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KIM ALZHEIMER DEGILDIR?
Oz

emans, kisinin sosyal ve mesleki yasantisini etkileyecek derecede bellek gibi bilissel islevlerde
Dc‘inemli derecede bozulmaya yol acan bir durumdur. Bir cok hastalik demansa neden olabilir.
Alzheimer Hastaligi (AH) ve serebrovaskliler hastaliklar (vaskuler demans) en sik iki demans nede-
ni olup bazi olgularda birlikte bulunurlar. Hipotiroidi, normal basingl hidrosefali, vitamin B, ek-
sikligi gibi tedavi edilebilir bazi hastaliklarin da demansa yol actigr bilinir. AH klinik olarak, prog-
resif bilissel yikim ile birlikte, gtinltik yasam aktivitelerinde bozulma ve ilerleyici davranis bozukluk-
lari ile karakterizedir. Biitlin demans olgularinin %50-80'ini AH olusturur. Demansli biittin hasta-
lar, yanlislikla AH tanisi almadan 6nce, detayli bir sekilde degerlendiriimelidir. Bu yazida demans

ayiric tanisi ve hangi olgunun AH olmadigr tartisilmistir.
Anahtar sézctikler: Demans, Alzheimer hastalidi, Ayirici tani.

# Ikheltkwal 1010

WHO DOES NOT HAVE ALZHEIMER DISEASE?

ABSTRACT

ementia is a condition resulting in significant loss of intellectual abilities such as memory ca-
Dpacity, 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 B, 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.

Key words: Dementia, Alzheimer disaease, Differential diagnosis.
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GiRis

emans, bircok kognitif fonksiyonda, sosyal ve meslekle
Dili§kili islevlerde bozulmaya neden olacak diizeyde, iler-
leyici yikim olarak tanimlanan bir sendromdur. Demans ayri-
ca, normal biling diizeyine sahip bir kisinin bazal kognitif
fonksiyon diizeylerindeki dugiis ile karakterizedir. Demans
¢ok sayida (100’den fazla) degisik nedenle ortaya ¢ikabilir, fa-
kat Avrupa ve Amerika’da en sik demans nedeni olarak degi-
sik klinikopatolojik serilerde tiim demanslarin %50-80’ini
Alzheimer Hastaligi (AH) olusturmaktadir (1). Bagka bir de-
yisle demanslarin %20-50’sini AH dist nedenler olusturur.
AH gibi dejeneratif bir demans tanis: konmadan 6nce, tedavi
edilebilir demans nedenlerinin diglanmasi yaninda diger deje-
neratif demans tipleri ile de ayirict tani yapilmas: gerekir. Her
demans olgusuna AH tanist konmasi bir yandan tedavi edile-
bilir demans nedenlerinin gézden kagirilmasina sebeb olur-
ken, diger yandan da AH tedavisinden yararlanmayacak diger
dejeneratif demans tiplerine yersiz ve gereksiz AH tedavisi
verilmesi gibi sonuglara yol acabilir. AH tedavisinde bile ki-
sitl etkiye sahip bu pahali ilaglarin gereksiz kullanilmas: bir
tarafdan tibbi hata diger tarafdan da ekonomik israftir.

AH’nda tani ve ayirict tani zorlugu bulgularin silik ve
miiphem oldugu baglangi¢ devresinde yaganir. Yerlesmis bir
klinik tabloda AH tanist koymak daha kolaydir. Sadece kli-
nikle konulan tanilarda bile dogruluk oraninin yiiksek oldu-
gu belirtilmigtir. Tabii bu bir anlamda da hekimin bilgisine,
tecriibesine ve sezgilerine dayanir.

Bu yazida, demans olgusu ile karsilagan hekime, oykii ve
klinik bulgularla, AH ile diger demans tipleri arasinda ayiri-
c1 tant ipuglari ile hangi vakanin Alzheimer hastasi olmadig:

hakkinda bilgi verilmeye ¢aligilmistir.

Her Unutkanlik Hastalik Midir?

Yaslanma ile gelen unutkanlik AH nin belirtisi olabilir. Fakat
her unutkanlik da hastalik degildir. AH yaglilarda siktir ve
unutkanlik yaglilikla birlikte artar. Normal yaglanma ile orta-
ya ¢ikan unutkanlik gibi hafif kognitif problemler her zaman
ilerde AH ¢ikacagina isaret etmez. DiZer yandan hafif kogni-
tif bozuklugu olan bir ¢ok kisi AH 1nin erken evrelerinde ola-
bilir. Normal yaglilik unutkanlig: ile AH’ nin baglangigtaki
hafif kognitif bozuklugu birbirinden ayirmak her zaman ko-
lay degildir. Bu nedenle yagli populasyonda goriilen hafif kog-
nitif degisiklikleri gelecekte demansa doniisiip doniismeyece-

gi agisindan degerlendirmek 6nemlidir (2). Baglangicta ve ta-

ninin siipheli oldugu durumlarda néropsikolojik testler tani-
ya yardimct olabilir. Noropsikolojik testlerle bir seri kognitif
fonksiyonun kantitatif degerlendirmesi yapilabilir. 11k yapi-
lan teste gore kontrol testlerde zaman iginde ortaya ¢ikan
progresif bozulma demans icin anlam tagiyabilir.

Noropsikolojik tesler temel diizey (baseline) kognitif du-
rumu ve egitim diizeyi sinirda veya iyi durumda olup standar-
dize kisa tarama testlerin yetersiz kaldi8:1 kigilerde; ayrica ha-
fiza bozuklugunun baglangigta belirgin olmadig: atipik de-
mans vakalarinin degerlendirilmesinde de yararlidir. Halen
Tiirkiye’de demans tanisinda kullanilabilecek, normatif de-
gerleri belirlenmig bir seri néropsikolojik test bataryas: vardir
ve kliniklerde uygulanmaktadir.

Unutkanlik toplumda yaygindir. Kisa siireli bellegin bil-
giyi depolama siiresi 20-30 dakika kadardir, bilgi bu depoda
tekrarlandigs siirece kalir, yeterince tekrarlanmayanlar bellek-
ten silinir. Bilgilerin kaliciligini saglamak icin uzun siireli
bellege kaydetmek gerekir. Bilginin uzun siire burada depo-
lanmasi icin pekistirilmesi, dnceki bilgilerle pekigtirilmesi ve
oziimsenmesi gerekir. Genellikle birey agisindan 6nemli olan,
duygusal yiiklii bilgiler daha kalict bellek izleri yaratir. Bellek
olusturmak icin en dnemli siireclerden biri dikkatdir. Dikka-
tin bir noktaya odaklanmasi (konsantrasyon) veya siirdiiriilme-
sinden(sebatlilik) sozedilebilir. Dikkatin odaklanmadig: du-
rumlarda bilingli bellek olusturulamaz, ancak ortitk bellek
olugturulabilir. Ortiik bellek dikkatten bagimsiz bir bellek sii-
recidir (3). Baz1 psikolojik sorunlari (6rnegin anksiete, depres-
yon) olan, zihinleri hatirlayacaklari konu diginda cesitli olay-
larla mesgul olan kisiler o sirada saglikli bir bellek olustura-
madiklari i¢in, daha sonra o ani unuttuklarini sanirlar. Halbu-
ki gercekte saglikli bellek olusturamadiklar: igin hatirlayama-
maktadirlar. Anilan durumlarin AH ile ilgisi yoktur.

Diger yandan unutkanlik, cesitli durumlarda bir kurtari-
c1 veya kagig yolu olarak kullanilmaktadir. Kisi yasadig: iizii-
cii, acikly, elemli, travmatik hayat olaylari karsisinda unut-
kanlig1 psikolojik saglig: siirdiirme agisindan bir savunma

mekanizmasi olarak kullanabilir.

Baslangicta Bellek Sorunu Belirgin Olmayan

Demans Olgusu

Demans, kognitif fonksiyonlarda progresif yikimi: ifade eder.
Kognitif fonksiyonlar icinde bellek yaninda diger fonksiyon-
lar, dikkat, lisan, yiiriitiicii fonksiyonlar, gorsel-mekansal is-
levler, praksi (konseptuel boliimii) ve yapilandirmadir. De-
mansta bu fonksiyonlarda degisik tipte ve derecede ilerleyici

bir bozulma olur. Bazen yanlislikla sanildiginin aksine de-
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mans, bellek bozuklugu ile es anlamli degildir. Dolayisiyla
her demansta bellek bozuklugunun olmas: veya belirgin ola-
rak bulunmasi s6z konusu degildir.

AH bellek bozuklugunun 6n planda ve belirgin oldugu
bir demans tipidir. Hemen her zaman epizodik bellek bozuk-
lugu ile baglar ve bellekteki defisit giderek artar. Halbuki bel-
lek bozuklugunun baglangigta belirgin olmayip daha sonra
tabloya eklendigi demans tipleri de vardir. Ornegin fronto-
temporal demanslar (FTD) da baglangicta bellek bozuklugu
siliktir ve tabloya hakim degildir. Burada kigilik degisiklikle-
ri ve davranig bozukluklar: klinik tabloya egemendir. FTD’da
ilging bir 6zellik de, yol ve harita bilgisi gibi gorsel-mekansal
fonksiyonlarin hastaligin ileri evrelerine kadar salim kalabil-
mesidir (4). Halbuki bu islevler AH’nin erken evrelerinde bo-
zulur. Baslangicta bellek bozuklugunun belirgin olmadig:
demans olgularinda ayirici tanida AH’n1 ilk siraya koymamak
uygundur.

Gen¢ Demans Olgusu

AH bir yaghilik hastaligidir. AH nin prevelansi 60-65 yasin-
dan sonra her beg senede bir 2 katina ¢ikar. 65 yas tizerindeki
kisilerde %6-10 iken, 85 yas lizerindeki kisilerde %30-50 gi-
bi yiiksek degerlere ulagmaktadir.

AH %5 sikliginda genetik olup %95'i sporadiktir. Bu da
glinliik pratikde kargilagtigimiz olgularin biiyiik bir bolimii-
niin —bu giinkii bilgilerimize gore- genetik olmadigini goste-
rir.Sporadik olgularin yasli olmasina kargin genetik AH, geng
yaslarda (40 yas) baglar. Bu tip olgularin 6zelligi atipik klinik
tablolu ve hizli seyirli olmasidir. Diger yandan siilalede nesil-
den nesile gecen bir aktarim izler. Genetik 6zellii olmayan
geng demans olgularinda AH diigiinmemek gerekir. Geng ve
orta yagta baglayan ve AH olmayan bir ¢ok demans tipi var-
dir. Ornegin FTD 55-60 yaslarinda baglar ve AH’dan farkls
bir klinik tablo gésterir. Ozetle AH bir yaglilik hastaligidir ve
genglerdeki demans olgularinda, genetik ozellik yoksa, AH

tanist koymamak gerekir.

Demans Yaninda Nérolojik Semptom ve Bulgulari
Olan Hasta

Baglangi¢ evresindeki bir Alzheimer hastasinin fizik ve néro-
lojik muayenesi genellikle normaldir. Herhangi bir sensori-
motor semptom ve bulgu saptanmaz. Tabloya egemen olan
temel sorun bellek kusurudur. Demansli bir hastanin muaye-
nesinde iist motor noron bulgularinin (6rnegin hemiparezi,
asimetrik derin tendon refleksi, Babinski isareti gibi) saptan-
masinda vaskiiler demans veya yapisal bir lezyon (intrakrani-
yak kitle gibi) diisiiniilmelidir. AH tanis1 konmug bir hasta-

da inme hikayesi ve bulgulart mikst tip demans: akla getir-
melidir. Ender de olsa iist motor néron bulgulart ve FTD ti-
pinde bir demans da FTD ve ALS tablosudur. Ekstrapirami-
dal bulgularin egemen oldugu bir demans tablosunda Lewy
Cisimcikli demans (LCD), progresif supranukleer fel¢, Par-
kinson hastalig: ayirici tanida dikkate alinmalidir. Periferik
noropati gibi duysal bulgularin varligt B, ve diger vitamin
eksiklikleri, tiroid hastaliklart veya paraneoplastik sendrom
ile iligkili olabilir.Serebellar bulgular, vaskiiler demans,
Crutzfeldt Jacob hastaligi, paraneoplastik sendrom varliginda
ortaya ¢ikabilir (5).

AH tanist bilinen bir hastada seyirde gozlenen kotiilesme,
genellikle fokal veya multifokal nérolojik bulgularin tabloya

eklenmesiyle ortaya ¢ikmaktadir.

Konftizyon ile Gelen Hasta

AH biling bulaniklig: ve degisikligi yapan bir hastalik degil-
dir. AH tanis1 koymak i¢in aranan gartlardan biri de hastanin
bilincinin agik olmast gerektigidir. AH bir kiside biling bu-
laniklig: araya giren bir enfeksiyon, metabolik bozukluk, epi-
lepsi nobeti, kafa travmas: gibi tabloya eklenen diger bir se-
beble ortaya ¢ikabilir. Hastaligin daha ileri donemlerinde ak-
sam saatlerine dogru veya anksieteli olduklari siralarda veya
tanimadiklari bir ¢evrede ortaya ¢ikan bir konfiizyon hali goz-
lenebilir.

Konlfii bir hastada saglikli mental durum muayenesi yap-
mak miimkiin degildir ve yaniltict sonug verir. Daha 6nceden
demans tablosu olmayan, konfiizyon tablosu ile ile ilk defa ge-
len ve gozlemde kognitif bozukluklar gosteren bir hastada

AH diigtinmemek gerekir.

Konusma Bozuklugu ve Demans

AH’nin baslangic doéneminde konugma bozuklugu olabi-
lir.Burada klinik tablo isimlendirme problemi ve kelime bul-
ma zorlugu seklinde olup anomik afaziye benzer. Hasta, bula-
madig: kelime yerine benzer kelime, tanimlama veya ‘sey’ gi-
bi kelimeler kullanabilir.

FID tiplerinden Primer Progresif Afazi (PPA), en az iki
yil yanlizca dil alaninda bozulma ile giden demansiyel bulgu-
larin daha sonra eklendigi, progresif, akici olmayan (non-flu-
ent) afazi tipidir. PPA kelime bulma zorlugu, isimlendirme
bozuklugu ve akicilikta azalma ile baglar, konugsma giderek
daralir, sterotipik ciimle tekrari, daha sonra tek kelime tekra-
r1, ekolali ve sonunda mutizm ile sonlanir (6).

PPA’yi AH'ndan ayiracak en dnemli 6zellik lisan bozuk-
lugunun, iki yil boyunca diger demans semptomlari olmadan

tek semptom olmasidir. Konusma bozuklugu olan AH olgu-
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sunda ise bellek bozuklugu yaninda diger kognitif bozukluk-
lar da tabloya eglik eder.

Agir anomi ile fluent afazi yaninda sézciik dagarcigi (vo-
kabiiler)'nda azalma ve tek kelime anlamada belirgin bozuk-
lukla karakterize diger bir FTD tipi, semantik demanstir (6).
Burada epizodik ve sézel olmayan (non-verbal) bellek , algila-
ma ve gorsel-mekansal iglevler korunmugtur ve bu sekli ile
AH’den farkly bir klinik tablo gosterir.

Alzheimer hastaligi’'nda telaffuz (artikiilasyon) bozuklugu
olmaz. Parkinson hastalig1 ve demans ile diger parkinsonizm-
le veya ekstrapiramidal bulgularla giden demanslarda dizartri
ortaya ¢ikabilir. Ayrica Parkinson hastalar1 hipofonik konu-
sur. Dizartri yapan bir diger demans nedeni vaskiiler demans-
tir. Alzheimer hastali1'na vaskiiler demansin eklendigi mikst

tip demansta da dizartri gozlenebilir.

Yirdyts Bozuklugu ile Gelen Demans Olgusu

AH patolojik olarak, orta temporal lobdaki hipokampus ve
entorinal korteksten baglar ve zamanla asosiasyon korteksleri-
ne yayilir. Motor ve duysal merkezler ve yollar hastaliktan et-
kilenmez. Dolayisiyla mental yikim devam ederken, uzun sii-
re hastada herhangi bir motor bozukluk gelismez. Alzhei-
mer’li bir hastada motor bir bozuklugun eklenmesi i¢in tab-
loya ikinci bir patolojinin eklenmesi gerekir. Ornegin hasta-
nin serebrovaskiiler bir olay ge¢irmesi veya Parkinson hastali-
g1 eklenmesi gibi.

Hastaligin ileri devrelerinde Alzheimer’li hastalarin
%30’unda parkinsonien bulgular ortaya ¢ikar. Idyopatik Par-
kinson’lu hastalarin %30’unda da ileride demans gelisir.
AH’na ekstrapiramidal bulgularin eklenmesi ile hastanin yii-
riiyligii bozulur ki,daha 6nce deginildigi gibi bu, hastaligin
ileri devrelerinde ortaya ¢ikar.

Ekstrapiramidal bulgular ve yiiriime bozuklugu ile giden
bir demans tipi de vaskiiler demanstir. Felcin eglik etmedigi
ve subkortikal kiiciikk damarlar ile beyaz cevherin tutuldugu
subkortikal vaskiiler demans tiplerinde (6rnegin Binswanger
tipi demans) kii¢iik adimla yiiriiyiis (marché a petit pas) mev-
cuttur (7). Sifinkter kusurunun da eklenebildigi bu tablo ile
AH arasinda ayirict taniyr dogru yapmak gerekir.

Demans, yiirityiig bozuklugu ve idrar inkontinans: ile ta-
nimlanan normal (diisiik) basingli hidrosefali (NBH) tablosu-
nu AH ile karigtirmamak gerekir ki, pratikte ayirici tan: zor-
lugu yasandig1 gozlenir. Aslinda bunun sebebi NBH' nin tan:
kriterlerinin tam belirgenlesmemesindendir. Burada kii¢iik
adimla ve aya@1 yere yapigik tarzda yiirilyiis diyasnogtiktir (8).
Bu tabloda gelen bir demans olgusuyla

AH arasinda iyi ayirict tani yapmak gerekir. Serebrovas-
kiiler hastaliklar, Parkinson hastaligi, LCD ve normal basing-
It hidrosefali diginda yiiriiylis bozukluguna neden olan FTD
tipi, progresif supraniikleer fel¢dir. Burada yukari bakig pare-

zisi yaninda sik diigme hikayesi vardir.

Psikolojik Bozukluklar ve Kisilik Degisiklikleri ile

Gelen Demans Olgusu

Alzheimer hastaliginin noropsikiyatrik semptomlari duygula-
nim bozukluklari, hezeyanlar ve halusinasyonlar, kisilik degi-
siklikleri, davranis bozukluklar: iist bagliklarinda toplanabi-
lir. En sik goriilenler anksiyete, uykusuzluk, depresif duygu
durumu, hezeyanlar, halusinasyonlar, fizik agresyon, amagsiz
dolagma, huzursuzluk sayilabilirken daha az siklikla goriilen-
ler yanlig identifikasyon, ajitasyon ve disinhibisyondur (1).
Klasik AH’nda psikolojik bozukluklar hastaligin orta ve orta
ileri evresinde klinige eklenir.

Erken donemlerde goriilebilen ve ilk semptom olabilen
degisikliler arasinda ise apati, disinhibisyon, dikkat bozuklu-
8u, anhedonya, iritabilite sayilabilir. Bu semptomlar genel-
likle depresyonla iligkilidir. Hastaligin baglangicinda anksie-
te ve hastaliga reaktif depresyon sik olabilir. Diger yandan
depresyon onceki bir tablo olabilir ve depresyon tanisi alan
hastalarin bir kisminda izlemde demans gelistigi gozlenmig-
tir.

AH’nin baglangicindaki psikolojik semptomlar genellikle
bellek bozuklugunun belirgin oldugu bir tabloya eglik eder.
Diger yandan bellek bozuklugunun bagta belirgin olmadig:
ve silik kaldig1, buna kargin kisilik degisiklileri ve psikiyatrik
sorunlarin daha baskin oldugu durumlarda 6ncelikle FTD ta-
nist diisiinmek gerekir.

Sadece psikiyatrik semptomlari degerlendirerek AH ile
diger demanslar arasinda ayirici tant yapmak miimkiin degil-
dir. Belki burada, bu bozukluklara eglik eden ve tabloya ege-
men olan bellek bozuklugu ile birlikte tabloyu degerlendir-
mek daha uygun olur.

Progresif demans, parkinsonizm, gorsel baliisinasyonlar ile
uyaniklik ve dikkatte degisiklikler seklinde kognitif fluk-
tuastonlarla gelen hasta: Kognitif fonksiyonlar ile dikkat ve
uyaniklikta fluktuasyonlar AH’'nda sik degildir. Genellikle
araya giren bir hastaligin ortaya ¢ikardig: deliryumun bir par-
casidir. Buna karsilik LCD’da flutuasyonlar siktir (9). De-
mansli hastalarin ¢cogunda giiniin sonlarina dogru goriilen ce-
sitli derecelerde konfiizyon hali olabilir. Bu bozukluk LCD’l1
hastalarin ¢ogunda ise dig fakeorlerle agiklanamayacak derece-

de fazladir.
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Tekrarlayici, sekilli ve ayrintili gorsel halusiinasyonlar
LCD’da sik olup, onu AH’dan ve vaskiiler demans’tan ayirdet-
tiren tek psikiyatrik semptomdur.Ozellikle isitsel tipte ol-
mak iizere diger modalitedelerde halusiinasyonlar LCD’da g6-
riilebilirse de daha azdir. Hastalar dig bir uyart olmadan de-
tayli,renkli, hareket eden, ses ¢ikaran ve bazan hacim ve sekil-
leri bozulabilen, canli insan veya hayvan sekilleri goriirler.
AH dahil diger demanslarda viziiel halusinasyonlar nadirdir.
AH’nda goriilme orant %5-20 dir . LCD ise goriilme orani
%80’lere kadar ¢ikar. Genellikle, eger aragtirilmazsa hastalar
tarafindan ifade edilmezler.

Alzheimer, FTD, vaskiiler demans ve Creutzfeldt-Jacob
gibi demans tablolarinin ge¢ devrelerinde de parkinsonizmin
ortaya ¢iktii bilinir. Fakat parkinsonizm, hastaligin erken
devrelerinde ve fluktuasyonlar ile viziiel halusinasyonlarla bir-
likte ise LCD igin tan: degeri tagir.

Her demansli hastada 6ykii alinirken bilingteki fluktuas-
yonlar ve gorsel halusinasyonlarin varligr muhakkak sorustu-
rulmalidir. LCD ile AH ve diger demanslar arasinda ayirict
tanidaki onemine karsilik bu durum ¢ogunlukla ihmal edil-
mektedir.

Myoklonus, nobet ve ataksi ile gelen demans olgusu:
AH’nda epileptik nibet enderdir ve hastaligin ileri devreleri-
nede goriilebilir. Myoklonus gibi semptomlar hastaligin agir
donemlerinde ortaya ¢ikar. Ataksi de AH i¢in mutad bir bul-
gu degildir. Atipik ve hizli seyirli bir demans tablosuna,
myoklonus, ataksi, epilepsi ile konfiizyon, gérme bozuklugu,
kisilik degisiklikleri, uyku ve konugma bozukluklarinin ek-
lendigi klinik durumda, demans ayirici tanisinda ilk akla ge-
lebilecek olasilik Creutzfeldt-Jacob hastaligidir. Hastaligin
erken donemlerinde bile boyle bir klinik tabloyu AH ile ka-
ristirmamak gerekir.

Diger bir hizli ve atipik seyirli demans tipi, Creutzfeldt-
Jacob hastaligina gore daha ender olan paraneoplastik sen-
dromdur ve siklikla akciZer kanseri ile birlikte bulunur.Bellek
bozuklugu yaninda kisilik degisiklikleri, anksiyete veya dep-
resyon, noropsikiyatrik bozukluklar, parsiyel veya jeneralize
nobetler, olfaktor ve gustatuvar halusinasyonlar, uyku bozuk-
luklari mevcut olup AH’ndan farkls bir klinik ortaya koyar.

Tedavi Edilebilir Demans Tipleri

AH veya diger dejeneratif demans tipleri gibi tedavi edileme-
yen bir demans tanis1 konmadan dnce baglangicta, tedavi edi-
lebilir demanslarin tanida diglanmas: gerekir. Bu grupta ok
sayida hastalik (Tablo 1) olmasina kargin bunlarin siklig:
%15 kadardir (10). Vaskiiler demansin gelistikten sonra teda-
visi miimkiin degilse de, en azindan 6nlenebilir demans olma-

st nedeniyle bu grup i¢inde degerlendirilmesi uygun olacak-
tir. Kafa travmast (6rnegin boksorlerde ¢oklu kafa travmast
gibi) onlenebilir grupta degerlendirilebilir. B, eksikligi yas-
li kigilerde siktir. Buna karsilik By, yetmezligine bagli de-
mans nadirdir (11). Dolayisiyla demans sebebini B, yetersiz-
ligine baglamadan once altta AH dahil, dejeneratif tipte bir
demansin olup olmadigini aragtirmak gerekir.

Tedavi edilebilir hastaliklar demans tanisinda rutin kulla-
nilan laboratuvar testleri ve goriintiileme yontemleri ile de-
gerlendirmenin ilk agamasinda saptanabilir. Diger 6nemli bir
ozellik de demans tablosu ile gelen her hastaya depresyon ta-
rama testi uygulanmasidir. Demans ve depresyon siklikla bir
arada bulunabilirken, bazen yanlislikla bir depresyon tablosu-
na demans tanist konabilir. Ayrica depresyonun ileride de-
mans gelismesi agisindan bir risk fakeorii oldugu da goz
oniinde bulundurulmalidir.

Sonug olarak; en sik demans nedeni olan AH'nin tansi,
hasta ve yakinlarindan alinan hasta 6ykiisii, fizik ve nérolojik
muayene, CT ve MR gibi gériintiileme yontemleri, néropsi-
kolojik testler, tani kriterleri ve yardimci tani yontemleri ile
konur. Biitiin bu muayene ve aragtirmalara ragmen taninin
stipheli kaldi31 ve diger demans nedenleri ile kesin ayirici ta-
ninin yaptlamadigi durumlar ender degildir. Tani yontemle-
rinin tani ve ayirici tant ozellikleri ve farklart bu yazinin si-
nirlart digindadir. Bu yazinin amaci, demansli bir hasta ile ilk
defa kargilagan hekime, ykii ve klinik muayene ipuglar: ile
hangi hastanin Alzheimer olamayabilecegi hakkinda bilgi
vermektir. Bu, hekimindaha gerekli tan: yomtemlerine ve da-

ha dogru tedavi seceneklerine yonelmesini saglayacakeir.

Tablo 1— Tedavi edilebilir demans nedenleri

Depresyon

Vaskdler demans

ilag, toksinler,alkol

Kafa ici yer kaplayan olusumlar

Hipoksi

Kafa travmasi

Normal basincli hidrosefali

infeksiyonlar (Sifiliz, memenijitler, ensefalitler)

Beslenme bozukluklari-vitamin yetmezlikleri (B4, B;,, Folik asit
yetmezlikleri)

Metabolik bozukluklar (Hipotiroidi, renal hastaliklar, karaciger
yetmezligi)

Paraneoplastik ya da non-paraneoplastik limbik ensefalitler
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