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OZET

Sinir sistemi goriintiilenmesi ile ilgili teknikler radyasyonla karsi-
lasmay: gerektirdiginden arastirmalarda denek giivenligi sorunu
olusturmuslardir. Bu nedenle ¢ocuk ve ergenlerin noropsikiyatrik
bozukluklarinda erigkinlere kiyasla sinirli sayida ¢alismada kulla-
nilnuglardir. Magnetik rezonans gortintiilemesi gibi bazi yontem-
lerde giivenligin saglanmast ile artik cocuklarda da beyin yapisi
ve islevleri daha fazla ¢ahgilabilmektedir. Bu yazida ¢ocukluk ve
ergenlik déneminde baslayan néropsikiyatrik bozukluklar konu-
sunda sinir sistemi gortintiileme teknikleri ile elde edilen bilgiler
aktarilacaktir. Disleksi, zeka geriligine neden olan bazi hastalik-
lar (frajil X sendromu, Down sendromu), Rett sendromu, otizm,
obsesif-kompulsif bozukluk, dikkat eksikligi hiperaktivite bozuk-
lugu, Tourette sendromu ve sizofreni konusundaki goriintiileme
teknikleri ile elde edilen arastirma sonuglar1 6zetlenecektir.

Anahtar Sozciikler: Cocuk ve ergen, sinir sistemi goriintiileme-
si, noropsikiyatrik bozukluklar
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SUMMARY

Neuroimaging in Child and Adolescent Neuropsychiat-
ric Disorders

Techniques related to imaging of the nervous system, due to the-
ir necessity of exposure to radiation, leads to problems of subject
safety in studies. Therefore neuroimaging was used in limited
number of studies in neuropsychiatric disorders of children and
adolescents when compared with adults. By the means of safer
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procedures like magnetic resonance imaging, studies related to
brain function and structure are increased in number. In this pa-
per neuroimaging finding in neuropsychiatric disorders of child
and adolescents will be reviewed. Results of neuroimaging studi-
es on dyslexia, some disorders which yield to mental retardation
(fragile X, Down syndrome), Rett syndrome, autism, obsessive-
compulsive disorder, attention deficit hyperactivity disorder, To-
urette syndrome and schizophrenia will be summarized.

Key Words: Child and adolescent, neuroimaging, neuropsychiat-
ric disorders

Sinir sisteminin goriintiilenmesine yonelik ¢alismalar
eriskinlerdeki psikiyatrik bozukluklarda yaygin olarak
calisiimaktadir. Sinir sistemi goriintiilenmesi sirasin-
da degisik derecelerde karsilasilan radyasyonun, ge-
lismekte olan sinir sistemi ve gelisen beden iizerine ki-
sa ve uzun donemdeki olasi etkilerine yonelik kaygi-
lar cocuklarda sinir sistemi goriintiileme calismalarini
geciktirmigtir. Positron emisyon tomografisi (PET) ve
tek-foton emisyon tomografisi (SPECT) gibi teknikler
hala bir miktar radyasyonla karsilasmay1 gerektirir-
ken, islevsel MRI yontemi ¢ocuklarin beyin yapist ve
islevinin radyasyonla karsi karsiya kalmadan calisil-
masini kolaylastirmistir. Sinir sistemi goriintiileme ca-
lismalarindaki bu sinirhiliklara karsin, ¢ocuk ve ergen-
lerdeki noropsikiyatrik bozukluklarda beyin yapisi ve
islevlerinin anlasiimasiyla ilgili onemli ilerlemeler
kaydedilmistir. Bu gézden gecirme yazisinda ¢ocukluk
ve ergenlik doneminde baslayan ndropsikiyatrik bo-
zukluklardan en sik goriilen birkaci hakkinda elde
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edilen gelismelerle ilgili genel bilgiler gozden gecirile-
cektir.

OZGUL ZEKA GERILGI SENDROMLARI

Konu ile ilgili yazin bilgisi gozden gecirildiginde zeka
geriligi ile ilgili sinir goriintiileme calismalarinin ye-
tersiz oldugu goriilmektedir. Ayrica zeka geriligi send-
romlarinin cesitliligi bulgularin yorumlanmasini kar-
masiklastirmaktadir. Genellikle biiyiik sisterna mag-
na, korpus kallosum hipoplazisi, kavum septum pellu-
sidumun siirekliligi ya da genislemesi gibi degisiklik-
ler gozlenmektedir (Schaefer ve Bodensteiner 1992).

Frajil X Sendromu

Frajil X sendromu FMR 1 (frajil X mental retardasyon
1) genindeki bir mutasyonun neden oldugu X’e baglh
genetik bir bozukluktur (Jeffries ve ark. 1993, Baum-
gardner ve ark. 1995). Erkeklerde makro-orsidizm ve
orta derecede zeka geriligi, kadinlarda ise hafif diizey-
de zeka geriligi olabilmektedir. Davranig, 6grenme, dil
ve bellek bozukluklari temporal lob disfonksiyonunu
diisiindiirmektedir. Frajil X mutasyonu olanlarla yapi-
lan calismalar az olmakla birlikte eldeki veriler kont-
rol grubu ile karsilastinldiginda frajil X sendromu
olanlarda sag ve sol hipokampal hacimlerin anlaml
derecede daha biiyiik oldugu sonucuna ulasmaktadir
(Reiss ve ark. 1994). Frajil X tanisi alanlar gelisimsel
geriligi olan karma tanili ¢ocuklarla karsilastirldigin-
da iki tarafli daha biiyiik hipokampal hacimler gdster-
miglerdir. Siiperiyor kampal hacimde ve siiperiyor
temporal girus miktarinda azalma ve hipokampus
miktarinda artma gozlenmekte ve bu bulgular yas ile
belirgin bir iligki gdstermektedir. Yas ile siiperiyor tem-
poral girus hacminde azalma olurken, hipokampus
hacminde bir artma olmaktadir. Bu durum siiregen bir
norobiyolojik dejenerasyonu diisiindiirmektedir (Reiss
ve ark. 1994, Peterson 1995). Hipokampus &grenme,
bellek, duyusal yanitlar ve dikkat ile ilgili oldugundan
frajil X bozuklugu olanlarda en cok calisilan bolge ol-
maktadir. Siiperiyor temporal girus ise karmasik isit-
sel uyarlarin islendigi ve dil ile iliskili bolgedir. Bu
bélgenin disfonksiyonunun ise frajil X sendromunun
genel ozelligi olan dil ve iletisim anormallikleri ile
uyumlu oldugu diisiiniilmektedir. Frajil X konusunda
yapilan ¢alisma sayisi az olmakla birlikte erkeklerde
ozellikle altinc1 ve yedinci lobiilde belirgin olmak iize-
re serebellar vermisin mitsagittal kesit alani 6l¢iimle-
rinde azalma saptanmistir. Disi heterozigot frajil X
mutasyonu olan hastalarda ise erkeklerden az ancak
kontrol grubundan fazla olmak iizere 6l¢iimlerde azal-

KLINIK PSIKIYATRI 1998;1:42-50

ma tespit edilmistir. Ayrica frajil X sendromlu otistik
ozellikler gosteren erkeklerde posteriyor vermis boyu-
tunda azalma bulunmustur (Holroyd ve ark. 1991).

Down Sendromu

Ozel yiiz goriiniimii, iskelet, kas, eklem ve organ anor-
mallikleri ile orta ya da ileri derecede zeka geriligi bu-
lunmaktadir. Yapilan ¢alismalarda Down sendromu
olan hastalarda genel beyin hacminde normal kontrol-
lere oranla belirgin azalma, 6zellikle daha fazla hipo-
frontalite gosterilmistir. Genel beyin gri maddesi hac-
miyle karsilastinldiginda limbik bolge gri maddesi da-
ha fazla azalmistir. Bu bulgunun bir miktar bozuklu-
ga 0Ozgil oldugu diisiiniilmektedir. Ayrica temporal
limbik gri madde azalmasi saga kiyasla solda daha
fazladir. Frontal korteks ile uyumlu olmak iizere ante-
riyor korpus kallosum orta hat kesit alaninda azalma
da bildirilmektedir. Kortikal ve kallosal bulgularin hi-
poplastik ya da atrofik bir siire¢ olup olmadig1 bilin-
memektedir. Frontal ve pariyatal bolgeyi iceren meta-
bolik oriintiiler ve dzellikle de dil sistemi ile ilgili anor-
mallikler de dikkat cekmekte ve bu yapisal ve islevsel
bulgularin Down sendromunda siklikla goriilen ko-
nusma yetersizligini yansittig1 diisiiniilmektedir.
Down sendromu tanisi alan kisilerde talamus ve hipo-
talamus gibi diensefalon ve lentikiiler niikleus hacim-
leri yoniinden kontrol grubu arasinda bir fark gosteril-
memesi, subkortikal motor ve duyu sistemlerinin go-
rece korundugunu gostermektedir. Kontrol grubu ile
kargilastirildiginda Down sendromunda serebellar ha-
cim ve tiim vermiyan lobiillerin dl¢iimleri azalmis ola-
rak bulunmustur (Peterson 1995).

CT calismalari ile Down sendromu olanlarda hafif de-
recede yaygin serebral atrofi gosterilmistir. SPECT ¢a-
lismalarinda ise temporopariyetal bolgede iki tarafl
ve simetrik azalmig bolgesel serebral kan akimi oldu-
gu ortaya ¢ikarilmistir. Yapilan bir SPECT ¢alismasin-
da ise iki tarafli posteriyor pariyetal ve sag temporal
loblarda azalmis bolgesel kan akimi gosterilmistir. Bu
olgulara ek olarak frontal ve sag temporal loblarda da
azalmis serebral kan akimi bildirilmistir (Purt ve ark.
1994).

YAYGIN GELISIMSEL BOZUKLUKLAR
Otizm

Bozuklugun temel ozelligi iletisim ve sosyal gelisim
alanlannda bozukluk ile yineleyici, sinirli ilgi ve dav-
raniglardir. Otistik hastalarla yapilan radyolojik go-
riintiileme ¢alismalari CT, MRI, PET ve magnetik rezo-
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nans spektroskopisi kullanilarak gerceklestirilmistir.
Yontemsel farkliliklar, yas, zeka ve birlikte bulunan
ndrolojik hastaliklar acisindan karsilastirilabilecek
kontrol grubu olusturulmasi konusundaki zorluklar
nedeniyle sonuclarin dikkatle yorumlanmasi gerektigi
vurgulanmaktadir.

CT calismalar serebral hemisferlerin ve ventrikiillerin
boyutlarini, ve sol/sag asimetrilerini inceleyebilmek
amaci ile kullanilmaktadir. Otistik bireylerle yapilan
bircok CT ¢alismasi bulunmaktadir, ancak bu calisma-
lar 1970 ve 1980’li yillarin baslarinda yogunlagmak-
tadir. MRI teknolojisinin yayginlasmaya baslanmasi
ile otistik cocuklarla yapilan arastirmalarda CT kulla-
nimi1 azalmistir. CT ¢alismalarinda degisik sonuglar el-
de edilmistir. Parieto-oksipital asimetri ve genislemis
lateral ventrikiil gozlenmekle birlikte her otistik birey-
de bu sonuglara ulasilamamustir (Lotspeich ve Ciara-
nello 1993).

MRI tekniginin c¢oziiniirliigii ¢cok yiiksektir ve CT ile
goriintiilenemeyen beyin bolgeleri daha iyi belirlene-
bilmektedir. Bolgeler ve hacim ile iligkili olarak daha
kesin sonuclar elde edilebilmekte ve CT igin olumsuz
bir etken olusturan posteriyor fossa kemik artefaktla-
1 olmadan goriintii elde edilebilmektedir. Ancak MRI
calismalan CT ile karsilastinldiginda bazi zorluklar
bulunmaktadir. MRI ile sagital, aksiyal ve koronal gi-
bi bir¢ok goriintiileme yonelimleri bulunmakta ve her
bir yontem ile farkli sonuglar elde edilmektedir. MRI ile
yapilan ilk calismalarda bazi serebellar alt bolgelerin
vermian lobiillerinden 6. ve 7. kisimlarin hipoplazisi
ile siiperiyor posteriyor vermis alaninin %20, serebel-
lar hacmin ise %12 azaldigi ile ilgili bilgiler bulunmak-
tadir. Otistiklerin serebellar kan akimi ve metaboliz-
masi ile ilgili bir farklilik saptanamamistir. Yapilan
PET calismalarinda oOzellikle pariyatal, oksipital ve
temporal bolgelerde olmak iizere kortikal assosiyas-
yon alanlarindaki bolgesel metabolizma azalmalar
gosterilmistir. Ancak bu bilgiler heniiz az sayida de-
nek ve kontrol grubu olmadan elde edildigi icin yeni
bulgu olarak degerlendirilmelidir. Ayrica yapilan ¢alig-
malarin birinde pariyetal lobun niceliksel olmayan de-
gerlendirmesinde otistik hastalarin %43’iinde anor-
mallik saptanmustir. Bir bagka calismada yiiksek islev-
li otistiklerin %54’iinde polimikrogriya, sizansefali ve
makrogriya gibi kortikal anomaliler gozlenmistir. Yiik-
sek islevli ergen ve yetiskinlerle eslenen normal kont-
rollerin karsilastirlldigt MR spektroskopi ¢calismasinda
prefrontal kortekste yiiksek enerjili fosfat ve membran
fosfolipit metabolizmasi incelenmis ve yiiksek islevli
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otistik bebeklerde dorsal prefrontal kortekste hiperme-
tabolizmay1 diisiindiiren bulgular saptanmistir. Bu
bulgulara dayanarak otistik bozuklukta hiicre zarlari-
nin normale gore daha az sentez edildigi ve daha ko-
lay yikima ugradig1 diisiiniilmektedir (Peterson 1995).

Yapilan bilgisayarli tomografi ¢alismalarninda otizm
tanisi alan yetigkin ve ¢ocuklarda ventrikiiler sistem-
de genisleme oldugu bildirilmistir. MRI calismalari so-
nucunda ise ventrikiiler sistem boyutlarinin otistikler-
de kontrol grubuna kiyasla %60 daha biiyiik oldugu
saptanmistir. Tiim beyin ve parankim hacimlerinin be-
lirgin derecede diisiik olmasina karsin lateral ventri-
kiillerde belirgin biiyiikliik gozlenmistir (Peterson
1995).

Normalde sol frontal lob sag frontal lobdan daha bii-
yiiktlir ve sol/sag asimetrisi olarak isimlendirilir.
Otizm ve mental retardasyon tanist alan grubun
sol/sag asimetrisinin ters oldugu ve otizm tanisi alan-
larin mental retardasyonlu hastalardan sag frontal
loblarinin daha biiyiik oldugu gozlenmistir. Normal
kontrol grubu ile aradaki fark ise anlamhidir. Yapilan
cesitli calismalarda kontrol gruplan ile karsilastirildi-
ginda korpus kollosum, talamus, kaudat niikleus ve
putamen gibi bazal gangliya yapilari arasinda anlam-
It farklar bulunamamustit. Bir ¢alismada ise sadece
sag lentikiiler niikleus kontrol grubu ile karsilastirildi-
ginda anlaml derecede biiyiikk bulunmustur. Polimik-
rogliya, pakigriya, heterotopiya ve sizensefali’den olu-
san giral malformasyonlar fetal hayatin ilk alt1 ayin-
da noronlarn gégii (migrasyonu) sirasinda olusan bir
defektten kaynaklanmaktadir. Kontrol grubunda giral
malformasyon bulunmamasina ragmen 13 otistik
hastanin yedisinde bir veya daha fazla giral malfor-
masyon bulundugu belirlenmistir. Bir calismada ise
bir otistik hastada gri madde heterotopisi oldugu bil-
dirilmistir (Lotspeich ve Ciaranello 1993).

Otistik bireyler kontrol grubu ile karsilastirildiginda,
lateral ventrikiiliin gévde ve frontal boynuz alaninin
anlamli derecede daha biiyiik oldugu belirlenmistir.
Ventrikiil/beyin orant goz oniine alindiginda da boyut
farki anlamlidir. Otistik ve mental retardasyonu olan
hastalarda sol/sag lateral ventrikiil asimetrisinin nor-
mal gruplarn tersi oldugu bildirilmistir. Her calisma-
da desteklenmese de genel olarak diisiiniildiigiinde
yapilan calismalardan elde edilen sonuclar dérdiincii
ventrikiil boyutunun otistik grupta daha biiyiik oldu-
gu ve dordiincti ventrikiil/serebellum ve dordiincii
ventrikiil/serebrum oranlar arasinda anlaml bir fark
oldugu, bu farkin otistik grupta daha biiyiik oldugunu
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gostermektedir. Cogu arastirma ventrikiil hacminden
¢ok ventrikiil alaninin dlgiimii seklinde yapilmistir.
Ventrikiil hacmi ile birlikte ventrikiil alaninin 6lciildii-
gii bir calismada kontrol grubu ile kiyaslandiginda an-
laml fark bulunamamistir (Lotspeich ve Ciaranello
1993).

Pahali olmasi ve hastalarin radyasyona maruz kalma-
lart nedeniyle ¢ok az pozitron emisyon tomografi ca-
lismasi bulunmaktadir. Rumsey ve arkadaslari (1997)
otistik hasta grubunun kortikal glikoz metabolizmasi-
nin dinlenme sirasinda anlamli derecede artma gos-
terdigini belirlemislerdir. Ancak beyin kan akimi, be-
yin glikoz ve oksijen metabolizmasi yoniinden elde
edilen sonuglar daha sonra yapilan ¢alismalarda des-
teklenmemistir. 31P-NMR spektroskopisi beyindeki
fosfor metabolizmasinin analizini yapmaktadir. Nor-
mal zekaya sahip otistik kisilerle kontrol grubunun
karsilastirilmasi sonucunda dorsal prefrontal korteks-
te yiiksek enerjili fosfat ve membran fosfolipid meta-
bolizmas! izlenmistir. Otistik grupta fosfomonoester
diizeyinde azalma, fosfodiester diizeyinde artma, ade-
nozintrifosfatlarda azalma oldugu belirlenmistir. Bu
sonugclar dorsal prefrontal kortekste sentez azalmasi,
membran fosfolipidlerinin yikiminda artma ve ATP tii-
ketiminin artmasinin gostergesidir. Bu metabolik bul-
gularin otizmde assosiyasyon korteksinin klinik dis-
fonksiyonu ile iliskili olabilecek anormal dentritik bii-
tiinliigii yansitabilecegi belirtilmektedir (Lotspeich ve
Ciaranello 1993).

Otistik davranigi olanlarda serebellar anormallikler ile
ilgili kanitlar artmaktadir. Courchesne ve arkadaslar
(1988) otistik hastalarda MRI c¢alismalarinda posteri-
yor serebellar vermisin VI ve VII lobiillerinde azalma
bulmuslardir. Vermal lobiil I ve V bélgelerinin ise nor-
mal oldugu belirtilmektedir. Bu durumun gelisimin tii-
miiyle tamamlanmasindan sonra olusan bir biiziilme
(shrinkage) veya deteriyorasyondan cok gelisimsel hi-
poplazi oldugu diisiiniilmektedir. Vermal gelisim soru-
nunun retardasyon olan veya olmayan otistik hasta-
larin her iki grubunda da gozlendigi tespit edilmistir
(Courchesne ve ark. 1988). Frajil X sendromunda da
olabilen benzer bulgular otizm ile vermal disfonksiyo-
nun iligkili olabilecegini diisiindiirmektedir.

Otizmde posteriyor serebellum Purkinje néronlarinda
kayip oldugu hem otopsi hem de in vivo beyin goriin-
tilleme teknikleri kullanilarak belirlenmistir. Otizmde
sosyal iletisim, dil, soyut diisiinme, plan ve organizas-
yon gibi yiiksek kortikal islevlerin de bozuk olmasi se-
rebral patolojiler iizerinde odaklanilmasina neden ol-
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mustur. Courchesne ve arkadaslarinin (1993) calisma-
sinda otistik hastalarin %43’iinde pariyatal lob hac-
minde bir azalma oldugu belirlenmistir. En sik gozle-
nen durum ise siiperiyor pariyatal bolgelerin sulkus
genisliklerinde iki tarafli artma olmasidir. Bunun ola-
st nedeninin gelisimin erken dénemlerindeki bir ano-
mali ya da gec baslangich ilerleyici bir atrofi olabilece-
gi diisiiniilmektedir. Gordon (1996), SPECT (Tc-
HMPAO SPECT) ile alt1 geng otistik hastanin bolgesel
beyin kan akimini incelemis ve dzellikle temporal ve
pariyetal loblarda diisiik kan akimi oldugunu, sol se-
rebral hemisferin kan akimi yoniinden sagdan daha
fazla anormallige sahip oldugunu gostermistir. Beyin
bolgelerinden ozellikle frontal lob, serebellum ve tem-
poral lobun otizm patogenezi ile iligkili oldugu diisii-
niilmektedir. Bolton ve Griffiths (1997) tubero skleroz
ve otizm iligkisini incelemiglerdir. iki hastalik arasin-
daki iliskinin tuberlerin temporal lobda olmasiyla
kuvvetli iligkisinin oldugu belirlenmistir.

Arastirmalar normal bireylerde yas ile pons, ortabeyin
ve medulla oblangata gibi beyin kokii yapilarinda bo-
yut olgunlasmasi (size maturation) oldugunu, baska
bir deyisle pozitif bir iliskinin bulundugunu bildiril-
mekteyken, otistik hastalarda bdyle bir iligkinin olma-
dig1 belirtilmektedir. Genel olarak 6zetlemek gerekir-
se calismalarda 6nbeyin, ventrikiiler sistem, beyin ko-
kii, serebellumda degisikliklerin oldugu goze carp-
makta, ancak calismalar arasinda celiskili sonuclarin
oldugu da dikkati cekmektedir. Onbeyinde ters sol/sag
asimetrisi, sag lentikiiler niikleusta biiyiime, giral
malformasyonlar, anormal lateral ve dordiincii ventri-
kiiller, pons bolgesinde kiigiilme, medulla oblangata
ve ortabeyinde degisiklik bulunmamasi, serebellumda
vermis ve hemisferlerde noropatolojik ve alan/hacim
calismalarinda anormallikler olarak 6zetlenebilmekte-
dir.

Rett Sendromu

Rett sendromu ozellikle kizlarda goriilen nedeni bili-
nemeyen siddetli norogelisimsel bozulma, edinsel
mikrosefali, demans, amagl el kullaniminda bozuk-
luk ve basmakalip davranislar gibi hareket anormal-
likleri, diizensiz solunum, otistik davranis ve epileptik
ndbetlerin oldugu nérolojik bir bozukluktur. Cocuklar
18 aya kadar normal gelisme gostermekte, daha son-
ra norogelisimsel gerileme ortaya ¢ikmaktadir. Bu ge-
rileme ise bes yasindan sonra azalma gostermektedir.
Ancak merkezi sinir sisteminin dejenerasyonunun ya-
samboyu siiriip siirmedigi bilinmemektedir. Histoana-
tomik gozlemlerde hipopigmentasyon ve substansiya
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nigrada melanin iceren hiicrelerin kaybi, frontal kor-
teks ve kaudat niikleusda distrofik aksonlarin bulun-
dugu bildirilmektedir. Sinir goriintiileme teknikleri ile
ozellikle frontal ve temporal bolgelerde beyin atrofisi
belirlenmistir. Kontrol grubu ile karsilastirilan Rett bo-
zuklugu hastalarinin daha kiiciik serebral hemisfer,
bazal gangliya, korpus kallosum, serebellar hemisfer,
inferiyor olive ve anteriyor vermis oldugu bulunmus-
tur. Yine hastalarda yas ile birlikte serebellar vermis
ve serebellar hemisfer genisliginde azalma oldugu be-
lirtilmektedir. Hastalardaki beyin dokusu hacimlerin-
deki azalmanin orantisiz olmasi (beyaz maddeye ki-
yasla gri maddenin daha ¢ok azalmasi), kortikal gri
madde oranlarinda farkl degisiklik (frontal bolgede
daha fazla azalma), subkortikal gri madde niikleusla-
rinda hacim azalmasi (kaudat niikleus) ve artmig be-
yin omurilik sivist hacmi de bildirilmistir (Reiss ve
ark. 1993, Krageloh-Mann ve ark. 1989). Bu sonuclar
gri maddede daha fazla olmak iizere gri ve beyaz mad-
de degisikliklerini diisiindiirmektedir. Beyin goriintii-
leme teknikleri ve otopsi raporlar birlikte degerlendi-
rildiginde frontal bolgede daha fazla olsa da oksipital
ve pariyatal bolgelerde de anlamli derecede azalmig
gri madde bulunmasi patolojinin yaygin oldugunu dii-
siindiirmektedir. Tiim subkortikal gri madde niikleus-
larinda 6zellikle de kaudat niikleus boyutunda azal-
ma bulunmaktadir. Pozitron emisyon tomografisi tek-
niklerinde de bu bulgu desteklenmektedir. istemli ha-
reketlerin diizenlenmesinde rolii olan kaudat niikle-
usun hacmindeki azalmanin Rett bozuklugunun Kli-
nik belirtilerinin agiklanmasinda yardimci oldugu go-
riillmektedir. Tiim calismalar birlikte incelendiginde
Rett bozuklugundaki temel patolojinin frontal kor-
teks, kaudat niikleus ve orta beyinde oldugu bildiril-
mektedir (Reiss ve ark. 1993).

Nihei ve Naitoh’un (1990) calismalarnnda hastaligin
Kklinik durumundaki ilerlemeye kosut olarak beyin go-
riintiileme yontemlerinde de degisiklikler oldugu be-
lirtilmektedir. Hastaligin erken donemlerinde goriintii-
leme yontemleri ile negatif sonuclar alinsa bile daha
sonra CT ve MRI yontemlerinin yinelenmesi uygun go-
riilmektedir. Hastaligin siiresi arttik¢a ve hastanin ya-
st ilerledikce beyin dokusunun hem boyutunda hem
de agirhiginda azalma olmaktadir.

SIZOFRENI

Serebral degisiklikler ile ilgili calismalarda beyin sul-
kuslarinda artmis BOS hacimleri gosterilmistir. Fron-
tal korteks hacmi ise azalmistir. Solda anteriyor stipe-
riyor temporal girus hacimlerindeki azalma varsani

46

siddeti ile iliski gostermistir. Amigdala ve hipokampus
hacminde goriilen azalmanin bir miktar hastaliga 6z-
gii oldugu gosterilmistir. Temporal lobdaki islevsel go-
riintiileme bulgulan frontal korteksten elde edilenlere
oranla daha az tutarhidir. Yapilan bir MRI ¢alismasin-
da sizofrenik grupta serebellar vermian lobiillerin nor-
malden daha biiyiik oldugu gosterilmistir. iglev ile il-
gili calismalar bazal gangliya metabolizmasini arttir-
makta ve olasilikla hacimleri de artmaktadir. Bir otop-
si calismasinda solda artmis striyatal hacim sagda
artmis globus pallidus hacmi saptanmustir. PET ¢alis-
malarinda sizofrenik deneklerde kaudat niikleus re-
septor dansitesinde 2-3 kat artma saptanmustir. Sizof-
ren hastalarin bir grubunda striatumda D2 reseptor
dansitesinin artisina iligskin kanitlar bulunmaktadir.
Kontrol grubu ile karsilagtirilan bir hasta grubunda
sag hemitalamus ve buna komsu internal kapsiilde
belirgin farkliliklar saptanmistir. Sol lateral ventrikii-
liin temporal boynuzunun 6Sl¢iimiiniin arttig ile ilgili
otopsi caligmalart bulunmaktadir. Kontrol gruplar ile
karsilastirildiginda sizofreni tanisi alan kisilerin bazal
gangliyalar ve cesitli alt bolgelerde daha az laterali-
zasyon gosterdikleri belirlenmistir. Subkortikal ve kor-
tikal kan akim1 ve metabolik oranlarda tutarl olarak
anormal asimetriler bildirilmistir. Baz1 yayinlarda pu-
tamende artmig D2 dansitesi bildirilmistir (Peterson
1995).

MRI calismalarinda ¢ocukluk ¢agr sizofrenisinde mid-
sagital talamik bdlgenin normalden anlamli derecede
kiigiik oldugu, lateral ventrikiiler hacmin daha biiyiik
oldugu ki bu durumun ilerleyici oldugu da bildirilmek-
tedir. Mediyal temporal lob yapilarinin boyutunda ise
anormallik bulunmadigi belirtilmektedir. Cocukluk ca-
81 sizofrenisi ile ilgili arastirmalarin az sayida oldugu
goriilmektedir. Anormal serebellar kan akiminin varli-
81 hem erigkin hem de cocukluk cag1 sizofrenisinde
gOsterilmistir. Serebellar CT calismalarinda sizofrenik
hastalarda bildirilen vermal hipoplazi ile ilgili sonug-
lar tartismalidir. MRI calismalar da sizofreni hastala-
rinda midsagital vermisde bir anomali gosteremezken,
normalden daha biiyiik oldugunu, erkeklerde kadin-
lardan daha kiiciik oldugunu, kontrol grubu ile karsi-
lastinildiginda kadin sizofrenik hastalarin serebellar
hacminin daha az oldugunu gosteren calismalar var-
dir. Erkek sizofreniklerde IX ve X. lobiillerin hacminde
azalma ve serebellar hemisferlerde daha diisiik beyaz
madde hacmi oldugu bildirilmis, ancak daha sonra
yapilan bir arastirmada erkeklerde serebellum/beyin-
kokii dlglimlerinin daha fazla oldugunu belirtilmistir.
Yine ¢alismalarin bir kisminda dordiincii ventrikiiliin
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normalden daha genis oldugu gosterilirken, bazilarin-
da ise bir anomali gdsterilememistir. Sizofreni hasta-
larindaki bulgularin birbiriyle uyumlu olmamasinin
calisma gruplarinin farkliligr veya 6l¢iim tekniklerinin
uyumsuzlugu nedeni ile oldugu diisiiniilmektedir. Ja-
cobsen ve arkadaslar (1997) belirtilen bu farkli 6zel-
likleri goz Oniine alarak yaptiklan ¢alismalarinda si-
zofrenik hasta grubunda vermis hacmi ve midsagital
inferiyor posteriyor lob hacminin daha kiiciik oldugu
sonucuna ulagmislardir. Dordiincii ventrikiil hacmi ve
toplam serebellar hacim agisindan ise bir fark buluna-
mamistir.

Planum temporale asimetrisinin hem dislekside hem
de sizofrenide bulundugu belirtilmektedir. Sizofrenide
planum temporale ile ilgili arastirmalarin sonuglan
uyumlu degildir. Asimetrinin azaldigl ya da ters asi-
metri oldugunu bildiren calismalar yaninda kontrol
grubu ile kiyaslandiginda cocukluk cagl sizofrenisi
olan ergenlerin planum temporale alani ve asimetrisi-
nin farkliik géstermedigini bildiren calismalar da var-
dir. Cocukluk ¢ag sizofrenisi olanlarda toplam sereb-
ral hacmin ve midsagital talamik bdlgenin daha Kkii-
ciik; kaudat, putamen ve globus pallidus hacminin
daha biiyiik; lateral ventrikiil hacminin ise biiyiik ol-
ma egiliminde oldugu belirlenirken frontal hacimde
tanisal farklilik bulunamamustir. Jacobsen ve arkadas-
larinin (1996) calismasinda temporal lob yapilarinda
farklilik bulunamamuistir. Serebral hacmin ise anlaml
derecede kiiciik oldugu belirlenmistir. Normal hipo-
kampal asimetrinin (sag soldan daha biiyiik) ise ol-
madigl gozlenmistir.

TOURETTE SENDROMU

Zaman icinde artma ve azalmalar gosteren, cogul mo-
tor ve vokal tiklerle belirli siiregen bir bozukluktur. Ya-
pilan bir PET ¢alismasinda frontal ve singulat korteks
bolgesinde metabolizmada azalma belirlenmistir. Or-
bitofrontal, parahipokampal (entorinal), inferiyor in-
sular korteks ve orta beyinde azalmig glikoz kullanimi
bildirilmistir. Motor ve vokal tiklerin siddeti ile glikoz
kullanimi arasinda ters bir iliski oldugundan soz edil-
mektedir. Ventrikiiller ile ilgili bilgiler celiskilidir. Vent-
rikiil biiyiikliigii ve asimetrisi CT calismalarinda bildi-
rilmekte, ancak MRI calismalart bu egilimi destekle-
memektedir. Tourette Sendromu tanisi alan erkekler
kontrol grubu ile karsilastirildiginda sol putamen, len-
tikiiler ve globus pallidus niikleuslarinin daha kiigitk
oldugu belirlenmistir. insuler korteks, frontal beyaz
madde, putamen ve kaudat niikleus’da degismis T2
gevseme zamani asimetrisi, sag amigdala ve sag kir-
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miz1 niikleusta T2 zamaninda kisalik dikkati ¢cekmis-
tir. Tiim bu bulgular lateralizasyonun degistigi hipote-
zini desteklemektedir. MRI ¢alismalarinda gozlenen
lentikiiler niikleus hacim azalmasinin sadece sol ta-
rafta anlamli oldugu belirtilmektedir. PET ¢alismalar
sonrasinda frontal, singulat, insular korteks, inferiyor
korpus striatumda glikoz kullaniminda %15’lik azal-
manin oldugu agiklanmaktadir. Ozellikle niikleus ac-
cumbens, ventromedial kaudat, sol anteriyor puta-
mende metabolizma azhigl gosterilmistir (Peterson
1995). Yetiskin korpus kallosumunda %20’lik bir azal-
manin oldugu goriilmiistiir. Santral sinir sistemi ile il-
gili olan tiim bu bulgular Tourette bozuklugunda bazi
gelisimsel patolojilerin oldugunu diisiindiirmektedir.
flging olan goriintiileme teknikleri ile elde edilen bul-
gular Tourette bozuklugu ile sizofrenide benzerdir, an-
cak Tourette bozuklugu ya da sizofreniye 6zgiil degil-
dir.

Tc-HMPAO kullanarak eriskinlerde bolgesel serebral
kan akimini inceledigi bir calismada, kontrol grubu ile
kargsilastirildiginda anlaml derecede yiiksek sag fron-
tal/visiiel korteks etkinliginin oldugu belirtilmektedir.
Tourette bozuklugu olanlar Tourette bozuklugu ve ob-
sesif-kompulsif bozuklugu birlikte olanlarla karsilas-
tinldiginda iki grup arasinda bélgesel kan akimi agi-
sindan anlamlt bir farklilik goriilememistir. Alt1 cocuk
ile yapilan benzer bir calismada ise her hangi bir
uyumlu bolgesel serebral kan akimi anormalligi bulu-
namamistir (Gordon 1996).

DIKKAT EKSIKLIGI HIPERAKTIVITE BOZUKLUGU
(DEHB)

Bozuklugun temel 6zelligi, kalic1 ve siirekli olan dik-
kat siiresinin kisaligl, engellemeye yonelik denetim
eksikligi nedeniyle davranislarda ve biliste ortaya ¢i-
kan ataklik ve huzursuzluktur. Bunun sonucu olarak
cocukta gelisimsel olarak uygunsuz dikkatsizlik ya da
asir hareketlilik ve ataklik vardir. Bu cocuklarda silik
ndrolojik bulgularin sik goériilmesine karsin, onemli
bir béliimiinde santral sinir sisteminde yapisal hasara
iliskin belirgin bir kanit yoktur. Bilgisayarli beyin to-
mografisi sonuclar tutarsizdir. Korpus kallosumun iki
On bolgesi olan rostrum ve rostral cismi kontrollerden
belirgin derecede kiigiik bulunmustur. Bu bulgular bo-
zuklukta frontal lob gelisimi ve islevinde bozukluk ol-
dugu kuramuini desteklemektedir (Giedd ve ark. 1994).
Semrud ve arkadaglarnt (1994) da arastirmalarinda
korpus kallosumun splenial bélgesinin normal gelisim
gosteren kontrollerden daha kiiciik oldugunu goster-
miglerdir. Yazarlar bu bulgunun dikkatsizligi agiklaya-
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bilecegini ileri siirmektedirler. Ross ve arkadaslar
(1994) dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugunda te-
mel eksikligin tepkilerin engellenmesindeki zorluk ol-
dugunu, bunun da prefrontal korteksin dorsolateral
kisminin dist ile iligkili olabilecegini ileri siirmiislerdir.
Yapilan bir CT ¢alismasinda sulkuslarin genisledigi
belirlenmistir. MRI ¢alismalarinda bu ¢ocuklarin kor-
pus kollosumlarinda kiigiitk genu, istmus, rostrum,
rostral cisim ve spleniya bolgeleri bildirilmistir. Bu bol-
gelerde ise frontal, suplementer motor ve pariyatal
korteksleri birbirine baglayan hemisferler arasi1 akson-
lar bulunmaktadir. Bu bolgeler motor ve dikkat sis-
temleri ile ilgilidir (Peterson 1995). Korpus kallosum-
daki azalmanin genu bolgesinde, midsagital bolgede
ve korpus kallosumun arka kisminda ya da rostrum
ve rostral cisim bolgesinde oldugu bildirilmektedir.
Korpus kallosumun arka kismindaki azalmay1 destek-
leyen diger arastirma sonuglar da bulunmaktadir
(Rumsey ve ark. 1996). PET c¢alismalarinda frontal
loblarinda beyin kan akimi ve metabolik hizda azalma
oldugu bildirilmektedir (Weiss 1996). Sol duyusal mo-
tor, birincil isitsel ve oksipital bolgelerde azalmis me-
tabolik oranlar, premotor ve somatosensoriyal kor-
tekslerde bolgesel metabolizmada azalma gozlenmis-
tir. Genel bir hipometabolizmadan soz edilmektedir.
Normal kontrollerde gériilen “sag kaudat niikleus sol-
dan biiytiktiir” asimetrisinin de olmadig1 belirlenmis-
tit. Bu da kaudat niikleusun roliinii vurgulamaktadir
(Peterson 1995). Castellanos ve arkadaslarn (1994)
arastirma sonuclarnin 6nceki MRI arastirmalarinda
bildirilen diisiik korpus kallosum hacmi ile birlikte de-
gerlendirildiginde dikkat eksikligi hiperaktivite bozuk-
lugunda frontal-striatal dongiide gelisimsel bozuklu-
gu destekledigini bildirmislerdir.

Hynd ve arkadaslarinin (1990) calismalarinda DEHB
olan ¢ocuklarin kontrol grubu ile karsilastirildiginda
anlamli derecede kiigiik sag anteriyor genislik 6l¢iim-
lerinin oldugu, normal ¢ocuklarda anteriyor bolgede
sag>sol asimetrisi goriiliirken DEHB olanlarda ante-
riyor asimetri eksikligi bulundugu belirlenmistir. Nor-
mal asimetrinin bulunmamasi sag anteriyor genislik
Olciimiiniin daha kiiciik olmasi nedeniyledir. Gordon
(1996) Xe SPECT calismasinda, dikkat eksikligi hipe-
raktivite bozuklugu olanlarda sensorimotor kortikal
hiperperfiizyon ile periventrikiiler ve striatal yapilarin
hipoperfiizyonunu belirtmektedir. Bu model hastaligin
ndrofizyolojik modeli ile de uyumludur.

OBSESIF KOMPULSIF BOZUKLUK
Cocukluk ¢aginda baslayan OKB tanisi alan yetigkin-
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lerle yapilan bir calismada belirti siddetinin prefrontal
ve oksipitofrontal metabolizma ile iligkili oldugu belir-
lenmistir. Bircok PET ve SPECT calismasinda orbitof-
rontal kortekste artmig metabolizma ve kan akimi
gOsterilmistir. Anteriyor singulum, sag duyusal motor
korteks, dorsal pariyetal korteks gibi beyin bolgelerin-
de de metabolizma artimi gosterilmistir. Ventrikiil sis-
temi ile ilgili bilgilerde celiskiler olsa da ergenletle ya-
pilan bir bilgisayarli tomografi calismasinda kontrol
grubu ile karsilastinldiginda daha yiiksek ventrikiil
beyin orani saptanmistir. Tomografi incelemelerinde
azalmis kaudat niikleus hacmi de saptanmistir. MRI
calismalarinda ise kontrol grubu ile karsilagtirilan
OKB hastalarinda ayni bolgenin iki tarafli hacim azal-
masinin %11 oldugu belirlenmistir. Kaudat niikleus
hacimleri icin anormal asimetriler ve goriintii sinyal
siddetlerinde asimetriler bildirilmistir. Orbitofrontal
korteks, anteriyor singulum, lentikiiler niikleus T1
asimetrilerinin obsesif kompulsif belirti siddeti ile giic-
lii bir iligki gosterdigi bildirilmektedir (Towey ve ark.
1994, Peterson 1995).

Ergen yas grubundaki hastalarin kontrol grubu ile
karsilastirildiginda anlamli derecede daha yiiksek or-
talama ventrikiil-beyin oranina sahip olduklari, MRI
calismalar sonucunda orbital frontal korteks, anteri-
yor singulum, lentikiiler niikleus bolgelerinde asimet-
ri oldugu, bunun obsesif-kompulsif bozukluk belirtile-
rinin siddeti ile uyumlu oldugu sonucuna ulasiimistir
(Peterson 1995).

DISLEKSI

Normal zeka ve uygun sosyokiiltiirel diizeye karsin
okuma ve anlamadaki bozukluk olarak goriilen dis-
lekside CT, MRI ya da otopsi ile yapilan son ¢alisma-
larda temporal ve pariyetal loblarda anormal simetri
oldugu gosterilmistir. Planum temporale sylvian fissii-
riin derinliklerinde ve temporal lobun iist diizeyinde
yerlesen ticgen seklindeki bir bolge olup pariyatal lo-
bun alt yiizeyine kadar uzanmaktadir. Dil lateralizas-
yonunda 6nemli bir rol oynadig1 ve Wernicke konus-
ma alaninin bir parcasi oldugu diisiiniilmektedir. Bir-
ka¢ MRI calismasinda normal bireylerin 2/3’sinde go-
riilen sol>sag planum temporale asimetrisinin dislek-
side olmadigl ya da tersine dondiigii belirlenmistir
(Galaburda ve ark. 1985, Hynd ve ark.1990, Larsen ve
ark. 1990, Leonard ve ark. 1993, Schultz ve ark.
1994). Dahas! planum asimetrisinin oraninin dislek-
tik bireylerde okudugunu anlama puanlan ile iligkili
oldugu da gosterilmistir. Kontrol grubundaki bireyler-
de gosterilemeyen bu bulgu yapisal anomalilerin is-

KLINIK PSIKIYATRI 1998;1:42-50



COCUK VE ERGEN NOROPSIKIYATRIK
BOZUKLUKLARINDA SiNiR SISTEMi GORUNTULENMESI

levlerle iligkili olabilecegini gostermektedir. Dislektik
bireylerde planum dokusunun dagiliminin pariyatal
bolgeden temporal bolgeye yer degistirdigi belirtilmek-
tedir (Peterson 1995).

CT calismalarinda timit kirict sonugclar bildirilmektedir.
Deneklerin %20’sinin belirgin sulkuslari olan serebral
atrofi gosterdigi ve ancak %8’inin ise korpus kallosum
agenezisi ve araknoid kist gibi 6zel norogelisimsel
anomalilerin oldugu bildirilmektedir (Hynd ve ark.
1990). Sol posterior temporal korteksin daha kiiciik
oldugu ya da sag midposteriyor aksiyal bolgenin daha
genis oldugunu bildiren calismalar yaninda, yalnizca
angular girus ile uyumlu orta posterior %20’lik alanda
farklilik oldugunu bildiren calismalar da vardir (Duara
ve ark. 1991). Korpus kallosum 6lgiimlerinde spleni-
yum bolgesinin énemli oldugu belirtilmektedir. Spleni-
yum dislektik kadinlarda dislektik erkeklere kiyasla
ve genel olarak dislektiklerde kontrol grubuna kiyasla
daha genistir (Schultz ve ark. 1994, Duara ve ark.
1991). Disleksi tanisi alanlarda planar ve pariyatal
operkulumda bilateral eksik ya da cift giruslarin olma-
s1 gibi serebral anomalilere de rastlanmistir. Bu ano-
maliler hiicre gociinde bir bozukluk olabilecegini dii-
siindiirmektedir (Leonard ve ark. 1993). Rumsey ve
arkadaslarn (1996) MRI calismast ile dislektik bireyler-
de korpus kallosum degisikliklerini kontrol grubu ile
karsilastirarak incelemislerdir. Korpus kallosumun ar-
ka 1/3'inin dislektik Kisilerde daha genis oldugu, 6n
ve orta 1/3’lik kisimlarda ise kontrol grubuyla karsi-
lagtinldiginda fark olmadig1 belirlenmistir. Schultz ve
arkadaslan (1994) yaptiklan bir ¢alismada degisik
arastirma gruplarinin sonuclarnin birbiriyle uyum
icimde olmamasini yas, cinsiyet, beyin biiyiikliigii, do-
minant el tercihi, 6zellikle planum temporale yiizey
alan ile ilgili olmak iizere 6zel morfometrik beyin 6l-
ciimleri farkhiliklan agisindan incelemiglerdir. Tiim bu
faktorler dikkatle incelenirse dislektik ve normal bi-
reyler arasinda istatistiksel olarak anlamli néroanato-
mik bir fark olmadigi sonucuna ulasilmaktadir
(Schultz ve ark. 1994, Rumsey ve ark. 1996).

PET calismalar ile dinlenme durumunda dislektik ve
normal bireyler arasinda az bir farklilik goriilmekte
iken; aktivasyon ile kontrol grubunun angular girus
yakinindaki sol temporopariyatal korteksi kan aki-
minda artma olugmakta, dislektik bireylerde bu akti-
vasyon olmaylip anteriyordeki temporal bolge aktive
edilmektedir (Hagman ve ark. 1992, Rumsey ve ark.
1997, Wright ve ark. 1997). Dinlenme aninda kontrol
grubuna kiyasla dislektiklerde sag silviyan bolgede
kan akiminda azalma, mediyal frontal bolgede artma
gozlenmistir (Rumsey ve ark. 1992). Sozel isitsel uya-
rilmaya ikincil olarak sol planum temporale bolgesin-
de serebral kan akimi ya da glikoz metabolizmasinda
sola-lateralizasyonda artma gosterilmistir. Bu artigin
el kullanim tercihi ile iligkili oldugu ve sol elini kulla-
nanlarda daha az oldugu belirtilmistir (Steinmetz ve
ark. 1991). Dislekside aktivasyon yolundaki farklilik-
lann nedeni bilinmemekle birlikte anatomik anomali-
ler ya da genetik etkiler nedeni ile olabilecekleri diisii-
niilmektedir (Rumsey ve ark. 1997).

Dislekside, talamusta lateral genikulat niikleusun
magnoseliiler tabakasi ve sol mediyal genikulat niik-
leusdaki noronlarin beklenenden kiigiik oldugu, 6zel-
likle sol hemisferin perisilviyan bolgesinde olmak iize-
re serebral kortekste gelisimsel anomaliler oldugu bil-
dirilmistir. Kortikal anomaliler olarak ise 6zellikle sol
inferiyor frontal ve siiperiyor temporal bolgelerin asi-
metrik gelisimsel anomalisi bildirilmistir (Galaburda
1994). Ancak sol inferiyor temporopariyatal bolgede
disfonksiyon oldugunu bildiren ¢alismalar da bulun-
maktadir (Poeppel ve Rowley 1996).

Cocuk ve ergenlerde sinir goriintiileme teknikleri diger
ruhsal bozukluklarda da calisiimaktadir. Bu arastir-
malarin ¢gogunda kontrol grubunun olmadig, kiigiik
sayidaki ornekleme iliskin bulgular verilmektedir. Bu
sonuclarin genellenebilmesi ve klinik uygulamada ya-
rarlanilabilmesi igin yeni iglevsel ve yapisal goriintii-
leme tekniklerinin kullanildigl, daha genis denek ve
kontrol gruplan ile yapilan arastirmalara gereksinim
vardir.
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