Demans ve Komorbid Durumlar
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Ozet

Demans denildiginde, agirlik olarak %75 oraninda Alzheimer tipi demans ile vaskdiiler demans
kastedilmektedir. Etiyolojide ilaglar ve toksinler, kafa ici yer kaplayan olusumlar, anoreksiya, trav-
ma, normal basingh hidrosefali, nérodejeneratif hastaliklar, enfeksiyonlar, beslenme bozukluklari,
metabolik hastaliklar, kronik iltihabi hastaliklarin varligindan séz edilir. Alzheimer tipi demansin
nedeni bilinmemektedir. Kesin tani beynin néropatolojik incelenmesi ile konur. Beynin fronto tem-
poral bélgelerinde daha belirgenlesen sulkus diizlesmesi ve ventrikiil genislemesi tipiktir. Genetik
olarak 21. kromozomun uzun kolunda lokalize bir gen tarafindan kodlanan amiloid prekiirsor
protein birikimi sonucu beyinden senil plaklar olusur, algi, iletisim, duygulanim, konusma, psiko-
motor aktivite, islevsellik bozukluklari ve hareketlerde bozulma goriiltir. Vaskiiler demans gériilme
sikligi yéniinden ikinci sirada yer alir. iskemik lezyonun olustudu bélgeye gére demans erken veya
gec gelisebilir.

Demansin seyri sirasinda deliryum, sizofreni, depresyon, anksiyete, konversiyon, yapay bozukluk,
gtinbatimi sendromu (sundowning syndrome) gériilebilir. Tedavide hastaya bakim veren kisilerin
hastalik konusunda bilgilendirilmesi ve egitilmesi énem tasir. Ayrica hastanin yasadigi ortamda
bazi diizenlemelerin yapilmasi ve 6nlemlerin alinmasi gerekir. Medikal ve psikoterapétik uygula-
malar hastanin ve hastalik belirtilerinin 6zelliklerine gére diizenlenir.
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emans bir ¢ok biligsel defektin bir arada bulun-  mun acilip kapanan 6zellikteki biling bulanikligindan
Dmasma karsin biling diizeyinde bir bozulmanin  ayrilir. Demans gelistikce, genellikle zeka, 6grenme,
gorilmedigi, ilerleyici bir hastaliktir. Bilincin stirekli  bellek, konusma, problem ¢6zme, yonelim, algila-
acik olmasi ve degismezlik gostermesiyle, deliryu- ma, dikkat, dikkat yogunlastirma, yargilama ve
toplumsal yetiler gibi bilissel islevlerde bozulmalar
gorilebilir. Hastalik ilerleyici veya duragan, kalici
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nedeni nadir olarak bilinemezse de, genellikle spesi-
fik neden sezilebilir.

Diinyamizda yashlarin sayisi artttkca demans
oraninin da arttigi bir gercektir. Ulkemizde yasllar
daha c¢ok aile icinde korundugundan demansin
gercek gorilme sikligi bilinmemektedir. ABD'de 65
yas Uzerindeki nifusun %5'inde agir demans oldugu
bildirilmektedir. Avrupa ve iskandinavya'da
Alzheimer tipi demansin, demansiyel hastaliklar
icinde en basi cektigi klinik ve noropatolojik
prevalans calismalarinda bildirilmektedir.

Demansin etiyolojisinde, her ne kadar Alzheimer
hastaligi, vaskiiler demans, ilaclar ve toksinler, kafa
ici yer kaplayan olusumlar, anoreksiya, travma, nor-
mal basin¢li hidrosefali, norodejeneratif hastaliklar,
enfeksiyonlar, beslenme bozukluklar, metabolik
hastaliklar ve kronik iltihabi hastaliklarin varhgindan
s0z edilmekte ise de, Alzheimer tipi demans ile
vaskiiler demans, tim demansiyel durumlarin
%75'ini olustururlar. Bu nedenle, bu yazida daha
cok bu iki hastaliga vurgu yapilmistir. Mental
Bozukluklarin Tanisal ve Sayimsal El Kitabi IV.
Baskisina (DSM-IV) gore, diger demans nedenleri
Pick  hastalidi, Creutzfeldt-Jacob  hastalgi,
Huntington hastaligi, Parkinson hastaligi, HIV ve
kafa travmasi olarak siralanir. DSM-IV'de demanslar:

1. Alzheimer Tipi Demans
- Erken baslangich (65 yas ve daha erken yas)
- Gecg baslangich (65 yastan sonra)
2. Vaskiiler Demans (Multi-infarkt Demans)
3. Genel Tibbi Duruma Bagli Demans
4. Madde Kullaniminin Yol Actigi Kalict Demans
5. Cogul Etiyolojiye Bagll Demans

6. Baska Turli Adlandinlamayan Demans, seklinde
yer almaktadir.

ALZHEIMER TiPi DEMANS

Alois Alzheimer, daha sonra kendi adi ile taninacak
olan bu hastaligi, 1907 yilinda tanimlamistir.
Beyinde yavas ilerleyen atrofinin varligi ve toplumsal
yasama uyum saglayamama ile karakterli olan bu
hastaligin kesin tanisi beynin néropatolojik incelen-
mesi sonucu konur. Giinimuizde demansin diger
nedenleri ekarte edildikten sonra, Alzheimer tipi
demans tanisi rahatlikla konulabilmektedir.
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Alzheimer tipi demansin nedeni bilinmemekle birlik-
te, etiyolojide genetik etkenlerin roli oldugu bilin-
mektedir. 21. kromozomun uzun kolunda lokalize
bir gen tarafindan kodlanan amiloid prekiirsér pro-
tein birikimi sonucu (B/A; protein) beyinde senil
plaklar olusur. Alzheimer hastaligindaki bu anormal
protein birikiminin hastaligin baslica nedenini olus-
turup olusturmadigi ise halen bilinmemektedir.
Konu ile ilgili aragtirmalar halen siirmektedir.

Beynin noéroanatomik incelenmesinde, frontal ve
temporal bodlgelerde daha belirginlesmis sulkus
dizlesmesi ve ventrikil genislemesi gorulir. Bunlar
Alzheimer hastaliginin tipik belirtileridir. Mikros-
kopik bulgular ise, hipokampus, entorhinal korteks,
substansiya innominata, lokus seruleus, temporo-
parietal ve frontal kortekste belirgin noéron yitimi,
cift sarmal liflerden olusan noérofibriler yumaklar,
amiloid dolu argentofil plaklar ve graniilovakuoler
cisimciklerin varligidir.

Hastaligin baslangic donemi, belirtilerin silik ve sinsi
baslangich olmasi olasiliyi nedeniyle, ¢evrenin ve
hekimin goziinden kacabilir. Daha sonra hasta glin-
lUk islerini ihmal etmeye, severek yaptidi islere ilgi
duymamaya ya da yeni bir ise baslamaya ilgisiz
davranmaya baslar. Hastaligin gelisme doneminde
bellek bozukluklari (unutkanliklar -6zellikle yakin
bellek bozuklugu-), konusma bozukluklari (isim
bulamama, konusma gticliigu, sdylenenleri tekrarla-
ma), dusunce icerigi bozukluklari (hezeyanlar),
hareketlerde beceriksizlik, duygulanim bozukluklari
(ani kizginlklar, aglama ataklar, sanki bir felaket
karsisindaymis gibi hissedilen yogun bunalti ve
panik -katastrofik anksiyete-, depresif belirtiler),
psikomotor aktivite bozukluklar (cevreye Kkarsi
ilgisizlik, kayitsizlik, kisilik degisiklikleri, davranis
bozukluklar), algi bozukluklar (isitsel, gorsel, diger
tur varsanilar), iletisim bozukluklari (dis diinya ve dis
diinyadaki kisilerle iliskilerin kaybolmasr) ve islevsel-
likte bozulma (el becerileri, kisisel bakiminda bozul-
ma) gorulir.

Alzheimer hastahginin tanisi her ne kadar histopa-
tolojik incelemeyle kesin olarak konabilirse de,
hastaigin klinigi ile de %80-90 oraninda dogru
taniya varilabilir.

DSM-IV'e gore Alzheimer hastaligimin tam
olcgiitleri asagidadir:

A. Asagidakilerden her ikisinin de bulunmasiyla
belirli cogul bilissel defisitin gelismesi:
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1. Bellek bozuklugu (yeni bilgiler 6grenme ya da
daha o©nceden o0dgrenilmis bilgileri animsama
yetisinde bozulma).

2. Asagidaki biligsel bozukluklardan birinin (ya da
daha fazlasinin) bulunmasi:

(a) Afazi (konusamama),

(b) Apraksi (motor islevlerde bozukluk olmamasina
karsin motor etkinlikleri yerine getirme yetisinde
bozulma),

(c) Agnozi (duyu islevlerinde bozukluk olmamasina
karsin nesneleri tanimlayamama ve taniyamama).

B. A-1 ve A-2 tani olcitlerinde s6zl edilen biligsel
bozukluklarin her biri toplumsal ya da mesleksel
islevsellikte belirgin bir bozulmaya neden olur ve
onceki islevsellik diizeyinde belirgin bir diisme olur.

C. Asama asama baslar ve sirekli bir biligsel diisme
gorular.

D. A-1 ve A-2 tani olgltlerinde s6zi edilen biligsel
bozukluklar asagidakilerden herhangi birine bagli
degildir.

1. Bellekte ve biliste ilerleyici bozukluklara neden
olan merkezi sinir sistemini (MSS) ilgilendiren diger
durumlar (6rnegin, serebrovaskiiler hastaliklar,
Parkinson hastaliklar, Huntington hastaliklar, sub-
dural hematom, normal basin¢gh hidrosefali, beyin
timorleri).

2. Demansa neden oldugu bilinen sistemik durum-
lar (6rnegin hipotiroidizm, vitamin B;, eksikligi,
niasin eksikligi, hiperkalsemi, nérosifiliz, HIV enfek-
siyonu).

3. Madde kullaniminin yol actigi durumlar.

E. Bu bozukluklar sadece deliryumun gidisi sirasinda
ortaya cikmamaktadir.

F. Bu bozukluklar baska bir eksen | bozuklugu ile
daha iyi aciklanamaz (6rnegin major depresif bozuk-
luk, sizofreni).

Alzheimer hastaligi ilerleyici bir demans turiddr.
Onceleri sinsi seyreden hastalik, sonlara dogru has-
tada agir serebral yikimla birlikte bedensel yetersizlik
ve glicsiizliik gésterir. Olim genellikle sekonder bir
enfeksiyondan ya da kalp ve solunum yetmezIigi
gibi bir bagka nedenden olur.

Tedavinin ilk adimi taninin kesin olarak dogrulan-
masidir. Demansta asetilkolin, dopamin, norepinef-
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rin, GABA, serotonin, somatostatin ve P maddesi
iceren noropeptidler gibi bircok nérotransmitterde
azalma gordlir. Bu nérotransmitter azalmasi sadece
Alzheimer hastaliginda degil, Huntington hastaligin-
da, vaskiler demansta, alkolin yol actigi kalici
demanslarda, Parkinson hastaliinda ve nadiren de
normal yaslilarda gorilmektedir. Bu yetersiz noro-
transmitterleri yerine koyma amaciyla cesitli noro-
farmakolojik stratejiler gelistirilmisse de, en sik ve en
yaygin yontem, asetilkolin replasman tedavisidir. Bu
replasman tedavisinde kolin, lesitin gibi asetilkolin
prekursorleri, pilokarpin, areokolin gibi kolinerjik
agonistler ve kolinesteraz inhibitorleri kullaniimak-
tadir. Kisa etkili bir kolinesteraz inhibitori olan
fizostigminin, Alzheimer'li hastalarin belleklerinde
hafif bir iyileme gosterdigi saptanmistir. Simdi
bunun uzun etkili formlari arastirlmaktadir. Son
zamanlarda takrinin terapotik bir ajan olarak
Alzheimer hastaliginda kullanilmaya baslandigr ve
ilacin verildigi tg aylik siirede belirgin bir diizelme
oldugu bildirilmekte ise de klinisyenler ilacin hepa-
totoksisitesine de dikkat cekmektedirler.

Son yillarda geri donlsimli bir kolinesteraz
inhibitori olan donepezilden (Aricept) ile hafif ve
orta siddette bilissel bozukluk gosteren Alzheimer
hastaliginin semptomatik tedavisinde, gegici de olsa
bir miktar olumlu sonuglar alinmustir. 5-10 mg/giin’-
lik dozlarda bulanti, diyare, kusma, insomnia, kas
kramplari ve anoreksiya gibi yan etkiler gozlenme-
sine karsin takrinin aksine, hepatotoksisite bildiril-
memistir.

Beyine selektif bir asetilkolinesteraz inhibitoru olan
rivastigmin (Exelon), yine hafif ve orta derecedeki
Alzheimer hastaliginda kullanilir. 1.5 mg/giinle
baslanip 6 mg/giin maximum doza kadar cikilir. Bu
ilac da, donepezile benzer yan etkilere sahiptir.

Psikiyatrik belirtilerin eslik ettigi yashdaki demans
olgularinda, psikofarmakolojik ajanlar yarim veya
Ucte iki dozlarda kullanilmalidir. Depresif semptom-
lar gosteren demansiyel hastalarda, antidepresan
ilagclar ve EKT uygulanmasi etkin ve guvenlidir.
Antipsikotik ilaclar, ise demansh hastalarin ekstrapi-
ramidal yan etki ¢cikarmaya yatkinlklari nedeniyle,
dikkatle kullanilmahdir. Benzodiyazepinler, acil
sedasyon saglamak icin kisa sureli olarak ve dikkatle
kullanilmalidir, uzun sureli kullanimda deliryum
gelismesine veya bilissel yetilerde kalici karmasaya
neden olabilir. Agir bilissel bozukluk doéneminde
hasta ile kurulacak terapdtik iliski olumlu sonuglar
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verebilir. Ailenin, hastaligin seyri ve sonlanisi
konusunda bilgilendirilerek aydinlatiimasi, hastaya
yardimci olma konusunda byt yarar saglar.

VASKULER  DEMANS
DEMANS)

(MULTI-ENFARKT

Eski adiyla multi-enfarkt demans, en sik rastlanma
siralamasinda ikinci sirayr alir. 50 yasin Uzerinde
erkeklerde daha sik rastlanir. 60 yas tzerindeki akut
iskemik inmelerde %15-20 oraninda demans olus-
maktadir. iskemik lezyonun oturdugu bélgenin 6zel-
ligine gore, demans erken ya da geg olusabilir.

Vaskiiler demansin genel belirtileri, Alzheimer tipi
demansta gorilen belirtilerin aynmisidir; fakat
vaskiler demans tanisinin konmasi, demansin
vaskuler nedenini ortaya koyacak klinik ve laboratu-
var verilerinin varhgini gerektirir.

Vaskuler demansin DSM-IV tani olcitleri, Alzheimer
hastahgi tani olcitlerinin A ve B maddelerinin
aynisidir. Sadece C ve D maddeleri degisiktir.
Vaskller demans tani Olgitlerinin C maddesinde
"serebrovaskiler hastaligi diistindiren ve bu bozuk-
lukla etiyolojik olarak iliskili oldugu yargisina varilan
fokal norolojik belirti ve bulgular (6rnegin, derin
tendon reflekslerinde artma, ekstansor planter yanit,
psodobulber paralizi, ytrime bozukluklari, bir
ekstremitede zayiflik) ya da laboratuvar kanitlari
vardir (6rnegin, korteksi ve altindaki beyaz cevheri
tutan multipl enfarktlar)'; D maddesinde ise "bu
bozukluklar sadece deliryumun gidisi sirasinda
ortaya cikmamaktadir" denmektedir.

GENEL TIBBi DURUMA BAGLI DEMANS

DSM-IV, direkt olarak kodlanabilecek alti spesifik
demans nedeni saymaktadir. Bunlar; HIV hastaligina
bagli demans, kafa travmasina bagdli demans,
Parkinson hastaliina bagh demans, Huntington
hastaligina bagh demans, Pick hastaigina bagl
demans ve Creutzfeldt-Jacob hastaligina bagh
demanstir. Tani olgutleri de, Alzheimer tipi demans
tani Ol¢itlerinin A ve B maddeleri ile aynidir, sadece
C maddesi degisik, D ve F maddeleri ise yoktur.

MADDE KULLANIMININ YOL ACTIGI KALICI
DEMANS

DSM-IV kategori listesinde madde kullanim bozuk-
lugu ile demansin bir arada bulunmasinin nedeni,
klinisyene ayirici tanida yardimci olabilmektedir.
DSM-IV, bu spesifik maddeleri alkol, inhalan, sedatif,
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hipnotik vaya anksiyolitik ve diger ya da bilinmeyen
maddeler olarak siralamaktadir.

Madde kullaniminin yol actigi kalici demansin DSM-
IV tani olcitleri Alzheimer hastaligi tani olcltlerinin
A ve B maddelerinin aynisidir. C maddesinde "bu
bozukluklar sadece deliryumun gidisi sirasinda
ortaya ¢tkmamaktadir ve madde entoksikasyonunun
ya da yoksunlugunun olagan siiresinin disina tasar",
D maddesinde ise "oyki, fizik muayene ya da labo-
ratuvar bulgularindan elde edilen verilere gore, bu
bozukluklar madde kullaniminin (6rnegin, kotlye
kullanilabilen bir ilag, tedavi icin kullanilan bir ilag)
siiregiden etkileriyle etiyolojik olarak iliskilidir" den-
mektedir.

KOMORBID DURUMLAR

DELIRYUM, demansla birlikte gorilebilen ruhsal
bozukluklarin en basinda gelmektedir. Deliryumda
da bellek bozuklugu goriilebilir. Ancak deliryumlu
hastada bilin¢ bulanikhdi, dikkati bir noktaya topla-
ma ve surdirme gugluigiu, demansla deliryum
arasindaki en 6nemli farktir. Bu iki sendromun klinik
gidisi de farkhdir. Deliryumda belirtiler ani baglar,
demansa gore daha kisa siirer ve tipik olarak dal-
galanma gosterir. Biligsel bozukluklar geceleri daha
artar. Demansta ise klinik tablo oldukca stabildir.
Uzunca bir stire degismeden devam eden organik
mental bozukluk tablosu, deliryumdan cok demansi
distindirmelidir.

SIZOFRENI'nin kronik tipinde belirli bir entelektiel
yikim s6z konusudur. Alzheimer hastaliginda heze-
yanlara rastlanma sikligr %30-40'tir. Bunlar; insanla-
rin esyalarini caldigi iddialari, 6lmus insanlarla ileti-
sim kurma, ailesinin sahtekar oldugu inanci, esinin
kendisine sadik olmadigi, terk edilme hezeyanlari
gibi hezeyanlardir. Varsanilara ise %15-30 oraninda
rastlanir. Olmiis kisileri gérme, seslerini duyma; tani-
madigi insanlari gérme, onlarla konugsma; hayvanlar
gorme; insanlarin davetsiz yanina geldigini gérme;
ses isitme, koku duyma seklindedir. Demansdaki
distince bozuklugu ve buna bagh psikotik semp-
tomlar sizofreniye goére daha 6n planda bulunur.

DEPRESYON'lu bazi hastalarda gorilen bilissel
zayifligin demans semptomlarindan ayirt edilmesi
oldukga glictiir ve demansli hastalarda oldukga sik
gorulur (Alzheimer hastaliginda %50). Bu tir hasta-
lar mental durum bakisinda ve noropsikolojik
testlerde de yeterli performans gosteremeyebilirler.
Bu bulgularla bir demans tablosuna atif yapildig
icin, buna PSODODEMANS denir. Buna, depres-
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Tablo 1. Demans ile psododemans arasindaki tanisal farkhliklar

DEMANS

PSODODEMANS

60 yas veya daha yukar yasta baslar.
Baslangig belirsizdir.
Gidisi yavastr. Klinik tablo geceleri daha da kétiilesir.

Sistemik hastalik, ilag ya da alkol kétiiye kullanimi séz
konusudur.

Kisi cogunlukla biligsel defektin farkinda degildir.
Sorununa kars ilgisizdir veya inkar eder.

Disfazi, dispraksi, agnozi, inkontinans gibi nérolojik
bulgular vardr.

Yakin bellek, yer ve zaman y6nelimi gibi
biligsel alanlarda biyiik bir bozulma vardir.

Mental durum bakisinda bazi bulgular digerlerinden
daha kotudir. Yinelenen bakilardaki bulgularda ayni
bozukluklar s6z konusudur.

Davranig ve duygulanim biligsel bozuklukla uyumludur.

isbirligine girer, animsamak icin notlarina basvurur.

Sorulara yaklagik yanitlar verir. Konfobulasyon veya
perseverasyon vardir.

Onemsiz, ufak tefek basarilarini vurgular.

Giliing ya da Gziintd veren olaylara olagan ya da agin
tepki verir. Duygu durumu yiizeyel ya da degiskendir.

Nérolojik incelemeler (BT, EEG) genellikle anormaldir.

Baslangic yasi 6zgiin degildir. Genellikle erigkin yasta baslar.
Baslangici daha kesindir. giinler veya haftalar ierisinde

Gidisi hizli ve degiskendir. Klinik tabloda geceleri higbir
degisiklik olmaz.

Depresyon, manik-depresif tabloya iligkin somatik yakinmalar
vardir.

Gogu kez bellek kaybu ile ilgili yakinmalari vardir ve hasta
bu sorununu her zaman vurgular.

Uziintii, kendini suclama, anksiyete, delirler veya somatik
yakinmalar gibi depresyona iligkin ruhsal belirtiler vardir.

Gven, ilgi, istek ve dikkat gibi kisilik alanlarinda biyik bir
bozulma bulunur.

Yinelenen muayenelerde bozuklugun degisik nérolojik
tutulmalara uydugu saptanir.

Davranig ve duygulanim biligsel bozuklukla uyumlu degildir.

isbirligi yetersizdir, animsamak ya da iyisini yapmak igin
daha az gaba harcar.

Sorular ¢ogu kez "bilmiyorum" diye yanitiar. Apatiktir.

Vurgulan yetersizdir, bagsansizliklan tizerinde durur.

Galiing ya da Uziintii veren olaylara gok az tepki gdsterir ya
da hi¢ g6stermez. Depresif bir duygulanim s6z konusudur.

Norolojik incelemeler genellikle normaldir.

yona bagl biligsel islev bozuklugu demek daha
dogru olur, ¢linkii bu hastalarin gecmislerinde de
depresif belirtileri vardir, bir demanslidan daha fazla
icgoruye sahiptirler ve siklikla da gecirilmis depresif
donem oykdleri bulunmaktadir (Tablo 1).

ANKSIYETE, demansli hastalarin %44-48'inde
gorilir. Klinik olarak hastalarda gelecekle ilgili
kaygi, yerinde duramama, surekli gezinme, yardim
isteme  davraniglari, huzursuzluk, yasanilan
huzursuzluktan kaynaklanan dirtii kontrol kaybi
(vurma-saldirma), ajitasyon, cighk atma veya bagir-
malar gozlenir. Hastaligi ile ilgili icgoriist olan hasta-
larin, kendilerindeki bilissel, ruhsal ve islevsel kayip-
lari farketmekten kaynaklanan anksiyeteye "katast-
rofik anksiyete" denir.

KONVERSIYON tablosu, organik beyin hastalik-
larinin erken dénemlerinde goriilebilir. Ayirt edilme-
si oldukca zordur. Teatralizm, kendine bakim,
beslenmede bozukluk, telkine yatkinlk, disosiyatif
amnezi ve giizel aldirmazlik demansta yoktur.
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Tablo 2. Yashlarda sik kullanilan antipsiko-
tikler ve giinliik ortalama dozlari

Klorpromazin (Largactil) 30-300 mg/giin

Trifluoperazin (Telazin) 1-15 mg/gin
Tiyoridazin (Melleril) 25-300 mg/glin
Haloperidol (Norodol) 2-20 mg/giin
Risperidon (Risperdal) 2-4 mg/giin

YAPAY BOZUKLUK nadir gorulur. Gercek demansta
zaman ve yer yonelimi, kisi yoneliminden once
bozulur. Yakin bellek ise uzak bellekten 6nce bozul-
mustur.

GUNBATIMI SENDROMU (SUNDOWNER SYN-
DROME), huzursuzluk, biling bulanikligi, ataksi ve
kaza ile dusmelerle karakterlidir; asiri derecede
sedasyon uygulanmig yasllarda ya da cok distk
dozda psikoaktif madde ile ters tepki cikaran
demansli hastalarda gorilir. Bu sendrom isik gibi,
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Tablo 3. Yashlarda sik kullanilan antidepresan ilaclarin giinliik ortalama dozlar:

Bisiklikler Trazodon (Desyrel) 100-500 mg/giin
Trisiklikler imipramin (Tofranil) 25-300 mg/giin
Tetrasiklikler Maprotilin (Ludiomil, Maprotil) 25-150 mg/giin
SSRl'lar Fluoksetin (Prozac, Depreks) 5-80 mg/giin
Fluvoksamin (Faverin) 25-150 mg/giin
Paroksetin (Seroxat) 5-200 mg/giin
Sertralin (Lustral, Seralin, Serdep) 50-200 mg/giin
Digerleri Nefazodon (Serzone) 100-400 mg/giin

ya da kisiler arasi iletisim gibi dig uyaranlarin azaldig
ya da kayboldugu durumlarda, aksama dogru,
demansli hastalarda da gozlenir. Cogunlukla ben-
zodiyazepine bagh olarak ortaya cikar. Bu nedenle
genel psikofarmakolojik tedavi yaklagiminda
demansh hastada benzodiazepinler olabildigince
distk dozlarda kullanilmalidir. Bunlar da kisa etkili
olanlardan secilmelidir (alprazolam (Xanax) 0,25-
0,75 mg/gun, lorazepam (Ativan) 0,5-1 mg/gun,
oksazepam (Serapax) 5-10 mg/gun). Buspiron
(Buspon) tolerans gelismemesi, yiiksek dozlarda
guvenilir olmasi, alkolle etkilesiminin olmamasi
nedeniyle tercih edilebilir ve 10-30 mg/giin kul-
lanilabilir. Ancak basagrisi, sinirlilik ve depresyonu
arttirmasi gibi yan etkileri g6z ardi edilmemelidir.

Gunbatimi sendromunu 6nlemek icin hava karar-
madan bir saat kadar 6nce hastaya diistik dozda bir
antipsikotik vermek, hastanin rahatlatiimasi acisin-
dan yararli olabilir. Yash hastalarda sik kullanilan
antipsikotikler ve ortalama dozlarn Tablo 2'de gos-
terilmistir.

Tablo 3’te ise yashlarda sik kullanilan antidepresan
ilaclarin giinliik ortalama dozlar verilmistir.

Demansli hastanin tedavisinde, o6nce hastanin
bakimi ile ilgilenecek kisilerin bilgilendirilmesi ve egi-
tilmesi gerekir. Hastanin yasamini sirdirecegi
ortamin (en uygunu kendi evidir) onun yasamini
kolaylastirici bir bicimde diizenlenmesi ve bu
diizenin hi¢ bozulmamasi gerekir. Cevrenin hasta
icin sicak ve sevecen bir ortam olusturmasi saglanir.
Sozel ve s6zel olmayan iletisim desteklenir, hasta ile
bakim verenler veya aile bireyleri arasindaki catis-
malar giderilir, boylece terapétik iliskinin daha ve-
rimli olmasi saglanir. Hasta yapabilecekleri konusun-
da yureklendirilir ve bazi kisisel ihtiyaclarini tek basi-
na saglama konusunda yol gosterilir ve tesvik edilir.
Asini dis uyaranlardan korunmalidir. Hastanin
yasadigi ortam olabildigince rahat, kendini yarala-
maktan koruyucu olmalidir. Evden kagmasini nleyi-
ci glivenlik onlemleri alinmali, kaza ile 6lime engel
olmak icin her tirli guvenlik 6nlemi saglanmahdir.
Yasadigi ortam giindiiz is1gi ile 1siklandirilmali, ken-
disinin ve yakinlarinin resimleri goziiniin 6niinde
olmalidir. Butin bunlar saglandiktan sonra mental
bozukluk tablosunun gerektirdigi uygun psikofar-
makolojik tedavi secimi yapilarak uygulamaya
konulmaldir.
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