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DEMANS'TA SON GELİŞMELER 

Demanslar, orta ve ileıi yaştaki kişilerde en çok yıkıma 
neden olan beyin hastalıklanclır. tnsan ömrünün uzaması 

ile birlikte, bu tip hastalıkların sayısı çoğalmakta ve buna 
paralel olarak hastalığın tanısı, tedavisi ile ilgili ekonomik 
yük ele artmaktadır. Alzheimer Hastalığı en sık clemans 
nedeni olup, bunu vasküler ve frontal lob clemansı iz­
lemektedir. 

Alzheimer Hastalığının etyoloji ve patogenezi kesin 
olarak bilinmemekle birlikte, son yıllarda bu yöndeki bil-
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gileıimiz süratle aıtnuştır. Yine son yıLlarcla hastalığın te­
davisi ile ilgili ümit verici gelişmeler olınuştur. 

Aşağıda, 12-19 Nisan 1997'cle Boston USA'cla yapılan 
"American Acaclemy of Neurology 49tl1 Annual Meeting" 
kongresinde gerçekleştiıilen "Dementia Update" kur­

sunun, kurs kitapçığından yapılan çevrileıi yayınlıyoruz. 
Böylece meslekclaşlanmıza özellikle Alzheiıner Hastalığı 

başta olınak üzere demans ile ilgili son gelişmeleıi sun­
muş oluyoruz. 

ALZHEIMER HASTALIĞININ 
EPİDEMİYOLOJİSİ** 

Alzheiıner hastalığı (AD)' nın epiclemiyolojisıncleki 

bilgilerimiz geçen on yıl içinde tuzla aıtnuştır.Dünyanın 

değişik bölgelerinde bir çok ülkede yapılan populasyon 

çalışmaları 65 ile 85 yaşlan arasında hastalık prevalansının 

her beş yılda bir, iki katına çıktığını göstermiştiı'. 

Batı Avrupa ve Birleşik Arnerika'da yapılan ça­

lışmalarda clemansların %50-70'iı1in Alzheimer hastalığı 

olmasına karşılık, Japonya ve Rusya'cla "multi infarkt cle­

mans"m daha fazla olduğu bildiıilmiştiı'. Afrika'da yapılan 

preliıniner çalışmalarda zencilerde AD'nin nisbeten az ol­

duğu bildirilirken, ABD'cle yapılan ça lışmalar siyah ırk­

daki oranın beyaz ırktan daha fazla olduğunu gös­

teımiştiı'. 

Demans ve Alzheiı11er hastalığmda yapılan prevalans 

çalışmaları az olmasına karşılık. cleınans iı1sidensi (spe­

sifık bir peıiyotdaki yeni vakalar)'nin 65 ile 85 yaşlar ara­

sında belirgin bir şekilde aıttığını gösterilı11iştir. "Bronx A­

ging Study" 85 yaşın üzerinde yıllık demans insidensirıi 

o/ocı olarak göstem1iştir. Fakat "Lundby" çalışmasında 90 

yaşından sonra bu oran %2'nın altına iıu11ektedir. 
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RİSK FAKTÖRLERİ 

Demografik Risk Faktörleri 

1. Yaş: Alzheimer dahil bütün dernans tiplerinde en 
önemli risk faktörü yaştu-. Daha önce kaydedildiği gibi 
65-85 yaşlan arasında her beş senede bir demans pre­
valansı iki katına çıkar. 

2. Cinsiyet: Bütün çalışmalarda - hepsinde ol­
mamakla birlikte - kadınlarda AD riski daha fazla bu­
lunmuştur. Erkeklerde ise, vasküler demans riski bir de­
receye kadar daha fazladır. Kadınlarda AD'ı1in sık gö­
rülmesi, AD gelişmesınde hoırnonlann etkisınin ola­
bileceğine işaret eder. Diğer yandan erkeklerde se­
rebrovasküler hastalı1klann dal1a sıl< oluşu erkeklerde 
vasküler dernans tanısını aıtırarak kadınlardaki AD ta­
nısını yapay olarak yükseltı11iş olabilir. 

3. Eğitim ve İş: Düşük eğitim seviyesiı1in ileri yaş­
larda hem AD hem vasküler demans gelişmesi içiı1 ıisk 
faktörü olduğu gösterilmiştir. Zhang ve ark. 0990) va­
kaların clöıtte birden fazlasının herhangibir foımal eğitim 

alı11aclığını ve 75 yaşından sonraki demans prevalansının 
eğitimsizlerde belirgin aıttığuu buldular. Eğitimsiz bir ki­
şinin 75 yaşından sonra elemansa yakalanına riski, en az 
8 yıllık eğitiı11 görmüş bir kişiye göre iki misli fazladır. Ay­
nca, eğitiı11 düzeyi ele birlikte dikkate alındığında, fazla 
kognitif aktivite gerektiımeyen işlerde çalışanlardaki AD 
oranının daha fazla olduğu bildiıilrnişti r. 



Genetik ve Aile Hikayesi 

1. AD'de Aile Hikayesi: Ailesinde, özellikle anne­

baba-kardeş gibi biıinci derece yakınlannda Alzheimer 

hastalığı olanlarda clemans gelişme riski oıtalama döıt kat 

fazladır. tki veya daha fazla biıinci derece yakını AD o­

landa bu risk daha ela artmaktadır. 75 yaşından sonra AD 

başlayanlarda, daha önceki yaşlarda başlayanlara göre, 

aile ilişkisi açık değildir. Hernekadar aile hikayesinin 

AD'cle ıisk faktörü olduğu biı·çok çalışmada gösterilmişse 

ele AD ekspresyonuncla diğer faktörlerin ele etkili olduğu 

açıktır. Buna en iyi delil, tek yumuıta ikizlerinde AD'nin 

her iki kardeşte biı"likte görülme oranının sadece o/o40 ol­

masıdır. 

2. Apolipoprotein E (Apo E) : Kolesterol trans­

poıtunda görevli bir protein olan Apolipoprotein E'nin E4 
aUelinin AD'lilerde daha sık bulunduğu saptanınıştır. Alz­

heimer'lilercle ApoE'nin E4 aileli %35-50 vakacla po­

zitifken, hasta olı11ayan beyaz populasyonda bu oran or­

talama %16'ciır. ApoE'nin AD patogenezindeki rolü geniş 

'bir şekilde araştınlınaktadır. 

3. Down Sendromu ve Kromown 21: Eskiden 

beri biliı1diği gibi Down sendromlu hastalar 35 yaşına 

kadar yaşadıklarında Alzheimer'in nöropatolojik de­

ğişiklikleıini gösterirler. Bütün çalışmalar des­

teklememekle birlikte ailesinde Down sendromu olan­

hırda en az bir Alzheimer hastası olduğu bildirilmiştir. Di­

ğer yandan AD'lercle kı-omozom 21 ele triplikasyon sap­

tanı11aınıştır. 

DiğerDurwnlar 

1. Kafa Travması: Boksör örneğınde olduğu gibi, 

bilinç kaybına neden olan veya hospitalizasyona gerek 

doğuran tek kafa tı·avması ile multipl kafa tı-avmalan AD 

için risk faktörü olup rölatif risk (RR) 2'den yüksektir.Bu 

bulgu "vaka-kontı'O! çalışmalan"na dayanarak elde edil­

miştir. Bunun biyolojik mekanizması, kafa tı·avmasından 

sonı-a beyinde dilfüz plakların gelişmesi ile açıklanınıştır. 

Robeıts ve ark. (1989) şiddetli kafa tı·avması geçiı·enlerin 

üçte biı·inde il<i yıl içinde plakların oluştuğunu gös­

teımişlerclir. Diğer yandan kafa travmasının AD'cle bir risk 

faktörü olup olmadığını göstermek için prospektif ça­

lışmalara gerek vardır. "Baltirnore Longituclinal Stucly of 

Aging/NlA" çalışmasının ilk sonuçlan, kafa travması ge­

çi renlercle AD ıiskinin aıtmadığını göstermektedir. 
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2. Östrojen: Birkaç çalışma, östrojen alan kadınlarda 

AD ıiskinin östrojen kullanmayanlara göre, yan yanya az 

olduğunu göstenniştir. Bu azalına doza ve kullanım sü­

resine göre aıtmaktadır. Östrojenin asetilkolin ve "neıve 

growth factor'' regulasyonunda biyolojil< etkileıi olduğu 
bilinmektecliı·. Aynca östrojen alan AD'li kadınların kog­

nitif fonksiyonlarında iyileşme bilcliı"ilıniştir. "Alzheimer's 

Disease Cooperative Study Unit/NIA" çok merkezli ça­

lışmasında AD'li kaclırılarcla östrojen replasman te­

davisinin sonuçları araştınlınaktadır. 

3. Non-Steroid Antünflamuvar İlaçlar (NSAID ): 
NSAID kullanımının ela AD riskini azalttığı rnpor edil­

miştir. AD'nin romatoicl aıtrit ve lepra gibi inflamat:uvar 

hastalıl<larcla az görüldüğü kaydedilmiştir.Burada ilaç alı­

nurun 1111, yoksa ınflamatı..ıvar durumun mu önleyici et­

kisinin olclugunun araştınlınası gerekmektedir. 

4. Anne Yaşı: lleri yaşlarda yapılan doğumun, Down 

sendromunda olduğu gibi, AD için risk faktörü olduğu 

bazı çalışmalarda ileıi sürülmüşse ele bu, diğer ça­

lışmalarda desteklenmemiştir. 

5. Myokard İnfarktüsü: Aronson ve ark. (1990) ö­

zellikle ileri yaştaki kadınlarda myokarcl infarktüsünün 

AD için bir risk faktörü olduğunu ileri sürdü. Sparks ve 

ark. (1990) ise, otopsi çalışmasında, koroner aıterlerınde 

%75'in üstünde daralma olanların beyinlerıncle, ayıu yaşta 

fakat şiddetli koroner arter hastalığı olmayan kişilere göre, 

cliffüz plaklarda belirgin aıtma buldu. Aronson ça­

lışmasına göre, yaşlı kadırılarcla myokarcl infarktüsü ge­

çirenlerde AD riski üç ınisli fazla bulundu. Fakat bu bul­

gunun ela diğer çalışmalarla desteklenmesi gerekir 

SONUÇ 

Myokard infarktüsü, kanser gibi cliger kronik has­

talıklarda olduğu gibi Alzheimer hastalığı için ele major 

risk faktörleıinin bilinmesi gerekir. Normal yaşlılarda ya­

pılan longituclinal çalışmalar hastalığın insidensini, pros­

pektif risk faktörlerini, premorbicl fizyolojik ve psikoloji!< 

yönlerini daha açık olarak oıtaya koyacaktır. 13u yönele 

çeşitli çalışmalar halen yürütülınektedir. 

Huntıngton hastalığı, amyotı·ofik lateral skleroz gibi 


