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aghilik goreceli bir kavramdir. Yaslilik ayni za-

manda tarlere spesifiktir. Sivrisinek bir
giniinit doldurunca, kopek 15 yagina gelince
yash kabul edilir. Insan ise 90 yagina gelince yaslt
olarak degerlendirilir. Balinalar ve timsahlar ise
insanlardan daha uzun yasarlar. Yaglanma doku
ve cinsiyet bagimhidir. Kan hiicreleri iki haftada
yaslanir, ancak kisa bir siire iginde kendilerini
rejenere eder. Kadin iireme organlari menapoza
girince yaglanirken; erkeklerin tireme organlari
biuitiin  hayatlar1  boyunca iretkenliklerini
sirdiiriir.  Sinir sistemi en stabil sistemlerden
biridir ve 80’li yillara kadar normal fonksiyonunu
devam ettirir. Uzun yasayan diger dokularin
aksine rejenerasyon yetenegi yoktur.

Yaslanma aktivite bagimlidir. 40 yas basketbol igin
gec iken politika icin erkendir. Yaglanma kiltii-
reldir. Populasyonun biiyiikk ¢ogunlugu 30 yasin
altindaysa 30 yasindan biyiik kisiler yash olarak
degerlendirilir. Geng yash ifadesi 65-74, orta yasgh
ifadesi 75-84 ve ileri yagh ifadesi 85 yas tizerinde-
ki kisiler igin yaygin olarak kullanilmaktadir
(Keefover 1998).

Zihinsel aktivitelerdeki azalma ileri yastaki Kkisi-
lerde ¢ok sik goriilen yaglhilik ve bunama ile eg
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anlamli olarak kullanilan ifadelerdir. Entellektiiel
fonksiyonlardaki azalma ile her zaman ileri
yaslardaki kisilerde karsilagilmasa da yash kisi-
lerin daha riskli grubu olusturduklar: bilinmekte-
dir. Son caligmalar senil demansin ciddi bir
hastalik sonucu gelistigini ve ileri yas ile direkt bir
iligkisinin olmadigini ortaya koymustur. Afazi ve
agnozi gibi kognitif bozukluklar ileri yastaki pop-
ulasyonda daha belirgin olarak gérilur, cinkit
yashilar bu problemleri olusturan hastaliklara
daha yatkindir.

Yaygin olarak yapilan arastirmalarda diinyada 65
yas ve tizerindeki populasyonun %5’inde demans
oldugu saptanmistir. Bu Kkigilerde unutkanlik,
biligsel fonksiyonlarda yetersizlik yani sira gnlitk
fonksiyonel kapasitede azalma da mevcuttur. Tam
demans ozellikleri olusturmamig ancak zihinsel
fonksiyonlarda bir miktar bozukluk olan hastalar
degerlendirmeye alininca bu oranin %]10’lara
kadar c¢iktigr gortlmektedir (Ganguli ve ark.
1993).

HASTALIGA BAGIMLI YA DA SEKONDER
KOGNITIF FONKSIYON BOZUKLUGU

Yasli populasyonda hastaliklara
oranindaki artigin yanisira stroke, kanser, idrar
yolu infeksiyonu ve kronik alkolizm gibi durum-
larin yaghlarin kognitif fonksiyonlar1 tizerine
belirgin etkiler olusturdugu bilinir (Smith ve
Atkinson 1995). Ayrica tibbi ve cerrahi tedavi-
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lerin de zihinsel fonksiyonlar:1 etkiledigi bilin-
mektedir. Bu yas grubundaki kisilerin hastaneye
yatiritlmasi da Kkisilerde belirgin bir zihinsel
fonksiyon bozuklugu olusmasimna yol acar
(Summer ve Simons 1994).

SISTEMIK HASTALIKLAR

Alkolizm 6zellikle ABD’de 6nemli bir saglik prob-
lemidir. Yasa bagimli bir problem oldugu
distiniilmektedir ve ikinci pikini 70’li 80’li yaslar-
da yapmaktadir. Kronik ve agir alkol kullanimi
Korsakoff sendromu, alkol haliisinozu ve alkol
kullanimina bagli hepatik ensefalopati ile kendi-
ni gosterir. Ileri yagtaki kisilerde kardiyovaskiiler
hastaliklara da sik rastlanir. Tleri yastaki kisilerin
en az %50’si hipertansiftir ve bu da vaskiler de-
mans igin bir risk faktoriidir. Hafif hipertansiyon
vakalarinda bile entellektiiel fonksiyon bozukluk-
lartyla karsilagilabilir. Yaglilarda kognitif fonksi-
yonlarin surdirilebilmesi i¢in en az 130 mm-
Hg'lik sistolik kan basincinin mevcut olmasi
gerektigi disinilmektedir (Guo ve ark. 1997).
Konjestif kalp yetmezligi ve hipertansiyonun
agresif tedavisi de yash hastalarda mental etkin-
ligin azalmasina yol agar. Konjestif kalp vyet-
mezligi gibi kronik obstriiktif akciger hastalig1 da
ileri yaglarda daha yiiksek siklikta gorilir ve
hipokseminin artti§i durumlarda konfiizyonun
belirginlestigi bilinir. Ayrica kronik obstriiktif
akciger hastaliginda kan oksijen diizeylerindeki
degisikliklere bagh olarak hafiza, lisan, motor
tutulum ve soyut diisiinmeyle ilgili problemler
ortaya ¢ikar. Tleri yag grubunda karsilagilan bagka
bir problem de uyku apnesidir ve bu da yaglilarda
hipoksemi ve hiperkarbi olugmasina yol agar. Kan
gazlarindaki bu degisiklikler dikkat ve hafiza
bozukluklarinin nedenini aciklar (Hayward ve
ark. 1992).

Diabetes mellitusda (DM) hastalik basladiktan
15-20 yil sonra tipik olarak belirginlesen bir
takim komplikasyonlar olusturur. Diabetes melli-
tuslu hastalarda kortikal atrofi, manyetik rezo-
nans gorintileme (MRI) bulgulart ve kognitif
bozukluklara sik rastlanir. Geng diyabetiklerde
dikkat, hafiza gibi kognitif fonksiyon bozukluk-
larma az rastlanirken en az 15 yildir diyabet
tanisiyla izlenen vakalarin %17’sinde hatfiza
fonksiyonlarinda bozukluk saptanmistir. Bu
degisiklikler genglerden ziyade yashlarda ve 6zel-
likle ileri yaslarda diyabet tanisi alanlarda daha

belirgindir. DM uzun vadede demans gelisme
riskini arttirmaktadir.

Tiroid fonksiyonlarindaki bozukluklar da mental
fonksiyon bozukluklarindaki etiyolojik faktorler-
den biri olarak kabul edilir (Ott ve ark. 1996).
Yash kisilerde hem hipo hem hiper tiroidiye rast-
lanilmasina ragmen ileri yas grubunda hipoti-
roidiye daha yiksek oranda rastlanildigi bilin-
mektedir. Bu hastalarda psikomotor yavaslama,
letarji ve dikkatsizlik en ¢ok dikkat ¢eken bulgu-
lardandir (Keefover 1998).

BEYIN HASTALIKLARI

Yapilan bazi ¢aligmalarda 65 yas tizerindeki pop-
ulasyonda Alzheimer demansi (AD) prevalansinin
%10-15 civarinda seyretttigi ortaya konmustur.
Presenil demans olarak tanimlanmissa da yas
ilerledikce her gecen bes yilda AD’nin prevalansi
iki katina g¢ikmakta ve 85 vyasindaki tim
bireylerde gorilmektedir.

Demansin ikinci stk nedeni strokedur ve 35 yasin-
dan sonraki her 10 yilda insidansi iki katina ¢ik-
maktadir. Serebral iskemi afazi ve diskalkuli gibi
izole kognitif bozukluklar olusturabilir. Hiper-
tansiyon ve diger risk faktorlerinin kontrol edil-
mesi ile serebrovaskiiler hastaliklara baglh olarak
olusan mental kotiilesme diizeltilebilir (Hebert ve
Brayne 1995).

Parkinson hastaligt da o6zellikle ileri yaslarda
gorilen ve belirgin kognitif bozukluk olusturan
bir hastaliktir. Klinik olarak benzer 6zellikler
gosteren bazal ganglia hastaliklarindan progresif
supraniikleer palsili hastalarin %80’inde orta ile
ileri derecede demansa rastlanir (Mayeux ve ark.
1992).

Primer beyin timorlerinin gortilme riskinin 75
yaglari civarinda pik yaptigi ve bu noktadan sonra
bir inige gectigi bilinmektedir. Goriintilleme yon-
temlerinin kullaniminim yayginlagmas: ile eski-
den AD tanisi ile izlenmekte olan bir ¢ok vakaya
timor tanist konulabilmektedir (Preston-Martin
1996).

YASLILIGIN KOGNITIiF FONKSIYONLAR
UZERINDEKI INDIREKT ETKIiSi

Yasli hastalarda biling sistemik hastaliklarin
etkilerine ¢ok duyarhidir. Tleri yasta goriilen ve
deliryum olugturan risk faktorleri arasinda idrar
yolu enfeksiyonu ve ates sayilabilir.
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Gastrointestinal traktusta yasin ilerlemesi ile bir-
likte gelisen emilim problemleri de beslenme
dengesini bozar. Ayrica kullanilan bazi ilaglarin
da deliryum olusturan etkilerinin oldugu bilin-
mektedir. Tleri yaglardaki kisilerde eksikligine en
sik rastlanilan iki vitamin B,y ve folik asittir.

Duyusal algilama bozuklugu ve postiiral degisik-
likler de ileri yagtaki kisilerde artmis diismeler ve
buna bagh olarak gelisen kafa travmalariyla
karsimiza gelir. Diigme esnasinda gelisen kontiiz-
yon, hematom ve diffiiz aksonal harabiyet izole
afaziden demansa kadar uzanim gosteren global
kognitif bozukluklar ile kendini gosterir. Ayrica
diismeler mental fonksiyon bozuklugu olustura-
bilecek bagka bulgularla da karsgimiza gelebilir.
Kalga kiriklar: nedeniyle ortopedi servisine gelen
vakalarin %40’inda hastanede yattiklar: stire
icinde kognitif fonksiyon bozukluklar: gelistigi
bilinmektedir (Briant 1997).

YASLANMANIN NOROPATOLOJISI

Yas ilerledikce beyinde bir ¢ok histopatolojik
degisikliklerin gelistigi bilinir. Bu degisikliklerin
bir bolumi yaglanmanin olusturdugu etkiler
sonucu gelisirken bir béliimii ise demansh hasta-
larda da belirgin olarak kendisini gosterir. Bu
degisiklikler her iki grupta goriliir ancak deman-
s1 ve ozellikle Alzheimer demansi olanlarda rast-
lanma siklig1 daha yiiksektir.

Meninksler

Yasla birlikte serebral hemisferlerin parasagital
bolgelerindeki leptomeninkslerde progresif
fibroz kalinlagmalar dikkati ¢eker. Bu 6zellikle 60
yasin uzerindeki kisilerde daha belirgindir.
Aracnoid ya da pacchion graniilasyonlar: hayatin
18. aymdan itibaren goriilmeye baglar. Zaman
ilerledik¢e bu graniilasyonlarin boyutlar: ve sayisi
artar.

Beyin Agirlig1 ve Voliimii

Bir¢ok c¢alisma yaslilarda beyin agirliginin
azaldigini ortaya koymustur. Beyin maksimum
agirligina hayatin 3. dekatinda ulagir ve ortalama
1350 ile 1400 gr arasindadir. Ayni yastaki kadin-
larda agirlik erkeklerinkine oranla 100 gr daha
azdir. Zaman iginde ve Ozellikle 55 yasindan
sonra bu agirlikta %7 ile %8 oraninda kayip
geligir (Terry ve ark. 1987).
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Beyin esit oranda beyaz ve gri cevherden olus-
masina ragmen agirlikta gorillen bu azalmalar
her iki kompartmani esit olarak etkilemez. 20 ila
50 yaslar arasinda voliimdeki kayip gri cevherde
daha belirgindir. Bundan sonra ise beyaz
cevherdeki kayiplar belirginlesir. 60’11 yaslara
kadar intrakranial ve serebral volum arasindaki
oran sabit olmasma ragmen 7. dekattan itibaren
bu oranin %20’lere kadar indigi gorilir (Esri ve
ark. 1997).

Beyaz Madde Degisiklikleri

Ozellikle derin periventrikiiler beyaz cevherde
semptomu olmayan yash Kkisilerde vaskiiler
demansi ve Alzheimer demans: olanlarda diffiiz
erime gorulur (Pantoni ve Garcia 1995). Bu
durum l6koryozis olarak bilinir. Beyaz cevher
degisiklikleri 6zellikle 60 yasin tizerindeki kisi-
lerde daha belirgindir ve en spesifik olarak rad-
yolojik degerlendirme yontemleriyle saptanir.
Lokoryozis histolojik olarak incelendiginde; dif-
fiiz ya da yama tarzinda miyelin harabiyeti, gliozis
ve belirgin aksonal kayip gorular. Ayrica
perivaskiiler bolgenin genisleyip epandimal
hiicrelerin kayboldugu dikkati ¢eker. Miyelin ve
akson degisiklikleri beyaz cevherdeki perfiizyon
bozukluguna baghdir. Bu vaskiiler degisikliklerin
tam olarak neden gelistigi bilinmemektedir.
Etkilenmis beyaz cevherdeki damar duvarlarinin
kalinlagmis oldugu saptanmigtir. Bu degisiklikler
ozellikle 16koryozisi olan hastalarda hipertansi-
yona baglanmigtir.

Ventrikiil Biyiikliigii

60 yasindan sonra yapilan patolojik incelemel-
erde ventrikiillerin progresif olarak buyudigi
gosterilmistir (Hubbard ve Anderson 1986).
Ventrikiiler sistem genisledikge lateral ventrikiil-
lerin agilarmnin yuvarlaklastigi, 3. ventrikilin
kalinlagtig1 ve hipokampusun temporal hornlar:
normal sekilde doldurmadig: goriilir. Son yillar-
da bu degisiklikler bilgisayarli tomografi (BT) ve
MRI ile daha belirgin olarak saptanabilmistir
(Coffey ve ark. 1992). Son c¢aligmalardaki
sonugclar bir ¢ok yasl bireyde beklenen derecede
kortikal atrofi ve ventrikil genislemesi goriil-
medigi yonindedir. Bu bulgular dogrultusunda
ventrikiil geniglemesi ve kortikal atrofinin yaglan-
manin dogal seyrini gostermedigi ve patolojik
yaslanmanin bir 6zelligi oldugu vurgulanmistir.
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154 vakalik bir radyolojik incelemede yaslar1 55
ile 88 arasinda degisen 154 vakada vakalarin
1/8’inde hipokampal atrofi saptanmistir. Bu
durum hafif hafiza kaybi olanlarda en sik goriilen
patolojidir (Golomb ve ark. 1993).

Noronal Harabiyet

Yasa bagli gelisen beyin agirlik ve hacim azal-
masinin en sik nedeninin néronlarm sayisinin
azalmasi oldugu bilinmektedir (Mann 1994). Bu
azalmanimn derecesi bir bolgeden digerine belir-
gin farkhiliklar gosterir. Serebral kortekste 6zel-
likle stiperiyor frontal, stiperiyor temporal ve pre-
sentral bolgelerdeki IT ve IV katmanlardaki
noronlar yasa bagl degisiklikleri en belirgin
olarak gosteren hiicrelerdir. Postsentral bolge gibi
neokortikal bolgelerde yasa bagl néron kaybina
az rastlanir ya da hig rastlanmaz. N6ron sayisin-
daki belirgin kaybin buiyiik néronlarin kaybindan
ziyade noronlarin biiziismesine bagli olarak
gelistigi dustiniilmektedir. Buna bagh olarak da
kiigiik noronlarin sayist belirgin olarak artar.
Noron biiziismesi paryetal ve oksipital loblara
oranla frontal ve temporal loblarda daha belir-
gindir. Hipokampusta da belirgin néron kaybi
oldugu bilinmektedir. Babinski ve arkadaslar
yaslar1 68 ile 93 arasinda degisen bir grupta yasa
bagli néron kaybinin en sik subikulumda
gorildugtni bildirmigstir. Putamen ve talamus
yasa bagh néron kaybinin en sik gorildigi bol-
gelerden biridir. Substansiya nigra,
seruleus, inferior olivelerde belirgin progresif
noron kaybi goriiliirken ventral koklear, troklear
ve abdusens niikleuslarinda yasa bagimh néron
kayb1 goriilmemektedir. Serebellumdaki purkinje
hiicrelerinde de yasla birlikte bir azalmanin
gorildugi bilinmektedir. Yas1 60'1n tizerinde olan
bireylerde sinaptik yogunlugun da azaldigi
bildirilmistir (Masliah ve ark. 1993).

lokus

Pigment Birikimi

Lipofussin lipid, protein ve karbonhidratlardan
olusan heterojen bir karisimdir. Néronlarda peri-
odik asid - Schiff teknigiyle boyandiginda sari ile
kahverengi arasindaki bir renkte goriliir. Degisik
noronal populasyonlarda yasa bagh lipofussin
birikimi farkli hiz ve farkl derecelerdedir. Cocuk-
lukta en belirgin olarak inferiyor olive niikleusu,
dorsal root gangliasi, spinal kordun 6n boynuz
hiicrelerindeki motor noronlara yerlesir. Serebral

korteksteki lipofussin birikimi ge¢ erigkin
déneme kadar belirgin degildir. Birikim en fazla
olarak presentral girustaki bityiik néronlardadir.
Oksipital lobtaki kiigitk noéronlar ise az etkilen-
mistir. Serebellumdaki purkinje hiicreleri biiyiik
hiicreler olmasina ragmen burada belirgin lipo-
fussin birikimi goriilmezken dentat niikleuslarda
birikim belirgindir. Lipofussin birikimi néronal
dejenerasyonun bir belirtisi olarak kabul edilme-
sine ragmen bu birikim tek basina noéronal dis-
fonksiyon ya da néron &liimiine yol agmaz. Yagh
bireylerin néronlarindaki lipofussin birikimi artik
materyali atmakta yetersiz kalan postmitotik
noronlarin varliginin bir gostergesidir.

Noromelanin lipofussin graniillerindeki biyo-
jenik aminlerin enzimatik olmayan peroksidas-
yonu sonucu gelisir. Lipofussine oranla nérome-
lanin daha koyu bir renge sahiptir ve daha smirh
bir alanda birikir. Ultrastriiktiirel olarak norome-
lanin lipofussine benzer, ayrica osmofilik gra-
niilleri de igerir. Noromelanin bir yagindan
itibaren lokus seruleus noronlarinda ve ii¢ yasin-
dan sonra da substansiya nigra néronlarinda
birikmeye baglar. 60 yagina kadar bu bolgelerdeki
noromelanin miktarlar1 artis gosterir. Bundan
sonra ise bu bolgelerdeki pigmentasyonda prog-
resif bir dustis gorulir. Bu azalma pigmentin
jeneralize kaybindan ¢ok pigment hiicrelerinin
selektif atrofisine baglidir.

Norofibriler Yumaklar

Norofibriler yumaklar bazi néronlarin sitoplaz-
masinda biriken fibréz proteinlerdir. Siklikla
hipokampus ve parahipokampal girus,
frontotemporal serebral korteks, hipotalamik
niikleus, amigdala, Meynert bazal niikleusu, sub-
stansiya nigra, lokus seruleus ve rafe niikleusunda
goralir (Hirano ve Liena 1994). Norofibriler
yumaklarin hemotoksilen eosin boyamalar: ile
saptanmasi guicken, Bielschowski ve Holmes
boyamalar: ile kolaylikla goérintiilendigi bilinir.
Ultrastriiktiirel olarak nérofibriler yumaklar 20
ila 22 nm capindaki helikal filament ciftleridir. 80
nm’lik araliklarla helikal filament ciftlerinin ¢ap1
10-13 nm kadar kugiilir.

Norofibriler yumaklar, yasin ilerlemesi ve 6zellik-
le Alzheimer hastaliginin varhiginda sayica artar.
Yash bireylerde hipokampus, subikulum, entori-
nal korteks ve amigdalada belirgin hale geger.

DEMANS DiZiSi 1999;1:5-11
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Erken yasta ise entorinal korteks néronlarinda stk
gorulur.

Nérofibril Iplikleri

Norofibril iplikleri norofibriler yumaklar: olustu-
ran ayni anormal fibréz proteinler tarafindan
olusturulur. Bunlar Bielschowski giimiis boyama
tekniginin yanisira anti-tau ve ubiquitin immiin
boyamalari ile de saptanabilir. Entellektiiel prob-
lemi olmayan yagh kisilerde hipokampus, entori-
nal korteks ve amigdalanin disindaki bolgelerde
goriilmeleri nadirdir.

Senil Plaklar

Senil plaklar amiloid, dejenere noron ve reaktif
glia hiicrelerinden olusan heterojen striiktiir-
lerdir (Dickson 1997). Bu plaklarm olusumunda
iki temel hipotez agirhik kazanmigtir. Bazi
yazarlar sinaptik ve aksonal harabiyeti takiben
gevre norofibrillere amiloid birikiminin oldugunu
dagtintirlerken diger arastirmacilar norofibrilde
biriken amiloidin patolojik siire¢ten sorumlu
oldugunu distiniir. Plaklarin g¢evresinde degisik
sayida reaktif astrosit ve mikroglial hiicreler mev-
cuttur.

Norotik  plaklardaki  dejeneratif  prosesin
presinaptik aksonlardan kaynaklandig:
dustnilir. Bunlar membranéz materyal, lizo-
zomal dens hiicreler ve dejenere sinaptik striik-
tirleri igerir. Dejenere noéronal hiicreler B-
amiloid prekiirsor protein, kromografin ve ubiq-
uitin i¢in immiin reaksiyon gosterirken tau igin
gostermezler. Dejenere noritler ile senil plaklar
arasindaki iliski distrofik noritlerin senil plaktaki
amiloidler ya da amiloid birikimine reaktif
gelisen glial hiicrelerden gelistigi yontindedir
(Wang ve Munoz 1995).

Distrofik norit iceren plaklar predominant tiptir,
entellektiiel problemi olmayan yash bireylerle
Alzheimer hastalig1 olan kisilerde de goralir. Tau
immin reaktivitesi ve helikal filamen ciftleri
igeren senil plaklar Alzheimer hastalig: igin tipik-
tir ve entellektiiel olarak normal olan bireylerde
rastlanilmasi da nadirdir.

Plaklarin hemotoksilen eosin ile yapilan boya-
malarda saptanmasi zordur. Bielschowski gibi
guimiis boyama teknikleri ile saptanmasi ¢ok daha
kolaydir. Amiloid ise selektif olarak Kongo kir-
mizisi ve tioflavin S floresan teknikleriyle sap-
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tanir. B-amiloidi saptamak amaciyla yapilan
immiin boyama diffiiz plaklari saptamada hassas
bir metoddur. Bazen ise plaklar sadece
immiinokimyasal tekniklerle gosterilebilirler.

Amiloid Anjiopati

Alzheimer hastaligi olan hastalarin damar duva-
rinda amiloide yiiksek oranda rastlanildig1 bilin-
mektedir (Viners ve ark. 1996). Entellektiiel
tonksiyon bozuklugu olmayan yash bireylerde ise
bu oran %30’lar civarindadir. Bu Kkisilerde
amiloid anjiopati en belirgin olarak oksipital
loblarda lokalize olmustur.

Erigkinlerdeki hemorajinin en sik
nedeninin amiloid anjiopati oldugu diistiniilmek-
tedir. Amiloid, serebral korteks ve lep-
tomeninkslerdeki kiicik arter ve arteriollerde
birikir. Venler ve kapillerler ise daha az etkilen-
mistir. Etkilenmis damar duvarinin eosinofilik
hyalin madde ile kalinlagtig1 gériiliir. Bu materyal
Kongo kirmizisi ile yapilan boyamalar ve polarize
151k altinda elma yesili gorintimi ile tanmir.
Damarlarin yanisira leptomeninkslerin kendi-
lerinin de normal yash bireyler ve Alzheimer
hastalarinda yiiksek oranda amiloid igerdigi bil-
inmektedir (Hamato ve ark. 1997).

lober

Graniilovakuoler Dejenerasyon

Graniilovakuoler dejenerasyon néronal dejene-
rasyon siirecinde 3-5 mikron ¢apinda graniller
igeren bir ya da bir kag intrasitoplazmik vakuol-
den olusan yapilardir. Bu dejeneratif proses
hemotoksilen eosin ile yapilan boyamalarda
gorialir. En belirgin olarak hipokampusun
piramidal hiicre néronlarinda ve Sommer sek-
toriinde gorulir. Graniilovakuoler dejenerasyon
normal yasl bireylerin yani sira Alzheimer hasta-
larinda da sik goérilir. Bu dejeneratif gériintime
Down sendromlu, Guam-ALS-Parkinson demans
kompleksli ve Pick hastalikli kisilerin hipokam-
pusunda da rastlanmigtir. Graniilovakuoler
dejenerasyon progresif suprantikleer palsili
hastalarin  beyin sap1
Alzheimerli hastalarin olfaktor hiicrelerinde de
gorulir.

nikleuslarinda ve

Levi Hucreleri

Levi hiicrelerine parkinson hastaliginda, diffiiz
Levi hiicre hastaliginda ve diger bazi dejeneratif
hastaliklarda rastlanir. Ayrica normal ileri yastaki
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kisilerde goriildiigii bilinmektedir (Loew 1994).
Klasik Levi hiicreleri substansiya nigra ve lokus
seruleus gibi pigmente niikleuslarin sitoplaz-
malarinda gorilen inkltizyonlardir.
Hemotoksilen eosin ile yapilan boyamalarla ve
trikrom teknigi ile gortntilenir. Ultrastriktirel
olarak osmofilik graniiler ve flamenter bir yapisi
vardir. Bu inkltizyonlar ¢ogunlukla niikleusu dis-
plase eder. Yasla birlikte Levi hiicresinin
goruldugu kigi sayisi artiy gosterir. 60 yas
tizerindeki populasyonda %76 oraninda Levi
hiicrelerine rastlanildigt bildirilmistir. Bu hiicrel-
er hem substansiya nigra hem lokus seruleusta
mevcuttur.

Kolloid inklﬁzyonlar

Kolloid inkliizyonlar eosinofilik intrasitoplazmik
inkliizyonlardir (Hirano ve Liena 1994). En sik-
likla spinal kordun &én boynuz hiicrelerindeki
motor noronlarda ve hipoglossal niikleusun
motor noronlarinda goriliir. Yash kisilerde sik
olarak mevcuttur. Bunlarin mevcudiyeti ile bir
hastalik arasinda spesifik bir iligki kurula-
mamigtir. Ultrastritktiirel olarak endoplazmik
retikulumun geniglemis sisternlerinde biriken
materyalden olugmustur.

Noroaksonal Distrofi

Bu ifade aksonlarin distal uglarinda gorilen
belirgin geniglemeyi ifade etmek icin kullanilir.
En belirgin olarak gracil ve cuneat niikleuslarda
goriilii. Daha az siklikta ise globus pallidusta,
substansiya nigra ve spinal kordun 6n boynuz
hiicrelerinde goruldagii bildirilmistir. Bunlar
gimiis boyama teknikleriyle goriilen eosinofilik
hyalin ve graniiler hiicrelerdir. Caplar1 20 ile 120
mikron arasinda degisir. Infantil noéroaksonal
distrofi, Hallervardan Spatz hastaligi, vitamin E
eksikligi ve bilier atrezide gorulur. Herleyen yasla
birlikte sayilar: artar.

Hirano Hiucreleri

Bu hiicreler ilk kez Guam-ALS-Parkinson-demans
kompleksi olan hastalarin hipokampusundaki
piramidal hiicrelerde goriilmiis olan eosinofilik
inkliizyonlardir (Hirano 1997). Alzheimer, Pick,
Creutzfeldt-Jakob hastalig1 gibi nérodejeneratif
hastaliklarda da goéraldigi  bilinmektedir.
Norolojik tutulumu olmayan orta ve ileri yastaki
kisilerde de gorulir. Bu hiicreler hemotoksilen
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eosin ile yapilan boyamalarda gériiliir. Immiino-
histokimyasal ¢alismalarla hirano hiicrelerinde
aktin ve aktin ile iligkili proteinlerin varlig ortaya
konmustur.

Marinesco Hiicreleri

Marinesco hiicreleri ilk kez substansiya nigra ve
lokus seruleusta saptanmug eosinofilik inkliizyon-
lardir. Caplar1 2-10 mikron arasinda degisir ve
multipl da olabilirler. Erigkinlerin buyuk bir
boliimiinde bulunurlar, yasla birlikte sayilar artar
ama buyiikliikkleri degismez. Spesifik bir hastalik-
la olan iligkileri saptanamamistir (Schochet
1998).

YASA BAGLI GELISEN GLIAL DEGISIK-
LIKLER

Astrositlerin yasin ilerlemesi ile birlikte prolifere
oldugu bilinir. En belirgin olarak subependimal
ve subpial hiicrelerde goriiliir. Ozellikle niikleus
kaudatus, forniks, 4. ventrikil tabanindaki sube-
pendimal bolgeler etkilenir. Astrositlerin yasa
bagiml proliferasyonu 6zellikle inferiyor oliva ve
dentat niikleusta belirgindir.

Corpora amylaceanin astrositlerin sitoplazmasin-
da gelistigi bilinir. Yasla birlikte artig gosterir ve
40 yasin uzerindeki her kiside gorilir. En sik
gorildugii yerler subpial ve subependimal bol-
gelerdir. Bazal gangliyonlar, hipokampus ve
spinal kordun posterior kolumnlarinda gériilme
siklig1 yiiksektir. Corpus amylacealar 5-20 mikron
¢apinda olan bazofilik hiicrelerdir. Spektroskopik
incelemede amilopektin benzeri yapilarinin
oldugu ve glikoza hidrolize olduklar1 goster-
ilmistir. Yaglanmanin disinda corpora amylea-
ceanin varligi ve sayisi ile herhangi bir hastalik
arasinda spesifik bir iligki kurulamamistir
(Hirano 1997).

Koroid pleksuslar fibrovaskiiler stromayi saran
ozel epitelial hiicrelerden olugsmug yapilardir.
Yaslanmayla birlikte kiibik epitelial hiicreler pro-
gresif olarak duizlesir ve intrasitoplazmik lipid-
lerin birikimine yol acar. Yasla birlikte koroid
pleksus stromasi progresif fibréz ve fokal miner-
alizasyon gosterir. Ayrica koroid pleksus epitel
hiicrelerinde "Biondi yiiziikleri" denilen halka
benzeri yapilarda mevcuttur. Ultrastriiktiirel
olarak bu hiicreler graniiler ve fibroz
materyalden olugmustur (Nag 1997).
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