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Summary 
Etiology, risk factors and diagnosis were evalu-
ated within Dementia. 
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Demans ve buna balı durumlar nörolojik bo-
zuklukların sık rastlanan ve özellik gösteren 
gruplanndandır. Demans veya hafif ˛iddetteki 

kognitif bozukluklar, hayat sürecinde ve özel-
likle ya˛lanma döneminde ki˛iyi tehdit eden, fa-
kat genellikle pek önemsenmeyen ve ˛ikayet 
konusu yapılmayan durumlardır. Demansa ba-
lı bulgular genellikle sinsi bir gidi˛ gösterdii 
için tanı sürecinde ve daha sonra da ki˛iyi teda-
viye ikna etmekte zorluklar ya˛anmaktadır. Ai-
le bireyleri bu durumun ara˛tırılmasında olduk-
ça deerli katkı salarlar. 

Demans, genel olarak 3 grup bozuklukla karak-
terizedir. 

1- Kognitif bozukluk (özellikle bellek) 
2- Davranı˛ bozuklukları 
3- Çalı̨ ma, sosyal aktivite ve ili˛kilerin bozulması. 
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DSM IV'e göre Demans tanı kriterleri Tablo-
l'de belirtilmi˛tir. 
Demanslı hastaların çou bu durumdan ˛ikayet 
etmemekte, bellek bozukluunu ya˛lanmanın 
normal bir sonucu kabul etmekte veya ˛ikayet-
leri ile mental inceleme sonuçları arasında bir 
balantı bulamamaktadır (1). 
Gençlikte genellikle yeni bilgilerin kısa sürede 
ve kolaylıkla örenilebilmesine kar˛ılık ya˛lan-
ma ile beynin bu kabiliyeti azalmakta, daha çok 
eski örenilenlerle sentez yapma yetenei geli˛-
mekte, ancak eskiyi hatırlama stabil kalmakta-
dır (2). Bu durum Alzheimer Hastalıı'na ben-
zemekle beraber aradaki ayrımı yapmak ayrıntı-
lı inceleme ile mümkündür. 

Epidemiyoloji ve Etyoloji 
32 ayrı çalı˛manın 2889 ki˛iyi kapsayan kritik 
analizinde, demans nedenlerinin prevalansı 
ara˛tırıldı. Demans semptomlarının ortaya çık-
ma ya˛ı ortalama 72.3 olarak bulundu. Sıklık sı-
rasına göre nedenler sıralanırsa; Alzheimer has-
talıı %56.8, multi-infarkt (Vasküler) demans 
%13.3, depresyon %4.5, alkol %4.2 ve ilaç ne-
denli %1.5'dir (4). 

Demansın bu sık görülen nedenleri yanısıra di-
er ya˛ gruplarında ortaya çıkan ve dei˛ik ne-
denlere balı çe˛itleri de vardır (Çocukluk ça-
ında subakut sklerozan panensefalit, menen-
jit, orta ya˛larda A›DS'e sekonder nöropatoloji-
ler gibi). 

Alzheimer Hastalıı 
En sık görülen demans tipidir (%60-80). Genel 
özellikleri Tablo-2'de belirtilmi˛tir. Alzheimer 
Hastalıı'nın sık görülmesine ve birinci basa-
makta kolayca tanınmasının mümkün olmasına 
ramen A.B.D'de yapılan bir ara˛tırma birinci 
basamakta çalı˛an doktorların sadece %4ö" inin 
Alzheimer hastalıı hakkında yeterince bilgi sa-
hibi olduunu ortaya koymu˛tur (3). 
Alzheimer hastalıının tanısında klinik muaye-
nede demans bulgularının saptanması ve süre-

cin yava˛ seyirli olması önemli kriterlerdir. Ko-
layca uygulanabilen bazı laboratuvar testleri ile 
dier hastalıkların dı˛lanması ile tanı büyük 
oranda konmu˛ olur (Tablo-3). 
Alzheimer tipi demansta CT veya MRI tetkiki 
her zaman gerekli deildir. Beyindeki radyolo-
jik bulgular A.B.D'de dou, orta ve batı kesim-
lerinden gelen 102 Alzheimer hastasında ara˛tı-
rılmı˛tır. Laküner ve daha büyük beyin infarkt-
ları, senil plaklar ve neokortekste nörofıbriler 
yumaklar dikkati çekmi˛tir. Beyin infarktları 
olanlar olmayanlardan daha dü˛ük kognitif 
fonksiyonlara sahiptiler (5). 
Bu demans tipinde bazı psikiyatrik ve duygula-
nım bozuklukları dikkat çeker. 34 Alzheimer 
hastası ile yapılan kontrollü bir çalı˛mada has-
taların %38'inde delüzyon ve paranoid özellik-
ler, %18'inde halüsinasyonlar rapor edilmi˛tir. 
Saptanan dier özellikler, %50'sinde anksiyete, 
%44'ünde aktivite bozuklukları, %18'inde dep-
resyondur (6). 

Vasküler Demans 
Demansın ikinci sıklıktaki nedenidir. Genel 
özellikleri Tablo-2'de belirtilmi˛tir. Semptomlar 
bir SVO ataı sonrası ba˛layabilir ve hızlı bir ˛e-
kilde geli˛ebilir. Fokal nörolojik bulgular ve CT 
veya MRI'da Beyaz cevher lezyonları (Binswan-
ger hastalıı), nonlaküner infarktlar ve sol sub-
kortikal infarktlar ile karakterizedir. 

Parkinson Hastalıı 
Parkinson Hastalıı'nda nörolojinin takibinde 
olan ve ya˛lı popülasyonun belli bir kesiminin 
tedavi altında olduu bir durumdur. Hastalıın 
dier özelliklerinin yanısıra hastalık sürecinde 
demans geli˛mesi de ara˛tırma konusu olmu˛-
tur. Bir prospektif kohort çalı˛masında 250 
Parkinson'lu hasta 5 yıl boyunca takip edildi. 
Bunlardan 74'ünde Demans geli˛ti (%29.6). 
Apoprotein E'nin epsilon 2 genotipinin varlıı, 
Parkinson hastalıında demans geli˛imini artı-
ran bir faktör olarak dikkati çekmi˛tir (7). 
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Parkinson'da geli˛en demans genellikle Lewy 
cisimciklidir. Ya˛lı demanslılara yapılan otopsi-
lerde, beyin sapı ve kortekste %15-25 oranında 
Lewy cisimcikleri bulunmu˛tur. Alzheimer has-
talıındaki patolojik beyin bulgularından sonra 
demanslılarda ikinci sıklıkta rastlanan patolo-
jik bulgudur. Bu patolojinin klinik önemi hızlı 
ilerleyen demansa neden olmasıdır. Kognitif 
fonksiyonlarda dalgalanmalar, iyi belirlenen 
görsel halüsinasyonlar ve Parkinsonizmin spon-
tan hareketleri klinik olarak Alzheimer hastalı-
ından ayrımı salar. Lewy nöropatileri, sün-
gersi dei˛iklikler ve Alzheimer hastalıı ek ola-
rak geli˛ebilir (8). 

Reversibl Demanslar 
Demansları irreversibl ve reversibl olarak grup-
layabiliriz. Bu balamda 32 ayrı çalı˛manın 
2889 vakayı kapsayan kritik analizinde rever-
sibl nedenler genel olarak %13.2 oranında bu-
lunmu˛tur (4). Reversibl nedenler, ilaçlar 
(%28.2), depresyon (%26.2) ve metabolik 
(%15.5) olarak sıralanabilir. Metabolik nedenle-
rin en sık dikkat çekenleri, B12 vitamini eksik-
lii, hipotiroidizm, hiperkalsemi, hiponatremi, 
karacier yetmezlii ve böbrek yetmezlii ola-
rak sıralanabilir. 
›laçlar: Bazı ilaçlarla tedavi sırasında (özellik-
le antikolinerjikler) akut veya kronik kognitif 
bozukluklar ortaya çıkabilir. ›lacın birikici etki-
si ve birden çok ilacın bir arada kullanılması bu 
durumu daha da artırabilir. Özellikle ya˛lı has-
talardaki uygulamada dozun azaltılması önem-
lidir. Dier bazı ilaçlar da (psikoaktif ilaçlar, H2 
reseptör antagonistleri, digoksin, beta-bloker-
ler, kortikosteroidler, antienflamatuvarlar ve 
antibiyotikler) akut veya daha az oranda olmak-
la beraber kronik kognitif dei˛ikliklere neden 
olabilirler. Erken tanıma ile sebep olan ilacın 
kesilmesi olayın çözümlenmesinde genellikle 
yeterlidir (14). 
Depresyon: Demanslarda depresyon görülebile-
cei gibi depresyon durumunda da kognitif 
fonksiyonlarda bozukluklar ortaya çıkabilir. Bu 

bozukluklar, depresyonun tedavi edilmesi ile 
çou zaman ortadan kalksa da, bazı vakalarda 
sebat ettii de görülmü˛tür (9). 
Vitamin B12 ve Folat Eksiklii: Demanslı tüm 
hastalarda serum vitamin B12 ölçümü öneril-
mektedir. Vitamin B12, beyinde metionin sente-
zinde fonksiyon görür ve eksikliinde homosis-
tein'in metabolizasyonu bozulur. Oksidatif 
stres durumunda vitamin B12'nin intranöronal 
olarak aktif metabolitlerine dönü˛mesi engelle-
nir (10). Bir dier ilginç nokta da Alzheimer 
hastalıında serum vitamin B12'nin kontrol 
grubuna göre daha dü˛ük olarak rapor edilme-
sidir (11). Reversibl nutrisyonel vitamin B12 ve 
folat eksikliinde replasman tedavisinden sonra 
kognitif fonksiyonlar hızla düzelir (12). 
Hipotiroidizm: Hipotiroidizm, reversibl de-
mansların önemli bir nedenidir. Demans ara˛tır-
masında tiroid hipofonksiyonunun dı˛lanması 
önemlidir. Tiroksin tedavisi ile kognitif fonksi-
yonlarda dramatik düzelmeler görülür (13). 
D›–ER DEMANS NEDENLER›; Alkol, menen-
jit (özellikle A›DS de), normal basınçlı hidrose-
fali, frontotemporal demanslar, Pick hastalıı, 
subakut sklerozan panensefalit, Down sendro-
mu ve yava˛ virüs enfeksiyonlarıdır. Biz bunlar-
dan sık görülmesi nedeni ile alkoliklerdeki du-
rumu ele alacaız. 

ALKOL: Alkoliklerde davranı˛ dei˛iklikleri, 
demans, Wernicke-Korsakoff sendromu gibi du-
rumlar ortaya çıkabilir. Kognitif bozukluklar 
demansın hafif formlarından son dönemine ka-
dar görülebilir. Alkole balı ansefalopatide si-
naptik fonksiyonun bozulmasına sekonder en-
telektüel bozulma söz konusudur. Ayrıca alko-
liklerin frontal kortekslerinde kolinerjik muska-
rinik reseptörlerde %40 oranında azalma göz-
lenmi˛tir (15). Alkole balı nöron kayıpları da 
frontal korteks, hipotalamus ve cerebellumda 
dikkati çeker. Hippokampus, amigdala ve lokus 
cerulous bu kayıplar yönünden ilgi çeken yer-
lerdir (16). Patolojik dei˛ikliklerde alkol ve 
metabolitlerinin direkt nörotoksik etkileri ya-
nında beslenme yetersizlii, gastrointestinal bo-
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zukluklar ve karacier hastalıının yol açtıı ti-
amin eksiklii de rol oynar (17). 

Risk Faktörleri 
Ya˛: Alzheimer hastalıı ya˛la yakından ili˛kili-
dir. Framingham'daki geni˛ bir ara˛tırmada Alz-
heimer hastalıı prevalansı erkeklerde 9611.7, 
kadınlarda 9630.5 olarak bulunmu˛tur (18). Bos-
ton'un dou bölgesinde 65 ya˛ından yukarı 
2313 ki˛ide yapılan bir ara˛tırmada Alzheimer 
hastalıının yıllık insidansı, 65-69 ya˛ arası; 
%0.6, 70-74 ya˛ arası; 961, 75-79 ya˛ arası; 962, 80-
84 ya˛ arası; 963.3, 85 ya˛ından ya˛lılarda; 968.4 
olarak bulunmu˛tur (19). 
Aile hikayesi: Alzheimer'lı ki˛ilerin birinci dere-
ce akrabalarında demans riski %3.5'tir. Ailede 
Down sendromu olması ile de risk artmaktadır. 
Ailede Parkinson hastalıı olanlarda ise demans 
riski 962.4'tür (20). 
Apolipoprotein E: Apolipoprotein E'nin epsilon 
4 genotipi homozigot olarak bulunanlarda (80 
ya˛ civarında) Alzheimer geli˛mesi çok yüksek 
orandadır (21). Apolipoprotein E'nin epsilon 4 
genotipi ile ilgili risk artması 9620 ile 9690 arasın-
dadır. Apolipoprotein E'nin epsilon 4 genotipine 
sahip olanların beyinlerinde beta-amyloid prote-
in depolanması ve nörofibriler yumaklarda kont-
rol grubuna göre artı˛ saptanmı˛tır (22). Beta-
amyloid protein, Alzheimer hastalıının patoge-
nezinde önemli bir rol oynar. ›lginç bir nokta da 
apolipoprotein E tip 2 genotipinin ise Alzheimer 
hastalıından koruyucu olduu konusundaki 
bulgulardır (23). Lipoprotein (a) ise apolipopro-
tein E'nin epsilon 4 genotipini ta˛ıyanlarda geç 
ba˛layan Alzheimer'ı artırıcı ek bir faktör iken, 
ta˛ımayanlarda tam aksine koruyucu bir rol oy-
namaktadır (24). 
Kafa travması: Orta ve ˛iddetli kafa travması, 
Alzheimer hastalıında artı˛la beraberdir. Ancak 
dier risklerin de ara˛tırılması gereklidir (25). 
Bir ba˛ka çalı˛ma, ˛iddetli kafa travmalarının, 
apolipoprotein E'nin epsilon 4 geni yokluu du-
rumunda Alzheimer hastalıına yol açtıını gös-
termi˛tir (26). 

Hipertansiyon: Hipertansiyonun demansa se-
bep olup olmadıı konusu tartı˛malıdır. Yüksek 
tansiyonun kognitif bozulma ile birlikte olduu-
nu gösteren çalı˛malar olmakla beraber (27), 
aralarında bir ili˛ki olmadıını gösteren çalı˛-
malar da vardır (28). 

Yüksek Kolesterol: LDL Kolesterolün yüksekli-
i ya˛lı popülasyonda demans ve SVO'da artı˛ 
ile birliktedir (29). ABeta-amyloid protein, ami-
loid plaının ana komponentidir ve kolesterolle 
birlikte Alzheimer hastalıının patogenezinde 
rol oynar. Yapılan çalı˛malar, Beta-amyloid pro-
teinin beyinde birikimi ve toplanmasının Alzhe-
imer hastalıının sebebi olduu konusunda dik-
kat çeken deliller ortaya koymu˛tur (31, 32). 
Beta aynı zamanda daha fazla fibril olu˛umun-
da da etkilidir. Kolesterolün Beta-amyloid pro-
teinin birikimi ve temizlenmelerini etkileyerek 
metabolizmasını etkiledii sanılmaktadır. 
Statinlerle yapılan çalı˛malar, bunların koleste-

rol seviyesini dei˛tirerek ABeta-amyloid protein 
seviyelerini dü˛ürdüünü göstermi˛tir (30). Bu 
durumu dorulayan bir çalı˛mada yüksek koles-
terolün tedavi edildii ki˛ilerde mental fonksi-
yonlardaki bozulma tedavi edilmeyenlerden daha 
az bulundu (30). Klinik çalı˛malar, HMG CoA re-
düktaz inhibitörlerinin Alzheimer hastalıının te-
davisindeki etkisini ara˛tırmaktadır. 

Diabetes Mellitus 
Diabetes Mellitus'un demans üzerine olan etki-
leri halen tartı˛ma konusudur. 6370 ki˛i üze-
rinde yapılan bir kohort çalı˛mada, Tip 2 Di-
abetes Mellitus'un demans riskini 968.8 ora-
nında artırdıı gösterilmi˛tir. Bu artı˛ın sadece 
vasküler nedenli olmadıı, dier faktörlerin de 
katkısının olduu dü˛ünülmektedir (33). 

Homosistein 
Plazma homosistein seviyesi ile Alzheimer ve 
demans arasında sıkı bir balantı saptanmı˛tır, 
homosistein, demans geli˛iminde baımsız bir 
risk faktörüdür (34). Bir ba˛ka çalı˛ma ise ho-
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mosisteinin Alzheimer hastalıının ilerleme ve 
ciddiyeti ile anlamlı bir ˛ekilde ilgili olduunu 
ortaya koymu˛tur (35). 

Hormonal Faktörler 
Menopoz döneminde endojen östrojen seviyesi-
nin dü˛mesi, Alzheimer için bir risk faktörü 
olu˛turmaktadır (36). Ba˛ka bir çalı˛mada ise 
menopoz sırasında östrojen replasmanı alma-
yan ki˛ilerde artan gonadotropin düzeylerinin 
Beta-amyloid proteinini artırarak Alzheimer 
hastalıının patogenezine katkıda bulunduu 
belirlenmi˛tir (37). Erkeklerde ise total testoste-
ron dü˛üklüünün Alzheimer hastalıına katkı-
da bulunduu konusunda deliller vardır (38). 

Psikososyal Faktörler 
Psikososyal faktörler (dü˛ük eitim düzeyi, psi-
kososyal aktivite eksiklii, meslek sahibi olma-
ma, okuyup yazamama vb.) Alzheimer hastalıı 
için risk olu˛turmaktadır (37). 

Demansta Tanı 
Demansla ilgili tanısal çalı˛malar Tablo-3'te be-
lirtilmi˛tir. 
Anamnez: Demans incelemesinde ilk önce ki˛i-
nin yakınlarından, ailede nörolojik hastalık, ka-
fa travması anamnezi, davranı˛, hatırlama ve 
dü˛ünmede anormallik, sosyal ili˛kiler, çalı˛ma 
verimi, ki˛inin kronik hastalıkları, kullandıı 
ilaçlar ve semptomların ne zaman ba˛ladıı ko-
nularında bilgi alınmalıdır. 
Fizik muayene: Hastada Parkinson hastalıı 
belirtileri (istirahatte tremor), geçirilmi˛ SVO 
belirtileri (periferik güç kaybı), anormal göz ha-
reketleri (nistagmus vb.), yürüme ve denge bo-
zukluu olup olmadıına bakılmalı ve kranial 
sinir muayenesi, periferik sinir muayeneleri ya-
pılmalıdır. 
Tanıda kognitif mental testler 
Demans tanısında mental kognitif testlerin sen-
sitivitesi oldukça yüksektir (39). 

Bir çalı˛mada Modifiye Mini Mental testin sen-
sitivitesi %90 ve spesifitesi %88 olarak bulun-
mu˛tur (40). 

Standardize Mini Mental Test (SMMT), günlük 
pratikte demansın ciddiyetini tayin etmede ko-
lay uygulanabilir bir testtir (41). Sensitivitesi 
%87 ve spesifitesi %82 olarak bulunmu˛tur. Kı-
sa sürede uygulanabilir (5-10 dk). Kognitif 
fonksiyonları geni˛ bir ˛ekilde ölçer. Oryantas-
yon, dikkat, hatırlama, hesaplama, dil kullanımı 
ve tasarım hakkında bilgi verir. 
Toplam skor 30'dur ve ortalama 24'ün altı an-
lamlı kabul edilir (42). Ancak semptomatik ki˛i-
lerde 26-27 deerleri de incelenmelidir (43). 
SMMT, toplumda geni˛ popülasyonlara uygu-
landıında ya˛ ve eitimle korelasyon gösterdi-
i belirlenmi˛tir. 

Standardize Mini Mental Test (Tablo-4) 
Saat çizme testi (CLOX), SMMT ile kar˛ıla˛tırıl-
mı˛ ve kognitif test skorları ile sıkı ili˛kili bu-
lunmu˛tur. Pratikte kolay uygulanabilir bir 
ara˛tırma testidir. 

Hopkins Verbal Learning Test (HVLT) kolay uy-
gulanabilir, %87 sensitivite ve %98 spesifitesi 
olan ayrı bir tarama testidir (44). 
Kognitif testlerin bozuk bulunduu vakalarda 
yapılan ayırıcı tanı çalı˛malarında ba˛lıca 4 
grup bulunmu˛tur. Bunlar: demans, serebvas-
küler olay, davranı˛ bozukluu ve depresyon-
dur (45). Depresyon durumunda kognitif testler 
yanlı˛ pozitif sonuç verebilir (46). 

Demansta Laboratuvar 
Amerikan Nöroloji Akademisi'nin demansta 
önerdii rutin tetkikler; tam kan sayımı, açlık 
kan ˛ekeri, üre, kreatinin, elektrolitler, kalsi-
yum, tiroid fonksiyon testleri, karacier fonksi-
yon testleri, serum vitamin B12 ve sifiliz serolo-
jisi (47). Hastanın durumuna göre bu testlere ek-
leme yapılabilir. Reversibl demanslar son zaman-
larda dei˛ik çalı˛malarda %14'ün altında bulun-
mu˛tur. Bunların çounu depresyon ve ilaç in-

D›R›M/OCAK-fiUBAT 2004 13 



Derlemeler 

toksikasyonu olu˛turmaktadır (48). Bu nedenle 
majör incelemeler ancak çok gerektiinde yapıl-
malıdır. 

Demansta EEG 
EEC tetkiki Alzheimer hastalıının tanısında 
zorunlu deildir. Bir ara˛tırmada Alzheimer 
hastalıının EEG bulguları; delta dalgaları, fo-
kal dei˛iklikler, dei˛ikliklerin lateralizasyonu, 
senkronizasyon ve sivri, keskin dalgaların varlı-
ı olarak sınıflandırılmı˛tır. EEG anomalilerinin 
derecesi ve kognitif bozukluklar arasında kore-
lasyon mevcuttur (49). 
Subakut Sklerozan Panensefalit'te periyodik 
EEG kompleksleri mevcuttur, bunlar bilateral, 
senkronize ve simetriktir. Çou vakada bu 
komplekslerden sonra anterior hemisferlerde 
delta aktivitesi bildirilmi˛tir. Vakaların yarısın-
da frontal, santral ve temporal bölgelerde mul-
tipl epileptiform anormallikler vardır (50). 

Demansta CT ve MRI 
Demansta görüntüleme endikasyonları, semp-
tomların erken ortaya çıkması (<60 ya˛), fokal 
nörolojik bulgular ve hızlı ilerlemedir. Çou de-
mans vakasında görüntüleme tekniklerine ihti-
yaç duyulmaz. Alzheimer tanısı koymak için CT 
veya MRI ihtiyacı yoktur. Bu hastalıkta CT ve-
ya MRI çounlukla dier durumları dı˛lamak 
amacı ile yapılır. 
Alzheimer, vasküler demans ve serebrovaskü-

ler olay (demans olmadan) da yapılan bir çalı˛-
ma, CT ve MRI bulgularını ara˛tırmı˛tır. Vaskü-
ler demansta CT'de; beyaz cevher lezyonları 
(Binswanger hastalıı), nonlaküner infarktlar 
ve sol subkortikal infarktlar, Alzheimer hastalı-
ında MRI'da temporal sulkuslarda, temporal 
boynuzlarda, 3.ventrikülde atrofi ve sa hemis-
ferde infarktlar, serebrovasküler olay (Demans 
olmadan) da ; CT ve MRI'da lezyonların e˛it ˛e-
kilde daılımı ve 3.ventrikülde atrofi belirgin 
olarak bulunmu˛tur. Demans subtipinin belir-
lenmesinde ipuçları; infarktlar, özellikle 
3.ventrikülde atrofi ve beyaz cevher lezyonları-

dır (51). Hipokampusta atrofi gösterilmesi Alz-
heimer hastalıının tanısı için yararlı bir bulgu-
dur. 
Frontotemporal demans ve Pick hastalıında 
CT tetkikinde karakteristik olarak frontal lopla-
rın anterior kısımları ve temporal lopların infe-
rior kısımlarının tutulduu görülür. MRI bulgu-
ları beyaz cevher tipindedir. 

Yeni Görüntüleme Teknikleri 
Manyetik Rezonans Spektroskopi: Alzheimer 
hastalıında hippocampal formasyonun (hippo-
campus-hc) manyetik rezonans metabolit spect-
rum ile patolojik dei˛ikliklerin tayini tanıda 
erken ve güvenilir sonuç vermi˛tir (52). 
Pozisyon Emisyon Tomografi (PET): Serebral 
glukoz kullanımındaki bozuklukların tayini esa-
sına dayanır. Bölgesel beyin metabolizma bo-
zukluunun tayini Alzheimer hastalıı ve nö-
rodejeneratif hastalıkların duyarlı (%94 sensiti-
vite) bir göstergesidir. Negatiflik durumunda 
patolojik kognitif bozulmanın ortalama 3 yıl 
içinde olmayacaı öngörülür (53). Oldukça pa-
halı bir yöntem olmakla beraber patolojinin er-
ken belirlenmesinin tedavi masraflarını azalt-
ması, yanlı˛ pozitif veya yanlı˛ negatif sonuçla-
rın azaltılması yararları tartılarak deerlendir-
me yapılmalıdır. 

Sonuç 
Demansın hem hastaya hem de topluma getirdi-
i yük ve maliyet göz önüne alınırsa risk faktör-
lerinin iyi belirlenip gerekli koruyucu önlemlerin 
alınması (hiperlipideminin tedavisi, diabetin kont-
rol altına alınması, psikososyal ko˛ulların ve ak-
tivitenin düzenlenmesi vb.) ile olayın geli˛mesi 
önlenebilir veya süreci uzatılabilir. Demansla ilgi-
li ilk bulgu ve incelemeler birinci basamak sa-
lık hizmetinde ele alınabilecek düzeydedir. Bu 
a˛amada erken tanı ve idare hastalıın prognozu 
üzerinde çok olumlu etkilere sahiptir ve ayrıca 
tedavi maliyetini de azaltacaktır. 
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Tablo 1: DSM IV demans kriterleri 

Afazi Apraksi Agnozi 
Yönetim fonksiyonunun 

bozulması 

1. Bellekte 

bozulma 

2. A˛aıdakilerden 

en az biri 

3.1 ve 2'deki 

bozulma çalı˛ma, 

sosyal aktivite ve 

ilį kileri etkiler 

4. Bozukluklar bir 

deliryum ataı 

sırasında ortaya 

çıkmamı̨ tır 

Tablo 2: DSM IV demans tipleri ek kriterler 

Alzheimer tipi demans 

Kognitif bozulma 

yava˛ ve ilerleyici 

Vasküler demans 

Medikal psikiyatrik 

veya ba˛ka 

nörolojik hastalık 

yok (demansa 

neden olan) 

Serebrovasküler 

laboratuar bulguları 

Dier medikal 

durumlara balı 

demans 

Fokal nörolojik 

bulgular 

Anamnez, fizik 

muayene, 

laboratuar 

Parkinson 

Hastalıı 

Lewy body 

demans 

Reversibl demans 

normal basınçlı 

hidrosefali 

depresyon 

A›DS, sifiliz, kafa 

travması, Pick 

hastalıı, Jacob 

Czfld Huntington 

koresi 
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Tablo 3: Demansta tanı basamakları 

Anamnez, fizik 

muayene mental test 

Pek çok alanı etkileyen 

kognitif bozukluk 

Deliryum veya 

depresyon var 

Tedavi et J 

Deliryum veya 

depresyon yok 

Mental fonksiyonda azalma var 

Demans 

Mental fonksiyonda azalma ̨ üpheli 

Nöropsikolojik testte 

bozukluk var 

AKfi, üre, kreatinin, 

vitB12,TSH, 

hemogram 

elektrolitler, Ca, 

KCFT, VDRL 

Beyin MRI veya CT 

Nöropsikolojik 
testte bozukluk yok 

Takip et 

Ya˛<60 
2 seneden hızlı 

ilerleme fokal 
nörolojik bulgular 
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Tablo 4: Standardize mini mental test oryantasyonu (Toplam 10 puan) 

Puan 
5 
5 

Hangi 
Hangi 

Yıl 
Ülke 

Mevsim 
fiehir 

Ay 
Semt 

Ayın kaçı 
Bina 

Gün 
Kat 

KAYIT HAFIZASI (TOPLAM 3 PUAN) 
3 3 isim söyleyip bitirdikten sonra tekrarlama (kalem, saat, ceket vb.) 

Her doru 1 puan (20 sn süre) 

D›KKAT VE HESAP YAPMA (TOPLAM 5 PUAN) 
5 100'den geriye doru 7 çıkararak git. Her doru 1 puan. 

HATIRLAMA (TOPLAM 3 PUAN) 
3 Yukarıdaki 3 ismi hatırla. Her doru 1 puan (20 sn süre) 

L›SAN (TOPLAM 9 PUAN) 
9 Gördüünüz 2 nesnenin ismi (2 puan) 

Tekrar et 'Eer ve Fakat istemiyorum' (Doru ve tam cümle 1 puan) 
Söylenilen 3 emri yapın. (Her doru hareket 1 puan) 
Yazılan emri uygulayın (1 puan) 
Kaıda anlamlı bir cümle yazın (1 puan) 
fiekli aynen çizin (1 puan) 
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