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1. Giris

Lewy Cisimcikli Demans (LBD), hastalarin
islevselligini ciddi anlamda bozan ve aileleri ve
bakimverenler ilizerinde onemli yikict etkileri olan
norodejeneratif bir bozukluktur. Baglangicta iki ayr1
klinik antite olarak tanimlanan LBD, Alzheimer
hastaligindan sonra en yaygin ikinci dejeneratif
demans tiiriidiir. LBD, 75 yas {iistii tim demans
vakalarmin  %S5'ini  olusturmaktadir. Prevalansi
1.000'de 0,02 ile 33,3 arasinda degismektedir.
LBD'nin dogru teshisi ve etkili yonetimi, klinik
pratikte hasta prognozunu iyilestirmek i¢in 6nemli bir
potansiyele sahiptir (1).

Bazi temel 6zellikler LBD'yi diger norodejeneratif
demanslardan ayirir. Temel semptomlar arasinda
dalgalanan bilis, tekrarlayan gorsel haliisinasyonlar
ve dort ek semptom bulunmaktadir: hizli g6z hareketi
(REM) uyku davramis bozuklugu (RBD), siddetli
noroleptik duyarlilik, belirgin otonomik disfonksiyon
ve belirgin gorsel-uzamsal bellek bozukluklari (2-4).
Hastalarda parkinsonizm demanstan sonra ya da dnce
gelisebilir ve sirasiyla Parkinson demansi (PDD) ve
LBD klinik tanilarina yol agar. Bu iki klinik fenotipte
seyir biraz farklidir; motor belirtiler PH'da demanstan
bile daha erken ortaya cikar. Motor ve bilissel,
Ozellikle de frontostriatal, serebral sendromlarin
siklikla birlikte gelismesi, giinlilk fonksiyonel
aktivitelerdeki hizli bozulmayi agiklar ve bilissel
gerileme ile motor semptomlarin birbiriyle iliskili



oldugunu ve daha kapsamli ve agresif bir
norodejeneratif siirecle iligkili oldugunu diisiindiiriir.
LBD, Alzheimer hastaligi, gen¢ PH ve idiyopatik
REM uykusu davranis bozuklugu ile ortak 6zellikler
tasidigindan patoloji biiyiik olasilikla ortak olma
egilimindedir. Beyin bulgularindan kardiyak ve
enterik sinir sistemi bulgularina erken gecgis ve
kabizlik ile otonom mesane ve rektal sikayetler
arasindaki ~ siki  korelasyon = bu  hipotezi
desteklemektedir (5-6). Bununla birlikte,
parkinsonizm ve bilissel gerileme, muhtemelen bu
alanlardaki rezerv nedeniyle geng¢ hastalarda nispeten
hafiftir. Hastaligin bu ¢ok yonlii dogasi nedeniyle
aragtirma girisimlerinin reseptdrler, elektrofizyoloji
ve fonksiyonel manyetik goriintiileme, alfa sintiklein
ve tau belirtegleri, néropsikolojik fenotipleri icermesi
gerekmektedir (7).



2. Patofizyoloji

Lewy cisimcikleri ve Lewy noritleri LBD’nin
patolojik  Ozellikleridir. Lewy  cisimcikleri
intrandronal eozinofilik inkliizyon cisimcikleridir ve
noritler noronal siire¢lerdeki benzer inkliizyonlardir.
Beyin sap1, limbik ve kortikal bolgeler de dahil olmak
lizere beynin cesitli bolgelerinde bulunurlar. Bu
noronal inkliizyonlar esas olarak iglevi bilinmeyen bir
protein olan a-sintikleinden olusur. Bu protein, dogal
monomerden oligomerlere ve daha sonra filamentlere
yanlis  katlanarak  ¢Oziinmeyen inkliizyonlarin
olusumuna yol agar. a-siniikleinin  anormal
islenmesinin bir dizi basamak araciligiyla Lewy
cisimciklerinin olusumuna yol agtigi bilinmektedir
(8-11).

Lewy cisimciklerinin, LBD’nin  varligini
belirlemek i¢in iyi bir belirte¢ olan biligsel islevin
azalmasiyla nasil iligkili oldugu tam olarak acik
degildir. Bu noronal inkliizyonlarin ¢ok sayida
olmasimin bu noronlarin islevini dogrudan bozdugu
diisiiniilmektedir. Bu ndronal islev bozuklugu yavas
bir norodejeneratif siire¢, hiicresel toksisite veya
hiicre 6liimiinden kaynaklaniyor olabilir. Hiicre
Olimiine yol agcan mekanizma hala tam olarak
anlagilamamistir ancak a-siniiklein agregasyonu ile
ilgili faktorleri icerebilir. LBD bir¢ok norotransmitter
sistemindeki bozukluklarla iligkilidir. LBD’de en
ertken  patolojik  degisiklikler  beyin  sap1
cekirdeklerinde, agirlikli olarak ¢ikan kolinerjik



cekirdeklerde goriiliir ve bu da serebral kortekste
asetilkolin seviyelerinin azalmasina yol agar (12,13).
Bir diger onemli bulgu da substantia nigradaki
dopaminerjik ndronlarin  ciddi  kaybidir. Bu
patofizyolojik degisikliklerin Parkinson hastaliginda
goriilen hareket sorunlarina nasil yol actig1 tam olarak
bilinmemektedir. Son olarak, hiicresel ve hayvan
modellerinde  yapilan  c¢alismalar, a-siniiklein
yapimindan sorumlu gen olan SNCA'nin gen
kopyalarinin ¢ogalmasinda a-siniiklein toksisitesinin
yiiksek oldugunu gostermektedir. LBD i¢in 6nemli ve
umut verici bir tan1 ve tedavi hedefinin, a-siniikleinin
agregasyon yollarinin spesifik olarak tespit edilmesi
ve inhibe edilmesini igermesi olasidir (14, 15).



3. Klinik ve Ayirici1 Tam

LBD c¢ok sayida klinik ozellik ile karakterize
edilir.  Klinik  kriterlerin  temelinde  bilissel
dalgalanmalar, tekrarlayan gorsel haliisinasyonlar ve
Parkinsonizmin iyi sekillenmis motor bulgular1 yer
alir ve bunlarin ¢ogu, yonetimlerine 6zel bir yaklagim
gerektiren bir dizi karakteristik motor dis1 semptom
da gelistirir. Bu semptom kiimelerinin varliginin
yalnizca LBD ile yasayan kisinin yasam kalitesini
etkilemekle kalmadigi, ayn1 zamanda artan bir
bakimveren yiikiiyle de iliskili oldugu gosterilmistir.
LBD’nin &zelliklerinin birey igin nasil ilerledigine
dair iyi tanimlanmis bir veri yoktur ve yukarida
tanimlanan tiim oOzellikler bireyin hastalik seyri
sirasinda mevcut olmayabilir. (16-23)

LBD ancak otopside beyin dokusu 6rnegi alinarak
kesin olarak teshis edilebilir; LBD'de 6liim sonrasi
goriilen spesifik dejenerasyon modeli, yasam
boyunca ilgili bir demansin klinik kaniti olmayan
kisilerde nadir goriiliir. Ayrica, biligsel semptomlarin
varligi nedeniyle LBD erken evrelerde Alzheimer
hastaligt ile kolayca karigtirilabilir. Parkinson
semptomlar1 baslica baglangic 6zellikleri oldugunda,
durum birincil  hareket bozuklugu, ozellikle
Parkinson hastaligi ve ilgili bozuklugu olan
Parkinson hastaligt demans1 ile karistirilabilir.
LBD'yi karakterize eden tek bir belirti yoktur ve bu
nedenle tam1 koyarken tiim belirti spektrumu goz
oniinde  bulundurulmalidir ~ (24-26).  Ozellikle



baslangi¢c agsamalarinda diger norobilissel durumlarla
onemli Olgiide oOrtiisme oldugundan, bu alanda
uzmanlagmis bir danmisman kapsamli klinik ve
goriintiileme degerlendirmeleri yapacaktir. Semptom
ve bulgularin bir kiime halinde ortaya ciktig1 goz
oniinde bulunduruldugunda, ayrintili bir kisisel 6yki
ve yakin arkadas ve aileden alinan bilgiler ¢ok
onemlidir.  Noropsikometrik  degerlendirmeler,
herhangi bir biligsel eksikligin veya yerlesik
becerilerdeki  bir degisikligin  belirlenmesinde
ayrilmaz bir parcadir. Multidisipliner ekip, saglik
uzmanlart ve kurum ig¢i personel arasinda bu
ozelliklerin 6nemine dair farkindalik ve isbirligi, bir
tedavi planinin yonetimi igin esastir (27-29)

Klinisyenler, yaymnlanmis uluslararas: kilavuzlara
dayanarak tani koymalidir. Altin bir standart mevcut
olmadigindan ve klinik tani kriterleri
noropatologlarin, norologlarin ve psikiyatristlerin
ortak deneyimlerine dayandigindan bu bir zorluktur.
Bu nedenle, mevcut yiiksek kaliteli psikiyatrik ve
norolojik degerlendirme yaklagimlarinin yiiritiilmesi
esastir. Hekimler, LBD oldugundan siiphelenilen
hastalar1 adim adim gozden gecirerek
degerlendirirken yaymlanmis kilavuzlara bagh
kalmalidir. Hastanin ge¢cmisi ve su anda vefat etmis
olmasi da dahil olmak {izere birincil derece
akinlardan ayrintilar igeren kapsamli bir klinik 6ykii
not edilmeli ve ayrintili olarak arastirilmalidir (30-

33).
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Hekimler, o6zellikle kronik tibbi ve ndérolojik
bozukluklar baglaminda ortaya ¢ikiyorsa, depresyon,
uyku bozukluklart ve beslenme eksiklikleri gibi
ortiisen klinik tablolara sahip diger durumlarin
dislandigindan emin olmalidir. Mevcut konsensiis,
norolojik muayenenin yani sira noropsikolojik
calisma bellegi ve standartlastirilmis anketler dahil
olmak iizere biligssel degerlendirmenin yani sira
dikkat ve biligsel esnekligin degerlendirilmesinin de
standart degerlendirmeye dahil olmasi yoniindedir.
Psikiyatrik degerlendirmeye ek olarak laboratuvar
testleri, MRI, dopamin tasiyicilariin  beyin
goriintiilemesi ve noropsikolojik testler ayirici tanida
ve devam eden klinik yonetimde yardimcidir.
Noropsikolojik testler ve beyin omurilik sivist
belirtegleri de dahil olmak {izere yardime1
enstriimantal prosediirler, klinisyenlere tani1 koyma
konusunda katkida bulunur; ancak bunlar, bir hekime
basvuran hastada tani siirecinin olmazsa olmaz bir
pargasi degildir (31-34). Mevcut klinik tani siirecinin
temel dayanagi hala diger hastaliklarin diglanmas1 ve
LBD ile iliskili biligsel bozukluk olasiliginm
dogrulamak i¢in giivenilir bir bilgilendirici dykiidiir.
Mevcut tanisal tekniklerdeki iyilestirmelerin ve
tedavinin daha biiylik klinik caligmalara olanak
saglayacagi beklenmektedir. Arastirmalar ayrica
klinikk ve kantitatif goriintiileme endofenotip
verilerini, potansiyel biyobelirtecler olarak giderek
daha fazla kullanmaktadir (30).
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4. Lewy Cisimcikli Demansta
Norogoriintiileme

Norogoriintilleme, yaygin ancak hala yeterince
taninmayan bir demans sendromu olan LBD tanisi
icin Onemli bir aragtir. Tek foton emisyonlu
bilgisayarli tomografi veya kardiyak sintigrafi
kullanilarak  dopamin  tasiyict1  goriintiillemede
destekleyici bulgular tanisal kesinlige katkida
bulunabilir (34-36).

Klinik uygulamada hastalar Oncelikle beynin
manyetik rezonans gorlintileme veya bilgisayarl
tomografi taramas1 ile goriintiilenir. BT'nin
gerceklestirilmesi daha hizlidir ve daha yaygin olarak
mevcuttur, ancak MRG'nin BT'ye gore cesitli
avantajlar1 vardir, bunlardan biri MRG'in daha
yiiksek kontrast ¢oziiniirliigidiir. LBD'de bazal
ganglionlarda atrofi ve kortikal atrofi, 6zellikle de
parietal bolgelerde, bulunur, ancak bu paternler
yalmizca LBD i¢in tipik degildir ve diger demans
tirlerinde de bulunmustur. Halihazirda, giderek artan
sayida calisma LBD'min degerlendirilmesi i¢in
pozitron emisyon tomografisi ve tek foton emisyon
bilgisayarli tomografi gibi fonksiyonel goriintiileme
tekniklerini kullanmaktadir (34, 37-39).
Norodejeneratif hastaliklarda PET ve SPECT, islev
bozuklugunu molekiiler diizeyde gorsellestirebilen
goriintiileme teknikleridir. Sintigrafinin, LBD'yi de
icerecek sekilde siniikleinopati riskinin preklinik
olarak belirlenmesinde ve Parkinson hastalig1 ile
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diger parkinson bozukluklar1 olan bireyler arasinda
ayrim yapilmasinda degerli oldugu kanitlanmistir.
LBD i¢in kullanilan diger PET ve SPECT
goriintiileme ligandlari, klinik bir LBD tanisini
desteklemek i¢in dopamin tasiyicilarinin miktarini
degerlendiren dopaminerjik izleyiciler ve a-syn, AB
ve tau patolojisini hedefleyen PET izleyicileridir.
Daha yakin zamanlarda, o-siniiklein agregatlarini
hem in vivo olarak canli insan beyninde hem de insan
noropatolojik c¢alismalarinda gorsellestirmek igin
yeni PET radyoligandlari gelistirilmistir.
Aragtirmalar, PET'in, agregatlar1 6l¢gme ve Parkinson
hastaliginin yan1 sira oligodendrositlerde ¢oklu
sistem atrofisinde veya Alzheimer hastaligi dahil
tauopatilerde noronlardaki yiikii degerlendirme
kapasitesini gostermistir (33, 40, 41)
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5. Yonetim

5.1. Bilissel Semptomlarin Farmakolojik
Tedavisi

Su anda LBD'de bilissel ve davranigsal
semptomlar i¢in ¢ok etkili bir tedavi olmamasina
ragmen, farmakolojik yaklasimlar zaman zaman
bilisle ilgili belirli semptomlar1 yonetebilir. Su anda
rivastigmin ve donepezil, LBD'de demans igin
onaylanmis iki ilagtir. Donepezil, Parkinson
hastaliginda demansin yonetimi i¢in B diizeyinde bir
tavsiyeye sahiptir. Kolinesteraz inhibitorleri, LBD'de
biligsel islevi iyilestirmek i¢in en ¢ok calisilan
farmakolojik bilesikler arasindadir. Bununla birlikte,
hem Parkinson hastalig1 demansinda hem de LBD'de,
biligsel ve noropsikiyatrik islevlerdeki iyilesmeler
klinik agidan hafif diizeydedir. Giincel incelemeler,
rivastigminin  diger kolinesteraz  inhibitorlerine
kiyasla PDD ve LBD'de biligsel islev iizerinde en
yararlt etkilere sahip oldugunu gdstermektedir.
Bununla birlikte, bazi hastalar ajana minimal yanit
verir veya hi¢ yanit vermez, bu da ilacin kesilmesine
yol agar (42-48).

Parkinsonizmin birincil motor semptomlar1 ve
sendromun davranigsal semptomlari i¢in eszamanl
tedavilerin mevcut olmasi nedeniyle, LBD'de biligsel
bozuklugun tedavisi i¢in farmakoterapiye dikkatle
yaklagilmalidir. Bir N-Metil-D-Aspartat reseptor
antagonisti olan Memantin, biligsel gerilemede rol
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oynayan glutamaterjik sistemleri hedef almak icin
denenmistir. Bununla birlikte, LBD'deki etkinligi
tartismalidir. Yasam kalitesini korumak amaciyla
semptomlar1 hafifletmek ve ila¢ etkilerini en {ist
diizeye c¢ikarmak icin kapsamli bir bakim plani
dahilinde tedaviyi her bir hastanin ihtiyaglarina gore
uyarlamak i¢in birden fazla teknigin entegre edilmesi
Onerilmektedir. Polifarmasi, yiliksek uygunsuz regete
yazma riski ve heniiz yetersiz kanita dayali
spesifikasyonlar konusunda bazi endiseler mevcut
olsa da, yeni farmakoterapilerin gelistirilmesi i¢in
arastirmalar devam etmektedir (42, 43).
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5.2. Farmakolojik Olmayan Miidahaleler

Farmakolojik tedaviler sadece demansl: kisilerin
biligsel ve islevsel yeteneklerini siirdiirmelerine
yardimci olmay1 ve genel yasam kalitelerini artirmay1
amaglamaktadir. Bu nedenle LBD'li kisiler ve
bakimverenleri igin psikososyal destek, bazi
farmakolojik olmayan miidahalelerin merkezinde yer
almaktadir. Bu miidahale seklinin etkinligi birgok
calismada gosterilmistir (43, 49-57). Diger yandan
bireysel terapi veya grup biligsel uyarim terapisinin,
LBD'li kisilerde apatiyi hafiflettigi ve ndropsikiyatrik
belirtileri ve anksiyeteyle ilgili sikintiy1 azalttig1 ve
daha yiiksek bir yasam kalitesi sagladigi
goriilmektedir. Demansl kisilerde cesitli biligsel
uyarim ve egitim faaliyetlerini bir araya getiren
biligsel rehabilitasyonun faydalarina iliskin kanitlar
giderek artmaktadir. Demansli kisiler mevcut
yeteneklerini aktif olarak islemeye ve Onceden
Ogrenilmis bilgilerin temeli lizerinde ¢calismaya tesvik
edilir. Daha agir demansi olan kisiler bu tedaviden
biligsel yeteneklerinde iyilesme gostermezler, ancak
bu grup hastada ruh halinin iyilesmesi ve davranigsal
zorluklarda genel bir azalma gibi potansiyel faydalari
vardir (56-59).

Mevcut kanitlar bireysel, aktivite temelli
ergoterapinin faydalarin1 desteklemektedir. Terapiyi,
“giinliik yasam, is ve bos zaman” dahil olmak {izere
her yastan insanin rollerini ve faaliyetlerini, 6zellikle
de LBD'de genel saglik ve islevi etkileyen giinliik

16



faaliyetlerin performansini ele almak i¢in kullanir.
Terapotik faaliyetler belirli hedeflere dayanir ve
bireysel olarak veya gruplar halinde
gerceklestirilebilir. Tedavi sirasinda, aktivite tiird,
aktivite  ortami  ve  katilmecilarin  kariyer
degerlendirmesi ve is aktivitesi ile ilgili 6zelliklerine
odaklanildigi bildirilmektedir. Miidahalenin  bir
parcast olan gilinlilk yasam aktivitelerine ve diger
aktivitelere katilim, hastalar1 bu aktivitelere dahil
etmede basarili olmustur. Her giin dahil olmak
depresyon, giic eksikligi ve kisiler arasi iligkilerde
tatminsizlik duygularina yol agabilir. Bunlar
bahsedilen yaslarda 6nemlidir. Mesleki terapi ve stres
azaltma terapisi farkli tedavi tiirlerini ifade eder:
mesleki terapi ince ve kaba motor becerileri
gerektiren gilinliik goérevlere odaklanirken, gerilim
yOnetimi terapisi nedenlere odaklanmak yerine stres
ve depresyon gibi duygusal semptomlara odaklanir
(59-63).

17



5.3. Motor Semptomlarin Tedavisi

Parkinsonizm ¢ogu hastada gelisir ve tipik olarak
LBD semptomlarinin baglamasindan sonraki 5 yil
icinde ortaya ¢ikar. Parkinsonizmi bir levodopa
denemesiyle tedavi etmeye yonelik klinik yaklagim,
idiyopatik Parkinson hastaligindakine benzerdir.
Bununla birlikte, levodopa veya dopamin agonistleri
gibi dopaminerjik ilaglar haliisinasyonlar dahil olmak
iizere bilissel semptomlari siddetlendirebileceginden
ve artmisg mortalite ile iligkili oldugundan dikkatli
olunmalidir. Bu nedenle, LBH'de dopaminerjik
ilaglar dikkatli kullanilmali ve titre edilmeli ve
dopaminerjik ilaglarla tedavi edilen hastalar
haliisinasyonlar dahil biligsel semptomlar agisindan
daha yakindan takip edilmelidir. Motor semptomlarin
giderilmesi i¢in dopaminerjik ilaglara baslamak icin
uygun bir zaman belirlenmeli ve her zaman hasta
bakimmin hedefleri arasinda degerlendirilmelidir
(42, 43). Motor semptomlarin  yOnetimi
bireysellestirilmeli ve LBD'de yaygin olan dalgali
semptom modelini ele almayr amaglamalidir.
Tedavinin o6nemli bir yoni, diismeye katkida
bulunabilecek hareketlilik azalmasinin agr1 veya
diger parkinson dis1 nedenlerinin degerlendirilmesi
ve buna gore ele alinmasi gerekliligidir. Ayrica, gii¢
ve denge egzersizi gibi bir dizi bagimsiz diisme riski
faktoriinii hedefleyen cok faktdrlii miidahaleler bu
popiilasyonda en ¢ok umut vaat eden miidahalelerdir.
Bir¢cok calisma, LBD'li hastalarin diigme riskinin
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arttigini ve diismelerin multisistemik etiyolojisini ele
almak igin 6zel olarak tasarlanmis fizik tedavi ve
egzersiz miidahalelerin  fayda saglayabilecegini
gdstermistir. Ornegin, ev modifikasyonlar1 ve adaptif
cihazlarin kullanildig1 ergoterapi, hem diisme riskini
hem de yasam kalitesini etkileyen diger fonksiyonel
ve mobilite kisitlamalarin1 azaltmada yardimci
olabilir. Motor semptomlarin yonetimi de LBD
hastalar1 arasinda engellilikte biiylik bir rol
oynamaktadir. Parkinson hastaligindan bagimsiz
Lewy cisimcikli demansin saglik hizmeti kullanimi
tizerindeki  etkisini  tamimlamayr  amaglayan
caligmalar bulunmamasina ragmen, idiyopatik
Parkinson hastaliginin saglik hizmeti kaynak
kullanimi tizerinde iyi tanimlanmis bir etkisi vardir
(64). Motor semptomlarin yonetiminin nitelik ve
niceliginin artmasinin genel saglik, 6zerklik ve yagam
kalitesi lizerinde olumlu bir etkisi olmasi
muhtemeldir. LBD'de motor hiz ve ¢evikligin Gtesine
gecen potansiyel olarak karmagik motor semptomlar
nedeniyle, LBD'de motor fonksiyonun etkili yonetimi
karmasik olabilir ve genellikle en 1iyi sekilde
multidisipliner bir ekip tarafindan yonetilir. Bu ekipte
birinci basamak klinisyeni, fonksiyonel
degerlendirme ve karmasik yonetim konusunda
uzman bir ndrolog ve/veya geriatrist, hafiza veya
demans konusunda bir uzman, fiziksel veya mesleki
terapist gibi bir rehabilitasyon uzmani, bir konugsma
ve yutma terapisti ve hareket bozukluklar1 konusunda
bir uzman yer almalidir(42, 63- 65).
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5.4. Davramissal ve Psikolojik
Semptomlarin Yonetimi

Davranigsal ve psikolojik semptomlar genel olarak
demansli hastalarda yaygindir ve LBD vakalarinin
%75'ine kadarinda mevcuttur. En sik goriilenleri
depresyon, anksiyete, apati, ajitasyon,
haliisinasyonlar ve sanrilardir. Bu semptomlarin hem
etkilenen bireylerin yasam kalitesi hem de bakim
verenler lizerindeki olumsuz etkisi iyi bilinmektedir.
LBD’li bireyler, Alzheimer hastaligi olan bireylerden
daha fazla davranigsal sorunlara ve psikotik belirtilere
sahiptir. Ancak bu semptomlar ne yazik ki etkin
olarak tedavi edilememektedir. Psikotik belirtilerin
sagaltiminda ekstrapiramidal yan etki orami diisiik
ketiapin ve klozapin en sik  kullanilan
antipsikotiklerdir. Ancak bu ilaglar da ozellikle
antipsikotik duyarliligi yliksek bu hasta grubunda
ciddi yan etki riski tasimaktadir, bu nedenle miimkiin
olan en diisiik dozlarda ve ihtiyath kullanilmalidir.
Giincel olarak pimavanserin de bu alanda sik olarak
kullanilmaya baglanmistir. Ancak tilkemizde ne yazik
ki halihazirda bulunmamaktadir. Bunun yanisira
depresif belirtiler i¢in antidepresanlar, REM uyku
sorunlar1 i¢in melatonin ve benzodiazepin grubu
ilaglar da kullanilabilir. Bu tedavi seceneklerinin
hicbirisi maalesef hastaligin yikici gidisini 6nlemez.
Ayrica bir kisi bu semptomlar1 gelistirdiginde, neden
olduklar1  sikintiyr  azaltmaya yonelik  belirli
stratejilerin denenebilmesi igin altta yatan nedenin
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belirlenmesi de 6nemlidir. Bu semptomlarin sikligi,
siiresi ve hasta veya bakimveren tarafindan ifade
edilen sikintinin ayrintili bir sekilde anlasilmasi
faydal1 bilgiler saglayacaktir ( 43, 47, 58).

LBD'de, norolojik degisikliklerin 6tesine gecerek
kisinin ge¢misinin, c¢evresinin, iligkilerinin ve
psikolojik yapisinin tiim seviyelerine bakarak, hem
tedavi yanitin1 yonlendirmek hem de bakim verenleri
desteklemek i¢in daha biitiinlestirici bir profil
gelisgtirme  fikri  vardir. Dikkate alinabilecek
faktorlerden bazilar1 gevresel tetikleyiciler, kisiler
aras1 iligkiler ve psikolojik faktorlerdir. Mevcut
kosullarda farmakolojik olmayan yonetim dnemlidir;
farkindalik, yayginlastirma ve egitime odaklanarak
kismen basit ve giivenli bir strateji elde edilebilir. (66-
69) Psikolojik yonetim, etkilenen bireyi tek basina
veya hasta ve bakimvereni tedavi etmeye yardimci
olabilecek stratejiler de dahil olmak {izere
psikososyal yaklasimlari icerir. Bakimveren egitimi,
kapsamli, hasta merkezli bir programin pargasi
olarak, belki de egitim igin kriterleri belirlenmis
uzmanlik bakim birimleri aracilifiyla
saglanmalidir. Ayakta tedavi ortaminda saglanan
denge terapisi ile de iyilesme goriilmiistiir; bu,
davranigsal zorluklar ig¢in ilaglarin kullanimini
siirlayan tedavi planlaria yardimci olacaktir (69-
72).
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5.5. Bakimveren Destegi ve Egitimi

Hastanin bakimvereni, Lewy cisimcikli demans
(DLB) hastasinin yonetimi i¢in hayati 6nem tagir. Bu
durum, giivenli ve etkili bakim saglama, 6nemli tibbi
kararlar alma, kaynaklara erisim, gozetim ve
duygusal destek saglama yiikiinii bakimverene
yikler. LBD'li bir hastaya bakmak, bakimveren
tizerinde derin ve yikici bir etkiye sahip olabilir. Bu
etki duygusal, fiziksel, sosyal ve finansal alanlardan
olusur. Bu durum, bakimverenin alternatif bakim
aramak yerine hastanin evde kalmasina izin
vermesiyle sonuglanabilir. LBD'nin yonetiminde
bakimveren destegi ve egitimi gereklidir (72-76).

Demansli bir aile iiyesine bakan kisiler i¢in ihtiyag
duyulan c¢esitli hizmet tiirleri vardir. Bunlar arasinda
duygusal destek hizmetleri, danismanlik, egitim ve
evde pratik yardim yer alir. LBD'li bir kisiye bakanlar
bu hizmetlerin yani sira LBD'y1 yonetmeye yardime1
olmak icin Ozel olarak tasarlanmis hizmetlere de
ithtiya¢ duyarlar. Destek programlari, yerel diizeyde
bakimverenlere yardimci olmak igin birden fazla
hizmet tiiriniin olusturulmasini saglar. (76). Bu
programlarin saglayabilecegi bazi hizmet tiirleri
sunlardir: 1. Bakimverene yonelik destek gruplari,
ailelerin sorunlarmi ve sikintilarim1  kendilerini
anlayan diger kisilerle paylagmalarina yardimei olur.
2. Bircok inang¢ temelli kurumun destek gruplar
vardir ve manevi konularda yardimei olabilirler. 3.
Danigmanlik tiim aile i¢in faydali olabilir ve bazi
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bakimverenler ve bakim alanlar birlikte danismanlik
almaktan fayda saglar. 4. [Evde destek,
bakimverenlere bir mola verdirebilecek goniilliiler
veya lcretli evde bakim ¢alisanlar1 saglar. 5. Evde
yardim, ev isleri ve kisisel bakim hizmetlerinde
yardim saglayabilir. 6. Egitim programlar1 ailelere
hastalik hakkinda bilgi saglar ve bazi egitim
programlar1 belirli bakim verme ihtiyaglarina gore
uyarlanmis bilgiler sunar. 7. Hastaneler, yasli bakim
merkezleri, huzurevleri, sosyal hizmet kurumlar1 ve
amac1 yaglilara veya engellilere yardim etmek olan
diger kuruluslar aracilifiyla diizenlenen egitim
programlari. Doktorlara ve hemsirelere saglanan
programlara yerel ajanslarla iletisime gegerek
erisilebilir. 8. Yas destegi genellikle sevilen birinin
O0lumiini takiben bir siire i¢in bakimverenler ve
aileleri i¢in mevcuttur. LBD'ye 0zgii egitim
kaynaklari, hem bakimverenlerin hem de hastalarin
LBD'yi yonetmede etkili olmalarina yardimer olur.
Bakimverenlerin, LBD'li  birinin  ihtiyaglarini
anlayabilmesi ve karsilayabilmesi gerekir. Ne
beklenecegini  bilmek, gelecek i¢in planlama
yapmaya ve simdiki zaman i¢in hedefler belirlemeye
yardimci olur. Hasta ve bakimveren igin, LBD ile
birlikte gelen giinlik yasam gorevlerini ve
davranigsal farkliliklar1 yonetme becerilerine sahip
olmak 6nemlidir. Bakimverenin kendi ruh ve beden
sagligini onemsemesi ve hastanin ihtiya¢ duydugu
bakimi saglamaya yardimci olmak i¢in bir
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profesyonel ekiple ortaklik kurmasi 6nemlidir (76-
78).
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6. Prognoz ve Hastahgin Ilerlemesi

Klinisyenler, LBD gidisatinin bireyler arasinda
farklilik gosterdiginin farkinda olarak prognoz
hakkinda spesifik rehberlik sunamadiklarinda bakim
verenler zorlanabilir. Hastaligin ilerleyigine iligkin
daha iyi bilgi ve tahminler, LBD yonetiminin
diizenlenmesine yardimci olmali ve klinik rehberligi
gelistirmelidir. Hastalik evresi ve hastalik toplam
siiresi genel olarak bireysel prognoza katkida
bulunur, ancak yas, noropsikiyatrik semptomlar,
komorbid durumlar ve ekstrapiramidal ve otonomik
ozelliklerin siddeti de buna dahildir. Hastaligin geg
baslamast ve belirgin islevsel engelliligin varligi,
daha kisa sagkalimin habercisi gibi goriinmektedir.
Hastaligin ilerlemesi, giinliik yasam aktiviteleri i¢in
neredeyse tam bagimlilia ve yiiksek disfaji ve
aspirasyon pndmonisi prevalanst goz Oniine
alindiginda, yasam beklentisinde daha sonra ciddi bir
azalmaya yol acar. Sonu¢ olarak, LBD, Alzheimer
hastaligindan daha yiiksek engellilik oranlarina ve
daha diisiik oranda sagkalima neden olmaktadir (79-
81).

Biligsel ve motor gerileme, LBD hastalarinda
yasam beklentisini ve yasam kalitesini dogrudan
etkilerken, gorsel haliisinasyonlar, bilissel
dalgalanmalar ve erken diigmeler gibi diger faktorler,
kurumsal bakim gerekliligine karar verirken
genellikle daha etkilidir. LBD'nin erken teshisi,
hastaligin ilerlemesini potansiyel olarak hafifleten
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erken farmakolojik ve farmakolojik olmayan
miidahaleler sunmak i¢in gecerli bir terapotik hedef
olarak goriinmektedir. Klinik olarak, LBD iig
asamada  tanmabilir:  hafif, hala  bagimsiz
yasayabilenlerin asamasi olarak karakterize edilir;
orta, 6z bakim zorlugu ve nihai olarak resmi bakim
ihtiyaci ile karakterize edilir; ve siddetli, iletisim
zorluklari, diisme egilimi, yutma giigliikleri ve daha
karmasik bakim ihtiyaglar1 ile kendini gosterir.
Hastaligin ~ seyri ayrica erken ve siddetli
ekstrapiramidal semptom yiikii, biligsel
dalgalanmalar ve hastaligin erken donemindeki
iriner semptomlarla karakterize edilebilir. Akut
psikopatoloji nedeniyle erken hastaneye yatis
thtiyacinin ~ yam1  sira, sinirlilik  ve  biligsel
dalgalanmalar da daha erken kurum yatisi ile iligkili
olabilir (10, 82-84).
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7. Sonug

Glinlimiizde Lewy cisimcikli demans (LBD)
sanayilesmis iilkelerde 6nemli ve hizla biiyliyen bir
halk saglig1 sorunu olarak kabul edilmektedir, ancak
gelismekte olan iilkelerde LBD'min yayginligi ve
bakimi hakkinda ¢ok az bilgi vardir. Mevcut tedavi
sadece palyatiftir ve klinisyenler bazi LBD
semptomlarin1 yonetmek icin Parkinson hastaligi
ilaglar1 kullanmaktadir. Biligsel ve noropsikiyatrik
semptomlara yardimci olacak ¢ok az ilag vardir ya da
hi¢ yoktur. Temel yoOnetim, giivenli bir ortam
yaratmay1 ve bakima 6nem vermeyi, kisi merkezli bir
yaklasimi ve farmakolojik olmayan stratejileri de
kullanarak semptomlar1 tedavi etmeyi igerir.
Hastaligin ilerlemesi, tedavisi ve Onlenmesi igin
biyobelirtegler, bilgisayar tabanli néropsikolojik ve
noropsikiyatrik degerlendirme ve ilag gelistirme
alanlarinda daha fazla klinik arastirmaya ihtiyag
vardir. LBD hekimlere, bakimverenlere ve topluma
meydan okumaktadir. Insanlar1 bilissel ve fiziksel
engelli birakarak derin bir etkiye neden olur ve ayni
zamanda bakimverenlerini  sosyo-ekonomik ve
duygusal olarak derinden etkiler. Sosyokiiltiirel
cevre, damgalama, demansla ilgili yaygin yanlis
inaniglar ~ bu hastalik yilikiine daha da katkida
bulunmaktadir. Saglik altyapisi, egitimli saghk
personeli eksikligi, teshis araclarinin azligi, ilaglarin
bulunmamasi ve genel farkindalik eksikligi nedeniyle
saglik hizmeti sunum sisteminin yetersiz oldugu
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gelismekte olan iilkelerde, yiik daha da yiiksek
olabilir. LBD arastirmalarinin gelistirilmesi ve
stirdiirtilebilirligi i¢in saglik kuruluslari, hasta destek
savunucular1 ve etkilenen aileler arasinda igbirligine
ihtiyag vardir (85, 86).

LBD'in teshisi ve yonetimi zordur ve ancak
disiplinler aras1 bir yaklasimla basarilabilir. Isbirligi
yapilan uzmanlik alanlar1 arasinda noroloji, geriatrik
tip, noropsikiyatri, psikiyatri, dahiliye, yaslilik
psikiyatrisi ve pratisyen hekimler yer almalidir.
Hastalar ve bakimverenleri, olasi bir teshisin
ardindan, uzman bir LBD hemsire ekibine
yonlendirilme firsatina sahip olmalidir.
Bakimverenlere, LBD ve ilaclarin etki
mekanizmalarini daha iyi anlamalarin1 saglayacak
pratik araglar ve brosiirlerin yan1 sira duygusal stresle
basa ¢ikma rehberi de sunulmalidir. LBD'li kisilerin
bakiminin 1iyilestirilmesi icin siirekli egitim ve
ogretime ihtiyag vardir. Aile, LBD hizmetine dahil
edilmeli ve tiim yazil1 bilgiler, sinirli okuryazarliga ve
kiiltiirel c¢esitlilige sahip kisilerin erisebilecegi bir
bigimde sunulmalidir. LBD'li kisilerin bakim ve
destegine aile katilimi esastir. Bakimverenlere destek
saglanmasinin ve egitilmesinin LBD'li kisiler igin
yonetim planinin en Onemli pargast oldugu
unutulmamalidir.
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