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VASKULER DEMANSLAR

Emre KUMRAL!, Sultan TARLACI

Ozet

Alzheimer demansindan sonra demanslann ikinci
ana nedeni inmelerdir. Vasktiler demans (VD), se-
rebrovaskiiler hastaliga bagh meydana gelen beyin
zedelenmesi sonucunda ortaya ¢ikan entellektiiel
kayip olarak tanimlanabilir. VD ani baslangigla,
adim adim veya dalgalanmalar seklinde gidebilir. ile-
ri yas, dusuk egitim diizeyi ve hipertansiyon en
6nemli risk faktérudir. VD larda en sik olarak sub-
kortikal lezyon vardir, bunu kortikal ve kombine lez-
yonlar izler. Binswanger hastahg, VD larin baska
bir bi¢imi olup, klinik ve radyolojik korelasyonu ge-
rektirir. Serebral amiloid anjiyopati, vasktler de-
mansh hastalarda o6nemli bir faktér veya neden
olup, mikro kanamalarla, iskemik degisiklerle veya
Alzheimer hastalig ile birlikte olarak demansin geli-
simine katkida bulunur. CADASIL hastalifi orta
yaslarda, subkortikal iskemik infarktlar ve demans-
la ortaya ¢ikan baska bir VD antitesidir. VD hasta-
larda vaskuler risk faktdrlerine yodnelik sagaltim
6nemli ve zorunlu olan koruyucu yaklasimdir.

Anahtar Sozciikler: Inme, demans, Binswanger
Hastalhig, CADASIL

VASCULAR DEMENTIA

Summary

Stroke is considered the second most common ca-
use of dementia, after Alzheimer disease. Vascular
dementia (VaD) can be defined as a clinical syndro-
me of acquired impairment of intellectul function
resulting from brain injury due to a cerebrovascular
disease. Clinical feature of VaD is characterized by
abrupt onset, stepwise cognitive decline, or fluctu-
ation course. Advancing age, fewer years of cducati-
on and hypertension are the major risk factors for
VaD. In patients with VaD, subcortical lesions are
the most common cause of dementia, and following
by cortical lesions and combined lesions. Binswan-
geris disease is an other VaD entity which requires
clinical-imaging correlation. Cerebral amyloid angi-
opathy is an important contributor or is directly ca-
usal in elderly patients with VaD, whether froin re-
peated hemorrhages, ischcmic damage, coricomi-
tant Alzheimer disease, or combined disorders. CA-
DASIL syndrome is another hereditary vascular di-
sease which appears in the middle age with subcor-
tical ischemic infarcts and dementia. Treatment of
vascular risk factors is an important and obligatory
preventive approach in paticnts with VaD.

Key Words: Stroke, dementia, Binswanger s dise-
ase, CADASIL

GIRIS

Nedenleri arasinda en sik Alzheimer hastalig:
bulunur. Bunu, epidemiyolojik ¢aligmalarin bazila-
rinda ikinci sirada Vaskiiler demanslar (VD) izler.
Vaskiiler nedenlerin uzun yillar demansa neden
olup olmadig: tartisilmasina ragmen bugiin igin, ge-
nel demans orani iginde vaskiiler demansin yakla-

stk % 13-19 oraninda izlendigi diisiiniilmektedir
(1). Ancak; VD lar Japonya gibi bazi iilkelerde %56
oraniyla demanslar arasinda ilk siray1 da alabilmek-
tedir. Ulkemizde yapilan bir galismada, ilk inmeyle
bagvuran 2000 hastanin % 3.6 sinda vaskiiler de-
mansa rastlanmigtir (2). Ancak Japonya’dan gelen
caligmalarda inmeli hastalarin % 27’sinde demansin
gelisebilecegi bildirilmigtir (3) Vaskiiler demans,
genellikle serebrovaskiiler hastalifa bagli demans
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Sekil 1. Talamik paramedian arter alaninda bilateral infarkt
goriilmektedir. Bu hastada sozel ve gorsel bellek bozukluklan
yaninda, konugma ve genel davramigda yavaglama saptanmigtir
(Ege Inme Veri Kayitlamas: arsivinden alinmguir).

olarak tanimlanir ve her zaman demansin geligimi
icin multipl infarkt olmasi gerckmese bile, multi-in-
farkt demansla eg anlamda kullanilir. Yasin ilerleme-
siyle birlikte VD siklig1 artar. Erkekler, genellikle ka-
dinlardan daha yiiksek oranda etkilenir (4).

ETYOLOJI VE RISK FAKTORLERI

Bir ¢ok olguda tekrarlayici infarktlar ana ne-
dendir. Ancak genellikle multipl infarkt olmasina
ragmen tek bir infarkt ya da hemorajide demansin
klinik 6zelliklerinin ortaya ¢ikmasina neden olabi-
lir. VD i¢in hipertansiyon, yas, erkek cinsiyet, siga-
ra igme ve diger inme gelisimi risk faktorlerinin
varlig1 one siiriilmiistiir (Tablo-1) (5-8). Patogene-
zinde derin delici dallarin arteriopatisine bagl in-
farktlarin gelisimi sorumlu tutulur. Genellikle 200
mikron ¢apli ve ya altindaki arteriollerde destriik-
tif anjiyopati denen lipohyalinosis geligsimiyle ilig-
kili bulunmustur. Damarlarin organizasyonu bozu-
lur ve konnektif dokuya yagli makrofajlar yerlesir.
Yerlesimin artigt damar liimeninin tikanmasiyla so-
nuglanir. (8). Lipohyalinosis 6zellikle hipertansiyo-
nu olan, tekrarlayici lakiinleri olan olgularda 6nem-
li bir patolojik nedendir. Ancak, lakiinlerle demans
iligkisi lezyonun stratejik yerlesimi ve sayisiyla
yakin iliskilidir. inme tekrari, demansi olan olgu-
larda olmayanlara gore ¢ok daha yiiksektir
(%56’ya karsilik %16.9) (9). Binswanger hastahig:
ve CADASIL (Cerebral autosomal dominant arteri-
opathy with subcortical infarcts and leukoencepha-
lopathy) sendromu vaskiiler demanslarin varyant-

Sekil 2. Binswanger hastahg: olan hastanin MRG'sinde
yaygin subkortikal 16koaraiosis ve lakiiner infarktlar goriilmek-
tedir.

laridir. Ek olarak, amiloid anjiyopati, vaskiilitlerde
vaskiiler yolla demansa neden olabilir.

Hipertansiyon, inme icin belirgin risk faktorii
olarak kabul edilmesine karsin demansa yol agma-
s1 agisindan tartismali sonuglar vardir. Biiyiik ve
orta caph arterlerin diiz ve elastik tabakasinda hi-
pertrofiye neden olur. Elastik tabaka intimaya dog-
ru kalinlagir ve mediadaki bag dokusu artar. Hiper-
tansiyonun arteriollerde (6zellikle 200 mikron al-
tindakilerde) lipohyalinozis yoluyla etki ettigi dne
siiriiliir. Beyin parenkiminindeki delici arteriolerde,
arterdeki gibi aterom bulgulari ve hyalinizasyon iz-
lenir. Liimen aterom plagi ile birlikteki hyalin ate-
rosklerotik degisiklikler lipohyalinozis olarak ta-
mimlanir. Ancak buna kars1 goriigler de vardir, buna
gore belli oranda kan basinct yiiksekliginin
VD’dan koruyucu etkisinin oldugu one siiriilmiis-
tiir (10). Sistolik kan basincinin 135-150 mmHg
arasinda tutulmast ve sigaranin azaltimi kognitif
bozulmay: azaltir. Bunun altinda asir1 diigiirmenin
olumsuz oldugu one siiriiliir.

Lokoaraiosis, BT veya MRG’de periventrikii-
ler hiperdens/intens alanlar olarak tanimlanir ve
varlig1 yiiksek oranda hipertansiyon ve inme oykii-
siiyle iligkilidir. (11) Lokoaraiosis varlig: bilissel
islevlerde bozulma ile iligkili bulunmugtur (12, 13,
14, 15). Aksonlar, miyelin ve oligodendrositlerde
azalma ve siingerimsi (spongioz) bir goriiniim goz-
lenir. Bu bolgelerde subkortikal U-lifleri korunur.
Lokoaraiosisle iligkili belirgin bir infarkt goriilme-
si enderdir. Geniglemis perivaskiiler alanlar (Virc-
how-Robin araliklari) MRG’de Lokoaraiosise eglik
edebilir. Myelinin periventrikiiler alanda kaybi so-
nucu, ependimal siv1 gegirgenliginin artistyla peri-
ventrikiiler l6kariozisin olustugu 6ne siiriiliir.

Gegirilmis inmeler, VD icin belirgin risk faktorii
olarak kabul edilir. Iskemik inmeler gibi hemorajik
inmeler de VD’a neden olabilir. Tek bir inme sonra-
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TABLO 1. iskemik inme sonrasi, lojistik regresyon analiziyle elde edilen vaskiiler demans geligimi igin risk faktorleri.

Treves ve ark. (4) Ege inme Veri tabani (2) OR
Kadin cinsiyeti 1.8
73 yag iizeri inme 1.5
8 yil alt1 egitim 23
Sigara igme 0.5
Hipertansiyon 0.7
iskemik kalp hastahgt 0.9
Atrial fibrillasyon 25
Diabetes mellitus 2.6
{lk inmede afazi 5.0
Akut konfiizyon S51*
Hematokrit(>45) -
Migren Oykiisii -
inme oykiisii -
Hiperiirisemi

Ailede demans
Hiperkolesterolemi =
Periferik arter hastahig: s

OR: Odds orant
GA: Giiven araligt
* (X2 ile elde edilen degerler)

% 95 GA OR %95 GA

0.8-4.3 -

0.7-3.5 -

1.0-5.5 -

0.2-1.3 1.37 0.60-3.15

0.3-1.6 1.54 0.80-2.98

0.4-2.2 1.34 0.31-5.37

0.5-20 0.93 0.40-2.16

0.9-7.2 1.07 0.58-1.97

1.0-21 -

1.3-22.8 -
0.70 0.27-1.88
3.63 0.43-30.6
1.03 0.53-2.03
222 0.83-5.91
1.26 0.37-4.30
0.77 0.41-1.44
1.24 0.15-9.84

s1, VD gelisimiinsidansi %16 olarak hesaplanmigtir
(16). Bilateral, sol hemisferik anguler alan, talamus,
anterior serebral arter bolgesi inmeleri ve frontal in-
meler degisik caligmalarda biligsel yetilerle kayipla
yakin iligkili bulunmustur (tablo-2). Ancak ak mad-
de lezyon voliimii ve biligsel yikim arasindaki iligki
tam olarak agik degildir. Subkortikal bolgelerdeki
kiiciik lezyonlarda daha belirgin yikim ortaya ¢ik-
maktadir. Lezyon yerlesimiyle yakin iligkili olmak-
la birlikte, VD’li olgularda yaklagik 100 ml voliim-
lii infarkt oldugu gosterilmistir (17). Ancak daha ye-
ni ¢alsmalarda, 1-30 ml’ninde, 6zellikle talamusta
ve anguler alanda demans yapabilecegi gosterilmis-
tir (18,19) (Sekil 1). Talamus 6zellikle hipokampus,
limbik sistem gibi bellek sistemleri ile fronto-pari-
etal baglantilarin kesisme noktasidir. Dorsomedial,
santromedian, parafasikiiler nukleuslar 6zellikle bu
bellek ve dikkatin yonlendirilmesini saglayan sis-
temleri yonetir. Bilateral paramedian talamik arter
tikanmalarinda yakin bellek bozuklugu, anomi, ko-
nusma voliimii ve akigkanliginda azalma, dikkat bo-
zuklugu ve genel davranigin yavaglamasi gibi, akut
demansiyel tablo karsimiza c¢ikabilir. Anguler ve
supramarginalis loblarinin 6zellikle bilateral in-
farktlarinda, asosiyatif baglantilar ciddi olarak hasar
goreceginden, sensoriyel girdilerin degerlendirme-
sinde ve dikkat yonlenmesinde bozukluk yaninda
bir¢ok yiiksek islev bozukluguna baglh agir bir de-
mansiyel tablo gorebiliriz.

Vaskiiler demansin, erkek olgularda, daha sik
olarak ortaya ¢ikti1 6ne siiriilmekle beraber, degisik
kaynaklardaki veriler tartismalidir. Bazi ¢aligmalar-
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da kadin dominansi oldugu gosterilmistir. Ancak, la-
kiinlerin gelisimi yas artisiyla erkeklerde daha siktir.

Diabetes mellitus, 6nemli tedavi edilebilir bir
risk faktoriidiir ve lakiinii olan olgularin %2 -
%37’sinde tespit edilir. Karotis veya kardiak ko-
kenli embolilerde genellikle biiyiik lakiiner infarkt-
lara neden olabilir. Ancak, lakiiner infarktla iligki-
leri tam olarak ortaya konulmugsa da demansla ba-
glantilar1 ¢ok agik degildir.

Son yillarda serebral amiloid anjiyopatinin
(SAA) ii¢ ayn form halinde demansla gidebildigi
bildirilmigtir. Birincisi, yasli, hipertansif olmayan
hastada gelisen multipl lober kanama ile giden de-
mans tipi; ikincisi diffiiz ak madde veya fokal kor-
tikal iskemik lezyonlarla giden demans tipi; iigiin-
ciisii tekrarlayan gecici ve gezici norolojik semp-
tomlarla giden, olasilikla mikro-kanamalarin oldu-
gu ve antikonviilzanlara iyi yanit veren SAA dir
(20). Biitiin bu tiplerin ortak noropatolojik goriin-
tiisti, leptomeninkslerde ve kortikal arteriollerde
beta amiloid protein birikimidir. Bazi ailesel kana-
mali tipler herediter 6zellikde olup, izlanda ve Hol-
landa tipleri olarak iki ayn herediter form tanmim-
lanmigtir. Burada gelisen demans, olasilikla, tekrar-
layan kanamalarin yol agtig1 beyindeki yikimdir.

CADASIL HASTALIGI

(Cerebral Autosomal Dominant
Arteriopathy with Subcortical Infarcts
and Leukoencephalopathy)

Orta erigkinlik yasinda baslayan, tekrarlayici



TABLO 2. Vaskiiler demansh hastalann klinik tablosu ile lezyon topografisi iliskisi.

LEZYON TOPOGRAFISi
Kortikal sendromlar

Fokal infarkt

Angiiler girus (ASM alt divizyon)
inferomesial temporal lob (ASP)
Medial frontal lob (ASA)
Multifokal infarktlar

Multipl fokal infarkt

Kiyi-bolge (border-zone) infarkti

Subkortikal sendromlar
Fokal infarkt
Talamus

KLINiK OZELLiKLER

afazi,apraksi,aleksi,anomi
amnezi, anomi, gorme defisiti
abulia, amnezi, hemiparezi

kortikal defisitler+psodobulber

afazi, praksi,agnozi,abulia,
amnezi, hemiparezi

abulia, hipokinezi, amnezi, dikkat

OLASI VASKULER NEDEN

Kardiak & arterden-artere emboli

Kardiak & arterden-artere emboli
Kardiak arrest, karotis stenozu

Kﬁqﬂk-arter hastaligi, embolizm

bozuklugu (frontal lob benzeri)

Kaudat nukleus (genelde sol)

Genu veya anterior kapsiil (genelde sol)
Multifokal infarktlar

Multipl lakiinler

Diffiiz veya ciddi ak madde

lezyonlar + lakiinler

amnezi,yiirime bozuklugu,
enkontinans + psodobulber

Kiigiik-arter hastaligi,
hematolojik, herediter nedenler

ASA: artcria serebri anterior; ASM: arteria serebri media; ASP: arteria serebri posterior.

subkortikal iskemiler ve aile Oykiisiiyle karakteri-
zedir. Bu olgularda hizla psodobulber fel¢ klinigi
ve agir yeti kaybr gelisir (21). Tekrarlayici iskemik
ataklar genellikle 5.onyilda, herhangi bir inme risk
faktorii olmadan baglar (22). Beraberinde migren
tiirli bag agrilar1 ve psikiyatrik bozukluklar eglik
edebilir. Hatta ilk belirti depresif ya da manik atak
gibi psikiyatrik bozukluk olarak da ortaya ¢ikabilir
(23). Infarktlarin ve ak madde degisikliklerinin art-
t1g1 ileri donemlerde demans gelisebilir. Manyetik
rezonans goriintiilemede siklikla derin ak madde
yerlesimli infarktlar ve belirgin I6koansefalopati
goriiliir. CADASIL i¢in kesin tanu, tipik bir klinik
tablonun olusumu ve benzer sekilde bir cok kusak-
ta etkilenmenin oldugu aile Oykiisiiniin olmasiyla
konur. CADASIL in, kromozom 19q13.1°deki mu-
tasyonundan kaynaklandigi saptanmistir (22-24).
CADASIL’li olgularda kromozom 19’da “Notch3”
olarak adlandirilan bir gen ortaya konmustur. Bura-
daki mutasyona bagli olusan anormal glikolize
transmembran reseptorlerinin patolojide rolii olabi-
lecegi oOne siiriilmektedir. Patolojik olarak temel
hastalik 6zelligi damarlarin vaskiilopatisidir. Bu
non-ateromatoz vaskiilopati, media tabakasinda os-
motilik, graniiler, eozinofilik materyalle karakteri-
zedir. Buna bagh gelisen konsantrik kalinlagsma
damarlarin liimeninin daralmasiyla sonuglanir. Bu
vaskiilopatik bulgular, patolojik olarak santral sinir
sistemi digindaki bolgelerde de gozlenir. Bu karak-
teristik anjiyopatik degisikliklerden yararlanilarak
cilt, kas ve sural sinir biyopsisi de taniy1 koymada
yardimct olur.

BINSWANGER HASTALIGI

BT ve MRG’nin tanisal agamaya girmesiyle ta-
ninmaya baglanmistir (25). Subkortikal ateroskle-
rotik ansefalopati olarak da adlandinlir. Hastaligin
klinik ve patolojik tanimlanmasi iyi bir sekilde ya-
pilmig ve belirlenmistir Her iki cinsi esit olarak et-
kiler. Olgularin % 80’i 54-66 yas arasindadir. Has-
taligin siiresi birkag ay ile 20 yil arasinda degisir.
Yaygin subkortikal ak madde degisiklikleri goriil-
mesiyle tan1 konur. Olgularin %87-93’iinde nukle-
us lentikiilaris, nukleus kaudatus, talamus ve pons-
ta da lakiiner infarktlar goriiliir (Sekil-2). Bir ¢ok
klinik bulgular ve risk faktorleri VD ile hemen he-
men aymdir. Hipertansiyonla arasinda belirgin ilisg-
ki vardir ve uzun, dar ¢apli sentrum semiovaleye
uzanan arteriol ve arterleri etkiler. U-lifleri her za-
man korunmustur. Patolojik olarak, ak maddede 3-
6 mm ¢apinda kistik lakiinler, astrosit proliferasyo-
nu ve miyelin kiliflar1 yitimi goriiliir. Belirgin 16ko-
araiosis izlenir. Ancak yalniz basina, goriintiileme-
de goriilen 16koaraiosis Binswanger hastalif: ile
iligkili degildir. Gozlenen demans Alzheimer hasta-
liginda goriilen demans gibi agir degildir (26). De-
mans klinik olarak noropsikolojik testlerle ortaya
konduktan sonra; vaskiiler risk faktorleri ve fokal
serebrovaskiiler hastalik bulgusu varlig1 ile birlikte
subkortikal serebral disfonksiyon (6megin; megnet
yiirlime, gegenhalten rijiditesi, spastik mesaneye
bagl sekonder inkontinans) da varsa tani rahatlikla
konabilir. Ancak, bu ii¢ bahsedilen 6zellikten ikisi-
nin varliginda da tan: konabilir (27). Ancak ciddi
demans varhiginda (Kisa Kognitif Muayenede 10

93



TABLO 3. NINDS-AIREN kriterleri

OLASI VASKULER DEMANS (VD) (PROBABLE)
Olas1 VD igin klinik tam kriteri
Demans

Norolojik bakida, oykiide ve/veya goriintillemede iki veya daha fazla iskemik inme kamt veya
Demansin ortaya ¢ikisi ile belirgin bir iligki gosteren tek bir inme varhg:
Tomografide veya Tl agirhkli MRG'de serebellum diginda en azindan bir infarktin varligi

Asagidakiler Olas) VD tamisim destekler

Kognitif fonksiyonun etkilenecegi bilinen bir boigede birden fazla infarktin kanitlan

Birden gok gegici iskemik atak Oykiisii

Vaskiiler risk faktorlerinin oykiisii

Hachinski iskemik skalasinin 7 veya iizeri olmasi
VD ile birlikte olabilecegi diigiiniilen bulgular

idrar inkontinansi ve yiiriime bozuklugunun nispeten erken goriilmesi
Yagin ilerlemesiyle T1 agirhkli MRG’de periventrikiiler ve derin ak madde degisiklkleri
Fizyolojik goriintiilleme ¢ahgmalarinda (SPECT,PET gibi) veya elektrofizyolojik ¢alismalarda (EEG gibi) fokal degisiklikler

VD’a daha ender saptanan bulgular

Goriintiilemede sorumlu fokal bir lezyonun yoklugunda transkortikal duyusal afazi
Biligsel bozukluktan basgka santral norolojik belirti ve bulgularin yoklugu

OLABILIR VASKULER DEMANS (POSSIBLE)
Demans
Asagidakilerden en az birisi:

Demansin ortaya ¢ikist ile belirgin iliskisiz olan tek bir inme 6ykiisii ya da kamiti (fakat birden fazla degil)
Erken ortaya gikan ve iirolojik hastaliga bagh olmayan idrar inkontinansi ve ya periferik nedene bagh olmayan yiiriime bozuklugu
ile birlikte Binswanger sendromu; vaskiiler risk faktorleri ve goriintiilemede yaygin beyaz cevher degisiklikleri

KESIN VASKULER DEMANS (DEFINITE)
Demansin klinik kamt
Serebellum diginda birden gok infarktin patolojik dogrulanmasi

puan alt1) ve goriintiilemede bilateral kortikal, bir-
den fazla infarkt varliginda tanidan uzaklagilmali-
dir.

TANI

Vaskiiler demans tamisim koymak, diger de-
manslarla genellikle (6zellikle Alzheimer demansi)
bir arada oldugundan goreceli olarak zordur. Klinik
ve otopsi ¢aligmalarinin karsilastiriimasi sonucun-
da, klinik vaskiiler demans tanisinin dogrulugu
%85 olarak bulunmustur. Tani i¢in, Hachinski iske-
mik skoru degerlendirmesi (28), DSM IV-R, ICD-
10, NINDS-AIREN kriterleri kullanimi 6ne siiriil-
miistiir (29,30) (tablo-3). Hachinski iskemik skala-
sinda, daha ¢ok inme risk faktorleri degerlendirilir,
ve 7 veya lizeri alinan puan VD diisiindiiriir (tablo-
4). Demansh hastalarda 4 veya alti puanda daha
cok Alzheimer tipi bir demans tanist diisiiniilmesi
gerekir. NINDS-AIREN kriterlerine gore, deman-
sin varliginda patolojik inceleme sonucunda bir-
den ¢ok infarktin gosterilmesiyle kesin tan: konur.
Olas1 VD igin, klinik bulgularinin yaninda goriin-
tileme bulgularinin olmasi gerekir. Her iki tani
skalasinin tanisal giivenirliligi orta derecededir
(30).
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AYIRICI TANI

Temel olarak AH ve psddodemansdan ayrilma-
hdir. Ozellikle inmeyi bir depresyon tablosunun
takip edebilecegi daima diisiiniilmelidir. iskemik
Hachinski skalasinda puanin 4 ve altinda olmasi
yaninda klinik 6zellikleri ile, yaklasik %87 oranin-
da Alzheimer hastalig1 tanis1 diisiiniilebilir. Hasta-
larda, 7’nin lizerindeki puanlar ile VD tanis: kona-
bilir. Ancak mikst tip demanslarin varlig) da akla
gelmelidir.

Her olguya BT veya MRG yapiimalhdir. MRG,
BT den daha sensitifdir. BT de ak madde lezyonla-
ninin varhgr VD diisiindiiriir. Ozellikle sol ventrikii-
ler dilatasyonu ve kortikal sulkal atrofi VD’li olgu-
larda daha belirgindir. MRG’deki ak madde lez-
yonlarinin yasla iligkili olabilecegi akilda tutulma-
hidir. Demansi olmayan yasl olgularin bir kismin-
da, hipertansiyonla iligkili ak madde lezyonlan go-
riilebilir. Periventrikiiler 16koaraiosis AH’l1 olgula-
rin %25’inde goriildiigii halde VD’li olgularin
%90’ 1ndan fazlasinda goriiliir.

Sifiliz, HIV serolojik testleri, tiroid fonksiyon
testleri ve vitamin B12, folik asid diizeyleri her ol-
guda cahisiimalidir. Rutin olarak, aglik kan sekeri,
EKG, eritrosit ¢cokme hiz1 yapiimahdir. Gerek go-
riilen olgularda, karotis ultrasonografisi, ekokardi-



TABLO 4. Hachinski iskemik skalas.

Puan

Ani baglungig

Emosyoncl labilite
Basamakl: kotiilesme
Hipertansiyon dykiisi
Dalgali gidig

Inme(lcr) dykiisii

Kisiligin kismen korunmasi
Fokal norolojik bulgu
Depresyon

Somatik yakinmalar

Diger ateroskleroz belirtileri
Gece konfiizyon ve deliryum

— o o m RD e ma e e N

<4 Alzheimer lehine, >7 vaskiiler demans lehine.

ografi, antikardiolipin antikorlar, lupus antikorlari,
glikolize hemoglobin ve lipid profilleri ¢aligiima-
lidir. Yangisal ya da enfeksiyoz bir neden diigiinii-
liyorsa BOS bakis1 yapilmalidir. Herhangi bir se-
kilde vaskiilitten siipheleniliyorsa veya karotis cer-
rahisi diisiiniiliiyorsa DSA anjiyografi yapiimalidir.

EEG’de, VD’li algularda genellikle fokal ano-
mallikler gozlenir, ancak bunlarin tanisal 6nemi
yoktur. SPECT, VD’da daha ¢ok, birden ¢ok ala-
na lokalize, kortikal ve subkortikal perfiizyon azal-
masi goze garpar.

KLINIK GIDI$

Erkeklerde ve egitim diizeyi diisiik kisilerde de-
mansif tablo daha belirgin ve agirdir. Kadinlarda,
yiiksek egitimli kisilerde noropsikolojik testlerde
daha iyi puanlar elde edilir ve goreceli olarak daha
iyi bir seyirden sozedilebilir. Yasli olgularda, ii¢
yillik mortalite orani %66 kadardir. Olgularin 3/4’i
direkt demansin komplikasyonlarindan oliir. Yakla-
sik 1/3’iide serebrovaskiiler hastaliklar, kanser, kar-
diovaskiiler hastaliklardan oliir (31).

SAGALTIM

Esas sagaltim, saptanan etiyolojik faktoriin or-
tadan kaldirilmasi ve destek sagaltimidir. Inmeyi
depresif bir tablonun takip ettiginde, antidepresan
baglanmalidir. Kronik hipertansiyonlu olgularda
otoregiilasyon sinirinin degismesinden dolay, tan-
siyon normal kisilerin seviyesine diigiiriilmemelidir
(32,33). Sistolik kan basincinin 135-150 mmHg se-
viyelerinde olmas: yeterlidir. Daha diisiirii!:iesinin
klinik tabloyu koétiilestirecegi hatirlanmalidir (34).
Siagara i¢iminin kesilmesi Onerilmelidir. Bugiin
icin etkisi tam olarak ortaya konulmamissa da, an-
tiagreganlar ve viskozite Gizerine etkili ilaglar da

kullanilabili. CADASIL sendromunda ve Bins-
wanger hastaliginda da spesifik bir sagaltimi yok-
tur. CADASIL’de antiagregan ya da antikoagiilan-
lar kullanilabilir. Binswanger hastaligi, genellikle
hipertansiyonla birlikte oldugundan hipertansiyon
otoregiilasyon sinirlar i¢inde diigiiriilmelidir. Asla,
kan basincinin tam normale diisiiriilmesi amag ol-
mamalidir. Binswanger hastaliginda antiagreganla-
rin kullanimi dnerilmektedir.
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