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MULTI-INFARKT DEMANS’LARDA (MiD) BT, EEG VE PSIKOGRAM
(25 OLGU ANALIZzi)

Dr. Dursun KIRBA §*, Dr. Filiz Yildiim**, Dr. Parnoh SAMURKAS#***_ Dr. Tiillay YETKIN**,
Ps. Nevin KESMIR*##% Pg F, Ugur OZGENTA S+

QZET: Bu ¢aligmada 25 Multi-infarkt Demans (MID) olgusunda etyolojik faktorlér, norolojik sistem muayenesi, Bilgisayarl:
Beyin Tomografisi (BT), Elektroensefalografi (EEG) ve Psikogram sonuglart degerlendirildi. Bulgular literatiir 1s1§inda tartisildr.

Anahtar Sozciikler: Multi-infarkt Demans (MID), Bilgisayarl Tomografi (BT), Psikogram, EEG (Elektroensefalografi)

SUMMARY: In this study, etiologic factors, the results of neurologic and systemic examination, comuted tomography, EEG
and Rorschach, Benton, Bender-Gestalt tets of 25 cases with the diagnosis of multi-infaret dementio were evaluated together

with the related literature.

Girts

Demans, kisaca entellektiiel fonksiyonlarin kaybi olarak
tanimlanabilir (2, 6, 11). Demanslar birbirinden farkl patolo-
jik siirecler sonunda ortaya ¢tkarlar. Yakin zamanlara kadar
serebral ateroskleroz demansin esasnedeni oldugu kabul edile-
rek, senil-presenil demans simflamasi yapihrd: (1, 2, 4, 10).
Bugiin kabul edilen goriig ise ileri yaslarda ortaya gikan de-
manslarin  %50'sini Alzheimer hastalifimin olugturdugudur
(2, 4). Olgulann %10-15 kadan ise MID'tir (2, 4, 5). MiD'in
olusumunda ateroskleroz zemininde gelisen serebral infarkt-
lar Gnemli rol oynar. Bu infarktlar biiyiik serebral arterlerin
derin delici dallarimn tikanmasi sonucu olusur (7). Bu ne-
denle serebro vaskiiler hastahiga (SVH) yol acan risk faktérle-
ri MID olgularinsh ¢ogunda bulunur.

MATERYEL VE METOD

19881990 yillan arasinda SSK Okmeydam Hastanesi No-
roloji Klinigi'ne yatan ve BT'de Multi-infarkt bulgusu olan

olgular ¢aligmanm materyalini olugturdu. Bunlar DSM-3-R'-
ye gore simflandinldi. Hastalarin ayrmtili klinik muayeneleri-
nin yanisira, hepsine EEG ve psikogram (Rorschach, Benton,
Bender-Gestalt) uygulandi. Biitiin hastalarda SVH risk faktor-
leri (Obesite, D. Mellitus, hipertansiyon, hiperlipidemi, kar-
diopati, kan viskozitesi artisi, oral kontraseptif kullanimi)
yoniinden incelemeler yapildi. Olgularin 2'sinde koorperas-
yon giicligii nedeniyle psikogram yapilamadi.

BULGULAR

Bu caligmadaki hastalanin kadin/erkek orami 1/2'dir. En
genci 37, en yaglisi 86 olan hastalarin yas ortalamas: 61 ola-
rak bulunmustur (Tablo 1). Etyolojik olarak SVH risk fak-
toreri yoniinden, olgulann %56'sinda hipertansiyon mevcut.
Kardiopati %38, iigiincii sirada ise Gegici Iskemik Atak (GIA)
veya gecirilmis SVH %20 ile yer aliyor (Tablo 2). Hig risk
faktOrii tagimayan olgu oram %4, tek risk faktorii tagiyan ol-
gu sayist 13 (%52)'tiir (Tablo 3). Norolojik muayenede tek
tarafli lokalizasyon %76, bilateral bulgu ise %20 (Tablo 4)
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** SSK Okmeydan Hastanesi Noroloji Klinik Asistani
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*Hkk SSK Okmeydani Hastanesi Néroloji Klinik Psikologu



dir. Bulgularin sag-sol lateralizasyonunda sagda %44, solda
%36 'dir (Tablo 5). Sistemik ve laboratuvar muayene sonugla-
n (Tablo 6)da gosterilmigtir. Olgularin EEG'lerinde ise yay-
gin dyzorganizasyon ya da zemin diizensizligi oram %20'dir
(Tablo 7). BT'de infarktlar cerebral hemisferin muhtelif yer-
lerinde, Ozellikle subkortical bdlgelerde yaygindir. 5 olguda
cerebellar hemisferde, 1 olguda ise beyin sapinda infarkt go-
riillmiigtiir. 2 olguda beyaz cevherde hipodensite artis: saptan-
migtir (Tablo 9). Psikogramlarinda ise Bender-Gestalt organik
test bataryas1 %75'inde patolojik bunu %56 ile Benton pato-
lojisi takip etmistir (Tablo 8).

TARTISMA

MID i¢in DSM-3-R'nin koydugu kriterler séyledir (3).
1. Demans

2. Defisitlerin dagimk sgekilde olmasiyla beraber basamakl
kotiiye gidis (progressif olmayan).

3. Fokal norolojik bulgu.

4. Etyolojide SVH &ykiisii, fizik ya da laboratuvar bulgulann
tespit edilmesi.
MID"in iki tipi tarif edilmistir.

1. Ani baglayan ve akut alevlenmelerle giden tip

2. Sinsi baslayip, yavas ilerleyen, akut hacmeler ve siddetlen-
meler gostermeyen, fakat norolojik bulgu gostermeyen ti-
pi. Bu tip pek karakteristik degildir, baz olgularda pseu-
dobulber pareziler ipucu olabilir.
Olgularimiz DSM-3-R'nin MID kriterlerine uygun olarak

ve fokal nérolojik bulgu, akut baglangig nedeniyle birinci tip

ile uyumludur.

Olgulanmzin %68'inin erkek olusu literatiide uyumludur
(5). Zira erkeklerde kadinlara gbre daha stk goriiliir. Alzhei-
mer tipi demansa gore daha erken yagta baslar. Baglangic ya-
§1 50-65 arasinda degigir. Bizim olgularimizin yas ortalamas:
61'dir (1, 5).

Baglangi¢ semptomlar: ¢ok atipik olabilir. Halsizlik, bag
agnsi, bag donmesi hissi (dizziness), uzun siire zihnini bir ge-
ye yogunlagtiramama, fizik ve mental yeteneklerde sinsi ka-
yip MID'nin baslangic semptomu olabilir (5, 9). DSM 3-R'ye
gore olgularimizi inceleyecek olursak, demansin varlif1 bel-
lek muayenesi ve psikogram ile ortaya konulmustur., Olgula-
nn %56'simda Benton testi ile idrak, dikkat ve tespit hafiza-
sinda defisit tespit edilmistir (Tablo 8). Yine olgulann
%80'inde norolojik defisit iinilateraldir. Hipertansiyon Oykiisii
%56 olusu ve BT'de multi infarktlarin yaygin bulunusu tani-
y1 desteklemistir. Genig seri anatomo-patolojik caligmalarda
nucleus lentiformiste daha fazla lakiin oldugu bildirilmigtir
(7). Bunu diger non-kortikal derin yerlesimler izlemektedir.
Bizim olgularimizda Nuc. Lentiformiste %12, diger derin ya-
pilarda Capsiile interna %48, sentrum semiovalede %22 (Tab-
lo 9) dir. Norolojik defisitin sag/sol laterizasyonunun onemi
ile ilgili bilgive rastlayamadik.

EEG, primer degeneratif demanstan ayiricr tanida 6nemli-
dir. Zira MID'lerde EEG'de yavas dalga aktivitesinin bulun-
dugu odaklar tespit edilir. Bizim olgulanmizin %60'inda ya-
vas dalga ya da yaygin dyzorganizasyon hali mevcuttur.

Olgularimizin etyolojik incelemesinde SVH risk faktorle-

rinden en az biri ya da daha fazlasinin bulundugu olgu oran
%96'dir. Bu bulgu da SVH zemininde geligtigi kabul edilen
MID ile uyumludur (5, 11). Sonug olarak, hipertansiyon &y-
kiisii bulunan ya da SVH riski faktorii tagiyan olgular 50 yag
ya da iizerinde ise MID icin adaydirlar. Bu olgular da, GIA ve
SVH'lar icin antihipertansif tedavinin yanisira, antiagregan
tedavinin uygun olacag ileri siiriilmektedir (10).
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Tablo 1: MID olgularnm yas dagilim

Yas araligi|Hasta sayisi |Oran(%)
30-39 o 4
4L0-49 C9 l
50-59 8 32
60-69 9 36 !
70-79 5 20
80-89 1 4

Tablo 2: MID olgularinin dykiilerinde SVH risk faktorleri

SVH risk faktiirleri|Dlgu sayisi| Oran(%)
Hipertansiyon 14 56
Hardiopa‘ti 9 36
GiAn veya gegirilmis SWH 5 20
KOAH veya kr.bronsiH b 16
D.Mellitus 4 .16
Obesite 1 4
Kr.bbrek yetmezlidg 1 hr

Tablo 3: Olgularin risk fakttrleri yoniinden durumu

Bir olguda bulunan
risk faktdri sayis:i | Olgu sayisa |Oran{(%)
0 1 o
il i 52
2 6 22
3 ] 5 20
Tablo 4: Olgularda nérolojik bulgularin dagilimi
ran

N&rolojik. de fisit O0lgu sayisi (%)

Tek tarafla 18 76
Bilateral 5 20
Serebellar 1 A




Tablo 5: Olgularda norolojik laterizasy on sag/sol oram

F;-;:;rizasynn Olgu sayisi| Oran(%)
saq 19 L
sol e 36
hilateral 5 20

Tablo 6: Olgularin sistemik muayene sonuglan

Tablo 7: MID olgularinin EEG bulgular:

EEG patolojileri Sgé,[i‘gl Oran(%)
Vaygn\dyzurqagizasyun yada 11 L
zemin ritmi dizensizligi

Diiguk amplitidld bizli rTits 2 8
Fokal bulgu 3 . 1

T eta aktivitesind: yavas dalgalar 4 15;,
Normal 5 20

Tablo 8 MID olgularinda Roschach, Benton, Bender-
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Eisteim mua.parametreleri|0lqu sayisi | Dran(%) Gestalt sonuglar
EKG patolojisi - 36
Psikogram parumetreleri Olgu sayisl Oran(%)
Solum sesleri patolojik 6 2L Organisite buzuklufu 18 75
Hiperlipidemi 2 8 Kigilikte dissosiyasyona kayig 9 28
Folisitemi 2 8 A R T 1 56
Normal 8 32 REgat futem 1 5
Sizoidi bulgular: 2 8 -
Winterik bulgular 1 4
Vit Lamayan 2 ’ m

Tablo 9: MID olgularinda Gakiiner infarktlarin dagilimi

Anotomik tokalizasyon Olgu sayisl Oran(%)
Nuc.Lentiformis 3 12
Nuc.Caudatus 2 8
Capsiile Interna 12 LB
Sentrum semiovale 6 22
Serebel lum ) 5 20
foroa tadiatn 5 20
Pons 1 "
Subcortikal(diger) 3 12
Beyaz cevher 2 a8
Hemisferler(diger) 12 48
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