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G. PSIKIYATRIK HASTALIKLARDA BEYIN PET

Giriş

Amerika’da erişkin popülasyonun %26’sında teşhis 
edilebilir mental hastalık olduğu, en sık gözlenen 
mental hastalıklardan olan depresyonun ise eriş-
kinlerde %5 oranında gözlendiği bilinmektedir. 
Psikiyatrik hastalıklar etiyolojik olarak hücresel ve 
moleküler düzeyde değişiklikler ile ilişkilidir. Mo-
leküler psikiyatri olarak adlandırılan bu konsept 
20-30 yıldır kabul görmüş ve ilaç tedavilerinin şe-
killenmesine olanak sağlamıştır (1). Her ne kadar 
günümüzde beyin PET ve beyin SPECT görün-
tüleme; demans, hareket bozuklukları ve epilepsi 
konularına odaklanmış olsa da bilimsel anlamlı 
psikiyatrik hastalıkların oluşturduğu moleküler 
değişiklikler de nükleer tıp bünyesinde araştırıl-
mıştır. Bu araştırmalar özellikle demans hastala-
rında ayırıcı tanıda dikkatli olunması gerektiğini 
bize göstermektedir.

Depresyon ve PET

Yaşlılık ile demans sıklığı artmaktadır. Ancak dep-
resyon sıklığında da artış izlenmektedir. Bazen bu 
iki hastalık benzer bulgular ile kliniğimize baş-
vurabilmekte ve benzer metabolik değişikliklere 
sebep olabilmektedir. Depresyonun çoğunlukla te-
davi edilebilir bir hastalık olması, demans hastala-

rında mutlaka ayırıcı tanıda bulundurulmasını ge-
rektirmektedir. Semptomların doğru şekilde teşhis 
edilmesi ve tedavi edilmesi için tam bir değerlen-
dirme yapılması gerekir. Psödodemans, demans 
bulgularını taklit eden bir dizi semptomdur. Dep-
resyon gibi ruh hali ile ilgili durumlar, psödode-
mansın en yaygın sebebidir. Psödodemansın ana 
belirtileri şunlardır: konuşma ve dil ile ilgili sorun-
lar, hafıza kaybı, dikkat etmede zorluk, duyguları 
düzenlemede zorluk, organize etme veya planla-
ma zorluğudur. Bununla birlikte, psödodemansın 
sıklıkla depresyonla bağlantısı olduğundan, kişide 
aşağıdaki belirtiler de görülebilir: aktivitelere ilgi 
kaybı, haftalarca süren depresif bir ruh hali, sosyal 
geri çekilme, intihar düşünceleri veya davranışları, 
uykusuzluk veya aşırı uykusuzluk, genel yorgun-
luk, iştah kaybı veya aşırı yeme.

Yaşlılarda depresyon, demans için risk faktörü 
olarak sayılmaktadır. Alzheimer hastalığında ise 
sıklıkla depresyon tabloya eşlik etmektedir (2–4). 
Klinik olarak bu iki durumu birbirinden ayır-
mak zordur. Ayrıca yaşlılarda antidepresan teda-
viye yanıt yetersiz olabilmektedir (5). Şu an için 
depresyon tanısında kullanılabilecek biyobelirteç 
bulunmamaktadır. Alzheimer hastalığı olanlarda 
frontal hipometabolizmanın depresyon varlığı ile 
ilişkili olduğu gösterilmiştir. Alzheimer olmasa da 
frontal hipometabolizma depresyon hastalarında 
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Sonuç

Psikiyatrik hastalıkların nörolojik ve biyolojik 
sonuçları ve sebepleri olmakla birlikte, bu hasta-
lıkların tedavisi için kullanılan ilaçların da beyin 
biyolojisi üzerine çeşitli etkileri bulunmaktadır. Bu 
nedenle her ne gerekçe ile olursa olsun beyin PET 
incelemesi yapılacak hastalarda nörolojik hastalık-
ların yanı sıra psikolojik hastalıkların da sorgulan-
ması ve kullandığı ilaçların not edilerek raporun 
hazırlanması gerekmektedir.

Psikiyatrik hastalıklarda yapılan preklinik ve 
klinik görüntülemeler halen araştırma amaçlı olup 
klinik beyin PET endikasyonları arasında yer al-
mamaktadır.
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