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Vasküler demans (VaD) ve Alzheimer hastalýðý
(AD) yaþla iliþkili demansýn en yaygýn nedeni-

dir. Ek olarak serebrovasküler hastalýk (SVH)
AD’yi kötüleþtirebilir. Newyork'ta yapýlan çok
merkezli bir çalýþmada 60 yaþýn üzerinde iskemik
stroklu hastalarýn %26.3'ünde demans bulunmuþ-
tur. Avrupa Birliði Demansýn Önlenmesi ve
Epidemiyolojisi Hareketi (The European
Community Concerted Action on Epidemiology
and Prevention of Dementia) ileri yaþta VaD'nin
prevalansýnda anlamlý bir artýþ saptamýþtýr. Çoðu
yaþ grubunda erkekler kadýnlardan daha yüksek
VaD prevalansýna sahiptir. SVH tüm dünyada
yaþla iliþkili demans için tek baþýna en yaygýn risk
faktörüdür. Dejeneratif demans halen tedavi
edilemez olduðu halde SVH'nýn önlenme ve
tedavisi için kesin bir potansiyel vardýr (Roman ve
ark. 1993).

SVH ve demans ayrý ayrý, yaþlý grubun en yaygýn
hastalýklarýdýr. Strok prevalansý her dekadda ikiye
katlanarak yaþla birlikte üstel bir artýþ gösterir.
SVH'nýn bazý formlarý 65 yaþ sonrasý popülas-
yonun yaklaþýk %5'ini etkiler. Benzer olarak
demansýn prevalansý ileri yaþla artar, entellektüel
bozukluk deðiþik derecelerde olmak üzere 65 yaþ
üzeri popülasyonun yaklaþýk %15'ini etkiler. Fakat

hem strok hem demans sýklýkla ayný hastada bir-
likte bulunur ve stroðun direk olarak demans
sendromuna mý neden olduðunu, yoksa deman-
sýn geliþimi için ek faktörler olsun veya olmasýn
katkýda mý bulunduðunu veya sadece koinsiden-
tal olup olmadýðýný kanýtlamak sýklýkla güçtür
(Tatemichi 1990).

1984'de Nörolojik ve Ýletiþim Bozukluklarý ve
Strok Ulusal Enstitüsü (NINCDS) ve Alzheimer
Hastalýðý ve Ýliþkili Bozukluklar Birliði (ADRDA)
AD için geniþ klinik kriterler önerdiler. SVH ile
iliþkili demans tanýmýnýn daha güç olduðu
tartýþýldý. Son olarak Chui ve arkadaþlarý VaD'nin
iskemik formunun klinik tanýsýnda kullanýlmak
üzere kriterler önerdiler (Chui ve ark. 1992).
Fakat VaD sadece iskemik SVH deðil hemorajik
ve hipoksik-iskemik serebral lezyonlarla iliþkili
tüm demans olgularýný kapsayan geniþ bir ter-
imdir. VaD tanýmý için kullanýlan terminoloji
hatalý çaðrýþýmlara neden olmaktadýr.
"Aterosklerotik demans" terimi sertleþen damar-
larýn serebral sirkülasyonu azalttýðý, nöronal
ölüme ve kortikal atrofiye neden olup sonunda
demansa yol açtýðýný ifade eder. "Multi-infarkt
demans" (MID) adý gerçekte vasküler etiyolojiye
sahip tüm demanslarla sinonimdir, yanlýþ olarak
multipl beyin infarktlarýnýn VaD'nin tek nedeni
olduðunu ifade eder. Son bulgular senil lökoense-
falopatinin yani yaygýn inkomplet beyaz cevher
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iskemik nekrozu ile beraber miyelin-oligoden-
droglial-aksonal ve nöronal zedelenme ve
gliozisin geniþ infarktlar yoksa yaþla iliþkili
VaD’nin önemli bir faktörü olabileceðini
düþündürmektedir (Roman ve ark. 1993).

Vasküler Demansa Eþlik Eden Diðer Hastalýklar

Spontan intraserebral hemoraji sonrasýnda
demans nadir bir semptomdur. Herediter tip
serebral amiloid anjiopatide demans geliþimi
tekrarlayan serebral hemorajilerle iliþkilidir.
Herediter multi-infarkt demans; multiple infarkt,
kronik proliferatif arteriopati ve çeþitli sempto-
matolojilerle giden diðer nadir bir herediter VaD
hastalýðýdýr. Granüler kortikal atrofi ise demans,
leptomeningeal damar tutulumu ve kortikal
multi infarktlarla giden yaygýn olmayan bir
durumdur. Ýnflamatuvar vaskülitler veya lupus
eritematozus, poliarteritis nodoza ve temporal
arterit gibi infeksiyöz olmayan arteriopatilere
baðlý vaskülitler de demansa neden olabilir.
Hiperviskosite ile giden demanslar da yayýnlan-
maktadýr (Wallin ve ark. 1994).

Ýzole serebral tromboanjitis obliterans (Spartz-
Lindenberg hastalýðý) geniþ beyaz cevher deðiþik-
likleri, leptomeningeal, intraparankimal arter
duvarlarýnda intimal kalýnlaþma meydana geti-
rerek demansa eþlik edebilir. Spartz-Lindenberg
hastalýðý vasküler demans ayýrýcý tanýsýnda göz
önünde tutulmalýdýr (Larner ve ark. 1999).

Taný, sýnýflandýrma ve terminolojideki güçlükler
VaD üzerine yapýlan araþtýrmacý çalýþmalarý kýsýt-
lamaktadýr. Bu nedenle Ulusal Nörolojik
Hastalýklar ve Strok Enstitüsü (NINDS) tarafýn-
dan bir çalýþma organize edilerek aþaðýda özeti
olan sýnýflandýrma yapýlmýþtýr.

VaD'nin Sýnýflandýrýlmasý

VaD'nin nöropatolojik sýnýflamasý iskemik ve
hemorajik beyin lezyonlarýnýn yanýsýra kardiyak
arreste baðlý iskemik-hipoksik serebral lezyonlara
baðlý demans olgularýný içerir. Pür asfiksi veya
respiratuar yetmezlik (hipoksemik anoksi) ve kar-
bon monoksit veya siyanid zehirlenmesi (histo-
toksik anoksi) nedeni ile olan olgularý içermez.
Tanýlarýn bazýsý (örn. amiloid anjiopati) sadece
histolojik incelemelerle yapýlýr. Demanslý bir has-
tada VaD tanýsý, neden olarak altta yatan strok
varlýðýnda ve yardýmcý bir faktör olarak dejener-
atif demansýn bulunduðu durumlarda ya da hiç

iliþkisiz bir olay tanýmlandýðý zaman komplikedir.
Aþaðýdaki serebrovasküler lezyonlar VaD
sendromlarý ile iliþkili olabilir. 

1) Multi-infarkt demans: Multiple büyük kom-
plet infarktlar genellikle kortikal ve subkortikal
alanlarda büyük damar oklüzyonlarýndan kay-
naklanýp, demansla giden klinik bir sendroma
neden olur.

2) Stratejik deðeri olan tek infarkt demans:
Fonksiyonel olarak önemli kortikal ve subkortikal
alanlarda küçük, lokalize iskemiler iyi tanýmlan-
mýþtýr. Anguler girus infarktlarý akut baþlangýçlý
akýcý afazi, agrefili alleksi, bellek bozukluðu,
uzamsal dezoryantasyon ve konstriksiyonel
bozukluklarla gidebilir. Posterior serebral arter
(PSA) infarktlarý sýklýkla psikomotor ajitasyon,
vizüel halüsinasyonlar, konfüzyon ve vizüel
bozuklukla giden amnestik bir sendromla
karþýmýza çýkabilir. Anterior serebral arter (ASA)
infarktlarý abulia, transkortikal motor afazi,
bellek bozukluðu ve dispraksi ile gider. Middle
serebral arter (MSA) oklüzyonlu ciddi afazi tablo-
su olan hastalar araþtýrma zorluðu nedeni ile VaD
grubundan ayrýlmýþtýr. Konfüzyonel epizodlar ve
psikoz sað MSA infarktlarý ve bilateral karotid
arter oklüzyonlarýný takip edebilir. Paryetal lob
infarktlý bazý hastalar uzamsal persepsiyon
bozukluðu dýþýnda önemli kognitif ve davranýþsal
anormallikler gösterebilir. PSA'nýn talamo-per-
foran dallarýnýn vasküler lezyonlarý talamusun
intralaminar nükleusunun bilateral kelebek þek-
linde lezyonuna neden olup demans ve ciddi
bellek kaybýna (talamik demans) neden olabilir.
Anterior kominikan arter anevrizmalarýnýn rüp-
türüne sekonder vazospazmdan kaynaklanan
bazal forebrain lezyonlarý ciddi amnezi ve
davranýþsal deðiþikliklerle prezente olabilir.

3) Küçük damar hastalýklarý ile demans: Küçük
damar hastalýklarýnýn neden olduðu lezyonlar
kortikal veya subkortikal olabilir; sonuncusu yaþlý
bireylerin beyinlerinde sýklýkla saptanan laküneri
ve beyaz cevher lezyonlarýný içerir. Bu senil
lökoensefalopatinin klinik belirtileri bellek
defisitleri, anormal davranýþsal fonksiyon ve
psikomotor retardasyonla karakterize, sýklýkla
kiþilik ve mood deðiþikliklerinin eþlik ettiði "sub-
kortikal demans sendromu"nu içerir. Subkortikal
demans sendromu dorso-medial talamik nükleus,
kaudat nükleus, dorsolateral frontal korteks ve bu
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yapýlar arasýndaki beyaz cevher baðlantýlarýný et-
kileyen deðiþik hastalýklarý içerir. Bazal ganglia ve
ponsun multiple laküner stroklarý psödobulber
palsi ile karþýmýza çýkabilir. Multiple frontal beyaz
cevher lakünleri belirgin frontal lob iþaretleri
olan bir demans sendromu meydana getirebilir.
Binswanger hastalýðý psödobulber iþaretler, abu-
lia, mood ve davranýþsal deðiþiklikler (ajitasyon,
iritabilite, depresyon, öfori), bilateral piramidal
belirtiler, dikkatsizlik, bellek bozukluðu, psiko-
motor retardasyon ve yürüme bozukluðu, üriner
inkontinans, rijidite ve akinezi gibi parkinsonian
belirtiler ve diðer subkortikal özelliklerle kendini
gösterir. Yürüme bozukluðu, üriner inkontinans
ve demans üçlüsü klinik olarak normal basýnçlý
hidrosefaliye benzer. Tam bir nöropatolojik çalýþ-
ma, tercihan tüm beyin kesitleri Binswanger
hastalýðýnýn kesin tanýsý için zorunludur. Bu lez-
yonlar: 

•Makroskopik görünüþ olarak U lifler, optik
radyasyon, korpus kallozum, internal ve ekstreme
kapsüller korunarak, sentrum semiovalede pre-
dominant olmak üzere periventriküler büyük,
homojen veya noktasal demiyelinizasyonunu
içerir.

• Mikroskopik olarak astrosit gliozisi ile giden
oligodendrosit rarefaksiyonundan, kýsmi olarak
aksonlarýn korunduðu þiddetli demiyelinizasyona
kadar deðiþik derecelerde miyelin kaybý bulunur.
Daha ciddi lezyonlar kavitasyonlu nekrotik odak-
lardan oluþur.

• Beyaz cevher ve bazal gangliada arteriollerde
belirgin ve devamlý kalýnlaþma, skleroz ve hiyali-
nizasyon vardýr ve perivasküler alanlar geniþleye-
bilir.

• Lakünler bazal ganglia, beyaz cevher ve pons-
da bulunur.

• Kortikal örtü genellikle normaldir (Roman ve
ark. 1993). 

Sessiz SVH klinik olarak strok ve vasküler demans
için açýkça bir predispozan faktördür. Son zaman-
larda Kario ve arkadaþlarý sessiz SVH'larda bir
trombin jenerasyonunu yüksek olarak bul-
muþlardýr. Derin beyaz cevherde N asetil aspar-
tatýn (NAA) total kreatinine oraný SVH grubunda
SVH olmayan gruba göre daha düþük bulunmuþ
ve bir selektif trombin inhibitörü olan argatroban
tedavisi ile bu oranýn anlamlý olarak yükseldiði,

vasküler demans grubunda klinik olarak
düzelme, mini mental durumda artmanýn olduðu
saptanmýþtýr. Artmýþ trombin jenerasyonunun
vasküler demans geliþiminde rol oynadýðý, trom-
bin inhibisyonunun bu visköz siklusu kýrýp klinik
düzelmeye neden olduðu gösterilmiþtir (Kario ve
ark. 1999).

4) Hipoperfüzyon: Demans kardiyak arrest veya
belirgin hipotansiyona sekonder global beyin
iskemisinden veya periventriküler beyaz cevheri
içeren sýnýr saha iskemisinden kaynaklanabilir.

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

SVH yavaþ ilerleyen demans sendromuna neden ola-
bilir mi?

Genellikle kabul gören görüþler: 

1) Strok, demansý da içeren yüksek serebral
fonksiyon bozukluðuna neden olabilir. 

2) Klinik demans sendromu dejeneratif beyin
hastalýðýna uyarlandýðýnda entellektüel fonksiy-
onlarýn bir düzeyden baþka bir düþük seviyeye
progressif bir biçimde inmesini kapsar. 

3) Ateroskleroz AD’deki histopatolojik deðiþikliðe
neden olmaz. Bu yüzden strok ve demans arasýn-
daki iliþkiyi irdeleyen önemli bir soru ortaya
çýkar. SVH'lar AD'yi andýran demans sendromuna
neden mi olmaktadýr yoksa eþlik mi etmektedir?
Yani bir veya daha fazla strok progresif bozukluk-
la giden demans olayýný baþlatabilir mi?

Progresif kognitif bozukluðun stroðu ne sýklýkta
takip ettiði kesin deðildir. Kotila ve arkadaþlarý bu
soruya yanýt aramýþlardýr. DSM-III-R kriterlerini
kullanarak demansý þu fonksiyonlarýn en az
üçünde (verbal zeka, verbal bellek, nonverbal
zeka ve vizüel bellek) normalden, ortalamalarýn
altýna (IQ =85) düþmesi ile belirlenebilen
entellektüel fonksiyonlarýn kaybý olarak taným-
lamýþlardýr. Ortalama yaþý 49 olup öncesinde
demansý olan 52 hastayý takip etmiþler 37’sinde
(%71) beyin infarktý mevcutmuþ. 4 yýl içinde
tekrar edilen nörofizyolojik muayenelere daya-
narak 37 infarktlý hastanýn 3'ünde demans
geliþmiþtir (Tatemichi 1990).
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Tatemichi ve arkadaþlarý akut iskemik strok
nedeni ile hastaneye kabul edilmiþ 60 yaþ üzeri,
strok baþlangýcýndan 3 ay sonra, 251 hastada
DSM-III-R kriterleri kullanarak demans sýklýðýný
araþtýrmýþ 66 hastada (%26.3) demans saptan-
mýþtýr. Stroðu olmayan grupla karþýlaþtýrýldýðýnda
stroðu takiben demans riski ileri yaþ, eðitim ve
ýrktan baðýmsýz olarak en az 9 kat daha yüksek
bulunmuþtur (Tatemichi ve ark. 1992).

Serebrovasküler hastalýk ve Alzheimer hastalýðý
arasýndaki iliþki nedir?

Strok önceden var olan AD’yi komplike hale
getirebilir. Ayný zamanda bir strok infarkt alanýn-
dan beklenen yolla demansý agreve edebilir,
örneðin operküler bir infarkt henüz disnomiasý
olmayan Alzheimer'lý bir hastada minor bir
motor afaziye neden olabilir, ek olarak önceden
var olan dil bozukluðunu arttýrabilir.
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1) Demans: Demans, tek dar bir entellektüel performans
kategorisine izole olmayan ve bilinç seviyesinden
baðýmsýz olarak hastanýn günlük yaþamýný geniþ
ölçüde aksatan  bilinen veya önceden tahmin edilen
entellektüel iþlevsellik düzeyinde bozulmadýr.

Bu bozulma öyküden, kanýtlar veya hasta baþýnda
mental durum muayenesi ile desteklenmeli veya ideal
olarak daha detaylý ölçülebilir, tekrarlanabilir testler
kullanýlan nörofizyolojik muayene ile ortaya kon-
malýdýr. 

2) Muhtemel ÝVD: 

A. Muhtemel ÝVD'nin klinik tanýsý aþaðýdaki kriterlerin
hepsini içerir.

1. Demans,

2. Ýki veya daha fazla iskemik stroða ait kanýt; öykü-
den, nörolojik bulgulardan ve/veya beyin görüntüleme
çalýþmalarýndan (BT veya T1 aðýrlýklý  MRI), veya
demansýn baþlangýcý ile zamansal olarak iliþkisi açýkça
dökümante edilmiþ tek bir stroðun görülmesi,

3. BT veya T1 aðýrlýklý MRI ile serebellum dýþýnda en
az bir infarkt kanýtý.

B. Muhtemel ÝVD tanýsý þunlarla desteklenir:

1. Biliþ düzeyini etkilediði bilinen beyin bölgelerinde
multipl infarkt belirtileri,

2. Multipl transient iskemik atak öyküsü,

3. Vasküler risk faktörü öyküsü (örn. hipertansiyon,
kalp hastalýðý, diabetes mellutus),

4. Hachinski iskemik skalasýnýn yükselmesi (orjinal
veya modifiye versiyon).

C. ÝVD ile iliþkili olduðu düþünülen klinik özellikler;

1. Yürüme ve üriner inkontinansýn göreceli olarak
erken görülmesi,

2. Yaþla artýþ gösteren T2 aðýrlýklý MRI'da perivent-
riküler ve derin beyaz cevher deðiþiklikleri,

3. Elektrofizyolojik çalýþmalar (örn. EEG, uyarýlmýþ
potansiyeller) veya fizyolojik nörogörüntüleme çalýþ-
malarýnda (örn. SPECT, PET, NMR spektroskopi)
fokal deðiþiklikler.

D. Muhtemel IVD tanýsý  kuvvetle desteklemeyen veya
karþýtý olmayan diðer klinik özellikler þunlarý içerir:

1. Yavaþ progresif semptomlarýn periodlarý,

2. Ýllüzyonlar, psikoz, halüsinasyonlar, delüzyonlar,

3. Nöbetler.

E. Muhtemel ÝVD'nin tanýsýnda tereddüt yaratan klinik
özellikler:

1. Nörogörüntüleme çalýþmalarýnda karþýlayacak fokal
bir lezyonun yokluðunda tanskortikal sensoriyal afazi,

2. Biliþsel bozukluktan baþka santral nörolojik semp-
tom ve iþaretlerin yokluðu.

3) Mümkün ÝVD: Þunlar bulunduðu zaman mümkün
ÝVD'nin klinik tanýsý yapýlabilir:

1. Demans ve bir veya daha fazla,

2a. Demans baþlangýcý ile açýkça zamansal iliþkisi
olmayan tek bir stroða ait öykü veya kanýtlar veya,

2b. Þunlarý  içeren Binswanger Sendromu:

i. Ürolojik hastalýkla açýklanamayan erken baþlangýçlý
üriner inkontinans veya periferal nedenlerle açýklana-
mayan yürüme bozukluðu (örn. parkinsonian, mag-
netik, apraksik veya senil yürüme),

ii. Vasküler risk faktörleri,

iii. Nörogörüntülemede artmýþ beyaz cevher deðiþik-
likleri.

4) Kesin ÝVD: Kesin ÝVD'nin tanýsý histopatolojik
inceleme gerektirir, yaný sýra;

a. Demansýn klinik belirtileri,

b. Bazýlarý serebellum dýþýnda multiple infarktlarýn
patolojik konfirmasyonu.

Not: Demansa katkýda bulunduðu düþünülen
Alzheimer Hastalýðý  veya diðer patolojik bozukluklara
dair belirtiler varsa mikst demans tanýsý konulmalýdýr. 

5) Mikst demans: Demansla nedensel iliþkisi olduðu
düþünülen bir veya daha fazla sistemik veya beyin
hastalýðý bulunduðunda mikst demans tanýsý konul-
malýdýr (Chui ve ark. 1992).

Tablo 1. Ýskemik vasküler demans tanýsý için kriterler



Ýki yaygýn hastalýðýn basitçe birarada görünüþün-
den öte belki de, SVH ve AD arasýnda daha kar-
maþýk bir iliþiki bulunabilir. Tomlinson ve
arkadaþlarý hem yumuþama hem de senil plak-
larýn bulunduðu mikst demansý tanýmlamýþlardýr,
her iki deðiþiklik miktarý da demansý olmayan
hastalarla karþýlaþtýrýldýðýnda normalin üst
sýnýrýný aþmamaktadýr. 50 ml’den daha küçük
lezyonlar belirgin bir demansý presipite edebilir
veya daha önceden var olaný kötüleþtirebilir.
Entellektüel fonksiyon rezerv kapasitesine
dayanan etkileþim modeline göre BT ile taným-
lanmýþ atrofi ile fokal infarkt arasýnda iliþki
vardýr. Jeneralize serebral atrofi veya ventriküler
dilatasyon, demanslý strok hastalarý ve AD
karþýlaþtýrýldýðýnda VaD hastalarý arasýnda ayýrt
ettirici bir faktör olarak görülmektedir.

Vasküler hastalýklar AD’nin klinik etkilerini art-
týrabilir. Baþka bir insanda asemptomatik olabile-
cek beyaz cevher infarktlarý subklinik AD'de
demansa neden olabilir. Bu dönemde AD ya tek
baþýna bu etkiyi gösterebilecek kadar etkili
deðildir ya da klinik olarak aþikar AD'li hastalar-
da progresif gidiþi hýzlandýrabilir. Preklinik AD
bulgularý demansý olmayan hastalarda post-
mortem incelemelerde sýklýkla bulunur
(Tatemichi 1990).

VaD'nin Tanýmý

VaD olgu tanýmý için temel gerekler þunlardýr: 

1) Hasta demanslý olmalý, 

2) Öykü, klinik muayene veya beyin görüntüleme

yöntemleri ile gösterilmiþ SVH'ya dair kanýtlar
olmalý, 

3) Ýki hastalýk nedensel olarak iliþkili olmalý.

Demans Sendromu

Demans tanýsý için günlük yaþantýda fonksiyonel
kayýplara neden olan bellek ve entellektüel
yeterlilikte "düþüþ" olmasý gereklidir. Düþüþ teri-
mi daha önceki yüksek düzey fonksiyonlarda
bozulma olarak tanýmlanýr ve daha önce bulunan
mental bozukluðu içermez (örn. mental retar-
dasyon). Bu terim durmaksýzýn ilerleyen anlamý-
na gelmez, çünkü VaD stabil, düzelen veya pro-
gresif bir gidiþe sahip olabilir. "Düþüþ" öykü,
nörofizyolojik test veya her ikisi ile objektif olarak
gösterilmelidir. Bu taným deliryum, biliþsellikte
deðiþiklik ve diðer demans etiyolojik nedenlerini
içermez. Delüzyonlar ve diðer psikiyatrik semp-
tomlar VaD'de yaygýndýr ve test uygulanabiliyorsa
dýþlayýcý kriter olarak kabul edilmemelidir. Ciddi
afazi ve testi alamayacak derecede sensorimotor
defisitli hastalarýn dýþlanmasý, büyük olasýlýkla
stroðu takiben geliþen VaD'li bir olguya konser-
vatif olarak yaklaþýlmasýna neden olacaktýr. Motor
ve konuþma bozukluklu hastalarda bilincin
deðiþik alanlarýný araþtýran fizyolojik testlere ileri
çalýþmalar için ihtiyaç vardýr.

Günlük yaþantýda bozulmuþ fonksiyon VaD'nin
epidemiyolojik çalýþmalarý için bir kriter olarak
kabul edilmiþtir. Hafif bozuklukta hasta günlük
yaþamda performans bozukluðu gösterir, fakat
baðýmsýz olarak yaþayabilir. Orta bozuklukta
hastalar günlük yardýma ihtiyaç gösterir. Ciddi
bozuklukta hastanýn baðýmsýz yaþamasý imkan-
sýzdýr. Hafif derecedeki VaD olgularýnýn erken
taný ile tedavi edilmeleri mümkün olduðu için
özellikle önemlidir.

Vasküler Demansýn Tanýsýnda Beyin Görüntü-
leme

BT ve MRI gibi beyin görüntüleme yöntem-
lerinin bazý formlarý VaD'nin tanýsý için gereklidir.
Ýskemik veya hemorajik stroðun tanýsý için özel-
likle klinik kriterlere dayanan erken epidemiy-
olojik çalýþmalar belirgin hatalara yol açar. Bu
nedenle demansa ait büyük popülasyon çalýþ-
malarýnda beyin görüntüleme ek zaman ve mas-
raf getirmesine raðmen, demans þüphelenilen
her hastada en azýndan BT'nin uygulanmasý
önerilir. 
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Tablo 2. Hachinski iskemik skoru

Ani baþlangýç 2

Basamak basamak ilerleyiþ 1

Fluktuan gidiþ 2

Nokturnal konfüzyon 1

Kiþiliðin relatif korunmasý 1

Depresyon 1

Somatik þikayetler 1

Emosyonel inkontinans 1

Hipertansiyon öyküsü 1

Strok öyküsü 2

Eþlik eden ateroskleroz belirtileri 1

Fokal nörolojik semptomlar 2

Fokal nörolojik iþaretler 2
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Demansla presente olan beyin tümörü, subdural
hematom ve normal basýnçlý hidrosefali gibi
diðer durumlarýn tanýsýna ek olarak, AD’ye ait
tipik olgularda BT genellikle özellikle temporal
lobun anterior ve medial bölümünde kortikal
atrofi, temporal hornlarda geniþleme ve temporal
operkula ve silvian fissürün sulkusunda
geniþleme gösterir (Roman ve ark. 1993).
Koronal MRI, AD’de lezyonlarýn belirgin tutul-
duðu inferior ve middle temporal girus,
amigdala, hipokampus ve parahipokampal
girusun daha detaylý olarak görülmesini saðlar
(Jack ve ark. 1992). BT ve MRI vasküler demans-
dan AD’yi ayýrd etmek için en önemli görün-
tüleme yöntemlerinin esasýný oluþturur, fakat
VaD'nin BT veya MRI'da patognomik görüntüsü
yoktur. Kaliforniya kriterlerine göre en az biri
serebellum dýþýnda iki veya daha fazla iskemik
strok gerekir. Nörolojik Hastalýk ve Stroða ait
Nörolojik Enstitünün Nöroepidemiyolojik Dalý
(NINDSA) tek bir lezyonun VaD nedeni olabile-
ceðini tanýmlar ve SVH'nýn belirtisi olarak
lokalizasyona bakmayarak radyolojik lezyonlar
kabul edilir (Roman ve ark. 1993).

Tek bir serebral infarkt, demansý olan vasküler
hastalýk grubunda demansý olmayan vasküler
hastalýk grubuna göre daha az bulunmuþtur.
Demansý olan grupta makroskopik infarkt varlýðý
diðer gruptan düþüktür. Mikrovasküler hastalýk-
lar vasküler demansýn ana bulgusudur (Esiri ve
ark. 1997).

Senil lökoensefalopati lezyonlarý normal yaþlý
bireylerde, VaD hastalarýnda ve bazý AD olgu-

larýnda beyin görüntülemede izlenen oldukça
yaygýn periventriküler beyaz cevher deðiþiklik-
leridir. Bu beyaz cevher deðiþikliklerinin olasý
nedenleri yaþlý damarlarda uzama ve kývrýmlaþ-
mayý içeren perforan arterlerin duvarlarýnda
morfolojik deðiþiklikler, aterosklerozdan kay-
naklanan hipoperfüzyon ve iskemiyi içerir. Diðer
olasý nedenler fokal serebral ödem, hipoksi ve
asidoz, kan beyin bariyeri hasarý ile eþlik eden
subakut veya kronik hipertansif deðiþiklikler,
derin beyaz cevherin venöz direnajýnýn potansiyel
olarak yavaþlamasýnýn yaný sýra diðer faktörler
arasýnda serebral kan akýmýnýn otoregülasy-
onunun kaybý nedeni ile baþka zedelenebilir
anatomik bölgeyi etkileyen perfüzyon deðiþikliði-
ni içerir. Tek baþýna BT veya MRI'da senil
periventriküler beyaz cevher lezyonlarý SVH için
kanýt kabul edilebilir, fakat anlamlý olabilmesi
için bu deðiþiklikler diffuz, geniþ ve T1 ve T2
MRI'da derin beyaz cevhere uzanmalý, fakat per-
füzyon yetmezliðinden korunduðu düþünülen
alanlarýn (örn. subkortikal U lifler, eksternal kap-
sül, claustrum, ekstreme kapsül) haricinde,
irregüler periventriküler hiperintensite ile karak-
terize olmasý gereklidir. Sadece T2 MRI'da sap-
tanan deðiþiklikler anlamlý olmayabilir. VaD'de
beyaz cevher deðiþikliklerinin total beyaz
cevherin en az 1/4'ünü tuttuðu düþünülmektedir
(Roman ve ark. 1993). Ischii ve arkadaþlarý lakün-
er lezyonlara baðlý vasküler demanslý 30 nekrop-
si olgusunu incelemiþler ve tüm lakünlerin ve dif-
fuz yumuþamanýn frontal lobda baskýn olduðunu
bulmuþlardýr (Ishii ve ark. 1986). 
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