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Giriş

Demans, erişkin merkezi sinir sisteminin ha-
sarlanması sonucu, bilinç bulanıklığı ya da kaybı 
meydana gelmeden, bilişsel alanların birden faz-
lasının bozulmasına bağlı olarak psikososyal per-
formansta zayıflama ile sonuçlanan ve günlük 
yaşam aktivitelerinin sürdürülmesinde kısıtlılığa 
neden olan, kalıcı ve sıklıkla ilerleyici olan bir kli-
nik tablodur (1). Primer ve sekonder demanslar 
olmak üzere ikiye ayrılır. Merkezi sinir sistemi-
nin ilerleyici nörodejenerasyonu sonucu primer 
demanslar (Alzheimer hastalığı, frontotemporal 
demans, Lewy cisimcikli demans, prion hasta-
lıkları gibi) meydana gelirler. Vasküler demans, 
normal basınçlı hidrosefali, toksik-metabolik 
demanslar, enfeksiyonlar, kafa içi yer kaplayan 
lezyonlar, otoimmün-inflamatuar hastalıklar ve 
travma sekonder demans nedenleridir (2).

“Zihinsel gerilik” (Mental Retardasyon); 
zeka düşüklüğü ve bunun sonucunda uyumsal 
davranış sınırlamaları ile karakterize edilen bo-
zukluklar grubudur (3). Ruhsal Bozuklukların 

Tanısal ve İstatistiksel El Kitabı olan DSM’nin 
2013’te yayımlanan 5. sürümünde (DSM-5) ile 
mental retardasyon teriminin yerini zihinsel 
yetersizlik/zihinsel gelişim bozukluğu (intel-
lectual disability/intellectual developmental 
disorder) terimleri almıştır (4). Bundan altı yıl 
sonra Dünya Sağlık Örgütü tarafından 2019’da 
yayımlanan Uluslararası Hastalıkların Sınıflan-
dırılması ICD-11’de DSM-5 ile uyumlu olarak 
mental retardasyonu zihinsel gelişim bozukluğu 
olarak değiştirmiştir. Her iki tanı sisteminde de 
zihinsel yetersizlik/zihinsel gelişim bozukluğu 
nörogelişimsel bozukluklar çatısı altında tanım-
lanmış olup böylece engellilik vurgusunun yeri-
ni gelişimsel sağlık sorunu almıştır. Etiyolojide 
çoğunlukla genetik ve çevresel faktörler birlikte 
etkilidir. Gebelik döneminde teratojenlere ma-
ruziyet, doğum öncesinde, sırasında ve sonra-
sında enfeksiyonlar, doğum komplikasyonları, 
maligniteler ve psikososyal faktörler zihinsel 
gelişim bozukluğuna sebep olabilir. Prevalans 
%1 ile %3 arasında değişmektedir (5).
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