
Demans, biliþsel ve entellektüel iþlevlerde azal-
ma sonucu bellek, konuþma, algýlama,

hesaplama, yargýlama, soyut düþünme ve prob-
lem çözme gibi biliþsel iþlevlerden en az ikisinde
bozukluk olmasýdýr. Demanslý hasta popülasyo-
nunun artmasý ile birlikte, demans, önemli bir
halk saðlýðý problemi halini almýþtýr. Demansla
ilgili epidemiyolojik çalýþmalar sýnýrlýdýr, çünkü
özellikle orta derecede biliþsel bozukluðu bulu-
nan hastalarda olmak üzere vaka saptanmasýnda
standardize teþhis kriterleri yoktur. Ancak son yýl-
larda hem Alzheimer tipi demansýn, hem de
diðer demans gruplarýnýn tanýmlanmasýna yöne-
lik çalýþmalar bulunmaktadýr (Green 1995). 65
yaþ üzerindeki kiþilerin %5’inde demansiyel belir-
tiler izlenir. Yaþla birlikte bu oran artar ve 80 yaþ
civarýnda %20’ye ulaþýr. Demans riski 65-85
yaþlarý arasýnda her  beþ yýlda bir iki katýna çýk-
maktadýr (Rossor 1991). 

Demansta risk faktörleri þunlardýr:

1. Ýleri yaþ.

2. Ailede diðer demanslý kiþilerin varlýðý.

3. Apolipoprotein E ∈4 allelinin varlýðý,
Alzheimer hastalýðýnýn prevalansý ve baþlangýç
yaþý arasýnda korelasyon bulunmaktadýr.

4. 14. ve 21. kromozomdaki bazý otozomal domi-
nant geçiþli mutasyonlar.

5. Kafa travmalarý.

6. Kiþilik bozukluðu, depresyon.

7. Düþük sosyo-ekonomik düzey.

Düþük eðitim düzeyi olan popülasyonda demans
prevalans ve insidansýnýn, yüksek eðitim düzeyi
bulunan popülasyonla karþýlaþtýrýldýðýnda daha
yüksek olduðu tespit edilmiþtir. Amsterdam çalýþ-
ma grubunca 4051 kiþilik hasta grubunda eðitim
ve demans prevalansý arasýnda doza baðýmlý bir
iliþki tespit edilmiþtir. Bu durum düþük eðitim
düzeyli kiþilerde hafýza kaybýnýn hýzlý ve erken
yaþlarda geliþtiðini göstermektedir (Schmand ve
ark. 1997, Green 1995). Biliþsel hasar, yaþam
kalitesini azaltmaktadýr ve getirdiði ekonomik
yük fazladýr.

ALZHEÝMER HASTALIÐI

Alzheimer hastalýðý, demansýn en sýk görülen
tipidir. Tüm demans tiplerinin %50-60’ýný oluþtu-
rur. Yaþla doðru orantýlý olarak prevalansý art-
maktadýr. 65 yaþ ve üzeri için prevalansý %10.3,
80 yaþ ve üzeri için %47’dir. Doðu Boston çalýþ-
masýnda %80.5’i 65 yaþ üzerinde olan 3623 hasta
ele alýnmýþ ve nörolojik, nöropsikolojik ve labo-
ratuvar çalýþmalarý ile Alzheimer hastalýðýnýn 65
yaþ üzerinde prevalans hýzýnýn %10.3, 85 yaþ

41

Demans Epidemiyolojisi

Dr. Belgin KOÇER*

* Gazi Üniversitesi Týp Fakültesi Nöroloji Anabilim Dalý,
ANKARA



üzerinde ise %47.2 olduðunu göstermiþtir. 65 yaþ
üzerindeki popülasyonun her yýl %2.6’sý yeni
Alzheimer hastasý olmaktadýr (Rowland 1991,
Green 1991). Ailevi Alzheimer hastalýðýnýn
prevalansý %17-62 (ort. %50)’dir ve baþlangýç yaþý
26-74 arasýnda deðiþmektedir. 1998 yýlýnda Jorm
ve arkadaþlarýnca demans insidansýnda cinsiyet
farklýlýðý tespit edilmemiþtir. Ancak ileri yaþlarda
kadýnlarda daha yüksek insidansta Alzheimer
hastalýðý bulunurken erkeklerde genç yaþlarda
daha yüksek insidansta vasküler demans tespit
edilmiþtir. Alzheimer hastalýðý insidansýnýn
Avrupa’da Doðu Asya’ya nazaran daha yüksek
olduðu gösterilmiþtir (Jorm 1998). Depresyon,
maternal yaþýn 40’ýn üzerinde olmasý, epilepsi,
ensefalit, menenjit, herpes zoster/simplex, alkol,
genel anestezi, poliomyelit, tiroid hastalýklarý, baþ
aðrýsý, sigara, soygeçmiþte Alzheimer hastalýðý,
Down sendromu ve parkinson hastalýðý bulun-
masý, kafa travmasý risk faktörleridir (van Duijn
ve ark. 1994).

Vakalarýn %50’sinde otozomal dominant geçiþ
tespit edilmiþtir (Rossor 1991). 21-19 ve 14. kro-
mozomlarda lokalize gen patolojisi rol oynamak-
tadýr. Ýkiz çalýþmalarýnda yüksek konkordans,
genetik temeli desteklemektedir ve monozigot-
larda dizigotlara nazaran daha fazladýr. 19. kro-
mozomun uzun kolunda Apolipoprotein E (APO
E) geni bulunmaktadýr. Apo E, beta amiloidi
baðlayan bir proteindir ve kolesterol transportun-
dan sorumludur. Apo E ∈4 alleli geç baþlangýçlý
ailevi yada sporadik Alzheimer hastalýðýnda %40
oranýnda tespit edilmiþtir. Apo E ∈4 allelinin
bulunmasý Alzheimer hastalýðý için risk fak-
törüdür ve senil plaklarda, nörofibriler yumakta,
vasküler amiloidde bulunmasý hastalýðýn pato-
genezinde rol oynadýðýný göstermektedir. Beta
amiloid protein, 21. kromozomun uzun kolunda
lokalize bir gen tarafýndan kodlanýr. Amiloid
prekürsör proteinin aminoasit dizilimindeki
deðiþim nedeniyle amiloid depolanmaktadýr. Bu
mutasyonla oluþan Alzheimer hastalýðý erken
baþlangýç gösterir. 14. kromozomun uzun kolun-
da lokalize genle ilgili olan Alzheimer hastalýðý
erken yaþta baþlangýç gösterir ve amiloid
prekürsör protein (APP) mutasyonu yoktur.
Çevresel etkenler de oluþmasýnda etkilidir.
Alüminyum βA4 peptidin agregasyonuna yol
açmaktadýr. Östrojen APP salýnýmý metaboliz-

masýný arttýrmaktadýr (Kennedy ve ark. 1994,
Olichney ve ark. 1996, Saunders ve ark. 1993). 

Ebeveyn yaþýnýn fazla olmasý Alzheimer hastalýðý
ile birliktedir, ancak sadece erkeklerde izlenmiþtir
(Whalley ve ark. 1995).

Sigara içme öyküsü ile erken baþlangýçlý
Alzheimer hastalýðý arasýndaki ters orantýlý iliþki
APO E ∈4 allelinin oranýnýn azalmasý ile açýkla-
nabilir. Sigara içen ve familyal demans öyküsü
bulunan, bu alleli taþýyanlarda erken baþlangýçlý
Alzheimer riski belirgin olarak azalmaktadýr (van
Duijn ve ark. 1995).

VASKÜLER DEMANS

Ýskemik vasküler demans, serebral kan damar-
larýnýn onklüzyonu ve serebral dokunun hasarý ile
sonuçlanan iskemik serebral hasarla birlikte
geliþen entellektüel bozulma ile karakterize bir
klinik sendromdur. Vasküler demans, demansýn
2. sýklýkta nedenidir ve %10-20 oranýnda görül-
mektedir. 50 yaþ üzerinde ve erkeklerde daha sýk-
týr (Hijdra 1991). 60 yaþ üzerinde akut iskemik
stroke’lu olgularýn %15-20’sinde demans geliþ-
mektedir. Vasküler demans prevalansý yaþla art-
maktadýr ve 65 yaþ üzeri kiþilerde %1.2-4.2
arasýndadýr (Hebert ve Brayne 1995). Ýnsidansý
70 yaþ üzerinde yýlda 6-12/1000’dir. Hastalýðýn
ortalama süresi beþ yýldýr ve sürvisi genel
popülasyonda Alzheimer hastalýðýndan daha
azdýr.

Majör risk faktörleri:

1. Hipertansiyon.

2. Diyabet.

3. Anjina.

4. Miyokard infarktüsü.

5. Konjestif kalp yetmezliði.

6. Stroke. 

7. Vasküler cerrahi öyküsünün bulunmasý. 

Popülasyonda ortalama yaþýn artmasýyla, sereb-
rovasküler hastalýðýn ve vasküler demansýn
prevalansý artmaktadýr. Vasküler demansýn riski
stroke’un epidemiyolojik risk faktörü olan
hipertansiyonla koreledir. Hipertansiyonun
direkt olarak demansla birlikteliði, kan basýncý
yüksekliði ile biliþsel fonksiyon bozukluðu arasýn-

DEMANS DÝZÝSÝ 1999;1:41-44

KOÇER B.

42



daki birlikteliði göstermektedir. Vasküler deman-
sýn tedavisi ve önlenmesinde özellikle hipertan-
siyon olmak üzere serebrovasküler risk faktörler-
ine dikkat edilmelidir (Lis ve Gaviria 1997). 

1998 yýlýnda van Kooten ve arkadaþlarý 55 yaþ ve
üzeri 7466 vakayý üç gruba ayýrmýþlardýr. Koroner
ve periferik arter hastalýðý öyküsü olan grupta
demans prevalansý %3.0, stroke öyküsü bulunan
grupta %24.0 ve koroner, periferik arter hastalýðý
veya stroke bulunmayan grupta %4.4 olarak
bulunmuþtur. Tüm vakalardan sadece %5.8’inde
(434 vaka) demans tespit edilmiþtir (van Kooten
ve ark. 1998). 

Tek beyin lezyonu bulunan vakalarda demanstan
ziyade mental iþlevler ve davranýþ etkilenir.
Subkortikal arteriosklerotik ensefalopati (Bins-
wanger hastalýðý) hipertansiyonu bulunan
vakalarda periventriküler beyaz cevherde multi-
ple laküner infarktlarýn oluþturduðu bir tablodur.
Yaþ ve serebrovasküler hastalýk risk faktörleridir
ve vakalarýn 2/3’ü 70 yaþ üzerindedir. Bu tablo
demansa yol açmaktadýr. Vasküler demansýn en
sýk nedeni olan multiinfarkt demans genellikle
50 yaþ üzerinde görülür ve erkeklerde kadýnlara
oranla daha sýktýr (Hijdra 1991).

PÝCK HASTALIÐI

Pick hastalýðý, tüm demanslý vakalarýn %5-6’sýný
oluþturmaktadýr ve Alzheimer hastalýðýndan 10-
15 kez daha az görülen bir hastalýktýr. Sýklýkla
presenil dönemde oluþur ve bu yaþ grubunda Pick
hastalýðý insidansý Alzheimer hastalýðýndan %2
daha azdýr. En sýk kadýnlarda ve özellikle 40-60
yaþ grubunda görülmektedir. %20 otozomal dom-
inant kalýtým gösterir ve %80 sporadiktir.
Sporadik ve kalýtsal olgular arasýnda klinik ve
patolojik farklar yoktur. Ýlerleyici demans otopsi
çalýþmalarýnda olgularýn %70’i Alzheimer
hastalýðýna baðlý iken sadece %5’i Pick hastalýðýna
baðlý bulunmuþtur.

DÝFFÜZ LEWY CÝSMÝ HASTALIÐI

Diffüz Lewy cismi hastalýðý, kortikal nöronlarda
Lewy cisimlerinin yaygýn olarak görüldüðü motor
ve psikiyatrik belirtilerle giden demansiyel bir
hastalýktýr. Alzheimer hastalýðýndan sonra
demansla beraber yaygýn kortikal serebral
atrofinin en sýk görüldüðü hastalýktýr. Bazý otop-
silerde demans hastalarýnýn 1/5’inde diffüz Lewy

cismi hastalýðýna rastlanmaktadýr.

PARKÝNSON HASTALIÐI

Parkinson hastalýðý, 65 yaþ üzeri popülasyonda
%1 prevalansta izlenen nörodejeneratif bir
hastalýktýr. Alzheimer hastalýðýndan 5 kez daha az
görülmektedir. 40-70 yaþ arasýnda ve erkeklerde
daha sýk olarak görülmektedir. Demansýn 3. sýk-
lýktaki nedenidir. Hastalýðýn süreci boyunca par-
kinsonlu vakalarýn %10-30’unda demans geliþ-
mektedir. Parkinson hastalýðýnda demans geliþi-
mi, ayný yaþtaki diðer kiþilerden 4 kat daha
fazladýr. Yaþ, depresyon öyküsü, ciddi ekstrapi-
ramidal belirtilerin bulunmasý riski arttýrmak-
tadýr. 

Sigara içenlerde sýklýðýnýn daha az olduðu ileri
sürülmektedir. Sigara içiminin substansiya nigra
nöronlarýnda dopamin sentezi esnasýnda oksi-
datif serbest radikalleri azaltarak koruyucu etki
yapabildiði düþünülmektedir (Riley ve ark. 1991).

Parkinsonlu vakalarda %40 (%4-70) depresyona
rastlanmaktadýr. Hastalarýn %25’inde depresif
tablolar, parkinsona özgü motor belirtiler baþla-
madan yada hastalýk baþlangýcýndan sonraki bir
yýl içerisinde görülür. Subkortikal çekirdeklerdeki
nöropatolojik deðiþiklikler özellikle striatal,
mezokortikal ve mezolimbik alanlarýn tutulmasý
sonucu baþta dopamin olmak üzere serotonin,
noradrenalin gibi nörotransmitterlerin bu bölge-
lerde yoðunluklarýnýn azalmasý depresyona yol
açmaktadýr.

Parkinson hastalýðý, epilepsi veya ciddi kafa trav-
masý bulunan 50-75 yaþ arasý, demans geliþimi
için risk oluþturan vakalar 1980-1989 yýllarý
arasýnda incelenmiþtir. Parkinsonlu vakalarda
sekiz yýl içerisinde demans geliþme rölatif riski
3.0 (2.9-3.1) bulunmuþ ve bu risk özellikle genç
parkinsonlu vakalarda daha fazla 13.2 (6.2-28.6)
tespit edilmiþ, epilepsili vakalarda rölatif risk 1.5
iken ciddi kafa travmasý bulunan grupta demans
için risk bulunmamýþtýr. Bu bulgular parkinson
hastalýðýnýn demans için önemli bir risk faktörü
olduðunu ve bu riskin özellikle genç vakalarda
yüksek oranda olduðunu göstermektedir.
Epilepsi vaka grubu demans geliþimi için orta
derecede risk oluþturmaktadýr. Bu çalýþma ciddi
kafa travmalý vakalarla artmýþ demans riski
arasýnda korelasyon tespit edememiþtir (Breteler
ve ark. 1995).
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