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Demans bir çok biliþsel defektin bir arada bulun-
masýna karþýn bilinç düzeyinde bir bozulmanýn

görülmediði, ilerleyici bir hastalýktýr. Bilincin sürekli
açýk olmasý ve deðiþmezlik göstermesiyle, deliryu-

mun açýlýp kapanan özellikteki bilinç bulanýklýðýndan
ayrýlýr. Demans geliþtikçe, genellikle zeka, öðrenme,
bellek, konuþma, problem çözme, yönelim, algýla-
ma, dikkat, dikkat yoðunlaþtýrma, yargýlama ve
toplumsal yetiler gibi biliþsel iþlevlerde bozulmalar
görülebilir. Hastalýk ilerleyici veya duraðan, kalýcý
veya geri dönüþümlü olabilir. Hastalýðýn altta yatan* Celal Bayar Üniversitesi Týp Fakültesi Psikiyatri Anabilim
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Özet

Demans denildiðinde, aðýrlýk olarak %75 oranýnda Alzheimer tipi demans ile vasküler demans
kastedilmektedir. Etiyolojide ilaçlar ve toksinler, kafa içi yer kaplayan oluþumlar, anoreksiya, trav-
ma, normal basýnçlý hidrosefali, nörodejeneratif hastalýklar, enfeksiyonlar, beslenme bozukluklarý,
metabolik hastalýklar, kronik iltihabi hastalýklarýn varlýðýndan söz edilir. Alzheimer tipi demansýn
nedeni bilinmemektedir. Kesin taný beynin nöropatolojik incelenmesi ile konur. Beynin fronto tem-
poral bölgelerinde daha belirgenleþen sulkus düzleþmesi ve ventrikül geniþlemesi tipiktir. Genetik
olarak 21. kromozomun uzun kolunda lokalize bir gen tarafýndan kodlanan amiloid prekürsör
protein birikimi sonucu beyinden senil plaklar oluþur, algý, iletiþim, duygulaným, konuþma, psiko-
motor aktivite, iþlevsellik bozukluklarý ve hareketlerde bozulma görülür. Vasküler demans görülme
sýklýðý yönünden ikinci sýrada yer alýr. Ýskemik lezyonun oluþtuðu bölgeye göre demans erken veya
geç geliþebilir.

Demansýn seyri sýrasýnda deliryum, þizofreni, depresyon, anksiyete, konversiyon, yapay bozukluk,
günbatýmý sendromu (sundowning syndrome) görülebilir. Tedavide hastaya bakým veren kiþilerin
hastalýk konusunda bilgilendirilmesi ve eðitilmesi önem taþýr. Ayrýca hastanýn yaþadýðý ortamda
bazý düzenlemelerin yapýlmasý ve önlemlerin alýnmasý gerekir. Medikal ve psikoterapötik uygula-
malar hastanýn ve hastalýk belirtilerinin özelliklerine göre düzenlenir.
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nedeni nadir olarak bilinemezse de, genellikle spesi-
fik neden sezilebilir.

Dünyamýzda yaþlýlarýn sayýsý arttýkça demans
oranýnýn da arttýðý bir gerçektir. Ülkemizde yaþlýlar
daha çok aile içinde korunduðundan demansýn
gerçek görülme sýklýðý bilinmemektedir. ABD'de 65
yaþ üzerindeki nüfusun %5'inde aðýr demans olduðu
bildirilmektedir. Avrupa ve Ýskandinavya'da
Alzheimer tipi demansýn, demansiyel hastalýklar
içinde en baþý çektiði klinik ve nöropatolojik
prevalans çalýþmalarýnda bildirilmektedir.

Demansýn etiyolojisinde, her ne kadar Alzheimer
hastalýðý, vasküler demans, ilaçlar ve toksinler, kafa
içi yer kaplayan oluþumlar, anoreksiya, travma, nor-
mal basýnçlý hidrosefali, nörodejeneratif hastalýklar,
enfeksiyonlar, beslenme bozukluklarý, metabolik
hastalýklar ve kronik iltihabi hastalýklarýn varlýðýndan
söz edilmekte ise de, Alzheimer tipi demans ile
vasküler demans, tüm demansiyel durumlarýn
%75'ini oluþtururlar. Bu nedenle, bu yazýda daha
çok bu iki hastalýða vurgu yapýlmýþtýr. Mental
Bozukluklarýn Tanýsal ve Sayýmsal El Kitabý IV.
Baskýsýna (DSM-IV) göre, diðer demans nedenleri
Pick hastalýðý, Creutzfeldt-Jacob hastalýðý,
Huntington hastalýðý, Parkinson hastalýðý, HIV ve
kafa travmasý olarak sýralanýr. DSM-IV'de demanslar:

1. Alzheimer Tipi Demans   

- Erken baþlangýçlý (65 yaþ ve daha erken yaþ)

- Geç baþlangýçlý (65 yaþtan sonra)

2. Vasküler Demans (Multi-Ýnfarkt  Demans)

3. Genel Týbbi Duruma Baðlý Demans 

4. Madde Kullanýmýnýn Yol Açtýðý Kalýcý Demans 

5. Çoðul Etiyolojiye Baðlý Demans

6. Baþka Türlü Adlandýrýlamayan Demans, þeklinde
yer almaktadýr.

ALZHEÝMER TÝPÝ DEMANS

Alois Alzheimer, daha sonra kendi adý ile tanýnacak
olan bu hastalýðý, 1907 yýlýnda tanýmlamýþtýr.
Beyinde yavaþ ilerleyen atrofinin varlýðý ve toplumsal
yaþama uyum saðlayamama ile karakterli olan bu
hastalýðýn kesin tanýsý beynin nöropatolojik incelen-
mesi sonucu konur. Günümüzde demansýn diðer
nedenleri ekarte edildikten sonra, Alzheimer tipi
demans tanýsý rahatlýkla konulabilmektedir. 

Alzheimer tipi demansýn nedeni bilinmemekle birlik-
te, etiyolojide genetik etkenlerin rolü olduðu bilin-
mektedir. 21. kromozomun uzun kolunda lokalize
bir gen tarafýndan kodlanan amiloid prekürsör pro-
tein birikimi sonucu (β/A4 protein) beyinde senil
plaklar oluþur. Alzheimer hastalýðýndaki bu anormal
protein birikiminin hastalýðýn baþlýca nedenini oluþ-
turup oluþturmadýðý ise halen bilinmemektedir.
Konu ile ilgili araþtýrmalar halen sürmektedir. 

Beynin nöroanatomik incelenmesinde, frontal ve
temporal bölgelerde daha belirginleþmiþ sulkus
düzleþmesi ve ventrikül geniþlemesi görülür. Bunlar
Alzheimer hastalýðýnýn tipik belirtileridir. Mikros-
kopik bulgular ise, hipokampus, entorhinal korteks,
substansiya innominata, lokus seruleus, temporo-
parietal ve frontal kortekste belirgin nöron yitimi,
çift sarmal liflerden oluþan nörofibriler yumaklar,
amiloid dolu argentofil plaklar ve granülovakuoler
cisimciklerin varlýðýdýr. 

Hastalýðýn baþlangýç dönemi, belirtilerin silik ve sinsi
baþlangýçlý olmasý olasýlýðý nedeniyle, çevrenin ve
hekimin gözünden kaçabilir. Daha sonra hasta gün-
lük iþlerini ihmal etmeye, severek yaptýðý iþlere ilgi
duymamaya ya da yeni bir iþe baþlamaya ilgisiz
davranmaya baþlar. Hastalýðýn geliþme döneminde
bellek bozukluklarý (unutkanlýklar -özellikle yakýn
bellek bozukluðu-), konuþma bozukluklarý (isim
bulamama, konuþma güçlüðü, söylenenleri tekrarla-
ma), düþünce içeriði bozukluklarý (hezeyanlar),
hareketlerde beceriksizlik, duygulaným bozukluklarý
(ani kýzgýnlýklar, aðlama ataklarý, sanki bir felaket
karþýsýndaymýþ gibi hissedilen yoðun bunaltý ve
panik -katastrofik anksiyete-, depresif belirtiler),
psikomotor aktivite bozukluklarý (çevreye karþý
ilgisizlik, kayýtsýzlýk, kiþilik deðiþiklikleri, davranýþ
bozukluklarý), algý bozukluklarý (iþitsel, görsel, diðer
tür varsanýlar), iletiþim bozukluklarý (dýþ dünya ve dýþ
dünyadaki kiþilerle iliþkilerin kaybolmasý) ve iþlevsel-
likte bozulma (el becerileri, kiþisel bakýmýnda bozul-
ma) görülür. 

Alzheimer hastalýðýnýn tanýsý her ne kadar histopa-
tolojik incelemeyle kesin olarak konabilirse de,
hastalýðýn kliniði ile de %80-90 oranýnda doðru
tanýya varýlabilir. 

DSM-IV'e göre Alzheimer hastalýðýnýn taný
ölçütleri aþaðýdadýr:

A. Aþaðýdakilerden her ikisinin de bulunmasýyla
belirli çoðul biliþsel defisitin geliþmesi:



1. Bellek bozukluðu (yeni bilgiler öðrenme ya da
daha önceden öðrenilmiþ bilgileri anýmsama
yetisinde bozulma).

2. Aþaðýdaki biliþsel bozukluklardan birinin (ya da
daha fazlasýnýn) bulunmasý:

(a) Afazi (konuþamama),

(b) Apraksi (motor iþlevlerde bozukluk olmamasýna
karþýn motor etkinlikleri yerine getirme yetisinde
bozulma),

(c) Agnozi (duyu iþlevlerinde bozukluk olmamasýna
karþýn nesneleri tanýmlayamama ve tanýyamama). 

B. A-1 ve A-2 taný ölçütlerinde sözü edilen biliþsel
bozukluklarýn her biri toplumsal ya da mesleksel
iþlevsellikte belirgin bir bozulmaya neden olur ve
önceki iþlevsellik düzeyinde belirgin bir düþme olur. 

C. Aþama aþama baþlar ve sürekli bir biliþsel düþme
görülür. 

D. A-1 ve A-2 taný ölçütlerinde sözü edilen biliþsel
bozukluklar aþaðýdakilerden herhangi birine baðlý
deðildir.

1. Bellekte ve biliþte ilerleyici bozukluklara neden
olan merkezi sinir sistemini (MSS) ilgilendiren diðer
durumlar (örneðin, serebrovasküler hastalýklar,
Parkinson hastalýklar, Huntington hastalýklar, sub-
dural hematom, normal basýnçlý hidrosefali, beyin
tümörleri).

2. Demansa neden olduðu bilinen sistemik durum-
lar (örneðin hipotiroidizm, vitamin B12 eksikliði,
niasin eksikliði, hiperkalsemi, nörosifiliz, HIV enfek-
siyonu).

3. Madde kullanýmýnýn yol açtýðý durumlar.

E. Bu bozukluklar sadece deliryumun gidiþi sýrasýnda
ortaya çýkmamaktadýr. 

F. Bu bozukluklar baþka bir eksen I bozukluðu ile
daha iyi açýklanamaz (örneðin major depresif bozuk-
luk, þizofreni).

Alzheimer hastalýðý ilerleyici bir demans türüdür.
Önceleri sinsi seyreden hastalýk, sonlara doðru has-
tada aðýr serebral yýkýmla birlikte bedensel yetersizlik
ve güçsüzlük gösterir. Ölüm genellikle sekonder bir
enfeksiyondan ya da kalp ve solunum yetmezliði
gibi bir baþka nedenden olur. 

Tedavinin ilk adýmý tanýnýn kesin olarak doðrulan-
masýdýr. Demansta asetilkolin, dopamin, norepinef-

rin, GABA, serotonin, somatostatin ve P maddesi
içeren nöropeptidler gibi birçok nörotransmitterde
azalma görülür. Bu nörotransmitter azalmasý sadece
Alzheimer hastalýðýnda deðil, Huntington hastalýðýn-
da, vasküler demansta, alkolün yol açtýðý kalýcý
demanslarda, Parkinson hastalýðýnda ve nadiren de
normal yaþlýlarda görülmektedir. Bu yetersiz nöro-
transmitterleri yerine koyma amacýyla çeþitli nöro-
farmakolojik stratejiler geliþtirilmiþse de, en sýk ve en
yaygýn yöntem, asetilkolin replasman tedavisidir. Bu
replasman tedavisinde kolin, lesitin gibi asetilkolin
prekürsörleri, pilokarpin, areokolin gibi kolinerjik
agonistler ve kolinesteraz inhibitörleri kullanýlmak-
tadýr. Kýsa etkili bir kolinesteraz inhibitörü olan
fizostigminin, Alzheimer'lý hastalarýn belleklerinde
hafif bir iyileþme gösterdiði saptanmýþtýr. Þimdi
bunun uzun etkili formlarý araþtýrýlmaktadýr. Son
zamanlarda takrinin terapötik bir ajan olarak
Alzheimer hastalýðýnda kullanýlmaya baþlandýðý ve
ilacýn verildiði üç aylýk sürede belirgin bir düzelme
olduðu bildirilmekte ise de klinisyenler ilacýn hepa-
totoksisitesine de dikkat çekmektedirler. 

Son yýllarda geri dönüþümlü bir kolinesteraz
inhibitörü olan donepezilden (Aricept) ile hafif ve
orta þiddette biliþsel bozukluk gösteren Alzheimer
hastalýðýnýn semptomatik tedavisinde, geçici de olsa
bir miktar olumlu sonuçlar alýnmýþtýr. 5-10 mg/gün’-
lük dozlarda bulantý, diyare, kusma, insomnia, kas
kramplarý ve anoreksiya gibi yan etkiler gözlenme-
sine karþýn takrinin aksine, hepatotoksisite bildiril-
memiþtir. 

Beyine selektif bir asetilkolinesteraz inhibitörü olan
rivastigmin (Exelon), yine hafif ve orta derecedeki
Alzheimer hastalýðýnda kullanýlýr. 1.5 mg/günle
baþlanýp 6 mg/gün maximum doza kadar çýkýlýr. Bu
ilaç da, donepezile benzer yan etkilere sahiptir. 

Psikiyatrik belirtilerin eþlik ettiði yaþlýdaki demans
olgularýnda, psikofarmakolojik ajanlar yarým veya
üçte iki dozlarda kullanýlmalýdýr. Depresif semptom-
lar gösteren demansiyel hastalarda, antidepresan
ilaçlar ve EKT uygulanmasý etkin ve güvenlidir.
Antipsikotik ilaçlar, ise demanslý hastalarýn ekstrapi-
ramidal yan etki çýkarmaya yatkýnlýklarý nedeniyle,
dikkatle kullanýlmalýdýr. Benzodiyazepinler, acil
sedasyon saðlamak için kýsa süreli olarak ve dikkatle
kullanýlmalýdýr, uzun süreli kullanýmda deliryum
geliþmesine veya biliþsel yetilerde kalýcý karmaþaya
neden olabilir. Aðýr biliþsel bozukluk döneminde
hasta ile kurulacak terapötik iliþki olumlu sonuçlar
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verebilir. Ailenin, hastalýðýn seyri ve sonlanýþý
konusunda bilgilendirilerek aydýnlatýlmasý, hastaya
yardýmcý olma konusunda büyük yarar saðlar. 

VASKÜLER DEMANS (MULTÝ-ENFARKT
DEMANS)

Eski adýyla multi-enfarkt demans, en sýk rastlanma
sýralamasýnda ikinci sýrayý alýr. 50 yaþýn üzerinde
erkeklerde daha sýk rastlanýr. 60 yaþ üzerindeki akut
iskemik inmelerde %15-20 oranýnda demans oluþ-
maktadýr. Ýskemik lezyonun oturduðu bölgenin özel-
liðine göre, demans erken ya da geç oluþabilir. 

Vasküler demansýn genel belirtileri, Alzheimer tipi
demansta görülen belirtilerin aynýsýdýr; fakat
vasküler demans tanýsýnýn konmasý, demansýn
vasküler nedenini ortaya koyacak klinik ve laboratu-
var verilerinin varlýðýný gerektirir. 

Vasküler demansýn DSM-IV taný ölçütleri, Alzheimer
hastalýðý taný ölçütlerinin A ve B maddelerinin
aynýsýdýr. Sadece C ve D maddeleri deðiþiktir.
Vasküler demans taný ölçütlerinin C maddesinde
"serebrovasküler hastalýðý düþündüren ve bu bozuk-
lukla etiyolojik olarak iliþkili olduðu yargýsýna varýlan
fokal nörolojik belirti ve bulgular (örneðin, derin
tendon reflekslerinde artma, ekstansör planter yanýt,
psödobulber paralizi, yürüme bozukluklarý, bir
ekstremitede zayýflýk) ya da laboratuvar kanýtlarý
vardýr (örneðin, korteksi ve altýndaki beyaz cevheri
tutan multipl enfarktlar)"; D maddesinde ise "bu
bozukluklar sadece deliryumun gidiþi sýrasýnda
ortaya çýkmamaktadýr" denmektedir. 

GENEL TIBBÝ DURUMA BAÐLI DEMANS

DSM-IV, direkt olarak kodlanabilecek altý spesifik
demans nedeni saymaktadýr. Bunlar; HIV hastalýðýna
baðlý demans, kafa travmasýna baðlý demans,
Parkinson hastalýðýna baðlý demans, Huntington
hastalýðýna baðlý demans, Pick hastalýðýna baðlý
demans ve Creutzfeldt-Jacob hastalýðýna baðlý
demanstýr. Taný ölçütleri de, Alzheimer tipi demans
taný ölçütlerinin A ve B maddeleri ile aynýdýr, sadece
C maddesi deðiþik, D ve F maddeleri ise yoktur. 

MADDE KULLANIMININ YOL AÇTIÐI KALICI
DEMANS

DSM-IV kategori listesinde madde kullaným bozuk-
luðu ile demansýn bir arada bulunmasýnýn nedeni,
klinisyene ayýrýcý tanýda yardýmcý olabilmektedir.
DSM-IV, bu spesifik maddeleri alkol, inhalan, sedatif,

hipnotik vaya anksiyolitik ve diðer ya da bilinmeyen
maddeler olarak sýralamaktadýr. 

Madde kullanýmýnýn yol açtýðý kalýcý demansýn DSM-
IV taný ölçütleri Alzheimer hastalýðý taný ölçütlerinin
A ve B maddelerinin aynýsýdýr. C maddesinde "bu
bozukluklar sadece deliryumun gidiþi sýrasýnda
ortaya çýkmamaktadýr ve madde entoksikasyonunun
ya da yoksunluðunun olaðan süresinin dýþýna taþar",
D maddesinde ise "öykü, fizik muayene ya da labo-
ratuvar bulgularýndan elde edilen verilere göre, bu
bozukluklar madde kullanýmýnýn (örneðin, kötüye
kullanýlabilen bir ilaç, tedavi için kullanýlan bir ilaç)
süregiden etkileriyle etiyolojik olarak iliþkilidir" den-
mektedir.

KOMORBÝD DURUMLAR

DELÝRYUM, demansla birlikte görülebilen ruhsal
bozukluklarýn en baþýnda gelmektedir. Deliryumda
da bellek bozukluðu görülebilir. Ancak deliryumlu
hastada bilinç bulanýklýðý, dikkati bir noktaya topla-
ma ve sürdürme güçlüðü, demansla deliryum
arasýndaki en önemli farktýr. Bu iki sendromun klinik
gidiþi de farklýdýr. Deliryumda belirtiler ani baþlar,
demansa göre daha kýsa sürer ve tipik olarak dal-
galanma gösterir. Biliþsel bozukluklar geceleri daha
artar. Demansta ise klinik tablo oldukça stabildir.
Uzunca bir süre deðiþmeden devam eden organik
mental bozukluk tablosu, deliryumdan çok demansý
düþündürmelidir. 

ÞÝZOFRENÝ'nin kronik tipinde belirli bir entelektüel
yýkým söz konusudur. Alzheimer hastalýðýnda heze-
yanlara rastlanma sýklýðý %30-40'týr. Bunlar; insanla-
rýn eþyalarýný çaldýðý iddialarý, ölmüþ insanlarla ileti-
þim kurma, ailesinin sahtekar olduðu inancý, eþinin
kendisine sadýk olmadýðý, terk edilme hezeyanlarý
gibi hezeyanlardýr. Varsanýlara ise %15-30 oranýnda
rastlanýr. Ölmüþ kiþileri görme, seslerini duyma; taný-
madýðý insanlarý görme, onlarla konuþma; hayvanlar
görme; insanlarýn davetsiz yanýna geldiðini görme;
ses iþitme, koku duyma þeklindedir. Demansdaki
düþünce bozukluðu ve buna baðlý psikotik semp-
tomlar þizofreniye göre daha ön planda bulunur. 

DEPRESYON'lu bazý hastalarda görülen biliþsel
zayýflýðýn demans semptomlarýndan ayýrt edilmesi
oldukça güçtür ve demanslý hastalarda oldukça sýk
görülür (Alzheimer hastalýðýnda %50). Bu tür hasta-
lar mental durum bakýsýnda ve nöropsikolojik
testlerde de yeterli performans gösteremeyebilirler.
Bu bulgularla bir demans tablosuna atýf yapýldýðý
için, buna PSÖDODEMANS denir. Buna, depres-
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yona baðlý biliþsel iþlev bozukluðu demek daha
doðru olur, çünkü bu hastalarýn geçmiþlerinde de
depresif belirtileri vardýr, bir demanslýdan daha fazla
içgörüye sahiptirler ve sýklýkla da geçirilmiþ depresif
dönem öyküleri bulunmaktadýr (Tablo 1).  

ANKSÝYETE, demanslý hastalarýn %44-48'inde
görülür. Klinik olarak hastalarda gelecekle ilgili
kaygý, yerinde duramama, sürekli gezinme, yardým
isteme davranýþlarý, huzursuzluk, yaþanýlan
huzursuzluktan kaynaklanan dürtü kontrol kaybý
(vurma-saldýrma), ajitasyon, çýðlýk atma veya baðýr-
malar gözlenir. Hastalýðý ile ilgili içgörüsü olan hasta-
larýn, kendilerindeki biliþsel, ruhsal ve iþlevsel kayýp-
larý farketmekten kaynaklanan anksiyeteye "katast-
rofik anksiyete" denir. 

KONVERSÝYON tablosu, organik beyin hastalýk-
larýnýn erken dönemlerinde görülebilir. Ayýrt edilme-
si oldukça zordur. Teatralizm, kendine bakým,
beslenmede bozukluk, telkine yatkýnlýk, disosiyatif
amnezi ve güzel aldýrmazlýk demansta yoktur. 

YAPAY BOZUKLUK nadir görülür. Gerçek demansta
zaman ve yer yönelimi, kiþi yöneliminden önce
bozulur. Yakýn bellek ise uzak bellekten önce bozul-
muþtur.

GÜNBATIMI SENDROMU (SUNDOWNER SYN-
DROME), huzursuzluk, bilinç bulanýklýðý, ataksi ve
kaza ile düþmelerle karakterlidir; aþýrý derecede
sedasyon uygulanmýþ yaþlýlarda ya da çok düþük
dozda psikoaktif madde ile ters tepki çýkaran
demanslý hastalarda görülür. Bu sendrom ýþýk gibi,
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Tablo 1. Demans ile psödodemans arasýndaki tanýsal farklýlýklar 

DEMANS PSÖDODEMANS

60 yaþ veya daha yukarý yaþta baþlar. Baþlangýç yaþý özgün deðildir. Genellikle eriþkin yaþta baþlar.

Baþlangýç belirsizdir. Baþlangýcý daha kesindir. günler veya haftalar içerisinde

Gidiþi yavaþtýr. Klinik tablo geceleri daha da kötüleþir. Gidiþi hýzlý ve deðiþkendir. Klinik tabloda geceleri hiçbir 
deðiþiklik olmaz.

Sistemik hastalýk, ilaç ya da alkol kötüye kullanýmý söz Depresyon, manik-depresif tabloya iliþkin somatik yakýnmalar 
konusudur. vardýr. 

Kiþi çoðunlukla biliþsel defektin farkýnda deðildir. Çoðu kez bellek kaybý ile ilgili yakýnmalarý vardýr ve hasta  
Sorununa karþý ilgisizdir veya inkar eder. bu sorununu her zaman vurgular.

Disfazi, dispraksi, agnozi, inkontinans gibi nörolojik Üzüntü, kendini suçlama, anksiyete, delirler veya somatik 
bulgular vardýr. yakýnmalar gibi depresyona iliþkin ruhsal belirtiler vardýr.

Yakýn bellek, yer ve zaman yönelimi gibi Güven, ilgi, istek ve dikkat gibi kiþilik alanlarýnda büyük bir 
biliþsel alanlarda büyük bir bozulma vardýr. bozulma bulunur.

Mental durum bakýsýnda bazý bulgular diðerlerinden Yinelenen muayenelerde bozukluðun deðiþik nörolojik 
daha kötüdür. Yinelenen bakýlardaki bulgularda ayný tutulmalara uyduðu saptanýr.

bozukluklar söz konusudur.

Davranýþ ve duygulaným biliþsel bozuklukla uyumludur. Davranýþ ve duygulaným biliþsel bozuklukla uyumlu deðildir. 

Ýþbirliðine girer, anýmsamak için notlarýna baþvurur. Ýþbirliði yetersizdir, anýmsamak ya da iyisini yapmak için
daha az çaba harcar.

Sorulara yaklaþýk yanýtlar verir. Konfobulasyon veya Sorularý çoðu kez "bilmiyorum" diye yanýtlar. Apatiktir.
perseverasyon vardýr. 

Önemsiz, ufak tefek baþarýlarýný vurgular. Vurgularý yetersizdir, baþarýsýzlýklarý üzerinde durur.

Gülünç ya da üzüntü veren olaylara olaðan ya da aþýrý Gülünç ya da üzüntü veren olaylara çok az tepki gösterir ya 
tepki verir. Duygu durumu yüzeyel ya da deðiþkendir. da hiç göstermez. Depresif bir duygulaným söz konusudur.

Nörolojik incelemeler (BT, EEG) genellikle anormaldir. Nörolojik incelemeler genellikle normaldir.

Tablo 2. Yaþlýlarda sýk kullanýlan antipsiko-
tikler ve günlük ortalama dozlarý 

Klorpromazin (Largactil) 30-300 mg/gün

Trifluoperazin (Telazin) 1-15 mg/gün

Tiyoridazin (Melleril) 25-300 mg/gün

Haloperidol (Norodol) 2-20 mg/gün

Risperidon (Risperdal) 2-4 mg/gün



ya da kiþiler arasý iletiþim gibi dýþ uyaranlarýn azaldýðý
ya da kaybolduðu durumlarda, akþama doðru,
demanslý hastalarda da gözlenir. Çoðunlukla ben-
zodiyazepine baðlý olarak ortaya çýkar. Bu nedenle
genel psikofarmakolojik tedavi yaklaþýmýnda
demanslý hastada benzodiazepinler olabildiðince
düþük dozlarda kullanýlmalýdýr. Bunlar da kýsa etkili
olanlardan seçilmelidir (alprazolam (Xanax) 0,25-
0,75 mg/gün, lorazepam (Ativan) 0,5-1 mg/gün,
oksazepam (Serapax) 5-10 mg/gün). Buspiron
(Buspon) tolerans geliþmemesi, yüksek dozlarda
güvenilir olmasý, alkolle etkileþiminin olmamasý
nedeniyle tercih edilebilir ve 10-30 mg/gün kul-
lanýlabilir. Ancak baþaðrýsý, sinirlilik ve depresyonu
arttýrmasý gibi yan etkileri göz ardý edilmemelidir. 

Günbatýmý sendromunu önlemek için hava karar-
madan bir saat kadar önce hastaya düþük dozda bir
antipsikotik vermek, hastanýn rahatlatýlmasý açýsýn-
dan yararlý olabilir. Yaþlý hastalarda sýk kullanýlan
antipsikotikler ve ortalama dozlarý Tablo 2'de gös-
terilmiþtir.

Tablo 3’te ise yaþlýlarda sýk kullanýlan antidepresan
ilaçlarýn günlük ortalama dozlarý verilmiþtir.

Demanslý hastanýn tedavisinde, önce hastanýn
bakýmý ile ilgilenecek kiþilerin bilgilendirilmesi ve eði-
tilmesi gerekir. Hastanýn yaþamýný sürdüreceði
ortamýn (en uygunu kendi evidir) onun yaþamýný
kolaylaþtýrýcý bir biçimde düzenlenmesi ve bu
düzenin hiç bozulmamasý gerekir. Çevrenin hasta
için sýcak ve sevecen bir ortam oluþturmasý saðlanýr.
Sözel ve sözel olmayan iletiþim desteklenir, hasta ile
bakým verenler veya aile bireyleri arasýndaki çatýþ-
malar giderilir, böylece terapötik iliþkinin daha ve-
rimli olmasý saðlanýr. Hasta yapabilecekleri konusun-
da yüreklendirilir ve bazý kiþisel ihtiyaçlarýný tek baþý-
na saðlama konusunda yol gösterilir ve teþvik edilir.
Aþýrý dýþ uyaranlardan korunmalýdýr. Hastanýn
yaþadýðý ortam olabildiðince rahat, kendini yarala-
maktan koruyucu olmalýdýr. Evden kaçmasýný önleyi-
ci güvenlik önlemleri alýnmalý, kaza ile ölüme engel
olmak için her türlü güvenlik önlemi saðlanmalýdýr.
Yaþadýðý ortam gündüz ýþýðý ile ýþýklandýrýlmalý, ken-
disinin ve yakýnlarýnýn resimleri gözünün önünde
olmalýdýr. Bütün bunlar saðlandýktan sonra mental
bozukluk tablosunun gerektirdiði uygun psikofar-
makolojik tedavi seçimi yapýlarak uygulamaya
konulmalýdýr.
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Tablo 3. Yaþlýlarda sýk kullanýlan antidepresan ilaçlarýn günlük ortalama dozlarý 

Bisiklikler Trazodon (Desyrel) 100-500 mg/gün

Trisiklikler Ýmipramin (Tofranil) 25-300 mg/gün

Tetrasiklikler Maprotilin (Ludiomil, Maprotil) 25-150 mg/gün

SSRI'lar Fluoksetin (Prozac, Depreks) 5-80 mg/gün

Fluvoksamin (Faverin) 25-150 mg/gün

Paroksetin (Seroxat) 5-200 mg/gün

Sertralin (Lustral, Seralin, Serdep) 50-200 mg/gün

Diðerleri Nefazodon (Serzone) 100-400 mg/gün
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