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ÖZET 

“ALZHEİMER HASTALIĞI VE VASKÜLER DEMANS HASTALARINDA 

KAPİLLEROSKOPİK BULGULARIN DEĞERLENDİRİLMESİ” 

 

           Giriş ve amaç: Demans bellek başta olmak üzere birden çok yüksek kortikal 

fonksiyonda bozulmaya yol açan bir hastalıktır. Global olarak yaşlı nüfusun artması ile 

her on yılda iki kat artmaktadır. Demansın en sık nedenini AH (%50-%75), 2. Sıklıkla 

VaD oluşturmaktadır. AH ve VaD etyolojisinde vasküler risk faktörlerinin de 

bulunduğu nörodejeneratif hastalıklardır. Kapileroskopi tırnak yatağındaki vasküler 

damarları değerlendiren noninvaziv bir tekniktir. Daha önce demans hastalarında 

kapilleroskopi çalışması yapılmamıştır. Çalışmamızın amacı vasküler faktörler ile daha 

sıkı bağlantısı olan VaD ile daha çok nörodejeneratif bir durum olan AH’ının 

kapilleroskopik bulgulara göre ayrımını yapmaktır.  

         Materyel Metod: Çalışmamız retrospektif bir çalışma olup Kahramanmaraş 

Sütçü İmam Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi’nin nöroloji polikliniğine 

Ocak.2015-Şubat.2016 tarihleri arasında ayaktan başvuran hastalardan yapılmıştır.  

Deneklerin HT, DM, ASDH, SVH, KAH, PDH, HL, AF, sigara gibi risk faktörleri 

belirlendi. AH tanısı için NINDS-ADRDA ve DSM V; VaD tanısı için NINDS-AIREN 

tanı kriterleri kullanıldı. Ayrıca bütün hastalara MMSE, HIS ve CDR ölçeği uygulandı. 

Dermatoloji kliniğinde videokapileroskop ile kapilleroskopi yapıldı. 

         Bulgular: Çalışmaya 33 VaD, 35 AH, 35 kontrol grubu olmak toplam 103 denek 

alındı. MMSE puan ortaması açısından AH ve VaD arasında anlamlı fark bulunamadı 

(P>0,005). HIS skor puan ortalaması açısından bakıldığında VaD hastalarında AH 

hastalarına kıyasla anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. HIS 0-4 puan AH da VaD’a 

göre; HIS 7-18 puan da VaD da AH’na göre anlamlı derecede yüksek bulunmuştur 

(P<0,005). Kapilleroskopi sonuçlarını etkileyen HT, DM, yaş, sigara içimi, HL, PDH, 

KAH ve diğer demografik özellikler açısından her üç grup arasında anlamlı fark 

bulunmamaktadır (P>0,05). Kapilleroskopi bulgularının anormalliği bakımından 

demans ile kontrol grubu, VaD ile kontrol grubu, AH ile kontrol grubu arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmaktadır (P<0,05). VaD ile AH arasında ise 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamamıştır (P>0,05). Kapilleroskopi bulgularından 

tortiyoz damar, vasodilatasyon ve mikrohemoraji bütün gruplar arasında istatistiksel 
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olarak anlamlı çıkmamıştır (P>0,05). Kapilleroskopi bulgularından avasküler alan 

açısından bakıldığında demans-kontrol, VaD-kontrol ve VaD-AH grupları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur (P<0,05). AH-kontrol grubu arasında ise 

anlamlı fark bulunamamıştır (P>0,05). Kapilleroskopik parametrelerden sadece 

avasküler alan VaD ile AH arasında anlamlı çıkmıştır. Kapilleroskopi bulgularından 

neovaskülarizasyon ve kapiller damarın anormal disorganizasyonu tüm demanslar ile 

kontrol grubu ve VaD ile kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı çıkmıştır 

(P<0,05). AH ile kontrol grubu ve VaD ile AH arasında ise anlamlı çıkmamıştır 

(P>0,05). 

         Sonuç: Çalışmamız da demans ile kontrol grubunda kapilleroskopik bazı 

parametrelerin farklılıklar gösterdiği, VaD ile AH ayırıcı tanısında kapilleroskopik 

parametrelerden avasküler alanın yardımcı olabileceği sonucuna vardık.  

       

Anahtar Kelimeler: Demans, Alzheimer hastalığı, Vasküler demans, 

kapilleroskopi 
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ABSTRACT 

“EVALUATION OF ALZHEIMER DEMENTIA AND VASCULAR DEMENTIA 

PATIENTS’ CAPILLAROSCOPIC FINDINGS 
  

Introduction and aim: Mainly on memory, dementia is a disease which makes 

harm on many cortical functions. With the increase in the elder population globally, it 

doubles in every ten years. The most common cause of dementia is AD (%50-%75) and 

then vascular dementia. Although AD disease is a primarily neurodegenerative, VaD 

results from cerebral vascular diseases. Capillarioscopy is a non-invasive technique 

evaluating the vascular vessels in nail fold. Up to date we could not see a paper over 

capillaroscopy and dementia. The aim of our study is to differentiate AD and VaD, 

according to the capillarioscopic findings. 
Material and method: Our study is a retrospective one, which is conducted in 

neurology outpatient clinic of Kahramanmaraş Sütçü İmam University, Faculty of 

Medicine, based on outpatients admitted between January.2015-February.2016. Patients 

(HT, DM, ASVD, CVD, CAD, PVD, HL, AF, smoking) were measured in terms of risk 

factors. For diagnosis of AD, NINDS-ADRDA and DSM V; for diagnosis of VaD 

NINDS-AIREN diagnostic criteria are used MMSE, HIS and CDR scales are applied to 

all of the patients. Videocapillarioscopy and capilliaroscopy were performed in the 

dermatology clinic of our hospital. 
Results: In compliance to inclusion and exclusion criteria, totally 33 VaD, 35 

AD and 35 control group patients are included in this study. In terms of MMSE score 

means, no significant difference found between AD and VaD (P>0,05). HIS score means 

significantly proved that VaD patients’ scores are higher compared to the scores of AD. 

The HIS 0-4 points in AD compared to VaD, and HIS 7-18 points in VaD compared to 

AD are found to be significantly higher. Factors affecting capilliaroscopy results (HT, 

DM, CVD, CAD, PVD, HL, AF, smoking) are found to be insignificantly differentiated. 

(P>0,05). In terms of abnormality of capilliaroscopy results, dementia and the control 

group, VaD and the control group, AD and the control group are statistically 

significantly different (P<0,05). No statistically significant results are obtained between 

VaD and AD (P>0,05). In all of the groups, capilliaroscopic findings of tortuous vessels, 

vasodilatation and petechial hemorrhage are not statistically significant (P>0,05). By the 
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avascular area perspective, the capillaroscopy findings were statistically significant in 

dementia-kontrol, VaD-control and VaD-AD groups (P<0,05). No significant difference 

is found between AD-control groups (P>0,05). Only in avascular area VaD and AD in 

terms of capillaroscopic parameters are found to be statistically significant. 
Neovascularization and the abnormal disorganization of capillary vessels were 

statistically significant between dementia and control group and VaD and control 

group (P<0,05). But neovascularization and the abnormal disorganization of capillary 

vessels were not significant between AD and control group and VaD and AD (P>0,05).  
Conclusion: There were some variations in capillaroscopic parameters between 

dementian and control groups in our study. An avascular area of capillaroscopic 

paramaeters may help differantation between AD and VaD.  

         
Keywords: Dementia, Alzheimer dementia, vascular dementia, capillaroscopy 
  



 
 
 
 

1 

1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Demans sözcüğü latince kişinin aklının yitirilmesi anlamına gelmektedir. Bellek 

başta olmak üzere kişinin günlük yaşam aktivitelerini etkileyecek derecede zihinsel ve 

sosyal yeteneklerin yıkılması şeklinde tanımlanabilir (1). Demans erken başlangıçlı 65 

yaş altı ve geç başlangıçlı 65 yaş üstü olarak sınıflandırılabilir. Vakaların büyük 

çoğunluğunu (%97)’den fazlasını geç başlangıçlı demans oluşturur (2). En sık nedenini 

Alzheimer hastalığı (AH) (%50-%75), 2. Sıklıkla vasküler demans %20, lewy body 

demans (%5) ve frontotemporal demans %5 oluşturmaktadır (3). Global olarak yaşlanan 

nüfus artışına bağlı olarak demans sıklığı her 10 yılda 2 kat artmakta olup 2050 yılında 

dünyada 115 milyon demans hastası olacağı tahmin edilmektedir (4). 

AH, bilişsel işlevlerde bozulma, günlük yaşam aktivitelerinde azalma, 

davranışsal ve psikolojik bozukluklarla sonuçlanan ilerleyici bir nörodejeneratif 

hastalıktır (5). Temel klinik özelliği, selektif bellek yıkımıdır. Neokortikal tutulum ile 

diğer bilişsel işlev bozuklukları klinik tabloya eklenmektedir ve hastaların günlük 

yaşam aktivitelerini etkilemektedir. Tedavi ile bazı semptomlar kontrol altına alınabilse 

de kür sağlayan tedavisi yoktur ve tüm hastalarda hastalık progresif seyretmektedir. 

AH’nda nöropatolojik değişiklikler, diffüz ekstraselüler amiloid birikimi ile oluşan senil 

plaklar ve intraselüler nörofibriler yumaklardır (6). AH morbidite ve mortalitenin en sık 

nedenlerinden biridir.  İngilterede 2013 yılında AH‘dan yaklaşık 450000 kişi ölmüştür 

(7). AH çevresel ve genetik faktörlerden oluşan multifaktöriel bir hastalıktır (8).  

VaD tüm demans nedenlerinin %20 sini oluşturan; AH’dan sonra en sık görülen 

ikinci demans formu olan; serebrovasküler patolojiler sonucunda kognitif yetmezliğe 

yol açan heterojen bir beyin hastalığıdır (9). Vasküler demansın prevelansını tespit 

etmedeki zorluklardan bir tanesi AH ve diğer patolojilerle birlikte görülmesi ve %20-30 

oranında miks patoloji göstermesidir (10). VaD hastalarında ilk etkilenen alan yürütücü 

işlev bozukluğu iken AH da ilk etkilenen alan hafızadır. VaD’a eşlik eden diğer 

semptomlar konfüzyon, dil alanında etkilenme, huzursuzluk, ajitasyon ve yürüme 

bozukluğudur (11). VaD gelişimi ile ilişkili risk faktörleri geniş arter aterosklerozu,  

yaş, düşük eğitim düzeyi, diğer bölgelerle karşılaştırıldığında özellikle sol hemisfer 

inmeleri,  anterior ve posterior serebral arter bölgelerini tutan önceki inmelerdir. Ayrıca 
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Apo E4 genotipi AH için olduğu gibi VaD için de risk faktörüdür. Yaşlı bireylerin 

büyük kısmında klinik olarak sessiz laküner enfarkt bulunur. Bu durum gelecekteki 

demans riskinde iki kat artışa yol açmaktadır (12). 

Kapilleroskopi düşük enerjili bir ışık kaynağı ve mikroskoptan oluşan direk 

olarak tırnak yatağı kapiller damarların görüntülenmesini sağlayan bir metotdur (13).  

Bu basit, noninvaziv, invivo yöntem sistemik mikrovaskülaritenin değerlendirilmesi 

için de kullanılmaktadır (14). Birçok romatolojik hastalıkta çeşitli kapileroskopik 

bulgular tanımlanmıştır.  Kapilleroskopi ana olarak sistemik sklerozlu hastalarda olmak 

üzere dermatomyozit, poliomyozit, sistemik lupus eritematozis, sjögren sendromu, 

antifosfolipit antikor sendromu ve ailevi akdeniz ateşi gibi hastalıklarda da 

mikrosirkülasyonu değerlendirmede kullanılmıştır (15). 

Daha önce demanslı hastalarda kapilleroskopi ile ilgili herhangi bir çalışma 

yapılmamıştır. Bizim çalışmamız bu konuda ilk kez yapılmıştır. Çalışmamızın amacı 

VaD ile AH’ nın kapilleroskopik bulgulara göre ayrım yapılıp yapılamayacağıdır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

Demans bellek başta olmak üzere birden çok yüksek kortikal fonksiyonda 

(konuşma, algılama, hesaplama, yargılama, soyut düşünme ve problem çözme gibi) 

günlük yaşam işlevlerini bozacak şekilde ilerleyici bozulma ile karakterize bir 

durumdur (16). Demansın klinik özelliklerini tanımlamak için bir çok kriter olmakla 

birlikte altta yatan en önemli özellik multiple kognitif yetersizlik ve daha önceki işlev 

durumunda azalmadır (17). Demans normal yaşta da meydana gelebilmekteyken 

prevelansı 60 yaş civarında %5-7 olup, 85 yaşın üzerinde %20 düzeyine yükselmektedir 

(4). Dünya sağlık örgütü (WHO) 35,6 milyon demanslı hastanın yaşadığını 

öngörmektedir.  Her yıl 7,7 milyon yeni demans tanısı konmaktadır.  Bu da aile ve hasta 

için ciddi bir yük oluşturup, toplumsal maaliyeti artırmaktadır (18). Global olarak 

yaşlanan nüfus artışına bağlı olarak demans sıklığı her 10 yılda 2 kat artmakta olup 

2050 yılında dünyada 115 milyon demans hastası olacağı tahmin edilmektedir (19). 

Demanstan yaş ve disabilitede etkilenme olmakla birlikte tanı ile ortalama yaşam süresi 

arasındaki zaman erkeklerde 4,1 yılken kadınlarda 4,6 yıldır (20). 

 Demans için en önemli risk faktörleri yaş, Apo E4 ve genetik 

predispozisyondur. Bununla birlikte AH ve VaD risk faktörleride bulunur. Demans için 

modifiye risk faktörleri depresyon, diyabet, hipertansiyon, obesite, sigara içimi, yüksek 

düzeyde alkol alımı, koroner arter hastalığı, kolesterol yüksekliği, renal yetmezlik, 

doymamış yağ az alımı ve inflamasyondur. Demans için koruyucu faktörler; kognitif 

aktivite, fiziksel aktivite, sağlıklı diyet ve az miktarda alkol kullanımıdır (21-25). 

Demans sınıflamaları başlangıçta esas olarak primer ve sekonder demans 

ayrımını içermektedir. Bu gruplar da tablo 1 de özetlenmiştir. 
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Tablo 1: Demans nedenlerinin sınıflandırılması 

Primer                                                                 Sekonder 

Alzheimer hastalığı 

Lewy cisimcikli demans 

Fronto-temporal demans 

FTD-davranışsal varyant 

İlerleyici tutuk afazi 

Semantik demans 

FTD-ALS 

Hareket bozukluğuyla birlikte 

Parkinson hastalığı demansı 

Kortiko-bazal dejenerasyon 

Progresif supranükleer paralizi 

Huntington hastalığı 

Multi-sistem atrofiler 

Wilson hastalığı 

Nöroakantositoz 

Prion hastalıkları 

Creutzfeldt-Jacob hastalığı 

Gerstmann-Sträussler-Scheinker hastalığı 

Fatal familyal insomni 

Çeşitli pediyatrik demanslar 

Kufs hastalığı 

Metakromatik lökodistrofi 

Gaucher hastalığı 

Niemann-Pick hastalığı 

Diğer ender demanslar 

Limbik demans 

Poliglukozan cisimcik hastalığı 

Arjirofilik tahıl hastalığı 

Vasküler demans 

Multi-infarkt demans 

Binswanger hastalığı 

Stratejik infarkt demansı 

CADASIL 

Normal basınçlı hidrosefali 

Toksik-metabolik demanslar 

Wernicke-Korsakoff hastalığı 

B12 vitamin eksikliği 

Hipotiroidi 

Kronik karaciğer hastalığı 

Organik çözücülere maruz kalma 

İlaçlar 

İnfeksiyonlar 

Herpes simpleks ensefaliti 

Nörosifilis 

Kronik menenjitler 

HIV-demans kompleksi 

Whipple hastalığı 

Kafa içi yer kaplayıcı hastalıklar 

Neoplastik durumlar 

Subdural hematom 

Otoimmun-inflamatuar hastalıklar 

Multipl skleroz 

Behçet hastalığı 

Paraneoplastik limbik ensefalit 

Granülomatöz anjitis 

Primer santral sinir sistemi vasküliti 

 

Demansın en sık nedenini Alzheimer hastalığı (%50-%75),  ikinci sıklıkla 

vasküler demans (%20),  lewy body demans (%5) ve frontotemporal demans (%5) 

oluşturmaktadır (3).  Bu hastalıkları birbirinden ayırmak çok önemlidir. Patogenezleri 
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ve tedavileri birbirinden farklı hastalıklardır. Tablo 2 de bu hastalıkların farklılıkları 

verilmiştir. 

Tablo 2: Demans ayırıcı tanısı (26) 
Hastalık Alzheimer 

hastalığı  

Lewy body 

demans 

FTD 

davranışsal 

varyant 

Primer 

progresif 

afazi 

Vasküler 

demans 

Otör (yıl) McKhann at 

all (2011) 

McKeith at all 

(2005) 

Rascovsky at 

all (2011) 

Gorno-

Tempini at all 

(2011) 

Gorelick at all 

(2011) 

Gerekli 

semptomlar 

Hafıza 

etkilenmesi ve 

diğer kognitif 

alanların en az 

birinde 

etkilenme 

(Ana 

özellikler) 

Dikkat alanında 

etkilenme 

yürütücü ve 

görsel uzamsal 

etkilenme 

(vakaların 2/3 

de) 

(Destekleyici 

özellikler) 

Kognisyonda 

dalgalanma 

Görsel 

halüsinasyonlar 

Parkinsonism 

REM uyku 

davranış 

bozukluğu 

Nöroleptik 

sensitivitesi 

 

Davranışsal 

disinhibisyon 

Apati  

,sterotipik veya 

kompulsif 

,ritualistik 

davranışlar 

Hiperoralite ve 

diyet 

değişikliği 

Görsel-

uzamsal 

becerilerde ve 

epizodik 

bellekte 

göreceli 

korunma ile 

birlikte 

yürütücü 

işlevlerde 

disfonksiyon 

Fonksiyonel 

eksikliğe yol 

açan dil 

semptomları 

ana özelliktir. 

Hafıza, görsel-

uzamsal ve 

davranışsal 

etkilenme 

olmaz. 

Vasküler olay 

ve kognitif 

defisit 

arasında 

zamansal bir 

ilişki vardır. 

Kognitif 

etkilenme 

vasküler 

olayın 

sensoryal ve 

motor defisiti 

ile ilişkisizdir. 

 

 

Sekonder demanslar subgruplara ayrılmakta ve temel alınan özelliğe göre 

(etyolojik benzerlik, semptom grupları, nöropatolojik benzerlik) ortak olarak ele 

alınmaktadır.  Primer dejeneratif demanslar, demans nedenleri arasında büyük bir orana 
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sahiptir. Nörodejeneratif demanslar yaşla bağlantılıdır ve 85 yaş üzeri kişilerde 

prevelans % 47 olarak tahmin edilmektedir (27). 

2.1. Alzheimer Hastalığı (AH) 

AH öncelikle yaşlı popülasyonu etkileyen, etyolojisi ve patogenezi tam 

anlamıyla ortaya konamamış, nörodejeneratif bir hastalıktır. AH demansın en sık 

nedenidir (28).  Ana klinik özelliği, selektif bellek yıkımıdır. Neokortikal tutulum ile 

diğer bilişsel işlev bozuklukları klinik tabloya eklenmektedir ve hastaların günlük 

yaşam aktivitelerini kısıtlamaktadır. Tedavi ile bazı semptomlar kontrol altına 

alınabilse de kür sağlayan tedavisi yoktur ve tüm hastalarda hastalık progresif 

seyretmektedir. AH’da nöropatolojik değişiklikler, diffüz ekstraselüler amiloid 

birikimi ile oluşan senil plaklar ve intrasellüler nörofibriler yumaklardır (6). 

2.1.1. Alzheimer hastalığı tarihçe 

Alois Alzheimer ilk 1907 yılında AH’ını tanımlamıştır. Yirminci yüzyılın ilk 

yarısında AH’a presenil demansın nadir bir formu olarak bakılmıştır. Blessed ve 

arkadaşları, 1968 yılında yaşlı hastalarda demans şiddeti ve tipik AH tipi patoloji 

arasındaki ilişkiyi rapor etmişlerdir (29). 

2.1.2. Epidemiyoloji ve risk faktörleri 

            Tüm dünya üzerinde beklenen yaşam süresinin uzaması yaşlı popülasyonda 

görülen kronik hastalıkların artışını beraberinde getirmiştir. Gelişmiş ülkelerde 65 yaş 

ve üzerinde her on kişiden birinde,  85 yaş ve üzerinde ise her üç kişiden birinde 

demansiyel bulguların ortaya çıktığı bildirilmektedir.  Demans olgularının % 50-80’ini 

AH oluşturmaktadır. AH’ın ana risk faktörü ileri yaştır (30).  Hastalığın insidans ve 

prevalansı yaş ile orantılı olarak artmaktadır. İnsidans oranları 65-69 yaş grubu hastalar 

arasında yaklaşık olarak % 0,4 iken, 90 yaş civarında % 10’lara çıkabilmekte; prevalans 

oranları ise 65-69 yaş grubu hastalarda yaklaşık % 2 iken, 90 yaşında bu oran % 25’lere 

çıkmaktadır (31). 

AH 2010 yılında dünyada 35,6 milyon insanı etkilemiştir ve her 20 yılda bir 

ikiye katlanmaktadır. 2030 da 65,7 milyon, 2050 de 115,4 milyon insanın demanslı 
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olacağı tahmin edilmektektedir (4).  AH’nın ilerleyen yaşla birlikte görülme sıklığının 

arttığı bilinmektedir. Bir yılda yeni olgu görülme sıklığı; 75 yaş altında % 1-4, 75-84 

yaşlarda % 19, 85 yaş üstünde ise % 47 olarak tahmin edilmektedir. Altmışbeş yaşında 

itibaren her beş yılda bir hastalığın görülme sıklığı ikiye katlanır (32). AH kadınlarda 

erkeklere göre 1,5 kat daha sık görülmektedir (33). 

Demansın dünya çapında toplam maliyeti de 422 milyar dolardır (34). AH 

morbidite ve mortalitenin en sık nedenlerinden biridir. İngilterede 2013 yılında AH‘dan 

yaklaşık 450 bin kişi ölmüştür (8). Beş milyonun üzerinde Amerikan AH ile 

yaşamaktadır (35). 2050 yılında Amerika da yaklaşık 16 milyon AH yaşayacağı tahmin 

edilmektedir (36). Yaklaşık 35 milyon nüfüsu olan Kanada da 750 bin civarında AH ve 

diğer demans hastası bulunmaktadır (37). Arslantaş ve arkadaşları tarafından yapılan 

çalışmaya göre Türkiye’de demans prevelansı %8,4 olup bu oranın %48,8’ ini AH 

oluşturmaktadır (38). 

AH çevresel ve genetik faktörlerden oluşan multifaktöriel bir hastalıktır (8). Yaş 

en önemli risk faktörü olmakla birlikte aile öyküsü ve ApoE4 aleline sahip olmak AH 

için kesin risk faktörleridir  (39).  Kadın cinsiyet, düşük eğitim düzeyi, ailesinde birinci 

derece yakınlarında AH olanlar ve down sendromlularda risk artmıştır. Diğer risk 

faktörleri arasında kafa travması, fazla bilişsel fonksiyon gerektirmeyen işlerde çalışma, 

myokard enfarktüsü, hipertansiyon, atrial fibrilasyon gibi vasküler risk faktörlerinin 

bulunması sayılabilir  (1). AH olası risk faktörleri tablo 3 de bildirilmiştir. 

Tablo 3: Alzheimer Hastalığı Olası Risk Faktörleri 
1-İleri yaş  13- Hipotiroidizm 

2-Aile hikayesi 14-Hipertansiyon 

3-Apolipoprotein E4 alleli 15-Homosistein 

4-Down sendromu 16-Diyabet 

5-Düşük eğitim seviyesi 17-Vitamin B12 eksikliği 

6-Sık kafa travması 18-Dislipidemiler 

7-Kadın cinsiyet 19-İnfeksiyonlar 

8-Nörotoksinler, sigara, alkol 20-Serum demir yüksekliği 

9-Serebrovasküler hastalık 21-Ferritin yüksekliği 

10-Estrojen kullanımı koruyucu 22-C-reaktif protein yüksekliği 

11-NSAID ilaçlar koruyucu olabilir 23-Folat eksikliği 

12-Miyokard infarktüsü 24-Menopoz 
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Kolesterol taşınmasında görevli olan ApoE4 aleli normal bireylerde %16 

oranında pozitif iken, AH’da %35-50 pozitif saptanmıştır. Dolayısıyla bu aleli 

taşıyanların bir kısmının hastalığa yatkın olduğu söylenebilir (40). Eğitimde kognitif 

rezerv artar ve o da AH riskini azaltmaktadır. AH en çok düşük veya orta düzey eğitim 

düzeyi olanlarda olmaktadır. Pozitif aile öyküsü AH’nın %15’nde bulunur ve gelişme 

riskini 4 kat artırmaktadır. Alkol kullanımı ve AH arasında U şekilli bir ilişki 

bulunmaktadır. Ilımlı alkol kullanımı riski azaltmaktadır. Ağır içicilerde ve 

içmeyenlerde ise kognitif yetmezlik, demans ve AH’nda artmış risk söz konusudur. 

Ilımlı içicilerde özellikle de şarabın antioksidan özelliğinden dolayı koruyucu 

olabileceği düşünülmektedir (41). Fiziksel aktivite ve düzenli egzersiz beyin doku 

kaybını azaltır ve muhtemelen nörotrofik faktörleri artırarak AH ve demans riskini 

azaltmaktadır (42). 

2 veya 4 yıl sigara içiminde AH riski artmaktadır. Ayrıca depresif duygudurum 

ve kardiyovasküler risk faktörleri de demans için risk oluşturmaktadır (43). Ağır kafa 

travması muhtemelen beyin rezervinde azalma ve BA depozisyon artışı ile AH riskini 

artırmaktadır. AH riskini azaltan diyet faktörleri; B12 vitamini; folat; flavonoidleri 

içeren antioksidanlar; C ve E vitamini; doymamış yaş asitleri ve akdeniz diyetidir (44). 

2.1.3. Genetik özellikler ve patogenez 

             AH’nın %95’den fazlasını sporadik form oluşturmaktadır. Genetik ve çevresel 

faktörlerin birlikte rol oynadığı multifaktöriyel bir durumdur (45). Familial-erken 

başlangıçlı AH’nda sporadik-geç başlangıçlı AH’na göre genetik risk faktörleri 

farklıdır. Ailesel formda otozomal dominant 3 gen bildirilmiştir. Bunlar 21. 

kromozomda amiloid prokürsör protein (APP), 14. kromozomda presenilin 1 geni 

(PSEN1), 1. kromozomda presenilin 2 (PSEN2) genidir. PSEN1 gen mutasyonları 

familial AH grubu arasında en sık olan formdur (46). Bu 3 gendeki mutasyonlar BA’in 

aşırı üretimine yol açar (AB40 ve AB42) ve sinaptik disfonksiyon nörotoksisite ve 

BA’lerin nöritik veya senil plaklarda birikimine yol açar. Familyal olan form daha 

nadirdir (47). Beynin BA42 amiloid miktarı PSEN1 mutasyonu olanlarda en fazlayken, 

PSEN2 mutasyonunda daha az, sporadik olgularda en az saptanır. Altmış yaşın altındaki 

başlangıç erken başlangıç kabul edilmektedir. PSEN1 mutasyonu olan aileler erken 

başlangıçlı olma eğilimindedir. PSEN2 mutasyonu olan ailelerde çok daha geniş bir 
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başlangıç yaşı (40–75) vardır. Sporadik veya geç başlangıçlı AH’da ApoE4 alelinde 

bozukluk bu hastalığın gelişme riskini artırmaktadır. Bir yatkınlık geni olan apoE4 ile 

ilgili olarak; Apo E2/E4 ve Apo E3/E4 artışında risk 3 kat artmakta olup, Apo E4/E4 

artışında bu risk artışı 15 kat olmaktadır. Populasyona atfedilen risk (örneğin Apo E ile 

ilişkili geç başlangıçlı AH’ndaki oran) %20 ile en önemli risk faktörüdür (48). AH’nda 

E4 genotipi, demans başlangıç yaşını gen-doz bağımlı olarak allel başına 7-9 yıl indirir. 

Son zamanlarda oluşturulan genom bağlantılı çalışmalarda Avrupalı popülasyonda geç 

başlangıçlı AH’nda yeni şüpheli lokuslar bildirilmiştir. Bu ilave 3 genin isimleri; 

kompleman reseptör 1 (CR1), klusterin (CLU) ve phosphatidylinositol binding clathrin 

assembly protein (PICALM) dır (49). 

Makroskopik patoloji bulguları özellikle korteks ve hipokampuste diffüz 

atrofidir. Histolojik olarak ise hücre içinde biriken nörofibriler yumaklar, ekstrasellüler 

yerleşimli nöritik (amiloid) plaklar, granovakuoler dejenerasyon, sinaptik kayıp ve 

Meynert’in bazal nukleusu, hipokampus, asosiyasyon korteksinde kolinerjik hücre 

kaybıdır. Bir proteinopati olması nedeniyle hatalı kesilmiş protein birikimleri oksidatif 

ve inflamatuar hasar aracılığı ile sinaptik disfonksiyona ve enerji yoksunluğuna neden 

olmaktadır (50).  AH’ına bağlı nöropatolojik özellikler şekilde özetlenmiştir (51). 
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Şekil 1: Alzheimer hastalığı patolojik bulguları 

 
a)Nörofibriler yumak, B)Amiloid plak 

AH’ nda ana patolojik değişiklik BA proteinin beyin dokusunda artmış düzeyleri 

ile BA’in hücre dışında birikmesi ile nöritik plaklar ve hiperfosforilize tau proteini 

oluşmakta olup; hücre içinde birikmesi ile de nörofibriler yumak oluşmaktadır (52). AH 

nöropatolojisi tablo 4 de bildirilmiştir. 
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Tablo 4: Alzheimer hastalığı nöropatoloji ve nörofizyolojisi 

Nörofibriler yumaklar  

Amiloid plaklar  

Nöron kaybı 

Dendritik ve aksonal değişiklikler 

Sinaps kaybı 

Gliozis – inflamasyon 

Kolinerjik innervasyonun kaybı 

Diğer nörotransmitterin kayıpları 

 

Halen AH gelişmesi için dominant hipotez amiloid kaskat hipotezidir. AH, BA 

klirensinde azalma ve oluşumunda artıştan kaynaklanmaktadır. Mikroskobik olarak 

senil ve nöritik plaklarda artış ve ekstraselüler ve intraselüer NFY’ların özellikle 

hipokampüs olmak üzere beyin korteksinde artışı gösterilmiştir. NFY mikrotübüllerle 

ilişkili tau proteininin hiperfosforilize formundan oluşur ve nöronal fonksiyonlarda 

progresif kayba yol açıp nöronal hücre ölümüne sebep vermektedir. Erken başlangıçlı 

AH’nda BA artışı söz konusu iken geç başlangıçlı AH’nda BA klirensinde azalma 

olmaktadır. BA çözülebilir formlarını oluşturmak için oligomerler bir araya gelerek 

dimerler, trimerler ve düşük sıralı molekülleri oluşturmaktadır. BA içinde protofibriller, 

fibriller ve nöritik plaklar bulunmaktadır. BA’in bütün agregatları nöronal disfonsiyon 

ve nöronal hasara yol açarak AH’na yol açmaktadır. Özelliklede BA oligomerler 

nöronlar üzerine toksiktir. Aracı mekanizmalar astrosit ve mikroglia aktivasyon artışı ve 

nöroinflamatuar tepkidir. Aşırı oksidatif stres, mitokondriyel disfonksiyon ve bozulmuş 

iyon hemostazı nöronal hücre ölümüne nörotrasmitter eksikliklerine yol açarak kognitif 

fonksiyonlarda bozukluklar oluşturmaktadır (53). 

AH’nda ikinci önemli nöropatolojik yolak anormal hiperfosforilize tau 

proteinlerinin intranöronal birikimleri ile NFY oluşumudur. NFY tübüllerde kümelenir 

ve transentoriel bölge, amigdala, hipokampüs ve neokortikal iletişim bölgelerinde 

birikerek normal trasfort fonksiyonlarını bozmaktadır. NFY’ın lipit peroksidasyon ve 

oksidasyonu ile glutaminerjik eksitotoksisite de sekonder olarak BA birikimine yol 

açmaktadır (54). 

BA 42 residüsü yüksek hidrofobiktir ve oligomer ve fibril formlarla birleşerek 

ekstraselüer plaklar oluşmaktadır. AH’nda plaklarda olan dominant komponenet BA42 
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formudur ve birçok görüşe göre bunun AH’nda tanısal olarak kullanılması 

gerekmektedir (55). AH’nda BA42’nin beyin omurilik sıvısında azalmasında altta yatan 

temel neden BA42’nin plaklarda toplanmasıdır. Birçok çalışmada BA42’nin BOS da 

azaldığı gösterilmiştir ve bu durum AH’nın erken evrede olduğunu göstermektedir (56). 

Mikrotübül ile ilişkili tau proteini santral sinir sisteminde nöronlardan salınmaktadır ve 

aksonal transport ve onarımda önemli bir role sahiptir. Genel olarak BOS da tau 

düzeyinin nörodejenerasyon işareti olduğuna inanılmaktadır. Tau proteininin AH’nda 

bir biyomarker olarak kullanılmasının sebebi, AH’ını da içeren taopatilerde intranöronal 

agregatların majör komponentinin tau proteininden oluşmasıdır (57).  

AH’nın en erken manifestasyonlarından bir tanesi flurodeoksiglikoz PET de 

beyinde azalmış glikoz uptakedir. Bu durum AH‘ın progresyonu ve beyinde kognitif 

gerilemenin derecesi ile iyi koreledir. AH da serebral glikoz hipometobolizmasında 

oksidatif stres ve alternatif substrat kulanımı gibi birçok mekanizma vardır. AH’nın 

metabolik mekanizmalarda son yayınlarda beyin insülin eksikliği ve insülin rezistansı 

tartışılmıştır (58).  

AH’da önemli patofizyolojik mekanizmalardan birisi sinaptik hasardır. 

Hipokampal sinaps azalması ileri evre demans kliniği ile korelasyon göstermektedir 

(59). 

AH’nda sayılan süreçlerin dışında nörotransmitter kaybı, mitokondriyal 

fonksiyon bozukluğu, gliozis, inflamasyon ve kolesterol metabolizma bozuklukları 

patogenezde rol almaktadır (60). 

Demans patogenezinde, biyokimyasal olarak en tutarlı değişiklik serebral 

korteks ve hipokampusta asetilkolin için biyosentetik enzim olan kolin asetiltransferaz 

aktivitesinde %50-90 azalmadır (61). Dopamin, norepinefrin ve serotonin gibi diğer 

nörotransmitterler de etkilenmiştir ve bunların fonksiyon bozuklukları AH’daki 

yürütücü fonksiyonlar gibi birçok kognitif olmayan semptomun sebebi olabilir (62).  

2.1.4. Alzheimer Hastalığı klinik seyir 

Bugünkü kanıtlar AH’a bağlı patolojik değisikliklerin klinik bulgular ortaya 

çıkmadan 15-20 yıl önce başladığını göstermektedir (63). AH’nda ilk klinik semptomlar 

ilgisizlik, isteksizlik ve unutkanlık gibi belirtilerle sinsi bir şekilde başlar. AH’nın en 

önemli klinik özellikleri sessiz başlangıç ve ilerleyici seyir göstermesi, öncelikle bellek 
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sorunu olmak üzere çok yönlü kognitif kötüleşme olması, 60 yaşından sonra başlangıç, 

başlangıçta fokal nörolojik muayene bulgularının olmaması ve diğer demans 

nedenlerinin dışlanmasıdır (64). AH’nda tanımlanan ilk bulgu bellek bozukluğudur ve 

tipik olarak yeni bilgilerin öğrenilmesinde zorluk şeklindedir. Ardından önce zaman, 

sonra mekan algısında ilerleyici bozukluk gelişir. Tanıdık yerlerde kaybolmanın 

ardından hastalık ilerledikçe ev içinde odaları karıştırma şeklinde kendini gösterebilir 

(65).  

Bir diğer klinik afazidir. Kelime bulmada güçlük, konuşmada duraksamalar, 

isimlendirme yeteneğinde bozulmalar görülür (66). Hastalık ilerledikçe tümüne yakın 

AH olgularında apraksi gelişir. Alet kullanımında beceriksizliğin ardından giyinme, 

banyo yapma, tıraş olma gibi kendi özel bakımını ilgilendiren alanlarda yetersizlikler 

gelişir (67,68).  

AH’nın herhangi bir döneminde, yakın bellek, dil, görsel-uzaysal ve yürütücü 

işlevlerde etkilenmeye, büyük oranda davranışsal anormalliklerin eşlik ettiği 

gösterilmiştir (69). Depresyon %40 oranında en sık eşlik eden durumdur. Bunun dışında 

ajitasyon, apati, anksiyete sık görülen diğer davranışsal ve psikolojik bulgulardır (70). 

Kilo kaybı, uyku bozukluğu ve konsantrasyon bozukluğu demansta çoğunlukla ruh 

halinden bağımsız olarak mevcuttur. Ancak, depresyon durumu AH’nın kognitif 

defisitlerinin daha da artmasına neden olur (71). Halüsinasyonlar, AH’nda %25 

oranında görülebilir. Bunlar tipik olarak görseldir. Ama işitsel öğeleri olan 

halüsinasyonlar da olabilir (72). AH’nda uyku bozuklukları %25-35 oranında 

bulunmaktadır. Total uyku zamanı ve uyku kalitesi azalmaktadır. REM uykusu oranı 

azalmakta ve hastalığın ileri dönemlerinde REM latansı artmaktadır. Uyku bozuklukları 

ile demans evresi arasında paralellik bulunmaktadır (73). AH klinik özellikleri tablo 5 

de özetlenmiştir. 
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Tablo 5: Alzheimer hastalığı klinik özellikleri 

Kognitif Bellek  
 

Yakın: Yakın geçmişe ait 
kişisel ve güncel olaylar 
Uzak: İlkokul öğretmeni, 
okuduğu okullar, evlilik vs 

Dikkat Dalgalanma, çelinilebilirlik 
Görsel-Mekansal İslevler Tanıdık mekanlarda 

kaybolma 
Dil Kelime bulma, anlama, 

okuma-yazma güçlükleri 
Yürütücü İşlevler Problem çözme, yargılama, 

soyutlama bozuklukları 

Praksis Alet kullanma, giyinme 
güçlükleri 

Gnosis Nesneleri tanıyamama 
Davranışsal Kişilik değişiklikleri Apati, disinhibisyon  

Duygudurum bozuklukları 
 

Keder, isteksizlik, 
huzursuzluk, yerinde 
duramama, sinirlilik, 
uygunsuz neşe 

Algı bozuklukları Görsel ve diğer 
halüsinasyonlar 

Düşünce bozuklukları Hırsızlık, sadakatsizlik ve 
diğer halüsinasyonlar 

İşlevsel Günlük Yaşam Aktiviteleri İş yaşamı, yolculuk, mali 
işler, alışveriş, sosyal 
ilişkiler 

Evde GünlükYaşam 
Aktiviteleri 

Hobiler, ev aygıtlarını 
kullanma, yemek pişirme, 
diğer ev işleri 

Kendine Bakım Yemek yeme, yıkanma, 
giyinme, makyaj, tıraş olma, 

 

2.1.4. Alzheimer hastalığı evreleme 

Yeni evrelemede AH için pre-klinik (AH-P), AH hafif kognitif bozukluk (AH-

HKB) ve demans (AH-D) olmak üzere 3 ayrı evre kabul edilmiştir (74).  Bu 

evrelendirme şu anda kullanılmakta olan evrelendirmeden farklı olarak AH’nın hafif 

evreden önce başladığını belirtmektedir. Yeni teknikler ile hafif evre öncesi meydana 

gelen değişiklikler tespit edilebilmektedir. Bu erken değişiklikler saptandığında yeni 

oluşturulan kriterler ile hastanın AH-P veya AH-HKB sürecinde olup olmadığı 
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belirlenebilecektir. AH-D evresinde ise hafif, orta ve ileri AH sınıflaması yapılmasına 

devam edilmektedir (75). 

AH-P; henüz hafıza kaybı olmadan, BOS ve/veya kanda erken dönem belirtileri 

gösterebilecek ölçüde değerler saptanabilmektedir. Bu dönem hastalık ortaya çıkmadan 

yaklaşık 20 yıl öncesinde beyinde değişikliklerin ortaya çıktığı dönemdir.  

 AH-HKB; hastanın kendisi ya da yakınları tarafından gözlemlenen, hafif fakat 

testler ile tespit edilebilir değişiklikler olmasına rağmen bunların günlük yaşam 

aktivitesini etkilemediği dönemdir. Yeni kriterler AH-HKB olan hastalarda AH-D 

geliştirme riski yüksek olanları ortaya çıkarabilmek için biyobelirteçlerin kullanılmasını 

gerekli olduğunu savunmaktadır (76). 

AH-D; günlük yaşam aktivitelerinde bozulma yaratan kognitif yıkımın olduğu 

dönemdir. CDR 1 puana karşılık gelen, Mini Mental Durum Muayenesi (MMSE) Skoru 

20-25 arasında olan hafif evre ilk evredir. CDR 2 puanına karşılık gelen, MMSE 10-19 

arasında olduğu evre orta evre olarak, CDR 3 ve MMSE 0-9 arasına karşılık gelen evre 

ise ileri evre olarak kabul edilmektedir(77). AH klinik seyri şekilde özetlenmiştir. 

Şekil 2: Alzheimer hastalığı klinik evreleri (78) 

 
            Son zamanlarda AH tanı kriterleri için biyomarkerlar önerilmiştir (79). BA 

proteinin beyinde birikimi, beyin omurilik sıvısında düşük düzey BA42 düzeyi ve 

pozitif PET amiloid görüntülemeler kanıtlanmıştır. Nöronal hasar ve dejenerasyonda 

artmış olan BOS total tau proteini (t-tau) ve fosforilize tau proteini (p-tau) 
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temporoperiatel ve posterior singulat girusta PET de azalmış flurodeoksiglukoz alımı ve 

MR görüntülemede temporal ve medial periatel kortekste atrofi tanısal hassasiyeti 

artırmak için tetkiklerdir (80). AH evreleri tablo 6 da bildirilmiştir. 

Tablo 6: Alzheimer hastalığı evreleri 

1- Presemptomatik Dönem 

2- Preklinik Dönem 

3- Erken ‘şüpheli’ Alzheimer Hastalığı 

4- Hafif Alzheimer Hastalığı 

5- Orta Dönem Alzheimer Hastalığı 

6- Ağır Dönem Alzheimer Hastalığı 

 

AH evrelerine göre etkilenen progresyon biyobelirteçleri şekilde gösterilmiştir. 

Şekil 3: Alzheimer hastalığı evrelerine göre progresyon biyobelirteçleri (81)         

  
 

Presemptomatik evrede, beyinde yavaş ilerleyen bir patolojik süreç vardır. 

Ancak mental veya davranışsal semptomlar, günlük aktivitelerde bozulma, 
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performanstaki azalma yönünden, duyarlı testler kullanıldığında bile, nörofizyolojik 

testlerde bir bozukluk yoktur. Böyle bir evrenin varlığı antemortem değerlendirmede 

gözlenebilen ya da ölçülebilen herhangi bir klinik kayıp yokken karakteristik AH 

lezyonlarının gösterildiği bir dizi patoloji serisi ile desteklenmektedir (82-84). 

Preklinik evrede, özellikle hafızada kolaylıkla fark edilmeyen kayıplar kognitif 

performanstaki testler ile saptanabilir. Ancak bu kayıplar günlük aktivitelerde herhangi 

bir aksama ile ilişkili değildir (85,86). 

Erken dönem AH’nda hastalığın başlangıç semptomları sinsi biçimde başlar ve 

sıklıkla hastalığın başlangıç zamanı kesin olarak söylenemez. Hastalar hekime 

başvurmadan önce belirsiz bir kognitif bozukluk yıllarca ilerlemektedir. Erken evrede 

en önemli özellik bellek bozukluğudur. Karakteristik unutkanlık kendini sorunların ve 

konuşulanların tekrarlanması, eşyaların kendi başına bulunamayacak şekilde yanlış 

yerlere konulması ve konuşmaların hatırlanamaması şeklinde gösterir. Yeni öğrenilen 

bilginin kaydında, veri geri çağrılmasındaki bozukluk yakın dönem olaylarının veya 

yeni tanışılan insanların isimlerinin hatırlanamaması ile sonuçlanmaktadır. Buna karşın 

daha geçmişte edinilmiş bilgiler rahatlıkla hatırlanabilir. Hafif mekan ve zaman 

oryantasyon kusuru genellikle bulunur ve hasta iyi bildiği yerleri bulmak için bile 

yönlendirmelere veya tarihi söyleyebilmek için bazı hatırlatmalara ihtiyaç duyabilir. 

Muhakeme etme ve problem çözme de bozulmuştur; sıklıkla iç görü kaybolur ve yeni 

öğrendiği veya karmaşık işlerde zorlanmaktadır. Dil bozuklukları, kelime bulma 

güçlüğü, duraklayarak konuşma, sözel veya yazılı ifadenin azalmasını içerir. 

Girişkenliğin kaybı ve ilgisizlik gibi kişilik değişiklikleri sıklıkla görülür ve bazen de 

hastalığın habercileridir. MMSE genellikle 20–25 puan arası değişir (87). 

Orta dönem AH da tipik olarak hastalığın başlangıcından 4 ile 7 yıl sonra hasta 

orta evreye ilerler ve başkalarına bağımlı bir hale gelir. Hasta yaşayan akrabalarının 

yakınlık derecelerini ve kimliklerini karıştırabilir. İyi bildiği çevrede bile kaybolabilir. 

Muhakeme etme ve problem çözme belirgin olarak bozulmuştur. Bu evrede araba 

kullanma ve diğer karmaşık aktiviteler terk edilmiştir. Dil işlevleri daha da kötüleşir. 

Tamamlanamayan ve boşluklar içeren cümlelerle konuşur, yazılı ve sözel dilin 

anlaşılması zorlaşır. Her hastada görülmese de yıkıcı davranışlar genellikle orta derece 

AH’nda ortaya çıkar. Ajitasyon, gece gündüz disoryantasyonu, uyku bozuklukları, sözel 

ve fiziksel saldırganlıklar, aşırı şüphecilik, sanrılar ve halüsinasyonlar hasta yakınları 
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için sıkıntı vericidir ve bir kuruma yatışı gerektirebilir. MMSE 10–19 puan arasında 

değişir. CT ve MR görüntülemeleri normal veya hafif atrofiktir (88). 

AH’nın geç evresi hastanın neredeyse en temel işlevlerde bile tamamen 

bakıcısına bağımlı hale gelmesi ile sonuçlanmaktadır. Ekstrapiramidal fonksiyon 

bozuklukları, jeneralize tonik-klonik nöbetler ve düşmeler gibi motor komplikasyonlar 

ortaya çıkabilir. Üriner ve fekal inkontinans mevcuttur. Terminal evrede hasta tamamen 

yatağa bağımlı ve hiç birşeyi anlamaz duruma gelmektedir. Yutma güçlüğü ve kilo 

kaybı sıktır. Ölüm sıklıkla pulmoner emboli, pnömoni, ürosepsis, aspirasyon veya 

beslenememe gibi uzun süre yatağa bağımlı olmaktan ötürü ortaya çıkan 

komplikasyonlar nedeniyle olmaktadır (89,90). MMSE 0-9 puan arasındadır. AH klinik 

evreleri özellikleri tablo 6 da özetlenmiştir. 

Tablo 7 : Alzheimer hastalığı klinik evreleri 

1. Erken evre 
• İlerleyici günlük hayatı etkileyen unutkanlık 
• Kelime bulmada güçlük, afazi 
• Kişilik değişikliği 
• Hesaplamada zorluklar 
• Eşyaları kaybetme, yerini karıştırma, uygunsuz yerlere koyma 
• Soruların veya cümlelerin tekrarlanması 
• Hafif oryantasyon bozukluğu 
2. Orta evre  
• Unutkanlıkta artış 
• Afazide artış, uygunsuz kelimeler kullanma 
• Temel günlük yaşam aktivitelerinde, öz bakımda bozulma 
• Kişilik değişikliği 
• Akrabaları, arkadaşları hatırlayamama 
• İletişim kurmakta zorluklar 
• Davranışsal ve psikiyatrik bozukluklar; ajitasyon, hezeyan, hallusinasyon gibi 
3.İleri evre 
• Beslenmede bağımlılık 
• Üriner ve fekal inkontinans 
• Mobilite problemleri, yatağa bağımlılık 
• Konuşamama 
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2.1.5. AH tanı ve tanı kriterleri 

Demanslı bir hastada iyi bir öykü alındıktan sonra mental durum muayenesi ve 

nörolojik muayenenin yapılması gerekmektedir. Mental durum muayenesinde elde 

edilen bulgular eğitim ve sosyokültürel seviyeye göre farklılık gösterebilir. Dolayısıyla 

hastaların mental durum muayenesi sonuçlarını değerlendirilirken bu faktörlere dikkat 

edilmelidir. Ayrıca hastanın davranışsal belirtileri de kaydedilir. Bunların sonucunda 

laboratuvar tetkikleri de yapılarak demans sendromuna neden olan hastalığın tanısı 

konur. İleri derecede demansı olan veya farklı nedenlerle mental muayene yapılamayan 

hastalara öykü ve laboratuvar özelliklerine bakılarak tanı yaklaşımı yapılır. Demans 

tanısı konulan veya şüphelenilen her hastaya temel bir biyokimya, hemogram, tiroid 

fonksiyon testleri, vitamin B12 incelemesi ve kranyal BT veya MRG incelemesi 

yapılmalıdır. Lomber ponksiyon, EEG, PET/SPECT, serolojik incelemeler, sistemik 

hastalıklara yönelik ayrıntılı tetkikler ve beyin biyopsisi sadece gerekli olduğu 

zamanlarda yapılabilir. Belirgin aile öyküsü olan, nedeni gösterilememiş erken 

başlangıçlı demansı bulunan olgularda ileri genetik inceleme yapılabilir (91). 

Laboratuar testleri demans tanısında genelde diğer hastalıkları dışlamaya ve 

tedavi edilebilir demans nedenlerini ortaya çıkarmak için yapılmalıdır.  BOS incelemesi 

rutin olarak gerekmemektedir. BOS incelemelerinde, nöronal ve aksonal dejenerasyona 

bağlı total-tau düzeyleri, kontrollere göre %300 artmıştır. BOS Aβ-42 konsantrasyonu 

ise kontrollere göre %50 azalma gösterir, bu da peptidin plaklarda birikmesi ve daha az 

oranda BOS’a geçmesi nedeniyledir. Bu belirteçler, AH’nın ayrıcı tanısında faydalı 

olmakla birlikte, frontotemporal demans ve Lewy cisimcikli demanstan ayırmada ideal 

değildir (92). 

AH’nda BOS da B42 düşük, tau yüksek olmasının tanısal sensitivitesi %60-90, 

spesifitesi %70-96’dır. Ancak diğer taupatilerde de benzer sonuç alınabilir. Günümüzde 

antemortem AH tanısında en duyarlı test olarak kabul edilir. BA hem serum, hem de 

BOS’da bakılabilirken, tau BOS da bakılmaktadır (93). Şekilde AH evrelerine göre 

biyobelirteçler gösterilmiştir. 
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Şekil 4: Alzheimer hastalığı evrelerine göre biyobelirteçler 

 
BT ya da MR görüntülemeleri sıklıkla tümör ya da subdural hematom gibi 

demansın sekonder nedenlerini dışlamak için yapılır. Serebral kortikal atrofi, 

sulkuslarda ve ventriküllerde genişleme, parankim hacminin azalması genellikle en 

önemli özelliklerdir. Çoğu kez ventriküler genişleme ile birlikte hipokampüs ve 

entorhinal korteks atrofisi görülür. MR volumetrik incelemelerinin normal yaşlı 

bireylerden AH’ını ayırmada spesifitesi ve sensitivitesi yaklaşık %80 oranındadır. 

Çalışmalarda erken AH evresinde hipokampüs hacminin %10, orta evrede %20-

%30, ileri evrede ise %30’dan fazla azaldığı bildirilmiştir. SPECT ile yapılan perfüzyon 

incelemeleri temporal, parietal ve posterior singulat alanlarda azalmış serebral kan 

akımını gösterir, ancak AH’na özgül değildir. 18FDG-PET incelemesi parietotemporal 

assosiasyon alanlarında ve posterior singulat alanda hipometabolizmayı gösterir. 

Hastalığın erken aşamalarında %90 spesifitesi ve sensitivitesi bulunmaktadır. Ayrıca 

AH’nın diğer demanslardan ayırımında ve HKB’nun AH’na dönüşümünü tahmin 

etmede değerlidir.  

AH’nın kesin tanısı ya otopsi ile ya da demans hikayesinin yanında biyopsi ile 

beynin spesifik alanlarından alınan plak ve yumakların sayılarının yeteri kadar 

olmasıyla konulabilir. Tanı için biyopsi genel olarak tavsiye edilmez. Negatif biyopsi 
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AH’ını dışlamaz ve biyopsi sonuçları olası hastalıktaki tedavi planlarını değiştirmez 

(94). 

           NINDS-ADRDA tanı kriterleri 25 yıl boyunca revize edilerek AH için tanı 

kriteri olarak kullanıldı. AH’nda altta yatan moleküler mekanizma da yeni gelişmeler, 

patofizyolojik süreçlerin anlaşılmasındaki artış, hastalığın klinik spektrumunun 

değişiyor olması nedeni ile yeni biyomarkerler ki bunlar moleküler ve yapısal 

görüntüleme yöntemleri ve BOS markerleri gibi belirteçler NINDS ADRDA kiterlerine 

eklenerek revize edilmiştir (95). NINDS-ADRDA tanı kriterleri tablo 8 de bildirilmiştir. 
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Tablo 8:  NINDS-ADRDA tanı kriterleri 

I.Muhtemel Alzheimer hastalığı klinik tanı ölçütleri: 

Klinik muayene ile saptanan, mini-mental test, Blessed demans ölçeği ya da benzer bir 

test ile dökümante edilen ve nöropsikolojik testlerle de doğrulanan demans tablosu; 

·İki ya da daha fazla bilişsel süreçte bozulma; 

·Bilinç bozukluğu yok; 

·Başlangıç 40-90 yaşları arasında, büyük sıklıkla da 65 yaşından sonra; 

·Bellek ya da diğer bilişsel süreçlerde ilerleyici bozukluğa yol açabilecek sistemik ya da 

beyine ait başka bir hastalık yok. 

II. Muhtemel Alzheimer hastalığı tanısı şunlarla desteklenir: 

·Dil (afazi), motor yetenekler (apraksi) ve algı (agnozi) gibi özgül bilişsel işlevlerde 

ilerleyici bozulma; 

·Günlük yaşam aktivitelerinde bozulma ve davranış biçiminde değişme; 

·Ailede benzer bozukluk öyküsü (özellikle patolojik olarak kanıtlanmışsa); 

·Laboratuvarda: 

Standart tekniklerle normal lomber ponksiyon, 

EEG’nin normal olması veya yavaş dalga aktivitesinde artış gibi non-spesifik 

değişiklikler, 

BT’de serebral atrofiye ilişkin bulgular ve seri incelemelerde bu bulguların ilerleyişi. 

III. Olası Alzheimer hastalığı tanı ölçütleri şunlardır: 

·Demansa neden olabilecek diğer nörolojik, psikiyatrik ya da sistemik bozukluklar 

olmaksızın, başlangıç ve klinik seyirde varyasyonların bulunması durumunda 

konulabilir; 

·Demansa neden olabilecek, ancak demansın nedeni gibi görünmeyen ikinci bir sistemik 

ya da beyin hastalığının bulunması durumunda konulabilir; 

·Diğer belirlenebilir nedenlerinin dışlandığı, tek ve yavaş ilerleyici bir bilişsel 

bozukluğun bulunması durumunda, araştırma çalışması amaçlı olarak kullanılabilir. 

IV. Kesin Alzheimer hastalığı tanısı ölçütleri şunlardır: 

·Muhtemel Alzheimer Hastalığı klinik ölçütleri; 

·Biyopsi ya da otopsiyle elde edilen histopatolojik kanıtlar. 
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 En son olarak National Institute on Aging and Alzheimer’s Association (NIA-

AA) biyomarkerleri da içeren tanı kriterleri yayınlamıştır. NIA-AA’ya göre 

biyomarkerler iki katogoriye ayrılmıştır. Birincisi BA birikimi ile ilgilidir. Görüntüleme 

yöntemi olarak amiloid PET görüntüleme, biyomarker olarak da BOS da azalmış BA42 

düzeyidir. Bu durumlar klinik semptomlar gelişmeden önce ortaya çıkmaktadır. İkincil 

olarak da nöronal dejenerasyon ve hasarın biyomarkeri olarak; hem total hem de 

fosforilize tau proteininin BOS da artması; temporopariatel korteks gibi spesifik 

bölgelerde azalmış PET ile flurodeoksiglikoz uptake; MR da tipik lokalizasyonlarda 

atrofi dinamik hale gelen patofizyolojik sürecin göstergeleridir (80). AH’nda BOS da 

BA42 düzeyinde bir azalma ve tau protein düzeyinde bir artış bulunmaktadır. Total tau 

düzeyi nöronal dejenerasyon ile paralel olarak artmaktadır (96). 

2.2. Vasküler Demans(VaD) 

 Vasküler demans tüm demans nedenlerinin %20 sini oluşturan; AH’dan sonra en 

sık görülen ikinci demans formu olan; serebrovasküler patolojiler sonucunda kognitif 

yetmezliğe yol açan heterojen bir beyin hastalığıdır (9). İnme sonrası kognitif yetmezlik 

ve demansta multiple fonksiyonel etkilenmekte olup bu alanlar; dikkat, yürütücü 

fonksiyon, hafıza, görsel-uzamsal fonksiyon ve dil alanlarını içermektedir (107). 

 İnme fiziksel disabiliteye yol açıp hayat kalitesini etkileyen en önemli 

hastalıkların başında gelip, %16-32 oranında kognitif yetmezlik ve demansın en önemli 

ikinci nedenidir. Kanser ve kalp hastalığından sonra mortalitenin en sık üçüncü 

nedenidir (97,98). VaD da bir çok çalışmada sessiz infarkt, global serebral atrofi, 

mediotemporal lob atrofisi ve beyaz madde değişiklikleri gösterilmiştir (99). VaD için 

en fazla riskin olduğu dönem inme sonrası ilk aylardır (100). 

İnme ile ilişkili veya ilişkisiz beyin kan akımında azalma VaD’a neden 

olmaktadır. 

2.2.1. VaD Epidemiyolojisi 

VaD beyinde kan akımının azalması sonucu ortaya çıkan kognitif yetenekleri 

etkileyen progresif bir nörolojik hastalıktır. VaD hastalarında düşüncede yavaşlama, 

unutkanlık, depresyon ve anksiyete, disoryantasyon, yürütücü fonksiyonlarla kayıp ile 
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birlikte problem çözmede bozulma, hafıza yeteneğinde bozulma, soru sorma, planlama, 

yargılama gibi fonksiyonlarda azalma vardır. VaD tüm demans hastalarının %17-20’sini 

oluştururken AH’dan sonra demansın en sık ikinci nedenidir (101). 

65 yaş ve üstündeki insanların %1-4’nde VaD bulunup her 5-10 yılda bir 

prevelansı ikiye katlanmaktadır (99). VaD’ın prevelansını tespit etmedeki zorluklardan 

bir tanesi AH ve diğer patolojilerle birlikte görülmesi ve %20-30 oranında miks patoloji 

göstermesidir (11-99). 

İnme sonrası azalan ölüm oranı dikkat çekmekte olup, her yıl dünyada 15 milyon 

inme geçiren insanın %30’u disabilite ile yaşamaktadır (102). İnme geçiren hastalarda 

demans sıklığının ortalama 4-12 kat artmakta, ortalama inme sonrası demans 

yaygınlığının %30 civarında olduğu bildirilmektedir (103). 

2.2.2. Risk faktörleri 

 VaD gelişimi ile ilişkili risk faktörleri geniş arter aterosklerozu, yaş, düşük 

eğitim düzeyi, diğer bölgelerle karşılaştırıldığında özellikle sol hemisfer inmeleri, 

anterior ve posterior serebral arter bölgelerini tutan önceki inmelerdir. Ayrıca Apo E4 

genotipi AH için olduğu gibi VaD için de risk faktörüdür. Yaşlı bireylerin büyük bir 

oranında klinik olarak sessiz laküner enfarktlar ve gelecekteki demans riskinde iki kat 

artış saptanmıştır. Ayrıca sessiz lakünler gelecekteki felç ile ilişkili artmış bir risk olarak 

bulunmuştur (104). 

Diyabet VaD için önemli bir faktörüdür. Demans riskinde 2 kat artışa yol 

açmaktadır. Diyabet ve prediyabet hastalarında hafif kognitif yetmezlikten demansa 

ilerleme riskinde artış bulunmaktadır (105). VaD riski özellikle de diyabet hastaların 

orta yaşlarında (65 yaş altında) başlamışsa riski artırmaktadır (106). Diyabetin süresi ve 

eşlik eden periferal arter hastalığı demans gelişimi için bağımsız risk faktörleridir (107). 

Hipertansiyon vasküler demans gelişimi için önemli bir risk faktörüdür. Orta yaş 

HT (ortalama 54 yaş) eğer tedavi de edilmezse hipokampal atrofiyi artırarak geç yaş 

(yaklaşık HT gelişiminden 25-30 yıl sonra) VaD gelişme riskini artırmaktadır. HT’nun 

vasküler demansa yol açma etkisi çeşitli mekanizmalarla beyaz madde hasarı ile 

ilişkilidir. Beyaz madde lezyonları demansı olmayan popülasyonda HT ile ilişkilidir. 

Kontrolsüz ve tedavisiz HT beyaz madde lezyonları ve VaD’ın progresyonu ile 

ilişkilidir. Vasküler yapılar ve beyaz maddedeki hasar KBB’nde bozulma, vasküler 
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değişiklikler ve sessiz inme ile ilişkilidir (108). Klinik çalışmalarda HT tedavisi ile 

vasküler demans riskinde azalma gösterilmiştir (109). 

Metebolik sendrom (MetS) en az üç tane kardiyovasküler risk faktöründen 

oluşmaktadır ki bunlar; abdominal/santral obesite, hipertansiyon, dislipidemi, yüksek 

trigliserit düzeyi, düşük HDL düzeyi ve insülin rezistansıdır (110). MetS 70 yaşından 

daha küçük hastalarda orta düzeyde kognitif etkilenme yapmaktadır (111). 65 yaş 

civarındaki MetS hastalarında kötü hafıza ve yürütücü fonksiyonlarda azalma 

bulunmaktadır. 75 yaşından sonra olan MetS olan hastalarda muhtemelen kognitif 

fonksiyonlarda koruyucu etkisi bulunmaktadır (112). 

VaD da altta yatan multiple patolojilerin bulunması, kardiyovasküler 

hastalıklarla birlikte bulunması, AH ve diğer nörodejeneratif hastalıkların yüksek 

frekansta eşlik etmesi nedeni ile VaD’ın modifiye risk faktörleri ve genetik risklerini 

tahmin etmek zordur. Yaş, vasküler kognitif yetmezlik (VCI) için önemli bir risk 

faktörüdür. VCI’in prevelans ve insidansı 65 yaşından sonra giderek artmaktadır (9). 

Düşük eğitim düzeyi kognitif rezervleri azaltıp VCI için önemli bir risk faktörü 

olup yüksek eğitim düzeyinde daha az VCI olmaktadır ve koruyucu bir faktördür (113). 

HT, DM, sigara içimi, dislipidemi, atrial fibrilasyon, hiperhomosisteinemi inme 

riskini artırıp bağlantılı olarak demans riskini de artırmaktadır (114). Ayrıca insülin 

resistansı, dislipidemi, HT gibi faktörler düşük kognitif performansla birliktedir (115). 

Tekrarlayan inme de demans gelişimi için güçlü bir risk faktörüdür (116). 

VaD’a nadiren de genetik mutasyonlar yol açmaktadır. En sık olanı da sistein 

residülerinin oluşumu ve atılımında probleme yol açan notch 3 gen mutasyonu sonucu 

ortaya çıkan Cerebral otosomal dominant arteriopati, subkortikal enfarkt ve 

lökoensefelopati (CADASIL) hastalığıdır. Diğer serebral vaskülopatiler APP geninde 

mutasyon veya duplikasyon ile oluşan familial Cerebral amiloid anjiyopati (CAA), 

CARASIL gibi mutasyonlardır (117). 

Apo A4 aleli kardiyovasküler risk ve AH için artmış bir risk faktörüdür (118). 

Apo E4 aleli CAA için de artmış bir risk oluştururken, hem Apo E2 hem de E4 lobar 

hemorajiler için artmış bir risk faktörüdür (119). Apo E4 aleli ile VCI arasında kesin bir 

ilişki bulunmamaktadır (120). Oksidatif stres ve inflamasyon markerleri ile yapılan 

patolojik çalışmalarda beyaz cevherde hasar da VCI için risk faktörüdür. 
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2.2.3. VaD tanı ve tanı kriterleri 

VaD ile ilgili bir çok çalışmada sessiz infarkt, global serebral atrofi, 

mediotemporal lob atrofisi ve beyaz madde değişiklikleri gösterilmiştir (121). 

Poststroke demans inme sonrası gelişen bütün demans formlarını içermekte olup inmesi 

bulunan demans hastalarının %20-25’inde saf VaD, yaklaşık %35’nde dejeneratif 

demans (AH), %10-15’inde de VaD ve AH birlikteliği (miks demans) bulunmaktadır 

(122). 

VaD’ı AH’dan ayırmada önemli noktalar; vasküler risk faktörleri içermesi, 

görüntüleme bulguları, akut başlangıç, basamaklı progresyon ve emosyenel labilite gibi 

klinik özellikleridir (123). VaD ile AD ayırıcı tanısı Tablo 9 da özetlenmiştir (124). 
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Tablo 9: VaD ile AD ayırıcı tanısı 

Alzheimer hastalığı Vasküler demans 
Semptomlar 
*Sinsi başlangıçlı 
*Nörolojik defisit yok 
*Normal yürüme 
*Sözlü ve yazılı iletişim sırasında dil ve 
kelime hazinesi ile ilgili problemler 
*Vizyon ile ilgili problemler 
 
 
 
Nörolojik ve davranışsal değişiklikler 
*Hafıza yetersizliği: özellikle yeni 
bilgileri öğrenme de ve son zamanlarda 
olmuş olay ve bilgileri unutma  
*Progresif bellek bozukluğu zamanla 
kötüleşir. 
 
 
 
 
 
BT ve MRI 
*Beyinde B amiloid ve tau protein artışı 
*Kan beyin bariyeri disfonksiyonu 
*Nöronal hücre hasarı ve ölümü 
*Beyinde iletişimde azalma 
*Beyinde atrofi(tüm beyin, hipokampal, 
entorhinal) 
*Temporal lob ve hipokampüste yapısal 
ve volüm değişiklikleri 
 
Risk faktörleri 
*Yaş 
*Genetik 
*Hipertansiyon 
*Kardiyak hastalıklar 
*Diyabet 
 
 

 
*Ani ve kademeli başlangıçlı 
*İnmeyle ilişkili defisitler bulunur. 
*Yürüme bozukluğu 
*Mesane ve/veya barsak kontrolünde 
kayıp 
*Konuşmada bozulma 
*Dil problemleri(kelime bulma, kelime 
seçme, iletişimde bozulma) 
*Bazı vakalarda görme kaybı 
 
*Bellekde kötüleşme 
*Yürütücü fonksiyonlarda 
kayıp(problemleri analiz etmede, çözmede 
ve planlamada kayıp, davranışsal ve 
düşüncede problemler) 
Ortak semptomlar: depresyon, 
disoryantasyon, emesyonel labilite, 
anksiyete, duygudurum bozuklukları, yer 
zaman konfüzyonu, dikkatte bozulma, 
sosyal beceriksizlik  
 
*Beyaz madde lezyonları 
*Hipokampal hasar 
*Küçük inme enfarktları 
*Laküner enfarkt 
 
 
 
 
 
 
*Yaş 
*İnme 
*Hipertansiyon 
*Kardiyak hastalıklar 
*Ateroskleroz 
*Diyabet 
*Metobolik sendrom 
*Genetik 
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AH’nın 1/3’nde vasküler patoloji ile ilgili kanıtlar varken inme geçirenlerin 

2/3’nde beyinde patolojide değişik derecelerde AH bulunmaktadır. Serebral küçük 

damar hastalığı en sık görülen patolojik nörolojik süreçlerdendir ve yaşlanma, inme, 

demans gibi en az üç majör alanda etkilenmeye yol açmaktadır. Küçük damar hastalığı 

inme için önemli bir role sahiptir ve yaşlılarda demansın en önemli nedenlerindendir 

(125). 

Tipik bir VaD için, inme gibi bir vasküler olay çevresinde akut başlangıç 

önemlidir. Sonrasında durağan bir plato dönemi ve yeni olay sonrasında basamaklı 

kötüleşme ile seyreden kognitif yıkım öyküsü esastır. Klinik tablo VaD alt tiplerine 

özgü değişiklikler göstermektedir (126). 

Bazı hastaların bulguları, demansın normal tanımı olan kognisyonun iki alanında 

bozulmaya (örn: bellek, dil fonksiyonu, yürütücü işlevler, vizyo-spasyal işlevler) uyar. 

Büyük kortikal arter inmelerinde global kognisyonu değerlendirmek, özellikle sol 

kortikal inmelerde belirgin afazik bozukluk veya sağ kortikal inmelerde ihmal 

sendromu olduğunda zordur. VaD tanısına ulaşmadaki bir güçlük, demansın standart 

diagnostik kriterlerinin bellek kaybı içermesi gerekliliğidir. VaD, bellek kaybı olmadan 

da görülebilir veya muayene sırasındaki unutkanlık şikayeti kısa bellek bozukluğundan 

çok, yürütücü işlev bozukluğuna bağlıdır. Bu nedenle nöroloji hekimleri pratikte, 

VaD’ın belirgin bellek bozukluğu olmadan da var olabileceği gerçeğini göz önünde 

bulundurmalıdırlar (127,128). 

VaD için çok sayıda yayınlanmış tanı kriterleri mevcuttur. VaD kriterleri, inme 

ile ilgili ve bunun kognisyona etkileri hakkındaki bilgilerimiz arttıkça gelişmeye devam 

etmektedir. VaD hastalarında klinik tanı NINDS-AIREN (National Institute of 

Neurological Disorders and Stroke- Association Internationale pour la Recherche et 

l'Enseignement en Neurosciences), ICD-10 (10th revision of the International 

Classification of Diseases), DSM-V (Diagnostic and Statistical Manual of Mental 

Disorders, 5th edition) and ADDTC (Alzheimer's Disease Diagnostic and Treatment 

Centers) kriterleri ile konmaktadır (129). DSM-V ve ICD-10 kriterleri VaD tanısı için 

radyolojik tetkik gerektirmez, beyin görüntülemesinde saptanan beyaz cevher 

lezyonlarını dikkate almaz. VaD kriterleri arasında duyarlılık ve özgüllük açılarından 

tek başına maksimum düzeye yaklaşan olmadığı gibi, içerme ve dışlama kriterleri 
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nedeniyle birbirleri arasında da ciddi uzlaşmazlıklar bulunmaktadır (130-131). NINDS-

AİREN tanı kriterleri Tablo 10 da gösterilmiştir. 

Tablo 10: VaD NINDS-AİREN tanı kriterleri 

1.Demans varlığı (bilinç bozukluğu, deliryum, ağır afazi, ağır duysal-motor bulgu eşlik 

etmemeli) 

2.Serebrovasküler hastalık varlığı (iskemik, hemorajik, hipoperfüzyon, hipoksik-

iskemik) 

3.Klinik seyir: Akut, basamaklı, progresif ya da fluktuasyon 

4.Hastalığın erken döneminde nörolojik bulgular (yürüyüş bozukluğu, sık düşmeler, 

inkontinans, davranış ve mizaç değişiklikleri, fokal motor, duysal bulgular, 

psödobulber bulgular) 

5.İnme ile demans arasında zamansal ilişki (İnme’yi takiben ilk üç ayda demans 

bulguları ortaya çıkar) 

6.Nöroradyolojik incelemelerde vasküler lezyonun varlığı (tek stratejik alan, multipl 

geniş arter, multipl laküner, yaygın beyaz cevher değişikliği) 

7.Nöropsikolojik testlerde en az iki multipl kognitif yıkımın gösterilmesi: oryantasyon, 

dikkat, lisan, praksi, gnozi, vizuospasyal yetenekler, kalkülasyon, yargılama, soyutlama 

 

              Hachinski iskemi skalası (HIS) VaD’nin tanımlanması yolunda major pratik 

basamaktır, fakat görüntüleme yöntemleri (BT ve MRI) yokken geliştirilmiştir. Daha 

sonra ise görüntüleme yöntemlerini de içeren modifiye HIS geliştirilmiştir. İnme ve 

demans arasındaki ilişkinin kuvvetini direkt olarak değerlendiren özelliklerin ve 

korunmuş kişilik veya somatik şikayetler gibi zamanında vasküler etiyolojiyle ilişkili 

olduğu düşünülen özelliklerin bir karışımıdır. Ancak ampirik araştırmalara 

dayanmaktadır. Bunlar “ani başlangıç” özelliğini, inme öyküsünü ve inmenin muayene 

bulgularını içermektedir. HIS’in tanısal değerini araştıran çalışmalar genellikle onun 

tatmin edici tanısal doğrulukta olduğunu bulmuşlardır. HIS ani başlangıç veya inmeyle 

ilişkili demansta basamaklı kötüleşme gerektirmese de, bu özelliklerin inme için 

özgüllüğü yüksektir. HIS’in başarısı inme için ikna edici kanıtlarla birlikte inme benzeri 

başlangıç gerekliliğinde (VaD tanısı için yeterli sayıda puana ulaşmak) yatmaktadır. 

HIS’in klinik kullanımında esas dezavantajı görüntüleme bilgisinin tanısal sürece 

katkısının olmamasıdır (127). HIS tablo 11 de gösterilmiştir. 
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Tablo 11: Hachinski iskemik skalası (orijinal verisyon ve modifikasyonu) 

Klinik Özellik  Hachinski 

(1975) 

Modifiye HİS 

Loeb-Gandolfo(1983) 

Ani başlangıç 2 2 

Basamaksı kötüleşme 1  

Dalgalanan seyir 2  

Noktürnal konfüzyon 1  

Kişiliğin göreceli 

korunması 

1  

Depresyon 1  

Somatik yakınmalar 1  

Emosyonal inkontinans  1  

Hipertansiyon öyküsü  1  

İnme öyküsü 2 1 

Jeneralize ateroskleroz 1  

Fokal nörolojik belirtiler 2 2 

Fokal nörolojik bulgular 2 2 

Bilgisayarlı Tomografi   

Hipodens alan – izole  2 

Hipodens alan – multipl  3 

Maksimum skor 18 18 10 

Vasküler sınır  7-18 5-10 

Karma sınır  5-6 3-4 

Dejeneratif sınır 0-4 0-2 
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2.2.4 VaD patogenez ve tipleri 

Tablo 12: VaD alt tipleri ve bulguları (132) 

Vasküler demans tipi Patolojik ve görüntüleme bulguları 

Multienfarkt demans (kortikal VaD) Multiple kortikal enfarktlar 

Küçük damar demans (Subkortikal VaD) Lakün, genişlemiş beyaz madde lezyonları 

patolojik olarak enfarkt, demiyelizan ve 

gliozis 

Stratejik enfarkt demans Stratejik lokalizasyonda enfarkt (talamus) 

Hipoperfüzyon demansı Sınırsaha enfarkt, beyaz madde lezyonları, 

beyaz cevherde inkomplet lezyonlar 

Hemorajik demans Hemorajik değişiklikler, amiloid 

anjiyopati ile ilişkili olabilir 

Herediter VaD (CADASIL) Beyaz cevher lezyonları ve multiple 

lakünler, temporal lob beyaz cevheri 

etkilenmiştir. 

Kardiyovasküler hastalıklarla AD Vasküler değişiklikler ve atrofi 

kombinasyonu (özellikle medial temporal 

lob), patolojik olarak da dejeneratif ve 

vasküler patoloji 

 

Derin beyin enfarktı:  Klasik laküner sendromlar demans ile ilişkili değilken 

küçük damar hastalığında bir lezyon demansla ilişkili olup stratejik bölge demansı 

dediğimiz duruma yol açmaktadır. Derin beyin enfarktının akut döneminde MR, 

BT’den daha üstündür ve akut dönemde difüzyon ağırlıklı görüntülemede ve saatler 

içinde de FLAİR ve T2 ağırlıklı görüntüleme de hiperintens bulgu vermektedir. Öte 

yandan derin beyin enfarktları kronik dönemde T1 ve FLAİR sekansta hipointens 

görülür ve geç sekanslarda hiperintens bir halkası vardır (133). Derin beyin enfarktları 

birçok risk faktörü ile ilişkilidir. Bunlar, yaşlanma, HT, DM, sigara içimi, yüksek 

miktarda alkol kullanımı, dislipidemidir ve bu faktörler yüzeyel infarktla da ilişkilidir. 

Son zamanlarda yapılan kohort bir çalışmada talamik lakünler kötü global kognitif 



 
 
 
 

32 

performans; motor aktivite ve yürütücü fonksiyon aktivitesinde yavaşlama ile birlikte 

iken putamen ve pallidum lakünleri hafıza da kötüleşme ile ilişkili bulunmuştur (134). 

Serebral hipoperfüzyon: Kardiyak arrest, aritmi, kardiyak yetmezlik ve 

hipotansiyon gibi nedenlerle serebral total kan akımında azalma geçici veya kalıcı 

kognitif azalmaya yol açabilir (135). İnternal karotis arterin yüksek grade stenozu veya 

oklüzyonu kronik iskemi ile ilişkili olabilir veya iskemi olmaksızın kognitif yetmezliğe 

yol açabilmektedir (136).  

Küçük damar hastalığı, lökoriazis ve laküner enfarktlar: VaD ile en çok ilişkili 

vasküler lezyonlar beyaz madde lezyonları ve küçük damar hastalığıdır (11). Lökoriazis 

olarak isimlendirilen beyaz madde lezyonları ve çapı 1,5 cm den küçük özellikle bazal 

ganglionda olan beyaz madde enfarktına yol açan lakünler VCI’in en çok nedenidir ve 

sigara, HT, HL, DM gibi yüklü kardiyovasküler risk faktörlerine sahiptirler (137). Altta 

yatan vasküler patolojiler serebral küçük damarları etkileyen aterosklerotik plaklar, 

vasküler duvarda hiyalin birikimi (lipohiyalinozis) , vasküler damar duvarında fibrotik 

değişiklikler sonucunda sertlik ve mikrovasküler etkilenme (arterioloskleroz)  ve 

vasküler damar bütünlüğünün total kaybı (fibrinoid nekroz) dır (138). Beyaz cevherde 

vacualizasyon, demiyelinasyon, aksonal hasar ve laküner inmeler gibi patolojik 

olaylarla hasar oluşur. Beyaz cevher lezyonları MR da hiperintens görülür ama diğer 

durumlarda da olabilir (139). Beyaz cevher lezyonlarındaki genişleme ile VCI koreledir 

(140). Yeni lakünler basamaklı düşüşe yol açmaktadır ki bu basamaklı düşüş özellikle 

motor alan ve yürütücü fonksiyonlardadır (141).  

VaD ve VCI e yol açan beyaz cevher lezyonları ve laküner enfaktlar nadiren de 

genetik durumlar ile ilişkilidir. CADASIL genişlemiş lökoryazis ve laküner infarktlarla 

ilişkili genetik bir durumdur (142). 

Mikroenfarkt ve mikrohemorajiler: Mikroenfarkt ve mikrohemorajiler kognitif 

yetmezliğin bağımsız bir prediktörüdür. Sıklıkla lökoriazis, laküner enfarkt, geniş 

enfarkt ve hemoraji gibi diğer vasküler patolojilere de yol açar ve CADASIL ve AH’na 

da yol açmaktadır (143). 

Serebral amiloid anjiyopati(CAA): BA’in kan damarlarında birikimi olarak iyi 

bilinen CAA VCI ile ilişkilidir. CAA de en çok AH bulunmaktadır. Vakaların %90’dan 

fazlası bu şekilde presente olmaktadır (144). CAA nin %50-60’ı demanslıdır ve %20-40 

‘ında demans bulunmamaktadır. CAA için majör risk faktörleri kardiyovasküler 
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risklerdir. CAA, mikrohemoraji ve geniş hemorajilere yol açar ve bu hemorajiler tipik 

olarak kortekste lokalizedir (lobar hemoraji) (145).     

Miks lezyonlar: Demans hastalarının %50 sinde serebrovasküler lezyonlar ile 

AH nöropatolojisi (amiloid plak ve nörofibriler yumak) üstüste binmiştir (11). Bu 

lezyonlar willis poligonu ve onun dallarında oluşan aterosklerozla oluşan lökoriazis, 

laküner enfarkt, mikroenfarkt, mikrokanama ve CAA dir (146).  

Kalp hastalıkları veya kritik eşiğin altındaysa karotis arter tromboz ve/veya 

oklüzyonu total serebral kan akımında azalmaya yol açarak beyin lezyonlarından 

bağımsız olarak kognisyonda azalmaya yol açmaktadır. Serebral kan akımında %40-50 

azalma beyin aktivitesinde baskılanma ve kognitif fonksiyonda bozulmaya yol 

açmaktadır (147). Beyaz cevher lezyonları beyin yapılarını etkileyerek; frontal lob 

glikoz alımını bozma, global kortikal kan akımında azalma, beyin yapılarının 

iletişiminde azalma, serebral atrofiye yol açmaktadır (148). 

Hipokampal skleroz vasküler demans için önemli bir patolojik özelliktir ve geniş 

kohort analizlerde vasküler demanslı hastaların %28,5’inde hipokampal skleroz 

görülmüştür (149,150). Sonuç olarak beyaz madde değişiklikleri vasküler demans için 

risk faktörüdür. Özellikle de makroskopik infarkdan ziyade mikrovasküler hastalık 

vasküler demans ile koreledir (151). 

2.2.5. VaD klinik seyir 

Akut iskemik ataktan sonra kognitif bozukluk gelişen her hastada VaD gelişmez. 

İnme sonrası kognitif bozukluklar haftalar içinde düzelebileceği için VaD teşhisi inme 

başlangıcından 3 ay sonrasına kadar düşünülmemelidir (32,152). 

VaD için beklenen klinik seyir akut başlangıç ve basamaksı ilerlemedir. 

Davranışsal özellikler arasında hareketlerde yavaşlamadan apatiye giden psikomotor 

yavaşlama ve emosyonel labilite ön plandadır. Somatik nörolojik bulgular ağırlıkla 

hemiparezi sekelleri, piramidal bulgular, alt beden yarısı vasküler parkinsonizm 

şeklinde yürüyüş bozuklukları, psodobulber paralizi ve dizartri tarzındadır. Üriner 

inkontinans erken dönemde gözlenir. Afazi ve hemianopsi gibi ‘kortikal’ kognitif ve 

algısal bulguların görülmesi beklenmez. Beyin görüntülemesinde tabloyla 

ilişkilendirilebilecek derin gri madde yapıları ve frontal ak madde içindeki laküner 
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lezyonların varlığı tanı koydurucu olacaktır. Ancak tablo her zaman bu kadar tipik 

olmayabilir (126). 

Bazı hastaların bulguları, demansın normal tanımı olan kognisyonun iki alanında 

bozulmaya (örn: bellek, dil fonksiyonu, yürütücü işlevler, vizüo-spasyal işlevler) uyar 

(153). 

2.3. Kapilleroskopi 

Kapilleroskopi kapiller damarlarının morfolojik analizlerinde kullanılan invaziv 

olmayan bir görüntüleme yöntemidir. Kapilleroskopik inceleme tırnakyatağı ve kulak 

kepçesinden yapılabilir. Son derece duyarlı, güvenilir, basit ve ucuz bir yöntemdir 

(154).  Kapilleroskopi ayırt edici karekteristik değişiklikler göstermekte olup sistemik 

vasküler hastalıklardaki çalışmalarda yaygın olarak kullanılmıştır (155). Kapilleroskopi 

Scleroderma spectrum hastalıklarında özellikle de sistemik sklerozda Reynold 

fenomenini değerlendirmede kullanılan mikrosirkülasyonu değerlendiren in vivo bir 

görüntüleme yöntemidir (156). Kapilleroskopi ilk kez sistemik sklerozlu hastalarda 

tırnak yatağında kapiller değişikleri tanımlamak için Dr.Maricg tarafından 

tanımlanmıştır (157). 

Kapilleroskopik analiz için geniş alan mikroskop, dermatoskop, 

videokapilleroskop ve oftalmoskop gibi değişik cihazlar kullanılmaktadır. Bir dijital 

videokapilleroskop bir mikroskop ve dijital video kamera kombinasyonundan 

oluşmaktadır ve kapilleroskopik paremetreleri ölçme ve değerlendirme için 

kullanılmaktadır. Kapilleri ayrıntılı gözlemlemek için düşük ve yüksek büyütme 

fonksiyonundan faydalanılmaktadır. Ayrıca tırnak yatağına direk kontakt sağlaması ile 

yüksek parmak fleksiyon kontraktürü olan hastalarda dahi muayeneye imkan 

sağlamaktadır (158). 

          Parmaklardaki kapillerin birçoğu cilt yüzeyine 90 derece dik yerleşmişlerdir. 

Kapiller loopların sadece uçları gözlemlenmektedir. Genellikle her dermal papillada 3 

tane kapiller bulunmaktadır (159). Spesifik olarak uzunluk, çap, alan ve yoğunluk 

ölçülebilmekte olup bu ölçümler dijital fotoğraf olarak saklanabilmektedir (160). 

Seçilen parmakların sayısı ve numarası ile ilgili herhangi bir limitasyon yoktur. En iyi 

bilgi 4. ve 5. parmaklarda elde edilmektedir ve bazı otörler her iki elin dördüncü ve 
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beşinci parmaklarını seçmektedir (156). Bazı otörler de her iki elin başparmak hariç 

bütün parmaklarını seçmektedirler (160,161). 

          Kapiller yoğunluk altta yatan çeşitli konnektif doku hastalıklarını erken tanıda 

değerlendirmek açısından en önemli parametredir (162). Kapiller dansitenin direkt 

olarak yaş ile ilgili olduğu bilinmektedir. Genç çocuklarda büyük çocuklar ve 

erişkinlere göre daha az kapillerler bulunmaktadır. Cinsiyet farklılığının kapiller sayısı 

üzerinde direkt bir etkisi bulunmamaktadır (163). Kapilleroskopi açık pigmentasyonlu 

ciltlerde daha kolaydır. Koyu pigmentasyonlu ciltlerde ise daha zordur (164). Farklı 

etnik grup olan ülkelerde beyazlarda ve beyaz olmayanlarda kapiller dansite ayrıca 

klasifiye edilmiştir. Hem beyazlarda hemde beyaz olmayanlarda kapiller dansite yaşla 

birlikte progresif olarak artmaktadır (165). El parmaklarının ayak parmaklarına göre 

daha yüksek bir kapiller dansitesi bulunmaktadır (166).  

Kapiller parametreler; tortiyosite (tekli veya çoklu), genişlemiş looplar, dev 

kapillerler veya vasodilatasyon, mikrohemorajiler (trombüs ve kapiller hasara bağlı 

olarak hemosiderin depositlerinin birikmesiyle oluşan bir veya daha fazla koyu kırmızı 

alan), dallanmış kapillerler (tek bir kapillerden dallanmış gürlenmiş birbirine bağlı 

kapillerler), kapiller dizinin disorganizasyonu, kapiller kayıp (lineer 7-10 milimetre 

boyunca normal kapiller sayının azalması), avasküler alandır. Skleroderma paterni 

genişlemiş veya dev kapillerler, mikrohemorajiler, kapiller kayıp, neovaskülarizasyon 

olarak raporlanmıştır (160,161-168,169). 

 Kapilleroskopinin mikrovasküler hastalıklarındaki değişiklikler olarak tırnak 

yatağındaki hemorajiler en erken ve en kolay gözlenen değişikliktir.  Patolojik 

kapilleroskopik bulgular artan önem derecesine göre; genişlemiş/dev kapillerler, 

hemorajiler, anjiyogenezis, kapiller kayıp veya avasküler alanlar ve normal kapiller 

bölgede disorganizasyondur (170). Tablo 13 ve şekil 5 de normal ve anormal 

kapilleroskopik bulgular gösterilmiştir. 
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Tablo 13: Kapilleroskopik parametreler (171) 

Tortiosite:  Her bir  mm uzunluk boyunca iki veya daha fazla çarpraz yapmasıdır. 

Avasküler alan: İki ardışık kapiller kaybın olması veya her bir mm uzunluk boyunca altı  

kapilerden az olmasıdır. 

Mikrohemoraji: en az iki parmakta tek kapillerde iki veya daha fazla punktat hemoraji 

olmasıdır(ayrı veya birleşik mikrokanama alanları). 

Megakapiller: kapiller çapın 500 mikrondan büyük olması  

Neovaskülarizasyon : belirgin boyutta hetorojenite gösteren, tortiyoz, çalı benzeri 

kıvrımların olması 

a) Son derece dallanma gösteren, tortiyoz, çalı benzeri, kollara ayrılmış, ramifiye 

(dallanmış gürlenmiş) kapiller  

b) Tek dermal paillada dört veya daha fazla kapiller olması  

c) Tek bir kıvrımdan köken alan birbiriyle bağlantılı ince dallanmış yapılar 

Kapiller disorganizasyon: Neovaskülarizasyonun belirgin özelliklerini içeren ama tam 

olarak karşılamayan bir terimdir. 
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Şekil 5:  Kapilleroskopik parametreler (172) 

Normal Vasodilatasyon 

  

Tortiyoz damar Mikrohemoraji 

  

Avasküler alan ve neovaskülarizasyon Neovaskülarzasyon 

  

Disorganizasyon  
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Daha önce kapilleroskopi en çok skleroderma hastalarında yapılmıştır. Kalitatif 

değerlendirme ile morfolojik değisikliklerin oranlarına göre 3 farklı bulgu 

tanımlanmıştır; erken (az sayıda dev kapiller, az sayıda hemorajiler, kapiller yapı 

normal, kapiller kayıp yok), aktif (sık dev kapiller, sık kapiller hemoraji, kapiller kayıp 

belirgin, bozulmuş kapiller yapı, dallanmış kapiller yapı yok veya az) ve geç (düzensiz 

genişlemiş kapiller, dev kapiller ve hemoraji sayısı az, kapiller kaybın belirgin olduğu 

avasküler alanlar, yapı bozuk ve dallanmış kapiller) (167). 
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3.GEREÇ ve YÖNTEMLER 

Çalışmamız retrospektif olup Kahramanmaraş Sütçü İmam Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Hastanesi’nin nöroloji polikliniğine Ocak 2015-Şubat 2016 tarihleri arasında 

anamnez, fizik ve nörolojik muayeneleri ayrıntılı olarak incelenen, ayaktan başvuran 

ve çalışma protokolüne uyan hastalar dahil edilmiştir. Hasta ve hasta yakınlarına 

çalışma protokolü anlatılarak kabul edenler çalışmaya alınmıştır.  Çalışma protokolü 

Kahramanmaraş Sütçü İmam Üniversitesi Tıp Fakültesi yerel etik kuruluna 

sunularak onay alınmıştır. 

Demans tanısı; unutkanlık, konuşma bozukluğu, günlük yaşam aktivitelerini 

yerine getirememe vb şikayetlerle gelen hastalara DSM V tanı kriterleri kulanılarak 

konulmuştur. AH tanısında NINDS-ADRDA ve DSM V; VaD tanısında ise NINDS 

AIREN tanı kriterleri kulanılmıştır. Baş ağrısı, baş dönmesi, nöbet, inme vb şikayetler 

ile başvuran hastalardan DSM V tanı kriterleri kulanılarak demans tanı kriterlerini 

karşılayamayanlar kontrol grubu olarak çalışmamıza alınmıştır. Kontrol grubu yaş, 

cinsiyet ve risk faktörleri açısından demans grubu ile benzer olarak seçilmiştir.  

Demansı olanların demans şiddetleri eğitimli ve eğitimsiz hastalar için ayrı ayrı 

olmak üzere MMSE ile hafif, orta ve ağır demans olarak ayrılmıştır. CDR ölçeği ile de 

hastalar normal, hafif unutkanlık, hafif derecede demans, orta derecede demans ve ağır 

derecede demans olarak ayrılmıştır. VaD, AH ayrımı için hastalara HİS yapılmıştır.  

Çalışmaya alınan tüm kişilerde vasküler risk faktörleri değerlendirilerek, genel 

fizik muayene ve nörolojik muayene bulguları kaydedilmiştir. Hastaların hastanemiz 

sisteminde (ENLİL HBYS) olan lipit profilleri (LDL-VLDL-HDL-TKol-Tg), kan 

şekeri, hemogram gibi labaratuar tetkikleri ile kranial BT ve beyin MR’ları 

incelenmiştir. Hastaların demografik özellikleri (yaş, cinsiyet, DM, HT, AF, ASDH 

(PDH, KAH, SVH), HL, sigara içimi) gibi özellikleri kaydedilmiştir. 

Hiperlipidemi tanısı NCEP ATP III (National Cholesterol Education Program 

Adult Treatment Panel) tanı kriterleri kulanılarak konuldu. Bu tanı kriterlerine göre; 

LDL 160 mg/dl üzeri, TKol 200 mg/dl ve üzeri, trigliserit (TG) 200 mg/dl ve üzeri 

değerler hiperlipidemi olarak kabul edilmiştir (173). DM tanısı Amerikan Diyabet 

Derneği kriterlerine göre konulmuştur. Antidiyabetik ilaç kullananlar ve yapılan 
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biyokimyasal analizlerde Amerikan Diyabet Derneği’nin kriterlerine göre açlık serum 

glukoz düzeyi 126 mg/dl, tokluk kan şekeri 200 mg/dl üzerinde olanların diyabet 

öyküsü pozitif kabul edildi (174). HT tanısı hastalar 5 dakika dinlendirildikten sonra, 

oturur pozisyonda, sağ koldan en az 3 dakika arayla, Erka marka cihazla tansiyon 

ölçümü yapılmıştır. Sistolik kan basıncı (SKB) 140 ve diyastolik kan basınçlarının 

(DKB) 90 üzerinde olan hastalar HT tanı kriterini karşılıyordu. Sürekli antihipertansif 

ilaç kullanımı varsa veya yaşamının herhangi bir döneminde hipertansiyon ile 

karşılaşmışsa bu kişide hipertansiyon öyküsü pozitif olarak kabul edilmiştir (175). 

Hastaların hastanemiz kayıt sisteminde olan 12 derivasyonlu EKG ve Transtorasik 

Ekokardiyografi bulgularına göre AF’si olup olmadığına karar verilmiştir. 

Özgeçmişinde inmeyi destekleyen semptomları olan ve kraniyal görüntüleme ile tanısı 

desteklenen hastalar geçirilmiş inme olarak değerlendirildi. Herhangi bir kliniğe yol 

açmamış sadece radyolojik olarak izlenen sessiz lezyonlar inme olarak 

değerlendirilmemiştir. Stabil veya anstabil anjina pektoris, geçirilmiş myokart 

enfarktüsü, koroner anjiyografi ile KAH tanısı almak ya da KAH tanısı ile tedavi 

edilmek, koroner arter hastalığı tanı kriterleri olarak belirlenmiştir. Öyküsünde alt ve 

üst ekstremitelerinde damar tıkanıklığı olanlar, perferik damar anjiyografi ile PDH 

tanısı alanlar ve PDH tanısı ile tedavi edilenler PDH tanı kriterleri olarak 

belirlenmiştir. İnme, myokart enfarktüsü ve periferik damar hastalığından en az birisini 

geçirenler ASDH olarak kabul edilmiştir. Sigara kullanımı varlığı son 1 yıl içerisinde 

aktif sigara içicisi olmak şeklinde kabul edilmiştir. 

Hastaların hastane kayıt sistemimizde olan kranial BT ve beyin MR’ları 

incelenmiş olup, bu tetkiklerin raporları hastanemiz radyoloji kliniği tarafından 

oluşturulmuştur. Hastaların görüntüleme bulguları hem beyin MR hemde kranial BT 

için normal veya önemsiz, atrofi, stratejik bölge enfarktı, yaygın subkortikal lezyon ve 

büyük enfarkt olarak gruplandırılmıştır. 

Hasta grubu dahil etme kriterleri; demans nedeni olarak sadece AH ve VaD 

bulunması, hastaların hastane sistemimizde kayıtlı olan beyin MR veya kranial BT 

görüntülemeleri ile hemogram, kan şekeri, lipit profillerinin olması, hasta ve hastanın 

birinci derece yakınlarının çalışmaya katılmayı kabul etmesi ve hastaların hastanemiz 

kayıt sisteminde risk faktörlerine yönelik bilgilerinin ve gerekli tetkiklerinin olması 

olarak belirlenmiştir. 

Hasta grubu dışlama kriteri olarak; AH ve VaD dışında kalan demans nedenleri, 
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hastaların kranial BT ve beyin MR gibi görüntüleme yöntemlerinin hastane 

sistemimizde olmaması, hastaların afazi, ağır işitme kaybı ve mental retardasyon gibi 

kendilerini ifade etmesini imkansız kılan defisitlerinin olması ve tırnak yatağının 

kapilleroskopi için uyumsuz olması olarak belirlenmiştir. 

Kontrol grubu dahil etme kriteri olarak; DSM V tanı kriterlerine göre demansı 

olmayan hastalar, kişinin kendini ifade etmesine engel bir durum olmaması, hastane 

sistemimizde kayıtlı olan hemogram, kan şekeri, lipit profillerinin olması, hasta ve 

hastanın birinci derece yakınlarının çalışmaya katılmayı kabul etmesi ve hastaların 

hastanemiz kayıt sisteminde risk faktörlerine yönelik bilgilerinin ve gerekli tetkiklerinin 

olması olarak belirlenmiştir 

3.1. Kapilleroskopi  

Rutin kontrolleri sırasında hasta oturur pozisyonda iken yapılan tırnak yatağı 

kapiller damar görüntüleri FotoFinder bilgisayarlı dermatoskop cihazı kullanılarak elde 

edilmiştir. Her iki el 2, - 3, - 4. ve 5, parmaklara ait 2’şer adet görüntü elde edildi. Tüm 

görüntülerden (8 parmak için 16 görüntü) 200x büyütmede; vasodilatasyon,  avasküler 

alan, neovaskülarizasyon, tortiyoz damar, mikrohemoraji ve anormal disorganizasyon 

olarak belirlenmiştir.  

Kapilleroskopi prosedüründen önce dikkat edilen hususlar olarak aşağıdaki 

hususlar değerlendirilmiştir; 

İncelemeden 4-6 saat önce hastalara kafein, sigara gibi içecekler almaması, 

işlem yapılana kadar hastaların tırnaklarını mikrotravmalardan koruması gerektiği 

konusunda bilgi verilmiştir. Hastalara işlem sırasında imersiyon yağı kullanılacağı, bu 

yağın mukoz membran tahribatı yapabileceği hususunda bilgi verilmiştir. Fiziksel yaralı 

parmaklar çalışma dışı bırakılmıştır. Oda ısısı ortalama 20-24 dereceye ayarlanarak 

tırnak yatağında vasodilatasyon gelişmesi engellenmiştir. Optik problarla da minimal 

basınç uygulanarak basıya bağlı görüntünün engellenmesine çalışılmıştır. Her hasta için 

prosedür süresi ortalama 15-30 dakika olarak ayarlanmıştır. 
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3.2. İstatistiksel Analiz 

            Sonuçlar ± standart sapma olarak verilmiştir. İstatistiksel olarak verilerin 

değerlendirilmesinde frekans tabloları, independent sample T testi, mann-whıtney U 

testi, ki kare testi kullanılmıştır. P değerinin 0,05 olduğu durumlar istatistiksel olarak 

anlamlı olarak kabul edilmiştir. İstatistiksel değerlendirmeler SPSS 17. 0 programı 

kullanılarak yapılmıştır. 
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4. BULGULAR 

             Toplam dahil edilen denek sayısı 103 idi. Bunlar 35’i AH, 33’ü VaD ve 35 tane 

de kontrol grubundan oluşmaktaydı. 

Çalışmaya katılan hastaların yaşları 60 ile 100 ( ortalaması 79,2 ± 6,8, ortanca: 

79) arasında değişmekteydi. AH tanısı alan hastaların yaş ortalaması 81,6±6,8 yıl idi. 

VaD tanısı alan hastaların yaş ortalaması 79±7,4 yıldı. Kontrol grubunun yaş ortaması 

76,9±5,5 yıldı  (Tablo 14) (Grafik 1). 

Kontrol grubunun yaş ortalaması ile demans grubunun yaş ortalaması açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamamıştır (P=0,273). VaD ile AH arasında yaş 

ortalaması açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamamıştır (P=0,245). VaD ile 

kontrol grubu arasında yaş ortalaması açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunamamıştır (P=0,142). AH ile kontrol grubu arasında yaş ortalaması açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamamıştır (P=0,342). 

Çalışmaya katılan hastaların 52’si (%50,5) erkek, 51’i (%49,5) ise kadındı. 

Gruplar arasında cinsiyet açısından erkekler ve kadınlarda istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulunamadı (p=0,067). Kontrol grubunun 24’ü (%68,6) erkek, 11’i (31,4) kadındı. 

AH grubunun 16’sı (%45,7) erkek 19’u (%54,3) kadındı. VaD grubunun 12’si (36,4) 

erkek, 21’i (63,6) kadındı  (Tablo 14) (Grafik 1-2)  
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Grafik 1: Demans gruplarının cinsiyete göre dağılımları  

 

Tablo 14: Hastalar ve kontrol grubunun yaş ve cinsiyet özellikleri  
Özellik  Kontrol 

grubu 
 n:35 

AH grubu 
    n:35 

VaD grubu 
     n:33 

         P değeri 
 

Yaş+SS) 76.9±5,5 79,2 ± 6,8   79±7,4 VaD/Kontrol 
 

(P=0,142) 

AH/Kontrol (P=0,342) 

Cinsiyet(E) 
 
 
              (K) 

24 (%68,6) 
 

16 (%45,7) 12 (%36,4) 

 
11 (%31,4) 

 
19 (%54,3) 

 
21 (%63,6) 

AH/VaD 
 
 

(P=0,245) 
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Grafik 2: Hastalar ve kontrol grubunun cinsiyet oranları 
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            Çalışmaya katılan hastaların diğer demografik özelliklerine baktığımızda; 

HT açısından baktığımızda kontrol grubunda 35 hastanın 12’inde, AH grubunda 

35 hastanın 13’ünde, VaD grubunun 33 hastanın 11’nde HT bulunuyordu. İstatiktiksel 

olarak her iki demans grubu arasında HT açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmamaktadır (P=0,743). Kontrol grubu ile demans grubu arasında da HT açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamaktadır (P=0,919). Kontrol grubu ile VaD 

grubu arasında da HT açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamaktadır 

(P=0,934). Kontrol grubu ile AH grubu arasında da HT açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmamaktadır (P=0,803) (Tablo:15-16). 

           DM açısından baktığımızda kontrol grubunda 35 hastanın 7’sinde, AH grubunda 

35 hastanın 9’unda, VaD grubunun 33 hastanın 9’unda DM bulunuyordu. İstatiktiksel 

olarak her iki demans grubu arasında DM açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmamaktadır (P=0,884). Kontrol grubu ile demans grubu arasında da DM 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamaktadır (P=0,468). Kontrol grubu 

ile VaD grubu arasındada DM açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmamaktadır (P=0,480).  Kontrol grubu ile AH grubu arasında da DM açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamaktadır (P=0,569) (Tablo 15-16). 
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ASDH açısından baktığımızda kontrol grubunda 35 hastanın 8’inde, AH 

grubunda 35 hastanın 9’unda, VaD grubunun 33 hastanın 28’nde ASDH bulunuyordu.  

İstatiktiksel olarak her iki demans grubu arasında ASDH açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmaktadır (P=0,0001). Kontrol grubu ile demans grubu arasında da 

ASDH açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmaktadır (P=0,002). Kontrol 

grubu ile VaD grubu arasındada ASDH açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmaktadır (P=0,0001). Kontrol grubu ile AH grubu arasında da ASDH açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamaktadır (P=0,780) (Tablo 15-16). 

İnme açısından baktığımızda kontrol grubunda 35 hastanın 2’sinde, AH 

grubunda 35 hastanın 4’unda, VaD grubunun 33 hastanın 25’nde inme bulunuyordu. 

İstatiktiksel olarak her iki demans grubu arasında inme açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmaktadır (P=0,0001). Kontrol grubu ile demans grubu arasında da 

inme açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmaktadır (P=0,0001). Kontrol 

grubu ile VaD grubu arasındada inme açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmaktadır (P=0,0001).  Kontrol grubu ile AH grubu arasında inme açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamaktadır (P=0,673) (Tablo 15-16). 

MI açısından baktığımızda kontrol grubunda 35 hastanın 7’sinde, AH grubunda 

35 hastanın 6’ında, VaD grubunun 33 hastanın 8’nde MI bulunuyordu. İstatiktiksel 

olarak her iki demans grubu arasında MI açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmamaktadır (P=0,469). Kontrol grubu ile demans grubu arasında da MI açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamaktadır (P=0,944). Kontrol grubu ile VaD 

grubu arasındada MI açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamaktadır 

(P=0,673). Kontrol grubu ile AH grubu arasında da MI açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmamaktadır (P=0,759) (Tablo 15-16). 

PDH açısından baktığımızda kontrol grubunda 35 hastanın hiçbirinde, AH 

grubunda 35 hastanın 1’inda, VaD grunun 33 hastanın 1’nde PDH bulunuyordu. 

İstatiktiksel olarak her iki demans grubu arasında PDH açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmamaktadır (P=1,000). Kontrol grubu ile demans grubu arasında da 

PDH açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamaktadır (P=0,547). Kontrol 

grubu ile vasküler demans grubu arasındada PDH açısından istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulunmamaktadır (P=0,485). Kontrol grubu ile AH grubu arasında da PDH 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamaktadır (P=1,000) (Tablo 15-16). 
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Hiperlipidemi açısından baktığımızda kontrol grubunda 35 hastanın 5’nde, AH 

grubunda 35 hastanın 7’sinde, VaD grubunun 33 hastanın 10’nde HL bulunuyordu. 

İstatiktiksel olarak her iki demans grubu arasında HL açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmamaktadır (P=0,327). Kontrol grubu ile demans grubu arasında da 

HL açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamaktadır (P=0,209). Kontrol 

grubu ile vasküler demans grubu arasındada HL açısından istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulunmamaktadır (P=0,111). Kontrol grubu ile AH grubu arasında da HL açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamaktadır (P=0,526) (Tablo 15-16). 

Sigara açısından baktığımızda kontrol grubunda 35 hastanın 2’nde, AH 

grubunda 35 hastanın 2’sinde, VaD grubunun 33 hastanın 3’nde sigara içimi 

bulunuyordu. İstatiktiksel olarak her iki demans grubu arasında sigara açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamaktadır (P=1,000). Kontrol grubu ile demans 

grubu arasında da sigara açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamaktadır 

(P=0,713). Kontrol grubu ile vasküler demans grubu arasındada sigara açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamaktadır (P=0,668). Kontrol grubu ile AH 

grubu arasında da sigara açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamaktadır 

(P=1,000) (Tablo 15-16).  

AF açısından baktığımızda kontrol grubunda 35 hastanın 2’nde, AH grubunda 

35 hastanın 2’sinde, VaD grubunun 33 hastanın 3’nde AF bulunuyordu. İstatiktiksel 

olarak her iki demans grubu arasında AF açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmamaktadır (P=0,705). Kontrol grubu ile demans grubu arasında da AF açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamaktadır (P=1,000). Kontrol grubu ile vasküler 

demans grubu arasındada AF açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmamaktadır (P=0,705). Kontrol grubu ile AD grubu arasında da AF açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamaktadır (P=1,000) (Tablo 15-16). 
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Tablo 15: Hasta ve kontrol grupların demografik özelliklere göre oranları 

Demografik özellik Kontrol grubu 

      n:35 

AH grubu 

    n:35 

VaD grubu 

    n:33 

Hipertansiyon 12 %34,2 13 %37,1 12 %36,3 

DM 7 %20 9 %25,7 9 %27,2 

ASDH 8 %22,8 9 %25,7 28 %84,8 

İnme 2 %5,7 4 %11,4 25 %75,7 

MI 7 %20 6 %17,1 8 %22,8 

PDH 0 %0 1 %2,8 1 %3 

HL 5 %14,2 7 %20 10 %30,3 

Sigara  2 %5,7 2 %5,7 3 %9,09 

AF 3 %8,5 3 %8,5 4 %12,1 

Tablo 16: Hasta ve kontrol grupların demografik özelliklere göre anlamlılığı 
Demografik 

özellik 

                                               P DEĞERİ 

VaD/AH Demans/Kontrol VaD/Kontrol AH/Kontrol 

HT 

 

(P=0,743) (P=0,919) (P=0,934) (P=0,803) 

DM 

 

(P=0,884) (P=0,468) (P=0,480) (P=0,569) 

ASDH (P=0,0001)  (P=0,002) 

 

(P=0,0001) (P=0,780) 

İnme 

 

(P=0,0001)  (P=0,0001) (P=0,0001) (P=0,673) 

MI 

 

(P=0,469)  (P=0,944) (P=0,673) (P=0,759) 

PDH (P=1,000)  (P=0,547) 

 

(P=0,485) (P=1,000) 

HL (P=0,327)  (P=0,209) 

 

(P=0,111) (P=0,526) 

Sigara  

 

(P=1,000)  (P=0,713) (P=0,668) (P=1,000) 

AF (P=0,705 )  (P=1,000) (P=0,705) (P=1,000) 
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Bireylerin MMSE puanlarına göre subgruplar kontrol grubu (26-30), hafif 

demans (20-25), orta demans (10-19), ağır demans da (0-9) puan olarak ayrıldı. Toplam 

103 hastanın 35’i (%29,7) kontrol gubu, 20’si (%16,9) hafif demans grubu, 24’ü 

(%20,3) orta demans grubu, 24’ü (%20,3) ileri demans grubu oluşturuyordu. AH’nın 

13’ü (%37,1) hafif derecede demans, 12’si (%34,3) orta derecede demans, 10‘u 

(%28,6) ileri derecede demanslıydı. VaD hastalarının 7’si (%21,2) hafif derecede 

demans, 12’si (%36,4) orta derecede demans, 14‘ü (%42,4) ileri derecede demanslıydı 

(Tablo 17) (Grafik 3). 

Grafik 3: MMSE gruplara göre grafik olarak dağılımları 

 
 

Tablo:17 MMSE gruplara göre yüzdelik dağılımları 

MMSE 26-30 puan 20-25 puan 10-19 puan 0-9 puan 

Kontrol grubu 

n:35 

35(%100)    

AH 

n:35 

 13(%37,1) 12(%34,3) 10(%28,6) 

VaD 

n:33 

 7(%21,2) 12(%36,4) 14(%42,4) 
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AH’nın MMSE puan ortamaları 17,0±4,73 idi. VaD hastalarının ise 15,5±4,6 idi. 

Aralarında MMSE puan ortalaması açısından istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu 

(P=0,197). AH grubunda hafif demans hastalarının MMSE puanı ortalaması 21,6±1,25 

idi. VaD grubunda hafif derecede demans hastalarının MMSE puanı ortalaması ise 

21,6±1,22 idi. AH ve VaD da hafif demans gurubunda MMSE puan ortalaması 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (P=0,962). AH grubunda orta derecede 

17,4±1,43 idi. VaD grubunda orta 16,2±2,09 idi. AD ve VaD da orta derecede demans 

gurubunda MMSE puan ortalaması açısından istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu 

(P=0.124). AH grubunda ileri derecede 7,8±0,98 idi. VaD grubunda orta 7,2±1,62 idi. 

AH ve VaD da orta derecede demans gurubunda MMSE puan ortalaması açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (P=0,290) (Tablo 18) (Grafik 4). 

 

Tablo 18: MMSE puan ortalaması ve gruplara göre dağılımları 

MMSE puan AH 

n:35 

VaD 

n:33 

P değeri 

 

Toplam hasta 

±Std sapma 

17,0±4,73 15,5±4,6 P=0,197 

Hafif derecede 

demans 

21,6±1,25 21,6±1,22 P=0,962 

Orta derecede 

demans 

17,4±1,43 16,2±2,09 P=0,12 

İleri derecede 

demans 

7,8±0,98 7,2±1,62 P=0,290 
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Grafik 4: MMSE puan ortalaması ve gruplara göre dağılımları 
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Bireylerin klinik demans derecelendirme ölçeğine (CDR) göre subgruplar 0 

puan normal, 0,5 puan hafif unutkanlık, 1 puan hafif demans, 2 puan orta demans ve 3 

puan da ileri demans olarak ayrıldı. 25 hasta (%21,2) 0 puan; 10 hasta (%8,5) 0,5 puan; 

20 hasta (%16,9) 1 puan; 24 hasta (%20,3) 2 puan ve 24 hasta (%20,3) 3 puan aldı. AH 

grubunun 13’ü (37,1) 1 puan alarak hafif demans, 12’si (%34,3) 2 puan alarak orta 

demans, 10 ‘u (%28,6) 3 puan alarak ileri demans idi. VaD hastalarının 7’si (%21,2) 1 

puan alarak hafif demans, 12’si (%36,4) 2 puan alarak orta demans, 14‘ü (%42,4) 3 

puan alarak ileri demans idi (Tablo 19) (Grafik 5). CDR puan ortalaması AH için 

2,08±0,78 idi. Va D için ise 2,33±0,77 idi. Her iki demans grubunda CDR puan 

ortalaması açısından anlamlı fark bulunmamaktadır (P=0,195).  
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Grafik 5: Grupların Klinik demans derecelendirmesine (CDR)göre dağılımları 

 

Tablo 19: Grupların Klinik demans derecelendirmesine (CDR)göre dağılımları 

CDR 0 puan 0,5 puan 1 puan 2 puan 3 puan 

Kontrolgrubu 

n:35 

25(%72,5) 10(%27,5)    

AH 

n:35 

  13(%37,1) 12(34,3) 10(%28,6) 

VaD 

n:35 

  7(%21,2) 12(%36,4) 14(%42,4) 

 

Hachinski iskemik skalasına (HİS) göre subgruplar 0-4 puan alanlar dejeneratif 

sınır, 5-6 puan alanlar karma grup, 7-18 puan alanlar vasküler grup olarak ayrılmıştır. 0-

4 puan alan dejeneratif grupta 103 hastanın 64‘ü (%62,1), 5-6 puan alan karma grupta 

103 hastanın 5’i% (4,9), 7-18 puan alan vasküler grupta 103 hastanın 34’ü (%33,0) 

olarak belirlendi. AH da 35 hastanın 31’nde (%88,6) 0-4 puan alarak dejeneratif grupta 

yer aldı. 4 hastada (%11,4) 7-18 puan alarak vasküler sınıfta idi. 5-6 puan olan karma 

sınıfta AH bulunmuyordu. VaD da 33 hastanın 30’u (%90,9) 7-18 puan alarak vasküler 

sınırda bulunuyordu. 3 hasta (%9,1) 5-6 puan alarak karma grupta bulunuyordu. 0-4 

puan alıp dejeneratif grupta olan hasta yoktu (Tablo 20) (Grafik 6). 
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 Grafik 6: Grupların Hachinski iskemik skalasına (HIS) göre yüzdelik dağılımları 
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Tablo 20: Grupların Hachinski iskemik skalasına (HIS) göre yüzdelik dağılımları 

HİS 0-4 puan(Dejeneratif 

sınır) 

5-6 puan 

(Karma sınır) 

7-18(Vasküler 

sınır) 

Kontrol grubu 

n:35 

35 (%100) 0 0 

AH 

n:35 

31 (%88,6) 0 4 (%11,4) 

VaD 

n:33 

0 3 (%9,1) 30 (%90,9) 

 

HIS puan ortalaması AH için 2,77 ±2,47 idi. VaD için ise 11±3,5 idi. HIS puan 

ortalaması açıısndan her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmaktadır 

(P=0,0001). HIS 0-4 puan AD da 30 hastada, VaD da ise 3 hastada vardı. HIS 0-4 puan 

için ortalama değer AD da 1,93±1,2 iken VaD da 4,0 idi. HIS 0-4 puan ortalaması 

açısından her iki demans grubunda istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmaktadır 

(P=0,0001 ).  HIS 7-18 puanlı AH da 4 hasta, VaD da ise 30 hastada vardı. HIS 7-18 

puan için ortalama değer AH da 8,5±1,73 iken VaD da ise 11,7±2,8 idi. HIS 7-18 puan 
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ortalaması açısından her iki demans grubunda istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmaktadır (P=0,039) (Tablo 21) (Grafik 7). 

Tablo 21: Grupların Hachinski iskemik skalasına (HIS) göre ortalama değerleri 

HIS ortalama 

puan+Std sapma 

AH 

n:35 

VaD 

n:33 

P değeri 

Total puan 2,77 ±2,47 11±3,5 P=0,0001 

0-4 puan 

(Dejeneratif sınır) 

1,93±1,2 4,0 P=0,0001 

7-18 puan 

(Vasküler sınır) 

8,5±1,73 11,7±2,8 P=0,039 

 

Grafik 7: Grupların Hachinski iskemik skalası puan ortalamasına göre dağılımları 

 

Hastalar kranial BT ve beyin MR sonuçlarına göre subgrup olarak; normal, 

atrofi, büyük enfarkt, stratejik bölge enfarkt ve yaygın subkortikal lezyon olarak 5 

gruba ayrıldı. 35 kontrol grubu hastasının çekilmiş bir görüntülemesi bulunmamakta 

idi. 68 demans hastasının nörogörüntülemesi sistemde vardı. 35 AH hastasının; 

26’sında (%74,3) atrofi, 5’inde (%14,3) büyük enfarkt, 4’nde (%11,4) de subkortikal 

lezyon vardı. 33 VaD hastasının 11’nde (%33,3) büyük enfarkt, 10’nda (%30,3) 
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stratejik bölge enfarkt, 12’sında (%36,4) subkortikal lezyon bulnuyordu (Grafik8). 

Grafik 8: Grupların Kranial BT/Beyin MR bulgularına göre dağılımları 
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Çalışmaya katılan hastalara yapılan kapilleroskopi sonuçları normal ve anormal 

olarak iki katogoriye ayrılmış olup, anormal sonuçlar içinde dev kapillerler, tortiyoz 

damar, neovaskülarizasyon, avasküler alan, mikrohemoraji ve kapiller damarın anormal 

disorganizasyonu olarak gruplandırılmıştır. Kontrol grubu hastalarının 17’si (%48,6) 

normal, 18’i (%51,4) anormal; AH grubunun 7’si (%20) normal, 28’i (%80) anormal; 

VaD hastalarının ise 4’ü (%12,1) normal tespit edilmiş olup 29’u (%87,9) anormal 

bulunmuştur. Kapilleroskopi sonuçlarının normal veya anormal olmasına göre; demans 

grubu ile kontrol grubu arasında demans grubu belirgin fazla olmak üzere istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmaktadır (P=0,0001). VaD grubu ile AH grubu arasında ise 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamamıştır (P=0,378). AH grubu ile kontrol grubu 

arasında AH da fazla olmak üzere istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur 

(P=0,012). VaD grubu ile kontrol grubu arasında VaD da daha fazla olmak üzere 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur (P=0,001) (Tablo 22). 

Çalışmaya katılan hastaların kapilleroskopi sonuçları aynı zamanda subgruplar 

olarak incelenmiştir. Vazodilatasyon kontrol grubu hastalarının 32’sinde (%91,4) tespit 

edilememiş olup, 3’ünde (%8,6) bulunmaktaydı. AH grubunun 30’unda (%85,7) tespit 

edilememiş olup, 5’inde (%14,3) bulunmaktaydı. VaD hastalarının 32’si (%97) tespit 

edilememiş olup, 1’i (%3) bulunmaktaydı. Vasodilatasyon açısından demans grubu ile 
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kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamaktadır (P=1,000). 

VaD grubu ile AH grubu arasında ise istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamaktadır  

(P=0,199). AH grubu ile kontrol grubu arasında ise istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmamaktadır (P=0,710). VaD grubu ile kontrol grubu arasında ise istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmamaktadır (P=0,614). 

Tortiyoz damar kontrol grubu hastalarının 27’sinde (%77,1) tespit edilememiş 

olup, 8’inde (%22,9) bulunmaktaydı. AH grubunun 29’unda (%82,9) tespit edilememiş 

olup, 6’sında (%17,1) bulunmaktaydı. VaD hastalarının 30’nda (%90,9) tespit 

edilememiş olup 3’ü (%9,1) bulunmaktaydı. Tortiyoz damar açısından demans grubu 

ile kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamaktadır (P=0,213). 

VaD grubu ile AH grubu arasında ise istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamaktadır  

(P=0,478). AH grubu ile kontrol grubu arasında ise istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmamaktadır (P=0,710). VaD grubu ile kontrol grubu arasında ise istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmamaktadır (P=0,123) 

Mikrohemoraji kontrol grubu hastalarının 29’unda (%82,9) tespit edilememiş 

olup, 6’sında (%17,1) bulunmaktaydı. AH grubunun 31’inde (%88,6) tespit edilememiş 

olup, 4’ünde (%11,4) bulunmaktaydı. VaD hastalarının 25’inde (%75,8) tespit 

edilememiş olup, 8’inde (%24,2) bulunmaktaydı. Mikrohemoraji açısından demans 

grubu ile kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamaktadır 

(P=0,949). VaD grubu ile AH grubu arasında ise istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmamaktadır  (P=0,166) AH grubu ile kontrol grubu arasında ise istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmamaktadır (P=0,495). VaD grubu ile kontrol grubu arasında ise 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamaktadır (P=0,469). 

Avasküler alan kontrol grubu hastalarının 29’unda (%82,9) tespit edilememiş 

olup, 6’sında (%17,1) bulunmaktaydı. AH grubunun 28’inde (%80) tespit edilememiş 

olup, 7’sinde (%20) bulunmaktaydı. VaD hastalarının 14’ünde (%42,4) tespit 

edilememiş olup, 19’unda (%57,6) bulunmaktaydı. Avasküler alan açısından demans 

grubu ile kontrol grubu arasında istatistiksel olarak demans grubunda daha fazla olmak 

üzere anlamlı fark bulunmaktadır (P=0,028). VaD grubu ile AH grubu arasında ise VaD 

da belirgin olarak daha fazla olmak üzere istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmaktadır  

(P=0,001).  AH grubu ile kontrol grubu arasında ise istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmamaktadır (P=0,759). VaD grubu ile kontrol grubu arasında ise VaD da daha 

fazla olmak üzere  istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmaktadır (P=0,001). 
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Neovaskülarizasyon kontrol grubu hastalarının 28’inde (%80) tespit edilememiş 

olup, 7’sinde (%20) bulunmaktaydı. AH grubunun 23’ünde (%65,7) tespit edilememiş 

olup, 12’sinde (%34,3) bulunmaktaydı. VaD hastalarının 15’inde (%45,5) tespit 

edilememiş olup, 18’unda (%54,5) bulunmaktaydı. Neovaskülarizasyon açısından 

demans grubu ile kontrol grubu arasında demans grubunda daha fazla olmak üzere 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmaktadır (P=0,016). VaD grubu ile AH grubu 

arasında ise istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamaktadır  (P=0,093). AH grubu ile 

kontrol grubu arasında ise istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamaktadır (P=0,179). 

VaD grubu ile kontrol grubu arasında ise VaD da daha fazla olmak üzere istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmaktadır (P=0,003). 

Kapiller damarın anormal disorganizasyonu kontrol grubu hastalarının 29’inde 

(%82,9) tespit edilememiş olup, 6’sında (%17,1) bulunmaktaydı. AH grubunun 21’inde 

(%60) tespit edilememiş olup,  14’ünde (%40) bulunmaktaydı. VaD hastalarının 

14’ünde (%42,4) tespit edilememiş olup, 19’unda (%57,6) bulunmaktaydı. Kapiller 

damarın anormal disorganizasyonu açısından demans grubu ile kontrol grubu arasında 

demans grubunda daha fazla olmak üzere istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmaktadır 

(P=0,002). VaD grubu ile AH grubu arasında ise istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmamaktadır  (P=0,147). AH grubu ile kontrol grubu arasında ise AH da daha fazla 

olamk üzere istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmaktadır (P=0,034). VaD grubu ile 

kontrol grubu arasında ise VaD hastalarında daha fazla olmak üzere istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmaktadır (P=0,001). 
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Grafik 9: Kapilleroskopik bulguların kontrol grubunda dağılımları  

 

Grafik 10: Kapilleroskopik bulguların AH grubunda dağılımları  
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 Grafik 11: Kapilleroskopik bulguların VaD grubunda dağılımları  
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  Tablo 22: Kapilleroskopik bulguların normale göre istatistiksel oranları 

Demans tip 
 

Normal Anormal P değeri 

Kontrol (N:35) 
 

17(%48,6) 18%(%51,4) Kontrol/Demans 
 

0,0001 

AH (N:35) 
 

7(%20) 28(%80) VaD/AD 
 

0,378 

VaD (N:33) 
 

4(12,1) 29(%87,9) VaD/Kontrol 
 

0,001 

 
 

  AD/Kontrol 
 

0,012 

  Tablo 23: Kapilleroskopik bulguların oranları  
Kapilleroskopi  

parametreleri 

Kontrol grubu 

(N:35) 

AH 

(N:35) 

VaD 

(N:33) 

Vasodilatasyon 3(%8,6) 5(%14,3) 1(%3) 

Tortiyoz damar 8(%22,9) 6(%17,1) 3(%9,1) 

Mikrohemoraji 6(%17,1) 4(%11,4) 8(%24,2) 

Avasküler alan 6(%17,1) 7(%20) 19(%57,6) 

Neovaskülarizasyon 7(%20) 12(%34,3) 18(%54,5) 

Anormal disorganizasyon 6(%17,1) 14(%40) 19(%57,6) 
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Tablo 24: Kapilleroskopik bulguların  istatistiksel olarak anlamlılığı 

 

Çalışmamızda Hastalarımızın kapilleroskopik bulguları Şekil 6 de gösterilmiştir. 

Kapilleroskopi  

parametreleri 

                               P değeri 

Kontrol/ 

Demans 

VaD/AH VaD/Kontrol AH/Kontrol 

Vasodilatasyon 1,000 0,199 0,614 0,710 

Tortiyoz damar 0,213 0,478 0,123 0,710 

Mikrohemoraji 0,166 0,949 0,469 0,495 

Avasküler alan 0,028 0,001 0,001 0,759 

Neovaskülarizasyon 0,016 0,093 0,003 0,179 

Anormal 

disorganizasyon 

0,002 0,147 0,001 0,034 



 
 
 
 

61 

Şekil 6: Çalışmamızdaki kapilleroskopik paremetrelerin örneklemi 

Normal Vasodilatasyon 

 
Tortiyoz damar Mikrohemoraji 

  
Avasküler alan ve neovaskülarizasyon Neovaskülarzasyon 

  
Disorganizasyon  

 
 

 



 
 
 
 

62 

5. TARTIŞMA 

            AH’nda sadece nörofibriler yumak ve amiloid plak birikimi ile oluşan 

nörodejeneratif süreçler söz konusu iken; VaD da lakün, enfarkt, hemoraji, beyaz 

madde lezyonları gibi serebrovasküler patolojiler bulunur. Her iki risk faktörleri beraber 

varken de karma (AH-VaD) demansdan söz edilmektedir (176). AH daha çok 

nörodejeneratif bir hastalık olmakla birlikte, aynı zamanda aterosklerotik risk 

faktörlerini de içermektedir. HT, DM, HL, sigara içimi, MetS, alkol, 

hiperhomosisteinemi ve obesite gibi risk faktörleri AH ile ilişkili bulunmuştur (177). 

VaD demografik, genetik, aterosklerotik ve stroke ile ilişkili risk faktörlerinden oluşur. 

Aterosklerotik risk faktörleri HT, sigara, MI, DM ve HL dir (178). 

             Kapilleroskopi vasküler damarlarda bozukluğu değerlendiren bir metottur. Daha 

önce Reynold fenomenini değerlendirmek için miks konnektif doku hastalıkları ve 

sistemik skleroz başta olmak üzere SLE, DM, PM, RA, Behçet gibi birçok romatolojik 

hastalıkta incelenmiştir. Ayrıca DM, HT, psoriazis, FMF, fibromyalji gibi birçok 

hastalıkta da çalışılmıştır (179). Mikrosirkülasyonu sağlayan küçük kan damarları 

arteryol, kapiller ve venüllerdir. Terminal arteryoller son olarak kapillere dönüşürler. 

Arteryel ve venöz sistemi birbirine bağlayan yapılara kapiller damar denir. Kapiller 

damarlar kardiyovasküler sistemin bir parçasıdır (180). Serebral damarlar da 

kardiyovasküler sistemin bir parçasıdır. Daha önce demans ve inme hastalarında 

kapilleroskopi ile ilgili yapılmış bir çalışma bulunmamaktadır. Çalışmamızın amacı da 

vasküler risk faktörlerini daha çok barındıran VaD ile AH’ını kapilleroskopik bulgulara 

göre ayırmaktır.   

Kapilleroskopi sonuçları 35 kontrol grubu vakasının 18 (%51,4)’nde, 35 AH 

grubunun 28 (%80)’nde, 33 VaD hasta grubunun 29 (%87,9)’nda anormaldi. Demans 

grubu ile kontrol grubu ve tek tek demans türleri ile kontrol grubu arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmaktadır (P<0,05). VaD ile AH grubu arasında anlamlı fark 

çıkmamıştır (p>0.05). Ancak VaD hastalarında AH göre daha fazla kapilller 

anormallikler gözlemlenmiştir. Anlamlı çıkmamasının sebebi örneklem sayısının az 

olması, her iki demansın da vasküler risk faktörleri içermesi ve her iki demansın içiçe 

geçmesi (karma demans) olabilir. VaD hastalarında yapılan patoloji çalışmasında bu 

hastaların %10’nda pür demans, %40’nda küçük damar hastalığı ile birlikte olan karma 
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demans, %8’nde büyük damar hastalığı ile birlikte olan karma demans, %40’nda AH ve 

%2’sinde diğer demans nedenleri olduğu gösterilmiştir (181). Yani pür VaD hastasını 

tespit etmek zor olmaktadır. Behçet hastalarında tırnak kıvrımı kapiller değişikliklerin 

incelendiği bir çalışmada 30 Behçet hastasından 8’nde normal kapilleroskopik bulgular, 

22’sinde ise anormal kapilleroskopik bulgular saptanmış. Bu 22 hastada da damar 

duvarı değişiklikleri, skleroderma benzeri oluşum ve hemoraji tespit edilmiş. Sonuçta 

tespit edilen bu bulgular nonspesifik olarak değerlendirilmiş ve BH'deki vasküler 

tutulum ile alakalı olabileceği sonucuna varılmıştır (182). Yine Behçet hastalarında 

yapılan çalışmada anormal kapilleroskopik bulgular, kontrol grubuna göre yüksek 

düzeyde saptanmıştır (183). Behçet hastalarında kapilleroskopik bulguların anormal 

çıkmasının sebebinin vaskülitle ilişkili olabileceği öne sürülmüştür (184). Çalışmamızda 

hem AH hem de VaD hastalarında kontrol grubuna göre sonuçlar belirgin olarak 

anormal çıkmış olup, bunun sebebi bu iki hastalığın yoğun aterosklerotik risk faktörü 

içermesinden kaynaklanabilir. Ülkemizde 2014 yılında koroner yavaş akım fenomeni 

olan hastalarda kapilleroskopi bulgularına bakılmış. Hasta grubunda %60 kontrol 

grubunda %21 olarak anormal kapiller damar tespit edilmiş olup istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuş (185). Bu hastalıkta ciddi bir koroner arter hastalığı olmaksızın 

koroner arterlerin dolumunda gecikme olup; HL, DM, MetS gibi önemli risk faktörleri 

bulunduğu ve vasküler yetersizlikte muhtemelen küçük damar hastalığı, aterosklerozis, 

inflamasyon ve endotelyal disfonksiyonun bulunduğu öne sürülmüştür (186,187). AH 

da inflamasyon, ateroskleroz gibi patolofizyolojik etkenler olup; VaD da da serebral kan 

akımında azalma, aterosklerozis gibi mekanizmalar rol oynamaktadır (101). Hem 

koroner yavaş akım fenomeni hem de AH ve VaD da kapiller anormalliğin sebebi aynı 

mekanizma olabilir. DM hastalarında yapılan bir çalışmada kapilleroskopinin 

morfolojik değişiklikler DM hastalarının %81’nde görülmüştür. Ciddi kapilleroskopik 

değişiklikler mikroanjiyopatili DM hastalarının %59’unda izlenmişken; 

mikroanjiyopatisiz hastaların %13’nde izlenmiştir. Kapilleroskopik anomalilerin 

mikroanjiyopatili hastalarda mikroanjiyopatisiz hastalara göre anlamlı derecede yüksek 

bulunmuş (188). Çalışmamızda hasta ve kontrol gruplarında DM açısından fark 

bulunmamaktadır. Bu da kapilleroskopi sonuçlarının diyabetten etkilenmediğini 

göstermektedir. 

Çalışmamızda kapileroskopik bulgulardan tortiyoz damar, vasodilatasyon ve 

mikrohemoraji parametreleri her iki demans grubu arasında ve kontrol grubu ile 
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kıyaslanınca anlamlı fark çıkmamıştır. Ülkemizde koroner yavaş akım fenomeni olan 

hastalarda kapilleroskopi bulgularına bakılmış. Anormal kapilleroskopi bulgusu olarak 

vasodilatasyon, mikrohemoraji ve tortiosite olarak belirlenmiş (182). Koroner yavaş 

akım sendromunda bu parametrelerin pozitif çıkıp demans hastalarında negatif 

çıkmasının sebebi; koroner damarlarda tıkanma olmayan bu sendromun aksine demans 

hastalarında ciddi aterosklerotik risk faktörlerinin eşlik etmesi olabilir. Konnektif doku 

hastalıklarında özellikle de sistemik skleroz da hemoraji ve genişlemiş kapillerler erken 

evrede bulunurken, kapiler kayıp, tortiyoz kapillerler, kapiller organizasyon bozukluğu 

ve avasküler alan ileri evrede olmaktadır (14). Vaskülitin sistemik skleroz gelişiminde 

erken dönemde rol aldığını ve hastalığın başında vasodilatasyon ve mikrohemorajinin 

daha yaygın olduğu düşünülmektedir (189). Bizim çalışmamızda bu erken evre 

değişikliklerin gruplar arasında anlamsız çıkmasının sebebi hem AH hem de VaD’ın 

kronik ve progresif hastalıklar olmasından, hastalığın kaç yıl önce başladığının 

bilinemeyeceğinden ve hastalarımızın bu konuda heterojen olmasından kaynaklanabilir. 

Eğer erken evrede AH ve VaD tanısı alan hastalarda bu parametrelere bakılırsa daha 

doğru bir sonuç elde edilebilir.  

Avasküler alan açısından bakıldığında demans-kontrol, VaD-kontrol ve VaD-

AH grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur (P<0,05). AD-kontrol 

grubu arasında ise anlamlı fark bulunmamıştır. Kapilleroskopik parametrelerden sadece 

avasküler alan VaD ile AH arasında anlamlı çıkmıştır. Bunun sebebi VaD’ın AH’na 

göre daha fazla vasküler risk faktörleri içermesi ve çalışmamızda VaD da inme ve 

dolayısıyla ASDH gibi vasküler patolojilerin AH’na göre daha fazla bulunması olabilir.  

Daha önce psoriazis hastalarında yapılan bir çalışmada azalmış kapiller dansite, geniş 

avasküler alanlar, anormal morfolojideki kapiller sayıda artış kontrol grubuna göre 

anlamlı daha yüksek bulunmuş (190). Literatürde nörolojik hastalıklardan 

kapilleroskopik çalışma ile ilgili tek vaka vardır. O da mikrohemoraji kapiller kayıp dev 

kapillerleri olup çok erken sistemik skleroz tanısı alan bir hastada PRES gelişimi ile 

ilgilidir (191). Daha önce ülkemizde Ailevi Akdeniz Ateşi hastalarında kapileroskopi 

çalışmasında 31 AAA hastasının 1/3’ünde kapiller genişleme, tortiosite, avasküler alan 

ve mikrohemorajiler bulunmuş (192). AAA de amiloid birikimine sekonder olarak 

vaskülopati oluşup bu da kapileroskopinin anormal olmasına yol açtığı düşünülmektedir 

(193). AH’nda beyinde amiloid plak ve nörofibriler yumak birikimi olmaktadır. VaD 

hastalarının üçte birinde otopside AH gibi amiloid birikimi olduğu gösterilmiştir (194). 
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Çalışmamızda avasküler alan FMF hastalarında olduğu gibi hem AH hem de VaD da 

kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. Bunun sebebi amiloid 

birikimi ve buna sekonder vaskülopati olabilir. Miks konnektif doku hastalığı (MCTD) 

da yapılan bir çalışmada hastaların birçoğunda kapileroskopi anormal bulunmuş. 

Skleroderma benzeri patern olarak dilate kapillerler ve avasküler alan hastaların %50-

%65’nde bulunmuştur. Tırnak yatağındaki avasküler alan ile MCDH da akciğer 

tutulumu arasında ilişki bulunmuştur (195). MCTD’nda avasküler alan geç skleroderma 

paterni olarak ortaya çıkmaktadır. Hastalığın progresyonunun göstermekte olup 

hastalığın ciddiyeti ile ilişkili bulunmuştur (196). Preklinik demans evresinde hastalığın 

klinik bulguları ortaya çıkmadan yıllar önce patolojide beyinde demans bulgularının 

olduğu gösterilmiştir (75). AH ve VaD hastalarında erken dönem scleroderma paternleri 

negatif olup geç dönem skleroderma paternlerinin pozitif çıkmasının sebebi de kronik 

bir hastalık olup hastalığın kliniği çıkmadan yıllar önce beyinde amiloid birikiminin 

gösterilmesi ile açıklanabilir. 

Çalışmamızda neovaskülarizasyon ve kapiller damarın anormal 

disorganizasyonu tüm demanslar ile kontrol grubu ve VaD ile kontrol grubu arasında 

istatistiksel olarak anlamlı çıkmıştır (P<0,05) AH ile kontrol grubu ve VaD ile AH 

arasında ise anlamlı çıkmamıştır (P>0,05). Neovaskülarizasyon, kapiller damarın 

anormal disorganizasyonu ve avasküler alan VaD hastalarında AH’na göre daha yüksek 

bulunmuş olup istatistiksel olarak sadece avasküler alan anlamlı çıkmıştır. Diğer 

parametrelerin istatistiksel olarak anlamlı çıkmamasının sebebi örneklem sayısının az 

olması ve her iki demans türünün içiçe geçmesi olabilir. Daha önce Reynould fenomeni 

olmaksızın primer Shögren sendromlu hastaların yarısından çoğunda normal veya non 

spesifik bulgular bulunmuş. %42,8 hastada tortiyoz, çarplazlaşmış kapilerler, anormal 

disorganize kapiller ve neovaskülarizasyon bulunmuş (197).  İsviçre de yapılan RF 

hastalarındaki kapileroskopi çalışmasında 133 hasta ortalama 8,5 yıl (2-15) takip 

edilmiş.109 hastada konnektif doku hastalığı gelişmiş. 24 hastada da takipte CTD 

gelişmemiş. Dev kapillerler, avasküler alanlar ve irregüler anormal disorganizasyon 

gelişen hastalarda takipte CTD gelişmesi sık gözlenmiş (198). Hem AH hem de VaD da 

erken dönem skleroderma paternleri negatif çıkmışken; geç dönem skleroderma 

paternleri pozitif çıkmıştır. 
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6. SONUÇLAR 

Demans dünya üzerinde prevelansı yüksek olması ve üretkenlikte azalmaya 

neden olması dolayısıyla en önemli hastalıklardan biridir. AH ve VaD, demansın en sık 

iki nedenidir.  Demansın en sık iki nedeni olan ve vasküler risk faktörleri ile sıkı 

bağlantıları olan bu iki hastalığın ayırıcı tanısını yapabilmek büyük önem taşımaktadır. 

           Bu araştırmaya göre aşağıdaki sonuçlara varılmıştır: 

           Çalışmamızda MMSE puan ortalaması açıısndan bakıldığında AH da 17,0±4,73 

iken VaD da 15,5±4,6 olarak bulundu. Her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulunamadı. HIS açısından bakıldığında AH için 2,77 ±2,47 idi. VaD için ise 

11±3,5 idi. HIS puan ortalaması açıısndan her iki grup arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmaktadır (p=0,0001). Subgrup analizde AH da HIS 0-4 puan; VaD 

da HIS 7-18 puan istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksekti. Kapilleroskopi 

sonuçlarını etkileyen HT, DM, yaş, sigara içimi, HL, PDH,  KAH ve diğer demografik 

özellikler açısından her üç grup arasında anlamlı fark bulunmamaktadır (P>0,05).       

          Kapilleroskopi bulgularının anormalliği bakımından demans ile kontrol grubu, 

VaD ile kontrol grubu, AH ile kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmaktadır (p<0,05). VaD ile AH arasında ise istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunamamıştır (P>0,05). Kapilleroskopi bulgularından tortiyoz damar, vasodilatasyon 

ve mikrohemoraji farklılığı açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

çıkmamıştır (P>0,05). Kapilleroskopi bulgularından avasküler alan açısından 

bakıldığında demans-kontrol, VaD kontrol ve VaD-AH grupları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmuştur (P<0,05). AH-kontrol grubu arasında ise anlamlı fark 

bulunmamıştır (P>0,05). Kapilleroskopik parametrelerden sadece avasküler alan VaD 

ile AH arasında anlamlı çıkmıştır Kapilleroskopi bulgularından neovaskülarizasyon ve 

kapiller damarın anormal disorganizasyonu tüm demanslar ile kontrol grubu ve VaD 

ile kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı çıkmıştır (P<0,05). AH ile kontrol 

grubu ve VaD ile AH arasında ise anlamlı çıkmamıştır (P>0,05). 

             Sonuç olarak, demans hastalarında ayırıcı tanı açısından daha önceden yapılmış 

kapilleroskopik bir çalışmaya rastlamadık. VaD ile AH ayırıcı tanısında kapilleroskopik 

paremetrelerden avasküler alanın yardımcı olabileceği sonucuna vardık.  Çalışmamızda 

diğer kapilleroskopik parametrelerin gruplar arasında anlamsız çıkması olgu sayısının 

az olması ile bağlantılı olabilir. Daha fazla sayıda olgu ile yapılacak çalışmalarda 
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sonucun değişebileceği düşüncesindeyiz ve her iki demans türünün ayırıcı tanısında 

ileriki zamanda vasküler parametrelerle ilgili tetkiklerin değerli olacağı düşüncesini 

taşımaktayız.  
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