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Alzheimer Hastalidi Klinigi / Kognitif Semptomlar

emans en genel sGylemiyle “Kisinin zihnini kaybetmesi” dir. Demans icin-
de cok sayida semptom barindiran bir sendromdur ve halk arasinda da

“Bunama” olarak anihr.

Klinisyenler acisindan bir hastaya demans diyebilmek icin bazi kriterlerin karsilan-

masi gerekir. Bunlar sirasiyla;

Muayene sirasinda hastanin bilinci mutlaka agik olmali,

Hastanin béyle bir tabloya neden olabilecek herhangi bir ilag veya madde
kullanmadigindan emin olunmali,

Hastanin metabolik, biyokimyasal, hematolojik ve hormonal degerleri nor-
mal sinirlar iginde olmali,

Tani anindaki bilissel fonksiyonlarin dtizeyi 6nceki bilissel fonksiyon dtizeyi-
ne gore daha asagida olmali,

Bilissel fonksiyonlardaki bozulma hastanin fonksiyonlarini, giinlik yasam
aktivitelerini ve/veya sosyal iliskilerini bozmus olmali,

En az iki bilissel alanda bozulma olmali ve bu bozulmalar mutlaka kalici

olmaldir.

Bu bilissel fonksiyonlardaki bozulmalarin sinsi baslangic ve ilerleyici bir tablo

olmasi gerektigini savunan bazi yazarlar da vardir ancak statik demans dstindldu-

glinde bu kriterin tim demanslar igin gegerli olmayacagini belirtmek gerekir.

Demans sendromunu olusturabilecek ¢ok sayida neden vardir ve en genel an-

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

Primer demans grubunda zihinsel fonksiyonlarin olusmasini saglayan néronal
alt yapilarda meydana gelen nérodejeneratif bir stire¢ varken,
Sekonder demanslarda ise demansa neden olabilecek sistemik ve/veya n6-

rolojik bir hastalik s6z konusudur.

Primer demanslarin en sik nedeni olan Alzheimer hastaligi (AH) tim demanslar

icinde de en sik gordlen tiptir (1).

AH’ye 6zglin bir biyolojik marker yoktur ve kesin tani ancak néropatolojik incele-

meyle konabilir. Tanida esas olan hekimin hasta ve hasta yakinindan aldigi 6ykd, yap-

tig1 norolojik muayene, néropsikolojik testler ve bazi gortintiileme yontemleridir.

AH’nin klinik tanisi icin yayilanmis olan ve yaygin olarak kullanilan iki tani kriteri
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bulunmaktadir: DSM-IV’e (2) gére tani kriterleri 1984’ten beri kullaniimakta olan an-
cak gectigimiz yil icinde bazi revizyonlarin yapildigi NINCDS-ADRDA (National Ins-
titute of Neurological and Communicative Disorders and Stroke-Alzheimer’s Disease
and Related Disorders Association) tani kriterleridir (3). Tani kriterlerindeki kosullar
karsilandiginda klinik tabloyu DSM-IV “Alzheimer Tipi Demans”, NINCDS-ADRDA
ise “Muhtemel Alzheimer Hastaligi” olarak adlandirmaktadir.

AH, “Bilissel (Kognitif)”, “Davranissal” ve “Giinliik Yasam Aktiviteleri (islevsellik)”
olmak tizere ti¢ kardinal alana ait semptomlarin gértldtgu klinik sendromdur ve
sinsi baslayip yavas ilerleyen bir nérodejeneratif hastaliktir. Klinik ve dolayisiyla n6-
ropsikolojik profil hastaligin anatomik yayilima baglh bir ilerleyis bicimi gosterir (4).
Limbik sistemde baslayan dejenerasyon nedeniyle olusan yakin bellek bozukluguna
yavas bir sekilde temporopariyetal neokorteksin tutuluma bagl diger bilissel islevler-
deki bozulmalar eklenir (5).

“Her Yonliyle Alzheimer Hastalig”nin islendigi kitabin bu boltimtinde AH'deki bi-
lissel ve Glinliik Yasam Aktivite alanlarindaki bozulmalar ele alinacak tgtinct kardinal

alan olan davranissal semptomlardan ise kitabin baska bir boltiimtinde ele alinacaktr.

1) BILISSEL SEMPTOMLAR

1.1. BELLEK

Bellek (hafiza), bir organizmanin bilgiyi depolama, saklama ve sonrasinda geri ca-
girma yetenegidir. Yani gecmiste yasanilan olaylarin (anilarin), duyu organlari yoluyla
kazanilan bilgilerin ve davranislarin ve bunlarin gecmisle olan iliskisini zihinde sakla-
ma ve gerektiginde biling alanina getirilerek kullanilmasini saglama gtictiddr. Zihnin
en temel islevlerinden biri olan bellek tim yasam boyu devam eden bir stirectir.
Bellegin siniflandirlmasinda birkag siniflandirma yéntemi vardir ancak genel olarak
kabul edilen siniflandirma hatirlama yeteneginin stiresine baglidir ve buna gére de li¢
tip bellekten bahsedilir. Anlik bellek veya cok yakin bellek (saniyelerden birka¢ da-
kika 6ncesine kadar ki stire), yakin bellek, calisma bellegi veya kisa stireli bellek (da-
kikalardan saatler Gncesine kadar ki stire) ve uzun stireli bellek (kisa stireli bellek ile
alinan bilgilerin aylarca-yillarca depolanmasi) (6). Uzun stireli bellek ise kendi icinde
dlinya hakkindaki genel bilgi ve kavramlara iliskin bilgiyi iceren “semantik (anlamsal)
bellek” ve belirli bir yer ve zamandaki olaylara iliskin olan otobiyografik nitelikteki
“episodik (olaysal) bellek” ve motor 6grenme becerilerini ilgilendiren “prosediirel
(stirecsel) bellek olmak tizere tice ayrilir (7).

AH denince akla ilk gelen ve amnezi olarak da bilinen bellek kaybi hastaligin
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olmazsa olmaz bulgusudur ve hastalik cogunlukla ilk olarak epizodik bellek bozuk-
lugu ile baslar. Epizodik bellek bozuklugu temelde Ggrenilen bilgiyi kayit edememek-
ten ileri gelir ve bunun sonucunda AH’li hasta yeni 6grenme yapamaz (8). Hastalr-
gin baslangicinda siklikla esyalarini koydugu yerleri, az gordugi kisilerin isimlerini,
randevulari ve yapacagi isleri unutma seklinde olan “masum” unutkanliklar zamanla
“dehset” bir boyuta ulasacak ve hasta kendi cocuklarinin adini veya iki dakika 6nce
yemek yedigini animsamayacaktir. AH’li bir hastayr muayene ederken siklikla hasta
yakinlarindan gelen su soruyla karsilasiriz. Bizim hastamiz acaba “Unutkan” numara-
st mi yapiyor?” Ctinkl hastalari yillar 6ncesine ait askerlik anilarini veya ilkokuldaki
6gretmeninin adini animsamasina karsin diin aksam yedigi yemegi animsamiyordur
ve bu da hastaligin mevcudiyeti konusunda tereddtitlere neden olabilmektedir. As-
linda hastaligin erken déneminde, uzak gecmise ait olaylar yakin gecmise ait olaylara
kiyasla daha iyi hatirlanirken, hastalik ilerledikce uzak bellek de bozulmaya baslar
(8,9). Aslinda “Ribot Kurali” olarak da anilan bu sGylemde en son 6grenilen bilginin
ilk 6nce unutulmaya baslanmasi s6zkonusudur (10,11).

Sosyal olaylar ve genel bilgi ile ilgili cok énceden kazanilmis bilgilerden olusan se-
mentik (anlamsal) bellek ise hastaligin erken evrelerinde epizodik bellek kadar etkilen-
mez. Ancak hastalik ilerledikce ementik bellekte de bozulmalar baslar (12). Yeni bir
bilginin kayit edilmesinde yasanan bozulmadan dolayi erken evrelerde hastanin ayni
sorulari birkag kez tekrar etmesi seklinde karsimiza cikarken bu durum hastalik ilerle-
dikce hemen hemen hic kayit yapilamaz duruma gelir. Bellek kaybi siklikla hekime ilk
basvuru nedeni olsa ve hastalik “Unutkanlik” hastaligi olarak bilinse de bazen hastaligin
erken evrelerinde bellek disi coklu bilissel semptomlarda da bozulmalar olabilir (13).

Unutkanim diyen bir yashda dikkat edilmesi gereken en énemli konu unutkanlik
nedeniyle GYA'nin etkilenip etkilenmediginin sorgulanmasi ve diger bilissel semp-
tomlardaki bozukluklarin néropsikolojik testlerle arastiriimasidir. Clinkd bilindigi gibi
AH olarak nitelendirilebilecek bir bilissel bozulma tanimi geregi birden ¢ok bilissel
bozulmayi ve hastanin GYA'ni etkileyecek dtizeye ulasmis sinsi ve ilerleyici bir bellek
kusurunu icermelidir.

1.2. DiL

Genel anlamda “Dil” temeli tarihin bilinmeyen dénemlerine uzanan insanlar ara-
sinda duygular, dtstinceler ve istekleri aktarmak icin olusturulmus kendisine 6zgti
kurallari olan, sesli ya da yazili semboller sistemidir.

Dil “konusma, anlama, adlandirma, tekrarlama, okuma, okudugunu anlama ve
yazma” olarak birden fazla bileseni olan bir sistemdir.

Bellekten sonra en cok etkilenen bilissel alan dildir (13-15). AH’nin erken
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dénemlerinde siklikla isim (kisi, nesne veya yer gibi) bulma glicliigl ve kelime hazi-
nesinde daralma (16) seklinde baslayan dil islevlerindeki bozukluklar zamanla ilerler
ve hastaligin sonlarina dogru mutizm boyutuna ulasabilir (17,18).

Noropsikolojik testlerde kelime akiciliklari belirgin olarak azalmis bulunur (19).
Ozellikle kategori (1 dakika icinde bir kategoriden-orn:hayvan, sebze veya meyve-
kelimeler séylemesi istenir) akiciigindaki bozulma AH icin oldukca tipiktir. Ayni
zamanda konusmalarindaki gramer yapisi da daha az kompleks hale gelir (13). Has-
talar erken evrelerde konusulan dili anlamakta sorun yasamaz iken zamanla 6zellikle
kompleks konusmalari anlayamaz olurlar ancak tekrarlamalari siklikla korunmustur.
Bazi hastalarda ise ayni soruyu tekrar tekrar -yaniti beklemeden- sorduklar g6zlem-
lenebilir. Hastalga ait diger dilsel bozukluklar icinde okuma, okudugunu anlama ve

yazmada yasanan problemler sayilabilir.

1.3. GORSEL-MEKANSAL iSLEVLER

En genel anlamda gorsel-mekansal islevler kisinin kendi etrafindaki mekant iki ve
lic boyutta anlama ve analiz etmesidir. Boylece kisi gbrsel olarak etrafindaki objeleri
ve bu objeler arasindaki mekansal iliskileri algilayabilir. Bir bagka deyisle icinde bulun-
dugumuz mekani objelerin mekandaki yerlerine, mekandaki olaylar ve objeler ara-
sindaki iliskilere, viicudumuzun kendi kisimlari arasindaki iliskilere ve viicudumuzun
objelerle olan iliskilerine gore algilariz. Beyinde gérsel islemlerin en ytiksek diizeyini
temsil eden gorsel-mekansal islevler icinde zihinsel imgeleme, navigasyon, uzaklik
ve derinlik algisini ve gérevin tiirtine bagh olarak stirekli veya odaklanmis dikkati ve
gorsellestirme ve yonelim gibi cok sayida fonksiyonu barindirmaktadir (20-22).

Gorsel-mekansal islevler agirlikli olarak sag hemisferde parietal lob, lateral pref-
rontal korteks, medial ve inferior temporal lob, oksipital korteks, ve basal ganglia
bélgelerini iceren oldukca genis bir iletim agr icinde calisir (23,24).

Etrafimizdaki objenin rengi ve sekli gibi obje 6zelliklerinin taninmasina benzer
obje algisindan ventral yol olarak bilinen “oksipito-temporal” yol sorumludur. Dorsal
yol ya da “oksipito-parietal” yol ise objenin diger objelerle olan iliskisine ve nerede
oldugunun algilanmasinda rol oynar (25). Ancak bu iki yol prefrontal korteksde bir-
lesmekte ve bir objenin gorsel nitelikleri ile mekandaki pozisyonu bir biittin olarak
algilanabilmektedir.

Gorsel-mekansal islevler glinliik yasam icinde oldukca énemlidir. Ornegin birisine
evimizi tarif ederken kendimiz kafamizda bir rota cizerek karsimizdaki kisiye tarif
ederiz. Gorsel-mekansal islevler ayni zamanda uzaklik ve derinligi hesaplamamizi da
saglar. Boylece yrtirken yolumuzun tizerindeki herhangi bir engele carpmadan ilerle-

yebilir veya arabamizla giderken kirmizi isiga yaklastigimizda ne kadar uzaklk kaldigini
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hesaplayip yavaslariz. Goérsel-mekansal islevler ayni zamanda karanlik ve aydinligin
taninmasindan tutun da sadece gézler, burun, agiz veya saclardan bir ytiztin kime ait
oldugunu tanimaya kadar cok genis bir yelpazedeki yetenek araligini kapsar.
Gorsel-mekansal bozukluklarin klinik olarak en bariz 6rnegi dis mekanda kaybolma-
lardir. Dis mekanda kaybolmalari olan hastaya néropsikolojik degerlendirme yapildiginda
dis mekanda kaybolmalari olan béyle bir hasta artik neredeyse hastaligin orta evresinde-
dir (26). Ancak toplumumuzun yaslh bireylere genel yaklasimi géze alindiginda bazi has-
talar icin hastaligin erken evrelerinde bilissel bozulmalar kismen gézden kagmakta ancak
hasta sokakta kaybolmaya basladigi gtin kafalarda soru isaretleri olusmaya baslamakta-
dir. Hasta 6nce bilmedigi dis mekanlarda kaybolurken zamanla cok iyi bildigi yakin dis
mekanlarda da kaybolmaya baslar ve daha da ileri evrelerde evde odalar bile karistirir.
Bu tarz bir bilissel bozuklugun yaygin olarak degerlendirildigi nGropsikolojik testler ara-

sinda saat cizimi, tic boyutlu kiip veya besgen seklin kopya edilmesi sayilabilir.

1.4. YONETICI iSLEVLER

Yirtitticl islevler olarak da bilinen yonetici islevler (executive functions) insan
beyninin essiz bir kontrol sistemidir. Akil ytrltme, karar verme, problem ¢ézme,
strateji kurma, amaca yonelik davranisin gerceklestirilmesinde dikkatin odaklanma-
si, ilgisiz olanlarin ketlenmesi, zihinsel esneklik, yaraticilik, soyutlama, planlama ve
davranisin organizasyonu gibi baglama uygun davranisi tutarli bir diizeyde tutmaya
calisan bir dizi bilissel ve davranigsal yeteneklerimizi kapsar. Bu yeteneklerin cogunu
yaparken calisma bellegini kullanan yénetici islevler sayesinde kisi kendisi hakkinda
ddstintir, gelecekte olabilecekleri ve bundan nasil etkileyecegini belirler. Yénetici
islevler ayrica buittin bilissel islevlere de katkida bulunur (27,28).

Hastaligin erken evrelerinde epizodik bellek bozukluklari sonrasinda baglayan
yonetici islevlerdeki bozulmalar nedeniyle hasta soyutta diistinme yetenegini kaybet-
meye baslar(16,29). Yani hastalar icin bir olayin veya duydugu bir s6zlin soyut an-
lami kaybolur. Hastalarda gtinliik yasamda karsilastigi problemlere uygun ¢ézdmler
liretmede, olaylara karsi sagduyulu yaklasimda, bulundugu bir ortamda davranislarini
planlamakta, bireysel ve toplumsal olaylara yaklasimda bozulmalar olur (30). Klinik
pratigimizde bunu degerlendirmenin en basit yolu hastadan verecegimiz bir ata-
sGztinut yorulmasi seklinde olabilir. Ayrica benzerlik testleri de yonetici islevlerdeki
bozulmalar degerlendirecegimiz basit ve ¢ok kullanish testlerden biridir.

Gilinltik yasam icinde 6rnegin hava kosullarina uygun giyinme, alisverise cikma,
yemek yaparken telefonla konusma gibi iki isi ayni ayna yapma veya iki ya da daha
fazla kisinin katildigi bir konusmaya katilma veya sadece bir grup icinde konusulan-

lari takip etme gibi islevsel faaliyetlerde sikintilar yasamaya baslar.

273



Gtlsen BABACAN-YILDIZ

1.5. DIKKAT

insan zihninin en temel islevlerinden biri olan dikkat cok sayida stireci icinde ba-
rindirir. Bu stireclerden ilki ve bittin bilissel fonksiyonlarin gerceklesmesi icin olmazsa
olmaz kosul olan “Dikkat ve Uyaniklik”, asandan retikiler aktive edici sistem (ARAS)
tarafindan korteks tGizerine uyku disinda strekli bir uyarici etki olusturulur ve kisinin
bilincinin acik olmasini saglar. Dikkat diger bilissel fonksiyonlarla i¢ icedir ve onlardan
ayri olarak ddstintilmemesi gerekir. Genel anlamda dikkat basit ve kompleks dikkat
olarak incelendiginde “basit dikkat” anlk bellek veya ¢ok yakin bellek, “karmasik dik-
kat” yonetici islevlerin bir gértindimi olarak karsimiza cikar. Yani basit dikkat “cok kisa
bir stire icinde belli miktarda bilgiyi bellekte tutma” anlamina gelir. Kompleks dikkat
ise dikkatin stirdtirtilmesini temel alan yonetici islevlerin tiimdn icerir.

Dikkat, AH'nin ¢ok erken evrelerinde bozulmaya baslar (31) ancak hangi dikkat
ttirlerinin hangi evrede etkilendigi konusunda celiskili bildirimler bulunmaktadir (29,
32,33). Bolinmds dikkat ve secici dikkatteki bozulmanin hastaligin cok erken ev-
relerinde bellek bozukluklarinin hemen ardindan basladig bilinmektedir (34). Basit
dikkat ise hastaligin erken evrelerinde korunmusken ileri evrelerde belirgin olarak et-
kilenir (33,35). Karmasik dikkat hastaligin erken dénemlerinde bellek bozukluklarina
kiyasla daha az etkilenmisken (36) orta ve ileri evrelerde belirgin olarak bozulur (33,
35,37). Klinik olarak hastalar dikkatlerini bir konu tizerinde toplamakta, ayni anda
birden cok seye dikkat edebilmekte zorluk cekerler ve celdiricilere karsi dikkatleri
cok cabuk bozulabilir (35).

Bazi hastalarda hastaligin ileri evrelerinde dikkat o kadar cok bozulur ki hasta
stirekli bir konftizyonel durumda gibi gériinebilir.

Ayrica akilda tutulmasi gereken bir diger nokta da dikkatteki bozulmalarin has-
tanin noropsikolojik testleri sirasinda diger bilissel islevlerdeki degerlendirmeleri de

olumsuz etkileyecegidir.

1.6. PRAKSI

Yunanca “Eylemsizlik” anlamina gelen apraksi hastanin motor gtigstizltik, duy-
sal defisit, herhangi bir hareket bozuklugu (tremor, ataksi, kore..) veya algilamada
bozukluk olmamasina karsin 6grenilmis bir hareketi gerceklestirme yeteneginin
kaybidir. Hastanin verilen talimati kavramasinda ve dikkatinde de problem yoktur
ancak spontan olarak yapabildigi bir hareketi yapmasi istendiginde yapamaz (38).
Cok sayida apraksi tipi tanimlanmistir.

ideomotor/ideokinetik apraksi’de hastadan elinde bicak varmis gibi ve ek-

mek kesiyormus gibi yapmasi, asker selami vermesi, elinde tarak varmis gibi sacini
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taramasi veya elinde dis fircasi varmis ve dis fircalar gibi hareketler yapmasi istenir.
Klinikte en sik muayene edilen apraksi tipi olan ideomotor/ideokinetik aprakside
hastalarin kendi ellerini obje olarak kullandigi gézlenir. Bu apraksi tipinde komutu
kavrayan dilsel ve gérsel merkezlerle eylemi yerine getiren motor alanlar arasindaki
baglantida problem oldugu ddstintilmektedir.

Giyinme apraksisi nedeniyle hasta kiyafetlerini dtizgtlin bir sekilde giyip cikara-
maz. Hastanin gémleginin bir kolu ters cevirilip kendisine verdiginde birden kafasi
karisir ve onu dizeltip giyemez. Bu nedenle hastalar ya st degistirmek icin cok
uzun zaman harcarlar, ya kiyafetlerini ters giyerler ya da kiyafetlerini degistirmek
istemezler.

Kavramsal/diisiinsel apraksi olarak da bilinen ideasyonal aprakside birden fazla
basamag olan hareketlerin yapilmasinda yani sirali bir eylemin biittinlestirilmesinde
bir bozukluk ya da her bir asamanin siralanmasinda problem vardir. Ancak hastalar
basit ve izole hareketleri yapabilirler. ideasyonal apraksi muayenesi icin hastaya bir
kagit parcasi ve zarf verilir ve kagidi katlayip zarfa yerlestirip zarfi yapistirmasi isten-
diginde bunun siralamasinda yanhshklar yapar. Diger bir 6rnek olarak hastadan pake-
tinden bir sigarayi cikarip kibriti yakip sigarasini yakmasi istendiginde bu hareketleri
parca parca dogru olarak yerine getirebilir, fakat siralarinda yanhslklar yapar.

Ekstremite-kinetik (limb-kinetik) aprakside el ve parmak becerisi isteyen hareketle-
rin organizasyonunda problem vardir. Hastaya bir metal para verilir ve parmaklarinin
arasinda hizlica ¢evirmesi istenir.

Bukko-fasial/Oro-fasial apraksi'de dudak, agiz, dil, farenks ve larenks gibi ytizli
kapsayan karmasik eylemleri komut verildiginde yapamaz ancak bu eylemleri kendi-
liginden yapabilir. Bukko-fasial apraksi muayenesinde hastanin dudaklarini yalamasi,
Oplictik géndermesi, cicek koklama, tifleme veya islik calar gibi yapmasi istenir.

Konstriiksiyonel apraksi muayenesi icin hastadan kare resmi cizmesi istendiginde
kolayca cizebilirken tic boyutlu bir kip resmini veya basit bir cicek resmini cizemez.
Yapilandirma apraksisi olarak da anilan konstrtiksiyonel apraksi gérsel-uzaysal beceri-
lerin bozulmasi sonucu meydana gelir.

Okulomotor apraksi’de hastanin gézlerinin her iki yone hizli simdiltan sakkadik
hareketlerinde bozulma vardir. Ancak vertikal hareketler korunmustur. Demans
sendromlari icinde siklikla posterior kortikal atrofilerin bir parcasi olan okulomotor
apraksiler AH'nin cok ileri evrelerinde de gortilebilir.

Siklikla AHnin orta evresinde gézlenmeye baslanan apraksiler nedeniyle hastalar
glinltik yasam icinde énceden bildikleri ve pratik olarak yaptiklari motor beceri ge-
rektiren hareketleri uygulama becerilerini yitirmeye baslarlar ve hastalik ilerledikce
bu daha da belirginlesir (39).
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Gilinltik yasamda hastanin tarak, makas, dis fircasi hatta 6nce bicak ardindan kasik
catal gibi basit gtincel aygitlari kullanimi bozulur ve kendi basina giyinemez, kisisel
6z bakimini saglayabilmesi bozulur (35, 40) ve hem temel yasam aktivitelerinde hem
de enstriimental yasam aktivitelerinde yasadigi problemler nedeniyle bakimverene
bagimli hale gelirler.

Bilinmesi gereken bir diger konu da apraksilerin sadece dejeneratif hastaliklarin bir
bulgusu degil ayni zamanda beynin lokalize lezyonlarinda ve yaygin iltihabi hastalik-

larinda da gortilebilecegidir.

1.7. GNOSI

Gnosi, Yunanca’'da “bilgi” anlamina gelir. Anosognosi (a:olumsuzluk, noso: has-
talik, gnosi: bilgi) ise kisinin bilissel ve fonksiyonel problemleri oldugunu bilmemesi
yani bu problemlerine karsi ic géristintin kaybolmasidir. Anosognosi terimi ilk kez
Babinski tarafindan sag parietal bélgelerindeki hasar nedeniyle sol hemiplejilerini
reddeden hastalar icin kullanilmistir. Klinik anlamda anosognosisi olan kisi bes duyu-
sundan herhangi biriyle aldigi bir duysal uyariyi tanimlayamaz yani hasta duysal uya-
ryi (isitme, gérme, dokunma, tatma, koklama) alir ama o uyarinin neye ait oldugunu
ve ne anlam tasidigini bilemez. AH’de ise anosognosi hastanin gtinliik yasam akti-
vitelerindeki, néropsikiyatrik ve bilissel bozulmalarinin farkinda olmamasi anlamina
gelir (41,42). AH’de anosognosi nedeniyle hem erken evrelerde taninin gecikmesi
s6z konusu olmakta hem de hasta hastaligini kabul etmedigi icin tedaviye baslama
ve sonrasinda da tedavinin strddrdlmesi konusunda problemler yasanmaktadir.
Anosognosi AH’de hastaligin prognozu hakkinda da bilgi verebilir. Anosognosi AH’li
hastalarda erken evrelerde hastalarin yaklasik ticte birinde (43) gordiltirken hastaligin
siddetiyle beraber gérilme sikligi da artar (44-46) ve ileri evrelerde %80’lere varan
oranda gortiliir (47). AH’li hastalarda bellek skorlariyla anasognozi arasinda anlamli
iliski bulan calismalar bulunmaktadir (48). AH’de anosognosi siddetinin hastalk
baslama yasi ile dogru, Geriatrik Depresyon Skalasi ile degerlendirilen depresyon
skorlari ile ters orantili bir iliskisi oldugunu gésteren calismalar bildirilmistir (49).

Ancak, siklikla n6rodejeneratif hastaliklarin bir parcasi olan anosognosinin altinda
yatan mekanizmalar cok da net degildir. AH’de anosognosisi olan hastalarda sag
frontal bélgede azalmis metabolizma oldugunu gosteren calismalarin (50-52) yani
sira bazi calismalarda spesifik olarak frontal lobun ventromedial kismi ve orbitof-
rontal korteksin medial kisminin spesifik olarak 6nemli bir roltintin olduguna dikkat
cekilmektedir (51,53).

AH’li hastalar anosognosi nedeniyle gtinltik yasamlarinda ve sosyal iliskilerin-

de sorunlar yasarlar. Ornegin hasta kapi zilini duyar ama kapiy acmaz veya yani
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basinda calan telefonun sesini duyar ama yanit vermez. Aslinda hastanin duyma-
sinda bir problem yoktur ama o sesin neye ait oldugunu bilemez. Tad almalarinda
da (ageusia) bozulmalar olur ve hasta ya éntine ne konursa onu yer, ya hi¢ yemek
yemek istemez ya da siklikla hep tatli seyler yemek isterler. Bazi hastalarda gézlem-
lenen bu asin tatli ddskdinltiglintin nedeni tath yemeklerde duysal algilamanin az da
olsa korunmus olmasi olabilir. Bazen de g6ztinlin 6ntinde duran bir objeyi taniya-
maz (simultanagnozi), renkleri ayirtedemez (renk agnozisi), kokulari ayirtedemez
veya 6nceden bildigi kisilerin ytizlerini tantyamaz (prosapagnozi) (54).

Anosognosiyi degerlendirmek icin yaygin olarak kullanilan kabul gérmdis bir de-
gerlendirme testi bulunmamaktadir. Bu amacla gelistirilen ancak klinik pratikte cok
da siklikla kullanilmayan ve AH’li hastalarda gecerlilik ve gtivenirliliginin kanitlandigi
testlerden biri “Demans icin Anosognosi Anketi” (The Anosognosia Questionnaire
for Dementia, AQ-D) dir (42). AH’li bir hastanin muayenesi sirasinda anosognosiyi
degerlendirmek amaciyla yapilacak en basit yaklasimlardan biri hem hastaya hem de
yakinina hastanin bilissel ve fonksiyonel bozukluklari hakkinda sorular sorup bunlarin
kiyaslanmasi olabilir. Anosognozik bozukluklar AH’li hastalarda bilissel fonksiyonlar-
daki bozuklugun farkinda olmama nedeniyle hem hastaligin progresyonunu kéttiles-
tirmekte hem de bakimverenin ydkdni arttrmaktadir (55).

Bilissel islev bozukluklari degerlendirirken dikkat edilmesi gereken bazi énemli
noktalar vardir. Bunlardan birincisi statik izole bilissel bozukluklarin 6rnegin bir inme
sonucunda olusan konusma bozuklugunun AH’e bagh gelisen konusma bozuklu-
guyla karnistinlmamasidir. Konunun basinda da belirtildigi gibi AH’de gérilen her
tirld bilissel bozukluklar sinsi olarak baslar ve mutlaka ilerleyicidir. Nispeten daha
zor olan bir diger konu ise AH gibi sinsi baslayip ilerleyici bir seyir gésteren izole
bilissel bozukluklardir. “Kortikobazal Dejenerasyon”un bir parcasi olan apraksi, “Pri-
mer Progresif Afazi” bir parcasi olan afazi veya “Posterior Kortikal Atrofi” de gortilen
simiiltanagnozi bunlara birer 6rnektir. Bu hastaliklarda da altta yatan nérodejeneratif
bir stire¢ vardir ancak konu hakkinda deneyimli bir hekim icin gerek klinik olarak ve

gerekse néropsikolojik testlerle bunlari ayirt etmek ¢ok da zor olmayacaktir.

2) GUNLUK YASAM AKTIVITELERI

AH tanisinda olmazsa olmaz kosul bilissel bozukluklar nedeniyle “Giinltik Yasam
Aktiviteleri’'ndeki (Activity of Daily Living [GYA]) bozulmadir. Hastanin yeme-icme,
tuvalet ihtiyacini gérme, banyo yapma, tras olma, dislerini fircalama gibi temel gtin-
[k yasam aktiviteleri (TGYA) ve alisveris (kisa bir alisveris listesini animsayabilme),
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para ¢ekip cevirme (maasini bankaya gidip cekme, faturalari yatirma gibi), siradan ay-
gitlarin kullanimi gibi enstriimental gtinltik yasam aktivitelerindeki (EGYA) islevselligi
mutlaka sorgulanmalidir. Bu sorgulama sirasinda yukarda da belirtildigi tizere dikkat
edilmesi gereken en 6nemli nokta énceki fonksiyonelligiyle o andakini karsilagtirmak
ve ona gore karar vermektir. Ornegin énceden hic bulasik makinesi kullanmamis bir
kadin hastada bunu sorgulamak ya da hi¢ bankaya gitmemis bir erkek hastada ma-
asini kendisi cekebiliyor mu diye sorgulamak bizi yanilgiya gétiirecektir. Oncesinde
mutfak islerini bagimsizca yapan bir kadin hastada artik yemek yapip yapamadigini
sormak veya erkek hastalarda dis mekandaki bagimsizliklarini sorgulamak 6ncelikle
iyi bir secenek olabilir. Ger¢i béyle bir hasta siklikla erken evreyi bile gecmis olmak-
tadir. Ama tekrar tekrar altinin gizilmesi gereken nokta 6nceden yapip da artik yapa-
madigr islerin sorgulanmasidir. Hastalik seyri icinde 6nce EGYA'leri etkilenirken za-
manla TGYA’de de bozulmalar baslar. Hastaligin ileri evrelerinde hastanin bir bebek
gibi yemegi yedirilir, kiyafetleri giydirilir ve cikarilir ve tim kisisel 6zbakimi yapilir.

AH’li hastalarda GYA'larin gerceklestirilememesi nedeniyle olusan 6zirldlik ba-
kimverenin yukiintin artmasinda ve bunun sonucunda hastanin bakimevine yatirma
kararinin alinmasinda oldukga 6nemli bir belirleyici faktorddr. Ayrica AH’li hastalarin
GYA’daki fonksiyonelligi bakim maliyetinin de en 6nemli belirleyicisidir ve bu neden-
le AH tedavisinin ekonomik agidan degerlendirme merkezi olur.

GYA'nin bozulmasi dogrudan degisen derecelerde bilissel islevlerdeki bozul-
manin sonucudur. Ornegin yonetici islevlerdeki bozukluklarin EGYA’daki (56), gor-
sel-mekansal yeteneklerdeki bozukluklarin ise hem TGYA hem de EGYA'lerindeki
bozulmalara katkida bulundugu gésterilmistir (57).

AH’li hastalarda yapilan invivo calismalarda EGYA’da bozulmalari ile inferior pa-
rietal, stiperior oksipital, ve inferior temporal bélgelerdeki hipometabolizma arasinda
dogrudan bir iliski oldugu saptanmis (58) ve postmortem calismalarda da béyle has-
talarda global olarak artmis bir amiloid ytikd bulunmustur (59). Ayrica ak maddedeki
tutulumun da GYA ile iliskili oldugu ve ak madde ytiki ne kadar fazla ise hem TGYA
hem de EGYA’da bozulmanin o kadar ¢cok oldugu bildirilmistir (60).

Bir diger ilging nokta ise AH tanisi almamis yaslilarda yapilan bir calismada EGYA’
daki bozulma saptananlarin takiplerinde daha ytiksek oranda demans gelistirdikleri
bildirilmistir (61).

GYA'y1 degerlendirmek icin gelistirilmis olan 6lcekler arasinda, Ginliik Yasam Ak-
tiviteleri/Enstriimental Giinliik Yasam Aktiviteleri Olcegi, Barthel indeksi, Blessed De-
mans Derecelendirme Olcegi-CERAD versiyonu (BDRS-CERAD), Fonksiyonellik De-
gerlendirme evrelemesi (Functional Assessment Staging/FAST) ve Alzheimer Hastalig
isbirligi Calismas-Ginliik Yasam Aktiviteleri Olcegi (ADCS-ADL) bulunmaktadir(62).
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3) DIGER SEMPTOMLAR

AH oldugu dtstintlen bir yashda hem hasta yakinlarindan hem de hastanin
kendisinden iyi bir 6ykd alinip sonrasinda yapilacak ayrintili fiziksel ve nérolojik mu-
ayene ile yukarida belirtilen kardinal semptomlar disinda ek bulgular da tespit edile-
cektir. Kendileri de nérodejeneratif stirecin bir parcasi oldugu dtstintilen bu bulgular
“Ekstrapiramidal semptomlar”, “Otonomik semptomlar” ve “Uyku bozukluklar”dir.
Bu semptomlar hem hastanin kardinal semptomlarini olumsuz yénde etkilemekte
hem de kendileri de bash basina micadele edilmesi gereken bir konu haline gele-
bilmektedir. Bu nedenle asagida bahsi gecen semptomlarla ilgili tim AH’li hastalar

sorgulanmali ve gerekiyorsa multidisipliner bir tedavi yaklasimi tercih edilmelidir.

3.1. EKSTRAPIRAMiIDAL SEMPTOMLAR

Yapilan cok sayida calismada ekstrapiramidal semptomlar (EPS)in prevelansi
AH’nin seyri boyunca antipsikotiklerin kullanimindan bagimsiz %12-92 gibi cok ge-
nis bir gérdlme sikhgr araliginda bildirilmistir (63,64). EPS, AH'nin genel bir 6zelligidir
ve hastalik ilerledikce bu bulgularin sikligi ve siddeti de artar. EPSnin klinik olarak
6nemi hakkindaki bilgi yetersiz olmakla beraber artmis EPS siddetiyle daha kot bi-
lissel bozulma, artmis hastaneye yatirilma ve hatta artmis 6ltim riski arasinda iliski ol-
dugunu bildiren calismalar bulunmaktadir. Ayrica EPS gelisen grubun aslinda AH’nin
bir alt grubu mu oldugu konusundaki bilgiler de yetersiz kalmaktadir (65-67).

iki yanh rijidite ve bradikinezi en sik gériilen EPS bulgulandir (66,67). Bunlarin
ardindan en sik rastlanan EPS durus bozukluklaridir (67,68). istirahat tremorunun di-
ger EPS’a gbre belirgin olarak daha az oldugu ve diger EPS’nin aksine hastaligin seyri
boyunca da artmadig bildirilmistir (64). Klinik olarak hastalarin hareketlerinde ihmli
bir yavaslama ve siklikla apraksinin de eslik ettigi tremor nedeniyle 6zellikle motor
aktivitelerde gticltik hasta yakinlari tarafindan pek de belirtiimeyen ancak hekim ay-
rintih sorguladigl zaman 6grenilebilen EPS bulgularindan sadece birkagidir.

3.2. OTONOMIK SEMPTOMLAR

AH’de hastanin klinigini kéttlestiren ve hasta bakim yUkdni belirgin olarak
arttiran semptomlardan biri de otonomik disfonksiyondur. AH’li hastalarin hemen
hepsinde gorilen otonomik disfonksiyonlarin hastalik seyri boyunca da siklik ve
siddeti artmaktadir. Ayrica hem bilissel olaylara ve hem de emosyonel uyarilara karsi
otonomik yanitlar bozulmustur (68-70). Hatta AH’de siklikla 6liim nedeni olan bron-

kopnémoni, myokard infarktis ve kalp yetmezliginin de otonomik disfonksiyonla
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yakindan ilgili oldugu ddstintilmektedir (71-75). Hastalarda durus ve denge prob-
lemleri olasi diisme ve olusacak kiriklar acisindan mutlaka sorgulanmali ve gerekli
onlemler alinmalidir. Ayrica postural bas donmesi, senkop, konstipasyon, inkonti-
nans ve impotans da sorgulanmali ve gerekli koruyucu énlemler alinmali ve medikal

tedaviler diizenlenmelidir.

3.3. UYKU BOZUKLUKLARI

AH’li hastalarinin pek cogunda gértilen uyku problemlerinin bozulmus sirkadian
ritm nedeniyle oldugu dtstintilmektedir (76,77). En sik bildirilen uyku problemleri
arasinda uykuya dalma glicltigli, gece uyku boltinmeleri, artmis gtin ici uyuklama-
lari ve remuyku davranis bozukluklaridir. Bazi hastalarda siklikla da ajitasyon ile
birlesen gece uykusuzlugu tiim ev halkinin uykusuz kalmasina neden olabilir. Orta
ve ileri evre AH’de bildirilen bir diger uyku problemi ise gtinbatimi (sundowning)
fenomenidir. Bu hastalarda 6zellikle aksam saatlerine yakin artmis bir ajitasyon, hu-
zursuzluk, evin icinde anlamsiz dolasma ve konftizyonal durum bildirilmistir. Bunun
da bozulmus sirkadian ritme ve endojen melatonin degisimlerine bagh olabilecegi
distintlmektedir (78).

Ancak ayni zamanda hastanin cevre kosullar, diger medikal sorunlari ve 6zellikle
almakta oldugu kolinesteraz inhibitérleri ve néropsikiyatrik semptomlar igin siklikla
kullanilan antipsikotikler de uyku problemlerine neden olmaktadir (77). Bu nedenle
uyku problemlerine yaklasimda nedenin dogru olarak tespiti yapilmali ve gerekli g6-

riildtigu takdirde non-farmakolojik ve farmokolojik tedavilere basvurulmalidir.

3.4. DIGER

Yukarida adi gecen semptomlar disinda bazi AH hastalarinda gérdlen ve hastanin
yasam kalitesini bozan semptomlar arasinda gérme ve isitme ile igili problemler, dis
ve diseti problemleri, yeme bozukluklari ve buna bagl kilo alma ya da kilo kaybi sayi-
labilir. Boyle semptomlari olan AH’li bir hasta siklikla afazisi nedeniyle yakinmalarini
tam olarak yakinlarina anlatamamakta ve bu nedenle de stirekli bir huzursuzluk hali

icinde olabilmektedir.
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