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DELIRYUM

Tanim

Deliryum, Latince “de-lira” terimlerinden tiiretilmis olup, “yariktan ¢ikmak/¢ildirmak™
anlamina gelmektedir. Farkli tibbi durumlara ikincil olarak aniden ortaya ¢ikan biling, dikkat,
bellek, disiince, algi, davranis ve uyku-uyaniklik dongtisiindeki bozukluklarla 6zellikli
dalgalanmalarla seyreden bir durumdur. Deliryum, tipki demans gibi bir hastalik degil, farkli
nedenlere bagli olarak gelisen bir sendromdur. Yashi hastalarda daha sik goriilmektedir.
Demansa siklikla eslik edebilir, demans ve deliryumun ayirici tanisi altta yatan tibbi durumun
tedavi edilebilmesi agisindan gereklidir.

Tarihce

Deliryum, ilk kez 2500 y1l 6nce Hipokrat ve arkadaslar tarafindan olgu bildirimleri bigiminde
tanimlanmis ve demans ve deliryum ayrimi yapilmaistir.

Epidemiyoloji

Deliryum, toplumdaki eriskinlerin %]1’inde, acilde yatan hastalarin %10’unda, terminal
donemdeki hastalarin %40°inda ve hastanede yatan hastalarin yaklasik olarak yarisinda
goriilmektedir. Demansi olan yatan hastalarin %30’unda deliryum goriildiigii bildirilmistir.
Ileri yas, kiiciik yas (¢ocuklar), bagka hastalik veya sakatliklarin varligi, malniitrisyon, uyaran
eksikligi, ¢ok sayida ila¢ kullanimi, alkol-madde bagimliligi, cerrahi girisimler, biligsel
bozukluk/demans varligi, daha 6nce deliryum gecirmis olma gibi durumlar deliryum riskini
arttirmaktadir. Altta yatan hastaligin ya da ilag/madde entoksikasyonunun bazen tek belirtisi
deliryum olabileceginden, bu durumun erken dénemde taninmasi ve altta yatan durumun
tedavi edilmesi onemlidir. Deliryum klinisyenler tarafindan yeterince taninmamaktadir. Tan1
ve tedavideki gecikmeler nedeniyle deliryumun yol a¢tigi morbidite ve mortalite artmaktadir.
Deliryum gecirenlerde 3 aylik 6liim oran1 %28, 1 yillik 6liim oran1 %50 olarak bulunmustur.

Etyoloji

Deliryuma neden olan tibbi durumlar tanimlanmis olsa da, deliryumun patofizyolojisi halen
yeterince anlasilamamuistir. Deliryumun hastalarin dortte birinde altta yatan birden fazla tibbi
duruma bagl olarak ortaya ¢iktigi tizerinde durulmaktadir. Enfeksiyonlar, inme ve ilaglar en
stk goriilen deliryum nedenleridir. Yasli hastalarda, 6zellikle majoér cerrahi girisimler
(kardiyotomi, kalga kirig1 cerrahisi) sonrasi da deliryum gelisebilmektedir. Antihipertansif
ilaclar (metil dopa, rezerpin), histamin reseptoér antagonistleri (simetidin), antikolinerjikler,
narkotik ve non-steroid analjezikler, kortikosteroidler, sedatif hipnotikler, benzodiyazepinler,
antidepresanlar, antikonviilzanlar ve lityum deliryuma neden olan ilaglar arasinda
sayllmaktadir. Tablo 1°de deliryuma yol actigi bilinen tibbi durumlar listelenmistir.
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Deliryumun patofizyolojisine iliskin birgok teori 6ne siiriilmiistiir. Bunlar arasinda, santral
sinir sisteminde ¢esitli norotransmitter metabolizmalarindaki degisiklikler, oksidatif
metabolizmanin azalmasi, kan-beyin bariyerinde bozulmaya yol acan endotelyal degisiklikler,
sitokinlerin santral sinir sistemi {lizerinde yaptig1 degisiklikler, serum amonyak diizeyindeki
artisa bagli olarak Glutamat ve GABA diizeylerindeki degisiklikler sayilabilir.
Norogoriintiileme ¢alismalart ve hayvan deneyleri prefrontal korteks, talamus, fusiform
korteks, posterior parietal korteks ve bazal ganglia’nin deliryumda rol oynayabilecegini
gostermektedir.

TABLO-1

Deliryuma Neden Olan Tibbi Durumlar

Merkezi Sinir Sistemi Kaynakh Hastaliklar

Kafa travmasi, epileptik nébetler, inme, menenjit, ensefalit, yer kaplayan lezyonlar (tiimér,
subdural hematom, abse)

Kardiyovaskiiler Hastahklar

Kalp yetmezligi, myokard enfarktiisii, kardiyak aritmi, sok, pulmoner emboli
Metabolik Bozukluklar

Elektrolit diizensizligi, dehidratasyon, hipo/hiperglisemi, bobrek yetmezligi,
karaciger yetmezligi, anemi, vitamin eksiklikleri, endokrinopatiler

Travma ve kiriklar

Yaniklar

Hipoksi/hiperkapni

Anestezi/cerrahi girisimler

Paraneoplastik sendromlar

Enfeksiyonlar

Uyku yoksunlugu

Ila¢/madde entoksikasyonu

Madde yoksunlugu

Belirti ve Bulgular

Deliryum, basta biling ve dikkat bozuklugu olmak {iizere yonelim, bellek, diisiince, algi,
davranis bozukluklar1 ve uyku-uyaniklik dongiisiindeki bozukluklar ile seyredebilmektedir.
En temel 6zelligi bu bozukluklarin bazen ortaya ¢ikmasi, bazen de hafiflemesi ya da tamamen
diizelmesidir. Tablo-2’de DSM-IV-TR deliryum igin tan1 6lgiitleri verilmistir. Deliryumdaki
hastalarda giin icinde asir1 uyuma, geceleri yerinde duramama ve uykusuzluk bulunabilir.
Hiperaktif, hipoaktif ve karigik olmak iizere ti¢ tip deliryumdan bahsedilmektedir. Hiperaktif
deliryumda uyaniklik ve psikomotor aktivite artisi, ¢ok konusma, enkoheran konusma,
hipervijilans, irritabilite, distraktibilite, sanrilar, varsanilar, yanilsamalar, deperseonalizasyon
ve derealizasyon goriilmektedir. Genellikle gorsel ve isitsel varsanilar goriiliir. Hipoaktif tip
ise cevreye karsi ilgisizlik, psikomotor aktivitenin azalmasi, apati, letarji ve somnolans ile
ozelliklidir; nadir olarak psikotik belirtiler de goriilebilir. Karisik tip ise deliryumun en sik
goriilen tipi olup, hastalar farkli zamanlarda hiperaktif ve hipoaktif deliryumun 6zelliklerini
sergilerler. Hiperaktif deliryumda hastalar kateterlerini c¢ektikleri, hastaneden ka¢maya
calistiklart ic¢in klinisyenler tarafindan kolayca fark edilirler, ancak hipoaktif deliryum
atlanabilmektedir. Deliryumun tanisi klinik tanidir, ancak altta yatan bozuklugu saptamaya
yonelik cesitli laboratuar incelemeleri yapilmaktadir. Ayrintili fizik muayene sonrasi tam kan
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sayimi, karaciger ve bobrek fonksiyon testleri, arteriyel kan gazlari, aglik kan sekeri, idrar
tetkiki, tiroid fonksiyon testleri, toksik madde/ilag taramasi, akciger grafisi,
elektrokardiyogram, beyin goriintiileme i¢in beyin tomografisi ya da kraniyel manyetik
rezonans goriintiileme, elektroensefalografi (EEG) yapilmaktadir. EEG’de yaygin yavas
dalgalar olmas1 beklenir. Ancak, alkol kesilmesine bagli gelisen deliryum tremenste EEG’de
disiik amplitiidlii hizli aktivite goriiliir.

Ornek Olgu

H.B. 72 yasinda erkek hasta, lise mezunu. Gegirdigi bypass operasyonu sonrasinda Koroner
yogun bakim iinitesinde degerlendirildi. Gece uyandiktan sonra kendini evinde zannetmis,
bagirip ¢agirmaya baslamis. Yataktan kalkmaya, damar yolunu ¢ekmeye c¢alismis. Insanlarin
kendisini zehirlemeye c¢alistiklarin1 soyliiyormus. Yapilan psikiyatrik muayenesinde yer,
zaman ve kisi yonelimi bozuklugu, dikkatini siirdiirmede gii¢lik, anlik ve yakin bellek
bozuklugu ile gorsel varsanilar, illiizyonlar ve persekiisyon sanrilari oldugu saptandi. Serum
oksijen saturasyonunun ve sodyum diizeyinin diisiik oldugu bulundu.

Tani Olgiitleri

TABLO-2

DSM-IV-TR Genel Tibbi Duruma Bagh* Deliryum i¢in Tam Olgiitleri

A. Dikkati belirli bir konu {izerinde odaklama, siirdiirme ya da yeni bir konuya kaydirma
yetisinde azalma ile giden biling bozuklugu (Yani ¢evrede olup bitenin farkinda olma
diizeyinin azalmasi)

B. Daha onceden var olan, yerlesik ya da gelisen demans ile agiklanamayan algi
bozuklugunun ortaya ¢ikmasi ya da bilissel degisiklik(bellek, yonelim, dil bozuklugu
gibi) olmasi

C. Bu bozukluk kisa siire iginde gelisir(genellikle saatler ya da giinler i¢inde) ve giin
icinde dalgalanmalar gosterme egilimi tagir.

D. Oykii, fizik muayene ya da laboratuar bulgularindan elde edilen verilerde bu
bozuklugun genel tibbi durumun dogrudan fizyolojik etkilerine bagli olduguna iliskin
kanitlar vardir. **

*Deliryuma neden oldugu diistiniilen genel tibbi durum belirtilir.

**Madde Kullanimiin Yol Ac¢tigi Deliryum (Madde Entoksikasyonu Deliryumu/Madde
Yoksunlugu Deliryumu) i¢in D tani l¢iitiinde A-B tani Olgiitlerindeki belirtilerin madde
entoksikasyonu ya da yoksunlugu sirasinda ortaya ¢iktigina ya da tedavi i¢in kullanilan ilagla
etyolojik olarak iligkili olduguna dair kanitlarin varligindan bahsedilmektedir.

Ayiriclr Tam

Deliryum, siklikla yagh hastalarda ortaya ¢ikan bir durum oldugundan 6ncelikle demanstan
ayirt edilmelidir. Tablo 3’te deliryum ve demansin ayirict tani ilkeleri yer almaktadir.
Bununla birlikte, deliryumun demans: olan hastalarda sik rastlanan bir durum oldugu
bilinmektedir. Deliryum gelisen hastalarin ii¢te ikisinde demans bulundugu gosterilmistir.
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Bir¢ok yasli hastada bilissel bozuklugun varligi postoperatif donemde deliryumun ortaya
cikmast ile fark edilmektedir. Hastaya demans tanisi konmasi i¢in deliryumun diizelmesi
beklenmelidir. Deliryum 6zellikle uyaniklikta dalgalanmalar, gorsel varsanilar ve dikkat
bozuklugu ile seyreden Lewy cisimcikli demans ile karisabilir. Ancak Lewy cisimcikli
demansta sik goriilen noroleptik duyarliligi, otonom islevlerde bozukluklar ve sistematize
sanrilar deliryumda nadirdir. Madde entoksikasyonu ya da madde ¢ekilmesine baglh
deliryumun da diger tibbi durumlara bagli deliryumdan ayirdedilmesi gereklidir. Bu nedenle
madde kullaniminin sorgulanmasi 6nemlidir. Madde entoksikasyonu ya da ¢ekilmesine baglh
deliryumdan ilgili boliimde bahsedilmistir (Bkz. Alkol ve Madde Kullanim Bozukluklari).
Hiperaktif deliryum akut mani, hipoaktif deliryum ise depresyon ile karisabilmektedir. Ayrica
psikotik belirtilerin varliginda akut psikotik durumlar (kisa psikotik bozukluk, sizofreniform
bozukluk, sizofrenide alevlenme vb.) dislanmalidir. Ancak dalgalanmalarla seyreden biling ve
dikkat bozuklugu deliryum ig¢in tipiktir. Hastanin ge¢misinde psikotik ya da duygudurum
ataklarinin bulunmasi da ayirdedicidir. Deliryumda sistematize sanrilar ve isitsel varsanilar
daha nadirdir. EEG klinik olarak ayirici taninin yapilamadigi durumlarda kullanilabilir.

TABLO-3 Deliryum ve Demansin Ayirici Tanisi

Deliryum Demans
Aniden baglar Yavas seyirlidir
Dalgalanmalarla seyreder Dalgalanmalar daha nadirdir, ancak biligsel
bozukluk ilerleyicidir
Saatlerce-haftalarca stirer Aylarca-yillarca stirer
Biling bozuklugu vardir Biling bozuklugu bulunmaz
Dikkat bozuklugu 6n plandadir Bellek bozuklugu 6n plandadir
Uyku-uyaniklik dongiisii bozuktur Genellikle etkilenmez
Diistince bozuklugu siktir (enkoherans, Genellikle diistince igeriginde yoksullasma
raydan ¢ikma vb.) vardir. Erken donemde saglamdir.
Alg1 bozukluklari siktir Alg1 bozukluklar1 daha nadirdir (6zellikle
erken donemde)
Davranis bozukluklar1 siktir Davranis bozukluklar1 daha nadirdir
(6zellikle erken donemde)

Tedavi ilkeleri

Deliryum tedavisinde alta yatan bozuklugun saptanmasi ve tedavisi esastir. Bunun disinda
destekleyici tedavi uygulanmasi, deliryumu arttirabilecek ilag tedavilerinin azaltilmasi ya da
kesilmesi Onerilmektedir. Ayrica, hastanin sessiz ve giiniin saatine gore uygun bi¢imde
aydinlatilmis bir odada kalmasi, asir1 uyaranlardan kaginilmasi, hastanin yer, zaman ve kisi
yoneliminin diizenli olarak izlenmesi ve gerekli hatirlatmalarda bulunulmasi, yakinlar ile
goriismesinin saglanmasi, besin ve sivi aliminin denetlenmesi ve kendine zarar verme riski
bulunmadikg¢a hastalarin tesbit edilmemesi 6nerilmektedir. Hastanin sagaltimimin miimkiin
oldugunca ayni saglik personeli tarafindan yapilmasi dnemlidir. Hastanin tedavisini olumsuz
etkileyecegi, kendisine ya da ¢evresine zarar vermesine yol agabilecegi i¢in davranis
bozukluklari, ajitasyon, sanr1 ve varsanilar gibi belirtilere yonelik olarak ilag¢ tedavisi



uygulanabilmektedir. Bu tiir durumlarin tedavisinde diisik doz antipsikotik ilaglar tercih
edilmektedir. Haloperidol 0.5-5mg p.o ya da i.v. olarak 4-6 saatte bir uygulanabilir.
Haloperidol i.v. olarak uygulandiginda ekstrapiramidal yan etkilere yol agmamaktadir, ancak
ozellikle elektrolit diizensizligi olan hastalarda QT araliginda uzamaya (torsades de pointes)
neden olabileceginden EKG takibi onerilir. Bunun disinda atipik antipsikotik ilaglar da diisiik
dozlarda (risperidon, olanzapin, ketiyapin vb.) kullanilabilmektedir. Antipsikotik ilaglarin
yeterli olmadigi durumlarda tedaviye kisa etkili benzodiyazepinler de eklenebilir (Lorazepam
0.5-2 mg p.o. vb.). Kullanilan ilaglarin dozlar1 ve verilis bigimleri davranis bozukluklarinin
siddetine gore degisebilmektedir. Antikolinerjik etkisi olan ilaglardan deliryumu arttiracagi
icin kaginilmalidir.

Gidis ve Sonlanim

Deliryumun gidis ve sonlanimi biiyiik 6l¢tide altta yatan bozukluga baglidir. Genellikle bir
hafta i¢inde diizelir. Deliryum, klinisyenler tarafindan yeterince taninan bir durum olmamasi
gidis ve sonlanimini olumsuz etkilemektedir. Deliryum her ne kadar kisa siirede gelisen gegici
bir durum olarak bilinse de, yapilan ¢alismalar bazi deliryum belirtilerinin ¢ogu hastada
taburculuktan sonra da devam ettigini gostermistir. Hiperaktif deliryumun, muhtemelen daha
kolay tani kondugu icin, gidis ve sonlaniminin hipoaktif deliryuma goére daha iyi oldugu
gosterilmistir. Demanst olan hastalarda deliryum gecirildikten sonra bilissel islevlerin daha da
bozuldugu gosterilmistir.

DEMANS

Demans sozciigii Latince olup, “de-mentia” yani, “zihnin yitirilmesi” anlamina gelmektedir.
Demans, tipki deliryum gibi farkli nedenlere bagli olarak ortaya ¢ikan, bilissel islevlerde
ilerleyici yikim olmasi ile 6zellikli bir sendromdur. Demans hastalarinda basta bellek
bozuklugu olmak {iizere ¢esitli biligsel islevlerde bozulmalar (yonelim bozuklugu, afazi,
apraksi, agnozi, yurtitiicli islevlerde bozukluk), duygudurum ve davranis bozukluklari, kisilik
degisiklikleri, psikotik belirtiler ve giinlilk yasam aktivitelerinin bozulmasi s6z konusudur.
Demans yayginligi yasla beraber artmaktadir. Yasli niifusun artmasiyla beraber, demans
o6nemli bir halk sagligi sorunu haline gelmektedir. Diinyada 24 milyondan fazla demans
hastast oldugu ve 20 yil icinde sayinin iki katina ¢ikacagindan bahsedilmektedir. Alzheimer
Hastalig1 65 yas oncesi ve sonrasinda en sik goriilen demans nedenidir. Vaskiiler demans 65
yas ustiinde, frontotemporal demans ise 65 yas altinda ikinci en sik goriilen demans tiirtidiir.
Tablo 4’te demansa neden olan durumlar listelenmistir. Bu boliimde Alzheimer Hastaligi’na
bagli gelisen demans ayrintili olarak anlatilacaktir.

TABLO-4

Demansa Neden Olan Durumlar

Alzheimer Hastaligi

Frontotemporal Demans

Lewy cisimcikli Demans

Norolojik durumlara ikincil olarak gelisen demanslar (Inme, Binswanger hastaligi, Parkinson
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hastaligi, Huntington hastaligi, Wilson hastaligi, multipl skleroz, amiyotrofik lateral skleroz,
progresif supraniikleer palsi, normal basingl hidrosefali, subdural hematom, vaskiilitler vb.)

Metabolik durumlar (elektrolit diizensizligi, vitamin B12 eksikligi, folat eksikligi, tiamin
eksikligi, Vit B6 eksikligi)

Endokrin hastaliklar (hipotiroidi, hipertiroidi, hiperkalsemi, Cushing sendromu, Addison
hastalig1, bobrek yetmezligi, karaciger yetmezIligi vb.)

Tumorler (beyin tiimorleri, paraneoplastik sendromlar-limbik ensefalit)

Enfeksiyonlar (SSS enfeksiyonlari-menenjit, ensefalit, HIV, Norosifiliz, Creutzfeldt-Jacob
hastaligi vb.)

Toksik nedenler (Alkole bagli, kursun, CO zehirlenmesi vb.)

Kafa travmasi

ALZHEIMER HASTALIGI’NA BAGLI DEMANS
Tanim
Tarihce

Bu hastalik ilk kez Alois Alzheimer (1907) tarafindan Auguste D. isimli 50 yaslarindaki bir
hastada ilerleyici biligsel bozulma, sanr1 ve varsanilar ile seyreden bir hastalik olarak
tanimlanmis ve hastanin postmortem biyopsisinde beyinde amiloid plaklar ve norofibriler
yumaklar gosterilmistir. Presenil dejeneratif demans ile seyreden bu hastalik daha sonra
Kraepelin tarafindan Alzheimer hastaligi olarak adlandirilmistir. Ilerleyen yillarda, yash
kisilerde de hastaligin ilerleyici demansa yol agabilecegi ortaya ¢ikmustir.

Epidemiyoloji

Alzheimer Hastalig1 tiim demanslarin yaklasik olarak %60-70’inden sorumludur. Yayginlig:
yasla beraber artmaktadir. 65-70 yaslar1 arasinda yayginligr %1-1.5 arasinda iken, 85 yas ve
tizerinde yayginlik %50’lere ulasabilmektedir. Kabaca, her 5 yilda bir Alzheimer Hastalig1
yayginhigmin iki katina ¢iktigi 6ne stiriilmektedir. Yas, APOE &4 aleli varligi, vaskiiler
hastaliklar, ailede Alzheimer Hastaligi’nin bulunmasi ve Down sendromu Alzheimer hastaligi
icin baslica risk faktorleri olarak tanimlanmaktadir. Bunun diginda diisiik egitim diizeyi, kadin
olmak, kafa travmasi, yashlik cagi depresyonu gibi risk faktorlerinin varligindan da
bahsedilmektedir. Apolipoprotein E (Apo E) lipid transportundan sorumlu bir plazma
proteinidir ve ilgili geni 19. kromozom (19q13.2) tizerinde bulunmaktadir. APO E geninin {i¢
aleli bulunmaktadir; €2, €3 ve €4. Bu {i¢ alelin beyaz irkta goriilme sikliklar sirasiyla %7,
%77 ve %16°dir. Yapilan c¢alismalarda APOE €4 aleli varligi ile ge¢ baslangicli Alzheimer
Hastalig1 arasinda iliski bulundugu, APOE &4 aleli varliginin Alzheimer Hastaligi’na
yakalanma riskini arttirdigi ve baslangig yasim distirdiigi gosterilmistir. APO E g2 aleli
varliginin ise Alzheimer Hastaligi i¢in koruyucu oldugu tizerinde durulmaktadir. Baz1 erken
baslangicli olgularda (tlim olgularin %2’si) 21. kromozomda APP (Amiloid Precursor
Protein), 1. kromozomda Presenilin-2 ve 14. kromozomda Presenilin-1 geninde mutasyonlara
da rastlanmaktadir. Bunlar otozomal dominant gecislidir. En sik Presenilin 1, daha sonra
Presenilin-2 ve APP mutasyonlar1 goriilmektedir. Bu mutasyonlarin AB1-42 asir1 iiretimine
yol agtig1 bildirilmektedir.




Etyoloji

Alzheimer Hastaligi’nin etyolojisi tam olarak bilinmemektedir, ancak beyinde klinik
belirtilerle iliskili bulunan cesitli degisiklikler goriilmektedir. Alzheimer Hastaligi’nda
serebral kortekste ve subkortikal yapilarda yaygin olarak amiloid plaklar ve norofibriller
yumaklara rastlanmaktadir. Ayrica, serebral kan damarlarinda [ amiloid birikimi,
hipokampusta Hirano cisimcikleri ve granulovakuolar dejenerasyon da goriilmektedir. Bu
patolojilerin higbiri Alzheimer Hastalif1 i¢in patognomonik degildir, yasl bireylerin
beyinlerinde de belli diizeyde benzer degisiklikler gortilmektedir. Hastaligin erken
donemlerinde bu degisiklikler 6zellikle kolinerjik ndronlarin yogun oldugu mesial temporal
lobda, entorinal korteks ve hipokampusta goriiliir, zaman i¢inde beynin diger bolgelerine
yayilirlar. Amiloid plaklar néronda f amiloid birikimi ile meydana gelen, senil noritik plaklar
olarak da bilinen yapilardir. Amiloid precursor proteininin yikimi ile 42-43 aminoasitten
olusan B amiloid meydana gelir. Heterojen bir peptid olan B amiloidin cesitli formlari
mevcuttur. AB1-42 ve AP1-40 en yaygin goriilen formlaridir. AP1-42 digerine kiyasla
dokularda birikmeye daha egilimli ve daha patojen olarak bilinmektedir. Alzheimer
Hastaligi’nda amiloid plaklar serebral korteks, hippokampus ve ¢esitli subkortikal yapilarda
(hipotalamus, nucleus basalis, amigdala, locus coeruleus gibi) bulunmaktadirlar. Norofibriler
yumaklar ise tau proteini igeren ¢ift sarmal helikal filamentler olup, entorinal korteks,
hipokampus, amigdala, nucleus basalis, raphe nucleus ve locus coeruleus’ta bulunmaktadir.
Genellikle ekstraseliiler yapilar bigimindedirler. Tau proteininin hiperfosforilasyona ugramasi
ile mikrotiibiil yapisinin bozuldugu, boylece norofibriler yumaklarin olustugu ve zaman i¢inde
bu yumaklarin néron dejenerasyonuna yol agtig1 tizerinde durulmaktadir.

Belirti ve Bulgular

Basta bellek bozuklugu olmak iizere, ilerleme gosteren yoOnelim bozuklugu, yiriitiicti
islevlerde bozukluk, apraksi, agnozi ve lisan bozukluklar1 goriilmektedir. Hastalik hafif, orta
ve agir evre olmak {izere {i¢ evrede incelenir.

Hastaligin hafif evresinde bellek bozuklugu 6n plandadir, hastalarda yakin ge¢mise yonelik
unutkanlik, isimleri, kelimeleri, esyalari, yapacaklari isleri, sOylenenleri unutma, hesap
yapmada sorunlar, yonetici isle bozukluklarina bagli olarak planlama gerektiren islerde
glicliik yasama s6z konusudur. Bu belirtilerin sosyal ve mesleki islevselliklerinde bozulmaya
yol agmasi gereklidir. Hastalar uygulanan bellek testlerinde yas ve egitimlerine gore diisiik
puan alirlar. Bununla birlikte erken donemde zaman yoneliminde hafif bozulmalar meydana
gelebilir, hasta yolunu sasirabilir.

Orta evrede ise bellek ve zaman yonelimindeki bozukluklar artar, yer yonelimi ile ilgili
bozukluklar belirgin hale gelir. Diger biligsel islevlerdeki bozulmalar artar, yargilama
bozulmustur, lisan bozukluklar1 ve apraksi ortaya c¢ikar, kisi ev digindaki aktivitelerini
glicliikle yerine getirebilir hale gelir. Evdeki islevselligi de 6nemli 6l¢tide etkilenmistir.

Agir evrede ise biligsel islevler ileri derecede etkilenmistir, evdeki islevsellik belirgin olarak
bozuktur, kisiye yonelimi de bozulmaya baglar. Hasta tlimiiyle baskasinin bakimina muhtag
hale gelir. Idrar ya da diski inkontinansi, yiiriiylis bozuklugu, parkinsonizm, ilkel refleksler
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vb. norolojik belirtiler de eklenir. Hastaligin ilerleyen donemlerinde yutma gii¢ligi
gelisebilir.

Bilissel islevler ve islevsellikteki bozulmalar disinda Alzheimer hastalarinda orta ve agir
evrede davranigsal bozukluklar da goriilmektedir. Sanrilar ve varsanilar, disinhibisyon, apati,
ajitasyon, depresyon, anksiyete,elasyon/6fori, istah ve diurnal ritm bozukluklar1 ortaya
cikabilmektedir. Calinma sanrilari, gorsel varsanilar, apati, negativizm, gezinme davranisi,
uykusuzluk ve depresif belirtiler sik gortilmektedir. Alzheimer Hastaligi’nda davranig
bozukluklar1 epizodik olabilecegi gibi, stirekli de goriilebilir. Alzheimer Hastaligi’'nda beyin
goruntiilemede belirgin kortikal ve subkortikal atrofi (hipokampal atrofi) ve ventrikiillerde
genisleme goriiliir. Arastirmalarda kullanilmak tizere kortikal atrofiyi degerlendiren gesitli
Olcekler gelistirilmisse de, bu bulgular Alzheimer Hastaligi i¢in tani koydurucu degildir.
Beyin goriintiileme, Alzheimer Hastaligi’nda daha ¢ok ayirici tanida (vaskiiler etyoloji, yer
kaplayan lezyon vs.) kullanilmaktadir.

Ornek Olgu

A.T. 74 yasinda bayan hasta, ilkokul mezunu. Kiz1 ile birlikte basvuruyor. Son iki yildir
unutkanlig1 artmis. Esyalari nereye koydugunu, isimleri, konusma sirasinda sdyleyeceklerini
unutuyormus. Tekrar tekrar ayni seyleri sOyliiyormus. Pazardan donerken birka¢ kez evin
yolunu sasirdigi i¢in son 1 yildir disar1 yalniz ¢ikmasina izin vermiyorlarmis. Artik yemek
yapamiyormus. Zaten ocagi agik biraktigi icin kizi yemek yapmasina izin vermiyormus.
Giinleri de karistirmaya baslamis. ilaglarin1 almay: kizi hatirlatmazsa unutuyormus. Evde
arik TV izlemekten baska birseyle ilgilenmiyormus. Eskiden orgli Orermis, simdi
yapamiyormus. Son 1 aydir geceleri sik stk uyanmaya, evin i¢inde gezinmeye ve kendini
koyde zannetmeye baslamis. Yemegini yiyebiliyor, giyinebiliyor, ancak dislerini
firgalayamiyormus. Banyosuna da kizi yardim ediyormus. Unutkanligi zaman icinde yavas
yavas ilerlemis. Hipertansiyon disinda 6nemli bir hastaligi yokmus. Annesinde ve teyzesinde
de unutkanlik varmis. Hastanin fizik muayenesinde ve rutin labaratuar tetkiklerinde 6nemli
ozellik saptanmadi. Kraniyel MRG’de yaygin kortikal atrofi ve ventrikiillerde genisleme
izlendi. Noropsikolojik degerlendirmesinde epizodik bellek bozuklugu, ideomotor ve
konstriiksiyonel apraksi, yonetici islevlerde bozulma saptandi. Orta evre Alzheimer
Hastaligi’na bagli demans tanis1 kondu.

Tam Olgiitleri

TABLO-V

DSM-IV-TR Alzheimer Tipi Demans icin Tam Olgiitleri




A. Asagidakilerden her ikisinin bulunmasi ile belirli ¢ogul kognitif defisitin gelismesi

1) Bellek bozuklugu (yeni bilgiler 6grenme ya da Onceden Ogrenilmis bilgileri
animsama yetisinde bozulma)

2) Asagidaki kognitif bozukluklardan birinin ya da daha fazlasinin bulunmasi

a. Afazi(dil bozuklugu)

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

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

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

B. Al ve A2 tan olgiitlerinde sozii edilen kognitif bozukluklarin her biri toplumsal ya da

mesleki islevsellikte belirgin bir bozukluga neden olur ve onceki islevsellik

diizeyinde belirgin bir diisme olur.

Asama asama baglar ve siirekli kognitif bir digme goriiliir.

Al ve A2 tanm oOlgiitlerinde s6zii edilen kognitif bozukluklar asagidakilerden herhangi

birine bagl degildir.

1) Bellek te ve biliste ilerleyici bozukluklara neden olan merkezi sinir sistemini
ilgilendiren diger durumlar (6rn. Serebrovaskiiler hastalik, Parkinson hastaligi,
Huntington hastalig1, subdural hematom, normal basingli hidrosefali, beyin timortii)

2) Demansa neden oldugu bilinen sistemik durumlar (6rn.hipotiroidizm, vitamin B12 ya
da folik asit eksikligi, niasin eksikligi, hiperkalsemi, norosifiliz, HIV enfeksiyonu)

3) Madde kullaniminin yol a¢tig1 durumlar

E. Bu bozukluklar sadece deliryumun gidisi sirasinda ortaya ¢ikmamaktadir.

Bu bozukluk bagka bir Eksen I bozuklugu ile daha iyi ac¢iklanamaz (6rn. Major depresif

bozukluk, Sizofreni)

SRS

Davranigsal bozukluk olan/Davranigsal bozukluk olmayan
Erken baslangigli (65 yas ve {lizerinde) ve Geg¢ baslangigli (65 yasindan kiigiik) olarak
kodlanir.

Ayiricl Tam

Alzheimer Hastalig1 tanisi i¢in Oncelikle demansa neden olan diger durumlar diglanmalidir.
Alzheimer Hastalig1 ve diger dejeneratif demanslar i¢in bellek ve diger biligsel islevlerdeki
bozukluklarin yavas ilerleme gostermesi tipiktir. Bu yoniiyle, Alzheimer Hastaligi’nin yavas
ilerleme gosteren diger dejeneratif demanslardan (Lewy cisimcikli demans, frontotemporal
demans vb.) ayirt edilmesi dnemlidir.

Lewy cisimcikli demansta uyaniklikta dalgalanmalar, canli gorsel varsanilar, spontan ya da
noroleptik kullanimui ile ortaya ¢ikan parkinsonizm, REM uykusu davranis bozuklugu, otonom
belirtiler, tekrarlayan diismeler vardir.

Frontotemporal demansta ise kisilik degisiklikleri, disinhibisyon, apati, lisan bozukluklari,
yuritiicti islevlerde bozukluklar 6n planda olup, bellek bozuklugu, apraksi gibi belirtiler
hastaligin ilerleyen dénemlerinde ortaya ¢ikmaktadir.

Vaskiiler demansta ani baslangic, basamaksi kotiilesme, norolojik belirti ve bulgularin varligi,
bilissel islevlerde dalgalanmalar olmasi, kisiligin korunmasi, somatik belirtilerin ve




depresyonun sik goriilmesi, noktiirnal konfiizyon bulunmasi, diyabet, hipertansiyon gibi
vaskiiler hastaliklarin varligi ve nérogoriintiilemede biligsel bozuklugu aciklayacak nitelikte
ve nicelikte vaskiiler lezyonlarin bulunmasi s6z konusudur.

Parkinson Hastaligi’'na bagli demansta ise, demans belirtilerinin idiopatik Parkinson hastaligi
tanis1t konduktan en az iki y1l sonra baslamis olmas1 gerekmektedir.

Hafif evre Alzheimer Hastaligi’nin normal yaslanma siireci ve hafif bilissel bozulmadan da
ayirt edilmesi gereklidir. Normal yaslanma stirecinde de ilimli diizeyde unutkanlik goriilebilir,
ancak bellek testlerinde saptanmaz, bireyin islevselligini etkilemez ve ilerleme gostermez.
Hafif biligsel bozulmada ise, hasta ve yakini unutkanliktan yakinir ve bellek testlerinde de
bozukluk saptanir, ancak bellek bozuklugu kisinin islevselligini olumsuz etkilemez. Hafif
biligsel bozulmasi olan olgularin her y1l %10-15 kadarinda demans gelistigi bildirilmektedir.

Yashlik cag1 depresyonunda unutkanlik sik goriilmektedir ve bu hastalarda depresyona bagl
olarak dikkat ve bellek bozukluklar1 saptanmaktadir. Bu nedenle, ayirici tanida depresyon
mutlaka akla gelmelidir. Depresyonu olan hastalarin genellikle motivasyonlar1 duistiktiir,
negativizmleri olabilir. Sorulara “bilmiyorum” bi¢iminde yanit verirler. Oysa, erken evre
Alzheimer hastalig1 olan hastalarda sorulara yanit verme ¢abasi gozlenir. Ayrica, depresyonu
olan hastalarda bellek bozukluklar1 antidepresan tedavi ile diizelir.

Demansa neden olan diger durumlarin dislanmasi i¢in ayrintili anamnez ve fizik muayene
sonrasinda hastalara bazi laboratuar tetkikleri uygulanabilir. Tam kan sayimi, karaciger,
bobrek ve tiroid fonksiyon testleri, kan Glukoz ve elektrolit diizeyleri, Vitamin B12 ve folat
diizeyleri, idrar tetkiki, beyin tomografisi ya da kraniyel manyetik rezonans goriintiileme
yapilabilir. Bunun disinda anamnez ve fizik muayeneden hareketle diger demans nedenlerini
aragtirmak amaciyla VDRL, HIV testleri, Homosistein diizeyi, immiinolojik belirtegler,
kanser belirtegleri, beyin SPECT ya da PET incelemesi de yapilabilir.

Tedavi Olgiitleri

Alzheimer Hastaligi’'nin bilinen kesin bir tedavisi bulunmamaktadir. Ancak, asetilkolin
esteraz inhibitori ilaglar (Donepezil 5-10mg/giin, Rivastigmin 9-12mg/giin ve Galantamin 18-
24mg/giin) ve Glutamat NMDA reseptor antagonisti olan Memantin’in (20mg/giin)
Alzheimer Hastalig1 olan hastalarda bilissel islevler, davranig bozukluklari, islevsellik ve hem
kendilerinin hem de bakim verenlerin yasam kaliteleri {izerinde plaseboya gére daha fazla
etkili olduklar1 gosterilmistir. Ancak, antidemansiyel ilaglarin Alzheimer Hastaligi’nin
ilerlemesini yavaslattiklarina dair heniiz kanit yoktur. Bununla beraber, Alzheimer
hastalarinda goriilen davranis bozukluklarinin baska ilaglarla sagaltimi da s6z konusudur.
Bunun i¢in antidepresan ilaglar ve diisiik doz antipsikotik ilaglar kullanilmaktadir. Ancak,
antipsikotik ilaglar yaslilarda kardiyovaskiiler mortalite riskini arttirdigi i¢in kullanimlari
sakincalidir, bu nedenle antipsikotik ilaglarin ancak zorda kalinan durumlarda diisiik dozlarda
ve kisa siireli uygulanmasi Onerilmektedir. Gingkobiloba, E vitamini, hormon replasman
tedavisi gibi tedavilerin Alzheimer Hastaligi’'ndaki etkileri kanitlanmamigtir. Giiniimiizde,
Alzheimer Hastalig1 tedavisi konusunda yapilan caligmalar daha c¢ok amiloid plak ve
norofibriler yumak gelisimini Onleyici tedavilere odaklanmistir. Antikolinerjik yan etkileri
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olan ilaglardan da demansi olan hastalarda bilissel islevleri olumsuz etkileyeceginden
kagimilmalidir.

Ozellikle davranissal bozukluklarin eslik ettigi hastalarin bakim verenlerinde yogun duygusal
tilkkenmislik gozlenir. Bu nedenle, hastanin davranigsal belirtilerinin tedavisine ek olarak,
hasta yakininin bilgilendirilmesi, destek gruplarina katiliminin saglanmasi, gerekirse de
psikiyatrik destek almasinin saglanmasi ¢ok onemlidir. Alzheimer Hastalig1 olan hastalarda
bakim verme siirecinin zorlu ve uzun olmasi nedeniyle bakim verme isinin miimkiin
oldugunca birden fazla kisi tarafindan paylasilmasi tilkkenmisligi biiyiik 6l¢tide azaltmaktadir.

Demanst olan hastalarda, davranis bozukluklari (disinhibisyon, baskalarina zarar verme, taciz
vb.) ya da telkine yatkin olma (¢cek imzalama, bor¢ verme vb.) gibi nedenlerle yaygin olarak
adli sorunlar yagsanmaktadir. Ayrica, alim-satim yapma, vekalet verme gibi islemler 6ncesinde
de bu hastalarin medeni haklarini kullanma yetilerinin olup olmadigi konusunda
degerlendirme yapilmasi s6z konusudur. Bu degerlendirmeler sirasinda hastanin olayla iligkili
olarak yargilama ve neden-sonug iliskisi kurma becerisinin saglam olup olmadig1 arastirilmali
ve degerlendirmenin yapildig: tarih ve saat mutlaka bildirilmelidir.

Gidis ve Sonlanim

Alzheimer Hastaligi’nda ortalama yasam siiresi 7-10 yil arasinda degismektedir. Bazi
hastalarda entelektiiel yikim daha hizli seyretmektedir. Standardize Mini Mental Durum
Degerlendirmesi’nde yaklasik olarak her yil 2 puan diisme olmasi beklenmektedir. Daha fazla
diisme olmasi hizli ilerleme bigiminde yorumlanmaktadir.
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