları şizofreni tanılı ebeveyne sahip olmayan çocuklar ile karşılaştırılmış 

ve perseverasyon hata yüzdesi, kavramsal düzey yanıt yüzdesi ve tamamlanan 

kategori sayısı alanlarında anlamlı farklılık saptanmıştır (263). Bu sonuçların aksine 

WKET sonuçları açısından şizofreni tanılı hastaların çocukları ile kontrol grubu 

arasında anlamlı farklılık bulmayan çalışmalar da bulunmaktadır (284).  Kenar ve 

ark. (2006) tarafından yapılan çalışmada, şizofreni tanılı ebeveyne sahip çocuklarla 

kontrol grubu arasında WKET sonuçları açısından anlamlı farklılık bulunmamıştır 
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(284). Kremen ve ark. (2007) yaptıkları çalışmada, 660 ikizden (170 monozigotik 

çift ve 160 dizigotik çift) oluşan geniş örnekleme sahip çalışmada WKET 

performansında anlamlı kalıtsallık saptamamıştır (286). 

Bizim çalışmamızda, şizofreni tanılı hastaların çocukları ile kontrol grubu 

arasında, WKET’in tüm alt test performansları açısından anlamlı farklılık 

bulunmamıştır. Sonuçlarımız Kenar ve ark. (2006) tarafından yapılan çalışma 

sonuçları ile uyumludur (284). Szöke ve ark. (2004)  tarafından yapılan diğer bir 

çalışmada, şizofreni hastalarının birinci derece yakınlarından oluşan geniş bir 

örneklemde WKET performansı değerlendirilmiştir. Bu çalışmanın sonuçlarında 

şizofreni hastalarının birinci derece yakınlarında WKET performansında bozukluk 

olmadığı bulgulanmış olup bizim çalışmamızda benzerdir. Bu sonuçlar WKET için 

endofenotip adayı olamayabileceğini düşündürmektedir. Szöke ve arkadaşlarının 

(2004) yaptıkları çalışmada öne sürdükleri; şizofrenide yapılacak genetik 

çalışmalarda WKET ile ölçülen Yİ ölçütlerinin endofenotip olarak kullanılmaması 

gerektiği görüşünü desteklemektedir (287). 

 

Stroop Testi TBAG Formu Sonuçları: 

Çalışmamızda Stroop Testi TBAG Formu verilerinden 2. Kart okuma sırasında 

yapılan ortalama düzeltme sayısı, bozucu etkinin ortaya çıktığı kritik bölüm olan 5. 

Kart okuma sırasında yapılan ortalama düzeltme ve hata sayıları açısından çalışma ve 

kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır. Çalışma 

grubunda, tüm kartlar için ölçülen tepki süresi kontrol grubuna göre uzun olmasına 

rağmen, gruplar arasında süre açısından istatiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmamıştır. Bu sonuçlara göre, şizofreni hastalarının çocuklarında, renk söyleme 

süresinin uzaması veya yanlış renk söyleme şeklinde kendini gösteren, birbiriyle 

yarışan iki uyarandan birinin baskılanarak diğerine ait dikkatin sürdürülmesi 

(otomatik bir tepkiye karşı koyma) becerisinde bozukluk olduğu söylenebilir. 

Şizofrenide dikkatin; odaklanmış dikkatin uzun süre sürdürülmesi (sustained 

focused attention), seçici dikkat (selective attention) ve dikkatin bilişsel kontrolü gibi 

farklı biçimlerde bozulabileceği belirtilmektedir (288). Yapılan çalışmalarda;  hem 

şizofreni hastaları (289-291), hem de şizofreni açısından yüksek riskli olarak 

tanımlanan birinci derece akrabalarında (289,290,292), kontrollere göre daha 
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başarısız Stroop Test performansı gösterdikleri belirtilmektedir. Yüksek riskli grup 

olarak tanımlanan şizofreni hastalarının çocuklarına Stroop Testi uygulandığında, 

bazı çalışmalarda kontrol grubuna göre stroop testinde anlamlı düşük performans 

gösterilirken (12), bazı çalışmalarda anlamlı fark bulunmamıştır (263,272). 

Şizofreni hastalarında Stroop Testi kullanılarak yapılan fonksiyonel 

görüntüleme çalışmasında, seçici dikkat performansı sırasında anterior singulat girus 

aktivasyonunun daha az olduğu gösterilmiştir (293). Başka bir çalışmada, kontrol 

grubuyla karşılaştırıldığında tedavi almamış akut epizottaki şizofreni hastalarının, 

dorsolateral prefrontal, anterior singulat ve parietal bölgelerde azalmış aktivasyon 

gösterirken, posterior singulat ve temporal bölgelerde aktivasyon artışı saptanmıştır 

(294). Yapilan görüntüleme çalişmalarina rağmen, şizofreninin temel 

karakteristiklerinden birisi olan seçici dikkatte bozulmanin nöral temelleri henüz tam 

olarak aydinlatilamamiştir (295). Çalışmalarda, Stroop testinde karıştırıcı uyaranları 

ihmal edebilme yetisi (enterferans) ve azalmış inhibisyonun şizofreni için ailesel 

yatkınlığın belirteci olabileceğini öne sürülmektedir (289).  

Bizim çalışma sonuçlarında bulunan; şizofreni hastalarının çocuklarında, 

birbiriyle yarışan iki uyarandan birinin baskılanarak diğerine ait dikkatin 

sürdürülmesi (otomatik bir tepkiye karşı koyma) becerisinde bozukluk saptanmış 

olması bu alanların hastalığa yatkınlık belirteci olabileceğini düşündürmektedir. 

Sonraki dönemlerde çevresel etkenlerin dışlanarak daha homojen ve daha çok 

katılımcı sayısıyla, nörogörüntüleme ve genetik analiz çalışmalarıyla birlikte Stroop 

test performansının değerlendirilmesi, hastalığın potofizyolojisi ve genetik alt 

yapısını anlamada yardımcı olabilecektir.  

 

SAT Sonuçları: 

Bizim çalışmamızda fonemik sözel akıcılık ve tekrar sayısı değerlendirilmiştir. 

Yüksek riskli grupta bir dakikalık sürede K, A, S harfleri ile üretilen kelime sayısı 

ortalamaları daha düşük ve tekrar edilen ortalama kelime sayısı daha fazla 

bulunmuştur. Ancak gruplar arasında SAT toplam ve her bir kategori puanı (‘K’,’A’ 

ve ‘S’) açısından istatiksel olarak anlamlı farlılık bulunmamıştır. 

 Sözel akıcılık testiyle değerlendirilen, sözcüklerde akıcılık, zihinsel geri 

getirme ve sebat etme yetileri sıklıkla yürütücü işlevler olarak değerlendirilmektedir. 
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Sözel akıcılığın değerlendirildiği birçok çalışmada, şizofreni hastalarında 

(195,296-299), şizofreni hastalarının sağlıklı birinci derece akrabalarında (300) sözel 

akıcılıkta bozukluk saptanmış ve şizofreni açısından endofenotip adayı olabileceği 

öne sürülmüştür. Şizofreni hastalarında tanımlanan dil alanındaki işlev 

bozukluklarının, hastalığın temel belirtilerinden olduğu ve çağrışım kaybı, 

teğetsellik, içerikte yoksulluk şeklinde ortaya çıkabildiği belirtilmektedir. 

Şizofrenideki dil işlev bozukluklarının, tanımlanan semantik işlem anormallikleri ile 

ilgili olabileceği öne sürülmektedir (301). 

 

Philips ve ark. (2004), SAT’leri uygulanan 33 şizofreni tanılı ergenin,  fonemik 

akıcılık performansını kontrol grubuna benzer bulunurken, semantik akıcılık 

performansında anlamlı bozukluk saptanmıştır. Gruplar arasındaki semantik 

akıcılıktaki farklılığın yaş ve zeka düzeyinden bağımsız olarak, devam ettiği 

bildirilmiştir. Dilin lateralizasyonundaki olası yetersizlikle ilişkili olduğu düşünülen 

semantik akıcılıktaki bozukluğun, şizofreni için erken yatkınlık belirleyicisi 

olabileceği ileri sürülmektedir (302). 

 

Şizofreninin prodromal dönem çalışmalarında, olası prodromal dönemde olan grup 

ve grup içinden izlemde psikoz gelişenlerde, kontrol grubuna göre sözel akıcılık 

performansında istatiksel olarak anlamlı kötü performans saptanmıştır. Becker ve 

ark. (2010) yaptıkları çalışmada; sözel akıcılık performansı açısından, ultra yüksek 

risk (UYR) grubundaki (n:47) bireyler, psikoz hastaları (şizofreni ve şizoaffektif 

bozukluk) ve sağlıklı kontrol grubu fonemik ve semantik alt testler uygulanarak 

değerlendirilmiştir. UYR grubunun başlangıç semantik SAT performansı, psikoz 

hastalarına benzer bulunurken, kontrol grubundan anlamlı kötü bulunmuştur. UYR 

grubundan (n:47) 2 yıllık izlemde psikoz tanı ölçütlerini karşılayanların (%37), 

başlangıç SAT (kategori, semantik) performansı psikoz tanı ölçütlerini 

karşılamayanlara göre anlamlı kötü bulunurken, fonemik SAT performansı açısından 

bu fark saptanmamıştır (305). Başka bir çalışmada ise, 156 UYR grubu ile kontrol 

grubu sözel akıcılık açısından karşılaştırılmış,  total ve her iki fonemik puanlarda (‘P’ 

ve ‘R’) fark bulunmazken, total semantik ve her iki kategori puanında (‘hayvanlar’ 

ve ‘meyveler’) kontrol grubu lehine anlamlı farklılık saptanmıştır. Çalışma 
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sonucunda, psikozun prodromal döneminde, semantik sözel akıcılıkta kayıpların 

olduğu ve bu kayıpların temporal bölgedeki değişikliklerle ilişkili olabileceği öne 

sürülmüştür (304). Başka bir risk çalışmasında ise, şizofreni açısından yüksek 

genetik riske sahip psikotik olmayan ergen ve genç erişkinlerde (n:60), sağlıklı 

kontrol grubuna (n:42) göre sözel akıcılıkta anlamlı bozukluk saptanmıştır (300). 

Şizofrenide nöral yanıtların farklı bileşenlerinin tanımlanmasının hastalığın 

tanısı için biyolojik belirteç sağlayabileceği ileri sürülmektedir. Remisyondaki 

şizofreni (n:32) hastaları ve kontrol grubu (n:40) fonolojik SAT performansı 

esnasında işlevsel manyetik rezonans (fMRI) görüntüleme yapılarak sözel akıcılığın 

işlevsel nöroanatomisi değerlendirilmiştir. SAT esnasında, anterior singulate, sol 

dorsolateral prefrontal korteks ve sağ putamen deaktivasyonunda azalma 

saptanmıştır. Dil işlemenin fMRI değerleri sınıflandırmasının, şizofreni için olası 

tanısal belirteç olduğunu ileri sürmüşlerdir (305). 

Bizim çalışmamızda çalışma grubu ile kontrol grubu arasında SAT performansı 

açısından istatiksel olarak anlamlı farlılık bulunmamıştır. Bu sonuç, şizofreni tanılı 

bireylerin çocukları ile yapılan bazı çalışmaların sonuçları ile benzerdir (281). 

Hughes ve ark. (2005), şizofreni hastalarının yüksek riskli kardeşlerinde sözel 

akıcılık performansı, kontrol grubu ile karşılaştırıldığında başlangıçta bozukluk 

gösterilmiş iken, zeka puanındaki farklılıklar ortadan kaldırıldığında gruplar 

arasındaki farklılık kaybolmuştur (306). Diğer bir çalışmada da, şizofreni hastalarının 

SAT performansının zeka düzeyi ile ilişkili olduğu bildirilmektedir (307).  

Bizim çalışmamızda sözel akıcılık açısından farklılık bulunmaması, gruplar 

arasında zeka puanlarının benzer olması ya da semantik akıcılık yerine şizofreni ile 

daha az ilişkisi gösterilen fonemik akıcılığın değerlendirilmesi ile ilgili olabileceği 

düşünülmüştür. Sonraki dönemlerde şizofreni açısından genetik YR sahip çocuklarda 

sözel akıcılığın değerlendirilmesi için, zeka gibi genel bilişsel etkenlerin sonuca 

etkisinin dışlandığı, hem semantik hem fonemik sözel akıcılık testlerinin uygulandığı 

çalışmalar daha faydalı olacaktır. 

 

İST Sonuçları: 

Çalışmamızda, şizofreni tanılı hastaların çocuklarında; kurulumu değiştirme ve 

görsel tarama hızı ve görsel uyanıklığı ölçtüğü düşünülen İST B bölümü ve toplam 
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(İST-A ve İST-B bölümü hata toplamı) hata sayısı açısından kontrollere kıyasla 

anlamlı farklılık oluşturacak ölçüde kötü performans saptanmıştır. 

 İST’ nin A bölümünün psikomotor hızı (308), B bölümünün ise bilişsel 

esneklik, inhibisyon kontrolü, çalışma belleği, zihinden iz sürme ve kurulumu 

değiştirme gibi işlevleri değerlendirmektedir (216). 

İST A ve B bölümlerinin uygulandığı çok sayıda çalışmada, şizofreni 

hastalarında (289,309,) şizofreni hastalarının sağlıklı birinci derece akrabalarında 

(309,311) bozukluk saptanmış ve şizofreni açısından endofenotip adayı olabileceği 

öne sürülmüştür. Zalla ve ark. (2004) tarafından, şizofreni hastaları, hastaların 

etkilenmemiş birinci derece yakınları ve kontrol grubunda Yİ bozukluklarının 

değerlendirildiği çalışmada, şizofreni hastalarının kontrol grubuna göre İST A ve B 

bölümü tamamlama süresinin daha uzun olduğu ve İST B-A puanında anlamlı 

bozukluk gösterdiği bildirilmiştir. Ayrıca,  Şizofreni hastalarının etkilenmemiş 

birinci derece yakınları ile kontrol grubu arasında İST puanları açısından fark 

bulunmamıştır (289). Quin˜ones ve ark. (2009) tarafından yapılan başka bir 

çalışmada da, şizofreni hastalarının İST tüm puanlarında (İST A, İST B, B/A ve B-

A) kontrol grubuna göre kötü performans gösterdiği bildirilmiştir. Şizofreni 

hastalarının etkilenmemiş birinci derece yakınlarının ise, kontrol grubuna göre İST 

B, İST B-A ve B/A puanlarında kötü performans sergilediği bulunmuştur (309). 

Yazında, şizofreni açısından yüksek riskli gruplarda yapılan çalışmalarda farklı 

sonuçlara ulaşılmıştır.   

Yüksek riskli grubunda yapılan farklı çalışmalardaki İST sonuçları,  İST A-B 

tamamlama süreleri ve hata sayıları açısından kontrol grubundan farklı olmadığı 

(289), sadece İST B tamamlama süresi (312),  sadece İST A tamamlama süresi (283), 

hem İST A hem İST-B tamamlama süreleri açısından kontrol grubu lehine anlamlı 

farklılık bulunduğu şeklinde bildirilmiştir (181). Blanchard ve ark. (2010) tarafından, 

psikoza yatkınlığı olanların nörobilişsel becerilerini çok erken evrelerde 

değerlendirmek amacıyla yapılan bir çalışmada, subklinik psikotik belirtileri olan 

ergenlerin, yürütücü işlevleri değerlendiren İST B bölümünde kontrol grubuna göre 

anlamlı kötü performans gösterdiği bildirilmiştir (194). Quiñones ve ark. (2009), 

şizofreni hastalarının etkilenmemiş birince derece yakınlarının İST performansı 

açısında şizofreni hastaları ve kontrol grubu arasında performans göstermesi 
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nedeniyle, İST bozukluklarının şizofreni için endofenotip adayı olabileceği öne 

sürmüşlerdir (309). Ayrıca, şizofreni hastalarının etkilenmemiş yakınlarına 

uygulanan bilişsel testlerin meta-analiz çalışması sonucunda da, İST B bölümünün 

etki büyüklüğü (d= 41) küçük-orta boyutta (0,26-0,49) bulunmuştur (313). 

Nöral yapı-biliş ilişkisini açıklamak amacıyla, şizofreni hastaları ve kontrol 

grubuna İST uygulanarak F-18 fluorodeoksiglukoz (18FDG) pozitron emisyon 

tomografi (PET) ile yapılan nörogörüntüleme çalışmasında, hasta grubunun İST 

testinde anlamlı kötü performans gösterdiği bildirilmiştir.  Şizofreni hastalarında, İST 

A bölümü ile herhangi bir bölge arasında ilişki gösterilemezken, İST B bölümündeki 

daha iyi performansla bilateral süperior, inferior ve mediyal frontal girus 18FDG 

akümülasyonu arasında ilişki saptanmıştır. Ayrıca İST B tamamlama süresi ile 

temporal- pariyetal korteks, pre-postsantral girus, limbik bölgenin precuneus bölümü 

(anterior singulat ve uncus) ve ponstaki 18FDG akümülasyonu arasında negatif 

kovaryans saptanmıştır. Çalışma sonucunda, şizofrenide görülen İST B bölümü 

performansındaki bozukluğun nörobiyolojik temelinin,  frontal lob metabolizmasında 

azalma ve temporo-pariyeto-limbik bölgede metabolizma artışı olduğunu 

bildirmişlerdir (314). 

Şizofreni hastalarının yakınlarında yapılan çalışmaların çoğunda İST 

bozuklukları bildirilmekle birlikte, bazı çalışmalarda kontrol grubundan farklı 

bulunmamıştır. Szöke ve ark. (2006) tarafından, şizofreni hastalarının birinci derece 

yakınlarında İST A ve B bölüm performansının değerlendirildiği geniş örneklemli bir 

çalışmada, şizofreni hastalarının yakınlarında İST A ve B bölümlerindeki 

performansında bozukluk olmadığı bildirilmiştir. Bu sonuca göre, karıştırıcı etkenler 

tespit edilip dışlanmadıkça şizofrenide yapılacak genetik çalışmalarda İST A ve B 

bölümleri ile ölçülen Yİ ölçütlerinin endofenotip olarak kullanılmamasını öne 

sürmüşlerdir (316).  

Yüksek riskli grupta, İST A ve İST B’yi ortalama tamamlama süreleri daha 

uzun ve İST A bölümü ortalama hata sayısı daha fazla olmasına rağmen, aradaki 

farklar istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. İST A bölümü, kurulumu değiştirme 

ya da Yİ becerilerini içermeyip, çoğunlukla psikomotor hızı yansıttığı ve görece daha 

basit bir test olduğu belirtilmektedir (314). Bu çalışma sonuçları, şizofreni açısından 

genetik olarak yüksek riskli gruplarda mental izlem ve yürütücü işlevlerle ilişkili 
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çalışma belleği becerilerinde bozukluk yaşandığını göstermektedir. Şizofreni 

hastalarının etkilenmemiş yakınlarında, İST performansında bozukluğu gösteren 

bulgular ile kalıtsallığı işaret eden kanıtların uyumlu olması, İST bozukluklarının 

kalıtsal olabileceğini göstermektedir.  

Bu çalışmada bulunan veriler, İST bozukluklarının, Yİ defisitlerinin bir ölçüsü 

olarak şizofreni için yüksek risk çalışmalarında kullanılabileceğini desteklemektedir. 

 

CSÖT-Ç Sonuçları: 

Çalışmamızdaki CSÖT-Ç sonuçları açısından şizofreni tanılı hastaların 

çocukları kontrol grubuyla karşılaştırıldığında, A listesinde birinci deneme 

sonrasında hatırlanan kelime sayısı, 5 denemenin toplamında öğrenilen kelime sayısı, 

ilk ve son bölge anlık serbest hatırlama kelime sayısı, A listesi uzun gecikmeli 

serbest hatırlanan kelime sayısı, A listesi kısa ve uzun süreli ipucu ile hatırlanan 

kelime sayısı, toplam perseverasyon sayısı ve ayrımlanabilirlikte anlamlı kötü 

performans bulunmuştur.  

CSÖT-Ç’nin,  öğrenme süreci, zaman içinde öğrenmenin devamlılığı, kısa ve 

uzun süreli bellek, öğrenme stratejileri, depolama-geri getirme ve bozucu uyaranlara 

yatkınlığı değerlendirdiği bildirilmektedir (219). 

Şizofreni hastalarında, öğrenme, geri çağırma ve sözel bellek işlemlerinin 

farklı süreçlerinde bozukluklar tanımlanmıştır (318). Yazın incelendiğinde, şizofreni 

hastalarında sözel bellek süreçlerinde yetersizlikler bildiren çalışmalara 

rastlanmaktadır. (266,318,303,320). Çalışmalarda, şizofreni tanısı olan hastalarda 

CSÖT 1-5 toplam doğru sayısı (319,320), A listesi deneme 1 ve 5 doğru sayısı, A 

listesi uzun gecikmeli serbest hatırlanan kelime sayısı, ayrımlanabilirlik, A listesi 

kısa gecikmeli serbest ve ipucuyla hatırlanan kelime sayısında (320) anlamlı düşük 

performans bulgulanmıştır.  

Şizofreni hastalarının birinci derece yakınlarının, CSÖT’nin uygulanan 

çalışmalar sonucunda sözel bellek alanında anlamlı bozukluk yaşadığı bildirilmiştir 

(271, 303, 321, 322). Şişmanlar ve ark. (2009) tarafından şizofreni tanılı hastaların 

çocuklarında, CSÖT- Ç A listesi deneme-1 doğru sayısı, deneme- 1/5 toplam doğru 

sayısı ve uzun gecikmeli ipucuyla hatırlama puanları açısından şizofreni tanılı 

ebeveyni olmayan kontrol grubuna göre anlamlı kötü performans saptanmıştır (263). 
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Ayrıca, bir meta-analiz çalışmasında şizofreni hastalarının yakınları ve kontrol grubu 

sözel bellek işlevleri açısından karşılaştırıldığında, hasta yakınlarının sözel bellek 

alanında bozukluk yaşadığı ve orta derecede (d=0,54) ağırlaştırılmış ortalama etki 

büyüklüğüne sahip olduğu bildirilmiştir (265). Trandafir ve ark. (2006) tarafından 

yapılan başka bir meta-analiz çalışmasında ise, şizofreni hastalarının etkilenmemiş 

akrabalarında CSÖT testinin ağırlaştırılmış ortalama etki büyüklüğü (d= 0,34) 

küçük-orta boyutta (0,13-0,55) bulunmuştur (315).  

Şizofreni hastalarında, birinci derece akrabalarında ve klinik ve genetik olarak 

şizofreni için yüksek risk grubu olarak tanımlananlarda tutarlı bir şekilde sözel bellek 

bozukluklarının gösterilmesi, bu bozukluğun genetik bir komponente sahip olduğuna 

işaret etmektedir. 

Şizofreni hastaları ve yakınlarında yapılan çalışmalarda bildirilen sözel bellek 

alanındaki bozuklukluklarla uyumlu olarak, çalışmamızda şizofreni tanılı hastaların 

çocuklarında ilk andaki kavrama gücü (A liste-1), sözel öğrenme (A liste 1-5), uzun - 

kısa süreli sözel bellek ve dikkat (perseverasyon), sözel bilgiyi öğrenmede yeterli 

kodlama ve geri getirme becerisi (ayrımlanabilirlik) alanında bozukluk yaşandığı 

saptanmıştır. Bu sonuçla, sözel bellek bozukluklarının şizofrenide yapılacak genetik 

çalışmalarda endofeneotip adayı olabileceği düşünülmüştür. 

Sözel bellekte tanımlanan bu değişikliklerin şizofreni gelişiminin önlenmesi 

amacıyla tedavi hedefi olarak nasıl kullanılabileceği ile ilgili ileri çalışmalar 

gerekmektedir. Öncelikle, daha geniş gruplarda bu bulgular desteklenmeli, şizofreni 

hastaları ve yakınlarında elde edilen sözel bellek sorunlarını değerlendiren 

görüntüleme çalışmaları yapılarak bozukluğun altında yatan nöral yapı ve ağların 

aydınlatılması gerekmektedir.  

 

ROKŞT Sonuçları:  

Bizim çalışmamızda, ROKŞT’ da yüksek riskli grup ve kontrol grubu arasında 

(kontrol grubu lehine) gecikmeli hatırlama puanı ve tanıma puanı açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır. ROKŞT, görsel mekansal yapılandırma 

ve görsel belleği değerlendirmek amacıyla şizofreni çalışmalarında yaygın olarak 

kullanılmaktadır (323). 
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Şizofreni hastalarında görsel bellekte bozukluk olduğu çok sayıda çalışmada 

gösterilmiştir (323-325). Seidman ve ark. (2003) tarafından, şizofreni hastalarında 

görsel belleğin kopyalama ve anlık hatırlama süreçlerinde anlamlı bozukluk 

saptanmıştır. Bu sonuçla görsel bilginin, şizofreni hastalarında görsel veriye maruz 

kalındığı andan itibaren başlayarak iyi korunmadığı öne sürülmüştür (323). 

Şizofreni açısından klinik görünüm açısından UYR grup olarak tanımlanan 

katılımcılarla yapılan çalışmalarda da görsel bellek alanında çoğunlukla sağlıklı 

kontrol grubundan daha düşük puan aldıkları tanımlanmıştır (193). Kim ve ark. 

(2011) tarafından, psikoz gelişimi açısından klinik olarak UYR grubundaki 

katılımcıların ve kontrol grubunun dahil edildiği 5.2 yıllık bir izlem çalışmasında 

ROKŞT uygulanarak görsel bellek değerlendirilmiştir. Başlangıç ROKŞT puanlarına 

bakıldığında, kontrol grubuna göre anlık ve gecikmeli geri getirmede anlamlı 

bozukluk saptanmıştır. Psikoza dönüşümü yordama açısından sadece ROKŞT anlık 

hatırlama puanının belirleyici olduğu bildirilmiştir. Bu çalışma sonucunda, şizofreni 

hastalarında görülen görsel bellek bozukluklarının, sadece hastalık belirtileri ile 

ilişkili olmayıp, hastalık öncesinde de bulunduğu ve devamlılık gösterdiği 

bildirilmiştir (193). Benzer olarak, Brewer ve ark. (2005) tarafından da, psikoz 

açısından UYR grubunda olanlarda görsel öğrenme fonksiyonlarında anlamlı 

bozukluk bildirilmiştir (326).  

Şizofreni için klinik olarak UYR’e sahip olanlarda görsel bellekte bozukluk 

tanımlanan çalışmaların aksine, Pukrop ve ark. (2006) tarafından yapılan başka bir 

çalışmada ise, şizofreni hastaları, ilk psikoz atağı için riskli grupta olanlar ve kontrol 

grubu ROKŞT ile görsel bellek açısından değerlendirilmiştir. Çalışma sonucunda 

birden fazla atağı olan hastaların, ilk atak hastalarına göre görsel bellekte daha fazla 

bozukluk yaşadığı gösterilmiştir. İlk atak hastalarının ise, görsel bellek alanında 

psikoz için yüksek riske sahip gruptan daha fazla bozukluk yaşadığı bildirilmiştir. 

Psikoz için yüksek riske sahip grubun, görsel bellek performansının kontrol 

grubundan farklı olmadığı bildirilmiştir. Çalışma sonucunda, görsel bellek 

sorunlarının psikoza geçiş açısından belirleyici olmadığı ileri sürülmüştür (327). 

Yazında, şizofreni riski açısından genetik olarak yüksek riskli gruplarda 

ROKŞT kullanılarak nörobilişsel fonksiyonları değerlendiren çalışmalarda 

bulunmaktadır. Maziade ve ark. (2011), şizofreni hastalarının etkilenmemiş yetişkin 
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akrabalarında, ROKŞT’ de (anlık hatırlama ve gecikmeli hatırlama puanı) görsel 

epizodik bellek performansını kontrol grubuna benzer bulunurken, şizofreni hastaları 

ve onların genç akrabalarında anlamlı bozukluk bildirmiştir. Ayrıca, şizofreni 

hastaların yüksek riskli çocuklarında, görsek bellek bozukluğunun (ROKŞT anlık ve 

uzak hatırlama puanı) 7-12 yaş arasında orta düzeyde olduğu, erken ergenlikte arttığı 

ve genç ergenlikteki olası iyileşme ile 20-22 yaşında kontrollerle arasındaki 

farklılığın azaldığı saptanmıştır. Çalışma sonucunda, ergenlerde bozulmuş görsel 

bellek fonksiyonlarının yüksek şizofreni gelişim riskini gösterdiğini, süreçte psikoz 

gelişip gelişmeyeceği ayrımını nöroplastik değişikliklerle düzelmenin yada stabil 

kalmanın belirleyeceğini bildirmişlerdir (271).  

Şizofreni açısından yüksek riske sahip çocuk ve ergenlerde tanımlanan görsel 

bellekteki bozukluğun, işlevselliğe etkisi tam olarak bilinmemektedir. Davies ve ark. 

(2011), çeşitli nöropsikolojik bozukluğa (epilepsi, konjenital malformasyon, 

kromozom anomalileri vb.) sahip çocuklardaki ROKŞT sonuçları ile ebeveynleri 

tarafından tanımlanan akademik başarı, gelişimsel durum ve uyum becerileri 

arasında ilişki olduğunu öne sürmüşlerdir (328). Bu veriye dayanarak, şizofreni tanılı 

hastaların çocuklarında tanımlanan ROKŞT puanlarındaki bozukluğun olası 

akademik, gelişimsel ve uyumla ilgili sorunlara yol açabileceği söylenebilir. 

Çalışmamızın sonucu, şizofreni hastalarının çocuklarında görsel-mekansal 

kurulum ve görsel bellek açısından saklama ve geri getirmede olası bir bozukluğun 

olduğunu işaret etmektedir. Şizofrenideki genetik çalışmalarda, görsel-mekansal 

kurulum ve görsel bellek bozukluklarının endofeneotip adayı olabileceğini 

göstermektedir. Ayrıca, şizofreni tanılı hastaların çocuklarında, görsel bellek ve 

nörogörüntüleme değerlendirmelerinin birlikte yapılarak, görsel bellek sorunlarının 

altında yatan nöral mekanizmaların aydınlatılmasına katkı sunulabileceğine işaret 

etmektedir. 

 

Birinci Düzey Yanlış İnanç Testleri Sonucu: 

Bizim çalışmamızda, şizofreni tanılı hastaların çocuklarının, Sally-Anne 

testinde kontrol grubuna göre istatiksel olarak anlamlı düzeyde kötü performansa 

sahip olduğu saptanmıştır. Ancak,  Bonibon testini çalışma ve kontrol grubundaki 
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çocukların tamamı (% 100) başarılı olmuştur. Bonibon testi sonucu açısından gruplar 

arasında anlamlı farklılık saptanmamıştır. 

 ZK becerilerinin sosyal-bilişsel komponenti, bireyin kendi inanç, düşünce ve 

niyetlerinden bağımsız olarak diğer insanların ayrı bir zihne sahip olduğunu fark 

etme ve başkalarının zihinsel durumunu anlama yeteneğini kapsamaktadır. Sosyal-

bilişsel beceriler, insanların eylemlerini doğru tahmin etmek ve anlamak için 

önemlidir ve yanlış inanç testleri (Sally-Anne Test ve Smarties test) ile 

değerlendirilmektedir (329). 

Sally ve Anne Testi, birinci düzey yanlış inanç testi olarak kabul edilmekte ve 

katılımcının bir nesnenin durumundaki bir değişikliği, öyküdeki bir karakterin 

bildiğini, ama diğer kişinin bunu bilmediğini anlaması ve diğer kişinin eylemini bu 

ayrıma dayanarak öngörme yetisini değerlendirdiği düşünülmektedir (230). 

Şizofrenideki ZK becerilerinin değerlendirildiği çalışmalarda birinci düzey 

yanlış inanç testler yaygın olarak kullanılmıştır (162, 166, 176, 330). Birçok 

çalışmada, kontrol grubuyla karşılaştırıldığında klinik olarak yüksek şizofreni riski 

olan grupta (193) ve şizofreni hastalarında (162, 166, 176, 330) birinci düzey yanlış 

inanç testlerinde anlamlı düşük performans bildirilmiştir (162). Bosco ve ark. (2009) 

tarafından, 22 şizofreni hastasının Sally-Anne Testi ve Smarties Testi performansı 

kontrol grubundan kötü bulunmuştur (331). Mazza ve ark. (2001), 35 şizofreni 

hastasının katılımıyla yaptıkları çalışmada, hastaların birinci düzey yanlış inanç 

testlerinden kontrol grubuna göre anlamlı bozukluk yaşadığını bildirmiştir (176). 

Mazza ve ark. (2003), şizofreni hastalarında zihin kuramı ve makyavelist zekayı 

değerlendirdikleri çalışmada, şizofreni tanılı hastaların, kontrol grubuna göre 

insanların düşüncelerini ve eylemlerini değiştirme becerisinin az olduğu ve kasıtlı 

aldatma tekniklerini ve stratejik akıl yürütmeyi kullanamadıklarını bildirmişlerdir 

(332). 

Şizofreni hastalarında, çoğunlukla birinci düzey yanlış inanç testlerinde 

bozukluk tanımlanmakla birlikte, bazı çalışmalarda kontrol grubundan farklı 

olmadığı bildirilmiştir (333). Janssen ve ark. (2002) tarafından, şizofreni ya da 

şizoaffektif bozukluk hastaları ve hastaların psikotik olmayan yakınlarına birinci 

düzey yanlış inanç testi uygulanmıştır. Çalışma sonucunda, test sonucunun şizofreni 

riski ile pozitif ilişkisinin olduğu gösterilmesine rağmen, arasındaki ilişki istatiksel 
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olarak anlamlı bulunmamıştır. Bu sonuçla, birinci düzey yanlış inanç testi 

duyarlılığının şizofrenideki zihin kuramı bozukluğunu tespit etmede düşük olduğunu 

öne sürmüşlerdir (198). Başka bir çalışmada da, 20 remisyondaki şizofreni hastasının 

birinci düzey yanlış inanç testi başarısının kontrol grubuna benzer olduğu 

saptanmıştır (333). 

Şizofreni hastalarında yapılan çalışmalarda, ZK becerileri ve belirtiler 

arasındaki ilişkide incelenmiştir. Mazza ve ark. (2003) tarafından negatif belirtili 

şizofreni hastalarının birinci düzey yanlış inanç testlerinde pozitif belirtili hastalara 

göre daha kötü performans gösterdiği saptanmıştır (332). Corcoran ve ark. (1995) 

tarafından yapılan çalışma sonucunda, negatif belirtili hastalarda daha fazla ZK 

bozulmasının olduğunu, söz konusu bozukluğun prefrontal kortekse bağlı 

nörogelişimsel bir hasarlanmanın sonucu olabileceği öne sürülmüştür (166). Bu 

veriler sonucunda, şizofrenide ZK bozuklukların belirgin olduğu ve şizofreni için 

endofenotip adayı olabileceği öne sürülmüştür. ZK kavramının, farklı sosyal-bilişsel 

yapılardan oluşması nedeniyle bileşenlerine ayrılarak, standardize ve sınanmış 

testlerle daha büyük örneklemlerde çalışılması önerilmiş, ayrıca olası diğer bilişsel 

etkenlerin kontrol altına alınarak yapılacak nörogörüntüleme ve nöropsikolojik 

çalışmalara ihtiyaç olduğu belirtilmiştir (230).  

 

Şizofreni tanılı hastaların çocuklarında birinci düzey yanlış inanç testleri 

aracılığıyla ZK becerilerini değerlendiren çalışmaya rastlanmamıştır. Ancak, klinik 

olarak yüksek şizofreni riski olan bireylerde ZK becerilerini değerlendirilen 

çalışmalar bulunmaktadır. Chung ve ark. (2008) tarafından, klinik olarak şizofreni 

için UYR sahip 33 katılımcının dahil edildiği grubun,  kontrol grubuna benzer birinci 

düzey yanlış inanç test başarısı gösterdiği bildirilmiştir (334). Kim ve ark. (2011) ise,  

ortalama 2,8 yıl süren izlem çalışmasında klinik olarak UYR grubundaki 

katılımcıların, kontrol grubuna göre başlangıçta birinci derece yanlış inanç 

testlerinde bozukluk sergilediği ve söz konusu bozukluğun psikoza dönüşüm için 

yatkınlık belirleyicisi olabileceğini bildirmişlerdir (193). 

Bizim çalışmada bulunan Sally-Anne Testi sonucu, şizofreni tanılı hastaların 

çocuklarının, kontrol grubuna göre ZK becerilerinde daha kötü performans 

göstereceği hipotezini desteklemektedir. Şizofreni hastaları ve klinik olarak UYR 
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grubunda yapılan bir çalışmada, her iki grupta birinci düzey yanlış inanç testi 

başarısının yaş ve cinsiyetten bağımsız, ancak sözel zeka ile ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (335). Bizim çalışmamızda gruplar arasında cinsiyet, yaş ve sözel zeka 

açısından farklılık olmamasına rağmen şizofreni tanılı hastaların çocuklarında 

kontrol grubuna göre birinci düzey yanlış inanç testlerinden Sally-Anne testinde 

anlamlı başarısızlık saptanmıştır. Bu sonuç, genetik olarak yüksek riskli grupta, 

Sally-Anne testi başarısızlığının şizofreni içi endofenotip adayı olabileceğini 

göstermektedir. 

Tüm çocukların, bonibon testinde başarılı olmasının, Sally-Anne testine göre 

daha kolay olması (179) ile ilgili olabiliceği düşünülmüştür. 

İkinci Düzey Yanlış İnanç Testleri Sonucu: 

Bizim çalışmamızda, ikinci düzey yanlış inanç testleri olarak kabul edilen, 

Dondurma Kamyonu (Ice-cream Truck) Testi ve Çukulata (Chocolate Bar) Testi 

açısından gruplar arasında istatiksel olarak anlamlı fark bulunmadı.  

Şizofrenideki ZK becerilerinin değerlendirildiği çalışmalarda yaygın olarak 

kullanılan ikinci düzey yanlış inanç testleri katılımcının; hikayedeki kişinin diğer bir 

karakterin 3. bir kişi hakkındaki bilgisini dikkate alarak tahminde bulunma yetisini 

değerlendirmektedir (228). Birçok çalışmada, kontrol grubuyla karşılaştırıldığında 

şizofreni hastalarının birinci derece akrabalarında (187,336), şizofreni hastalarında 

(337, 162,  166 ) ve şizofreni için klinik olarak UYR taşıyan grupta (193) ikinci 

düzey yanlış inanç testlerinde anlamlı düşük performans bildirilmiştir. Özgüven ve 

ark. (2010) tarafından, 20 şizofreni hastasının ikinci düzey yanlış inanç test 

performansının, kontrol grubundan anlamlı düşük olduğunu bildirilmiştir (337). 

Diğer bir çalışmada, 41 şizofreni hastasına birinci ve ikinci düzey yanlış inanç 

testleri uygulanmış, hastaların birinci düzey yanlış inanç testi performansı kontrol 

grubuna benzer bulunurken, ikinci düzey yanlış inanç testi performansı kontrol 

grubundan anlamlı kötü bulunmuştur (338). 

Bazı çalışmalarda ise, şizofreni hastalarında davranışsal sorunların ZK 

bozukluğu ile ilişkili olduğu ve düzelen hastalarda ZK becerilerinin kontrol grubuna 

benzer olduğu bulunmuştur. Böylece, ZK bozukluğunun şizofreni patolojisinin bir 

parçası ve akut duruma özgü olduğu hipotezinin desteklendiği öne sürülmüştür (338). 
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Herold ve ark. (2002), remisyondaki şizofreni hastalarının ikinci düzey yanlış inanç 

testleri performansının kontrol grubuna benzer olduğunu bildirmiştir (333). 

ZK bozukluğunun şizofrenideki akut atağa özgü olduğunu gösteren 

çalışmaların aksine, yapılan iki meta-analiz çalışması sonucunda remisyondaki 

şizofreni hastalarında ZK bozuklukları gösterilmiştir. Bu sonuçlarla, şizofrenideki 

ZK bozukluğunun anlamlı ve stabil olduğu, şizofreni için yatkınlık belirleyicisi 

olabileceği belirtilmiştir (6,173). 

Genetik ve klinik olarak yüksek şizofreni riski olan bireylerde ZK becerilerini 

değerlendirmek amacıyla ikinci düzey yanlış inanç testleri kullanan çalışmalar 

bulunmaktadır. Chung ve ark. (2008), klinik olarak şizofreni açısından UHR grubuna 

dahil katılımcıların,  kontrol grubuna göre ikinci düzey yanlış inanç testinde anlamlı 

bozukluk gösterdiği bildirilmiştir (334). Kim ve ark. (2011) ise, başlangıçta kontrol 

grubuna göre anlamlı bozukluk tanımlanan ikinci düzey yanlış inanç testlerinin, 

UYR grubundaki katılımcıların psikoza dönüşümü için yatkınlık belirleyicisi 

olabileceğini bildirmişlerdir (193). 

 Mazza ve ark. (2008), şizofreni hastaları ve onların psikotik olmayan 

yakınlarının, kontrol grubuna göre genel ZP ve nöropsikolojik işlevlerden (Yİ, bellek 

vb.) bağımsız olarak yanlış inanç testlerinde kötü performans gösterdiğini 

bildirmiştir (336). Başka bir çalışmada ise, şizofreni hastaları (n:21), hastaların 

etkilenmemiş anne (n:21) ve babaları (n:21), sağlıklı kontrol grubu (n:21) ve onların 

sağlıklı anne (n:21) ve babalarına (n:21) ikinci düzey yanlış inanç testleri 

uygulanmıştır. Hastaların etkilenmemiş anne ve babalarının, ikinci düzey yanlış 

inanç testlerinde bozukluk gösterdiği, ancak söz konusu bozukluğa genel zeka 

işlevindeki yetersizliklerin aracılık ettiği bildirilmiştir (187). 

Bizim çalışmamızda ise, şizofreni tanılı hastaların çocukları birinci düzey 

yanlış inanç testinde başarısız olmasına rağmen, daha ileri düzey ZK becerilerini 

değerlendirdiği belirtilen ikinci düzey yanlış inanç testinde kontrol grubuna benzer 

başarı gösterdi. Stratta ve ark. (2011) tarafından, birinci düzey yanlış inanç testlerinin 

şizofreninin klinik şiddetinin belirlenmesi açısından ikinci düzey yanlış inanç 

testlerine göre daha önemli rol oynadığı bildirilmiştir. Zihin durumlarının hiyerarşik 

sıra yerine, birinci ve ikinci düzey yanlış inanç testlerinin farklı yapıları temsil 

edebileceği öne sürülmüştür. Birinci düzey yanlış inanç testinde başarısız olan 
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birinin, ikinci yanlış inanç testinde başarılı olmasının mümkün olabileceği 

belirtilmiştir (339). 

 

        Gözler Testi -Çocuk Versiyon Sonuçları: 

Çalışmamızda, çalışma ve kontrol grupları arasında gözler testi doğru sayısı 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. 

Gözler Testi, ZK becerilerinden doğrudan gözlenebilen bilgiye dayanarak 

başkalarının zihinsel durumunu algılama yetisini değerlendirmektedir (234). 

 Şizofreni hastalarında yapılan çalışmalardan elde edilen veriler sonucunda, 

şizofrenide ZK yetilerini değerlendiren ve sayısal veri sağlayan kıymetli bir araç 

olarak kullanılabileceği sonucuna varılmıştır (179,197, 343). 

Birçok çalışmada, kontrol grubuyla karşılaştırıldığında şizofreni hastalarında 

gözler testinde anlamlı düşük performans bildirilmiştir (179,197,340,341,342,343). 

Hirao ve ark. (2008), şizofreni hastalarının diğer insanların zihinsel durumunu 

anlama yeteneğini ölçen gözler testinde anlamlı düşük puan aldığını ve bu sonucun 

genel bilişsel işlevlerden bağımsız olduğunu bildirmiştir. Ayrıca, şizofreni 

hastalarında sol ventrolateral prefrontal korteksdeki (VLPFK) gri cevher 

miktarındaki azalma ile ZK bozuklukları ilkişkili bulunmuştur. Çalışma sonucunda, 

gözler test puanındaki bozukluğun, şizofreni hastalığının zihin kuramı bileşenine ait 

olduğunu öne sürmüşlerdir (344). Diğer bir çalışmada, 10’ar kişiden oluşan şizofreni 

hastaları, onların birinci derece yakınları ve kontrol grubuna Gözler Testi uygulanmış 

olup, şizofreni hastalarının ve yakınlarının kontrol grubuna göre anlamlı kötü 

performans gösterdiği bildirilmiştir (197). 

ZK bozuklukları ile psikoz riski ilişkisini değerlendirmek için şizofreni 

hastalarının birinci derece yakınlarında yapılan çalışmalar, özel bir öneme sahiptir 

(199). Yazındaki çalışmalar incelendiğinde, şizofreni hastalarının yakınlarının Gözler 

Testi performansının, şizofreni hastalarından fazla ve kontrol grubundan düşük olma 

eğiliminde olduğu görülmektedir (197,345). Achávala ve ark. (2010) tarafından, 

20’şer katılımcıdan oluşan şizofreni hastası, birinci derece hasta yakını ve kontrol 

grubuna Gözler Testi uygulanmıştır. Şizofreni hastaları ve yakınlarında Gözler Testi 

performansı kontrol grubundan anlamlı düşük bulunmuştur (345). Ancak, bazı 

çalışmalarda hasta yakınlarının Gözler Test performansı kontrol grubundan farklı 
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bulunmamıştır (196). Kelemen ve ark. (2004) tarafından, 79 tane birinci derece 

şizofreni yakını ve 40 tane kontrol grubunda Gözler Testi kullanılarak ZK becerileri 

değerlendirilmiştir. Çalışma sonucunda, etkilenmemiş hasta yakınları kontrol 

grubuna benzer performans gösterirken, etkilenmiş hasta yakınlarında ise ZK 

becerilerinde bozukluk olduğu saptanmıştır (341). Gözler Testi ile değerlendirilen 

ZK becerisinin, hastalığın nedeni olmaktan çok hastalığın bulunması ile ilişkili 

olduğunu bildirmişlerdir (196).  

Ayrıca, şizofreni için klinik olarak UYR grubunda olan hastalarda da Gözler 

Test performansını değerlendiren çalışmalar bulunmaktadır (346). Cauture ve ark. 

(2008), şizofreni açısından klinik olarak UYR grubunda tanımlanan katılımcı ve 

şizofreni hastasının Gözler Testi performansını kontrol grubu ile karşılaştırmıştır. 

Gözler Testi’nde; şizofreni hastalarının hem kontrol hem UYR grubuna göre anlamlı 

düşük performans sergilerken, kontrol ve UYR grubu performansları ise benzer 

bulgulanmıştır (346). Başka bir çalışmada, şizofreni açısından genetik olarak yüksek 

riskli gruba dahil edilen ergenlerin gözler testi kullanılarak değerlendirilen zihin 

kuramı becerileri kontrol grubuna benzer bulunmuştur (183). Stanford ve ark. (2011) 

tarafından yapılan çalışmada da, şizofreni açısından klinik olarak yüksek riskli grup 

şeklinde tanımlanan 63 genç bireyin, kontrol grubuna benzer gözler testi 

performansına sahip olduğu gösterilmiştir (335). 

Çalışmamızdaki sonuç, şizofreni tanılı hastaların çocuklarında Gözler Testi ile 

değerlendirilen ZK yetilerinde daha fazla bozukluk olduğu hipotezini 

desteklememektedir. ZK bozukluklarının, genel ZB puanındaki bozukluklardan 

kaynaklanıyor olabileceği bildirilmiştir (347). Bizim çalışma grupları arasında ZB 

puanları açısından fark bulunmaması, ZK sonuçlarına zekanın etkisini ortadan 

kaldırmıştır. Bu nedenle, şizofreni tanılı hastaların çocuklarında, doğrudan 

gözlenebilen bilgiye (yüzdeki duygular ve bedensel anlatımlar) dayanarak 

başkalarının zihinsel durumunu algılama yetisinde (Sosyal-Algısal ZK) bozulma 

olmadığı söylenebilir. Sabbagh (2004), ZK becerilerinin zihinsel durumun 

çözümlenmesi (mental state decoding) ve zihinsel durumun muhakemesi (mental 

state reasoning) olarak iki alana ayrılabileceğini belirtmiştir (329). Gözler testinin, 

görsel uyaranları kullanarak diğerinin zihinsel durumunu değerlendirmeyi sağlayan 

zihinsel durumun çözümlenmesi (mental state decoding) alanını ölçtüğü öne 
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sürülmüştür. Şizofrenide ZK becerilerinin yatkınlık belirteci olarak rolünü açıklamak 

için birinci ve ikinci Yİ testlerine benzer zihinsel durumun muhakemesi alanını 

değerlendirecek testlerin kullanılabileceği belirtilmektedir (183).  

Şizofreni açısından yüksek genetik ve klinik riske sahip çocuklarda, sosyal-

algısal ZK becerilerini değerlendiren Gözler Testi sonuçları net değildir. Şizofreni 

için yüksek genetik riske sahip kişilerde Gözler Testi’nin, bilişsel ve çevresel 

etkenlerin sonuçlara olası etkisi dışlanarak daha geniş örneklemde yapılacak 

çalışmalara gereksinim olduğu görülmektedir. 

Şizofreni tanılı hastaların çocuklarında Yİ, zeka düzeyi, dikkat, bellek ve ZK 

becerilerini değerlendiren bu çalışma sonucunda, hepsinde olmamakla birlikte söz 

konusu alanlarda kontrol grubundan farklılık tanımlanarak, şizofreni 

etiyopatogenezini açıklamak için öne sürülen nörogelişimsel hipotezi destekleyen 

bulgulara ulaşılmıştır. 

Çalışmamızın, en önemli kısıtlılığından birisi katılımcı sayısının az olmasıdır. 

Her bir katılımcının,  kullanılan kapsamlı nörobilişsel bataryayla 

değerlendirilmesinin ortalama üç saat sürmesi ve çalışmaya alınma ölçütlerine uygun 

olup çalışmaya katılmayı kabul eden kişileri bulma güçlüğü nedeniyle daha yüksek 

sayıya ulaşılamadı. Yazında, şizofreni alt tipleri arasında nörobilişsel işlevler ve ZK 

becerileri açısından farklılıklar olduğunu bildiren çok sayıda çalışma bulunmaktadır. 

Bu nedenle, şizofreni hastalarının çocuklarının alındığı yüksek risk çalışmalarında, 

şizofreni alt tiplerine göre gruplandırma yapılarak yatkınlık göstergelerinin 

değerlendirilmesi daha tutarlı veriler sağlayabilecektir. Ebeveynlerden birinin 

şizofreni tanısına sahip olması çocuğun eğitimini, uyaran ve öğenmeye teşvik 

düzeyini, içinde bulunduğu aile yapısını ve sosyoekonomik durumunu etkileyerek, 

bilişsel test başarısını etkileyebilecektir. Bu nedenle, yüksek risk çalışma sonuçlarına 

genetik etkenlerin yanı sıra çevresel etkenlerinde yansımasının olabileceği öne 

sürülebilir. Çalışmamızın deseninin kesitsel olması diğer bir sınırlılıktır. Genetik 

yüksek risk grubundaki çocukların, izlem çalışmaları ile nörobilişsel ve klinik açıdan 

takip ve değerlendirilmesi, şizofreni etiyopatogenezini aydınlatacak veriler 

sağlaması, hastalığın erken tanınabilmesi, olası önleyici tedbirlerin alınması için daha 

yararlı olabileceği düşünülebilir. Ayrıca,  yüksek risk gruplarında açık olarak 

tanımlanan Yİ, zeka düzeyi, dikkat, bellek ve ZK alanlarındaki farklı verilerin, 
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nörogörüntüleme ve genetik analiz çalışmalarıyla birlikte çalışılmasının, hastalığın 

potofizyolojisi ve genetik alt yapısını anlamada yardımcı olabilecektir.  

 

 

SONUÇLAR 

1. Çalışmamızda, şizofreni tanılı hastaların çocukları ve kontrol grubu arasında yaş, 

cinsiyet, çocukların ortalama eğitim süresi, babaların eğitim süresi açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır. 

2. Gruplar arasında anne eğitim süresi, tek ebeveynle yaşama, anne ve baba aktif 

çalışma durumu açısından kontrol grubu lehine anlamlı farklılık saptanmıştır. 

3. Gruplarda en az bir tane eksen bir tanısı bulunma oranları benzer bulunmuştur. 

4. Gruplar arasında ebeveynler tarafından tanımlanan ortalama cümle kurma süresi, 

kontrol grubu lehine anlamlı farklı bulunmuştur. 

5. Geçmiş psikiyatrik tanı oranları şizofreni tanılı hastaların çocuklarında %50, 

kontrol grubunda % 40 bulunurken; şu anki ruhsal patoloji oranları şizofreni 

tanılı çocuklarda %40, kontrol grubunda % 33.33 olarak bulunmuştur. Gruplar 

arasında geçmiş ve şu anki klinik görüşme ve ÇDŞG-ŞY-T’ye göre konan 

psikiyatrik tanı oranları açısından istatistiksel farklılık saptanmamıştır. 

6. Şizofreni tanılı hastaların çocukları ve kontrol grubu arasında, ZB puanı 70’in 

üzerinde olan popülasyondaki WISC-R ın sözel, performans, toplam ve tüm alt 

test puanları açısından anlamlı farklılık saptanmamıştır. 

7. Şizofreni tanılı hastaların çocuklarının, stratejik planlama, organizasyon ve 

bilişsel setleri değiştirmek için çevreden gelen geri bildirimleri kullanabilme 

yeteneğini içeren Yİ alanlarını değerlendiren WKET’in tüm alt test 

performansları kontrol grubuna benzer bulunmuştur. 

8. Şizofreni tanılı hastaların çocuklarında, birbiriyle yarışan iki uyarandan birinin 

baskılanarak diğerine ait dikkatin sürdürülmesini değerlendiren Stroop Testi 

TBAG Formu’nda, 2. Kart okuma sırasında yapılan ortalama düzeltme sayısı, 

bozucu etkinin ortaya çıktığı kritik bölüm olan 5. Kart okuma sırasında yapılan 

ortalama düzeltme ve hata sayıları açısından anlamlı bozukluk saptanmıştır. 

9. Şizofreni tanılı hastaların çocuklarının, sözcüklerde akıcılık, zihinsel geri getirme 

ve sebat etme yetilerini değerlendiren SAT’da, toplam ve her bir kategori puanı 
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(‘K’,’A’ ve ‘S’) performansı benzer olduğu için, sözel akıcılık işlevi normal 

bulunmuştur. 

10. Şizofreni tanılı hastaların çocuklarının, psikomotor hız, bilişsel esneklik, 

inhibisyon kontrolü, çalışma belleği, zihinden iz sürme ve kurulumu değiştirmeyi 

değerlendiren İST’de,  İST B bölümü süresi ve toplam (İST-A ve İST-B bölümü 

hata toplamı) hata sayısı açısından anlamlı farklılık oluşturacak ölçüde kötü 

performans gösterdiği saptanmıştır. 

11. Şizofreni tanılı hastaların çocuklarında, öğrenme süreci, zaman içinde 

öğrenmenin devamlılığı, kısa ve uzun süreli bellek, öğrenme stratejileri, 

depolama-geri getirme ve bozucu uyaranlara yatkınlığı değerlendiren CSÖT-Ç 

sonuçları açısından; A listesinde birinci deneme sonrasında hatırlanan kelime 

sayısı, 5 denemenin toplamında öğrenilen kelime sayısı, ilk ve son bölge anlık 

serbest hatırlama kelime sayısı, A listesi uzun gecikmeli serbest hatırlanan 

kelime sayısı, A listesi kısa ve uzun süreli ipucu ile hatırlanan kelime sayısı, 

toplam perseverasyon sayısı ve ayrımlanabilirlikte kontrol grubu lehine anlamlı 

farklılık bulunmuştur. 

12. Şizofreni tanılı hastaların çocuklarının, mekansal yapılandırma ve görsel belleği 

değerlendiren ROKŞT’nin gecikmeli hatırlama puanı ve tanıma puanı açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bozukluk yaşadığı saptanmıştır. 

13. Şizofreni tanılı hastaların çocukları, bir nesnenin durumundaki bir değişikliği, 

hikayedeki bir karakterin bildiğini, ama diğer kişinin bunu bilmediğini anlaması 

ve diğer kişinin eylemini bu ayrıma dayanarak öngörebilme becerisini 

değerlendiren birinci düzey yanlış inanç testlerinden Sally-Anne Test başarısı 

açısından istatiksel olarak anlamlı kötü performansa sahip iken, Bonibon Testi 

performansı açısından bozukluk saptanmamıştır. 

14. Şizofreni tanılı hastaların çocuklarında, hikayedeki kişinin diğer bir karakterin 

üçüncü bir kişi hakkındaki bilgisini dikkate alarak tahminde bulunma yetisini 

değerlendiren ikinci düzey yanlış inanç testlerinden Dondurma Kamyonu (Ice-

cream Truck) Testi ve Çukulata (Chocolate Bar) Testi performansı açısından 

bozukluk bulunmamıştır. 



 

- 107 - 
 

15. Şizofreni tanılı hastaların çocuklarının, insanların sadece göz fotoğraflarına 

bakarak kişinin zihinsel durumu hakkında çıkarımda bulunma işlevini 

değerlendiren gözler testi performansı açısından bozukluk saptanmamıştır. 
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1. DÜZEY YANLIŞ İNANÇ TESTLERİ 

Sall Ann Testi  (Wimmer ve Perner, 1983; Leslie ve Frith, 1988) 

Kartları elinizde tutarak başlayınız. İlk kartı çocuğun önüne koyunuz. 
Yönergeler söylendikçe sırası gelen kartı alt alta koyarak resmi tamamlayınız ve test 
sorularını sorunuz. 

1. Kart çocuğa gösterilir, işaret edilerek kart anlatılır. 
“Bu Selin ve bu da Ece. Bak, burada da bir sepet ve bir kutu var.” 

2. Kart çocuğa gösterilir, 
“Selin’in bir topu var. Onu buraya, sepetin içine koyuyor. Sonra Selin dışarı 

çıkıyor.” 

3. Kart çocuğa gösterilir, 
“Ece topu sepetten alıp kutuya koyuyor.” 

4.Kart çocuğa gösterilir, 

“Selin geri dönmüş, topunu almak istiyor.” 

Sorular: 

a) “Selin topunun nerede olduğunu düşünüyor?” 
b) “Selin topunu aramak için ilk önce nereye bakacak?” 
c) “Top nerede?” 
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Beklenmedik İçerik Testi” (Perner, 1987) 

         Bonibon testi 

Bonibon kutusunu sallamadan kaldırarak çocuğa gösteriniz. 

 

“Bu ne?”  

Çocuk “bonibon kutusu” dediğinde teste devam ediniz. “bonibon” derse ya da 
değişik bir yanıt verirse “bonibon kutusu” diyerek çocuğun da yanıtı tekrarlamasını 
isteyiniz. 

“Bunun içinde ne var?” 

 

Çocuk “bonibon” derse teste devam ediniz.  

“Açalım, bakalım içinde ne varmış?” diyerek kutuyu çocuğa uzatın ve 
açmasını isteyin. 

“Aaa kalem çıktı. Sen içinde ne olduğunu düşünmüştün? Peki aslında içinde ne 
varmış?” 

Kutuyu tekrar elinize alın kalemi kutunun içine koyup kapağını kapatın. O 
anda odada olmayan birinin adını söyleyerek (arkadaşı, ailesinden biri ya da 
öğretmeni olabilir)  

“Bu kutuyu …………….’a göstersek, içinde ne var desek,………………. ilk 
olarak ne der?” 
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         2. DÜZEY YANLIŞ İNANÇ TESTLERİ (yer değiştirmeli) 

 

Çikolata Testi” (Chocolate bar task) (Flobbe, Verbrugge, Hendriks, & 
Krämer, 2008)  

 

Kartları elinizde tutarak başlayınız. İlk kartı çocuğun önüne koyunuz. 
Yönergeler söylendikçe sırası gelen kartı yanyana koyarak resmi tamamlayınız ve 
test sorularını sorunuz. 

1.Kart gösterilir, 

“Bu Ceren ve bu da Arda.” 

2.Kart gösterilir, 

“Bu Arda’nın annesi. Arda’ya çikolata veriyor.” 

3.Kart gösterilir, 

“Arda çikolatayı çekmeceye koyuyor ve sonra dışarıya çıkıyor.” 

4.Kart gösterilir, 

“Ceren çikolatayı çekmeceden alıyor ve kutuya koyuyor. Aaa, Arda gizlice 
pencereden Ceren’i izliyor.” 

5.Kart gösterilir, 

“Arda çikolatasını almak istiyor,bak,’çikolatamı alacağım’ diyor.” 

Soru: 

“Ceren Arda’nın ilk nereye bakacağını düşünüyor?” 

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

 

Kartları elinizde tutarak başlayınız. İlk kartı çocuğun önüne koyunuz. 
Yönergeler söylendikçe sırası gelen kartı yan yana koyarak resmi tamamlayınız ve 
test sorularını sorunuz. 

 “Meltem ve Can parkta yürürken dondurmacı ile karşılaşmışlar. Can 
dondurma almak istemiş. Ama parası yokmuş. Gidip dondurmacı ile konuşmuş. 
Dondurmacı bütün gün parkta olacağını söylemiş. Can para almak için eve koşmuş. 
Ama dondurmacı fikrini değiştirmiş ve Meltem’e okulun önüne gideceğini söylemiş. 
Can eve para almaya giderken yolda dondurmacı ile karşılaşmış. Dondurmacı ona da 
okulun önüne gideceğini söylemiş. Sonra Can eve koşmaya devam etmiş. Biraz sonra 
Meltem Can’ın evine gitmiş. Annesi Can’ın dondurma almak için evden çıktığını 
söylemiş. 

Meltem Can’ın nereye gittiğini düşünür, parka mı okulun önüne mi? 

Can dondurma almak için nereye gitmiş?” 
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Yanlış İnanç Testleri 
Çocuğun adı-soyadı:………………….........   
Çocuğun yaşı:…......            
Uygulamacı:………………………….                                                        
Tarih :……………………………………….. 
1.Düzey Testler 
Sally-Anne 
1.soru 2.soru 3.soru 
 
 

  

 
Açıklama:………………………………………………………………………

………………………………………………………………………………………… 
 
Bonibon testi 
1.soru 2.soru 3.soru 
 
 

  

 
Açıklama:………………………………………………………………………

…………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………… 

 
 
2.Düzey Testler 
 
2.düzey,yer değiştirme testi 
1.soru 2.soru 
 
 

 

Açıklama:………………………………………………………………………
…………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………… 
 

2.düzey dondurma kamyonu testi 
1.soru 2.soru 
 
 

 

Açıklama:………………………………………………………………………
…………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………… 
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PAMUKKALE ÜNİVERSİTESİ TIP FAKÜLTESİ 
BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ OLUR BELGESİ 

‘Şizofreni Hastalarının Çocuklarında Yürütücü İşlevler ve Zihin Kuramı 
İncelenmesi’ isimli bir çalışmada yer almak üzere davet edilmiş bulunmaktasınız. Bu 
çalışma, araştırma amaçlı olarak yapılmaktadır. Sizin de bu araştırmaya katılmanızı 
öneriyoruz. Çalışmaya katılım gönüllülük esasına dayalıdır. Çalışmaya katılma 
konusunda karar vermeden önce araştırmanın ne amaçla yapılmak istendiğini ve 
nasıl yapıldığını, sizinle ilgili bilgilerin nasıl kullanılacağını, çalışmanın neler 
içerdiğini bilmeniz önemlidir. Lütfen aşağıdaki bilgileri dikkatlice okuyun ve 
sorularınıza açık yanıtlar isteyin. Çalışma hakkında tam olarak bilgi sahibi olduktan 
sonra ve sorularınız cevaplandıktan sonra eğer katılmak isterseniz sizden bu formu 
imzalamanız istenecektir.  

 
 Çalışmanın amaçları ve dayanağı nelerdir, benden başka kaç kişi bu 

çalışmaya katılacak?  
Yapılacak olan bu araştırmada şizofreni için yüksek risk grubundaki 

çocuklarda ve kontrol grubu çocuklarda dikkat, bellek ve yürütücü işlevlerin 
değerlendirilmesi amaçlanmıştır. Şizofreni hastalarının yüksek riskli grup olarak 
adlandırılan çocuklarında zihin kuramı ve yürütücü işlevleri değerlendirip 
karşılaştıran araştırmalar ülkemizde ve başka ülkelerde yapılmamıştır. Araştırmaya 
50 kişi alınması ve 5 (beş)  ay sürmesi planlanmaktadır.  

 
Bu çalışmaya katılmalı mıyım?  
Bu çalışmada yer alıp almamak tamamen size bağlıdır. Eğer katılmaya karar 

verirseniz bu yazılı bilgilendirilmiş olur formu imzalanmak için size verilecektir. Şu 
anda bu formu imzalasanız bile istediğiniz herhangi bir zamanda bir neden 
göstermeksizin çalışmayı bırakmakta özgürsünüz. Eğer katılmak istemez iseniz veya 
çalışmadan ayrılırsanız, doktorunuz tarafından size uygulanan tedavide herhangi bir 
değişiklik olmayacaktır. Yine çalışmanın herhangi bir aşamasında onayınızı çekmek 
hakkına da sahipsiniz.  
 

Bu çalışmaya katılırsam beni neler bekliyor?  
Araştırma sürecinde size yüz yüze görüşme yöntemi ile tanı koydurucu 

psikiyatrik testler uygulanacak ve zihin kuramı ve yürütücü işlevler 

değerlendirilecektir.  

 
 
 
Çalışmada yer almamın yararları nelerdir? 
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Çalışmamız araştırma amaçlıdır. Çalışmamızda yer almak size tıbbi olarak bir 

yarar sağlamayacaktır. Araştırmamız sonucunda elde edeceğimiz veriler, şizofreni 

hastalarının çocuklarında yürütücü işlevler ve zihin kuramı yetilerinin 

değerlendirilmesi, hastalığa yatkınlığı yordayıcılığı ve birbiriyle olan ilişkisini 

anlamamızda bize yol gösterecektir.  

 
     Bu çalışmaya katılmamın maliyeti nedir?  
Çalışmaya katılmakla parasal yük altına girmeyeceksiniz ve size de herhangi 

bir ödeme yapılmayacaktır. 
  
Kişisel bilgilerim nasıl kullanılacak?  
Çalışma doktorunuz kişisel bilgilerinizi, araştırmayı ve istatiksel analizleri 

yürütmek için kullanacaktır ancak kimlik bilgileriniz çalışma boyunca hekiminiz 
tarafından gizli tutulacaktır. Çalışmanın sonunda, bu bilgiler hakkında bilgi istemeye 
hakkınız vardır. Yazılı izniniz olmadan, sizinle ilgili tıbbi bilgiler başka kimse 
tarafından görülemez ve açıklanamaz. Çalışma sonuçları çalışma bitiminde bilimsel 
yayınlarda kullanılabilecektir ancak kimliğiniz açıklanmayacaktır. 

 
 Daha fazla bilgi, yardım ve iletişim için kime başvurabilirim?  
Çalışma ile ilgili bir sorununuz olduğunda ya da çalışma ile ilgili ek bilgiye 

gereksiniminiz olduğunuzda aşağıdaki kişi ile lütfen iletişime geçiniz.  
  
ADI                 :  Ali KORKMAZ 
GÖREVİ         :  Araştırma görevlisi doktor 
TELEFON      :   05062918193 
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 (Gönüllünün/Hastanın Beyanı)  
 PAÜTF  Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim dalında, Dr. 

Ali KORKMAZ tarafından tıbbi bir araştırma yapılacağı belirtilerek  bu araştırma ile 
ilgili yukarıdaki bilgiler bana aktarıldı ve ilgili metni okudum. Bu bilgilerden sonra 
böyle bir araştırmaya “katılımcı” olarak davet edildim. 

  Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. Bu 
koşullarla söz konusu klinik araştırmaya kendi rızamla, hiç bir baskı ve zorlama 
olmaksızın, gönüllü olarak katılmayı kabul ediyorum. 

a. Araştırmaya katılmayı reddetme hakkına sahip olduğum bana 
bildirildi. Bu durumun tıbbi bakımıma ve hekim ile olan ilişkime herhangi bir 
zarar getirmeyeceğini de biliyorum. 

b. Sorumlu araştırmacı/hekime haber vermek kaydıyla, hiçbir 
gerekçe göstermeksizin istediğim anda bu çalışmadan çekilebileceğimin 
bilincindeyim. Bu çalışmaya katılmayı reddetmem ya da sonradan çekilmem 
halinde hiçbir sorumluluk altına girmediğimi ve bu durumun şimdi ya da 
gelecekte gereksinim duyduğum tıbbi bakımı hiçbir biçimde etkilemeyeceğini 
biliyorum. (Ancak araştırmacıları zor durumda bırakmamak için araştırmadan 
çekileceğimi önceden bildirmemim uygun olacağının bilincindeyim). 

c. Çalışmanın yürütücüsü olan araştırmacı/hekim, çalışma 
programının gereklerini yerine getirmedeki ihmalim nedeniyle tıbbi durumuma 
herhangi bir zarar verilmemesi koşuluyla benim onayımı almadan beni çalışma 
kapsamından çıkarabilir. 

Çalışmanın sonuçları bilimsel toplantılar ya da yayınlarda sunulabilir. 
Ancak, bu tür durumlarda kimliğim kesin olarak gizli tutulacaktır.  

Araştırma için yapılacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk 
altına girmiyorum. Bana da bir ödeme yapılmayacaktır.  

 Araştırma sırasında bir sağlık sorunu ile karşılaştığımda; herhangi bir saatte, 
Dr. Ali KORKMAZ,  Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk ve Ergen Ruh 
Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı Zemin Kat Bayramyeri 0258 444 07 28 (1259)’ 
dan arayabileceğimi biliyorum.  

İmzalı bu form kâğıdının bir kopyası bana verilecektir. 
Katılımcı :                                                 Katılımcının Vasisi:                   
Adı, soyadı:                                               Adı, soyadı:  
Adres:                                                        Adres: 
Tel:                                                            Tel:  
İmza:                                                          İmza: 
Tarih:                                                         Tarih: 

Görüşme tanığı                                                             Bilgilendiren Uzman Hekim*               
Adı soyadı, unvanı:                                         Adı, soyadı: Yrd.Doç.Dr.Gülşen ÜNLÜ 
Adres:                                                              Adres: PAÜTF Çocuk ve Ergen   
Tel:                                                               Ruh Sağlığı ve Hastalıkları AD/DENİZLİ 
İmza:                                                                Tel: 02584440728-1261 
Tarih:                                                                İmza: 
                                                                         Tarih: 


