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INTRASEREBRAL HEMORA]Ji SONRASI VASKULER DEMANSIN OZELLIKLERI
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OZET

Vaskiiler demans son yillara kadar neredeyse yalmzca iskemik olaylarin bir sonucu olarak incelenmistir. Intraserebral
hemoraji sonrasinda demansin sikhg, gelisimini kolaylagtirici faktorler, klinik 6zellikleri, lezyon lokalizasyonu ile
iligkileri hakkinda bilgi yoktur. Bu ¢ahigmaya 84 primer intraserebral hemorajili hasta alindi. Intraserebral hematomdan
3 ay sonrasinda olgular yeniden degerlendirildi ve test edilmeyi engelleyecek diizeyde agir dizabilitesi, afazisi, depres-
yonu olan olgular diglandilar. NINDS AIREN kriterlerine gore demans olan ve olmayan olgular iki gruba ayrildilar.
Hastalann giinliik yagam aktiviteleri igin Blessed sol yan skoru , demansli hasta gériigme formu , kognitif muayene igin
Kisa mental durum, Drilled word span, gizli objeler testi, frontal testlerden olugan bir batarya kullanildi. NINDS-AIREN
kriterlerine gore, 84 hastarun 20’sinde (% 23.8) vaskiiler demans saptandi. Her iki grup demografik ézellikler, inme risk
faktérleri, hematom hacmi, lokalizasyonu, ventrikiil hacmi, sessiz lezyonlar, 16koareozis, atrofi, ventrikiile agilma &zel-
likleri ile kargilagtinldilar. Kadinlarda demans erkeklerden anlaml: derecede fazlaydi. Demans grubunda yas ortalamasi
ytiksek, egitim diizeyi diigiiktii. Gruplar arasinda ventrikiil dilatasyonu, 16koareozis, sessiz lezyon, ventrikiil igine kana-
ma, hematom voliimii agisindan fark yoktu. Demans grubunda kortikal atrofi yiiksek orandaydi. Bu ¢alismada hematom
sonrasinda da iskemik lezyonlardaki gibi demans ortaya giktig goriildii.

Anahtar Sézciikler : vaskiiler demans, intraserebral hemoraji, risk faktérleri

FEATURES OF DEMENTIA RESULTING FROM INTRACEREBRAL HAEMORRHAGE

Until recent years, vascular dementia had been described only as a consequence of ischemic lesions. No data is available
about the incidence, precipitating factors, relationships with the lesion localisation and clinical features of the dementia
after intra-cerebral haemorrhage (ICH). 84 patients with the first and primary ICH were included in this study. Three
months after the ICH, patients were evaluated again , the patients with any type of disability, aphasia or depression
severe enough to interfere with cognitive tests were also excluded. They were classified in two groups as with or with-
out dementia according to the NINDS-AIREN criteria. A cognitive evaluation battery including following tests were
applied to them, Blessed Dementia Scale and Strub’s interview for evaluation daily activites, Short Test of mental Status,
Drilled Word Span Test, Hidden Object Test, Verbal Fluency Test and frontal tests for cognitive evaluation. Twenty of
84 patients had dementia of vascular origin according to the NINDS-AIREN criteria. Two groups were compared with
each other considering demographic properties, localization and volume of the haemorrhage, volume of the ventricles,
existence of atrophy, silent additional lesions, leucoareosis, stroke risk factors. incidence of dementia between female
patients were significantly high. In dementia group average age were significantly higher, educational level was signif-
icantly lower. Regarding existence of ventricular dilatation, leucoareosis, silent lesion, intra-ventricular bleeding, volume
of the haemorrhage there were no difference between the groups. Existence of atrophy of the cortex was significantly
higher on dementia group. This study showed that, dementia may appear following ICH as in ischaemic lesions.

Key Words: vascular dementia, intracerebral heamorrage, risk factors

GIRIS ve AMAC

Klinik ve patolojik yaklasin vaskiiler
hastaliklarin, Alzheimer Hastaligindan sonra ikin-
ci siklikta demansa neden oldugunu bildirmekte-
dir. Bu oran %10-20 arasindadir. Vaskiiler
demanslarin 6nemli kismunda, siklikla infarkt,
bazen de hemorajilerlerle olugsan beyin hasarn
demansa yol agarlar. Fokal beyin lezyonlarinda,
fonksiyonel defisitin giddeti, lezyonlarin natiirii,
say1s1, volimii ve lokalizasyonu tespit edilmelidir
(1). Demans igin beynin total voliim kaybi dnemlidir.

Fakat baz1 hastalarda kiigiik lezyonlar demansa
neden olabilir. Stratejik konumlu kiigiik bir infarkt
(2) ya da kortikal iglev bozukluguna yol agabilen
fonksiyonel doku kayiplar1 demansa neden olabilir
(3). Demans: olan inme hastalarinda dominant
hemisfer infarkt sik, ak madde degisikligi fazla ve
ventrikiller genigtir (4). Vaskiiler demansta olas1
etyolojik mekanizmalar ve klinik ozellikler gok
gesitlidir ve hastadan hastaya degisir.
Noropsikolojik muayene kortikal ve subkortikal
vaskiiler demans arasindaki farkla ilgili bilgi
verir (5). Yaghhkta en sik kargilagilan iki demans
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tipi olmalan ve tedavilerindeki farkh stratejiler
vaskiiler demansla Alzheimer Hastaligiun klinik
bazda ayrilmalarini zorunlu hale getirmektedir.
Vaskiiler demans, vaskiiler risk faktorleri, vaskiiler
olay, sistemik ve serebrovaskiiler hastalik belirti-
leri kullanilarak ayrilir. Bu giine kadar vaskiiler
demans tanis1 i¢in kullamilan pek g¢ok kriter
tanumlanmigtir. Bunlar; DSM-IV(6) ve ICD-10 (7),
“Alzheimer’s Disaese Diagnostic and Treatment
Centers” ADDTC (8), “National Institute of
Neurological Disorders and Stroke “and
“Association Internationale pour la Recherche et
L’Enseignement en Neurosciences: NINDS-
AIREN (9) kriterleridir. Ayrica Hachinski , Rosen,
Loeb ve Gandolfo iskemik skalasi, Alzheimer
Hastah@ tamsindan vaskiiler etyolojiyi diglamak
i¢in kullanlir (10). Hemorajik ya da iskemik gok
sayida vaskiiler mekanizma vaskiiler demansa yol
agabilir. Ancak vaskiiler demans son yillara kadar
neredeyse yalmizca iskemik olaylarin bir sonucu
olarak incelenmistir. Son smiflandirmalarda
intraserebral hemoraji sonrasi olugan demansa ka-
tegori olarak yer verildigi goriilmektedir (NINCS
AIREN kriterleri). Ancak elimizde heniiz bir takim
hemorajik  tablolarin  demansla  sonugla-
nabilecegine dair anektodal bilgiler diginda veri
yoktur. Intraserebral hemorajiler tim sereb-
rovaskiiler olaylarin %10 ‘unu olusturdugu halde,
intraserebral hemoraji  sonrasinda vaskiiler
demansin sikhigi, gelisimini kolaylastiric1 faktor-
ler, klinik ozellikleri, lezyon lokalizasyonu ile
iligkileri hakkinda bilgi yoktur. Bu ¢aligma
intraserebral hemoraji sonrasinda gelisebilecek
olan vaskiiler demansin 6zelliklerinin belirlenmesi
amaciyla yapildi.

GERECLER ve YONTEM

Galismaya BITAM (Bakirkdy Inme Tedavi ve
Aragtirma Merkezi) tarafindan kayitlanan ve takip
polikliniginden izlenmekte olan inme 6ncesinde
demansiyel semptomlan ve daha 6nce bilinen se-
rebrovaskiiler atak Oykiisii olmayan primer
intraserebral hemorajili 84 hasta segildi. Intrasereb-
ral hematomdan 3 ay sonra olgular yeniden
degerlendirildi. Degerlendirmeye alinan olgular-
dan, test edilmeyi engelleyecek dlizeyde agir diza-
bilitesi, afazisi, depresyonu olanlar, infratentorial
hematom olgular, yogun alkol kullanan, bilinen
sistemik hastalig1 (vaskiilit, karaciger ve bobrek
yetmezligi, kanser, vb) olan ve test edilmeyi
engelleyecek diizeyde gorme, isitme bozuklugu

Tiirk Beyin Damar Hastaliklan Dergisi 2001, 7:1; 1-6

olan olgular diglandilar. NINDS AIREN kriterle-
rine gore demans olanlar ve olmayanlar iki gruba
ayrildilar. Hastalarin glinlikk yagam aktiviteleri
igin Blessed sol yan skoru ve demansh hasta
goriigme formu, kognitif muayene igin Kisa mental
durum testi, Drilled word span testi, gizli objeler
testi, frontal testlerden (verbal akicilik testi, Luria
grafomotor testi, go-no-go, ters diziler, saat ¢izimi)
olugan bir batarya kullanlda.

Akut dénemde yapilan gogunlukla BT, daha az
olarak MR incelemeleri néroradyolog tarafindan
hematom hacmi, ventrikil dilatasyonu, kortikal
atrofi, lokoariozis ve sessiz lezyonlar dikkate
alinarak degerlendirildi. Intraserebral hematom
sonrasinda vaskiiler demans gelisen ve gelismeyen
olgular, demografik ozellikleri, hematom hacim-
leri, goriintiilemelerinde atrofi, ventrikiil dilatas-
yonu, l6koariozis, sessiz kalmig ek lezyonlar, inme
risk faktorleri ve lezyon lokalizasyonlan agisindan
kikare, student’s t , lojistik regresyon, mann whit-
ney u ve fisher exact testi ile kargilagtirildilar. Ista-
tistik degerlendirme igin SPSS for Windows 3.0
istatistik paket programu kullamld1. p<0.05 anlamli
kabul edildi.

BULGULAR

84 intraserebral hematomlu hastanin 20’sinde
demans saptandi (% 23.8). Demans saptanan 20
hastanin 6’s1 (%30) erkek, 14’1 (% 70) kadindi.
Kadinlarda demans erkeklerden anlamh derecede
fazlayd (p<0,02168).

Tablo I : Hastalarn cisiyete gore dagilinu

Demans Demans olmayan
n % n %
Erkek 6 30,0 38 59,4
Kadin 14 70,0 26 40,6

Demans olan ve demans olmayan gruplarda,
her iki cins agisindan yas anlaml bir farklihk
gostermedi. Kadinlarda yagtan bagimsiz olarak
demans daha fazla bulundu. Yag ortalamas:
demans grubunda (65,1500 + 11,431), demans
olmayan gruptan (56,8281 + 11,260) (p<0,005), (t
2,87) yiiksek idi. Egitim durumu demans grubun-
da (24500 + 3,069), demans olmayan gruptan
(4,2813 + 3,769) (p<0,0401) anlamh derecede
diistikti (tablo II).
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Tablo II : Demans ve demans olmayan gruplarda yag ve

Tablo V: Demans ve demans olmayan gruplarda hematom

egitim 6zellikleri lokalizasyonu
Demans Demans olmayan| t | p Demans Demans olmayan
Ort+55 Ort+55 n % n %
Yag 65,1500 + 11,431 56,8281 + 11,260 | 2,87 0,005* Talamus 8 40,0 28 37,8
Egitim 2,4500 + 3,069 4,2813 +3,769 - | 0,0401* Putamen 11 550| 28 37,8
Lober 1 5,0 6 8,01
Ventrikiil dilatasyonu ve kortikal atrofi ileri Kaudat > a1
yaslarda (60 yas tizeri) anlamli derecede fazlaydi. auca ’
Diyabet, hipertansiyon, kalp hastahi agisindan
demans ve demans olmayan gruplar arasinda fark
goriilmedi. Ancak hiperlipidemi demans olmayan TARTISMA

grupta anlamh derecede fazlaydi (p<0,029)

Tablo III : Demans ve demans olmayan gruplarda inme risk
faktérlerinin 6zellikleri

Demans | Demans olmayan | Kikare | p
n %1 n %

Hipertansiyon |17~ 850] 59 922 - 0,286
Kalp hastalin | 3 150 17 266 - 0,228
Diabet 4 200 7 109 - 0243
Hiperlipidemi | 0 0 12 188 - 0,029*

Gruplar arasinda ventrikiil dilatasyonu, 16-
koariozis, sessiz lezyon, ventrikiile agilma,
hematom hacmi ve kortikal atrofi agisindan
anlamh bir fark goriilmedi.

Tablo IV : Demans ve demans olmayan gruplarda goriin-
tiileme 6zellikleri

Demans | Demans olmayan | Kikare | p

n % n %
Ventrikiile agilma | 6 00| 14 219 - 0,456
Kortikal atrofi |9 4501 15 24 347156 | 0,062
Ventr.dilatasy.| 2 100] 9 14,1 - 0,484
Lokoariozis |5 2501 14 219 - 0493
Sessiz lezyon |7 3501 18 281 - 0,557
Hematom hac.| 29,23£26,2 21,03:189 0,494

Demans grubunda putaminal hematom (%55)
diger lokalizasyonlara gore daha fazlaydi.

Iskemik inmelerin ardindan gelisen vaskiiler
demans birgok gahgmada degisik oranlarda
(%13.6-39.1) bildirilmistir (11,12,13,14,15,16). Bizim
calismamizda intraserebral hematom sonrasinda,
iskemik inmelerdeki oranlara benzer oranlarda (%
23.8) demansiyel tablolarin gelistigi goriilmektedir.
Yagh hastalarda inme sonras: demans gelisimi
fazladir (4). Yas artis1, inme (17,18) ve demans igin
(19,20,21) 6nemli bir risk faktoriidiir. Yas artisi,
beynin fonksiyonel rezervinin diigmesine yol agar.
Bunun yamsira, hastada o ana kadar taninmamusg
bir demansiyel tablo inmeden sonra belirgin hale
gelebilir. Diger tiim serilerde oldugu gibi bizim
caligmamizda da ileri yag, demans saptanan hasta-
larda anlamli bulunmugtur. Hastalarimizda yagla
iligkili olarak (60 yag ve tizeri) ventrikiiler dilatas-
yon ve kortikal atrofi anlamh derecede fazla bulun-
mugtur. Yag, demans riski agisindan bagimsiz bir
risk faktorii olarak goriilmiigtiir. Cinsiyet, tim se-
rilerde yasla birbirine bagh gériilmektedir. Intizari
ve arkadaglarinin g¢alismasinda, inme sonrasi
demans igin, kadin hastalar ve yaghlarda risk yiik-
sek gorilmiistiir(15). Buna kargin ¢aligmalanin
gogunda erkeklerin kadinlardan daha fazla et-
kilendigi Dbelirtilmigtir  (22,23,24,25). Bizim
calismamizda kadinlarda demans anlamli dere-
cede erkeklerden fazla bulunmustur. Kadin ve
erkek cinslerinde yas farki anlamli olmadig halde,
kadinlardaki  egitim diizeyi digikliginin
demans oranmm artiran bir faktér olabilecegini
digiindiirmektedir. Tatemichi ve arkadaglarinun
hipotezine gore, digiik egitim diizeyi beyin
fonksiyonel rezervinin diigmesine ve inmenin kog-
nitif etkisinin artmasina yol agmaktadir (20). Daha
6nceki calismalarda (18,19,13,20) vaskiiler
demans tespit edilen hastalarda egitim diizeyi
diisiik bulunmustur. Bizim olgularimizda egitim
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diizeyi, demans grubunda (2,4500 + 3,069), demans
olmayan gruba gére (4,2813 + 3,769) anlamh dere-
cede (p 0,0401) diigiik bulunmustur.

Iskemik inmelerde, Tatemichi ve ark., diyabetin
inme ve demans igin risk faktéri oldugunu (20),
Censori ve ark. ile Katzman ve ark., diyabetin
vaskiiler demans gelisiminde 6nemli oldugunu
belirtirken, Woo ve ark., inmeden 3 ay sonrasi
mental durum ile diyabet arasinda iligki bula-
mamuglardir (16). Caismamizda diyabet, demans
grubunda (%20), demans olmayan gruba gore
(%10,9) fazla olmakla birlikte istatistiksel olarak
anlamli bulunmamustir.

Hipertansiyon intraserebral hemorajiye yol
acan nedenlerden birisidir. Demansin gelisiminde
hipertansiyonun yarattig1 kiigiik damar hastahg
ve ak madde lezyonlarinin énemli oldugu belirtil-
migtir (26). Bizim ¢alismamizda hipertansiyon
olgularimizin %85.7’de (76/84) mevcuttu. Fakat
demans ve demans olmayan gruplarda hipertan-
siyon agisindan anlamh bir farklihik saptanmadi.
Hiperlipidemi ve kalp hastaligi demans
gelisiminde aterojenik inme risk faktoriidiir (27).
Bizim olgularimizda kalp hastalig1 ve hiperlipide-
mi demans olmayan grupta demans grubuna gére
fazla bulundu.

Lokoariosis vaskiiler demans olgularinda yiik-
sek oranda gorilmektedir (28). Hershey ve arka-
daglan inme demansinda ak madde lezyonlarim
%88, demans olmayanlarda %61 oraninda
bulmuglardir. Aym sekilde Erkinjuntti vaskiiler
demansh hastalarin %100 de ak madde lezyonlan
bildirmiglerdir  (4). Bizim ¢aligmamizda
olgularimizin % 13.4'iinde BT veya MR’ da
l6koareosis goriildii. Lokoareosis saptanan olgu-
larin hepsine hipertansiyon eslik etmekteydi.
Demans grubu ile demans olmayan grup arasinda
l6koariosis agisindan anlaml bir fark bulunmadi.
Bunun yanisira sessiz infarktlarin demansla iligkisi
hala kesin degildir (29). Caligmamizda sessiz lez-
yon demans igin bagimsiz bir risk faktérii bulun-
mamakla birlikte demans grubunda %35, demans
olmayan grupta %28 oraninda saptandi.
Hipertansiyon ve onunla yakindan baglantili
durumlar olan lokoariosis ve sessiz lezyonlar
iskemik olaylar sonrasinda demans gelisimini
arastiran serilerde genellikle bizim
bulgularimizdan farkh olarak  onemli
bulunmusgtur. Bu noktada bizim serimizin agirhkli
olarak bazal ganglion bolgesi kanamali hastalar-
dan olugmasi l6koariosis ve sessiz lezyonlarin olasi
risk faktérii olma etkilerini ortiiyor olabilir.
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Kortikal atrofi ve kognitif etkilenme arasindaki
iligki de agik degildir (4). Bizim ¢alismarmzda kor-
tikal atrofi orami istatiksel bir anlamlihga
ulasmamakla birlikte demans grubunda (%45),
demans olmayan gruba gore (%23.4) belirgin dere-
cede yiiksek bulunmugtur. Yagin artmas ile kor-
tikal atrofi oranin artmasi istatistiksel olarak
anlamhlik gostermekteydi.

Tomlinson ve arkadaglar1 beyin dokusunda
50cc-100cc kaybi demans gelisimi igin 6nemli
bulmuglardir (30). Baz1 olgularda ufak hasarin
stratejik  lokalizasyonu  o6nemlidir  (31).
Caligmamizda hematom hacmi demans grubunda
demans olmayan gruba gére yiiksek bulunmasmna
ragmen her iki grup arasinda istatistiksel fark
bulunamamgtir. Subkortikal demansta talamus
ana yapilardan birini olugturmakta, literatiirde
bilateral talamik lezyona sekonder talamik
demansin gelistigi bildirilmekle birlikte, sol
talamik lezyonlara bagh bellek bozukluklar1 olan
olgu bildirimleri de vardir. Calismamizda demans
olgulanmizdan 8 tanesinde talamus hematomu
vardi. Talamus hematomu olan bir hasta disinda ki
diger olgularda stratejik lokalizasyon ile iligkili
olarak demans tablosunun geligmis olabilecegi
digiiniildii, fakat ilave dejeneratif siireglerin ne
kadar katkis1 oldugu da aqk degildir.
Galismamizda ki demans olgularinin biiyiik
¢ogunlugunda (11 olgu) putamen lokalizasyonun-
da hematom vardi. Bunlarin 6 tanesi sol, 5 tanesi
sag hemisfere lokalizeydi. Bu olgularimizda sap-
tadifimiz demans klinik tablosuna bir kismunda
kritik volum ve hematomun kitle etkisi ile kapsula
interna ve limbik yapilarin hasan ve perfizyon
bozuklugunun neden olabilecegini diigiindiirmek-
tedir.

Sonug olarak bu galismada; primer intrasereb-
ral hematomlarda iskemik olaylar sonrasinda
goruldiigii olglide (%23.8) demansiyel tablolar
gelistigi gorllmiig, ileri yas, kadin cisiyeti ve
diiglik egitim diizeyi intraserebral hemoraji sonrasi
demans geligimi i¢in bagimsiz bir risk faktérityken,
diger demografik, klinik ve goriintiileme 6zellik-
leri demans gelisimi bakimindan anlamh bir
farkliik  gostermemistir. Iskemik inmeler
sonrasinda demans gelisimini aragtiran literatiirde
en onemli risk faktorleri olarak bildirilen hipertan-
siyon, lokoariosis ve sessiz infarktlar bizim
calismamizda risk faktorii olarak saptanmarmustir.
Yine iskemik olaylarda énemli oldugu literatiirde
bildirilen goriintiileme 6zelliklerinden atrofi ve
ozellikle infarkt hacmi, bizim serimizde demans
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gelismeyen gruba gore anlamh bir farkhhk goster-
memigtir. Ayn1 bicimde iskemik inmeler temelinde
belirtilmis olan stratejik lokalizasyonlar iginde
anlamh bir &zellik saptanmamugtir. Biitiin bunlar
intraserebral hemorajiler sonrasinda ortaya gikan
vaskiiler demans tablolarimin muhtemelen farkl
ozelliklerinin oldugunu ve daha genis serilerle
aragtirmalarimin  gerektigini  gostermektedir.
Olgulanimizda onceden anamnez bulgularina
dayanarak olas1 dejeneratif demansiyel siiregleri
elemeye ¢aligmamiza ragmen, saptadigimz
demans klinik tablosuna hematomun yanusira ilave
dejeneratif siireglerin katkis1 ya da siirmekte olan
bir dejeneratif siirecin hemoraji ile ne olgiide et-
kilendigi bilinmemektedir.
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