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Demansta Radyolojik Bulgular
Radiologic Findings in Dementia
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Demans, uzayan ortalama insan Omrii ile birlikte Gnemi
giderek artan bir halk sagligi problemi konumuna gelmistir.
Demans tanisi agirlikli olarak klinik bulgulara dayanmakla
birlikte, demansa yol acan hastalik gruplarinin ayirici tanisinda
siklikla goriintiileme yontemlerinden de yardim alinmaktadir.
Manyetik rezonans goriintiileme siklikla kullanilan ilk
radyolojik goriintiileme ydntemidir. Kontrendikasyon varsa
bilgisayarli tomografi de kullanilabilir. Bu yazida, demansli
olgularin radyolojik degerlendirmesindeki genel prensipler
ile demansa yol acan nedenlere ait gdriintiileme bulgular
Ozetlenmistir.

Anahtar Kelimeler: Demans, radyoloji, manyetik rezonans
goriintiileme

Abstract

As the life expectancy of the human has increased in the
recent decades, dementia has become an important public
health issue. Although the diagnosis of dementia is based
mainly on clinical findings, imaging is also helpful in the
differentiation of underlying causative disorders. Magnetic
resonance imaging is the modality of choice in the first
radiologic evaluation. Computed tomography may also be
used if there is a contraindication for magnetic resonance
imaging. In this review, general principles of radiologic
evaluation of patients with dementia are presented with
findings of disorders that may result in dementia.
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Giris

insanlik  tarihi boyunca ortalama  &mirler
incelendiginde c¢arpici bir bulgu ortaya ¢ikar. Yirminci
yuzyill baslarina dek ortalama omur 40’h yaslari ¢ok
gecmemesine ragmen, yirminciylizyildan sonra dramatik
bir artis gdstermis, glinimizde, gelismis Ulkelerde 80l
yaslara ulasmistir. Bu artista, ozellikle hijyen kosullari,
asllar, enfeksiyonlara karsi gelistirilen antibiyotikler ve
iyilesen beslenme faktorleri gibi etkenler rol oynamistir.
Omiir beklentisindeki artma trendi de devam etmektedir
(1). Ancak ortalama 6mriin artmasiile yashhga dair saglk
sorunlari da 6nceye gore cok daha 6n planda yer almaya
baslamistir. Bu sorunlardan en énemlilerinden bir tanesi
de demanstir.

Demans, tanim olarak edinilmis (akkiz) bir durum
olup biling bozuklugu olmaksizin bellek ve bunun disinda
en az bir bilissel (kognitif) fonksiyonda kayip olarak
tariflenebilir (2). Bilissel fonksiyonlardan kastedilen;

dikkat, iletisim, gorsel-uzaysal yetiler, yurittci islevler
(planlama, problem ¢ézme vb.) gibi fonksiyonlar olup
bozulmalari sonucunda ginlik yasam aktiviteleri de
yapilamaz hale gelmektedir. Tani konulurken delirium
gibi nedenler dislanmis olmalidir. Deliriumda hizli klinik
gelisim s6z konusu olup hallsinasyonlar ¢ok belirgindir.
Ayni zamanda depresif psédodemans da dislanmalidir.
Bu arada, senilite ya da senil demans gibi kavramlardan
da kacinilmasi gerekir, ¢linkl; yaslanma ile bellek,
ogrenme ve disiinsel sirecglerde bir miktar etkilenme
olsa da giinlik yasami etkileyen kayiplar olmamalidir.
Baska bir ifade ile demans yashligin kacinilmaz bir
sonucu degildir. Demans; mutlaka bir hastalik sebebi
ile ortaya ¢cikmistir. Demansin kendisi bir spesifik tani
degildir. Altta yatan hastalik sonucu ortaya ¢ikan klinik
bir belirtiler bitlinl olarak distiniimelidir.

Yasli populasyonun sorunu olarak tanimladigimiz
demansin sikhg 60’li yaslardaki popiilasyonda %5
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civarinda iken; sonraki, her bes yillik ddonemde demans
sikligr katlanarak artmaktadir (3). Dolayisi ile insanlarin
ortalama oOmdirlerindeki artis egiliminin devamhhg
durumunda, demansin ne kadar dnemli bir sorun olacagi
da buradan anlagiimaktadir.

Demansta bellek ile ilgili, ozellikle yakin bellek
ile ilgili sorunlar disinda ¢ok degisik semptomlar da
gorilebilmektedir. Bunlar: Ajitasyon, agresyon, psikoz
(hirsizlik, takip edilme vb.), disinhibisyon, hallsinasyonlar
ve depresyon gibi yakinmalardir. Demansli hastanin
klinik degerlendirmesinde oyku-belirtiler kompleksi
ortaya cikarilir; 6z ve soygecmis (6zellikle hipertansiyon,
diabetes mellitus, travma vb.); ilag 6ykus, alkol/madde
oykisu alinir. Daha sonraki planda “norokognitif testler”
ile dikkat, bellek, dil ve iletisim, gorsel-uzaysal yetiler
degerlendirilir. Ozellikle tiroid fonksiyon testleri ve B12
vitamini seviyelerini de iceren laboratuvar testleri de ilk
degerlendirmede 6nemlidir.

Demansli olgularin ilk degerlendirmesinde
goruntileme yontemleri de biyiik 6nem tasir. Klinisyenin
oncelikli amaci, demans klinigine yol acabilecek
ve tedavi edilme ihtimali olan sekonder nedenleri
digslamaktir. Ornegin; bilateral subdural efiizyonlar
(yash populasyonda minor travmalarla subklinik
subdural hemorajilerin olusmasi mimkindur) (Sekil 1);
intrakraniyal kitleler (6zellikle frontal lob yerlesimli);
ensefalomalazi (travmatik veya serebrovaskiler
hastaliklar sekeli); enfeksiydz nedenler (menenjit, HIV
ensefaliti); normal basingli hidrosefali, vaskdlitler.

Primer demans olgularinin ise %90'iInda neden
sunlardan biridir (2):

- Alzheimer hastalgi (%50),

- Lewy cisimcikli demans (%15),

Sekil 1. Demans etiyolojisi arastirilan olguya ait beyin manyetik
rezonans gorintiileme. A) T1 agirlikh sagittal kesitte subdural
hemorajiye ait hiperintensite (oklar) izleniyor. B) Gradient-eko T2
agirlikl transvers kesitte hemoraji hipointens gériinimde (oklar).

- Frontotemporal demans (%15),
- Vaskiiler demans (%10).

Alzheimer Hastaligi

ilk olarak 1906 vyilinda patolojik bulgulari Alois
Alzheimer tarafindan tanimlanmis olup temel olarak
anormal protein birikimi olan “néritik (senil) plaklar”
ve “norofibriler yumak” olusumu ile karakterizedir (4).
Noritik plaklar hicreler arasi mesafede biriken beta
amiloiddir ve bu amiloidin temizlenmesi i¢in aktive olan
mikroglial hiicreler normal noron, akson ve dendritleri
de hasarlar. Sonugta sinaptik yogunlukta azalma, ndron
kaybi, noéronlarda dejenerasyon gelisir. Hastalik kural
olarak entorinal korteksten hipokampusa, oradan da
neokortekse ilerler. Kesitsel goriintilemedeki temel
bulgular da 6zellikle temporal-hipokampal alanlardaki
noronal hasar ve kaybin sonucunu yansitir sekildedir ve
Ozetle soyledir (2,4):

- Atrofi (temporal loblarda belirgin),

- Sulkal derinlik artisi,

- Ventrikiul boyutlari artisi,

- Temporal horn genisligi artar,

- Koroidal fissiir genigligi artar,

- Hipokampal-parahipokampal atrofi (Sekil 2).

Bunlardan temporal horn genislik degerlendirmesi
aksiyel planda temporal hornlarin en genis kisminin
Olcllmesi ile vyapilir ve 5 mm ({sti degerlerin

Sekil 2. T2-agirhkh koronal kesit. Alzheimer hastaligi tanil
olguda hipokampal-parahipokampal alanlarin atrofisi daireler
icinde izleniyor. Bu atrofiye sekonder olarak temporal hornlar
belirginlesmis (oklar).
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sensitivitesinin - %90 oldugu ifade edilmektedir.
interunkal mesafe 6lciimii de temporal lob atrofisini
gosterir, transaksiyel dizlemde her iki unkus arasi
mesafenin 3 cm’den fazla ¢ikmasinin minimal kognitif
bozukluk ile Alzheimer hastaligi ayrimina katki sagladigi
One surllmustur (5).

Kritik yapilardaki hacim azalmasi manyetik rezonans
gorintilemede (MRG) volimetrik olglimlerle de
gosterilebilir. Alzheimer’li olgularda voliim azalmasi tani
aninda ya da takiplerde su bolgelerde en belirgindir:
Hipokampus, entorinal korteks (parahipokampal girus
alt ylzeyi), singulat girus ve paryetal lob (6,7).

Serebral  degisiklikler  Alzheimer  hastaliginda
fonksiyonel anlamda da c¢ok sayida calismada
gosterilmistir. Ornegin; perfiizyon MRG ile bilateral
frontal, temporal, hipokampal ve paryetal kan
akiminda azalma gibi (8). MRG spektroskopi ile néronal
metabolitlerde tespit edilebilen degisimlerin Alzheimer
hastaligl ve diger demans nedenlerinin ayrimina katkisi
olabilecegi 6ne strtlmustir (9). Ancak bu tip calismalarin
ginlik pratige yansiyan etkileri cok sinirhdir.

Lewy Cisimcikli Demans

Hizli ilerleyici bir demans nedenidir. Klinikte vizlel
hallisinasyonlar 6n planda olup biling durumunda
ve bulgularda dalgalanmalar goérdliir. Parkinsonizm,
bradikinezi ve rijidite eslik edebilir.

Frontotemporal Lober Dejenerasyon

iki klinik alt tipi vardir: Davranissal varyant ve dil
varyanti. Davranissal tipinde demans, dirti bozuklugu
ve disinhibisyon 6n planda iken dil varyantinda (semantik
demans) daha ¢ok afazi, agnozi gibi belirtiler vardir.

Pick hastaligi da frontotemporal/semantik demans
grubunda yer alan ve 6zellikle frontal lobda olmak Uizere
frontotemporalde atrofinin belirgin oldugu demans
nedenidir. Histopatolojik olarak gosterilebilen Pick
cisimcikleri: Sferik intrasitoplazmik inkltzyonlardir (10).

Vaskiiler Demans

Cok sayida enfarkt (multienfarkt demans) veya
stratejik infarkt (talamus, kaudat nukleus) veya
yaygin beyaz cevher infarktlari (Binswanger hastaligi)
sonucu ortaya ¢ikan demans tipidir. Bilissel fonksiyon
ve davranis bozuklugu mevcut olup klinik olarak
dalgalanmalar ve basamakli kotiilesme tipiktir (11).
inme 8ykiisii ve buna sekonder fokal nérolojik defektler
de o©nemli klinik ozelligidir. Binswanger hastalig

(subkortikal arteriosklerotik ensefalopati); demansli
olguda subkortikal beyaz cevherde yaygin iskemik hasar
olarak tanimlanir (Sekil 3). Subkortikal infarktlar ve
|6koensefalopati ile birlikte bulunan serebral otozomal
dominant arteriopati ise hizli demans, depresyon, sik
transiyent iskemik atak, inme, kuadripleji gibi bulgular
olan bir vaskiler nedendir. Erken yaslarda (3. veya 4.
dekadlar) belirtiler baslar. 19q12 kromozom defekti
mevcuttur ve otozomal dominant gegcislidir. MRG'de
beyaz cevherde temporal poldeki subkortikal alanlarin
ve eksternal kapsilin tutulmasi tipiktir (12).

Amiloid Anjiyopati

Kortikal, subkortikal ve meningeal damarlarda amiloid
birikimi ile karakterize olup normotansif yasl hastalarda
parankimal kanamanin 6nemli nedenlerindendir. Kronik
slrecte demansa yol acgar. Gorlintilemede parankimal
mikrokanamalarin gosterilmesi 6nem tasir (13). Bu nedenle
duyarhlik agirlikh sekanslar (gradient eko ya da duyarhhk
agirhikh goriintileme) demansli olgularin incelenmesinde
mutlaka yer almalidir (Sekil 4). Kronik hipertansif hastalarda
da parankimal mikrokanamalar gériilebilir ancak bunlar
bazal ganglial agirlikh yerlesim gosterirler.

Parkinson Hareket

Bozukluklar

Hastaligi ve Diger

Parkinson hastaliginda 6n planda istirahat tremoru,
bradikinezi ve rijidite olmakla birlikte, hastalarin %40’inda
ge¢ donemde demans gelismektedir. Demans olmadan
da bilissel fonksiyon kaybi siktir. Olgularda MRG genellikle
normaldir. Mezensefalonda substansiya nigranin pars
kompakta kalinligi azalmis ve hipointens izlenebilir. Bu
bulgu zaman iginde lateralden mediale ilerler.

Sekil 3. Binswanger hastaligl. Demans nedeniile arastirilan olguda,
sivi zayiflatilmis inversiyon kurtarma agirlikli kesitlerde beyaz
cevherde diffiiz iskemiye bagl yaygin intensite artisi izleniyor




142

Kamil Karaali, Demansta Radyolojik Bulgular

Nucl Med Semin 2016;3:139-143

MRG parkinson hastaligi disindaki parkinsonizm
nedenlerini tanimada yardimci olabilir. Bu grupta;
striatonigral dejenerasyon, multi sistem atrofi (MSA),
progresif supraniikleer felg ve kortikobazal dejenerasyon
gibi hastaliklar bulunur (14,15).

Progresif Supraniikleer Felg

Klinik olarak yukari bakis kisitliligi, ataksi, dismeler,
rijidite, bradikinezi, dizartrive demans gibi bulgular vardir.
MRG'de belirgin mezensefalon/tektum atrofisi izlenir.
interpedinkiiler sisternde genisleme, pars kompakta
incelmesi ve putamende T2 hipointensitesi eslik edebilir.
Sagittal goruntilerdeki belirgin mezensefalon atrofisi
gorinimi “penguen” ya da “hummingbird” bulgusu
olarak da bilinir (Sekil 5). Atrofi voliumetrik ¢alismalarla
da ortaya konabilir. Mezensefalon atrofisine sekonder
olarak krus serebrilerin transvers diizlemdeki agisi da
artis gosterir (15).

Kortikobazal Dejenerasyon

Parkinsonizm (rijidite belirgin) bulgulari vardir.
Bilissel bozukluk, miyokloni, distoni ve bellek bozuklugu
eslik eder. MRG’de simetrik frontoparyetal atrofi mevcut
olup ozellikle pre- ve postsantral giruslar ince ve santral
sulkus buna bagh olarak genistir. Bu gorinim “knife
blade” atrofi olarak da adlandirilir (Sekil 6).

Multi Sistem Atrofi

Onceleri striatonigral dejenerasyon,
olivopontoserebellar atrofi, Shy-Drager sendromu gibi
adlarla bilinen klinik tablolar gliniimlzde “multisistem

Sekil 4. Amiloid anjiyopati. T2-agirlikli (A) kesitte dikkat cekmeyen
parankimal mikrokanamalar, gradient-eko T2-agirlikli kesitte (B)
hipointens odaklar seklinde izleniyor

atrofi” olarak tek isim altinda toplanmistir. Parkinsonyen
bulgularin 6n planda oldugu striatonigral dejenerasyon
MSA-P, beyin sapi, 6zellikle pons atrofisinin ve serebellar
bulgularin 6n planda oldugu olivopontoserebellar
atrofi MSA-C varyantidir. MSA-C varyantinda ponstaki
pontoserebellar yollarin intensitesinin yarattigi “hot
cross buns” isareti tipiktir. MSA-C varyantinda ise sagittal
kesitlerde belirgin pons atrofisi nedeni ile ponsun tipik
siskin goéruntlist kaybolur, beyin sapi atrofik ve daha diiz
bir gériinim ahr (Sekil 7) (16).

Sonug¢

Demansl olgularin degerlendirilmesi ve altta yatan
hastaligin tanisinda klinik bulgular ¢ok 6nemlidir. Ancak
gorintileme yontemleri de ayirici tani anlaminda 6nemli
katkilar saglar. Kesitsel yontemlerden elde edilecek
bilgiler ile sekonder demans nedenleri ortaya konabildigi
gibi, primer

norodejeneratif sireglere ait o6nemli

“

i

Sekil 5. “Hummingbird” bulgusu. Soldaki normal olgu ile
kiyaslaninca, sagdaki progresif supraniikleer fel¢ olgusunda
mezensefalonun belirgin atrofisi dikkat ¢ekiyor

Sekil 6. Kortikobazal dejenerasyonda, presantral ve postsantral
giruslarin belirgin atrofisi ve buna bagl olarak santral sulkustaki
genislemenin yarattig “blade knife” atrofi goriintisi
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Sekil 7. T2-agirlikli transvers kesit. MSA-C varyantinda ponstaki
pontoserebellar yollarin tutulumuna bagli olusan “hot cross buns”
gérinumu

bulgular da elde edilebilmekte ve tanisal anlamda destek
saglamaktadir.

Finansal Destek: Yazar tarafindan finansal destek
almadiklari bildirilmistir.
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