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OZET: ABSTRACT:
LEWY CiSIMCIKLI DEMANS: OLGU SUNUMU DEMENTIA WITH LEWY BODIES: A CASE REPORT
Kosaka tarafindan 1980 yilinda tanimlanmis olan Lewy cisim- Following the description of Lewy body spectrum disorders
cikli demans (DLB), Alzheimer hastaligi ve Parkinson by Kosaka in 1980, dementia with Lewy bodies (DLB) which
hastaliginin patolojik spektrumunu paylasan, motor ve psiki- was considered as a rare cause of dementia before, is much
yatrik belirtilerle giden demansiyel bir hastaliktir. Bu yazi, son more frequently recognized. DLB can be considered as being
yillarda hakkinda ¢ok fazla yayin olan bu hastaligi, bir olgu a member of spectrum of disorders which also includes
nedeniyle ele almayl ve ilgili literatir 1s1ginda tartismayi Alzheimer’s disease and Parkinson'’s disease. The prevalence of
amaclamistir. Prevalansi %10-26 arasinda bildirilen DLB olgu- DLB has been estimated between 10-26 % by using clinical
larinin cogu yaslidir. Varsanilar ve persekiisyon sanrilariyla diagnosis consensus criteria. DLB presents with cognitive,
kendini gosteren belirli psikotik tablolar, depresyon ve motor and psychiatric symptoms and most of the patients are
anksiyete bu olgularda siktir ve bu bulgulardan en az biri klinik elderly. Depression, anxiety and psychotic symptoms which
tabloda bulunur. Psikiyatrik tablolar nedeniyle tedavi edilen are characterized by hallucinations and persecutory delusions
yasli olgularin 6nemli bir boliminin DLB oldugu tahmin are very common and the clinical presentation routinely
edilmektedir. Bu agidan psikiyatri uzmanlar tarafindan includes one of the psychiatric symptoms. The diagnosis and
taninmasi ve tedavi seceneklerinin bilinmesi 6nemlidir. Bu management of DLB must be recognized by psychiatrists by
yazinin konusu depresif yakinmalarla basvuran bir olgunun the fact that its prevalence is estimated to be very common
DLB tanisi ve ayirici tanisi yoniinden tartisilmasidir. Tani ve among the psychiatrically ill elderly patients. Here we report
tedavisi belirgin gtiglikler icermekle birlikte goriilme sikhg a DLB case with depressive symptoms and discuss the
distnuldiginde, bu hastalik hakkindaki bilgilerimizi arttirip diagnosis and different diagnosis under the light of current
tani araglarimizi gelistirmenin gerekliligi ortaya cikmaktadir. literature.
Anahtar sozciikler: Lewy cisimcikli demans, psikoz, Key words: dementia with Lewy bodies, psychosis,
Alzheimer hastalidi, Parkinson hastaligi, depresyon Alzheimer’s disease, Parkinson’s disease, depression
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GIRIS tedavi edilen vash hastalarin énemli bir béliimiintin DLB

lirli yeni bir tani kategorisi olan Lewy cisimcikli de-

mans (DLB) ile ilgili cok sayida yayin vardir. Kosaka
tarafindan 1980 vilinda tanimlanan, Alzheimer ve Parkin-
son hastaliklarinin patolojik spektrumunu paylasan bu klinik
durum, kortikal néronlarda Lewy cisimciklerinin yaygin ola-
rak gorildiigi, motor ve psikiyatrik belirtilerle giden deman-
siyel bir hastaliktir (1-3). Lewy cisimcikli demans (dementia
with Lewy bodies) olarak tanimlanan bu tablo daha énceleri
diffiiz ya da kortikal Lewy cisimcikli hastalik, Lewy tip de-
mans, Lewy cisimcikli senil demans ve Alzheimer hastahgi-
mn Lewy cisimcikli varyanti olarak isimlendirilmistir (4-,6).
Alzheimer hastaligindan sonra dejeneratif demanslar icinde
ikinci siklikta izlenmektedir (7).

Alman literattirtinde yirminci ylizyilin baslarinda tanim-
lanan DLB, Amerikan literatiiriinde ilk kez ayrintih olarak
1961 yilinda rapor edilmistir. Izleyen yillarda Japon aras-
tirmacilar tarafindan bircok olgu bildirilmistir (8). Son wil-
larda ise ingiltere ve ABD kaynakl yayinlar cogalmistir. Bu
vayinlarda yer alan olgularin cogu yashdir. Klinik tam 6l¢iit-
leri (9) kullanilarak tan: konan DLB yayginliginin %10-26
arasinda degistigi, eslik eden psikiyatrik belirtiler nedeniyle

Son yillarda progresif demans ve parkinsonizm ile be-

oldugu tahmin edilmektedir. Varsanilar ve paranoid sanri-
lann eslik ettigi psikotik tablolar, depresyon ve anksiyete
belirtileri DLB olgularinda siktir ve en az bunlardan biri kli-
nik tabloda izlenir (10). Bu nedenle DLB'in psikiyatri uzman-
lan tarafindan taninmasi ve tedavi yaklagimlarinin bilinme-
si 6nemlidir.

OLGU

Bay A., 65 vyasinda, evli, issiz. Olguda 1960 yilinda bas-
layan alkol kullanma aliskanhg: ‘alkol bagimhlhigr’ élgiitlerini
karsilamaktadir. Hasta 1992 yilinda ‘alkol kullaniminin yol
actigr psikotik bozukluk’ tanisi almis olup, 1996 yilinda gegi-
rilmis sag-on-orta serebral arter infarkti mevcuttur. Yine,
1998 yilinda inme sonrasi (post-stroke) epilepsi tanist almig
ve 1999 vilinda gecirdigi trafik kazasinin ardindan kirilan sag
koluna protez takilmustir. Aile anamnezinde olgunun erkek
kardesinde de inme 6ykiisii var olup, babasi da intrakranial
kanama nedeniyle kaybedilmistir.

Yakinmalarin Geligsimi:

Huzursuzluk, yerinde duramama, sinirlilik, yememe, ilac-
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larini almak istememe, uykusuzluk nedeniyle ailesi tarafin-
dan poliklinige getirilen olgunun bu yakinmalarn Haziran
2000 tarihinde ortaya ¢tkmustir. O dénemde hareketlerinde
yavaglama ve postiiriinde degisiklikler fark edilince, basvur-
duklar1 néroloji hekimi tarafindan 125 mg/giin levadopa ile
tedavi edilmis. Ancak hareketlerinde bir diizelme olmamasi, si-
nirlilikte artis, uykusuzluk, istahsizhk ve yerinde duramama ne-
deniyle levadopa tedavisi sonlandinlmis. Bu sirada tiztint{ilii ve
sikintili olmaya baslayan olgu, herkesi sucluyormus. Evde oda-
larin ve birtakim esyalarin yerlerini degistirtiyormus, evden as-
la disar1 ¢tkmak istemiyormus. Ailesinden alinan &ykiyii gore;
izleyen giinlerde kendi basina tirasint yapamamaya, dislerini
fircalayamamaya baslamustir.  Hicbir seyle ilgilenmiyor, gaze-
te okumuyor, televizyon izlemiyor, yemek yemiyor ve kilo ve-
riyormus. Bu sirada sehir disinda olan kizinin yoklugunun bile
farkinda degilmis. Bir ay boyunca 100 mg/giin dozda kullani-
lan sertralin ile herhangi bir degisiklik olmamnus. idrarini yapti-
Gt halde yapamadigin, sag kolunun tutmadigini séyliiyormus.
Yeme ve igmeyi tamamen keserek, ilaclarim almayi reddeden
olgu, 2 Kasim 2000-14 Subat 2001 tarihleri arasinda Ege U-
niversitesi Psikiyatri Anabilim Dali Nevroz Servisi'nde yatirila-
rak incelenmis ve tedavi edilmistir.

Psikiyatrik ve Norolojik Degerlendirme:

Olgunun psikiyatrik muayenesinde duygulanimda oynak-
lik, hayattan zevk almama, uyarlganhk, dikkat daginikligi,
anlik ve yakin bellek bozuklugu saptandi. Nérolojik muaye-
nesinde bir noroloji uzmaninca de@erlendirilen olgunun né-
rolojik muayenesinde bradikinezi, rijidite, assosiye hareket-
lerde azalma, {ist ekstremitede bilateral tremor, maske yiiz,
sekel motor afazi, nominal afazi, supraniikleer paralizi sap-
tandi. Palmomental, snout ve cene reflekslerinde artma, gla-
bella ahisamama fenomeni mevcuttu. Babinski refleksi bilate-
ral pozitiflesme egiliminde idi. Zaman yéneliminde ihml bo-
zukluk, genel bilgi diizeyinde ve giincel gelismeler hakkinda-
ki bilgide ihmh azalma saptand.

Laboratuar Bulgulari:

Kan testleri normal siurlar icinde degerlendirildi. He-
moglobin:14.5 g/dl, hematokrit: %41.3, SGOT: 24 U/],
SGPT: 21 U/], AKS: 121 mg/dl, BUN: 46 mg/dl, kreati-
nin: 1.02 mg/dl, Na*: 143 mEq/], K*:4.3 mEq/l, CI:99
mEq/l, Ca**: 9.8 mg/dl olarak saptandi. Kumadin kullanan
olguda protrombin zamani 16.0 sn diizeyinde izlendi. Tiro-
id fonksiyon testlerinde fT3: 2.6 pg/ml, {T4: 1 ng/dl, TSH:
0.4 uU/ml diizeyinde normal sinurlar icinde degerlendirildi.
B12 vitamini: 610 pg/ml, folik Asit: 4.12 ng/ml diizeyinde
normal smirlar icinde saptandi. HIV testi negatif olarak bu-
lundu. Sifiliz testlerinde VDRL, RPR, TPHA olumsuz olarak
saptandi.

Elektroensefalografide zemin ritminde yavaslama sap-
tandi. Kraniyal magnetik rezonans (MR) goériintiilemesinde
sekel iskemi bulgular bulundu ve bunun disinda normal ola-
rak degerlendirildi.

Néropsikometrik inceleme:

Bender-Gestalt testi sonuglarinda demansin organik ne-
denine dikkat cekilmistir. Kisa bilissel muayenede oryantas-
yon 2/7, dikkat 3/9, bellek 3/12, genel bilgi 4/10, kisa sii-
reli belllek 3/9, norolojik yiiksek kortikal fonksiyonlar 2/12
seklinde degerlendirilmistir. Demans testlerinde, karmasik

dikkatte bozulma, bellekte hatirlamada daha belirgin olmak
iizere ipucundan kismi fayda géren bozulma, dilin motor
komponentinde bozulma, ilimli anomaliler ve parafaziler,
yiritiicti islevlerde cok belirgin bozulma, gérsel-uzaysal yeti-
lerde belirgin bozulma saptandi. Olguda saptanan motor a-
fazinin sekel bulgulan belirgin derecede bulunmakla birlikte
bellek bozuklugu, yiriitiicti islev bozuklugu ve veti kayiplar
dikkate alindiginda, olgu agir subkortikal ya da kortiko-sub-
kortikal demansiyel sendromlar arasinda degerlendirildi.

Klinik Seyir ve Tedavi:

Olguya 3.11.2001 tarihinde haloperidol 3 mg/gtin, di-
azepam 10 mg/giin, sitalopram 20 mg/giin, levadopa 75
mg/glin seklindeki tedavi baslanmustir. 7.11.2000 giinii ol-
guda yogun referans ve persekiisyon sanrilarinin eslik ettigi
irritabilite ve ajitasyonun izlendigi psikotik tablonun ortaya
¢ikmasi tizerine, levadopa tedavi planindan ¢ikarilarak, ris-
peridon 2 mg/giin dozda tedaviye eklenmistir. Bu psikotik
tablo iki giin icinde yatismis, ancak olgunun yatisi stiresince
psikotik dénemler zaman zaman yeniden gézlenmistir. Ol-
gunun psikoz tablosunda oldugu dénemlerde siyah deri ce-
ketli bir adam, polisler ve bir terér 6rgiitiine {iye oldugunu
dustindiigu kisilerin serviste dolastigini soyliyor, kendisi icin
ve kendisine zarar vermek tizere orada olduklarini diistinii-
yordu. Izinde oldugunda da aym nedenle hastaneye dén-
mek istiyordu. Ayrica ilaglarini almak istemiyordu. Sag ko-
lunun inceldigini, protezin gériindiigiinii soyliyordu. Olgu
risperidon kullanildig: stire iginde bradikinezinin ve rijidite-
nin artis géstermesi nedeniyle ilac1 degistirilmis ve olanza-
pin tedavisine baslanmistir. Psikotik tablonun ortaya ¢iktig
donemler disinda olgunun duygu durumunda oynaklik izlen-
mistir.

Olgu serviste kaldigi siire icinde zaman zaman, bazen ay-
nt giiniin degisik saatlerinde, bazen birkac giin stire ile ye-
mek yeme, temizlik gibi glinliik aktivitelere, sadece hatirlatil-
dig1 ya da yol gosterildigi takdirde katilmistir. Basinda duru-
lup tarif edildiginde tiragini olabilmis, dislerini fircalayabilmis-
tir. Servis ekibi ile cikilan gezilerde yolu karstirmis, zaman
zaman bazi etkinlikler icin verecegi paranin miktarini kesti-
rememis, bazen basit matematik islemlerini yapamamuistir.
Olgunun refakatci olarak yaninda bulunan esinin ameliyat ol-
mak icin servisten iki giin stireyle ayrildigi kendisine bildiril-
digi halde, bunun kimi zaman farkinda olmus, kimi zaman
farkinda olmamustir. Servise déndiigiinde operasyona iligkin
herhangi bir soru sormamustir. liginc olarak bilissel islevler-
deki bozuklugun ve siddetinin stireklilik ve tutarlihk goster-
medigi, yer ve zamandan bagimsiz olarak ortaya ¢iktidi goz-
lenmistir.

Olguya demans bulgularina yonelik olarak donepezil 5
mg/giin dozda baslanmis ve daha sonra 10 mg/giin doza
¢ikartilmistir. Olanzapin 10 mg/giin dozunda kullanmilmustir.
Ek olarak parkinsonizm bulgularina yénelik bromokriptin
3,75 mg/giin verilmistir. Olgu bu tedavi semast ile taburcu
edilmistir.

TARTISMA

DLB i¢in en belirgin klinik tablo progresif demans olup;
bu tablo yavas ilerleyicidir ve yillar sonra global demans ile
sonlanir. DLB tamsi Klinik tablo ile konur. Nottingam ve
Newcastle gruplan tarafindan 1991 ve 1992'de ilk tam
Olctitleri yaymlanmistir. DLB uluslararasi ¢alisma grubu tara-
findan ise 1996’da ‘DLB Kilinik ve Patolojik Olciitleri Uzlasi
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Kilavuzu’ yayinlanmistir. Bu klinik tani dlciitlerine gére has-
taligin temel Klinik tablosu, progresif demans yaninda; par-
kinsonizm, gorsel varsamlar, uyaniklik ve dikkatte degisiklik-
ler seklindeki bilissel dalgalanmalardir. Bunlarin yaninda diis-
meler, senkop va da gecici biling kayiplari, antipsikotiklere
duyarhlik, diger varsanilar ve sistemli sanrilar tabloya eslik e-
der (Tablo-1). Tanu élgiitlerinin duyarhihg % 75, dzgilligi %
79 olarak gosterilmistir (11). Kesin tant postmortem biyopsi
ile konabilir.

Tablo 1. DLB klinik tani olciitleri (9)

DLB tanusi icin esas 6zellik progresif bilissel bozuklugun sosyal ve islev-
sel bozukluga yol acacak diizeye varmis olmasidir. Olasi (probable)
DLB demek icin asagidakilerden ikisi, miimkiin (possible) DLB demek
icin ise en az biri bulunmalidir.
1- Dikkat ve uyanikliktaki degisikliklerde belirgin olmak Uzere bilissel
islevlerde dalgalanma,
2- Tekrarlayici gorsel varsanilar (tipik olarak iyi sekillenmis ve
ayrintili),
3- Parkinsonizmin spontan motor 6zellikleri
Taniyr destekleyici diger olgiitler:
1. Tekrarlayici diismeler, senkop, bayilma
2. Gegici biling kayiplari
3. Noroleptik duyarliig
4. Sistematik sanrilar
5. Diger tipte varsanilar
Tanidan uzaklastirici dlgiitler:
1. Fokal norolojik bulgu ya da goriintiilemede lezyon
saptanmasi
2. Baska bir sistemik ya da serebral hastahigr distindiirecek
belirtilerin fizik muayene ya da laboratuar incelemelerle
ortaya konmasi

Bilissel islevlerdeki dalgalanmalar tekrarlayan konfiizyo-
nel durum izlenimi verir. Demansh hastalarin cogunda giiniin
sonuna dogru ya da anksiyete arthiginda ya da tarimadiklar
bir cevrede ortaya ¢ikan bozulma DLB olgularinda oldukca
siddetlidir. Hastalar araya giren bir enfeksiyon, serebrovaskii-
ler atak ya da ila¢ intoksikasyonu gibi tanilarla tekrar tekrar a-
rastirilabilir. Daha sonra siirekli bilissel bozukluk yerlestiginde
bunun DLB'in ilk belirtileri oldugu anlasilir. Bu dalgalanmala-
rin siddeti ve sikligi olgular arasinda degisiklik gosterdi@i gibi
ayn hastada bile farkhdir. Dakikalar ve saatler sikiginda ola-
bildigi gibi gilinler ve aylar icinde de olabilir. Tipik ditirnal pa-
tern bildirilmemistir. Diger sistemik ve farmakolojik nedenler
yoksa bilissel dalgalanmalar DLB’1in en 6énemli Klinik isaretidir
(9). Olgumuz da serviste kaldidi siire icinde zaman zaman, ba-
zen ayni gliniin degisik saatlerinde, bazen birkac giin stire ile
yemek yeme, temizlik gibi giinliikk aktivitelere, sadece hatirla-
tildig1 ya da yol gosterildigi takdirde katiiyordu. Basinda du-
rulup tarif edildiginde tirasin olabiliyordu, dislerini fircalayabi-
liyordu. Bulundugu yerin neresi olduguna ve yaninda bulunan
kisilerin durumuna ilgisiz kalabiliyor, sonradan farkina varabi-
liyordu. Zaman zaman para birimini kanstirabiliyordu, baz

etkinlikler ve aktiviteler icin verecegi paranin miktarin kesti-
remiyordu. Bazen basit matematik islemlerini yapamiyordu.
Ancak ilgin¢ olarak bilissel islevlerdeki bozuklugun varlig ve
siddeti stireklilik ve tutarlihik géstermiyordu, yer ve zamandan
bagimsiz olarak ortaya cikiyordu.

Tekrarlayici, ayrintih gérsel varsanilar sik olup DLB’1 Alz-
heimer tipi ve vaskiiler demanstan ayiran tek psikiyatrik
semptomdur (12). Ayrintili, hareket eden, ses cikaran, canl
insan ve hayvan sekilleri goriirler. Diger tipte varsanilar ola-
bilirse de daha nadirdir. Genellikle giinler ya da haftalarca
devam ederler. Olgularin yarisinda gérsel varsanmlara perse-
kiisyon sanrilan eslik eder (11,13). Olgunun yatis: stiresince
psikotik dénemlerde persekiisyon sanrilari zaman zaman
gozlendi. Bu dénemde ilaglarini almak istemiyordu. Sag ko-
lunun inceldigini soyliyordu, bir kere de sag kolundaki pro-
tezin gériindiiglinii iddia etmistir.

Hafif tipte spontan motor parkinsonizm DLB'in ticiincii
temel bulgusudur (10). Rijidite, bradikinezi ve yiiriiyiis bozuk-
lugu en yaygin ekstrapiramidal semptomlardir. Diger bulgu-
lar hipofonik konusma, maske yiiz ve postiir bozuklugudur.
Parkinson hastaligindan farkh olarak DLB’ta parkinsonizm
cok ender olarak tek taraflidir. Parkinsonizm bulgular: hasta-
ligin erken evrelerinde mevcutsa tanisal deger tasir. Olguda
izlenen parkinsonizm bulgular1 bradikinezi, rijidite, assosiye
hareketlerde azalma, maske yiiz ve hipofonik konusmadir.
DLB’ta goriilen diger semptom ve bulgular spontan, multi-
fokal, hafif derecede myoklonus, erken evrede kore, gec
devrede distoni, yukar bakis paralizisi, orofasial diskinezi ve
piramidal bulgulardir (9). Olgunun nérolojik muayenesinde
supraniikleer paralizi saptanmustir. Palmomental refleks,
snout refleks, cene refleksinde artma, glabella alisamama fe-
nomeni mevcuttu, Babinski refleksi bilateral pozitiflesme e-
giliminde idi. DLB tanisii desteklemek tizere klinik tabloyu
aciklayabilecek inme ve diger organik bozukluklarin diglan-
mast gereKklidir (9). Olgunun inme 6ykiisti demans tablosunu
aciklamada yetersiz kaldigi gibi, klinik tabloya daha sonra ek-
lenen bulgularla zaman ve lokalizasyon olarak uyumsuzluk
gostermektedir.

Bircok olguda bellek, dil, gorsel-uzaysal yetilerde bozuk-
luk Alzheimer hastaligina benzer. Bununla birlikte psikomet-
rik testlerle ortaya konan bazi farklar vardir (Tablo-2). Alzhe-
imer hastaliginda yeni seyler 6Grenme ve pekistirmede bo-
zukluk olmasina ragmen DLB1n ilk evrelerinde bellek ve ha-
tirlamada bozukluk olmayabilir, ancak frontal lob fonksiyon
bozukluklar: ve gorsel-uzaysal yetilerde erken kayip DLB’ta
Alzheimer’den daha belirgindir. Dil bozuklugu DLB’ta erken
evrede “konusmada durma’’seklindedir, daha sonra kelime
bulma giicliigii ve afazi ile sonlarur (10). Olguda bellek bo-
zuklugu hatirlatmadan kismi olarak yarar gérmektedir. Daha
belirgin olarak izlenen yiuriitiicti islevlerdeki bozulmadir ve
guinlik aktivitelerin planlanmasi ve uygulanmasina dek géz-
lenmektedir. Olguda belirgin olarak izlenen bir baska bulgu
ise ileri derecede olan bu islevsel bozuklugun siddetinin ayni
hafta ve ayni giin icerisinde degisiklik gdstermesidir. Gorsel

Tablo 2. DLB ve Alzheimer Hastaligi'nda erken evrede ortaya ¢ikan bulgularin karsilastiriimasi (10)

Lewy Cisimcikli Demans

Alzheimer Hastaligi

Bellek Normal yada ¢agrisim bozuklugu
diizeyinde bozulmustur.
Yiratiici islevler Orta derecede bozuktur.
Gorsel-uzaysal islevler Orta derecede bozuktur.
Dil Hafif derecede bozuktur.

Dalgalanma ileri derecededir.

Ogrenme bozuktur.

Hafif derecede bozukluk olabilir.
Hafif derecede bozuktur.

Hafif derecede bozuktur.

Hafif derecede olabilir.
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Tablo 3. DLB ile Parkinson Hastaligi'n1 ayirt edici 6zellikler (14)

Lewy Cisimcikli Demans

Parkinson Hastaligi

Parkinsonizmin daha az karakteristik olusu

L-Dopa‘ya kot yanit

Erken bilissel bozulma

Bilissel bozuklugun dalgalanmasi (kronik konflizyonel durum)

Gorsel varsanilar

Tipik PH oykdst

L-Dopa'ya iyi yanit

Demansin ikincil olarak tabloya eklenmis olmasi

Demansin subkortikal frontal tipte olmasi (alet kullanma
yetisi bozulmamustir. Psédo amnestik sendrom denilen
cagristinlinca daha iyi hatilama performansinin bulunmasi)

ve uzaysal islevlerdeki bozukluk néropsikiyatrik testlerde dik-
kat cekmektedir. Olguda sekel olarak bulunan afazi bilissel
bozulmay1 aciklamak icin yetersiz kalmaktadir. Sekel afazi i-
le DLB Kliniginde izlenen dil bozuklugu arasinda diistintilecek
olan ayiric tanida, kelime bulma giicligtinin varligimn yar-
dimc olabilecegi duistiniilmiistiir, ancak bu ayirimda giiclik-
ler vardir.

DLB ile Alzheimer hastaligi ve Parkinson hastalig: ara-
sinda ayirici tant yapmakta giigliik vardir (14) (Tablo-3). Alz-
heimer olgularinin %30’unda hastaligin ileri evrelerinde par-
kinsonizm bulgular ortaya ¢ikar. Hastaligin ileri evrelerinde
idyopatik Parkinsonlu olgularin %30’unda da demans gelisir.
Ancak néropsikiyatrik testlerde bir takim farkliliklar vardir
(15,16). Kilinik acidan Parkinson hastaliginda goriilen
demansin bulgular1 DLB’a benzer. Bu konuda uzlasi grubu-
nun onerisi sdyledir; parkinsonizm bulgulart demanstan en
az 12 ay 6nce baslamissa bu, Parkinson hastaligi lehine
degerlendirilmelidir (9).

Rutin kan tetkikleri normaldir. Kraniyal BT ve MR’da ba-
zen frontalde daha belirgin olan serebral atrofi gériiliir.
MR’da volumetrik teknikle yapilan ¢l¢ctimlerde DLB’h hasta-
larda hipokampal volimiin normallere gére daha kiigiik,
Alzheimer olgularina gére daha biiyiik oldugu bulunmustur
(8). EEG zemin aktivitesinde yavaslama ve frontotemporal
paroksismal aktivite seklinde bulgular gosterir. Frontotem-
poral demansta EEG normal oldugu i¢in ayirim yapmaya
yardimct olabilir. PET calismalarinda frontal, temporal ve
paryetal bolgeler yaninda Alzheimer hastaligindan farkh ola-
rak, primer gorsel ve asosiasyon alanlar1 dahil olmak {izere
oksipital bolgede de hipometabolizma saptanmustir (1). Ha-
len iyilestirici ya da 6nleyici bir tedavi olanag: bulunmadigr i-
¢in bu olgularda tani amacyla beyin biyopsisi 6nerilmez.

Tedavide asetilkolin esteraz inhibitérleri énerilir (10).
Kortikal kolin asetiltransferans diizeyinin DLB’li olgularda
Alzheimer’den daha da diisiik olmasi bu tedavinin temelini
olusturur. Bununla birlikte asetilkolin esteraz inhibitérlerinin
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bu olgular1 gercekten iyilestirip iyilestirmedikleri bilinmemek-
tedir. Bazi yazarlara gore ise antikolin esteraz inhibitorii ilac-
lar dikkatte belirgin olmak tizere bilissel islevleri diizeltir, psi-
kiyatrik bozukluklar azaltir ve davramslarda diizelmeye yol a-
carken; bazi hastalarda da parkinsonizmin kétiilesmesine
neden olurlar (17).

DLB'1n psikiyatrik ve parkinsoniyen bulgularinin tedavi-
sinde sorunlar vardir (8). Tipik antipsikotikler EPS’e neden
olduklan igin verilmemelidir. Risperidon antipsikotik etki
gosterirse de konvansiyonel antipsikotikler gibi ge¢ diskine-
zinin de icinde bulundugu ekstrapiramidal (EPS) yan etkileri
doza bagimh olarak ortaya ¢ikarmasindan ve bu yan etkileri
giderici antikolinerjik ilaclarin bellek islevlerini daha ¢ok boz-
masindan dolay1 DLB’ta goriilen psikotik tablolarin tedavi-
sinde ilk secenek degildir. Klozapin ve ketiapin yiiksek doz-
larda bile EPS’e neden olmamalarindan dolay1 éncelikle ter-
cih edilmelidirler. Ancak yine de klozapin’in agrantilositoz ve
epilepsi nobeti ortaya cikaran ciddi yan etkileri nedeniyle bi-
rinci secenek olamaz. Ancak direncli olgularda dikkatli bir
sekilde verilebilir. Olanzapin ise diisiik dozlarda varsanmilarin
tedavisinde etkili iken, yiiksek dozlarda EPS’e yol agmasi ve
antikolinerjik etkileri nedeniyle dikkatle kullanilmalidir (2).
Sonug olarak, ketiapin EPS’e yol agmamast, antikolinerjik
etkisinin olmamast nedeniyle ilk tercih olmaktadir. Ketia-
pin’in tek sakincasi ortostatik hipotansiyona ve sedasyona
yol acmasidir. Bunun icin de giderek artan dozlarda kullanil-
mall, eger hasta kullanwyorsa aldigi antihipertansiflerin dozu
azaltilmalidir. Parkinsoniyen bulgular antiparkinsoniyen te-
daviden yarar gortir. Fakat diisiik dozlarda bile ‘antiparkin-
sonyen ilaclara bagh psikoz’ gibi dopaminerjik yan etkilerin
ortaya ¢cikma riski yiiksektir. Bu yonden cok dikkatli olun-
mahdir. En iyi sonuclar levadopa ile alinmaktadir (8).

Sonug olarak, bu olgularin tani ve tedavilerinde belirgin
gliclikler olmakla birlikte, gérilme sikhg: distinildiigiinde
DLB hakkindaki bilgilerimizi arttirip, tam araclarimiz gelistir-
menin gerekliligi acikca ortaya ¢ikmaktadir.

4. Bymne EJ, Lennox G, Lowe J, Godwin-Austen RB. Diffuse
Lewy body disease: clinical features in 15 cases. J Neurol
Neurosurg Psychiatry 1989;52:709-717.

5. Gibb WRG, Esiri MM, Lees AJ. Clinical and pathological
features of diffuse cortical Lewy body disease. Brain

1987;110:1131-1153.
6. Hansen LA, Salmon D, Galasko D. The Lewy body variant

Alzheimer’s disease: a clinical pathological entity. Neurology
1990; 40:1-8.

189



Lewy Cisimcikli Demans: Olgu Sunumu

10.

11.

12.

190

Gomez-Tortosa E, Ingraham AO, Inzarry MC. Dementia with
Lewy bodies. J Am Geriatr Soc 1998;46:1449-1458.

Hashimoto M, Kitagaki H, Imamura T. Medial temporal and
whole-brain atrophy in dementia with Lewy bodies. A
volumetric MRI study. Neurology 1998;51:357-362.

McKeith IG, Galasko D, Kosaka K. Clinical dagnosis of
dementia with Lewy bodies (DLB): Report of the consortium on
DLB international workshop. Neurology 1996;47:1113-1124.

Lennox GG. Dementia with Lewy bodies. In: The Dementias.
Eds: JH Growdon, MR Rossor, R Katzman, M Roth. First Ed,
St Louis, Butterworth Heinemann 1998;67-79.

Mega MS, Mastermann DL, Benson F. Dementia with Lewy
bodies: reliability and validity of clinical and pathologic criteria.
Neurology 1996;47:1403-1409.

Ala TA, Yang KH, Sung JH, Frey WH 2nd. Hallucinations and
signs of parkinsonism help distinguish patients with dementia
and cortical Lewy bodies from patients with Alzheimer’s disease
at presentation; a clinicopathological study. J Neurol Neurosurg
Psychiatry 1997;62:16-21.

13.

14.

15.

16.

17.

Ballard c, Piggott M, Johnson M, Caims N, Perry R, McKeiht
[, Janos E, O'Brien J, Holmes C, Perry E. Delusions
associated with elevated muscarinebinding in dementia Lewy
bodies. Ann Neurol 2000;48:868-876.

DuBois JM. Recent attacks on brain death: do they merit a
reconsideration of our current policies? Health Care Ethics
USA. 1998;6:4-5.

Connor DJ, Salmon DP, Sandy Td, Galasko D, Hansen LA,
Thal LJ. Cognitive profiles of autopsy-confirmed Lewy body
variant vs pure Alzheimer disease. Arch Neurol 1998;55:994-
1000.

Olinchney JM, Galasko D, Salmon DP, Hofstetter CR, Hansen
LA Katzman R, Thal LJ. Cognitive decline is faster in Lewy
body wvariant than Alzheimer’s disease. Neurology
1998;51:351-357.

Shea C, MacKnigth C, Rockwood K. Donepezil for treatment
of dementia with Lewy bodies: a case series of nine patients. Int
Psychogeriatr 1998;10:229-238.

Klinik Psikofarmakoloji Biilteni, Cilt: 12, Sayi: 4, 2002 / Bulletin of Clinical Psychopharmacology, Vol: 12, N.: 4, 2002



