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Demans, özetle sosyal ve mesleki fonksiyonlarý
devam ettiremeyecek ölçüde entellektüel

bozulma olarak tanýmlanabilecek bir klinik
sendromdur. Deðiþik derecelerde kognitif ve kiþilik
bozukluklarý ile birlikte olmasýna raðmen, demans
tanýsýnda en önemli özellik uzun süreli bellek
bozukluðudur (Güleç 1996). Bellek bozukluðunun
en ileri dönemlerinde hastalar günlük basit
ihtiyaçlarýný bile yardýmcý olmaksýnýzýn karþýlaya-
maz hale gelebilirler. Ancak, çok az bir hasta grubu
günlük iþlerini yürütebilecek kadar entellektüel
yýkýmý gizleyebilir. Mental durum muayenesinde
bellek, yargýlama ve diðer entellektüel fonksiyon-
larda ciddi bozulmalar demans tanýsý için önemlidir
(Güleç 1996).

Bütün demans vakalarýnýn yarýsýndan fazlasýnda
Alzheimer, Pick, Parkinson hastalýðý gibi nörode-
jeneratif hastalýklar sorumludur. Ýzlenen
demanslarýn büyük çoðunluðu irreversibl olmakla
beraber bazý demans vakalarýnýn reversibl ola-
bildiði bilinmektedir. Reversibl demanslar; ilaç tok-
sisitesi, metabolik bozukluklar, normal basýnçlý
hidrosefali, kitle lezyon, kollajen vasküler hastalýk
ve infeksiyöz nedenlerle oluþabilir. Bunlarýn büyük

bir kýsmýnda tedavi ile demansýn düzeldiði belir-
tilmektedir (Arnold ve Kumar 1993).

Bu yazýda infeksiyöz etiyolojiye dayanan
demanslar iþlenecektir. Tablo 1'de potansiyel
olarak reversibl olan demanslarýn infeksiyöz eti-
yolojileri verilmiþtir.

NÖROSÝFÝLÝZ VE DEMANS

Demans, Nörosifilizde sýk görülen bir durumdur
(Arnold ve Kumar 1993). Sifiliz çok fazla klinik
döneme sahip bir infeksiyon hastalýðýdýr. Primer
infeksiyon lokalizedir fakat etken olan Treponema
pallidum santral sinir sisteminide (SSS) içerecek
þekilde tüm sistemlere yayýlabilir. SSS tutulumunda
ortaya çýkan nörosifiliz; asemptomatik nörosifiliz,
semptomatik menenjit, meningovaskülit, paralitik
demans ve tabes dorsalis olmak üzere birbirini
izleyen özel sendromlara neden olur. Asemp-
tomatik nörosifiliz, menenjit ve meningovaskülit
infeksiyonun baþlangýcýndan sonra erken
dönemde (haftalar veya bir kaç yýl) oluþup, primer
ve sekonder sifilizli hastalarda da görülebilir.
Paralitik demans ve tabes dorsalis ise, infeksiyonun
geç dönemlerinde (10-12 yýl, 10-30 yýl) oluþur.
Primer ve sekonder sifilizli hastalarda çok nadir
olup, temelde tersiyer sifilizde görülür.

Paralitik Demans: Paralitik demans bu
sendromlarýn en yaygýnlarýndan biridir. Temel
olarak bir sifilitik frontotemporoparietal ensefalit
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söz konusudur ve bütün sifilizli hastalarýn yaklaþýk
%5'inde görülür (Marra 1997, Tramont 2000).

Bu hasta grubunda en yaygýn mental bozukluk
demans olmakla birlikte, çeþitli kiþilik deðiþiklikleri,
bazý hastalarda depresyon ya da öfori, delüzyonlar
gibi mani benzeri psikiyatrik semptomlar da geliþir
(Rosenbaum 1994). Zamanla hafýzada ilerleyici bir
azalmayla belirgin demans ortaya çýkar ve sýklýkla
epileptik nöbetler de gözlenir (Marra 1997,
Tramont 2000).

Nörolojik muayenede pupil anormallikleri, yüz ve
dudakta, el ve dilde ince tremorlar ile refleks anor-
mallikleri saptanabilir. Ancak, erken dönemlerde
yapýlan nörolojik muayenede hiç bir anormallik
saptanamaya da bilir (Marra 1997, Tramont
2000).

AIDS'in görülme sýklýðýnýn artmasýyla birlikte, yine
seksüel yolla bulaþan sifilizin görülme sýklýðý da art-
mýþtýr. AIDS hastalýðýnda izlenen demansla, sifi-
lizde izlenen demans çeþitli yönlerden birbirine
benzer ve zaman zaman karýþabilir. Tablo 2'de
AIDS ve nörosifilizde izlenen demans benzerlikleri
özetlenmiþtir.

Sifilitik demansta olduðu gibi AIDS ile iliþkili
demansta da temel bozukluk demans olmakla bir-

likte çok çeþitli psikiyatrik bozukluklar görülebilir
(Rosenbaum 1994).

Fizyopatoloji

Nörosifilizin bütün tiplerinin özelliði kronik
meningiyal inflamasyon olmakla birlikte, geç
nörosifilizde parankimal tutulum da vardýr. Bir geç
dönem nörosifilizi olan paralitik demanstaki
patolojik deðiþiklikler, kronik sipiroket menin-
goensefaliti özelliðindedir. 

Beynin makroskobik incelenmesinde beyin atrofik
ve meninksler kalýnlaþýp donuklaþmýþtýr.
Mikroskopik olarak ise, meninkslerin lenfosit, plaz-
ma hücreleri ve bazen nötrofillerle perivasküler
infiltrasyonu gözlenir. Bunun yanýnda, vasküler
deðiþiklikler orta veya geniþ çaplý damarlarýn
adventisyasýnda ve bazen de mediya ve intimasýn-
da lenfosit ve plazma hücresi infiltrasyonu þek-
lindedir. Geç dönemde ise, mediyal nekroz ile bað
dokusu dönüþümü izlenebilir. Sözü edilen
meningovasküler deðiþiklikler temel olarak
meningovasküler sifilizde izlenmekle birlikte, para-
litik demansta da izlenir. Ancak, paralitik demans-
ta meningovasküler deðiþikliklere ilave olarak
parankimal tutuluma iþaret eden bulgular da sap-
tanýr. Parankimal tutulumun karakterini gösteren
bulgular; özellikle serebral kortekste nöronal deje-
nerasyon ve nöron kaybý ile gliozistir. Ayrýca
damar duvarlarýnda demir depozitleri izlenir. Gri
madde içinde sipiroketler görülebilir. Geliþimsel
olarak önce inflamatuvar sonra dejeneratif
görünüm geliþmesine karþýn; genellikle bu iki
patolojik görünüm bir arada izlenebilir (Marra
1997, Tramont 2000).

Taný

Etken olan Treponema pallidum'un invitro
kültürünün yapýlamamasý ve hayvandan izolas-
yonunun sadece araþtýrma laboratuvarlarýnda
yapýlabilmesi nedeniyle; taný ve izlemede genellik-
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Tablo 1. Reversibl demanslarýn infeksiyöz etiyoloji-
leri

Nörosifiliz

AIDS

Lyme nöroborelyozis

Whipple hastalýðý

Kronik menenjit

Tüberküloz menenjit

Fungal menenjit

Parazitik menenjit

Tablo 2. AIDS ve nörosifilizde izlenen demansýn benzerlikleri 

AIDS Sifiliz

Temel bozukluk Demans Demans

Sýklýk Tam bilinmiyor %5

Baþlama zamaný 9 - 12 yýl sonra 10 - 20 yýl sonra

Altta yatan nöropatoloji Meningoensefalit Meningoensefalit



le serolojik ya da antikor testlerinden yararlanýla-
bilmektedir. Temel taný, klinik bulgularýn beyin
omurilik sývýsý (BOS) ve serum çalýþmalarý ile
desteklenmesiyle saðlanýr. Tablo 3'te nörosifliz için
taný testleri verilmiþtir.

Tedaviden önce BOS’ta pleositoz, orta derecede
yüksek protein konsantrasyonu, BOS wasserman
test pozitifliði saptanabilir. Ayný zamanda serum
wasserman test pozitifliði de saptanabilir. BOS’ta
lokal olarak spesifik treponemal lgG ve lgM
antikorlarýnýn gösterilmesi çok duyarlýdýr.

Beyin omurilik sývýsýnda FTA - ABS ve BOS MHA
- TP testlerinin Beyin omurilik sývýsýnda VDRL
testinden çok daha duyarlý olduðu belirtilmektedir
(Eijk ve ark. 1987, Luger ve ark. 1981, Müller  ve
Moskophýdýs 1983, Tramont 2000).

Ayrýca PCR ile de etiyolojik ajanýn varlýðý göste-
rilebilir. Radyolojik görüntüleme yöntemlerinden
bilgisayarlý tomografi (CT) ve magnetik rezonans
(MR) ile de serebral atrofi görüntülenebilir (Marra
1997).

Ayýrýcý Taný

Sifilitik demans ayýrýcý tanýsý; demansa neden ola-
bilen dejeneratif nörolojik hastalýklarý; kronik SSS
inflamasyonuna yol açan tüberkülöz, mantar,
paraziter hastalýklarý ve multipl sklerozu, kronik
alkolizm gibi durumlarý içerecek þekilde yapýl-
malýdýr (Arnold ve Kumar 1993, Tramont 2000).

Tedavi

Nörosifiliz tedavisi için en çok çalýþýlmýþ ve halen
CDC’nin (Center for Diseases Control) önerdiði
birinci seçenek penisilindir. Önerilen tedavi þemasý
10 - 14 gün süreyle, her dört saatte bir, intravenöz
yoldan iki-dört milyon ünite kristalize penisilin ya
da 10-14 gün süreyle, günde 2.4 milyon ünite
intramusküler prokain penisilin ile 4x500 miligram
probenesid kombinasyonu þeklindedir.

Nörosifiliz tedavisinde antibiyotiklerin antitrepone-
mal etkisinden ziyade, BOS’ta ulaþtýklarý kon-
santrasyon önemlidir. Penisilin dýþýnda amoksisilin
- probenesid, seftriakson - probenesid kombinas-
yonlarýnda, her iki antibiyotiðin de BOS’ta antitre-
ponemal konsantrasyona ulaþabildikleri göste-
rilmiþtir (Marra 1997, Morrison ve ark. 1989,
Tramont 2000). Antitreponemal tedavinin demans

ile birlikte diðer nörosifiliz sekelllerini de düzelte-
bileceði bildirilmektedir (Brook ve ark. 1987, Phan
ve ark. 1999, Sirota ve ark. 1989). Bunun yanýnda
baþarýsýz tedavi sonuçlarý da bildirilmektedir
(Freemon 1976).

AIDS VE DEMANS

Hastalýðýn etkeni olan Human Immunodeficiency
Virus (HIV) temel etkisi baðýþýklýðý baskýlama olan
bir virusdür. Dolayýsýyla HIV infeksiyonu sýrasýnda
kriptokokal menenjit, serebral toksoplazmoz, sito-
megalovirus ansefaliti gibi oportunistik infeksiyon-
lar ve serebral lenfoma gibi malign hastalýklarýn
geliþmesi ve bunlara sekonder olarak nörolojik bul-
gularýn ve demansýn saptanmasý söz konusudur.
Ayrýca HIV direkt olarak santral sinir sistemini
tutup nörolojik, nöropsikiyatrik bulgularla seyre-
den bir kliniðin oluþmasýna neden olabilir. AIDS -
Demans Kompleks (ADC) veya HIV Demansý
olarak tanýmlanan bu tablonun üç komponenti
vardýr: 1) Entellektüel bozukluklar (dikkati topar-
layamama, unutkanlýk), 2) Motor bozukluklar (ko-
nuþma ve yürüme bozukluklarý, göz hareketlerinde
bozulma, felçler), 3) Kiþilik bozukluklarý (mani, aji-
tasyon, apati, psikoz) (Gürdoðan ve Ulutan 2001).

Taný 

HIV Demansý tanýsýnda nörofizyolojik testlerin çok
fazla katkýsý yoktur. Taný HIV infeksiyonu tanýsý için
yapýlan serolojik testlere ek olarak klinik semptom
ve bulgularla konulur. Tanýya bilgisayarlý tomografi
(CT) kitle ayýrýmý için, manyetik rezonans (MR)
kitle ayýrýmý ve subkortikal atrofinin gösterilmesi
için yardýmcý olur. Ayýrýcý taný için kriptokokal
menenjit, serebral toksoplazmoz, sitomegalovirus
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Tablo 3. Nörosifiliz taný testleri

Serum

VDRL*

FTA - ABS ** veya MHA - TP***

BOS

Hücre sayýmý

Protein konsantrasyonu

BOS VDRL

BOS - FTA - ABS veya BOS MHA - TP

* VDRL :Veneral disease research laboratory test.
** FTA - ABS : Fluorescent treponemal antibody absorbed test.
*** MHA - TP : Microhemoglütination test for treponema pallidum.
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ansefalopatisinin tanýsýna yönelik antijen ve
antikor arama testleri yapýlmalýdýr.

Tedavide kullanýlan retroviral ilaçlarýn yanýnda
semptomlarýn tedavisi için psikostimülanlar,
nöroleptikler ve lityum kullanýlabilir. 

LYME HASTALIÐI VE DEMANS

Lyme hastalýðý kenelerin aracýlýðý ile bulaþan
Borrelia burgdorferi adlý bir sipiroket ile meydana
gelen sistemik bakteriyal bir infeksiyondur.
Hastalýk deri bulgularý (eritema kronikum migrans,
multiple eritem) ve santral sinir sistemi tutulumu
(Nöroborelyoz), kardiyak tutulum ve artrit ile sey-
reder ve kronikleþme eðilimindedir. Lyme infeksi-
yonunun geç dönemlerinde SSS'nin tutulmasýyla
radikülonöropati, kraniyal nöropati, meningoense-
falit, multipl skleroz benzeri hastalýk ve çeþitli psi-
kiyatrik bozukluklara neden olabilir. Geç dönem
Lyme hastalýðýnda bu SSS bozukluklarýnýn en yay-
gýn görüleni ensefalopatidir. Ensefalopati, konfüz-
yon, demans, konuþma güçlüðü ve konsantrasyon
bozukluðu ile karakterizedir (Arnold ve Kumar
1993).

Özellikle tedavi edilmeyen olgular depresyondan
maniye, demans, panik, çeþitli kognitif bozuklukla-
ra kadar varan çeþitli semptomlarla karþýmýza çý-
kabilir (Benke ve ark. 1995, Coyle 1997, Fallon ve
ark. 1993, Oksi ve ark. 1998, Stein ve ark. 1996).

Ýntravenöz yoldan uygun tedavi (seftriakson, sefo-
taksim, doksisiklin, amoksisilin) ile geç dönem Ly-
me hastalýðýnda izlenen demans ve kognitif bozuk-
luklarýn düzelmesi mümkündür (Halperin 1989).

WHÝPPLE HASTALIÐI VE DEMANS

Whipple hastalýðý gastrointestinal malabsorbsiyon,

ateþ, artralji, diyare, karýn aðrýsý, kilo kaybý ile
giden, nadir görülen bir multisistem hastalýðýdýr.
Etkeni Whipple's basilidir. Basilin yayýlma
mekanizmasý henüz tam olarak anlaþýlamamýþtýr.
Primer tutulum yeri gastrointestinal sistem olarak
bilinmekle birlikte SSS, karaciðer, dalak ve kalbe
yayýlabilir. SSS tutulumunda subakut bir demans,
kognitif bozukluklar ve kiþilik deðiþiklikleri ile giden
bir ensefalopati söz konusudur. Gastrointestinal
sistem semptomlarýnýn olmadýðý durumlarda taný
çok zordur. Kesin taný beyin biyopsisi ile konabilir.
Elektron mikroskopide basilliform yapýlar görülür.
Trimetoprim ile tedavi edildiðinde demansta ge-
rileme mümkündür (Adams ve ark. 1987, Arnold
ve Kumar 1993).

KRONÝK MENENJÝTLER VE DEMANS

Tüberküloz, mantar ve parazit infeksiyonlarý
zaman zaman diðer sistemlerde hastalýðýn hiç bir
belirtisi olmaksýzýn, direkt kronik menenjit tablosu
ile ortaya çýkabilir. Bu infeksiyonlar baþlangýçta
belirtisiz, sinsi seyrederek direkt kognitif bozukluk-
larla ortaya çýkabilirler ve bu nedenle primer
demanslarla karýþabilirler. Tüberküloz menenjit,
fungal infeksiyonlardan daha fulminan seyirli
olmasý nedeniyle bellek bozukluðuna ilaveten
baþaðrýsý, meningimus ve fokal nörolojik bulgular-
la daha kolay tanýnabilir. Kritokokosis fungal
demanslarýn en sýk görülen tipidir (Arnold ve
Kumar 1993, Freemon ve Rudd 1982). Parazitik
etkenlerden toksoplazma fulminan meningoense-
falit ile, mültipl kitle etkisine baðlý diðer nörolojik
derfisitlerle birlikte demansa yol açabilir. SSS siste-
serkonizisinde de kognitif bozukluklar görülebilir
(Arnold ve Kumar 1993).
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