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DEMANSLARIN KLİNİK VE NÖROPATOLOJİK 

SINIFLAMASI

ÖZ

Bütün dünyada yaşlanan nüfusla artan demans prevelansına paralel 
olarak sağlık bakımına ihtiyaç artmaktadır. Demansa neden olan hastalıkların 
snıfl andırılması sağlık plan ve projelerinin oluşturulması sırasında daha doğru 
bir yaklaşım sağlayabilir. Demansa neden olan en yaygın bozukluklar sosoyo-
ekonomik dağılımlara göre farklı olabilir ve farklı populasyonlar bu hastalıklara 
karşı farklı eylem planına ihtiyaç duyabilir. Demansa neden olan hastalıkların 
sınıfl andırılması bu eylem planları için akılcı bir bilgi sağlayabilir. Mekanizma, 
patoloji ve klinik özellikleri temel alan çeşitli sınıfl amalar vardır. Kişisel temelde 
de her hasta demansa neden olan hastalığın etiyolojik ve patogenetik yönü için 
demans klasifi kasyonu içinde değerlendirilmelidir.
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ABSTRACT

There is growing healthcare need parallelly to increasing dementia preva-
lence with aging population over all world. Classifi cation of dementing illnesses 
can provide more accurate approach during the establishment of healthcare 
plans and projects. Most common disorders which cause dementia may be 
different according to socio-geographic distributions and different populations 
may need different action plans for these disorders. Classifi cations of dement-
ing disorders may provide a rational information for the action plannes. There 
are various classifi cations based on mechanism, pathology, and clinical fea-
tures. In the individual base, every patient must be evaluated for etiological or 
patogenetic aspect of the dementing disorder within dementia classifi cations.
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Demans bütün dünyada yaşlanan nüfus ve yaşam 
beklentisinin artması ile giderek yaygınlaşan ve sağlık gider-
lerinde oldukça büyük yer tutan hastalık grubudur. ABD de 
yaklaşık beş milyon kişinin demanslı olduğu ve Alzheimer 
hastalığı için yıllık sağlık harcamaların 100 milyar dolardan 
fazla olduğu tahmin edilmektedir (1-3).

Yükselen demans prevelansına paralel olarak sağlık 
bakımına ihtiyaç artmaktadır. Demansa neden olan hasta-
lıkların ayırdedilmesi ve sınıfl andırılması sağlık plan ve pro-
jelerinin oluşturulması sırasında daha doğru bir yaklaşım 
sağlayabilir. Demansa neden olan en yaygın hastalık ve 
bozukluklar sosoyoekonomik dağılımlara göre farklı olabilir 
ve her populasyon bu hastalıklara karşı farklı eylem planına 
ihtiyaç duyabilir. Demansa neden olan hastalıkların sınıfl an-
dırılması bu eylem planları için global bir bakış sağlayabilir. 
Mekanizma, patoloji ve klinik özellikleri temel alan çeşitli 
sınıfl amalar vardır. Kişisel temelde de her hasta demansa 
neden olan hastalığın etiyolojik ve patogenetik yönü için de-
mans klasifi kasyonu içinde değerlendirilmelidir.

Demans sınıfl aması hastalığın çok geniş etyolojik yelpa-
zesi, mekanizma ilişkisi, lokalizasyon, semptom kompleksle-
ri, nöropatolojik temeli dikkate alınarak çeşitli şekillerde ya-
pılmaktadır (4-9). Demansa neden olan etyolojik faktörlerin 
diğer kronik hastalıklarla ortak özellikler göstermesine ilişkin 
verilerin artması ile gelecekte etyopatogeneze yönelik sınıf-
lamalarda grupların ortak özellikler gösterecek şekilde sayıca 
azalmasına neden olabilir. Giderek gelişen nörogörüntüleme 
teknikleri ile demanların sınıfl andırmasında katkıda bulun-
maktadır (10).

Demans günlük normal fonksiyonları bozacak şekilde 
kognitif yeti alanlarından birden fazlasında bozulmaya ne-
den olan bir hastalık olarak tanımlanmıştır (DSM IV) (11). 

Mental fonksiyonların premorbid dönemdeki durumun 
altına inmiş olması ve hafızada bozulma tanı için önemlidir. 

Demans etyolojik, klinik ve nöropatolojik özelliklerine 
göre sınıfl andırılabilir. Her grup kendi içinde alt başlıklar 
taşımaktadır ve tanı –tedavi yaklaşımında bu sınıfl amalar 
sistematik yaklaşım sağlamakta, hastalığın klinik, laboratuar 
özellikleri ile bir bütün halinde değerlendirilmesi söz konusu 
olabilmektedir. 

Demans sınıfl amaları genel olarak başlangıçta primer 
ve sekonder demans ayrımını içermekte ve alt gruplar bu 
iki ana başlığa göre düzenlenmektedir. Bu gruplara bakıldı-
ğında (4); 

Primer dejeneratif demaslarA. 

Sekonder demanslar alt gruplara ayrılmakta ve B. 

temel alınan özelliğe göre (etyolojik benzerlik, semptom 
grupları, nöropatolojik benzerlik) ortak olarak ele alınabil-
mektedir.

Primer dejeneratif demanslar demans nedenleri ara-
sında oldukça büyük bir orana sahiptir. Nörodejeneratif de-
manslar yaşla bağlantılıdır ve 85 yaş üzeri kişilerde prevelans 
%20 olarak tahmin edilmektedir (12).

Patolojik özelliklerine göre yapılan demans sınıfl andır-
ması otopsi ve diğer nedenlerle yapılan inceleme sonuçla-
rına dayanmaktadır ve klinikopatolojik çalışmalar klinik ile 
patolojik korlasyon çalışmalarının da yapılabilmesine izin 
vermektedir. Bu verileri temel alan sınıfl ama; nörodejene-
ratif hastalıkların üç tipini veya bunların kombinasyonunu 
ortaya koymaktadır. Bunlar; Alzheimer hastalığı, Lewy ci-
simcikli demans veya Parkinson hastalığı demansı, serebro-
vasküler hastalık olarak ortaya konmaktadır (13). 

Emre tarafından önerilen mekanizma temelli demans 
sınıfl aması demansa neden olan hastalık veya durumların 
hastalığı ortaya çıkarış mekanizmasındaki ortak özellikleri, 
klinik tablolardaki farklılıklarla birlikte ortaya koyarak hem 
etyolojik faktörlerden yola çıkarak olası demans tablosunun 
belirlenmesine, hem de klinik özelliklerden yola çıkarak de-
mansın etyolojisine yaklaşımı kolaylaştırabilecek özelliktedir. 
Bu sınıfl amada ilk grup ayrıca primer olarak serebral kortek-
si etkileyen nörodejeneratif demanslar (saf demans) ve ek 
olarak diğer beyin yapılarını da etkileyen demanslar olarak 
(demans plus) ayrılmıştır (4). 

Pure demans grubu içinde yer alan hastalıklar demans-
ların önemli bir kısmını oluşturur. Bu grup içinde Alzheimer 

Tablo 1.Ek Bulgularla Birlikte Olan Primer Demanslar (4).

Diğer subkortikal yapıların da etkilendiği demanslar

Lewy cisimcikli demans

Parkinson hastalığı demansı

FTD-Parkinsonizm

FTD- Motor nöron hastalığı

Kortikobazal ganglionik dejenerasyon

Progresif supranükleer palsi

Familyal multisistem tauopati

Huntington hastalığı

Progresif subkortikal gliozis

Spinoserebellar ataksilerin bazı formları (SCA 1-3, 
DRPLA )

Ayırıcı özelliklere sahip olmayan demanslar
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hastalığı en önemli grubu oluşturmaktadır. Bu grup içinde yer 
alan diğer hastalıklar ise fokal dejenerasyonlar, frontotem-
poral lobar dejenerasyon (FTD) davranışsal alt tip, primer 
progresif afazi, semantik demans, posterior kortikal atrofi ler, 
posterior kortikal atrofi ler, primer progresif vizuospasyal bo-
zukluk, primer progresif apraksi olarak sıralanabilir. 

Serebral kortikal etkilenmeye ek olarak bazal ganglion-
lar veye diğer subkortikal yapıların da etkilendiği demans 
tipleri ayırıcı tanı ve tedavi yaklaşımı bakımından daha 
kompleks olan durumlardır. Bu hastalıklar Tablo 1’de gös-
terilmektedir.

Vasküler iskemik nedenler

Multipl alanlı infarktlar
Multiinfarkt veya laküner durumlar
Stratejik infarktlar
Subkortikal vasküler ansefalopati
Hipoksik ansefalopati
CADASIL
Primer SSS vasküliti
Amiloid anjiyopati

Enfeksiyonlar

Jacob-Creutzfeld ve diğer prion hastalıkları
Sifi liz
HIV
Herpes ansefaliti
Lyme hastalığı
Subakut sklerozan panansefalit
Progresif multifokal lökoansefalopati
Whipple hastalığı
Sekel veya kronik viral, fundgal, parazitik, bakteriyel enfeksiyonlar

Demiyelinizan hastalıklar
Multipl skleroz
ADEM

Konjenital (inborn) metabolik hastalıklar

Lizozomal: Metakromatik lökodistrofi ,
Niemann- Pick tip C, Gaucher, Krabbe, Fabry, GM-1, GM-2 gangliosidozis, 
mukopolisakkaidozis III
Peroksizomal: Adrenolökodistrofi 
Karbonhidrat met: Poliglukozan cisim hastalığı (yetişkin), Lafora body hast.
Lipid Met: Sererbrotendinöz ksantomatozis, membranöz lipodistrofi , Kufs 
hast.
Metal veya iyon: Wilson hast, nöroferritinopati, Fahr hast.
Mitokondrial: MELAS, MERFF
Nöroakantosidoz
Üre siklus defektleri
Travmatik beyin hasarsı, pujilistik demans
Post radyasyon demansı
Bazı beyin tümörleri, glioblastom gibi,
Prazitik kist veya beyin abseleri

Sekonder demans grubu demanslar içinde tedavi edi-

lebilir özellikler taşıması nedeniyle çok önemli bir gruptur. 

Primerin nedenin önlenmesi veya giderilmesi ile demans 

tablosunun önlenebildiği veya giderilebildiği bu durumlar 

ayırıcı tanıda titizlikle gözden geçirilmelidir. Bu hastalık veya 

bozukluklar ya serebral parankimi doğrudan etkilemekte ya 

da intrakranial içeriği değiştirerek, beyin yapılarında itilme, 

çekilmelerle etkili olmaktadır. Bu gruptan vasküler demans 

demansın ikinci yaygın formudur ve sıklıkla da miks deman-

sa neden olacak şekilde AH ile birlikte bulunabilir (14,15). 

Tablo 2. Demansın Sekonder Formlarından Direkt Olarak Beyin Parankimini Etkileyen Durumlar (4)
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Demansın sekonder formlarından direkt olarak beyin 
parankimini etkileyenler Tablo 2’de görülmektedir.

İntrakranial içeriği değiştiren ve beyin yapılarında dis-
torsiyona neden olan hastalıklar demans sınfl amasında er-
ken bulgu veren ve genellikle de primer nedenin tedavisi ile 
gerileyen demans sendromlarıdır. Bu grupta değerlendirilen 
hastalıklar normal basınçlı veya obstrüktif hidrosefali, sub-
dural veya intraparankimal hemorajiler, primer veya metas-
tatik beyin tümörleridir.

Sekonder demans sınıfl amasında diğer bir geniş grup 
ise beyni etkileyen sistemik hastalık ve durumlardır. Bunlar 
demans ile birlikte ortaya çıkabileceği gibi, seyirleri sırasında 
demans tablosu oluşabilir. Özellikle insülin rezistansına bağlı 
durumların demans ile ilişkisi araştırılmaktadır. Bunlar;Tip 
2 DM/bozulmuş glukoz toleransı , obezite ve/veya santral 
adipozite, dislipidemi, infl amasyon, hipertansiyon, iskemi, 
kardiyovasküler hastalıklar (16).

Beyni etkileyen sistemik hastalık ve durumlar Tablo 
3’de görülmektedir.

Demansların sendromik klasifi kasyonu da daha çok, 
hastalığın tedavi ile geri döndürülebilme ve primer, sekon-
der, miks olma durumlarına göre yapılmaktadır (Tablo 4)

Demans sınıfl amaları mikst grupların ortaya çıkması ile 
biraz daha kompleks olmaya başlamıştır. Örneğin vasküler 
demansın sınıfl amalardaki yeri mekanizma ortaya çıktıkça 
değişiklik göstermiştir (17). Bunun da ötesinde her hasta bu 
sınıfl amalarda ayrıca değerlendirilmeli ve muhtemel etyolo-
jik faktörleri ve semptomlar yönünden en uygun grup içinde, 
multipl etyolojik faktör varlığında ise multidisipliner olarak 
ele alınmalıdır. 
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Tablo 3. Beyni Etkileyen Sistemik Hastalık Ve Durumlar.

Hastalık veya durumlar

Metabolik 
nütrisyonel 

Vitamin B12, B1, folat eksikliği
Kardiak, pulmoner, hepatik veya 
renal yetmezlik, porfi ri

Endokrin
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Tablo 4. Demansda Sendromik Klasifi kasyon (9). 

Nörodejeneratif

Hafi f kognitif bozukluk
Alzheimer hast
Lewy cisimcikli demans
Parkinson hastalığı demansı
Parkinson plus sendromlar

Mikst demanslar

Vasküler demans

Geri döndürülebilir 
sendromlar

Depresyon
İlaca bağlı
Metabolik dengesizlik
Vit B12 eksikliği
Tiroid hastalıkları
Kronik hastalıklar ( renal 
yetmezlik, hepatik yetmezlik, 
malignite)
Gastrointestinal hastalıklar
Whipple hastalığı
Vitamin E eksikliği
Pellagra
Yapısal beyin lezyonları
Tümör
Subdural hematom
Normal basınçlı hidrosefali
Enfeksiyöz
Nörosifi liz
HIV/AIDS
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