
Demans terimi pek çok hastalýðý kapsayan
biliþsel iþlevlerde bozulma ile giden klinik
sendroma verilen isimdir. Biliþsel iþlev; beynin
düþünme, bilgileri saklama, problem çözme,
konuþma, algýlama, görsel boyutlandýrma,
hesaplama ve yargýlama yeteneðidir.

Demansda ilk bozulan bilgilerin saklanmasý
olmakla birlikte, diðer biliþsel iþlevler de
zaman içinde geriler. Demansýn normal
yaþlanma ile birlikte olan biliþsel ve psikolojik
deðiþikliklerden ayýrt edilmesi gerekir. Normal
yaþlanma belirtileri 65 yaþýndan sonra baþlar
ve 80'li yaþlarda tam olarak belirginleþir.
Altmýþ beþ yaþ üzerindeki kiþilerin %5'inde
demans belirtileri izlenir. Yaþla birlikte bu oran
artar ve 80’li yaþlarda %20'e ulaþýr. Demans
riski 65-85 yaþ arasýnda her beþ yýlda bir, iki
katýna çýkmaktadýr. 

Çalýþmalar yaþlý kiþilerin yaþanan yeni
olaylarla birlikte kiþilerin adlarýný anýmsamada
zorluk çektiklerini belirlemiþtir. Ancak normal
yaþlý kiþilerde sözcük daðarcýðý, dil yeteneði,
genel bilgi düzeyi, konuþma ve anlama ile ilgili
belirgin sorunlar yoktur.

Birinci basamak hekimleri Alzheimer
hastalýðý (AH) ve diðer demans nedenleri ile
en sýk karþýlaþma olasýlýðý olan hekimlerdir.
Demans belirtilerine karþý uyanýk olmak, Mini
Mental Durum Testi (MMSE) ve saat çizme
gibi birinci basamakta ya da poliklinik
koþullarýnda rahatlýkla ve kýsa sürede
uygulanacak testlerle ya da diðer biliþsel
(kognitif) testleri uygulayarak klinik taný
koymak olasýdýr. Demans, ileri inceleme
yöntemlerinin ancak ayýrýcý taný için bazý
hastalarda gerekli olduðu, ayrýntýlý bir öykü ve
klinik bulgular ile taný konabilecek bir
hastalýktýr. Demans tanýsý klinik olarak
konulmalýdýr.

Demans nedenleri 
Pek çok hastalýk demans oluþturabilir.

Demans etiyolojik yönden; dejeneratif ve
dejeneratif olmayan demanslar olarak ikiye
ayrýlabilir. Alzheimer hastalýðý, Pick hastalýðý,
Lewy cisim demans, en sýk görülen dejeneratif
demans nedenleridir. Multienfarkt demanslar
(Biswanger hastalýðý, laküner durum),
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enfeksiyöz demanslar, toksik / metabolik
bozukluklar, vaskülitler sýklýkla karþýlaþýlan
dejeneratif olmayan demans nedenleridirler.

Hastalar deðerlendirilirken öncelikle geri
dönüþümlü demans nedenleri saptanmalýdýr.
Geri dönüþümlü olgular çoðunlukla iki yýldan
az süredir var olan hafif biliþsel bozukluklarla
karþýmýza çýkarlar. Metabolik demanslar
(hipotiroidizm gibi), nutrisyonel bozukluklar
(B12, folik asit eksiklikleri), normal basýnçlý
hidrosefali, enfeksiyonlar, alkolik demans,
baþlýca tedavi edilebilir demans nedenleridir.

A. Dejeneratif Demanslar
I. Alzheimer Hastalýðý 
Ýlerleyici demansýn en sýk nedeni olan AH

40 yaþýndan sonra görülen biliþsel
bozukluklarýn %60'ýný oluþturur. Yaþlý nüfusun
artmasýyla sýklýðý giderek artmaktadýr. Sinsi
baþlayýp ilerlemesinden dolayý ve ülkemizde
yaþlanmaya baðlý doðal bir süreç olarak
deðerlendirildiðinden, ancak hastalýðýn geç
dönemlerinde taný konulabilmektedir. 

AH’de Risk Etmenleri:
1. Yaþ: AH ve diðer tüm demanslarda en

önemli risk etmeni yaþtýr. Kýrk yaþýn üzerinde
baþlar ve yaþ ilerledikçe hastalýk prevalansý
artýþ gösterir. 

2. Cinsiyet: Kadýnlarda Alzheimer insidansý
daha fazladýr. Erkeklerde ise vasküler demans
riski daha yüksektir. Kadýnlarda daha sýk
görülmesi, hastalýðýn geliþmesinde
hormonlarýn rolü olabileceðini düþündürür.

3. Eðitim ve Ýþ: Düþük eðitim düzeyinin
ileri yaþlarda AH geliþmesi için risk etmeni
olduðu gösterilmiþtir. Eðitimsiz bir kiþinin
demansa yakalanma riski sekiz yýllýk eðitim
görmüþ bir kiþiye göre en azýndan iki kat daha
fazladýr.

4. Genetik ve Aile Öyküsü: Birinci derece
yakýnlarýnda AH olanlarda demans geliþme
riski ortalama 2-4 kat artmýþtýr. Ancak
genetiðin yanýnda diðer etmenler de etkilidir.
Çünkü tek yumurta ikizlerinde yapýlan bir
çalýþmada her iki kardeþte birlikte AH görülme
oraný %40 bulunmuþtur.

5. Down Sendromu ve Kromozom 21:
Down sendromlu hastalarda 35 yaþýna kadar
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yaþadýklarýnda AH’nin nöropatolojik
deðiþiklikleri görülmektedir. Ancak AH’de 21.
kromozom normal bulunmuþtur. 

6. Östrojen: Östrojen alan kadýnlarda
riskin kullanmayanlara göre yarý yarýya az
olduðu bulunmuþtur.

7. NSAID: Bu tür ilaçlarý alanlarda riskin
azaldýðý, çünkü RA ve lepra gibi hastalýklarda
daha az görüldüðü ileri sürülmektedir.

8. Kafa Travmasý
Klinik Bulgular 
AH 40 yaþ gibi erken bir dönemde

baþlamakla birlikte, bir çok olgu 65 yaþýndan
sonra görülür. Baþlangýç yakýnmasý tipik olarak
bellek kaybýdýr. Bellek ile ilgili yakýnmalar daha
çok zaman yönelimi ya da geçmiþ olaylarýn
anýmsanmasýnda güçlük biçimindedir.
Hastalýðýn ileri evrelerine kadar çok uzak
olaylarý anýmsama korunur. 

Biliþsel bozukluklar
1. Bellek Kaybý: Anýmsamada güçlük.
2. Agnozi: Bir ya da daha fazla duysal

uyarýyý kullanarak, önceki deneyimlerin de
yardýmýyla cisimlerin algýlanmasýnda ya da
anlamlandýrýlmasýndaki bozukluk.

3. Disfazi: Anomi, afazi.
4. Dispraksi: Anlama zorluðu, motor

kayýp, duyu kaybý ya da ataksi olmadan daha
önce öðrenilmiþ karmaþýk ya da beceri isteyen
düzgün ya da sýralý hareketlerin
yapýlamamasý.

5. Disoryantasyon: Zaman algýlamasýnda
azalma, yakýnlarýný, ailesini ya da kendisini
tanýyamama, yön duyusunda azalma.

6. Hesaplama becerisinde azalma.
7. Sorun çözme ve yargýlamada azalma.
8. Anomi: Bilinen cisimlerin ya da

insanlarýn adlarýný anýmsamada güçlüktür.
Biliþsel olmayan (psikiyatrik) belirtiler 
1. Depresyon
2. Psikotik belirtiler: Halüsinasyon,

delüzyon, paranoya.
3. Psikotik Olmayan Davranýþlar: Fiziksel

ve sözel agresyon, motor hiperaktivite,
koopere olamama, kaygýlanma, yineleyici
davranýþlar.

Konuþmanýn, anýmsamanýn ve kavramanýn
azalmasý gibi sosyal yaþamdan ve nedensel
konuþmalardan çekilme vardýr. Hastalýðýn
ilerleyen evrelerinde hastalar nesneleri doðru
olarak kullanamaz ve karmaþýk þekiller
çizemezler. Planlama, ev iþlerini yapma ve bir
iþi baþlatma, zamanla olanaksýz olur. En son
evrede hastalar evlerini bulamaz, aile üyelerini
tanýyamaz, konuþamaz duruma gelirler.

Yargýlama ve neden sonuç iliþkisi kurma
bozulur, saldýrgan ve kuþkucu olmaya
baþlarlar, sfinkter kontrolü bozulduðu için
enkontinans geliþir. Hastalýðýn baþlangýcýndan
sonra 3-20 yýl içinde aspirasyon ya da
enfeksiyon nedeniyle kaybedilirler.

AH’de Taný
AH'nin klinik tanýsý için tatmin edici

biyolojik belirleyiciler olmadýðýndan, taný öykü
ve klinik bulgulara dayanmaktadýr. Klinik ve
laboratuvar incelemeler hastalýðýn ayýrýcý
tanýsýnda yararlý olmaktadýrlar. AH'nin tanýsý
için, farklý çalýþma gruplarý tarafýndan
uluslararasý kabul edilmiþ taný ölçütleri
yayýnlanmýþtýr. 

- Hastanýn demansýnýn olmasý,
- Bellek kaybýnýn olmasý,
- Diðer biliþsel iþlevlerde bozulma,
- Bunlara neden olabilecek bir baþka

hastalýðýn olmamasý, bu üç uluslararasý ölçütte
de yer alan ortak özelliklerdir.

Erken taný koymak, kullanýlan ilaçlarýn
baþlangýç döneminde daha etkili olmasýndan
dolayý önemlidir. AH'nin kesin tanýsý otopsi ya
da biyopsi ile beyin dokusunun doðrudan
incelenmesi ile konur. Tüm hastalardan tam
bir öykü alýnmalý ve iyi bir fizik muayene
yapýlmalýdýr. Öyküde hastanýn kullandýðý
ilaçlar, alkol ve madde kullanma, kafa
travmasý, depresyonun varlýðý dikkatlice
sorgulanmalýdýr. Mini mental test ile biliþsel
alandaki bir ya da daha fazla bozukluk
öðrenilebilir. Demansa neden olan diðer
nedenler (serebral vasküler hastalýklar,
subkortikal inme, alkolizm, vitamin B12
eksikliði, kafa travmasý, Parkinson hastalýðý,
Huntington hastalýðý, Pick hastalýðý,
Creutzfeldt-Jakob hastalýðý, hipotiroidizm)
dýþlanmalýdýr.

Hastalarla görüþme sýrasýnda kullanýlan
testlerden Mini Mental Durum Testi
(MMSE), biliþsel iþlevlerin
deðerlendirilmesinde en sýk kullanýlan testtir.
MMSE; organik bozukluðu, iþlevsel organik
bozukluktan ayýrmak için kullanýlmaktadýr.
Hastalarýn biliþsel iþlevlerini deðerlendirmeye
yönelik testler arasýnda en sýk kullanýlanlardan
diðer bir test ise saat çizme testidir. MMSE
oryantasyon, kayýt bellek, dikkat, hesaplama,
anýmsama, dil ve yapýlandýrmayý maksimum
30 puan üzerinden deðerlendirir. MMSE
testinde 25 puan ve altý deðerler hastada
demans olabileceðini düþündürmelidir. Saat
çizme testi ise görsel uzaysal becerileri 10
puan üzerinden deðerlendirir.
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AH’de Tedavi Yaklaþýmlarý
1. Nootropik Ýlaçlar: Ginkgo biloba

ekstreleri birkaç farklý mekanizma ile demans
tedavisinde rol oynamaktadýr:

a) Serbest radikallerin ortamdan
uzaklaþtýrýlmasý, 

b) Platelet aktive edici faktör (PAF)
antagonisti etki ile hipoksik zarara karþý
koruma, 

c) Amiloid β birikimini önleme, 
d) α-sekretaz aktivitesini artýrma, 
e) Ortamda bulunan Apo E4'ü koruyucu

özelliði, bunlar arasýnda sayýlabilir. Ginkgo
biloba ile demanslý hastalarda yapýlan 23 farklý
klinik çalýþmada klinik global izlem, sosyal
davranýþ ya da günlük yaþam iþlevlerinin en az
birinde istatistiksel olarak anlamlý düzelme
gözlenmiþtir. 

2. Asetilkolinesteraz inhibitörleri: AH'ye
neden olan etmenler kesin olarak bilinemediði
için, hastalýðý önleyici tedaviler henüz
bulunamamýþtýr. Ancak hastalýðý yavaþlatýcý ya
da ilerlemesini geciktirici semptomatik
tedaviler denenmektedir. AH'de kolinerjik
kayýp (defisit) olmasý kolinerjik iþlevi yerine
koymayla ilgili çalýþmalarýn artmasýna yol
açmýþtýr. Þimdiye kadarki tedavi yaklaþýmlarý
arasýnda geliþimin en yüksek noktasýna varmýþ
ve en fazla baþarý göstermiþ olaný
asetilkolinesteraz inhibisyonudur (AchEI).
Asetilkolin (Ach) santral ve periferik sinir
sisteminde asetilkolinesteraz enzimi ile
parçalanmaktadýr. Tedavide kullanýlan bu
ilaçlar, asetilkolinesteraz enzimini inhibe
ederek asetilkolinin parçalanmasýný
önlemektedirler. Bunlar içinde takrin ve
fizostigmini içeren birinci kuþak kolinesteraz
inhibitörlerinden, donepezil, rivastigmin,
metrifonat gibi ikinci kuþak AchEI'lerine kadar
çok sayýda ilaç yer almaktadýr.

3. Östrojen: Menopozdaki kadýnlarda AH
görülme oranýnýn, ayný yaþ grubundaki
erkeklere göre daha fazla olmasý çalýþmalarýn
hormonlar üzerine yöneltilmesine neden
olmuþtur. Östrojen replasman tedavisinin
AH'nin ilerlemesini yavaþlattýðý öne
sürülmektedir. Bunu da asetilkolin salgýlayan
hücrelerin ölümünü, antioksidan ve
antienflamatuvar etkisi ile önleyerek
gösterdiði düþünülmektedir. 

4. Non-streoid antienflamatuvar ilaçlar
(NSAÝÝ) ve Vitamin E: AH'den koruyucu
olduðu ileri sürülen iki ajan, E vitamini ve

NSAÝÝ’dir. Vitamin E antioksidan özelliðinden
dolayý, týpký östrojen gibi hücre ölümünü
yavaþlatmakta ve Ach salýnýmýný
etkilemektedir. Ancak bununla ilgili çok çarpýcý
bulgular elde edilememiþtir. NSAÝD'lerden en
sýk çalýþýlan Ýndometazinin, antienflamatuvar
etki ile koruyucu olduðu sanýlmaktadýr.

5. Antiepileptik ve antipsikotik ilaçlar:
AH'de görülen psikiyatrik belirtilerin
tedavisinde karbamazepin gibi antiepileptik
ilaçlardan ve yeni kuþak antipsikotik
ajanlardan yarar saðlanmaktadýr.

II. Pick Hastalýðý
Pick hastalýðý, dejeneratif demanslarýn

ender görülen bir formu olup, klinik tabloyu
Alzheimer hastalýðýndan ayýrmak çok zor
olabilir. Tüm demanslarýn %5-6'sýný oluþturur.
Bu hastalýk en sýk kadýnlarda ve 40-60 yaþ
arasýnda görülür. Patolojisinde yaygýn olmayan
fokal beyin atrofisine dayanmaktadýr. Atrofi
frontotemporal yerleþimlidir ve genellikle
simetriktir; ancak asimetri ya da tek taraflý
atrofi de tanýmlanmýþtýr. Erken dönemde
biliþsel yetenekler saðlam kalýrken belirgin
davranýþ deðiþiklikleri ve konuþma bozukluklarý
görülür. Ýlgisizlik (apati), söylenenleri yineleme
(ekolali), sözcük daðarcýðýnda gitgide azalma
ve geç dönemde mutizm izlenir. Eðer frontal
lob daha çok etkilenmiþse, afazi, abuli,
belleðin göreceli olarak korunduðu sosyal
davranýþ bozukluklarý ve disinhibisyon ile
karþýmýza çýkabilir. Günlük yaþam iþlevlerini
yapamama, kiþilik ve davranýþ deðiþiklikleri,
yürüyüþ bozukluklarý, ilkel refleksler, frontal
lob sendromu görülebilir. Pick hastalarýnýn
yaþam süresi taný konulduktan sonra 2-5 yýl
arasýnda deðiþmekle birlikte, hastalar yalnýzca
konuþma bozukluklarý ile yýllarca yaþayabilirler.

III. Diffüz Lewy Cismi Hastalýðý
Alzheimer hastalýðý ve Parkinson

hastalarýnýn klinik ve patolojik bulgularýný
paylaþan, kortikal nöronlarda Lewy
cisimlerinin yaygýn olarak görüldüðü motor ve
psikiyatrik belirtilerle giden demansiyel bir
tablodur. Otopsi çalýþmalarý demanslý olgularýn
%15-25'inin beyin sapý ya da korteksinde
Lewy cisimi görüldüðünü bildirmiþlerdir.
Biliþsel iþlevlerde gerileme AH'den daha
hýzlýdýr. Demans baþlangýçta belirgin
olmayabilir. Hastalarýn %40'ý paranoid
belirtiler, iþitsel halüsinasyonlar, psikoz ve
duygudurum bozukluklarý ile hekime
baþvurabilir. Olgularýn %40'ý Parkinson
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hastalýðý bulgularý ile baþlar. Nöroleptik
duyarlýlýðý ve sýk düþmeler, Lewy cismi demans
ile AH'nin en belirgin klinik farklýlýklarýndandýr. 

B. Dejeneratif Olmayan Demanslar
Vasküler Demans; Alzheimer

hastalýðýndan sonra en sýk görülen demans
nedenidir. Demanslarýn yaklaþýk %13-19'unu
oluþturur. Erkekler kadýnlardan daha çok
etkilenir. Hipertansiyonun, inme için belirgin
bir risk etmeni olarak kabul edilmesine karþýlýk,
demansa yol açmasý tartýþmalýdýr. 60 yaþ
üzerinde akut iskemik inmeli olgularýn %15-
20'sinde demans oluþmaktadýr. Birçok olguda
yineleyici enfarktlar ana nedendir. Ancak tek
bir enfarkt ya da kanama da demansýn klinik
bulgularýnýn ortaya çýkmasýna neden olabilir.
Enfarktýn bulunduðu yer kadar hasara uðramýþ
beyin bölgesi büyüklüðü de önemlidir.
Vasküler demanslý olgularda 100 ml'nin
üzerinde doku hasarý olduðu gösterilmiþtir.
Vasküler demanslarýn en sýk görülen tipi
Binswanger hastalýðýdýr. 

C. Tedavi Edilebilir Demanslar
Demans tablolarýnýn bir kýsmý semptomatik

ya da geri dönüþümlü olarak nitelendirilen,
yani tedavi edildiklerinde düzelme potansiyeli
taþýyan hastalýklardan oluþmaktadýr. Bu
hastalýklar tüm demanslarýn %10-30 kadarýný
oluþturmaktadýrlar. Tedavi edilebilirlik hastalýk

nedenine, süresine ve tedaviye baþlama
zamanýna göre deðiþmektedir. 

I. Normal Basýnçlý Hidrosefali (Adam-
Hakims sendromu); Normal basýnçlý
hidrosefali, cerrahi tedaviden yarar görebilen
ve sinsi gidiþli bir hastalýktýr. Üriner
enkontinans, hidrosefaliye baðlý biliþsel
iþlevlerde bozulma, yürüyüþ bozukluðu klasik
üçlemeyi oluþturur. Klinik olarak psikomotor
yavaþlamanýn belirgin olduðu biliþsel bir
bozukluk söz konusudur. Hastalar ilgisizlik,
depresif ya da psikotik bulgularla baþvurabilir.
Travma, subaraknoid kanama, menenjit ya da
idiyopatik nedenlerle oluþabilir. Belirtilerin yeni
baþladýðý ya da yürüme bozukluðunun ön
planda olduðu olgularda boþaltýcý lomber
ponksiyonlar ve þant operasyonlarý sonrasý
gerileme gözlenmektedir.

II. Vitamin B12 Eksikliði; Geri dönüþümlü
demansýn ender nedenlerindendir. Periferik
sinir ve spinal kord tutulumuna ek olarak apati
baþta olmak üzere biliþsel iþlev kaybý görülür.
Bazý olgularda, biliþsel iþlev bozukluklarý,
anemi ya da diðer nörolojik iþlev
bozukluklarýnýn yokluðunda belirgin olabilir.
Psikiyatrik bulgulardan sýklýkla paranoid psikoz
belirgin olabilir. Vitamin B12'nin yerine koyma
tedavisi erken yapýlýrsa demans bulgularý
gerileyebilir.
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Bulaþýcý Hastalýklar
Singapur’da, bir týp araþtýrmacýsýnda ortaya

çýkan yeni SARS, hastalýðýn geri döndüðüne
iliþkin korku yarattý. Yabancý uzmanlar SARS
olgusunu incelemeye aldýlar. Bir uluslararasý
uzmanlar ekibi Singapur'daki laboratuvarlarý
gezerek bu tek SARS olgusunun kaynaðýný
bulmaya çalýþýyorlar.  

Reuters Health Information 2003 
Hematoloji-Onkoloji 
Postmastektomi lenfödemi’nde laser

tedavisi yararlý oluyor. 15 Eylül 2003 tarihli
Cancer'de yayýmlanan, ilk çift kör, plasebo
kontrollü lenfodem araþtýrmasýna  göre, 
iki siklusun; volumü, doku sertliðini ve
ekstraselüler sývýyý azaltmada etkili olduðu,
ancak hareket yeteneðini düzeltmede etkili
olmadýðý ortaya kondu. 

Medscape Medical News 2003 

Kardiyoloji 
Amerikan Kalp Derneði yayýný Circulation

Dergisi’nde 16 Eylül’de yayýmlanan bir
raporda; koroner arter hastalýðý olanlarda,
anginanýn rahatlatýlmasý ve yaþam kalitesinin
düzeltilmesi açýsýndan koroner arter bypass
cerrahisinin, stent destekli perkutan giriþimden
daha etkili olduðu belirtiliyor.

Circulation’da 23 Eylül’de yayýnlanan bir
rapora göre; akut koroner sendromlu
hastalarda Aspirin, yüksek dozlara göre, 75 ve
100 mg dozlarda daha güvenli ve kardiyak
olaylarý önlemede eþit derecede etkilidir. 

Circulation’da 11 Kasým’da yayýnlanan bir
rapora göre;  Apolipoprotein B (apoB),
kardiyovasküler risk için düþük dansiteli
lipoprotein kolesterolüne (LDLC) göre daha iyi
bir indeks oluþturuyor.

Reuters Health Information 2003


