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GiRiŞ 
'Mikst demans' terimi erişkinlerde ortaya çıkan ve birden çok nedene bağ l ı 
olduğu düşünülen demans olguları için kullanılan bir terimdir. Demansın bir 
formuna sahip bir kişi bir başka demans formuna karşı korunmalı değildir. Bu 
gerçekten yola çıkı larak ortaya konan bu terim, klinik olarak kararsız bir durumu 
ifade eder ve tıptaki genel yaklaşım olan 'bir neden-bir hastalık' kavramına ters 
düşer. Bugünkü klinik pratikte sık lık la Alzheimer hastalığı (AH) ile vasküler 
demansın birlikte bulunduğu olgular için kullanılmaktadır. Bu yazıda, son yıllarda 
giderek artan demans araştırmaların ın ışığında ciddi biçimde gündeme gelen bu 
terimin kavramsallaştırılması ile ilgili sorunlar, bu bağlamda mikst demansın 
gerekçeleri ve tanı özellikleri gözden geçirilecektir. 

M ikst demans terimi farklı demans nedenlerinin bir arada bulunduğu her 
durum için kullanılabilir. Bu durumlara örnek olarak AH'na eşlik eden vitamin 
B 12 yetmezliği ya da vasküler demansa eşlik eden hipotiroidizm ya da 
frontotemporal demansa eşlik eden vasküler demans gibi durumlar verilebilir. 
Kuşkusuz bu birlikteliklere örnekler daha da arttırılabi lir. Bu kadar gevşek bir 
ta nısal yapılanmada duyarl ı l ık ve özgüllük sorunları ön plana çıkmaktadır. Bu 
bağlamda AH ile vasküler demansın aynı olguda birlikte görülme olasılığının 
diğer kombinasyonlardan daha yüksek olacağını öngörebiliriz. Bu durum klinik 
pratiğe de yansımış ve mikst demans terimi AH ile vasküler patolojilerin bir arada 
bulunduğu varsayılan olgular için kullanılır olmuştur.< J.3) 
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ABSTRACT 

Mixed Dementias 

The term 'mixed dementia' is used to describe adult-onset dementia due to a 
combination of various etiologies. in contrary ta the general principle of medica/ 
sciences "one cause-one disease• concept, this term is used ta describe patients 
having both Alzheimer's disease and vascular dementia. 

The data on mixed dementia indicate the presence ofa relation, more than 
by chance alone, between the two pa thological processes. The evidence are 
microvascular patho/ogy in Alzheimer's disease, causa/ re/ationship between 
stroke and dementia, resemblance of the clinica/ courses of vascular dementia 
and Alzheimer's disease at least in some of the patients, identica/ vascular and 
genetic risk factors, white matter abnormalities, cholinergic deficits and response 
to treatment. Patho/ogica/, clinica/ and epidemiologica/ studies suggest rela tion 
and/or interaction between vascular dementia and Alzheimer's disease. Vascular 
pathology contribute to the development of dementia with mechanisms other 
than infarction. At least in sporadic Alzheimer's disease cases, effects of vascu/ar 
patho/ogy should be taken into consideration. 

According to our current c/inical approach, the diagnosis of mixed dementia 
must inc/ude the following criteria'1> the clinical diagnostic criteria of both 
Alzheimer's disease and vascular dementia; <2 ı Hachinski ischemic score of 
5-6(3) hippocampa/ atrophy consistent with Alzheimer's disease along with 
cerebrovascular /esions on neuroimaging studies. Definite mixed dementia 
diagnosis is possible only in a patient with both stroke and dementia having 
pathologic findings of Alzheimer disease. This /eads to problems of sensitivity 
and specifity in forming diagnostic criteria. in the future, Bayesian approach 
with its mathematical basis, probably wi/1 be more important in developing 
diagnostic criteria for mixed dementia. 

Key Words: mixed dementia, alzheimer's disease, vascular dementia 



1. MİKST DEMANSIN KAVRAMSALLAŞTIRILMASINDA 

İLK ADIM: iKİ PATOLOJiNİN BİRLİKTELİĞi 

Aynı beyinde Alzheimer ve vasküler patolojilerin birlikte ve 

bunun da klinik yansımalarının 'saf' olgulardan daha farklı 

o labileceğ i ni gösteren ça l ışmalar, klinik yansımaların altın 

standart sayılan nöropatolojik bulgularla karşı laştırıldığı 

çalışmalardır. Patolojik olarak AH tanınan olguların % 18-

39' unda vasküler lezyonlar saptanmaktadırt4·6l . Vasküler 

patolojilerin AH'nın klinik gidişine etkisi tartışmalıdır.t6> Bu 

bağlamda Rahibe Çalışmasıt1> özel bir önemi hak etmektedir. 

Bu çalışmada, 76-100 yaşl arında, AH'n ın nöropatolojik 

ölçütlerini karşılayan olgularda eşlik eden iskemik lezyonların 

klinik gidiş üzerine etkileri araştırılmıştır. Nöropatolojik 

olarak incelenen 102 olgunun 61 'inde AH tanınmış ve 

bunların içinde, çoğunluğu laküner infarkt olmak üzere, 

iskemik lezyonları ve Willis poligonunda aterosklerozu 

bulunan olgularda demansın şiddetinin daha belirgin olduğu 

ve bu olguların daha hız l ı ilerleme gösterdikleri saptanmıştır. 

Daha da ilginci iskemik lezyonların kognitf durumla 

gösterdikleri bu ilişki plak ve yumakçık sayısından daha da 

bel irgindir. Topluma dayal ı, prospekt if MRC-CFAS 

Çalışmasında<8> ise 209 otopsi olgusunda kognitif bozulma 

ile en büyük korelasyonu gösteren bulguların Alzheimer 

patolojisinin yanısıra vasküler patolojiler olduğu gösterilmişti r. 

Yukarıda sayılan nöropatoloj ik veriler iki patolojinin 

sıklıkla bir arada bulunabildiğini göstermektedir. Bu 

bağlamda, iki patolojinin bu birlikteliği ile ilgili olarak 

Hachinski ve Munoz'unt9> sordukla rı soruları sormanın 

zamanıdır; iki patoloji nedensel olarak birbirlerini etkilemekte 

midir? Yoksa iki patoloji birbir lerinin etkilerini mi 

arttırmaktadır? Ya da iki patoloji birer epifenomen olarak 

mı bir arada bulunmaktadırlar? 

2. MİKST DEMANSIN GEREKÇELERİ 

Kanıta dayalı tıpta güvenilir bir testin belirli bir hastal ı ğı 

yeterli duyarlılık ve özgünlükte tanıyabilmesi beklenir. Bu 

ise bir 'altın standart' sayesinde mümkündür. Altın standart 

sayılab ilecek böylesi bir veri en azından vasküler demans 

için bugüne kadar elde edilememiştir. Heterojen vasküler 

süreçlerin klinik ve patolojik süreçlere katkısını onaylayan 

mikst demans tanısı için de benzer durum söz konusudur. 

Hatta mikst demansta, ek dejeneratif patolojinin de varlığ ı 

nedeniyle, bu belirsizlik daha da belirgindir. Bu bağlamda 

mikst demansın varlığına ilişkin olarak, yine kanıta dayalı 

tı p aracılığ ı ile elde ed ilen veriler gözden geçirilecektir. 

Mikst demansın varlığına i lişkin gerekçeler iki patolojik 

süreç arasında tesadüften öte ilişkilerin var olabileceğini 

ortaya koymuştur. Bu gerekçeler şu başlık l ar altında 

toplanabilir; (a) AH'nda mikrovasküler patoloji; (b) İnme­

demans ilişkisi; (c) Klinik gidiş özellikleri; (d) Ortak vasküler 

risk faktörleri; (e) Ortak genetik faktörler; (f) Beyaz cevher 

değişiklikleri, (g) Ortak kolinerjik yetmezlik ve tedaviye yanıt 

özellikleri. 

a) Alzheimer Hastalığında Mikrovasküler Patoloji 

AH'ndaki kapiller dejenerasyon hemen tüm Alzheimer'li 

hasta beyinlerinde gözlenmektedir< 10· 1 4 ı _ Farklı histolojik 

yöntemlerle yapılan ve ışık ve elektron mikroskopisinde en 

s ık saptanan bu değişiklikler bazal membranda kalınlaşma, 

endotelyal bası, lümende daralma (atrofik damarlar) ve 

perisit dejenerasyonudur. Daha da ilginci bu değişikliklerin 

en sıklıkla ve ilk olarak bellek ve öğrenme ile ilişkili 

hipokampusda görü lmesidir_Pı.ısı Amiloid anjiyopatiden 

bağımsız olarak ortaya çıkan bu değişiklikler nörofibrile r 

yumak formasyonu ve neokortikal AB depolanması ile belirli 

bir korelasyon göstermekte<11• 12>, buna karşın hastalığın 

nöropatolojik evreleri ile bu paralellik gözlenmemektedirt14ı_ 

AH'ndaki bu vaskulopatinin kesin nedeni tam olarak 

belirlenmemiştir. Bununla birlikte, rodentlerde, bilateral 

karotid arter oklüzyonu ile yaratılan kronik hipoperfüzyonla 

da, birinci yı l sonunda, infarkt, hemoraji ya da beyaz cevher 

değişikliği olmaksızın, AH'ndaki kapiller değişikliklerin ortaya 

çıktığı gösterilmiştir< 1 3> . Benzer deneysel ça l ışmalarda kronik 

serebral hipoperfüzyonun ılımlı kognitif bozukluk (1KB) 

benzeri tablolara yol açtığı, bunun olası nedenlerinin ise 

hipokampal sitokrom oksidaz aktivitesinde azalma, CA 1 'deki 

mikrotübülle ilişkili protein-2 kayb ı , monoamin nöro­

transmitter turnover'ındaki değişiklikler, postsinaptik 

kolinerjik aktivitede azalma, beynin glukoz kullanımında 

azalma, reaktif glioz, oksidatif stres ve damar kalsifikas­

yonunun bir işaretleyicisi olan matrix metalloproteinase-

2'de artış olabileceği ileri sürülmüştür.P5l 

Tüm bu deneysel çalışmalar AH'nda ortaya çıkan 

vaskulopatinin hastalığın temel patolojik özelliklerinden biri 

olduğunu, büyük olasılıkla klasik Alzheimer patolojilerinden 

bağımsız olarak ortaya çıktığını, kronik hipoperfüzyon 

sonucu oluşan patolojik değişikliklere oldukça benzediğini 

ve diğer patogenetik mekanizmalara aracılık yapan bir işlev 

görebileceğini düşündürmektedir. 

b) İnme-Demans İlişkisi 

İnme demans riskini artt ı rmaktadır. İnmeden sonra, 

değerlendirme süresine ve tanı için kullanılan ölçütlere bağlı 

olarak, % 13.6-32.4 olguda demans ge lişmektedir.(1622> 



(Tablo 1 ). İnme, direkt etkileri (multipl ya da stratejik 
lokalizasyonlarda lezyonlar, büyük ya da küçük arter 
hastalığına bağlı infarktlar, hemorajinin direkt etkileri, 
nöbet, intrakranyal hemoraji ya da serebellar infarkt sonrası 
hidrosefali gibi) ya da eşlik eden dejeneratif demans 
patolojisinin demans ortaya çıkarma eşiğini düşürerek 
demansa yol açabilir123•2•>. Burada 'inme sonrası demans' 
olarak tanınan olguların ne kadarının aslında 'inme öncesi 
demans'ı da içerdiği sorusu gündeme gelmektedir. Henon 
ve arkı2oı tarafından gerçekleştirilen bir çalışmada 202 inme 
(iskemik ve hemorajik) olgusunda inmeden önceki demansın 
varlığı IQCODE (lnformant Questionnaire on Cognitive 
Decline in the Elderly) kullanılarak araştırılmış ve 33 olguda 
(% 16.3) inmeden önce de demansın var olduğu ve bu 
olguların sadece birinde inme öncesi dönemde demansın 
tanındığı gösterilmiştir. Barba ve ark.'nın<22ı çalışmasında 
ise inme önces i demans sıklığ ı % 1 O bulunmuştur. 

inme sonrası demans gelişimine AH'nın önemli 
bulgularından biri olan medial temporal lob atrof isinin 
(MTLA) katkısı tartışmaya açıktır. Yakın zamanda yapılan 
bir çal ışmada inme öncesi dönemde demansı bulunmayan 
144 iskemik inme olgusu 3 yıl süre ile iz lenmiş ve demans 
gelişen 34 (% 23.6) olgunun 23'ünde (% 67.6) MTLA 
saptanmış ve MTLA'nın yaş, diyabet, klinik defisitin ağırlığı 
ve lökoaraiozis ile birlikte demans gelişimine katkıda 
bulunduğu bildirilmiştir<25ı _ Benzer yaklaşımla yapılan bir 
başka çalışmada ise MTLA'nin AH, vasküler demans ve 
Lewy cisimciği demansında benzer sıklıkta bulunduğu 
gösterilmiştir(26l . 

Tablo 1. Prospektif inme kohort çalışmalarında demans prevalansı. 

Yazar(lar) Ölçüt Süre n Yaş 

Tatemichi Klinik yargı 7-10 gün 726 > 60 ve ark 
(1990) (16} 
Tatemichi DSM-111-R 3 ay 251 
ve ark 
(1992) (17} 
Censori NINDS-AIREN 3 ay 110 40-80 ve ark 
(1996) (18} 
Pohjasvaara DSM-111 3 ay 451 55-85 ve ark DSM-111-R 
(1997) (19} DSM-IV 

NINDS-AIREN 
ICD-10 

Henon ve ark IQCODE önceki 202 >40 

inme-demans i lişkisi tartışmaya açıktır. Bununla birlikte, 
şimdiye kadar elde edilen veriler, inme ile demans arasında, 
sadece vasküler tutuluşla açıklanabilenden daha fazla bir 
ilişkinin ya da etkileşimin olabileceğini düşündürmektedir. 

c) Klinik Gidiş Özellikleri 
AH'nda semptomlar sinsi başlar ve klinik seyir ilerleyicidir. 
Buna karşın vasküler demansta serebrovasküler hastalığa 
bağlı olarak gelişen akut başlangıç, olasılıkla tekrarlayan 
yeni vasküler süreçlere bağlı fluktuasyonlar la giden 
(basamaklı) kognitif bozulma söz konusudur. Bunun yanı 
sıra kognitif işlevlerde 'yamalı' defisit profili gözlenir<21ı . 
Hatta bazen tutuk afazi, dizartri ya da ihmal fenomeni gibi 
bulgular demans tablosunu maskeleyebilirler<2729>. İki sürecin 
klinik gidiş özel likleri arasındaki farkl ı lıklar ayır ıc ı tanıda 
önem kazanır ve bu durum vasküler demansın tanı 
ölçütlerine de yansımıştır<30•32 >. Bununla birl ikte, bu klasik 
öğretinin tersine vasküler demans olarak tanınan olguların 
en azından bir bölümünde klinik gidiş her zaman basamaklı 
gidiş göstermeyebilir<33 34>. inme geçiren olgularda demansın 
gelişim sürecinin araştırıldığı Columbia Çalışmasında <33 > 
vasküler demans olarak tanınan olgularda kural olarak 
fluktuasyonların gözlendiği, bu özelliğin yeni vasküler süreç 
geçiren olgularda daha belirgin olduğu, ancak bununla 
birlikte olguların bir bölümünde yavaş ilerleyici gelişim 
izlendiği tesbit edilmiştir. Fischer ve ark<3•> multi-infarkt 
demans tanısı alan olguların % 54'ünde klinik başlangıcın 
sinsi olduğunu, % 50 olguda ise klinik gidişin tedrici ilerleyiş 
gösterdiğini, sadece % 34 olguda karakteristik basamaklı 

Dıslama İnme Prevalans (%) 
Ölcütleri tini 
ciddi afazi ii 16.0 

> 60 ciddi afazi il 26.3 

önceki ii 13.6 
inme ve 
demans 
ciddi afazi ii 25.5 

20.0 
18.4 
21.1 
6.0 

ciddi afazi ii,Hi 16.3 (1997) (20) DSM-IV demans 102 (42-101) 32.4 
van Kooten DSM-111-R 3-9 ay 300 >55 ciddi afazi GİA, 23.7 ve ark ii,PiSH (1998) (21) 
Barba DSM-111-R 3 ay 251 69±13 ciddi afazi ii,Hi 30.0 ve ark DSM-IV 
(2000) (22) NINDS-AIREN 

Kısaltmalar ii: lskemik inme; Hl: Hemorajik inme; GİA: Geçici iskemik atak, PİSH: Primer intraserebral hemoraji. 
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kötüleşme izlendiğini bi ldirmişlerdir. Vasküler demansa ait 

patolojik özellikler gösteren olguların 1 /3-1 /2'sinde inme 

öyküsü bulunmaz ve 'sessiz' ve tekrarlayıcı inmelerin bazen 

tedrici ilerleyiş gösteren demansa yol açabildikleri 

gösterilmiştir.<35> 

Klasik olarak vasküler demans olgularında yürütücü 

işlev bozu kluklarının ön planda, buna karşın bellek 

bozukluğunun daha geri planda olduğu bilinir.<27•35> Bununla 

birlikte, özellikle dejenerati f patoloj ilerin eşl i k ettiği 

durumlarda ya da örneğin medial temporal lob tutuluşu 

gibi bellek mekanizmalarından sorumlu yapıların vasküler 

hasarlanması sonucu ciddi düzeyde bellek bozuklukları da 

görülebilir. Kısacası vasküler demans olarak tanınan olguların 

bir bölümünde 'yamalı' kognitif defisit görülmeyebilir. 

Columbia Çalışmasında<33> yönelim, dikkat ve dil bozuklukları 

kadar bellek bozuk l uğunun da inme sonrası demans 

gelişiminde sık görüldüğü ve yeni gelişen nöropsikolojik 

bulguların 'fokal' tutuluşu her zaman yansıtmayabileceği 

gösterilmiştir. 

Vasküler demans ile AH arasındaki klinik ayrışımın her 

zaman klasik öğretiye uymayabileceği gösterilmiştir. 'Saf 

olgu lar için geçerli olabilecek bu öğretinin mikst patolojiye 

sahip olgularda geçerli olmayacağ ı varsayılmalıdır. 

d) Ortak Vasküler Risk Faktörleri 

inme risk faktörlerinin vasküler demans ile ilişkisi açıktır. 

Ancak son yıllarda yapılan bir dizi çalışma ile bazı inme risk 

faktörlerinin vasküler demansın yanıs ı ra AH ile de i l işkili 

olduğu gösteri lmiştir. Bugün artık çok sayıda inme risk 

faktörünün AH için de belirli düzeylerde risk oluştu­

rabildiklerini bi liyoruz. Bunlar hipertansiyon, ateroskleroz, 

iskemik ka lp hastalığı, periferik arter hastalığı, plazma 

kolesterol ve homosistein yüksekliği, diyabet ve sigara 

kullanımıdır (Tablo 2). 

Tablo 2. Vasküler demans ve Alzheimer Hastalığı İçin Ortak inme Risk 

Faktörleri<62> 

Yaş 

Ailede demans öyküsü 

Geçici iskemik ataklar 

inme(ler) 

Ateroskleroz ve koroner kalp hastalığı 

Periferik arter hastalığı belirleyicilerinde artış -

homosistein, kolesterol 

Kan bası ncının disregülasyonu - hipertansiyon veya 

hipotansiyon 

Tip il diyabet 

Sigara kullan ımı 

Apolipoprotein E-e4 aileli ve diğer polimorfizmler 

Hipertansiyon. Tüm inme tipleri için hipertansiyon 

en önemli risk faktörüdür. Bu gerçekten hareketle, 

hipert ansiyon vasküler demans için de risk faktörüdür. 

Bununla birlikte, yakın zamanda yapılan tarama ve önleme 

çalışmalarında hipertansiyonun vasküler demansın yanı sıra 

AH için de risk faktörü olduğu ortaya konmuştur<36·33> . 

Gözlemsel tarama çalışmalarından elde edilen veriler, gerek 

sistolik gerekse de diyastolik kan basıncı ile kognit if işlevler 

arasında negat if bir ilişki olduğunu ortaya koymuştur . 

Sadece birkaç çalışmada böylesi bir ilişki bulunmamış<44A5>, 

buna karşın göreceli olarak daha iyi dizayn edilm i ş diğer 

çalışmala rda kuvvetli negatif korelasyon net olarak 

saptanmıştır. 70 ve daha üzeri yaşlardaki kişilerin 15 yıl 

boyunca izlendiği, longitudinal bir çalışmada demans gelişimi 

ile kan bas ıncı arasındaki ilişk i araştı rı lmıştır .<31> 70 yaşında 

iken demansı bulunmayan olgular üç yaş grubuna (70-75, 

75-79 ve 79-85) ayrılmış ve 15 yıl boyunca periyodik olarak 

izlenmişlerd i r. 70 yaşı nda iken sistolik hipertansiyonu ve 

75 yaşında iken diyastolik hipertansiyonu olan olgularda 

79-85 yaşlarında demansın daha sık olarak geliştiği 

görü l müştür. 70 yaşında diyastolik hipertansiyonu olan 

olgularda AH'nın, 75 yaşında diyastolik hipertansiyonu olan 

olgularda ise vasküler demansın daha sık geliştiği, 85 

yaşında iken BBT'de (bilgisayarlı beyin tomografisi) beyaz 

cevher lezyonu bulunan olgu ların kan basınçlarının, bu 

bulgunun bulunmadığı olgulardan daha yüksek bulunduğu 

gözlenmiştir. Yazarlar, önceden var olan hipertansiyonun, 

vasküler demansın yanısı ra AH'nın da ortaya çıkış riskini 

arttırdığını ve demans gelişiminde hipertansiyonun yarattığı 

küçük damar hastalığı ve beyaz cevher lezyonlarının önemi 

üzerinde durmuşlardı r. Framingham Çalışması'nda <36> 1956-

64 yılları arasında, iki yıllık aralarla toplam beş muayenesi 

yapılan, 1,702 inme geçirmemiş kişiye 1976-1978 yılları 

arasında ayrıntılı nöropsikoloji k değerlendirme yapı lmıştır. 

Kan basıncı düzeyinin ve hipertansiyon süresinin, diğer 

inme risk faktörlerinden bağımsız olarak kognitif işlevlerle 

ters ilişki içinde o lduğu ortaya konmuş ve bu ters ilişk i n in 

tedavi edilmemiş hipertansiflerde daha da belirgin olduğu 

vurgulanmıştır. Hipertansif yaşlı kişilerde kognitif durumun 

öngörü lmesi ile bunu belirleyen faktörlerin analizinin 

yapılmasını amaçlayan bir başka kohort çalışmasında, sistolik 

hipertansiyonun geç yaşlarda ortaya çıkan kognitif 

bozulmanın önemli belirleyicilerinden biri olduğu ortaya 

konmuştur.<41> Benzer bulgular Honolulu-Asya Çalışmasından 

elde edilmiştir.142 > Bu çalışmada 1965-1971 yılları arasında 

izlenen, 45-68 yaşları arasındaki, 3,703 Japon kökenli 

Amerikalı erkek, 1991 y ı lında, yeniden, bu kez demans 

gelişimi açısından değerlendirilmişlerdir. Tedavi alan 

hipertansif kişilerde demans gelişimi açısından herhangi 



bir risk görülmezken, tedavi almayan kişilerde, ileri yaşlarda 
gerek vasküler demansın gerekse de AH'nın daha sık 
geliştiği gözlenmiştir. Diğer yandan, çok yaşlı (75-101 yaşları 
arasında) kişilerin 40 ay boyunca izlendiği bir başka çalışmada 
ise sistolik kan basıncının düşürülmesinin kognitif işlevlerde 
bozulmayla sonuçlandığı gözlenmiştir. I461 

Demansın önlenmesinde antihipertansif tedavinin 
etkisinin gösterilmesi de hipertansiyonun demans 
gelişimindeki rolünü ortaya koyan indirekt, ancak oldukça 
gerçekçi bir veri sağlamaktadır. Plasebo kontrollü Avrupa 
Sistolik Hipertansiyon Çalışmasında<391 , 60 yaşın üzerinde, 
izole sistol ik hipertansiyonu olan kişi l erde, antihipertansif 
tedavinin iki yıl sonundaki demans ge lişim sıklığına etkisi 
araştırılmıştır. Çalışmaya 60 yaş ve üzerindeki, demansı 
olmayan ve sistolik hipertansiyonlu (160-219 mmHg) olgular 
alınmış ve aktif tedavi grubunda nitrendipin, enalapril ve 
hidroklorotiazid kullanılmıştır. Kognitif durum MMSE (Mini 
Mental State Examination) ile değerlendirilmiş ve demans 
tanısı DSM-III-R kriterlerine göre konmuştur. İki yıl sonunda 
aktif tedavi grubunda sistolik kan basıncının önemli oranda 
kontrol altına alınd ığı ve bu grupta demans gelişim sıklığının 
plasebo grubunun yaklaşık yarısı kadar olduğu gösterilmiştir. 
Yazarlar 1000 hipertansif yaşlı kişiye uygun antihipertansif 
tedavi verildiğinde, 5 yılda 19 olguda demans gelişiminin 
engellenebileceğin i öngörmüşlerd i r. Vasküler Yaşlanma 
Epidemiyolojisi Çalışmasında 14oı 59-74 yaşları arasındaki 
1,389 kişi, 4 yıl süre ile izlenmiştir. Çalışmanın başlangıcında 
hipertansif olan 167 olgunun 81 'i farklı antihipertansif 
ilaçlar kullanmışlardır. Dördüncü yılın sonunda tedavi 
almayan hipertansiflerdeki kognitif işlev bozukluğu riski 
normotensiflerden yüksek bulunmuştur. Benzer şekilde 
tedavi almayan hipertansiflerdeki risk, tedavi a lan 
hipertansiflerden daha yüksektir. 

İyi dizayn edilmiş çalışmalarla hipertansiyonun demans 
gel işimindeki rolü net biçimde ortaya konmuştur. 
Hipertansiyon-demans il işkisi, tesadüfi bir ilişkinin oldukça 
ötesindedir<•1>. 

Ateroskleroz, koroner kalp hastalığı ve hiper­
kolesterolemi. Jeneralize ateroskleroz ile AH arasındaki 
ilişki en güçlü şekilde Rotterdam Çalışmasında (38) ortaya 
konmuştur. Bu çalışmada 284 demans (207 AH, 50 vasküler 
demans ve 27 diğer demanslar) ve 1698 normal kontrol 
olgusunda ateroskleroz skoru araştırılmıştır . Ateroskleroz 
skoru karotid arterlerdeki duvar ka lınlığı, sistolik kan basıncı, 
periferik arter hastalığı ve apoE polimorfizminden 
oluşmaktadır. Ateroskleroz skoru vasküler demanslı olgularda 
daha belirgin olmakla birlikte (p<0.002), Alzheimer 
hastalarında da yüksek bulunmuştur (p=0.0002). Diğer 

demans olguları ile böylesi bir ilişki saptanmamıştır. Bir 
patoloji ça lışmasında apoE e4'e bağlı aortik sklerozun 
AH'nda üç kez daha sık görüldüğü bildirilmiştir.<•sı Karotid 
ateroskleroz beyaz cevher lezyonlarını ve sessiz infarkt 
oluşumlarınaı•9.soı ya da serebral hipoperfüzyona <51 > yol 
açarak kogni tif i şlev bozukluklarına yol açmaktadır. 

Miyokard infarktının AH insidensini arttı rdığını bildiren 
bir çalışmanınısıı yan ısıra, iki otopsi çalışmasında da koroner 
kalp hastalığında senil plak miktarının arttığı gösterilmiştir<53-54>. 
Atrial fibrilasyonda da AH riski belirgin şekilde artmaktadı r<551. 

Özellikle düşük dansiteli lipoproteinde (LDL) daha 
belirgin olmak üzere, plazma kolesterol düzeyindeki yükseklik 
ateroskleroz ve dolayısıyla iskemik kalp hastalığı riskini 
arttırır. Olguların longitudinal olarak izlendiği topluma 
dayalı iki çalışmada AH'nın başlamasından 15-30 yıl önce, 
bu k i ş i lerde kolesterol düzeylerinin yüksek olduğu 
belirlenmiştir .l 56·571 Kolesterolden zengin diyet nöronlardaki 
apo E'nin immunoreaktivitesini artırır ve böylelikle kanda 
dolaşan kolesterolün serebral konsantrasyonunun da 
yükselmesine yol açar. Statin grubu ilaçlarla yapılan deneysel 
ve klinik çalışmalar da hiperkolesteroleminin AH'nın 
patogenezinde ciddi bir rol oynadığını ve risk faktörü olarak 
belirdiğini ortaya koymuştur. Hücresel kolesterolün 
lovastatinle düşürülmes i APP'nin AB'ya dönüşümünü 
azaltmaktaıssı, simvastatin hipokampal nöronlarda ve mikst 
kortikal nöronlarda intra ve ekstrasellüler AB-42 ve AB-40 
düzeylerini düşürmektedir. ıs9ı Bu deneysel çalışma ların 
sonuçlarını retrospektif ya da gözlemsel ilaç çalışmaları da 
desteklemiş ve statinlerin demans riskini an lamlı düzeyde 
düşürdükler i gözlenmiştirı60-61 > . 

Diabetes mellitus. Diyabetin kognitif bozukluk ve AH 
için orta derecede risk faktörü olduğu beli r lenm iştirl62 -63 1 . 
Rotterdam Çalışmasındal64> 55 yaşın üzerinde, iki yıllık süreyi 
kapsayan izlem sonunda, diabetes mellitusun AH riskini iki 
kat arttırdığı ortaya konmuştur. Bu çalışmada ilginç şekilde 
insülin kulanan olgularda demans riski daha yüksek 
bulunmuştur. Bir başka çalışmada tip il diyabette AH rölatif 
riski 1.3, inme ile ilişki li demans rölat if riski 3.4 bulun­
muştur.165' Honolulu-Asya Çalışmasında<66> ise AH ile diyabet 
arasında ilişki bulunmamıştır. 

Sigara ku llanımı. Vasküler hastalıklar için güçlü bir 
risk faktörü olduğu bilinen sigaranın AH'ndan koruyucu 
etkisi olduğunu bildiren ilk çalışmaların<67·68> sonuçları daha 
sonra yapılan ve olgu ların longitudinal olarak izlendiği 
çal ışmalarla desteklenmemiştirl691. Sigaranın AH üzerindeki 
etkisi tartışmaya açıktır. Burada bazı genetik yatkınlıkların 
da eşl i k ediyor olması olasıdı r. Buna en iyi ka nıt, AH ile 
sigara kullanımı arasında paralel ilişkiyi gösteren Rotterdam 



Çalışmasında bu ilişkinin apoE e4 aileli taşımayan kiş i lerde 

gösterilmiş olmasıdır. (69> 

e) Ortak Genetik Faktörler 

Yakın zamanlarda AH'na ve vasküler demansa yol 

açabi leceğ i düşünülen, giderek artan sayıda ortak genetik 

faktörler tanımlanmaya başlanmıştır (Tablo 3). Bunların 

içinde şu ana dek apoE e4 ailelinin geç başlangıçlı AH için 

risk faktörü olduğu kesin kanıtlarla ortaya konmuştur. Apo 

E yüksek düzeyde kolesterol içeren hücrelerden daha az 

seviyede kolesterol içeren hücrelere kolesterol transferini 

kontrol ederek lipid metabolizması nı düzenleyen plazma 

lipoproteinidir. Beyinde astrositlerde sentezlenir ve dendrit 

yeniden modellenmesi ile beyin hasarlanması son rasında 

sinaptogenezde rol oynar. 19. kromozomda yerleşik bir 

gen tarafından kodlanan üç isoformu vardır. İşte bu 

allellerden e4 aileli kardiyovasküler ve serebrovasküler 

hastalıklarla ilişki göstermektedi r . ı63 > ApoE e4 aileli orta 

yaşlarda ortaya çıkan koroner kalp hastalığı ve ateroskleroz 

ile pozitif il işki gösterirken, benzer ilişki özellikle geç 

başlangıçl ı AH ile de gözlenmektedir.ı62-7oı Bir apoE e4 aileli 

taşıyanlar AH için orta derecede riske sahipken, iki aileli de 

taşıyanlarda bu risk daha fazladır. ApoE ayrıca AH'ndaki 

serebral amiloid anjiyopati (SAA) ve SSA ile i lişkil i intraserebral 

hemoraji gelişimi için de güçlü bir risk faktörüdür(71>. ApoE 

e4 ile ilgili bir başka dikkat çekici bulgu, bu allelin jenaralize 

ateroskleroz ve lökoaraiozis ile gösterdiği kuwetli ilişkidir.<38-63> 

Rotterdam Çalışmasındaı3sı herhangi bir demans tipinin 

(AH ve vaskü ler demans dahil) gelişiminde aterosklerozun 

şiddet i ile apoE e4 ailelinin paralel ilişki içinde oldukları 

gösterilmiştir. 

Özetle, hipertansiyon ve ApoE e4 aileli dışında kalan 

vasküler ve genetik risk faktörlerinin demans gelişimindeki 

kesin nedensel rollerinin net olarak beli rlendiğini söylemek 

bugün için mümkün olmasa da(72>, gelecekte bu birlikteliklerin 

demans patogenezindeki rolleri daha iyi anlaşılacak ve bu 

da gene l an lamda demans gel i şim sürecin i daha iyi 

anlamamızı sağlayacaktır. 

f) Beyaz Cevher Değişiklikleri (Lökoaraiozis) 

ilk kez BBT'de hipodens subkortikal alanları tanımlamak 

için, 1987' de Hachinski ve arkı73 ı tarafından kullanılan 

lökoaraiozis terimi nörogörüntüleme yöntemlerinin yaygın 

klinik kullanımı ile güncellik kazanmıştır. Artık günümüzde 

T2 ağırlıklı MR'larda gözlenen beyaz cevher l ezyonların, 

tanımlamakta kullanılmaktadı r . Lökoaraiozis normal yaşlı 

kişilerin yanısıra demanslı (vasküler demans ve AH) olgularda 

da yüksek oranda görülmektedir_!74> Lökoaraiozis ile inme­

demans ilişkisini ilk olarak ayrıntı l ı şeki lde araştıran lnzitari 

Tablo 3. Demans gel işiminde olası genetik risk faktörleri (62 ve 

72'den değiştirilerek). 

Yaşl a i lişkili g en le r 

Oksidatif stres 

Nitrik oksid sentaz 

Paraooksanoz 

Superoksid dismutaz 

Katalaz 

Glutasyon peroksidaz 

Scavenger reseptörleri 

Hormona! düzenleme 

östrojen reseptörleri 

östrojen düzenleyici genler 

Apopitoz ile ilişkili genler 

Bcl2 
İnterlökin-1 O 

Fas-L 
CTLA-4 

İ nflamasyon/immün yanıt 

Akut faz mediatörleri 

Tümör nekroz faktör-alfa 

interlökin-1 

İnterlökin-6 

Hücre adezyon molekülleri/reseptörleri 

intersellüler adezyon molekülleri 

Vasküler hücre adezyon molekülleri 

Lökosit fonksiyonu ile ilişkili antijen-1 

Kompleman sistemijinhibitörleri 

Clq,C3d,C4d,C7,C9 

C1 inhibitörü 

C4 bağlanma proteini 

Vitronectin 

Clusterin 

Sitokinler ve reseptörleri 

Transforme edici büyüme faktörü-B 

İnterferonlar 

Mikrogliadaki immün işaret leyiciler 

Plasminojen aktivatör inhibitörü-1 

Metalloproteinazlar 

Vazoregülasyon la ilişk ili genler 

Renin 
Anjiotensinojen 

Anjiotensinojen reseptörleri 

Endotelin 

Endotelin reseptörü 

Natriüretik peptidlerijreseptörleri 

Apolipo prot e in E metabolizması 

Apolipoprotein E 

Düşük dansiteli lipoprotein reseptörü 

Düşük dansiteli lipoprotein reseptörü ile il işkili protein 

Çok düşük dansiteli lipoprotein reseptörü 

Apolipoprotein E reseptörü 2 

Lipoprotein lipaz 

Ateroskle rozd a olası rolü o lan senil plak protein leri 

Koagulasyon gaktörleri 

Doku plazminojen aktivatörü 

Trombin 

Hageman faktörü 

Büyüme faktörleri ve diğerleri 

Temel fibroblast büyüme faktörü 

Kollagen, Laminin 



ve ark.<75l bu bulguyu inme geçiren olgularda inme 
geçirmeyen olgulara göre 4 kez fazla bulmuşlardır. Daha 
sonra yapılan diğer prospektif çalışmalarda da lökoaraiozisin 
özellikle inme sonrası demans gelişiminde bağımsız bir risk 
faktörü olduğu ortaya konmuş, multi-infarkt demans tanısı 
alan olgular ı n ise % 1 00'üne yakınında lökoaraiozis 
saptandığı göste rilmiştir.(76-77> Bununla birlikte AH'nda da 
MR bulgusu olarak% 50-93 oranında görülebilmektedir78-79>. 
Lökoaraiozisin önemi burada ortaya çıkmakta, bu bulgu, 
o anki ya da sonradan ge lişebilecek kognitif bozukluğun 
önemli bir endikatörü olarak kabul görmektedirY 3l 

Lökoaraiozis-inme risk faktörleri ilişkisinin araştırıldığı 
üç önemli çalışmadan Rotterdam Ça lışmasında(soı geçirilmiş 
inme öyküsü, faktör Vllc, fibrinojen düzeyi ve karotid arter 
hastal ığı, Kardiyovasküler Sağlık Çalışmasında(sıı yaş, sessiz 
inme, hipertansiyon, zorlu ekspirasyon volümünde azalma 
ve düşük gelir düzeyi, İsveç Çalışmasındaısıı ise arteryel 
hipertansiyon lökoaraiozis için risk faktörü o la rak 
belinlenmiştir. Bizim yaptığımız bir çalışmada da anjiyografi 
ile koroner arter hastalığı tanınan olgularda saptanan 
lökoaraiozisi belirleyen ön önemli faktörlerin koroner ve 
karotid ateroskleroz olduğu belirlenmiştir(soı (Tablo 4). 

Tablo 4. Koroner art er hastalığında lökoaraiozis ısoı_ 

Lökoaraiozis (+) Lökoaraiozis (-) p 
(n=31) (n=41) 

Yaş 56.6 51.8 .0077 
Cinsiyet (E/K) 20/11 27/14 AD 
Anjiyografi skoru 1.77 0.87 .0003 
Gensini skoru 41.8 18.1 .0013 
Karotid stenoz,% 38.7 14.6 .0393 
Hipertansiyon,% 54.8 53.6 AD 
D.mellitus,% 22.5 21.9 AD 
Sigara,% 54.8 58.5 AD 
Hiperlipidemi,% 25.8 19.5 AD 

AD: Anlamlı değil. 

Lökoaraiozisin patogenezi ile ilg ili literatürü gözden geçiren 
Pantoni ve Garcia<83>, klinik, patolojik, fizyopatolojik ve 
deneysel verilerin lökoaraiozisin kökeninin iskemik olduğunu 
gösterdiğini ileri sürmüşlerdir (Tablo 5). Lökoaraiozisin 
yaşlanmanın yanısıra kronik hipertansiyon ve diyabetle 
paralellik göstermesi, ayrıca inme geçiren olgularda daha 
sık görülmesi bu düşünceye katkı sağlamaktadır. 

Yaş lanma, kronik hipertansiyon ve diyabet gibi inme 
risk faktörleri beyaz cevherdeki küçük çaplı penetran 
arteriol lerde arteriolosklerotik değişikl i kleri ortaya 
çıkarmaktadır. Bu patolojide düz kas hücreleri fibro-hiyalin 

Tablo 5. Lökoaraiozisin İskemik Kökeni ile İlgili Kanıtlar <831
• 

Kl inik 
Serebrovasküler hastalık geçiren olgularda sık görülmesi 
İnme risk faktörü bu lunan olgularda sık görülmesi 
izleme çalışmalarında, lökoaraiozisli olgularda inme ve miyokard 
infarktüsü gibi vasküler hastalıkların sıklıkla gelişmesi 

Patoloj ik 

insandaki hipoksik/iskemik lökoensefalopatiye histolojik olarak 
benzemesi 

Beyaz cevheri besleyen ufak damarlarda yapısal değişiklikler 
Venüllerdeki değişik l ikler 
Komplet infarkt sın ı rındaki lezyonlarla yapısa l benzerl iği 

Fizyopatoloj ik 
Sirkadyen kan basıncı değişikliklerinin disregülasyonu 
Otoregülasyon bozukl uğu 

İskemiye bağlı olarak kan-beyin bariyerindeki bozukluklar 

Deneysel 
Sıçanlarda oligodendrositlerin ve miyelinli aksanların iskemiye 
aş ı rı duyarlı l ı ğı 

Sıçan ve gerbillerde oluşturulan kronik serebral hipoperfüzyonda 
oluşan patolojilere gösterdiği benzerlik. 

materyelle yer değiştimekte ve bu da damar duvarının 
kalınlaşması ile lümenin daralmasına yol açmaktadır . 
Lökoaraiotik alanlarda hemen daima arterioloskleroz 
saptanır ve sonunda lokalize iskemik alanlar, kavitasyonlar 
ve diffuz rerefaksiyon alanları gelişir. Buna karşın Alzheimer 
hastalığ ı nda gözlenen lökoaraiozisin ise kortikal nöron 
kaybına sekonder gelişen wallerian dejenerasyon veya 
amiloid anjiyopati sonucu gel iştiğ i ileri sü rülmüşse deıs3ı, 
lökoaraiozisin vasküler demansta ve AH'nda gerçekten 
farklı mekanizmalarla mı ortaya çıktığı sorusu henüz tam 
olarak yanıtlanmamıştır. Bu bağlamda AH'ndaki dejeneratif 
süreçle vasküler / aterosklerotik sürecin nasıl bir etki leşimle 
ya da birikici etki ile lökoaraiozise yol açtığı ise henüz 
tartışmaya açılmamıştır. 

g) Ortak Kolinerjik Yetmezlik ve Tedaviye Yanıt 
Özellikleri 
AH tek bir nörotransmitter sistemindeki yetmezlikle 
açıklanamayacak kadar karmaşık bir hastalıktır. Bununla 
birlikte kolinerjik yetmezliğin hastalığ ı n önemli bir bi leşeni 
olduğu an laşılm ı ştır ve bu anlayış bize tedavide önemli 
yaklaşımlar yapabilmemize olanak sağlam ı ştır. ıs•ı Buna 
karşın AH'n ın bu en önemli biyokimyasal bulgusuna diğer 
demans tiplerinde vurgu yapılmamıştır. Oysa örneğ in multi­
infarkt demansta ve mikst demansta da kolinasetiltransferaz 
gibi presinaptik kolinerjik göstergelerin etkilendiği 



gösterilmiştir.<85•86> Vasküler demanslı olgularda yapılan ve 

beynin farklı bölgelerinde kolinasetiltransferaz aktivitesinin 

araştırıldığı araştırmaları gözden geçiren Court ve ark(87l, 

kolinasetiltransferaz aktivitesindeki aza lmanın ortalama % 

40'dan fazla olduğunu bildirmişlerdir. Vasküler demansta 

kolinerj ik yetmezl ikten en fazla etkilenen bölgeler temporal 

korteks, hipokampus ve bazal ganglionlard ı r. Vasküler 

demansta ciddi kol inerjik tutuluşun varlığ ına ilişkin bir başka 

katkı da hayvan modellerinde yaratılan serebral iskemi 

sonrasında başta hipokampus ve temporoparietal korteks 

olmak üzere beynin değişik bölgelerinde asetilkolin ve kolin 

aktivitesinin azalmasıd ı r. <s7.ssı 

AH'ndan sonra ikinci en sıklıkta demans nedeni olan 

vasküler demansta da kolinerjik yetmezliğin varlığı tedavide 

yeni bir açılıma yol açmış ve asetilkolinesteraz inhibitörlerinin 

(ACEİ) vasküler demanstaki etkileri gündeme gelmiştir. Bu 

bağlamda ACEi'nin vasküler demanstaki olumlu etkileri 

donepezil(s9•90ı ve galantaminle<91,92> yapılan randomize, çift 

kör ve plasebo kontrollü, rivastigminle<93 ı yapı lan açık 

çalışmalarla gösteri lmiştir. Kolinerjik yetmezlik bulgusu AH 

ve vasküler demans için ortak bir biyokimyasal tutuluş 

bulgusudur. ilaç çalışmaları da bu kanıyı destekleyen bulgular 

vermiştir. 

3. MİKST DEMANS TANISI 

Bugünkü klinik anlayışımıza göre bir olguda mikst demans 

tanısının konabi lmesi için (a) Hachinski iskemik skoru (HİS) 

5-6 olmalıdır; (b) AH ve vasküler demansla ilgili tüm tanı 

ölçütleri karşılanmalıdır; ( c) Beyin görüntüleme çalışmalarında 

AH ile ilişkilendirilecek (hipokampal atrofi gibi) bulgular ile 

vasküler lezyonlar gösterilmelidir. Kesin tan ı ise ancak inme 

geçirmiş bir olguda AH ile ilgili patolojik tan ı ölçütlerinin 

gösterilmesi ile mümkündür. Bu yaklaşımın klinik pratiğe 

uygulanması kolay değildir ve tanı ölçütü geliştirmede 

duyarl ı k ve özgüllük sorun l arını karşımıza çıkarmaktad ı r. 

Bu ölçütler içinde klinik yaklaşım yapabilmemize olanak 

sağ layan ölçüt yine HİS'dır. HİS'de inme risk faktörleri ile 

geçirilmiş serebrovasküler hastalığa ait fokal semptom ve 

bulgular ön plana çıkmaktadır. HİS nörogörüntü leme 

yöntemlerinden elde edilen verileri (örneğin lökoaraiozis) 

içermemektedir. Sonradan HiS'in nörogörüntülemeyi de 

içeren versiyonları uygulamaya konmuş olsa dahi, son 

derecede heterojen vasküler süreçlere eklenen dejeneratif 

patolojilerin birl i kteliği ile o rtaya ç ı kan mikst demans 

tanısında güvenilir ve özgüllüğü yüksek tanı ölçütleri 

geliştirmek çok da kolay gözükmemektedir. Bu güçlüğü 

aşmaya yönelik olarak başlatılan CIVIC Çalışması (94) klinik 

yaklaşımlar yapabilmemize olanak tanımaktadır. Kanada'da, 

7 merkezde, hastane tabanlı olarak gerçekleştirilen bu 

çalışmada mikst demans tanı ölçütleri olarak AH'nı telkin 

eden klinik gidişi olan olgular ve fokal nörolojik semptomları 

veya nörogörüntülemede iskemi bulguları olan olgular 

a l ınmış ve mikst demanslı olguların kl inik ve nöro­

görüntüleme özellikleri karşılaşt ı rılmıştır. Bu çalışmanın 

sonuçlarına göre bir Alzheimer hastasında vaskü ler katkıyı 

gösteren bulgular ani baş langıç, adım adım kötüleşme, 

fluktuasyonlar, inme öyküsü, fokal nörolojik semptom ve 

bulgular, erken dönemde yürüme bozuk luğu, nöbet ve 

üriner inkontinansın gelişmesi ve yamalı kogn itif defisitin 

varlığıd ı r. 

Nörogöntülemede beyaz cevher değişiklikleri vasküler 

demans ve mikst demanslı olgularda birbirine yakın oranda 

görülürken, AH'nda ve diğer demans tiplerinde daha 

düşük oranda gözlenmiştir. Klinik özellikleri mikst demansı 

düşündüren olguların % 4'ünde nörogöntülemede (BBT) 

hiçbir iskemi bulgusunun olmay ış ı ilginç bir veri o larak 

yorumlanmıştı r. Kaliforniya Alzheimer Hastalığı ve Tan ı ve 

Tedavi Merkezi kökenli bir çal ışmada, 9 merkeze bellek 

sorunu nedeniyle başvuran 1701 yaşlı bireyin bir yıllık 

izlemi sonunda mikst demanslı olgular ı AH' ndan ayırt 

ettiren en önemli bulguların kardiyovasküler hastalıklar, 

hipertansiyon, inme, geçici iskemik atak, genel anestezi 

almış olma ve klinik muayenede depressif mizaç, fokal 

motor veya duysal bulgular ile yürüme bozukluğunun 

olduğu belirlenmiş, buna karşı n hastal ı ğın gid işi açısından 

AH ile mikst demansı ayırt ettirici bir özelliğin saptanamadığı 

bildirilmiştir. (95
> 

Mikst demans tanısı koymaya yönelik girişimlerin 

güvenil irlik kazanması hastanın semptom ve bulgularını 

ayrıntılı olarak tanısal girişim içinde kullanan, geçerli tanı 

ölçütlerinin geliştirilmesi ile mümkündür. Matematik tabanlı, 

vektör tanıları olarak da isimlendirilen Bayesian yaklaşımlarla 

tek bir klinik antiteye katk ıda bulunan tanıl arın derecesini 

daha kesine yakın bir şekilde tahmin etmek mümkün 

olabilir.<96
> 

Geleneksel istatistik yöntemlerden önemli farkları 

bulunan Bayesian yaklaşımda tanı olasılıkları araştırılır. Veri 

taba nlarından elde edilen verilerin giderek artmaya 

başlaması ile kullanım alanı bulmaya başlamıştır. Veri 

tabanından elde edilen öncül olasılğı (prior probability) 

takiben, semptom kategorilerinin hangi hasta l ığa daha 

uygun olduğu hesaplanarak ardıl olas ı lık (posterior 

probability) elde edilir. Bayesian yaklaşım, mikst demans 

olgularının tanınmasında, hatta örneğ i n tek bir olgu 

temelinde, o olgunun hangi oranda dejeneratif hangi 

oranda vasküler kökenl i olabileceği konusunda biz 

klinisyenlere katkılar sağlayabilecektir. 



4. SONUÇLAR 

Mikst demans terimi geleneksel tıp anlayışına uymayan, 
karars ı z bir terimi ifade etse de, kanıta dayalı tı bbın 
kazandırdığı veri ler ı şı ğında, 'demans sendromu' olan bir 
olguda AH ile vasküler demansın hiç de küçümsenmeyecek 
oranda bir arada bulundukları düşünülmelidir. Konunun 
altın standartı olan nöropatolojik çalışmalar bu varsayımı 
oldukça güçlendirmektedir. Serebrovasküler hastalıklar ve 
AH arasında oldukça karmaşık etkileşimler söz konusudur. 
Vasküler patoloji infarkt dışı mekanizmalarla da demans 
gelişimine katkıda bu lunmaktad ı r. En azından 'sporadik' 
Alzheimer hastalarında vasküler bir katkının olab i leceği 
akılda tutulmalıdır. Demans sendromu bulunan bir olguya 
etyolojik açıdan yaklaşırken gözlenen olası iç içe geçişleri 
ve/veya etkileşimleri mutlaka göz önünde bulundurmak 
uygun olacaktır (bkz. kapakta yer alan şekil). 
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