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A- Demansýn Tanýmý

Demans, kronik ve genellikle progresif olarak
bellek ve entellektüel kapasitenin azalmasý ve gün-
lük yaþam aktivitelerinin kýsýtlanmasý ile karakterize
bir tablodur. Demansýn tüm tanýmlarý üç esansiyel
bulguyu içerir (Rossor 2000):

1. Kiþinin yaþýndan ve sosyokültürel seviyesinden
beklenmeyecek ölçüde ilerleyici bir mental yýkým
olmalý,

2. Bu bozukluk tek bir nöropsikolojik defisitten
çok kognitif fonksiyonun multipl elementlerini
(bellek, dil, vizuospasyal beceriler, dikkat) ve kiþiliði
etkilemeli,

3. Deliryumun aksine bilinç bozukluðu olma-
malýdýr.

Bu þekilde yapýlan bir demans tanýmý onu normal
yaþlanmadan, statik ensefalopatilerden ve bilinç
bozukluklarýndan ayýrmaktadýr (Rossor 2000).

B- Klinik Ayýrýcý Tanýda Basamaklar

I- Yakýnmalar ve Öykü

Demansýn klinik ayýrýcý tanýsýnda izlenmesi gereken
pek çok basamak vardýr. Bir kiþide kognitif yitim

veya kiþilik deðiþikliði varsa ilkin hasta ve yakýn-
larýndan ayrýntýlý bir hikaye alýnmalý, kognitif kayýp-
larýn natürü, nasýl ortaya çýktýðý, zamansal seyri ve
hasta ve ailesinin hayatýný ne ölçüde etkilediði
anlaþýlmaya çalýþýlmalýdýr. Bunlarýn içinde belki de
en önemlisi demansýn ortaya çýkýþ þekli ve
zamansal seyridir. Demans bir inmeyi takiben akut
geliþebilir, prion hastalýðýnda olduðu gibi subakut
seyredebilir veya Alzheimer hastalýðýnda veya
hidrosefalide olduðu gibi kronik ve sinsi bir seyir
gösterebilir (Folstein 1997). Hastanýn eðitimi,
yaþadýðý sosyokültürel çevre ve mesleðine özel bir
dikkat gösterilmelidir. Olasý bir inme veya transient
iskemik atak, kardiyovasküler hastalýk, hematolojik
hastalýk, kanser, metabolik bozukluk, kafa trav-
masý, toksinlere maruz kalma, uyku bozukluklarý,
depresyon, alkol veya madde kötüye kullanýmý ve
enfeksiyonlar (Acquired Immune Deficiency Virus
[AIDS], Lyme hastalýðý, sifiliz) açýsýndan risk faktör-
leri sorgulanmalýdýr (Thomas ve Price 1996). Ýyi bir
aile öyküsü ile benzer bir tablonun varlýðý genetik
geçiþin gösterildiði nörodejeneratif hastalýklar için
önemlidir.

II- Fizik ve Nörolojik Muayene

Ýkinci aþamada ayrýntýlý bir fizik ve nörolojik
muayene yapýlmalýdýr. Bu muayeneler demansýn
sebepleri hakkýnda ipuçlarý verebilirler. Yukarýda
sistem sorgulamasýnda bahsedilen pek çok prob-
lem iyi bir fizik muayeneyle ortaya konabilir. Yine

Demanslarda Klinik Ayýrýcý Taný

Yrd. Doç. Dr. Funda UYSAL TAN*, Doç. Dr. M. Cenk AKBOSTANCI**  

* Kýrýkkale Üniversitesi Týp Fakültesi Nöroloji Anabilim Dalý,
KIRIKKALE

** Ankara Üniversitesi Týp Fakültesi Nöroloji Anabilim Dalý,
ANKARA



nörolojik muayenede demanstan daha ön planda
giden ekstrapiramidal bulgularýn olmasý Alzheimer
hastalýðý gibi kortikal bir patolojiden çok, subkor-
tikal patolojileri (Huntington hastalýðý, Parkinson
hastalýðý, progresif supranükleer felç gibi)
düþündürür. Fokal nörolojik defisitler, psödobulber
sendrom ve hipertansiyon gibi bulgularýn varlýðý ise
multi-infarkt demansý akla getirir.

III- Mental Durum Muayenesi ve Nöropsiko-
lojik Testler

Üçüncü olarak dikkatli bir mental durum muaye-
nesi ve nöropsikolojik muayene ile kognitif dis-
fonksiyonun paterni ve nöropatolojinin etkilediði
bölge hakkýnda fikir edinilebilir. Mental durum
muayenesi, kognitif deðerlendirme kadar, dýþ
görünüþ, bilinç düzeyi, davranýþ, konuþma, ruhsal
durum, delüzyon ve halüsinasyonlar, obsesyon ve
fobileri de ele alan bir muayenedir. Standart kog-
nitif muayenenin skorlanmýþ þekli olan mini-mental
durum muayenesi (Mini-Mental State Examination
(MMSE)) en yaygýn olarak kullanýlan yatakbaþý
tarama testlerinden biridir. Folstein ve arkadaþlarý
(1975) tarafýndan 1975 yýlýnda oluþturulmuþ testin
eðitimsizler için Türkçe standardizasyonu ve 60 yaþ
üzerindeki Türk toplumunda geçerlilik ve güvenilir-
lik araþtýrmasý Ý.Ü. Cerrahpaþa Týp Fakültesi
Psikiyatri Anabilim Dalý Geropsikiyatri Bilim Dalý
tarafýndan yapýlmýþtýr (Ertan ve ark. 1999).
Oryantasyon, yakýn bellek, dikkat, hesap yapma,
lisan fonksiyonu ve konstrüksiyonel praksiyi deðer-
lendiren bu ölçekten alýnabilecek en yüksek puan
30'dur, skorun 27'nin altýnda olmasý araþtýrmayý
gerektirir. Ancak erken evre Alzheimer hastalýðýnda
defisit bir amnestik sendromdan ibaretken veya
erken bir frontotemporal demansta frontal veya
linguistik defisitler ön planda olduðunda sensi-
tivitesi düþüktür. Ayrýca demans tiplerini ayýrmada
yetersiz kalýr. Mini-mental durum muayenesi
demansý saptamada olduðu kadar progresyonu
takip etmede de oldukça deðerlidir. Skor 20-30
arasýnda ise kognitif bozukluk hafiftir, skor 10-19
arasý ise bozukluk orta düzeydedir ve skor 10'un
altýndaysa aðýr bir kognitif yýkým sözkonusudur
(Folstein 1997). 

Mini-mental durum muayenesi yanýnda, demans
tiplerini de ayýrd etmeyi amaçlayan baþka kantitatif
skalalar da mevcuttur (Clinical Dementia Rating
Scale (Juva 1995), Dementia Questionnaire

(Folstein 1997), Psychogeriatric Assessment Scale
(Lorm 1995) [depresyon, demans ve inmeyi ayýr-
mada kullanýlýr], Hachinski's Ischemic Score
(Hachinski 1975) [Alzheimer hastalýðýný multi-
infarkt demanstan ayýrmada yararlanýlýr] gibi). 

IV- Laboratuvar Çalýþmalarý

Demanstan þüphenilen bir hastada yapýlacak labo-
ratuvar çalýþmalarý hastanýn klinik durumu gözeti-
lerek planlanmalý, amaç öncelikle tedavi edilebilir
sebepleri ekarte etmek olmalýdýr. Amerikan
Nöroloji Akademisi'nin demansý saptamak ve
ayrýmýný yapmak için önerdiði parametreler þun-
lardýr (Report of 1994): Tam kan sayýmý, serum
elektrolitleri, kalsiyum, glukoz, kan-üre azotu, krea-
tinin, karaciðer fonksiyon testleri, tiroid fonksiyon
testleri, vitamin B12 düzeyi, sifiliz serolojisi, idrar
analizi ve eritrosit sedimantasyon hýzý. Ek olarak
AIDS, toksikoloji taramasý, antinükleer antikor,
Lyme titresi, aðýr metaller, arteriel kan gazý da
seçilmiþ vakalarda yararlý olabilir. Akciðer grafisi ve
elektrokardiyogram yakýn zamanda yapýlmadýysa
özellikle de kardiyak veya pulmoner hastalýk ve
sigara kullaným öyküsü varsa tekrarlanmalýdýr.

Lomber ponksiyonun seçilmemiþ vakalarda tanýsal
deðeri düþüktür. Ýnfeksiyon, vaskülit, inflamatuar
hastalýklar ve karsinomatöz menenjitte materyalin
tetkiki önemliyken; normal basýnçlý hidrosefaliden
þüpheleniliyorsa ponksiyonun amacý hastanýn
þanttan ne ölçüde yararlanacaðý hakkýnda fikir
edinmektir (Thomas ve Price 1996). 

V- Yapýsal ve Fonksiyonel Nörogörüntüleme
Çalýþmalarý

Bilgisayarlý beyin tomografisi (BBT) ve manyetik
rezonans görüntüleme (MRG) ile beynin
nöroanatomik detaylarý görülerek serebral patoloji
hakkýnda fikir edinilir. Bu bulgular klinik ortaya
çýkýmý destekler þekildeyse tanýdan biraz daha
emin olmak mümkündür. Günümüzde BBT veya
MRG'nin demans düþünülen tüm olgulara yapýl-
masýnýn amacý %10'luk bir oraný kapsayan tümör,
abse, subdural hematom ya da normal basýnçlý
hidrosefali gibi tedavi edilme potansiyeline sahip
patolojileri ayýrabilmektir (Thomas ve Price 1996).
Bunlarýn dýþýndaki demans tiplerindeyse serebral
kortikal atrofinin yeri, derecesi ve klinik bulgularla
korelasyonu önem taþýmaktadýr. 
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Sulkuslarda geniþleme, ventriküllerde büyüme gibi
deðiþimlere hem normal yaþlýlýkta, hem de
Alzheimer hastalýðý ve multi-infarkt demans gibi
patolojilerde rastlanýr. Bu sebeple düzlemsel ve
volümetrik ölçümler atrofiyi deðerlendirmede daha
anlamlýdýrlar (Thomas ve Price 1996). Pek çok
çalýþmada özellikle volümetrik ölçümlerde
Alzheimer hastalýðý ile yaþ uyumlu kontrol gruplarý
arasýnda atrofinin derecesi Alzheimer hastalýðý
lehine artmýþ olarak bulunmuþ ve bu artýþýn kogni-
tif disfonksiyonla da korele gittiði saptanmýþtýr
(Albert ve ark. 1984). Baþka çalýþmalarda ise
Alzheimer hastalýðýnda temporal loblardaki bölge-
sel atrofinin MRG ile gösterilmesinin global atrofi-
den daha anlamlý olacaðý belirtilmiþtir (Harvey ve
ark. 1999, O'brien ve ark. 1997). Yine multi-infarkt
demanslý olgularda çoðunlukla subkortikal beyaz
cevherde, bazal gangliyonlarda, talamusta ve kap-
süla internada yerleþen lezyonlarýn görülmesinde
de MRG daha üstündür (Thomas ve Price 1996).
Bilgisayarlý tomografi ve MRG'de periventriküler
lökoareozis demansý olmayanlarda da yaþla iliþkili
olarak, muhtemelen hipertansiyona sekonder
görülebilir. Çoðu çalýþmada lezyon belirgin
olmadýkça nöropsikolojik bataryanýn bozulmadýðý
gösterilmiþtir (Tupler ve ark. 1992). Lökoareozise
Alzheimer olgularýnýn 1/3'ünde rastlanýrken; multi-
infarkt demanslarýn %90'dan fazlasýnda rastlan-
maktadýr ve bunlarda demansýn þiddeti perivent-
riküler lusensinin þiddetiyle de koreledir (Tupler ve
ark. 1992).

Fokal kortikal dejenerasyonlar BBT ve MRG'de
görülebilir. Bunlar frontotemporal demanslarda
(örneðin Pick hastalýðý) kliniði desteklerler.
Progresif supranükleer felçte fokal mezensefalon
atrofisi görülebilir (Thomas ve Price 1996). 

Görüntülemede normal basýnçlý hidrosefaliyi
destekleyen bulgular ise; sulkuslardaki geniþle-
menin derecesi ile uyumsuz bir ventrikülomegali,
özellikle frontal bölgeye yakýn periventriküler
düþük dansitedir.

Yapýsal görüntüleme çalýþmalarýnýn aksine fonksi-
yonel görüntüleme çalýþmalarýnýn seçilmiþ, taný
güçlüðü olan vakalara uygulanmasý öne-
rilmektedir. Amaç klinik bulgularla saptanan bir
patolojinin ilgili kortikal alanlardaki hipoperfüzyon
ve hipometabolizmayý göstererek desteklenmesidir

(Thomas ve Price 1996). Yapýlan çalýþmalarda tek
foton emisyon komputerize tomografi (SPECT) ve
pozitron emisyon tomografinin (PET) Alzheimer
hastalýðýný normal kontrollerden ve demansýn diðer
tiplerinden ayýrmadaki sensitivitesi %38-95 ve spe-
sifitesi %54-98 arasýnda bulunmuþtur ki bu da
rutin vakalarda kullanmanýn tavsiye edilmemesini
açýklamaktadýr (Dura ve ark. 1989). Alzheimer'da
bilateral temporoparietal, Pick'de frontal lob
hipoperfüzyonu yaygýn olarak rapor edilmiþtir
(Talbot ve ark. 1998). Multipl, asimetrik kortikal ve
subkortikal alanlarda yama þeklinde hipometabo-
lizma multi-infarkt demansta (Talbot ve ark. 1998),
kaudat ve putaminal hipometabolizma Huntington
hastalýðýnda (Young ve ark. 1986), subkortikal ve
frontal alanlarda hipometabolizma progresif
supranükleer felçte (Blin ve ark. 1990) göste-
rilmiþtir. 

VI- Elektrofizyolojik Çalýþmalar

Elektroensefalogramýn (EEG) normal yaþla iliþkili
deðiþikliklerin de eklenmesi sebebiyle demanslý
hastayý deðerlendirmedeki spesifitesi sýnýrlýdýr.
Amplitüdde azalma ve posterior alfa ritminde ya-
vaþlama erken dönem Alzheimer hastalýðýnda gö-
rülmekle birlikte spesifik bir bulgu deðildir. Lewy
cisimli demansta zemin aktivitesinde yavaþlama ve
bifrontal yavaþ dalga burstleri, multi-infarkt de-
mansta fokal yavaþlama gözlenebilir. Toksik-
metabolik bir ensefalopatide yaygýn yavaþ dalga
aktivitesi, Creutzfeldt-Jakob hastalýðýnda periyodik
keskin dalgalar görülmesi kliniðin bu patolojileri
desteklediði vakalarda önemlidir (Thomas ve Price
1996).

C- Demanslarýn Sýnýflamasý

Demanslar etiyolojilerine, lokalizasyonlarýna ve
klinik özelliklerine göre sýnýflandýrýlabilirler. De-
manslý bir hastayý deðerlendirirken; nörolojik bul-
gularýn ve varsa eþlik eden medikal bir hastalýðýn
klinik ve laboratuvar bulgularýnýn zeminine oturtul-
muþ bir sýnýflama klinisyene pratik bir yaklaþým
getirmekte ve tedavi edilebilir sebeplerin saptan-
masýný kolaylaþtýrmaktadýr. Buna göre demanslarý
3 kategoriye ayýrmak mümkündür (Tablo 1).

D. Sýk Karþýlaþýlan Demanslarýn Klinik
Ayýrýcý Tanýsý

Konuyla iliþkili bir algoritma Þekil 1'de gösterilmiþ,
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Tablo 2'de ise bazý sýk rastlanan demanslarýn klinik
özellikleri özetlenmiþtir.

Sýk rastlanan demans tiplerine geçmeden önce,
demansla sýk olarak karýþan ýlýmlý kognitif bozuk-
luk, psödodemans (psikotik, depresif, histerik vs)
ve deliryumdan söz etmek yaklaþýmlarýn deðiþik
olmasý bakýmýndan önemlidir. 

I- Ilýmlý Kognitif Bozukluk (Mild Cognitive
Impairment (MCI)) 

Saðlýklý bireylerde normal yaþlanma ile fiziksel per-
formansta olduðu kadar, algý, bellek ve entellektüel
becerilerde de yavaþlama görülür. Ancak bunlarýn
hiçbiri günlük yaþam aktivitelerini önemli ölçüde
etkilemezler. Bu duruma “yaþla iliþkili bellek bozuk-
luðu” veya “yaþla iliþkili kognitif azalma” denir
(Levy 1994). Ilýmlý kognitif bozukluk ise normal
yaþlanmayla birlikte olan kognitif gerileme ile
demans arasýndaki sýnýrda yer alan bir klinik
sendromdur. Bireyin yaþýndan beklenenin daha
ilerisinde, ancak demans sýnýrýna eriþmemiþ bir
bellek kaybý MCI için karakteristiktir (Peterson ve
ark. 1999). Genel populasyonda MCI prevalan-

sýnýn %3.2 ve yaþla iliþkili kognitif azalma
prevalansýnýn ise %19.3 dolayýnda olduðu tahmin
edilmektedir (Ritchie ve ark. 2001). Bellekteki ge-
rilemeye, demansta olduðu gibi diðer kognitif
fonksiyon bozukluklarý eþlik etmezler. Ilýmlý kognitif
bozukluk için demansýn zayýf bir prediktörü
denebilir. Çünkü üç yýllýk bir periyod içinde bun-
larýn %11'inde demans geliþtiði görülmüþtür
(Ritchie ve ark. 2001). Bu kiþilerdeki kognitif profil
Alzheimer hastalýðýna benzerdir ve çoðunda otop-
side Alzheimer ile ayný patoloji saptanýr. Bu neden-
le MCI için Alzheimer hastalýðýnýn pre-demans
evresi terimini kullanmak da yanlýþ olmaz. 

II- Depresif Psödodemans

Demansla en sýk olarak karýþan durumlardan biri
depresif psödodemanstýr. Her iki durum da mental
yavaþlama, apati, kendine bakýmda azalma, irri-
tabilite, bellek ve konsantrasyon güçlüðü ve
davranýþ ve kiþilik deðiþiklikleriyle karakterizedir.
Ayrýca demansa sýklýkla depresyon da eþlik eder.
Bu nedenle antidepresan tedavi pür depresyon
tablosunda olduðu kadar demansta da önemlidir.

I- Baþka týbbi hastalýklarýn klinik ve laboratuvar bulgularýy-

la birlikte olan demanslar

A. AIDS

B. Endokrin bozukluklar: Hipotiroidi, hipertiroidi, Cushing

sendromu, Addison hastalýðý, panhipopituitarizm

C. Beslenme yetersizliði: Wernicke-Korsakoff sendromu,

subakut kombine dejenerasyon (Vitamin B12 eksikliði),

pellegra

D. Kronik meningoensefalit: Meningovasküler sifiliz, krip-

tokok meningoensefaliti

E. Hepatolentiküler dejenerasyon

F. Kronik ilaç intoksikasyonlarý (psikostimülanlar, antikoli-

nerjikler, antikonvülzanlar vs) ve CO zehirlenmesi.

G. Uzamýþ hipoglisemi veya hipoksi

H. Paraneoplastik sendromlar

I. Aðýr metal zehirlenmeleri: Civa, arsenik, altýn, manganez

vs.

II- Baþka bir týbbi hastalýk olmaksýzýn diðer nörolojik bul-

gularla birlikte olan demanslar

A. Daima diðer nörolojik bulgularla birlikte olan demanslar

1. Huntington hastalýðý

2. Multipl skleroz ve diðer demiyelinizan hastalýklar

3. Lipid ve glikojen depo hastalýklarý

4. Myoklonik epilepsiler

5. Subakut spongioform ensefalopatiler (Jakob-Creutz-

feldt hastalýðý, Gerstmann-Strausler-Scheinker hasta-

lýðý)

6. Spinoserebellar dejenerasyon

7. Spastik paraplejiyle birlikte olan demans

8. Parkinson hastalýðý, progresif supranükleer felç

9. ALS ve ALS-Parkinson-Demans kompleksi

B. Sýklýkla nörolojik bulgular gösteren demanslar

1. Serebral enfarktlar (trombotik, embolik) ve multiinfarkt

demans

2. Beyin tümörleri ve apseleri

3. Kafa travmalarýna baðlý serebral kontüzyon, kronik

subdural hematom

4. Kominikan (normal ya da düþük basýnçlý) veya obstrük-

tif hidrosefali

5. Progresif multifokal lökoensefalopati

6. Lewy-cisimli demans 

III. Tek bulgusu demans olan hastalýklar

A. Alzheimer hastalýðý

B. Pick hastalýðý ve diðer frontotemporal demanslar

C. Progresif afazi sendromu

D. Spesifiye edilemeyen dejeneratif tip

Tablo 1. Demanslarýn sýnýflandýrýlmasý (Adams ve ark. 1997)
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Depresyonu demanstan ayýrmaya yardýmcý olan
klinik bulgular Tablo 3'te gösterilmiþtir.

III- Deliryum

Deliryum primer veya sekonder beyin hasarýna
baðlý kognitif fonksiyonlarda global azalma, þuur
seviyesinde bozulma, dikkat daðýnýklýðý, psikomo-
tor aktivitede artma veya azalma ve uyku-uyanýk-
lýk siklusunda bozulma ile karakterize, akut
baþlangýçlý geçici bir organik mental sendromdur.
Tablo saatler, günler içinde geliþir ve dalgalanmalar

gösterir. Altta hikaye, fizik ve nörolojik muayene ve
laboratuvar bulgularýyla desteklenen organik veya
metabolik bir problem mevcuttur. Algýlama bozuk-
luklarý özellikle de görsel halusinasyonlar sýktýr.
Demanstan ayýrýmda en önemli kriterler akut
baþlangýç, þuurda bozulma, gün içinde dalgalan-
malarýn olmasýdýr. Ancak bir demans tablosunun
üzerine eklenecek metabolik bir problemin, sis-
temik enfeksiyonlarýn, ilaç entoksikasyon ya da
çekilmelerinin de ayný tabloya yol açabileceði
unutulmamalýdýr.

Tablo 2. Bazý sýk rastlanan demanslarýn karakteristik klinik özellikleri (Karaman 2000)

Özellikler Alzheimer hastalýðý Pick hastalýðý Multi-infarkt demans

Personalite Ýlgisiz ve kayýtsýz Þakacý, patavatsýz, Genelde korunur
disinhibe

Seyir Progresif, yavaþ Sinsi, yavaþ ilerler Basamaklý bozulma

Öykü Risk faktörleri Risk faktörleri bilinmiyor Hipertansiyon, diyabet, 
bilinmiyor kardiyak hastalýk, inme

Verbal akýcýlýk Transkortikal Ekolali, mutizm; Dizartri sýk
sensoriyal afazi dizartri yok

Fokal bulgular Geç dönemde olabilir Genelde yok Var

Kognitif fonksiyonlar Bellek, hesap yapma, Bellek, hesap ve Az etkilenir
lisan erken bozulur vizuospasyal iþlevler 

geç döneme dek korunur

EEG Jeneralize yavaþlama Genelde normal, tipik Normal veya anormal
olarak frontotemporal 
yavaþlama

MRG Genel atrofi Frontotemporal atrofi Multipl enfarktlar veya 
genel atrofi

Kluver-Bucy sendromu Geç Erken Gözlenmez

Tablo 3. Demans ve depresyona baðlý psödodemansýn ayýrýcý tanýsý (Aminoff ve ark. 1996)

Demans Depresyon 

Baþlangýç sinsi   Baþlangýç ani  

Progresif kötüleþme     Disfonksiyonda plato

Depresyon öyküsü yok       Depresyon öyküsü olabilir

Hasta tipik olarak defisitinin    Hasta defisitinin farkýndadýr ve abartýr, 
farkýnda deðil ve bellek kaybýndan sýklýkla bellek kaybýndan yakýnýr
yakýnmaz   

Somatik yakýnmalar seyrektir     Somatik yakýnmalar ve hipokondriazis sýktýr

Affekt deðiþkendir  Affekt depresiftir   

Bozukluk sýklýkla geceleri daha kötüdür Gece-gündüz farký yoktur

Nörolojik muayene ve laboratuvar Nörolojik muayene ve laboratuvar anormal olabilir
bulgularý normaldir.



IV- Kortikal - Subkortikal Demanslarýn
Ayýrýmý

Baþka týbbi patolojilerin eþlik ettiði demanslarý
klinik ve laboratuvar olarak saptayabilmek
mümkün olduðundan, asýl problem sadece nörolo-
jik bulgularla giden veya temel bulgusu demans
olan tablolarý ayýrabilmektedir. Burada en pratik
yaklaþým öncelikle kognitif bozukluðun tek ya da
major bulgu olduðu primer dejeneratif demanslar-
la; kognitif bozukluða yaygýn motor, ekstrapirami-
dal, serebellar gibi nörolojik muayene bulgularýnýn
eþlik ettiði demans-plus sendromlarýný ayýrmak
olmalýdýr. Klinikte bu ayýrým kortikal ve subkortikal
demanslar olarak yapýlmýþtýr. Kortikal demanslarýn
prototipi Alzheimer hastalýðý ve frontotemporal
demanslardýr (örneðin Pick hastalýðý) (Rossor
2000). Subkortikal demans terimi ise progresif
supranükleer felç ve Huntington hastalýðýnda
olduðu gibi demansa progresif supranükleer felçde
parkinsonizmin, Huntington'da korenin eþlik ettiði
bazal çekirdek patolojileri için kullanýlmaktadýr
(Rossor 2000).

Subkortikal demanslý hastalarda hareketlerde
belirgin yavaþlama anahtar bulgudur, yürümede
bozulma, motivasyon ve dikkat azlýðý erken evre
bulgularýdýr. Bellek defisitleri kortikal demanslar-
dakinden farklýdýr; yeni bilgilerin kodlanmasýndan
çok, geri çaðrýlmasýnda problem vardýr ve ipuçlarý
ile kýsmen de olsa hatýrlanma saðlanabilir. Ya
ekstrapiramidal bir patolojiye normalden beklen-
meyecek derecede aðýr bir demans eklenmiþtir ya
da hafif bir bellek defektine kortikal bir demansta
görülmeyecek düzeyde belirgin ekstrapiramidal
bulgular eþlik ederler. 

Kortikal demanslarda amneziye afazi, apraksi ve
agnozinin deðiþik kombinasyonlarý da eklenir.
Subkortikal demanslarda ise kognitif bozukluða
apati, irritabilite ve depresyon eþlik eder.
Subkortikal demanslarda daha çok semantik
hafýzada (relatif olarak lisan ve kognitif fonksi-
yonlarýn korunduðu; öðrenilen bilgilerin ve nes-
nelerin özellikleri ve içeriðiyle ilgili bellek. Örneðin,
karþýlaþtýrma, resim-kelime eþleme, kelime ve isim-
leri ayrýþtýrma gibi temporospasyal durumun belir-
tilmesi ile ilgili bellek) bozukluk olur, kortikal
demanslara ise epizodik bellek (otobiografik bellek
ile ilgilidir ve bilginin nerede ve ne zaman öðre-

nildiði þeklinde tanýmlanýr) bozukluklarý eþlik eder
ki bu kortikal ve subkortikal demanslar arasýndaki
keskin ayýrýmlardan biridir (Rossor 2000). 

Subkortikal demanslar bazal gangliyonlarý et-
kileyen her türlü patoloji (dejeneratif, vasküler,
enfektif, enflamatuar, tümöral) ile birlikte ola-
bilirken; kortikal demanslar nöronal dejeneras-
yonun sebebinin bulunamadýðý primer dejeneratif
demanslardýr. Demanslarýn tümü kortikal ve sub-
kortikal oluþlarýna göre sýnýflanamasa da; tedavi
edilebilir patolojilerin çoðu subkortikal demansa
yol açtýðýndan, bu ayýrým klinik pratikte yararlý bir
uygulamadýr.

V- Tek Bulgusu Demans Olan Hastalýklarýn
Klinik Ayýrýcý Tanýsý

Subkortikal demanslarýn ayýrýmý eþlik eden bazal
gangliyon patolojilerinden dolayý çoðu kez kortikal
demanslardan daha kolaydýr. Bunlarda bellek
defektleri primer dejeneratif demanslardaki kadar
ön planda olmadýðýndan; demans denilince aslen
primer dejeneratif demanslar anlaþýlmaktadýr.
Bunlardan Alzheimer hastalýðý otopsi serileriyle de
desteklendiði gibi en yaygýn demans sebebidir
(Folstein 1997) ve tüm dünyada yaþ ortalamasýnýn
yükselmesiyle birlikte giderek daha önemli bir
sorun haline gelmiþtir. 

1. Alzheimer hastalýðý

Alzheimer hastalýðý hayatýn orta-ileri döneminde
ortaya çýkar (60 yaþýn altýnda nadirdir). Diðer
primer dejeneratif demanslarda olduðu gibi,
nörolojik muayene yüksek kortikal fonksiyon
bozukluklarý dýþýnda çoðunlukla normaldir.
Baþlangýç sinsidir ve progresif bir kötüleþme vardýr.
Ýleri evrelere dek yürüme bozukluklarý gözlenmez.
Tipik olgularda belirgin bellek defektlerini lisan ve
vizüospasyal bozukluk izler. Tespit belleðinden çok
kodlama ve geri çaðýrmanýn etkilendiði yakýn
bellek bozukluklarý tabloya hakimdir. Uzak bellek
geç dönemlere kadar korunmuþtur. Bellek bozuk-
luðunun ayrýmý semantik ve epizodik olarak
yapýlacak olursa; epizodiðin daha belirgin olarak
etkilendiði görülür. Lisan bozukluðu genelde
Alzheimer hastalýðýnýn erken bulgusudur, erken
yaþta baþlayan olgularda daha belirgindir. Geç
baþlangýçlý olgularda vizüospasyal bozukluklara
daha geri planda bellek bozukluklarý eþlik edebilir.
Verbal akýcýlýkta bozulma ve konfabulasyon sýklýkla
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erken gözlenir, genelde apraksi geç dönem bul-
gusudur (Rossor 2000). 

Alzheimer hastalýðýnda nöropsikiyatrik semptomlar
depresyon, delüzyon ve halusinasyonlar (sýklýkla
görsel, daha az iþitsel), kiþilik deðiþiklikleri ve
davranýþ bozukluklarý olarak sýnýflandýrýlýrlar.
Depresyona Alzheimer hastalýðýnda %25-30
oranýnda rastlanýr (Rossor 2000). Burada önemli
olan Alzheimer ile depresif psödodemansý ayýra-
bilmektir. Depresif semptomlarý ön planda olup
demans düþünülen tüm olgulara bu nedenle önce-
likle bir antidepresan tedavi baþlanmasý yanlýþ bir
uygulama olmaz. Delüzyon ve halusinasyonlar
%20-30 oranýnda görülür, fakat bu oran Lewy
cismi demansýnda daha yüksektir (Rossor 2000).
Kiþilik deðiþiklikleri hastalarýn çoðunda gözlenen
bir bulgudur, apati ve disinhibisyona sýk rastlanýr.
Davranýþ bozukluklarý olarak; sözel ve fiziki agres-
yon, meraklýlýk, ajitasyon, uygunsuz seksüel
davranýþ, idrar inkontinansý, týrnak yeme, katast-
rofik reaksiyonlar ve kendine zarar verme vardýr. 

Alzheimer hastalýðýnýn seyri baþlangýçtan ölüme
deðin yaklaþýk 10 yýldýr. Alzheimer hastalýðýnda

beklenen, MMSE skorunda her yýl için 3-4 puanlýk
bir düþüþtür ki skorlar bundan daha düþükse ya
taný doðru deðildir ya da eþlik eden bir baþka
patoloji mevcuttur (Folstein 1997).

Alzheimer hastalýðý tanýsý koymak için en sýk
1984'te oluþturulan NINCDS-ADRDA (National
Institue of Neurological and Communicative
Disorders and Stroke-Alzheimer's Disease and
Related Disorders Association) kriterleri kullanýl-
maktadýr (Mc Khan ve ark. 1984). Söz konusu
kriterler kullanýldýðýnda taný otopsi bulgularýyla
%80-90 oranýnda uyumlu olmaktadýr. Buna göre
muhtemel (probable), olasý (possible) ve kesin
(definite) Alzheimer hastalýðý olmak üzere üç ayrý
kategori bulunur (Tablo 4).

2. Frontotemporal demanslar

Frontotemporal dejenerasyonla giden frontotem-
poral demanslar; Pick hastalýðý, frontal lob deje-
nerasyonu ve anterior spinal nöron kaybýnýn da
bulunduðu motor nöron hastalýðý frontotemporal
dejenerasyondur (Rossor 2000). Frontotemporal
lober atrofi ile seyreden Pick hastalýðýnýn seyri
frontal ve temporal lobun etkilenmesiyle ortaya

Muhtemel (Probable) Alzheimer hastalýðý:

- Klinik görünüm nöropsikolojik testlerle desteklenmeli, 

- En az iki kognitif elementte defisit olmalý, 

- Bellek ve diðer kognitif fonksiyonlarda progresif bir
kötüleþme bulunmalýdýr. 

- Þuur bozukluðu olmamalý, 

- Baþlangýç 40-90 yaþlarý arasýnda olmalý 

- Tabloyu destekleyen baþka bir nörolojik ya da metabolik
hastalýk bulunmamalýdýr. 

Bu tablo þunlarla desteklenmelidir: 

- Progresif afazi, apraksi ve agnozi,

- Günlük yaþam aktivitelerinde azalma ve davranýþ deðiþik-
liði,

- Patolojik olarak doðrulanmýþ benzer aile öyküsü,

- Normal BOS, normal ya da nonspesifik EEG yavaþlamasý,
BBT'de seri çekimlerle desteklenen progresif atrofi varlýðý.

Aþaðýdaki bulgular dýþlanmýþ olmalýdýr:

- Platolu seyir,

- Depresyon, insomnia, inkontinans, delüzyonlar, halusi-
nasyonlar, katastrofik reaksiyon,

- BBT normalliði

- Ýlerleyici motor bozukluk, tonus artýmý, myoklonus ve
yürüme bozukluðu

Tanýyla uyuþmayan özelliklerin varlýðý:

- Ani baþlangýç,

- Seyirde erken fokal nörolojik belirtiler (hemiparezi, görme
alaný defektleri gibi),

- Nöbetlerin veya yürüme problemlerinin erken dönemde
ortaya çýkmasý.

Olasý (Possible) Alzheimer hastalýðý: 

- Diðer nörolojik, psikiyatrik ve sistemik hastalýklarýn yok-
luðunda atipik baþlangýç ve deðiþik klinik seyir olmasý,

- Demans nedeni olarak düþünülmeyen fakat demans oluþ-
turabilecek ikinci bir sistemik veya beyin hastalýðýnýn var-
lýðý,

- Tek bir kognitif fonksiyon bozukluðunun olmasý.

Kesin (Definite) Alzheimer hastalýðý:

- Muhtemel AH kriterlerinin varlýðý ve tablonun biyopsi veya
otopsi ile patolojik olarak da desteklenmesi.

Tablo 4. Alzheimer hastalýðý tanýsý için önerilen NINCDS-ARDA kriterleri
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çýkan fonksiyon kayýplarý þeklindedir. Belirgin ve
erken kiþilik deðiþiklikleri, içgörü ve inisiyatif kaybý,
mantýklý düþünememe, sosyal disinhibisyon, apati
ve abuli, hastalýk ilerledikçe orofasiyal apraksilerle
artikülasyon güçlükleri, pallilali ve ekolali, konuþ-
mada akýcýlýðýn kaybý, bellek ve yürüme zorluðu
klinik bulgularý oluþturur. Bu semptomlar progresif
tarzdadýr. Apati, abuli, yürümede zorluk, emme ve
yakalama gibi ilkel refleksler frontal korteks tutulu-
munu göstermesi bakýmýndan önemlidir. Bilateral
temporal lob tutulumlarýnda Klüver-Bucy sendro-
mu geliþebilir (hiperoralite, hiperseksüalite, vizüel
agnozi, emosyonel küntlük). Kiþilik deðiþikliklerinin
baþlangýçta olmasý Pick hastalýðý lehine bir bul-
gudur. Ayrýca bu hastalarýn yaþ ortalamasý da
Alzheimer'a göre daha gençtir (ortalama 55) ve
Alzheimer hastalýðýnýn aksine algýsal, uzaysal ve
praksik beceriler korunmuþtur. Erken baþlangýç
yaþý, nonkognitif davranýþ deðiþikliklerinin ve fron-
totemporal tutulumun olmasý ve görüntülemede
asimetrik fontotemporal atrofi Alzheimer
hastalýðýndan ayýran özelliklerdir.

VI- Sýklýkla Nörolojik Bulgular Gösteren
Demanslar

1. Multi-infarkt demans

Vasküler demans oluþturan durumlar içerisinde en
sýk rastlanýlaný multi-infarkt demans tablosudur ve
Alzheimer ve Lewy cisimli demanstan sonra
üçüncü en yaygýn demans sebebidir (Lapalio ve
Sakla 1998). Ayrýca stratejik bir bölgede tek ve
büyük bir enfarkt, multipl lakünler ya da küçük
damar hastalýðýna baðlý subkortikal aterosklerotik
ensefalopati (Biswanger hastalýðý) ve hipoperfüz-
yona baðlý global serebral iskemi de vasküler

demans oluþturan durumlardandýr (Rossor 2000).

Vasküler demanslar serebrovasküler hastalýklar
sebebiyle kognitif fonksiyonlarda edinsel azalma
ile giden sendromlardýr. Vasküler demanslarda
kognitif fonksiyon bozukluðunun diðerlerinden
ayýrýmýnda en önemli kriter kognitif bozukluðun
ani geliþmesi ve nörolojik muayenede fokal defisit-
lerin (parezi, yürümede bozukluk, ekstensor plan-
tar yanýt vs) bulunmasýdýr. Kliniðin basamaklý bir
seyir göstermesi de önemli bir ipucudur. Ayrýca
anamnezde risk faktörleri ve görüntüleme çalýþ-
malarýnda hastanýn serebrovasküler hastalýk
geçirdiðine ait kanýtlar vardýr. Vasküler demanslar-
da primer dejeneratif demanslardaki kadar aðýr bir
kognitif fonksiyon bozukluðu gözlenmez.
Dominant hemisfer lezyonlarýnda afazi, apraksi,
agnozi, akalkuli, agrafi, aleksi gibi kognitif bozuk-
luklar; non-dominant hemisfer lezyonlarýnda ise
bellek kayýplarý, dikkatte azalma, konstrüksiyonel
bozukluk görülür. 

Multi-infarkt demansý Alzheimer hastalýðýndan
ayýrmada 'Hachinski'nin Ýskemik Demans Kriterleri'
kullanýlmaktadýr (Hachinski ve ark. 1975) (Tablo
5). Bu skala tipik multi-infarkt demans düþündüren
13 maddeden oluþmaktadýr ve skorun ≥7 olmasý
multi-infarkt demans lehine; ≤4 olmasý Alzheimer
hastalýðý lehine yorumlanmaktadýr. 

2. Lewy cisimli demans

Beyinde patolojik olarak Lewy cismi olarak
adlandýrýlan yaygýn intrasitoplazmik eozinofilik
inklüzyon cisimcikleri ile karakterize nörodejene-
ratif bir hastalýktýr. Çalýþmalarda Lewy cisimli
demans Alzheimer hastalýðýndan sonra ikinci en
yaygýn nöropatolojik demans sebebi olarak sap-

Tablo 5. Hachinski iskemik skoru

1. Ani baþlangýç 2 puan 8. Emosyonel inkontinans 1 puan

2. Kademeli kötüleþme 1 puan 9. Hipertansiyon öyküsü 1 puan

3. Dalgalý seyir 2 puan 10. Ýnme öyküsü 2 puan

4. Gece konfüzyonlarý 1 puan 11. Ateroskleroz bulgularý 1 puan

5. Kiþiliðin kýsmi korunmasý 1 puan 12. Fokal nörolojik semptomlar 2 puan

6. Depresyon 1 puan 13.Fokal nörolojik bulgular 2 puan

7. Somatik yakýnmalar 1 puan
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tanmýþ ve klinik populasyonda demanslý vakalarýn
%15-25'inin Lewy cisimli demans olduðu göste-
rilmiþtir (Ballard ve ark. 1999, Lapalio ve Sakla
1998, McKeith ve ark. 1995). Lewy cisimli demans
parkinsonizm, demans ve nöropsikiyatrik bozuk-
luklarla seyreden bir sendromdur. Genellikle kog-
nitif bozukluða sonradan eklenen parkinsonizm
eþlik eder. Parkinsonizm idiyopatik parkinson
hastalýðýnýn aksine simetriktir, istirahat tremoru
belirgin deðildir ve yine idiyopatik parkinson
hastalýðýnda kognitif etkilenim bu ölçüde belirgin
olmaz. Lewy cismi demansýndaki kognitif tutulum
Alzheimer hastalýðýna benzer þekilde sinsi
baþlangýçlý ve progresif seyirlidir ve esasen kor-
tikaldir, ancak subkortikal elementler de (dikkat
kaybý, düþünce akýþýnda yavaþlama, vizüospasyal
disfonksiyon ve problem çözmede güçlük) içere-
bilir. Anahtar klinik bulgu ekstrapiramidal semp-
tomlara ek olarak fluktuasyonlarýn gözlenmesi,
görsel halüsinasyonlar ve belirgin nöroleptik sensi-
tivitesidir (Rossor 2000). Halüsinasyonlar bir çalýþ-
mada Lewy cismi demansýnda erken prediktör
olarak saptanmýþtýr (Hohl ve ark. 2000). Günlük
aktivitelerdeki yeterlilik saatten saate, haftadan
haftaya, aydan aya deðiþim gösterir ki yanlýþ
olarak vasküler demans tanýsý konmasýna yol açar
(Lapalio ve Sakla 1998). Bu hastalarýn %75-
80'inde nöropsikiyatrik bozukluklar
Alzheimer’dakinin aksine erken dönemde ortaya

çýkarlar (Lapalio ve Sakla 1998). Bilinç bulanýklýðý
Lewy cisimli demansda görülebilen geçici bir bul-
gudur ve deliryumla karýþtýrýlmamalýdýr. Bu hasta-
larýn %80'inden fazlasý davranýþ bozukluklarý için
kullanýlan nöroleptiklere karþý aþýrý duyarlýdýrlar
(rigiditenin belirginleþmesi, immobilite, yürüme
bozukluðu, akut ekstrapiramidal bulgular ve
nöroleptik malign sendrom gibi) (Lapalio ve Sakla
1998). Lewy cisimli demansda kolinesteraz
inhibitörlerine alýnan yanýt Alzheimer hastalarýna
göre daha belirgin olmakla birlikte; klinik progres-
yonun hýzlý olmasý ve nöroleptik hipersensitivitesi
tedavinin düzenlenmesinde problemler yaratýr. 

VII- Daima Diðer Nörolojik Bulgularla
Birlikte Olan Demanslar

Demansa diðer nörolojik fonksiyon bozukluk-
larýnýn eþlik ettiði tablolarý ayýrmak, primer bulgu-
nun demans olduðu tablolarý ayýrmaktan kýsmen
daha kolaydýr. Örneðin Huntington hastalýðýnda
demansa kore eþlik eder ve aile öyküsü mevcuttur.
Subakut spongioform ensefalopatilerden Jakob-
Creutzfeldt'de demansla birlikte kas güçsüzlüðü,
ataksi vizüel bozukluklar, fokal ve jeneralize
nöbetler, rigidite ve myokloniler de gözlenir.
Elektroensefalogramda 1-2 Hz’lik yüksek voltajlý
yavaþ ve keskin dalga kompleksleri tanýyý koydu-
rur. 
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