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askiiler demans (VaD) ve Alzheimer hastaligi
V(AD) yasla iligkili demansin en yaygin nedeni-
dir. Ek olarak serebrovaskiiler hastalik (SVH)
AD’yi kotiilestirebilir. Newyork'ta yapilan ¢ok
merkezli bir ¢calismada 60 yasin tizerinde iskemik
stroklu hastalarin %26.3'inde demans bulunmus-
tur. Avrupa Birligi Demansin Onlenmesi ve
Epidemiyolojisi Hareketi (The European
Community Concerted Action on Epidemiology
and Prevention of Dementia) ileri yasta VaD'nin
prevalansinda anlamli bir artig saptamistir. Cogu
yas grubunda erkekler kadinlardan daha yiiksek
VaD prevalansina sahipti. SVH tim diinyada
yasla iligkili demans i¢in tek basina en yaygin risk
faktorudiir. Dejeneratif demans halen tedavi
edilemez oldugu halde SVHTnin o6nlenme ve
tedavisi igin kesin bir potansiyel vardir (Roman ve
ark. 1993).

SVH ve demans ayr1 ayri, yash grubun en yaygin
hastaliklaridir. Strok prevalansi her dekadda ikiye
katlanarak yasla birlikte tistel bir artig gosterir.
SVH'nin bazi formlart 65 yag sonrasi popiilas-
yonun yaklasik %5'ini etkiler. Benzer olarak
demansin prevalansi ileri yasla artar, entellektiiel
bozukluk degisik derecelerde olmak tizere 65 yas
tizeri popiilasyonun yaklasik %15'ni etkiler. Fakat
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hem strok hem demans siklikla ayni hastada bir-
likte bulunur ve strogun direk olarak demans
sendromuna m1 neden oldugunu, yoksa deman-
sin gelisimi icin ek faktorler olsun veya olmasin
katkida m1 bulundugunu veya sadece koinsiden-
tal olup olmadigini kanitlamak siklikla gtigtiir
(Tatemichi 1990).

1984'de Norolojik ve Iletisim Bozukluklart ve
Strok Ulusal Enstitiisiit (NINCDS) ve Alzheimer
Hastahgi ve Iliskili Bozukluklar Birligi (ADRDA)
AD icin genis klinik kriterler 6nerdiler. SVH ile
iligkili demans taniminin daha gii¢ oldugu
tartisildi. Son olarak Chui ve arkadaglart VaD'nin
iskemik formunun klinik tanmisinda kullanilmak
uizere kriterler onerdiler (Chui ve ark. 1992).
Fakat VaD sadece iskemik SVH degil hemorajik
ve hipoksik-iskemik serebral lezyonlarla iliskili
tim demans olgularim1 kapsayan genis bir ter-
imdir. VaD tanimmi i¢in kullanilan terminoloji
hatali  ¢agrisimlara  neden  olmaktadir.
"Aterosklerotik demans" terimi sertlesen damar-
larin serebral sirkiilasyonu azalttigi, noéronal
olime ve kortikal atrofiye neden olup sonunda
demansa yol agtigimi ifade eder. "Multi-infarkt
demans" (MID) adi gergekte vaskiiler etiyolojiye
sahip tim demanslarla sinonimdir, yanhs olarak
multipl beyin infarktlarinin VaD'nin tek nedeni
oldugunu ifade eder. Son bulgular senil I6koense-
falopatinin yani yaygin inkomplet beyaz cevher
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iskemik nekrozu ile beraber miyelin-oligoden-
droglial-aksonal ve no6ronal zedelenme ve
gliozisin genis infarktlar yoksa yasla iligkili
VaD’nin 6nemli bir faktéri olabilecegini
diisiindiirmektedir (Roman ve ark. 1993).

Vaskiiler Demansa Eslik Eden Diger Hastaliklar

Spontan intraserebral hemoraji sonrasinda
demans nadir bir semptomdur. Herediter tip
serebral amiloid anjiopatide demans gelisimi
tekrarlayan serebral hemorajilerle iligkilidir.
Herediter multi-infarkt demans; multiple infarkt,
kronik proliferatif arteriopati ve gesitli sempto-
matolojilerle giden diger nadir bir herediter VaD
hastaligidir. Graniiler kortikal atrofi ise demans,
leptomeningeal damar tutulumu ve kortikal
multi infarktlarla giden yaygin olmayan bir
durumdur. Inflamatuvar vaskiilitler veya lupus
eritematozus, poliarteritis nodoza ve temporal
arterit gibi infeksiy6z olmayan arteriopatilere
bagl vaskilitler de demansa neden olabilir.
Hiperviskosite ile giden demanslar da yayinlan-
maktadir (Wallin ve ark. 1994).

Izole serebral tromboanjitis obliterans (Spartz-
Lindenberg hastalig1) genis beyaz cevher degisik-
likleri, leptomeningeal, intraparankimal arter
duvarlarinda intimal kalinlasma meydana geti-
rerek demansa eslik edebilir. Spartz-Lindenberg
hastalig1 vaskiiler demans ayiric1 tanisinda g6z
oniinde tutulmahidir (Larner ve ark. 1999).

Tani, siniflandirma ve terminolojideki guiglikler
VaD iizerine yapilan arastirmaci ¢aligmalar kisit-
lamaktadir. Bu nedenle Ulusal Nérolojik
Hastaliklar ve Strok Enstitiisit (NINDS) tarafin-
dan bir calisma organize edilerek asagida 6zeti
olan smiflandirma yapilmistir.

VaD'nin Siniflandirilmasi

VaD'nin noéropatolojik siniflamast iskemik ve
hemorajik beyin lezyonlarinin yanisira kardiyak
arreste bagl iskemik-hipoksik serebral lezyonlara
bagli demans olgularini igerir. Pur asfiksi veya
respiratuar yetmezlik (hipoksemik anoksi) ve kar-
bon monoksit veya siyanid zehirlenmesi (histo-
toksik anoksi) nedeni ile olan olgular1 icermez.
Tanilarin bazis1 (6rn. amiloid anjiopati) sadece
histolojik incelemelerle yapilir. Demansli bir has-
tada VaD tanisi, neden olarak altta yatan strok
varhiginda ve yardimar bir faktor olarak dejener-
atif demansin bulundugu durumlarda ya da hig
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iligkisiz bir olay tanimlandig1 zaman komplikedir.
Asagidaki  serebrovaskiiler lezyonlar VaD
sendromlari ile iligkili olabilir.

1) Multi-infarkt demans: Multiple biyiikk kom-
plet infarktlar genellikle kortikal ve subkortikal
alanlarda buyiik damar okliizyonlarindan kay-
naklanip, demansla giden klinik bir sendroma
neden olur.

2) Stratejik degeri olan tek infarkt demans:
Fonksiyonel olarak 6nemli kortikal ve subkortikal
alanlarda kiigiik, lokalize iskemiler iyi tanimlan-
migtir. Anguler girus infarktlarr akut baslangich
akici afazi, agrefili alleksi, bellek bozuklugu,
uzamsal dezoryantasyon ve konstriksiyonel
bozukluklarla gidebilir. Posterior serebral arter
(PSA) infarktlar1 siklikla psikomotor ajitasyon,
viziiel haluisinasyonlar, konfiizyon ve viziel
bozuklukla giden amnestik bir sendromla
karsimiza cikabilir. Anterior serebral arter (ASA)
infarktlar1 abulia, transkortikal motor afazi,
bellek bozuklugu ve dispraksi ile gider. Middle
serebral arter (MSA) okliizyonlu ciddi afazi tablo-
su olan hastalar arastirma zorlugu nedeni ile VaD
grubundan ayrilmigtir. Konfiizyonel epizodlar ve
psikoz sag MSA infarktlar1 ve bilateral karotid
arter okliizyonlarini takip edebilir. Paryetal lob
infarktli bazi hastalar uzamsal persepsiyon
bozuklugu disinda 6nemli kognitif ve davranigsal
anormallikler gosterebilir. PSA'nin talamo-per-
foran dallarinin vaskiiler lezyonlar: talamusun
intralaminar niikleusunun bilateral kelebek sek-
linde lezyonuna neden olup demans ve ciddi
bellek kaybina (talamik demans) neden olabilir.
Anterior kominikan arter anevrizmalarinin rip-
tiriine sekonder vazospazmdan kaynaklanan
bazal forebrain lezyonlar:1 ciddi amnezi ve
davranigsal degisikliklerle prezente olabilir.

3) Kiigiik damar hastaliklare ile demans: Kiguk
damar hastaliklarinin neden oldugu lezyonlar
kortikal veya subkortikal olabilir; sonuncusu yagh
bireylerin beyinlerinde siklikla saptanan lakiineri
ve beyaz cevher lezyonlarini igerir. Bu senil
lokoensefalopatinin klinik belirtileri bellek
defisitleri, anormal davranmigsal fonksiyon ve
psikomotor retardasyonla karakterize, siklikla
kisilik ve mood degisikliklerinin eglik ettigi "sub-
kortikal demans sendromu"nu igerir. Subkortikal
demans sendromu dorso-medial talamik niikleus,
kaudat niikleus, dorsolateral frontal korteks ve bu
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yapilar arasindaki beyaz cevher baglantilarini et-
kileyen degisik hastaliklari icerir. Bazal ganglia ve
ponsun multiple lakiiner stroklar1 psédobulber
palsi ile karsimiza gikabilir. Multiple frontal beyaz
cevher lakiinleri belirgin frontal lob isaretleri
olan bir demans sendromu meydana getirebilir.
Binswanger hastaligi psédobulber isaretler, abu-
lia, mood ve davramigsal degisiklikler (ajitasyon,
iritabilite, depresyon, ofori), bilateral piramidal
belirtiler, dikkatsizlik, bellek bozuklugu, psiko-
motor retardasyon ve yiriime bozuklugu, tiriner
inkontinans, rijidite ve akinezi gibi parkinsonian
belirtiler ve diger subkortikal 6zelliklerle kendini
gosterir. Yuriime bozuklugu, triner inkontinans
ve demans igliast klinik olarak normal basingh
hidrosefaliye benzer. Tam bir néropatolojik ¢alig-
ma, tercihan tim beyin kesitleri Binswanger
hastaliginin kesin tanisi i¢in zorunludur. Bu lez-
yonlar:

® Makroskopik goruniis olarak U lifler, optik
radyasyon, korpus kallozum, internal ve ekstreme
kapsiiller korunarak, sentrum semiovalede pre-
dominant olmak tizere periventrikiiler biyiik,
homojen veya noktasal demiyelinizasyonunu
igerir.

® Mikroskopik olarak astrosit gliozisi ile giden
oligodendrosit rarefaksiyonundan, kismi olarak
aksonlarin korundugu siddetli demiyelinizasyona
kadar degisik derecelerde miyelin kayb:1 bulunur.

Daha ciddi lezyonlar kavitasyonlu nekrotik odak-
lardan olusur.

® Beyaz cevher ve bazal gangliada arteriollerde
belirgin ve devamli kalinlasma, skleroz ve hiyali-
nizasyon vardir ve perivaskiiler alanlar genisleye-
bilir.

® Lakiinler bazal ganglia, beyaz cevher ve pons-
da bulunur.

® Kortikal ortii genellikle normaldir (Roman ve
ark. 1993).

Sessiz SVH klinik olarak strok ve vaskiiler demans
i¢in agikga bir predispozan faktérdiir. Son zaman-
larda Kario ve arkadaslar1 sessiz SVH'larda bir
trombin jenerasyonunu yiiksek olarak bul-
muglardir. Derin beyaz cevherde N asetil aspar-
tatin (NAA) total kreatinine oran1 SVH grubunda
SVH olmayan gruba goére daha diistik bulunmusg
ve bir selektif trombin inhibitérii olan argatroban
tedavisi ile bu oranm anlamli olarak yiikseldigi,
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vaskiiller demans grubunda klinik olarak
diizelme, mini mental durumda artmanin oldugu
saptanmistir. Artmig trombin jenerasyonunun
vaskiiler demans gelisiminde rol oynadigi, trom-
bin inhibisyonunun bu viskéz siklusu kirip klinik
diizelmeye neden oldugu gosterilmistir (Kario ve

ark. 1999).

4) Hipoperfiizyon: Demans kardiyak arrest veya
belirgin hipotansiyona sekonder global beyin
iskemisinden veya periventrikiiler beyaz cevheri
igeren sinir saha iskemisinden kaynaklanabilir.

5) Hemorajik demans: Kronik subdural hematom,
subaraknoid hemoraji sekeli ve serebral hemato-
mu iceren hemorajik lezyonlar siklikla yash hasta-
larda amiloid anjiopati ile eslik edip VaD mey-
dana getirebilir (Roman ve ark. 1993).

SVH yavas ilerleyen demans sendromuna neden ola-
bilir mi?
Genellikle kabul goren gorigler:

1) Strok, demansi da igeren yiiksek serebral
fonksiyon bozukluguna neden olabilir.

2) Klinik demans sendromu dejeneratif beyin
hastaligina uyarlandiginda entellektiiel fonksiy-
onlarin bir diizeyden bagka bir digiik seviyeye
progressif bir bigimde inmesini kapsar.

3) Ateroskleroz AD’deki histopatolojik degisiklige
neden olmaz. Bu yiizden strok ve demans arasin-
daki iligkiyi irdeleyen ©&nemli bir soru ortaya
¢ikar. SVH'lar AD'yi andiran demans sendromuna
neden mi olmaktadir yoksa eglik mi etmektedir?
Yani bir veya daha fazla strok progresif bozukluk-
la giden demans olayini baslatabilir mi?

Progresif kognitif bozuklugun strogu ne siklikta
takip ettigi kesin degildir. Kotila ve arkadaslar1 bu
soruya yanit aramiglardir. DSM-III-R kriterlerini
kullanarak demans1 su fonksiyonlarin en az
tciinde (verbal zeka, verbal bellek, nonverbal
zeka ve viziiel bellek) normalden, ortalamalarin
altina (IQ =85) diismesi ile belirlenebilen
entellektiiel fonksiyonlarin kaybi olarak tanim-
lamiglardir. Ortalama yagt 49 olup o6ncesinde
demansi olan 52 hastay: takip etmigler 37’sinde
(%71) beyin infarkti mevcutmus. 4 yil iginde
tekrar edilen norofizyolojik muayenelere daya-
narak 37 infarkthh hastanin 3'inde demans
geligmistir (Tatemichi 1990).

137



KALELI E, IRKEC C.

Tablo 1. iskemik vaskiiler demans tanisi icin kriterler

1) Demans: Demans, tek dar bir entellektiiel performans

kategorisine izole olmayan ve biling seviyesinden
bagimsiz olarak hastanin giinlik yasamini genis
olgiide aksatan bilinen veya 6nceden tahmin edilen
entellektiiel islevsellik diizeyinde bozulmadir.
Bu bozulma oykiiden, kanitlar veya hasta baginda
mental durum muayenesi ile desteklenmeli veya ideal
olarak daha detayli ¢lgiilebilir, tekrarlanabilir testler
kullanilan noérofizyolojik muayene ile ortaya kon-
malidir.

2) Muhtemel IVD:

A. Muhtemel IVD'nin klinik tanist agagidaki kriterlerin
hepsini igerir.
1. Demans,

2. 1ki veya daha fazla iskemik stroga ait kamit; oykii-
den, norolojik bulgulardan ve/veya beyin goruntiileme
MRI), veya
demansin baslangici ile zamansal olarak iligkisi agik¢a

calismalarindan (BT veya T1 agirlikh

dokiimante edilmis tek bir strogun goriilmesi,

3. BT veya T1 agirlikli MRI ile serebellum disinda en
az bir infarkt kaniti.

B. Muhtemel IVD tanisi sunlarla desteklenir:
1. Bilis diizeyini etkiledigi bilinen beyin bolgelerinde
multipl infarkt belirtileri,
2. Multipl transient iskemik atak oykiisii,

3. Vaskiiler risk faktorti oykusii (6rn. hipertansiyon,
kalp hastaligi, diabetes mellutus),
4. Hachinski iskemik skalasinin yiikselmesi (orjinal
veya modifiye versiyon).

C. VD ile iligkili oldugu diiiiniilen klinik 6zellikler;

1. Yartime ve triner inkontinansin goreceli olarak
erken goriilmesi,

2. Yagla artig gosteren T2 agirhkli MRI'da perivent-
rikiiler ve derin beyaz cevher degisiklikleri,

3. Elektrofizyolojik caligmalar (6rn. EEG, uyarilmig
potansiyeller) veya fizyolojik nérogoruntilleme ¢alig-
malarinda (6rn. SPECT, PET, NMR spektroskopi)
fokal degisiklikler.

D. Muhtemel IVD tanisi
karsiti olmayan diger klinik 6zellikler sunlari igerir:

kuvvetle desteklemeyen veya

1. Yavag progresif semptomlarin periodlari,
2. Hlﬁzyonlar, psikoz, haltisinasyonlar, deltizyonlar,
3. Nobetler.

E. Muhtemel IVD'nin tamsinda tereddiit yaratan klinik
ozellikler:

1. Norogoruntiileme ¢alismalarinda kargilayacak fokal
bir lezyonun yoklugunda tanskortikal sensoriyal afazi,

2. Biligsel bozukluktan bagka santral norolojik semp-
tom ve igaretlerin yoklugu.

3) Mimkiin IVD: Sunlar bulundugu zaman miimkiin
IVD'nin klinik tanist yapilabilir:
1. Demans ve bir veya daha fazla,

2a. Demans baslangicl ile acikga zamansal iligkisi
olmayan tek bir stroga ait 6ykii veya kanitlar veya,

2b. Sunlar1 iceren Binswanger Sendromu:

i. Urolojik hastalikla agiklanamayan erken baglangigh
iriner inkontinans veya periferal nedenlerle aciklana-
mayan yurime bozuklugu (6rn. parkinsonian, mag-
netik, apraksik veya senil ytriime),

i1. Vaskiiler risk faktorleri,

iii. Norogortuntilemede artmig beyaz cevher degisik-
likleri.

4) Kesin IVD: Kesin IVD'nin tanisi histopatolojik
inceleme gerektirir, yani sira;

a. Demansin klinik belirtileri,

b. Bazilar1 serebellum diginda multiple infarktlarin
patolojik konfirmasyonu.

Not: katkida
Alzheimer Hastalig1 veya diger patolojik bozukluklara

Demansa bulundugu dagstnilen

dair belirtiler varsa mikst demans tanist konulmalidir.

5) Mikst demans: Demansla nedensel iliskisi oldugu
dustniilen bir veya daha fazla sistemik veya beyin
hastaligt bulundugunda mikst demans tanisi konul-
malidir (Chui ve ark. 1992).

Tatemichi ve arkadaglar1 akut iskemik strok
nedeni ile hastaneye kabul edilmis 60 yas tizeri,
strok baglangicindan 3 ay sonra, 251 hastada
DSM-III-R kriterleri kullanarak demans sikligini
arastirmig 66 hastada (%26.3) demans saptan-
mistir. Strogu olmayan grupla karsilastirildiginda
strogu takiben demans riski ileri yas, egitim ve
irktan bagimsiz olarak en az 9 kat daha yiiksek
bulunmustur (Tatemichi ve ark. 1992).
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Serebrovaskiiler hastalik ve Alzheimer hastalig:
arasindaki iliski nedir?

Strok 6nceden var olan AD’yi komplike hale
getirebilir. Ayn1 zamanda bir strok infarkt alanin-
dan beklenen yolla demans: agreve edebilir,
ornegin operkiiler bir infarkt heniiz disnomiasi
olmayan Alzheimer'i bir hastada minor bir
motor afaziye neden olabilir, ek olarak 6nceden
var olan dil bozuklugunu arttirabilir.
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Tablo 2. Hachinski iskemik skoru

no

Ani baslangig

Basamak basamak ilerleyis
Fluktuan gidig

Nokturnal konfiizyon
Kisiligin relatif korunmasi
Depresyon

Somatik sikayetler
Emosyonel inkontinans
Hipertansiyon oykiisii
Strok oykiisii

Eslik eden ateroskleroz belirtileri

N — N — = = = = = N e

Fokal norolojik semptomlar

no

Fokal noérolojik isaretler

Iki yaygin hastaligin basitce birarada gériiniisiin-
den ote belki de, SVH ve AD arasinda daha kar-
magik bir ilisiki bulunabilir. Tomlinson ve
arkadasglart hem yumusama hem de senil plak-
larin bulundugu mikst demans: tanimlamislardir,
her iki degisiklik miktar1 da demans: olmayan
hastalarla karsilasgtirildiginda normalin st
sinirini agmamaktadir. 50 ml’den daha kiigiik
lezyonlar belirgin bir demans: presipite edebilir
veya daha onceden var olani koétilestirebilir.
Entellektiiel fonksiyon rezerv kapasitesine
dayanan etkilesim modeline gére BT ile tanim-
lanmig atrofi ile fokal infarkt arasinda iligki
vardir. Jeneralize serebral atrofi veya ventrikiiler
dilatasyon, demansli strok hastalar1 ve AD
kargilastirildiginda VaD hastalar1 arasinda ayirt
ettirici bir faktor olarak goriilmektedir.

Vaskiiler hastaliklar AD’nin klinik etkilerini art-
tirabilir. Bagka bir insanda asemptomatik olabile-
cek beyaz cevher infarktlar1 subklinik AD'de
demansa neden olabilir. Bu dénemde AD ya tek
basina bu etkiyi gosterebilecek kadar etkili
degildir ya da klinik olarak asikar AD'li hastalar-
da progresif gidisi hizlandirabilir. Preklinik AD
bulgular1 demans1 olmayan hastalarda post-
mortem  incelemelerde  siklikla  bulunur
(Tatemichi 1990).

VaD'nin Tanimi
VaD olgu tanimi i¢in temel gerekler sunlardir:
1) Hasta demansh olmali,

2) Oykii, klinik muayene veya beyin gériintiileme
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yontemleri ile gosterilmis SVH'ya dair kanitlar
olmali,

3) Iki hastalik nedensel olarak iligkili olmali.
Demans Sendromu

Demans tanist igin giinlitk yagantida fonksiyonel
kayiplara neden olan bellek ve entellektiiel
yeterlilikte "diisiis" olmast gereklidir. Diistis teri-
mi daha oOnceki yiiksek diizey fonksiyonlarda
bozulma olarak tanimlanir ve daha 6nce bulunan
mental bozuklugu igermez (6rn. mental retar-
dasyon). Bu terim durmaksizin ilerleyen anlami-
na gelmez, ¢iinkii VaD stabil, diizelen veya pro-
gresif bir gidise sahip olabilir. "Dusus" o6yka,
norofizyolojik test veya her ikisi ile objektif olarak
gosterilmelidir. Bu tanim deliryum, bilissellikte
degisiklik ve diger demans etiyolojik nedenlerini
icermez. Deltizyonlar ve diger psikiyatrik semp-
tomlar VaD'de yaygindir ve test uygulanabiliyorsa
dislayicr kriter olarak kabul edilmemelidir. Ciddi
afazi ve testi alamayacak derecede sensorimotor
defisitli hastalarin diglanmasi, buytik olasilikla
strogu takiben gelisen VaD'li bir olguya konser-
vatif olarak yaklagilmasina neden olacaktir. Motor
ve konugsma bozukluklu hastalarda bilincin
degisik alanlarini aragtiran fizyolojik testlere ileri
¢alismalar igin ihtiyag vardir.

Gunlik yagsantida bozulmus fonksiyon VaD'nin
epidemiyolojik caligmalar: igin bir kriter olarak
kabul edilmistir. Hafif bozuklukta hasta giinlitk
yasamda performans bozuklugu gosterir, fakat
bagimsiz olarak yasayabilir. Orta bozuklukta
hastalar gtinlik yardima ihtiyag gosterir. Ciddi
bozuklukta hastanin bagimsiz yagamasi imkan-
sizdir. Hafif derecedeki VaD olgularinin erken
tan: ile tedavi edilmeleri mimkiin oldugu i¢in
ozellikle 6nemlidir.

Vaskiiler Demansin Tanisinda Beyin Goriintii-
leme

BT ve MRI gibi beyin goéruntiileme yontem-
lerinin bazi formlar1 VaD'nin tanisi i¢in gereklidir.
Iskemik veya hemorajik strogun tanisi icin 6zel-
likle klinik kriterlere dayanan erken epidemiy-
olojik ¢aligmalar belirgin hatalara yol agar. Bu
nedenle demansa ait biiyik popiilasyon ¢alis-
malarinda beyin goriintilleme ek zaman ve mas-
raf getirmesine ragmen, demans siiphelenilen
her hastada en azindan BT'nin uygulanmasi
onerilir.
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Demansla presente olan beyin tiimorii, subdural
hematom ve normal basin¢li hidrosefali gibi
diger durumlarin tanisina ek olarak, AD’ye ait
tipik olgularda BT genellikle 6zellikle temporal
lobun anterior ve medial boliimiinde kortikal
atrofi, temporal hornlarda genigleme ve temporal
operkula ve silvian fissiriin sulkusunda
genisleme gosterir (Roman ve ark. 1993).
Koronal MRI, AD’de lezyonlarin belirgin tutul-
dugu inferior ve middle temporal girus,
amigdala, hipokampus ve parahipokampal
girusun daha detayli olarak goériilmesini saglar
(Jack ve ark. 1992). BT ve MRI vaskiiler demans-
dan AD’yi ayird etmek i¢in en 6nemli goriin-
tileme yontemlerinin esasini olusturur, fakat
VaD'nin BT veya MRI'da patognomik gortntiisii
yoktur. Kaliforniya kriterlerine gére en az biri
serebellum diginda iki veya daha fazla iskemik
strok gerekir. Norolojik Hastalik ve Stroga ait
Norolojik Enstitiiniin Noroepidemiyolojik Dali
(NINDSA) tek bir lezyonun VaD nedeni olabile-
cegini tanimlar ve SVH'nin belirtisi olarak
lokalizasyona bakmayarak radyolojik lezyonlar
kabul edilir (Roman ve ark. 1993).

Tek bir serebral infarkt, demans: olan vaskiiler
hastalik grubunda demansi olmayan vaskiiler
hastalik grubuna gore daha az bulunmustur.
Demansi olan grupta makroskopik infarkt varhigi
diger gruptan dusiiktiir. Mikrovaskiiler hastalik-
lar vaskiller demansin ana bulgusudur (Esiri ve
ark. 1997).

Senil l6koensefalopati lezyonlart normal yash
bireylerde, VaD hastalarinda ve bazit AD olgu-

larinda beyin goriuntillemede izlenen oldukga
yaygin periventrikiller beyaz cevher degisiklik-
leridir. Bu beyaz cevher degisikliklerinin olasi
nedenleri yagh damarlarda uzama ve kivrimlas-
may1 iceren perforan arterlerin duvarlarinda
morfolojik degisiklikler, aterosklerozdan kay-
naklanan hipoperfiizyon ve iskemiyi igerir. Diger
olas1 nedenler fokal serebral 6dem, hipoksi ve
asidoz, kan beyin bariyeri hasar ile eslik eden
subakut veya kronik hipertansif degisiklikler,
derin beyaz cevherin venéz direnajinin potansiyel
olarak yavaglamasinin yani sira diger faktorler
arasinda serebral kan akiminin otoregiilasy-
onunun kaybi nedeni ile baska zedelenebilir
anatomik bolgeyi etkileyen perfiizyon degisikligi-
ni igerir. Tek basmma BT veya MRI'da senil
periventrikiiler beyaz cevher lezyonlart SVH i¢in
kanit kabul edilebilir, fakat anlamli olabilmesi
icin bu degisiklikler diffuz, genis ve T1 ve T2
MRI'da derin beyaz cevhere uzanmali, fakat per-
fiizyon yetmezliginden korundugu dustinilen
alanlarin (6rn. subkortikal U lifler, eksternal kap-
sil, claustrum, ekstreme kapsiil) haricinde,
irregiiler periventrikiiler hiperintensite ile karak-
terize olmasi gereklidir. Sadece T2 MRI'da sap-
tanan degisiklikler anlamli olmayabilir. VaD'de
beyaz cevher degisikliklerinin total beyaz
cevherin en az 1/4uni tuttugu disinilmektedir
(Roman ve ark. 1993). Ischii ve arkadaslar lakiin-
er lezyonlara bagl vaskiiler demansli 30 nekrop-
si olgusunu incelemisler ve tiim lakiinlerin ve dif-
fuz yumugamanin frontal lobda baskin oldugunu
bulmuslardir (Ishii ve ark. 1986).
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