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ÖZET

Amaç: Beyin görüntüleme yöntemleri flizofreni tan›l› hasta-
lar›n beyinlerindeki yap›sal ve ifllevsel de¤ifliklikleri tan›m-
lamada giderek önem kazanmaktad›r. Bu tekniklerle sapta-
nan yap›sal ve ifllevsel de¤iflikliklerin belirtilerle ve belirti
kümeleriyle iliflkilendirilmesi flizofreninin heterojen yap›s›n›
ayd›nlatmada katk› sa¤layacakt›r. Bu çal›flman›n amac› fli-
zofreni tan›l›, eksiklik (defisit) sendromu olan ve olmayan
(nondefisit) hastalar›n bölgesel beyin kan ak›mlar›n› karfl›-
laflt›rmakt›r. 

Yöntem: Çal›flmaya 65 yafl›n alt›nda, fiziksel veya nörolojik
hastal›¤›, madde kullan›m öyküsü, zeka gerili¤i olmayan,
son 6 ay içinde EKT uygulanmam›fl 40 hasta al›nd›. Hasta-
lar, Pozitif Belirtileri De¤erlendirme Ölçe¤i, Negatif Belirti-
leri De¤erlendirme Ölçe¤i, UKU Yan Etki Ölçe¤i, Hamilton
Depresyon Derecelendirme Ölçe¤i ve Eksiklik Sendromu
‹çin Tan› Ölçütleri kullan›larak de¤erlendirildi. Bölgesel be-
yin kan ak›mlar›, 15-20 mCi tc-99m HMPAO  enjeksiyo-
nundan 15 dakika sonra SPECT görüntüleme ile elde edi-
len görüntülerin semikantitatif de¤erlendirilmesiyle hesap-
land›. 

Bulgular: Eksiklik sendromu olan hastalar, olmayanlarla
k›yasland›¤›nda sol frontal korteks (p= 0.002), sa¤ frontal
korteks (p= 0.006) ve sa¤ temporal korteks (p= 0.04) kan
ak›mlar›nda anlaml› azalma saptand›. 

Sonuç: fiizofrenide beyin kan ak›m› da¤›l›m› eksiklik send-
romu ile iliflkilidir ve eksiklik sendromu kavram› altta yatan
patofizyolojik sürecin anlafl›lmas›nda önem tafl›maktad›r. 

Anahtar Sözcükler: Eksiklik sendromu, bölgesel beyin kan
ak›m›, flizofreni

SUMMARY: Comparison of Regional Cerebral Blood
Flow in Deficit and Nondeficit Schizophrenic Patients 

Objective: Brain imaging techniques are commonly used
to define changes in the structure and functions of the
brain in schizophrenic patients. The relationships between
brain images and the cluster of symptoms provide us with
more information about heterogeneous forms of
schizophrenia. The aim of this study is to compare the
regional blood flow of deficit and nondeficit syndrome
schizophrenic patients. 

Method: Forty schizophrenic patients under the age of 65,
without physical or neurological i l lness, mental
retardation, a history of substance abuse, or ECT over the
previous six months were included in the study. The Scale
for the Assessment of Positive Symptoms, Scale for the
Assessment of Negative Symptoms, UKU Side Effect
Rating Scale, Hamilton Rating Scale for Depression and
The Schedule for the Deficit Syndrome (SDS) were used
to evaluate the patients. The regional cerebral blood flow
was measured semiquantitatively by SPECT imaging using
radiopharmaceutical Tc 99m-HMPAO. 

Results: There was a significant reduction in the regional
blood flow of deficit syndrome patients compared to
nondeficit ones in the left frontal cortex (p= 0.002), right
frontal cortex (p= 0.006) and right temporal cortex (p=
0.04). 

Conclusion: We suggest that dysfunctions in some
neuroanatomic structures are related to deficit syndrome
and the concept of deficit syndrome is important for
understanding underlying pathophysiologic mechanisms.

Key Words: Deficit syndrome, regional cerebral blood
flow, schizophrenia
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GİRİŞ 

Şizofreni ile ilgili çal›şmalarda santral sinir

sistemi birçok yönden araşt›r›larak beynin yap›-

sal, fizyolojik ve biyokimyasal özelliklerinde

önemli değişiklikler olduğu saptanm›şt›r. Buna

karş›n, şizofreni kendine özgü davran›şsal belirti-

lerin ve yaşant›lar›n gözlenmesi ile tan› konan bir

hastal›k olarak kalmaya devam etmektedir (Yük-

sel 1995). Baz› çal›şmac›lar şizofrenide gözlenen

negatif ve pozitif belirtilerin hastal›ğ›n etiyoloji-

si, fizyopatolojisi ve sağalt›ma verdiği yan›t aç›-

s›ndan ayr› hastal›k süreçlerine işaret ettiğini öne

sürmektedirler (Andreasen 1985, Carpenter ve

ark. 1988). 

Şizofreninin kavramsal ve tan›sal ölçütleri,

heterojenliğinin azalt›lmas› ve daha homojen alt

tiplere ayr›lmas› ile ilgili konular uzun süredir

araşt›rmac›lar›n dikkatini çekmektedir. Klinik

belirtiler, hastal›ğ›n seyri ve sağalt›ma yan›t› aç›-

s›ndan homojen bir süreç olarak tan›mlanamayan

şizofreni ile ilgili değişik alt tip tan›mlamalar› ve

etiyolojik model aray›şlar› söz konusudur

(Kringlen 1994). Bu modellerden birisi şizofreni-

nin pozitif ve negatif olarak ayr›lmas›d›r. Pozitif

ve negatif belirtilerin etkileşimi ve bunlarla bir-

likte gözlenen diğer önemli fenomenler için ge-

liştirilmiş ilk ayr›nt›l› kuram Crow’a aittir. Crow,

şizofreniyi pozitif ya da negatif belirtilerin ön

planda olmas›na göre tip I ve tip II olmak üzere

ikiye ay›rm›şt›r (Crow 1985). Negatif belirtiler

ya bir eksiklik (defisit) durumu ya da bir psiko-

sosyal sonuç olarak kavramsallaşt›r›labilir. Çev-

renin yoksullaşmas›, düzenli uyaranlar›n kayb›,

ödüllendirme ve sonuçlar›n belirsizliği ile çevre-

ye uyumsuzluk negatif belirtileri üretir. Negatif

belirtiler kurumsallaşmayla ilişkili olabilir, kro-

nik olarak hastanede yatan hasta grubunda ayak-

tan izlenenlere oranla negatif belirti düzeyi arta-

bilir (Andreasen ve ark. 1990). Negatif belirtile-

rin farkl› yöntemlerle değerlendirilmesi, birincil

ya da dirençli negatif belirtilerle ikincil ya da ge-

çici negatif belirtilerin ayr›m›ndaki sorunlar, ya-

p›lan çal›şmalarda birbirini tutmayan sonuçlar el-

de edilmesinin ve özgül işlevsel görüntüleme

bulgular›na ulaş›lamamas›n›n başl›ca nedenleri-

dir. Eksiklik sendromu olan (defisit) ve eksiklik

sendromu olmayan (nondefisit) şizofreni ayr›m›

görece yeni bir grupland›rmad›r. Hastalar›n ek-

siklik sendromunun varl›ğ› ya da yokluğuna göre

gruplara ayr›labileceği, etiyoloji ve fizyopatoloji

çal›şmalar›nda bu yaklaş›mdan yararlan›lmas›

gerektiği bildirilmiştir (Carpenter ve ark. 1988,

Kirkpatrick ve ark. 1989). Carpenter ve arkadaş-

lar›, birincil negatif belirtileri hastal›ğa özgü, has-

tal›ğ›n seyrindeki iniş-ç›k›şlara karş›n uzun süre-

dir, s›kl›kla da başlang›çtan beri varolan belirtiler

olarak tan›mlam›şlard›r. Birincil negatif belirtile-

ri içeren eksiklik sendromu terimi, hastada baştan

beri varolan ve kal›c› olarak değerlendirilen, dep-

resyon, ilaç yan etkileri gibi başka bir duruma

ikincil olmayan belirtileri tan›mlar. Eksiklik

sendromunun şizofreni d›ş›nda şizotipal kişilik

bozukluğu ya da kronik duygudurum bozukluğu

gibi değişik tan› gruplar›nda görülebileceği, hatta

gelecekte psikoz teriminin kavramsallaşt›r›lma-

s›nda temel oluşturabileceği öne sürülmüştür

(Carpenter ve ark. 1988). Fenton ve McGlashan

(1994), eksiklik sendromu olan ve eksiklik send-

romu olmayan hastalar› hastal›ğ›n başlang›c›,

seyri ve sonucu yönünden karş›laşt›rm›şlard›r.

Eksiklik sendromu olan hastalar›n evli olma

oranlar›n›n daha düşük olduğunu, belirtilerin da-

ha sinsi başlad›ğ›n› ve hemen hiç remisyon ol-

maks›z›n süregeldiğini, negatif belirtilerin hasta-

l›ğ›n başlang›c›ndan beri var olduğunu ve izlem

süresi boyunca şiddetinin artt›ğ›n›, gidişin kötü

olduğunu ve yetiyitimine yol açt›ğ›n› bildirmiş-

lerdir. Ayn› çal›şmac›lar, eksiklik sendromunu

değerlendirmede kullan›lan yöntemleri karş›laş-

t›rd›klar› bir çal›şmada, Carpenter ve arkadaşlar›-

n›n tan›mlad›ğ› ve Eksiklik Sendromu İçin Tan›

Ölçütleri (ESTÖ) kullan›larak yap›lan değerlen-

dirmenin en güvenilir klinik tan›mlama olduğuna

dikkat çekmişlerdir (Fenton ve Mc Glashan

1992). Buradan yola ç›karak, ESTÖ kullan›larak

yap›lan gruplaman›n söz  konusu belirsizliği

azalt›p, beyin kan ak›mlar›yla şizofreni alt grup-

lar› aras›ndaki ilişkinin anlaş›lmas›na katk›da bu-

lunacağ› düşünülebilir.

Şizofreni tan›l› hastalarda güdülenme güçlü-

ğü, problem çözme, plan yapma ve sosyal işlev-

sellik alanlar›ndaki başar›s›zl›klar frontal lob ve

bazal ganglionlarla bağlant›larda bir bozukluk

olabileceğine dikkati çekmiştir. Şizofreninin nö-

robiyolojisini araşt›rmaya yönelik çal›şmalar

PET ve SPECT gibi işlevsel görüntüleme teknik-

lerinin geliştirilmesi ile ivme kazanm›şt›r. İlki ile

en s›k olarak beynin glukoz metabolizmas›, ikin-

cisi ile bölgesel beyin kan ak›m› değerlendiril-

mektedir. Bu tekniklerle yap›lan çal›şmalarda en

s›k bildirilen bulgu prefrontal kortekste glukoz

kullan›m›nda ya da serebral kan ak›m›nda azal-
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mad›r. SPECT ile yap›lan çal›şmalarda frontal

bölge kan ak›m›ndaki azalma “hipofrontalite”

olarak adland›r›lm›şt›r. Hipofrontalite ve negatif

belirtiler aras›nda ilişki olduğunu gösteren çal›ş-

malar›n (Sabri ve ark. 1997, Erkwoh ve ark.

1999) yan› s›ra bu değişikliğin gözlenmediği ya

da farkl› bölgesel kan ak›m› değişikliklerinin ol-

duğunu bildiren çal›şmalar yay›nlanm›şt›r

(Camargo 2001). Kim ve arkadaşlar› (2000), kro-

nik şizofreni tan›l› 30 hasta ve 30 sağl›kl› kişiden

oluşan kontrol grubunda PET ile bölgesel beyin

kan ak›m›n› değerlendirdikleri çal›şmada, hasta

grubunda kontrol grubuna oranla prefrontal bölge

kan ak›m›nda azalma, talamik ve serebellar bölge

kan ak›mlar›nda ise artma olduğunu saptam›şlar-

d›r. Dousse ve arkadaşlar› (1988), şizofreni tan›l›

hastalarda tüm beyin kan ak›m›nda azalma oldu-

ğunu, bölgesel farkl›l›k gözlenmediğini bildir-

mişlerdir. Yap›lan baz› çal›şmalarda da temporal

lob kan ak›m›nda azalma olduğu gösterilmiştir

(Ebmeir ve ark. 1993, Aksaray 1994, Russel ve

ark. 1997). 

Bu çal›şman›n hipotezi, eksiklik sendromu

olan ve olmayan gruplar›n bölgesel beyin kan

ak›mlar› yönünden farkl›l›k gösterdikleridir.

ARAÇLAR ve YÖNTEM 

Örneklem grubu

Çal›şmaya, iki psikiyatri uzman› taraf›ndan eş

zamanl› olarak yap›lan değerlendirmede, DSM-

IV (Amerikan Psikiyatri Birliği 1994) ölçütlerine

göre şizofreni tan›s› konan 40 hasta al›nm›şt›r.

Herhangi bir nörolojik ya da majör sistem hasta-

l›ğ›, madde kullan›m öyküsü, son alt› ay içinde

EKT yap›lm›ş olmas›, zeka geriliği ve yaş›n 65

üzerinde olmas› çal›şma d›ş› b›rakma ölçütleri

olarak belirlenmiştir. Çal›şmaya kat›lmay› kabul

eden hasta ve yak›nlar›ndan bilgilendirilmiş olur

al›nm›şt›r.

Çal›şmaya al›nan 40 hastan›n 28’i erkek,

12’si kad›nd›r. Eksiklik Sendromu Tan› Ölçütleri

(ESTÖ) kullan›larak yap›lan değerlendirme so-

nuçlar›na göre hastalar›n 18’i eksiklik sendromu

olan ve 22’si eksiklik sendromu olmayan şizofre-

ni grubuna al›nm›şt›r. Eksiklik sendromu olan

hastalar›n 13’ü erkek, 5’i kad›nd›r. Eksiklik

sendromu olmayan grupta 15 erkek ve 7 kad›n

hasta bulunmaktad›r. İki grup aras›nda cinsiyet

dağ›l›m› yönünden anlaml› farkl›l›k yoktur

(Fisher’in ki-kare testi = 0.08, df=1, p=0.53). Yaş

ortalamas› her iki grupta 33±9, eksiklik sendro-

mu olan grupta 34±9, eksiklik sendromu olma-

yan grupta 33±8’dir. İki grup aras›nda yaş ortala-

mas› yönünden anlaml› farkl›l›k yoktur (z=0.16,

p=0.87). Ortalama eğitim y›l› eksiklik sendromu

olan grupta 8±3, eksiklik sendromu olmayan

grupta 7±3’dür. İki grup aras›nda ortalama eği-

tim y›llar› yönünden anlaml› farkl›l›k yoktur

(z=0.34, p=0.73). Kullan›lan antipsikotiklerin

klorpromazinle eşdeğer dozlar› hesaplanm›şt›r

(Yüksel 1998). Eksiklik sendromu olan grupta

klorpromazin eşdeğeri olarak ortalama antipsiko-

tik dozu 375 ±183 mg, eksiklik sendromu olma-

yan grupta 325±276 mg. d›r. Eksiklik sendromu

olan ve olmayan grup aras›nda kulland›klar› ilaç

dozlar› yönünden anlaml› farkl›l›k yoktur (z=

1.32, p=0.18). 

Araçlar 

Hastalar, Eksiklik Sendromu İçin Tan› Ölçüt-

leri (ESTÖ), Pozitif Belirtileri Değerlendirme

Ölçeği (PBDÖ), Negatif Belirtileri Değerlendir-

me Ölçeği (NBDÖ), Hamilton Depresyon Dere-

celendirme Ölçeği (HDDÖ) ve UKU Yan Etki

Ölçeği (UKU) kullan›larak değerlendirilmişler-

dir.

TABLO 1. Eksiklik Sendromu Olan ve Olmayan Hastalar›n Klinik Özellikleri.

İlaç dozu* 

Psikolojik yan etki

Nörolojik yan etki 

Otonomik yan etki

Diğer yan etkiler 

Hamilton depresyon puan› 

Pozitif belirti puan›

Negatif belirti puan›**

375

1.55

0.94

3.00

2.05

14.27

5.61

8.61

±

±

±

±

±

±

±

±

183

1.72

1.30

2.63

2.66

6.72

3.64

4.08

325

3.45

1.13

3.45

3.22

12.63

6.63

5.50

276

3.44

1.72

2.15

4.03

8.01

4.11

3.98

Eksiklik sendromu olan

(n=18) pz
Eksiklik sendromu olmayan

(n= 22)

±

±

±

±

±

±

±

±

0.73

1.84

0.24

0.65

0.78

0.54

0.60

2.50

0.48

0.06

0.80

0.51

0.43

0.58

0.54

0.01

*Klorpromazin eşdeğer dozu, mg **p< 0.05
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1. Eksiklik Sendromu İçin Tan› Ölçütleri (ES-

TÖ, The Schedule for the Deficit Syndrome):

Carpenter ve arkadaşlar› (1988), şizofreniyi diğer

psikiyatrik sendromlardan daha kolay ay›rt ede-

bilmeyi sağlayacağ› düşüncesiyle şizofrenideki

negatif belirtilerin birincil ve ikincil, geçici ve

kal›c› şeklinde ayr›lmas›n› önermişlerdir. Araş-

t›rmac›lar bu hastalar›n eksiklik belirtilerinin

varl›ğ› ya da yokluğuna göre grupland›r›labilece-

ğini bildirerek, eksiklik sendromu tan› ölçütlerini

tan›mlam›şlard›r: a. “k›s›tl› duygulan›m, duygu-

sal alan›n daralmas›, konuşma yoksulluğu, ilgi

alanlar›n›n azalmas›, amaçlar›n azalmas›, sosyal

güdünün azalmas›” belirtilerinden en az ikisi bu-

lunmal›d›r; b. Bu belirtilerden ikisi ya da daha

fazlas› son 12 ay süresince varolmal›d›r ve klinik

durumun stabil olduğu dönemler s›ras›nda (kro-

nik psikotik durumlar da dahil olmak üzere) de-

vam etmelidir. Bu belirtiler, geçici “akut psikotik

dezorganizasyon ve dekompanzasyon” ataklar›

s›ras›nda saptanabilir ya da saptanmayabilir; c.

Söz konusu negatif belirtiler birincildir; anksiye-

te, depresyon, ilaç etkisi ve mental retardasyon

gibi hastal›k süreci d›ş›ndaki etkenlere ikincil de-

ğildir; d. Hasta DSM III-R şizofreni ölçütlerini

karş›lamal›d›r. Çal›şmaya al›nan hastalar bu öl-

çütlere göre değerlendirildikten sonra eksiklik

sendromu olan ve olmayan olmak üzere iki gru-

ba ayr›ld›lar. 

2. Pozitif Belirtileri Değerlendirme Ölçeği

(PBDÖ, Scale for Assessment of Positive

Symptoms-SAPS): Andreasen (1984) taraf›ndan

geliştirilmiş, dilimize Erkoç ve arkadaşlar›

(1991b) taraf›ndan çevrilerek geçerlik ve güveni-

lirlik çal›şmas› yap›lm›şt›r. Varsan›lar, sanr›lar,

tuhaf davran›ş, pozitif yap›sal düşünce bozuklu-

ğu ve uygunsuz duygulan›m olmak üzere beş alt

ölçekten oluşmaktad›r. Her maddenin puanlama-

s› 0-5 aras›nda değişmektedir.

Alt ölçek maddelerinin toplanmas› ile alt öl-

çek toplam puanlar›, alt ölçek toplam puanlar›n›n

toplanmas› ile ölçek toplam puan› elde edilir. Her

hasta için ölçek toplam puan› ayr› ayr› hesaplan-

d›ktan sonra eksiklik sendromu olan ve olmayan

gruplar›n ortalamalar› hesaplanm›şt›r. 

3. Negatif Belirtileri Değerlendirme Ölçeği

(NBDÖ, Scale for Assessment of Negative

Symptoms-SANS): Andreasen (1983) taraf›ndan

geliştirilmiş ve dilimize Erkoç ve arkadaşlar›

(1991a) taraf›ndan çevrilerek geçerlik ve güveni-

lirlik çal›şmas› yap›lm›şt›r. Duygulan›mda düz-

leşme, düşüncenin yoksullaşmas›, istemsizlik-

apati, anhedoni-toplumsal çekilme ve dikkat bo-

zukluğu olmak üzere beş alt ölçekten oluşmakta-

d›r. Alt ölçek maddelerinin toplanmas› ile alt öl-

çek toplam puanlar› ve alt ölçek toplam puanlar›-

n›n toplanmas› ile ölçek toplam puan› elde edilir.

Her hasta için ölçek toplam puan› ayr› ayr› hesap-

land›ktan sonra eksiklik sendromu olan ve olma-

yan gruplar›n ortalamalar› hesaplanm›şt›r. 

4. Hamilton Depresyon Derecelendirme Ölçe-

ği (HAM-D, Hamilton Depression Rating Scale):

Depresif belirtilerin klinik değerlendirmeye ek-

siklik sendromu gibi yans›ma olas›l›ğ›n› ortadan

kald›rmak amac›yla HAM-D kullan›lm›şt›r.

HAM-D, Hamilton taraf›ndan 1960 y›l›nda geliş-

tirilmiş ve daha sonra yap›land›r›lm›ş hale dönüş-

türülmüştür. Depresyon düzeyini ve şiddet deği-

şimini ölçmede yayg›n olarak kullan›lan bir öl-

çektir (Williams 1978). Türkçe formunun geçer-

lik ve güvenilirlik çal›şmas› yap›lm›şt›r (Akdemir

ve ark. 1996). 

5. UKU Yan Etki Ölçeği (UKU, Udvalg for

Kliniske Undersegelser): Gruplar aras›nda ilaçla-

r›n yan etkilerinden kaynaklanabilecek olas› be-

yin kan ak›m› farkl›l›klar›n› gözlemek ve ilaç yan

etkilerinin klinik değerlendirmeye negatif bir be-

lirti gibi yans›ma olas›l›ğ›n› ortadan kald›rmak

TABLO 2. Eksiklik Sendromu Olan ve Olmayan Hasta Gruplar›nda Bölgesel Beyin Kan Ak›mlar›.

Sağ frontal*

Sol frontal*

Sağ temporal*

Sol temporal

Sağ bazal ganglion

Sol bazal ganglion

0.81

0.80

0.83

0.86

0.76

0.75

±

±

±

±

±

±

0.04

0.03

0.05

0.05

0.04

0.04

0.85

0.85

0.86

0.88

0.77

0.76

0.04

0.04

0.04 

0.05

0.05

0.05

Eksiklik sendromu olan

(n=18) pz
Eksiklik sendromu olmayan

(n= 22)

±

±

±

±

±

±

2.73

3.04

1.98

1.41

0.43

0.48

0.006

0.002

0.04

0.15

0.66

0.62

*p< 0.05
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amac›yla UKU kullan›lm›şt›r. Bu ölçek, terapötik

dozlarda kullan›lan psikotrop ilaçlara bağl› orta-

ya ç›kan klinik yan etkilerin değerlendirilmesi

amac›yla Lingjaerde ve arkadaşlar› (1987) tara-

f›ndan geliştirilmiştir. Psikolojik, nörolojik, oto-

nomik ve diğer yan etkiler olmak üzere dört alt

ölçekten oluşmaktad›r.

Bölgesel beyin kan ak›mlar›n›n (bBKA)
saptanmas›

Bölgesel beyin kan ak›mlar›n›n (bBKA) belir-

lenmesi, hastan›n klinik durumu hakk›nda bilgisi

olmayan bir hekim taraf›ndan, SPECT (tek foton

yay›l›m› bilgisayarl› tomografisi) tekniği uygula-

narak gerçekleştirilmiştir. Hastalar›n periferik bir

venine branül yerleştirilip damar yollar› aç›larak

10 dakika dinlendirdikten sonra yatar pozisyon-

da, gözler kapal›yken hafif gürültü zemininde

555-740 MBq (15-20 mCi) Tc-99m HMPAO

(D,L-hekzametil-propilen amin oksim) enjekte

edilmiştir. Radyofarmasötiğin kalite kontrolü

ITLC tekniğiyle yap›lm›ş ve %90 üzerinde bağ-

lanma yeterli kabul edilmiştir. Görüntüleme en-

jeksiyondan 20-30 dakika sonra tek detektörlü,

360 derece rotasyon yapan yüksek çözünürlüklü

kollimatör tak›lm›ş bir gama kamera (Sopha Me-

dical, Fransa) ile 64x64 matriks ve 35 saniye sü-

reli 64 frame kaydedilerek yap›lm›şt›r. Bu görün-

tüler bilgisayar yard›m›yla işlemlenerek orbito-

meatal hatta paralel iki piksellik transaksiyal ke-

sitler elde edilmiştir. [Uzaysal çözünürlük 15 mm

(FWHM)]. Rekonstrüksiyon, Butterworth filtresi

(cutoff frequency: 0.5) ve Chang atenüasyon dü-

zeltmesi kullan›larak yap›lm›şt›r. Yap›lan çal›ş-

malardaki genel eğilime paralel şekilde frontal,

temporal, bazal ganglion bölgeleri dikkate al›na-

rak, her iki hemisferde simetrik şekilde sağ ve sol

frontal bölgeler, sağ ve sol temporal bölgeler, sağ

ve sol kaudat çekirdeklerden oluşan 6 bölgede

beyin kan ak›mlar› semikantitatif olarak hesap-

lanm›şt›r. En iyi görülebildikleri kesitlerde bu

bölgelere elle çizilen ayr› ilgi alanlar›ndan

(Region of Interest-ROI) aktivite say›mlar› yap›l-

m›şt›r. Elde edilen ortalama say›mlar (mean co-

unts per pixel) ayn› yöntemle elde edilen serebel-

lum aktivitesine bölünerek her bir alan için göre-

celi aktivite değerleri elde edilmiştir. 

Verilerin analizi

Elde edilen veriler SPSS paket program› kul-

lan›larak çözümlendi. İki grubun cinsiyet dağ›l›-

m› yönünden karş›laşt›r›lmas›nda Fisher’in ki-ka-

re testi, gruplar aras› ortalamalar›n karş›laşt›r›l-

mas›nda Mann Whitney U testi, pozitif ve negatif

belirti puanlar›n›n bBKA verileriyle ilişkisini

araşt›rmak için Pearson korelasyon analizi uygu-

land›.

BULGULAR

Eksiklik sendromu olan ve olmayan hasta
gruplar›n›n klinik özellikleri 

Eksiklik sendromu olan grupta eksiklik send-

romu olmayan gruba göre ortalama negatif belirti

puan›n›n anlaml› derecede yüksek olduğu saptan-

m›şt›r. Eksiklik sendromu olan grupla olmayan

grup aras›nda ortalama pozitif belirti puan›,

Hamilton Depresyon Ölçeği, UKU Yan Etki Öl-

çeği’nin psikolojik, otonomik, nörolojik ve diğer

yan etki skorlar› yönünden anlaml› farkl›l›k bu-

lunmam›şt›r (Tablo 1). 

Beyin bölgesel kan ak›m› semikantitatif de-

ğerlendirme sonuçlar›: Eksiklik sendromu olan

ve olmayan hastalar bölgesel beyin kan ak›mlar›

yönünden karş›laşt›r›ld›ğ›nda sol ve sağ frontal

korteksler ve sağ temporal korteks perfüzyonlar›

aras›nda istatistiksel olarak anlaml› farkl›l›k bu-

lunmuştur (Tablo 2). 

Eksiklik sendromu olan grupta ortalama sol

frontal korteks, sağ frontal korteks ve sağ tempo-

ral korteks bBKA’› eksiklik sendromu olmayan

gruptan anlaml› olarak daha düşük bulunmuştur. 

Diğer beyin bölgelerinde iki grup aras›nda an-

laml› farkl›l›k bulunmam›şt›r. 

Pozitif ve negatif belirti puanlar›n›n bBKA

verileriyle ilişkisini araşt›rmak için yap›lan Pear-

son korelasyon analizinde anlaml› bir ilişki sap-

tanmam›şt›r. 

TARTIŞMA 

“Hipofrontalite”, şizofreniye özgü olabileceği

düşüncesinden yola ç›k›larak, konuyla ilgili çal›ş-

malarda incelenen başl›ca bulgulardan birisi ol-

muştur. Şizofreninin negatif belirtileri ile frontal

lob lezyonu aras›ndaki ilişkinin fark edilmesi hi-

pofrontalite ile negatif belirtiler aras›ndaki bağ›n

üzerinde durulmas›na neden olmuştur (Berman

ve ark. 1995). Ayr›ca, klinik uygulamada negatif

belirtilerin giderek önem kazanmas› ve negatif ya

da eksiklik sendromu belirtileri bulunan hastalar-

da yitirilen işlevlerin bir çoğunun prefrontal kor-

teks taraf›ndan yönlendirildiğinin anlaş›lmas› bu
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konudaki çal›şmalara olan ilgiyi art›rm›şt›r. 

Şizofrenide bölgesel beyin kan ak›m› ve me-

tabolik değişiklikleri araşt›ran çal›şmalar›n so-

nuçlar› önemli farkl›l›klar göstermektedir

(Buchsbaum ve Hazlett 1998). Baz› çal›şmalarda

sağl›kl› kontrol grubuna göre tüm beyin kan ak›-

m›nda azalma tan›mlayanlar olmuştur (Mathew

ve ark. 1982). SPECT tekniği kullanarak hipof-

rontalite saptanan birçok çal›şma yay›nland›ğ› gi-

bi (Ariel ve ark. 1983, Kurachi ve ark. 1985,

Musalek ve ark. 1989, Sagawa ve ark. 1990, Vita

ve ark. 1995), ayn› bulgular› destekleyen PET

çal›şmalar› da yay›nlanm›şt›r (Buchsbaum ve

ark. 1984, DeLisi ve ark. 1985, Volkow ve ark.

1987, Wolkin ve ark. 1992). Tüm beyin kan ak›-

m›nda azalmaya frontal bölge kan ak›m›nda azal-

man›n eşlik ettiğini destekleyen çal›şmalar›n ya-

n›nda (Wolkin ve ark. 1988), tüm beyin kanlan-

mas›nda ve frontal bölge kan ak›m›nda

değişikliğin saptanmad›ğ› çal›şmalar da vard›r

(Wiesel ve ark. 1987, Gur ve ark. 1985). Bir ça-

l›şmada, tüm beyin kan ak›m›nda art›ş olduğu

saptanm›şt›r (Paulman ve ark. 1990). İşlevsel gö-

rüntüleme çal›şmalar›n›n çelişkili bulgular› olas›-

l›kla şizofreninin tek bir hastal›k değil bir “bo-

zukluklar kümesi” olmas›na, hastal›ğ›n klinik

tablo, gidiş ve sonlan›ş aç›s›ndan son derece de-

ğişken olmas›na bağl›d›r.

Carpenter taraf›ndan tan›mlanan eksiklik

sendromu olan hastalarla yap›lan çal›şmalardan

birinde çal›şmac›lar (Molina ve ark. 1997) solda

daha belirgin olmak üzere bilateral hipofrontalite

ve hipotemporalite saptam›şlard›r. Bu çal›şmada

negatif belirti skorlar› prefrontal hipoperfüzyonla

negatif korelasyon göstermiştir. ESTÖ’yü kulla-

narak eksiklik sendromu hastalar›n› belirleyen

yeni bir çal›şmada hipofrontalitenin eksiklik

sendromu olan grupta daha özgül bir bulgu oldu-

ğu bildirilmektedir (Vaiva ve ark. 2002). Eksik-

lik sendromu olan hastalar›n daha homojen bir

alt grup oluşturduğu öngörüsüyle yapt›ğ›m›z bu

çal›şmada da, eksiklik sendromu olan grupta ol-

mayan gruba göre bilateral frontal bölge kan

ak›mlar›nda anlaml› derecede azalma saptanm›ş-

t›r. 

Temporal lob işlevlerindeki bozukluk şizofre-

ni tan›l› hastalarda s›kl›kla gözlenen bellek, ko-

nuşma, duygulan›m ve dürtü kontrol bozukluğu

ile ilişkili olabilir. Bu düşünceden yola ç›k›larak

SPECT ve PET tekniği kullan›larak yap›lan iki

ayr› çal›şmada, negatif belirtilerle temporal bölge

kan ak›m›n›n azalmas› aras›nda bir ilişki olduğu

saptanm›şt›r (s›ras›yla, Bajc ve ark. 1989, Wiesel

ve ark. 1987). Çal›şmam›zda eksiklik sendromu

olan grupta sağ temporal lob kan ak›m›n›n, eksik-

lik sendromu olmayanlara göre anlaml› düzeyde

azald›ğ› görülmüştür. Ebmeier ve arkadaşlar›

(1993), SPECT kullanarak yapt›klar› çal›şmada,

negatif belirtileri ön planda olan hastalarda pref-

rontal, pozitif belirtileri ön planda olan hastalarda

ise sol temporal bBKA’da azalma saptam›şlard›r.

Bir başka çal›şmada da, hastalar›n ilaç kullan›p

kullanmamalar›ndan bağ›ms›z olarak sol tempo-

ral bölgede kan ak›m›n›n azald›ğ› gösterilmiştir

(Russel ve ark. 1997). Ülkemizde yap›lan bir ça-

l›şmada (Aksaray 1994), hem sağ hem de sol

temporal bölgelerin kan ak›m›nda azalma olduğu

bildirilmiştir. 

Yap›lan baz› çal›şmalarda negatif belirtileri

olan hastalarda bazal ganglion kan ak›m›nda

azalma saptanm›ş olmakla birlikte (Bajc ve ark.

1989) bizim çal›şmam›zda eksiklik sendromu

olan ve olmayan gruplar aras›nda bazal ganglion-

lar›n kan ak›mlar› yönünden anlaml› bir fark sap-

tanmam›şt›r. 

Sonuç olarak, bulgular›m›z eksiklik sendromu

olan grupta özellikle frontal bölgede ve yan› s›ra

temporal bölgede de beyin kan ak›mlar›nda, ek-

siklik sendromu olmayan gruba göre anlaml› de-

recede azalma olduğu görüşünü doğrular nitelik-

tedir. Bu durum, söz konusu gruplaman›n, pozitif

ve negatif belirtiler temelinde yap›lan diğer grup-

lamalara göre, daha homojen bir alt grubu tan›m-

lad›ğ› yönündeki varsay›m› da (Carpenter ve ark.

1988) desteklemektedir.

Bölgesel beyin kan ak›m›yla klinik belirtiler

aras›ndaki ilişkinin araşt›r›ld›ğ› çal›şmalar›n ço-

ğunun ilaç kullanmakta olan hastalarla gerçekleş-

tirildiği görülmektedir. Bunun nedeni, ilaç kul-

lanmayan hasta bulman›n güçlüğü ve hastanede

geçirilen ilaçs›z dönemin hasta ve sağalt›m ekibi

aç›s›ndan sorun yaratabilmesidir. Çal›şmam›zda,

eksiklik sendromu olan ve olmayan gruplar ara-

s›nda, kullan›lan antipsikotiklerin ortalama klorp-

romazin eşdeğer dozu aç›s›ndan fark yoktur. An-

cak farkl› antipsikotiklerin beyin kan ak›m› üze-

rindeki etkilerinin farkl› olabilmesinden dolay›,

hastalar›n almakta olduklar› ilaçlar›n tipik ve ati-

pik antipsikotikler diye ayr›lmamas› bu çal›şma-

n›n bir k›s›tl›l›ğ›d›r. Çal›şman›n bir diğer k›s›tl›l›-
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ğ› ise beyin kan ak›m› ölçümlerini çözünürlüğü

daha düşük olan ve ayr›nt›l› ölçümlere olanak

vermeyen tek kameral› bir aletle yap›lm›ş olma-

s›d›r. Daha ileri teknoloji kullan›m›yla yap›lacak

çal›şmalar, şizofrenideki homojen alt gruplar›n

aranmas›na yönelik bu araşt›rma alan›nda daha

güvenilir ve anlaml› sonuçlar elde edilmesine

katk›da bulunacakt›r.
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