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OZET

Klinik belirtileri ¢ok ¢esitli olan frontotemporal demans davranigsal varyantinin (dv-FTD) ayirici
tanisinda duygudurum bozukluklari ve anksiyete bozukluklari yer alir. Bazi olgularda ise duygudurum
bozukluklari ve anksiyete bozukluklari dv-FTD’ye komorbid olarak bulunur. Sosyal stresér ardindan
baglayan siddetli anksiyeteye amacgsiz gezinme ve istif¢iligin eglik ettigi bir FTD olgusunu; bu olgu
tizerinden de dv-FTD ayirici tanisini tartigsacagiz.
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A CASE OF FRONTOTEMPORAL DEMENTIA PRESENTING WITH HOARDING
AND WANDERING

ABSTRACT

The differential diagnosis of frontotemporal dementia might be challenging in many cases as bv- FTD
may present with a wide variety of clinical symptoms. bv-FTD also could be comorbid with mood
disorders or anxiety disorders. In this paper, a frontotemporal dementia case presenting with hoarding
and wandering appeared after a stressful life event is mentioned and differential diagnosis of dv-FTD
is discussed through the case.
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GIRIS

Frontotemporal demans (FTD) 45-65 yaslari arasinda baslayan ve her iki cinsiyette esit
sikhkta gorilen bir primer dejeneratif demanstir (Graham ve Hodges, 2005). Erken baslangigh
demanslar icinde Alzheimer hastaligindan sonra ikinci siklikta yer alir ve klinik belirtileri ¢cok gesitlidir
(Neary, Snowden, ve Mann, 2005; Weder, Aziz, Wilkins ve Tampi, 2007). Kisilik degisiklikleri, sosyal
davranislarda ve dirti kontrolinde sorunlar, yiritict islevlerde bozukluk basta olmak Uzere
huzursuzluk, apati, ve lisan problemleri gibi ¢ok ¢esitli klinik belirtiler gérulebilir (Karageorgiou, Miller,
2014; Warren, Rohrer, Rossor). FTD’de kompulsiyon benzeri hareketler, varsanilar ve paranoid
sanrilar da gérilebilir; icgdru genellikle zayiftir (Cooper ve Ovsiew, 2013; Harciarek, Malaspina, Sun,
Goldberg, 2013). FTD, anksiyete bozukluklari ve duygudurum bozukluklarn ile komorbid
bulunabilmektedir (Woolley, Khan, Murthy, Miller, Rankin, 2011). Bu yazida daha énce psikiyatrik bir
hastaligi olmayan, sosyal stresor sonrasi psikiyatrik yakinmalari baglayan, istifcilik ve amagsiz
gezinmenin esas belirtiler oldugu bir FTD olgusu sunulmustur.



OLGU

B. Hanim, yetmis yasinda kadin hastadir. B, evli, 3 ¢ocuklu, ev hanimidir ve okuma yazma
bilmemektedir. Esiyle beraber yasayan B, poliklinigimize esi ve ¢ocuklar tarafindan ¢opten topladigi
kagitlari ve damacanalari istifleme gsikayetiyle getirilmistir. B’nin bu sikayetinin yani sira uzun zamandir
gecmeyen amagsiz dolasma istedi ve uykusuzluk yakinmalari da bulunmaktadir. Esinden ve
cocuklarindan alinan anamneze gbre; B’nin yakinmalarinin 8 yil dnce basladigi ve hastanin ilk
yakinmalarinin i¢ sikintisi ve huzursuzluk oldugu &grenilmistir. ilk sikayetlerinden 6 ay sonra B,
yerinde oturmakta zorlanmaya ve gece uyuyamamaya baslamistir. B, evden c¢ikarak apartman
komsularinin ¢oplerini karistirmis ve ¢opten ekmek toplamistir. Daha énce psikiyatrik bir hastahgi
olmayan B’nin bu yakinmalarinin baglamasindan kisa slire énce oglunun esinden ayrildigini 6grendigi
ve bu olaya ¢ok uzlldugu ogrenilmistir. Ailesinden alinan bilgiye gore; 3 yil polis memurlugu yapan
oglu gérevinden istifa ettikten sonra esi cocuklari alarak evi terk etmistir. istifa sonrasinda B’nin oglu
giyim dikkani agmissa da bu isi de devam ettirememistir.

B’nin yakinmalari oglunun igsiz kalmasi ve esinden ayrilmasi ile yakin zamanda ortaya
ciktigindan; ailesi bu yakinmalari hastanin Gzintlstne baglamistir. Esinin ve ¢ocuklarinin destek ve
uyarilarina ragmen; B’nin amagsiz gezinmesi ve ¢op istiflemesi glin gectikge artmistir. Bir siire sonra
B’nin komsulari ¢oplerinin karistirilmasindan rahatsiz olmaya baslamis ve B’nin evine sikayete
gelmistir. Komgulardan gelen sikayetlerin artmasi izerine B’nin ailesini, yakinmalarin baslamasindan 4
yil sonra psikiyatri poliklinigine basvurmustur. Baska bir hastanenin psikiyatri polikliniginde muayenesi
yapilan hastaya anksiyete bozuklugu tanisi koyularak sitalopram 20mg/giin ve ketiyapin 100mg/giin
baslanmistir. B’nin medikal tedaviden kismen yarar gérmesi Uzerine tedavisi bir ay sonra sitalopram
40mg/gin ve ketiyapin 200mg/gin olarak dizenlenmistir. Medikal tedaviyle beraber B’nin uykusu
dliizelmis ve amagsiz gezinme istegi azalmistir. Bununla beraber, hastanin ¢op istiflemesi ve sosyal
ortamlardaki uygunsuz davraniglari devam etmisgtir.

Sosyal ortamlardaki uygunsuz davranislari arasinda eve gelen misafiri takip etmesi ve
insanlarla birlikteyken hicbir sey sdylemeden amagsiz gezinmesi yer almaktadir. Tanidiklarina ilgi
gbstermemeye baslayan B, hastalik 6ncesi gevresi tarafindan yardimsever ve sevecen biri olarak
taninmistir. Sikayetlerinin baslamasindan &énce gocuklarinin sorunlariyla uzun sure ilgilenen B,
bir siire sonra c¢ocuklarinin anlattiklarini dinlememeye ve yalnizca kendi sikintilarini anlatmaya
baslamigtir. Tuvaletini yaptiktan sonra eliyle klozeti temizleyen hasta son aylarda banyo
yapmadigindan zorla banyo yaptiriimistir.

3 yil suresince ayni hastanede tedavi alan ve sikayetlerinin blylk ¢odunlugu devam eden
hasta ailesi tarafindan poliklinigimize getirilmistir. Yasaminin hi¢cbir déneminde alkol ve sigara
kullanimi olmayan hastanin 6zgecmisinde hipertansiyon ve tip 2 diabetes mellitusu oldugu
ogrenilmistir. Ailesinde sik goérilen bir psikiyatrik hastalik bulunmamaktadir. Sistemik muayenesinde
sol elde daha belirgin olmak Uzere iki tarafli apraksi ve genis tabanh yiriylds saptanmis olup; bunlar
disinda pozitif bir muayene bulgusu saptanmamistir. Muayene sirasinda hasta uzun sire yerinde
oturamamis ve oda igerisinde dolanmistir. B’'nin psikiyatrik dederlendirmesinde 6zbakim dusikligu,
apati, dikkat bozuklugu ve disforik  duygudurum belirlenmigtir. Disforisi nedeniyle sorulara
odaklanmakta guglik ¢eken hasta esi yanit verirken ¢ok kez araya girmis ve esinin anlattiklarinin
dogru olmadigini séylemistir.

Hastada ayrica logore, perseverasyon gibi distince akisi bozukluklari saptanmigstir. Daslnce
yapisinda belirgin yargilama kusurlari goralmuastir. Kaldirnmda yurimek yerine caddede arabalarin
arasindan ylrime, tanimadidi insanlarla yakinlik kurmaya c¢alisma yargilama kusurlarina &rnektir.
Dusince igeriginin ise fakirlestigi belirlenmistir. Dikkat bozuklugu nedeniyle sdylenen kelimeleri
hatirlamakta glglik ¢ekse de hastada belirgin bellek bozuklugu bulunmamistir. Disforik duygudurum,
si§ duygulanim ve psikomotor aktivite artisi diger muayene bulgulari olarak belirlenmistir. Hastanin
poliklinik muayenesi sonucunda dv-FTD olabilecegi dusunulerek ayirici tani yapmak ve etyoloji
arastirmak amaciyla klinige yatisi yapilmistir. Hastanin nérolojik muayene dahil ayrintili sistemik
muayenesi yapilmis ve poliklinik muayenesindekinden farkli bir bulguya rastlanmamistir. Yapilan



laboratuar tetkiklerinden tam kan sayimi, kan sekeri, bobrek ve karaciger fonksiyon testleri, serum
elektrolitleri, folik asit diizeyi normal bulunmustur. Subklinik hipotiroidi (TSH:7,91, T3-T4 normal) ve
serum vitB12 eksikligi (vitB:127,1) gorilen hasta geriatri bolimine danigiimistir.

Noropsikolojik degerlendirmede “Egitimsizler i¢in Kisa Kognitif Degerlendirme Testi” (KKDT)
uygulanmigtir. KKDT’den 30 puan Uzerinden 8 puan alan hastaya koopere olamadigi i¢in “Frontal
Degerlendirme Araci” (FAB) testi verilememistir. Yapilan kranyal MRG’de (Sekil-1 ve 2) periventrikiler
alanda bilateral milimetrik iskemik gliotik odaklar ve bilateral temporal atrofi gérulmustir. Geriatrinin
Onerisiyle yapilan tiroid USG sonucunda tiroid her iki lobda multipl nodiller gérilmustir. Anti-TPO
(tiroid peroksidaz antikoru) degeri 860,8 olarak gelen hastaya Hashimoto tiroiditi tanisi koyularak T4

hormonu baslanmistir.
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Hasta sol eldeki apraksi nedeniyle kortikobazal dejenerasyon (KBD) agisindan
degerlendirilmis, nérolojik muayenede ek bulgusu olmamasi ve MRG'nin de uyumlu olmamasi lzerine
KBD tanisi dislanmigtir. EEG’si normal olan hastanin PET-BT tetkikinde bilateral temporal
hipoperfliizyon goérulmustir. Klinikte yatarken tanimadigi kisilere ¢ok samimi davranma, konustugu
kisilere eliyle dokunma ve yizlerini oksama gibi disinhibe davraniglari olmustur. Klinik takibi ve yapilan
tetkikler sonucunda dv-FTD tanisi konulmustur. Hastaya medikal tedavi olarak venlafaksin 37,5 mg ve
trazodon 50 mg baglanmis; venlafaksin dozunun 2’ser hafta arayla 75 ve 150 mg’a yukseltimesi



planlanmistir. VitB12 eksikligi olan hastaya intramuskiiler B12 replasmani yapilmistir. iki haftalik yatis
suresince hastanin uykusu dizelmis, amagsiz gezinmeleri azalmistir.

Taburculuk sonrasindaki 1. ve 3.ay kontrollerinde hastanin istifciligi ve amagsiz gezinmeleri
kismen azalmigsa da disinhibisyonu tam olarak dizelmemistir. 1 ay sonraki kontrolde uykudan ara ara
uyanmasli ve disinhibisyonun tam dizelmemesi nedeniyle trazodon kesilerek ketiyapin baslanmis,
dozu tedricen 200 mg’a yukseltiimis. 3.ay kontrollinde ketiyapinle disinhibisyonda azalma saglanmistir.

TARTISMA

Frontotemporal demans (FTD) néroanatomik tutulum ve klinik 6zelliklere gére davranigsal
FTD (dv-FTD), semantik demans (SD) ve primer progresif afazi (PPA) olarak 3 alt tipe ayrilir (Neary
vd., 1998). En sik gorilen tipi olan dv-FTD’de dil ve bellek becerileri goreceli korunurken; kisilik
degisiklikleri, sosyal davraniglari kontrol etmede guglik, yirutiicu iglevlierde bozulma daha belirgindir
(Neary, Snowden, ve Mann, 2005; Neary vd., 1998). FTD’nin ilerleyen dénemlerinde dil ve bellek
kusurlari goérulebilmektedir. Erken dénemde yakin bellek kusuru goériimesi Alzheimer hastalidi igin
tipik bir bulgu olup FTD’nin erken déneminde gorilmesi beklenmemektedir (Woolley vd., 2011).
FTD’nin Alzheimer hastaligindan ayirici tanisini yaparken MRG bulgusu da o6nemlidir. FTD’li
hastalarda frontotemporal atrofi gorilirken; Alzheimer hastaliginda temporoparyetal atrofi beklenir ve
frontal atrofinin Alzheimer hastaliginin frontal varyanti disinda gérilmesi enderdir (Bertelson ve Ajtai,
2014). Yine Alzheimer’la ayirici tanida en iyi yontemler SPECT ya da PET-BT gibi nukleer tip
yontemleridir (Moodley vd., 2013).

Olgumuzda hastalik belirtileri 60’li yaslarda baslamistir. Onde gelen belirtiler kisilik degisikligi,
sosyal davraniglarda belirgin bozulma, yogun anksiyete, amagsiz gezinme ve istif¢ilik belirtileridir. Bu
belirtiler FTD davranigsal varyantinin erken donemindeki belirtilerle uyum gdstermektedir.
Disinhibisyon ve kisilik degisiklikleri Alzheimer hastalidinin son dénemlerinde gdrulen belirtiler olup;
hastamizda yakin bellek kusurunun da esas belirti olmamasi Alzheimer tanisinin dislanmasini
saglamistir. Hastanin nérolojik muayenesinde apraksi bulunmasi FTD ile beraber bulunan nérolojik
hastaliklari akla getirse de, MRG, EEG ve noérolojik muayenenin bu tanilara uygun olmamasi
nedeniyle kortikobazal dejenerasyon (KBD) ve amyotrofik lateral skleroz (ALS) tanilarindan da
uzaklasiimistir (Andersen, 2013).

FTD’nin orta-ileri yas grubunda goérilmesi nedeniyle eslik eden tibbi hastaliklarin da tani ve
takip slrecinde degerlendiriimesi 6nemlidir. Nitekim biligsel islevlerde roli olan B12 vitamini
hastamizda eksik bulunmus ve replasman yapilmigtir. Hastadaki hipertansiyon ve diabetes mellitus
vaskuler hastalik riskini arttirdigindan vaskiler demansin da ayirict tanida duasundlmesi
gerekmektedir. Subklinik hipotiroidi rutin tetkikler sirasinda rastlantisal olarak saptanmistir. Tiroid
bozuklugunun duygudurumu ve bilissel iglevleri etkileyebilecedi bilinse de hastadaki belirtileri
aciklayacak dizeyde bir tiroid hormon bozuklugu yoktur (FitzGerald, Keane, Reid , O'Neill, 2013).
Frontal degerlendirme araci hastanin koopere olamamasi nedeniyle uygulanamadiysa da Kklinik
muayenede ileri diizeyde yuriticu islev bozuklugu saptanmistir. FTD olgularinin %30-50’sinde ailede
demans 6ykisu bulunurken, bu hastanin soy gegmisinde FTD Oykisu bulunmamaktadir (Graham ve
Hodges, 2005; Weder, Aziz, Wilkins ve Tampi, 2007) .

Klinik 6zellikler ve gorintileme teknikleri beraber dederlendirilerek Neary kriterlerine gore dv-
FTD tanisi koyulmustur (Neary vd., 1998). Bu olguda dikkat, plan yapma, soyutlama ve yargilama gibi
bilissel bozukluklarin olmasi FTD tanisini guglendiren diger bulgulardir. Hastanin anksiy6z
duygudurumu ile bilissel bozukluk dizeyi uyumlu degildir. Hastanin medikal tedaviyle beraber
anksiyetesi azaldiktan sonra da bilissel bozuklugu duzelmemistir. Hastanin “Egitimsizler icin Kisa
Kognitif Degerlendirme Testi’nden 8/30 puan almasina dikkat ve yuruticu islev bozukluklarinin birlikte
neden oldugu dasindlebilir (Warren, Rohrer, Rossor, 2013). Vaskuler demansin eglik ettigi olgularda
belirtilerin asamali ve yamavari tarzda kotllesmesi beklenmektedir Yamavari tutulumdan kasit
vaskduler tutulumun oldugu kortesks bolgelerinde belirgin islev kaybi varken; vaskdler tutulum olmayan



boélge islevlerinin korunmus olmasidir. Bu olguda asamali bir gidis ve yamavari tutulum olmadigindan
eslik eden bir vaskiler demans disiiniimemistir (Riedl, Mackenzie, Forstl, Kurz, Diehl-Schmid, 2014).

istifcilik, frontal bélgenin etkilenmesi sonucunda davranis kontroliindeki bozulmanin yol actig
bir belirti olarak dislndlebilir. Biriktiricilik bozuklugu olarak DSM-5'te yeni bir tani kategorisi olsa da
hastanin ¢op ve damacana istiflemesi dislince igeriginde bir bozukluk olan obsesyon niteliginde
degildir. Hastanin frontal disinhibisyon nedeniyle esya biriktirdigi ve yargilamasindaki bozukluk
nedeniyle ¢op ve damacana istifledigi distnilmustir (APA, 2013; Farlow ve Foroud, 2013). Hastanin
belirtilerinin oglunun iflasindan sonra baslamasi tetikleyici etmen olmustur. Hastanin hicresel ve
molekiler dizeyde demans sureci baglamisken tetikleyen cevresel bir etmen olmadigindan hastalik
belirtilerinin ortaya ¢ikmadigi disindlebilir (Farlow ve Foroud, 2016).

GunUimuizde FTD’nin kesin tedavisi bulunmamakta ve ilag tedavileri ile islevselligin arttiriimasi
amaclanmaktadir. FTD tedavisinde SSGI'lar ilk tercih edilen ilaglar olmaktadir. SSGIl'lar disinhibisyon
belirtilerinin ve anksiyetenin tedavisinde kullaniimaktadir. SSGIl'lar davranigsal belirtilerde kismen
dizelme saglarken, bilissel islevlerde genellikle diizelme olmamaktadir. Asetilkolinesteraz inhibitorleri
FTD tedavisinde kisith bir yere sahiptir (Graham ve Hodges, 2005; Neary vd., 2005). Bu olguda
insomnia ve ajitasyon olmasi nedeniyle trazodon baglanmis, kismen de yararli olmustur. Ajitasyonun
tam dizelmemesi nedeniyle trazodon yerine ikinci kusak antipsikotik olan ketiyapine gegilmistir.
Ketiyapinin tercih edilmesinin nedenleri sedatif etkisinin iyi olmasi ve ekstrapiramidal sistem (EPS) yan
etkilerinin seyrek olmasidir (Karageorgiou ve Miller, 2014). Hastamizda medikal tedavi davranigsal
belirtilerde kismen diizelme saglarken; istifleme ve bilissel bozukluk diizelmemistir.

Sonug¢ olarak; FTD disinudlduginde psikiyatrik anamnezin ayrintilandiriimasi, nérolojik
muayeneyi de iceren fizik muayene yapilmasi ve frontal testleri de kapsayan noropsikolojik
degerlendirme yapilmasi gerekmektedir. Gelecek yillarda genetik ve norobilim alanindaki gelismelerle
beraber FTD’nin Kklinik &zelliklerinin daha iyi anlasiimasi ve tedavide gelismeler saglanmasi
beklenmektedir.
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