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OZET

Bu derlemenin amacy; vaskiiler nedenlere bagli parkinsonizm olgularimin klinik, radyolojik ve patolojik 6zelliklerini
incelemek, ayiricr tanida yardimcr olabilecek bulgular: ortaya koyabilmekdir. Yiizyili agkin siiredir parkinsonizmde
vaskiiler patoloji etiyolojik bir neden olarak gosterilmesine karsin, halen kesin tan1 igin yeterli veriler bulunmamaktadar.
Genellikle sinsi baslangig, agirlikli olarak alt viicut bolgesinin tutulumu, yiirtime giigliikleri, erken postural instabilite
ile birlikte piramidal bulgular, inkontinans ve demans klinik ayirici tanida kullanilabilecek 6zelliklerdir. Daha genis
yapilmis norogoriintiileme 6zelliklerini de igeren kliniko-patolojik ¢alismalara ihtiyag vardir.

Anahtar Sozciikler: Vaskiilerparkinsonizm, aterosklerozis

VASCULAR PARKINSONISM

The aim of this review is to asses the clinical, radiological and pathological properties of parkinsonism secondary to
vascular reasons and to ascertain the signs that can help on the differential diagnosis. Although, for more than a century,
the vascular pathology have been shown as an ethiological factor for parkinsonism, there is no enough data for accurate
diagnosis. Usually, insidous progression at the onset, predominantly lower body involvement, gait difficulties, pyramidal
signs with early postural instability, incontinance and dementia are the features that can be useful for the differential

diagnosis. There is necessity for larger clinico-pathological studies that contains neuro-imaging properties.
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GiRIS

Vaskiiler nedenler, parkinsonizm kliniginde
etiyolojik bir neden olarak kabul edilmesine kasin,
halen tanisal anlamda tartismalidir. Kesin klinik
tan1 kriterleri olmayan hastaligin, patolojik olarak
kesin tan1 konabilen diger norodejeneratif hastalik
gruplarindan farkli olarak patolojik olarak da
tanty1 kesinlestirecek kriterleri bulunmamaktadir.
Bu derlemede; vaskiiler parkinsonizmin tarihsel
gelisimi ve bu giine kadar yapilmus klinik ve
patolojik calismalar1 da gozoniine alarak hastaligin
bilinen 6zelliklerini tespit etmeyi amagladik.

TARIHSEL SUREC

James Parkinson'un 1817 yilindaki {nli
makalesinin  ardindan ¢ok fazla  dikkat
¢ekmeyen ‘Parkinson hastaligr’, ilk olarak 1877
yilinda hastaligin adimi da 6neren Charcot'nun
noropatolojik yaklasimi ile  ilgi toplamaya
baglamis ve ardi sira vaka sunumlari seklinde
literatiirde yer almaya baglamigtir  (1-3).
Parkinsoniyen bulgularin farkli etiyolojilere bagl
gelisebilecegini, Parkinson hastaligindan ¢ok bir
Parkinsoniyen sendromdan soz edilebilecegini
ilk 6neren 1895 yilinda Brissaud’dur (4). Brissaud
hastaligin temelinde arteriosklerozun bir neden
olabilecegini  bildirmisdir.  ‘Arteriosklerotik
Parkinsonizm’ terimini ilk giindeme getiren 1929

yilinda, klasik Parkinson hastaligi kliniginden
farkl1 olarak ve akinezinin hakim oldugu,
tremorun hi¢ goriilmedigi, Parkinson hastaligina
gore daha hizli seyirli ve daha geg yasta baslayan
bir tablo olarak tanimlayan Critchley’dir (5). Daha
sonraki yillarda ‘Arteriosklerotik Parkinsonizm’
terimi oldukga tartisilmis ve kimi otorlere gore
Parkinson hastaliginin temel nedeni olarak
goriiliirken, kimilerine gore de noropatolojik
korelasyon gosterilememesi nedeniyle tamamen
reddedilmistir.  Cogunlukla  “Arteriosklerotik
Parkinsonizm’, rijiditenin ve akinezinin hakim
oldugu ve tremorun bulunmadig: bir tablo olarak
tanimlanmustir (6). Critchley ilk makalesinde
arteriosklerotik Parkinsonizm kliniginin katatoni
ile birlikte disli ¢ark bulgusunun olmamasi,
demans, inkontinans, fokal serebral semptomlar,
serebral veya periferik arter hastaliginin varligi,
hipertansiyon ve ani baglangic ile Parkinson
hastaligindan ayirt edilebiecegini Onermektedir
(5). Yillar sonra (1981) bir yazisinda hastalik
icin  kullandig1  terimi ‘Arteriosklerotik
psodoparkinsonizm’ olarak degistirmistir (7). Yillar
icinde L-Dopa’nin klinik kullanima girmesiyle,
arteriosklerotik Parkinsonizm hastalarinda, L-Dopa
yanitinin zayif oldugu gosterilmistir (8). Serebral
tomografinin 80’li yillarda klinik rutin kullanima
sunulmasina kadar etiyolojik bir neden olarak
oldukca sorgulanan vaskiiler parkinsonizm daha
kolay tani konabilir hale gelmistir (9). Manyetik
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rezonans goriintiileme ile de klinik bilgiler oldukga
artmis ve vaskiiler parkinsonizm ayrr bir klinik
tablo olarak incelenmeye baslanmistir (10,11).

KLINiK BULGULAR

Hughes ve ark. patolojik olarak kanitlanmis
Parkinson hastalig1 olanlarda vaskiiler hastalik
sikligini %34 olarak bildirmisken, vaskiiler
parkinsonizmin, tim parkinsonizm olgularinin
yaklagik % 3 ila 6’sinda oldugu diistiniilmektedir
(12,13).

Hastaligin baslangic yasi ¢ogu c¢alismada
Parkinson hastaligina gore daha gec yasta (>60
yas) bildirilmektedir (5,14,15). Hastaligin baslangici
Critchley tarafindan sinsi olarak belirtilmesine
karsin, norogoriintiilemedeki gelismelere kadar
genellikle akut baslangigtan soézedilmistir (5,6).
Ancak hastaligin genellikle sinsi baslangig
gosterdigi, bazen akut strok sonrasi ani baslangig
olabilecegi soylenebilir (15,16).

Hastalik ¢ogunlukla alt viicut yarisini iceren
bulgular ile ortaya c¢ikmaktadir. Ydiriiyts
bozuklugu (6zellikle hareket sirasi ani donmalar
ve kapanmalar), postural instabilitenin idiyopatik
Parkinson hastaligindan farkli olarak baslangigtan
itibaren bulunmasi, antefleksiyon postiiriiniin
hastaligin ge¢ donemlerine dek goriilmemesi,
rijiditenin ve bradikinezinin hakim oldugu klinik
tabloda istirahat tremorunun yoklugu veya daha
ender goriilmesi, bunun yaninda postural tremor
veya myokloninin varlig1 yardimci parkinsoniyen
klinik bulgulardir. Hastaligin parkinsoniyen
bulgular1 genellikle beklenenin aksine asimetri
ozelligi gostermesi ile Parkinson hastalig1 ile
karigabilir (5, 14, 15, 17).

Parkinsoniyen klinik tabloya genellikle
piramidal ve psodobulber bulgular, inkontinans,
erken demans eglik etmektedir. Bunlarin
yaninda hastalarda ¢ogunlukla strok veya
herhangi bir damar hastaligi Oykiisii, strok
risk faktorleri [hipertansiyon, vaskiiler hastalik
oykiisii, kalp hastalig1 (konjestif kalp yetmezligi
veya Ozellikle koroner arter hastaligi), diabetes
mellitus, hiperlipidemi, ve sigara igim Oykiisi]
bulunmaktadir (5,15). Winikates ve Jankovic;
vaskiiler parkinsonizmli hastalarda vaskiiler
demans tamisinda kullanilan Hatchinski’nin
iskemik skalasina benzer bir skala Onermis
ve yaptiklar1 klinik inceleme galismasinda bu
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skalay1r kullanmislardir (Tablo 1) (15, 18). Buna
gore bu skaladaki puanlamada parkinsonizm
tanus1 almis hastalar eger 2 ve daha yiiksek
puana ulasmakta ise vaskiiler parkinsonizm
olarak tanimlanmaktadir. Ancak Hatchinski'nin
iskemik skalasindan en temel farklilik bu skalanin
noropatolojik dogrulanmasinin hentiz yapilmamis
olmasidir. Bununla birlikte gergeklestirdikleri
calismada kriter olarak kullanilan bu skala ile elde
edilen veriler daha 6nceki noropatolojik vaskiiler
parkinsonizm c¢alismalar1 verileri ile paralellik
gostermektedir (5,17).

Tablo 1: Winikates ve Jankovic vaskiiler hastalik puanlama

skalas1

Vaskiiler Hastalik Kanit1 Puan
Patolojik veya anjiyografik olarak 2 puan
kanitlanmig vaskiiler hastalik

Parkinsonizm tablosunun strok sonrasi 1 puan
ilk 1 ay icinde gelismesi

Iki veya daha fazla strok dykiisii 1 puan
Iki veya daha fazla strok risk faktorii 1 puan
Vaskiiler hastaligin nérogoriintiileme kanitt 1 puan

(2 veya daha fazla bolgede)

* Parkinsonizmli hastalar 2 veya daha fazla puana sahipler ise
vaskiiler nedene baglh parkinsonizm olarak tanimlanmakta.

L-Dopa cevabinin az olmasi klinik 6zelliklerden
biri olmasina karsin, vaskiiler parkinsonizmli
hastalarin yaklagsik %25’inde L-Dopa yanitinin
korundugu ve baz tiplerde spontan remisyonlarin
goriilebildigi unutulmamalidir (9, 15, 17-19).
Ayrica L-Dopa yanitinin olmamasi da klinik olarak
iyi tanimlanmalidir. En az 3 ay siireyle en az 600
mg/glin dozda kullanim sonucu klinik skalalarda
diizelme olmamasi yanit alinamadigini gosterebilir
(19).

NOROGORUNTULEME BULGULARI:

Son 20 yil iginde vaskiiler parkinsonizmli
olgularin BT ve MRG ile tespit edilmis lezyonlar1
ve bu lezyonlarin klinik korelasyonuna yonelik
calismalar artmistir. Calismalarda genellikle bazal
gangliada, beyin sapinda veya frontal bolgede
lakiiner infarktlar veya periventrikiiler Binswanger
hastaligi benzeri iskemik degisikliklerden soz
edilmektedir (9-11, 17, 21). Chang ve ark. Vaskiiler
parkinsonizmli hastalardaki serebral iskemik



degisiklikleri 3 ayr1 grupta incelemislerdir: 1)
Periventrikiiler ve derin subkortikal beyaz cevher
lezyonlary; 2) Frontal lob infarktlar1 ve; 3) Bazal
ganglianin lakiiner infarktlar1 (17). Bu ¢alismada;
periventrikiiler ve subkortikal derin beyaz cevher
lezyonlarinin demans ile daha sik birliktelik
gosterdigi, daha sinsi seyirli ve progresif oldugu,
prognozun daha koti oldugu bildirilmistir.
Olasilikla bu grup Binswanger hastalig1 ile
birliktelik gostermektedir. Frontal bolge infarktlar
olan hastalar ise; daha stabil seyirli, postural
instabilitenin 6n planda oldugu grup olarak
bildirilmektedir. Bazal ganglia lakiiner infarktlar:
ise daha ¢ok ani baslangicli ve selim seyirli,
spontan remisyonlar gosteren gruptur. Tolosa ve
Santamaria, literatiirdeki ilk BT bulgulart ile birlikte
sunulan 3 hastalik serilerinde hastalarin tiimiinde
bazal ganglia lakiiner infarktlarina bagh spontan
remisyonlu  parkinsonizmden sozetmislerdir
(9). Chang ve ark.min bulgularina karsin, daha
sonralar1 periventrikiiler yaygin iskemik lezyonu
olan ancak L-Dopa yaniti korunmus hastalar
da literatiirde yer almistir (21). Yamanouchi
ve ark ise kliniko-patolojik incelemelerin yer
aldigr bir calismada, parkinsonizmi olmayan
Binswanger hastalar1 ve vaskiiler parkinsonizmli
hastalar1  karsilastirdiklarinda, bazal ganglia
infarktlar1 agisindan fark bulamazken, frontal
bolge lezyonlarimi vaskiiler parkinsonizmlilerde
daha fazla tespit etmiglerdir (22). Bu bulgulardan
yola c¢ikarak, vaskiiler parkinsonizmde klinik
bulgularin esas olarak frontal lob degisikliklerine
bagl olabilecegini 6ne siirmektedirler.

Unutulmamalidir ki; BT veya MRG ile tespit
edilen lezyonlar, her zaman norodejeneratif
hastaliklarin seyri sirasinda da gozlenebilmektedir
(12, 23). Ayrica serebral lezyonlarin yerlesimleri de
her zaman klinik korelasyon da gostermeyebilir
(24). Bu nedenle dopamin ile iligkili fonksiyonel
goriintiileme yoOntemleri olan SPECT ve PET,
Parkinson hastaligin1  vaskiiler etiyolojiden
premortem ayirt etmede en umut verici yontemler
gibi goziikmektedir (25-27). Ancak rutin klinik
kullanimlar1 maliyetleri ve teknik zorluklar:
nedeniyle sinirhdir.

PATOLOJIK BULGULAR
Critchley’den bu yana, ne yazik ki halen

patolojik tami kriterleri konusunda tam bir fikir
birligi yoktur. Bazal ganglia, periventrikiiler veya
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frontal iskemik degisiklikler, Lewy cisimciklerinin
goriilmemesi veya frontal bolgede aksonal hasar
Onerilen kriterlerdir (17, 22). Ancak normal yasl
populasyonda Lewy cisimcik tespit edilme oraninin
%10 olmas1 bir handikap gibi goziikmektedir.
Ozellikle Yamanouchi ve ark. Patolojinin asil
frontal lobdaki dejenerasyona bagli oldugunu,
bazal ganglia infarktlarinin daha ¢ok bazal ganglia-
kortiko-bazal ganglia dongtisiinde kesintiye neden
olarak frontal dejenerasyona onciiliik edebilecegini
savunmaktadirlar (22). Ancak sadece bazal ganglia
lakiiner infarkti ile ani baslangic gosteren ve
belirtildigi gibi seyri selim olmayan vakalarin
varlig1 da unutulmamalidir (27).

TEDAVI

Vaskiiler parkinsonizmde en az {izerinde
durulan konulardan birisi tedavidir. Belki de
konunun hareket bozukluklar1 uzmanlar ile
strok uzmanlar1 arasinda kalmasimin bunda etkisi
olabilir. Tedavisel yaklasimda ilk 6nceligin strok
risk faktorleri tizerine yogunlastirilmasi ve bunlara
yonelik sekonder korunma ilkelerinin uygulanmasi
gerekliligini diistinmekteyiz (28). Ayrica %25
hastanin L-Dopa yanitinin korunmus olmasi
semptomatik tedavide L-Dopa kullanimin1 da
distindirmektedir. Ancak Parkinson hastalarinda
L-Dopa’nin  transmetilasyon ile yikilimina
bagli olarak serum homosistein diizeylerini
ylikseltebildigi ve Parkinson hastalarinda artmis
homosistein diizeylerine bagli vaskiiler hastalik
riskinin arttig1 unutulmamalidir (29). Bu nedenle
hastalar mutlaka homosistein seviyeleri yoniinden
de monitorize edilmelidir.

SONUC
Vaskiiler parkinsonizm tanisinda halen
kesin kriterler bulunmamasina karsin, tim

parkinsonizm olgularinin %3 ila 6’sinda etiyolojik
neden olarak goziikmektedir. Tanisal yaklasim
i¢in daha genis norogoriintiileme ile birlestirilmis
kliniko-patolojik  ¢alismalara ihtiyag vardir.
Genellikle sinsi baglangig, agirlikli olarak alt viicut
bolgesinin tutulumu, yiriime giigliikleri, erken
postural instabilite ile birlikte piramidal bulgular,
inkontinans ve demans klinik ayirict tanida
kullanilabilecek o6zelliklerdir.
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