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Demans dünya nüfusunun özellikle ileri yaþ
grubunda gittikçe artan sayýdaki bireyde

görülmekte ve büyük bir sosyoekonomik yüke
neden olmaktadýr. Hafýza ve yüksek kortikal
fonksiyonlarýn progresif kaybý ile karakterlidir. 65
yaþ üzerindeki populasyonun ortalama %15’i
demansdan etkilenmekte ve 80 yaþ ve üzerindeki
grubun %15-20’si kortikal fonksiyonlarýndaki aðýr
bozulma nedeni ile özel bakýma gereksinim duy-
maktadýr. Demans, ölüm nedenleri içinde kardi-
yovasküler hastalýklar, kanser ve serebrovasküler
hastalýklardan sonra dördüncü sýrada yer almak-
tadýr (Tarkowski ve ark. 1999).

Demans, etiyolojisi komplike, heterojen bir
sendrom olup; epidemiyolojik çalýþmalarda %15-
35 oraný ile vasküler demans (VD), Alzheimer
hastalýðýndan (AH) sonra ikinci en sýk neden
olarak görülmektedir (Tarkowski ve ark. 1999).
Yaþla birlikte görülme sýklýðý da artan VD, erkek-
lerde daha sýktýr ve sýklýðý coðrafi deðiþkenlik
göstermektedir (Rocca ve ark. 1991). 

Vasküler hastalýklara baðlý olarak demans geliþimi
ilk olarak yaklaþýk yüz yýl kadar önce tanýmlan-
mýþtýr (Dearmond ve Stanley 1997). Bu kadar
uzun zamandan beri önemi bilinmekle birlikte

günümüzde VD’nin etiyolojisi ve taný kriterleri çok
açýk deðildir (Dearmond ve Stanley 1997,
Tarkowski ve ark. 1999). Bu tanýmlama belirsizlik-
leri VD'nin insidans ve prevalansýný öngörmede
karýþýklýklara neden olmakla birlikte taný ve
tedaviyi de etkilemektedir. 

Klinik olarak kullanýlan taný kriterlerinden biri
Hachinski iskemik skoru (HIS) olup, orijinal
veya modifiye formlarýnda, 1975 yýlýndan beri kul-
lanýlmakta ve multipl enfarktüslü demanslarýn
tanýsýnda temel metod olarak kabul edilmektedir.
Son yýllarda geliþtirilen yeni taný kriterleri arasýnda
ADDTC (Alzheimer Disease Diagnostic and
Treatment Centers) kriterleri, NINDS-AIREN
(National Institute of Neurological disorders and
Stroke- Association Internationale pour la
recherche et l’Enseignement en Neurosciences) ve
DSM-IV (Diagnostic and Statistical Manual for
Mental Disorders, Fourth Edition) sayýlabilir. 1994
yýlýnda yapýlan bir konsorsiyumda bu kriterlerin
birbirine üstünlüðü gösterilememiþtir (Chui ve ark.
2000). Chui ve arkadaþlarý yaptýklarý çalýþmada bu
4 sýnýflamayý karþýlaþtýrarak, kriterleri kullananlar
arasýndaki güvenilirliði araþtýrmýþlardýr. Modifiye
HIS veya DSM-IV kriterleri ile vasküler demans
tanýsý en yüksek sýklýkta konurken, orijinal HIS ve
ADDTC ile daha az, NINDS-AIREN kriterleri ile
ise en az olarak bulunmuþtur. Ayrýca VD için olan
kriterlerin birbirleri ile deðiþtirilemez olduðunu gör-
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müþlerdir. Seçilen kritere baðlý olarak VD’nin pre-
valansý önemli oranda deðiþmektedir. Geleneksel
HIS kriterleri yeni kriterlere göre kullananlar ara-
sýnda daha güvenilir olarak bulunmuþtur (Chui ve
ark. 2000). Ancak multipl enfarktüslü demans olan
hastalarýn deðerlendirilmesinde HIS'nin yaklaþýk
%20 olguda yanlýþ tanýya yol açtýðý bildirilmektedir.
Hem AH hem de felç veya Levy cisimli demans
(mikst demans) olan hastalarda klinik özelliklerin
VD'yi taklit edebileceði unutulmamalýdýr.

Karþýlaþýlan bir diðer problem de görüntüleme yön-
temleri ile ilgilidir. Etkili ve noninvaziv görüntüleme
yöntemlerinden bilgisayarlý tomografi ve manyetik
rezonans ile demans olmayan yaþlý hastalarda,
VD'nin öncü lezyonlarý olarak düþünülen diffüz
beyaz cevher vasküler zedelenmesi, beklenenden
daha sýk olarak bulunmaktadýr (Dearmond ve
Stanley 1997).

Demans olgularýnda hem vasküler hastalýðýn hem
de AH’nin sýklýkla birlikte olmasý (%0-32) taný
güçlüðüne neden olan bir faktör olarak tanýmlan-
maktadýr (Dearmond ve Stanley 1997).

VD’nin klinik þiddeti ile patolojisi arasýnda iliþki
olmamasý ve heterojen vasküler patolojilerin
sýnýflandýrýlmasý ve derecelendirilmesindeki güçlük-
ler nedeni ile VD tanýsý için patolojik kriterler de
tam olarak belirlenmemiþtir. 

Genel olarak VD tanýsý için gereken klinik kriterler;
demansýn ani baþlamasý ve klinik seyrinin epizodik
ilerleme veya dalgalanmalar göstermesidir. Hiper-
tansiyon ve koroner veya serebrovasküler hastalýk
bulgularýnýn olmasý, önceden geçirilmiþ felç ya da
geçici iskemik atak öyküsü veya fokal nörolojik
bulgular ve radyolojik olarak enfarktüs veya diffüz
beyaz cevher vasküler hastalýðýnýn gösterilmesinin
tanýyý destekleyen bulgular olduðu düþünülebilir.
Taný konulmadan önce diðer demans nedenlerinin
de ayýrdedilmesi gerekir. AH ile karþýlaþtýrýldýðýnda
VD'li hastalarda hafýza kayýplarýnýn daha az
olduðu, buna karþýlýk frontal lob fonksiyon kay-
býnýn ve apati gibi subkortikal patolojiyi yansýttýðý
düþünülen semptomlarýn daha fazla olduðunu
söyleyen yayýnlar vardýr (Chui ve ark. 1992,
Roman ve ark. 1993). Ayrýca demansýn klinik
progresyonu ve süresi AH’den daha deðiþkendir.

Yürüme güçlükleri, idrar inkontinansý, parkinson
benzeri özellikler ve psödobulbar bulgular en sýk

görülen bulgulardýr. Klinik, görüntüleme ve patolo-
jik kriterlerin birlikte deðerlendirilmesi araþtýrma
çalýþmalarýnda VD tanýsýna yardýmcý olmaktadýr. 

RADYOLOJÝK BULGULAR

Özellikle SPECT gibi serebral kan akýmý ile ilgili
yapýlan çalýþmalarda yaþlý hasta grubunda ve
demanslý hastalarda önemli bilgiler elde edilmekte-
dir. Ventrikül boyutu, kortikal atrofinin yaygýnlýðý,
iskemik ve hemorajik lezyonlarýn sayýsý ve boyutu,
CBF’de deðiþiklikler ve vasküler kökenli diffüz
beyaz cevher zedelenmesi normal hastalarda
yaþlanma sýrasýnda ve demans geliþimi boyunca
görülebilir.

Bilgisayarlý tomografi (BT) ve manyetik rezonans
görüntüleme (MRG) ile demanslý hastalarda sap-
tanabilen 3 ana tip vasküler lezyon vardýr:

• Enfarktüsler: Esas olarak gri cevheri etkileyen
iskemik lezyonlardýr,

• Lakünler: Esas olarak derin gri cevheri et-
kileyen küçük iskemik nekroz odaklarýdýr,

• Lökoariozis: Derin hemisferik beyaz cevherdeki
iskemiyi gösteren sinyal deðiþiklikleridir.

Bu üç tip lezyon hem tek baþýna hem de kombine
halde bulunabilir. Bu bulgularýn hiçbiri VD için
karakteristik olmayýp hem felçli hastalarda hem de
normal ileri yaþ grubunda görülebilir. Bununla bir-
likte normal yaþlý hastalarda bu lezyonlarýn daha
az sayýda ve daha az yaygýnlýkta olduðu bilinmek-
tedir (Dearmond ve Stanley 1997).

SEREBROVASKÜLER HASTALIKLARDA
DEMANS MEKANÝZMASI

Yapýlan çeþitli çalýþmalarda demans geliþimi beyin
cevherinin kritik volüm kaybý ve lezyon sayýsý ile
iliþkili olarak bulunmuþtur. Demans geliþiminde
olasýlýkla en önemli faktör zedelenmenin öðrenme
fonksiyonlarýyla ilgili beyin bölümüne (özellikle
limbik bölge, assosiasyon yollarý ve assosiasyon
yollarýný birleþtiren beyaz cevhere) yaygýnlýk göster-
mesidir (Ellison ve ark. 1998).

VASKÜLER DEMANSIN MAKROSKOPÝK
VE MÝKROSKOPÝK ÖZELLÝKLERÝ

VD patolojisi oldukça deðiþkenlik göstermekle bir-
likte, geliþtiði lezyonlara göre sýnýflama yapýlabilir
(Ellison ve ark. 1998):
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A. Küçük damar hastalýklarý:

• Beyaz cevherin iskemik dejenerasyonu,

• Beyaz cevherde kribriform atrofi,

• Subkortikal nükleus ve beyaz cevherde
laküner enfarktüs,

• Korteksin granüler atrofisi.

B. Büyük damar hastalýklarý:

• Çok yaygýn veya multifokal enfarktüs,

• Kritik yerleþimli enfarktüsler.

C. Hipoperfüzyon lezyonlarý:

• Hipokampal sklerozis,

• Laminar kortikal nekrozis.

D. Nadir lokal vasküler bozukluklar:

• CADASIL (Cerebral autosomal dominant
arteriopathy with subcortical infarcts and leukoen-
cephalopathy),

• Serebral amiloidozis,

• Serebral vaskülitis,

• Antifosfolipid antikor sendromu.

Bir baþka sýnýflama ise nedenlerine göre yapýlmak-
tadýr:

• Kortikal vasküler demans: Esas olarak serebral
korteksi etkileyen enfarktüse baðlý geliþir,

• Subkortikal vasküler demans: Ýskemik beyaz
cevher zedelenmesine baðlý geliþir,

• Laküner demans: Multifokal enfarktüse baðlý
geliþir.

KÜÇÜK DAMAR HASTALIKLARI

VD ile birlikte en sýk görülen bulgu küçük damar-
larý etkileyen hiyalen arteriosklerosis ve arteri-
olosklerozdur. Ateroskleroz hem intrakranial hem
de ekstrakranial arterleri etkileyebilir. Ateroskleroz
geliþiminde en önemli risk faktörleri arasýnda; yaþ,
cinsiyet, aile öyküsü, diabetes mellitus, sigara
öyküsü, hipertansiyon, lipid metabolizma bozuk-
luklarý ve trunkal obezite sayýlabilir. Bu lezyonlara
en sýk eþlik eden klinik durumlar ise hipertansiyon
ve diabetes mellitusdur (Ellison ve ark. 1998).
Buna ek olarak minör faktörler olarak adlandýrýlan,
yetersiz fiziksel aktivite, A tipi kiþilik davranýþý ile

rekabetçi, stresli yaþam biçimi, oral kontraseptif
kullanýmý, hiperürisemi, yüksek karbonhidrat alýmý,
hiperhomosisteinemi gibi daha belirsiz ve ölçümü
güç risk faktörleri de vardýr (Cotran ve ark. 1999).

Ateroskleroz; aterom denilen lümene doðru
büyüyen, alttaki media tabakasýný zayýflatan ve bir
dizi komplikasyona yol açan intimal plaklarla
karakterlidir. Her arter etkilenebilmekle birlikte
esas hedef aort ile koroner ve serebral arterlerdir.
En sýk karþýlaþýlan nörolojik hastalýklardan beyin
enfarktüsü ya da felcin esas nedeni serebral
damarlarýn aterotrombotik hastalýðýdýr.

Aterosklerozun patogenezi için pek çok hipotez
öne sürülmüþtür. Son yýllarda öne sürülen teori ise
“zedelenmeye karþý cevap” hipotezidir. Buna göre:

• Endotel geçirgenliðinde artýþ veya diðer endotel
fonksiyon bozukluðu bulgularý ile sonuçlanan
genellikle hafif, fokal, kronik endotel zedelenmesi
oluþmasý,

• Esas olarak yüksek kolesterol içerikli düþük
dansiteli lipoproteinler (DDL) veya modifiye
DDL’ler ve ayný zamanda çok düþük dansiteli
lipoproteinler olmak üzere lipoproteinlerin damar
duvarý içine sýzmasýnýn artmasý,

• Bu zedelenme odaklarýnda endotel hücreleri,
monosit/makrofajlar, T lenfositler ve intima ya da
medianýn düz kas hücrelerini içeren bir dizi hücre-
sel etkileþimin olmasý,

• Ekstrasellüler matriks oluþumu ile birlikte inti-
madaki düz kas hücrelerinin proliferasyonu.

Ateromlarýn yaþamýn ilk yýllarýnda yaðlý çizgilen-
meler olarak baþladýðýna inanýlýr. Bu subendotelial
lezyonlar 1 mm’lik yumuþak, sarý intimal renk
deðiþikliði olarak baþlar, giderek büyür, kalýnlaþýr ve
yüzeyden kabarýk hal alýrken, damarýn uzun ekseni
boyunca uzanarak 1-3 mm geniþlikte ve 1.5 cm’ye
varan uzunluktaki tipik yaðlý çizgilenmeleri oluþtu-
rur. Histolojik olarak yaðlý çizgiler hem makrofaj-
lardan hem de düz kas hücrelerinden köken alan
vakuollü sitoplazmalý köpüksü hücrelerin intimal
agregatlarýdýr. Yaðlý çizgiler tam geliþmiþ aterom-
larýn öncü lezyonu olmakla birlikte bazýlarý ge-
rileyebilir. Ateromatöz plaklar aterosklerozun belir-
leyici lezyonudur. Plaklarýn en büyük çapý birkaç
santimetreye ulaþýr. Lipid içeriklerine göre parlak
sarýdan griye deðiþen renkte, hafif kabarýk intimal
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lezyonlardýr. Plaklarýn esas olarak üç komponenti
vardýr; vasküler düz kas hücreleri, kan kökenli
monosit/makrofaj ve seyrek lenfositlerden oluþan
hücreler, bað doku fibrilleri, matriks ve lipidler. 

Aterosklerotik plaklarýn histolojisini deðer-
lendirmede elastik tabaka, fibröz doku ve düz kasý
ayýrmada yardýmcý olan elastik boyasýndan veya
immunohistokimyasal olarak aktin antikorundan
yararlanýlabilir. Komplike plaklar kolesterol yarýk-
larý, belirgin makrofajlar, eski kanama bulgularý
(hemosiderin) ve kalsifikasyon içerebilir.

Genel olarak çapý 250 µm veya daha az olan
damarlarý etkileyen hastalýklar küçük damar
hastalýklarý olarak tanýmlanýr (Ellison ve ark.
1998). Bu lezyonlara baðlý olarak geliþen nöropa-
tolojik bozukluklar þunlardýr:

• Ýskemik Beyaz Cevher Dejenerasyonu:

Makroskopik olarak beyin genellikle normaldir
veya aðýrlýðý hafif azalmýþtýr. Atrofi bulgusu dýþar-
dan bakýldýðýnda çok azdýr. Ana serebral arterler
genellikle aterosklerotiktir. Lateral ve üçüncü vent-
riküller orta derecede dilatedir. Kesit yapýlýrken
serebral beyaz cevher genellikle yumuþak olarak
hissedilir. Kesit yüzü hafif granüler görülür ve
küçük çökmelere baðlý çukurlaþmýþ olabilir. Tipik
olarak bu deðiþiklikler derin frontal ve temporal
beyaz cevherde en belirgindir. Beraberinde eþlik
eden laküner enfarktüsler genellikle bazal ganglia,
talamus, pons ve daha az olarak hemisferik beyaz
cevherde bulunur. Örnekleme yapýlýrken dikkat
edilmesi gereken bir nokta; sadece 1-2 cm’lik sub-
kortikal beyaz cevher alanýnýn örneklenmemesi
gerekliliðidir. Bu durumda derin beyaz cevher
hastalýklarýnýn gözden kaçabileceði unutulma-
malýdýr. 

Mikroskopik olarak arterioloskleroz ve
ateroskleroz bulgularý vardýr. Küçük damarlarýn
duvarlarýnda düz kas kaybý ve yerini kollajenin
almasý ile karakterli hiyalinizasyon görülür. Beyaz
cevherde miyelin boyasý ile yama tarzýnda soluk-
luk, akson kaybý, oligodendrosit sayýsýnda azalma
ve hafif astrositik gliozis görülür (Ellison ve ark.
1998). 

Vasküler etiyolojili diffüz beyaz cevher zedelenmesi
“Binswanger hastalýðý” (BH) olarak
adlandýrýlýr: Kliniðin tam olarak oturduðu olgularda

genellikle subakut nörolojik semptom ve bulgularýn
eþlik ettiði birkaç yýldan beri var olan mental
bozukluk öyküsü vardýr. En sýk 50-70 yaþlarý
arasýndaki hipertansif olgularda görülür ve kadýn
erkek oranlarý eþittir. Gösterilmiþ patogenetik fak-
törler arasýnda iskemi, hipoksi, sýnýr zonu enfark-
tüsü ve hidrosefali sayýlabilir (Ellison ve ark. 1998).

BH'de beyin aðýrlýðý beyaz cevherde belirgin atrofi
olmasýna raðmen genellikle normal sýnýrlar için-
dedir. Ana serebral arterlerde oldukça aðýr ate-
roskleroz vardýr. Yapýlan koronal kesitlerde lateral
ve üçüncü ventriküller hemen daima belirgin bir
þekilde geniþlemiþtir. Hemisferik beyaz cevherde
renk deðiþikliði vardýr, serttir veya serpilmiþ gibi
enfarktüs odaklarý izlenir. Ancak bazý olgularda
beyaz cevher tamamen normal görülebilir. Ayný
zamanda çoðu olguda derin gri cevher ya da pons-
da lakünler vardýr ve bazýlarý az miktarda kortikal
nekroz gösterebilir. Serebral hemisferlere uygu-
lanan kesilerde beyaz cevher deðiþiklikleri tam
olarak gösterilebilir. Miyelin solukluk genellikle
serebrum, bazen de frontal yada parieto-oksipital
bölgede belirgindir. Bilateral daðýlým gösterir ve her
zaman olmamakla birlikte genellikle simetriktir.
Subkortikal bölgelerde miyelin daha fazla korun-
muþtur. Enfarktüs alanlarýnýn dýþýnda da akson
dansitesi azalmýþtýr. Ek olarak oligodendrositler de
azalmýþtýr ve astrositozis veya fibriler gliozis deðiþ-
kendir. Serebral beyaz cevherin tersine serebellar
beyaz cevher tam olarak korunmuþtur. Etkilenen
serebral beyaz cevher ve derin gri cevherdeki arte-
rioller tipik olarak hipertansiyonda sýklýkla görülen
kalýnlaþmýþ hiyalinize duvarlara sahiptir. Ayný
zamanda gliotik, incelmiþ gri veya beyaz cevherle
çevrili oldukça geniþlemiþ perivasküler boþluklar
içerir. “Kribriform deðiþiklik” olarak adlandýrý-
lan bu bulgu yaþlý hipertansif olgularda, multipl
enfarktüsü olan VD'li olgularda ve hem AH hem
de vasküler hastalýk bulgularý olan olgularda da
saptanabilmektedir. 

BH'de kortiko-kortikal ve kortiko-subkortikal
baðlantýlarýn fonksiyonlarýnýn kesintiye uðramasý
demansýn varlýðýný açýklayan bir bulgu olarak kabul
edilmektedir (Dearmond ve Stanley 1997). 

• Beyaz Cevherin Kribriform Atrofisi:

Perivasküler boþluklarýn dilatasyonuna baðlý olarak
beyaz cevherde çok sayýda toplu iðne baþý büyük-



lüðünde delikler görülür. Bu deðiþiklikler en sýk
olarak anterior temporal ve frontal bölgelerde sap-
tanýr. 

Mikroskopik olarak hiyalinize damarlar dilate
perivasküler boþluklar ile çevrelenmiþtir. Özel bo-
yalarla miyelin soluk görülür ve astrositik gliozis
vardýr (Ellison ve ark. 1998).

• Subkortikal Nükleus ve Beyaz Cevherde
Laküner Enfarktüs:

Lakünler ve beyaz cevher patolojileri serebral
küçük damar hastalýklarýnýn en önemli lezyonlarýn-
dandýr (Schmidt R ve ark. 2000). Lakünler 1 mm-
2 cm arasýnda deðiþen çaplarda olup, küçük
iskemik nekroz odaklarýna baðlý olarak geliþen
küçük subkortikal kavitelerdir (Dearmond ve
Stanley 1997). Bundan daha büyük lezyonlar
enfarktüs olarak adlandýrýlýr. Lezyon içinde, gri
cevherdeki nöronlar ve beyaz cevherdeki aksonlar
hemen tamamen kaybolmuþtur. Lakünler subkor-
tikal bölgede, bazal ganglionlarda, talamus, sereb-
ral beyaz cevher ve ponsda daha sýk olarak
görülür. Genellikle birden fazladýr ve büyük enfark-
tüsler veya diffüz beyaz cevher zedelenmesi gibi
diðer serebrovasküler hastalýklarla birlikte görülür. 

Laküner evre hipertansiyonla yakýndan ilgilidir. Bu
nedenle kanlanma özelliðinden dolayý derin gri
cevher bölgesi lakün geliþimi için riskli bir bölgedir.
Beyaz cevherde etkilenen bölgeler ilk korteksi
geçen uzun penetran arterler ile beslenir ki bu
damarlar, uzamýþ hipertansiyonda sýk olarak
görülen kalýnlaþma ve hiyalinizasyona hayli
duyarlýdýr. 

Korteks ve subkortikal dokuda mikroenfarktüsler
demanslý hastalar yaný sýra normal yaþlý hastalarda
da sýk görülen bir bulgudur. Nöronlarýn ve akson-
larýn kaybolduðu, fokal gliozis olan küçük skarlar
oluþtururlar. 

• Granüler Kortikal Atrofi:

Kognitif azalmaya eþlik edebilecek, kýsmen daha
nadir görülen bir bulgudur. 

Makroskopik olarak serebral korteksin etkilenen
bölgesi 1-2 mm çaplý çökmelerle çukurlaþmýþ
olarak görülür. 

Mikroskopik olarak bu görünüme çok sayýda
kortikal mikroenfarktüs neden olmaktadýr (Sonni-

nen ve ark. 1984). Genellikle altta yatan patoloji
küçük damarlarýn hiyalen arteriosklerozudur. An-
cak küçük damarlarý tutan diðer patolojiler de bu
tarzda lezyona neden olabilir. Bunun en bilinen ör-
neði antifosfolipid antikor sendromunun eþlik ettiði
mikrovasküler trombüsdür (Ellison ve ark. 1998).

BÜYÜK DAMAR HASTALIKLARI

Küçük damar hastalýðý ve büyük damar
aterosklerozunun birlikte görülmesi sýk rastlanan
bulgulardýr.

Makroskopik olarak aterosklerozun þiddeti fark-
lý damarlarda önemli oranda deðiþkenlik gösterir.
Aortik veya koroner arterlerdeki aterosklerozun
derecesi ve yaygýnlýðý serebral damar tutulumunu
öngörmede yardýmcý deðildir. Sýklýkla vertebral
arterlerin baþlangýç yeri ve karotis bifurkasyonu
aterosklerozun en þiddetli olduðu yerlerdir.
Ýntrakranial ateroskleroz ise Willis poligonu dal-
larýnda ve vertebrobaziler sistemde en þiddetlidir.
Aterosklerozun bazal damarlardaki yaygýnlýðý ve
yerleþimi en iyi Willis poligonu çýkartýlarak göste-
rilebilir (Ellison ve ark. 1998).

Mikroskopik olarak küçük damar hastalýðýnda
da görülen aterom plaklarý mevcuttur. Saðlam bir
endotel ile birlikte fibromusküler intimal hiperplazi
ve vasküler duvarýn deðiþen oranlarda incelmesi
erken ve asemptomatik vasküler lezyonlar olup,
genellikle rastlantýsal olarak otopside saptanýr. 

• Multipl Enfarktüslü Demans:

Yüzyýlýn baþlarýnda demansýn büyük oranda ana
serebral arterlerdeki aterosklerotik daralmalara
baðlý olarak kronik kan akýmý yetersizliði sonucun-
da geliþtiði kabul görmekteydi. Ancak serebral kan
akýmý ve metabolizma ile ilgili yapýlan son çalýþ-
malarda bu görüþün doðru olmadýðý gösterilmiþtir
(Brown ve Frackowiak 1991). Otopsi olgularýnýn
ortalama %17'sinde genellikle çok sayýda ve bila-
teral enfarktüs demanstan sorumlu iken yaklaþýk
%10 vakada VD ve AH bulgularý birlikte saptan-
mýþtýr (Dearmond ve Stanley 1997). 

VD’ye neden olan enfarktüsler boyut ve yaþ olarak
deðiþkendir. Serebral korteksi, beyaz cevheri, bazal
ganglia ve talamusu deðiþen kombinasyonlarda
etkilerler. Özellikle orta ve posterior serebral arterin
beslediði alanlarda enfarktüs daha sýktýr. Eski lez-
yonlar kistik hale gelebilir ve lokal ventrikül dilatas-
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yonlarý ile birliktelik gösterir. Blessed ve arka-
daþlarýnýn (1968) yaptýðý çalýþmada demanslý felçli
hastalarda iskemik nekrozun total volümü,
demanslý olmayan felçli hastalardan daha çok
bulunmuþtur. Felçli hastalarda bilateral enfarktüsler
ve baskýn hemisferin daha fazla tutulmasý demans
için risk faktörüdür ve hem radyolojik hem patolo-
jik çalýþmalarda klinik olarak VD tanýsý almýþ hasta-
larda sýk görülen özelliklerdir (Jayakumar ve ark.
1989). Tersine büyük intrakranial aterosklerozun
yaygýnlýðý, beyin aðýrlýðý ve ventriküler geniþle-
menin yaygýnlýðý demans olan ve olmayan felçli
hastalar arasýnda farklý deðildir. 

Özellikle kortikal alanlarla iliþkili birden fazla felç-
lerin demans geliþimi için zemin hazýrladýðý
düþünülmektedir. Ancak bu konuda infarktýn
volümü ile demansýn aðýrlýðýnýn korelasyonu gibi
bazý problemler vardýr (Markesbery 1991). Kýsmen
küçük ve tek enfarktüsler eðer önemli bir lokalizas-
yonda ise bazý yüksek mental fonksiyonlarda azal-
maya neden olabilmektedir. Bu durum 1993’deki
VD kriterlerine göre VD'nin bir formu olarak kabul
edilmekle birlikte (Roman ve ark. 1993) bazý kay-
naklarda demanstan çok “sýnýrlý yetersizlikler”
olarak adlandýrýlmaktadýr (Dearmond ve Stanley
1997). Nadir görülmekle birlikte akinetik mutizm
yapan mesensefalik enfarktüsler ve amnezik
durum yapan bilateral talamik enfarktüsler veya
temporal lob enfarktüsler bu tip stratejik tek enfark-
tüs demanslara örnek olarak verilebilir.

Multipl enfarktüslere baðlý geliþen demanslarda,
çoðu vakada enfarktüse neden olan lezyon
aterosklerozdur. Ýntrakranial ya da ekstrakranial
kan damarlarýnda geliþen ateroskleroz lokal trom-
büs veya emboliye yol açar. Serebral emboliye
neden olabilecek kalp hastalýklarý (atrial fibrilasyon
yada myokard enfarktüsü gibi) ise enfarktüsün
ikinci sýk görülen nedenidir. Ancak bir çok hastalýk
enfarktüse neden olabilir ki, bunlar arasýnda berry
anevrizma rüptürü, orak hücreli anemi, trombüse
yol açan hematolojik komplikasyonlar, sistemik
lupus eritematozus, çeþitli arterit formlarý ve hem
idiopatik hem de infektif bazý herediter sereb-
rovasküler hastalýklar sayýlabilir (Mas ve ark. 1992,
Sonninen ve Savantous 1987).

HÝPOPERFÜZYON LEZYONLARI

Serebral hipoperfüzyona neden olan lezyonlar

hipokampus ve sýnýr zonu bölgesinde iskemik
zedelenmeye neden olabilirler. 

• Hipokampal sklerozis (HS):

HS epilepsi ile birliktelik gösteren ve üzerinde çok
yoðun olarak çalýþýlan patolojik bozukluklardan
birisidir. Ancak etiyolojisi tam olarak bilinmemek-
tedir. Yapýlan son çalýþmalarda HS ve temporal lob
epilepsili olgularýn kontrol gruplarýna göre inter-
lökin-1β geninde pleomorfizmle kuvvetli birliktelik
gösterdiði bulunmuþtur. Bu pleomorfizmin bir
proinflamatuar sitokin olan interlökin-1β'nýn
yapýmýný arttýrdýðý ve buna baðlý olarak nöronal
zedelenmenin artabileceði üzerinde durulmaktadýr
(Berkovic ve Jackson 2000). 

Bunun dýþýnda HS klinik olarak bir çok farklý
demans tipinde görülebilen nöropatolojik bir bul-
gudur. AH, Lewy cisimli demans ve frontotempo-
ral demans gibi primer dejeneratif demans olgu-
larýnda, VD’de, bilateral medial temporal lob hi-
poksik iskemisinde, multipl serebral enfarktüslerde
ve lökoensefalopatilerde saptanabilir. Yaþa baðlý
geliþen demanslarda (80 yaþ ve üzerinde) olgularýn
%7.4-26'sýnda görülmekle birlikte demanslý genç
hastalarda da bulunabilir (Ala ve ark. 2000).

HS’de, klasik olarak hipokampusun hassasiyetin-
den dolayý serebral hipoksik iskemi birliktelik gös-
terir. Kardiyovasküler sistem hastalýklarýna baðlý
olarak geliþen hipotansiyon veya hipoksi atak-
larýnýn neden olabileceði düþünülmekle birlikte
çoðu olguda böyle bir öykü saptanamamaktadýr.
Bir çok olguda nedenin iskemik olmaktan çok
dejeneratif olduðu kabul edilmektedir. Çok az sayý-
daki olguda HS demansýn nöropatolojik tek bul-
gusu olduðundan 'pür demans’olarak adlandýrýl-
maktadýr.

Makroskopik olarak hipokampus belirgin olarak
kalýnlaþmýþtýr.

Mikroskopik olarak ise hipokampusa yoðun
nöronal kayýp ve eþlik eden astrositik gliozis vardýr. 

• Laminar kortikal nekroz:

Laminar nekroz, genellikle lamina 3 ve 5 olmak
üzere, orta kortikal tabakalarý etkiler. Çok nadir
olarak tam kat kortikal nekroz görülebilir. Nekroz
genellikle sýnýr zonunda belirgindir (Ellison ve ark.
1998).
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• Sýnýr zonu enfarktüsleri:

Genellikle ileri yaþ grubundaki, þiddetli ate-
rosklerozu olan, uzamýþ hipotansiyon ataðý ve se-
rebral kan akýmýnda azalma ataðý geçiren (örneðin
operasyon sýrasýnda veya kardiyak arrest sonrasý)
hastalarda görülür. Özellikle kafa travmasý sonrasý
geliþen ileri derecede artmýþ intrakranial basýnca
baðlý olarak geliþebilen bir komplikasyondur. 

Enfarktüs genellikle kama þeklinde olup, tabaný
pial yüzeydedir. Serebral hemisferler içinde
simetrik olabilir ve genellikle nekrotik dokuya geri
akým olmasýna baðlý olarak hemorajik
görünümdedir (Ellison ve ark. 1998).

NADÝR LOKAL VASKÜLER BOZUKLUK-
LAR

• CADASIL (Cerebral autosomal dominant
arteriopathy with subcortical infarcts and
leukoencephalopathy):

Ýlerleyici subkortical demanslara yol açan ve
tekrarlayan iskemik felçlere neden olan, otozomal
dominant geçiþ gösteren bir hastalýktýr. Diðer belir-
gin semptomlarý arasýnda olgularýn %30'unda
görülen aura ile birlikte migren ve mood bozukluk-
larý sayýlabilir (Joutel ve ark. 2000). 

Genellikle beþinci veya altýncý dekatta baþlar ve
santral sinir sisteminde belirgin olmak üzere sis-
temik vaskülopati söz konusudur. Beyinde arteri-
opati esas olarak küçük serebral arterleri etkiler ve
damar düz kas hücrelerinin sonunda kaybolmasýna
neden olan belirgin deðiþikliklere yol açar (Ellison
ve ark. 1998).

Makroskopik olarak kortikal ve subkortikal
atrofi vardýr. Mikroskopik olarak ise subkortikal
beyaz cevherde miyelin kaybý, astrositozis ve
lakünler görülür. Küçük arterlerde ise fibrozis izlenir
ve media tabakasýnda eozinofilik, PAS (periodic
acid-Schiff) pozitif, amiloid negatif granüler
materyal depolanmasý söz konusudur. Derideki
arterioller gibi periferal arterlerde de benzer
depolanma vardýr. 

CADASIL olan hastalarda 19. kromozomun kýsa
kolunda Notch 3 geninde mutasyon vardýr ve oto-
zomal dominant geçiþ söz konusudur. Ancak Joutel
ve arkadaþlarýnýn bildirdiði bir olguda CADASIL’i
kuvvetle düþündüren bulgular olmasýna karþýn aile

öyküsü saptanamamýþtýr. Yapýlan genetik çalýþma-
larda Notch 3 geninde heterojen Arg182Cys mu-
tasyonu saptanmýþtýr. De novo, kalýtsal olmayan
mutasyonlar nedeni ile aile öyküsünün olmamasý
CADASIL tanýsýný ekarte ettirmemelidir (Joutel ve
ark. 2000).

CADASIL Binswanger hastalýðý ile benzer bulgular
göstermekle birlikte ailesel özelliði ve damar
duvarýnda biriken anormal materyalin varlýðý
ayýrýcý tanýsýnda en önemli bulgulardýr.

• Serebral Amiloid Anjiopati (CAA):

Serebral amiloid anjiopati, serebral korteks ve lep-
tomeninkslerde arteriollerin media tabakasýnda β-
amiloid peptid birikimi olarak tanýmlanýr. Bunun
sonucunda arterial duvar belirgin olarak za-
yýflayarak damar rüptürü ve lobar hemorajiler
ortaya çýkar. Meydana gelen hemorajiler hemen
daima serebraldir. Primer travmatik olmayan
serebral hemorajilerin en sýk ikinci nedenidir ve
olgularýn ortalama %10-15'ini oluþturur (Ellison ve
ark. 1998). En sýk AH, Down sendromu ve yaþlýlýk-
la birliktedir. Daha az olarak aðýr CAA iskemik
beyin lezyonlarý ve granülomatöz anjitis ile birlikte-
lik gösterir (Vinters 2001). Damar duvarýnda
biriken Aβ- peptid 4 kD aðýrlýðýnda olup, amiloid
prekürsör protein (APP) adý verilen daha büyük bir
prekürsör proteinden köken alýr. Amiloid ile yüklü
kan damarlarý boyunca kan akýmýnýn kýsmen azal-
masý ilerleyici demansa da neden olabilir. CAA’lý
olgularda sýk görülen Aβ-içeren senil plaklar ayný
zamanda AH’de önemli bir patolojik bulgudur.

Serebral amiloidozise eþlik eden mikroanjiopatiler
mikroanevrizmalar, hyalinosis, deðiþen derecelerde
inflamasyon, fibrinoid nekroz ve nadiren trombüs
varlýðý ile karakterlidir. Görülen mikroanevrizmalar
hematoksilen eozin kesitlerde hipertansiyonda
görülen mikroanevrizmalardan ayrýlamaz.

CAA’nýn daha nadir ailesel - yöresel formlarý
tanýmlanmýþtýr (Grabowski ve ark. 2001):

- Herediter sistatin-c amiloid anjiopati (HCCAA)
veya Icelandic CAA; otozomal dominant geçiþ
gösteren, genç eriþkinlerde ya da orta yaþlýlarda
beyin kanamasý ile iliþkili, biyokimyasal olarak da
Aβ-CAA'dan farklý olan bir formdur. HCCCA
kodon 68'de glutaminin leusin ile tek nükleotid yer
deðiþtirmesi sonucu sistatin C’nin mutant formu-
nun damarlarda birikimi ile karakterizedir.
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- Dutch CAA: Otozomal dominant olarak geçen,
beyin arteriollerinde amiloid birikimi sonucu orta
yaþlý ve yaþlý hastalarda beyin kanamasýna neden
olan bir CAA formudur. Nöropillerdeki amiloid ve
preamiloid birikimi Alzheimer hastalýðýna göre
daha azdýr. Amiloid prekürsör proteinin (APP)
693. kodonunda mutasyon sonucu oluþur; biriken
amiloid Aβ proteini ile iliþkilidir.

- APP’nin 692. ve 694. kodonunda mutasyon
sonucu CAA’nýn demans ile beraber beyin kana-
masýna neden olan bir formu da tanýmlanmýþtýr. 

•• Serebral Vaskülitler:

A. Santral Sinir Sisteminin Primer Anjiitisi:

Muhtemel multifaktöryel bir orijine sahiptir.
Otoantijenlere veya virüslere karþý beklenmedik bir
yanýta baðlý olabilir. Bazý vakalarda etiyolojide
varisella-zoster virusünün rol aldýðý ve hepatit C
vakalarý ile birliktelik olabileceði gösterilmiþtir.
Oldukça nadir olup her yaþta, en sýk ise 40-60'lý
yaþlar arasýnda görülür. Sedimentasyon hýzý dev
hücreli arterit ve diðer sistemik vaskülitlerin tersine
sýklýkla normaldir.

Makroskopik ve mikroskopik özellikleri sistemik
dev hücreli arterite benzer. Willis poligonu ve dal-
larýný da içeren parankimal kan damarlarý
çevresinde ve leptomeninkslerde yaygýn granülo-
matöz inflamasyon vardýr. Granülomlarda dev
hücreler bulunabilir ve fibrinoid nekroz sýk görülen
bir bulgudur (Ellison ve ark. 1998). 

B. Büyük Arterleri Etkileyen Anjiitis ve
Vaskülitis:

Santral sinir sistemini besleyen ana arterleri et-
kileyen iki tip arterit tablosu vardýr:

a. Dev Hücreli Arterit (Temporal Arterit)

Ýlk kez 1890 yýlýnda Hutchinson tarafýndan
tanýmlanmýþtýr. Karotis, vertebral arterler ve onla-
rýn ana dallarý gibi büyük ve orta boydaki arterleri
tutarlar. Ancak aorta ve onun ana dallarý da etki-
lenebilir. Yapýlan epidemiyolojik çalýþmalarda insi-
dansý 50 yaþýn üzerindeki populasyonda yýlda 15-
30/100 000 olarak bulunmaktadýr (Weidner 2001). 

Dev hücreli arteritin nedeni bilinmemektedir.
Hastalarýn birinci derece akrabalarýnda da
görülebilmesi, beyaz ýrkda daha sýk olmasý ve HLA

- DR4 ile birlikteliðinin sýk olmasý genetik eðilimi
düþündürmektedir. Farklý coðrafi bölgelerde farklý
oranlarda görülmesi iklim veya diðer coðrafi fak-
törlerin etkili olabileceðini göstermektedir.
Görülme sýklýðýnýn 50 yaþýndan sonra artmasý ve
kadýnlarda daha sýk görülmesi yaþ ve belki de hor-
monal deðiþikliklerin katkýsýný düþündüren veri-
lerdir. Üzerinde durulan bir baþka görüþ ise arter
duvarýndaki elastik komponente karþý anormal
granülomatöz reaksiyon olduðu þeklindedir
(Weidner 2001). 

Klinik olarak görülebilen semptomlar arasýnda hal-
sizlik, ateþ, baþ aðrýsý, çenede kladikasyo, görme
kaybý, saçlý deride hassasiyet (bazen nekroz ile bir-
likte) ve polimyalgia romatica sayýlabilir.
Polimyalgia romatica vakalarýn %75'inde görülür.
Eritrosit sedimentasyon hýzý genellikle oldukça yük-
sektir ancak %1-2 vakada normal veya hafifçe
yüksektir. 

Amerikan Romatoloji Koleji’nin (ACR) dev hücreli
arterit tanýsý için 1990 yýlýnda getirdiði kriterler þun-
lardýr (Hunder ve ark. 1990):

1. Hastalýðýn baþlangýþ yaþý 50 yaþýn üzerinde
olmalý,

2. Yeni baþlamýþ lokalize baþ aðrýsý varlýðý,

3. Temporal arterde hassasiyet veya temporal
arter pulsasyonlarýnda azalma,

4. Eritrosit sedimentasyon hýzýnýn 50 mm/saatin
üzerinde olmasý,

5. Arteriel biyopsi örneðinde mononükleer hücre
hakim infiltrasyon veya multinükleer dev hücreler-
le karakterli granülomatöz inflamasyonla karakterli
destrüktif arterit tablosunun olmasý.

Ýnflamatuar lezyon tutulan damar boyunca düzen-
siz olarak daðýlým gösterdiði için bir çok örnek
almak gerekir. Mikroskopik olarak aktif
granülomatöz inflamatuar olay vardýr. Dev hücre-
ler eþlik edebilir ya da etmeyebilir. Genellikle inter-
nal elastik laminada lokalizedir. Daha az sýklýkta
media tabakasýndaki yoðun granülomatöz infla-
masyon adventisyaya yayýlým gösterebilir. Bazen
inflamasyon kan damarýnda obstrüksiyona veya
damar duvarýnda zayýflamaya baðlý rüptüre neden
olabilir. Ýnternal elastik lamina sýklýkla fragmantedir
ve histokimyasal olarak gümüþ boyasý ile
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görülebilir. Olgularýn yaklaþýk %50'sinde nötrofil ve
eozinofil içeren lenfomononükleer hücrelerin ege-
men olduðu mikst inflamasyonla karakterli panar-
terit tablosu da görülebilir.

b. Takayasu Arteriti:

Aorta ve ana dallarýnýn (proksimal koroner ve
renal arterler de dahil) ve elastik pulmoner arter-
lerin kronik, nonarteriosklerotik inflamatuar
hastalýðýdýr. Nedeni bilinmemektedir. Tüm dünya-
da görülmekle birlikte doðu ülkelerinde daha sýktýr.
Tipik olarak 15-45 yaþ arasýndaki genç kadýnlarý
etkiler. Ýnsidansý yýlda ortalama 2.6/1.000.000
olarak bildirilmektedir.

Nabýzsýzlýk hastalýðý ve aortik ark sendromu en sýk
klinik bulgularýdýr. Obliteratif lezyonlar sýk olmakla
birlikte, %20 olguda özellikle aorta olmak üzere
etkilenen damarda anevrizmal hastalýk görülebilir.
Ateþ, miyalji, artralji, kilo kaybý ve anemi gibi non-
spesifik semptomlar sýktýr (Weidner 2001). 

Amerikan Romatoloji Koleji’nin (ACR) Takayasu
arteriti tanýsý için 1990 yýlýnda getirdiði kriterler
þunlardýr:

1. Hastalýðýn baþlangýcýnýn 40 yaþýndan önce
olmasý,

2. Ekstremitede kladikasyo olmasý,

3. Ýki kol arasýnda sistolik kan basýncýnýn 10 mm
Hg’dan daha fazla farklý olmasý,

4. Subklavian arter veya aorta üzerinde þiþkinlik,

5. Tüm aortada ve primer dallarýnda arteriografik
olarak daralma veya týkanma bulgularý,

6. Proksimal üst ya da alt ekstremitelerin büyük
arterlerinde týkanma.

Bu 6 kriterden 3 ya da daha fazlasýnýn olmasý
Takayasu arteriti tanýsýnda %90.5 sensitif, %97.8
spesifiktir.

Mikroskopik olarak erken evrede aorta ve dal-
larýnda media ve adventisya tabakalarýnda
granülomatöz inflamasyon görülür. Deðiþen hýzlar-
da hastalýk ilerleyerek intimal hiperplazi, medial
dejenerasyon ve adventisyal fibrozis ile karakterli
sklerotik evreye gelir. Aorta ve tutulan arterlerde
segmental daralma iskemiye yol açabilir. Takayasu
arteritinin bir özelliði kronolojik geliþimi sýrasýnda
farklý evrelerde farklý histopatolojik deðiþiklikler

içermesidir. Erken ya da aktif evresinde biyopsi
tanýsaldýr; transmural inflamasyon ve yama tarzýn-
da medial muskuloelastik tabakanýn yýkýmý ile bir-
likte granülomatöz arterit görülür. Ýnflamatuar
hücreler predominant olarak lenfositlerdir ve medi-
ada sýnýrlýdýrlar. Deðiþen sayýlarda dev hücre ola-
bilir. Tedavi sonrasý uzun dönemden sonra hastalýk
yeniden aktive olursa, ayný aktif hastalýk tablosu
görülebilir. Ýlerleyici intimal ve adventisyal fibrozis,
az sayýda lenfohistiositik infiltrasyon ve mediada
aþýrý skar iyileþmekte olan ve iyileþmiþ arteriti gös-
terir (Weidner 2001). 

C. Diðer Vaskülitler:

a. Poliarteritis nodoza: Küçük ve orta boy
arterleri etkileyen segmental nekrotizan sistemik
vaskülit tablosudur. Hemen her organ tutula-
bilmekle birlikte akciðer tutulumu çok nadirdir.
Baþlangýçta idiopatik bir hastalýk olarak kabul
edilmekle birlikte, son çalýþmalarda poliarteritis
nodozaya eþlik eden bazý antiteler tanýmlanmýþtýr
(anti-nötrofilik sitoplazmik antikor pozitifliði
(ANCA), enfeksiyonlar (özellikle Hepatit B ve C)
ve özellikle sistemik lupus eritematozus ve roma-
toid artrit gibi bað doku hastalýklarý). Klinik olarak
kilo kaybý, ateþ, nonspesifik kronik inflamasyon
bulgularý (anemi, sedimentasyon hýzýnda artma
gibi) mevcuttur. Yýllýk insidansý 2-3/100 000 000
olarak bildirilmektedir. Görülme yaþý 10-80 yaþ
gibi geniþ bir aralýða sahip olmakla birlikte eriþkin-
lerde sýktýr. Erkeklerde 2 kat daha fazla görülür.
Santral sinir sistemi tutulumunu gösteren bulgular
görme bozukluklarý ve fokal nörolojik defektlerdir. 

Mikroskopik olarak vasküler zedelenme temel
histolojik bulgudur. Venler ve büyük elastik arterler
nadiren etkilenirler. Ýnflamatuar olay arterin hücre-
sel ve yapýsal komponentinde nekrotizan hasara
neden olur. Etkilenen organda iskemi, infarkt ve
hemoraji görülür. Karakteristik histopatolojik gö-
rüntüsü fibrinoid arterittir. Fibrinoid lezyonlarda
arterin yapýsal ve hücresel komponentleri, endote-
lial ve düz kas hücreleri, elastik lamina ve kollajen
zedelenmesi görülür. Arter duvarýnda fibrin ve nöt-
rofilden zengin proteinöz madde birikir. Akut nek-
rotizan lezyonlara ek olarak ayný anda onarým
baþlar; myointimal veya fibroblastik hücreler fibri-
noid matriks içinde prolifere olurken kronik infla-
matuar hücreler nötrofillerin yerini alýr (Bonsib
2001). 
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b. Churg-Strauss sendromu (Allerjik anjiitis
ve granülomatozis): Allerjik rinit ve/veya astma
ile birlikte periferal kanda eozinofili ile karakterli
sistemik vaskülit tablosudur. Vaskülit Wegener
granülomatozisine çok benzer. Bazý araþtýrmacýlar
Churg-Strauss sendromunun atopili hastalarda
Wegener granülomatozisi veya poliarteritis nodo-
zayý temsil ettiðini düþünmektedir. Gastrointestinal
sistem ve kalp tutulumu sýk olmasýna karþýn,
böbrek tutulumu ve týkayýcý anevrizmal orta boy
damar lezyonlarý nadirdir. Olgularýn çok büyük bir
yüzdesinde damar lezyonlarýnda IgE immün
kompleks birikimi saptanabilir. Santral sinir sistemi
tutulumu ise olgularýn %20-40’ýnda görülebilir.
Birçok hastada ANCA pozitifliði mevcuttur.
Histolojik olarak tutulan küçük ve orta boydaki
arterlerde, kapillerler ve venüllerde fibrinoid
nekroz ve eozinofilik granülomatöz inflamasyon
vardýr (Magro ve Crowson 2001).

c. Wegener Granülomatozisi: Godman ve
Churg tarafýndan 1954 yýlýnda ileri sürülen tanýsal
klasik Wegener triadýna göre Wegener granüloma-
tozisi þöyle tanýmlanmaktadýr:

� Üst ve/veya alt solunum yollarýnda nekrotizan
granülomatöz inflamasyon,

� Hem arter hem de venleri tutan sistemik veya
fokal nekrotizan vaskülit,

� Fokal nekrotizan glomerülit.

Ancak bu klasik triad her zaman olmayabilir.
Alýþýlmadýk baþlangýç klinik bulgularý arasýnda
fasial palsi, hýzlý ilerleyen böbrek yetmezliði, üretral
divertikulum, granülomatöz mastit, subaraknoidal
kanama ve trakeal stenoz sayýlabilir. Santral sinir
sistemi, olgularýnýn yaklaþýk %8'inde tutulur ve
makroskopik olarak aþýrý nekroz içerdiði için beyin
absesine benzer. Histolojik olarak ise fibrinoid
nekroz, küçük arter ve venlerde inflamatuar
hücreler ve belirgin dev hücre içeren granülomlar
vardýr (Eunhee ve Colby 2001).

d. Lenfomatoid Granülomatozis: Primer
santral sinir sistemi lenfomasý ve vaskülit arasýnda

geçiþ lezyonu olduðu düþünülen tartýþmalý bir
antitedir. Olgularýn %10-15’inde santral sinir siste-
mi tutulumu vardýr. Serebral (intraparankimal)
arter ve arteriollerde anjiodestrüktif lezyonlar ve
sýklýkla fibrinoid nekrozun eþlik ettiði atipik lenfosit-
lerin transmural infiltrasyonu ile karakterizedir
(Elllison ve ark. 1998). 

•• Antifosfolipid Antikor Sendromu:

Fosfolipidlere baðlanan antikorlar tekrarlayan
venöz ve arteriel trombozlarý da içeren çeþitli trom-
boembolik olaylarla birliktelik gösterirler. Bu olay-
larýn yaklaþýk %20’si serebral dolaþýmý etkiler.
Antifosfolipid antikorlarý viral enfeksiyonlar sýrasýn-
da ya da sonrasýnda veya klorpromazin alan hasta-
larda düþük seviyelerde genellikle geçici bir bulgu
olarak saptanabilir. Ancak bu durumlar tromboem-
bolik olaylar için bir risk taþýyacak düzeyde deðil-
dir. Bunun dýþýnda sistemik lupus eritematozuslu
olgularýn %30-50'sinde ve bazý diðer otoimmün
hastalýklarý olan olgularda antifosfolipid antikorlar
yüksek seviyelerdedir ve trombotik hastalýklar için
önemli bir risk oluþtururlar. Optik atrofi, sistemik
enfarktüsler (örneðin miyokardial enfarktüs),
tekrarlayan fetal kayýplar (plasentada mikrotrom-
büsle birlikte) ve livedo retikülaris, antifosfolipid
antikor sendromlu olgularda hiperkoagülasyona
baðlý olarak görülebilen diðer klinik tablolardýr. 

Fosfolipidlere baðlanan antikorlara ek olarak
venöz veya arteriel trombozis, trombositopeni
veya tekrarlayan düþüklerden bir veya birden
fazlasýnýn olmasý antifosfolipid antikor sendromu
olarak tanýmlanmaktadýr. SLE gibi hastalýklarýn
komplikasyonu dýþýnda geliþen olgulara primer
antifosfolipid antikor sendromu adý verilmektedir
ve erkeklerde daha sýk olarak görülmektedir. Orta
yaþ grubunda tekrarlayan küçük damar tromboz-
larýna baðlý felçler en sýk klinik tablodur ve vasküler
demansa ilerleyebilir. 

Makroskopik olarak serebral damarlar trombüs
tarafýndan týkanmýþtýr ve enfarktüs oluþumuna
neden olur (Ellison ve ark. 1998).
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