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Demans en genel söylemiyle “Kişinin zihnini kaybetmesi” dir. Demans için-

de çok sayıda semptom barındıran bir sendromdur ve halk arasında da 

“Bunama” olarak anılır.

Klinisyenler açısından bir hastaya demans diyebilmek için bazı kriterlerin karşılan-

ması gerekir. Bunlar sırasıyla;

Muayene sırasında hastanın bilinci mutlaka açık olmalı,•	

Hastanın böyle bir tabloya neden olabilecek herhangi bir ilaç veya madde •	

kullanmadığından emin olunmalı,

Hastanın metabolik, biyokimyasal, hematolojik ve hormonal değerleri nor-•	

mal sınırlar içinde olmalı,

Tanı anındaki bilişsel fonksiyonların düzeyi önceki bilişsel fonksiyon düzeyi-•	

ne göre daha aşağıda olmalı,

Bilişsel fonksiyonlardaki bozulma hastanın fonksiyonlarını, günlük yaşam •	

aktivitelerini ve/veya sosyal ilişkilerini bozmuş olmalı,

En az iki bilişsel alanda bozulma olmalı ve bu bozulmalar mutlaka kalıcı •	

olmalıdır.

Bu bilişsel fonksiyonlardaki bozulmaların sinsi başlangıç ve ilerleyici bir tablo 

olması gerektiğini savunan bazı yazarlar da vardır ancak statik demans düşünüldü-

ğünde bu kriterin tüm demanslar için geçerli olmayacağını belirtmek gerekir.

Demans sendromunu oluşturabilecek çok sayıda neden vardır ve en genel an-

lamda “Primer” ve “Sekonder” olarak iki grupta incelenebilir.

Primer demans grubunda zihinsel fonksiyonların oluşmasını sağlayan nöronal •	

alt yapılarda meydana gelen nörodejeneratif bir süreç varken, 

Sekonder demanslarda ise demansa neden olabilecek sistemik ve/veya nö-•	

rolojik bir hastalık söz konusudur.

Primer demansların en sık nedeni olan Alzheimer hastalığı (AH) tüm demanslar 

içinde de en sık görülen tiptir (1).

AH’ye özgün bir biyolojik marker yoktur ve kesin tanı ancak nöropatolojik incele-

meyle konabilir. Tanıda esas olan hekimin hasta ve hasta yakınından aldığı öykü, yap-

tığı nörolojik muayene, nöropsikolojik testler ve bazı görüntüleme yöntemleridir.

AH’nin klinik tanısı için yayınlanmış olan ve yaygın olarak kullanılan iki tanı kriteri 
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bulunmaktadır: DSM-IV’e (2) göre tanı kriterleri 1984’ten beri kullanılmakta olan an-

cak geçtiğimiz yıl içinde bazı revizyonların yapıldığı NINCDS-ADRDA (National Ins-

titute of Neurological and Communicative  Disorders and Stroke-Alzheimer’s Disease 

and Related Disorders Association) tanı kriterleridir (3). Tanı kriterlerindeki koşullar 

karşılandığında klinik tabloyu DSM-IV “Alzheimer Tipi Demans”, NINCDS-ADRDA 

ise “Muhtemel Alzheimer Hastalığı” olarak adlandırmaktadır.

AH, “Bilişsel (Kognitif)”, “Davranışsal” ve “Günlük Yaşam Aktiviteleri (İşlevsellik)” 

olmak üzere üç kardinal alana ait semptomların görüldüğü klinik sendromdur ve 

sinsi başlayıp yavaş ilerleyen bir nörodejeneratif hastalıktır. Klinik ve dolayısıyla nö-

ropsikolojik profil hastalığın anatomik yayılıma bağlı bir ilerleyiş biçimi gösterir (4). 

Limbik sistemde başlayan dejenerasyon nedeniyle oluşan yakın bellek bozukluğuna 

yavaş bir şekilde temporopariyetal neokorteksin tutuluma bağlı diğer bilişsel işlevler-

deki bozulmalar eklenir (5).

“Her Yönüyle Alzheimer Hastalığı”nın işlendiği kitabın bu bölümünde AH’deki bi-

lişsel ve Günlük Yaşam Aktivite alanlarındaki bozulmalar ele alınacak üçüncü kardinal 

alan olan davranışsal semptomlardan ise kitabın başka bir bölümünde ele alınacaktır.

1) BİLİŞSEL SEMPTOMLAR

1.1. BELLEK

Bellek (hafıza), bir organizmanın bilgiyi depolama, saklama ve sonrasında geri ça-

ğırma yeteneğidir. Yani geçmişte yaşanılan olayların (anıların), duyu organları yoluyla 

kazanılan bilgilerin ve davranışların ve bunların geçmişle olan ilişkisini zihinde sakla-

ma ve gerektiğinde bilinç alanına getirilerek kullanılmasını sağlama gücüdür. Zihnin 

en temel işlevlerinden biri olan bellek tüm yaşam boyu devam eden bir süreçtir. 

Belleğin sınıflandırılmasında birkaç sınıflandırma yöntemi vardır ancak genel olarak 

kabul edilen sınıflandırma hatırlama yeteneğinin süresine bağlıdır ve buna göre de üç 

tip bellekten bahsedilir. Anlık bellek veya çok yakın bellek (saniyelerden birkaç da-

kika öncesine kadar ki süre), yakın bellek, çalışma belleği veya kısa süreli bellek (da-

kikalardan saatler öncesine kadar ki süre) ve uzun süreli bellek (kısa süreli bellek ile 

alınan bilgilerin aylarca-yıllarca depolanması) (6). Uzun süreli bellek ise kendi içinde 

dünya hakkındaki genel bilgi ve kavramlara ilişkin bilgiyi içeren “semantik (anlamsal) 

bellek” ve belirli bir yer ve zamandaki olaylara ilişkin olan otobiyografik nitelikteki 

“episodik (olaysal) bellek” ve motor öğrenme becerilerini ilgilendiren “prosedürel 

(süreçsel) bellek olmak üzere üçe ayrılır (7).

AH denince akla ilk gelen ve amnezi olarak da bilinen bellek kaybı hastalığın 
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olmazsa olmaz bulgusudur ve hastalık çoğunlukla ilk olarak epizodik bellek bozuk-

luğu ile başlar. Epizodik bellek bozukluğu temelde öğrenilen bilgiyi kayıt edememek-

ten ileri gelir ve bunun sonucunda AH’li hasta yeni öğrenme yapamaz (8). Hastalı-

ğın başlangıcında sıklıkla eşyalarını koyduğu yerleri, az gördüğü kişilerin isimlerini, 

randevuları ve yapacağı işleri unutma şeklinde olan “masum” unutkanlıklar zamanla 

“dehşet” bir boyuta ulaşacak ve hasta kendi çocuklarının adını veya iki dakika önce 

yemek yediğini anımsamayacaktır. AH’li bir hastayı muayene ederken sıklıkla hasta 

yakınlarından gelen şu soruyla karşılaşırız. Bizim hastamız acaba “Unutkan” numara-

sı mı yapıyor?” Çünkü hastaları yıllar öncesine ait askerlik anılarını veya ilkokuldaki 

öğretmeninin adını anımsamasına karşın dün akşam yediği yemeği anımsamıyordur 

ve bu da hastalığın mevcudiyeti konusunda tereddütlere neden olabilmektedir. As-

lında hastalığın erken döneminde, uzak geçmişe ait olaylar yakın geçmişe ait olaylara 

kıyasla daha iyi hatırlanırken, hastalık ilerledikçe uzak bellek de bozulmaya başlar 

(8,9). Aslında “Ribot Kuralı” olarak da anılan bu söylemde en son öğrenilen bilginin 

ilk önce unutulmaya başlanması sözkonusudur (10,11).

Sosyal olaylar ve genel bilgi ile ilgili çok önceden kazanılmış bilgilerden oluşan se-

mentik (anlamsal) bellek ise hastalığın erken evrelerinde epizodik bellek kadar etkilen-

mez. Ancak hastalık ilerledikçe ementik bellekte de bozulmalar başlar (12). Yeni bir 

bilginin kayıt edilmesinde yaşanan bozulmadan dolayı erken evrelerde hastanın aynı 

soruları birkaç kez tekrar etmesi şeklinde karşımıza çıkarken bu durum hastalık ilerle-

dikçe hemen hemen hiç kayıt yapılamaz duruma gelir. Bellek kaybı sıklıkla hekime ilk 

başvuru nedeni olsa ve hastalık “Unutkanlık” hastalığı olarak bilinse de bazen hastalığın 

erken evrelerinde bellek dışı çoklu bilişsel semptomlarda da bozulmalar olabilir (13).

Unutkanım diyen bir yaşlıda dikkat edilmesi gereken en önemli konu unutkanlık 

nedeniyle GYA’nın etkilenip etkilenmediğinin sorgulanması ve diğer bilişsel semp-

tomlardaki bozuklukların nöropsikolojik testlerle araştırılmasıdır. Çünkü bilindiği gibi 

AH olarak nitelendirilebilecek bir bilişsel bozulma tanımı gereği birden çok bilişsel 

bozulmayı ve hastanın GYA’ni etkileyecek düzeye ulaşmış sinsi ve ilerleyici bir bellek 

kusurunu içermelidir.

1.2. DİL

Genel anlamda “Dil” temeli tarihin bilinmeyen dönemlerine uzanan insanlar ara-

sında duygular, düşünceler ve istekleri aktarmak için oluşturulmuş kendisine özgü 

kuralları olan, sesli ya da yazılı semboller sistemidir.

Dil “konuşma, anlama, adlandırma, tekrarlama, okuma, okuduğunu anlama ve 

yazma” olarak birden fazla bileşeni olan bir sistemdir.

Bellekten sonra en çok etkilenen bilişsel alan dildir (13-15). AH’nin erken 
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dönemlerinde sıklıkla isim (kişi, nesne veya yer gibi) bulma güçlüğü ve kelime hazi-

nesinde daralma (16) şeklinde başlayan dil işlevlerindeki bozukluklar zamanla ilerler 

ve hastalığın sonlarına doğru mutizm boyutuna ulaşabilir (17,18).

Nöropsikolojik testlerde kelime akıcılıkları belirgin olarak azalmış bulunur (19). 

Özellikle kategori (1 dakika içinde bir kategoriden-örn:hayvan, sebze veya meyve- 

kelimeler söylemesi istenir) akıcılığındaki bozulma AH için oldukça tipiktir. Aynı 

zamanda konuşmalarındaki gramer yapısı da daha az kompleks hale gelir (13). Has-

talar erken evrelerde konuşulan dili anlamakta sorun yaşamaz iken zamanla özellikle 

kompleks konuşmaları anlayamaz olurlar ancak tekrarlamaları sıklıkla korunmuştur. 

Bazı hastalarda ise aynı soruyu tekrar tekrar -yanıtı beklemeden- sordukları gözlem-

lenebilir. Hastalığa ait diğer dilsel bozukluklar içinde okuma, okuduğunu anlama ve 

yazmada yaşanan problemler sayılabilir.

1.3. GÖRSEL-MEKANSAL İŞLEVLER

En genel anlamda görsel-mekansal işlevler kişinin kendi etrafındaki mekanı iki ve 

üç boyutta anlama ve analiz etmesidir. Böylece kişi görsel olarak etrafındaki objeleri 

ve bu objeler arasındaki mekansal ilişkileri algılayabilir. Bir başka deyişle içinde bulun-

duğumuz mekanı objelerin mekandaki yerlerine, mekandaki olaylar ve objeler ara-

sındaki ilişkilere, vücudumuzun kendi kısımları arasındaki ilişkilere ve vücudumuzun 

objelerle olan ilişkilerine göre algılarız. Beyinde görsel işlemlerin en yüksek düzeyini 

temsil eden görsel-mekansal işlevler içinde zihinsel imgeleme, navigasyon, uzaklık 

ve derinlik algısını ve görevin türüne bağlı olarak sürekli veya odaklanmış dikkati ve 

görselleştirme ve yönelim gibi çok sayıda fonksiyonu barındırmaktadır (20-22).

Görsel-mekansal işlevler ağırlıklı olarak sağ hemisferde parietal lob, lateral pref-

rontal korteks, medial ve inferior temporal lob, oksipital korteks, ve basal ganglia 

bölgelerini içeren oldukça geniş bir iletim ağı içinde çalışır (23,24).

Etrafımızdaki objenin rengi ve şekli gibi obje özelliklerinin tanınmasına benzer 

obje algısından ventral yol olarak bilinen “oksipito-temporal” yol sorumludur. Dorsal 

yol ya da “oksipito-parietal” yol ise objenin diğer objelerle olan ilişkisine ve nerede 

olduğunun algılanmasında rol oynar (25). Ancak bu iki yol prefrontal korteksde bir-

leşmekte ve bir objenin görsel nitelikleri ile mekandaki pozisyonu bir bütün olarak 

algılanabilmektedir.

Görsel-mekansal işlevler günlük yaşam içinde oldukça önemlidir. Örneğin birisine 

evimizi tarif ederken kendimiz kafamızda bir rota çizerek karşımızdaki kişiye tarif 

ederiz. Görsel-mekansal işlevler aynı zamanda uzaklık ve derinliği hesaplamamızı da 

sağlar. Böylece yürürken yolumuzun üzerindeki herhangi bir engele çarpmadan ilerle-

yebilir veya arabamızla giderken kırmızı ışığa yaklaştığımızda ne kadar uzaklık kaldığını 
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hesaplayıp yavaşlarız. Görsel-mekansal işlevler aynı zamanda karanlık ve aydınlığın 

tanınmasından tutun da sadece gözler, burun, ağız veya saçlardan bir yüzün kime ait 

olduğunu tanımaya kadar çok geniş bir yelpazedeki yetenek aralığını kapsar.

Görsel-mekansal bozuklukların klinik olarak en bariz örneği dış mekanda kaybolma-

lardır. Dış mekanda kaybolmaları olan hastaya nöropsikolojik değerlendirme yapıldığında 

dış mekanda kaybolmaları olan böyle bir hasta artık neredeyse hastalığın orta evresinde-

dir (26). Ancak toplumumuzun yaşlı bireylere genel yaklaşımı göze alındığında bazı has-

talar için hastalığın erken evrelerinde bilişsel bozulmalar kısmen gözden kaçmakta ancak 

hasta sokakta kaybolmaya başladığı gün kafalarda soru işaretleri oluşmaya başlamakta-

dır. Hasta önce bilmediği dış mekanlarda kaybolurken zamanla çok iyi bildiği yakın dış 

mekanlarda da kaybolmaya başlar ve daha da ileri evrelerde evde odaları bile karıştırır. 

Bu tarz bir bilişsel bozukluğun yaygın olarak değerlendirildiği nöropsikolojik testler ara-

sında saat çizimi, üç boyutlu küp veya beşgen şeklin kopya edilmesi sayılabilir.

1.4. YÖNETİCİ İŞLEVLER

Yürütücü işlevler olarak da bilinen yönetici işlevler (executive functions) insan 

beyninin eşsiz bir kontrol sistemidir. Akıl yürütme, karar verme, problem çözme, 

strateji kurma, amaca yönelik davranışın gerçekleştirilmesinde dikkatin odaklanma-

sı, ilgisiz olanların ketlenmesi, zihinsel esneklik, yaratıcılık, soyutlama, planlama ve 

davranışın organizasyonu gibi bağlama uygun davranışı tutarlı bir düzeyde tutmaya 

çalışan bir dizi bilişsel ve davranışsal yeteneklerimizi kapsar. Bu yeteneklerin çoğunu 

yaparken çalışma belleğini kullanan yönetici işlevler sayesinde kişi kendisi hakkında 

düşünür, gelecekte olabilecekleri ve bundan nasıl etkileyeceğini belirler. Yönetici 

işlevler ayrıca bütün bilişsel işlevlere de katkıda bulunur (27,28).

Hastalığın erken evrelerinde epizodik bellek bozuklukları sonrasında başlayan 

yönetici işlevlerdeki bozulmalar nedeniyle hasta soyutta düşünme yeteneğini kaybet-

meye başlar(16,29). Yani hastalar için bir olayın veya duyduğu bir sözün soyut an-

lamı kaybolur. Hastalarda günlük yaşamda karşılaştığı problemlere uygun çözümler 

üretmede, olaylara karşı sağduyulu yaklaşımda, bulunduğu bir ortamda davranışlarını 

planlamakta, bireysel ve toplumsal olaylara yaklaşımda bozulmalar olur (30). Klinik 

pratiğimizde bunu değerlendirmenin en basit yolu hastadan vereceğimiz bir ata-

sözünü yorulması şeklinde olabilir. Ayrıca benzerlik testleri de yönetici işlevlerdeki 

bozulmaları değerlendireceğimiz basit ve çok kullanışlı testlerden biridir.

Günlük yaşam içinde örneğin hava koşullarına uygun giyinme, alışverişe çıkma, 

yemek yaparken telefonla konuşma gibi iki işi aynı ayna yapma veya iki ya da daha 

fazla kişinin katıldığı bir konuşmaya katılma veya sadece bir grup içinde konuşulan-

ları takip etme gibi işlevsel faaliyetlerde sıkıntılar yaşamaya başlar.
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1.5. DİKKAT

İnsan zihninin en temel işlevlerinden biri olan dikkat çok sayıda süreci içinde ba-

rındırır. Bu süreçlerden ilki ve bütün bilişsel fonksiyonların gerçekleşmesi için olmazsa 

olmaz koşul olan “Dikkat ve Uyanıklık”, asandan retiküler aktive edici sistem (ARAS) 

tarafından korteks üzerine uyku dışında sürekli bir uyarıcı etki oluşturulur ve kişinin 

bilincinin açık olmasını sağlar. Dikkat diğer bilişsel fonksiyonlarla iç içedir ve onlardan 

ayrı olarak düşünülmemesi gerekir. Genel anlamda dikkat basit ve kompleks dikkat 

olarak incelendiğinde “basit dikkat” anlık bellek veya çok yakın bellek, “karmaşık dik-

kat” yönetici işlevlerin bir görünümü olarak karşımıza çıkar. Yani basit dikkat “çok kısa 

bir süre içinde belli miktarda bilgiyi bellekte tutma” anlamına gelir. Kompleks dikkat 

ise dikkatin sürdürülmesini temel alan yönetici işlevlerin tümünü içerir.

Dikkat, AH’nin çok erken evrelerinde bozulmaya başlar (31) ancak hangi dikkat 

türlerinin hangi evrede etkilendiği konusunda çelişkili bildirimler bulunmaktadır (29, 

32,33). Bölünmüş dikkat ve seçici dikkatteki bozulmanın hastalığın çok erken ev-

relerinde bellek bozukluklarının hemen ardından başladığı bilinmektedir (34). Basit 

dikkat ise hastalığın erken evrelerinde korunmuşken ileri evrelerde belirgin olarak et-

kilenir (33,35). Karmaşık dikkat hastalığın erken dönemlerinde bellek bozukluklarına 

kıyasla daha az etkilenmişken (36) orta ve ileri evrelerde belirgin olarak bozulur (33, 

35,37). Klinik olarak hastalar dikkatlerini bir konu üzerinde toplamakta, aynı anda 

birden çok şeye dikkat edebilmekte zorluk çekerler ve çeldiricilere karşı dikkatleri 

çok çabuk bozulabilir (35).

Bazı hastalarda hastalığın ileri evrelerinde dikkat o kadar çok bozulur ki hasta 

sürekli bir konfüzyonel durumda gibi görünebilir.

Ayrıca akılda tutulması gereken bir diğer nokta da dikkatteki bozulmaların has-

tanın nöropsikolojik testleri sırasında diğer bilişsel işlevlerdeki değerlendirmeleri de 

olumsuz etkileyeceğidir.

1.6. PRAKSİ

Yunanca “Eylemsizlik” anlamına gelen apraksi hastanın motor güçsüzlük, duy-

sal defisit, herhangi bir hareket bozukluğu (tremor, ataksi, kore..) veya algılamada 

bozukluk olmamasına karşın öğrenilmiş bir hareketi gerçekleştirme yeteneğinin 

kaybıdır. Hastanın verilen talimatı kavramasında ve dikkatinde de problem yoktur 

ancak spontan olarak yapabildiği bir hareketi yapması istendiğinde yapamaz (38). 

Çok sayıda apraksi tipi tanımlanmıştır.

İdeomotor/İdeokinetik apraksi’de hastadan elinde bıçak varmış gibi ve ek-

mek kesiyormuş gibi yapması, asker selamı vermesi, elinde tarak varmış gibi saçını 
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taraması veya elinde diş fırçası varmış ve diş fırçalar gibi hareketler yapması istenir. 

Klinikte en sık muayene edilen apraksi tipi olan ideomotor/ideokinetik aprakside 

hastaların kendi ellerini obje olarak kullandığı gözlenir. Bu apraksi tipinde komutu 

kavrayan dilsel ve görsel merkezlerle eylemi yerine getiren motor alanlar arasındaki 

bağlantıda problem olduğu düşünülmektedir.

Giyinme apraksisi nedeniyle hasta kıyafetlerini düzgün bir şekilde giyip çıkara-

maz. Hastanın gömleğinin bir kolu ters çevirilip kendisine verdiğinde birden kafası 

karışır ve onu düzeltip giyemez. Bu nedenle hastalar ya üst değiştirmek için çok 

uzun zaman harcarlar, ya kıyafetlerini ters giyerler ya da kıyafetlerini değiştirmek 

istemezler.

Kavramsal/düşünsel apraksi olarak da bilinen ideasyonal aprakside birden fazla 

basamağı olan hareketlerin yapılmasında yani sıralı bir eylemin bütünleştirilmesinde 

bir bozukluk ya da her bir aşamanın sıralanmasında problem vardır. Ancak hastalar 

basit ve izole hareketleri yapabilirler. İdeasyonal apraksi muayenesi için hastaya bir 

kağıt parçası ve zarf verilir ve kağıdı katlayıp zarfa yerleştirip zarfı yapıştırması isten-

diğinde bunun sıralamasında yanlışlıklar yapar. Diğer bir örnek olarak hastadan pake-

tinden bir sigarayı çıkarıp kibriti yakıp sigarasını yakması istendiğinde bu hareketleri 

parça parça doğru olarak yerine getirebilir, fakat sıralarında yanlışlıklar yapar.

Ekstremite-kinetik (limb-kinetik) aprakside el ve parmak becerisi isteyen hareketle-

rin organizasyonunda problem vardır. Hastaya bir metal para verilir ve parmaklarının 

arasında hızlıca çevirmesi istenir.

Bukko-fasial/Oro-fasial apraksi’de dudak, ağız, dil, farenks ve larenks gibi yüzü 

kapsayan karmaşık eylemleri komut verildiğinde yapamaz ancak bu eylemleri kendi-

liğinden yapabilir. Bukko-fasial apraksi muayenesinde hastanın dudaklarını yalaması, 

öpücük göndermesi, çiçek koklama, üfleme veya ıslık çalar gibi yapması istenir.

Konstrüksiyonel apraksi muayenesi için hastadan kare resmi çizmesi istendiğinde 

kolayca çizebilirken üç boyutlu bir küp resmini veya basit bir çiçek resmini çizemez. 

Yapılandırma apraksisi olarak da anılan konstrüksiyonel apraksi görsel-uzaysal beceri-

lerin bozulması sonucu meydana gelir.

Okulomotor apraksi’de hastanın gözlerinin her iki yöne hızlı simültan sakkadik 

hareketlerinde bozulma vardır. Ancak vertikal hareketler korunmuştur. Demans 

sendromları içinde sıklıkla posterior kortikal atrofilerin bir parçası olan okulomotor 

apraksiler AH’nin çok ileri evrelerinde de görülebilir.

Sıklıkla AH’nin orta evresinde gözlenmeye başlanan apraksiler nedeniyle hastalar 

günlük yaşam içinde önceden bildikleri ve pratik olarak yaptıkları motor beceri ge-

rektiren hareketleri uygulama becerilerini yitirmeye başlarlar ve hastalık ilerledikçe 

bu daha da belirginleşir (39).
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Günlük yaşamda hastanın tarak, makas, diş fırçası hatta önce bıçak ardından kaşık 

çatal gibi basit güncel aygıtları kullanımı bozulur ve kendi başına giyinemez, kişisel 

öz bakımını sağlayabilmesi bozulur (35, 40) ve hem temel yaşam aktivitelerinde hem 

de enstrümental yaşam aktivitelerinde yaşadığı problemler nedeniyle bakımverene 

bağımlı hale gelirler.

Bilinmesi gereken bir diğer konu da apraksilerin sadece dejeneratif hastalıkların bir 

bulgusu değil aynı zamanda beynin lokalize lezyonlarında ve yaygın iltihabi hastalık-

larında da görülebileceğidir.

1.7. GNOSİ

Gnosi, Yunanca’da “bilgi” anlamına gelir. Anosognosi (a:olumsuzluk, noso: has-

talık, gnosi: bilgi) ise kişinin bilişsel ve fonksiyonel problemleri olduğunu bilmemesi 

yani bu problemlerine karşı iç görüsünün kaybolmasıdır. Anosognosi terimi ilk kez 

Babinski tarafından sağ parietal bölgelerindeki hasar nedeniyle sol hemiplejilerini 

reddeden hastalar için kullanılmıştır. Klinik anlamda anosognosisi olan kişi beş duyu-

sundan herhangi biriyle aldığı bir duysal uyarıyı tanımlayamaz yani hasta duysal uya-

rıyı (işitme, görme, dokunma, tatma, koklama) alır ama o uyarının neye ait olduğunu 

ve ne anlam taşıdığını bilemez. AH’de ise anosognosi hastanın günlük yaşam akti-

vitelerindeki, nöropsikiyatrik ve bilişsel bozulmalarının farkında olmaması anlamına 

gelir (41,42). AH’de anosognosi nedeniyle hem erken evrelerde tanının gecikmesi 

söz konusu olmakta hem de hasta hastalığını kabul etmediği için tedaviye başlama 

ve sonrasında da tedavinin sürdürülmesi konusunda problemler yaşanmaktadır. 

Anosognosi AH’de hastalığın prognozu hakkında da bilgi verebilir. Anosognosi AH’li 

hastalarda erken evrelerde hastaların yaklaşık üçte birinde (43) görülürken hastalığın 

şiddetiyle beraber görülme sıklığı da artar (44-46) ve ileri evrelerde %80’lere varan 

oranda görülür (47). AH’li hastalarda bellek skorlarıyla anasognozi arasında anlamlı 

ilişki bulan çalışmalar bulunmaktadır (48). AH’de anosognosi şiddetinin hastalık 

başlama yaşı ile doğru, Geriatrik Depresyon Skalası ile değerlendirilen depresyon 

skorları ile ters orantılı bir ilişkisi olduğunu gösteren çalışmalar bildirilmiştir (49).

Ancak, sıklıkla nörodejeneratif hastalıkların bir parçası olan anosognosinin altında 

yatan mekanizmalar çok da net değildir. AH’de anosognosisi olan hastalarda sağ 

frontal bölgede azalmış metabolizma olduğunu gösteren çalışmaların (50-52) yanı 

sıra bazı çalışmalarda spesifik olarak frontal lobun ventromedial kısmı ve orbitof-

rontal korteksin medial kısmının spesifik olarak önemli bir rolünün olduğuna dikkat 

çekilmektedir (51,53).

AH’li hastalar anosognosi nedeniyle günlük yaşamlarında ve sosyal ilişkilerin-

de sorunlar yaşarlar. Örneğin hasta kapı zilini duyar ama kapıyı açmaz veya yanı 
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başında çalan telefonun sesini duyar ama yanıt vermez. Aslında hastanın duyma-

sında bir problem yoktur ama o sesin neye ait olduğunu bilemez. Tad almalarında 

da (ageusia) bozulmalar olur ve hasta ya önüne ne konursa onu yer, ya hiç yemek 

yemek istemez ya da sıklıkla hep tatlı şeyler yemek isterler. Bazı hastalarda gözlem-

lenen bu aşırı tatlı düşkünlüğünün nedeni tatlı yemeklerde duysal algılamanın az da 

olsa korunmuş olması olabilir. Bazen de gözünün önünde duran bir objeyi tanıya-

maz (simultanagnozi), renkleri ayırtedemez (renk agnozisi), kokuları ayırtedemez 

veya önceden bildiği kişilerin yüzlerini tanıyamaz (prosapagnozi) (54).

Anosognosiyi değerlendirmek için yaygın olarak kullanılan kabul görmüş bir de-

ğerlendirme testi bulunmamaktadır. Bu amaçla geliştirilen ancak klinik pratikte çok 

da sıklıkla kullanılmayan ve AH’li hastalarda geçerlilik ve güvenirliliğinin kanıtlandığı 

testlerden biri “Demans İçin Anosognosi Anketi” (The Anosognosia Questionnaire 

for Dementia, AQ-D) dir (42). AH’li bir hastanın muayenesi sırasında anosognosiyi 

değerlendirmek amacıyla yapılacak en basit yaklaşımlardan biri hem hastaya hem de 

yakınına hastanın bilişsel ve fonksiyonel bozuklukları hakkında sorular sorup bunların 

kıyaslanması olabilir. Anosognozik bozukluklar AH’li hastalarda bilişsel fonksiyonlar-

daki bozukluğun farkında olmama nedeniyle hem hastalığın progresyonunu kötüleş-

tirmekte hem de bakımverenin yükünü arttırmaktadır (55).

Bilişsel işlev bozuklukları değerlendirirken dikkat edilmesi gereken bazı önemli 

noktalar vardır. Bunlardan birincisi statik izole bilişsel bozuklukların örneğin bir inme 

sonucunda oluşan konuşma bozukluğunun AH’e bağlı gelişen konuşma bozuklu-

ğuyla karıştırılmamasıdır. Konunun başında da belirtildiği gibi AH’de görülen her 

türlü bilişsel bozukluklar sinsi olarak başlar ve mutlaka ilerleyicidir. Nispeten daha 

zor olan bir diğer konu ise AH gibi sinsi başlayıp ilerleyici bir seyir gösteren izole 

bilişsel bozukluklardır. “Kortikobazal Dejenerasyon”un bir parçası olan apraksi, “Pri-

mer Progresif Afazi” bir parçası olan afazi veya “Posterior Kortikal Atrofi” de görülen 

simültanagnozi bunlara birer örnektir. Bu hastalıklarda da altta yatan nörodejeneratif 

bir süreç vardır ancak konu hakkında deneyimli bir hekim için gerek klinik olarak ve 

gerekse nöropsikolojik testlerle bunları ayırt etmek çok da zor olmayacaktır.

2) GÜNLÜK YAŞAM AKTİVİTELERİ

AH tanısında olmazsa olmaz koşul bilişsel bozukluklar nedeniyle “Günlük Yaşam 

Aktiviteleri’ndeki (Activity of Daily Living [GYA]) bozulmadır. Hastanın yeme-içme, 

tuvalet ihtiyacını görme, banyo yapma, traş olma, dişlerini fırçalama gibi temel gün-

lük yaşam aktiviteleri (TGYA) ve alışveriş (kısa bir alışveriş listesini anımsayabilme), 
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para çekip çevirme (maaşını bankaya gidip çekme, faturaları yatırma gibi), sıradan ay-

gıtların kullanımı gibi enstrümental günlük yaşam aktivitelerindeki (EGYA) işlevselliği 

mutlaka sorgulanmalıdır. Bu sorgulama sırasında yukarda da belirtildiği üzere dikkat 

edilmesi gereken en önemli nokta önceki fonksiyonelliğiyle o andakini karşılaştırmak 

ve ona göre karar vermektir. Örneğin önceden hiç bulaşık makinesi kullanmamış bir 

kadın hastada bunu sorgulamak ya da hiç bankaya gitmemiş bir erkek hastada ma-

aşını kendisi çekebiliyor mu diye sorgulamak bizi yanılgıya götürecektir. Öncesinde 

mutfak işlerini bağımsızca yapan bir kadın hastada artık yemek yapıp yapamadığını 

sormak veya erkek hastalarda dış mekandaki bağımsızlıklarını sorgulamak öncelikle 

iyi bir seçenek olabilir. Gerçi böyle bir hasta sıklıkla erken evreyi bile geçmiş olmak-

tadır. Ama tekrar tekrar altının çizilmesi gereken nokta önceden yapıp da artık yapa-

madığı işlerin sorgulanmasıdır. Hastalık seyri içinde önce EGYA’leri etkilenirken za-

manla TGYA’de de bozulmalar başlar. Hastalığın ileri evrelerinde hastanın bir bebek 

gibi yemeği yedirilir, kıyafetleri giydirilir ve çıkarılır ve tüm kişisel özbakımı yapılır.

AH’li hastalarda GYA’ların gerçekleştirilememesi nedeniyle oluşan özürlülük ba-

kımverenin yükünün artmasında ve bunun sonucunda hastanın bakımevine yatırma 

kararının alınmasında oldukça önemli bir belirleyici faktördür. Ayrıca AH’li hastaların 

GYA’daki fonksiyonelliği bakım maliyetinin de en önemli belirleyicisidir ve bu neden-

le AH tedavisinin ekonomik açıdan değerlendirme merkezi olur.

GYA’nın bozulması doğrudan değişen derecelerde bilişsel işlevlerdeki bozul-

manın sonucudur. Örneğin yönetici işlevlerdeki bozuklukların EGYA’daki (56), gör-

sel-mekansal yeteneklerdeki bozuklukların ise hem TGYA hem de EGYA’lerindeki 

bozulmalara katkıda bulunduğu gösterilmiştir (57).

AH’li hastalarda yapılan invivo çalışmalarda EGYA’da bozulmaları ile inferior pa-

rietal, süperior oksipital, ve inferior temporal bölgelerdeki hipometabolizma arasında 

doğrudan bir ilişki olduğu saptanmış (58) ve postmortem çalışmalarda da böyle has-

talarda global olarak artmış bir amiloid yükü bulunmuştur (59). Ayrıca ak maddedeki 

tutulumun da GYA ile ilişkili olduğu ve ak madde yükü ne kadar fazla ise hem TGYA 

hem de EGYA’da bozulmanın o kadar çok olduğu bildirilmiştir (60).

Bir diğer ilginç nokta ise AH tanısı almamış yaşlılarda yapılan bir çalışmada EGYA’ 

daki bozulma saptananların takiplerinde daha yüksek oranda demans geliştirdikleri 

bildirilmiştir (61).

GYA’yı değerlendirmek için geliştirilmiş olan ölçekler arasında, Günlük Yaşam Ak-

tiviteleri/Enstrümental Günlük Yaşam Aktiviteleri Ölçeği, Barthel İndeksi, Blessed De-

mans Derecelendirme Ölçeği-CERAD versiyonu (BDRS-CERAD), Fonksiyonellik De-

ğerlendirme evrelemesi (Functional Assessment Staging/FAST) ve Alzheimer Hastalığı 

İşbirliği Çalışması-Günlük Yaşam Aktiviteleri Ölçeği (ADCS-ADL) bulunmaktadır(62).
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3) DİĞER SEMPTOMLAR

AH olduğu düşünülen bir yaşlıda hem hasta yakınlarından hem de hastanın 

kendisinden iyi bir öykü alınıp sonrasında yapılacak ayrıntılı fiziksel ve nörolojik mu-

ayene ile yukarıda belirtilen kardinal semptomlar dışında ek bulgular da tespit edile-

cektir. Kendileri de nörodejeneratif sürecin bir parçası olduğu düşünülen bu bulgular 

“Ekstrapiramidal semptomlar”, “Otonomik semptomlar” ve “Uyku bozuklukları”dır. 

Bu semptomlar hem hastanın kardinal semptomlarını olumsuz yönde etkilemekte 

hem de kendileri de başlı başına mücadele edilmesi gereken bir konu haline gele-

bilmektedir. Bu nedenle aşağıda bahsi geçen semptomlarla ilgili tüm AH’li hastalar 

sorgulanmalı ve gerekiyorsa multidisipliner bir tedavi yaklaşımı tercih edilmelidir.

3.1. EKSTRAPİRAMİDAL SEMPTOMLAR

Yapılan çok sayıda çalışmada ekstrapiramidal semptomlar (EPS)’ın prevelansı 

AH’nin seyri boyunca antipsikotiklerin kullanımından bağımsız %12-92 gibi çok ge-

niş bir görülme sıklığı aralığında bildirilmiştir (63,64). EPS, AH’nin genel bir özelliğidir 

ve hastalık ilerledikçe bu bulguların sıklığı ve şiddeti de artar. EPS’nin klinik olarak 

önemi hakkındaki bilgi yetersiz olmakla beraber artmış EPS şiddetiyle daha kötü bi-

lişsel bozulma, artmış hastaneye yatırılma ve hatta artmış ölüm riski arasında ilişki ol-

duğunu bildiren çalışmalar bulunmaktadır. Ayrıca EPS gelişen grubun aslında AH’nin 

bir alt grubu mu olduğu konusundaki bilgiler de yetersiz kalmaktadır (65-67).

İki yanlı rijidite ve bradikinezi en sık görülen EPS bulgularıdır (66,67). Bunların 

ardından en sık rastlanan EPS duruş bozukluklarıdır (67,68). İstirahat tremorunun di-

ğer EPS’a göre belirgin olarak daha az olduğu ve diğer EPS’nın aksine hastalığın seyri 

boyunca da artmadığı bildirilmiştir (64). Klinik olarak hastaların hareketlerinde ılımlı 

bir yavaşlama ve sıklıkla apraksinin de eşlik ettiği tremor nedeniyle özellikle motor 

aktivitelerde güçlük hasta yakınları tarafından pek de belirtilmeyen ancak hekim ay-

rıntılı sorguladığı zaman öğrenilebilen EPS bulgularından sadece birkaçıdır.

3.2. OTONOMİK SEMPTOMLAR

AH’de hastanın kliniğini kötüleştiren ve hasta bakım yükünü belirgin olarak 

arttıran semptomlardan biri de otonomik disfonksiyondur. AH’li hastaların hemen 

hepsinde görülen otonomik disfonksiyonların hastalık seyri boyunca da sıklık ve 

şiddeti artmaktadır. Ayrıca hem bilişsel olaylara ve hem de emosyonel uyarılara karşı 

otonomik yanıtlar bozulmuştur (68-70). Hatta AH’de sıklıkla ölüm nedeni olan bron-

kopnömoni, myokard infarktüs ve kalp yetmezliğinin de otonomik disfonksiyonla 



Gülsen BABACAN-YILDIZ

280

yakından ilgili olduğu düşünülmektedir (71-75). Hastalarda duruş ve denge prob-

lemleri olası düşme ve oluşacak kırıklar açısından mutlaka sorgulanmalı ve gerekli 

önlemler alınmalıdır. Ayrıca postural baş dönmesi, senkop, konstipasyon, inkonti-

nans ve impotans da sorgulanmalı ve gerekli koruyucu önlemler alınmalı ve medikal 

tedaviler düzenlenmelidir.

3.3. UYKU BOZUKLUKLARI

AH’li hastalarının pek çoğunda görülen uyku problemlerinin bozulmuş sirkadian 

ritm nedeniyle olduğu düşünülmektedir (76,77). En sık bildirilen uyku problemleri 

arasında uykuya dalma güçlüğü, gece uyku bölünmeleri, artmış gün içi uyuklama-

ları ve remuyku davranış bozukluklarıdır. Bazı hastalarda sıklıkla da ajitasyon ile 

birleşen gece uykusuzluğu tüm ev halkının uykusuz kalmasına neden olabilir. Orta 

ve ileri evre AH’de bildirilen bir diğer uyku problemi ise günbatımı (sundowning) 

fenomenidir. Bu hastalarda özellikle akşam saatlerine yakın artmış bir ajitasyon, hu-

zursuzluk, evin içinde anlamsız dolaşma ve konfüzyonal durum bildirilmiştir. Bunun 

da bozulmuş sirkadian ritme ve endojen melatonin değişimlerine bağlı olabileceği 

düşünülmektedir (78).

Ancak aynı zamanda hastanın çevre koşulları, diğer medikal sorunları ve özellikle 

almakta olduğu kolinesteraz inhibitörleri ve nöropsikiyatrik semptomlar için sıklıkla 

kullanılan antipsikotikler de uyku problemlerine neden olmaktadır (77). Bu nedenle 

uyku problemlerine yaklaşımda nedenin doğru olarak tespiti yapılmalı ve gerekli gö-

rüldüğü takdirde non-farmakolojik ve farmokolojik tedavilere başvurulmalıdır.

3.4. DİĞER

Yukarıda adı geçen semptomlar dışında bazı AH hastalarında görülen ve hastanın 

yaşam kalitesini bozan semptomlar arasında görme ve işitme ile igili problemler, diş 

ve dişeti problemleri, yeme bozuklukları ve buna bağlı kilo alma ya da kilo kaybı sayı-

labilir. Böyle semptomları olan AH’li bir hasta sıklıkla afazisi nedeniyle yakınmalarını 

tam olarak yakınlarına anlatamamakta ve bu nedenle de sürekli bir huzursuzluk hali 

içinde olabilmektedir.
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