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Demans entellektiiel fonksiyonlardaki deterio-
rasyon ya da kayiptir. Entellektiiel fonksiyon-
lar tek basit bir fonksiyon degil integre mozayik
tarzinda birbiri igine gecmis Ozellikleri igerir.
Bunlar ezberleme, yeni materyal 6grenme, prob-
lem ¢6zme, sozel kapasite, aritmetik beceri ve
gorsel uzaysal iligkilerin bilesimidir. Demans bir
¢ok hastalikta gorilebilir. Demansli hastalarin bir
bolimiinde demansin yanisira entellektiiel fonk-
siyonlar tzerine direkt etkisi olmayan bagka
hastaliklar da bulunur. Ayrica demansl hastalarin
beyinlerinde goriilen bazi patolojik degisiklikler
ileri yasta olup demans ozellikleri géstermeyen
bireylerde de mevcuttur (Baker 1976).

TARIHCE

Alois Alzheimer 1898 yilinda "Senil demans"
antitesini tanimlamistir. Bu antite yalnizca klinik
olarak tanimlanmamus, histolojik degisiklikler de
gozlenmistir. 1907 yilinda 51 yaginda paranoid
sanrilarla beraber bellek bozuklugu bulunan bir
kadin hastanin otopsisinde korteks sinir
hiicrelerinde amiloid plaklarin depolandigr ve
norofibriler yumaklarin hiicre igerisinde top-
landig: tespit edilmistir. Alzheimer 1911 yilinda
demansin presenil ve senil formlara ayrilmaya-
cagmi belirtmigtir. 1932 yilinda ise ailevi Alzhei-
mer tanimlamasi yapilmistir (Rossor 1991).
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Noronal sitoplazmada Pick cismi denilen argirofi-
lik inkliizyon cismi birikimi ile karakterize fron-
totemporal lobar atrofi ile seyreden Pick hastalig
1892 yilinda Arnold Pick tarafindan tanimlan-
migtir. Kisilik degisimi, apati, disfazi, ekolali,
logore ve davranig bozukluklar: gézlenir (Rossor
1991).

Diffiiz Lewy cismi hastalig1 demansla birlikte veya
demans olmaksizin parkinsoniyen belirtilerle
seyreden bir hastaliktir. Kosako tarafindan tanim-
lanmistir. Alzheimer ve Parkinson hastaliklarinin
patolojik spektrumunu gosteren, kortikal néron-
larda Lewy cisimlerinin yaygin olarak goraldigi
demansiyel bir hastaliktir.

1872 yilinda George Huntington, davranis
bozukluklar1 ve demans ile birlikte kore tablosu
gosteren otozomal dominant gegisli Huntington
hastaligint tanimlamistir. Kore ve diger motor
belirtilere ilaveten bellek ya da mental aktivite
kaybi, hastaligin erken doénemlerinde gozlenir.
Subkortikal demansin karakteristik 6zelligi olan
disfazi ya da agnozi olmaksizin bellek bozuklugu
olusur.

Parkinson hastaligi 1817 yilinda James Parkinson
tarafindan tanimlanmugtir. Istemli hareketlerde
yavaglama, akinezi, kas rijiditesi ve tremor ile
karakterize bir hastaliktir. Vakalarin %17-30'unda
kognitif bozukluklar gosterilmistir ve demans
motor belirtilerden 6nce tespit edilebilmektedir.
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Kognitif bozukluklar familial veya ge¢ baslangig¢
gosteren, depresyonu bulunan, L-dopa tedavisi
ile psikoz veya konfiizyon gelisen vakalarda daha
belirgindir (Green 1995).

Skele, Richardson ve Olszewski tarafindan 1964
yilinda supraniikleer oftalmopleji, psédobulber
palsi, rijidite, @ist beyin sap1 yapilarinda néronal
kayip, norofibriler yumak birikimi gosteren
demans tablosu tanimlanmis ve ilerleyici
supraniikleer palsi olarak adlandirilmigtir.

DEMANSLI HASTANIN DEGERLENDIRIL-
MESI

Entellektiiel kapasitenin her evresi kultiirel,
egitimsel, cevresel faktorler gibi organik olmayan
faktorlerden etkilenebilir. Hafiza ise mental
fonksiyonlar i¢inde kiiltiirel ve egitimsel 6zellik-
lerden en az etkilenenidir. Hafizanin etkilenmesi,
yeni materyalin hatirlanmasini, problem ¢6zme
siirecini, depolanmig bilgiye ulagsma ve hazir
depolanmig bilginin kaybina yol agarak etkiler.

Hafizanin klinikopatolojik analizi ¢ogunlukla
guctiir. Hafizanin ii¢ kompartmanini objektif
olarak degerlendirebilmek ise miimkiindiir.

Bunlar primer hafiza ya da aninda hatirlama,
sekonder hafiza ya da yakin hafiza ve tersiyer
hafiza ya da uzak hafizadir.

Bir ¢cok amnestik-demantik sendromda 6zellikle
hafiza kaybi belirginse hafizanin tim 6zellikleri
etkilenir. Hafizanin etkilenmesi kendisini en
belirgin olarak yeni ve kisisel olmayan olaylarda
gosterir. Daha hafif durumlarda her ti¢ kompart-
mandaki etkilenim birbirinden farkli dereceler-
dedir ve hafiza kaybinin hangi bolgeye lokalize
olabilecegi yoniinde ipucu verir. Mesela primer
olarak diensefalon ve limbik sistemin etkilendigi
hastalarda yedi hecenin tekrar1 ve birkag ilgisiz
test ciimlesinin tekrari normaldir, ancak yeni
olaylarin hatirlanmasinda belirgin bir defekt
vardir. Testi dogru tekrarladiktan birka¢ dakika
sonra hasta test ile ilgili 6zellikleri hi¢ hatirlamaz
ve hatta testin varligini bile unutur. Bunun ter-
sine primer kortikal ve subkortikal bolgelerin
etkilendigi hastalarda ise test materyalinin
tekrarinin ya da test 6zelliklerinin anlagilmasinin
kavranmasr ile ilgili patolojiler mevcuttur. Ancak
tekrar ve adim adim zorlama ile durum kavran-
abilir ve hafizaya bir kez alminca saklanabilir.
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Aninda hatirlama (immediate recall) ile ilgili per-
formanstaki degisiklikler amnestik sendromlarda
anatomik tutulumun aksiyal ya da kortikal
oldugu yoniunde ayirim yapabilmeyi saglar.
Entellektiiel ve kognitif' fonksiyonlardaki kayip
hastalik serebral hemisferi 6zellikle de serebral
korteks (neokorteks) ve hipokampusu (paleoko-
rteks) tutunca belirginlesir. Hastaligin erken
evrelerinde kognisyonun bir ya da iki alani belir-
gin olarak etkilenmistir ve bu nedenle de has-
tanin semptomlar1 beyindeki bir ya da daha fazla
sayidaki bolgenin etkilenmis oldugu izlenimini
verir. Ornegin, kelime bulma zorlugu temporal
boélgenin etkilendigini dusindirir. Demans
ilerledikge olaym daha diffiiz bir tutuluma bagh
oldugu netlik kazanir.

Demansin normal yaslanmayla birlikte goriilen
kognitif ve psikolojik degisikliklerden ayirt
edilmesi gerekir (Kaufman 1991). Normal yaslan-
ma belirtileri 65 yagindan sonra baglar ve 80’li
yaglarda tam olarak belirginlesir. Caligmalar,
yaslaninca kisilerin yaganan yeni olaylarla birlikte
kisilerin isimlerini hatirlamakta zorluk g¢ektigini
ortaya koymustur. Ayrica dikkatleri ve kompleks
igleri yapmaktaki performanslari azalmis ve
o6grenme hizlart yavaglamistir. Bunun yani sira
normal yash kisilerde kelime hazinesi, lisan
yetenegi, genel bilgi hazinesi, konugsma ve anla-
ma ile ilgili belirgin problemler mevcut degildir.
Bu kisilerde uyku bolinmiistiir. Uyku ve uyanma
sureleri faz bagimli oldugu gibi 4. evre REM siire-
si  kisalmigtir. Hastalarin asil reflekslerinin
azaldig1 ve ayaklarindaki vibrasyon hissinin kay-
boldugu bilinir. Ayrica bozuk postiiral refleksler
mevcuttur. Bu norolojik degisiklikler kas-iskelet
sistemi bozukluklar: ile birlesince "senil gait"
olarak da bilinen ve yaghlarda stk gorilen durus
ve yuriylls paternini olusturur. Bu Kkisilerde
govde ve ekstremitelerde artmis fleksiyon,
azalmis kol sallanmasi ve kisa tereddiitlii adimlar
mevcuttur. Bircok yagh birey artmig fleksiyon
postiirleri ve kisa adimlarimi baston kullanarak
telafi etmeyi basarir.

Zaman iginde goérme ve isitme duyusu ile ilgili
dogal degisiklikler gelisir. Bu duyular ile ilgili
problemler kisilerde demans benzeri bulgular
olusturdugu gibi diger fiziksel becerilerin de kul-
lanimini kisitlar ve ileri vakalarda gelisen duyusal
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deprivasyonlar haliisinasyon benzeri tablolarin
olugmasina yol acar.

EEG’de alfa ritminde belirgin yavaglama gorilir.
Yash kisilerdeki alfa ritmi, normal olan 8-12
Hzlik alfa ritminden genelde daha yavastir.
Bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans
goriintilleme (MRI) normal olabilir, ama serebral
kortekste atrofi, silvian fissiirlerde genigleme ve 3.
ve lateral ventrikiil dilatasyonu sik gériilen bul-
gulardandir (Kaufman 1991). Ilerleyen yasla bir-
likte leptomeninksler opak ve fibrotik hale gecer
ve beyin yiuizeyine yapigir. Beyin ile dura arasin-
daki mesafe artar. Sulkuslar genisler ve giruslar
daralir. En belirgin olarak silvian fissiirler
genigler. Ventrikiiller hafif ile orta derecede
genisleme gosterir. 4. ve 5. dekaddan sonra
beynin agirhginda azalma baslar ve 8. dekaddan
sonra bu azalma ¢ok hizli ve belirgin hale geger.
Mc Menemey 20 yasindaki erkekte beynin ortala-
ma 1399 gr, 5. dekadda 1360 gr, 6. dekadda 1337
gr, 7. dekadda 1306 gr, 8. dekadda 1265 gr, ve 80
yagindan sonra 1170 gr oldugunu bildirmistir
(Baker 1976).

DEMANS NEDENLERI

Bir ¢ok hastalik demans olugturabilir. En sik
nedenler Alzheimer hastaligi, multienfarkt
demans ve alkolik demanstur. Bazi nedenler,
ornegin periferik néropati ya da istemsiz hareket-
lerin varhg1 kendisini fiziksel 6zellikleriyle belir-
tebilir. Bazi hastaliklarda ise demans genetik
nedenlerden kaynaklanabilir: Wilson hastalig:
(otozomal resesif), Huntington (otozomal domi-
nant). Alzheimer baz1 vakalarda otozomal domi-
nant kalitilir. Hastalar degerlendirilirken 6ncelik-
le reversibl demans nedenleri saptanmalidir.
Vakalarin sadece %8’inde parsiyel reversibl ve
%3’ unde reversibl demans nedenleri mevcuttur.
Reversibl vakalar ¢ogunlukla iki yildan az stiredir
mevcut olan hafif kognitif bozukluklarla muaye-
neye gelir. Reversibl nedenler arasinda depresy-
on, hipotiroidizm ve diger metabolik nedenler
sayilabilir. Normal basingh hidrosefali ve subdu-
ral hematomlarin teorik olarak reversibl oldugu
digtiniilse de tam diizelmeyen vakalara da sik
rastlanir.

Bazi mental durum ve norolojik anormalliklerin
mevcudiyeti demansin siniflandirmasini kortikal
ve subkortikal olarak yapmaya imkan saglamistir.
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Onceleri giindemde olan bu yéntem son zaman-
larda popularitesini kaybetmektedir. Kortikal
demanslarda hastalarda afazi, apraksi, agnozi
mevcut olmasina ragmen hastalar uyanik, ileti-
simsel ve ambulatuardir. Subkortikal demanslar-
da entellektiiel ve hafiza disfonksiyonu daha az
belirgindir ama belirgin apati, azalmis zihinsel
¢oztimleme ve yiirtiyiis anormallikleri mevcuttur.
En belirgin 6rnekleri Huntington koresi,
Parkinson hastalig1, normal basinglt hidrosefali ve
multienfarkt demanstir.

MENTAL DURUM DEGERLENDIRMESI

5-10 dakika icinde yapilan testler kognitif bozuk-
luklarin derecesini saptamaya olanak saglar. Bu
testler her vakada tam anlamiyla yardimci olamaz
ginkii toplum disinda yasayan ve egitim dizeyi
digik kisileri degerlendirmede yetersiz olusla-
rinin yanisira hafif demans vakalarini yasa bagh
hafiza degisiklikleri ve depresyondan ayirt ede-
bilmeleri de giigtiir. Genellikle bu testler Alz-
heimer hastaligini saptamaya yonelik olduklarin-
dan diger nedenlerden kaynaklanan demanslar:

DEMANS SINIFLANDIRMASI (Kaufman 1991)

Insidans (%)

Alzheimer hastalig1 50-60
Multi-enfark demans 10-20
Alkolizm 6-11
Tedaviler 0-8
Normal basingli hidrosefali 4-12
Serebral kitle lezyonlar: 2-4
Psédodemans 7-12

AIDS- Demans kompleksi
Nadir nedenler
Huntington hastalig
Enfeksiyonlar
Norosifiliz
Creutzfeldt-Jakob
Ensefalit
Metabolik Anormallikler
Hiper-hipotiroidi
Hepatik yetmezlik
Pulmoner yetmezlik
Kombine sistem hastalig

Tla¢ kullanimi
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saptamada yetersiz kalirlar.
LABORATUVAR DEGERLENDIRME

Demans nedenini saptayabilmek igin bir takim
incelemelerin yapilmasi gerekir. Demans tanisin-
da ilk adimda kullanilan en spesifik deger-
lendirme yontemleri BT ve MRI olup her ikisi ile
de beyin timéri, subdural hematom ve diger
kitle lezyonlarin1 gériintiileyebilmek miimkiin-
diir. MRI rezoliisyonu daha iyi oldugu icin mul-
tipl enfarktlar1 ve normal basingli hidrosefaliyi
goriintillemeye olanak saglar. Alzheimer hasta-
larinda BT ve MRI'da en sik goriilen anormallik-
lerden olan serebral atrofi, alkolik demans, AIDS
demans kompleksi bazi sizofrenikler ve normal
yaslilarda da goriilebilen bir 6zelliktir.

Demansl hastalarin biytik bir boliimiinde rutin
EEG anormaldir. Alzheimer hastaligimnin erken
donemlerinde goriilen karakteristik EEG bulgu-
lart normal ileri yagh bireylerinkinden belirgin
farklihk gostermez. Ileri derecede bozuk olan
EEG’ler ise demansin nedenini saptamaya yone-
lik fazla ipucu vermez. Periyodik komplekslerin
gorildugt Creutzfeldt-Jakob hastaligi ve subakut
sklerozan panensefalit (SSPE) ve EEG’nin normal
ya da ¢ok hafif zemin aktivitesi yavaglamast gos-
terdigi psédodemanslarda ise taniya biiyik
katkilar1 vardir.

Norosifiliz, kronik menenjit, SSPE, AIDS demans
kompleksi, kronik menenjiti oldugundan siiphe-
lenilen hastalarda lomber ponksiyon yapil-
malidir.

Adolesan ve geng eriskinlerde demans bulgular:
ile karsilagiliyorsa AIDS’e yonelik inceleme,
Wilson hastaligina yonelik serum seruloplazmin
diizeyi, ilag kullanim aligkanligi olanlarda idrar
analizi, metokromatik l6kodistrofi icin arilsiilfa-
taz-A aktivitesi arastirilmalidir. Klinikle uyumlu
bulgular mevcutsa sistemik lupus eritomatozus
(SLE) ve Lyme’a yonelik incelemeler de yapil-
malidir (Kaufman 1991).

YASLI VE DEMANSLI BEYINLERDEKI
GORUNTULEME OZELLIKLERI

Yashilarin populasyon i¢inde olusturduklar: ytizde
giin gectikce artmaktadir. Bu demografik fark-
liliklar aragtiricilart normal yagh beyinde goriilen
degisiklikler konusunda arastirict olmaya yonelt-
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mektedir. Aragtiricilar yaga baglh normal fizyolo-
jik degisikliklerle orta ve ileri yasta goriilen
norodejeneratif degisiklikleri birbirinden ayirt
edebilmeyi hedeflemektedirler.

Gelisen teknoloji sayesinde yaglanma siirecini
goruntiileme yontemleriyle saptayabilmek miim-
kiin hale gelmesine ragmen gercek mekaniz-
manin ne oldugu tam olarak anlagilamamuistir.
Beyinde normal yaslanma belirtileriyle bazi
norodejeneratif bozukluklar benzer goriintilleme
ozellikleri gostermesine ragmen, nérodejeneratif
hastaliklara baglh gelisen degisikliklerin daha
erken olarak gelistigi bilinmektedir. BT ve
MRI'da goriilen periventrikiiler ve subkortikal
hiperintensiteler ve beyinde belirli bolgelerde
gorilen demir birikiminin norolojik problemi
olmayan yash kisilerdeki noérodejeneratif siireci
yansittig1 dusiintlmektedir (Murphy ve ark.
1996).

MRI’'DA GORULEN BEYAZ
DEGISIKLIKLERI

CEVHER

Beyaz cevher hiperintensiteleri fizyolojik olarak
kabul edilir ve genclerde bile gorilebilir.
Genglerde lateral ventrikiillerin trigonlarinin tst
ve posteriyorunda goriilen tiggen hiperintensite-
ler normal bulgular olarak degerlendirilir. Bu
intensitelerin ikinci hatta dordiincii dekada
kadar devami normal kabul edilir. Ttim evrelerde
internal kapstliin posteriyor bacagi Vircow-Robin
mesafeleri  ve gevresindeki
ependimitis granularis yiiksek sinyal tutan fokus-
lar olarak goriliir (Ketonen ve Berg 1997). T2
agirlikli kesitlerde artmis beyaz cevher intensitesi
normal Kkisilerdeki yaslanan beyinlerde ve
demansl kisilerde goriilir. Periventrikiler yitik-
sek sinyal lezyonlar1 ventrikiilleri ¢evreleyen ince
gercevelerden biiyik yama tarzindaki beyaz
cevher tutulumlarina kadar degisir. Ayrica
periventrikiiler hiperintensite ve hiperdens beyaz
cevher lezyonlarina corona radiata, sentrum
semiovale, internal kapsiil ve basis pontiste rast-
lanir. Subkortikal u lifleri ve korpus kallosum iyi
kanlandaklar1 i¢in genelde bu tip degisiklikler
gostermezler.

frontal horn

Genelde T2 agirlikli kesitlerde govrilen beyaz
cevher sinyal degisiklikleri nonpatolojik bir tutu-
lum ve bir hastalik i¢in spesifik olmayan belirti-
lerdir. Enfarkt, 6dem, demiyelinizasyon, postin-
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feksiyoz fokus, gliosis, postdejenerasyon belirti-
leri hidrosefali, kiigiik neoplastik lezyon, hete-
rotrofik noéronlar ve bazi metokromik l6ko-
distrofiler benzer beyaz cevher degisiklikleriyle
kendilerini gosterirler. Benzer sinyal degisiklikle-
rine demansh hastalarin yam sira nérolojik bir
problemi olmayan kisilerde de rastlanir. Beyin
kistleri, ventrikul divertikilleri, enfarktlar post-
travmatik gliosis ve multiple skleroz bir yana
birakilirsa MRI’da T2 hiperintensitenin mevcut
oldugu ve etiyolojisi saptanamayan biyiik bir
grubun kargimiza ¢iktigr gorilir. Etiyolojisi sap-
tanamayan bu periventrikiiler ve beyaz cevher
degisiklikleri lokoryosiz, tanimlanamayan parlak
objeler (ubo) ve tesadiifi subkortikal lezyonlar
olarak tanimlanir (Hachinski ve ark. 1987,
Edwards 1987, Awad ve ark. 1986).

PERIVENTRIKULER VE DERIN BEYAZ
CEVHER HIPERINTENSITELERI

Yashlarda T2 agirlikli kesitlerde 5 mm’lik kiigiik
noktasal hiperintensitelere sik rastlanir. Bunlar 4.
dekadda %11 iken 7 dekadda %65’lere kadar
¢ikar. Bu yiiksek sinyalli fokuslarin enfarkt
olmadig1 ve minor perivaskiler harabiyeti yansit-
tigina inanilir (Fazekas 1989). Bu lezyonlar arter-
ler ve venler etrafinda gorilir. Patolojik incele-
melerde genis perivaskiiler alan ve ektatik kiigiik
arter ve venler 12’deki hiperintensitelere karsilik
gelir. Kiigiik enfarktlar nadiren goriliar. Saglikli
kisilerde goriilen kiigiik beyaz cevher degisiklik-
leri atrofik periventrikiiler, perivaskiiler demiye-
linizasyona baglanmisgtir. Yama tarzinda yiiksek
sinyal tutan lezyonlara saglikli yaglilarda T2 agir-
likl1 kesitlerde sik rastlanir. BT de ise ayn1 bolgel-
er distik dansiteli olarak gorilir. Bu lezyonlarin
goriildigu kisilerde risk faktorleri arasinda ileri
yas, hipertansiyon ve iskemik serebrovaskiiler
hastalik oykusti sayilabilir. Beyaz cevherde T2
agirlikl kesitlerde yiiksek sinyal tutulumuna yas
ilerledik¢e daha ytiksek siklikta rastlanir. 60 yasin
tizerindekilerde bu oran %30 ile %90 arasinda
degisirken 40 yasin altindakilerde bu oran
%22’lere kadar iner (George ve ark. 1986).

MRTI'da T2 agirlikli kesitlerde goriilen intensite-
lerden inflamasyon, beyin parankiminde sitotok-
sik ve vazojenik 6demin olusturdugu vakuolas-
yon, kiigiik enfarktlar, venéz kollagenoz, diffiz
demiyelinizasyon ve gliozisin sorumlu oldugu
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distinilmektedir (Moddy ve ark. 1995). MRI'da
gorilen T2 hiperintensiteleri ile dilate perivas-
kiiler yapilar ile arterioskleroz ve vaskiiler ektazi
arasinda bir iligki oldugu dustiniilmektedir.
Hipertansiyonu olan kisilerde beyaz cevher
intensitelerine rastlama sikligi belirgin olarak art-
maktadir (Van Swieten ve ark. 1991). Beyaz
cevher degisikliklerinin klinik 6nemi tam olarak
belirlenememistir. Brun ve arkadaglar1 Alzheimer
hastaligr ve multienfarkt demansli hastalarin
yanisira demansi olmayan normotansif kigilerde
de bu tip lezyonlara rastlandigini bildirmistir.
Beyaz cevherde goriilen degisikliklerin multifak-
toriyel oldugu dustiniliirse bu kisilerde goriilen
yiiksek serebrovaskiiler hastalik risk faktorleri ve
perivaskiler demiyelinizasyonun bulunmasi bu
faktorlerin ¢ogunda etiyolojiden vaskiiler faktor-
lerin sorumlu oldugunu dugiindirtir (Ketonen
1998). 65 yas ve tizerinde 3660 vakada yapilan bir
aragtirma beyaz cevher degisikliklerinin yagla bir-
likte arttigini ve kadinlarda erkeklere oranla daha
hizli ilerleme gosterdigini ortaya koymustur (De
Carli ve ark. 1995).

SUBKORTIKAL BEYAZ CEVHER DEGISIK-
LIKLERI

Binswanger hastalig1 ile sinonim olarak da kul-
lanilan subkortikal arteriosklerotik ensefalopa-
tinin tanist BT ve MRI'in kullanima girmesiyle
artmustir. Periventrikiiler bolge ve sentrum semi-
ovalede gorilen irregiiler T2 hiperintensiteleri
Binswanger hastaligi icin tipik olan bulgular
olarak kabul edilir. Bu bulgularin mevcudiyetinin
sinirli 6nemi vardir, ¢inkii beyaz cevherdeki sin-
yal degisiklikleri hem semptomatik hem asemp-
tomatik kisilerde gorilir (Drayer ve ark. 1986).

DEMIR BIRIKIMINE BAGLI OLARAK
EKSTRAPIRAMIDAL NUKLEUSLARDA GO-
RULEN SINYAL DEGISIKLIKLERI

Gri cevher niikleuslarinda yas artist ile birlikte
goriillen sinyal degisiklikleri sik bildirilmigtir.
Artmig doku demiri ile santral sinir sistemi hara-
biyeti arasindaki iligki bir ¢cok hastalikta incelen-
migtir. Demirin lipid peroksidasyonundaki katali-
tik etkisi sonucu olugan sitotoksik tiriinlerin hiicre
harabiyeti olusturdugu bilinmektedir. Bazal gan-
glia ve hipokampus Fe bagiml lipid peroksidas-
yonunun etkilerine 6zellikle duyarhdir. Fe'nin
neden belirli bolgelerde biriktigi halen anlasila-
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bilmis degildir. Galigmalar Fe geri aliminin bozuk
olmadigini, ama transport sistemlerindeki bozuk-
luklar sonucu Fe'nin biriktigini ortaya koymustur.
Beyindeki hematin olmayan demirin %901
beyinde Fe depolama demiri olan ferritin olarak
bulunur (Steffens ve ark. 1996).

Hayatin ilk 10 yilinda gri cevher niikleusu kor-
tikal gri cevher gibi izodenstir. 20’li yaglarin son-
larinda kisilerde globus pallidus, red niikleus,
substansiya nigranin pars retikulatasinda T2 agir-
likli kesitlerde sinyal azalmasi dikkat ceker.
Dentat niikleustaki sinyal azalmasi daha yavas ve
daha belirsizdir. Ilerleyen yasla birlikte puta-
mende T2 kesitlerinde azalmis sinyal intensitesi
gorilirken, normal yastaki hastalarda 60 yasin-
dan 6nce gorilmez. Normal goniillii bireylerde
yapilan ¢aligmalar herhangi bir yasta talamus ve
kaudat niikleusta hipointensitelerin goriilmedigi-
ni ortaya koymustur (Milton ve ark. 1991, Huber
ve ark. 1990).

ATROFI

Normal yaslanmada yasa bagh gelisen noéronal
harabiyet sonucu beyin omurilik swvisi1 (BOS)
mesafesinde artig gorilir. Beyindeki bu hacim
kaybi atrofi olarak ifade edilir. 1k degisiklikler
posteriyor fossada Ozellikle de vermiste kendini
gosterir. 6. dekadda ise 3. ventrikiliin genisle-
meye basladig: goriliir. Kortikal sulkus ve sistern-
lerdeki genisleme normal yaslanmanin birer
belirtisidir. Normal beyin ventrikiiler hacmi 20-
25 ml'dir ama atrofi ventrikiiler voliimii arttirir.
Atrofik degisiklikler gri ve beyaz cevherde farkl
hizda ilerler. 50’li, yaslarda gri cevher atrofisi
belirginken bu yastan sonra gri-beyaz cevher
orani artar ve beyaz cevher kaybi belirgin hale
gecer (Kaye ve ark. 1992).

Voliimetrik BT caligmalart normal yaslanmaya
bagl olarak total BOS hacminin arttigini ve 6zel-
likle bu bulgunun erkeklerde 50’li yaglardan
sonra belirginlestigini ortaya koymustur.
Ventrikiiler hacim artis1 erkeklerde 50’li, kadin-
larda 60’1 yaglarda baglar ama kadinlarda daha
hizli ilerleme gosterir (Witelson 1991).

Beyin atrofisi uniform degildir. Normal yash
bireylerdeki frontal atrofi serebral hemisferlerde-
ki yaygin atrofiye oranla daha belirgindir. Normal
yaslanma stirecinde kortikal beyaz cevher hacmi
azalir. Subkortikal beyaz cevher hacminin de
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belirgin olarak azaldig: dikkat ceker. Kaudat niik-
leus yagla birlikte en hizli atrofiyi gosteren
boliimdiir. Yagla birlikte gelisen beyaz cevher
kayb1 en belirgin olarak assosiasyon alanlarinda
goralir. Baz1 gri cevher galismalar: gri cevher
kaybinin erkeklerde kadinlara oranla daha fazla
oldugunu ortaya koymustur (Lim ve ark. 1990).

ALZHEIMER HASTALIGI

Yaslilarda gorilen en sik demans nedeni
Alzheimer hastaligidir (Terry 1983). 85 vyas
tizerindeki populasyonun %50’sinde gorilir
(Evans ve ark. 1990). Onceleri AD’li hastalarda
yapilan gorintileme yontemleri subdural
hematom, neoplastik lezyonlar ile beyaz cevher
degisikliklerini diglamaya yonelik idi. 1980’11 y1l-
lardan beri ise Alzheimerli hastalarda hastalik
patogenezinde hipokampus atrofisinin rol aldig:
disintlmektedir (Van Swieten ve ark. 1991).
BT nin rezoliisyonunun artmasi ile temporal lob-
taki BOS mesafesinin arttig1 ve perihipokampal
BOS mesafesindeki artigin da hipokampus
voliminin azalmasi yoniinde bir gosterge
oldugu distinilmustir. Medial temporal lobun
detayli incelenmesi sayesinde AD’li hastalar1 nor-
mal yash bireylerden ayirt edebilmek miimkiin
olmugtur. MRI'm yaygin kullanimi ile hipokam-
pus ve parahipokampal girus daha detayl ince-
lenebilmistir. Koronal planda alinan kesitler ile
hipokampus ve ¢evre fissiirler daha iyi incelenme
imkani bulmustur. AD gelistirme riski ve presenil
demans1 olan hastalarda daha kiigiitk hipokam-
pusun mevcut oldugu dikkati ¢ekmistir. Bunlar
temporal lob hacminde hizli gelisen kayiplar
nedeniyle semptomatik hale gegerler.

Baz1 yazarlar vaskiiler risk faktorii olmayan AD’li
hastalarda yiiksek oranda beyaz cevher lezyonlar:
saptadiklarini belirtirken bazi yazarlar AD’li
hastalarinda belirgin beyaz cevher harabiyeti ile
kargilagsmadiklarin1 bildirmektedirler. Demansh
hastalarda saptanan beyaz cevher lezyonlarinin
mevcudiyeti tartismaya agiktir, ¢ctinkii bu lezyon-
lara demansli hastalarin yani sira kognitif
fonksiyon bozuklugu olmayan Kkisilerin de
9%60’'1inda rastlanmaktadir (Fazekas ve ark. 1991).

MR proton spektroskopinin AD’li hastalarin sap-
tanmasinda 6nemli bir rolii oldugu dusiiniilmek-
tedir. MR proton spektroskopi anotomik MRI
incelemesi ve hipokampusun volimetrik incele-
mesi ile birlestirilince AD tanisi konulma orani
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artmaktadir. Proton spektroskopik incelemel-
erdeki miyoinositol/kreatinin oran1 AD’li hasta-
lar1 normal yagh bireylerden ayirt ettiren en
o6nemli parametredir (Hejer 1989).

PARKINSON HASTALIGI

Parkinson hastaligi 50 yas iizerindeki populas-
yonun %l’inde gorilen bir hastaliktir. Gorin-
tileme yontemleriyle saptanan ozelliklerin bir
bolimiit AD’li hastalarda goriilen o6zelliklerin
aynist olmasma ragmen bazi hastalarda MRI

goruntiilleri tamamen normaldir. Parkinson
hastalig1 6zellikle substansiya nigranin pars kom-
paktasint tutan bir hastaliktir. MRI’da hem
parkinsonlu hem de striatonigral dejenerasyonlu
hastalarda pars kompaktanin genigliginin azalmig
oldugu gorilir. Parkinson demansh hastalarda
doku demir konsantrasyonunun artmis oldugu-
nun bilinmesine ragmen T2 kesitlerinde belirgin
bir hipointensite ile karsilasmak nadir goriilen
bir bulgudur (Moddy ve ark. 1995).
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