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Günümüzde demansýn en sýk rastlanan formu-
nun Alzheimer hastalýðý (AH) olduðu kabul

edilmektedir. Vasküler demans (VaD) ise demans
etiyolojileri arasýnda dünyanýn pek çok bölgesinde
sýklýk açýsýndan ikinci sýradadýr (Rocca ve ark.
1991). Ama "klasik" AH hastalýðýndaki vasküler
patolojiler (Hofman ve ark. 1997) (Dr. Alzheimer
bunlarýn bir kýsmýný indeks olgusu olan Auguste
D'nin beyninde saptamýþ ve orijinal makalesinde
de belirtmiþtir) ve serebrovasküler hastalýkla birlik-
telik gösteren AH (mikst demans) olgularý da
dikkate alýndýðýnda, aslýnda demansýn en sýk rast-
lanan formunun VaD olduðu bile söylenebilir
(Hachinski ve ark. 1987). Vasküler nedenlere baðlý
hafif kognitif bozukluðu (HKB) olan ama demans
kriterlerini tam saðlamayan hastalar da düþü-
nüldüðünde, vasküler kognitif bozukluk (VKB) te-
rimi vasküler nedenlere baðlý kognitif problemleri
olan tüm hastalarý kapsamasý açýsýndan VaD'den
daha iyi bir terim olabilir (Hachinski  ve Bowler
1993). Ek olarak, henüz herhangi bir kognitif
bozukluðu olmayan ama kendilerini gelecekteki bir
VKB'ye yatkýn kýlan serebral vasküler risk faktör-
lerini taþýyan, yani "risk altýndaki beyin" evresinde-
ki kiþiler de vardýr. VaD'den korunma söz konusu
olduðunda, tüm bu kiþiler de dikkate alýnmalýdýr. 

Dejeneratif demanslardan farklý olarak VaD'nin
deðiþtirilebilir risk faktörlerinin olmasý mümkündür.
Bir hastalýktan korunmak ve tedavisini bilmek için
en iyi yol o hastalýðýn risk faktörlerini, doðal seyri-
ni ve altýnda yatan patolojik mekanizmalarý
bilmekten geçer. Bunun için gerekli bütün süreç
hastalýðýn tanýmý ile baþlar. VKB'ye bu perspek-
tiften bakýldýðýnda, bazý sorunlar göze çarpar:
(Varpetian ve ark. 2002). 

Birincisi, VKB kendi baþýna bir hastalýk olmayýp,
her biri farklý patolojik mekanizmalara sahip çeþitli
alt tipleri kapsayan bir sendromdur. Bu alt tipler,
demans baþlangýcý ile strok arasýndaki zamansal
iliþkiye (strokla eþ zamanlý, stroktan bir süre sonra
[strok sonrasý demans] ve belirgin hiç bir strok var
olmaksýzýn), vasküler olayýn türüne (hemorajik ve
iskemik; iskemik olanlar týkayýcý ve hipoperfüzyona
baðlý; oklüzif olanlar trombotik ve embolik), lez-
yonun lokalizasyonuna (kortikal ve subkortikal),
etkilenen damarýn çapýna (büyük ve küçük damar)
ve etkilenen damar sayýsýna (tek [stratejik infarkt
demansý] ve birden çok [multi-infarkt demans])
göre sýnýflanabilir (Leys ve ark. 2003).

Ýkincisi, VaD tanýsý için çeþitli klinik kriterler
(Diagnostic and Statistical Manual [DSM- IV],
International Classification of Diseases [ICD]-10,
Alzheimer's Disease Diagnostic and Treatment
Centers [ADDTC], National Institute of
Neurological Disorders and Stroke-Associaton
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Internationale pour la Recherche et l'Enseigne-
ment en Neurosciences [NINDS-AIREN]) olmasýna
karþýn, bunlar birbirlerinden az ya da çok farklýlýk-
lar gösterir. Örneðin DSM-IV ve ICD-10 kriterleri
VaD tanýsý için radyolojik tetkik gerektirmezken,
ADDTC beyin görüntülemesinde saptanan beyaz
cevher lezyonlarýný dikkate almaz ve her birinin
duyarlýlýðý ve özgüllüðü birbirinden farklýdýr
(Wetterling ve ark. 1996). Taný kriterlerindeki fark-
lýlýklar, VKB'li hastalarýn çeþitli alt gruplarýnýn kul-
lanýlan kritere baðlý olarak dýþlanmasýna veya kap-
sanmasýna neden olmaktadýr.

Üçüncüsü, ne VKB'nin, ne de alt tiplerinin tanýmý
ve taný kriterleri konusunda tüm dünyaca fikir bir-
liðine varýlmýþ deðildir (Ritchie 2003). 

Bir hastalýðýn doðal seyrini izleyebilmek için ilk þart
o hastalýðýn kesin ve net bir tanýmýnýn ve taný
kriterlerinin olmasýdýr. VKB ve alt tiplerinin tüm
dünyada ortak kabul görmüþ tek ve net taným-
larýnýn ve taný kriterlerinin olmamasý, bu tablolarýn
doðal seyri konusundaki gözlemleri yorumlamakta
zorluk yaratmaktadýr. Bir hastalýðýn doðal seyri iyi
bilinmediðinde, o hastalýkla iliþkili risk faktörleri ve
tedavi de iyi bilinemez; bu da koruyucu önlemler
almayý zorlaþtýrýr. Vasküler olaylarýn demansa yol
açabileceði bir asýrdan fazla bir süredir kabul gören
bir durum olmasýna karþýn, yukarýda sözü edilen
problemler VKB'nin en iyi biçimde nasýl
önlenebileceði veya tedavi edilebileceði konularýný
hala belirsiz kýlmaktadýr.

Ýlginçtir ki, VaD demans etiyolojileri arasýnda sýklýk
açýsýndan ikinci sýrada kabul edilmesine karþýn,
VKB'nin risk faktörleri, doðal seyri, önlenmesi ve
tedavisi konusunda doðrudan VKB'yi hedef alarak
yapýlmýþ çalýþma son derece azdýr. VKB'nin doðal
seyri ve risk faktörleri konusundaki verilerin çoðu
AH veya etiyolojik ayrým yapýlmaksýzýn "demans"
için planlanmýþ epidemiyolojik çalýþmalar ve
araþtýrmalardan gelmektedir. VKB'nin önlenmesi
ve tedavisi konusundaki veriler ise, çok büyük
oranda, strokun önlenmesi ve tedavisini deðerlen-
dirmek için planlanmýþ çalýþmalardan elde edil-
miþtir. VKB'yi ve alt tiplerini primer sonuç ölçütleri
olarak ele alan büyük ölçekli, toplum tabanlý, ran-
domize, kontrollü epidemiyolojik çalýþmalar (RKÇ)
ancak çok yakýn zamanlarda yapýlmaya baþlan-
mýþtýr ve kesin sonuçlar açýsýndan henüz yeterli
birikim bulunmamaktadýr (Kaye 2003). 

VaD'nin bir çok yönünün net biçimde görülmesini
engelleyen bu sorunlara karþýn, serebral vasküler
bir hastalýk ile birlikte kognitif gerileme tablosu
içinde olan bir hasta karþýsýnda nöroloða hem
serebral vasküler hastalýðý, hem de demansý tedavi
etme ve ayný zamanda da ileride geliþebilecek
vasküler olaylara karþý önlem alma görevi düþmek-
tedir. Nöroloðun "risk-altýndaki beyin" evresinde
bulunan, yani serebral vasküler risk faktörlerini
taþýyan ama kognitif fonksiyonlarý henüz saðlam
olan bir kiþi karþýsýndaki görevi aslýnda çok daha
önemli bir görev sayýlabilir çünkü bu kiþiler
VKB'den korunma gerekliliði açýsýndan en uygun
ve en acil noktada olan kiþilerdir.

Vasküler demanstan korunma

VaD veya VKB ile iliþkili risk faktörleri konusunda
alýnan önlemlerden çoðu, bu risk faktörlerinin se-
rebrovasküler hastalýðýn risk faktörleri ile ayný
olduklarý varsayýmýna dayanmaktadýr (Skoog ve
ark. 1993). Bu varsayým mantýklý görünmektedir
çünkü bazý VaD alt tipleri (örneðin multi-infarkt
demans, stratejik infarkt demansý) için strok major
bir risk faktörüdür ve ayný mantýk yürütme
çerçevesinde, stroku önlemek VKB'nin de önlen-
mesine yardýmcý olabilir. Ama bunun kesinlikle
böyle olduðunu söyleyebilmek için yeterli kanýt
halen yoktur; çünkü bu hipotezi doðrudan test
eden epidemiyolojik çalýþmalar ve araþtýrmalar çok
azdýr (Gorelick 2002). Çok sayýda kiþiyi kapsayan,
toplum tabanlý, VKB'yi hedef alan prospektif
RKÇ'den yeterli bilgi elde edilene dek, tamamiyle
yanlýþ olmayan, ama tamamiyle de doðru olmaya-
bilecek bu varsayým çerçevesinde davranýlmasý
gerekecektir.

Yakýn zamanda yapýlmýþ bazý çalýþmalar, kiþinin
orta yaþ döneminde mevcut olan kardiyovasküler
risk faktörlerinin yaþamýn daha ileri döneminde
beyin ve kognitif durum üstünde olumsuz etkileri
olabileceðine iþaret etmektedir (Skoog ve ark.
1993, Launer ve ark. 1995, Gorelick 1999).
Örneðin, Swan ve arkadaþlarý tarafýndan ikizler
üzerinde yapýlmýþ ve bu nedenle "Twin Study"
olarak adlandýrýlan bir çalýþmada, orta yaþ döne-
minde uzun süre için devam eden sistolik kan
basýncý yüksekliðinin beyaz cevher lezyonlarý ile
lineer bir korelasyon gösterdiði saptanmýþtýr (Swan
ve ark. 1998). Dolayýsýyla, beyaz cevher lezyon-
larýnýn VaD için risk faktörü olduklarý düþünülürse
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(de Grot ve ark. 2000), VKB'nin önlenmesi için
ideal baþlangýç noktasý gerçekten de "risk altýndaki
beyin" evresi gibi görünmektedir ve orta yaþ döne-
mindeki risk faktörlerinin kontrol altýna alýnmasý
ilerisi için "beyin kurtarýcý" olabilir.

VKB'den primer korunma, tüm toplum ölçeðinde
korunma, yüksek risk taþýyan kiþiler için korunma
ve patolojik sürecin çok erken evresindeki hastalar
için korunma gibi çeþitli düzeyler ve ölçeklerde ele
alýnabilir (Jorm 2003).

Tüm toplum ölçeðinde korunma, toplumu oluþtu-
ran bireylerin yaþam ve saðlýk standartlarýnýn yük-
selmesi sonucuna yol açan ilaç dýþý önlemleri içerir.
Toplumu oluþturan bireylerin bu önlemler
konusunda bilinçlenmesi için saðlýk çalýþanlarýnýn,
toplum liderlerinin ve politikacýlarýn sürekli bir
çabasý gerekir; çünkü bu önlemlerin etkisinin
farkedilir hale gelmesi uzun zaman, en az birkaç on
yýl alýr. Çoðu yaþam tarzý deðiþikliðine dayanan bu
önlemler daha yüksek düzeylerde eðitim, optimal
vücut aðýrlýðýný koruma, düzenli fizik egzersiz,
sigara içmeme ve aþýrý alkol almama, doymamýþ
yað asitlerini daha fazla içerecek biçimde beslenme
ve tuz alýmýný azaltmayý içerir (Jorm 2003, Kaye
2003). Strok ve VaD insidansýnýn, geliþmiþ ülke-
lerde en az bir kaç dekaddan bu yana ve
Japonya'da tuz kullanýmýnýn ulusal ölçekte azaltýl-
masýný izleyen son on yýl içinde giderek düþüyor
olmasý, strokun ve VaD'nin önlenmesinde yaþam
tarzý deðiþikliklerinin etkisini destekleyen bulgu-
lardýr (Chandra ve ark. 1987, Leys ve ark. 2003).
Bu etkinin, VKB'nin tüm alt tiplerinde ayný
kuvvette olup olmadýðý konusunda veri yoktur. 

Strok, VaD için bir risk faktörüdür (Gorelick ve ark.
1993). Strokun iyi bilinen ve "risk altýndaki beyin"
ve VKB için de doðrudan veya dolaylý olarak söz
konusu olabilecek risk faktörleri yüksek tansiyon,
kardiyovasküler hastalýklar, karotis arteri stenozu,
%45'ten yüksek hematokrit, diabetes mellitus,
hiperkolesterolemi (özellikle düþük dansiteli
lipoproteinler için) ve hiperhomosisteinemidir. 

Sistolik ve diastolik kan basýncýnda ýlýmlý artýþlar
bile strok riskini arttýrmaktadýr. Hipertansiyonun
tedavisi strokun relatif riskini %35-42 oranýnda
azaltýr (Sacco ve ark. 1997). Dolayýsýyla, VKB'den
korunmak için kan basýncýnýn normal sýnýrlar içine
indirilmesi mantýklý görünmektedir; ama rando-

mize, plasebo kontrollü çalýþmalar VaD'den korun-
mada antihipertansif ilaçlarýn yeri konusunda
çeliþkili sonuçlar vermektedir (Prince ve ark.
1996). Bu varsayýmý destekleyen çalýþmalar mev-
cut olduðu gibi (Forette ve ark. 1998), her ikisi de
Mayýs 2003 tarihinde yayýnlanmýþ çok yeni iki
çalýþma (SCOPE ve PROGRESS) sözü edilen
varsayýmý desteklememektedir. SCOPE çalýþmasý
15 ülkeden 70-89 yaþlarý arasýnda ve MMSE puan-
larý 24 veya üzerinde olan 4964 kiþi üzerinde
yapýlmýþ prospektif, randomize, placebo kontrollü,
çift-kör bir çalýþmadýr (Lithell ve ark. 2003). Bir
anjiotensin reseptör blokeri olan kandesartan veya
plasebo verilen ve gerektiðinde ikinci bir antihiper-
tansif eklenen hastalar ortalama 3.7 yýl izlenmiþtir.
Çalýþmanýn primer sonlanma noktalarý ölümcül
olan veya olmayan strok veya myokard infark-
tüsüdür, sekonder sonuç ölçütleri ise kognitif
fonksiyon (MMSE puaný) ve demanstýr. Sonuçta
ölümcül olmayan strokta belirgin, myokard infark-
tüsü ve kardiyovasküler ölümde ýlýmlý azalma
olmuþ ama MMSE puaný her iki grupta da ortala-
ma 0.5 puan kadar düþmüþ ve demans insidansý
açýsýndan fark görülmemiþtir. PROGRESS çalýþ-
masý daha önce strok veya geçici iskemik atak
geçirmiþ 6105 hastayý kapsayan prospektif, ran-
domize, plasebo kontrollü, çift kör bir çalýþma olup
hastalara plasebo veya bir anjiotensin konverting
enzim inhibitörü olan perindopril ile birlikte inda-
pamid verilmiþ ve ortalama 3.9 yýl izlenmiþlerdir
(Tzourio ve ark. 2003). Çalýþmanýn primer sonuç
ölçütleri kognitif gerileme (MMSE puanýnda 2
puandan fazla düþüþ) veya demanstýr. Sonuçta,
hasta bir baþka strok geçirmezse tedavi alan grup
ile plasebo alan grup arasýnda ne kognitif gerileme,
ne de demans insidansý açýsýndan anlamlý fark
olmadýðý; ama takip sýrasýnda yineleyen stroku
olanlarda tedavi almaktaysalar relatif riskin strok
sonrasý demans için %34 ve strok sonrasý kognitif
gerileme için %45 azaldýðý görülmüþtür. Bu çalýþ-
malar strok risk faktörünü ortadan kaldýrmanýn
VKB için ayný sonuca yol açmayabileceðinin,
dolayýsýyla da strok risk faktörleri ile VKB risk fak-
törlerinin tamamen ayný olduðunu varsaymanýn
yanlýþ olabileceðini gösteren örneklerdir. VKB'nin
önlenmesinde belirli bir grup antihipertansifin
daha uygun olup olmadýðý sorusunun cevabý
henüz kesin olarak bilinmemektedir. 



Öte yandan, baþlamýþ durumdaki VKB'de kan
basýncýný çok fazla düþürmemeye de dikkat
edilmelidir; çünkü bazý VKB alt tiplerinde (örneðin
hemodinamik VKB) düþük kan basýncý da bir risk
faktörüdür ve VaD'de sýk rastlanan bir bulgu olan
ýlýmlý hipertansiyon bir kompanzasyon mekaniz-
masý da olabilir. Kan basýncýnýn düzenlenmesinde
hedef normal aralýðýn üst sýnýrlarý (sistolik için 135-
150 mmHg ve diastolik için 70-90 mmHg) olabilir;
ayrýca postural hipotansiyon oluþmamasý açýsýn-
dan dikkatli davranýlmalýdýr (Meyer ve ark. 1986,
de Leeuw ve ark. 1999, Kaye 2003). 

Antiagregan ilaçlar iskemik stroklu hastalarda
ilerideki vasküler olaylarý önleme açýsýndan iyi bili-
nen sekonder koruyucu ajanlardýr ama primer
korunmada pek yararlarý yoktur. Stroklu hastalar-
da, yineleyen ölümcül olmayan strok riskini üçte
bir oranýnda azaltýrlar. Stroktan sekonder korun-
ma, VKB açýsýndan primer korunma anlamýna
gelebilir; ama bu konuda RKÇ ile elde edilmiþ
kesin kanýtlar henüz yoktur. Antiagregan ilaçlar
içinde en ucuzu olan asetil salisilik asit preparat-
larýnýn düþük dozda (75-150 mg/gün) kullanýmý,
hem daha yüksek dozlarý kadar etkin görünmekte-
dir, hem de yan etkiler daha azdýr. Peptik ülserli
hastalarda proton pompasý inhibitörleri ile birlikte
kullanýlabilir. Eðer hasta asetil salisilik asidi tolere
edemez veya yeterli cevap vermezse, klopidogrel
(75 mg/gün), dipridamol (400 mg/gün) veya asetil
salisilik asit (50 mg/gün) + dipridamol (400
mg/gün) kombinasyonu düþünülebilir (Jorm 2003,
Kaye 2003). 

Valvüler olan veya olmayan atrial fibrilasyon (AF)
da yaþlýlarda strok için major bir risk faktörüdür.
Bu tabloda antikoagülasyon daha etkin bir
tedavi olmasýna karþýn, INR'nin sýký biçimde kont-
rolünü gerektirir ve antiagregan tedaviye oranla
daha yüksek kanama riski taþýr. Bu nedenle,
antikoagülan tedaviye karar verirken her bir has-
tanýn kendine özgü bireysel özellikleri (özellikle de
sýk sýk düþen demanslý hastalarda) dikkate alýn-
malýdýr ve antiagregan tedaviden yeterince yarar
görmeyen hastalarda kullanýlmasý daha uygun ola-
bilir. Eðer AF yüksek ventrikül hýzlý ise, digoksin, bir
beta bloker veya bir kalsiyum antagonisti ile hýz
düþürülmelidir (Kaye 2003). 

Koroner kalp hastalarýnda LDL kolesterolü
"statinler" ile düþürmek strok riskini yaklaþýk üçte

bir oranýnda azaltýr. Bu tedavinin VKB riskini azal-
tacaðýný ve VaD'de kognitif gerilemeyi yavaþlata-
caðýný varsaymak mantýklý görünmektedir. Ayrýca
ileri yaþta baþlayan AH riski ile orta yaþ döne-
mindeki yüksek kolesterol düzeyleri arasýnda kore-
lasyon olduðunu ve statin kullanýmýnýn demans
riskini azalttýðýný gösteren veriler bulunmaktadýr
(Jick ve ark. 2000, Wolozin ve ark. 2000). Ne var
ki, bu tedavinin VKB riski üzerindeki etkisi
konusunda yeterli veri bulunmamaktadýr (Jorm
2003, Kaye 2003).

Karotis arterinde stenoz, iskemik strok için hemo-
dinamik ve/veya embolik mekanizmalarla bir risk
faktörüdür ve belirgin stenozu olan hastalarda
karotis endarterektomisi endikasyonu vardýr.
Bu tedavi bazý VKB alt tiplerinde (örneðin büyük
damar hastalýðý ile birlikte stratejik veya multi-
infarkt demans) endike olabilirse de, VKB veya
VaD'de kötüleþmeyi önleyip önleyemeyeceði bilin-
memektedir. Hemodinamik VaD hastalarýnda
ekstrakranial-intrakranyal karotis arter
bypassý konusunda bir kaç umut verici olgu çalýþ-
masý bulunmasýna karþýn (Tatemichi ve ark. 1995)
bu konuda daha fazla araþtýrma yapýlmadan son
sözün söylenmesi doðru deðildir (Kaye 2003).

Homosisteineminin strok riskini arttýrdýðý ve VaD
hastalarýnda plazma homosistein düzeylerinin yük-
sek olduðu konusunda bazý çeliþkili veriler mevcut-
tur. Plazma homosistein düzeyleri folat alýmý art-
týrýlarak düþürülebilir ve folat tedavisinin hem
strok, hem de VaD insidansýný azaltabileceði man-
týklý bir varsayým gibi görünmektedir. Bu konuyu
açýklýða kavuþturmak için toplum tabanlý, prospek-
tif RKÇ'lere gereksinim vardýr (Jorm 2003).

Damar duvarýndaki plak oluþumu içinde inflama-
tuar hücrelerin bulunmasý ve stroku bazý bakteriler
ve virüslerle iliþkilendiren bazý kanýtlarýn varlýðý,
gelecekte strok ve VKB'nin önlenmesinde antien-
flamatuar ve antimikrobik ajanlarýn kullanýmý-
na zemin oluþturabilir (Gorelick 2002).

Ek olarak, stroklu hastalarda hipoksik-iskemik
durumlara zemin hazýrlayacak tablolarýn (örneðin
kardiyak aritmi, konjestif kalp yetmezliði, myokard
infarktüsü, nöbetler, pnömoni) tedavisi de çok
önemlidir; çünkü hipoksi strok hastalarýnda
demans için önemli bir risk faktörüdür (Moroney
ve ark. 1996).
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Vasküler demansýn tedavisi

Bir hastalýðýn ideal tedavisi altta yatan patolojik
mekanizmaya müdahale eder, hastalýðýn neden
olduðu hasarý düzeltir ve daha ileri komplikasyon-
larýn oluþmasýný engeller. Bu açýdan bakýldýðýnda,
VaD (ya da daha geniþ anlamýyla VKB) için ideal
bir tedavi henüz yoktur. VKB farklý patolojik
mekanizmalarý olan çeþitli alt tiplerden oluþan bir
sendrom olduðuna göre, zaten standart bir tedavi-
den söz etmek de mümkün deðildir. Bazý yaklaþým-
lar birden fazla alt tip için uygun olabilirse de, bir
alt tipte faydalý olan bir yöntem baþka bir alt tipte
yarar vermeyebilir.

VKB'nin tedavisinde mortaliteyi azaltma, kognitif
bozukluðu iyileþtirme veya ilerlememesini saðlama
ya da ilerleme hýzýný yavaþlatma, davranýþsal
semptomlarý düzeltme, beyindeki nörotransmiter
düzeylerini arttýrma ve altta yatan patolojik
mekanizmanýn yarattýðý komplikasyonlarý azaltma
gibi çeþitli stratejilerin tümü de düþünülebilir.
VKB'nin tedavisi konusundaki verilerin çoðu strok
veya etiyolojik ayrým yapýlmaksýzýn "demans"ýn
tedavisi için planlanmýþ çalýþmalardan elde
edilmiþtir. VKB'yi hedef alan, çok sayýda hasta
üzerinde yapýlmýþ, prospektif RKÇ'ler tedavi strate-
jilerinin çoðu için ya yetersiz, ya birbirleriyle çeliþ-
kili ya da tamamen yok olduðundan, günümüzde
eldeki tedavi ajanlarýn etkinliði konusunda kesin
kanýtlar bulunmamaktadýr. Aþaðýda sözü edilen
tedavi seçenekleri bu sýnýrlýlýklar akýlda tutularak
deðerlendirilmelidir. 

Yineleyen strok VaD'de mortalitenin en önemli
belirleyicisidir; mortalite oranýný genel popülas-
yona oranla 30 kat arttýrabilir (Ostbye ve ark.
1999). Beynin vasküler yükünü arttýracaðý için
kognitif fonksiyonlar ve davranýþ üzerinde olumsuz
etkileri de olacaktýr. Dolayýsýyla, strok için alýnan
sekonder önlemler (örneðin yaþam tarzý deðiþikliði,
antihipertansif ve antiagregan tedavi), tüm VaD alt
tiplerinde doðrudan bir etkiye sahip olmayabilir-
lerse de, VaD hastalarýnda da mutlaka uygulan-
malýdýr.

Antitrombotik ajanlar:

Bir antitrombotik ajan olan Asetil salisilik asitin
stroktan sekonder korunmada etkinliði kanýtlan-
mýþtýr, VaD'deki kognitif gerileme üzerinde de
olumlu etkileri olabilir (Richards ve ark. 1997). 

Trifluzal da trombosit agregasyonu inhibitörü
olup VaD'de kognitif gerilemenin hýzýný azaltabilir
(Emre 2003).

Kalsiyum kanal blokerleri:

Nimodipin küçük damarlarda, çalma fenomenine
yol açmaksýzýn vazodilatasyon yapar ve depolarize
nöronlara kalsiyum giriþini azaltýr. Subkortikal
VaD'de dikkati ve psikomotor performansý art-
týrdýðýna dair bulgular vardýr; ama multi-infarkt
demansta etkisiz gibi görünmektedir (Rockwood
ve ark. 2002).

Nikardipinin VaD hastalarýnda anlamlý bir etkisi
gösterilememiþtir; ama bazý nöropsikolojik
testlerde daha iyi performans eðilimi saptanmýþtýr
(Emre 2003). 

Anjiotensin konverting enzim inhibitörleri: 

Perindopril stroktan sekonder korunmada ve
strok sonrasý demanstan primer korunmada etki-
lidir; ama baþlamýþ durumda olan VaD'de etkisiz
gibi görünmektedir (Tzourio ve ark. 2003). 

Antioksidanlar:

Avrupa'daki bazý ülkelerde AH'nin tedavisi için
1999'da ruhsatlandýrýlmýþ ve piyasaya sunulmuþ
olan Ýdebenon, serebrovasküler hastalýk tedavi-
sinde kullanýlmakta olduðu Japonya'da plasebo
kontrollü çalýþmalarda bu konuda etkisinin olma-
dýðýnýn gösterilmesi ile 1998'de piyasadan kaldý-
rýlmýþtýr. Antioksidan özellikleri olan bir benzokinon
türevi olup VaD'de kognitif fonksiyonlar ve global
olarak fonksiyonel durum üstünde ýlýmlý bir yararý
vardýr (Rockwood ve ark. 2002, Hashimato 2003).
Günlük doz 90-360 mg olup aðýz yoluyla alýnýr.

Nootropik ajanlar:

Bir ergo alkaloidi olan Nisergolin VaD'de kognitif
fonksiyonlar ve genel olarak fonksiyonel durum
üstünde yararlý gibi görünmektedir (Emre 2003,
Rockwood ve ark. 2002).

Pirasetam ve Oksirasetam'ýn ise VaD'de her-
hangi bir yararý olduðu gösterilememiþtir
(Rockwood ve ark. 2002).

Hemoreolojik ajanlar:

Buflomedil ve bir ksantin derivesi olan Pentok-
sifilin vazoaktif ve antiagregan özelliklere sahiptir
ve eritrositin deforme olabilme yeteneðini arttýrýr-
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lar. VaD'de kognitif fonksiyonlar üzerinde ýlýmlý bir
yararlarý vardýr (Rockwood ve ark. 2002, Flicker
2003).

Asetilkolin esteraz inhibitörleri (AChEÝ): 

Donepezil AH tedavisinde etkinliði kanýtlanmýþ,
iyi bilinen bir terapötik ajandýr. VaD'de de kognitif
fonksiyonlar üstünde yararlýdýr (Rockwood ve ark.
2002). Günlük doz 5-10 mg olup aðýzdan alýnýr.

Rivastigmin asetil ve bütiril kolinesteraz inhibis-
yonu yaratan, AH'de davranýþ, fonksiyon ve
kognisyon üzerine etkinliði gösterilmiþ bir ilaçtýr.
Subkortikal VaD'de davranýþ semptomlarý üzerine
yararlý sonuçlarý bildirilmiþtir (Moretti ve ark.
2001). Günlük doz 6-12 mg olup aðýzdan alýnýr.

Galantamin bir AChEÝ olmanýn yaný sýra santral
nikotinik reseptörleri de düzenler. VaD'de kognitif,
fonksiyonel ve davranýþsal semptomlar üstünde
olumlu etkisi vardýr ve global olarak fonksiyonel
durumu iyileþtirebilir veya stabilize edebilir
(Erkinjuntti ve ark. 2002). Günlük doz 16-24 mg
olup aðýzdan alýnýr.

NMDA reseptör antagonistleri:

Memantin kompetitif olmayan bir NMDA re-
septör antagonistidir. Aðýr þiddetteki mikst
(AD+VaD) demans hastalarýnda kognitif fonksi-
yonlar ve genel olarak fonksiyonel durum üzerinde
olumlu etkisi vardýr ve baðýmlýlýðý azaltmaktadýr
(Rockwood ve ark. 2002). Günlük doz 20 mg olup
aðýzdan alýnýr.

Hormonal tedaviler:

Posatirelin bir TRH analoðu olup nörotrofik özel-
liklere sahiptir ve beyindeki monoaminerjik ve
kolinerjik sistemleri modüle eder. Bellek de dahil
kognitif fonksiyonlar üstünde yararý vardýr.
Hastanýn ilaç kesildikten dört hafta sonra baþlangýç
noktasýna dönmesi, yararlý etkisinin uzun süreli
olduðunu düþündürmektedir (Emre 2003). 

Östrojen'in VaD tedavisi için kullanýmýnýn her-
hangi bir yararlý etkisi olmadýðý gibi, tromboembo-
lik olaylarýn insidansýný arttýrarak zararý bile olabilir
(Massoud 2003).

Birden fazla mekanizma ile etki gösteren
ajanlar:

1949'dan beri dünya piyasalarýnda bulunan

Hiderjin bir ergoloid mesilat bileþiðidir. Etkisini
vazodilatasyon, metabolik aktivasyon, antioksi-
dasyon yoluyla nöronal koruma ve dopaminerjik,
noradrenerjik ve serotoninerjik fonksiyonu art-
týrarak gösterdiði düþünülmektedir (Schneider ve
Olin 1994). VaD'de kognitif fonksiyonlar, davranýþ
ve duygudurum üzerinde ýlýmlý bir yararý var gibi
görünmektedir. Günlük doz 6-12 mg olup aðýzdan
alýnýr. Klinik yarar, düzenli kullaným durumunda en
az 3-4 hafta sonra farkedilir hale gelir ve kullaným
süresinin uzamasý ile daha da belirginleþir. 

Gingko biloba ekstresi (EGb 761) Gingko
biloba yapraklarýndan elde edilir ve bitkisel bir ilaç
olarak yüzyýllardýr kullanýlmaktadýr. Trombosit akti-
vatör faktörü inhibe eder ve antioksidandýr. VaD'de
genel olarak fonksiyonel durum üzerinde ýlýmlý bir
yararý vardýr. Günlük doz, 2 veya 3'e bölünmüþ
olarak aðýzdan alýnan 120-240 mg'dýr (Oken
2003).

Profentofilin bir gliyal hücre aktivatörü ve selek-
tif adenozin gerialým ve fosfodiesteraz inhibitörü
olduðu düþünülen bir ksantin derivesidir. VaD'de
ilerleme hýzýný azalttýðý ve kognitif fonksiyonlar
üstünde ýlýmlý bir yararý olduðu düþünülmektedir
(Rockwood ve ark. 2002). Günlük doz, yemekler-
den bir saat önce aðýzdan alýnan 3 x 300 mg'dýr.
Hastanýn ilaç kesildikten sekiz hafta sonra
baþlangýç noktasýna dönmesi, yararlý etkisinin uzun
süreli olduðunu düþündürmektedir. Ne yazýk ki,
ilacýn geliþtirilme çalýþmalarý 2000 yýlýnda üretici
firma tarafýndan durdurulmuþtur (Qizilbash 2003,
Rockwood 2003).

Sulodeksid dermatansulfat ile bir heparin fraksi-
yonunun bileþimi olup antitrombotik, fibrinolitik,
hemoreolojik ve hipolipidemik özelliklere sahiptir.
Plazma fibrinojen ve faktör VII-Ag düzeylerini
düþürür. VaD'de kognitif fonksiyonlar üzerinde
yararý var gibi görünmektedir. Parenteral veya oral
olarak kullanýlabilir ve yararý tekrarlayan dozlarla
birlikte belirginleþir (Emre 2003, Lutsep 2003).

Sitikolin (CDP-kolin), hücre membranýnýn ma-
jor bir fosfolipid bileþeni olan fosfatidil kolinin sen-
tezi için gerekli olan bir nükleoziddir. Fosfatidil koli-
nin endojen sentezini arttýrdýðý, bunun da hasarlý
nöronlarýn tamir fonksiyonunu düzelttiði ve özellik-
le de dopamin olmak üzere bazý nörotransmiter-
lerin sentezini arttýrdýðý düþünülmektedir. Özellikle
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de kronik serebrovasküler hastalýðý olan hastalarda
bellek, davranýþ ve genel olarak fonksiyonel durum
üzerinde olumlu etkisi var gibi görünmektedir.
Parenteral veya oral olarak kullanýlabilir
(Fioravanti 2003).

Özetle, henüz taný kriterleri tam oturmamýþ olan

VaD veya VKB'nin farklý alt tipleri bildirilmektedir.
Bu yüzden tedavi yaklaþýmlarýnýn da farklýlýk
göstermesi mümkündür. Bu amaçla þu ana kadar
birçok ayrý mekanizma üzerinden etki gösteren
ilaçlar denenmiþ; ancak yararlarýnýn sýnýrlý olduðu
gösterilmiþtir.
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