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KISALTMALAR

ADOS
DSM
EKT
FDA
FMRG
ICD
IGDO
ITO-10
GOF
KD$
KGIO
OSA
OSB
PANSS
PAUSS
PET
TDOS
TDS
TRIPP

YGB

: Otizm Tanisal Gézlem Cizelgesi

: Ruhsal Bozukluklarin Tanisal ve Istatistiksel El Kitab1
: Elektrokonviilsif Terapi

: Amerika Gida ve Ilag¢ Dairesi

: Fonksiyonel Manyetik Rezonans Goriintiileme

: Uluslararas1 Hastalik Siniflandirmasi

: Islevselligin Genel Degerlendirilmesi Olgegi

: Ila¢ Tutum Olgegi-10

: Genis Otizm Fenotipi

: Klozapine Direngli Sizofreni

: Klinik Global Izlenim Olgegi

: Otizm Spektrum Anketi

: Otizm Spektrum Bozuklugu

: Pozitif ve Negatif Sendrom Olgegi

: Pozitif ve Negatif Sendrom Olgegi Otizm Siddeti Skorlamasi
: Pozitron Emisyon Tomografisi

: Tedaviye Direngli Olmayan Sizofreni

: Tedaviye Direngli Sizofreni

: Psikozda Tedaviye Yanit ve Diren¢ Caligma Grubu

: Yaygin Gelisimsel Bozukluklar



1. GIRiS

Sizofreni, pozitif semptomlar, negatif semptomlar ve biligsel bozukluklarla
karakterize olan, kronik bir psikiyatrik bozukluktur (1). Sizofrenisi olan bireylerde
otistik 6zelliklerin varlig1 uzun siiredir bilinmesine ragmen, bu konu son dénemde
calisilmaya baslanmistir (2).

Genis otizm fenotipi (GOF), otizm spektrum bozuklugu (OSB) tanisi
olmayan bireylerdeki OSB tanis1 alacak kadar siddetli olmayan otistik 6zellikleri
kapsar (3). Otistik ozellikler toplum genelinde niteliksel ve niceliksel farkliliklar
gostererek varligin siirdiiriir fakat birgok psikiyatrik bozuklukta toplumun geneline
gore daha siddetli olarak bulundugu bilinmektedir (4-6).

Sizofreni de otistik 6zelliklerin toplum genelinden daha fazla goriildiigi bir
psikiyatrik bozukluktur (2). Sizofreni ve OSB’nin ndrogelisimsel bir siireg
sonucunda ortaya ¢iktigina yonelik kanitlar, ortak etiyolojik faktorleri ve OSB’nin
heniiz ayr bir klinik antite olarak kabul edilmesinden 6nce sizofreninin bir pargasi
olarak diislintilmesi sizofrenisi olanlarda otistik 6zelliklere yonelik artan bilimsel
merakin sebepleri olabilir (7).

Klorpromazinin sizofreni tedavisinde kullanilmaya baslamasindan beri
antipsikotikler tedavinin temelini olusturmustur (8). Antipsikotik tedavisiyle
sizofrenisi olan bircok birey sosyal hayatlarina devam edebilmekte ve islevselligini
stirdiirebilmektedir. Ancak antipsikotik tedavilere her hasta esit diizeyde yanit
vermemekte ve bu hastalarda tedaviye direngli sizofrenide (TDS) endikasyonu
bulunan tek ila¢ olan klozapinin kullanilmas1 gerekmektedir (9). Klozapin kendine

Ozgii farmakodinamik O6zellikleri ile diger antipsikotiklerden ayrilmaktadir (10).



Klozapin tedavisi alan hastalarin bir kismu tedaviye yeterli yanit vermemekte ve
ultra direngli sizofreni veya klozapine direngli sizofreni (KDS) olarak
adlandirilmaktadir (9).

Sizofrenisi olan hastalarda, TDS ve KDS gelismesini 6ngoren bir¢ok risk
faktorii tanimlanmistir (11). Otistik 6zelliklerin de sizofrenisi olanlarda antipsikotik
tedavilere daha diisiik yanit diizeyiyle iliskili oldugunu gosteren calismalar vardir
fakat bilindigi kadariyla literatiirde otistik 6zelliklerin tedaviye direngli olmayan
sizofreni (TDOS), TDS ve KDS gruplart arasinda karsilastirildigi bir ¢alisma
bulunmamaktadir (12).

Bu calismada; sizofreni tanis1 olan ve Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Ruh
Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali’na bagvuran hastalarin antipsikotik tedavilere
yanit verme diizeylerine gore TDOS, TDS ve KDS olarak gruplandirilip otistik
Ozelliklerinin karsilastirilmast amaclanmistir. Calismanin hipotezleri asagida
siralanmustir:

1. Klozapine direngli sizofreni grubunda olan hastalar, TDOS ve TDS
grubunda olanlara gére, TDS grubunda olan hastalar da TDOS’si olan
hastalara gore daha siddeti otistik 6zelliklere sahiptir.

2. Sizofrenisi olanlarda otistik 6zellikler arttikga islevsellik diizeyleri
diismektedir.

3. Otistik oOzellikler sizofrenisi olan hastalarda antipsikotik tedavilere

direng gelisiminde etkilidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Sizofreni

Sizofreni, sanr1, varsani ve dezorganize davranislar gibi pozitif semptomlar
ve duygusal katilimda azalma gibi negatif semptomlara biligsel bozukluklularin
eslik ettigi kronik, genellikle yikimla giden bir psikiyatrik bozukluktur (1).
Gilinlimiizde birbirinden farkli klinik goriintimleri olabilen, tedavi yanitt ve klinik
seyri bireysel farkliliklar gosteren, ¢cevresel ve genetik faktorlerin birlikte rol aldigi,
karmagik etiyolojik sebepleri olan bir bozukluk olarak goriilmektedir (13).
Sizofreni tanisi, Amerikan Psikiyatri Birligi’nin Ruhsal Bozukluklarin Tanisal ve
Istatistiksel El Kitab1-5 (DSM-5) veya Diinya Saglik Orgiitii'niin Uluslararasi
Hastalik Siniflandirmasi-10 (ICD-10) kriterleri esas alinarak psikiyatrik muayene
ile konulmakta, sizofreni tanist1 koymak ic¢in giivenilir tanisal testler veya
biyobelirte¢lerler bulunmamaktadir (14, 15).

Caligmalarda bolgeye ve tani kriterlerine gore yayginligi degisse de diinya
capinda yaygmhgr %1 diizeyindedir (16, 17). Erkeklerde genellikle ergenlik
doneminin sonlar1 ile 20°1i yaslarin baslarinda baslarken, kadinlarda baslangi¢ yasi
erkeklere gore daha ileridir. Baslangi¢ yasi asikar psikotik semptomlarin baslangict
olarak kabul edilse de Oncesinde norobilissel sorunlar ve kisilikte degisimler
genellikle baglamis olur (18, 19).

Sizofreni tedavisinde etkililigi kanitlanmis farmakolojik ve psikososyal
tedaviler olmasma ragmen hastalarin bir kisminda tedaviye yanit yetersiz

olabilmektedir (20). Semptomlarin alevlenmesiyle ortaya ¢ikan her epizottan sonra



islevsellikte kademeli bir azalma ortaya ¢ikabilmektedir; bu nedenle ilag tedavisine

uyumu arttirmak ve alevlenmeleri 6nlemek tedavide 6nemli bir yer tutar (21, 22).

2.1.1. Tam Olgiitleri ve Klinik Goriiniim

Gliniimiizde klinik uygulamada ve arastirmalarda sizofreni tani 6l¢iitleri igin
en sik basvurulan kaynaklardan biri DSM-5’tir (23). Sizofreni, DSM-5’te
“Sizofreni Spektrumu ve Diger Psikotik Bozukluklar” basligi altinda yer
almaktadir.

Sizofreni, pozitif semptomlar, negatif semptomlar ve biligsel bozukluklar
olmak iizere li¢ semptom kiimesi ile karakterize olan bir bozukluktur (24, 25).
Pozitif semptomlar, sanrilar, varsanilar, yapisal diisiince bozukluklar1 ve
davranigtaki bozukluklar1 kapsar ve kimi yazarlar tarafindan psikoz ya da psikotik
sendrom olarak da adlandirilir. Negatif semptomlar, duygulanimda kiintlesme,
anhedoni, avoliisyon ve konusmada azalma gibi semptomlarin genel adidir ve temel
zihinsel siireclerin azaldig1 bir siireci ifade eder. Biligsel bozukluklar ise, klinik
goriiniimiin bir pargasi olarak, diger iki semptom kiimelerinin aksine son yillarda
kabul gérmeye baslamistir (26). Sizofrenisi olanlarda bozulma goriilen baglica
biligsel alanlara yiiriitiicii islevler, dikkat, sozel bellek, ¢alisma bellegi, dil ve islem
hiz1 6rnek verilebilir (27).

Pozitif semptomlar genellikle epizodik bir seyir gosterirken, negatif
semptomlar ve biligsel bozukluklar siiregen bir seyir gosterir ve epizotlar disinda
da siklikla devam ederler (28). Negatif semptomlar ve bilissel bozukluklar mesleki

ve sosyal islevselligi siiregen seyirleri nedeniyle 6nemli 6l¢iide etkilerler.



Tablo 1. DSM-5 Sizofreni Tami Olgiitleri (23)
A. Asagidaki belirtilerden ikisinden (ya da daha ¢ogundan) her biri, bir aylik (ya da basariyla

tedavi edilmigse daha kisa) bir siirenin énemli bir kisminda bulunur. Bunlardan en az birinin
sanrilar, varsanilar veya dezorganize konusma olmasi gerekmektedir.

1. Sanrilar

2. Varsanilar

3. Dezorganize (darmadagin) konusma

4. 1leri derecede dezorganize ya da katatonik davranis

5. Negatif belirtiler
B. Bu bozuklugun baslangicindan beri gecen zamanin dnemli bir kesiminde, is, kisilerarasi
iligkiler ya da kendine bakim gibi bir ya da birden ¢ok alanda iglevsellik diizeyi, bu bozuklugun
baslangicindan once erisilen diizeyin belirgin olarak altindadir.
C. Bu bozuklugun siiregiden bulgular1 en az alt1 ay siirer. Bu alt1 aylik evre, A tan1 dl¢iitiini
karsilayan, en az bir aylik (ya da basariyla tedavi edilmigse daha kisa siireli) belirtileri (agik evre
belirtilerini) kapsamali, artakalan (rezidiiel) ve negatif belirtiler devam edebilir, 6n (prodromal)
donem siireye eklenebilir.
D. Sizoaffektif bozukluk, psikotik ozellikler gosteren major depresif bozukluk ve bipolar
bozukluk tanilari diglanmigtir. A tani 6lgiitiinde yer alan aktif evre belirtileri ile es zamanli major
depresif, manik ya da mikst epizotlar ortaya ¢ikmamuistir ya da ¢ikmigsa bile bunlar bozuklugun
toplam siiresinin az bir kisminda yer almaktadir.
E. Bu bozukluk bir maddenin veya bir ilacin dogrudan fizyolojik etkilerine ya da baska bir saglik
durumuna bagli olarak ortaya ¢ikmamustir.
F. Otizm spektrum bozuklugu olanlarda mevcut taniya ek olarak, en az bir ay siireyle (basartyla
tedavi edilmigse daha kisa bir siire) belirgin sanr1 ve varsanilar da varsa sizofreni ek tanisi

konabilmektedir.

Sizofreni tanis1 alan bireylerin ¢ogu asikar psikotik semptomlar ortaya
cikmadan 6nce duygusal degisimler, sinirlilik, kaygi, depresyon, sosyal olarak geri
cekilme ve islevsellikte azalma gibi prodromal semptomlar gosterirler (29, 30).

Prodromal semptomlar bir hafta kadar kisa bir siireden birkag yila kadar siirebilir.



Sizofreni gilinlimiizde, tanimlandig1 ilk yillardaki karamsar goriislerin
aksine, tedaviyle bagarili sonuglar alinan bir hastalik olarak goriilmektedir (31).
1994 ve 2006 yillarinda yapilan iki meta-analiz, hastalarin %40’ min iyilesmis,

%A42’sinin ise iyi durumda olduklarin1 géstermistir (32, 33).

2.1.2. Kavram ve Tarihce

Sizofreni terimi ilk olarak 1908°de Isvicreli hekim Eugen Bleuler tarafindan
kullanilmistir. Sizofreni nispeten yeni bir terim olsa da sizofreni benzeri klinik
tablolarin tasvirleri milattan 6nce 1400’11 yillara kadar uzanmaktadir (13, 31, 34).

19. Yiizyillin ortalarinda Avrupali hekimler yiizyillardir tasvir edilen,
genellikle gengleri etkileyen, nedenini bilemedikleri, zihinsel yetilerde ilerleyici bir
gerilemeyle seyir gosteren bu klinik tablolar1 tibbi bir bakis agisiyla tanimla
cabasina girmislerdir (13). Bu yillarda Morel bu vakalari1 “démence précoce” olarak
isimlendirmis, Clouston ise “adolescent insanity” terimini kullanmay1 yeglemistir.
Aynt donemde Kahlbaum katatoni sendromunu, Hecker ise hebefreniyi
tanimlamistir (35-38).

Emil Kraepelin, cagdast hekimlerden farkli olarak, uzunlamasina
gozlemlerine dayanarak ortak bir hastalik modeli sergileyen, biligsel ve davranigsal
yetilerde yikimla ilerleyen vakalar1 dementia praecox adi altinda toplamistir (39,
40). Kraepelin’e gore bozuklugun temel oOzellikleri, zihinsel yetilerde genel
bozulma olarak tanimladig biligsel bozulma ve istemli eylemler tizerinde hakimiyet

kayb1 olarak tanimladig1 yonetme islevinde bozulmadir. Bu 6zellikleri her hastada



her zaman tamimlayamadigini, bu 0&zelliklerin hastaligin rezidiiel (kalinti)
doneminde belirgin hale geldigini sdylemistir.

Eugen Bleuler, dementia praecox yerine sizofreni terimini kullanarak,
Kraepelin’den farkli olarak, zihinsel yetilerde siddetli bozulma olmayan, rezidiiel
(kalint1) donemi olmayan bozukluklart da bu terimin altinda toplamistir (41).
Bleuler sizofreninin bir hastalik grubu oldugunu ileri siirmiis ve buna uygun olarak
sizofreniden c¢ogul olarak bahsetmistir. Giiniimiizde pozitif semptomlar baslig
altinda yer alan sanrilar1 ve varsanilari tan1 koymada yardime1 semptomlar olarak
gorlip, hastaligin  temel semptomlarinin c¢agrisimlarda gevsemeyi, iradi
bozukluklar1 (ambivalans), duygulanimsal sorunlar1 ve gerceklikten uzaklagmay1
(otizm) kapsadigmmi oOne siirmiistiir. Bleuler’e gore sizofrenin ayirt edici
semptomlar1 temel semptomlard1 ve tanisal ayrim bu semptomlar dikkate alinarak
yapilmaliydi. Bleuler’in diger 6nemli goriisleri, sizofreninin asikar psikozdan daha
genis bir kavram oldugu, bu sebeple latent sizofreni, atipik depresif ve manik
durumlar, reaktif psikozlar gibi klinik sendromlarin da sizofreni grubunun
kapsamina girmesi gerektigi olarak kisaca Ozetlenebilir. Bu goriisleri géz Oniine
alindiginda Bleuler’in gilinlimiizdeki sizofreni spektrum bozukluklar1 kavraminin
onciili oldugu sodylenebilir (13).

Daha onceki kategorik ayrimlardan farkli olarak sizofreni ve iliskili
fenotiplerin stirekliligi veya baska bir deyisle sizofreni spektrumu kavrami,
sizofreni tanis1 olan bireylerin akrabalarinda diisiikk siddette bir¢ok sizofreni
semptomu oldugu goézlemlerine dayanarak ortaya ¢ikmistir (42). Bu gozlemleri

takip eden yillarda sizotipi terimi tanimlanmis ve farkli aragtirmacilar tarafindan



algisal sapmalar ve biiyiisel diisiince gibi 6zellikleri 6lgen Slgekler tasarlanmistir
(43-45). Sizotipi terimiyle ilgili yapilan ¢alismalarla giiniimiizdeki sizofreni
spektrumu kavraminin merkezini olusturan sizotipal kisilik bozuklugu DSM-III’e
dahil edilmistir (46).

Sizofreni terimi DSM ve ICD’de, her ne kadar yeni siirlimlerinde
tanimlanmasinda degisiklikler olsa da, giiniimiize kadar yer edinmeye devam
etmistir (47). 1952°de DSM-I’de sizofreni icin "sizofrenik reaksiyonlar" adi
kullanilmistir. 1968 yilinda yayimlanan DSM-II"de reaksiyon kelimesi kaldirilip
"sizofrenik bozukluklar" adi verilmistir. 1980 yilinda DSM-III'te sizofreni tanisi
icin kronik gidisat, islevsellikteki bozulma ve pozitif belirtiler 6n plana
cikartilmistir (48). DSM’nin yayinlanmis son siirlimii olan DSM-5’te ise "sizofreni
spektrum ve diger psikotik bozukluklar" bagligi altinda yer edinmis, ilk sira

belirtiler ve alt tipler kaldirilmistir (49).

2.1.3. Etiyoloji

Sizofreniye neden olan tek bir genetik veya ¢evresel faktor
tanimlanmamistir. Beyin gelisimini etkileyen ¢evresel ve genetik faktorlerin
karmasik iligkisi sonucu olustugu diisiiniilmektedir (50).

Epidemiyolojik caligmalar sizofreninin genetik olarak aktarilabilir bir
bozukluk oldugunu ortaya koymaktadir. Sizofreni tanis1 olanlarin birinci derece
akrabalarinda on kat daha fazla sizofreni goriildiigii, ebeveynlerinden birinde
sizofreni tanisi olan bir ¢ocuk i¢in bu sikligin %12’ye, her iki ebeveyninde sizofreni

tanist olan bir ¢ocuk icin ise %40’a kadar ¢iktig1 gosterilmistir. Es hastalanma



oranlar1 kardeslerde %8, tek yumurta ikizlerinde %31-89, ¢ift yumurta ikizlerinde
%12-28 olarak bildirilmistir (51, 52).

Aile oykiisli disinda sizofreniyle iliskilendirilen baska risk faktorleri de
vardir. Annenin gebelik doneminde ge¢irdigi enfeksiyonlar, dogum
komplikasyonlari, ileri ebeveyn yasi, gé¢men olmak, azmnlik olmak, kentsel
bolgede yasamak ve madde kullanimi gibi bir¢ok faktér hem tek basina hem de
birbirlerinin etkilerini arttirarak sizofreni igin risk olusturmaktadir (53). Ornek
olarak kis aylarinda dogmak sizofreni ile iliskilendirilmis olup, bu etkinin annenin
gecirdigi  enfeksiyonlar ve beslenme eksiklikleriyle iliskili olabilecegi

distintlmiistiir (54, 55).

2.1.4. Tedavi

Farmakoterapi sizofreni tedavisinin temel basamagini olusturmaktadir.
Farmakoterapotik miidahaleler icinde de en c¢ok kullanilan ilag grubu
antipsikotiklerdir. Tedavide temel hedefler semptomlarin azalmasiyla birlikte
hastalarin bilissel ve sosyal islevselligini korumak ve arttirmaktir (8).

Glinlimiizde sizofreni tedavisinde kullanilan antipsikotiklerin hepsi
dopamin D2 reseptérii iizerinde antagonist etki gostermektedir (56). Ikinci kusak
ya da atipik olarak isimlendirilen antipsikotikler dopamin D2 reseptorii
antagonizmasina ek olarak serotonin reseptorleri ve diger dopamin reseptorleri
iizerinden de etki gostermektedir (56).

Antipsikotiklerin negatif ve biligsel semptomlar iizerindeki etkisi, pozitif

semptomlarla karsilastirildiginda daha yetersiz goriinmektedir. Bu durum biiyiik



olasilikla negatif ve biligsel semptomlarda, pozitif semptomlardan farkli olarak,
striatumdaki ~ dopamin transmisyonundan ziyade kortikal devrelerdeki
bozukluklarin etkili olmasindan kaynaklanmaktadir (8). Antipsikotiklerle tedaviye
ila¢ birakimi sonras1 psikotik semptomlarin tekrarlama riski ve psikotik donemlerin
tekrarlamasin1 dnlemesi nedeniyle psikotik semptomlar olmasa da devam edilmesi

gerekmektedir (8).

2.1.5. Tedavi Direnci

Sizofrenide tedaviye direnci tanimlamak psikiyatrinin = zorlandigi
konulardan biri olmustur ve yakin zamana kadar net bir fikir birligi olugsmamistir
(57). Tanimlamalarin ¢ogu antipsikotiklerin pozitif semptomlar1 azaltmada daha
etkili olmasi1 sebebiyle psikozda iyilesmeye odaklanmistir (58). Bununla birlikte
literatiirdeki yeterli ilag denemesi veya tedavi yaniti tanimlarindaki tutarsizlik, TDS
caligmalarinin karsilastirilmasini ve yorumlanmasini zorlastirmaktadir (59, 60).
[lag tedavisine uyumsuzluk ve madde kullanimi da tedavi yanitin1 etkileyebilmekte
ve bazi hastalarin TDS olarak degerlendirilmesine yol acabilmektedir (11, 59, 61).

Tedavi direnciyle ilgili tanimlamalardaki ve ¢aligmalardaki sorunlart ele
almak i¢in Psikozda Tedaviye Yanit ve Diren¢ Calisma Grubu (TRIPP)
yaymlandigi kilavuzla TDS ve KDS tanimlarinda fikir birligi olusturmaya
calismustir (9). Kilavuza gore tedavi direnci pozitif semptomlar, negatif semptomlar
ve biligsel sorunlart iceren bir klinik tabloyu tanimlamali ve tedavi direncini
degerlendirmek icin standartlasmis degerlendirme dlgekleri kullanilmalidir.

Kilavuza gore bir hastanin TDS olarak degerlendirilebilmesi i¢in klozapin digindaki
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iki farkli antipsikotik tedavisine yetersiz vermis olmasi gerekmektedir. Bu tedaviler
en az alti hafta stirmiis olmali ve kullanilan antipsikotikler minimum 600 mg
klorpromazine es deger dozda olmalidir. Bu sartlarin yani sira hastalarin tedaviye
uyumlu olup olmadiklarimin kanitlanmasi kilavuzun en ¢ok vurguladigi
noktalardandir. Kilavuzun yazarlar1 bunu 6lgmek i¢in ila¢ sayimini veya en az bir
kez antipsikotik kan diizeyine bakilmasimni onermekteler. Kilavuz KDS’yi de
tanimlamaktadir. Kilavuza gore bir hastanin KDS olarak kabul edilmesi igin
oncelikle TDS olma sartlarini saglamasi, daha sonra en az ii¢ aylik plazma diizeyi
>350 ng/ml olan klozapin tedavisine yeterli yanit vermemis olmas1 gerekmektedir.
Eger plazma diizeyi Ol¢iilemiyorsa en az {i¢ aylik siire boyunca >500 mg klozapin
tedavisi almasi1 onerilmektedir. Esik degerin 500 mg olmasi, bu degerin klozapin
icin Onerilen en yliksek dozun yarisina denk gelmesine ve klozapin tedavisinin diger
antipsikotiklerden 400 mg ve yiiksek dozlarda tistiin oldugunu gosteren calismalara

dayanmaktadir (62).

2.1.6. Tedaviye Direncli Sizofreni

Sizofrenisi olanlarin beste biri ila yarist tedaviye direngli sizofreni (TDS)
olarak siniflandirilmaktadir (63-66). TDS’si olanlarin da yaklasik %30-60’1
klozapin tedavisine yeterli yanit verir (67-71). Caligmalarda oranlarin farklilik
gostermesi, daha once de bahsedildigi gibi, tedaviye direncin net bir taniminin
olmamasimin ve farkli kriterlerin kullaniminin bir sonucu olarak goriilebilir.
Bununla birlikte klozapin disindaki iki farkli antipsikotik tedavi basarisizliginin

arastirmalarin tamaminda kosul olarak kabul edilmis oldugu goriilmektedir (57).
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Tedaviye direngli sizofrenisi olanlar TDOS’si olanlarla karsilastirildiginda
daha siddetli bir psikopatolojiye ve daha diisiik bir sosyal islevsellige sahiptiler (72,
73). TDS’si olan birinin bekar ve bakimevinde ikamet ediyor olma ihtimali bir hayli
yiiksektir (74).

Hastalik oncesi diisiik sosyal islevsellik, tedavi edilmemis psikoz siiresinin
gérece uzun olmasi, gorece erken hastalik baslangic yasi, madde ve alkol
bagimlilig1 dykiisii TDS ile iligkilendirilen klinik 6zelliklerindendir (75-78). Ancak
bu ¢alismalarda dogrudan TDS ve diger sizofreni hastalarin1 karsilagtirmamakta,
sadece olas1 Ongoriiclileri bildirilmektedir. Dogrudan karsilastiran c¢aligmalarda
ortak olarak Avrupa kokenli olmak ve paranoid alt tip TDS yle iligkilendirilirken,
iki calismada TDS$ nin daha erken baslangi¢ yasi gosterdigi bildirilmistir (79-81).

Beklenenin aksine erkek cinsiyet TDS’yle iliskili goriinmemektedir (79-81).

Tablo 2. Secili Kilavuzlarda TDS Kriterleri

Kilavuz Deneme Tedavi Siiresi Doz Yamtsizhk Kriteri
Sayis1
TRIPP (9) 2 > 12 hafta > 600 mg klorpromazin es degeri < %20 semptom azalmasi
APA (82) 2 > 6 hafta Terapotik aralik Klinik olarak yetersiz yanit
RANZCP (83) 2 6-8 hafta Belirtilmemis Zayif yanit
BAP (84) 2 Yeterli siire Yeterli doz Zayif yanit
MOHS (85) 2 Yeterli siire Yeterli doz Zayif yanit
WFSBP (86) 2 6-8 hafta Onerilen dozlar Yetersiz iyilesme

APA: American Psychiatric Assocation; BAP: British Association for Psychopharmacology; MOHS: Ministry of Health
Singapore; RANZCP: Royal Australian and New Zealand College of Psychiatrists; TRIPP: Treatment Response and
Resistance in Psychosis; WFSBP: World Federation of Societies of Biological Psychiatry.

Tedaviye direncli sizofreninin klinik 6zelliklerini aragtiran bugiine kadarki

en kapsamli ¢alisma, Danimarka’nin ulusal kayit verilerini kullanan niifusa dayal
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bir kohort caligmasidir (81). Bu calismada TDS’si olanlarin daha fazla kisilik
bozuklugu ek tanisinin oldugu, daha uzun siire egitim aldiklari, daha ¢ok kirsal
alanlarda yasadiklar1 ve daha Once intihar girisiminde bulunmus olma
olasiliklarinin daha yiiksek oldugu bulunmustur. Ayrica sizofreni tanisi aldiklart ilk
donemde ileride TDS gelistirenlerin yatarak tedavi gormeleri ve daha fazla
psikotropla tedaviye ihtiya¢ duymalar1 diger sizofreni hastalarina gére daha olasi
gorinmektedir (81). TDS’nin daha fazla katilimsal oOzellik gosterdigi de
diistiniilmektedir. TDS’si olanlar ve diger sizofreni hastalarin1 dogrudan
karsilastiran bir ¢aligmada TDS’li hastalarin birinci derece akrabalarinda sizofreni
oranlar1 daha yiiksek bulunmustur (87).

Tedavi direnci olan ve olmayan hastalar arasinda bilissel islevler a¢isindan
da farkliliklar vardir (88). Iki calismada TDS’si olanlarin diger sizofreni hastalarina
gore sozel 6grenme ve bellek islevlerinde daha fazla bozulma oldugu gosterilmistir
(89, 90). Antipsikotiklerin antikolinerjik etkileri kontrol edildiginde bile islem hiz1
ve yiiriitiicli islevlerde daha fazla bozulma oldugu, bu hastalarin daha ¢ok bilissel
islevlerle iliskili olan negatif semptomlari iceren bir psikopatoloji gosterdikleri de
literatiirdeki 6nemli bilgilerdendir (88, 91).

Klozapin TDS i¢in Amerika Gida ve Ilag Dairesi (FDA) tarafindan
endikasyonu olan tek ilactir (57). Klozapinin bir¢ok ¢alisma ve meta-analizde diger
antipsikotiklerden {istiin oldugu gdsterilmistir (92-96). Klozapinin istiinliigii
sadece psikotik semptomlar1 azaltmakla kalmamakta, diger ilaglarla
karsilastirildiginda yasam kalitesi ve genel ruh sagliginda daha olumlu sonuglar

vermektedir (95).
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2.1.7. Klozapine Direncli Sizofreni

Klozapin sizofrenide pozitif semptomlari, hastane yatigini, 6liim oranlarini
azaltmasina ragmen TDS$’si olanlarin %60’a yakina klozapine direngli sizofreni
(KDS) kriterlerini kargilamaktadir (93, 97-99). TRRIP kilavuzuna gore klozapine
direngli sizofreni, yeterli siire ve dozda klozapin tedavisine ragmen pozitif, negatif
veya biligsel semptomlarin en az orta siddette devam etmesi veya semptomlarda
%?20'den az azalma olmasi olarak tanimlanmaktadir (9, 100).

Klozapine direngli sizofrenisi olanlar hakkinda bilgiler olduk¢a sinirlidir
(101). Prefrontal kortekste yapisal degisiklikler, klozapin baglanmasinda gecikme,
klozapinden Once denenen antipsikotik sayisinin fazla olmasi, klozapin
baslanmadan 6nceki yatis sayisi, gorece uzun hastalik siiresi, paranoid olmayan alt
tipler, aile Oykiisii, menopoz sonras1 donem, siddetli negatif semptomlar, hastalik
oncesi zayif sosyal islevsellik KDS’yle iligkilendirilen 6zelliklerdir (102-108).

Fakat bu bilgiler ¢ogunlukla tek bir calismanin sonucudur ve tekrarlanmamuistir.

Tablo 3. Secili Kilavuzlarda KDS Kriterleri

Kilavuz Plazma Diizeyi Doz Tedavi Siiresi Yamtsizhk Kriteri
TRRIP (9) >350 ng/ml >500 mg >3 ay <%20 semptom azalmasi
Lee ve ark. (109) >350 ng/ml >400 mg >2 ay KGI0O-Sizofreni pozitif > 4
Mouaffak ve ark. (110) | =350 ng/ml | Belirtilmemis >2 ay BPRS'de < %20 azalma

TRIPP: Treatment Response and Resistance in Psychosis; BPRS: Kisa Psikiyatrik Degerlendirme Olgegi.

Her ne kadar meta-analizler KDS’si olanlarda ekleme stratejilerine iliskin

yalnizca diisiik diizeyde kanitlar oldugunu bildirmis olsa da aripiprazol, fluoksetin
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ve valproatin klozapinle kullaniminin etkin olduguna dair bilgiler bulunmaktadir
(111-113). TRRIP klozapine direngli pozitif semptomlar i¢in amisilpirid,
aripiprazol ve elektrokonviilsif terapi (EKT) eklenmesini, klozapine direngli negatif

semptomlarda ise antidepresan eklenmesini onermektedir (111).

2.2. Otizm Spektrum Bozuklugu

Otizm Spektrum Bozuklugu ya da kisaca otizm, siddet diizeyi bireysel
degisiklikler gosteren, sosyal etkilesimde ve iletisimde bozukluk, sinirli ilgi alanlart
ve tekrarlayici davraniglar ile tanimlanan noérogelisimsel bir bozukluktur (114).
Belirtilerin ~ goriiniimii, kombinasyonlar1 ve siddeti bireysel farkliliklar
gosterebildigi icin bir spektrum bozuklugu olarak adlandirilmistir. Otizm
spektrumu bir dizi farkli etiyolojik faktore bagli olusan nérogelisimsel durumdan
olusmaktadir. Bu noérogelisimsel durumlarin ¢ogu genetik ve cevresel risk
faktorlerinin  karmasik etkilesiminin sonucudur fakat birbirlerinden farkli
sebeplerle olusmus olsalar da ortak klinik goériiniimlerinden dolayr OSB olarak
adlandirilirlar (115).

Otizm Spektrum Bozuklugu’nun yayginligi, %00.4 oldugunu gdsteren ilk
epidemiyolojik caligmadan bu yana istikrarli bir sekilde artmaktadir (115, 116). Bu
artisin tan1 dlciitlerindeki degisikliklerin ve taninirliginin artmasinin sonucu olmast
muhtemeldir, bununla birlikte risk faktorlerindeki artis da géz ardi edilemez (115,
117). Glinlimiizde otizmin diinya ¢apindaki yayginliginin %1-2 civarinda oldugu
tahmin edilmekte, sadece yetiskinler degerlendirildiginde de yakin yayginlik

degerleri elde edilmektedir (118-126). Otizmin yaygmligl cinsiyetler arasinda
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farklilik gostermektedir. Ilk galigmalarda erkekleri kadinlara gore 4-5 kat daha fazla
etkiledigi yoniinde sonucglar bulunurken, daha giincel niifusa dayali c¢aligmalar

aradaki farkin 2-3 kat oldugunu gostermektedir (118, 119, 122, 125, 127).

2.2.1. Otizm Kavramindan Otizm Spektrum Bozuklugu’na

1943’te Leo Kanner, 1944°te ise Hans Asperger gilinlimiizde OSB olarak
adlandirilan durumu tasvir etmislerdir (128, 129). Otizm terimini ise ilk olarak
Eugen Bleuler 1908 yilinda kullanmistir (31).

Bleuler otizm kavramini sizofreni tanisinin temel 6zelliklerinden biri olarak
gbérmiis, toplumdan, dis diinyadan, gergeklikten yalitim, diisiince ve davranislarin
dis uyaranlardan ¢ok i¢ uyaranlara bagli olmasi; bir baska ifadeyle asosyalite ve
gercegi degerlendirme bozuklugu anlaminda kullanmistir (31). Bleuler’den 35 yil
sonra Kanner yaymlandig1 makalesinde 11 vakanin ti¢ temel 6zellik gosterdigini
yazmigtir. Bu vakalarin ortak ozelliklerini “alisildik bi¢imde iliski kuramama”,
“lisan kusurlar1” ve “aynilig: slirdiirmeye yonelik yogun istek” olarak tanimlayip,
bu tabloyu infantil otizm olarak adlandirmistir (128). Kanner’den bir yil sonra
Asperger, kendisinin “cocuklukta otistik psikopati” olarak adlandirdigi, daha sonra
Asperger Sendromu olarak adlandirilan klinik tabloyu tanimlamigtir (129, 130).

Ruhsal Bozukluklarin Tanisal ve Istatistiksel El Kitabi-I1I"e kadar cocukluk
sizofrenisi ve otizm birbirlerinin yerine kullanilmaya devam etmistir. Otizmin
DSM-III"teki tan1 dlgiitleri Michael Rutter’in otizm 6zelliklerini sosyal iligkilerde
bozukluk; dil ve dil 6ncesi iletisim becerilerinde eksiklik; aynilik 1srar1 olarak ii¢

grupta ele almasina dayanir (131). DSM-IV’te otizm ve iliskili sendromlar, Otistik
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Bozukluk, Asperger Sendromu, Dezintegratif Bozukluk ve Rett Bozuklugu alt
basliklariyla ele alinip, Yaygin Gelisimsel Bozukluklar (YGB) olarak
adlandirilmisgtir. (132). DSM-5 hazirlanirken, YGB’yi olusturan bozukluklarin
arasindaki ayrimin gegerliligi ve ise yararlig1 uzun tartigmalara konu olmus ve Rett
Bozuklugu ve Cocuklugun Dezintegratif Bozuklugu spektrum disinda birakilarak

OSB adiyla tek bir tan1 olusturulmustur (23).

2.2.2. Etiyoloji

Otizm Spektrum Bozuklugu’nun yaklasik %10°u Rett Sendromu, Angelman
Sendromu gibi tanimlanmis sendromlarin bir parcasi olarak ortaya ¢ikmaktadir
(133). Bu vakalar sendromik veya ikincil otizm olarak adlandirilir. Bu yazida
birincil otizmin etiyolojisinden bahsedilecektir. Birincil otizmin genetik ve ¢evresel
faktorlerin birlikte rol aldig1 bir etkilesim sonucunda ortaya ¢iktig1 diigiiniilmektedir
(134).

Ikiz calismalar1 OSB’nin kalitilabilirliginin %80’den fazla oldugunu
gosterirken, kardeslerde es hastalanma %10-20 oranlarinda goriilmektedir (135-
137). Gorilintileme c¢aligmalarinda saptanan anomaliler beynin tamamini
kapsayacak kadar ¢esitlidir (138-140). Baglantisallikta yetersizlik olmasina ragmen
kisa mesafeli baglantilarda artig olmast dikkat cekicidir (141, 142). Bu durumun
baglantisallikta yetersizligin telafisine yonelik olabilecegi diisiiniilmektedir (143,
144).

Otizmin gelismesi i¢in tek basina yeterli ve gerekli oldugu kanitlanan bir

risk faktorii bulunmamaktadir fakat cesitli faktorler otizmle iliskilendirilmistir
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(134). 1leri anne veya baba yas1 bu risk faktorleri arasindadir (145-147). Bu durumu
aciklayan biyolojik mekanizma belirsiz olmakla birlikte germline mutasyonlarla
iligkili olabilecegi diisliniilmektedir (148-151). Alternatif bir agiklama ise ileri yasta
cocuk sahibi olan yetigkinlerin otistik 6zelliklere sahip olduklar1 ve bu 6zellikler
nedeniyle ileri yasta ¢ocuk sahibi olabildikleridir (152). Gebelik sirasinda gelisen
komplikasyonlarin ve zararli kimyasal maddelere maruz kalmanin da beyin
gelisimini etkileyerek otizme sebep olabilecegine dair bulgular bulunmaktadir
(153-158). Gebelikten dnce veya gebeligin erken donemlerinde folik asit takviyesi

almak ise koruyucu goriinmektedir (159).

2.2.3. Genis Otizm Fenotipi

Otizm Spektrum Bozuklugu’nun gelisiminde karmasik ve bireysel
farkliliklar gosterebilen genetik mekanizmalar rol oynamaktadir. Bu farkliliklar
etkilenen bireylerde cesitli semptom kombinasyonlarina ve ifadelerine yol
acmaktadir (160-162). OSB’nin sosyal iletisim sorunlari, sinirlt ilgi alanlar1 ve
tekrarlayic1 davranislardan olusan biligsel ve davranigsal 6zelliklerinin toplumun
genelinde bir siireklilik i¢inde dagildig1 one siirtilmektedir (163). Toplum genelinde
yapilan ¢aligmalar OSB belirtilerinin bozukluga 6zgii olmadig1 daha hafif siddetli
olarak da goriilebilecegi yoniinde sonuclar vermistir. OSB semptomlarina benzer
ancak daha az siddetli olan bu 6zelliklere GOF adi verilmistir (3). GOF kavrami
kullanildig: ilk yillarda, OSB tanis1 olanlarin, tani alacak kadar siddetli olmayan

otizm semptomlar1 gosteren birinci derece akrabalarin1 tanimlamak igin
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kullanilmistir fakat ilerleyen yillarda daha hafif siddetli OSB semptomlar1 gésteren

diger bireyleri de icine alarak genislemistir (152, 164, 165).

2.3. Sizofreni ve Otizm Spektrum Bozuklugu liskisi

Sizofreni ve OSB 1980'lerden bu yana ayr1 bozukluklar olarak
kavramsallastirilmasina ragmen aralarinda giiclii bir tarihsel baglant1 vardir (166).
1911 yilinda Eugen Bleuler sizofrenililerde gézlemledigi dis diinyadan belirgin geri
cekilmeyi tanimlamak i¢in “otizm” terimini tliretmistir (167). 1940'lh yillara
gelindiginde Leo Kanner, sizofreninin erken baslangicli bir formu olabilecegini 6ne
siirdiigli cocukluktaki bir davranig bozuklugunu tanimlamak icin otizmi yeniden
benimsemistir. Ilerleyen yillarda Michael Rutter otizmin sizofreniden bagimsiz,
basli basina bir bozukluk oldugunu savunmus ve bu yaklasim hakim nozolojik
goriis olarak kalmistir (168). Nozolojik 6zerkliklerine ragmen, biriken kanitlar
sizofreninin hem semptom diizeyinde hem de tanisal diizeyde OSB ile yiiksek
oranda birlikte ortaya ¢iktigin1 gostermektedir (2, 169-171).

Otizm Spektrum Bozuklugu ve sizofreninin farkli klinik goriiniimleri ve
seyirleri vardir (23). OSB tipik olarak ¢cocukluk doneminde teshis edilir, alevlenme
ve remisyonlardan ziyade istikrarli semptomlarla seyreder (172-174). Bunun aksine
sizofreni, tipik olarak gec ergenlik veya erken yetiskinlik doneminde teshis edilir,
alevlenme ve remisyon donemleriyle giden bir seyir gosterir ve genellikle
uzunlamasina seyrinde zihinsel yetilerde ilerleyici ve kalici bozulmalar goriiliir

(175-177).
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Iki bozuklugun da nérogelisimsel bir kdkeni ve temel ortak 6zellikleri vardir
(178, 179). OSB ve sizofreni tanisi olan bireyler, sosyal bilisle ilgili testlerde
birbirlerine benzer performans gosterirler ve ortak ndrogoriintiileme bulgular
vardir. Her iki bozuklukta da birden fazla lokus etkilidir ve paylastiklar1 genetik
faktorler vardir (7). Her ne kadar birbirlerinden farkli ana basliklarda
siiflandirilsalar da beklenenden daha sik bir arada ortaya ¢ikmakta, sizofreni veya
OSB tanist alan bireylerde bir digerinin goriilme riskinin genel popiilasyona gore
daha ytiksek oldugunu gosteren kanitlar giderek artmaktadir (180-182). OSB tanisi
olan yetigkinleri inceleyen calismalarin bir meta-analizi Sizofreni Spektrum
Bozukluklari’nin OSB’ye %12°lik bir yayginlikla eslik ettigini gostermistir (180).
Bu bulguyu destekleyecek sekilde baska iki meta-analizde de sizofreninin OSB
tanist olan kisilerde {i¢ ila alt1 kat daha yaygin oldugu gdosterilmistir (183, 184).
Unenge Hallerback ve arkadaslarinin 2012 yilinda yaptigi ¢alismada Sizofreni
Spektrum Bozuklugu olan bireylerin %41’ine OSB tanisinin eslik ettigi, bu oranin

paranoid alt tipte %60’a kadar ¢iktig1 bulunmustur (185).

2.3.1. Tigili Modeller

Psikiyatrik bozukluklardaki birliktelik ve birliktelik diizeyleri, sadece
sizofreni ve OSB ile sinirli kalmayip, diger bozukluklar i¢in de tartisilan bir
konudur (186). Birbiriyle ilgisiz iki bozuklugun, 6rnegin anoreksiya nervoza ve
isitme bozuklugunun birlikte ortaya c¢ikmasi ile major depresif bozukluk ve
anksiyete bozukluklar1 gibi sans diizeyinin tizerinde iliskili veya birlikte ortaya

cikan bozukluklar arasinda bir ayrim yapilabilir. Bozukluklar arasindaki birliktelik
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veya iligkiye dair bir¢cok agiklama onerilmistir (187, 188). Bu bdliimde bu modeller

sizofreni ve OSB iliskisini agiklamaya yonelik 6zetlenecektir.

2.3.1.1. Coklu Bicimlilik Modeli

Coklu bi¢imlilik modeli birlikte ortaya ¢ikiyor gibi goriinen iki bozuklugun,
altta yatan ayni bozuklugun farkli tezahiirlerini temsil edebilecegini ve altta yatan
etiyolojinin kendisini cesitli sekillerde ifade ettigini ileri stirmektedir (186). Bu
modele gore OSB ve sizofreni farkliliklarina ragmen altta yatan ayni patolojik
degisikliklerden kaynaklanmaktadir. Coklu bigimlilik modeli bu iki ayr
bozuklugun aslinda tek oldugunu ve Bleuler'in anlayisina bir geri doniis olacagini

ongdrmektedir (2).

2.3.1.2. Artmus Kirillganhik Modeli

Artmig kirilganlik modeli, 6rnegin obezitenin kardiyovaskiiler hastalik
riskini  arttirmast  gibi, bir bozuklugun bagka bir bozukluga zemin
hazirlayabilecegini 6ne siirer (186). Bu modele gére OSB tanist olan bireylerin
sizofreni gelisimine yoOnelik artmis bir kirilganligi vardir ancak halen ayn

bozukluklardir ve aralarinda ayrim yapilabilecek 6zellikler bulunur (2).

2.3.1.3. Sans Modeli
Bu modele gore iki bozukluk sansa bagli olarak veya yanlis tan1 gibi dig

etkenler nedeniyle bir arada ortaya ¢ikabilmektedir. Bir bozukluk diger bozuklugu

21



taklit eden veya ona benzeyen ozelliklere yol agabilir (186, 188). Sans modeline
gore bu benzerlik yiizeysel olabilir ve bozukluklar arasindaki derin bir iliskiyi

yansitmayabilir ancak yiiksek diizeyde es tanilara yol agabilir (2, 189).

2.3.1.4.Asamalar Modeli

Asamalar modeli, birlikte ortaya ¢ikiyor gibi goriinen iki bozuklugun, ayni
bozuklugun farkli asamalar1 oldugunu varsaymaktadir. OSB ve sizofreniye
uygulandiginda asamalar modeli, OSB'nin asamalardan olustugunu ve
asamalarindan birinde sizofreniye doniisebilecegini 6ne siirer. Coklu bigimlilik
modelinde oldugu gibi asamalar modeli de OSB ve sizofreninin aslinda tek bir

bozukluk oldugunu 6ne siirmektedir (2).

2.3.1.5. Ortak Yatkinhklar Modeli

Ortak yatkinliklar modeli, iki bozuklugun ortak risk faktorleriyle iliskili
oldugunu ancak farkli bozukluklar olduklarini 6ne siirmektedir. Bu modele gore
OSB ve sizofreni farkli bozukluklardir ancak ortak genetik veya ¢evresel risk

faktorlerini paylagmaktadir (2).

2.3.1.6. Bagimsizhik Modeli
Bagimsizlik modeli, iki bozuklugun bir arada ortaya ¢ikmasi durumunun iki
bozukluktan farkls, tigiincii bagimsiz bir bozukluk olusturdugunu ileri stirmektedir.

Ornek olarak depresyon ve mani dénemleri yasayan kisileri iki ayr1 bozukluk
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yasayan kisiler olarak kavramsallastirmak yerine, bu kisilerde her iki donemi de
kapsayan bipolar bozukluklarinin olmasi verilebilir. Bu model hem OSB hem de
sizofrenisi olan bireylerin aslinda {i¢iincii bir benzersiz bozukluk yasadiklarini

varsaymaktadir (2).

2.3.1.7. Diametrik Model

Diametrik model, ortak risk faktorlerindeki degisikliklerin zit fenotipik
sonuclara yol actig1 diisiiniilen bozukluklar arasindaki iliskiyi ifade eder. Bu modele
gore OSB ve sizofreni ortak risk faktorleri sonucunda ortaya ¢ikabilir, bozukluklar
bir arada ortaya ¢iktiginda, her bir bozukluga 6zgii fenotipik 6zellikler birbirlerini
taban tabana normallige itecektir (2). Diametrik modele gére OSB ve sizofreni
semptomlar1 ortak etiyolojik faktorlerin karsit biyolojik mekanizmalariyla
olusmaktadir (187). Bu nedenle, her iki bozukluga da sahip bireylerde bu zit
mekanizmalarin telafi edici bir rol oynamasi beklenir (190, 191). Bu model OSB
ile iliskili baz1 genlerin sizofreni riskini azaltti§ini 6ne siiren kanitlarla tutarlidir
(192, 193). Sunwoo ve arkadaglar1 2019 yilinda yaptig1 bir ¢aligmada ilk atak
psikozla takip edilen genclerden ek olarak OSB tanist olanlarin is ve egitim
hayatlarinda daha basarili olduklarini ve madde kullanimlarinin daha az oldugunu
bulmustur (194). Modelle uyumlu olarak otistik 6zellikleri ve pozitif semptomlari
olan sizofrenisi olanlarin sosyal ve genel islevselliginin daha yiiksek oldugunu

bildiren bir ¢caligsma da vardir (195).
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2.3.1.8. Coklu Ortiisen Etiyoloji Modeli

Coklu ortiisen etiyoloji modeli, yiiksek diizeyde klinik heterojenite gosteren
ve birden fazla etiyolojik faktdrii olan bozukluklarin birlikteligini agiklamaya
yonelik gelistirilmistir. Bu modele gore hem OSB hem de sizofreni birden fazla
klinik sendromdan olugsmaktadir ve bu klinik sendromlardan bazilar1 ayni
etiyolojileri paylasmaktadir (2). Modele destek olan g¢aligmalar sizofreni ve
OSB’nin 6nemli sosyal sorunlarla benzer sekilde iliskili oldugunu gostermekte, bu
bireylerin kisisel ve mesleki sorunlarin yani sira genel olarak daha diisiik yasam
kalitesine sahip olduklarini géstermektedir (196-206). Bu modelle tutarli olarak
otistik dzelliklerin eslik ettigi sizofrenisi olanlarin sosyal bilis ve diger norobilissel

alanlarda daha kétii performans gdsterdigini bildiren ¢aligmalar vardir (207-210).

2.3.2. Semptomlar ve Ayrici Tani

Psikiyatrik tanilar bireylerin yakinmalari, gézlemlenen semptomlar1 ve
yasam Oykiilerinin birlikte degerlendirildigi bir siirece dayanmaktadir. Sizofreni ve
OSB’nin ayiric1 tanisinda kesitsel bir dykii semptomlarin benzerlikleri nedeniyle
yetersiz olabilmektedir (7).

Otistik o6zellikleri tanimlamak i¢in kullanilan Otizm Spektrum Anketi
(OSA) ve OSB tanis1 koymak i¢in kullanilan Otizm Tanisal Gozlem Cizelgesi
(ADOS) gibi 6l¢iim araglar1 yetiskinlerde OSB ve sizofreniyi tutarli bir sekilde
ayrramamaktadir (211-213). OSB ve sizofreninin OSA kullanilarak karsilastirildigt

caligmalarda, her iki grubunda da saglikli kontrollere gore daha yiiksek puanlara
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sahip oldugu ancak OSA’nin iki bozuklugu ayirt etme giiciiniin diisiik oldugu
belirtilmistir (206, 214, 215).

Otizm Spektrum Bozuklugu'nun sosyal etkilesimde eksiklikleri ve
sizofreninin negatif semptomlar1 birbirlerinden ayirt etmekte en ¢ok zorlanilan
semptom kiimeleridir (216). OSB tanisi igin sosyal etkilesim sorunlar1 gerekli
olmasina ragmen, sizofreni tanis1 almak icin negatif semptomlar gerekli degildir
ancak bozuklugun temel bir yoniinii temsil eder (217). Sizofrenisi olanlarda yapilan
caligmalarda sosyal etkilesimde zorluklar ve negatif semptom siddetinin iligkili
oldugu gosterilmistir (218, 219).

Iki bozuklugun ayirici tanisini yapmak icin bozukluga 6zgii semptomlara
odaklanilmasi dnerilmektedir (7). Ornegin sanrilar, varsanilar ve yapisal diisiince
bozukluklarin1 igeren pozitif semptomlar sizofreni i¢in tipik semptomlardir.
Bununla birlikte yapisal diisiince bozukluklarim1i OSB’ye eslik eden lisan
kusurlarindan ayirt etmek zordur. Bu nedenle iki bozuklugun ayirici tanisinda
sanrilar ve varsanilar 6ne ¢ikmaktadir (23). Aymi sekilde sinirli ve tekrarlayict

davraniglar OSB’nin sizofreniden ayirt edilmesini kolaylastirabilir (220).

2.3.3. Sizofrenide Otistik Ozellikler

Sizofreniye eslik eden otistik &zelliklerin, birincil psikotik bozuklugun
siddetinin bir gostergesi oldugu ileri stiriilmektedir (7). 10-17 yas arasi ilk atak
psikozla takipli hasta kayitlarinin incelendigi bir caligmada, psikotik ataktan
sonraki bes yil i¢ginde OSB tanisi almak en az iki farkli basarisiz antipsikotik

tedavisiyle iligkili bulunmustur (221). Bu ¢alismayla tutarli olarak Isve¢’te ilk atak
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psikoz tanisiyla yatis1 yapilan 2091 hastanin %5’inde OSB es tanisinin oldugu ve
bu durumun yatistan iki yil sonra psikoza yonelik ilag kullanimina devam
edilecegini Ongordiigii saptanmistir (222). 2017 yilinda yapilan bir kesitsel
caligmada da otistik 6zelliklerin ve psikotik belirtilerinin siddetinin ilk atak psikoz
hastalarinda daha siddetli depresif semptomlarla iligkili oldugu ancak psikotik
belirtilerin ziyade otistik Ozelliklerin intihar davranisini arttirdigi belirtilmistir
(223). Ilk atak psikoza eslik eden otistik ozellikler sadece tedavi basarisizlig1 ve
daha siddetli psikopatolojiyi degil, diisiik diizeyde islevselligi ve yasam kalitesini
de ongodrmektedir (224).

Sizofreniye eslik eden otistik 6zelliklerle ilgili iki ¢aligsma, iki bozukluk
arasindaki ¢ift yonlii semptom Ortiismesini zarif bir sekilde vurgulamaktadir.
Kistner ve arkadaslari, Pozitif ve Negatif Sendrom Olgeginden (PANSS) secilmis
maddeleri alip, OSB'li kisilerden olusan bir 6rnekleme uygulayarak otistik
Ozelliklerin siddetinin bir Olgiisiinii elde etmistir. Secilen maddelerin ADOS
derecelendirmeleriyle iyi bir korelasyona sahip oldugunu da gostermislerdir (225).
Pozitif ve Negatif Sendrom Olcegi Otizm Siddeti Skorlamasi (PAUSS) olarak
adlandirilan PANSS tan tiiretilmis olan 6l¢iim aract daha sonra Deste ve arkadaslari
tarafindan sizofreni Ornekleminde otistik Ozellikleri karakterize etmek igin
kullanild1 (208). Bu ¢alismada PAUSS puanlarinin 30’dan biiyilik olmasinin 6nemli
otistik Ozelliklere sahip olmanin gostergesi oldugu, yiiriitiicii islevler, ¢alisma
bellegi ve islem hizinin bu grupta daha bozuk oldugu gosterilmistir. Daha sonraki

kesitsel ¢alismalar PAUSS'u sizofrenisi olan yetigkinlere uygulamis ve daha yiiksek
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bir PAUSS puaninin sosyal biliste, sosyal iliskilerde ve giinliik isleyiste daha fazla

bozulma ile iligkili oldugunu bulmustur (209, 226-228).

2.3.4. Karsillastiran Calismalar
2.3.4.1.Bilissel Fonksiyonlar

Sizofrenisi ve OSB’si olan bireylerde siklikla duyusal islemleme kaliplar
saglikli kontrollerden farklilik gdstermektedir. Duyusal girdilerin algilanmasinda
ve biitiinlestirilmesinde eksiklikler iki bozukluktaki diisiikk sosyal islevselligin
olusumunda rol oynar (229). Bununla birlikte algilama bozuklugu ortak olsa da
olusum mekanizmalar1 bozukluklar arasinda farklidir. Haigh ve arkadaslarinin 2016
yilinda yaptig1 ¢alismada, sizofreni, OSB ve saglikli kontrol gruplarinin tepki
genlikleri karsilastirilmigti. Her iki bozuklukta da duyusal tepkiler saglikli
kontrollerdekilerden farkli olmasina ragmen, bu farkin bozukluklar arasinda
degisiklik gosterdigi saptanmistir. OSB’li  katilimecilarin  tepki  genlikleri
kontrollerden farksiz fakat denemeler arasinda degiskenlik gosterirken, sizofrenisi
olan katilimcilar ise daha diisiik genlikli ama tutarli tepkiler géstermistir (230).

Sosyal bilis bozukluklart OSB’nin temel 0Ozelliklerinden biri olarak
goriilmektedir (231). OSB'de oldugu gibi sizofrenide de sosyal bilisteki bozulma
kalicidir ve islevsellik iizerinde dogrudan etkileri vardir (232, 233). OSB’de zihin
kurami iglevlerinde azalma, yani bagkalarinin niyetlerini okumakta zorluk oldugu
diisiiniilmektedir (234). Sizofrenide ise, zit olarak, asir1 zihinsellestirme oldugu,
bagkalarinin niyetleri hakkinda olagandisi sonuglara varma, nesnelere veya dogal

giiclere insan benzeri niyetlilik atfetme egilimi oldugu diisiiniilmektedir (187, 235).
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Yiriitiicii  islevlerde bozukluk sizofrenide sik¢a saptanir ve negatif
belirtilerin olusumunda 6nemli bir etkendir (217, 236). Benzer sekilde OSB’de de
yiiriitiicli islevlerde bozulma oldugu ¢alismalarda tutarli olarak gosterilmistir (237).
Sizofreni ve OSB tanisi olanlarda yiiriitiicii islevler direkt olarak karsilagtirildiginda
her ikisinde de saglikli kontrollere ve sosyal anksiyete bozuklugu olan bireylere
gore daha fazla bozulma oldugu ancak sizofrenisi olanlarda bozulmanin daha
siddetli oldugu gosterilmistir (238-240). Islem hizindaki bozulma ise vyiiriitiicii

islevlerin aksine her iki bozuklukta benzer diizeyde goriinmektedir (240, 241).

2.3.4.2.Norogoriintiileme

Calismalardaki yontemsel farkliliklar ve uzunlamasina verilerin eksikligi
sizofreni  ve  OSB’nin  ndrogoriintiileme  bulgularmi  karsilastirmay1
zorlagtirmaktadir (242). Bu kisitliliklara ragmen bazi bulgular iki bozuklugun farkli
beyin biiyiime modelleri gosterdigini desteklemektedir. OSB yliriimeye yeni
baslayan c¢ocuklarda beyinde fazla biiylime ile karakterize olmaya baslarken,
sizofrenisi olanlarda c¢ocukluk doneminin ortalarinda ve ergenlik doneminde
azalmis kortikal kalinlik ilk belirgin yapisal bulgudur (243-245). Caligmalarda
bulunan beyin i¢i baglant1 kaliplar1 daha az tutarli olmakla birlikte, OSB bozulmus
uzun baglantilar, artmis kisa baglantilarla iligkilendirilirken, sizofrenide tam tersi
bir model oldugu kabul edilmektedir (246-248). Ancak bu genel kabule zit bulgulari
olan ¢aligmalar da vardir (249, 250).

Sizofreni ve OSB’yi karsilastiran yapisal beyin goriintiileme ¢alismalarinda

baz1 tutarli bulgular olmakla birlikte, birbiriyle celisen sonuglar da vardir, bu
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durumun en belirgin nedeni ¢aligmalara katilanlarin yaglarindaki farkliliklar ve yasa
bagl fonksiyonel degisikliklerin karistirict etkisidir (7). Katz ve arkadaslarinin,
yetiskin OSB’li, sizofrenili ve saghkli katilimcilarla yaptigi morfometri
caligmasinda, prefrontal korteks gri madde hacminin OSB tanisi olan katilimcilarda
saglikli kontrollere gore artis gosterdigi, sizofrenisi olan katilimcilarda ise azalma
gosterdigi bulunmustur (251). OSB’si olanlarin frontal, temporal, parietal ve
oksipital loblarin yan1 sira singulat girusta gri madde hacimlerinde artis varken,
sizofrenisi olanlarda bu bolgelerin hacimlerinde azalma vardir (252). Beyaz madde
biitiinliiglinde azalma ise her iki bozuklugun ortak 6zelliklerindendir (251).
Sizofrenisi ve OSB’si olanlarda beyin fonksiyonlarinin dogrudan
karsilastirildig1 calismalarin sonuglart nispeten ¢esitlidir ancak bulgularin ¢ogu
baska caligsmalarla tekrarlanmamaistir. Bir ¢alismada zihin kurami gorevi sirasinda
OSB’si olanlarda saglikli kontrollere gore sag superior temporal sulkus ve medial
prefrontal korteks arasinda azalmig baglantisallik saptanirken, bu durum
sizofrenililerde saptanmamistir (253). Baska bir ¢alismada iki bozuklukta ortak
olarak bu bolgeler arasindaki baglantisallikta azalma gdzlemlenmistir (254). Bu
calismalar OSB ve sizofrenide noropsikolojik degerlendirme sirasinda benzer
bozulmalar saptanmasina ragmen altta yatan mekanizmalarin farkli oldugunu

diisiindiirmektedir.

2.3.4.3.inflamasyon
Cok sayida calisma, merkezi sinir sistemindeki ve periferik kandaki

inflamasyonun OSB ve sizofreni patofizyolojisinde rol oynadigin1 gostermektedir
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(255). Bununla birlikte, her iki bozukluga sahip kisileri de kontrollerden ayiracak
spesifik inflamatuvar belirte¢ler bulunmamistir. Pozitron Emisyon Tomografisi
caligmalarinda OSB ve sizofrenide mikroglia aktivasyonunda artis oldugu
gosterilmistir, bu durum merkezi sinir sisteminde artmis inflamatuvar cevabin
gostergesidir. Postmortem g¢alismalardaki bulgular in vivo ¢aligmalarla tutarlidir.
Arastirmacilar mikroglia aktivasyon paternindeki farkliliklarin, OSB ve sizofreni
ayrimmin veya OSB’lilerde psikozun ortaya ¢ikmasini Ongdrmenin bir yolu

olabilecegini 6ne siirmektedirler (255).

2.3.4.4.Genetik

Iskandinav ve Fin toplumlarinda yapilan epidemiyolojik ¢aligmalar
sizofreni tanili bir ebeveyne veya kardese sahip olmanin OSB gelistirme riskini
arttirdigini net bir sekilde ortaya koymaktadir (256-259). Ikiz kardeslerin takibinin
yapildigi bir ¢calismada ¢ocukluk dénemindeki otistik 6zelliklerle ilerleyen yaslarda
gelisen psikotik ozellikler arasindaki iligki incelenmistir. Calismanin sonucunda
otistik ozellikler ve negatif semptomlar arasinda 6nemli bir iliski oldugu, bu
iliskinin monozigotik ikizlerde daha yiiksek oldugu bulunmustur. Bu bulgu genetik
faktorlerin OSB ve sizofreni semptomlarinin birlikte ortaya cikmasinda etkili
olabileceginin gostergesidir (260).

Sizofreni ve OSB’de 16pll.2 kopyalanmasi benzer oranlarda
saptanmaktadir (261, 262). On kanitlar OSB tanisinin bu popiilasyondaki psikotik
semptomlar1  6ngorebilecegini, psikoza egilimli bir OSB alt tipini

modelleyebilecegini diisindiirmektedir (263). 16pl11.2 kopyasi olan bireylerin
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fenotipik ozellikleri, zihinsel bozukluklar ve pragmatik dil yetilerinde zorluklar gibi
OSB ve sizofreni arasindaki potansiyel Ortlisen noktalar1 gdsteriyor olabilir (264,
265). 22ql11.2 delesyonu, 16pl11.2 kopyalanmasindan farkli olarak, cocukluk
caginda OSB tanist olanlarda yetigskinlik doneminde gelisecek psikozu
ongoérmemektedir, bu durum ayni etiyolojik faktorlerin iki bozuklukta farkli veya
ayni sonuglara yol agabildigini gostermektedir (266, 267).

Literatiir bilgileri ve klinik g6zlemlerimiz, otistik 6zelliklerin sizofrenisi
olanlarda antipsikotik tedaviye yaniti azalttifini diisiindiirmektedir. OSB ve
sizofreninin ortak klinik 6zellikleri ve etiyolojik faktorleri benzer bir ndrogelisimsel
siirecin tezahlirii olabileceklerini gdstermekte ancak bu siirecin ve her iki
bozuklugun etkisinin her bireyde esit diizeyde ortaya ¢ikmayabilecegini
diisiiniiyoruz. Bu diisiincelerden yola ¢ikarak calismamizda ge¢mis ¢aligmalarda ve
kilavuzlarda sik¢a s6z edilen TDOS, TDS ve KDS kavramlarinin otistik 6zelliklerle

nasil bir iligki gdsterdiginin arastirilmasi amacglanmistir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Ruh Saghg: ve Hastaliklar:
Anabilim Dali Poliklinigi’ne bagvuran bireylerin dahil edildigi; kesitsel, sadece
vaka grubu iceren gozlemsel bir arastirmadir. Gazi Universitesi Etik
Komisyonu’nun 05.09.2023 tarihli 2023-1163 numarali kararina istinaden

yurlitilmistiir.

3.1. Arastirma Evreni ve Orneklem Biiyiikliigii

Aragtirmanin drneklemi Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Ruh
Saglig1 ve Hastaliklar1 Poliklinigi’ne bagvuran ruh sagligi ve hastaliklart hekimi
tarafindan degerlendirilerek sizofreni tanist konulmus hastalardan olusmaktadir.
Calismaya katilmay1 kabul eden hastalar bilgilendirilmis onamlar1 alinarak ti¢ grup
olarak caligmaya dahil edilmistir. Caligmaya dahil edilen hastalarin remisyonda
olmasina dikkat edilmistir. Hastalarin remisyonda olma kriterleri, 2005 yilinda
yayinlanan Sizofrenide Remisyon Calisma Grubu’nun kriterlerinden yola ¢ikilarak
PANSS’in P1, P2, P3 ve G9 maddelerinin on puan ve altinda olmasi, son alt1 aylik
donemde psikotik alevlenme ve farmakolojik tedavide degisiklik olmamasi olarak
belirlenmistir (268). Sizofrenide Remisyon Calisma Grubu N1, N4, N6 ve G5
maddelerinin de on puan ve altinda olmasini remisyon kriterleri arasinda almis
olup, bu maddeler PAUSS un igerigini olusturan maddeler arasinda oldugu i¢in bu
calismada remisyon kriterleri arasina alinmamustir. Birinci grup klozapin disindaki
antipsikotiklerle tedaviye yanit verenlerden, ikinci grup en az 600 mg

klorpromazine esdegerde dozda en az alt1 haftasi terapotik dozda olma iizere en az
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12 hafta boyunca iki farkli antipsikotik kullanilmis olmasina ragmen tedaviye orta
derecede yanit vermeyenlerden olusmustur. Ugiincii grup ise kan diizeyi 350 ng/ml
veya kan diizeyi bakilamiyorsa en az 500 mg klozapini en az ii¢ ay boyunca
kullanmasina ragmen klozapin tedavisine yanit vermeyen, klozapinin tedavisine ek
bagska antipsikotik tedavilerin verildigi hastalarin dahil edildigi gruptur. Yapilan
onceki caligmalar goz Oniine almarak her grubun 30’ar goniilliiden olusup,
calismaya 90 kisinin dahil edilmesi planlanmistir. Goniilliilerin aragtirma dahil

edilme ve arastirmadan ¢ikarilma kriterleri tablo 4 ve tablo 5’te verilmistir.

Tablo 4. Goniilliilerin Arastirmaya Dahil Olma Kriterleri
18-65 yas araliginda olmak

DSM-5’e tani 6lgiitlerine gore sizofreni tani 6lgiitlerini karsiliyor olmak

Tiirkge konusabiliyor olmak ve Tiirk¢e okur-yazar olmak

Tablo 5. Goniilliillerin Aragtirmadan Cikarilma Kriterleri
DSM-5 tani dlgiitlerine gére OSB, Demans, Alkol veya Madde Kullanim Bozukluklart ya

da sizofreni disindaki bir ruhsal bozuklugun tan1 6l¢iitlerini karsiliyor olmak

Son alt1 ay i¢inde tedavide 6nemli farmakolojik degisikliklerin yapilmis olmasi

Davranigsal, duygusal veya bilissel semptom veya bulgulara yol agabilen ek norolojik

hastalik (Multiple Skleroz, Serebro Vaskiiler Olay vb.) tanisinin bulunmast

Hayatinin herhangi bir ddneminde deliryum tanisi almis olmak

Psikiyatrik muayene yapilmasina engel seviyede isitme kusurunun olmasi ya da tek basina

anket doldurmaya engel gérme kusuru olmasi
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3.2. Veri Toplama Araclar
3.2.1. Sosyodemografik ve Klinik Veri Formu

Katilimeilarin sosyodemografik ve klinik 6zelliklerini degerlendirmek igin
caligmanin arastirmacilar1 tarafindan hazirlanmistir. Formda yas, cinsiyet, medeni
durum, egitim diizeyi, ¢alisma durumu, sigara kullanimi, hastalik baslangi¢ yasi ve
siiresi, semptomlarin baslangicindan antipsikotik baslanmasina kadar gecen siire,
yatis sayist, aile Oykiisii, eslik eden psikiyatrik olmayan diger tibbi hastaliklar,

intihar 6ykiisii ve kullandigi ilaglar sorgulanmaktadir.

3.2.2. Pozitif ve Negatif Sendrom Olcegi

30 maddelik ve yedi puanli siddet degerlendirmesi iceren yari
yapilandirilmis bir goriisme oOlgegidir (269). Maddelerin yedi tanesi pozitif
(PANSS-P), yedi tanesi negatif (PANSS-N) ve 16 tanesi genel psikopatolojik
(PANSS-G) semptomlardan olusmaktadir. Her sorudaki yedi puanl
degerlendirmeyle psikopatolojinin artan diizeyleri yansitilmistir. Tiirkge giivenirlik

ve gecerlik caligmasi, Kostakoglu ve arkadaslar tarafindan yapilmistir (270).

3.2.3. Pozitif ve Negatif Sendrom Ol¢egi Otizm Siddeti Skorlamasi

Sizofreni spektrum bozukluklarindaki otistik 6zelliklerin li¢ boyutuyla ilgili
sekiz maddeden olusan yar1 yapilandirilmis bir goriisme olgegidir. 2015 yilinda
gelistirilmistir (225). PANSS’tan tiiretilmistir. Sosyal etkilesimdeki zorluklar
boyutu (PAUSS-SEZ) N1. Duygulanimda kiintlesme, N3. Iliski kurmada giicliik,

N4. Pasif veya kayitsiz bir sekilde toplumdan kendini ¢ekme maddelerinden

34



olusmaktadur. Iletisim giicliigii boyutunu (PAUSS-IG) N5. Soyut diisiime gii¢liigii,
N6. Konugmanin kendiliginden ve akict olmasinin  kaybr maddeleri
olusturmaktadir. Sinirl, tekrarlayict ve basmakalip davranig kaliplart boyutunu
(PAUSS-STBDK) ise G5. Manyerizm ve viicut durusu, G15. Zihinsel asir1 ugras,
ve N7. Stereotipik diisiinme maddelerinden olusmaktadir. Her bir PAUSS maddesi,
PANSS’la ayni olarak, bir ile yedi arasinda puanlanir, en diisik sekiz puan
alinabilirken, almabilecek en yiiksek puan 56’dir. Olgegin sizofrenisi olanlarda
otistik Ozellikleri 6lgmek i¢in giivenilir bir ara¢ oldugu one siiriilmektedir.
Gelistirilirken yap1 ve ol¢iit gegerliligi ilk olarak yiiksek islevli OSB’lilerden olusan
bir 6rneklemde ADOS ve OSA ile karsilastirilmig, daha sonra sizofreni tanisi
olanlarda otistik 6zelliklerin boyutsal 6l¢timii i¢in kullanilmistir. Otistik fenotipler
ve genotipler arasindaki korelasyonlar1 gostermek i¢in insan ¢aligmalarinda ve bir
fare modeli ¢alismasinda kullanilmistir (271-273). Toplam PAUSS puaninin kesme
degerinin 0.95 6zgiilliikle 30 puan olarak kullanilmasi 6nerilmektedir ve >30 puan
alan hastalar “otistik sizofreni” olarak adlandirilmaktadir. ADOS ve Otizm Tani
Goriismesi-Yeniden Diizenlenmis ile yapilan bir karsilastirma c¢aligmasinda,
hastalarda ADOS veya ADI-R’ye gore OSB tanisi alanlarda ve almayanlarda
PANSS degerleri arasinda anlamli farklilik bulunmazken, PAUSS puanlari otizm
tanisiyla pozitif korelasyon gostermistir. Bu sonuglar sizofrenisi olanlarda
psikopatolojinin genel siddetinden bagimsiz olarak, otistik ozelliklerle ilgili
spesifik semptomlarin varhigint etkili bir sekilde tespit etmede PAUSS'un

gecerligini ve 6zgiilliigiinii desteklemektedir (208).

35



3.2.4. Islevselligin Genel Degerlendirilmesi Olgegi

Bireylerin psikolojik, sosyal ve meslekli islevselliginin genel bir 6l¢iitidiir.
Olumlu ruhsal durumlardan siddetli psikopatolojiye kadar olan bir aralig1 kapsar.
Fiziksel veya cevresel kisithiliklardan kaynaklanan islevsellik bozulmasini ayri
degerlendirmemektedir. Olgekle yapilan degerlendirme, o siradaki ya da gegmisteki
bir donem icin klinisyen tarafindan 1-100 arasinda puanlandirilarak kisinin
islevselligini derecelendirilir. Olgekten alman yiiksek puanlar islevselligin yiiksek

oldugu anlamina gelir (274).

3.2.5. Klinik Global izlenim Olgegi

Guy ve arkadaslar tarafindan, tiim psikiyatrik bozukluklarin klinik seyrini
degerlendirmek amaciyla gelistirilmistir (275). Klinik Global Izlenim Olgegi
(KGI0), ii¢ boyutlu bir 6l¢ektir ve yar1 yapilandirilmis goriisme sirasinda klinisyen
tarafindan puanlanir. Bu calismada Olgegin sadece hastalik siddeti boyutu

kullanilacaktir.

3.2.6. 1la¢ Tutum Olgegi-10

Hastalarin antipsikotiklere kars1 6znel tepkilerini ve tutumlarimin “Evet” ve
“Hay1r” olarak cevaplandirildigi 10 sorudan olugmaktadir. Alt1 tanesinden olumlu,
dort tanesinden olumsuz cevap beklenen 10 sorudan olugmaktadir. Sorularin toplam
puaninin sifirdan biiyilik olmasi halinde, hasta tedaviye uyumlu kabul edilmektedir

(276). Tiirkge giivenirlik ve gecerlik calismasi yapilmistir (277).
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3.2.7. Otizm Spektrum Anketi

Baron-Cohen ve arkadaglar tarafindan 2001 yilinda gelistirilmistir (163).
OSA ile normal zeka kapasitesine sahip herhangi bir erigkinin hangi derecede otistik
Ozellikleri oldugunun veya genis otizm fenotipine dahil olup olmadigini
belirlenmesi amaclamistir (278). Kuramsal temele dayal1 bes alan1 degerlendirir. Bu
alanlar sosyal beceri (OSA-SB), dikkati kaydirabilme (OSA-DK), ayrintiya dikkat
etme (OSA-AD), iletisim (OSA-I) ve hayal giicii (OSA-HG) olup, her alanda onar
soru mevcuttur. Dortlii likert tipi bir 6z bildirim anketidir ve alinabilecek en yiiksek
puan 50°dir. Olgegin Tiirkge’de gecerli ve giivenilir oldugu Kdse ve arkadaslari

tarafindan gosterilmistir (278).

3.3.Verilerin Toplanmasi

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Ruh Sagligi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali
Poliklinigi’ne 1 Eyliil 2023 — 29 Subat 2024 tarihleri arasinda bagvuran 153
Sizofreni Spektrum Bozuklugu tanilar1 ile takip edilmekte olan hasta
degerlendirmeye alindi. Calismaya katilmay1 kabul eden goniilliiler ve eger varsa
vasileri c¢alisma hakkinda bilgilendirildi. Goniillillerden veya eger varsa
vasilerinden aydinlatilmis onam imzalayanlar ¢alismaya dahil edildi. Caligmaya
dahil olan goniilliilerin 6ncelikle psikiyatrik muayeneleri yapildi.

153 hastadan, DSM-5 tan1 Olgiitlerine gore sizofreni tanisi disindaki
Sizofreni Spektrum Bozukluklari tanilart olan 31 hasta ve eslik eden obsesif
kompulsif bozuklugu olan {i¢ hasta calismadan diglandi. Sizofreni tanis1 konulan

119 hastadan doérdii devam eden madde veya alkol kullanimi, dordi ek norolojik
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hastalig1 nedeniyle dislandi. Yapilan klinik degerlendirme sirasinda norobiligsel
semptomu veya bulgusu oldugu saptanan on hasta demans, {i¢ hasta ise zihinsel
gelisim bozukluklar1 ayirict tanis1 yapilamadigi icin dislandi. Kalan 98 hastadan
yedisi remisyonda olarak degerlendirilmedigi, besi ise olusturulan ii¢ gruba dahil
olabilecek kriterleri karsilagamadigi i¢in ¢aligmadan ¢ikarildi. Psikiyatrik muayene
sonrasi ¢aligsmaya alinmasi kararlastirilan biitiin hastalarla tek bir arastirmact yari

yapilandirilmig goriisme yapti, ardindan hastalar 6z bildirim anketlerini doldurdu.

3.4.Istatiksel Degerlendirme

Bu arastirmada katilimcilardan elde edilen verilerin analizleri “Statistical
Package for Social Sciences 26.0 IBM” paket programi kullanilarak yapilmistir.
Gruplarin bagimli degiskenler acisindan normal dagilim gosterip gdstermedigini
belirlemek i¢in Skewness-Kurtosis, histogram ve Q-Q Plot degerleri incelenmistir.
Tiim degerlendirmelerde 6rneklem grubu normal dagilimi gostermis ve parametrik
testler kullanilmistir. Coklu gruplarin karsilastirilmasinda Tek Yonlii Varyans
Analizi, kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda Ki-Kare Testi ve siirekli
degiskenler arasindaki iliskinin siddetini ve yoniinii degerlendirmek iizere Pearson
Korelasyon Analizi uygulanmistir. Otistik 6zelliklerin islevsellik iizerindeki
etkisini degerlendirmek i¢in Dogrusal Regresyon Analizi, gruplarin olusmasinda
hangi faktorlerin yordayici oldugunu gdstermek icin Multinominal Lojistik
Regresyon Analizi uygulanmustir. Istatiksel anlamlilik diizeyi p <.05 olarak kabul

edilmisgtir.
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4. BULGULAR

Bu boliimde sizofrenisi olan 86 bireye uygulanan Sosyodemografik ve
Klinik Veri Formu, PANSS, PAUSS, iGDO, KGIO, iTO-10 ve OSA’ya iliskin
bulgulara yer verilecektir. Orneklemi olusturan gruplarmn sosyodemografik
ozeliklerine ait veriler Tablo 6’da gosterilmigtir. TDOS grubu 37 kisi, TDS grubu
26 kisi, KDS grubu 23 kisiden olusmaktadir. Gruplar cinsiyet (X?=3.354, p=.171)
ve egitim diizeyi (X?=13.020, p=.111) agisindan fark géstermemektedir.

Tedaviye Direncli Olmayan Sizofreni grubunda olanlarin %54.1°1 (N=20)
bekar, %16.2°si (N=6) evli, %24.3’1i (N=9) bosanmis ve %5.41 (N=2) dul, TDS
grubunda olanlarin %69.2°si (N=18) bekar, %23.1°’1 (N=6) evli ve %7.7’s1 (N=2)
bosanmistir. Bu oranlar KDS grubunda ise %78.3°1i (N=18) bekar, %4.3’i (N=1)
evli ve %17.40 (N=4) seklindedir. TDOS grubundakilerin %27’si (N=10)
calisirken, %48.6’s1 (N=18) calismiyor, %24.3’ii (N=9) emekli, TDS grubunda
olanlarin ise %46.2’si (N=12) calisirken, %42.3’1i (N=11) calismiyor, %3.5’1 (N=3)
emeklidir. KDS grubundakilerin ¢alisma durumuna bakildiginda %13 {iniin (N=3)
calistigl, %73.9’unun (N=17) calismadigi, %13’linlin (N=3) ise emekli oldugu
gorilmiistiir.

Tedaviye Direngli Olmayan Sizofreni grubunda olanlarin %35.1°1 (N=13)

sigara kullanirken bu oran TDS grubunda olanlarda %61.5 (N=16), KDS grubunda
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olanlarda %73.9 (N=17) olarak bulunmustur ve oranlar gruplar arasinda istatiksel

olarak anlamli (X?=10.562, p=.032) fark gostermektedir.

Tablo 6. Orneklemi Olusturan Gruplarin Sosyodemografik Ozellikleri

ngograﬁk TDOS TDS KDS
Ozellikler N=37) (N=26) (N=23)
N % N % N %
Cinsiyet
Erkek 24 64.9 19 65.4 20 87
Kadin 13 35.1 7 34.6 3 13

Egitim Durumu

[Ikdgretim 11 29.7 2 7.6 6 26.1
Lise 12 32.4 11 423 12 52.2
On lisans/Lisans 14 37.8 13 50 5 21.7

Medeni Durum

Bekar 20 54.1 18 69.2 18 78.3
Evli 6 16.2 6 23.1 1 43
Bosanmis 11 29.7 2 7.7 4 17.4
Calisma Durumu
Calistyor 10 27 12 46.2 3 13
Caligmryor 18 48.6 11 42.3 17 73.9
Emekli 9 243 3 3.5 3 13
Ort. S.S. Ort. S.S. Ort. S.S.
Yas 45.45 11.54 50.34 8.43 45.39 7.98

Orneklemi olusturan gruplarin klinik dzellikleri Tablo 7°de gdsterilmistir.
Hastalik baslangi¢ yasi ortalamalar1 TDOS grubunda 25.4+7.28, TDS grubunda
24.3+5.12 ve KDS grubunda 21.52+4.74 olarak saptanmis, aralarinda istatiksel
olarak anlamli fark (F=2.939, p=.058) bulunmamistir. Gruplar arasinda hastalik
baslangici ile antipsikotik tedavi baglanmasi arasindaki stireler arasinda (F=.579,

p=.563) istatiksel olarak anlamli fark yoktur. Yatis sayilarina bakildiginda TDOS
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grubunda ortalama yatis sayisi 1.81 olarak saptanirken, sirasiyla TDS ve KDS
gruplarinda 2.73 ve 3.78 olarak saptanmistir. Yatis sayilari istatiksel olarak anlaml
fark gosterirken (F=8.657, p=.000), bu farkinda TDOS ve KDS gruplar1 arasinda
(p=.000) oldugu saptanmuistir.

Tedaviye Direngli Olmayan Sizofreni grubunda olanlarin %16.2’sinde
(N=6), TDS grubunda olanlarin %42.3’tinde (N=11), KDS grubunda olanlarin
%34.8’inde (N=8) intihar girisimi Sykiisii vardir ve gruplar arasinda (X?=.254,
p=.063) farklilik gostermemektedir. Birinci derece akrabalarinda psikiyatrik
hastalik 6ykiisii oranlar1 (X?=.699, p=.705) ve psikotik bozukluk 6ykiisii oranlari
(X?=4.214, p=.122) gruplar arasinda farklilik gostermezken Ug gruptaki higbir
katilimcinin  birinci  derece akrabalarinda OSB tanis1  bulunmamaktadir.
Antidepresan tedavi alma orant TDOS grubunda %30.4 (N=7), TDS grubunda
%43.5 (N=10), KDS grubunda %26.1 (N=6) olarak saptanmistir, gruplar arasinda
(X?=2.984, p=.225) istatiksel olarak anlamli farklilk yoktur. Duygudurum
Diizenleyici kullanimi ise gruplar arasinda (X?>=17.261, p=.000) anlamli farklilik

gostermektedir.

Tablo 7. Orneklemi Olusturan Gruplarin Klinik Ozellikleri

. TDOS TDS KDS
Klinik Ozellikler (N=37) (N=26) (N=23)
Ort. S.S. Ort. S.S. Ort. S.S.
Baslangic Yasi 254 7.28 24.3 5.12 21.52 4.74
Hastalikla Gecen Y1l 20.78 9 26.03 7.91 20.82 7.97
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Tedavisiz Gegen Yil 0.91 2.15 0.46 1.42 0.6 1.15
Hastane Yatis1* 1.81 1.76 2.73 1.21 3.78 2.31
N % N % N %
Intihar Girisimi
Var 6 16.2 11 423 8 34.8
Yok 31 83.8 15 57.7 15 65.2
Ailede Psikiyatrik
Hastalik Oykiisii
Var 16 43.2 12 46.2 8 34.8
Yok 21 56.8 14 53.8 15 65.2
Ailede Psikoz OyKkiisii
Var 11 29.7 8 30.8 2 8.7
Yok 26 70.3 18 69.2 19 91.3
Ailede OSB Oykiisii
Var 0 0 0 0 0 0
Yok 37 100 26 100 23 100
AD Kullanimi
Var 7 304 10 43.5 6 26.1
Yok 30 69.6 16 66.5 17 73.9
DDD Kullanimi**
Var 0 0 2 7.7 8 34.8
Yok 37 100 24 92.3 15 65.2
*p <.01

Tedaviye Direngli Olmayan Sizofreni, TDS ve KDS gruplar1 uygulanan
PAUSS kesme degerlerine gore siniflandirilmis ve Tablo 8’de gosterilmistir.
Dagilim gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik (X?>=13.143, p=.011)
gosterirken, TDOS grubunun %27’si (N=10) otistik olmayan sizofrenisi olanlardan
(PAUSS <10), %70.2’si (N=26) orta derecede otistik Ozellik gdsterenlerden
(PAUSS=11-29), %2.7°si (N=1) otistik sizofrenisi (PAUSS >30) olanlardan

olugsmustur. TDS grubu %7.7’si (N=2) otistik olmayan sizofreni, %80.7’si (N=21)
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orta derecede otistik 6zellik gdsterenler ve %11.5’1 (N=3) otistik sizofreni olarak
dagilim gostermektedir. KDS grubunda olanlarin ise %4.3°1i (N=1) otistik olmayan
sizofreni, %69.5’1 (N=16) orta derecede otistik 6zellikler gdsterenler ve %26.1°1

(N=6) otistik sizofreni olarak saptanmistir.

Tablo 8. Orneklemi Olusturan Gruplardaki Bireylerin Otistik Ozelliklere Gore
Siniflandirilmast

TDOS TDS KDS
Ry (N=37) (N=26) (N=23)
N % N % N %
<10 10 27 2 7.7 1 43
11-29 26 70.2 21 80.7 16 69.5
>30 1 2.7 3 11.5 6 26.1

Tedaviye Direngli Olmayan Sizofreni, TDS ve KDS gruplar1 uygulanan
PANSS, IGDO, KGIiO ve ITO-10 puanlar1 agisindan karsilastirilmis ve sonuglar
Tablo 9°da gosterilmistir. Gruplar arasinda PANSS-P (F=9.412, p=.000), PANSS-
N (F=6.926, p=.002), PANSS (F=6.630, p=.002), iGDO (F=8.766, p=.000) ve
KGIO (F=8.259, p=.001) puanlar1 agisindan anlamli fark oldugu bulunmustur.
PANSS-G (F=2.724, p=.071) ve iTO-10 (F=1.966, p=.146) puanlar1 agisindan ise
gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmamaktadir. Gruplar ikili
olarak karsilastirildiginda TDOS ile TDS gruplart arasinda PANNS-N (p=.036)
puaninda, TDOS ile KD$ gruplar1 arasinda PANSS-P (p=.004), PANSS-N

(p=.002), PANNS-T (p=.001), IGDO (p=.000) ve KGIO (p=.000) puanlarinda,
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TDS ve KDS gruplar arasinda ise PANSS-P (p=.004) ve IGDO (p=0.13)

puanlarinda anlamli fark oldugu saptanmistir.

Tablo 9. Orneklemi Olusturan Gruplarin PANSS, IGDO, KGIO ve iTO-10
Puanlar1 Agisindan Karsilagtirmasi

Olgek Grup Ort. S.S. F p Post Hoc
TDOS 9.78 2.89
KDS > TDOS
PANSS-P TDS 9.88 2.12 9.415%* .000
KDS > TDS
KDS 12.91 3.65
TDOS 14.18 6.48
TDS > TDOS
PANSS-N TDS 18.30 5.75 6.926** 002
KDS > TDOS
KDS 20.00 6.44
TDOS 22.10 6.88
PANSS-G TDS 22.11 5.27 2.724 .071 -
KDS 25.60 5.78
TDOS 46.08 14.55
PANSS TDS 50.26 10.53 6.630%* .002 KDS > TDOS
KDS 58.73 13.17
TDOS 80.16 19.27
o KDS > TDOS
IGDO TDS 75.38 16.29 8.776** .000
KDS > TDS
KDS 5943 20.96
TDOS 2.08 118
KGi TDS 2.53 1.10 8.259%* 001 KDS > TDOS
KDS 3.34 1.22
TDOS 6.10 2.97
iTO-10 TDS 7.46 2.30 1.966 146 -
KDS 6.52 257
**p <01

Tablo 10. Orneklemi Olusturan Gruplarin PAUSS ve OSA Puanlar1 Agisindan

Karsilagtirmasi
Olgek Grup Ort. S.S. F p Post Hoc
PAUSS-SEZ TDOS 6.56 3.64 8.427%* 000 TDS > TDOS
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TDS 9.03 3.66 KDS$ > TDOS
KDS 10.39 3.68
TDOS 3.40 1.51
. TDS > TDOS
PAUSS-IG TDS 5.46 2.46 10.676** | .000
KDS > TDOS
KDS 5.47 227
TDOS 5.13 2.56
PAUSS-
TDS 6.38 2.19 5.006%* .009 KDS$ > TDOS
STBDK
KDS 7.21 2.89
TDOS 15.32 6.40
TDS > TDOS
PAUSS TDS 20.92 6.78 11.061** | .000
KDS > TDOS
KDS 23.17 7.08
TDOS 3.29 1.72
TDS > TDOS
OSA-SB TDS 5.11 228 11.240%* | .000
KDS > TDOS
KDS 5.60 2.12
TDOS 432 1.76
OSA-DK TDS 4.61 2.06 5.019%* .009 KDS$ > TDOS
KDS 5.95 2.24
TDOS 3.70 1.89
OSA-AD TDS 3.92 1.89 2.709 .073 -
KDS 4.86 1.71
TDOS 3.37 1.56
. TDS > TDOS
OSA-1 TDS 4.96 1.86 11.880** | .000
KDS > TDOS
KDS 5.43 1.85
TDOS 4.05 1.37
OSA-HG TDS 4.50 1.81 5.081%** .008 KDS > TDOS
KDS 5.30 1.18
TDOS 18.75 5.11 TDS > TDOS
OSA TDS 23.03 5.63 18.650%* | .000 KDS > TD$
KDS 27.17 4.96 KDS > TDOS
**p <01

Tedaviye Direngli Olmayan Sizofreni, TDS ve KDS gruplar1 uygulanan
PAUSS ve OSA puanlar1 acisindan karsilastirilmis ve sonuglar Tablo 10’da

gosterilmistir. Gruplar arasinda PAUSS-SEZ (F=8.427, p=.000), PAUSS-IG
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(F=10.676, p=.000), PAUSS-STBDK (F=5.006, p=.009), PAUSS-T (F=11.061,
p=.000), OSA-SB (F=11.240, p=.000), OSA-DK (F=5.019, p=.009), OSA-I
(F=11.880, p=.000), OSA-HG (F=5.081, p=.008) ve OSA (F=18.650, p=.000)
puanlari agisindan anlamli fark oldugu bulunmustur. OSA-AD (F=2.709, p=.073)
puani ise gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli fark gostermemistir. Gruplar ikili
olarak karsilagtirildiginda TDOS ile TDS gruplar1 arasinda PAUSS-SEZ (p=.030),
PAUSS-IG (p=.001), PAUSS (p=.005), OSA-SB (p=.002), OSA-I (p=.002) ve
OSA (p=.002) puanlarinda, TDOS ile KDS gruplar1 arasinda PAUSS-SEZ
(p=.001), PAUSS-IG (p=.001) , PAUSS-STBDK (p=.009), PAUSS (p=.000),
OSA-SB (p=.000), OSA-DK (p=.008), OSA-I (p=.000), OSA-HG (p=.006) ve
OSA (p=.000) puanlarinda, TDS ile KDS gruplar1 arasinda ise OSA (p=.022)
puaninda anlamli fark oldugu saptanmustir.

Orneklemin tamamina uygulanan OSA ve PAUSS 6l¢ek puanlari arasindaki
iligki Tablo 11°de gosterilmistir. Buna gére OSA ve PAUSS (r=.647, p=.000)
puanlari arasinda pozitif yonde anlamli iliski oldugu bulunmustur. OSA-Ayrintiya
Dikkat Etme alt lgegi ile PAUSS un higbir alt dlgekleri, OSA-Iletisim alt dlgegi
ile PAUSS-Sinirl, Tekrarlayici ve Basmakalip Davranig Kaliplari alt 6l¢egi anlamli
iligki gdstermemis olup, OSA ve PAUSS’un diger biitiin alt dlgekleri arasinda

pozitif yonde anlamli iliski oldugu saptanmustir.

Tablo 11. Orneklemin Tamaminda OSA ve PAUSS Puanlar1 Arasindaki Iliskiler

Olgekler PAUSS-SEZ PAUSS-IG | PAUSS-STBDK PAUSS
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OSASE = .554%% = .545%* 1= 440%* = .602%*
p=.000 p=.000 p=.000 p=.000

OSADK 1= 496%* = 317%* r=243* = 444%%
p=.000 p=.003 p=.024 p=.000
OSAAD =156 =097 =059 =134
p=.152 p=.374 p=.588 p=.220

OSAL = 465%* = 400%* =200 1= 422%%
p=.000 p=.000 p=.064 p=.000

OSA-HG = 400%* 1= 344%% = 407%* 1= 464%*
p=.000 p=.001 p=.000 p=.000

N = .651%* = .535%* = 421%% = 647%*
p=.000 p=.000 p=.000 p=.000

% <.05, **p <.01

Orneklemin tamamina uygulanan OSA ile PANSS ve IGDO &lgek puanlar
arasindaki iligki Tablo 12’de gosterilmistir. OSA ile PANSS-P (r=.510, p=.000),
PANSS-N (r=.593, p=.000), PANSS-G (r=.464, p=.000) ve PANSS (r=.611,
p=.000) pozitif yonde anlamli iliski gosterirken, OSA ile IGDO (r=-.635, p=.000)
negatif yonde anlaml iliski gostermektedir. OSA-AD alt 6l¢egi ile PANSS-P
(r=251, p=.020 pozitif yonde anlamh iligki gosterirken, PANSS-N (r=.065,
p=.551), PANSS-G (r=.123, p=.258), PANSS-T (r=.147, p=.178) ve IGD (r=-.204,
p=.059 arasinda anlamli iligki saptanmamistir. OSA’nin OSA-AD disindaki diger
alt dlgekleri PANSS-P, PANSS-N, PANSS-G, PANSS ve IGDO ile anlaml1 iliski

gostermektedir.

Tablo 12. Orneklemin Tamaminda PANSS, IGD Puanlar1 ile OSA Puanlari
Arasindaki Iliskiler
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Olcekler | PANSS-P | PANSS-N PANSS-G PANSS iIGDO
=403 %* = .563%* r=313%* 1= .498** = -.463%*
OSA-SB
p=.000 p=.000 p=.003 p=.000 p=.000
= 403%* = 418%* = .402%* = 477%* r=-.517%*
OSA-DK
p=.000 p=.000 p=.000 p=.000 p=.000
r=.251*% =065 =.123 =.147 =-204
OSA-AD
p=.020 p=.551 p=.258 p=.178 p=.059
. r=.259% = 430%* r=.330%* = 417%* = -431%*
OSA-i
p=.016 p=.000 p=.002 p=.000 p=.000
= .289%%* = 416%* = 317%* = 407%* = - 421%%
OSA-HG
p=.007 p=.000 p=.003 p=.000 p=.000
r=.510%* = .593%* = 464%* r=.611%* r=-.635%*
OSA
p=.000 p=.000 p=.000 p=.000 p=.000

% <.05, **p <.01

Orneklemin tamamma uygulanan PAUSS ile PANSS ve IGDO blgek

puanlart arasindaki iligski Tablo 13’te gosterilmistir. PAUSS ile PANSS-P (r=.557,

p=.000), PANSS-N (=936, p=.000), PANSS-G (=.576, p=.000), PANSS (r=.831,

p=.000) aralarinda pozitif yonde anlaml iliski gosterirken, PAUSS ile IGDO (r=-

.753, p=.000) arasinda negatif yonde anlamli iliski oldugu bulunmustur.

Tablo 13. Orneklemin Tamaminda PANSS, IGDO Puanlari ile PAUSS Puanlari

Arasindaki Tliskiler
Olgekler PANSS-P | PANSS-N PANSS-G PANSS iGDO
= .527%% =.930%* r=.509%%* r=.792%% 1= -.689%*
PAUSS-SEZ
p=.000 p=.000 p=.003 p=.000 p=.000
] 1= 447%% =".765%%* 1= .349%* r=.621%% =-.612%*
PAUSS-iG
p=.000 p=.000 p=.001 p=.000 p=.000
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PAUSS- = 434%*% | 1= .649%* = .592%* = 672%* r=-.621%*
STBDK p=.000 p=.000 p=.000 p=.000 p=.000
= .557%*% | 1=.936%* = 576%* r= 831%* r=-.753%*
PAUSS
p=.000 p=.000 p=.000 p=.000 p=.000

% <.05, **p <.01

Orneklemin tamaminda OSA ve PAUSS puanlari bagimsiz degisken, IGDO
puanlart bagimli degisken olacak sekilde analize alinan dogrusal regresyon modeli
Tablo 14’te gosterilmistir. Modele gére OSA ve PAUSS puanlarmin IGDO

puanlarindaki azalmanin anlamh (F=63.448, p=.000) yordayicilar1 oldugu

saptanmistir. Model varyansin %59.5’ini (R2=.595) aciklamaktadir.

Tablo 14. Orneklemin Tamaminda OSA ve PAUSS Puanlarinin IGDO Puanlari ile
Regresyon Analizi

Olgek B S.H. B t p

Sabit 122.879 5.289 23.232 .000

OSA -.837 298 -.254 -2.806 .006
PAUSS -1.623 .248 -.589 -6.506 .000

Tedaviye Direngli Olmayan Sizofreni, TDS ve KDS gruplar ile PAUSS,
Baslangic Yasi, Hastalikla Gegen Y1l ve Yatis Sayisi arasindaki iligkiyi gostermek
icin olusturulan multinominal lojistik regresyon modeli Tablo 15°te gosterilmistir.
Kurulan model istatiksel olarak anlamli ve gercek verilerle iyi uyum gostermistir.
Her bir bagimsiz degisken, PAUSS (X?>=17.272, p=.000), Baslangi¢ Yasi
(X2=10.959, p=.004), Hastalikla Gegen Y1l (X?>=11.002, p=.004) ve Yatis Sayis1
(X2=14.954, p=.001), TDOS, TDS ve KDS gruplan lizerinde istatiksel olarak

anlaml bir etkiye sahiptir. Buna gore 6rneklemdeki bir kisinin TDOS grubunda

49



degil de TDS grubunda olmasint PAUSS (Exp(B)=1.140, p=.006) yordarken,
Baslangic Yasi, Hastalikla Gegcen Yil ve Yatis Sayisi yordamamaktadir.
Orneklemdeki bir kisinin TDOS grubunda degil de KDS grubunda olmasini ise
PAUSS (Exp(B)=1.120, p=.000), Baslangi¢ Yas1 (Exp(B)=.810, p=.000) ve Yatis
Sayis1 (Exp(B)=1.435, p=.001) yordamaktadir. TDS degil de KDS grubunda olmay1
yordayan faktorler ise Baslangi¢ Yas1 (Exp(B)=.840, p=.022), Hastalikla Gegen Y1l
(Exp(B)=.870, p=.003), Yatis Sayis1 (Exp(B)=1.810, p=.015) olarak bulunmustur.
PAUSS-T (Exp(B)=1.070, p=.176) puanlar1 6érneklemdeki bir kisinin TDS grubu

yerine KDS grubunda olmasini yordamamaktadir.

Tablo 15. Orneklemi Olusturan Gruplarin PAUSS ve Secili Klinik Ozelliklerle
Multinominal Lojistik Regresyon Analizi

. TDOS-TDS TDOS-KDS TDS-KDS
Ozellik
Exp(B) | S.H. p Exp(B) | S.H. p Exp(B) | S.H. p
PAUSS 1.140 .048 | .006 | 1.220 .057 | .000 | 1.070 .050 | .176
Baslangic Yas1 964 .051 | 470 | .810 .078 | .000 | .840 .076 | .022
Hastahkla Ge¢en Y1l | 1.067 .040 | .108 | .928 .046 | .102 | .870 .047 | .003
Yatis Sayisi 1.307 200 | .181 | 1.435 255 1 .001 | 1.810 244 | .015

LR X?=51.480, p=.000; X*=161.823, p=.489; X*=133.806, p=.948
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5. TARTISMA

Sizofrenisi olan bireylerde tedaviye yanit verenlerle tedaviye direngli
olanlarin otistik ozellikler acisindan karsilastirilmasini amacglayan bu g¢alisma
sonuglarina gore direncgli gruplarda otistik 6zellikler daha fazla bulunmustur ve
otistik Ozelliklerin siddeti, sizofrenide tedavi direncini ve islevsellikte azalmay1
yordamaktadir.

Arastirmanin ilk amaci olan TDOS, TDS ve KDS gruplar arasinda otistik
ozelliklerin karsilastirilmasinda, PAUSS ve OSA’nin ayrintiya dikkat boyutu
disindaki tiim boyutlarinda anlamli farkliliklar saptandi.

Bu calismada ayrica sizofreni tanisi olan bireylerde TDS veya KDS$
gelisiminde otistik 6zelliklerin etkisi olup olmadig1 incelenmis olup daha siddetli
otistik 6zellikler, sizofreni tanisi olan bir bireyin TDS ve KDS olmasini yordarken,
TDS’si olanlarda KDS olmay1 yordamadigi saptanmistir. Arastirmanin {igiincii
amaciysa otistik oOzelliklerin iglevsellik tizerine etkisini gostermekti. Otizm
spektrum anketinin ayrintiya dikkat boyutu disindaki tim boyutlar1 ve PAUSS
6lcek maddeleriyle IGDO puani arasinda negatif yonde anlaml iliski vardi. OSA
ve PAUSS puanlarinmn IGDO puam iizerinde azalmanin yordayicist oldugu
gosterildi.

Antipsikotikler klorpromazinin gelistirilmesinden beri sizofreni tedavisinin
temelini olusturmaktadir. Bununa birlikte sizofrenisi olanlarin beste biri ila
yarisinin ~ klozapin digindaki antipsikotiklerle yeterli tedavi alinamadigi
bilinmektedir (61, 63-65). Calismalar klozapin disindaki antipsikotiklerle tedaviye

yeterli yanit alinamayan hastalarin da %30 ila %60 kadarinin klozapin tedavisine
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yeterli yanit vermedigini gdstermektedir (67-71). Orneklemimizdeki hastalarin
%43’linde (N=37) klozapin disindaki antipsikotiklerle, %57’sinde (N=49) ise
sadece klozapin tedavisiyle veya klozapinin yanina eklenen baska antipsikotiklerle
yeterli tedavi yanit1 goriilmiistiir. Mevcut ¢alismadaki tedaviye direngli hasta orani
benzer sonuglar1 olan ¢alismalar olmasina ragmen, literatiirdeki bir¢ok caligmaya
gore daha yiiksektir. Bu ¢alismaya Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Ruh Saglig1 ve
Hastaliklar1 Poliklinigi’ne sizofreni tanistyla basvuran ve dahil edilme 6lg¢iitlerini
karsilayan tiim hastalar alinmistir. Caligmanin yapildigi merkezin {iniversite
hastanesi olmasi, ayaktan saglik hizmeti vermesinin yani sira yatakli servisinin de
olmasi tedaviye direngli hastalarin sayica daha ¢ok bagvurdugu veya yonlendirildigi
bir klinik olmasina yol agmis olabilir. Sizofrenisi olanlarda tedavi direnciyle ilgili
oranlarin ¢alismalarda farklilik gostermesinin sebepleri son yillara kadar
sizofrenide tedavi direnci konusunda fikir birligi olmamasi, ¢alismalarda farkli
kriterlerin kullanilmasi ve tedaviye uyumsuzluk, madde kullanim1 gibi karistiric
faktorlerin goz ardi edilmesiyle iliskili gériinmektedir (57). Calismamizda TDS ve
KDS gruplari olusturulurken TRIPP kilavuzu dikkate alinmistir (9). Hastalardan
alinan 6ykii, yapilan ruhsal durum muayenesi, uygulanan degerlendirme araglari ve
onceki bagvurularina ait tibbi kayitlar dikkate alinarak, remisyonda olup
olmadiklar1, ge¢cmiste aldiklar1 antipsikotik tedavilere yanit diizeyleri, TDS ve KDS
grubuna alinmaya uygun sartlar1 tasiyip tasimadiklarina karar verildi. Tedavi
uyumlarini degerlendirmek i¢in ITO-10 kullanildi, hastalarin tedavi uyumlarinin iyi

oldugu ve gruplar arasinda farklilik géstermedigi saptandi.
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Tedaviye Direngli Sizofreni’yle iliskilendirilen bir dizi klinik 6zellik
tanimlanmistir fakat bu caligmalarin bircogu tedavi yanitsizligiin 6ngoriiciilerini
incelemekle kalmig, TDS ve TDOS gruplar1 dogrudan karsilastirilmamistir. Ayrica
caligmalarin tamamia yakininda TDS ve KDS ayr siniflandirilmayip, tedaviye
direncli hastalar baslig1 altinda degerlendirilmistir. Bu sebeple literatiirde TDS ve
KDS grubundakilerin klinik farkliliklara dair bilgiler sinirhidir. Hastalik 6ncesi
sosyal islevselligin diisiik olmasi, tedavi edilmemis psikoz siiresinin uzun olmast,
hastalik baslangi¢c yasinin gérece daha erken olmasi, alkol ve madde bagimliligi
Oykiisiiniin olmasi bu c¢alismalarda bulunan ortak sonuglardir (75-78). TDOS ve
TDS gruplarint dogrudan karsilastiran iki calisma hastalik baslangi¢ yasinin gorece
daha erken olmasini tedavi direnciyle iliskilendirirken, baska bir calismada hastalik
siiresinin baglangi¢ yasini yorumlamada karistirict bir faktér oldugu belirtilmistir
(79-81). Bizim c¢alismamizda gruplar arasinda baslangic yaslart farklilik
gostermezken, hastalikla gegen siire agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik
vardir. Calismamizda gorece daha erken baslangi¢ yasinin TDS ve KDS olmay1
yordadigi, daha kisa hastalik siiresinin ise TDS’si olan bir hastada KDS olmay1
yordadigi saptanmistir. Erken baslangi¢ yasinin TDS ve KDS olma riskini arttirdigi
sonucu literatiirdeki sonuglarla uyumluyken, literatiirde daha kisa hastalik siiresi ve
KDS arasindaki iliskiye dair bilgi bulunmamaktadir. Daha kisa hastalik siiresinin
tedaviye direncli bir hastada klozapin tedavisine direngli olmay1 yordamasi, TDS
ve KDS gruplarinin farkli patofizyolojik siiregleri ve klinik seyirleri olan iki alt tip
oldugunu gosteriyor olabilir. Dogrudan karsilastirma ¢alismalarinda ortak

bulgulardan bir digeri erkek cinsiyet ve TDS arasinda iliski olmamasidir (279).
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Calismamizda TDOS, TDS ve KDS gruplari erkek cinsiyet orani agisindan farklilik
gostermemekte olup, cinsiyet ve tedavi direnci arasinda iligski olmadigini ileri siiren
caligma sonuglari ile uyumludur.

Pozitif ve Negatif Sendrom Olgegi Otizm Siddeti Skorlamasi’nin
gelistirildigi ¢alismada sizofrenisi olanlar PAUSS puani <10 otistik olmayan
sizofreni, 11-29 arasi1 olanlar orta derecede otistik 6zellik gosterenler, >30 otistik
sizofreni olarak {i¢ gruba ayrilmistir (225). Buna gore o6rneklemimizin %15.1’ini
(N=13) otistik olmayan sizofrenililer, %73.2’ini (N=63) orta derecede otistik
ozelligi olanlar, %11.6’sin1  (N=10) otistik sizofrenililer olusturmaktadir.
Calismamizin sonuclari, bir dereceye kadar otistik Ozellikleri olan bireylerin
orneklemin biiylik ¢cogunlugunu temsil ettigini, otistik 6zellikleri olmayanlarin ise
azinlik oldugunu gostermektedir. Bu bulgu, sizofrenisi olanlarda farkh
derecelerdeki otistik Ozelliklerin ortak oldugunu gdsteren onceki c¢aligmalar
dogrulamaktadir (210, 280).

Calismamiza dahil edilen bireylerin tamami klinik seviyede remisyonda
olarak degerlendirilmis, antipsikotik tedavilerinde uzun siiredir degisiklik
yapilmasina gerek goriilmemis olsa da TDOS, TDS ve KDS$ gruplar1 arasinda
PANSS-P, PANSS-N, PANSS ve KGIO puanlar1 arasinda farkhilik oldugu
saptanmistir. Sonuglar tedavi direnci olan hastalarin klinik gidisat1 ne kadar stabil
olsa da tedavi direnci olmayan hastalara goére daha siddetli bir psikopatoloji
gosterdigine isaret etmektedir. PANSS’1n, PAUSS ve OSA ile pozitif yonde iliskili
olmas1 da otistik Ozelliklerin daha siddetli psikopatolojiyle iligkisini agikca

gostermektedir. Sonuglarimiz Downs ve arkadaslarinin 2017 yilinda, Nakata ve
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arkadaslarinin ise 2020 yilinda yaptig1 ¢aligmalarda bulduklar1 sizofreni tanisi
olanlarda otistik Ozelliklerin antipsikotik tedaviye yaniti azalttigi yoniindeki
bulgularla tutarhidir (12, 221).

Calismamizda otistik 6zelliklerin siddeti TDOS, TDS ve KDS gruplarinda
farklilik gostermektedir. Yapilan alt analizlerde, tedavi direnci olmayan sizofreni
grubunun hem tedaviye direncli hem de klozapine direngli gruplari arasinda
PAUSS ve OSA puanlarinda anlamli fark oldugu tespit edilmistir. Tedaviye direncli
ve klozapine direngli gruplar arasindaysa yalnizca OSA puaninda anlamli fark
oldugu saptanmistir. Daha 6nce yapilan bir ¢caligmada antipsikotik tedaviye yeterli
yanit vermeyen hastalarda otistik 6zelliklerin daha fazla oldugu gdsterilmistir.
Fakat bu ¢alismada tedaviye direng gosteren hastalara uygun miidahaleler yapilip,
pozitif semptomlarda remisyon saglanmadan 6nce degerlendirmeler yapilmis olup
bu metodolojik farklilik sebebi ile bu c¢alisma sonuglarini bizim ¢alisma
sonuclarimizla karsilastirmak zordur (12). Sonuglarimiz TDS ve KDS grubunda
olan hastalarin TDOS grubunda olanlara gore daha siddetli otistik 6zellikler
gosterecegi hipotezimizle uyumludur. Bu durum sizofrenisi olanlarda otistik
ozelliklerin siddeti arttikca klozapin disindaki antipsikotiklerle monoterapiye
yeterli diizeyde yanit verme olasiliginin otistik 6zellikleri daha hafif olanlara gore
daha diisiik oldugunu gostermektedir. Beklentimizin aksine TDS ve KDS gruplari
arasinda PAUSS puanlan istatiksel olarak anlamli farklilik gdstermemekte ve
PAUSS puanlarindaki artis TDS’si  olan bireyin KDS gelistirmesini
ongormemektedir. Bu sonuglar klozapin digindaki antipsikotiklere yeterli yanit

vermeyip, tedaviye direngli olarak siniflandirilan bir hastada PAUSS ile 6l¢iilen
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otistik  Ozelliklerin ~ siddetine  bakilarak  klozapin tedavisine yanitinin
ongoriilemeyecegini gostermektedir. Bu sonuglara gore klozapine direng meselesi,
otistik 0zelliklerin 6tesinde karmasik diizenekleri isaret etmektedir.

Pina-camacho ve arkadaglarinin yiiriittiigii bir calismada PAUSS’ta 17 ve
iizeri puanlar otistik sizofreni, 17 alt1 puanlar da otistik olmayan sizofreni olarak
tanimlanmis ve OSB’si olanlar da ¢alismaya dahil edilmistir (281). Bu ¢aligmada
OSB’si olanlarla otistik sizofrenisi olanlar arasinda PAUSS-STBDK puam
bakimindan, otistik olmayan sizofrenisi olanlar arasinda PAUSS ve ti¢ alt dlgek
bakimindan fark saptanmistir. Otistik sizofreni ve otistik olmayan sizofreni arasinda
PAUSS, PAUSS-SEZ ve PAUSS-IG puanlart bakimindan anlamli farklilik
goriilmiistiir. Bizim calismamizda PAUSS, PAUSS-SEZ ve PAUSS-IG puanlar
KDS ve TDS gruplarinda TDOS grubuna gore anlamli olarak yiiksek bulunurken,
PAUSS-STBDK puani sadece KDS grubunda TDOS grubuna gore anlamli olarak
yliksektir. Pina-camacho ve arkadaslar1 bulgularini sizofrenideki otistik 6zelliklerin
kisitlayict ve tekrarlayici davraniglardan ziyade sosyal etkilesim zorluklari ve
iletisim giicliikleri seklinde ortaya ciktigi seklinde yorumlamislardir. Bizim
sonuglarimizda TDS ve KDS gruplarinin PAUSS puan ortalamalar1 17°nin
iistiindeyken, TDOS grubunda 17’nin altindadir ve bu gruplar TDOS grubuna gore
sosyal etkilesim zorluklar1 ve iletisim glicliikleriyle ilgili alt 6l¢eklerde anlamli
olarak daha olumsuz sonucglara sahiptir. Pina-camacho ve arkadaslarinin
caligmasindaki otistik sizofreni grubu ¢alismamizdaki tedavi direnci olan gruplarla
otistik 6zelikler acisindan benzer bir profil sergilemektedir. Ancak ¢aligmamizda

PAUSS-STBDK alt 6l¢eginin PAUSS ve diger alt 6lgeklerden farklilik gostermesi
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dikkat cekicidir. KDS grubunun kisitlayict ve siirlayict davraniglar agisindan
TDOS grubundan farklilik gostermesi, KDS$’nin OSB’ye daha yakin bir
psikopatoloji oldugunun gostergesi olabilir. Sinirli ve tekrarlayict davraniglarin
ayrintili incelenmesi, degerlendirme araglariyla Ol¢iimii hastalarin  klozapin
tedavisine yanitin1 ongérmede yardimci olabilir.

Otizm spektrum anketi puanlar1 PAUSS un aksine TDS ve KDS$ gruplar
arasinda anlamh farklilik gostermektedir. OSA’nin klinik olmayan popiilasyonda
kullanilmasi amaglanmigtir. Bu nedenle OSA sizofrenisi olanlarda klinik ag¢idan
onemi olmayan, kisilik 6zelliklerine atfedilebilecek otistik 6zellikleri de dlgiiyor
olabilir. Ancak Chisholm ve arkadaslar1 2019 yilinda yaptiklar1 ¢aligmada tedavi
direnci olan hastalarda tutarli olarak daha diisiik bulunan hastalik 6ncesi uyumla
OSA arasindaki iliskiyi gostermislerdir. Bu durum OSA’nin psikotik bozuklugun
mevcut durumunun yansimasini yakalamak yerine, ger¢ek uzun vadeli otistik
ozellikleri Olctiigli seklinde yorumlanmistir (224). PAUSS, OSA’nin aksine,
sizofrenililerde otistik Ozellikleri 6lgmek i¢in, uzun yillardir sizofreni tanisinin
bagka isimlerle smiflandirilan semptomlarinin yeniden gruplandirilmasiyla
olusmustur. Bu nedenle PAUSS, her iki bozukluk i¢in ortak olan etiyolojik
faktorlerin fenotipik yansimasini Slgiiyor olabilir. Diger yandan OSA, genel
popiilasyonda kullanilmak amaciyla gelistirildigi i¢in ortak etiyolojik faktorlerin
yan1 sira psikopatolojik diizeyde olmayan, yani GOF olarak da adlandirilan
ozelliklere sebep olabilecek bir¢ok etkenin sonucunu yansitabilir. OSA puanlarinin

gruplarin {igii arasinda da farklilik gostermesi, KDS grubunda TDS ve TDOS
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grubundakilerden farkli olarak sizofreniyle iliskili olmayan etiyolojik sebepler
sonucunda da otistik 6zelliklerin ortaya ¢iktigin1 gosteriyor olabilir.

Pozitif ve Negatif Sendrom Olgegi’'nden gelistirilmis olan PAUSS'un,
otistik 0zelliklerin saf bir gdstergesi olmaktan cok PANSS gibi hastaligin klinik
siddetinin bir gostergesi oldugu ileri siirlilebilir. Ancak PAUSS’un, sizofrenisi
olanlarda psikopatolojinin genel siddetinden bagimsiz olarak, otistik 6zelliklerle
iligkili spesifik semptomlarin varligini etkili bir sekilde tespit ettigi daha once
gosterilmistir (208). PANSS’in negatif sendrom alt Olgeginin bazi maddeleri
PAUSS'ta yer aldigindan, bu aragla aslinda sadece negatif semptomlar ve OSB
belirtileri arasindaki ortiismenin teyit edilmekte oldugu da ileri siiriilebilir. Yapilan
caligmalarda OSB tanis1 olanlarda ADOS ile PAUSS korelasyonlari, PAUSS un
otistik ozellikleri gosterdigi lehinedir ve sizofrenililerde PAUSS un bagimsiz
gegerliligi genis Orneklemlerde gosterilmistir (281). Ayrica caligmamizda OSA
puanlar1 da gruplar arasinda farklilik gostermekte ve PANSS’tan gelistirilmis olan
PAUSS’la pozitif yonde iliski gostermektedir. OSA ve PAUSS puanlari arasindaki
iliski, PAUSS’un otistik ozelliklerin bir gostergesi oldugunu, sadece negatif
semptomlarin siddetini yansitmakla kalmadigini diisiindiirmektedir. Her durumda,
otistik Ozellikler 1ile sizofreninin negatif belirtileri arasindaki iliskinin,
degerlendirme araglarimin ikisi arasindaki ayrimi yeterince yansitmiyor olmasiyla
mi, yoksa negatif belirtiler ve otistik 6zelliklerin ortiismesinin gostergesi olmasiyla
mi iligkili oldugu sorusu heniiz gecerliligini korumaktadir (218).

Klinik olmayan popiilasyonlarda otistik 6zelliklerin daha basarisiz basa

cikma tarzlarina aracilik ettigi ve bu nedenle diisiik yasam kalitesine yol actig
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diisiiniilmektedir (282-286). Onceki calismalarda OSA-DK, OSA-I ve OSA-HG
boyutlarinin bu iligkiyi gosterdigi ileri siiriilmiistiir (224). Dikkat degistirmede
zorluklar otizmin temel 6zelliklerindendir ve sizofrenisi olanlarda da yaygindir.
Genel popiilasyon caligmalarina gore dikkati degistirme islevinin sorun ¢dzme
becerilerinin temelinde yattig1 diisiiniilmektedir (287). Daha onceki ¢alismalarda
dikkati degistirmede sorunlarin erken dénem psikoz hastalarinda otistik 6zellikler
ve islevsellikteki azalmanin aracisi olabilecegi diisiiniilmiistiir (224). Calismamizda
en diistik islevsellik diizeyine sahip olan KDS grubunda OSA-DK puanlar1 TDOS
grubuna gore yiiksektir. KDS grubundaki daha diisiik islevsellik diizeyleri dikkati
degistirme zorluklarina bagli olabilir. Dikkati kaydirmanin yani sira iletisim
giicliikleri ve sosyal etkilesimdeki zorluklarin da sizofreni hastalarinda yaygin
olarak bulundugu bilinmektedir (288). Bizim ¢alismamizda PAUSS-SEZ, PAUSS-
IG, OSA-SB ve OSA-I boyut puanlar1 TDS ve KDS gruplarinda TDOS grubuna
gore anlamli olarak yiiksektir. Bu durum otistik 6zelliklere sahip bu bireylerde
yardim aramay1 engelleyebilir, tedavi edilmeyen hastalik siirelerinde uzamaya yol
acabilir. Boylelikle otistik ozellikler tek basina tedavi direncine yol agmaktan
ziyade tedaviye yanit1 azaltabilecek diger faktorler iizerindeki olumsuz etkisiyle
tedavi yanitini azaltiyor olabilir.

Barlatti ve arkadaslarinin 2018 yilindaki ¢alismasinda, otistik 6zellikleri
olan ve olmayan sizofreni hastalar1 karsilastirilmis ve otistik 6zellikleri olanlarin
hastalikla gecen siirelerinin daha uzun, hastalik baslangiclarinin daha erken,
PANSS’la o6lgiilen negatif semptomlarinin ve genel psikopatolojilerinin daha

siddetli oldugu bulunmustur (4). Ote yandan ayn1 ekibin bir sonraki calismasinda
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bu sonuglar tekrarlanamamistir (208). Calismamizda da PAUSS ve OSA
puanlarinin PANSS-N ve PANSS-G puanlariyla pozitif yonde iliskili oldugu
gosterilmis, Barlatti ve arkadaslarinin ¢alismasindaki sonuglara ek olarak PANSS-
P ve PANSS puanlarinda da pozitif yonde iligki oldugu saptanmistir. Otistik
ozellikleri fazla olanlarda negatif semptomlarin daha siddetli olmasit OSB tanili
bireylerdeki negatif semptomlarin yayginligi ve simnirli sosyal etkilesimleri ile
olduk¢a uyumludur (2, 225, 289). Bu baglamda belirgin negatif semptomlari olan
sizofreni hastalarinin OSB’li yetiskinlerle ayni sosyal eksiklikleri gdstermesi
oldukca olasidir (290).

Calismamizda otistik 6zellikler islevsellikte azalmayla iligkili bulunmustur.
Hem PAUSS hem de OSA puanlar1 IGDO puaniyla negatif yonde iliski gdstermistir.
Yapilan dogrusal lojistik regresyon analizinde de otistik ozelliklerin IGDO
puanlarinda azalmanin anlamli yordayicisi oldugu gosterilmistir. Sizofrenide otistik
ozelliklerin islevsellige etkisi tartismalidir ve genel olarak birbirlerine karsit
diisiinceler hakimdir. Sizofrenide otistik 6zelliklerin daha diisiik islevsellik
diizeyine yol agmadigini hatta olumlu etkileri oldugunu bildiren ¢aligmalar vardir.
Birgok caligmada da tam tersi sonuglar bildirmistir (208). Calismalardaki farkli
sonuclar muhtemelen Ol¢lim araglarindaki ve calismalar arasindaki metodolojik
farkliliklar nedeniyle olugsmaktadir (4). Otistik 6zelliklerin iglevsellikte artisa yol
acacagl sonuglart diametrik modelle agiklanmaktadir. Diametrik model, OSB ve
sizofreninin ortak risk faktorlerindeki karsit degisikliklerden kaynaklandigini,
dolayisiyla islevsellik iizerinde birbirlerine karsit etkileri oldugunu varsayar (187).

Diametrik modele gore bireyler yiiksek diizeyde hem psikotik hem de otistik
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ozellikler gosterdiginde, davranig, semptomlar ve islevsellik taban tabana normale
dogru modiile olacaktir. Bu modeli klinik olmayan o6rneklemlerde destekleyen
bulgular vardir (253, 291, 292). Bizim ¢aligmamizda sizofrenisi olan bir bireyde
otistik dzelliklerin semptomlar ve islevsellik lizerinde iyilestirici bir etkisi olmadig,
bunun yerine daha diisiik islevsellik, daha siddetli semptomlar ile iliskili oldugu
bulunmugtur. Bu bulgu klinik popiilasyon i¢in diametrik modelin daha az
uygulanabilir oldugunu diisiindiirmektedir. Calismamiz Ortlisen etiyoloji modelini
destekleyen bulgulara sahiptir. Otistik 6zellikleri siddetli olan sizofrenililer zayif
islevsellige sahip bir alt grubu olusturuyor olabilir ve buradan hareketle PAUSS ve
OSA’nin bu alt grubu belirlemek i¢in kolay ulasilabilir ve uygulanabilir iki 6l¢lim
aract olabilecegi ileri siiriilebilir. 2020 yilinda Nakata ve arkadaslarinin yaptig
calisma da sonuclarimizi desteklemektedir (12). Bu c¢alismada OSB, tedaviye
direncli sizofreni ve remisyonda olan sizofreni gruplari karsilastirilmistir. Buna
gore tedaviye direncli sizofreni hastalar1 OSB’si olanlara gére daha az otistik
ozellikler gosterirken, remisyondaki hastalara gore daha siddetli otistik 6zellikler
gostermektedir. Tedaviye direngli sizofreni grubu hem OSB’si olanlara hem de
remisyondaki sizofreni hastalarina gore daha ciddi sosyal bilis ve sosyal olmayan
bilis bozukluklarina sahip bulunmustur. Bu g¢alismanin sonuglar1 da sizofreni
hastalarinda otistik 6zelliklerin biligsel bozukluklar1 arttirdigi, olumlu bir etki
yaratmadigt ve tedaviye direncli hastalardaki islevsellikle azalmay1
aciklayabilecegini diisiindiirmektedir.

Otizm ilk olarak sizofreniyi daha iyi anlayabilme c¢abasi sonucunda ortaya

cikan bir terimdir (31). Otistik Bozukluklarin ayr1 bir psikiyatrik bozukluk olarak
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siniflandirilmasindan 6nce ¢ocukluk déoneminde otistik 6zellikler gosteren bireyler
sizofreni catis1 altinda ele alinmistir (184). DSM’nin iki bozuklugu birbirlerinden
ayr1 bozukluklar olarak siniflandirmasiyla birlikte aralarindaki iligki bir siire goz
ard1 edilmistir. Gilinlimiizde genetik, norogoriintileme ve noropsikoloji gibi
alanlarda yapilan g¢aligmalarla iki bozukluk arasindaki ortak ozellikler tekrar
aragtirma konusu haline geliyor gibi goziikkmektedir. Ortak etiyolojik faktorleri ve
klinik 6zellikleri OSB ve sizofreninin ne 6l¢iide i¢ ice gectigini ve birbirlerini nasil
etkiledikleri konusunda merak uyandirmaktadir.

Bu arastirmanin temel sorular1 sizofreni ve OSB’nin benzer etiyolojik
faktorlere sahip oldugu, iki bozuklukta da ndérogelisimsel bir siirecin etkili oldugu,
semptomlarinin sik¢a bir arada olabildigi ve bununla paralel olarak sizofrenisi
olanlarda antipsikotik tedavilere direncin farkli siddette ortaya c¢ikan otistik
ozelliklerle iliskili olabilecegi temelinde olusturuldu. Sizofrenide antipsikotik
tedavilere yeterli yanit alinamamasi klinisyenlerin sik¢a karsilastigi bir durumdur.
Stiphesiz ki farkli etiyolojik sebeplerle ortaya ¢ikan benzer semptomlara ayni tedavi
secenekleriyle miidahele edilmeye ¢alisiimasinin da etkisi biiyiiktiir. Calismamiz
otistik Ozelliklerin sizofreni tanili bireylerde TDS ve KDS gelismesiyle iliskili
oldugunu ortaya koymaktadir. Ancak tedaviye direngli oldugu diisiiniilen
semptomlarin sizofreniden bagimsiz bir psikopatolojinin bir {irlinli mi yoksa
sizofreninin bir parcas1 m1 oldugu oldukga tartigmalidir. Psikopatolojinin tamamina
odaklanmak yerine, semptomlara yol agan etiyolojik faktorlerin arastirilmasi: bu

konuda aydinlatici olabilir.
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Calismamiz TDOS, TDS ve KDS’si olanlarin otistik 6zellikler agisindan
dogrudan karsilastirildigi ilk arastirma olarak Ozgiinliik gostermektedir. Biitlin
klinik ve yar1 yapilandirilmis goriismeler tek bir arastirmaci tarafindan yapilmstir.
(Calismaya dahil edilen hastalarin pozitif semptomlar agisindan remisyonda olmast,
psikotik semptomlarin olusturdugu karistirici etkileri ortadan kaldirmistir. Ayrica
orneklemde birinci derece akrabalarinda OSB tanis1 olan bulunmamasi sizofreni
tanisina eslik eden GOF’dan ziyade sizofreni ve OSB’nin ortak etiyolojik
faktorlerine bagh otistik 6zelliklerin dl¢lilme ihtimalini giiclendirmektedir. Madde
kullaniminin sizofreninin dogal seyri ve semptomlar1 {izerinde dogrudan etkiler
olusturabilmesi nedeniyle orneklemi olusturan bireylerin tamaminin madde
kullanim Oykiisiiniin olmamasina dikkat edilmistir. Otistik o6zellikler hem bir
aragtirmaci tarafindan uygulanan sizofrenisi olanlara yonelik gelistirilmis
PAUSS’la hem de genel popiilasyona yonelik gelistirilmis 6z degerlendirme anketi
olan OSA ile degerlendirilmistir.

Bunlarla birlikte ¢alismamizin kisitliliklart da bulunmaktadir. Sizofrenisi
olanlarim diisiik farkindalik diizeylerinin olabilecegi ve semptomlarmi eksik
aktarabilecekleri bilinmektedir, bu nedenle 6z degerlendirme anketlerinin bu grupta
kullanim1 yaniltici olabilir ve c¢alismamizda kisitlilik olusturmaktadir ancak
calismaya dahil edilen hastalarin psikotik semptomlar agisindan remisyonda
olmalartyla ve arastirmaci tarafindan uygulanan yar1 yapilandirilmis gériismelerle
degerlendirilmesiyle bu yaniltic1 etki azaltilmaya calisilmistir. TDS ve KDS
gruplar1 olusturulurken hasta ve hasta yakinlariyla ila¢ kullanim1 ve uyumuyla ilgili

ayrintili gériisme yapilmasinin yani sira tibbi kayitlar incelenmistir, buna ragmen
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hastalarin klozapin kan diizeylerine bakilamamis olmasi, yanlis kayitlar veya yanlis

hatirlama vb. durumlarin etkileri g6z ard1 edilemez.
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6. SONUCLAR

Bu ¢aligma otistik 6zelliklerin sizofrenisi olanlarda pozitif semptomlar ve
negatif semptomlar da dahil olmak iizere daha siddetli bir psikopatolojiyle iliskili
oldugunu gostermektedir.

Otistik 6zellikler sizofrenisi olan bir hastanin TDS ve KDS gelistirme riskini
arttirmaktadir ancak TDS’si olan bir hastada KDS gelisme riskini arttirdigi
sOylenemez.

Klozapine direngli sizofrenisi olanlar, TDS ve TDOS grubundakilere gore
daha diisiik diizey islevsellik gostermektedir. Otistik ozellikler de islevsellikte
azalmay1 yordamaktadir.

Otistik ozelliklerin sizofrenide tedavi direnci ilizerinde etkisini daha net
gosterebilmek i¢in uzunlamasina prospektif caligmalara ihtiyag vardir. Sizofrenide
otistik 0Ozelliklerle ilgili ¢aligma yaparken belirli ortak etiyolojik faktorlere
odaklanilmas1 veya belirli semptomlar {izerinde durularak OSB olanlarla

karsilastirilmasi, iki bozuklugun iligkisini a¢iklamada daha faydali olabilir.
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8. OZET

Sizofrenisi Olan Hastalarda Otistik Ozelliklerin Tedavi Yanitiyla Tliskisi

Bu caligmada sizofrenisi olan hastalarda, otistik Ozelliklerin tedaviye
direncli sizofreni ve klozapine direngli sizofreni gelismesindeki etkisi, tedaviye
direngli olmayan sizofrenisi olan hastalar ve diger iki gruptaki hastalarin otistik
Ozelliklerin siddeti agisindan karsilastirilmast ve otistik Ozelliklerin sizofreni
hastalarinin islevselligi tiizerindeki etkisinin gosterilmesi amaclandi. Gazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Ruh Saglhigi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali poliklinigine
basvuran hastalardan uygun kriterleri karsilayan 86 sizofreni hastasi ¢aligmaya
dahil edildi. Calismaya dahil edilen hastalar tedaviye diren¢li olmayan sizofreni,
tedaviye direncli sizofreni ve klozapine direngli sizofreni olmak iizere ii¢ gruba
ayrildi. Gruplar sosyodemografik ve klinik ozellikler acisindan karsilastirildi.
Otistik Ozelliklerin islevsellik iizerine etkisini ve klinik 6zelliklerin gruplarin
olusumuna etkisini gostermek amaciyla regresyon analizleri yapildi. Analizler
sonucunda otistik 6zelliklerin sizofrenisi olanlarda pozitif semptomlar ve negatif
semptomlar da dahil olmak tlizere daha siddetli bir psikopatolojiyle iligki gosterdigi,
otistik 0zelliklerin sizofrenisi olan bir hastada tedaviye diren¢ ve klozapine direng
geligtirme riskini arttirdig1, tedaviye direncli olan bir hastada ise klozapine direng
geligme riskini arttirmadigi, daha siddetli otistik 6zelliklerin islevsellikte azalmayla
iliskili oldugu saptandi.

Anahtar Kelimeler: sizofreni, tedaviye diren¢li sizofreni, otizm spektrum
bozuklugu
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9. SUMMARY

Relationship Between Autistic Traits and Treatment Response in Patients with
Schizophrenia

This study aimed to investigate the impact of autistic traits on the development of
treatment-resistant schizophrenia and clozapine-resistant schizophrenia in patients
with schizophrenia. Additionally, it aimed to compare the severity of autistic traits
in patients with non-treatment-resistant schizophrenia and those in the other two
groups, and to demonstrate the effect of autistic traits on the functionality of
schizophrenia patients. Eighty-six schizophrenia patients who met the appropriate
criteria and presented at the outpatient clinic of Gazi University Faculty of
Medicine, Department of Psychiatry were included in the study. The patients
included in the study were divided into three groups: non-treatment-resistant
schizophrenia, treatment-resistant schizophrenia, and clozapine-resistant
schizophrenia. The groups were compared in terms of sociodemographic and
clinical characteristics. Regression analyses were conducted to demonstrate the
impact of autistic traits on functionality and the effect of clinical characteristics on
group formation. The results of the analyses showed that autistic traits were
associated with more severe psychopathology, including positive and negative
symptoms, in patients with schizophrenia. Autistic traits increased the risk of
developing treatment resistance and clozapine resistance in a patient with
schizophrenia, while in a treatment-resistant patient, they did not increase the risk
of developing clozapine resistance. More severe autistic traits were found to be

associated with reduced functionality.
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Keywords: schizophrenia, treatment-resistant schizophrenia, autism spectrum
disorder
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10. EKLER

10.1. Katihmeilar icin Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu

GAZi UNIVERSITESI ETIK KOMISYONU FORM-2

Rev-2
25.01.2022
T.C.
GAZi UNIVERSITESI
ETiK KOMiSYONU

KATILIMCILAR iCiN BiLGILENDIRiLMi$ GONULLU OLUR FORMU

Sizi, Gazi Universitesi Etik Komisyonu’ndan izin alinan ve Prof. Dr. Asli KURUOGLU tarafindan yiritilen “$IZOFRENISI OLAN
HASTALARDA OTISTIK OZELLIKLERIN TEDAVI YANITI ILE iLISKIiSI” bashkl arastirmaya davet ediyoruz. Bu galismaya davet
edilmenizin nedeni sizde Sizofreni hastaliginin gorilmis olmasidir. Bu galisma, arastirma amagli olarak yapilmaktadir ve
caligmaya katilim tamamen gonulliliik esasina dayalidir. Calismaya katilma konusunda karar vermeden 6nce arastirma
hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Calisma hakkinda tam olarak bilgi sahibi olduktan sonra ve sorulariniz cevaplandiktan
sonra eger katilmak isterseniz sizden bu formu imzalamanizistenecektir. Bu arastirma, Ruh Sagligi ve Hastaliklari Anabilim
Dalinda, Prof. Dr. Asli KURUOGLU’nun sorumlulugu altindadir. Calismaya katilmama veya katildiktan sonra herhangi bir
anda galigmadan ¢ikma hakkina sahipsiniz. Bu ¢alismaya katilmaniz iin sizden herhangi bir ticret istenmeyecektir. Calismaya
katildiginiz igin size bir 6deme yapilmayacaktir. Calismadan elde edilecek bilgiler tamamen arastirma amaci ile kullanilacak
olup kisisel bilgileriniz gizli tutulacaktir.

Aragtirmanin Amaci

Bu ¢alismada; Sizofreni tanisi olan ve GUTF Psikiyatri Anabilim Dali’'na basvuran
hastalarin, otistik 6zellikleri ve tedavi yaniti arasindak iliski arastirilacaktir.

Bu ¢alismaya katilmali miyim?

Bu g¢alismada yer alip almamak tamamen size baglidir. $u anda bu formu
imzalasaniz bile istediginiz herhangi bir zamanda bir neden gdéstermeksizin
¢alismayi birakmakta 6zgiirsiiniiz. Eger katilmak istemez iseniz veya calismadan
ayrilirsaniz, doktorunuz tarafindan sizin igin en uygun tedavi plani
uygulanacaktir. Ayni sekilde ¢alismayi yiriten doktor calismaya devam
etmenizin sizin igin yararl olmayacagina karar verebilir ve sizi calisma digi
birakabilir, bu durumda da sizin igin en uygun tedavi segilecektir.

Calismada yer almamin yararlari nelerdir?

Bu ¢aligma ile Sizofreni tanisi olan hastalardaki otistik 6zelliklerin ilag tedavisine
yanit veya yanitsizlikla iliskinin 6grenilmesine katkida bulunulacaktir.

Arastirmanin Yontemi

Bu calismaya katilirsam beni ne bekliyor?

Bu g¢alismaya katildiginiz taktirde; arastirmacilar sizinle bir goriisme yapacak,
hastaliginizin ne durumda oldugunu ve belirtilerinizin  siddetini
degerlendirebilmek adina size bir takim sorular soracaktir. Bu siregte sizden
herhangi bir form doldurmaniz beklenmemektedir.

Calismaya katilmayr kabul eden goéniillilere Pozitif ve Negatif Sendrom
Olgegi(PANNS), PANNS Otizm Siddeti Skorlamasi(PAUSS), Sosyodemografik Veri
Formu, ilag Tutum Olgegi-10(DAI-10), islevselligin Genel Degerlendirmesi
Olgegi(GAF), Klinik Genel Degerlendirme Olgegi(CGl) ve Otizm Spektrum
Anketi(AQ) uygulanacaktir.

Calismanin riskleri ve rahatsizhiklari var midir?

Bu calisma viicudunuz uzerinde ruhsal veya bedensel sagliginizi koétu
etkileyebilecek herhangi bir risk tasimamaktadir.

Bu ¢alismaya katilmamin maliyeti nedir?

Caligmaya katilmakla parasal ylk altina girmeyeceksiniz ve size de herhangi bir
odeme yapilmayacaktir.

Aragtirmanin Ongériilen Siiresi

01.09.2023 -30.11.2023

Aragtirmaya Katilmasi Beklenen
Katilimci1/Goniillii Sayisi
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Arastirmanin Yapilacag: Yerler

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Psikiyatri Poliklinigi, Gazi Universitesi
Tip Fakiltesi Hastanesi Psikiyatri Servisi
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GAZi UNIVERSITESI ETIK KOMISYONU FORM-2

Rev-2
25.01.2022

Goriintii ve/veya ses kaydi Evet Hayir

alinacak mi? |:| E

KATILIMCI BEYANI

Yukarida amaci ve igerigi belirtilen bu arastirma ile ilgili bilgiler tarafima aktarildi. Bu bilgilerden sonra aragtirmaya katilimci olarak davet edildim. Bu
galismaya katilmay kabul ettigim takdirde gerek aragtirma yuratlirken gerekse yayimlandiginda kimligimin gizli tutulacagi konusunda glivence aldim.
Bana ait verilerin kullanimina izin veriyorum. Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaglarla kullanimi sirasinda kisisel bilgilerimin dikkatle
korunacag! konusunda bana yeterli giiven verildi. Aragtirma sirasinda bir saglik sorunu ile karillainilmda; herhanii bir saatte, Gazi Universitesi Tip
Fakdltesi Ruh Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dali’ndan Ars. Gor. Dr. Ahmet Selim BASARAN'I umarall telefonlardan
arayabilecegimi biliyorum. Aragtirmanin yiiritiimesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden gekilebilirim. Aragtirma icin yapilacak harcamalarla
ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina girmiyorum. Bana herhangi bir deme yapilamayacaktir. Arastirma ile ilgili bana yapilan tiim agiklamalan
ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Bu galismaya higbir baski altinda kalmadan kendi bireysel onayim ile katiliyorum. imzali bu form kagidinin bir
kopyasi bana verilecektir.

Adi ve Soyadi Tarih ve imza
Adres ve telefonu

Katihma
Adi ve Soyadi Tarih ve imza

Adres ve telefonu

Velayet veya Vesayet Altindaki Katilimailar igin Veli/Vasi
Ad ve Soyadi Tarih ve imza

Adres ve telefonu
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10.2. Sosyodemografik Veri Formu

Sosyodemografik Veri Formu

Hastanin Adi/Soyadi: Hasta No:
Telefon No: Yas:
Cinsiyet: 1.Kadin 2.Erkek Dominant El: 1.Sag 2.Sol 3.Her ikisi

Egitim Diizeyi: 1.0kur-Yazar degil 2.0kur-Yazar 3.ilkogretim 4.Lise 5.0nlisans/Lisans 6.Lisansistii

Meslek: 1.Calismiyor 2.Calisiyor 3.Emekli Medeni Durum: 1.Bekar 2.Evli 3.Boganmis 4.Dul
Cocuk Sayisi: Hastalik Baglangig Yasi:

Psikiyatriye ilk Bagvuru Yasi: Yatis Sayisi:

Hastalik Siiresi: ilk AP Baslanana Kadar Gegen Hastalik Siiresi:
Postpartum Oykii: Anne ve Baba Yasi:

Psikiyatrik Soygecmis: Suisidal Oykii:

Homosidal ykii: Tibbi Gzgegmis:

Psikotrop Disi Kullanilan ilaglar: Sigara Kullanimi:

Alkol Kullanimu: Madde Kullanimi:
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GUNCEL TEDAVi

ilag

ilag

ilag

ilag

ilag

ilag

Etken
Madde:

Doz:

Sire:

Yan Etki:

EDD:

GECMI$ TEDAVI

ilag

ilag

ilag

ilag

ilag

ilag

Etken
Madde:

Doz:

Sure:

Yan Etki:

EDD:
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10.3. Tla¢ Tutum Olcegi-10

ilag Tutum Olgegi (Drug Attitude Inventory- 10)

Bu Olgegin amaci insanlarin ilaglar ile ilgili bazi tutumlarini ve deneyimlerini 6grenmektir. Cevaplariniz
sadece arastirma igin kullanilacak, kesinlikle gizli kalacak ve tedavinizi herhangi bir sekilde
etkilemeyecektir.

Sorulari Yanitlarken ;

1-Lutfen her cimleyi okuyunuz ve dogru ya da yanhs olduguna karar veriniz. Size uygun gelen
yanitlari dogru ,uygun gelmeyen yanitlari yanhs olarak degerlendiriniz.

2-Eger bir climle sizin igin tam uygunsa ya da daha ¢ok uygunsa D isaretleyiniz.
3-Eger bir climle sizin igin hi¢ uygun degilse veya daha gok uygun degilse Y isaretleyiniz.
4-Bir cevabi degistirmek isterseniz ilk cevabinizin tzerine X koyunuz ve yeni yaniti isaretleyiniz.

5-Bir cevap size tam olarak dogru veya yanlig gelmiyorsa , yanitin sizin igin daha ¢ok dogru ya da daha
¢ok yanlis olup olmadigina karar veriniz ve yanitinizi isaretleyiniz

Burada dogru yada yanlig yanit yoktur. Siz litfen kendi cevabinizi isaretleyiniz bizim ne duymak
isteyebilecegimizi diisinmeyiniz.

Cok fazla zaman harcamayiniz.
Luatfen her soruyu yanitlayiniz
Ciimlelerdeki “ilaglar” kelimesi ruh sagligi ilaglari anlaminda kullanilmaktadir.

1-Bana gore ilaglarla ilgili iyi seyler , koti seylerden agir basiyor. DY

2-ilaglar ile kendimi uyusturulmus ve garip hissediyorum.DY

3-ilaglari kendi 6zgiir irademle aliyorum.DY

4-ilaglar beni daha rahat hissettirir .DY

5-ilaglar beni yorgun ve bitkin hissettirir.DY

6-Sadece hasta hissettigimde ilag kullaninm.DY

7-ilaglarla daha normal hissediyorum.DY

8-Viicudumun ve akhmin ilaglar ile kontrol edilmesi bana dogal gelmiyor. DY
9-ilaglarla diisiincelerim daha nettir.DY

10-ilag almak (bozulma /hastalik dénemi) yasamami engeller.DY

Lutfen ilaglarla ilgili veya bu 6lgek ile ilgi herhangi bir bagka yorumuz varsa buraya yaziniz.
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10.4. Otizm Spektrum Anketi

Otizm Spektrum Anketi
Autism Spectrum Quotient (AQ) - Adult

Asagidaki her ifadeyi dikkatlice okuyunuz. Her ifadenin sizin igin uygunluk derecesini

eger ¢ok uygun ise Kesinlikle Katilyorum (1) eger hig katilmiyorsaniz Kesinlikle

Katilmiyorum (4) arasindaki 1’den 4’e kadar olan dereceleme 6lgeginde degerlendiriniz.

1. Kesinlikle Katiliyorun

2. Kismen Katiliyorum

3. Kismen Katilmiyorum
4. Kesinlikle Katilmiyorum

Bir seyi yalniz basina yapmaktansa baskalariyla beraber yapmayi
tercih ederim.

Bir seyi surekli ayni sekilde yapmay: tercih ederim.

Bir seyi hayal etmeye calisirsam, resmi zihnimde canlandirmam kolay
olur.

Kendimi siklikla bir seye oyle guglu kaptirirnim ki gozim bagka seyleri
gormez olur.

Siklikla baskalarinin fark etmedigi hafif sesleri fark ederim.

Araba plakasi ya da ona benzer bilgi dizilerini genellikle fark ederim.

Ben soyledigim seylerin nezaket kurallarina uygun oldugunu
dustinsem de baskalari siklikla uygun olmadigini séyliyorlar.

O W NV N W e

Bir hikaye okurken, hikayedeki karakterlerin neye benzediklerini
kolaylikla hayal edebilirim.

Tarihleri baydleyici bulurum.

=
o

. Bir grubun igindeyken, farkli birgok insanin konusmalarini kolaylikla

takip edebilirim.

=
[

. Sosyal ortamlarda rahat ederim.

oy
N

. Baskalarinin fark etmedikleri ayrintilari fark etme egilimim vardir.

13.

Bir partiye gitmek yerine bir kitiphaneye gitmeyi tercih ederim.

14.

Hikayeler uydurmak bana kolay gelir.

15.

Esyalardan gok insanlar ilgimi ceker.

16.

Surdiremezsem tzuldigum gok guglu ilgilere sahibimdir.

17.

Sosyal ortamlarda sohbet etmekten keyif alirim.

18.

Ben konusurken, digerlerinin araya (soze) girmesi her zaman kolay
olmaz.

19.

Sayilar beni buydaler.

20.

Bir hikaye okurken, hikayedeki karakterlerin niyetlerini anlamakta
zorlanirim.

21.

Kurgu eserler okumaktan pek zevk almam.

22.

Yeni arkadaslar edinmekte zorlanirim.

23.

Nesnelerdeki desenleri her zaman fark ederim.

24,

Muzeye gitmek yerine tiyatroya gitmeyi tercih ederim.

25.

Gunlik dizenimin bozulmasi beni rahatsiz etmez.

26.

Siklikla bir konusmay nasil sirdirecegimi bilmedigimi farkederim.

27.

Biri benimle konusurken kolayca “satir aralarini”okurum.

28.

Genellikle kuguk ayrintilardandan gok resmin timine odaklanirim.

29.

Telefon numaralarini hatirlama konusunda gok iyi degilimdir.

30.

Genellikle bir durumdaki ya da bir kisinin gérintsundeki kigik
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degisiklikleri fark etmem.

31.

Birinin beni dinlerken sikilip sikilmadigini anlayabilirim.

32.

Birden ¢ok isi ayni anda kolayca yapabilirim.

33.

Telefonda konugurken konugma sirasinin bana geldiginden emin
olamiyorum.

34.

Spontan (planlanmadan yapilan) seyler yapmaktan keyif alirim.

35.

Bir sakadaki espriyi anlayan son kisi genellikle ben olurum.

36.

Yalnizca yuziine bakarak bir kisinin ne distindigiini ya da
hissettigini ¢ozmek benim igin kolaydir.

37.

Bir sey araya girse de yapmakta oldugum ise hizla geri donebilirim.

38.

Sosyal ortamlarda ¢ene galmak konusunda iyiyimdir.

39.

insanlar siklikla ayni seyi tekrar tekrar konustugumu soyler.

40.

Cocukken diger gocuklarla birlikte taklit oyunlari oynamaktan zevk
alirdim.

41.

Araba, kus, tren, bitki vs. turler gibi kategorileriyle ilgili bilgi
toplamaktan hoslanirim.

42,

Baska birinin yerinde olmanin nasil bir sey olabilecegini hayal
etmekte zorlanirim.

43.

Katildigim her etkinligi dikkatlice planlamayi severim.

. Sosyal etkinliklerden (misafirlik, parti vs.) keyif alirnm.

45.

insanlarin niyetlerini anlamakta zorlanirim.

46.

Yeni durumlar beni kaygilandirir.

47.

Yeni insanlarla tanismaktan keyif alirim.

48.

iyi bir diplomatimdir (iginde bulundugum zor durumlarda diger
insanlarla catismadan kaginmakta iyiyimdir).

49.

insanlarin dogum tarihlerini hatirlamak konusunda ¢ok iyi degilimdir.

50.

Cocuklarla taklit oyunlari oynamakta zorlanmam.
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10.5. Pozitif ve Negatif Sendrom Olcegi

Pozitif Belirtiler Olgegi (P):
P1. SANRILAR:

Temeli olmayan, ger¢ekdisi, alisilmamis ve garip inanglardir. Degerlendirmede
temel alinacak veriler, goriismede hastanin kendisinin ifade ettigi diisiincelerin
icerigi ve bu diislincelerin tedavi ekibi veya ailenin aktardigi lizere, sosyal iligkiler
ve davranis lizerindeki etkisidir.

1 YOK: Tanimla ilgili bir 6zellik yoktur.

2 COK HAFIF: Bozuklugun varlig: siiphelidir; normal sinirlar1 zorlayabilir.

3 HAFIF: Billurlasmamis, miiphem ve kuvvetle baglanilmanmis bir veya iki sanr1
vardir. Sanrilar diistinmeyi, sosyal iligkiler veya davranisi etkilemez.

4 ORTA: Zayif yapilanmis, sabit olmayan, ¢ok sayida ve bigim degistiren sanrilar
vardir veya birkag tane tam olusmus ve diisiinmeyi, sosyal iliskiler veya davranisi
arasira etkileyen sanrilar vardir.

5 ORTA/AGIR: Kuvvetle baglanilmis, ¢ok sayida sanri vardir ve arasira
diisiinmeyi, sosyal iliskileri veya davranisi etkilemektedir.

6 AGIR: Billurlasmis, muhtemelen iyi diizenlenmis, kuvvetle inanilmis ve
diisiinmeyi, sosyal iligkileri ve davranisi agikca etkileyen sanrilar kiimesi vardir.

7 COK AGIR: Cok iyi diizenlenmis veya ¢ok sayida olan ve hastanin yasamini
onemli derecede etkileyen sanrilar kiimesi vardir. Bu durum, hasta veya
yakinlarinin giivenligini de etkileyebilecek diizeyde, sorumsuz ve uygunsuz
davraniglara siklikla neden olabilmektedir.

P2. DUSUNCE DAGINIKLIGI:

Hedefe yonelik isleyisin bozuldugu daginik diisiince siireci ile karakterizedir;
or:cevresellik, tegetsellik, ¢agrisimlarda kopukluk, sonuca baglanamama, belirgin
anlamsizlik veya diisiince bloklari. Degerlendirmede temel alinacak veri

goriigmede gozlenen biligsel-sozel siirectir.

1 YOK: Tanimla ilgili 6zellik yoktur.

2 COK HAFIF: Bozuklugun varlig: siiphelidir; normal sinirlar1 zorlayabilir.
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3 HAFIF: Diisiince cevresel, tegetsel veya mantik disidir. Diisiinceleri hedefe
yonlendirmede bir miktar giicliikk vardir ve baski altinda ¢agrisimlarda kopukluk
gozlenebilir.

4 ORTA: Konugsmalar kisa ve 1iyi yapilanmis oldugunda diisiinceler
toparlanabilmektedir, ancak daha karmasik konusmalar oldugunda veya hafif baski
altinda cagrisimlarda gevseme, konudan uzaklasma olabilmektedir.

5 ORTA/AGIR: Baski altinda olunmadiginda bile siklikla konu dis1 konusma,
konular arasindaki iligkileri kuramama veya ¢agrisimlarda kopukluk ile kendini
gosteren bicimde diisiince toparlamada giicliik vardir.

6 AGIR: Diisinmede, siirekli olarak belirgin derecede konu disma ¢ikma ve
diisiince siirecinde bozulmaya yol agacak sekilde, ciddi dl¢iide sapma ve tutarsizlik
vardir.

7 COK AGIR: Diisiinceler hastanin anlasilmaz olmasina yol agacak diizeyde
bozulmustur. Cagrisimlardaki belirgin  kopukluk higbir sekilde iletisim
kurulamamasina neden olmaktadir (6r:kelime salatasi veya mutizm).

P3. VARSANILAR:

Dis uyaranlarla olusturulmayan algilarin varliginin sézel olarak bildirilmesi veya
davraniglarla ortaya konmasidir. Bu algilar isitme, gorme, koku varsanilar1 veya
bedensel varsanilar olabilir. Degerlendirmede temel alinacak veriler, tedavi
ekibinin veya ailenin bildirdigi davraniglarin yanisira goriisme sirasinda hastanin
bu algilar1 sozel olarak ifade etmesi ve bu algilara gore davrandiginin
gbzlenmesidir.

1 YOK: Tanimla ilgili 6zellik yoktur.

2 COK HAFIF: Bozuklugun varlig: siiphelidir; normal sinirlar1 zorlayabilir.

3 HAFIF: Bir veya iki tane acik ancak sik olmayan varsani vardir veya diisiince
veya davranista bozulmaya neden olmayan birka¢ tane miiphem, anormal algi
so6zkonusudur.

4 ORTA: Varsanilar siirekli olmamakla beraber siklikla vardir, ancak hastanin
diisiinme ve davranislari ¢ok hafif diizeyde etkilenmektedir.

5 ORTA/AGIR: Varsanilar siktir ve degisik varsanilar (isitme, gérme, koku vb.)
birarada olabilir. Bu varsanilar diislinceyi bozmakta ve/veya davranisi
etkilemektedir. Hasta bu yasantilar1 sanrilarla yorumlayabilir, bunlara duygusal ve
bazen de sozel olarak yanit verebilir.

102



6 AGIR: Varsanilar hemen hemen siireklidir, diisiince ve davramsta belirgin
bozulma yapacak diizeydedir. Hasta bunlarnt gercek algilar olarak
degerlendirmektedir ve bu algilara verdigi duygusal ve sozel yanitlarin sik olmasi
hastanin iglevselligini bozmaktadir.

7 COK AGIR: Hastanmn zihni tamamen diisiince ve davranislara hakim olan
varsanilarla mesguldiir. Varsanilara degistirilemeyen sanrili yorumlar eslik etmekte
ve varsanilara boyun egerek uyma seklinde sézel ve davranigsal tepkiler
goriilebilmektedir.

P4. TASKINLIK:

Hareketler ve davraniglarda hizlanma, ¢evresel uyaranlara karsi olan tepkilerde
artma (asir1 uyarilmislik) ve duygudurumda hizli degigmeler (oynaklik) ile kendini
gosteren asir1 hareketlilik durumudur. Degerlendirmede temel alinacak veriler,
goriigmede gozlenen ve tedavi ekibi veya ailenin bildirdigi davranislardir.

1 YOK: Tanimla ilgili 6zellik yoktur.
2 COK HAFIF: Bozuklugun varlig: siiphelidir; normal sinirlar1 zorlayabilir.

3 HAFIF: Goriisme boyunca hafif ajitasyon, artmis uyaniklilik veya hafif diizeyde
cevresel uyaranlara karsi olan tepkilerde artis gostermeye meyillidir, ancak belirgin
tagkinlik nobetleri veya duygudurum oynakligi yoktur. Konusma hafif basingh
olabilir.

4 ORTA: Gorlisme boyunca ajitasyon veya asirt uyartdmislk belirgindir ve
konusmayi, genel hareket halini etkilemektedir veya seyrek olarak ani tagkinlik
patlamalar1 olusmaktadir.

5 ORTA/AGIR: Hastada heran birka¢ dakikadan fazla yerinde oturmasma engel
olacak diizeyde belirgin asir1 hareketlilik veya sik¢a olan hareketlilik patlamalar
vardir.

6 AGIR: Goriismede dikkati bozan ve yeme, uyuma gibi kisisel islevleri belli bir
derecede etkileyen belirgin diizeyde taskinlik gézlenmektedir.

7 COK AGIR: Belirgin diizeyde taskinlik, yeme ve uyumay: ciddi 6lciide
etkilemekte ve kisiler arasi iligki kurmay1 imkansiz hale getirmektedir. Konusmada

ve beden hareketlerindeki hizlanma hastanin anlasilmaz olmasina ve bitkin hale
diismesine neden olmaktadir.

P5. BUYUKLUK DUYGULARI:

Olagantistii yeteneklere, servete, bilgiye, iine, glice ve ahlaki degerlere sahip olma
gibi abartilmig sekilde kendini algilama ve gercekdisi istiinliik duygusudur.
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Degerlendirmede temel alinacak veriler, goriisme sirasinda ifade edilen diisiinceler
ve tedavi ekibi veya ailenin bildirdigi iizere bu diisiincelerin davraniglar iizerindeki
etkisidir.

1 YOK: Tanimla ilgili 6zellik yoktur.
2 COK HAFIF: Bozuklugun varlig: siiphelidir; normal sinirlar1 zorlayabilir.

3 HAFIF: Belirgin biiyiikliik sanrilari olmamakla birlikte hafif kabarma veya
kendini 6vme vardir.

4 ORTA: Gergek dist ve kesin bir bicimde kendini diger insanlardan istiin
hissetmektedir. Ozel bir konuma veya 6zel yeteneklere sahip olma bi¢iminde tam
olugsmamis sanrilar olsa da bunlar dogrultusunda davranilmamaktadir.

5 ORTA/AGIR: Ozel yeteneklere, konuma veya giice sahip olmayla ilgili belirgin
sanrilar belirtilmekte ve tutumu etkilemektedir, ancak davranisi etkilememektedir.

6 AGIR: Bir 6zellikten daha fazlasini kapsayan (servet, bilgi, iin vb.) alanlarla ilgili
belirgin {stlinliikk sanrilar1  belirtilmekte ve iliskileri etkilemekte, bunlar
dogrultusunda davranilabilmektedir.

7 COK AGIR: Acayip 6zellikler gosterebilen, iistiin yetenek, bilgi, iin, gii¢ ve/veya
ahlaki degerlerle ilgili cok sayida sanrilar diisiinmeye, iliskilere ve davranisa hakim
durumdadir.

P6. SUPHECILIK/KOTULUK GORME:

Savunuculuk, gilivensiz tutum, kuskular nedeniyle tetikte olma veya birilerinin
kendisine zarar vermeye calistigina dair bariz sanrilardan anlasildigi {izere
gercekdist veya abartilmis koétiilikk gorme diisiinceleri vardir. Degerlendirmede
temel alinacak veriler, gériismede ifade edilen diisiince igerigi ve tedavi ekibi veya
ailenin

bildirdigi iizere bu diisiincelerin davranislar tizerindeki etkisidir.

1 YOK: Tanimla ilgili 6zellik yoktur.

2 COK HAFIF: Bozuklugun varlig: siiphelidir; normal sinirlar1 zorlayabilir.

3 HAFIF: Savunucu veya agikga giivensiz bir tutum i¢indedir, ancak diisiinceleri,
iligkileri ve davraniglari ¢ok az etkilenmektedir.

4 ORTA: Giivensizlik belirgindir ve goriismeyi ve/veya davranisi etkilemektedir,
ancak kotiiliik gérme sanrilar1 yoktur, veya tam olusmamais kotiiliik gorme sanrilar
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bulunabilir, ancak bunlar hastanin tavrin1 veya kisileraras1 iligkilerini
etkilememektedir.

5 ORTA /AGIR: Hasta kisileraras: iliskilerini ciddi 6l¢iide bozacak diizeyde
belirgin giivensizlik gostermektedir veya kisilerarasi iligkiler ve davranigi sinirh
olgtide etkileyen belirgin kotiiliikk gérme sanrilar: vardir.

6 AGIR: lyi diizenlenmis sayilabilen ve kisileraras iliskileri ciddi diizeyde
etkileyebilen belirgin koétiiliik gérme sanrilart vardir.

7 COK AGIR: Bir seri iyi diizenlenmis kotiiliik gorme sanrilar1 orgiisii hastanin
diisiinmesine, sosyal iligkilerine ve davranisina hakimdir.

P7. DUSMANCA TUTUM:

Igneleyici konusma, pasif agresif davranis, sozel saldir1 veya saldirganlik gibi sdzel
veya sozel olmayan ofke ve kiiskiinliik ifadeleridir. Degerlendirmede temel
alinacak veriler, goriismede gozlenen ve tedavi ekibi veya ailenin bildirdigi
kisilerarasi iligkilerdeki davranislaridir.

1 YOK: Tanimla ilgili 6zellik yoktur.

2 COK HAFIF: Bozuklugun varlig: siiphelidir; normal sinirlar1 zorlayabilir.

3 HAFIF: Igneleyici konusma, saygisizlik gosterme, diismanca ifadeler ve arasira
olan sinirlilik gibi 6fke ifadeleri dogrudan degildir veya sinirhdir.

4 ORTA: Sik sinirlenme ve dogrudan 6fke veya kiiskiinliik ifadeleri gosteren, agik
bir diismanca tutum i¢indedir.

5 ORTA/AGIR: Hasta olduk¢a kolay kizar ve zaman zaman tehdit edici veya
kiifiirlii konusmalar1 olmaktadir.

6 AGIR: Isbirligi kuramamasi ve kiifiirlii konusmasi veya sozel tehditleri
goriismeyi ve toplum iligkilerini ciddi 6l¢iide etkilemektedir. Hasta hir¢in veya
tahrip edici olabilir ancak diger insanlara kars1 fiziksel gii¢c kullanmaz.

7 COK AGIR: Siddetli 6fke nedeniyle isbirligi kuramamakta ve dolayisiyla
iliskileri engellenmekte veya diger insanlara fiziksel gii¢ kullanarak saldirmasi s6z
konusu olmaktadir.

Negatif Belirtiler Olgegi (N):

N1. DUYGULANIMDA KUNTLESME:
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Duygusal yanittaki azalma yiiz ifadesinde, duygularin ayarlanmasinda ve iletisim
kurmada kullanilan el kol hareketlerinde azalma ile kendini gdsterir.
Degerlendirmede temel alinacak veriler, goriisme sirasinda duygulanim ve
duygusal yanitin fiziksel ifade bi¢imlerinin gézlemidir.

1 YOK: Tanimla ilgili 6zellik yoktur.

2 COK HAFIF: Bozuklugun varlig: siiphelidir; normal sinirlar1 zorlayabilir.

3 HAFIF: Yiiz ifadesi ve iletisim kurmada kullanilan el kol hareketlerindeki
degisiklikler tutuktur, zorlamalidir, yapmadir veya iyi ayarlanamaz.

4 ORTA: Yiiz ifadesindeki ve az sayidaki el kol hareketindeki azalma donuk bir
goriinlime neden olmaktadir.

5 ORTA/AGIR: Nadiren yiiz ifadesinin degismesi ve iletisim kurmada kullanilan
el kol hareketlerinin azalmasi ile duygulanim genelde “kiinttiir”.

6 AGIR: Cogu zaman belirgin kiintliik ve duygularda azalma goriilmektedir.
Taskinlik, 6fke ve uygunsuz, kontrol edilemeyen giilme seklinde ayarsiz, asir
duygulanim ifadeleri olabilir.

7 COK AGIR: Yiiz ifadesinde degisim ve iletisim kurmada kullanilan el kol
hareketleri hi¢ yoktur. Hasta siirekli bos veya “heykel gibi” bir ifade i¢indedir.

N2. DUYGUSAL ICECEKILME:

Giindelik olaylara kars1 ilgi eksikliginin olmast ve duygusal katilmanin
olmamasidir. Degerlendirmede temel alinacak veriler, tedavi ekibi veya ailenin
hastanin islevselligiyle ilgili gorilisleri ve hastanin goriisme sirasinda gozlenen
kisilerarasi iligkilerdeki tutumudur.

1 YOK: Tanimla ilgili 6zellik yoktur.

2 COK HAFIF: Bozuklugun varlig: siiphelidir; normal sinirlar1 zorlayabilir.

3 HAFIF: Genelde bir ise kalkismaya hevesi yoktur ve arasira ¢evredeki olaylara
kars1 ilgi azlig1 gosterebilir.

4 ORTA: Hasta genelde ¢evresinden ve bu cevrenin getirdigi giicliiklerden
duygusal olarak uzaklagmstir, ancak yiireklendirilirse iliski kurar.

5 ORTA/AGIR: Hasta katilimim saglamak i¢in harcanan tiim ¢abalara ragmen
cevresindeki kisiler ve olaylardan duygusal olarak uzaklagmistir. Hasta mesafeli,
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uysal ve amagsiz gdziikmektedir, ancak kisa siire igin de olsa iletisim kurabilmekte
ve bazen yardim gerekse de kisisel ihtiyaclarini karsilayabilmektedir.

6 AGIR: Belirgin ilgi eksikligi ve duygusal katilim saglayamama hastanin diger
insanlarla konusmasini sinirlamaktadir ve aynit zamanda ancak gozetim altinda
yapabildigi kisisel islevlerini sik¢a ihmal etmesine neden olmaktadir.

7 COK AGIR: Agrr ilgi eksikligi ve duygusal katilim saglayamama nedeniyle
hasta hemen hemen tamamiyla ige kapanmustir, iliski kuramamaktadir ve kisisel
ihtiyaclarini ihmal etmektedir.

N3. ILISKi KURMADA GUCLUK:

Hastanin bagkalarmma empati yapamamasi, goriisme sirasinda agik olamamasi,
goriigmeciyle yakinlik kuramamasi ve bu kisiye ilgisiz kalmasidir. Bu durum
hastanin mesafeli durmasi, sézel ve sozel olmayan iletisiminin az olmasi seklinde
gozlenebilir. Degerlendirmede temel alinacak veri hastanin goriigme sirasinda
gozlenen kisilerarast iligkilerdeki tutumudur.

1 YOK: Tanimla ilgili 6zellik yoktur.

2 COK HAFIF: Bozuklugun varlig: siiphelidir; normal sinirlar1 zorlayabilir.

3 HAFIF: Konusma tutuk, zorlamali ve yapay bir tondadir. Duygusal derinligi
olmayabilir veya kisisel olmayan, entellektiiel bir tarzda siirmeye meyilli olabilir.

4 ORTA: Hasta tipik olarak kisiler arasi iliskilerde belirgin mesafelidir. Sorulara
mekanik olarak cevap verip sikilmis gibi veya ilgisiz davranabilir.

5 ORTA/AGIR: Hastanin ilgisizligi belirgindir ve bu durum goriismenin
verimliligini agik¢a bozmaktadir. Hasta goz goze gelmekten kaginabilir.

6 AGIR: Hastanin kayitsiz, mesafeli tavr1 oldukga belirgindir. Yanitlar1 bastan
savmadir ve ilgisine dair sdzel olmayan gostergeler ¢cok azdir. G6z géze gelmekten
siklikla kaginir.

7 COK AGIR: Hasta goriismeciye karsi tamamen ilgisizdir. Tamamen kayitsizdir
ve goriisme boyunca sozel ve s6zel olmayan etkilesimlerden stirekli kaginir.

N4. PASIF/KAYITSIZ BiCIMDE KENDINI TOPLUMDAN CEKME:
Pasiflik ve kayitsizlik, enerji azalmasi ve irade kullanamama nedeniyle toplumsal
etkilesimlerde ilgi ve girisimlerin azalmasidir. Bu durum kisiler arasi iligkilerde

azalmaya ve giinliik aktivitelerde ihmale neden olmaktadir. Degerlendirmede temel
alinacak veriler, tedavi ekibi veya ailenin bildirdigi sosyal davranislardir.

107



1 YOK: Tanimla ilgili 6zellik yoktur.

2 COK HAFIF: Bozuklugun varlig: siiphelidir; normal sinirlar1 zorlayabilir.

3 HAFIF: Sosyal aktivitelere arasira ilgi gostermekle beraber girisimi azdir.
Genellikle ilk adimi1 bagkalar1 attiginda iliski kurmaktadir.

4 ORTA: Cogu sosyal aktiviteye pasif olarak katilmaktadir, ancak ilgisiz ve
mekanik bir tavir sozkonusudur. Arka planda kalmaya meyillidir.

5 ORTA/AGIR: Hicbir ilgi ve girisim gostermeden aktivitelerin ¢ok azina pasif
olarak katilmaktadir.

6 AGIR: Sosyal aktivitelere nadiren katilir, arasira kisisel ihtiyaglarmi ihmal eder,
kayitsiz olmaya ve kendibasina kalmaya meyillidir. Kendiliginden gelisen sosyal
iligkileri ¢cok azdir.

7 COK AGIR: Tamamen kayitsizdir, yalnizdir ve kendini ihmal etmektedir.
N5.SOYUT DUSUNME GUCLUGU:

Soyut ve simgesel diistinmedeki bozulmadir; siniflandirma, genellemeler yapma ve
ve problem ¢6zmeye yonelik iglerde benmerkezcil ve somut diisiincenin 6tesine
gecebilmede giicliiktlir. Degerlendirmede temel alinacak veriler, benzerlikler ve
atasozleriyle ilgili sorulara verilen yanitlar ve goriisme boyunca somuta kars1 soyut
diistincenin kullaniminin degerlendirilmesidir.

1 YOK: Tanimla ilgili 6zellik yoktur.

2 COK HAFIF: Bozuklugun varlig: siiphelidir; normal sinirlar1 zorlayabilir.

3 HAFIF: Daha zor atasdzlerine harfiharfine veya kisisel agiklamalar getirmeye
meyillidir ve acik¢a soyut veya birbirleriyle uzaktan iliskili kavramlar1 anlamakta
giicliik cekmektedir.

4 ORTA: Genellikle somut diisiince tarzini1 kullanmaktadir. Cogu atasozleri ve bazi
kategorileri anlamada gii¢liigii vardir. Diisiince bahsi gegen nesnelerin islevsel
yonlerine ve en goze ¢arpan Ozelliklerine kaymaya meyillidir.

5 ORTA/AGIR: Cogu atasozlerinde ve kategorilerde zorlanmasina yol agacak
sekilde somut tarzda diisiinmektedir.

6 AGIR: Hicbir atasoziinin veya mecazi ifadenin soyut anlamini

kavrayamamaktadir ve bahsi gegen nesneleri en basit benzerliklere gore
simiflandirmaktadir. Diislince ya anlamsizdir ya da bahsi gegen nesnelerin islevsel
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yonlerine, en goze carpan 6zelliklerine ve bunlarla ilgili alisilmamis yorumlamalara
takilip kalmigtir.

7 COK AGIR: Sadece somut tarzda diisiinebilmektedir. Higbir atasoziinii, mecaz
veya tesbihi ve basit kategorileri kavrayamamaktadir. En goze ¢arpan ve islevsel
ozellikleri bile siniflandiramamaktadir. Bu derecelendirme belirgin biligsel
bozukluk nedeniyle muayene yapan kisiyle higbir iligskiye giremeyen hastalar i¢in
de yapilabilir.

N6. KONUSMANIN KENDILiGINDEN VE AKICI OLMASININ KAYBI:

Kayitsizlik, irade kullanamama, savunuculuk veya biligsel yetilerdeki bozukluktan
dolay1 konugmanin akisindaki yavaglamadir. S6zel etkilesim siirecinde akicilikta ve
iiretkenlikteki azalmayla seyreder. Degerlendirmede temel alinacak veri goriisme
sirasinda izlenen biligsel-sozel siirectir.

1 YOK: Tanimla ilgili 6zellik yoktur.

2 COK HAFIF: Bozuklugun varlig: siiphelidir; normal sinirlar1 zorlayabilir.

3 HAFIF: Konusmaya ¢ok az istegi vardir. Hastanm yanitlar1 dogrudan ve soruya
yanit tarzinda, kisa ve sade olmaya meyillidir.

4 ORTA: Konusmada serbest akis yoktur ve konusma diizgiin degildir veya
duraksamalidir. Yeterli yanitlarin alinabilmesi ve konusmanin devam edebilmesi
icin sik¢a yonlendirici sorular gerekmektedir.

5 ORTA/AGIR: Goériismecinin sorularina bir veya iki kisa ciimle ile yanit verir.
Kendiliginden ve acik bir bicimde konusmada belirgin eksiklik vardir.

6 AGIR: Konusmay: kisaltmak veya konusmaktan kaginmak istegiyle hastanin
yanitlar1 birka¢ kelime veya climle ile simirlanmaktadir (6r: “bilmiyorum”,
“sOylemeye izinli degilim”). Bu nedenle karsilikli konusma ciddi bigimde
bozulmaktadir ve goriisme ilerlemez.

7 COK AGIR: Sozel iletisim tektiik kelimelerle smirhdir ve karsilikli konusma
imkansizlagmaktadir.

N7. STEREOTIiPiK DUSUNME:
Diistinmenin akiciligi, kendiliginden olusu ve esnekligi azalmistir ve degismez,
tekrarlayici veya s1g diislince igerigi ile kendini gosterir. Degerlendirmede temel

alinacak veri goriismede gozlenen biligsel-sozel siiregtir.

1 YOK: Tanimla ilgili 6zellik yoktur.
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2 COK HAFIF: Bozuklugun varlig: siiphelidir; normal sinirlar1 zorlayabilir.

3 HAFIF: Tavirlar veya inanglarda bir miktar degismezlik gézlenir. Hasta diger
durumlar gézoéniine almay1 reddedebilir veya bir diisiinceden digerine gegmede
zorlanabilir.

4 ORTA: Konusma, yeni bir konuya gegcisi giiclestirecek bicimde tekrarlayan bir
konu etrafinda donmektedir.

5 ORTA/AGIR: Gériismecinin ¢abalarina ragmen, diisiinme o kadar degismez ve
tekrarlayicidir ki konusma iki veya ii¢ konuyla sinirlt kalmaktadir.

6 AGIR: Taleplerin, ifadelerin, diisiincelerin veya sorularin kontrol edilemeyen
tekrarlar1 konusmayi ciddi 6l¢lide bozmaktadir.

7 COK AGIR: Diisiinme, davranis ve konusmaya, sabit, tekrarlayan diisiinceler
veya sinirl climleler hakimdir. Bu durum konusmada uygunsuzluga, degismezlige
ve sinirliliga neden olur.

GENEL PSiKOPATOLOJi OLCEGI (G):
G1. BEDENSEL KAYGI:

Bedensel yakinmalar veya bedensel bir hastalik veya islev bozuklugu olduguna dair
inanglar vardir. Bu durum, miiphem bir hastalik algisindan 6liimciil bir bedensel
hastaligin varligiyla ilgili sanrilara kadar degisen belirtileri kapsamaktadir.
Degerlendirmede temel alinacak veri goriismede aktarilan diislince icerigidir.

1 YOK: Tanimla ilgili 6zellik yoktur.

2 COK HAFIF: Bozuklugun varlig: siiphelidir; normal sinirlar1 zorlayabilir.

3 HAFIF: Hasta olmadigina iliskin teminat verilmesi istegiyle sordugu sorulardan
anlasildig1 lizere, saglik veya bedenle ilgili konularda belirgin kaygisi vardir.

4 ORTA: Saghgm kotilesmesi veya beden islevlerinde bozulmayla ilgili
yakinmalar vardir, ancak bunlar sanr1 diizeyinde degildir ve teminat ile asir1 kaygi
yatigtirilabilir.

5 ORTA/AGIR: Hastanin fiziksel bir hastalik veya beden islevlerinde bozulmayla
ilgili olarak sik ve ¢ok sayida yakinmasi vardir veya hasta bu konularda zihnini
stirekli mesgul etmeyen bir veya iki agik sanri sergilemektedir.

6 AGIR: Hastanim zihni bedensel bir hastalik veya organlarda islev bozukluguyla
ilgili belirgin bir veya birka¢ sanriyla mesguldiir, ancak duygulanimi tamamen bu
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konulara gémiilmemistir ve biraz ¢abayla goriismeci hastanin diisiincelerini farkl
yone yonlendirebilir.

7 COK AGIR: Hastanin duygulanimina ve diisiincelerine tamamen hakim olan ¢cok
sayida ve sik somatik sanrilar veya birkac¢ tane oliimciil bir bedensel hastaligin
varhigiyla ilgili sanr1 vardir.

G2. ANKSIYETE:

Simdiki durum veya gelecekle ilgili asir1 kaygidan panik duygusuna kadar degisen
derecelerde sinirlilik, endise, kaygiyla bekleme veya huzursuzluk gibi 6znel bir
yasantidir. Degerlendirmede temel alincak veriler, goriisme sirasinda bu duygularin
sOzel olarak ifade edilmesi ve bunlarla ilgili olarak gozlenen fiziksel belirtilerdir.

1 YOK: Tanimla ilgili 6zellik yoktur.

2 COK HAFIF: Bozuklugun varlig: siiphelidir; normal sinirlar1 zorlayabilir.

3 HAFIF: Bir miktar endise, asir1 kayg1 veya 6znel huzursuzluk ifade edebilir,
ancak bu duruma bagli beden ve davranis degisiklikleri bildirilmez veya goriilmez.

4 ORTA: Hasta, ellerde ince tremor ve asir1 terleme gibi hafif bedensel belirtilerin
eslik ettigi belirgin sinirlilik belirtileri bildirmektedir.

5 ORTA/AGIR: Hasta, belirgin gerginlik, konsantrasyon bozuklugu, carpint: veya
uyku bozuklugu gibi 6nemli fiziksel ve davranmigsal belirtilere yol agan ciddi

anksiyete belirtileri bildirmektedir.

6 AGIR: Fobiler, belirgin huzursuzluk veya ¢ok sayida bedensel belirtilerle iliskili
olan, hemen hemen siiregen ve 6znel bir korku hissi vardir.

7 COK AGIR: Bazen panik diizeyine ulasan ve hemen hemen siirekli olan veya
gercek panik ataklari seklinde goriilen anksiyete durumu hastanin hayatini ciddi
sekilde etkilemektedir.

G3. SUCLULUK DUYGULARI:

Gegmisteki gergek veya hayali hatalardan dolay1 vicdan azabi veya kendini suglama
hissidir. Degerlendirmede temel alinacak veriler, gériismede su¢luluk duygusunun
ifade edilmesi ve bunun tavirlar ve diisiinceler tizerindeki etkisidir.

1 YOK: Tanimla ilgili 6zellik yoktur.

2 COK HAFIF: Bozuklugun varlig: siiphelidir; normal sinirlar1 zorlayabilir.
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3 HAFIF: Sorgulama ile énemsiz bir olayla ilgili miiphem bir sugluluk veya
kendini suclama hissi ortaya ¢ikmaktadir, ancak hasta agik olarak fazla endiseli
degildir.

4 ORTA: Hasta, hayatindaki gergek bir olaydan dolay1 kendisini sorumlu tuttugunu
ifade etmektedir, ancak zihni silirekli bununla mesgul degildir ve tavir ve
davraniglar1 bundan etkilenmemektedir.

5 ORTA/AGIR: Hasta, kendini kiiciik gérme veya cezalandirilmay: hakketme
diisiincelerinin eslik ettigi gli¢lii bir sucluluk duygusu ifade etmektedir. Su¢luluk
duygular1 sanr1 niteliginde olabilir, nedeni olmaksizin ortaya ¢ikabilir, zihin
mesguliyeti ve/veya ¢Okkiin duygudurumun kaynagi olabilir ve goriismeci
tarafindan yatigtiritlamaz.

6 AGIR: Giiglii sugluluk diisiinceleri sanr1 6zelligine biiriiniir ve timitsizlik veya
degersizlik hislerine yol acgar. Hasta yaptigi hatalar i¢in sert bir sekilde
cezalandirilmasi gerektigine inanmaktadir ve hatta o anda i¢cinde bulundugu sartlar
bir ceza olarak gorebilir.

7 COK AGIR: Hastanin yasami degismesi miimkiin olmayan sugluluk sanrilarinmn
etkisi altindadir ve bu nedenle hasta hapse atilma, iskence veya 6liim gibi agir
cezalar hakettigini diisiinmektedir. Ek olarak intihar diisiinceleri veya baskalarinin
sorunlarini kendisinin gegmis hatalarina bagladig: goriilebilir.

G4. GERGINLIK:

Viicudun sertlesmesi, tremor, belirgin terleme ve huzursuzlukla kendini gdsteren
korku, anksiyete ve ajitasyonun acik fiziksel belirtileridir. Degerlendirmede temel
alinacak veriler, gériismede anksiyetenin sdzel olarak ifadesi ve goriisme sirasinda
gerginlige bagli olarak ortaya ¢ikan fiziksel belirtilerdir.

1 YOK: Tanimla ilgili 6zellik yoktur.

2 COK HAFIF: Bozuklugun varlig: siiphelidir; normal sinirlar1 zorlayabilir.

3 HAFIF: Kaygiyla bekleyisin gostergeleri olarak hafif rijidite, arasira olan yerinde
duramama hali, pozisyon degistirme veya ellerde ince tremor gibi viicut durusu ve
hareketleri goriilmektedir.

4 ORTA: Kipir kipir olma, ellerde belirgin titreme, asir1 terleme veya heyecanl
tavirlar gibi cesitli belirtilerle sinirli bir gériiniim ortaya ¢ikmaktadir.

5 ORTA/AGIR: Heyecan nedeniyle titreme, belirgin terleme ve huzursuzluk gibi

cok sayida belirtiler belirgin gerginlige isaret etmektedir, ancak goriigmedeki
davraniglar 6nemli dlgiide etkilenmemistir.
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6 AGIR: Kisiler aras iliskileri bozacak diizeyde belirgin gerginlik vardir. Hasta
uzun siire bir yerde oturamayacak derecede huzursuz olabilir veya hizla soluk alip
verebilir.

7 COK AGIR: Belirgin gerginligin gostergesi olarak hizla ve huzursuzca ileri geri
yiiriime ve bir dakikadan fazla yerinde oturamama gibi panik belirtileri veya
hareketlerde hizlanma gozlenir ve bu nedenle konusma siirdiiriilemez.

G5. MANYERIZM VE VUCUT DURUSU:

Garip, tutuk, uyumsuz veya acayip goriiniimlii dogal olmayan hareketler veya viicut
durusudur. Degerlendirmede temel alinacak veriler, gériisme boyunca gézlenen ve
tedavi ekibi veya ailenin bildirdigi fiziksel belirtilerdir.

1 YOK: Tanimla ilgili 6zellik yoktur.
2 COK HAFIF: Bozuklugun varlig: siiphelidir; normal sinirlar1 zorlayabilir.

3 HAFIF: Harcketlerde hafif derecede bir gariplik veya viicut durusunda hafif bir
rijidite vardir.

4 ORTA: Hareketler belirgin olarak gariptir veya diizensizdir veya kisa siireli dogal
olmayan bir viicut durusu vardir.

5 ORTA/AGIR: Arasira acayip torensel hareketler veya carpik bir viicut durusu
gozlenmektedir veya uzunca bir siire korunan anormal bir viicut durusu vardir.

6 AGIR: Acayip torensel hareketlerin, manyerizmin veya stereotipik hareketlerin
sikca tekrar1 veya uzunca bir siire korunan ¢arpik bir viicut durusu vardir.

7 COK AGIR: Siirekli olan térensel, manyeristik veya stereotipik hareketler veya
dogal olmayan sabit bir postiiriin uzun siire korunmasi nedeniyle islevsellik ciddi
Olclide bozulmaktadir.

G6. DEPRESYON:

Uziintii, kendine giivenememe, ¢aresizlik ve kétiimserlik duygularidir.
Degerlendirmede temel alinacak veriler, goriisme sirasinda ¢okkiin duygudurumun
gozlenmesi ve bunun tedavi ekibi veya ailenin bildirdigi ilizere tavir ve

davraniglardaki etkisidir.

1 YOK: Tanimla ilgili 6zellik yoktur.

2 COK HAFIF: Bozuklugun varlig: siiphelidir; normal sinirlar1 zorlayabilir.
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3 HAFIF: Sadece soruldugunda bir miktar garesizlik ve iiziintii dile getirir, ancak
genel tavrinda veya davraniglarinda depresyonla ilgili 6zellikler yoktur.

4 ORTA: Ac¢iga vurulabilen belirgin iizlintli veya ¢aresizlik duygular1 vardir, ancak
cokkiin duygudurumun davranis ve sosyal islevler iizerine etkisi yoktur. Hasta
genelde neselendirilebilir.

5 ORTA/AGIR: Belirgin iiziintii, kétiimserlik, sosyal ilgi kaybi, psikomotor
yavaglama ve bir miktar uyku ve istah sorunlariyla giden bariz ¢okkiin duygudurum
vardir. Hasta kolaylikla neselendirilemez.

6. AGIR: Siirekli agir elem, arasira aglama, garesizlik ve degersizlik duygulari ile
giden belirgin ¢okkiin duygudurum vardir. Ek olarak, 6nemli diizeyde istah ve/veya
uyku bozuklugu, kendine bakmamayla ilgili belirtilerin de goriilebilecegi motor ve
sosyal davranislarda bozukluk vardir.

7. COK AGIR: Cokkiin duygudurum bir ¢ok onemli islevi ciddi olgiide
etkilemektedir. Sik aglama, belirgin bedensel belirtiler, dikkat bozuklugu,
psikomotor yavaslama, sosyal ilgisizlik, kendine bakmama, muhtemel depresif
veya nihilistik sanrilar ve/veya muhtemel intihar diisiinceleri veya girisimi gibi
belirtiler vardir.

G7. MOTOR YAVASLAMA:

Hareketlerin ve konusmanin yavaglamasi ve azalmasi, uyaranlara verilen yanitta
azalma ve beden kuvvetindeki azalmadan anlasilabilecegi iizere motor aktivitede
azalma vardir. Degerlendirmede temel alinacak veriler, goriismede gozlenen ve
tedavi ekibi ve ailenin bildirdigi belirtilerdir.

1 YOK: Tanimla ilgili 6zellik yoktur.

2 COK HAFIF: Bozuklugun varlig: siiphelidir; normal sinirlar1 zorlayabilir.

3 HAFIF: Hareketlerin ve konusmanin hizinda hafif ancak gézlenebilir bir azalma
vardir. Hastanin konugmasi ve iletisimde kullandig: el kol hareketlerinde bir miktar
azalma olabilir.

4 ORTA: Hastanin hareketleri agik¢a yavaslamistir ve sorulara uzun siirede yanit
verilmesi, konusmada uzamis duraklamalar olmasi veya konusmanin hizinin
yavaglamasi ile konugmanin verimliligi azalmigtir.

5 ORTA/AGIR: Motor aktivitedeki belirgin azalma iletisimi verimsiz kilmaktadir

veya toplumsal ve mesleki islevselligi sinirlamaktadir. Hasta genellikle ya yatar ya
oturur durumda bulunmaktadir.
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6 AGIR: Hareketlerdeki asir1 yavaslama aktivite ve konusmanin en aza
indirgenmesine neden olmaktadir. Genel olarak hasta giiniinii yatarak veya
uzanarak gecirmektedir.

7 COK AGIR: Hasta tamamen hareketsizdir ve dis uyaranlara yanit
vermemektedir.

G8. iSBIRLiGi KURAMAMA:

Gorligmeci, hastane g¢alisanlart veya hastanin ailesinin de dahil oldugu 6nemli
kisilerle giivensizlik, savunuculuk, inat¢ilik, karst gelme egilimliligi, otoriteyi
reddetme, diismanca tutum veya kavgacilik gibi nedenlerden 6tiirli uyum saglamay1
aktif olarak reddetmesidir. Degerlendirmede temel alinacak veriler, gériismede
gozlenen ve tedavi ekibi veya ailenin bildirdigi kisileraras: iligkilerdeki
davraniglardir.

1 YOK: Tanimla ilgili 6zellik yoktur.

2 COK HAFIF: Bozuklugun varlig: siiphelidir; normal sinirlar1 zorlayabilir.

3 HAFIF: Giicenen, tahammiilsiiz veya igneleyici bir tutumla cevap verir.
Gortigmedeki hassas sorgulamaya alinganlik géstermeden itiraz edebilir.

4 ORTA: Kendi yatagin1 yapma, Onceden planlanan programlara katilma gibi
normal sosyal gerekliliklere arasira ani olarak karsi koyar. Dligmanca, savunucu
veya karst gelme egilimi olan bir tutum gosterebilir, ancak bu tutumu genellikle ele
alinabilir.

5 ORTA/AGIR: Hasta siklikla ¢evresinin taleplerine uyum géstermez ve baskalari
tarafindan “toplum dis1” veya “ciddi bir davranig sorunu olan kimse” seklinde
tanimlanir. Goriismeciye karsi belirgin savunuculuk ve alinganlik gostermesi ve
muhtemelen bir¢cok soruyu yanitlamak istememesi igbirligi kurulamadiginin
gostergeleridir.

6 AGIR: Hasta isbirligi kurmayan, kars1 gelme egilimli ve kavgact bir tutum
icindedir. Sosyal gerekliliklerin ¢oguna uymay1 reddeder. Gorlismeye baslamay1
veya goriismeyi sonuna kadar siirdiirmeyi reddedebilir

7 COK AGIR: Tiim 6nemli islev alanlarini ciddi 6lciide etkileyecek diizeyde aktif
bir kars1t koyma tutumu vardir. Hasta herhangi bir sosyal aktiviteye katilmayi,
kisisel temizligiyle ilgilenmeyi, ailesi veya saglik personeliyle konusmay1 ve
goriismeye kisa siire i¢in bile olsa katilmay1 reddeder.

G9. OLAGANDISI DUSUNCE iCERIGi:
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Yabanct veya alisilmadik olan diisiincelerden ¢arpitilmis, mantikdist ve sagma
diistincelere kadar degisen bir dagilim gdsteren, garip, hayali veya acayip
diisiincelerin olmasidir. Degerlendirmede temel alinacak veri goriisme sirasinda
aktarilan diislince icerigidir.

1 YOK: Tanimla ilgili 6zellik yoktur.

2 COK HAFIF: Bozuklugun varlig: siiphelidir; normal sinirlar1 zorlayabilir.

3 HAFIF: Diisiince igerigi bir miktar garip veya aligilmamistir veya herkesin
aklindan gegebilecek diigiinceler garip bir baglam i¢inde diistiniilmektedir.

4 ORTA: Diisiinceler siklikla garpitilabilir ve zaman zaman oldukga acayiptir.

5 ORTA /AGIR: Hasta birgok garip ve hayali (6r: bir kralin daha sonra evlat
edinilen oglu oldugu, 6liim listesinde olup daha sonra kurtuldugu) veya tamamen
anlamsiz bazi (0r: yiizlerce ¢ocuga sahip oldugu, dis dolgusu araciligiyla uzaydan
radyo mesajlar1 aldig1) diisiinceler aktarir.

6 AGIR: Hasta birgok mantiksiz veya anlamsiz diisiinceler veya belirgin acayip
niteligi olan bazi diisiinceler (0r: ii¢ tane kafas1 oldugu, bagka bir gezegenden gelen
bir ziyaret¢i oldugu) aktarir.

7 COK AGIR: Diisiince igerigi tamamen sagma ve acayip diisiincelerden
olusmaktadir.

G 10. YONELIM BOZUKLUGU:

Kisinin kisi, zaman ve yer yoneliminin bozulmasi, ¢evresiyle olan iliskisinin
konfiizyon veya bir kesilme durumuna bagli olarak farkinda olmamasidir.
Degerlendirmede temel alinacak veri gorligme sirasinda yonelimle ilgili sorulara
verilen yanitlardir.

1 YOK: Tanimla ilgili 6zellik yoktur.
2 COK HAFIF: Bozuklugun varlig: siiphelidir; normal sinirlar1 zorlayabilir.

3 HAFIF: Genel olarak yénelim korunmustur, ancak bazi ayrintilarla ilgili zorluk
yasanmaktadir. Ornegin, hasta bulundugu yeri bilse de sokak adresini
bilmemektedir; hastane personelinin isimlerini bilse de gorevlerini bilmemektedir;
hangi ayda olundugunu bilse de giinii bir sonraki giinle karistirmaktadir; veya tarihi
iki giinden fazla olmak iizere karigtirmaktadir. Ilgi alaninda, saglik personeli gibi
yakin ¢evreyi taniyabilme, ancak devlet ve siyaset adamlar1 gibi daha uzak olan
cevreyi tantyamama seklinde bir daralma s6z konusu olabilir.
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4 ORTA: Kisileri, yeri ve zamani tamimada kismi basar1 vardir. Ornegin hasta
hastanede bulundugunu bilmekte ancak hastanenin adin1 bilmemektedir; bulundugu
sehri bilmekte ancak mahalle adin1 bilmemektedir; kendi terapistinin adin1 bilmekte
ancak diger bir¢ok saglik personelinin adint bilmemektedir; yi1l ve mevsimi
bilmekte ancak aydan emin olamamaktadir.

5 ORTA/AGIR: Kisileri, yeri ve zaman1 tanimada 6nemli 6l¢iide bozukluk vardr.
Hasta nerede olduguna dair miiphem bir fikre sahiptir veya ¢evresindeki ¢ogu insani
tantyamamaktadir. Y1ili dogru veya dogruya yakin olarak bilse de i¢cinde bulunulan
ay1, haftanin giiniinii veya mevsimi bilmemektedir.

6 AGIR: Kisileri, yeri ve zamam tanimada belirgin bozukluk vardir. Ornegin
hastanin nerede olduguna dair higbir fikri yoktur; tarihi bir y1ldan fazla olmak tizere
karistirmaktadir; su andaki yasaminda sadece bir veya iki kiginin ismini
bilmektedir.

7 COK AGIR: Hastanin kisilere, yere ve zamana ait yonelimi tamamen
bozulmustur. Bulundugu yer, i¢inde bulundugu yil ve hatta ebeveynleri, esi,
arkadaglar1 ve kendi terapisti gibi en ¢ok tanidigi insanlar1 bile bariz olarak
karigtirmakta veya bilememektedir.

G 11. DIKKAT AZALMASI:

Dikkatin odaklanmasinda bir azalma vardir ve bu durum kendini dikkati toplamada
zayiflama, dikkatte i¢ ve dis uyaranlar nedeniyle dagilma ve dikkati bir durum
iizerinde tutma, koruma veya yeni bir uyaran iizerinde toplamada giicliik ile belli
eder. Degerlendirmede temel alinacak veriler goriisme sirasinda gozlenen
belirtilerdir.

1 YOK: Tanimla ilgili 6zellik yoktur.

2 COK HAFIF: Bozuklugun varlig: siiphelidir; normal sinirlar1 zorlayabilir.

3 HAFIF: Arasira dikkatte dagilmaya meyil veya goriismenin sonuna dogru
dikkatin dagilmasi seklinde goriilebilen dikkati toplama sorunu vardir.

4 ORTA: Dikkatte kolayca dagilma, dikkati bir konu tizerinde uzun siire tutamama
veya dikkati yeni konulara ¢evirmede zorluk nedeniyle konusma etkilenmektedir.

5 ORTA/AGIR: Dikkati toplayamama, dikkatte kolayca dagilma ve dikkati yeni
konulara odaklama zorlugu nedeniyle konusma ciddi olarak engellenmektedir.

6 AGIR: I¢ ve dis uyaranlarin dikkati dagitmasi nedeniyle hastamin dikkati cok kisa
stire i¢in veya ¢ok biiylik ¢abayla toparlanabilmektedir.
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7 COK AGIR: Dikkat o kadar bozulmustur ki hastanin kisa bir siire konusmasi
bile miimkiin degildir.

G 12. YARGILAMA VE iCGORU EKSIKLIiGI:

Kisinin kendi psikiyatrik rahatsizligmin ve ig¢inde bulundugu durumun farkinda
olmasi veya bunlar1 anlamasindaki eksikliktir. Bu durum, ge¢misteki veya su
andaki psikiyatrik hastalig1 veya belirtileri kabul etmeme, hastaneye yatma veya
tedavi gérme ihtiyacin1 reddetme, sonuglarinin ne olacagini ¢ok kestiremedigi
kararlar verme ve gergekci olmayan kisa ve uzun vadeli planlar yapma seklinde
gozlenir. Degerlendirmede temel alinacak veri goriismede aktarilan diisiince
icerigidir.

1 YOK: Tanimla ilgili 6zellik yoktur.
2 COK HAFIF: Bozuklugun varlig: siiphelidir; normal sinirlar1 zorlayabilir.

3 HAFIF: Psikiyatrik bir bozuklugu oldugunu kabul eder, ancak ciddiyetini,
tedavinin gerekcelerini veya hastaligin tekrarlamamasi i¢in Onlem almasi
gerektigini hafife almaktadir. Gelecege yonelik tasarlamada bozukluk vardir.

4 ORTA: Hasta hastaligim1 tamamen degil, ylizeysel olarak kabul etmektedir.
Hastaligin farkinda olma durumu degisebilmektedir veya varolan sanrilar, diisiince
daginikligy, siiphecilik ve kendini toplumdan ¢cekme gibi belirtilerin ¢ok az farkinda
olmaktadir. Hasta tedaviye olan ihtiyacinin anksiyete, gerginlik, uyku bozuklugu
gibi daha geri plandaki belirtiler i¢in oldugunu diistinmektedir.

5 ORTA/AGIR: Psikiyatrik rahatsizigmin gecmiste oldugunu, ancak su anda
hasta olmadigimm diisiinmektedir. Ustiine gidilirse, yanlis yorumlamalar veya
sanrisal diistince ile agiklamaya meyilli oldugu ilgisiz veya dnemsiz

bazi belirtilerin varligin1 kabul edebilir. Psikiyatrik tedaviye ihtiyaci oldugununun
farkinda degildir.

6 AGIR: Hasta gecmiste bir psikiyatrik rahatsizligi oldugunu kabul etmez.
Geg¢miste veya su anda herhangi bir psikiyatrik belirtinin varoldugunu kabul etmez;
uyum gostermesine ragmen tedavi ve hastaneye yatma ihtiyacini oldugunu da
yadsir.

7 COK AGIR: Gegmiste veya su andaki psikiyatrik hastalik varligmi yadsir.
Hastaneye yatisini ve tedavisini sanrili bi¢imde yorumlar (6r: ge¢misteki

kotiiliiklerin cezasi, iskencecilerin zulmii gibi) ve bu nedenle terapistlere, ilag
tedavisine ve tedavinin diger yonlerine uymay1 reddeder.

G 13. IRADE BOZUKLUGU:
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Kisinin diisiincelerinin, davraniginin, hareketlerinin ve konugmasinin iradi olarak
baslatilmasu, siirdiiriilmesi ve kontrol edilmesindeki bozukluktur. Degerlendirmede
temel alinacak veriler gériigme boyunca gozlenen diisiince icerigi ve davraniglardir.

1 YOK: Tanimla ilgili 6zellik yoktur.
2 COK HAFIF: Bozuklugun varlig: siiphelidir; normal sinirlar1 zorlayabilir.

3 HAFIF: Konusma ve diisiinmedeki hafif derecedeki kararsizlik sozel ve bilissel
stirecleri biraz engelleyebilir.

4 ORTA: Hasta genellikle ikilemdedir ve karar vermede belirgin giicliik
cekmektedir. Diistincedeki gelgitler nedeniyle konusma etkilenmektedir ve sonug
olarak sozel ve biligsel islevsellik agik¢a bozulmustur.

5 ORTA/AGIR: Irade giigliigii hem diisiince hem davranisi etkilemektedir. Hasta
toplumsal ve hareketle ilgili aktivitelerin baglatilmasi ve siirdiiriilmesini bozacak ve
konusmada duraklamaya da neden olabilecek diizeyde belirgin kararsizlik gosterir.

6 AGIR: Irade giicliigii giyim kusam gibi basit, otomatik islevlerin bile yapilmasina
engel olmaktadir ve konusmay1 belirgin olarak etkilemektedir.

7 COK AGIR: Iradedeki tama yakin yetersizlik nedeniyle hareketler ve konusma
belirgin olarak engellenir ve bu durum tam hareketsizlik ve/veya mutizme yol agar.

G 14. DURTU KONTROLSUZLUGU:

Davraniglarin diizenlenmesinin ve kontroliiniin diirtiilere bagli olarak bozulmasi
sonucunda gerilimin ve duygularin ani, ayarlanmamis, rastgele veya yanlig
yonlendirilmis bir bicimde, sonuclar diislinlilmeden ortaya c¢ikmasidir.
Degerlendirmede temel alinacak veriler, gériisme sirasinda gozlenen ve tedavi ekibi
ve aile tarafindan bildirilen davraniglardir.

1 YOK: Tanimla ilgili 6zellik yoktur.

2 COK HAFIF: Bozuklugun varlig: siiphelidir; normal sinirlar1 zorlayabilir.

3 HAFIF: Hasta zorlanmayla yiizyiize kaldiginda veya doyumu engellendiginde
kolay ofkelenmeye ve hayal kirikligina ugramaya meyillidir, ancak diirtii
dogrultusunda hareket etmez.

4 ORTA: Cok hafif kigkirtmayla bile hasta 6fkelenmekte ve kiifredebilmektedir.
Arasira tehditkar, tahripkar olabilir veya doviisle karsikarsiya kaldig: veya hafif
ag1z dalas1 yaptig1 goriilebilir.
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5 ORTA/AGIR: Hasta tekrarlayic1 bigimde diirtiisel olarak kiifiirlii konusabilir,
esyalara zarar verebilir veya fiziksel tehdit savurabilir. Hastanin tecrid edilmesini,
baglanmasin1 veya gerektikge ilagla sakinlestirilmesini gerektiren, saldirganlastigi
bir veya iki olay olmus olabilir.

6 AGIR: Hasta sonuglarmi hi¢ diisiinmeden sik¢a diirtiisel bir bicimde saldirgan,
tehditkar, talepkar ve tahripkardir. Saldirgan davranig sergiler ve cinsel saldirganlik
da gosterebilir. Muhtemelen varsani niteligindeki isittigi seslere uymaktadir.

7 COK AGIR: Hasta cinayet girisimleri, cinsel saldirilar, tekrarlayan kabakuvvet
kullanma veya kendine zarar verme davranislari gostermektedir. Tehlikeli
diirtiilerini kontrol edememesi nedeniyle siirekli gdzetim altinda tutulmasi veya
tesbit edilmesi gerekir.

G 15. ZIHINSEL ASIRI UGRASI:

Gergeklerle olan baglantinin ve uyum saglayici davraniglarin otistik yasantilar ve
icten gelen duygu ve diisiincelere kendini kaptirma nedeniyle olumsuz yonde
etkilenmesidir. Degerlendirmede temel alinacak veri goriisme boyunca gozlenen
kisilerarasi iligkilerdeki davranislardir.

1 YOK: Tanimla ilgili 6zellik yoktur.

2 COK HAFIF: Bozuklugun varlig: siiphelidir; normal sinirlar1 zorlayabilir.

3 HAFIF: Kisisel ihtiyaclar veya sorunlarla asir1 ugrasma nedeniyle konusmanin
benmerkezcil konulara yonlendigi ve diger insanlara gosterilen ilginin azaldigi
gozlenir.

4 ORTA: Hastada giindiiz hayal kurma veya i¢ yasantilarla ugragma tarzinda bir
kendisiyle mesgul olma hali vardir ve bu nedenle iletisim az da olsa
etkilenmektedir.

5 ORTA/AGIR: Hasta otistik yasantilarla icicedir. Bos bakislar, kendikendine
mirildanma veya konusma veya stereotipik hareketler seklinde gdzlenen bu tiir
davraniglar toplumsal islevleri ve iletisimi olumsuz etkilemektedir.

6 AGIR: Otistik yasantilarla olan asir1 zihinsel ugrasi dikkati toplamay1, konusmay1
ve cevreye yonelimi ciddi Olglide sinirlamaktadir. Hasta siklikla kendikendine
giilerken, mirildanirken, konugurken veya bagirirken gozlenebilir.

7 COK AGIR: Davranmisini her yonde etkileyecek bigimde otistik yasantilarla
icicedir. Hastanin siirekli sézel olarak veya davranislariyla varsanilara yanit
vermesi soz konusu olabilir. Hasta diger insanlarin veya g¢evresinin pek farkinda
degildir.
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G 16. AKTIF BICIMDE SOSYAL KACINMA:

Temelsiz korku, diismanlik duygusu veya giivensizlik nedeniyle sosyal iliskilerin
azalmasidir. Degerlendirmede temel alinacak veri tedavi ekibi veya ailenin
bildirdigi sosyal islevsellik diizeyidir.

1 YOK: Tanimla ilgili 6zellik yoktur.

2 COK HAFIF: Bozuklugun varlig: siiphelidir; normal sinirlar1 zorlayabilir.

3 HAFIF: Gerektiginde sosyal aktivitelere katilmakla birlikte hasta diger insanlarin
yaninda kendisini rahatsiz hissetmekte ve zamanini kendibasina gegirmeyi tercih
etmektedir.

4 ORTA: Hasta isteksizce toplumsal aktivitelerin tamamina veya c¢oguna
katilmaktadir, ancak ikna edilmesi gerekebilir veya anksiyete, siiphecilik veya
diismanca duygular nedeniyle bu aktivitelerden erken ayrilabilir.

5 ORTA/AGIR: Baskalarmin c¢abalarina ragmen hasta korkuyla veya ofkeyle
bircok sosyal aktiviteden uzak durmaktadir. Serbest saatlerini kendikendine
gecirmeye meyillidir.

6 AGIR: Hasta korku, diismanca duygular veya giivensizlik nedeniyle ¢ok az
sosyal aktiviteye katilmaktadir. Yaklasildigi zaman hasta iligkileri koparmaya
kuvvetli bir sekilde meyil gosterir ve genelde kendisini diger insanlardan soyutlar.

7 COK AGIR: Belirgin korkular, diismanlik duygulari veya kotiiliik gorme
sanrilar1 nedeniyle hastanin hicbir sosyal aktiviteye katilimi saglanamaz. Tim
etkilesimlerden miimkiin olabildigince uzak durur ve kendisini diger insanlardan
soyutlar.

121



10.6. Tslevselligin Genel Degerlendirilmesi Olgegi

| Hastanin Adi, Soyadi: H Tarih: |

| Hastanin Yagi ve Cinsiyeti: H Degerlendirici: |

GLOBAL DEGERLENDiIiRME OLCEGI (GAS)

Mental saglik-hastalik'in varsayimsal siirekliligi tzerinde psikolojik, toplumsal ve mesleki islevselligi g6z
oninde bulundurunuz. Fiziksel (ya da gevresel) kisitlamalara bagli islevsellik bozulmalarini bu kapsam iginde

degerlendirmeyiniz.

Kod

(Not: Uygun distiigiinde ara kodlari da kullaniniz, érn. 45, 68, 72.)

91-100

Cok cesitli etkinlik alanlarinda list diizeyde islevsellik, yasam sorunlari higbir
zaman denetim disi kalmiyor gibi gériinmektedir, birgok olumlu niteligi
oldugu icin baskalarinca aranan biridir. Herhangi bir semptomu yoktur.

81-90

Hic belirti olmamasi ya da ¢ok az belirti olmasi (6rn. sirlavdan 6nce hafif bir
anksiyete duyma), tiim alanlarda islevselligin iyi olmasi , c¢ok cesitli
etkinliklerle ilgilenme ve bunlara katilma, toplumsal yonden etkindir,
genellikle yasami doyumludur, giinliik sorunlar ya da kaygilardan 6te sorun
ya da kaygilarin ol (6rn. aile bireyleriyle ara sira olan tartismalar).

71-80

Semptomlar varsa bile bunlar gelip gegicidir ve psikososyal stres
kaynaklarina verilen beklenir tepkilerdir (6rn. aile tartismasindan sonra
duslncelerini belirli bir konu Uzerinde yogunlastirmada zorluk cekme); toplumsal,
mesleki ya da okuldaki islevsellikte hafif bir bozulma olmasindan daha ileri
bir durum yoktur (6rn. gegici olarak okulda geri kalma)

61-70

Birtakim hafif semptomlar (6rn. depresif duygudurum ve hafif insomnia) YA DA
toplumsal, mesleki ya da okuldaki islevsellikte birtakim zorluklarin olmasi (6rn. ara
sira okuldan kagmalar ya da ev iginde hirsizlik yapma), ancak genelde oldukga iyi
bir bicimde islevselligini siirdiiriir, anlamli kisiler arasi iliskileri vardir.

51-60

Orta derecede semptomlar (6rn. donuk duygulanim ve gevresel konusma, ara sira
gelen panik ataklari) YA DA toplumsal, mesleki ya da okuldaki islevsellikte orta
derecede bir zorlugu vardir (6rn. az sayida arkadagi vardir, calisma arkadaslari ile
catigsmalari vardir).

41-50

Agir semptomlar (6rn. intihar distnceleri, agir obsesyonel térensel davranislar, sik
sik madgazalardan mal galma) YA DA toplumsal, mesleki ya da okuldaki
islevsellikte ciddi bir bozukluk vardir (6rn. hic arkadasi yoktur, isini koruyamaz).

31-40

Gergegi degerlendirmede ya da iletisimde bazi bozukluklar vardir (6rn.
konusmasi kimi zaman mantikdisi, gaprasik ya da konusulan konuyla ilgisizdir) YA DA
is/okul, aile iliskileri, yargilama, diisinme ya da duygudurum gibi birgok
alanda temel birtakim bozukluklar vardir (6rn. depresif bir kisi arkadaslarindan
kagar, ailesini ihmal eder ve galisamaz; gocuk yasta olan bir kisi kendinden daha
kigukleri dover, evde hep karsi gelir ve okulda basarisizdir).

21-30

Davranislari hezeyanlar ve varsanilardan oldukga etkilenir YA DA iletisim ya
da yargida ciddi bir bozukluk vardir (6rn. bazen enkoherandir, ileri derecede
uygunsuz bir bigimde davranir, intihar distinceleriyle ugrasir durur) YA DA hemen
tiim alanlarda islevselligi kotiidiir (6rn. butin giin yataktan gikmaz; isi, evi ya da
arkadaslar yoktur).

20-11

Kendisini ya da baskalarini yaralayacak olma tehlikesi zaman zaman vardir
(6rn. agikga 06lim beklentisi olmadan intihar girisimleri; siklikla siddete basvurur;
manik eksitasyon) YA DA ara sira kisisel bakimin en temel gereklerini bile
yerine getiremez (6rn. diski strer) YA DA iletisimde ileri derecede bir bozukluk
vardir (6rn. ileri derecede enkoherandir ya da mutizm igindedir ).

Kendisini ya da baskalarini agir bir bicimde yaralayacak olma tehlikesi siirekli
vardir (6rn. yineleyen siddet gosterileri) YA DA kisisel bakimin en temel
gereklerini siirekli olarak yerine getiremez YA DA acikga 6liim beklentisi
icinde ciddi intihar eylemi.

Bilgi yetersiz

PUAN

Global Degerlendirme Olgegi (GAS) Sayfal/1
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10.7. Klinik Global izlenim Olcegi

| Hastanin Adi, Soyadi: H Tarih: |

| Hastanin Yagi ve Cinsiyeti: H Degerlendirici: |

KLINIK GLOBAL iZLENIM OLCEGI (CGI)

HASTALIK SiDDETI

Bu hasta grubu ile olan klinik deneyimlerinize dayanarak, sizce bu kisi ne
kadar hasta?

Normal, hasta degil
Hastalik sinirinda
Hafif dizeyde hasta
Orta diizeyde hasta
Belirgin dliizeyde hasta
Adir hasta

Cok adir hasta

Nowuswne
ooooOoono

DUZELME

Hastanin ilk dederlendirildigindeki durumunu duslinlrseniz, sizce bu hasta ne
kadar degisti?

Cok diizeldi
Oldukga duzeldi
Biraz duzeldi

Hig degisiklik yok
Biraz kotilesti
Oldukga kotulesti
Cok kotdilesti

NowrwNe
ooooooo

YAN ETKI SIiDDETi

Bu maddeyi sadece ilag etkisini gozonline alarak dederlendiriniz. Yan etkiyi en
iyi ifade eden segenedi isaretleyiniz.

1. Hig yok O
2. Hastanin iglevselligini 6nemli derecede etkilemiyor O
3. Hastanin islevselligini 6nemli derecede etkiliyor O
4. Terap6tik etkinin yararlarini gbzardi ettirecek diizeyde etkiliyor O
Klinik Global izlenim Olgegi Sayfal/1
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10.8. Pozitif ve Negatif Sendrom Ol¢egi Otizm Siddeti Skorlamasi

Sosyal Etkilesimdeki Zorluklar:

N1. DUYGULANIMDA KUNTLESME: Duygusal yanittaki azalma vyiiz
ifadesinde, duygularin ayarlanmasinda ve iletisim kurmada kullanilan el kol
hareketlerinde azalma ile kendini gdsterir. Degerlendirmede temel alinacak veriler,
goriigme sirasinda duygulanim ve duygusal yanitin fiziksel ifade bi¢imlerinin
gozlemidir.

1 YOK: Tanimla ilgili 6zellik yoktur.
2 COK HAFIF: Bozuklugun varlig: siiphelidir; normal sinirlar1 zorlayabilir.

3 HAFIF: Yiiz ifadesi ve iletisim kurmada kullanilan el kol hareketlerindeki
degisiklikler tutuktur, zorlamalidir, yapmadir veya iyi ayarlanamaz.

4 ORTA: Yiiz ifadesindeki ve az sayidaki el kol hareketindeki azalma donuk bir
goriinlime neden olmaktadir.

5 ORTA/AGIR: Nadiren yiiz ifadesinin degismesi ve iletisim kurmada kullanilan
el kol hareketlerinin azalmasi ile duygulanim genelde “kiinttiir”.

6 AGIR: Cogu zaman belirgin kiintliik ve duygularda azalma goriilmektedir.
Taskinlik, 6fke ve uygunsuz, kontrol edilemeyen giilme seklinde ayarsiz, asir
duygulanim ifadeleri olabilir.

7 COK AGIR: Yiiz ifadesinde degisim ve iletisim kurmada kullanilan el kol
hareketleri hi¢ yoktur. Hasta siirekli bos veya “heykel gibi” bir ifade i¢indedir.

N3. ILISKi KURMADA GUCLUK: Hastanin baskalarina empati yapamamas,
goriisme sirasinda acik olamamasi, goriismeciyle yakinlik kuramamasi ve bu kisiye
ilgisiz kalmasidir. Bu durum hastanin mesafeli durmasi, sozel ve sdzel olmayan
iletisiminin az olmasi seklinde gozlenebilir. Degerlendirmede temel alinacak veri
hastanin goriigme sirasinda gozlenen kisilerarasi iliskilerdeki tutumudur.

1 YOK: Tanimla ilgili 6zellik yoktur.
2 COK HAFIF: Bozuklugun varlig: siiphelidir; normal sinirlar1 zorlayabilir.

3 HAFIF: Konusma tutuk, zorlamali ve yapay bir tondadir. Duygusal derinligi
olmayabilir veya kisisel olmayan, entellektiiel bir tarzda siirmeye meyilli olabilir.
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4 ORTA: Hasta tipik olarak kisiler arasi iliskilerde belirgin mesafelidir. Sorulara
mekanik olarak cevap verip sikilmis gibi veya ilgisiz davranabilir.

5 ORTA/AGIR: Hastanin ilgisizligi belirgindir ve bu durum goriismenin
verimliligini agik¢a bozmaktadir. Hasta goz goze gelmekten kaginabilir.

6 AGIR: Hastanin kayitsiz, mesafeli tavr1 oldukga belirgindir. Yanitlar1 bastan
savmadir ve ilgisine dair sdzel olmayan gostergeler ¢cok azdir. G6z géze gelmekten
siklikla kaginir.

7 COK AGIR: Hasta goriismeciye karsi tamamen ilgisizdir. Tamamen kayitsizdir
ve goriisme boyunca sozel ve s6zel olmayan etkilesimlerden stirekli kaginir.

N4. PASIF/KAYITSIZ BICIMDE KENDINI TOPLUMDAN CEKME:
Pasiflik ve kayitsizlik, enerji azalmasi ve irade kullanamama nedeniyle toplumsal
etkilesimlerde ilgi ve girisimlerin azalmasidir. Bu durum kisiler arasi iligkilerde
azalmaya ve giinliik aktivitelerde ihmale neden olmaktadir. Degerlendirmede temel
alinacak veriler, tedavi ekibi veya ailenin bildirdigi sosyal davranislardir.

1 YOK: Tanimla ilgili 6zellik yoktur.
2 COK HAFIF: Bozuklugun varlig: siiphelidir; normal sinirlar1 zorlayabilir.

3 HAFIF: Sosyal aktivitelere arasira ilgi gostermekle beraber girisimi azdir.
Genellikle ilk adimi1 bagkalar1 attiginda iliski kurmaktadir.

4 ORTA: Cogu sosyal aktiviteye pasif olarak katilmaktadir, ancak ilgisiz ve
mekanik bir tavir sozkonusudur. Arka planda kalmaya meyillidir.

5 ORTA/AGIR: Hicbir ilgi ve girisim gostermeden aktivitelerin ¢ok azina pasif
olarak katilmaktadir.

6 AGIR: Sosyal aktivitelere nadiren katilir, arasira kisisel ihtiyaglarmi ihmal eder,
kayitsiz olmaya ve kendibasina kalmaya meyillidir. Kendiliginden gelisen sosyal
iligkileri ¢cok azdir.

7 COK AGIR: Tamamen kayitsizdir, yalnizdir ve kendini ihmal etmektedir.
Tletisim Giicliigii:

N5. SOYUT DUSUNME GUCLUGU: Soyut ve simgesel diisiinmedeki
bozulmadir; siniflandirma, genellemeler yapma ve ve problem ¢ézmeye yonelik
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islerde benmerkezcil ve somut diislincenin Otesine gegebilmede giicliiktiir.
Degerlendirmede temel alinacak veriler, benzerlikler ve atasozleriyle ilgili sorulara
verilen yanitlar ve goriisme boyunca somuta karsi soyut diisiincenin kullaniminin
degerlendirilmesidir.

1 YOK: Tanimla ilgili 6zellik yoktur.
2 COK HAFIF: Bozuklugun varlig: siiphelidir; normal sinirlar1 zorlayabilir.

3 HAFIF: Daha zor atasdzlerine harfiharfine veya kisisel agiklamalar getirmeye
meyillidir ve agik¢a soyut veya birbirleriyle uzaktan iliskili kavramlar1 anlamakta
giicliik cekmektedir.

4 ORTA: Genellikle somut diisiince tarzini1 kullanmaktadir. Cogu atasozleri ve bazi
kategorileri anlamada gii¢liigii vardir. Diisiince bahsi gegen nesnelerin islevsel
yonlerine ve en goze ¢arpan Ozelliklerine kaymaya meyillidir.

5 ORTA/AGIR: Cogu atasozlerinde ve kategorilerde zorlanmasina yol agacak
sekilde somut tarzda diisiinmektedir.

6 AGIR: Hicbir atasoziinin veya mecazi ifadenin soyut anlamini
kavrayamamaktadir ve bahsi gegen nesneleri en basit benzerliklere gore
simiflandirmaktadir. Diislince ya anlamsizdir ya da bahsi gegen nesnelerin islevsel
yonlerine, en goze carpan 6zelliklerine ve bunlarla ilgili alisilmamis yorumlamalara
takilip kalmigtir.

7 COK AGIR: Sadece somut tarzda diisiinebilmektedir. Higbir atasoziinii, mecaz
veya tesbihi ve basit kategorileri kavrayamamaktadir. En goze ¢arpan ve islevsel
ozellikleri bile siniflandiramamaktadir. Bu derecelendirme belirgin biligsel
bozukluk nedeniyle muayene yapan kisiyle higbir iligskiye giremeyen hastalar i¢in
de yapilabilir.

N6. KONUSMANIN KENDILIGINDEN VE AKICI OLMASININ KAYBI:
Kayitsizlik, irade kullanamama, savunuculuk veya biligsel yetilerdeki bozukluktan
dolay1 konugmanin akisindaki yavaglamadir. S6zel etkilesim siirecinde akicilikta ve
iiretkenlikteki azalmayla seyreder. Degerlendirmede temel alinacak veri goriisme
sirasinda izlenen biligsel-sozel siirectir.

1 YOK: Tanimla ilgili 6zellik yoktur.

2 COK HAFIF: Bozuklugun varlig: siiphelidir; normal sinirlar1 zorlayabilir.
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3 HAFIF: Konusmaya ¢ok az istegi vardir. Hastanm yanitlar1 dogrudan ve soruya
yanit tarzinda, kisa ve sade olmaya meyillidir.

4 ORTA: Konusmada serbest akis yoktur ve konusma diizgiin degildir veya
duraksamalidir. Yeterli yanitlarin alinabilmesi ve konusmanin devam edebilmesi
icin sik¢a yonlendirici sorular gerekmektedir.

5 ORTA/AGIR: Goériismecinin sorularina bir veya iki kisa ciimle ile yanit verir.
Kendiliginden ve acik bir bicimde konusmada belirgin eksiklik vardir.

6 AGIR: Konusmay: kisaltmak veya konusmaktan kaginmak istegiyle hastanin
yanitlar1 birka¢ kelime veya

2 (13

ciimle ile siirlanmaktadir (6r: “bilmiyorum”, “sdylemeye izinli degilim”). Bu
nedenle karsilikli konusma ciddi bigimde bozulmaktadir ve goriisme ilerlemez.

7 COK AGIR: Sozel iletisim tektiik kelimelerle smirhidir ve karsilikli konusma
imkansizlagmaktadir.

Sinirh, Tekrarlayici ve Basmakalip Davrams Kaliplar::

G5. MANYERIZM VE VUCUT DURUSU: Garip, tutuk, uyumsuz veya acayip
goriinimlii dogal olmayan hareketler veya viicut durusudur. Degerlendirmede

temel alinacak veriler, goriisme boyunca gozlenen ve tedavi ekibi veya ailenin
bildirdigi fiziksel belirtilerdir.

1 YOK: Tanimla ilgili 6zellik yoktur.
2 COK HAFIF: Bozuklugun varlig: siiphelidir; normal sinirlar1 zorlayabilir.

3 HAFIF: Harcketlerde hafif derecede bir gariplik veya viicut durusunda hafif bir
rijidite vardir.

4 ORTA: Hareketler belirgin olarak gariptir veya diizensizdir veya kisa siireli dogal
olmayan bir viicut durusu vardir.

5 ORTA/AGIR: Arasira acayip torensel hareketler veya carpik bir viicut durusu
gozlenmektedir veya uzunca bir siire korunan anormal bir viicut durusu vardir.

6 AGIR: Acayip torensel hareketlerin, manyerizmin veya stereotipik hareketlerin
sikca tekrar1 veya uzunca bir siire korunan ¢arpik bir viicut durusu vardir.
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7 COK AGIR: Siirekli olan térensel, manyeristik veya stereotipik hareketler veya
dogal olmayan sabit bir postiiriin uzun siire korunmasi nedeniyle islevsellik ciddi
Olclide bozulmaktadir.

G 15. ZiHINSEL ASIRI UGRASI: Gergeklerle olan baglantmin ve uyum
saglayict davraniglarin otistik yasantilar ve igten gelen duygu ve diisiincelere
kendini kaptirma nedeniyle olumsuz yonde etkilenmesidir. Degerlendirmede temel
alinacak veri goriisme boyunca gozlenen kisilerarasi iliskilerdeki davranislardir.

1 YOK: Tanimla ilgili 6zellik yoktur.
2 COK HAFIF: Bozuklugun varlig: siiphelidir; normal sinirlar1 zorlayabilir.

3 HAFIF: Kisisel ihtiyaclar veya sorunlarla asir1 ugrasma nedeniyle konusmanin
benmerkezcil konulara yonlendigi ve diger insanlara gosterilen ilginin azaldigi
gozlenir.

4 ORTA: Hastada giindiiz hayal kurma veya i¢ yasantilarla ugragma tarzinda bir
kendisiyle mesgul olma hali vardir ve bu nedenle iletisim az da olsa
etkilenmektedir.

5 ORTA/AGIR: Hasta otistik yasantilarla icicedir. Bos bakislar, kendikendine
mirildanma veya konusma veya stereotipik hareketler seklinde gdzlenen bu tiir
davraniglar toplumsal islevleri ve iletisimi olumsuz etkilemektedir.

6 AGIR: Otistik yasantilarla olan asir1 zihinsel ugras: dikkati toplamay1, konusmay1
ve cevreye yonelimi ciddi Olglide sinirlamaktadir. Hasta siklikla kendikendine
giilerken, mirildanirken, konugurken veya bagirirken gozlenebilir.

7 COK AGIR: Davranisini her yonde etkileyecek bigimde otistik yasantilarla
icicedir. Hastanin siirekli sézel olarak veya davranislariyla varsanilara yanit
vermesi s0z konusu olabilir. Hasta diger insanlarin veya g¢evresinin pek farkinda
degildir.

N7. STEREOTIPIiK DUSUNME: Diisiinmenin akiciligi, kendiliginden olusu ve
esnekligi azalmistir ve degismez, tekrarlayici veya sig diisiince igerigi ile kendini
gosterir. Degerlendirmede temel alinacak veri goriismede gozlenen biligsel-sozel
stirectir.

1 YOK: Tanimla ilgili 6zellik yoktur.
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2 COK HAFIF: Bozuklugun varlig: siiphelidir; normal sinirlar1 zorlayabilir.

3 HAFIF: Tavirlar veya inanglarda bir miktar degismezlik gézlenir. Hasta diger
durumlar1 gézoniine almay1 reddedebilir veya bir diisiinceden digerine gegmede
zorlanabilir.

4 ORTA: Konusma, yeni bir konuya gegcisi giiclestirecek bicimde tekrarlayan bir
konu etrafinda donmektedir.

5 ORTA/AGIR: Gériismecinin ¢abalarina ragmen, diisiinme o kadar degismez ve
tekrarlayicidir ki konusma iki veya ii¢ konuyla sinirlt kalmaktadir.

6 AGIR: Taleplerin, ifadelerin, diisiincelerin veya sorularin kontrol edilemeyen
tekrarlari konusmayi ciddi 6l¢lide bozmaktadir.

7 COK AGIR: Diistinme, davranis ve konusmaya, sabit, tekrarlayan diisiinceler
veya sinirlt climleler hakimdir. Bu durum konugmada uygunsuzluga, degismezlige
ve sinirliliga neden olur
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