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OZET
DEFISIT SENDROM

Bu yazida son yillarda sizofreni fenomenolojisinde siklikla iizerinde durulmaya baslanmis olan defisit sendrom kavraminin ne
oldugu, nasil gelistigine dair tarihgesi, tam kriterleri ve konuyla ilgili olarak yapilnus aragtirmalardan ozetler sunularak tartisil-

migtir.
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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 yilda sizofreni fenomenolojisine iligkin
tartismalar, Carpenter'in 6ne siirdiigi ve defisit
sendrom diye adlandirdig bir kavramda odaklan-
mustir. Aslinda Kraepelin sizofreni kavramindan
once sizofrenik siireci dementia praecox adiyla nasil
ayrintih betimlemisgse, defisitlik konusunda da ben-
zer bir sezgide bulunmustur. Kraepelin, dementia
praecoxda en énemli ve ana belirtiler olarak istemin
zayiflamasi ve zekanin, eylemlerin, istemin ve duy-
gunun igsel birliginin kaybina uygun olarak olugan
duygulanmm zayifhgi n1 gérmds, hatta istem zayifh-
g, avolitional syndrome adiyla neredeyse bugtin-
kii defisit sendroma karsilik gelen bir alt-tip olarak
kavramlaghrmstir (1).

Defisit sendromu ve gevresinde yapilan tartig-
malart kavrayabilmek i¢in daha ¢ncesinde sizofre-
nideki negatiflik/pozitiflik kavramlarma bakmak
gereklidir. Negatiflik/pozitiflik ayrim1 konusunda-
ki literatiir XIX. ylzyilin ikinci yarisima kadar uza-
nir. Reynolds 1857 yilinda yaymlanan Hastaliklarm
belirtileri adli ¢alismasinda betimleyici bir yakla-
simla; yasam iglevlerinin kaybini ifade eden belirti-
lere negatif, bu islevlerin agirilagmasini ifade eden-
lere de pozitif belirti demisgtir (2,3,4).

XIX. yiizy1l norologlarindan Jackson ise, done-
minin baskin bilim anlayis1 olan evrim kuraminin
etkisiyle beyin islevi modelini gelistirmis, beyinle
iliskili oldugunu diistindii§ii birgok hastalifi, bu
arada psikozlar: da agiklamada bu modeli kullan-
nmustir. Jackson n beyin islevi modeline gére, beyin
bir sogan gibi kurgulanmig olup, evrim siirecinde
derindeki ilkel katmanlarmn {izerine gittikge daha
ileri asamada olan ve karmasik islevler yiiklenen
katmanlar eklenmistir. Jackson, bu modelin psikoz-
lara uygulanmasin ise su sekilde gerceklestirmigtir:
Pozitif belirtiler (6rnegin sannlar ve varsanilar), bi-
rer saliverme(release) gorlingiileridir. Bu belirtiler,
daha ytiksek kortikal diizenleyicilerin kaybiyla ve
daha alt katmanlarin kontrolstiz kalmalarnyla orta-
ya ¢itkmaktadir. Oysa, istem kaybr veya duygularum
kiintliigi gibi negatif belirtiler birer ¢éziinme (dis-
solution) gorlingtileridir ve yaygin, genellesmis bir
yiksek merkez kaybi sonucu ortaya gikmaktad:r.
Jackson 1n etyolojiye de génderme yapan bu yakla-
simi ile Kraepelin in avolitional syndrome u, giint-
miize kadar gelen tarhigmalarin ivme aldig1 baslan-
g1¢ noktalar gibi gériinmektedir (5,6,7).

Strauss (1974) ise, Jackson 1n beyin islevi mode-
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line kars1 betimleyici bir agiklama getirmistir. Stra-
uss a gore, sizofreninin ortaya gikisi Ui sekilde ola-
bilirdi: 1) Pozitif belirtiler, 2) Negatif belirtiler ve 3)
Bozulmus toplumsal iligkiler. Strauss un goriistine
gore, pozitif belirtiler gorece 6zgiil olmayip zaman
boyutunda dalgalanma egilimindeyken, negatif be-
lirtiler ve toplumsal iliski bozuklugu gorece devam-
hlik gosterirler; ayrica sonlanis agisindan daha be-
lirleyici ve énemlidirler (8,9).

Crow (1980), sizofrenide tip I ve tip II diye iki
ayn sendromdan sz etmistir:
baskin oldugu, beyin yapisinin korundugu, dopa-
minerjik gegisle ilgili bir biyokimyasal bozuklugu
iceren (olasilikla D2 reseptorlerin arttigt), norolep-
tiklere iyi yanit veren, entellekttiel islevlerde bozul-
manin gortilmedigi, daha iyi sonlarusa sahip bir kli-
nik tablo iken,

Tip Il sendrom: Sinsi baglayan, negatif belirtilerin
baskin oldugu, beyinde yapisal anormalliklerin bu-
lundugu, entellektiiel islevlerin yozlastigi, norolep-
tiklere yanit1 ve sonlanus kéti, geriye dontigstiz bir
klinik tabloydu.

Crow, bazi olgularda baslangigta negatif belirti-
lerin olmayip tabloya daha sonra eklenebilecegini,
bir kez bu gergeklesince tablonun geriye doniigstiz
olarak yerlesecegini ve 1srarli bir sekilde devam
edecegini ileri stirdii. Negatif belirtilerden, &zellik-
le konusma yoksullugu ve duygulanim kiintliigiine
6zel bir deger bigti. Clinkii bu ikisinin entellektiiel
yozlagsma ve norolojik bulgularla iligkili olduklarin
diisinmekteydi. Crow un bu yaklasimi, ayni za-
manda, beyin-davranus iliskisini negatif/pozitif be-
lirtiler Gstiinde disiinerek agiklamasi yoniiyle Jack-
sonian gelenege de bir donistiir (10,11).

Iki sendrom varsayimi, bu ayrimin birden gok
dlgtite bagli olmast nedeniyle eleg irilmis ve 6zgiil
bir 6lglit tnermemesi nedeniyle de iglevsel bulun-
mamustir. Yani tip I tip II den ayiran pozitif/nega-
tiflik mi, akut ya da sinsi baslangi¢ mi1 veya beyin
yapisinda degisiklik olmast m1? Tum bu sorular,
boyle bir model ile yanitsiz kalmugstir (12,13).

Daha sonraki ¢alismalar gizofreninin klinik be-
lirtilerinin en iyi nasil betimlenebilecegi sorununa
yonelmis; Andreasen ve ark. 1982 de Negatif belirti-
leri degerlendirme 6lgegi-SANS (Scale for Assess-
ment of Negative Symptoms) ve Pozitif belirtileri
degerlendirme 6lgegi-SAPS(Scale for Assessment of
Positive Symptoms) 1 gelistirmiglerdir (14,15). Bu 6l-
ceklerin kullanimiyla belirtilerin ayrintili kesitsel
klinik degerlendirilmesi yapilabilmistir. Andreasen
ve Olsen, kendi yatakli birimlerinde, egit siklikta go-
rllen ti¢ sizofreni alt-tipini belirlemislerdir: 1-Pozitif
sizofreni, lI-Negatif sizofreni ve llI-Karigik sizofreni.

Pozitif gsizofreni, varsani ve sanrilarla ya da be-
lirgin diiglince bozuklugu ile giden, negatif belirtile-
rin ok az ya da hig olmadig1 bir alt-tip iken, nega-
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tif sizofreni, konusma azligi, konusma igeriginin
yoksullugu, duygulanim kisithilig:, psikomotor ge-
rileme (retardation) ve haz yoklugu (anhedonia) gi-
bi belirtilerin baskm oldugu ve pozitif belirtilerin
¢ok az ya da hi¢ olmadi bir alt-tip clarak tanim-
lanmustir.

Karisik sizofreni ise, her iki alt tipin olgGtlerini
kargilamakta yetersiz ya da her ikisi igin de yeterli
olan klinik tablolan icermektedir.

Andreasen ve Olsen, kendi ¢aligmalar: dogrultu-
sunda, negatif belirtileri baskin olgularin digerleri-
ne gore egitim dlizeylerinin diisiik, hastalik Gncesi
uyumlarmin daha kéti, kisa akil muayenesinde
performanslarinin daha zayif, hem hastaneye yatis
hem de taburculuk sirasindaki global bozulma de-
gerlerinin daha yiiksek, goriintileme ¢aligmalarin-
da ise ventrikil/beyin oranlarinin daha fazla oldu-
gunu ve bu kisilerii: siklikla solak olduklanini ileri
surdler (16,17). Ayrica negatif ve pozitif belirtiler
arasinda, birlikte bulunma agisindan, negatif bir
iliski buldular. Bu bulguyu, negatif ve pozitif belir-
tilerin ayni devamhiligin(continuum) farkli uglarini
ifade ettigi seklinde yorumladilar. Fakat bu negatif
iligkinin varlig1 daha sonra yapilan birgok galigma-
da elegtirilerek kabul gérmedi (18,19). Bu galigma-
lardan ¢ikan ve Andreasen in yaklasimina yonelik
en temel elestiri, kesitsel bir degerlendirmeyle ve
negatif /pozitif belirtilerle sendrom diizeyinde bir
ayrim yapilamayacagy, 6zellikle de boylesi bir ¢aba-
nin etyolojik bir agiklamaya olanak saglayamayaca-
g1 seklinde olmustur.

Liddle ve ark.(1987) faktor ¢oztimleme yontemi-
ni, elde edilen belirti verilerine uygulamglar ve bu
verileri ii¢ farkh sendroma ayngtirmiglardir. Bu ay-
nigtirmaya gore:

Psikomotor yoksulluk, dogrudan konugma yok-
sullugu, duygulanim kiintligi, kendiliginden hare-
ketlerde azalmayn igerirken,

Dezorganizasyon, sadece diigtince bigiminde bo-
zukluk ve uygunsuz duygulanimi,

Gergegi degerlendirme bozuklugu ise, sanrilar
ve varsanilar1 igermektedir.

Liddle ve ark. elde ettikleri bulgular dogrultu-
sunda, bu G¢ ayr1 belirti kiimesinin ayn ayn send-
romlart taumladiginmi, fakat sendromlann birlikte
de bulunabileceklerini, bu durumun da sizofrenide
birbiriyle baglantili ig farkli néropatolojik siirecin
varligin gosterdigini ileri stirdller. Liddle, ayrica,
psikomotor yoksulluk ve dezorganizasyon send-
romlart ile bilissel testler ve nérolojik bulgular ara-
sinda iligki saptamig, oysa gergegi degerlendirme
bozuklugu sendromu igin boyle bir iligki bulama-
mugtir. Bulduguiliskilerin ayni zamanda frontal lob
islevlerini olgen noropsikolojik testlere ait olmasi
nedeniyle, daha 6nce Blumer ve Benson ca tanimla-
nan ve frontal lobdan kaynaklanan psédodepres-
yon ve psodopsikopatik sendromlarla, sirasiyla,
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psikomotor yoksulluk ve dezorganizasyon send-
romlan arasinda benzerlik kurmustur. Bu benzerlik
dolayisiyla, sizofrenik siiregte psikomotor yoksullu-
gun prefrontal korteksten, dezorganizasyonun ise
medyobazal korteksten kaynaklanabilecegini ileri
sirmustir. Ayrica mezensefalik dopaminerjik no-
ronlarin prefrontal kortekse ve temporolimbik yapi-
lara uzandigy, prefrontal korteksten de yine tempo-
rolimbik yapilara uzantilarin bulundugu, dolayisiy-
la bu sendromlarin etyolojisinde dopaminerjik no-
ronlan diizenleyen frontolimbik yolaklara ait pato-
lojilerin rol aldig1 varsayimimi gelistirmistir. Yine
sol temporal lobdan odak alan epilepsilerde sann
ve varsanlarm baskin oldugu bir psikotik tablonun
gelismesi ile benzerlik kurarak, gergegi degerlendir-
me bozuklugu sendromunun ise sol temporal lob
patolojileriyle iligkili olabilecegini ileri stirmdstiir.

Liddle ve ark. nm, pozitron emisyon tomografi-
si (PET) ile yaptiklar1 ¢alismalar, bu iig sendromun
tek bir beyin bolgesiyle iliskili olmadigini, dagmuk
ndronal aglan igerdigini desteklemektedir. PET in-
celemelerinde psikomotor yoksulluk sendromuyla
dorsolateral prefrontal korteks kan akimunda azal-
ma, dezorganizasyon sendromuyla sag on singulat
girus kanlanmasinda artis ve gergegi degerlendirme
bozuklugu ile medyal temporal lob kanlanmasinda
artis bulunmustur. Sonug olarak, Liddle ve ark., bu
sendromlarin sizofrenin alt-tipleri olmadigina, yal-
nizca farkli patolojik stiregleri ifade ettiklerine, bir
hastada birden fazla sendroma ait belirtilerin birlik-
te bulunabilecegine dikkat ¢ekmislerdir (20-23).

Defisit sendrom

Seksenli yillarin sonlarinda, Carpenter ve ark. si-
zofreni fenomenolojisinde yeni bir kavrami giinde-
me getirdiler: Defisit.

Tiim ampirik ¢alismalara ve kavramsal agikla-
malara ragmen, 6zgiil bir fizyopatolojik stirecin bu-
lunamamasi, klinikte tirdes olmayan olgulara kar-
silik gelen farkh fizyopatolojik siireglerin varolabi-
lecegini akla getirdi. Boylece, Carpenter ve ark. fak-
tor ¢oziimlemeleriyle elde edilen farkli psikopatolo-
jik alanlarin her birinin temelinde farkl fizyopatolo-
jik stireglerin olabilecegini ileri siirdtiler (24). Defisit
sendrom kavraminin gelistirilmesindeki baghca tez-
ler sunlardi:

1. Bugtine kadar yapilan ve mevcut klinik du-
rumun kesitsel incelemesini igeren yaklagim,
sizofreninin tiirdes olmayan dogasin anla-
makta yetersiz kalmugtir. Belirtilerin-ya da
belirti kiimelerinin- uzunlamasma gidigte
degelendirilmesi gereklidir.

2. Psikopatolojide farkli alanlarin varligy, klinik
sendromun farkli fizyopatolojik siireglerle
iligkili olabilecegini gostermektedir.

3. Klinik sendromun dogasmm anlagilmasinda
klasik alt-tipler yerine psikopatolojinin farkl
alanlara aynstinlmast yaklagimi daha iglev-

seldir.

4. Negatif belirtiler, siire¢ iginde, noroleptikle-
re, disforiye, uyar azhgina ve psikoza ikincil
gelisebildikleri igin, sendromun kendisine
0zgl olan ve birincil kabul edilen negatif be-
lirtileri yani defisit belirtileri ikincil negatif
belirtilerden ayirmak gereklidir (24,25).

5. Defisit belirtiler altta yatan farkli bir fizyopa-
toloiik stirecin disavurumudur.

6. Sizofrenik siire¢ boyunca devamhilik goster-
me egiliminde olan defisit belirtilerin diger
psikopatoloji alanlarindan bagimsiz incelen-
mesiyle sendrom farkli bir alt-gruba ayrilabi-
lir.

Sonugta sizofrenik stire¢, defisit belirtilerin kli-
nik tabloda arolup olmamasina gore iki alt-gruba
ayrilmaktadir: Defisit ve nondefisit sizofreni.

Bu tezler dogrultusunda defisit sendrom tani 61-
glitleri gelistirilmistir(26):

Defisit Sendrom Tani Olciitleri

1. Asadidaki negotif belirtilerin en az ikisi varolmali;
. kisth duygulamm

azalmis duygulanim erimi

konusma yoksullugu

ilgilerin dizginlenmesi

azalmis amag duygusu

azalmis toplumsal gidi

mo a0 oo

2. Yukandoki negatif belittiterin iki yo da doha fozlasinin birlik-
teligi en az 12 oy éncesinden varda ve hemen her zaman
{siregen psikotik durumlan icerenlklinik duraganlik dénemle-
rinde bulunur. Bu belirtiler gecici ckut psiketik dezorganizas-
yon veya dekompansasyon hecmelerinde belirlenebilir veya
belilenemezler.

3. Yukandaki negatif belittiler birincildir; hastalik sirecinden
baska etmenlere ikincil degillerdir.

Bu etmenler:
a.  bunalh
b. ilog ekisi
c.  suphecilikive diger psikotik belirtiler)
d.  zeka geriligi
e.  depresyon

4Hasta DSMHIIR tani lcitlerini karsilar.

Sizofrenik siirecin defisit ve nondefisit alt-grup-
lara aynlmasi sonrasi yapilan ¢alismalarda, Bucha-
nan ve ark.(1990), bu iki alt-grupta baglangi¢ yag: ve
kadin/erkek oranmu esit, hastalik dncesi islevselligi
ise defisit alt-grubunda daha zayif olarak buldular
(27). Kirkpatrick ve ark. defisit sendromlu olanlarn,
ozellikle duyusal entegrasyonla ilgili olmak tizere
daha fazla norolojik bulguya sahip olduklarmi bil-
dirdiler(28). Yine ayn1 grup, bir bagka ¢alismalarin-
da, defisit sendrom ve haz yoklugu(anhedonia) ilis-
kisini arastirdilar. Defisit ve nondefisit sizofrenleri
fiziksel haz yoklugu(PA), toplumsal haz yoklugu
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(SA), durtii rahatsizhigy (NC), algisal carpitma(PER)
ve biyusel (magic) diisiinme (MAC) puanlan yo-
niinden degerlendirdiler. PA, dokunma, tatma, isit-
me benzeri deneyimlerden alinan hazzi, SA, top-
lumsal etkilesimlerden ortaya ¢ikan hazzi, NC, diir-
ti kontroliiniin yoklugunu, PER ve MAG ise, psi-
koz benzeri yasantilar1 ve hafif derecede psikotik
yasantilan nicellestiriyordu. Sonugta, defisit send-
romlularda PA ve SA puanlar daha yiiksek bulu-
nurken, PER, MAC ve NC puanlan farksiz bulundu
(29). Bu bulgular, Carpenter ve ark.'nin  defisit be-
lirtiler ve psikotik belirtiler psikopatolojinin farkh
ve bagimsiz alanlarini olugturur geklinde 6zetlene-
bilecek tezlerini desteklemektedir.

Kopelowicz ve ark. defisit ve nondefisit sizof-
renlerde toplumsal beceri egitiminin etkinligini kar-
silagtirdiklan ¢calismalarinda, defisit sendromlu bi-
reylerin daha fazla nérolojik bulguya sahip oldukla-
i1, norokognitif testlerde daha zayif performans
gosterdiklerini ve nondefisit hastalarin toplumsal
beceri egitimine daha yatkin olduklarimi gosterdiler.
Bu sonuglarin, defisit sendromlu hastalarda daha
zayif bilisim iglevi, daha yliksek apati ve haz yoklu-
gu diizeyi, daha agir néroanatomik ve nérobiyolo-
jik bozuklugun varhifina bagh olabilecegini ileri
stirdtiler (30).

Mayerhoff ve ark. ise ilk epizottaki sizofrenlerle
yaptiklar1 48 olguluk ¢alismada defisit sendrom sik-
ligim1 %4 buldular ve bu olgularin ayrica %19'u
sendrom diizeyinde olmayan defisit belirtilere sa-
hipti. Bu ikinci grubu, tartisilabilir defisit durum
olarak kavramlagtirdilar. Tartisilabilir defisit duru-
munun varligy, aslinda ikincil negatif belirtiler ne-
deniyle defisit sendrom olarak gériinen nondefisit
durumlar mu var? sorusunu akla getirmektedir (31).

Harris ve ark. 45 yas Ustii sizofrenlerle yaptikla-
n bir calismada, hastalarin %37 sinin defisit send-
rom tan Slgtlitlerini doldurduklarmi buldular (32).
Bu bulgu, Carpenter’in genglerde buldugu oran dan
(%15) fazladir. Uzun hastalik siiresi ve yaslanmay-
la defisit sendrom sikhigmin artmasi geg diskinezi-
lerdeki duruma benzemektedir. Bilindigi gibi, iler-
lemis yas ve uzun siire noroleptik kullanimu geg dis-
kinezi riskini artirmaktadir. Ozellikle Liddle m  fiz-
yopatoloji konusunda benzetim(analoji) yéntemiyle
yapt agiklamalari anmmsadigimizda, bu benzerli-
gin fizyopatolojik bir anlam ifade edip etmedigi de
tartisilabilir durumdur. Hem bu ¢calismada hem de
Carpenter'in geng grupta yaptigi ¢calismada defisit
sendromun erkeklerde daha sik oldugu goriilmek-
tedir. Genglerde erkek/kadin oram 5/1 (E:%30, K:
9%6) bulunurken, yaslilarda bu oran (E:%.50, K:%236)
azalmaktadir. Yaghlarda farkin azalmasi, hastaligin
siiregenlesmesiyle cinsiyet farkinin azaldigm akla
getirmektedir.

Bir dizi ¢alisma da defisit ve nondefisit sizofren-
lerdeki yapisal beyin anormallikleri tizerinedir.
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Dogrusu, bu ¢ahsmalarin sonuglar: hem birbirleriy-
le hem de defisit kavrami éncesindeki negatif-
lik/pozitiflik ayrim igin yapilan benzer ¢alismala-
rin sonuglanyla ¢ogu kez ¢elismektedir ve ortaya ¢1-
kan en net bulgu, 6zellikle aragtirma tekniklerinin
siirliigindan  kaynaklanan bir dizi yontem soru-
nunun varligidir. Bulgular arasindaki tutarsizhgm
nedenleri sunlar olabjlir:

1. Negatif belirtilerin degerlendirilmesindeki
farkhliklar,

2. Birincil belirtilerin ikincillerden ayrimimin
yapilmasinda farkhliklar,

3. Gorintiileme yontemlerinin simirhihigr.

Bu smurliligin ana nedenleri, bilgisayarli tomog-
rafinin gri maddenin “ak” maddeden ayrnimin ya-
pamamas1 ve manyetik rezonans yonteminin, ha-
cimden ¢ok alan 6lgmesidir.

Yapisal bozukluklar konusunda yapilan cahg-
malara bakacak clursak, en sik bildirilen bulgu; ne-
gatif belirtili hastalarin daha sik genislemis lateral
ventrikiile sahip olduklariydi. Fakat zamanla tersi
bulgular da elde edildi. Ornegin, Ota ve ark. daha
kiiciik serebral ve kraniyal alan 6lgtimleri ile negatif
belirtiler arasinda pozitif bir iliski buldular ve ozel-
likle frontal lob atrofisine dikkat ¢ektiler (33). Pfef-
ferbaum ve ark. ise, frontal sulkus boyutu kiigiil-
diikge negatif belirti sikhifinin arttigin bildirdiler
(34). Daha sonra defisit ve nondefisit olarak ayrlan
sizofren bireylerde benzer ¢alismalar tekrarlan-
di.Buchanan ve ark. defisit ve nondefisit bireylerin
beyin alan hacimlerinin 6l¢limlerini normallerle
karsilagtirdilar ve sonugta; nondefisit hastalarin da-
ha az, defisit hastalarinsa daha fazla prefrontal hac-
me sahip olduklarini buldular. Bu farkin ak madde
azhigryla ilgili oldugunu ve nondefisit hastalarda
hacim azlig1 varli§inin mevcut varsayimla ¢akistigi-
ni ileri stirdiler. Ayrica, defisit hastalarda sag ka-
udat hacmini normallerden daha genis buldular.

Bildirilen bir¢nk galtsmada ise prefrontal hacim
ile defisit belirtiler arasinda bir iligki kurulamamug
ve bu durum, Andreasen’in negatif belirtilerle fron-
tal lob arasinda iliski kuramayan cabsmasiyla
uyumlu bulunmustur.

Buchanan, prefrontal korteks ve kaudat bulgula-
rinin kiymetini degerlendirmeyi giiglegtiren baz
yontemsel sorunlar: glindeme getirmistir:

1. Total kraniyal hacimin bir 6l¢tit olarak kulla-
nilmast morfolojik degisikliklerin genelles-
mis ya da odaksal bir siirece ait olup olmadi-
g1 ayirt etmekte yetersiz kalmaktadir.

2. Total prefrontal hacim ¢lgtimlerinin gri ve ak
madde Olgimlerine bolunmesinde MR go-
rintileme yontemi kullamlir. Fakat tardes
olmayan radyo dalgalan potansiyel olarak
gri ve ak madde Olgtimlerini etkileyebilir.
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3. Prefrontal korteksin tiim alanlan yapisal ve
islevsel olarak tiirdes degildir. Kortikal bolge
ile alt bilesenlerinin ayn ayn &lgimindeki
bu basansizlik, prefrontal alan gri madde
hacmi yontinden sizofreni alt-gruplar1 ara-
sindaki farki gizleyebilir.

4. Kaudat hacimleri transaksiyel gorintalerle
degil, koronal goriintiilerle elde edilmektedir
ve kaudatin lateral sinirlarini koronal goriin-
tilerle se¢gmek zordur. Bu zorluk kaudat ha-
cim Olgmlerini etkileyebilir.

Alexander ve ark., defisit sendromla ilgili bulgu-
larm biresimini yapabilmek igin bazal ganglionlar-
talamokortikal devreler ile ilgili bir model gelistir-
diler. Bu modele gore, herbiri ayn bir islev alanina
uzanan paralel dagilmis devreler bulunmaktadir.
Bu devrelerin her biri, korteksten stratuma, stra-
tumdan substantia nigra/globus pallidusa, subs-
tantia nigra/globus pallidustan talamusa uzantlar
icerir ve talamustan frontal kortekse uzantilarla
devre tamamlanir. Bu devrelerden dorsolateral
prefrontal devre, beyin alanlarinda(yani, dorsolate-
ral prefrontal korteks, posterior parieteal korteks ve
talamus) olustugu igin defisit sendrom fizyopatolo-
jisiyle ilgili kabul edilir. Eger bu dogru ise, defisit
belirti olusumuyla ilgili kaudat bulgulan birincil
dereceden 6nem kazanr. Defisit hastalarda kaudat,
her iki tarafta geniglemistir. Bu iki tarafli genigleme
kaudatta normal olgularda goriilen sag/sol asimet-
risinin devam etmesini saglarken, nondefisitlerde
sol kaudatin genislemesine ragmen sa§ kaudatm
genislememesi kaudat degisikliklerinin altinda
farkl siireglerin varolabilecegini akla getirir (35,36).

Noéroanatomik bulgular pozitron emisyon to-
mografisi-PET ve ndropsikolojik test yéntemleriyle
desteklenmeye ¢alisilmustir ve bu yontemlerle elde
edilen bulgular gérece daha tutarlidir. PET galigma-
larinda frontal ve parietal korteksler ve talamusta
azalmis glikoz kullanimi bulunmustur. Yine nérop-
sikolojik testlerle yapilan galigmalarda frontal ve
pariyetal kortekslerle iligkili iglevlerde defisit belir-
tili hastalar daha fazla performans kusuru goster-
mektedirler (37).

SONUC
temel

Sonu¢ olarak defisit sendrom ile ilgili
ozellikler soyle siralanabilir:

* Sinsi baglar ve uzunlamasina gidiste gorece de-
vamhilik gOsterir,

* Varsarularm giddeti nondefisitlerle aynidir,

* Sanrilar daha az siddetlidir,

* Dislince bozuklugu ve garip davranslar za-
manla azalma egilimindedir,

* Ozkiyim girisimi nadirdir,

* Geriye doniigstizdiir,

* Goriilme sikligr ilk yatista %10, ikinci yatista
%25, yashlarda %36 bulunmustur,

* Norolojik islev bozukluklarnt daha siktir ve
ozellikle pariyetal lobla ilgili iglevler bozulmakta-
dir. Bulunan ndrolojik islev bozukluklar::

¢ stereognozis

¢ grafestezi

® sag-sol ayrimini karnigtirma

¢ iki yonlii yliz-el sondlirme

* duyusal entegrasyon kusuru

e istemsi sakkadik goz hareketlerinin uzamsg la-
tensidir ve bunlar duygulanim kiintligi ile birlik-
te olma egilimindedirler.

* Hastalik oncesi uyum kétiidiir,

* Kot sonlanig ve uzun dénemli yeti kaybi var-
dir.
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