Hastalar ve aile bireyleri icin bilgiler

1906 yilinda Alman psikiyatrist Alois Alzheimer ilk
defa, demansin klinik belirtileri ile birlikte beyinde néro-
patolojik, dejeneratif degisikliklere yol agcan "nadir
gérilen bir beyin zari hastaligini" tanimlamistir. Bu
ndrobiyolojik proses ve bununla baglantili hastalik
sureci hakkinda eskiye nazaran buguin daha fazla bilgi
sahibi olsak da, nedenleri bugiine kadar yeterli derece-
de agiklanamamistir.

Alzheimer tipi demans (DAT) en sik gortlen demans
formudur ve her ne kadar hastaliklarin birgogunda s6z
konusu olanin bir karigik form (DAT ve vaskuler de-
mans) olduguna dair ¢ok sayida bilgi olsa da, demans
hastalarinin yaklasik (gte ikisinde teshis edilmektedir.

Norobiyolojik degisiklikler

Alzheimer hastaliginda dncelikle, hatirlama kabiliyeti
ve bellek, digiinme, konugma ve oryantasyon igin 6-
nemli olan beyin bolgelerindeki sinir hicreleri yavas ve
progresif bir sekilde 6lmektedir. Bugiin bu élimlerin
sorumlusunun beta-amiloid ve tau proteinleri oldugu
kesinlegmistir. Bu proteinler beyindeki hatali bir bozul-
ma surecinde olugsmakta, plak ve norofibriler yumaklar
formunda burada depolanir ve sonug olarak ilgili sinir
hicrelerinin ve sinir hticreleri baglantilarinin yok ol-
masina neden olur.

Hastalik suresi boyunca beyin hacmi yizde 20' ye ka-
dar azalir, buydk beyin zarinin kivrimlari derinlesir ve
ventrikiller adi verilen sivi ile dolu ventrikiler sistem
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o6nemli dlctde genigler. Bilgisayar veya manyetik re-
zonans tomografi gibi goriintileme yontemleri
hastaligin orta ve ileri evresinde bu tur degisiklikleri

goruntuleyebilmektedir.

Artan hdcre élumu bir dizi ndrobiyolojik proseslere yol
acar; digerlerinin yani sira DAT tipinde beyinde, ¢ok
saylda bilissel becerilerde gerekli olan ve 6grenim
sureclerinde dnemli bir rol oynayan bir

kimyasal iletici ya da nérotransmitter olan asetilkolin
eksikligine yol agar.

Bu prosesler hastalik stiresi boyunca beynin diger
bélimlerini de etkiler ve gesitli fonksiyon alanlarinda
zihinsel performansin artan bir sekilde bozulmasina
yol agar.

Hastalik sureci

Noérodejeneratif proseslerin Alzheimer hastaliginin ilk
belirtilerinin ortaya cikmasindan yillar 6nce, hatta on-
larca yil 6nce olustugu bilinmektedir. Bu sure¢ uzun bir
sure fark edilmeden devam etmektedir; genellikle gizli
bellek bozukluklari gibi ilk belirtiler dncelikle gizli bir
sekilde baglar ve bu nedenle siklikla "normal yaglilik
unutkanhi@l" olarak yanlis sekilde teshis edilirler.

Alzheimer tipi demansda hastaligin Gg farkli stireg
asamalar ya da agirlik derecesi bulunmaktadir: hafif,
orta dereceli ve siddetli demans.



ilk evre

DAT, "hafif biligsel bozukluk" (Mild Cognitive Impair-
ment, MCl)olarak tanimlanan, uzun yillar stiren bir
asamayi 6ngorir. Normal glinliik yagsamda neredeyse
fark edilmeyen ve sadece detayli ve farklilastiriimis
analizler sonucunda algilanabilen suptil néropsikolojik
bozukluk ile karakterize edilir. Bunlar 6zellikle orn.
isimlerin animsanmasi, telefon numaralarinin hatirlan-
masi veya haberler ve gazete makalelerinin akilda
tutulmasi gibi yeni bilgilerin depolanmasi ve ¢agril-
masina yonelik zorluklarla ilgilidir. Dikkat, ruh hali, me-
kansal bilgi isleme ve kompleks gérevlerde planli hare-
ket etme bundan etkilenebilir, ancak bir zorunluluk
degildir. Hafif derecede demans evresine gecis gayet
akicidir.

Ancak bir MCI tanisi, daha sonra zorunlu olarak bir
Alzheimer tipi demans olugsacagi anlamina gelmez;
buradaki olasilik bes yil sonrasinda yaklasik ytizde 50
oranindadir. Miteakip slire¢ hakkinda bireysel bir
tahminde bulunmak o anda mimkdin degildir.

Hafif dereceli demans evresi

Hastaligin baglangic evresi, hastalarin mesleki yasam-
larinda, sosyal aktivitelerinde ve kompleks gorevleri
yerine getirmede etkilenmis olmalari, ancak gunluk
yasantilarini gogunlukla bagimsiz olarak idame ede-
bilmeleri ile karakterize edilir. On planda olan, yeni
bilgileri 83renme ve hatirlama konusundaki artan zor-
luklardir: Hastalar 6rn. kisa bir sire 6nce cereyan et-
mig bir olayl sadece parcalar halinde hatirlarlar; takip
etmekte zorluk c¢ektikleri icin uzun siren konusmalara
katilmakta sikinti yasarlar veya nereye koyduklarini
hatirlamadiklari igin strekli bazi esyalarini ararlar. Eski
hafiza igerikleri ise neredeyse hig etkilenmez.

Bilissel bozukluklar gunlik yagsantida 6rn. karmasik
cihazlarin kullanimi veya hesap yénetimi gibi planh ve
organizasyonlu distinme gerektiren ddevlerde kendini
gOsterir. Ek olarak konusma bozukluklari (kelime bul-
ma bozukluklari, duraksayarak konusma, sinirli kelime

haznesi) ve de zamansal ve mekansal oryantasyon
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bozukluklari ortaya ¢ikar.

Bu evrede siklikla hafif, bazen de siddetli depresif
asamalar olusur. Bunlar zihinsel performansin artan
kisitlamalarina karsi

duygusal bir reaksiyon ve buna bagh negatif tecriibeler
olarak anlasiimaldir.

Orta dereceli demans evresi

Bu evrede biligsel etkilenmeler, bagimsiz yasamanin
artik mimkin olmayacagdi kadar siddetli olabilir. Hasta-
lar bu evrede 6rn. yemek hazirlama, uygun giysi
secimi veya vicut bakimi gibi basit ginlik faaliyetlerde
giderek daha fazla yardima ihtiya¢ duyarlar.

Bellek bozukluklari ve konusma sorunlari ve de
mantikli disiinme, planlama ve hareket etme bozuklu-
klari gittikge artar. GUnlik hafiza artik ayni sekilde et-
kilenmektedir, hasta kendi biyografisini dahi eksik bir
sekilde hatirlar. Hastalar tanidik ortamlarda dahi orya-
ntasyon zorluklari geker ve artan bir sekilde zaman
bilincini kaybeder.

Bu evrede 6rn. kaygilar, sanrili korkular, hallsinasyon-
lar (cogunlukla optik ve akustik ortam uyarilarini algila-
mama nedeniyle tetiklenen), siddetli huzursuzluk ya da
saldirgan davraniglar gibi hastanin kendisi ve de aile
bireyleri igin 6zellikle agir olabilen psikolojik belirtiler
daha fazla ortaya cikar.

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

Siddetli dereceli demans evresi

Bu son evrede hastalar ginlik yasantilarinin tim
faaliyetlerinde yardima ihtiyag duyarlar; kapsaml bir
bakim ve destege tamamen badiml bir hale gelirler.
Tam bilissel iglevlerin etkilendigi ciddi bir ruhsal ¢ékin-
tl yasanir; hasta artik eski hatiralari da hatirlamaz,
yakin aile bireylerini de taniyamaz. Konusmak, bir ile-



tisim araci olma fonksiyonunu kaybeder; s6zll ifadeler
cok az ve basit s6zcuklerle sinirli olur veya artik temel
ihtiyaglarin da ifade edilemeyecek kadar tamamen
kaybolur.

Bu evrede 6zellikle ndrolojik ve bakim sorunlari 6n
plandadir. Uriner ve fekal inkontinans, gigneme ve yut-
ma bozukluklari siklikla gorulur. Enfeksiyonlar, enfla-
masyonlar, epileptik ndbetler ve diger hastaliklara
karsi olan egilim artar. Orn. yiirime veya yemek yeme
esnasinda vicut durusu kontroll gittikge zorlasir; gogu
hastalar bu nedenle tekerlekli sandalye kullanir veya
yatalak olur.

Siklikla rastlanan 6lim nedenleri, siddetli bir sekilde
zayiflamig olan genel durum ve/veya mevcut yatalaklik
sonucunda ortaya gikan akciger iltihabi, kalp krizi veya
kan zehirlenmesidir. Alzheimer kendisi 6lime yol

acmaz.

Burada agiklanan DAT evreleri genel ve tipik bir
hastalik sirecini tanimlar ve miinferit durumlarda 6-
nemli 6l¢tide farklilik gosterebilir.

DAT, kisaltiimis bir yagsam suresine yol acar.
Hastaligin ilk belirtilerinin ortaya ¢ikmasindan itibaren
ortalama hastalik suresi sekiz ila on yil arasindadir;
ancak hastalanma yasi, fiziksel durum, uygulanan
tedavi ve bireysel yasam sartlari nedeniyle ¢gok daha
kisa veya ¢ok daha uzun olabilir.

Nedenleri ve risk faktorleri

Alzheimer hastaliginin ve daha sonra ortaya ¢ikan de-
mansin nedenleri bugline kadar net bir sekilde aydin-
latilamamigtir. DAT, tim demans hastaliklari gibi o
kadar komplekstir ki, basit bir neden-etki baglantisinin
s6z konusu olmadigi, aksine muhtemelen birgok fakt-
orun birlikte bir rol oynadigi varsayilmak zorundadir.

En 6nemli risk faktori yagtir. DAT, 65 yas 6ncesinde
¢ok nadir durumlarda ortaya ¢ikmaktadir. Ancak daha
sonra yaslilik ile birlikte artmaktadir. 65 yasinda DAT
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hastaligi olan kigilerin orani yizde 1 iken, bu oran 95
yas Uzeri insanlarda yaklasik yluzde 50 olmaktadir.

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

Genetik faktorler de rol oynar. Minferit durumlarda
hangi genlerin etkilendigi ve hastaligin olusumu ve
surecine gergekten hangi sekilde etki ettikleri bugline
kadar henlz acikliga kavusturulamamistir. Cok nadir
durumlarda Alzheimer hastaligi artik iyi bir sekilde
analiz edilebilen genetik mutasyonlarla dogrudan
gecmektedir. Bundan etkilenen ailelerde presenil DAT
formu genel olarak 35 ila 60 yas arasinda baslar ve
diger formlara goére daha hizli bir stireg gosterir.

Tibbi risk faktorleri olarak, beynin daha 6nceki ha-
sarlari (6rn. kranyoserebral travma), cesitli fiziksel
hastaliklar (6rn. trioid yetmezligi), psikolojik bozuklu-
klar (6rn. depresyonlar veya madde istismarlari) ve de
beynin kan dolasimini etkileyen diger tim faktorler
(6rn. yuksek tansiyon, diabetik, asiri kilolar, yag meta-
bolizmasi bozukluklari, hareket eksikligi ve sigara
kullanimi) gegerlidir.

Orn. dusiik egitim seviyesi, diisiik mesleki vasiflar
veya ilgi alanlari ve sosyal irtibatlar konusunda yasam
boyu eksiklik gibi farkli sosyal faktorlerin etkisi izerine
de tartisiimaktadir.

Tdm bu risk faktorleri DAT hastaliginin risklerini artirir,
ancak nedensel bir anlamlari olup olmadigi bugiine
kadar tamamen agiklanamamistir.

Tedavi imkanlari

Alzheimer hastaligi kronik ve progresiftir. Mevcut bilgi-
lere goére hastaligi engelleyebilecek, durdurabilecek
veya iyilestirebilecek herhangi bir tedavi tiirl bulunma-
maktadir. Buna ragmen hastanin bagimsizligini daha
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uzun bir slire korumaya ve yasam kalitesini iyilestir- uygulanabilen bir dizi farkli tedavi yaklagimlari
meye dnemli dlgide katki sadlayabilecek etkili tedavi- bulunmaktadir.Psikoterapi, uzman destekli kendi
ler her hastalik evresi igin mevcuttur. kendine yardim gruplari, hafiza egitimi ve bi

lissel aktiva syon, ¢evre terapisi, sanat terapisi,
ergo veya fizik tedavisi hastalik ve sonuglari ile

o ilag tedavileri: Antidemans adi verilen mevcut daha iyi bir sekilde basa cikabilmek, giinlik
ilaclar sinir hicreleri arasindaki sinyal iletigimini yasantidaki bagimsizligi daha uzun siire korum
iyilestirmektedir. Cogu durumlarda hastaligin ak ve de 6zgiivenin dengelenmesi ve giiglenme
ilerlemesini geciktirebilir ve belirtilerini azaltabilir- si konusunda yardimci olmaktadir.

ler. Depresyon, korku, huzursuzluk, yeme veya

uyuma bozukluklari gibi siklikla goriilen belirtiler Bunlarin haricinde demansa uygun, bireysel becerilere

llgili ilaglarla (6rn. antidepresan ve noroleptikler) uyarlanmis bir ortam ve bakim hastanin ruh hali, refahi

destekleyici bir sekilde tedavi edilebilmektedir. ve zihinsel performansi (izerinde 6nemli derecede etki

etmektedir.
) ila¢ digI tedaviler DAT tedavisinde 6nemli bir rol
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