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Néroloji

Vaskiiler Demansiarda
Degerlendirme ve
Tani Sorunlarr

OZET vaskiiter demansin icerigi, etyopatolojisinde-
ki heterojenitesi nedeniyle hala tartismaldir. Iske-
mik, hemorajik ve hipoksik beyin lezyonlari deman-
sa yol acabilir. Ayirici tanida kullanilan bazi yontem-
lerin varligina karsin, vaskiiler demansla Alzheimer

hastaligi arasindaki tani ve ayirici tani karmasasi
hala siirmektedir. Olgularin bir béliimiinde, vaskiiler
lezyonlara dejeneratif patolojiler eslik edebilmekte-
dir (mikst tip demans). Serebrovaskiiler lezyon geli-
simi sonrasinda, dejeneratif demanstakine benzer
klinik gelisim gozlenebilir. Bu gligliikleri agmak ize-
re gelistirilen tani ve ayirici tani ile ilgili kriterlerin
ise, genel olarak duyarliiklan yiiksek, buna karsin
ozgiilliikleri diigiiktiir. Bu kriterlerin beyin goriintiile-
me yéntemlerinden elde edilen verilerle birlikte kul-
lanilmasi, dogru tani olasiligini arttiracaktir.

Problems m Eyaluation and
Diagnosis of Vascular
Dementia |

ABSTRACT vascular dementia has been ill-defi-
ned term due to multifactorial etiopathology. Ische-
mic, hemorrhagic or hypoxic lesions can all lead to
dementia. The differential diagnosis of vascular de-
mentia and Alzheimer’s disease is difficult. Although
several diagnostic tools such as neuroimaging are
used in the differential diagnosis of these two dise-

ases, the differential diagnostic dilemmas are still
controversial. There may be an associated degene-
rative pathology in vascular dementia cases (mixed
dementia). Some dementias occurring after cereb-
rovascular lesion have a progressive course sugges-
ting a degenerative rather than a vascular origin. In
the diagnosis and differential diagnosis of vascular
dementia, detailed criteria for the diagnosis of vas-
cular dementia have developed. But in general, the-
se criteria have a good sensitivity but a low specifi-
city. The use of these scales together with neuro-
imaging will offer the greatest accuracy in the diag-
nosis.

Vaskiiler demans (VaD), Alzheimer hastali-
gindan sonra en sik ikinci demans nedenidir
ve yaslanma siireci igiride ileri derecede yeter-
sizlige (disability) yol acar (Leys et al 2001).
Bununla birlikte, tek basina VaD’in tam kriter-
leri ve hatta bu terimin tam olarak neyi ifade
ettigi ile ilgili tartismalar siirmektedir. Tarih-
sel zemin gbzden gecirildiginde, serebrovas-
kiiler lezyonlara bagh olarak ortaya ¢ikan de-
manslarin farkli terimlerle (serebroskleroz, ar-
teryosklerotik demans, multi-infarkt demans
gibi) ifade edildigini gbrmekteyiz. Sadece ter-
minoloji ile ilgili bu karmasanin hala siirmekte
olduguna da burada vurgulamak gerekir. Ha-
len bu olgular: tamimlamakta kullanilan ‘sereb-
rovaskiler hastaliklarla ilgili demans’, ‘vaskii-
ler biligsel bozukluk’, ‘inme sonrasi/post-strok
demans’ terimleri bunlara ornektir.

101

Vaskiiler Demans Kavraminin igerigi
Terminoloji ile ilgili bu karmasa, aslinda
VaD’in ¢ok farkli nedenlérle ortaya cikmasina,
bir diger deyisle etiyopatolojisi ¢cok heterojen
bir sendrom olmasina baghdir. Bu baglamda,
VaD'in iskemik, hemorajik ve hatta hipoksik
beyin lezyonlar1 sonucu ortaya ¢ikan demans-
lar olarak tanimlamak dogru olacaktir. iskemik
ya da hemorajik, cok sayida vaskiiler mekaniz-
ma demansa yol acabilir; arterden artere em-
bolizm, ekstra ve intrakraniyal arterlerin trom-
bozu, kardiyoembolik inme, lakiiner infarktlar,
vaskiiler tutulusa bagh beyaz cevher lezyonla-
r1, serebral hipoperfiizyon, intraserebral ve
subaraknoid kanamalar, serebral damarlari tu-
tan inflamatuvar ya da non-inflamatuvar arte-
riopatiler, bazi herediter ve herediter olmayan
vaskiler hastaliklar.*" Bu etyolojilerden de go-
raldiga gibi, genel anlamda inme nérolojisi ile
vaskiiler demans arasinda onemli 6l¢iide bir
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ortiisme soz konusudur. Tablo-1’de, VaD’a yol
acan nedenler gosterilmistir. Bu tabloda VaD'in
etyolojisindeki heterojenite acik olarak gortl-
mektedir. Buna ek olarak, olgularin bir bolu-
miinde dejeneratif ve vaskiiler mekanizmalar
birlikte isleyerek demansa yol acabilirler."

Tablo 1. Vaskiiler Demans Nerenleri”

Ngrolo

1. SISTEMIK NEDENLER
A. Ateroskleroz
B. Hipertansiyon
1. Lakiiner durum
2. Binswanger hastalii
3. Lokoaraiozis
C. Hipotansiyon !
1. Sinir bélge (watershed) infarktlar:
2. Subkortikal laminar nekroz
a. Hipoksi
b. Hipoglisemi
D. Multipl embolizasyon
1. Kalp kapak hastaliklar
2. Atriyal fibrilasyon
3. Mural trombiis
4. Miksoma
E. Kan hastaliklan
1. Sickle cell hastahg:
2. Hiperviskosite
3. Trombositoz
F. Sistemik inflamatuvar arteryopatiler
1. infeksiyonlar
'Lupus eritematozus
. Poliarteritis nodosa
Behget hastahig1
Wegener granulomatozisi

SR (e B9

II. INTRAKRANIYAL NEDENLER
A. Hemoraji
1. Travma
2. Spontan
3. Subaraknoid
4. Amiloid anjiyopati
B. Intrakraniyal arteryopatiler
1. inflamatuvar
a. Granulomatoz anjiitis
b. Devhiicreli arterit
2. Non-inflamatuvar
a. Amiloid anjiyopati
b. Moyamoya =
c. CADASIL

Klinik Tablo

Etyopatolojik  heterojenite nedeniyle
VaD'in klinik ézelliklerini eksiksiz tanimlamak
hemen hemen miimkiin degildir. Bununla bir-
likte, tipik bir VaD’de serebrovaskiiler hastali-
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ga bagh olarak gelisen akut bir baglangig, ola-
silikla tekrarlayan yerii vaskiiler siireclere
bagl basamakli bilissel bozulma s6z konusu-
dur. Ani baslangich bellek bozuklugu ile bera-
ber gecici konflizyon ve buna eslik eden noro-
lojik bulgular gozlenir. Bilissel islevlerde ‘ya-
mall’ defisit profili gozlenir. Bellek bozuklugu
erken dénemde Alzheimer hastaligindakinden
daha hafiftir. Demansin agirlagsmast ile birlikte
hizli bir bozulma ortaya ¢ikar. Serbest geri ¢a-
girma bellegi uzunca bir siire korunabilir.
Mental hizda azalma ve apati gozlenebilir. Kli-
nik tabloya depresyon eslik edebilir. Yurime
ve cigneme bozukluklari, diismeler, psddobul-
ber ve piramidal tutulus bulgulari, ortostatik
hipotansiyon siklikla ‘gérﬁlﬁr. Konusmanin
akicihg@l bozulur. Bu durum, ozellikle baytk
arter hastalig1 ya da béyin sapi tutulusu olan
olgularda daha da beliggindir. Olguda sikhikla
inme risk faktorleri (hipertansiyon, kalp has-
taligi, diyabetes mellitus gibi) vardir. Oykiide
inme ya da gegici iskemik atak gibi serebro-
vaskiiler hastahg telkin eden veriler ve buna
ek olarak BBT (bilgisayarli beyin tomografisi)
ve MR (manyetik rezonans) gibi beyin gortn-
tilleme calismalarinda s6z konusu bulgular

~aciklayabilecek vaskiler lezyonlar gozlendi-

ginde tan1 nisbeten kolaydir.

Klinik tablo bazen, yukarida tanimlandigl
sekilde tipik seyretmeyebilir. Ornegin, strate-
jik konumlu tek bir infarkt demansa yol agabi-
lir. Bu infarktlar siklikla kaudat ¢ekirdek basi,
medial talamus, anguler girus, hipokampus ve
kapsula internanin genusunun ventralinde
yerlesiktirler. Bu olgularda sonradan dizelme
siireci izlenebilir. Siklikla arteria karotis inter-
na okliizyonlarina bagh olarak ortaya ¢ikan
distal alan (watershed) infarktlarinda da, yay-
gin, multifokal ve bilateral tutulusg sonucu de-
mans tablosu gelisebilir. Buiyiik arter hastal-
gina bagh genis hemisferik infarktlarda fokal
norolojik bulgular demansiyel siireci maskele-
yebilir ve bu da tamda karmasaya yol acar.
Benzer sekilde, genis ve stratejik bolgeleri de
tutabilen hemorajik lezyonlardan sonra da de-
mansiyel tablolar geligebilir. Bu olgularda ¢o-
gu kez ayrintili bilissel degerlendirme yapmak
oldukc¢a giictiir. ‘




Kronik bir VaD tipi olarak bilinen Binswan-
ger hastaliginin multi-infarkt demanstan ayri
bir klinik antite olarak alinip alinmayacagi da
tartismalidir. Klinik spektrumunun bir ucunda

sadece beyin gortuntiilleme ¢alismalarinda goz--

lenen lezyonlarin (lokoaraiozis ve lakiinler)
bulundugu asemptomatik ya da minimal dii-
zeyde semptom veren olgular, bir ucunda ise
psodobulber paralizi, emosyonel inkontinans,
uni ya da bilateral kortikospinal ve kortikobul-
ber traktus bulgulari, yiirime bozukluklari,
apati, abuli, idrar inkontinan31, rijidite gibi
zengin klinik bulgularin gortildaigi olgular bu-
lunmaktadir.® Bu olguiar icin, pratikte ender
de olsa ‘Binswanger tipi senil demans’ ya da
‘mikrovaskiiler iskemik lokoensefalopati’ te-
rimleri kullanilmaktadir.

Ayirici Tani

VaD'in diger demans tiplerinden ayird edil-
mesinde, yukarida tanimlanan tipik ve atipik
klinik 6zelliklerin dikkatle gdozdniinde tutulma-
s1 gerekir. Tanida ti¢ 6zellik Gizerinde dikkatle
durulmalidir; 1) demansin varligi, 2) anamnes-
tik, klinik degerlendirme ve beyin goriintiile-
me calismalar1 ile serebrovaskiiler hastaliga
ait kanitlarin varligi ve, 3) bu iki bozukluk ara-
sinda mantiksal bir iligkinin varhigi.

Hachinski iskemik skoru, ozellikle dejene-
ratif kokenli demanslardan ayirici tani yapabil-
mek amaciyla klinik pratikte yaygin olarak kul-
lanilmaktadir. Bu skalada, VaD’a 6zgii oldugu
distnilen anamnestik ve klinik bulgu ve veri-
ler bulunmaktadir” (Tablo-2). Toplam 18 puan
tzerinden yapilan bu degerlendirmede 7 ve
tzerindeki skorlar VaD, 4 ve daha diisiik skor-
lar ise dejeneratif demans lehine yorumlanir.
Bununla birlikte, ndropatolojik verilere dayal
gecerlilik calismasinda, farkl cutoff degerleri-
ne gore, ancak %68-84 oraninda VaD olgularin
ayirt ettirebildigi gdsterilmistir.’ En 6nemli ek-
sigi beyin gorlintiileme caligmalarindan elde
edilen verilerin degerlendirmeye alinmamis ol-
masidir. Bu yaklasimla, farkli yazarlarca, go-
runtiileme calismalarindan elde edilen verileri
de kapsayan ya da daha kisa ve kolay uygula-
nabilir degisik versiyonlari, sonradan uygula-
maya sokulmustur.™ |
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Tablo 2. Hachinski Iskemik Skalast

Puan
1.Ani baslangic 2
2. Adim adim kétiilesme 1
3. Fluktuasyon gosteren gidis 2
4. Noktiirnal konfiizyon 1
5. Kisiligin rolatif olarak korunmasi \1
6. Depresyon 1
7. Somatik yakinmalar 1
8. Emosyonel inkontinans 1
9. Hipertansiyon oykiisii* 1
10. Inme oykiisii 2
11. Aterosklerozun varhgi 1
12. Fokal nérolojik semptomlar 2
13. Fokal ndrolojik bulgular 2
Toplam 18
* Hipertansiyon nedeniyle énceden antihipertansif te-
davi ahyor olmasi ya da o sirada kan basincinin
170/110mmHg veya daha yiiksek olmasi anlamindadir.

Tani Kriterleri

VaD'in kesin ya da kesine yakin tanisi amaciy-
la farkh tan kriterleri gelistirilmigtir: DSM-IV (Di-
agnostic Manual of Mental Disorders), NINDS-AI-
REN (National Institute of Neurological Disor-
ders and Stroke-Association Internationale pour
la Recherce at I'Enseignement en Neuroscien-
ces, ICD-10 (International Classification of Dise-
ases) ve ADDTC (State of California Alzheimer’s
Disease Diagnostic and Tteatment Centers) kri-
terleri. Bu kriterlerin bazilar klinik pratikte katki
saglamakta, bazilari ise ¢oklukla bilimsel arastir-
malarda kullanilmaktadir. Olasilikla multifaktori-
yel etiyopatoloji nedeniyle, genel olarak bu kri-
terlerin duyarlihgr yiiksek, buna karsin 6zgiilliigi
dugsiiktiir. Bu baglamda, DSM-IV' ve NINDS-AI-
RENP kriterleri Tablo 3 ve 4’de gosterilmistir. Bu
kriterler, VaD'in Alzheimer hastaligindan ayiric
tamisimi yuksek oranda yapabilirken, VaD’in
mikst tip demanstan ayirt edilebilmesinde olduk-
ca basarisiz kalmaktadir. Ornegin, NINDS-AIREN
kriterleri ile VaD tanisi alan olgularin %29’unda®,
ADDTC kriterlerine VaD tanisi alan olgularin ise
%54 inde mikst tip demans tamnmustir.! Bu ne-
denle, 6zellikle vaskiiler ve dejeneratif patolojile-
rin birlikte oldugundan kuskulanilan olgularda ta-
n1 kriterleri dikkatle uygulanmahdir.
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Tablo 3. DSM-IV Kriterleri

Al. Bellek bozuklugu

A2. Asagidakilerden bilissel islev bozukluklarindan biri ya da birden fazlas
Afazi
Apraksi
Agnozi

Yiiriitiici islev bozukluklar:

1
B. Madde Al ve A2’deki her bozukluk sosyal ve mesleki islevlerde bozulmaya yol acar.

C. Bozulma ile etiyolojik olarak sorumlu faktorler

Fokal norolojik semptom ve bulgular

Serebrovaskiiler hastalig1 diisiindiiren laboratuvar bulgulari (6rn. korteks ve beyaz cevheri tutan multipl infarktlar)
D. Deliryumun gidisi sirasinda ortaya cikmamasi. ‘

Tablo 4. NINDS-AIREN Kriterleri

1. Asagidaki dislama kriterleri bulunmaksizin demansin varligi.
Biling bozuklugu, deliryum, psikoz, noropsikolojik muayeneyi engelleyecek nitelikte
agir afazi veya duysal-motor degisiklikler, bilissel degisiklikleri aciklayabilecek nitelik-
te sistemik veya beyin (Alzheimer hastalig: gibi) hastaliklari.

2. Serebrovaskiiler hastalik.

3. 1 ve 2 arasinda asagidaki tarzda bir iligki.
a) Saptanabilen bir inmeyi izleyen 3 ay i¢inde baslayan demans '
b) Bilissel islevlerin ani bozulmasi veya bu bozukluklarin dalgalanan tarzda basamak-

" s1ilerleyisi.

Muhtemel vaskiiler demans tanisiyla uyumlu olacak klinik dzellikler sunlardir:

1. Erken ddénemde yiirilyiis bozuklugu. 2. Dengesizlik veya kendiliginden diismeler 6yki-
sit. 3. Erken donemde, iirolojik nedenlerle agiklanamayan idrara sik ¢ikma, acele etme
veya diger tiriner belirtiler. 4. Psodobulber paralizi. 5. Kisilik veya "mood" degisiklikle-
ri, abuli, depresyon, emosyonel inkontinans veya psikomotor retardasyon ya da yuru-
tilcii islevlerde bozukluklar: da icerecek sekilde diger subkortikal bozukluklar.

Vaskiiler demans tanisi ihtimalini azaltan 6zellikler sunlardir:

1. Beyin goriintiilemesinde karsilik gelecek lezyonlar olmaksizin, bellek bozuklugu ve bi-
ligsel islevlerde ilerleyici bozulmanin erken donemde mevcudiyeti.

2. Bilissel bozukluk disinda diger fokal norolojik bulgularin bulunmamasi.

3. BBT veya MR’da serebrovaskiiler lezyonlarin bulunmamasi. “
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Beyin Goriintiileme Calismalarinin Taniya
Katlasi |

BBT ve MR gibi beyih gorintiileme calisma-
lar1 VaD’larin taninmasinda adeta yeni bir do-
nem bagslatmis ve tanida vazgecilmez birer ta-
n1 aract olmusglardir. BBT ve MR yukarida ta-
mmlanan VaD tiplerinde vaskiiler lezyonu (61-
negin stratejik infarkt demansi, distal alan in-
farktina bagh demans ya da genis infarkt ve he-
moraji olgularr) ayrintih olarak gosterir.

Beyin gorintiillemesinin giindeme getirdigi
bir énemli konu da beyaz cevher iskemisi ve
bu baglamda lokoaraiosis kavramidir. Loko-
araiosis BBT ve MR’1n klinik kullanima girmesi
ile giincellik kazanmistir. S6zciik anlami olarak
beyaz cevherde dansite azalmasi anlamina ge-
lir. Sadece beyaz cevherde, diffuz ya da bélge-
sel olarak gorulebilen, siklikla simetrik yerle-
simli, sinirlar iyi belirlenmemis, lateral ventri-
kiillerin koselerinde ve sentrum semiovalede
lokalize olan, diisiik dansiteli alanlardir. Loko-
araiosis terimi sadece radyolojik bir gériinii-
mi ifade eder ve diger tim faktodrlerden ba-
gimsiz olarak, demansin ortaya cikigim kolay-
lagtiran bir faktordiir. Lokoaraiosise normal
yash kisilerin yanisira, Alzheimer hastahginda
ve vaskiler demansh olgularda oldukg¢a yiik-
sek oranlarda rastlanir. Lokoaraiosisin varhgi-
nin 6nemi burada ortaya ¢ikmakta, bu bulgu, o
anki ya da sonradan gelisecek bilissel islev bo-
zuklugunun 6nemli bir endikatorii olarak kabul
gormektedir." Hatta, demansh olmayan yash
kisilerde yapilan ayrintili degerlendirmelerde,
l0koaraiosisli olgularda bellek, dikkat kapasite-
si ve frontal lobla iliskili bilissel iglevlerde defi-
sitlerin ortaya c¢iktig gé‘):zlenmigtir.2 Inme son-
ras1 demans icin baglrrfsm bir belirleyicidir.'
Bununla birlikte bulgu hi¢bir klinik durum icin
(Alzheimer hastahgl, VaD ve normal yashlik)
spesifik sayilmaz. |

Inme geciren ve/veya inme risk faktorlerine
sahip olgularda lokoaraiosis yiiksek oranda
gorilir. Bu risk faktorleri yas, iskemik kalp
hastaligl, karotis arter hastaligi, diyabetes mel-
litus ve arteriyel hipertansiyondur."" VaD’la
inme ve inme risk faktorleri arasindaki mantik-
sal iligki gbzontine alindiginda,’ 16koaraiosisin
VaD gelisimine egilim yarattigi séylenebilir.
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Vaskiiler Lezyonlara Eslik Eden Alzheimer
Patolojisi

Klinik gbzlemler ve epidemiyolojik calisma-
lar VaD ile Alzheimer hastaligi arasinda baz
ortak 6zelliklerin bulundugunu géstermistir.
Her ikisi de yaslanma siireci ile artis gosteren
bu iki patolojinin, bazi olgularda beraberce
bulunarak demansiyel sendromun ortaya ¢iki- y
s kolaylastirdigr disiiniiliir. Apoliporotein
E e4 alleli, hipertansiyon, ateroskleroz ve yas
iki patoloji icin de ortak risk faktoriidiir.”? Alz-
heimer hastalarimin &énemli bir boliimiinde,
Alzheimer patolojisine ek olarak vaskiiler de-
gisikliklerle (serebral infarkt, serebral amiloid
anjiyopati, derin perforan arterlerde nonspe-
sifik fibrohiyalin kalinlagsmasi, lakiinler, karo-
tis arterlerinde intima-media kalinlagmasi)
karsilasilmaktadir. Bir calismada, serebral in-
farkt varhiginin Alzheimer hastalarindaki bilis-
sel bozuklugu daha da arttirdigi,'” bir baska
caligmada ise multi-infarkt demans tanisi alan
olgularin %20’sinde, mikst tip demans tanisi
alan olgularin ise %14'linde Alzheimer hastali-
ginn histopatolojik bulgularinin mevcut oldu-
gu gosterilmistir.®

Ozet ve Sonug

VaD tamisinda, etiyopatolojik heterojenite
mutlaka gdzoniinde tutulmalidir. Klinik tablo-
nun her zaman tipik seyretmeyebilecegi gozo-
niinde tutularak, tani ve ayirici tani igin gelis-
tirilen duyarhhigi ytksek, ozgilligi disik
kriterler dikkatle kullanilmalidir. BBT ve MR
gibi beyin goriintiileme ydntemleri ve klasik
norolojik muayene tani i¢in énemli ipuclari
saglarlar. Klinik olarak VaD taninan bir ol-
guda, eslik edebilen dejeneratif patolojilerin
sanildigindan daha yiiksek oranlarda bulun-
dugu gozdniinde tutulmalidir.
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