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G. PSIKiYATRIK HASTALIKLARDA BEYiN PET

Giris

Amerikada erigkin popiilasyonun %26’sinda teshis
edilebilir mental hastalik oldugu, en sik gozlenen
mental hastaliklardan olan depresyonun ise eris-
kinlerde %5 oraninda gozlendigi bilinmektedir.
Psikiyatrik hastaliklar etiyolojik olarak hiicresel ve
molekiiler diizeyde degisiklikler ile iliskilidir. Mo-
lekiiler psikiyatri olarak adlandirilan bu konsept
20-30 yildir kabul gérmiis ve ilag tedavilerinin ge-
killenmesine olanak saglamistir (1). Her ne kadar
glinlimiizde beyin PET ve beyin SPECT goriin-
tilleme; demans, hareket bozukluklar1 ve epilepsi
konularina odaklanmis olsa da bilimsel anlamli
psikiyatrik hastaliklarin olusturdugu molekiiler
degisiklikler de niikleer tip biinyesinde arastiril-
mustir. Bu aragtirmalar 6zellikle demans hastala-
rinda ayiricl tanida dikkatli olunmasi gerektigini
bize gostermektedir.

Depresyon ve PET

Yaslilik ile demans siklig1 artmaktadir. Ancak dep-
resyon sikliginda da artis izlenmektedir. Bazen bu
iki hastalik benzer bulgular ile klinigimize bas-
vurabilmekte ve benzer metabolik degisikliklere
sebep olabilmektedir. Depresyonun ¢ogunlukla te-
davi edilebilir bir hastalik olmasi, demans hastala-

rinda mutlaka ayirici tanida bulundurulmasini ge-
rektirmektedir. Semptomlarin dogru sekilde teshis
edilmesi ve tedavi edilmesi igin tam bir degerlen-
dirme yapilmas: gerekir. Psododemans, demans
bulgularin: taklit eden bir dizi semptomdur. Dep-
resyon gibi ruh hali ile ilgili durumlar, ps6dode-
mansin en yaygin sebebidir. Psédodemansin ana
belirtileri sunlardir: konusma ve dil ile ilgili sorun-
lar, hafiza kaybi, dikkat etmede zorluk, duygular:
diizenlemede zorluk, organize etme veya planla-
ma zorlugudur. Bununla birlikte, psédodemansin
siklikla depresyonla baglantisi oldugundan, kiside
agagidaki belirtiler de goriilebilir: aktivitelere ilgi
kaybs, haftalarca stiren depresif bir ruh hali, sosyal
geri ¢ekilme, intihar diisiinceleri veya davranislari,
uykusuzluk veya asir1 uykusuzluk, genel yorgun-
luk, istah kaybi veya asir1 yeme.

Yaslilarda depresyon, demans igin risk faktorii
olarak sayilmaktadir. Alzheimer hastaliginda ise
siklikla depresyon tabloya eslik etmektedir (2-4).
Klinik olarak bu iki durumu birbirinden ayir-
mak zordur. Ayrica yagllarda antidepresan teda-
viye yanit yetersiz olabilmektedir (5). Su an i¢in
depresyon tanisinda kullanilabilecek biyobelirte¢
bulunmamaktadir. Alzheimer hastalig1 olanlarda
frontal hipometabolizmanin depresyon varlig: ile
iliskili oldugu gosterilmistir. Alzheimer olmasa da
frontal hipometabolizma depresyon hastalarinda

! Uzm. Dr., Istanbul Medipol Universitesi, Tip Fakiiltesi, Niikleer T1ip AD., drtansel@gmail.com, ORCID iD: 0000-0002-7685-2766

Tansel CAKIR'

565



KISIM 2 TANIDA NUKLEERTIP

Sonug¢

Psikiyatrik hastaliklarin norolojik ve biyolojik
sonuglar1 ve sebepleri olmakla birlikte, bu hasta-
liklarin tedavisi i¢in kullanilan ilaglarin da beyin
biyolojisi tizerine gesitli etkileri bulunmaktadir. Bu
nedenle her ne gerekge ile olursa olsun beyin PET
incelemesi yapilacak hastalarda norolojik hastalik-
larin yani sira psikolojik hastaliklarin da sorgulan-
mast ve kullandigr ilaglarin not edilerek raporun
hazirlanmasi gerekmektedir.

Psikiyatrik hastaliklarda yapilan preklinik ve
klinik goriintiilemeler halen aragtirma amagli olup
klinik beyin PET endikasyonlar1 arasinda yer al-
mamaktadir.
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