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BUNAMA VE ALZHEIMER HASTALIGI

Bunama (demans); kisinin bilissel islevlerinde
daha oOncekine gore belirgin diisiis ile seyreden
ve sonradan edinilmis bir klinik tablo olarak ta-
nimlanir. Davranis bozukluklari, sosyal ve mesleki
aktivitelerde bozulma ve giinliik yasam aktivitele-
rinde bozulma da bu tabloya eslik eder. Bunama-
nin nedenleri ¢ok sayidadir ve primer noérolojik,
noropsikiyatrik ve diger tibbi durumlar igerir.
Norodejeneratif hastaliklardan, Alzheimer has-
talig1 ve Lewy cisimcikli demans gibi hastaliklar
yashilarda en sik goriiliirken, travmatik beyin ha-
sar1 ve beyin tlimorleri geng yetiskinlerde yaygin
nedenlerdir (1). Alzheimer hastaligi (AH) , bili-
nen en stk demans nedenidir ve tim demansla-
rin %50-75’ini olusturmaktadir (2). Son on yilda
molekiiler noérogoriintilleme, kliniko-patolojik
korelasyon ve yeni biyobelirteglerle ilgili 6nemli
gelismeler olmaktadir. Demans hastalarinin bi-
lissel, noropsikiyatrik ve motor semptomlarini
iyilestirmek i¢in bir takim medikal tedaviler mev-
cuttur. Bunun yanai sira, hastalar ve aileleri icin ge-
nel yasam kalitesini artirmaya yonelik yontemler
hastaligin yonetiminde ve progresyonunda olduk-
¢a 6nemlidir (1,2).

EPIDEMIYOLOJI

Giincel verilere gore , demansi olan hasta sayisi-
nin tim diinyada yaklasik 44 milyona ulasgtig1 ve
2050 y1l1 itibariyle bu sayimin {i¢ kat artacag: tah-
min edilmektedir. {lerleyen yillarda, demanstaki
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en yiiksek artis hizinin, 6zellikle kardiyovaskiiler
hastaliklar, diyabet ve hipertansiyon gibi hastalik-
larin daha sik gorildigii gelismekte olan tilkeler-
de daha ytiksek olacagi 6n goriilmektedir (3). En
stk demans nedeni olan AH’nin, 65yas iistii eris-
kinlerde goriilme siklig1 giderek artmaktadir (2).

ETIYOLOJi

AH’na neden olan pek ¢ok risk faktorii bulunmak-
tadir. Bir kismi ‘degistirilebilir’ risk faktorleri iken,
bir kismu ise cinsiyet, yas ve genetik gibi ‘degistiri-
lemez’ risk faktorleri olarak bilinmektedir (4). Yas,
AH i¢in en 6nemli risk faktoriidiir. 65 yas tistiinde
AH prevalansinin her 5 yilda bir 2 katina ¢iktig1
bilinmektedir (5). Yapilan caliymalarda, AHnin
2/3’tint kadinlarin olusturdugu gosterilmektedir.
Bu durum, kadinlarin erkeklere oranla daha uzun
yagsamasi ve dolayisiyla hastaligin gortilme olasi-
liginin artmasy; genetik faktorlerle AH iligkisinin
kadinlarda daha giiglii olmasi1 ve kadinlarda diigitk
egitim diizeyinin olmasi ile iligkilendirilmektedir
(6).

Ailevi AH oran1 %5 olarak bilinmektedir. Oto-
zomal dominant gegisli ailevi AH'na neden olan
baslica gen mutasyonlar1 APP, PSEN1 ve PSEN2
mutasyonlaridir (7). Genetik AHda, semptomlar
sporadik AH’na oranla daha erken yasta, genelde
30 ve 50 yaslar arasinda ortaya ¢ikmaktadir (8).

Perinatal faktorler, kisinin biiytime ve gelisme-

sini etkileyen beslenme, sosyoekonomik durum-
lar, ¢evresel faktorler ve egitim diizeyinin demans
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talarda Rivastigmin patch formunun kullanilmas:
fayda saglamaktadir. Kolinesteraz inhibitorlerinin
en sik rastlanan yan etkileri istahsizlik, bulanti,
kusma gibi gastrointestinal yan etkilerdir. Bunun
yani sira senkop, bradikardi, diisme, uykusuzluk,
haliisinasyon, tiriner inkontinans ve ajitasyona da
sebep olabilmektedir (11).

Patogenezde bir diger 6énemli molekiil olan
Glutamat tzerinden etkili ilag,voltaj bagiml
NMDA reseptor antagonisti olan Memantindir.
AH’nin noéropsikiyatrik semptomlari, ajitasyon,
irritabilite ve anormal davranislar tizerine olumlu
etkileri oldugu, yapilan ¢alismalarda gosterilmis-
tir (19). 20 mg/giin doz 1 ayda titre edilecek se-
kilde verilir. Tolere edilmesinde genellikle sorun
olmaz ancak bazen bas agrisi, hipertansiyon, ka-
bizlik gibi yan etkileri olabilir (11).

Ach reseptor antikorlar1 ve Memantin kombi-
nasyon tedavisinin, ilaglarin tek basina kullanimi
ile kiyaslandig: farkli galigmalar mevcuttur. Bazi
caligmalar, orta-ileri evre AHda kombinasyon te-
davisi kullanilmasinin avantajli oldugunu bildir-
mektedir (20).

Farmakolojik tedavilerin yani sira bir takim
nonfarmakolojik tedavi yontemlerinin de kog-
nisyon ve giinliik yasam aktiviteleri iizerine etkili
olabildigi gosterilmektedir. Farmakolojik olmayan
tedavi yontemleri arasinda zihinsel ve fiziksel ak-
tivitelerin artirilmasi, miizik terapisi ve aromate-
rapi, kognitif stimiilasyon (kelime oyunlari, bahge
ile ugragsma, yemek pisirme gibi) sayilabilir (11).

AH igin koruyucu oldugu diisiiniilen ve bazila-
r1 hakkinda halen arastirma yapilmakta olan fak-
torler arasinda B, C ve E vitaminleri, Folat, beta
karotenler, multivitaminler, Gingko biloba, Ome-
ga-3 yag asitleri, doymamais yag asitleri, Akdeniz
diyeti, meyve ve sebze tiiketimi, statinler, antihi-
pertansifler, NSAID ilaglar, yiiksek egitim, sosyal
ve kognitif ugrasin olmasi, fiziksel aktivite bulun-
maktadir (21).

SONUC

Bunama (demans); kisinin biligsel islevlerinde
daha oncekine gore belirgin disiis ile seyreden
ve sonradan edinilmis bir klinik tablodur. AH,
bunamanin en sik goriilen nedenidir. Bunama be-
lirtileri ile bagvuran hastada, dncelikle tani kriter-

lerine gore demans ile uyumlu olup olmadig, ek
olarak psddodemans yapabilecek bagka bir klinik
tablo olup olmadig: ayrintili sekilde arastirilmali,
gerekli laboratuvar incelemeleri ve ndrogoriintii-
leme yontemleri kullanilmalidir. Atipik olgularda
ek olarak BOS incelemesi ve PET yontemi de tet-
kiklere eklenebilir. Tanis1 netlesen hastada, hasta-
nin ek hastaliklar1 ve tolerasyonu da goz oniinde
bulundurularak en uygun ila¢ segilmeli, diizenli
klinik takip agisindan uyarilmalidir (1,2,11).

Anahtar kelimeler: Bunama; Alzheimer has-
talig1; demans tedavisi
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