Demansta Tetkik Yontemleri
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emans, cesitli hastaliklarin yol actigi bir
Dsendromdur ve bu sendromun tanist klinik
olarak konur. Tani koyma acisindan en 6nemli
noktalar, anamnez ve mental durum muayenesini
de igeren norolojik muayenedir. Baz tetkik yon-
temleri (6r: noropsikolojik testler -NPT-) heniiz
tant koyma asamasindayken de kullanilabilirlerse
de, demansta tetkik yontemleri tani koydurucu
olmaktan ¢ok taniya yardimcidirlar.

Demans sendromunda tetkik yontemleri 6
amacla kullanilabilirler:

1. Klinik olarak konan demans tanisini destekle-
mek (6r: NPT)

2. Demans sendromunu olusturan semptomlari
doktimante etmek ve problemin boyutlarini sap-
tamak (6r: NPT, giinlik yagam aktiviteleri -GYA-
skalalari)

3. Demans benzeri durumlara yol agan tablolar:
ekarte etmek (6r: Beck Depresyon Envanteri -
Beck ve ark. 1961-)

4. Demansa yol agan spesifik hastaligin tanisini
koymak (6r: beyin biyopsisi, genetik incelemeler)

5. Demansin seyrini izlemek (6r: NPT, GYA
skalalari, manyetik rezonans goriintiileme -MRG-

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

Bu amaglar arasinda belki de en o6nemlileri,
demans benzeri durumlara yol acan tablolar
ekarte etmek ve demansa yol agan spesifik
hastaligin tanisin1 koymaktir. 1979'da Ron ve
arkadaglar: tarafindan 52 hasta tizerinde yapilan
bir ¢alismada, 1963-1972 yillar1 arasinda presenil
demans tanis1 konan hastalarin uzun vadeli izlen-
mesinde %31'inde tamimin yanhs oldugu
gorilmiis, yanhs tani konan hastalarin ¢ogunda
dogru taninin psikiyatrik bir hastalik (6r: affektif
bozukluk, Kkisilik bozuklugu, psikoz, sizofreni,
somatoform bozukluk gibi), kalanlarda gecici bir
norolojik rahatsizlik veya striiktiirel bir patoloji
oldugu ve yanlis tan1 konmasinin nedenlerinden
birinin yeterli tetkik yapilmamig olmasi oldugu
bulunmustur.

Demans benzeri tablolarin ¢ogu (6r: depresyon)
tedavi edilebilir tablolar olduklarindan bunlar
arastirmak onemlidir (Larson ve ark. 1986,
Lovestone 1998). Demansa yol acan spesifik
hastalik tanilari i¢inde de arastirilmasi en 6nemli
olanlar, reversibl demanslara yol agan tablolardir
(6r: hipotiroidi, vitamin B, eksikligi, normal
basingh hidrosefali, menenjiom) (QSSAAN 1994,
Corey-Bloom ve ark. 1995, Larson ve ark. 1986,
Erkinjuntti ve ark. 1986). Cinkii bu demanslar
erken donemdeyken saptanir ve tedavileri
baglanirsa geri donislii olmalar1 s6z konusudur
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(Larson ve ark. 1984). Daha ge¢ dénemde sap-
tanirlarsa, tam reversibl olmasalar bile, bir miktar
diizelmeleri veya daha fazla ilerlemeyip bulun-
duklar1 noktada kalmalari miumkin olabilir
(Larson ve ark. 1984). Demans siiphesi olan 200
yasli hasta tizerinde yapilan bir ¢alismada etiyolo-
jide, hastalarin %5'inde demans benzeri duruma
yol agan veya mevcut demans: agirlagtiran
metabolik  bozukluklar (6r: hiponatremi,
hipoglisemi, hiperkalsemi), %10'unda ila¢ tok-
sisitesi oldugu saptanmistir (Larson ve ark. 1986).
2889 hastalik bir baska calismada, hastalarin
%]13'unde reversibl olabilecek demans saptanmuis;
bu reversibl tablolarin %]16'sinda etiyolojinin
metabolik sorunlar, %26'sinda depresyon ve
%28'inde kullanilan ilaglar oldugu bulunmus ve
uygun tedavi ile hastalarin %3'a tamamen, %8'
ise kismen diizelmistir (Clarfield 1988). Reversibl
veya durdurulabilir olmayan demanslarda ise,
spesifik hastalik tanisi, prognozu tahmin etme
agisindan 6nem tagir (QSSAAN 1994, Corey-
Bloom ve ark. 1995, Mitsuyama 1997, Lovestone
1998).

Demansa yol agan bazi hastaliklarin (or:
Alzheimer hastalig1 -AD-) %100 kesin tanist ancak
beyin biyopsisi veya postmortem inceleme ile
konabilmektedir. Bu tiir bir demansta hasta ha-
yattayken konan spesifik hastalik tanisi, biiyiik
Olciide, diger demanslar ve demansa benzer
durumlara yol acan nedenler (6r: kronik
hipoglisemi, depresyon, sinirli bir lezyona bagh
afazi) ekarte edilerek konmaktadir.

Demansta yapilabilecek tetkikler bir kag¢ alt
baslikta toplanabilir:

1. Kan ve idrar tetkikleri

. Striiktiirel noéroradyolojik tetkikler

. Elektroensefalografi (EEG)

. Beyin-omurilik stvis1 (BOS) tetkikleri
. Noropsikolojik testler

. Fonksiyonel goriintiilemeler

N O Ot ks 00 N

. Glinliik yasam aktiviteleri ve davraniglarin
Olgtimleri

8. Beyin biyopsisi, nekropsi
9. Genetik incelemeler

Yapilacak tetkikler her demans hastas: i¢in has-
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tanin 6zelligine gore az veya ¢ok farklilik gostere-
bilir (Larson ve ark. 1986, Clarfield 1988). Ote
yandan, hastanin durumuna gore karar verilecek
tetkikler disinda, bazi tetkiklerin tiim demans
hastalarinda yapilmasi gerekli goriilmektedir
(Larson ve ark. 1984, 1986, Clarfield 1988).
Dolayisiyla, yukarida alt basliklar halinde grup-
lanan tetkikler kendi iclerinde de:

A. Mutlaka her hastada yapilmas: gerekenler

B. Duruma gore yapilmasi gerekenlerolarak ay-
rilabilirler.

1. Kan ve idrar tetkikleri

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

a. Tam kan sayimmi: Anemi agisindan (6r: vitamin
B, eksikliginde megaloblastik anemi) yol goste-
ricidir.

b. A¢lik kan sekeri: Kronik hipoglisemik ense-
falopatiyi ekarte etmek igin kullanilir.

c. Serum sodyum, potasyum ve kloriir diizeyleri:
Bunlara bagl ensefalopatileri ekarte etmek igin
kullanilirlar.

d. Serum kalsiyum diizeyi: Hiperkalsemik ense-
falopati ve hiperparatiroidiyi ekarte etmek i¢in
kullanilir.

e. Serum tre ve kreatinin diizeyleri: Uremik ense-
falopatiyi ekarte etmek igin kullanilirlar.

f. Karaciger fonksiyon testleri: Hepatik ense-
falopatiyi ekarte etmek igin kullanilirlar.

g. Tiroid stimiile edici hormon da dahil tiroid
fonksiyon testleri: Hipotiroidi olup olmadigini
saptamak icin kullanilirlar.

h. Serum vitamin B, diizeyi: Vitamin B,y eksik-
ligi olup olmadigini saptamak i¢in kullanilir.

1. Sifiliz serolojisi: Norosifiliz agisindan yol goste-
ricidirler.

j- Apolipoprotein E €4 (APO E e4) alleli:
Demanslar icinde en sik goriileni olan geg
baglangicli AD riski agisindan kullanilir (Saunders
ve ark. 1993, Mayeux ve ark. 1993).

B. Hastamn ozelligine gore yaplabilecek diger tetkikler
(Larson ve ark. 1986):
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a. Sedimantasyon: Ozellikle de bag dokusu
hastalig1 oldugu bilinen veya boyle bir hastaliktan
suphelenilen hastalarda 6nem tagir.

b. Serum folat diizeyi: Folat eksikligi olup
olmadigini saptamada kullanilir.

c. Anti-HIV: AIDS hastalarmin 2/3'inde demans
gelismektedir. Hastada AIDS olup olmadigimi
saptamada kullanilir.

d. Toksikolojik tarama: Bagimlilik yapict madde
aligkanlig1 ve agir1 dozu olup olmadigini sapta-
mada kullanilir.

e. Tam idrar tetkiki: Hiperglisemik ensefalopati
ve kollajen vaskiiler hastaliklar1 ekarte etmek icin
kullanilabilir.

f. 24 saatlik idrarda bakir ve agir metaller: Wilson
hastalig1 ve agir metal entoksikasyonuna sekon-
der ensefalopatileri ekarte etmek amaciyla kul-
lanilirlar.

g. Serum seruloplazmin diizeyi: Wilson hastalig
olup olmadigini saptamak amaciyla kullanilir.

h. Serum kortizol diizeyi: Cushing hastalig1 olup
olmadigini saptamak amaciyla kullanilir.

2. Striiktiirel néroradyolojik tetkikler

Demans hastalarinda striiktiirel radyolojik tetkik-
lerin (bilgisayarli beyin tomografisi -BT- ve MRG)
mutlaka yapilip yapilmamas: gerektigi konusun-
da bir goris birligi yoktur.

"Her demans hastasinda radyolojik tetkik sart
degildir" gorusini destekleyenler, ozellikle de
demans konusunda deneyimli olan nérologlar
klinik olarak striiktiirel bir problemden (6r: sub-
dural hematom, hidrosefali -ki bunlar zaten
olduk¢a nadir rastlanan demans nedenleridir-)
stiphelenmiyorlarsa, béyle bir durumun radyolo-
jik tetkiklerle saptanmasimmin oldukg¢a nadir
olduguna isaret etmektedirler (Larson ve ark.
1984, 1986, Thal ve ark. 1988). Hele ki 60 yasin-
dan sonra sinsi baglangicli demans gelistiren,
yuriyiis bozuklugu ve epileptik nobetleri
olmayan ve noérolojik muayenede de fokal bulgu-
lar saptanmayan hastalarda taninin ¢ok biyiik
olasilikla AD olacag ve radyolojik tetkiklerin bu
tantya fazla bir katkisinin olmayacagi ileri
sturiilmektedir (Larson ve ark. 1986, Lovestone
1998).
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"Her demans hastasinda radyolojik tetkik
gerekir" goriginii savunanlar ise, demansa yol
agan striktiirel problemlerin bagka bir tetkik veya
muayene yontemi ile ortaya konamayacagina ve
¢ogu tedavi edilebilir demanslara yol acan bu
stritktiirel tablolarin atlanmig olacagina isaret
etmektedirler. BT o6ncesi dénemde demans
hastalarinin otopsilerinde demansa yol acabile-
cek striiktiirel lezyon saptanma oranimin %6-20
oldugu ve noéroradyolojik tetkiklerin kolay uygu-
lanabilir, olduklar1
diisiintliirse, her demans hastasinda en az bir kez
radyolojik tetkik yapilmasi gerektigini ileri
sirmektedirler (QSSAAN 1994, Corey-Bloom ve
ark. 1995).

noninvaziv ve risksiz

a. BT: Tedavi edilebilir bir demansa yol agan
struktiirel subdural
hematom, hidrosefali, timér) oldukga biyiik
olduklarindan, kontrastsiz bir BT ile bile
rahatlikla saptanabilirler.

b. MRG: Ozellikle de stratejik yerlesimli kiigiik
infartlar1 goérintilemede (vaskiler demans
tanisy) ve volimetrik ol¢imlerde BT'ye gore
tartigilmaz bir iistiinliigi vardir (Lovestone 1998).
Bunlar diginda, demansa yol a¢mis multipl
skleroz (MS) plaklarmni da gorintiileyebilir.

lezyonlarin ¢ogu  (Or:

Striiktiirel noéroradyolojik tetkikler demansin
spesifik tanisinin konmasina yardimect olabilirler
(6r: fronto-temporal dejenerasyonda atrofi daha
agirlikli olarak frontal ve temporal bolgel-
erdeyken, AD'de entorinal, paryetal ve temporal
bolgelerdedir (Erkinjuntti ve ark. 1993,
Lovestone 1998). AD'de MRG ile volumetrik
entorinal ve hipokampal 6lciimde atrofi goster-
ilebilir ve bu él¢iimlerin spesifikligi %90 ve sensi-
tifligi sirasiyla %95 ve %41'dir (Erkinjuntti ve ark.
1993) ve hastaligin seyrinin izlenmesini (6r:
AD'de voliimetrik hipokampal, Creutzfeldt-Jakob
hastaligimda -CJH- volimetrik serebellar 6l¢iim-
ler yapilan seri MRG’ler ile) saglayabilirler (Fox
1999).

Ote yandan, radyolojik incelemelerde hi¢ de
seyrek olmayarak rastlanan lokoareozis veya
periventrikiiler lusensi gibi bulgularin klinik
o6nemlerinin ne oldugu pek agik degildir (Corey-
Bloom ve ark. 1995). Ek olarak AD'de sik goriilen
yaygin kortikal atrofi, ileri yaslardaki saglikli kisi-
lerde de gortlmektedir ve ozellikle de yash kisi-
lerde demans tanisi koydurmaya yeterli degildir
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(Corey-Bloom ve ark. 1995).
3. Elektroensefalografi (EEG)

Demans tanisinda rutin olarak kullanilan bir
tetkik degildir (QSSAAN 1994, Corey-Bloom ve
ark. 1995), ne var ki bazi durumlarda, 6zellikle
de ayiria tam1 konusunda ¢ok yardima olabilir
(Ron ve ark. 1979, Thal ve ark. 1988).

Demansin ayirict tanisinda EEG'nin yardimet ola-
bildigi durumlar sunlardir:

1. Depresyon: EEG normaldir.

2. Deliryum, metabolik ensefalopati: Etiyolojiye
6zgii EEG bulgulari. Ornegin hepatik ense-
falopatide yavas zemin aktivitesi ustiinde trifazik
dalgalar saptanabilir (Adams ve ark. 1997,
Feinberg ve Farah 1997).

3. Ensefalit: Etiyolojiye 6zgii EEG bulgulart (6r:
herpes ensefalitinde temporal bélgede periodik,
yiksek voltajli yavas dalga kompleksleri) sapta-
nabilir.

4. CJH: Yavas dalga zemininin tizerinde bilateral,
yiiksek voltajli 1 Hz’lik keskin dalgalar goriiliir
(Adams ve ark. 1997).

5. AD-Fronto-temporal dejenerasyon ayirimi:
AD'de EEG'de oldukca erken dénemde yavasla-
ma ortaya cikarken, fronto-temporal dejen-
erasyonda EEG ileri evrelere kadar normaldir
(Lovestone 1998).

EEG ek olarak demansiyel hastaligin (6r: AD)
seyri konusunda da fikir verebilir (Helkala ve ark.
1991).

4. Beyin-omurilik sivis1 (BOS) tetkikleri

Demans tanisinda rutin olarak kullanilan bir
tetkik degildir (QSSAAN 1994, Hammerstrom ve
Zimmer 1985, Becker ve ark. 1985). BOS tetkik-
leri, hasta ve yakinlar1 tarafindan, hele de hasta
yaslt ve uzunca bir siiredir demans durumun-
daysa, kolay kabul edilmeyebilir. Ama asagida
sayllan durumlardan biri mevcutsa ve bir kon-
trendikasyon yoksa BOS tetkiki yapilmalidir
(QSSAAN 1994, Corey-Bloom ve ark. 1995,
Hammerstrom ve Zimmer 1985, Becker ve ark.
1985):

1. Serebral veya viicudun bagka yerlerine metas-
taz atmig veya atma riski olan bir karsinomanin
varlig
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2. Santral sinir sistemi (SSS) enfeksiyonu.
Ornegin kriptokokkozis, Whipple hastaligi siiph-
esi (Adams ve ark. 1997)

3. Serumda sifiliz serolojisi pozitifligi (norosifiliz
olasiligr)

4. Hidrosefali
5. 55 yagindan 6nce baglamig demans

6. Hizli progressif veya alisilmadik bir seyir
gosteren  demans.  Ornegin  tiiberkiiloz
meningoensefaliti, Whipple hastaligi

7. Immiin supresyon (firsat¢t SSS enfeksiyonu
olasiligr)

8. SSS vaskiiliti siiphesi. Ornegin bag dokusu
hastalig1 bulunan demans vakalari

Multipl skleroza (MS) bagh demans durumunda
BOS tetkiki gerekmez ¢tinkii BOS bulgular1 zaten
MS tanisinin kriterlerinden biridir ve genelde,
demans gelismeden ¢ok 6nce MS tanisini koymak
amaciyla zaten yapilmis durumdadir.

Basta AD olmak tzere, cesitli demansiyel
hastaliklarin tanisin1 koyma, seyrini izleme ve
tedavi etkinligini saptamada kullanilabilecek
BOS markerlar1 (6r: tau proteini, amiloid
prekiirsor proteini, APOE, B-amiloid diizeyleri)
konusunda caligmalar siirmektedir (Corey-Bloom
ve ark. 1995, Andreasen ve ark. 1997,
Vanmechelen ve ark. 1997, Delacourte ve ark.
1997, Lovestone 1998, Blennow ve ark. 1999).

5. Noropsikolojik testler

Yatak bagi mental durum muayenesi ile agikar
demans oldugu saptanan hastalarda, demans:
teyit etmek icin ayrica bir de NPT yapmak gerek-
mez. Demansta NP1lerin yararl oldugu durum-
lar sunlardir:

1. Yatak bast mental durum muayenesinde sinir-
da veya siupheli bir bozukluk saptanip klinik
olarak demans tanisi konamayan (6r: cok erken
evre AD) hastalarda, tan1 koyduracak 6lgiide bil-
igsel bozukluk bulundugunu gosterebilirler
(QSSAAN 1994, Corey-Bloom ve ark. 1995). Bu
tir hastalar; genelde c¢ok zeki olup kognitif
yetenekleri normalin {istiinde olan kisiler, kogni-
tif yetenekleri énceden de sinirli olan mental
retardeler veya hig egitimsiz ya da ¢ok az egitim-
li kisilerdir (QSSAAN 1994).
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2. Demans sendromunu olusturan semptomlari
objektif olarak déktimante ederler ve bozuklugun
boyutlarini objektif olarak cizerler.

3. Demansa yol agan hastaligin (6r: fronto-tem-
poral dejenerasyon, AD) tanisi konusunda
yardimci olabilirler (Storandt ve ark. 1984).

4. Demansla depresyonu birbirinden ayirmada
yardimcl olabilirler (QSSAAN 1994). "Psédode-
mans" olarak da adlandirilan depresyon, biligsel
fonksiyonlar: (6zellikle de bellek, zihinsel esnek-
lik, sozel akicilik) 6nemli ©lgiide etkileyebilir.
Diger psikiyatrik hastaliklarda da biligsel fonksi-
yonlarm etkilendigi bilinmektedir. Ote yandan
depresyon ve demansin NPT ozelliklerine gore
ayirilmasi, gruplar tzerinde yapilan istatistiki
testlerde miimkiinken (Devanand 1998), hastalar
birey bazinda ele alindiginda bu aymrim hi¢ de
kolay degildir. Giinkii NPT profili depresyon gibi
olan demans hastalarina veya demans gibi olan
depressif veya diger psikiyatrik problemleri olan
hastalara rastlanmaktadir (Ron ve ark. 1979,
Folstein ve ark. 1985).

5. Demansin seyrinin objektif olarak izlemesini
saglarlar (Galasko ve ark. 1991).

6. Ileride demans gelistirme riski olan yagh kisi-
leri saptayabilirler (Katzman ve ark. 1989).

7. Hastanin meslegine yonelik (6r: malulen
emeklilik) kararlar1 vermede yardimcr olurlar.

8. Hastanin tek bagina yasayip yasayamayacagi ve
bununla iligkili (6r: evde stirekli yardimer bulun-
durma, 6zel bakim evine nakletme) kararlar
almada yardimci olurlar.

9. Hastanin hukuki ag¢idan sorumluluk tasiyip
tagtyamayacagini saptamada ve bununla iligkili
kararlar1 almada (6r: vasi tayin etme) yardimci
olurlar.

Demansta kullanilan NPT lerin dikkat, oryantas-
yon, yakin ve uzak bellek, lisan, hesap yapma,
praksi, gorsel-uzaysal fonksiyonlar, mantik
yuritme ve karar verme fonksiyonlarini lgmeleri
gerekir. Boylece gesitli biligsel fonksiyonlar deger-
lendirilerek, demansin biligsel profili ortaya
konabilir ve buna dayanarak ayirici tanilar (6r:
subkortikal demans, fronto-temporal dejene-
rasyon) yapilabilir. Tekrarlanan NPT’ler ile
demansin biligsel seyri izlenebilir (Yesavage ve
Brooks 1991).
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Ote yandan, sadece NPT sonuglarina dayanarak
demans tanis1 konamayacagini, NPT lerin ancak
klinik olarak stiphelenilen veya tanisi konan
demans durumunda kullanilmalar1 gerektigini ve
bu durumda da ancak klinik taniy1 destekleye-
bilecek veya desteklemeyebileceklerini unutma-
mak gerekir (Folstein ve ark. 1985, Adams ve ark.
1997).

NPT’lerin yardimct olamayacaklar: bagka durum-
lar da vardir. Ornegin demansin etiyolojisini agik-
layamazlar (Folstein ve ark. 1985) ve yeterince
duyarli olmayan NPT ler erken evredeki deman-
s1 saptayamayabilirler (Ron ve ark. 1979, Eslinger
ve ark. 1985, Lovestone 1998)

NPT performansi saglikl kisilerde de yas, egitim
diizeyi ve bazen cinsiyete gore farklilagabilmekte-
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 kiiltirden oldukca etkilenirler
(QSSAAN 1994) ve NPT'nin standardize edildigi
toplumdan daha farkl bir kiltiirden gelen saghk-
I1 kisiler, saglikli olduklar1 halde patolojiye isaret
eden sonugclar alabilirler. Dolayisiyla, NPT lerin
her iilke ve hatta etnik grup, her 6nemli yas dili-
mi (0r: 40-64, 65-74, 75-84, 85 ve ustii gibi), her
egitim diizeyi ve gerekiyorsa cinsiyete gore stan-
dardizasyonlarinin yapilmasi, eger bu tir stan-
dardizasyonlar mevcut degilse NPT sonuglarinin
bunu bilerek ¢ok dikkatli yorumlanmasi
(QSSAAN 1994), hatta daha iyisi, bu durumda o
NPT'nin kullanilmamasi uygun olur.

Tim diinyada demans degerlendirmesinde en
yaygin olarak kullanilan NPT Folstein'm 1975
yilinda  gelistirdigi ~ 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 Tiirkiye standardizasyonu 1.U. Cerrahpaga
Tip Fakiiltesi Geropsikiyatri Bilim Dali'ndan Prof.
Dr. Engin Eker ve ekibi tarafindan ortaokul ve
st egitimli kigiler icin tamamlanmis olup daha
dugiik egitimliler icin standardizasyon galismasi
da planlanmistir (Bireysel goriisme 1999).

Diinyada yaygin olarak kullanilan diger biligsel
skalalar, Avrupa'da yaygin kullanilan bir biligsel
skala olan CAMCOG (Cambridge Examination
for Mental Disorders of the Elderly Cognitive
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DEMANSTA TETKIK YONTEMLERI

Functions Section) ve ABD'de yaygin kullanilan
ADAS-COG (Alzheimer’s Disease Assessment
Scale-Cognitive Subscale)’dur (Lezak 1995,
Lovestone 1998).

6. Fonksiyonel goriintillemeler

Pozitron emisyon tomografi (PET) ve tek-foton
emisyon tomografi (SPECT) demansta rutin
olarak kullanilan tetkik yontemleri degildir. PET
beynin glukoz metabolizmasi, SPECT kan akimi
ve perfiizyon hakkinda bilgi verir. Beyindeki
glukoz metabolizmas1 ve doku perfiizyonuna
bakilarak demansin etiyolojisi ve siddeti hakkin-
da fikir edinilebilir (6r: AD'de temporal ve pari-
etal loblarda bolgesel glukoz metabolizmasi ve
doku perfiizyonu azalirken (Jagust ve ark. 1988),
Parkinson hastaliginda bazal ganglionlarda ben-
zeri bir durum gorilir) (Corey-Bloom ve ark.
1995).

SPECT'in rezoliisyonu PET'den digiiktiir ama
PET'den daha ucuz, uygulanmasi daha kolay ve
daha fazla merkezde bulunan bir tetkik yon-
temidir. Ote yandan, SPECT'den daha yiiksek
rezoltisyonu olan PET'in bile, AD i¢in sensitivite-
si sadece %38 ve spesifisitesi %88'dir (Corey-
Bloom ve ark. 1995).

7. Giinliik yasam aktiviteleri ve davramislarin
olciimleri

Demans sadece hastanin biligsel fonksiyonlarini
bozmakla kalmaz, ayni zamanda bu bozukluk-
larin davraniglara ve hastanin giinlik yasam
aktivitelerine (GYA) yansimasi da s6z konusudur
(Gwyther 1999, Gauthier 1999). Noropsikolojik
testler biligsel bozuklular: saptarlar ama davranig
ve GYA'daki problemlerin varligr ve diizeyi
konusunda ¢ogu zaman yeterli bir yol gosterici
olamarzlar (Lovestone 1998). Halbuki, davranis ve
GYA ile ilgili sorunlar hasta ve yakinlari i¢in en
biiyuk  problemleri  yaratan  sorunlardir
(Lovestone 1998, Gwyther 1999, Gauthier 1999).
Bir diger onemli nokta, demans tedavisinin
etkinligini sadece biligsel ac¢idan degil,
davraniglar ve GYA agisindan da saptamanin
gerekliligidir.

GYA ve davraniglar gesitli skalalar kullanilarak
degerlendirilebilirler (6r: Ilerleyici Gerileme
Skalasi -Progressive Detorioration Scale; Gwyther
1999, Gauthier 1999). Bunlar hastay1 direkt
olarak gozleyerek veya hasta yakinindan bilgi ali-
narak doldurulabilirler (Lovestone 1998, Astrand
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1998).

Kognisyon, GYA ve davraniglarin timiinti birden
degerlendiren global skalalar da mevcuttur (6r:
Blessed Demans Skalasi; Blessed ve ark. 1968,
Thal ve ark. 1986, Lezak 1995, Lovestone 1998).
Gunumiuzde en yaygin olarak kullanilanlar
Global Gerileme Skalasi (Global Deterioration
Scale -GDS-) ve Klinik Demans Reytingi (Clinical
Dementia Rating -CDR-; Hughes ve ark. 1982) ve
Klinisyenin Gortigmesi-Tabanh Degisim
(Clinicians Interview-Based Change -CIBIC-) dir.
Bunlar i¢inde kullanimi en kolay ve klinisyen icin
en yararl olan1 GDS, uzmanlar ve aragtirmacilar
tarafindan tercih edilen ve daha iyi yapi-
landirilmig olant CDR ve ilag etkinligi ¢alis-
malarinda neredeyse tiim dinyada kullanilani
CIBIC'tir (Lovestone 1998).

8. Beyin biyopsisi, nekropsi

Demans sendromuna yol acan spesifik hastaligin
kesin tanist bazi durumlarda (6r: AD, CJH, Lewy
body demans) ancak histopatolojik olarak kona-
bilir. Ama bunun i¢in de hasta hayattayken beyin
biyopsisi veya 6liimden sonra nekropsi yapmak
gerekir.

Cogu hasta ve yakini hasta hayattayken biyopsiyi,
oldikten sonra da otopsiyi pek kolay kabul
etmezler. Ustelik, giiniimiizde mevcut gesitli tani
kriterleri ve diger tetkik yontemleri sayesinde,
demansta beyin biyopsisi veya nekropsi yapmak-
sizin dogru tan1 koyma orani %80-90'a ulagmak-
tadir. Bu kriterler ve tetkik yontemleriyle kesin
tan1 konamayan, ancak yiiksek olasilikli tanidan
soz edilebilen ve kesin tanist ancak biyopsi veya
otopsi ile konan hastaliklarin (6r: AD, CJH) ise
giiniimiizde bilinen kesin bir tedavileri de yoktur
(Thal ve ark. 1988) .

Ote yandan biyopsi ve otopsi, hekimin tani
koyma becerisini 6l¢en, ileriye doniik bilgi biriki-
mi saglayan, hayattaki hasta yakinlarma kendi-
lerini ilgilendirebilecek bilgiler verebilen (6r:
tamilial AD) tetkik yontemleridir. Ama ne yazik ki
tilkemizde bu tetkikler hasta yakinlar tarafindan
pek kolay kabul edilmemektedir. Gene de, beyin
biyopsisi ve otopsinin hasta yakinlar1 tarafindan
kabul edilebilmis olmast i¢in 6nce hekim tarafin-
dan teklif edilmis olmalar1 gerektigi de unutul-
mamalidir.

Biyopsi veya otopsi materyellerinden patolojik
inceleme diginda da yararlanilabilir. Ornegin AD
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hastalarinin beyninde normal beyinlerde rastlan-
mayan 6zel bir tir protein (AD ile iligkili protein)
vardir ve alinan doku bu protein agisindan
biyokimyasal olarak test edilebilir, bu yéntemin
spesifikligi %100, sensitifligi %86'dir (Ghanbari
ve ark. 1990).

9. Genetik incelemeler

Genetik incelemeler demansta iki amacgla kul-
lanilabilirler (Lovestone 1998):

1. Asemptomatik bireylerde belirli bir hastaliga
(6r: familial AD, Huntington hastalig1) yakalan-
ma riski arastirilabilir. "Acaba ileride bende de
olur mu?" sorusu demans hastalarinin yakinlarmi
oldukga diisiindiiren ve doktora sikca sorduklari
bir sorudur. Kalitm paterni bilinen ve genetik

marker1 saptanmis demansiyel hastaliklarda (6r:
familial AD, Huntington hastalig1) bu soruya
genetik inceleme ile cevap vermek mimkiindiir.
Etik agidan ¢ok tartismali olan bu tir bir incele-
meyi yapmadan o6nce, isteklinin psikiyatri de
dahil cesitli yonlerden konsiiltasyonlarinin
yapilmis olmasi gerekir (Lovestone 1998).

2. Nedeni saptanamamig bir demans vakasinda
genetik inceleme ile tani konabilir (6r: erken
baglangich familial AD'de 1. kromozomdaki pre-
senilin-2, 14. kromozomdaki presenilin-1 ve 21.
kromozomdaki amiloid prekiirsér proteini gen-
lerinden birinde mutasyon) veya tani destek-
lenebilir (6r: ge¢ baslangich AD'de APOE
genotipinin saptanmast; Saunders ve ark. 1993,
Mayeux ve ark. 1993).
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