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Alzheimer hastalığı (AH), entellektüel gerileme ile 
birlikte çeşitli nöropsikiyatrik davraruşsal rahatsızlıklara 
neden olan nörodejeneratif bir bozukluktur. AH'ında nö­
ropsikolojik değişiklikler içersinde, yakın ve uzak hafıza 
kusurları, afazi, görsel-uzaysal (visuospatial) ve görsel­
yapısal (visuoconstructive) bozukluklar ve hesaplama, 
"praxis", soyutlama ve yargılama kusurları sayılabilir 

(Cunmlings ve Benson, 1992). AH'ında nöropsikiyatrik 
bozukluklar sistemli bir şekilde saptanınanuş olmakla 
birlil<te, kişilik değişiklikleıi, samılar, varsanılar (ha­
lüsinasyonJar), duygudurum bozukluk.lan, uyku bo­
zukluklan, iştah ve cinsel işlevlerde değişiklikler ile psi­
komotor bozuklukların görülebildiği bilinınektedir (Tab­
lo 1) (Cummings ve Victoroff, 1990; Mega ve ark, 
1995;Reisberg ve ark, 1987). 

Alzheimer hastalığındaki davranışsa! değişiklilder ve 
bilişsel bozukluk, ilerleyici nöron kaybı, gliyozis, hücre içi 
nörofibriler yumaldarın biril<mesi, hücre dışı nöritik plak­
ların oluşması ve beyinde amiloid damar hastalığının or­
taya çıl<ışını yansıtmaktadır. Medial temporal loblar, pos­
terior singulat bölgeler ve her iki heınisferin tem­
poroparietal bileşim bölgeleri en yoğun olarak etl<ilenir 
(Cumınings ve Benson, 1992). Alzheimer hastalarının 
beyinleıinde asetilkolin, somatostatin, serotorıin ve no­
repinefrin gibi çeşitli nörotransmitter ve nöromodülatörler 
tükenıniştir (Proctor ve ark, 1988). Bunların arasında en 
fazla azalan asetilkolin ve ilişkili kolineıjik enzimlerdir 
(CoyJe ve ark, 1983). 

Nöropsikiyatıik bozulduklar, AH'nın en çok yeti yi­
timine yol açan sonuçlarındandır. Bu gözden geçirmede, 
hastalığın nöropsikiyatıik beliıtileri özetlenıniş, bu de­
ğişikliklerin patofizyolojik bağlantıları ve uygun nö­
ropsikofarmakolojik teclavileıi sunulmuştur. 

•· J)eıııeıılitı ıqıdcı/e. Aınerietııı Acadeırıy ofNeıırolugy 49/h 
ıınmıul Meeling, AjJril 12-19, 7997 Bosıcm, MA: 7997, 
Americ.:an Aauleıny o/Neumlogy Pres.ı-. //SA, 
1997240:87-706, 80 lmyııtık 

"· /JCLA Sc.:houl ı!f'Medic.:ine, Los Aııgeles, Cal(fimıicı 
"'· llzm Or, r/ace/lejJe Oııiveı:,ilesi l'sik()>a/ri Aııcıhiliın /Jalı, 

Ankara 

113 

J. L. Cummings•• 
Kısaltarak çeviren: S. Kara-Sevin*** 

Tablo 1: Alzheimer hastalığında gözlenen nö­
ropsikiyatrik bozukluklar 

Sanrtlar 
Kötülük görme (persecutoıy)- hırsızlık, sadakatsizlik gibi 
Hatalı özdeşim (misidentification)- Capgras sendromu. 
ayna beliıtisi gibi 

Varsantlar 
işitme 

Görme 
Diğer 

Ajitasyorı/agresyon 

Duygudurnm değişiklikleri 
Depresyon 
Kabamıış duygudunıın 

Katastrofik tepkiler ve duygudunıın oynaklığı 
Bunaltı (Anksiyete) 
Kişilik değişiklikleri 

Kayıtsızlık/apati 

lritabilite 
Nörovejetatif işlev bozuklukları 

Uyku bozukluğu ve diurnal ıitın bowklukları 
iştah ve yeme davranışı değişiklikleri 
Cinsel aktivite değişiklikleri 
Kluver-Bucy sendromu 

Psikoıııotor bornkluklar 
Yerinde duramama ve rahatsızlık hissi 
Volta atına 
"Carphologia" (amaçsız kopamıa, yolma hareketi) 

Alzheimer Dışındaki Demanslarda 

ropsikiyatrikSendromlar 

Nö-

Frontal lob dejenerasyonu, demansla giden bazal 
ganglion hastalıldarı, vasküler denıanslar, hidrosefali, 

travmatik beyin zeclelenı11esi, multipl sklerozis, inf­

lamatuar beyin hastalıkları, SSS enteksiyonları ve beyin 

tümörleıinde defısit sendromu ve entellektüel bozukluga 

ek olarak nöropsikiyatı·ik semptomlar gözlenir. Pek çok 



vakada nöropsikiyatıik bozukluklar özgündür ve beyin 
hastalığının tanısında yardımcı olur. Bu nöropsikiyatıik 
semptomların tedavisine yaklaşım AH için tarif edilenin 
ayıusı olduğu için burada aynca tartışılmamıştır. 

SANRIIAR 

Tanım 

Sanrılar dış gerçekle ilgili cloğn.ı olınayan bir çıkarıma 
dayanan ve aksi kanıtlann varlığına rağmen cle­
ği~tirilemeyen yanlış inançlardır. Bu inanç hastalann din, 
kültür veya alt kültürünün bir parçası değildir (AP A, 
1987). Varsanılar (halüsinasyorılar), ilgili duyu organının 
uyanlması olmadan ortaya çıkan duyusal algılardır. Psi­
koz ise ana beliıti.ler olarak sannlar ve varsanılar ile belirli 
bir klinik sendromdur. 

Klinik Özellikler 

Alzheimer hastalarında samılar sık olarak görülür. 
\Xı'ragg ve Jeste (1989) AI-I'ıncla sanrılann sıklığını bildiren 
22 çalışmayı gözden geçirerek, % 10 - 73 gibi orarılar ol­
duğunu görmüş ve çalışmaların çoğunda sıklığın % 30 -
38 civarında olduğunu bulmuştur. Sim ve Sussman (1962) 
histopatolojik olarak hastalık.lan belirleıuniş olan 22 has­
tadan o/o 26'sıncla samılar olduğunu bilclinnişlerdiJ; Le­

uchter ve Spar (1985) bir geriatıik psil<iyatri ünitesinde 
yatan Alzheirner hastalarının % 73'ünün sanrılı davranışı 
olduğunu gözlemişler; Cummings ve arkadaşlan (1987) 
bir klinikte ayaktan tedavi gören 30 Alzheimer has­
tasmdan % 50'sinin samıları olduğunu bulınuşlar; Thal ve 
arkadaşları (1988) ayaktan tedavi gören 264 Alzheimer 
hastasının % 17'sinde psikotik davranış olduğunu bil­
dirmişler. Bu çalışmalarda bildirilen orarılann değişkenliği 
AT T ve sa mılar ile ilgili kıiterleıin farklılığı, psikopatolojik 
semptomların cleğerlenclirilmesincleki metodolojik fark­
lılık ve bilgi alınan referans popülasyonunclaki fark­
lılıklardan kaynaklanı11aktaclu-. Ancak sonuç olarak ça­
lı~malar Alzheimer hastalarında samıların sık olduğunu 

göstermektedir. 

Alzheimer hastalığmcla sannların oıtaya çılaşı ile ilişkili 
olduğu bulunan bazı demografik özelW<ler vardır. Swe­
arer ve arkad:.,~laıı 0988) saıuılar ve varsanıların aıtan 
yaşla ilişkisi olduğunu bulmuşlardu- ve AH'nın gidişinin 

yordayıcıları ile ilgili çok merkezli bir ç-J.lışmacla, sanrılan 
olan hastalann olmayanlara göre daha yaşlı olduğu sap­
tanınıştır (Richarcls ve ark, 1993 Ancak Drewets ve Rubin 
( I 989), ise sanııları olan ve olmayan hastalar arasında, 
başlangıç yaşı ve hastalık süresinin farklı olmadığını bil­
cliımişlerclir. Yaş ile sannlarm oıtaya çılaşı arasında dü­
zenli bir ilişki olup olmadığını belirlemek üzere ek ça­
lışmalara gereksinim olduğu söylenebilir. 
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Alzheimer hastalannclaki sanrılar genellikle kişisel za­
rar görıne, sahip olduğu şeylerin çalını11ası, aldatılma, ki­
şinin içinde yaşadığı evin kendine ait olmadığı, ter­
kedilme, kişilerin iddia ettilderi kişiler olmadığı, (Capgras 
sendromu), evinde yabancıların yaşadığı veya te­
levizyonda ya ela gazetede görülen kişilerin evlerinin i­
çinde üç boyutlu bir şekilde yer aldığı ile ilgili inançlarchr 
(Cumings ve Victoroff, 1990; Reisberg ve ark, 1987). Çeşitli 

araştırmalarda Alzheimer hastalanncla bildirilen bu san­
nlarclan başka ınonosemptomatik parazitoz sanrılan (be­
den enfestasyonuna ait yanlış inanç) ela bildirilmiştir (Re­
invoize, 1987). Şizofreni veya manide görülen elini içerikli 
veya büyüklük sanrıları ise Al-I'ıncla sık görülmez. 

Alzheimer hastalığında sanrılar her evrede oıtaya çı­

kabilir. Lesser ve arkadaşlan 0989) henüz demansı ol­
mayan, geç başlangıçlı sannları olan hastalarla çalışmışlar 
ve 40 hastadan üçünün, Al-I'na ilerlediğini bulmuşlardır. 

Yani sanrılar, AH'ncla bilişsel bozukluğun başlamasından 

yıllar önce oıtaya çıkmış ilk beliıtiler olabilir. Sanrılar en 
sık olarak, hastalığın oıta ve geç evresinde görülürler. 
Ctmul1ings ve arkadaşları (1987) oıta derecede ilerlemiş 
Alzheimer hastalannm kesitsel çalışmaları sırasında % 
30'unun saıuılı olclugunu, ancak %50'sinin ise has­
talıklannın gidişi sırasında herhangi bir nokatada samılar 
sergilediğini bildiımişlerclir. Drevets ve Rubin 0989) ise 
sanrıların oıta evrede(% 63), ilk (% 30) ve üçüncü (% 52) 
evreye göre daha sık olduğunu bulmuşlardır. Rosen ve 
Zubenko (1991) ise hastaları ileriye dönük olarak izlemi~ 
ve haftf clemansı olan hastaların % 7'sincle, oıta derecede 
clemansı olanlann % 43'üncle ve şiddetli clemansı olan 
hastaların % 50'sincle psikoz onaya çıktığııu saptanuştır. 
Entellektüel yıkım, saıu·ı!arı olan hastalarda olmayanlara 
göre çok daha luzlı olı11akta iken yaşam süresi ba­
kıınından ise, her iki g rup arasında fark olmadığı göz­
lenmiş. Sanrılı hastalarda bilişsel işlevlerde daha hızlı kö­
tüleşme olclugu pek çok araştırmacı tarafından sap­
taıunıştff (Drevets ve Rubin, 1989; Lopez ve ark, 1991; 
Mortimer ve ark, 1992; Stern ve ark, 1987). 

Bilişsel işlev bozukluğu ve samılar arasındaki ilişki , az 
sayıda araştııına ile inceleıu11iştir. Swearer ve arkada!:jları 
(1988), clemans şiddeti ile paranoicl düşüncelerin varlığı 
arasında arılamlı ilişki olduğunu saptanuştır. Yeni bir ça­
lışmada (Richards ve ark, 1993), sanrılı hastalarm daha 
şiddetli demansı olduğu ve yönelim ve isimlenclinne bo­
zukluğunun, saıuılı olmayan hastalara göre daha fazla ol­
duğu bulunımıştur. Jeste ve arkadaşları 0992), sanrılı 

hastalarda sanıılı olmayanlara göre, cleınans şiddeti, hafız;ı 
kusuru, kavramsallaştınna bozukluğu ve verbal akıcılıkta 
azalınanın daha şiddetli olduğunu bulmuşlardır. Lopez ve 
arkadaşları 0991) ise dili arılaınarun, sanrılı hastalarda 
san!'!!, olmayanlara göre anl,mılı ölçüde daha kötü ol-



duğunu tarif etmişlerdir. Flynn ve arkadaşları (1991) san­
nlarla, demans şiddeti, dil bozukluğu, hafıza kusuru, gör­
sel-uzaysal bozukluklar ve soyutlama bozukluğunun 
anlamlı bir ilişkisinin olmadığını bulınuş, ancak sanrıları;. 

olan hastalarda daha şiddetli bilişsel bozukluğa meyil ol­
duğunu görmüşlerdir. Özet olarak pek çok çalışma ile 
sanrıları olan hastalarda, olmayanlara göre daha fazla bi­
lişsel bozukluk olduğu gösterilmekle birlikte, özgül bir 
bilişsel bozukluk alanı ile sannların oıtaya çıkışı arasında 

tutarlı bir ilişki bulunamanuştır. 

Patoloji ve Patof'ızyoloji 

Zubenko ve arkadaşları (1991) psikozu olan ve oı: 
mayan Alzheimer hastalarında nöropsikolojik ve nö­
rokimyasal özdlikleıi karşılaştırnuşlar ve psikotik has­
ta larda medial temporal fı prosubikular alan ve orta fron­
tal koıtekste daha fazla plak ve nörofıbriler yumak, subs­
tansiya nigrada daha yüksek norepinefrin düzeyleıi ve 
prosubikulunıda daha düşük serotonin düzeyleri ol­
duğunu saptanuşlardır. 

Alzheimer hastalığındaki samılann patofızyolojisi he­
nüz aydınlatılmanuştır. Zubenko ve arkadaşları (1991) 
psikotik hastalarda psikotil< olmayanlara göre no­
radreneıiik fonksiyonun korunınuş olınasının, psikozun 
oıtaya çıkmasına imkan sağlayan bir faktör olduğumı 

varsaynuşlardır. Cumm.ings ve arkadaşları 0993), ko­
lineıjik fonksiyonda azalmanın, samılı bozukluğa yol a­
çabileceğini öne sürmüşlerdir; antikol.ineıjik ze­
h.irlenınesinin sıl<lıkla sanıılarla kendini gösterdiğini ve fı­
zostigm.inin psikozu düzeltebildiğini vurgulanuşlardır. 

AH'nda beyinde kolineıiik yetersizlik özellikle linıbik sis­
tem yapılarında şiddetlidir ve samı beliıtileri ile giden çe­
şitli hastalıklai'da !imbik işlev bozukluğu sıldıkla psikoza 
aracılık etınektedir (Cunun.ings, 1985). Daha ötesi bu 
bölgelere uzanan dopamin projeksiyonlan korunmuştur 
ve dopam.in de psikotojenik özelliklere sahiptir. AH'ncla 
nöroleptik ilaçlarla dopamin işlevinin antagonize edil­
mesi veya fizostigminle kolineıiik işlevin aıtırılınası so­
nucu psikoz clüzelebilı11ektedir. Yani asetilkolin eksildği 

ile birlikte dopaınin işlevinin korunınuş olması , psikozun 
onaya çılrn1asına yol açan bölgesel işlev değişikliklerine 

neden okluğu söylenebiliı". 

Tedavi 

Alzheiıner hastalığındaki samılar, klasik nöroleptik i­
laçlarla tedavi edilebilir ve etl<in tedavi ile agresyon, aji­
tasyon azaltılabilir. Reisberg ve arkadaşlan (1987) ti­
yoridazirıle tedavi edilen sannlı alzheiı11er hastalannın, o/o 

56'sının düzeldiğini bildirmiştir. Gottlieb ve arkadaşlan 
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(1988), 10 hastadan 8'inin depo flufenazin dekanoata ce­
vap verdiğini bulınuştur. Devanand ve arkadaşları (1989) 
AH'nda psikozun tedavisinde, halopeıidolün plaseboya 
anlamlı ölçüde üstün olduğunu- bulınuşlardır. Ancak te­
daviye belirgin bilişsel bozulma ve ekstı·apiramidal işlev 

bozukluğu da eşlik etıniştir. Zubenko ve arkadaşları 

(1992) nöroleptik ilaçlar kullanan sanrılı hastalarda psi­
kopatolojide önemli azalına, global ölçeklerde düzelme, 
depresyon ölçekleıinden alınan puanlarda azalı11a kay­
dedilıniştir. Schneider ve arkadaşları (1990), tüm cle­
manslarda nöroleptik kullanınu ile ilgili literatürün meta~ 
analizi sonucu bu ilaçların plaseboyla karşıJaştınldığında 

orta derecede yarar sağladığını, ayrıca demanslardaki 
davranışsa! bozuklukları düzeltınede hiçbir özgül nö­
roleptik ilacın, bir diğerine üstün olmadığını bul­
muşlardır. 

Tablo 2: Sannlan tedavisinde sıl<lıl<la kullanılan ilaçlar 

Halopeıidol 

Flufenazin 
Tiyotiksen 
Tiyoridazin 
Molindon 
Klozapin 
Rispeıidon 

Olanzepin 

Yeni bulunan pek çok antipsikotik ilacın dernans has­
talarında psikoz tedavisinde yararlı olabildiği bi­
linmektediı'. Ancak bu ilaçlar henüz bilşsel bozukluğu o­
lan hastalarda yaygın olarak kullanılı11amaktadır ve henüz 
bu popülasyonda yararlılığı , uygun doz aralıkları ve bek­
lenebilecek yan etl<ileri çok iyi biliımıeınekteclir. Bu ilaç­
lann reseptör aktivite profilleri oldukça komplekstir; lda­
sik antipsikotik ilaçlar öncelikle D2 clopamin re­
septörleıinde etl<i gösterirken, bu yeni ilaçlar antipsikotik 
etkileıini D2 dışındaki clopami.n reseptörleri üzerinden 
gösteriı·ler (Pickar, 1995). D2 reseptör blokaj düzeyin.in 
düşüklüğü, bu ilaçların daha az ekstı·apiramiclal yan etki 
oluşturmasını sağlıyor olabilir. Klasik ilaçlara cevap ver­
meyen veya bu ilaçları tolere edemeyen hastalarda yeni 
antipsikotik ilaçlar denenebilir. Tablo 2'cle AI-I'ncla san­
nlann tedavisinde sıklıkla kullanılan ilaçlar görülmektedir. 

Yaşlı ve demanslı hastalarda sıklıkla görülen par­
kinsonizm ve tarcl.if diskinezi gibi yan etl<iler dikkatle iz­
lenı11eliclir. 

AJzheimer dışındaki demanslarcla ela samılar gö­
ıi.ilebilir. Tablo 3'de sıl<lıkla göıi.ilen demanslar ve san­
nlarla ilgili bildirilen oranlar yer alı11aktaclır. 



Tablo 3: Demanslarda sanrılann sıklığı 

Demans 

Alzheiıner hastalığı 

Vasküler demans 
Frontal lob demansları 
Huntington hastalığı 

Parkinson hastalığı 
Posttravmatik ensefalopati 

VARSANII.AR (HALÜSİNASYONIAR) 

Sıklık 

50 
50 
25 
12 
10 
5 

Varsanılar uygun ilgili dış uyaran olmaksızın ortaya 
çıkan, sahte duyusal izlenimlerdir. Hastalar, varsanıların 
sahte doğasının farkında olabiliı" veya varsarıılann gerçek 
olduğunu düşünebiliı'ler. AH'nda sannlara göre, var­
sanıların sıklığı daha düşüktür. Wragg ve Jeste (1989) ko­
mı ile ilg ili gözden geçiımelerinde varsanılann sıklığını, 

onalama o/o 28 (% 21 - 49) olarak saptamışlardır. Yeni ça­
lışmalarda bu oranlar daha da düşük olarak bu­
lunmaktadır. Rubin ve arkadaşlan (1988) 110 Alzheimer 
hastası ile yaptıkları bit" çalışmada hastalann o/o 15'nde 
gönne, o/o l0'nda işitme, o/o 2'sinde koku varsanılan ol­
duğunu bildiımişlerdiı·. Burns ve arkadaşları (1990) 178 
Alzbeimer hastasında görme varsanılanrıı o/o 15, işitme 

varsanılannı o/o 10 olarak saptanuşlardır. Benios ve Brook 
(1984) ise varsanıları olan ve olmayan hastalar arasında 
bilişsel işlev bozukluğu açısından fark olmadığını bul­
muşlardır. 

Yaşlı hastalarda varsanıların sık bir nedeni duyusal 
defısitlerdiı" ve varsanılan olan hastalar bu açıdan mutlaka 
araştırılınalıdır (Eastwood ve Corbins, 1983). Cununings 
ve arkadaşlan (1987), AH'nda varsanıların aniden onaya 
çıkışının sıklıkla eşlik eden deliıyuma işaret etmekte ol­
duğunu ve bü durumda hastalann tıbbi olarak yeniden 
değerlendirilmesi gerektiğini bildiı"mişlerdiı". 

AJİTASYON 

Al-f'nda ajitasyon sıklıkla görülür ve diğer ana nö­
ropsikiyatrik bozukluklardan bağın1sız olarak ortaya çı­
kabiliı·. Sim ve Sussman (1962) 8 ajite hastadan sadece 
3'nde eşlik eden psikoz tablosu olduğunu saptanuşlardır. 
Meniam ve arkadaşları (1988) ela ajitasyon ve depresyon 
arasında ilişki olmadığını bildirmişlerdir. Daha ötesi bu 
bozuklukların demansın şiddeti ile ilişkili olınayabileceği 
bilinınekteclir. Teri ve arkadaşları (1988) ajitasyonun bi­
lişsel bozulma ile ilişkili olduğunu bulmuşlar, ancak Mer-
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riam ve arkaclaşlan (1988), ajitasyon ve entellektüel du­
rum arasında bit· ilişki bulamanuşlardır. Swearer ve ar­
kaclaşlan (1988) da saldırgarılık ve demans arasında sa­
dece zayıfbiı" ilişki olduğunu gösterınişlerclir. 

Ajitasyonu azaltınakta ilk adım çevrede kışkutıcı du­
rumların olup olmadığını belirlemek ve bunlan oıtadan 
kaldırmaktadır. Eğer çevresel değişikliklerle ajitasyon 
durdunılanuyorsa faımakolojik tedaviler kullanılabilir. 

Tablo 4'de Alzheiıner hastalarında ajitasyonu azalt­
mak için kullanılabilecek ilaçlar görülınektediı". Çalışmalar 
nöroleptiklere cevabın oıta derecede olduğunu ve yan 
etkilere neden olabildiğini göstermektedir. Nöroleptik te­
davisi özel durumlar için saklanınalı ve davranışçı gi­
rişimler ile stresörlerin azaltılınası gibi tedavi planlarına 

yardın1cı olarak kullanılınalıdır. Klinik duıuma göre nö­
roleptik veya nöroleptik olınayan ilaçlar seçilebilir. San­
nlarla birlikte olan ajitasyon, olasılıkla en çok nö­
roleptiklere cevap verirken, noktümal ajitasyon, tı·azodon 
gibi sedatif bir ilaçla düzelebilir (Bernstein 1992, Simpson 
ve Foster, 1986). Nöroleptikler kullanı1u·ken, ilaç seçimi i­
lacın yan etki profili ve hastanın gereksinimi temel alarak 
yapılınalı, başlangıç dozu ve doz aıtımnlan küçük ol­
malıdır. Ekstı·apiı·amidal yan etkiler genellikle ilaç dozu a­
zaltılınasına veya düşük doz amantadin I-ICI eklenmesine 
cevap veıir. Antikolineıjik ilaçlar konfüzyonu ar­
tırabileceğinden kullanılınarnalıdır. Akatizi propranolol 
tedavisine cevap verebiliı·. Risperidon ajitasyon te­
davisinde klasik ilaçlara alternatif oluşturabilir. Ajitasyonu 
azaltı11ada gerekli olan dozlar psikotik hastalıklardakine 
göre daha düşüktür (Jeanblanc ve Davis, 1995). 

Tablo 4: Alzheimer hastalığında ajitasyon tedavisinde 
kullanılan ilaçlar 

Sınıf 

Nöroleptikler 

Nöroleptik olmayanlar 

İlaç 

Haloperidol 
Flufenazin 
Tiyotiksen 
Tiyoıidazin . 
Molindon 
Risperidon 
Trazodon 
Buspiron 
Karbamazepin 
Divalproeks 
Propranolol 
Klozapin 
Lityum 
Lorazepam 



Nöroleptiklere veya trazoclona cevap vermeyen has­
talarda ~ reseptör blokörleıi, buspiron, valproat veya 
kaıbamazepin kullanılabilir (Essa, 1986; Lott ve ark, 1995; 
Mazure ve ark, 1992). Bazı durumlarda benzodiazepinler 
ele ajitasyon tedavisinde kullanılabilir (Risse ve Barnes, 
1986). Sedasyon, tolerans ve bağıınlılık yapma gibi de­
zavantajlan ve antipsikotik etkilerinin olmadığı göz önüne 
alınırsa benzocliazepinler psikotik olmayan ajitasyon ve 
anksiyete semptomlarının tedavisinde tercih edilmelidir. 
Lorazepam ve oksazepam, hepatik metabolizmaya fazla 
il1tiyaç göstermez ve daha iyi tolere edilirler. Ajitasyoncla 
gereken karbamazepin dozları ela konvülzyon te­
davisinde gerekli olandan belirgin olarak daha düşüktür 
(Tariot ve ark, 1994). 

DUYGUDURUM BOZUKLUKLARI 

Depresyon 

AJzheimer hastalığında depresyon prevelansı ile ilgili 
çalışma sonuçları oldukça taıtışmalıdll'. AI-I'ncla dep­
resyon prevelansı için % 0'clan % 87'ye kadar değişen o­
ranlar bildiıilınekle birlikte, çalışmaların çoğunda% 40 ile 
% 50 gibi oranlarsaptannuştır (Wragg ve Jeste, 1989). Ça­
lışma sonuçları arasındaki bu uyumsuzluğun nedeni, 
hastaların rahatsızlıklarının değişik dönemlerinde cle­
ğerlendirilı1ıiş olmaları, AH ve depresyonu belirlemek i­
çin kullanılan taıu kıiterlerinin farklı olması ve cluy­
gudurum işiklikleıinin cleğerlendiıiJmesi için değişik kli­
nik yaklaşıınlann uygulaıu11asıdır. Alzheimer hastalarında 
oıtalarna % 40 - 50 olarak saptanan depresif sendrom o­
ranları, clernansı olmayan yaşlı populasyoncla % 15 olarak 
bclirlenıniştiı' (Swaıtz ve Blazer, 1986). AH'nda belirgin 
duygudurum değişiklikleri nadiren görülmektedir. Çok 
az hasta majör depresif epizocl kriterlerini karşılar, ancak 
depresif sendrom öğeleıi sıklıkla görülür (% 20 - 40). 
Kolay ağlama be lirgin olabilir ve son.ımJuluklar altında e­
zilme ve değersizlik eli.işi.inceleri ifade eclilebiliı' AH'ncla 
intihar girişinıi nadirdir. Duygudurum cleğişiklikJeri, ma­
jö r depresyondan farklı olarak, çok yaygın olmayıp du­
rum bağımlıdır ve çevresel uyaranlarla değişebilir, ör­
neğin hasta eğlenceli bir duruma d ikkati çekilcliğincle, ü­
züntülü duygudurumu terk edebilir. 

Alzheiı11er hastalığında depresif semptomların nö­
robiyolojik temeli bilimemektediı·. Depresyonda no­
raclreneıjik ve serotoneıjik sistemlerdeki işlev bo­
zukluğunun aracılık ettiği öne süıi.ilı11ektediı· ve AI-l'nda 
!okus senı leus ve rafe nukleusunun etkilendiği bi­
linmektedir (Zubenko ve Moossy, 1988). Ek olarak, dep-
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resyon patofızyolojisinde suçlanan !imbik yapıların ve 
dorsalateral frontal bölgelerin AH'ncla da etkilendiği bi­
lirıı11ektedir(Robinson ve Chait, 1985). AH süreci içinde 
depresyon gelişen hastalarda sıklıkla depresif bozuklukla 
ilgili aile hikayesinin alınası (Pearlson ve ark, 1990), hangi 
AJzhein1er hastasının clepresif semptomlar ser­
gileyeceğinin belirlenmesinde herediter faktörlerin rol 
oynaclığirıı düşündürmektedir. Cunmıings ve arkadaşları 
(1987), AH'nclaki asetiJkolin eksikliğınin, hastalan majör 
depresyondan koruyan bir faktör olabileceğini ve has­
talıkta depresyon riskini aıtıran yapısal ve çevresel fak­
törler olınasına rağmen, saptanan düşük depresyon oran­
laıırun nedenini açıklayabileceğiııi öne sürmüştür. An­
tikolineıjik ilaçlar kabarnuş duyguduruma neden olurlar 
(Goggin ve Solomon, J.979; Smith, 1980) ve AJzheimer 
hastalarında kolineıjik ilaçların da depresyona neden ol­
duğu gözlenmiştir (Davis ve ark, 1987). Bu nedenle ko­
linetjik defısit AH'ncla şiddetli depresyonun oıtaya çık­

masını önler. 

Tablo 5: AJzheiıner hastalığında depresyon te­
davisinde kullanılan ilaçlar 

Noıtriptilin 

Dezın1ipranıin 

Doksepin 
Trazoclon 
Fluoksetin 
Seıtı·alin 

Paroksetin 
VenJafaksin 
Nefazoclon 

Alzheirner hastahğında depresif semptomlar çok bc­
lirgın olduğunda antidepresan ilaçlar kullanılnıalKhr. 

Tablo 5'te AH'nda depresyon tedavisinde kullanı lan ilaç­
lar görülınektedir. Taıiot ve arkadaşları (1987), Alzhei nıer 

hastalarında (duyguclurum nasıl olursa o lsun) depren il 
kullanclıklaımda, Kısa Psikiyatrik Derecelencllrme Öl­
çeğinde (Brief Psychütric Rating Scale), anksiyete/ 
depresyon, aktivasyon, aneıji , hostilite ve düşünce bo­
zukluğu alt ölçeklerinde düzelme olduğunu bulmuşlardır. 
Ancak düzelme oldukça düşük olarak buluıunuş ve doz 
aıtınu ile daha fazla düzelme elde eclilernemi~. Benzer o­
larak Reifler ve arkadaşları (1989) depresyonu olan ve o l­
mayan iki grup AJzheiı11er hastasına inıipraınin vernuşler; 

bazal depresyon puanları iki grupta farklı olmakla birlikte, 
tedavi ile elde edilen düzelme heıiki grupta benzer olarak 
bulunı11uş . Bu çalışmalar AJzheirner hastalarında an­
ticlepresan ilaçlarla düzelme olduğunu, ancak bu dü­
zelmede başlangıçtaki cluyguclurum bozukluğunun yor­
dayıcı olı11aclığını düşündürmektedir. 



Depresyon, AH'na oranla Alzheimer dışı pek çok de­
mansta daha sık olarak görülmektedir. Tablo 61da de­
manslarda depresyon sıklıkları görülmektedir. 

Tablo 6: Demanslarda depresyon sıklığı 

Demans 

Alzheimer hastalığı 

Vaski.iler clemans 
Huntington hastalığı 
Parkinson hastalığı 
Hidrosefali 
Frontal lob clejenerasyonu 

Sıklık(%) 

40 (dalıa çok depresif semptomlar 
şeklinde) 

60 
50 
50 
Altmış 

Aıtmış 

Diğer Duygudurum Bozuklukları 

Alzheimer hastalarında depresyona ek olarak, çeşitli 
başka duygudurum değişiklikleri de görülür. Bucht ve A­
dolfsson (1983), 18 Alzheimer hastasının % 17'sinde ka­
bamuş duygudurum olduğunu saptanuş, Sim ve Sussınan 
0962), 22 hastanın % 5'inde öfori bildirmiştir. 

Duygudurum Oynaklığı(lability) ve Katastrofik 
Tepkiler 

Katastofık tepkiler, herhangi bir kışkırtıcı uyarana, bu 
uyaranla orantılı olmayacak şekilde ani, patlama şeklinde 
oıtaya çıkan ajitasyon ve sıkıntıdır. Rabins ve arkadaşları 
(1982) Alzheimer hastasına bakım veren ailelerin % 
77'sinin hastalannda katastrofık tepkileri gözlediklerini 
bildiımiştir. Swearer ve arkadaşları (1988) 126 Alzhein1er 
hastasının% 51'inde öfke patlamaları,% 21'inde yıkıcı ve 
saldırgan davranış gözlemledikleıini bildiımişlerdir. 

ANKSİYETE 

Anksiyece AH olan kişilerin% 40'ında bildiıilınektedlı·. 

En sık görülen belirti, gerçekleşecek olaylar ile ilgili aşın 
beklenti anksiyetesidir (Mendez ve ark, 1990). Tablo 7'de 
AH'nda anksiyetenin tedavisinde kullanılan ilaçlar gö­
rülınektedir. 

Tablo 7: Alzhein1er hastalığında anksiyete te­
davisinde kullanılan ilaçlar 

Oksazepam 
Lorazepam 
Buspiron 
Propranolol 
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KİŞİLİK DEĞİŞİKLİKIERİ 

Kişili!< değişiklildeıi hastaların hemen hepsinde ve 
hastalığın erken evrelerinde oıtaya çıkar. l<.işilik cle­
ğişiklildeıinin doğası kısmi olarak belirlenmiştir; al­
dırmazlık, egosentı·isite ve kabalaşına/disinhibisyon gö­
rülebilir (Petry ve ark, 1988; Rubin ve ark, 1987). Hastalar 
isteksiz ve enerjisiz hissederler; impusif, mantıksız, iritabl 
ve zalin1 olabilirler; dal1a az olgun ve dikkatsiz davranırlar. 
Rubiı1 ve arkadaşaln (1987) hastaların % 7 l 'inde kişilik 
değişiklikleıinin hastalığın erken evrelerinde var ol­
duğunu bulı11uşlarclır. I<.işilik değişiklilderi hastalık iler­
ledikçe daha belirginleşir. Kişilik cleğişiklikleıi ile clemans 
şiddeti arasında ilişki olmamakla birlikte, izleme ça­
lışmalarında hastaların aıtan bir davranışsa! bozulma içine 
girdikleıi görülınektedir. Rubin ve arkadaşları (1987) 50 
aylık biı· izleme çalışması sonrası önceden saptamış ol­
cluklan kişilik değişiklikleri oranının % 71'den % 88'e 
yükselmiş olduğunu bildirmişlerdlı·. Erken oıtaya çıkışı ve 
demans şiddeti ile ilişkisinin olmayışı, kişilik send­
romunun, AH'nın altta yatan nörobiyolojisinden bağın1sız 
bir belirti olduğunu düşündürmektecllı-. 

Kişilik değişiklikleıinin etyolojisi detaylı olarak ça­
lışılınanuş olmakla birlikte, AH'ıun bilinen çeşitli yapısal 
ve nörokiınyasal yönleri, oıtaya çıkınasına katkıda bu­
lunuyor olabiliı·. Pasivite ve aldırmazlık parietal loblar, 
medial temporal loblar ve clorsolateral frontal bölgelerin 
işlev bozukluğunda oıtaya çıkar. AH'nda ela etl<ilenen bu 
bölgelerdeki yapısal değişiklikler, hastalardaki ilgi ve istek 
azlığına neden olabilir (Petıy ve ark, 1988). Ek olarak, 
Meynert'in bazal nukleusundaki cleğişildikler, serebral 
koıteksin kolineıjik deneıvasyonuna ve limbik gireli ile 
korteks arasında işlevsel bir bağlantı kopukluğuna yol a­
çar (Cummings ve Benson, 1987). Koıtilrnl aktivite liınbik 
etkiden yoksun hale gelir ve muhtemelen bunun sonucu 
olarak uysallık, sakinlil< oıtaya çıkar. Disinhibisyon, ka­
balaşma ve olgun davranışların kaybı, frontal lob işlev 
bozukluğu ile ilgilidir ve frontal loblann yapısal ve bi­
yokiınyasal patolojisine bağlıdır (Bluımner ve Benson, 
1975; Palıner ve ark, 1988) Özetle AH'nda kişilil< cle­
ğişiklilderi hastalıktaki yapısa l ve biyokimyasal de­
ğişikliklere karşılık gelir. 

Alzhelı11er dışı demanslarda ela kişilik cleğişiklikleıi sık 
göıülür. Tablo 8'cle değişil< demanslarda bilcliıilen kişilil< 
değişikliği tipleri görülınektedir. 

Tablo 8: Değişik clemanslarcla kişilik değişil<likleri 
Deınans Bildirilen Kişilik Değişikliği 
Alzheimer hastalığı 
Frontal lob dejenerasyoııu 
Vaski.iler demans 
Huntington hastalığı 
Parkinson hastalığı 
HIV ensefalopatisi 
Multiple sklerozis 

Sözüne güvenilmezlik, ho.stilite 
Dislı1hibisyoıı, apati 
lritabilite, apati 
lritabilite. apati 
Apati 
Apati 
"Eutonia" (anormal bir iyilik duygusu) 



Kişilik değişikliklerinde ilaç tedavisi kullanılmaz an­
cak yeni çalışmalar, apatinin kolineıjik artııma te­
davilerine cevap verebildiğini öne sürmektedir (Kaufer ve 
ark, 1996). 

UYKU, İŞTAH VE CİNSEL İŞi.EV BOZUKLUKIARI 

Uyku ve Diurnal Ritm Bozuklukları 

Rabins ve arkadaşlan (1982), clemans hastalarının % 
69'unda gece uyanına tariflencliğini, % 59'uncla ela bunun 
majör bir problem okluğunu bilclirmişlerclir. Meniam ve 
arkadaşları (1988) 175 Alzheimer hastasının % 45'inde 
uykusuzluk olduğunu, Swearer ve arkadaşları (1988) 126 
Alzheimer hastasının % 45'incle sık uyanına, uykuya dal­
ma güçlüğü veya diğer uyku bozuklukları olduğunu bil­
dirmişlerdir. Reisberg ve arkadaşları (1987), 57 hastanın 
14'ünde diurnal ritm bozukluğu olduğunu sap­
tamışlardır. 

Alzheimer hastalığında uyku bozukluğu far­
makoterapiye cevap vermektedir. Benzodiazepinler ya­
rarlı olıııakla birlikte, tolerans, sedasyon ve konfüzyon o­
luşturabilmeleri, uzun dönem kuUanımlanru kısıtlar. Be­
naclril g ibi sedatif antihistaminik ilaçlardan, antikolineıjik 
yan etkiler oluşturabileceklerinclen kaçınılmalıdu-. Klora! 
hidrat düşük dozda bazı dun.ımlarcla yararlı olabilir veyi­
ne düşük dozlarda sedatif bir nöroleptik belirgin fayda 
sağlayabilir (Reynolcls ve ark, 1988). Uyku veıici an­
ticlepresanlar da insomni tedavisinde başarı ile kul­
lanılmaktadır. Tablo 9'da AH'nda insomni tedavisinde 
kuUarulan ilaçlar görülınektedir. 

Tablo 9: Alzheimer hastalığında insoınni tedavisinde 
kuUanılan ilaçlar 

Trazadon 
Temazepaın 

Lorazeparri' 
N ortriptilin 
Tiyoıidazin 

Klora! hidrat 

Yeme Bozuklukları 

Yeme davranışında değişiklikler Al-I'ncla sıklıkla gö­
rülür. Rabins ve arkadaşları (1982) 55 hastanın % 60'ıncla 
yeme clavraruşııun değişmiş olduğunu bildirmiştir. Swe­
arer ve arkadaşları (1988) 126 hastanın % 26'sında yeme 
davranışında değişiklikler taritlemiştir ve Merriam ve ar­
kadaşları (1988) hastalanrun % 74'üncle azalnuş veya art­
mış iştah saptamışlardır. Hastaların çoğu yemeye az ilgi 
gösterir ve hastalık ilerledikçe kilo kaybederler (Mon-is ve 
ark, 1989). 

119 

Cinsel İşlev Değişiklikleri 

Cinsel davranış değişiklikleri AH'ncla çeşitli şekillerde 
görülebilir. Hastalann çoğunda cinsel ilgi azalması gö­
rüh.irken, az bir kısnunda geçici cinsel aktivite artışı göz­
lenebilir. Shapira ve Cununings 29 Alzheimer hastasının 
% 38'inde cinsel istek azalınası , % 14'ünde libido aıtışı, % 
48'incle herhangi bir cinsel aktivite değişikliği olmadığını 

saptamışlardır. Kumar ve arkadaşları (1988) 28 Alzheirner 
hastasının % 36'sıncla azalnuş cinsel aktivite olduğunu 

bildinnişler ve Merriam ve arkadaş lan (1988) 175 hastanın 
% 95'inde cinsel aktivite azalması saptanuşlardır. De­
manslarda cinsel agresyon oldukça nadirdir: Rabins ve 
arkadaşları (1982), 52 hastadan sadece birinde bu tarz 
cinsel davranış saptadıklarını bilclirınişlerclir. Cinsel ag­
resyonu olan erkek hastalar medroksiprogesteron te­
davisine cevap verebilir. Yine cinsel agresyonun azal­
tılmasında löprolid enjeksiyon.lan erkek demans has­
talannda yararlı olabilir. 

Kluver-BucySendromu 

Hiperoralite, hipermetaınoıfoz, emosyonel uysaUık, 
agnozi ve cinsel davranış değişikliği ile giden, kompleks 
davranışsa! bir bozukluktur. iki tarflı teınporal lob işlev 
bozukluğu olan hastalarda görüli.ir ve AH'ıun geç dev­
relerinde kısmi formlarda görülebilir (Lilly ve ark, 1983). 
Masturbasyon, apati, agnozi veya çok konuşma davranışı 

gibi izole davranışsa! değişiklikler, bu sendromun par­
çalannı temsil edebilirler. Karbaınazepinin Kluver - Bucy 
sendromunun semptom.lannı azaltımıda yararlı olduğu 
bildirilmiştir. 

Psikomotor Bozukluklar 

Pek çok Alzheimer hastası motor rahatsızlık hissi, a­
maçsız parmak hareketleri (carphologia), aclıınlama veya 
gezinıne gibi hareketler sergileyebilirler. Bu hareketlerin 
oıtak özelliği, uygunsuz veya anormal olarak aıtıııış motor 
ve verbal aktivite niteliğini taşımalarıdır. AH'nda anormal 
psikomotor davraruşlann prevelansı oldukça yüksektir. 
Motor rahatsızlık hissi Alzheimer hastalarının % 21 -
601ında saptanııııştır (Reisberg ve ark, 1987; Merriaın ve 
ark, 1988; Teri ve ark, 1988). Amaçsız gezinme% 10 - 61 
hastada bildiıilıniştir (Sim ve Sussman, 1962; Merriam ve 
ark, 1988, Teıi ve ark, 1988). Agresyon ve saldırganlık ise 
% 18 - 65 oranlaımcla göıi.ilmekteclir (Resiberg ve ark, 
1987; Rabins ve ark, 1982; Swearer ve ark, 1988). Bu dav­
ranışlar bakım verenler için büyük güçlük oluş­

turabilmektedir. 

Nöroleptikleıin oluşturduğu akatizi Alzheiı11er has­
talannda görülen motor rahatsızlıkdan zor ayırdecWebilir, 


