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Ozet
Bu ¢alismanin amaci, giiniimiizde “yiizyiin hastaligh” olarak tarumlanan demans ve
tiirleri hakkinda ézet bir bilgt aktarmaktir. Bu amagla ¢alismada, énce demans tanimu
ve ozelliklerine deginilmis; Alzheimer Hastalig agurlikly olmak iizere, diger demans tiir-

leri iizerinde durulmugtur.

Anahtar sézciikler: Demans, Alzheimer Hastaliz.

Abstract
This study aims to review the literature on the various types of demans, which is defined
as the disease of the century. Following a brief introduction to the demans and its basic
properties, research on different types of this disease was covered. A special emphasis
was given to the Alzheimer Disease. Finally, current state of art on this area was briefly
discussed.

Key words: Demans, Alzheimer Disease.

Bu ¢alismada, demans konusu ele ahna- A. Frontal Demans

rak, tanim, yayginhg, olus nedenleri ve siniflan- a. Pick Hastahin
dirlmas: iizerinde durulmakta; Alzheimer Hasta-
Lig1 disindaki diger demans tiirlerine kisaca degi- B. Subkortikal Demans
nilmektedir. Calismanin asil amac ise, literatiir- a. Parkinson Hastahg
de en sk kargilasilan demans tiirii  olan b. Huntington Hastahg
Alzheimer Hastalizi'na agirhk vererek, bu hasta- c. Progresif Supraniikleer Felg
g1 ayrintih bir bigimde ele almaktr. Cahsma, bu C. Kortikal Demans
amag goz oniinde bulundurularak, asagida sira- a.Alzheimer Hastahi
lanan alt bashklar halinde sunulmaktadar: al. Patoloji

a2. Etiyoloji
Demans a2.1 Genetik Faktsrler
* Yayginhg a2.2 Viral Etiyoloji
® Olus nedenleri a2.3 Toksik Maddeler
¢ Simflandinlmasi a2.4 Asetilkolin
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A. DURAK BATIGUN

PDemans

Demans, giiniimiizde “yiizyihn hastah@”
olarak tamimlanmakta ve bu konuya olan ilgi giin
gectikge artmaktadir. Bu ilgi artiginin ilk nedeni,
diinyadaki yagh popiilasyonunun artiyor olmasi-
dir. Dolayisiyla her gegen giin daha ¢ok sayida
insan demans igin risk grubuna girmektedir.
Ikinci neden ise, gelisen teknoloji sayesinde
norotransmitterler ile ilgili bilgilerimizdeki artig-
tir. Her ne kadar, nérotransmitterlerdeki herhan-
gi bir bozukluk ile demans arasinda bir iligkinin
varhifn kesin olarak kanitlanmams da olsa, bu
cahigmalar yeni yaklagimlarin dogmasina yol ag-
mugtir (Joynt ve Shoulson, 1985).

Demans sozciigii Latince “de” ve “mens”
sozciiklerinden tiiretilmistir. “Akil digina ¢ikmak”
anlamina gelmektedir. Kisaca “zihinsel fonksi-
yonlann kaybi” olarak tammlanabilir (Gelder,
Gath, Mayou ve Cowen, 1996a). Bu terimle,
tarihsel olarak ilerleyici ya da geriye doniisii
olmayan bir gidis anlatlmak istenmektedir
(Koroglu, 1996). Dogustan gelmeyen, ancak
edinilen bir bozukluktur. Genellikle hafiza kayb
ile kendini gosterir. Kigilikte degisimler, duygu
bozuklugu, haliisinasyonlar ve deliizyonlar diger

ozellikleridir. Demans her ne kadar yavag yavag °

gelisirse de, genellikle sosyal durumdaki bir
degisiklik ya da olugan baska bir hastalk nede-
niyle birdenbire kétiilesebilir. Davramg genellikle
bozuk, uygunsuz, rahatsiz edici ve huzursuzdur.
Kigi ilgisiz ve savruktur (Caine, Grossman ve
Lyness, 1095). Aktivitesi normal bir kisi giderek
apatik ve ige doéniik bir hale gelebilir. Sosyal
ugrag alanlan darahr. Kigilik kendi ozelliklerini
yitirir ve kisi cevresindekiler tarafindan “aym
insan olmadifn” seklinde tammlamr (Amerikan
Psikiyatri Birligi, 1987). Kisilik degisimleri baz
durumlarda aginya varan cinsel davrammlar ve
hirsizhk gibi antisosyal davrammlara kadar ula-

sabilir. Bu davramimlarin biligsel bozulmalardan
etkilendigi belirtilmektedir. Ilgide azalma, kat ve
kaliplasms (stereotip) rutinler tipik olarak gorii-
lir. Kisi kisitlandigimi hissettigi zaman ofke ve
diger duygularninda ani patlamalar goriilebilir.
Demansin ileri asamalarinda hastalar kendilerine
bakamaz hale gelirler. Amagsiz ve dogal olmayan
davrammlar ortaya cikar. Sonucta, hastamn yé-
nelimi tamamen bozulur, anlagilmaz konugmalar
baglar ve hasta idranm bile tutamaz hale gelir
(Gelder ve ark., 1996a).

Demans, onceleri yaghhgin kagimlmaz bir
sonucu olarak yasghhkla es anlamh olarak kulla-
mlmigtir. Bu goriis daha sonra degismis ve yagh-
Lk, belirli bir yastan sonra baglayan bellek bo-
zukluklari, hareketlerde yavaglama, gorsel ve
igitsel fonksiyonlarda azalma, reaksiyon zama-
ninda uzama gibi sinir sistemindeki degismelerle
beraber goriilen fizyolojik bir durum olarak ta-
mmlanmaya baglamstir. Gériilen bu degismelere
kargin, kiginin sosyal ve mesleki fonksiyonlarinda
herhangi bir aksama yoktur. Yaghhk ile demans
arasindaki temel fark buradan kaynaklanmakta-
dir. Demansta biligsel fonksiyonlarda @nemli
derecede bir kayip oldugu icin hasta bu fonksi-
yonlanm siirdiirememektedir (Fisher, Zeiss ve
Carstensen, 1993).

Demans, ozgiin bir hastahk degil, bir
semptomlar kiimesi, birgok hastahgin ortak ozel-
ligi olarak ortaya gikabilen bir klinik tablo, bir
sendrom olarak ele alinmaktadir. Yaghhfin bir
sonucu degil, kesinlikle altta yatan patolojik du-
rumun bir gostergesidir. Bagka bir deyisle,
etiyolojisinde mutlaka organik bir neden vardir.
Ya beyinde birincil bir hastalik mevcuttur, ya da
beyin fonksiyonlanm sistematik olarak bozan
sistemik bir hastahk veya toksik madde séz konu-
sudur. Bunlar genellikle beyinde yaygin bir hasar
yaparlar ve birgok hastada demansin agirhg, bu
hasarin yayginhg ile orantihdir. Bir fiziksel hasar
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ya da organik neden olmaksizin demans tablosu
olugmaz (Sorias, 1987).

Biligsel fonksiyonlarin bozulmasi en goze
carpan ozelliktir. Unutkanhk genellikle hastahgin
ilk donemlerinde baslar ve onemlidir. Ilk do-
nemlerde baglayan unutkanh@in hastahfin bir
belirtisi oldugunu anlamak genellikle giigtiir.
Yeni bilgilerin 6grenilmesinde yaganan giigliik,
en goze garpan belirtidir. Yakin gegmis ile ilgili
hafiza kayb, uzak ge¢mis ile ilgili kayiptan daha
belirgindir. Diger biligsel bozulmalar da dikkat ve
konsantrasyonun azalmas:1 seklinde karsimiza
cikar. Zaman ve yer oryantasyonu hastahin
derecesine gore kismen ya da tamamen bozulur
(American Psychiatric Association, 1997).

Demansta diigiince yavaglar, icerigi fakirle-

sir ve esnekligini kaybeder. Hastalar soyut bir

problem ile kargilastklarinda, bunun ¢éziimii
i¢in nelerin gerektigini kavrayamazlar ve giderek
yeni ve karmagik is ve durumlardan kaginmaya
baglarlar (Ozéren, 1987). Ileri agamalarda dii-
siince, asin derecede bozulur ve anlagilmaz hale
gelir. Diigiincedeki bu bozukluk, dogal olarak
konugmaya da yansir. Sézdizimi hatalarn ve no-
minal disfazi sik goriiliir. Sonug olarak hasta ya
valmzca anlamsiz sesler ¢ikartir ya da hi¢ konu-
samaz hale gelir (Gelder ve ark., 1996a).

Hastahgin basglangic dénemlerindeki duy-
gu degigimleri, anksiyete, sinirlilik ve depresyon
seklinde kendini gosterir. Bunama siiresince
olaylara karsi gosterilen tepkiler ve duygular
pervasizlagir ve ortada bir neden yokken, ani
duygu degigimleri gozlenebilir (Gelder ve ark.,
1996a).

Tiim bunlara ek olarak uyku ve yeme dii-
zeni bozulmugtur. Hastahk oncesi ile kargilagt-
rnldiginda daha az yeme ya da daha ¢ok yeme
yoniinde bir davramg gorilliir. Yapilan bir ¢ahg-
mada hastalarin %70’inin hastalik sonrasinda
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kilo kaybettikleri, %22’sinin ise kilo aldiklan
bildirilmektedir (Morris, Hope ve Fairburn,
1989).

Yaygmhg

Demans’in yaygmhg ile ilgili degisik ra-
kamlar verilmektedir. Joynt ve Shoulson (1985),
65 yagin iizerindeki yaghlarda siddetli demansin
oranimi %5, az ya da orta derecedeki demansin
oranim ise %10 olarak bildirmektedirler; 2050
yilinda bu oranlann ii¢ kat artacag varsayilmak-
tadir. Amerika’da 1992 yihnda yapilan bir ga-
hgmada 60-65 yag arasi gorillen demans oram
%37.9 olarak bildirilmektedir (Selkoe, 1992).
Federal Almanya, Finlandiya, Italya, Ispanya ve
Ingiltere gibi Avrupa iilkelerinde, 1980-1990
yillan arasinda gerceklestirilen 12 gahsmamn
tekrar analiz edildigi bir bagka ¢ahsmada ise bu
oranlar 60-70 yas arasmnda %2.8, 70-80 yag
arasinda %9.8, 80-90 yas arasinda %34.6, 90-
94 yag arasinda ise %32.6 olarak bildirilmekte-
dir. Bu calismanin bulgularina gére 75 yasin
alandaki erkeklerde goriillen demans oram ka-
dinlardan biraz daha fazladir. Yetmigbes yas ve
iizerine ulasildiginda ise, bu durum tersine don-
mekte; yani kadinlarda goriilen demans oram
erkeklerden biraz daha fazla olmaktadir (Hofman
ve ark., 1991). Demansh hastalarin %80’inden
fazlasi bir saghk kurumunda bakim gormekte-
dirler. Gelismekte olan iilkelerde de bu hastala-
rin oram1 hzla artmaktadir (Gelder ve ark.,
1996b). Ulkemizde yaghlara daha ok aile iginde
bakim verildigi i¢in, demans sikhfim saptamak
oldukga giigtiir. Ulkemizde, kafa travmalan,
beyin-damar hastaliklan ve Alzheimer hastahfina
bagh bunamalann oldukga sik goriildiigii belir-
tilmektedir. Fakat, sikhk ve yayginhk iizerine
giivenilir bir aragtirma bilinmemektedir (Oztiirk,
1995).
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A. DURAK BATIGUN

Olug Nedenleri

Demans’in pekcgok nedeni vardir. En sik
gorillen ve onemli olan nedenler Tablo 1°de

verilmektedir.

Tablo 1
Demansin Olus Nedenleri

1. Beyinde dejeneratif hastaliklar (cerebral degeneration)
Pick hastaligi, Huntington koresi, Parkinson hastalid,
Progresif supraniikleer felg.

2. Damarsal (Vaskiiler) nedenler
Beyinde multi-infarktlar, karotid arter tikanmasi, kranial
arteritis, subaraknoid kanama, arteriovendz
malformasyon, beyin embolisi, Binswanger hastali.

3. Metabolik, endokrin, beslenme bozukluklar, karaciger,

bdbrek, akciger yetmezligi.

Diyaliz

Endokrin bozukluklar: Hipotiroidi, hipopituitarizm,
hipoparatiroidi, hiperparatiroidi, Addison, Cushing,
hiperinsulinizm.

Kronik elektrolit metabolizmasi bozukluklar:
Hiperkalsemi, hipokalsemi, hiponatremi, hipematremi.
Hipoksi, anoksi (herhangi bir nedenle), hepatolentikiler
dejenerasyon (Wilson hastali§i), Paget hastalidi, porfiria.
Avitaminozlar; Cyanocobalamine (B12), folat, nikotinik
asid, tiyamin.

Vitamin zehirlenmeleri: A ve D vitaminleri.

Karsinom ve lenfomalarin uzak etkileri.

4. Beyin iginde yer tutan hastaliklar
Urlar, anevrizma, subdural hematom, kistler, kronik abse,
tiberk(loz, lenfoma ve losemi.

5. Kafa travmalan

6. Epilepsi

7. Enfeksiyonlar
Meneniit, sifiliz, AIDS, subakut sklerozan panensefalit,
Creutzfeld-Jacob hastaligi, kuru, multifokal
lokoensefalopati.

8. Zehirlenmeler
Alkol
Adir metaller: civa, kursun, arsenik, tallium, manganez.
Karbonmonoksit, barbitiiratlar
Organik bilesikler: Nitrobenzen, organot fosfat.

9. Normal basingh hidrosefali

10. Giines garpmasi

11. Elektrik gcarpmasi

12. Kan hastaliklan
Eritremi, trombotik trombositopenik purpura

13. Bagka nedeni bilinmeyen hastaliklar
Sarkaidoz, multipl skleroz, histiositosis

Kaynak: Oztirk, 0. (1995). Organik ruhsal bozukluklar.
Ruh Sagli ve Bozukluklan, (s. 371-393). Ankara: Hekim-
ler Yayn Birligi.

Simflandiriimast

Demanslar, baglangi¢ yasi, olus nedenleri,
alinda yatan patoloji (dejeneratif, metabolik,
vaskiiler vb.), klinik &ézellikler, eslik eden nérolo-
jik belirtiler veya terapiye gosterdikleri tepki gibi
degisik boyutlan ele ahnarak simflandinlabilirler
(Joynt ve Shoulson, 1985). Olus nedenleri ve
klinik ézelliklerine gére yapilmis iki ayn simiflan-
dirma Tablo 2 ve Tablo 3’de verilmektedir.

Tablo 2
Olus Nedenlerine Gére Demans Siniflamasi

1. Primer Demanslar
A.. Primer dejeneratif demanslar
Alzheimer hastalig, Pick hastalig
B. Creutzfeldt-Jacob hastaligi
C. Huntingten hastaligi
D. Digerleri
Parkinson hastaligi, Parkinsonizm-demans komplek-
si, Progresif supraniikleer felg, Spinoserebellar dejene-
rasyonlar, Hallervorder-Spatz hastalidi
2. Semptomatik Demanslar
A. Vaskiler demanslar
Multi-infarkt demans, Binswanger hastalidi,
Grandler kortikal atrofi
B. Hipoksi
C. Metabolik hastaliklar
Miksodem, hipoglisemi, kronik karaciger hastalidi, -
remi, Wilson hastalidi
D. Beslenme yetersizlikleri
Vitamin B12 yetmezligji, pellegra,
Marchiafava-Bignami hastaligi
E. Infeksiyonlar (Bakteri, mantar, spiroket)
F. llag zehidenmeleri
G. Agir metal zehirlenmeleri
H. Diisilik basingh hidrosefali
. Timdrler
K. Travmalar

Kaynak: Oziren, A. (1987). Demans kavrami, tammi,
simiflamasi ve klinik yaklasimi. Nérolojik Bilimler Dergisi, I,
5-10.
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Tablo 3
Klinik Ozelliklerine Gire Demans Suiflamast

I. Tek bulgusu demans olan hastaliklar
A. Alzheimer hastalig
B. Pick hastaligi
Il. Bagka bir tibbi hastalik olmaksizin, sadece néro-
lojik bulgularla birlikte olan demanslar
A. Daima bagka nérolojik bulgular gésteren
demanslar
1. Huntington hastaligji
2. Multipl skleroz ve diger demiyelinizen hasta-
liklar
3. Amorotik familyal idiosi ve dider depo hasta-
liklari
4. Myoklonik epilepsi
5. Creutzfeldt-Jakob hastalig
7. Spinoserebellar dejenerasyon
8. Spastik parapleji ile birlikte demans
B. Siklikla bagka nérolojik bulgular gésteren
demanslar
1. Serebral infarkt
2. Beyin timérleri (primer veya metastatik) ve
abseleri
3. Kafa travmasi (subdural hematom, serebral
konfiizyon)
4. Kommunikan (digiik basingli) veya obstruktif
hidrosefali
5. Marchiafava-Bignami hastaligi
Ill. Bagka tibbi hastaliklarla birlikte bulunan
demanslar
A. Hipotiroidizm
B. Cushing sendromu
C. Beslenme yetersizlikleri (pellegra, spinal kord ve
beynin subakut kombine dejenerasyonu)
D. Kronik meningoansefalit (paralizi jeneral,
meningovaskiiler sifiliz, kriptokokkozis)
E. Hepatolentikiler dejenerasyon
F. Bromidizm, kronik barbitirat entoksikasyonu

Kaynak: Oziren, A. (1987). Demans kavrami, tanmi,

simflamasi ve Klinik yaklagimi. Nérolojik Bilimler Dergisi, 1,

5-10.

Aynca demans, baglangic yasi goz oniinde
bulundurularak “senil” ve “presenil” olmak iize-
re iki gruba aynlmaktadir. Altmishes yasindan
once baglayan demansa presenil demans, 65

vasindan sonra baglayan demansa senil demans

denmektedir (Reisberg, 1983).
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Amerikan Psikiyatri Birligi'nin (APA) ya-
ymlamus oldugu DSM -IV Tam Olgiitleri El Kita-
bi'nda yer alan demans kriterleri ise su gekilde-
dir:

Tablo 4
DSM- IV Tam Olgiitleri El Kitabi’na Gore

Demans Kriterleri

Alzheimer Tipi Demans
A. Asagidakilerden her ikisinin bulunmast ile belirli gogul
biligsel bozulmanin gelismesi
1. Bellek bozuklugu (yeni bilgiler 63renme ya da daha 6n-
ceden 6grenilmig bilgileri animsama yetisinde bozulma)
2. Asagidaki biligsel bozukluklardan birinin (ya da daha
fazlasinin) bulunmast;
a) Afazi (dil bozuklugu)
b) Apraksi (motor islevierde bozukluk olmamasina kargin
motor etkinlikleri yerine getirme yetisinde bozulma).
c) Agnozi (duyu iglevlerinde bozukluk olmamasina kargin
nesneleri taniyamama ya da tanimlayamama).
d) Yonetsel islevlerde bozukluk (yani, tasarlama, organi-
ze etme, siraya koyma, soyutlama).
B. A1 ve A2 tani dlgltlerinde soz edilen biligsel bozukluklarin
her biri toplumsal ya da mesleki islevsellikte belirgin bir bo-
zukluga neden olur ve dnceki islevsellik diizeyinde belirgin bir
diigme olur.
C. Agama agsama baglar ve siirekli biligsel bir diigme gorliir.
D. A1 ve A2 tan dlgiitlerinde sozl edilen biligsel bozukluklar
agadidakilerden birine bagl degildir.
1. Bellekte ve biliste ilerleyici bozukluklara neden olan mer-
kezi sinir sistemini ilgilendiren diger durumlar (rn.
serebrovaskiler hastalik, Parkinson hastaligi, Huntington
hastaligl, subdural hematom, normal baglangigl hidrosefali,
beyin timord).
2. Demansa neden oldudu bilinen sistemik durumlar (6rn.
hipotiroidizm, vitamin B12 ya da folik asit eksikligi, niasin
eksiklidi, hiperkalsemi, norosifiliz, HIV enfeksiyonu).
3. Madde kullaniminin yol agtidi durumlar.
E. Bu bozukluklar sadece deliriumun gidigi sirasinda ortaya
¢lkmamaktadir.
F. Bu bozukluk bagka bir Eksen | bozukluguyla daha iyi agikla-
namaz (0rn. Major depresif bozukluk, sizofreni).
Vaskiiler Demans (Onceki adi Multijnfarkt Demans)
A. Asafidakilerden her ikisinin bulunmasi ile belirli gogul
biligsel bozulmanin gelismesi
1. Bellek bozuklugu (yeni bilgiler 6§renme ya da daha 6n-
ceden ddrenilmis bilgileri animsama yetisinde bozulma).
2. Agagidaki kognitif bozukluklardan birinin (ya da daha
fazlasinin ) bulunmasi:
a) Afazi (dil bozuklugu)
b) Apraksi (motor iglevlerde bozukluk olmamasina kargin
motor etkinlikleri yerine getirme yetisinde bozulma)
¢) Agnozi (duyu islevierinde bozukluk olmamasina kargin
nesneleri taniyamama ya da tanimlayamama)
d) Yonetsel islevlerde bozukluk (yani tasarlama, organize
etme, siraya koyma soyutlama)

Turkish Psychological Review

45



A. DURAK BATIGUN

B. A1 ve A2 tani dl¢iitlerinde sdzii edilen biligsel bozukluklarin
her biri toplumsal ya da mesleki islevsellikte belirgin bir bo-
zukluga neden olur ve onceki islevsellik diizeyinde belirgin bir
diigme olur.
C. Serebrovaskiler hastali§i digiindiren ve bu bozuklukla
etyolojik olarak iligkili oldudu yargisina varilan fokal nérolojik
belirti ve bulgular (Orn. derin tendon reflekslerinde artma,
ekstansor plantar yamit, psddobulbar palsi, ylriime bozuklukla- |
r, bir ekstremitede zayiflik) ya da laboratuvar kanitian (8m.
korteksi ve altindaki beyaz cevheri tutan multipl infarktiar)
vardr.
D. Bu bozukluklar sadece deliriumun gidisi sirasinda ortaya
gikmamaktadir.
Diger Genel Tibbi Durumlara Bagh Demans
A. Asadidakilerden her ikisinin bulunmasi ile belirli gogul
biligsel bozulmanin geligmesi.
1. Bellek bozukludu (yeni bilgiler 6grenme ya da daha 6n-
ceden 6grenilmis bilgileri animsama yetisinde bozulma).
2. Asagidaki biligsel bozukluklardan birinin (ya da daha
fazlasinin) bulunmas:
a) Afazi (dil bozuklugu)
b) Apraksi (motor iglevlerde bozukluk olmamasina kargin
motor etkinlikleri yerine getirme yetisinde bozulma).
c) Agnozi (duyu iglevlerinde bozukluk olmamasina kargin
nesneleri taniyamama ya da tanimlayamama).
d) Yonetsel iglevierde bozukluk (yani, tasarlama, organize
etme, siraya koyma, soyutlama).
B. A1 ve A2 tan dlgiitlerinde s8zii edilen biligsel bozukluklarin
her biri toplumsal ya da mesleki islevsellikte belirgin bir bo-
zukluda neden olur ve dnceki islevsellik dizeyinde belirgin bir
diigme olur,
C. Oykd, fizik muayene ya da laboratuvar bulgularindan elde
edilen verilere gdre bu bozuklugun genel tibbi durumlardan
birinin do§rudan fizyolojik bir sonucu olduguna iligkin kanitiar
vardr.
D. Bu bozukluklar sadece deliiumun gidisi sirasinda ortaya
gikmamaktadir.
Madde Kullaniminin Yol Agtigi Kalici Demans
A. Asafidakilerden her ikisinin bulunmasi ile belirli gogul
biligsel bozulmanin gelismesi.
1. Bellek bozukludu (yeni bilgiler 6§renme ya da daha 6n-
ceden 6grenilmig bilgileri animsama yetisinde bozulma).
2. Agadidaki biligsel bozukluklardan birinin (ya da daha
fazlasinin) bulunmas:
a) Afazi (dil bozuklugu)
b) Apraksi (motor iglevlerde bozukluk olmamasina kargin
motor etkinlikleri yerine getirme yetisinde bozulma)
c) Agnozi (duyu iglevierinde bozukluk olmamasina kargin
nesneleri taniyamama ya da tanimlayamama)
d) Yénetsel islevlerde bozukluk (yani, tasarlama, organize
etme, siraya koyma, soyutiama)
B. A1 ve A2 tani dlglitlerinde sézii edilen biligsel bozukluklarin
her biri toplumsal ya da mesleki iglevsellikte belirgin bir bo-
zukluga neden olur ve dnceki iglevsellik diizeyinde belirgin bir
digme olur.
C. Bu bozukluklar sadece deliriumun gidisi sirasinda ortaya
¢ikmamaktadir ve madde entoksikasyonu ya da yoksunlugu-
nun oladan stresinin digina tagar.
D. Oykil, fizik muayene ya da laboratuvar bulgulanindan elde
edilen verilere gore bu bozukluklar madde kullaniminin (érn.

kétlye kullanilabilen bir ilag, tedavi igin kullanilan bir ilag)
stiregiden etkileriyle etiyolojik olarak iligkilidir;
Gogul Etiyolojiye Bagh Demans
A. Asagidakilerden her ikisinin bulunmas ile belirli gogul
biligsel bozulmanin gelismesi.
1. Bellek bozuklugu (yeni bilgiler 6grenme ya da daha &n-
ceden ogrenilmis bilgileri animsama yetisinde bozulma).
2. Asadidaki biligsel bozukluklardan birinin (ya da daha
fazlasinin) bulunmasi:
a) Afazi (dil bozuklugu)
b) Apraksi (motor islevlerde bozukluk olmamasina kargin
motor etkinlikleri yerine getirme yetisinde bozulma)
¢) Agnozi (duyu iglevlerinde bozukluk olmamasina kargin
nesneleri taniyamama ya da tanimlayamama)
d) Yonetsel iglevlerde bozukluk (yani, tasarlama, organize
etme, siraya koyma, soyutlama)
B. A1 ve A2 tani dlglitlerinde sozi edilen biligsel bozukluklarin
her biri toplumsal ya da mesleki islevsellikte belirgin bir bo-
zukluga neden olur ve dnceki islevsellik diizeyinde belirgin bir
digme olur.
C. Qykil, fizik muayene ya da laboratuvar bulgularindan elde
edilen verilere gére bu bozuklugun birden fazla etyolojisinin
(6rn. kafa travmasi arti kronik alkol kullanimi, ardindan
vask(iler demansin geligtidi Alzheimer Tipi Demans) olduguna
iligkin kanitlar vardir.
D. Bu bozukluklar sadece delirumun gidisi sirasinda ortaya

glkmamaktadir.

Kaynak: Amerikan Psikiyatri Birligi, (1994). Mental bozuk-
luklann tanmsal ve sayumsal el kitabt (DSM-IV), (Cev.: E.
Kiéroglu. Ankara: Hekimler Birligi Yayimn Birligi.

Tamsal bakis agisindan ele alinacak olur-
sa, hastahfin belirtileri lokalize oldugu yere gore
olusacag (va da olusmayacap) icin simflandur-
may1 lokalizasyona gére yapmak yararhdir. Bir-
cok kaynakta da demanslarin agagdaki sekilde
simflandinldipy ~ goriillmektedir ~ (Joynt  ve
Shoulson, 1985; Gelder ve ark., 1996b; Lezak,
1995).

A. Frontal

- Pick Hastah@
B. Subkortikal

-Parkinson Hastahg

- Huntington Hastahg

- Progresif Supraniikleer Felg
C. Kortikal

- Alzheimer Hastalhig
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Frontal Demans

Frontal Demans, son on yildir Pick hasta-
Iy ile karakterize bir demans olarak ele ahn-

maktadir.

Pick Hastah@

Bu hastabk ilk kez Arnold Pick tarafindan
tanimlanmigtr ve Pick hastalarinda $zellikle
frontal lobda odaklanmg dejeneratif degisiklikler
goriiliir. Bazi vakalarda bu bozukluk kahtsaldir.
Klinik gériiniimii Alzheimer hastaligina benzer ve
hastahgin ileri asamalarinda Alzheimer'dan
ayirdedilmesi giiclegebilir. Ancak otopsi sonu-
cunda ayirdedilebilirler. Alzheimer hastaligindan
daha nadir goriilen bir hastaliktr ve Alzheimer
hastabfindan daha hizh ilerler (American
Psychiatric Association, 1997). ikisi arasindaki
en belirgin farkhihk, Pick hastahfginda protein
materyallerinin kiigiilmesine neden olan Pick
hiicrelerinin bulunmasidir (Rossor, 1996). Ayn-
ca, Alzheimer hastahginda atrofinin hafif ve yay-
gin olmasma kargin, Pick hastalifinda frontal ve
temporal loblardaki atrofi olduk¢a ileridir.
Frontal, temporal veya parietal loblarla ilgili fokal
bozukluklar Pick hastabgimn erken dénemlerin-
de goriilir. Bu hastabgin 2/3’iinde konusma
bozuklugu, pililali ve ekolali gériiliir. Hastahk
gogu kez afaziyi andiran dil bozukluklanyla bas-
lar. ilerleyen tablo icinde afazi belirginlesir ve
total afazi boyutlanina varabilir (Tanndag, 1994).
Serebeller ataksi, vyiiriime giigligii, rigor,
spastisite, yakalama ve emme refleksi diger
semptomlardir (Tungbay, Ozéren, Kumral ve
Karatepe, 1987). Hastalifin nedenleri bilinme-
mektedir. Siiresinin 3 ile 15 y1l arasinda degistigi
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belirtilmektedir. Giiniimiizde bilinen &zel bir
tedavisi yoktur (Rossor, 1996).

Subkortikal Pemans

Subkortikal Demans kavramn ise ilk kez
1912’de tanimlanmig ve 1970’lerin bagina kadar
kullamlmamustir. Subkortikal yapy; basal ganglia,
diensefalon (talamus ve hipotalamus), mesen-
sefalon ve serebellumu igerir. Bu yap1, uyanlma,
dikkat, duygu, motivasyon, hafiza, soyutlama ve
gorsel-algisal becerilerde rol oynar. Bu bélgelerin
tutulmas1 sonucu goriilen demanslara subkortikal
demanslar adi verilir (Dunne, 1993). Subkortikal
demansin temel ozellikleri unutkanlik, mental
fonksiyonlarin yavaslamasi, apati ve depresyonu
iceren kigilik ve duygu degisiklikleri, diigiince
siireclerinde yavaglama ve edinilmis bilgilerin
kullaniminda bozulmadir. Bu tiir demanslarda
amnezi, agnozi, afazi gibi kortikal demanslan
yansitan bulgulara rastlanmaz ve entellektiiel
fonksiyonlardaki bozulma, kortikal
demanstakilerden daha hafiftir (Lezak, 1995).
Goreceli olarak dil ve parietal lob islevleri ko-
runmustur. Bu ozelligi ile kortikal demanslardan
ayrirlar. Bellek bozuklugu ammsama giicliigii
seklindedir. Oysa kortikal demansta yeni bilgile-
rin kaydedilmesi ile ilgili giiclik vardir (Dunne,
1993). En sik kargilagilan subkortikal demans
tiirleri Parkinson hastahf, Huntington hastahj
ve Progresif Supraniikleer Felc’tir.

Parkinson Hastalig

Parkinson Hastahif demans literatiiriinde
siklikla ele alinan bir hastahktir. Bu hastalikta
gorilen  biligsel  bozulmanin  &zellikler,
subkortikal bir demans olarak simflandinlmasim
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saglamaktadir. Dolayisiyla unutkanhk, daha énce
edinilen bilgilerin kullammminda yetersizlik, duy-
gusal ya da kigilik degisiklikleri basta gelen ozel-
liklerdir. Alzheimer hastahginda goriilen afazi,
apraksi, agnozi gibi kortikal demansa 6zgii klinik
bulgular bu hastabhkta gézlenmez (Joynt ve
Shoulson, 1985; Rossor, 1996). Parkinson has-
talipa, hareketlerde gittikge ilerleyen diizeyde
sinirhhiga neden olur ve durum kiginin yagamim
énemli derecede kisitlar. Tiim demanslar igeri-
sinde Parkinson hastahginin yayginhk oram ile
ilgili oldukga farkh sayilar bildirilmektedir. Bu
farkhhiklar demans tammindan ve aragtirmalarn
yapidig kaynaklanmaktadir
(Rossor, 1996). Bir cahsmada bu oran %23
olarak bildirilirken, DSM-III-R kriterleri kullam-
larak yapilan bir baska ¢alsmada bu oran %11-
15 olarak bildirilmektedir (Gelder ve ark.,
1996a). Parkinson hastahfmn tiim popiilasyon-
daki goriilme oram ile ilgili veriler ise %0.12 ile
%0.20 arasinda degismektedir. Bu hastahk ka-
dinlardan ¢ok erkeklerde goriilmektedir. Hastah-

popiilasyondan

#in baslangic yasi, siiresi ve siddeti ile ilgili ola-
rak ise cinsiyetler arasi herhangi bir fark bildi-
rilmemektedir. Kirk yagindan énce goriilme ola-
sihf nadirdir, baglangig yasi ise 50-60 yas civan
olarak bildirilmektedir. Elli yagin iizerindeki
yasllarin %1'i ise bu hastaliktan etkilenmekte-
dirler (Lezak, 1995).

Parkinson  hastali, mezansefalondaki
dopaminerjik hiicrelerin kaybi ile karakterizedir.
Locus coeruleus’da noradrenerjik hiicrelerin
kayb1 da sézkonusu olabilir. Parkinson hastahg
ile ilgili olan baz1 frontal-subkortikal ve motor
gistergelerin bu noradrenerjik ve dopaminerjik
hiicrelerin kayh ile ilgili olabilecegi &ne siiriil-

mektedir (Joynt ve Shoulson, 1985).

Parkinsonlu hastalanin ortalama olarak
%40’ inda depresyon goriiliir, mani ise hi¢ bildi-
rilmemistir (Caine, Grossman ve Lyness, 1995).
Bu oran diger demanslarda goriilen depresyon
oranlarindan daha yiiksektir. Goriilen bu depres-
yonun mekanizmasi bilinmemektedir, fakat
frontal lob anomalisi veya serotonerjik mekaniz-
mada goriilen bir bozulma ile ilgili olabilecegi
tahmin edilmektedir (Gelder ve ark., 1996a;
Joynt ve Shoulson, 1985). Parkinson hastahg
motor bozulmalarin farmakolojik tedavisi esna-
sinda siklikla ortaya gikan psikolojik semptomlar
ve depresyon nedeniyle psikiyatristler i¢in énemli
bir hastalik olarak goriilmektedir (American
Psychiatric Association, 1997).

Parkinson hastahginda genellikle
belirtilmekle  birlikte,
demansin eglik etmedigi durumlarin mevcut ol-
dugu da belirtilmektedir (Heindel ve ark., 1993).
Demansin eslik ettigi durumlarda hastahgin bas-
langic1 daha geg yaglardadir. Hastahk daha hzh
ilerler ve L-Dopa’ya daha az yamt verir (Selguki

ve Toprak, 1987).

demansin  varoldugu

Huntington Hastahg

Bu hastalik, Huntington Chorea olarak da
bilinir. Ik kez 1872 yihnda George Huntington
tarafindan tammlanmistir (Caine ve ark., 1995).
flerleyici 6zelligi olan motor ve mental bozulma
ile karakterize, subkortikal bir demans tipidir.
Dolayisiyla apraksi, agnozi ve afazi gibi kortikal
fonksiyon bozukluklar goriilmez. Fakat kortikal
semptomlarin tanimlandify vakalara da rastlan-
maktadir. Okuma, yazma, konugma ve anlama
gibi hemen hemen tiim dil fonksiyonlan korun-
maktadir. Kelime bulmada orta derecede bir

giiclilk yasayabilirler. Diizgiin konugma motor

Haziran 1998 * Tiirk Psikoloji Fazilarn

48

Turkish Psychological Review



DEMANS VE ALZHEIMER HASTALIGI

bozulma nedeniyle aksar. Mekansal algida prob-
lem gozlenir. Bu hastalar yasamlan ile ilgili -
nemli olaylan hatrlarlar fakat aynntlan hatrla-
yamazlar (Lezak, 1995). Bilgileri organize etmek,
siralamak ve planlamakta giicliik cekerler. Bel-
lekteki bozulma genellikle hastahgmn ilk dénemle-
rinde goriilmez. Bununla birlikte yeni materyalin
ogrenilmesinde giiclik vardir (Caine ve ark.,
1995). Hastalik motor ve duygusal degisiklikler
basgésterinceye kadar anlagilamayabilir.  Bu
hastalarda

Parkinson hastalarinda ve Alzheimer hastalarn-

gorillen  entellektiiel  bozulma,
da goriilen entellektiiel bozulmadan daha yavag

ilerler (Rossor, 1996).

Genellikle 40-50 yaglan arasinda bagladig
ve ortalama siiresinin 17 yil oldugu belirtiimek-
tedir (Heindel, Salmon ve Butters, 1993). Ancak
bazi hastalarin bu hastahk ile birlikte 25-30 yil
yasadiklar1 da bilinmektedir (Lezak, 1995). Yir-
mi yastan once baglangi¢ nadir goriilmektedir ve
bu durumda hastahgn siiresi, yetiskinlikte basla-
yan formundan daha kisadir (Heindel ve ark.,
1993). Hastahgin yayginhg 40-50 yag arasindaki
bireylerde yiizbinde 5-10 ile 12 arasinda tahmin
edilmektedir. Bu oranlar irklara ve iilkelere gire
degisiklik gostermektedir. Afrika kékenli Ameri-
kahlarda ve Asyahlarda daha nadir goriilmekte-
dir (Lezak, 1995). Bu hastalik erkekleri ve ka-
dinlan esit oranlarda etkilemekte ve 4. kromo-
zomun kisa kolundaki tek bir otozomal dominant
gen ile taginmaktadir. Huntington hastaligi olan
kisilerin gocuklarinda bu hastahgin gelisme olas:-
hig %50 dolaylanindadir. Risk alundaki kisilerde
bu hastaligin qikip ¢ikmayacagim belirlemek icin
gelistirilmis, oldukga kesin sonuclar verebilen bir
genetik  testin bildirilmektedir
(Kéroglu, 1996).

bulundugu
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Huntington hastalarinda da Parkinson
hastalarinda oldugu gibi erken reaktif depresyon,
isteksizlik ve apati goriiliir. Erken reaktif depres-
yonun gerek Parkinson, gerekse Huntington
hastalarinda, Alzheimer hastalarma gore daha
fazla goriilmesinin nedeni, alglama yetenekleri-
nin daha ge¢ bozulmasidir (Selguki ve Toprak,
1987).

Beyin iizerinde gergeklestirilen post-
mortem c¢alsmalar, neostriatum ve kortekste,
ozellikle de frontal lobda kiiciilen sinir hiicreleri-
nin 6ldiigiinii géstermektedir (Joynt ve Shoulson,
1985). Dejenerasyon, serebellum, talamik cekir-
dek ve diger subkortikal yapilara kadar ilerler.
Bazi ¢ahgmalarda kortikal degigikliklerden soz
edilirken, bazilarinda séz edilmemektedir (Lezak,
1995).

Progresif Supraniikleer Felg

flerleyici ozelligi olan subkortikal bir
demans tiiriidiir. Motor disfonksiyonlar, biligsel
ve duygusal yetilerde bozulma goriiliir. Frontal
lob da bozulmustur. Buna bagh olarak
pseudobulbar felg, katlk, ytiﬁiyiig bozuklugu ve
(Rossor, 1996). Diger
subkortikal demanslarda gériilen apati, isteksiz-

akinezia  goriiliir
lik, yeni bilgilerin kazammnda giigliik ve diisiin-
ce yavaghg gibi semptomlanin da hemen hemen
tiimii mevcuttur (Heilman ve Valenstein, 1985).
Risk faktérleri bilinmemekle birlikte, bu hastala-
nn cogunlugunun kirsal kesimlerde yasiyor ol-
malan, cevresel faktorleri diisiindiirmektedir.
Hastahgin = goriilme sikhg ile ilgili  veriler
yiizhinde 0.4 ile 1.4 arasinda degismektedir.
Parkinson tamsi konan hastalanin yaklagik
%12’sinin ashnda progresif supraniikleer felg
tams: almalan gerektigi, bu nedenle bu oramn
oldukga diigiik olarak belirdigi bildirilmektedir
(Lezak, 1995).
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BT taramalar, mezensefalon ve
serebellumda atrofinin bulundugunu gostermek-
tedir, fakat diger laboratuvar ¢aligmalarnda dzel
bir bulguya rastlanamamﬁhr. Yapilan ¢ahgmalar,
basal ganglion, beyinsapr ve serebellumda
graniilovakiioler dejenerasyon, nérofibriler yu-
maklar ve néronal kayiplan gostermektedir

(Joynt ve Shoulson, 1985).
Kortikal Demans

Kortikal Demans, bilissel bozulmalar ile
karakterizedir ve kortikal bolgedeki bir bozuklu-
gun ozellikleri olan afazi, agnozi ve apraksi bul-
gular temel igarederdir. Bu tip bir demansmn
erken dénemlerinde semptomlarimin anlagilmas:
giictiir. Kortikal demanslarda beyin dokularinda-
ki kayip dereceli olarak artar ve dolaysiyla sii-
rekli ilerleyen bir bellek yikim sézkonusudur.
Entellektiiel yikim, subkortikal demansda gorii-
lenden oldukca agirdir (Joynt ve Shoulson,
1985). Kortikal demans, Alzheimer hastahif ile

karakterize bir demans tiiriidiir.

Alzheimer Hastahg

Alzheimer tipi demans, en yaygin demans
tiiriidiir ve tiim demanslarm yaklagik %50-75’ini
belirtilmektedir
Psychiatric Association, 1997). Yayginhg ile
ilgili olarak degisik rakamlar bildirilmekle birlikte
65 yasm tizerindeki bireylerin %5-20’sinin; 85
yas lizerindeki bireylerin ise %50’sinin farkh

olngturdugu {American

derecelerde de olsa Alzheimer tipi demans belir-
tileri gosterdikleri bildirilmektedir (Bradshaw ve
Mattingley, 1995). ABD’de 1985 yihnda 1.5 ile
2 milyon civarinda Alzheimer hastasi bulundugu
ve bu hastalarin her yil yaklasgik 100.000’inin

oldiigii tahmin edilmektedir (Wurtman, 1985).
ABD’de yaghlar arasindaki 6liim nedeni olarak
4. sirada yer almaktadir (Rossor, 1996). Ozel-
likle gelismekte olan iilkelerde yagh niifusun giin
gectikge arttfr diigiiniilecek olursa, durumun
ciddiyeti daha iyi anlagilacaktir.

Bu hastalik ilk kez 1907 yiinda Alman bir
norolog olan Alois Alzheimer tarafindan, 56
yaginda demansh bir kadin hastaya yapilan otop-
si sonucunda elde edilen bilgiler ile tammlan-
mighr. Hastahfin bilinen bir nedeni ve kesin
tedavisi heniiz yoktur (Caine ve ark., 1995;
Gelder ve ark., 1996b; Heindel ve ark., 1993;
Sourander ve Sjogren, 1970).

Alzheimer hastalifi son donemlere kadar
presenil (65 yastan énce) demans olarak adlandi-
rlmaktaydi. Ancak presenil olarak bilinen
Alzheimer hastalifn ile senil (65 yagtan sonra)
demans arasinda klinik bir farkhhfn bulunma-
masi nedeni ile senil demans ve Alzheimer has-
tahgy aym hastahk olarak kabul edilmektedir
(Bradshaw ve Mattingley, 1995; Cohen, 1983;
Strange, 1996).

Alzheimer hastah béyinde olusan birincil
dejeneratif bir hastahk olarak kabul edilir. Tlerle-
yicidir ve presenil tipte daha ¢abuk bir ilerleme
ve yikam goriiliir. Dil bozuklugu da presenil
tipde daha siddetlidir (Chui ve ark., 1985;
Torack, 1983) ve bu tipde daha yiiksek oranda
genetik risk sézkonusudur (Wright ve Whalley,
1984). Hastaligan yayginhg yas ilerledikge bariz
bir bicimde artar. Hastahgmin ilk belirtilerinin
goriilmesinden yaklagik 5 ya da 8 yil sonra 6liim
olay1 gergeklesir. Oliim genellikle kalp yetmezligi
vb. tiirde bir hastahk nedeniyle olur (Gelder ve
ark., 1996b).
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Alzheimer hastaligy tams: koyabilmek icin
DSM-IV'iin koymus oldugu kriterler daha once
verilmisti.

Klinik tamya ulagmada yararh oldugu tne

siiriilen ve uluslararasi kabul géren genel kriter-

ler tablosu ise agagida verilmektedir.

Tablo 6
Alzheimer Hastaliginin Klinik Tanu Kriterleri

1. Alzheimer hastaligh tanisim MUHTEMEL kilan kriterler
Klinik muayene ve bazi demans skalalarinin uygulandigi
néropsikiyatrik muayene sonucu demans tanisindan gip-
helenilmesi.

Biligsel fonksiyonlanin iki ya da daha fazlasinda bozulma
olmasi.

Bellek ve diger fonksiyonlardaki ilerleyici kdtilesme.
Obijektif bir biling kaybi olmamast.

Baglangicin genellikle 40-90 yaglar arasinda, blyik
siklikla da 65 yagin (izerinde olmasi.

Bellek ve difer biligsel fonksiyon bozukluklarinin nedeni
olabilecek bir beyin ve sistem hastaliginin bulunmamast.

2. Alzheimer Hastahginin MUHTEMEL tan kriterlerini des-

tekleyen durumlar
Dil, motor beceri ve tanima gibi spesifik biligsel fonksi-
yonlarda goriilen ilerleyici bozulma.

Glinlik yagam akfiviteleri ve davraniglarda gorllen bo-
zukluklar,

Benzer bir durumun aile dykislinde de bulunmasi ve
bunun dzellikle ndropatolojik olarak gdsterilmis olmasi.
Laboratuvar bulgulari olarak LP'nin normal, EEG'nin
normal ya da non-spesifik olarak yavag dalgalar igermesi
ve seri BT'lerde ilerleyici kortikal atrofi ve hidrosefalinin
varlig.

3. Alzheimer hastaliginin klinik tamsint MUMKUN klan

kriterler
Herhangi bir sistemik ve diger nérolojik hastaligin bulun-
mamas| halinde godul biligsel fonksiyon bozukluklarini ige-
ren agik bir klinik tablonun varligi.

Buna paralel olarak, BBT'de yagla uyumlu sayilamayacak
derecede belirgin kortikal atrofinin varlig.

4, Alzheimer Hastaliginin tanisint KESIN kilan kriterfer

Klinik taniyr muhtemel ya da miimkiin kilan kriterlerin
bulunmasi.

Biyopsi ya da otopsiyle konmus histopatolojik tani.

Kaynak: Tanndag, 0. (1994). Demans. Teoride ve Pratikte
Davranis Norolojisi. Istanbul: Nobel Tip Kitabevi,
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Diger tiim demans tiirlerinde oldugu gibi
Alzheimer Hastalifinda da kesin tam biyopsi
veya daha siklikta otopsi sonucunda konulabilir
(Bradshaw ve Mattingley, 1995; Strange, 1996).
Bu ana kadar “Alzheimer olabilir” tiiriinde gecici
bir tam konmahdir. Yine de CT ve MRI gibi
beyin goriintiilleme teknikleri tammin konmasina
yardimal olabilir. Bu yollarla zayif kortikal gyri,
genislemig sulei  ve ventrikiiller goriilebilir:
Bunlar tamy1 tahmin etmemize yardimer olurlar.
Kan dolagimn hastahgin erken dgnemlerinde
parietemporal  korteks  iizerinde
(Bradshaw ve Mattingley, 1995).

azalmstir

Alzheimer hastaliinda genellikle biligsel
ve davranigsal semptomlar birlikte goriiliir ve
hastabk belirli evrelerden gegerek ilerler
(Reisberg, 1983; Schneck, Reisberg ve Ferris,
1982; Tuncbay, 1987).

Ik evre “Unutkanlik Evresi” olarak adlan-
dirihr. Bu evrede yalmzca siibjektif bir biligsel
bozulma goriiliir. Kisi sikhikla herkesin iyi bildigi
yerlerin ya da nesnelerin adlarim hatirlamakta
giicliik geker, esyalanm koydugu yeri hatirlaya-
maz, randevularimi unutmamak igin daha c¢ok not
alma ihtiyac: hisseder (Joynt ve Shoulson, 1985).
Bu evrede heniiz motor, duyusal ve koordinasyon
bozukluklan yoktur. Varolan semptomlar kisinin
cahsmasim, giinlitk yasantisin fazla
etkileyemeyebilir ve ancak psikolojik testlerin
uygulanmas1 ile ortaya gikabilir (McKhann,
Drachman, Folstein, Katzman, Price ve Stadlan,
1984; Schneck ve ark., 1982).

Yasgh bireyler arasinda bu faza 8zgii belir-
tilerin yayginhg ile ilgili kesin veriler mevcut
olmamakla birlikte, bu tiir belirtilerle oldukca sik
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karsilasildign  bilinmektedir. Yapilan bir pilot
cahsmada bu oramin %80 civarinda oldugu bildi-
rilmektedir. Bu evreyi yasayan hastalar, aym
yasta olan fakat bilissel bir kayip gostermeyen
bireylerden, davramssal, duygusal ve fizyolojik
olarak farkhlasirlar. Bu durum i¢in “yavas yavag
unutkanhk”
forgetfulness) terimi kullamlmaktadir. Yavas

ilerleyen (benign  senescent

yavas ilerleyen unutkanhk ile amnestik
sendromun kaher formu arasinda fark vardir.
Kalier form’da; ammsama siirecinde azalma,
yakin gegmiste yasanan olaylarnn hatirlamada
giiclik gibi belirtiler gériiliirken, yavag yavas
ilerleyen unutkanlikta, bir dereceye kadar énem-
siz olan olaylann ve deneyimlerin hatirlanmasin-
da giiclik vardir. Yani biligsel kapasitede her-
hangi bir bozulma heniiz bu asamada goriillmez

(Reisberg, 1983).

Ikinci evre “Konfiizyonel Evre” olarak ta-
mmlamr. Bu evrede biligsel fonksiyonlar aruk
kesin olarak bozulmugtur. Ozellikle yakin gegmi-
se ait olaylarn hatirlanamamas, biligsel bozuklu-
gu gosterir. Uzun siireli bellek ise korunmakta-
dir. Sik sik hastalarin belirli sbzciikleri hatirla-
makta giicliik gektikleri gézlenir (Schneck ve
ark., 1982). Bu hastalara serbest ¢agnsim yapt-
rildiginda, normal kigiler paradigmatik ¢agrisim-
lar (6rn. kiz — erkek) yaparken, bu hastalarin
sozdizimsel ¢agrigimlar (6rn. kiz — kirmuzi) yap-
tklan goriilmiigtiir (Nebes, 1989). Oryantasyon
ve konsantrasyon da etkilenmis olabilir. Giinliik
fonksiyonlarda bozulma bu evrede goriiliir. Care-
sizlik duygusu hem hastada hem de yakin ¢evre-
sindeki kigilerde sikhkla yasamir. Bu duygu daha
ileri agamalarda yerini sinirlilik, utanma ve ger-

ginlige birakir. Yapilan tarama ¢ahgmalar sonu-

cunda Kuzeydogu Avrupa’'da konfiizyonel evre
belirtilerinin yayginhg, 65 yastan biiyiik birey-
lerde %10-12 olarak bulunmustur. ABD'de or-
talama 3 milyon kisinin konfiizyonel evre semp-

tomlanm  gosterdikleri  tahmin  edilmektedir
(Reisberg, 1983).

Ugiincii evre “Demans Evresi” dir. Bu ev-
redeki hastalar ileri derecede dezorganizasyon
gosterirler ve eslerinin, ¢ocuklarinin adlarim bile
hatirlayamaz hale gelirler. Davrams problemleri
iyice belirginlegir. Bu durumu kabul etmeme
egilimlerine karsin yine de belirgin bir anksiyete
yasarlar. Bir is yaparken, o igin bir sonraki asa-
masinda ne yapmalan gerektigini unuturlar. Tiim
bunlara ek olarak, deliizyon, haliisinasyon,
paranoid diigiinceler ve siddetli ajitasyon gibi
psikotik semptomlar kendini gésterir. Bu semp-
tomlar genellikle bir psikoz semptomu degil,
varolan biligsel bozuklugun bir gostergesidir.
Hasta gevresindeki insanlan ve nesneleri kangt-
rabilir, yanhs tepkiler verebilir. Siklikla kisinin
kendi kendine konugmas: gibi epizodlar buluna-
bilir. Bu dénemde kendini tutamama ve anormal
refleksler gibi somatik ve nérolojik anormallikler
goriilebilir (Schneck ve ark., 1982).

Altmigbes ve daha ileri yaslardaki bireyle-
rin ortalama %5’inde demans evresindeki biligsel
bozukluklarin varoldugu tahmin edilmektedir.
Benzer sekilde 1 milyondan fazla Amerikali’nin
bu durumda oldugu bildirilmektedir (Reisberg,
1983).

Yukanda o6zetlenen evrelerde saptanan
bashca klinik bulgular Tablo 7’de verilmektedar.
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Tablo 7
Alzheimer Tipi Demansin Degisik Evrelerinde

Saptanan Baslica Klinik Bulgular

Evre |. (hastalik siiresi 1-3 yil)
Bellek: Yeni bilgileri 63renme yetisinde bozukluklar olur,
uzak bellekte hafif bir bozulma saptanir.
Gorsel-uzamsal beceriler: Topografik yénelim bozuklugu,
karmasik yapilandirmalar oldukga kotudur.
Dil: Sozcilk listesi olugturma yetisi oldukga bozukiur.
Kisilik: Endiferans, bazen sinirli.
Psikiyatrik 6zelikler: Uziintii veya bazi olgularda heze-
yanlar.
Motor sistem: Normal.
EEG: Normal.
BBT/MRI: Normal.
PET/ SPECT: Bilateral posterior paryetal
hipometabolizma/hipoperflizyon.

Evre Il. (hastalik siiresi 2-10 yil)
Bellek: Daha ileri derecede yakin ve uzak bellek bozuk-
lugu vardr.
Gdrsel-uzamsal beceriler: Yapilandirmada zorluk, uzam-
sal yonelim bozuklugu.
Dil: Afazi.
Hesaplama: Akalkuli.
Uygulama: Ideomotor apraksi,
Kisilik: Endiferans ya da sinirli.
Psikiyatrik dzellikler: Baz\ olgularda hezeyanlar,
Motor sistem: Huzursuzluk, adimlama.
EEG: Zemin aktivitesinde yavaglama.
BBT/MRI: Normal/ ventriklllerde genisleme ve
sulkuslarda biy(ime.
PET/SPECT: Bilateral paryetal ve frontal
hipometabolizma/hipoperfizyon.

Evre lIl. (Hastalik siiresi 8-12 yil)
Entellektiel iglevier: lleri derecede yikima ugramigtir.
Motor; Ekstremitelerde rijidite ve fleksiyon postliri.
Sfinkter kontrolti: Uriner ve fekal inkontinans
EEG: Yaygin olarak yavaglamistir.
BBT/MRI: Ventrikiillerde genigleme ve sulkuslarda bii-
ylime.
PET/SPECT: Bilateral paryetal ve frontal

hipometabolizma/hipoperfiizyon.

Kaynak: Kéroglu, E. (1996). Delirium, demans ve amnestik
bozukluklar. Psikiyatri. Ankara: Hekimler Yayin Birligi.
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Patoloji

Alzheimer hastalan iizerinde yapilan otop-
si sonuglan, ilging bulgular vermektedir. Bu
hastalarda beyin agirhgimn sikhkla 1000 gr'in
alina  diistiigii  belirtilmektedir  (Joynt  ve
Shoulson, 1985; McMenemey, 1970). Bir bagka
calismada ise, bu hastalarda beyin agirhklan ile
demansi olmayan hastalarin beyin agirhklan
karsilagtinldiginda, ikisi arasinda bir fark bulun-
madi@n belirtilmektedir. Ancak Alzheimer hasta-
b bulunan 16 hastamn 9’unun  beyninde
kortikal atrofi bulunmustur (Akt. Schneck ve
ark., 1982). Histolojik olarak sinir hiicrelerinde
kayip meveuttur. Bu kayplar szellikle subkortikal
cekirdek, amigdala ve hipokampusda daha yo-
gundur. Serebral kortekste hiicre kayh ile ilgili
ikna edici kamtlar bulunmamakla birlikte, ézel-
likle frontal, parietal ve temporal bilgelerdeki
piramidal hiicrelerde énemli kayiplarin oldugu
goriilmektedir. Bu hiicre kayiplari demansin
derecesi ile iligkilidir. Son yillarda yapilan
noropatolojik ¢ahsmalar, parietal lobda da,
temporal ve frontal loblarda oldugu gibi yaygin
dejenerasyonlarin varhim ortaya ¢ikartnugtir. Bu
cahismalar parietal lobdaki bozuklugun, hastahgn
erken baglangich formunda; temporal lobdaki
bozuklugun ise ge¢ baslangich formunda gbriil-
diigiinii ortaya cikarmustir (Strange, 1996).

Mikroskopik incelemeler, nérofibriler yu-
maklar, senil plaklar ve groniilovakuolar cisim-
ciklerde biiyiik patolojik degismelerin oldugunu
gostermektedir (Bradshaw ve Mattingley, 1995;
Katzman, 1986; Matsuyama, 1983; Rossor,
1996, Schneck ve ark., 1982; Strange, 1996).
Bu ii¢ yapidaki degisiklik genellikle Alzheimer

hastah@imn anatomik temelleri olarak tammlamr.
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Beyindeki bu degisiklikler bazen normal yash
bireylerde de goriilebilir (Matsuyama, 1983).
Nerofibriler yumaklar Alzheimer tarafindan, né-
ron igindeki liflerin “dense yapilan” olarak ta-
mmlanmigtir. Bu nérofibriler yumaklar, serebral
kortekste, dzellikle de hipokampusda bulunurlar
(Wurtman, 1985). Nirofibriler yumak sayis: ile
demansin derecesi arasinda pozitif bir korelasyon
bulundugu belirtilmekle birlikte, bu ikisi arasin-
da anlamh korelasyonun bulunmadigim ileri
siiren ¢ahsmalar da mevcuttur (Igbal ve
Wisniewski, 1983). Hastalarda goriilen biligsel
yetilerdeki azalmamin senil plaklardan cok,
norofibriler yumaklar ile daha yiiksek korelasyon
belirtilmektedir ~ (Bradshaw  ve
Mattingley, 1995). Nérofibriler yumaklar normal
yaglanma, Parkinson hastahgh ve orta yastaki

gosterdigi

Down sendromlu bireylerde de goriiliir. Insan
disindaki diger canhlarda bu yapimn bulunmad-
81 bildirilmektedir (Igbal ve Wisniewski, 1983).

Diger bir patolojik degisim senil plaklarda
gozlenir. Senil plaklar gogunlukla serebral
kortekste bulunmakla birlikte, derin beyin yapi-
larinda da gozlenir. Bir¢ok aragtirma, Alzheimer
hastahfindaki entellektiiel yikimin derecesinin,
beynin cesitli bslgelerindeki senil plak sayisi ile
baglantih oldugunu gostermigtir (Katzman, 1986;
Wisniewski, 1983; Wurtman, 1985). Ancak
presenil ve senil demans vakalan arasinda,
serebral kortekste bulunan senil plaklarin says:
ile biligsel bozulmanin siddeti arasinda niteliksel
bir farkhilhigin bulunmadigim belirten aragtrmalar
da mevcuttur (Rossor, 1996). Senil plaklar nor-
mal yagh bireylerde de goriilmektedir. Normal
yaghlarda  gorillen  senil plak  oranmmn,
nérofibriler yumaklardan daha fazla oldugu be-

lirtilmektedir (Schneck ve ark., 1982).

Beyinde goriilen patolojik degisimlerin ii-
ciinciisii graniilovakuoler cisimciklerdeki dejene-
rasyondur. Bu dejenerasyon ilk kez Simchowicz
tarafindan tammlanmigtir ve Alzheimer hastala-
rnnda yagla baglanth olarak, hipokampusda cok
sayida goriiliir (Ball, 1983). Alzheimer hastala-
rinda bu cisimciklerin oram, aym yastaki normal
bireylere gére 2-100 kat artmustir (Schneck ve
ark., 1982)

Son yillarda yapilan calismalar, Alzheimer
hastalarinda ¢ok miktarda sinaptik  yogunluk
kaybinin oldugunu da géstermektedir. Hastalarda
gorilen demansin giddeti senil plaklar ve
nérofibriler yumaklardan ¢ok, bu sinaptik yo-
gunluk kaybina baglanmaktadir. Yapilan bir
¢alismada, sinaptik kaybin Alzheimer Hastahgin-
da goriilen demansin birincil nedeni oldugu,
plaklar ve yumaklarin ancak ikincil nedenler
(aktaran,

olabilecekleri ©ne  siiriilmektedir

Heindel ve ark., 1993).

Alzheimer hastalan ile yapilan postmortem
nirokimyasal c¢ahgmalar, beyinde asetilkolin
sentezinden sorumlu olan kolin asetilferans
(chAT) diizeyinde azalmalar oldugunu géstermis-
tir. Bu hastalarin serebral korteks ve hipokampus
bolgelerindeki kolin asetilferans diizeylerinde
%40-90 oraninda azalmalann goriildiigii bildi-
rilmektedir. Biyopsi analizleri bu azalmamn &zel-
likle belirtilerin ilk yilinda meydana geldigini
gostermektedir (Akt. Katzman, 1986). Kortekste
chAT aktivitesinin azalmasi ile davranigsal bo-
zukluklarin  siddeti arasinda iliski  vardir.
chAT deki azalmanin, senil plaklarin yogunlugu
ile iligkili olabilecegi belirtilmektedir. Korteks ve
hipokampustaki kolinerjik projeksiyonlar, temel-
de basal 6n beyin ve serebral bolgeden gelirler.
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chAT aktivitesindeki azalma, bu kolinerjik no-
ronlann kayh ile ilgili gériilmektedir. Kolinerjik
noronlardaki bu kayip, Alzheimer hastaliinmn
klinik ve patolojik acidan ayirdedilmesinde &-
nemli rol oynar (aktaran, Joynt ve Shoulson,
1985).

Etiyoloji

Genetik Faktdrler. Alzheimer hastahginda

genetik faktérlerin énemi oldukca tartigilmakta-
dir. Baz1 ailelerde bu hastahk, otozomal domi-
nant 6zellik gosteren bir hastalik olarak ortaya
cikarken, bazi ailelerde bu yatkinhk goriilme-
mektedir (Katzman, 1986; Rossor, 1996;
Wurtman, 1985). Son gahgmalar bu hastalarn
birinci derecedeki akrabalarn arasinda hastahgmm
goriilme oramm, bu kigiler 80-90 yasina dek
yagadiklan takdirde, %50 olarak bildirmekte-
dirler (Kay, 1989; Strange, 1996). Ikizlerle ya-
pilan bir caligmada, 17 tek yumurta ikizinde es
hastalanma (concordance) orani %40 olarak
bulunmustur. Es hastalanma ile hastaligin bas-
langi¢ yas1 arasinda ise bir iliski saptanamamistir
(aktaran, Kay, 1989). Chui ve arkadaglanimn da
(1985), 146 Alzheimer hastas: iizerinde yapms
olduklar bir ¢aligmada, hastalarin %4.5’inin aile
gegmiglerinde demans bulundugunu saptams-
lardir. Wurtman'in (1985) belirttigine gére, aym
ailede 4 ya da 5 kusak igerisinde 10 ya da daha
fazla sayida kiginin Alzheimer tipi bir demans
gelistirdigi goriilebilmektedir. Erken basglangich
Alzheimer tipi demansi olan kisilerin birinci de-
rece akrabalarinda, bu bozuklugun olusma olasi-
Lig genel toplumla kargilastinldiginda daha yiik-
sektir. Ge¢ baslangigh olgulann da genetik bir
yam olabilecegi belirtilmektedir (Kéroglu, 1996).
Aileden kaltsal olarak getirilen Alzheimer hasta-
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g ile, kalitsal olarak gelmeyen Alzheimer hasta-
hg1 arasinda klinik ya da patolojik olarak hicbir
farkin bulunmadigr belirtilmektedir (Kay, 1989).

Alzheimer hastahig ile ilgili en az 4 kro-
mozomun bulundugu diisiiniilmektedir:

1. 21. Kromozom: Hastahfn erken bas-
langigh formu, Down Sendromu ve amyloid
precursor protein gendeki degismeden sorumlu-

dur.

2. 14. Kromozom: Hastahgin erken bas-
langigh formu ile iligkili oldugu diisiiniilmektedir.

3. 19. Kromozom: Beyne kolesterol akta-
rnmini saglayan Apolipoprotein E igin gerekli
olan genin gecisgini engeller.

4. Yukandakilerden farkh olan, fakat he-

niiz tam olarak tanimlanamayan 4. bir gen.

1993 yihinda 19. Kromozomda bir gen
bulunmus ve bu genin 65 yastan sonra
Alzheimer hastalifn riskini arttirdiy belirlenmis-
tir. Bu gen kandaki kolesterol ile taginan ve
apolipoprotein E4 (ApoE4) olarak bilinen bir
maddeye kodlamir. ApoE4 Alzheimer hastalarin-
da, senil plaklar ve nérofibriler yumaklarda yiik-
sek miktarlarda bulunurlar (Bradshaw ve
Mattingley, 1995).

Alzheimer hastahf icin spesifik olarak ka-
bul edilen diger bir gen 21. Kromozomda bulu-
nur. Bilindigi gibi bu kromozom Down Sendromu
ile karakterizedir. Down Sendromlu bireylerin
bityiik bir gogunlugu 40 yas civarinda Alzheimer
hastaligimn néropatolojik belirtilerini gosterirler
(Kay, 1989). Down Sendromlu bireyler ile zihin-
sel ziirlii bireylerin kargilagtrldign bir ¢ahgma-
da; yapilan otopsi sonucunda 40 yagindan sonra
dlen Down Sendromlu hastalarin %96-98’inin
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beyinlerinde Alzheimer tipi bozulmalar goriiliir-
ken, bu tiir bozulmalarin oram diger zihinsel
bziirlii grupda %14 olarak bildirilmektedir (akta-
ran, Wright ve Whalley, 1984). Bu gozlemler
Alzheimer hastahfinda genetik bozulmamn 21.
Kromozom'da  oldugunu  diisiindiirmektedir

(Wurtman, 1985; Strange, 1996).

Bazi ¢alismalar da, annenin hastay1 do-
gurdugu yasin énemli olduguna dikkati gekmek-
tedir. Iki cahsmada, Alzheimer hastahgma sahip
bireylerin annelerinin hastalan  dogurduklan
yasin, kontrol grubundaki annelerin yagsindan
anlamh diizeyde daha biiyiik oldugu belirtilmek-
tedir (aktaran, Rocea, Amaducci ve Scheenberg,
1986).

Alzheimer

Viral  Etiyoloji.

etiyolojisi ile ilgili olarak one siiriilen ve iizerinde

hastahgmmn

en cok tartisilan hipotezlerden biri de viral
etiyolojidir. Viral enfeksiyonlarin beyni etkiledigi,
davramssal ve entellektiiel bozukluklar yarattug
ile ilgili pek¢cok kamt vardir (Wurtman, 1985).
Cesitli ensefalitlerin, akut enfeksiyonlann geci-
rilmesinden uzun yillar sonra bile gesitli psikiyat-
rik ve nérolojik kalintilar biraktug gézlenmigtir.
cahsmada, Parkinson-GUAM
kompleks hastahgindaki belirli patolojik degi-
simlerin Alzheimer hastahfindaki degisimlere
benzedigi ve bu hastalifin viral kékenli oldugunu

Yapilan  bir

diisiindiiren bulgular elde edilmigtir. Alzheimer
hastalarinda da ¢ift sarmah flamentin igerisinde
viral bir proteinin bulundugu 6ne siiriilmektedir

(Schneck ve ark., 1982).

Toksik Maddeler. Demans ile toksik madde-
ler arasindaki iliskiler uzun yllardir aragtnl-
maktadir. Ozellikle endiistride toksik maddelerle

cahsan isgiler arasinda, demansin daha sik go-

riilmesi, bu hipotezin 6ne siiriilmesini saglams-
tir. Birkag ¢alisma, toksik maddeler ile Alzheimer
hastalifn arasindaki pozitif iligkiyi destekler nite-
liktedir (aktaran, Lezak, 1995).

Bu toksik maddeler arasinda ozellikle a-
liiminyum, Alzheimer hastah ile baglanth go-
riilmektedir. Otopsi yapilan Alzheimer hastalar-
nin beyinlerinde anormal miktarlarda aliiminyum
tuzlamn  bulunmustur (Katzman, 1986; Kay,
1989; Wurtman, 1985). Laboratuvar ¢cahsmalan
aliimiinyumun &zellikle kisa siireli bellegi etkile-
digini géstermektedir. Hiicrelerdeki senil plaklan
ve norofibriler yumaklan bozmaktadir. Aliimin-
yumun hastahgin bir nedeni mi oldugu, yoksa
hastah@in ge¢ asamalannda m ortaya qkug
belirgin degildir. Hastahgin igme suyunda bulu-
nan diisiik oranlardaki Ca**/Mg*® ve yiiksek
oranlardaki aliiminyum ile iligkili oldugu, aynca
bir tiir tropik findik gesidinden gelen nérotoksin
maddelerin de Alzheimer hastahgina yol agabile-
cegi ile ilgili hipotezler de mevcuttur. Bu faktor-
lerin kombinasyonu (diigiik Ca™*/Mg*?, yiiksek
norotoksinler) demansa yol agan beyin dejene-

rasyonlarina neden olabilmektedir (Strange,

1996).

Asetilkolin. 1976 yihnda Pater Davies,
Alzheimer hastahif ile ilgili olarak agik bir bi-
cimde belli olan ilk biyokimyasal anomaliyi orta-
ya koymustur. Bu hastalarn hipokampus ve
serebral kortekslerinde bulunan kolin asetilferans
enziminin (CAT) orammmn %90 dolaylarinda
azaldigi goriilmiistiir. Bu enzim asetilkolin iireti-
mi icin gerekli olan bir maddedir. Yapilan galig-
malar hipokampustaki CAT diizeyinin azalmasi-
mn dogal olarak asetilkolin diizeyinde de azal-
maya  neden

oldugunu  gistermektedir.
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Hipokampustaki kolinerjik terminallerin hafiza
acisindan énemi hatirlanacak olursa, Alzheimer
hastahginda gériilen biligsel bozulmalar daha iyi
anlagilacaktir. Kisacasi, bu hastahkta goriilen
bilissel bozulmalarin, sinir hiicrelerine az sayida
asetilkolin aktarilmasi sonucunda olustugu diisii-
niilebilir (Wurtman, 1985).

Bag travmalarinin da Alzheimer hastahg i-
¢in bir risk faktérii olusturdugu kabul edilmekte-
dir Bu gériis boksérlerde gelisen bir tiir demansi
da (dementia pugilistica) aciklamaktadir (Lezak,
1995; Strange, 1996). Bu demans tiiriinde,
hastada motor bozulmalar, konusma ve hafiza
problemleri olugur. Trafik kazas: gibi nedenlerle
olusan bas travmalarinin da benzer semptomlar
ortaya cikarabilece belirtilmektedir (Strange,
1996). Yapilan bir ¢ahsmada travma yoluyla
kan-beyin bariyerinin kinlarak, bagisikhk siste-
minin degisiklige ugradigy; dolayisiyla da viriis ve
toksiulerin  beyne ulagmasimin kolaylastigi, bu
sonucun ise Alzheimer hastahgna yol agtigi éne
siiriilmektedir (aktaran, Rocca, 1986).

Bir calsmada da kadinlarda gozlenen bir
tiroid bozuklugu ile Alzheimer hastahg arasinda
bir iligkinin oldugu ¢ne siiriilmiisse de, bunu
takiben yapilan diger g¢ahsmalar bu bulguyu
desteklememistir. Baggikhik sisteminde olugan
degisiklik ile ilgili bir hipotez de ortaya atilmug
fakat destekleyici kamtlar heniiz elde edileme-
mistir (aktaran, Lezak, 1995).

Alzheimer hastalig ile cinsiyet, meslek, e-
gitim ve medeni durum gibi sosyodemografik
degiskenler arasindaki iligkilerin incelendigi
pekgok arastirmada, birbirnden farkh bulgular
elde edilmistir (Bachman ve ark., 1993; Beard,
Kokmen, Offord ve Kurtland 1992; Fratiglioni ve
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ark., 1991; Friedland, 1993; Stern ve ark.,
1994;).

Bazi ¢alhismalarda Alzheimer hastahgimn
kadinlarda, erkeklerden daha yiiksek oranda
goriildiigii belirtilirken, baz ¢ahsmalarda cinsi-
yetler arasi fark bulunmamakta, bazilarinda ise
erkeklerde daha sik gériildiigii ile ilgili bulgulara
rastlanmaktadir (American Psychiatric
Association, 1997). Ancak baz kaynaklarda,
kadinlarda daha yiiksek oranda goriildigii ile
ilgili bilgilere daha sik rastlanmaktadir (Gelder ve
ark., 1996; Heindel ve ark., 1992; Katzman,
1986; Sourander ve Sjégren, 1970). Bachman
ve ark. (1993) tarafindan Alzheimer hastahginin
yayginhigina yonelik olarak yapilan bir ¢ahsmada
da cinsiyetler arasi bir farklihgin bulunmadig
belirtilmektedir.

Egitim ve meslek degiskenleri i¢in de ben-
zer bulgular mevcuttur. Genel egilim, Alzheimer
hastahgimin egitim diizeyi diisiik olan bireylerde
daha yaygin oldugu yéniindedir. 1994 yilinda
yapilan bir ¢alsmada da bu goriisii destekler
nitelikte bulgular elde edilmistir. Bu bulgulara
gore yiiksek egitim diizeyi Alzheimer hastaligimn
yayginhk riskini azaltmaktadir (Stern ve ark.,
1994). Cin'de yapilan bir gahsmada da egitim
diizeyi diisiik ya da hi¢ okuma yazma bilmeyen
bireyler arasinda demansin, egitim diizeyi yiiksek
bireylere oranla daha yaygin oldugu bildirilmek-
tedir (aktaran, Fratiglioni ve ark., 1991). Bu-
nunla birlikte, Alzheimer hastahg ile egitim dii-
zeyi arasinda anlamh bir iliskinin bulunmadigim

belirten aragtirmalar da mevcuttur (Beard ve

ark., 1992; Fratiglioni ve ark., 1991).

Friedland (1993), Alzheimer hastahgimn
egitim diizeyi diigiik olan bireylerde daha fazla
goriildiigiine ilskin bulgularin nedeni olarak; bu
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kigilerin test performansimin ve basagikma bece-
rilerinin egitim diizeyleri nedeniyle diisiik olma-
si gostermektedir. Ayrica degerlendirme sonra-
smda demans tams1 koymada  aceleci
davramlmasinin da etken oldugunu belirtmekte-

dir (Friedland, 1993).

Alzheimer hastalgimin kirsal alanda yasa-
yan bireyler arasinda daha yaygin goriildiigiine
iliskin bulgular da mevcuttur (aktaran, Fratiglioni
ve ark., 1991). Medeni durum, meslek, yagam
tarz1 ve oturulan mesken tiirii gibi degigkenler ile
Alzheimer hastah arasmda anlamh bir iligki
bulunamamistir (Beard ve ark., 1992). Ancak
yapian bir baska ¢alhsmada diisiik meslek gru-
bundaki bireylerin Alzheimer hastaliginin yay-
ginhik riskini arttrdifa ile ilgili bir veri elde edil-
migtir (Stern ve ark., 1994).
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