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Demans temelde kognitif(bilissel) bozuklukla seyreden geriatrik bir sendrom olup, tim
kognitif bozuklukla giden hastaliklar demans semsiyesi altinda toplanir. Toplumda demans yada
bunama denildiginde genelde Alzheimer hastalig1 anlasilir ki aslinda Alzheimer hastaligi(AH) demans
tiplerinden sadece birisi olup, en sik goriilen demans nedenidir. Tiim demanslarin %50-70’inden
sorumludur. Diger demans tipleri vaskiiler demans, lewy cisimcikli demans, frontotemporal ve diger
nadir demans tipleri(parkinson demansi,subkortikal demanslar, huntington hastaligi vb) olup, temelde
benzer semptomatolojiye sahip olsalar da bazi klinik farkliliklar ve seyir farkliliklar1 gézlenmektedir.
Burada oncelikle en sik goriilen demans tipi olan AH’nin klinik 6zelliklerinden bahsedilip, diger

demanslarin farkliliklar1 vurgulanacaktir.

Demans prevalansi 65 yasinda %5’lerde olup, her 5 yilda 2 katina ¢ikarak, 80 yas ilizerinde
prevalans %30-40’lara yiikselir. Ozellikle bakimevi hastalarinin en az yarisin1 Alzheimer hastalari

olusturur. AH, 6liim nedenleri arasinda 4. sirada yer almaktadir.

AH’da progresif kognitif kayip, davranissal degisiklikler ve fonksiyonel kayip goriiliir. Bu
bozukluklar giinliik yagami ve sosyal yasantiy1 etkilemeye baglar. En yaygin semptomlar bellek kaybi,
karar verme yetilerinde bozulma, kisilik degisiklikleri, oryantasyon bozukluklari, dil becerilerinde
kayip seklinde goriiliir. Geg baslangicli AH, 60 yasindan sonra goriilen ve sporadik AH olarak bilinen
bir antitedir. Tiim AH hastalarinin %97’si ge¢ baslangi¢lidir. Yas, AH i¢in en 6nemli risk faktoriidiir.
Diger risk faktorleri hiperlipidemi ve diger vaskiiler riskler, kadin cinsiyet, kafa travmasi, diisiik
egitim diizeyi, depresyon diger 6nemli risk faktorleridir. Apo E E4 alleli genetik risk faktorlerindendir.
Apo E E2 alleli ise koruyucudur.

Risk faktorleri
AH risk faktorleri ve koruyucu faktorler tablo 1 de 6zetlenmistir.

Tablol: AH risk faktorleri ve koruyucu faktorler

AH Risk Faktorleri AH Koruyucu Faktorler
Yas Antioksidanlar
Kadin cinsiyet Ostrojen,
Depresyon Nonsteroid antiinflamatuvar ilaglar
Kafa travmasi Statinler
Diisiik egitim seviyesi Yiiksek egitim diizeyi ve kognitif rezerv




Genetik (presenilinl,2, amiloid prekiirsor Fiziksel aktivite
protein) Aktif yasam ve sosyal aktiviteler
Immun faktérler
Inflamatuvar faktorler
Sistemik Hastaliklar(Metabolik, enfeksiydz)
Intoksikasyon
Vaskiiler Riskler
Ateroskleroz
Diyabet
Obezite
Inme,
Apo E4
Hipertansiyon
Hipotansiyon
Hiperlipidemi
Hiperhomosisteinemi
Sigara
Alkol

Demans patofizyolojisi ve tanisi

AH fizyopatolojisinde amiloid plaklar ve norofibriller yumaklar en 6nemli patolojik
degisikliklerdir. Ilk degisiklikler hipokampusda ve neokortexde baslar ve difiiz néron ve sinaps kaybi
vardir. AH’ da kognitif kay1p yavas ve sinsi baslangichidir. Yavas ilerler ve sonugta tam bagimlilik ve
olimle sonuclanir. AH teshisi icin 6ncelikle bellek basta olmak iizere en az 2 kognitif alanda(
Yonelim, Dikkat, dil, gorsel uzaysal fonksiyonlar, yiiriitiicli fonksiyonlar) bozukluk saptanmasi ve bu
bozukluklarin giinliik yagsam aktivitelerinden 6nce kompleks olanlarda, hastalik ilerledik¢e giinliik
temel yasam aktivitelerinde etkilenme ile prezente olur. AH’da kognitif defisitler disinda hastaligin
ilerlemesi ile birlikte nonkognitif davranigsal belirtiler(depresyon, huzursuzluk, ajitasyon) ve algilama
bozukluklari[sanri(deliizyon), varsani(haliisinasyonlar)] goriilmeye baslar. Ileri evrelere gecildiginde
artik motor semptomlar( yiirlime, yeme, yutma problemleri, idrar ve disk1 yapmada problemler)
goriilmeye baslar ve hasta artik tam bagimli olup bakim hastas olarak yasamin siirdiiriir. 1k kognitif
kayip bellegin etkilenmesidir. Bellekten sonra bozulan en 6nemli kognitif alan dil becerilerindeki
kayiptir. Kelime bulma zorlugu ve isimlendirme problemleri seklinde goriiliir. Zamanla diger kognitif
alanlarda etkilenmeye baglar. Bunlardan giinliik yasami etkileyen en 6nemli kognitif alan yiiriitiicii

fonksiyonlarda bozulmadir. Yiiriitiicii fonksiyonlar AH’da erken donemde bozulan kognitif




alanlardandir. Bu fonksiyonlar kompleks beyin islevi olup, karar verme, yargilama, organizasyon

yapma, soyut diisiinme, sebep-sonug iliskisi kurma gibi énemli iglevleri igerir.

AH teshisi konulurken hastadan ayrintili hikaye alinmali ve fizik muayene yapilmalidir.
Norolojik ve psikiyatrik degerlendirme de tan1 ve ayirici tani igin 6nemlidir. Giiniimiizde bile AH igin
kesin tan1 koyduran higbir klinik bulgu, laboratuar, genetik ve goriintiileme yontemi yoktur. Bu
yiizden muhtemel(probable)AH tanis1 rutin pratikte ancak klinik degerlendirme(klinik belirti ve
bulgular)sonucunda konulabilir. Unutkanlik ile bagvuran ve AH diisiiniilen bir kisiyi degerlendirirken
ayrintili bir 6ykii alinmalidir. Sadece hastadan degil, hasta yakinlari, aile fertleri ve bakimveren
herkesden hastanin gegmis ve mevcut durumu ile ilgili hikaye alimmalidir. Oykiiyii takiben nérolojik
ve psikiyatrik degerlendirmeyi de igceren ayrintili fizik muayene yapilmalidir. Sonrasinda mevcut
kogntitif durumu degerlendirmek i¢in ndrokognitif testler yapilmalidir. En son olarak tanty1
desteklemek ve ayirici tan1 yapabilmek i¢in ndrogdriintiileme ve bazi laboratuvar incelemeleri
yapilmalidir. Tim bu incelemeler sonunda bir vakaya ancak %90 olasilikla AH vardir denilebilir.

Kesin AH tanis1 ancak postmortem yapilan néropatolojik degerlendirme ile konulabilir.
Demans ayiric1 tanisi

Ayirici tanida pek ¢ok durumun dislanmasi gerekir. Bunlar arasinda diger demans tipleri,
hafif kognitif bozukluk, depresyon, deliryum oncelikle dislanmalidir. Bunlar disinda yer kaplayici
kitleler, kanama, hidrosefali, santral sinir sistemi infeksiyonlari(menenjit, ensefalit, norosifiliz vb),
B12, tiamin eksikligi, metabolik-endokrin hastaliklar(hipotiroidi), agir metaller, alkol, kognisyonu

bozan ilaglar,hepatik ansefalopati, iiremi gibi kognisyonu etkileyen tablolar AH ile ayirici tantya girer.
Demansin degerlendirilmesi

AH’da kognitif fonksiyonlarin degerlendirilmesinde pek ¢ok test mevcuttur. Ancak klinik
pratikte en sik kullanilan testler standardize minimental durum degerlendirme(MMSE) testidir. MMSE
ile birlikte egitimli hastalarda saat ¢izme testi de dnemli bir degerlendirmedir. MMSE testi 30 soruluk
bir test olup, 24 altinda alinan bulunan skor kognitif bozuklugu diisiindiirtir. Ayirict tanida
depresyonunda dislanmas1 gerektiginden Geriatrik depresyon testi kognitif degerlendirmenin bir
pargast olarak yapilmalidir. AH tam1 ve ayiric1 tanisinda yapilmasi 6nerilen laboratuvar incelemeleri
Vitamin B12, folat seviyesi, TSH, elektrolitler, tam kan sayimi, karaciger ve bobrek fonksiyon testleri,
homosistein, kolesterol paneli olarak siralanabilir. Bunlar ilk incelemeler olup, hastanin 6zellikleri ve
hastaliklarina gére bagka ileri incelemeler yapilabilir. (BOS incelemesi, EEG vb) ndrogériintiilemede
kraniyal CT veya MRG kullamlabilir. MRG, CT’ye gore daha kapsamli bilgi verir ve iskemik
degisiklikleri daha net gosterir. PET gibi incelemeler daha ¢ok klinik arastirmalar ve ilag

calismalarinda kullanilir.

Demans tipleri ve tedavisi



AH teshisi sonras1 multidisipliner bir yaklasimla aile fertleri veya bakimverenlerde tedaviye
dahil olmali ve aktif igbirligi ve bilgilendirme ile hastaya 6zel tedaviler kullanilmalidir. AH nin kesin
tedavisi olmayip uygulanan tedaviler giiniimiizde semptomatik diizeydedir. Heniiz hastaligi modifiye
edebilen tedaviler yoktur. Semptomatik tedavide kognitif fonksiyonlarin diizeltilmesi i¢in asetilkolin
esteraz inhibitorleri kullanilmaktadir. Bu ajanlar beynin etkilenen néronlarindaki asetil kolin miktarini
artirarak kognisyonu diizeltirler. Glinlimiizde bu amagla 3 molekiil kullanilmaktadir. Bunlar donepezil,
rivastigmin ve galantamindir. Bunlar disinda AH tedavisinde kullanilan diger bir molekiil N metil, D
aspartat reseptor antagonisti (NMDA)olan memantin molekiiliidiir. Asetil kolin esteraz inhibitorleri
AH’nin tiim evrelerinde kullanilirken, memantinin orta ve ileri evrede kullanilmas1 onaylidir. Her iki

molekiilde tek basina ve kombine tedaviler olarak uygulanabilirler.

Lewy cicimcikli demans AH’dan sonra 2. siklikta goriilen demans tipidir. (%10-15) 85 yas
tizerinde %5 goriliir. Hastalarda uyaniklik ve dikkat bozuklugu siktir. Bellek kayb1 baslangigta rolatif
olarak korunmustur. Kognisyonda dalgalanma goriiliir. Tekrarli gorsel haliisinasyonlar ve
ekstrapiramidal motor semptomlar en belirgin 6zellikleridir. Baslangic AH’da oldugu gibi sessiz ve
sinsidir. Yavag progresyon gosterir. Ancak AH’dan farkli olarak kognitif dalgalanmalar sik goriiliir.
Depresyon, REM uykusu davranig bozukluklari, otonom disfonksiyon ve tekrarlayan diismeler taniy1
destekleyici 6zelliklerdir. Tedavide kognitif bozukluklarin tedavisi igin kolinesteraz inhibitorleri
kullanilabilir. Haliisinasyonlar icin antipsikotik ilaclar 6zellikle tipik antipsikotikler kullanildiginda
belirtiler siddetlenebilir.(néroleptik sensitivitesi) bu nedenle haliisinasyon ve sanrilar i¢in antipsikotik
Onerilmez. Zorunlu hallerde diisiik doz atipik antipsikotikler( ketiapin) dikkatli verilebilir.
Ekstrapiramidal semptomlar i¢in levo -dopa verilebilir. Ancak tedaviye yanit Parkinson hastalig1 kadar

iyi degildir.

Vaskiiler demans(VD) serebrovaskiiler olay sonrasi(iskemi veya hemoraji) gelisen bir demans
nedenidir. Genelde fokal nérolojik bulgu vardir ancak bazen bu bulgular silik olabilir veya
diizelebilir(gecici iskemik atak) bu durumda tan1 koymak zorlasir. VD i¢in demans bulgular1 yaninda
hikaye, fizik muayene ve goriintiileme ile infarkt saptanmasi(multipl veya tek stratejik yerlesimli)
muhtemel VD disiindiiriir. Genellikle inmeyi takiben 3 ay icerisinde demans bulgular1 baslar. Kognitif
dalgalanmalar ve tedrici ilerlemeler goriiliir. Vaskiiler risk faktorleri siklikla eslik eder. VD kliniginde
genellikle ani baslangicl bir kognitif bozukluk vardir. Basamakl kdtiilesme goriiliir. Dalgali seyir
vardir. Ateroskleroz ve Hipertansiyon siklikla eslik eder. Hastalarin biiyiik kisminda depresyon
gortliir. VD tedavisi 6ncelikle vaskiiler risk faktorlerinin tedavisini gerektirir. Kognitif bozukluk ve
davranissal semptomlara yonelik semptomatik tedavide kolinesteraz inhibitorleri aynen AH
tedavisinde oldugu gibi kullanilir. Gingko-biloba ekstresi ve pentoksifilin siklikla kullanilsa da

etkinlikleri kanitlanmamustir.



Frontotemporal demanslar(FTD) biitiin demanslarin %5-10’dur. AH’ na gore baslangi¢ daha
erkendir.(60 yasindan dnce) sinsi baslangi¢ ve yavas progresyon goriiliir. Pozitif aile dykiisii
bulunabilir. Baglangicta kisisel bakimda ve hijyende ihmal goriiliir. Sosyal iliskilerde erken donemde
bozulmalar goriiliir. Bellek baslangicta rolatif olarak korunmustur. Disinhibisyonla(uygunsuz
davraniglar, uygunsuz argo konusmalar, uygunsuz cinsel davranislar, uygunsuz giyinmeler) ilgili erken
isaretler vardir. Konusma progresif olarak bozulur. FTD tedavisinde kolinesteraz inhibitdrlerinin
etkinligi sinirhdir. Spesifik bir tedavisi yoktur. Semptomlara yonelik tedaviler verilebilir. Kognisyonu

bozabilen ve konfiizyona yol agabilecek ilaglar kesilebilir.(antikolinerjikler, sedadif, hipnotikler)
DELIRYUM
Tanim ve epidemiyoloji

Akut veya subakut gelisimli konfiizyonel klinik bir durumdur. Biling degisikligi goriiliir.
Yonelim, dikkat ve algilama, diisiince icerigi, bellek, uyku ve uyaniklik sikliisii bozulur. Psikomotor
aktivitede artig(ajitasyon) veya azalma goriiliir. Deliryumun en 6nemli 6zelligi altta yatan organik
neden diizeltildiginde geri doniisiimlii olmasidir. Toplumda yasayanlarda siklik %1’lerde iken, akut

medikal ve cerrahi durumlarda %5-15, yogun bakimlarda bu oranlar %40-50’lere kadar ¢ikmaktadir.
Klinik ozellikleri

Deliryum mevcut kognitif rezervle ilgili oldugundan 6zellikle 6ncesinde demans bulunan
hastalarda deliryum daha sik goriiliir. Deliryumdaki bilissel degisiklikler ¢ok kisa stirede
goriiliir(Saatler ve giinler igerisinde). Giin igerisinde dalgalanma goriiliir. Zaman, yer ve kisi
oryantasyonu bozulur. Anlik ve kisa siireli bellek bozulur. Dikkati yeni bir konu tizerinde odaklama,
siirdiirme veya yeni bir konuya kaydirma bozulur. Kisiler sorulara ya ilgisiz cevap verirler yada her
soruya ayni cevabi verirler. Uyku- uyaniklik sikliisii bozuldugundan giindiizleri uyurlar, geceleri
uyaniktirlar. Tekrarlayan haliisinasyonlar(varsani) veya hezeyanlar(sanri)goriiliir. Eskiden varsa artig
gosterir. Haliisinasyonlar daha ¢ok gorseldir. Isitsel haliisinasyonlar &n planda ise nceki psikotik bir
durum ile iligkili olabilir. Haliisinasyonlar daha ¢ok korkutucu ve tehdit edici imaj veya hayvan

figtirleri seklindedir. Sanrilar zarar gorme yada paranoid temalar seklindedir.
Deliryum klinik formlar
Baslica 3 klinik formu vardir.

Hiperaktif Tip: Psikomotor hareketlilik 6n plandadir. Di1s uyaranlara hastalar ¢ok duyarlidir.
Heyecanli, kaygili ve huzursuzdurlar. Yatakta hareket ederler, kendisine ve gevresine zarar
verebilirler. Huzursuzluk ve uykusuzluk aksam iizeri ve geceleri daha fazla iken, glindiizleri daha

sakin ve uykuludurlar. Haliisinasyon ve sanrilar sik goriliir.



Hipoaktif Tip: Psikomotor retardasyon ve uyaniklikta azalma vardir. Hastalar genelde yataklarinda
iletisim kurmadan yatarlar. Sik uyurlar ve ¢evresi ile iletisimleri azdir. Zaman zaman haliisinasyon ve
illiizyonlar goriilebilir. Major depresyon sanilabilir. Bu nedenle hiperaktif deliryuma gore gézden

kagma olasilig1 yiiksektir. Bu nedenle prognozlar daha kotiidiir.
Miks tipte ise hem hiperaktif, hemde hipoaktif deliryum 6zellikleri ayni hastada farkli siddette goriiliir.

Deliryumun teshisinde kullanilabilen farkli 6l¢gekler mevcuttur. Bunlardan en sik kullanilani

konfiizyon degerlendirme metodudur. [(Confusion assesment method(CAM)]
Deliryum risk faktorleri

Deliryum gelisimini kolaylastiran(predisposan) ve tetikleyici(presipite eden) faktorler tablo 2 de

Ozetlenmigtir.

Tablo2: Deliryum gelisimini kolaylastiran ve tetikleyici faktorler

Kolaylastiric: faktorler

Kognitif bozukluk(Demans)

Ileri yas

Erkek Cinsiyet

Komorbid hastaliklar

Altda yatan ciddi hastalik
Depresyon

Gorme ve isitme azlig
Fonksiyonel kisitlanma, immobilite
Voliim defisiti

Kronik renal yetmezlik

Yapisal beyin hastaliklar1 ve inme Oykiisii
Alkolizm

Onceki deliryum ve diisme dykiisii
Psikoaktif ila¢ kullanimi

Malniitrisyon

Tetikleyici Faktorler

Infeksiyonlar

Hipoksi

Metabolik bozukluklar(elektrolit, glukoz ve asit-baz bozukluklar1)
Agri

Duysal bozukluklar




Emosyonel stres

Major cerrahi girisimler

Iyatrojenik komplikasyonlar

Beslenme bozuklugu

Dehidratasyon

Fiziksel kisitlanma

Immobilizasyon

Mesane kateter uygulamast

Psikoaktif ilaglar

Deliryum ayirici tanisi

Demans, depresyon ve akut psikotik ataklar deliryum ile ayirict tantya girer.( tablo3)

Tablo3: Deliryum ayirici tanisinda yer alan durumlar ve 6zellikleri

Ozellik Deliryum Demans Depresyon Akut Psikoz
Baslangic Akut Sinsi ve progresif | Akut veya sinsi Akut
fleri evre disinda
Dikkat Bozulmus korunur Azalmig Degisken
konsantrasyon ve

Normal(son dikkat

Biling Degisken(letarji doneme kadar) Normal Normal
veya hiperalert
durum

Erken ve geg

Bellek Genellikle donemde bozulur | Normal veya kisa | Genellikle normal
bozulur stireli bozulma
Son déneme
kadar normal Genellikle normal | Genellikle normal
Oryantasyon Dezoryantasyon
Afazi, Anomi Normal veya Degisken,
konusma dezorganize
Konusma Dezorganize, yavaglayabilir
iligkisiz ve
mantiksiz Siklikla goriiliir Nadir Sik goriiliir ve

kompleksdir




Sanrilar Siklikla goriiliir
Gorsel Nadir
Haliisinasyon Genellikle gorsel
Var Yok
Organik etiyoloji Var

Genelde isitsel ve

kompleks

Yok

Deliryuma yol acabilen ilaclar
Pekcok ilag deliryum tablosuna yol agabilir. ( tablo 4)

Tablo4: Deliryuma yol agabilen ilaglar

Deliryuma Yol acabilen Tlaclar

Sedatif-hipnotikler
Benzodiazepinler
Barbiitiratlar

1.Kusgak antihistaminikler

Narkotikler(6zellikle meperidin)

Antikolinerjikler

Antihistaminikler

Antispasmodikler(lomotil, belladona)

Trisiklik antidepresanlar(amitriptilin, imipramin)

Noroleptikler(Klorpromazin, haloperidol, tioridazin)

Inkontinans ilaglari(Oksibiitin)

Kardiyak ilaglar
Dijital glikozidleri
Antiaritmikler(Kinidin, prokainamid, lidokain)

Antihipertansifler(beta blokerler, metildopa)

Gastrointestinal sistem ilaglari

H2 reseptor blokerleri

Proton pompa inhibitorleri

Metoklopropamid

Bitkisel ilaglar(Valerian kokii, St John’s Worth, Kava kava)




Tedavi

Deliryumda esas tedavi yaklagimi altta yatan neden veya nedenleri ortadan kaldirilmasidir.
Neden ortadan kaldirildiginda deliryum tablosu tamamen geriye donebilir. Bunu disinda ajitasyon,
haliisinasyon ve konfiizyona yonelik semptomatik tedaviler yapilmalidir. Ajitasyonda haloperidol
standart tedavi yaklasimidir. Ancak ekstrapiramidal yan etkiler goriilebilir. Bu durumlarda atipik
antipsikotik ilaglardan risperidon, olanzapin, ketiapin kullanilabilir. Alkol yoksunlugu disinda
ajitasyonlarda benzodiazepinlerin 6zellikle uzun etkili olanlarin(Diazepam) kullanilmasi 6nerilmez.
Giliniimiizde deliryumu 6nleyebilen bir ilag yoktur. Ancak deliryum igin riskli Kisiler belirlenip bu risk
faktorleri ortadan kaldirilabilirse deliryum gelisme siklig1 azaltilabilir. Deliryum gelistikten sonra
hasta yakinlarida bilgilendirilmeli ve tedavi siirecine dahil edilmelidir. Gerekli ¢cevresel diizenlemeler
yapilmali, ziyaretler kisa tutulmali, hasta odas1 giiriiltiisiiz, giindiizleri aydinlik, geceleri log olmalidir.
Odaya saat, takvim konulmali, kisinin sevdigi esyalar1 odasinda bulundurmalidir. Gereksiz

medikasyonlar kaldirilmalidir. Hastaya zarar verecek objeler uzaklastiriimalidir.
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