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ÖZET
DEFİSİT SENDROM
Bu ynzıda son yıllarda şizofreni fenomenolojisinde sıklıkla üzerinde durulmaya başlanmış olan defisit sendrom kavramının ne 
olduğu, nasıl geliştiğine dair tarihçesi, tanı kriterleri ve konuyla ilgili olarak yapılmış araştırmalardan özetler sunularak tartışıl­
mıştır.
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SUMMARY
DEFICIT SYNDROME
In this article, the definition, the history, clinical aspects and prodromal symptoms of the deficit syndrome has been reviewed. 
This syndrome has become a topic of interest in the recent publications about schizophrenia phenomenology. This review has 
been made in the light of recent studies in this subject.
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Son on yılda şizofreni fenom enolojisine ilişkin 
tartışm alar, C arpenter'ın  öne sürdüğü ve defisit 

sendrom  diye adlandırdığı bir kavram da odaklan­
m ıştır. Aslında K raepelin şizofreni kavram ından 
önce şizofrenik süreci dem entia praecox adıyla nasıl 
ayrıntılı betim lem işse, defisitlik konusunda da ben­
zer bir sezgide bulunm uştur. Kraepelin, dem entia 
praecoxda en önem li ve ana belirtiler olarak istemin 
zayıflam ası ve zekanın, eylem lerin, istem in ve duy­
gunun içsel birliğinin kaybına uygun olarak oluşan 
duygulanım  zayıflığı nı görm üş, hatta istem  zayıflı­
ğını, avolitional syndrom e adıyla neredeyse bugün­
kü defisit sendrom a karşılık gelen bir alt-tip olarak 
kavram laştırm ıştır (1).

D efisit sendrom u ve çevresinde yapılan tartış­
m aları kavrayabilm ek için daha öncesinde şizofre­
nideki negatiflik/pozitiflik  kavram larına bakm ak 
gereklidir. N egatiflik/pozitiflik ayrımı konusunda­
ki literatür XIX. yüzyılın ikinci yarısına kadar uza­
nır. Reynolds 1857 yılında yayınlanan H astalıkların 
belirtileri adlı çalışm asında betim leyici bir yakla­
şım la; yaşam  işlevlerinin kaybını ifade eden belirti­
lere negatif, bu işlevlerin aşırılaşm asını ifade eden­
lere de pozitif belirti dem iştir (2,3,4).

XIX. yüzyıl nörologlarından Jackson ise, döne­
m inin baskın bilim  anlayışı olan evrim  kuram ının 
etkisiyle beyin işlevi m odelini geliştirm iş, beyinle 
ilişkili olduğunu düşündüğü birçok hastalığı, bu 
arada psikozları da açıklam ada bu m odeli ku llan­
mıştır. Jackson m beyin işlevi m odeline göre, beyin 
bir soğan gibi kurgulanm ış olup, evrim  sürecinde 
derindeki ilkel katm anların üzerine gittikçe daha 
ileri aşamada olan ve karm aşık işlevler yüklenen 
katm anlar eklenm iştir. Jackson, bu  m odelin psikoz­
lara uygulanm asını ise şu şekilde gerçekleştirm iştir: 
Pozitif belirtiler (örneğin sanrılar ve varsanılar), b i­
rer salıverm e(release) görüngüleridir. Bu belirtiler, 
daha yüksek kortikal düzenleyicilerin kaybıyla ve 
daha alt katm anların kontrolsüz kalm alarıyla orta­
ya çıkm aktadır. Oysa, istem  kaybı veya d uygulanım  
küntlüğü gibi negatif belirtiler birer çözünm e (dis­
solution) görüngüleridir ve yaygın, genelleşm iş bir 
yüksek m erkez kaybı sonucu ortaya çıkm aktadır. 
Jackson m etyolojiye de gönderm e yapan bu yakla­
şımı ile Kraepelin in avolitional syndrom e u, günü­
müze kadar gelen tartışm aların ivm e aldığı başlan­
gıç noktaları gibi görünm ektedir (5,6,7).

Strauss (1974) ise, Jackson ın beyin işlevi m ode-
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line karşı betim leyici bir açıklam a getirm iştir. Stra­
uss a göre, şizofreninin ortaya çıkışı üç şekilde ola­
bilirdi: 1) Pozitif belirtiler, 2) N egatif belirtiler ve 3) 
Bozulm uş toplum sal ilişkiler. Strauss un görüşüne 
göre, pozitif belirtiler görece özgül olm ayıp zam an 
boyutunda dalgalanm a eğilim indeyken, negatif be­
lirtiler ve toplum sal ilişki bozukluğu görece devam ­
lılık gösterirler; ayrıca sonlanış açısından daha be­
lirleyici ve önem lidirler (8,9).

Crow  (1980), şizofrenide tip I ve tip II diye iki 
ayrı sendrom dan söz etmiştir:

Tipi I sendrom : A kut başlayan, pozitif belirtilerin 
baskın olduğu, beyin yapısının korunduğu, dopa- 
m inerjik geçişle ilgili bir biyokim yasal bozukluğu 
içeren (olasılıkla D2 reseptörlerin arttığı), nörolep- 
tiklere iyi yanıt veren, entellektüel işlevlerde bozul­
m anın görülm ediği, daha iyi sonlanışa sahip bir kli­
nik tablo iken,

T ip II sendrom : Sinsi başlayan, negatif belirtilerin 
baskın olduğu, beyinde yapısal anorm alliklerin bu ­
lunduğu, entellektüel işlevlerin yozlaştığı, nörolep- 
tiklere yanıtı ve sonlanışı kötü, geriye dönüşsüz bir 
k linik tabloydu.

Crow , bazı olgularda başlangıçta negatif belirti­
lerin olm ayıp tabloya daha sonra eklenebileceğini, 
bir kez bu gerçekleşince tablonun geriye dönüşsüz 
olarak yerleşeceğini ve ısrarlı b ir şekilde devam  
edeceğini ileri sürdü. N egatif belirtilerden, özellik­
le konuşm a yoksulluğu ve duygulanım  küntliiğüne 
özel bir değer biçti. Çünkü bu ikisinin entellektüel 
yozlaşm a ve nörolojik bulgularla ilişkili olduklarını 
düşünm ekteydi. Crow  un bu yaklaşım ı, aynı za­
m anda, beyin-davranış ilişkisini negatif/pozitif be­
lirtiler üstünde düşünerek açıklam ası yönüyle Jack­
sonian geleneğe de bir dönüştür (10.11).

İki sendrom  varsayım ı, bu ayrım ın birden çok 
ölçüte bağlı olm ası nedeniyle eleş irilm iş ve özgül 
bir ölçüt önerm em esi nedeniyle de işlevsel bulun­
m am ıştır. Yani tip I i tip II den ayıran pozitif/nega- 
tiflik mi, akut ya da sinsi başlangıç mı veya beyin 
yapısında değişiklik olm ası m ı? Tüm  bu sorular, 
böyle bir m odel ile yanıtsız kalm ıştır (12,13).

Daha sonraki çalışm alar şizofreninin klinik be­
lirtilerinin en iyi nasıl betim lenebileceği sorununa 
yönelm iş; A ndreasen ve ark. 1982 de N egatif belirti­
leri değerlendirm e ölçeği-SA N S (Scale for A ssess­
m ent o f N egative Sym ptom s) ve Pozitif belirtileri 
d eğerlendirm e ölçeği-SA PS(Scale for A ssessm ent of 
Positive Sym ptom s) ı geliştirm işlerdir (14,15). Bu öl­
çeklerin kullanım ıyla belirtilerin ayrıntılı kesitsel 
klinik değerlendirilm esi yapılabilm iştir. A ndreasen 
ve O lsen, kendi yataklı birim lerinde, eşit sıklıkta gö­
rülen üç şizofreni alt-tipini belirlem işlerdir: 1-Pozitif 
şizofreni, 11-Negatif şizofreni ve 111-Karışık şizofreni.

Pozitif şizofreni, varsam  ve sanrılarla ya da be­
lirgin düşünce bozukluğu ile giden, negatif belirtile­
rin çok az ya da hiç olm adığı bir alt-tip iken, nega­

tif şizofreni, konuşm a azlığı, konuşm a içeriğinin 
yoksulluğu, duygulanım  kısıtlılığı, psikom otor ge­
rilem e (retardation) ve haz yokluğu (anhedonia) gi­
bi belirtilerin baskın olduğu ve pozitif belirtilerin 
çok az ya da hiç olm adığı bir alt-tip  olarak tanım ­
lanmıştır.

K arışık şizofreni ise, her iki alt tipin ölçütlerini 
karşılam akta yetersiz ya da her ikisi için de yeterli 
olan klinik tabloları içerm ektedir.

A ndreasen ve O lsen, kendi çalışm aları d oğru ltu­
sunda, negatif belirtileri baskın olguların diğerleri­
ne göre eğitim  düzeylerinin düşük, hastalık öncesi 
uyum larının daha kötü, kısa akıl m uayenesinde 
perform anslarının daha zayıf, hem  hastaneye yatış 
hem  de taburculuk sırasındaki global bozulm a de­
ğerlerinin daha yüksek, görüntülem e çalışm aların­
da ise ventrikül/beyin oranlarının daha fazla o ldu­
ğunu ve bu kişilerin sıklıkla solak olduklarını ileri 
sürdüler (16,17). A yrıca negatif ve pozitif belirtiler 
arasında, birlikte bulunm a açısından, negatif bir 
ilişki buldular. Bu bulguyu, negatif ve pozitif belir­
tilerin aynı devam lılığın(continuum ) farklı uçlarını 
ifade ettiği şeklinde yorum ladılar. Fakat bu negatif 
ilişkinin varlığı daha sonra yapılan birçok çalışm a­
da eleştirilerek kabul görm edi (18,19). Bu çalışm a­
lardan çıkan ve A ndreasen in yaklaşım ına yönelik 
en temel eleştiri, kesitsel b ir değerlendirm eyle ve 
negatif/pozitif belirtilerle sendrom  düzeyinde bir 
ayrım  yapılam ayacağı, özellikle de böylesi bir çaba­
nın etyolojik b ir açıklam aya olanak sağlayam ayaca­
ğı şeklinde olm uştur.

Liddle ve ark.(1987) faktör çözüm lem e yöntem i­
ni, elde edilen belirti verilerine uygulam ışlar ve bu 
verileri üç farklı sendrom a ayrıştırm alard ır. Bu ay­
rıştırm aya göre:

Psikom otor yoksulluk, doğrudan konuşm a yok­
sulluğu, duygulanım  küntlüğü, kendiliğ inden hare­
ketlerde azalm ayı içerirken,

D ezorganizasyon, sadece düşünce biçim inde bo­
zukluk ve uygunsuz duygulanım ı,

G erçeği değerlendirm e bozukluğu ise, sanrılar 
ve varsanıları içerm ektedir.

Liddle ve ark. elde ettikleri bulgular doğrultu­
sunda, bu üç ayrı belirti küm esinin ayrı ayrı send- 
rom ları tanım ladığını, fakat sendrom ların birlikte 
de bulunabileceklerini, bu durum un da şizofrenide 
birbiriyle bağlantılı üç farklı nöropatolo jik  sürecin 
varlığını gösterdiğini ileri sürdüler. Liddle, ayrıca, 
psikom otor yoksulluk ve dezorganizasyon send- 
rom ları ile bilişsel testler ve nörolojik  bulgular ara­
sında ilişki saptam ış, oysa gerçeği değerlendirm e 
bozukluğu sendrom u için böyle bir ilişki bulam a­
m ıştır. Bulduğu ilişkilerin aynı zam anda frontal lob 
işlevlerini ölçen nöropsikolojik testlere ait olm ası 
nedeniyle, daha önce Blurner ve Benson ca tanım la­
nan ve frontal lobdan kaynaklanan psödodepres- 
yon ve psödopsikopatik sendrom larla, sırasıyla,
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psikom otor yoksulluk ve dezorganizasyon send- 
rom ları arasında benzerlik kurm uştur. Bu benzerlik 
dolayısıyla, şizofrenik süreçte psikom otor yoksullu­
ğun prefrontal korteksten, dezorganizasyonun ise 
m edyobazal korteksten kaynaklanabileceğini ileri 
sürm üştür. Ayrıca m ezensefalik dopam inerjik nö­
ronların prefrontal kortekse ve tem porolim bik yapı­
lara uzandığı, prefrontal korteksten de yine tem po­
rolim bik yapılara uzantıların bulunduğu, dolayısıy­
la bu sendrom ların etyolojisinde dopam inerjik nö­
ronları düzenleyen frontolim bik yolaklara ait pato­
lojilerin rol aldığı varsayım ını geliştirm iştir. Yine 
sol tem poral lobdan odak alan epilepsilerde sanrı 
ve varsanılarm  baskın olduğu bir psikotik tablonun 
gelişm esi ile benzerlik kurarak, gerçeği değerlendir­
m e bozukluğu sendrom unun ise sol tem poral lob 
patolojileriyle ilişkili olabileceğini ileri sürm üştür.

L iddle ve ark. nın, pozitron em isyon tom ografi­
si (PET) ile yaptıkları çalışm alar, bu üç sendrom un 
tek bir beyin bölgesiyle ilişkili olm adığını, dağınık 
nöronal ağları içerdiğini desteklem ektedir. PET in­
celem elerinde psikom otor yoksulluk sendrom uyla 
dorsolateral prefrontal korteks kan akım ında azal­
m a, dezorganizasyon sendrom uyla sağ ön singulat 
girus kanlanm asında artış ve gerçeği değerlendirm e 
bozukluğu ile m edyal tem poral lob kanlanm asında 
artış bulunm uştur. Sonuç olarak, Liddle ve ark., bu 
sendrom ların şizofrenin alt-tipleri olm adığına, yal­
nızca farklı patolojik süreçleri ifade ettiklerine, bir 
hastada birden fazla sendrom a ait belirtilerin birlik­
te bulunabileceğine dikkat çekm işlerdir (20-23).

Defisit sendrom
Seksenli yılların sonlarında, Carpenter ve ark. şi­

zofreni fenom enolojisinde yeni bir kavram ı günde­
m e getirdiler: Defisit.

Tüm  am pirik çalışm alara ve kavram sal açıkla­
m alara rağm en, özgül bir fizyopatolojik sürecin bu­
lunam am ası, klinikte türdeş olm ayan olgulara kar­
şılık gelen farklı fizyopatolojik süreçlerin varolabi­
leceğim  akla getirdi. Böylece, Carpenter ve ark. fak­
tör çözüm lem eleriyle elde edilen farklı psikopatolo­
jik  alanların her birinin tem elinde farklı fizyopatolo­
jik süreçlerin olabileceğini ileri sürdüler (24). Defisit 
sendrom  kavram ının geliştirilm esindeki başlıca tez­
ler şunlardı:

1. Bugüne kadar yapılan ve m evcut klinik du­
rum un kesitsel incelem esini içeren yaklaşım , 
şizofreninin  türdeş olm ayan doğasını anla­
m akta yetersiz kalm ıştır. Belirtilerin-ya da 
belirti küm elerin in- uzunlam asına gidişte 
değelendirilm esi gereklidir.

2. Psikopatolojide farklı alanların varlığı, klinik 
sendrom un farklı fizyopatolojik süreçlerle 
ilişkili olabileceğini gösterm ektedir.

3. K linik sendrom un doğasının anlaşılm asında 
klasik alt-tipler yerine psikopatolojinin farklı 
alanlara ayrıştırılm ası yaklaşım ı daha işlev­

seldir.
4. N egatif belirtiler, süreç içinde, nöroleptikle- 

re, disforiye, uyarı azlığına ve psikoza ikincil 
gelişebildikleri için, sendrom un kendisine 
özgü olan ve birincil kabul edilen negatif be­
lirtileri yani defisit belirtileri ikincil negatif 
belirtilerden ayırm ak gereklidir (24,25).

5. E)efisit belirtiler altta yatan farklı bir fizyopa- 
toloiik sürecin dışavurum udur.

6. Şizofrenik süreç boyunca devam lılık  göster­
m e eğilim inde olan defisit belirtilerin  diğer 
psikopatoloji alanlarından bağım sız incelen­
mesiyle sendrom  farklı bir alt-gruba ayrılabi­
lir.

Sonuçta şizofrenik süreç, defisit belirtilerin  kli­
nik tabloda varolup olm am asına göre iki alt-gruba 
ayrılm aktadır: D efisit ve nondefisit şizofreni.

Bu tezler doğrultusunda defisit sendrom  tanı öl­
çütleri geliştirilm iştir(26):

Defisit Sendrom Tanı Ölçütleri

1 . A ş a ğ ıd a k i n e g a t if  b e lir t i le r in  en a z  ik is i v a ro lm a lı ;

a .  k ıs ıtlı d u y g u la n ım

b . a z a lm ış  d u y g u la n ım  e r im i

c . k o n u ş m a  y o k s u llu ğ u

d .  ilg i le r in  d iz g in le n m e s i

e . a z a lm ış  a m a ç  d u y g u s u

f. a z a lm ış  to p lu m s a l g ü d ü

2 .  Y u k a r ıd a k i n e g a t if  b e lir t i le r in  iki y a  d a  d a h a  fa z la s ın ın  b ir l ik ­

te liğ i e n  a z  1 2  a y  ö n c e s in d e n  v a rd ır  ve  h e m e n  h e r z a m a n  

(s ü re ğ e n  p s ik o tik  d u ru m la r ı iç e re n jk lin ik  d u r a ğ a n lık  d ö n e m le ­

r in d e  b u lu n u r. Bu b e lir t i le r  g e ç ic i  a k u t p s ik o t ik  d e z o r g a n iz a s ­

y o n  v e y a  d e k o m p a n s a s y o n  h e c m e le r in d e  b e l ir le n e b i l i r  v e y a  

b e lir le n e m e z le r .

3 . Y u k a r ıd a k i n e g a t if  b e lir t i le r  b ir in c i ld ir ;  h a s ta lık  s ü re c in d e n  

b a ş k a  e tm e n le re  ik in c il d e ğ i lle rd ir .

Bu e tm e n le r:

a .  b u n a ltı

b . i la ç  e tk is i

c . ş ü p h e c i!ik (v e  d iğ e r  p s ik o t ik  b e lir t ile r)

d .  z e k a  g e r il iğ i

e . d e p re s y o n

4 -H a s ta  DSM-III-R ta n ı ö lç ü t le r in i k a rş ıla r.

Şizofrenik sürecin defisit ve nondefisit alt-grup- 
lara ayrılm ası sonrası yapılan çalışm alarda, Bucha­
nan ve ark.(1990), bu iki alt-grupta başlangıç yaşı ve 
kadın/erkek oranını eşit, hastalık öncesi işlevselliği 
ise defisit alt-grubunda daha zayıf olarak buldular 
(27). Kirkpatrick ve ark. defisit sendrom lu olanların, 
özellikle duyusal entegrasyonla ilgili olm ak üzere 
daha fazla nörolojik bulguya sahip olduklarını bil- 
dirdiler(28). Yine aynı grup, bir başka çalışm aların­
da, defisit sendrom  ve haz yokluğu(anhedonia) iliş­
kisini araştırdılar. D efisit ve nondefisit şizofrenleri 
fiziksel haz yokluğu(PA ), toplum sal haz yokluğu
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(SA), dürtü rahatsızlığı (NC), algısal çarpıtm a(PER) 
ve büyüsel (m agic) düşünm e (M AC) puanlan yö­
nünden değerlendirdiler. PA, dokunm a, tatma, işit­
m e benzeri deneyim lerden alman hazzı, S A, top­
lum sal etkileşim lerden ortaya çıkan hazzı, NC, dür­
tü kontrolünün yokluğunu, PER ve M AG ise, psi­
koz benzeri yaşantıları ve hafif derecede psikotik 
yaşantıları nicelleştiriyordu. Sonuçta, defisit send- 
rom lularda PA ve SA puanları daha yüksek bulu­
nurken, PER, M A C ve NC puanları farksız bulundu 
(29). Bu bulgular, Carpenter ve ark.'nm  defisit be­
lirtiler ve psikotik belirtiler psikopatolojinin farklı 
ve bağım sız alanlarını oluşturur şeklînde özetlene­
bilecek tezlerini desteklem ektedir.

Kopelovvicz ve ark. defisit ve nondefisit şizof­
renlerde toplum sal beceri eğitim inin etkinliğini kar­
şılaştırdıkları çalışm alarında, defisit sendrom lu b i­
reylerin daha fazla nörolojik bulguya sahip oldukla­
rını, nörokognitif testlerde daha zayıf perform ans 
gösterdiklerini ve nondefisit hastaların toplum sal 
beceri eğitim ine daha yatkın olduklarını gösterdiler. 
Bu sonuçların, defisit sendrom lu hastalarda daha 
zayıf bilişim  işlevi, daha yüksek apati ve haz yoklu­
ğu düzeyi, daha ağır nöroanatom ik ve nörobiyolo- 
jik  bozukluğun varlığına bağlı olabileceğini ileri 
sürdüler (30).

M ayerhoff ve ark. ise ilk epizottaki şizofrenlerle 
yaptıkları 48 olguluk çalışm ada defisit sendrom  sık­
lığını %4 buldular ve bu olguların ayrıca % 19'u 
sendrom  düzeyinde olm ayan defisit belirtilere sa­
hipti. Bu ikinci grubu, tartışılabilir defisit durum  
olarak kavram laştırdılar. Tartışılabilir defisit d uru­
m unun varlığı, aslında ikincil negatif belirtiler ne­
deniyle defisit sendrom  olarak görünen nondefisit 
durum lar mı var? sorusunu akla getirm ektedir (31).

H arris ve ark. 45 yaş üstü şizofrenlerle yaptıkla­
rı bir çalışm ada, hastaların % 37 sinin defisit send­
rom  tam ölçütlerini doldurduklarını buldular (32). 
Bu bulgu, C arpenter'ın  gençlerde bulduğu oran dan 
(% 15) fazladır. U zun hastalık süresi ve yaşlanm ay­
la defisit sendrom  sıklığının artm ası geç diskinezi- 
lerdeki durum a benzem ektedir. B ilindiği gibi, iler­
lemiş yaş ve uzun süre nöroleptik kullanım ı geç dis- 
kinezi riskini artırm aktadır. Ö zellikle Liddle ın fiz- 
yopatoloji konusunda benzetim (analoji) yöntem iyle 
yaptığı açıklam aları anım sadığım ızda, bu benzerli­
ğin fizyopatolojik bir anlam  ifade edip etm ediği de 
tartışılabilir durum dur. Hem  bu çalışm ada hem de 
C arpenter'ın  genç grupta yaptığı çalışm ada defisit 
sendrom un erkeklerde daha sık olduğu görülm ek­
tedir. G ençlerde erkek/kadın oranı 5/1 (E:%30., K: 
%6) bulunurken, yaşlılarda bu oran (E:% 50, K:% 36) 
azalm aktadır. Yaşlılarda farkın azalm ası, hastalığın 
süreğenleşm esiyle cinsiyet farkının azaldığını akla 
getirm ektedir.

Bir dizi çalışm a da defisit ve nondefisit şizofren­
lerdeki yap ısal beyin anorm allikleri üzerinedir.

Doğrusu, bu çalışm aların sonuçları hem  birbirleriy- 
le hem  de defisit kavram ı öncesindeki negatif­
lik/pozitiflik ayrımı için yapılan benzer çalışm ala­
rın sonuçlarıyla çoğu kez çelişm ektedir ve ortaya çı­
kan en net bulgu, özellikle araştırm a tekniklerinin 
sınırlılığından kaynaklanan bir dizi yöntem  soru­
nunun varlığıdır. Bulgular arasındaki tutarsızlığın 
nedenleri şunlar olabilir:

1. N egatif belirtilerin  değerlendirilm esind eki 
farklılıklar,

2. Birincil belirtilerin ikincillerden ayrım ının 
yapılm asında farklılıklar,

3. G örüntülem e yöntem lerinin sınırlılığı.

Bu sınırlılığın ana nedenleri, bilgisayarlı tom og­
rafinin gri m addenin "ak " m addeden ayrım ını ya­
pam am ası ve m anyetik rezonans yöntem inin, ha­
cim den çok alan ölçm esidir.

Yapısal bozukluklar konusunda yapılan çalış­
m alara bakacak olursak, en sık b ild irilen  bulgu; ne­
gatif belirtili hastaların daha sık genişlem iş lateral 
ventriküle sahip olduklarıydı. Fakat zam anla tersi 
bulgular da elde edildi. Ö rneğin, Ota ve ark. daha 
küçük serebral ve kraniyal alan ölçüm leri ile negatif 
belirtiler arasında pozitif b ir ilişki buldular ve özel­
likle frontal lob ntrofisine dikkat çektiler (33). Pfef- 
ferbaum  ve ark. ise, frontal sulkus boyutu küçül­
dükçe negatif belirti sıklığının arttığını bildirdiler 
(34). Daha sonra defisit ve nondefisit olarak ayrılan 
şizofren bireylerde benzer ça lışm alar tekrarlan­
dı.Buchanan ve ark. defisit ve nondefisit bireylerin 
beyin alan hacim lerinin ölçüm lerini norm allerle 
karşılaştırdılar ve sonuçta; nondefisit hastaların da­
ha az, defisit hastalarınsa daha fazla prefrontal hac­
me sahip olduklarım  buldular. Bu farkın ak madde 
azlığıyla ilgili olduğunu ve nondefisit hastalarda 
hacim  azlığı varlığının m evcut varsayım la çakıştığı­
nı ileri sürdüler. A yrıca, defisit hastalarda sağ ka- 
udat hacm ini norm allerden daha geniş buldular.

Bildirilen birçok çalışm ada ise prefrontal hacim  
ile defisit belirtiler arasında bir ilişki kurulam am ış 
ve bu durum , A ndreaseıı'in  negatif belirtilerle fron­
tal lob arasında ilişki ku ram ayan ça lışm asıy la  
uyum lu bulunm uştur.

Buchanan, prefrontal korteks ve kaudat bulgula­
rının kıym etini değerlendirm eyi güçleştiren bazı 
yöntem sel sorunları gündem e getirm iştir:

1. Total kraniyal hacim in bir ölçüt olarak kulla­
nılm ası m oıfo lo jik  değişikliklerin  genelleş­
miş ya da odaksal bir sürece ait olup olm adı­
ğını ayırt etm ekte yetersiz kalm aktadır.

2. Total prefrontal hacim  ölçüm lerin in  gri ve ak 
m adde ölçüm lerine bölünm esinde M R gö­
rüntülem e yöntem i kullanılır. Fakat türdeş 
olm ayan radyo dalgalan  potansiyel olarak 
gri ve ak m adde ölçüm lerini etkileyebilir.
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3. Prefrontal korteksin tüm alanları yapısal ve 
işlevsel olarak türdeş değildir. Kortikal bölge 
ile alt bileşenlerinin ayrı ayrı ölçüm ündeki 
bu başarısızlık , prefrontal alan gri m adde 
hacm i yönünden şizofreni alt-grupları ara­
sındaki farkı gizleyebilir.

4. K audat hacim leri transaksiyel görüntülerle 
değil, koronal görüntülerle elde edilm ektedir 
ve kaudatm  lateral sınırlarını koronal görün­
tülerle seçm ek zordur. Bu zorluk kaudat ha­
cim  ölçüm lerini etkileyebilir.

A lexander ve ark., defisit send romla ilgili bulgu­
ların bireşim ini yapabilm ek için bazal ganglionlar- 
talam okortikal devreler ile ilgili bir m odel geliştir­
diler. Bu m odele göre, herbiri ayrı bir işlev alanına 
uzanan paralel dağılm ış devreler bulunm aktadır. 
Bu devrelerin her biri, korteksten stratum a, stra- 
tum dan substantia nigra/globus pallidusa, subs­
tantia nigra/globus pallidustan talamusa uzantılar 
içerir ve talam ustan frontal kortekse uzantılarla 
devre tam am lanır. Bu devrelerd en d orsolateral 
prefrontal devre, beyin alanlarm da(yani, dorsolate­
ral prefrontal korteks, posterior parieteal korteks ve 
talam us) oluştuğu için defisit sendrom  fizyopatolo- 
jisiyle ilgili kabul edilir. Eğer bu doğru ise, defisit 
belirti oluşum uyla ilgili kaudat bulguları birincil 
dereceden önem  kazanır. D efisit hastalarda kaudat, 
her iki tarafta genişlem iştir. Bu iki taraflı genişlem e 
kaudatta norm al olgularda görülen sağ/sol asim et­
risinin devam  etm esini sağlarken, nondefisitlerde 
sol kaudatın genişlem esine rağm en sağ kaudatm  
gen işlem em esi kau d at d eğ işik lik lerin in  altında 
farklı süreçlerin varolabileceğim  akla getirir (35,36).

N öroanatom ik bulgular pozitron em isyon to- 
m ografisi-PET ve nöropsikolojik test yöntem leriyle 
d esteklenm eye çalışılm ıştır ve bu yöntem lerle elde 
edilen bulgular görece daha tutarlıdır. PET çalışm a­
larında frontal ve parietal korteksler ve talamusta 
azalm ış glikoz kullanım ı bulunm uştur. Yine nörop­
sikolojik testlerle yapılan çalışm alarda frontal ve 
pariyetal kortekslerle ilişkili işlevlerde defisit belir­
tili hastalar daha fazla perform ans kusuru göster­
m ektedirler (37).

SONUÇ

Sonuç olarak defisit sendrom  ile ilgili temel 
özellikler şöyle sıralanabilir:

* Sinsi başlar ve uzunlam asına gidişte görece de­
vam lılık gösterir,

* Varsanıların şiddeti nondefisitlerle aynıdır,
* Sanrılar daha az şiddetlidir,
* D üşünce bozukluğu ve garip davranışlar za­

m anla azalm a eğilim indedir,
* Ö zkıyım  girişim i nadirdir,
* G eriye dönüşsüzdür,

• Görülm e sıklığı ilk yatışta %10, ikinci yatışta 
%25, yaşlılarda %36 bulunm uştur,

• N örolojik işlev bozuklukları daha sıktır ve 
özellikle pariyetal lobla ilgili işlevler bozulm akta­
dır. Bulunan nörolojik işlev bozuklukları:

• stereognozis
• grafestezi
• sağ-sol ayrım ını karıştırm a
• iki yönlü yüz-el söndürm e
• duyusal entegrasyon kusuru
• istemsi sakkadik göz hareketlerinin uzam ış la- 

tensidir ve bunlar duygulanım  küntlüğü ile b irlik ­
te olma eğilim indedirler.

• Hastalık öncesi uyum  kötüdür,
• Kötü sonlanış ve uzun dönem li yeti kaybı var­

dır.
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