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OZET Yaşlılık türlere spesifik olup, doku, cinsiyet, 

aktivite ve kültürle yakın ilişkilidir. Sinir sistemi en 
stabil sistemlerden biridir ve seksenli yıllara kadar 

normal fonksiyonunu devam ettirir. 65-74 yaşları 

arası genç yaşlı, 75-84 arası orta yaşlı ve 85 yaş 

üzeri ise ileri yaşlı olarak ifade edilmektedir (12). 

Zihinsel aktivitelerdeki azalma ile her zaman ileri 

yaşlarda karşılaşılmasa da yaşlı kişilerin daha riskli   

grubu oluşturdukları bilinmektedir. Demans ile ileri 

yaş arasında direkt bir ilişki sabtanmamakla 

birlikte afazi ve agnozi gibi kognitif bozukluklar, 

yaşlıların bu problemleri oluşturan hastalıklara 

yatkınlığı dolayısı ile ileri yaşta daha sık görülmek- 

tedir. 65 yaş üzerindeki kişilerin 265'inde demans 

belirtileri izlenmekte, bu oran yaşla birlikte artarak 

80 yaş civarında 7620'ye çıkmaktadır (1 0). 

  

YAŞLILIĞIN KOGNİTİF FONKSİYONLAR 

ÜZERİNE ETKİSİ 

Yaşlı kişilerde bilinç, sistemik hastalıklar 

ve primer beyin hastalıklarının etkilerine 

çok duyarlıdır. Sistemik hastalıklardan 

kardiovasküler, tiroid, akciğer hastalıkları, 

hipertansiyon, diabetes mellitus, enfeksiyon- 

lar sık görülmektedir. 

Yaşlılarda kognitif fonksiyonların sürdürü- 

lebilmesi için en az 130 mmHg'lik sistolik 

basıncın olması gerekmektedir (3). Kongestif 

kalp yetmezliği ve hipertansiyonunun tedavisi 

de zaman zaman mental etkinliğin azalmasına 

yol açmaktadır. Kronik obstrüktif akciğer 

hastalığı da ileri yaşlarda sık görülmekte ve 

hipoksemi arttıkça hafıza, lisan ve soyut 

düşünme ile ilgili  problemler ortaya 

çıkmaktadır. İleri yaşlarda uyku apnesine sık 

rastlanmakta bunun sonucunda hipoksemi, 

hiperkapni oluşmakta, kan gazlarında 

değişiklikler saptanmakta ve neticede hafıza 

kusurları ortaya çıkmaktadır (6). 

Yaşlılarda hipotiroidiye daha yüksek 

oranlarda rastlanmakta, bu hastalarda 

psikomotor yavaşlama, letarji ve dikkatsizlik 

görülmektedir. Diabetes mellitus uzun 

vadede demans gelisme riskini arttirmaktadir. 

Ortalama 15 yildan sonra kognitif bozukluklar 

ve kortikal atrofi dikkati çekmektedir. 

Enfeksiyonlarda ileri yaşta kognitif 

fonksiyonları hızla etkilemektedir (12). 

Primer beyin hastalıklarından Alzheimer 

hastalığı, stroke, Parkinson ve Huntington 

hastalığı ve tümörler de kognitif fonksiyonları 

çeşitli derecelerde etkilemektedir (4,7,15,17). 
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YAŞLANMANIN NÖROPATOLOJİSİ 

Yaş ilerledikçe beyinde histopatolojik değişik- 

likler gözlenmektedir. Bu değişikliklerin bir 

bölümü yaşlanmanın oluşturduğu etkiler 

sonucu gelişirken bir bölümü ise demanslı 

hastalarda da belirgin olarak kendisini gösterir. 

MENİNKSLER 

Yaşla birlikte serebral hemisferleri parasagital 

bölgelerindeki leptomeninkslerin de fibröz 

kalınlaşmalar dikkati çeker. 60 yaş üzerinde 

daha belirgindir. Araknoid granülasyonların 

sayı ve boyutları yaş ile birlikte artar. 

BEYİN AĞIRLIĞI VE VOLÜMÜ 
Yaşla birlikte beyin ağırlığı azalmaktadır. 

55 yaştan sonra 7-8 oranında kayıp 

görülmektedir. Volümdeki kayıp 50 yaşa 

kadar gri cevherde, 50 yaş yukarısında ise 

beyaz cevherde belirginleştiği (o dikkati 

çekmektedir (20). 

BEYAZ MADDE DEĞİŞİKLİKLERİ 
Yaşlı kişilerde ve Alzheimer hastalığında 

periventriküler beyaz cevherde lökaryozis 

olarak adlandırılan diffüz erime görülmek- 

tedir. Histolojik olarak incelendiğinde diffüz ve 

yama tarzında myelin harabiyeti, gliozis ve 

belirgin aksonal kayıp saptanmaktadır. Myelin 

ve akson değişiklikleri beyaz cevherdeki 

perfüzyon bozukluğuna bağlı olarak geliş- 

mektedir (16). 

VENTRİKÜL BÜYÜKLÜĞÜ 
60 yaşından sonra yapılan patolojik inceleme- 

lerde venterikülllerin progresif olarak büyüğü 

  

  

 



    

gösterilmiştir (9). Ventriküler sistem geniş- 

ledikçe lateral ventriküllerin açılarının 

yuvarlaklaştığı, 3 ventrikülün kalınlaştığı ve 

hipokampusun temporal hornları normal 

şekilde doldurmadığı görülür. Son yıllarda bu 

değişiklikler bilgisayarlı beyin tomografisi 

(BT) ve manyetik rezonans (MRI) ile daha 

belirgin saptanabilmiştir (1). 

NÖRONAL HARABİYET 
Yaşa bağlı gelişen beyin ağırlık ve hacim 

azalmasının en sık nedenlerinden biri nöron 

sayısının azalmasıdır (13). Bu azalmanın 

derecesi bölgeler arası belirgin farklılık 

gösterir. Serebral kortekste özellikle superior 

frontal, temporal ve presentral bölgelerdeki 

nöronlarda yaşa bağlı değişiklikler belirgin 

olarak gözlenir. 

Hipokampus, putamen, talamus ve 

substansia Nigra nöron kaybının görüldüğü 

diğer bölgelerdir. Serebellumdaki purkinje 

hücrelerinde de yaşa bağlı azalma 

görülmektedir. Yaşı 60'ın üzerinde olan 

bireylerde de sinaptik yoğunluğun azaldığı 

bildirilmiştir (14). 

PİGMENT BİRİKİMİ 
Çoçukluk yaşlarından itibaren nöronlarda 

lipofussin ve nöromelanin pigmentleri 

birikmektedir. Lipofussin birikimi presentral 

nöronlar ve dentat nükleuslarda belirgindir. 

Yaşlı (o bireylerdeki olipofussin o birikimi 

postmitotik (nöronların varlığının bir 

göstergesidir. Nöromelanin lipofussine oranla 

daha koyu renklidir. Lokus serolous ve 

substansia nigra nöronlarında birikir. 

NÖROFİBRİLER YUMAKLAR 
Nörofibriler yumaklar bazı nöronların 

sitoplazmasında biriken fibröz proteinlerdir. 

Sıklıkla hipokampus, hipotalamik nukleus, 

amigdala, substansia nigra, lokus serolous, 

frontotemporal serebral kortekste görülür (8). 

Yaşın ilerlemesi ve özellikle Alzheimer 

hastalığının varlığında sayıca artar. 

SENİL PLAKLAR 

Senil plaklar amiloid, dejenere nöron ve 
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reaktif glia hücrelerinden oluşan hetorojen 

strüktürlerdir (2). Plaklardaki dejeneratif 

procesin presinaptik aksonlardan kaynak- 

landığı düşünülmektedir. Bunlar membranöz 

materyal, lizozomal dens hücreler ve dejenere 

sinaptik strüktürleri içerir. Dejenere nöronal 

hücreler beta-amiloid prekürsör protein, 

kromografin ve ubiguitin için immmun 

reaksion gösterirken tau proteini için 

göstermezler. Tau immun reaktivitesi ve 

helikal filamen çiftleri içeren senil plaklar 

Alzheimer hastalığı için tipiktir ve entellektüel 

olarak normal olan birteylerde rastlanılması 

da nadirdir (21). 

GRANULOVAKUOLAR DEJENERASYON 

Nöronal dejenerasyon sürecinde 3-5 mikron 

çapında granüller içeren bir yada bir kaç 

intrasitoplazmik vakuolden oluşan yapılardır. 

Belirgin olarak hipokampusun piramidal 

hücre nöronlarında ve sommer sektöründe 

görülür (3). Granulovakuoler dejenerasyon 

normal yaşlı bireylerin yanısıra Alzheimer 

hastalığında da sık görülür. Ayrıca Down 

sendromunda, Pick hastalığında, Guam-ALS- 

Parkinson demans kompleksinde de rast- 

lanmaktadır. 

KOLLOİD İNKLİZYONLAR 

Kolloid inklüzyonlar eosinofilik intrasitoplazmik 

inklizyonlardır (8). Yaşlı kişilerde sıklıkla spinal 

kordun ön boynuz hücrelerindeki motor 

nöronlarda ve hipoglossal nukleusun motor 

nöronlarında görülür. 

MARİNESCO HÜCRESİ, 
Substansia nigra ve lokus seroleusta saptanan 

eosinofilik inklezyonlardır. Çapları 2-10 

mikron arasında değişir ve multiple de 

olabilirler. Erişkinlerin büyük bir bölümünde 

bulunurlar, yaşla birlikte sayıları artar. 

Spesifik bir hastalıkla ilişkileri saptanmamıştır 

(19). 

GLİAL DEĞİŞİKLİKLER 

Astrositler yaşın ilerlemesi ile birlikte 

prolifere olurlar. Özellikle inferior oliva ve 

dentat nukleusta belirgindir. 
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Corpora amylacea, astrositlerin sito- 

plazmasinda gelisen 5-20 mikron capinda, 

yaşla artis gösteren bazofilik hücrelerdir (8). 

Koroid pleksus stroması yaşla birlikte 

progresif fibröz ve fokal mineralizasyon 

gösterir. Kübik epitel hücreler düzleşir ve 

intrasitoplazmik lipidlerin birikimine yol açar. 

DEMANS 

Entellektüel fonksiyonlardaki kayıptır. Bu 

fonksiyonlar integre mozaik tarzında birbiri 

içine geçmiş özellikleri içerir. Bunlar 

ezberleme, yeni materyal öğrenme, problem 

çözme, sözel kapasite, aritmetik beceri ve 

görsel uzaysal ilişkilerin bileşimidir. Demans 

birçok hastalıkta görülebilir. Demanslı 

hastaların bir bölümünde demansın yanısıra 

entellektüel fonksiyonlar üzerine direkt etkisi 

olmayan başka hastalıklarda bulunur. Ayrıca 

demanslı hastaların beyinlerinde görülen bazı 

patolojik değişiklikler demans özellikleri 

göstermeyen bireylerde de görülebilmektedir 

(8,2,21,19). 

TARİHÇE 

Alois Alzheimer 1898 yılında 'senil demans” 

antitesini tanımlamıştır. Bu antite hem klinik 

hem de histopatolojik olarak tarif edilmiştir. 

1907 yılında bellek bozukluğu olan bir 

hastanın otopsisinde korteks hücrelerinde 

amiloid plaklar ve nörofibriler yumaklar 

gözlenmiştir. 1911 yılında Alzheimer 

demansın presenil ve senil formlara ayrılama- 

yacağını belirtmiştir. 1932 yılında ailevi 

Alzheimer tanımlaması yapılmıştır. 1892 

yılında Arnold Pick frontotemporal lobar 

atrofi ile seyreden Pick hastalığını tarif 

etmiştir (18). 

1817 yılında Parkinson hastalığı James 

Parkinson tarafından tanımlanmıştır. Vaka- 

ların X17-30'unda kognitif bozukluklar gös- 

terilmiştir. Kognitif bozukluklar depres-yonu 

olan, familyal ve geç başlangıç gösteren 

vakalarda daha belirgindir (4). 1872 yılında 

George Hamilton demans, davranış bozuk- 

lukları ile giden otozomal domninant geçişli 

Huntington hastalığını tanımlamıştır. 
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DEMANS NEDENLERİ 
Birçok hastalık demans oluşturabilir. Sık 

rastlanan nedenler Alzheimer hastalığı, 

multienfarkt demans ve alkolik demanstır. 

Bazı hastalarda demans genetik nedenlerden 

kaynaklanabilir. Wilson, Huntington hastalığı 

ve bazı Alzheimer vakaları otozomal dominant 

geçiş gösterir. 

Hastalar (o değerlendirilirken öncelikle 

tedavi edilebilir demans nedenleri araş- 

tırılmalıdır. Depresyon, hipotiroidizm ve diğer 

metabolik nedenler sık görülür. Normal 

basınçlı hidrosefali ve subdural hematomlar 

tedavi edilebilir olmakla birlikte tam düzel- 

meyen vakalara da rastlanmaktadır. 

MENTAL DURUM DEĞERLENDİRMESİ 

5-10 dakika içinde yapılan testler kognitif 

bozuklukların derecesini saptamaya olanak 

sağlar. Bu testler her vakada tam anlamıyla 

yardımcı olamaz. Eğitim düzeyi yetersiz 

kişilerde yetersiz kalabilirler. Hafif demans 

vakalarını yaşa bağlı değişiklikler ve 

depresyondan ayırt edebilmeleri de güçtür. 

DEMANSLI HASTANIN 

DEĞERLENDİRİLMESİ 
Entellektüel kapasitenin her evresi kültürel, 

eğitimsel, çevresel faktörlerden etkilenebilir. 

Hafıza ve mental fonksiyonlar içerisinde 

kültürel ve eğitimsel özelliklerden en az 

etkilenenidir. Hafızanın etkilenmesi, yeni 

materyalin hatırlanmasını, problem çözme 

sürecini, depolanmış bilgiyi kullanma ve hazır 

depolanmış bilginin kaybına yol açarak 

etkiler. 

Klinikte hafızanın 3 kompartmanını objektif 

olarak değerlendirmek mümkündür. 

1. Primer Hafıza (anında hatırlama) 

2. Sekonder Hafıza (yakın hafıza) 

3. Tersiyer Hafıza (uzak hafıza) 

Hastada hafıza kaybı belirgin ise, hafızanın 

tüm özellikleri etkilenir. Hafızanın etkilenmesi 

en belirgin olarak yeni ve kişisel olmayan 

olaylarda görülür. Entellektüel ve kognitif 

  

 



  

  

fonksiyonlardaki kayip, hastalik serebral 

korteks ve hipokampusu tutunca belirginlesir. 

Hastalığın erken evrelerinde kognisyonun bir 

ya da iki alanı belirgin olarak etkilenmiştir ve 

bu nedenle hastanın semptomları bir ya da 

daha fazla sayıdaki bölgenin etkilenmiş olduğu 

izlenimini verir. 

Demansın normal yaşlanma ile birlikte 

görülen kognitif ve psikolojik değişikliklerden 

ayırt edilmesi gerekir (10). Normal yaşlanma 

belirtileri 65 yaşından sonra başlar ve 80'li 

yaşlarda belirginleşir. Yaşanan yeni olaylar ve 

isimleri hatırlamada zorluk çekilir. Ayrıca 

dikkatleri ve kompleks işleri yapmaktaki 

performansları azalmış ve öğrenme hızları 

yavaşlamıştır. Bunun yanı sıra yaşlı kişilerde 

kelime ve genel bilgi hazinesi, lisan yeteneği, 

konuşma ve anlama ile ilgili belirgin 

problemlere rastlanmamaktadır. 

Elektroensefalografide (EEG) alfa ritminde 

belirgin yavaşlama görülür. Bilgisayarlı 

tomografi (BT) ve manyetik rezonans 

görüntüleme (MRI de sıklıkla serebral 

kortekste atrofi, Silvian fissürlerde genişleme, 

3'ncü ve lateral venterikül dilatasyonu görülür 

(ID. İlerleyen yaşla birlikte leptomeninksler 

opak ve fibrotik hale geçer ve beyin yüzeyine 

yapışır. Beyin ile dura arasında mesafe artar. 

Sulkuslar genişler, gyruslar daralır. Silvian 

fissürler genişler. 4 ve 5'inci dekaddan sonra 

beyin ağırlığında azalma başlar. 
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