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Negatif Psikotik Semptomlu Atipik bir
Lewy Cisimcikli Demans Olgusu

An Atypic Case of Dementia with Lewy Bodies and Negative
Psychotic Symptoms

OZET

Lewy Cisimcikli Demans (LCD); Alzheimer ve Parkinson hastaliklarinin klinik spektrumunu
paylasan, kortikal néronlarda Lewy cisimciklerinin yaygin olarak goriildiigii, motor ve
psikiyatrik belirtilerle giden demansiyel bir hastaliktir. 54 yasinda, erkek, 4 aydir demans,
parkinsonizm ve peryodisite gosteren negatif psikotik semptom ve bulgular: olan bir hasta
klinigimize yatirildi. McKeith ve ark.’nin diizenledikleri tan1 kriterlerine gére LCD tanist
konuldu. Demans nedeni olabilecek diger organik ve psikiyatrik hastaliklar uygun sekilde
disland1. Atipik semptom ve bulgulari olan hasta literatiir 15181nda tartisildi.

Anahtar sozciikler: Lewy cisimcikli demans, psikiyatrik bozukluk, parkinsonizm

ABSTRACT

Dementia with Lewy bodies (DLB) which was considered as a rare cause of dementia before,
is much more frequently recognized. DLB can be considered as being a member of spectrum of
disorders which also includes dementia, parkinsonism and psychiatric disorder. Here we report
a DLB case with atypical cognitive, motor and psychiatric symptoms and discuss under the light
of current literature.

Key words: dementia with Lewy bodies, psychiatric disorder, parkinsonism

GIRIS

Lewy Cisimcikli Demans (LCD); Alzheimer ve Parkinson hastaliklarinin
klinik spektrumunu paylasan, kortikal néronlarda Lewy cisimciklerinin yaygin
olarak goriildiigli, motor ve psikiyatrik belirtilerle giden demansiyel bir
hastaliktir (1, 2). LCD’da kesin tani1 ancak postmortem biyopsi ile konabilir.
Hastaligin baslama yasi 50-83 yas arasinda degismektedir (3). Demansh
hastalar arasinda prevalans tahminleri % 20 gibi yliksek oranlara ulasmaktadir,
fakat %8.5 ve %15 gibi daha diisiik oranlar da bildirilmistir (4, 5, 6).
Demografik olarak erkeklerde 1.5-2 kat daha sik oldugu gosterilmistir (7).
LCD’1n ana patolojik bulgusu, kortikal Lewy cisimciklerinin (LC) varligidir.
LC o-siniiklein ve diger proteinlerin intrastoplazmik agregatlaridir (8). Bazi
aragtirmacilar LC’lerinin yerlesimi ve yogunlugunun klinik sendromla
baglantili olduguna inanmaktadirlar. Beyinsap1 LC’1 hareket bozuklugu, limbik
LC’i psikoz, kortikal LC’I depresyon ile iliskili oldugu diisiiniilmektedir (9).
Bazi arastirmacilar da klinik sendromla LC‘nin yogunlugu ve yerlesimi
arasinda siki bir iligski olmadigini ileri siirmektedir (10). LCD, Alzheimer
hastaligindan sonra ikinci en sik dejeneratif demansdir (3). Alzheimer ve
Parkinson hastaligindan ayiric1 tanis1 yapmak gii¢ olabilir. Bu bildiride
peryodisite gosteren negatif psikotik semptom ve bulgularla seyreden bir LCD
olgusu sunulup literatiir 15181nda tartigildu.

OLGU

Ellidort yasinda, erkek olgunun 4-5 ay dnce yakinlari tarafindan da fark edilen
unutkanlik, ilgisizlik, dikkatsizlik sikayetleri baglamis. 2-3 giin siiren igine
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kapanma, yakinlariyla konugsmama ve stirekli uyuma
gibi negatif psikotik semptomlar1 oluyormus. ilk
zamanlarda ayda bir iki defa tekrarlayan 1-2 giin
stiren agirt uyuma donemlerinden bahsedilirken son
zamanlarda bu durum haftada 1-2 defa olacak sekilde
daha da siklagmis. Yakinmalar1 haftanin belirli
giinlerinde  (Persembe-Cuma) olacak sekilde
peryodisite gosteriyormus. Bu siire iginde yemek
yeme, temizlik gibi giinlik aktiviteleri kendisini
uyarip hatirlatilmadig siirece yapmiyormus. Son ii¢
aydir hastada sol tarafta daha belirgin olan ellerinde
titreme, hareketlerinde tutukluk ve yliriimesinde
yavaslama fark edilmis. Hasta zaman zaman ailesine
rengarenk ¢iceklerle dolu bir bahge gordiigiinii,
bah¢cede  tamimadigi  insanlarin  dolastigim
anlattyormus. Yakininin ifadesine gore hasta giin
icinde ara ara baska bir alemde yasiyor gibiymis. Bu
zamanlarda kendi kendine konusuyor, cevresiyle
ilgilenmiyor, kendisine bir sey soruldugunda cevap
bile vermiyormus. Hasta yakinlar1 hastalarinin
psikiyatrik bir problemi olmasindan kaygilanarak
degisik hekimlere gotlirmiisler. Erzurum Numune
hastanesinde bir siire yatirilan hasta ileri tetkik i¢in
klinigimize sevk edilmis.

Boliimiimiizde yapilan norolojik muayenesinde hasta
apatik gortinimli, cevreye ilgisiz, konusma monoton
ve hipofonik, zaman zaman kelime bulmakta giigliik
cekiyor. Bradimimi ve maske yiiz mevcut. Mayerson
bulgusu pozitif. Solda belirgin bilateral istirahat
tremoru, hafif bradikinezi, alt ekstremitelerde rijidite,
ylriirken assosiye hareketlerin azaldigi izlendi.
Mental muayenesinde dikkatte bozulma, dikkat
bozukluguna bagh hatirlamada bozulma vardi.
Ipuglar verildiginde hatirlama iyiydi. Gorsel-uzaysal
yetilerde belirgin bozulma saptandi. Hasta sekil
cizemiyor, kopyalama yapamiyordu. Mini mental testi
22/30 olarak degerlendirildi. Bu bulgularla olgu
subkortikal demans olarak degerlendirildi. Olgunun
klinik takibinde suur ve oryantasyonda 1-2 giin siiren
degismeler gozlendi.

Hastanin 6zgegmisinde 1 yildir hafif diizeyde
KOAH’1ve 4-5 yi1ldir DM’u varmis. KOAH igin ilag
kullanmiyormus. DM’u i¢in oral antidiabetik (amaryl
1x1 sabah ag karnina) kullaniyormus.

Hastanin yapilan kan tetkiklerinde glukoz (163
mg/dl), HBAlc normal smirlardaydi. Direkt ve
indirekt bilirubin degerleri yliksekti (Total bil:4.70
mg/dl, Direkt bil:1.09 mg/dl). Diger rutin kan
tetkikleri, tiroid fonksiyon testleri, B12 vitamin ve
folik asit, ASO, CRP, romatoid faktor degerleri, timor
markirlart normal smirlardaydi. HIV testi negatif
olarak bulundu. Brusella aglutinasyon testi negatif
geldi.

Hasta klinigimizde yattig1 siire icinde sabah aksam
aclik kan seker takibi yapildi. Dahiliye konsultasyonu
sonucu insiilin baslandi, kan sekerleri regiile oldu.
Biling ve bellek bozuklugu kan sekeri regiilasyonu
saglandiktan sonra ve kontrole geldiginde de devam
etmesi sebebi ile diabetle iliskili olabilecegi
diisiiniilmedi. Direkt ve indirekt bilirubin degerleri
takip edildi. Hbs Ag pozitifti, diger hepatit markirlart
negatifti. HBV-DNA (PCR) negatif geldi. Abdomen
USG’de karacigerde ileri derecede artmis eko,
hepatosteatoz izlendi. Portal RDG’da splenomegali,
splenik vende dilatasyon, splenik hilusta dilate
tortioze vaskdiler yapilar olarak degerlendirildi. Bu
bulgular hepatite bagl olabilecegi diisiiniildii. Akciger
(PA) Grafisi ve EKG’si normal sinirlardaydi. Yapilan
kardiyolojik muayenesi ve EKO’su normal
degerlendirildi. Beyin MRI’da hafif kortikal atrofi
belirlendi. Elektroensefalografide zemin ritminde
yavaglama saptandi. Olguya ilk yatisinda
antiparkinsoniyan tedavi olarak L-dopa (stalevo 100
mg tb 4x1 a¢ karma), pramipeksol (pexola 1 mg tb
4x1 tok) tedavisi titre edilerek verildi. Baslangicta
tedaviye cevabi iyiydi, fakat daha sonra takiplerinde
etkinligi azaldi. Bunun iizerine hasta tekrar yatirildi,
mevcut ila¢ tedavisine rasajilin (azilect 1 mg tb 1x1
tok) ilave edildi. Hastanin uyku bozuklugu,
halusinasyonlar1 ve psikotik semptomlar1 i¢in atipik
noroleptik (seroquel 25 mg/giin 1x1 gece) baglandi.
Olgunun sedasyon ve rijiditesinin artmasi iizerine
ilact kesildi. Bu durum néroleptik hipersensitivitesi
olarak degerlendirildi. Yerine ativan 1 mg tb 1x1 gece
dozunda verildi. Gece uyku bozuklugu diizeldi. Hasta
taburcu olduktan sonra hepatit yoniinden dahiliye
poliklinigi ve LCD yd6niinden néroloji bdliimiince
takibe alind1.

TARTISMA

LCD, Alzheimer ve Parkinson hastaliklarinin klinik
spektrumunu paylasan, kortikal ndronlarda Lewy
cisimciklerinin yaygin olarak goriildigli, motor ve
psikiyatrik belirtilerle giden demansiyel bir hastaliktir
(1). Literatiirde ¢ok ¢esitli terimler kullanilmis, son
olarak Uluslararasi Lewy Cisimcikli Demans Caligma
Grubu tarafindan onerilen Lewy cisimcikli demans
terimi kullanilmaktadir (2). 2005 yilinda LCD tam
kriterleri  tekrar  diizenlenmistir.  Hastamizda
subkortikal demans, bilincinde dalgalanmalar, gorsel
halusinasyonlar, Parkinsonizm, noroleptik
hipersensitivitesi, Beyin MRI’da atrofi, EEG’de yavas
dalga aktivitesi olmasiyla McKeith ve ark.’nin
diizenledikleri tani kriterlerine gére LCD tanist
konuldu (11).

LCD’m temel klinik 6zellik progresif demans ve
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parkinsonizmdir. Tablo yavas ilerleyicidir ve yillar
sonra demans ile sonlanir. Bilissel islevlerdeki
dalgalanmalar LCD’1n en 6nemli klinik isaretidir, bu
durum tekrarlayan konfiizyonel durum izlenimi verir.
Biligsel islevlerdeki dalgalanmalar1 olan hastada
ayirict  tamida araya giren bir enfeksiyon,
serebrovaskiiler olay (SVO) veya ilag intoksikasyonu
gibi diger sistemik ve farmakolojik nedenlerin
olmadiginin gdsterilmesi gerekir. Biligsel islevlerdeki
dalgalanmalarin siddet ve siklig1 olgular arasinda
degisiklik gosterir. Hatta ayni olguda bile farklidir.
Dakikalar ve saatler siiren dalgalanmalar olabilecegi
gibi giinler ve haftalarda siirebilir (2). Olgunun
takibinde bilincinde, oryantasyonunda 1-2 giin siiren
bozulmalar gbzlendi. Bu donemde apatik
goriinimliydii, negatif psikotik semptomlar on
plandaydi. Hikaye, klinik bulgular ve yardimci
incelemelerde enfeksiyon, SVO, intoksikasyon,
hipoglisemik atak veya diger metabolik bozukluklar
destekleyecek bir anormallik belirlenmedi.

LCD ayiric1 tanisinda tedavi edilebilen demanslar
nedenleri ilk once akla gelmelidir. Hipotiroidizm,
hipertiroidizm, B12 vitamin eksikligi, normal basingli
hidrosefali (Adams-Hakim sendromu) ve neoplazmlar
icinde Ozellikle halistinasyonlar, viziiel problemler ve
konfiizyon ile klinik veren inferior temporal lob
tiimorleri diisiiniilmelidir (15). Yapilan yardimci
inceleme ve nororadyolojik goriintiilemelerle bu
tanilar dislandi. Ayrintili ve iyi sekillenmis gorsel
halusinasyonlar sik olup LCD’1 Alzheimer tipi ve
vaskiiler demanstan ayiran énemli bir semptomdur
(13). Detayl1, hareket eden, ses ¢ikaran, canli insan ve
hayvan sekilleri goriilebilir. Olgularin yarisinda gorsel
halusinasyonlara persekiisyon hezeyanlan eslik eder
(14). Diger tipte halusinasyonlar olabilirse de daha
nadirdir. Genellikle giinler ya da haftalarca devam
ederler. Olgumuzda da detayli gorsel halusinasyonlari
vardi.

LCD ile Alzheimer hastalig1 ve Parkinson hastalig
arasinda ayirict tam giicliigli vardir. Alzheimer
hastaliginda yeni seyler 6grenme ve pekistirmede
bozukluk olmasina ragmen LCD’1n ilk evrelerinde
bellek ve hatirlamada bozukluk olmaz. Dikkate
sekonder tanimanin korundugu bellek bozuklugu olur.
Ipucu ile daha iyi hatirlar (17). LCD olgular
AH’lilarla karsilastirildiginda dikkat islevlerinde
anlamli olarak daha kotii, bellek testlerinde ise daha
iyl performans gosterdikleri belirlenmistir. Olgunun
mental muayenesinde dikkatte belirgin bozulma ve
dikkate sekonder hatirlamakta giiclik ve bellek
bozuklugu vardi. Hastaya ipuglar verildiginde daha
iyl hatirlama performansma sahipti. Sekil ¢izme,
kopyalama bozuktu. Mini mental testi 22/30 idi. Bu

bulgularla Alzheimer tip demanstan uzaklasildi.
Parkinsonizm LCD’mn temel bulgularindandir.
Bradikinezi, aksiyal ve ekstremite rijiditesi,
parkinsoniyan tremor ve postiiral instabilite en yaygin
ekstrapiramidal semptomlardir. LCD’da
parkinsonizm ¢ogunlukla simetriktir, nadiren tek
taraflidir. Bu 6zellik LCD’1 Parkinson hastaligindan
ayirmada  Onemlidir.  Parkinsonizm  bulgular
hastaligin erken evrelerinde mevcutsa tanisal deger
tasir (12). Olgumuzda da yine bilateral parkinsoniyan
bulgular vardi.

Idiopatik Parkinson hastaliginin ileri evrelerinde
olgularinin %30’unda da demans gelisir. LCD’da
parkinsonizmin daha ¢ok simetriktir, L-Dopa’ya kotii
yanit verir. Erken biligsel bozulma, bilingte
dalgalanmalar ve gorsel haliisinasyonlar 6n plandadir.
Parkinson hastaliginda asimetrik baglangi¢, L-dopa’ya
iyl yanit, demansin daha gec¢ olarak tabloya
eklenmesiyle LCD’dan ayrilir (16). Klinik agidan
Parkinson hastalig1 ile LCD’da goriilen demansin
bulgular1 benzerdir. Bu konuda genel yaklasim,
parkinsonizm ile demansiyel bulgularin arasi 12
aydan az ise bunun LCD lehine degerlendirilmesi
onerilmektedir (2). Hastamizda demans ve Parkinson
bulgularmin baglangici yakin zamanliydi.

LCD’da parkinsoniyen bulgularmin tedavisinde
sorunlar vardir (18). LCD tedavisinde I-dopa
kullanimina cevap kisitlidir. Olgumuz parkinsoniyan
tedaviden baslangic doneminde fayda gordii, fakat
daha sonraki donemde tedavi cevabi azaldi (19).
Olgunun ilk vyatisinda uyku bozuklugu ve
haltisinasyonlar i¢in atipik antipsikotik baglandi,
sedasyon ve rijiditenin artmasi sebebiyle ilaci kesildi.
Bu néroleptik hipersensitivitesi lehine degerlendirildi.
LCD’da  tipik noroleptiklerin  diisiik  doz
kullanilmasinda bile ciddi hipersensitivite olabilir
(20). Zorunlu durumlarda atipik antipsikotikler
dikkatli olarak denenebilir (21). Olgunun diisiik doz
ketiapinle bulgularinda kotiilesme ortaya c¢ikti.
Demans tedavisi igin asetilkolin esteraz inhibitorii
ilaglar baglanabilir. Dikkatte belirgin olmak iizere
kognitif fonksiyonlar1 diizeltir, psikotik bulgular
azaltir ve davraniglart diizeltebilir. Baz1 olgularda
tremorda daha belirgin olmak iizere parkinsonizmin
bulgularim1  kétiilestirebilir  (17).  Olgumuzda
parkinsonizm bulgularinin 6n planda ve demansin
hafif olmasi sebebiyle ve tremorunu arttiracagi
diigtintilerek asetilkolin esteraz inhibitorii ilag
baslanmadi.

Sonug¢ olarak, olgumuz LCD tam kriterlerini
karsilamakta, peryodisite gosteren negatif psikotik
semptomlar dikkati gekmektedir. LCD olgularda nadir
olarak peryodisite gosteren negatif psikotik
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semptomlu tablolar 6n planda olabilir, ileri yasta ki
peryodisite gosteren biling ve bellek bozuklugu ve
psikotik tablolarda LCD’mnda akilda tutulmasi gerekir.
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