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Yirminci yüzyýlýn baþýnda ortalama yaþam süre-
si kadýnlarda 48.3, erkeklerde 46.3 yýldý.

Amerikan toplumunda nüfusun %4'ü 65 yaþýn
üzerindeydi. 1983 yýlýnda kadýnlar 78.3 erkekler
71 yýl ortalama yaþam süresine sahiptiler ve 65 yaþ
üzeri bireyler toplumun %11.3'ünü oluþturuyordu.
Ýleriye yönelik hesaplamalar bu yaþ grubunun
2020'de %17.3, 2040'da %21.6'ya ulaþacaðýný
göstermektedir (Reichel 1989). Ömür uzadýkça
daha çok sayýda birey nörodejeneratif hastalýklar
yönünden araþtýrýlmaktadýr. Çünkü yaþlýlýktaki
ölümlerin etiyolojisinde nörodejeneratif hastalýklar
ve demans önde gelen nedenlerdir. Kognitif bozuk-
luklar yaþam kalitesini düþürmekte ve mortaliteye
zemin hazýrlamaktadýr. Ekonomik olarak demanslý
bir hastanýn bakýmý hem aileye hemde devlet
bütçesine aðýr bir yük getirmektedir (Green 1995). 

Yazýlý ve görsel basýnýn demansa ilgisi ülkemizde de
giderek artmakta hemen hergün demans belirtile-
rine veya tedavisine iliþkin bir haber basýnda yer
almaktadýr. Hatta yerli televizyon dizilerinde
demanslý karakterlere rastlanmaktadýr. Toplumun
bu yönde bilgisinin artmasý beraberinde bazý
kaygýlar da yaratmaktadýr. Ýleri yaþtaki bireyler
hastalýk korkusunu taþýrken, eriþkinler ebeveyn-
lerinin bu tür bir hastalýðý olduðunda -yeterli sayý-
da yaþlý bakým merkezlerinin bulunmamasý nede-

niyle- çözümler konusunda karamsar kalmaktadýr-
lar. Hekimler demans tanýsýný ve etiyolojisini belir-
lemelerinin yanýsýra hafif derecede unutkanlýðý
olan bireylerin gelecekleri hakkýnda güven ver-
mekten de sorumludurlar. Bu nedenle masum
unutkanlýk ve demans ayrýmýnýn yapýlmasý gerek-
lidir.

YAÞLILIKTA BELLEK VE BÝLÝÞSEL
BOZUKLUKLARIN KLÝNÝK ÖZELLÝKLERÝ

Hekim için yaþlý bireydeki unutkanlýðýn normal
yaþlanma sürecine mi baðlý olduðu yoksa deman-
sýn öncü belirtisi mi olduðuna karar vermek zordur.
Yaþlý bireylerde demansýn insidans ve prevalan-
sýnýn yüksek olduðu gözönüne alýndýðýnda bu
klinik kararýn güçlüðü ortaya çýkar (Petersen ve
ark. 1992). Normal biliþsel iþlevleri olan ileri yaþta-
ki bireylerin erken demanstan ayýrdedilmesi klinik
ve halk saðlýðý yönünden önemlidir. Demansý pre-
klinik evrede tanýmak erken farmakolojik tedavi
açýsýndan deðerlidir (Masur ve ark. 1994).

Bellek deðiþiklikleri normal yaþlanmanýn bir özel-
liðidir. Ancak belleðin bazý komponentleri deðiþime
dirençli iken bazýlarý yaþla önemli deðiþime uðrar
(Petersen ve ark. 1992). Olaðan basit unutkanlýklar
gençlere oranla yaþlý bireyler tarafýndan ciddiye
alýnmaktadýr, çünkü demans habercisi gibi algýlan-
maktadýrlar (Bolla ve ark. 1991). Yaþlýlarda
entellektüel yetilerde bozulma oldukça yaygýndýr
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ve uzun süre kaçýnýlmaz olduðu düþünülmüþtür
oysa yaþlanmanýn normal sürecidir. Yaþlý ve genç
eriþkinler arasýnda kognitif performansta bazý fark-
lar vardýr (Ritchie ve ark. 1996).

Ýnsan biliþsel fonksiyonlarý beþinci dekaddan
itibaren düþüþ göstermeye baþlar. Weschsler
Eriþkin Zeka Ölçeði (WAIS) kullanan çalýþmalar
yaþla ilgili deðiþikliklere sözel alt testlerin perfor-
mans testlerinden daha dirençli olduðunu göster-
miþtir. Normal yaþlýlýkta primer bellek veya anlýk
çaðrýþýmýn korunduðu, sekonder bellek veya bir
zaman aralýðýndan sonra çaðrýþýmýn bozulduðu
bildirilmiþtir. Yaþla ilgili en belirgin deðiþiklik hem
sözel hem görsel-uzaysal materyalin serbest
çaðrýþým testlerinde bulunmuþtur (Green 1995,
Janowsky ve ark. 1996).

Subjektif bellek yakýnmalarý skalasý (Tablo 1) uygu-
lanan bireylerde en sýk adlarý hatýrlayamama,
eþyalarý aradýðý yerde bulamama, unutmamak için
sýk not alma, doðru kelimeyi bulma güçlüðü ve
genel unutkanlýk bildirilmiþtir (Bolla ve ark. 1991,
Schmand ve ark. 1996). Unutkanlýk yakýnmasý
olmayanlar %19 oranýndadýr. Kýrk yaþ grubunda
subjektif hafýza sorunlarý %73, 80 yaþ grubunda
%79 bulunmuþtur (Bolla ve ark. 1991). O'Connor
ve arkadaþlarý (1990) normal yaþlýlarla, depres-
yonu, hafif ve orta þiddette demansý olan gruplarý
karþýlaþtýrdýklarýnda unutkanlýk ve diðer biliþsel dis-
fonksiyon þikayetlerinin en sýk depresyon hasta-
larýnda, bunu izleyerek orta ve hafif demanslýlarda
ortaya çýktýðýný saptamýþlardýr. Saðlýklý bireylerin
total þikayet skoru en düþük bulunmuþtur.

Kararsýzlýk, konsantrasyon güçlüðü, düþünme
yavaþlamasý depresyon olgularýnýn %50'sinden
fazlasýnda bildirildiði halde, demanslýlarda %20-
30, saðlýklý grupta %20'nin altýnda rapor edilmiþtir.
Bellek ve kognitif iþlev testlerinde depresif bireyler
normallerden düþük performans göstermiþ, isim ve
adres hatýrlama, uzak bellek skoru dýþýnda çaðrýþým
testlerinde, dikkat, algýlama, soyutlama, lisan ve
oryantasyon yetilerinde fark gözlenmemiþtir.
Kiþisel yakýnmalarýnýn yoðunluðuna karþýn depres-
yon olgularýnýn total bellek skoru hafif demans
olgularýndan anlamlý derecede yüksek bulunmuþ-
tur (O'Connor ve ark. 1990). Demansý olmayan
yaþlýlarda kiþisel hafýza þikayetlerinin gerçek bellek
kusurundan çok depresif duyguduruma baðlý
dikkat eksikliði ve konsantrasyon güçlüðünden
kaynaklandýðý bildirilmektedir (Bolla ve ark. 1991,
Schmand ve ark. 1997). Nesnelerin yerini, adlarýný
unutma daha olaðan sorunlar olmasýna karþýn,
randevularý hatýrlayamama, konuþma sýrasýnda
düþünce silsilesini kaybetme ciddi problemler
olarak kabul edilmektedir (Bolla ve ark. 1991).

Yaþlýlýða iliþkin kognitif defisitler için çeþitli taný
kategorileri önerilmiþtir (Celsis ve ark. 1997).
Yaþlanma sürecinde ortaya çýkan, fakat demans
düzeyinde olmayan bellek ve diðer kognitif
defisitler için kullanýlan terimler ve anlamlarý aþaðý-
da sýralanmaktadýr:

Hafif biliþsel bozukluk (HBB):

Tip 1: Yakýn ve uzak bellek bozukluðu olmasýna
karþýn, fonksiyonel engellilik yaratmamaktadýr.

Tip 2: Soyut düþünme, yargýlama bozukluðu, afazi,
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Tablo 1. Subjektif bellek yakýnmalarý ölçeði (Schmand ve ark. 1996)

Soru Puan

1. Belleðinizle ilgili yakýnmanýz var mý? 0-3

2. Baþkalarý unutkan olduðunuzu düþünüyor mu? 0-2

3. Aile bireylerinin veya arkadaþlarýnýzýn adlarýný unuttuðunuz oldu mu? 0-3

4. Sýk sýk eþyalarý býraktýðýnýz yeri unutur musunuz? 0-3

5. Unutmamak için sýk not alýr mýsýnýz? 0-2

6. Bazý kelimeleri bulmakta zorlandýðýnýz oluyor mu? 0-1

7. Yolunuzu kaybettiðiniz oldu mu? 0-1

8. Eskisine oranla düþünme hýzýnýz yavaþ mý? 0-2

9. Konfüzyonunuz oldu mu? 0-2

10. Konsantrasyon sorununuz var mý? 0-2

Puanlama: Soru1, 3 ve 4 için: 0= Hayýr, 1= Evet, fakat sorun yok, 2= Evet, sorun var, 3= Evet, ciddi sorun var; Soru 2 ve 5 için: 0= Hayýr, 
1= Evet, bazen, 2= Evet, sýk sýk; Soru 6 ve 7 için: 0= Hayýr, 1= Evet; Soru 8, 9, 10 için: 0= Hayýr, 1= Evet, 2=Evet, ciddi problem.



apraksi, agnozi veya kiþilik deðiþikliði gibi bulgular-
dan en az biri yakýn ve uzak bellek bozukluðuna
eþlik eder. Fonksiyonel engellilik yoktur.

Hafif nörokognitif bozukluk:

Demans veya baþka bir mental hastalýk olmaksýzýn
en az iki biliþsel iþlevde defisit vardýr. Sosyal
fonksiyon bozulmuþtur. Genel týbbi bir hastalýk
eþlik edebilir. 

Yaþa eþlik eden bellek bozukluðu (YEBB):

Bellek testlerinde genç eriþkin ortalamasýnýn 1
standart sapma (SS) altýnda performans saptan-
masýdýr. Taný kriterleri Tablo 2'de görülmektedir. 

Yaþla uyumlu bellek bozukluðu:

Bellek, soyut düþünme, yargýlama, lisan, adlandýr-
ma ve nesne tanýma testlerinden %75 veya
fazlasýnda yaþ için ortalamanýn ±1 SS içinde per-
formans olmasý. 

Geç yaþam unutkanlýðý:

Bellek, soyut düþünme, yargýlama, lisan, adlandýr-
ma ve nesne tanýma testlerinden %50 veya
fazlasýnda yaþ için ortalamanýn 1 veya 2 SS altýn-
da performans olmasýdýr. 

Benign yaþlýlýk unutkanlýðý:

Yakýn bellek bozukluðu vardýr. Defisitlerinin farkýn-
dadýrlar, kompanse etmek için çeþitli manevralar
kullanýrlar. Uzak bellek korunmuþtur.

Yaþa eþlik eden biliþsel düþüþ:

Biliþsel iþlevlerden birinde en az altý aydýr süregelen
tedrici düþüþ olmasý, ilgili nöropsikolojik testlerde
yaþ için normal deðerin en az 1 SS altýnda perfor-
mans göstermesidir. Demans veya HBB tanýsýný
karþýlamayan düzeyde kognitif yeti bozukluðu
vardýr. Organik amnezik sendrom, postensefalitik
sendrom, psikoaktif ve diðer santral etkili ilaçlara
baðlý kognitif defisitler dýþlanmalýdýr. 
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Tablo 2. Yaþa eþlik eden bellek bozukluðu taný kriterleri (Koivisto ve ark. 1995)

1. Ýçerme Ölçütleri

a. Kadýn ve erkeklerden 50 yaþ ve üzerinde

b. Tanýþtýrýldýklarý kiþilerin adlarýný hatýrlama zorluðu, nesnelerin yerini bulamama, telefon numaralarýný ve zip kodlarýný

hatýrlama zorluðu, bilgiyi çaðrýþtýrma güçlüðü. Bellek kaybý tedrici geliþmeli son birkaç ayda ani kötüleþme olmamalý

c. Sekonder (yakýn)bellek testlerinde genç eriþkin ortalamasýnýn 1 SS altýnda performans.

Benton görsel retansiyon testi 6 veya düþük

Weschler bellek ölçeði esemeli bellek alt testi 6 veya düþük

Weschler bellek ölçeði asosiye öðrenme alt testi 13 veya düþük

d. Weschler eriþkin zeka ölçeði (WAIS) sözcük kapasitesi alt testinde yeterli entellektüel fonksiyon (9 puan veya üzerinde

olmasý)

e. Mini mental durum testinde demans olmamasý (24 veya üzerinde puan)

2. Dýþlama Ölçütleri

a. Deliryum, konfüzyon veya diðer bilinç bozukluklarý

b. Öykü, nörolojik muayene ve gereðinde nöroradyolojik tetkiklerle biliþsel bozukluk yapabilecek nörolojik neden varlýðý.

AH, Parkinson hastalýðý, inme, intrakranyal kanama, tümör gibilokal beyin lezyonlarý, normal basýnçlý hidrosefali

c. Viral, fungal veya sifilitik infektif veya inflamatuvar beyin hastalýðý

d. Hachinski iskemik skoru (4 puan veya üzeri) veya görüntüleme yöntemleri ile önemli serebrovasküler patoloji varlýðý

e. Multipl minör kafa travmasý veya 1 saatten uzun süren bilinç kaybý ile seyreden tek injuri

f. Depresyon, mani veya baþka bir major psikiyatrik hastalýðýn DSM-III ölçütlerine göre tanýsý

g. Alkolizm veya ilaç baðýmlýlýðý olmasý

h. Hamilton depresyon ölçeðinde 13 veya üzeri puan ile depresyonun kanýtlanmasý

i. Kognitif bozukluk yaratabilecek medikal hastalýk varlýðý (böbrek, solunum, kalp, karaciðer hastalýðý, diabetes mellitus,

endokrin, metabolik, hematolojik bozukluklar, 2 yýldan uzun süredir remisyona girmemiþ maligniteler).

j. Psikometrik testlerin 1 ay öncesinde psikotrop veya biliþsel fonksiyonlarý etkileyebilecek ilaç kullanýlmýþ olmasý
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Þüpheli demans:

Bir biliþsel fonksiyonda bozukluk vardýr, ortala-
manýn 2 SS altýnda kalýr (Collie ve Maruff 2000,
Ebly ve ark. 1995).

Bu taný kategorilerinden en sýk kullanýlanlar YEBB
ve HBB'dir.

Demans ise bellek bozukluðuna lisan, yönelim,
praksi, soyut düþünme, problem çözme gibi biliþsel
iþlevlerden en az birinin eþlik etmesiyle iþ ve/veya
sosyal yaþamda fonksiyon kaybýnýn ortaya çýk-
masýdýr. Kazanýlmýþ entellektüel iþlevsellikte düþüþ
vardýr (Green 1995).

Erken evre demans hastalarý yeterli içgörüye sahip-
tirler ve bellek kusurlarýnýn farkýndadýrlar. Hafif ve
orta derecedeki demans olgularý normal yaþlýlara
göre daha fazla bellek yakýnmasý getirirler
(O'Connor ve ark. 1990, Schmand ve ark. 1996).
Bu tür yakýnmalarýn demans habercisi olup
olmadýðý üç yýllýk bir süreçte deðerlendirildiðinde
yaþ ve CAMCOG test (Cambridge Yaþlýlýk Mental
Bozukluklarý Muayenesinin kognitif testi)
sonuçlarýnýn gelecekteki demansý tahminde sub-
jektif yakýnmalardan daha güvenilir olduðu sap-
tanmýþtýr (O'Connor ve ark. 1990). En sýk görülen
demans nedeni Alzheimer hastalýðý (AH) olduðun-
dan yukarýda tanýmlanan daha hafif düzeydeki
biliþsel yeti kayýplarýnýn ayýrýcý tanýsý ve prognozuy-
la ilgili çalýþmalar AH ile karþýlaþtýrmalýdýr.

Bellek, sözel akýcýlýk, psikomotor performans hýzý
testleri erken evre AH'yi saðlýklý yaþlýlardan ayýrd
etmede baþarýlýdýr. Kelime bulma güçlüðü ve yeni
olaylara iliþkin bellek kusurlarý þiddetli demans
geliþimi ile korele bulunmuþtur (Masur ve ark.
1994).

Petersen ve arkadaþlarý (1992) yaþ ortalamasý 80
olan 161 normal bireyde Mini Mental Durum Testi
(MMDT) ortalamasýný 28 puan bulmuþlardýr.
Serbest ve ipuçlu seçici hatýrlama testlerinde 60
yaþýndan itibaren her dekadda yaþla ilgili düþüþ
kaydetmiþlerdir. Geç hatýrlama ölçümleri de yaþla
korelasyon göstermiþtir. Bu testler bilginin primer
bellekten sekonder belleðe transferinin yaþla
azaldýðýný göstermektedir. Yaþlýlarda primer veya
kýsa süreli bellek göreceli olarak korunmuþtur.
Öðrenmenin azalmasý, pekiþtirme ve özümseme
yetersizliði primer bellekten sekonder belleðe bilgi

geçiþindeki yetmezlikten kaynaklanmaktadýr.
Olasýlýkla hipokampus ve parahipokampal bölgede
hücre kaybý, nörotransmitter eksikliði buna yol
açmaktadýr (Petersen ve ark. 1992).

Normal bellek fonksiyonunda bir diðer ölçüm
gecikmiþ çaðrýþýmdýr. Erken AH'de düþük perfor-
mans gösterirken, normal yaþlanmada stabil
kalmaktadýr. Klinisyen, öðrenme güçlüðü normal
yaþlanmada beklenenden fazla ise, ipuçlarý ile
öðrenme performansý arttýrýlamýyorsa, gecikmiþ
çaðrýþým iþlevi bozulmuþsa, bu 3 özellikten biri
varsa demans yönünde araþtýrmalara gitmelidir
(Petersen ve ark. 1992).

Yaþlýlýkta görsel iþlevlerden daha çok sözel perfor-
mans düþüþü belirgindir. Para hesabý, görsel-uzay-
sal performans bozukluðu eklendiðinde AH lehine
yorumlanmaktadýr (Janowsky ve ark. 1996).

Klinikte biliþsel bozukluðun normal olup olmadýðý-
na karar vermek gerekir. Normal yaþlýlýk kognitif
bozukluðunun frekans ve heterojenitesine iliþkin
araþtýrmalar vardýr. Ritchie ve arkadaþlarý (1996)
833 normal yaþlýda nöropsikometrik deðer-
lendirmeler yapmýþlar, muayenelerini yýlda bir kez
olmak üzere 3 yýl sürdürmüþlerdir. Bu olgularý 2
yüksek performanslý, 2 düþük performanslý ve 1
ortalama performanslý gruba ayýrmýþlardýr. Düþük
performanslý gruplar demans geliþmine yatkýn
bulunmuþlardýr. Özellikle lisan iþlevinde deðiþiklik-
ler ve depresyon sýklýðý göstermiþlerdir. Primer ve
sekonder bellek kusurlarý, linguistik yetilerde göre-
celi stabilite diðer özellikleridir. Implicit (ifade olun-
madan anlaþýlan) bellek kognitif performansýn
düþük olduðu grupta en kötüdür (Ritchie ve ark.
1996). 

Yaþa eþlik eden bellek bozukluðu (YEBB) 60 yaþ
üzerindeki populasyonda oldukça yaygýndýr ve
demans riskini çok hafif arttýrýr (Hänninen ve ark.
1997). Benign yaþlýlýk unutkanlýðý ise yaþ grubuna
göre bellek kaybýný tanýmlar (Hänninen ve ark.
1997, Ritchie ve ark. 1996). Epidemiyolojik olarak
YEBB prevalansý Avustralya'da %34.9, Finlan-
diya'da %38.4 bildirilmiþtir. Koivisto ve arkadaþlarý
(1995) 60 yaþ üzerindeki erkeklerde %42.5, kadýn-
larda %35.7 sýklýkta gözlemiþlerdir. YEBB'yi nor-
mal yaþlanmadan ve AH'nin erken evrelerinden
ayýrt etmek gerekir (Hänninen ve ark. 1997). Bazý
araþtýrmacýlar YEBB'nin normal yaþlanmaya ait bir



özellik olduðunu, ayrý bir klinik antite olmadýðýný
belirtmektedirler (Koivisto ve ark. 1995). Ancak
ayný çalýþmanýn sonuçlarýný deðerlendiren
Larrabee ve McEntee (1995) 60 yaþ üzerindeki bu
grupta demans ve YEBB olmayanlarýn %37.5
olduðuna dikkat çekerek YEBB'nin anormal ya da
normal dýþý olarak yorumlanmasý gerektiðini belirt-
mekte, yaþla uyumlu bellek bozukluðu (YUBB) ve
geç yaþam unutkanlýðý (GYU) olarak iki gruba ayýr-
maktadýrlar (Ebly ve ark. 1995, Larrabee ve
McEntee 1995). Geç yaþam unutkanlýðý Kral'ýn
benign yaþlýlýk unutkanlýðý ve DSM-IV'ün hafif
nörokognitif bozukluk tanýlarýna uyar. YEBB olan-
larýn bellek yetilerindeki defisit fazla ise demans
geliþme riski yüksektir. Bu açýdan YEBB AH ile
devam edebilir. Bu nedenlerle YEBB klinik taný
antitesi olarak önemlidir (Larrabee ve McEntee
1995). YEBB'de diðer kognitif kusurlar araþtýrýl-
mamýþtýr. YEBB'de bellek testlerinde normal kon-
trollere göre puanlar düþük bulunmuþtur. Frontal
lob fonksiyonlarýný test eden sözel akýcýlýk testi nor-
mallerden fark göstermez iken Wisconsin kard seçi-
mi testi, Stroop test ve trail making test YEBB olgu-
larýnda performansýn düþük olduðunu göstermiþtir.
Psikomotor hýzýn ve karmaþýk yönetici iþlemle-
menin bozulduðu anlaþýlmýþtýr. Wisconsin kard
seçimi testi frontal lob bazal gangliyon baðlan-
týlarýnýn lezyonlarýnda etkilenir. Verbal akýcýlýk testi
frontal lobun direkt kortiko-kortikal iliþkilerini
deðerlendirir. Stroop testi fokal frontal lob hasar-
larýna duyarlýdýr (Hänninen ve ark. 1997). Frontal
lob test bataryasýnda düþük performans göster-
melerine karþýn volümetrik MR analizlerinde major
strüktürel anormallik saptanmamýþtýr. Fonksiyonel
deðiþikliklerin yapýsal deðiþikliklerden önce geldiði
düþünülürse pozitron emisyon tomografi (PET),
tek foton emisyon komputerize tomografi (SPECT)
ve elektrofizyolojik tetkikler daha yol gösterici ola-
bilir (Hänninen ve ark. 1997). 

Hafif biliþsel bozukluðu olanlarda sözel epizodik
bellek performansý hafif AH'lerdeki kadar bozul-
muþtur. Adlandýrma ve eksekütif iþlevler gibi diðer
biliþsel iþlevler ise saðlýklý yaþlýlarýn düzeyinde
bulunmuþtur. Hafif biliþsel bozukluk prevalansý 50-
95 yaþ grubunda %5.8-18.5 olarak saptanmýþtýr.
Bu olgularýn çoðunun statik hafýza kusuru olduðu
AH geliþtirmedikleri öne sürülür (Collie ve Maruff
2000). 

Preklinik AH'de sözel epizodik öðrenme ve bellek
testlerinde defisit gözlenmiþtir. AH'de epizodik
bellek görsel bellekten önce bozulmaktadýr
(Almkvist 1996, Collie ve Maruff 2000). Verbal
akýcýlýk ve adlandýrma gibi semantik bellek erken
dönemde korunmaktadýr (Collie ve Maruff 2000,
Fox ve ark. 1998). Bu evrede hastalýk baðýmsýz
yaþamayý engellememekte, demans klinik tanýsý
mümkün olmamaktadýr (Almkvist 1996). Linn ve
arkadaþlarý (1995) AH klinik tanýsýndan yedi yýl
önce kognitif defisitlerin saptanabileceðini öne
sürmektedirler. Normal yaþlýlarda ileride AH
geliþtirecek bireylerin ayýrýmýnda sözel öðrenme,
sözel bellek ve sayý dizisi gibi anlýk iþitsel dikkat
testlerinin duyarlý olduðunu bildirmiþlerdir (Linn ve
ark. 1995).

GENETÝK RÝSK FAKTÖRLERÝ YAÞLILIK
BÝLÝÞSEL BOZUKLUKLARINI ETKÝLER MÝ?

Ýleri yaþ döneminin bellek ve biliþsel defisitleri
nöropsikolojik testlerle güvenilir bir þekilde pre-
klinik demansdan ayýrýcý tanýyý saðlamamaktadýr.
Bazý çalýþmalarda AH risk faktörlerinin erken
demans tanýsýna katkýsý incelenmiþtir.

Collie ve Maruff (2000) preklinik evre AH'lerin
saðlýklý bireylerle demanslý bireyler arasýnda nöro-
psikolojik performansa sahip olduklarý gözle-
minden hareketle AH, HBB ve saðlýklý yaþlýlarda
genetik risk faktörlerini araþtýrmýþlardýr. Hastalýktan
sorumlu dört genetik lokus bilinmektedir.
Bunlardan presenilin 1, presenilin 2 ve amiloid
prekürsor protein (APP) erken baþlangýçlý familyal
AH'den, apolipoprotein E (ApoE) ise sporadik
veya geç baþlangýçlý AH'den sorumludur. APOE ε4
alleli taþýyanlarda preklinik dönemde sözel epi-
zodik bellek ve daha sonra görsel bellek testlerinin
taný deðeri vurgulanmýþtýr. Ancak subjektif hafýza
sorununa karþýn objektif testleri normal yaþlý
bireylerde de APOE ε4 allelinin AH'dekine benzer
sýklýkta olduðu, bu nedenle nöropsikolojik testler-
den üstün bir taný aracý olmadýðý öne sürülmüþtür
(Collie ve Maruff 2000). APOE ε4 homozigot sýk-
lýðý AH'lerde %9.6, HBB'de %11.4, kontrol
grubunda ise %0.6 olarak rapor edilmiþtir. Saðlýklý
bireylerde APOE ε4 (+) ve (-) olanlar arasýnda
biliþsel yönden anlamlý fark saptanmamýþtýr. Bu
allelin pozitif olduðu HBB olgularýndan retansiyon
testlerinde düþüþ gösterenlerin AH geliþtirdikleri
gözlenmiþtir. AH'lerde ise APOE ε4 alleli kötü
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prognoz göstergesi olarak bildirilmiþtir (Smith ve
ark. 1998).

Antihipertansif tedavide anjiotensin I converting
enzim (ACE) inhibitörü ilaç kullananlarda biliþsel
iþlevlerde düzelmenin gözlenmesi, öte yanda
AH'lerde hipokampus, frontal ve temporal kor-
tekste ACE aktivitesinin yüksekliði enzimin demans
geliþmine etkisinin araþtýrýlmasýna neden olmuþtur
(Palumbo ve ark. 1999). ACE renin anjiotensin sis-
teminin bir komponentidir, anjiotensin I'in kuvvetli
bir vazopressor ve asetilkolin salýným inhibitörü
olan anjiotensin II'ye dönüþümünü saðlar. Bu enzi-
min geninin insersiyon (I) delesyon (D) oraný üç
genotipe neden olur. Heterozigot (I/D), D allel
homozigot (D/D) ve I allel homozigot (I/I). D alleli
sirkülan ACE düzeyinin yüksekliði ile karakterlidir
ve myokard infarktý, serebrovasküler hastalýklar ve
demans için risk faktörüdür. Demansý olanlarda
ACE D allelinin, DD genotipinin sýk olduðu
bildirilmiþtir. YEBB olanlarda ACE D allelinin biliþ-
sel düþüþe eðilimi arttýrdýðý öne sürülmüþtür. YEBB
tanýsý alan olgularda ACE I homozigotlar, hete-
rozigot ve ACE D genotipindekilere göre frontal
lob testlerinde daha baþarýlý olmuþlardýr. Ayrýca
ACE I/I genotipi YEBB olgularýnda daha düþük
prevalansta gözlenmiþtir (Bartres-Faz ve ark.
2000). Ancak ACE D allelin varlýðýnda sessiz
laküner infarktlarýn veya ak maddede hiperinten-
sitelerin daha sýk olduðu kognitif yýkýmýn vasküler
demansla ilintili olabileceði de tartýþýlmaktadýr
(Bartres-Faz ve ark. 2000). Palumbo ve arkadaþlarý
(1999) ACE D allelini YEBB, vasküler demans,
preklinik AH, erken ve geç baþlangýçlý AH grup-
larýnda benzer sýklýkta bulmuþlardýr. Kognitif
bozukluðu olanlar tek grupta toplandýðýnda ACE D
alleli %80 pozitif iken kontrol grubunda %20 sýk-
lýkta saptanmýþtýr. Bu gözlem ACE D genotipinin
demans tipi gözetmeksizin biliþsel düþüþe eðilimi
arttýrdýðýný düþündürmektedir.

YAPISAL LEZYONLARIN BELLEK VE
KOGNÝTÝF BOZUKLUKLARLA ÝLÝÞKÝSÝ

Hipokampus yeni bilgilerin depolanmasýnda kor-
teksin bitiþik alanlarýyla baðlantýlý rol oynar.
Prefrontal korteks ve inferior temporal korteksin de
bellek görevi vardýr (Golomb ve ark. 1993, Grady
ve ark. 1995). Bellek fonksiyonunda rol alan en
önemli yapýlar hipokampus, parahipokampus,
entorinal korteks ve peririnal kortekstir. Belleðin

oluþum ve devamlýðýnda özgün alt bölgelerin rolü
araþtýrýlmaktadýr. Anterior ve posterior hipokam-
pusun farklý rolleri olduðu öne sürülmektedir.
Rostral hipokampusun epizodik bellek þifreleme-
sinde, kaudal bölgelerin epizodik bellek tekrarýnda
aktive olduðu gösterilmiþtir. Parahipokampusun
korteksle hipokampus arasýnda aracý görev
üstlendiði bildirilmektedir (Collie ve Maruff 2000).

Yaþlýlarda explicit (açýk, sarih) bellek azalýr, implicit
bellekte etkilenme pek olmaz. Yaþlýlýkta bellek
problemleri deklarativ bellek iþlevi ile ilgilidir. Bu
fonksiyonun hipokampal formasyona lokalize
olduðu düþünülmektedir. Yaþlanma ile hipokam-
pusta deðiþiklikler olur (Golomb ve ark. 1993,
Grady ve ark. 1995). Preklinik AH ve HBB'de epi-
zodik bellek defisitinden medial temporal lob
yapýlarýnýn hasarý sorumlu tutulmaktadýr. AH'nin
hedefi de hipokampustur ve hastalýðýn ilk belirtisi
bellek kaybýdýr. Medial temporal lob yapýlarýnýn
hasarý AH prodromunda ve HBB'deki epizodik
bellek defisitlerine yol açmaktadýr (Collie ve Maruff
2000). Temporal loba paralel ince kesitlerin
alýndýðý aksiyel BT görüntülerinde olasý AH'lerin
%87-95'inde hipokampal atrofi saptanýrken,
demansý olmayan yaþlý bireylerde de bu bulguya
yüksek sýklýkta rastlanýlmýþtýr. Klinik taramalarda
saðlýklý grubun bazýlarýnda hafif biliþsel defisitler
bulunmuþ, demans geliþimi için yüksek risk grubu
kabul edilmiþlerdir. Ancak nörolojik olarak stabil
bireylerde de hipokampus atrofisi gözlenmiþtir
(Golomb ve ark. 1993).

Hipokampus atrofisi (HA) ile primer ve sekonder
bellek testlerindeki performansýn incelendiði çalýþ-
mada hipokampal atrofinin yaþa baðlý olduðu, 55-
65 yaþ grubunda %12.8, 77-88 yaþ grubunda
%56.8 olduðu gözlenmiþtir. Atrofisi olan bireylerde
sekonder belleðe iliþkin verbal test skorlarýnýn
düþük olduðu, primer bellekle ilgili sayý dizisinin
HA pozitif ve negatif bireylerde fark göstermediði
saptanmýþtýr (Golomb ve ark. 1993).

Wolf ve arkadaþlarý (2001) 75 yaþ üzerindeki birey-
leri klinik demans skalasýna göre normal, þüpheli
ve hafif demans gruplarýna ayýrarak manyetik rezo-
nans (MR) ile hipokampus volümünü deðer-
lendirmiþlerdir. Tüm gruplarda sað hipokampusun
sola oranla daha büyük olduðu görülmüþtür. Sað
hipokampus normal ve þüpheli demans grubunda
daha büyük olduðu halde hafif demans olgularýn-

DEMANS DERGÝSÝ 2001;1: 5-14

TOKÇAER AB.

10



da taraf farký gözetmeksizin asimetri daha belirgin
bulunmuþtur. Sol hipokampus þüpheli demanslýlar-
da %14.3, hafif demanslýlarda %28.1 oranýnda
normallere göre küçük bulunmuþtur. Sol hipokam-
pus atrofisinin demans göstergesi olduðu öne
sürülmüþtür. Hipokampus alt bölgelerinin hacmi
ele alýndýðýnda sol hipokampus gövdesi, sað
hipokampus gövdesi ve sol hipokampus baþý
ölçümlerinin en belirleyici olduðu saptanmýþtýr
(Wolf ve ark. 2001).

AH'yi tahminde anteromedial temporal lob ölçüm-
lerinin sensitivitesi %85-91 ve spesifitesi %78-89
olarak bildirilmektedir (Convit ve ark. 2000).
Kantitatif MR görüntülemede parahipokampusun
deðil hipokampus bazal volümünün önemi vurgu-
lanmaktadýr. HBB olan ve AH riski bilinen
bireylerde normal kontrollere göre anteromedial
temporal lob hacminin azaldýðý gözlenmiþtir.
Normal ve HBB olan gruplarýn karþýlaþtýrýldýðý bir
çalýþmada 3-4 yýllýk izlem sürecinde AH geliþen-
lerin 12/14'ünün HBB grubunda olduðu saptan-
mýþtýr: Seri MR volümetrik incelemelerinde AH
geliþtiren bireylerin bazal fusiform girus ve global
atrofilerinin daha belirgin olduðu bildirilmiþtir.
Hipokampus bariz küçüldüðü halde parahipokam-
pusla birlikte deðerlendirildiðinde demans
geliþtirenlerde normallerden önemli fark göster-
memiþtir. Bazal neokortikal temporal lob volümleri
demansa gidiþi tahminde daha belirleyici bulun-
muþtur. AH tanýsý alanlarda bazal fusiform girus
volümü düþüktür ve klinik AH tanýsýndan yýllar
önce temporal lob parankiminde kayýp olduðunu
yansýtmaktadýr (Convit ve ark. 2000).

Volümetrik MR incelemelerinde genç ve yaþlý kont-
rollerle YEBB olgularýnda hipokampus atrofisinin
olmadýðý, AH'nin erken evrelerinde ise bu gruplara
göre hipokampusun küçüldüðü bildirilmiþtir.
Alzheimer hastalýðýnýn beyinde yaygýn atrofi oluþ-
turduðu göz önüne alýnarak AH'lerin demansý
olmayan yaþlýlardan ayýrýcý tanýsýnda hipokampus
volümü beyin alaný ve koronal intrakranial alana
göre oranlandýðýnda %92 doðru sýnýflandýrmayý
saðlamýþtýr (Laasko ve ark. 1998).

Yaþlýlýkta hipokampus deðiþiklikleri olarak nöron
kaybý, afferent input kaybý ve uzun süreli potan-
siyasyonun kaybý bildirilmiþtir. Dendritik dallanma
artýþý gibi hücre ve input kaybýný kompanse edecek
deðiþiklikler de olur. Kortekste özellikle frontal

bölgede belirgin nöron, dendrit ve sinaps kaybý
olur (Grady ve ark. 1995). Alzheimer hastalarýnda
predemans evresinde entorinal hücre kaybý
gösterilmiþtir. AH olmayan beyinlerde de
hipokampal formasyonda yaþla ilgili hücre kaybý
postmortem çalýþmalarda saptanmýþtýr. Ancak bu
çalýþmalarda antemortem bellek fonksiyonlarý
deðerlendirilmemiþtir. AH'de entorinal korteks
öncelikli tutulurken, hayvan deneylerinde yaþlýlýk
sürecinde bu bölgenin korunduðu, diðer hipokam-
pal yapýlarýn zedelendiði gösterilmiþtir (Small ve
ark. 1999).

Demansý olmayan 75 yaþýn altýndaki yaþlýlarda
nörofibriler yumaklar az sayýdadýr ve peririnal,
entorinal korteks, anterior olfaktor nükleusta
lokalizedir. Neokorteks ve Meynert'in bazal nük-
leusunda yumak görülmemiþtir (Price ve Morris
1999). Yetmiþbeþ yaþ üzerindekilerde plak
sayýsýnýn arttýðý yerleþim alanlarýna hipokampus
CA1 alanýnýn ve inferior temporal korteks baþta
olmak üzere neokorteksin de katýldýðý dikkat çek-
miþtir. Hafif demansý olanlarýn entorinal ve periri-
nal kortekste yoðun yumaklarý olduðu, neokorteks-
te az olduðu, þiddetli demans vakalarýnda nörofib-
riler yumak yoðunluðunun hafif olgulardan fazla
olduðu dikkati çekmiþtir (Small ve ark. 1999). 

Demansý olmayan bireylerin bir kýsmýnda plak for-
masyonu görülmezken bazýlarýnda neokortekste
diffuz amiloid plaklarýn olduðu, yaþý 75'in üzerinde
olan bir grupta ise diffuz ve nöritik plaklarýn varlýðý
gözlenmiþtir. Neokorteks dýþýnda limbik yapýlarda
da plak olduðu bildirilmiþtir. Hafif demans olgu-
larýnda ise neokortekste diffuz ve nöritik plaklar,
limbik alanlarda özellikle hipokampusta az sayýda
nöritik plak görülmüþtür. Ýleri demans olgularýnda
ise plak yoðunluðu hafif demanslýlarýnkine benzer
ancak nöritik plak oranýnýn arttýðý izlenmiþtir (Price
ve Morris 1999). 

Normal yaþlýlýkta önce limbik yapýlarda nörofibriler
yumaklar belirmekte, daha sonra neokortekste
plak oluþmaktadýr. Yumak yoðunluðu yaþla art-
maktadýr. Normal kabul edilen ancak klinik
demans skoru 0.5 olanlarda nöritik plaklarýn varlýðý
preklinik AH olarak kabul edilmiþtir (Price ve
Morris 1999).

Frontal, temporal, paryetal neokorteks, hipokam-
pus ve amigdalde nörofibriler yumaklarýn yoðun-

DEMANS DERGÝSÝ 2001;1: 5-14

DEMANS MI, MASUM UNUTKANLIK MI?

11



luðu kognitif bozukluðun þiddeti ile korele bulun-
muþtur. Þüpheli demans olgularýnýn nörofibriler
yumak yoðunluðu normal kontrollerden farklý
olmamasýna karþýn, hafif demans olgularýnda
amigdal ve temporal kortekste yumak dansitesi
artmýþtýr. Saðlýlýklý yaþlýlarda da entorinal kortekste
ve hipokampusta nörofibriler yumak olduðu halde,
neokortekste normal ve þüpheli demanslýlarda
yumak formasyonuna rastlanmamýþtýr (Haroutu-
nian ve ark. 1999).

SEREBRAL METABOLÝZMA VE ELEKTRÝK-
SEL AKTÝVÝTE ÖZELLÝKLERÝNÝN TANIYA
KATKISI

Grady ve arkadaþlarý (1995) yüz þifreleme, tanýma
ve eþleþtirme testlerini genç ve yaþlý eriþkinlere
uygulamýþlardýr. Yaþlý bireylerde tanýma skoru
düþük bulunmuþtur. Eþ zamanlý PET tetkiklerinde
þifreleme sýrasýnda genç bireylerde anterior singu-
lat ve sol prefrontal kortekste bölgesel serebral kan
akýmý (bSKA) artýþý olmaktadýr. Sol temporal kor-
tekste özellikle inferior ve orta giruslarda da
aktivite gözlenmiþtir. Yaþlý bireylerde þifreleme
sýrasýnda inferior prefrontal ve medial temporal
kortekste önemli aktivite belirmemiþtir Gençlerde
þifreleme sýrasýnda sað hipokampal bölge ile ante-
rior singulat alan etkileþimi belirgin olduðu halde
yaþlýlarda sað hipokampus sol parahipokampal
girus iliþkili bulunmuþtur. Yüz tanýma testinde
gençlerde sað prefrontal, sað paryetal ve bilateral
ventral oksipital korteks aktivitesi belirgin iken
yaþlýlarda bu fonksiyon sýrasýnda yalnýzca sað pre-
frontal korteks bSKA artmýþtýr. Bu bulgular yaþlýlýk-
ta þifreleme ve kýsmen tanýma iþlevinde uygun
nöral þebekelerin çalýþmadýðýný göstermektedir.
Yaþlýlýkta yüz algýlama sýrasýnda prestriat korteks
aktivitesinin azaldýðý gösterilmiþ, buna karþýn
frontal bölge dahil korteksin diðer alanlarýnda akti-
vasyon artmýþtýr. Bu bulgu yaþlýlýkta prestriat kor-
teks iþlevinin azalmasýný kompanse etmek üzere
görsel algýlama iþlevi için kortikal þebekede kom-
pansatuar bir deðiþim olduðunu düþündürmekte-
dir. Ancak görsel algýlamadakine benzer bir kom-
pansasyon bellek iþlemlemesinde olmamakta,
biliþsel kapasitede azalmaya yol açmaktadýr
(Grady ve ark. 1995).

Fonksiyonel MR çalýþmasýnda AH'lerin hipokam-
pal bölge aktivitelerinin normal yaþlýlara göre
önemli oranda azaldýðý, bellek sorunu olan deman-

sý bulunmayan kimi olguda entorinal aktivasyonun
azaldýðý, 2/3'ünde normal olduðu gözlenmiþtir.
Entorinal aktivasyonu düþük bulunanlarýn AH'ye
daha yatkýn olduklarý düþünülmüþtür (Small ve
ark. 1999).

Yaþa iliþkin kognitif düþüþ (YÝKD) ve varyantlarý
normal yaþlanmanýn bir özelliði mi, demansýn
prodromu mu sorusu araþtýrýldýðýnda, demansý
olmayan, hafif bellek veya kognisyon bozukluðu
gösteren yaþlýlarda ayný yaþtaki kontrol bireylere
göre bSKA azalmýþtýr. YÝKD gösteren olgularýn bir
kýsmýnda 1-3 yýlda AH geliþmiþ, bellek ve bSKA
azalmasý da olmuþtur. Ýlk taramada ve demansýn ilk
bulgularý ortaya çýkmadan önce bu olgularda tem-
poroparyetal asimetri daha belirgindir. Ýzlem
süresince demans geliþmeyen YÝKD hastalarýnda
bellek kaybý ve bSKA azalmasý daha da düþüþ
göstermemiþtir. YÝKD olan olgular normal yaþlý
deðildir, izleyen birkaç yýlda demans olmazlar yani
YÝKD ayrý bir klinik kategoridir uzun periodlar izle-
mi gerekir (Celsis ve ark. 1997).

YÝKD olup demansý bulunmayan kiþilerde bSKA
azalmasý bu grubun bellek kusuru olmayan
yaþlýlardan farklýlýðýný göstermiþtir. Baþka bir çalýþ-
mada kantitatif MR ile bu olgularda sað ve sol
hipokampus arasýndaki volüm asimetrisi göste-
rilmiþtir (Celsis ve ark. 1997).

Genelde YÝKD'nin stabil olduðu, az sayýda olguda
demans geliþtiði düþünülür. Bölgesel SKA çalýþ-
masýnda kan akýmý azalmasý demans geliþtirmeyen
YÝKD olgularda yýllar içinde sabit kalmýþ ve tem-
poroparyetal asimetri gözlenmemiþtir. Baþlangýçta
veya izlemde temporoparietal asimetri varlýðý pre-
klinik AH bulgusu olarak yorumlanmýþtýr (Celsis ve
ark. 1997).

Alzheimer hastalýðýnda kantitatif EEG'nin Fast
Fourier Transformasyonu (FFT) ile spektral analizi
teta aktivitesinde artýþ, beta ve alfa aktivitelerinde
düþüþü göstermiþtir. Yeni bir yöntem olan FFT-
dipol yaklaþýmý daha hassastýr. Konvansiyonel FFT
ile kantitatif EEG'de AH'leri delta, teta aktivitesinde
normallere göre artýþ, HBB olanlara göre alfa ve
beta1 gücünde azalma göstermiþlerdir. Dipol tayini
ile AH'de delta ve teta global alan gücü artmýþ, alfa
azalmýþtýr. Alfa ve beta bandlarýnýn beynin anterior
alanlarýna kaydýðý gözlenmiþtir. HBB olanlarda alfa
global alan gücü progresif olgularda stabil olgulara
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göre azalmýþtýr. Progresif vakalarýn teta, alfa ve
beta2 bandlarýnýn anterior lokalizasyonu dikkat
çekmiþtir. Progresif HBB vakalarýndaki bu bulgular
ve zemin alfa aktivitesi amplitüdünde azalma
malign klinik seyrin göstergesi olabilir. HBB olgu-
larýnda AH riski açýsýndan en önemli deðiþken
alfanýn frontal beyin bölgelerine kaymasýdýr. Kanti-
tatif EEG spektral analizinde dipol tayini progresif
ve stabil HBB olgularýnýn %77 doðru sýnýflandýrýl-
masýný saðlamýþtýr (Huang ve ark. 2000).

YAÞLILIK BELLEK BOZUKLUÐUNDA
NÖROTRANSMÝTTER ÖZELLÝKLERÝ

Saðlýklý yaþlýlarda katekolamin aktivitesi ile biliþsel
fonksiyonlar arasýndaki iliþki hakkýnda bilgiler
azdýr. Yaþlý rodent, maymun ve insanlarýn beyin-
lerinde norepinefrin, dopamin ve metabolitlerinin
konsantrasyonlarý azalmaktadýr. Katekolamin sen-
tezinde görevli tirozin hidroksilaz enzim aktivitesi
de yaþla deðiþmektedir. Kortikal ve hipokampal
norepinefrinin ana kaynaðý olan lokus seruleusta
hücre kaybý olmaktadýr. Ayrýca yaþ ilerledikçe
katekolamin reseptörlerinin düzeni bozulmakta,
dansitesi deðiþmektedir. Korsakoff amnezik
sendromunda BOS'da dopamin ve norepinefrin
primer metabolitlerinin düþük bulunmasý, özellikle
3-metoksi-4-hidroksi-fenilglikol düzeyi amnezi þid-
detiyle korele bulunmuþtur. Bu gözlemlerden
hareketle YEBB'de katekolamin, özellikle de
dopamin eksikliði olabileceði düþünülmüþtür,
ancak bu sav kanýtlanamamýþtýr (McEntee ve
Crook 1990). 

TEDAVÝ ÖNERÝLERÝ

HBB'nin tedavisinde D 1-α-hydroxyl-5-methyl-4-
isoxaxoleproprionic acid (AMPA) reseptör modü-
latörleri denenmektedir. Glutamat memeli beynin-
deki en önemli eksitatör nörotransmitterdir.
Glutamat reseptörlerinin çoðu agonist olarak
AMPA'ya yanýt verir. Bellek ve diðer yüksek kor-
tikal fonksiyonlarla rol alýrlar. Hipokampus gluta-
mat reseptörlerinden zengindir ve bu reseptörlerin

aktivasyonu uzun süreli potansiyasyonu saðlar.
Kan beyin bariyerini geçebilen, AMPA reseptör
modülatörleri ampakinler nörotransmitter salýný-
mýnda artýþ saðlarlar. Hayvan deneyleri ampakin-
lerin öðrenme ve belleði kuvvetlendirdiðini göster-
mektedir. Yüksek doz ampakin alan YEBB olgularý
sözel çaðrýþýmda plasebo grubuna göre iki misli
performans göstermiþlerdir. HBB'de de ampakin-
lerin bellek kusurunu onararak yaþam kalitesini
yükselteceði öne sürülmektedir (Sansom 2000).

Yaþlanma ve nörodejeneratif hastalýklarýn seyrinde
beyinde mitokondriyal oksidatif hasar oluþmak-
tadýr. Nöronal hücrelerde apoptozisi engellediði
kanýtlanan N-asetil sistein sinaptik mitokondrilerde
kompleks IV aktivitesini arttýrmaktadýr. Hayvan
deneylerinde pasif korunma davranýþýný arttýrdýðý,
YEBB'yi geciktirdiði gözlenmiþtir. Kolay uygulana-
bilirliði ve düþük toksisitesi nedeniyle yaþlýlarda
bellek fonksiyonunu korumada kullanýlabileceði
düþünülmektedir (Martinez ve ark. 2000).

YORUM

Demans tanýsýný karþýlamayan ancak bellek ve bazý
biliþsel iþlevlerde düþüþ gösteren yaþlýlarda klinik
taný zordur. Bu olgular erken dönem demans has-
tasý olabilirler. Çeþitli merkezlerde yapýlan araþtýr-
malarda kullanýlan nöropsikolojik test
bataryalarýnýn farklýlýðý, preklinik AH'lerin önce
hafýza kusurlarý ile baþvurmalarý güvenilir ayýrýcý
tanýyý olanaksýzlaþtýrmaktadýr. Ülkemizde yaygýn
kullanýmda olan MMDT, HBB, YEBB tanýlarý için
uygun deðildir. Seçici hatýrlama, adlandýrma,
eþleþtirme, sayý dizisi, serbest ve ipuçlu çaðrýþým,
iþitsel-sözel öðrenme gibi testlere gereksinim bulun-
maktadýr. Bu tür hastalarda klinik izlem süreci taný-
da deðerlidir. Hastanýn hafýza veya diðer kognitif
bozukluklarý ilk deðerlendirmeye göre yýllar içinde
progres göstermiyorsa, volümetrik MR tetkik-
lerinde de hipokampal atrofi bazal deðerde sebat
ediyorsa demans olmadýðý söylenebilir. 
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