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Ozet

Demansa semptomatik olarak yaklagimda etyo-
loji, risk faktérleri ve tani kriterleri incelenmek-
tedir.

Anahtar kelimeler: Demans, Risk Faktdirleri,
Tant Kriterleri

Summary

Etiology, risk factors and diagnosis were evalu-
ated within Dementia.

Key words: Dementia, Risk Factors, Diagnos-
tic Criteria.

Demans ve buna bagh durumlar nérolojik bo-

zukluklarin sik rastlanan ve ozellik gésteren
gruplarindandir. Demans veya hafif siddetteki
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kognitif bozukluklar, hayat siirecinde ve dzel-
likle yaglanma déneminde kisiyi tehdit eden, fa-
kat genellikle pek onemsenmeyen ve sikayet
konusu yapilmayan durumlardir. Demansa bag-
I bulgular genellikle sinsi bir gdidis gosterdigi
icin tan stirecinde ve daha sonra da kigiyi teda-
vive ikna etmekte zorluklar yasanmaktadir. Ai-
le bireyleri bu durumun arastirilmasinda olduk-
ca degerli katk saglarlar.

Demans, genel olarak 3 grup bozuklukla karak-
terizedir.

1- Kognitif bozukluk (6zellikle bellek)
2- Davrams bozukluklari
3- Caligma, sosyal aktivite ve iliskilerin bozulmasi.



Derlemeler

DSM [V'e gire Demans tami kriterleri Tablo-
1'de belirtilmisgtir.

Demansli hastalarin ¢ogu bu durumdan sikayet
etmemekte, bellek bozuklugunu yaslanmanin
normal bir sonucu kabul etmekte veya sikayet-
leri ile mental inceleme sonuglar arasinda bir
baglanti bulamamaktadir (1).

Gengclikte genellikle yeni bilgilerin kisa siirede
ve kolaylikla 6grenilebilmesine karsilik yaslan-
ma ile beynin bu kabiliyeti azalmakta, daha ¢ok
eski 6grenilenlerle sentez yapma yetenegi gelis-
mekte, ancak eskiyi hatirlama stabil kalmakta-
dir (2). Bu durum Alzheimer Hastaligi'na ben-
zemekle beraber aradaki ayrimi yapmak ayrinti-
Ii inceleme ile miimkiindtir.

Epidemiyoloji ve Etyoloji

32 ayn calismanin 2889 kisiyi kapsayan kritik
analizinde, demans nedenlerinin prevalansi
arastirildi. Demans semptomlarinin ortaya cik-
ma yas! ortalama 72.3 olarak bulundu. Siklik si-
rasina gore nedenler siralanirsa; Alzheimer has-
taligs %56.8, multi-infarkt (Vaskiler) demans
%13.3, depresyon %4.5, alkol %4.2 ve ilac ne-
denli %1.5'dir (4).

Demansin bu sik goriilen nedenleri yansira di-
ger vas gruplarinda ortaya gikan ve degisik ne-
denlere bagh cesitleri de vardir (Cocukluk ¢a-
ginda subakut sklerozan panensefalit, menen-
jit, orta vaslarda AIDS’e sekonder néropatoloji-
ler gibi).

Alzheimer Hastalig:

En sik gériilen demans tipidir (%60-80). Genel
ozellikleri Tablo-2'de belirtilmistir. Alzheimer
Hastaligimin sik goriilmesine ve birinci basa-
makta kolayca taninmasinin miimkiin olmasina
ragmen A.B.D’de yapilan bir arastirma birinci
basamakta calisan doktorlarin sadece %40 inin
Alzheimer hastaligi hakkinda yeterince bilgi sa-
hibi oldugunu ortaya koymustur (3).
Alzheimer hastaliginin tamsinda klinik muaye-
nede demans bulgularinin saptanmasi ve siire-
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cin yavas seyirli olmasi énemli kriterlerdir. Ko-
layca uygulanabilen bazi laboratuvar testleri ile
diger hastaliklarin diglanmasi ile tani biiyiik
oranda konmus olur (Tablo-3).

Alzheimer tipi demansta CT veya MRI tetkiki
her zaman gerekli degildir. Beyindeki radyolo-
jik bulgular A.B.D'de dogu, orta ve bati kesim-
lerinden gelen 102 Alzheimer hastasinda arasti-
rilmigtir. Lakiiner ve daha biiyiik beyin infarkt-
lari, senil plaklar ve neokortekste nérofibriler
yumaklar dikkati cekmistir. Beyin infarktlan
olanlar olmayanlardan daha ddsik kognitif
fonksiyonlara sahiptiler (5).

Bu demans tipinde bazi psikiyatrik ve duygula-
nim bozukluklan dikkat ceker. 34 Alzheimer
hastasi ile yapilan kontrollii bir ¢alismada has-
talarin %38'inde deliizyon ve paranoid 6zellik-
ler, %18'inde haltisinasyonlar rapor edilmisgtir.
Saptanan diger 6zellikler, %50 sinde anksiyete,
%44'tinde aktivite bozukluklari, %18'inde dep-
resyondur (6).

Vaskiiler Demans

Demansin ikinci sikhktaki nedenidir. Genel
dzellikleri Tablo-2'de belirtilmistir. Semptomlar
bir SVO atagi sonrasi baglayabilir ve hizli bir se-
kilde gelisebilir. Fokal nérolojik bulgular ve CT
veya MRI'da Beyaz cevher lezyonlari (Binswan-
ger hastaligi), nonlakiiner infarktlar ve sol sub-
kortikal infarktlar ile karakterizedir.

Parkinson Hastalig:

Parkinson Hastaligi'nda nérolojinin takibinde
olan ve yash popiilasyonun belli bir kesiminin
tedavi altinda oldugu bir durumdur. Hastahgin
diger ozelliklerinin yamsira hastahk stirecinde
demans gelismesi de arastirma konusu olmus-
tur. Bir prospektif kohort ¢alismasinda 250
Parkinson’lu hasta 5 yil boyunca takip edildi.
Bunlardan 74'iinde Demans gelisti (%29.6).
Apoprotein E'nin epsilon 2 genotipinin varhgi,
Parkinson hastaliginda demans geligimini art:-
ran bir faktor olarak dikkati cekmistir (7).
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Parkinson'da gelisen demans genellikle Lewy
cisimciklidir. Yash demanslilara yapilan otopsi-
lerde, beyin sap1 ve kortelste %15-25 oraninda
Lewy cisimcikleri bulunmustur. Alzheimer has-
taligindaki patolojik beyin bulgularindan sonra
demanslilarda ikinci siklikta rastlanan patolo-
jik bulgudur. Bu patolojinin klinik énemi hizh
ilerleyen demansa neden olmasidir. Kognitif
fonksiyonlarda dalgalanmalar, iyi belirlenen
gorsel hallisinasyonlar ve Parkinsonizmin spon-
tan hareketleri klinik olarak Alzheimer hastali-
gindan ayrimi saglar. Lewy ndropatileri, siin-
gersi degisiklikler ve Alzheimer hastaligi ek ola-
rak gelisebilir (8).

Reversibl Demanslar

Demanslari irreversibl ve reversibl olarak grup-
layabiliriz. Bu baglamda 32 ayr1 calismanin
2889 vakay1 kapsayan kritik analizinde rever-
sibl nedenler genel olarak %13.2 oraninda bu-
lunmustur (4). Reversibl nedenler, ilaclar
(%28.2), depresyon (%26.2) ve metabolik
(%15.5) olarak siralanabilir. Metabolik nedenle-
rin en sik dikkat cekenleri, B12 vitamini eksik-
ligi, hipotiroidizm, hiperkalsemi, hiponatremi,
karaciger yetmezligi ve bobrek yetmezligi ola-
rak siralanabilir.

ilaglar: Bazi ilaclarla tedavi sirasinda (6zellik-
le antikolinerjikler) akut veya kronik kognitif
bozukluklar ortaya cikabilir. flacin birikici etki-
si ve birden cok ilacin bir arada kullanilmasi bu
durumu daha da artirabilir. Ozellikle yash has-
talardaki uygulamada dozun azaltilmas: 6nem-
lidir. Diger baz ilaclar da (psikoaktif ilaglar, H2
reseptor antagonistleri, digoksin, beta-bloker-
ler, kortikosteroidler, antienflamatuvarlar ve
antibiyotikler) akut veya daha az oranda olmak-
la beraber kronik kognitif degisikliklere neden
olabilirler. Erken tamima ile sebep olan ilacin
kesilmesi olayin cdziimlenmesinde genellikle
yeterlidir (14).

Depresyon: Demanslarda depresyon goriilebile-
cegi gibi depresyon durumunda da kognitif
fonksiyonlarda bozukluklar ortaya cikabilir. Bu
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bozukluklar, depresyonun tedavi edilmesi ile
cogu zaman ortadan kalksa da, bazi vakalarda
sebat ettigi de gordlmistir (9).

Vitamin B12 ve Folat Eksikligi: Demansh ttim
hastalarda serum vitamin B12 6l¢limd dneril-
mektedir. Vitamin B12, beyinde metionin sente-
zinde fonksiyon gortir ve eksikliginde homosis-
tein'in metabolizasyonu bozulur. Oksidatif
stres durumunda vitamin B12'nin intranéronal
olarak aktif metabolitlerine déniismesi engelle-
nir (10). Bir diger ilgin¢ nokta da Alzheimer
hastaliginda serum vitamin B12‘nin kontrol
grubuna gére daha diisiik olarak rapor edilme-
sidir (11). Reversibl nutrisyonel vitamin B12 ve
folat eksikliginde replasman tedavisinden sonra
kognitif fonksiyonlar hizla ddzelir (12).
Hipotiroidizm: Hipotiroidizm, reversibl de-
manslarin 6nemli bir nedenidir. Demans aragtir-
masinda tiroid hipofonksiyonunun dislanmasi
énemlidir. Tiroksin tedavisi ile kognitif fonksi-
yonlarda dramatik diizelmeler gortiltir (13).
DIGER DEMANS NEDENLERI; Alkol, menen-
jit (6zellikle AIDS de), normal basingh hidrose-
fali, frontotemporal demanslar, Pick hastalig,
subakut sklerozan panensefalit, Down sendro-
mu ve vavas virtis enfeksiyonlaridir. Biz bunlar-
dan sik goriilmesi nedeni ile alkoliklerdeki du-
rumu ele alacagiz.

ALKOL: Alkoliklerde davramis degisiklikleri,
demans, Wernicke-Korsakoff sendromu gibi du-
rumlar ortaya cikabilir. Kognitif bozukluklar
demansin hafif formlarindan son dénemine ka-
dar gdrtilebilir. Alkole bagh ansefalopatide si-
naptik fonksiyonun bozulmasina sekonder en-
telektiiel bozulma séz konusudur. Ayrica alko-
liklerin frontal kortekslerinde kolinerjik muska-
rinik reseptérlerde %40 oraninda azalma goz-
lenmistir (15). Alkole bagh néron kayiplar: da
frontal korteks, hipotalamus ve cerebellumda
dikkati ceker. Hippokampus, amigdala ve lokus
cerulous bu kayiplar yontinden ilgi ceken yer-
lerdir (16). Patolojik degisikliklerde alkol ve
metabolitlerinin direkt nérotoksik etkileri ya-
ninda beslenme yetersizligi, gastrointestinal bo-
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zukluklar ve karaciger hastaliginin yol actig ti-
amin eksikligi de rol oynar (17).

Risk Faktorleri

Yas: Alzheimer hastahg) vasla yakindan iliskili-
dir. Framingham’daki genis bir arastirmada Alz-
heimer hastaligs prevalansi erkeklerde %11.7,
kadimlarda %30.5 olarak bulunmustur (18). Bos-
ton'un dogu bélgesinde 65 yasindan yukan
2313 kiside yapilan bir arastirmada Alzheimer
hastaligmmin yillik insidansi, 6569 yas arasi;
%0.6, 70-74 vas arasi; %1, 75-79 vas arasi; %2, 80-
84 yas arast; %3.3, 85 yasindan yashlarda; %8.4
olarak bulunmustur (19).

Aile hikayesi: Alzheimer'l kisilerin birinci dere-
ce akrabalarinda demans riski %3.5'tir. Ailede
Down sendromu olmast ile de risk artmaktadir.
Ailede Parkinson hastaligi olanlarda ise demans
riski %2.4'tir (20).

Apolipoprotein E: Apolipoprotein E'nin epsilon
4 genotipi homozigot olarak bulunanlarda (80
vas civarinda) Alzheimer gelismesi ¢ok yiiksek
orandadir (21). Apolipoprotein E'nin epsilon 4
genotipi ile ilgili risk artmasi %20 ile %90 arasin-
dadir. Apolipoprotein E'nin epsilon 4 genotipine
sahip olanlarin beyinlerinde beta-amyloid prote-
in depolanmasi ve ndrofibriler yumaklarda kont-
rol grubuna gore artis saptanmigtir (22). Beta-
amyloid protein, Alzheimer hastaliginin patoge-
nezinde énemli bir rol oynar. Ilging bir nokta da
apolipoprotein E tip 2 genotipinin ise Alzheimer
hastahigindan koruyucu oldugu konusundaki
bulgulardir (23). Lipoprotein (a) ise apolipopro-
tein E'nin epsilon 4 genotipini tagiyanlarda geg
baglayan Alzheimer' artirici ek bir faktor iken,
tasimayanlarda tam aksine koruyucu bir rol oy-
namaktadir (24).

Kafa travmasi: Orta ve siddetli kafa travmasi,
Alzheimer hastaliginda artisla beraberdir. Ancak
diger risklerin de arastinlmasi gereklidir (25).
Bir bagka calisma, siddetli kafa travmalarinm,
apolipoprotein E’nin epsilon 4 geni yoklugu du-
rumunda Alzheimer hastaligina vol actigim gés-
termistir (26).
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Hipertansiyon: Hipertansivonun demansa se-
bep olup olmadigi konusu tartismahdir. Yiiksek
tansiyonun kognitif bozulma ile birlikte oldugu-
nu gosteren ¢ahismalar olmakla beraber (27),
aralarinda bir iligki olmadigini gosteren cals-
malar da vardir (28).
Yiiksek Kolesterol: LDL Kolesteroliin yiiksekli-
gi vash popiilasyonda demans ve SVO’da artis
ile birliktedir (29). ABeta-amyloid protein, ami-
loid plaginin ana komponentidir ve kolesterolle
birlikte Alzheimer hastaliginin patogenezinde
rol oynar. Yapilan cahismalar, Beta-amyloid pro-
teinin beyinde birikimi ve toplanmasinin Alzhe-
imer hastaliginin sebebi oldugu konusunda dik-
kat ceken deliller ortaya koymustur (31, 32).
Beta ayn1 zamanda daha fazla fibril olusumun-
da da etkilidir. Kolesteroliin Beta-amyloid pro-
teinin birikimi ve temizlenmelerini etkileyerek
metabolizmasini etkiledigi sanilmaktadir.
Statinlerle yapilan caligmalar, bunlarin koleste-
rol seviyesini degistirerek ABeta-amyloid protein
seviyelerini dastrdiiglini gostermistir (30). Bu
durumu dogrulayan bir caligmada yiksek koles-
teroltin tedavi edildigi kisilerde mental fonksi-
yonlardaki bozulma tedavi edilmeyenlerden daha
az bulundu (30). Klinik ¢aligmalar, HMG CoA re-
diktaz inhibitorlerinin Alzheimer hastaliginin te-
davisindeki etkisini arastirmaktadir.

Diabetes Mellitus

Diabetes Mellitus'un demans tizerine olan etki-
leri halen tartisma konusudur. 6370 kisi tize-
rinde yapilan bir kohort calismada, Tip 2 Di-
abetes Mellitus'un demans riskini %8.8 ora-
ninda artirdigs gésterilmistir. Bu artigin sadece
vaskiiler nedenli olmadig, diger faktérlerin de
katkisinin oldugu distntlmektedir (33).

Homosistein

Plazma homosistein seviyesi ile Alzheimer ve
demans arasinda siki bir baglanti saptanmustir.
homosistein, demans gelisiminde bagimsiz bir
risk faktoridiir (34). Bir bagka caligma ise ho-
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mosisteinin Alzheimer hastaliginin ilerleme ve
ciddiyeti ile anlamli bir sekilde ilgili oldugunu
ortaya koymustur (35).

Hormonal Faktorler

Menopoz déneminde endojen Gstrojen seviyesi-
nin dismesi, Alzheimer icin bir risk faktéri
olusturmaktadir (36). Bagka bir ¢alismada ise
menopoz sirasinda ostrojen replasmani alma-
van kisilerde artan gonadotropin diizeylerinin
Beta-amyloid proteinini artirarak Alzheimer
hastalhginin patogenezine katkida bulundugu
belirlenmistir (37). Erkeklerde ise total testoste-
ron distkltigintn Alzheimer hastahgina katk-
da bulundugu konusunda deliller vardir (38).

Psikososyal Faktorler

Psikososyal faktorler (disiik egitim dizeyi, psi-
kososyal aktivite eksikligi, meslek sahibi olma-
ma, okuyup yazamama vb.) Alzheimer hastaligi
icin risk olusturmaktadir (37).

Demansta Tami

Demansla ilgili tanisal calismalar Tablo-3'te be-
lirtilmistir.

Anamnez: Demans incelemesinde ilk dnce kisi-
nin yakinlarindan, ailede norolojik hastalik, ka-
fa travmasi anamnezi, davrams, hatirlama ve
diistinmede anormallik, sosyal iliskiler, ¢calisma
verimi, kisinin kronik hastaliklar, kullandig
ilaclar ve semptomlarin ne zaman basladig: ko-
nularinda bilgi alinmalidir.

Fizik muayene: Hastada Parkinson hastalig:
belirtileri (istirahatte tremor), gecirilmis SVO
belirtileri (periferik gii¢ kayb1), anormal goz ha-
reketleri (nistagmus vb.), ylirime ve denge bo-
zuklugu olup olmadigina bakilmal ve kranial
sinir muayvenesi, periferik sinir muayeneleri ya-
pilmalidir.,

Tanida kognitif mental testler

Demans tanisinda mental kognitif testlerin sen-
sitivitesi oldukca ytiksektir (39).
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Bir calismada Modifiye Mini Mental testin sen-
sitivitesi %90 ve spesifitesi %88 olarak bulun-
mugtur (40).

Standardize Mini Mental Test (SMMT), gtinliik
pratikte demansin ciddiyetini tayin etmede ko-
lay uygulanabilir bir testtir (41). Sensitivitesi
%87 ve spesifitesi %82 olarak bulunmustur. Ki-
sa strede uygulanabilir (5-10 dk). Kognitif
fonksiyonlar genis bir sekilde dlcer. Oryantas-
von, dikkat, hatirlama, hesaplama, dil kullanimi
ve tasarim hakkinda bilgi verir.

Toplam skor 30°dur ve ortalama 24’iin alti an-
laml kabul edilir (42). Ancak semptomatik kisi-
lerde 26-27 degerleri de incelenmelidir (43).
SMMT, toplumda genis popiilasyonlara uygu-
landiginda yas ve egitimle korelasyon gosterdi-
gi belirlenmistir.

Standardize Mini Mental Test (Tablo-4)

Saat cizme testi (CLOX), SMMT ile karsilastirl-
mis ve kognitif test skorlan ile sik iligkili bu-
lunmustur. Pratikte kolay uygulanabilir bir
arastirma testidir.

Hopkins Verbal Learning Test (HVLT) kolay uy-
gulanabilir, %87 sensitivite ve %98 spesifitesi
olan ayn bir tarama testidir (44).

Kognitif testlerin bozuk bulundugu vakalarda
vapilan ayirici tam calismalarinda baglica 4
grup bulunmustur. Bunlar: demans, serebvas-
kiiler olay, davranis bozuklugu ve depresyon-
dur (45). Depresyon durumunda kognitif testler
yanlis pozitif sonug verebilir (46).

Demansta Laboratuvar

Amerikan Néroloji Akademisi'nin demansta
onerdigi rutin tetkikler; tam kan sayimi, aclik
kan sekeri, tire, kreatinin, elektrolitler, kalsi-
yum, tiroid fonksiyon testleri, karaciger fonksi-
yon testleri, serum vitamin B12 ve sifiliz serolo-
jisi (47). Hastanin durumuna gére bu testlere ek-
leme yapilabilir. Reversibl demanslar son zaman-
larda degisik calismalarda %14'(in altinda bulun-
mustur. Bunlarin ¢ogunu depresyon ve ilag in-
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toksikasyonu olusturmaktadir (48). Bu nedenle
major incelemeler ancak cok gerektiginde yapil-
mahdir.

Demansta EEG

EEG tetkiki Alzheimer hastaliginin tamisinda
zorunlu degildir. Bir arastirmada Alzheimer
hastaliginin EEG bulgular:; delta dalgalari, fo-
kal degisiklikler, degisikliklerin lateralizasyonu,
senkronizasyon ve sivri, keskin dalgalarin varl-
g1 olarak siniflandinlmistir. EEG anomalilerinin
derecesi ve kognitif bozukluklar arasinda kore-
lasyon mevcuttur (49).

Subakut Sklerozan Panensefalit'te periyvodik
EEG kompleksleri mevcuttur, bunlar bilateral,
senkronize ve simetriktir. Cogu vakada bu
komplekslerden sonra anterior hemisferlerde
delta aktivitesi bildirilmistir. Vakalarin yarisin-
da frontal, santral ve temporal bélgelerde mul-
tipl epileptiform anormallikler vardir (50).

Demansta CT ve MRI

Demansta gortntileme endikasyonlari, semp-
tomlarin erken ortaya gikmast (<60 yag), fokal
nérolojik bulgular ve hizh ilerlemedir. Cogu de-
mans vakasinda gortintiileme tekniklerine ihti-
yac duyulmaz. Alzheimer tanisi koymak i¢in CT
veya MRI ihtiyaci yoktur. Bu hastalikta CT ve-
ya MRI cogunlukla diger durumlari dislamak
amaci ile yapilir,

Alzheimer, vaskiiler demans ve serebrovaskii-
ler olay (demans olmadan) da yapilan bir calis-
ma, CT ve MRI bulgularin aragtirmistir. Vask-
ler demansta CT'de; beyaz cevher lezyonlar
(Binswanger hastaligi), nonlakiiner infarktlar
ve sol subkortikal infarktlar, Alzheimer hastal-
ginda MRI'da temporal sulkuslarda, temporal
boynuzlarda, 3.ventrikiilde atrofi ve sag hemis-
ferde infarktlar, serebrovaskiiler olay (Demans
olmadan) da ; CT ve MRI'da lezyonlarin esit se-
kilde dagilimi ve 3.ventrikiilde atrofi belirgin
olarak bulunmustur. Demans subtipinin belir-
lenmesinde ipuclar;; infarktlar, ozellikle
3.ventrikiilde atrofi ve beyaz cevher lezyonlari-
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dir (51). Hipokampusta atrofi gosterilmesi Alz-
heimer hastaliginin tanisi icin yararh bir bulgu-
dur.

Frontotemporal demans ve Pick hastaliginda
CT tetkikinde karakteristik olarak frontal lopla-
rin anterior kisimlari ve temporal loplarin infe-
rior kisimlarinin tutuldugu gériiliir. MRI bulgu-
lar1 beyaz cevher tipindedir.

Yeni Goriintiileme Teknikleri

Manyetik Rezonans Spektroskopi: Alzheimer
hastaliginda hippocampal formasyonun (hippo-
campus-hc) manyetik rezonans metabolit spect-
rum ile patolojik degisikliklerin tayini tamda
erken ve giivenilir sonug vermistir (52).
Pozisyon Emisyon Tomografi (PET): Serebral
glukoz kullantmindaki bozukluklarin tayini esa-
sina dayanir. Bélgesel beyin metabolizma bo-
zuklugunun tayini Alzheimer hastaligi ve né-
rodejeneratif hastaliklarin duyarh (%94 sensiti-
vite) bir gostergesidir. Negatiflik durumunda
patolojik kognitif bozulmamn ortalama 3 yil
icinde olmayacag: ongorilir (53). Oldukca pa-
hali bir yéntem olmakla beraber patolojinin er-
ken belirlenmesinin tedavi masraflarim azalt-
masi, yanhs pozitif veya yanls negatif sonucla-
rin azaltilmasi yararlan tartilarak degerlendir-
me yapilmahdir.

Sonuc¢

Demansin hem hastava hem de topluma getirdi-
gi yik ve maliyet goz ontine alinirsa risk faktor-
lerinin iyi belirlenip gerekli koruyucu énlemlerin
alinmasi (hiperlipideminin tedavisi, diabetin kont-
rol altina alinmasi, psikososyal kosullarin ve ak-
tivitenin ddzenlenmesi vb.) ile olayin gelismesi
onlenebilir veya siireci uzatilabilir. Demansla ilgi-
li ilk bulgu ve incelemeler birinci basamak sag-
lik hizmetinde ele alinabilecek diizeydedir. Bu
asamada erken tan ve idare hastaligin prognozu
tizerinde ¢ok olumlu etkilere sahiptir ve ayrica
tedavi malivetini de azaltacaktir.
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Tablo 1: DSM IV demans kriterleri

( neden olan)

3.1 ve 2'deki 4, Bozukluklar bir
1. Bellekte 2. Asagidakilerden bozulma caligma, deliryum atag!
bozulma en az biri sosyal aktivite ve sirasinda ortaya
iliskileri etkiler ¢ikmamistir
. Yonetim fonksiyonunun
Afazi Apraksi Agnozi Gy
bozulmasi
Tablo 2: DSM IV demans tipleri ek kriterler
Diger medikal
Alzheimer tipi demans Vask(ler demans durumlara bagh
demans
Medikal psikiyatrik
s veya bagka = s Anamnez, fizik
Kognitif bozulma ot Serebrovaskiler Fokal nrolojik
avas ve ilerleyici e ol laboratuar bulgulars bulgular nayone,
4 yok (demansa laboratuar

Parkinson Reversibl demans
Hastaligi normal basingli

Lewy body hidrosefali
demans J depresyon

AIDS, sifiliz, kafa
travmasl, Pick
hastaligi, Jacob

Czfld Huntington

koresi

DIiRiM/ocak-susat 2004
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Anamnez, fizik
muayene mental test
Pek gok atam etkileyen
kognitif bozukluk

Tablo 3: Demansta tan: basamaklart

Deliryum veya
depresyon var

[ Deliryum veya
depresyon yok

Mental fonksiyonda azaima var

Mental fonksiyonda azaima sophel [

Néropsikolojik testte
Demans
bozukluk var

Néropsikolojik
testte bozukluk yok

AKS, lre, kreatinin,
vit B12, TSH,
hemogram
elektrolitler, Ca,
KCFT, VDRL

Takip et

Yag<60
2 seneden hizli

Beyin MRl veya CT

ilerleme fokal
nérolojik bulgular
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