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Ulkemiz isgiictiniin %7'si 65 yasinn {izerindeki
bireylerce olusturulmaktadir (12). Demans bu
bireylerin %1-6'sin1, 80 yas (istl populasyonun
ise %10-20'sini etkileyen bir hastaliktir (3).
Belirtilen oran daha ileri yas gruplarinda
%47'yve kadar yiikselmekte (16), daha hafif
derecedeki bilissel bozukluklardan yakinan
bireyler gozoniine alindiginda ise sekiz katina
ulagmaktadir (35). Rakamlarin biyiikliigline
bakildiginda demans patolojilerinin sebep
oldugu sosyoekonomik kayiplarin biyikliiga
kolaylikla anlasilmaktadir.

Presenil ve senil demansin baslica nedeni
Alzheimer hastaligi (AD)'dir. AD norodejeneratif
hastaliklarin ve senil serebral atrofinin de en
onemli nedenini olusturmaktadir (4,8). Yash
populasyonun artisi neticesinde giderek daha
biiyiitk sorun olusturan AD {izerine yogun
calismalar yapilmakta ve bazilar riskli
sayllabilecek yeni tedavi stratejileri
gelistirilmektedir. Bu tedavilerin basarisi
demansin en olasi nedeninin belirlenmesini,
AD disindaki patolojilerin ekarte edilmesini ve

hastaliin zamansal degisiminin nesnel
kriterlerle saptanmasini gerektirmektedir
(24).

AD'nin antemortem teshisi bitylik oranda
noropsikolojik  testlere  dayanmaktadir.
Testlerle yapilan teshislerin dogrulugu
klinisyenin uzmanhgmna ve ¢rneklenen hasta
populasyonuna bagh olarak %70 ile 100
arasinda degismekte, bircok merkezde
yaklasik %80 olarak gerceklesmektedir (2).
AD'yve baglh degisikliklerin daha biiyiik bir
sensitivite ve spesifisite ile saptanmasini
saglayacak gorintiileme yontemleri bu yikici
hastaligin tam1 ve tedavisinde giderek daha
biiyiik bir 6nem kazanmaktadir.

Nororadyoloji ~ bilgisayarh  tomografi
(BT)'nin bulunusu sonrasinda demansin
tedavi edilebilir nedenlerini ekarte etme ve
demansa eslik edebilecek patolojileri
saptamada yerlesik bir rol kazanmistir.
Glnlimiizde ise dogrudan demansa ve biligsel
siireclere yonelik yeni yontemler
kullanilmaktadir. Bu yontemler manyetik
rezonans gorintilleme (MRG) gibi yapisal
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kesit goruntileme yontemlerini, pozitron
emisyon tomografi (PET) wve tek foton
emisyon bilgisayarli tomografi (SPECT) gibi
fonksiyonel calismalari, perfiizyon ekoplanar
goruntilleme (EPI), manyetik rezonans
spektroskopi (MRS) ve fonksiyonel manyetik
rezonans gortintiileme (fMRG) gibi yeni MRG
tekniklerini icermektedir (Karakas HM.
Gortintiden fonksiyona: Bilissel radyolojik
yontem ve yaklasimlar. Norofizyoloji ve
Kognitif Siireclerde Entegrasyon Yaz Okulu
Ders Notlari. TUBITAK Beyin Dinamigi
Multidisipliner Calisma Grubu, Diyarbakir-
1999:1-26).

Alzheimer'in gorintiilenmesi

AD beyinde oOzgul atrofiye, fokal ve diffiz
metabolik degisikliklere yol acmaktadir. Bu
degisiklikler normal yaglanma ile olusanlarin
izerine eklenmektedir (18,19,22). Seksenli
yillarda normal yaslanma ile AD'nin ayiric
tanisina  yonelik  yogun  goriintilleme
calismalarina baslanmis ve giiniimiizde bu
konuda oldukca gecerli sonuclara ulagilmistir.
Bu yazimin geri kalaninda bu c¢alismalar
donemsel siralanimda gozden gecirilmistir.

Onciil radyolojik ¢ahigmalar ve BT

AD lizerine yapilan onciil calismalarda,
pnomoensefalogramda izlenen global
atrofinin hem bu hastaigin hem de
normal yaslanmanin sik rastlanan bir bulgusu
oldugu farkedilmistir. Bu nedenle BT ile
yapilan ilk calismalarda demansin varlig
ve derecesi, genis ventrikiil ve sulkus
bulgular1 ile niteliksel ve niceliksel olarak
iliskilendirilmeye calisilmistir (29). Bu amaca
yonelik olarak ventrikiil ve sulkuslarin degisik
yontemler kullanilarak alan ve hacimlerinin
belirlenmesine cahsilmistir (18,20). Bu
calismalarin bilyilk bélimiinde -hasta ve
normal denek gruplari s6zkonusu oldugunda-
AD ile ventrikiiler genisleme ve kortikal atrofi
arasinda normal yaglanmanin oOtesinde bir
iliski oldugu gosterilmistir (20,29). Bireyler
sdzkonusu oldugunda ise, tamimlanan
gruplardaki drtlismeler nedeniyle, BT AD'li bir




bireyi normal yaslanma siirecindeki bir
bireyden veya diger dejeneratif hastalardan
ayrramamaktadir. Ek olarak kafatasinin 1sin
sertlestirici etkisi nedeniyle sulkal boyutlarin
glivenilir  dlcimini yapmak mimkin
olmamaktadir (23) Bu nedenle jeneralize
atrofinin durumsal degerlendirilmesinde
BT'nin klinik yararhilhigi glinimiizde bile
oldukca sinirlidir (24).

Seksenli yillarin baslarinda sinirbilim-
ciler demansin biyokimyasal anatomisini,
yani degisik beyin alanlarinda kolinerjik
noronlarin yerlesimi ile asetilkolinesteraz,
kolinasetiltransferaz ve asetilkolin konsan-
trasyonlarim1 incelemeye baslamistir. Bu
incelemeler sonucunda o6zellikle medial
temporal loblarda normal bilissel fonk-
siyonlarin korunmasina yoénelik 6nemli
assosiyasyon alanlarinin varlhigi ortaya
konmustur. Belirtilen bolgelerde AD'ye isaret
eden patolojik  degisikliklere  siklikla
rastlanilmasi ve AD icin hippokampal demans
kavraminin gelistirilmesini takiben BT
calismalart  temporal loblar f{izerinde
yogunlasmistir (21,36). Alzheimer hastalarinin
hemen tamaminda (%97) temporal loblarda
hafif ya da siddetli atrofi izlenmektedir. (23).
Le May 1986'da temporal lob atrofisini BT ile
derecelendirmis, AD'li hastalar ile saghkh
kontrol denekleri %89 dogrulukla birbirinden
ayirmay! basarmistir. Diger bir calismada da
karsilastirilabilir bir dogruluga ve %95'in
lizerinde spesifisiteye erisilmis, normal
deneklerde ve hafif demansh hastalarda BT ile
prospektif olarak tayin edilen hippokampal
serebrospinal  sivi miktarimin  bilissel
bozulmanin derecesi ile dogrudan iligkili
oldugu bulunmustur (21). Ayni calismalarda
beyin atrofisi gelismemis yasli hastalarin
AD'ye yakalanmasi olasiliginin oldukca az
oldugu, temporal lob atrofili saghkl bireylerin
ise demansa ilerleme acisindan risk tasidig
sonucuna varilmistir (11). BT ile saghkh
bireylerin belirlenmesi, demansl hastalarin
belirlenmesine oranla daha fazla dogruluk
tasidigi icin arastirmacilar BT'nin AD'deki esas
roliiniin saghkli bireyleri belirlemek ve
demansin geri cevrilebilir nedenlerini ekarte
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etmek oldugu konusunda birlesmislerdir.

Yapisal manyetik rezonans gériintiileme
Yukarida da belirtildigi (izere medial temporal
lob yapilarinin  bdlgesel atrofisi AD
hastalarinin ayiriminda oldukc¢a yararhdir (7).
MR gorintiilemenin yaygin kulllanima girmesi
ile, bolgesel serebral atrofi icin daha hassas
ve 0Ozgil kriterlerin gelistirilmesi miimkiin
olmustur. BT bulgular1 1siginda medial
temporal lob atrofisinin onemi konusunda
ikna olan bir¢cok arastirmact bu yeni
gdriintilleme yonteminin multiplanar
kabiliyetinden yararlanarak bolgesel atrofilere
yonelik lineer dl¢ciimler yapmistir (5). Bu tiir
dlctimlerin objektif esaslara dayanma ve rutin
klinik uygulamalarda kullanilabilecek basitlige
sahip olma gibi Gstiinlitkleri bulunmaktadir.
Lineer oOl¢limler bodlgesel frontal (bifrontal
indeks, interhemisferik fisslir genisligi),
medial temporal (interunkal mesafe, medial
temporal lobun minimum kalinhgr), ve
hippokampal (hippokampal yiikseklik, koroid
fissiir genisligi, temporal boynuz genisligi)
atrofilere donik olarak yapilmistir (17).
Literatiirdeki calismalarda hippokampal bolge
disindaki atrofilere yonelik ol¢timlerden
beklenen yararin saglanmadigi gériilmektedir.
Yararsizligl kanitlanmis bu tiir ol¢limlere
ornek olarak interunkal mesafe verilebilir.
Baslangicta bu mesafenin tek kesitte yapilan
Olclimii ile AD'nin basit bir sekilde teshis
edilebilecegi umulmus, yapilan ilk calis-
malarda interunkal mesafenin 30 mm'yi
asmasinin AD'ye isaret ettigi bildirilmistir
(13). Zamanla gergekte hippokampal atrofinin
indirekt bir gostergesi olan bu mesafenin
genel serebral atrofi ile korelasyon gosterdigi
fakat bilissel fonksiyonlarin belirlenmesinde
degersiz oldugu anlasilmustir (5,14,28).

Hafiza kaybinin AD'nin en sik goriilen
bulgusu olmasi ve hippokampusun hafiza
slireclerinde biiyitk 6nem tasimasi nedeniyle
(30) hippokampus ve amigdala hacmine
yonelik incelemelerde oldukca iyi sonuclar
elde  edilmistir  (17,31,33,44). AD'de
hippokampusun bilesenlerini olusturan
dentat girus ve subikulum &zgldl olarak
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atrofiye olmaktadir (30). Atrofi nedeniyle
koroid ve hippokampal fisstirler
genislemektedir. Bu genisleme BT'de
hippokampal bdlgede radyoliisent bir alan,
T1 agirhkli aksiyel MR goriintiilerinde ise
diisiik sinyalli band seklinde gériilmektedir.
Belirtilen  bulgularin  subjektif olarak
degerlendirilmesi AD'de hippokampusun
nesnel incelemelerinden sonra en yiiksek
dogruluk oramimi (%80) vermektedir (21).
Hippokampusa yonelik nesnel incelemeler
lineer ve volumetrik olarak iki ana gruba
ayrilmaktadir. Lineer dlclimlerde yukarida da
deginilen kriterler (hippokampal yiikseklik,
koroid fissiir genigligi ve temporal boynuz
genisgligi)  hesaplanmaktadir.  Belirtilen
Olclimlerin yardimiyla hafif AD'li hastalar
saghkl kontrol deneklerden %79-93 sensitivite
ve %95 spesifisite ile ayrilabilmektedir (17).

Yukarida verilen sensitivite ve spesifisite
degerlerinin arttirilabilmesi icin ol¢limlerin
daha yiiksek bilgi icermesi gerekmektedir. U
boyutlu volimetrik 6lciimlerin tek boyutlu
lineer oOlciimlere gore daha fazla bilgi
icerdikleri bilinmektedir. MRG'nin gri ve beyaz
cevher ayirimini yapabilmekteki basarisi
hippokampusun segmentasyonunu ve
konturlarinin belirlenmesini kolaylastirmakta
(32) ve bu karmasik yapinin hacminin oldukca
glivenilir bir sekilde hesaplanabilmesini
saglamaktadir. Bu nedenle giiniimiizde
Alzheimer hastaligini  erken donemde
saptamakta kullanilan en sensitif ve dogruluk
orani en yiiksek olan yontem hippokampal MR
voliimetridir (31). AD'nin saptanmasina ek
olarak, saglikli hastalarda MRG ile olciilen
hippokampal volim kaybi, azalmis hafiza
basarimi ile korelasyon gostermekte (27) ve
hizlanmis biligsel bozukluk icin artmis riske
isaret etmektedir (25).

MRG kullanilarak saghkh yashlarin AD'li
hastalardan ayrildigi baska calismalar da
mevcuttur. Bu calismalardan birinde Rusinek
ve ark. (42) gri ve beyaz cevhere doniik
niceliksel analiz yapan goriintii isleme
tekniklerinin yardimi ile AD'de goriilen
serebral atrofinin o6zellikle temporal ve
pariyetal loblardaki gri cevherin
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belirgin kaybindan kaynaklandigim1 ortaya
koymuslardir. Diger bir calisma AD'de
noronal kaybin gosterildigi Meynert'in bazal
niikleusu tzerinedir. Noronal kaybin AD'li
hastalarin serebral kortekslerinde kolin
asetiltransferazin diffiiz olarak azalmasina
neden oldugu distnilmekedir (6,41). Sasaki
ve arkadaslann (43) kendisi MRG'nin
¢cOzUnlrligiih disinda kalan bu yapinn
icerisinde yer aldigi substantia innominatanin
boyut, sinyal ve spektral dzelliklerini in vivo
olarak incelemis, yapinin boyutlar ile AD'nin
varhg arasinda bir iliski oldugunu bulmustur.

Manyetik rezonans spektroskopi

AD'deki  yapisal degisikliklerin  ortaya
konmasinda biliyllk ©nem tasiyan MRG,
ginimiizde 6zel spektroskopi uygulamalar ile
hastaligin  noérokimyasal dogasim1  da
aydimlatmaktadir (38,39).

AD'li hastalarin MRS incelemelerinde
karsilasilan en belirgin bulgular fosfor 13
spektrumunda goriilen anormallikler (37) ile
proton spektrumunda N-asetil aspartat/kreatin
oraninda azalma  ve myo-inozitolde
artma seklinde ortaya c¢ikan metabolik
degisikliklerdir (15). Oksipital gri cevherden
elde edilen spektroskopik analizlerde myo-
inozitol/kreatin oraninda artmanin diger
demanslar1 AD'den %80 negatif prediktif deger
ile ayirabildigi, myo-inositol/N-asetilaspartat
oranmin ise AD'li hastalar ile saglikl bireylerin
ayiriminda %95 sensitiviteye ve %98 pozitif
prediktif degere sahip oldugu bildirilmektedir
(45). MRS'de AD'nin en sensitif kriteri ml/NAA
oranidir (40). Yapisal goriintiilerin normal
olarak degerlendirildigi hastalarin biyik
kisminda bu oran anormallik gdstermektedir.

MRS, 1.5 T giiclinde sliperiletken magnetler
ve Ozel sekanslar gerektirmekte, spektroskopik
calismalarin 0zel yazilimlarla ve uzman
personelle analiz edilmesi gibi simirlamalar
icermektedir. Bu nedenle her ne kadar AD'nin
saptanmasinda yliksek etkinlik tasisa da,
MRS'nin klinik kullaniminin yayginlagmasi uzun
siire miimkiin olmayacaktir.




Fonksiyonel manyetik rezonans
goriintiileme

Yapisal incelemelerin normal olarak rapor
edildigi hastalarda bile biligsel testlerle hafiza
ve lisan bozukluklar gibi islevsel bulgular
ortaya konabilmektedir. Bu nedenle beyin
fonksiyonlarinin degerlendirilmesine yonelik
fizyolojik  ©olclimler gelistirilmistir. Bu
ol¢timlerden bir bolimi fonksiyonel MR ile
yapilmaktadir. Fonksiyonel calismalarda
beyin kan akimimin miktar1 saptanmaktadir.
Goriintiilerin olusturulmasinda kullanilan MR
verilerinin ¢ok hizla elde edilmesi gerekmekte,
son yillarda gelistirilen EPI sekanslar1 bize bu
olanagi saglamaktadir (1). Yapilan fMRG
calismalarinda F18 fludeoksiglukoz ile elde
olunan ve bir alt bashkta sunulan PET
gorlintilerine benzer bulgulara ulasiimistir
(26).

Fonksiyonel niikleer ¢caligmalar

Beyinde normal yaslanmaya bagh baz atrofik
degisikliklerin meydana  gelebilecegine
yukarida deginilmistir. Yapisal degisikliklere
ragmen, normal yaslanmada serebral glukoz
metabolizmas1 degisiklik gOstermemekte,
bu durum F18 deoksiglukoz ve Cl11-2
deoksiglukoz gibi pozitron yayic1 glukoz
analoglarinin kullamldigi PET calismalan ile
ortaya konulabilmektedir (10).

F18 fludeoksiglukozun kullamildigi meta-
bolik PET calismalarinda AD'li hastalarin
temporal ve pariyetal loblarinda %30'a varan
oranda siddetli odaksal defisitlerin ve daha
diisiik siddette yaygin metabolik bozuk-
luklarin varhig: ortaya konmustur (9). Serebral
perflizyona yonelik SPECT calismalar1 da
metabolik PET calismalarina benzer sonuclar
vermistir (34). Her iki yontemle elde edilen
sonuclar birlikte degerlendirildiginde AD'de
serebral metabolizma ve kan akiminin
birbirlerine bagh kaldigin1 gostermektedir
(23). Smith ve ark. (46) AD hastalarimin
zamansal slirecdeki incelemesinde ozellikle
temporal loblarin glukoz metabolizmasinda
yaygin ilerleyici bozukluklar bulmustur.

Noroloji'

47

Sonug
Alzheimer hastaliginin anlasilmasina katkilari
acisindan bakildiginda, nororadyoloji genel
serebral  atrofinin  goriintillenmesinden
biligsel fonksiyonlarla ilgili temel serebral
assosiyasyon alanlarinin detayli incelen-
mesine kadar uzanan bir yol katetmistir.
Klinik tani ve tedaviye katkilari acisindan
bakildiginda ise modern radyolojik
yontemlerle yapilan arastirmalar noro-
patolojik- nororadyolojik korelasyonlarin
ortaya cikartilmasini, demansin yiiksek
dogrulukla tanisini ve demans siirecinin
onceden tahmin edilmesini saglamistir (24).
Bu gelismeler sayesinde artik Alzheimer
hastalifl icin risk tasiyan hastalar 6nceden
belirlenebilmekte (11), bu bireyler yeni tedavi
stratejilerinden en olasi fayday: saglamakadir.
Gorildagi tizere radyoloji AD hastaliginda
temel ve klinik acidan biliyitkk Onem
tasimaktadir. Bununla birlikte sayilari
milyonlarla ifade edilen bireylerin goriin-
tilenmesinin  radyologlar icin  yerine
getirilmesi gayet =zor olan bir gorev
olusturdugu da aciktir. Demansli hastay1 en
olasi nedeni belirlemek, diger patolojileri
ekarte etmek, hastalik siirecini ve zamansal
ilerlemesini daha iyi anlayabilmek icin
mutlaka  goriintiilemek  gerekmektedir.
Radyolojik incelemeler hasta wve toplum
temelinde yiiksek maliyetler dogursa da, elde
edilecek yararlar bu maliyetleri kabul edilir
kilmaktadir. Yeni tedavilerin ve tedavi
stratejilerinin gelismesi ile demansi goriin-
tiilememenin hasta ve topluma maliyeti,
demans1 goriintilemenin doguracag maliye-
tin cok {izerine c¢ikacaktir (24).
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