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Ýnme geliþimini kolaylaþtýran risk faktörleri yapýlan
çalýþmalarla belirlenmiþtir. Bu risk faktörlerinin

kontrolü, hem inmeyi hem de vasküler demans
(VaD) geliþimini önleyebilir. Ýnme için kabul edilen
bazý risk faktörleri, sadece VaD geliþiminde deðil,
ayný yaþ gurubunda görülen dejeneratif
demanslarýn geliþiminde de rol oynayabilir. Bu risk
faktörlerinin kontrolünün VaD yanýnda dejeneratif
demanslarýn da ortaya çýkýþýný azaltabileceði
düþünülmüþtür. Varsayýlan risk faktörleri olarak
isimlendirilen bu faktörler potansiyel, demografik,
aterojenik, genetik ve strok iliþkili risk faktörleridir
(Gorelick 1997). Tablo 1'de demans geliþimine yol
açan inme risk faktörleri sunulmuþtur. 

Demografik faktörler:

Dejeneratif demanslar gibi VaD de yaþ ile önemli
ölçüde artar. Elde edilen bulgular yaþýn strok iliþkili
demansýn geliþiminde ciddi bir risk faktörü
olduðunu gösterir. Yaþ demans için en önemli risk
faktörüdür ve Alzheimer hastalýðý (AH) oraný yaþ
ile orantýlý olarak artar. Bazý etnik ve ýrk gruplarý da

demans için risk altýndadýr. Strok için yüksek riski
olan zenciler gibi doðu ýrklarý da demans için yük-
sek risk altýndadýr. Erkekler kadýnlara oranla strok
iliþkili demans açýsýndan daha fazla riske sahiptir.
Bu cinsiyet iliþkisi AH’de tam tersine özellik gös-
terir. Son zamanlarda eðitim, demans riski açýsýn-
dan bir çok çalýþmada incelenmiþtir. Ve nispeten
yüksek eðitim düzeyi protektif faktör olarak saptan-
mýþtýr. Çeþitli çalýþmalar düþük sosyoekonomik
durum ve vasküler hastalýklar arasýndaki iliþkiyi
göstermiþtir. Ancak tam desteklemeyen çalýþmalar
da vardýr. Bir çok çalýþmada yüksek eðitim
düzeyinin AH ve strok iliþkili demanstan koruyucu
olduðu gösterilmiþtir (Beard ve ark. 1992, Gorelick
1997, Bonaiuto ve ark. 1995, Katzman 1993). 

Aterojenik faktörler:

VaD’de vasküler risk faktörlerinin sýklýðý beklendiði
gibi yüksektir. VaD’ye yol açan strok ve strok için
risk faktörleri ile VaD’de aterojenik faktörlerin rolü
bazý çalýþmalarda iyi belirlenmiþtir. Bazý aterojenik
risk faktörleri veya hastalýklar serebral infarktlý veya
strokun yüksek riskini taþýyan kognitif bozulmasý
olan hastalarda birlikte bulunurlar. Bunlar hiper-
tansiyon (HT), sigara, miyokard infarktüsü (MI),
diabetes mellitus (DM) ve hiperkolesterolemidir
(Breteler ve ark. 1998, Ott ve ark. 1998, Gorelick
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1997, Breteler ve ark. 1994, Hofman ve ark. 1997,
Mortel ve ark. 1993). 

Demans geliþiminde hipertansiyon

Hipertansiyonun demans geliþimindeki rolü
prospektif çalýþmalarla ortaya konmuþtur. Yetmiþ
ve daha üzeri yaþlardaki kiþilerin 15 yýl boyunca
izlendiði, longitudinal bir çalýþmada, demans geliþi-
mi ile kan basýncý arasýndaki iliþki araþtýrýlmýþtýr.
Yetmiþ yaþýnda iken sistolik hipertansiyonu ve 75
yaþýnda iken diyastolik hipertansiyonu olan olgu-
larda 79-85 yaþlarýnda demansýn daha sýk olarak
geliþtiði görülmüþtür. 70 yaþýnda diyastolik hiper-
tansiyonu olan olgularda AH’nin, 75 yaþýnda
diyastolik hipertansiyonu olan olgularda ise
VaD’nin daha sýklýkla geliþtiði, 85 yaþýnda iken
beyin tomografisinde (BT) beyaz cevher lezyonu
bulunan olgularýn kan basýnçlarýnýn, bu bulgunun
bulunmadýðý olgulardan daha yüksek bulunduðu
gözlenmiþtir. Yazarlar, önceden var olan hipertan-
siyonun, VaD’nin yanýsýra AH’nin de ortaya çýkýþ
riskini arttýrdýðýný ileri sürmüþlerdir. Demans epi-
demiyolojisi ile ilgili en geniþ kapsamlý araþtýrma
olan Rotterdam çalýþmasýnda ise demans geliþimi
üzerinde jeneralize aterosklerozun göstergeleri
olarak karotid arterlerdeki duvar kalýnlýðý ve plak-
larý, sistolik kan basýncý ve periferik arter hastalýðý
ile apolipoprotein-E polimorfizmi deðer-
lendirilmiþtir. Ateroskleroz skoru 0 (ateroskleroz
yok) ile 3 (ciddi ateroskleroz) arasýnda derece-
lendirilmiþtir. Ateroskleroz skorunun, sadece
vasküler demansla deðil, ayný zamanda AH ile de

belirli bir paralellik gösterdiði, bunun yanýsýra,
apolipoprotein-E ε4 allelinin, baþta VaD olgularý
olmak üzere, tüm demans olgularýnda, özellikle
ateroskleroz skoru arttýkça belirli bir beraberlik gös-
terdiði dikkati çekmiþtir. Hipertansiyon demans
geliþimine farklý yollarla etki edebilir. Ýskemik ya da
hemorajik inmelere yol açarak 'inme sonrasý
demans' geliþimine yol açabilir. Bir çalýþmada,
inme geliþtikten bir yýl sonra yeni demans geliþim
oraný, 60 yaþýn üzerindeki olgularda %5.4, 90
yaþýn üzerindeki olgularda ise %10.4 bulunmuþtur.
Laküner infarkt geliþiminden sonraki dört yýlda
demans geliþim oraný %23.1 olup, bu oran kont-
rollerden 4-12 kez yüksektir. Bu olgularda temel
patoloji derin perforan arter duvarlarýnda lipo-
hiyalinoz ve fibrinoid nekrozdur. Tüm çalýþmalarda
yaþ ve arteryel hipertansiyon, inme sonrasý
dönemde demans geliþimi için risk faktörü olarak
saptanmýþtýr (Hofman ve ark. 1997, Mortel ve ark.
1993, Özeren 2000, Forette ve ark. 1998, Katzman
ve ark. 1989, Tatemichi ve ark. 1994, Bowler ve
Hachinski 1994). 

Genetik faktörler:

VaD’de genetik faktörlerin rolü iyi belirlenmemiþtir.
Bu durum stroktaki genetik faktörlerin tam olarak
açýklanamamasýna baðlýdýr. Otozomal dominant
herediter serebral hemoraji, amiloidozis ile birlikte
Dutch tipi sýk görülen bir tablo deðildir. Familyal
vasküler ansefalopatiler gibi herediter multiinfarkt
demans ve otozomal dominant arteriopatiler
(CADASIL) sýk olmayarak görülür (Breteler ve ark.
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Tablo 1. Demans geliþiminde inme risk faktörleri 

Demografik faktörler Ýnme ile iliþkili faktörler

Yaþ Kayýp serebral doku volümü

Irk/etnik gruplar Ýnfarkt lokalizasyonu

Cinsiyet (erkek cinsiyeti) Ýnfarkt sayýsý

Eðitim Serebral atrofi/ventrikül boyutlarý

Aterojenik faktörler Periventriküler beyaz cevher lezyonlarý

Hipertansiyon Sessiz beyin infarktlarý

Sigara kullanýmý

Miyokard infarktüsü

Diabetes mellitus

Hiperkolesterolemi

Genetik faktörler



1998, Gorelick 1997, Mortel ve ark. 1993,
Charletta ve ark. 1995).

Diabet:

Bazý eski çift kör kontrollü çalýþmalar DM’nin VaD
ile pozitif fakat AH ile ters oranda iliþkili olduðunu
göstermiþtir. Fakat bu çalýþmalarda seçilmiþ olgular
ve olgularýn kendi ifadeleri kullanýlmýþ ve tarama
yapýlmamýþtýr. Rotterdam çalýþmasýnda ise 55 yaþ
üzeri olgularda DM olmayan olgular ile
karþýlaþtýrýldýðýnda daha çok demans oranýna sahip
olduklarý saptanmýþtýr. Bu oranlar 1.0/1.9 ve
insülin kullananlarda ise oran 1.4/7.5’tir. Ýliþki
daha çok VaD ile birlikteliði göstermekte fakat AH
ile de birliktelik mevcuttur. Son zamanlarda DM ve
AH arasýndaki bu pozitif iliþki bazý longitudinal
çalýþmalarda gösterilmiþtir. Kayýt temelli olan
Rochester Minnesota çalýþmasýnda ise demans için
artan risk ve sub tipi olarak da AH’nin artan riske
sahip olduðu saptanmýþtýr. Bu oran 1.3/2.1’dir.
Benzer olarak Rotterdam çalýþmasýnýn 6370 olgusu
arasýnda AH nispi risk oraný 1.9 olarak bulunmuþ-
tur. AH riski insülin ile tedavi edilen olgularda daha
yüksek bulunmuþtur. DM olan olgularda Beyin
Damar Hastalýðýnýn (BDH) risk artýþýnýn mekaniz-
masý tam açýk deðildir. Diabette mikro ve
makrovasküler deðiþiklikler gözlenir. Diabetli olgu-
larda strok riski diðer vasküler risk faktörlerinden
baðýmsýz olarak artar, bunun glukozun kan damar-
larýna direkt etkisine baðlý olabileceði
düþünülmüþtür. Diabet poststrok demansa yol
açan önemli bir etkendir. DM, küçük damar
hastalýðýna sebep olur. Strokun akut fazýnda doku
asidozu yoluyla hücresel hasarý agrave eden hiper-
glisemiye yol açarak veya akut iskemik hasardan
geri dönüþü bozarak küçük damar hastalýðý ve
demansa yol açabilir. 

Yoðun DM tedavisi, açlýk kan þekeri kontrolü ve iyi
metabolik tablo strok riskini azaltýr. AH’de hipergli-
seminin amiloid depozisyon gibi diðer patolojik
proseslerle yer deðiþtiren kötü etkileri potansiyalize
edebileceði ileri sürülmüþtür. Diðer taraftan
hipoglisemi de beyin üzerinde direkt hasara yol
açarak serebral fonksiyonlarý bozan bir faktördür. 

Katzman ve arkadaþlarýnýn çalýþmasýnda DM rast-
lanma oraný vasküler veya vasküler/mikst demans
geliþtiren olgularda demansý olmayan olgulara
göre daha yüksek oranda bulunmuþtur. Mortel ve

arkadaþlarý DM hikayesinin VaD ile pozitif olarak
birlikte olduðunu fakat AH ile iliþkili olmadýðýný
vurgulamýþtýr. Diðer olgu kontrollü çalýþmalar AH
ve bozulmuþ glukoz regülasyonu arasýnda iliþki
bulmuþlardýr (Ott ve ark. 1996, Leibson ve ark.
1997, Meisser ve Gagnon 1996, Crosson ve
Jagger 1996).

Kolesterol:

Kolesterol düzeyi artýþý koroner vasküler hastalýk
için artan bir risk faktörüdür. Kolesterol düzeyleri
ve BDH arasýndaki iliþki hala tartýþmalýdýr. Bir çok
çalýþmada kolesterol düzeylerinin gençlerde strok
riskini arttýrdýðý saptanmýþtýr. Fakat yaþlý olgularda
bu paralellik yoktur. AH ve kolesterol düzeyleri ile
ilgili bir çok çalýþma literatürde vardýr. Küçük bir
hastane temelli olgu kontrol çalýþmasýnda AH yük-
sek kolesterol düzeyli olgularda normal kolesterol
düzeyli olgulara göre daha fazla saptanmýþtýr.
APOE genotipinin kolesterol düzeyleri ile iliþkili
olduðu gösterilmiþtir. APOE ve ateroskleroz arasýn-
da güçlü bir iliþki vardýr. En azýndan bir APOE ε4
aleli ve ciddi aterosklerozu olan olgularda AH riski
20 kat artar (Breteler ve ark. 1998, Ott ve ark.
1998, Gorelick 1997, Pasquier ve Leys 1997,
Hofman ve ark. 1997, Gorelick ve ark. 1997). 

Atrial fibrilasyon:

Atrial fibrilasyon (AF) sýklýkla klinik olarak sessiz
serebral infarktlar için önemli bir faktördür. Kognitif
performans ve AH riski AF’li olgularda çok çalýþýl-
mamýþtýr. Rotterdam çalýþmasýnda AF, demansý
olan olgularda demansý olmayanlara göre daha sýk
olarak saptanmýþtýr. Ýliþki VaD’li olgularda AH olan-
lara göre biraz daha fazla görünmektedir ve önce-
ki strok öyküsü ile açýklanmaktadýr. Büyük bir ihti-
malle bu iliþki AF’li hastalardaki tromboembolizme
yol açan hiperkoagülabilite ile ilgilidir. Ýliþki kadýn-
larda erkeklere oranla daha fazladýr. Bu cinsiyet
farklýlýðý erkek ve kadýnda AF’nin altýnda yatan
farklý etiyolojilerden dolayý olabilir. Sessiz infarktlar
demans ve atrial fibrilasyon arasýndaki ilþkinin
altýnda yatan neden olabilir. Önceki çalýþmalarda
sessiz infarktlar AF’li olgularýn %15-26’sýnda sap-
tanmýþtýr. Populasyon temelli bir otopsi çalýþmasýn-
da sessiz infarktlar ileri yaþ, kan basýncý ve AF ile
birlikte görülmüþtür. Sessiz infarktlar derin yer-
leþimli ve küçük olmaya eðilimlidir. AF sadece
tromboembolizme deðil ayný zamanda azalmýþ kar-
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diak outputa da sebep olur. Bu kardiak debi azal-
masý serebral hipoperfüzyona sebep olur.
Ortalama beyin perfüzyonundaki bu azalan kapa-
site beyin hasarý ve kognitif azalmanýn sebebi ola-
bilir. Düþük kan basýncý ve AF ile birlikte olan
beyaz cevher lezyonlarý hemodinamik etiyolojiyi
öne çýkarýr (Breteler ve ark. 1998, Gorelick 1997,
Hofman ve ark. 1997, Ott ve ark. 1997). 

Sigara:

Sigara þüphesiz strok riskini arttýran bir faktördür.
AH ve sigara arasýndaki iliþki çok tartýþmalýdýr.
1990 öncesi metaanalizlerde AH ve sigara arasýn-
da ters iliþki olduðu gösterilmiþtir. Çalýþmalarda az,
yok veya çok iliþki olduðu gibi çok farklý sonuçlar
alýnmýþtýr. Bazý biyolojik açýklamalar AH’de
sigaranýn protektif olduðunu göstermektedir.
Hafýza ve kognisyonun nikotinin etkisi ile
güçlendiði ki bunun da asetil kolinin salýnýmýný
kolaylaþtýran nikotinik reseptör dansitesini artýrarak
yaptýðý düþünülmüþtür. Tüm çalýþmalara raðmen
tartýþmalar devam etmektedir. Fakat en son
Rotterdam çalýþmasýnda sigara içenlerin iki kat
üzerinde AH riskine sahip olduklarýný göstermiþtir.
Çalýþmalarda özellikle sigaranýn önleyici etkilerinin
gençlerde gösterilmiþ olduðu tartýþmasý vardýr.
Sigara ve AH arasýndaki iliþki farklý genetik yatkýn-
lýklardan dolayý yaþ baðýmlýdýr. Sigara AH riski
üzerine farklý ve ters etkiler gösterebilir. Vasküler
mekanizma yoluyla genellikle zararlý olurken fakat
ApoE ε4 aleli taþýyan kiþilerde kýsmen faydalý ola-
bilir. Bu hipotez daha az nikotinik reseptör baðlan-
ma yerine sahip olan ApoE ε4’ü taþýyan hastalar-
daki gözlemlere dayanýr (Shinton ve Beevers
1989, Letenneur ve ark. 1994, Ott ve ark. 1998). 

Alkol:

Alkol alýmý ile BDH arasýndaki iliþki tartýþmalýdýr.
Orta derecedeki alkol alýmý strok riskini azaltýr. Yine
alkol alýmý artýþý ile strok riski göreceli olarak artar.
Özellikle hemorajik strok riski baþta olmak üzere
tüm strok tiplerinin riski artar. Orta derecede alkol
alanlarda AH oranýný gösteren fazla rapor yoktur.
Son zamanlarda yapýlan populasyon temelli pros-
pektif çalýþmada alkol alýmýnýn demans için koru-
yucu faktör olduðu saptanmýþtýr. Rotterdam çalýþ-
masýnýn preliminer sonuçlarý bu bulgularý destekler
gibi görünmektedir (Orgogozo ve ark. 1997). 

Ateroskleroz:

Önceki BDH’ler ve ateroskleroz varlýðý BDH’nin iyi
bilinen risk faktörleridir. Klinik kardiyovasküler
hastalýðýn AH ile iliþkisi çok çalýþýlmýþtýr. AH tanýsal
kriterleri nedeni ile fazla vasküler hastalýðý olan
olgular daha az ihtimalle AH olarak taný alýrlar.
Rotterdam çalýþmasýnda karotis aterosklerozu ve
ateroskleroz bulgularýnýn varlýðý AH ile iliþkili olarak
bulunmuþtur. AH prevalansý aterosklerozun dere-
cesi ile artar. Ciddi aterosklerozu olan olgulardaki
AH oranýnýn odds oraný aterosklerozu olmayanlara
oranla 3.0’dýr (Breteler ve ark. 1998, Ott ve ark.
1998, Hofman ve ark. 1997, Gorelick ve ark.
1997). 

Ýnme iliþkili faktörler:

Bu faktörler, stroklarýn sayýsý, lokalizasyonu ve
volümü, atrofi varlýðý ve periventriküler beyaz
cevherde önceki lezyon varlýðýdýr. BT ve manyetik
rezonans (MR) strok iliþkili faktörleri ve VaD
prediktörlerini saptamada önemlidir. Tomlinson ve
arkadaþlarýnýn klinikopatolojik çalýþmasýnda infark-
týn stratejik lokalizasyon ve volümü ile demansýn
meydana geliþi arasýndaki iliþki CT ve MR çalýþ-
malarý ile gösterilmiþtir. Bu çalýþmalarda strok iliþ-
kili demansda yüksek ortalama doku kaybý, infarkt
sayýsý, lokalizasyonu (dominant talamus, anguler
girus, bilateral derin frontal infarktlar, sol hemis-
ferik infarktlar) ve serebral atrofi derecesi önemli
etkenlerdir. 

Klasik risk faktörleri olan yaþ, cinsiyet, sos-
yoekonomik faktörler, diabet, kolesterol yüksekliði
önceki kardiovasküler hastalýklar, atrial fibrilasyon,
sigara ve alkol kullanýmý gibi klasik risk faktör-
lerinin yanýnda son zamanlarda APOE genotipi
serum homosistein konsantrasyonlarý, trombotik
ve hemostatik sistemlerde nispi anormallikler de
söz konusudur. Kognitif bozulma ve AH ile iliþkili
strok ve vasküler hastalýklar için artan oranda bul-
gular vardýr (Breteler ve ark. 1998, Beard ve ark.
1992, Gorelick 1997, Moroney ve ark. 1996,
Bowler ve Hachinski 1994). 

Tüm bu bilgiler ýþýðýnda inme risk faktörlerinin ge-
rek dejeneratif gerekse vasküler demans geliþimin-
de önemli rolü olduðu sonucuna varýlabilir. Vas-
küler hastalýk ve AH kognitif yýkýmýn etiyolojisinde
etkileþime sahiptir. Vasküler risk faktörlerinin uy-
gun tedavisi ile kognitif bozulma önlenebilir veya

DEMANS DERGÝSÝ 2003;3: 59-63

BAKAR M.

62



durdurulabilir olduðundan bu faktörlerden korun-
ma ve faktörlerin tedavisinin AH’den de korun-
mayý ve tedaviyi saðlayabileceði tezini ortaya
getirebilir. Hipertansiyon ve hiperlipidemi, koroner

kalp hastalýðý, DM, alkol alýmýnýn kontrolü, düzenli
egzersiz, diyet gibi düzeltilebilir ve tedavi edilebilir
faktörlerin dikkate alýnmasý tedavi için önemli
kazanýmlar saðlar (Richards ve ark. 2000). 
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