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OZET

Abuli terimi heniiz yaygin olarak kullamlmamaktadur. Literatiirde kullamim: da olduk¢a simrhidir. Akinetik mu-
tizmin tam olmayan, hafif sekillerini ifade etmek igin psikomotor bir gerilemeyi tammlamak lizere kullamiir.
Kendiliginden yapilan geylerin azalmasi, hareketlerin yavaslamast, donuklagmas: ve duraksamali olmasi, ya-
mitlarin ya hig olusturulmamast, ya da gecikme ile olusturulmasu, kiint ya da yetersiz duygulamum tablonun genel
goriiniimiinii olusturmaktadir. Beynin rostrokaudal eksen lizerinde, beyin sapindan frontal loblara kadar her-
hangi bir diizeyinde, i¢-orta kisimlarimn (medial) iki yanh olarak etkilenmesine neden olan lezyonlar yiiziinden
abuli geligir. Bu bélgeler ¢ogunlukla yapisal bozukluga ugramis olurlar. Ancak metabolik nedenler, ilag et-
kilenmeleri vb. gibi isleyisi bozan durumlarda da abuli benzeri tablolar olusabilir. Katatonik depresyonun abuli
ve akinetik mutizm ile ilgisi teorik olarak ¢ok énemlidir. Abulinin anatomik ve biyokimyasal temelinin agiklia
kavusmasi ve klinikopatolojik baglantilarimin anlagilabilmesi icin yapian ¢aligmalar heniiz son s6zii soy-
leyememistir. ‘
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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 stem.
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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GIRIS

Abuli, pratikte yaygin olarak kullamilmayan bir te-
rimdir. 18. yiizyilda mental durumu tamimlamak i¢in
kullanildiktan sonra neyi tanimladiga pek anlagilma-
dan, sanki "siklik” olsun diye kullamlan bir terim
olarak kalmigtir.

Giihiimiizde»yof;un gozlemler sonucu, bu terimi giin-
delik kullanimimiz icinde yerli yerine oturtmay: ba-

' saran Fisher'in (13) Amerika'daki Genel Massachus-

sett Hastanesi'nde yerlesik hale gecip yayginlasan bu
terimi onun gozlemleri ve degerlendirmesi temelin-
de sunmanin yararh olacag diistiniilmiistiir.

Bakirkoy Ruh ve Sinir Hastaliklan Hastanesi Il Noroloji Klinigi
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Abuli terimini "akinetik mutizm" ve "psikomotor re-
tardasyon” terimlerinden bagimsiz olarak anmak
simdilik olas: degildir. Bilindigi gibi frontal loblarin
iki yanh hasanindan kaynaklanan akinetik mutizmde
hastalar hareketsiz yatarlar, sessizdirler, emirlere,
sorulara, selamlara yamt vermezler. Herhangi bir
onaylama, karst ¢cikma ya da duygulamm belirtisi
gostermezler. Yiyecek ve igecege bile pek tepki ver-
mezler.

Akinetik mutizm olumsuzluga verilen isim gibidir.
Oysa bu hastalarin uyamk olduklari, gérebildikleri,
gevrelerinde olup biteni izledikleri bilinir. Duyusal
ya da motur bir kayiplan olmayabilir. Idrar ve gaita
kontrolleri yoktur. Uykunun giinliik ritmi korunmus
oldugu gibi EEG'lerinde genellikle 7-8 mHz'lik
temel ritm tizerinde bazen 1-3 mHz'lik diizensiz dal-
galar izlenebilir.

Akinetik mutizm bir davrams bozuklugudur ve bu
tabloda davramsg: olugturan alt sistemler; kavrama,
duygulamm, bellek ve motor hareket bozularak bey-
nin temel isleyisi etkilenmigtir. Beyin yari kiirele-
rinin karsilikh uyum iginde iglemesini sagladig1 var-
sayilan santral noral aparatin kontroliinii frontal
lobun sagladig bilinmektedir.

Frontal lobun isleyisinin bozulmasi, bu tiir yiiksek
serebral igleyisi bozar. Retikiiler aktivator sistemin
bazi elemanlarinin da bu isleyis iizerinde dnemli et-
kisi oldugunu diisiinenler vardur.

Sonug olarak yaygin ve belirgin bigcimde ortayaiy‘
¢ikan bu noropsikolojik etkilenmenin yukarida sozii -

edilen bir tek alt sistemden mi, yoksa birbirleriyle |
iligkili birkag alt sistemden mi kaynaklandig1 heniiz |
kesin olarak bilinmemektedir. Bir baska blhnmeycn
de; bu alt sistemlerin yani, kavrama, duygulamm,
bellek ve hareketin tek tek, ayr ayri m tutuldugu

yoksa birinin birincil olarak bozulup, digerlerinin dé.

buna bagh olarak mi etkilendigidir . Bilinen ise
¢ok yaygin ve etkin olan aktivasyon sisteminin bo-
zulmasmin en agir oldugu durumlarda ortaya aki-
netik mutizm tablosunun ¢iktigidir.

Etkilenme, klinik olarak aranmazsa bulunmayacak
kadar hafif olabilir ya da sozii edilen bu iki u¢ nokta
arasinda bulunur. Abuli, tam bir akinetik mutizm
tablosu diginda kalan daha hafif derecelerdeki tutul-
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malani tammlamak i¢in kullamlmaktadir. "Abuli
mindr" terimi ise yukanda s6zii edilen abulik gorii-
niimiin daha belirsiz oldugu durumlarda kullanilmak
tizere Onerilmistir. Ancak béyle bir ayrlmln pek bir
geregi yoktur.

TARIHCE

Literatiirde bu terimin kullanimi siurli ve belirsiz-
dir. 1874'de Kahlbaum, katatoni tanis1 almig bir has-

tay1 anlatirken abuli dahil birgok isim kullanmigtir
(16).

1887'de James, bakimevinde kalan hastalarda gozle-
digi mental apatiyi "abuli" ad1 ile tammlamigtir a3,

1902'de. Aurbach tiimérii olan bir hastadaki frontal
lob sendromunu ayni isimle tantmlamistir @,

1922'lerde ise tamimlanan ayni tablolara bu kez "aki-
nezi" adi verilméye baglanmigtir. Kleist'in bazal
ganglionlar ile hareketi iligkilendirmesi ve boylece
dikkatlerin hareket iizerine yogunlagmasi ile "aki-
nezi"=hareketsiz terimi popiiler olmustur a3,

Bu bulugun ardindan "akinetik mutizm" terimi yay-
ginlagmigtir. 1935'de Matters, bir psikoloji bagvuru
kitabinda abuliyi tanimlamgtir. Ama bu tanim kav-
ramin daha da karmagiklasmasina yol agmigtur.

1969'da Luria "apatiko-akinetiko abulik sendromlar”

seklinde birkag frontal lob sendromu bildirmistir
an.

Son yillarda bu karmagay hafifletmeye ¢alisanlar ol-
mustur. Fisher'in bu konuya emek verenlerin 6nde
gelenidir. Son yillarda bazi yayinlarda abuli terimi-
nin kullamlmaya baslandig: goriilebilir (10-11,12:13),

KLINIK

Kendiliginden yapilan seylerin (spontanite) ve ha-
reketi baglatmamn bozulmasi, hareketin duraklamal
ve yavag olmasi, yamtsizlik ya da geg¢ yanit verme,
duygulamimda kiintlesme ve kayitsizlik tablonun te-
mel gériinﬁmiinii olusturur. Ge¢migte bu gériiniimii
tammlamak amaciyla kullamlmig olan vurdumduy-
mazhk, aldirmazlik, dalginhk, tembellik, bitkinlik,
boyunegmisglik, ilgisizlik, donukluk, iletisimsizlik,

55



Abuli

cansizhk, inatgilik, isteksizlik, dikkatsizlik, yogun-
lasmada zorluk, dikkatin kolay dagilmasi, dalip git-
mec hali, giindiiz riiyalar: gibi isimler genel olarak et-
kilesimin bozulmasim ve canliliktaki azalmay: an-
latmak ister.

Ancak bunlar tiimiiyle psikolojik yaklasimlarla kon-
mus, sinir sistemindeki herhangi bir temel biyolojik
islevin varhgim ya da bozuklugu sdylemeyen tamm-
lardir. Klinik tabloyu anlatsalar bile altta yatan bo-
zuklugu anlatmaya yetmezler. Oysa asil soylenmek
istenen beynin temel igleyisindeki bir azalma ya da
kayiptir a9,

Abulik hastalar uyaniktir, ancak bazen bilingleri bu-
laniklagabilir. Iletisim zorlukla kurulabilir. Yamtlan
kisa ve ¢ogunlukla yetersizdir. Genellikle 1-2 sani-
ye, bazen ¢ok uzun siiren gecikmelerden sonra yamt
verirler. Yanitlamalan i¢in 3-4 kere yinelemek ge-
rekebilir. Hemen yamit bekleyen klinisyen ise hasta-
nin duymadifim ya da anlamadiim diigiinerek tek-
rar sorar. Hastanin sesi genellikle normalden daha
diisiik voliimii, bazen fisiltt haline doniigmiistiir. Mu-
ayene eden de normal voliim yerine fisilt ile sorarsa
daha iyi yanit alabilir. Hastanmn ifadesi bos, duy-
gulamm kiint goriiniir, hic konusmayabilir. Bagint
birkac milimetrelik bir amplitiidle, yani zorlukla gd-
rillebilen bir hareketle sallayarak, yine gecikme ile
evet-hayir anlaminda bir yamt verebilir. Motor ya-
nitlar da yavaslamistir. Deneme yapar gibi hareket
eder, gezinme ¢ok azalir ya da tiimiiyle kaybolur. Bu
tip yavaglama hem kendiliginden yapilan hareketler-
de, hem de bir uyarana cevap niteliginde olan hare-
ketlerde goriiliir. Cigneme ve yutma ¢ok yavaglamig
olabilir, agzinda bir 6nceki 6giiniin yemegi buluna-
bilir.

Hasta donemler halinde farkliliklar gdsterebilir. Bir
siire icin isteneni yapar, yamt ve tepkiler olusturur-
ken, bir ya da birkag dakika siireyle vurdumduymaz
bir doneme girip yantlan kesintiye ugrayabilir. Or-
nedin muayene sirasinda kendisi ile gii¢ de olsa ko-
nusulabilirken, birden arkasim doniip kars1 gikiyor
gibi bir davranis sergileyebilir ya da gozlerini dikip
anlamsiz bir yiizle bakmaya baglayabilir. Bu sirada
diismanca bir ifade tastyabilir ama sonradan boyle
hissettigini reddeder.
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Belirgin takintilar (persevarasyon) olabilir, ardarda
gelen sorulara ayni yamti verebilir. Ekstremitelerini
gereginden uzun bir siire belli bir pozisyonda tutar
ya da uygun olmayan bir pozisyondaki ekstremite-
sini diizeltmeyebilir. Ekolali, paliali olabilir. Diger
yandan hastalar, rastgele ses ve goriintiilerle cezbe-
dilebilirler.

Bu hastalar gergin, iiziintiili, sikintth ya da depresif
olduklarim diigiinmezler. Onlar durumlarindan ha-
berdar degillerdir. Bir anlamda gereksinimlerini ve
hosnutluklarin: ifade etmeleri engellenmistir. Ani
patlamalari, dfke gostergeleri de olabilir. Bunlar ya-
vaglatmalari miimkiin degildir. Hisleri ya da bunlan
yiizlerinde yansitmalari belirgin bigimde bozulmus-
tur. Daha once 6grenmis olduklar seyler sorulursa -
diisiince ak1§lar1mn bozuk oldugu ortaya cikar.

Abuli islemlerde bir azalma (hipofonksiyon) send-
romudur. Normal olarak geligen bir abuli tablosunda
ailelerce ilerleyici bir yavaslama, sessizlesme, sii-
riincemede birakma, nedeni anlagilamayan hareket-
sizlik dénemlerini tammmlarlar. Aile bireylerine kargt
bir kiintlesme farkedilir. Zaman zaman gozlenen’
farkli durumlar ise anlagilamaz. Bu durum bazen
depresyon olarak algilamir.

Bu sendroma eslik eden bagka bazi bulgular da ola-
bilir. Bunlar abuliye neden olan hastaliin cinsine ve
yerlesim yerine bagli olarak cesitlidir. Idrar ve gaita
kacirma, biling kayb1 olmaksizin ortaya ¢ikabilir.
Yakalama ve emme refleksleri, Gegenhalten sik go-
rilliir. Bir neden olmaksizin giilimseme izlenebilir.
Bu tabloda performans su ya da bu oranda diigmiis-
tir. Ancak spontan performansin, yamt seklinde
olusturulan performanstan daha ¢ok etkilendigi go-
riiliir.

Onemle vurgulanmast gereken nokta, abulinin agir-
higinin gok farkli olabilecegidir. Hafif oldugunda,
hastalarin hareketlerinde hafif bir azalma diginda hig¢
bir sey yoktur. Bu da aranmazsa bulunmayabilir.
Orta derecede oldugunda yamtlar uyumlu, yamtlar-
daki gecikme belirsiz, yavaslama az olabilir. Ancak
agir tablolar herkesin dikkatini gekecek ozelliklere
sahiptir ®),
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Laplane'in ¥, 1990 yilinda tanimladig1 spontanitesi
timiiyle kaybolmus ama dig uyaranlara tiimiiyle nor-
mal yanitlar, tepkiler olugturan hasta ug noktayi
olusturmaktadir. Bu tablo yeni bir nosolojik sorun
olustursa da simdilik abuli spektrumu icinde yer al-
maktadir.

ABULIYE ILIiSKIN IKi OZGUN KLINIiK
DURUM

Ciddi abulik hastalarda olusum sekilleri tartigmali
olan iki klinik durum oldukga ilgi ¢ekicidir. Bunlar-
dan birincisi telefon etkisiyle ortaya cikar. Gergekte
suskun olan hastalar telefonda ¢ok akici konusurlar
(3), Hastalarin timiinde bu durum gériilmez ama ol-
dukga siktir. Telefon galmasi ile bu etki gézlenmez.
Telefonun ahizesi hastamin kulaginda degilse, tele-
fon hastanin kulaginda oldugu halde oda karanliksa,
bu etki gézlenmez.

Telefon dogrudan hastaya yonlendirilirse goriiliir,
Sinir sisteminin hemen hemen normal bir igleyis
gosterdigini bu 6zel aygit -telefon- aracilis ile anla-
mak miimkiindiir. Hareketlerin aktivasyonu, kavra-
ma, duygulanim ve bellek kayip goriinmesine rag-
men, igitsel bir uyaran ile, yani 6zel bir kanal kul-
lamilarak, bu kayip diizeltiliyor gibi goriinmektedir.
Bu, hareketsiz yattign goriilen hastanim, cevredeki
hareketi g6z ve basim gevirerek izliyor olmasinda
oldugu gibi, bir refleks yolun, olduk¢a karisik bir
refleks yolun, dikkati toplamada yardimei oldugu
seklinde yorumlanmaktadir.

Ikinci durum ise 6zgiin ve garip, paradoksal bir per-
formanstir. Genellikle ¢ok az konusan abulik hasta,
aniden, beklenmedik sekilde, yaklagik birka¢ dakika
siireyle (bazen daha az) dinleyeni sasirtacak diizeyde
karmagik fikirler ve bellek yetenegi sergiler ve sonra
tekrar sessiz haline doner. Fisher, boyle bir hastanin
bu aninda bir siir yazdigin séyler a3,

Bir digeri ise ¢cok komik bir saka yapmistir. SSS'nin
aniden ¢ok yiiksek bir diizeye sigrama yaptigt bu du-
rumda, gecici olarak, tek tip bir islevin tek basina
hareketlendigi gozlemlenmektedir. Aniden diigme-
nin gevrilmesi seklindeki bu durumun, noropsiko-
lojik temeli bilinmemektedir. Ama abulik durumun
incelenmesi i¢in yol gosterici olabilecegi diisiiniiliir.
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PATOLOJI

Abuli anatomo-patolojik olarak genellikle beynin
orta-i¢ merkezlerinin iki yanli lezyonu ile olugur. Bu
lezyonlar frontal loblarn i¢ ve orta bolgelerinde ola-
bilecegi gibi, beyin sapmna kadar herhangi bir orta
bolgenin iki yanl: etkilenmesinde de olabilir ¢-721:
2421)_ Frontal lobun herhangi bir nedenle iki yanh
hastalig1, lobektomisi, korpus callosum timorii, sin-
gulat girusun iki yanh enfarkti (!9, anterior kom-
miinikan arterin yirtilmig anevrizmasi, derin venéz
siniis trombozu (15), kapali kafa travmasi (26), hid-
rosefali, 3. ventrikiil kisti, 3. ventrikiil taban ttimor-
leri, talamus tiimérleri, talamusun enfarkt ve kana-
malar1, kaudat enfarktlar (8), mezensefalon ya da
posn tegmentumunu tutan enfarktlar, bu bolgeleri in-
filtre etmis diger hastahiklar “?3, looked-in send-
rom, hepatik ya da hipoksik ansefalopati, akut al-
kolizm, sedasyon, nobet ya da anestezi ile olusan
ansefalopati, enfeksiyoz ansefalopatiler ), progresif
multifokal l8koansefalopati, hipotermi, miksodem,
Sheehan sendromu %), katatonik depresyon, mental
retardasyon, Binswanger ansefalopatisi, ilaglar az,
20) tabloyu olusturan nedenler olarak bildirilmistir.

FIZYOPATOLOJI ve TEDAVI

1971 yilinda Ungerstedt, nigrostriatal dopaminerjik
yolun abulik, akinetik, mutik durumlarda etkilendi-
gini varsaymigtir. Mezensefalondaki substantia nig-
radan baglay1p septal alan: asan, 6n singulat ve fron-
tal bolgelere ulagan lif demetine "medial forebrain
bundle” adi verilir. Bu lif demeti iginde yeralan
substantia nigranin yan bolimiinden koken ahp sin-
gulat girusun 6n boliimiine, oradan da frontale ula-
san ve 10 A lifleri denilen liflerin tablodan sorumlu
oldugu varsayilmaktadir. Bu liflerin olusturdugu sis-
temin defisitlerinde, dopaminerjik etkili maddelerin
yararlr oldugu bulunmugtur. S6zii edilen mezense-
falofrontal yol; medial forebrain bundle etkilenen
norotransmitter sistemi vb. konusunda bildiklerimiz
heniiz ¢ok yetersizdir.

Klinik tabloyu olusturan nedenlerin beynin i¢ kisim-
lanim iki yanli olarak etkilemesinin gerekli oldugu
ortadadir. Ancak beyin yanlarindan birinin baskin
olup olmadigi, tam olmayan etkilenmelerin klinik
belirtilerle baglantilari, metabolik ilag etkilesimleri-
nin bu tabloyu nasil olusturduklar, katatonik depres-
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yon ile abuli ve akinetik mutizm arasindaki iligki
heniiz agikliga kavusmus degildir.

Fizyopatolojik yaklagimlarin gosterdigi bu yon dog-
rultusunda akinetik mutizmi olan hastalara bromo-
kriptin ya da baska dopamin agonistleri verilmig ve
hastalarin tiimiiyle diizelmeseler bile degisik oran-
larda yararlandiklan bildirilmistir ®+'322). Bugiin bi-
linenler kapsaminda, bu hastalar dopaminerjik sis-
temi aktive etme temelinde tedavi edilmelidirler.

Hastanemiz 3. Noroloji Servisi Yogun Bakim Biri-
mi'nde giderek daha ¢ok sayida hastaya abuli tamsi
konup, tedavi girisiminde bulundugumuzu ve pek
cogunda yararli sonuglar elde ettigimizi belirtmeli-
yiz. Ancak baz1 hastalarda yarar saglayamadifimzi,
bunun nedenin ne oldugunu heniiz bilmedigimizi ek-
lemek gerekir.
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