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bZETYa;Mrk tiirlere spesifik olup, doku, cinsiyet,

aktivite ve kiiltiirle yakmn iligkilidir. Sinir sistemi en
stabil sistemlerden biridir ve seksenli yillara kadar
normal fonksiyonunu devam ettirir. 65-74 yaslar
arasi geng yash, 75-84 arasi orta yash ve 85 yas
lizeri ise ileri yash olarak ifade edilmektedir (12).
Zihinsel aktivitelerdeki azalma ile her zaman ileri
yaslarda karsilagiimasa da yash kigilerin daha riskli

grubu olusturduklan bilinmektedir. Demans ile ileri
yas arasinda direkt bir iliski saptanmamakla
birlikte afazi ve agnozi gibi kognitif bozukluklar,
yashlarin bu problemleri olusturan hastalklara
yatkinhig dolayist ile ileri yasta daha sik goriilmek-
tedir. 65 yas lizerindeki kisilerin %5'inde demans
belirtileri izlenmekte, bu oran yasla birlikte artarak
80 yas civarinda %20'ye ¢kmaktadir (10).

YASLILIGIN KOGNITIF FONKSIiYONLAR
UZERINE ETKISi

Yash kisilerde biling, sistemik hastaliklar
ve primer beyin hastaliklarimin etkilerine
cok duyarhdir. Sistemik hastaliklardan
kardiovaskiiler, tiroid, akciger hastaliklari,
hipertansiyon, diabetes mellitus, enfeksiyon-
lar sik goriilmektedir.

Yashlarda kognitif fonksiyonlarin strdiirii-
lebilmesi icin en az 130 mmHg'lik sistolik
basincin olmasi gerekmektedir (3). Kongestif
kalp yetmezligi ve hipertansiyonunun tedavisi
de zaman zaman mental etkinligin azalmasina
yol acmaktadir. Kronik obstriiktif akciger
hastaligi da ileri yaslarda sik goriilmekte ve
hipoksemi arttikca hafiza, lisan ve soyut
diisinme ile ilgili problemler ortaya
cikmaktadir. Ileri yaslarda uyku apnesine sik
rastlanmakta bunun sonucunda hipoksemi,
hiperkapni  olusmakta, kan gazlarinda
degisiklikler saptanmakta ve neticede hafiza
kusurlari ortaya cikmaktadir (6).

Yashilarda hipotiroidiye daha yiiksek
oranlarda rastlanmakta, bu hastalarda
psikomotor yavaslama, letarji ve dikkatsizlik
gortilmektedir. Diabetes mellitus uzun
vadede demans gelisme riskini arttirmaktadir.
Ortalama 15 yildan sonra kognitif bozukluklar
ve kortikal atrofi dikkati cekmektedir.
Enfeksiyonlarda ileri yasta kognitif
fonksiyonlar hizla etkilemektedir (12).

Primer beyin hastaliklarindan Alzheimer
hastahgi, stroke, Parkinson ve Huntington
hastaligl ve tiimorler de kognitif fonksiyonlari
cesitli derecelerde etkilemektedir (4,7,15,17).
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YASLANMANIN NOROPATOLOJiSI

Yas ilerledik¢e beyinde histopatolojik degisik-
likler gozlenmektedir. Bu degisikliklerin bir
bolimi yaslanmanin olusturdugu etkiler
sonucu gelisirken bir bdlimii ise demansh
hastalarda da belirgin olarak kendisini gosterir.

MENINKSLER

Yasla birlikte serebral hemisferleri parasagital
bolgelerindeki leptomeninkslerin de fibroz
kalinlasmalar dikkati ceker. 60 yas {izerinde
daha belirgindir. Araknoid graniilasyonlarin
sayl ve boyutlari yas ile birlikte artar.

BEYiIN AGIRLIGI VE VOLUMU

Yasla birlikte beyin agirhgr azalmaktadir.
55 yastan sonra %7-8 oraninda kayip
gorulmektedir. Volumdeki kayip 50 yasa
kadar gri cevherde, 50 yas yukarisinda ise
beyaz cevherde belirginlestigi dikkati
cekmektedir (20).

BEYAZ MADDE DEGIiSIKLIiKLERI

Yash kisilerde ve Alzheimer hastaliginda
periventrikiiler beyaz cevherde lokaryozis
olarak adlandirillan diffiiz erime goriilmek-
tedir. Histolojik olarak incelendiginde difftiz ve
yama tarzinda myelin harabiyeti, gliozis ve
belirgin aksonal kayip saptanmaktadir. Myelin
ve akson degisiklikleri beyaz cevherdeki
perfiizyon bozukluguna bagh olarak gelis-
mektedir (16).

VENTRIKUL BUYUKLUGU
60 yasindan sonra yapilan patolojik inceleme-
lerde venterikiilllerin progresif olarak biiytigii




gosterilmistir (9). Ventrikiiler sistem genis-
ledik¢e lateral wventrikillerin acilarinin
yuvarlaklastigl, 3 ventrikiliin kalinlastigi ve
hipokampusun temporal hornlar1 normal
sekilde doldurmadigi goriiliir. Son yillarda bu
degisiklikler bilgisayarli beyin tomografisi
(BT) ve manyetik rezonans (MRI) ile daha
belirgin saptanabilmistir (1).

NORONAL HARABIYET

Yasa bagh gelisen beyin agirlik ve hacim
azalmasmin en sik nedenlerinden biri ndron
sayisinin  azalmasidir (13). Bu azalmanin
derecesi bolgeler arasi belirgin farkhhk
gbsterir. Serebral kortekste ozellikle superior
frontal, temporal ve presentral bolgelerdeki
noronlarda yasa bagl degisiklikler belirgin
olarak gozlenir.

Hipokampus, putamen, talamus ve
substansia Nigra noron kaybinin goriildagi
diger bolgelerdir. Serebellumdaki purkinje
hiicrelerinde de vyasa bagh azalma
gorilmektedir. Yas1 60'in i{izerinde olan
bireylerde de sinaptik yogunlugun azaldif
bildirilmistir (14).

PIGMENT BIRIKIiMi

Cocukluk yaslarindan itibaren néronlarda
lipofussin ve ndéromelanin pigmentleri
birikmektedir. Lipofussin birikimi presentral
noronlar ve dentat niikleuslarda belirgindir.
Yashh  bireylerdeki lipofussin  birikimi
postmitotik  ndronlarin  varlifimin  bir
gdstergesidir. Noromelanin lipofussine oranla
daha koyu renklidir. Lokus serolous ve
substansia nigra noronlarinda birikir.

NOROFIBRILER YUMAKLAR

Norofibriler yumaklar bazi néronlarin
sitoplazmasinda biriken fibréz proteinlerdir.
Siklikla hipokampus, hipotalamik nukleus,
amigdala, substansia nigra, lokus serolous,
frontotemporal serebral kortekste gorilir (8).
Yasin ilerlemesi ve oOzellikle Alzheimer
hastaliginin varhiginda sayica artar.

SENIL PLAKLAR
Senil plaklar amiloid, dejenere noron ve
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reaktif glia hiicrelerinden olusan hetorojen
strikturlerdir (2). Plaklardaki dejeneratif
procesin presinaptik aksonlardan kaynak-
landigr distintilmektedir. Bunlar membranoz
materyal, lizozomal dens hiicreler ve dejenere
sinaptik striiktiirleri icerir. Dejenere néronal
hiicreler beta-amiloid prekiirsdér protein,
kromografin ve wubiguitin icin immmun
reaksion gosterirken tau proteini icin
gostermezler. Tau immun reaktivitesi ve
helikal filamen ciftleri iceren senil plaklar
Alzheimer hastaligl icin tipiktir ve entellektiiel
olarak normal olan birteylerde rastlanilmasi
da nadirdir (21).

GRANULOVAKUOLAR DEJENERASYON
Noronal dejenerasyon siirecinde 3-5 mikron
capinda graniller iceren bir yada bir kac
intrasitoplazmik vakuolden olusan yapilardir.
Belirgin olarak hipokampusun piramidal
hiicre noronlarinda ve sommer sektoriinde
gorilir (3). Granulovakuoler dejenerasyon
normal yash bireylerin yanisira Alzheimer
hastalifinda da sik goriliir. Ayrica Down
sendromunda, Pick hastaliginda, Guam-ALS-
Parkinson demans kompleksinde de rast-
lanmaktadir.

KOLLOID iNKLIZYONLAR

Kolloid inkliizyonlar eosinofilik intrasitoplazmik
inklizyonlardir (8). Yash kisilerde siklikla spinal
kordun o6n boynuz hicrelerindeki motor
néronlarda ve hipoglossal nukleusun motor
néronlarinda gorilir.

MARINESCO HUCRESI,

Substansia nigra ve lokus seroleusta saptanan
eosinofilik inklezyonlardir. Caplari 2-10
mikron arasinda degisir ve multiple de
olabilirler. Erigkinlerin biiylik bir béliimiinde
bulunurlar, vyasla birlikte sayilar1 artar.
Spesifik bir hastalikla iliskileri saptanmamistir

(19).

GLIAL DEGISIKLIKLER

Astrositler yasin ilerlemesi ile birlikte
prolifere olurlar. Ozellikle inferior oliva ve
dentat nukleusta belirgindir.
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Corpora amylacea, astrositlerin sito-
plazmasinda gelisen 5-20 mikron capinda,
yasla artis gosteren bazofilik hiicrelerdir (8).
Koroid pleksus stromasi yasla birlikte
progresif fibroz ve fokal mineralizasyon
gosterir. Kibik epitel hiicreler diizlesir ve
intrasitoplazmik lipidlerin birikimine yol acar.

DEMANS

Entellektiiel fonksiyonlardaki kayiptir. Bu
fonksiyonlar integre mozaik tarzinda birbiri
icine gecmis oOzellikleri icerir. Bunlar
ezberleme, yeni materyal 6grenme, problem
cozme, sozel kapasite, aritmetik beceri ve
gorsel uzaysal iliskilerin bilesimidir. Demans
bircok hastalikta gorilebilir. Demansh
hastalarin bir bolimiinde demansin yanisira
entellektiiel fonksiyonlar Gizerine direkt etkisi
olmayan haska hastaliklarda bulunur. Ayrica
demansl hastalarin beyinlerinde goriilen bazi
patolojik degisiklikler demans ozellikleri
gostermeyen bireylerde de goriilebilmektedir
(8,2,21,19).

TARIHCE

Alois Alzheimer 1898 yilinda ‘senil demans’
antitesini tamimlamistir. Bu antite hem klinik
hem de histopatolojik olarak tarif edilmistir.
1907 wyihinda bellek bozuklugu olan bir
hastanin otopsisinde korteks hiicrelerinde
amiloid plaklar ve norofibriler yumaklar
gozlenmistir. 1911  wilinda  Alzheimer
demansin presenil ve senil formlara ayrilama-
yacagini belirtmistir. 1932 yilinda ailevi
Alzheimer tanimlamasi yapilmistir, 1892
yilinda Arnold Pick frontotemporal lobar
atrofi ile seyreden Pick hastaligini tarif
etmistir (18).

1817 wyihinda Parkinson hastaligi James
Parkinson tarafindan tamimlanmistir. Vaka-
larin %17-30'unda kognitif bozukluklar gos-
terilmistir. Kognitif bozukluklar depres-yonu
olan, familyal ve ge¢ baslangic gosteren
vakalarda daha belirgindir (4). 1872 wyilinda
George Hamilton demans, davranis bozuk-
luklari ile giden otozomal domninant gecisli
Huntington hastaligini tanimlamistir.
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DEMANS NEDENLERI

Bircok hastalik demans olusturabilir. Sik
rastlanan nedenler Alzheimer hastalig,
multienfarkt demans ve alkolik demanstir.
Bazi hastalarda demans genetik nedenlerden
kaynaklanabilir. Wilson, Huntington hastalig
ve bazi Alzheimer vakalar1 otozomal dominant
gecis gosterir.

Hastalar degerlendirilirken o6ncelikle
tedavi edilebilir demans nedenleri aras-
tirllmalidir. Depresyon, hipotiroidizm ve diger
metabolik nedenler sik goriiliir. Normal
basinch hidrosefali ve subdural hematomlar
tedavi edilebilir olmakla birlikte tam diizel-
meyen vakalara da rastlanmaktadir.

MENTAL DURUM DEGERLENDIRMESI
5-10 dakika icinde yapilan testler kognitif
bozukluklarin derecesini saptamaya olanak
saglar. Bu testler her vakada tam anlamiyla
yardimci olamaz. Egitim dlizeyi yetersiz
kisilerde yetersiz kalabilirler. Hafif demans
vakalarini yasa bagh degisiklikler ve
depresyondan ayirt edebilmeleri de giictiir.

DEMANSLI HASTANIN
DEGERLENDIRILMESI
Entellektiiel kapasitenin her evresi kiltiirel,
egitimsel, cevresel faktorlerden etkilenebilir.
Hafiza ve mental fonksiyonlar icerisinde
kiltirel ve egitimsel oOzelliklerden en az
etkilenenidir. Hafizanin etkilenmesi, yeni
materyalin hatirlanmasini, problem ¢dzme
surecini, depolanmis bilgiyi kullanma ve hazir
depolanmis bilginin kaybina yol acarak
etkiler.

Klinikte hafizanin 3 kompartmanini objektif
olarak degerlendirmek mimkiindiir.

1. Primer Hafiza (aninda hatirlama)
2. Sekonder Hafiza (yakin hafiza)
3. Tersiyer Hafiza (uzak hafiza)

Hastada hafiza kaybi belirgin ise, hafizanin
tiim Ozellikleri etkilenir. Hafizanin etkilenmesi
en belirgin olarak yeni ve kisisel olmayan
olaylarda gorilir. Entellektiiel ve kognitif




fonksiyonlardaki kayip, hastalik serebral
korteks ve hipokampusu tutunca belirginlesir.
Hastaligin erken evrelerinde kognisyonun bir
ya da iki alani belirgin olarak etkilenmistir ve
bu nedenle hastanin semptomlar1 bir ya da
daha fazla sayidaki bolgenin etkilenmis oldugu
izlenimini verir.

Demansin normal yaslanma ile birlikte
goriilen kognitif ve psikolojik degisikliklerden
ayirt edilmesi gerekir (11). Normal yaslanma
belirtileri 65 yasindan sonra baslar ve 80’li
yasglarda belirginlesir. Yasanan yeni olaylar ve
isimleri hatirlamada zorluk cekilir. Ayrica
dikkatleri ve kompleks isleri yapmaktaki
performanslari azalmis ve 6grenme hizlari
yavaglamistir. Bunun yani sira yasgh kisilerde
kelime ve genel bilgi hazinesi, lisan yetenegi,
konusma ve anlama ile ilgili belirgin
problemlere rastlanmamaktadir.

Elektroensefalografide (EEG) alfa ritminde
belirgin yavaglama goriliir. Bilgisayarh
tomografi (BT) ve manyetik rezonans
goriintiileme (MRI) de siklikla serebral
kortekste atrofi, Silvian fisslirlerde genisleme,
3'nci ve lateral venterikiil dilatasyonu goriiliir
(11). ilerleyen yasla birlikte leptomeninksler
opak ve fibrotik hale gecer ve beyin ylizeyine
yapisir. Beyin ile dura arasinda mesafe artar.
Sulkuslar genisler, gyruslar daralir. Silvian
fisslirler genisler. 4 ve 5’inci dekaddan sonra
beyin agirhiginda azalma baslar.
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