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Frontotemporal lobar dejenerasyon (FTLD) davranış değişiklikleri ya da progresif dil 

bozukluğunun ana klinik tablo olduğu; frontal lob, anterior temporal lob ya da her iki 

bölgenin fokal atrofisine neden olan bir klinik sendromdur. Otopsi serilerinde dejeneratif 

demansların %5-7’sini, 70 yaşından önce demans nedeniyle ex olan hastaların %8-17’sini 

oluşturur.(1) Uzun yıllar nadir görülen bir hastalık olduğu düşünülmesine karşın; son yapılan 

çalışmalar, FTLD prevalansının 60 yaşından önce Alzheimer Hastalığı ile eşit veya daha sık 

olduğunu göstermiştir.(2,3,4) Hastalık genellikle 45-65 yaş arasında sinsi bir şekilde başlar, 

her iki cinsiyeti eşit oranda etkiler ve semptomların başlangıcından sonraki ortalama yaşam 

süresi 6-8 yıldır.(2,5) Hastaların yarıya yakınını familyaldir.(6) Son yıllarda bu grup 

hastalıkların klinik, patolojik, biyokimyasal ve genetik bulgularında önemli gelişmeler 

olmuştur. 

  

Zaman zaman aynı klinik tabloyu tanımlamak için farklı terminolojiler kullandığından 

FTLD’ye ilişkin literatürler kafa karıştırıcı olabilir. Bazı klinisyenler hastalığın davranış 

değişiklikleri ile ortaya çıkan tipini frontotemporal demansın frontal varyantı (fv-FTD), 

semantik demans için ise frontotemporal demansın temporal varyantı (tvFTD) terimini 

kullanmışlardır.(7) 1998 yılında geliştirilen Neary kriterlerinde frontal ve temporal lobları 

etkileyen bu klinik sendromlar frontotemporal lobar dejenerasyon (FTLD) olarak adlandırmış 

ve FTLD, frontal lob demansı, semantik demans ve progresif akıcı olmayan afazi olarak 

başlıca üç gruba ayrılmıştır.(8) Ayrıca, modifiye Neary kriterlerinde bu üç alt tipe 

prosopagnozi tablosu da eklenmiştir. FTLD Neary kriterleri bu konudaki tanı güçlüklerini ve 

adlandırmaya yönelik karmaşayı azaltmasına rağmen terminolojik problemler halen devam 



etmektedir. Örneğin Kertesz (1998), frontal lob dejenerasyonu, semantik demans, akıcı 

olmayan afazi, kortikobazal dejenerasyon, FTD-ALS, progresif supranükleer palsi gibi 

hastalıkların tümünü Pick kompleksi olarak adlandırmayı önermektedir.(9) Çünkü tüm bu 

hastalıklarda klinik, histolojik ve genetik bulgular örtüşebilmektedir. Pick kompleksi terimi 

halen tartışmalı bir konu olarak devam etmektedir. Frontotemporal demansta ortaya çıkan 

kinik tablolar ise histolojik subtipten çok nöron kaybının lokalizasyonu ile ilişkilidir. Bu 

nedenle, kanımızca, günlük hayatta klinik tanımlamalar daha güvenilir ve daha kullanışlıdır. 

Bu yazıda da Neary kriterlerine göre yapılan terminolojiler kullanılacaktır.  

 

Neary kriterlerinde frontal lob demansı olarak adlandırılan ve davranış sorunlarının ana klinik 

tablo olduğu tipte frontal loblar, progresif akıcı olmayan afazi tablosunda özellikle sol 

hemisferdeki dil alanları, akıcı afaziye agnozilerin de eşlik ettiği semantik demansta ise 

genellikle sol hemisfer temporal korteksinin anterior ve inferior bölümleri etkilenir. Tüm 

alttipler yavaş başlangıçlı ve sinsi seyirlidir. Johnson ve arkadaşlarının (2005) çalışmasında, 

frontotemporal demans bu alt türler arasında en sık görülen formdur ve FTLD’nin yaklaşık 

yarısını oluşturmuştur.(10) Aynı çalışmada frontotemporal demans ve semantik demansın 

progresif akıcı olmayan afaziye göre daha erken yaşta başladığı ve erkeklerde daha sık 

görüldüğü saptanmıştır.(10) Ek 1’de modifiye Neary kriterlerine göre FTLD alt tiplerinin tanı 

kriterleri gösterilmiştir. 

 

Frontotemporal Lobar Dejenerasyon Alt Tipleri (Neary Kriterleri) 

Frontal Lob Demansı (FLD): Frontal lob demansında özgün semptomlar davranışa 

ilişkindir. Sosyal iletişimde kayıp, kişisel iletişimde kayıp (apati, hiç durmadan yürüme, 

amaçsız dolaşma gibi), iç görü azlığı, duygusal küntlük (empati kaybı ve başkalarını 

umursamama gibi) ana klinik bulgulardır.(5) Sosyal işlevlerde bozulmadan dolayı çoğu hasta 



öncelikle psikiyatriste başvurur. Kognitif bozukluk daha sonra gelişir. Ancak, sosyal 

sorunlarla başvuran hastaların çoğunda erken evrede bile frontal tipte yürütücü işlev 

bozukluğu saptanabilir. Frontal atrofi bu olgularda çoğu kere simetrik ya da sağ taraf ağırlıklı 

olarak izlenir.(1,11) Singulat, orbitofrontal, dorsolateral frontal korteks ve anterior insular 

bölge en çok etkilenen frontal bölgelerdir. Kognitif bakıda yürütücü işlev bozukluğu 

saptanması, kranyal MRG’de frontal atrofi, SPECT’te frontal hipoperfüzyon görüntülenmesi 

ile psikiyatrik hastalıklardan ayırt edilir. Şekil 1’de frontal lob demanslı bir olgumuzun 

kranyal MRG görüntüsü sunulmuştur.  

 

Semantik demans (SD): Bu hastalarda daha çok anterior temporal bölge etkilenir. Simetrik 

ya da asimetrik sağ temporal tutulumda emosyonların algılanmasında ve dışavurumunda 

sorunlar yaşanırken; sol temporal etkilenmenin ağır olması durumunda lisan sorunları (akıcı 

afazi tipinde) ön plandadır. Hastalarda adlandırma ve genel bilgi son derece bozulmuştur.(5) 

Kelimeler adeta anlamını kaybeder, hastaya “muz ne renktir?” sorusuna alacağınız cevap 

“muz nedir?” olabilir. Frontal lob demansından farklı olarak apati bulunmaz. Empati kaybı 

erken belirtiler arasında saptanabilir. Bunun nedeni non-dominant amigdala etkilenmesine 

bağlı olarak yüz tanımanın bozulması olabilir.(11) Semantik demans, sensoriyel afazinin sık 

görüldüğü Alzheimer Hastalığı ile karışabilir. Ancak semantik demanslı olgular, belleğin ve 

görsel mekânsal işlevlerinin görece korunması ile Alzheimer Hastalığı’ndan ayırt edilebilirler. 

Bu hastalar minimental durum testi puanları (MMSE) 1 iken bile içiçe geçen beşgen şeklini 

kopye edebilirler. Hatta bu hastalar yeni artistik yetenekler geliştirebilirler.(12) Bazı olgularda 

hipokampus atrofisi belirgin olabilir. Şekil 2’de semantik demanslı bir hastamızın kranyal 

MRG ve SPECT görüntüsü sunulmuştur. 

 



Progresif akıcı olmayan afazi: Azalmış konuşma ile belirli bu tabloda eforlu konuşma ve 

kekeleme izlenir. Fonemik parafaziler sıktır. Semantik bozukluk olmadığı için hastalar 

ipuçlarına derhal cevap verirler. İnsuler etkilenmelerde tek heceli sözcükler söylenebilir, ama 

çoklu hecelerde zorluk başlar.(13) Prozodi ve konuşma çıkış hızı azalır. Hipofonik ve 

dizartrik konuşma amiyotrofik lateral skleroz, progresif supranükleer palsi ve kortikobazal 

dejenerasyonda olduğu gibi sık görülür. Alzheimer Hastalığı’nda gelişebilen anguler girus 

sendromunda aleksi ve agrafi de izlendiği için Alzheimer Hastalığı ile karışabilir. Progresif 

akıcı olmayan afazide konstrüksiyon yeteneğinin salim olması ayırıcı bir özelliktir. 

 

Neary Kriterleri Dışındaki Frontotemporal Demans Tabloları  

Klinik izlemde bazı hastalar klasik bir FTLD tablosundan aksiyel rijidite ve vertikal bakış 

parezisinin eşlik ettiği progresif supranükleer palsi ya da yabancı el/distonik el belirtisinin 

bulunduğu kortikobazal dejenerasyon tablosuna dönüşebilir. Bu geçiş histolojik örneklerde de 

izlenebilir.(14) Bir başka klinik örtüşme amiyotrofik lateral skleroz ve frontotemporal demans 

arasındadır. Neary kriterlerinin dışında kalan ve frontotemporal lobar dejenerasyon gösteren 

bu sendromlar aşağıda kısaca tanımlanmıştır.  

 

Frontotemporal Demans-Motor Nöron Hastalığı  

Frontotemporal lobar dejenerasyonlu hastaların %15 kadarında motor nöron hastalığı da 

gelişir ve sendrom frontotemporal demans-motor nöron hastalığı olarak adlandırılır.(15) 

Motor nöron hastalığı bulguları davranışsal ve kognitif bugularla aynı anda, önce ya da sonra 

başlayabilir. Bu hastaların progresyonu, disfaji ya da solunum yetmezliğine bağlı olarak, diğer 

FTLD subtiplerinden daha hızlıdır. Yaşam boyunca motor nöron hastalığı bulguları çıkmasa 

da bazı FTLD sendromlu hastalarda patolojik olarak motor nöron benzeri inklüzyonlar 

saptanır. Bu hastaların çoğunda ubikütin mutasyonları saptanmıştır.(16) Frontotemporal 



demanslı hasta muayene eden hekim, motor nöron hastalığının kanıtlarını da mutlaka 

aramalıdır.  

 

Parkinsonizimli Frontotemporal Demans (FTDP-17) 

Parkinsonizmli frontotemporal demans kromozom 17’ye lokalize, otozomal dominant geçişli 

bir klinik sendromdur. Hastalığın ana bulguları davranış değişiklikleri, demans ve 

parkinsonizmdir. Aynı mutasyona sahip aile bireyleri arasında bile önemli klinik ve patolojik 

fenotipik değişkenlik vardır. Aynı ailenin bir bireyinde FTLD saptanırken, diğer bireylerde 

kortikobazal dejenerasyon, progresif supranükleer palsi ya da parkinsonizm ortaya çıkabilir. 

Bu tablolardan tau mutasyonu sorumludur.(17) 

 

Kortikobazal Dejenerasyon 

Kortikobazal dejenerasyon asimetrik rijidite, apraksi ve yabancı el fenomeni ile karekterize 

bir klinik sendromdur. Bu tanı aynı zamanda bir patolojik tanıdır, çünkü kortikobazal 

dejenerasyon patolojik tanısı alan hastaların yarısından fazlasında asimetrik rijidite ve apraksi 

gözlenmeyebilir.(18) Patolojik olarak kortikobazal dejenerasyon tanısı konan bazı hastalar 

frontotemporal demans ve progresif afazi kliniği gösterebilir.(1) Bu bulgular frontal ve 

temporal loblar belirgin olarak etkilenmesine rağmen, frontotemporal demans sendromlarında 

komşu kortikal bölgelerin de klinik belirtilere katkı sağlayabileceğini göstermiştir. Şekil 3’te 

kortikobazal dejenerasyonlu bir hastamızın kranyal MRG ve SPECT görüntüleri sunulmuştur. 

  

Frontotemporal Lobar Dejenerasyonda Ayırıcı Tanı 

Frontotemporal lobar dejenerasyon klinik tanısının spesifitesi yüksektir. Knopman ve 

arkadaşlarının çalışmasında klinik tanının sensitivitesinin %85, spesifitesinin %99 olduğu 

gösterilmiştir.(19) 



  

Frontotemporal lobar dejenerasyonun ayırıcı tanısı öncelikli olarak Alzheimer Hastalığı ile 

yapılmalıdır. Genellikle hastalığın başlangıç bulguları ve klinik progresyon şekli ile iki 

hastalığın ayırıcı tanısı klinik olarak yapılabilir. Ancak, bu ayırım hastalıkların erken 

evresinde mümkündür. Her iki hastalığın da ileri evresinde benzer bulgular saptandığından, 

bu evrede iki hastalığı ayırt etmek oldukça zordur.  

 

Frontotemporal lobar dejenerasyon ve Alzheimer Hastalığı arasındaki ana fark FTLD’nin 

beynin anterior bölümünü, Alzheimer Hastalığı’nın ise başlangıçta entorinal korteks, daha 

sonra hipokampusu tutması ve temporal bölgeden beynin posterior bölümünü de içeren 

polimodal asosiasyon alanlarına yayılmasıdır.(20) Klinik tablo da lezyon lokalizasyonu ile 

ilişkilidir. FTLD, ya sosyal davranış değişiklikleri ya da progresif dil bozukluğu şeklinde 

ortaya çıkar, başlangıçta kognitif işlevlerde bozulma gözlenmez. Bunun tersine, Alzheimer 

Hastalığı ise anterograd epizodik bellek kusurları ile ya da daha nadiren vizüel/vizüospasyal 

bozukluklar ile başlar, başlangıçta sosyal ilişkiler korunmuştur, davranış bozukluğu hastalığın 

ileri evrelerinde gözlenir. Alzheimer Hastaları öğrenmede ve yeni öğrendikleri bilgileri geri 

çağırmada hastalığın erken dönemlerinde bile belirgin güçlük yaşarlar. FTLD’de ise hafıza 

güçlükleri geri plandadır, bellek bozukluğu hastalığın progresyonu ile belirginleşir. Ancak 

FTLD’li hastaların yaklaşık %10 kadarı hafıza bozukluları ile başlar ve daha sonra ciddi 

davranış sorunları eklenir.(21)  

Frontotemporal lobar dejenerasyonlu hastaların yarısından fazlasında alışılmamış cinsel 

davranışlar, trafik kurallarını çiğneme, fiziksel saldırganlık gibi sosyopatik davranışlar 

gözlenir. Hastalar kendileri bu davranışın yanlış olduğunun farkındadır, fakat impulsif bir 

şekilde bu davranışları yaparlar ve kendilerini engelleyemezler.(22) Bu hastaların 

nöropsikolojik değerlendirmelerinde motor inhibisyonda bozulma, fonksiyonel 



nörogörüntüleme yöntemlerinde sağ frontotemporal tutulum saptanmıştır.(20) FTLD’li 

hastalar Alzheimer hastalarına göre çok daha fazla oranda stereotipik davranışlar 

gösterirler.(23) Bu davranışlar sürekli dolaşma, sürekli yeme, ağzının alabileceğinden fazla 

miktarda besini ağzına tıkma, her şeyi sıra ile yapma, kapıların üzerindeki isimleri, tabela ve 

yol işaretlerini sürekli okuma gibi kompulsif tipte davranışlardır ve genellikle yakınmalar 

serotonin geri alım inhibitörlerinin kullanılması ile azalır. Alzheimer Hastalığı’nın ileri 

evrelerinde de hastalarda mali problemler ya da yargı gerektiren durumlarda sorunlar ortaya 

çıkabilir. Ancak, bu davranışlar FTLD’da olduğu gibi impulsivite ya da sosyal normlara 

ilgisizlikten değil; kognitif sorunlar nedeniyledir. 

  

Alzheimer Hastalığı’nda apati, konfüzyon durumlarında ya da ek sağlık sorunlarında ortaya 

çıkar, FTLD’li hastalardaki apati ise daha belirgindir.(24) Hafif ya da orta evre FTLD’da 

görsel-uzamsal bozukluklar nadirdir, orta evre Alzheimer Hastalığı’nda ise genellikle belirgin 

olarak gözlenir.(24) 

  

İki hastalık arasındaki diğer bir önemli fark hastalıkların başlangıç yaşıdır. FTLD genellikle 

65 yaştan önce başlar, 75 yaştan sonra başlangıç nadirdir. Alzheimer Hastalığı’nın başlangıcı 

ise genellikle 65 yaşın üzerindedir ve insidansı yaşla artar.  

 

Frontotemporal lobar dejenerasyonlu hastalarda Alzheimer hastalarına göre daha fazla oranda 

motor bulgular saptanır. Hastaların %15 kadarında güçsüzlük ve kas atrofisi gibi motor nöron 

hastalığı bulguları saptanır.(15) 

  

Kognitif Testler 



Frontotemporal lobar dejenerasyonlu hastalar, belirgin bellek kusurları olmasa da, testlere ilgi 

duymadıkları ya da efor sarfetmedikleri için hafıza testlerinde değişken sonuçlar alabilirler.  

Frontotemporal demanslı hastaların dikkat ve yürütücü işlevlerinde bozulma olsa bile 

minimental durum testi normal olabilir. Ayrıca minimental durum testi FTLD’nin ana 

semptomları olan apati, ajitasyon, dizinhibisyon gibi davranış bozukluklarını 

değerlendiremez. Bu hastalar bellek testlerinde, Alzheimer hastalarından farklı olarak, 

ipuçlarıyla sözcükleri geri çağırmada daha başarılıdırlar. MMSE skorları eşit olan FTLD ve 

Alzheimer hastaları karşılaştırıldığında FTLD’li hastalarda yargılama, problem çözme, 

toplumsal sorunlar, ev ve hobiler ve kişisel bakımda daha fazla bozulma saptanmıştır.(25) 

    

Frontotemporal lobar dejenerasyonlu hastalar Alzheimer Hastalığı’nın tersine fasiyal 

emosyonları tanımada güçlük yaşarlar ve sosyal becerilerin bozulmasında yüz tanıma 

güçlüğünün de rolü olduğu düşünülmektedir.(26) Fasiyal emosyonların algılanmasındaki 

yetersizlik özellikle negatif emosyonların tanınmasında ortaya çıkmaktadır.(27) 

   

Mini Mental Durum Testi, Boston adlandırma testi ve verbal akıcılık testi frontotemporal 

demans, semantik demans ve Alzheimer Hastalığı’nda farklılıklar gösterir. Semantik demanslı 

hastalar kategorik sözel akıcılık ve Boston adlandırma testlerinde frontotemporal demans ve 

Alzheimer Hastalığı’na göre daha kötü performans gösterirler.(28) 

   

Akıcı olmayan afazide dil dışı alanları yoklayan testlerin güvenilirliğini göstermek zordur; 

çünkü hafıza, dikkat ve muhakemeyi ölçen nöropsikolojik testler için dil yeteneği gereklidir.  

 

Frontotemporal lobar dejenerasyona ilişkin algoritma aşağıda sunulmuştur.  

 



Ek 1. Frontotemporal Lobar Dejenerasyon: Modifiye Neary Kriterleri*  

 

Frontal Lob Demansı 

 

I. Ana Klinik Bulgular 

a. Sinsi başlangıç ve yavaş progresyon 

b. Sosyal kişilerarası ilişkide erken dönemde bozulma 

c. Kişisel davranışın düzenlenmesinin erken dönemde bozulması 

d. Erken dönemde emosyonel küntlük 

e. İç görünün erken dönemde kaybı  

II. Destekleyici Tanısal Özellikler 

a. Davranışsal Bozukluk  

i. Kişisel hijyen ve kendine bakımda azalma 

ii. Zihinsel rijidite ve esneklik kaybı 

iii. Çelinebilirlik ve sebatsızlık 

iv. Hiperoralite ve beslenme alışkanlığında değişiklik 

v. Perseveratif ve stereotipik davranış 

vi. Kullanma davranışı 

b. Konuşma ve Dil 

i. Konuşma çıktısında değişiklik 

ii. Stereotipik konuşma 

iii. Ekolali 

iv. Perseverasyon 

v. Mutizm 



III. Beyin Görüntülemesi (yapısal ve / ya da fonksiyonel): Nondominant frontal 

ve/veya anterior temporal lob anormalliği 

Progresif Akıcı Olmayan (Tutuk) Afazi 

 

I. Ana Klinik Bulgular 

a. Sinsi başlangıç, yavaş seyir 

b. Akıcı olmayan spontan konuşma ve şunlardan en az biri: Agramatizm, fonemik 

parafaziler, anomi. 

II. Destekleyici Tanısal Özellikler 

a. Konuşma ve dil 

i. Kekeleme ya da oral apraksi 

ii. Tekrarlama bozukluğu 

iii. Aleksi, agrafi 

iv. Kelime anlamının erken dönemde korunmuş olması 

v. Geç dönemde mutizm 

b. Davranış 

i. Sosyal becerilerin erken dönemde korunması 

ii. Geç dönemde FTD’ye benzer davranışsal değişiklikler 

III. Beyin Görüntülemesi (yapısal ve/veya fonksiyonel): Özellikle dominant (sol) 

hemisferi etkileyen asimetrik anormallik 

Progresif Akıcı Afazi / Semantik Demans 

 

I. Ana Klinik Bulgular 

a. Sinsi başlangıç ve yavaş progresyon 

b. Aşağıdakilerle karekterize dil bozukluğu 



i. Progresif, akıcı, içeriği boş spontan konuşma 

ii. Adlandırma ve anlama bozukluğu ile ortaya konan kelime anlamının 

kaybı 

iii. Semantik parafaziler 

II. Destekleyici Tanısal Özellikler 

a. Basınçlı konuşma 

b. İdyosenkratik kelime kullanımı 

c. Yüzey disleksi ve disgrafisi 

III. Beyin Görüntülemesi (yapısal ve/veya fonksiyonel): Özellikle dominant (sol) 

anterior temporal lobu etkileyen asimetrik anormallik 

Prosopagnozi 

 

I. Ana Klinik Bulgular 

a. Sinsi başlangıç ve yavaş progresyon 

b. Aşağıdakilerle karakterize algısal bozukluk  

i. Prosopagnozi: benzer yüzlerin tanınmasında bozukluk ve/veya 

ii. Asosiyatif agnozi: obje tanımada bozulma 

II. Destekleyici Tanısal Özellikler 

a. Basınçlı konuşma 

b. İdyosenkratik kelime kullanımı 

c. Yüzey disleksi ve disgrafisi 

III. Beyin Görüntüleme (yapısal ve / ya da fonksiyonel): Özellikle non-dominant (sağ) 

anterior temporal lobu etkileyen asimetrik anormallik 

Frontotemporal Lobar Dejenerasyon Klinik Sendromları İçin Ortak Özellikler 

 



I. Destekleyici Özellikler 

a. 65 yaşından önce başlangıç, birinci derece akrabada benzer hastalık öyküsü 

b. Bulber paralizi, kas güçsüzlüğü ve erimesi, fasikülasyonlar   

II. Tanıyı Dışlayıcı Özellikler 

a. Öykü ve Klinik 

i. İktal olaylarla ani başlangıç 

ii. Başlangıçla ilişkilendirilen kafa travması 

iii. Erken dönemde ağır amnezi 

iv. Mekan dezoryantasyonu 

v. Düşünce akışının bozulmasıyla birlikte logoklonik, festinan konuşma 

vi. Myoklonus 

vii. Kortikospinal güçsüzlük 

viii. Serebellar ataksi 

ix. Koreatetoz  

b. İncelemeler 

i. Görüntüleme: özellikle postsantral bölgede yapısal ya da fonksiyonel 

bozukluk, BT ya da MRI’da multifokal lezyonlar 

ii. MS, sifiliz, AIDS ve herpes simpleks ansefaliti gibi metabolik yada 

inflamatuar hastalığın beyin tutulumunu gösteren laboratuar bulguları  

III. Göreli Tanısal Dışlama Kriterleri 

a. Kronik alkolizm öyküsü 

b. Israrlı hipertansiyon 

c. Vasküler hastalık öyküsü 

* Kaynak 1’den alınmıştır. 

 



 

ŞEKİLLER: 

 

 

Şekil 1. Frontotemporal demans olgusunda manyetik rezonans görüntüleme. Iki yanlı frontal 

ve temporal atrofi görülmektedir.  

 



 
Şekil 2. Semantik demans olgusu. MRG’de solda daha belirgin asimetrik bitemporal atrofi. 

SPECT’te solda daha belirgin asimetrik bitemporal hipoperfüzyon görülmektedir.  

 

 

Şekil 3. Kortikobazal dejenerasyon: SPECT incelemesinde sağ frontoparyetal ve bazal 

gangliyonlarda hipoperfüzyon, MRG’de yaygın paryetal atrofi izlenmektedir. 

 

 
Frontal Lob Disfonksiyonuna İlişkin Semptom ve Bulgular 

 

Nöropsikiyatrik bakıda (NPB) davranış bulguları 

• İçgörü kaybı (1 puan) 

• Sosyal normların ihmali (1 puan) 

• Disinhibisyon (1 puan) 

• Hiperseksüalite (1 puan) 

• Hiperoralite (2 puan) 

• Perseveratif veya stereotipik davranış (1 puan) 



• Utilizasyon davranışı (1 puan) 

 

Bakımveren görüşmesinde davranış semptomları 

• Kişilik değişikliği (1 puan) 

• İçgörü kaybı (1 puan) 

• Yargılama bozukluğu (1 puan) 

• Sosyal normların ihmali (1 puan) 

• Disinhibisyon (1 puan) 

• Uygun olmayan şakacılık (1 puan) 

• Hiperoralite ve/veya beslenme alışkanlığında değişme (1 puan) 

• İnatçılık(1 puan) 

• Zihinsel esneklikte kayıp (1 puan) 

 

Nöropsikiyatrik bakıda (NPB) affektif bulgular 

• Apati (2 puan) 

• Duygusal küntlük (1 puan) 

• Hipomani benzeri davranışlar (aşırı hareket, aşırı konuşma, gülme, şarkı söyleme gibi) 

(1 puan) 

 

Bakımveren görüşmesinde affektif semptomlar 

• Spontanlıkta kayıp (2 puan) 

• Duygusal küntlük (3 puan) 

• Duygusal kayıtsızlık ve aldırmazlık ( 3 puan) 

• Giyim-kuşamda bozulma(1 puan) 

• Kişisel temizlikte ihmal (1 puan) 

• Hipomani benzeri davranışlar (aşırı hareket, aşırı konuşma, gülme, şarkı söyleme gibi) 

(1 puan) 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

NPB’de > 2  
puan affektif 

bulgu 

Hayır Evet Evet 

Bakımveren 
görüşmesinde > 3 
puan affektif 
semptom  

Bakımveren 
görüşmesinde > 3  
puan davranış 
semptomu 

NPB’da > 2 
puanlık davranış 

bulgusu 

Evet Hayır 

Evet Evet 

Bakımveren 
görüşmesinde > 3 

puan davranış 
semptomu 

Davranış ya da yürütücü 
işlev bozukluğu ön 
planda 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Frontal lob 
sendromu 

Aşağıdakilerin yokluğu: 
• Şizofreni 
• Kronik alkolizm 
• Vasküler demans 
• Erken dönemde bellek bozukluğu 
• Erken dönemde apraksi 
• Erken dönemde coğrafi ve zaman yöneliminin 

bozulması 

Fizik bakıda aşağıdakilerin varlığı 
• Motor nöron hastalığı 
• İnkontinans ya da  
• Aşağıdaki primitif reflekslerin en az 

birinin varlığı:  
o yakalama 
o snout 
o emme 

Evet 

Evet 

Hayır 

Hayır Evet 

Destekleyici bulgular 
o 10 yakınlarda aile öyküsünün varlığı 
o <65 y başlangıç 
o Görüntülemede simetrik ya da asimetrik 

frontal ve anterior temporal atrofi 

Diğer 
demanslar 
 

Frontotemporal demans 
 

Nöropsikolojik testlerde yürütücü işlev 
bozukluğu var mı? 
Kantitaitf olarak 
• Wisconsin KET/Stroop/ Trail testlerinde başarı 

<5%  
Kalitatif olarak 
• Frontal belirtiler  

• somutlama,  
• set değiştirmede bozulma,  
• perseverasyon,  
• bir denemedeki bilgiyi daha sonrakilerde 
kullanamama,  
• iyi öğrenilmiş yanıtları baskılayamama,  

Nöropsikolojik 
testlerde:  

amnezi, afazi veya  
algılama-uzaysal  
işlevlerde bozulma  
var mı? (Bu 
alanlarda kötü 
performans tanıyı 
dışlamaz.) 



 
 

 

Evet Hayır 

Akıcı olmayan afazi 
mi?  

o en az biri varsa: agramatizm 
/ fonemik parafazi /anomi) 

o tekrarlama azalmış (4 tek 
heceli kelime dizisi ya da 5 
ardışık rakam) 

o aleksi ve agrafi 
o tek sözcük düzeyinde 

anlama korunmuş 
 

Lisan bozukluğu 
ön planda mı?  

1. Lisan çıkışında değişiklik var 
mı? 
• Spontan konuşmada azalma 

(ekonomik konuşma) 
• Konuşma ihtiyacında artış 
2. Stereotipik konuşma 
3. Ekolali 
4. Perseverasyon 
5. Mutizm 

Davranış semptomu 
varsa FTD için 

algoritmayı izleyiniz. 
Yoksa diğer demanslar 

o Erken dönemde davranış 
bulgularının olmaması 

o Amnezi olmaması 
o Algılama (adlandırma 

testinde gösterilen bir 
objenin ne işe yaradığını 
sözcük ya da jestlerle 
anlatması) ve uzaysal 
yetenek bozukluğu yok 

Yapısal lezyon  
Var 

Yok 

Akıcı afazi mi? 
o Akıcı, boş, spontan konuşma 
o Kelime anlamlarının kaybolması 
o Semantik parafaziler 
o Prozopagnozi 
o Assosiyatif agnozi 
o Konstrüksiyon yeteneğinin ve benzer 

objeleri karşılaştırmanın korunması 
o Çok heceli tek sözcük tekrarının 

korunması 
o Sesli okuyabilme (anlama olmadan) 

ve tek heceli bir sözcüğün 
yazılabilmesi 

 

Yapısal lezyon  

Var 

Yok 

Destekleyici bulgu ara: 
o Kullanılan sözcük ile hedef 

sözcük arasındaki semantik 
bağın zayıflığı 

o Fonemik parafazi yokluğu 
o Hesaplamanın korunması 
o Sempati ve empati kaybı 
o İlgi alanlarının daralarak 

işlev yitimine neden olması 
o Cimrilik 

Var Yok 

Progresif 
akıcı-olmayan 

afazi 
 İzlem 

Nöropsikolojik testlerde:  
o yoğun semantik kayıp  
o kelime anlama, adlandırma veya nesne-

yüz tanımada kayıp,  
o elementer algılama, uzaysal yetenekler, 

günlük hatırlama korunmuş.  

Semantik demans 

Etiyolojiye yönelik 
inceleme / tedavi 
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