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OZET

Dr. Muhyiddin Bera Demirtas. Duygudurum Bozuklugu Olmayan Psikoz
Hastalarimin Elektroensefalografi (EEG) Alfa Dalga Giicleri Ve Asimetrisinin
Saghklh Kontrollerle Karsilastirilmasi, Ankara 2023

Amag: Psikoz, sizofreni spektrumu bozukluklarinin tanimlayici 6zelligidir.
Sizofreni; duygu, diislince, davranis, algi, dikkat ve yargilama alanlarinm etkileyen bir
bozukluktur. Erken tani ileri donem islevsellik agisindan 6nemlidir. Sizofreni
tanisina yonelik yeni arastirmalarda genetik ve molekiiler yontemler, yapisal ve
fonksiyonel goriintiileme teknikleri ve elektrofizyolojik yontemler kullanilmaktadir.
Bu arastirmada saglikli goniilliilerle karsilastirmalil bir bigimde, duygudurum
bozuklugu olmayan psikoz hastalarinda alfa dalga giicii ve asimetrisinin incelenmesi
planlanmuis, elektroensefalografi (EEG) ile sizofreni spektrum bozukluklarinin
etyopatogenezini anlamada elektrofizyolojinin potansiyel roliiniin arastirilmasi

amaglanmustr.

Gerec¢ ve Yontem: Calismaya, ila¢ kullanmayan ilk atak veya kronik
sizofreni tanil1 42 hasta ile 39 saglikli goniillii toplamda 81 kisi dahil edilmistir. Her
katilimciya Yapilandirilmis Klinik Goériismenin Klinisyen Versiyonu, Beck
Anksiyete Olcegi, Beck Depresyon Olgegi, Durumluk ve Siirekli Kaygi1 Olgegi,
Pozitif ve Negatif Sendrom Olgegi (PANSS) Klinik Global Izlenim Olgegi,
Edinburgh El Tercihi Anketi ve Montreal Bilissel Degerlendirme Olgegi
uygulanmistir. EEG kayitlar sessiz ve karanlik bir odada gozler kapali ve gozler
acik durumlarda alinmistir. EEG sinyalleri {izerinde alfa bandinda (8-13 Hz) gii¢

yogunluk spektrumu ve asimetri parametreleri hesaplanmistir.

Bulgular: Calismamizda gozler kapali durumda alfa dalga giiciinde, hasta
grubunda kontrol grubuna gore F3, Fz, C3, C4, Cz, T4, TS, T6, P3, P4, Pz, O1 ve O2

kanallarinda anlamli artis bulunmustur. Gézler agik durumda alfa dalga giicilinde,



hasta grubunda kontrol grubuna gore F3, F4, Fz, C3, C4, Cz, T6, P3, P4, Pz, Ol ve
02 kanallarinda anlamli artis bulunmustur. Gozler agik durumda hasta grubunda
kontrol grubuna gore temporal ve oksipital bolgelerde (T5-T6 ve O1-0O2) anlaml
diizeyde daha negatif asimetri bulunmustur. Hasta grubunda PANSS 6lcegi puanlari
ile gozler agik durumda EEG alfa dalga giicii degerleri arasinda Fp1, F3, F4, F7, C3,
T3, T5, T6 ve P3 kanallarinda iliski bulunmustur.

Sonuc: Calismada hasta grubunda gozler kapali ve gozler acik durumda
frontal, santral, temporal, parietal ve oksipital bolgelerde artmis EEG alfa giicii
saptanmistir. Hasta grubu gozler a¢ik durumda temporal ve oksipital bolgelerde
daha negatif asimetri gostermistir. EEG bulgulari, hastalarin belirti siddeti ile iliski
gostermistir. Calismamiz, ilag etkisinden bagimsiz bicimde semptomatik hasta
grubunun EEG bulgularini bildirmesi ve kadin hastalara daha ¢ok yer vermesi
bakimindan literatiire katki sunmustur. Bu alanda daha ¢ok elektrofizyolojik

arastirmaya ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: psikoz, sizofreni, elektroensefalografi, alfa giicii, asimetri



ABSTRACT

Muhyiddin Bera Demirtas, MD. Comparison of Electroencephalography (EEG)
Alpha Wave Power and Asymmetry in Non-Affective Patients with Psychosis
with Healthy Controls

Aim: Psychosis is the defining feature of the schizophrenia spectrum
disorders. Schizophrenia is a disorder that affects the areas of emotion, thought,
behavior, perception, attention, and judgment. Early diagnosis is important in terms
of later functioning. Genetic and molecular methods, structural and functional
imaging techniques and electrophysiologic methods are used in new researches for
the diagnosis of schizophrenia. In this study, it was planned to examine alpha wave
power and asymmetry in non-affective patients diagnosed with psychosis and
schizophrenia patients in comparison with healthy volunteers, and to investigate the
potential role of electroencephalography (EEG) and electrophysiology in

understanding etiopathogenesis of schizophrenia spectrum disorders.

Materials and Methods: The study recruited 42 patients with first episode
or chronic schizophrenia and 39 healthy individuals, for a total of 81 participants not
taking any psychotropic medications. The Clinician Version of the Structured
Clinical Interview, Beck Anxiety Inventory, Beck Depression Inventory, State and
Trait Anxiety Inventory, Positive and Negative Syndrome Scale (PANSS), Clinical
Global Impression, Edinburgh Handedness Inventory, and Montreal Cognitive
Assessment scales were administered to each participant. EEG recordings were
taken in a dark, quiet room with both eyes closed and open conditions. Power
density spectrum and asymmetry parameters were calculated on the EEG signals in

the alpha band (8-13 Hz).

Xi



Results: In our study, a significant increase in alpha wave power was found
in F3, Fz, C3, C4, Cz, T4, TS, T6, P3, P4, Pz, O1 and O2 channels in the patient
group compared to the control group. In alpha wave power with eyes open, a
significant increase was found in F3, F4, Fz, C3, C4, Cz, T6, P3, P4, Pz, Ol and O2
channels in the patient group compared to the control group. Significantly more
negative asymmetry was found in the temporal and occipital regions (T5-T6 and O1-
02) in the patient group than in the control group with eyes open. In the patient
group, a correlation was found between PANSS scale scores and EEG alpha wave
power values in the eyes open state in Fpl, F3, F4, F7, C3, T3, T5, T6 and P3

channels.

Conclusion: In the study, increased EEG alpha power was found in frontal, central,
temporal, parietal and occipital regions with eyes closed and eyes open in the patient
group. The patient group showed more negative asymmetry in temporal and occipital
regions with eyes open. EEG findings correlated with symptom severity of the
patients. Our study contributed to the literature in terms of reporting EEG findings of
symptomatic patients independent of drug effects and including more female

patients. More electrophysiological investigations are needed in this field.

Keywords: psychosis, schizophrenia, electroencephalography, alpha power,

asymmetry
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1. GIRIS VE AMAC

Psikoz; psikiyatrik, norolojik ve diger tibbi nedenlerle meydana gelebilen
islevselligi azaltict klinik bir tablodur. Sizofreni spektrumu bozukluklarinin
tanimlayic1 6zelligidir. Duygudurum bozukluklar1 ve madde kullanim
bozukluklarinda da rastlanmaktadir. Bu tanilara eslik eden psikoz, engellilige yol

acan ve islevselligi sinirlayan baglica unsurdur (1).

Sizofreni; duygu, diisiince, davranig, algi, dikkat ve yargilama alanlarim
etkileyen bir bozukluktur. Ruhsal bozukluklar arasinda, yetiyitimi agirlig1 agisindan
ilk siradadir (2). Prevalansi binde 4'tiir. Sizofreni, yasam siiresini ortalama 15 yil

kadar kisaltmaktadir (3). Erken tani ileri donem islevsellik agisindan 6nemlidir (4,5).

Ruhsal Bozukluklarm Tanisal ve Istatistiksel El Kitabi'nin besinci baskisina
(DSM-5) gore; en az biri sanrilar, varsanilar, dezorganize konusma maddelerinden
olmak iizere, agir sekilde dezorganize ya da katatonik davranig, azalmis duygu
ifadesi ya da avoliisyon seklinde negatif belirtilerin en az birinin eslik ettigi; mevcut
semptomlarin bir ay, siiregiden bulgularin alti ay siirmesi ile sizofreni tanisi

konulmaktadir (6).

Sizofreni etyopatogenezini anlamaya ve biyobelirtegleri belirlemeye yonelik
yeni arastirmalarda genetik ve molekiiler yOntemler, yapisal ve fonksiyonel
goriintiileme teknikleri ve elektrofizyolojik yontemler kullanilmaktadir (7-11).
Sosyodemografik bilgiler, saglik kayitlari, kan biyobelirtegleri, ndrogoriintiileme ve
elektrofizyoloji verileri yapay zeka ve makine Ogrenmesi yontemleriyle

incelenmektedir (12-14).

Elektroensefalografi (EEG) beyin aktivitelerine bagli olarak olusan

elektriksel potansiyel degisimlerinin kaydedildigi girisimsel olmayan bir inceleme



yontemidir. Noropsikiyatrik bozukluklarda tanisal ve bilimsel arastirmalarda
kullanilmaktadir (15). EEG, sinyal konumuna iligkin verisi sinirli, sinyal zamanina
yiiksek diizeyde duyarli bir tetkiktir. Ileri incelemeleri Fourier Transform
algoritmalar1 araciligiyla olmaktadir (16). EEG psikiyatrik bozukluklarda tani,
ayirici tani, seyir, risk altindaki kisi 6zelliklerini 6ngorme, tedavi ve ilag giivenilirligi
calismalarinda 6nemli yere sahiptir (15). Dinlenim halindeki EEG'ye ek olarak, olay

iliskili potansiyeller de arastirma konusudur (17).

Giliniimiiz ¢aligmalarinda, spektral analiz ile elde edilen dalga giicii ve
hemisferler arasi1 asimetri 6zellikleri 6ncelikle arastirilmaktadir (18). Aragtirmamizda
saglikli goniillilerle karsilastirmali bir bicimde, duygudurum bozuklugu olmayan
psikoz hastalarinda alfa dalga giicii ve asimetrisinin incelenmesi planlanmig, EEG ile
sizofreni spektrum bozukluklarinin etyopatogenezini anlamada elektrofizyolojinin

potansiyel roliiniin arastirilmasi amaglanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1. SIZOFRENI
2.1.1. Tarihge

Psikoz terimi, sinir sistemi hastaliklarina nevroz denildigi bir donemde ilk
kez Canstatt tarafindan 1841 yilinda psisik nevroz kavraminin esanlamlist olarak
kullanilmigtir. Boylece ilk defa bir rahatsizligin ruhsal yoniine dikkat cekilmistir
(19). Feuchtersleben ise 1845'te psikoz kelimesini psikopati yerine kullanmistir
(20,21). 1859'da Flemming "tanimlanabilir organik Ozelliklere" sahip ruhsal

bozukluklar1 bu terimle ifade etmistir. (22).

Psikoz; sosyal, entelektiiel ve akademik konularda uyumun ve gergegi
degerlendirme yetisinin bozuldugu klinik bir durumdur. Geleneksel olarak bir
dokunun patolojisi anlaminda kullanilan "hastalik" siniflamasi kapsaminda

degerlendirilmemektedir (2,23).

DSM-5'te, agirlikli duygudurum boliimii olmayan non-affektif psikozlar
"sizofreni spektrum bozukluklar1" altinda degerlendirilir. Bu baslik diisiince, alg1 ve
davranis semptomlarinin varligr temelinde ortaklasan sizofreni, diger psikotik

bozukluklar ve sizotipal kisilik bozuklugunu kapsar (24).

Psikoz, pek cok psikiyatrik, ndrolojik ve tibbi tabloda islevselligi azaltic
belirti olmakla birlikte sizofreni acilimi bozukluklarinin tanimlayic1 6zelligidir.
Duygudurum bozukluklari ve madde kullanim bozukluklarinda da rastlanir. Bu
tanilarin yaninda psikozun kendisi baglica engellilige yol acan, islevselligi azaltic

unsurdur (1).



Hecker, siklikla genglerin etkilenmesinden otiirii genglik tanrigast Hebe'yle
ilintili olarak "Hebefreni" terimini kullanmistir. 1874'te Kahlbaum klinik tabloyu
"Catatonie" olarak isimlendirmistir. 1893'de Kraepelin; hebefreni ve katatoniye
paranoid demans tablosunu da ekleyerek hastalar1 demans prekoks (erken bunama)
klinik tnitesi altinda toplamistir. Baslica ruhsal bozukluklarin manik depresif
hastalik ve demans prekoks olarak ayrilmasi Kraepelin tarafindan yapilmistir.
Bleuler ruhsal islemlerin boliinmesi ve c¢oziilmesi ile hastalarin dis cevredeki
gerceklige uyma bozuklugu olarak tarifledigi sizofreni ifadesini erken baslama ve
bunama sartlar1 olmaksizin kullanmistir (25). Sanskritce metinlerde, Yunan
hekimlerinin yazilarinda benzer belirtiler bildirilmekle birlikte 17. yiizyilda Willis,
18. yiizyillda Pinel'in bozuklugu tanidiklarina iliskin yazilar1 vardir. Sizofreni
glinimiizde de kimi yonleri tam aciklanamamis bir klinik tablodur. Adi ve
tanimlamasi konusunda dahi tam anlagsmaya varilmamistir. Bugiin sizofreninin tek
bir bozukluk olmadigi; cesitli etiyolojik faktor, klinik tiir, gidis ve sonlanisi

barindiran bir bozukluklar kiimesi oldugu kabul edilmektedir (2).

2.1.2. Epidemiyoloji

Yillik yeni vaka sayisini gosteren insidans arastirmalari sizofrenide binde
0,11-0,70 olarak sonuglanmistir. Sizofreninin nokta prevalanst %0,21-0,7 olarak,
yasam boyu prevalansi binde 4 olarak bildirilmistir. Bir arastirmada sizofreni tanili
hastalarin yagam yili kaybi ortalama 15 yil olarak bulunmustur (3). Kiiresel verilere
gore sizofreni prevalanst binde 3-7 arasinda tahmin edilmektedir. Psikotik
spektrumdaki bozukluklarin prevalansi ise yaklasik %3'tlir. Tirkiye'de sizofreni
prevalans: binde 8'dir. Erkeklerde daha sik oldugu (E/K=1,4) bildirilmektedir.
Ortalama baslama yasi1 erkeklerde 19, kadinlarda 23 olarak kabul edilmektedir.
Kadinlarda kirkli yaslarda da ortaya cikabilmektedir (2,26). Diisiik sosyoekonomik
durumdaki kisilerde, gelismekte olan iilkelerde, kentsel alanlarda yasayanlarda ve
gocmenlerde daha sik goriilmektedir (27,28). Sizofreniyle iliskilendirilen diger

etmenler; alkol-madde kullanimi, diisiik egitim diizeyi, ailede psikotik bozukluk



oOykiisti, ailede psikiyatrik bozukluk oykiisii, ileri baba yasi, annenin gebelik donemi
oncelikli olmak {izere bedensel ve ruhsal rahatsizliklari, psikososyal stresorler ve

travmatik olaylar olarak siralanmaktadir (29-31).

Diinya Saglik Orgiitii'niin 1990 yilindan bu yana yaptign Kiiresel Hastalik
Yiikii arastirmasinda ruhsal bozukluklar &nemli bir yer tutmaktadir. Onemli
belirteclerden olan yetiyitimine ayarlanmis yasam yili (Disability adjusted life year -
DALY) tam saglikli halden 1 yil kayip demektir. Sizofreni ruh sagligi alaninda
yetiyitimi agirlig1 agisindan ilk siradadir. Toplam genel DALY yiikii 1990'dan 2019'a
diinyada %34 azalig gostermistir. Buna karsin ruhsal bozukluklar DALY yiikiiniin
tiim nedenleri arasinda 13. siradan 7. siraya yiikselmistir. Tiim diinyada sizofreni i¢in
DALY yiikii 9 milyondan 15 milyona yiikselmistir. Akut psikoz yetiyitimi agirlig
itibariyle ¢alismanin en dncelikli klinik tablosu olarak bildirilmistir (2,32,33) (Sekil
1.1).

Sekil 1.1: Sizofreniye bagli DALY yiikiiniin yillara gore degisimi/100.000
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190
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(Diinya Saglik Orgiitii verilerine gore hazirlanmistir.)



2.1.3. Etiyoloji

Sizofreni etiyolojisinde gen-cevre etkilesimi 6nemlidir. Genetik arastirmalar
pek ¢ok kromozomal bdlgenin sizofreniye duyarlilik olusturdugunu gostermistir
(34). Bozuklugun gelisiminde norogelisimsel ve norokimyasal hipotezler One
stiriilmiistiir. Yapilan sitopatolojik incelemelerde inkliizyon cisimcikleri, distrofik
norit, reaktif gliozis, dismiyelinizasyon ve genel ndron kaybi gibi patolojik
bulgularin bulunmayis1 norogelisimsel hipotez ile uyumludur (35). Gen-cevre
etkilesimi sonucunda ergenlik déneminde anormal sinaptik budanma olusumu ile
beynin olgunlagma siireci aksar; norogelisimsel siire¢ baslar. Bu goriis sizofreninin
niikslerle seyrini ve ilerleyen donemlerde tedaviye direng gelismesini agiklamaktan

uzaktir (36,37).

Norokimyasal agidan dopamin, serotonin ve glutamat gibi molekiillerin rolii
aragtirtlmaktadir. Hiicre dis1 dopamin konsantrasyonlarini artiran, hiicrede dopamin
miktarin1 azaltan ilaglarla psikotik semptomlarin azaltilmast ve antipsikotik
etkinliklerinin dopamin reseptor ilgilerine baghi oldugunun gosterilmesi Snemli
gelismelerdir. Goriintiileme teknikleriyle striatumda artmis dopamin aktivitesi
gosterilmistir. Bu bilgilerle dopaminerjik disfonksiyon goriisii dne c¢ikmistir. Ek
olarak bozulmus glutamaterjik islevlerin, N-metil-D-aspartat (NMDA)
reseptorlerinin hipofonksiyonunun, bilissel islev bozuklugu ve negatif semptomlarin
nedeni olabilecegi varsayilmaktadir (38,39). Ikinci kusak antipsikotiklerin serotonin
antagonist aktivitesinin bulunmasi, sizofrenide belirtilerin serotonin fazlaligi ile
iligskili olabilecegi goriisiine baglanmistir (40). Bazi1 sizofreni hastalarinda
hipokampusta y-aminobutirik asit iligkili (GABAerjik) ndronlarda azalma
saptanmistir. GABAerjik ndron kaybi1 dopaminerjik noronlarda artmis aktiviteye yol
acmaktadir (41). Glutamat antagonisti fensiklidin molekiilii sizofreni benzeri
belirtiler olusturmaktadir. Sizofreni etyolojisinde glutamat etkisi ve sitotoksisite
goriisii One siiriilmiistiir (42). Fakat bunlar da bozuklugu biitiinciil olarak

aciklamamaktadir (37).



2.1.4. Belirtiler

Sizofreninin klinik belirti ve bulgular1 hakkindaki bilgiler Kraepelin ve
Bleuler'in biiyiik katkilariyla sekillenmistir (43). Kraepelin gézlemlenebilir ve disa
vuran belirtileri tanimlamakla ilgilenmistir. Bleuler ise hastanin 6znel ve igsel
durumunu anlamak ve tanimlamakla ilgilenmistir. Temel ve gozlemlenebilir olan
birincil; ek nitelikte ve igsel olan ikincil semptomlar arasinda bir ayrim yapmuistir

(22) (Tablo 1.1).

Tablo 1.1: Bleuler'e gore temel ve ikincil belirtiler

Temel belirtiler

-Duygulanimda bozukluk (A4ffect)

-Karsit duygularin birlikte yasanmasi (Ambivalans)
-Otizm (Autism)

-Cagrisimlarda bozukluk (A4ssociation)

Ikincil belirtiler

-Sanrilar, yanilsamalar

-Varsanilar

-Hareket bozukluklari

Biling, yonelim ve bellekte temel bozukluklarin olmadig: sartlarda

Sizofreni, kiside algi, diisiince, duygu, davranis, yargilama ve dikkatin
etkilendigi bir bozukluktur. Ozbakim, is ve insan iliskileri gibi bircok islev alaninda
yetersizliklere yol agmaktadir. Genel goriiniimde ilgisizlik, donukluk, ¢ekingenlik ve
hareket bozukluklar1 olabilir. Konugma tekdiize olabilir, kendiliginden konusma
azalabilir. Hizli konusma, stereotipi, ekolali ve mutizm durumlar1 goriilebilir.
Duygulanimda; duygu disavurumunun azalmasi ve kiintlesme mevcuttur. Duygusal
tepkiler kimi zaman uygunsuzdur. Duygulanimda baglangi¢ doneminde bunalti olur,
zamanla duygularda siglasma belirginlesir. Biling, yonelim ve bellek genellikle
bozulmamistir. Algida isitsel varsanilar 6n plandadir. Olumsuz soézler, komutlar,
kendi arasinda konusan sesler olabilir. Varsanilar siklikla benlikle uyumludur.
Diislince iceriginde sanrilar siktir. Sanri, bireyin yasadigi devir ve toplum

gercekligine uymayan, mantikla degistirilemeyen diislincelerdir. Sizofrenide goriilen



sanrilar siklikla diizensiz ve tutarsizdir. Sizofrenide negatif belirtiler, normal
islevlerdeki eksikliklerdir. Negatif belirtiler kapsaminda klinik tabloda avoliisyon,
aloji ve anhedoni olabilir. Uykusuzluk, cinsel isteksizlik ve silik norolojik belirtiler

tabloya eslik edebilir (2,44).

2.1.5. Klinik seyir ve prognoz

Sizofreninin klinik seyri siklikla alevlenmeler ve diizelmeler bigimindedir.
Uzun stireli bir izlem ¢aligmasinda kronik psikoz goriilen, rezidiiel belirtiler gosteren
ve belirgin iyilesme gosteren yaklasik esit sayida {i¢ hasta grubu gozlemlenmistir.

Olgularin yaklasik %75'inde tedavilere ragmen niikslerle seyir goriilmiistiir (45,46).

Ik psikotik atak sonrasinda hastanin islevselligi giderek diizelir. Bununla
birlikte hastalarda ataklar ortaya ¢ikar. Tani sonrast ilk bes yil bozuklugun
prognozunu belirler. Her atakta islevsellik giderek diiser. Bu 6zellik duygudurum
bozukluklariyla sizofreninin ayirt edilmesinde yararhidir. Pozitif belirtiler azalma

egiliminde iken negatif belirtiler siddetlenebilir (47,48).

Bozuklugun akut ve ge¢ baslamis olmasi, belirgin presipitan faktorlerin
bulunmasi, premorbid islevselligin iyi olmasi, pozitif belirtilerin ve duygudurum
belirtilerinin bulunmasi, hastanin evli olmasi, ailesinde duygudurum bozukluklugu
olmas1 ve sosyal desteginin yeterli olmasi iyi prognoz ile iligkilidir. Buna karsin
erken ve sinsi baslangig, negatif belirtilerin 6n planda olmasi, sosyal destegin
yetersiz olmasi, ndrolojik bulgularin eslik etmesi, hastanin bekar olmasi veya
ayrilmis olmasi, cok sayida atak gegirmesi ve ilk ii¢ yilda diizelme olmamas1 kotii

prognoz ile iliskili etkenlerdir (48).



2.1.6. Tam

DSM-5'te sizofreni tani Olgiitleri; sanrilar, varsanilar, sik raydan ¢ikma ya da
enkoherans gibi dezorganize konusma, agir sekilde dezorganize ya da katatonik
davranig, azalmig duygu ifadesi ya da avoliisyon belirtileridir. En az biri sanrilar,
varsanilar ya da dezorganize konusma maddelerinden biri (A kriteri) olmak {izere
yukardaki bes maddenin iki ya da daha fazlasinin -mevcut belirtilerin her birinin- bir
aylik zaman diliminin ve basarili tedavi durumunda bir aydan daha kisa siirenin

onemli bir boliimiinde bulunmasi olarak belirlenmistir (24).

Tan1 Olclitlerine ek olarak belirtilen; islevsellik premorbid durumuna gore
diisiik olmaly, siirekli belirtiler en az 6 ay devam etmeli, aktif donem semptomlar1 en
az 1 ay ve basarili tedavi durumunda daha kisa siireyle olmali; sizoaffektif bozukluk,
psikotik oOzellikli depresif bozukluk ve bipolar bozukluk dislanmali, tablo ilag,
madde veya baska bir tibbi duruma baglanmamali, otizm spektrum bozuklugu veya
cocukluk baslangich iletisim bozuklugu varliginda sanr1 veya varsanilar en az bir

aydir, tedavi almissa daha kisa siireden beri olmalidir (Tablo 1.2) (6).



Tablo 1.2: DSM-5 Sizofreni Tan1 Olgiitleri

A. Asagidaki belirtilerden ikisinden (ya da daha c¢ogundan) her biri, bir aylik (ya da
basariyla tedavi edilmisse daha kisa) bir slirenin énemli bir kesiminde bulunur. Bunlardan
en az birinin (1), (2) ya da (3) olmasi gerekir.

1. Sanrilar.

2. Varsanilar.

3. Darmadagin konusma (6rn. sik sik konudan sapma gdsterme ya da anlasilmaz konusma).
4. 1leri derecede dagmik davranis ya da katatoni davranisi.

5. Silik (negatif) belirtiler (duygusal katilimda azalma ya da kalkigamama).

B. Bu bozuklugun baslangicindan beri gegen zamanin 6nemli bir kesiminde, is, kisilerarasi
iligkiler ya da kendine bakim gibi, bir ya da birden ¢ok ana alanda islevsellik diizeyi, bu
bozuklugun baglangicindan 6nce erigilen diizeyin belirgin olarak altindadir (ya da gocukluk
ya da ergenlikte baslamigsa, kisilerarasi, okulda ya da isle ilgili islevsellik, erisilmesi
beklenen diizeye erisemez).

C. Bu bozuklugun siiregiden bulgular1 en az alt1 ay siirer. Bu alt1 aylik evre, A tani dl¢iitiinii
kargilayan, en az bir aylik (ya da basariyla tedavi edilmigse daha kisa siireli) belirtileri (agik
evre belirtilerini) kapsamalidir ve 6n (prodromal) ve artakalan (rezidiiel) belirti evrelerini
kapsayabilir. Bu bozukluk, 6n ya da artakalan evreleri sirasinda, yalnizca silik (negatif)
belirtilerle ya da bu hastaligin A tani 6l¢iitiinde siralanan iki ya da daha ¢ok belirtinin esik
alti bicimleriyle (6rn. yadirganacak denli olagana aykir1 inanglar, olagandis1 algisal
yasantilar) kendini gdsterebilir.

D. Sizoduygulanimsal (sizoaffektif) bozukluk ya da psikoz 6zellikleri gdsteren depresyon
bozuklugu ya da ikiuglu (bipolar) bozukluk diglanir, ¢iinkii ya 1) acgik evre belirtileriyle
eszamanli olarak yegin (major) depresyon ya da mani donemleri ortaya ¢ikmamigtir ya da
2) acik evre belirtilerinin oldugu sirada duygudurum dénemleri ortaya ¢ikmigsa bile, bunlar
hastaligin agik ve artakalan dénemlerinin toplam siiresinin az bir kesiminde bulunmustur.
E. Bu bozukluk, bir maddenin (6rnegin kotiiye kullanilabilen bir madde, bir ilag) ya da
baska bir saglik durumunun fizyolojiyle ilgili etkilerine baglanamaz.

F. Otizm agilimi kapsaminda bir bozukluk ya da cocuklukta baslayan bir iletigim
bozuklugu &ykiisii varsa, sizofreni tanis1 konabilmesi igin gerekli diger belirtilerin yan1 sira
belirgin sanrilar ya da varsanilar da en az bir aylik (basariyla tedavi edilmigse daha kisa)
bir siireyle varsa, ayrica sizofreni tanisi da konur.

Varsa belirtiniz:

Asagidaki gidis, belirleyicileri, bu bozukluk ancak bir yil siirdiikten sonra ve tanisal gidis
ol¢iitiiyle ¢celismemeleri durumunda kullanilmak iizere tasarlanmaistir.

Ilk dénem, o sirada akut dénemde: Bu bozuklugun tanimlayici tanisal belirti ve zaman
ol¢iitiinli karsilayan ilk ortaya cikisidir. Akut donem, belirti tan1 6lgiitlerinin tam olarak
karsilandig1 zaman dilimidir.

Ilk donem, o sirada tam olmayan bir yatigma gdsteren: Tam olmayan bir yatisma, énceki
donemden sonra goriilen iyilesmenin siirdiiriildigi ve bu bozuklugun tani GSlgiitlerinin
yalnizca bir boliimiiniin tan1 olarak kargilandig1 zaman dilimidir.

[k dénem, o sirada tam bir yatigma gosteren: Tam bir yatisma, dnceki donemden sonra, bu
bozukluga 6zgii hicbir belirtinin kalmadigi zaman dilimidir. Cogul donemler, o sirada akut
donemde: En az iki dénem olmasindan sonra ¢ogul donemlerden soz edilebilir (Ilk
donemden sonra bir yatisma ve en az bir kez depresme)

Cogul donemler, o sirada tam olmayan bir yatisma gosteren

Cogul donemler, o sirada tam bir yatigma gosteren.

Stirekli: Bu bozuklugun tant koydurucu belirti 6l¢iitlerini tam olarak kargilayan belirtiler,
hastalik siirecinin biiyilik bir kesiminde bulunur ve bu siirecte esikalt1 belirti evrelerinin
siiresi, genel hastalik siirecine gore ¢ok kisadir.

DSM-5 Tan1 Olgiitleri Basvuru El Kitabi'ndan uyarlanmustir.

10



Tablo 1.3:DSM-5'te Psikozun Tan1 Ol¢iitii Oldugu Bozukluklar

-Sizofreni

-Sizofreniform Bozukluk

-Sizoaffektif Bozukluk

-Sanrisal Bozukluk

-Kisa Psikotik Bozukluk

-Genel Tibbi Duruma Bagl Psikotik Bozukluk
-Maddeye Bagli Psikotik Bozukluk

ICD-11'e gore belirtilerin beyin tiimorii gibi bagka bir tibbi durumun belirtisi
olmadig1 ve alkol gibi bir maddenin veya ilacin merkezi sinir sistemi lizerindeki
yoksunluk dahil etkilerine bagli olmadigi vurgulanmistir. Tani ig¢in; bireyin
bildirmesi, klinisyen veya diger bildiricilerin goézlemi yoluyla tablodaki
semptomlardan en az ikisinin bir ay veya daha uzun bir siire boyunca ¢ogu zaman
mevcut olmasi1 ve niteleyici semptomlardan en az birinin ilk doért maddelerden

olmasi gerektigi belirtilmistir (Tablo 1.4) (49,50).

Tablo 1.4: ICD-11'de belirtilen sizofreni semptomlari

a) Biiyiikliik, referans veya persekiisyon gibi siiregen sanrilar

b) Herhangi bir duyusal (cogunlukla isitsel) modalitede siiregen haliisinasyonlar

c) Daginik diisiince; tegetlik ve gevsek cagrisimlar, ilgisiz konusma, neolojizm
veya kelime salatas1 gibi bi¢imsel diisiince bozuklugu

d) Etkilenme, pasiflik veya kontrol edilme deneyimleri; Kisinin duygularinin,
diirtiilerinin, eylemlerinin veya diisiincelerinin baskalarinca zihnine yerlestirildigi
veya zihninden ¢ekildigi veya diisiincelerinin yaymlandigi deneyimi.

e) Duygusal kiintlesme, aloji veya konusma azligi, avoliisyon, asosyallik veya
anhedoni gibi negatif semptomlar.

f) Hedefe doniik faaliyetleri engelleyen asir1 derecede diizensiz davranislar; garip
veya amacsiz goriinen davranislar, davranisi organize etme yetenegini engelleyen
ongoriillemeyen veya uygunsuz duygusal tepkiler.

g) Katatonik huzursuzluk veya ajitasyon, postiir alma, balmumu esnekligi,
negativizm, mutizm veya stupor gibi psikomotor bozukluklar.
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Tan1 sistemlerinde siire ve islevsellik vurgusunda farklilik géze carpmaktadir.
Siire ICD-11'de Tablo 1.4'te belirtilen psikotik semptomlarin en az 1 ay; DSM-5'te
Tablo 1.2'de A kriteri olarak belirtilen psikotik semptomlarin 1 ay, genel
semptomlarin en az 6 ay siirmesi seklinde belirtilmistir. ICD-11'de fonksiyonellik
kriteri kullanilmamisti. DSM-5'te is, kisilerarasi veya 6zbakima iliskin islevsellikte

belirgin kayip B kriteri olarak yer almistir (49,50).

DSM-5 kriterleri, sizofreni tanist koymak i¢in duygudurum bozukluklar1 ve
sizoaffektif bozuklugun dislanmasini1 gerektirir. Hasta psikotik evre sirasinda manik
veya depresif donem kriterlerini karsilamamalidir veya aktif evre belirtileriyle
eszamanli bir duygudurum dénemi varsa, duygudurum donemlerinin siiresi psikotik
bozuklugun siiresine gore kisa olmalidir. Buna rezidiiel semptomlar da dahildir.
Buna karsilik, ICD-10'a gore, depresif veya manik epizodu olan bir hasta,
duygudurum epizodunun baslangicindan once sizofreni kriterlerini karsilamissa,

yine de sizofreni tanisi alabilir (51,52).

Sizofrenide belirtiler heterojen 6zellik tasir (53). Damgalama ve tek
tiplestirme nedeni ile bazi semptomlarin asirt 6nemsendigi goze ¢arpmakta, tanida
giicliikler yasanabilmektedir (54). Konusmanin yeterince karsilikli olmayisi, otizm
spektrum bozukluklar1 ve sosyal iletisim bozuklugunda; diislince yoksullugu zihinsel
gelisim bozukluklar1 ve demanslarda; sanrilar epilepsilerde; varsanilar alkol-madde
kullanim bozukluklarinda; katatoni duygudurum bozukluklari, otoilimiin hastaliklar
ve otizm spektrum bozukluklarinda goriilebilmektedir (55-57). Baska tibbi duruma
bagl psikozlarin ayirt edilmesi ¢ok onemlidir. Velokardiyofasial sendrom, multipl
skleroz, otoimmiin ensefalopatiler, tiroid islev bozukluklari, sistemik lupus
eritematozus ve mitokondriyal hastaliklar da sizofreniye benzer klinik tabloyla
ortaya ¢ikabilir (58). Sanril1 bozukluk, sizotipal kisilik bozuklugu, bipolar bozukluk,
major depresif bozukluk, sizoaffektif bozukluk, travma iliskili bozukluklar da ayirici

tanida dikkate alinmalidir (Tablo 1.3) (59-61).
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2.2. ELEKTROENSEFALOGRAFI (EEG)

Caton, bir galvanometre yardimiyla, ilk defa hayvan beyinlerinden elektriksel
aktiviteleri kaydeden kisidir. Uykuda ve aktivite sirasinda elektriksel dalgalanmalar
olustugunu bildirmistir (62). Berger ise, bir beyin cerrahisi ameliyati esnasinda, ilk
defa insan beyin dalgalarim1 kaydetmistir (63). 1934'te Fisher ve Lowenback
epileptiform salinimlar1 gostermislerdir. Sonra Gibbs, Lennox ve Davis nobetler
sirasinda olusan dalga paternlerini tanimlamiglardir. Boylece -elektrofizyoloji

literatiirii hizla genislemistir (64).

Elektroensefalografi (EEG) beynin spontan elektriksel aktivitesinin
elektrodlar araciligryla kaydedildigi girisimsel olmayan bir tanit yontemidir. Son
yillarda elektrofizyoloji, normal beyin islevlerinin yani sira psikopatolojik
kosullardaki degisimin anlasilmasina onemli Ol¢lide katkida bulunmustur.
Elektroensefalografi teknikleri, yiiksek bir zamansal ¢dziiniirlikle inceleme
saglayarak hem temel duyusal siirecler hem de karmasik bilissel siiregler sirasinda

beyin elektrik aktivitesinin dl¢iilmesini saglar (65-67).

Elektrofizyoloji, psikofizyolojik arastirmalarda temel deneysel tekniklerden
biri olarak kabul edilir. EEG alaninda, son yirmi yilda bagimsiz bilesen analizi, ¢ok
degiskenli analiz ve kaynak modelleme teknikleri de dahil olmak iizere veri

incelemede yeni yontemler ortaya ¢ikmistir (68-70)

Noropsikiyatrik bozukluklarin patogenezinde sinaptik etkilesimlerdeki ve
hiicre uyarilabilirligindeki degisiklikler bulunmaktadir Anatomik ¢aligmalar,
sizofreni, bipolar bozukluk, gelisimsel biligsel bozukluklar ve otizm dahil psikiyatrik
bozukluklarin, bolgesel uyarilabilirligi diizenleyen inhibitdr interndronlarda
anormalliklerle meydana geldigini gostermektedir. Bu gozlemler, noral devre
kusurlar1 hakkinda hipotezlerle agiklanmaya calisilmistir. Bir hipoteze gore kimi

bozukluklar bdlgesel uyarim ve inhibisyonda (E/I dengesi) olusan kaymalarla gelisir.
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Bu goriise gore hem sinaps hem hiicre uyarilabilirlik degisiklikleri noral devre
anormalliklerine yol acar. Sizofreni ve otizmde, belirli beyin bolgelerinde
inhibisyona gore artmis uyarilma oldugu goriilmektedir. Bu artmis E/I orani, biligsel
ve sosyal sorunlarin altinda yatan frontal ve hipokampal devrelerdeki artmis
aktiviteyi agiklayabilir. Belirli inhibitor GABAerjik internoronlar, uyarici
glutamaterjik-piramidal ndéronlarin atesleme frekansinin diizenlenmesinde kritik bir
rol oynamaktadir. Calismalar, beyin bolgelerinde yerel E/I dengesinin, bdlgesel
aktivitenin diizenlenmesine ve bolgeler arasinda biiylik Olcekli bilgi aktarimina
yardimer oldugunu gostermektedir. E/I dengesi ve uyarici sinapslarin plastisitesi;
Frajil X sendromu, Rett sendromu ve otizm spektrum bozuklugu dahil norobiligsel

bozukluk tedavilerinde arastirilmaktadir (71).

Beyin hiicreleri birbirleriyle iletisim kurmak i¢in elektriksel uyarilar gonderir.
Bir ndron uyarildiginda, aksiyon potansiyeli adi1 verilen elektriksel bir uyar1 akson
boyunca hareket eder. Aksiyon potansiyeli sinyallerin néron lifi boyunca ¢ok hizli
bir sekilde ilerlemesini saglar. Cok sayida néron senkronize aktivite gosterdiginde
tiretilen elektrik alanlar1 saghi deriden EEG ile tespit edilebilecek kadar biiyiik
olabilir (71).

EEG; epilepsi, uyku bozukluklari, kafa travmasi, tiimorler, enfeksiyonlar,
ensefalopatiler, anoksi ve akut toksisiteden siiphelenilen durumlarda tanisal amacla
kullanilmaktadir. Yeni arastirmalar EEG'yi organik durumlarin tespitinin Gtesinde
psikiyatride bir tan1 araci olarak kullanmay1 amaglamaktadir. Bu yonde en 6nemli
gelisme Amerika Birlesik Devletleri (ABD) Gida ve Ilag Dairesi'nin 2013 yilinda
6-17 yas ¢ocuklarda dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu (DEHB) tanisinda
bir kantitatif EEG cihazinin kullanilmasin1 onaylamasi olmustur. Yiiksek teta/beta

orani bu yas grubunda DEHB i¢in tanisal kabul edilmistir (72-74).

Uluslararasi 10-20 Sistemi'nin kullanildig: standart bir EEG kaydinda 21 adet

kanal kullanilir. Basa yerlestirilen elektrotlar; dnce bulunduklari bdlgenin kodu ile,
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sonra bagin sol tarafinda yer alanlara tek rakam, saginda yer alanlara ¢ift rakam, orta
hatta yer alanlara 'z' harfi eklenerek isimlendirilir (P1, P2, Pz gibi). Referans
elektrotlar M1-M2 adlariyla her iki taraf mastoid kemige yerlestirilir (75). Elektrot
baglantis1 iki farkli bi¢imde olabilir. Unipolar baglantili kayitta potansiyeller
belirlenen bir referans elektrota gore yapilirken bipolar baglantili kayitta ise sirali

elektrotlar arasindaki potansiyel farklar1 ol¢iiliir (76).

EEG sinyalleri siklikla 30-80 pV arasindadir. 16-21 kanalli EEG standartlari
olusturulmustur (77). Arastirma amacli 128 ve 256 kanalli kayitlar da yapilmaktadir
(78). Elektroansefalogramlarda genel amplitiid araligi 5-400 pV, frekans aralig
0,5-70 Hz'dir. EEG dalgalari sinir hiicrelerinin senkron halde uyarilmasiyla, bir¢ok
farkli frekansta sinyal igeren bi¢cimde olusur. Beyin aktivitelerine gore frekans ve

genlikte belirgin dalgalar olustugu gosterilmistir (75,79).

Geleneksel olarak temelde bes farkli frekansta ritmik dalga bulunur. Delta
dalgalar1 0.5-4 Hz frekansinda, 20-400 uV amplitidiinde, derin uyku, anestezi ve
diisiik beyin aktivitesi diizeylerinde gozlenmistir. Teta dalgalar1 4-8 Hz frekansinda,
5-100 pV amplitidiinde olup, yetiskinlerde uyku, meditasyon ve gerginlik
durumlarinda ortaya ¢ikabilen, hipokampus ve hafizayla iliskilendirilen dalgalardir.
Alfa dalgalar1 8-13 Hz frekansinda, 2-10 puV amplitiidiinde, uyumaksizin gozler
kapali, uyaran olmayan tam dinlenim durumunda kaydedilir. Berger dalgalar1 da
denen alfa dalgalar1 uyaranlara dikkat durumlarinda kaybolur. Beta dalgalari,
odaklanmis dikkat halinde 13-30 Hz frekansinda, 1-5 pV amplitidiinde
gozlenmektedir. Uykuda hizli g6z hareketleri (REM) doneminde de gozlenir. Gama
dalgalar1 30 Hz'ten yiiksek frekanstadir. Bilinglilik ve kimi psikiyatrik bozukluklarla
iliskilendirilmektedir. Dijital 6l¢lim araclarinin yayginlasmasiyla 0,5 Hz altindaki

yavas-alt1 ossilasyonlar da klinik arastirmalarin ilgi alanina girmektedir (75,80-82).

EEG korteks piramidal hiicre eksitatér postinaptik potansiyellerinin (EPSP)

ve inhibitdér postsinaptik potansiyellerinin (IPSP) sonucudur. Bir dendritteki EPSP
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cevresinde elektriksel negatiflik iiretir, kaynaktan uzaklastik¢a pozitif hale gelir.
Bunun tersine bir IPSP c¢evresinde elektriksel pozitiflik ve uzakta negatif bir alan
olusturur. Bu degisimlerin EEG ile tespit edilebilmesi i¢in noral aktivitenin yiizeye
yansimas1 gerekir. Sinyallerin yiizeye ulasana kadar gectigi yapilarin elektriksel
iletkenlikleri farklilik gostermekte ve alinan kayitlar1 etkilemektedir. Ayrica
fizyolojik artefakt kaynaklar1 (g6z, dil, bas hareketleri, kalp atimlar1 ve terleme gibi)
dikkate alinmalidir (83).

Genel anestezikler, barbituratlar, antipsikotikler, antidepresanlar, lityum,
benzodiazepinler, antiepileptikler, kimi antibiyotikler, immunsupresanlar, kemoterapi
ilaclart EEG sinyallerini etkilemektedir. EEG psikotroplarin norotoksik etkilerine
duyarli oldugundan ila¢ arastirmalarinda kullanilmaktadir. Alkol, opiatlar, esrar,
stimulanlar, halusinojenler, nikotin ve kafein de EEG kayitlarin1 etkilemektedir.
Caligsmalarda psikotrop ilag, alkol ve madde kullanimlarinin goézetilmesi

Onerilmektedir (83).

Dijital EEG analizleri genel olarak kantitatif EEG (QEEG) olarak adlandirilir.
Hesaplamalarda siklikla kullanilan yontem fast Fourier Transform (FFT) ile spektral
giic analizidir. Verilerin gorsellestirilmesinde, anlik genlik ve dalga giicii
gosteriminde topografik analiz kullanilmaktadir. Yeni arastirmalarda kullanilan bir
diger ara¢ diisiik coziiniirliiklii beyin elektromanyetik tomografi (LORETA)'dir
(68,83).

2.2.1. Alfa dalgalar

Alfa dalgalar1 8-13 Hz frekansinda, uyaran olmayan tam dinlenim
durumunda kaydedilir (82). Alfa ritminin gorsel, isitsel, dokunsal veya biligsel bir
uyarictya dikkat edildiginde azalmasi durumuna alfa blokaji denilir. Alfa blokaji
elektroensefalografi sinyallerinin en belirgin 6zelligidir (84). Baskilanmis alfa

dalgasi, gozlendigi hemisferde belirli bir goreve katilimimin belirtisidir ve ilgili
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kortikal bolgenin koordinasyonunda rolii vardir (85). Alfa dalgalarinin erken dénem
caligmalarda beynin bosta calistig1 (idle) anlamina geldigi one striilmiistiir (86).
Glniimiizde alfa dalgasinin neredeyse piir biligsel bir dalga oldugu gorisleri
bildirilmistir. Alfa dalgalar1 yasa, cinsiyete, bulunulan ruhsal duruma, verilen goreve

ve kaydin alindig1 beyin bdlgesine gore degismektedir (87,88).

Alfa dalgalar biligsel ve fizyolojik siireclerde 6nemli rol oynamaktadir. Alfa
dalgalar1 beynin gorsel, isitsel ve motor alanlarinda, prefrontal bdlgede,
hipokampusta, talamusta ve beyin sapinda gozlenmektedir (89-91). Alfa giictindeki
artis, dikkatin azalmasiyla ve artmis bellek birikimiyle iliskilendirilmektedir (92,93).
Motor hareketlerin baslamasiyla alfa giiciiniin azalmas: iliskili bulunmaktadir (94).
Alfa salinimlarmin ilgisiz bilgileri baskilayarak ve ilgili bilgileri gelistirerek duyusal

bilgi akisini diizenledigi diisiiniilmektedir (95,96).

EEG'de baskin dalga olarak kabul edilen alfa dalgalarinin talamik ¢ekirdekler
tarafindan {iretildigi ve talamo-kortikal yollarla kortekse yayildigi one siiriilmiisse
de; kortiko-kortikal yapilarin da alfa dalgalarinin meydana gelmesine neden
olabilecegi goriilmiistiir (97). Gorsel uyaranl testte talamusta lateral genikulat
cekirdek ile kortikal yapilarin uyum i¢inde oldugu gosterilmistir. Lateral genikulat
cekirdekler arasinda bulunan ara baglantilar sayesinde hiicreler arasi senkronizasyon
olusur; ayni anda hiicrelerin uyarilmasi1 kortikal yapida alfa dalgalarini olusturur
(89). Alfa dalgalar1 bir¢ok talamo-kortikal dongiiden olusan kapali devre bir sistemin

tirlindi olabilir (88).

2.2.2. Inhibisyon zamanlama hipotezi

Salinimlar, néron kitlelerinin membran potansiyellerindeki depolarizasyon
seviyesindeki ritmik degisiklikleri yansitir. Salinim aktivitesinin inhibitor hiicreler

tarafindan indiiklendigini ve maksimum ve minimum inhibisyon fazlar1 arasindaki

ritmik degisiklikleri gosterdigi varsayilir. Bir hiicrenin uyarilma seviyesi yiiksekse
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tonik olarak ateslenebilir ya da uyarilma seviyesi diisiikse veya salinimin genligi
bliyiikse ritmik olarak ateslenebilir. Noronlar arasindaki ritmik senkronizasyonun
ortak hedef hiicreler lizerinde giiclii bir etkisi olur, ¢linkii bu hiicreler noral aktiviteyi
eszamanli olarak alir. Bu model, alfa aktivitesinin islevsel anlaminin tartisilmasi igin

bir rehber olarak goriilmektedir (98).

Desenkronizasyon olarak da adlandirilan alfa giiciiniin baskilanmasi, gozlerin
acilmasiyla gelen 151k uyariminina baglanmigsa da karanlik bir ortamda gozlerin
acilmasiyla da goézlemlenmektedir. Bu durum; alfa baskilanmasinin, asagidan
(duyusal girdi) yukariya (biligsel siirecler) duyusal islemeyi yansitmayabilecegini,
yukaridan asagiya siiregler tarafindan tetiklenmis olabilecegini gostermektedir
(99,88). Bu sonug, gorev taleplerinin tiiriine bagli olarak, o6zellikle anlamsal
bilgilerin islenmesi sirasinda on beyin bolgelerinde de alfa baskilanmasinin
gbzlemlenebilecegi gercegiyle desteklenmektedir. Olaya iligkin senkronizasyonun
(ERS) yukaridan asagiya kontrol durumlarinda ortaya ¢iktigi varsayilmistir. Bir
salinim, bir néron kitlesinin uyarilmasindaki ritmik degisiklikleri yansitir. Faz ile
tanimlanan bir degisimin zamani ve yoOnii, ndronal aktivasyon siire¢lerinin
zamanlamastyla iligkilidir. Destekleyici bulgular, alfa faz tutarhiliginin gorevle ilgili
bolgeler arasinda arttigim1 ve faz gecikmesinin noronal iletim hiziyla tutarli bir
zaman araliginda oldugunu gostermektedir. Alfa ERS'min kortikal islemlerin
inhibitdr kontrolii ve zamanlamasi icin aktif bir rol oynadigi; alfa olaya iliskin
desenkronizasyonun (ERD) ise inhibisyonun kalkmasini yansittig1 diisiiniilmektedir
(98). ERD kiigiik genlik ve yiiksek uyarilabilirlik durumunu, ERS ise biiyiik genlik
ve diisiik uyarilabilirlik durumunu gosterir. Alfa ERS yukaridan asagiya inhibitor
kontrol sistemi ile olayla ilgili olmayan siireclerin inhibisyonunu saglayarak biligsel
stireglerin daha 1yi calismasina imkan saglar. Biligsel gorevle ilgili beyin alanlarinda
ERD, gorevle ilgili olmayan alanlarda ERS goriiliir (100,101). Yapilan ¢alismalarda
bellek gorevleri testlerinde dlgiilen alfa giicliniin performansla pozitif iliskili oldugu

gosterilmistir. Alfa giiciiniin artmis olmasi gereksiz uyaranin bastirilmasi ve olmasi
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gereken bilginin ise aktivasyonunda rol oynayarak biligsel fonksiyonlarin

performansini artirir (98).

Alfa ERD ile ilgili yapilan arastirmalarin sonucunda alfa giictindeki
azalmanin, biligsel isleme ile yakindan iligkili oldugu, ERD'nin de aktif bilgi isleme
stireclerini yansittigi one siiriilmiistiir. Alfa ERD alt (7-10 Hz) ve iist (10-13 Hz)
olarak iki kisimda incelenir. Alt alfa ERD genel dikkatle ilgili olup tiim bolgelerde
yaygin olarak gdzlenir. Ust alfa ERD anlamsal islemle ilgili olup daha smirli bélgede
gozlenir. ERS ise gorevle ilgili olmayan beyin bolgeleri {lizerinde ve dgrenilen bir

yanitin engellenmesi gereken gorevlerde gozlemlenebilir (102).

Bagar alfa dalgasinin tek bir yapida olmadigini, beynin ¢esitli boliimlerinde
olustugunu, bosta c¢alisma durumunu (idle) yansitmadigini, faz kilitli ve
tekrarlanabilir ossilasyonlar oldugunu belirtmistir. Beynin duyusal uyarimla ya da
biligsel gorevlerle uyarildiginda, uyarilmig alfa ritimleri olusturacagini agiklamaistir.
Alfa dalgalarinin islem bellegi, algilama, 6grenme gibi biligsel yetilerin bir

gostergesi olarak degerlendirilebilecegini bildirmistir (88).

Duyusal, motor veya biligsel olaylarla ayn1 zamanli elektroensefalogramdaki
kiiciik voltaj degisikliklerine genel olarak olaya iliskin potansiyeller (OIP) denilir.
Genlikleri noral aktivitenin yogunlugunu, latanslar1 zamanlamalarint gosterir (17).
OIP ile ilgili bir ¢alismada, deneklerin verilen kelimeleri bellegine almasi, belleginde
tutmasi, soruldugunda geri getirmesi istenmistir. Kelimeleri bellege alma ve bellekte
tutmada ERS aktivitesinin, geri getirmede ERD aktivitesinin oldugu goriilmiistiir.
Boylelikle bilginin kodlanmasinda ve saklamasinda yukaridan asagiya inhibitor
stireclerin, bilginin geri getirme evresinde aktive edici siireglerin etkili oldugu
gosterilmistir (92). Gorsel bir uyaran verildikten, periferik sinir iletim siiresi olan,
yaklasik 50 ms sonra kortikal yapilar tarafindan islenmeye baslar. Duyusal ve
anlamsal bilgi uyarici siirecler tarafindan etkinlestirildikten sonra yaklagik 100 ms'de

yukaridan asagiya kontrol siire¢lerinin devreye girdigi ve erken anlamsal
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kodlamanin bagladig1 zaman P1 dalgasidir. Bu siirede beynin hangi bolgelerinin
aktiflesecegi belli olur. Ardindan N1 adi verilen bir negatif dalga olusur. P1 dalgasi
pozitif bir potansiyel olup, uyarici siireglerin inhibisyonunu yansitir. Bu durum
piramidal hiicrelerdeki IPSP aktivitesi ve GABAerjik noronlar ile saglanir. N1
dalgas1 negatif bir potansiyel olup uyarici siiregleri yansitir. Bu durum piramidal
hiicrelerdeki EPSP aktivitesi ve glutamaterjik noronlar ile saglanir. P1-N1 arasindaki
olayla ilgili aktivite faz kilitlidir ve secilmis noronlar ayn1 zamanda uyarilmaya
baslar. Boylelikle korteksin se¢ilmis bolgelerinde es zamanl uyarilma olur. P1-N1
kompleksi uyarilmis alfa aktivitesini gosterir. Iyi performans gdsterenlerde gdrece
daha biiyiik bir P1-N1 kompleksi olugsmustur ve bu durumun daha biiylik alfa fazi
kilitleme indeksi (PLI) ile iligkili oldugu ifade edilmistir. Kelime tanima gorevinde
uyaran sonrasi 200 ms'de fusiform girus ve diger tiim bolgeler arasinda gegici alfa ve
gama bir faz kilitlenmesi gézlemlenmistir. P1 zaman penceresi sirasinda anlamsal
kodlamanin baslatildigi, ancak anlamsal tanimlamanin daha sonra, muhtemelen N1
zaman penceresi sirasinda gerceklestigi ifade edilmistir. Yaklasik 300 ms'de (P300)
gelisen ERD, alfanin kortikal aktivasyon iizerindeki etkisinin ortadan kalktiginin ve
gorevle ilgili epizodik kodlama ve/veya anlamsal entegrasyon ve degerlendirme ile

ilgili siireclerin gergeklestigini isaret eden potansiyeldir (17,103).

2.2.3. Alfa asimetrisi

EEG'de beyin lateralizasyonunu aragtirmak icin, siklikla alfa asimetrisi
kullanilir. Alfa asimetrisi, beynin kortikal alanlar1 boyunca elektrofizyolojik

aktivitenin dagilimini ifade eder ve alfa giicliniin hemisferik farkiyla ol¢iiliir (104).

Beyin hemisferlerindeki farkli aktivasyon durumlarina gore bireylerin
kacinma ve yaklasma seklinde davranislar sergileyebilecegi one siiriilmiistiir.
Modele gore farkli lateralizasyon paternleri, farkli psikiyatrik durumlarin degerlik ve
uyarilmasma dayalidir. Artmis sag frontal aktivitenin, negatif bilgi ve duygularin

islenmesi ile, artmis sol frontal aktivitenin ise pozitif bilgi ve duygularin islenmesi
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ile iligkili oldugu 6ne siiriilmiistiir. Beynin sol frontal bolgesi nese ve mutluluk gibi
pozitif duygulara ve yaklagim davranislarina aracilik ederken, sag frontal bolgesi
korku ve {iziintii gibi negatif duygulara ve geri ¢ekilme davraniglarina aracilik eder
(105,106). Sag frontal bolgede gorece artmis aktivite kagcinma motivasyonuna
baglanmistir (107). Alfa giiciiniin kortikal etkinliklerle azalmasinin saptanmis
olmasi, bu siiregte etkili olan hemisferik degisiklikleri gézlem olanagi sunmustur.
Alfa giiciinde artig ile kortikal kan akisinda azalmanin birlikte oldugununun

goriintiileme teknikleriyle gosterilmesi 6nemlidir (108).

2.2.4. Sizofrenide EEG

Sizofrenide istirahat EEG'si anormal salinimlar gsterir (109,110). Ozellikle
anormal alfa dalgalarinin psikoz spektrumu psikopatolojileri ve bozulmus biligsel

stireclerle iliskili olduguna dair bulgular vardir (111,112).

Sizofreni hastalariyla yapilan aragtirmalarda dinlenimdeki EEG kaydinda
saptanan azalmig alfa giicii, negatif belirtiler ve lateral ventrikiillerde genisleme gibi
degisiklikler ile iliskilendirilmistir (109,113). Talamusun EEG gii¢ anormalliklerinde
onemli bir rol oynadig1 gosterilmistir. Talamusun voliimii ve metabolizmasi sizofreni
hastalarinda azalmistir. Hastalarda azalan alfa giiciiniin, ilgisiz bilgiyi filtrelemenin
azalmasini ve talamo-kortikal fonksiyon bozuklugunu yansitabilecegi diisiiniilmiistiir

(114).

Sizofrenide yapilan OIP ¢aligmalarinda isitsel P300 genliginin diistiigiiniin
gosterilmesi sizofreninin biyolojik bir yansimasi oldugunu diisiindiirmektedir. P300
yanit1 islem belleginin ve dikkatin yonlendirilmesi siireclerinin altinda yatan ndral
aktivitenin bir Ol¢limiidiir. Sizofreni hastalarinda P300 genliginin sol temporalde
daha fazla azaldigini ve bu azalmanin sol posterior superior temporal girusun
hacmindeki azalma ile iligkili oldugunu gdosteren calismalar vardir (17,115).

Mismatch negativitesi (MMN) isitsel uyarilmada bir degisiklik oldugu zaman
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otomatik olarak ortaya ¢ikan bir OIP'dir. Bir meta-analizde MMN bozuklugunun
sizofreni gelisimine yatkinlig1r yansittigr gosterilmis; MMN genligindeki azalma,
islevsellikte ve biligsel siire¢lerde bozulma ile baglantili bulunmustur (116). Duyusal
kapilama, tekrarlayan, bilgi degeri az olan, Onemsiz uyaranlara ait bilginin
filtrelenerek yalnizca bir boliimiiniin iist merkezlere gecisine izin verilmesidir.
Duyusal kapilamanin beyni asir1 miktarda duyu bilgisi ile yliklenmekten korudugu
diistiniilmektedir. Sizofrenide duyusal kapilama islevlerinin bir gostergesi olan P50

potansiyeli kapilama bozuklugu saptanmistir (17,117).
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3. YONTEM VE GEREC

Calismaya, Saghk Bilimleri Universitesi Giilhane Egitim ve Arastirma
Hastanesi Psikiyatri Klinigi'ne bagvuran, DSM-5 tami kriterlerine gore 'Sizofreni
Spektrumu Bozuklugu' kapsaminda degerlendirilen ilk atak veya kronik sizofreni
tanil1 42 hasta ile 39 saglikli goniillii toplamda 81 kisi dahil edilmistir.

Saghkh goniilliilerin arastirmaya dahil edilme Kkriterleri:

1- DSM-5 i¢in Yapilandirilmig Klinik Goriisme ile taramada herhangi bir psikiyatrik
rahatsizligin saptanmamis olmasi,

2- 18-65 yas araliginda olanlar,

3- Edinburgh El Tercihi anketine gore sag elini kullananlar,

4- En az ilkdgretim egitimini bitirmis olanlar,

5- Calismaya katilim i¢in yazili ve s6zlii onam verenler

Saghkh goniilliilerin arastirmadan dislanma kriterleri:

1- Psikotrop tedavi kullanmis olanlar,

2- DSM-5'e gore alkol ve madde kullanim bozuklugu tanisi1 olanlar,

3- Norolojik bir hastalik tanist bulunanlar (Epilepsi, ensefalit, menenjit, organik
beyin hastaligi, demans ve serebrovaskiiler patolojiler gibi),

4- Kafa travmasi dykiisii olanlar,

5- Mental retardasyon tanisi olanlar,

6- Ruhsal psikopatolojiyi etkileyecek komorbid hastalig1 olanlar

Hastalarin arastirmaya dahil edilme kriterleri:

1- DSM-5 tanmi kriterlerine gore 'Sizofreni Spektrumu Bozuklugu' kapsaminda ilk
atak veya kronik sizofreni tanist almis olanlar,

2- 18-65 yas araliginda olup, en az ilkdgretim egitimini bitirmis olanlar,

3- Caligmaya katilim i¢in yazili ve sozlii onam veren,

4- Edinburgh El Tercihi anketine gore sag elini kullananlar
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Hastalarin arastirmadan dislanma Kriterleri:

1- DSM-5'e gore alkol ve madde kullanim bozuklugu tanis1 olanlar,

2- DSM-5'e gore 'Ikiuglu Bozukluk ve Iliskili Bozukluklar' tanis1 olanlar,

3- DSM-5'e gore psikotik belirtilere eslik eden bir majér duygudurum bozuklugu
saptananlar,

4- Norolojik bir hastalik tanisit bulunanlar (Epilepsi, ensefalit, menenjit, organik
beyin hastaligi, demans ve serebrovaskiiler patolojiler gibi),

5- Kafa travmasi 6ykiisii olanlar,

6- Mental retardasyon tanisi olanlar,

7- Ruhsal psikopatolojiyi etkileyecek komorbid hastaligi olanlar,

8- Psikotrop ilag tedavisi kullananlar

Calismaya dahil edilen kisilerden bilgilendirilmis yazili ve sozlii onam
almmistir (Bkz. EK-1). Bilgilendirilmis onam1 alinan hastalardan ayrintili anamnez
almmustir. Yas, cinsiyet, medeni durum, egitim diizeyi ve madde kullanimi gibi
bilgiler ¢alisma i¢in hazirlanan sosyodemografik veri formuna kaydedilmistir (Bkz.
EK-2). Her katilimciya DSM-5 i¢in Yapilandirilmis Klinik Goriismenin Klinisyen
Versiyonu (SCID-5/CV), Beck Anksiyete Olgegi (BAO), Beck Depresyon Olgegi
(BDO), Durumluk ve Siirekli Kayg1 Olgegi (STAI-1ve STAI-2), psikotik belirtiler ve
belirti siddeti 6l¢iimii icin Pozitif ve Negatif Sendrom Olcegi (PANSS) ve Klinik
Global izlenim Olgegi (KGI), hastalarin el tercihini belirlemek icin Edinburgh El
Tercihi Anketi ve bilissel islevlerin tespiti i¢cin Montreal Biligsel Degerlendirme

Olgegi (MoCA) uygulanmistir.

Yapilandirilmis Klinik Goriismenin Klinisyen Versiyonu (SCID-5/CV),
DSM-5 kriterleri baz alinarak, klinisyene psikiyatrik bozukluk tanisi koymada
yardimc1 olmasi amaciyla gelistirilmistir. Yar1 yapilandirilmis yapida olan form, First
ve arkadaslar tarafindan gelistirilmis, Tiirk¢e gegerlilik ve gilivenirlik ¢alismasi Elbir

ve arkadaslari tarafindan yapilmistir (118,119).
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Klinik Global izlenim Olgegi (KGi), Guy ve arkadaslari tarafindan
gelistirilen Olgek; klinisyenin kisa bir siirede hastanin klinik tablosunu
degerlendirmesini saglamaktadir. Olcek; hastalik siddeti, diizelme ve yan etki siddeti
seklinde 3 baslik icermektedir (120) (Bkz. EK-3).

Edinburgh El Tercihi Anketi, Oldfield tarafindan, bireylerin agirlikli olarak
kullandiklar1 elin belirlemesi igin gelistirilen bir Olgektir (121). Bireylerin yazi
yazma, resim ¢izme, makas kullanma, firlatma, dis fircalama, catalsiz olarak bigak
kullanma, kasik kullanma, siipiirge kullanma, kibrit kullanma ve kavanoz kapagi
acma aktivitelerini hangi el ile yaptiklar1 degerlendirilmektedir. Tiirk¢e gegerlilik ve
giivenilirlik calismasi Atasavun Uysal ve arkadaslari tarafindan yapilmistir (122)

(Bkz. EK-4).

Pozitif ve Negatif Sendrom Olcegi (PANSS), sizofreni belirtilerini pozitif
belirtiler, negatif belirtiler ve genel psikopatoloji olmak {izere
lic bolimde incelemektedir. Kay ve arkadaslar1 tarafindan gelistirilmistir. Yar1
yapilandirilmis bir gériisme 6lgegi olup 30 madde igermektedir. Tiirkge gegerlilik ve
giivenilirlik calismas1 Kostakoglu ve arkadaslari tarafindan yapilmistir (123,124)
(Bkz. EK-5).

Durumluk ve Siirekli Kaygi Olcegi I-II (STAI I-II), Spielberger ve
arkadaslari tarafindan gelistirilmis, Tiirkce gegerlilik ve giivenilirlik ¢alismas1 Oner
ve Le Compte tarafindan gergeklestirilmistir (125,126). Durumluk Kaygi Olgegi,
kisilerin belirli bir zaman ve kosulda kendini nasil hissettigini; Siirekli Kaygi Olcegi
ise kiginin i¢inde bulundugu durumdan bagimsiz olarak, genellikle kendini nasil
hissettigini belirlemeye yoneliktir. 20'ser soruluk likert tipi bir 6lgektir. Envanterin
her birinden elde edilen toplam puanin degeri 20 ile 80 arasinda degismektedir.

Puanin yiiksek olmasi kaygi diizeyinin yliksekligini gosterir (Bkz. EK-6).
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Beck Depresyon Olgegi (BDO), depresyon varligimi ve diizeyini 6lgmek
amaciyla kullanilan, bireyin son 1 hafta igerisinde kendisini nasil hissettigi ile ilgili
toplam 21 adet sorudan olusan, cevaplarin 0-3 arasinda puanlandigi 4 secenekten
olusan likert tipi bir 6lgektir. Beck tarafindan olusturulmus, Tiirkge gegerlilik ve
giivenilirlik calismas1 Hisli tarafindan yapilmistir. Olgekten alinabilecek toplam puan

0-63 arasinda degismektedir (127,128) (Bkz. EK-7).

Beck Anksiyete Olgegi (BAO), Beck tarafindan gelistirilen, kisinin son 1
hafta icerisinde anksiyete belirtilerinin siddetini dlgen, 21 maddeden olusan likert
tipi bir Olgektir (129). Verilen cevaplar 0-3 puan arasinda puanlanmakta ve 6lgek
toplam skoru 0-63 arasinda degismektedir. Olcegin Tiirkge gegerlilik ve giivenilirlik

calismasi 1998'de Ulusoy ve arkadaslar tarafindan yapilmistir (130) (Bkz. EK-8).

Montreal Bilissel Degerlendirme Olcegi (MoCA), Nasreddine ve
arkadaslar1 tarafindan gelistirilen; yiiriitiicii islevler, dikkat ve konsantrasyon, bellek,
lisan, gorsel yapilandirma becerileri, soyut diigiince, yonelim ve hesaplama gibi
biligsel islevlerin degerlendirildigi bir testtir (131). Tiirk¢e gegerlilik ve glivenilirlik
calismas1 Ozdilek ve Kenangil tarafindan yapilmistir (132) (Bkz. EK-9).

Sekil 3.1: Uluslararas1 10-20 elektrot yerlestirme sistemi

N

Fp1 Fp2

F3 Fz F4
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Katilimcilar Uluslararast Klinik Norofizyoloji Federasyonu (IFCN) EEG
calisma grubu Onerilerine uygun bi¢cimde dis seslerden yalitilmis karanlik bir odada
rahat bir koltuga dinlenmis sekilde oturtulmus, 5 dakika gozler kapali ve 5 dakika
gozler acik sekilde toplam 10 dakikalik EEG kaydina alinmigtir (133).

Elektroensefalografi kayitlari, katilimcilarin bas ¢evresine uygun ECI
Electro-Cap TM (Electro-Cap International, Inc. Ohio, ABD) basliklar ve ECI
Electro-Gel (Electro-Cap International, Inc. Ohio, ABD) jel kullanilarak, Comet
AS40 (Grass Technologies, Wisconsin, ABD) araciligiyla Uluslararas1 10-20 Sistemi
ile elde edilmistir (134). Sagh deride sekilde gosterilen yerler Fpl, Fp2, F3, F4, F7,
F8, Fz, C3, C4, Cz, P3, P4, Pz, T3, T4, T5, T6, Ol ve O2 olarak; referans her iki
taraf mastoid kemik yerlesimli M1, M2 olarak belirlenmistir (Bkz. Sekil 3.1).
Elektrotlarin empedanst 10 kQ altinda standardize edilmis, sinyaller 200 Hz
ornekleme frekansinda alinip, 0.1 ile 70 Hz araliginda filtrelenmistir.
Elektrookiilografi (EOG) elektrotlar1 Onerilere uygun olarak, sag goz dis
kantusundan 1 cm disa ve 1 cm yukariya, sol géz dis kantusundan 1 cm disa ve 1 cm
asagiya sabitlenmistir. Elektrokardiyografi (EKG) sinyalleri gogiis bolgesine
yerlesik iki elektrottan alinmistir, ¢ene elektromiyogrami (EMG) hareket

artefaktlarini saptamak icin kullanilmistir.

Toplanan EEG verilerinin incelemesi; MATLAB 2023b (MathWorks Inc.
Massachusetts, ABD) EEGLAB 2023.1 (University of San Diego Swartz Center for
Computational Neuroscience, California, ABD) yazilim paketleri kullanilarak
yapilmistir (135). Tim EEG kanallar tizerindeki artefaktlar silinmistir. Her kanalin
genlik ortalamasi ve standart sapmasindan elde edilen bir esik deger hesaplanmis, bu
degerin mutlak karsiligindan biiyiik genlikler en yakin esik degerden kiiciik genlik
degerine cekilmistir. Ardindan gercek EOG sinyalleri kullanilarak, en kiigiik kare
sablon esleme yontemiyle gdz hareketleri artefaktlar1 silinmistir. On isleme

asamasindan sonra elde edilen sinyaller iizerinde alfa bandinda (8-13 Hz) giic
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yogunluk spektrumu hesaplanmistir. Bu hesaplamada Welch yontemi kullanilmaistir.
Bu yontem ic¢in her EEG kanali Hanning pencereleme yontemi kullanilarak kiigiik
pargalara, aralarinda %50 ortiisme olacak sekilde ayristirilmistir. Welch metodunda
elde edilen sinyalin genlik ortalamasi alinarak parametre hesabi yapilmustir. ikinci
parametre olarak alfa bandindan elde edilen gii¢ yogunluk spektrallerinin hemisferler
arasindaki asimetri indeksleri hesaplanmistir. Kullanilan simetri indeksi, sag tarafta
bulunan elektrottaki alfa giicii degerinden simetrik olarak yerlesimli sol tarafta
bulunan elektrottaki alfa giicli degerinin ¢ikarilip, bulunan degerin iki elektrottaki
toplam alfa giicii degerine boliinmesiyle elde edilmistir. Ornek olarak oksipital
bolgede alfa asimetri degeri (O2-O1/02+01) seklinde hesaplanmistir. Negatif
asimetri solda artmis aktiviteyi, pozitif asimetri sagda artmis aktiviteyi

gostermektedir.

Calismamiz, Epidemiyolojide Gozlemsel Caligmalarin Raporlanmasinin
Giiglendirilmesi (STROBE) Bildirisi gozlemsel ¢aligmalarin raporlanmasina yonelik
kilavuz, lyi Klinik Uygulamalar Kilavuzu ve Diinya Tip Birligi Helsinki
Bildirgesi'ne uygun olarak planlanmistir (136-138).

Kesitsel bir vaka-kontrol c¢alismasi olarak tasarlanan arastirma, Tiirkiye
Cumhuriyeti Saghk Bakanligi Gililhane Klinik Arastirmalar Etik Kurulu'nun
07.06.2023/138 sayil1 izni (Bkz. EK-10) ve Giilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi
Egitim Planlama Kurulu'nun 25.05.2023/8 sayili izni (Bkz. EK-11) ile yapilmustir.

3.1. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Stirekli verilere iliskin tanimlayict istatistiklerde ortalama, standart sapma,
minimum, maksimum degerleri; kesikli verilerde ise ortanca ve c¢eyreklik ylizde
degerleri verilmistir. Verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov
testi ile incelenmistir. Siirekli verilerin iki grup arasinda bagimsiz degiskenlerle

karsilagtirilmasinda Mann-Whitney U testi kullanilmistir. Nominal degiskenlerin
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grup karsilagtirmalarinda Ki-Kare ve Fisher Kesin Olasilik Testi kullanilmigtir.
Olgek puanlar ile alfa giicii degerleri arasindaki iliskiler Spearman Korelasyon

Katsayisi ile incelenmistir.
Istatistiksel analizler icin IBM SPSS version 29 (SPSS Inc., Chicago, IL,

ABD) programi kullanilmistir. Tiim testlerde istatistiksel anlamlilik smir1 p<0,05

olarak kabul edilmistir.

29



4. BULGULAR

Aragtirmaya Saghk Bilimleri Universitesi Giilhane Egitim ve Arastirma
Hastanesi Ruh Sagligi ve Hastaliklar1 Klinigi'ne bagvuran 18-65 yas araliginda 43
hasta ile yas ve cinsiyet bakimindan eslestirilmis 42 saglikli birey, toplamda 85

katilimc1 dahil edilmistir.

DSM-5 tam olgiitlerine gore Sizofreni Spektrumu Bozuklugu kapsaminda
degerlendirilen ilk atak veya kronik sizofreni tanili hastalar ile bir psikiyatrik
bozukluk saptanmayan saglikli katilimcilar degerlendirilmistir. EEG igslemine uyum
saglayamayan (n=2), yogun artefakt dolayisiyla sinyal analizine alinamayan (n=2)
katilimcilar hari¢ tutulmus; arastirma 42 hasta, 39 saglikli toplamda 81 kisi ile

yuriitiilmistir.

4.1. SOSYODEMOGRAFIK VERILERIN KARSILASTIRILMASI

Hasta grubunun yas ortalamasi 34,6+9,6 yildir. Kontrol grubunun yas
ortalamasi 31,5+9,8 yildir. Hasta grubundaki ve kontrol grubundaki kisilerin yaslar

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamstir (p>0,05) (Tablo 4.1).

Hasta grubunun 15 (%35,7)"1 erkek, 27 (%64,3)'si kadin, kontrol grubunun 10
(%25,6)'u erkek, 29 (%74,4)'u kadindir. Hasta grubundaki ve kontrol grubundaki
kisiler arasinda cinsiyet bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamuistir (p>0,05) (Tablo 4.1).

Hasta grubunda 14 (%33,3) evli, 28 (%66.7) bekar; kontrol grubunda 21
(%53,8) evli, 18 (%46,2) bekar vardir. Hasta grubundaki ve kontrol grubundaki
kisiler arasinda medeni durum bakimindan istatistiksel anlamli bir fark

bulunmamastir (p>0,05) (Tablo 4.1).
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Hasta grubunda 2 (%4,8's1) kisi ¢alisiyor, 40 (%95,2's1) kisi ¢alismiyor iken;
kontrol grubunda 30 (%76,9'u) kisi g¢alistyor, 9 (%23,1') kisi ¢alismiyor olarak
bildirilmigtir. Hasta grubundaki ve kontrol grubundaki kisiler arasinda c¢aligma

durumu bakimindan anlamli bir fark bulunmustur (p<0,001) (Tablo 4.1).

Hasta grubunda 16 (%38,1) ilkogretim, 16 (%38.,1) lise, 10 (%23,8)
tiniversite mezunu bulunurken; kontrol grubunda 1 (%2,6) ilkégretim, 3 (%7,7) lise,
35 (%89,7) tiniversite mezunu bulunmaktadir. Hasta grubundaki ve kontrol

grubundaki kisiler arasinda egitim durumu bakimindan anlamli bir fark bulunmustur

(p<0,001) (Tablo 4.1).

Gelir durumu, hasta grubunda 15 (%35,7) kisinin kotii, 17 (%40,5) kisinin
orta, 10 (%5) kisinin 1yi; kontrol grubunda 1 (%2,6) kisinin kotii, 9 (%23) kisinin
orta, 29 (%74,4) kisinin 1yi olarak belirtilmistir. Hasta grubundaki ve kontrol
grubundaki kisiler arasinda gelir durumu bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir

fark bulunmustur (p<0,001) (Tablo 4.1).

Ikamet yeri, hasta grubunda 2 (%4,8) kisinin kdy, 10 (%23,8) kisinin ilge
merkezi, 30 (%71,4) kisinin il merkezi; kontrol grubunda 12 (%30,8) kisinin ilge
merkezi, 27 (%69,2) kisinin il merkezi olarak bildirilmistir. Hasta grubundaki ve
kontrol grubundaki kisiler arasinda ikamet yeri bakimindan istatistiksel anlamli bir

fark bulunmamistir (p>0,05) (Tablo 4.1).

Hasta grubunda 4 (%9,5) kisi, kontrol grubunda 7 (%17,9) kisi yalniz
yasamaktadir. Hasta grubundaki ve kontrol grubundaki kisiler arasinda hane halki

bakimindan istatistiksel anlamli bir fark bulunmamistir (p>0,05) (Tablo 4.1).

Ailesinde bir psikiyatrik bozukluk tanili birey, hasta grubunda 23 kiside
(%54,8); kontrol grubunda 3 (%?7,7) kiside bulunmaktadir. Hasta grubundaki ve
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kontrol grubundaki kisiler arasinda ailede psikiyatrik bozukluk tanili birey
bulunmasi bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0,001)

(Tablo 4.1).

Ailesinde bir psikotik bozukluk tanili birey, hasta grubunda 18 (%42,9)
kiside; kontrol grubunda 1 (%2,6) kiside bulunmaktadir. Hasta grubundaki ve
kontrol grubundaki kisiler arasinda ailede bir psikotik bozukluk tanili birey

bulunmasi bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0,001)

(Tablo 4.1).

Intihar &ykiisii, hasta grubunda 6 (%14,3) kiside varken, kontrol grubunda
bulunmamistir. Hasta grubundaki ve kontrol grubundaki kisiler arasinda intihar
Oykiisii bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0,05) (Tablo

4.1).

Ek tibbi hastalik, hasta grubunda 3 (%7,1) kiside varken, kontrol grubunda
bulunmamistir. Hasta grubundaki ve kontrol grubundaki kisiler arasinda ek tibbi

hastalik bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0,05)

(Tablo 4.1).

Beden kitle indeksi (BKI) ortalamasi hasta grubunda 27,29+4,83 iken kontrol
grubunda 24,78+4,07'dir. Hasta grubu ve kontrol grubunun beden kitle indeksleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0,05). Hasta grubunda

hastalik stiresi ortalama 7,66+8,9 yildir (Tablo 4.1).
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Tablo 4.1: Katilimcilarin sosyodemografik bilgilerinin karsilagtirilmasi

Hasta grubu Kontrol grubu Istatistik | p degeri
degeri
Say1 Yiizde Say1 Yiizde
(n) (%0) (n) (%)
Yas ortalama+SS 34,649,6 31,549,8 U=1,494 0,135
(y1l) ortanca (%25-%75)| 36 (25,7-41,2) 28 (24-38)
Cinsiyet Erkek 15 35,7 10 25,6 | U=0,962 0,327
Kadin 27 64,3 29 74,4
Medeni Evli 14 33,3 21 53,8 | U=3,468 0,063
durum
Bekar 28 66,7 18 46,2
Caligma Caligmiyor 40 95,2 9 23,1 | U=44,062 | <0,001
durumu
Calistyor 2 4,8 30 76,9
Egitim [kogretim 16 38,1 1 2,6 | U=35,957| <0,001
durumu
Lise 16 38,1 3 7,7
Universite 10 23,8 35 89,7
Gelir durumu | Kotii 15 35,7 1 2,6 | U=23,89 | <0,001
Orta 17 40,5 9 23
Iyi 10 23,8 29 74,4
Ikamet yeri Koy 2 4,8 0 0 U=2,232 0,328
Ilge merkezi 10 23.8 12 30,8
Il merkezi 30 71,4 27 69,2
Hane halki Yalniz 4 9,5 7 17,9 | U=1,223 0,269
Ev arkadasi var 38 90,5 32 82,1
Ailede Var 23 54,8 3 7,7 | U=20,556 | <0,001
psikiyatrik
bozukluk Yok 19 45,2 36 92,3
Ailede Var 18 429 1 2,6 | U=18,286 | <0,001
psikotik
bozukluk Yok 24 57,1 38 97,4
Intihar &ykiisii | Var 6 14,3 0 0| U=2,437 0,015
Yok 36 85,7 39 100
Ek tibbi Var 3 7,1 0 0] t=2,893 0,242
hastalik
Yok 39 92,9 39 100
Hastalik ortalama+SS 7,6£8,9 - -
stiresi (y1l) (min-maks) (0-32)
Beden-kitle ortalama+SS 27,2448 24,7+4 t=2,515 0,014
indeksi (min-maks) (20,2-40,1) (18,2-33,7)

p<0,05 Mann-Whitney U Testi, Fisher Kesin Olasilik Testi, SS: Standart sapma
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4.2. PSIKOMETRIK INCELEMELERIN KARSILASTIRILMASI

STAI-1 ortalamalar1 hasta grubunda 39,55+11,19 puan iken, kontrol
grubunda 28,10%7,27 puandir. Hasta grubundaki ve kontrol grubundaki kisiler
arasinda STAI-1 puanlar1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmustur (p<0,001) (Tablo 4.2). STAI-2 ortalamalar1 hasta grubunda
45,93%+11,79 puan iken, kontrol grubunda 31,82+8,02 puandir. Hasta grubundaki ve

kontrol grubundaki kisiler arasinda STAI-2 puanlar1 bakimindan istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunmustur (p<0,001) (Tablo 4.2).

BDO ortalamalar1 hasta grubunda 9,55%9,45 puan iken, kontrol grubunda
5,51%4,55 puandir. Hasta grubundaki ve kontrol grubundaki kisiler arasinda BDO

bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0,05) (Tablo 4.2).

BAO ortalamalar1 hasta grubunda 10,50+7,52 puan iken, kontrol grubunda
5,87+3,92 puandir. Hasta grubundaki ve kontrol grubundaki kisiler arasinda BAO

puanlar1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0,001)

(Tablo 4.2).

Tablo 4.2: Katilimcilarin psikometrik inceleme degerleri

Hasta grubu Kontrol grubu Istatistik | p degeri
ortalama+SS ortalama+SS degeri
ortanca (%25-%75) | ortanca (%25-%75)
STAI-1 39,55+11,19 28,10+7,27 t=4,599 <0,001
38,50 (21-65)* 28 (16-49)*
STAI-2 45,93+11,79 31,82+8,02 U=5,494 <0,001
44,5 (38-48,25) 33 (24-38)
BDO 9,55+9,45 5,5144,55 U=1,329 0,184
9 (0-13,25) 4 (2-8)
BAO 10,50+7,52 5,87+3,92 t=3,504 <0,001
10 (0-27)* 6 (0-14)*

p<0,05 *(min-maks) Mann-Whitney U testi, Fisher Kesin Olasilik Testi, SS: Standart sapma
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Hasta grubundaki ve kontrol grubundaki kisiler arasinda MoCA gorsel
yapilandirma/yiiriitiicii islevler (p<0,001), adlandirma (p<0,001), bellek (p<0,001),
dikkat (p=0,005), yonelim (p<0,001) alt olgekleri ve MoCA toplam (p<0,001)
puanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur. Hasta grubundaki
kisilerin MoCA gorsel yapilandirma/yliriitiicti islevler, adlandirma, bellek, dikkat,
yonelim alt 6l¢gek ve MoCA toplam puanlar1 kontrol grubundaki kisilere gore daha
diisiik bulunmustur. Hasta grubundaki ve kontrol grubundaki kisilerin MoCA lisan
ve soyutlama alt Olcek puanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamastir (p>0,05) (Tablo 4.3).

Tablo 4.3: Katilimcilarin MoCA 6lgek degerleri

Hasta grubu Kontrol grubu Istatistik | p degeri
ortalama+SS ortalama+SS degeri
ortanca (%25-%75) | ortanca (%25-%75)
MoCA 4,10+0,69 4,59+0,63 U=-3,304 <0,001
Gorsel yapilandirma/ 4 (4-5) 5(4-5)
yiiriitiicii islevler
MoCA Adlandirma 2,71+0,45 3+0,00 U=-3,594 <0,001
3(2-3) 3(3-3)
MoCA Bellek 5,29+0,83 5,90+0,30 U=-3,838 <0,001
6 (4,75-6) 6 (6-6)
MoCA Dikkat 2,40+0,62 2,77+0,42 U=-2,817 0,005
2 (2-3) 3(3-3)
MoCA Lisan 1,69+0,60 1,72+0,51 U=0,063 0,950
2 (1,75-2) 2 (1-2)
MoCA Soyutlama 3,45+1,34 3,85+1,13 U=-1,237 0,216
3,50 (3-5) 4 (3-5)
MoCA Y6nelim 5,45+0,73 6+0,00 U=-4,414 <0,001
6 (3-5) 6 (6-6)
MoCA Toplam 25,12+2,87 27,82+1,86 U=-4,243 <0,001
25 (22-28) 28 (26-30)

p<0,05 Mann-Whitney U testi, SS: Standart sapma
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PANSS pozitif belirtiler alt 6lcegi hasta grubu ortalamasi 23,76+6,80 puan
iken, kontrol grubu ortalamasi 7,08+0,35 puandir. Hasta grubu ve kontrol grubu

arasinda PANSS pozitif belirtiler alt 6lgegi puanlar1 bakimindan istatistiksel olarak
anlaml bir fark bulunmustur (p<0,001) (Tablo 4.4).

PANSS negatif belirtiler alt 6l¢egi hasta grubu ortalamasi 20,55+7,47 puan
iken, kontrol grubu ortalamasi 7,13+0,46 puandir. Hasta grubu ve kontrol grubu

arasinda PANSS negatif belirtiler alt 6l¢cegi puanlar1 bakimindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmustur (p<0,001) (Tablo 4.4).

PANSS genel psikopatoloji alt 6l¢egi hasta grubu ortalamasi 43,21£12,50
puan iken, kontrol grubu ortalamasi 16,56+1,80 puandir. Hasta grubu ve kontrol

grubu arasinda PANSS genel psikopatoloji alt o6lgegi puanlart bakimindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0,001) (Tablo 4.4).

PANSS o6lcegi hasta grubu ortalamast 87,24+19,43 puan iken, kontrol grubu
ortalamas1 30,77+2,37 puandir. Hasta grubu ve kontrol grubu arasinda PANSS 6l¢egi

puanlari bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0,001)

(Tablo 4.4).
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Tablo 4.4: Katilimcilarin PANSS 6l¢ek degerleri

Hasta grubu Kontrol grubu Istatistik | p degeri
ortalama+SS ortalama+SS degeri
ortanca (%25-%75) | ortanca (%25-%75)
PANSS Pozitif Belirtiler 23,76+6,80 7,08+0,35 U=8,135 <0,001
23 (19-29,25) 7(7-7)
PANSS Negatif Belirtiler 20,55+7,47 7,13+0,46 U=8,110 <0,001
19,5 (15-25,25) 7(7-7)
PANSS Genel Psikopatoloji 43,21+12,50 16,56+1,80 U=8,027 <0,001
40 (33-50,50) 16 (16-16)
PANSS Toplam 87,24+19,43 30,77+2,37 U=8,017 <0,001
87 (73,75-102) 30 (30-30)

p<0,05 Mann-Whitney U testi, SS: Standart sapma

4.3. ALFA DALGA GUCU DEGERLERININ KARSILASTIRILMASI

Gozler kapali durumda hasta grubundaki kisilerin F3 kanalindaki ortalama

alfa gilicii degeri 1,91+5,31 uV2 iken kontrol grubunda 0,22+0,58uV2'dir. Hasta

grubu ile kontrol grubu arasinda gozler kapali durumda F3 kanalinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmustur (p=0,033) (Tablo 4.5).

Gozler kapali durumda hasta grubundaki kisilerin F4 kanalindaki ortalama

alfa giici degeri 1,99+8,85 uV2 iken kontrol grubunda 0,19+0,30 pV2'dir. Hasta

grubu ile kontrol grubu arasinda gozler kapali durumda F4 kanalinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmustur (p=0,018) (Tablo 4.5).

Gozler kapali durumda hasta grubundaki kisilerin Fz kanalindaki ortalama

alfa glici degeri 2,15+9,46 uV2 iken kontrol grubunda 0,19+0,37uV2'dir. Hasta

grubu ile kontrol grubu arasinda gozler kapali durumda Fz kanalinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0,001) (Tablo 4.5).

37




Gozler kapali durumda hasta grubundaki kisilerin C3 kanalindaki ortalama
alfa giici degeri 1,67+5,15 pV2 iken kontrol grubunda 0,20%0,56uV2'dir. Hasta
grubu ile kontrol grubu arasinda gozler kapali durumda C3 kanalinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmustur (p=0,017) (Tablo 4.5).

Gozler kapali durumda hasta grubundaki kisilerin C4 kanalindaki ortalama
alfa giicii degeri 4,53+19,10 uV2 iken kontrol grubunda 0,15+0,25 uV2'dir. Hasta
grubu ile kontrol grubu arasinda gozler kapali durumda C4 kanalinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmustur (p=0,011) (Tablo 4.5).

Gozler kapali durumda hasta grubundaki kisilerin Cz kanalindaki ortalama
alfa gilicii degeri 3,02+11,67 uV2 iken kontrol grubunda 0,14+0,25 uV2'dir. Hasta
grubu ile kontrol grubu arasinda gozler kapali durumda Cz kanalinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0,001) (Tablo 4.5).

Gozler kapali durumda hasta grubundaki kisilerin T6 kanalindaki ortalama
alfa giicii degeri 2,83+10,47 uV2 iken kontrol grubunda 0,16+0,24uV2'dir. Hasta
grubu ile kontrol grubu arasinda goézler kapali durumda T6 kanalinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0,001) (Tablo 4.5).

Gozler kapali durumda hasta grubundaki kisilerin P3 kanalindaki ortalama
alfa giicti degeri 0,85+£1,94 uV2 iken kontrol grubunda 0,21%+0,55 pV2'dir. Hasta
grubu ile kontrol grubu arasinda gozler kapali durumda P3 kanalinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmustur (p=0,005) (Tablo 4.5).

Gozler kapali durumda bulunan anlamlilik degerleri sekilde gosterilmistir
(Sekil 4.1).
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Tablo 4.5: Gozler kapali durumda EEG alfa giicti degerleri (uV2)

Hasta grubu Kontrol grubu Istatistik degeri p degeri
ortalama+SS ortalama+SS U)
ortanca (%25-%75) ortanca (%25-%75)

Fpl 0,84+1,58 0,40+0,79 -0,945 0,422
0,15 (0,05-0,60) 0,08 (0,05-0,35)

Fp2 2,31+£9,41 0,36+0,65 -0,737 0,054
0,38 (0,10-0,90) 0,19 (0,07-0,38)

F3 1,91+5,31 0,22+0,58 1,314 0,033
0,10 (0,04-0,94) 0,06 (0,02-0,15)

F4 1,99+8,85 0,19+0,30 0,785 0,018
0,26 (0,07-0,85) 0,12 (0,06-0,18)

F7 0,86+1,56 2,40+12,29 -0,520 0,755
0,13 (0,04-0,82) 0,18 (0,04-0,66)

F8 1,90+8,21 0,32+0,38 -0,397 0,209
0,29 (0,10-0,99) 0,21 (0,10-0,35)

Fz 2,15+9,46 0,19+0,37 2,410 <0,001
0,29 (0,07-0,84) 0,07 (0,03-0,16)

C3 1,67+5,15 0,20+0,56 2,372 0,017
0,14 (0,05-0,71) 0,06 (0,02-0,12)

C4 4,53+£19,10 0,15+0,25 1,985 0,011
0,18 (0,06-0,39) 0,09 (0,05-0,13)

Cz 3,02+11,67 0,14+0,25 3,554 <0,001
0,28 (0,07-0,53) 0,07 (0,03-0,11)

T3 1,49+5,45 0,29+0,72 0,879 0,094
0,12 (0,03-0,74) 0,07 (0,03-0,19)

T4 3,36+11,16 1,61+£7,04 0,643 0,205
0,30 (0,05-0,65) 0,11 (0,08-0,33)

T5 1,84+6,37 0,20+0,55 2,250 0,063
0,10 (0,04-0,90) 0,08 (0,03-0,16)

T6 2,83+10,47 0,16+0,24 4,064 <0,001
0,25 (0,08-0,82) 0,09 (0,04-0,18)

P3 0,85+1,94 0,21+0,55 3,403 0,005
0,16 (0,05-0,60) 0,07 (0,02-0,13)

P4 3,20+11,51 0,16+0,25 4,017 <0,001
0,31 (0,08-1,08) 0,08 (0,03-0,18)

Pz 3,08+11,47 0,20+0,40 4,301 <0,001
0,27 (0,08-0,69) 0,07 (0,03-0,16)

01 1,83+5,42 0,23+0,54 3,441 0,009
0,18 (0,06-1,18) 0,07 (0,02-0,18)

02 3,41+11,64 0,16+0,24 4,688 <0,001
0,26 (0,09-1,09) 0,08 (0,02-0,20)

p<0,05 Mann-Whitney U testi
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Sekil 4.1: Gozler kapali durumda bulunan anlamlilik degerleri

0,1<p

0,05< p <0,1
@®» 0,001< p <0,05
@& p <0,001

Gozler kapali durumda hasta grubundaki kisilerin P4 kanalindaki ortalama
alfa giicli degeri 3,20+11,51 pV2 iken kontrol grubunda 0,16%+0,25 nV2'dir. Hasta

grubu ile kontrol grubu arasinda gozler kapali durumda P4 kanalinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0,001) (Tablo 4.5).

Gozler kapali durumda hasta grubundaki kisilerin Pz kanalindaki ortalama
alfa giicli degeri 3,08+11,47 uV2 iken kontrol grubunda 0,20+0,40uV2'dir. Hasta

grubu ile kontrol grubu arasinda gozler kapali durumda Pz kanalinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0,001) (Tablo 4.5).

Gozler kapali durumda hasta grubundaki kisilerin O1 kanalindaki ortalama

alfa gilicii degeri 1,83+5,42 uV2 iken kontrol grubunda 0,23+0,54pV2'dir. Hasta

grubu ile kontrol grubu arasinda gozler kapali durumda O1 kanalinda istatistiksel
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olarak anlamli bir fark bulunmustur (p=0,009) (Tablo 4.5).

Gozler kapali durumda hasta grubundaki kisilerin O2 kanalindaki ortalama
alfa giicii degeri 3,41+11,64 uV2 iken kontrol grubunda 0,16+0,24 pV2'dir. Hasta
grubu ile kontrol grubu arasinda gozler kapali durumda O2 kanalinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0,001) (Tablo 4.5).

Gozler agik durumda hasta grubundaki kisilerin F3 kanalindaki ortalama alfa
giicli degeri 3,23%+15,01 uV2 iken kontrol grubunda 0,27+0,42 pV2'dir. Hasta grubu

ile kontrol grubu arasinda gozler agik durumda F3 kanalinda istatistiksel olarak

anlaml bir fark bulunmustur (p=0,036) (Tablo 4.6).

Gozler agik durumda hasta grubundaki kisilerin Fz kanalindaki ortalama alfa
giicli degeri 5,76+27,93 uV2 iken kontrol grubunda 0,22+0,30 uV2'dir. Hasta grubu

ile kontrol grubu arasinda goézler agik durumda Fz kanalinda istatistiksel olarak

anlaml bir fark bulunmustur (p=0,007) (Tablo 4.6).

Gozler agik durumda hasta grubundaki kisilerin C3 kanalindaki ortalama alfa
giicii degeri 2,76£11,87uV2 iken kontrol grubunda 0,19+0,45 pV2'dir. Hasta grubu

ile kontrol grubu arasinda gozler agik durumda C3 kanalinda istatistiksel olarak

anlaml bir fark bulunmustur (p<0,001) (Tablo 4.6).

Gozler agik durumda hasta grubundaki kisilerin C4 kanalindaki ortalama alfa
giicii degeri 11,04%+45,19 pV2 iken kontrol grubunda 0,17+0,23 pV2'dir. Hasta

grubu ile kontrol grubu arasinda gozler ag¢ik durumda C4 kanalinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmustur (p=0,001) (Tablo 4.6).
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Tablo 4.6: Gozler acik durumda EEG alfa giicii degerleri (uV2)

Hasta grubu Kontrol grubu Istatistik degeri p degeri
ortalama+SS ortalama+SS U)
ortanca (%25-%75) ortanca (%25-%75)

Fpl 0,98+1,64 0,72+1,02 0,265 0,791
0,28 (0,08-1,31) 0,26 (0,08-1,24)

Fp2 5,30+27,76 0,80+0,96 -0,293 0,770
0,36 (0,12-1,10) 0,40 (0,14-1,29)

F3 3,23+15,01 0,27+0,42 2,098 0,036
0,24 (0,06-0,69) 0,11 (0,03-0,38)

F4 5,60+26,61 0,30+0,33 1,560 0,119
0,30 (0,09-0,84) 0,18 (0,08-0,41)

F7 0,76+1,205 5,35+30,75 0,671 0,502
0,29 (0,09-0,88) 0,20 (0,06-0,62)

F8 5,16+22,68 0,47+0,45 0,794 0,427
0,38 (0,12-0,94) 0,29 (0,14-0,65)

Fz 5,76+27,93 0,22+0,30 2,675 0,007
0,30 (0,08-0,85) 0,10 (0,05-0,25)

C3 2,76£11,87 0,19+0,45 3,403 <0,001
0,25 (0,06-1,10) 0,06 (0,02-0,14)

C4 11,04+45,19 0,17+0,23 3,223 0,001
0,27 (0,10-0,88) 0,08 (0,05-0,19)

Cz 8,44+33,70 0,13+0,23 3,790 <0,001
0,20 (0,08-0,79) 0,06 (0,03-0,12)

T3 3,58+18,67 0,26+0,53 1,106 0,269
0,11 (0,06-0,56) 0,12 (0,04-0,24)

T4 7,37+£27,20 3,67+20,07 2,070 0,038
0,35 (0,14-1,44) 0,14 (0,07-0,41)

T5 3,67+19,14 0,15+0,38 2,354 0,019
0,10 (0,05-0,40) 0,06 (0,02-0,12)

T6 7,63+29,42 0,12+0,20 4,452 <0,001
0,33 (0,10-1,08) 0,08 (0,03-0,13)

P3 1,69+3,88 0,13+0,36 3,308 <0,001
0,15 (0,05-1,10) 0,06 (0,02-0,10)

P4 8,79+33,23 0,12+0,21 4,064 <0,001
0,28 (0,08-1,17) 0,05 (0,03-0,11)

Pz 8,97+34,02 0,12+0,21 4,348 <0,001
0,26 (0,09-1,01) 0,05 (0,02-0,13)

01 3,69+17,95 0,14+0,35 3,913 <0,001
0,19 (0,04-0,81) 0,06 (0,02-0,12)

02 8,78+33,79 0,19+0,58 4,225 <0,001
0,28 (0,07-1,16) 0,05 (0,02-0,10)

p<0,05 Mann-Whitney U testi
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Gozler agik durumda hasta grubundaki kisilerin Cz kanalindaki ortalama alfa
giicli degeri 8,44+33,70 nV2 iken kontrol grubunda 0,13+0,23uV2'dir. Hasta grubu

ile kontrol grubu arasinda gozler agik durumda Cz kanalinda istatistiksel olarak

anlaml bir fark bulunmustur (p<0,001) (Tablo 4.6).

Gozler agik durumda hasta grubundaki kisilerin T4 kanalindaki ortalama alfa
giicii degeri 7,37£27,20 uV2 iken kontrol grubunda 3,67£20,07 uV2'dir. Hasta ile

kontrol grubu arasinda gozler agik durumda T4 kanalinda istatistiksel olarak anlaml

bir fark bulunmustur (p=0,038) (Tablo 4.6).

Gozler agik durumda hasta grubundaki kisilerin TS kanalindaki ortalama alfa
giicii degeri 3,67£19,14 nV2 iken kontrol grubunda 0,15+0,38 nV2'dir. Hasta grubu

ile kontrol grubu arasinda gozler acik durumda TS5 kanalinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunmustur (p=0,019) (Tablo 4.6).

Gozler agik durumda hasta grubundaki kisilerin T6 kanalindaki ortalama alfa
giicli degeri 7,63+29,42 uV2 iken kontrol grubunda 0,12+0,20 pV2'dir. Hasta grubu
ile kontrol grubu arasinda gozler acik durumda T6 kanalinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunmustur (p<0,001) (Tablo 4.6).

Gozler agik durumda hasta grubundaki kisilerin P3 kanalindaki ortalama alfa
giicli degeri 1,69+3,88 nV2 iken kontrol grubunda 0,13+0,36 pV2'dir. Hasta grubu

ile kontrol grubu arasinda gozler agik durumda P3 kanalinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunmustur (p<0,001) (Tablo 4.6).

Gozler agik durumda hasta grubundaki kisilerin P4 kanalindaki ortalama alfa
giicli degeri 8,79+33,23 uV2 iken kontrol grubunda 0,12+0,21 pV2'dir. Hasta grubu

ile kontrol grubu arasinda gozler acik durumda P4 kanalinda istatistiksel olarak

anlaml bir fark bulunmustur (p<0,001) (Tablo 4.6).
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Gozler agik durumda hasta grubundaki kisilerin Pz kanalindaki ortalama alfa
giicli degeri 8,97+34,02 nV2 iken kontrol grubunda 0,12+0,21 pV2'dir. Hasta grubu
ile kontrol grubu arasinda gozler agik durumda Pz kanalinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunmustur (p<0,001) (Tablo 4.6).

Gozler agik durumda hasta grubundaki kisilerin O1 kanalindaki ortalama alfa
giicli degeri 3,69+17,95 uV2 iken kontrol grubunda 0,14+0,35 uV2'dir. Hasta grubu
ile kontrol grubu arasinda goézler acik durumda Ol kanalinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunmustur (p<0,001) (Tablo 4.6).

Gozler agik durumda hasta grubundaki kisilerin O2 kanalindaki ortalama alfa
giicii degeri 8,78+33,79 nV2 iken kontrol grubunda 0,19+0,58 pnV2'dir. Hasta grubu
ile kontrol grubu arasinda gozler acik durumda O2 kanalinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmustur (p<0,001) (Tablo 4.6). Gozler agik durumda bulunan
anlamlilik degerleri sekilde gosterilmistir (Sekil 4.2).

Sekil 4.2: Gozler acik durumda bulunan anlamlilik degerleri

0,1<p
@» 0,001< p <0,05
a» p <0,001
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4.4. ALFA ASIMETRISI KARSILASTIRMASI

Gozler kapali durumda prefrontal bolgede (Fp1-Fp2), frontal bolgede (F3-F4,
F7-F8), santral bolgede (C3-C4), temporal bolgede (T3-T4, T5-T6), parietal bolgede
(P3-P4) ve oksipital bolgede (O1-02) hasta grubu ve kontrol grubu arasinda asimetri

bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0,05) (Tablo 4.7).

Gozler kapali durumda hasta grubunda negatif asimetri goriilme sikligi
yiizdesi artmakla beraber istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0,05)

(Tablo 4.7).

Tablo 4.7: Gozler kapali durumda alfa giicii asimetri degerleri

Hasta grubu Kontrol grubu Istatistik p
Say1 Yiizde Say1 Yiizde degeri degeri
(n) (%) (n) (%) (x*)

negatif 25 59,5 17 43,6 2,057 0,152
Fpl- Fp2

pozitif 17 40,5 22 56,4

negatif 26 61,9 20 51,3 0,930 0,335
F3-F4

pozitif 16 38,1 19 48,7

negatif 24 57,1 20 51,3 0,280 0,597
F7-F8

pozitif 18 429 19 48,7

negatif 24 57,1 20 51,3 0,280 0,597
C3-C4

pozitif 18 42.9 19 48.7

negatif 28 66,7 22 56,4 0,900 0,343
T3-T4

pozitif 14 333 17 43.6

negatif 27 64,3 22 56,4 0,525 0,469
T5-T6

pozitif 15 35,7 17 43,6

negatif 27 64,3 23 59 0,241 0,623
P3-P4

pozitif 15 35,7 16 41

negatif 25 59,5 21 53,8 0,266 0,606
01-02

pozitif 17 40,5 18 46,2

p<0,05 Pearson Ki-kare testi
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Gozler agik durumda temporal bolgede (T5-T6) hasta grubu ve kontrol grubu
arasinda asimetri bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur
(p=0,037). Hasta grubundaki kisilerin temporal bolgede (T5-T6) negatif asimetri
goriilme siklig1 ylizdesi kontrol grubundaki kisilere gore daha yiiksek bulunmustur

(Tablo 4.8).

Gozler agik durumda oksipital bolgede (O1-02) hasta grubu ve kontrol grubu
arasinda asimetri bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur
(p=0,036). Hasta grubundaki kisilerin oksipital bolgede (O1-O2) negatif asimetri
goriilme siklig1 yiizdesi kontrol grubundaki kisilere gore daha yiiksek bulunmustur
(Tablo 4.8).

Gozler agik durumda prefrontal bolgede (Fpl-Fp2), frontal bolgede (F3-F4,
F7-F8), santral bolgede (C3-C4), temporal bolge T3-T4 kanalinda, parietal bolgede
(P3-P4) hasta grubu ve kontrol grubu arasinda asimetri bakimindan istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0,05) (Tablo 4.8).
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Tablo 4.8: Gozler agik durumda alfa giicii asimetri degerleri

Hasta grubu Kontrol grubu Istatistik p
Sayi (n) | Yiizde Say1 (n) Yiizde degeri degeri
(%) (%) (x%)

negatif 26 61,9 24 61,5 0,001 0,973
Fpl-Fp2 pozitif 16 38,1 15 38,5

negatif 22 52,4 20 51,3 0,010 | 0,921
F3-F4 pozitif 20 47,6 19 48,7

negatif 22 52,4 20 51,3 0,010 | 0,921
F7-F8 pozitif 20 47,6 19 48,7

negatif 21 50 24 61,5 1,090 | 0,296
€3-C4 pozitif 21 50 15 38,5

negatif 28 66,7 23 59 0,513 | 0,474
T3-T4 pozitif 14 33,3 16 41

negatif 29 69 18 46,2 4352 0,037
T5-T6 pozitif 13 31 21 53,8

negatif 23 54,8 23 59 0,146 [ 0,702
P3-p4 pozitif 19 452 16 41

negatif 27 64,3 16 41 4393 0,036
01-02 pozitif 15 35,7 23 59

p<0,05 Pearson Ki-kare Testi

Hasta grubunda hastalik siiresi ile gozler kapali ve gozler acik durumlarda
EEG alfa giicii degerleri arasindaki iliski incelendiginde istatistiksel olarak anlaml

bir fark bulunmamistir (p>0,05) (Tablo 4.9).
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Tablo 4.9: Hasta grubunda hastalik siiresi ile EEG alfa dalga giicii degerleri iliskisi

Gozler kapali Gozler agik
Fpl r 0,172 r -0,022
p 0,276 p 0,888
Fp2 r 0,015 r 0,069
p 0,927 p 0,663
F3 r 0,006 T -0,090
p 0,971 p 0,571
F4 r 0,125 T 0,063
p 0,432 p 0,690
F7 r 0,036 T -0,090
p 0,819 p 0,570
F8 r 0,056 T 0,012
p 0,726 p 0,937
Fz r 0,146 r 0,123
p 0,356 p 0,439
C3 r -0,003 r -0,028
p 0,985 p 0,860
C4 r 0,080 r 0,054
p 0,613 p 0,734
Cz r 0,050 r 0,048
p 0,752 p 0,762
T3 r 0,052 r 0,082
p 0,744 p 0,604
T4 r 0,045 r -0,008
p 0,775 p 0,959
T5 r 0,085 r 0,058
p 0,591 p 0,716
T6 r 0,088 r -0,038
p 0,580 p 0,813
P3 r 0,198 r 0,071
p 0,208 p 0,655
P4 r 0,075 T -0,055
p 0,638 p 0,729
Pz r 0,046 T 0,018
p 0,772 p 0,909
(0] r 0,031 T -0,079
p 0,848 p 0,619
02 r 0,153 r -0,012
p 0,332 p 0,939

p<0,05 r: Spearman korelasyon katsayis1
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Hasta grubunda MoCA olgegi puanlarn ile gozler agik durumda F7
kanalindaki EEG alfa giicii arasinda zayif diizeyde istatistiksel anlamli bir iliski

bulunmustur (r=0,347 p=0,025) (Tablo 4.10).

Hasta grubunda PANSS 6l¢egi puanlart ile gozler acik durumda EEG alfa
dalga giicii arasinda Fpl, F4, F7, C3, T3, TS5, T6 ve P3 kanallarinda zayif, F3
kanalinda orta diizeyde istatistiksel anlamli ters yonli bir iliski bulunmustur

(p<0,05) (Tablo 4.10).

Kontrol grubunda MoCA 6l¢egi puanlari ile EEG alfa giicli arasinda F3, F7,
C3, TS5, ve P3 kanallarinda zayif, T3 kanalinda orta diizeyde istatistiksel anlamli
iligki bulunmustur (p<0,05) (Tablo 4.11).

Kontrol grubunda PANSS olgegi puanlart ile EEG alfa giicli degerleri

arasinda istatistiksel anlamli bir iligki bulunmamistir (p>0,05) (Tablo 4.11).
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Tablo 4.10: Hasta grubunda EEG alfa giicii degerlerinin 6l¢ek puanlariyla iligkisi

MoCA PANSS
Gozler kapali Gozler agik Gozler kapalt Gozler agik
Fpl T 0,033 r 0,147 r -0,134] r -0,393
p 0,834| p 03531 p 0,399 | p 0,010
Fp2 T 0,158 r -0,143| r -0,270 ) r -0,303
p 0,317 p 0,367 p 0,083| p 0,051
F3 T 0,191 r 0,230 | r -0,247] r -0,556
p 0,227 p 0,144 p 0,115 p <0,001
F4 T 0,113 r 0,020 r -0,288 ] r -0,338
p 04771 p 0,900 [ p 0,064 p 0,028
F7 T 0,118] r 0,347 r -0,154] r -0,397
p 0,456 | p 0,025 »p 0,330 p 0,009
F8 r 0,168| r -0,070 | r -0,272 | r -0,285
p 0,280| p 0,658 p 0,082| p 0,067
Fz r 0,139 r -0,075| r -0,144] r -0,237
p 0,379] p 0,638] p 0,362| p 0,131
C3 r 0,169| r 0,265 r -0,176 | r -0,456
p 0,285| p 0,090] p 0,266| p 0,002
C4 r 0254 | r -0,073| r 0,010 r -0,105
p 0,104 p 0,648 p 0,948| p 0,509
Cz r 0,198| r 0,077 r -0,047] r -0,209
p 0,208] p 0,628 p 0,766 | p 0,183
T3 r 0225| r 0,111 r -0,143] r -0,425
p 0,152 p 0,483 p 0,365 p 0,005
T4 r 0,146 | r 0,001 r -0,270 | r -0,229
p 03571 p 09971 p 0,083| p 0,145
T5 T 0256 | r 0,230 r -0,095] r -0,391
p 0,102 p 0,143]1 p 0,547 p 0,011
T6 T -0,019] r -0,021 r -0,289 ] r -0,342
p 0,904| p 0,894 p 0,063| p 0,027
P3 r 0,048| r 0,186 r -0271 ] r -0,461
p 0,761 | p 0,238] p 0,082| p 0,002
P4 T 0,135 r -0,012] r -0,208 | r -0,200
p 0,395 p 0940 p 0,185| p 0,205
Pz T 0,154 r -0,034] r -0,182] r -0,271
p 0,331 p 0,832 p 0,248| p 0,083
Ol T 0,227 r 0,184 r -0,178] r -0,279
p 0,148| p 0,245 p 0,259| p 0,073
02 r 0071 r -0,035] r -0,245] r -0,240
p 0,653 p 0,824 p 0,118 p 0,127

p<0,05 r: Spearman korelasyon katsayisi
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Tablo 4.11: Kontrol grubunda EEG alfa giicii degerlerinin 6lgek puanlariyla iligkisi

MoCA PANSS
Gozler kapali Gozler agik Gozler kapalt Gozler agik
Fpl T 0229 r -0,046 | r -0,202 ] r 0,042
p 0,161 p 0,780 p 0,216 | p 0,802
Fp2 T 0,092 | r 0,096 | r -0,121 ] r 0,057
p 0,579 p 0,560 | p 0,463 | p 0,732
F3 r 0332| r 0,065| r -0,214| r 0,015
p 0,039| p 0,692 p 0,191 p 0,925
F4 T 0,129 r 0,047 r -0,170 | r 0,061
p 0,435| p 0,778 | p 0,302 p 0,713
F7 T 0,336 r -0,030 | r -0,267 | r 0,020
p 0,037 p 0,857 p 0,100 p 0,904
F8 r 0264| r 0,017 ] r -0,110] r 0,095
p 0,104 p 0916 p 0,506 | p 0,567
Fz r 0,132 r -0,031| r -0,219] r 0,005
p 0,424| p 0,853 p 0,181 p 0,977
C3 r 0383] r 0,175] r -0,068 | r -0,055
p 0,016 | p 0,287] p 0,679] p 0,738
C4 r 0,189| r 0,065] r -0,146| r -0,018
p 0,249| p 0,692 p 0374] p 0,912
Cz r 0,186 | r -0,023 | r -0,208 | r -0,061
p 0,257 p 0,888 p 0,205] p 0,714
T3 r 0,561 | r 0,190 r -0,099| r -0,006
p <0,001 | p 0,247 p 0,549 p 0,972
T4 r 0,125 r 0,185| r -0,061 | r -0,171
p 0,449| p 0,259 p 0,710 p 0,297
T5 r 0484 r 0,313 r 0,046 | r -0,147
p 0,002| p 0,053 p 0,781 p 0,371
T6 T 0,185 r 0,121 | r 0,029] r -0,103
p 0259| p 0,463 p 0,859 p 0,531
P3 T 0447 r 0,286 | r -0,014] r -0,049
p 0,004| p 0,078 p 0935] p 0,765
P4 T 0227 r 0,170 | r -0,090 | r -0,023
p 0,165| p 0,302 p 0,587] p 0,888
Pz T 0,228 | r 0,108 | r -0,012] r -0,141
p 0,164 p 0,513 p 0,944 | p 0,391
Ol T 0,285 r 0,229 r 0,084 r 0,004
p 0,079] p 0,161 ] p 0,609| p 0,982
02 r 0,102 r 0,002 r -0,014] r 0,015
p 0,535] p 0,991] p 0934] p 0,929

p<0,05 r: Spearman korelasyon katsayisi
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5. TARTISMA

Sizofreni genel popiilasyonda ylizde 1 oraninda goriilmektedir (139).
Diinyada 23 milyon kisinin sizofreniden etkilendigi bildirilmektedir (140).
Bozukluk; diisiince igerigi, diislince akisi, duygulanim, davranis, algi ve islevsellikte
belirgin bozulmalarla seyretmektedir. Erken tani, zamaninda tedavi ve rehabilitasyon
ileri dénem islevsellik acisindan dnemlidir (5,141,142). Insan merkezi sinir sistemi
hiicrelerinin elektrik aktivitesi yiiz yili agkin siiredir tibbin ilgisini ¢ekmektedir.
EEG, psikiyatri klinik uygulamasinda norolojik hastaliklarin dislanmasinda kendine
yer edinmistir. Dinlenimde almman kayitlarin ileri matematiksel analizleri, ruhsal
bozukluklar etyopatogenezini anlamada 6nemli bilgilere ulagmaya imkan vermistir
(109). Ilgili arastirmalarda alfa dalgalar1 éne cikmistir. Alfa dalgalarmin talamus
korteks arasindaki karmasik etkilesimler tarafindan olusturuldugu ve kortikal,

kortiko-talamik ve talamo-kortikal baglantilar yoluyla yayildig1 gdsterilmistir (143).

Arastirmamizda ilk atak ve kronik donem sizofreni hastalar1 ile saglikli
bireylerde dinlenim EEG'sinde alfa dalga giicii ve alfa dalga asimetrisi degerleri
incelenmis; sosyodemografik veriler, klinik 6zellikler ve psikometri incelemeleri ile

iliskileri karsilastirilmistir.

Cinsiyetin EEG dalga giicii degerlerini etkiledigi bildirilmektedir (144).
Newson ve arkadaglarinin psikiyatrik bozukluklarda dinlenim EEG'si dalga giicii
degerleriyle ilgili yaptig1 genis derlemede, sizofreni konusunda incelenen yayinlarda
katilimcilarin  erkek agirlikli oldugu belirtilmistir (140). Calismamizda kadin
katilimcilara daha fazla yer verilmistir. Cinsiyet dagilimi daha genellenebilir

sonuglarin elde edilmesi agisindan 6nemlidir.

Yapilan arastirmalarda yas artisi ile dinlenim EEG alfa dalga giicl

degerlerinin azaldig1 saptanmustir (145,146). Calismamizdaki hasta grubunun yas

52



ortalamasi, egitim durumu, calisma durumu ve evli olma oranmi literatiirdeki
orneklemlerle uyumludur (147-151). Calismamizda cinsiyet, yas, medeni durum,
hane halki bakimindan hasta grubu ve kontrol grubu arasinda istatistiksel anlamli bir
farklilik bulunmamustir. Sosyodemografik verilerin mevcut c¢alisma sonuglarinda

karistiric1 faktor olmadigi izlenmistir.

(Calismamizda hasta grubunda ailede psikiyatrik bozukluk tanili birey, intihar
Oykiisii ve beden-kitle indeksi kontrol grubuna gore yiiksek saptanmistir. Ailede
psikiyatrik bozukluk tamili birey, intihar &ykiisii ve BKi'nin hasta grubunda
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek olmas1 alandaki onceki arastirmalarla
uyumludur (152-154). Calismamiza dahil edilen hasta grubunun ortalama hastalik
stiresi yapilan diger arastirmalarda bildirilen hastalik siireleriyle uyumludur

(155-157).

Calismamizda gozler kapali durumda alfa dalga giicliniin, hasta grubunda
kontrol grubuna gore F3, Fz, C3, C4, Cz, T4, T5, T6, P3, P4, Pz, Ol ve O2
kanallarinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde artt1ig1 bulunmustur (Sekil 4.1). Ilag
tedavisi altinda stabil durumdaki sizofreni hastalarinda gozler kapali durumda Kahn
ve arkadaglan tarafindan yapilan calismada, 6n bolgelerde artmig alfa aktivitesi
saptanmustir (158). Benzer diger calismalarda gozler kapali durumda temporal ve
frontal bolgelerde artmis yavas alfa aktivitesi saptanmustir (159,160). Hic ilag
kullanmamis sizofreni hastalarinin EEG'lerinde o0zellikle frontal ve santral
bolgelerde artmis alfa gilicii bulunmustur (161). Dalga frekanslarinin birlestirilip
incelendigi bir c¢alismada ilag tedavisi altindaki hastalarda incelenen EEG
kanallariin tiimiinde teta-alfa dalga aktivitesi (4-11 Hz) artmis bulunmustur (162).
Omori ve arkadaglar1 tarafindan yapilan bir ¢alismada hi¢ ila¢ kullanmamus ilk atak
sizofreni hastalarinda artmis yavas alfa ve azalmis hizli alfa aktivitesi bildirilmistir
(163). Ranlund ve arkadaglarinin ¢alismasina gore sizofrenide alfa dalga giiciinde bir
bozukluga iliskin kanit bulunmadig1 6ne siiriilmiistiir (164). Sizofreni hastalarinda

daha yaygin bildirilen bulgu ise azalmis alfa aktivitesidir. Ila¢ tedavisi ile
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remisyonda olan kronik sizofreni hastalarinda gozler kapali durumda azalmis alfa
aktivitesi oldugu yoniinde bulgular cogalmaktadir (159,165-169). Bu bulgulara
iligkin literatiirden farkli olarak ¢alismamizda semptomatik hastalara yer verilmistir.

Sizofreninin heterojenligi dolayisiyla sonuglar farklilik gdstermis olabilir.

Calismamizda gozler acik durumda alfa dalga giiciiniin, hasta grubunda
kontrol grubuna gore F3, F4, Fz, C3, C4, Cz, T6, P3, P4, Pz, O1 ve O2 kanallarinda
istatistiksel olarak anlamli diizeyde arttigi bulunmustur (Sekil 4.2). Literatiirde,
dinlenimde ve gozler agik durumda qEEG calismalarina az rastlanmaktadir. Venables
ve arkadaglar tarafindan yapilan arastirmada ilag¢ tedavisi altinda stabil durumdaki
sizofreni hastalarinda goézler agik durumda frontal bolgede artmis hizli alfa aktivitesi
saptanmigtir (159). Gozler agik durumda yapilan bir diger arastirmada frontal

bolgede artmis hizli alfa ve yavas alfa aktiviteleri saptanmistir (150).

Sizofreni hastalarinda gozler kapali durumda yapilan bir calismada alfa
dalgasindaki gii¢ artis1 6zellikle parietal ve temporal alanlarda gerceklesmistir. Bu
bolgelerin "Default Mode Network" olarak adlandirilan ve dinlenimde aktif olan
yapilanmalara rastladigi belirtilmistir (170). Gozler agik durumda yapilan EEG ve
magnetoensefalografi ¢alismalarinda benzer bi¢imde medial frontal ve posterior
singulat kortekste artmis alfa giicii gostermistir (171-173). Bir diger arastirmada sag
temporal bolgede alfa 1, sol temporal bolgede alfa 2 dalga giiciinde azalma
saptanmig, bu bulgular sizofrenide 6zellikle anterior singulat ve temporal lob olmak
lizere genel kortikal hipoaktivasyon ile aciklanmistir (174). Ilgili arastirmada 19
hasta incelenmistir. Ortaya c¢ikan sonug¢ sizofreninin heterojenligi dolayisiyla

calismamizla farklilik géstermis olabilir.

Saglikli bireylerde kortikal aktivasyon alfa dalgalarimin baskilanmasiyla
iligkilidir. Sizofreni hastalarinda saptadigimiz yaygin alfa dalga giicli artisi; kortikal

aktivasyonda meydana gelen eksikliklerin alfa dalgalarinin baskilanmasini
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azaltmastyla iligkili olabilir. Bu aktivasyon eksikligi; talamo-kortikal yollarin

islevsizliginden kaynaklanabilir.

Literatiirde psikotik semptomlarla EEG bulgularini iliskilendirme ¢aligmalari
yapilmaktadir. Dezorganize davraniglarin alfa ve beta dalgalariyla negatif iligkili;
gercegi degerlendirme bozuklugunun sol frontal alfa aktivitesiyle pozitif iliskili
oldugu saptanmustir (175). Arora ve arkadaslarinin ilag tedavisi altindaki hastalarla
yaptig1 bir ¢alismada, isitsel haliisinasyonu olanlarda 6zellikle frontal ve parietal
bolgelerde azalmis alfa dalga giicli bulunmustur (176). Ancak altta yatan karmasik
mekanizmalar dolayisiyla semptomlarla dogrudan iliskili EEG bulgular1 heniiz

belirlenememistir.

Calismamizda gozler agik durumda hasta grubunda kontrol grubuna gore
temporal ve oksipital bolgelerde (T5-T6 ve O1-O2) istatistiksel olarak anlamli
diizeyde daha negatif asimetri bulunmustur. Gozler kapali durumda kanallarin
tamaminda hasta grubunda daha negatif asimetri saptanmakla beraber istatistiksel
olarak anlamli diizeyde fark bulunmamistir. Gordon ve arkadaslarinin ilag
kullanmayan hastalarda yaptig1 calismada alfa asimetrisi frontosentral bolgede
incelenmistir. Sizofreni hastalarinda gozler kapali durumda sol asimetri daha ¢ok
bulunmus, bu durum sizofrenide sol frontal aktivitede bozukluk olduguna kanit
olarak sunulmustur. Ayn1 ¢caligmada gozler agik durumda alfa asimetrisinde anlaml
bir degisiklik saptanmamustir (177). John ve arkadaglarinin yaptig1 calismada ilag
kullanmayan sizofreni hastalarinda alfa giicii posterior bolgelerde solda artmis iken;
ilag kullanan veya kullanmayan, ilk atak veya kronik hastalarda alfa giicii anterior
bolgelerde sagda artmis olarak bulunmustur (161). Alfa asimetrisinin temporal ve
oksipital kanallarda anlamli bulunmasi “Default Mode Network™ ve duyusal korteks

ile iliskili olabilir.

Garakh ve arkadaslarinin ¢aligmasinda santral, parietal ve oksipital

bolgelerde saptanan diigiik alfa giiciiniin negatif semptomlarla iligkili oldugu
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bildirilmistir (178). Itoh ve arkadaglarinin ¢alismasinda ise artmis hizli alfa giiciliniin
bozuklugun erken evresinde frontal bolgede gozlendigi bildirilmistir (179).
Knyazeva ve arkadaglarinin arastirmasinda ilk atak sizofreni hastalarinda alfa
dalgalarmin 6n bolgelerde gorece fazla olmasi alfa dalgalarinin anteriorizasyonu
olarak nitelendirilmistir. Onden arkaya olusan alfa gradientinin tedavi belirteci
oldugu one siiriilmiistiir (155). Ramos ve arkadaglarinin ¢aligmasinda, hastalarda
gozler kapali ve gozler agik durumlarda frontal bolgelere oranla oksipital bolgede
artmis alfa 1 ve alfa 2 aktivitesi bildirilmistir. Calismaya alinan, tedaviye direng
gostermeyen hastalarda daha yiiksek alfa giicii bulunmus, bu durum ila¢ tedavisine

1yi yanit gostergesi olarak kabul edilmistir (180).

Calismamizda hastalik siiresi ile EEG bulgular1 arasinda iliski
saptanmamustir. Ik atak ve kronik hastalarin karsilastirildig gozler kapali durumda
yapilan ¢alismalarda bozukluk doneminden bagimsiz olarak benzer sonuglara
ulagilmistir (165,181). EEG alfa giicii ve asimetrisi degerlerinin ilag kullanmayan
hastalarda erken donem ve ge¢ donem arasinda farklilik gostermemesi EEG
degisikliklerinin tamya 6zgii oldugunu diisiindiirmektedir (181). Ilgili bir diger
calismada, EEG bulgularmmin  kronisite ile iligkili oldugu bildirilmistir (155).
Bahsedilen arastirma solak katilimcilarin oldugu toplam 14 hasta ile
gergeklestirilmis, elektrot empedanslart 30 kQ altinda tutulmustur. Sonuctaki

farklilik hasta sayis1 ve 6zellikleri ile teknik nedenlerden dogmus olabilir.

(Calismamizda hasta grubunda PANSS o0lgegi puanlar ile gozler agik
durumda EEG alfa dalga giicii degerleri arasinda Fpl, F4, F7, C3, T3, TS, T6 ve P3
kanallarinda zay1f, F3 kanalinda orta diizeyde istatistiksel anlamli iligki bulunmustur.
EEG bulgular1 ile PANSS 06l¢ek puanlar arasindaki iliski ilgili literatiirle uyumludur
(155,182).
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5.1. KISITLILIKLAR

Aragtirmamiz tek merkezde ylriitiilmiistiir. Yeni tami ilag kullanmamis
hastalar ile ila¢ kullanmayan kronik hastalar klinige basvurularini takiben caligmaya
alinmistir. Bu bakimdan literatiirde kimi yaymnlarda goriilen (9.00-11.00 gibi)
standart bir zaman diliminde EEG kaydi alinmasi, c¢alismamizda miimkiin

olmamustir. Sirkadyen ritmin EEG {izerine etkileri verilerimize yansimig olabilir.

Calismamiza dahil edilen hastalar semptomatiktir. Literatlirde sik rastlanan,
ila¢ tedavisi altinda remisyonda ve stabil hasta verileriyle sonuclarimiz

karsilastirilirken bu 6zellik dikkate alinmalidir.

Alfa dalgasmin frekans aralig1 standartlara uygun olarak 8-13 Hz alinmigtir.
Cesitli aragtirmalarda alfa dalgalarinin ayrildigi, alfa 1 (yavas alfa)'in 8§-10.50 Hz
olarak, alfa 2 (hizli alfa)nin 10.5-13 Hz olarak alindig1 veya teta-alfa bantlarinin
(4-11 Hz olarak) birlikte sunuldugu goézlenmektedir (162,163,180). Alfa dalgalarinin

alt bantlarinin ayr1 incelenmesi daha ¢ok bilgi verebilir.

Calismamizda EEG elektrot empedanslar1 10 kQ altinda tutulmustur.
Literatiirde elektrot empedanslarinin 5 kQ ile siirlandirildigi yayimlar mevcuttur.

Empedans degerlerinin diisiik alinmas1 daha hassas 6l¢iim yapilmasini saglayabilir.

Calismamizda biitiin  kanallarda alfa dalgasinin mutlak giic degerleri
incelenmistir. Ancak literatiirde, mutlak giic degerlerinin biitiin frekanslardaki
toplam dalga enerjisine boliinmesiyle elde edilen rolatif giic degerlerine iliskin de
destekleyici veriler bildirilmistir. Yapilacak karsilastirmalarda yayinlarin

metodolojisi dikkate alinmalidir.
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Kronik hastalarin ge¢mis tedavi dykiisii 6grenilmis ancak sonuglarin tedavi
direnci yoniinden bir degerlendirmesi yapilmamistir. ila¢ kullanmayan kronik

hastalarin verileri tedavi direnci ile de iligkili olabilir.

Halihazirda olanlar haricinde beyin goriintiileme tetkiki yapilmamuigtir.
Katilimcilarin tan1 almamis kafa igi patolojileri ve anatomik varyasyonlar1 sonuglari

etkileyebilir.

Hastalar PANSS 6l¢egi ile degerlendirilmis ve sonuglar ile korelasyon analizi
yapilmistir. Ancak hastalarin pozitif veya negatif sendrom gibi semptom bazl

gruplamasi ve buna iligskin gruplar arasi istatistiksel analiz yapilmamustur.

Genel tarama ve komorbid durumlarin tespiti amaciyla SCID-5/CV
kullanilmigtir. Katilimcilara ayrica zeka testi uygulanmamistir. Semptom

kiimelerinin niteligi ve katilimcilarin zeka diizeyi EEG verilerini etkileyebilir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

6.1. SONUCLAR

1- Calismamizda gozler kapali durumda alfa dalga giiciinde, hasta grubunda kontrol
grubuna gore F3, Fz, C3, C4, Cz, T4, TS, T6, P3, P4, Pz, Ol ve O2 kanallarinda
istatistiksel olarak anlamli artis bulunmustur.

2- Gozler agik durumda alfa dalga giiciinde, hasta grubunda kontrol grubuna gore
F3, F4, Fz, C3, C4, Cz, T6, P3, P4, Pz, Ol ve O2 kanallarinda istatistiksel olarak
anlamli artis bulunmustur.

3- Gozler acik durumda hasta grubunda kontrol grubuna gore temporal ve oksipital
bolgelerde (T5-T6 ve O1-02) istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha negatif
asimetri bulunmustur.

4- Hastalik siiresi ile EEG bulgulari arasinda iligki saptanmamustir.

5- Hasta grubunda PANSS 06lcegi puanlar ile gozler acik durumda EEG alfa dalga
giicii degerleri arasinda Fpl, F4, F7, C3, T3, TS5, T6 ve P3 kanallarinda zayif, F3
kanalinda orta diizeyde istatistiksel anlaml1 iligki bulunmustur.

Sonug olarak, gozler kapali ve gozler acik dinlenim EEG'sinin ilag etkisinden
bagimsiz bi¢cimde ilk atak veya kronik sizofreni hastalarinda giivenilir bulgular veren

non-invaziv bir yontem oldugu ortaya konulmustur.

6.2. ONERILER

1- Ilag kullanimi olan ve ila¢ kullanimi olmayan hastalar ¢alismaya dahil edilmeli,
tedavi direnci goz Oniinde bulundurulmalidir. Hastalar pozitif belirtileri, negatif
belirtileri 6n planda olanlar bigiminde gruplandiriimalidir. Boylelikle sizofreninin
heterojen yapisi daha ayrintili incelenebilir.

2- Empedanslar 5 kQ altinda tutulup daha hassas 6l¢tim yapilmasi onerilir.
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3- Ayn1 zamanl yapisal ve fonksiyonel ileri beyin goriintiileme tetkikleri yapilmasi
onerilir.

4- Veri analizinde, ileri inceleme ve daha ayrintili karsilastirmalar yapilmasinda
yapay zeka yazilimlari ve makine Ogrenmesi algoritmalarindan faydalanilmasi

Onerilir.
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9. EKLER

EK-1 BILGILENDIRILMIS GONULLU ONAM FORMU

Sayin katilime, bir aragtirma projesine davet edilmektesiniz. Bu bilgilendirilmis goniillii olur
formu sizin ¢alismaya katilmaya karar verebilmeniz i¢in hazirlanmigtir. Bu g¢alismada Psikotik
bozukluk tanist almig olan non-affektif hastalarda EEG bulgulari aragtirilmaktadir. Doktorunuz sizinle
goriisme yapacak ve size bazi sorular soracaktir. Toplamda yaklagik 1 saat zaman ayirmaniz
istenecektir. Arastirmaya katilmaya karar vermeden Once arastirmanin neden ve nasil yapilacagimi
anlamaniz ¢ok Onemlidir. Aragtirmaya katilim tamamen goniilliilik ilkesine bagli olup katilmay1
reddetmeniz herhangi bir cezaya ya da elde edilecek herhangi bir yararin kaybedilmesine kesinlikle
yol agmayacaktir. Ayn1 sekilde arastirmaya katilmayi kabul ettikten sonra da aragtirmanin herhangi bir
yerinde hi¢bir neden géstermeksizin herhangi bir zarar ya da elde edilmesi beklenen bir yarar kaybina
yol agmadan arastirmadan ¢ekilebilirsiniz.

Aragtirma kapsaminda yapilan iglemlerin mali giderleri arastirmacilar (Prof. Dr. Sinan
YETKIN, Dr. Muhyiddin Bera DEMIRTAS) tarafindan karsilanacak olup size ya da sosyal giivenlik
kurumunuza higbir mali yiik getirmeyecektir. Asagidaki bilgileri dikkatlice okuyun ve arastirmaya
katilmak isteyip istemediginize karar vermek i¢in liitfen biraz diistinin.

*Arastirmanin bilimsel adi: Psikotik bozukluk tanisi alan non-affektif hastalarin
Elektroensefalografi (EEG) alfa dalga giigleri ve asimetrisinin saglikli kontrollerle karsilastiriimasi

*Arastirmanin anlasilabilir basit adi: Gergegi degerlendirmesi bozulmus olan hastalarin (psikotik
bozukluk) beyin dalgalarinin saglikli kisilerle karsilastiriimasi

*Sorumlu Arastirmacinin adi ve gérev yeri: Prof. Dr. Sinan YETKIN, SBU Giilhane Tip Fakiiltesi,
Ruh Saglig1 ve Hastaliklar1 A.D.

*Arastirmanin amaci: Psikotik bozukluk tanisi almis olan non-affektif hastalarin EEG
parametrelerinin saglikli kontrollerle karsilastiriimasi

* Arastirmanin niteligi: Uzmanlik Tez Calismasi
*Arastirmanin baslama tarihi ve 6ngériilen siiresi: Etik kurul onay1 alindiktan sonra 4 ay
*Katilmcinin arastirmaya dahil edilme nedeni: Katilimcinin dahil edilme kriterlerini tagimasi

*Arastirmadan dogrudan goéniillii icin beklenen yarar: Psikiyatrik yakinmalarla ilgili bilgi
edinilmesi, ol¢ekler ve elektroensefalografi (EEG) tetkikinde herhangi bir normal dis1 bulgu varsa
hakkinda bilgilendirilmesi, gerekiyorsa ileri tetkik ve miidahaleler acisindan ek onerilerde
bulunulmasi ¢alismanin olasi yararlaridir.

*Goniilliiniin sorumluluklari: Calismaya dahil olmay1 kabul etmesi durumunda muayene sirasinda
saglig1 ve sosyal hayati ilgili bilgiler sorulacak, DSM-5 i¢in Yapilandirilmig Klinik Goriismenin
Klinisyen Versiyonu (SCID-5/CV), Beck Anksiyete Olgegi, Beck Depresyon Olgegi, Durumluluk ve
Siirekli Kayg1 Olgegi (STAI-1ve STAI-2) Pozitif ve Negatif Sendrom Olgegi (PANSS) Klinik Global
izlenim Olgegi (KGI) ve Montreal Biligsel Degerlendirme Olgegi (MoCA), ve Edinburgh El Tercihi
Anketi doldurulacaktir. Elektroensefalografi (EEG) tetkiki yapilacaktir.

*Goniilliiniin (arastirma hamilelerde veya lohusalarda yapilacaksa ise embriyo, fetiis veya siit
cocuklarmin da) maruz kalabilecekleri riskler veya rahatsizhklar: Caligmaya dahil olma
durumunda goniilliileri herhangi bir risk veya rahatsizlik beklememektedir.

*Risklere kars1 alinan 6nlemler: Herhangi bir risk bulunmamaktadir.

*Goniillitye alternatif olarak uygulanabilecek olan diger yontemler ve bunlarin olasi yarar ve
zararlari: Uygulanabilecek herhangi bir alternatif yontem bulunmamaktadir.

*Arastirmaya bagh olarak bir zarar olustugunda verilecek tazminat ve saglanacak tedaviler:
Arastirma non-invaziv yontemlerle yapilacak olup herhangi bir zarar beklenmemektedir. Olasi bir
zararda gerekli her tiirlii tibbi girisim tarafimizdan yapilacaktir; bu konudaki tiim harcamalar da
tarafimizdan kargilanacaktir.

*Goniilliilere yapilacak ulasim, yemek gibi masraflara iliskin 6demeler: Calismaya katilmakla
goniilliiler parasal yiik altina girmeyecek ve goniilliilere herhangi bir 6deme yapilmayacaktir.
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*Goniilliiniin arastirmaya katilminin sona erdirilmesini gerektirecek durumlar veya nedenler:
Goniilliiniin vazgegmesi veya ¢aligsmaya dahil edilme kriterlerini karsilamamasi.

*Arastirma sonunda goniilliilere bilgi verilecek mi? Katilimc1 talebi halinde bilgi verilecektir.

*Goniillillerin arastirma hakkinda, kendileri hakkinda ya da arastirmayla ilgili herhangi bir
beklenmedik olay hakkinda daha fazla bilgi edinebilmesi icin temasa gecebilecegi kisi ve
kendisine giiniin 24 saatinde erisebilecegi telefon numarasi:

Ars. Gor. Dr. Muhyiddin Bera DEMIRTAS 304 45 20

*Goniillillerden elde edilecek olan biyolojik materyallerin hangi amaclarla kullanilacag:
Biyolojik materyal kullanilmayacaktir.

Yukarida agik¢a tanimlanan g¢alismanin ne amagcla, kimler tarafindan ve nasil gergeklestirilecegi
anlayabilecegim bir ifade ile bana anlatildi. Bu arastirmadan elde edilen bilgilerin bana ve bagka
insanlara saglayacagi yararlar bana anlatildi. Aragtirma sirasinda meydana gelebilecek riskler ve
rahatsizliklar bana anlayabilecegim bir dille anlatildi. Arastirma sirasinda olusabilecek zarar
durumunda gergeklestirilecek islemler bana anlatildi. Arastirmanin yiritiilmesi sirasinda olasi yan
etkiler, riskler ve zararlar ve haklarim konusunda 24 saat bilgi alabilecegim bir yetkilinin adi ve
telefonu bana verildi. Arastirma kapsamindaki biitlin muayene, tetkik ve testler ile tibbi bakim
hizmetleri i¢cin benden ya da bagli bulundugum sosyal giivenlik kurulusundan hicbir iicret
istenmeyecegi bana anlatildi. Arastirmaya hicbir baski ve zorlama altinda olmaksizin goniillii olarak
katiliyorum. Arastirmaya katilmay1 reddetme hakkina sahip oldugum bana bildirildi.

Sorumlu arastirmaci / hekime haber vermek kaydiyla, hicbir gerekgce gostermeksizin istedigim anda
bu ¢aligmadan ¢ekilebilecegimin bilincindeyim.

Bu caligmaya katilmayi reddetmem ya da sonradan g¢ekilmem halinde higbir sorumluluk altina
girmedigimi ve bu durumun simdi ya da gelecekte gereksinim duydugum tibbi bakimi hicbir bicimde
etkilemeyecegini biliyorum. Caligmanin yiiriitiiclisii olan arastirmaci / hekim ya da destekleyen
kurulus, ¢alisma programinin gereklerini yerine getirmedeki ihmalim nedeniyle, benim onayimi
almadan beni ¢alisma kapsamindan ¢ikarabilecegini biliyorum.

Giilhane Bilimsel Arastirmalar Etik Kurulu'nun gerekli gordiigiinde, gizliligimin korunmasi ilkesine
uygun olarak, aragtirma konusuyla iliskili orijinal tibbi kayitlarima dogrudan erisimde
bulunabilecegini biliyorum. ilgili yasal diizenlemeler geregince kimligimi ortaya cikaracak kayitlarin
gizli tutulacagi, kamuoyuna aciklanmayacagi; arastirma sonuclarmmin bilimsel toplantilarda
sunulabilecegi ya da yayinlanabilecegi, ancak, bu tiir durumlarda kimligimin kesin olarak gizli
tutulacagr bana agiklandi. Arastirma konusuyla ilgili olarak, ¢aligmaya devam etme istegimi
etkileyebilecek yeni bilgiler elde edildiginde bana ya da yasal temsilcime zamaninda bilgilendirme
yapilacagi bana agiklandi.

Yukarida yer alan ve arastirmadan Once goniillilye verilmesi gereken bilgileri gosteren
Bilgilendirilmis Goniilli Olur Formu adli metni kendi anadilimde okudum. Aklima gelen biitiin
sorular1 sorma olanagi tanindi ve sorularima doyurucu cevaplar aldim. Yukarida konusu belirtilen
aragtirma ile ilgili yazili ve sozlii agiklama asagida ad1 belirtilen arastirmaci tarafindan yapildi.

Bu kosullarla, s6z konusu arastirmaya higbir baski ve zorlama olmaksizin goniillii olarak katilmay1
kabul ediyorum.

Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu'nun tam imzali bir kopyasini aldim.
*  Goniilliiniin; (El yazist ile)

Adi- Soyadi: Imzasu:

Adresi (varsa telefon ve/veya faks numarasti): Tarih:
*  Velayet ya da vesayet altinda bulunanlar icin; (El yazisi ile)

Veli ya da Vasinin Adi- Soyadi: Imzast:

Adresi (varsa telefon ve/veya faks numarasi): Tarih:

Aciklamalart yapan arastirmacinin

Unvamni, Adi- Soyadi: (El yazist ile) Imzast:
Tarih:
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EK-2 SOSYODEMOGRAFIK VERI FORMU

Tarih: Omeklem No: Gorligmeci:

SOSYODEMOGRAFIK VERI FORMU:
R - S e T L N e
2 TCKIMIENOMEl b e s
3. Dofum Tarihi/Yas  fooiiiiiiiiiiiiiiiceccee et ae e ee e saaaannas
4. Cinsiyet :OKadin O Erkek
S. Medeni Durum :OBekar QEvli O Aynlmig/Dul Cocuk saysst:.....
GiMalk 000 SRR
7. Gahsma Durumu :OCahsmyor O Cahgiyor O Kismi galigiyor
8. Egitim Durumu :QOkuryazar  Qlikégretim QLise O Universite
9. Yasadids yer :Ollmerkezi O lige merkezi OKdy: siavns
10. Kimle yagiyor? :QAile QAnne-Baba QO Yalmz QO Diger.........
11, Ekonomik Durum (O Kord (<8000TL) QOrta O lyi (>20000TL)
12D Siosserrinosenas Kilocoveuee
13. Sigara :OYok Ql122paket Ol paket (2 paket ve fst
14, Alkol :Q Yok Ososyal  OHaftalk  OGanlik
15. Madde
16. Intihar girigimi :O Yok

17. Kendine zarar verme davranist
18. Psikiyatri servisi yatigs

19, Hastalik tani Ya§1 ....coveviirrnnnanrinnnnn
20 Fagtalic albonl oii.ivvinsiiviioriiienie

21, Kafa travmasi........c.eccee e QO Yok (O Var

22, Kafa igi kitle, beyin ameliyatr...........Q Yok  OVar...occocvieccrnanne

23, Norolojik hastalik............ OYRE O s
SOYGECMIS:

1. Ailede ruhsal hastalik..............v... OYok  QVar

2. Ailede psikotik bozukluk.................:Q Yok O Var

3. Ailede $izofremi ........ccrverivrnririeennd QO Yok O Var

4. Ailede psikiyatri yati§ ........coveunenns OvYok OVar
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EK-3 KLiNiK GLOBAL iZLEM OLCEGI

KUNIK GLOBAL IZLEM OLCEGI (CGI)
HASTALIK SIDDETI
Bu hasta grubu ile olan klinik deneyimlerinize dayanarak sizce bu hasta ne kadar hasta?

Normal, hasta degil.............cccun,
Hastalik sininnda.........
Hafif dizeyde hasta............cccoeernn.s
Orta dizeyde hasta......... .
Belirgin dizeyde hasta........ccoovonn.

ol o of o o o

Cok agir hasta..........

DUZELME
Hastanin ilk degerlendirildigindeki durumunu disiinirseniz, sizce bu hasta ne kadar degisti?

Cok diizeldi....c.cuwrersesnnnanesnns -
Oldukga dlizeldi.........ovrrimimnnes
Biraz dizeldi................. yw—C
Hig degisiklik yok.............

Biraz kétdlesti.........
Oldukga kStUlesti....cocwerrrnremsnnse

NOWMNAEWNE

YAN ETKI SIDDETI

Bu maddeyi sadece ilag etkisini goz &niine alarak degerlendiriniz. Yan etkiyi en iyi ifade eden secenegi
igaretleyiniz

Hig yok
Hastanin islevselliini Snemli derecede etkilemiyor............ccccucuns
Hastanin iglevselligini dnemli derecede etkiliyor....
Terapotik etkinin yararlanim gdzard ettirecek do:eyde etklllyor

e
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EK-4 EDINBURGH EL TERCIiHi ANKETI

Litfen agagsdaki aktivitelerde el kullanimindaki tercihlerinizi uygun kolona + koyarak belirtin,
Tercihiniz, diger eli zorlama olmadik¢a kullanmay: kesinlikle denemeyecek kadar giigli oldugunda ++

koyun. Erer herhangi bir duramda gergekien firk etmiyorsa, her iki kolona da + koyun.

Baz aktiviteler her iki eli gerektirir. Bu duramlarda, isin veya objenin bir kismi igin hangi ¢l tercihi
isteniyorsa parantez iginde belirtilmigtir.

Liitfen tim sorulan cevaplamaya cahgin ve yalmizea, obje veya iste hi¢ dencyiminiz yoksa bog barakin,

SOL

SAG

Yaz: yazma

Cizme

Firlatma

Makas

S Al e Wl

Dis firgasi

Bigak (¢atal olmadan)

Kagik

Siplrge (Ustieki el)

Kibeit gakma (kibrit)

Kutu agma (kapak)

Hangi ayafimizla vurmays tercih edersiniz?

Tek gbzl kullamirken hangisini kullanisimz?
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EK-5 PANSS

Ad, Soyad: Tarih:

Uygulayan doktor:

PANSS

P1 Sanniar O ! l | ! g 0O ! U
P2 Dagiince daginikhgs B -8 & &K BT
P3 Varsanilar D D D D D D D
P4 Taskinbk BB =0 3@ AT
PS5 Baykiik duygulan o e = O O = O =
P6 Suphecilik k8tolk L i I 1 R 1] Y [ o O 131
P7 Dagmanca tutum D D D D D D D

g

N1 Duygulanimda kintlegme

N2 Duygusal icecekiime

N3 ligkl kurmada gk

N4 Pasif bigimde kendinl toplumdan ¢ekme
NS Soyut disinme goclago

N6 Konusmanmin kendiliginden ve akiosnin kaybe
N7 Steriotipik disGnme

0oo0ooo
Oo0oooo
0aoo0oo
0ooooo
Oooooo
0O0000o0o
Oa0a00

=
5
b

G1 Bedensel kayg: ]
G2 Anksiyete EEE SR HEL O
63 Sughuluk duyguian o o Y = N O = Y Y
G4 Gerginlik EESERNEE . O O
GS Manyerizm ===
G6 Depresyon Bl BLAR: B -
G7 Motor yavaglama D D D D D D D
G8 Isbirlgi kuramama B 0 g B g [P s PRI 3 PO 13 P
G9 Olagandig: digance o e D O = =
G10 Yanetim boruklugy 3 SR T i P R ] i [N 1
611 Dikkat azalmas: L B OB Bl Ll B
G12 Yargilama ve kgord D D D D D D D
613 Irade bozuklugu L3 4 BV B &1 LV &)
G14 Dirtd kontrolsGzIga 10 Y 1 PO Y N O (17|
G15 Zihinsel agin ufrag O 0 O O O O 0O
616 Aktif bigimde sosyal 2 e 3 g ol A B e e il N

Toplam skor: :

w
x
=]
o3
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EK-6 STAI I-1T

STAI FORM TX-1
YONERGE: asafrda kigilerin kendilerine ait duygulanmi anlatmada kullandiklan birtakim
ifadeler verilmigtir. Her ifadeyi okuyun, sonra da nasl hissettiginizi ifadelerin sag tarafindaki
parantezlerden uygun olanim karalamak suretiyle belirtin. Dogru ya da yanhs cevap yoktur,
Herhangi bir ifadenin izerinde fazla zaman sarf ctmeksizin aninda nasi| hissettiginizi gosteren
cevabs isaretleyin.

Hi¢ Biraz Cok  Tamamuyla

1. $Suanda sakinim. (1) 2) 3) 4)
2. Kendimi emniyette hissediyorum, m (2) @ @)
3. Suanda sinirlerim gergin. M @ @ @)
4. Pismanhk duygusy igindeyim. mn @ @) (@)
5. Suanda huzur igindeyim. (4} 2 3 (4)
6. $u anda hig keyfim yok. m @ 3 (@)
7. Basima geleceklerden endige ediyorum. m 2 ©)] 4)
8. Kendimi dinlenmig hissediyorum (1) (2) 3) @)
9. $uanda kayghyim. (D) (2) 3) (4)
10. Kendimi rahat hissediyorum. (N 2 3) 4)
11. Kendime giivenim var. Mm@ (O] (4)
12. $u anda asabim bozuk M @ 3 @
13. Cok sinirliyim. (L)} 2 3) (4)
14, Sinirlerimin gok gergin oldugumy hissediyorum. m @ () “)
15. Kendimi rahatlamig hissediyorum, m @ 3) @
16. $u anda halimden memaunum. (1 ) @) 4
17. $u anda endigeliyim. Q) (2) @) @)
18. Heyecandan kendimi sagkina ddnmily hissediyorum. (1 ) ) (4)
19. Su anda sevingliyim. M @ @) (@)
20. S$u anda keyfim yerinde. (1) 2) 3) 4
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EK-6 STAI I-11 DEVAMI

STAI FORM TX-2
YONERGE: agagnda kisilerin kendilerine ait duygulann anlatmada kullandiklan birtakim
ifadeler verilmigtir. Her ifadeyi okuyun, sonra da genel olarak nasil hissettiginizi ifadelerin
sag tarafindaki parantezierden uygun olamm karalamak suretiyle belirtin. Dojiru ya da yanlig
cevap yoktur. Herhangi bir ifadenin {izerinde fazla zaman sarf etmeksizin aninda nasil
hissettiinizi gésteren cevabi isaretleyin.
Hemen

- Cogu  Hemen
Wamnmhm

zaman

21. Genellikle keyfim yerindedir. 1 (2) (3) 4)
22. Genellikle gabuk yorulurum. () (2) (3) @
23. Genellikle kolay aglanm. 1) 2) (3) 4)
24. Bagkalan kadar muths olmak isterim. (M (@) 3) 4)
25, Cabuk karar veremedigim igin firsatlan kaginnm. (M (t)] 3) (4)
26. Kendimi dinlenmiy hissederim. (1) 2) @) @)

27. Genellikle sakin, kendime hakim ve sogukkanlyim. (1) 2) 3) (O]

28. Giiglitklerin yenemeyecegim kadar biriktigini 1) ) (3) 4)
hissederim.
29. Onemsiz seyler hakkinda endigelenirim. (1) @) ) @)
30. Genellikle muthsyum. (O] 2) ) @)
31. Her geyi ciddiye alir ve etkilenirim. (1 ) 3) 4)
32. Genellikle kendime gilvenim yoktur. (1 (2) 3 @)
33. Genellikle kendimi giivende hissederim. (1) (2) (3) @)
34. Sikintili ve gii¢ durumlarla karsilagmaktan kagminm., 1) ) (3) (4)
35. Genellikle kendimi hiiziinlii hissederim, (1 2 3) (@)
36. Genellikle hayatimdan memnunum. (1) (2 3) (4)
37. Olur olmaz digiinceler beni rahatsiz eder. (1) ) (3) @)
38. Hayal kinkhiklarin 8ylesine ciddiye alinm ki hig M (2) 3) @)
unutamam.
39. Akls baginda ve kararl) bir insamm. M) (2) 3) @)
40, f&u(mhnh kafama takilan konular beni tedirgin m (2) 3) (4)
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EK-7 BDO

() | Xendwmi bagarmsiz gdrmayorum

() | Cevremdeki bir ok kigiden daha cok bagansiziidanm oldu sayile
() | Gerlye donip ok fazla
)

bir insan olarak

) | Her seyden eskisi kadar zevk alabiyorum
) | Mer geyden eskisi kadar zevk alamiyorum
) | Artik hig bir seyden gergek bir 2evk alameyorum
)| Bana zevk veren hig bir gey yok, her sey gok sibe

)

) | Arada bir kendimi sughs hissetti@im oluyor
) | Kendimi coguniukla sugiu hissediyorum

)| Kendimi her an igin sughy hissediyorum

) | Cezalandinidsgam disdnmilyorum
; Baz: seyler igin
)

Cezalandinimay beklyorum

g

) | Kendimden hogautum

) | Xendimden pek hognut degilim
) | Kendimden hig hoglanmeyorum
)| Kendimden nefret edyorum _

Kendm diger Gaha kOLG g
Kendmi

)

) ve

) | Kendimi igin gogu zaman
)| Mer k640 olayda kendie sughuyorum
Kendimi dlddrmek gibi dogancelerim yok
Bazen kendimi

fakat bunu yapamam
Sldirebiimeyi isterdim
Bir frsatsns bulsam kendim| Sldorirdom

Her daha fazla
Eskigine gore yu siralarda daha fazla agiyorum

Eskiden bille artik sinirfe: rum

() | Ors gornisomon eskisinden daha kot olduguny sanmiyorum

() | Yagtandigem ve cekiciligimi ve

() | Dis gorindsomde artk degistirimesi momkin olmayan olumsuz deBisiklikler oldugunu hssediyorum
ok girkin olduBumu d25Gndyorum

() | Eskisi kadar iyl galgabiliyorum
() | Birige baglayablimek icin eskisine gore | daha fazla
e

} | Eskisi kadar rahat uyuyabiliyorum

} | Su sralar esiisi kadar rahat uyuyamyorum
) | Eskisine gore 1 veya 2 saat erken uysniyor ve tekrar uyumakta zorluk ekiyorum
) | Eskisine gore gok erken uyanyor ve tekrar uywyamiyorum

} | Eskisine kiyasla daha gabuk yoruldupumy sanmeyorum
)} | Eskisinden daha gabuk yoruluyorum

} | Su swalar neredeyse her sey benl yoruyor

) ki hig bir

) | Istahim eskisinden pek fark degil
) | Istabim eskisi kadar tyi degi

)} | S swralar istahum epey kiitd

) | Aok hig istahum yok __

Son 2amaniarda pek fazia kilo kaybettigimi sanmeyorum
Son halde

3 kilodan fazla

Son zamanlarda istemedigim halde S kilodan fazla kaybettim
Son zamanlarda istemedigim halde 7 kilodan fazla kaybettim

) | Sagigim beni pek endigelendirmiyor

) | Son zamanlarda agn, sy, mide Kabulsk gibl var

)| ABn, sz gibi b beni epey i Kin bagka seyleri ddginmek zor geliyor

)| Bu tir siintilar beni Sylesine endijelendiriyor i, arvk hig bir jey d0gnemiyorum |

2, 1) mxmmmmwmmumm
{) | Eskisine orania cinsel konularla daha az ligheniyorum

() | Susralar cinsellikie pek ilgili degilim

()| Artik cinsellikie hig bir kalmadi
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EK-8 BAO

Asagida insanlanin kaygih ya da endiseli olduklan zamanlarda yagadiklan bazi belirtiler
verilmigtir. Litfen her maddeyi dikkatlice okuyunuz. Daha sonra, her maddedeki
belirtinin BUGUN DAHIL SON 1 HAFTADIR sizi ne kadar rahatsiz ettigini agagidaki
Olgekten yararlanarak meddelerin yanindaki uygun yere (X) igareti koyarak belirleyiniz.

0. Hig 2. Orta derecede
1. Hafif derecede 3. Ciddi derecede

Sizi ne kadar rahatiz etti?

5 EE EE ég

(=] — o~ ™
1. Bedeninizin herhangi bir yerinde uyusma veyakanncalanma () () () ()
2. Sicak / ates basmalan () ) O O)
3. Bacaklarda halsizlik, titreme ¢ & ) )
4.  Gevseyememe () € ) )
5. Qok kot seyler olacak korkusu & S ) NP ) B ()
6. Bagddnmesi veya sersemlik ) €3 ) ©
7. Kalp carpinuist (> €) € C)
8.  Dengeyi kaybetme duygusu ¢) €) ) O
9.  Dehgete kapilma () € LY i)
10.  Sinirlilik O O O O
11. Boguluyormug gibi olma duygusu ) ) VI
12. Ellerde titreme O O O O
13. Titreklik ) Q@ K G
14. Kontroliini kaybetme korkusu <y ) 0 @)
15. Nefes almada gliglik €)=€3) =@
16. Olam korkusu (Y €)Y C)
17. Korkuya kapilma ¢y ) ©) ¢
18. Midede hazimsizlik ya da rahatsizhk hissi G £ 6y O
19. Bayginhk [ (59 S 0 A € J )
20. Yiziin kizarmasi () & ¢) O
21. Terleme (sicagga bagh olmayan) ¢ 0 ) @)

&3



EK-9 MoCA

GORSEL MEKANSAL / YONETICI ISLEVLER

SAAT glzme (On birl on gege)

(3 puan)

R

Kip Kopyalama

(1]

Cevres|
[]

Rakamlar

(1

Kollar

[ ]

5

BELLEK lourun  [kaoe  |cami paPATYA |Mor  |Puan
Katime |i k. ok
hastaya tekrar etlirin. y
nmm. isenace
5 dakika sonra tekrar sorun
MMmﬂuup:m.pmmmmmm [ 121854
Hasta sayda baga doru say [ 1742 _J2
Marf hastaya okuyun, + rya her A harfi ya off e yloy
Ik} veys daha tazia hata var ise puan vermeyin, [ ] FBACMNAAJKLBAFAKDEAAAJAMOFAAB | /1
100 den baglayarak yediger ckarma [l [] s [ 17 [In [ 1ss
4 voya § dofru gikarma: 3 puan, 2 veys 3 dodru glarma: 2 puan, 1 dodre A1 puan, © dodru 0 puan, _/3
Tekrar ottirin: Tek bildijim bugln y intiyacs olan kiginin Ah dugudi
Kopens ykan kedi hep k altnda S
Akjesi /1 K haefi llobaglay 89y1da kelime saydnn. [ ) N2ttnelime _N
Benzorlik. O, muz-portakal wmeyve. [ Juen-bismdet [ Jeaat-cotvet _J2
BURUN |KADIFE caml PAPATYA | moRr s, -
[ ) [] [] [] [[] | sasecetpucusz
TR “eere e vy aze - hatirlanan kelimeber
e £ igin puan verin
) T
[ ]oen [ Jar [ v [ Josnsar [ Jre [ Jsehie A
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EK-10 ETiK KURUL iZNi

KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

ARASTIRMANIN ACIK ADI

Psikotik bozukluk tanisi alan non-affektif hastalarin elektroensefalografi (EEG) alfa

dalga giigleri ve asimetrisinin saglikli kontrollerle kargilagtiriimast

VARSA ARASTIRMANIN

PROTOKOL KODU 2023/138 s
Belge Adv s " _‘—- Agiklama
SIGORTA i
7 [ARASTIRMA BUTCES! ™ .
‘=" & [BIYOLOJIK MATERYEL TRANSFER FORMU C
23 [aN Cl
£ < [ YLLK BILDIRIM L] N
& & | SONUC RAPORU C]
& GUVENLILIK BILDIRIMLERI Cl
EE DIGER: a
| Karar No: 2023/138 Tarih: 07.06. 2023
x
2o
; = | Yukanda bilgileri verilen bagvuru dosyasi ile ilgili sorumlu aragtirmact Prof. Dr Sins n YL [GIN ‘e ait blgeler arastirmanin/;alismanin gerekee, amag,
$ < |vaklagm ve yontemleri dikkate alinarak incelenmis olup, aragtir bagvuru da belirtilen merkezierde
= gergeklestirilmesinde etik ve bilimsel sakinca buluamadifina toplantiya katilan unk kurul Gye tam szyisinin salt cogunlugu ile karar verilmistir
P KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU
ETIK KURULUN CALISMA ESASI l1ag ve Biyolojik Urtinlerin Klinik Aragurmelasi Hakkinda Yonetmelik, lyi Kiinik Uygulamalan Kilavizu
BASKANIN UNVANI/ ADI/ SOYADI: Prof. Dr. Canturk TASCI
U /AdvVSoyad U; hk Alam Kurumu Cinsiyet A\rasi:;rga e Katihm * l imza
Prof. Dr. Gogiis Giilhane EAH 5 .
Cantiirk Tasg1 Hastaliklar ER | kO |E0 | HE
Prof. Dr. Nuri Tibbi Giilhane EAH ; ! &
Karadurmusg Onkoloji ER (kO (O |8
Dog.Dr. Kalp Damar | Giilhane EAH . :
Gokhan Arslan___| Cerrahisi 5] i e
= oy =
| Dog.Dr. Gogiis Hst Giilhane EAH ¢ ‘vl e >
Nesrin Ocal & Bl
| Dog.Dr. Kadin Giilhane EAH 4 "
' Ozhan Ozdemir Dogum ® (kDO |E0 |nE
Dr.Ogr.Uyesi Enfeksiyon | Giilhane EAH | o0 |\ 0 1o [
Cumhur Artuk Hst. - &
Dr.Ogr.Uyesi Genel Gilhane EAH | 00 | .~ | g | &
| Emin Lapsekili Cerrahi o.=n =
| Dr. Ogr.Oyesi Cocuk Giilhane EAH
| Gokhan Berktug Cerrahisi ER |kO |0 [HR
Bahadir
i Dr.Ogr.Uyesi Tibbi Ankara Yildinm
Saliha Aysenur Farmakoloji | Beyazit E[] KR |0 |HK
Cam Oziinlii Universitesi
Uzm. Dr. frem Halk Saghg | Ankara l1Saglk | . v | e |
| Medeni Miidiirliigii e il
Aslihan Burcu Biyomedikal | Giilhane EAH 0 k@ e lum
Kilig ] ;
Cigdem Filiz Eker | Hukuk Serbest Avukat | ;1 (k@ |0 | nE
Necmeddin Tekin | Imam-Sivil | Ankara Atatiirk
Uye Sanatoryum R | KD [0 [HE
EAH

Adv/Soyad:: Prof. Dr. Cantiirk TASCI
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EK-11 EGITIM PLANLAMA KURULU ONAYI

OULHANE AN SASIEXIM YARDECTLIE (OVER FARLK TANEZR)
OOLHANE EAN AROE S8

216432504
ANKARA VALILIGI

IL SAGLIK MUDURLUGU
Giilhane Egitim ve Aragtirma Hastanesi

Say1 @ E-50687469-799-216482804 26.05.2023
Konu : Aragtirma izni (Dr. Muhyiddin Bera
DEMIRTAS)

GULHANE EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI BASHEKIMLIGINE
(Ruh Sagh@ Ve Hastaliklar: Klinigi Birimi)

"Psikotik Bozukluk Tams: Alan Non-Affektif Hastalarin Elektroensefalografi (EEG) Alfa Dalga Giigleri ve
Asimetrisinin Saghkh Kontrollerle Karsilastinlmas:™ baghikh tez ¢aliymamz hastanemizde uygulama talebiniz
SaglikUygulama Aragtirma Merkezi Egitim Planlama Kurulu (EPK)'nun 25.05.2023 tarih ve 8 no’lu toplantisinda
goriisiilerek kabul edilmigtir.

Klinik Aragtirmalar Yonetmeliginin 23. maddesine istinaden etik kurul onay: alindiktan sonra aragtirmaya
baglanabilir. Ayn1 Yoénetmeligin 1. Bendi uyannca aragtirmanin biitgesinin  karsilanmasindan  aragtirmacilar
sorumludur.

Geregini rica ederim.

Prof. Dr. Hanefi Cem GUL

Baghekim
Bu belge, glivenli elektrontk imza ile imzalanmugtir.
Belge dogrulama kodu: 60FUDAD7-4B51.44D9.SFDS. S EBIDAFSDE3? Belge dogrulama adresi: https:/www. tarkiye gov.to'saglik-bakanligi-cbys
General Dr. Tevfik Saglam Cad. No:1 06010 Exlik/Kegidren/Ankara 05010 Bilg: igin: Meral AYDIN
Telefon No. Veri Hazirlama Ve Koatrol 1gh.

e-Posta: Internet Adresi: Bitps./www saghik gov o/
Kep Adresi Telefon No: 03123046106 33
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EK-12 TURNITIN ORIJINALLIiK RAPORU

Duygudurum Bozuklugu Olmayan Psikoz Hastalarinin EEG

ORIJINALLIK RAPORU

el w12yl %6

BENZERLIK ENDEKSI INTERNET KAYNAKLARI  YAYINLAR OGRENCI ODEVLER]

BIRINCIL KAYNAKLAR

ikbilim.yok.gov.t
n acikbilim.yok.gov.tr %6

internet Kaynag

Ugur Zeren, Mehmet Bulent S6nmez, Erdal " 1
Vardar. "Alkol Bagimliigi Olan Hastalarda ’
Leptin, Grelin, Prolaktin Dlizeylerinin
Degerlendirilmesi", Klinik Psikofarmakoloji
Bulteni-Bulletin of Clinical
Psychopharmacology, 2016

Yayin

docplayer.biz.tr ;
Internet Kaynagi %

Submitted to Sagllk Bilimleri Universitesi ;
Ogrenci Odevi %

Internet Kaynagi

openaccess.hacettepe.edu.tr:8080 <o
0

Internet Kaynagi

31
@
. synapse.koreamed.org <o
L
u

WWW.jneurosci.or
. g <o

internet Kaynag

" UASTIRIA HASTANESI

A X
Alinana Caitim us Arachema Hactanesi
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Submitted to Hacettepe University

Ogrencu Odevi

Submutted to Union CoIIege
Ogrenci Odevi

vs1.doczz.fr

internet Kaynagi

trwikipedia.org
internet Kaynagi

| [
ey | - |
N | -

Tirapoot Jatupornpoonsub, Paramat
Thimachai, Ouppatham Supasyndh,
Yodchanan Wongsawat. "Background Activity
Findings in End-Stage Renal Disease With and
Without Comorbid Diabetes: An
Electroencephalogram Study", Frontiers in

Human Neuroscience, 2021
Yayin

openaccess.hacettepe.edu.tr

internet Kaynag

<%

kutuphane.sbu.edu.tr

Internet Kaynags <%
acikerisim.atlas.edu.tr )
Internet Kaynag %
Submitted to Istanbul Medipol Aniversitesi 1
Ogrenci Odevi <%

HE B E H
~ w B W

nek. lsténbul edu.tr:4444

\rma Hastanesi n ?A 3
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internet Kaynag

Natasa JOkIC beguc Drazen Begic. < 1
"Quantitative electroencephalogram (qEEG) in g
combat veterans with post-traumatic stress

disorder (PTSD)", Nordic Journal of Psychiatry,

2009

Yayin

-
O

Submitted to Deakin University <%'|

Ogrenci Odevi

S
o

acikarsiv.ankara.edu.tr
internet Kaynag <% 1

B
—

www.frontiersin.org <o 1
0

internet Kaynagi

=
N

www.sbu.edu.tr <%1

Internet Kaynagi

&
(V)

Nurhayat OZKAN, Serap GULEG KESKIN, <o ]
Murat TERZL. "Subjective Well-Being Levels of £
Individuals Diagnosed with Multiple Sclerosis:
Descriptive Research", Turkiye Klinikleri

Journal of Nursing Sciences, 2022
Yayin

I

turkiyeklinikleri.com
internet Kaynag <% 1

www.tifmpc.ge
Internet” p g ntr <%1

SRS GiFiR

D ——
i Hastar .
ocr “ER  ARASTIF STANES]
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"11th International Congress on

Psychopharmacology & 7th International

Symposium on Child and Adolescent

<%1

Psychopharmacology", Psychiatry and Clinical

Psychopharmacology, 2019

Yayin

=
~

Submitted to Istanbul University
Ogrenci Odevi

El
(00)

Submitted to Selcuk Universitesi
Ogrenci Odevi

B
(No)

www.researchgate.net
internet Kaynag

E
()

-

3

www.utsakcongress.com
internet Kaynag
dusunenadamdergisi.org

Internet Kaynag

=
N

acikerisim.isikun.edu.tr

Internet Kaynagi

o
| S

tr-scales.arabpsychology.com

Internet Kaynag!

turkpsikiyatri.com

internet Kaynag

e
wn e

www.openaccess.ogu.edu.tr:8080

internet Kaynags

www.psikoloiikrehbe’
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/

J

Internet Kaynag

B o
37 gggzld;;]iagonu.edu.tr n]
sclkeismpau edu 3080 a1
!li\l?errnae%(y:igeIog.yyu.edu.tr i’
e <
iigeetr}zaSyﬁgrlciyes.edu.tr <%/
x\glr\rl‘\::l;(ignf:;staliklarihemsireligi.com Zoe]
iY:Q/r\rl]\e/tll.(Ey?‘_j(;ernegi.org <%,
;/r}glr\f/]\e/:/k%!;psikiyatri.com <%,
ilkay Ozdemir, Cicek Hocaoglu, Mustafa <%«

Kocak, H. Onder Ers6z. "Tip 2 diyabetes

mellituslu hastalarda yasam kalitesi ve ruhsal

belirtiler / Quality of life and psychiatric
symptoms in the patients with type 2
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