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Alzheimer tipi demans
Hastalar ve aile bireyleri icin bilgiler

1906 yilinda Alman psikiyatrist Alois Alzheimer ilk defa, demansin klinik belirtileri ile birlikte
beyinde néropatolojik, dejeneratif degisikliklere yol agan "nadir gériilen bir beyin zari hastalgini”
tanimlamistir. Bu ndérobiyolojik proses ve bununla baglantili hastalik siireci hakkinda eskiye
nazaran bugiin daha fazla bilgi sahibi olsak da, nedenleri bugiine kadar yeterli derecede

ag¢iklanamamistir.

Alzheimer tipi demans (DAT) en sik gériilen demans formudur ve her ne kadar hastaliklarin
bircogunda séz konusu olanin bir karisik form (DAT ve vaskiiler demans) olduguna dair ¢ok sayida
bilgi olsa da, demans hastalarinin yaklasik lgte ikisinde teshis edilmektedir.

Norobiyolojik degisiklikler

Alzheimer hastaliginda o6ncelikle, hatirlama
kabiliyeti ve bellek, disiinme, konusma ve
oryantasyon icin  O6nemli olan beyin
bolgelerindeki sinir hicreleri yavas ve
progresif bir sekilde dlmektedir. Buglin bu
olimlerin sorumlusunun beta-amiloid ve tau
proteinleri  oldugu  kesinlesmistir.  Bu
proteinler beyindeki hatali bir bozulma
sirecinde olusmakta, plak ve norofibriler
yumaklar formunda burada depolanir ve
sonu¢ olarak ilgili sinir hicrelerinin ve sinir
hiicreleri baglantilarinin yok olmasina neden
olur.

Hastalik siliresi boyunca beyin hacmi ylzde
20' ye kadar azalir, blyidk beyin zarinin
kivrimlari derinlesir ve ventrikiller adi verilen
sivi ile dolu ventrikiler sistem 6nemli 6lclide
genigler. Bilgisayar veya manyetik rezonans
tomografi gibi gorintileme yodntemleri
hastaligin orta ve ileri evresinde bu tir
degisiklikleri goriintiileyebilmektedir.

Artan hiicre o6limi bir dizi norobiyolojik
proseslere yol acar; digerlerinin yani sira DAT
tipinde beyinde, c¢ok sayida bilissel
becerilerde gerekli olan ve 06grenim
sireclerinde oOnemli bir rol oynayan bir
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kimyasal iletici ya da norotransmitter olan
asetilkolin eksikligine yol acar.

Bu prosesler hastalik siresi boyunca beynin
diger bolumlerini de etkiler ve cesitli
fonksiyon alanlarinda zihinsel performansin
artan bir sekilde bozulmasina yol acar.

Hastalik siireci

Norodejeneratif proseslerin Alzheimer
hastaliginin ilk belirtilerinin ortaya
citkmasindan yillar 6nce, hatta onlarca yil 6nce
olustugu bilinmektedir. Bu stire¢ uzun bir siire
fark edilmeden devam etmektedir; genellikle
gizli bellek bozukluklari gibi ilk belirtiler
oncelikle gizli bir sekilde baslar ve bu nedenle
sikhkla "normal vyashihk unutkanhg" olarak
yanlis sekilde teshis edilirler.

Alzheimer tipi demansda hastaligin g farkh
sire¢ asamalari ya da agrrlik derecesi
bulunmaktadir: hafif, orta dereceli ve siddetli
demans.

ilk evre

DAT, "hafif bilissel bozukluk" (Mild Cognitive
Impairment, MCl)olarak tanimlanan, uzun
yillar stren bir asamayl 6ngoriir. Normal
glnliik yasamda neredeyse fark edilmeyen ve
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sadece detayh ve farklilastiriimis analizler
sonucunda algilanabilen suptil néropsikolojik
bozukluk ile karakterize edilir. Bunlar 6zellikle
orn. isimlerin animsanmasi, telefon
numaralarinin hatirlanmasi veya haberler ve
gazete makalelerinin akilda tutulmasi gibi
yeni bilgilerin depolanmasi ve g¢agrilmasina
yonelik zorluklarla ilgilidir. Dikkat, ruh hali,
mekansal bilgi isleme ve kompleks goérevlerde
planli hareket etme bundan etkilenebilir,
ancak bir zorunluluk degildir. Hafif derecede
demans evresine gegis gayet akicidir.

Ancak bir MCI tanisi, daha sonra zorunlu
olarak bir Alzheimer tipi demans olusacagi
anlamina gelmez; buradaki olasilik bes yil
sonrasinda vyaklasik yizde 50 oranindadir.
Muteakip sure¢ hakkinda bireysel bir
tahminde bulunmak o anda mimkin degildir.

Hafif dereceli demans evresi

Hastaligin baslangi¢ evresi, hastalarin mesleki
yasamlarinda, sosyal aktivitelerinde ve
kompleks gorevleri  yerine  getirmede
etkilenmis olmalari, ancak glinlik
yasantilarini  ¢ogunlukla bagimsiz olarak
idame edebilmeleri ile karakterize edilir. On
planda olan, yeni bilgileri 06grenme ve
hatirlama konusundaki artan zorluklardir:
Hastalar 6rn. kisa bir siire dnce cereyan etmis
bir olayl sadece pargalar halinde hatirlarlar;
takip etmekte zorluk gektikleri igin uzun siiren
konugsmalara katilmakta sikinti yasarlar veya
nereye koyduklarini hatirlamadiklari icin
surekli bazi egyalarini ararlar. Eski hafiza
icerikleri ise neredeyse hig etkilenmez.

Bilissel bozukluklar glinlik yasantida orn.
karmasik cihazlarin kullanimi veya hesap
yonetimi gibi planli ve organizasyonlu
disiinme gerektiren oOdevlerde kendini
gosterir. Ek olarak konusma bozukluklar
(kelime bulma bozukluklar, duraksayarak
konusma, sinirl kelime haznesi) ve de
zamansal ve mekansal oryantasyon
bozukluklari ortaya gikar.

Bu evrede siklikla hafif, bazen de siddetli
depresif asamalar olusur. Bunlar zihinsel
performansin  artan kisitlamalarina  karsi
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duygusal bir reaksiyon ve buna bagh negatif
tecriibeler olarak anlagiimalidir.

Orta dereceli demans evresi

Bu evrede bilissel etkilenmeler, bagimsiz
yasamanin artik mimkdn olmayacagi kadar
siddetli olabilir. Hastalar bu evrede &rn.
yemek hazirlama, uygun giysi secimi veya
vicut bakimi gibi basit ginlik faaliyetlerde
giderek daha fazla yardima ihtiyag duyarlar.

Bellek bozukluklari ve konusma sorunlari ve
de mantikli distinme, planlama ve hareket
etme bozukluklari gittikce artar. Gulnlik
hafiza artik ayni sekilde etkilenmektedir,
hasta kendi biyografisini dahi eksik bir sekilde
hatirlar. Hastalar tanidik ortamlarda dahi
oryantasyon zorluklari c¢ceker ve artan bir
sekilde zaman bilincini kaybeder.

Bu evrede o&rn. kaygillar, sanrilh korkular,
hallisinasyonlar (¢cogunlukla optik ve akustik
ortam uyarilarini  algilamama nedeniyle
tetiklenen), siddetli huzursuzluk ya da
saldirgan davranislar gibi hastanin kendisi ve
de aile bireyleri igin 06zellikle agir olabilen
psikolojik belirtiler daha fazla ortaya gikar.

Hasta tuvaleti zamaninda bulamadigi ve
mesanesinin bosalmasini giderek daha az
kontrol edebildigi icin idrar kagirmalari ve
gunduz-gece ritmi bozukluklari ortaya ¢gikar.

Siddetli dereceli demans evresi

Bu son evrede hastalar glinliik yasantilarinin
tim faaliyetlerinde yardima ihtiyac duyarlar;
kapsamli bir bakim ve destege tamamen
bagiml bir hale gelirler. Tim bilissel islevlerin
etkilendigi ciddi bir ruhsal ¢okiinti yasanir;
hasta artik eski hatiralari da hatirlamaz, yakin
aile bireylerini de taniyamaz. Konusmak, bir
iletisim araci olma fonksiyonunu kaybeder;
sozli ifadeler ¢ok az ve basit sézclklerle sinirh
olur veya artik temel ihtiyaglarin da ifade
edilemeyecek kadar tamamen kaybolur.

Bu evrede ozellikle norolojik ve bakim
sorunlari 6n plandadir. Uriner ve fekal
inkontinans, cigneme ve yutma bozukluklar
siklikla gorulir. Enfeksiyonlar,
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enflamasyonlar, epileptik nobetler ve diger
hastaliklara karsi olan egilim artar. Orn.
yliriime veya yemek yeme esnasinda vicut
durusu kontroli gittikce zorlasir; ¢ogu
hastalar bu nedenle tekerlekli sandalye
kullanir veya yatalak olur.

Sikhkla rastlanan olim nedenleri, siddetli bir
sekilde zayiflamis olan genel durum ve/veya
mevcut vyatalaklik sonucunda ortaya cikan
akciger iltihabi, kalp krizi veya kan
zehirlenmesidir. Alzheimer hastaliginin
kendisi 6liime yol agmaz.

Burada aciklanan DAT evreleri genel ve tipik
bir hastalik sirecini tanimlar ve minferit
durumlarda onemli Olgude farkhlik
gosterebilir.

DAT, kisaltilmig bir yasam siiresine yol agar.
Hastaligin ilk belirtilerinin ortaya ¢ikmasindan
itibaren ortalama hastalik siresi sekiz ila on
yil arasindadir; ancak hastalanma yasi, fiziksel
durum, uygulanan tedavi ve bireysel yasam
sartlari nedeniyle ¢cok daha kisa veya ¢ok daha
uzun olabilir.

Nedenleri ve risk faktorleri

Alzheimer hastaliginin ve daha sonra ortaya
¢ikan demansin nedenleri bugiine kadar net
bir sekilde aydinlatilamamigtir. DAT, tim
demans hastaliklari gibi o kadar komplekstir
ki, basit bir neden-etki baglantisinin so6z
konusu olmadigi, aksine muhtemelen birgok
faktorin birlikte bir rol oynadigl varsaylimak
zorundadir.

En onemli risk faktorl yastir. DAT, 65 yas
oncesinde ¢ok nadir durumlarda ortaya
¢ikmaktadir. Ancak daha sonra yaslihk ile
birlikte artmaktadir. 65 yasinda DAT hastalig
olan kisilerin orani yuzde 1 iken, bu oran 95
yas Uzeri insanlarda vyaklasik ylzde 50
olmaktadir.

Kadinlar ve erkekler benzer oranda bir
hastalik riskine sahiptir; ancak kadinlar
ortalama olarak daha uzun yasadigindan ve
¢ok vyashlar arasinda orantisiz bir sekilde
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temsil edildiklerinden toplamda erkeklerden
daha fazla kadin hasta bulunmaktadir.

Genetik faktorler de rol oynar. Minferit
durumlarda hangi genlerin etkilendigi ve
hastaligin olusumu ve silirecine gergekten
hangi sekilde etki ettikleri bugline kadar
heniiz acikliga kavusturulamamistir.

Gok nadir durumlarda Alzheimer hastalig
artik iyi bir sekilde analiz edilebilen genetik
mutasyonlarla dogrudan gecmektedir.
Bundan etkilenen ailelerde presenil DAT
formu genel olarak 35 ila 60 yas arasinda
baglar ve diger formlara goére daha hizli bir
slireg gosterir.

Tibbi risk faktorleri olarak, beynin daha
onceki hasarlari (6rn. kranyoserebral travma),
cesitli  fiziksel hastaliklar  (6rn. trioid
yetmezligi), psikolojik bozukluklar (6rn.
depresyonlar veya madde istismarlari) ve de
beynin kan dolasimini etkileyen diger tim
faktorler (6rn. yiksek tansiyon, diabetik, asiri
kilolar, yag metabolizmasi bozukluklari,
hareket eksikligi ve sigara  kullanimi)
gecerlidir.

Orn. disiuk egitim seviyesi, disik mesleki
vasiflar veya ilgi alanlari ve sosyal irtibatlar
konusunda yasam boyu eksiklik gibi farkl
sosyal faktorlerin etkisi (zerine de
tartisilmaktadir.

Tim bu risk faktorleri DAT hastaliginin
risklerini artirir, ancak nedensel bir anlamlari
olup olmadigi bugline kadar tamamen
aciklanamamistir.

Tedavi imkanlari

Alzheimer hastaligi kronik ve progresiftir.
Mevcut bilgilere gore hastalgi
engelleyebilecek, durdurabilecek veya
iyilestirebilecek herhangi bir tedavi tiri
bulunmamaktadir. Buna ragmen hastanin
bagimsizligini daha uzun bir siire korumaya ve
yasam kalitesini iyilestirmeye onemli Olglide
katki saglayabilecek etkili tedaviler her
hastalik evresi igcin mevcuttur.
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ilag tedavileri: Antidemans adi verilen
mevcut ilaglar sinir hiicreleri arasindaki
sinyal iletisimini iyilestirmektedir. Cogu
durumlarda hastaligin ilerlemesini
geciktirebilir ve belirtilerini azaltabilirler.
Depresyon, korku, huzursuzluk, yeme
veya uyuma bozukluklari gibi sikhkla
gorilen belirtiler ilgili ilaglarla (6rn.
antidepresan ve noroleptikler)
destekleyici bir sekilde tedavi
edilebilmektedir.

ilag disi tedaviler DAT tedavisinde dnemli
bir rol oynar. Belirtilere ve hastaligin
derecesine gore uygulanabilen bir dizi
farkli tedavi yaklasimlari bulunmaktadir.

Psikoterapi, uzman destekli kendi kendine
yardim gruplari, hafiza egitimi ve biligsel
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aktivasyon, cevre terapisi, sanat terapisi,
ergo veya fizik tedavisi hastalik ve
sonuglari ile daha iyi bir sekilde basa
¢ikabilmek, gunluk yasantidaki
bagimsizlig daha uzun siire korumak ve
de Ozguvenin dengelenmesi ve
glclenmesi konusunda yardimci
olmaktadir.

Bunlarin haricinde demansa uygun, bireysel
becerilere uyarlanmis bir ortam ve bakim
hastanin ruh hali, refahi ve zihinsel
performansi Uzerinde onemli derecede etki
etmektedir.

Mag.? Isabel Flamme
Klinik ve saglik psikologu
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