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ÖZET 

 

Şizofreni Ve Şizoaffektif Bozuklukta Pariyetal Korteks Hacimlerinin Sağlıklı 

Kontrollerle Karşılaştırılması 

Amaç: Bu çalışmada, şizoaffektif bozukluğu (ŞAB) ve şizofrenisi olan 

hastalarının pariyetal lob (PL) hacminin kendi aralarında ve kontrollerle 

karşılaştırılması ayrıca pariyetal lob (PL) hacminin ŞAB ve şizofreni’deki pozitif ve 

negatif semptomlarla olan ilişkisinin incelenmesi amaçlandı. 

Yöntemler: Bu çalışma, DSM-5 tanı kriterlerine göre şizofreni (20) ve ŞAB (24) 

tanısı almış hastalar ve sağlıklı kontrol (20) grubu ile yapılmıştır. Sosyodemografik Veri 

Formu katılımcıların kendisi tarafından, hasta grupları için pozitif semptomları 

değerlendirme ölçeği (SAPS) ve negatif semptomları değerlendirme ölçeği (SANS) 

formlarıysa psikiyatrist tarafından doldurulmuştur. Çalışmaya katılanların PL hacimleri 

Bulut Tabanlı MRİ Segmentasyonu ve Parsellasyon Yöntemi (VBM) ile çekilen 

görüntülerle hesaplandı. Pariyetal lob hacimleri ile SAPS ve SANS toplam ve alt ölçek 

puanları karşılaştırılarak hastalıklarda pariyetal lob hacim değişikliğinin ilişkili olduğu 

negatif ve pozitif belirtiler değerlendirildi. 

Bulgular: Şizofreni ve ŞAB grubunda kontrol grubuna göre daha küçük PL 

hacimleri bulunurken, şizofreni ve ŞAB grupları arasında pariyetal lob (PL) hacimleri 

açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmadı. Pariyetal lob hacimleri ile 

SANS ve SAPS toplam ve alt ölçek puanlarının korelasyon analizinde pariyetal lob 

hacimlerinin SANS dikkat alt ölçeğiyle negatif yönlü yüksek derecede korele olduğu 

bulundu. 

Sonuçlar: Çalışmamızda, her iki hemisferde, hem şizofreni hem de ŞAB 

gruplarında pariyetal lob hacimlerinin kontrol grubuna göre daha küçük olduğu 

saptandı. Bu araştırmanın sonuçları, şizofreni ve ŞAB’ın etyopatogenezini anlamada ve 

bu hastalıklara ait biyolojik belirteçlerin geliştirilmesinde pariyetal lob’un önemini 

vurgulamaktadır. 

Anahtar kelimeler: Pariyetal lob hacmi, şizoaffektif bozukluk (ŞAB), Şizofreni  
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ABSTRACT 

 

Comparison of Pariyetal Cortex Volumes with Healthy Controls in 

Schizophrenia and Schizoaffective Disorder 

Objective: In this study, it was aimed to compare the pariyetal lobe (PL) volume 

of patients with schizoaffective disorder (SAD) and chronic schizophrenia among 

themselves and with controls, and to examine the relationship of pariyetal lobe (PL) 

volume with positive and negative symptoms in SAD and schizophrenia. 

Material and Method: This study was conducted with patients diagnosed with 

schizophrenia (20) and SAD (24) according to DSM-5 diagnostic criteria and a healthy 

control group (20). The sociodemographic data form was filled by the participants 

themselves, and the positive symptom assessment scale (SAPS) and negative symptoms 

assessment scale (SANS) forms for the patient groups were completed by the 

psychiatrist. The PL volumes of the participants in the study were calculated with the 

images taken with the Cloud Based MRI Segmentation and Parcelling Method (VBM). 

Negative and positive symptoms associated with PL volume changes in diseases were 

evaluated by comparing PL volumes with SAPS and SANS total and subscale scores. 

Results: While there was a smaller PL volume in the schizophrenia and SAD 

group compared to the control group, no statistically significant difference was found 

between the schizophrenia and SAD groups in terms of pariyetal lobe (PL) volumes. In 

the correlation analysis of PL volumes and SANS and SAPS total and subscale scores, 

PL volumes were found to be highly negatively correlated with the SANS attention 

subscale. 

Conclusions: As an important finding in our study, PL volumes were found to 

be smaller in both hemispheres, in both schizophrenia and SAD groups compared to the 

control group. The results of this study emphasize the importance of PL in 

understanding the etiopathoyinesis of schizophrenia and SAD and in developing 

biomarkers for these diseases. 

Keywords: Pariyetal lobe volume, schizoaffective disorder (SAD) schizophrenia   
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Şizofreni; biliş (dikkat, bellek ve yürütücü işlev bozuklukları), algı (varsanı), 

duygulanım (uygunsuz duygulanım), düşünce (sanrı, enkoherans, dezorganize 

konuşma) ve davranışta (dezorganize davranış) birçok bozulmanın aynı anda 

görülebildiği bir sendromdur. Şizoaffektif bozukluk (ŞAB) ise psikotik bozukluklar ve 

duygudurum bozukluklarının semptomlarını kapsayan ayrı bir hastalıktır (1). 

Şizofreni ve şizoaffektif bozukluk aileler ve topluma çok ağır yükler getiren 

hastalıklardır. Etyolojileri hakkında literatürde kısıtlı bilgi bulunmaktadır. Şizoaffektif 

bozukluğun etyolojisi hakkında literatürde şizofreniye göre çok daha az sayıda çalışma 

mevcut olup, şizofreni gibi nörogelişimsel bir bozukluk olduğu ve etyolojisinde 

yinetiğin büyük rolü olduğu düşünülmektedir. Tanıları DSM-5 ve ICD-10 tanı 

kriterlerine göre klinik gözlemle konulmaktadır. Bu hastalıklar için tanıyı destekleyecek 

bir biyolojik belirteç bulunmamaktadır. Biyolojik belirteç bulunması için bugüne kadar 

çok sayıda genetik ve epigenetik çalışmalar, immün sistem çalışmaları(sitokinler), 

metabolik çalışmalar, endokrin çalışmalar ve nörogörüntüleme çalışmaları yapılmış ve 

günümüzde de bu çalışmalara devam edilmektedir (2-4). 

Son senelerde Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRI) ve Positron Emisyon 

Tomografisi (PET) gibi gelişmiş ileri görüntüleme teknikleri sayesinde beynin 

fonksiyonel ve anatomik yapılarını tanımak daha da kolaylaşmıştır. Bu hastalıklardaki 

nöroanatomik, nöroişlevsel ve hacimsel beyin değişiklikleri MRI ve fMRI çalışmaları 

ile açığa çıkarılmaya çalışılmaktadır. Bu yapıların ve işlevlerinin bipolar bozukluk, 

majör depresif bozukluk, şizofreni ve şizoafektif bozuklukta etkilendiği bilinmektedir 

(5-10). 

Son zamanlarda psikiyatrik bozuklukların etyopatogenezini anlamak için yapılan 

çalışmalarda PL özel bir ilgi merkezi haline gelmiştir. Literatürde PL’un bellek, 

yürütücü işlevler, bozulmuş dikkatin de aralarında olduğu bilişsel alanlardaki 

bozukluklarla ilişkili olduğu belirtilmektedir. 

Pariyetal lobun şizofreni ve şizoaffektif bozukluk ile ilişkisini inceleyen daha 

önceki çalışmalara baktığımızda; şizofreni hastalarında özellikle inferior pariyetal 

kortekste hacim azalması olduğunu görüyoruz (11). Bipolar bozukluk (psikotik 



2 

 

özellikli), şizofreni ve sağlıklı kontrollerle 84 kişide yapılan bir çalışmada pariyetal 

korteksin FMRI’ında bipolar bozukluk ve şizofreni hastalarında azalmış fonksiyonel 

aktivite saptanmıştır (12). Bir sistematik gözden geçirme çalışmasında ise literatürde 

şizoaffektif bozuklukta beyin hacminin Voxel Bazlı Morfometri yöntemiyle ölçüldüğü 

sadece 3 çalışma olduğu, şizoafektif bozukluk ve şizofreni hastalarında pariyetal 

kortekstete sağlıklı kontrol grubuna kıyasla hem beyaz hem de gri maddede hacimsel 

değişiklikler olduğu belirtilmiştir. Dolayısıyla bu hastalıkların pariyetal kortekste 

hacimsel bir farklılık oluşturmasının muhtemel olabileceği belirtiliyor. Hem şizofreni 

hem de ŞAB için biyolojik belirteç potansiyeli taşıyan Pariyetal korteksin hacimsel 

açıdan değerlendirmesi bu sebeple önemlidir (13). 

Bu çalışmada, şizoaffektif bozukluğu ve kronik şizofrenisi olan hastaların 

pariyetal lob hacimlerinin kendi aralarında ve sağlıklı kontrollerle karşılaştırılması ve 

pariyetal lob (PL) hacminin ŞAB ve şizofreni’deki pozitif ve negatif semptomlarla olan 

ilişkisinin incelenmesi amaçlandı. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Şizofreni 

2.1.1. Tanım 

Şizofreni, sürekli veya tekrarlayan psikoz atakları ile karakterize bir zihinsel 

bozukluktur. Başlıca belirtileri arasında varsanılar (tipik olarak sesler duyma), sanrılar, 

paranoya ve dezorganize düşünme ve hareketler yer alır. Diğer belirtiler arasında sosyal 

geri çekilme, duygusal ifadede azalma ve ilgisizlik sayılabilir. Semptomlar tipik olarak 

yavaş yavaş ortaya çıkar ve çoğu durumda asla düzelmez (1). 

Genellikle genç yaşlarda başlayan, hastalık seyrinin büyük değişkenlik 

gösterdiği, etyolojisi tam aydınlatılamamış, önemli ölçüde yeti yitimine neden olan, 

bireyin iç ve dış gerçeklik algısının çarpıklaştığı ve içgörünün çoğunlukla olmadığı 

ruhsal bir hastalıktır. İnsanı gençlikten itibaren üretim dışına itebilen ve kişinin çevresi 

ve ailesiyle çatışmalar ve uyumsuzluklar yaşamasına sebep olan bu hastalığın topluma 

hem maddi hem de manevi maliyeti çok yüksektir. Dünya Sağlık Örgütü verilerine 

bakıldığında şizofreni küresel hastalık yüküne katkısı açısından (DALY: disability-

adjusted life year ) dünyadaki ilk 10 hastalıktan biridir (14). 

2.1.2. Tarihçe 

Démence Precoce (erken bunama) terimi 1860 yılında Fransız psikiyatrist Morel 

tarafından kullanılmıştır. Morel, yayınladığı kitapta 14 yaşındaki bir erkek çocuğundaki 

bilişsel ve sosyal yıkımı ayrıntlı bir biçimde ele almıştır. 1871 yılında ise Hecker 

hebefreni, 1874’de Kahlbaum katatoni ve Laseque ise perseküsyon sanrıları (kötülük 

görme hezeyanları)  terimlerini, kullanıp bunları açıklamıştır. Ancak 1800’lü yılların 

ikinci yarısına kadar bu belirti kümelerini bir araya toplayan kapsamlı bir yaklaşım 

olmamıştır (15). 

Alman psikiyatrist Kreapelin şizofreninin detaylı ve doğruya yakın bir tanımını 

yapan ilk hekimdir. Psikiyatrik hastalıkları klinik seyir ve prognozlarına göre, bilişsel 

yıkımı olanlar ve olmayanlar olarak iki gruba ayırmış ve dementia praecox olarak 

adlandırdığı bilişsel yıkım görülen hastalığı ise paranoid tip, katatonik tip ve hebefrenik 
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tip olarak üç ayrı alt tip olarak incelemiştir. Kreapelin’in bu tanımlamasına göre 

hastalığın “erken başlaması” ve “bunama” ile sonuçlanması gerekliydi (1). 

Şizofreni terimi ilk kez İsviçreli psikiyatrist Bleuler tarafından kullanılmıştır. 

Yunanca ayrılmış anlamında kullanılan "şizo" ve akıl anlamında kullanılan "frenos" 

kelimelerinin kaynaşmasıyla oluşan “şizofreni” kelimesini kullanmış ve zamanla bu 

terim tüm dünyada yaygın olarak kullanılmaya başlanmıştır. Bleuler hastalığa bağlı 

belirtileri iki ana kümeye bölerek tanımlamıştır: temel ve ikincil belirtiler. Temel 

belirtiler tüm şizofrenilerde olması gereken belirtilerdir. Bleuler’in temel belirtileri 4A 

belirtileri olarak kısaltılmaktadır. Bunlar; ambivalans (çift duygulanım), otizm (autism), 

çağrışım (asosiasyon) dağınıklığı ve anormal duygulanımdır (affekt). İkincil belirtiler 

olarak tanımladığı belirtiler ise diğer ruhsal hastalıklarda da görülebilen belirtilerdir 

(16). 

Kurt Schneider şizofreninin tanımlanmasında fenomenolojik terimlerin 

kullanımını önermiş ve şizofreni için birincil ve ikincil belirtilerden bahsetmiştir. 

Birincil belirtileri düşünce sokulması, çekilmesi ve yayınlanmasını; düşüncenin ve 

hareketin dış dünya tarafından kontrolü ve kişinin kendisiyle ilgili yorum yapan ve 

konuşan sesler duyması olarak açıklamıştır (17). 

Amerikan Psikiyatri Birliği’nin yayınladığı DSM-I’de şizofreni, şizofrenik 

reaksiyonlar adıyla geçmiştir. DSM-II sınıflandırma sisteminde “reaksiyon” kelimesi 

terkedilmiş ve şizofrenik bozukluklar olarak kendine yer bulmuştur. Şizofrenide tanı 

ölçütlerinin (içleme ve dışlama kriterleri) bulunduğu ilk tanı sistemi ise DSM-III‘te 

bulunmaktadır. 1994 yılında yayımlanan DSM-IV ve 2000 senesinde yeniden 

düzenleme yapılan DSM-IV-TR sınıflama sistemlerinde ise, şizofreni ve diğer psikotik 

bozukluklar başlığının içinde ele alınmıştır, 2013 senesinde DSM-5 yayınlanmış ve 

halen kullanılmaktadır. DSM-5’te şizofreni; ’’şizofreni açılımı kapsamında ve psikozla 

giden diğer bozuklar’’ başlığı altında yer almaktadır (14, 16). 

2.1.3. Epidemiyoloji 

Şizofreni tüm toplumlarda en sık ratlanan ruhsal hastalıklardan bir tanesidir. 

Şizofreninin yaşam boyu görülme oranı %1 olarak belirtilse de farklı toplumlarda 

yapılan araştırmalarda bu sıklıkta değişikliklere rastlanmaktadır. Amerika’da 

gerçekleştirilen bir prevalans çalışmasında şizofreninin bir senede görülme sıklığı % 1 

ve yaşam boyunca görülme sıklığı % 1,5 olarak saptanmıştır (18). 
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Yaşam boyu görülme yaygınlığının bulunması için gerçekleştirilen başka bir 

insidans çalışmasındaysa yıllık insidansı %0.4 bulunmuştur (19). Son yıllarda yapılan 

çalışmalarda tüm toplumlarda benzer oranlarda görüldüğü ve cinsiyetler arası farklılık 

göstermediği şeklindeki klasik bilgiler yeniden gözden geçirilmekte olup bunun böyle 

olmadığı sıklığın toplumlara göre farklılık gösterdiği, cinsiyetler arasında eşit olmadığı, 

toplumdaki sosyoekonomik ve sosyokültürel farklılıklara göre (göç, şehirleşme gibi) 

değiştiği yönündeki veriler giderek artmaktadır (20). 

Türkiye’de yaygınlık tahmini ve hastane başvurusuna göre yapılan bir sistematik 

gözden geçirmeye göre ise Türkiye’deki şizofreni prevalansı 1000 kişide 8.9 olarak 

saptanmıştır. Bu sonuç Türkiye’de diğer ülkelerde bildirilen prevelansa kıyasla 

şizofreninin daha yaygın görüldüğü şeklinde yorumlanmıştır (21). 

Şizofreni belirtilerinin tipik olarak geç ergenlik erken erişkinlik döneminde 

ortaya çıktığı düşünülmektedir. Ortalama 15-25 yaşları arasında başlar. Erkeklerde 

görülen ortanca başlangıç yaşı daha küçük olup ortalama 19 yaştır. Kadınlarda ise 

hastalığın başlangıç yaş ortalaması 23’tür ve başlangıç yaşı açısından bimodal dağılım 

göstermektedir. İlk atağın kadınlarda %20 oranında 40’lı yaşlarda da olabileceği, 60 

yaşın üstünde ise de %5 görülebileceği belirlenmiştir (17). 

Şizofreninin cinsiyet dağılımının belirlendiği çalışmalarda sonuçlar değişkenlik 

göstermekle beraber, eskiden yapılan şizofreninin kadın ve erkeklerde eşit sıklıkta 

gözlendiği çalışmalara karşın son yıllarda yapılan çalışmalardaki sonuçlar bu bilgilerin 

sorgulanmasına neden olmuştur (1). Son dönemlerde yapılan bir metaanalizde 

erkeklerde 1.4 kat daha fazla görüldüğü saptanmıştır (22). Yine aynı şekilde Türkiye’de 

yapılan bir prevelans çalışmasında da Türkiye’de şizofreninin erkeklerde kadınlardan 

daha sık görüldüğü ve erkeklerde 1.5 kat daha fazla görüldüğü sonucuna ulaşılmıştır 

(21). 

Şizofreninin sosyoekonomik düzeyi daha düşük olan kişilerde, sosyoekonomik 

durumu daha iyi kişilere göre yaklaşık 5 kat daha fazla görüldüğüne ilişkin çalışmalar 

mevcuttur (1). Bu durumun sebep veya sonuç olması durumu ise tartışmalıdır (23, 24). 

Sosyoekonomik düzeyin düşük olması, prenatal dönemde yetersiz bakım 

(prenatal enfeksiyonlar), toplumsal ilişkilerin ve çevresel desteğin zayıf olması gibi 

şizofreninin çevresel risk faktörlerindendir. Bu konuda diğer bir görüş ise genetik geçiş 

nedeni ile şizofreniye yatkınlığı olan ailelerde, kuşaklar boyunca bu yatkınlığın yeti 
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yitimi oluşturması ve bunun sonucunda hastalığın zamanla daha alt sosyoekonomik 

sınıflara doğru bir kayma gösterdiği savunulmaktadır. Literatürde şizofreninin gelişmiş 

toplumlarda gelişmemiş ve gelişmekte olan toplumlara göre daha kötü prognoz ile 

ilişkili olduğu belirtilmektedir. Gelişmiş toplumlarda şehirde yaşamanın kırsal kesimde 

yaşamaya göre şizofreni olma riskini 2 ile 4 kat arasında artırdığı bulunmuştur (1, 23, 

25). 

Hastalığın başlangıç yaşlarının eğitim süreci ve evlilik yaşlarına denk 

gelmesinden ötürü, hastaların toplumun geri kalanına kıyasla toplam eğitimde geçen 

süreleri ve evli olma ihtimalleri daha düşüktür (1, 26). Şizofreni ve Göçmenlik ile ilgili 

yapılan bir meta analizde birinci kuşak göç edenlerin etmeyenlere göre rölatif riskinin 

2.7 kat, ikinci kuşak göçmenlerin rölatif riskinin 4.5 kat arttığı saptanmıştır (27, 28). 

2.1.4. Etyoloji 

Şizofreninin etyopatogenezi tam olarak bilinmemekle birlikte şizofreniye neden 

olabilecek faktörler üzerinde araştırmalar devam etmektedir. Şizofreninin etyolojisini 

açıklamak için prenatal faktörler, genetik faktörler, stres-diatez modeli, epigenetik 

faktörler, nörotransmitter ve biyolojik etmenler üzerine birçok hipotez ileri sürülmüştür. 

2.1.5. Kalıtım 

Şizofrenide tahmini kalıtım oranları yapılan çalışmalarda %40 ila %80 arasında 

bulunmuştur. Şizofreni, psikiyatrik bozukluklar arasında bipolar bozukluk, dikkat 

eksikliği ve hiperaktivite bozukluğu ve otizmle birlikte yüksek genetik geçiş gösteren 

bozukluklardandır (29, 30). 

Yapılan gen çalışmaları şizofreniyi yedi yüz kadar geni kapsayan geniş bir gen 

sekansıyla ilişkilendirmiştir (31). DISC-1, NRG1, NMDA reseptör, COMT genleri 

şizofreni etyolojisinde en fazla araştırma yapılan ve hakkında kanıt olan genlerdir (32). 

Kalıtımsal etkiler, heterojen bir şekilde görülmektedir. DNA değişimi görülmemesine 

rağmen, genlerin ekspresyonunu değiştiren epigenetik düzeneklerin de içinde olduğu 

kalıtımsal olmayan etkilerinde yardımıyla şizofrenin oluşumunda rol oynadığı 

düşünülmektedir (33, 34). 

Yapılan aile çalışmalarında, akrabalığın yakınlığı ve şizofreni olan akraba 

sayısının fazlalığının bireyin şizofreni riski ile doğru orantılı olduğu saptanmıştır. 

Birinci derece akrabalarda şizofreni olması genel popülasyona göre şizofreni olma 
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riskini 1.4 ile 16.2 kat arasında artırmaktadır. Anne ya da babadan herhangi biri 

şizofreniyse, çocuklarda hastalık riskinin %12.5 ile 13.8 arasında olduğu saptanmıştır. 

Anne ve babanın her ikisi de şizofreni ise çocuklarda hastalık riski %35ile %46 arasında 

olduğu saptanmıştır (35, 36). Şizofrenisi bulunan bireylerin 2. ve 3. kuşaktan 

akrabalarının şizofreni olma oran ve riskinin 1. kuşak akrabalara göre düşük bulunması, 

kalıtımsal yükte azalmanın sonucu olarak değerlendirilebilmekte ve bu durum da 

hastalık oluşumundaki kalıtım hipotezini desteklemektedir (37). 

Şizofreni de yapılmış birçok monozigot ve dizigot ikiz çalışması bulunmaktadır. 

Çalışmalarda monozigot ikizlerde eş tanı oranları %31 ile %78, dizigot ikizlerde ise 

%12 ila %28 aralığında bulunmuştur. Kalıtılabilirlik oranı ise %41 ila %90 arasında 

belirtilmektedir. Şizofrenide kalıtımın rolü, monozigot ikizlerde dizigot ikizlere göre eş 

tanı oranının belirgin şekilde yüksek saptanmış olması ile desteklenmektedir. Bu 

kanıtlar (özellikle monozigot ikizlerde eştanı oranının %100 olmaması) genetik 

etkenlerin karmaşık ve heterojen bir bozukluk olan şizofreninin nedenselliği veya 

açıklanması için tek başına yeterli olmadığını göstermektedir (38-40). 

2.1.6. Çevresel Risk Faktörleri 

Çevresel faktörlerin şizofreni etyopatogenezinde etkisi olduğu düşünülmektedir. 

Hamilelik döneminde geçirilen enfeksiyonların, madde, alkol, sigara kullanımının, 

doğum sırasındaki koşulların, erken yaşlardaki travmatik olayların (fiziksel ve cinsel 

kötüye kullanım vb), kişinin hayatında önemli rol tutan figürlerin beklenmedik 

kayıplarının şizofreni gelişimi açısından risk faktörleri olduğu düşünülmektedir (1, 41). 

25 yaşından önce başlamış şizofrenisi olan bireylerde yapılan çalışmalarda anne 

karnında oluşan; toksemi, asfiksi, gibi olaylarla oluşan hipoksi ve travmaların şizofreni 

olma olasılığını 1,3 ile 2 kat arttırdığı, komplikasyonun ciddiyetinin artması ile şizofreni 

başlangıç yaşının azaldığı, travamanın ciddiyeti ile şizofreni’nin kronik seyir göstermesi 

arasında korelasyon olduğu ve negatif semptomların daha yaygın görüldüğü 

bulunmuştur. Obstetrik komplikasyonların nöral travmaya sekonder epigenetik 

mekanizmalar neticesinde nöronların gelişmesini veya göçünü negatif yönde etkilediği 

veya geciktirdiği, böylece şizofreni oluşumunda rol oynadığı düşünülmektedir (1, 42-

44). 

Annedeki B vitamini ve D vitamini eksiklerinin, çocuklarda beyin gelişimini 

etkileyerek şizofreniye sebep olabileceği düşünülmektedir. Yapılan bazı çalışmalarda 



8 

 

grip mevsiminde doğan kişilerde şizofreni görülme yaygınlığının daha yüksek olduğu 

saptanmıştır. Kış sonu ve ilkbahar başında dünyaya gelenlerde şizofreni görülme 

oranında yükselme olması ise prenatal dönemde özellikle intrauterin beyin gelişiminin 

olduğu dönemlerde annenin grip virüsü kapması ile ilişkilendirilmiştir (45-47). 

Son dönemlerde yapılan çalışmalarda özellikle psikotik alevlenme döneminde 

ölçülen proinflamatuar sitokin seviyelerinin değişiminin ve değişen bu sitokin 

düzeylerinin psikotik alevlenmelerin ve şizofrenide görülen bilişsel bozuklukların 

etiyopatogenizde rol oynayabileceği düşünülmektedir (45, 48). 

2.1.7. Nörogelişimsel Kuram 

Beyinde oluşan yapısal değişiklikler, son dönemin ileri teknolojileri ile yapılan 

araştırmalar şizofreni etyolojisinin beyinde daha çok nörogelişimsel bir patoloji 

olabileceğini düşündürmektedir ve çalışmalar bu yönde hızla ilerlemektedir. 

Nörogelişimsel kuram hipotezinde kalıtımsal ve epigenetik faktörlerle beynin gelişim 

süreçlerinde oluşan değişimlerin nöronların normal oluşum mekanizmasını 

değiştirmekte olduğu ve nöronların gelişimi ve farklılaşmasını negatif olarak etkilediği 

düşünülmektedir. Bu etkilenmeye bağlı değişimler hücrelerin çoğalma veya farklılaşma 

basamaklarında (hücre migrasyonu, apoptozis, sinaps gelişimi, nöron bağlantılarının 

gelişimi) ortaya çıkabilmektedir (1, 45). 

Şizofrenili hastalarda nöron göçünde özellikle prefrontal korteks ve limbik 

sistem gelişiminde, nöronların beynin korteksine göç edemeyerek daha dip bölümlerde 

kaldığı ve kendilerine komşu olan nöronlarla sinaptik ilişkinin oluşturulmasında yetersiz 

kaldıkları düşünülmektedir (49). 

Perinatal dönemdeki beynin nörogelişimsel fazındaki defektler belli bir bekleme 

süreci arkasından erişkinliğin başlangıç döneminde (dopamin hipersensivitesi prefrontal 

ve frontal kortekste azalmış dopamin mekanizmasının limbik sistemde dopaminin 

miktarı ve işlevini çoğaltması gibi yollarla) şizofreni gelişimine yol açtığı ileri 

sürülmektedir. Beyindeki sinaptik yolakların yeniden şekillendiği dönem olan geç 

ergenlik ve genç erişkinlik döneminde şizofreni başlaması nörogelişimel kuramı 

destekleyen bir unsur olarak görülmektedir (50, 51). 

Özellikle ventral striatum, dorsolateralprefrontal korteks ve limbik sistem 

arasındaki bozuk iletişimin, dopamin sistemindeki düzensizliklerle beraber hastalığın 

patofizyolojisinde rol oynadığı sanılmaktadır (1). 
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2.1.8. Nörodejenaratif Kuram 

Nörogelişim kuramının tersine hastalık başladıktan sonra beynin belli 

bölgelerinde dejenerasyon ortaya çıkmakta bu da klinik kötüleşmeye eşlik etmektedir( 

1). 

Hacim çalışmalarında temporal lob, frontal ve prefrontal lob hacminde azalma ve 

ventriküllerin genişlediği saptanmıştır (52). Ayrıca Şizofrenide negatif belirtilerin 

genellikle geç dönemlerde ortaya çıkması, giderek şiddetlenmesi ve tedavi almayan 

hastalarda tedavi alan hastalara göre bilişsel kayıplarının daha fazla olması 

nörodejeneratif kuramı destekleyen klinik bulgular olarak görülebilir (1). 

Dejeneratif hastalıklarda görülen gliozisin şizofreni hastalarında şu ana kadar  

gösterilemeyişi ve bu hastalarda belirli bir yaştan sonra bilişsel işlevlerde kötüleşmenin 

olmaması ve hastaların stabil seyretmesi gibi bulgular da nörodejeneratif kuramın 

geçerliliğini tartışmalı duruma getirmiştir (1). 

2.1.9. Biyokimyasal Araştırmalar 

Şizofreni belirtilerinin ve hastalığın oluşumunda dopamin (DA), serotonin (5-

HT), glutamat (Glu), GABA vb nörotransmitter maddelerin de rollerinin olduğu 

düşünülmektedir (53). 

Dopamin  

Şizofreni etyopatogenezinde en fazla çalışılmış olan dopamin hipotezidir. 

Dopamin, tirozin hidroksilaz ve DOPA dekarboksilaz enzimleri vasıtasıyla tirozinden 

sentezlenen bir nörotransmitter maddedir. Dopaminerjik sistemdeki bozulmaların, bazal 

ganglia, dorselateral prefrontal korteks, prefrontal korteks ve limbik sistemdeki 

dopamin dengesizliğinden kaynaklandığı düşünülmektedir. Mezolimbik yolakta (ventral 

tegmentumdan nukleus akkumbense) bulunan dopaminerjik nöronlarının aşırı 

aktivasyonun veya reseptör hiperaktivasyonunun, psikozun pozitif semptomları arasında 

sayılan hezeyan ve varsanıların gelişiminde etkili olduğu sanılmaktadır. Negatif 

semptomların ise ventromedial prefrontal kortekse’e gelen mezokortikal yolaklarda 

dopaminin aktivitesindeki azalmadan veya reseptör hipoaktivasyonundan kaynaklandığı 

düşünülmektedir (1, 53). 

Mezokortikal yolağın bilişsel belirtilerde, nigrostriatal yolağın antipsitkotik 

ilaçların antidopaminerjik etkisiyle oluşan ekstrapiramidal sistem(EPS) yan etkilerinde, 
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tuberoinfundibular yolağın ise yine antipsikotiklere bağlı gelişen hiperprolaktineminin 

etyolojisinde rol oynadığı varsayılmaktadır (18, 54). 

Dopamini arttıran amfetamin gibi maddelerin ve dopamin düzeyini yükselten 

dopamin prekürsörü levodapa gibi ilaçların pozitif semptomlar (sanrı, varsanı) 

oluşturması ve antipsikotik ve benzeri antidopaminerjiklerin ise pozitif semptomları 

azaltmaya yaraması dopamin hipotezini destekleyen bulgular arasındadır (1, 18). 

Seratonin 

Şizofrenideki serotonin hipotezi, dopamin hipotezinden daha önce ortaya 

atılmıştır. Bu hipotez LSD’nin serotonerjik sistem aracılığıyla halüsinojen etki 

göstermesine dayanmaktadır. Yapılan araştırmalarda, negatif belirtileri baskın şizofreni 

hastalarında postsinaptik serotonin reseptörlerindeki hiperaktivasyon ile serotonerjik 

etkide artış olduğu bulunmuştur. Serotonin antagonisti ikinci kuşak antipsikotiklerin 

özellikle şizofreninin negatif belirtilerinde yararlı olması şizofreni etyopatogenezinde 

serotonin hipotezini destekleyen bulgulardır; ancak dopaminerjik ve serotonerjik 

sistemlerin birbirleriyle bağlantı içinde olduğu düşünülmekte ve serotonerjik sistemin  

şizofreni’deki etkisinin, dopaminerjik sistemde yarattığı farklılıklar sayesinde 

olabileceği de düşünülmektedir (1, 53, 55). 

Glutamat 

Glutamat merkezi sinir sisteminde (MSS) ana eksitatör nörotransmitter 

konumundadır. Glutamat ile ilişkili hipotez, NMDA antagonisti olan fensiklidin veya 

ketamin gibi ilaçların şizofreninin pozitif semptomlarına benzer bir klinik 

oluşturmasıyla geliştirilmiştir. Şizofrenide NMDA reseptör hipofonksiyonu olduğu 

saptanmıştır.nmda agonisti olarak etki eden glisinin antipsikotik ilaçlara eklenmesiyle 

tedavide olumlu sonuçlar elde edilmiştir (53). 

Gama Amino Butirik Asit (GABA) 

GABA MSS’de ana inhibitör nörotransmitterdir. Şizofrenide hipokampüste 

bulunan GABAminerjik nöronlarda eksilme olduğu; bu sayede dopaminerjik ve 

noradrenerjik nöron gruplarında veya bu nörotranmitterlerin reseptörlerinde oluşan 

hiperaktivasyonun etyopatogenezde rol oynadığı öne sürülmüştür (1). 
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Bilgi işlemede bozukluk varsayımı 

Nöropsikolojik işlevler ile bunlarla bağlantılı beyin merkezleri üzerindeki 

çalışmalar şizofreni hastalarında impulsların beyine ulaşırken karşılaştıkları süzgeçte ve 

girdi ayarlamasında bir bozukluk olduğu ve bu nedenle beyine çok fazla impuls 

iletildiğini göstermektedir. İletilen bu büyük miktardaki bilgi uyum amacıyla seçilip 

bütünleştirilemez. Bütün bu işlemlerin tamamına bilgi işleme süreci denmektedir. 

Şizofreni hastalarında görülen bilgi işleme ve biliş sürecindeki bozukluklar hastalığın 

sebep olduğu yeti yitiminin önemli bir kısmını oluşturmaktadır (18). 

Şizofrenideki temel sorunun nöral dizgeler arasındaki anormal işlevsel 

entegrasyona yol açan sinaps plastisitesindeki denetim ve bağlantı bozukluğu olduğu 

düşünülmektedir. Şizofrenide bağlantı bozukluğuna ilişkin kanıtlar bulunmaktadır. 

Örnek olarak, işlevsel bağlantı açısından dille ilgili beyin nörogörüntüleme 

çalışmalarında frontotemporal eşlemenin şizofrenide kontrollere göre azaldığı 

gösterilmiştir. Bağlantılardaki hatalı devrelerin sonucu oluşan anatomik değişimler 

bağlantıdaki kopukluğun nedeni olabilir. Yine sinaptik taşınım ve plastisitenin 

değişmesi ile işlevsel eşleşmenin aksaması görülebilir (35). 

Şizofreni hastalarında elektrofizyolojik özelliklerin de bozulma gösterdiği 

saptanmıştır. Görme ve işitme uyaranları ile gerçekleştirilen uyarılmış potansiyel 

çalışmalarında P300 dalgasında gösterilen gecikme ve azalmalar şizofreni hastalarında 

duyusal işlemede bozukluk olduğunun kanıtıdır (18). 

2.1.10. Psikososyal Etkenler 

Kendine özgü psikolojik gelişimi olan her bireyi şizofreni farklı biçimde 

etkilemektedir. Bundan dolayı şizofreniyi etkileyen hem psikososyal hem de biyolojik 

etkenler göz önünde bulundurulmalıdır. Günümüzde şizofreni patogenezi ile ilgili 

birçok psikodinamik teori artık klinisyenlerce modası geçmiş bulunsa da, şizofreninin 

hastaları nasıl etkilediği anlaşılması açısından farklı bir bakış açısı sağlayabilir (1). 

2.1.11. Psikanalitik Teroriler 

Freud’a göre şizofreni, yaşamın erken evrelerinde görülen gelişim 

fiksasyonlarından kaynaklanmaktadır. Gelişim fiksasyonları ego gelişiminde defekte 

neden olmakta ve ego defektleri ise şizofreni belirtilerinin oluşmasına katkıda 

bulunmaktadır. Şizofrenide ego parçalanması ile egonun tam gelişmediği veya yeni 
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oluşmaya başladığı zamanlara dönüş kast edilmektedir. Şizofrenili bireyin cinsellik ve 

saldıganlık gibi dürtüleri kontrol edememesi ve gerçeği yorumlayamaması egoda defekt 

olmasından kaynaklanır (1). 

Margerat Mahler’e göre karşılıklı anne çocuk ilişkisinde çarpıklıklar 

bulunmaktadır. Özellikle gelişimin oral döneminde çocuğun anneden ayrılamaması ve 

tam bağımlılık görülmektedir. Bu yüzden kişinin kimliği asla güvenli hale gelemez (1). 

Paul Fedren ise ilkel ego işlevlerindeki kusurun anne bebek bağlanması ve 

ilişkisini bozan yoğun düşmanlık ve saldırganlığa izin verdiğini, bunun da sonuçta 

kişilik dezorganizasyonu ve strese duyarlılığa yol açtığını savunmuştur. Ebeveynden 

ayrılma, artan içsel dürtülerle ve yoğun dış uyarılarla başa çıkma, bağımsız iş yapabilme 

gibi yeteneklerin kazanılması için güçlü bir egoya ihtiyaç duyulan ergenlik döneminde 

belirtilerin ortaya çıktığını varsaymıştır (36). 

Sullivan şizofreniyi kişiler arası ilişkilerdeki güçlükler olarak görmüştür. Kişinin 

yoğun anksiyetesi kişiler arası ilişkiden kaçınma duygusu yaratmakta ve bu anksiyete 

parataksik çarpıtma olarak adlandırılan genellikle persekütif olan bir çarpıtmaya 

dönüşmektedir. Sullivan’a göre şizofreni kendilik duygusunun disentegrasyonu, terör ve 

panikten kaçmak için bir uyum yöntemidir. Patolojik olan bu anksiyetenin kaynağı 

gelişim dönemindeki travmatik olaylardır (1). 

Psikanalitik teoriye göre şizofreninin belirtilerinin her hasta için sembolik 

anlamları bulunmaktadır. Aşağılık duyguları, omnipotans ve grandiyöz sanrılara 

dönüşebilir. Dünyanın sonunun geldiğini düşünen bir kişi iç dünyasının bozulduğunu bu 

şekilde yansıtıyor olabilir. Varsanılar gerçeklikle baş etmedeki yetersizliğin bir 

göstergesi olabilir. Sanrılar ise regresif karakterdedir ve gizli korkuların, gerçeği 

yeniden oluşturma girişimlerinin veya duyuların dışavurumu olabilir (36). 

Stress-diatez hipotezi 

1977 yılında Zubin ve Spring tarafından ortaya atılmıştır. Hastalığın ortaya 

çıkışını tek yönlü açıdan ele alan hipotezlerin tek başlarına yeterli olmadığı öne 

sürülmüştür. Hastalığın kalıtım yönü yadsınamaz olsa da tek yumurta ikizlerinde bile 

hastalığın ortaya çıkışı açısından farklar görülmektedir ve eşhastalanma oranı %100 

değildir. Şizofreni başlangıcında özellikle ilk atağın presipite olmasında 

stresin(travmatik yaşam olayları) etkisi açık olsa da her strese maruz kalan kişide de 

hastalık görülmemektedir (56). 
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Biyolojik yatkınlık tanım olarak, hem genetik olarak geçen hem de sonradan 

kazanılmış faktörlerin (perinatal komplikasyonlar, erken biyolojik faktörler) toplamıdır. 

Koruyucu faktörler ise, kişideki biyolojik yatkınlık faktörlerini nötürlüyen ve stres 

dayanımını çoğaltan faktörlerdir. Sosyal destek ve başa çıkma becerilerinin gelişmiş 

olması koruyucu faktörlere örnek olarak gösterilebilir. Bu hipoteze göre tüm insanlar, 

tüm psikiyatrik hastalıklar için belirli miktarda yatkınlık faktörlerine sahip bulunurlar. 

Fakat, kişilerin yatkın olduğu bozukluğa yakalanıp yakalanmayacakları, kişilerin 

karşılaşacağı stres miktarı ve premorbid risk faktörlerinin büyüklüğü ile koruyucu 

faktörlerin gücüne göre değişmektedir (56). 

2.1.12. Klinik Özellikler ve Tanı 

Klinikte DSM-5 ve ICD 10 sınıflama sistemlerindeki tanı ölçütleri esas 

alınmaktadır. Tanı ölçütleri Şekil 2.1 ve Şekil 2.2 de gösterilmiştir (14, 15). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 2.1. Şizofreni ICD-10 Tanı Kriterleri 
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Şekil 2.1. Şizofreni ICD-10 tanı ölçütleri 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 2.2. Şizofreni DSM-5 Tanı Ölçütleri 

Hastalar; hastalığın süresi, hastalığın evresi ve klinik alt tipine göre dağınık, 

çekingen ya da ilgisiz görünümde olabilir. Hastalarda konfü bir hal görülebilse de 

oryantasyon ve bilinçte problem bulunmaz (1). 

Şizofrenide affektif katılımda azalma bulunur. Hastalığın premorbid dönemi ve 

başlangıç periyodunda hastalar genellikle ağır anksiyete hissederken; ilerleyen 
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dönemlerde daha çok tepkilerde azalma görülür. Affektte küntleşme veya uygunsuz 

affekt, ajitasyon veya çökkün mod gözlenebilecek durumlardır. 

İlgi ve dikkatte azalma, ses tonu ve konuşma içeriğinde tekdüzelik,  sosyal ilişki 

kurmada güçlük, dezorganize konuşma, spontan konuşmanın azalması, ajitasyon 

durumunda ise konuşma hız ve miktarında artma, perseverasyon veya mutizim hastada 

gözlenebilecek semptomlardır (1). 

Şizofreni’de en önemli algı bozukluları varsanılardır. En fazla işitsel 

halisünasyonlar görülür. İşitsel varsanılar en sık olmakla birlikte şizofreni hastalarında 

yüzde 40-80 aralığında görüldüğü tahmin edilmektedir. Bununla birlikte görsel, koku, 

tat ve dokunma varsanıları da görülmekle birlikte tat , koku ve dokunma varsanıları 

organik etyolojilerle daha sık birlikte görülmektedir (57). 

Düşünce içeriğindeki en ciddi bozukluk hezeyanlardır (sanrı). En sık 

perseküsyon hezeyanları görülürken, ikinci sıklıkta referans hezeyanları görülmektedir. 

Şizofrenide somatik, eritomanik, grandiyöz, kıskançlık, düşüncenin başkası tarafından 

çalınması, okunması ve yayınlanması, hareketlerinin başkaları tarafından kontrol edilme 

hezeyanları görülmektedir. Grandiyöz ve dini içerikli hezeyanlar erkeklerde sık 

görülürken, jaluzik hezeyanlar kadınlarda çok görülmektedir (18). 

Şizofrenide aynı zamanda düşünce süreci ve biçiminde de bozukluklar ortaya 

çıkmaktadır. Bunlar perseverasyonlar, düşüncede bloklar, baskılı konuşma, enkoherans, 

fikir uçuşması olarak tanımlanabilir (1). 

2.2. Şizoaffektif Bozukluk 

2.2.1. Tanım 

Şizoaffektif bozukluk (ŞAB), şizofreni ve duygudurum bozukluklarının 

özelliklerini içeren ayrı bir bozukluk olarak değerlendirilmekle birlikte tanımı üzerinde 

psikiyatristler arasında görüş ayrılığı bulunmaktadır. Şizoafektif bozukluk, DSM-5’ de 

‘Şizofreni açılımı kapsamında ve psikozla giden diğer bozukluklar’ başlığında ICD 10 

da ise “şizofreni, şizotipal ve sanrılı bozukluklarˮ başlığında yer almaktadır. DSM-5’e 

göre hastalığın ana özelliği şizofreni aktif döneminin tanı ölçütlerini karşılamakla 

birlikte remisyon ve relapslarla seyreden majör duygudurum belirtilerinin de 

görülmesidir. 
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ŞAB için pek çok farklı tanım kullanılmıştır. Şizofreni semptomlarını da içeren 

duygudurum bozukluğunun atipik formu, aynı hastada eş zamanlı şizofreni ve 

duygudurum bozukluğunun birlikte görülmesi hali, bağımsız bir üçüncü bir psikotik 

hastalık, affektif semptomlar da görülen şizofreni’nin atipik bir formu, şizofreni ve 

duygudurum bozukluğu hastalarından oluşmuş heterojen bir küme olduğu, şizofreni ve 

duygudurum bozukluğu arasında yer alan bir bozukluk olarak pek çok farklı görüş öne 

sürülmüştür. ŞAB hakkında, uluslararası tanı sistemleri ölçütleri açısından (ICD 10, 

DSM-5) farklılıklar bulunmaktadır. Nörobiyolojik açıdan benzer yanları bulunan ŞAB, 

şizofreni ve duygudurum bozukluklarının semptomatik görünümü açısından belirli bir 

sınır bulunmamaktadır. ŞAB tanısı, şizofreni veya duygudurum bozukluğu tanılarına 

oranla daha az güvenilirdir.(58) 

2.2.2. Tarihçe 

İlk kez şizoaffektif psikoz kelimesinden 1933 senesinde Kasannin bahsetmiştir 

(59). 1919’da Emil Kraepelin şizofreni ve bipolar bozukluk özelliklerini beraber 

bulunduran hastalardan manik depresif psikoz ve erken bunama terimleriyle 

bahsetmiştir. 1973’de Kurt Şizofrenineider’sa ŞAB’dan aradaki olgular terimini 

kullanarak bugün kullandığımız tanımına benzer halde şizoaffektif bozukluğu 

tanımlamıştır. 

Amerikan Psikiyatri Birliği’nin (APA) ruhsal hastalıkları sınıflandırma kitapçığı 

olan DSM-I’de (1952), ŞAB terimi şizofreninin bir varyantı olarak kendine yer 

bulmuştur (şizofreninin şizoaffektif alt tipi şeklinde). Hastalığın uzun dönem klinik 

seyrinin şizofreniye benzer olduğu belirtilmiştir. DSM-II’de ise şizofreni’nin alt 

varyantı şeklinde kabul görmeye devam edilmiş ama manik ve deprese alt tipler olarak 

ayrılmıştır. DSM III’de (1980) ŞAB; şizofreni, duygudurum bozuklukları ve 

şizofreniform bozukluk ölçütlerini tam olarak karşılayamayan ama psikotik ve 

duygudurum semptomlarının bir arada görüldüğü bir psikotik bozukluk olarak 

sınıflandırılmıştır. 

 DSM-III-R’de ŞAB terimi daha anlaşılır bir halde açıklanmış ve “başka bir 

şekilde sınıflandırılamayan psikotik bozukluklarˮ başlığında yer almıştır. DSM-IV’te 

(1994) ŞAB tanısında şizofreni belirtilerinin en az bir ay süreceği şeklinde daha net tanı 

ölçütleri yer almış, “şizofreni ve diğer psikotik bozukluklarˮ başlığında kendine yer 

bulmuştur DSM-5’te ŞAB “şizofreni açılımı kapsamında ve psikozla giden diğer 
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psikotik bozukluklar” başlığında sınıflandırılmış, affektif belirtilerinin hastalığın büyük 

bir bölümünde bulunması gerektiği tanı ölçütlerinde yer almıştır (14, 60). 

2.2.3. Epidemiyoloji 

Şizoaffektif bozukluğun sıklığı ve prevalansı konusunda değişken veriler 

bulunmaktadır. Bunun ise prevelans çalışmaların yetersizliği, son yıllarda tanı 

ölçütlerinde meydana gelen değişkenliklerden kaynaklandığı düşünülmektedir (60). 

Yapılan sınırlı çalışmalara göre şizoaffektif bozukluğun görülme sıklığının binde 

2 ile yüzde 1.1 arasında olduğu düşünülmektedir. Yatarak tedavi gören hastalar arasında 

yapılan çalışmalarda, özellikle organik olmayan psikoz tanısı olan hastaların %10-30’ 

unda ŞAB tanısı olduğu görülmüştür (61, 62). 

Cinsiyet açısından bakıldığında kadın cinsiyette erkek cinsiyetten  daha çok 

görüldüğü , bipolar alt tipin kadın ve erkek cinsiyetlerde eşit olarak görüldüğü, depresif 

alt tipin ise kadınlarda daha çok görüldüğü düşünülmektedir (63). 

ŞAB’ın kadınlardaki başlama yaşı erkeklerden daha ileridir. Depresif alt tip 

gençlere göre yaşlılarda daha fazla görülmekte iken, bipolar tip ise gençlerde yaşlılara 

göre daha sık görülmektedir (60). 

Aile ve ikiz çalışmalarında ŞAB tanısı almış kadınların yakınlarında erkek 

hastaların yakınlarına göre daha fazla şizofreni ve duygudurum bozukluğu görüldüğü, 

ŞAB tanısı almış monozigot ikizlerden birinin ötekinin şizofreni ve bipolar bozukluk 

tanıları alma ihtimalini artırdığı bulunmuştur (64). 

2.2.4. Etyoloji 

Şizoaffektif bozukluğun etyolojisi henüz yeterince bilinmemekle birlikte 

şizofreniye benzer şekilde şizoafektif bozukluğun da nörogelişimsel bir bozukluk 

olduğu sanılmaktadır. Literatürde ŞAB’ın şizofreninin farklı bir tipi, duygudurum 

bozukluğunun başka bir ifadesi ya da her ikisinin birlikte olması ile ilgili tartışma 

sürmektedir. En çok taraftar bulan varsayım ise şizofreni ve duygudurum bozukluğunun 

her ikisi tarafından beslenen ve tüm bu olasılıkları içeren heterojen bir bozukluk grubu 

olduğudur (65). 

Klinik pratikte, bipolar affektif bozukluk ve şizofreni ile benzer özellikleri 

paylaşan farklı bir hasta popülasyonu gözlemleyebileceğimiz bir hastalığın olduğu 
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kabul edilmekle birlikte klinik seyir açısından büyük farklılıklar gösterebilmektedir 

(63). 

Şizofreni, ŞAB ve bipolar affektif bozukluğu olan mono ve dizigot ikizlerin ele 

alındığı bir çalışmada bu üç hastalık arasında genetik geçiş açısından ilişki olduğu 

gösterilmiştir (66). Yapılan aile çalışmalarında ise, şizoaffektif bozukluğu olan 

hastaların birinci derece akrabalarında şizofreni ve duygudurum bozukluğu ortaya 

çıkma riskinin arttığını göstermiştir (67). 

Dopamin ve serotoninin arasındaki kritik bir dengenin sağlanmasının şizofreni 

sağaltımında ve aynı zamanda duygudurum bozukluklarında da önemli olduğu 

düşünülmektedir. Şizoaffektif bozukluğu psikotik ve duygudurum hastalıklarının bir 

kesişim kümesi olarak gören bu teoriye göre; dopamin ve serotonin arasındaki bozuk 

dengenin ŞAB’daki kronik psikoza ve duygudurum değişikliklerine neden olması 

muhtemeldir (68). 

Yapılan genetik çalışmaları sonucunda; DISC1, D-amino asit oksidaz aktivatör 

(DAOA), nöregulin-1 (NRG1), ve glutamat pathwaylerinin gelişimiyle alakalı bazı 

genlerin şizofreni, ŞAB ve duygudurum bozuklukları için ortak yatkınlık genleri 

olabileceği tespit edilmiştir (69-71). 

Son zamanlarda yapılan bir çalışmada gama aminobütirik asit A (GABA-A) 

reseptör genleri ile hastalığın manik alt tipi arasında bir ilişki olabileceğini bildirilmiştir 

(72). 

2.2.5. Klinik Özellikler ve Tanı 

Şizoafektif bozukluk klinik seyrine ve sonlanımına bakıldığında duygudurum 

hastalıklarına, anlık olarak bakıldığında ise şizofreni’ye benzediği görülmektedir (1). 

Literatürdeki çalışmalarda ŞAB’da şizofreni’ye kıyasla hem premorbid işlevselliğin 

hem de prognozun daha iyi olduğu belirtilmiştir (73). Klinikte DSM-5 ve ICD 10 

sınıflama sistemlerindeki tanı ölçütleri esas alınmaktadır. Tanı ölçütleri Şekil 2.3 ve 

Şekil 2.4 de gösterilmiştir (14,15). 
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Şekil 2.3. Şizoaffektif Bozukluk İçin DSM-5 Tanı Ölçütleri 

Günümüzde kullanılan DSM ve ICD tanı sistemleri ŞAB tanı ölçütlerinde 

birbirinden farklılık göstermektedir. ICD-10 ŞAB’ı şizofreni, şizotipal ve sanrılı 

bozukluklar kategorisinde değerlendirip, dönemlerle giden bir bozukluk olarak ele 

alırken DSM-5’ de ise “şizofreni açılımı kapsamında ve psikozla giden diğer psikotik 

bozukluklar” bölümünde yer almaktadır (14, 15).  

 ŞAB tanısında şizofreni’nin A maddesi ölçütlerinin bulunmasıyla beraber, 

kişinin toplam hastalık süresinin büyük bir kısmında mani ya da depresyon tanı 

ölçütlerini de karşılaması gerekmektedir. ŞAB bu şekilde anlık bir tanıdan çok yakın bir 

takiple kesitlemesine konulabilecek bir tanı olarak düşünülmektedir. Bu durum ve tanı 

ölçütleri arasındaki farklar nedeniyle şizoafektif bozukluğun tanısal güvenilirliğinin 

diğer psikiyatrik tanılara oranla düşük olduğu belirtilmektedir (74, 75). 

ŞAB tanısının klinisyenler arası güvenilirliği farklı tanı sistemlerindeki ölçütleri 

kullanılarak ölçüldüğü bir çalışmada kappa değerleri, DSM-III ve ICD-10 kullanıldığı 
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zaman 0,08 -0,63 arasında ölçülmüştür ve bu tanısal güvenilirliğin düşük olduğunu 

göstermektedir (74, 76). 

Literatürde yer alan benzer çalışmalarda da güvenilirlik skorları çok düşük 

olarak bulunmuştur ve bu durum bizlere klinisyenler arası tanı uyumunun zayıf 

olduğunu göstermektedir (76). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 2.4. Şizoaffektif Bozukluğun ICD-10 Tanı Ölçütleri 

2.2.6. Bilişsel İşlevler 

Literatürde ŞAB’da bilişsel işlevleri inceleyen kısıtlı sayıda çalışma mevcuttur. 

Yapılan bir gözden geçirme çalışmasında ŞAB hastalarının performanslarının şizofreni 

hastalarına göre daha iyi olduğu görülmüştür. Yürütücü fonksiyonla, temel ve sosyal 
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işlevleri,  verbal ve nonverbal bellek, işlem hızı gibi paremetrelerle değerlendirildiğinde 

ise bilişsel değerlerde farklılık saptanmamıştır (13, 77). 

Çalışmalarda şizofreni ve şizoaffektif bozukluğun, bipolar bozukluğa göre daha 

kötü bilişsel performansla ilişkili olduğu bulunmuştur. ŞAB tanılı hastaları, kontrol 

grubu ve psikotik özellikli olmayan bipolar affektif bozukluk tanılı hastalarla 

kıyaslandığı bir çalışmaya göre sözel bellek, yönetici işlev ve dikkat ölçümlerininde 

ŞAB hastalarının daha yüksek bilişsel işlev bozuklukları ve mesleki zorlanmalar tecrübe 

ettikleri belirtilmiştir (78). 

2.3. Pariyetal Lob 

Literatürde daha önce yapılan çalışmalarda PL’un, duyusal ve motor 

entegrasyonda görev aldığı, ayrıca işaret etme, hedefe ulaşma, kavrama gibi el 

hareketlerinin kontrolünde ve oküler hareketlerde rolü olduğu belirtilmiştir. Psikiyatrik 

bozukluklardan ise şizofreni, bipolar affektif bozukluk ve depresif bozuklukla ile ilişkili 

olduğu saptanmıştır (79). 

PL adaptif kontrolün bir parçasıdır ve pariyetal lobun bilişsel süreçlerden 

özellikle  dikkat ile olan ilişkisi daha önce yapılan çalışmalarda saptanmıştır (79). PL 

bozuklukları yüksek fonksiyonlu bilişsel sorunlara yol açmaktadır. Konuşmada, sayı 

saymada, dış mekanın değerlendirilmesi ve kişinin bedensel farkındalığında problemler 

oluşabilir (80). 

PL lezyonları görsel ve uzaysal yönelimde bozukluğa neden olabilir. PL 

hasarında cisimlerin yerlerini tespit etmekte ve yalnızca görerek cisimlerin birbirleriyle 

ilişkilerini anlamada sorun yaşanmaktadır. Kişilerin daha önce bildiği alanlarda dahi 

kaybolabilmesine yol açabilen topografik oryantasyonda bozulma PL hasarında 

görülebilmektedir (81). 

Dominant PL lezyonlarında konuşma bozukluğu oluşmaktadır. Primer duyusal 

konuşma bozukluğu posterior lob lezyonlarıyla ilişkili iken, primer motor konuşma 

bozukluğu anterior lob lezyonları ile ilişkilidir. Duyusal konuşma bozukluklarında 

okuma ve yazmada güçlükler de görülebilir. Motor apraksi (daha önceden öğrenilmiş 

olan hareketleri yapmada oluşan beceriksizlikler) dominant PL hasarlarında 

görülmektedir ve bu duruma her iki ekstremitede de rastlanabilir. Hasar inferior 

pariyetal lobülde olduğu zaman taktil ve görsel duyuların işlenmesinde kısıtlılıklar da 

görülebilmektedir (82). 
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Dominat olmayan PL hasarlarındaysa kişinin dış mekanı değerlendirmesi 

bozulabilir, ve hasarın karşı tarafındaki beden imgesinde bozulma olabilir. Ekstremitede 

gelişmiş bir paralizi durumunda vücudun bu kısmında ihmal görülebilir. Posterior PL 

hasarlarında eğer oksipital lob da etkilenmişse görsel mekansal duyuların işlemesinde 

kayıplar ve buna bağlı olarak kişilerin yüzlerini tanımada zorluklar oluşabilir (82). 

Dikkat kaybı, yok sayma ve kortikal duyu kaybı gibi nörolojik belirtiler PL 

hasarlarının patagnomonik bulgularıdır. Kortikal duyu kaybı duyuların karıştırılabildiği 

veya duyuların birbirinden ayırt edilebilmesinde zorlukların yaşandığı bir belirtidir. 

Kişi, gözleri kapalıyken nesneleri dokunarak anlayamayabilir. Muayenesi avuç içine 

yazılan harfi veya çizilen şeklin sorulmasıyla yapılır, iki nokta ayrımında ve duyusal 

impulsların yerlerini belirlemede sıkıntılar olabilir. Vücutta iki farklı yere aynı anda 

dokunulduğunda lezyonun karşı taraf vücut yarısındaki duyuların algılanmaması, 

duyusal dikkatin bozulduğunu gösterir. Kişinin her iki taraftaki görme alanında bulunan 

iki farklı cisim eşzamanlı olarak yer değiştirildiğinde lezyonun karşı tarafındaki cismin 

görülememesiyse görsel dikkat eksikliğinin belirtecidir. PL hasarlarında duyusal 

eksikliklere ek olarak lezyonun karşı tarafında hafif hemipareziye de rastlanmaktadır 

(83). 

2.4. Nörogörüntüleme Yöntemleri 

Nörogörüntüleme yöntemleri temel olarak yapısal (BT ve MRI) ve işlevsel (f 

MRI, PET, EEG, vb) olarak iki gruba ayrılmaktadır. Yapısal nörogörüntüleme beynin 

anatomik yapısının (yer kaplayan lezyonlar, hacim vb) araştırılmasına dayanmaktadır. 

Şizofreni için uzun senelerdir yapısal nörogülentüleme çalışmaları yapılmaktadır. İlk 

başlarda BT ile başlayan bu çalışmalara MRI ile devam edilmiş ve bu çalışmalarda 

hacimsel ölçümler manuel olarak yapılmıştır. Son dönemlerde ise Voksel Bazlı 

Morfometri (VBM) gibi beynin 3 boyutlu haritalaması ile otomatik olarak ölçüm yapan 

yapısal görüntüleme teknikleri kullanılmaya başlanmıştır. Manuel ölçüme göre 

doğruluk oranı çok daha yüksek olan VBM tekniği sayesinde küçük farklılıklar bile 

artık daha kolay bulunabilmektedir (84). 

Şizofreni için yapılan daha önceki nörogörüntülenme çalışmalarında total gri 

madde, frontal, prefrontal, limbik sistem ve temporal lobta hacim azalmaları 

gösterilmişken lateral ventriküllerde ise hacim artışı tespit edilmiştir (85-89). ŞAB için 

yapılan çalışmalarda da Şizofreniyle benzer şekilde total gri madde, frontal, prefrontal, 
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limbik sistem ve temporal lobta hacim azalmaları ve lateral ventriküllerde ise hacim 

artışı tespit edilmiştir (84). Bu durum şizofreni ve ŞAB’un benzer etyolojik temelleri 

olduğu görüşlerini destekleyen bir kanıt olarak ileri sürülmüştür. 

Şizofreni hastalarında frontal, oksipital ve temporal lobları içerecek şekilde 

birçok beyin bölgesinde simetride bozulma olmaktadır. Bazı araştırmacılar bu bozulmuş 

simetrinin fetal dönemde başladığını ve beynin nörogelişimi sırasında beynin 

lateralizasyonundaki bozulmanın belirteçlerinden biri olabileceğini ileri sürmektedir 

(18). 

Yapılan işlevsel çalışmalarda ise frontal korteks ve bazal ganglionlarda 

kanlanma ve aktivite azalması saptanırken, limbik sistem ve temporal lobda aktivite ve 

kanlanma artışı saptanmıştır. Frontal bölgede hacim ve aktivite azalması yani 

hipofrantalite negatif belirtilerle ilişkilendirilirken, temporal lob ve limbik sistemdeki 

aktivite artışının ise daha çok pozitif belirtilerle ilişkililendirilmiştir (1). 
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3. MATERYAL VE METOT 

 

3.1. Metot 

İnönü Üniversitesi Bilimsel Araştırma Ve Yayın Etiği Kurulu’ndan gerekli onay 

(EK-1) ve İnönü Üniversitesi Psikiyatri Anabilim Dalından kurum izni (EK-2) alındı. 

17.03.2021 ile 13.08.2021 tarihleri arasında İnönü Üniversitesi Turgut Özal Tıp 

Merkezi psikiyatri polikliniğine ayaktan başvuran veya servisinde yatarak tedavi gören 

takipli hastalar çalışmaya alındı. Bu çalışma 2831 numaralı İnönü Üniversitesi Bilimsel 

Araştırmalar Proje Birimi tarafından desteklenmiştir. 

Hastalar SCID- 5 yapılandırılmış klinik görüşmesiyle değerlendirilip, DSM-5 

tanı kriterlerine göre şizofreni ve ŞAB tanı kriterlerine uyan hastalar araştırmaya dahil 

edildi. Çalışmaya katılmayı kabul eden katılımcılara çalışmanın amacı ve uygulanması 

hakkında bilgi verilerek Gönüllü Onam Formu (EK-3) imzalatıldı. Tüm gruplara 

Sosyodemografik Bilgi Formu (EK-4)  dolduruldu. Hasta grubuna psikiyatrist 

tarafından muayene ve sistem taraması yapılarak Pozitif Semptomları Değerlendirme 

Ölçeği (SAPS) (EK-5) ve Negatif Semptomları Değerlendirme Ölçeği (SANS) (EK-6) 

formları dolduruldu. Şizoaffektif bozukluk tanılı hastalara Young Mani Değerlendirme 

Ölçeği (EK7) ve Beck Depresyon Ölçeği (EK-8) dolduruldu. 

Tüm hasta ve kontrol gruplarının pariyetal lob hacimlerinin ölçülmesi için Beyin 

MRİ Segmentasyonu ve Parsellasyon yöntemiyle (VBM) beyin görüntülemesi yapılan 

çalışmamızda, şizofreni ve ŞAB grupları hem kendi aralarında hem de sağlıklı kontrol 

grubuyla pariyetal lob hacimleri açısından karşılaştırıldı. Pozitif Semptomları 

Değerlendirme Ölçeği (SAPS) ve Negatif Semptomları Değerlendirme Ölçeği (SANS) 

toplam ve alt ölçek puanları hem sağ hem de sol pariyetal lob hacmiyle karşılaştırıldı. 

3.2. Örneklem 

Çalışma üç grup olarak planlandı. ŞAB ve şizofreni grubu İnönü Üniversitesi 

Turgut Özal Tıp Fakültesi psikiyatri polikliniğine ayaktan başvuran veya servisinde 

yatarak tedavi gören takipli hastalardan seçildi. Hastaların tanılarını teyit etmek için 

SCID-5 yapılandırılmış klinik görüşmesi yapıldı. 1. grup DSM-5’e göre şizofreni tanısı 

almış olan hastalardan, 2. grup DSM-5’e göre ŞAB tanısı almış hastalardan, 3.grup ise 

herhangi bir psikiyatrik tanısı, takibi ve ilaç kullanımı olmayan sağlıklı kontrollerden 
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oluştu. Sağlıklı kontrol grubu ise psikiyatrik hastalık öyküsü ve psikiyatrik ilaç 

kullanımı olmayan kişilerden, yaş bakımından diğer gruplarla eşleştirilmiş olarak 

seçildi. Pariyetal lob hacimlerinin karşılaştırılabilmesi için yapılan örneklem sayısı 

analizinde şizofreni, ŞAB ve sağlıklı kontrol gruplarının %80 güç (β=0.20) ve %95 

güven düzeyinde (α=0.05), etki büyüklüğü ise 0.41 seçildiğinde her grup için gereken 

minimum sayı 19 olarak bulundu. Çalışmaya şizofreni tanılı 20 hasta, ŞAB tanılı 24 

hasta ve 21 sağlıklı kontrol olmak üzere toplamda 65 kişi alındı.  

3.2.1. Hasta Grubunda Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri 

-18-65 yaş aralığında olmak 

-Aydınlatılmış onam formu imzalamak 

-Mental retardasyon olmaması 

-Mevcut tedavi gerektiren alkol, madde bağımlılığı olmaması 

-Ek bir psikiyatrik hastalığa sahip olmamak 

-Ek nörolojik hastalığa sahip olmamak 

-Kafa travması öyküsüne sahip olmamak 

3.2.2. Kontrol Grubunda Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri 

-18-65 yaş aralığında olmak 

-Aydınlatılmış onam formu imzalamak 

-Mental retardasyon olmaması 

-Mevcut tedavi gerektiren alkol, madde bağımlılığı olmaması 

-Ek bir psikiyatrik hastalığa sahip olmamak 

-Ek nörolojik hastalığa sahip olmamak 

-Kafa travması öyküsüne sahip olmamak 

3.3. Araştırmanın Şekli 

Bu çalışma şizofreni ve şizoaffektif bozukluğu olan hastalarda pariyetal lob 

hacminin sağlıklı kontrollerle farkını ve bu farkın pozitif ve negatif semptomlarla olan 

ilişkisini değerlendirmek amacıyla kesitsel olarak dizayn edilmiştir.  
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3.4. Veri Toplama Aracı 

Araştırmanın için gerekli verilerinin toplanmasında, Sosyodemografik Bilgi 

Formu, Pozitif Semptomları Değerlendirme Ölçeği (SAPS), Negatif Semptomları 

Değerlendirme Ölçeği (SANS), Young Mani Değerlendirme Ölçeği, Beck Depresyon 

Ölçeği, Bulut Tabanlı Beyin MRI Segmentasyonu Parsellasyonu (VBM) kullanılmıştır. 

3.4.1. Sosyodemografik Bilgi Formu 

Formda tüm katılımcılar için cinsiyet, yaş, eğitim seviyeleri, medeni durumları, 

aile tipi, iş durumu, maddi durumu, soygeçmiş ve özgeçmiş öyküsü, kafa travması 

öyküsü, nörolojik hastalık öyküsü, kişinin dominant el kulanımı, sigara, alkol ve madde 

kullanımı sorgulandı. Hasta grupları için ise psikiyatrik bozukluğun başlangıç yaşı ve 

süresi, servis yatışı hikayesi, ilaç kullanım hikayesi (kullanıyorsa hangi grup ilaç 

kullandığı), manik, depresif ve psikotik atak öyküsü sorgulandı. 

3.4.2. Pozitif Semptomları Değerlendirme Ölçeği (SAPS)  

Hastada psikotik bozukluklarda görülen pozitif semptomların seviyesini, 

dağılımını ve tedavi sonrasındaki iyileşmeyi ölçmek amacıyla Andreasen ve ark. 

tarafından 1990 yılında geliştirilmiştir. Toplamda dört alt ölçek ve otuz dört maddeden 

oluşmaktadır, maddeler beşli likert tarzında puanlanmaktadır. Bu alt ölçekler ise 

sanrılar, varsanılar, düşünce bozukluğu ve bizar davranıştır. Ölçeğin doldurulması 

klinisyen tarafından hasta görüşmesi sırasındaki gözlemlere ve hastanın yakınlarından 

alınan çevre anamnezine göre yapılır. Türkçe’ye çevrisi ve geçerlilik ve güvenilirlik 

çalışmasınıysa 1991 yılında Erkoç ve ark.’ı gerçekleştirilmiştir ve kesme puanı 

hesaplanmamıştır (90). 

3.4.3. Negatif Semptomları Değerlendirme Ölçeği (SANS) 

Hastada şizofreni’nin negatif semptomlarının düzey, dağılım ve tedavi 

sonrasındaki şiddet değişimini ölçmek için kullanılmaktadır. Toplam 5 alt ölçekten ve 

25 maddeden oluşmaktadır. 6’lı likert tipinde değerlendirilen bir ölçektir. Bu alt 

ölçekler küntleşme, aloji, apati, anhedoni, dikkat eksikliğidir. Andreasen ve ark. 

tarafından 1990 yılında geliştirilmiştir. Ölçeğin Türkçe çevirisi ve geçerlilik ve 

güvenilirlik çalışması 1991 senesinde Erkoç ve ark. tarafından gerçekleştirilmiştir ve bu 

çalışmada kesme puanı hesaplanmamıştır (91). 
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3.4.4. Young Mani Derecelendirme Ölçeği 

Young Mani Derecelendirme Ölçeği (YMRS), onbir maddeden oluşup dörtlü 

likert şeklinde puanlanan bir ölçektir. Alınabilecek en düşük puan sıfır iken en yüksek 

puan altmıştır. Manik belirtilerin şiddetini ölçen testte 12 puan üzeri mani lehine 

yorumlanırken, 7 puan ve altı ise hastanın ötimik duygudurumda olması lehine 

yorumlanmaktadır. Değerlendirme sırasında klinisyenin kanaati de önem taşımaktadır. 

Bu test, Vincent E Ziegler tarafından geliştirilmiş olup Türkiye’de geçerlilik ve 

güvenilirlik çalışması Karadağ ve ark. tarafından yapılmıştır. 

3.4.5. Beck Depresyon Ölçeği 

21 sorudan oluşup 3’lü likert olarak puanlanmaktadır. Kişinin depresyon 

semptomların şiddetini ölçen bir testtir. Bu testten alınabilecek maksimum puan 63’tür. 

Alınan puan ne kadar yüksekse kişide depresyon şiddeti o derecede yüksektir. Ölçek, 

Beck tarafından 1978 yılında oluşturulmuştur. Türkçe güvenilirlik ve geçerlilik 

çalışmaları ise 1980 yılında Hisli ve arkadaşları tarafından yapılmıştır. 

3.4.6. Bulut Tabanlı Beyin MRI Segmentasyonu Parsellasyonu (VBM) 

Çalışmaya katılan tüm katılımcıların MRI görüntülemeleri, Turgut Özal Tıp 

Merkezi radyoloji bölümünde otuz iki kanallı baş boyun koili kullanan, Üç Tesla MRI 

cihazında (Siemens Skyra, Erlangen) yapıldı. Her bir katılımcı için dışlama 

kriterlerinden olan parankimal yer kaplayan lezyonların elenmesi amacıyla kesit 

kalınlığı 4 mm olan axiel T2 ağırlıklı FLAIR sekansı çekildi. Bir radyoloji uzmanı 

tarafından yapılan değerlendirmede parankimal anomalisi olmayanlarda hacimsel 

karşılaştırma yapılarak ve kesit kalınlığı: 0.9 mm olan saggital T1 ağırlıklı 3D 

MPRAGE sekansı çekildi (Şekil 1). Katılımcılarının MRİ çekim sürelerinin ortalaması 

345 saniye oldu. MRI çekimi ardından görüntüleme verileri bilgisayara aktarılıp, 

yazılım vasıtasıyla (Dtı Studio) katılımcılar için rehber (hdr) ve görüntü (img) 

formatlarına dönüştürüldü. Oluşturulan formatlar, otomatik olarak hacimsel analiz 

yapan bir modüle (www.mricloud.org) yüklendi. Toplamda beş ayrı seviyede 

hesaplanmış beyin hacimsel verileri excel formatında tarafımıza gönderildi. 
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Şekil 3.1. Her iki paryetal lobun 3 ortogonal planda ve 3 boyutlu segmentasyonu 

3.5. İstatistiksel Analizler 

Çalışmamızda veri analizleri SPSS 23 programıyla yapıldı. Sayısal değişkenler 

için ortanca ve 25-75 percentil, nitel değişkenler ise sayı ve yüzdeyle verildi. Dağılımı 

belirlemek için sayısal verilere Kolmogorov Smirnov testi yapıldı. Çalışmamızdaki 

sayısal verilerin yaş dışında normal dağılıma uymadığı saptandı (p<0.05). 

Sayısal verilerin analizinde Non-parametrik testler kullanıldı. İkili gruplarda 

istatistiksel anlamlılığı belirlemek için Mann Whitney U ve ikiden fazla gruplar için 

Kruskal Wallis analizi kullanıldı. Sayısal verilerin birbirleriyle olan korelasyon ilişkisi 

ise Spearman Korelasyon testiyle analiz edildi. 
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4. BULGULAR 

 

Katılımcıların sosyodemografik özelliklerinin tanımlayıcı bulguları Tablo 4.1’de 

verilmiştir. Çalışmaya 20 şizofreni tanılı hasta, 24 ŞAB tanılı hasta ve 21 sağlıklı 

kontrol dahil edildi. Şizofreni grubunda yaş ortalaması 39±12, ŞAB grubunda 36±11, 

kontrol grubunda ise 39±9 olarak bulundu. Şizofreni grubunun %80’i, ŞAB grubunun 

%75’i, kontrol grubunun ise %76’sı erkeklerden oluşmaktaydı. Şizofreni grubunun 

%40’ı, ŞAB grubunun %45.8’i lise mezunuyken, kontrol grubunun yaklaşık %92’si 

üniversite mezunlarından oluşmaktaydı. Şizofreni grubunun %35’i bekarken, ŞAB 

grubunun %41.7’si, kontrol grubunun %14.3’ü bekardı. Şizofreni grubunun %55 ‘inde 

aile öyküsü varken, ŞAB grubunun %54.2’sinde aile öyküsü vardı. ŞAB grubunun 

%66.7’si, şizofreni grubunun % 60’ı kontrol grubunun ise %61.9’u sigara 

kullanmaktaydı. 

Tablo 4.1. Sosyodemografik özellikler  

 

Grup 

Şizofreni ŞAB Kontrol 

n % n % n % 

Yaş (yıl) 39±12 36±11 39±9 

Hastalık süresi (yıl) 14±8 11±6 0±0 

Cinsiyet Kadın 4 20.0 6 25.0 5 23.9 

Erkek 16 80.0 18 75.0 16 76.1 

Eğitim durumu Okur Yazar 0 0.0 0 0.0 0 0.0 

İlkokul 4 20.0 4 16.7 1 4.8 

Orta Okul 5 25.0 7 29.2 1 4.8 

Lise 8 40.0 11 45.8 6 28.6 

Üniversite 3 15.0 2 8.3 13 61.9 

Medeni durum Bekar 7 35.0 10 41.7 3 14.3 

Evli 6 30.0 8 33.3 15 71.4 

Dul 7 35.0 6 25.0 3 14.3 

Aile tipi Çekirdek 19 95.0 17 70.8 17 81.0 

Geniş 0 0.0 6 25.0 2 9.5 

Parçalanmış 1 5.0 1 4.2 2 9.5 

Aile öyküsü Evet 11 55.0 13 54.2 4 19.0 

Hayır 9 45.0 11 45.8 17 81.0 

Sigara Evet 12 60.0 16 66.7 13 61.9 

Hayır 8 40.0 8 33.3 8 38.1 

El dominansı Sağ 15 75.0 20 83.3 17 81.0 

Sol 5 25.0 4 16.7 4 19.0 
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Şizofreni grubunda geçirilen psikotik atak ortancası 4 iken, ŞAB grubunda ise 

ortanca 4 manik ve 2 depresif atak geçirilmiştir. Şizofreni grubunun ortanca hastalık 

süresi 12 yıl iken, ŞAB grubunun ortanca hastalık süresi 11 sene olarak bulundu. Tüm 

şizofreni hastaları sadece antipsikotik kullanmaktaydı. ŞAB grubunda 18 hasta 

antipsikotik ve duygudurum dengeleyiciyi beraber kullanırken, 3 ŞAB hastası sadece 

antipsikotik,1 ŞAB hastası ise sadece duygudurum düzenleyici kullanmaktaydı. Tüm 

hasta grubunun daha önce psikiyatri servisinde yatışı mevcuttu. İlaç kullanımı ve 

hastalıkların özellikleri Tablo 4.2’de gösterilmiştir. 

Tablo 4.2. İlaç kullanımı ve hastalık özellikleri  

 

Sağ pariyetal lob hacminin Ortanca (25-75) değerleri şizofreni grubunda; 47952 

mm3 (41364-51476), ŞAB grubunda 46583 mm3 (42427-49339), kontrol grubunda ise 

57813 mm3 (45402-123661) olarak bulundu. 

Sol pariyetal lob hacminin Ortanca (25-75) değerleri sırasıyla; 43809mm3 

(40071-48277), 43100mm3 (39901-45872), 61025mm3 (46766-91195) olarak bulundu. 

Yapılan analizlerde(kruskal-wallis) hem sağ hem de sol PL hacminde bu üç grup için 

anlamlı farklılık saptandı. Yapılan post-hoc analizlerde (Mann Whitney-U) bu farklılığın 

hasta grupları ile kontrol grubunun karşılaştırılmasıyla ortaya çıktığı bulundu. Hasta 

gruplarına kendi aralarında bakıldığında ise istatistiksel açıdan anlamlı bir fark 

 

Şizofreni ŞAB Kontrol 

Ort/n Ort/n Ort/n 

Psikotik atak 4,00 0 0 

Manik atak 0 4 0 

Depresif atak 0 2 0 

Hastalık süresi 12 11 0 

Kulanılan ilaç Sadece antidepresan ( AD) 0 0 0 

Sadece antipsikotik (AP) 20 3 0 

Sadece duygudurum 

düzenleyici (DDD) 
0 1 0 

AD+AP 0 0 0 

AD+DDD 0 2 0 

AP+DDD 0 18 0 

AD+AP+DDD 0 0 0 

Hastaneye yatış Evet 20 24 0 

Hayır 0 0 21 
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bulunmadı. Hastalık gruplarına göre PL hacim karşılaştırması Tablo 4.3’de 

gösterilmiştir. 

Tablo 4.3. Hastalık grubuna göre PL hacim karşılaştırması  

 

Grup 

p* Şizofreni ŞAB Kontrol 

Ort (25-75) Ort (25-75) Ort(25-75) 

Sağ pariyetal 

lob hacmi 

47952 (41364-

51476) 

46583 (42427-

49339) 

57813 (45402-

123661) 

0.047 

Sol pariyetal 

lob hacmi 

43809 (40071-

48277) 

43100 (39901-

45872) 

61025 (46766-

91195) 

<0.001 

*Kruskal Wallis-H Testi ort: ortanca (25-75):25-75 percentil 

 

SANS puanlarının hasta gruplarına göre dağılımı incelendiğinde SANS toplam 

ve tüm alt grup puanlarında şizofreni grubu ŞAB grubuna göre daha fazla puan almıştır. 

Yapılan analizlerde şizofreni grubundaki SANS puanlarındaki yükseklik dikkat 

dışındaki tüm alt gruplarda istatiksel olarak anlamlı çıkmıştır. SANS puanlarının 

gruplara göre dağılımı Tablo 4.4’de gösterilmiştir. 

Tablo 4.4. SANS puanlarının gruplara göre dağılımı 

 

Grup 

p* 

Şizofreni ŞAB 

Ort (25-75) Ort  (25-75) 

SANS küntleşme 23,00 (20-26) 10,00 (6.5-14) <0.001. 

SANS aloji 16,00 (12-18) 6,00 (4-10) <0.001. 

SANS apati 10,00 (8-12.5) 8,00 (6-8) 0.001 

SANS anhedoni 13,00 (9-18) 8,00 (7-9.5) 0.003. 

SANS dikkat 7,00 (3.5-8.5) 6,00 (3-7) 0.594. 

SANS toplam 68,00 (59.5-76) 40,50 (29.5-50.5) <0.001. 
*Mann Whitney-u testi, ort: ortanca (25-75):25-75 percentil 

 

Sağ pariyetal lob hacminin SAPS alt grup ve toplam puanlarıyla korelasyonuna 

bakıldığında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmadı. Sağ pariyetal lob hacminin 

SAPS toplam ve alt grup puanlarıyla korelasyonu Tablo 4.5’de gösterilmiştir. 
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Tablo 4.5. Sağ pariyetal lob hacminin SAPS toplam ve alt grup puanlarıyla korelasyonu  

 r p* 

SAPS varsanı 0.28 0.346 

SAPS hezeyan -0.064 0.962 

SAPS bizar davranış 0.76 0.578 

SAPS düşünce bozukluğu -0.146 0.489 

SAPS toplam 0.047 0.760 

*Pearson korelasyon testi r: korelasyon katsayısı 

 

Sol pariyetal lob hacminin SAPS alt grup ve toplam puanlarıyla korelasyonuna 

bakıldığında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmadı. Sol pariyetal lob hacminin 

SAPS toplam ve alt grup puanları ile korelasyonu Tablo 4.6’da gösterilmiştir. 

 

Tablo 4.6. Sol pariyetal lob hacminin SAPS toplam ve alt grup puanları ile korelasyonu 

 r p* 

SAPS varsanı 0.36 0.346 

SAPS hezeyan 0.43 0.382 

SAPS bizar davranış 0.762 0.896 

SAPS düşünce bozukluğu 0.138 0.697 

SAPS toplam 0.112 0.467 
*Pearson korelasyon testi r: korelasyon katsayısı 

Sağ pariyetal lob hacminin SANS alt grup ve toplam puanlarıyla korelasyonuna 

bakıldığında sadece SANS dikkat alt grubuyla istatistiksel açıdan anlamlı ilişki bulundu 

(p<0.001). Sağ pariyetal lob ve SANS ölçeğinin dikkat alt başlık puanı arasında negatif 

yönlü yüksek korelasyon bulundu (r:-0.723). SANS toplam ve diğer alt grup puanlarıyla 

istatiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmadı. Sağ pariyetal lob hacminin SANS toplam 

ve alt grup puanlarıyla korelasyonu Tablo 4.7’de gösterilmiştir. 
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Tablo 4.7. Sağ pariyetal lob hacminin SANS toplam ve alt grup puanlarıyla korelasyonu  

 r p* 

SANS küntleşme 0.15 0.331 

SANS aloji -0.060 0.697 

SANS apati 0.76 0.623 

SANS anhedoni -0.146 0.344 

SANS dikkat -0.723 <0.001 

SANS toplam -0.080 0.607 
*Pearson korelasyon testi r: korelasyon katsayısı 

 

Sol pariyetal lob hacminin SANS alt grup ve toplam puanlarıyla korelasyonuna 

bakıldığında sadece SANS dikkat alt grubuyla istatistiksel açıdan anlamlı ilişki bulundu. 

(p<0.001) Sol pariyetal lob ve SANS ölçeğinin dikkat alt başlık puanı arasında negatif 

yönlü yüksek korelasyon bulundu (r:-0.726). SANS toplam ve diğer alt grup puanlarıyla 

istatiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmadı. Sol pariyetal lob hacminin SANS toplam 

ve alt grup puanları ile korelasyonu Tablo 4.8’de gösterilmiştir. 

Tablo 4.8. Sol pariyetal lob hacminin SANS toplam ve alt grup puanları ile korelasyonu 

 r p* 

SANS küntleşme 0.262 0.085 

SANS aloji 0.055 0.723 

SANS apati 0.123 0.425 

SANS anhedoni 0.012 0.937 

SANS dikkat -0.726 <0.001 

SANS toplam 0.051 0.740 

*Pearson korelasyon testi r: korelasyon katsayısı 

 

Sadece erkek hasta ve kontrol grubu incelendiğinde sağ pariyetal lob hacminin 

Ortanca (25-75) değerleri şizofreni grubunda; 49959 (46994-53045), ŞAB grubunda 

47717 (45692-49744), kontrol grubunda ise 92693 (53377-126590) olarak bulundu. 

Sol pariyetal lob hacminin Ortanca (25-75) değerleri sırasıyla; 45683 (42182-

48652), 44276 (41626-46154), 74466 (52278-109993) olarak bulundu. Yapılan 

analizlerde (Kruskal-Wallis) hem sağ hem de sol PL hacminde üç grup için anlamlı 
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farklılık saptandı. Yapılan post-hoc analizlerde (Mann Whitney-U) bu farklılığın hasta 

grupları ile kontrol grubunun karşılaştırılmasıyla ortaya çıktığı bulundu. Hasta grupları 

arasında ise istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamadı. Sadece erkeklerde hastalık 

grubuna göre PL hacim karşılaştırması tablo 4.9’ da gösterilmiştir. 

Tablo 4.9. Erkeklerde hastalık grubuna göre PL hacim karşılaştırması 

 

Grup 

p* Şizofreni ŞAB Kontrol 

Ortanca (25-75) Ortanca (25-75) Ortanca (25-75) 

Sağ parietel 

lob hacmi 

49959 (46994-

53045) 

47717 (45692-

49744) 

92693 (53377-

126590) 

0.002 

Sol parietel lob 

hacmi 

45683 (42182-

48652) 

44276 (41626-

46154) 

74466 (52278-

109993) 

<0.001 

*Kruskal Wallis-H Testi ort: ortanca (25-75):25-75 percentil 

 

Erkeklerde SANS puanlarının hasta gruplarına göre dağılımı incelendiğinde 

SANS toplam ve dikkat haricindeki tüm alt grup puanlarında şizofreni grubu ŞAB 

grubuna göre daha fazla puan aldı. SANS dikkat alt ölçeğinde ise ŞAB ortanca değeri 

5,50 (3-7) iken, şizofreni grubunun ortanca değeri 4,50 (3-6) olarak bulundu. Yapılan 

analizlerde şizofreni grubundaki SANS puanlarındaki yükseklik dikkat dışındaki tüm alt 

gruplarda istatiksel olarak anlamlı çıkmıştır. Sadece erkeklerde SANS puanlarının 

gruplara göre dağılımı Tablo 4.10’da gösterilmiştir. 

Tablo 4.10. Erkeklerde SANS puanlarının gruplara göre dağılımı 

 

Grup 

p* Şizofreni ŞAB 

Ortanca (25-75) Ortanca (25-75) 

SANS küntleşme 24.00 (21.50-26.50) 11.00 (7-14) <0.001. 

SANS aloji 16.00 (13.50-18.50) 6.00 (4-10) <0.001.. 

SANS apati 10.00 (8.5-12) 7.50 (6-8) 0.002. 

SANS anhedoni 12.00 (9-17) 8.00 (7-9) 0.006. 

SANS dikkat 4.50 (3-6) 5.50 (3-7) 1.00. 

SANS toplam 68.00 (59.5-78) 39.50 (30-50) <0.001 
*Mann Whitney-u testi, ort: ortanca (25-75):25-75 percentil 

 

Erkeklerde sağ pariyetal lob hacminin SAPS alt grup ve toplam puanlarıyla 

korelasyonunda istatiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmadı. Sadece erkeklerde Sağ 
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pariyetal lob hacminin SAPS toplam ve alt grup puanlarıyla korelasyonu Tablo 4.11’de 

gösterilmiştir. 

Tablo 4.11. Erkeklerde Sağ pariyetal lob hacminin SAPS toplam ve alt grup puanlarıyla 

korelasyonu  

 r p* 

SAPS varsanı 0.42 0.458 

SAPS hezeyan 0.56 0.986 

SAPS bizar davranış 0.78 0.08 

SAPS düşünce bozukluğu 0.129 0.312 

SAPS toplam 0.090 0.614 
*pearson korelasyon testi r: korelasyon katsayısı 

Erkeklerde sol pariyetal lob hacminin SAPS alt grup ve toplam puanlarıyla 

korelasyonuna bakıldığında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmadı. Sadece 

erkeklerde sol pariyetal lob hacminin SAPS toplam ve alt grup puanları ile korelasyonu 

Tablo 4.12’de gösterilmiştir. 

Tablo 4.12. Erkeklerde sol pariyetal lob hacminin SAPS toplam ve alt grup puanları ile 

korelasyonu  

 r p* 

SAPS varsanı 0.66 0.689 

SAPS hezeyan 0.26 0.731 

SAPS bizar davranış 0.943 0.09 

SAPS düşünce bozukluğu 0.647 0.144 

SAPS toplam 0.144 0.417 
*Pearson korelasyon testi r: korelasyon katsayısı 

 

Erkeklerde Sağ pariyetal lob hacminin SANS alt grup ve toplam puanlarıyla 

korelasyonuna bakıldığında sadece SANS dikkat alt grubuyla istatistiksel olarak anlamlı 

ilişki bulundu. (p<0.001) Sağ pariyetal lob ve SANS ölçeğinin dikkat alt başlık puanı 

arasında negatif yönlü yüksek korelasyon bulundu.(r:-0.769) SANS toplam ve diğer alt 

grup puanlarıyla istatiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmadı. Sadece erkeklerde sağ 
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pariyetal lob hacminin SANS toplam ve alt grup puanlarıyla korelasyonu Tablo 4.13’de 

gösterilmiştir. 

Tablo 4.13. Erkeklerde sağ pariyetal lob hacminin SANS toplam ve alt grup puanlarıyla 

korelasyonu  

 r p* 

SANS küntleşme 0.120 0.499 

SANS aloji -0.071 0.691 

SANS apati 0.179 0.310 

SANS anhedoni -0.083 0.640 

SANS dikkat -0.769 <0.001 

SANS toplam -0.010 0.956 
*Pearson korelasyon testi r: korelasyon katsayısı 

 

Erkeklerde sol pariyetal lob hacminin SANS alt grup ve toplam puanlarıyla 

korelasyonuna bakıldığında sadece SANS dikkat alt grubuyla istatistiksel olarak anlamlı 

ilişki bulundu (p<0.001). Sol pariyetal lob ve SANS ölçeğinin dikkat alt başlık puanı 

arasında negatif yönlü çok yüksek korelasyon bulundu (r:-0.805). SANS toplam ve 

diğer alt grup puanlarıyla istatiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmadı. Sadece 

erkeklerde sol pariyetal lob hacminin SANS toplam ve alt grup puanları ile korelasyonu 

tablo 4.14’de gösterilmiştir. 

Tablo 4.14. Erkeklerde sol pariyetal lob hacminin SANS toplam ve alt grup puanları ile 

korelasyonu  

 r p* 

SANS küntleşme 0.159 0.368 

SANS aloji -0.040 0.823 

SANS apati 0.049 0.783 

SANS anhedoni 0.011 0.949 

SANS dikkat -0.805 <0.001 

SANS toplam 0.032 0.856 

*Pearson korelasyon testi r: korelasyon katsayısı 



37 

 

5. TARTIŞMA 

 

Psikiyatrik hastalıkların birçoğunda olduğu gibi şizoaffektif bozukluğun ve 

şizofreninin de etyopatogenezi tam olarak açıklanamamıştır. Psikiyatrinin klinik 

pratiğinde, şizofreni ve şizoaffektif bozukluğu semptomatolojileri benzer olduğundan 

dolayı psikotik özellikleri ile ayırmak zordur ve bu ayrım için genellikle yıllar süren 

klinik takip gerekmektedir. Bununla birlikte, şizoaffektif bozukluğu bipolar bozukluk ve 

şizofreni arasındaki spektrumun bir parçası olduğunu düşünen bir görüş de mevcuttur 

(92, 93). 

Son yıllarda beyin görüntüleme metotlarında hızlı gelişmeler olmuştur. 

Psikiyatrik bozukluların etyopatogenezinin araştırılmasında özellikle son dönemlerde bu 

yöntemlerden sıkça yararlanılmaktadır. Bu araştırmalar daha çok şizofreni ve bipolar 

bozukluk üzerine yoğunlaşmış olup şizoaffektif bozukluk ile alakalı sınırlı sayıda 

nörogörüntüleme çalışması bulunmaktadır. Şizofreni ve şizoaffektif bozukluğu 

karşılaştıran araştırma sayısı ise son derece sınırlıdır. Yapılan bu sınırlı sayıda çalışma 

ise daha çok temporal, frontal ve limbik bölgeye odaklanmıştır (94-99). 

Pariyetal lob ise son zamanlarda psikiyatrik bozuklukların etyopatogenezini 

anlamak için özel bir ilgi alanı olmuştur. Psikotik hastalarda işlevselliğin azalmasında 

sosyal geri çekilme kadar bozulmuş dikkat, bellek ve yürütücü işlevler de dahil olmak 

üzere bilişsel alanlardaki bozulmaların etkili olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur 

(100, 101). Bu bilişsel becerilerde önemli rol oynayan pariyetal lob da patogenezin 

aydınlatılması konusunda yapılan hacim çalışmalarında ilgi odağı olmaya başlamıştır. 

Bu çalışma ile, şizofreni ve şizoaffektif bozukluğun henüz açıklığa kavuşmamış olan 

etyolojisinin ve biyolojik yönlerinin aydınlatılmasına katkıda bulunulması 

amaçlanmıştır. 

Çalışmamızda; hasta grupları ve kontrol grubu arasında yaş, ekonomik durum, 

medeni hal, ikamet ve eğitim durumunda istatistiksel açıdan anlamlı fark bulunmadı. 

Hasta örnekleminin büyük kısmı erkek cinsiyet (şizofreni: %80, şizoaffektif bozukluk: 

%75) olduğu için kontrol grubu da buna uygun olarak seçildi. Gruplar arasında cinsiyet 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmasa da çalışmamızın kadın cinsiyet 

yönünden kapsayıcılığının düşük olabileceği düşüncesindeyiz. Sadece erkek grubunda 
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yapılan istatistiksel analizlerse tüm hasta grubunda anlamlı bulunan analizlerin 

anlamlılığını değiştirmemiştir. 

Çalışmamızda önemli bir bulgu olarak hem sağ hem de sol hemisfer pariyetal lob 

hacim karşılaştırmalarında şizofreni ve şizoaffektif bozukluk grupları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptamadık, ancak hem şizofreni hem de şizoaffektif 

bozukluk grubunun pariyetal lob hacimlerinin sağlıklı kontrol grubundan istatistiksel 

anlamlı olarak daha küçük olduğunu belirledik. 

Literatürde şizofrenide pariyetal lob üzerine yapılan birçok nörogörüntüleme 

çalışması bulunmaktadır. Bu çalışmalarda BT, fMRI, MRI, Voksel Bazlı Morfometri 

(VBM), ASL (Arterial spin labeling) ve PET teknikleri kullanılmıştır. Nörogörüntüleme 

çalışmaları, bu hastalığın nörogelişimsel hipotezini destekler şekilde, şizofrenide 

beyindeki yapısal, işlevsel ve nörokimyasal değişikliklerin önemli kanıtlarını 

göstermiştir (102). 

Literatürde şizofrenide pariyetal lob üzerine yapılan çalışmalara bakıldığında 

Andreasen ve arkadaşlarının Iowa üniversitesinde 542 ilk atak şizofreni hastasının 18 

yıllık ileriye yönelik MRI izlemiyle yaptığı bir çalışmada total beyin, frontal ve talamus 

bölgelerinde gri maddede hacim kaybı bulunmuşken; total beyin, frontal, temporal ve 

pariyetal bölgelerde ise beyaz madde hacim kaybı saptanmıştır. Hacim kaybına bağlı 

olarak da lateral ventriküller, frontal, temporal ve pariyetal bölgelerde BOS artışı 

görülmüştür (103). 

De Wit ve arkadaşlarının genetik olarak psikoz için çok yüksek riskli bireyler 

(UHR) için biyolojik belirteç bulmak amacıyla, 12-18 yaş arası 64 psikoz için çok 

yüksek riskli birey (UHR) ve 62 sağlıklı kontrolden oluşan ve 6 yıl süren bir MRİ takip 

çalışması yapmışlardır. Bu çalışmada sonradan psikoz gelişen UHR bireylerde hastalık 

başlamadan önce bile kontrol grubuna göre frontal, temporal ve pariyetal bölgelerde 

istatistiksel olarak anlamlı hacim kaybı olduğu saptanmıştır. İlerleyen yıllarda da bu 

hacim kaybının artmaya devam ettiği gösterilmiştir. Frontal, temporal ve pariyetal 

bölgelerindeki hacim kayıplarının psikoz gelişimi açısından bir biyolojik belirteç olarak 

kullanılabileceği savunulmuştur (104).  

Çin’de Zhao ve arkadaşları tarafından yapılan, 53 genetik olarak yüksek riskli, 

26 genetik olarak çok yüksek riskli, 58 ilk epizod şizofreni, 41 kronik şizofreni hastası 

ve 39 kontrolün katıldığı kesitsel bir Voksel Bazlı Morfometri MRI çalışmasında ise ilk 
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epizod şizofreni hastalarında bilateral oksipital lob, sol orbital frontal korteks, bilateral 

superior pariyetal lob, sağ orta temporal girus ve medial superior frontal girusda gri 

madde hacim azalması bulunmuştur. Yüksek ve çok yüksek riskli bireylerde bu 

alanların kontrol gruplarına göre daha küçük hacimli olduğu saptanırken, ilk epizod 

şizofreni hastalarına göre ise daha büyük bulunmuştur. Bu durum ise araştırmacılar 

tarafından şizofrenideki yapısal ve işlevsel değişikliklerin psikozun başlangıcından önce 

gerçekleştiğini ve bu bulguların şizofreninin nörogelişimsel bir hastalık olduğuna delil 

olabileceği şeklinde yorumda bulunmuşlardır (105). 

Cui ve arkadaşlarının Çin’de, toplamda 79 hasta ve 79 sağlıklı kontrolle, 

şizofreni’nin tedaviye erken yanıtını etkileyen faktörleri araştırmak amacıyla yaptığı bir 

fMRI çalışmasında, antipsikotik ilaç yanıtı ön singulat korteks, temporal-pariyetal 

bileşke ve üst temporal girusta daha fazla beyin aktivasyonu olması ile 

ilişkilendirilmiştir. Bu bölgelerdeki aktivasyon artışının tedavi yanıtı açısından 

potansiyel bir biyolojik belirteç olabileceği savunulmuştur (106). 

Miranda ve arkadaşları fMRI ile psikiyatrik hastalıkların alt tiplemesini 

gerçekleştirebilmek için 20 çalışmanın yer aldığı bir gözden geçirme çalışması 

yapmışlardır. Bu çalışmaların sekiz tanesi şizofreni üzerine yapılmıştı. Bu çalışmaların 

büyük bir kısmında şizofrenide özellikle frontopariyetal dikkat bölgesinde, pariyetal 

operkülümde, temporoprarietal bileşkede kontrollere göre farklı aktivasyon bulunmuştur 

(107). 

Yıldız ve arkadaşlarının Pubmed’de yer alan 1966’dan 2011 yılına kadar 

yayınlanmış olan, şizofrenide pariyetal lobla ilgili tüm görüntüleme çalışmalarını 

inceleyen bir gözden geçirme çalışması yapmışlardır. Bu gözden geçirmede çok sayıda 

araştırmada pariyetal lob ile ilgili anormallikler olduğu saptanmıştır. Araştırmacılar bu 

durumu şizofrenide yapısal ve işlevsel değişiklerin pariyetal lob’da başladıktan sonra 

frontal bölgelere ilerlediği şeklinde yorumlamıştır (108). 

Şizofreni’de pariyetal lob hacminin azalması ile ilgili literatürde pek çok kanıt 

bulunmaktadır. Ancak yapılan çok sayıda Voksel Bazlı Morfometri çalışmasında ise 

farklı sonuçlar bulunmuş, pariyetal lob hacmi açısından sağlıklı kontrollerle hasta 

bireyler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanamamıştır. Bu farklılık 

örneklem seçiminden kaynaklanabilir. Yaşla ortaya çıkan veya cinsiyete bağlı beyin 

hacimi ile ilgili değişikler bu konuda ana karıştırıcı faktörler olabilirler. Yine hem 

şizofreniyi hem de şizoaffektif bozukluğu tek bir hastalık olmaktan çok, heterojen 
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karakteristiği olan sendromlar olarak gören görüşler de literatürde yer almaktadır. DSM-

IV’de şizofreni için hastalığın seyrine göre ayrımı yapılmış alt tipler (dezorganize, 

parnoid, katatonik, rezidüel, ayırt edilemeyen) olsa da DSM-5’de bu yaklaşım 

terkedilmiştir. Hasta seçiminde farklı alt tiplerden seçilen hasta grupları da literatürdeki 

bu farklılıkta rol oynamış olabilir (109-112). 

Şizoaffektif bozuklukta pariyetal lob hacminin çalışıldığı sınırlı sayıda çalışma 

mevuttur. Madre ve arkadaşları tarafından 22 çalışmanın dahil edildiği şizoaffektif 

bozukluk ile ilgili yapılan nörogörüntüleme ve nörokognitif çalışmalarının 

değerlendirildiği bir sistemik gözden geçirme çalışması yapmışlardır. Şizoaffektif 

bozukluk ile ilgili 3 Voksel Bazlı Morfometri yöntemi kullanan hacim çalışması olduğu, 

bu çalışmaların ikisinin ise aynı örneklemi kullandığı, bu yüzden çalışmada kullanılan 

hacim verilerinin büyük çoğunluğunun BT çalışmalarından geldiği belirtilmiştir. 

Yapılan değerlendirmede, bazı çalışmalarda şizoaffektif bozuklukta sağlıklı kontrollere 

göre superior prefrontal korteks, ön ve arka singulat korteks, orbitrofrontal ve 

dorsolateral prefrontal korkeks, pariyetal, temporal, oksipital korteks, insula ve 

serebellum’da istatistiksel olarak anlamlı hacim küçülmesi olduğu, pek çok çalışmada 

ise küçülme olmadığı belirtilmiştir. Bu farklılığın literatürdeki çalışma azlığından ve 

çalışma verilerinin BT çalışmalarından alınmasından kaynaklanabileceği ileri 

sürülmüştür (13). 

Amann ve arkadaşları beyin hacim ölçümlerinde Voksel Bazlı Morfemetri 

yöntemini kullanarak şizoaffektif bozuklukta beyindeki yapısal değişiklikler 

incelenmiştir. Çalışmada 180 kişilik örneklemde şizoaffektif bozukluk, şizofreni, 

bipolar bozukluk ve sağlıklı kontroller karşılaştırılmıştır. Tüm hasta gruplarında sağlıklı 

kontrollere göre total gri madde hacminde azalma olduğu saptanmıştır. Şizoaffektif 

bozukluk ve şizofrenideki hacim azalması bipolar bozukluğu olanlara göre çok daha 

büyük bulunmuştur. Bu durum şizoaffektif bozukluğun bipolar bozukluktansa 

şizofreniye daha fazla benzediği şeklinde yorumlanmıştır. Bölgesel olarak bakıldığında 

ise, hem şizofreni hem de şizoaffektif bozuklukta medial frontal korteks, insula, 

presantral girus, postsantral girus, hippocampus, temporal lob korteksi, prekuneus, 

inferior pariyetal korteks ve serebellumda sağlıklı kontrollere göre istatistiksel olarak 

anlamlı hacim azalması bulunurken, bipolar bozuklukta ise bu bölgelerde anlamlı bir 

fark bulunamamıştır. Şizofreni ve şizoaffektif bozukluk hastaları bu bölgelerdeki 
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hacimler açısından karşılaştırıldığında ise istatistiksel olarak bir fark bulunamamış ve 

Amann ve arkadaşlarının bu sonuçları bizim çalışmamızdaki bulgularla uyumludur (11). 

Çalışmamızdaki bir diğer önemli bulgu ise, pariyetal lob hacimlerinin SANS 

toplam ve alt ölçek puanlarıyla korelasyonuna bakıldığında, hem sağ hem de sol 

pariyetal lob hacminin SANS dikkat alt ölçeğiyle yüksek derecede negatif yönlü 

korelasyon göstermesidir.  

Daha önce hacim açısından tartışılmış olan Andreasen ve arkadaşlarının Iowa 

üniversitesinde 542 ilk atak şizofreni hastasını 18 yıllık ileriye yönelik izlemiyle yaptığı 

bir MRI çalışmasında, katılımcılar biliş açısından sözel öğrenme, dikkat, problem 

çözme, çalışma belleği, sözel akıcılık ve motor hız olmak üzere 6 farklı alanda 

değerlendirilmiştir. Hacim kaybı olan bölgelerle bilişsel puanlar karşılaştırıldığında; 

sözel öğrenme, dikkat, problem çözme, çalışma belleği ile hacim kaybı arasında 

korelasyon bulunurken, sözel akıcılık ve motor hız ile hacim kaybı arasında korelasyon 

bulunamamıştır. Dikkat, çalışma belleği, sözel öğrenme ve problem çözme total 

pariyetal lob hacmi ve pariyetal lob beyaz madde hacmiyle istatistiksel olarak anlamlı 

olarak korele bulunmuş, pariyetal lob gri madde hacmiyle korelasyon bulunmamıştır. 

Bu bulgular bizim sonuçlarımızla uyumludur (103). 

Madre ve arkadaşları, şizoaffektif bozukluğu nörogörüntüleme ve nörokognitif 

açıdan değerlendiren 22 çalışmanın dahil edildiği bir sistemik gözden geçirme 

yapmıştır. Bu çalışmaların birçoğunda bilişteki kısıtlılıklar açısından şizoaffektif 

bozukluğun şizofreniye benzediği bulunmuş olsa da, bilişteki bu kısıtlılığın frontal lobla 

alakalı olduğu sonucuna varılmıştır (113-117). Yine bazı çalışmalarda ise şizoaffektif 

bozukluğu olan hastaların şizofrenisi olan hastalara göre biliş açısından daha iyi bir 

performans gösterdikleri bulunmuştur (77, 118, 119).  

Şizoaffektif bozukluğu kognitif açıdan pariyetal lob hacmiyle karşılaştıran bir 

çalışmaya literatürde rastlamadık. Çalışmamız bildiğimiz kadarıyla şizoaffektif 

bozukluğu kognitif açıdan pariyetal lob hacmiyle karşılaştıran ilk çalışmadır. 

Şizoaffektif bozukluk ve şizofreninin benzer etyolojik temellere dayanması ve 

şizofrenide pariyetal lob hacmi ve dikkat arasındaki ilişkiyi gösteren sınırlı kanıtlar 

dikkate alındığında çalışmamızdaki bulguların literatürle uyumlu olduğu görülmektedir. 

Şizoaffektif bozukluk ve şizofrenide pariyetal lob hacmi ile kognisyon ilişkisini 

kapsamlı bir şekilde değerlendirebilmek için daha fazla çalışma yapılması gerektiği 

düşüncesindeyiz. 
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Çalışmamamızda pariyetal lob hacmi ve SAPS toplam ve alt ölçek puanlarıyla 

korelasyon bulunamadı. 

Van Tol ve arkadaşları Voksel Bazlı Morfometri yöntemi kullanarak 

şizofrenideki işitsel varsanıları ölçülen beyin hacimleriyle karşılaştırmışlardır. Bu 

çalışmada daha önce literatürde olan yaygın kanının aksine işitsel varsanılarda sadece 

superior temporal girus dışında sol inferior frontal, sağ parahipokampal girus, sol 

postsantral girus ve süperior pariyetal lobülde de hacim değişikleri saptanmıştır. Yine 

yapılan pek çok çalışmada da işitsel varsanıların frontal ve pariyetal bölgelerle de ilişki 

olduğu bulunmuştur. Bizim çalışmamızda ise pariyetal lob hacimlerinin SAPS alt grup 

ve toplam puanlarıyla korelasyonuna bakıldığında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki 

bulunamamıştır. Literatüre göre özellikle SAPS varsanı alt grubuyla korele olması 

beklenirken, bu ilişki bizim çalışmamızda bulunmamıştır. Bunun sebebi örneklem 

seçimimizin daha çok remisyondaki bireylerden olması ve bu hastalarda işitsel varsanı 

oranının düşük olması olabilir (120-122). 

5.1. Sınırlılıklar ve Güçlü Yanları 

Çalışma planlandığında örneklem seçiminde cinsiyetin gruplarda eşlenmesi 

planlanmış olsa da Covid-19 pandemisi ve zaman kısıtlılığı nedeniyle düşünüldüğü gibi 

uygulanamamıştır. Hasta örnekleminin büyük kısmı erkek cinsiyet (şizofreni: %80, şab: 

%75) olduğu için kontrol grubu da buna uygun olarak seçilmiştir. Gruplar arasında 

cinsiyet için istatistiksel açıdan anlamlı fark bulunmasa da çalışmamızın kadın cinsiyet 

yönünden kapsayıcılığının düşük olabileceği düşüncesindeyiz. 

Örneklem sayımız şizofreni ve ŞAB’ın sağlıklı kontrollerle arasındaki hacimsel 

farklılıkları saptamak için yeterli olsa da, ŞAB ve şizofreni arasındaki hacim farkını 

saptamak açısından yetersiz kalmış olabilir. 

Bu çalışmada VBM yöntemiyle total pariyetal lob hacmi ölçülmüştür. Pariyetal 

lobdaki gri ve beyaz madde ölçümü yapılmamasını, süperior ve inferior pariyetal lob 

hacimlerinin ölçülmemesini ve VBM yöntemiyle hacim kaybının kortikal kalınlık 

kaybından mı yoksa yüzey alanı hacminin azalmasından mı kaynaklandığının ayırt 

edilememesini çalışmamızın yöntemsel kısıtlılığı olarak görmekteyiz 



43 

 

Çalışmamız prospektif bir çalışma olmadığından dolayı şizofreni ve şizoaffektif 

bozukluğun nörogelişimsel veya nörodejeneratif hipotezleri açısından bilgi 

sağlamamaktadır. 

Hasta grubunda kombine ilaç kullanımının yüksek olmasının sonuçlarımızı 

etkileyebileceği düşüncesindeyiz. 

Çalışmamız şizoaffektif bozuklukta pariyetal lob hacmini değerlendiren 

literatürdeki sınırlı sayıdaki çalışmadan biridir. Şizoaffektif bozuklukta parietal lob 

hacim değişiminin saptanması için daha büyük örneklemli çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Çalışmamız bildiğimiz kadarıyla şizoaffektif bozukluğu kognitif açıdan pariyetal 

lob hacmiyle karşılaştıran ilk çalışmadır. Şizoaffektif bozukluk ve şizofreninin benzer 

etyolojik temellere dayanması ve şizofrenide pariyetal lob hacmi ve dikkat arasındaki 

ilişkiyi gösteren sınırlı sayıda kanıt varlığı göz önünde bulundurulduğunda, hem 

şizoaffektif bozuklukta hem de şizofrenide pariyetal lob hacmi ve kognisyon ilşkisini 

kapsamlı bir şekilde değerlendirebilmek için daha fazla çalışma yapılması gerektiği 

düşüncesindeyiz. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

Şizofreni ve şizoaffektif bozukluğu olan hastaların sağlıklı kontrollerle pariyetal 

lob hacmi açısından karşılaştırıldığı bu çalışmaya 20 şizofreni tanılı hasta, 24 

şizoaffektif bozukluk tanılı hasta ve 20 sağlıklı kontrol olmak üzere toplam 64 kişi dahil 

edildi. Çalışmamızda önemli bir bulgu olarak, hem sağ hem de sol hemisfer pariyetal 

lob hacim ölçümlerinde, şizofreni ve şizoaffektif bozukluk grupları arasında istatistiksel 

açıdan anlamlı farklılık bulunmazken, hem şizofreni hem de şizoaffektif bozukluk 

grubunun pariyetal lob hacimlerinin sağlıklı kontrol grubuna göre istatistiksel açıdan 

anlamlı olarak daha küçük olduğunu saptadık.  

Çalışmamızdaki bir diğer önemli bulgu ise pariyetal lob hacimlerinin SANS 

toplam ve alt gruplarıyla korelasyonuna bakıldığında hem sağ hem de sol pariyetal lob 

hacminin SANS dikkat alt ölçeğiyle yüksek derece negatif yönlü korelasyon göstermiş 

olmasıdır. 

 Bu araştırmanın sonuçları, şizofreni ve şizoaffektif bozukluğun 

etiyopatogenezini anlama ve bu hastalıklara ait biyolojik belirteçlerin geliştirilmesinde 

pariyetal lob’un önemini vurgulamaktadır. Özellikle psikoz için yüksek riskli gruplar ile 

daha yüksek örneklem sayılı çalışmalar yapılarak pariyetal lob hacminin şizofreni ve 

şizoaffektif bozukluk için biyolojik belirteç olabileceği ortaya konulabilir. Bu 

çalışmaların prospektif yapılmasının ise nörogelişimsel hipotez açısından kanıtlar 

sunabileceği düşüncesindeyiz. 
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