
~i ve beraberindeki faktorler detayh olarak incelenmelidir. 

1-

2-

3-

4-

5-

6-

KAYNAKLAR 

KthGbay MA: Gergin Bekleyi~ Mutlu Sona Erdi: Qo­
cu~umuz Oniversiteyi Kazandt. T'Lirkiye GlinlUgU, 1989, 
6, 6-16. 
Madden JS: A Guide to Alcohol and Drug Dependence, 
Wright, Bristol, 1984. 
Millman RB: Drug Abuse and Dependence, in Psychiatry 
Update: The American Psychiatric Association Annual 
Review, Volume 5. Eds. by Frances AJ and Hales RE, 
Wa5hington DC, American Psychiatric Press, 1986. 
Oztiirk MO: Psikoanaliz ve Psikoterapi, SevinG Matbaa­
st, Ankara, 1985. 
Peutz MA et al: A Multicommunity Trial for Primary 
Prevention of Adolescent Drug Abuse. JAMA, June 
9, 1989, 261, 3259-3266. 
Robson PJ: Self-Esteem-A Psychiatric View. Brit J 

Psychiatry, 1988, 153:6-15. 
7- Swadi H, Zeitlen H: Peer Influence and Adolescent 

Subgtance Abuse: A Promising Site. Brit J Addiction 
83, 153-157, 1988. 

8- Tu~cer C, Beyazylirek M, Ersiil Q, Karamustafahoglu 
KO, Ozer i5A: Madde Ragtmhst Hastalarda Bir Demog­
rafik Qali~ma. 23. Ulusal Psikiyatri ve Norolojik Bi!im­
ler Kongre Kitabt, 1987. 

9- Tuncer C, Beyazyiirek M, Karamustafahoglu KO, Erstil 
Q, Samanct A: Uyu~ turucu Mad de Bagtmhhgmda De­
mografik Ozel\ikler. 24. Ulusal Psikiyatri ve.iNorolojik 
Bilimler Kongresinde Teblig Edilmi~tir. 

10- Yoriikoglu A: Gen~lik Qagt Ruh Sagltgt ve Ruhsal So­
runlan, 4. Bask!, Thrkiye 1~ Bankast Klilttir Yaymlan, 
Ankara, 1987. 

11- Karamustafaltoglu KO, Tuncer C, Beyazylirek M: Psyc­
hosocial Factors Influencing Drug Addiction. 8. Diinya 
Psikiyatri Kongresinde Teblig Edilmi~tir. 

MULTI-INFARKT DEMANS'LARDA (MiD) BT, EEG VE PSiKOGRAM 
(25 OLGU ANALiZi) 

Dr. Dursun KIRBA$*, Dr. Filiz Yddmm**, Dr. Parnoh SAMURKA$***, Dr. Thlay YETKlN**, 
Ps. Nevin KE$MlR****, Ps. F. Ugur OZGENTA$**** 

()ZET: Bu ~alr~mada 25 Multi·infarkt Demans (MlD) olgusunda etyolojik faktorler, ndrolojik srstem muayenes~ Bilgrsayarll 
Beyin Tomogra{isi (BT), Elehtroensefalogmfi (EEG) ve Psikogram sonu~lan degerlendirildi. Bulgular literatiir r~rgmda tartr~rldr. 

Anahtar Sozctikler: Multi-infarkt Demons (MlD), Bilgisayarlr Tomografi (BT), Psihogram, EEG (Elektroense fa logra{i) 

SUMMARY: In this study, etiologic factors, the results of neurologic and systemic examination, comu ted tomography, EEG 
and Rorschach, Benton, Bender-Gestalt lets of 25 cases with the dia,rmosis of multi-infarct dementia were evaluated together 
with the related literature. 

Demans, ktsaca entellektiiel fonksiyonlann kaybt olarak 
tammlanabilir (2, 6, 11). Demanslar birbirindcn farklt patolo­
jik stireGler sonunda ortaya Gtkarlar. Yakm ~amanlara kadar 
serebrai ateroskleroz demansm' esas nedeni oldu~u kabul edile­
rek, senil-presenll demans smtflamast yapthrdt (1, 2, 4, 10). 
Bugtin kabul edilen gorli~ ise ileri ya~larda ortaya ~tkan de­
manslarm %50'sini Alzheimer hastaltgmm olu~turdugudur 
(2, H Olgulann %10.15 kadan ise MlD'tu (2, 4, 5). MlD'in 
olu~umunda ateroskleroz zemininde geli~en serebral infarkt­
lar onemli rol oynar. Bu infarktlar bliylik serebral arterlerin 
derin delici dallannm hkanmast sonucu olu~ur (7). Bu ne­
denle serebro vasktiler hastahga (SVH) yo! aGan risk faktOrle-
ri MID olgulannr)l <;ogunda bulunur. · 

MATERYEL VE METOD 

1988-1990 ytllan ara~mda SSK Okmeydam Hastanesi No­
roloji Klinigi'ne yatan ve BT'de Multi-infarkt bulgusu olan 

* SSK Okmeydam Hastanesi Noroloji Klinik ~ef Yrd. 
** SSK Okmeydam Hastanesi Noroloji Klinik Asistam 

*** SSK Okmeydam Hastanesi Noroloji Klinik Uzmam 
**** SSK Okmeydant Hastanesi Noroloji Klinik Psikologu 

olgular Gah~manm materyalini olu~turdu. Bunlar DSM-3-R'­
ye gore smttlandmld1. Hastalarm ayrmtlh klinik muayeneleri­
nin yamstra, hepsine EEG ve psikogram (Rorschach, Benton, 
Bender-Gestalt) uygulandt. Blitun hastalarda SVH risk faktor­
leri (Obesite, D. Mellitus, hipertansiyon, hiperlipidemi, kar­
diopati, kan viskozitesi artl~t, oral kontra~eptif kullamm1) 
yonlinrlen incelemeler yaptldt. Olgulann 2'sinde koorperas· 
yon gliGlligU nedeniyle psikogram yapllamadt. 

BULGULAR 

Bu <;ah~madaki has tal arm kadm/erkek oram 1/2' dir. En 
genci 37, en ya~hst 86 olan hastalann ya~ ortalaniast 61 ola· 
rak bulunmu~tur (Tablo 1). Etyolojik olarak SVH risk fak­
torleri yonUnden, olgulann %56'smda hipertansiyon mevcut. 
Kardiopati %36, li<;lincli strada ise GeGici lskemik Atak (G1A) 
veya ge<;irilmi~ SVH %20 ile yer ahyor (Tablo 2). HiG risk 
faktorii ta~tmayan olgu oram %4, tek risk faktorli ta~1yan ol­
gu say1s1 13 (%52)'ttir (Tablo 3). Norolojik muayenede tek 
tarafh lokalizasyon %76, bilateral bulgu ise %20 (Tablo 4 )' 
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dir. Bulgulartn sajl"-sol lateralizasyonunda sagda %44, solda 
%36'dtr (Tablo 5~ Sistemik ve Iaboratuvar muayene sonuc;Ja­
n (Tablo 6)'da gosterilmi§tir. Olgularm EEG'Jerinde ise yay­
gm dyzorganizasyon ya da zemin dUzensizligi oram %20'dir 
(Tablo 7). BT'de infarktlar cerebral hemisferin muhtelif yer­
Ierinde, ozellikle subkortical bolgelerde yaygmdtr. 5 olguda 
cerebellar hemisferde, 1 olguda ise beyin sapmda infarkt go­
riilmU§tUr. 2 olguda beyaz cevherde hipodensite arb~?J saptan­
mt§br (Tablo 9~ Psikogramlarmda ise Bender-Gestalt organik 
test bataryas1 %75'inde patolojik bunu o/o56 ile Benton pato­
lojisi takip etmi§tir (Tablo 8). 

TARTI~MA 

MID ic;in DSM-3-R'nin koydug-u kriterler §Oyledir (3). 
1. Demans 

2. Defisitlerin dag1mk ~?ekilde olmasJyla beraber basamakh 
kotuye gidi~? (progressif olmayan). 

3. Fokal norolojik bulgu. 
4. Etyolojide SVH oykUsii, fizi k ya da Iaboratuvar bulgulann 

tespit edilmesi. 
MID'm iki tipi tarif edilmi~?tir. 

1. Ani ba§layan ve akut alevlenmelerle giden tip 

2. Sinsi ba§laylp, yava~? ilerleyen, akut hacmeler ve §iddetlen­
meler gostermeyen, fakat norolojik bulgu gostermeyen ti· 
pi. Bu tip pek karakteristik deg"ildir, baz1 olgularda pseu­
dobulber pareziler ipucu olabilir. 
0\gulartmJz DSM-3-R'nin MID kriterlerine uygun olarak 

ve fokal norolojik bulgu, akut ba§langH; nedeniyle birinci tip 
ile uyumludur. 

OlgulanmJzm %68'inin erkek olU~?U literatUrle uyumludur 
(5~ Zira erkeklerde kadmlara gore daha stk gorii!Ur. Alzhei­
mer tipi demansa gore daha erken ya§ta ba§lar. Ba§langu; ya­
§t 50-65 arasmda degi§ir. Bizim olgulanmtzm ya§ ortalamast 
61'dir (1, 5~ 

Ba§langtc; semptomlan c;ok atipik olabilir. Halsizlik, ba§ 
agnst, ba§ donmesi hissi (dizziness), uzun sUre zihnini bir §e­
ye yogunla§ttramama, fizik ve mental yeteneklerde sinsi ka­
YIP MfD'nm ba§langtc; semptomu olabilir (5, 9). DSM 3-R'ye 
gore olgulanmtzt inceleyecek olursak, demansm varhg1 bel­
lek muayenesi ve psikogram ile ortaya konulmu§tur. Olgula· 
nn %56'smda Benton testi ile idrak, dikkat ve tespit haftza­
smda defisit tespit edilmi§tir (Tablo 8). Yine olgulann 
%80'inde norolojik defisit Unilateraldir. Hipertansiyon oykUsii 
%56 oiU§U ve BT'de multi infarktlarm yaygm bulunu~?U tam­
yt desteklemi§tir. Geni§ seri anatomo-patolojik r;ah§malarda 
nucleus Ientiformiste daha fazla lakUn oldugu bildirilmi§tir 
(7). Bunu diger non-kortikal derin yerle§imler izlemektedir. 
Bizim olgulanmtzda Nuc. Lentiformiste %12, diger derin ya­
ptlarda CapsUle interna %48, sentrum semiovalede %22 (Tab­
to 9) dir. Norolojik defisitin sag/sol laterizasyonunun onemi 
ilE' ilgili bilgiye rastlayamadJk. 

EEG, primer degeneratif demanstan aymct tamda onemli· 
dir. Zira MlD'lerde EEG'de yava§ dalga aktivitesinin bulun­
dugu odaklar tespit edilir. Bizim olgulanmtzm %60'mda ya­
va§ dal~a ya da yaygm dyzorganizasyon hali mevcuttur. 

Olgulanmtzm etyolojik incelemesinde SVH risk fakt<hle­
rinden en az biri ya da daha fazlasmm bulundug"u olgu oram 
%96'dJr. Bu bulgu da SVH zemininde geli§tigi kabul edilen 
MlD ile uyumludur (5, 11). Sonuc; olarak, hipertansiyon oy­
kiisii bulunan ya da SVH riski faktOrU ta§tyan olgular 50 ya§ 
ya da Uzerinde ise MID ir;in adayd1rlar. Bu olgular da, GtA ve 
SVH'lar ir;in antihipertansif tedavinin yanJsJra, antiagregan 
tedavinin uygun olacagt ileri sUriilmektedir (10 ). 

f() 

Tablo 1: MID olgularmm ya§ dag1hmt 

Ya$ arallg1 Hast a say1s1 Oran(%) 

30-39 1 4 

40-49 1 4 

50-59 8 3 2 

60-69 9 36 I 

70-79 5 20 

80-89 1 4 

Tablo 2: MID olgularmm oykUierinde SVH risk faktorleri 

SVH risk faktorleri Olgu say1s1 Oran(% 

Hipertansiyon 14 56 

Kardiopati 9 36 

GiA veya g:t;i rilmi$ SVI-i 5 20 

KDAH veya k r. bran$ it 4 15 

D.Mellitus 4 16 

Obesite 1 4 

Kr. b,f:ibrek ye tme z l i gi 1 4 

Tablo 3: Olgulann risk faktorleri yoniinden durumu 

Bir olguda b u lunan 
risk fakti:iru s ay1 s 1 Ol gu say1s1 Oran(%) 

0 1 4 ' 

1 13 52 

2 6 22 

3 5 20 

Tablo 4: Olgularda norolojik bulgulann dagthml 

L ran 
Ni:iroloji~. defisit · Olgu say1s1 (%) 

Tek tarafl1 19 76 

Bilateral 5 20 

Serebellar 1 .4 



Tablo 5: Olgularda norolojik laterizasy on sa!Usol oran1 

Laterizasyo n Olgu say1s1 Or a n(% ) 

sag 11 4 4 

~J 0 l 9 3 6 

bilateral 5 20 

Tablo 6: Olgularm sist.emik muayene sonu<;lan 

istem mua . parametrele ri Dlgu say 1s1 Dran(%) 

EKG patolojisi 9 36 

5 olLiun = leri patolojik 6 24 

Hiperli pi demi 2 8 

Polisitemi 2 8 

Normnl 8 32 
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Tablo 7: MID olgulannm EEG bulgulan 

EEG p a·t o 1 o j i 1 e r i . Dl gu 
Dran(%) sa y 1s 1 

Yay g 1n dyzo r qan i zasyon yada 
11 44 zemin r i .t ro l dU zensizligi 

Du ~uk amplitlidlli h lZl l r i tr 2 8 

Fok a l bulg u 3 12 

T eta ck t i vi tesi.n:E y~ r::Blgalar 4 16 

Norma l 5 2 0 

Tablo 8: MlD olgulannda Roschach, Benton, Bender­
Gestalt sonu<;lan 

Psikoqram parun1e t rel er i Dlgu Sa \1151 Dra n(%) 

Organisite bUZ.uk luQu 18 75 

Kl~il ik te dlssosly a syona kay!~ 7 28 
l~ruk,~ikkut ve Le•plt 
tlaltZ<l!>IniJa tJefi!lit 1 ~ 56 

f-IC'r)fltivizm 1 4 

$i lUiaJi tHJ lgH ldr 1 2 8 

IIi:; t e r l k l1u 1 rJu 1 a r 1 " 
Yolp ll >~III.JY'OIII 2 1:1 --

Tablo 9: MlD olgulannda l.iafd.iner infarktlann dag!IJml 

llnotomik I okalizasyon Olgu say1s1 Oran(%) 

Nuc . LFrttiformis 3 12 

Nuc . Caudatus 2 8 

Caps\i 1 P ln t ernd 12 <.8 

Sent rum sem1ovale 6 22 

Se retJe 11 u111 5 20 

Cbro'u raUt\ti1 5 20 

Pons 1 4 

Subco r tikol(dlijerl 3 12 

fl~yaz cevher 2 8 

Herod ~I e r 1 Pr( cJi CjPr l 12 48 
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