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VASKULER DEMANSLARIN NOROPSIKOLOJIK VE NOROFIZYOLOJIK OZELLIKLER{*
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OZET

Vaskiiler demans Alzheimer hastalifindan sonra en sik gérillen demans nedenidir. Bu galismanin amaci, vaskiiler
demanslarda kognitif fonksiyonlari, ozellikle lisan fonksiyonlarinin tipini ve sikhigini, vaskiiler orijinli demansta klinik
karekteristkleri, ge¢ latans potansiyellerin roliinii ve kognitif fonksiyonlarla elektrofizyolojik bulgular arasinda iligki
olup olmadgim incelemektir. Biz “NINDS-AIREN kriterleri’ne gore vaskiiler demans diigliniilen 21 hastay
noropsikolojik, nérofizyolojik ve néroradyolojik olarak degerlendirdik ve bulgulart aym yag grubundan 23 normal
kontrolle ve demansi olmayan serebral vaskiiler hastalikli 30 kigilik hasta grubuyla karsilaghrdik. Klinigimizde takip
edilen serebral vaskiiler infarkt olan hastalardan % 6.4'linde tesbit ettigimiz demanslarm 13 (% 61.9)'li multipl infarkt, 5
(% 23.9)i tek infakt, 2 (% 9.5) si hemorajik infarkt, biri lakiiner infarkt idi. Demansl hastalarin P3 latans ve amplitiidleri
ortalamasi saglam kontrol grubuna ve demansi olmayan hasta grubuna gére 6nemli degisiklikler gosterdi (p<0.01). N1,
P2, N2 latans degerleri vaskiiler demansi olan ve olmayan hasta gruplar arasinda 6nemli istatistiki fark gostermedi.
Demansli hastalarin gogunda subkortikal ( % 61.9 - 13 hasta) yerlesimli multipl infarktlar: vards, 6 (% 28.5) sinda belirgin
kortikal atrofi goriildii. En sik etkilenen kognitif fonksiyonlar hafiza, yazma, konugma, anlama, konstriiksiyon, 6grenme,
hesaplama fonksiyonlan1 idi. Vaskiiler demansi olan hastalardaki kognitif fonksiyonlarda azalma ge¢ latans
potansiyellerin P3 latans gecikmesi ve amplitiid diisiikliigii seklinde goriilmektedir. Hastalarimizdaki bulgular lezyon
lokalizasyonu ve lateralizasyonu ile uyumluluk géstermektedir.

Anahtar Sézciikler: Vaskiiler demans, kognitif fonksiyon, elektrofizyolojik bulgu.

NEUROSPYCHOLOGICAL AND NEUROPYSIOLOGICAL FEATURES OF VASCULAR DEMENTIA

After Alzheimer’s disease; vascular dementia is the second most common cause of dementia. The aim of this study is to
evaluate the cognitive impairments especially language impairment and their frequency seen in vascular dementia. We
also try to find evaluate the relationship between cognitive functions and electrophysiological findings. 21 patients with
vascular dementia according to NINDS-AIREN criteria were assessed neuropsychologicall, neurophysiologicall,
neuroradiologically and compares with 30 non demented patient with multiple cerebral vascular infarcts and 23 healthy
control subjects at the same age. 13 (% 61.9) of the demented patients had multiple infarctions while 5 (% 23.9) had only
one infarct, 2 ( % 9.5) had hemmorragic infarct and one had lacunar infarcts. It was concluded that patients with vascular
dementia have significantly prolonged P3 latencies and lower amplitude compared with normal controls and non
demented patients. There were no statistical difference in N1, P2, N2 between patients with vascular dementia and non
demented patients. Most of the multiple infarcts located subcortically and in 6 (% 28.5) patients there were intense
cortical atrophy. The most affected cognitive functions were memory, graphia, learning, calculation, language,
comprehension, and construction. The impairment of cognitive functions in patients with vascular dementia is reflected
by the delay of P3 latency and depression of P3 amplitude compenents of P3. These findings showed concordance with
localization and lateralization of the lesion.

Key Words: Vascular dementia, cognitive function, electrophysiological finding

GIRiS

Demans degisik nedenlerle beyinde belirli bir
sire iginde geligen ve ilerleyerek devam eden
etkilenmeler sonucu yiiksek serebral fonksiyon ve
davraniglarin birlikte ve ¢ok yonlii bozuklugu ile
gelisen klinik tablodur. Demanslarin % 40-60't
Alzheimer tipi demanslar % 15-20'sini vaskiiler
demanslar olugturur (1,2). Vaskiler demans igin
klinik olarak demans bulgulan yaninda hikaye,
noérolojik muayene ve laboratuvar bulgulanyla
serebral vaskiller bir lezyonun varlig, stroku
takiben ortalama 3 ay iginde demans bulgularinin
baglamast esastir (3,4). Demanslarda 6nemli klinik
belirtilerin basinda kognitif fonksiyon
bozukluklar gelmektedir (3,5, 6 ).

Vaskiiler demansin néropatolojik siniflamasi

iskemi ve kanamaya bagh beyin lezyonlar1 sonucu
demansa neden olan faktorlere gore yapilmasi
gerektigi fikri agirhiktadir (7,8). Vaskiiler demans
sendromu meydana getiren haller : Multiinfarkt
demans, stratejik tek infarkt demansi, kiigiik
damarlarin  hastahgmma bagh lakiinler, senil
lokoansefalopati, bazal ganglionlar ve ponsta
multipl lakiiner stroklar, multipl beyaz cevher
lakiinleri, Binswanger hastalii, hipoperfiizyon,
hemorajik demans (kronik subdural hematom,
SAK, amyloid anjiopati de dahil olmak iizere
vaskiiler nedenli serebral hematomlar) sonucu
olusan hemorajik lezyonlar geklinde
sinuflandinlmaktadir  (4,9). Vaskiiler lezyonlar
sonucu demans olusumunda infarktin voliimii

Yazigma Adresi: Yahya Karaman Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji Anabilim Dali, Kayseri

Gelig Tarihi: 11 Kasim 1996

* 13-18 Ekim 1996, Istanbul, 32. Ulusal Néroloji Kongresinde teblig edilmistir.



Karaman ve ark.

etki'i olmakla birlikte tutulum yerinin de 6nemi
biiyiiktiir. Frontal, temporal, bazal ganglionlar
ozellikle de beyaz cevher lezyonlann daha sik
demansa neden olur.

Kognitif fonksiyon testleriyle bilgisayarh beyin
tomografi (BBT) bulgulan arasinda iligkiler
vaskiiler demanslar i¢in en 6nemli kriterlerdir.
Beyin frontal ve temporal derin bolgeler ile

subkortikal periventrikiiler bolge watershed
alanlan, santral derin damarlar arasindaki
lezyonlarin stk mental bozukluk yaptig
belirtilmektedir (10,11). Vaskiiler demansda

goriintilleme metodlarindan BBT rutin inceleme
alanina girmistir ve vaskiiler demanslarm %
60-90'inda infarkt belirgin olarak goriilmektedir.
Serebral atrofinin goriilmesi demans varhigim
destekler. Beyinde beyaz cevher hipodansitesinin
varlig1 (leukoariozis) demansin geligebileceginin
bir gostergesi olabilir. Magnetik rezonans
goriintiileme (MRG), BBT’den daha sensitif ve
daha az spesifiktir. Vaskiller demanslarn
tanisinda lezyon lokalizasyonu ve niteliginin
belirlenmesinde BBT'nin % 96 spesifik, % 97
sensitif oldugu MRG'nin % 63 spesifik % 100
sensitif oldugu belirtilmektedir. Beyaz cevherde
demans ile spesifik lezyonun tam olarak
belirlenmesinde BBT ile MRG arasinda onemli
farkhliklar olmamakla birlikte multipl skleroz,
Binswanger  hastalii,  leukoaraiosis  gibi
durumlardan ayirimda MRG daha hassastir (7).
Serebral kan akimi incelemeleri ile arteriel
fluktuasyonlar ve PET’de kronik  beyin
hipoperflizyonunun goriilmesi 6nemlidir, ancak
tanida  kesin  roli  konusunda  kriterler
getirilmemigtir (7, 12, 13). Ani baslangig, strok
hikayesi, fokal semptomlar ve fokal beyin atrofisi
ve fokal EEG yavaglamas: vaskiiler demansta
onemlidir (14).

Serebral vaskiiler demans tamisindan 6ncelikle
sliphe etmek ve bu stipheleri hastanin hikaye ve
laboratuar bulgulanyla birlestirerek iyi bir ayic
tan1 gerekmektedir. Goriintilleme metodlan ile
EEG ve diger uyarilma potansiyelleri ( P 300),
noéropsikolojik degerlendirme ve gelisimi, tamy:
guglendirmede ve ayiric1 taruda kullamlmaktadir.
Demanslar gorsel, isitsel ve somatosensoriyal
uyarilma potansiyellerinde latans gecikmesi ve
amplitiid depresyonu gosterir Bu  bulgular
striiktiirel ve nonstriiktiirel beyin hastaliklarinin
aymnmminda da onemlidir. Mental fonksiyonlarda
azalmanin  anlagilmas1  ozellikle  baslangig
déneminde her zaman bariz olmayabilir. Geg
latans potansiyellerin ( P 300) motor performansa
bagh olmadan kognitif fonksiyonlarin objektif bir
elektrofizyolojik indeksi olduklan belirtilir (15). P
300 hedef stimulusa aktif dikkatin ayirimin
gosteren  segici  dikkat testidir. P 300
parametrelerindeki bazi  bulgular  dikkatin
degisikligini yansitan semptomlarin ayiriminda
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mental  azalmanin  diagnostik  isaretlerini
gostermektedir (16,17). Kortikal demanslarda
belirgin olarak P3 latansinda gecikme, amplitiidte
depresyon goriiliirken subkortikal demanslarda

uyarima  potansiyellerinde pek  bozukluk
olmayabilir (18,19).
Demansa iligkin kognitif fonksiyon

bozukluklari ¢ogu kez ihmal edilmekte ve tam
olarak  degerlendirilememektedir.  Bulgularin
klinik tanimi, anatomo patolojik lokalizasyonu tam
oturmug kavramlara sahip degildir. Kortikal ve
subkortikal yapilarin anatomik ve fizyolojik
iligkileri, gériintiileme yontemleri, elektrofizyolojik
galigmalar yaninda néropsikolojik aragtirmalar ve
degisik testlerle incelenmelidir.

Galigmanin amaai vaskiiler demanslarda kognitif
fonksiyonlari, tipini, sikhiu elektrofizyolojik
bulgulardan ozellikle ge¢ latans potansiyellerle
ilgisini incelemek ve tanidaki 6nemini tartigmaktir.

YONTEM ve GERECLER

Aragtirma son bir yil iginde Erciyes Universitesi
Gevher Nesibe Hastanesi Noroloji klinigine
miiracaat eden ve vaskiiler demans tanis1 konulan
21 hastada yapilmugtir. Demansh hastalar, vaskiiler
hastalik gegiren ve demansi olmayan 30 kisilik
hasta grubu ve 23 kisilik saglam kontrol grubuyla
karsilagtinlarak incelenmigtir. Vaskiiler demans
tan1  kriterleri “NINDS-AIREN International
Workshop” (3) ve “California Alzheimer’s Disease
Diagnostic Center Iskemik vaskiiler demans tam
kriterine (4) goére degerlendirilmistir. Kesin
vaskiiler demans tanisini diistindiiren kriterlere
sahip hastalar incelenmeye alinmgtr.

Hastalarin ve kontrol grubunun kognitif
fonksiyonlan degisik testlerle incelenmigtir (5, 20,
31). Konugma akicihigi, okuma, anlama, tekrarlama
ve isimlendirme yetenekleri, istenen hareketlerin
yapilmas), taklit becerisi, sekil, resim g¢izme,
tamamlama ve blok yerlestirme yetenekleri;
benzerlik ve farklhiliklann bulma, karsilagtirma,
ayirma yetenekleri, oryantasyon, yakin hafiza,
uzak hafiza, taruma, degerlendirme, emosyon,
6grenme, yazma, hesaplama fonksiyonlari, viziiel
ve nonviziel ihmal fenomenleri araghrlmagtir.

Ayrica Multiinfarkt demanslar1 Parkinson ve
Alzheimer hastaligindan ayirt etmek igin : Iskemik
vaskiiler demans tan kriterleri (4,6) ile Hachinski
Iskemik Skalasi (22) kullamilarak iskemi skoru
4'den az olan hastalar ve Hamilton Depresyon
Skalasi ile (23) agir depresyonu bulunan hastalar
aragtirmadan qkanlmigtir. Hachinski ile 6'dan
fazla puanlar vaskiiler demans, 4 den az puanlan
olanlar Alzheimer hastalig olarak
degerlendirilmigtir. Miks demans disgtiniilen
siipheli vakalar diglanmigtir.

Hasta ve kontrol gruplarina igitsel geg latans
potansiyeller yapildi. Hasta ve kontrol grubuna



uygulanacak tetkikler anlatilarak giiriiltiiden izole
odada rahat bir yataga yatinlarak sagh deri
temizlendikten = sonra  Uluslararas1i ~ 10-20
Elektoensefalografi Elektrot Baglama Sistemine
gore (24) EEG cekimleri yapilmig, yine aym
sistemle P 300 kayitlar verteks (Cz), orta frontal ile
(Fz) midle parietale (Pz) yerlestirilen aktif,
mastoidlere yerlestirilen referans gilimiis disk
elektrotlardan kayatlar alind1. Elektod
empedanslan en fazla 5 kiloohm olacak sekilde
empedansmetreyle kontrol edilerek elektrodlarin
Nihon Kohden Neuropack Model MEB-530 4 K/G
EMG cihazi preamplifikatorii ile baglantilan
yapildi. Standart ve hedef stimuluslar tarif
edilerek hedef stimulusu ayirmasi test edildikten
sonra stimulus 1000 msn siireli ayn ayn
kanallardan hedef ve standart tonlan yiikseltilmig
ve averajlanmig elektoamplifik aktivitenin ard
arda verilmesiyle elde edilen sesler kullanildi. Elde
edilen kayitlarin cevaplan averajlama sistemiyle
bilgisayar monitorunda gozlenerek ortalamalarn
alindi. Latans Olgiimleri milisaniye, ilk major
pozitif pik PI1, negatif pik N1 baslangig
potansiyelleri ile N2 ve P3 potansiyellerinden
olusan dalga latans ve amplitiid degerleri
karsilagtirilarak degerlendirildi (15,24).

Biitiin hastalara elektroensefalografi,
bilgisayarl beyin tomografisi ve bir kisim hastaya
transkranial doppler ultrasonografi ve manyetik
rezonans goriintileme incelemeleri yapildi. Bunun
yaninda komplet kan sayimi (Hb, Hct dahil), kan
yaymasi, eritrosit sedimentasyon hizi, serum tire,
elektrolit, kalsiyum, seker, iire nitrojen, karaciger
fonksiyonlari, plazma protein elektroforezi, tiroid
fonksiyonlari, serum folat, B12, VDRL, akciger
rontgeni, EKG, ekokardiografi gibi rutin
incelemeler yapildi. Lokalize serebral vaskiiler
hastalik disinda lezyonu olan, primer dejeneratif
demans: olan, antipsikotik ilag kullanan, epilepsi
ve alkol hikayesi bulunan, agir kafa travmasi
gegiren, ileri depresyonu bulunan ve demans

tablosuyla  birlikte  kognitif  fonksiyonlan
etkileyecek kadar endokrin, metabolik, enfeksiy6z,
hipoksik,  sistemik  hastaligi  bulunanlar

arastirmaya dahil edilmedi.
Sonuglann istatistiksel giivenirliligi testi ve
ANOVA testi ile incelenerek degerlendirildi.

SONUCLAR

Hasta ve kontrol gruplarmin yag, cins, egitim
stiresi ve diger onemli Ozellikleri tablo 1'de
verilmigtir. Saghkh kontrol grubunun da 13(%
56.5)i erkek 10(% 43.5)'u kadin, yas ortalamasi
61.35+3.15 (45-84) olarak bulundu. Vaskiiler
demansi olan hastalarin % 47.6'sinda lezyonlarin
sol hemisferde olmasi, % 61.8'inin multipl infarkt
olmasi, % 57'sinin birden fazla atak gegirmis
olmasi. % 61.8'inde subkortikal yerlesimli lezyon
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bulunmas: gibi 6zellikler demans1 olmayan hasta
grubuyla kargilaghnldiginda 6nemli bulgulard.
Demans: olan hastalarin % 57'sinde hastalik
derecesi orta, % 24'tinde agird1 ve klinik tablo ile
P3 anormalligindeki bozukluk paralellik gosterdi
(Tablo 1). Hastalarda goriilen degisik nitelikteki
kognitif fonksiyon bozukluklar1 ayr ayn incelendi.
Kontrol grubuyla kargilagtinldifinda konugma
akicih@), anlama, tekrarlama, kargilagtrma yakin
ve uzak hafiza, Ogrenme, hesaplama
fonksiyonlarinin demans1 olan grupta demansi
olmayan gruba gore 6nemli azalmalar tesbit edildi.
Biitiin kognitif fonksiyonlar kontro grubuna gore
azalmish (Tablo II). En sik goriulen kognitif
bozukluklar : Uzak ve yakin hafiza bozuklugu,
okuma, yazma, 6grenme, anlama, isimlendirme
bozukluklar: idi (Tablo III). Hastalarin % 85'inde
P3 anormalligi bulundu. Demanslh hasta grubunun
P3 latans1 (X % Sx = 379.7 + 4.51) ve P3 amplitiidi
(X = Sx = 8.07 + 0.18) degerleri demans1 olmayan
vaskiiler hastallk gegiren grup ve kontrol
grubunun P3 latans (X + Sx = 310.2 + 2.52) ve
amplitid (X + Sx = 104 = 0.20) degerleriyle
kargilashnldiginda latanslar ve amplitiidler
arasindaki farklar istatistiki olarak anlamh
bulundu ( p < 0.001). Vaskiiler hastalikli demansi
olmayan grubun saglam kontrol gruba gére P3
latans (X * Sx = 325. + 3.16) degerleri 6nemli,
amplitid (X + Sx = 940 * 043) degerleri
6nemsizdi. Vaskiler demansh hasta grubunun N1,
P2, N2 latanslan ortalamasi ve N1, N2 amplitudleri
ortalamasi demansi olmayan vaskiiler hastalik
geciren gruba gore 6nemli degisiklik gostermedi.
Demansli ve demans: olmayan hasta gruplanyla
saglam kontrol grubunun gec latans potansiyel
degerleri ve birbirleriyle kargilagtirmalar1 Tablo.
IV'de gosterilmistir.

TARTISMA

Strok ve demans arasinda kabaca iligki kurmak
zordur. Onceden beri alisilagelmis multiinfarkt
demans terimi yerine vaskiiler demans tamimu
kullanmak daha dogrudur. Multipl infarktlarda
ylksek serebral fonksiyonlar igin spesifik
bolgelerin  tutulumu  Onemlidir  (posterior
serebrum, talamus, inferomesial temporal loblar,
superior frontal, parietal, limbik bolgeler). Infarkta
bagli demanslar da primer dejeneratif tipler gibi
ileri yaglarda goruldagia icin o&zellikle 65 yasg
sonrasinda primer dejeneratif demans sendromlar
ile superempoze olabilir. Bunun yanminda
Alzheimer hastahgimi agreve edebilir veya
amyloid anjiopati, Binswanger hastalifi gibi
sendromlar1 yapan periventrikiiler yollarin
tutulumu ile birlikte goriilebilir (2, 11, 13, 14, 25,
26). Bizim hastalarmizin biiytik bir kismu multipl
infarkt tesbit edilenlerdi ( % 61.8). Miks tipte
demans diiglindiiglimiiz hastalar aragtirmaya
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Tat lo. I Vaskiiler demansh hastalarin énemli 6zellikleri ve demans olmayan vaskiiler hastaligi bulunan grupla karsilastiriimas:

Ozellikler Vaskiiler Demansi olan Vaskiiler Demans olmayan
Hasta Grubu Hasta Grubu
Hasta Sayisi 21 30 P
Hasta Yas1 62.48+ 1.87 (41-84) 60.27+2.20 (39-90) > 0.05
Hasta Cinsiyeti (E/K) 14/9 (66.7/33.3) 18/12 (60/40) > 0.05
Semptom baslama siiresi (Yil) 1.5 1 > 0.05
Egitim Stiresi (Y1) 8 7 > 0.05
Strok Hikayesi (Atak sayis1)
Tek atak 7 (% 33.5) 23 (% 76.7) <0.01
Iki atak 6 (% 28.5) 5(% 16.7)
Ug atak 6 (% 28.5) 2(%6.6) <0.01
Ucten fazla 2(%9.5) -
Serebral Atrofi (yaygn) 6 (% 28.5) 2(%6.6) <0.01
Ventrikiiler Dilatasyon 3(14.7) -
Lezyon lateralizasyonu
Sag hemisfer 5(%23.8) 13 (% 43.3) <0.01
Sol hemisfer 10 ( % 47.6) 14 (% 46.7) <0.01
Bilateral 6 (% 28.6) 3(% 10) <0.01
Infarkt Sayisi
Multipl infarkt 13(% 61.8) 5(% 16.7) <0.01
Tek infarkt 5(% 23.9) 21 (% 70) <0.01
Lakiiner infarkt 2(%9.5) 4(% 13.3)
Infarkt dig1 (hemoraji) 1(%4.7) -
Lezyon lokalizasyonu
Kortikal 5 (% 23.8) 17 (% 56.7) <0.01
Subkortikal 13 (%61.9) 10 (% 33.4) <0.01
Kortikal + Subkortikal 3(% 14.3) 2(%6.7)
Beyin sap1 - 1(% 3.3)
Risk Faktorleri
Hipertansiyon 17 (% 80.9) 14 (% 66.7) <0.01
Diabet 5(% 23.8) 8 (% 26.7)
Ateroskleroz 16 (% 76.2) 10(% 33.4) < 0.01
Kardiak 4 (% 19) 11 (% 36.6)
Birden fazla risk 15 (% 71.4) 12 (% 40) <0.01
Hachinski Iskemik Skoru 16.8+29 159 £3.2
MMSE Skoru 13.7 2.1 26.1 + 3.1 <0.01
Demans Derecesi
Hafif 4(% 19)
Orta 15 (% 57)
Agir 5 (% 24)
P3 Anormalligi 17 (% 85) 7 (% 33.4) <0.01
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Tablo. II: Demans: olan ve olmayan hasta gruplan ile kontrol kognitif fonksiyon testlerinin degerlendirilmesi ve kargilagtinlmasi.

Fonksiyonlar

Kougma Akicihiga
Okuma

Anlama
Tekrarlama

Isimlendirme

Taklit (yiiz ve ekstremiteler)

Sozel basit hareketler
Seri hareketler
Komplike hareketler
Konstriiksiyon
Spasyal dikkat

Viziiel uyarana dikkat
Isitsel uyarana dikkat
Karsilagtirma

Benzer ve farklilik bulma
Sekil isaretleme
(Viziiospasyal ihmal)
Oryantasyon

Yakin hafiza

Uzak hafiza

Tanima
Degerlendirme
Emosyon

Ogrenme

Yazma

Hesaplama

Toplam Puan

16
10
20
30
15
10
10
20
20
20

10
(0-1)

10
20
10
10
10

10

l:l&it&m%m
X £ Sx X % Sx
129 +4.7 13.7 5.0
53+28 6714
13.2+£39 153 +4.1
13.3+3.0 16.7 £ 4.6
13.2+27 14.8+3.7
7120 70+14
73+34 78x15
15.2+4.1 16.4+4.3
14.1+44 12.8+29
152 +4.6 149+42
46=x1.2 48+1.1
26+04 2703
48+14 47+11
21+07 3716
55+19 59+3.1
0.2+0.09 0.66 +0.03
68+1.5 78+20
52+18 13.3+49
46+17 86+31
64+1.9 79+23
54+15 68+19
41+13 44+15
45+1.3 56%2.0
33=x1.1 31x14
21+05 3.6+1.2

Kontrol
X+S5x P
15617 (®
74+19 ()™
19.0+1.0 () (™) ()
28425 () (™) (™)
15.0 ™
93+1.2 (**)
9.9+0.1
182+26 (®
17431 () (™)
189£20 (9 (*)
5.0 *
3.0
5.0
4711 ()
8914 () (™)
0.98+0.01 (*) (**) (***)
10.0 (*) (%)
187+£23 (¥ (**%)
9833 () (™)
9612 (%
87+18  (*) (™
5.0
9613 () () ()
58104  (*)(*)
54209  (*)(*) ()

() Demasl hasta ve kontrol gruplann degerleri karsilagtinldiginda aradaki farklar istatistiki olarak anlamh
(**) Demansh olmayan hasta ve kontrol gruplarimn karsilagtirlmasiyla degerler arasi farklar 6nemli
(***) Demansh ve demansi olmayan hasta gruplan karsilaghnldiginda degerler arasindaki farklihk istatistiki olarak énemli
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Tablo. 11l Demansi olan ve olmayan serebral vabkiiler hastahikh gruplarin kargilaghrilmasi. Kognitif fonksiyon bozukluklarmin goriilme

sikhig (*).
Fonksivon Bozukluklar Vagskiiler Demans Demanssiz SVH
n % n %

Lisan Fonksiyon Bozukluklar
Monoton algak tonda konugma 2 9.5 2 6.6
Tekrar yeteneginde azalma 8 38.1 6 20
Konugma akiciliginda azalma 6 28.5 5 l6.6
Dizartri 2 9.5 1 3.3
Okuma giicliigi 1 52.4 7 23.3
Anlamada azalma 10 47.6 5 16.6
Isimlendirme bozuklugu 9 429 5 16.6

Praksi, motor fonksiyon bozuklugu
Seri hareketleri yapmama | 4 19.1 6 20
Konstriiksiyonel bozukluk 7 33.3 8 26.6
Pandomimlerde beceriksizhk 2 9.5 3 10
Sozel basit hareketlerin yapllamam'agl 2 9.5 1 33
Karmagik hareketleri yapmama | 10 50 7 23.3

Dikkat ve ihmal hatalar
Viziiospasyal ihmal 4 19.1 2 6.6
Karsilastirmada bozukluk 8 40 3 10
Benzer ve farkhliklart bulamama 9 428 5 16.6
Spasyal dikkatte azalma (duyu) 3 14.3 2 6.6

Mental durumla ilgili bozukluklar
Disgrafi - Agrafi 11 524 7 23.3
Yakin hafiza bozuklugu 20 95.3 6 20
Emosyonleu;m ortaya konmasinda bozukluk 4 19.1 2 6.6
Diskalkuli - Akalkuli 8 40 5 16.6
Ogrenme giigliikleri 12 60 6 20
Tanima giigliig 6 28.7 3 10
Uzak hafiza bozuklugu 21 100 5 16.6

(* Bir hastada birkag kognitif fonksiyon bozuklugu degerlendirmeye ahnmigtir.
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Tablo. IV Hasta ve kontrol gruplarinda P 300 degerleri ve kargilagtinlmasi

Vaskiiler Demanslann Néropsikolojik ve Ozellikleri

Latanslar
(Milisaniye)

N1
P2
N2
P3
Amplitiidler
(Mikrovolt)
N1
P2
N2
P3

Latanslar
N1
P2
N2
P3

Ammplitiidler

N1
P2
N2
P3

Latanslar

N1
P2
N2
P3

Amplitidler
N1
P2
N2
P3

Demansh Hasta Grubu

Xtﬁx

90.9 +2.87

184.5 + 2.46
243.3 +2.36
379.7 £ 4.51

3.61+0.1

278 +0.22
2.62 +0.21
8.07+0.18

Demanssiz Hasta Grubu

87.6 +1.94

1824+ 1.71
243.0 + 1.65
325.3 +£3.16

414 +0.15
3.64+0.12
224+0.15
943 £043

Demansli Hasta Grubu

90.9 +2.87

184.5 + 2.46
243.3+2.36
379.7 £ 4.51

3.61+0.1

278 £0.22
2.62 +£0.21
8.07£0.18

Kontrol Grubu

X+ 5x P
87.3 +0.99 > 0.05
182.9 +1.87 > 0.05
2274 £ 1.55 <0.01
310.2 £2.52 <0.001
4.14 £ 0.08 > 0.05
3.14+0.14 <0.01
2.39+0.13 <0.01
10.41 = 0.20 < 0.001
Kontrol Grubu

87.3 + 099 > 0.05
182.9 + 1.87 > 0.05
2274 +1.55 > 0.05
3102 £ 2.52 <0.01
4.14 + 0.08 > 0.05
3.14 £0.14 > 0.05
2.39+0.13 > 0.05
10.41 +0.20 > 0.05

Demansiz Hasta Grubu

87.6 +1.94 > 0.05
1824 +1.71 > 0.05
243.0 £ 1.65 > 0.05
3253 +3.16 <0.01
414 +0.15 > 0.05
3.64 +0.12 <0.05
224 +0.15 > 0.05
943 +0.43 <0.01
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alinnad.

Multiinfarkt demans vaskiiler demanslarin en
onemli boliimiidiir. Primer dejeneratif demanstan
daha erken baglar. Demansin baglangic tipik
olarak anidir ve gidis diizgiin sekilde progressif
olmaktan ¢ok hizh degisimlerle basamaklar
tarzinda ve dalgahdir. Entellektiiel kayip segicilik
gosterir, baz1 kognitif fonksiyonlar erkenden
etkilenebilir (13, 27, 28). Demansh hasta
grubumuzda vakalarin % 61.8'inde multipl infarkt
vard, hipertansiyon ve ateroskleroz en énemli risk
faktorleriydi.

Kognitif fonksiyon bozukluklarinin goriilme
sikhifi daha ¢ok lezyon lateralizasyonu ve
lokalizasyonu ile ilgilidir. Vaskiiler demanslarda
primer dejeneratif demanslardaki kadar ileri ve
beligin kognitif fonksiyon bozukluklari yoktur.
Afazi, apraksi, agnozi, agrafi, akalkuli lezyon
lokalizasyonuna gore degismekle birlikte daha net
ve Dbelirgin olarak gorillir. Yakin hahza
bozuklugu, kisilik ve affektiviteyle ilgili
degisiklikler, konugmamn motor performansiyla
ilgili anormallikler daha fazladir (25, 29, 30). Sag
yan infarktlar daha ¢ok dikkat bozuklugu, ihmal,
hafizada azalma, viziiospasyal ihmal,
konstriiksiyonel bozukluk; Sol yandaki infarktlar
afazi, apraksi, agnozi, akalkuli, agrafi, aleksi gibi
kognitif bozukluklar, periventrikiiler infarktlar
diskonneksiyon sendromlar1 yapmaktadir. Multipl
infarktlarin  ciddi  kognitif bozukluk yaptig:
bilinmekte ve beyaz cevher hasan demans igin
onemli bir risk faktérii ve diger vaskiiler
hastahiklardan ayiria  6zellik  olugturmaktadir.
Demans igin iskemik voliimden ¢ok, lokalizasyon
onem tasimaktadir (31). Hastalarimizda en sik
etkilenen kognitif fonksiyonlar hafiza, yazma,
konugsma, anlama, konstriiksiyon, O6grenme,
hesaplama fonksiyonlaridir. Konugma akicihginda
azalma olan hastalarimizin % 80'inde kortikal
dominant hemisfer lezyonu, digerlerinde de
bilateral subkortikal 6zellikle talamik lezyon varda.
Sol hemisfer lezyonu olanlar sag hemisfer lezyonu
olanlardan 2 kat fazla idi. Bulgular literatiirde
belirtilen lezyon lokalizasyonu ve lateralizasyonu
ile uyumluluk gostermektedir.

Vaskiiler demanslarin 6nemli 6zelligi daha gok
subkortikal yapilarla ilgili lokalize lezyonlarn
bulunmasidir. Generalize kortikal atrofi ve
ventrikiiler genigleme ¢ogu kez daha sonra
gelismektedir. Talamus tutulumu 6nemli bir bulgu
olarak gortilmektedir ( 8, 25, 31, 32). Talamus
dikkat, uyamklk, mizag, hafiza, soyutlama ve
lisanla ilgili fonksiyonlara sahiptir. Tek tarafh
lezyonlarda  limbik  sistemin  mizag ve
motivasyonla iligkilerini saglayan baglantilarin
hasarinda  emosyonel = bozukluklar  olur.
Talamusun hafiza ile ilgili medial ve rostral
béliimlerinin hasarinda amneziler goriiliir. Ayrica
dominant talamus hasari lisan elemanlanyla ilgili
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fonksiyon bozukluklarindan sorumludur.
Hafizayla ilgili medial ve rostral boliimlerinin
hasarinda amneziler goriiliir. Ayrica dominant
talamus hasari lisan elemanlanyla ilgili fonksiyon
bozukluklarindan sorumludur. Hafizayla ilgili
fonksiyonlar daha gok medial temporal bélgelerle
ilgilidir (10, 16, 18, 19, 33, 34). Subkortikal infarkti
olan hastalarimizin % 69.5'unda talamik tutulum
vardi. Hafiza kayb1 olan hastalarimizin lezyonlar
subkortikal, multipl, genellikle sol hemisferde ve
bilateral yerlesimli, genellikle de ileri yaglarda
olmasi dikkati gekti.

Biz vaskiiler demanslarda kognitif
fonksiyonlardan uzak -yakin hafiza, konusma
akicbigl, anlama, yazma, hesaplama, Ogrenme,
konstriiksiyonu azalmig olarak bulduk. Klinik
durum agirlaghkca ve hastalik siiresi arttik¢a
fonksiyonlarda da azalmalarin arttigi dikkati
¢ekmektedir.

Hafiza kaybi1 ve 6grenmeyle ilgili fonksiyon
kaybinin en erken bulgulardan biri oldugu
belirtilir. Hafiza ile birlikte zamana zayif
oryantasyon, konstriiksiyonda diistik performans
erken vaskiiler demans igin 6ncili bulgudur. Viziiel
alg1 ve yorumlamayla ilgili bozukluklar daha az
belirgindir. Carlesimo (35) verbal ve spasyal hafiza
ile ilgili degisiklikleri inceledigi Alzheimer ve
multiinfarkt demanslarda, infarkta bagh olanlarin
spasyal hafizada onemli degisiklikler olmadigin,
verbal hafizada dejeneratif demanslar kadar
onemli ve ileri bozukluklanin oldugunu
belirtmektedir. ~ Viziiel = ihmal testlerinden
tamamlama ve figiir gizme testleri, yliz tanima ile
ilgili bozukluklarin gokluguna isaret edilmistir.

Viziiel ve verbal ihmal testlerinde praksi
fonksiyon bozukluklan ¢ok sik goriiliir (34, 36).
Vaskiiler demanslarda her tirlii apraksiye

rastlanabilir, konstriiksiyonel apraksi daha siktir.
Amaca yonelik hareket ve becerilerin harekete
baslama, planlama, uyumlu devam ettirme,
tahmin etmeyle ilgili fonksiyonlarin yapilabilmesi
icin feed-back motor kontrol ve modifiye
davramglarin  uyumu ile birlikte prefrontal
korteks, bazal ganglionlar mezokortikal yol ve
baglantilarin  intakt olmas1  gerekmektedir.
Vaskiiler, 6zellikle de subkortikal lezyonlarda bu
baglant1 herhangi bir yerinden kesintiye ugrar.
Dikkat ve ihmalle ilgili fonksiyonlardan en fazla
etkilenen vizliospasyal yetenek olarak dikkati
gekmektedir (35). Hastalarin mental durum
degerlendirmesinde hafiza basta olmak (izere
bilme ve dgrenmeye, degerlendirmeye,
karsilastirmaya dayah biitiin fonksiyonlar, ile lisan
fonksiyonlarinda azalmalar olmaktadir (17, 25, 32,
33, 36, 37). Biz kontrollere gore butiin mental
testlerde azalma bulduk. En sik goriilenler ise
uzak ( % 100 ) ve yakin hafizayla ilgili
fonksiyonlarda kayip ( % 95.3) idi. Kognitif
fonksiyon testlerinin degerlendirilmesinde test



standartlarina goére yazma ve hesaplamayla ilgili
fonksiyon bozukluklarn hastalarin biiyik bir
kisminda  goriilmesiyle  birlikte  kontrol
grubundakilerde de normal standartlardan daha
digiitk degerler elde edildi. Bunun nedeni
hastalarin ve kontrol grubundakilerin egitim ve
sosyoekonomik diizeyleriyle ilgili olabilir. Hafiza
testlerinde tamima, karsilagtirma, akilda tutma
fonksiyonlarinda azalmalar, G6grenmede motor
becerinin gerilemesi, okudugunu hatirlayamama,
¢abuk unutma seklinde daha ¢ok yakin hafizayla
ilgili anormallikler sik goriildi.

Vaskiiler = demanslarda  lokalize lezyon
ozelligine gore her tipte afaziye rastlamir. Algak
tonda, sessiz, monoton, kisa ciimle ifadeleriyle ve
sessiz harflerin daha az kullanildig1 perseverasyon
seklinde konugma tipleri de olabilir ( 5, 18, 27, 28,
31). Konugmaya baglamada gecikme, sentaks ve
gramer hatalari, bltiinlagiin bozulmas,
konfabulasyon, konusma akiciliginda azalma, sik
stk duraklamalar, okudugunu ve sdylenenleri
anlama glgligli lisan elemanlanmin diger
etkilenmeleridir. Kompleks motor konusmayla
ilgili dikkat, hafiza, oriyantasyon ile motor
semptomlarin neden oldugu konugma esnasindaki
emosyonlarin tam olarak ifade edilememesi,
anlamsal ifade ton ve vurgularda
monotonlagmanin, farkh isim, resim ve sekilleri
kodlama ve adlandirma bozuklugu olur. Konugma
bozukluklar1 diginda viziiospasyal ihmal de erken
goriilen kognitif fonksiyon bozukluklarindan
biridir (17).

Okuma ve yazma bozukluklar1 sik olarak
afazilerle birliktedir. Afazi yoklugunda nadir
rastlarur. Akalkuli de diger kognitif fonksiyon
bozukluklar1 gibi genelde dominant hemisfer
hasarinda ve afazilerle beraberdir. Demanslarda
agrafi, aleksi ve akalkulinin bitin tipleri
olabilmekle birlikte vaskiiler hasarin
lokalizasyonu kognitif fonksiyonlarn ve lisan
elemanlarindaki bozukluklarin 6zelligini belirtir.
Yazih  lisanin  aktarumasinda ve  kopya
edilmesindeki bozukluk seklinde afazik agrafi ve
aleksi goriiliir. Mana olarak hatalarin gok oldugu,
okunaksiz, kelimelerin striiktiirel yapisinda
bozukluk, sik duzeltmenin oldugu yapisal
hatalarla karekterize agramatik yaz gekli, yanlhs
hece telaffuz, diger ciddi heceleme ve ifadelerle
karekterize anlasilmaz ifadelerden tegekkiil kelime
ve climlelerle kanigik okuma seklindedir (18, 29,
34). Biz konugma akiahginda azalma (%28.5),
isimlendirme bozuklugu (% 42.89) olanlarin
hepsinde de sol hemisfer lezyonu bulduk.
Cogunda kortikal infarkt vardi, okuma (% 52.4) ve
anlama (% 47.6) gigliigii olanlarda subkortikal
lezyonlarla birlikte idi. Bunlarin tigiinde sag ve sol
hemisfer hasar1 birlikteydi. Sag hemisfer hasan
olanlarda spasyal veya apraktik aleksi veya agrafi
seklindeydi. Lisan ile ilgili bozukluklar temporal,
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parietal bélge lezyonu olanlarda sik goriildii.

Yaglan birbirine yakn demansh ve demanssiz
vaskiiler hastalif olan iki grubun incelendigi bir
caliymada, demansh grubun daha ¢ok dominant
hemisferde, bilateral infarktlarin 6nemli oldugu,
dominant hemisferde daha fazla olmak tizere
serebral atrofi goriildiigii, strokun baglangicindan
sonra demansiyel bulgularin ortalama bir y1l sonra
yerlestigi belirtilmigtir (25). Birden fazla strok
hikayesi olan hastalarda demans tablosu daha
fazla (% 50'sinde) goriilmektedir (13). Bizim
demansi olan ve olmayan hastalarimizin
kargilagtinlmasinda da ayni Gzellikler vard.
Demans olan grupta % 47.6 sol, % 28.6 bilateral
hemisfer lezyonu, % 61.8'inde multipl infarkt
vardi

Vaskiiler demansh hastalarin biiyiikk bir
kisminda depresyon, sekonder olarak
gelismektedir (34). Hastahigin baglama yas1 ile
hastalik siiresi depresyon oranim degistirir. Geng
yasta baglayanlarda ve uzun siireli vakalarda siktir
(28,38). Biz kognitif fonksiyonlara etkili
olabilecegini diiglinerek agir depresyonu olan
hastalar1 aragtirmaya almadik. Hafif ve orta
derecede depresyon 3 hastada (% 14.3) vardi.
Diger nonkognitif fonksiyonlar incelenmedi.
Demans klinigi ile kognitif fonksiyonlar ve

depresyon arasinda yakin Dbir korelasyon
olabilecegi dusiinildi.
Alzheimer  hastahginda  frontal korteks

noropatolojik degisikliklerle erken ve ciddi gekilde
etkilenir. Néronal kayip, norofibriler aglar, senil
plaklar prefrontal ve premotor alanlan diffiiz
etkiler. Demansin derecisi ve frontal lobdaki
norofibriler aglarin miktan arasinda anlamh bir
korelasyon vardir. Infarktlara bagh wvaskiiler
demanslarda serebral hasarin dagihmi iskemik
lezyonlara neden olan serebral arterlere bagh
olarak daha az duizenlidir. Prefrontal alanlar ve
santral orta beyin civan arasinda fonksiyonel bir
iligki olup vaskiiler subkortikal infarktlarla olusan
prefrontal alanlarin fonksiyonel baglantilarinin
kesilmesi, demanshh hastalarda santral yonetici
sistemin erken ve ciddi etkilenmesinin nedeni
olarak diigiiniilmektedir (8). Bu yiizden serebral
kortikal atrofi daha azdir. Biz de yaygin kortikal
atrofiyi % 28.5 oraninda bulduk.

P-300 dalgasinin néroanatomik ayinmi tam
olarak yapilamamakla birlikte, temporal lob,
hipokampal bolge, subkortikal ve talamik bolgeler,
audituar assosiyasyon alanlari, parietal bolgeler,
mezolimbik korteks gibi olduk¢a yaygin ve
degisik alanlarin P 300 gelismesinde rol oynadig:
belirtilmektedir (15, 18, 24). Demasli hastalarda
kognitif fonksiyonlar belirginlesmedigi
dénemlerde bile P3 latasinda gecikme ve amplitiid
dusiukligin kaydedilebilir (16, 17, 19). Biz 17
hastada (% 85) P3 latasinda gecikme ve bunlarin
bir kisminda da N2 latasinda gecikme, P3
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amplitiidiinde depresyon bulduk. Demans: olan
ve olmayan hastalar kontrol  grubuyla
kargilagtirildiginda demans: olanlarin P3 latans
gecikmesi ve amplitiid depresyonu hem diger
hasta grubuna hem de kontrol grubuna gore
6nemli bulundu. Demansh hastalarin diger
gruplardan en 6nemli farki P3 latans ve amplitiid
degerlerindeki degisikliklerdi. N1 ve P2 amplitiid
degerleri ile N2 latans degerleri saglam kontrol
grubuna goére oOnemli farklihk gostermesine
ragmen diger hasta grubuna gore farklihk
gostermedi. N1 latanslan biitiin gruplarda farkh
degildi (Tablo IV).

Vaskiiler demanslarda mental semptomlar,
kisilik degisiklikleri, akinezi ve abulia frontal lob
hasarina baglanmistir. (28,36) Demans ile birlikte
fokal  norolojik  bulgularin  varhg  taniyr
guglendirmektedir. =~ Lateralize  bulgularinin
agithkh olmasi nedeniyle demans ¢ogu kez
degerlendirilmemektedir. Stroktan 6nce ve sonraki
fonksiyonel yeteneklerin iyi bilinmesi, risk faktor
profilinin belirlenmesi, beyinde iskemik voliim ve
ne Slgiide beyaz cevher tutulumu oldugu, kortikal
atrofi ve ventrikiiler dilatasyonun néroradyolojik
olarak iyi degerlendirilmesi, seri ndropsikolojik
muayenelerin yapilmasi, klinik takibin uzun
sirede degerlendirilmesi, primer dejeneratif ve
vaskiiler demans subtiplerinin iyi ayirtedilmesi
onemlidir.

Calismamizda vaskiiler demanslarda birden
fazla risk faktorii yaninda hipertansiyon,
ateroskleroz onemli risk faktorleri olarak dikkati
¢ekmigtir. Hikayede ikiden fazla atak sayisinin
olmasi, multipl infarktlarin ve bilateral lezyonlarin
bulunmasi, subkortikal lezyonlarin daha fazla
demans yapma egiliminde olmasi onemli
bulgulard. Serebral  vaskiiller  lezyonlar
lokalizasyon ve lateralizasyon ozelliklerine gore
her tiirlii kognitif fonksiyonu bozabilir. Dominant
hemisfer tutulumu ve daha g¢ok subkortikal
talamik, kortikal temporoparietal yerlesimli
lezyonlar ~ multipl  kognitif ~ fonksiyonlan
bozmaktadir. Hafiza bozukluklarinin yaninda
anlama, yazma, okuma, kargilaghrma, 6grenme,
hesaplama ve tamima bozukluklar1 demansh
hastalarda demansi olmayan serebral lezyonu
olanlara gore 6nemli goriilmektedir. Konugma ve
praksi ile ilgili bozukluklar demanshlarda 6nemli
aymna oOzellikler gostermemektedir. Isitsel geg
latans potansiyellerde P300 latans gecikmesi ve
amplitiid depresyonu demansin tesbit edilebilir ve
demans derecesiyle paralellik gosteren 6nemli bir
elektrofizyolojik belirti olarak kabul edilebilir.
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