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OZET

Bati toplumlarinda oldugu gibi iilkemizde de beklenen yasam
stiresinin uzamast sonucunda yaslt populasyonun genel niifus
icindeki oram artmaktadir. Yash populasyonun artmasiyla birlik-
te yashhikta goriilen tibbi ve psikiyatrik hastaliklarin da goriilme
stkhiginda artis olmaktadir. Demans yaslanma siirecinin dogal ve
kagmilmaz bir sonucu olmasa da, 65-85 yaslar1 arasinda her bes
yilda bir risk iki kat artmaktadir. Ozellikle herhangi bir nedenle
hospitalize edilmis hasta populasyonunda normal populasyonun
alti kati bir oranda (%30) demans goriilmektedir. Hospitalize
edilmis hastalarda gerek demans tablosunun kendisi gerekse
ortam degisimi ve medikal hastaligin sonucunda olusan psikiyat-
rik problemler nedeni ile konsiiltasyon istenir. Bu bdliimde
demans ve hastanede yatan demansh hastalarin problemlerine
yaklasim tartigilacaktr.

Anahtar Sozciikler: Demans, psikiyatrik semptomlar, konsiiltas-
yon liyezon psikiyatrisi.
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SUMMARY
Dementia in Consultation Liaison Psychiatry

In Turkey, like other developing countries, as a result of increase
in life expectancy; the ratio of elderly in the general population
is going up. This population change causes an increase in the
prevalance of medical and psychiatric problems of old people.
Risk of dementia increases twice each five year after the sixth
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decade. Dementia is six times more frequent in aged hospitalized
people than healthy individuals. In hospitalised patients; psychi-
atric consultation is required because of dementia itself and psy-
chiatric consequences of dementia in medical conditions and
changing enviroment. In this section; dementia and approach to
demented patients in medical settings are discussed.

Key Words: Dementia, psychiatric symptoms, consultation liai-
son psychiatry.

GIRiS

Demans, biligsel ve entellektiiel islevlerde azalma
sonucu bellek, konusma, algilama, hesaplama, yargila-
ma, soyut diisiinme ve problem ¢dzme gibi biligsel
fonksiyonlarda bozukluk olmasidit. Bu alanlardaki
bozukluklar hastanin yasaminmi kendi basina idame
ettirmesini zorlastirmaktadir.

Bedenen saglikli bireylerde 65-75 yas arasinda %5
oraninda demans goriiliirken yagla birlikte bu oranin
arttig1, 75 yasin lizerinde %10 ve 80 yasin iizerinde bu
riskin %20'ye ulastigl saptanmistir. Demans riski 65-85
yaslar arasinda her bes yilda bir iki katina citkmaktadir
(Inechen 1987, Rossor 1991). Herhangi bir nedenle
hospitalize edilmis, hastanede yatan yaslh hastalarda
normal populasyonun yaklasik alt1 katt (%30) oraninda
demans goriiliir (Inechen 1987).

Demans olgularinin dnemli bir kismi kadinlarda daha
cok goriilen Alzheimer tipi demans iken, ikinci siklikta
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ise erkeklerde daha ¢ok gorillen multi enfarkt
demanslar yer alir (Hoffman ve Rocca 1988).

40 yila yakin bir siiredir Alzheimer hastaliginin ailevi
genetigi incelenmektedir. Son yillarda hem Alzheimer
tipi demansin, hem de diger demans gruplarinin tanim-
lanmasina yonelik calismalar standart teshis Kriter-
lerinin olusmasini saglamustir (Green 1995). Alzheimer
hastalarinin birinci derece yakinlarinda %50'ye yakin
bir risk oldugu goriilmiis ve sonrasinda otozomal do-
minant bir gecis olabilecegi diisiiniilmiistiir (Nee ve
ark. 1987).

Alzheimer hastaligi ile ilgili olarak dort gen suglan-
maktadir:

1. 21 no'lu kromozom: Amiloid prekiirsor proteini
(APP) kodlar. APP'nin yikim {iriinii olarak ise ortaya A
cikar. Bu proteinin Alzheimer de dnemli etkisi oldugu
diisiiniilmektedir. Alzheimer hastalarinin 1/4'tinde 21
no'lu kromozomda otozomal dominant gecisli mutas-
yonlar saptanmistir (Goate ve ark. 1991).

2. 14 no'lu kromozom: Bu kromozomda presenilin 1
geni mevcuttur. Alzheimer hastalarinin 3/4'tinde bu
gende otozomal dominant gegisli mutasyonlar vardir
(Sherrington ve ark. 1995).

3. 1 no'lu kromozom: Bu kromozomda Presenilin 2
mevcuttur (Levy ve ark. 1995).

4. 19 no'lu kromozom: Bu kromozomda Apolipo-
protein E (Apo E) sentezinden sorumlu gen mevcuttur.
Apolipoprotein E kolesterol sentezi ve taginmasindan
sorumludur. 3 alt tipi olan (Apo E2, E3, E4) Apo E
beyindeki astrositler tarafindan da sentezlenir. Apo E4
aleline sahip olan bireyler ozellikle ge¢ baslangiclt
Alzheimer icin risk grubudurlar (Myers ve ark. 1996).

Demans i¢in suclanan dort gen disinda diger risk fak-
torleri; yasin ileri olmasi, diisiik sosyoekonomik diizey,
kafa travmasi, ailede demansh kisilerin varlig ve ruh-
sal olarakta depresyon ve Kkisilik bozuklugu olarak
kabul edilir.

NOROPATOLOJI
Makroskobik Degisimler

Normal yaslanma siirecinde viicudun diger sistem-
lerinde oldugu gibi santral sinir sisteminde beyinde
atrofi beklenen bir degisimdir. Ancak yine de 50 yasin
iizerindeki bireylerde her on yilda %2'nin iizerinde
atrofi beklenmez. Alzheimer'de ise 6zellikle temporal ve
parietal loblarda ileri donemde ise frontal loblarda
atrofi ortaya c¢ikar (Hubbard ve Anderson 1981).
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Kortikal atrofinin sonucu olarak lateral ve tigiincii vent-
rikiillerde geniglemeler saptanmustir.

Mikroskobik Degisimler

Mikroskobik alanda belirgin iki degisimden s6z
edilebilir. Bunlar: 1. Norofibriller diigiimler ve 2.
Plaklardir. Norofibriller diigiimler alev ya da sferik
sekilli yapida olusumlardir. Esas olusumlari hiicre
icinde olmakla birlikte hiicre disinda da goriilebilirler.
Bu yapilar normal yaslanma siirecinde goriilmekle bir-
likte Alzheimer'de ozellikle mediotemporal korteks ve
hipokampusta goriiliir. Hastaligin ilerlemesi ile tiim
korteks ve beyin sapina yayilir.

Klasik plaklar bircok hastalikta goriilmekle birlikte
artik Alzheimer hastaligina ozgiil olduklari kabul
edilmistir. Tipik plaklar, cok sayida noronal hiicre ile
sarilmig ve igice olan, ekstraselliiler amiloid fibrillerden
olusan bir merkezden olusurlar. Amiloid merkez
cevresinde noritik yikim {irtinleri, reaktif astrositler ve
glial hiicre yapilar vardir.

Norotransmitter Diizeyinde Degisimler

Alzheimer'deki yaygin histolojik degisimler sonrasinda
pekcok norotransmitter etkilenir.

Kolinerjik sistemdeki yikima bagli olarak Alzheimer
hastaliginda biligsel fonksiyon kaybi olur. Bazal
Meynert niikleusundaki kolinerjik hiicrelerin kaybi
sonucunda serebral korteksin kolinetjik inervasyonu
bozulur. Kolinasetil transferaz ve buna bagl olarak
asetil kolin (ACH) miktar1 azalit. Kolinerjik sistem
yaninda diger ndrotransmitter sistemleri (noradrenalin,
serotonin, dopamin, glutamat, somatostatin, CRE,
GABA) de etkilenir (Whitehouse ve ark. 1982).

KLINIK TABLO

Alzheimer hastalig tipik olarak dordiincii dekad veya
sonrasinda baslar. Hastaligin baslangi¢ zamanin tah-
min etmek, hastaligin belirtilerinin sinsice baglamasi
nedeni ile ¢ok gii¢ olabilir (Green 1995).

Baslangic semptomlari yavas bir sekilde bellek kaybi,
yeni problemlere uyum ve bunlan ¢ézmede zorluk,
cevreden gelen uyaranlara alisildiktan daha gec cevap
verme seklinde 6zetlenebilir (Oppenheim 1994).

Demans sirasinda meydana gelen biligsel fonksiyon
kayiplarinin basinda bellek ve bunun yaninda lisan,
uzamsal beceriler, dikkat, yargilama ve sonug ¢ikarma
alanlarinda bozulma meydana gelir (Mendez ve ark.
1989).
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Tablo 1. Alzheimer tipi demans icin DSM-IV tani kriterleri (APA 1994)

A. Asagidakilerden her ikisinin bulunmasi ile belirli gogul bi-
lissel defisitin gelismesi

1. Bellek bozuklugu (yeni bilgiler 6grenme ya da daha
onceden 6grenilmis bilgileri animsama yetisinde bozulma)

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

a) Afazi (dil bozuklugu),

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

c) Agnozi (duyu islevlerinde bozukluk olmamasina
karsin nesneleri taniyamama ya da tanimlayamama),

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

B. A1 ve A2 tani dlgltlerinde sézu edilen biligsel bozukluk-
larin her biri toplumsal ya da mesleki islevsellikte belirgin bir
bozukluga neden olur ve 6nceki islevsellik diizeyinde belir-
gin bir disme olur.

C. Asama asama baslar ve strekli bilissel bir diigme goralir.

D. A1 ve A2 tani élgltlerinde s6zl edilen bilissel bozukluklar
asagidakilerden herhangi birine bagh degildir:

1. Bellekte ve biliste ilerleyici bozukluklara neden olan
merkezi sinir sistemini ilgilendiren diger durumlar
((")rnegin: serebrovaskuler hastalik, Parkinson hastaligi,
Huntington hastaligi, subdural hematom, normal basingh
hidrosefali, beyin timora),

2. Demansa neden oldugu bilinen sistemik durumlar
(Ornegin: hipotroidizm, vitamin B1, ya da folik asit eksik-
ligi, niasin eksikligi, hiperkalsemi, noérosifiliz, HIV enfeksi-
yonu),

3. Madde kullaniminin yol agtigi durumlar.

E. Bu bozukluklar sadece deliriumun gidisi sirasinda ortaya
¢tkmamaktadir.

F. Bu bozukluk bagka bir Eksen | bozukluguyla daha iyi agik-
lanamaz

Baslangi¢ bicimine ve 6nde gelen 6zelliklerine gore kod-
layiniz:

Erken Baslangich: Baslangici 65 yasinda ya da daha altin-
da olursa,

290.11 Deliriumla Giden: Demansin (zerine delirium
binmigse,

290.12 Sanrilarla Giden: Sanrilar 6nde gelen 6zellikse,

290.13 Depresif Duygudurumla Giden: Depresif duygu-
durum (bir Major Depresif Epizodun bltiin semptom
tani 6lgitlerini karsilayan goériinimlerini de kapsar) 6n-
de gelen o6zellikse. Ayri bir Genel Tibbi Duruma bagli
Duygudurum Bozuklugu tanisi konmaz.

290.10 Komplikasyonsuz: Yukaridakilerden higbiri o si-

radaki klinik gérinimun énde gelen bir 6zelligi degilse,
Geg Baslangigli: Baslangici 65 yasindan sonra ise,

290.3 Deliriumla Giden: Demansin (izerine delirium bin-

misse,

290.20 Sanrilarla Giden: Sanrilar 6nde gelen 6zellikse,

290.21 Depresif Duygudurumla Giden: Depresif duygu-

durum (bir Major Depresif Epizodun bltiin semptom

tani 6lgitlerini karsilayan goriinimlerini de kapsar) 6n-

de gelen 6zellikse. Ayri bir Genel Tibbi Duruma bagli

Duygudurum Bozuklugu tanisi konmaz.

290.0 Komplikasyonsuz: Yukaridakilerin higbiri o sirada-

ki klinik géranimin 6nde gelen bir 6zelligi degilse,
Varsa belirtiniz (yukaridaki alt tiplerin hepsine uygulanabilir):

Davranigsal Bozukluk Gosteren: Klinik olarak belirgin dav-

ranigsal bozukluk varsa (6rnegin; yolu sasirarak dolanip
durma),

Kodlama Notu: 331.0 Alzheimer hastalgini Eksen lll'te de
kodlayiniz.

Bu tablo, Mental Bozukluklarin Tanisal ve Sayimsal El kitabi 4. Baski (DSM-IV), Amerikan Psikiyatri Birligi, Washigton DC., Ceviri Editori: E

kéroglu, Hekimler Yayin Birligi, Ankara 1994'ten alinmistir.

Giinliik yasami bozularak etkileyen fonksiyonlarin
basinda ise kendini yonetme fonksiyonlar: gelir. Bu
alan plan yapmayi, yapilan planlarn baslatmayr ve
davranig kontroliinii icerir. Entellektiiel beceriler diger
alanlardan daha hizli yikilirlar. Ornegin; gelirlerini
idare etme, yolculuk yapma gibi (Fromholt ve Bruhn
1988).

Eskiden beri oturmus davranislar ya da prosediiral
aktiviteler yikima en direngli olanlardir. Hatta ¢ok ileri
donem demanslarda bile korunmus olabilirler
(Oppenheim 1994, Beatty ve ark. 1994).

Alzheimer hastaliginin en tipik semptomu olarak bellek
kaybindan soz edilir. Ozellikle yakin bellek ve tesbit
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bellegi bozulur. Uzak bellek ise uzun siire boyunca
saglam kalir. Bu, kendini yeni bilginin bellege
kaydedilmesinde giicliik olarak gosterir. Alzheimer
hastalarinin uzak gecmisteki olaylari yeni olanlara
gore daha net hatirladiklar bilinen bir gercek olsa da
bunun her zaman gegerli olmayabilecegi de akilda
tutulmalidir. Bellek kaybina bagli olarak yonelim;
zaman, yer ve Kisi sirasi ile bozulur. Yonelim ve bellek
kaybi ile hasta daha 6nce bildigi mekanlarda kaybol-
maya baslar.

Lisan fonksiyonlarindaki belirgin olmayan kayiplar
erken evrelerde ortaya cikar. Bu kayiplar erken
donemde fark edilmese bile hastalik ilerledikce belirgin
hale gelir. Zamanla sorulara perseverasyon tarzindaki
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cevaplar ile transkortikal afazi ile karisir hale gelir
(Cummings ve Benson 1985). Daha ilerlemis evrelerde
hastalarin sozciik bulma ve konusma becerilerindeki
kayiplar mutizm boyutuna ulasabilir. Konugma prob-
lemlerinin yani sira apraxi ve agnozi ortaya cikabilir.
Agnozi isimlendirme giigliigiinden farkl bir durumdur.
Viicudun bazi bdoliimlerini tanimlayamadigi gibi
misidentifikasyon sendromlarindan birisi ile de sonuc-
lanabilir (Rapsack ve ark. 1989, Jacops ve ark. 1990).

Hastalarin %15'inde paranoid diisiinceler ortaya cika-
bilir. Ancak bu ¢ogu zaman sanrisal diizeye ulasmaz.
Yine %15 vakada varsani goriilebilir. Varsani goriilen
vakalar cogunlukla hizli yikim ile giden vakalardir.
Agresyon, karistirma, aranma ve cinsel inhibisyon bo-
zuklugu da goriilebilecek diger semptomlar arasin-
dadir.

DIGER DEMANS TABLOLARI
Serebro Vaskiiler Demanslar

Serebrovaskiiler hastaliklar yasin ilerlemesi ile bitlikte
en sik goriilen hastaliklardir. Serebrovaskiiler hastalik-
la birlikte diger norolojik kayiplarin yaninda néron kay-
bina bagl demans olabildigi gibi, serebrovaskiiler olay
(SVO) Alzheimer gibi diger demans nedenleri ile birlik-
te olabilir. Akut inmenin ardindan bir ay iginde %20-30
olasilikla demans goriiliir; ozellikle de orta serebral
arteri tutan patolojilerde ve frontal lob lezyonlarinda bu
tablo ortaya cikar (Kokmen ve ark. 1996).

Serebral infarktlarda demans igin risk faktorleri su se-
kilde siralanabilir; yas, diisitk egitim diizeyi, myokart
infarktiis (MI) hikayesi, hipertansiyon ve sigara kul-
lanumu hikayesi (Gorelick ve ark. 1993).

Otopsi calismalarinda demans olan vakalarin
%20'sinde vaskiiler nedenler saptanmistir (Loe ve
Gandafo 1983). Biitiin bu bulgularin yaninda, yapi-
landirilmig kriter ve tani metodlarina ragmen; diger
demans tipleri ile koinsidans olabilmesi nedeni ile
vaskiiler demans tamist koymanmin gii¢ olabilecegi

Tablo 2. Hachinsky kriterleri

bildirilmektedir (Victoroff ve Margolin 1992). Hekimi
vaskiiler demans tanisina yaklastiran faktorler; dykiide
demans semptomlarinin baslamasi ile ayni zamana
rastlayan iskemik olay olmasi, ndrolojik belirtiler ve
goriintiilemede infarktin goriilmesidir. Biligsel kayiplar
infarktin lokalizasyonu, genisligi ve diger patolojilerin
varlig ile iliskilidir. Ancak yine de vaskiiler demanslar-
da dikkat, motor hiz ve planlama problemleri daha 6n
plandadir (Tatemichi ve ark. 1993, Villardita 1993).
Vaskiiler demanslarda Hachinsky kriterleri taniya
yardimci olur (Tablo 2).

Binswanger hastaligi ise vaskiiler demanslar arasinda
sayllir. Diger ismi subkortikal aterosklerotik ense-
falopatidir. Kiigiik damarlarin yaygin tutulumu ile
karakterizedir (Brown ve Rossor 1998).

Parkinson Hastalig

Parkinson hastaliginda demans belirtileri en ¢ok; ailevi
gec baslangich parkinsonu olanlarda, agir bradikinezisi
olanlarda, tremordan cok postural bozuklugu olanlar-
da ve L-Dopa tedavisi ile konfiizyon ve psikoz sempto-
mu c¢ikaranlarda goriiliir (Dubois ve ark. 1990).
Prevalans caligmalarinda Parkinson hastalarinda yak-
lasik %17-30 oraninda biligsel kayip oldugu goste-
rilmistir (Tison ve Dartique 1995). Parkinson hastalig1-
na eslik eden demansta; Alzheimer hastaligina gore
praxis ve lisan yetileri daha az, uzamsal yetileri ise
daha cok kayp gosterirler. Parkinson hastaligindaki
biligsel yeti kaybr bazi yazarlar tarafindan kortikal
patolojiye baglanirken bazi yazarlar ise bunu bazal
gangliyonlar, talamus ve amigdaladaki subkortikal
dejenerasyona baglarlar (Huber ve ark. 1993).

Lewy Body Demans

Lewy body (cisimcikleri) eosinofilik inkliizyon cisim-
leridir. Parkinson’lu hastalarda demansla iligkisiz
olarak ve diger norodejeneratif hastaliklarda da
kortekste bulunurlar (Hughes ve ark. 1992). Bu durum
yaygin Lewy body hastaligindan farkli bir durumdur.

Ani baglangig
Emosyonel inkontinans
Kademeli kotlilesme
Hipertansiyon 6ykusu

Dalgali gidis

N = = a a N

inme(ler) oykiist

Kisiligin kismen korunmasi 1

Fokal nérolojik belirtiler
Depresyon

Fokal nérolojik isaretler
Somatik yakinmalar

Eslik eden ateroskleroz belirtileri

= A Ao N =N

Gece konflizyonlari

(Bu tablo, Yaltkaya K, Balkan S, Yurttas O: Néroloji Ders Kitabi, Palme Yayincilik. 1996'dan alinmistir.)
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Yine de Lewy body hastalig ile Parkinson arasinda ilis-
ki vardir. Parkinson hastalarinin %14'iinde demans sap-
tanmustir. Lewy body hastalarinin biiyiik bir kisminda
ise Parkinsonizm vardir (Hely ve ark. 1996). Lewy Body
hastaliginda motor semptomlar Parkinsona, bilissel
bulgular ise Alzheimer hastaliina benzer
(Gnalallingham ve ark. 1997).

Lewy body demans hizli bir yikimla seyreder, ancak
Alzheimerin bellek yikimi daha fazladir. Lewy body
demansda erken ve kalict varsanilar goriiliir. Diger bir
ozelligi ise REM fazinda atoninin kaybi ile kompleks ve
yikict davraniglar goriilmesidir.

Pick Hastalig1

Pick hastaliginda tipik olarak fronto-temporal korteks
atrofisine bagl semptomlar olusur. Bunlar Kisilik degi-
simleri, sosyal ve Kisilerarasi alanda inhibisyon bozuk-
Iugu, apati ve afazi goriilebilir. Frontal yikim ne kadar
belirgin ise kisilik degisimi de o oranda goriiliir. Beyin
goriintiileme teknikleri ile frontal ve temporal atrofinin
saptanmasl ile tani desteklenir (Mann ve ark. 1993).

AIDS Demans Kompleksi

AIDS hastalarinda immun sistem bozukluguna bagh
firsatgl enfeksiyonlarin olusmasinin yani sira merkezi
sinir sisteminin (MSS) direkt HIV ile enfekte olmasinin
sonucunda biligsel yikim ve davranis degisiklikleri or-
taya ¢ikar. Asemptomatik seropozitif hastalarda bilissel
semptomlar ortaya ¢itkmaz ancak MSS enfeksiyonu
sonucu konsantrasyon bozuklugu, unutkanlik, apati,
ataksi ve myoklonus ortaya cikar (Aho ve ark. 1989).

Prion Demans

Bu tiir demansta karakteristik olarak insan protein-
lerinin anormal bir formunun (Prion Protein) birikimi
s0z konusudur. Vakalarin yaklasik %10-20’sinde prion
hastalig1 otozomal dominant bir gecis gosterir (Brown
ve ark. 1986). Genetik gegisin yaninda prion demansin
bireyden bireye ya da hayvandan insana ya da biyolo-
jik tiriinler (doku greftleri, growth hormon vs) yolu ile
de taginabilecegi saptanmistir (Brown ve ark. 1985).

Hastalarda anksiyete, impulsif davraniglar ve vegetatif
degisiklikler ile baslayan semptomlara serebellar semp-
tomlar, hizl ilerleyen demans semptomlart ve ekstra-
piramidal belirtiler eklenir. EEG'de tipik olarak periyo-
dik sivri dalga degisiklikleri olusur (Brown ve ark.
1984).

DIGER DEMANS NEDENLERI

Kronik alkol kullanimi, toksinler, sedatif-hipnotikler,
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travma, kitle lezyonlari, endokrin ve metabolik olaylar
ve otoimmiin hastaliklar.

DEMANS HASTASI ICIN NEDEN KONSULTASYON
ISTENIR?

Bazi tiir demanslar ¢ocuklar ve genclerde saptanmig
olmasina ragmen; cogu demans icin yas énemli bir risk
faktoriidiir. Bu bircok demans tiirii icin gegerli olabil-
digi gibi neredeyse demanslarin yaklasik %90'inin tes-
kil eden Azheimer ve multienfarkt demanslar icin de
gecerlidir. Yas ayni1 zamanda 6zellikle dahili hastaliklar
ve bunun yaninda bazi cerrahi durumlar icin de risk
faktoriidiir. Genel hastanelerin dzellikle dahiliye servis-
leri orta yas ve tizerine hizmet vermektedir.

Temel semptomlar biligsel kayiplar olmasina ragmen,
Konsiiltasyon Liyezon Psikiyatrisi (KLP) birimlerinden
konsiiltasyon istenen hastalar icin klinisyenlerin temel
talepleri bilissel kayiplarin degerlendirilmesi ve
tedavisi degildir. Konsiiltasyon nedeni baslica demans
zemininde hospitalizasyon ve medikal duruma sekon-
der olarak olusan diger problemlerdir. Bunlar deliryum,
depresyon, tedaviye, ilaclara ya da hastane ortamina
uyum giicliikleri, anksiyete, ajitasyon, paranoid semp-
tomlardir. Konsiiltasyon liyezon psikiyatristi bu gibi
durumlara miidahale ettikten sonra ancak temeldeki
demansa sira gelir.

TANI KOYMA SURECI

Bilissel hikaye: Taniya en ¢ok yaklastiran aragtir;
ancak hastanin tek basina yetetli ve giivenilir hikaye
verme olasiligl zayif oldugu icin yakinlarindan hikaye
almak gerekir. Hastanin kayiplarini yaninda tartismak
zor olabilecegi icin yakinlarini ayrt gérmekte fayda
vardir. Tyi bir biligsel hikayede, semptomlarin ne zaman
basladiginin 6nemi vardir. Bu, klinisyene semptomlarin
ilerleme hiz1 hakkinda bilgi verecegi gibi hasta yakin-
larin1 prognoz ile ilgili bilgi vermesi konusunda da
yardim eder.

Semptomlarin yavas bir sekilde ya da ani baslamasi
Alzheimer ile multi enfarkt demans ayirici tanisinda
yardimci olacaktir. Burada Hachinsky kriterleri ayirt et-
mede yardimci olacaktir. Yine de fiziksel bir hastalik
sonrasinda Alzheimer hastaliginda da hizli bilissel y1-
kim olabilecegi akilda tutulmalidir. Hasta yakinlar
yine de daha 6nce baslamis hafif semptomlar1 g6z ardi
ederek yakin zamanda aniden basladigini syleyebilir-
ler. Bu tarih genelde rutinin degistigi ve eski kaliplarin
yeni durumda ise yaramadig: hastaneye yatis donem-
lerinde olur. "Buraya yatana kadar iyiydi!" ciimlesi

207



AYDEMIR ¢, KISA C.

konsiiltasyon liyezon psikiyatristinin sik duydugu bir
sozdiir. Boyle durumlarda ince ayrintilar sorusturul-
malidir. Ornegin; "gozliik egya kaybetmek" gibi "hig
kaybolma hikayesi olmus mu?", "alisageldigi rutinin
disinda problemler ile karsilastiginda nasil ve ne hizla
¢Oziim buluyor?", "tamirat yapabiliyor mu?", "beslenme
ve tuvalet aliskanliklarinda degisiklik oldu mu?" gibi.

Gegmis ruhsal ve bedensel hastalik SyKkiisii: Ozellik-
le depresyon, ila¢ kotii kullanimi ve bagimliligl, gast-
rektomi (vitamin By, icin), kan transfiizyonu (HIV i¢in),
operasyon, doku grafti hikayesi, hipertansiyon, SLE,
ekstrapiramidal sisteme ait belirtiler, kafa travmasi,
agir metal intoksikasyonu ve ya yakin zamanda anti-
histaminik ve ya antispazmodik kullanimi ve kul-
landig1 tiim ilaglar ayrintili bir bicimde dgrenilmeli.

Aile hikayesi: Huntington ve diger genetik gecisli
demanslar icin 6nemlidir.

Psikiyatrik muayene: Psikiyatrik muayene hastanin
genel goriiniimii ve kendine bakimi ile baslar.

Demans diisiiniilen hastada bilissel muayeneyi yapa-
bilmek icin hastanin bilincinin agik olmasi gereklidir.

Bilinci agik olan hastada diger bir 6nemli nokta dikkat-
tir. Dikkat muayenesi, muayenenin geri kalan kisminin
da gecerliligi icin 6nemlidir. Dikkat muayenesi hastada
sayl saydirarak ya da gozlerini kapatirip odadaki
esyalar saydirarak yapilabilir.

Kavramlastirma ve soyutlama demansta bozulma riski
olan alanlardan oldugu icin ayrintil sekilde sorustu-
rulmalidir. Benzerlikler, deyimler ve atasozlerini acik-
latarak bu muayene yapilabilir.

Lisan: Afazi ayirt edildikten sonra okuma, yazma,
tekrarlama ve ciimle kurulusu muayenede dikkate alin-
malidir. Siirekli kullanilan cisimlerin ismi muayenede
sorulabilir. Yagin ilerlemesi ile birlikte cisimlerin ismini
animsamada gecikmeler olabilecegi gibi Alzheimer ve
diger demanslarda bu fonksiyon ileri derecede bozulur.

Bellek: Bellek bozulmasini saptamak demans i¢in en
Oonemli tanisal bulgudur; uzamsal beceriler duyu ve
motor kayiplar g6z Oniine alinarak resim kopya etti-
rilebilir, isim ya da kolay say1 listeleri tekrarlatilabilir.
Bu muayenede de yasa bagli animsamaktaki gecikme-
ler ayirt edilmelidir.

Apraksi ve agnozi ileri dénemde ortaya cikar ancak
yine de muayene edilmelidir. Agnozi hastanin duyu sis-
temlerinde bir kayip olmaksizin tanidik nesneleri tani-
mamasidir. Apraksi ise motor kayp olmaksizin bir-
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takim fiziksel uygulamalarn yapamamasidir. Hastadan
diigmelerini iliklemesini isteyerek ya da bunun gibi
diger uygulamalarla bu muayene yapilabilir.

Biligsel muayenenin yaninda: Hastada olasi depresif ya
da psikotik semptomlar da muayenede arastiriimalidir.
Demansta psikotik semptom prevalansi %40 ile 80
arasinda  degismektedir. ~ Sanrlar  ¢ogunlukla
esyalarinin alindig1 ya da yerinin degistigi ve ya akra-
balarnin degistirildigi seklinde persekiisyon san-

rilandir. Gorsel ya da isitsel varsanilar da olabilir.

Dahili ve norolojik muayene: Konsiiltan daha dnce
yapilan muayeneleri dosyadan incelemeli ve gerekirse
kendisi yeniden yapmalidir. Travma, enfeksiyon,
endokrin sistem, beslenme ve otoimmiin hastaliklara
ait belirtiler etiyolojik faktdrler acisindan goézden
kagirilmamalidir. Ozellikle kardiyovaskiiler sistem
muayenesi vaskiiler demanslar agisindan 6nemlidir.
Norolojik muayene ozellikle kuvvet kayiplari ve patolo-
jik refleksler de ayni nedenle 6nemli kabul edilmelidir.
Ekstrapiramidal sisteme ait bulgular Parkinson, Pick
hastaligi ve diger subkortikal sistemi etkileyen
demanslan diisiindiirmelidir.

Laboratuvar: CT, MRG, SPECT, Biyokimya.

Alzheimer'de dzellikle ticiincii ventrikiildeki genisleme-
ler bilissel fonksiyon kaybinin derecesi ile iligkilidir. Bu
atrofi Bilgisayarli Beyin Tomografisi (BBT) ile goriin-
tillenebilir. Tek basina BBT tani koydurucu olmasa bile
belli araliklarla ¢ekilen BBT'ler ile %100’e yakin dogru-
lukta tani konulabilir (Luxenberg ve ark. 1987).
Magnetik Rezonans Gdriintiileme (MRG) ile hipokam-
pus, amigdala, temporal loba ait hacim dlciimlerinde ve
Alzheimer'in normal yaslanmadan kesin olarak ayril-
masinda yardimci olur (Kesslak ve ark. 1991). Ozellik-
le hipokampus atrofisi Alzheimer'de radyolojik olarak
medial temporal lobun atrofik ve lateral ventrikiiliin
genis olarak saptanmasina neden olur (Morris 1997).
Ayni sekilde Apo E4 aleli varliginda MRG ile hipokam-
pus ve amigdala da daha fazla hacim kaybina neden
oldugu gozlenmistir (Lehtovirta 1996).

Diger laboratuvar tetkikleri: Tam kan sayimi, vitamin
B,,, folat, eritrosit sedimentasyon hizi, kan sekeri, kal-
siyum, magnezyum, elektrolitler, karaciger fonksiyon
testleri, tiroid hormon paneli, renal fonksiyon testleri,
kolesterol, trigliseridler, HIV, sifiliz serolojisi, romatoid
faktor, otoimmiin bozuklulara ait taramalar, akciger
grafisi.

Psikolojik testler: Hasta basinda uygulamalar ¢ok
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kullanish olmayacagl i¢in bu béliimde soz edilmeye-
cektir.

Demans hastasindan tek basina konsiiltasyon istenme
nedeni tedavi ve ortama uyum sorunlar ve davranis
problemleri olabilir. Biligsel yikimina ragmen kalan re-
zerv kapasitesi ile evinde ve tanidigl ortamda rutin
yasantisint siirdiiren yasli hasta hospitalizasyonun
ardindan hastane ortamindaki alisik olmadig1 ortam,
insanlar ve uygulamalar karsisinda uyum becerilerinin
yetersiz kalmasi ile dekompanse olabilir. Hasta One-
rilen tedavileri, ilaglar reddedebilir. Ofkeli, Kirici, ajite
hatta paranoid olabilir. Paranoid durum genelde psikoz
diizeyinde degildir.

Diger onemli bir konsiiltasyon sebebi deliryumdur.
Deliryum nedeni ile konsiiltasyon istenen hastada mut-
laka temelde demansin arastirilmasi gereklidir.
Demansh yaslilarn deliryuma girme esikleri bilissel
olarak saglam bireylere gore cok daha diistiktiir.
Ornegin; iiriner sistem enfeksiyonu biligsel agidan
saglikli yaslida ek herhangi bir duruma yol acmazken
demans zemininde deliryuma yol agabilir.

Diger bir sorun alani olan depresif semptomlar biligsel
kaybin farkedilmesinin sonucu olarak ortaya ci-
kabildigi gibi, diger benzer bir durum olan psédo-
demanstan da (depresyon sonucu olusan gegici biligsel
bozukluklar) ayirt edilmesi gerekir. Demans iizerine
eklenmis depresyon semptomlari da tedaviye uyumu ve
medikal hastaligin prognozunu olumsuz yonde etkiler.

TEDAVI ILKELERI
A. Demansa Eslik Eden Klinik Durumlarin Tedavisi,
B. Davranis Problemlerinin Tedavisi,

Agresyon, dolasma ve aranma, gece huzursuzluklari,
uyumsuzluk, cinsel inhibisyon problemleri, idrar ve
gaita inkontinansi,

C. Bellek ve Kognisyon igin Yeni Tedaviler.
A. Demansa Eslik Eden Klinik Durumlarin Tedavisi
Enfeksiyonlar,

Metabolik olaylar (Karaciger-bobrek yetmezligi, diabet,
malnutrisyon),

Kalp yetmezligi-anemi,
flag toksisitesi,
Hipotermi,

Agr1.
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Psikiyatrik Belirtilerin Tedavisi

Depresyon: Fiziksel hastaliklarin kendisi, ozellikle de
ileri yaslarda depresyon icin birer risk faktoriidiirler.
Serebrovaskiiler olaylar, malign hastaliklar, myokard
infarktiisii, kronik obstriiktif akciger hastalig: risk fak-
torii olarak kabul edilmistir (Pitt 1991). Ayrica demans-
11 hasta biligsel kayiplarinin farkinda ise bu durum da
depresyon igin risk faktoriidiir. Hasta her zaman iyi bir
Oykii vermeyebilir. Korkulu ya da iizgiin bir gériiniim
depresyonun isareti olabilir Agir olmayan demansta
hastanin spontan konusmasinin igerigine bakarak
diisiince icerigi hakkinda bilgi edinilebilir. Gecmiste
depresyon Oykiisiiniin varligt da muayene aninda
depresyon agisindan dikkatli olunmasinin bir isaretidir.

Herhangi bir antidepresanin daha tedavi edici oldugu
kanitlanmamistir. Trisikliklerin ¢cogundan antikoliner-
jik etkileri nedeni ile kaginmak gerekir. Yeni
antidepresanlar SSRI ve NASSA'nin etkili oldugu bilin-
mektedir. Ancak hastanede yatan yaslilarin fazla sayi-
da ilac aldig1 diisiiniiliirse ilac etkilesimlerine dikkat
etmek gerekir.

Anksiyete: Medikal hastaliginin baslamasi, yabanci
ortamda bulunmak, tedavi ekibi, diger hastalar ve tani-
tedavi islemlerinin hepsi yasli demans hastasinda
anksiyete uyandirir. Ayrica tirotoksikoz, solunum ve
dolasim sistemlerini tutan hastaliklarda da anksiyete
hipoksi nedeni ile olusabilir.

Benzodiazepinler konfiizyona neden olabilir. Secilmis
vakalarda Buspiron ya da diisiik doz antipsikotik kul-
lanilabilir.

Sanrilar ve varsanilar: Demans sirasinda karsilasilacak
olast problemlerdir. En yaygin sekli ile "hasta;
esyalarinin yakinlan tarafindan calindigini sdyler".
Gorsel varsanilar; delirium ve Lewy body demansta sik
goriiliir. Antipsikotik tedavi uygulamasi gerekir.

Ayrica antipsikotik tedavi, ajitasyon ve agresyon
davraniglarinin konroliinde de yardimcit olacaktir.
Tedaviye diisiikk doz ile baslamak en uygun bigimdir.
Yine antipsikotiklerin parkinsoniyen ve antikolinerjik
etkileri konusunda dikkat edilmelidir. Klorpromazin
hem antikolinerjik hem de hipotansif etkisi nedeniyle
tercih edimez. Etkinlik ve yan etki profili acisindan
haloperidol, klozapin, risperidon veya olanzapin dnce-
likle tercih edilebilir (Kumar 1997).

B. Davranis Problemlerinin Tedavisi

Davranis problemlerinin éncelikle nedenini aragtirmak
gereklidir.
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Agresyon: Genelde acik ve asirt agresyon seklinde
olmaktan cok herhangi bir aktivite sirasinda 6fkelenme
seklinde ortaya cikar. Bu durumda tedavi ekibine sakin,
tartismadan kacinan bir yaklasim Onerilmelidir.
Ofkenin nedenlerinin aragtirilip ortadan kaldirilmasin-
da fayda vardir. Ornegin; agri, depresyon, psikoz gibi.
Tedavi ekibine hastanin dikkatini bdyle zamanlarda
baska yone ¢ekmek Onerilebilir. Gerktiginde diisiik doz
antipsikotik verilebilir.

Dolagma ve aranma: Bu durumun Oncelikle nedenleri
aragtirdmalidir. Hasta sadece aliskanliktan bunu
yapiyor olabilecegi gibi; diger nedenler agri, sikilma,
anksiyete, psikoz olabilir Hatta yer yonelimi bozuk
hasta o sirada bagka bir yeri ariyor olabilir. Dikkatin
baska yone cekilmesini 6nermek faydali olabilir.
Miimkiin oldugunca fiziksel veya asirt sedasyon ile
kisitlamadan kaginilmalidir. Gerektiginde diisiik doz
antipsikotik verilebilir.

Gece huzursuzluklar: Uyku uyaniklik dongiisiiniin
bozulmast gibi ya da deliryum gibi nedenlerle bozula-
bilir. Giin icindeki aktivitenin arttirilmasi, uyuma saa-
tinin geciktirilmesi, cay, kahve ve diger uyarici icerikli
iceceklerin kisitlanmasi gibi oneriler faydali olabilir.
Yine diisiik doz antipsikotikler onerilebilir.

Uyum problemleri, ila¢ ya da tedaviyi red seklinde
ortaya cikar. Cogu zaman sabirlt ve aciklayici bir tavir
yeterli olur. Ancak diisiik doz antipsikotik ile sedasyon
gerekebilir.

Cinsel inhibisyon problemleri: Kendini seks dili ile
ifade, teshir ve toplum icinde mastiirbasyon seklinde
ortaya ¢ikabilir. Nadiren libidoyu azaltan ilaclar gerekir,

diisiik doz yiiksek potensli antipsikotikler cogunlukla
yeterli olur.

idrar ve gaitayl tutamama: Ozellikle Alzheimer'de son
doneme kadar kontinans problemi c¢ikmayabilecegi
akilda tutulmalidir. Bu sebeple bu gibi durumlarda
Oncelikle iiriner sistem enfeksiyonlari gibi nedenler
arastirilmall ve bunlara yonelik tedavi uygulanmalidir.

Yatmadan Once sivi alimm azaltmak, sik tuvalete
gitmesini saglama, gerekirse bez onerilir. Biligsel prob-
lemleri agirlastiracagl icin, antikolinerjikler dnerilmez.

C. Bellek ve Kognisyon Icin Yeni Tedaviler
Burada amac:

a. Hastaligin yikimini azaltmak, 6nlemek ve

b. Kaybedilen nérotransmitterleri yerine koymaktir.

1. Noro - protektif stratejiler:

- anti-inflamatuar ajanlar

- antioksidan ajanlar

- Ostrojen

2. Kolinerjik tedavi: Amag kolin asetil transferaz enzi-

mindeki azalma ile kortekse olan kolinerjik projeksi-
yonlardaki azalmay1 gidermektir.

Donapezil; nonkompetitif kolin esteraz inhibitoriidiir,
reversibldir ve giinde 5-10 mg kullanilmahdir.

Rivastigmin; nonkompetitif asetil kolin esteraz ve
butiril kolin esteraz inhibitoriidiir (benign diffiiz
amiloid prekiirsor proteinin malign norotoksik bir
ajana doniismesine neden olur). Giinde 2x3-6 mg kul-
laniimalidir.
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