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BELLEK BOZUKLUKLARI

Esin OZDENiZ VARAN!
Ulkii TANKUT?

KLINIK UYGULAMADA BELLEK BOZUKLUKLARI

Bellek bozuklugunun, kdkeninde yer alan patoloji durumundan bagimsiz bir bi-
¢imde, beyin hasar1 ya da islev bozuklugunun temel isaretgilerinden biri olmasi
dolayisiyla olduk¢a 6nemli bir semptom oldugu belirtilmektedir. Bu baglamda
norolojik amneziler, kalic1 ya da gegici olarak; kalic1 formlar ise kékenine gore
fokal veya serebral bozukluk kaynakli olarak siniflandirilabilir. Bu formlardan il-
kindeki amnezik kusurlarin, beynin ayrik béliimlerindeki lezyonlardan kaynakla-
nabileceginden ve diger biligsel islevlerin goreceli olarak korunmasina karsilik bel-
lek bozuklugunun 6n plana ¢ikabileceginden sz edilmektedir. Serebral bozukluk
kaynakli oldugu belirtilen diger formda ise amnezik kusurlar, demansta oldugu
tizere, daha yaygin kortikal ve subkortikal hastaligin ya da deliryumdaki duruma
benzer bi¢imde akut ya da subakut serebral disfonksiyonun pargasini olusturmak-
tadir. Diger taraftan, bellek bozukluklari; beyin hasar1 olmamasina karsin, beyinde
islevsel bir bozuklugu gosterdigi diisiiniilen psikojenik rahatsizliklardan da kay-
naklanabilir (David & ark., 2013).

Klinik uygulamada bellek bozukluklar incelendiginde ise anksiyete ve depres-
yon gibi psikolojik rahatsizliklarda oldugu iizere, bellegin ¢cogu durumda ikincil
olarak bozuldugu belirtilmektedir. Bununla birlikte, yine bu bozukluklar kafa trav-
mas! ve bunama gibi sorunlarin da ayrilmaz bir pargas: olarak nitelendirilebilir.
Birincil bellek bozukluklar: olarak tanimlanan bir grup bellek bozuklugunda yer
alan sendromlar ise amnezik bozukluklar olarak isimlendirilmektedir (Cummings
& Trimble, 2002). Bellek bozukluklar: kapsaminda tizerinde en fazla durulan ko-
nularin amnezi ve demans olmasi dolayisiyla, bu béliimde amneziler ve demanslar
genel basliklarina ve bunlarin kapsadigi sendromlara deginilecektir.
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Amneziler

Amnezi, agik bellekte gerceklesen bozulmalarla karakterize olan ve bozulan agik
bellek unsurunun tiiriine gore farkl klinik tiplerden olusan bir sendromdur. Ay-
rica beyin hasari, felg, oksijen kaybi, kafa travmasi, zehirli kimyasallara maruz
kalma, enfeksiyonlar ve uzun siireli alkol kullanimi durumlar1 da bu bozukluga
neden olabilir. (Oktem, 2020). Bu boliimde, farkli amnezi tiirlerinde bellek 6zelin-

deki bozulmalara yer verilecektir.

Amnezik Sendrom

Hipokampiis hasar1 neticesinde gelistigi bilinen amnezik sendrom, yeni hatira olus-
turmada ve geri getirmede yasanan bir problemdir. A¢iklanan bu uzun siireli bellek
sorununa karsilik, kisa siireli bellegin saglam oldugu bilinmektedir. Bu sendroma
iliskin deginilen diger bir ozellik ise epizodik anilarin olusturulmas: noktasinda
zorluk yasanmasina ragmen, islemsel 6grenmeler aracigiyla yeni kazanimlarin ger-
¢eklesmesinin miimkiin oldugudur. Klasik kosullamanin kullanilmas: ile amnezik
sendromu olan bireylerin 6grenebilecekleri bilgisi, sozii edilen bu durumu kanit-
lar niteliktedir. Ek olarak, bu sendromda algisal, motor ve bilissel becerilerin edi-
niminin de gergeklestigi vurgulanmaktadir (Daum & Schugens, 1996). Amnezik
sendrom; anlik bellegin iyi diizeyde oldugu, erken anilarin goreceli olarak korun-
dugu, yeni 6grenmelerin ise siddetli bicimde bozuldugu bir tablo ile karakterize
edilmektedir (Drachman & Arbit, 1966). Bu sendromdaki en ug olgularda ise yeni
hicbir 6grenme gerceklesmemekte ve anterograd amnezi zamanla gelismektedir.
Kafa travmasini takiben bir iyilesmenin gergeklesmesi durumundaysa, amnezinin
oldugu doneme ait yogun ve kalic1 bir boslugun olacag: bilinmektedir. Diger ta-
raftan daha hafif bir gidisat gosteren olgular, giinler ve haftalar 6ncesindeki bazi
olaylar1 belirli belirsiz animsayabilir (David & ark., 2013). Amnezik sendrom bag-
laminda yaygin kabul goren en bilindik goriis; bu kisilerin prosediirel belleginin
iyi bir bicimde korundugudur. Bu bilgiye dayanarak, bellegin yalnizca performans
esnasinda ulagilabilen formlarinin korundugu séylenebilir (Milner, 1966).

Geriye Dogru Amnezi (Retrograd Amnezi)

Travma oncesinde gergeklesmis olaylarin unutulmast ile tanimlanan bir bellek bo-
zuklugudur. Bu tiir bir unutma, dakikalar ve saatler siirebilecegi gibi bazi durumlar-
da aylar ve yillar boyunca devam edebilmektedir. Zamansallik konusunda agiklanan
bu degisime 6rnek olarak, kafa travmasi ile Alzheimer veya Korsakoff bozuklukla-
rinda deneyimlenen amnezi durumu verilebilir. Kafa travmalarinin ardindan gorii-
len geriye dogru amnezi oldukga uzun siirebilmekte; ancak unutulan malzemenin
miktari gitgide daralarak zaman igerisinde amnezi kalintilari ortadan kalkmaktadir.
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Bu durum, uzun siiren ancak zaman sinir1 olan amnezinin bir gostergesidir. Korsa-
koff ve Alzheimer durumlarindaysa zamanla artan ve nihayetinde tamamen ulasi-
lamaz hale gelen geriye dogru amnezi s6z konusudur. Bu klinik olgulara ek olarak,
geriye dogru amnezinin giinliik yasamin bir parcasi seklinde goriilebilecegi de, soz
edilen 6nemli bilgilerden biridir. Her insanin ge¢misiyle ilgili daha 6nceden anim-
sadig1 olaylar1 bazi dénemlerde unutmasi bunun 6rnegidir (Terry, 2013).

Bu tiirtin kapsadig1 bozukluklardan biri, hem ge¢mis 6ykiisel hem de anlamsal
bellegin kaybolmasi olarak aciklanan ve daha nadir karsilagilan global retrograd
amnezidir. Genel diinya bilgilerini iceren anlamsal bellegin kaybolmasinin ender
olmasinin sebebi, bunlarin kaydedilmesinin yayginlig1 ve saglamlastirma esnasin-
da bu kayitlarin birgok yonde pek ¢ok bellek sebekesi ile iliskilendirilmesi olabilir
(Oktem, 2020). Konuyla ilgili bahsedilen diger bir durum ise diizensiz nitelikte
olmakla birlikte, erken anilarin goreceli olarak korundugu uzun siireli retrograd
amnezidir. Bahsedilen bu durumu agiklamaya odaklanan teorilerden biri olan
semantiklestirme hipotezi, hatiralarin tekrarlanmas: ile birlikte bunlara ait bag-
lamsal 6zelliklerin kaybolacagini ve boylece semantik bir form kazanarak daha iyi
saklanacagini 6ne stirmektedir. Boylesi bir siirecin ise beyin hasarlar1 neticesinde
ortaya ¢ikan geri ¢agirma hatalarina kars: koruyucu oldugu tahmin edilir (Ver-
faellie, Reiss & Roth, 1995). Diger taraftan bahsedilen bu teori ile iliskili oldugu
bilinen ¢oklu iz teorisinde ise otobiyografik anilarin hem depolanma hem de geri
¢agrilma siirecine hipokampuslarin dahil oldugu ve anilarin izinin her ¢agrilisinda
¢oklu iz ile sonuglanan yeni bir izin olustugu belirtilmektedir (Nadel & Moscovit-
ch, 1997). Bu teoriye gore, bellek izlerinin olusmasi i¢in neokortikal asosiyasyon
alanlarinda ve hipokampuslerde yer alan baglama kodlarindaki bilgi par¢alar: bir-
lesmelidir. Atrofi ve hipokampal lezyonun biiyiikliigiine baglh olarak ise retrograd
amnezi ve otobiyografik anilarin degisimi ger¢eklesebilir (Ryan & ark., 2011).

ileriye Dogru Amnezi (Anterograd Amnezi)

[leriye dogru amnezi, hastalarin biiyiik bir gogunlugunda goriildiigii belirtilen am-
nezi tiiriidiir. Travma sonrasinda gergeklesen olaylarin veya yasantilarin hatirlana-
mamasi ile karakterize bir bellek bozuklugudur. Bu amnezi tiiriinde, yeni hatiralar
olusturulamadig ve akilda tutulamadigindan, yeni bilgi edinimi de miimkiin de-
gildir. Ek olarak, bu amnezi tiirtiniin beyin travmalar1 gibi durumlarin ciddi bir
sonucu olarak nitelendirilebilecegi de bilinmektedir (Terry, 2013). Bazi durumlarda
bu amneziye, beyin hasar1 6ncesindeki anilara ulasgamama olarak tanimlanan ret-
rograd amnezi de eslik edebilir. Ancak anterograd amnezisi olmayan diger bir de-
yisle yeni bilgilerin kaydini biiytik dl¢tide gerceklestirebilen bir bireyin, yalnizca eski
bilgilere erisememe olarak bilinen retrograd amnezi yasamasi da nadirdir (Oktem,
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2020). Agiklanan bu amnezi tiirleri birbirlerinden bagimsiz bir bigimde ortaya ¢ika-
bilecekleri gibi, baz1 vakalarda bir arada da bulunabilirler. Bunun en belirgin 6rnegi
H.M. vakasinda goriilebilir. H.M’nin ameliyatinin ardindan gegen 50 yil igerisinde
¢ok az da olsa dgrenebilmesi ileriye dogru amnezinin; ameliyat 6ncesindeki birkag
yili unutmast ise geriye dogru amnezinin tipik bir gostergesidir (Ogden & Corkin,
1991). Benzer bigimde, Tulving’in (1989) soziinii ettigi hastasinda da kaza 6ncesi
epizodik hatiralarin animsanmamasi dolayisiyla geriye dogru; kazanin akabinde
yeni epizodik an1 edinememesi sebebiyle ileriye dogru amnezi durumu mevcuttur.

Korsakoff Sendromu

Ik kez 1887 tarihinde Sergei Korsakoft tarafindan amnezi, ataksi, konfabulasyon,
nistagmus ve ajitasyon semptomlar1 olan bir vaka {izerinden literatiire kazandiri-
lan Korsakoff sendromu, en iyi bilinen amnestik sendromlardan biridir. Ayrica,
normal biling diizeyinde gerceklesen, bellek ve 6grenme bozuklugunun belirgin
oldugu anormal bir mental durum olarak a¢iklanan bu sendromun, alkoliin uzun
stireli kullanimindan ve tiamin eksikliginden kaynakli olarak ortaya ¢iktig bilin-
mektedir. Bununla birlikte, Wernicke ensefalopatisine ikincil olarak da gelisebilir
(Clarke & ark., 1998). Bu taniy1 almis bireylerin normal bir iletisim kuruyormus
gibi goriinmelerine ragmen, anlik ve yakin hafizalari ciddi bir ytkima ugramis du-
rumdadir. Dolayisiyla, hastaligin baslangicinin ardindan kisilerin taninmamast,
tekrarlayici nitelikte ayni sorularin yoneltilmesi ve bir sayfalik yazinin saatlerce
okunmasi gibi cesitli yasamsal zorluklar deneyimlenebilir. Yakin bellekte daha be-
lirgin oldugu bildirilen sorunlara karsilik, bu kisiler 30 yil 6ncesine kadar olan
anilar1 da kapsayan bozulmalar yasayabilirler. Ayrica, bu semptomlara bazi du-
rumlarda hayal iirtinii olarak nitelendirilen konfabulasyon anilar eslik etmektedir.
Spontan ve anlik olmak iizere iki alt tiirii oldugu bilinen konfabulasyon durumla-
rinin, Korsakoff sendromundaki yansimasi anlik konfabulasyon seklindedir. Bun-
larin yani sira, yasanilan bireysel deneyimler ve olaylarin olusturdugu epizodik
hafizanin belirgin bicimde etkilenmesi, semantik hafizadaki etkinin degisiklik
gostermesi ve diger taraftan Ortiik bellegin korunmasi da sendromun bellek ile
iligkili diger ozellikleridir (Clarke & ark., 1998). Ek olarak, bu bozuklukta zaman-
sal agidan eski hatiralar, yakin zamandaki anilara kiyasla daha iyi hatirlanmakta-
dir. Daha 6ncede belirtildigi tizere, Korsakoft hastalar1 6grenme ile ilgili zorluk
yasamalarina ragmen belirli bir tipteki ipucunun verilmesi halinde 6grenebilirler
(De Jager, 2014). Ataksi, periferik noropati ve biling bulaniklig: gibi semptomlara
ek olarak, akut durumdan kurtulmanin ardindan ileriye doniik bellek bozuklu-
gu, icgorii eksikligi ve duygudurum bozuklugu gibi sorunlar deneyimlenmesi de
muhtemeldir (Cummings & Trimble, 2002).
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Gecici Global Amnezi

Gegici global amnezi; ani bir bi¢cimde baslayan, genellikle 1 giinden daha az siiren,
ileriye veya geriye doniik olarak goriilebilen bir amnezi tiirtidiir. Amnezinin oldu-
gu esnada kisi, nerede oldugunu ve ne yaptigini bilemedigi saskin bir gériiniimde-
dir. Boyle bir durumun akabinde amnezinin sona ermesiyle birlikte, tamamen bir
diizelme gergeklesse de amnezik doneme iliskin herhangi bir an1 olmayabilir. Bu
ise amnezinin oldugu siirecte kayit yapilamadigini gostermesi agisindan onemli
bir bulgudur. Ayrica, gegici global amneziyi deneyimleyen bireylerde gozlendigi
tizere, bozukluk bazen bir bas agrisi, mide bulantis: gibi fizyolojik bir durum son-
rasinda; bazen de stresli bir olay veya yogun yasanan bir duyguyu takiben gelis-
mektedir (David & ark., 2013). Global amnezide; 6nemli kisilere iliskin tanima
ile kisisel kimlik bilgilerinin korunmasina karsin, motor becerilerde var olan bir
sorundan sz edilmektedir (Cummings & Trimble, 2002). Noropsikolojik testlerin
kullanimi ile yapilan bir inceleme sonucunda ise epizod esnasinda hem sézel hem
de sozel olmayan hafiza testlerinde ileriye doniik amnezinin varlig1 kanitlanmistir
(Miller & ark., 1987). Bununla birlikte, 50 ila 70 yas araligindaki erkekler arasinda
daha sik goriildiigii bilinen bu amnezi, yaklagik 24 saat siirmektedir. Ayrica, bu
bozukluktan mustarip hastalar tek bir atak gecirebilecegi gibi birden fazla atak du-
rumunu da deneyimleyebilirler. Etiyolojik faktorler s6z konusu oldugunda ise ge-
¢ici global amnezinin bir¢ok faktorle iligkili olabileceginden bahsedilmekte, ancak
en temel sebebinin istemik ataklar ile orta temporolimbik bolge hasarinin varlig
oldugu diistiniilmektedir (Cummings & Trimble, 2002).

Fokal Kortikal Amneziler

Korteksin bir bolimiinde gerceklesen kii¢iik hasarlar, dar bir alanla sinirli bazi
amnezilerin gelisimine yol agabilir. Fokal kortikal amneziler olarak tanimlanan bu
grup icerisinde “prosopagnozi, anomi, renk agnozisi, gorsel nesne agnozisi ve to-
pografik amnezi” bozukluklari yer almaktadir (Oktem, 2020). Bunlardan ilki olan
prosopagnozi dnceden taninan yiizlerin gorerek taninamamasi ve bellege kayde-
dilememesidir. Bu kisiler, en yakinlarini dahi ancak seslerini duyduklar1 zaman
veya bazi durumlarda yiiriiylislerinden taniyabilirler. Bu sebeple, prosopagnozi
“ylize bakarak tanima” haricindeki duyu islevleri ile gerceklestigi one siiriilmek-
tedir. Bununla birlikte, prosopagnozisi olan bireylerin genel olarak cinsiyet ayrimi1
yapmada zorluk yasamadiklar1 belirtilse de, ¢cok agir durumlarda bu beceri de kay-
bolabilir. Anomi ise tiim nesne isimlerini hatirlamadaki giigliikle karakterize olan
ve ufak lezyonlarla birlikte dil bolgesinde gelisen bir fokal kortikal amnezi tiiriidiir
(Markowitsch, 2000; Oktem, 2020). Arka yorum korteksinde ¢ift tarafli kiiciik lez-
yonlarda gozlenen renk agnozisinde, renkler goriilerek algilanmakta, taninmakta
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ancak belirli bir renge sahip olan nesnelerin renk bilgisine ulagilamamaktadir. Bu
ozelligi dolayisiyla renk agnozisi algilama bozuklugu olmayan ve hatirlama-bilme
alanlarini kapsayan bir sorun olarak kategorize edilmektedir. Fokal kortikal amne-
ziler igerisinde yer alan gorsel nesne agnozisi, gorsel anlamsal bilginin bozulmasi ya
da ulagilamaz hale gelmesi olarak tanimlanmakta ve diger agnozi tiirlerinde oldu-
gu lizere arka bolge lezyonlarina bagh olarak ortaya ¢ikmaktadir. Ayni zamanda,
bir nesnenin ne oldugu bilgisini veremeyen bir hastanin bu nesneyi eline almasi
halinde nesnenin ismini sdyleyebildiginin tespiti de, gorsel bilgi haricindeki diger
duyular araciligiyla o bilgiye ulagmanin miimkiin oldugunu gostermektedir. Son
olarak, nesnelerin mekansal yerini hatirlayamama durumu ise topografik amnezi
olarak adlandirilmaktadir (Markowitsch, 2000; Oktem, 2020).

Psikojenik Amneziler

Psikojenik amnezi; psikolojik nitelikteki travmalarin neden oldugu geriye dogru
gergeklesen bir amnezi tiiriidiir. Diger deyisle, travmatik olayin gerceklesmesinin
ardindan sozii edilen bu olay 6ncesindeki gegmisin tamaminin veya bir boliimii-
niin unutulmasidir. Bu amnezi tiirii belirli bir olayla veya durumla sinirli olabile-
cegi gibi, gegmise ve dahasi kimlige iliskin tiim bilgilerin silinmesi seklinde genis
capli olarak da ortaya ¢ikabilir (Schacter & ark., 1982). Bozuklugun bellege dair
noropsikolojik profilinde ise belirgin bir amnezik bosluga korunmus bellek par-
calarmin eslik edebildigi, sozel 6grenme test performanslarinin “korunmus-hafif
etkilenmis-siddetli bozulmus” olacak sekilde degisken oldugu, prosediirel beceri
belleginin ¢ogunlukla korundugu ve amagh olarak sunulan ipuglarinin nadiren
bellek performansini diizelttigi vurgulanmaktadir (David & ark., 2013). Litera-
tiirde, psikojenik amnezi kapsaminda siklikla yer verildigi gozlenen bozukluklar
ise “stnirli amnezi, fig, disosiyatif kimlik bozuklugu, durumsal amnezi ve ganser
sendromu” olarak siralanmaktadir (Cummings & Trimble, 2002). Bu amnezi tiirii-
ne iliskin agiklama getiren bellek asamalar1 yaklasiminda, bu kisilerin geri getirme
konusunda basarisizlik yasamalarina karsin, bellegin diisler araciligiyla, hipnoz es-
nasinda, antidepresan ilaglarin etkisiyle ya da kendiliginden geri gelebilecegi belir-
tilmektedir. Klasik psikanalitik bakis agisindaki bastirma hipotezinde ise yasanilan
korku ve kaygidan kurtulmanin veya bunlarla bas etmenin bir yolu olarak trav-
matik hatiralarin bastirilacag: ve zihnin bilingalt: boliimiine itilecegi 6ne siiriiliir
(Terry, 2013). Konuyla ilgili muhtemel diger bir agiklama ise bilingli farkindalik
ayrimina iligkindir. S6zii edilen agiklamaya gére unutma, duruma ya da duygu
duruma bagimli olarak gerceklesmektedir. Bu baglamda, siddetli bir uyarilmislik
olusturan olay veya durumla iligkilendirilmis hatiralarin normal bir bigimde geri
getirilmesinin gii¢ oldugu; ancak hipnoz benzeri deneyimler esnasinda bahsedilen
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geri getirmenin gerceklesebilecegi belirtilir (Janet, 1907). Ortiik bellegi isaret eden
yaklasimda ise hatiralara bilingli geri getirme ile ulagilamiyor olmasina ragmen,
bilingli hatirlamayi gerektirmeyen diger yollarla ulagilabilmesi sebebiyle bu tiirden
amneziler, ortiik bellegin bir tiirii olarak kabul edilmektedir (Gudjonsson, 1979).

Demanslar

Demans; basta bellek olmak iizere, sosyal ve zihinsel yeteneklerdeki bozukluk
ile karakterizedir. ilk agamalarda bellegin bozulmasina dikkat, dil, algilama, gor-
sel-mekansal beceriler ve problem ¢6zme gibi becerilerdeki bozulmalar eslik et-
mektedir. Ilerleyen donemlerde ise davranis ve kisilik degisiklikleri, haliisinasyon,
duygulanim bozuklugu ve deliizyon gibi psikiyatrik semptomlar ortaya ¢ikmak-
tadir. Ek olarak, demans “ilerleyici mental yikim, kognitif fonksiyonlarin goklu
alanlarindaki bozukluk ve biling bozuklugu” olmak iizere ti¢ temel bulgu ile karak-
terize edilmektedir (Rossor, 2000).

Alzheimer

En sik goriilen demans tiirii olan Alzheimer, ilk kez Alois Alzheimer’in davranis
problemleri ve kisa siireli bellek bozuklugu olan bir hastaya iliskin klinik ve pa-
tolojik bulgularini yayimlamasi ile tanitilmistir (Maurer & Maurer, 2003). Alzhe-
imer’in klasik bakis agisiyla tanimlanan 6 evresinin ilki olan ve klinik 6ncesi faz
olarak da bilinen presemptomatik evrenin baglangici, hastaligin ortaya ¢ikmasin-
dan yillar 6ncesine (10-20 yil) dayanir. Klinik ve néropsikolojik incelemeler, bu ev-
rede herhangi bir bozukluk olmadigini gésterir niteliktedir (Jack & ark., 2009; Re-
iman & ark., 2012). Ardindan gelen preklinik evrede, epizodik ve semantik bellek
problemleri ancak duyarli noropsikometrik testlerle saptanabilir. Giinlitk yagam
etkinliklerinin heniiz bozulmadig1 bu evrenin yaklagik 2.7 yil siirdiigli ve mediyal
temporal bolgenin etkilendigi bilinmektedir (Mavioglu, 2020). Hafif kognitif bo-
zukluk-siipheli demans evresi ise klinik nitelikteki demans i¢in esik evredir. Ayni
zamanda, bu evre; hafif unutkanlik, karar vermede zorluk ve ev, sosyal ve mesleki
islevlerde yasanan bozulmalar ile karakterizedir (Plassman & ark., 2008). Dordiin-
cii evre olan hafif evre ile birlikte basta yakin bellek bozuklugu olmak iizere bellek
ile iliskili problemler belirgin hale gelir. Bununla birlikte, yeni bilgileri 6grenme
glicliigiiniin bu duruma eslik ettigine ve eskilerin gérece daha iyi animsandigina
deginilmektedir. Sozii edilen durumlarin giinliik yasamdaki yansimalari; esyalarin
kaybedilmesi, randevularin unutulmasi, konularin tekrar tekrar giindeme getiril-
mesi, yakin zamanda tanisilan kisilerin isimlerinin hatirlanmamasi ve yemeklerin
ocakta unutulmas gibi durumlarda gériilebilir. Bu zorluklarla bag etmek amaciyla
kisiler; adresleri kaydetmeye, ¢esitli notlar almaya veya listeler yapmaya baglayabi-
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lirler (Mavioglu, 2020). Sonraki orta evrede uzak bellek bozukluklar: baslamakta;
adreslerin, akraba isimlerinin, okullarin adlarinin ve benzeri bilgilerin hatirlan-
masinda zorluk yasanmaktadir. Ek olarak, anlamsiz konusmalarin, perseverasyon-
larin, yanlis anlamalarin hakim oldugu konusma bozuklugu bu evrede daha da
ilerlemistir. Ilerleyen siirecle birlikte agresyon, ajitasyon, halliisinasyon, amagsiz
ylriiyiis ve stereotipik hareketler goriiniir hale gelebilir. Giinlitk yasam kalitesinin
iyice bozuldugu son evrelerde ise sfinkter bozukluklar: ortaya ¢ikabilir. A¢iklanan
bu evrenin siiresi 2 ila 10 y1l arasinda degismektedir. Agir evre olarak adlandirilan
son evrede ise entelektiiel islevlerin belirgin bi¢cimde kotiilestigi, yonelimin ve tu-
tarli konusmanin ortadan kalktig1, anlamanin tamamen bozuldugu, ekolali, ajitas-
yon ve yiiriime bozukluklarinin arttig1 bir tablo ile karsilagilmaktadir. Yasamdaki
basit aktivitelerin dahi gergeklestirilemedigi ve kisinin git gide digerlerine bagim-
liliginin arttig1 bu evre, ortalama 3.8 y1l stirmektedir (Mavioglu, 2020).

Frontotemporal Demans

Onemli klinik sendromlardan biri olan Frontotemporal Demanslar (FTD), gene-
tik ve noropatolojik etmenler neticesinde kisilik ile sosyal davraniglarda bozulma
ya da afazi ile birlikte baslayan ve ileri evrelerde diger baz: bilissel islev bozuk-
luklarinin da eslik ettigi frontal ve/veya temporal loblardaki atrofi ile belirgin bir
patolojidir. FTD’nin davranigsal varyant: bellek 6zelinde incelendiginde, erken ve
bazi durumlarda orta evrelerde dahi bellegin goreceli olarak korunmus oldugu
soylenebilir (Babacan-Yildiz, 2020). Bellek profili; kayit ve tanimanin korundugu,
geri getirmenin bozuldugu sekonder tipte bir bozulma olarak karsimiza ¢ikar. Bu
patolojinin tanimlandig1 ilk zamanlardan itibaren bellek problemlerinin varliginin
bir dislama kriteri olarak kabul edilmesi dolayisiyla, 6zellikle bu varyantta bellek
problemlerinin olup olmadig1 konusundaki aragtirmalar sinirli sayidadir. Buna
karsilik, tan1 alan vakalarin yaklasik %10’unun yakinlar1 veya kendileri tarafindan
bildirilen epizodik bellek sorunlarinin oldugu ve nadir de olsa ciddi amnezisi olan
vakalara rastlandig1 gozlenebilir. Dahasi, bahsedilen bu hastalardan bazilarinin za-
manla Alzheimer demans: tanisi aldig1 da belirtilmektedir (Hodges & ark., 2004).

Isimlendirme, anlama ve kelime-bulma giigliikleri ile belirgin olan FTD’nin se-
mantik varyantinin en temel 6zelligi, asimetrik antero-inferior temporal lob atrofi-
si ve buna eslik eden semantik bellek etkilenimidir (Ozkan & Saka, 2020). Seman-
tik varyantta, 6zellikle sik kullanilan nesnelerin adlandirilmasi noktasinda zorluk
yasanmaktadir. Bu baglamda, tanidik olan nesnelerin kullaniminin prosediiral ve
epizodik belleklerin araciligiyla gerceklestigi belirtilir. Bu ise nesnelerin taninmasi
ile ilgili olan durumlarin, bellek iizerinden agiklandigini gostermesi bakimindan
onemlidir (Hodges & Patterson, 2007). Ayrica, hastaligin baslangi¢c doneminde
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epizodik bellegin genellikle korunmasina karsilik bilateral hipokampal atrofi belir-
gindir. Bu atrofi ise bilateral hipokampus etkilenimi ve epizodik bellek sorunu olan
Alzheimer hastalarinin durumu ile benzerlik gostermektedir (Chan & ark., 2001).
Ancak Alzheimerdan farkli olarak asimetrik olan atrofi sol hemisferde baskindir.

Vaskiiler Demans

Heterojen nitelikteki klinik sendromu isaret eden vaskiiler demans, serebrovas-
kiiler hastalik ile baglantili olan kognitif bozukluk ile karakterizedir. Patolojinin
isminde de yer aldig1 tizere “demans” sozciigii bellegin etkilendigi bir klinik tablo-
nun 6n planda oldugu, ilerleyici ve geri doniisii olmayan bir sorunu tanimlamakta-
dir (Aggarwal & Decarli, 2007). Buna ek olarak, major vaskiiler kognitif bozukluk
tanisi i¢in belirlenen DSM-5 (Amerikan Psikiyatri Birligi, 2013) tan1 kriterlerinde,
bellege iliskin vurgunun belirgin oldugu goriilebilir. Bu kriterlerden ilkinde, ta-
nimlanan alt1 kognitif alandan birinde 6nceki performans diizeyine kiyasla belir-
gin bir diisiis olmasi gerektigine deginilmektedir. Ayrica, agiklanan bu alt1 alandan
birinin “6grenme ve bellek” olmasi, daha 6nce sozii edildigi tizere bu patolojiye
0zgii problemli alanlar arasinda bellegin oldugunu gosterir niteliktedir. Muhtemel
vaskiiler demans igin belirlenen kriterlerde de, yine benzer bigimde bellek bozuk-
lugu 6n plandadir. S6zii edilen bu kriterlerden ilki, demans baglig altinda bellegin
ya da kognitif alanlarin en az ikisinin bozulmasiyla belirgin bir kognitif gerileme
olarak agiklanmaktadir (Roman & ark., 1993). Ayni zamanda, konu ¢ergevesinde
kiigitk damar demans: olarak isimlendirilen ve daha ¢ok arteriyor diizeydeki da-
marlarin tikanmasi ve bununla iligkili olarak talamus, subkortikal beyaz cevher,
bazal ganlionlar ve internal kapsiilde lezyonlarin ortaya ¢ikmasi durumuna da
agiklik getirilmektedir (Aggarwal & Decarli, 2007). Bu yapilar ile bunlarin dorso-
lateral frontal korteksle olan baglantilarinda meydana gelen bir kesinti subkortikal
demans olarak bilinen duruma yol agabilir ve bu patolojinin baslica semptomla-
rindan biri de bellegin etkilenimi ile ilgilidir (Kahraman-Koytak & Tuncer, 2020).

Lewy Cisimcikli Demans (LCD)

Lewy Cisimcikli Demansta (LCD), baslangi¢ semptomu olarak kognitif yakinma-
lar goriilmekte ve bunlar 6zellikle hastaligin erken dénemlerinde Alzheimer (AH)
ile karistirilabilmektedir (Salmon & ark., 1996). Ancak demansiyel tablo seyrinde
dalgalanmalarla birlikte yavas ilerleyici kognitif bozukluklarin oldugu LCD’nin
erken doneminde, AHden farkl olarak gorsel-mekansal islevler, dikkat-konsant-
rasyon ve yuriitiicii islevler bozulmaktadir (Collerton & ark., 2003). Bununla bir-
likte, LCD tanis1 almig bireylerde semantik bellek bozuklugunun varlig: da gesitli
caligmalar ile dogrulanmistir. Dereceli Adlandirma Testi ile semantik bellek fonk-
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siyonlarinin degerlendirildigi bu ¢aligmalardan birinde, LCD hastalarinin sekil
anlamada kelime anlamaya kiyasla daha fazla sorun yasadiklar1 ve kelime sekil
eslestirmesinde bu kisilerin AH’li bireylerden daha koti bir performans sergile-
dikleri gozlenmistir (Lambon-Ralph & ark., 2001). Diger taraftan AHnin erken
donemlerinde ise epizodik bellek bozuklugunun belirgin oldugunu séylemek
miimkiindiir (Noe & ark., 2004). Genel itibariyle unutkanlik yakinmalar1 olan
LCD hastalarindaki bellek bozukluklarinin, AHdeki bellek problemlerinden daha
hafif diizeyde yasandig1 da belirtilmetkedir. LCD ve AH'nin Demans Derecelen-
dirme Olgegi kullanilarak karsilastirildig1 bir baska ¢alismada ise AH grubunda-
ki hafif-orta demansi olanlar ile ciddi demansi olanlarin bellek alt puanlarinin,
LCD’ye kiyasla daha diisiik oldugunun tespiti de agiklanan bu farkliligi kanitlar
niteliktedir (Aarsland & ark., 2003). Ek olarak, LCD hastalarinda gozlenen bel-
lek bozukluklar: gorsel bellekte daha belirgindir ve bu bozuklugun diizeyi AH ile
benzerlik gostermektedir. Bu goriisii destekler nitelikteki bir degerlendirmede We-
chsler Bellek Olgegi kullanilarak gorsel bellege ait alt test puanlar1 incelenmis ve
sonucunda LCD puanlarinin AH ile benzer oldugu sonucu elde edilmistir. Buna
kargilik, LCD hastalarinin sozel bellek ve gecikmis hatirlama performanslarinin
daha iyi oldugu da ulasilan bir diger bulgudur. Calismalarla da desteklenen sozel
ve gorsel bellek hatirlamalarina iliskin performans farkliliginin gorsel algi bozuk-
lugundan kaynaklandig: diisiiniilmektedir (Metzler-Baddeley, 2007).

Parkinson Hastalig1 Demansi

Progresif norodejeneratif hastaliklardan biri olan Parkinson hastaligi, asimetrik
bir baslangi¢, hipokinetik motor semptomlar ve levodopaya iyi yanit ile karak-
terize edilen bir patolojidir (Litvan, Bhatia & Burn, 2003). Kognitif semptomlar1
igerisinde bellek ile ilgili bulgulara bakildiginda, en sik gézlenen problemlerden
birinin epizodik bellek bozukluklar1 oldugu goriilebilir. Hastaligin ileriki donem-
lerinde yiiritiicii islev bozukluklarinin belirgin hale gelmesi ile birlikte, yasanan
bu bellek problemleri artabilir (Bronnick & ark., 2011). Deneyimlenen semantik
bellek problemlerinin ise hastaligin ilerleyen dénemlerindeki temporal ve pari-
yetal alanlarin tutulmasindan kaynaklandigi 6ne siiriilmektedir (Williams-Gray
& ark., 2009). Buna karsilik, bu demans tiiriindeki asil kaybin yiiriitiicii islevler,
gorsel-uzaysal beceri ve dikkat alanlarinda oldugunu; daha hafif semptomlar ola-
rak ise dil ve bellek problemlerinin gézlendigini bildiren ¢aligmalar da mevcuttur
(Lewis, Foltynie & Blackwell, 2012). Ancak konuyla ilgili genel kabul; bu demansin
olusum tablosunda bellek bozuklugunun roliiniin az olmasina ragmen, bulgularin
arttig1 ve hastaligin derinlestigi donemlerde ciddi bellek kayiplarinin yasanabile-
cegi noktasinda yogunlagmaktadir. Ayni zamanda, bahsedilen bu kayiplarin fron-
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tal temelli bir geri cagirma sorunundan koken aldig1 séylenebilir. Parkinson hasta-
l1g1 demansinda gozlenen tiim klinik bulgularin incelenmesiyle tan1 kriterleri igin
temel olacak bazi1 6zelliklere agiklik getirilmistir. Burada, bilissel 6zellikler baslig
altinda yer verilen bulgularin bir kiimesi de bellektir. Bu baglamda, yeni materyal-
lerin 6grenilmesinde ve yakin donemli olaylarin hatirlanmasindaki bozulmadan,
tanimanin ¢ogunlukla serbest hatirlamadan daha iyi oldugundan ve ipuglarinin
bellegin diizelmesindeki etkisinden bahsedilmektedir. Tan1 kriterleri s6z konusu
oldugundaysa demans sendromu tanis1 igin, bozulma olmas: gerektigi belirtilen
iki alandan birinin serbest cagrisim bellegi oldugu bilinmektedir (Bothe, Uttner &
Otto, 2010; Svenningsson & ark, 2012).

Ps6dodemans (Yalanci Bunama)

Psododemans; klinik goriiniimii itibariyle organik demansa benzemekle birlikte,
tiziksel bir kokeni olmayan demanslar1 tanimlamak igin kullanilan bir terimdir
(Lishman, 2003; Weiner & Lipton, 2003). Psododemansin kapsadig1 sendromlar-
dan biri ilk kez 1898 yilinda Ganser tarafindan, hastanin kendisine sorulan soruya
verdigi yanitin hatali olmasi tizerinden agiklanan Ganser sendromudur. Almanca
kokenindeki karsilig1 olan “vorbei” sozciigliniin de ifade ettigi tizere “teget ge¢-
mek” ile iligkili bir durum olarak da tanimlanabilir. Ayrica, Ganser sendromu olan
bireyler bazen dogru yanita oldukga yakin cevaplar; bazen ise absiirt nitelikte ha-
tali cevaplar verebilirler. S6z edilen bu yanitlar, art arda gelebilecegi gibi karisik
sirada da olabilir. Ayni zamanda, bu yanitlarin erken demans, biling bulaniklig: ve
sizofrenik diisiince bozuklugunda gozlenen yanitlara benzer oldugu bilinmekte-
dir (Whitlock, 1967). Agiklanan bu tabloya, yonelim problemleri de eslik edebilir.
Bahsedilen tiim bu belirtilerin ise frontal ve temporal loblar arasindaki baglant
bozuklugundan kaynaklandig: ifade edilir. Diger yalanci bunama tablolarina ki-
yasla en kolay ayirt edilebilen histriyonik psédodemansta ise mutizm ya da tek
hecelerle konusma, zeka kisitliliklari, somut diisiince, biligsel testlerde bozukluk,
yonelim bozuklugu ve ¢agrisimlarin ¢oziilmesi durumlarinin varhigr séz konu-
sudur. Telkine yatkin olduklar1 bilinen bu hastalarin hatali ve tiyatrovari yanit-
lar verdikleri; duygusal yanitlarinin ise oldukgea yiizeysel oldugu goriilebilir. Daha
agir durumdaki hastalar yiiriime, konusma yetilerini kaybedebilir ve idrar-diski
kontroliinii saglayamayabilirler. Histriyonik amnezinin de goriilebileceginin be-
lirtildigi bu tiirde, dissosiyatif amnezi ve ikincil kazang durumlarinin sorgulanma-
s1 gerekir. Bu kisilerde goriilebilecek diger durumlar kisilik yapisi degiskenligi ve
konversiyon tepkileridir (Lishman, 2003; Weiner & Lipton, 2003). Psddodemans
icerisinde yer alan bozukluklardan biri olan depresif psododemans, duruma gore
tek basina veya diger psododemans durumlari ile birlikte goriilebilir. Bu tabloda;
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biligsel kisitlilik, gevreye ilginin kaybolmasi ve psikomotor yavaslama gibi belirti-
ler 6n plandadir. Diger taraftan demansin aksine, depresif psddodemans hastalari
biligsel zorluklardan yakinabilirler. Biligsel test performanslar incelendiginde be-
lirgin bir gidisatin olmadigy; bazen iyi bazen kétii bir performans sergilendigi ve
birincil kisithiligin, dikkat alaninda oldugu goriilebilir (Lishman, 2003; Weiner &
Lipton, 2003). Konuyla ilgili giiniimiizdeki yaygin kabul goren goriis ise depres-
yondaki bellek problemlerinin demans: ve hafif biligsel bozuklugu 6nceleyebilece-
gine iliskindir. Bu nedenle de depresif psododemans hastalarinin ilerleyen siirecte
demansa doniisme ihtimalleri oldugu bilinerek takip edilmeleri faydal: olabilir
(Geda & ark., 2006).

Yaslanma ve Bellek

Saglikli yaglanma siirecinde bellek ve bilgi isleme hizinda azalmanin oldugu ve
60 yas tizerindeki bireylerin geng yetiskinler kadar iyi hatirlamadig bilinmektedir
(Geldmacher & Whitehouse, 1997; Terry, 2013). Artan yas ile birlikte bellek islev-
lerinde goriilen gerilemenin sebeplerine iliskin dne siiriilen varsayimlardan birin-
de, bellek kapasitesinin azalmasina odaklanilmaktadir. S6zii edilen bu agiklamada,
yasin artmasinin bir sonucu olarak gerilemenin ortaya ¢iktigina ve biligsel yavas-
lamanin ¢aligma bellegini zorlayabilecegine deginilmektedir. Ayrica, bahsedilen
bu yavaslama; rakamlar1 kodlamak, toplamak, tekrarlamak ve bunlar1 hatirlamak
gibi caligma bellegine iliskin gorevlerin gergeklestirilmesinde de yavaglamaya yol
acabilir. Bununla birlikte, bellek testlerindeki bozulmus performans, bellegin bi-
rincil olarak etkilenmesi haricindeki birtakim degisikliklerle iligkili olabilir. Yash
bireylerin bir¢ogu saglik problemleri, ila¢ kullanimy, yas, depresyon veya yasamsal
degisimlerden kaynakli duygudurum bozukluklari gosterebilirler. Boylesi durum-
lara ikincil olarak bellek gerilemesinin ortaya ¢ikmasi muhtemel bir durumdur.
Dolayistyla bellek testlerinde saptanan problemin yasa iliskin bagka faktorlerden
kaynakli olabilecegi goz 6niinde bulundurulmalidir (Terry, 2013). A¢iklanan bu
goriisii dogrular nitelikte, birden fazla ilacin bir arada kullanilmasinin yan etkisi-
nin (Cammen & ark., 1987) ve genel saglik problemlerinin (Cutler & Grams, 1988)
bellek sorunlart ile iligkili oldugunu saptayan ¢aligmalar mevcuttur.

Yaslanmanin en fazla etkiledigi bilinen bellek tiirlerinden biri ¢aligma bellegidir.
Bu baglamda, bellek uzami ve oyalama gorevleriyle incelenen kisa siireli hatirlama
diizeyinin artan yas ile birlikte azaldigina deginilmektedir. S6zii edilen bu diisiis,
bilgi isleme ve bilgiyi kodlama hizindaki diigiiklitkten kaynaklaniyor olabilir. Bu
sebeple de yasli bireyler, genglerin performans diizeyine erisebilmek icin daha faz-
la zamana gereksinim duymaktadirlar. Diger taraftan, kodlamanin gergeklesmesi-
nin ardindan, gecikme araliklarindaki unutma oraninin ise genglerinkine benzer
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oldugu gozlenmistir (Terry, 2013). Calisma belleginin yani sira, yasin ilerlemesin-
den etkilendigi noktasinda uzlasilan bellek tiirlerinden biri de agik bellektir. Buna
karsilik, literatiirde ortiik bellek ile ilgili farkli gortisler mevcuttur (Light, 1991).
Bu kapsamda, yasin artmasiyla birlikte agik bellek performansinin bozulduguna;
ortiik bellek performansinin ise korunduguna deginen ¢alismacilar (Jelicic, Craik
& Moscovitch, 1996; Maki, Zonderman & Weingartner, 1999) oldugu gibi; her
iki bellek tiiriiniin de etkilendiginden soz edenler de bulunmaktadir (Chiarello
& Hoyer, 1988; Kaynak & Cangdz, 2010). Kisa ve uzun siireli bellek performansi
s6z konusu oldugundaysa yas acisindan kisa siireli hatirlama a¢isindan bir fark
olmadigini (Lorsbach & Simpson, 1984); uzun donemli bellekte ise genclerin daha
basarili oldugunu raporlayan sonuglar mevcuttur (Craik & Rabinowitz, 1985).

Geng ve yash bireylerin kodlama agisindan karsilastirilmasinda ise her iki yas
grubu i¢in de anlamsal kodlamanin agik ve ortiik bellek testlerindeki performan-
sin daha yiiksek olmasina yol a¢tig1 belirtilmistir. Diger taraftan, 6nceki bulgularla
tutarli olarak her iki bellek tiiriindeki performansta yas ile birlikte diisiisiin ya-
sandig1 gozlenmistir (Chiarello & Hoyer, 1988). Kodlamaya odaklanan bir bagka
arastirmada da ileri yas grubunda anlamsal kodlamanin bozuldugu; fiziksel kodla-
maninsa korundugu belirtilmistir. Bununla birlikte, ayn1 ¢aligmada fiziksel kodla-
ma kosulundaki ortiik ve agik bellek performansinin semantik kodlamaninkinden
daha yiiksek oldugu bulunmustur (Cangéz, 2002). Bu bilgiler 1s181nda, yasliligin
bir sonucu olarak anlamsal kodlamanin bozulmaya basladig1 ve yerini aktivasyon
esasina dayali fiziksel kodlamaya biraktig1 soylenebilir (Light, 1991).

Ozetle, farkli birgok bozuklukta bir semptom olarak da gériilen bellek bozuk-
luklarinin temel problem oldugu bazi sendromlar bulunmaktadir. Bunlardan biri
olan amnezi, nedenlerine ve kaybin kapsandigi doneme goére tanimlanmakta ve
“amnezik sendrom, geriye dogru amnezi, ileriye dogru amnezi, Korsakoff send-
romu, gegici global amnezi, gecici epileptik amnezi, fokal kortikal amneziler ve
psikojenik amneziler” gibi sendromlar1 kapsamaktadir. Merkezi sinir sisteminin
bir hasar1 neticesinde gelisen bilissel fonksiyonlardaki bozukluk olarak tanimla-
nan demanslar ise “Alzheimer, frontotemporal demans, vaskiiler demans, Lewy
cisimcikli demans, Parkinson hastalig1 demansi, psododemans” bagliklari ile agik-
lanabilir. Bunlarin yani sira, bellege iliskin 6nemli konulardan bir digeri de yaslan-
madir. Yagin artmasinin getirisi olarak agik bellek ve calisma bellegi performansi
bozulmakta, bilgi isleme hiz1 azalmakta, kodlama ve geri getirme problemleri ya-
sanmaktadir.
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