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Demans dinya ntfusunun &zellikle ileri yas
grubunda gittikce artan sayidaki bireyde
gorilmekte ve blylk bir sosyoekonomik yilike
neden olmaktadir. Hafiza ve yiiksek kortikal
fonksiyonlarin progresif kaybi ile karakterlidir. 65
yag Uzerindeki populasyonun ortalama %15’i
demansdan etkilenmekte ve 80 yas ve tlizerindeki
grubun %15-20’si kortikal fonksiyonlarindaki agir
bozulma nedeni ile 6zel bakima gereksinim duy-
maktadir. Demans, 6lim nedenleri iginde kardi-
yovaskiiler hastaliklar, kanser ve serebrovaskiiler
hastaliklardan sonra dérdiincii sirada yer almak-
tadir (Tarkowski ve ark. 1999).

Demans, etiyolojisi komplike, heterojen bir
sendrom olup; epidemiyolojik caligmalarda %15-
35 orani ile vaskiiler demans (VD), Alzheimer
hastaligindan (AH) sonra ikinci en sk neden
olarak gorilmektedir (Tarkowski ve ark. 1999).
Yagla birlikte gorilme sikligi da artan VD, erkek-
lerde daha siktir ve sikligi cografi degiskenlik
gostermektedir (Rocca ve ark. 1991).

Vaskiiler hastaliklara bagh olarak demans gelisimi
ilk olarak yaklasik yiz yil kadar énce tanimlan-
migtir (Dearmond ve Stanley 1997). Bu kadar
uzun zamandan beri 6nemi bilinmekle birlikte
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guntimiizde VD'nin etiyolojisi ve tani kriterleri cok
acik degildir (Dearmond ve Stanley 1997,
Tarkowski ve ark. 1999). Bu tanimlama belirsizlik-
leri VD'nin insidans ve prevalansini éngérmede
karigikliklara neden olmakla birlikte tani ve
tedaviyi de etkilemektedir.

Klinik olarak kullanilan tani kriterlerinden biri
Hachinski iskemik skoru (HIS) olup, orijinal
veya modifiye formlarinda, 1975 yilindan beri kul-
lanilmakta ve multipl enfarktiisli demanslarin
tanisinda temel metod olarak kabul edilmektedir.
Son yillarda gelistirilen yeni tani kriterleri arasinda
ADDTC (Alzheimer Disease Diagnostic and
Treatment Centers) kriterleri, NINDS-AIREN
(National Institute of Neurological disorders and
Stroke- Association Internationale pour la
recherche et 'Enseignement en Neurosciences) ve
DSM-IV (Diagnostic and Statistical Manual for
Mental Disorders, Fourth Edition) sayilabilir. 1994
vilinda yapilan bir konsorsiyumda bu Kkriterlerin
birbirine Gstinligu gosterilememistir (Chui ve ark.
2000). Chui ve arkadasglari yaptiklari calismada bu
4 smniflamay1 kargilagtirarak, kriterleri kullananlar
arasindaki gtvenilirligi aragtirmiglardir. Modifiyve
HIS veya DSM-IV kriterleri ile vaskiiler demans
tanisi en yiiksek siklikta konurken, orijinal HIS ve
ADDTC ile daha az, NINDS-AIREN kriterleri ile
ise en az olarak bulunmustur. Ayrica VD igin olan
kriterlerin birbirleri ile degistirilemez oldugunu goér-
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musglerdir. Secilen kritere bagl olarak VD’nin pre-
valanst 6nemli oranda degismektedir. Geleneksel
HIS kriterleri yeni kriterlere gére kullananlar ara-
sinda daha glivenilir olarak bulunmustur (Chui ve
ark. 2000). Ancak multipl enfarktislii demans olan
hastalarin degerlendirilmesinde HIS'nin yaklasik
%20 olguda yanlis taniya yol agh@ bildirilmektedir.
Hem AH hem de felg veya Levy cisimli demans
(mikst demans) olan hastalarda klinik 6zelliklerin
VD'vi taklit edebilecegi unutulmamalidir.

Karsilagilan bir diger problem de gériintiileme yon-
temleri ile ilgilidir. Etkili ve noninvaziv gériintiileme
yontemlerinden bilgisayarli tomografi ve manyetik
rezonans ile demans olmayan yagh hastalarda,
VD'nin 6ncii lezyonlarn olarak dustinilen diffiz
beyaz cevher vaskiiler zedelenmesi, beklenenden
daha sik olarak bulunmaktadir (Dearmond ve
Stanley 1997).

Demans olgularinda hem vaskiiler hastaligin hem
de AH’nin siklikla birlikte olmasi (%0-32) tam
gu¢liigiine neden olan bir faktor olarak tanimlan-
maktadir (Dearmond ve Stanley 1997).

VD'nin Klinik siddeti ile patolojisi arasinda iligki
olmamasi ve heterojen vaskiler patolojilerin
siniflandirilmasi ve derecelendirilmesindeki glglik-
ler nedeni ile VD tanisi icin patolojik kriterler de
tam olarak belirlenmemistir.

Genel olarak VD tanisi i¢in gereken klinik kriterler;
demansin ani baglamast ve klinik seyrinin epizodik
ilerleme veya dalgalanmalar gostermesidir. Hiper-
tansiyon ve koroner veya serebrovaskiiler hastalik
bulgularinin olmast, énceden gegirilmis felg ya da
gecici iskemik atak o6ykist veya fokal norolojik
bulgular ve radyolojik olarak enfarktiis veya diffiiz
beyaz cevher vaskiiler hastaliginin gésterilmesinin
taniyt destekleyen bulgular oldugu dustintilebilir.
Tan1 konulmadan énce diGer demans nedenlerinin
de ayirdedilmesi gerekir. AH ile karsilagtirldiginda
VD'li hastalarda hafiza kayiplarinin daha az
oldugu, buna karsilik frontal lob fonksiyon kay-
binin ve apati gibi subkortikal patolojiyi yansittigi
distintilen semptomlarin daha fazla oldugunu
soyleyen vayinlar vardir (Chui ve ark. 1992,
Roman ve ark. 1993). Ayrica demansin Kklinik
progresyonu ve slresi AH den daha degigkendir.

Yurime gticliikleri, idrar inkontinansi, parkinson
benzeri 6zellikler ve psédobulbar bulgular en sik
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gorilen bulgulardir. Klinik, gértintileme ve patolo-
jik kriterlerin birlikte degerlendirilmesi arastirma
galigmalarinda VD tanisina yardimci olmaktadir.

RADYOLOJIK BULGULAR

Ozellikle SPECT gibi serebral kan akimu ile ilgili
yapilan ¢aligmalarda yasli hasta grubunda ve
demansl hastalarda 6nemli bilgiler elde edilmekte-
dir. Ventrikiil boyutu, kortikal atrofinin yayginhgi,
iskemik ve hemorajik lezyonlarin sayisi ve boyutu,
CBF’de degisiklikler ve wvaskiler kokenli diffliz
beyaz cevher zedelenmesi normal hastalarda
yaglanma sirasinda ve demans gelisimi boyunca
gorllebilir.

Bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans
goruntileme (MRG) ile demansl hastalarda sap-
tanabilen 3 ana tip vaskiiler lezyon vardir:

o Enfarktiisler: Esas olarak gri cevheri etkileyen
iskemik lezyonlardir,

o Laklnler: Esas olarak derin gri cevheri et-
kileyen kiiclik iskemik nekroz odaklardur,

o Lokoariozis: Derin hemisferik beyaz cevherdeki
iskemiyi gosteren sinyal degisiklikleridir.

Bu (g tip lezyon hem tek basina hem de kombine
halde bulunabilir. Bu bulgularin hicbiri VD igin
karakteristik olmayip hem felcli hastalarda hem de
normal ileri yas grubunda goértilebilir. Bununla bir-
likte normal yagh hastalarda bu lezyonlarin daha
az sayida ve daha az yayginlikta oldugu bilinmek-
tedir (Dearmond ve Stanley 1997).

SEREBROVASKULER HASTALIKLARDA
DEMANS MEKANIZMASI

Yapilan cesitli calismalarda demans gelisimi beyin
cevherinin kritik voliim kaybi ve lezyon sayisi ile
iligkili olarak bulunmustur. Demans gelisiminde
olasilikla en énemli faktor zedelenmenin égrenme
fonksiyonlaryla ilgili beyin boéliimiine (6zellikle
limbik bdélge, assosiasyon yollart ve assosiasyon
yollarini birlestiren beyaz cevhere) yayginlik goster-

mesidir (Ellison ve ark. 1998).

VASKULER DEMANSIN MAKROSKOPIK
VE MIKROSKOPIK OZELLIKLERI

VD patolojisi oldukca degiskenlik gostermekle bir-
likte, gelistigi lezyonlara gore siniflama yapilabilir

(Ellison ve ark. 1998):
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A. Kigluk damar hastaliklari:
o Beyaz cevherin iskemik dejenerasyonu,
¢ Beyaz cevherde kribriform atrofi,

o Subkortikal niikleus ve beyaz cevherde
lakiiner enfarktiis,

¢ Korteksin grantiler atrofisi.
B. Buyilik damar hastaliklari:
o Cok yaygin veya multifokal enfarktis,
o Kritik yerlesimli enfarkttsler.
C. Hipoperfizyon lezyonlari:
o Hipokampal sklerozis,
o Laminar kortikal nekrozis.
D. Nadir lokal vaskiiler bozukluklar:

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

o Serebral amiloidozis,
o Serebral vaskuilitis,
¢ Antifosfolipid antikor sendromu.

Bir bagka siniflama ise nedenlerine gére yapilmak-
tadir:

¢ Kortikal vaskiiler demans: Esas olarak serebral
korteksi etkileyen enfarktiise bagh gelisir,

o Subkortikal vaskiiler demans: Iskemik beyaz
cevher zedelenmesine bagh gelisir,

e Lakiiner demans: Multifokal enfarktiise bagli
gelisir.

KUCUK DAMAR HASTALIKLARI

VD ile birlikte en sik goériilen bulgu kiigik damar-
lar1 etkileyen hiyalen arteriosklerosis ve arteri-
olosklerozdur. Ateroskleroz hem intrakranial hem
de ekstrakranial arterleri etkileyebilir. Ateroskleroz
gelisiminde en énemli risk faktorleri arasinda; yas,
cinsiyet, aile o6ykiisii, diabetes mellitus, sigara
oykist, hipertansiyon, lipid metabolizma bozuk-
luklart ve trunkal obezite sayilabilir. Bu lezyonlara
en sik eslik eden klinik durumlar ise hipertansiyon
ve diabetes mellitusdur (Ellison ve ark. 1998).
Buna ek olarak minor faktorler olarak adlandirlan,
yetersiz fiziksel aktivite, A tipi kisilik davranisi ile
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rekabetci, stresli yasam bigimi, oral kontraseptif
kullanimi, hipertrisemi, yiiksek karbonhidrat alim,
hiperhomosisteinemi gibi daha belirsiz ve dlgimii
gug risk faktorleri de vardir (Cotran ve ark. 1999).

Ateroskleroz; aterom denilen limene dogru
bliytiyen, alttaki media tabakasini zayiflatan ve bir
dizi komplikasyona yol acan intimal plaklarla
karakterlidir. Her arter etkilenebilmekle birlikte
esas hedef aort ile koroner ve serebral arterlerdir.
En sk karsilasilan noérolojik hastaliklardan beyin
enfarktiisii ya da felcin esas nedeni serebral
damarlarin aterotrombotik hastaligidir.

Aterosklerozun patogenezi icin pek cok hipotez
6ne strdlmistiir. Son yillarda 6ne stirtlen teori ise
“zedelenmeye karsi cevap” hipotezidir. Buna gore:

¢ Endotel gecirgenliginde artis veya diger endotel
fonksiyon bozuklugu bulgular ile sonuclanan
genellikle hafif, fokal, kronik endotel zedelenmesi
olusmasi,

o Esas olarak yiiksek kolesterol igerikli diistik
dansiteli lipoproteinler (DDL) veya modifiye
DDLler ve ayni zamanda cok disik dansiteli
lipoproteinler olmak tizere lipoproteinlerin damar
duvari icine sizmasinin artmasi,

¢ Bu zedelenme odaklarinda endotel hiicreleri,
monosit/makrofajlar, T lenfositler ve intima ya da
medianin diiz kas hticrelerini iceren bir dizi hiicre-
sel etkilegimin olmasi,

o Ekstraselliiler matriks olusumu ile birlikte inti-
madaki diiz kas hiicrelerinin proliferasyonu.

Ateromlarin yasamin ilk yillarinda yagh cizgilen-
meler olarak basladigina inanilir. Bu subendotelial
lezyonlar 1 mm’lik yumusak, sari intimal renk
degisikligi olarak baslar, giderek buytir, kalinlasir ve
ylizeyden kabarik hal alirken, damarin uzun ekseni
boyunca uzanarak 1-3 mm geniglikte ve 1.5 cm’ye
varan uzunluktaki tipik yagh gizgilenmeleri olustu-
rur. Histolojik olarak yagh cizgiler hem makrofaj-
lardan hem de diiz kas hticrelerinden koken alan
vakuolli sitoplazmali koptiksti hiicrelerin intimal
agregatlaridir. Yaglh cizgiler tam gelismis aterom-
larin 6ncl lezyonu olmakla birlikte bazilari ge-
rileyebilir. Ateromat6z plaklar aterosklerozun belir-
leyici lezyonudur. Plaklarin en bliytik capi birkac
santimetreye ulagir. Lipid iceriklerine gore parlak
saridan grive degisen renkte, hafif kabarik intimal
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lezyonlardir. Plaklarin esas olarak ti¢ komponenti
vardir; vaskiler diaz kas hiicreleri, kan kokenli
monosit/makrofaj ve seyrek lenfositlerden olusan
htcreler, bag doku fibrilleri, matriks ve lipidler.

Aterosklerotik  plaklarin  histolojisini  deger-
lendirmede elastik tabaka, fibréz doku ve duz kasi
ayirmada yardimci olan elastik boyasindan veya
immunohistokimyasal olarak aktin antikorundan
yararlanilabilir. Komplike plaklar kolesterol yarik-
lari, belirgin makrofajlar, eski kanama bulgulari
(hemosiderin) ve kalsifikasyon icerebilir.

Genel olarak capt 250 um veya daha az olan
damarlar1 etkileyen hastaliklar kiigik damar
hastaliklar1 olarak tanimlanir (Ellison ve ark.
1998). Bu lezyonlara bagh olarak gelisen néropa-
tolojik bozukluklar sunlardir:

o Iskemik Bevaz Cevher Dejenerasyonu:

Makroskopik olarak beyin genellikle normaldir
veya agirhi@ hafif azalmustir. Atrofi bulgusu disar-
dan bakildiginda ¢ok azdir. Ana serebral arterler
genellikle aterosklerotiktir. Lateral ve tiglinci vent-
rikiiller orta derecede dilatedir. Kesit yapilirken
serebral beyaz cevher genellikle yumusak olarak
hissedilir. Kesit ylizi hafif grantler goriliir ve
kiigiik ¢okmelere bagh cukurlagmig olabilir. Tipik
olarak bu degisiklikler derin frontal ve temporal
beyaz cevherde en belirgindir. Beraberinde eglik
eden lakiiner enfarktiisler genellikle bazal ganglia,
talamus, pons ve daha az olarak hemisferik beyaz
cevherde bulunur. Ornekleme vapilirken dikkat
edilmesi gereken bir nokta; sadece 1-2 cm’lik sub-
kortikal beyaz cevher alaninin 6rneklenmemesi
gerekliligidir. Bu durumda derin beyaz cevher
hastaliklarinin gézden kagabilecegi unutulma-
maldir.

Mikroskopik olarak arterioloskleroz wve
ateroskleroz bulgulan vardir. Kicik damarlarin
duvarlarinda diiz kas kaybi ve yerini kollajenin
almasi ile karakterli hiyalinizasyon gortiliir. Beyaz
cevherde miyelin boyasi ile yama tarzinda soluk-
luk, akson kaybi, oligodendrosit sayisinda azalma
ve hafif astrositik gliozis goralir (Ellison ve ark.
1998).

Vaskiiler etiyoloijili diffiiz beyaz cevher zedelenmesi
“Binswanger  hastaligi” (BH) olarak
adlandinhr: Klinigin tam olarak oturdugu olgularda
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genellikle subakut nérolojik semptom ve bulgularin
eglik ettigi birkac yildan beri var olan mental
bozukluk oykisi vardir. En sik 50-70 yaslar
arasindaki hipertansif olgularda goriliir ve kadin
erkek oranlan esittir. Gosterilmis patogenetik fak-
torler arasinda iskemi, hipoksi, sinir zonu enfark-
tisti ve hidrosefali sayilabilir (Ellison ve ark. 1998).

BH'de beyin agirh@ beyaz cevherde belirgin atrofi
olmasina ragmen genellikle normal sinirlar icin-
dedir. Ana serebral arterlerde oldukca agir ate-
roskleroz vardir. Yapilan koronal kesitlerde lateral
ve Uglncl ventrikiller hemen daima belirgin bir
sekilde geniglemistir. Hemisferik beyaz cevherde
renk degisikligi vardir, serttir veya serpilmis gibi
enfarktiis odaklari izlenir. Ancak bazi olgularda
beyaz cevher tamamen normal gorilebilir. Ayni
zamanda ¢ogu olguda derin gri cevher ya da pons-
da lakinler vardir ve bazilari az miktarda kortikal
nekroz gosterebilir. Serebral hemisferlere uygu-
lanan kesilerde beyaz cevher degisiklikleri tam
olarak gosterilebilir. Miyelin solukluk genellikle
serebrum, bazen de frontal yada parieto-oksipital
bolgede belirgindir. Bilateral dagilim gosterir ve her
zaman olmamakla birlikte genellikle simetriktir.
Subkortikal bolgelerde miyelin daha fazla korun-
mustur. Enfarktis alanlarinin diginda da akson
dansitesi azalmustir. Ek olarak oligodendrositler de
azalmistir ve astrositozis veya fibriler gliozis degis-
kendir. Serebral beyaz cevherin tersine serebellar
beyaz cevher tam olarak korunmustur. Etkilenen
serebral beyaz cevher ve derin gri cevherdeki arte-
rioller tipik olarak hipertansiyonda siklikla goriilen
kalinlasmis hiyalinize duvarlara sahiptir. Ayni
zamanda gliotik, incelmis gri veya beyaz cevherle
cevrili oldukca geniglemis perivaskiler bosluklar
icerir. “Kribriform degisiklik” olarak adlandiri-
lan bu bulgu yagh hipertansif olgularda, multipl
enfarktiisii olan VD'li olgularda ve hem AH hem
de vaskiler hastalik bulgulari olan olgularda da
saptanabilmektedir.

BH'de kortiko-kortikal ve kortiko-subkortikal
baglantilarin fonksiyonlarinin kesintiye ugramasi
demansin varligini agiklayan bir bulgu olarak kabul
edilmektedir (Dearmond ve Stanley 1997).

o Beyaz Cevherin Kribriform Atrofisi:

Perivaskiiler bogluklarin dilatasyonuna bagh olarak
beyaz cevherde cok sayida toplu igne bagi blyik-
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lagtiinde delikler gorilir. Bu degisiklikler en stk
olarak anterior temporal ve frontal bélgelerde sap-
tanir.

Mikroskopik olarak hiyalinize damarlar dilate
perivaskiiler bosluklar ile cevrelenmistir. Ozel bo-
yalarla miyelin soluk gorilir ve astrositik gliozis
vardir (Ellison ve ark. 1998).

e Subkortikal Niikleus ve Beyaz Cevherde
Lakiiner Enfarktiis:

Lakiinler ve beyaz cevher patolojileri serebral
kiigtik damar hastaliklarinin en énemli lezyonlarin-
dandir (Schmidt R ve ark. 2000). Lakiinler 1 mm-
2 cm arasinda degisen caplarda olup, kigcik
iskemik nekroz odaklarina bagh olarak gelisen
kiicik subkortikal kavitelerdir (Dearmond ve
Stanley 1997). Bundan daha biyik lezyonlar
enfarktiis olarak adlandirilir. Lezyon iginde, gri
cevherdeki néronlar ve beyaz cevherdeki aksonlar
hemen tamamen kaybolmustur. Lakiinler subkor-
tikal bolgede, bazal ganglionlarda, talamus, sereb-
ral beyaz cevher ve ponsda daha sik olarak
gortilir. Genellikle birden fazladir ve buytik enfark-
tisler veya diffiiz beyaz cevher zedelenmesi gibi
diger serebrovaskiiler hastaliklarla birlikte goriliir.

Lakiiner evre hipertansiyonla yakindan ilgilidir. Bu
nedenle kanlanma o6zelliginden dolayi derin gri
cevher bolgesi lakiin gelisimi igin riskli bir bolgedir.
Beyaz cevherde etkilenen bolgeler ilk korteksi
gecen uzun penetran arterler ile beslenir ki bu
damarlar, uzamis hipertansivyonda sik olarak
gorilen kalinlasma ve hiyalinizasyona hayli
duyarldir.

Korteks ve subkortikal dokuda mikroenfarktiisler
demansli hastalar yani sira normal yagh hastalarda
da stk gortilen bir bulgudur. Néronlarin ve akson-
larin kayboldugu, fokal gliozis olan kiictik skarlar
olustururlar.

e Graniiler Kortikal Atrofi:

Kognitif azalmaya eglik edebilecek, kismen daha
nadir gortilen bir bulgudur.

Makroskopik olarak serebral korteksin etkilenen
bolgesi 1-2 mm capl ¢okmelerle cukurlagmis
olarak gorulir.

Mikroskopik olarak bu goriinime cok sayida
kortikal mikroenfarktiis neden olmaktadir (Sonni-
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nen ve ark. 1984). Genellikle altta yatan patoloji
kiigiik damarlarin hiyalen arteriosklerozudur. An-
cak kiiclik damarlari tutan diger patolojiler de bu
tarzda lezyona neden olabilir. Bunun en bilinen 6r-
negi antifosfolipid antikor sendromunun eglik ettigi
mikrovaskiiler trombiusdiir (Ellison ve ark. 1998).

BUYUK DAMAR HASTALIKLARI

Kiglik damar hastaligi ve buytik damar
aterosklerozunun birlikte gortilmesi sik rastlanan
bulgulardir.

Makroskopik olarak aterosklerozun siddeti fark-
It damarlarda énemli oranda degiskenlik gosterir.
Aortik veya koroner arterlerdeki aterosklerozun
derecesi ve yayginligi serebral damar tutulumunu
o6ngodrmede yardimci degildir. Siklikla vertebral
arterlerin baglangic yeri ve karotis bifurkasyonu
aterosklerozun en siddetli oldugu yerlerdir.
Intrakranial ateroskleroz ise Willis poligonu dal-
larinda ve vertebrobaziler sistemde en siddetlidir.
Aterosklerozun bazal damarlardaki yayginhd ve
yerlesimi en iyi Willis poligonu ¢ikartilarak goste-
rilebilir (Ellison ve ark. 1998).

Mikroskopik olarak kiiciik damar hastaliginda
da gortilen aterom plaklart mevcuttur. Saglam bir
endotel ile birlikte fibromuskiiler intimal hiperplazi
ve vaskiler duvarin deg@isen oranlarda incelmesi
erken ve asemptomatik vaskiiler lezyonlar olup,
genellikle rastlantisal olarak otopside saptanir.

o Multipl Enfarktiislii Demans:

Yizyillin baglarinda demansin buyiik oranda ana
serebral arterlerdeki aterosklerotik daralmalara
bagl olarak kronik kan akimi yetersizligi sonucun-
da gelistigi kabul gérmekteydi. Ancak serebral kan
akimi ve metabolizma ile ilgili yapilan son calis-
malarda bu gorisiin dogru olmadigi gosterilmistir
(Brown ve Frackowiak 1991). Otopsi olgularinin
ortalama %17'sinde genellikle ¢ok sayida ve bila-
teral enfarktiis demanstan sorumlu iken yaklagik
%10 vakada VD ve AH bulgulan birlikte saptan-
mistir (Dearmond ve Stanley 1997).

VD’ye neden olan enfarkttisler boyut ve yas olarak
degiskendir. Serebral korteksi, beyaz cevheri, bazal
ganglia ve talamusu degisen kombinasyonlarda
etkilerler. Ozellikle orta ve posterior serebral arterin
besledigi alanlarda enfarktiis daha siktir. Eski lez-
yonlar Kistik hale gelebilir ve lokal ventrikiil dilatas-
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yonlart ile birliktelik gosterir. Blessed ve arka-
daglarinin (1968) yaptigi ¢alismada demansl: felcli
hastalarda iskemik nekrozun total wvolimd,
demansli olmayan felcli hastalardan daha cok
bulunmustur. Fel¢li hastalarda bilateral enfarkttisler
ve baskin hemisferin daha fazla tutulmast demans
icin risk faktoridir ve hem radyolojik hem patolo-
jik caligmalarda Klinik olarak VD tanist almig hasta-
larda sik goriilen ozelliklerdir (Jayakumar ve ark.
1989). Tersine blytik intrakranial aterosklerozun
yayginligi, beyin agirhg@ ve ventrikiler genisle-
menin yayginli@ demans olan ve olmayan felcli
hastalar arasinda farkli degildir.

Ozellikle kortikal alanlarla iliskili birden fazla felc-
lerin demans gelisimi igin zemin hazirladigt
disintlmektedir. Ancak bu konuda infarktin
volimii ile demansin agirliginin korelasyonu gibi
bazi problemler vardir (Markesbery 1991). Kismen
kiigiik ve tek enfarktisler eger 6Gnemli bir lokalizas-
yonda ise bazi yliiksek mental fonksiyonlarda azal-
maya neden olabilmektedir. Bu durum 1993’deki
VD kriterlerine gére VD'nin bir formu olarak kabul
edilmekle birlikte (Roman ve ark. 1993) baz1 kay-
naklarda demanstan c¢ok “smnirli yetersizlikler”
olarak adlandirilmaktadir (Dearmond ve Stanley
1997). Nadir goriilmekle birlikte akinetik mutizm
yapan mesensefalik enfarktiisler ve amnezik
durum yapan bilateral talamik enfarktiisler veya
temporal lob enfarktiisler bu tip stratejik tek enfark-
tlis demanslara 6rnek olarak verilebilir.

Multipl enfarktiislere bagli gelisen demanslarda,
¢ogu vakada enfarktlise neden olan lezyon
aterosklerozdur. Intrakranial va da ekstrakranial
kan damarlarinda gelisen ateroskleroz lokal trom-
blis veya emboliye yol acar. Serebral emboliye
neden olabilecek kalp hastaliklar (atrial fibrilasyon
yada myokard enfarktiisii gibi) ise enfarktiisiin
ikinci sik goriilen nedenidir. Ancak bir cok hastalik
enfarktiise neden olabilir ki, bunlar arasinda berry
anevrizma rlptlirii, orak hiicreli anemi, trombise
yol acan hematolojik komplikasyonlar, sistemik
lupus eritematozus, cesitli arterit formlari ve hem
idiopatik hem de infektif bazi herediter sereb-
rovaskiiler hastaliklar sayilabilir (Mas ve ark. 1992,
Sonninen ve Savantous 1987).

HIPOPERFUZYON LEZYONLARI

Serebral hipoperfiizyona neden olan lezyonlar
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hipokampus ve smir zonu bolgesinde iskemik
zedelenmeye neden olabilirler.

o Hipokampal sklerozis (HS):

HS epilepsi ile birliktelik gosteren ve lizerinde ¢ok
yogun olarak calsilan patolojik bozukluklardan
birisidir. Ancak etiyolojisi tam olarak bilinmemek-
tedir. Yapilan son calismalarda HS ve temporal lob
epilepsili olgularin kontrol gruplarina goére inter-
16kin-1B geninde pleomorfizmle kuvvetli birliktelik
gosterdigi bulunmustur. Bu pleomorfizmin bir
proinflamatuar sitokin olan interlékin-1f'nin
yapimini artirdigt ve buna bagh olarak néronal
zedelenmenin artabilecegi tizerinde durulmaktadir
(Berkovic ve Jackson 2000).

Bunun disinda HS KkKlinik olarak bir ¢ok farkli
demans tipinde gériilebilen néropatolojik bir bul-
gudur. AH, Lewy cisimli demans ve frontotempo-
ral demans gibi primer dejeneratif demans olgu-
larinda, VD’de, bilateral medial temporal lob hi-
poksik iskemisinde, multipl serebral enfarkttislerde
ve lokoensefalopatilerde saptanabilir. Yasa bagl
gelisen demanslarda (80 yag ve lzerinde) olgularin
%7.4-26'sinda gorilmekle birlikte demansli geng
hastalarda da bulunabilir (Ala ve ark. 2000).

HS’de, klasik olarak hipokampusun hassasiyetin-
den dolay1 serebral hipoksik iskemi birliktelik gos-
terir. Kardiyovaskiiler sistem hastaliklarina bagl
olarak gelisen hipotansiyon veya hipoksi atak-
larinin neden olabilecedi dustinilmekle birlikte
cogu olguda boyle bir éyki saptanamamaktadir.
Bir cok olguda nedenin iskemik olmaktan cok
dejeneratif oldugu kabul edilmektedir. Cok az sayi-
daki olguda HS demansin néropatolojik tek bul-
gusu oldugundan 'piir demans’olarak adlandiril-
maktadr.

Makroskopik olarak hipokampus belirgin olarak
kalinlagsmustir.

Mikroskopik olarak ise hipokampusa yogun
noronal kayip ve eglik eden astrositik gliozis vardir.

o Laminar kortikal nekroz:

Laminar nekroz, genellikle lamina 3 ve 5 olmak
lizere, orta kortikal tabakalari etkiler. Cok nadir
olarak tam kat kortikal nekroz goriilebilir. Nekroz
genellikle siir zonunda belirgindir (Ellison ve ark.
1998).
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e Sinir zonu enfarktiisleri:

Genellikle ileri yas grubundaki, siddetli ate-
rosklerozu olan, uzamis hipotansiyon atagi ve se-
rebral kan akiminda azalma atadi geciren (6rneg@in
operasyon sirasinda veya kardiyak arrest sonrasi)
hastalarda gériiliir. Ozellikle kafa travmasi sonrast
gelisen ileri derecede artmis intrakranial basinca
bagh olarak gelisebilen bir komplikasyondur.

Enfarktiis genellikle kama seklinde olup, tabani
pial ylizeydedir. Serebral hemisferler icinde
simetrik olabilir ve genellikle nekrotik dokuya geri
akim  olmasina bagh olarak  hemorajik
goriinimdedir (Ellison ve ark. 1998).

NADIR LOKAL VASKULER BOZUKLUK-
LAR

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

llerleyici subkortical demanslara yol acan ve
tekrarlayan iskemik felglere neden olan, otozomal
dominant gegis gosteren bir hastaliktir. Diger belir-
gin semptomlari arasinda olgularin %30'unda
goriilen aura ile birlikte migren ve mood bozukluk-
lar1 sayilabilir (Joutel ve ark. 2000).

Genellikle besinci veya altinct dekatta baslar ve
santral sinir sisteminde belirgin olmak tizere sis-
temik vaskiilopati s6z konusudur. Beyinde arteri-
opati esas olarak kiiglik serebral arterleri etkiler ve
damar duz kas hiticrelerinin sonunda kaybolmasina

neden olan belirgin degisikliklere yol agar (Ellison
ve ark. 1998).

Makroskopik olarak kortikal ve subkortikal
atrofi vardir. Mikroskopik olarak ise subkortikal
beyaz cevherde miyelin kaybi, astrositozis ve
lakiinler gortlir. Kiiglk arterlerde ise fibrozis izlenir
ve media tabakasinda eozinofilik, PAS (periodic
acid-Schiff) pozitif, amiloid negatif graniiler
materyal depolanmasi s6z konusudur. Derideki
arterioller gibi periferal arterlerde de benzer
depolanma vardir.

CADASIL olan hastalarda 19. kromozomun kisa
kolunda Notch 3 geninde mutasyon vardir ve oto-
zomal dominant gegis s6z konusudur. Ancak Joutel
ve arkadaglarinin bildirdigi bir olguda CADASILi

kuvvetle distindtiren bulgular olmasina karsin aile
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oykiisti saptanamamustir. Yapilan genetik caligma-
larda Notch 3 geninde heterojen Arg182Cys mu-
tasyonu saptanmigtir. De novo, kalitsal olmayan
mutasyonlar nedeni ile aile éykiisiiniin olmamasi
CADASIL tanisini ekarte ettirmemelidir (Joutel ve
ark. 2000).

CADASIL Binswanger hastahdi ile benzer bulgular
gostermekle birlikte ailesel 6zelligi ve damar
duvarinda biriken anormal materyalin varligt
ayirict tanisinda en 6nemli bulgulardir.

o Serebral Amiloid Anjiopati (CAA):

Serebral amiloid anjiopati, serebral korteks ve lep-
tomeninkslerde arteriollerin media tabakasinda B-
amiloid peptid birikimi olarak tanimlanir. Bunun
sonucunda arterial duvar belirgin olarak za-
yiflayarak damar riptiri ve lobar hemorajiler
ortaya ¢ikar. Meydana gelen hemorajiler hemen
daima serebraldir. Primer travmatik olmayan
serebral hemorajilerin en sik ikinci nedenidir ve
olgularin ortalama %10-15'ini olusturur (Ellison ve
ark. 1998). En stk AH, Down sendromu ve yaglilik-
la birliktedir. Daha az olarak agir CAA iskemik
beyin lezyonlari ve graniilomat6z anjitis ile birlikte-
lik gosterir (Vinters 2001). Damar duvarinda
biriken AB- peptid 4 kD agirhiginda olup, amiloid
prekursor protein (APP) adi verilen daha buytk bir
prekirsor proteinden kéken alir. Amiloid ile yukli
kan damarlart boyunca kan akimmin kismen azal-
masi ilerleyici demansa da neden olabilir. CAAT
olgularda stk goriilen AB-igeren senil plaklar ayni
zamanda AH’de énemli bir patolojik bulgudur.

Serebral amiloidozise eslik eden mikroanjiopatiler
mikroanevrizmalar, hyalinosis, degisen derecelerde
inflamasyon, fibrinoid nekroz ve nadiren trombiis
varligi ile karakterlidir. Goriilen mikroanevrizmalar
hematoksilen eozin Kkesitlerde hipertansivonda
goriilen mikroanevrizmalardan ayrilamaz.

CAAnin daha nadir ailesel - yoresel formlari
tanimlanmustir (Grabowski ve ark. 2001):

- Herediter sistatin-c amiloid anjiopati (HCCAA)
veya Icelandic CAA; otozomal dominant gecis
gosteren, geng eriskinlerde ya da orta yashlarda
beyin kanamasi ile iligkili, biyokimyasal olarak da
AB-CAA'dan farkh olan bir formdur. HCCCA
kodon 68'de glutaminin leusin ile tek niikleotid yer
degistirmesi sonucu sistatin C’nin mutant formu-
nun damarlarda birikimi ile karakterizedir.
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- Dutch CAA: Otozomal dominant olarak gecen,
beyin arteriollerinde amiloid birikimi sonucu orta
yaslt ve yasli hastalarda beyin kanamasina neden
olan bir CAA formudur. Néropillerdeki amiloid ve
preamiloid birikimi Alzheimer hastaligina gore
daha azdir. Amiloid prekirsér proteinin (APP)
693. kodonunda mutasyon sonucu olusur; biriken
amiloid A proteini ile iligkilidir.

- APP’nin 692. ve 694. kodonunda mutasyon
sonucu CAAnin demans ile beraber beyin kana-
masina neden olan bir formu da tanimlanmuigtir.

o Serebral Vaskiilitler:
A. Santral Sinir Sisteminin Primer Anjiitisi:

Muhtemel multifaktéryel bir orijine sahiptir.
Otoantijenlere veya virtslere karsi beklenmedik bir
yanita bagl olabilir. Bazi vakalarda etiyolojide
varisella-zoster virustiniin rol aldigi ve hepatit C
vakalan ile birliktelik olabilecegi gosterilmistir.
Oldukca nadir olup her yasta, en sik ise 40-60'h
yaslar arasinda gorilir. Sedimentasyon hizi dev
hucreli arterit ve diger sistemik vaskiilitlerin tersine
siklikla normaldir.

Makroskopik ve mikroskopik 6zellikleri sistemik
dev hiicreli arterite benzer. Willis poligonu ve dal-
larint da iceren parankimal kan damarlar
gevresinde ve leptomeninkslerde yaygin graniilo-
matdz inflamasyon vardir. Graniilomlarda dev
hticreler bulunabilir ve fibrinoid nekroz sik goriilen
bir bulgudur (Ellison ve ark. 1998).

B. Biiyiik Arterleri Etkileyen Anjiitis ve
Vaskiilitis:

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

a. Dev Hiicreli Arterit (Temporal Arterit)

Ik kez 1890 wvilinda Hutchinson tarafindan
tanimlanmustir. Karotis, vertebral arterler ve onla-
rin ana dallart gibi blylk ve orta boydaki arterleri
tutarlar. Ancak aorta ve onun ana dallar1 da etki-
lenebilir. Yapilan epidemiyolojik calismalarda insi-
dansi 50 yagin lizerindeki populasyonda yilda 15-
30/100 000 olarak bulunmaktadir (Weidner 2001).

Dev hiicreli arteritin nedeni bilinmemektedir.
Hastalarin birinci derece akrabalarinda da
gorilebilmesi, beyaz irkda daha sik olmasi ve HLA
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- DR4 ile birlikteliginin sik olmasi genetik egilimi
distndiirmektedir. Farkli cografi bolgelerde farkli
oranlarda gorilmesi iklim veya diGer cografi fak-
torlerin  etkili olabilecegini gdstermektedir.
Gortlme sikliginin 50 yagindan sonra artmasi ve
kadinlarda daha sik goriilmesi yas ve belki de hor-
monal degisikliklerin katkisini diigtindiiren veri-
lerdir. Uzerinde durulan bir bagka goriis ise arter
duvarindaki elastik komponente karst anormal
grantilomat6z reaksiyon oldugu seklindedir
(Weidner 2001).

Klinik olarak gortilebilen semptomlar arasinda hal-
sizlik, ateg, bas agrisi, ¢cenede kladikasyo, gorme
kaybi, sacgh deride hassasiyet (bazen nekroz ile bir-
likte) ve polimyalgia romatica sayilabilir.
Polimyalgia romatica vakalarin %75'inde gértiliir.
Eritrosit sedimentasyon hizi genellikle oldukga yiik-
sektir ancak %1-2 vakada normal veya hafifce
yiiksektir.

Amerikan Romatoloji Koleji'nin (ACR) dev hicreli
arterit tanisi icin 1990 yilinda getirdigi kriterler sun-
lardir (Hunder ve ark. 1990):

1. Hastaligin baglangis yasi 50 yasin (izerinde
olmali,

2. Yeni baglamig lokalize bas agrsi varlig,

3. Temporal arterde hassasiyet veya temporal
arter pulsasyonlarinda azalma,

4. Eritrosit sedimentasyon hizinin 50 mm/saatin
lizerinde olmasi,

5. Arteriel biyopsi 6rneginde mononiikleer hiicre
hakim infiltrasyon veya multintikleer dev hticreler-
le karakterli grantilomat6z inflamasyonla karakterli
destriiktif arterit tablosunun olmasi.

Inflamatuar lezyon tutulan damar boyunca diizen-
siz olarak dagihm gosterdigi icin bir ¢ok 6rnek
almak gerekir. Mikroskopik olarak aktif
granitlomat6z inflamatuar olay vardir. Dev htcre-
ler eglik edebilir ya da etmeyebilir. Genellikle inter-
nal elastik laminada lokalizedir. Daha az siklikta
media tabakasindaki yogun graniilomatdz infla-
masyon adventisyaya yayihm gdsterebilir. Bazen
inflamasyon kan damarinda obstriiksiyona veya
damar duvarinda zayiflamaya bagl riiptiire neden
olabilir. Internal elastik lamina siklikla fragmantedir
ve histokimyasal olarak gumis boyasi ile
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gortilebilir. Olgularin yaklasik %50'sinde nétrofil ve
eozinofil igeren lenfomonontikleer hiicrelerin ege-
men oldugu mikst inflamasyonla karakterli panar-
terit tablosu da gortilebilir.

b. Takayasu Arteriti:

Aorta ve ana dallarinin (proksimal koroner ve
renal arterler de dahil) ve elastik pulmoner arter-
lerin kronik, nonarteriosklerotik inflamatuar
hastaligidir. Nedeni bilinmemektedir. Tim diinya-
da goriilmekle birlikte dogu tilkelerinde daha siktir.
Tipik olarak 15-45 yas arasindaki geng kadinlari
etkiler. Insidansi vilda ortalama 2.6/1.000.000
olarak bildirilmektedir.

Nabuizsizlik hastaligi ve aortik ark sendromu en sik
klinik bulgularidir. Obliteratif lezyonlar sik olmakla
birlikte, %20 olguda o6zellikle aorta olmak tizere
etkilenen damarda anevrizmal hastalik gérilebilir.
Ates, miyalji, artralji, kilo kayb1 ve anemi gibi non-
spesifik semptomlar siktir (Weidner 2001).

Amerikan Romatoloji Koleji'nin (ACR) Takayasu
arteriti tamist igin 1990 yilinda getirdigi kriterler
sunlardir:

1. Hastalhigin baslangicinin 40 yasindan 6nce
olmast,

2. Ekstremitede kladikasyo olmasi,

3. ki kol arasinda sistolik kan basincinin 10 mm
Hg’dan daha fazla farkli olmasi,

4. Subklavian arter veya aorta tizerinde siskinlik,

5. Tum aortada ve primer dallarinda arteriografik
olarak daralma veya tikanma bulgulari,

6. Proksimal Ust ya da alt ekstremitelerin biiytik
arterlerinde tikanma.

Bu 6 kriterden 3 ya da daha fazlasinin olmasi
Takayasu arteriti tanisinda %90.5 sensitif, %97.8
spesifiktir.

Mikroskopik olarak erken evrede aorta ve dal-
larinda media ve adventisya tabakalarinda
granilomatoz inflamasyon gortliir. Deg@isen hizlar-
da hastalik ilerleyerek intimal hiperplazi, medial
dejenerasyon ve adventisyal fibrozis ile karakterli
sklerotik evreye gelir. Aorta ve tutulan arterlerde
segmental daralma iskemiye yol acabilir. Takayasu
arteritinin bir 6zelligi kronolojik gelisimi sirasinda
farkli evrelerde farkll histopatolojik degisiklikler
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icermesidir. Erken ya da aktif evresinde biyopsi
tanisaldir; transmural inflamasyon ve yama tarzin-
da medial muskuloelastik tabakanin yikimi ile bir-
likte graniilomatdz arterit gérilir. Inflamatuar
hiicreler predominant olarak lenfositlerdir ve medi-
ada sinirhdirlar. Degisen sayilarda dev hiicre ola-
bilir. Tedavi sonrasi uzun dénemden sonra hastalik
yeniden aktive olursa, ayni aktif hastalik tablosu
goriilebilir. llerleyici intimal ve adventisyal fibrozis,
az sayida lenfohistiositik infiltrasyon ve mediada
astrt skar iyilesmekte olan ve iyilesmis arteriti gos-
terir (Weidner 2001).

C. Diger Vaskiilitler:

a. Poliarteritis nodoza: Kicik ve orta boy
arterleri etkileyen segmental nekrotizan sistemik
vaskiilit tablosudur. Hemen her organ tutula-
bilmekle birlikte akciger tutulumu cok nadirdir.
Baglangicta idiopatik bir hastalik olarak kabul
edilmekle birlikte, son caligmalarda poliarteritis
nodozaya eslik eden bazi antiteler tanimlanmustir
(anti-notrofilik — sitoplazmik —antikor pozitifligi
(ANCA), enfeksiyonlar (dzellikle Hepatit B ve C)
ve Ozellikle sistemik lupus eritematozus ve roma-
toid artrit gibi bag doku hastaliklari). Klinik olarak
kilo kaybi, ates, nonspesifik kronik inflamasyon
bulgular1 (anemi, sedimentasyon hizinda artma
gibi) mevcuttur. Yillik insidansi1 2-3/100 000 000
olarak bildirilmektedir. Goérilme yasi 10-80 yas
gibi genis bir araliga sahip olmakla birlikte erigkin-
lerde siktir. Erkeklerde 2 kat daha fazla goralir.
Santral sinir sistemi tutulumunu gosteren bulgular
gorme bozukluklar ve fokal nérolojik defektlerdir.

Mikroskopik olarak vaskiiler zedelenme temel
histolojik bulgudur. Venler ve biiyik elastik arterler
nadiren etkilenirler. Inflamatuar olay arterin hiicre-
sel ve yapisal komponentinde nekrotizan hasara
neden olur. Etkilenen organda iskemi, infarkt ve
hemoraji gortliir. Karakteristik histopatolojik go-
rintisu fibrinoid arterittir. Fibrinoid lezyonlarda
arterin yapisal ve hiicresel komponentleri, endote-
lial ve diiz kas hiicreleri, elastik lamina ve kollajen
zedelenmesi goriiliir. Arter duvarinda fibrin ve not-
rofilden zengin proteindz madde birikir. Akut nek-
rotizan lezyonlara ek olarak ayni anda onarim
baglar; myointimal veya fibroblastik hiicreler fibri-
noid matriks igcinde prolifere olurken kronik infla-
matuar hicreler noétrofillerin yerini alir (Bonsib
2001).
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b. Churg-Strauss sendromu (Allerjik anjiitis
ve graniilomatozis): Allerjik rinit ve/veya astma
ile birlikte periferal kanda eozinofili ile karakterli
sistemik vaskiilit tablosudur. Vaskiilit Wegener
granlilomatozisine ¢ok benzer. Bazi arastirmacilar
Churg-Strauss sendromunun atopili hastalarda
Wegener grantlomatozisi veya poliarteritis nodo-
zay1 temsil ettigini diisinmektedir. Gastrointestinal
sistem ve kalp tutulumu sik olmasma Kkarsin,
bobrek tutulumu ve tikayici anevrizmal orta boy
damar lezyonlar nadirdir. Olgularin cok biiyiik bir
ylzdesinde damar lezyonlarinda IgE immiin
kompleks birikimi saptanabilir. Santral sinir sistemi
tutulumu ise olgularin %20-40’inda gériilebilir.
Bircok hastada ANCA pozitifligi mevcuttur.
Histolojik olarak tutulan kicik ve orta boydaki
arterlerde, Kkapillerler ve ventllerde fibrinoid
nekroz ve eozinofilik grantilomatéz inflamasyon
vardir (Magro ve Crowson 2001).

c. Wegener Graniilomatozisi: Godman ve
Churg tarafindan 1954 yilinda ileri stirtilen tanisal
klasik Wegener triadina gére Wegener grantiloma-
tozisi soyle tanimlanmaktadir:

m Ust ve/veya alt solunum yollarinda nekrotizan
graniilomatdz inflamasyon,

® Hem arter hem de venleri tutan sistemik veya
fokal nekrotizan vaskiilit,

m  Fokal nekrotizan glomertilit.

Ancak bu klasik triad her zaman olmayabilir.
Alsilmadik baglangig klinik bulgulari arasinda
fasial palsi, hizli ilerleyen bobrek yetmezligi, tretral
divertikulum, grantlomat®z mastit, subaraknoidal
kanama ve trakeal stenoz sayilabilir. Santral sinir
sistemi, olgularnin yaklasik %8'inde tutulur ve
makroskopik olarak asir1 nekroz icerdigi icin beyin
absesine benzer. Histolojik olarak ise fibrinoid
nekroz, kigluk arter ve venlerde inflamatuar
hticreler ve belirgin dev hiicre iceren granilomlar
vardir (Eunhee ve Colby 2001).

d. Lenfomatoid Graniilomatozis: Primer
santral sinir sistemi lenfomast ve vaskulit arasinda

gecis lezyonu oldugu duslntlen tartismali bir
antitedir. Olgularin %10-15’inde santral sinir siste-
mi tutulumu vardir. Serebral (intraparankimal)
arter ve arteriollerde anjiodestriiktif lezyonlar ve
siklikla fibrinoid nekrozun eglik ettigi atipik lenfosit-
lerin transmural infiltrasyonu ile karakterizedir

(Elllison ve ark. 1998).
o Antifosfolipid Antikor Sendromu:

Fosfolipidlere baglanan antikorlar tekrarlayan
venoz ve arteriel trombozlari da igeren cesitli trom-
boembolik olaylarla birliktelik gosterirler. Bu olay-
larin yaklagtk %20’si serebral dolasimi etkiler.
Antifosfolipid antikorlan viral enfeksiyonlar sirasin-
da ya da sonrasinda veya klorpromazin alan hasta-
larda dustik seviyelerde genellikle gecici bir bulgu
olarak saptanabilir. Ancak bu durumlar tromboem-
bolik olaylar icin bir risk tasiyacak dizeyde degil-
dir. Bunun diginda sistemik lupus eritematozuslu
olgularin %30-50'sinde ve bazi diger otoimmin
hastaliklar1 olan olgularda antifosfolipid antikorlar
ylksek seviyelerdedir ve trombotik hastaliklar icin
o6nemli bir risk olustururlar. Optik atrofi, sistemik
enfarktisler (6rnegin miyokardial enfarktis),
tekrarlayan fetal kayiplar (plasentada mikrotrom-
busle birlikte) ve livedo retikiilaris, antifosfolipid
antikor sendromlu olgularda hiperkoagilasyona
bagl olarak gorulebilen diger klinik tablolardir.

Fosfolipidlere baglanan antikorlara ek olarak
vendz veya arteriel trombozis, trombositopeni
veya tekrarlayan dusiklerden bir veya birden
fazlasinin olmast antifosfolipid antikor sendromu
olarak tanimlanmaktadir. SLE gibi hastaliklarin
komplikasyonu diginda gelisen olgulara primer
antifosfolipid antikor sendromu adi verilmektedir
ve erkeklerde daha sik olarak gorilmektedir. Orta
yas grubunda tekrarlayan kiictik damar tromboz-
larina bagh felgler en sik klinik tablodur ve vaskler
demansa ilerleyebilir.

Makroskopik olarak serebral damarlar trombtis
tarafindan tikanmistir ve enfarktiis olusumuna
neden olur (Ellison ve ark. 1998).
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