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ÖZET 

Abuli terimi henüz yayg ı n olarak kullanı lmamaktadır. Literatürde kullanım ı  da oldukça s ı n ırlıdır. Akinetik mu-

tizmin tam olmayan, hafif ş ekillerini ifade etmek için psikomotor bir gerilemeyi tan ımlamak üzere kullan ı lır. 

Kendiliğ inden yap ı lan şeylerin azalması , hareketlerin yavaş laması , donuklaşmas ı  ve duraksamalı  olmas ı , ya-

n ı tları n ya hiç oluş turulmamas ı , ya da gecikme ile olu ş turulması , künt ya da yetersiz duygulan ım tablonun genel 

görünümünü olu ş turmaktadı r. Beynin rostrokaudal eksen üzerinde, beyin sap ından frontal loblara kadar her-

hangi bir düzeyinde, iç-orta k ıs ımları n ı n (medial) iki yanl ı  olarak etkilenmesine neden olan lezyonlar yüzünden 

abuli geliş ir. Bu bölgeler çoğ unlukla yap ısal bozukluğa uğ ramış  olurlar. Ancak metabolik nedenler, ilaç et-

kilenmeleri vb. gibi i ş leyi ş i bozan durumlarda da abuli benzeri tablolar oluşabilir. Katatonik depresyonun abuli 

ve akinetik mutizm ile ilgisi teorik olarak çok önemlidir. Abulinin anatomik ve biyokimyasal temelinin aç ıklığ a 

kavu şmas ı  ve klinikopatolofik ba ğ lantı ların ın anlaşı labilmesi için yap ı lan çalış malar henüz son sözü söy-

leyememi ş tir. 
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SUMMARY 

Abulia is not widely used term. References in the literature are limited. Abulia has been retained to refer to the 
special states of psychomotor retardation that characterise incomplete or partial forms of akinetic mutism. The 
principal features of abulia are decreased spontaneity and initiative, slowness and paucity of movement, delayed 
responses or absence of responses, flat affect and indifference. Abulia is generally associated with bilateral le-
sions of the centromedial core of the brain from the anteromedial frontal lobes down to the upper brain stern. 
The list of conditions that can cause abulia that the damage is usually structural. Metabolic disturbances and 
adverse drug reactions can simulate abulia. The relations of catatonic depression to abulia and akinetic mutism 
is of great theoritical importance. We still face the clinicopathological challenge and opportunity to further exp-
lore the anatomic and biochemical basis of abulia. 
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Gİ RİŞ  

Abuli, pratikte yayg ın olarak kullanılmayan bir te-
rimdir. 18. yüzy ı lda mental durumu tanımlamak için 
kullan ı ldıktan sonra neyi tan ımladığı  pek anlaşı lma-
dan, sanki " şı klık" olsun diye kullan ılan bir terim 
olarak kalmış tır. 

Günümüzde yoğun gözlemler sonucu, bu terimi gün-
delik kullan ımı= içinde yerli yerine oturtmay ı  ba-

şaran Fisher'in (13)  Amerika'daki Genel Massachus-
sett Hastanesi'nde yerle ş ik hale geçip yayg ınlaşan bu 
terimi onun gözlemleri ve de ğerlendirmesi temelin-
de sunmanın yararl ı  olacağı  düşünülmüş tür. 

Bakırköy Ruh ve Sinir Hastal ı ktan Hastanesi III. Nöroloji Klinigi 
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Abuli terimini "akinetik mutizm" ve "psikomotor re-
tardasyon" terimlerinden ba ğı msız olarak anmak 
ş imdilik olası  değ ildir. Bilindiğ i gibi frontal loblann 
iki yanl ı  hasarından kaynaklanan akinetik mutizmde 
hastalar hareketsiz yatarlar, sessizdirler, emirlere, 
sorulara, selamlara yan ıt vermezler. Herhangi bir 
onaylama, kar şı  çıkma ya da duygulanım belirtisi 
göstermezler. Yiyecek ve içece ğe bile pek tepki ver-
mezler. 

Akinetik mutizm olumsuzluğa verilen isim gibidir. 
Oysa bu hastalar ın uyanık oldukları , görebildikleri, 
çevrelerinde olup biteni izledikleri bilinir. Duyusal 
ya da motor bir kay ıplan olmayabilir. Idrar ve gaita 
kontrolleri yoktur. Uykunun günlük ritmi korunmu ş  
olduğu gibi EEG'lerinde genellikle 7-8 mHz'lik 
temel ritm üzerinde bazen 1-3 mHz'lik düzensiz dal-
galar izlenebilir. 

Akinetik mutizm bir davranış  bozukluğudur ve bu 
tabloda davranışı  oluş turan alt sistemler; kavrama, 
duygulanım, bellek ve motor hareket bozularak bey-
nin temel i ş leyiş i etkilenmiş tir. Beyin yan kürele-
rinin karşı lıklı  uyum içinde i ş lemesini sağ ladığı  var-
sayı lan santral nöral aparat ın kontrolünü frontal 
lobun sağ ladığı  bilinmektedir. 

Frontal lobun iş leyiş inin bozulmas ı , bu tür yüksek 
serebral i ş leyiş i bozar. Retiküler aktivatör sistemin 
bazı  elemanlarının da bu iş leyiş  üzerinde önemli et-
kisi olduğunu düşünenler vard ır. 

Sonuç olarak yaygın ve belirgin biçimde ortaya 
çıkan bu nöropsikolojik etkilenmenin yukarıda sözü 
edilen bir tek alt sistemden mi, yoksa birbirleriyle 
ilişkili birkaç alt sistemden mi kaynaldandığı  henüz 
kesin olarak bilinmemektedir. Bir ba şka bilinmeyen 
de; bu alt sistemlerin yani, kavrama, duygulan ım[ 
bellek ve hareketin tek tek, ayr ı  ayrı  mı  tutulduğu 
yoksa birinin birincil olarak bozulup, di ğerlerinin 
buna bağ lı  olarak m ı  etkilendiğ idir (1) . Bilinen ise 
çok yaygın ve etkin olan aktivasyon sisteminin bol' 
zulmas ının en ağı r olduğu durumlarda ortaya aki-
netik mutizm tablosunun ç ıktığı dır. 

Etkilenme, klinik olarak aranmazsa bulunmayacak 
kadar hafif olabilir ya da sözü edilen bu iki uç nokta 
aras ında bulunur. Abuli, tam bir akinetik mutizm 
tablosu dışı nda kalan daha hafif derecelerdeki tutul- 

malan tan ımlamak için kullanılmaktadır. "Abuli 
minör" terimi ise yukar ıda sözü edilen abulik görü-
nümün daha belirsiz oldu ğu durumlarda kullan ılmak 
üzere önerilmi ş tir. Ancak böyle bir ayr ımın pek bir 
gereğ i yoktur. 

TARİHÇE 

Literatürde bu terimin kullan ımı  sınırlı  ve belirsiz- 
dir. 1874'de Kahlbaum, katatoni tan ısı  almış  bir has- 
tayı  anlatırken abuli dahil birçok isim kullanm ış tır 
(16).  

1887'de James, bak ımevinde kalan hastalarda gözle-
diğ i mental apatiyi "abuli" ad ı  ile tammlam ış tır (13) . 

1902'de Aurbach tümörü olan bir hastadaki frontal 
lob sendromunu ayn ı  isimle tammlam ış tır (2) . 

1922'lerde ise tan ımlanan aynı  tablolara bu kez "alci-
nezi" adı  verilmeye baş lanmış tır. Kleist'in bazal 
ganglionlar ile hareketi ili şkilendinnesi ve böylece 
dikkatlerin hareket üzerine yo ğunlaşması  ile "alci-
nezr=hareketsiz terimi popüler olmu ş tur (13) . 

Bu buluşun ard ından "akinetik mutizm" terimi yay-
gınlaş mış tır. 1935'de Matters, bir psikoloji başvuru 
kitabında abuliyi tan ımlamış tır. Ama bu tan ım kav-
ram ın daha da karma şı klaşmasına yol açmış tır. 

1969'da Luria "apatiko-akinetiko abulik sendromlar" 
şeklinde birkaç frontal lob sendromu bildirmi ş tir 
(17) 

Son yı llarda bu karmaş ayı  hafifletmeye çal ış anlar ol-
muş tur. Fisher'in bu konuya emek verenlerin önde 
gelenidir. Son y ı llarda baz ı  yayınlarda abuli terimi- 
nin kullanılmaya baş landığı  görülebilir (10,11,12,13).  

KLİNİK 

Kendiliğ inden yapı lan şeylerin (spontanite) ve ha-
reketi baş latmanın bozulmas ı , hareketin duraklamal ı  
ve yavaş  olmas ı , yanı tsızlık ya da geç yan ıt verme, 
duygulanımda küntleşme ve kay ıtsızlık tablonun te-
mel görünümünü olu ş turur. Geçmi ş te bu görünümü 
tanımlamak amac ıyla kullan ılmış  olan vurdumduy-
mazlık, aldırmazlık, dalgınlık, tembellik, bitkinlik, 
boyuneğmiş lik, ilgisizlik, donukluk, ileti ş imsizlik, 
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cans ızlık, inatç ı lık, isteksizlik, dikkatsizlik, yo ğ un-
laş mada zorluk, dikkatin kolay da ğı lması , dal ıp git-
me hali, gündüz rüyalan gibi isimler genel olarak et-
kile ş imin bozulmas ını  ve canl ı lıktaki azalmay ı  an-
latmak ister. 

Ancak bunlar tümüyle psikolojik yakla şı mlarla kon-
muş , sinir sistemindeki herhangi bir temel biyolojik 
iş levin varlığı nı  ya da bozukluğu söylemeyen tan ım-
lardır. Klinik tabloyu anlatsalar bile altta yatan bo-
zukluğu anlatmaya yetmezler. Oysa as ı l söylenmek 
istenen beynin temel i ş leyiş indeki bir azalma ya da 
kay ıptır (19) . 

Abulik hastalar uyan ıktır, ancak bazen bilinçleri bu-
lanıklaşabilir. İ letiş im zorlukla kurulabilir. Yan ıtları  
kısa ve çoğunlukla yetersizdir. Genellikle 1-2 sani-
ye, bazen çok uzun süren gecikmelerden sonra yan ıt 
verirler. Yan ıtlamaları  için 3-4 kere yinelemek ge-
rekebilir. Hemen yan ıt bekleyen klinisyen ise hasta-
nın duymadığı nı  ya da anlamad ığ mı  düşünerek tek-
rar sorar. Hastan ın sesi genellikle normalden daha 
düşük volümü, bazen fısı ltı  haline dönüşmüş tür. Mu-
ayene eden de normal volüm yerine f ısı ltı  ile sorarsa 
daha iyi yan ı t alabilir. Hastan ın ifadesi bo ş , duy-
gulanımı  künt görünür, hiç konu şmayabilir. Başı nı  
birkaç milimetrelik bir amplitüdle, yani zorlukla gö-
rülebilen bir hareketle sallayarak, yine gecikme ile 
evet-hay ır anlam ında bir yan ı t verebilir. Motor ya-
nı tlar da yavaş lamış tır. Deneme yapar gibi hareket 
eder, gezinme çok azal ır ya da tümüyle kaybolur. Bu 
tip yavaş lama hem kendiliğ inden yap ı lan hareketler-
de, hem de bir uyarana cevap niteli ğ inde olan hare-
ketlerde görülür. Çi ğneme ve yutma çok yava ş lamış  
olabilir, ağ zında bir önceki öğünün yemeğ i buluna-
bilir. 

Hasta dönemler halinde farkl ı lıklar gösterebilir. Bir 
süre için isteneni yapar, yan ıt ve tepkiler olu ş turur-
ken, bir ya da birkaç dakika süreyle vurdumduymaz 
bir döneme girip yan ıtları  kesintiye u ğ rayabilir. Ör-
neğ in muayene s ıras ında kendisi ile güç de olsa ko-
nuşulabilirken, birden arkas ını  dönüp karşı  çıkıyor 
gibi bir davranış  sergileyebilir ya da gözlerini dikip 
anlams ı z bir yüzle bakmaya ba ş layabilir. Bu s ı rada 
dü şmanca bir ifade ta şı yabilir ama sonradan böyle 
hissettiğ ini reddeder. 

Belirgin tak ıntı lar (persevarasyon) olabilir, ardarda 
gelen sorulara ayn ı  yanı tı  verebilir. Ekstremitelerini 
gereğ inden uzun bir süre belli bir pozisyonda tutar 
ya da uygun olmayan bir pozisyondaki ekstremite-
sini düzeltmeyebilir. Ekolali, paliali olabilir. Di ğ er 
yandan hastalar, rastgele ses ve görüntülerle cezbe-
dilebilirler. 

Bu hastalar gergin, üzüntülü, s ıkıntı lı  ya da depresif 
oldukları nı  düşünmezler. Onlar durumlar ından ha-
berdar değ illerdir. Bir anlamda gereksinimlerini ve 
hoşnutluklann ı  ifade etmeleri engellenmi ş tir. Ani 
patlamalar', öfke göstergeleri de olabilir. Bunlan ya-
vaş latmalan mümkün değ ildir. Hisleri ya da bunları  
yüzlerinde yans ıtrnalan belirgin biçimde bozulmu ş -
tur. Daha önce ö ğ renmiş  oldukları  şeyler sorulursa 
düşünce akış lannın bozuk olduğu ortaya ç ıkar. 

Abuli iş lemlerde bir azalma (hipofonksiyon) send-
romudur. Normal olarak geli şen bir abuli tablosunda 
ailelerce ilerleyici bir yavaş lama, sessizleşme, sü-
rüncemede b ırakma, nedeni anlaşı lamayan hareket-
sizlik dönemlerini tan ımlanan Aile bireylerine kar şı  
bir küntle şme farkedilir. Zaman zaman gözlenen 
farklı  durumlar ise anla şı lamaz. Bu durum bazen 
depresyon olarak alg ılanır. 

Bu sendroma e ş lik eden başka bazı  bulgular da ola-
bilir. Bunlar abuliye neden olan hastal ığı n cinsine ve 
yerleş im yerine bağ lı  olarak çe ş itlidir. İdrar ve gaita 
kaç ırma, bilinç kaybı  olmaks ızın ortaya ç ıkabilir. 
Yakalama ve emme refleksleri, Gegenhalten s ık gö-
rülür. Bir neden olmaks ı zın gülümseme izlenebilir. 
Bu tabloda performans şu ya da bu oranda dü şmüş -
tür. Ancak spontan performans ın, yanıt şeklinde 
oluş turulan performanstan daha çok etkilendi ğ i gö-
rülür. 

Önemle vurgulanmas ı  gereken nokta, abulinin a ğı r-
lığı = çok farkl ı  olabileceğ idir. Hafif olduğunda, 
hastalar ın hareketlerinde hafif bir azalma d ışı nda hiç 
bir şey yoktur. Bu da aranmazsa bulunmayabilir. 
Orta derecede oldu ğunda yanıtlar uyumlu, yanı tlar-
daki gecikme belirsiz, yava ş lama az olabilir. Ancak 
ağı r tablolar herkesin dikkatini çekecek özelliklere 
sahiptir (5). 
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, Laplane'in (18) , 	yı lında tanımladığı  spontanitesi 
tümüyle kaybolmu ş  ama dış  uyaranlara tümüyle nor-
mal yan ıtlar, tepkiler olu ş turan hasta uç noktay ı  
olu ş turmaktadır. Bu tablo yeni bir nosolojik sorun 
oluş tursa da ş imdilik abuli spektrumu içinde yer al-
maktad ır. 

ABULİYE İLİŞ KİN İKİ  ÖZGÜN KLİNİK 
DURUM 

Ciddi abulik hastalarda olu şum şekilleri tartış malı  
olan iki klinik durum oldukça ilgi çekicidir. Bunlar-
dan birincisi telefon etkisiyle ortaya ç ıkar. Gerçekte 
suskun olan hastalar telefonda çok ak ıcı  konu ş urlar 
(13) . Hastaların tümünde bu durum görülmez ama ol-
dukça s ıktır. Telefon çalmas ı  ile bu etki gözlenmez. 
Telefonun ahizesi hastan ın kulağı nda değ ilse, tele-
fon hastan ın kulağı nda olduğu halde oda karanl ıksa, 
bu etki gözlenmez. 

Telefon doğ rudan hastaya yönlendirilirse görülür. 
Sinir sisteminin hemen hemen normal bir i ş leyiş  
gösterdiğ ini bu özel aygı t -telefon- arac ı lığı  ile anla-
mak mümkündür. Hareketlerin aktivasyonu, kavra-
ma, duygulan ım ve bellek kay ıp görünmesine rağ -
men, iş itsel bir uyaran ile, yani özel bir kanal kul-
lanı larak, bu kay ıp düzeltiliyor gibi görünmektedir. 
Bu, hareketsiz yattığı  görülen hastamn, çevredeki 
hareketi göz ve ba şı nı  çevirerek izliyor olmas ında 
olduğu gibi, bir refleks yolun, oldukça kar ışı k bir 
refleks yolun, dikkati toplamada yard ımcı  olduğu 
ş eklinde yorumlanmaktad ı r. 

İkinci durum ise özgün ve garip, paradoksal bir per-
formanst ır. Genellikle çok az konu şan abulik hasta, 
aniden, beklenmedik şekilde, yaklaşı k birkaç dakika 
süreyle (bazen daha az) dinleyeni ş aşı rtacak düzeyde 
karmaşı k fikirler ve bellek yetene ğ i sergiler ve sonra 
tekrar sessiz haline döner. Fisher, böyle bir hastamn 
bu anında bir ş iir yazdığı nı  söyler (13) . 

Bir diğeri ise çok komik bir ş aka yapmış tı r. SSS'nin 
aniden çok yüksek bir düzeye s ıçrama yaptığı  bu du-
rumda, geçici olarak, tek tip bir i ş levin tek başı na 
hareketlendiğ i gözlemlenmektedir. Aniden dü ğme-
nin çevrilmesi şeklindeki bu durumun, nöropsiko-
lojik temeli bilinmemektedir. Ama abulik durumun 
incelenmesi için yol gösterici olabilece ğ i dü şünülür. 

PATOLOJİ  

Abuli anatomo-patolojik olarak genellikle beynin 
orta-iç merkezlerinin iki yanl ı  lezyonu ile olu şur. Bu 
lezyonlar frontal loblann iç ve orta bölgelerinde ola-
bileceğ i gibi, beyin sap ına kadar herhangi bir orta 
bölgenin iki yanlı  etkilenmesinde de olabilir (6,7,21, 

24,27). Frontal lobun herhangi bir nedenle iki yanl ı  
hastalığı , lobektomisi, korpus callosum tümörü, sin-
gulat girusun iki yanlı  enfarktı  (14) , anterior kom-
münikan arterin y ırtı lmış  anevrizmas ı , derin venöz 
sinüs trombozu (15) , kapalı  kafa travmas ı  (26) , hid-
rosefali, 3. ventrikül kisti, 3. ventrikül taban ı  tümör-
leri, talamus tümörleri, talamusun enfarkt ve kana-
malan, kaudat enfarktlar (8) , mezensefalon ya da 
posn tegmentumunu tutan enfarktlar, bu bölgeleri in-
filtre etmi ş  diğer hastal ıklar (4'23) , looked-in send-
rom, hepatik ya da hipoksik ansefalopati, akut al-
kolizm, sedasyon, nöbet ya da anestezi ile olu ş an 
ansefalopati, enfeksiyöz ansefalopatiler (9) , progresif 
multifokal lökoansefalopati, hipotermi, miksödem, 
Sheehan sendromu (25) , katatonik depresyon, mental 
retardasyon, Binswanger ansefalopatisi, ilaçlar (12, 

20)  tabloyu olu ş turan nedenler olarak bildirilmi ş tir. 

FİZYOPATOLOJİ  ve TEDAVİ  

1971 yı lında Ungerstedt, nigrostriatal dopaminerjik 
yolun abulik, akinetik, mutik durumlarda etkilendi-
ğ ini varsaym ış tır. Mezensefalondaki substantia nig-
radan baş layıp septal alan ı  aşan, ön singulat ve fron-
tal bölgelere ula şan lif demetine "medial forebrain 
bundle" ad ı  verilir. Bu lif demeti içinde yeralan 
substantia nigran ın yan bölümünden köken al ıp sin-
gulat girusun ön bölümüne, oradan da frontale ula-
şan ve 10 A lifleri denilen liflerin tablodan sorumlu 
olduğu varsay ı lmaktad ır. Bu liflerin olu ş turduğu sis-
temin defisitlerinde, dopaminerjik etkili maddelerin 
yararlı  olduğ u bulunmuş tur. Sözü edilen mezense-
falofrontal yol; medial forebrain bundle etkilenen 
nörotransmitter sistemi vb. konusunda bildiklerimiz 
henüz çok yetersizdir. 

Klinik tabloyu olu ş turan nedenlerin beynin iç k ısım-
larım iki yanlı  olarak etkilemesinin gerekli oldu ğu 
ortadadır. Ancak beyin yanlanndan birinin bask ın 
olup olmadığı , tam olmayan etkilenmelerin klinik 
belirtilerle bağ lantılan, metabolik ilaç etkile ş imleri-
nin bu tabloyu nas ı l oluş turduklar ı , katatonik depres- 
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yon ile abuli ve akinetik mutizm aras ındaki ilişki 
henüz aç ıklığ a kavu şmuş  değ ildir. 

Fizyopatolojik yaklaşı mların gösterdiğ i bu yön doğ -
rultusunda akinetik mutizmi olan hastalara bromo-
kriptin ya da başka dopamin agonistleri verilmiş  ve 
hastaların tümüyle düzelmeseler bile de ğ iş ik oran-
larda yararland ıklan bildirilmiş tir (3,13,22). Bugün bi-
linenler kapsam ında, bu hastalar dopaminerjik sis-
temi aktive etme temelinde tedavi edilmelidirler. 

Hastanemiz 3. Nöroloji Servisi Yo ğun Bakım Biri-
mi'nde giderek daha çok say ıda hastaya abuli tan ı sı  
konup, tedavi giri ş iminde bulunduğumuzu ve pek 
çoğunda yararl ı  sonuçlar elde etti ğ imizi belirtmeli-
yiz. Ancak baz ı  hastalarda yarar sa ğ layamadığı mızı , 
bunun nedenin ne oldu ğunu henüz bilmedi ğ imizi ek-
lemek gerekir. 
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