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Bu gozden gegirmede yaglanmanm psikiyatrik ve nb’roloj.z'k yonleri olagan yaglanma, ileri yagamda olagan ve'pato.lojik
zuklugu ve yaglanmamn nf)'rofizyolojis_‘i gibi kavranlﬂar Q'rqm'inde'n_ ta_rhsalrms; tek @Jasma yaglzﬁnmanm patolojik bir du-
rak gorilmemesi gerektigi, bu siirece miidahale edebilecegimeze tliskin kanitlarin giderek arftrg: _yt{rgulanmasnr. Ayrica
o goriilen patolojik durumbrt tedavi etme gabalarinin Gnemi lizerinde durulmugtur. Insarf!:gln biiyiik hastaliklarinin én-
ki siirekli bagarinn yagam siiresini uzatmaya devam edecegi, yaglanmanin norof:zyolo;zfc ve ndrokimyasal temellerini
armaya ve bu alanlarda gozlenen anormalliklerin tedavisine yonelik cabalarmin, yasam siresini uzatmaya ve yaghlarin
telerini diizeltmeye dogru siiregiden egilime katkida bulunacag: sonucuna varmak mantikl: goriinmektedir.

htar Sozciikler: Olagan ve patolojik yaglanma, yaslanmanin nérofizyolojisi, yashhkta goriilen biligsel kusur, buriama.
" NORMAL AND PATHOLOGICAL AGING: NEUROLOGICAL AND PSYCHIATRIC ASPECTS

MARY: In this review, it has been discussed the psychiatric and neurological aspects of aging in terms of some concepts
aal aging, normal and pathological memory impairment in later life and neurophysioi{ogy of aging. Also, I"f has been' stree-
2t aging only should not be viewed as a pathlogical condition. There are growing emfi'ence that we can mterugr}e in this
s and slow it. In addition, it has been emphasized the importance of attempts at treating the pathological ct_mdrtrons asso-
with aging. It seems reasonable to conclude that continued success in preventing the major diseases of mankind.

continue to streich the life span and that the efforts toward discovering the neurophysiological and neurochemical basis
and treating the abnormalities having observed in these fields will contribute to the continuing tendency to extend the

and to improve the life qualities of aging persons.

adigimiz yizyilm ana niteliklerinden biri de, insanlarin
iirelerindeki belirgin artigtiv. Niifus i¢inde yash sayisi-
art1s1 kimince ekonomiyi ¢okertme riski nedeniyle dikka-
ken, kimince bir umutsuzluk nedeni degil, sag kalma
nin utkusu olarak goriilmektedir. Ne yonden bakilirsa
aghlar gerek giderek artan sayilari, gerekse ugradik-
inlarin ciddiyeti, gerekse simdiye degin tnemsenme-
yeterli cabanin gosterilmedigi, tedavi edilebilir has-
nedeniyle psikiyatrinin ilgisini artan bigimde c¢ek-
r. Bu yazida yashhgin ¢ocukluk ya da genglik v.b. gi-
 0zgii nitelikleri olan bir yasam evresi oldugu vur-
k; olagan ve patolojik yaglanma kavramlar tartigila-
eri yasta ortaya ¢ikan her sorunu yaghhiga baglama ko-
ihg1 yerine, miidahale edip diizeltme ¢abalarmin Gnemi
durulacaktir.
yen yasla birlikte bedenin bagigikhik sisteminin et-
1 azaldiBindan, fizyolojik degisiklikler kisiyi hastaliga
uyarh kilar. Isitme kaybi ve 1s1ga duyarliiin azalmas
ktiiel islevleri bozabilir. Bilgiyi kodlama, ¢agirma ve
n diizenleme yetenegi azalir. Bu zihinsel ve fiziksel de-
bedensel ¢ékiis, yaglanma ve olimliliik duygularn-
inlagtiric. Bu degisiklikler kigiler arasinda farkli oran-
rtaya giksa da, herkes bir oranda bu ¢okiisii yagar. Be-
2¢ler disinda, sevilen kigilerin, meslektaglarin ve ar-
ann hastalanmalar1 ve Slimleri de sik stk bu ¢okiisii
Bl{ yiizden yaghihfa gec¢is déneminin ana gdrevi,
eni 'bi.r dengenin kurulmasidir: Gengjyash uglar
encligin uygun bir bicimde yaghhga doniistiiriildii-
gedir bu (13, 16, 24).
dan artan yash sayisinin ekonomiye getirdigi yiik,
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dte yandan yaghnin daha doyurucu ve iiretken bir yasam siir-
me hakk, yaghlann iiretkenlik kapasiteleri konusunda sorular
sormamiza yol agar. Bu konuda genel inanig, yaghlarin bilig-
sel ve fiziksel yeteneklerinin giderek azaldigh yoOniindeydi ve
ilerleyici bir sinir hiicresi kaylm oldugu iddia ediliyordu. An-
cak son gozlemler iyimserlife yol acan yeni bulgular ortaya
cikarmistir. Ornegin, sinir hiicreleri daha kiiciilse de, bunlarin
toplam sayisinda bir azalma yoktur. Ustelik gerek insan, ge-
rekse hayvan beyinlerinde yaglhlikta da sinir hiicrelerinin
dendritik biiyiime yeteneginde oldugu gosterilmistir. Daha da
ilginci, ortammn zenginlegtirilmesiyle bu gelismenin arttirila-
bilmesidir. Kimi yazar bunu "igleyen demir 1gildar" deyiginin
dogrulanmasi bi¢giminde ifade etmektedir (24, 32). '

Bulgularin ortaya ¢ikardigi baglica sonuglar a) yaglanmay-
la birlikte ortaya ¢ikan iglev bozukluklarimin, yagsamin her-
hangi bir doneminde oldugu gibi patolojik olarak degerlendi-
rilmesi, b) Biligsel yetersizliklere ¢ogu kez fiziksel ve ndrolo-
jik bozukluklarin eslik etmesi ve bunlarin ters gevrilebilidigi,
¢) Ve bu tir komplikasyonlarm olmadigi olgularda uygun
uyarimlarla yaslanmaya miidahale etme, onu durdurma, hat-
ta iyilestirme olanaklarinin bulunabilmesidir (22, 24, 26,
32).

YASLILIGA GECIS DONEM!

Fiziksel saglikta yasanan ¢dkiig, kisinin doyum kaynagini
bedeninden yaratici etkinliklere kaydirmasina neden olabilir.
Bedenleriyle fazla ugiragmig olan kigiler, fiziksel gli¢ azaldik-
c¢a doyumsuzlasirlar.

Kusak degisimi, yaghlarin otoriteyi ve giicli daha geng ku-
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saga birakmalarim gerektirir. Bu kigiler otoriteyi birakmakta
isteksiz davranirlarsa, daha gen¢ kusak tarafindan diktator
olarak goriilebilirler.

Emeklilik, yashlia gecis siirecinin bi¢imlenmesinde rol
oynar. Emeklilikten once birgok kisi emeklilik ve igten aynl-
ma iizerine diigler kurar, emeklilifin hemen ardindan diigle-
dikleri seyleri yapmaya ¢ahgabilir. Mali yetersizlikler ve
olumlu bir ortamm bulunmasina bagh olarak, bircok kisi so-
runsuz bir bicimde uyumlarimi saglarken, bazi emeklilerin
biiyiileri bozulabilir; istikrarli bir doneme ulasamadan &nce
bir bunalim gecirebilirler. Yakin zamanda yapilmig olan pros-
pektif bir ¢calismada "'¢ogu kimse i¢in emekliligin dnemli bir
stressbr ya da yasam krizi olmadii’ gosterilmigse de, bu ca-
lismanin da destekledigi gibi, emeklilik, gelirde ve bununla
birlikte yagsam standardinda bir diisme ve is rollerinin yitiril-
mesine bagh olarak benlik degerinde azalma anlamina gelebi-
lir. Bu kigilerin, benlik degeri i¢in yeni bir temel saglayan ye-
ni etkinlikler bulmalan gerekir (13, 16, 17).

Aile ve ig rollerindeki degigmeler, benlikle toplum arasm-
da yeni bir denge kurmanin ve diinyaya yeni katilim big¢imleri
bulmanin 6nemini vurgular. Kisi, simdiye defin Snemseme-
mig oldugu i¢sel yonlerine dikkat etmeye, benlie daha ¢ok
deger vermeye baglayabilir. Benlik iizerinde yeni bir diizeyde
yopunlagma, dig diinya konusunda yeni bir anlayiga gidebilir.
Simdi yagamn baglica gorevi, olimle daha dogrudan bir tarz-
da uzlagmaktir. Oliimle karsi karsiya gelen kisiler egolarim
agarak ve benligin Otesinde bir seyle 6zdesleserek nihai bir
gelisme diizeyine ulagabilirler. Ozdegimin yeni temeli yasa-
mm kendisi, kiiltiir, din olabilir (13, 16).

YASLANMA: SORUNLAR VE YAKLASIM

Cocukluk eper giic ve deneyim kazanma ve genigletme do-
nemi olarak tanimlanabilirse, ilerlemis yasin bashca geligim-
sel ozelligi de, yagam boyu 6grenme ve uyumla elde edilmig
olanlarin daha da aydimlatiyip derinlestirilmesidir. Bu ddne-
me iliskin yanhs kavramlardan kaginmak ve bunlarn iistesin-
den gelmek esastir. Bunlar yashihgin bunakhk, verimsizlik,

degisiklipe direnc, ‘cinsiyetsizle es sayilmasidir. Yaglanma,
birtakim hastaliklara duyarhiifi arttirsa da, hastalikla eg de-
gildir. Ayrica, yaglanmayla zekada ortaya ¢ikan degisiklikler,
simdiye degin bilinenden daha ge¢ ortaya ¢ikar ve az derin-
dir.

Yasanan kayiplar, yaghlarin duygusal yasantilarini belirle-
ven baglica sorundur. Yasamin herhangi bir alaninda ortaya
¢ikan kayiplar (esin ya da arkadaslarin 6liimii, fiziksel saglh-
g1n bozulmasi, statii/prestij degisikligi gibi), yashlarin fiziksel
enerjilerinin ¢ogunu iiziintiiye ve bu iiziintiiden kurtulmaya
harcamalarma neden olur. Evlilik sorunlan sagirtici bir sik-
hiktadir.

Yasghlar, otek yastakilerle ayni iglevsel bozukluklan goste-
rirler, ama ozellikle duygulanim bozukluklan ve paranoid
bozukluklar siktir. ’

Yasliliktaki beyin bozukluklannin baslica bes gostergesi
vardir: Bellek, zeka, yarglama, yonelik bozukluklan ve duy-
gulanimmn diizlesmesi ya da defiskenligi. Bunamanin en sik
nedeniyse, olgularin %40-60'mndan sorumlu olan 'senil de-
mans Alzheimer tip'tir. lkinci sirada multi-infarkt demans
bulunur.

Yaghlar terapistte kendi yashhi konusunda korkular,
kendi ana-baba figiirleriyle iligkileri lizerine catigmalar dogu-
rur; yashlara pek zaman aynlmaz. Oysa, ge¢cmis yagsammn
gozden gecirilmesi gibi konular bireysel psikoterapide ele ali-
nabilir, ek olarak ya da tek bagmna grup terapiden basanyla
yararlanilabilir. Bireyin kendine bakimm ve gegitli etkinlik-
lere katilimmi saglamak i¢in ¢evreden yararlamlmaktadir.

Yaghlarin temel istegi, kendi evlerinde kalmaktir. Psikiyat-
rik tedavi de bu amaca yoneltilmelidir (4, 13, 16, 18, 25, 39).
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“gorsel uyanlmig potansiyeller gibi ek testlerle bir arada kulla:

YASLANMANIN NOROFIZYOLOJist

Genellikle yaglandik¢a performansin azaldif1 kabul egjjjy
Bu performans diisiisii iki modele dayanarak agiklanmayy ';a
higilimigtir (32). 1) Siirekli Cokiis Modeli (SC): Eriskinligin
ilk donemlerinde bir doruk performansa ulasilir, bu noktadan,:
sonra iglev bakimindan yavas, ama durdurulamaz bir coki '
baglar. 2) Son Diigiis Modeli (SDM): Performans eriskinlikta
bir platoya ulasir, bu optimal diizey, yaglanmanimn baz; fizyo.
lojik yikimlarina bagh olarak biligsel performansta ani bir g
giis olana degin korunur. ,

Yaslilarda performansin giderek azaldifina iligkin gozlem.
ler ve beyin agirhginda yaglanmaya kosut bir agirhk azalmag
oldugunun gosteriimesi SCM'ni desteklese de, son ¢alismalap
SDM'ni dogrular nitelikte sonuglar vermektedir. '

Genel olarak 80 yasmna ulasanlann iicte birinin etkin bip
yasam sirdiirdiigii, iicte birinde "iyi huylu yaghihk unutkan}.
g1" goriildiigl ve son iigte birinin agik¢a bunadig sGylenebi.
lir (32). - :

Yaghlarda unutkanhiin sik goriilmesinin, unutkanligin.
normal bir sey oldugu anlamina gelmeyecegi diigiincesinden
kalkarak, normal olgularla bunamig olanlan ayirmak igin
nesnel Olgiitler geligtirilmeye ¢aligimaktadir. Bu caligmalar.
dan alinan bulgular g6yle 6zetlenebilir:

TEPK1 SURESH

Yalin tepki siiresinin (YTS) yasla birlikte yavaglamagy,
yaglanmaya eslik eden davranig degisikliklerinin en siklann-
dan biridir. Ancak bu degisikligin periferik zaafiyete mi,
merkezi sinir sistemi islev bozukluguna mi, yoksa tek tek bil-
gi iglem siireclerinden herhangi birinde zayiflamay: mi bagh
oldugu acik degildir. Hatta bazi arastirmalarda yaglanmanm
tek bagmna performans azalmasimin nedeni olmadig, yaslila-
nn performans zayiflifiyla sonug¢lanan hastaliklara sahip ol-
masmin daha biiyiik bir olasilik oldugu one siiriilmiig tiir. Boy-
le bir ayrim i¢in kullanilan siirekli tepki siiresi (STS) gibi ge-
liskin testlerin serebral iglev bozuklugu olgularini ayirmada
%85'e degin varan oranlarda basarili oldugu bildirilmistir
(12, 32).

Normal popiilasyonda goriilen genis degiskenlikten dolayi
tepki siiresinin tanisal amagclarla kullamirm smirlidir, ancak
(siirekli TS, ayricr TS gibi) biligsel yiikler igeren testlerin, bi:
ligsel iglev bozuklugu gisteren hasta gruplariyla normal kont:
rol olgularimi ayirabildigi; testlerin birkag kez tekran ya da

nmimnin igrel biyolojik degiskenleri diglayabildigi soylenebi-
lir (32).

EEG

Yaglanmaya eslik eden dort cesit EEG depisikligl gorik
mektedir. Alfa ritminin yavaglamas, hiz aktivitesinin artmask,
yaygin yavaslama ve ozellikle temporal bolgede fokal yavas
lama. )

Her ne kadar alfa ritminin yavaglamasi yaghlarda en si
bildirilen bulguysa da, yalmzca kiiciik bir kesimi (%10) tek
bagina yaglanmaya baglanabilir. Yaglanmayla birlikte gorilen
bu yavaslama, yeterince diglanmamis birtakim patolojik st
reclerle ilintili olabilir (6rnegin, yalmzca ¢ok ayrintil labora:
tuvar incelemeleriyle ortaya cikarilabilen, asemptomatik
aterosklerozlu hastalarda bile, saghkl kontrol olgularndal
daha diigiik bir alfa frekansi oldugu bulunmustur). Ayrlca_flf_tj
fa ritminin hizh oldugu olgulanin daha uzun yasadig da gos
terilmigtir.

Hiz aktivitesiyle zihinsel yeteneklerin bozulmadan lso‘f“ ;
mas1 arasinda pozitif bir korelasyon oldugu, hiz aktivites
yiiksek olgularin daha iyi 6grenebildikleri bildirilmigtir.



Yaygin yavas etkinlik, entellektiiel bozulmayla en ¢ok ko-
1, azn gosteren EEG bulgusudur. Yavaglama ne denli afiir-
e ,gte“ektijel yetersizlik de o denli coktur.

kal yavaglama daha ¢ok solda ve anterior temporol lob-
goriiliir. Yaygin yavaglamadan farkli olarak klinikte sessiz
ma egilimindedir. - . ) o

~ Sonug olarak EEG nin noroﬁzyolop!f verll‘sir_le guf;lu (ba-
an CT'den daha ¢ok) bir korelasyon glosterdlgl; bllls_sel de-
; Sisikliklerin nedenleri konusunda yol gostererek (toksik, me-
tabolik, Creutzfeldt-Jacob hastaligl, .fo.kal Igzyon]ar, multi-
enfarki demans gibi) gesitli demans bigimlerini ayirmada ya-
r“afll oldugu soylenebilir (11, 32, 33).

UYARILMIS POTANSIYELLER (UP)

Uyaran verilmesiyle ilgili teknik gtkenlerdeki degiskenllik,
normal yash olgular segme g'li({‘l'dgu, s_,onuclal"m merkezi ve
periferik sinir sistemi etkilerini btrhkte_ icermesi, yaghhikta sik
gﬁﬁilen reseptor islev bozukluklary gibi nedenlerden dolay:
‘hem bu konudaki cahigmalar celigkili bulgular vermis, hem
de yorumlama giicliikleri dogmusgtur. Yine de 6rnegin, gesitli
' UP c¢aligmalarinda (gorsel, beden-duyusal, beyin sapi igitsel)
genel olarak latensin uzadifi ve amplitiidiin azaldig1 sOylene-
bilir. Ancak, periferik sinir sistemi ve end-organ iglev bozuk-
lugu hesaba katildifinda, yaghilarda merkezi duyu yollarinin
Snemli oranda etkilendigi yeterince kanitlanamamustir.

~ Event-related potansiyeller uyaranla ilgili parametrelerden
daha az etkilenirler. Bunlarin en iyi incelenmis olam P 300'-
diir. Aragtirmalarin ¢ogu P 300 latensinin yasla hafif bir ar-
fig gosterdigi, bunun 5-6. dekaddan sonra hizlandil yoniin-
dedir. Zihinsel "is yiikii" nii yansittif1 one siiriilen P 300 amp-
litiidii yasla birlikte azalmaktadir, ancak kargit sonuclar da
bildirilmistir. Yaslanmanmn elektrofizyolojik olarak incelen-
mesinde en yeni ve yararlh yontemlerden biri Sternberg bellek
tarama testi, P 300 ve tepki siiresi dlciimlerinin birlestirilme-
sidir.

Bu yontemde olguya belli sayida itemden olugan bir bel-
lek seti verilerek, test uyarammmin bu setin bir iiyesi olup ol-
madigini belirlemesi istenir. Boylece dlgiilen P 300 latensi,
uyaranla iligkili siirecin; P 300'den tepki siiresine dek olan
zaman, tepkiyle iligkili siirecin zamani olarak kabul edilir. Bu
yontemle a) Dizisel kargilagtirma zamanmin yagla artmadi
(P 300/bellek seti), b) Uyaran sifreleme siire¢lerinin yash-
larda biraz yavasladign (P 300), c¢) Tepkiyle iligkili siireclerin
yashlarda cok daha yavas oldugu (P 300'den tepki siiresine
dek olan zaman) saptanmigtir. Yaglilarda tepkiyle iligkili sii-
reclerdeki gecikmenin, onlarda daha tutucu bir tepki strateji-
si benimsenmesine bagh oldugu séylenmistir.

Sonug olarak P 300 latensinin ve amplitiidiiniin biligsel

itﬂ!_ev bozuklugunun derecesiyle korele edilebilecegi soylene-
ilir.

Ancak P 300 latensinin ozgiilligi ve duyarlihi heniiz ye-
tersizdir. Omegin bazi galigmalarda bunamig olanlarla sizof-
reniklerin benzer bigimde uzamig P 300 latensleri gosterdigi
Ps“_l“_"m“-'étur. Yine de geligtirilecek yeni eklemelerle birlikte

300 latens ve amplitiidiiniin daha duyarh ve dzgiil kilinma
olasiligt gelecek acisindan umut vaad etmektedir (5, 31).

YASLILIKTA OLAGAN VE PATOLOJIK BELLEK
BOZUKLUGU

x ?;:ech yash, bellege dayanan giinliik yagam etkinliklerin-
;lﬁfl‘rlal rs'f}’}de kaTSl]HE_ls.lr. 'Sorun, bellek kusuruna yolacabilen
b“.luﬂangebfslmsel deglﬁ]k_llk‘l.er ile, bellek patolojisiyle birlikte
yapﬂbilme;:t‘QOk tibbi ve norolojik bozukluk arasimda ayrim
"5 i ir. Yasllllkta, bellek bozuklugunun en sik gorii-

€ni olan Alzheimer hastali1 bile heniiz bir dislama ta-

nisidiy, iistelik tek bir hastalik oldugu da kuskuludur. Bu ne-
denle, Amerikan Ulusal Akil Saglhigi Kurumu (NIMH) tarafin-
dan 'Yasghihikta Goriilen Bellek Kusuru' terimi nerilerek tan
Olgiitleri gelistirilmis, ayrica Alzheimer hastalig1 icin de yeni
tam Olciitleri onerilmigtir. Yine Yaghhkta Goriilen Bellek Ku-
suruyla Alzheimer Hastalipimi ayirmada yararhi olabilecek
olan bir Global Kdtiilesme Olgegi geligtirilmistir (7).

YASLILIKTA TEDAVI SORUNLARI

Yaghlarnin buraya degin anlatilanlarin 1s181nda’psikiyatrik
ve norolojik olarak degerlendirilmesinden sonra, neler yapila-
bilecegi sorusuna yanit bulmamiz gerekir. Tedaviye ydnelik
yvaklagimlarin bir ¢ok boyutu olacaktir. Ornegin, yaglanma
ve onla ortak ndrokimyasal temelleri bulundugu diigiiniilen
bunama ©nlenebilir, durdurulabilir ya da iyilestirilebilir mi?
Yaghlikta sik goriilen depressif ve paranoid durumlar karsi-
sinda tedavi yaklagimimmiz nasil olmalidir? Yazmn kisithilig:
gbzoniine alinirsa, bir ¢ok boyutun da atlanmas: gerekecek-
tir; yaglihktaki tibbi komplikasyonlarin tedavisi ve bunun bi-
ligsel iglevlerin diizelmesine katkisi ya da, yaglilarin degigen
fizyolojik kosullar1 karsisinda ortaya ¢ikmasi olasi ilag meta-
bolizma ya da etkilesim degisiklikleri gibi. Bu nedenle bura- .
da yalnizea sorunun birkag yoOnii iizerinde durulacaktir. 1)
Yaghhkta Goriilen Bellek Kusuru ve Alzheimer Hastahifina
yonelik tedavi cabalari, 2) lleri yagta siklig artan psikiyatrik
bozukluklarin tedavisi, 3) Koruyucu 6nlemler.

YASLILIKTA GORULEN BELLEK KUSURU VE
ALZHEIMER HASTALIGINDA TEDAVI CABALARI

Yasghhikta Goriilen Bellek Unsuru (YGBK) ile Alzheimer
hastalig1 arasindaki ayrim klinik olarak ¢ok onemliyse de, bu
iki durumun ndrokimyasal temelleri benzer ya da es olarak
gorilmektedir. Norokimyasal temellerin ortak olmasi kargi-
sinda, aym bilegiklerin hem YGBK, hem de Alzheimer hasta-
liginda etkili bulunmas olasidir. Gte yandan, Alzheimer has-
talifinda yapisal ndronal degisikliklerden dolayi, YGBK'da
etkili bulunan bilegiklerin Alzheimer hastalifinda etkisiz kal-
masi da olasidir. Ayrica Alzheimer hastalannin davranig da-
garciklanmin lasitlihgi, himh ila¢ etkilegimlerinin bile ortaya
¢ikarilmasim giiclegtirebilir. Dikkat edilmesi gereken bir bas-
ka nokta da, Alzheimer hastalifinda davranigsal semptomato-
loji ¢ok afir oldufundan bazi yan etkiler kabul edilebilirken,
Y GBK'da bu tiir yan etkilerin kabul edilemez olusudur (7, 21).

1- Kolinerjik bilegikler: Alzheimer hastalaninin beyinlerin-
de kolin asetil transferaz (asetil kolini ortaya ¢ikaran enzim)
a¢ifl oldupunun gosterildigi 1976'dan bu yana kolinerjik
ajanlarla diizinelerce ¢aligma yiiriitiilmiis; bu amagcla, asetil
kolin prekiirsorleri (kolin, fosfatidil kolin), kolinesteraz inhi-
bitdrleri (tetrahidroaminoakridin, fizostigmin vb), postsi-
naptik asetil kolin reseptor uyancilar (arekolin, oksotremo-
rin, pilokarpin vb) kullaniimigtir. Sonugta bazi hastalarda ko-
linerjik miidahale yoluyla baz: biligsel iglevlerin minimal dii-
zeyde modifiye edilebildigi, daha giicli ve ozgiil kolineste-
raz inhibitdrlerinin ya da agonistlerin, su anda elde bulunan-
lardan daha etkili olabilecekleri diisiiniilmektedir (1, 6, 7, 9,
21, 34, 35).

2- Diger norotransmitter sistemlerini etkileyen bilegikler:
Bazi Alzheimer hastalarinda locus coeruleustaki noradrener-
jik raphe niikleusundaki serotonerjik hiicrelerde kayip bildiril-
mistir. Buradan kalkarak Kklonidin ve guanfasin gibi alfa *
agonistlerle yapilan ¢alismalarda; klonidinin bazi Korsakoff
hastalannda bellegi diizelttigi gosterilmig, Alzheimer hastala-
rinda ilk sonuglar olumsuz olmugtur. Guanfasinle yapilan ca-
higmalar siirmektedir. 5-HT reuptake inhibitorleri alaproclate
ve zimelidinele ¢aligmalar belirsiz, ¢ogu zaman olumsuz so-
nuclanmmsg, ancak 5-HT antagonistleriyle (6zellikle zacopride)
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yapilacak c¢aligmalann ilging olabilecegi belirtilmistir (7, 8,
18, 19, 21).

Smirh sayida da olsa, dopaminerjik ve GABA enerjik siste-
mi yiikseltmeye dayanan ¢aligmalann sonucglan olumsuz bu-
lunmustur (7, 20, 21, 41).

Ayrica, hem normal yaglanmada, hem de Alzheimer hasta-
Iifinda kritik beyin bolgelerinde MAO-B etkinliginin arttii
bildirilmis, diisiik doz deprenyl'le (ki diisik dozda yalnizca
MAO-B'yi inhibe ettigi diigiinlilmektedir) biligsel ve davramyg-
sal diizelme oldufunu gosteren bulgular elde edilmigtir (7,
21, 36).

3- Noropeptidler: Bir cok ¢alismada yaglanmayla birlikte
beyinde Ofrenme ve bellegi etkileyen peptid diizeylerinde
(Ozellikle somatostatin'de) diisglis oldugu gosterilmistir. Ce-
sitli hayvan deneylerinde noropeptidlerin ya da analoglarinin
verilmesinin 6grenme ve bellefi hizlandirabilecegine iligkin
bulgular elde edilmigtir. ACTH-TRH, vazopressin, somatosta-
tin, opiat antagonistleri ya da analoglanyla yiiritiilen ¢aligma-
lar cesaret verici olmamigtir; bunun nedeninin arastinlan bi-
legiklerin beyine yetersiz oranda gitmesi olabilecegi belirtil-
mistir (7, 21, 23, 37).

4- Nootropikler: Bu tiir bilesiklerin (yani dogrudan beyin
islevlerini etkileyen ve oteki beden kisimlarinda fiilen hicbir
etkisi olmayan bilegiklerin) prototipi olan piracetam'in beyin
kimyas: lizerinde g¢egitli etkileri oldugu, gerek insan, gerekse
hayvanlarda gesitli 68renme ve bellek paradigmalar iizerinde
performansi kolaylagtiran bir GABA analogu oldugu bilinse
de, Alzheimer hastalifinda etkili oldugu gosterilememis,
YGBK'da yeterli olarak incelenmemigtir. Diger piracetam
analoglarn (pramiracetam, aniracetam vb), vincamine ve ana-
loglan, dihidroergotoksin gibi nootropikierden de olumlu so-
nuglar abmamamsgtic (7, 21).

5- Fosfolipidler, kaptopril vb. converting enzin inhibitdr-
leri, sabeluzole, aminopiridin, nimodipin, milacemide gibi bi-
lesiklerle caligmalar siirdiirilmektedir.

YASLILIKTA SIK GORULEN BUYUK PSIKIYATRIK
BOZUKLUKLARIN TEDAVist

Yagllikta, diger yaslarda gonrilen iglevsel bozukluklar aym
bi¢gimde goriilebilirse de, ozellikle duygulamim bozukluklan
(neredeyse hemen hemen her zaman depresyon) ve paranoid
bozukluklar daha siktir. Gergi yvaghlarda major depressif bo-
zuklugun daha sik gorildiigi kanitlanmamigsa da, depressif
semptomlarin sikhinin yagla arttifi kesindir. Epidemiyolo-
jik bir caligmada, yamtlayanlarin kabaca %2'sinde depressif
bozukluk goriilirken, %20'sinden ¢ofunda depressif semp-
tomlar bulunmusgtur. Ayrica ABD'de intiharlarin %20 kadan
65 yag iistiindekilerce gerceklegtirilmektedir. Daha da ilginci,
20 yida kanserden Olim oranmn, depressif semptomlan
olanlarda 2.6 kat daha yiiksek oldugunun bulunmasidir
(2, 4,14, 15, 22, 25, 27, 29, 30, 39, 40).

Diger bir nokta, bunama olgularinin yaklasik yansindan
sorumlu oldugu tahmin edilen Alzheimer hastahigi olgula-
rinda major depresyon prevalansinin %17-25'e defin ¢ikma-
sidir. Yine bagta paranoid sanrilar olmak iizere psikotik
semptomlann sikhifn bu hastalarda %50'ye varan oranlarda
yiiksek bulunmustur (40).

Biitiin bu verilerin noropatolojik temellerini agiklamak
icin daha ileri aragtirmalar gerekliyse de (drnegin paranoid
semptomlan olan bir Alzheimer hastasinda frontotemporal
bir iglev bozuklugunun bulunup bulunmadifinin arastinl-
mast), birka¢ noktanm vurgulanmasi gerekir:

1- Eger toplumsal, duygusal, fizyolojik ve biligsel iglev
kaybh, o anda major bozukluk tanistyla uyumsuz, ama yaygn
ve Gnemli depressif semptomlarla birlikteyse; major depressif
bozukluklarin gorilme siklifina dayali saglhik politikalan etki-
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siz kalacaktir.

2- Bunamig yash hastalarda yapilan g¢aligmalar, rahatgy
edici semptomlardaki en 1limh dizelmenin bile islevierde
yagamin- nitelifinde esashi bir diizelmeyle sonuclanabileca
yoniindedir. Bunu destekleyen bir bulgu da, inmeli hastalay
depresyonun, iskemik lezyonun kendisine baglanabileq
olandan daha biiyiik bir entellektiiel bozulmaya yolactigin
gosterilmesidir (30)

3- Biligsel iglev hozukluBu olan yash hastalardaki depy
yonun tedavi edilebilir bir yetersizlik nedeni oldugu kant]
migsa da: i

i) En iyi tedavi yonteminin ne oldugu acik degildir, ¢iink
yalan tarihli bir ¢galigmada, imipraminle plasebo arasinda g
laml bir fark bulunmamus, hastaya gosterilen ilginin diizelm;
den sorumlu olabilecegi belirtilmigtir (26).

i) Anti-depressiflerin ankikolinerjik ©zellikleri varolan
ligsel bozulmayi agirlagtirabilir; dozlar tedbirli baglanm
klinik dikkatle izlenmelidir.

iii) Depresyonu alan yaghlarin yiizde elli kadarinda tib
bir hastahk ya da ila¢ kullanimma eslik eden bir depresy
oldugu gosterilmistir. Depresyonla birlikte olan diger 6ne
durumlar toplumsal desteksizlik ve kayiplardir (14).

iv) Kendini iyi hisseden ve bir duygulanim bozuklugu
destekleyecek bulgu saptanamayan olgularda antidepress
tedavisi gereksizdir.

4- Yaghlarda paranoid durumliar erken dénem bunama
eslik edebilir ya da herhangi bir organik bozukluk yokken
ortaya ¢ikabilir. Ikincisinde sagirlik ve yalitlanma etiyoloj
etken etken olabilir ve bu hastalar antipsikotiklere iyi yan
verirler.

Yaglilarda antipsikotik tedavi uygularken bazi noktalal
dikkat edilmelidir:

a) Yaghlar (kismen, yaslanan beynin dopamin blokajina §
dopaminle asetil kolin arasmdaki dengenin bozulmasina
yarliligimin artmasma bagh olarak) parkinsonyen yan etkilel
ozellikle duyarhdirlar.

b) Parkinsonyen yan etkilerin antiparkinsonyen ilaglar
tedavisi, antipsikotiklerin neden oldugu antikolinerjik etkil
rin daha da artmas: pahasina olur.

¢) Uzun etkili, kas igi uygulanan antipsikotikler yaghlarc
dikkatle kullantimalidchr. ;

d) Fardiv diskinezi olugumu, tedavi siiresinden bagim
olarak yasla artar. Antiparkinsonyen ilaglann tardiv diskin
ziyi kotiilegtirdigi goriilmektedir.

e) Antipsikotikler alfa adrenerjik feseptorleri bloke edere
rahatsiz edici bir postiirel hipotansiyona neden olabilirlé
Ayrica antidepressanlann, anksiyolitiklerin, analjeziklerin |
alkoliin etkisini gliclendirirler (38, 40).

KORUYUCU ONLEMLER

1- Yonelim bozuklugu ve konfiizyon gibi temel sempto._
lann tedavisi; hastaya ipuglan verme, takvimler ve saatler gi
bellek yardimlar ve yonelim araglan saglamakla olasidir.

2- Hasta psikolojik ve motor semptomlarina ajitasy
anksiyete, depresyon ve hostilite gibi tepkiler verebilir. Ha_s
ya ve ailesine duygusal destek saglayacak opiitler verill
semptomlarla ugragma becerileri 6gretilir. Rasyonel bigim
ilac kullanimi gerekebilir. Ajitasyon ve huzursuzluk egzers
yoluyla azaltilabilir. .

3- Dogrudan fiziksel ve zihinsel yetersizlikten dogan (be
lenme bozuklugu, diisme, ¢aba gostermeme, ilag almadaﬁ
nilgilar, sagskinhik gibi) semptomlar i¢in uygun bir beslen
ve giivenli bir ortam saglanmas: endikedir.

4- Cevre tarafindan asir uyanlma ve yiiklenmenin azall
mas1 icin basit rutinler ve tekniklerin gelistirilmesi yararhid




SONUC
Nasil ki ""gocukluk donemi"’ denince aklimiza kendine z-
orunlan, catigmalan ve goziimleri olan bir yagam donemi
orsa, yaghlik donemini kavrayisimizin da aym anlayisa
davanmasinin zamani gelmigtir. Yashhk terimi tek basina bir
watolojiyi ifade etmez; yaghhk doneminde ortaya gikan pato-

g

f::'?“olojik yaglanma (daha dogrusu yashl_nkt_a!ti patoloji.l'er) ko-
"-gﬁixﬁl“da elimizde giderek daha ¢ok veri birikmekte, 6rnegin

yaghlikta goriilen bellek bozukluguyla Alzheimer hastalif
Ziﬁin ayn ayn tani olgiitleri geligtirilmekte, bu siireglerin noro-
fizyolojik yonleri aydinlatlmaya c¢aligiimaktadir. Biitiin bu
éahsma!arm sonucunda gerek yaglanmaya, gerekse yvaslilikta
‘ortaya cikan bilissel iglev bozukluklarina miidahale etme, on-
lan durdurma, hatta iyilestirme olanaklarimiz artmaktadir.
flerde yapilacak caliymalar yaglanma, bunama ve bunlara eg-
lik eden noropatolojik ve ndrofizyolojik siiregleri daha iyi ay-
dinlatbikca; insan Omriiniin uzamasi bir handikap: olarak go-
vilmekten cikarak, insanlifin gelisiminin bir utkusu olarak
nitelenmeyi hakedecektir.
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DISKONNEKSIYON SENDROMLARI

Dr. Hiilya TIREL*

OZET: Diskonneksiyon sendromlari, seyrek gorulen, tanda giiclith yaratan tablolardir. Bu yaezida diskonneksiyon sendromlart

ile ilgili literatiir gizden gecirilmigtir.

SUMMARY: Disconnection syndroms are rare and one of the most difficult aspects of Neurology. In this article recent litera-

tures about disconnection syndroms are reviewed.

Bilindigi gibi her iki serebral hemisferin arasinda gesitli
baglantilar mevcuttur. Bu baglantilarin kesilmesi ile ortaya
¢ikan klinik tablolar diskonneksiyon sendromlan adi altinda
toplanir. Iki hemisferin baglantilarinin kesilmesi ile komissii-
ral sendromlar, aym1 hemisferin farkli bolgeleri arasmdaki
baglantilarin kesilmesi ile intrahemisferik diskonneksiyon
sendromlan ortaya ¢ikar (1, 6).

fki hemisfer arasindaki komissiirler:

1- Morpus kollosum

2- Anterior kommissiir

3- Posterior komissiir

4- Habenular komissiir

5- Hippokampal komissiir

Ayni serebral hemisferin kortikal bdlgelerini baglayan as-
sosiasyon lifleri:

1- Superior longitudinal fasikulus
2- Inferior occipitofrontal fasikulus
3- Lateral occipital fasikulus

4- Inferior longitudinal fasikulus

5- Unsinate fasikulus

6- Superior occipitofrontal fasikulus
7- Singulum

8- Arkait fasikulus

olarak ozetlenebilir (2, 3, 4).

Bu kisa anatomik 6zelliklerden sonra, komissiiral ve asso-
siasyon liflerinin lezyonlaninda ortaya cikan klinik tablolar
su gekilde siralanabilir.

A- Komiissiiral Sendromlar:

1- Korpus kallosum 6n 4/5'inin lezyonu:

Tiimdr, cerrahi girisim veya anterior morebral arterin ok
lizyonu gibi nedenlerle ortaya ¢ikan bu tabloda sol hemisfe-
rin biitiin konusma ve anlama bolgeleri sag hemisferden izole
olur. Bu hastalar gozleri bagli iken bir ellerindeki objeyi diger
ellerindeki ile kargilagtiramaz, sag ele yerlestirilen objeleri
dogru olarak isimlendirebilirken, sol ele yerlestirilenleri
isimlendiremezler. Gérme alannin sag yansinda gordiikleri
obje ile sol yansinda gordiikleri objeyi birbid ile karsilagtira-
mazlar.

* Bakirkdy Ruh ve Sinir Hastaliklan Hastanesi, Noroloji Klinigi
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