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Demans Hastalýðýnýn Giderek Artan Yükü

Demans sýk görülen, kiþiyi yetersizliðe götürüp
sýkýntý veren nörolojik bir bozukluktur.

Demans sýklýðý yaþla birlikte önemli bir artýþ göster-
mekle birlikte, bu durum normal yaþlanmanýn bir
özelliði deðildir. Birçok kiþi biliþsel yýkým geliþme-
den yaþlanýrken, normal iþlevsellik gösteren kiþi-
lerde bile bir takým biliþsel deðiþiklikler tanýmla-
nabilir. Bu deðiþiklikler yaþlý kiþiler arasýnda
deðiþkenlik gösterir ve tepki zamanlarýnýn yavaþla-
masý ile hatýrlamanýn ve biliþsel esnekliðin azal-
masýný içerir (Weintraub 2000). Wechsler Yetiþkin
Zeka Ölçeði (WAIS) ile ölçülen Sözlü Zeka
Ölçeði'nin (IQ), deðiþmeden kalmasýna karþýn,
Performans IQ yaþlandýkça azalma eðilimi gösterir.
Yaþlý kiþilerin çoðunda ölçülebilir nöropsikolojik
deðiþiklikler bulunmasýna raðmen, bu deðiþiklikleri
geçiren kiþiler günlük toplumsal ve mesleki etkin-
liklerini yerine getirme yetilerini korurlar. Bu tür
hafif deðiþiklikler demansla da iliþkili olabilecek bi-
liþsel düzensizlikler þeklinde deðildir. Toplumun
yaþlanmakta olan kesimleri bütün dünyada art-
maktadýr ve demans baþlayan yaþlý kiþilerin oraný
önemli düzeylere ulaþmaktadýr. 

Dünya Saðlýk Örgütü (DSÖ) tahminlerine göre,
Türkiye'nin toplam nüfusu bu yüzyýlýn ilk yarýsýna
doðru artmaya devam edecek, 2050 yýlýna kadar
103 Milyonu geçecektir. Bu süre zarfýnda 65 yaþ
üzerindeki nüfusun oraný nüfusun diðer kesim-
lerinden daha hýzlý bir þekilde artacaktýr. Böylece
1997'de Türkiye nüfusunun sadece %4.5'inin 65
yaþ üzerinde olmasýna karþýn, bu oran 2050 yýlýna
kadar %20.2'ye yükselecektir (World Health
Organization 1998) (Þekil 1). Bu büyümeye
kaçýnýlmaz olarak demanslý ve demans öncesi hafif
biliþsel yýkýmý olan kiþilerin sayýsýnda bir artýþ da
eþlik edecektir. 

Biliþsel yýkýmla sonuçlanan hastalýklar yaygýndýr ve
yaþlanmakla bu tür hastalýklarýn sýklýðý artar.
Nüfusun yaþlý bölümü dünyanýn çoðu ülkesinde
hýzla çoðalmaktadýr ve demans hastalýðýnýn gelecek
elli yýl içinde artmasý beklenmektedir. ABD'de
1997'de Alzheimer hastalýðý (AH) olan 2.32 milyon
kiþi varken, bu sayýnýn 2050 yýlýna kadar 8.64
milyona ulaþmasý beklenmektedir (Brookmeyer ve
ark. 1998). Türkiye'deki yeni AH olgularýnýn
oranýný ABD'dekine benzer olabilir. AH'nin baþ-
lamasýný geciktirecek ya da önleyecek yeni yön-
temler bulunmadýkça, 65 yaþýnýn üzerindeki birçok
kiþide demans geliþerek kiþisel bir trajedi ve aile
üyeleri için ciddi sorunlar yaratmasýnýn yaný sýra
aþýrý bir toplumsal ve ekonomik yük oluþturacaktýr. 
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Hafif Biliþsel Yýkým

Demansýn epidemiyolojisini araþtýran yaþlanma
çalýþmalarý üç grubun var olduðunu göstermiþtir:
biliþsel olarak normal olanlar, demanslý olanlar ve
tek bir alanda, genellikle bellekte biliþsel yýkýmý
olan üçüncü bir grup. Demans tanýmý için en az iki
biliþsel alanda anormallik olmasý gerektiði için, bu
üçüncü grup "normal" ya da "demanslý" olarak sý-
nýflandýrýlamaz. Bu bireylerdeki durum "Hafif
Kognitif Bozukluk (HKB)" olarak adlandýrýlmýþtýr.
Çoðu olguda bu durum HKB'nin "amnestik þekli"
olarak olarak görünür; hastalarda bellek yýkýmýnýn
nesnel kanýtlarýyla birlikte öznel bellek yakýn-
malarýnýn bulunmasýnýn yaný sýra, bu kiþilerin diðer
alanlarda normal biliþsel iþlevlere sahip olduklarý
ve günlük yaþam etkinliklerini tam olarak yürüte-
bilme yetilerinin bulunduðu görülür (Petersen ve
ark. 1999) (Tablo 1).

HKB olan hastalarda AH geliþmesi riski artmýþtýr.
Genel toplumdaki yýllýk AH sýklýðý 65-69 yaþlarýnda
%0.2 ile, 85-89 yaþlarý arasýnda %3.9 arasýnda
deðiþmektedir. Oysa önceden HKB tanýsý almýþ
hastalar arasýndaki yýllýk sýklýk oraný ise %6 ile %25
arasýnda deðiþmektedir (Petersen ve ark. 2001).
HKB olan kiþilerin erken tanýnmasý HKB'den
AH'ye geçiþi geciktirebilecek tedavilerin belirlen-
mesinde giderek daha fazla önem kazanmaktadýr.
AH'nin baþlamasýnýn altý ay geciktirilmesi önemli
ekonomik kazançlar saðlayacaktýr (Brookmeyer ve
ark. 1998).

Demansýn Deðerlendirilmesi

Demans riski bulunan hastalarý görüntülemede
birkaç biliþsel ölçeðin yararlý olduðu kanýtlanmýþtýr.
Mini-Mental Durum Muayenesi (MMSE) sýk kul-
lanýlmaktadýr. Skorlar yaþ ve eðitim için
ayarlandýðýnda duyarlýdýr (Petersen ve ark. 2001,
Kukull ve ark. 1994). Kýsa bir mental durum
muayenesi ile yapýlan biliþsel deðerlendirmenin
yerini belleðin (kelime ve þekillerin listesi dahil),
dilin (nesnelerin isimlendirilmesi ve sözlü emirlerin
yerine getirilmesi), görsel uzamsal yetilerin (kar-
maþýk þekillerin kopyalanmasý), frontal-yürütücü
iþlevlerin (deðiþen desenlerin kopyalanmasý ve
go/no-go görevlerinin yerine getirilmesi) ve özde-
yiþlerin yorumlanmasý ve soyut karþýlaþtýrmalar
yapma yeteneðinin (elma ile muz ya da nehir ile
kanal gibi) deðerlendirmesi almalýdýr. Depresyon
biliþsel deðiþikliklere neden olabileceði için hasta-
larda duygudurum, hýrçýnlýk ve intihar fikirleri
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Tablo 1. Hafif biliþsel yýkým ölçütleri (Petersen ve
ark. 1999) 

Güvenilir bir bilgi kaynaðýndan elde edilen bellekle ilgili
yakýnmalar

Nesnel bellek yýkýmý (1.5 standart sapmanýn altýnda)

Normal genel biliþsel iþlevsellik 

Ayný þekilde sürdürülen günlük yaþam etkinlikleri

Demans deðil
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Þekil 1. Türkiye'de yaþlanmanýn demografisi.
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hakkýndaki doðrudan sorularla duygudurumdaki
deðiþiklikler deðerlendirilmelidir. 

Biliþsel iþlevlerin ölçülmesine ek olarak, genel iþlev-
lerin ya da banyo yapma, temizlik, tuvalete gitmek,
yemek yemek gibi günlük yaþam etkinliklerini veya
araba sürme ve para yönetimi gibi daha karmaþýk
etkinlikleri yerine getirme yetilerinin kaybýnýn belir-
lenmesi önemlidir. Öyküden ya da hastaya bakan
kiþilerle Alzheimer Hastalýðýnýn Kooperatif Çalýþ-
masý-Günlük Yaþam Etkinlikleri Ölçeði (ADCS-
ADL) (Galasko ve ark. 1997) gibi araçlarla
görüþmeler yaparak bu gerçeklere ulaþýlabilir.
Klinisyen ayný zamanda ev, sosyal etkileþim, sorun
çözme yetileri ve kiþisel temizlikle ilgili etkinlikler
hakkýndaki sorularý içeren Klinik Demans
Deðerlendirmesi (CDR) (Morris 1993) ile hastanýn
genel iþlevsellik düzeyleri ile ilgili içgörü de kaza-
nabilir. Bilgiye dayalý bu tür ölçekler bilgi saðlanan
kiþi gözlemci birisiyse yararlýdýr.

Demans þüphesi olan her hastaya fiziksel ve
nörolojik muayene yapýlmalýdýr. Demansla
sonuçlanan týbbi hastalýklar arasýnda tiroid,
aterosklerotik damar, kollajen-damar (sistemik
lupus eritamotozus gibi) hastalýklarý ile HIV
hastalýðý ve alkolizm bulunur. Bu nedenle klinisyen
saç ve kirpiklerin incelmesi, örümcek hemanji-
yomu, palmar eritem, malar raþ ya da Kaposi
Sarkomu nedeniyle deriyi dikkatli incelemelidir.
Kalp sesleri, karaciðerin durumu ve boyutlarý, ateþ,
hipertansiyon ya da lenfadenopati önemli tanýsal
ipuçlarý saðlayabilir. Görsel alan bozukluklarý, göz
hareket anormallikleri, fasiyal asimetri, dizartri,
fokal zayýflýk ya da spastisite inme, tümör ya da
toksoplazmozis ya da kistikerkozis gibi enfeksiyon
hastalýklarýna baðlý fokal beyin ya da beyin sapý
lezyonlarýnýn varlýðýný gösterebilir. 

Uygun olduðu yerde, klinik demansý olan bütün
hastalara fokal lezyonlarý, derin beyaz madde
iskemik deðiþiklikleri ve atrofi bölgelerini deðer-
lendirmek için kontrastsýz bilgisayarlý tomografi ya
da manyetik rezonans görüntüleme ile yapýsal
beyin görüntüleme yöntemleri uygulanmalýdýr. 

Biliþsel deðiþiklikleri olan hastalarýn baþlangýçta ta-
ranmasý için belli laboratuvar testleri deðerlidir.
Özellikle tiroid fonksiyon testleri (tiroid stimulan
hormon ve serbest T4) ve vitamin B12 düzeylerinin
biliþsel yakýnmalarý olan bütün hastalarda kontrol

edilmesi gerekmektedir. B12 eksikliði sýnýrda olan
olgularda yüksek homosistein ve metilmalonik asid
düzeyleri B12 düzeylerinin duyarlýlýðýný arttýrýr.
Bunlar Schilling testine göre yorumlanmasý daha
kolay, daha az rahatsýz edici ve daha ucuz olarak
kabul edilebilir. HIV hastalýðý için risk etkenleri bu-
lunan hastalara uygun testler yapýlmalýdýr. Sifiliz
sýklýðý Türkiye'de artmaktadýr ve bu nedenle klinis-
yenlerin risk altýnda olduðu düþünülen hastalarý iz-
leme konusunda çok duyarlý olmasý gereklidir. 14-
3-3 proteini protein Creutzfeldt-Jakob hastalýðý
olan hastalarýn beyin omurilik sývýlarýnda yüksek
düzeylerde bulunur. Bu nedenle bu test klinik gö-
rünümü bu hastalýkla uyumlu olan hastalarda ta-
nýyý desteklemede kullanýlabilir (Hsich ve ark.
1996).

Demans Tanýsý

Demans

DSM-IV'de kullanýlan demans tanýmý yeterli güve-
nilirliðe sahip olduðu için taný konulmasýnda kul-
lanýlmalýdýr (Knopman ve ark. 2001, APA 1994)
(Tablo 2).

Hastada demans olduðu anlaþýldýðýnda öykü,
klinik muayene, nöropsikolojik deðerlendirme,
görüntüleme ve laboratuvar çalýþmalardan yararla-
narak etiyolojisi belirlenmeye çalýþýlmalýdýr. Þimdiki
hiçbir biyolojik belirteç demansýn yaygýn görülen
türlerinin hiçbirisinin kesin tanýsýnýn konulmasýnda
yeterli deðildir: AH, vasküler demans, Lewy
Cisimciði Demansý (LCD) ya da frontotemporal
demans (FTD) (Knopman ve ark. 2001). Bu
nedenle klinisyen bu tanýlarý koyarken klinik
ölçütlerden yararlanmalýdýr. 

Alzheimer Hastalýðý

Alzheimer hastalýðý geç baþlangýçlý demanslarýn en

Tablo 2. DSM-IV demans ölçütleri (APA 1994) 

Kýsa ve uzun vadeli bellek yýkýmý

Soyut düþünme, yargýlama, diðer yüksek kortikal iþlevlerde
yýkým ve kiþilik deðiþimi

Biliþsel bozukluk iþ, toplumsal etkinlikler ya da baþkalarýyla
iliþkileri olumsuz yönde etkiler

Bu biliþsel deðiþiklikler deliryum durumunda ortaya çýkmaz 



sýk görülen þeklidir. Nörolojik ve Ýletiþim Bozuk-
luklarý ve Ýnme Ulusal Enstitüsü- AH ve Bununla
Ýliþkili Bozukluklar Birliði (NINCDS-ADRDA) AH
ölçütlerinin yeterli duyarlýlýk ve özgüllüðe sahip
olduklarý gösterilmiþtir (Tablo 3). Hastalar hemen
her zaman öncelikle, aile ya da hasta tarafýndan
dile getirilen bellek güçlüklerinden yakýnýr. Buna
sýklýkla görsel uzamsal yönelim bozukluklarý ya da
dildeki iþlev bozukluklarý eþlik eder. Bu yakýnmalar
bilinen yerlerde kaybolma, konuþmadaki kavram-
sal kesinliðin azalmasý, karmaþýk konularýn anlaþýl-
masýnýn bozulmasý yönünde bir eðilim þeklinde
görülebilir. Nadiren AH'deki nöropatolojik deðiþik-
liklerin ortaya çýktýðý hastalar görsel uzamsal ya da
frontal-yürütücü iþlevler veya afazi gibi bellek
dýþýndaki tek biliþsel alanlarda da klinik olarak
bozulma gösterirler. Bu tip hastalara posterior kor-
tikal atrofi, frontal varyant-AH ya da afazili AH
tanýsý konulabilir (Galton ve ark. 2000). Hastanýn
biliþsel durumunun baþka psikiyatrik, sistemik ya
da merkezi sinir sistemi hastalýklarý tarafýndan et-
kilendiði kanýtlarý varsa, AH tanýsý sorgulanmalýdýr.

Bu þekilde depresyon, þiddetli hipotirodizim ya da
serebro vasküler hastalýðý olan hastalarda muh-
temel (probable) AH'den çok mümkün (possible)
AH tanýsý uygun olacaktýr. 

Hastalýk ilerledikçe hastalar sýklýkla ajitasyon, apa-
ti, sanrýlar, varsanýlar ya da depresyon gibi nöro-
psikiyatrik komplikasyonlardan yakýnýrlar. Birçok
olguda hastalar biliþsel bozukluklardan çok bakým
verenler üzerinde daha büyük bir yük verirler ve
psikoaktif ilaçlarla yapýlacak tedavilere gereksinim
duyarlar. 

Vasküler Demans

Birden fazla biliþsel alanda bozulmayla birlikte
birkaç inmenin ya da iskemik beyin hasarýnýn
klinik ya da beyin görüntüleme kanýtlarý olduðun-
da serebrovasküler hastalýklara baðlý demanstan
þüphelenilmelidir. Demans tanýmýnda gerekli nor-
mal toplumsal ya da mesleki iþlevsellikte gözlenen
bir kayýp biliþsel yýkýmdan sonuçlanmalý ve
inmenin sonucu olan fiziksel yetersizlikle tam
olarak açýklanamamalýdýr. Klinik inme ile biliþsel
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Tablo 3. Alzheimer hastalýðý tanýsý için NINCDS-ADRDA ölçütleri (McKhann ve ark. 1984) 

I. Muhtemel AH: Esas tanýsal özellikler

A. Klinik muayene ile anlaþýlan demans (MMSE, BRDRS ve nöropsikolojik testlerle)

B. 2'den fazla biliþ alanýnda bozukluk 

i. Bellek (gerekli)

ii. Belleðin dýþýnda diðer alanlar 

C. Tedrici baþlangýç ve ilerleme ile karakterize bozukluklar, 40 yaþýndan sonra baþlama

D. Diðer sistemik bozukluklar ya da beyin hastalýklarý bellek ve biliþteki ilerleyici eksiklikleri açýklamaz 

II. Mümkün AH: Esas tanýsal özellikler

A. Diðer nörolojik, psikiyatrik ya da sistemik bozukluklar olmadan demans sendromu, ya da 

B. Demansýn temel nedeni olduðu düþünülmeyen, demans oluþturmaya yetecek ikinci bir sistemik ya da beyin bozuk-
luðunun bulunmasý

III. Muhtemel ya da mümkün AH tanýsý koyduran özellikler

A. Ani apoplektik baþlangýç

B. Hemiparezi, duyu kaybý, görme alaný eksiklikleri ve hastalýðýn seyrinin erken dönemlerinde koordinasyon bozukluðu
gibi fokal nörolojik bulgular

C. Hastalýðýn seyrinde baþlangýçta ya da çok erken dönemlerde nöbet ya da yürümede bozukluklar

IV. Kesin Alzheimer hastalýðý için taný ölçütleri

A. Muhtemel Alzheimer hastalýðý için klinik ölçütler

B. Biyopsi ya da otopsiden elde edilen histopatolojik kanýtlar



yýkým arasýnda geçici bir iliþki olduðunda ya da aile
üyeleri durumda giderek bir yýkým tanýmladýklarýn-
da taný daha kesin olur. Vasküler demansýn en
yaygýn görülen tipinde subkortikal beyaz mad-
denin iskemik hasarlarý ve küçük damar hastalýk-
larýna ikincil olan laküner enfarktlar bulunur. 

Frontal yürütücü iþlevler sýklýkla bozulur ve bellek
bozukluklarý frontal-subkortikal örüntüyü takip
ederler. Hastalar yeterli bellek kodlamasý yaparken
belleðindekileri geri çaðýrmada güçlük çekerler.
Kortikal enfarktlar bulunduðunda, vasküler
demansý olan hastalar afazi, ihmal, apraksi ya da
hesaplama bozukluðu sergileyebilir. 

Vasküler demans tanýsý için dört ölçüt grubu bulu-
nur. Hiçbirisinin iyi bir özgüllüðü olduðu gösterile-
memekle birlikte hepsi duyarlýdýr. Bunlardan
Hachinski Ýskemik Skoru'nun (Tablo 4) beyin gö-
rüntüleme ile ilgili maddelerinin olmamasýna
karþýn (Knopman ve ark. 2001, Moroney ve ark.
1997) vasküler demanslý en büyük sayýdaki hastayý
tanýmlayabilir. ≤ 4 skoru AH ya da diðer damarsal
olmayan demans nedenlerini gösterebilir, ≥ 7 þek-
lindeki bir skor da vasküler demans tanýsý koy-
durabilir. 

Lewy Cisimciði Demansý 

LCD klinik olarak parkinsonizm, sanrýlar, varsaný-
lar (özellikle görsel), dalgalý bir uyanýklýk ve nöro-

leptik ilaçlara duyarlýlýk ile giden bir demans send-
romu þeklinde tanýmlanmýþtýr (Tablo 5) (McKeith
ve ark. 1996). Ölçütlerin kötü bir duyarlýlýðýnýn
olmasýna karþýn oldukça özgüllerdir (Holmes ve
ark. 1999). Biliþsel profil dikkat, görsel uzamsal
nedenselleþtirme ve frontal-subkortikal iþlevlerde
eksiklikler için dikkati çekmektedir. LCD olan
hastalar AH hastalarýyla karþýlaþtýrýldýðýnda, bellek
AH'de oldukça kötüyken görsel uzamsal iþlevler ve
yürütücü yetiler LCD'de daha kötüdür (Salmon ve
ark. 1996). Bulunabilecek temel klinik özellikler
arasýnda dalgalý biliþsel yetiler, görsel varsanýlar ve
parkinsonizm sayýlabilir. Depresyon ve hýzlý göz
hareketleri (REM) uykusu davranýþ bozukluðu
LCD'de de sýktýr. 

Ýdiyopatik Parkinson hastalýðý olan hastalarýn yak-
laþýk %40'ý demans ölçütlerini karþýlar (Cummings
ve Trimble 2002). Bu da genellikle frontal yürütücü
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Tablo 5. Lewy cisimciði demansý ölçütleri (McKeith
ve ark. 1996) 

I. Toplumsal ve mesleki iþlevselliði olumsuz yönde etkile-
yen, genellikle dikkat, frontal subkortikal yetiler ve görsel
uzamsal yetilerdeki bozukluklarý içeren ilerleyici biliþsel
azalmalar; bellek yýkýmý daha sonra ortaya çýkan bir bulgu
olma eðilimindedir.

II. Aþaðýdaki temel özelliklerden ikisi muhtemel LCD tanýsý
için, birisi de mümkün LCD tanýsý için gereklidir:

A. Dikkat ve uyanýklýktaki belirgin deðiþikliklerle birlikte
biliþteki dalgalanmalar

B. Tipik olarak iyi oluþmuþ ve ayrýntýlý tekrarlayýcý görsel
varsanýlar

C. Parkinsonizmin kendiliðinden olan motor özellikleri

III. Destekleyici özellikler:

A. Tekrarlayýcý düþmeler

B. Senkop 

C. Geçici bilinç kaybý

D. Nöroleptik duyarlýlýðý

E. Sistemli sanrýlar

F. Diðer tür varsanýlar

IV. LCD tanýsý aþaðýdakilerin bulunmasý halinde daha az
konulur:

A. Ýnmenin klinik ya da beyin görüntüleme kanýtlarý 

B. Klinik tabloyu açýklayabilecek diðer fiziksel ya da 
beyin hastalýklarý için klinik, laboratuvar ya da beyin 
görüntüleme kanýtlarýnýn olmasý

Tablo 4. Hachinski iskemik skoru (Moroney ve ark.
1997) 

Ani baþlama 2

Basamaklý yýkým 1

Dalgalý seyir 2

Gece konfüzyonu 1

Kiþilðin korunmasý 1

Depresyon 1

Somatik yakýnmalar 1

Duygusal uygunsuzluk 1

Hipertansiyon 1

Ýnme öyküsü 2

Eþlik eden ateroskleroz 1

Fokal nörolojik belirtiler 2

Fokal nörolojik iþaretler 2



iþlevlerin bellek dönüþlerinin sýklýkla bozulduðu
frontal-subkortikal bir örüntüyü takip eder. Kiþilik
bozukluðu ve demansý olan hastalarýn otopsi-
lerinde tipik olarak Lewy cisimcikleri saptanýr.

Frontotemporal Demans

Frontotemporal demans (FTD) klinik olarak bellek,
algý, uzamsal yetiler ya da becerilerin kaybýndan
sonra ortaya çýkan erken davranýþsal deðiþikliklerle
karakterizedir (Neary ve ark. 1998). Bu bozukluk
AH, vasküler demans LCD'den daha az görülür.
Diðer nörodejeneratif hastalýklarda olduðu gibi
baþlangýç sinsi ve ilerleyicidir. Hasta yakýnlarý sýk-
lýkla kiþilikte kötü kendine bakým ve hijyen, duy-
gusal küntleþme, zihinsel katýlýk ve törenselleþmiþ
davranýþ ile karakterize bir deðiþiklik fark ederler
(Neary ve ark. 1998). Bazý hastalar tatlý arama þek-
linde görülebilecek bir hiperoralite gösterir, fakat
gýda olmayan nesneleri kompulsif bir þekilde
çiðneyen hastalar da tanýmlanmýþtýr. Dil sýklýkla
etkilenir ve stereotipiler ve ekolali ile karakterize
edilebilir. Anomi ve sözlü ifadelerde azalma sýk
görülür. Snout, yakalama ve palmomental refleks-
ler de olabilir (Tablo 6).

Ýlerleyici akýcý olmayan afazi ve semantik
demanslara ait klinik sendromlara sýklýkla FTD'nin
nöropatolojik deðiþiklikleri eþlik eder. Ýlki tipik
olarak akýcý olmayan afaziye ilerleyen sinsi
baþlangýçlý anomi olarak tanýmlanýrken, diðeri tek
sözcük üretimi ve idrak etmede baþarýsýzlýk olarak
görünen sözcük anlamýnýn erken dönemde kaybý
ile karakterizedir (Neary ve ark. 1998). Semantik
demanslý hastalar sýklýkla diðer alanlardaki
kavramsal bilgiyi kaybettikleri için prosopagnozi ya
da görsel agnozi ortaya çýkar (Hodges 2001).

Alzheimer Hastalýðýnýn Tedavisi

AH'nin ilerlemesinin yavaþlatýlmasý ya da durdu-
rulmasý yeteneðindeki ilaçlarýn geliþtirilmesi için
çok sayýda araþtýrma yapýlmaktadýr. Selegilin, vita-
min E (alfa-tokoferol) ve her iki ilacýn kombinas-
yonunu karþýlaþtýran plasebo kontrollü, çift-kör
çalýþmalar her üç tedavininin de plasebo ile
karþýlaþtýrýldýðýnda iþlevsel baðýmlýlýðýn baþlamasýný
ve yeniden hastaneye yatýrýlma gereksinimini
geciktirdiði gösterilmiþtir (Sano ve ark. 1997). Ýki
ilacýn kombinasyonu herbir ilacýn tek baþýna kul-
lanýlmasýna üstün bulunmamýþtýr. Vitamin E

antikoagülasyon tedavisi almayan hastalarda ucuz
ve nispeten güvenilir bir ilaç olduðu için AH tanýsý
almýþ hastalara günde iki kez 1000 IU uygulamak
bakým standartý olarak görülmektedir. Demansýn
diðer türlerinin iyileþtirilmesinde E vitamininin
deðeri bilinmemektedir.

Asetilkolinesterazýn etkisini engelleyen dört ilacýn
AH'de etkili olduðu kanýtlanmýþtýr. Bunlardan
takrin karaciðer toksisitesine neden olmakta ve
QID dozlamýna gereksinim bulunmaktadýr. Yeni
ilaçlar daha az toksik olduklarý ve daha kolay kul-
lanýldýklarý için takrin artýk sýk reçete edilmemekte-
dir (Doody ve ark. 2001, Rogers ve ark. 1998).
Donepezil karaciðer fonksiyon testlerinin izlenme-
sine gerek duyulmayan ve günde bir kez alýnan bir
kolinesteraz inhibitörüdür. 5 mg'lýk baþlangýç dozu
terapötikir; bazý hastalar dozun 10 mg'a yüksel-
tilmesinden yararlanýr. Galantamin karþýlaþtýrýlabilir
biliþsel yararlarý olan bir kolinesteraz inhibitörüdür
(Raskind ve ark. 2000). Belirlenen optimal doz
günlük iki doza bölünmüþ 16 ile 24 mg/gün'dür.
Rivastigmin 1.5 mg'lýk tabletlerle baþlanarak günde
iki kez uygulanan bir kolinesteraz inhibitörüdür.
Günlük doz 4 haftalýk aralýklarla 3 mg, 4.5 mg son
olarak arzu edildiði takdirde 6 mg'ye yükseltilebilir
(Rösler ve ark. 1999). Kolinesteraz inhibitörlerinin
kullanýmý sýrasýnda deðiþik gastrointestinal yan et-
kiler bildirilmiþtir (Doody ve ark. 2001).
Kolinesteraz inhibitörlerinin biliþsel ve global iþlev-
leri plasebo ile karþýlaþtýrýldýðýnda iyileþtirdiði gös-
terilmiþtir. Bazý çalýþmalarda da davranýþlarýn
düzeldiði, iþlevsellikteki düþüþün, bakým verenlerin
üzerindeki yükün ve hastaneye yatýþlarýn azaldýðý
bildirilmiþtir (Cummings 2000, Mohs ve ark.
2001).

Kolinesteraz inhibitörlerinin yararlarý orta dere-
cededir. Yeni yaklaþýmlar ise AH'nin önlenmesi ve
geciktirilmesinde önemli olacaktýr. Korteksteki
amiloid birikiminin AH'deki temel lezyon olduðu
düþünüldüðü için günümüzdeki araþtýrmalar
amiloid birikiminin önlenmesi üzerine odaklan-
mýþtýr. Þimdiye kadarki amiloide karþý aþýlama de-
nemeleri bazý hastalarda ensefalopati geliþmesine
baðlý olarak hayal kýrýklýðý yaratmýþtýr (Dominguez
ve De Strooper 2002). Ancak amiloid veya ami-
loidle iliþkili nöronal hasarýn azaltýlmasý amacýyla
beta ve gama sekretaz inhibitörleri, bakýr ve çinko
þelatörleri, statinler, antioksidanlar ve non-stereoid
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antienflamatuvar ilaçlar kadar aþýlama stratejileri
konusundaki çabalar da devam edecektir. 

AH olan birçok hastada hastalýðýn seyri sýrasýnda
nöropsikiyatrik belirtiler geliþecektir. Bu belirtiler,
hastanýn ortamýnýn deðiþtirilmesinin bu belirtilerin
sýklýk ve þiddetini azaltabileceði konusunda bil-
gilendirilmesi gereken bakým verenler üzerinde
aþýrý bir yük oluþtururlar. Bu tür deðiþiklikler aþýrý
uyarýlmadan kaçýnma, düzenli bir programýn izlen-
mesi ve hastanýn gün boyunca aktif tutularak
akþamlarý oldukça sakin olmasýnýn saðlanmasýný
içerebilir. Rivastigmin ve donepezilin davranýþsal
yararlarý bulunmaktadýr (Feldman ve ark. 2001,
Cummings 2003). Birçok hasta da nöropsikiyatrik
belirtiler için psikotropik ilaçlara gereksinim duya-
caktýr. Depresyon AH'ye sýklýkla eþlik eden bir özel-
lik olup sertralin ya da sitalopram gibi sedasyona
yol açmayan serotonin-seçici geri alým
engelleyicilerine yanýt verebilir. Trisiklik antidepre-
sanlarýn sedasyon ve antikolinerjik yan etkiler
nedeniyle yararlarý kýsýtlýdýr. Ajitasyon; depresyon,
sanrý, varsaný ya da uykusuzluða eþlik edebilecek
sýk görülen bir yakýnmadýr. Eþlik eden özelliklere
baðlý olarak, klinisyenler atipik bir antipsikotiðin,
antidepresanýn ya da antikonvülzanýn ajitasyonu
azalttýðýný görebilir. Demanstaki ajitasyon için
yapýlan bir çalýþmada risperidonun ajitasyon ve
agresyon için haloperidol kadar etkin ve ekstrapi-
ramidal yan etkilerinin daha az olduðu göste-
rilmiþtir (Chan ve ark. 2001). Risperidonun etkili
dozu 1 ile 1.5 mg/gün arasýnda deðiþmektedir.
Düþük doz olanzapin (5-10 mg) muhtemel ya da
mümkün AH olan hastalarda yapýlan 18 haftalýk
bir çalýþmada psikoz ve ajitasyonu azalttýðý,
ekstrapiramidal yan etkilerde önemli bir artýþa
neden olmadýðý bulunmuþtur (Street ve ark. 2001).
Þiddetli AH'de ajitasyon ve agresyonda sertralinin
kullanýldýðý bir çalýþmanýn ön bulgularý bazý has-
talarýn bu tedaviye olumlu yanýt verdiðini göster-
miþtir (Lanctôt ve ark. 2002). Trazodon hipnotik
özellikleriyle demanslý hastalardaki uykusuzluk ve
aralýklý ajitasyonda yararlý olduðu bildirilen klasik
olmayan bir antidepresandýr (Cummings ve Trimb-
le 2002). Bazý olgularda nöropsikiyatrik belirtiler
duygudurum düzenleyici özellikleri de olan valpro-
at ve karbamazepin gibi antikonvülzanlara yanýt
verebilir (Grossman 1998, Moretti ve ark. 2001). 

DEMANS DERGÝSÝ 2003;1: 21-29

DEMANS TANISI VE TEDAVÝSÝ: BÝR GÜNCELLEÞTÝRME

27

Tablo 6. Frontotemporal lober dejenerasyonun
frontotemporal demansý için ölçütler (Neary ve ark.
1998) 

I. Temel tanýsal özellikler

A. Sinsi baþlangýç ve tedrici ilerleme

B. Kiþilerarasý toplumsal davranýþlarda erken bozulma

C. Kiþisel davranýþlarýn düzenlenmesinde erken yýkým

D. Erken duygusal küntleþme

E. Erken içgörü kaybý

II. Destekleyici tanýsal özellikler

A. Kiþisel hijyen ve bakýmda bozulma

1. Zihinsel katýlýk ve esnek olamama

2. Dikkat daðýnýklýðý ve sabýrsýzlýk

3. Hiperoralite ve diyetdeki deðiþiklikler

4. Perseverative and stereotipik davranýþlar

5. Utilization davranýþý

B. Konuþma ve dil

1. Konuþmanýn deðiþmesi

a. Kendiliðindenliðin ve konuþma ekonomisinin
deðiþmesi

b. Konuþma vurgusunun deðiþmesi

2. Konuþmanýn stereotipisi

3. Ekolali

4. Perseverasyon

5. Mutizm

C. Fiziksel iþaretler

1. Ýlkel refleksler 

2. Enkontinans

3. Akinezi, rijidite ve tremor

4. Düþük ve oynak kan basýncý

D. Araþtýrmalar

1. Nöropsikoloji: Þiddetli amnezi, afazi ya da algýsal
uzamsal bozukluðun yokluðunda frontal lob testle-
rinde anlamlý yýkým

2. Elektroensefalografi: Klinik olarak belirgin 
demans olmasýna karþýn klasik EEG normaldir.

3. Beyin görüntüleme (yapýsal ve/veya iþlevsel): 
Önde gelen frontal ve/veya ön temporal anormallik 



AH ve çoðu demanslarýn geç evrelerinde tam iþlev-
sel bir baðýmlýlýk söz konusudur. Hastalar ihtiyaçla-
rýný iletemez ve kendi kendilerine yemek yiyemez-
ler. Yaþam konularýnýn sonlanmasý bu evreye gel-
meden önce hastalar ve aile üyeleriyle konuþul-
malýdýr. Bir yandan da birçok kiþinin yaþam desteði
için nazogastrik ya da perkütan gastrotomi tüpleri-
nin ve intravenöz hidrasyonun kullanýmýyla ilgili
güçlü duygularý vardýr. Yataða baðlý bütün hastalar-
da olduðu gibi dekubitus ülserler, dehidrasyon, id-
rar yollarý enfeksiyonu, pnömoni ve derin ven
trombozunun geliþimi riski yüksektir. Bu riskler ye-
terli fizik tedavi, hastayý sýk sýk döndürme ve hid-
rasyonla azaltýlabilir. Ateþ dýþýnda ensefalopati sýk-
lýkla enfeksiyonun en erken belirtisidir ve rutin kan,
idrar analizleri, göðüs röntgenleri ile yakýndan iz-
lenmesi gerekmektedir. Enfeksiyonlar demanslý
hastalarda ölümün en sýk görülen nedenleri arasýn-
dadýr. 

Sonuç

Yaþlý nüfus büyüdükçe demans yaygýnlýðý artmak-
tadýr. Bu artýþ genç nüfusun artýþý ile orantýsýz oldu-
ðu için demans gelecek yýllarda büyük bir toplum-
sal ve ekonomik yük doðuracaktýr. Demans tanýsý
en iyi biliþsel deðerlendirme ve yapýsal nörogörün-
tüleme ile yapýlýr. AH'nin belirtilerinin ilerlemesini
yavaþlatan ya da bu belirtileri iyileþtiren tedaviler
kolinesteraz inhibitörleri ve E vitaminini içerir. Nö-
ropsikiyatrik belirtilerin ele alýnmasý hastalar ve ba-
kým verenlerde yaþam kalitesinin iyileþtirilmesinde
önemlidir. Araþtýrmacýlar ve klinisyenler biliþsel so-
runlarý erken tanýyýp demansýn baþlamasýný gecik-
tirip önleyecek tedavileri belirlemelidir. Güncel ça-
lýþmalar hafif kognitif bozukluðun AH'nin ilerleme-
sini önleyecek ve AH'nin ve diðer demans hastalýk-
larýnýn ilerlemesini yavaþlatacak ya da durduracak
tedavilerin bulunmasý demansýn güvenilir biyolojik
belirteçlerinin belirlenmesine odaklanmýþtýr.
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