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Optik néropati, oftalmoloji pratiginde siklikla rastladigimiz, gorme kaybini ciddi sekilde bozan bir nedendir. Siklikla glokom
gibi goz hastaliklariyla birlikte goriilse de sistemik nérodejeneratif sendromlarla da birlikte goriilebilmektedir. Bu derlemede
nadir goriilen, genetik gecisli optik atrofiye sebep olan bazi sendromlara yer verdik. Bu sendromlarda mutasyona ugrayan
genler sonucunda kodlanan proteinlerin yapisi bozulur. {lgili hiicre i¢i kimyasal reaksiyonun etkilenmesiyle hiicresel bozuk-
luk fenotipe yansir.

Anahtar Kelimeler: Cockayne Sendromu, Leigh Hastaligi, Menkes Kinky Hair Sendromu, Noronal Seroid-Lipofusinozis,
Pantotenat Kinaz ile iliskili Nérodejenerasyon, Smith-Lemli-Opitz Sendromu.

ABSTRACT

Optic neuropathy is a cause that seriously impairs vision loss, which we frequently encounter in ophthalmology practice.
Although it is frequently seen with eye diseases such as glaucoma, it can also be seen together with systemic neurodegenera-
tive syndromes. In this review, we have included some rare syndromes that cause genetically inherited optic atrophy. In these
syndromes, the structure of the encoded proteins is disrupted as a result of mutated genes. Cellular disorder is reflected in
the phenotype by affecting the related intracellular chemical reaction.
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Derlememizde nérodejeneratif optik atrofi yapan 6 sendromu
inceledik. Hiicresel hasar Menkes sendromunda bakir mineralinin
aliminda, Leigh sendromunda oksidatif fosforilasyon mekaniz-
masinda ve Cockayne sendromunda DNA tamir mekanizmasinda
bozukluga bagli meydana gelmektedir. Ayrica hiicre i¢inde néro-
nal seroid lipofusinoziste lizozomal enzim, Smith-Lemli-Opitz
sendromunda 7-DHC, Hallervorden Spatz sendromunda demir
birikimi neticesinde hasar goriilebilir. Béylece néronal hiicrelerde
oldugu gibi cilt ve sag gibi diger hiicrelerde de bozulmalar ve buna
bagli semptomlar meydana gelmektedir.

Noronal Seroid Lipofusinozis

Noronal seroid lipofusinozis (NCL) Baten hastalig1 olarak da
bilinen farkli genlerin tek gen mutasyonlarinin neden oldugu, iler-
leyici norodejeneratif, lizozomal bir grup depo hastaliginin genel
adlandirilmasidir."'Cocukluk ¢ag1 hastaligi olup hayatin ilk on y1-
linda motor ve biligsel gelisimin durmasi ve gerilemesi ile goriiliir.
Insidansit ABD ve Iskandinav iilkelerinde 1/12500 iken diinya ge-
nelinde 1/100000dir. Genellikle otozomal resesif gecis gosterir.”!
Mutasyona ugrayan PPT1, TPP1, DNAJC5, CLN3, CLN5, CLNG6,

MFSD8, CLN8, CTSD, GRN, ATP13A2, CTSF ve KCDT7 genle-
rinin isimlerine gore alt tiplere ayrilmis olup meydana gelen mu-
tasyon sonucu hiicre igi yapilari olan lizozomal enzim, lizozomal
membran proteini, sitoplazmik protein ve endoplasmik retikulum
membran proteini yapisal bozukluklar: gériilmektedir. CLN10 alt
tipi haricinde tiim hastalarda ilk semptomun goriilmesine kadar
normal bir psikomotor gelisim gériilmektedir. Ik semptom genel-
likle ¢ocukluk ¢aginda goriilmesine ragmen ileri yaslarda ortaya
¢ikan vakalar da bildirilmistir. Tan1 klinik olarak belirti veren has-
talara genetik molekiiler incelemeler, PPT1,TPP1 ve katepsin-D
gibi lizozomal enzim tahlilleri, elektron mikroskobunda lenfosit
incelemesi ile konulur. Lenfositte vakolizasyon CLN2 i¢in tipiktir.
Demans, epilepsi, motor bozulma ve gérme kaybi en sik goriilen
semptomlardir. En sik goriilen formu Jansky-Bielschowsky hasta-
lig1 olan CLN2/TPP1de mutasyona bagli sentezlenen lizozomal
enzim tripeptidil peptidaz 1 (TPP1) kusurludur. iki yas civari
konusma yetisinde gerilemenin fark edilmesi ile erken tani ko-
nulmas1 miimkiindiir. 3 yagindan itibaren motor fonksiyonlarda
gorme ve yutma yetisinde de bozulmalar olur. Ergenlik donemde
hastalar kaybedilir.” */ Spielmeyer-Vogt-Sjogren-Batten hastali-
g1 olarak bilinen CLN3 alt tipinde gorme kayb1 6n plandadir. Bu
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hastalikta retinitis pigmentosa ve adult kon-rod distrofisi de go-
rilmektedir. Kufs hastaliginin A ve B tipleri olarak bilinen CLN6
ve CLN13/CTSF ise digerlerinin aksine ¢ocukluk ¢ag1 sonrasi bas-

langigli olup gorme kaybi goriilmemektedir. Tip Ada ilerleyici mi-
yoklonik epilepsi, tip Bde ise motor gerilik gortilir. Yetiskin bas-
langigh bir diger alt tipi ise Parry hastalig1 olarak bilinen CLN4/
DNAJC5tir. CLN7/ MFSD8 hastaliginda geg infantil, juvenil ve
yetiskin baglangicli tipleri vardir. Yetigkin tiplerinde adult makii-
ler distrofi ve adult kon-rod distrofisi goriilmektedir. Erken tanida
EEG kullanilir. CLN2 hastaliginda diisiik frekansl fotik sitimiilas-
yon ile posterior diken dalgalar goriilir. CLN6 adult tipte digiik
frekans sitimiilasyon ile fotosensivite gortilir. CLN1 hastaliginda
ise noron Slimiine bagl diiz EEG goriilir. MRG ile gri cevherin
hacmi ve hastaligin progresyonu takip edilir.”’

NCL benzeri hastaliklar insanlarda goriildiigii gibi koépek,
kedi, sig1r, domuz, fare gibi memelilerde ve balik ve balik ve bo-
ceklerde de goriilebilmektedir. Yapilan bir ¢aligmada Avustralya
sigir kopeginden alinan ¢esitli beyin, retina ve kalp kesitlerinin
florosan mikrograflar1 incelenmistir. Beyin kesitinde molekiiler
ve graniiler tabakalar ile purkinje hiicrelerinde, retina kesitinde
gangliyon hiicreleri ile i¢ ve dis pleksiform tabakada, kalp kesi-
tinde ise kas hiicrelerinde otoflorosan hiicre ici birikimler goriil-
miistir."

Chang ve ark’nin izledikleri 9 hastalik seride iki hastada reti-
nitis pigmentosa ve optik atrofiye bagl gorme kayb1 goriillmiistiir.
Ayni zamanda serebellar atrofi ve ataksi goriilmiis olup ¢ocuklar-
dan biri 9 yaginda kaybedilmistir. 2 hastada ise flag VEP ile uzamis
p100 latanslar izlenmistir.”’

Tedavide simdiye kadar klinik onayini almis tek bir ilag var-
dir. 2017de Biomarin ila¢ firmasinin gelistirdigi serliponaz alfa et-
ken maddeli Brineuradir. CLN2 hastalarinda kullanilir. flag skalp
altina cerrahi olarak implante edilmis bir rezervuar vasitasiyla iki
haftada bir intraserebroventikiiler infiizyonlar seklinde uygula-
nir. Serliponaz alfa mannoz 6 fosfat reseptorii araciligryla néronal
hiicrelere girer lizozomal TPP1 enziminde proteolitik aktivasyon
saglar. Bu da hastaliga sebep olan hiicre i¢i TPP1 enzim birikimini
azaltir.””

Menkes Hastalig1

Bakir metabolizmasimin X-linked gecisli hastaligidir. Sorun
hem bakir emiliminde hem de hiicresel gegistedir.””'” Insidans
Avrupada 1/300000 iken Avustralyada 1/40000dir. Kadinlar ge-
nellikle asemptomatik olup nadir de olsa semptom gosterebilirler.
ATPA7 proteini bakirin kan beyin bariyerinden gegisinde etkin rol
oynar. ATPA7 gen ekzonlarinda bozuklular goriliir. ATPA7deki
bozukluga bagl olarak bakirin hiicre zarindan gegisinde sorun
vardir."!) Buna bagli olarak kandaki bakir ve seruloplazmin sevi-
yeleri diigiiktiir. Tan: aile 6ykiistiniin olmasi durumunda prenatal
genetik analizi ile de konulabilir."”' Erken ¢ocukluk dénemi kon-
nektif doku hastaligi olup beyinde ilerleyici nérodejenerasyon go-
riliir. 3 aydan itibaren motor fonksiyonlarda azalma, hipotoni ve
gligsiizliik ile belirtileri baslar. Ayrica cilt gevsekligi, pili torti diye
adlandirilan yassilagmis, kirilganliklar: artmis, etrafinda torsiyo-
ne olmus killar tipiktir. Yanaklarin sarkmasiyla karakterize tipik
yliz goriiniimi goriiliir. Bu fenotip bakirin kofaktor olarak kulla-
nildig1 dopamin beta hidroksilaz, sitokrom ¢ oksidaz enzim akti-
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vitelerinin azalmasina bagi meydana gelmektedir."”’Beyin MRG
bulgularinda serebral ve serebellar atrofi, subdural sivi birikimleri,
intrakraniyal arter tortioziteleri, beyaz cevher lezyonlari, anormal
myelizasyon gorilmektedir. Muhtemelen bu bozukluklara bagli
olarak da hastalarin bityiik bolimiinde ge¢ infantil donem baglan-
gich epilepsi goriilmektedir.”’Bakir retinada elektriksel iletimin
gerceklesmesinde ve yasa bagli makula dejenerasyonu (YBMD)da
énemli bir mineraldir.""YBMD’ deki rolii muhtemelen antiok-
sidan olusu ile ilgilidir."¥) ERGde azalmis fotopik b dalgalar1 ve
kaybolmus skotopik b dalgalari izlenebilir. Ayrica optik diskte so-
lukluktan atrofiye kadar degisiklikler goriilebilir.”

Tedavide bakir-histidin eksikliginin tamamlanmast kabul
gormiistiir. 3 yildan fazla stiren bakir aliminda nefrotoksisite ve

1/Halen hastalar1 uzun siireli

hepatotoksisite riski bulunmaktadir.'
hayatta tutabilecek bir tedavi bulunmamaktadir. Hastalar genelde
¢ocukluk donemde kaybedilmelerine karsin 29 yasina kadar bakir

takviyesi ile yagamig bir olgu da vardir."”)

Smith-Lemli-Opitz Sendromu

Smith-Lemli-Opitz sendromu (SLOS) otozomal resesif gecis
gosteren 11q13’te lokalize DHCR7 genindeki bozukluk neticesin-
de kolesterol metabolizmas1 bozuklugu bulunan, zihinsel gelisim
geriliginin eslik ettigi konjenital bir sendromdur. 7-DHCi ko-
lesterole ¢eviren 7-dehidrokolesterol rediiktaz enzim aktivasyo-
nunda bozukluk vardir. Kolesterole doniisemeyen 7-DHC birikir
ve kolesteroliin eksikligi goriliir. Yap: tas1 kolesterol olan adrenal
hormonlarin ve safra asidinin eksikligi de goriiliir. Ancak stero-
id hormon eksikligi ¢ok sik goriilmez. Tip 1 ve 2 olmak tzere iki
fenotipi vardir. Tip 1 hafif seyirli olup tip 2 oliimciil seyreder."”!
Insidans iilkelere gore farklilik gostermektedir. Cek Cumhuriye-
tinde 1/10000 Kanadada ise 1/70000dir. Afrika, Asya ve Giiney
Amerika irklarinda daha az goriiliir. Erkeklerde daha sik goriiliir.
118 Coklu malformasyonlar fenotipte goriiliir. Mental retardasyon
ve postnatal bitylime geriligi sirasiyla %97 ve %85 oraninda gorii-
lir. Bu iki bulguyu %80 ve %65 oraninda mikrosefali ve yapisal
beyin anomalileri izler. G6zdeki en sik bulgular ise %69 ile ptozis
ve %23 ile katarakttir. Kranyofasiyel bozukluklar siklikla gériiliir.
SLOS yiizii olarak adlandirilir. Bitemporal daralma, ptozis, basik
burun kokii ve burun deliklerinin 6nden goriilmesi durumu %90
siklikla goriliir. Olgularin yarisinda polidaktili ve yarik damak
gortlirken 6nemli bir kisminda genitoiiriner ve gastrointestinal
bozukluklar ve konjenital kalp defektleri goriiliir. Atchaneeyasa-
kul ve ark’nin yaptiklar1 8 olguluk seride bir olguda optik atrofi,
bir olguda ise optik disk hipoplazisi tespit etmislerdir.""”’

Tedavide sentezlenemeyen kolesterol disaridan verilir. Glin-
litk ihtiyag ¢ocuklarda 30-40 mg/kg iken yetiskinlerde 10 mg/kga
diiser. Tedavi siireci ile hastalarda huysuzluk ve uyku sorunlarinda
gerileme gozlenir.””"

Cockayne Sendromu

Ik defa, bir olguda gériilen ciicelik, sagirlik ve retinal atrofi
bulgulariyla 1936'da tanimlanmigtir. 3 alt grubu olup 3. alt grup
harig hastalar 1. Ve 2. dekatta ilerleyici nérodejenerasyon ile kay-
bedilir.”"’ Cockayne sendromu (CS) otozomal resesif gecisli, na-
dir goriilen bir hastaliktir. CS'nin canli dogum insidansi 1/250000
iken prevelans1 1/2500000dir. CSA/ERCC8 ve CSA/ERCC6 genle-
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rinde bozukluk vardir. Kseroderma pigmentosum ve trikotiodist-
rofide de oldugu gibi niikleotid eksizyon tamir mekanizmasindaki
bozuklugun DNA hasarina neden oldugu bir hastaliktir. Ultravi-
yole radyasyon foto tiriinlerine bagl gelisir. Kaseksi ciicelik, mik-
rosefali, cilt alt1 yag dokusu kaybi, burusuk cilt goriiniimii, gaga
burun, kambur durus, fotosensivite, erken yaslanma ve ilerleyici
nérodejenerasyon goriiliir.

CSde goz bulgular1 6nemlidir. Mikroftalmus, sagilik, nistag-
mus ve fotofobi hastaliga eslik eder. Kseroftalmi ve korneal opasi-
teler-band keratopati goriiliir. Midriyatiklere zayif cevap veren mi-
yotik pupillalar: vardir. Katarakt 6nemli bir prognostik faktor olup
3 yagindan 6nce olusur. Goriilme siklig1 %36-86dir. Lenti-globus
izlenir. Retina distrofisindeki pigmentasyon tipik olarak tuz bi-
ber paternindedir. Goriilme siklig1 %43-89dur. Ayrica pigmenter
retinopati ve elektroretinogram anomalileri goriiliir. Retinada
melanin pigment graniillerinin kaybs, lipofuscin birikimi, retinal
pigment epitelinde atrofi ve hiperplazi, gangliyon ve dis niikleer
hiicre kaybr izlenir. Retinal bozukluklara ¢ogu zaman optik disk
soluklugu ve atrofisi, demiyelinizasyon, akson kayb1 ve gliosis de
eslik eder.”” Brodsky ve Renaud’un 2 olguluk serisinde psodopa-
pilodem tespit edilmis olup bu durum enoftalmus olan gozlerde
optik sinirin skleral kanaldaki sikisikligina baglanmugtir.”"

CSde noérolojik bulgular genis yer tutar. Miyelinizasyon ano-
malileri, beyin beyaz cevher atrofisi ve ilerleyici mikrosefali, tre-
mor, ataksi, periferyal noéropati goriiliir. Isitme sorunlar1 ve men-
tal retardasyon goriiliir.

CSde diger sistem tutulumlar1 da vardir. Ateroskleroz ve kar-
diyovaskiiler sistem bozukluklari, gastro-6zafajial reflii ve bes-
lenme bozukluklari, hipoplastik bébrekler ve renal bozukluklar
gozlenir.

Optik atrofi retina pigment epiteli degisiklikleri izlenir.*
CS’nda fotosensitivite artis1 olmasina ragmen cilt kanserinin go-
rilme siklig1 normal popiilasyondan fazla degildir. CSnda RNA
polimerazin yoklugu transkripsiyonu olumsuz etkiler. Bu durum
ise apoptozisi aktive eder. Apoptozis biiyiimenin gerilemesini ve
noral dejenerasyonu agikladig: gibi kanser olusumunun az olusu-
nu da agiklamaktadir. >’

Nance ve Berry’nin serisinde 6liim yas1 3 ile 30 arasinda degis-
mekte olup 34 vakanin 13 tanesi 11-19 yas arasinda kaybedilmis-
tir. Oliim sebebi en sik 19 hastayla respiratuar sistem enfeksiyon-
lar1 olarak goriilmisgtiir.””

Kesin tedavi bulunmamakla birlikte kok hiicre nakli ile tedavi
caligmalar1 yapilmaktadur. >

Tan1 noéro-goriintiileme yontemlerindeki bulgularla konulur.
MRG ile beyin atrofisi ve beyaz cevher anomalileri izlenirken
CTde serebellar kalsifikasyonlar siklikla goriiliir. !

Pantotenat Kinaz ile iligkili N6rodejenerasyon

[k defa 1922'de Alman arastirmacilar tarafindan tanimlan-
diginda Hallervorden Spatz sendromu olarak adlandirilmisti. Bu
hastalik artik pantotenat kinaz iligkili nérodejenerasyon (PKAN)
hastalig1 olarak adlandirilir.””

Patofizyoloji net olarak aydinlatilamamistir. PKAN hastali-
ginda, globus pallidus ve substantia nigrada demir birikimi goz-
lenir. Demir graniilleri mikroskobik olarak genis astrositlerde,

mikro-glial hiicrelerde ve néronlarda lokalizedir. Bazen de hiicre
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disinda damar ¢eperi etrafinda gorulir.

Hayflick ve ark’nin ¢aligmasinda 98 aileden 123 hastay arag-
tirmiglardir. 66 hastada pantotenat kinaz 2 enzimini kodlayan
PANK2 geninde mutasyonu tespit edilmis olup klasik hastalik
olarak tanimlanmistir. Pantotenat B5 vitaminidir. B5 hiicrelerdeki
koenzim A sentezinde gorev yapar. Koenzim A ise yag asidi me-
tabolizmasinda 6nemli rolii vardir. Bozulmast ile demirin hiicre
i¢i birikimi olur. 66 hastanin 45’inde elektroretinografik degisikler
goriiliirken 2 hastada ise optik atrofi gorillmiistiir.”" ')

PKAN hastalig1 baslangi¢ yasina gore 3% ayrilmistir. Cocuk-
luk, ergenlik ve yetiskin baslangicli alt tipleri vardir. Pantotenat
kinaz enziminin bagimli fenotipi de erken ve ge¢ baslangigh ola-
rak ikiye ayrilmistir. Erken baglangich fenotip ilk dekatta baslar,
ekstraprimidal disfonksiyon goriiliir. Pigmenter retinopati siklikla
goriliir. Konusma ve psikiyatrik bozukluklar ile karakterize ikinci
ve tglincii dekatta goriilen geg baslangich fenotipte ise pigmenter
retinopati nadiren goriiliir.

Distonik postiir, kaslarda sertlik ve koreoatetoz denilen istem-
siz hareketler izlenir. Kortikospinal traktusta fonksiyon kayb1 ve
biligsel bozukluklar goriiliir. Erken yetiskinlik ¢aginda hastalar
kaybedilir. Hastalig1 iyilestirici bir tedavi bulunmamaktadir. Sis-
temik demir salazyon tedavisinin teorik olarak iyilestirici oldugu
digtiniilse de pratikte beyindeki demiri uzaklagtiramadig: gibi
semptomlarda da gerilemeye neden olmaz. Distoni ve tremora yo-
nelik palyatif tedaviler uygulanmaktadir."*

Serbest demir ferritin yapimini uyarir. Boylece mRNA trans-
lasyonu deprese olur. Bunun mekanizmasi ise soyledir; doku de-
miri diisitk olunca demir baglayici proteinlerin (IRP1 ve IRP2)
ferritin mRNAdaki demire duyarli element (IRE)e baglanmasiyla
m RNA translasyonu bloke olur. Dokudaki demir artarsa IRP ve
IRE ayrilir ve ferritin mRNA translasyonu artar.”*”

Leigh Sendromu

Leigh sendromu (LS) Ilk defa 1951'de Denis Archibald Leigh
tarafindan 7 aylik 6lii dogan erkek bebekteki norolojik bulgular
ile tamimlanmigtir. Hiicre igi enerji {iretimini saglayan oksidatif
fosforilasyon bozukluguna neden olan mitokondriyal hastaliklar
grubundadir. 75 farkli gendeki mutasyonlarin LSna neden oldu-
gu bilinmekte olup mutasyonlu yeni genler tespit edilmeye devam
edilmektedir.”"

Insidans 40000 dogumda 1'dir. Daha ¢ok infant ve gocukluk
donemi baglangich olup yetiskin baslangicl vakalar da bildiril-
mistir. Biligsel, gorsel ve motor becerilerin kaybinin goriildiigii bir
hastaliktir.

Tiirkiye merkezli yapilan bir ¢aliymada iki ailede LSna ne-
den olan insan mitekondriyal hastalik geni olan TACO1 geninde
mutasyon tespit edilmistir. Hastalarda ¢ocukluk ¢ag: ile baslayan
6grenme giicliigii ve optik atrofinin eslik ettigi ilerleyici serebellar
ve primidal sendrom bulgular1 goriilmiistiir.**Bilateral simetrik
lezyonlar beyin, talamus ve bazal ganglionlarda bulunur. Diger
mitokondriyal hastaliklarda da oldugu gibi kardiyomiyopatiye
siklikla rastlanir. Kompleks I bozuklugu goriilen Leber hastaligin-

*'Hiicreye

da oldugu gibi optik néropati ve optik atrofi goriiliir.
enerji alimi saglayan oksidatif fosforilasyonda gorev alan 5 mito-
kondriyal kompleksin ilki olan komplex I'deki bozuklugun LSna

neden oldugu gosterilmisgtir."””
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Heidary ve arklnin 2 olguluk serilerinde LSnda komplex
IV bozuklugunun da oldugu gosterilmis olup optik atrofisi olan
2 olguda Cl20rf65 geninde patolojik mutasyonlar ve kombine
oksidatif fosforilasyon defisiti tip 7 (COXPD7) tespit edilmistir.
Hastalardan birinin MRG goriintillemesinde optik sinir kilifinda
genisleme ile birlikte optik siniri ¢evreleyen serebrospinal siv1 ve
incelmis optik siv1 izlenmektedir.**

Hastaligin kesin bir tedavisi olmamakla birlikte Koenzim Q10,
L-Karnitin, alfa lipoik asid, kreatin-monohidrat, biotin, tiamin,
riboflavin takviyesiyle semptomlar azaltilmaya calisilir. Ozellikle
koenzim Q10 ve sentetik tiirevleri olan idebenon ve EPI-743 ve-
rilen hastalarda umut verici diizelmeler olmaktadir. Ayrica yas ve
aktiviteye uyumlu hazirlanmis olan diyet protokoliine uymak da
beslenme sorunlarinin siklikla yagandigi mitokondriyal hastalik-
larda yasamsal kaliteyi arttirmaktadir. Kronik metabolik asidoz ve
yiiksek laktat seviyeleri beyin faaliyetini daha da bozabilmektedir.
Bunu 6nlemek i¢in bikarbonat ile tamponlama denenir ancak et-
kisi gecicidir. Diklorasetat, glikoz alimindan sonra laktat seviyele-
rini ditsiirmekle birlikte hastaligin kotiye gidisini degistiremedigi
gibi periferal noropati gelisimine de sebep olabilir. Fizik tedavi ve
psikoterapi ile beraber sayilan palyatif tedaviler LSde halen ana
tedavi yontemini olugturmaktadir.”’!

Sonug

Genetik hastaliklar mutasyonlar neticesinde meydana gelen
bozuk genlerin nesiller boyu aktarilmasiyla nadir goriilen hasta-
liklardir. Motor ve biligsel gelisimde gerilemesi olan ¢ocukluklarda
tipik yliz goriintimii de varsa genetik analiz ile kesin tani konulup
tedaviye baglanmalidir. Ancak halen etkili tedaviler uygulanama-
makta ve hastalar genellikte kii¢iik yaslarda kaybedilmektedir. Son
zamanlarda antioksidan, anti-inflamatuar ve anti-vazojenik etki-
leriyle giindemde olan eksiidatif senil makiila dejenerasyonunda
da kullanilan resveratrol néroprotektif 6zelligi ile Alzheimer gibi
norodejeneratif hastaliklarin tedavisinde denenmeye baslanmis ve
olumlu sonuglar alinmis olup bu derlemede gecen sendromlarda
da etkinligi aragtirilmalidur.
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