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1. Giriş 

Lewy Cisimcikli Demans (LBD), hastaların 

işlevselliğini ciddi anlamda bozan ve aileleri ve 

bakımverenler üzerinde önemli yıkıcı etkileri olan 

nörodejeneratif bir bozukluktur. Başlangıçta iki ayrı 

klinik antite olarak tanımlanan LBD, Alzheimer 

hastalığından sonra en yaygın ikinci dejeneratif 

demans türüdür. LBD, 75 yaş üstü tüm demans 

vakalarının %5'ini oluşturmaktadır. Prevalansı 

1.000'de 0,02 ile 33,3 arasında değişmektedir. 

LBD'nin doğru teşhisi ve etkili yönetimi, klinik 

pratikte hasta prognozunu iyileştirmek için önemli bir 

potansiyele sahiptir (1). 

Bazı temel özellikler LBD'yi diğer nörodejeneratif 

demanslardan ayırır. Temel semptomlar arasında 

dalgalanan biliş, tekrarlayan görsel halüsinasyonlar 

ve dört ek semptom bulunmaktadır: hızlı göz hareketi 

(REM) uyku davranış bozukluğu (RBD), şiddetli 

nöroleptik duyarlılık, belirgin otonomik disfonksiyon 

ve belirgin görsel-uzamsal bellek bozuklukları (2-4). 

Hastalarda parkinsonizm demanstan sonra ya da önce 

gelişebilir ve sırasıyla Parkinson demansı (PDD) ve 

LBD klinik tanılarına yol açar. Bu iki klinik fenotipte 

seyir biraz farklıdır; motor belirtiler PH'da demanstan 

bile daha erken ortaya çıkar. Motor ve bilişsel, 

özellikle de frontostriatal, serebral sendromların 

sıklıkla birlikte gelişmesi, günlük fonksiyonel 

aktivitelerdeki hızlı bozulmayı açıklar ve bilişsel 

gerileme ile motor semptomların birbiriyle ilişkili 
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olduğunu ve daha kapsamlı ve agresif bir 

nörodejeneratif süreçle ilişkili olduğunu düşündürür. 

LBD, Alzheimer hastalığı, genç PH ve idiyopatik 

REM uykusu davranış bozukluğu ile ortak özellikler 

taşıdığından patoloji büyük olasılıkla ortak olma 

eğilimindedir. Beyin bulgularından kardiyak ve 

enterik sinir sistemi bulgularına erken geçiş ve 

kabızlık ile otonom mesane ve rektal şikayetler 

arasındaki sıkı korelasyon bu hipotezi 

desteklemektedir (5-6). Bununla birlikte, 

parkinsonizm ve bilişsel gerileme, muhtemelen bu 

alanlardaki rezerv nedeniyle genç hastalarda nispeten 

hafiftir. Hastalığın bu çok yönlü doğası nedeniyle 

araştırma girişimlerinin reseptörler, elektrofizyoloji 

ve fonksiyonel manyetik görüntüleme, alfa sinüklein 

ve tau belirteçleri, nöropsikolojik fenotipleri içermesi 

gerekmektedir (7). 
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2. Patofizyoloji 

Lewy cisimcikleri ve Lewy nöritleri LBD’nin 

patolojik özellikleridir. Lewy cisimcikleri 

intranöronal eozinofilik inklüzyon cisimcikleridir ve 

nöritler nöronal süreçlerdeki benzer inklüzyonlardır. 

Beyin sapı, limbik ve kortikal bölgeler de dahil olmak 

üzere beynin çeşitli bölgelerinde bulunurlar. Bu 

nöronal inklüzyonlar esas olarak işlevi bilinmeyen bir 

protein olan α-sinükleinden oluşur. Bu protein, doğal 

monomerden oligomerlere ve daha sonra filamentlere 

yanlış katlanarak çözünmeyen inklüzyonların 

oluşumuna yol açar. α-sinükleinin anormal 

işlenmesinin bir dizi basamak aracılığıyla Lewy 

cisimciklerinin oluşumuna yol açtığı bilinmektedir 

(8-11). 

Lewy cisimciklerinin, LBD’nin varlığını 

belirlemek için iyi bir belirteç olan bilişsel işlevin 

azalmasıyla nasıl ilişkili olduğu tam olarak açık 

değildir. Bu nöronal inklüzyonların çok sayıda 

olmasının bu nöronların işlevini doğrudan bozduğu 

düşünülmektedir. Bu nöronal işlev bozukluğu yavaş 

bir nörodejeneratif süreç, hücresel toksisite veya 

hücre ölümünden kaynaklanıyor olabilir. Hücre 

ölümüne yol açan mekanizma hala tam olarak 

anlaşılamamıştır ancak α-sinüklein agregasyonu ile 

ilgili faktörleri içerebilir. LBD birçok nörotransmitter 

sistemindeki bozukluklarla ilişkilidir. LBD’de en 

erken patolojik değişiklikler beyin sapı 

çekirdeklerinde, ağırlıklı olarak çıkan kolinerjik 
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çekirdeklerde görülür ve bu da serebral kortekste 

asetilkolin seviyelerinin azalmasına yol açar (12,13). 

Bir diğer önemli bulgu da substantia nigradaki 

dopaminerjik nöronların ciddi kaybıdır. Bu 

patofizyolojik değişikliklerin Parkinson hastalığında 

görülen hareket sorunlarına nasıl yol açtığı tam olarak 

bilinmemektedir. Son olarak, hücresel ve hayvan 

modellerinde yapılan çalışmalar, α-sinüklein 

yapımından sorumlu gen olan SNCA'nın gen 

kopyalarının çoğalmasında α-sinüklein toksisitesinin 

yüksek olduğunu göstermektedir. LBD için önemli ve 

umut verici bir tanı ve tedavi hedefinin, α-sinükleinin 

agregasyon yollarının spesifik olarak tespit edilmesi 

ve inhibe edilmesini içermesi olasıdır (14, 15). 
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3. Klinik ve Ayırıcı Tanı 

LBD çok sayıda klinik özellik ile karakterize 

edilir. Klinik kriterlerin temelinde bilişsel 

dalgalanmalar, tekrarlayan görsel halüsinasyonlar ve 

Parkinsonizmin iyi şekillenmiş motor bulguları yer 

alır ve bunların çoğu, yönetimlerine özel bir yaklaşım 

gerektiren bir dizi karakteristik motor dışı semptom 

da geliştirir. Bu semptom kümelerinin varlığının 

yalnızca LBD ile yaşayan kişinin yaşam kalitesini 

etkilemekle kalmadığı, aynı zamanda artan bir 

bakımveren yüküyle de ilişkili olduğu gösterilmiştir. 

LBD’nin özelliklerinin birey için nasıl ilerlediğine 

dair iyi tanımlanmış bir veri yoktur ve yukarıda 

tanımlanan tüm özellikler bireyin hastalık seyri 

sırasında mevcut olmayabilir. (16-23) 

LBD ancak otopside beyin dokusu örneği alınarak 

kesin olarak teşhis edilebilir; LBD'de ölüm sonrası 

görülen spesifik dejenerasyon modeli, yaşam 

boyunca ilgili bir demansın klinik kanıtı olmayan 

kişilerde nadir görülür. Ayrıca, bilişsel semptomların 

varlığı nedeniyle LBD erken evrelerde Alzheimer 

hastalığı ile kolayca karıştırılabilir. Parkinson 

semptomları başlıca başlangıç özellikleri olduğunda, 

durum birincil hareket bozukluğu, özellikle 

Parkinson hastalığı ve ilgili bozukluğu olan 

Parkinson hastalığı demansı ile karıştırılabilir. 

LBD'yi karakterize eden tek bir belirti yoktur ve bu 

nedenle tanı koyarken tüm belirti spektrumu göz 

önünde bulundurulmalıdır (24-26). Özellikle 
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başlangıç aşamalarında diğer nörobilişsel durumlarla 

önemli ölçüde örtüşme olduğundan, bu alanda 

uzmanlaşmış bir danışman kapsamlı klinik ve 

görüntüleme değerlendirmeleri yapacaktır. Semptom 

ve bulguların bir küme halinde ortaya çıktığı göz 

önünde bulundurulduğunda, ayrıntılı bir kişisel öykü 

ve yakın arkadaş ve aileden alınan bilgiler çok 

önemlidir. Nöropsikometrik değerlendirmeler, 

herhangi bir bilişsel eksikliğin veya yerleşik 

becerilerdeki bir değişikliğin belirlenmesinde 

ayrılmaz bir parçadır. Multidisipliner ekip, sağlık 

uzmanları ve kurum içi personel arasında bu 

özelliklerin önemine dair farkındalık ve işbirliği, bir 

tedavi planının yönetimi için esastır (27-29) 

Klinisyenler, yayınlanmış uluslararası kılavuzlara 

dayanarak tanı koymalıdır. Altın bir standart mevcut 

olmadığından ve klinik tanı kriterleri 

nöropatologların, nörologların ve psikiyatristlerin 

ortak deneyimlerine dayandığından bu bir zorluktur. 

Bu nedenle, mevcut yüksek kaliteli psikiyatrik ve 

nörolojik değerlendirme yaklaşımlarının yürütülmesi 

esastır. Hekimler, LBD olduğundan şüphelenilen 

hastaları adım adım gözden geçirerek 

değerlendirirken yayınlanmış kılavuzlara bağlı 

kalmalıdır. Hastanın geçmişi ve şu anda vefat etmiş 

olması da dahil olmak üzere birincil derece 

akınlardan ayrıntılar içeren kapsamlı bir klinik öykü 

not edilmeli ve ayrıntılı olarak araştırılmalıdır (30-

33). 
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Hekimler, özellikle kronik tıbbi ve nörolojik 

bozukluklar bağlamında ortaya çıkıyorsa, depresyon, 

uyku bozuklukları ve beslenme eksiklikleri gibi 

örtüşen klinik tablolara sahip diğer durumların 

dışlandığından emin olmalıdır. Mevcut konsensüs, 

nörolojik muayenenin yanı sıra nöropsikolojik 

çalışma belleği ve standartlaştırılmış anketler dahil 

olmak üzere bilişsel değerlendirmenin yanı sıra 

dikkat ve bilişsel esnekliğin değerlendirilmesinin de 

standart değerlendirmeye dahil olması yönündedir. 

Psikiyatrik değerlendirmeye ek olarak laboratuvar 

testleri, MRI, dopamin taşıyıcılarının beyin 

görüntülemesi ve nöropsikolojik testler ayırıcı tanıda 

ve devam eden klinik yönetimde yardımcıdır. 

Nöropsikolojik testler ve beyin omurilik sıvısı 

belirteçleri de dahil olmak üzere yardımcı 

enstrümantal prosedürler, klinisyenlere tanı koyma 

konusunda katkıda bulunur; ancak bunlar, bir hekime 

başvuran hastada tanı sürecinin olmazsa olmaz bir 

parçası değildir (31-34). Mevcut klinik tanı sürecinin 

temel dayanağı hala diğer hastalıkların dışlanması ve 

LBD ile ilişkili bilişsel bozukluk olasılığını 

doğrulamak için güvenilir bir bilgilendirici öyküdür. 

Mevcut tanısal tekniklerdeki iyileştirmelerin ve 

tedavinin daha büyük klinik çalışmalara olanak 

sağlayacağı beklenmektedir. Araştırmalar ayrıca 

klinik ve kantitatif görüntüleme endofenotip 

verilerini, potansiyel biyobelirteçler olarak giderek 

daha fazla kullanmaktadır (30). 

  



12 

4. Lewy Cisimcikli Demansta 

Nörogörüntüleme 

Nörogörüntüleme, yaygın ancak hala yeterince 

tanınmayan bir demans sendromu olan LBD tanısı 

için önemli bir araçtır. Tek foton emisyonlu 

bilgisayarlı tomografi veya kardiyak sintigrafi 

kullanılarak dopamin taşıyıcı görüntülemede 

destekleyici bulgular tanısal kesinliğe katkıda 

bulunabilir (34-36). 

Klinik uygulamada hastalar öncelikle beynin 

manyetik rezonans görüntüleme veya bilgisayarlı 

tomografi taraması ile görüntülenir. BT'nin 

gerçekleştirilmesi daha hızlıdır ve daha yaygın olarak 

mevcuttur, ancak MRG'nin BT'ye göre çeşitli 

avantajları vardır, bunlardan biri MRG'nin daha 

yüksek kontrast çözünürlüğüdür. LBD'de bazal 

ganglionlarda atrofi ve kortikal atrofi, özellikle de 

parietal bölgelerde, bulunur, ancak bu paternler 

yalnızca LBD için tipik değildir ve diğer demans 

türlerinde de bulunmuştur. Halihazırda, giderek artan 

sayıda çalışma LBD'nin değerlendirilmesi için 

pozitron emisyon tomografisi ve tek foton emisyon 

bilgisayarlı tomografi gibi fonksiyonel görüntüleme 

tekniklerini kullanmaktadır (34, 37-39). 

Nörodejeneratif hastalıklarda PET ve SPECT, işlev 

bozukluğunu moleküler düzeyde görselleştirebilen 

görüntüleme teknikleridir. Sintigrafinin, LBD'yi de 

içerecek şekilde sinükleinopati riskinin preklinik 

olarak belirlenmesinde ve Parkinson hastalığı ile 
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diğer parkinson bozuklukları olan bireyler arasında 

ayrım yapılmasında değerli olduğu kanıtlanmıştır. 

LBD için kullanılan diğer PET ve SPECT 

görüntüleme ligandları, klinik bir LBD tanısını 

desteklemek için dopamin taşıyıcılarının miktarını 

değerlendiren dopaminerjik izleyiciler ve α-syn, Aβ 

ve tau patolojisini hedefleyen PET izleyicileridir. 

Daha yakın zamanlarda, α-sinüklein agregatlarını 

hem in vivo olarak canlı insan beyninde hem de insan 

nöropatolojik çalışmalarında görselleştirmek için 

yeni PET radyoligandları geliştirilmiştir. 

Araştırmalar, PET'in, agregatları ölçme ve Parkinson 

hastalığının yanı sıra oligodendrositlerde çoklu 

sistem atrofisinde veya Alzheimer hastalığı dahil 

tauopatilerde nöronlardaki yükü değerlendirme 

kapasitesini göstermiştir (33, 40, 41) 

 

 

 

  



14 

5. Yönetim 

5.1. Bilişsel Semptomların Farmakolojik 

Tedavisi 

Şu anda LBD'de bilişsel ve davranışsal 

semptomlar için çok etkili bir tedavi olmamasına 

rağmen, farmakolojik yaklaşımlar zaman zaman 

bilişle ilgili belirli semptomları yönetebilir. Şu anda 

rivastigmin ve donepezil, LBD'de demans için 

onaylanmış iki ilaçtır. Donepezil, Parkinson 

hastalığında demansın yönetimi için B düzeyinde bir 

tavsiyeye sahiptir. Kolinesteraz inhibitörleri, LBD'de 

bilişsel işlevi iyileştirmek için en çok çalışılan 

farmakolojik bileşikler arasındadır. Bununla birlikte, 

hem Parkinson hastalığı demansında hem de LBD'de, 

bilişsel ve nöropsikiyatrik işlevlerdeki iyileşmeler 

klinik açıdan hafif düzeydedir. Güncel incelemeler, 

rivastigminin diğer kolinesteraz inhibitörlerine 

kıyasla PDD ve LBD'de bilişsel işlev üzerinde en 

yararlı etkilere sahip olduğunu göstermektedir. 

Bununla birlikte, bazı hastalar ajana minimal yanıt 

verir veya hiç yanıt vermez, bu da ilacın kesilmesine 

yol açar (42-48). 

Parkinsonizmin birincil motor semptomları ve 

sendromun davranışsal semptomları için eşzamanlı 

tedavilerin mevcut olması nedeniyle, LBD'de bilişsel 

bozukluğun tedavisi için farmakoterapiye dikkatle 

yaklaşılmalıdır. Bir N-Metil-D-Aspartat reseptör 

antagonisti olan Memantin, bilişsel gerilemede rol 
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oynayan glutamaterjik sistemleri hedef almak için 

denenmiştir. Bununla birlikte, LBD'deki etkinliği 

tartışmalıdır. Yaşam kalitesini korumak amacıyla 

semptomları hafifletmek ve ilaç etkilerini en üst 

düzeye çıkarmak için kapsamlı bir bakım planı 

dahilinde tedaviyi her bir hastanın ihtiyaçlarına göre 

uyarlamak için birden fazla tekniğin entegre edilmesi 

önerilmektedir. Polifarmasi, yüksek uygunsuz reçete 

yazma riski ve henüz yetersiz kanıta dayalı 

spesifikasyonlar konusunda bazı endişeler mevcut 

olsa da, yeni farmakoterapilerin geliştirilmesi için 

araştırmalar devam etmektedir (42, 43). 
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5.2. Farmakolojik Olmayan Müdahaleler 

Farmakolojik tedaviler  sadece demanslı kişilerin 

bilişsel ve işlevsel yeteneklerini sürdürmelerine 

yardımcı olmayı ve genel yaşam kalitelerini artırmayı 

amaçlamaktadır. Bu nedenle LBD'li kişiler ve 

bakımverenleri için psikososyal destek, bazı 

farmakolojik olmayan müdahalelerin merkezinde yer 

almaktadır. Bu müdahale şeklinin etkinliği birçok 

çalışmada gösterilmiştir (43, 49-57). Diğer yandan 

bireysel terapi veya grup bilişsel uyarım terapisinin, 

LBD'li kişilerde apatiyi hafiflettiği ve nöropsikiyatrik 

belirtileri ve anksiyeteyle ilgili sıkıntıyı azalttığı ve 

daha yüksek bir yaşam kalitesi sağladığı 

görülmektedir. Demanslı kişilerde çeşitli bilişsel 

uyarım ve eğitim faaliyetlerini bir araya getiren 

bilişsel rehabilitasyonun faydalarına ilişkin kanıtlar 

giderek artmaktadır. Demanslı kişiler mevcut 

yeteneklerini aktif olarak işlemeye ve önceden 

öğrenilmiş bilgilerin temeli üzerinde çalışmaya teşvik 

edilir. Daha ağır demansı olan kişiler bu tedaviden 

bilişsel yeteneklerinde iyileşme göstermezler, ancak 

bu grup hastada ruh halinin iyileşmesi ve davranışsal 

zorluklarda genel bir azalma gibi potansiyel faydaları 

vardır (56-59). 

Mevcut kanıtlar bireysel, aktivite temelli 

ergoterapinin faydalarını desteklemektedir. Terapiyi, 

“günlük yaşam, iş ve boş zaman” dahil olmak üzere 

her yaştan insanın rollerini ve faaliyetlerini, özellikle 

de LBD'de genel sağlık ve işlevi etkileyen günlük 
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faaliyetlerin performansını ele almak için kullanır. 

Terapötik faaliyetler belirli hedeflere dayanır ve 

bireysel olarak veya gruplar halinde 

gerçekleştirilebilir. Tedavi sırasında, aktivite türü, 

aktivite ortamı ve katılımcıların kariyer 

değerlendirmesi ve iş aktivitesi ile ilgili özelliklerine 

odaklanıldığı bildirilmektedir. Müdahalenin bir 

parçası olan günlük yaşam aktivitelerine ve diğer 

aktivitelere katılım, hastaları bu aktivitelere dahil 

etmede başarılı olmuştur. Her gün dahil olmak 

depresyon, güç eksikliği ve kişiler arası ilişkilerde 

tatminsizlik duygularına yol açabilir. Bunlar 

bahsedilen yaşlarda önemlidir. Mesleki terapi ve stres 

azaltma terapisi farklı tedavi türlerini ifade eder: 

mesleki terapi ince ve kaba motor becerileri 

gerektiren günlük görevlere odaklanırken, gerilim 

yönetimi terapisi nedenlere odaklanmak yerine stres 

ve  depresyon gibi duygusal semptomlara odaklanır 

(59-63). 
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5.3. Motor Semptomların Tedavisi 

Parkinsonizm çoğu hastada gelişir ve tipik olarak 

LBD semptomlarının başlamasından sonraki 5 yıl 

içinde ortaya çıkar. Parkinsonizmi bir levodopa 

denemesiyle tedavi etmeye yönelik klinik yaklaşım, 

idiyopatik Parkinson hastalığındakine benzerdir. 

Bununla birlikte, levodopa veya dopamin agonistleri 

gibi dopaminerjik ilaçlar halüsinasyonlar dahil olmak 

üzere bilişsel semptomları şiddetlendirebileceğinden 

ve artmış mortalite ile ilişkili olduğundan dikkatli 

olunmalıdır. Bu nedenle, LBH'de dopaminerjik 

ilaçlar dikkatli kullanılmalı ve titre edilmeli ve 

dopaminerjik ilaçlarla tedavi edilen hastalar 

halüsinasyonlar dahil bilişsel semptomlar açısından 

daha yakından takip edilmelidir. Motor semptomların 

giderilmesi için dopaminerjik ilaçlara başlamak için 

uygun bir zaman belirlenmeli ve her zaman hasta 

bakımının hedefleri arasında değerlendirilmelidir 

(42, 43). Motor semptomların yönetimi 

bireyselleştirilmeli ve LBD'de yaygın olan dalgalı 

semptom modelini ele almayı amaçlamalıdır. 

Tedavinin önemli bir yönü, düşmeye katkıda 

bulunabilecek hareketlilik azalmasının ağrı veya 

diğer parkinson dışı nedenlerinin değerlendirilmesi 

ve buna göre ele alınması gerekliliğidir. Ayrıca, güç 

ve denge egzersizi gibi bir dizi bağımsız düşme riski 

faktörünü hedefleyen çok faktörlü müdahaleler bu 

popülasyonda en çok umut vaat eden müdahalelerdir. 

Birçok çalışma, LBD'li hastaların düşme riskinin 
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arttığını ve düşmelerin multisistemik etiyolojisini ele 

almak için özel olarak tasarlanmış fizik tedavi ve 

egzersiz müdahalelerin fayda sağlayabileceğini 

göstermiştir. Örneğin, ev modifikasyonları ve adaptif 

cihazların kullanıldığı ergoterapi, hem düşme riskini 

hem de yaşam kalitesini etkileyen diğer fonksiyonel 

ve mobilite kısıtlamalarını azaltmada yardımcı 

olabilir. Motor semptomların yönetimi de LBD 

hastaları arasında engellilikte büyük bir rol 

oynamaktadır. Parkinson hastalığından bağımsız 

Lewy cisimcikli demansın sağlık hizmeti kullanımı 

üzerindeki etkisini tanımlamayı amaçlayan 

çalışmalar bulunmamasına rağmen, idiyopatik 

Parkinson hastalığının sağlık hizmeti kaynak 

kullanımı üzerinde iyi tanımlanmış bir etkisi vardır 

(64). Motor semptomların yönetiminin nitelik ve 

niceliğinin artmasının genel sağlık, özerklik ve yaşam 

kalitesi üzerinde olumlu bir etkisi olması 

muhtemeldir. LBD'de motor hız ve çevikliğin ötesine 

geçen potansiyel olarak karmaşık motor semptomlar 

nedeniyle, LBD'de motor fonksiyonun etkili yönetimi 

karmaşık olabilir ve genellikle en iyi şekilde 

multidisipliner bir ekip tarafından yönetilir. Bu ekipte 

birinci basamak klinisyeni, fonksiyonel 

değerlendirme ve karmaşık yönetim konusunda 

uzman bir nörolog ve/veya geriatrist, hafıza veya 

demans konusunda bir uzman, fiziksel veya mesleki 

terapist gibi bir rehabilitasyon uzmanı, bir konuşma 

ve yutma terapisti ve hareket bozuklukları konusunda 

bir uzman yer almalıdır(42, 63- 65). 
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5.4. Davranışsal ve Psikolojik 

Semptomların Yönetimi 

Davranışsal ve psikolojik semptomlar genel olarak 

demanslı hastalarda yaygındır ve LBD vakalarının 

%75'ine kadarında mevcuttur. En sık görülenleri 

depresyon, anksiyete, apati, ajitasyon, 

halüsinasyonlar ve sanrılardır. Bu semptomların hem 

etkilenen bireylerin yaşam kalitesi hem de bakım 

verenler üzerindeki olumsuz etkisi iyi bilinmektedir. 

LBD’li bireyler, Alzheimer hastalığı olan bireylerden 

daha fazla davranışsal sorunlara ve psikotik belirtilere 

sahiptir. Ancak bu semptomlar ne yazık ki etkin 

olarak tedavi edilememektedir. Psikotik belirtilerin 

sağaltımında ekstrapiramidal yan etki oranı düşük 

ketiapin ve klozapin en sık kullanılan 

antipsikotiklerdir. Ancak bu ilaçlar da özellikle 

antipsikotik duyarlılığı yüksek bu hasta grubunda 

ciddi yan etki riski taşımaktadır, bu nedenle mümkün 

olan en düşük dozlarda ve ihtiyatlı kullanılmalıdır. 

Güncel olarak pimavanserin de bu alanda sık olarak 

kullanılmaya başlanmıştır. Ancak ülkemizde ne yazık 

ki halihazırda bulunmamaktadır. Bunun yanısıra 

depresif belirtiler için antidepresanlar, REM uyku 

sorunları için melatonin ve benzodiazepin grubu 

ilaçlar da kullanılabilir. Bu tedavi seçeneklerinin 

hiçbirisi maalesef hastalığın yıkıcı gidişini  önlemez. 

Ayrıca bir kişi bu semptomları geliştirdiğinde, neden 

oldukları sıkıntıyı azaltmaya yönelik belirli 

stratejilerin denenebilmesi için altta yatan nedenin 
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belirlenmesi de önemlidir. Bu semptomların sıklığı, 

süresi ve hasta veya bakımveren tarafından ifade 

edilen sıkıntının ayrıntılı bir şekilde anlaşılması 

faydalı bilgiler sağlayacaktır ( 43, 47, 58). 

LBD'de, nörolojik değişikliklerin ötesine geçerek 

kişinin geçmişinin, çevresinin, ilişkilerinin ve 

psikolojik yapısının tüm seviyelerine bakarak, hem 

tedavi yanıtını yönlendirmek hem de bakım verenleri 

desteklemek için daha bütünleştirici bir profil 

geliştirme fikri vardır. Dikkate alınabilecek 

faktörlerden bazıları çevresel tetikleyiciler, kişiler 

arası ilişkiler ve psikolojik faktörlerdir. Mevcut 

koşullarda farmakolojik olmayan yönetim önemlidir; 

farkındalık, yaygınlaştırma ve eğitime odaklanarak 

kısmen basit ve güvenli bir strateji elde edilebilir. (66-

69) Psikolojik yönetim, etkilenen bireyi tek başına 

veya hasta ve bakımvereni tedavi etmeye yardımcı 

olabilecek stratejiler de dahil olmak üzere 

psikososyal yaklaşımları içerir. Bakımveren eğitimi, 

kapsamlı, hasta merkezli bir programın parçası 

olarak, belki de eğitim için kriterleri belirlenmiş 

uzmanlık bakım birimleri aracılığıyla 

sağlanmalıdır.Ayakta tedavi ortamında sağlanan 

denge terapisi ile de iyileşme görülmüştür; bu, 

davranışsal zorluklar için ilaçların kullanımını 

sınırlayan tedavi planlarına yardımcı olacaktır (69-

72). 
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5.5. Bakımveren Desteği ve Eğitimi 

Hastanın bakımvereni, Lewy cisimcikli demans 

(DLB) hastasının yönetimi için hayati önem taşır. Bu 

durum, güvenli ve etkili bakım sağlama, önemli tıbbi 

kararlar alma, kaynaklara erişim, gözetim ve 

duygusal destek sağlama yükünü bakımverene 

yükler. LBD'li bir hastaya bakmak, bakımveren 

üzerinde derin ve yıkıcı bir etkiye sahip olabilir. Bu 

etki duygusal, fiziksel, sosyal ve finansal alanlardan 

oluşur. Bu durum, bakımverenin alternatif bakım 

aramak yerine hastanın evde kalmasına izin 

vermesiyle sonuçlanabilir. LBD'nin yönetiminde 

bakımveren desteği ve eğitimi gereklidir (72-76). 

Demanslı bir aile üyesine bakan kişiler için ihtiyaç 

duyulan çeşitli hizmet türleri vardır. Bunlar arasında 

duygusal destek hizmetleri, danışmanlık, eğitim ve 

evde pratik yardım yer alır. LBD'li bir kişiye bakanlar 

bu hizmetlerin yanı sıra LBD'yi yönetmeye yardımcı 

olmak için özel olarak tasarlanmış hizmetlere de 

ihtiyaç duyarlar. Destek programları, yerel düzeyde 

bakımverenlere yardımcı olmak için birden fazla 

hizmet türünün oluşturulmasını sağlar. (76). Bu 

programların sağlayabileceği bazı hizmet türleri 

şunlardır: 1. Bakımverene yönelik destek grupları, 

ailelerin sorunlarını ve sıkıntılarını kendilerini 

anlayan diğer kişilerle paylaşmalarına yardımcı olur. 

2. Birçok inanç temelli kurumun destek grupları 

vardır ve manevi konularda yardımcı olabilirler. 3. 

Danışmanlık tüm aile için faydalı olabilir ve bazı 
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bakımverenler ve bakım alanlar birlikte danışmanlık 

almaktan fayda sağlar. 4. Evde destek, 

bakımverenlere bir mola verdirebilecek gönüllüler 

veya ücretli evde bakım çalışanları sağlar. 5. Evde 

yardım, ev işleri ve kişisel bakım hizmetlerinde 

yardım sağlayabilir. 6. Eğitim programları ailelere 

hastalık hakkında bilgi sağlar ve bazı eğitim 

programları belirli bakım verme ihtiyaçlarına göre 

uyarlanmış bilgiler sunar. 7. Hastaneler, yaşlı  bakım 

merkezleri, huzurevleri, sosyal hizmet kurumları ve 

amacı yaşlılara veya engellilere yardım etmek olan 

diğer kuruluşlar aracılığıyla düzenlenen eğitim 

programları. Doktorlara ve hemşirelere sağlanan 

programlara yerel ajanslarla iletişime geçerek 

erişilebilir. 8. Yas desteği genellikle sevilen birinin 

ölümünü takiben bir süre için bakımverenler ve 

aileleri için mevcuttur. LBD'ye özgü eğitim 

kaynakları, hem bakımverenlerin hem de hastaların 

LBD'yi yönetmede etkili olmalarına yardımcı olur. 

Bakımverenlerin, LBD'li birinin ihtiyaçlarını 

anlayabilmesi ve karşılayabilmesi gerekir. Ne 

bekleneceğini bilmek, gelecek için planlama 

yapmaya ve şimdiki zaman için hedefler belirlemeye 

yardımcı olur. Hasta ve bakımveren için, LBD ile 

birlikte gelen günlük yaşam görevlerini ve 

davranışsal farklılıkları yönetme becerilerine sahip 

olmak önemlidir. Bakımverenin kendi ruh ve beden 

sağlığını önemsemesi ve hastanın ihtiyaç duyduğu 

bakımı sağlamaya yardımcı olmak için bir 
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profesyonel ekiple ortaklık kurması önemlidir (76-

78). 
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6. Prognoz ve Hastalığın İlerlemesi 

Klinisyenler, LBD gidişatının bireyler arasında 

farklılık gösterdiğinin farkında olarak prognoz 

hakkında spesifik rehberlik sunamadıklarında bakım 

verenler zorlanabilir. Hastalığın ilerleyişine ilişkin 

daha iyi bilgi ve tahminler, LBD yönetiminin 

düzenlenmesine yardımcı olmalı ve klinik rehberliği 

geliştirmelidir. Hastalık evresi ve hastalık toplam 

süresi genel olarak bireysel prognoza katkıda 

bulunur, ancak yaş, nöropsikiyatrik semptomlar, 

komorbid durumlar ve ekstrapiramidal ve otonomik 

özelliklerin şiddeti de buna dahildir. Hastalığın geç 

başlaması ve belirgin işlevsel engelliliğin varlığı, 

daha kısa sağkalımın habercisi gibi görünmektedir. 

Hastalığın ilerlemesi, günlük yaşam aktiviteleri için 

neredeyse tam bağımlılığa ve yüksek disfaji ve 

aspirasyon pnömonisi prevalansı göz önüne 

alındığında, yaşam beklentisinde daha sonra ciddi bir 

azalmaya yol açar. Sonuç olarak, LBD, Alzheimer 

hastalığından daha yüksek engellilik oranlarına ve 

daha düşük oranda sağkalıma neden olmaktadır (79-

81). 

Bilişsel ve motor gerileme, LBD hastalarında 

yaşam beklentisini ve yaşam kalitesini doğrudan 

etkilerken, görsel halüsinasyonlar, bilişsel 

dalgalanmalar ve erken düşmeler gibi diğer faktörler, 

kurumsal bakım gerekliliğine karar verirken 

genellikle daha etkilidir. LBD'nin erken teşhisi, 

hastalığın ilerlemesini potansiyel olarak hafifleten 
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erken farmakolojik ve farmakolojik olmayan 

müdahaleler sunmak için geçerli bir terapötik hedef 

olarak görünmektedir. Klinik olarak, LBD üç 

aşamada tanınabilir: hafif, hala bağımsız 

yaşayabilenlerin aşaması olarak karakterize edilir; 

orta, öz bakım zorluğu ve nihai olarak resmi bakım 

ihtiyacı ile karakterize edilir; ve şiddetli, iletişim 

zorlukları, düşme eğilimi, yutma güçlükleri ve daha 

karmaşık bakım ihtiyaçları ile kendini gösterir. 

Hastalığın seyri ayrıca erken ve şiddetli 

ekstrapiramidal semptom yükü, bilişsel 

dalgalanmalar ve hastalığın erken dönemindeki 

üriner semptomlarla karakterize edilebilir. Akut 

psikopatoloji nedeniyle erken hastaneye yatış 

ihtiyacının yanı sıra, sinirlilik ve bilişsel 

dalgalanmalar da daha erken kurum yatışı ile ilişkili 

olabilir (10, 82-84). 
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7. Sonuç 

Günümüzde Lewy cisimcikli demans (LBD) 

sanayileşmiş ülkelerde önemli ve hızla büyüyen bir 

halk sağlığı sorunu olarak kabul edilmektedir, ancak 

gelişmekte olan ülkelerde LBD'nin yaygınlığı ve 

bakımı hakkında çok az bilgi vardır. Mevcut tedavi 

sadece palyatiftir ve klinisyenler bazı LBD 

semptomlarını yönetmek için Parkinson hastalığı 

ilaçları kullanmaktadır. Bilişsel ve nöropsikiyatrik 

semptomlara yardımcı olacak çok az ilaç vardır ya da 

hiç yoktur. Temel yönetim, güvenli bir ortam 

yaratmayı ve bakıma önem vermeyi, kişi merkezli bir 

yaklaşımı ve farmakolojik olmayan stratejileri de 

kullanarak semptomları tedavi etmeyi içerir. 

Hastalığın ilerlemesi, tedavisi ve önlenmesi için 

biyobelirteçler, bilgisayar tabanlı nöropsikolojik ve 

nöropsikiyatrik değerlendirme ve ilaç geliştirme 

alanlarında daha fazla klinik araştırmaya ihtiyaç 

vardır. LBD hekimlere, bakımverenlere ve topluma 

meydan okumaktadır. İnsanları bilişsel ve fiziksel 

engelli bırakarak derin bir etkiye neden olur ve aynı 

zamanda bakımverenlerini sosyo-ekonomik ve 

duygusal olarak derinden etkiler. Sosyokültürel 

çevre, damgalama, demansla ilgili yaygın yanlış 

inanışlar  bu hastalık yüküne daha da katkıda 

bulunmaktadır. Sağlık altyapısı, eğitimli sağlık 

personeli eksikliği, teşhis araçlarının azlığı, ilaçların 

bulunmaması ve genel farkındalık eksikliği nedeniyle 

sağlık hizmeti sunum sisteminin yetersiz olduğu 
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gelişmekte olan ülkelerde, yük daha da yüksek 

olabilir. LBD araştırmalarının geliştirilmesi ve 

sürdürülebilirliği için sağlık kuruluşları, hasta destek 

savunucuları ve etkilenen aileler arasında işbirliğine 

ihtiyaç vardır (85, 86). 

LBD'nin teşhisi ve yönetimi zordur ve ancak 

disiplinler arası bir yaklaşımla başarılabilir. İşbirliği 

yapılan uzmanlık alanları arasında nöroloji, geriatrik 

tıp, nöropsikiyatri, psikiyatri, dahiliye, yaşlılık 

psikiyatrisi ve pratisyen hekimler yer almalıdır. 

Hastalar ve bakımverenleri, olası bir teşhisin 

ardından, uzman bir LBD hemşire ekibine 

yönlendirilme fırsatına sahip olmalıdır. 

Bakımverenlere, LBD ve ilaçların etki 

mekanizmalarını daha iyi anlamalarını sağlayacak 

pratik araçlar ve broşürlerin yanı sıra duygusal stresle 

başa çıkma rehberi de sunulmalıdır. LBD'li kişilerin 

bakımının iyileştirilmesi için sürekli eğitim ve 

öğretime ihtiyaç vardır. Aile, LBD hizmetine dahil 

edilmeli ve tüm yazılı bilgiler, sınırlı okuryazarlığa ve 

kültürel çeşitliliğe sahip kişilerin erişebileceği bir 

biçimde sunulmalıdır. LBD'li kişilerin bakım ve 

desteğine aile katılımı esastır. Bakımverenlere destek 

sağlanmasının ve eğitilmesinin LBD'li kişiler için 

yönetim planının en önemli parçası olduğu 

unutulmamalıdır. 
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