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OZET: Yaslanma, karmasik bir biyo-psiko-sosyal siiregtir. Yash niifus, diinyada ve iilkemizde son
yillarda artis gostermistir. Ulkemizde yasli niifusun, genel niifusa gére oramnin yillar iginde
artacagl ongoriilmektedir. Yaslilikta, nérodejeneratif hastaliklarin ve inmenin insidansi artar. Bu
hastaliklarin toplum ve hasta yakinlari i¢in ciddi bir bakim ve tedavi yiikiine neden oldugu agiktir.
Yaslinin kognisyonunda eskisine gore fark edilen bir azalmanin, yagliligin normal bir sonucu mu
yoksa Alzheimer hastaligi gibi bir ndrodejeneratif hastaligin erken belirtisi mi oldugunu
cevaplamak giderek daha onemli hale gelmektedir. Norodejeneratif hastaliklarin erken tani ve
tedavisinin gelistirilmesi igin diinya ¢apinda gosterilen ¢aba ve ilerleme diisiiniiliirse bu dnem daha
iyi anlasilacaktir. Bu derlemenin amaci, yaslilik ve yaslili§in sinir sistemi iizerine olan etkilerini
Ozetlemek ve yaslilikta belirgin olarak insidansi artan hastaliklar1 belirleyip, bu hastaliklar: genel
bir bakis agisiyla degerlendirmektir.

ANAHTAR KELIMELER: Yaslanma, yashlik, demans, Alzheimer hastaligi, Parkinson hastalig1,
Inme

AGING AND SENILITY RELATED NEUROLOGIC DISEASES

ABSTRACT: Aging is a complex bio-psycho-social process. Elderly population in the world and
also in Turkey has increased in recent years. The elderly population in our country is projected to
increase over the years compared to the general population. It is clear that these diseases cause a
serious burden for caregivers and society. That become even more important to distinguish
whether cognitive decline in elderly compared to initial is a normal resultant of aging or an early
sign of a neurodegenerative disease such as Alzheimer’s disease. Significance will become more
prominent by considering efforts worldwide to improve the early diagnosis and treatment of
neurodegenerative diseases. The purpose of this review is to summarize the effects of aging in the
nervous system, identify diseases that significantly increased incidence in old age and is to
evaluate these disorders with an overall perspective.

KEYWORDS: Aging, senility, dementia, Alzheimer’s disease, Parkinson’s disease, stroke

olgunlagma siireci tamamlandiktan
fizyolojik yedek kapasitelerinin

sonra
giderek

Yaslanma, karmasik bir biyo-psiko-sosyal
siire¢ olup organ ve hiicreye degil tiire
Ozglidiir. Her tiiriin ortalama ve maksimum
yasam siiresi belirlidir. Yaslanma, canlinin
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azaldigi, gittikce yiprandigi ve buna bagh
olarak yasam fonksiyonlarinin aksadigi bir
stireci ifade eder. Yaslanma otuzlu yaslardan
baglayarak hayat boyu devam eden bir
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siirectir. Yaglilik sinir1 genel olarak 65 yas
kabul edilse de giinlimiizde biyolojik yas
kronolojik  yastan daha Onemli kabul
edilmekte ve kronolojik yas tedavi ve sag
kalimin  degerlendirilmesinde mutlak bir
endikasyon olarak kabul gormemektedir (1).

Yashhigin Epidemiyolojisi

Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) verilerine
gore Tirkiye icin beklenen yasam siiresi
(strastyla toplam; erkek; kadin) 2010 yilinda
73,9; 71,6; 76,3 iken, 2020 yilinda 75.4; 72,7;
78,3 yil olacagt tahmin edilmektedir
(http://www.tuik.gov.tr; 08.07.2010)
Tirkiye’de 85 yas ve tiizerinde 488.568 kisi
yasamaktadir. Yash niifus oraninin 2025
yilinda, tim niifusun %9,8’ine erisecegi
diistiniilmektedir ve bu deger 8.253.000
yasliya tekabiil etmektedir.

Yashlik ve Sinir Sistemindeki Degisiklikler

Yaslanma ile birlikte beyinde de ateroskleroza
yatkinlik meydana gelir. Oksidatif hasar,
vaskdiler endotel disfonksiyonu ve
infalamatuar yamt vaskiiler degisikliklere
neden olur. Beyin kan akimi %20’ye varan
oranda azalir. Bu degisiklikler inme riskinde
artisa  neden  olur. Ayrica, beyin
perfiizyonunda meydana gelen azalma,
kognitif fonksiyonlarda diisiise neden olabilir.

Yagliliklar beraber beyindeki ndronlarda
lipofuksin  birikimi, gliozis ve noronal
dejenerasyon goriliir. Tau, amiloid ve alfa
siniiklein ~ gibi  ¢dziilmeyen proteinlerin
ekstraseliiler alanda birikimi ile dentritlerde
retraksiyon ve ekspansiyon, sinaps kaybi ve
reorganizasyonu ile glial hiicre reaktivayonu
meydana gelir. Beyin hacminde azalmanin
meydana  geldigi bu  siiregte  beyin
hiicrelerinde ve hacmindeki azalma yeni
sinaptik baglantilar kullanilarak kompanse
edilmeye calisilir (2). Beyin hacmindeki bu
azalma 60’1 yaglardan itibaren
hizlanmaktadir.

Yasla beraber hiicre hasart olmadan da
norotransmitter  sistemlerde  degisiklikler
meydana  gelebilir.  Monoaminerjik  ve
dopaminerjik transmisyonda belirgin bir diisiis
gozlenir. Bu  durum  depresyon ve
ekstrapiramidal yan etkilere yaslhilarin

yatkinligini arttirmaktadir.

Yaslanma ile beraber noéroendokrin sistem
iizerinde de degisiklikler meydana gelir.

Glukokortikoid diizeylerinde artis olur. Bu
artis hippokampal ndron hasarina, iskemi ve
eksotoksisiteye yatkinlik olusturmaktadir. Bu
durum, inme ve Alzheimer hastaligi (AH)
sikliginda artiga katkida bulunmaktadir.

Yaglanma ile iligskili normal kognitif
degisiklikler;  ozellikle  hafizada, plan
yapmada ve islem hizinda ilimli azalma ile
karakterizedir. Ogrenme performansinda da
azalma gozlenir (3). Fakat bu azalma giinliik
yasami etkileyecek kadar belirgin degildir.
Demans olmayan yashlarda bilgi, kelime
dagarcig, iletisim ve algilamanin bozulmasi
beklenmez (4).

Yaslanma ve Nérolojik Hastaliklar

Yaslanma ile birlikte bazi  ndrolojik
hastaliklarin goriilme sikliginda belirgin bir
artis meydana gelmektedir. Bu hastaliklarin
basinda norodejeneratif hastaliklar ve inme
gelmektedir. Yas, AH i¢in en Onemli risk
faktoriidiir ve hastaligin  prevalanst 65
yasindan sonra her 5 yilda bir katlanarak
artmaktadir. Tiirkiye’de yapilan bir ¢alismada
70 yag ilizerinde AH prevalanst %10 olarak
bulunmustur (5). Parkinson hastaligi (PH)
ortalama baslangic yas1 50-60 yas aralig1 olup
prevalans yasla birlikte artmaktadir. Multi
sistem atrofi (MSA), progresif supraniikleer
palsi (PSP), Lewy cisimcikli demans (LCD),
frontotemporal demans (FTD), amiyotrofik
lateral  skleroz ~ (ALS) gibi  bircok
norodejeneratif hastaligin prevalansi yasla
birlikte artis gostermektedir.

Yas inme i¢in de en 6nemli risk faktorlerinden
biridir (6). Inme gecirenlerin %70’i 65 yasin
iizerindedir. inme insidansi1 55 yasindan sonra
her on yil igin 2 kat artar. Epilepsi
insidansinin  yiiksek oldugu iki donem
yagamin ilk yili ve 60 yas sonrasidir.
Yaslilarda metastatik beyin tiimoérlerinin,
serebrovaskiiler ~ olaylarin ~ (SVO)  ve
dejeneratif beyin hastaliklarinin daha sik
olmasi epilepsi insidansinin artmasina katkida
bulunur. Obstriiktif uyku apnesi orta yas ve
st kisilerde siktir. Myastenia gravis (MQ)
daha ¢ok gen¢ hastaligi olarak bilinmekle
birlikte, MG kadinlarda en sik 20-30 yas arasi
veya 50 yas lizerinde olmak {izere bimodal,
erkeklerde ise en stk 50 yag Ustiinde bagslar.
Bu derlemede yaslilikla belirgin olarak sikligi
artan demans, PH ve inme iizerinde
durulacaktir.
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Demans

Demans terimi Latince zihin anlamina gelen
“mens” kelimesinin 6niine bir olumsuzluk eki
getirilmesiyle olusturulmustur ve edinilmis
zihinsel fonksiyonlarin sonradan yitirilmesi
anlaminda  kullamilmaktadir.  Giiniimiizde
genel olarak kabul goren kavramlar temelinde
demans “merkezi sinir sisteminin (MSS)
hasarlanmas1 sonucu, biling bulanikligi,
deliriyum olmaksizin, birden fazla kognitif
alanin bozuldugu ve buna bagli olarak giinliik
yasam aktivitelerinin etkilendigi ve eski
diizeyde  slirdiiriilemedigi, dogal seyri
acisindan kalici ve siklikla da ilerleyici bir
klinik tablo” olarak tanimlanmaktadir.

Demans etiyolojisinde birgok farkli neden
tanimlanmis olsa da en sik goriilen demans
nedeni olan AH, tim demanslarin {icte
ikisinden fazlasini olusturur. Niifus
yaslandikca AH’nin goriilme sikligi ve
hastaligin yarattig1 yiik giderek artmaktadir.
Yeni tedavilerin de gelismesiyle AH nin ve
diger demans alt tiplerinin erken bulgularinin
taninmas1 giderek onem kazanacaktir.

Demans Klinigine Genel Yaklasim

Giinliik pratik icerisinde demansi saptamak ve
degerlendirebilmek  zordur. Yapilan bir
calisjmada demans tanismin  hastalarin
%21’inde atlandig1, demans tanmist1 konan
hastalarin %20’sinin ise demansli olmadigi
gosterilmistir (7). Bircok demansli hasta
unutkanliktan sikdyet etmez, ayrica kisilerin
kendi bildirdikleri unutkanlik yakinmalari
genellikle  demansla  iliskili  degilken,
yakinlarinmm  kisinin =~ bellek  problemi
yasadigimi bildirmesinin demans tanisi ile
korelasyonunun  daha  yiiksek  oldugu
gosterilmistir (8). Bununla birlikte, hasta
yakinlar1 demans semptomlarin1 farketmekte
gecikebilirler ve bu semptomlar: yagliligin
normal bir sonucuymus gibi algilayabilirler.
Demansli hastalar, genellikle birden fazla
kognitif alanda sorun yasarlar. Yeni bilgileri
Ogrenmede, kompleks gorevleri yerine
getirmekte, sebep sonug iligkisi kurmakta,
spasyal becerilerde, dil islevlerinde ve
davraniglarinda sorunlarla ve giicliiklerle
karsilasabilirler. Demansin ayrica, deliriyum
ve depresyondan da ayirt edilmesi
gerekmektedir. Deliriyum akut veya subakut

baglarken, demans sinsi baslama
egilimindedir. Bazen depresyon demansla
karisabilmektedir. Depresyonlu hastalarda

psikomotor yavaslama gozlenebilir ve kognitif
testlerde  gosterdikleri  efor  azalmistir.
Demansli hastalar testlerde basarili olmak igin
cabalarlar fakat basarili olamazlar.

Demans genellikle birden fazla sebebe
baglidir, 6zellikle siirec ilerledikge bu durum
daha belirgin hale gelir. Ayrica, komorbit
hastaliklar ve bazi ilaglar demansli hastalarin
kognisyonlarinda kotiilesmeye neden olabilir.
Demansli hastalarin énemli bir kisminda ayni
zamanda serebrovaskiiler hastalik mevcuttur.
Glivenilir bir yakindan alinan bilgi ve yatak
bast yapilan testlerle demans tanisi igin
gereken Dbilginin biiyllk bir kismi elde
edilebilirken, vaskiiler demans (VaD) tanisi
icin goriintilleme yontemlerinden elde edilen
ek bilgilere ragmen tam1 koyma giigligi
devam etmektedir. AH, LCD, FTD, VaD ve

Parkinson demans1 (PD) major
norodejeneratif demans sendromlarini
olusturur. Norodejeneratif olmayan

demanslarda progresyon olmayabilir, iyilesme
gozlenebilir ve bazilari tedavi edilebilir.

Demans  sendromunun  semptomatolojisi
kognitif, davranigsal ve islevsel olmak {izere
ic ana kategoride siniflandirilabilir (Tablo 1).
Bunun yaninda motor, otonom ve uyku
bozukluklarma iliskin belirti ve bulgularin
olmas1 bazi demans sendromlarinin tani ve
ayirici tanisinda onemlidir.

Kognitif alanda en sik etkilenen alan bellektir.
Hasta ayni konular1 tekrarlar, ayni sorulari
tekrar tekrar sorar, sahsi esyalarin1 kaybeder.
Yemegi ocakta unutabilir, randevularimi
karigtirabilir. Gorsel mekansal islevlere ait
bozulma once daha az bilinen mekanlarda
yolunu  kaybetmeyle  baslar, ilerleyen
donemlerde hastalar evde odalarmin yerlerini
karigtirabilirler. Dil islevinde bozulma, kelime
hazinesinde daralma ve adlandirma giicliigii
ile baslayip afaziye dogru bir ilerleme gosterir
ve ileri evrede konusma  tamamen
kaybolabilir. Basit gilincel aygitlarin (tarak,
makas vb.) kullaniminda gii¢liiklerle giden
apraktik bozukluklar, nesneleri ve yiizleri
tamyamama seklinde gnostik bozukluklar
goriilebilir. Yiriitiicii islev bozuklugu sonucu
soyutlama, planlama, akil yiiriitme ve zihinsel

esneklik  kaybt olur. Gilinlik yasamda
karsilasilan ~ sorunlara uygun  ¢Oziimler
iretilemez (9).

Davranigsal belirtiler arasinda

kendiligindenligin kaybi (apati), diirtii kontrol
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bozukluklar (uygunsuz davranis,
hipersekstialite, hiperfaji) goriilebilir.
Diistince ve algi bozukluklar1 olabilir.
Hirsizlik,  sadakatsizlik ve  terkedilme
hezeyanlart  olabilir.  Gorsel  varsanilar
ozellikle geceleri daha siktir. Ajitasyon,

amacsiz tekrarlayici hareketler gozlenebilir.
Depresyon siktir ve demans nedeni ile gézden

Yaslanma ve Yaslilikla flgili Norolojik Hastaliklar

Islevsel alana ait belirtiler erken evrede
bilinmeyen bir yere yolculuk, mali islerde
giicliikler gibi bazi durumlarla smirliyken,
ileri evrede hijyen ve beslenme gibi 6zbakim
faaliyetlerinde bile yardim gerekebilir. Motor
bozukluklar1 degerlendirirken 6zellikle kii¢lik
adimlarla yiiriime, bradikinezi, tremor gibi
ekstrapiramidal belirtilere dikkat edilmelidir.

kagcabilir, bu nedenle Ozellikle VaD’da parezi bulgularina rastlanabilecegi,
degerlendirilmelidir. FTD’a motor ndron hastaligimin  eslik
edebilecegi akildan ¢ikarilmamalidir.
Tablo 1

Demasta kardinal ve ikincil alanlarin sorgulanmasi (GYA: Giinliik yasam aktiviteleri)

Yakin: Yakin ge¢cmige ait kisisel ve aktiiel olaylar;

Bellek Uzak: Tlkokul ogretmeni, okudugu okullar, evlilik,
emeklilik tarihleri, vb.
Dikkat Dalgalanma, konsantrasyon, ¢elinebilirlik
Di Kelime bulma, anlama, okuma, yazma, hesaplama
o il IR
Kognitif gicliikleri
Gorsel-mekansal iglevler  Yabanci/tanidik mekanlarda dolasabilme, yazi
karakterinde (ortografik) degisiklik
Yiiritiicii islevler Problem ¢6zme, yargilama, soyutlama bozukluklari
Praksis Alet kullanma, giyinme, oturma-yiiriime giigliikleri
Gnosis Nesneleri tanima, mekanda birbirinden ayirma
Kisilik degisiklikleri Apati, disinhibisyon, sosyal uygunsuzluk
Duygudurum Keder, isteksizlik, huzursuzluk, yerinde duramama,
bozukluklari sinirlilik, uygunsuz nege, esin pesinden ayrilmama
Davramgsal Alg1 bozukluklari Gorsel ve d}iger hah'isinasyonlaﬁ d
Diisiince bozukluklar: Ir;hrsmhk, sadakatsizlik, Capgras ve diger tiirden
ezeyanlar
Sokakta GY A’lar Is yasami, yolculuk, mali isler, aligveris, sosyal
iligkiler
. , Hobiler, ev aygitlarimi kullanma, yemek pigirme,
Islevsel Evde GY A’lar diger ev isleri, kii¢iik tamirat, gazete-TV ilgisi
. Yemek yeme, yikanma, giyinme, makyaj, tras olma,
Kendine bakim tuvalet r}rllekani}éi, sﬁnkte% l};ontrolﬁ o
Motor Yiiriiyiis bozuklugu, diigmeler, donmalar, dengesizlik, hareket yavasligi,
giicsiizliik, erime, seyirme
Otonom Inkontinans, empotans, ortostatizm, konstipasyon, terleme
Uyku REM-davranis bozuklugu, asir1 giindiiz uykusu, uyku apne sendromu

Demans Tanisina Yaklasim

Demans tanisindan siiphelenilen bir hastada
ilk odaklanilmas1 gereken hastadan ve hastay1
iyi tantyan kisilerden alinacak detayli
Oykiidiir. Hastanin kognitif fonksiyonlarinda
ve davranislarinda zaman igerisinde meydana
gelen degisiklikler sorgulanmalidir. Tam bir
demans muayenesi i¢in 30 dakikalik bir
muayene  siiresi ~ muhtemelen  yeterli
olmayacaktir. Hastanin ndrolojik, fizik ve
kognitif muayenesinin yapilmasi, biyokimya

incelemelerinin ve goriintlilemelerinin
degerlendirilmesi gerekecektir. Bazi hastalar
i¢in ayrintili noropsikolojik testler
gerekebilecektir.  Hastanin  kognisyonunu

etkileyecek ilag tedavisi (antikolonerjik,
sedatif, hipnotik, antipsikotik, narkotik
analjezik) alip almadigi da sorgulanmalidir.

DSM-V tani kriterlerine gore demans yerine
“major  norokognitif  bozukluk”  terimi
kullanilmigtir. DSM-V’e gore major
norokognitif bozukluk tanisi i¢in; deliriyum
tablosu ve mevcut kognitif etkilenmeyi
aciklayacak psikiyatrik hastalik olmaksizin,
kisinin 6nceki mental durumuna gore
fonksiyonel kaybinin olmasi, giinlik yasam
aktivitelerinin (GYA) etkilenmesi ve en az bir
kognitif alanda belirgin bozulmanin olmasi
gerekmektedir (Tablo 2)
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Tablo 2
Major norokognitif bozukluk icin DSM-V tani kriterleri.

Oykii ve klinik degerlendirmeler sonucu asagidaki kognitif alanlardan en az bir tanesinde

belirgin bir etkilenme olmalidir.

e Ogrenme ve Hafiza
Dil
Yiiriitiicii islevler
Karmagik dikkat
Algisal-motor islevler
e Davranig- sosyal kognisyon

Etkilenme kisinin 6nceki islevsel durumuna gore belirgin bir kaybi icermelidir.

Kognitif bozulma giinlik yasam aktivitelerinin baskalarindan bagimsiz bir sekilde
yiiriitiilmesini engellemeyecek siddette olmalidir.

Alzheimer gibi bir norodejeneratif hastalikla iligkiliyse, mental bozulma sinsi basladig1 ve

ilerleyici olmalidir.

Kognitif bozulma deliriyum sirasinda ortaya ¢ikmis olmamalidir.
Kognitif etkilenme bagka bir néropsikiyatrik hastalik ile daha iyi agiklanabiliyor olmamalidir.

Mini Mental Testin (MMT) ve diger demans
tarama testlerinin degerlendirildigi bir meta
analizde, tarama testlerinin sensivitesi %75-
92, spesifitesi %81-%91 bulunmustur (10). Bu
testler degerlendirilirken hastanin  egitim
durumu ve normal kognitif diizeyi dikkate
almmalidir.  MMT maksimum skoru 30
puandir ve 24 puan alti demans i¢in anlaml
kabul edilmektedir. MMT, egitimden belirgin
sekilde etkilenir. Bir toplum ¢alismasinda
ortalama MMT skorlar1 5-8 yillik egitim almis
kisilerde 26, 4 yil ve daha az egitim almis
kisilerde 22 bulunmustur (11). Mini-Cog
testi, saat ¢izme testi ve 3 kelime hatirlamanin
beraber yapildig1 bir tarama testidir. Bu testin
MMT ile sensivite ve spesifitesi benzerdir.
Saat ¢izme testi ile MMT skorlar1 ile korele
bulunmustur (12). Klinik demans
derecelendirme o6lgegi (CDR) ise AH’nin
evrelendirilmesi i¢in kullanilmaktadir. Farkli
kognitif alanlarin degerlendirilmesi i¢in farkli
noropsikiyatrik test bataryalarn gelistirilmistir.
Bu testlerden hastanin klinik tablosuna gore
uygun olanlar se¢ilmelidir. Bu bataryalardan
demans tanis1 i¢in hafiza fonksiyonunu
degerlendiren testlerin daha yararli olduklari
kabul edilmektedir. Hayvan isimlendirme
testi, Modifiye Boston Adlandirma testi,
MMT, kelime listesi 6grenme testleri AH ve
normal yaslanma ile iliskili  kognitif
degisiklikleri ayirt etmede kullanilabilir.

Amerikan  Noroloji  Akademisi (AAN)
demansli hastalarda B12 eksikligi ve
hipotirodizm taramasi yapilmasini

onermektedir. Hizli ilerleyen ve erken yasta

baslayan demansh hastalarda beyin omurilik
stvist (BOS) incelemelerinin  ve serolojik
testlerin yapilmasi, norogoriintileme ve EEG
incelemelerinin  degerlendirilmesi tanm1 igin
yararli olabilir. ~ AH igin rutin genetik
degerlendirme onerilmemektedir. Homozigot
apolipoprotein E4 tasiyicilarinda bile AH
gelisecegi kesin degildir (13). Yanlis pozitif
ve yanlig negatif sonuglarin sik olmasi nedeni
ile bu degerlendirme kafa karistirict
olabilmektedir.

Demansli her hastaya kontrastsiz bilgisayarl
tomografi (BT) veya manyetik rezonans
goriintiileme (MRG) incelemelerinin
yapilmasi Onerilmektedir (14). Goriintiileme,
erken baglangich (<60 yas) fokal norolojik
bulgularin oldugu hizli ilerleyen demanslarda
Ozellikle onemlidir. AH’de hipokampal atrofi
belirgindir.  Hipokampal atrofi  kognitif
etkilenme ile birliktedir. Aterosklerotik risk
faktorleri olan demansli hastalarda sessiz
serebrovaskiiler hastalik mevcut olabilir. Bu
hastalarin  norogdriintilleme yontemleri ile
saptanmasi  sonrast  daha  agresif  bir
antiaterosklerotik  tedavi uygulanabilir.
Pozitron emisyon tomografi (PET) demanslh
hastalarda son yillarda hem giinliikk pratikte
hem de arastirmalarda siklikla
kullanilmaktadir. Florodeoksiglukoz-PET
(FDG-PET) ile farkli demans sendromlarinin
ayiricl tanisi yapilabilir ve demans tanisi igin
destekleyici bulgular elde edilebilir. Amiloid
PET ile hafif kognitif bozuklugu olan
kisilerde AH’ye progresyon agisindan dnemli
bilgiler elde edilebilir.
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Demans tanisinda son zamanlarda {izerinde
durulan nokta BOS’ta tau ve fosfo-tau
diizeylerindeki  artma  ve  B-amiloids
diizeylerindeki  diismedir, bunlar yiiksek
sensivitesi ve spesifitesi ile AH’nin tanisinda
kabul edilen en ileri yontemlerdir (15). Ayrica
bu belirteclerin hafif kognitif bozuklugu olan

hastalarin  AH’ye donisiimiinde  6nemli
olduklar diistiniilmektedir.

inme

Diinya  Saghik  Orgiiti  tammlamasina

gore, inme; vaskiiler nedenler disinda goriiniir
bir neden olmaksizin, fokal serebral fonksiyon

kaybina ait belirti ve bulgularin hizla
yerlesmesi ile  karakterize klinik  bir
sendromdur. Inme; beyin  infarkti,

intraserebral kanama (ISK) ve subaraknoid
kanama (SAK) gibi farkli alt tipleri igerir.
Tiim inmeler i¢inde beyin infarktt %80 (%70-
85), ISK %15 (%7-15) ve SAK ise %5 (%2-8)
oraninda gortiliir.

Inme tiim diinyada &liimlerin en sik {iglincii,
eriskin toplumdaki maluliyetin ise en sik
nedenidir. Yasl populasyonda inme insidansi
belirgin olarak artar ve 45 yas isti kisilerde
binde 4’e ¢ikar (16). Yasl niifusu belirgin bir
sekilde artmakta olan iilkemizde de inmenin
onlenmesinin ve tedavisinin ¢ok Onemli
oldugu ve olacagi agiktir. Tiirkiye’de SVO
%15 ile en sik ikinci Olim nedeni ve
DALY 'nin (Islev Kaybima Uyarlanmis Yasam
Y1) ikinci en sik nedenidir (17).

Yas, iskemik inme ve spontan ISK igin en
onemli degistirilemez risk faktoriidiir. inme
insidans1 55 yasindan sonra her on yil i¢in iki
kat artar. Hipertansiyon, iskemik inme ve
ISK igin en giiclii degistirilebilir risk
faktoriidiir. Iskemik inmenin &nlenmesinde
aterosklerotik risk faktorlerinin siki kontroli,
asemptomatik karotis stenozu ve atriyal
fibrilayonun uygun sekilde tedavisi, migren ve
hiperkoagiilabilitesi olan kadinlarda oral
kontraseptif kullanimindan kaginilmasi, agir
uyku apnesinin tedavisi, uygun diyet ve
egzersiz 6nemlidir.

[skemik inme smiflamasinda  kullanilan
“causative classification system for ischemic
stroke” (CCS) siniflamasina gore bes alt grup
tanimlanmustir. Bunlar  biliyiikk  arter,
aterosklerozu, kardiyoaortik embolizm, kiigiik
damar okliizyonu, diger nendenler ve nedeni
aydinlatilamayan inmedir. Yasla birlikte

biiyiik ve kiigiik damar aterosklerozunda ve
kardiyoaortik embolizmde artis goriiliir.

Inme hizli tanmnmasi ve hizli miidahale
edilmesi gereken bir hastaliktir. Ani baslayan
norolojik kotiilesme ve lateralizan bulgulari
olan hastalarin acilde hizla degerlendirilmesi
ve vital bulgular1 stabil olduktan sonra
norolojik goriintiileme yapilmast
onerilmektedir. inme alt tipi belirlendikten
sonra hizla tedaviye baslanmali ve yakin
izlem ile hasta takip edilmelidir. Inme
rekiirrensinin ve inmeye bagli 6liim, optimal
medikal tedavi ile belirgin bir sekilde
azaltilabilir. Ulkemizde de inmeye hizla ve
etkin miidahale i¢in inme {niteleri ve inme
merkezleri kurulmakta ve bu merkezlerde
trombolitik tedavi ve intravaskiiler girisimler
uygulanmaktadir. Inmenin artan insidansi
diistintildiigiinde bu merkezlerin say1 ve
niteliklerinin arttirilmasi gerekecegi agiktir.

Parkinson Hastalhig

Parkinson hastalig1 hareket bozuklugu grubu
hastaliklar arasinda esansiyel tremordan sonra
en sik goriilen tablodur. PH tipik olarak orta
ve ileri yasin hastaligi olup ortalama 60 yas
(40-70 yas) civarinda baglar, hem insidans
hem de prevalans yasla artar. Bu bakimdan
PH yaslanma ile iligkili bir hastalik olarak
tanimlanabilir.

PH, geleneksel olarak motor sistem hastaligi
olarak ele alinmaktaysa da bugiin artik motor
ve nonmotor (otonomik, davranigsal, biligsel
ve duysal) tutulus paterni ile c¢ok daha
kompleks  bir  hastalik olarak  kabul
edilmektedir.  Patolojik  bulgu  olarak
eozinofilik sitoplazmik inkliizyonlar (Lewy
cisimcikleri) ve substantia nigrada
dopaminerjik ndron kaybi goriilir. PH’nin
kardinal klinik belirtileri bradikinezi, rijidite,
tremor ve postiral instabilitedir. Hastalik
siklikla  asimetrik olarak, viicudun bir
yarisinda baslar ve en sik baglangic bulgusu
bir ekstremitede gbzlenen istirahat
tremorudur. PH tanisinda altin  standart
norolojik muayenenedir. PH tanisi, dykii ve
klinik bulgulara dayanarak ve diger olasi
tanilar dislanarak konulur. PH’nin premotor
bulgular1 olarak da kabul edilen REM uykusu
davranis bozuklugu, anosmi ve konstipasyon
hastalarin ¢ogunda goriiliir. Bu bulgular,
motor bulgularin baglamasindan yillarca dnce
ortaya ¢ikabilir. Uygun zihinsel testlerle
bakildiginda hastalarin bir¢ogunda hafiften
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agira kadar uzanan zihinsel islev bozukluklari
saptanir.  Ozellikle yashi hastalarda ve
hastaligin ilerleyen yillarinda hastalarin bir
kisminda PD gelisebilir, bu oran hastaligin
15-20. yillarinda %50-80 gibi c¢ok yiiksek
rakamlara ulasabilir (18).

PH tipik olarak sinsi baglar ve yillar iginde
yavag olarak ilerler. Dopaminerjik tedavi ile
hastalarin prognozu anlamli olarak diizelmis
ve beklenen yasam siiresi uzamustir.
Hastaligin ilerlemesiyle dopaminerjik
tedaviye bagli motor komplikasyonlar,
dopaminerjik tedaviye yanitin azalmasi ve
nondopaminerjik  etkilenme  bulgularinin
siddetlenmesi klinik tabloyu agirlastirir. Ileri
evrede jeneralize  bradikinezi, postural
insitabilite ve donma gibi motor tutulum
belirtileri, bulber tutulum ve demans prognozu
belirlemektedir.

Multisistem Atrofi

Multisistem atrofi (MSA) eriskin yaslarda
(ortalama baslangic yasi: 54,2) ortaya cikan,
sporadik ve hizli seyirli norodejeneratif bir
hastaliktir.  MSA’da  goriilen  bulgular
parkinsonizm, serebellar, piramidal bulgular
ve otonom tutulustur. Klinik olarak iki farkl
motor tutulum ile karakterizedir.
Parkinsonizm bulgularinin daha belirgin
oldugu tip MSA-P ve serebellar bulgularin
daha belirgin oldugu tip MSA-C olarak

adlandirlmigtir. Patolojisinde alfa siniiklein
ile boyanan inkliizyon cisimcikleri
gozlenmekte ve bu nedenle MSA bir
siniikleinopati olarak siniflandirilmaktadir.

Kortikobazal Dejenerasyon

Kortikobazal  dejenerasyonda  asimetrik
akinetik, rijit parkinsonizm ve buna eslik eden
distoni miyokloni gibi diger hareket
bozukluklar1 ile apraksi ve kortikal duyu
kayb1 ile giden kortikal belirtiler goriiliir.
Yabanct el fenomeni goriilebilir. Ortalama
baslangi¢ (63£7,7) hayatin ileri
donemlerindedir.

Amiyotrofik Lateral Skleroz

Amiyotrofik lateral skleroz (ALS) primer
motor korteks, beyin sapt ve medulla
spinalisteki motor ndronlarin  kaybiyla
karakterizedir. Genel olarak ileri yasta baslar.
Ortalama baglangi¢ yas1 60-65 yas arasidir.
llerleyici ve 6liimciil bir hastalik olup
ortalama sag kalim 2,5-3,5 yildir. Ust ve alt
motor ndron bulgularmin birlikteligi tipiktir.

Tanida Oykii ve norolojik muayene esastir.

Ayirict
elektrofizyolojik

tan1  i¢in  goOriintiileme  ve

incelemelerden  vyarar-

lanilabilir.
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