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OZET

Amag: Son yillardapsikiyatrik hastaliklarda hem yapisal hem de islevsel beyin gérintileme ¢alismalari
giderek yayginlasmaktadir. Bu yazinin amacl, ¢cocuk ve ergenlerde gorilen psikiyatrik hastaliklardan
tizerinde daha yogun olarak beyin gérintileme galismalari yapilanlarda elde edilen verileri gézden
gecgirmektir. Yontem: Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu (DEHB), otizm ve ¢cocukluk baslangigl
sizofreni ile yapilan beyin gérintileme calismalari yazindan taranmis ve sonuglari dederlendirilmistir.
Sonuglar: Birgok ¢calismada DEHB’defrontal- striatal-talamokortikal devrede ve serebellumda; otizmde
temporal bdlgede yapisal ve islevsel anormallikler bildirilmistir. Cocukluk baslangic¢li sizofrenide ise en
tutarli bulgu toplam beyin ve kortikal gri cevher hacminde azalma ve ventrikiil hacminde artma olmasidir.
Tartisma: Cocuk ve ergenlerde gorilen psikiyatrik hastaliklarda beyin goriintuleme calismalari ile heniiz
hastaliklara 6zgul ve tutarli veriler elde edilmis degildir. Beyin gdriintiilleme calismalari bu nedenle tani
aracl olarak kullanilmiyor olsalar da psikiyatrik hastaliklarin olus mekanizmalarinin aydinlatiimasinda
dnemli yere sahiptir.

Anahtar Sozcukler: Beyin goruntiileme, ¢ocuk, ergen, psikiyatri

SUMMARY: NEUROIMAGING IN CHILD AND ADOLESCENT PSYCHIATRY

Objective: Usage of both structural andfunctional neuroimaging in evaluation ofpsychiatric disorders
has been increasing in recent years. The aim of this article is to review the neuroimaging data about
the most intensely studied child and adolescent psychiatric disorders. Method: Neuroimaging studies
on attention deficit hyperactivity disorder (ADHD), autism and chilhood-onsetschizophrenia were searched
from the literature and theirfindings were discussed. Results: In many studies structural andfunctional
abnormalities were detected infronto-striatal-thalamocortical loop and cerebellum in ADHD and temporal
region in autism. Most consistentfinding in chilhood-onset schizophrenia was decreased brain and cortical
grey matter volumes and increased ventricular volumes. Discussion: There are no specific and consistent
neuroimagingfindings about child and adolescentpsychiatric disorders yet. Although they are not used
as diagnostic tools, neuroimaging studies play an important role in elucidating pathophysiologic mechanisms
ofpsychiatric disorders.
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GiRIS

Son 20-25 yil igerisindeki teknolojik ilerlemeler
cesitli beyin gorintileme y6ntemlerinin
gelistirilmesine ve diger bazi tip bilimi alanlarinda
oldugu gibi ¢cocuk ve ergen psikiyatrisi alaninda
da bu yéntemlerin kullaniminda artisa neden
olmustur. Bugiin icin ¢cocuk ve ergen psikiyat-
risinde beyin goriinttileme yontemleri, psikiyatrik
hastaliklara tani koymak ve uygulanan tedavilerin
izlemini yapmak amaciyla degil de, ¢cocuk ve
ergenlerde gorulen psikiyatrik hastaliklarin olus
sureclerini arastirmaya yonelik olan klinik
calismalarda kullaniimaktadir.

Beyin gorintuleme yontemleri dokularin anato-
mik olarak gorintiilenmesini saglayan yapisal
gorintileme yontemleri olan bilgisayarli tomog-
rafi (BT), manyetik rezonans géruntileme (MRG)
ve dokularin fizyolojik 6zelliklerinin gorintilen-
mesini saglayan islevsel goriintileme yontemleri

*Ogr. Gér. Uzm Dr., Hacettepe Univ. Tip Fak., Cocuk Ruh
Saglhigr ve Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara.
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olan fonksiyonel manyetik rezonans goriintiileme
(fMRG), manyetik rezonans spektroskopi (MRS),
tek foton emisyon tomografi (SPECT), pozitron
emisyon tomografi (PET), manyetik ensefalografi
(MEG)'i icermektedir. islevsel gériintiilleme
yontemlerinden nérofizyolojik gérintileme ile
beyin kan akimi ve metabolizmasi, néroreseptor
gorintileme ile nérotransmiter tastyicilari ve
reseptdrleri, norokimyasal gorintuleme ile de
ndrotransmiter sentezi gorintilenmektedir. Tablo
1'de beyin goriuntiileme yéntemlerinin temel
ozellikleri verilmistir.

COCUK VE ERGENLERDE GORULEN
PSIKIYATRIK HASTALIKLARDA BEYIN
GORUNTULEME BULGULARI

Bugtine kadar ¢ocuk ve ergenlerdeki psikiyatrik
hastaliklara iliskin beyin gortntileme calismala-
rindan elde edilen veriler cok degiskenlik goster-
mektedir. Verilerin degiskenlik gdstermesinde
calisilan 6rneklemin gelisim strecindeki cocuk
ve ergenler olmasindan kaynaklanan zorluklar
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Tablo 1: Beyin gorunttleme ydntemlerinin temel 6zellikleri*

Beyin goruntuleme
y6ntemi

Bilgisayarl
tomografi (BT)

Manyetik rezonans
gorintileme

Calisma mekanizmasi

Dokularda yogunluk
farklihiklarina gore X
Isini tutulumu

Dokularda yogunluk
farkhiliklarina gére H

(MRG) atomlarinin manyetik
alanda diizenlenisi
Fonksiyonel Kan akimi ve oksijen

durumuna gore
hemoglobinin manyetik
ozelliklerindeki degisme

manyetik rezonans
gorintileme
(fMRG)

Manyetik rezonans
spektroskopi
(MRS)

Dokularda H ve P gibi
protonlarin rezonan
ozelliklerindeki
degisiklikler

Tek foton emisyon
tomografi (SPECT)

Enjekte edilen
radyofarmasotik ajanin
yaydigdi gama isinlarinin
gorintilenmesi

Pozitron emisyon
tomografi (PET)

Enjekte edilen
radyofarmasotik ajanin
yaydigdi gama isinlarinin
gérantilenmesi

Manyetik Beyindeki elektriksel
ensefalografi akimin gevreledigi
(MEG) manyetik alanin 6lgimi

Avantaj

Kemik yapilarin ve
beyin bosluklarinin
gérintilenmesi

Radyasyon yok,
tekrarlanabilir,

Dezavantaj

Radyasyona maruz
kalma, kemik
yapilara yakin
bolgelerde artefaktlar

Kapali ortamda
cekim

cOzindrligu yuksek

Beynin 6zgil
uyaranlara yanitinin
degerlendirilmesi

Cocuklarda goruntiu
analizi tekniklerinin
gelistirilmesi gerekli

Norotransmiterlerin
ve fosforlanmis ara
ardinlerin
gosterilmesi

Sinirli sayida
metabolitin
degerlendirilmesi

Kameralari yaygin,
pahali degil

Radyasyona maruz
kalma

Kan akimi ve
metabolizmanin
mutlak 6lgima,
reseptdr yogunlugu
ve afinitesinin
gérintilenmesi

Radyasyona maruz
kalma,
ylksek maliyet

Radyasyon yok,
elektriksel uyarimin
yeri ve 6lciimi

Ylksek maliyet

*Santosh PJ (2000) gézden gecirme makalesi esas alinmistir.

onemlidir. Normal gelisim surecinde beyin kan
akimi ve metabolizmasinda yasa bagl degisimler
olmaktadir. Glukoz metabolik hizinin mutlak
degerleri dogumda en duslk diizeyde iken hizla
artarak iki yasinda eriskin degerine ulasmakta ve
3-4 yasina kadar artmaya devam etmektedir. Bu
yliksek degerler 9 yasina kadar korunup sonra
azalmakta ve yasamin ikinci on yilinda tekrar
eriskin diizeyine ulasmaktadir (Chugani ve ark.
1987). Goriintileme yénteminin dodasindan ve
goruntl analizi yéntemlerinden kaynaklanan
zorluklar da verilerin degiskenlik géstermesinde
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etkilidir. Bu gbzden gecirme yazisinda ¢ocuk ve
ergenlerde beyin goriintiileme calismalarinin daha
cok yapildigi ve cocuklukta baslayan psikiyatrik
hastaliklara iliskin elde edilen ortak bulgular
vurgulanmistir. Dikkat Eksikligi Hiperaktivite
Bozuklugu (DEHB), otizm ve ¢ocukluk baslangich
sizofreni ile yapilan beyin gorintiileme calismalari
PubMed ve Turk Tip Dizini'nde taranmis ve
sonuclari degerlendirilmistir. Tarama yapilirken
anahtar kelime olarak her bir hastaligin beyin
goruntuleme yontemleriyle ayri ayri eslestirilmesi
kullaniimistir.



Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu
(DEHB)

Bugiline kadar DEHB olan ¢ocuk ve ergenlerle
yapilan bircok calismada toplam beyin ve
serebellum hacminde azalma oldugu gosteril-
mistir (Berquin ve ark. 1998; Castelanos ve ark.
2002). MRG ile beynin yapisal géruntiilenmesin-
de beyin yarim kirelerinde 6zellikle frontal
bolgede olmak Uzere temporal, pariyetal ve
oksipital bolgelerde anormallikler saptanmistir.
Filipek ve arkadaslari (1997)'de 15 erkek DEHB
olan ¢ocuk ve ergende normal kontrollere gore
toplam beyin hacminin ayni olmasina karsin sag
frontal ve iki tarafli retrokallozal (paryetal-
oksipital) bolge hacimlerinin daha kictk oldugu-
nu bildirmislerdir. Bir ¢calismada 27 DEHB olan
cocuk ve ergen 46 normal kontrol ile karsilasti-
rilmis ve DEHB olanlarda iki tarafli inferior dorsal
prefrontal ve anterior temporal korteks hacimle-
rinin azaldidi, posterior temporal ve inferior pari-
yetal korteks hacimlerinin ise arttigi belirtilmistir
(Sowell ve ark. 2003). DEHB'de beynin yapisal
goriintilenmesi ile frontal bélge anormalliklerinin
daha ¢ok prefrontal ve premotor kortekste yogun-
lastigi anlasiimaktadir (Casey ve ark. 1997, Mostof-
sky ve ark. 2002, Sowell ve ark. 2003). fMRG calis-
malari ile uygunsuz distince ve davranislari
engellemeyi (response inhibition) degerlendiren
noéropsikolojik testler sirasinda DEHB olan ¢ocuk
ve ergenlerde prefrontal korteks, anterior singulat
korteks ve striatum aktivasyonunda normal kont-
rol grubundan farkliliklar g6zlenmistir (Durston
ve ark. 2003, Tamm ve ark. 2004, Schulz ve ark.
2005). Bolgesel beyin kan akiminin degerlen-
dirildigi SPECT calismalarinda ise dorsolateral
prefrontal, orbitofrontal, temporal ve serebellar
kan akiminda azalma; pariyeto-oksipital, sub-
kortikal ve talamik bdlge kan akiminda ise artis
oldugu gosterilmistir (Gustafsson ve ark. 2000,
Kim ve ark. 2002). Ulkemizde DEHB tanisi alan
11 erkek cocuk ile yapilan bir calismada, tg¢ aylik
metilfenidat tedavisi sonrasinda sag on pariyetal
b6lge kan akiminda azalma ve sol temporal bélge
kan akiminda artis oldugu bildirilmistir (Oner ve
ark. 2000). Bir baska calismada O¢ (2004), 8-14
yaslarinda DEHB tanisi konan 21 ¢cocugu kontrol
grubu ile karsilastirmis ve hasta grubunda tedavi
oncesinde azalan sag frontal bolge kan akiminin
¢ aylik metilfenidat tedavisi sonrasinda diizeldi-
gini belirtmistir.

Farkl ¢alismalarda bazal ganglia 6zellikle de
kaudat ¢ekirdek hacminde degisiklikler (Hynd
ve ark. 1993, Castellanos ve ark. 1994, Filipek ve
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ark. 1997) ve kaudat ¢ekirdek asimetrisi ile dikkat
ve davranis problemlerinin siddeti arasinda iliski
oldugu belirtilmektedir (Mataro ve ark. 1997,
Schrimsher ve ark. 2002). DEHB ya da 6zel 6gren-
me gii¢cligu olan ergenlerde dikkati degerlendiren
bir néropsikolojik test uygulamasi sirasinda fMRG
ile ventral bazal ganglia aktivasyonunda saglikli
kontrollere gore azalma oldugu ve metilfenidat
tedavisi ile bu bolgede aktivasyonun arttigi goste-
rilmistir (Shafritz ve ark. 2004). SPECT c¢alismalari
ile de bazal gangliada dopamin tasiyici yogunlu-
gunun arttigi (Cheon ve ark. 2003) ve metilfenidat
tedavisi ile post sinaptik dopamin reseptor sayisi
ve dopamin tasiyici yogunlugunda azalma oldugu
bulunmustur (Vles ve ark. 2003). DEHB olan ¢ocuk
ve ergenlerde korpus kallozum hacminde azalma
da bildirilmektedir (Giedd ve ark. 1994, Semrud-
Clikeman ve ark. 1994).

Bu calismalar DEHB'nin olus siirecinde frontal-
striatal-talamokortikal devrenin ve serebellumun
onemli rolinin bulundugunu, dopaminerjik
ndrotransmiter sisteminde bozulmanin oldugunu
gostermektedir. Bu durumda bazal ganglia
islevinde bozulmanin DEHB'de goérulen durti-
sellik ve hareketlilik ile, frontal bélge islevinde
bozulmanin ise dikkat eksikligi, yuratici
islevlerdeki bozulma ve 6grenme gucligi ile
daha fazla iliskili olabilecegi dusinulebilir. Bu
bozuklukta beyin goriintileme yontemleri ile es
zamanli olarak ndropsikolojik degerlendirme
aracglarinin kullaniimasi hem beynin yapi-islevi
arasindaki iliskilerin ortaya konulmasinda hem
de DEHB'nin olus mekanizmasinin aydinlatil-
masinda oldukca 6nemlidir. DEHB olan ¢ocuk
ve ergenlerin tekrarlayan beyin MRG calismalari
ile toplam beyin ve serebellum hacmindeki
degisikliklerin yasla birlikte kontrol grubunda
gozlenenden farklilik gostermedigi, ilerleyici
olmadigi ve ila¢ tedavisinden bagimsiz oldugu
belirtilmektedir (Rapoport ve ark. 2001, Castel-
lanos ve ark. 2002). Bu da bizi DEHB etyolojisini
arastirmada daha ¢ok dogum 06ncesi ve erken
dogum sonrasi doneme yonlendirmektedir.

Otizm

Cocuk ve ergen psikiyatrisinde beyin goriintiileme
calismalarinin en yogun olarak yapildigi hastalik
olmasina karsin elde edilen veriler cogu zaman
celiskilidir.

Otizmde beynin yapisal olarak incelenmesi ile
birgok ¢alismada toplam beyin hacminin arttigi
gosterilmistir (Piven ve ark. 1995, Hardan ve ark.
2001a, Sparks ve ark. 2002, Herbert ve ark. 2003)
ancak bunu desteklemeyen calismalar da
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bulunmaktadir (Schumann ve ark. 2004). Bazi
calismalarda otizmi bulunan 2-4 yas arasindaki
cocuklarda beynin bir¢ok bdlgesinde gri ve beyaz
cevherde gorilen hiperplaziye bagli hacim
artisinin, daha buyik yastaki cocuklarda bu
bdlgelerdeki yavas biuylimeye bagh olarak
kayboldugu gosterilmistir (Courchesne ve ark.
2001, Carper ve ark. 2002). MRG calismalari ile
bolgesel farkliliklar géz 6niine alindiginda 6zel-
likle duyusal ve duygusal uyaranlarin islemlendigi
ventromedial ve superior temporal bélgede,
singulat girusta ve superior temporal sulkus
(STS)'ta gri cevher hacminde ve yogunlugunda
azalma oldugu dikkat cekmektedir (Kwon ve ark.
2004, McAlonan ve ark. 2005).

Otizmi olan gocuk ve ergenlerde hipokampis ve
amigdalayi degerlendiren ¢alismalarin bazilarinda
bu bdlgelerin hacimlerinde kontrol gruplarina
gore farklihk olmadigr gosterilmistir (Saitoh ve
ark. 1995). Sparks ve arkadaslar1 (2002) ise otistik
spektrum bozuklugu olan ¢ocuklarda hipokam-
pis ve amigdala hacimlerinin toplam beyin
hacmindeki artisla uyumlu olacak sekilde iki
tarafli olarak arttigini bildirmislerdir. Schumann
ve arkadaslari (2004) da toplam beyin hacminde
farklilik olmamakla birlikte amigdala hacminin
otizmi olan cocuklarda, hipokampiis hacminin
ise hem otizmi olan ¢ocuklarda hem de otizmi
olan ergenlerde artis gosterdigini bulmustur. Bir
calismada otizmi olan ¢cocuklarin ana babalarinda
da sol hipokampis hacminin yiiksek oldugu
gosterilmistir (Rojas ve ark. 2004).

Otizmi olan eriskinler kadar ¢ocuk ve ergenlerde
de hem bazal kosullarda hem de cesitli uyaranlar
ile aktivasyon sonrasinda bélgesel kan akimi ve
metabolizmada olusan degisiklikleri degerlen-
diren ¢calismalar bulunmaktadir. Zilbovicius ve
arkadaslari (1992) otistik ¢cocuklari dil bozukluklari
olan cocuklarla karsilastirdiklari calismalarinda
otizmde bolgesel kan akimi farkinin bulunma-
digini belirtmiglerdir. Diger SPECT calismalarinda
ise otizmde daha cok frontal ve temporal bdlge
kan akiminin azaldigi bulunmustur. Ohnishi ve
arkadaslari (2000) 23 otistik ¢cocukla 26 ¢cocuktan
olusan kontrol grubunu karsilastirmislar ve
otizmde superior temporal girus (STG) bolgesini
icerecek sekilde her iki tarafta temporal bolge ve
sol prefrontal bolge kan akiminin azaldigini
gostermislerdir. Wilcox ve arkadaslari (2002) 3-
37 yas arasindaki 14 otistik bireyi kontrol grubu
ile karsilastirdiklari calismalarinda, prefrontal
bolge kan akiminin otizmi olan her bireyde
azaldigini, yas ilerledikce ise sol tarafta konusma
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becerisi ile iliskili temporal ve frontal alanlarda
kan akiminda azalma goruldigint belirtmis-
lerdir. Ulkemizde 6-12 yaslari arasinda otizmi
olan 6 cocugun degerlendirildigi bir calismada,
risperidon tedavisi 6ncesi beynin her iki tarafinda
medial temporal ve prefrontal alanda kan
akiminin azald1gi ve tedavi sonrasinda prefrontal
bélge kan akiminin arttigi bulunmustur (Ozdemir
2004) . Otizmi olan 21 cocugun zeka geriligi olan
10 cocuk ile karsilastirildigi bir PET ¢alismasinda
da otizmi olan ¢ocuklarda iki tarafli STG ve sag
STS olmak lizere temporal bélge kan akiminda
azalma oldugu gosterilmistir (Zilbovicius ve ark.
2000). Eriskinlerde oldugu gibi otizm tanisi alan
cocuk ve ergenlerde de isitsel uyaranlarin kortikal
islemlenmelerinde problem oldugu, isitsel
uyaranlar ile normalde aktive olmasi beklenen
sol temporal korteksin aktivasyonunda azalma
goruldaga bulunmustur (Gervais ve ark. 2004,
Boddaert ve ark. 2004). Ayni zamanda hem otizmi
olan cocuk ve ergenler hem de eriskinler insan
ylzuni ayirt etme ve yiz ifadelerini islemleme
sirasinda normal kontrol gruplarindan farkli
kortikal aktivasyon gostermektedirler (Schultz ve
ark. 2000, Wang ve ark. 2004). Baron-Cohen ve
arkadaslari (1999) yiksek islevsellik gdsteren
otizm ya da Asperger bozuklugu olan eriskin
hastalara g6z fotograflari gostermisler ve
fotograftaki insanlarin ne diistindiginin ya da
hissettiginin tahmin edilmesi (theory of mind)
islemi sirasinda fMRG ile hastalarin beyin
aktivasyonunu degerlendirmislerdir. Bu ¢alisma-
da otizmi ya da Asperger bozuklugu olan Kkisi-
lerde, normal kontrol grubunda daha fazla
aktivasyon goriilen fronto-temporal neokortikal
bolgede aktivasyonun azaldigi, amigdalada ise
hi¢ aktivasyon olmadigi gorilmdstir.

Otizmde serebellum hemisferlerinde ve vermiste
yapisal anormallikler oldugu bir¢ok calismada
gOsterilmistir (Saitoh ve ark. 1995, Hardan ve ark.
2001b, Courchesne ve ark. 2001, Sparks ve ark.
2002, Kaufmann ve ark. 2003, McAlonan ve ark.
2005) ancak heniiz bu konuda tutarli bir bilgi elde
edilememistir. 14-38 yaslari arasinda 8 otizm
hastasinin 8 saglikli birey ile eslestirildigi bir
fMRG calismasinda, otizmi olanlarda serebellar
aktivasyonun motor islev sirasinda arttigi, dikkati
degerlendiren test sirasinda ise azaldigi
bildirilmistir (Allen ve Courchesne 2003). Otizmde
korpus kallozum hacminde azalma da bildirilmek-
tedir (Saitoh ve ark. 1995, Hardan ve ark. 2000).



Otizm tanisi ile izlenen cocuk ve ergenlerde MRS
ile yaptlan calismalar da bulunmaktadir. Hashi-
moto ve arkadaslari (1997) beyinde N-asetilas-
partat (NAA)/kolin oraninin zeka geriligi olan
cocuklarda otizmi olan ¢ocuklara ve saglikh
kontrol grubuna goére azaldigini, otizmi olan
cocuklar ile saglikli kontrol grubu arasinda
farklilik géstermedigini belirtmislerdir. Bazi
calismalarda ise otizmde NAA yogunlugunun
hipokampis-amigdala ve serebellum (Otsuka ve
ark. 1999) ile temporal bdlgede (Hisaoka ve ark.
2001) azaldigi bildirilmistir. Bu ¢alismalarda
otizmde NAA yogunlugunun azalmasinin
noronlarda islev bozuklugunu yansittigi vurgulan-
maktadir.

Otizmde Uzerinde encok calisma yapilan néro-
transmiter serotonin olmus ve beyin gorintileme
yontemleri ile otizmi olan ¢ocuk ve ergenlerde
beyinde serotonin sentezinde farkhiliklar oldugu
gosterilmistir. PET ile serotonin sentez kapasite-
sinin deg@erlendirildigi bir calismada, otistik
cocuklarda kendi kardeslerine ve otizmi olmayan
epileptik ¢ocuklara gére serotonin sentez
kapasitesinin daha ileri yaslara kadar ylksek
kaldigi belirtilmistir (Chugani ve ark. 1999).
Chandana ve arkadaslari (2005) da 117 otistik
cocukta serotonin sentezini 6lgmusler ve sol
kortikal serotonin sentezininin azaldi§i cocuklarda
dil gelisim bozukluklarinin, sag kortikal serotonin
sentezininin azaldigi cocuklarda ise sol el ve
karma el kullaniminin arttigini bulmuslardir.

Otizmde hem eriskinlerle hem de ¢ocuk ve
ergenlerle yapilan calismalar beyinde bircok
bdlgede yapisal ve islevsel bozukluklarin oldugu-
nu gostermektedir. Yine de ¢cogu calismanin ortak
bulgusu otizmde temporal bdlgede gelisimsel bir
sorun oldugunu destekler niteliktedir. Temporal
bdlge; frontal ve pariyetal bolge, limbik sistem,
gorsel ve isitsel kortikal alanlar ile iliskilidir.
Dolayisiyla temporal bélgedeki islev kaybi otizm-
de gorilen algisal, duygusal ve bilissel belirtileri
aciklayabilir. Ancak otizmin patofizyolojisini
aydinlatmaya yonelik birbiriyle tutarh bilgiler
elde edebilmek icin bliylk 6rneklem grubu igeren
calismalara gereksinim duyulmaktadir.

Cocukluk Baslangicli Sizofreni

Cocukluk Baslangich Sizofreni tanisi ile izlenen
cocuk ve ergenlerde daha ¢ok yapisal beyin
goruntileme calismalari bulunmaktadir. Bu
calismalarin sonucunda elde edilen en tutarl
bulgu Cocukluk Baslangich Sizofrenide toplam
beyin hacminin azalmis ve ventrikiil hacminin

79

Cocuk ve ergen psikiyatrisinde beyin gérinttleme

artmis olmasidir (Jacobsen ve ark. 1996, Kumra
ve ark. 2000, Sowell ve ark. 2000). Cocukluk
Baslangicli Sizofreni tanisi olan ¢ocuklarla ergenlik
déneminde yapilan izlem calismalarinda, bu
cocuklarda saglikli kontrol grubuna gére ergenlik
doneminde 6zellikle frontal ve temporal korteks
gri cevher hacminde daha belirgin olmak tzere
(Gogtay ve ark. 2004, Sporn ve ark. 2003) toplam
beyin gri cevher hacminde daha fazla azalma
oldugu gosterilmistir (Gogtay ve ark. 2004, Rapo-
port ve ark. 1999). White ve arkadaslari (2003)
Sizofreni Spektrum Bozuklugu olan 42 ¢ocuk ve
ergen ile saglikli kontrol grubunu karsilastirdiklari
calismalarinda, hasta grubunda kortikal kalinlikta
azalma ve ylzey morfolojisinde degisiklikler
oldugunu saptamislardir.

Cocukluk Baslangicli Sizofrenide temporal lobun
morfolojisinde de degisiklikler oldugu gdésteril-
mistir. Bu ¢ocuklarda STS hacminin arttigini
gosteren calismalar bulunmaktadir (Jacobsen ve
ark. 1996, Taylor ve ark. 2005). Jacobsen ve
arkadaslari (1998) cocuklugunda sizofreni tanisi
alan 10 ergende ve saglikli kontrol grubunda
baslangicta ve ilk degerlendirmeden iki yil sonra
temporal lob yapilarini géruntiledikleri calismala-
rinda, sizofreni hastalarinda STG ve hipokampis
hacimlerinde daha fazla azalma oldugunu goster-
mislerdir. Giedd ve arkadaslari (1999) da Cocuk-
luk Baslangich Sizofreni tanisi olan ergenlerde
kontrol grubuna gore ergenlik doneminde toplam
beyin ve hipokampus hacminin daha fazla azal-
digini, lateral ventrikiil hacminin daha fazla
arttigini bulmuslardir.

Cocukluk Baslangich Sizofreni hastalari ile yapilan
yapisal beyin goérintileme calismalarinda
talamus, limbik sistem, bazal ganglia, korpus
kallozum ve serebellumda anormallikler gésteril-
mekle birlikte hentz elde edilen verilerde tutarli
sonuglara ulastlamamistir.

MRS calismalari ile Cocukluk Baslangi¢h Sizof-
renide hipokampiste, dorsolateralprefrontal
kortekste (Bertolino ve ark. 1998) ve frontal
kortekste (Thomas ve ark. 1998) NAA/kreatin
oraninin azaldigi gosterilmistir. O'Neill ve
arkadaslari (2004) sizofreni tanisi alan 7-18 yaslari
arasindaki 11 ¢ocuk ve ergen ile yaptiklari MRS
calismasinda, superior anterior singulat, frontal
korteks, kaudat c¢ekirdek basi ve talamusta
metabolik bozukluklar gdstermislerdir.

Cocukluk baslangigh sizofreni hastalari ile yapilan
beyin gdruntileme ¢alismalarindan elde edilen
en tutarh bulgu bu hastalikta toplam beyin ve
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kortikal gri cevher hacminde azalma ve lateral
ventrikil hacminde artma olmasidir. Ayrica bu
cocuklarla yapilan izlem calismalari, toplam
kortikal gri cevher, temporal bdlge yapilari,
serebellum (Keller ve ark. 2003) hacminde ve
midsagital talamik alanda (Rapoport ve ark. 1997)
ergenlik déneminde kayip oldugunu goster-
mektedir. Bu bulgular Cocukluk Baslangigli
Sizofrenide beyin gelisiminde hem erken hem de
gec donemde sapmalarin bulundugunu ve
sizofreninin patofizyolojisinde ergenlik donemi-
nin énemli rolintn oldugunu dusindirmek-
tedir. Bununla birlikte Cocukluk Baslangicli Sizof-
reni hastalarinda beynin islevsel gérintiileme
calismalarinin yetersiz olmasi bu bulgularin klinik
dnemini sinirlandirmaktadir.

SONUC

Beyin gorintuleme tekniklerinde giin gectikce
buyuk ilerlemeler olmakta ve cocuk ve ergen
psikiyatrisi alaninda beyin gorlntiileme yontem-
lerinin 6nemi artmaktadir. Ancak heniiz beyin
gorintileme yontemleri ile cocuklarda ve ergen-
lerde gorulen psikiyatrik hastaliklarin patofizyo-
lojisini aciklia kavusturacak 6zgul ve tutarh
bulgular elde edilememistir. Calismalarda birbi-
rinden farkli sonuglarin elde edilmesinde galisi-
lan gruptan, calisma yénteminden ve goériintileme
yonteminden kaynaklanan degiskenler rol almak-
tadir. Bugiin igin beyin gdérintileme yontemleri
tani araci olarak kullaniimasalar da hastaliklarin
olus mekanizmalarini anlamada oldukga énemli
role sahiptirler. Beyin goriintileme tekniklerinin
gelismesi ve bu alanda yasanan bazi zorluklarin
giderilmesi, hastaliklara 6zgil bulgularin ortaya
konmasini saglayarak, bu yontemlerin hastalarin
tanilarinin konulmasinda, tedavi seciminde ve
tedaviye yanitin degerlendirilmesinde kullanimini
saglayabilir.
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