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¢/ Kognitif alanlarda foksiyonel bozulmay: ifade eden demansin aywric: tamsinda, metabolik

ve yapisal nedenlerin ortaya konulmasi o6nemlidir. Bu nedenle demansin tamsinda
ayrintih 6ykii ve mental durum muayenesini de iceren tam bir fizik inceleme gereklidir.
Daha sonra laboratuvar incelemelerine basvurulabilir. i

Bu cahsmada demansda tam yontemleri literattir esliginde tartisilrmstir.

Anahtar kelimeler: Demans, tam

The Diagnosis of Dementia

Dementia is charecterized by progressive intellectual deterioration. Differential diagnosis
of dementia is important. Metabolic and structural causes must be examined. In the
diagnosis of dementia a detailed history and clinical examination are needed. Then
laboratory tests must be performed.

In this study the diagnosis of dementia is discussed with the previous literature.

Key words: Dementia, diagnosis

GIRiS

Demans, multipl kognitif alanlarda an-
lamh fonksiyon kaybi ile karakterize klinik
bir sendromdur™. Demansda bellek, oryan-
tasyon (yer ve zaman), soyutlama, hesapla-
ma, Ogrenme yetenegi, goérsel-uzaysal alg-
lama, dil fonksiyonlan, kontriiksiyonel praksi
ve planlama, organizasyon becerisi, siraya
koyma gibi uygulayial islevlerin tamaminda
bozulma meydana gelir®. Gercekte demans
terimi, yalmz entelektiiel bozulmay: degil,
ayn: zamanda psikiyatrik anormallikler ve
kisilik degisiklikleri ile karakterize send-
romlar1 da kapsamaktadir®. Hemen biitiin
demansl: olgularda sosyal fonksiyonlarda bo-
zulma vardir®,

Eriskinlerde demansin prevalansi:

Amerikan toplumunda, 65 ve f{izeri yas
grubunda siddetli demansm %4-5, iimli de-
mansimn %10 oraninda goérildtga tahmin
edilmektedir®. Aym populasyonda Alzheimer
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hastahg: (AH) goériilme sikhigi %10,3'tiir. Her
yil 65 yas tnzerindeki popililasyonda %2,6
oraninda AH gelistigi ve 80 yas tizeri grubun
AH prevalansimin %47 oldugu var sayilmak-
tadir®. AH icin, kadmnlar erkeklerdén ‘daha
fazla risk altindadir’®?”. Demans nedeéni olan
hastalhklarn en yaygin tipleri ve rolatif sikhg:
tablo I'de gosterilmistir ©®.

TANIYA YAKLASIM

Tamda, ayrmntih bir 6ykii ve mental
durum degerlendirmesini de kapsayan noro-
lojik muayene ve sistemik inceleme esastir¥,

Oykiide, hastamin yasi, meslegi, egitim
diizeyi ve yerlesim yerinin Ogrenilmesi énemli
ipuclan verebilir. Ornegin, AH, Pick hastalif,
Binswanger hastalii, Adams-Hakim send-
romu, multi-infarkt demans (MID) genellikle
ileri yaslarda gortilebilirken, subakut skle-
rozan panensefalit (SSPE), Wilson hastalig,
Hallervorden-Spatz ve bazi metabolik has-
taliklarla ilgili demanslar ¢ocukluk yas gru-
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Tablol. Demansif Hastaliklann En Yaygin Tipleri ve
Rolatif Sikhg: (31,
Demansif hastalik Rélatif sikhig %
Alzheimer hastalig 50
Multi-infarkt demans 10
Alkolik demans 5-10
intrakrainyal timérler 5
Normal basinch hidrosefali 6
Huntington koresi 3
Kronik ilag intoksikasyonu 3
Diger hastaliklar {Hepatik yetmezlik; Per- 7-10
nisiyoz anemi; hipo-veya hipertiroidizm;
parkinson hastaligi, amyotrofik lateral
sklerozis, serebellar atrofi ile birlikte de-
manslar; nérosifiliz; Cushing sendromu,
CJH; multipl sklerozis; epilepsi)
Tant konulamayan tipler 3
Psédodemanslar{Depresyon, hipomani,
sizofreni, histeri, tan konulamayan)

bunda daha sik ortaya cikmaktadir. Guam
tipi Parkinson-demans kompleksi gibi belirli
cografik bolgelere 06zgii tablolar da vardir.
Hastalbgm klinik gidisi dikkatle incelen-
melidir. MIiD'da bir veya daha fazla kognitif
bozulmamn ani baslamasi ve tablonun ba-
samak basamak ilerlemesi tanmiy1 destekler.
AH'da kognitif bozulmanin baslangicinin
sinsi olmas1 ve demans belirtilerinin giderek
kotiilesmesi hastahgin énemli  6zelligidir™™.
Kaltsal metabolik hastahklarla ilgili de-
manslar, potansiyel olarak tedavi edilebilir
grupta yer alir. Bu grupta yer alan has-
taliklarn sinir sisteminin diger béltimlerinin
tutulumuna baglh semptomlar olusturmasi
onemli bir ozelliktir®. Oykiide strok, enfek-
siyon, travma, hipertansiyon, diabetes mel-
litus basta olmak lizere sistemik hastaliklar,
ailede benzer hastalik varligi, sigara, alkol ve
ila¢ kullanimu sorgulanmalidir®),

Mental durum degerlendirmesi, - 6zellikle
demansin erken evrelerinde dénemlidir. ilerle-

Demansda Tam

mis demansda entelektiiel bozulma be-
lirgindir. Demansin.erken déneminde kognitif
bozukluk mental durum degerlendirilmesi
yvapilmadan farkedilmeyebilir. Mental durum
degerlendirilmesi, demansin psdédo demans-
tan ayrilmasinda da kullanilabilir”. Mental
durum muayenesinde, skorun 23'den kii¢iik
bulunmasi durumu, kazamlmis entellektiel
bozulmanin varligim gosterir ve 17'nin altin-
daki degerler de demans lehinedir'?. Ayrica,
norolojik muayenede, 6zellikle fokal bo-
zukluklar, ekstrapiramidal bulgular (tablo II)
ve yurume bozukluklar, istemsiz hareketler,
psodo bulber isaretleri gozlenmeli ve patolojik’
refleksler, glabellar refleksi, yakalama ref-
leksi, palmomental refleks gibi ilkel refleksler
dikkatle aranmahdir!!%,

Tablo Il Ekstrapramidal Bulgularla Seyreden Demansif Hastalik-

lar (151,

1. AH 6. NBH
2. Parkinson-demans 7. AIDS-demans kompleksi
kompleksi 8.HS

3.CH 9. GM1 gangliozidosis
4. MID 10. Sitriotonigral dejeneras-
5. Binswanger hastaligi yon

AH: Alzheimer hastahgi, CH: Creutzleldi-Jacop hastalig, MID: Multi-
infarkt demans, NBH: Normal basingh hidrosefali, HS: Huntington hastalig:.

Demansa yol acan hastaliklar, tutulan
beyin bolgesine goére farkh klinik tablolar
olusturur (tablo III, IV). Frontal bdlge tu-
tulmas: anterior demans, temporoparyetal
bolge etkilenmesi posterior demans olarak
adlandmihr®.

Tam testleri:

Demansin ayiricr tamsinda metabolik ve
yapisal nedenleri dislamak gereklidir(”' De-
mans tamsinda kullamlan testler ti¢ grupta
ele alinabilir: 1. Rutin testler, 2. Yardimci
testler ve 3. Ileri incelemeler.
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Tablo Il Subkortikal ve Kortikal Demanslarda Klinik Belirtileri!2).

Belirti Subkorfikd

Kortikal

Bellek kognisyon
Global bozulma

¢ézmede bozulma

Diger nérolojik bulgular

dCth boskm

Kisilik ve ruhsal durum

yansitir

Yanhs ve yavas hatirlama;

Kazanilmis bilgilerin yetersiz

kullanim ile birlikte problem

Bazal ganglioner ve supra niikleer bulgular;

dzellikle demanstan 8nce ve demanstan

Gok cesiflidir; siklikla premorbit kisiligi

Yakin bellek bozulur, problem gzmede
bozulmg; lisan bozuklugu; bos kenusma
ve disnomia ile birlikte fluent afazi;
dispraksi, diskalkuli, gérsel ve diger duysal

algilama bozuklugu

Erken dénemde yok, ges dénemde gesitli
sekillerde ,

Cok cesitlidir; siklikla premorbit kisiligi

yansitr

Tablo IV. Kortikal, Subkoriikal, Anterior ve Posterior De-

mans]ar(‘i's'] 5).

Korfikal Subkorfikal | Anterior Posterior
-AH -AIDS-DK | -MID ~MID
~Pick hastahg: | -MID - PSP —-AH
-CJH PSP —Metabolik ~PH
-MiD ~PH ~NBH -AIDS-DK
~HH ~Pick hastalig:
-BH -BH
-MS -HH
~Lewy body

AH: Alzheimer hastalig, CJH: Creutzfeldt-Jacop hastahigi, MID: Multi-infarkt
demans, AIDS-DK: AIDS-demans kompleksi, PSP: Progresif supra nikleer
palsi, PH: Parkinson hastaligi, HH: Huntington hastaligi, BH: Binswanfer
hastalig, NBH: Normal basingli hidrosefali, MS: Multipl skleroz

Rutin testler: Tam kan sayimi, serum
elektrolitleri (Na*,K*,Ca*™ vh.), glukoz, BUN,
kreatinin, karaciger foksiyon testleri, tiroid
fonksiyon testleri, serum B12 vitamini ve se-
rolojik (sifiliz vb.) testleri kapsar. Yardimci
testler; Eritrosit sedimentasyon hizi, serum
folat seviyesi, HIV testleri, direkt akciger gra-
fisi, tam idrar tahlili, 24 saatlik idrarda agir
metallerin toksikolojik incelemesi, sisterno-
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grafi, EEG ve lomber ponksiyonu (LP) kapsar.
lleri incelemeler; beyingériintiileme bilgisa-
yarll beyin tomografisi (BBT) veya magnetik
rezonans goruntiuleme (MRG), néropsikolojik
testler, SPECT ve kalitsal metabolik demans
nedeni hastaliklar i¢in; serum seruloplazmini
ve 24 saatlik idrarda bakir diizeylerinin be-
lirlenmesi Wilson hastaliinm, uzun zincirli
yag asitlleri adrenolékodistrofi ve adrenomi-
yelonéropatinin, laktik asit ve kas biyopsisi
MELAS ve MERRF sendromlart ile Lafora
hastaligiin tanisinda gerekli testlerdir!!?,

Beyingoriintiileme Calismalar::

Ozellikle tedavi edilebilir demanslarin or-
taya konmasmmda énem tasir. Potansiyel ola-
rak tedavi edilebilir demans tiplerine, tiimor-
ler, subdural hematom, hidrosefali ve strok
oérnek verilebilir. Ayrica, kortikal ve subkor-
tikal atrofi ve beyaz cevherde intensite degi-
sikligine yolacan demanslarn tamsinda da be-
yingéruntileme gerekir. Bununla beraber, 60
yasmdan sonra sinsi bir sekilde ortaya ¢ikmis
bir demans varhg ve fokal bulgu ve semp-
tomlan, epileptik nébetleri ve yiiriume bo-
zuklugu olmayan bir klinik tabloda bu testle-
rin yapilmasi konusunda fikir birligi yoktur!-2,
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Noéropsikolojik testler: Pek ¢ok olguda bu
testlere basvurmak gerékli olmayabilir. Ancak,
su durumlarda bu testlere basvurulursa
taniya yardimci olabilmektedir; 1. Demans
belirtilerinin baslangici kuskulu oldugunda
veya simirda kognitif bozulmay: ortaya koy-
mada, 2. Psddodemansdan demansin ayiri-
minda, 3. Hukuki acidan demans varhginin
olup olmadiginin ortaya konulmas: gerek-
tiginde, 4. Demans varlifinin erkenden sap-

tanmasina yardimeci olmada ve 5. Demans

tanisini koyma stirecini hizlandirmak i¢in, bu
testlerden yararlanilabilir. Yas, egitim, sos-
yoekonomik dilizey ve premorbid zeka diizeyi
test skorlannin yorumunda gézéoniinde tu-
tulmahidir 2,

Elektrofizyolojik Testler:

Uyarilmis potansiyellerin, 6zellikle de P3
(P300) dalgasimin amplitiid ve latans degerle-
rinin, kognitif fonksiyonlarm degerlendirilme-
sinde kullanilabilecegi bildirilmektedir. P300
dalgasmm latans degerlerinin, AH ve MiD'da
uzadigis ve P300 dalgasimin amplitiidiintin
AH'da diustik bulundugu goésterilmistir. Ayri-
ca, P300 dalgasmin amplittid degerleri yann-
da, N200 latansi, MMN (mismatch negativity)
latansi ve N100 amplitiid degerlerinin demans
tamisinda yardimci olabilecegi bildirilmistir.
P300 yamtimin depresif sendromlularda nor-
mal oldugu goésterilmistir. Ayrica, P300 la-
tansimmin saghkl yashlarda genclerden anlamh
olarak daha bulundugu ortaya
konmustur. P3007Un demansin derecesini
degerlendirmek ve demansin seyrini izlemek
i¢in anlamh olarak kullanilabilecegi genel ola-
rak kabul edilmektedir®1!9),

uzur

Lomber ponksiyon:

Demans arastirmada rutin olarak LP
vapilmaz. Kontraendikasyon yoksa su du-
rumlarda LP'yve basvurulabilir; 1. Metastatik
kanser, 2. Santral sinir sisteminin (SSS) en-

Demansda Tan

feksiyonu kuskusu, 3. Sifiliz kuskusu, 4.
Hidrosefali, 5. Demansin baslangic yasimn
55'in altinda olmasi, 6. Demansin hizli prog-
resyon gostermesi, 7. Immiin stipresyon du-
rumunun olmasi ve 8. SSS vaskiiliti olasilif
(6zellikle konnektif doku hastahklarn i(;in)“).
AH'min, BOS'da beta amiloid 1-42 seviyesinin
disiik olmasi1 ve tau seviyesinin yuksek
olmasi ile iligkili oldugu bildirilmekle beraber
bu bulgularin belirleyici 6zelligi yoktur!¥,

EEG:

Rutin olarak basvurulan yéntem degildir.
Ancak,
resyonun ayinminda ve ensefalit, Creutzfeldt-
Jacob hastahg (CJH), metabolik ensefalopati
ve epileptik nobetlerin varhginda yardimc:
olabilir'? Metabolik ensefalopatilerde trifazik
dalgalar goralur. CJH'da fokal baslayan veya
bir hemisfere lateralize olan jeneralize tarzda

demanstan deliryum veya dep-

bir sn periyodunda difazik veya trifazik kes-
kin dalgalar, SSPE'de bileteral senkron je-
neralize keskin komponente sahip yavas dal-
galar (periodik burstler) veya dalga gruplan
goralur 19,

SPECT-PET:

SPECT demanslann tanisinda rutin ola-
rak bagvurulan bir tam yontemi degildir.
Ancak, bazi olgularda yol gosterici bilgiler
saglayabilir (demans semptomlarinin kayna-
gimin depresyon olup olmadiginin anlasilmasi
gibi}). Bu yontem ile, AH'nda temporoparyetal
hipoperfiizyon, Idiopatik parkinsonizmde bi-
leteral temporoparyetal hipoperflizyon, Pick
hastah@ ve progresif supra nikleer palside
ise bileteral frontal hipoaktivite, MiD ve AIDS
iliskili demansda, multipl hipometabolik zon-
lanin tesbit edilmesi,
yardimei olabilirt?18),

Sisternografi:

Normal basimglh hidrosefali stiphesinde
uygulanabilir?,

demansin tanisinda
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PATOLOJI:

AH'da, hticre disinda olusan amiloid senil
plaklar ve hticre icinde olusan nérofibriler
yumaklar yaninda giral néron kaybi ve re-
aktil glial proliferasyon sonucu gelisen se-
rebral kortikal atrofi saptanabilir. Bu
degisiklikler, baslica limbik sistem, temporal
ve pariyetal loblann i¢ kisimlan ve oksipital ve
frontal loblarin dis kisimlarinda belirgindir,
Nérokimyasal calismalar AH'da kolinerjik
néronlar veya kolinasetiltransferaz aktivite
kaybimmi gostermistir'®. Pick hastahginda,
motor ve duyu korteksi korunurken ozellikle
frontal ve temporal alanlarda siddetli atrofi
gozlenir. Mikroskopik olarak diffiiz néron
kaybi1, hem gri ve hem de beyaz cevherde glial
proliferasyon dikkati ¢eker. Baz saglam
kalmis néronlarda izlenen arjentofilik int-
ranodronal inkltizyonlar Pick cisimcikleri ola-
rak isimlendirilir. CJH'da néron kaybi, ast-
rositozis, sitoplazmik vakuolizasyon gibi spon-
gioform ensefalopati bulgular1 vardir. Diffiiz
Lewy body hastahiinda beyin sap1 ve serebral
kortekste yaygm Lewy cisimcikleri bulunur.
Progresif supraniikleer palsi ile birlikte de-
mansda substansia nigra, bazal én beyin ve
diger subtalamik alanlarda nérofibriler yu-
maklar, néron kaybi, gliozis ve aym bélge-
lerde dopamin, asetilkkolin -ve GABA mik-
tarinda azalma ve striatal D2 reseptérlerinde
kayip belirgindir. Huntington hastaligi'nda
yaygin astrositozis ve noron kayba ile birlikte
striatumda atrofi, GABA, enkefalin, subs-
tans-P ve dinorfin iceren néronlarin sayisinda
azalma, beyinde GABA ve glutamikasitde-
karboksilaz konsantrasyonunda azalma ti-
piktir. Parkinson hastaliginda, nérofibriler
yumaklar, senil plaklar, kortikal ve sub-
kortikal yapilarda Lewy cisimcikleri ve primer
nigral dejenerasyon tesbit edilirf?. Bins-
wanger hastaliginda, arterlerde ateroskleroz,
bazal ganglionlar, talamus, santral beyaz cev-
her ve ponsda lakiiner infarktlar gérilar.
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Mikroskobik incelemede periventrikiiler bol-
gede egemen olmak tizere yaygin demyelini-
zasyon dikkati ceker. Talamik demansda, pa-
ramedian talamosubtalamik arterin tikanma-
siyla bilateral medial ve anterior cekirdek-
lerin tutulmasi séz konusudur'®.

Kromozom calismalari:

Bazi demans nedeni olan hastaliklann ai-
lesel tipleri vardir. Familiyal AH'de otozomal
dominant gecis gosteren mutasyona ugramis
dort farkli gen lokasyonu bildirilmistir®?; 1.
Beta amiloid prokiirsor protein (app)-geni, 21.
kromozom {tizerinde, 2. Presenilin-1 (ps1) geni
14. kromozom fizerinde, 3. presenilin-2 (ps2)
geni 1. kromozom tizerinde ve 4. apoE geni,
19. kromozom izerinde lokalizedir ve bu
genin E4 alelleri ge¢ baslangich AH1 icin risk
faktéradar. Bu risk igin kadin baskinhg
oldugu bildirilmektedir”'® Psl gen mutas-
yonlu hastalarda hastalifin ortalama baslama
yast 29 ile 62 arasimnda iken, app gen mu-
tasyonlu hastalarda 43 ile 62 ve ps2 gen mu-
tasyonlu hastalarda 40 ile 88 arasindadir®.

AYIRICI TANI:

Normal yaslanma: Saghkli yaslanmada,
kognitif fonksiyonlarin belirli alanlarda, ihiml
azalma vardir ve mental yikim ilerleyici
degildir. Deliryum: Deliryum hali siklikla
gecicidir. Ila¢ tedavisi, dehidratasyon, se-
rebral hipoperfiizyon, agri1 ve infeksiyonlar
yashlarda deliryumun en sik sebepleridir.
Multi-infarkt demans: Bir veya daha fazla
kiiciik veya genis beyin enfarktlarn ile olusan
vaskiler bir demanstir. Bu hastalifin, aym
anda AH ile birlikte olmasi durumundan
{mikst vaskiiler demans ve AH) ve stroke ile
ayni anda beraber bulunan AH'dan ayirnm
guctir. Hem MID hem de AH'da kortikal ve
ekstrapramidal belirtiler bulunabilir (tablo II,
III). Hachinski kriterleri vasktler demansin
tamsinda (6zellikle AH'dan ayirmada) yardim-
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c1 olur. Skor yedi veya daha biiytik ise MID
lehine kabul edilirken dortden kuciik
degerlerde vaskiiler olmayan demans ne-
denleri arastinlir. Binswanger hastaligs:
AH'dan daha hafif siddette olan ve yavas
progresif seyreden demansin varligi, oyku-
siinde hipertansiyon ve strok olmasi, eks-
trapiramidal bulgularin ve ayrica psddobul-
ber paralizinin eslik etmesi ve subkortikal
yerlesim gostermesi bu taniy1 destekler (tablo
1T, 111, IV). Talamik demans: Abulia, bellek bo-
zuklugu ve parsiyel horner sendromu ile ka-
rekterize bir klinik tablodur. Hastalik siddetli
talamik dejenerasyonlarda meydana gelir.
Normal basinch hidrosefali (NBH): Yiuriime
bozuklugu, triner inkontinans ve demans ile
karaterize olan hastalikta fokal Kkortikal
semptomlar seyrektir. Sisternografide, verilen
indium veya Tc99 m ile isaretli maddenin
konveksiteye ulasmadan 24-48 saat sonra
bile sisternalar veya ventrikiiller i¢inde sap-
tanmasi NBH tamsim destekler!!5-16:1821),
Huntington hastahigi: Huntington has-
taligi, subkortikal demans ve koreiform ha-
reketlerle karekterize
gecisli bir hastaliktir (tablo II, III). Demansa
psikiyatrik bozukluklar eslik edebilir. Has-
tabk siklikla dérdiincti dekatta baslar.
Idiyopatik Parkinson hastaligi: 85 yas tistil
idiopatik parkinsonlu hastalarin %65'inde
demans gelisir. Subkortikal demans o6zellik-
leri gosterir (tablo ILII). Bu hastalarda psi-
kiyatrik bozukluklar bulunabilir. Progresif
supraniikleer paralizi: Muhtemelen idiyopatik
parkinsonizmin ikinci en yaygin formu olup
genellikle 55 yasmdan sonra baslar. Has-
talarm %60 ile 80'inde demans bulgular
vardir. Ozellikle aksiyel kaslarda belirgin ri-

otozomal dominant

jidite, yariyts bozuklugu ve yukan-agagi
bakis paralizisi vardir. Bu bulgular, de-
mansdan o6nce ve demansdan daha be-
lirgindir (tablo 1I). Psikiyatrik hastaliklar
(psbdodemanslar): Depresyonlu hastalarda

Demansda Tam

kognitif guclak ile iliskili sikayetlerin siire-
sinin demanstan kisa olmasi, depresyonda
yakinmalarin baslangicimin  iyi tarif edilir
olmas1 ve depresyonlu hastalarin 6z ve soy
gecmislerinde psikiyatrik hastalik 6ykisii-
niin mevcut olmasi, psddodemansh has-
talarin testlere katiimda daha az caba
gosterir olmasi, depresyonun tedavi edilmesi
ile demansif sikayetlerinin de kaybolmasi
tamda yardimeidir®416:21,

Pick hastaligi: Pick ve diger frontotem-
poral demansh hastalar apatiktik gbriinﬂm-
Iiidiair. Sikhikla disinhibe bir pisikolojik du-
rumla birlikte planlama, hedefleme, bir ise
baslama kararhlii gibi uygulayici ve dil fonk-
siyon bozuklugu gosterirler (tablo III). Kalitsal
tipi otozomal dominant gecis gosterir. CJH ve
diger prion hastaliklari: Kornea transplan-
tasyon gibi kontamine dokuya maruz kalma
veya infekte olmus derin elektrodlarin kul-
lanumu ile bulasma riski vardir ve 1-2 yillik
bir stirenin ardindan, hastalik ortaya cikar ve
hazli ilerleme gosterir. CJHmin ailevi tipi oto-
zomal dominant gecis gosterir. Periyodik
kompleksler ve yavaslamalar iceren EEG,
hastalifin erken safthasinda yardime: degildir.
Demans ile birlikte olan Lewy body has-
taligi: Kognitif bozukluk ile ilgili semptomlar
fluktuasyon gosterir. Haltisinasyonlar ve deltiz-
yonlar erken ortaya ¢ikar ve parkinsonizm te-
davisi ile siddetlenebilir. Bu hastalikta par-
kinsonizm bulgularn ve kognitif azalma aym
anda goruliir ve afazi, apraksi ve agnozi gibi
kortikal bulgular mevcuttur. Rijidite, bra-
dikinezi ve postural degisiklikler, tremordan
daha fazla gorulir (tablo I, III}. AH: De-
mansm baslangicinin - sinsi  ve  progresif
olmasi, ozellikle yeni materyallerin 6grenil-
mesinde bozukluk ve hatirlama gt¢ltigti gibi
bellek kaybinin olmasi, 60 yasindan sonra
baslamasi, muayenesinde hicbir fokal bulgu
ve yariime gicliigtiniin olmamas ve ézellikle
hastaligin erken fazinda tedavi edilebilir diger
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durumlarin dislanmasi, AH'min ayiricr tam-
sinda énemlidir (tablo II, I11) #-4.16.18.21),

Farkh klinik tablolara eslik eden de-
mansin ayirici tamsi, erken evrede tedavi edi-
lebilir diger durumlarin (hipotiroidzm, vi-
tamin yetmezIigi, ‘normal basingl hidrosefali,
subdural hematom, psédodemans gibi)
diglanmas1 bakimindan &nemlidir. Tam icin
ayrintih 6ykii ve tam bir fizik muayene ge-
reklidir. Daha sonra sonra diger tam arag-
larma basvurulabilir.
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