Demansli Hastaya Klinik Yaklasim ve Tedavi
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Demans terimi pek ¢ok hastaligi kapsayan
bilissel islevlerde bozulma ile giden klinik
sendroma verilen isimdir. Biligsel islev; beynin
diistinme, bilgileri saklama, problem ¢6zme,
konusma, algilama, gérsel boyutlandirma,
hesaplama ve yargilama yetenegidir.

Demansda ilk bozulan bilgilerin saklanmasi
olmakla birlikte, diger bilissel islevler de
zaman icinde geriler. Demansin normal
yaslanma ile birlikte olan bilissel ve psikolojik
degisikliklerden ayirt edilmesi gerekir. Normal
yaslanma belirtileri 65 yasindan sonra baglar
ve 80'li yaslarda tam olarak belirginlesir.
Altmig bes yas Uzerindeki kisilerin % 5'inde
demans belirtileri izlenir. Yasla birlikte bu oran
artar ve 80'li yaslarda % 20'e ulasir. Demans
riski 65-85 yas arasinda her bes yilda bir, iki
katina gikmaktadr.

Calismalar yash kisilerin yasanan yeni
olaylarla birlikte kisilerin adlarini animsamada
zorluk gektiklerini belirlemistir. Ancak normal
yasli kisilerde sézciik dagarcigi, dil yetenegi,
genel bilgi dlizeyi, konugsma ve anlama ile ilgili
belirgin sorunlar yoktur.

Birinci basamak hekimleri Alzheimer
hastaligi (AH) ve diger demans nedenleri ile
en sik karsilasma olasiligi olan hekimlerdir.
Demans belirtilerine karsi uyanik olmak, Mini
Mental Durum Testi (MMSE) ve saat gizme
gibi birinci basamakta ya da poliklinik
kosullarinda rahatlkla ve kisa siirede
uygulanacak testlerle ya da diger biligsel
(kognitif) testleri uygulayarak klinik tani
koymak olasidir. Demans, ileri inceleme
yontemlerinin ancak ayirici tani icin bazi
hastalarda gerekli oldugu, ayrintili bir 6yki ve
klinik bulgular ile tani konabilecek bir
hastaliktir. Demans tanisi klinik olarak
konulmalidir.

Demans nedenleri

Pek cok hastalik demans olusturabilir.
Demans etiyolojik yénden; dejeneratif ve
dejeneratif olmayan demanslar olarak ikiye
ayrilabilir. Alzheimer hastaligi, Pick hastalig,
Lewy cisim demans, en sik goriilen dejeneratif
demans nedenleridir. Multienfarkt demanslar
(Biswanger hastaligl, lakiiner durum),
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enfeksiy6z demanslar, toksik / metabolik
bozukluklar, vaskiilitler siklikla karsilasilan
dejeneratif olmayan demans nedenleridirler.

Hastalar degerlendirilirken 6ncelikle geri
dénisiimlii demans nedenleri saptanmalidir.
Geri dontstimli olgular cogunlukla iki yildan
az suredir var olan hafif biligsel bozukluklarla
karsimiza gikarlar. Metabolik demanslar
(hipotiroidizm gibi), nutrisyonel bozukluklar
(B12, folik asit eksiklikleri), normal basingli
hidrosefali, enfeksiyonlar, alkolik demans,
baslica tedavi edilebilir demans nedenleridir.

A. Dejeneratif Demanslar

I. Alzheimer Hastalig

ilerleyici demansin en sik nedeni olan AH
40 yasindan sonra gortilen biligsel
bozukluklarin % 60'in1 olusturur. Yasli nlfusun
artmasiyla sikhg giderek artmaktadir. Sinsi
baslayip ilerlemesinden dolayi ve llkemizde
yaslanmaya bagli dogal bir siire¢ olarak
degerlendirildiginden, ancak hastaligin gec
dénemlerinde tani konulabilmektedir.

AH'de Risk Etmenleri:

1. Yas: AH ve diger tim demanslarda en
onemli risk etmeni yastir. Kirk yasin Gzerinde
baslar ve yas ilerledikge hastalik prevalansi
artis gosterir.

2. Cinsiyet: Kadinlarda Alzheimer insidansi
daha fazladir. Erkeklerde ise vaskiiler demans
riski daha yuksektir. Kadinlarda daha sik
gorllmesi, hastaligin gelismesinde
hormonlarin roll olabilecegini diistinddrdr.

3. Egitim ve ls: Dusiik egitim diizeyinin
ileri yaslarda AH gelismesi igin risk etmeni
oldugu gosterilmistir. Egitimsiz bir kisinin
demansa yakalanma riski sekiz yillik egitim
gbrmiis bir kisiye gore en azindan iki kat daha
fazladr.

4. Genetik ve Aile Oykiisii: Birinci derece
yakinlarinda AH olanlarda demans gelisme
riski ortalama 2-4 kat artmistir. Ancak
genetigin yaninda diger etmenler de etkilidir.
Glinkd tek yumurta ikizlerinde yapilan bir
calismada her iki kardeste birlikte AH gériilme
orani %40 bulunmustur.

5. Down Sendromu ve Kromozom 21:
Down sendromlu hastalarda 35 yasina kadar
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yasadiklarinda AH'nin néropatolojik
degisiklikleri gérilmektedir. Ancak AH'de 21.
kromozom normal bulunmustur.

6. Ostrojen: Ostrojen alan kadinlarda
riskin kullanmayanlara gére yar yariya az
oldugu bulunmustur.

7. NSAID: Bu tiir ilaglan alanlarda riskin
azaldigy, ¢linkii RA ve lepra gibi hastaliklarda
daha az gorildugu ileri strilmektedir.

8. Kafa Travmasi

Klinik Bulgular

AH 40 yas gibi erken bir donemde
baslamakla birlikte, bir cok olgu 65 yasindan
sonra gorullr. Baglangic yakinmasi tipik olarak
bellek kaybidir. Bellek ile ilgili yakinmalar daha
cok zaman yonelimi ya da ge¢mis olaylarin
animsanmasinda glcliik bicimindedir.
Hastaligin ileri evrelerine kadar ¢ok uzak
olaylar animsama korunur.

Bilissel bozukluklar

1. Bellek Kaybi: Animsamada gtiglik.

2. Agnozi: Bir ya da daha fazla duysal
uyariyi kullanarak, énceki deneyimlerin de
yardimiyla cisimlerin algilanmasinda ya da
anlamlandinlmasindaki bozukluk.

3. Disfazi: Anomi, afazi.

4. Dispraksi: Anlama zorlugu, motor
kayip, duyu kaybi ya da ataksi olmadan daha
once 6grenilmis karmasik ya da beceri isteyen
diizglin ya da sirali hareketlerin
yapilamamasi.

5. Disoryantasyon: Zaman algilamasinda
azalma, yakinlarini, ailesini ya da kendisini
taniyamama, yén duyusunda azalma.

6. Hesaplama becerisinde azalma.

7. Sorun ¢6zme ve yargilamada azalma.

8. Anomi: Bilinen cisimlerin ya da
insanlarin adlarini animsamada gticliiktiir.

Bilissel olmayan (psikiyatrik) belirtiler

1. Depresyon

2. Psikotik belirtiler: Hallisinasyon,
dellizyon, paranoya.

3. Psikotik Olmayan Davranslar: Fiziksel
ve sozel agresyon, motor hiperaktivite,
koopere olamama, kaygilanma, yineleyici
davraniglar.

Konusmanin, animsamanin ve kavramanin
azalmasi gibi sosyal yasamdan ve nedensel
konusmalardan cekilme vardir. Hastaligin
ilerleyen evrelerinde hastalar nesneleri dogru
olarak kullanamaz ve karmasik sekiller
cizemezler. Planlama, ev islerini yapma ve bir
isi baslatma, zamanla olanaksiz olur. En son
evrede hastalar evlerini bulamaz, aile tyelerini
taniyamaz, konusamaz duruma gelirler.

Yargilama ve neden sonug iliskisi kurma
bozulur, saldirgan ve kuskucu olmaya
baslarlar, sfinkter kontrolii bozuldugu icin
enkontinans gelisir. Hastaligin baslangicindan
sonra 3-20 yil icinde aspirasyon ya da
enfeksiyon nedeniyle kaybedilirler.

AH'de Tani

AH'nin klinik tanisi icin tatmin edici
biyolojik belirleyiciler olmadigindan, tani 6ykii
ve klinik bulgulara dayanmaktadir. Klinik ve
laboratuvar incelemeler hastaligin ayirici
tanisinda yararli olmaktadirlar. AH'nin tanisi
icin, farkl calisma gruplan tarafindan
uluslararasi kabul edilmis tani 6lcltleri
yayinlanmistir.

- Hastanin demansinin olmasi,

- Bellek kaybinin olmasi,

- Diger bilissel islevlerde bozulma,

- Bunlara neden olabilecek bir baska
hastaligin olmamasi, bu li¢ uluslararasi 6lglitte
de yer alan ortak o6zelliklerdir.

Erken tani koymak, kullanilan ilaglarin
baslangic déneminde daha etkili olmasindan
dolayr 6nemlidir. AH'nin kesin tanisi otopsi ya
da biyopsi ile beyin dokusunun dogrudan
incelenmesi ile konur. Tim hastalardan tam
bir 6ykli alinmali ve iyi bir fizik muayene
yapiimalidir. Oykiide hastanin kullandigi
ilaclar, alkol ve madde kullanma, kafa
travmasi, depresyonun varligi dikkatlice
sorgulanmalidir. Mini mental test ile bilissel
alandaki bir ya da daha fazla bozukluk
6grenilebilir. Demansa neden olan diger
nedenler (serebral vaskuler hastaliklar,
subkortikal inme, alkolizm, vitamin B12
eksikligi, kafa travmasi, Parkinson hastalig,
Huntington hastaligi, Pick hastalig,
Creutzfeldt-Jakob hastaligi, hipotiroidizm)
dislanmalidir.

Hastalarla goriisme sirasinda kullanilan
testlerden Mini Mental Durum Testi
(MMSE), bilissel islevlerin
degerlendiriimesinde en sik kullanilan testtir.
MMSE; organik bozuklugu, islevsel organik
bozukluktan ayirmak icin kullanilmaktadir.
Hastalarin bilissel islevlerini degerlendirmeye
yonelik testler arasinda en sik kullanilanlardan
diger bir test ise saat cizme testidir. MMSE
oryantasyon, kayit bellek, dikkat, hesaplama,
animsama, dil ve yapilandirmayr maksimum
30 puan Ulzerinden degerlendirir. MMSE
testinde 25 puan ve alti degerler hastada
demans olabilecegini dlisiindiirmelidir. Saat
cizme testi ise gorsel uzaysal becerileri 10
puan lzerinden degerlendirir.

sted * 2003 ¢ cilt 12  say1 12 * 459



Kaynaklar

1- Rossor M. Primer
degenerative
dementia. Bradley
WG. Neurology in
clinical practice. USA,
2000 Butterworth,
Heinemann, The
Neurological
Disorders, 1711-
1712.

2- Robert J Green.
Clinical Neurology.
1995,Vol 3; chap 32:
2-3

3- Marsel Mesulam.
Principles of
Behavioral and
Cognitive Neurology.
New York, Oxford
University Press
2000.

4- Jorm AF, Korten
AE, Henderson AS:
the prevalence of
dementia: A
quantitative
integration of the
literature. Acta
Psychiatr Scand
1987;76:465-479.

5- American
Psychiatric
Association,
Committee on
Nomenclatureand
Statistics. DSM-IV.
Washington DC
1994;133-155.

6- Richter WR,
Farlow MJ, Kuncio
GS. Recent advances
in the treatment of
AD, Richter RW. AD
a guide to practical
management.
Mosby-year book,
inc, 1994 London.
127-128.

7- Cummings JL,
Kaufer D.
Neuropsychiatric
aspects of AD: The
cholinergic hypothesis
revisited. Neurology
1996, 47:876-883.

8- Adams T, Page S.
New pharmacological
treatments for AD. J
Advan Nurs. 2000;
31(5):1183-1188

9- Farlow MR,
Hake AM. The Affect
and metabolism of
Achl's. int J.Geriatr
Psychopharm.
1998;1,suppl 1, S2-6.

10- Doraiswamy
MP Current
cholinergic theraphy
for symptoms of AD.
Primer Psychiatry
1996.

AH'de Tedavi Yaklasimlari

1. Nootropik ilaglar: Ginkgo biloba
ekstreleri birkag farklh mekanizma ile demans
tedavisinde rol oynamaktadir:

a) Serbest radikallerin ortamdan
uzaklastiriimasi,

b) Platelet aktive edici faktor (PAF)
antagonisti etki ile hipoksik zarara karsi
koruma,

c) Amiloid (3 birikimini énleme,

d) a-sekretaz aktivitesini artirma,

e) Ortamda bulunan Apo E4'U koruyucu
6zelligi, bunlar arasinda sayilabilir. Ginkgo
biloba ile demansli hastalarda yapilan 23 farkli
klinik calismada klinik global izlem, sosyal
davranis ya da glinliik yasam islevlerinin en az
birinde istatistiksel olarak anlamli diizelme
gbzlenmistir.

2. Asetilkolinesteraz inhibitérleri: AH'ye
neden olan etmenler kesin olarak bilinemedigi
icin, hastalig énleyici tedaviler heniiz
bulunamamistir. Ancak hastaligi yavaslatici ya
da ilerlemesini geciktirici semptomatik
tedaviler denenmektedir. AH'de kolinerjik
kayip (defisit) olmasi kolinerjik islevi yerine
koymayla ilgili calismalarin artmasina yol
acmistir. Simdiye kadarki tedavi yaklagimlari
arasinda gelisimin en yliksek noktasina varmis
ve en fazla basar géstermis olani
asetilkolinesteraz inhibisyonudur (AchEl).
Asetilkolin (Ach) santral ve periferik sinir
sisteminde asetilkolinesteraz enzimi ile
parcalanmaktadir. Tedavide kullanilan bu
ilaclar, asetilkolinesteraz enzimini inhibe
ederek asetilkolinin parcalanmasini
6nlemektedirler. Bunlar icinde takrin ve
fizostigmini iceren birinci kusak kolinesteraz
inhibitorlerinden, donepezil, rivastigmin,
metrifonat gibi ikinci kusak AchEl'lerine kadar
cok sayida ilag yer almaktadir.

3. Ostrojen: Menopozdaki kadinlarda AH
goriilme oraninin, ayni yas grubundaki
erkeklere gbre daha fazla olmasi calismalarin
hormonlar (izerine yoneltiimesine neden
olmustur. Ostrojen replasman tedavisinin
AH'nin ilerlemesini yavaslattigi 6ne
stirlilmektedir. Bunu da asetilkolin salgilayan
hticrelerin 6limin(, antioksidan ve
antienflamatuvar etkisi ile 6nleyerek
gosterdigi dlstinilmektedir.

4. Non-streoid antienflamatuvar ilaclar
(NSAIi) ve Vitamin E: AH'den koruyucu
oldugu ileri stirtilen iki ajan, E vitamini ve

NSAIi'dir. Vitamin E antioksidan 6zelliginden
dolayi, tipki 6strojen gibi hiicre 6limiini
yavaslatmakta ve Ach salinimini
etkilemektedir. Ancak bununla ilgili cok carpici
bulgular elde edilememistir. NSAID'lerden en
sik calisilan indometazinin, antienflamatuvar
etki ile koruyucu oldugu sanilmaktadir.

5. Antiepileptik ve antipsikotik ilaclar:
AH'de gorilen psikiyatrik belirtilerin
tedavisinde karbamazepin gibi antiepileptik
ilaglardan ve yeni kusak antipsikotik
ajanlardan yarar saglanmaktadir.

Il. Pick Hastahgi

Pick hastaligi, dejeneratif demanslarin
ender gorllen bir formu olup, klinik tabloyu
Alzheimer hastaligindan ayirmak ¢ok zor
olabilir. Tim demanslarin % 5-6'sini olusturur.
Bu hastalik en sik kadinlarda ve 40-60 yas
arasinda gorilir. Patolojisinde yaygin olmayan
fokal beyin atrofisine dayanmaktadir. Atrofi
frontotemporal yerlesimlidir ve genellikle
simetriktir; ancak asimetri ya da tek tarafl
atrofi de tanimlanmigtir. Erken dénemde
bilissel yetenekler saglam kalirken belirgin
davranis degisiklikleri ve konusma bozukluklari
goriiliir. ilgisizlik (apati), sdylenenleri yineleme
(ekolali), sézciik dagarciginda gitgide azalma
ve ge¢ ddnemde mutizm izlenir. Eger frontal
lob daha ¢ok etkilenmisse, afazi, abuli,
bellegin goreceli olarak korundugu sosyal
davranis bozukluklar ve disinhibisyon ile
karsimiza gikabilir. Giinlik yasam islevlerini
yapamama, kisilik ve davranig degisiklikleri,
ylrlyus bozukluklari, ilkel refleksler, frontal
lob sendromu goriilebilir. Pick hastalarinin
yasam slresi tani konulduktan sonra 2-5 yil
arasinda degismekle birlikte, hastalar yalnizca
konusma bozukluklari ile yillarca yasayabilirler.

lll. Diffiiz Lewy Cismi Hastaligi

Alzheimer hastaligi ve Parkinson
hastalarinin klinik ve patolojik bulgularini
paylasan, kortikal néronlarda Lewy
cisimlerinin yaygin olarak goraldiigli motor ve
psikiyatrik belirtilerle giden demansiyel bir
tablodur. Otopsi calismalari demanslh olgularin
% 15-25'inin beyin sapi ya da korteksinde
Lewy cisimi gortildaglni bildirmislerdir.
Bilissel islevlerde gerileme AH'den daha
hizlidir. Demans baslangicta belirgin
olmayabilir. Hastalarin % 40" paranoid
belirtiler, isitsel halisinasyonlar, psikoz ve
duygudurum bozukluklari ile hekime
basvurabilir. Olgularin % 40' Parkinson

sted ¢ 2003 « cilt 12 * say1 12 * 460



hastaligi bulgulari ile baslar. Noéroleptik
duyarhligi ve sik diismeler, Lewy cismi demans
ile AH'nin en belirgin klinik farkliliklarindandir.

B. Dejeneratif Olmayan Demanslar

Vaskiiler Demans; Alzheimer
hastaligindan sonra en sik goriilen demans
nedenidir. Demanslarin yaklasik % 13-19'unu
olusturur. Erkekler kadinlardan daha ¢ok
etkilenir. Hipertansiyonun, inme icin belirgin
bir risk etmeni olarak kabul edilmesine karsilik,
demansa yol agmasi tartismalidir. 60 yas
tzerinde akut iskemik inmeli olgularin % 15-
20'sinde demans olusmaktadir. Birgcok olguda
yineleyici enfarktlar ana nedendir. Ancak tek
bir enfarkt ya da kanama da demansin klinik
bulgularinin ortaya cikmasina neden olabilir.
Enfarktin bulundugu yer kadar hasara ugramig
beyin bolgesi buylikligi de énemlidir.
Vaskiler demansh olgularda 100 ml'nin
Uzerinde doku hasar oldugu gosterilmistir.
Vaskiiler demanslarin en sik goriilen tipi
Binswanger hastaligidir.

C. Tedavi Edilebilir Demanslar

Demans tablolarinin bir kismi semptomatik
ya da geri donlisimli olarak nitelendirilen,
yani tedavi edildiklerinde diizelme potansiyeli
tasiyan hastaliklardan olusmaktadir. Bu
hastaliklar tim demanslarin % 10-30 kadarini
olusturmaktadirlar. Tedavi edilebilirlik hastalk

Dergilerden

Derleyen: Dr. Ozen Asut

Bulasici Hastaliklar
Singapur'da, bir tip aragtirmacisinda ortaya
cikan yeni SARS, hastaligin geri déndiigiine
iliskin korku yaratti. Yabanci uzmanlar SARS
olgusunu incelemeye aldilar. Bir uluslararasi
uzmanlar ekibi Singapur'daki laboratuvarlan
gezerek bu tek SARS olgusunun kaynagini
bulmaya calisiyorlar.
Reuters Health Information 2003
Hematoloji-Onkoloji
Postmastektomi lenfédemi'nde laser
tedavisi yararli oluyor. 15 Eyliil 2003 tarihli
Cancer'de yayimlanan, ilk cift kor, plasebo
kontrollii lenfodem arastirmasina gore,
iki siklusun; volumu, doku sertligini ve
ekstraseliiler siviyr azaltmada etkili oldugu,
ancak hareket yetenegini diizeltmede etkili
olmadigi ortaya kondu.
Medscape Medical News 2003

nedenine, sliresine ve tedaviye baslama
zamanina gore degismektedir.

I. Normal Basin¢h Hidrosefali (Adam-
Hakims sendromu); Normal basingli
hidrosefali, cerrahi tedaviden yarar gérebilen
ve sinsi gidisli bir hastaliktir. Uriner
enkontinans, hidrosefaliye bagl bilissel
islevlerde bozulma, ylrlyls bozuklugu klasik
tclemeyi olusturur. Klinik olarak psikomotor
yavaslamanin belirgin oldugu bilissel bir
bozukluk s6z konusudur. Hastalar ilgisizlik,
depresif ya da psikotik bulgularla basvurabilir.
Travma, subaraknoid kanama, menenijit ya da
idiyopatik nedenlerle olusabilir. Belirtilerin yeni
basladigl ya da ylrime bozuklugunun 6n
planda oldugu olgularda bosaltici lomber
ponksiyonlar ve sant operasyonlari sonrasi
gerileme gozlenmektedir.

Il. Vitamin B12 Eksikligi; Geri donustimli
demansin ender nedenlerindendir. Periferik
sinir ve spinal kord tutulumuna ek olarak apati
basta olmak Uzere bilissel islev kaybi gérildr.
Bazi olgularda, bilissel islev bozukluklari,
anemi ya da diger nérolojik islev
bozukluklarinin yoklugunda belirgin olabilir.
Psikiyatrik bulgulardan siklikla paranoid psikoz
belirgin olabilir. Vitamin B12'nin yerine koyma
tedavisi erken yapilirsa demans bulgulari
gerileyebilir.

e

Kardiyoloji

Amerikan Kalp Dernegi yayini Circulation
Dergisi'nde 16 Eyliil'de yayimlanan bir
raporda; koroner arter hastalig olanlarda,
anginanin rahatlatiimasi ve yasam kalitesinin
diizeltilmesi agisindan koroner arter bypass
cerrahisinin, stent destekli perkutan girisimden
daha etkili oldugu belirtiliyor.

Circulation'da 23 Eylil'de yayinlanan bir
rapora gore; akut koroner sendromlu
hastalarda Aspirin, yliksek dozlara gore, 75 ve
100 mg dozlarda daha glivenli ve kardiyak
olaylan 6nlemede esit derecede etkilidir.

Circulation'da 11 Kasim'da yayinlanan bir
rapora gore; Apolipoprotein B (apoB),
kardiyovaskiiler risk icin diisiik dansiteli
lipoprotein kolesteroliine (LDLC) gore daha iyi
bir indeks olusturuyor.

Reuters Health Information 2003
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