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Nazlı Gamze BÜLBÜL1

BUNAMA VE ALZHEİMER 
YÖNETİMİ

BUNAMA VE ALZHEIMER HASTALIĞI
Bunama (demans); kişinin bilişsel işlevlerinde 
daha öncekine göre belirgin düşüş ile seyreden 
ve sonradan edinilmiş bir klinik tablo olarak ta-
nımlanır. Davranış bozuklukları, sosyal ve mesleki 
aktivitelerde bozulma ve günlük yaşam aktivitele-
rinde bozulma da bu tabloya eşlik eder. Bunama-
nın nedenleri çok sayıdadır ve primer nörolojik, 
nöropsikiyatrik ve diğer tıbbi durumları içerir. 
Nörodejeneratif hastalıklardan, Alzheimer has-
talığı ve Lewy cisimcikli demans gibi hastalıklar 
yaşlılarda en sık görülürken, travmatik beyin ha-
sarı ve beyin tümörleri genç yetişkinlerde yaygın 
nedenlerdir (1). Alzheimer hastalığı (AH) , bili-
nen en sık demans nedenidir ve tüm demansla-
rın %50-75’ini oluşturmaktadır (2). Son on yılda 
moleküler nörogörüntüleme, kliniko-patolojik 
korelasyon ve yeni biyobelirteçlerle ilgili önemli 
gelişmeler olmaktadır. Demans hastalarının bi-
lişsel, nöropsikiyatrik ve motor semptomlarını 
iyileştirmek için bir takım medikal tedaviler mev-
cuttur. Bunun yanı sıra, hastalar ve aileleri için ge-
nel yaşam kalitesini artırmaya yönelik yöntemler 
hastalığın yönetiminde ve progresyonunda olduk-
ça önemlidir (1,2).

EPIDEMIYOLOJI
Güncel verilere göre , demansı olan hasta sayısı-
nın tüm dünyada yaklaşık 44 milyona ulaştığı ve 
2050 yılı itibariyle bu sayının üç kat artacağı tah-
min edilmektedir. İlerleyen yıllarda, demanstaki 

en yüksek artış hızının, özellikle kardiyovasküler 
hastalıklar, diyabet ve hipertansiyon gibi hastalık-
ların daha sık görüldüğü gelişmekte olan ülkeler-
de daha yüksek olacağı ön görülmektedir (3). En 
sık demans nedeni olan AH’nın, 65yaş üstü eriş-
kinlerde görülme sıklığı giderek artmaktadır (2).

ETIYOLOJI
AH’na neden olan pek çok risk faktörü bulunmak-
tadır. Bir kısmı ‘değiştirilebilir’ risk faktörleri iken, 
bir kısmı ise cinsiyet, yaş ve genetik gibi ‘değiştiri-
lemez’ risk faktörleri olarak bilinmektedir (4). Yaş, 
AH için en önemli risk faktörüdür. 65 yaş üstünde 
AH prevalansının her 5 yılda bir 2 katına çıktığı 
bilinmektedir (5). Yapılan çalışmalarda, AH’nın 
2/3’ünü kadınların oluşturduğu gösterilmektedir. 
Bu durum, kadınların erkeklere oranla daha uzun 
yaşaması ve dolayısıyla hastalığın görülme olası-
lığının artması; genetik faktörlerle AH ilişkisinin 
kadınlarda daha güçlü olması ve kadınlarda düşük 
eğitim düzeyinin olması ile ilişkilendirilmektedir 
(6).

Ailevi AH oranı %5 olarak bilinmektedir. Oto-
zomal dominant geçişli ailevi AH’na neden olan 
başlıca gen mutasyonları APP, PSEN1 ve PSEN2 
mutasyonlarıdır (7). Genetik AH’da, semptomlar 
sporadik AH’na oranla daha erken yaşta, genelde 
30 ve 50 yaşlar arasında ortaya çıkmaktadır (8).

Perinatal faktörler, kişinin büyüme ve gelişme-
sini etkileyen beslenme, sosyoekonomik durum-
lar, çevresel faktörler ve eğitim düzeyinin demans 
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talarda Rivastigmin patch formunun kullanılması 
fayda sağlamaktadır. Kolinesteraz inhibitörlerinin 
en sık rastlanan yan etkileri iştahsızlık, bulantı, 
kusma gibi gastrointestinal yan etkilerdir. Bunun 
yanı sıra senkop, bradikardi, düşme, uykusuzluk, 
halüsinasyon, üriner inkontinans ve ajitasyona da 
sebep olabilmektedir (11).

Patogenezde bir diğer önemli molekül olan 
Glutamat üzerinden etkili ilaç,voltaj bağımlı 
NMDA reseptör antagonisti olan Memantindir. 
AH’nın nöropsikiyatrik semptomları, ajitasyon, 
irritabilite ve anormal davranışlar üzerine olumlu 
etkileri olduğu, yapılan çalışmalarda gösterilmiş-
tir (19). 20 mg/gün doz 1 ayda titre edilecek şe-
kilde verilir. Tolere edilmesinde genellikle sorun 
olmaz ancak bazen baş ağrısı, hipertansiyon, ka-
bızlık gibi yan etkileri olabilir (11).

Ach reseptör antikorları ve Memantin kombi-
nasyon tedavisinin, ilaçların tek başına kullanımı 
ile kıyaslandığı farklı çalışmalar mevcuttur. Bazı 
çalışmalar, orta-ileri evre AH’da kombinasyon te-
davisi kullanılmasının avantajlı olduğunu bildir-
mektedir (20).

Farmakolojik tedavilerin yanı sıra bir takım 
nonfarmakolojik tedavi yöntemlerinin de kog-
nisyon ve günlük yaşam aktiviteleri üzerine etkili 
olabildiği gösterilmektedir. Farmakolojik olmayan 
tedavi yöntemleri arasında zihinsel ve fiziksel ak-
tivitelerin artırılması, müzik terapisi ve aromate-
rapi, kognitif stimülasyon (kelime oyunları, bahçe 
ile uğraşma, yemek pişirme gibi) sayılabilir (11).

AH için koruyucu olduğu düşünülen ve bazıla-
rı hakkında halen araştırma yapılmakta olan fak-
törler arasında B, C ve E vitaminleri, Folat, beta 
karotenler, multivitaminler, Gingko biloba, Ome-
ga-3 yağ asitleri, doymamış yağ asitleri, Akdeniz 
diyeti, meyve ve sebze tüketimi, statinler, antihi-
pertansifler, NSAID ilaçlar, yüksek eğitim, sosyal 
ve kognitif uğraşın olması, fiziksel aktivite bulun-
maktadır (21).

SONUÇ
Bunama (demans); kişinin bilişsel işlevlerinde 
daha öncekine göre belirgin düşüş ile seyreden 
ve sonradan edinilmiş bir klinik tablodur. AH, 
bunamanın en sık görülen nedenidir. Bunama be-
lirtileri ile başvuran hastada, öncelikle tanı kriter-

lerine göre demans ile uyumlu olup olmadığı, ek 
olarak psödodemans yapabilecek başka bir klinik 
tablo olup olmadığı ayrıntılı şekilde araştırılmalı, 
gerekli laboratuvar incelemeleri ve nörogörüntü-
leme yöntemleri kullanılmalıdır. Atipik olgularda 
ek olarak BOS incelemesi ve PET yöntemi de tet-
kiklere eklenebilir. Tanısı netleşen hastada, hasta-
nın ek hastalıkları ve tolerasyonu da göz önünde 
bulundurularak en uygun ilaç seçilmeli, düzenli 
klinik takip açısından uyarılmalıdır (1,2,11).

Anahtar kelimeler: Bunama; Alzheimer has-
talığı; demans tedavisi
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