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Aizheimer hastalig1r (AD) demansif hastaliklar
icinde en sik rastlananidir (Evans 1990). Geri
donitissiiz ve ilerleyici biligsel yikimin yol agtig
klinikle, hastanin ve hasta yakinlarinin uyumu ve
idame edilmesi oldukga giigtiir. Baglangigta erken
bulgular genellikle normal yaglanmanin erken
semptomlar1 olarak algilanip ihmal edilebilirler.
Ancak Alzheimer hastaligi ve yaghlik aymi sey
degildir. Tlerleyen yas ile beklenen biligsel
degisiklikler 6rnegin informasyonlarin islemlen-
mesi ve algilanmasindaki yavaglama zararsizdir.
Demansta ise ilerleyici bir yetmezlik vardir ve bu
yas ile uyumsuz olarak hizla ilerler. Son yillarda
klinik calisma ve gozlemlerin artmas: ile AD
tanist daha erken dénemde ve daha kesin bir gek-
ilde konulup uygun tedavi ve bakim yéntemleri
ile hem hasta hem de hasta yakinlarinin yagam
kalitesinin daha uzun siire iyi olarak idame
edilebilmesi saglanmaktadir.

Alzheimer hastaligi demansif hastaliklar icinde
primer dejeneratif demanslar alt grubunda yer
alir ve primer dejeneratif demanslarin 3/4tni
olusturur (Bachmann 1993). Tlk kez 1907'de Alois
Alzheimer tarafindan tanimlanmistir. 51 yasinda,
5 yillik ilerleyici hafiza kaybi, disoryantasyon,
paranoid deliizyonlar, konugma bozuklugu klinigi
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olan kadin hastanin otopsisinde giimiig boyasi ile
anormal boyanma 6rnegi, yani senil plaklar, dist-
rofik noritler, noérofibriler tanglelar (yogun
perikaryal boyanma seklinde goriiliir) ve serebral
kortekste belirgin yaygin atrofi ve hiicre kaybi
gozlenmistir. 1960'lara kadar ¢ok nadir bir
hastalik oldugu ve sadece presenil yag grubunda
goruldugi dustintlmustir (Berios-Freeman
1991). 1960'da New Castle’da Blessed ve
arkadaglar1 tarafindan yapilan prospektif calis-
mada serebral korteksteki senil plaklarin bilissel
bozukluk siddeti ile birlikteligi gézlenmis ve senil
ve presenil vakalarda hig bir fark gézlenmemistir.

Aruk AD ¢ok nadir bir hastalik olmaktan ¢ikip,
gelismis tlkelerde yasli populasyonun en sik
gorilen hastalig1 ve dordiincii en sik 6lim nedeni
haline gelmistir. Prevalansi 65 yaginda %6-8 iken
60 yastan sonraki her 5 yilda prevalans 2 kat
artar. Boylece 85 yaginda yasli populasyonun yak-
lasik %30'unda AD gorillmektedir (Bachmann
1993). Alzheimer hastaligi ¢ogunlukla orta ve
ileri yaglarda goriliir. 45 yasindan 6nce nadirdir,
ancak 26 yasinda bir vaka da bildirilmistir.

Alzheimer hastaliginin primer risk faktorleri yag
ve aile oykiisudiir. Baz1 ¢aligmalarda 90 yasindan
sonra ailede AD hikayesi olan bireylerin
%50'sinde hastalik gelismistir (Mohs 1987).
Nadir goriillen kromozom 1, 14 ve 21 genetik
mutasyonlarinin erken baglangichi AD ile iliskisi
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saptanmistir.  Kromozom 12 mutasyonlar:
(Stephenson 1997) ve kromozom 19'daki APOE-
4  (apolipo-protein E-4) allelinin bazi geg
baglangicli AD formlariyla iliskisi vardir (Corder
1993). Buna ek olabilecek ancak heniiz tanimlan-
mamig genler, gecirilmis kafa travmasi oykiisu,
kadin cinsiyeti ve digiik egitim diizeyi diger olasi
risk faktorleridir. Ostrojen replasman tedavisinin
ve non-steroid antiinflamatuar ilag kullaniminin
koruyucu faktorler oldugu dustnilityorsa da bu
hentiz kanitlanmamuistr.

KLINIK OZELLIKLER

Alzheimer hastaligi motor ve duyusal iglevlerin
hastaligin ge¢ donemine kadar korunarak, bil-
igsel islevlerin yavasg ilerleyici bir sekilde azalmasi
seklinde gelisir. Cogu zaman baslangici sinsidir
ve erken donemlerdeki detaylar1 belirlemek zor-
dur. Erken donem bulgular1 ¢ok belirgin olmayip
subklinik kalir ve yakin aile bireyleri tarafindan
bile uzun siire farkedilmeyebilir. En ¢ok rastlanan
baglangi¢ bulgulari; bellek bozuklugu, problem
¢ozmede giugclik, gunlik ¢evresel olaylara
alisgilmis hiz ve sekilde cevap verememe, kon-
santrasyon bozuklugu, dikkat eksikligi, konusma
ve algilama bozukluklari, viziiospatial oryantasy-
on bozuklugu, apraksi, aritmetik hesap yetisinde
bozulma, davranis ve ruhsal durum degisikligidir
(0zellikle depresyon, ajitasyon vb). Hasta zaman-
la kendi mental yikimini farkettikge depresyon
gelisir. Depresyon ile birlikte mental fonksiyon-
lardaki bozulma hizlanacaktir. Zaman icinde aile
tiyeleri ve ig arkadaglar hastanin giinliik hayatina
miuidahale eder duruma gelirler, hatirlayamadig:
seyleri hatirlatmak zorunda kalirlar. Bu durum
¢ok farkedilmeden gozardi edilerek uzun siire
devam edebilir; hafiza kayb1 ¢ok belirginlesince
geriye dontip bakildiginda durum daha iyi
farkedilebilir. Hekim ile gortismede hasta siirekli
esine ve yanindakilere bakar ve olaylarin detay-
larmni sorar. Bu altta yatan demans igin iyi bir ipu-
cudur.

Bellek Bozuklugu

Alzheimer hastaliginda ilk olarak kisisel olmayan
nesne ve objelerin hatirlanmasi bozulur. Her ne
kadar ilk olarak yakin bellek zayiflasa da (test
kelimelerini tekrar edemez); o kelimelerin bir kag
kez tekrarlanarak ezberlenmesi saglanirsa bellek-
te tutuldugu gozlenir. Hastalar uzak geg¢misteki
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olaylar1 yakin gecmistekilere gére daha iyi hatir-
layabilirler (Corkin 1984). Gergekte tiim uzak
bellegin bir buitiin olarak korunmasi yerine bazi
belirli olaylarin kuvvetli bir sekilde hatirlanmasi
bu duruma yol agar. Ancak yapilan ileri ¢alis-
malarda hatirlanan olayin olus siiresine bakil-
maksizin uzak bellegin korunmasinda ve hatir-
lanmasinda yaygin bozukluk oldugu saptanmustir.
Hastaligin erken dénemlerinde bellek bozuklugu
6n planda olsa da yapilan psikometrik testlerle
bir takim biligsel islevlerin de geriledigi goster-
ilebilir. Orsini ve arkadaslari (1988) Alzheimer
hastaliginda viziiospatial bellegin daha spesifik
olarak etkilendigini ve bu bozuklugun verbal
bellege oranla daha belirgin ve daha erken
basladigini belirtmiglerdir.

Lisan-Konusma

Alzheimer hastaliginda cesitli formlarda konug-
ma bozuklugu ve afazi tiplerine ¢ok siklikla rast-
lanir. En sik rastlanan ilk bulgu disnomidir. Bu
konugsma bozuklugu genellikle fluent afaziye
kadar ilerler. Gramer ve ahenk c¢ogunlukla
korunur. Fakat zamanla konusma icerigi bozulur,
anlam butinligi kalmaz (bos konugma). Daha
ileri donemlerde ise; tamamen anlamsiz konus-
malar haline gelir. Klinik olarak AD tanisi almig
vakalarin %88'inde bir bagka konusma bozuklugu
ise intruzyon denilen, bir 6nceki sorunun cev-
abini uygunsuz sekilde birkag kez tekrar: seklinde
olan konugsma bozuklugudur (Fuld 1982).
Intruzyon varliginin azalmig kolinasetiltransferaz
(CAT) diizeyi ve artmig senil plak yogunlugu ile
giiclii bir korelasyon gosterdigi izlenmistir.
Intruzyon ile kolinerjik disfonksiyon iligkisi bir
¢ok calismaci tarafindan bildirilmis ve geng
yetiskinlere antikolinerjik ila¢ verilmesi ile
intruzyonun ortaya c¢ktgr  goézlenmistir
(Drachman 1972). Ancak spesifik bir bulgu
degildir; anksiyete, agir depresyonlar ve posteri-
or kortikal lezyonlar1 olan hastalarda da
goruldigi bildirilmigtir (Fuld 1982).

Erken baslangich Alzheimer hastaliginda ileri
derecede konusma bozukluguna sik rastlanir
(Chui 1985). Bu hastalarda daha 6nde gelen bir
bulgudur ve daha agir seyreder.

Vizuospatial Disoryantasyon - Apraksi (Hanin ve
ark. 1995):

Alzheimer hastaliginda en tipik klinik tablo
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bellek bozuklugunun yaninda viziiospatial biligsel
disfonksiyonun olmasidir. Fakat bunu hastaligin
erken donemlerinde teshis
Hastalarda erken doénemlerde goriillen rekon-
striktif apraksiden sorumludur. Bir ¢ok ¢alisma
sonuclaria gore AD’de parietooksipital loblarda,
serebral kortekste ve assosiasyon bolgelerinde
atrofi, viziiel assosiasyon bolgeleri ve inferior
pariyetal kortekste azalmig glukoz metabolizmasi
gozlemlenmistir. 1991'de Mishkin ve arkadaslar
parietooksipital assosiasyon alanlarindaki noéron-
larm fonksiyonunun viziiospatial biligsel islevlerle
ilgili oldugunu belirlemislerdir.

etmek zordur.

Alzheimer hastaliginda sakkadik ve pursuit g6z
hareketleri incelenmis ve cevap zamani uzamisg
olarak bulunmustur. Sintizoidal hareketli bir nes-
nenin goz ile takibinde yumusak pursuit goz
hareketlerinin azaldigr ve buna karsin goz
hareketlerinin motor kontroliiniin hemen hemen
tamamen intakt oldugu goézlenmistir (Fletcher ve
Sharpe 1986, 1988). Alzheimer hastaliginin
erken donemlerinde viziispatial biligsel bozuk-
lugun varligr ¢ok iyi bilinmektedir (Hof ve ark.
1989). Alzheimer hastalar1 farkli derinliklerdeki
hedefleri odaklamak icin konverjans agisini yapa-
mazlar, fakat hedefi her iki gbze ayni yonde
sakkadik hareketler yaptirarak gérmeye caligirlar.
Bu hastalarda konverjans g6z hareketinin motor
kontroliiniin biiyiik 6l¢tide normal oldugu kon-
trol gruplu calismalarla gosterilmigtir. Yani
Alzheimer hastaliginda gorilen, bir figirin
kopyalanmas1 sirasinda bakis ve g6z hareket-
lerinin disorganize olusu ve rekonstriktif
apraksinin sebebi vizuospatial biligsel bozukluk-
tur; motor disfonksiyon degildir (Murakami ve
ark. 1991). Alzheimer hastaliginda pek cok tip
kompleks viziiel bozukluk tanimlanmigtir.
Ornegin spatial agnozi, yiizleri tanimada prob-
lem, Balint sendromu, kontrast sensivite fonksiy-
onlarinda bozulma ve derinlik algisinda bozulma.
Bu genis disfonksiyon spektrumunun primer
gorme yollarindaki ve/veya assosiasyon korteksin-
deki oldugu
disinilmektedir. 1990 yilinda Mendez ve
arkadaglart 30 vakalik bir prospektif ¢alismada
vakalarimin  %57’sinde viziiel agnozi tesbit
etmiglerdir. 1982'de Rossor ve arkadaglar,
1983’de Cogle ve arkadaslar1 neokorteksteki
kolinerjik sistem noronlarinda kayda deger bir

patolojik degisikliklere bagh
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hiicre kayb1 oldugunu ve bunun gérsel disfonksi-
yonlar ile iligkili olabilecegini bildirmislerdir.
1986'da Hinton ve arkadaslari, 1989'da Sadun ve
arkadaglar1 optik diskte patolojik degisiklik
tanimlarken; 1987'de Levis ve arkadaglari,
1990'da Armstrong ve arkadaslart ve 1992'de
Levine ve arkadaglar1 ise primer viziiel kortekste
ve viziiel assosiasyon kortekslerinde patolojik
degisiklikler tanimlamiglardir. 1989'da Trik ve
arkadaslar1 ile Katz ve arkadaglar1 elektroretino-
gram Orneklerinde degisiklik izlediklerini ve
bunlarin Alzheimer hastaliginda belirgin retinal
ganglion hiicre disfonksiyonuna isaret ettigini
belirtmiglerdir. 1989'da Katz ve arkadaglarn
Alzheimer hastaligindaki viziiel iglemlerde ve
algidaki bozukluklarin incelenmesinde, hasta-
larin VEP paternlerini incelemisler ve VEP pater-
ninde ve flash VEP'de normal p-100 cevabi
gozlemisler ancak 2. pozitif komponentte
gecikme saptamiglar ve bunun da vizuel assosi-
asyon korteks disfonksiyonuna bagli oldugu yoru-
munu yapmislardir.

Noropsikiyatrik Bozukluklar

Alzheimer hastaliginda goérillen bu bozukluklar
dort gruba ayirilabilir: Ruhsal durum bozukluk-
lar1, deltizyonlar ve haltisinasyonlar, kisilik bozuk-
luklar1 ve davranig bozukluklarr (Mega 1996).

Demansin hemen her tipinde en sik depresyon
gorulir. tipine gore
degiskenlik gosterir (Coreybloom 1993).
Alzheimer hastaliginda vakalarin 2/3’tinde
depresyon belirtilerinin en az biri bulunur.
Alzheimer hastaliginda goriilen depresyonun
hastaliga kars1 psikolojik reaksiyon degil, direk
norolojik hasara bagh oldugunu gosteren giicli
deliller vardir. Depresif hasta grubu depresif
olmayanlarla karsilastirildiginda, depresif grupta
anosognosia bulunmadigr ve BT'sinde 3. ve 4.
ventrikiillerin nisbeten korundugu ve interhemis-
ferik fisstirlerin daha az genisledigi gozlenmistir.
Noropatolojik olarak da depresif hastalar
grubunda lokus seruleusta daha fazla néron kaybi
ve buna bagl olarak da katekolamin miktarinda
azalma oldugu saptanmustir. Bunlarin depresy-
onun klinik 6zelliklerini acikladigr diistiniilmek-
tedir.

Prevalansi demansin

Diger biligsel bozukluklar da ¢ogunlukla depres-
yon ile birlikte goriiliirler. Hafif bir biligsel bozuk-
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luk ile birlikte olan depresif hastalar genellikle
oryante ve 6grenebilir durumdadirlar. Alzheimer
hastaliginda ise depresif tablonun yaninda oryan-
tasyon ve 6grenme de bozuktur. Bu 6zellik ayirict
tanida kullanilabilir.

Her ne kadar klinik bulgular benzerlik gosterse
de depresif demansl bir hastayr demansh depre-
sif bir hastadan ayirmada birtakim klinik kriterler
vardir. Depresyonlu bir hastada bellek ve
entellektiiel kayip genellikle daha yeni
baslangichidir ve daha hizli ilerler. Hasta genellik-
le bu yeti kaybinin ¢ok kesin ve detayli bir sekilde
farkindadir ve ifade edebilir. Oryantasyon ve
diger biligsel islevler goreceli olarak saglamdir.
Yiksek biligsel islevlerde fokal anormallikler
(afazi, apraksi, jeografik disoryantasyon) depresy-
ona baglh demanslarda ¢ok tipik degildir. Bu
hastalarda genellikle ruhsal durum fakirligi ve
uyumsuzlugu; ¢ogunlukla da depresif ruh hali
vardir. Primer demansl hastalarda ise cogunluk-
la genis bir ruh hali spektrumu vardir.
Depresyonlu hastadaki biligsel bozuklugun iler-
leyisi, depresyonun ilerleyisi ile uyumlu olarak
degiskenlik gosterebilir. Alzheimer hastaliginda
ise biligsel bozukluk siirekli ve hizli bir ilerleme
gosterir.

Ekstrapiramidal Sistem

Belirtileri

Disfonksiyon

Hastalik ilerledikge %60 vakada ekstrapiramidal
sistem (EPS) disfonksiyonuna ait bulgularin
ortaya ¢iktigr gozlenmistir (Moelsa 1984). Ozel-
likle kas tonusunda artig olur. Bu hastalardaki
tonus artiginin ekstrapiramidal rijiditeyle para-
toni arasinda ayirici tanisi giictiir. Gozlenen diger
EPS bulgulars; hipokinezi, hipomimi, rijidite,
spontan diskinezidir. Akinezi ¢ogunlukla Levy
body (+) hasta grubunda tespit edilmistir.
Tremor nadirdir. Tlkel refleksler daha geg
donemde ortaya ¢ikabilir. EPS bulgularinin
Alzheimer hastaliginda striatal sistemdeki hipo-
fonksiyona bagli oldugu dustintlmektedir
(Prakash 1973). EPS disfonksiyon bulgulart olan
hastalarda demans daha siddetlidir (Chui 1985).
Generalize epileptik nébetler %10-20 siklikta
goriiliir. Erken baglangicli Alzheimer hastaliginda
daha sik gorilur. Miyoklonus %10 siklikta
gorilir; ¢ogunlukla ge¢ donemde ortaya cikar
ancak bazi hastalarda nadiren erken dénemlerde
o6nde gelen Kklinik bulgu olarak goérilebilir
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(Mayeux 1980). Bu durumda Creutzfeldt-Jakob
hastaligindan ayirmak  gigtiir.
hastaliginda gorilen miyoklonus karakteristik
periyodik EEG paterni ile birlikte degildir. Diger
hastaliklarda goriilen miyoklonusta ise karakter-
istik periyodik EEG paterni ile birliktelik
sozkonusudur (Wilkins 1984). Piramidal bulgular
da olabilir (artmig DTR, ekstensor plantar cevap
vb); ancak bunlarin yash popiilasyonda servikal
spondilolik miyelo-patiden ve gecirilmis sere-
brovaskiiler olaydan (SVO) ayirimini yapmak zor-
dur. Terminal dénem Alzheimer hastaliginda
mutizm, idrar ve gaita inkontinansi, yutma
gugligi, kilo kaybi, ekstremitelerde fleksiyon
kontraktiirii ve yataga bagimlilik gelisir.

Alzheimer

Alzheimer Hastalig1 Varyantlar:

Degisik klinik tablolar gériilebilir. Ornegin dil
bozukluklar: ve diger kortikal disfonksiyon fokal
bozukluklar1 (6rnegin; apraksi ile birlikte sag
paryetal sendrom) hafiza bozuklugu ortaya ¢ik-
madan belirlenebilir. Alzheimer hastalig1 genel-
likle sinsi baglamasina ve asama asama ilerleme-
sine ragmen Victor, daha 6nce iyi durumda olan
84 yasindaki bir erkekte belirgin bir sekilde ani
baslangich hafiza kayb1 ve konfiizyon saptamistir.
Postmortem arastirmada vaskiiler lezyon saptan-
mamistir. Bunun Alzheimer hastaliginin bir
varyantt oldugu dustiniilmistiir.

Hollander ve Strich (1970) kafa travmasi,
kardiyak cerrahi, subaraknoid kanama (SAK) gibi
olaylar sonrasi ani demans gelisen alti hasta
rapor etmiglerdir. Bu hastalarda kongofilik anjiy-
opati ve kortikal noritik plaklar goriilmustiir. Bazi
hastalarda norofibriler tanglelar da gorilmiistiir.

Diger bir algilmadik Alzheimer hastaligi kli-
niginde 6-12 ay iginde hizl ilerleme ve bozulma
olur. Hastaligin erken déneminde hemiparezi,
kranial sinir palsileri, gorme defisitleri, major
motor nébetleri, inkontinans, psédobulbar palsi,
yirime bozukluklar1 gérilir. Demans olus-
madan o6nce nadiren gelisen bu belirtiler
Alzheimer hastalig1 tanisindan siiphe duyulmasi-
na neden olur.

Ara ara spontan bir gekilde veya ilaca bagh olarak
hafiza ve biligsel fonksiyonlarin diizelmesi de
taninin dogrulugu tizerinde siiphe yaratir.

Daha 6nce bahsedildigi gibi; minimal bir demans
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varliginda depresyonun belirgin davranigsal veya
vejetatif bulgu ve belirtileri demansin depres-
yonunu veya psédodemans: distindiirebilir.

TANI

Alzheimer hastalig1 siiphelenilen vakalarda gok
ayrintih bir 6ykii alimmalidir. Glinkii taniya 6nce-
likle diger sebepleri ekarte ederek degil, bu taniy:
olasiliklar arasinda tutarak varilabilir (Small ve
ark. 1997). Yaklagik %90 vakada tani, genel tibbi
ve psikriyatrik degerlendirme ile konulabilir
(Rasmusson 1996). Klinisyen hem hastayr hem de
yakinlarini sorgulamalidir. Hastanin egitimi,
kiltiirel, sosyoekonomik durumu ve mesleki
bagarist detayli sorgulanmalidir. Bu genellikle
standart mental durum muayene testlerinden
daha degerli bilgi verir. Semptomlarin baslama
sekli, zamanyi, ilerleyis hizi, natiirii ayrintili not
edilmeli, hastanin davraniglar1 dikkatle izlen-
melidir. Alkol ve sigara kullanimi ve geg¢mis
medikal oykastt  6grenilmelidir.
ilaglara ait o6ykii alinmali ve ozellikle bellek
bozukluguna neden olan veya arttiran ilaglar
sorgulanmalidir. Ornegin digoksin, barbitiiratlar,
benzodiazepinler, trisiklik antidepresanlar
antihistaminikler, ditiretikler, indometazin,
naproksen, ibuprofen, simetidin, levodopa,
bromokriptin, benzheksol ve trankilizanlar bun-
lardandir.

Kullanilan

Klinisyen nérolojik ve mental durum muayenesi-
ni de iceren tamamlayici bir fizik muayene yap-
malidir. Muayenede 6zellikle fokal anormallikler,
ekstrapiramidal bulgular ve yirtyiis bozukluk-
larmin varhigina dikkat edilmelidir. Teshis amagh
testler hastaligin teshisinde metabolik ve yapisal
nedenleri ekarte etmek icin gereklidir.
Laboratuvar degerlendirmede tam kan saymmi,
kan biyokimyasi, karaciger fonksiyon testleri,
tiroid fonksiyon testleri, sifilis serolojisi, vitamin
B, diizeyi bakilmalidir. Diger laboratuvar testleri
hastanin hikayesi ve fizik muayenesine gore belir-
lenebilir. Goriintiilleme ¢aligmalari istege baghdr.
Ancak bir ¢ok Kklinisyen tarafindan timor, sub-
dural hematom, hidrosefalus ve inme gibi
demansla iligkili olabilecek ve potansiyel olarak
tedavi edilebilir durumlar1 gézden kagirmamak
i¢in istenmektedir.

Genellikle pek gerekmemesine ragmen noro-
psikolojik testler yardimci olabilir (Tablo 1).
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Tablo 1. Alzheimer hastalifinda bozulan baslica
biligssel yetiler ve bu fonksiyonlarin deger-
lendirilmesinde kullanilan testlere 6rnekler

Yer ve zaman oryantasyonu: Mini mental durum muayene-
siyle derecelendirilebilir.

Bellek: Serbest isimlerin hatirlanmas testi. Tanima paradig-
malar kullanilarak verbal ve non verbal 3'lii veya 4'lii 6gren-
me testi. Recognition Spon Test, Brown-Peterson Distractor
Test

Lisan ile ilgili yetenekler: Serentik diizende verbal akiciik
muayenesi. Ornegin, Boston Naming Test, Boston Diagnostic
Aphasic Examination, Western Aphasia Test, Token Test,
Reporter's Test.

El becerilerinde bozulma: Apraksi degerlendirmesinde has-
taya kagit tzerinde bir sekil veya resim c¢izmesi soylenir
(6rnegin, kiip, saat, ev..) veya Wechsler Adult Intelligence
Skalasi'nm bir parcast olan bloklarla bir biitiin olusturmasi
istenebilir.

Dikkat: Reaction Time Task veya Continious Performance
Test ile monitorize edilebilir.

Gorme algi bozuklugu-agnozi: Gollin Incomplete Pictures
Test, Hooper Test.

Problem c¢oézme yeteneginde (muhakeme) bozukluk:
Wisconsin Card Sorting Test, Poisoned food Problem Task of
Arenberg.

Sosyal fonksiyon: Philadelphia Geriatrics Center formlarin-
da belirtilen giinliik aktiviteleri, giinliik hayat icindeki instru-
mental aktiviteler sorgulanip degerlendirilebilir. (Ornegin,
yeme, i¢gme, giyinme, trag olma, tuvalet ihtiyacin1 giderme,
aligveris, banyo, telefon kullanma, yemek yapma, ev isleri,
ilaglar1 tanima, para ¢ekme vb)

Kisilik degisikligi-ruhsal durum degisikligi-davranis
bozuklugu: Cogu hastada apati, disinhibisyon, hezeyanlar,
haliisinasyonlar, uygunsuz veya tekrarlayici hareketler (stirek-
li dolagsma, a¢ip kapatma, doldurup bosaltma, toplama vb.)
depresyon veya 6fori olabilir. Blessed testi, Cornell Demansta
Depresyon Olgegi kullanilabilir.

Hareket bozukluklari: Fokal defisitler olabilir. Ornegin;
inkontinans, ytriyiis bozukluklari, diger hareket bozukluklar
(Parkinsonizm, kore, distoni)

Biligsel yikim: Global Bozulma Olgegi (GDS). Baslangig ani

olmaz, sinsidir. Beraberinde herhangi bir hastalik yoktur.
Tlerleyicidir.

Noropsikolojik testler:

1. Ilk degerlendirme sonucu siipheli veya smirda
olarak belirlenen hastalarda biligsel islev bozuk-

lugunu belirler.
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Tablo 2. McKhann ve arkadaslar1 (1984) tarafindan modifiye edilmis Alzheimer hastaligi tani kriterleri

(NINCSD-ADRDA kriterleri)

1. Muhtemel Alzheimer hastalig klinik tani kriterleri sun-
lardar:

Klinik muayene ile saptanan Mini Mental Test, Blessed
Demans Olgegi ya da benzer bir test ile belgelenen ve nérop-
sikolojik testlerle de dogrulanan demans tablosu,

1ki ya da daha fazla biligsel fonksiyonda bozulma,
Bellek ya da diger biligsel fonksiyonlarda ilerleyici bozulma,
Biling bozuklugu olmamasi,

Baglangi¢ 40-90 yaslar1 arasinda olur (¢cogunlukla 65 yagin-
dan sonra...),
Tlerleyici bellek ve diger biligsel fonksiyon bozukluklarma yol

agabilecek sistemik hastalik veya diger organik beyin

hastaliklariin olmamas.
2. Muhtmel Alzheimer hastalig1 sunlarla desteklenir:

Spesifik biligsel iglevlerde ilerleyici bozulma (6rnegin: dil-
afazi, motor yetiler-apraksi, algi-agnozi),
Giinliik yasam aktivitelerinde bozulma ve davranig bigciminde

degisme. Ailede benzer bozukluk oykisii (6zellikle patolojik
olarak kanitlanmigsa).

Laboratuvarda standart tetkiklerde;
Normal lomber ponksiyon,

EEG’nin normal olmasi veya yavas dalga aktivitesinde artig
gibi non spesifik degisiklikler,

BT'de serebral atrofiye ait bulgular ve seri incelemelerde bu
belirtilerin ilerlemesi.

3. Alzheimer hastalig1 disindaki nedenler ekarte edildikten
sonra muhtemel Alzheimer hastalig1 tanisi ile uyumlu ola-
bilecek diger klinik 6zellikler sunlardur:

Hastaligin seyrinde platolar,

Depresyon, uykusuzluk, inkontinans, hezeyan, illiizyon ve
haliisinasyonlar, verbal, emosyonel ya da fiziksel katastrofik
patlamalar, cinsel bozukluk ve kilo kaybi gibi eslik eden bul-
gular,

Baz1 hastalarda ozellikle hastaligin ileri dénemlerinde bir-
takim noérolojik anormallikler ortaya ¢ikabilir. Orllegin; Kas
tonusunda artig, miyoklonus, yiiriime bozuklugu gibi motor
bozukluklar vb,

Hastaligm ileri evresinde epileptik nobetler,
Yas i¢in normal BT.

4. Muhtemel AD tanisini belirsizlestiren ya da ihtimal dis1
birakan 6zellikler sunlardir:

Inme tarzinda ani baglangig,

Hemiparezi, duyusal kayip, gérme alani defektleri ve inkoor-
dinasyon gibi fokal noérolojik bulgularm hastaligin erken
evresinde bulunmasi,

Nobetler ve yurtime bozukluklarinin hastaligin baglangicinda
veya erken dénemlerinde bulunmasi.

5. Miimkiin Alzheimer hastalig1 tan1 kriterleri sunlardir:

Demansa neden olabilecek diger norolojik, psikriyatrik ya da
sistemik bozukluklar olmaksizin baglangig, prezentasyon ya
da klinik seyirde varyasyonlarin varliginda demansif tabloda
bu tan1 konulabilir,

Demansa neden olabilecek ancak demansin nedeni gibi
goriinmeyen ikinci bir sistemik ya da beyin hastaliginin
bulunmasi durumunda konulabilir,

Diger belirlenebilir nedenlerin diglandigr tek, yavas, ilerleyi-
ci agir bir biligsel bozuklugun bulunmasi durumunda aragtir-
ma ¢alismalarinda kullanilabilir.

6. Kesin Alzheimer hastalig1 tami kriterleri sunlardir:

Muhtemel Alzheimer hastaligi tani kriterleri ile birlikte biy-
opsi veya otopsiyle edinilmig histopatolojik destekleyici bul-
gular.

7. Alzheimer hastaliginin aragtirma amach siniflamalarin-
da, hastaligin alt tiplerini biribirinden ayirmada asagidaki
gibi ozellikler belirlenmelidir:

Aile oykist,
65 yasinda 6nce baglangig,
21 trizomi varhgi,

Parkinson hastalig1 gibi diger iligkili durumlarin varligi.

2. Depresyon ve demans ayrimina yardimci olur.

3. Kanuni iglemler i¢in hastanin yeterliligini gos-
terir.

4. Erken demans bulgularinin degerlendirilme-
sine yardimci olur (6zellikle mesleki ve sosyal
boyutlardaki disabilitesi yoniinden).
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Bu testler o6zellikle biligsel gerilemenin belirgin
olmadig: demansin retrospektif
karsilagtirmali degerlendirmesinde en degerli
yontemdir. Alt1 ay aralikli yapilan test tekrarlarin-
da biligsel yikim daha belirgin olarak gozlenir
(0zellikle sosyokiiltiirel seviyesi yiiksek olanlarda,
mental retardelerde ve ¢ok az egitimli kisilerde
yardimecidir.

vakalarda
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Lumbar ponksiyon demans degerlendirmesinde
rutin bir tetkik degildir, ancak metastatik kanser,
santral sinir sistemi (SSS) infeksiyon siiphesi,
reaktif serum sifiliz serolojisi, hidrosefalus,
immiin supresyon, atipik demans, ¢abuk prog-
resyonlu demans gibi durumlarda, 55 yas altinda-
ki demansiflerde ve SSS vaskiliti siiphesi oldugu
durumlarda endikedir.

EEG de rutin degildir ancak demansin depresyon
ve Deliryumdan ayirtedilmesinde yardimc ola-
bilir. Epileptik nobet ve miyoklonus varliginda;
ensefalit, Creutzfeldt-Jakob hastaligi (CJH),
metabolik ensefalopati ve Alzheimer hastalig
arasinda ayirici tanida fikir verici olabilir.

AYIRICI TANI

Yukarida bahsedilen tani ¢caligmalari ile vakalarin
kiiciik bir kisminda (ortalama %15'ten az) 6zel
tedavi edilebilir ve geriye dontsimii olan
demans nedenleri saptanir. En 6nemli 6rnekler;
ilaca baglh ensefalopati, depresyon, tiroid
hastaligi, SSS infeksiyonlar1 (nérosifiliz, krip-
tokokkal menenjit), vitamin eksiklikleri (6zellikle
vitamin B, eksikligi), yapisal beyin lezyonlaridir
(timor, subdural hematom ve hidrosefalus). Bu
durumlar ekarte edildikten sonra geriye demansa
neden olabilecek iki 6nemli neden kalir:
Alzheimer hastalig1 ve vaskiiler demans.

Alzheimer hastalig1 sunlarla desteklenir:

1. Demansin sinsi baglamasi ve asama asama
kotiiye gitmesi,

2. Hastaligin baglangicinda bellek ile ilgili belir-
gin zorluklarin (6zellikle yakin zamanda olusmus
sahsi olmayan olusumlarin hatirlanamamasi)
olmasi,

3. Norolojik muayenede 6zellikle erken dénemde
fokal belirtilerin ve yurtaytus bozukluklarinin
olmamasi,

4. Diger tedavi edilebilir nedenlerin ekarte
edilmesi.

Alzheimer hastaligi tanisini koymak icin kul-
lanilan yararli ve degerli ¢ok cesitli klinik kriter-
ler bulunmaktadir (Tablo 2, Tablo 3)

Kiugiik ve buyitk bir veya birden fazla beyin
enfarkti sonucu olusan vaskiler
demanslarin %5-10'unu olusturur. Semptomlar

demans

DEMANS Dizisi 1999;3:73-80

Tablo 3. Alzheimer tipi demans icin tam1 olciitleri
(DSM-IV)

A. Asagidakilerden her ikisinin bulunmast ile belirli ¢ogul
biligsel defisit gelismesi.

(1) Bellek bozuklugu (yeni bilgiler 6grenme ya da daha 6nce-
den 6grenilmis bilgileri animsama yetisinde bozulma)

(2) Asagidaki biligsel bozukluklardan en az birinin bulun-
masl.

a) Afazi (dil bozuklugu)

b) Apraksi (motor iglevlerde bozukluk olmamasina ragmen
motor etkinlikleri yerine getirme yetisinde bozulma)

c) Agnozi (duyu islevlerinde bozukluk olmamasina ragmen
nesneleri tantyamama ya da tanimlayamama)

d) Yonetsel islevlerde bozukluk (tasarlama, organize etme,
siraya koyma, soyutlama..)

B. A-1ve A-2 tan olgiitlerinde s6zii edilen bilissel bozukluk-
larin her biri toplumsal ya da mesleki islevsellikte belirgin
bozukluga neden olur ve onceki iglevsellik diizeyinde
belirgin bir diigme olur.

C. Asama asama baglar ve siirekli bir biligsel diigme olur.
D. Asagidakilere bagl degildir:
1) SSS hastaliklar::
SVO
Parkinson hastalig
Huntington koresi
Subdural hematom
Normal basingl hidrosefalus
Beyin timorleri
2) Sistemik hastaliklar:
Hipotiroidizm
B9 vitamini eksikligi
Folat eksikligi
Niasin eksikligi
Hiperkalsemi

Norosifiliz

enfarkt dokular: belli hacime ulastiginda veya
kiigiik lezyonlar 6nemli yerleri etkilediginde
ortaya ¢ikar. Ancak demans olusturmak igin
gerekli vaskiiler lezyon sayisi, boyutu ve dagilimi
bilinmemektedir. Tanida vaskiiler demans sunlar-
la desteklenir:

1. Bir veya daha fazla biligsel fonksiyonda ani

bozulma,
2. Asama asama bozulma siireci,

3. Fokal norolojik belirtiler: ekstremite zayitligi,
DTR artmasi, ekstensor plantar yanitlar ve
yuriyiis bozukluklar.

79



OZBAKIR S, AYDIN H.

4. Onceki inme ataklarmin hikayesi veya goriin-
tilleme yontemleri ile belirlenmesi

5. Sistemik vaskiiler hastaligi ve inme risk faktor-
lerinin olmasi.

Vaskiiler demans i¢in halihazirda genis kabul gor-
miis tant kriterleri bulunmamaktadir. Vaskiiler
demansi; SVO eklenmis AD'den veya mixt
vaskiiler demans ve AD'den ayirdetmek zordur.

Parkinson belirtileri, o6zellikle tesbih ¢ekme
tremoru ile birlikte biligsel fonksiyonlarin yillar
icinde bozulmas: Parkinson hastaligini akla
getirmelidir.

Demansin baglangici ile birlikte parkinsonien riji-
tide ve bradikinezinin olmast DLB'yi (Dementia
Associated Lewy Bodies) akla getirir. Bu yeni
belirlenmis olgunun tanisinin konabilmesi igin
demansla birlikte 3 ¢ekirdek semptomdan en az
biri bulunmalidir: detayl gorsel haliisinasyonlar,
parkinsonien belirtiler, dikkat ve algida farklilik-
lar. DLB, Alzheimer hastaligi ve Parkinson
hastaligr ile iligkili demans ile karisabilmesine
ragmen otopsi serilerinde demanslarin %25’inin
DLB oldugu gosterilmistir.
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