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Demans Hastaliginin Giderek Artan Yiikii

Demans stk goriilen, kisiyi yetersizlige gotiiriip
sikinti veren norolojik bir bozukluktur.
Demans sikligi yagla birlikte 6nemli bir artis goster-
mekle birlikte, bu durum normal yaglanmanin bir
ozelligi degildir. Birgok kisi biligsel yikim gelisme-
den yaslanirken, normal islevsellik gosteren Kisi-
lerde bile bir takim biligsel degisiklikler tanimla-
nabilir. Bu degisiklikler yasli Kisiler arasinda
degiskenlik gosterir ve tepki zamanlarinin yavasla-
masi ile hatirlamanin ve biligsel esnekligin azal-
masint icerir (Weintraub 2000). Wechsler Yetigkin
Zeka Olgegi (WAIS) ile olciilen Sézli Zeka
Olceginin (IQ), degismeden kalmasina karsin,
Performans IQ yaslandikca azalma egilimi gosterir.
Yagh Kisilerin cogunda olciilebilir néropsikolojik
degisiklikler bulunmasina ragmen, bu degisiklikleri
geciren Kisiler ginlik toplumsal ve mesleki etkin-
liklerini yerine getirme yetilerini korurlar. Bu tiir
hafif degisiklikler demansla da iligkili olabilecek bi-
lissel diizensizlikler seklinde degildir. Toplumun
yaslanmakta olan kesimleri butin diinyada art-
maktadir ve demans baslayan yaslt Kisilerin orani
onemli diizeylere ulagmaktadir.

* UCLA David Geffen Tip Okulu, Néroloji, Psikiyatri ve
Biyodavranissal Bilimler Bolumii, Los Angeles, CALIFOR-
NIA.

Diinya Saghk Orgiiti (DSO) tahminlerine gére,
Tarkiye'nin toplam nifusu bu yiizyilin ilk yarisina
dogru artmaya devam edecek, 2050 yilina kadar
103 Milyonu gececektir. Bu stire zarfinda 65 yas
lizerindeki niifusun orani niifusun diger kesim-
lerinden daha hizli bir sekilde artacaktir. Boylece
1997'de Turkiye nifusunun sadece %4.5'inin 65
yas Uzerinde olmasina karsin, bu oran 2050 yilina
kadar %20.2've vyiuikselecektir (World Health
Organization 1998) (Sekil 1). Bu blylmeye
kacinilmaz olarak demansli ve demans 6ncesi hafif
biligsel yikimi olan Kisilerin sayisinda bir artis da
eslik edecektir.

Biligsel yikimla sonuclanan hastaliklar yaygindir ve
yaglanmakla bu tir hastaliklarin sikhig artar.
Nufusun yagh bélimi dinyanin cogu tilkesinde
hizla cogalmaktadir ve demans hastaliginin gelecek
elli yil icinde artmasi beklenmektedir. ABD'de
1997'de Alzheimer hastaligi (AH) olan 2.32 milyon
kisi varken, bu saymin 2050 yilina kadar 8.64
milyona ulagmasi beklenmektedir (Brookmeyer ve
ark. 1998). Turkiye'deki yeni AH olgularinin
oranimni ABD'dekine benzer olabilir. AH'nin bag-
lamasini geciktirecek ya da onleyecek yeni yon-
temler bulunmadikga, 65 yasinin izerindeki bircok
kiside demans geliserek kisisel bir trajedi ve aile
lyeleri icin ciddi sorunlar yaratmasinin yani sira
astr1 bir toplumsal ve ekonomik yiik olusturacaktir.
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Sekil 1. Turkiye'de yaslanmanin demografisi.

Hafif Bilissel Yikim

Demansin epidemiyolojisini arastiran yaslanma
calismalar1 i grubun var oldugunu gostermistir:
biligsel olarak normal olanlar, demansli olanlar ve
tek bir alanda, genellikle bellekte bilissel yikimi
olan tgtinci bir grup. Demans tanimi icin en az iki
biligsel alanda anormallik olmasi gerektigi igin, bu
tgtnci grup "normal" ya da "demansl" olarak si-
niflandirilamaz. Bu bireylerdeki durum "Hafif
Kognitif Bozukluk (HKB)" olarak adlandirilmistir.
Cogu olguda bu durum HKB'nin "amnestik sekli"
olarak olarak goriintir; hastalarda bellek yikiminin
nesnel kanitlariyla birlikte 6znel bellek yakin-
malarinin bulunmasinin yani sira, bu Kisilerin diger
alanlarda normal biligsel islevlere sahip olduklar
ve glinlik yasam etkinliklerini tam olarak ytriite-
bilme yetilerinin bulundugu gortlir (Petersen ve
ark. 1999) (Tablo 1).

HKB olan hastalarda AH geligsmesi riski artmigtir.
Genel toplumdaki yillik AH sikh@ 65-69 yaslarinda
%0.2 ile, 85-89 yaglan arasinda %3.9 arasinda
degismektedir. Oysa 6nceden HKB tanist almig
hastalar arasindaki yillik siklik orani ise %6 ile %25
arasinda degismektedir (Petersen ve ark. 2001).
HKB olan Kkisilerin erken taninmast HKB'den
AH'yve gecisi geciktirebilecek tedavilerin belirlen-
mesinde giderek daha fazla 6nem kazanmaktadir.
AH'nin baslamasinin altt ay geciktirilmesi ¢nemli
ekonomik kazanglar saglayacaktir (Brookmeyer ve

ark. 1998).
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Tablo 1. Hafif bilissel yikim oélgiitleri (Petersen ve
ark. 1999)

Guvenilir bir bilgi kaynagindan elde edilen bellekle ilgili
yakinmalar

Nesnel bellek yikimi (1.5 standart sapmanin altinda)
Normal genel bilissel iglevsellik
Ayni sekilde surdirilen ginlik yagsam etkinlikleri

Demans degil

Demansin Degerlendirilmesi

Demans riski bulunan hastalar1 gériintilemede
birkag biligsel dlgedin yararli oldugu kanmitlanmustir.
Mini-Mental Durum Muayenesi (MMSE) sik kul-
lanilmaktadir. Skorlar yas ve egitim icin
ayarlandiginda duyarldir (Petersen ve ark. 2001,
Kukull ve ark. 1994). Kisa bir mental durum
muayenesi ile yapilan bilissel degerlendirmenin
yerini bellegin (kelime ve sekillerin listesi dahil),
dilin (nesnelerin isimlendirilmesi ve sdzlii emirlerin
yerine getirilmesi), goérsel uzamsal yetilerin (kar-
mastk sekillerin kopyalanmasi), frontal-ylritiict
islevlerin (degisen desenlerin kopyalanmasi ve
go/no-go gorevlerinin yerine getirilmesi) ve 6zde-
vislerin yorumlanmast ve soyut Kkarsilastirmalar
yapma yeteneginin (elma ile muz ya da nehir ile
kanal gibi) degerlendirmesi almalidir. Depresyon
bilissel degisikliklere neden olabilecegi icin hasta-
larda duygudurum, hir¢inlik ve intihar fikirleri
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hakkindaki dogrudan sorularla duygudurumdaki
degisiklikler degerlendirilmelidir.

Biligsel islevlerin 6l¢ilmesine ek olarak, genel islev-
lerin ya da banyo yapma, temizlik, tuvalete gitmek,
yemek yemek gibi glinliik yasam etkinliklerini veya
araba stirme ve para yonetimi gibi daha karmasik
etkinlikleri yerine getirme yetilerinin kaybinin belir-
lenmesi énemlidir. Oykiiden ya da hastaya bakan
kisilerle Alzheimer Hastaliginin Kooperatif Calig-
mast-Giinlik Yasam Etkinlikleri Olcegi (ADCS-
ADL) (Galasko ve ark. 1997) gibi araclarla
gortismeler yaparak bu gerceklere ulasilabilir.
Klinisyen ayni zamanda ev, sosyal etkilesim, sorun
¢ozme vyetileri ve kisisel temizlikle ilgili etkinlikler
hakkindaki sorulart iceren Klinik Demans
Degerlendirmesi (CDR) (Morris 1993) ile hastanin
genel iglevsellik diizeyleri ile ilgili icgori de kaza-
nabilir. Bilgive dayali bu tiir élcekler bilgi saglanan
kisi gdzlemci birisiyse yararlidir.

Demans stiphesi olan her hastaya fiziksel ve
norolojik muayene vyapimalidir. Demansla
sonuclanan tibbi hastaliklar arasinda tiroid,
aterosklerotik damar, kollajen-damar (sistemik
lupus eritamotozus gibi) hastaliklart ile HIV
hastaligt ve alkolizm bulunur. Bu nedenle klinisyen
sac ve Kirpiklerin incelmesi, 6rtimcek hemanji-
yomu, palmar eritem, malar ras ya da Kaposi
Sarkomu nedeniyle deriyi dikkatli incelemelidir.
Kalp sesleri, karacigerin durumu ve boyutlari, ates,
hipertansiyon ya da lenfadenopati 6nemli tanisal
ipuglar1 saglayabilir. Gorsel alan bozukluklari, goz
hareket anormallikleri, fasiyal asimetri, dizartri,
fokal zayiflik ya da spastisite inme, timoér ya da
toksoplazmozis ya da Kistikerkozis gibi enfeksiyon
hastaliklarina bagh fokal beyin ya da beyin sapi
lezyonlarinin varhigini gosterebilir.

Uygun oldugu yerde, klinik demansi olan bitin
hastalara fokal lezyonlari, derin beyaz madde
iskemik degisiklikleri ve atrofi bolgelerini deger-
lendirmek icin kontrastsiz bilgisayarli tomografi ya
da manyetik rezonans gorlntileme ile yapisal
beyin gorlintileme yéntemleri uygulanmalidir.

Biligsel degisiklikleri olan hastalarin baslangigta ta-
ranmas! igin belli laboratuvar testleri degerlidir.
Ozellikle tiroid fonksiyon testleri (tiroid stimulan
hormon ve serbest T4) ve vitamin B;, diizeylerinin
biligsel yakinmalari olan biitin hastalarda kontrol
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Tablo 2. DSM-IV demans olciitleri (APA 1994)

Kisa ve uzun vadeli bellek yikimi

Soyut diisinme, yargilama, diger yuiksek kortikal islevlerde
yikim ve kisilik degisimi

Bilissel bozukluk is, toplumsal etkinlikler ya da bagkalariyla
iligkileri olumsuz yénde etkiler

Bu biligsel degisiklikler deliryum durumunda ortaya ¢ikmaz

edilmesi gerekmektedir. By, eksikligi sinirda olan
olgularda yiiksek homosistein ve metilmalonik asid
dizeyleri B;, duzeylerinin duyarliligini arttirir.
Bunlar Schilling testine gére yorumlanmas: daha
kolay, daha az rahatsiz edici ve daha ucuz olarak
kabul edilebilir. HIV hastaligi i¢in risk etkenleri bu-
lunan hastalara uygun testler yapilmalidir. Sifiliz
sikhig Tirkiye'de artmaktadir ve bu nedenle klinis-
yenlerin risk altinda oldugu distntlen hastalar: iz-
leme konusunda ¢ok duyarli olmasi gereklidir. 14-
3-3 proteini protein Creutzfeldt-Jakob hastaligi
olan hastalarin beyin omurilik swilarinda yiksek
dlzeylerde bulunur. Bu nedenle bu test klinik go-
rinimi bu hastalikla uyumlu olan hastalarda ta-
niy1 desteklemede kullanilabilir (Hsich ve ark.
1996).

Demans Tanisi
Demans

DSM-IV'de kullanilan demans tanimi yeterli give-
nilirlige sahip oldugu i¢in tan1 konulmasinda kul-
lanilmahdir (Knopman ve ark. 2001, APA 1994)
(Tablo 2).

Hastada demans oldugu anlasildiginda 6yka,
klinik muayene, noropsikolojik degerlendirme,
goruntileme ve laboratuvar calismalardan yararla-
narak etiyolojisi belirlenmeye caligiimalidir. Simdiki
hicbir biyolojik belirte¢ demansin yaygin gorilen
tiirlerinin higbirisinin kesin tanisinin konulmasinda
yeterli degildir: AH, vaskiler demans, Lewy
Cisimcigi Demans: (LCD) ya da frontotemporal
demans (FTD) (Knopman ve ark. 2001). Bu
nedenle Klinisyen bu tanilari koyarken Klinik
Olglitlerden yararlanmalidir.

Alzheimer Hastalig

Alzheimer hastaligi geg baslangi¢hh demanslarin en
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Tablo 3. Alzheimer hastaligi tanisi icin NINCDS-ADRDA oélcitleri (MicKhann ve ark. 1984)

I.  Muhtemel AH: Esas tanisal 6zellikler

A. Klinik muayene ile anlasilan demans (MMSE, BRDRS ve néropsikolojik testlerle)

B. 2'den fazla bilis alaninda bozukluk
i. Bellek (gerekli)

ii. Bellegin diginda diger alanlar

C. Tedrici baslangig¢ ve ilerleme ile karakterize bozukluklar, 40 yasindan sonra baslama

D. Diger sistemik bozukluklar ya da beyin hastaliklari bellek ve bilisteki ilerleyici eksiklikleri aciklamaz

II. Miamkiin AH: Esas tanisal 6zellikler

A. Diger norolojik, psikiyatrik ya da sistemik bozukluklar olmadan demans sendromu, ya da

B. Demansin temel nedeni oldugu distinilmeyen, demans olusturmaya yetecek ikinci bir sistemik ya da beyin bozuk-

lugunun bulunmasi
lll. Muhtemel ya da miimkiin AH tanisi koyduran 6zellikler

A. Ani apoplektik baglangi¢

B. Hemiparezi, duyu kaybi, gérme alani eksiklikleri ve hastaligin seyrinin erken dénemlerinde koordinasyon bozuklugu

gibi fokal nérolojik bulgular

C. Hastaligin seyrinde baslangicta ya da cok erken dénemlerde ndbet ya da yiriimede bozukluklar

IV. Kesin Alzheimer hastaligi i¢in tani olgiitleri

A. Muhtemel Alzheimer hastaligi icin klinik élgutler

B. Biyopsi ya da otopsiden elde edilen histopatolojik kanitlar

sik gortilen seklidir. Norolojik ve lletisim Bozuk-
luklart ve Inme Ulusal Enstitiisi- AH ve Bununla
lliskili Bozukluklar Birligi (NINCDS-ADRDA) AH
Olglitlerinin yeterli duyarlilik ve 6zgulliige sahip
olduklari gosterilmistir (Tablo 3). Hastalar hemen
her zaman o6ncelikle, aile ya da hasta tarafindan
dile getirilen bellek glcliiklerinden yakinir. Buna
siklikla gorsel uzamsal yonelim bozukluklar ya da
dildeki islev bozukluklar eglik eder. Bu yakinmalar
bilinen yerlerde kaybolma, konusmadaki kavram-
sal kesinligin azalmasi, karmasik konularin anlagil-
masinin bozulmasi yoniinde bir egilim seklinde
gortilebilir. Nadiren AH'deki noropatolojik degisik-
liklerin ortaya ¢iktigi hastalar gorsel uzamsal ya da
frontal-ytritict islevler veya afazi gibi bellek
digindaki tek biligsel alanlarda da klinik olarak
bozulma gosterirler. Bu tip hastalara posterior kor-
tikal atrofi, frontal varyant-AH ya da afazili AH
tanist konulabilir (Galton ve ark. 2000). Hastanin
biligsel durumunun bagka psikiyatrik, sistemik ya
da merkezi sinir sistemi hastaliklar: tarafindan et-
kilendigi kanitlar1 varsa, AH tanisi sorgulanmalidir.
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Bu sekilde depresyon, siddetli hipotirodizim ya da
serebro vaskiiler hastaligi olan hastalarda muh-
temel (probable) AH'den ¢cok mimkiin (possible)
AH tanis1 uygun olacaktir.

Hastalik ilerledikge hastalar siklikla ajitasyon, apa-
ti, sanrilar, varsanilar ya da depresyon gibi néro-
psikiyatrik komplikasyonlardan yakinirlar. Bircok
olguda hastalar biligsel bozukluklardan ¢ok bakim
verenler lzerinde daha biiyik bir yik verirler ve
psikoaktif ilaglarla yapilacak tedavilere gereksinim
duyarlar.

Vaskiiler Demans

Birden fazla bilissel alanda bozulmayla birlikte
birka¢ inmenin ya da iskemik beyin hasarinin
klinik ya da beyin gériintiileme kanitlar1 oldugun-
da serebrovaskiler hastaliklara bagli demanstan
stiphelenilmelidir. Demans taniminda gerekli nor-
mal toplumsal ya da mesleki islevsellikte gbzlenen
bir kayip biligsel yikimdan sonuclanmali ve
inmenin sonucu olan fiziksel yetersizlikle tam
olarak aciklanamamalidir. Klinik inme ile biligsel
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Tablo 4. Hachinski iskemik skoru (Moroney ve ark.
1997)

Tablo 5. Lewy cisimcigi demansi ol¢iitleri (McKeith
ve ark. 1996)

Ani baglama 2
Basamakli yikim 1
Dalgali seyir 2
Gece konflizyonu 1
Kisilgin korunmasi 1
Depresyon 1
Somatik yakinmalar 1
Duygusal uygunsuzluk 1
Hipertansiyon 1
inme oykist 2
Eslik eden ateroskleroz 1
Fokal nérolojik belirtiler 2
Fokal nérolojik isaretler 2

yikim arasinda gegici bir iligki oldugunda ya da aile
tyeleri durumda giderek bir yikim tanimladiklarin-
da tani daha kesin olur. Vaskiiler demansin en
yaygin goriilen tipinde subkortikal beyaz mad-
denin iskemik hasarlar1 ve kiigiik damar hastalik-
larina ikincil olan lakiiner enfarktlar bulunur.

Frontal yirttict iglevler siklikla bozulur ve bellek
bozukluklart frontal-subkortikal 6rantiyi takip
ederler. Hastalar yeterli bellek kodlamasi yaparken
bellegindekileri geri cagirmada gticlik cekerler.
Kortikal enfarktlar bulundugunda, wvaskiiler
demansi olan hastalar afazi, ihmal, apraksi ya da
hesaplama bozuklugu sergileyebilir.

Vaskiler demans tanist icin dort 6lciit grubu bulu-
nur. Higbirisinin iyi bir 6zgilligi oldugu gosterile-
memekle birlikte hepsi duyarlidir. Bunlardan
Hachinski Iskemik Skoru'nun (Tablo 4) beyin gé-
rlintileme ile ilgili maddelerinin olmamasina
karsin (Knopman ve ark. 2001, Moroney ve ark.
1997) vaskiiler demansl en blyuk sayidaki hastayi
tanimlayabilir. < 4 skoru AH ya da diger damarsal
olmayan demans nedenlerini gosterebilir, > 7 sek-
lindeki bir skor da vaskiiler demans tanisi koy-
durabilir.

Lewy Cisimcigi Demansi

LCD Klinik olarak parkinsonizm, sanrilar, varsani-
lar (6zellikle gorsel), dalgali bir uyaniklik ve néro-
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. Toplumsal ve mesleki islevselligi olumsuz yénde etkile-
yen, genellikle dikkat, frontal subkortikal yetiler ve gorsel
uzamsal yetilerdeki bozukluklari iceren ilerleyici biligsel
azalmalar; bellek yikimi daha sonra ortaya ¢ikan bir bulgu
olma egilimindedir.

Il.  Asagidaki temel 6zelliklerden ikisi muhtemel LCD tanisi
icin, birisi de mimkun LCD tanisi icin gereklidir:

A. Dikkat ve uyanikliktaki belirgin degisikliklerle birlikte
bilisteki dalgalanmalar

B. Tipik olarak iyi olusmus ve ayrintil tekrarlayici gorsel
varsanilar

C. Parkinsonizmin kendiliginden olan motor 6zellikleri
lll. Destekleyici 6zellikler:

A. Tekrarlayici diigmeler

B. Senkop

C. Gegici biling kaybi

D. Noroleptik duyarlilig

E. Sistemli sanrilar

F. Diger tir varsanilar

IV. LCD tanisi asagidakilerin bulunmasi halinde daha az
konulur:

A. inmenin klinik ya da beyin gérintileme kanitlar

B. Klinik tabloyu aciklayabilecek diger fiziksel ya da
beyin hastaliklari icin klinik, laboratuvar ya da beyin
goruntileme kanitlarinin olmasi

leptik ilaglara duyarhlik ile giden bir demans send-
romu seklinde tanimlanmustir (Tablo 5) (McKeith
ve ark. 1996). Olgiitlerin kéti bir duyarlihgmmn
olmasina karsin oldukga o6zgtllerdir (Holmes ve
ark. 1999). Bilissel profil dikkat, gorsel uzamsal
nedensellestirme ve frontal-subkortikal iglevlerde
eksiklikler i¢in dikkati ¢ekmektedir. LCD olan
hastalar AH hastalariyla karsilastirildiginda, bellek
AH'de oldukca koéttiyken gorsel uzamsal iglevler ve
yuruticl yetiler LCD'de daha kotiidir (Salmon ve
ark. 1996). Bulunabilecek temel klinik &zellikler
arasinda dalgal bilissel yetiler, gorsel varsanilar ve
parkinsonizm sayilabilir. Depresyon ve hizli goz
hareketleri (REM) uykusu davranis bozuklugu
LCD'de de siktr.

Idiyopatik Parkinson hastaligi olan hastalarin yak-
lagtk %401 demans olgttlerini kargilar (Cummings
ve Trimble 2002). Bu da genellikle frontal ytirttiici
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islevlerin bellek donuslerinin siklikla bozuldugu
frontal-subkortikal bir ériintliyl takip eder. Kisilik
bozuklugu ve demansi olan hastalarin otopsi-
lerinde tipik olarak Lewy cisimcikleri saptanir.

Frontotemporal Demans

Frontotemporal demans (FTD) klinik olarak bellek,
algi, uzamsal yetiler ya da becerilerin kaybindan
sonra ortaya cikan erken davranissal degisikliklerle
karakterizedir (Neary ve ark. 1998). Bu bozukluk
AH, vaskiiler demans LCD'den daha az gortliir.
Diger norodejeneratif hastaliklarda oldugu gibi
baglangi¢ sinsi ve ilerleyicidir. Hasta yakinlart sik-
likla kisilikte kotii kendine bakim ve hijyen, duy-
gusal kiintlesme, zihinsel katilik ve torensellesmis
davranig ile karakterize bir degisiklik fark ederler
(Neary ve ark. 1998). Bazi hastalar tath arama sek-
linde gorilebilecek bir hiperoralite gdsterir, fakat
gida olmayan nesneleri kompulsif bir sekilde
cigneyen hastalar da tanimlanmustir. Dil siklikla
etkilenir ve stereotipiler ve ekolali ile karakterize
edilebili. Anomi ve sozlii ifadelerde azalma sik
gorlliir. Snout, yakalama ve palmomental refleks-
ler de olabilir (Tablo 6).

flerleyici akici olmayan afazi ve semantik
demanslara ait klinik sendromlara siklikla FTD'nin
néropatolojik degisiklikleri eslik eder. ilki tipik
olarak akici olmayan afaziye ilerleyen sinsi
baglangicli anomi olarak tamimlanirken, digeri tek
sOzclk Uretimi ve idrak etmede basarisizlik olarak
goriinen sozclik anlammin erken dénemde kaybi
ile karakterizedir (Neary ve ark. 1998). Semantik
demanshi hastalar siklikla diger alanlardaki
kavramsal bilgiyi kaybettikleri igin prosopagnozi ya
da gorsel agnozi ortaya cikar (Hodges 2001).

Alzheimer Hastaliginin Tedavisi

AH'nin ilerlemesinin yavaglatiimasi ya da durdu-
rulmast yetenegindeki ilaglarin gelistirilmesi igin
cok sayida arastirma yapilmaktadir. Selegilin, vita-
min E (alfa-tokoferol) ve her iki ilacin kombinas-
yonunu Kkarsilastiran plasebo kontrollt, c¢ift-kor
calismalar her (¢ tedavininin de plasebo ile
karsilagtirildiginda islevsel bagimlihigin baglamasini
ve yeniden hastaneye yatirilma gereksinimini
geciktirdigi gosterilmistir (Sano ve ark. 1997). iki
ilacin kombinasyonu herbir ilacin tek basina kul-
lanilmasina Ustiin  bulunmamuistir. Vitamin E
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antikoagtlasyon tedavisi almayan hastalarda ucuz
ve nispeten gtvenilir bir ila¢ oldugu i¢in AH tanisi
almis hastalara giinde iki kez 1000 IU uygulamak
bakim standarti olarak goérilmektedir. Demansin
diger tirlerinin iyilestirilmesinde E vitamininin
degeri bilinmemektedir.

Asetilkolinesterazin etkisini engelleyen dort ilacin
AH'de etkili oldugu kanitlanmigtir. Bunlardan
takrin karaciger toksisitesine neden olmakta ve
QID dozlamina gereksinim bulunmaktadir. Yeni
ilaclar daha az toksik olduklar: ve daha kolay kul-
lanildiklar igin takrin artik sik regete edilmemekte-
dir (Doody ve ark. 2001, Rogers ve ark. 1998).
Donepezil karaciger fonksiyon testlerinin izlenme-
sine gerek duyulmayan ve giinde bir kez alinan bir
kolinesteraz inhibitoridir. 5 mg'lik baslangic dozu
terapotikir; bazi hastalar dozun 10 mg'a yiiksel-
tilmesinden yararlanir. Galantamin karsilagtinlabilir
biligsel yararlari olan bir kolinesteraz inhibitértidur
(Raskind ve ark. 2000). Belirlenen optimal doz
guinliik iki doza boélinmis 16 ile 24 mg/gtin'diir.
Rivastigmin 1.5 mg'lik tabletlerle baslanarak giinde
iki kez uygulanan bir kolinesteraz inhibitoradiir.
Glnlik doz 4 haftalik araliklarla 3 mg, 4.5 mg son
olarak arzu edildigi takdirde 6 mg'ye yikseltilebilir
(Rosler ve ark. 1999). Kolinesteraz inhibitdrlerinin
kullanimi sirasinda degisik gastrointestinal yan et-
kiler bildirilmistir (Doody wve ark. 2001).
Kolinesteraz inhibitérlerinin bilissel ve global islev-
leri plasebo ile karsilastirildiginda ivilestirdigi gos-
terilmistir. Bazi c¢alismalarda da davraniglarin
duzeldigi, islevsellikteki diististin, bakim verenlerin
Uzerindeki yikin ve hastaneye yatiglarin azaldig
bildirilmigtir (Cummings 2000, Mohs ve ark.
2001).

Kolinesteraz inhibitérlerinin yararlari orta dere-
cededir. Yeni yaklasimlar ise AH'nin 6nlenmesi ve
geciktirilmesinde 6nemli olacaktir. Korteksteki
amiloid birikiminin AH'deki temel lezyon oldugu
dustnuldugl igin gUinumiizdeki arastirmalar
amiloid birikiminin &nlenmesi (zerine odaklan-
migtir. Simdiye kadarki amiloide karsi agilama de-
nemeleri bazi hastalarda ensefalopati gelismesine
bagl olarak hayal kirikligi yaratmigtir (Dominguez
ve De Strooper 2002). Ancak amiloid veya ami-
loidle iliskili néronal hasarin azaltilmasi amaciyla
beta ve gama sekretaz inhibitorleri, bakir ve ¢inko
selatorleri, statinler, antioksidanlar ve non-stereoid
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Tablo 6. Frontotemporal lober dejenerasyonun
frontotemporal demansi icgin odlgiitler (Neary ve ark.
1998)

I. Temel tanisal 6zellikler
A. Sinsi baglangi¢ ve tedrici ilerleme
B. Kisilerarasi toplumsal davraniglarda erken bozulma
C. Kigisel davraniglarin diizenlenmesinde erken yikim
D. Erken duygusal kintlesme
E. Erken icgori kaybi
Il. Destekleyici tanisal 6zellikler
A. Kisisel hijyen ve bakimda bozulma
1. Zihinsel katilik ve esnek olamama
2. Dikkat daginikhgi ve sabirsizhk
3. Hiperoralite ve diyetdeki degisiklikler
4. Perseverative and stereotipik davranislar
5. Utilization davranisi
B. Konusma ve dil
1. Konugmanin degismesi

a. Kendiligindenligin ve konugsma ekonomisinin
degismesi

b. Konusma vurgusunun degismesi

2. Konugmanin stereotipisi

3. Ekolali

4. Perseverasyon

5. Mutizm
C. Fiziksel isaretler

1. ilkel refleksler

2. Enkontinans

3. Akinezi, rijidite ve tremor

4. Disuk ve oynak kan basinci
D. Arastirmalar

1. Noropsikoloji: Siddetli amnezi, afazi ya da algisal
uzamsal bozuklugun yoklugunda frontal lob testle-
rinde anlaml yikim

2. Elektroensefalografi: Klinik olarak belirgin
demans olmasina karsin klasik EEG normaldir.

3. Beyin gorintiileme (yapisal ve/veya iglevsel):
Onde gelen frontal ve/veya 6n temporal anormallik
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antienflamatuvar ilaglar kadar asillama stratejileri
konusundaki cabalar da devam edecektir.

AH olan bircok hastada hastaligin seyri sirasinda
noropsikiyatrik belirtiler gelisecektir. Bu belirtiler,
hastanin ortaminin degistirilmesinin bu belirtilerin
siklik ve siddetini azaltabilece@i konusunda bil-
gilendirilmesi gereken bakim verenler izerinde
asir1 bir yuk olustururlar. Bu tir degisiklikler asiri
uyarilmadan kac¢inma, diizenli bir programin izlen-
mesi ve hastanin gin boyunca aktif tutularak
aksamlar1 olduk¢a sakin olmasinin saglanmasini
icerebilir. Rivastigmin ve donepezilin davranissal
yararlari bulunmaktadir (Feldman ve ark. 2001,
Cummings 2003). Bircok hasta da néropsikiyatrik
belirtiler igin psikotropik ilaglara gereksinim duya-
caktir. Depresyon AH'ye siklikla eslik eden bir 6zel-
lik olup sertralin ya da sitalopram gibi sedasyona
yol agmayan serotonin-segici geri alim
engelleyicilerine yanit verebilir. Trisiklik antidepre-
sanlarin sedasyon ve antikolinerjik yan etkiler
nedeniyle yararlar kisithdir. Ajitasyon; depresyon,
sanr1, varsani ya da uykusuzluga eglik edebilecek
stk gorllen bir yakinmadir. Eslik eden ozelliklere
bagl olarak, klinisyenler atipik bir antipsikotigin,
antidepresanin ya da antikonviilzanin ajitasyonu
azalttigini gorebilir. Demanstaki ajitasyon icin
yapilan bir calismada risperidonun ajitasyon ve
agresyon icin haloperidol kadar etkin ve ekstrapi-
ramidal yan etkilerinin daha az oldugu gdste-
rilmigtir (Chan ve ark. 2001). Risperidonun etkili
dozu 1 ile 1.5 mg/giin arasinda degismektedir.
Dustik doz olanzapin (5-10 mg) muhtemel ya da
miumkin AH olan hastalarda yapilan 18 haftalik
bir calismada psikoz ve ajitasyonu azalttigi,
ekstrapiramidal yan etkilerde 6nemli bir artisa
neden olmadi@ bulunmustur (Street ve ark. 2001).
Siddetli AH'de ajitasyon ve agresyonda sertralinin
kullanildig1 bir ¢aligmanin 6n bulgulari bazi has-
talarin bu tedaviye olumlu yanit verdigini goster-
migtir (Lanctot ve ark. 2002). Trazodon hipnotik
Ozellikleriyle demansli hastalardaki uykusuzluk ve
aralikh ajitasyonda yararl oldugu bildirilen klasik
olmayan bir antidepresandir (Cummings ve Trimb-
le 2002). Baz1 olgularda noropsikiyatrik belirtiler
duygudurum diizenleyici 6zellikleri de olan valpro-
at ve karbamazepin gibi antikonviilzanlara yanit
verebilir (Grossman 1998, Moretti ve ark. 2001).
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AH ve ¢cogu demanslarin geg evrelerinde tam iglev-
sel bir bagimlilik s6z konusudur. Hastalar ihtiyagla-
rint iletemez ve kendi kendilerine yemek yiyemez-
ler. Yasam konularinin sonlanmasi bu evreye gel-
meden 6nce hastalar ve aile tyeleriyle konusul-
malidir. Bir yandan da bircok kisinin yasam destegi
icin nazogastrik ya da perkiitan gastrotomi tiipleri-
nin ve intravenéz hidrasyonun kullanimiyla ilgili
gui¢lii duygulari vardir. Yataga bagl buitlin hastalar-
da oldugu gibi dekubitus tilserler, dehidrasyon, id-
rar yollar enfeksiyonu, pnémoni ve derin ven
trombozunun gelisimi riski yiiksektir. Bu riskler ye-
terli fizik tedavi, hastayi sik sik déndirme ve hid-
rasyonla azaltilabilir. Ates disinda ensefalopati sik-
likla enfeksiyonun en erken belirtisidir ve rutin kan,
idrar analizleri, go@us rontgenleri ile yakindan iz-
lenmesi gerekmektedir. Enfeksiyonlar demansli
hastalarda 6limitin en sik gériilen nedenleri arasin-

dadur.

Sonug

Yagh nifus buyidikce demans yaygmh@ artmak-
tadir. Bu artig geng ntfusun artisi ile orantisiz oldu-
gu icin demans gelecek yillarda buyiik bir toplum-
sal ve ekonomik yiik doguracaktir. Demans tanisi
en iyi biligsel de@erlendirme ve yapisal nérogoérin-
tiileme ile yapilir. AH'nin belirtilerinin ilerlemesini
yavaglatan ya da bu belirtileri iyilestiren tedaviler
kolinesteraz inhibitorleri ve E vitaminini icerir. N6-
ropsikiyatrik belirtilerin ele alinmasi hastalar ve ba-
kim verenlerde yasam kalitesinin iyilestirilmesinde
6nemlidir. Arastirmacilar ve Klinisyenler biligsel so-
runlart erken taniyip demansin baslamasini gecik-
tirip 6nleyecek tedavileri belirlemelidir. Giincel ca-
lismalar hafif kognitif bozuklugun AH'nin ilerleme-
sini 6nleyecek ve AH'nin ve diger demans hastalik-
larinin ilerlemesini yavaslatacak ya da durduracak
tedavilerin bulunmasi demansin gtivenilir biyolojik
belirteclerinin belirlenmesine odaklanmustir.
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