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Eksiklik Sendromu Olan ve Olmayan
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Beyin Kan Akimlarmin Karsilastirilmasi
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Amag: Beyin goriintiileme yontemleri sizofreni tanili hasta-
larin beyinlerindeki yapisal ve islevsel degisiklikleri tanim-
lamada giderek 6nem kazanmaktadir. Bu tekniklerle sapta-
nan yapisal ve islevsel degisikliklerin belirtilerle ve belirti
kiimeleriyle iligkilendirilmesi sizofreninin heterojen yapisini
aydinlatmada katki saglayacaktir. Bu galismanin amaci si-
zofreni tanil, eksiklik (defisit) sendromu olan ve olmayan
(nondefisit) hastalarin bolgesel beyin kan akimlarini karsi-
lastirmaktir.

Yontem: Galismaya 65 yasin altinda, fiziksel veya norolojik
hastaligi, madde kullanim 6ykiisii, zeka geriligi olmayan,
son 6 ay iginde EKT uygulanmamis 40 hasta alindi. Hasta-
lar, Pozitif Belirtileri Degerlendirme Olgegi, Negatif Belirti-
leri Degerlendirme Olgedi, UKU Yan Etki Olgegi, Hamilton
Depresyon Derecelendirme Olcegi ve Eksiklik Sendromu
igin Tani Olgiitleri kullanilarak degerlendirildi. Bélgesel be-
yin kan akimlari, 15-20 mCi tc-99m HMPAO enjeksiyo-
nundan 15 dakika sonra SPECT goriintiileme ile elde edi-
len gériintiilerin semikantitatif degerlendirilmesiyle hesap-
land.

Bulgular: Eksiklik sendromu olan hastalar, olmayanlarla
kiyaslandiginda sol frontal korteks (p= 0.002), sag frontal
korteks (p= 0.006) ve sag temporal korteks (p= 0.04) kan
akimlarinda anlamli azalma saptandi.

Sonug: Sizofrenide beyin kan akimi dagilimi eksiklik send-
romu ile iliskilidir ve eksiklik sendromu kavrami altta yatan
patofizyolojik siirecin anlasilmasinda 6nem tagimaktadir.

Anahtar Sozciikler: Eksiklik sendromu, bdlgesel beyin kan
akimi, sizofreni

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 illness, 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-HMPAOQ.

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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GIRIS

Sizofreni ile ilgili ¢calismalarda santral sinir
sistemi bir¢cok yonden arastirilarak beynin yapi-
sal, fizyolojik ve biyokimyasal 6zelliklerinde
onemli degisiklikler oldugu saptanmistir. Buna
karsin, sizofreni kendine 6zgii davranigsal belirti-
lerin ve yasantilarin gdzlenmesi ile tan1 konan bir
hastalik olarak kalmaya devam etmektedir (Yiik-
sel 1995). Bazi calismacilar sizofrenide gdzlenen
negatif ve pozitif belirtilerin hastaligin etiyoloji-
si, fizyopatolojisi ve sagaltima verdigi yanit agi-
sindan ayr1 hastalik siireclerine isaret ettigini one
siirmektedirler (Andreasen 1985, Carpenter ve
ark. 1988).

Sizofreninin kavramsal ve tanisal oOlgiitleri,
heterojenliginin azaltilmasi ve daha homojen alt
tiplere ayrilmasi ile ilgili konular uzun siiredir
arastirmacilarin dikkatini cekmektedir. Klinik
belirtiler, hastaligin seyri ve sagaltima yanit1 aci-
sindan homojen bir siire¢ olarak tanimlanamayan
sizofreni ile ilgili degisik alt tip tamimlamalar1 ve
etiyolojik model arayiglart s6z konusudur
(Kringlen 1994). Bu modellerden birisi sizofreni-
nin pozitif ve negatif olarak ayrilmasidir. Pozitif
ve negatif belirtilerin etkilesimi ve bunlarla bir-
likte gbzlenen diger 6nemli fenomenler igin ge-
listirilmis ilk ayrintili kuram Crow’a aittir. Crow,
sizofreniyi pozitif ya da negatif belirtilerin 6n
planda olmasina gore tip I ve tip II olmak iizere
ikiye ayirmistir (Crow 1985). Negatif belirtiler
ya bir eksiklik (defisit) durumu ya da bir psiko-
sosyal sonug olarak kavramsallastirilabilir. Cev-
renin yoksullagmasi, diizenli uyaranlarin kaybi,
odiillendirme ve sonuclarin belirsizligi ile ¢evre-
ye uyumsuzluk negatif belirtileri iiretir. Negatif
belirtiler kurumsallagsmayla iligkili olabilir, kro-
nik olarak hastanede yatan hasta grubunda ayak-
tan izlenenlere oranla negatif belirti diizeyi arta-
bilir (Andreasen ve ark. 1990). Negatif belirtile-
rin farkli yontemlerle degerlendirilmesi, birincil
ya da direncli negatif belirtilerle ikincil ya da ge-
cici negatif belirtilerin ayrimindaki sorunlar, ya-
pilan calismalarda birbirini tutmayan sonuglar el-
de edilmesinin ve 6zgiil islevsel goriintiileme
bulgularina ulagilamamasinin baglica nedenleri-
dir. Eksiklik sendromu olan (defisit) ve eksiklik
sendromu olmayan (nondefisit) sizofreni ayrimi
gorece yeni bir gruplandirmadir. Hastalarin ek-
siklik sendromunun varlig1 ya da yokluguna gore
gruplara ayrilabilecegi, etiyoloji ve fizyopatoloji
calismalarinda bu yaklagimdan yararlanilmasi
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gerektigi bildirilmistir (Carpenter ve ark. 1988,
Kirkpatrick ve ark. 1989). Carpenter ve arkadas-
lar1, birincil negatif belirtileri hastaliga 6zgii, has-
taligin seyrindeki inig-cikiglara karsin uzun siire-
dir, siklikla da baglangictan beri varolan belirtiler
olarak tanimlamiglardir. Birincil negatif belirtile-
ri iceren eksiklik sendromu terimi, hastada bastan
beri varolan ve kalici olarak degerlendirilen, dep-
resyon, ila¢ yan etkileri gibi bagka bir duruma
ikincil olmayan belirtileri tanimlar. Eksiklik
sendromunun sizofreni disinda sizotipal kisilik
bozuklugu ya da kronik duygudurum bozuklugu
gibi degisik tan1 gruplarinda goriilebilecegi, hatta
gelecekte psikoz teriminin kavramsallagtirilma-
sinda temel olusturabilecegi one siirtilmistiir
(Carpenter ve ark. 1988). Fenton ve McGlashan
(1994), eksiklik sendromu olan ve eksiklik send-
romu olmayan hastalar1 hastaligin baglangici,
seyri ve sonucu yoniinden kargilagtirmiglardir.
Eksiklik sendromu olan hastalarin evli olma
oranlarmin daha diisiik oldugunu, belirtilerin da-
ha sinsi bagladigin1 ve hemen hi¢ remisyon ol-
maksizin siiregeldigini, negatif belirtilerin hasta-
ligin baglangicindan beri var oldugunu ve izlem
siiresi boyunca siddetinin arttigini, gidisin kotii
oldugunu ve yetiyitimine yol ac¢tigini bildirmis-
lerdir. Ayn1 ¢alismacilar, eksiklik sendromunu
degerlendirmede kullanilan yontemleri kargilag-
tirdiklar1 bir ¢aligmada, Carpenter ve arkadaslari-
nin tamimladig1 ve Eksiklik Sendromu Igin Tam
Olgiitleri (ESTO) kullanilarak yapilan degerlen-
dirmenin en giivenilir klinik tanimlama olduguna
dikkat ¢cekmiglerdir (Fenton ve Mc Glashan
1992). Buradan yola ¢ikarak, ESTO kullanilarak
yapilan gruplamanin s6z konusu belirsizligi
azaltip, beyin kan akimlariyla sizofreni alt grup-
lar1 arasindaki iligkinin anlagilmasina katkida bu-
lunacag diisiiniilebilir.

Sizofreni tanili hastalarda giidiilenme gii¢lii-
gii, problem ¢6zme, plan yapma ve sosyal iglev-
sellik alanlarindaki basarisizliklar frontal lob ve
bazal ganglionlarla baglantilarda bir bozukluk
olabilecegine dikkati ¢cekmistir. Sizofreninin no-
robiyolojisini arastirmaya yonelik ¢aligmalar
PET ve SPECT gibi islevsel goriintiileme teknik-
lerinin gelistirilmesi ile ivme kazanmistir. TIki ile
en sik olarak beynin glukoz metabolizmasi, ikin-
cisi ile bolgesel beyin kan akimi degerlendiril-
mektedir. Bu tekniklerle yapilan ¢alismalarda en
sik bildirilen bulgu prefrontal kortekste glukoz
kullaniminda ya da serebral kan akiminda azal-



TABLO 1. Eksiklik Sendromu Olan ve Olmayan Hastalarm Klinik Ozellikleri.

Eksiklik sendromu olan

Eksiklik sendromu olmayan

(n=18) (n=22) z p
Ilag dozu* 375 = 183 325 + 276 0.73 048
Psikolojik yan etki 155 + 1.72 345 + 344 1.84 0.06
Norolojik yan etki 094 + 1.30 1.13 £ 1.72 0.24 0.80
Otonomik yan etki 300 + 2.63 345 = 2.15 0.65 051
Diger yan etkiler 205 + 2.66 322 £ 403 0.78 043
Hamilton depresyon puani 1427 + 6.72 12.63 + 8.01 0.54 0.58
Pozitif belirti puani 561 + 3.64 6.63 = 4.11 0.60 0.54
Negatif belirti puani** 8.61 + 4.08 550 + 3.98 2.50 0.01

*Klorpromazin esdeger dozu, mg **p< 0.05

madir. SPECT ile yapilan ¢aligmalarda frontal
bolge kan akimindaki azalma “hipofrontalite”
olarak adlandirilmistir. Hipofrontalite ve negatif
belirtiler arasinda iligki oldugunu gosteren calis-
malarin (Sabri ve ark. 1997, Erkwoh ve ark.
1999) yani sira bu degisikligin gozlenmedigi ya
da farkli bolgesel kan akimi degisikliklerinin ol-
dugunu bildiren ¢aligmalar yayinlanmistir
(Camargo 2001). Kim ve arkadaglar1 (2000), kro-
nik sizofreni tanil1 30 hasta ve 30 saglikli kisiden
olusan kontrol grubunda PET ile bdlgesel beyin
kan akimini degerlendirdikleri caligmada, hasta
grubunda kontrol grubuna oranla prefrontal bolge
kan akiminda azalma, talamik ve serebellar bolge
kan akimlarinda ise artma oldugunu saptamislar-
dir. Dousse ve arkadaslar1 (1988), sizofreni tanili
hastalarda tiim beyin kan akiminda azalma oldu-
gunu, bolgesel farklilik gézlenmedigini bildir-
miglerdir. Yapilan bazi caligmalarda da temporal
lob kan akiminda azalma oldugu gosterilmistir
(Ebmeir ve ark. 1993, Aksaray 1994, Russel ve
ark. 1997).

Bu calismanin hipotezi, eksiklik sendromu
olan ve olmayan gruplarin bolgesel beyin kan
akimlar1 yoniinden farklilik gosterdikleridir.

ARACLAR ve YONTEM

Orneklem grubu

Calismaya, iki psikiyatri uzman tarafindan es
zamanl olarak yapilan degerlendirmede, DSM-
IV (Amerikan Psikiyatri Birligi 1994) olciitlerine
gore sizofreni tanist konan 40 hasta alinmistir.
Herhangi bir norolojik ya da major sistem hasta-
I1g1, madde kullanim Oykiisii, son alt1 ay iginde
EKT yapilmis olmasi, zeka geriligi ve yasin 65
tizerinde olmas1 ¢alisma dig1 birakma oSlciitleri
olarak belirlenmistir. Calismaya katilmay1 kabul
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eden hasta ve yakinlarindan bilgilendirilmis olur
almmusgtir.

Caligmaya alinan 40 hastanin 28’1 erkek,
12’si kadindir. Eksiklik Sendromu Tam Olgiitleri
(ESTO) kullanilarak yapilan degerlendirme so-
nuglarina gore hastalarin 18’1 eksiklik sendromu
olan ve 22’si eksiklik sendromu olmayan sizofre-
ni grubuna alinmigtir. Eksiklik sendromu olan
hastalarin 13’1 erkek, 5’1 kadindir. Eksiklik
sendromu olmayan grupta 15 erkek ve 7 kadin
hasta bulunmaktadir. iki grup arasinda cinsiyet
dagilimi yoniinden anlamli farklilik yoktur
(Fisher’in ki-kare testi = 0.08, df=1, p=0.53). Yas
ortalamasi her iki grupta 33+9, eksiklik sendro-
mu olan grupta 3449, eksiklik sendromu olma-
yan grupta 33+8dir. iki grup arasinda yas ortala-
mas1 yoniinden anlamli farklilik yoktur (z=0.16,
p=0.87). Ortalama egitim yil1 eksiklik sendromu
olan grupta 8+3, eksiklik sendromu olmayan
grupta 7+3’diir. Iki grup arasinda ortalama egi-
tim yillart yoniinden anlamli farklilik yoktur
(z=0.34, p=0.73). Kullanilan antipsikotiklerin
klorpromazinle esdeger dozlari hesaplanmistir
(Yiiksel 1998). Eksiklik sendromu olan grupta
klorpromazin esdegeri olarak ortalama antipsiko-
tik dozu 375 £183 mg, eksiklik sendromu olma-
yan grupta 325+276 mg. dir. Eksiklik sendromu
olan ve olmayan grup arasinda kullandiklart ilag
dozlar1 yoniinden anlamli farklilik yoktur (z=
1.32,p=0.18).

Araclar

Hastalar, Eksiklik Sendromu icin Tan1 Olgiit-
leri (ESTO), Pozitif Belirtileri Degerlendirme
Olgegi (PBDO), Negatif Belirtileri Degerlendir-
me Olgegi (NBDO), Hamilton Depresyon Dere-
celendirme Olgegi (HDDO) ve UKU Yan Etki
Olgegi (UKU) kullanilarak degerlendirilmisler-
dir.



TABLO 2. Eksiklik Sendromu Olan ve Olmayan Hasta Gruplarinda Bolgesel Beyin Kan Akimlari.

Eksiklik sendromu olan

Eksiklik sendromu olmayan

(n=18) (n=22) z p

Sag frontal* 0.81 = 0.04 0.85 = 0.04 273 0.006
Sol frontal* 0.80 + 0.03 0.85 = 0.04 3.04 0.002
Sag temporal* 083 + 005 0.86 = 0.04 1.98 0.04
Sol temporal 0.86 + 0.05 0.88 + 0.05 141 0.15
Sag bazal ganglion 0.76 + 0.04 0.77 = 0.05 043 0.66
Sol bazal ganglion 0.75 + 0.04 0.76 + 0.05 0.48 0.62
*p< 0.05

1. Eksiklik Sendromu i¢in Tam Olgiitleri (ES-
TO, The Schedule for the Deficit Syndrome):
Carpenter ve arkadaglar1 (1988), sizofreniyi diger
psikiyatrik sendromlardan daha kolay ayirt ede-
bilmeyi saglayacag: diisiincesiyle sizofrenideki
negatif belirtilerin birincil ve ikincil, gegici ve
kalic1 seklinde ayrilmasini 6nermislerdir. Arag-
tirmacilar bu hastalarin eksiklik belirtilerinin
varlif1 ya da yokluguna gore gruplandirilabilece-
gini bildirerek, eksiklik sendromu tani dl¢iitlerini
tanimlamiglardir: a. “kisith duygulanim, duygu-
sal alanin daralmasi, konugsma yoksullugu, ilgi
alanlarinin azalmasi, amaclarin azalmasi, sosyal
giidiiniin azalmas1” belirtilerinden en az ikisi bu-
lunmalidir; b. Bu belirtilerden ikisi ya da daha
fazlasi son 12 ay siiresince varolmalidir ve klinik
durumun stabil oldugu donemler sirasinda (kro-
nik psikotik durumlar da dahil olmak iizere) de-
vam etmelidir. Bu belirtiler, gecici “akut psikotik
dezorganizasyon ve dekompanzasyon” ataklari
sirasinda saptanabilir ya da saptanmayabilir; c.
S6z konusu negatif belirtiler birincildir; anksiye-
te, depresyon, ila¢ etkisi ve mental retardasyon
gibi hastalik siireci digindaki etkenlere ikincil de-
gildir; d. Hasta DSM III-R sizofreni dl¢iitlerini
karsilamalidir. Caligsmaya alinan hastalar bu 61-
ciitlere gore degerlendirildikten sonra eksiklik
sendromu olan ve olmayan olmak iizere iki gru-
ba ayrildilar.

2. Pozitif Belirtileri Degerlendirme Olcegi
(PBDO, Scale for Assessment of Positive
Symptoms-SAPS): Andreasen (1984) tarafindan
gelistirilmis, dilimize Erko¢ ve arkadaslari
(1991b) tarafindan ¢evrilerek gecerlik ve giiveni-
lirlik calismasi yapilmistir. Varsanilar, sanrilar,
tuhaf davranig, pozitif yapisal diisiince bozuklu-
gu ve uygunsuz duygulanim olmak iizere beg alt
Olcekten olugmaktadir. Her maddenin puanlama-
st 0-5 arasinda degismektedir.
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Alt 6lgek maddelerinin toplanmasi ile alt 6l-
cek toplam puanlari, alt dlgek toplam puanlarinin
toplanmasi ile 6lcek toplam puani elde edilir. Her
hasta i¢in dlcek toplam puani ayri ayr1 hesaplan-
diktan sonra eksiklik sendromu olan ve olmayan
gruplarin ortalamalari hesaplanmistir.

3. Negatif Belirtileri Degerlendirme Olcegi
(NBDO, Scale for Assessment of Negative
Symptoms-SANS): Andreasen (1983) tarafindan
gelistirilmis ve dilimize Erko¢ ve arkadaslari
(1991a) tarafindan cevrilerek gecerlik ve giiveni-
lirlik caligsmasi yapilmigtir. Duygulanimda diiz-
lesme, diisiincenin yoksullagmasi, istemsizlik-
apati, anhedoni-toplumsal ¢ekilme ve dikkat bo-
zuklugu olmak iizere beg alt 6l¢ekten olugmakta-
dir. Alt 6lgek maddelerinin toplanmasi ile alt 6l-
cek toplam puanlar1 ve alt 6lcek toplam puanlari-
nin toplanmasi ile 6lcek toplam puani elde edilir.
Her hasta icin 6l¢ek toplam puani ayr1 ayr1 hesap-
landiktan sonra eksiklik sendromu olan ve olma-
yan gruplarin ortalamalart hesaplanmigtir.

4. Hamilton Depresyon Derecelendirme Olge-
§i (HAM-D, Hamilton Depression Rating Scale):
Depresif belirtilerin klinik degerlendirmeye ek-
siklik sendromu gibi yansima olasiligini ortadan
kaldirmak amaciyla HAM-D kullanilmisgtir.
HAM-D, Hamilton tarafindan 1960 yilinda gelis-
tirilmis ve daha sonra yapilandirilmig hale doniis-
tiiriilmiistiir. Depresyon diizeyini ve siddet degi-
simini 6l¢cmede yaygin olarak kullanilan bir 6l-
cektir (Williams 1978). Tiirk¢ce formunun gecer-
lik ve giivenilirlik ¢aligmas1 yapilmigtir (Akdemir
ve ark. 1996).

5. UKU Yan Etki Olcegi (UKU, Udvalg for
Kliniske Undersegelser): Gruplar arasinda ilagla-
rin yan etkilerinden kaynaklanabilecek olasi be-
yin kan akimi farkliliklarini gézlemek ve ila¢ yan
etkilerinin klinik degerlendirmeye negatif bir be-
lirti gibi yansima olasiligini ortadan kaldirmak



amactyla UKU kullaniimigtir. Bu 6lcek, terapotik
dozlarda kullanilan psikotrop ilaclara bagli orta-
ya cikan klinik yan etkilerin degerlendirilmesi
amaciyla Lingjaerde ve arkadaslar1 (1987) tara-
findan gelistirilmigtir. Psikolojik, norolojik, oto-
nomik ve diger yan etkiler olmak {izere dort alt
Olcekten olugmaktadir.

Bolgesel beyin kan akimlarimin (hbBKA)
saptanmasi

Bolgesel beyin kan akimlarinin (bBBKA) belir-
lenmesi, hastanin klinik durumu hakkinda bilgisi
olmayan bir hekim tarafindan, SPECT (tek foton
yayilim1 bilgisayarli tomografisi) teknigi uygula-
narak gerceklestirilmistir. Hastalarin periferik bir
venine braniil yerlestirilip damar yollar1 agilarak
10 dakika dinlendirdikten sonra yatar pozisyon-
da, gozler kapaliyken hafif giiriiltii zemininde
555-740 MBq (15-20 mCi) Tc-99m HMPAO
(D,L-hekzametil-propilen amin oksim) enjekte
edilmistir. Radyofarmasoétigin kalite kontrolii
ITLC teknigiyle yapilmis ve %90 iizerinde bag-
lanma yeterli kabul edilmistir. Goriintiileme en-
jeksiyondan 20-30 dakika sonra tek detektorlii,
360 derece rotasyon yapan yiiksek ¢oziintirliikli
kollimator takilmig bir gama kamera (Sopha Me-
dical, Fransa) ile 64x64 matriks ve 35 saniye sii-
reli 64 frame kaydedilerek yapilmistir. Bu goriin-
tiiler bilgisayar yardimiyla iglemlenerek orbito-
meatal hatta paralel iki piksellik transaksiyal ke-
sitler elde edilmigtir. [Uzaysal ¢6ziiniirliik 15 mm
(FWHM)]. Rekonstriiksiyon, Butterworth filtresi
(cutoff frequency: 0.5) ve Chang ateniiasyon dii-
zeltmesi kullanilarak yapilmistir. Yapilan calis-
malardaki genel egilime paralel sekilde frontal,
temporal, bazal ganglion bolgeleri dikkate alina-
rak, her iki hemisferde simetrik sekilde sag ve sol
frontal bolgeler, sag ve sol temporal bolgeler, sag
ve sol kaudat cekirdeklerden olusan 6 bolgede
beyin kan akimlari semikantitatif olarak hesap-
lanmistir. En iyi goriilebildikleri kesitlerde bu
bolgelere elle cizilen ayr: ilgi alanlarindan
(Region of Interest-ROI) aktivite sayimlart yapil-
migtir. Elde edilen ortalama sayimlar (mean co-
unts per pixel) ayn1 yontemle elde edilen serebel-
lum aktivitesine boliinerek her bir alan i¢in gore-
celi aktivite degerleri elde edilmistir.

Verilerin analizi

Elde edilen veriler SPSS paket programi kul-
lanilarak ¢6ziimlendi. Iki grubun cinsiyet dagili-
mi yoniinden karsilastirllmasinda Fisher’in ki-ka-
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re testi, gruplar arasi ortalamalarin karsilagtiril-
masinda Mann Whitney U testi, pozitif ve negatif
belirti puanlarinin bBKA verileriyle iliskisini
aragtirmak icin Pearson korelasyon analizi uygu-
land.

BULGULAR

Eksiklik sendromu olan ve olmayan hasta
gruplarmin klinik 6zellikleri

Eksiklik sendromu olan grupta eksiklik send-
romu olmayan gruba gore ortalama negatif belirti
puaninin anlamli derecede yiiksek oldugu saptan-
mustir. Eksiklik sendromu olan grupla olmayan
grup arasinda ortalama pozitif belirti puani,
Hamilton Depresyon Olgegi, UKU Yan Etki Ol-
cegi’nin psikolojik, otonomik, nérolojik ve diger
yan etki skorlart yoniinden anlamli farklilik bu-
lunmamuistir (Tablo 1).

Beyin bolgesel kan akimi semikantitatif de-
gerlendirme sonuclar1: Eksiklik sendromu olan
ve olmayan hastalar bolgesel beyin kan akimlari
yoniinden karsilastirildiginda sol ve sag frontal
korteksler ve sag temporal korteks perfiizyonlari
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bu-
lunmustur (Tablo 2).

Eksiklik sendromu olan grupta ortalama sol
frontal korteks, sag frontal korteks ve sag tempo-
ral korteks bBBKA’1 eksiklik sendromu olmayan
gruptan anlamli olarak daha diisiik bulunmustur.

Diger beyin bolgelerinde iki grup arasinda an-
laml1 farklilik bulunmamastir.

Pozitif ve negatif belirti puanlarinin bBBKA
verileriyle iligkisini arastirmak i¢in yapilan Pear-
son korelasyon analizinde anlamli bir iligki sap-
tanmamuigtir.

TARTISMA

“Hipofrontalite”, sizofreniye 6zgii olabilecegi
diisiincesinden yola ¢ikilarak, konuyla ilgili ¢alis-
malarda incelenen baglica bulgulardan birisi ol-
mustur. Sizofreninin negatif belirtileri ile frontal
lob lezyonu arasindaki iligkinin fark edilmesi hi-
pofrontalite ile negatif belirtiler arasindaki bagin
tizerinde durulmasina neden olmustur (Berman
ve ark. 1995). Ayrica, klinik uygulamada negatif
belirtilerin giderek 6nem kazanmasi ve negatif ya
da eksiklik sendromu belirtileri bulunan hastalar-
da yitirilen iglevlerin bir cogunun prefrontal kor-
teks tarafindan yonlendirildiginin anlagilmasi bu



konudaki caligmalara olan ilgiyi artirmistir.

Sizofrenide bolgesel beyin kan akimi ve me-
tabolik degisiklikleri aragtiran ¢alismalarin so-
nuclar1 6nemli farkliliklar gostermektedir
(Buchsbaum ve Hazlett 1998). Baz1 caligmalarda
saglikli kontrol grubuna gore tiim beyin kan aki-
minda azalma tanimlayanlar olmustur (Mathew
ve ark. 1982). SPECT teknigi kullanarak hipof-
rontalite saptanan bir¢ok calisma yayinlandig: gi-
bi (Ariel ve ark. 1983, Kurachi ve ark. 1985,
Musalek ve ark. 1989, Sagawa ve ark. 1990, Vita
ve ark. 1995), ayn1 bulgular1 destekleyen PET
calismalar1 da yayinlanmigtir (Buchsbaum ve
ark. 1984, DeLisi ve ark. 1985, Volkow ve ark.
1987, Wolkin ve ark. 1992). Tiim beyin kan aki-
minda azalmaya frontal bolge kan akiminda azal-
manin eslik ettigini destekleyen ¢alismalarin ya-
ninda (Wolkin ve ark. 1988), tiim beyin kanlan-
masinda ve frontal bolge kan akiminda
degisikligin saptanmadigi calismalar da vardir
(Wiesel ve ark. 1987, Gur ve ark. 1985). Bir ca-
lismada, tiim beyin kan akiminda artig oldugu
saptanmistir (Paulman ve ark. 1990). Islevsel go-
riintiileme caligmalarinin geligkili bulgular1 olasi-
likla sizofreninin tek bir hastalik degil bir “bo-
zukluklar kiimesi” olmasina, hastaligin klinik
tablo, gidis ve sonlanig acisindan son derece de-
gisken olmasina baglidir.

Carpenter tarafindan tanimlanan eksiklik
sendromu olan hastalarla yapilan ¢aligmalardan
birinde ¢alismacilar (Molina ve ark. 1997) solda
daha belirgin olmak iizere bilateral hipofrontalite
ve hipotemporalite saptamiglardir. Bu calismada
negatif belirti skorlar1 prefrontal hipoperfiizyonla
negatif korelasyon gostermistir. ESTO’yii kulla-
narak eksiklik sendromu hastalarim1 belirleyen
yeni bir calismada hipofrontalitenin eksiklik
sendromu olan grupta daha 6zgiil bir bulgu oldu-
gu bildirilmektedir (Vaiva ve ark. 2002). Eksik-
lik sendromu olan hastalarin daha homojen bir
alt grup olusturdugu 6ngériisiiyle yaptigimiz bu
calismada da, eksiklik sendromu olan grupta ol-
mayan gruba gore bilateral frontal bélge kan
akimlarinda anlamli derecede azalma saptanmig-
tir.

Temporal lob iglevlerindeki bozukluk sizofre-
ni tanili hastalarda siklikla gozlenen bellek, ko-
nusma, duygulanim ve diirtii kontrol bozuklugu
ile iligkili olabilir. Bu diisiinceden yola ¢ikilarak
SPECT ve PET teknigi kullanilarak yapilan iki
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ayr1 calismada, negatif belirtilerle temporal bolge
kan akiminin azalmasi arasinda bir iligki oldugu
saptanmugtir (sirasiyla, Bajc ve ark. 1989, Wiesel
ve ark. 1987). Calismamizda eksiklik sendromu
olan grupta sag temporal lob kan akiminin, eksik-
lik sendromu olmayanlara gére anlamli diizeyde
azaldig1 goriilmiistiir. Ebmeier ve arkadaslari
(1993), SPECT kullanarak yaptiklar1 ¢alismada,
negatif belirtileri 6n planda olan hastalarda pref-
rontal, pozitif belirtileri 6n planda olan hastalarda
ise sol temporal bBKA’da azalma saptamiglardir.
Bir bagka calismada da, hastalarin ilag kullanip
kullanmamalarindan bagimsiz olarak sol tempo-
ral bolgede kan akiminin azaldigi gosterilmistir
(Russel ve ark. 1997). Ulkemizde yapilan bir ca-
lismada (Aksaray 1994), hem sag hem de sol
temporal bolgelerin kan akiminda azalma oldugu
bildirilmisgtir.

Yapilan bazi calismalarda negatif belirtileri
olan hastalarda bazal ganglion kan akiminda
azalma saptanmis olmakla birlikte (Bajc ve ark.
1989) bizim caligmamizda eksiklik sendromu
olan ve olmayan gruplar arasinda bazal ganglion-
larin kan akimlart yoniinden anlamli bir fark sap-
tanmamugtir.

Sonug olarak, bulgularimiz eksiklik sendromu
olan grupta 6zellikle frontal bolgede ve yani sira
temporal bolgede de beyin kan akimlarinda, ek-
siklik sendromu olmayan gruba gore anlamli de-
recede azalma oldugu goriisiinii dogrular nitelik-
tedir. Bu durum, s6z konusu gruplamanin, pozitif
ve negatif belirtiler temelinde yapilan diger grup-
lamalara gore, daha homojen bir alt grubu tanim-
lad181 yoniindeki varsayimi da (Carpenter ve ark.
1988) desteklemektedir.

Bolgesel beyin kan akimiyla klinik belirtiler
arasindaki iligskinin arastirildigi calismalarin ¢o-
gunun ila¢ kullanmakta olan hastalarla gercekles-
tirildigi goriilmektedir. Bunun nedeni, ilag kul-
lanmayan hasta bulmanin gii¢liigii ve hastanede
gecirilen ilagsiz donemin hasta ve sagaltim ekibi
acisindan sorun yaratabilmesidir. Calismamizda,
eksiklik sendromu olan ve olmayan gruplar ara-
sinda, kullanilan antipsikotiklerin ortalama klorp-
romazin esdeger dozu agisindan fark yoktur. An-
cak farkli antipsikotiklerin beyin kan akim iize-
rindeki etkilerinin farkli olabilmesinden dolayi,
hastalarin almakta olduklari ilaglarin tipik ve ati-
pik antipsikotikler diye ayrilmamasi bu caligma-
nin bir kisithihigidir. Calismanin bir diger kisitlili-



&1 ise beyin kan akimi Sl¢limlerini ¢oziiniirligi
daha diisiik olan ve ayrintil1 6l¢iimlere olanak
vermeyen tek kamerali bir aletle yapilmis olma-
sidir. Daha ileri teknoloji kullanimiyla yapilacak
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