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emans, bilissel ve entellektiiel islevlerde azal-

ma sonucu bellek, konusma, algilama,
hesaplama, yargilama, soyut diisiinme ve prob-
lem ¢6zme gibi biligsel iglevlerden en az ikisinde
bozukluk olmasidir. Demansl hasta popiilasyo-
nunun artmasi ile birlikte, demans, énemli bir
halk sagligi problemi halini almistir. Demansla
ilgili epidemiyolojik caligmalar smirhdir, ¢inki
ozellikle orta derecede biligsel bozuklugu bulu-
nan hastalarda olmak tizere vaka saptanmasinda
standardize teshis kriterleri yoktur. Ancak son yil-
larda hem Alzheimer tipi demansin, hem de
diger demans gruplarinin tanimlanmasina yone-
lik ¢alismalar bulunmaktadir (Green 1995). 65
yas tizerindeki kisilerin %5’inde demansiyel belir-
tiler izlenir. Yasla birlikte bu oran artar ve 80 yas
civarinda %20’ye ulagir. Demans riski 65-85
yaglar1 arasinda her bes yilda bir iki katina ¢ik-
maktadir (Rossor 1991).

Demansta risk faktorleri sunlardir:
1. Tleri yas.
2. Ailede diger demansh kisilerin varhg.

3. Apolipoprotein E €4 allelinin varhg,
Alzheimer hastaliginin prevalanst ve baglangig
yasi arasinda korelasyon bulunmaktadir.
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4. 14. ve 21. kromozomdaki baz1 otozomal domi-
nant gecisli mutasyonlar.

5. Kafa travmalari.
6. Kisilik bozuklugu, depresyon.
7. Dusiik sosyo-ekonomik diizey.

Diistik egitim diizeyi olan popiilasyonda demans
prevalans ve insidansinin, yiiksek egitim diizeyi
bulunan popiilasyonla karsilastirildiginda daha
yitksek oldugu tespit edilmistir. Amsterdam calig-
ma grubunca 4051 kisilik hasta grubunda egitim
ve demans prevalansi arasinda doza bagimli bir
iligki tespit edilmistir. Bu durum dusik egitim
diizeyli kigilerde hafiza kaybimin hizli ve erken
yaslarda gelistigini gostermektedir (Schmand ve
ark. 1997, Green 1995). Bilissel hasar, yasam
kalitesini azaltmaktadir ve getirdigi ekonomik
yiik fazladir.

ALZHEIMER HASTALIGI

Alzheimer hastaligl, demansin en sik goriilen
tipidir. Ttim demans tiplerinin %50-60"1n1 olustu-
rur. Yasla dogru orantili olarak prevalansi art-
maktadir. 65 yas ve izeri i¢in prevalanst %10.3,
80 yas ve tzeri i¢in %47’dir. Dogu Boston ¢alig-
masinda %80.5’1 65 yas tizerinde olan 3623 hasta
ele alinmis ve norolojik, noéropsikolojik ve labo-
ratuvar ¢alismalari ile Alzheimer hastaliginin 65
yas Uzerinde prevalans hizinin %10.3, 85 yas
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tizerinde ise %47.2 oldugunu gostermistir. 65 yas
tizerindeki popiilasyonun her yil %2.6’s1 yeni
Alzheimer hastast olmaktadir (Rowland 1991,
Green 1991). Ailevi Alzheimer hastaligimmin
prevalanst %17-62 (ort. %50)’dir ve baglangig yast
26-74 arasinda degismektedir. 1998 yilinda Jorm
ve arkadaslarinca demans insidansinda cinsiyet
farklilig1 tespit edilmemistir. Ancak ileri yaglarda
kadinlarda daha yiiksek insidansta Alzheimer
hastaligi bulunurken erkeklerde genc yaslarda
daha yiiksek insidansta vaskiller demans tespit
edilmistir. Alzheimer hastalig:
Avrupa’da Dogu Asya’ya nazaran daha yiiksek
oldugu gésterilmistir (Jorm 1998). Depresyon,
maternal yasin 40'in tizerinde olmasi, epilepsi,
ensefalit, menenjit, herpes zoster/simplex, alkol,
genel anestezi, poliomyelit, tiroid hastaliklari, bag
agrisi, sigara, soyge¢miste Alzheimer hastaligi,
Down sendromu ve parkinson hastaligir bulun-
masl, kafa travmast risk faktorleridir (van Duijn
ve ark. 1994).

insidansinin

Vakalarm %b50’sinde otozomal dominant gegis
tespit edilmigtir (Rossor 1991). 21-19 ve 14. kro-
mozomlarda lokalize gen patolojisi rol oynamak-
tadir. Tkiz caligmalarinda yiiksek konkordans,
genetik temeli desteklemektedir ve monozigot-
larda dizigotlara nazaran daha fazladir. 19. kro-
mozomun uzun kolunda Apolipoprotein E (APO
E) geni bulunmaktadir. Apo E, beta amiloidi
baglayan bir proteindir ve kolesterol transportun-
dan sorumludur. Apo E €4 alleli ge¢ baslangich
ailevi yada sporadik Alzheimer hastaliginda %40
oraninda tespit edilmistir. Apo E €4 allelinin
bulunmas: Alzheimer hastalig1 igin risk fak-
toradir ve senil plaklarda, norofibriler yumakta,
vaskiiler amiloidde bulunmasi hastaligin pato-
genezinde rol oynadigini gostermektedir. Beta
amiloid protein, 21. kromozomun uzun kolunda
lokalize bir gen tarafindan kodlanir. Amiloid
prekiirsér proteinin aminoasit dizilimindeki
degisim nedeniyle amiloid depolanmaktadir. Bu
mutasyonla olusan Alzheimer hastalig1 erken
baslangi¢ gosterir. 14. kromozomun uzun kolun-
da lokalize genle ilgili olan Alzheimer hastalig
erken vyasta baslangi¢ gosterir ve amiloid
prekirsér protein (APP) mutasyonu yoktur.
Cevresel etkenler de olusmasinda etkilidir.
Aliminyum BA4 peptidin agregasyonuna yol
agmaktadir. Ostrojen APP salmimi metaboliz-
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masini arttirmaktadir (Kennedy ve ark. 1994,
Olichney ve ark. 1996, Saunders ve ark. 1993).

Ebeveyn yasinin fazla olmasi1 Alzheimer hastaligi
ile birliktedir, ancak sadece erkeklerde izlenmistir
(Whalley ve ark. 1995).

Sigara i¢me Oykisii ile erken baslangich
Alzheimer hastalig1 arasindaki ters orantili iligki
APO E €4 allelinin oraninin azalmasi ile acikla-
nabilir. Sigara icen ve familyal demans &ykisu
bulunan, bu alleli tasiyanlarda erken baslangich
Alzheimer riski belirgin olarak azalmaktadir (van
Duijn ve ark. 1995).

VASKULER DEMANS

Iskemik vaskiiler demans, serebral kan damar-
larmin onkliizyonu ve serebral dokunun hasart ile
sonuglanan iskemik serebral hasarla birlikte
gelisen entellektiiel bozulma ile karakterize bir
klinik sendromdur. Vaskiiler demans, demansin
2. siklikta nedenidir ve %10-20 oraninda goriil-
mektedir. 50 yas tizerinde ve erkeklerde daha sik-
tir (Hijdra 1991). 60 yas tizerinde akut iskemik
stroke’lu olgularin %15-20’sinde demans gelis-
mektedir. Vaskiiler demans prevalans: yasla art-
maktadir ve 65 yas Uzeri kisilerde %1.2-4.2
arasindadir (Hebert ve Brayne 1995). Insidansi
70 yas uzerinde yilda 6-12/1000’dir. Hastaligin
ortalama siiresi beg yildir ve strvisi genel
popiilasyonda Alzheimer hastaligindan daha
azdir.

Major risk faktorleri:
1. Hipertansiyon.

2. Diyabet.
3. Anjina.
4

. Miyokard infarktiisii.

(&2¢

. Konjestif kalp yetmezligi.
6. Stroke.
7. Vaskiiler cerrahi 6ykustintin bulunmast.

Popiilasyonda ortalama yagin artmasiyla, sereb-
rovaskiiler hastaligin ve vaskiiller demansin
prevalans: artmaktadir. Vaskiiler demansin riski
stroke’'un epidemiyolojik risk faktéri olan
hipertansiyonla koreledir. Hipertansiyonun
direkt olarak demansla birlikteligi, kan basinc
yiiksekligi ile biligsel fonksiyon bozuklugu arasin-
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daki birlikteligi gostermektedir. Vaskiiler deman-
sin tedavisi ve onlenmesinde 6zellikle hipertan-
siyon olmak tizere serebrovaskiiler risk faktorler-
ine dikkat edilmelidir (Lis ve Gaviria 1997).

1998 yilinda van Kooten ve arkadaslar1 55 yas ve
tizeri 7466 vakay1 ti¢ gruba ayirmiglardir. Koroner
ve periferik arter hastaligi oykiisii olan grupta
demans prevalansi %3.0, stroke 6ykusii bulunan
grupta %24.0 ve koroner, periferik arter hastalig
veya stroke bulunmayan grupta %4.4 olarak
bulunmustur. Tiim vakalardan sadece %5.8’inde
(434 vaka) demans tespit edilmistir (van Kooten
ve ark. 1998).

Tek beyin lezyonu bulunan vakalarda demanstan
ziyade mental islevler ve davranis etkilenir.
Subkortikal arteriosklerotik ensefalopati (Bins-
wanger hastaligir) hipertansiyonu bulunan
vakalarda periventrikiiler beyaz cevherde multi-
ple lakiiner infarktlarin olusturdugu bir tablodur.
Yas ve serebrovaskiiler hastalik risk faktorleridir
ve vakalarin 2/3’t 70 yag tzerindedir. Bu tablo
demansa yol agmaktadir. Vaskiiler demansm en
sik nedeni olan multiinfarkt demans genellikle
50 yas tizerinde goriliir ve erkeklerde kadinlara
oranla daha siktir (Hijdra 1991).

PICK HASTALIGI

Pick hastaligi, tim demansh vakalarin %5-6’sin1
olusturmaktadir ve Alzheimer hastaligindan 10-
15 kez daha az goriilen bir hastaliktir. Siklikla
presenil donemde olusur ve bu yas grubunda Pick
hastalig1 insidansi Alzheimer hastaligindan %2
daha azdir. En sik kadinlarda ve 6zellikle 40-60
yas grubunda gorillmektedir. %20 otozomal dom-
inant kaliim gosterir ve %80 sporadiktir.
Sporadik ve kalitsal olgular arasinda klinik ve
patolojik farklar yoktur. Ilerleyici demans otopsi
¢alismalarinda olgularin %701  Alzheimer
hastaligina bagli iken sadece %5’ Pick hastaligina
bagli bulunmustur.

DIFFUZ LEWY CIiSMI HASTALIGI

Diffiiz Lewy cismi hastaligi, kortikal néronlarda
Lewy cisimlerinin yaygin olarak gériildiigii motor
ve psikiyatrik belirtilerle giden demansiyel bir
hastaliktir. Alzheimer hastaligindan sonra
demansla beraber yaygin kortikal serebral
atrofinin en sik goruldigi hastaliktir. Bazi otop-
silerde demans hastalarinin 1/5’'inde diffiiz Lewy
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cismi hastaligina rastlanmaktadir.
PARKINSON HASTALIGI

Parkinson hastaligi, 65 yas tzeri popiilasyonda
%1 prevalansta izlenen nérodejeneratif bir
hastaliktir. Alzheimer hastaligindan 5 kez daha az
gorilmektedir. 40-70 yas arasinda ve erkeklerde
daha sik olarak gorilmektedir. Demansin 3. sik-
liktaki nedenidir. Hastaligin siireci boyunca par-
kinsonlu vakalarin %10-30’'unda demans gelis-
mektedir. Parkinson hastaliginda demans gelisi-
mi, aym yagtaki diger kisilerden 4 kat daha
fazladir. Yas, depresyon oykiisii, ciddi ekstrapi-
ramidal belirtilerin bulunmasi riski arttirmak-
tadir.

Sigara igenlerde sikliginin daha az oldugu ileri
sirtilmektedir. Sigara iciminin substansiya nigra
noéronlarinda dopamin sentezi esnasinda oksi-
datif serbest radikalleri azaltarak koruyucu etki
yapabildigi dusiiniilmektedir (Riley ve ark. 1991).

Parkinsonlu vakalarda %40 (%4-70) depresyona
rastlanmaktadir. Hastalarin %25’inde depresif
tablolar, parkinsona 6zgii motor belirtiler basla-
madan yada hastalik baglangicindan sonraki bir
yil icerisinde goriliir. Subkortikal ¢ekirdeklerdeki
noropatolojik degisiklikler o6zellikle striatal,
mezokortikal ve mezolimbik alanlarin tutulmasi
sonucu basta dopamin olmak iizere serotonin,
noradrenalin gibi nérotransmitterlerin bu bolge-
lerde yogunluklarinin azalmasi depresyona yol
acmaktadir.

Parkinson hastaligi, epilepsi veya ciddi kafa trav-
masi bulunan 50-75 yas arasi, demans gelisimi
igin risk olusturan vakalar 1980-1989 yillar
arasinda incelenmigtir. Parkinsonlu vakalarda
sekiz yil igerisinde demans gelisme rolatif riski
3.0 (2.9-3.1) bulunmus ve bu risk 6zellikle geng
parkinsonlu vakalarda daha fazla 13.2 (6.2-28.6)
tespit edilmis, epilepsili vakalarda roélatif risk 1.5
iken ciddi kafa travmast bulunan grupta demans
i¢in risk bulunmamigstir. Bu bulgular parkinson
hastaliginin demans i¢in énemli bir risk faktori
oldugunu ve bu riskin 6zellikle geng vakalarda
yiksek oranda oldugunu go6stermektedir.
Epilepsi vaka grubu demans gelisimi i¢in orta
derecede risk olusturmaktadir. Bu ¢alisma ciddi
kafa travmali vakalarla artmis demans riski
arasinda korelasyon tespit edememistir (Breteler
ve ark. 1995).
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