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Demans entellektüel fonksiyonlardaki deterio-
rasyon ya da kayýptýr. Entellektüel fonksiyon-

lar tek basit bir fonksiyon deðil integre mozayik
tarzýnda birbiri içine geçmiþ özellikleri içerir.
Bunlar ezberleme, yeni materyal öðrenme, prob-
lem çözme, sözel kapasite, aritmetik beceri ve
görsel uzaysal iliþkilerin bileþimidir. Demans bir
çok hastalýkta görülebilir. Demanslý hastalarýn bir
bölümünde demansýn yanýsýra entellektüel fonk-
siyonlar üzerine direkt etkisi olmayan baþka
hastalýklar da bulunur. Ayrýca demanslý hastalarýn
beyinlerinde görülen bazý patolojik deðiþiklikler
ileri yaþta olup demans özellikleri göstermeyen
bireylerde de mevcuttur (Baker 1976).

TARÝHÇE

Alois Alzheimer 1898 yýlýnda "Senil demans"
antitesini tanýmlamýþtýr. Bu antite yalnýzca klinik
olarak tanýmlanmamýþ, histolojik deðiþiklikler de
gözlenmiþtir. 1907 yýlýnda 51 yaþýnda paranoid
sanrýlarla beraber bellek bozukluðu bulunan bir
kadýn hastanýn otopsisinde korteks sinir
hücrelerinde amiloid plaklarýn depolandýðý ve
nörofibriler yumaklarýn hücre içerisinde top-
landýðý tespit edilmiþtir. Alzheimer 1911 yýlýnda
demansýn presenil ve senil formlara ayrýlmaya-
caðýný belirtmiþtir. 1932 yýlýnda ise ailevi Alzhei-
mer tanýmlamasý yapýlmýþtýr (Rossor 1991).

Nöronal sitoplazmada Pick cismi denilen argirofi-
lik inklüzyon cismi birikimi ile karakterize fron-
totemporal lobar atrofi ile seyreden Pick hastalýðý
1892 yýlýnda Arnold Pick tarafýndan tanýmlan-
mýþtýr. Kiþilik deðiþimi, apati, disfazi, ekolali,
logore ve davranýþ bozukluklarý gözlenir (Rossor
1991).

Diffüz Lewy cismi hastalýðý demansla birlikte veya
demans olmaksýzýn parkinsoniyen belirtilerle
seyreden bir hastalýktýr. Kosako tarafýndan taným-
lanmýþtýr. Alzheimer ve Parkinson hastalýklarýnýn
patolojik spektrumunu gösteren, kortikal nöron-
larda Lewy cisimlerinin yaygýn olarak görüldüðü
demansiyel bir hastalýktýr. 

1872 yýlýnda George Huntington, davranýþ
bozukluklarý ve demans ile birlikte kore tablosu
gösteren otozomal dominant geçiþli Huntington
hastalýðýný tanýmlamýþtýr. Kore ve diðer motor
belirtilere ilaveten bellek ya da mental aktivite
kaybý, hastalýðýn erken dönemlerinde gözlenir.
Subkortikal demansýn karakteristik özelliði olan
disfazi ya da agnozi olmaksýzýn bellek bozukluðu
oluþur. 

Parkinson hastalýðý 1817 yýlýnda James Parkinson
tarafýndan tanýmlanmýþtýr. Ýstemli hareketlerde
yavaþlama, akinezi, kas rijiditesi ve tremor ile
karakterize bir hastalýktýr. Vakalarýn %17-30'unda
kognitif bozukluklar gösterilmiþtir ve demans
motor belirtilerden önce tespit edilebilmektedir.
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Kognitif bozukluklar familial veya geç baþlangýç
gösteren, depresyonu bulunan, L-dopa tedavisi
ile psikoz veya konfüzyon geliþen vakalarda daha
belirgindir (Green 1995). 

Skele, Richardson ve Olszewski tarafýndan 1964
yýlýnda supranükleer oftalmopleji, psödobulber
palsi, rijidite, üst beyin sapý yapýlarýnda nöronal
kayýp, nörofibriler yumak birikimi gösteren
demans tablosu tanýmlanmýþ ve ilerleyici
supranükleer palsi olarak adlandýrýlmýþtýr. 

DEMANSLI HASTANIN DEÐERLENDÝRÝL-
MESÝ

Entellektüel kapasitenin her evresi kültürel,
eðitimsel, çevresel faktörler gibi organik olmayan
faktörlerden etkilenebilir. Hafýza ise mental
fonksiyonlar içinde kültürel ve eðitimsel özellik-
lerden en az etkilenenidir. Hafýzanýn etkilenmesi,
yeni materyalin hatýrlanmasýný, problem çözme
sürecini, depolanmýþ bilgiye ulaþma ve hazýr
depolanmýþ bilginin kaybýna yol açarak etkiler.

Hafýzanýn klinikopatolojik analizi çoðunlukla
güçtür. Hafýzanýn üç kompartmanýný objektif
olarak deðerlendirebilmek ise mümkündür. 

Bunlar primer hafýza ya da anýnda hatýrlama,
sekonder hafýza ya da yakýn hafýza ve tersiyer
hafýza ya da uzak hafýzadýr. 

Bir çok amnestik-demantik sendromda özellikle
hafýza kaybý belirginse hafýzanýn tüm özellikleri
etkilenir. Hafýzanýn etkilenmesi kendisini en
belirgin olarak yeni ve kiþisel olmayan olaylarda
gösterir. Daha hafif durumlarda her üç kompart-
mandaki etkilenim birbirinden farklý dereceler-
dedir ve hafýza kaybýnýn hangi bölgeye lokalize
olabileceði yönünde ipucu verir. Mesela primer
olarak diensefalon ve limbik sistemin etkilendiði
hastalarda yedi hecenin tekrarý ve birkaç ilgisiz
test cümlesinin tekrarý normaldir, ancak yeni
olaylarýn hatýrlanmasýnda belirgin bir defekt
vardýr. Testi doðru tekrarladýktan birkaç dakika
sonra hasta test ile ilgili özellikleri hiç hatýrlamaz
ve hatta testin varlýðýný bile unutur. Bunun ter-
sine primer kortikal ve subkortikal bölgelerin
etkilendiði hastalarda ise test materyalinin
tekrarýnýn ya da test özelliklerinin anlaþýlmasýnýn
kavranmasý ile ilgili patolojiler mevcuttur. Ancak
tekrar ve adým adým zorlama ile durum kavran-
abilir ve hafýzaya bir kez alýnýnca saklanabilir.

Anýnda hatýrlama (immediate recall) ile ilgili per-
formanstaki deðiþiklikler amnestik sendromlarda
anatomik tutulumun aksiyal ya da kortikal
olduðu yönünde ayýrým yapabilmeyi saðlar.
Entellektüel ve kognitif fonksiyonlardaki kayýp
hastalýk serebral hemisferi özellikle de serebral
korteks (neokorteks) ve hipokampusu (paleoko-
rteks) tutunca belirginleþir. Hastalýðýn erken
evrelerinde kognisyonun bir ya da iki alaný belir-
gin olarak etkilenmiþtir ve bu nedenle de has-
tanýn semptomlarý beyindeki bir ya da daha fazla
sayýdaki bölgenin etkilenmiþ olduðu izlenimini
verir. Örneðin, kelime bulma zorluðu temporal
bölgenin etkilendiðini düþündürür. Demans
ilerledikçe olayýn daha diffüz bir tutuluma baðlý
olduðu netlik kazanýr. 

Demansýn normal yaþlanmayla birlikte görülen
kognitif ve psikolojik deðiþikliklerden ayýrt
edilmesi gerekir (Kaufman 1991). Normal yaþlan-
ma belirtileri 65 yaþýndan sonra baþlar ve 80’li
yaþlarda tam olarak belirginleþir. Çalýþmalar,
yaþlanýnca kiþilerin yaþanan yeni olaylarla birlikte
kiþilerin isimlerini hatýrlamakta zorluk çektiðini
ortaya koymuþtur. Ayrýca dikkatleri ve kompleks
iþleri yapmaktaki performanslarý azalmýþ ve
öðrenme hýzlarý yavaþlamýþtýr. Bunun yaný sýra
normal yaþlý kiþilerde kelime hazinesi, lisan
yeteneði, genel bilgi hazinesi, konuþma ve anla-
ma ile ilgili belirgin problemler mevcut deðildir.
Bu kiþilerde uyku bölünmüþtür. Uyku ve uyanma
süreleri faz baðýmlý olduðu gibi 4. evre REM süre-
si kýsalmýþtýr. Hastalarýn aþil reflekslerinin
azaldýðý ve ayaklarýndaki vibrasyon hissinin kay-
bolduðu bilinir. Ayrýca bozuk postüral refleksler
mevcuttur. Bu nörolojik deðiþiklikler kas-iskelet
sistemi bozukluklarý ile birleþince "senil gait"
olarak da bilinen ve yaþlýlarda sýk görülen duruþ
ve yürüyüþ paternini oluþturur. Bu kiþilerde
gövde ve ekstremitelerde artmýþ fleksiyon,
azalmýþ kol sallanmasý ve kýsa tereddütlü adýmlar
mevcuttur. Birçok yaþlý birey artmýþ fleksiyon
postürleri ve kýsa adýmlarýný baston kullanarak
telafi etmeyi baþarýr.

Zaman içinde görme ve iþitme duyusu ile ilgili
doðal deðiþiklikler geliþir. Bu duyular ile ilgili
problemler kiþilerde demans benzeri bulgular
oluþturduðu gibi diðer fiziksel becerilerin de kul-
lanýmýný kýsýtlar ve ileri vakalarda geliþen duyusal
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deprivasyonlar halüsinasyon benzeri tablolarýn
oluþmasýna yol açar. 

EEG’de alfa ritminde belirgin yavaþlama görülür.
Yaþlý kiþilerdeki alfa ritmi, normal olan 8-12
Hz’lik alfa ritminden genelde daha yavaþtýr.
Bilgisayarlý tomografi (BT)  ve manyetik rezonans
görüntüleme (MRI) normal olabilir, ama serebral
kortekste atrofi, silvian fissürlerde geniþleme ve 3.
ve lateral ventrikül dilatasyonu sýk görülen bul-
gulardandýr (Kaufman 1991). Ýlerleyen yaþla bir-
likte leptomeninksler opak ve fibrotik hale geçer
ve beyin yüzeyine yapýþýr. Beyin ile dura arasýn-
daki mesafe artar. Sulkuslar geniþler ve giruslar
daralýr. En belirgin olarak silvian fissürler
geniþler. Ventriküller hafif ile orta derecede
geniþleme gösterir. 4. ve 5. dekaddan sonra
beynin aðýrlýðýnda azalma baþlar ve 8. dekaddan
sonra bu azalma çok hýzlý ve belirgin hale geçer.
Mc Menemey 20 yaþýndaki erkekte beynin ortala-
ma 1399 gr, 5. dekadda 1360 gr, 6. dekadda 1337
gr, 7. dekadda 1306 gr, 8. dekadda 1265 gr, ve 80
yaþýndan sonra 1170 gr olduðunu bildirmiþtir
(Baker 1976).

DEMANS NEDENLERÝ

Bir çok hastalýk demans oluþturabilir. En sýk
nedenler Alzheimer hastalýðý, multienfarkt
demans ve alkolik demanstýr. Bazý nedenler,
örneðin periferik nöropati ya da istemsiz hareket-
lerin varlýðý kendisini fiziksel özellikleriyle belir-
tebilir. Bazý hastalýklarda ise demans genetik
nedenlerden kaynaklanabilir: Wilson hastalýðý
(otozomal resesif), Huntington (otozomal domi-
nant). Alzheimer bazý vakalarda otozomal domi-
nant kalýtýlýr. Hastalar deðerlendirilirken öncelik-
le reversibl demans nedenleri saptanmalýdýr.
Vakalarýn sadece %8’inde parsiyel reversibl ve
%3’ünde reversibl demans nedenleri mevcuttur.
Reversibl vakalar çoðunlukla iki yýldan az süredir
mevcut olan hafif kognitif bozukluklarla muaye-
neye gelir. Reversibl nedenler arasýnda depresy-
on, hipotiroidizm ve diðer metabolik nedenler
sayýlabilir. Normal basýnçlý hidrosefali ve subdu-
ral hematomlarýn teorik olarak reversibl olduðu
düþünülse de tam düzelmeyen vakalara da sýk
rastlanýr.

Bazý mental durum ve nörolojik anormalliklerin
mevcudiyeti demansýn sýnýflandýrmasýný kortikal
ve subkortikal olarak yapmaya imkan saðlamýþtýr.

Önceleri gündemde olan bu yöntem son zaman-
larda popularitesini kaybetmektedir. Kortikal
demanslarda hastalarda afazi, apraksi, agnozi
mevcut olmasýna raðmen hastalar uyanýk, ileti-
þimsel ve ambulatuardýr. Subkortikal demanslar-
da entellektüel ve hafýza disfonksiyonu daha az
belirgindir ama belirgin apati, azalmýþ zihinsel
çözümleme ve yürüyüþ anormallikleri mevcuttur.
En belirgin örnekleri Huntington koresi,
Parkinson hastalýðý, normal basýnçlý hidrosefali ve
multienfarkt demanstýr. 

MENTAL DURUM DEÐERLENDÝRMESÝ

5-10 dakika içinde yapýlan testler kognitif bozuk-
luklarýn derecesini saptamaya olanak saðlar. Bu
testler her vakada tam anlamýyla yardýmcý olamaz
çünkü toplum dýþýnda yaþayan ve eðitim düzeyi
düþük kiþileri deðerlendirmede yetersiz oluþla-
rýnýn yanýsýra hafif demans vakalarýný yaþa baðlý
hafýza deðiþiklikleri ve depresyondan ayýrt ede-
bilmeleri de güçtür. Genellikle bu testler Alz-
heimer hastalýðýný saptamaya yönelik olduklarýn-
dan diðer nedenlerden kaynaklanan demanslarý

DEMANS DÝZÝSÝ 1999;1:12-18

ÝRKEÇ C.

14

DEMANS SINIFLANDIRMASI (Kaufman 1991)

Ýnsidans (%)

Alzheimer hastalýðý 50-60

Multi-enfark demans 10-20

Alkolizm 6-11

Tedaviler 0-8 

Normal basýnçlý hidrosefali 4-12

Serebral kitle lezyonlarý 2-4

Psödodemans 7-12

AIDS- Demans kompleksi

Nadir nedenler

Huntington hastalýðý

Enfeksiyonlar

Nörosifiliz

Creutzfeldt-Jakob

Ensefalit

Metabolik Anormallikler

Hiper-hipotiroidi

Hepatik yetmezlik

Pulmoner yetmezlik

Kombine sistem hastalýðý

Ýlaç kullanýmý 



saptamada yetersiz kalýrlar.

LABORATUVAR DEÐERLENDÝRME 

Demans nedenini saptayabilmek için bir takým
incelemelerin yapýlmasý gerekir. Demans tanýsýn-
da ilk adýmda kullanýlan en spesifik deðer-
lendirme yöntemleri BT ve MRI olup her ikisi ile
de beyin tümörü, subdural hematom ve diðer
kitle lezyonlarýný görüntüleyebilmek mümkün-
dür. MRI rezolüsyonu daha iyi olduðu için mul-
tipl enfarktlarý ve normal basýnçlý hidrosefaliyi
görüntülemeye olanak saðlar. Alzheimer hasta-
larýnda BT ve MRI’da en sýk görülen anormallik-
lerden olan serebral atrofi, alkolik demans, AIDS
demans kompleksi bazý þizofrenikler ve normal
yaþlýlarda da görülebilen bir özelliktir. 

Demanslý hastalarýn büyük bir bölümünde rutin
EEG anormaldir. Alzheimer hastalýðýnýn erken
dönemlerinde görülen karakteristik EEG bulgu-
larý normal ileri yaþlý bireylerinkinden belirgin
farklýlýk göstermez. Ýleri derecede bozuk olan
EEG’ler ise demansýn nedenini saptamaya yöne-
lik fazla ipucu vermez. Periyodik komplekslerin
görüldüðü Creutzfeldt-Jakob hastalýðý ve subakut
sklerozan panensefalit (SSPE) ve EEG’nin normal
ya da çok hafif zemin aktivitesi yavaþlamasý gös-
terdiði psödodemanslarda ise tanýya büyük
katkýlarý vardýr. 

Nörosifiliz, kronik menenjit, SSPE, AIDS demans
kompleksi, kronik menenjiti olduðundan þüphe-
lenilen hastalarda lomber ponksiyon yapýl-
malýdýr. 

Adolesan ve genç eriþkinlerde demans bulgularý
ile karþýlaþýlýyorsa AIDS’e yönelik inceleme,
Wilson hastalýðýna yönelik serum seruloplazmin
düzeyi, ilaç kullaným alýþkanlýðý olanlarda idrar
analizi, metokromatik lökodistrofi için arilsülfa-
taz-A aktivitesi araþtýrýlmalýdýr. Klinikle uyumlu
bulgular mevcutsa sistemik lupus eritomatozus
(SLE) ve Lyme’a yönelik incelemeler de yapýl-
malýdýr (Kaufman 1991).

YAÞLI VE DEMANSLI BEYÝNLERDEKÝ
GÖRÜNTÜLEME ÖZELLÝKLERÝ

Yaþlýlarýn populasyon içinde oluþturduklarý yüzde
gün geçtikçe artmaktadýr. Bu demografik fark-
lýlýklar araþtýrýcýlarý normal yaþlý beyinde görülen
deðiþiklikler konusunda araþtýrýcý olmaya yönelt-

mektedir. Araþtýrýcýlar yaþa baðlý normal fizyolo-
jik deðiþikliklerle orta ve ileri yaþta görülen
nörodejeneratif deðiþiklikleri birbirinden ayýrt
edebilmeyi hedeflemektedirler. 

Geliþen teknoloji sayesinde yaþlanma sürecini
görüntüleme yöntemleriyle saptayabilmek müm-
kün hale gelmesine raðmen gerçek mekaniz-
manýn ne olduðu tam olarak anlaþýlamamýþtýr.
Beyinde normal yaþlanma belirtileriyle bazý
nörodejeneratif bozukluklar benzer görüntüleme
özellikleri göstermesine raðmen, nörodejeneratif
hastalýklara baðlý geliþen deðiþikliklerin daha
erken olarak geliþtiði bilinmektedir. BT ve
MRI’da görülen periventriküler ve subkortikal
hiperintensiteler ve beyinde belirli bölgelerde
görülen demir birikiminin nörolojik problemi
olmayan yaþlý kiþilerdeki nörodejeneratif süreci
yansýttýðý düþünülmektedir (Murphy ve ark.
1996).

MRI’DA GÖRÜLEN BEYAZ CEVHER
DEÐÝÞÝKLÝKLERÝ 

Beyaz cevher hiperintensiteleri fizyolojik olarak
kabul edilir ve gençlerde bile görülebilir.
Gençlerde lateral ventriküllerin trigonlarýnýn üst
ve posteriyorunda görülen üçgen hiperintensite-
ler normal bulgular olarak deðerlendirilir. Bu
intensitelerin ikinci hatta dördüncü dekada
kadar devamý normal kabul edilir. Tüm evrelerde
internal kapsülün posteriyor bacaðý Vircow-Robin
mesafeleri ve frontal horn çevresindeki
ependimitis granularis yüksek sinyal tutan fokus-
lar olarak görülür (Ketonen ve Berg 1997). T2
aðýrlýklý kesitlerde artmýþ beyaz cevher intensitesi
normal kiþilerdeki yaþlanan beyinlerde ve
demanslý kiþilerde görülür. Periventriküler yük-
sek sinyal lezyonlarý ventrikülleri çevreleyen ince
çerçevelerden büyük yama tarzýndaki beyaz
cevher tutulumlarýna kadar deðiþir. Ayrýca
periventriküler hiperintensite ve hiperdens beyaz
cevher lezyonlarýna corona radiata, sentrum
semiovale, internal kapsül ve basis pontiste rast-
lanýr. Subkortikal u lifleri ve korpus kallosum iyi
kanlandaklarý için genelde bu tip deðiþiklikler
göstermezler.

Genelde T2 aðýrlýklý kesitlerde gövrülen beyaz
cevher sinyal deðiþiklikleri nonpatolojik bir tutu-
lum ve bir hastalýk için spesifik olmayan belirti-
lerdir. Enfarkt, ödem, demiyelinizasyon, postin-
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feksiyöz fokus, gliosis, postdejenerasyon belirti-
leri hidrosefali, küçük neoplastik lezyon, hete-
rotrofik nöronlar ve bazý metokromik löko-
distrofiler benzer beyaz cevher deðiþiklikleriyle
kendilerini gösterirler. Benzer sinyal deðiþiklikle-
rine demanslý hastalarýn yaný sýra nörolojik bir
problemi olmayan kiþilerde de rastlanýr. Beyin
kistleri, ventrikül divertikülleri, enfarktlar post-
travmatik gliosis ve multiple skleroz bir yana
býrakýlýrsa MRI’da T2 hiperintensitenin mevcut
olduðu ve etiyolojisi saptanamayan büyük bir
grubun karþýmýza çýktýðý görülür. Etiyolojisi sap-
tanamayan bu periventriküler ve beyaz cevher
deðiþiklikleri lökoryosiz, tanýmlanamayan parlak
objeler (ubo) ve tesadüfi subkortikal lezyonlar
olarak tanýmlanýr (Hachinski ve ark. 1987,
Edwards 1987,  Awad ve ark. 1986).

PERÝVENTRÝKÜLER VE DERÝN BEYAZ
CEVHER HÝPERÝNTENSÝTELERÝ

Yaþlýlarda T2 aðýrlýklý kesitlerde 5 mm’lik küçük
noktasal hiperintensitelere sýk rastlanýr. Bunlar 4.
dekadda %11 iken 7 dekadda %65’lere kadar
çýkar. Bu yüksek sinyalli fokuslarýn enfarkt
olmadýðý ve minor perivasküler harabiyeti yansýt-
týðýna inanýlýr (Fazekas 1989). Bu lezyonlar arter-
ler ve venler etrafýnda görülür. Patolojik incele-
melerde geniþ perivasküler alan ve ektatik küçük
arter ve venler T2’deki hiperintensitelere karþýlýk
gelir. Küçük enfarktlar nadiren görülür. Saðlýklý
kiþilerde görülen küçük beyaz cevher deðiþiklik-
leri atrofik periventriküler, perivasküler demiye-
linizasyona baðlanmýþtýr. Yama tarzýnda yüksek
sinyal tutan lezyonlara saðlýklý yaþlýlarda T2 aðýr-
lýklý kesitlerde sýk rastlanýr. BT’de ise ayný bölgel-
er düþük dansiteli olarak görülür. Bu lezyonlarýn
görüldüðü kiþilerde risk faktörleri arasýnda ileri
yaþ, hipertansiyon ve iskemik serebrovasküler
hastalýk öyküsü sayýlabilir. Beyaz cevherde T2
aðýrlýklý kesitlerde yüksek sinyal tutulumuna yaþ
ilerledikçe daha yüksek sýklýkta rastlanýr. 60 yaþýn
üzerindekilerde bu oran %30 ile %90 arasýnda
deðiþirken 40 yaþýn altýndakilerde bu oran
%22’lere kadar iner (George ve ark. 1986).

MRI’da T2 aðýrlýklý kesitlerde görülen intensite-
lerden inflamasyon, beyin parankiminde sitotok-
sik ve vazojenik ödemin oluþturduðu vakuolas-
yon, küçük enfarktlar, venöz kollagenoz, diffüz
demiyelinizasyon ve gliozisin sorumlu olduðu

düþünülmektedir (Moddy ve ark. 1995). MRI’da
görülen T2 hiperintensiteleri ile dilate perivas-
küler yapýlar ile arterioskleroz ve vasküler ektazi
arasýnda bir iliþki olduðu düþünülmektedir.
Hipertansiyonu olan kiþilerde beyaz cevher
intensitelerine rastlama sýklýðý belirgin olarak art-
maktadýr (Van Swieten ve ark. 1991). Beyaz
cevher deðiþikliklerinin klinik önemi tam olarak
belirlenememiþtir. Brun ve arkadaþlarý Alzheimer
hastalýðý ve multienfarkt demanslý hastalarýn
yanýsýra demansý olmayan normotansif kiþilerde
de bu tip lezyonlara rastlandýðýný bildirmiþtir.
Beyaz cevherde görülen deðiþikliklerin multifak-
töriyel olduðu düþünülürse bu kiþilerde görülen
yüksek serebrovasküler hastalýk risk faktörleri ve
perivasküler demiyelinizasyonun bulunmasý bu
faktörlerin çoðunda etiyolojiden vasküler faktör-
lerin sorumlu olduðunu düþündürür (Ketonen
1998). 65 yaþ ve üzerinde 3660 vakada yapýlan bir
araþtýrma beyaz cevher deðiþikliklerinin yaþla bir-
likte arttýðýný ve kadýnlarda erkeklere oranla daha
hýzlý ilerleme gösterdiðini ortaya koymuþtur (De
Carli ve ark. 1995).

SUBKORTÝKAL BEYAZ CEVHER DEÐÝÞÝK-
LÝKLERÝ

Binswanger hastalýðý ile sinonim olarak da kul-
lanýlan subkortikal arteriosklerotik ensefalopa-
tinin tanýsý BT ve MRI’ýn kullanýma girmesiyle
artmýþtýr. Periventriküler bölge ve sentrum semi-
ovalede görülen irregüler T2 hiperintensiteleri
Binswanger hastalýðý için tipik olan bulgular
olarak kabul edilir. Bu bulgularýn mevcudiyetinin
sýnýrlý önemi vardýr, çünkü beyaz cevherdeki sin-
yal deðiþiklikleri hem semptomatik hem asemp-
tomatik kiþilerde görülür (Drayer ve ark. 1986).

DEMÝR BÝRÝKÝMÝNE BAÐLI OLARAK
EKSTRAPÝRAMÝDAL NÜKLEUSLARDA  GÖ-
RÜLEN SÝNYAL DEÐÝÞÝKLÝKLERÝ

Gri cevher nükleuslarýnda yaþ artýþý ile birlikte
görülen sinyal deðiþiklikleri sýk bildirilmiþtir.
Artmýþ doku demiri ile santral sinir sistemi hara-
biyeti arasýndaki iliþki bir çok hastalýkta incelen-
miþtir. Demirin lipid peroksidasyonundaki katali-
tik etkisi sonucu oluþan sitotoksik ürünlerin hücre
harabiyeti oluþturduðu bilinmektedir. Bazal gan-
glia ve hipokampus Fe baðýmlý lipid peroksidas-
yonunun etkilerine özellikle duyarlýdýr. Fe’nin
neden belirli bölgelerde biriktiði halen anlaþýla-
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bilmiþ deðildir. Çalýþmalar Fe geri alýmýnýn bozuk
olmadýðýný, ama transport sistemlerindeki bozuk-
luklar sonucu Fe’nin biriktiðini ortaya koymuþtur.
Beyindeki hematin olmayan demirin %90’ý
beyinde Fe depolama demiri olan ferritin olarak
bulunur (Steffens ve ark. 1996).

Hayatýn ilk 10 yýlýnda gri cevher nükleusu kor-
tikal gri cevher gibi izodenstir. 20’li yaþlarýn son-
larýnda kiþilerde globus pallidus, red nükleus,
substansiya nigranýn pars retikulatasýnda T2 aðýr-
lýklý kesitlerde sinyal azalmasý dikkat çeker.
Dentat nükleustaki sinyal azalmasý daha yavaþ ve
daha belirsizdir. Ýlerleyen yaþla birlikte puta-
mende T2 kesitlerinde azalmýþ sinyal intensitesi
görülürken, normal yaþtaki hastalarda 60 yaþýn-
dan önce görülmez. Normal gönüllü bireylerde
yapýlan çalýþmalar herhangi bir yaþta talamus ve
kaudat nükleusta hipointensitelerin görülmediði-
ni ortaya koymuþtur (Milton ve ark.  1991, Huber
ve ark. 1990).

ATROFÝ

Normal yaþlanmada yaþa baðlý geliþen nöronal
harabiyet sonucu beyin omurilik sývýsý (BOS)
mesafesinde artýþ görülür. Beyindeki bu hacim
kaybý atrofi olarak ifade edilir. Ýlk deðiþiklikler
posteriyor fossada özellikle de vermiste kendini
gösterir. 6. dekadda ise 3. ventrikülün geniþle-
meye baþladýðý görülür. Kortikal sulkus ve sistern-
lerdeki geniþleme normal yaþlanmanýn birer
belirtisidir. Normal beyin ventriküler hacmi 20-
25 ml’dir ama atrofi ventriküler volümü arttýrýr.
Atrofik deðiþiklikler gri ve beyaz cevherde farklý
hýzda ilerler. 50’li, yaþlarda gri cevher atrofisi
belirginken bu yaþtan sonra gri-beyaz cevher
oraný artar ve beyaz cevher kaybý belirgin hale
geçer (Kaye ve ark. 1992).

Volümetrik BT çalýþmalarý normal yaþlanmaya
baðlý olarak total BOS hacminin arttýðýný ve özel-
likle bu bulgunun erkeklerde 50’li yaþlardan
sonra belirginleþtiðini ortaya koymuþtur.
Ventriküler hacim artýþý erkeklerde 50’li, kadýn-
larda 60’lý yaþlarda baþlar ama kadýnlarda daha
hýzlý ilerleme gösterir (Witelson 1991).

Beyin atrofisi uniform deðildir. Normal yaþlý
bireylerdeki frontal atrofi serebral hemisferlerde-
ki yaygýn atrofiye oranla daha belirgindir. Normal
yaþlanma sürecinde kortikal beyaz cevher hacmi
azalýr. Subkortikal beyaz cevher hacminin de

belirgin olarak azaldýðý dikkat çeker. Kaudat nük-
leus yaþla birlikte en hýzlý atrofiyi gösteren
bölümdür. Yaþla birlikte geliþen beyaz cevher
kaybý en belirgin olarak assosiasyon alanlarýnda
görülür. Bazý gri cevher çalýþmalarý gri cevher
kaybýnýn erkeklerde kadýnlara oranla daha fazla
olduðunu ortaya koymuþtur (Lim ve ark. 1990).

ALZHEÝMER HASTALIÐI

Yaþlýlarda görülen en sýk demans nedeni
Alzheimer hastalýðýdýr (Terry 1983). 85 yaþ
üzerindeki populasyonun %50’sinde görülür
(Evans ve ark. 1990). Önceleri AD’li hastalarda
yapýlan görüntüleme yöntemleri subdural
hematom, neoplastik lezyonlar ile beyaz cevher
deðiþikliklerini dýþlamaya yönelik idi. 1980’li yýl-
lardan beri ise Alzheimerlý hastalarda hastalýk
patogenezinde hipokampus atrofisinin rol aldýðý
düþünülmektedir (Van Swieten ve ark. 1991).
BT’nin rezolüsyonunun artmasý ile temporal lob-
taki BOS mesafesinin arttýðý ve perihipokampal
BOS mesafesindeki artýþýn da hipokampus
volümünün azalmasý yönünde bir gösterge
olduðu düþünülmüþtür. Medial temporal lobun
detaylý incelenmesi sayesinde AD’li hastalarý nor-
mal yaþlý bireylerden ayýrt edebilmek mümkün
olmuþtur. MRI’ýn yaygýn kullanýmý ile hipokam-
pus ve parahipokampal girus daha detaylý ince-
lenebilmiþtir. Koronal planda alýnan kesitler ile
hipokampus ve çevre fissürler daha iyi incelenme
imkaný bulmuþtur. AD geliþtirme riski ve presenil
demansý olan hastalarda daha küçük hipokam-
pusun mevcut olduðu dikkati çekmiþtir. Bunlar
temporal lob hacminde hýzlý geliþen kayýplar
nedeniyle semptomatik hale geçerler. 

Bazý yazarlar vasküler risk faktörü olmayan AD’li
hastalarda yüksek oranda beyaz cevher lezyonlarý
saptadýklarýný belirtirken bazý yazarlar AD’li
hastalarýnda belirgin beyaz cevher harabiyeti ile
karþýlaþmadýklarýný bildirmektedirler. Demanslý
hastalarda saptanan beyaz cevher lezyonlarýnýn
mevcudiyeti tartýþmaya açýktýr, çünkü bu lezyon-
lara demanslý hastalarýn yaný sýra kognitif
fonksiyon bozukluðu olmayan kiþilerin de
%60’ýnda rastlanmaktadýr (Fazekas ve ark. 1991).

MR proton spektroskopinin AD’li hastalarýn sap-
tanmasýnda önemli bir rolü olduðu düþünülmek-
tedir. MR proton spektroskopi anotomik MRI
incelemesi ve hipokampusun volümetrik incele-
mesi ile birleþtirilince AD tanýsý konulma oraný



artmaktadýr. Proton spektroskopik incelemel-
erdeki miyoinositol/kreatinin oraný AD’li hasta-
larý normal yaþlý bireylerden ayýrt ettiren en
önemli parametredir (Hejer 1989).

PARKÝNSON HASTALIÐI

Parkinson hastalýðý 50 yaþ üzerindeki populas-
yonun %1’inde görülen bir hastalýktýr. Görün-
tüleme yöntemleriyle saptanan özelliklerin bir
bölümü AD’li hastalarda görülen özelliklerin
aynýsý olmasýna raðmen bazý hastalarda MRI

görüntüleri tamamen normaldir. Parkinson
hastalýðý özellikle substansiya nigranýn pars kom-
paktasýný tutan bir hastalýktýr. MRI’da hem
parkinsonlu hem de striatonigral dejenerasyonlu
hastalarda pars kompaktanýn geniþliðinin azalmýþ
olduðu görülür. Parkinson demanslý hastalarda
doku demir konsantrasyonunun artmýþ olduðu-
nun bilinmesine raðmen T2 kesitlerinde belirgin
bir hipointensite ile karþýlaþmak nadir görülen
bir bulgudur (Moddy ve ark. 1995).
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