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ABSTRACT

Dementia is a condition resulting in significant loss of intellectual abilities such as memory ca-
pacity, severe enough to interfere with social or occupational functioning. Many diseases can

cause the dementia syndrome. Alzheimer disease (AD) and cerebrovascular disease (vascular de-
mentia) are the two most common causes, and some cases of dementia involve both of these
disorders. Some potentially reversible conditions, such as hypothyroidism, normal pressure hydro-
cephalus or vitamin B12 deficiency, are often known to cause dementia. AD is clinically characte-
rized by progressive cognitive decline associated with impairment in activities of daily living and
progresisive behavioural disturbances throughout the disease. Of all cases of dementia, 50-80 %
were cases of AD. Patients with symptoms of dementia should be thoroughly evaluated before
they become inappropriately labeled AD. This article discusses differential diagnosis for dementi-
a and who does not have Alzheimer disease.
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ÖZ

Demans, kiflinin sosyal ve mesleki yaflant›s›n› etkileyecek derecede  bellek gibi biliflsel ifllevlerde
önemli derecede bozulmaya yol açan bir durumdur. Bir çok hastal›k demansa neden olabilir.

Alzheimer Hastal›¤› (AH) ve serebrovasküler hastal›klar (vasküler demans) en s›k iki demans nede-
ni olup baz› olgularda birlikte bulunurlar. Hipotiroidi, normal bas›nçl› hidrosefali, vitamin B12 ek-
sikli¤i gibi tedavi edilebilir baz› hastal›klar›n da  demansa yol açt›¤› bilinir. AH klinik olarak, prog-
resif biliflsel y›k›m ile birlikte, günlük yaflam aktivitelerinde bozulma ve ilerleyici davran›fl bozukluk-
lar› ile karakterizedir. Bütün demans olgular›n›n %50-80’ini AH oluflturur. Demansl› bütün hasta-
lar, yanl›fll›kla AH tan›s›  almadan önce, detayl› bir flekilde de¤erlendirilmelidir. Bu yaz›da demans
ay›r›c› tan›s› ve  hangi olgunun AH olmad›¤› tart›fl›lm›flt›r.

Anahtar sözcükler: Demans, Alzheimer hastal›¤›, Ay›r›c› tan›.
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G‹R‹fi

Demans, birçok kognitif fonksiyonda, sosyal ve meslekle
iliflkili ifllevlerde bozulmaya neden olacak düzeyde, iler-

leyici y›k›m olarak tan›mlanan bir sendromdur. Demans ayr›-
ca, normal bilinç düzeyine sahip bir kiflinin bazal kognitif
fonksiyon düzeylerindeki düflüfl ile karakterizedir. Demans
çok say›da (100’den fazla) de¤iflik nedenle ortaya ç›kabilir, fa-
kat Avrupa ve Amerika’da en s›k demans nedeni olarak de¤i-
flik klinikopatolojik serilerde tüm demanslar›n %50-80’ini
Alzheimer Hastal›¤› (AH) oluflturmaktad›r (1). Baflka bir de-
yiflle demanslar›n %20-50’sini AH d›fl› nedenler oluflturur.
AH gibi dejeneratif bir demans tan›s› konmadan önce, tedavi
edilebilir demans nedenlerinin d›fllanmas› yan›nda di¤er deje-
neratif demans tipleri ile de ay›r›c› tan› yap›lmas› gerekir. Her
demans olgusuna AH tan›s› konmas› bir yandan tedavi edile-
bilir demans nedenlerinin gözden kaç›r›lmas›na sebeb olur-
ken, di¤er yandan da AH tedavisinden yararlanmayacak di¤er
dejeneratif demans tiplerine yersiz ve gereksiz AH tedavisi
verilmesi gibi sonuçlara yol açabilir. AH tedavisinde bile k›-
s›tl› etkiye sahip bu pahal› ilaçlar›n gereksiz kullan›lmas› bir
tarafdan t›bbi hata di¤er tarafdan da ekonomik israft›r.

AH’nda tan› ve ay›r›c› tan› zorlu¤u bulgular›n silik ve
müphem oldu¤u bafllang›ç devresinde yaflan›r. Yerleflmifl bir
klinik tabloda AH tan›s› koymak daha kolayd›r. Sadece kli-
nikle konulan tan›larda bile do¤ruluk oran›n›n yüksek oldu-
¤u belirtilmifltir. Tabii bu bir anlamda da hekimin bilgisine,
tecrübesine ve sezgilerine dayan›r.

Bu yaz›da, demans olgusu ile karfl›laflan hekime, öykü ve
klinik bulgularla, AH ile di¤er demans tipleri aras›nda ay›r›-
c› tan› ipuçlar› ile hangi vakan›n Alzheimer hastas› olmad›¤›
hakk›nda bilgi verilmeye çal›fl›lm›flt›r.

Her Unutkanl›k Hastal›k M›d›r?

Yafllanma ile gelen unutkanl›k AH’n›n belirtisi olabilir. Fakat
her unutkanl›k da hastal›k de¤ildir. AH yafll›larda s›kt›r ve
unutkanl›k yafll›l›kla birlikte artar. Normal yafllanma ile orta-
ya ç›kan unutkanl›k gibi hafif kognitif problemler her zaman
ilerde AH ç›kaca¤›na iflaret etmez. Di¤er yandan hafif kogni-
tif bozuklu¤u olan bir çok kifli AH’›n›n erken evrelerinde ola-
bilir. Normal yafll›l›k unutkanl›¤› ile AH’n›n bafllang›çtaki
hafif kognitif bozuklu¤u birbirinden ay›rmak her zaman ko-
lay de¤ildir. Bu nedenle yafll› populasyonda görülen hafif kog-
nitif de¤ifliklikleri gelecekte demansa dönüflüp dönüflmeyece-
¤i aç›s›ndan de¤erlendirmek önemlidir (2). Bafllang›çta ve ta-

n›n›n flüpheli oldu¤u durumlarda nöropsikolojik testler tan›-
ya yard›mc› olabilir. Nöropsikolojik testlerle bir seri kognitif
fonksiyonun kantitatif de¤erlendirmesi yap›labilir. ‹lk yap›-
lan teste göre kontrol testlerde zaman içinde ortaya ç›kan
progresif bozulma demans için anlam tafl›yabilir. 

Nöropsikolojik tesler temel düzey (baseline) kognitif du-
rumu ve e¤itim düzeyi s›n›rda veya iyi durumda olup standar-
dize k›sa tarama testlerin yetersiz kald›¤› kiflilerde; ayr›ca ha-
f›za bozuklu¤unun bafllang›çta belirgin olmad›¤› atipik de-
mans vakalar›n›n de¤erlendirilmesinde de yararl›d›r. Halen
Türkiye’de demans tan›s›nda kullan›labilecek, normatif de-
¤erleri belirlenmifl bir seri nöropsikolojik test bataryas› vard›r
ve kliniklerde uygulanmaktad›r. 

Unutkanl›k toplumda yayg›nd›r. K›sa süreli belle¤in bil-
giyi depolama süresi 20-30 dakika kadard›r, bilgi bu depoda
tekrarland›¤› sürece kal›r, yeterince tekrarlanmayanlar bellek-
ten silinir. Bilgilerin kal›c›l›¤›n› sa¤lamak için uzun süreli
belle¤e kaydetmek gerekir. Bilginin uzun süre burada depo-
lanmas› için pekifltirilmesi, önceki bilgilerle pekifltirilmesi ve
özümsenmesi gerekir. Genellikle birey aç›s›ndan önemli olan,
duygusal yüklü bilgiler daha kal›c› bellek izleri yarat›r. Bellek
oluflturmak için en önemli süreçlerden biri dikkatdir. Dikka-
tin bir noktaya odaklanmas› (konsantrasyon) veya sürdürülme-
sinden(sebatl›l›k) sözedilebilir. Dikkatin odaklanmad›¤› du-
rumlarda bilinçli bellek oluflturulamaz, ancak örtük bellek
oluflturulabilir. Örtük bellek dikkatten ba¤›ms›z bir bellek sü-
recidir (3). Baz› psikolojik sorunlar› (örne¤in anksiete, depres-
yon) olan, zihinleri hat›rlayacaklar› konu d›fl›nda çeflitli olay-
larla meflgul olan kifliler o s›rada sa¤l›kl› bir bellek olufltura-
mad›klari için, daha sonra o an› unuttuklar›n› san›rlar. Halbu-
ki gerçekte sa¤l›kl› bellek oluflturamad›klar› için hat›rlayama-
maktad›rlar. An›lan durumlar›n AH ile ilgisi yoktur.

Di¤er yandan unutkanl›k, çeflitli durumlarda bir kurtar›-
c› veya kaç›fl yolu olarak kullan›lmaktad›r. Kifli yaflad›¤› üzü-
cü, ac›kl›, elemli, travmatik hayat olaylar› karfl›s›nda unut-
kanl›¤› psikolojik sa¤l›¤› sürdürme aç›s›ndan bir savunma
mekanizmas› olarak kullanabilir.

Bafllang›çta Bellek Sorunu Belirgin Olmayan 
Demans Olgusu
Demans, kognitif fonksiyonlarda progresif y›k›m› ifade eder.
Kognitif fonksiyonlar içinde bellek yan›nda di¤er fonksiyon-
lar, dikkat, lisan, yürütücü fonksiyonlar, görsel-mekansal ifl-
levler, praksi (konseptuel bölümü) ve yap›land›rmad›r. De-
mansta bu fonksiyonlarda de¤iflik tipte ve derecede ilerleyici
bir bozulma olur. Bazen yanl›fll›kla san›ld›¤›n›n aksine de-
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mans, bellek bozuklu¤u ile efl anlaml› de¤ildir. Dolay›s›yla
her demansta bellek bozuklu¤unun olmas› veya belirgin ola-
rak bulunmas› söz konusu de¤ildir.

AH bellek bozuklu¤unun ön planda ve belirgin oldu¤u
bir demans tipidir. Hemen her zaman epizodik bellek bozuk-
lu¤u ile bafllar ve bellekteki defisit giderek artar. Halbuki bel-
lek bozuklu¤unun bafllang›çta belirgin olmay›p daha sonra
tabloya eklendi¤i demans tipleri de vard›r. Örne¤in fronto-
temporal demanslar (FTD) da bafllang›çta bellek bozuklu¤u
siliktir ve tabloya hakim de¤ildir. Burada kiflilik de¤ifliklikle-
ri ve davran›fl bozukluklar› klinik tabloya egemendir. FTD’da
ilginç bir özellik de, yol ve harita bilgisi gibi görsel-mekansal
fonksiyonlar›n hastal›¤›n ileri evrelerine kadar salim kalabil-
mesidir (4). Halbuki bu ifllevler AH’n›n erken evrelerinde bo-
zulur. Bafllang›çta bellek bozuklu¤unun belirgin olmad›¤›
demans olgular›nda ay›r›c› tan›da AH’n› ilk s›raya koymamak
uygundur.

Genç Demans Olgusu
AH bir yafll›l›k hastal›¤›d›r. AH’n›n prevelans› 60-65 yafl›n-
dan sonra her befl senede bir 2 kat›na ç›kar. 65 yafl üzerindeki
kiflilerde %6-10 iken, 85 yafl üzerindeki kiflilerde %30-50 gi-
bi yüksek de¤erlere ulaflmaktad›r.

AH %5 s›kl›¤›nda genetik olup %95’i sporadiktir. Bu da
günlük pratikde karfl›laflt›¤›m›z olgular›n büyük bir bölümü-
nün –bu günkü bilgilerimize göre- genetik olmad›¤›n› göste-
rir.Sporadik olgular›n yafll› olmas›na karfl›n genetik AH, genç
yafllarda (40 yafl) bafllar. Bu tip olgular›n özelli¤i atipik klinik
tablolu ve h›zl› seyirli olmas›d›r. Di¤er yandan sülalede nesil-
den nesile geçen bir aktar›m izler. Genetik özelli¤i olmayan
genç demans olgular›nda AH düflünmemek gerekir. Genç ve
orta yaflta bafllayan ve AH olmayan bir çok demans tipi var-
d›r. Örne¤in FTD 55-60 yafllar›nda bafllar ve AH’dan farkl›
bir klinik tablo gösterir. Özetle AH bir yafll›l›k hastal›¤›d›r ve
gençlerdeki demans olgular›nda, genetik özellik yoksa, AH
tan›s› koymamak gerekir.

Demans Yan›nda Nörolojik Semptom ve Bulgular›
Olan Hasta
Bafllang›ç evresindeki bir Alzheimer hastas›n›n fizik ve nöro-
lojik muayenesi genellikle normaldir. Herhangi bir sensori-
motor semptom ve bulgu saptanmaz. Tabloya egemen olan
temel sorun bellek kusurudur. Demansl› bir hastan›n muaye-
nesinde üst motor nöron bulgular›n›n (örne¤in hemiparezi,
asimetrik derin tendon refleksi, Babinski iflareti gibi) saptan-
mas›nda vasküler demans veya yap›sal bir lezyon (intrakrani-
yak kitle gibi) düflünülmelidir. AH tan›s› konmufl bir hasta-

da inme hikayesi ve bulgular› mikst tip demans› akla getir-
melidir. Ender de olsa üst motor nöron bulgular› ve FTD ti-
pinde bir demans da FTD ve ALS tablosudur. Ekstrapirami-
dal bulgular›n egemen oldu¤u bir demans tablosunda Lewy
Cisimcikli demans (LCD), progresif supranukleer felç, Par-
kinson hastal›¤› ay›r›c› tan›da dikkate al›nmal›d›r. Periferik
nöropati gibi duysal bulgular›n varl›¤› B12 ve di¤er vitamin
eksiklikleri, tiroid hastal›klar› veya paraneoplastik sendrom
ile iliflkili olabilir.Serebellar bulgular, vasküler demans,
Crutzfeldt Jacob hastal›¤›, paraneoplastik sendrom varl›¤›nda
ortaya ç›kabilir (5).

AH tan›s› bilinen bir hastada seyirde gözlenen kötüleflme,
genellikle fokal veya multifokal nörolojik bulgular›n tabloya
eklenmesiyle ortaya ç›kmaktad›r.

Konfüzyon ile Gelen Hasta
AH bilinç bulan›kl›¤› ve de¤iflikli¤i yapan bir hastal›k de¤il-
dir. AH tan›s› koymak için aranan flartlardan biri de hastan›n
bilincinin aç›k olmas› gerekti¤idir. AH bir kiflide bilinç bu-
lan›kl›¤› araya giren bir enfeksiyon, metabolik bozukluk, epi-
lepsi nöbeti, kafa travmas› gibi tabloya eklenen di¤er bir se-
beble ortaya ç›kabilir. Hastal›¤›n daha ileri dönemlerinde ak-
flam saatlerine do¤ru veya anksieteli olduklar› s›ralarda veya
tan›mad›klar› bir çevrede ortaya ç›kan bir konfüzyon hali göz-
lenebilir.

Konfü bir hastada sa¤l›kl› mental durum muayenesi yap-
mak mümkün de¤ildir ve yan›lt›c› sonuç verir. Daha önceden
demans tablosu olmayan, konfüzyon tablosu ile ile ilk defa ge-
len ve gözlemde kognitif bozukluklar gösteren bir hastada
AH düflünmemek gerekir. 

Konuflma Bozuklu¤u ve Demans
AH’n›n bafllang›ç döneminde konuflma bozuklu¤u olabi-
lir.Burada klinik tablo isimlendirme problemi ve kelime bul-
ma zorlu¤u fleklinde olup anomik afaziye benzer. Hasta, bula-
mad›¤› kelime yerine benzer kelime, tan›mlama veya ‘fley’ gi-
bi kelimeler kullanabilir. 

FTD tiplerinden Primer Progresif Afazi (PPA), en az iki
y›l yanl›zca dil alan›nda bozulma ile giden demansiyel bulgu-
lar›n daha sonra eklendi¤i, progresif, ak›c› olmayan (non-flu-
ent) afazi tipidir. PPA kelime bulma zorlu¤u, isimlendirme
bozuklu¤u ve ak›c›l›kta azalma ile bafllar, konuflma giderek
daral›r, sterotipik cümle tekrar›, daha sonra tek kelime tekra-
r›, ekolali ve sonunda mutizm ile sonlan›r (6).

PPA’yi AH’ndan ay›racak en önemli özellik lisan bozuk-
lu¤unun, iki y›l boyunca di¤er demans semptomlar› olmadan
tek semptom olmas›d›r. Konuflma bozuklu¤u olan AH olgu-
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sunda ise bellek bozuklu¤u yan›nda di¤er kognitif bozukluk-
lar da tabloya efllik eder. 

A¤›r anomi ile fluent afazi yan›nda sözcük da¤arc›¤› (vo-
kabüler)’nda azalma ve tek kelime anlamada belirgin bozuk-
lukla karakterize di¤er bir FTD tipi, semantik demanst›r (6).
Burada epizodik ve sözel olmayan (non-verbal) bellek , alg›la-
ma ve görsel-mekansal ifllevler korunmufltur ve bu flekli ile
AH’den farkl› bir klinik tablo gösterir.

Alzheimer hastal›¤›’nda telaffuz (artikülasyon) bozuklu¤u
olmaz. Parkinson hastal›¤› ve demans ile di¤er parkinsonizm-
le veya ekstrapiramidal bulgularla giden demanslarda dizartri
ortaya ç›kabilir. Ayr›ca Parkinson hastalar› hipofonik konu-
flur. Dizartri yapan bir di¤er demans nedeni vasküler demans-
t›r. Alzheimer hastal›¤›’na vasküler demans›n eklendi¤i mikst
tip demansta da dizartri gözlenebilir.

Yürüyüfl Bozuklu¤u ile Gelen Demans Olgusu
AH patolojik olarak, orta temporal lobdaki hipokampus ve
entorinal korteksten bafllar ve zamanla asosiasyon korteksleri-
ne yay›l›r. Motor ve duysal merkezler ve yollar hastal›ktan et-
kilenmez. Dolay›s›yla mental y›k›m devam ederken, uzun sü-
re hastada herhangi bir motor bozukluk geliflmez. Alzhei-
mer’li bir hastada motor bir bozuklu¤un eklenmesi için tab-
loya ikinci bir patolojinin eklenmesi gerekir. Örne¤in hasta-
n›n serebrovasküler bir olay geçirmesi veya Parkinson hastal›-
¤› eklenmesi gibi. 

Hastal›¤›n ileri devrelerinde Alzheimer’li hastalar›n
%30’unda parkinsonien bulgular ortaya ç›kar. ‹dyopatik Par-
kinson’lu hastalar›n %30’unda da ileride demans geliflir.
AH’na ekstrapiramidal bulgular›n eklenmesi ile hastan›n yü-
rüyüflü bozulur ki,daha önce de¤inildi¤i gibi bu, hastal›¤›n
ileri devrelerinde ortaya ç›kar.

Ekstrapiramidal bulgular ve yürüme bozuklu¤u ile giden
bir demans tipi de vasküler demanst›r. Felcin efllik etmedi¤i
ve subkortikal küçük damarlar ile beyaz cevherin tutuldu¤u
subkortikal vasküler demans tiplerinde (örne¤in Binswanger
tipi demans) küçük ad›mla yürüyüfl (marché a petit pas) mev-
cuttur (7). Sifinkter kusurunun da eklenebildi¤i bu tablo ile
AH aras›nda ay›r›c› tan›y› do¤ru yapmak gerekir.

Demans, yürüyüfl bozuklu¤u ve idrar inkontinans› ile ta-
n›mlanan normal (düflük) bas›nçl› hidrosefali (NBH) tablosu-
nu AH ile kar›flt›rmamak gerekir ki, pratikte ay›r›c› tan› zor-
lu¤u yafland›¤› gözlenir. Asl›nda bunun sebebi NBH’nin tan›
kriterlerinin tam belirgenleflmemesindendir. Burada küçük
ad›mla ve aya¤› yere yap›fl›k tarzda yürüyüfl diyasnogtiktir (8).
Bu tabloda gelen bir demans olgusuyla 

AH aras›nda iyi ay›r›c› tan› yapmak gerekir. Serebrovas-
küler hastal›klar, Parkinson hastal›¤›, LCD ve normal bas›nç-
l› hidrosefali d›fl›nda yürüyüfl bozuklu¤una neden olan FTD
tipi, progresif supranükleer felçdir. Burada yukar› bak›fl pare-
zisi yan›nda s›k düflme hikayesi vard›r.

Psikolojik Bozukluklar ve Kiflilik De¤ifliklikleri ile 
Gelen Demans Olgusu
Alzheimer hastal›¤›n›n nöropsikiyatrik semptomlar› duygula-
n›m bozukluklar›, hezeyanlar ve halusinasyonlar, kiflilik de¤i-
fliklikleri, davran›fl bozukluklar› üst bafll›klar›nda toplanabi-
lir. En s›k görülenler anksiyete, uykusuzluk, depresif duygu
durumu, hezeyanlar, halusinasyonlar, fizik agresyon, amaçs›z
dolaflma, huzursuzluk say›labilirken daha az s›kl›kla görülen-
ler yanl›fl identifikasyon, ajitasyon ve disinhibisyondur (1).
Klasik AH’nda psikolojik bozukluklar hastal›¤›n orta ve orta
ileri evresinde klini¤e eklenir.

Erken dönemlerde görülebilen ve ilk semptom olabilen
de¤iflikliler aras›nda ise apati, disinhibisyon, dikkat bozuklu-
¤u, anhedonya, iritabilite say›labilir. Bu semptomlar genel-
likle depresyonla iliflkilidir. Hastal›¤›n bafllang›c›nda anksie-
te ve hastal›¤a reaktif depresyon s›k olabilir. Di¤er yandan
depresyon önceki bir tablo olabilir ve depresyon tan›s› alan
hastalar›n bir k›sm›nda izlemde demans geliflti¤i gözlenmifl-
tir.

AH’n›n bafllang›c›ndaki psikolojik semptomlar genellikle
bellek bozuklu¤unun belirgin oldu¤u bir tabloya efllik eder.
Di¤er yandan bellek bozuklu¤unun baflta belirgin olmad›¤›
ve silik kald›¤›, buna karfl›n kiflilik de¤ifliklileri ve psikiyatrik
sorunlar›n daha bask›n oldu¤u durumlarda öncelikle FTD ta-
n›s› düflünmek gerekir.

Sadece psikiyatrik semptomlar› de¤erlendirerek AH ile
di¤er demanslar aras›nda ay›r›c› tan› yapmak mümkün de¤il-
dir. Belki burada, bu bozukluklara efllik eden ve tabloya ege-
men olan bellek bozuklu¤u ile birlikte tabloyu de¤erlendir-
mek daha uygun olur. 

Progresif demans, parkinsonizm, görsel halüsinasyonlar ile
uyan›kl›k ve dikkatte de¤ifliklikler fleklinde kognitif fluk-
tuastonlarla gelen hasta: Kognitif fonksiyonlar ile dikkat ve
uyan›kl›kta fluktuasyonlar AH’nda s›k de¤ildir. Genellikle
araya giren bir hastal›¤›n ortaya ç›kard›¤› deliryumun bir par-
ças›d›r. Buna karfl›l›k LCD’da flutuasyonlar s›kt›r (9). De-
mansl› hastalar›n ço¤unda günün sonlar›na do¤ru görülen çe-
flitli derecelerde konfüzyon hali olabilir. Bu bozukluk LCD’l›
hastalar›n ço¤unda ise d›fl faktörlerle aç›klanamayacak derece-
de fazlad›r. 
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Tekrarlay›c›, flekilli ve ayr›nt›l› görsel halusünasyonlar
LCD’da s›k olup, onu AH’dan ve vasküler demans’tan ay›rdet-
tiren tek psikiyatrik semptomdur.Özellikle iflitsel tipte ol-
mak üzere di¤er modalitedelerde halusünasyonlar LCD’da gö-
rülebilirse de daha azd›r. Hastalar d›fl bir uyar› olmadan de-
tayl›,renkli, hareket eden, ses ç›karan ve bazan hacim ve flekil-
leri bozulabilen, canl› insan veya hayvan flekilleri görürler.
AH dahil di¤er demanslarda vizüel halusinasyonlar nadirdir.
AH’nda görülme oran› %5-20 d›r . LCD ise görülme oran›
%80’lere kadar ç›kar. Genellikle, e¤er araflt›r›lmazsa hastalar
taraf›ndan ifade edilmezler.

Alzheimer, FTD, vasküler demans ve Creutzfeldt-Jacob
gibi demans tablolar›n›n geç devrelerinde de parkinsonizmin
ortaya ç›kt›¤› bilinir. Fakat parkinsonizm, hastal›¤›n erken
devrelerinde ve fluktuasyonlar ile vizüel halusinasyonlarla bir-
likte ise LCD için tan› de¤eri tafl›r.

Her demansl› hastada öykü al›n›rken bilinçteki fluktuas-
yonlar ve görsel halusinasyonlar›n varl›¤› muhakkak sorufltu-
rulmal›d›r. LCD ile AH ve di¤er demanslar aras›nda ay›r›c›
tan›daki önemine karfl›l›k bu durum ço¤unlukla ihmal edil-
mektedir.

Myoklonus, nöbet ve ataksi ile gelen demans olgusu:
AH’nda epileptik nöbet enderdir ve hastal›¤›n ileri devreleri-
nede görülebilir. Myoklonus gibi semptomlar hastal›¤›n a¤›r
dönemlerinde ortaya ç›kar. Ataksi de AH için mutad bir bul-
gu de¤ildir. Atipik ve h›zl› seyirli bir demans tablosuna,
myoklonus, ataksi, epilepsi ile konfüzyon, görme bozuklu¤u,
kiflilik de¤ifliklikleri, uyku ve konuflma bozukluklar›n›n ek-
lendi¤i klinik durumda, demans ay›r›c› tan›s›nda ilk akla ge-
lebilecek olas›l›k Creutzfeldt-Jacob hastal›¤›d›r. Hastal›¤›n
erken dönemlerinde bile böyle bir klinik tabloyu AH ile ka-
r›flt›rmamak gerekir.

Di¤er bir h›zl› ve atipik seyirli demans tipi, Creutzfeldt-
Jacob hastal›¤›na göre daha ender olan paraneoplastik sen-
dromdur ve s›kl›kla akci¤er kanseri ile birlikte bulunur.Bellek
bozuklu¤u yan›nda kiflilik de¤ifliklikleri, anksiyete veya dep-
resyon, nöropsikiyatrik bozukluklar, parsiyel veya jeneralize
nöbetler, olfaktor ve gustatuvar halusinasyonlar, uyku bozuk-
luklar› mevcut olup AH’ndan farkl› bir klinik ortaya koyar.

Tedavi Edilebilir Demans Tipleri
AH veya di¤er dejeneratif demans tipleri gibi tedavi edileme-
yen bir demans tan›s› konmadan önce bafllang›çta, tedavi edi-
lebilir demanslar›n tan›da d›fllanmas› gerekir. Bu grupta çok
say›da hastal›k (Tablo 1) olmas›na karfl›n bunlar›n s›kl›¤›
%15 kadard›r (10). Vasküler demans›n gelifltikten sonra teda-
visi mümkün de¤ilse de, en az›ndan önlenebilir demans olma-

s› nedeniyle bu grup içinde de¤erlendirilmesi uygun olacak-
t›r. Kafa travmas› (örne¤in boksörlerde çoklu kafa travmas›
gibi) önlenebilir grupta de¤erlendirilebilir. B12 eksikli¤i yafl-
l› kiflilerde s›kt›r. Buna karfl›l›k B12 yetmezli¤ine ba¤l› de-
mans nadirdir (11). Dolay›s›yla demans sebebini B12 yetersiz-
li¤ine ba¤lamadan önce altta AH dahil, dejeneratif tipte bir
demans›n olup olmad›¤›n› araflt›rmak gerekir.

Tedavi edilebilir hastal›klar demans tan›s›nda rutin kulla-
n›lan laboratuvar testleri ve görüntüleme yöntemleri ile de-
¤erlendirmenin ilk aflamas›nda saptanabilir. Di¤er önemli bir
özellik de demans tablosu ile gelen her hastaya depresyon ta-
rama testi uygulanmas›d›r. Demans ve depresyon s›kl›kla bir
arada bulunabilirken, bazen yanl›fll›kla bir depresyon tablosu-
na demans tan›s› konabilir. Ayr›ca depresyonun ileride de-
mans geliflmesi aç›s›ndan bir risk faktörü oldu¤u da göz
önünde bulundurulmal›d›r.

Sonuç olarak; en s›k demans nedeni olan AH’n›n tan›s›,
hasta ve yak›nlar›ndan al›nan hasta öyküsü, fizik ve nörolojik
muayene, CT ve MR gibi görüntüleme yöntemleri, nöropsi-
kolojik testler, tan› kriterleri ve yard›mc› tan› yöntemleri ile
konur. Bütün bu muayene ve araflt›rmalara ra¤men tan›n›n
flüpheli kald›¤› ve di¤er demans nedenleri ile kesin ay›r›c› ta-
n›n›n yap›lamad›¤› durumlar ender de¤ildir. Tan› yöntemle-
rinin tan› ve ay›r›c› tan› özellikleri ve farklar› bu yaz›n›n s›-
n›rlar› d›fl›ndad›r. Bu yaz›n›n amac›, demansl› bir hasta ile ilk
defa karfl›laflan hekime, öykü ve klinik muayene ipuçlar› ile
hangi hastan›n Alzheimer olamayabilece¤i hakk›nda bilgi
vermektir. Bu, hekimindaha gerekli tan› yömtemlerine ve da-
ha do¤ru tedavi seçeneklerine yönelmesini sa¤layacakt›r. 
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Tablo 1— Tedavi edilebilir demans nedenleri

Depresyon

Vasküler demans

‹laç, toksinler,alkol

Kafa içi yer kaplayan oluflumlar

Hipoksi

Kafa travmas›

Normal bas›nçl› hidrosefali

‹nfeksiyonlar (Sifiliz, memenjitler, ensefalitler)

Beslenme bozukluklar›-vitamin yetmezlikleri (B1, B12, Folik asit 

yetmezlikleri)

Metabolik bozukluklar (Hipotiroidi, renal hastal›klar, karaci¤er 

yetmezli¤i)

Paraneoplastik ya da non-paraneoplastik limbik ensefalitler
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