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Demans, çeþitli hastalýklarýn yol açtýðý bir
sendromdur ve bu sendromun tanýsý klinik

olarak konur. Taný koyma açýsýndan en önemli
noktalar, anamnez ve mental durum muayenesini
de içeren nörolojik muayenedir. Bazý tetkik yön-
temleri (ör: nöropsikolojik testler -NPT-) henüz
taný koyma aþamasýndayken de kullanýlabilirlerse
de, demansta tetkik yöntemleri taný koydurucu
olmaktan çok tanýya yardýmcýdýrlar.

Demans sendromunda tetkik yöntemleri 6
amaçla kullanýlabilirler:

1. Klinik olarak konan demans tanýsýný destekle-
mek (ör: NPT)

2. Demans sendromunu oluþturan semptomlarý
dökümante etmek ve problemin boyutlarýný sap-
tamak (ör: NPT, günlük yaþam aktiviteleri -GYA-
skalalarý)

3. Demans benzeri durumlara yol açan tablolarý
ekarte etmek (ör: Beck Depresyon Envanteri -
Beck ve ark. 1961-)

4. Demansa yol açan spesifik hastalýðýn tanýsýný
koymak (ör: beyin biyopsisi, genetik incelemeler)

5. Demansýn seyrini izlemek (ör: NPT, GYA
skalalarý, manyetik rezonans görüntüleme -MRG-
)

6. Presemptomatik evredeki bireyleri saptama
(ör: genetik incelemeler).

Bu amaçlar arasýnda belki de en önemlileri,
demans benzeri durumlara yol açan tablolarý
ekarte etmek ve demansa yol açan spesifik
hastalýðýn tanýsýný koymaktýr. 1979'da Ron ve
arkadaþlarý tarafýndan 52 hasta üzerinde yapýlan
bir çalýþmada, 1963-1972 yýllarý arasýnda presenil
demans tanýsý konan hastalarýn uzun vadeli izlen-
mesinde %31'inde tanýnýn yanlýþ olduðu
görülmüþ, yanlýþ taný konan hastalarýn çoðunda
doðru tanýnýn psikiyatrik bir hastalýk (ör: affektif
bozukluk, kiþilik bozukluðu, psikoz, þizofreni,
somatoform bozukluk gibi), kalanlarda geçici bir
nörolojik rahatsýzlýk veya strüktürel bir patoloji
olduðu ve yanlýþ taný konmasýnýn nedenlerinden
birinin yeterli tetkik yapýlmamýþ olmasý olduðu
bulunmuþtur. 

Demans benzeri tablolarýn çoðu (ör: depresyon)
tedavi edilebilir tablolar olduklarýndan bunlarý
araþtýrmak önemlidir (Larson ve ark. 1986,
Lovestone 1998). Demansa yol açan spesifik
hastalýk tanýlarý içinde de araþtýrýlmasý en önemli
olanlar, reversibl demanslara yol açan tablolardýr
(ör: hipotiroidi, vitamin B12 eksikliði, normal
basýnçlý hidrosefali, menenjiom) (QSSAAN 1994,
Corey-Bloom ve ark. 1995, Larson ve ark. 1986,
Erkinjuntti ve ark. 1986). Çünkü bu demanslar
erken dönemdeyken saptanýr ve tedavileri
baþlanýrsa geri dönüþlü olmalarý söz konusudur
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(Larson ve ark. 1984). Daha geç dönemde sap-
tanýrlarsa, tam reversibl olmasalar bile, bir miktar
düzelmeleri veya daha fazla ilerlemeyip bulun-
duklarý noktada kalmalarý mümkün olabilir
(Larson ve ark. 1984). Demans þüphesi olan 200
yaþlý hasta üzerinde yapýlan bir çalýþmada etiyolo-
jide, hastalarýn %5'inde demans benzeri duruma
yol açan veya mevcut demansý aðýrlaþtýran
metabolik bozukluklar (ör: hiponatremi,
hipoglisemi, hiperkalsemi), %10'unda ilaç tok-
sisitesi olduðu saptanmýþtýr (Larson ve ark. 1986).
2889 hastalýk bir baþka çalýþmada, hastalarýn
%13'ünde reversibl olabilecek demans saptanmýþ;
bu reversibl tablolarýn %16'sýnda etiyolojinin
metabolik sorunlar, %26'sýnda depresyon ve
%28'inde kullanýlan ilaçlar olduðu bulunmuþ ve
uygun tedavi ile hastalarýn %3'ü tamamen, %8'i
ise kýsmen düzelmiþtir (Clarfield 1988). Reversibl
veya durdurulabilir olmayan demanslarda ise,
spesifik hastalýk tanýsý, prognozu tahmin etme
açýsýndan önem taþýr (QSSAAN 1994, Corey-
Bloom ve ark. 1995, Mitsuyama 1997, Lovestone
1998).

Demansa yol açan bazý hastalýklarýn (ör:
Alzheimer hastalýðý -AD-) %100 kesin tanýsý ancak
beyin biyopsisi veya postmortem inceleme ile
konabilmektedir. Bu tür bir demansta hasta ha-
yattayken konan spesifik hastalýk tanýsý, büyük
ölçüde, diðer demanslar ve demansa benzer
durumlara yol açan nedenler (ör: kronik
hipoglisemi, depresyon, sýnýrlý bir lezyona baðlý
afazi) ekarte edilerek konmaktadýr. 

Demansta yapýlabilecek tetkikler bir kaç alt
baþlýkta toplanabilir:

1. Kan ve idrar tetkikleri

2. Strüktürel nöroradyolojik tetkikler

3. Elektroensefalografi (EEG)

4. Beyin-omurilik sývýsý (BOS) tetkikleri

5. Nöropsikolojik testler

6. Fonksiyonel görüntülemeler

7. Günlük yaþam aktiviteleri ve davranýþlarýn 
ölçümleri

8. Beyin biyopsisi, nekropsi

9. Genetik incelemeler

Yapýlacak tetkikler her demans hastasý için has-

tanýn özelliðine göre az veya çok farklýlýk göstere-
bilir (Larson ve ark. 1986, Clarfield 1988). Öte
yandan, hastanýn durumuna göre karar verilecek
tetkikler dýþýnda, bazý tetkiklerin tüm demans
hastalarýnda yapýlmasý gerekli görülmektedir
(Larson ve ark. 1984, 1986, Clarfield 1988).
Dolayýsýyla, yukarýda alt baþlýklar halinde grup-
lanan tetkikler kendi içlerinde de:

A. Mutlaka her hastada yapýlmasý gerekenler 

B. Duruma göre yapýlmasý gerekenlerolarak ay-
rýlabilirler.

1. Kan ve idrar tetkikleri

A. Her demans hastasýnda mutlaka yapýlmasý öneri-
lenler (QSSAAN 1994, Corey-Bloom ve ark. 1995,
Larson ve ark. 1984, 1986, Clarfield 1988,
Feinberg ve Farah 1997, Lovestone 1998):

a. Tam kan sayýmý: Anemi açýsýndan (ör: vitamin
B12 eksikliðinde megaloblastik anemi) yol göste-
ricidir.

b. Açlýk kan þekeri: Kronik hipoglisemik ense-
falopatiyi ekarte etmek için kullanýlýr.

c. Serum sodyum, potasyum ve klorür düzeyleri:
Bunlara baðlý ensefalopatileri ekarte etmek için
kullanýlýrlar.

d. Serum kalsiyum düzeyi: Hiperkalsemik ense-
falopati ve hiperparatiroidiyi ekarte etmek için
kullanýlýr.

e. Serum üre ve kreatinin düzeyleri: Üremik ense-
falopatiyi ekarte etmek için kullanýlýrlar.

f. Karaciðer fonksiyon testleri: Hepatik ense-
falopatiyi ekarte etmek için kullanýlýrlar.

g. Tiroid stimüle edici hormon da dahil tiroid
fonksiyon testleri: Hipotiroidi olup olmadýðýný
saptamak için kullanýlýrlar.

h. Serum vitamin B12 düzeyi: Vitamin B12 eksik-
liði olup olmadýðýný saptamak için kullanýlýr.

i. Sifiliz serolojisi: Nörosifiliz açýsýndan yol göste-
ricidirler.

j. Apolipoprotein E ε4 (APO E ε4) alleli:
Demanslar içinde en sýk görüleni olan geç
baþlangýçlý AD riski açýsýndan kullanýlýr (Saunders
ve ark. 1993, Mayeux ve ark. 1993).

B. Hastanýn özelliðine göre yapýlabilecek diðer tetkikler
(Larson ve ark. 1986):

DEMANS DÝZÝSÝ 1999;3:82-89

DEMANSTA TETKÝK YÖNTEMLERÝ

83



a. Sedimantasyon: Özellikle de bað dokusu
hastalýðý olduðu bilinen veya böyle bir hastalýktan
þüphelenilen hastalarda önem taþýr.

b. Serum folat düzeyi: Folat eksikliði olup
olmadýðýný saptamada kullanýlýr.

c. Anti-HIV: AIDS hastalarýnýn 2/3'ünde demans
geliþmektedir. Hastada AIDS olup olmadýðýný
saptamada kullanýlýr.

d. Toksikolojik tarama: Baðýmlýlýk yapýcý madde
alýþkanlýðý ve aþýrý dozu olup olmadýðýný sapta-
mada kullanýlýr.

e. Tam idrar tetkiki: Hiperglisemik ensefalopati
ve kollajen vasküler hastalýklarý ekarte etmek için
kullanýlabilir.

f. 24 saatlik idrarda bakýr ve aðýr metaller: Wilson
hastalýðý ve aðýr metal entoksikasyonuna sekon-
der ensefalopatileri ekarte etmek amacýyla kul-
lanýlýrlar.

g. Serum seruloplazmin düzeyi: Wilson hastalýðý
olup olmadýðýný saptamak amacýyla kullanýlýr.

h. Serum kortizol düzeyi: Cushing hastalýðý olup
olmadýðýný saptamak amacýyla kullanýlýr.

2. Strüktürel nöroradyolojik tetkikler 

Demans hastalarýnda strüktürel radyolojik tetkik-
lerin (bilgisayarlý beyin tomografisi -BT- ve MRG)
mutlaka yapýlýp yapýlmamasý gerektiði konusun-
da bir görüþ birliði yoktur. 

"Her demans hastasýnda radyolojik tetkik þart
deðildir" görüþünü destekleyenler, özellikle de
demans konusunda deneyimli olan nörologlar
klinik olarak strüktürel bir problemden (ör: sub-
dural hematom, hidrosefali -ki bunlar zaten
oldukça nadir rastlanan demans nedenleridir-)
þüphelenmiyorlarsa, böyle bir durumun radyolo-
jik tetkiklerle saptanmasýnýn oldukça nadir
olduðuna iþaret etmektedirler (Larson ve ark.
1984, 1986, Thal ve ark. 1988). Hele ki 60 yaþýn-
dan sonra sinsi baþlangýçlý demans geliþtiren,
yürüyüþ bozukluðu ve epileptik nöbetleri
olmayan ve nörolojik muayenede de fokal bulgu-
lar saptanmayan hastalarda tanýnýn çok büyük
olasýlýkla AD olacaðý ve radyolojik tetkiklerin bu
tanýya fazla bir katkýsýnýn olmayacaðý ileri
sürülmektedir (Larson ve ark. 1986, Lovestone
1998). 

"Her demans hastasýnda radyolojik tetkik
gerekir" görüþünü savunanlar ise, demansa yol
açan strüktürel problemlerin baþka bir tetkik veya
muayene yöntemi ile ortaya konamayacaðýna ve
çoðu tedavi edilebilir demanslara yol açan bu
strüktürel tablolarýn atlanmýþ olacaðýna iþaret
etmektedirler. BT öncesi dönemde demans
hastalarýnýn otopsilerinde demansa yol açabile-
cek strüktürel lezyon saptanma oranýnýn %6-20
olduðu ve nöroradyolojik tetkiklerin kolay uygu-
lanabilir, noninvaziv ve risksiz olduklarý
düþünülürse, her demans hastasýnda en az bir kez
radyolojik tetkik yapýlmasý gerektiðini ileri
sürmektedirler (QSSAAN 1994, Corey-Bloom ve
ark. 1995).

a. BT: Tedavi edilebilir bir demansa yol açan
strüktürel lezyonlarýn çoðu (ör: subdural
hematom, hidrosefali, tümör) oldukça büyük
olduklarýndan, kontrastsýz bir BT ile bile
rahatlýkla saptanabilirler.

b. MRG: Özellikle de stratejik yerleþimli küçük
infartlarý görüntülemede (vasküler demans
tanýsý) ve volümetrik ölçümlerde BT'ye göre
tartýþýlmaz bir üstünlüðü vardýr (Lovestone 1998).
Bunlar dýþýnda, demansa yol açmýþ multipl
skleroz (MS) plaklarýný da görüntüleyebilir. 

Strüktürel nöroradyolojik tetkikler demansýn
spesifik tanýsýnýn konmasýna yardýmcý olabilirler
(ör: fronto-temporal dejenerasyonda atrofi daha
aðýrlýklý olarak frontal ve temporal bölgel-
erdeyken, AD'de entorinal, paryetal ve temporal
bölgelerdedir (Erkinjuntti ve ark. 1993,
Lovestone 1998). AD'de MRG ile volümetrik
entorinal ve hipokampal ölçümde atrofi göster-
ilebilir ve bu ölçümlerin spesifikliði %90 ve sensi-
tifliði sýrasýyla %95 ve %41'dir (Erkinjuntti ve ark.
1993) ve hastalýðýn seyrinin izlenmesini (ör:
AD'de volümetrik hipokampal, Creutzfeldt-Jakob
hastalýðý'nda -CJH- volümetrik serebellar ölçüm-
ler yapýlan seri MRG’ler ile) saðlayabilirler (Fox
1999).

Öte yandan, radyolojik incelemelerde hiç de
seyrek olmayarak rastlanan lökoareozis veya
periventriküler lusensi gibi bulgularýn klinik
önemlerinin ne olduðu pek açýk deðildir (Corey-
Bloom ve ark. 1995). Ek olarak AD'de sýk görülen
yaygýn kortikal atrofi, ileri yaþlardaki saðlýklý kiþi-
lerde de görülmektedir ve özellikle de yaþlý kiþi-
lerde demans tanýsý koydurmaya yeterli deðildir
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(Corey-Bloom ve ark. 1995).

3. Elektroensefalografi (EEG)

Demans tanýsýnda rutin olarak kullanýlan bir
tetkik deðildir (QSSAAN 1994, Corey-Bloom ve
ark. 1995), ne var ki bazý durumlarda, özellikle
de ayýrýcý taný konusunda çok yardýmcý olabilir
(Ron ve ark. 1979, Thal ve ark. 1988). 

Demansýn ayýrýcý tanýsýnda EEG'nin yardýmcý ola-
bildiði durumlar þunlardýr:

1. Depresyon: EEG normaldir.

2. Deliryum, metabolik ensefalopati: Etiyolojiye
özgü EEG bulgularý. Örneðin hepatik ense-
falopatide yavaþ zemin aktivitesi üstünde trifazik
dalgalar saptanabilir (Adams ve ark. 1997,
Feinberg ve Farah 1997).

3. Ensefalit: Etiyolojiye özgü EEG bulgularý (ör:
herpes ensefalitinde temporal bölgede periodik,
yüksek voltajlý yavaþ dalga kompleksleri) sapta-
nabilir.

4. CJH: Yavaþ dalga zemininin üzerinde bilateral,
yüksek voltajlý 1 Hz’lik keskin dalgalar görülür
(Adams ve ark. 1997). 

5. AD-Fronto-temporal dejenerasyon ayýrýmý:
AD'de EEG'de oldukça erken dönemde yavaþla-
ma ortaya çýkarken, fronto-temporal dejen-
erasyonda EEG ileri evrelere kadar normaldir
(Lovestone 1998).

EEG ek olarak demansiyel hastalýðýn (ör: AD)
seyri konusunda da fikir verebilir (Helkala ve ark.
1991).

4. Beyin-omurilik sývýsý (BOS) tetkikleri

Demans tanýsýnda rutin olarak kullanýlan bir
tetkik deðildir (QSSAAN 1994, Hammerstrom ve
Zimmer 1985, Becker ve ark. 1985). BOS tetkik-
leri, hasta ve yakýnlarý tarafýndan, hele de hasta
yaþlý ve uzunca bir süredir demans durumun-
daysa, kolay kabul edilmeyebilir. Ama aþaðýda
sayýlan durumlardan biri mevcutsa ve bir kon-
trendikasyon yoksa BOS tetkiki yapýlmalýdýr
(QSSAAN 1994, Corey-Bloom ve ark. 1995,
Hammerstrom ve Zimmer 1985, Becker ve ark.
1985):

1. Serebral veya vücudun baþka yerlerine metas-
taz atmýþ veya atma riski olan bir karsinomanýn
varlýðý

2. Santral sinir sistemi (SSS) enfeksiyonu.
Örneðin kriptokokkozis, Whipple hastalýðý þüph-
esi (Adams ve ark. 1997) 

3. Serumda sifiliz serolojisi pozitifliði (nörosifiliz
olasýlýðý)

4. Hidrosefali

5. 55 yaþýndan önce baþlamýþ demans

6. Hýzlý progressif veya alýþýlmadýk bir seyir
gösteren demans. Örneðin tüberküloz
meningoensefaliti, Whipple hastalýðý

7. Ýmmün supresyon (fýrsatçý SSS enfeksiyonu
olasýlýðý)

8. SSS vasküliti þüphesi. Örneðin bað dokusu
hastalýðý bulunan demans vakalarý

Multipl skleroza (MS) baðlý demans durumunda
BOS tetkiki gerekmez çünkü BOS bulgularý zaten
MS tanýsýnýn kriterlerinden biridir ve genelde,
demans geliþmeden çok önce MS tanýsýný koymak
amacýyla zaten yapýlmýþ durumdadýr.

Baþta AD olmak üzere, çeþitli demansiyel
hastalýklarýn tanýsýný koyma, seyrini izleme ve
tedavi etkinliðini saptamada kullanýlabilecek
BOS markerlarý (ör: tau proteini, amiloid
prekürsör proteini, APOE, β-amiloid düzeyleri)
konusunda çalýþmalar sürmektedir (Corey-Bloom
ve ark. 1995, Andreasen ve ark. 1997,
Vanmechelen ve ark. 1997, Delacourte ve ark.
1997, Lovestone 1998, Blennow ve ark. 1999).

5. Nöropsikolojik testler

Yatak baþý mental durum muayenesi ile aþikar
demans olduðu saptanan hastalarda, demansý
teyit etmek için ayrýca bir de NPT yapmak gerek-
mez. Demansta NPT’lerin yararlý olduðu durum-
lar þunlardýr:

1. Yatak baþý mental durum muayenesinde sýnýr-
da veya þüpheli bir bozukluk saptanýp klinik
olarak demans tanýsý konamayan (ör: çok erken
evre AD) hastalarda, taný koyduracak ölçüde bil-
iþsel bozukluk bulunduðunu gösterebilirler
(QSSAAN 1994, Corey-Bloom ve ark. 1995). Bu
tür hastalar; genelde çok zeki olup kognitif
yetenekleri normalin üstünde olan kiþiler, kogni-
tif yetenekleri önceden de sýnýrlý olan mental
retardeler veya hiç eðitimsiz ya da çok az eðitim-
li kiþilerdir (QSSAAN 1994).
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2. Demans sendromunu oluþturan semptomlarý
objektif olarak dökümante ederler ve bozukluðun
boyutlarýný objektif olarak çizerler.

3. Demansa yol açan hastalýðýn (ör: fronto-tem-
poral dejenerasyon, AD) tanýsý konusunda
yardýmcý olabilirler (Storandt ve ark. 1984).

4. Demansla depresyonu birbirinden ayýrmada
yardýmcý olabilirler (QSSAAN 1994). "Psödode-
mans" olarak da adlandýrýlan depresyon, biliþsel
fonksiyonlarý (özellikle de bellek, zihinsel esnek-
lik, sözel akýcýlýk) önemli ölçüde etkileyebilir.
Diðer psikiyatrik hastalýklarda da biliþsel fonksi-
yonlarýn etkilendiði bilinmektedir. Öte yandan
depresyon ve demansýn NPT özelliklerine göre
ayýrýlmasý, gruplar üzerinde yapýlan istatistiki
testlerde mümkünken (Devanand 1998), hastalar
birey bazýnda ele alýndýðýnda bu ayýrým hiç de
kolay deðildir. Çünkü NPT profili depresyon gibi
olan demans hastalarýna veya demans gibi olan
depressif veya diðer psikiyatrik problemleri olan
hastalara rastlanmaktadýr (Ron ve ark. 1979,
Folstein ve ark. 1985). 

5. Demansýn seyrinin objektif olarak izlemesini
saðlarlar (Galasko ve ark. 1991).

6. Ýleride demans geliþtirme riski olan yaþlý kiþi-
leri saptayabilirler (Katzman ve ark. 1989).

7. Hastanýn mesleðine yönelik (ör: malulen
emeklilik) kararlarý vermede yardýmcý olurlar.

8. Hastanýn tek baþýna yaþayýp yaþayamayacaðý ve
bununla iliþkili (ör: evde sürekli yardýmcý bulun-
durma, özel bakým evine nakletme) kararlarý
almada yardýmcý olurlar.

9. Hastanýn hukuki açýdan sorumluluk taþýyýp
taþýyamayacaðýný saptamada ve bununla iliþkili
kararlarý almada (ör: vasi tayin etme) yardýmcý
olurlar.

Demansta kullanýlan NPT’lerin dikkat, oryantas-
yon, yakýn ve uzak bellek, lisan, hesap yapma,
praksi, görsel-uzaysal fonksiyonlar, mantýk
yürütme ve karar verme fonksiyonlarýný ölçmeleri
gerekir. Böylece çeþitli biliþsel fonksiyonlar deðer-
lendirilerek, demansýn biliþsel profili ortaya
konabilir ve buna dayanarak ayýrýcý tanýlar (ör:
subkortikal demans, fronto-temporal dejene-
rasyon) yapýlabilir. Tekrarlanan NPT’ler ile
demansýn biliþsel seyri izlenebilir (Yesavage ve
Brooks 1991). 

Öte yandan, sadece NPT sonuçlarýna dayanarak
demans tanýsý konamayacaðýný, NPT’lerin ancak
klinik olarak þüphelenilen veya tanýsý konan
demans durumunda kullanýlmalarý gerektiðini ve
bu durumda da ancak klinik tanýyý destekleye-
bilecek veya desteklemeyebileceklerini unutma-
mak gerekir (Folstein ve ark. 1985, Adams ve ark.
1997). 

NPT’lerin yardýmcý olamayacaklarý baþka durum-
lar da vardýr. Örneðin demansýn etiyolojisini açýk-
layamazlar (Folstein ve ark. 1985) ve yeterince
duyarlý olmayan NPT’ler erken evredeki deman-
sý saptayamayabilirler (Ron ve ark. 1979, Eslinger
ve ark. 1985, Lovestone 1998)

NPT performansý saðlýklý kiþilerde de yaþ, eðitim
düzeyi ve bazen cinsiyete göre farklýlaþabilmekte-
dir (QSSAAN 1994, Folstein ve ark. 1985,
Magaziner ve ark. 1987, Bleecker ve ark. 1988,
Murden ve ark. 1991, Uhlmann ve Larson 1991).
Ek olarak NPT’ler kültürden oldukça etkilenirler
(QSSAAN 1994) ve NPT'nin standardize edildiði
toplumdan daha farklý bir kültürden gelen saðlýk-
lý kiþiler, saðlýklý olduklarý halde patolojiye iþaret
eden sonuçlar alabilirler. Dolayýsýyla, NPT’lerin
her ülke ve hatta etnik grup, her önemli yaþ dili-
mi (ör: 40-64, 65-74, 75-84, 85 ve üstü gibi), her
eðitim düzeyi ve gerekiyorsa cinsiyete göre stan-
dardizasyonlarýnýn yapýlmasý, eðer bu tür stan-
dardizasyonlar mevcut deðilse NPT sonuçlarýnýn
bunu bilerek çok dikkatli yorumlanmasý
(QSSAAN 1994), hatta daha iyisi, bu durumda o
NPT'nin kullanýlmamasý uygun olur.

Tüm dünyada demans deðerlendirmesinde en
yaygýn olarak kullanýlan NPT Folstein'ýn 1975
yýlýnda geliþtirdiði Mini-Mental State
Examination Test'tir (MMSE) (Folstein ve ark.
1985, Magaziner ve ark. 1987, Bleecker ve ark.
1988, Galasko ve ark. 1990, Giordani ve ark.
1990, Uhlmann ve Larson 1991, Lezak 1995). Bu
testin Türkiye standardizasyonu Ý.Ü. Cerrahpaþa
Týp Fakültesi Geropsikiyatri Bilim Dalý'ndan Prof.
Dr. Engin Eker ve ekibi tarafýndan ortaokul ve
üstü eðitimli kiþiler için tamamlanmýþ olup daha
düþük eðitimliler için standardizasyon çalýþmasý
da planlanmýþtýr (Bireysel görüþme 1999).

Dünyada yaygýn olarak kullanýlan diðer biliþsel
skalalar, Avrupa'da yaygýn kullanýlan bir biliþsel
skala olan CAMCOG (Cambridge Examination
for Mental Disorders of the Elderly Cognitive
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Functions Section) ve ABD'de yaygýn kullanýlan
ADAS-COG (Alzheimer’s Disease Assessment
Scale-Cognitive Subscale)’dur (Lezak 1995,
Lovestone 1998).

6. Fonksiyonel görüntülemeler

Pozitron emisyon tomografi (PET) ve tek-foton
emisyon tomografi (SPECT) demansta rutin
olarak kullanýlan tetkik yöntemleri deðildir. PET
beynin glukoz metabolizmasý, SPECT kan akýmý
ve perfüzyon hakkýnda bilgi verir. Beyindeki
glukoz metabolizmasý ve doku perfüzyonuna
bakýlarak demansýn etiyolojisi ve þiddeti hakkýn-
da fikir edinilebilir (ör: AD'de temporal ve pari-
etal loblarda bölgesel glukoz metabolizmasý ve
doku perfüzyonu azalýrken (Jagust ve ark. 1988),
Parkinson hastalýðýnda bazal ganglionlarda ben-
zeri bir durum görülür) (Corey-Bloom ve ark.
1995).

SPECT'in rezolüsyonu PET'den düþüktür ama
PET'den daha ucuz, uygulanmasý daha kolay ve
daha fazla merkezde bulunan bir tetkik yön-
temidir. Öte yandan, SPECT'den daha yüksek
rezolüsyonu olan PET'in bile, AD için sensitivite-
si sadece %38 ve spesifisitesi %88'dir (Corey-
Bloom ve ark. 1995).

7. Günlük yaþam aktiviteleri ve davranýþlarýn
ölçümleri

Demans sadece hastanýn biliþsel fonksiyonlarýný
bozmakla kalmaz, ayný zamanda bu bozukluk-
larýn davranýþlara ve hastanýn günlük yaþam
aktivitelerine (GYA) yansýmasý da söz konusudur
(Gwyther 1999, Gauthier 1999). Nöropsikolojik
testler biliþsel bozuklularý saptarlar ama davranýþ
ve GYA'daki problemlerin varlýðý ve düzeyi
konusunda çoðu zaman yeterli bir yol gösterici
olamazlar (Lovestone 1998). Halbuki, davranýþ ve
GYA ile ilgili sorunlar hasta ve yakýnlarý için en
büyük problemleri yaratan sorunlardýr
(Lovestone 1998, Gwyther 1999, Gauthier 1999).
Bir diðer önemli nokta, demans tedavisinin
etkinliðini sadece biliþsel açýdan deðil,
davranýþlar ve GYA açýsýndan da saptamanýn
gerekliliðidir.

GYA ve davranýþlar çeþitli skalalar kullanýlarak
deðerlendirilebilirler (ör: Ýlerleyici Gerileme
Skalasý -Progressive Detorioration Scale; Gwyther
1999, Gauthier 1999). Bunlar hastayý direkt
olarak gözleyerek veya hasta yakýnýndan bilgi alý-
narak doldurulabilirler (Lovestone 1998, Astrand

1998). 

Kognisyon, GYA ve davranýþlarýn tümünü birden
deðerlendiren global skalalar da mevcuttur (ör:
Blessed Demans Skalasý; Blessed ve ark. 1968,
Thal ve ark. 1986, Lezak 1995, Lovestone 1998).
Günümüzde en yaygýn olarak kullanýlanlar
Global Gerileme Skalasý (Global Deterioration
Scale -GDS-) ve Klinik Demans Reytingi (Clinical
Dementia Rating -CDR-; Hughes ve ark. 1982) ve
Klinisyenin Görüþmesi-Tabanlý Deðiþim
(Clinicians Interview-Based Change -CIBIC-) dir.
Bunlar içinde kullanýmý en kolay ve klinisyen için
en yararlý olaný GDS, uzmanlar ve araþtýrmacýlar
tarafýndan tercih edilen ve daha iyi yapý-
landýrýlmýþ olaný CDR ve ilaç etkinliði çalýþ-
malarýnda neredeyse tüm dünyada kullanýlaný
CIBIC'tir (Lovestone 1998).

8. Beyin biyopsisi, nekropsi

Demans sendromuna yol açan spesifik hastalýðýn
kesin tanýsý bazý durumlarda (ör: AD, CJH, Lewy
body demans) ancak histopatolojik olarak kona-
bilir. Ama bunun için de hasta hayattayken beyin
biyopsisi veya ölümden sonra nekropsi yapmak
gerekir. 

Çoðu hasta ve yakýný hasta hayattayken biyopsiyi,
öldükten sonra da otopsiyi pek kolay kabul
etmezler. Üstelik, günümüzde mevcut çeþitli taný
kriterleri ve diðer tetkik yöntemleri sayesinde,
demansta beyin biyopsisi veya nekropsi yapmak-
sýzýn doðru taný koyma oraný %80-90'a ulaþmak-
tadýr. Bu kriterler ve tetkik yöntemleriyle kesin
taný konamayan, ancak yüksek olasýlýklý tanýdan
söz edilebilen ve kesin tanýsý ancak biyopsi veya
otopsi ile konan hastalýklarýn (ör: AD, CJH) ise
günümüzde bilinen kesin bir tedavileri de yoktur
(Thal ve ark. 1988) .

Öte yandan biyopsi ve otopsi, hekimin taný
koyma becerisini ölçen, ileriye dönük bilgi biriki-
mi saðlayan, hayattaki hasta yakýnlarýna kendi-
lerini ilgilendirebilecek bilgiler verebilen (ör:
familial AD) tetkik yöntemleridir. Ama ne yazýk ki
ülkemizde bu tetkikler hasta yakýnlarý tarafýndan
pek kolay kabul edilmemektedir. Gene de, beyin
biyopsisi ve otopsinin hasta yakýnlarý tarafýndan
kabul edilebilmiþ olmasý için önce hekim tarafýn-
dan teklif edilmiþ olmalarý gerektiði de unutul-
mamalýdýr.

Biyopsi veya otopsi materyellerinden patolojik
inceleme dýþýnda da yararlanýlabilir. Örneðin AD
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hastalarýnýn beyninde normal beyinlerde rastlan-
mayan özel bir tür protein (AD ile iliþkili protein)
vardýr ve alýnan doku bu protein açýsýndan
biyokimyasal olarak test edilebilir, bu yöntemin
spesifikliði %100, sensitifliði %86'dýr (Ghanbari
ve ark. 1990). 

9. Genetik incelemeler

Genetik incelemeler demansta iki amaçla kul-
lanýlabilirler (Lovestone 1998):

1. Asemptomatik bireylerde belirli bir hastalýða
(ör: familial AD, Huntington hastalýðý) yakalan-
ma riski araþtýrýlabilir. "Acaba ileride bende de
olur mu?" sorusu demans hastalarýnýn yakýnlarýný
oldukça düþündüren ve doktora sýkça sorduklarý
bir sorudur. Kalýtým paterni bilinen ve genetik

markerý saptanmýþ demansiyel hastalýklarda (ör:
familial AD, Huntington hastalýðý) bu soruya
genetik inceleme ile cevap vermek mümkündür.
Etik açýdan çok tartýþmalý olan bu tür bir incele-
meyi yapmadan önce, isteklinin psikiyatri de
dahil çeþitli yönlerden konsültasyonlarýnýn
yapýlmýþ olmasý gerekir (Lovestone 1998).

2. Nedeni saptanamamýþ bir demans vakasýnda
genetik inceleme ile taný konabilir (ör: erken
baþlangýçlý familial AD'de 1. kromozomdaki pre-
senilin-2, 14. kromozomdaki presenilin-1 ve 21.
kromozomdaki amiloid prekürsör proteini gen-
lerinden birinde mutasyon) veya taný destek-
lenebilir (ör: geç baþlangýçlý AD'de APOE
genotipinin saptanmasý; Saunders ve ark. 1993,
Mayeux ve ark. 1993).
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