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VASKÜLER PARKİNSONİZM
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ÖZET
Bu derlemenin amacı; vasküler nedenlere bağlı parkinsonizm olgularının klinik, radyolojik ve patolojik özelliklerini 
incelemek, ayırıcı tanıda yardımcı olabilecek bulguları ortaya koyabilmekdir. Yüzyılı akın süredir parkinsonizmde 
vasküler patoloji etiyolojik bir neden olarak gösterilmesine karın, halen kesin tanı için yeterli veriler bulunmamaktadır. 
Genellikle sinsi balangıç, ağırlıklı olarak alt vücut bölgesinin tutulumu, yürüme güçlükleri, erken postural instabilite 
ile birlikte piramidal bulgular, inkontinans ve demans klinik ayırıcı tanıda kullanılabilecek özelliklerdir. Daha geni 
yapılmı nörogörüntüleme özelliklerini de içeren kliniko-patolojik çalımalara ihtiyaç vardır.
Anahtar Sözcükler: Vaskülerparkinsonizm, 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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yılında, klasik Parkinson hastalığı kliniğinden 
farklı olarak ve akinezinin hakim olduğu, 
tremorun hiç görülmediği, Parkinson hastalığına 
göre daha hızlı seyirli ve daha geç yata balayan 
bir tablo olarak tanımlayan Critchley’dir (5). Daha 
sonraki yıllarda ‘Arteriosklerotik Parkinsonizm’ 
terimi oldukça tartıılmı ve kimi otörlere göre 
Parkinson hastalığının temel nedeni olarak 
görülürken, kimilerine göre de nöropatolojik 
korelasyon gösterilememesi nedeniyle tamamen 
reddedilmitir. Çoğunlukla ‘Arteriosklerotik 
Parkinsonizm’, rijiditenin ve akinezinin hakim 
olduğu ve tremorun bulunmadığı bir tablo olarak 
tanımlanmıtır (6). Critchley ilk makalesinde 
arteriosklerotik Parkinsonizm kliniğinin katatoni 
ile birlikte dili çark bulgusunun olmaması, 
demans, inkontinans, fokal serebral semptomlar, 
serebral veya periferik arter hastalığının varlığı, 
hipertansiyon ve ani balangıç ile Parkinson 
hastalığından ayırt edilebieceğini önermektedir 
(5). Yıllar sonra (1981) bir yazısında hastalık 
için kullandığı terimi ‘Arteriosklerotik 
psödoparkinsonizm’ olarak değitirmitir (7). Yıllar 
içinde L-Dopa’nın klinik kullanıma girmesiyle, 
arteriosklerotik Parkinsonizm hastalarında, L-Dopa 
yanıtının zayıf olduğu gösterilmitir (8). Serebral 
tomografinin 80’li yıllarda klinik rutin kullanıma 
sunulmasına kadar etiyolojik bir neden olarak 
oldukça sorgulanan vasküler parkinsonizm daha 
kolay tanı konabilir hale gelmitir (9). Manyetik 

GİRİ

Vasküler nedenler, parkinsonizm kliniğinde 
etiyolojik bir neden olarak kabul edilmesine kaın, 
halen tanısal anlamda tartımalıdır. Kesin klinik 
tanı kriterleri olmayan hastalığın, patolojik olarak 
kesin tanı konabilen diğer nörodejeneratif  hastalık 
gruplarından farklı olarak patolojik olarak da 
tanıyı kesinletirecek kriterleri bulunmamaktadır. 
Bu derlemede; vasküler parkinsonizmin tarihsel 
geliimi ve bu güne kadar yapılmı klinik ve 
patolojik çalımaları da gözönüne alarak hastalığın 
bilinen özelliklerini tespit etmeyi amaçladık. 

TARİHSEL SÜREÇ

James Parkinson’un 1817 yılındaki ünlü 
makalesinin ardından çok fazla dikkat 
çekmeyen ‘Parkinson hastalığı’, ilk olarak 1877 
yılında hastalığın adını da öneren Charcot’nun 
nöropatolojik yaklaımı ile  ilgi toplamaya 
balamı ve ardı sıra vaka sunumları eklinde 
literatürde yer almaya balamıtır (1-3). 
Parkinsoniyen bulguların farklı etiyolojilere bağlı 
geliebileceğini, Parkinson hastalığından çok bir 
Parkinsoniyen sendromdan söz edilebileceğini 
ilk öneren 1895 yılında Brissaud’dur (4). Brissaud 
hastalığın temelinde arteriosklerozun bir neden 
olabileceğini bildirmidir. ‘Arteriosklerotik 
Parkinsonizm’ terimini ilk gündeme getiren 1929
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skalayı kullanmılardır (Tablo 1) (15, 18). Buna 
göre bu skaladaki puanlamada parkinsonizm 
tanısı almı hastalar eğer 2 ve daha yüksek 
puana ulamakta ise vasküler parkinsonizm 
olarak tanımlanmaktadır. Ancak Hatchinski’nin 
iskemik skalasından en temel farklılık bu skalanın 
nöropatolojik doğrulanmasının henüz yapılmamı 
olmasıdır. Bununla birlikte gerçekletirdikleri 
çalımada kriter olarak kullanılan bu skala ile elde 
edilen veriler daha önceki nöropatolojik vasküler 
parkinsonizm çalımaları verileri ile paralellik 
göstermektedir (5,17).

Tablo 1: Winikates ve Jankovic vasküler hastalık puanlama 
skalası

Vasküler Hastalık Kanıtı       Puan

Patolojik veya anjiyografik olarak       2 puan   
kanıtlanmı vasküler hastalık 
Parkinsonizm tablosunun strok sonrası     1 puan
ilk 1 ay içinde gelimesi 
İki veya daha fazla strok öyküsü      1 puan
İki veya daha fazla strok risk faktörü     1 puan
Vasküler hastalığın nörogörüntüleme kanıtı     1 puan
(2 veya daha fazla bölgede) 

 * Parkinsonizmli hastalar 2 veya daha fazla puana sahipler ise 
vasküler nedene bağlı parkinsonizm olarak tanımlanmakta.

L-Dopa cevabının az olması klinik özelliklerden 
biri olmasına karın, vasküler parkinsonizmli 
hastaların yaklaık %25’inde L-Dopa yanıtının 
korunduğu ve bazı tiplerde spontan remisyonların 
görülebildiği unutulmamalıdır (9, 15, 17-19). 
Ayrıca L-Dopa yanıtının olmaması da klinik olarak 
iyi tanımlanmalıdır. En az 3 ay süreyle en az 600 
mg/gün dozda kullanım sonucu klinik skalalarda 
düzelme olmaması yanıt alınamadığını gösterebilir 
(19). 

NÖROGÖRÜNTÜLEME BULGULARI:

Son 20 yıl içinde vasküler parkinsonizmli 
olguların BT ve MRG ile tespit edilmi lezyonları 
ve bu lezyonların klinik korelasyonuna yönelik 
çalımalar artmıtır. Çalımalarda genellikle bazal 
gangliada, beyin sapında veya frontal bölgede 
laküner infarktlar veya periventriküler Binswanger 
hastalığı benzeri iskemik değiikliklerden söz 
edilmektedir (9-11, 17, 21). Chang ve ark. Vasküler 
parkinsonizmli hastalardaki serebral iskemik 

rezonans görüntüleme ile de klinik bilgiler oldukça 
artmı ve vasküler parkinsonizm ayrı bir klinik 
tablo olarak incelenmeye balanmıtır (10,11).

KLİNİK BULGULAR

Hughes ve ark. patolojik olarak kanıtlanmı 
Parkinson hastalığı olanlarda vasküler hastalık 
sıklığını %34 olarak bildirmiken, vasküler 
parkinsonizmin, tüm parkinsonizm olgularının 
yaklaık % 3 ila 6’sında olduğu düünülmektedir 
(12,13).

Hastalığın balangıç yaı çoğu çalımada 
Parkinson hastalığına göre daha geç yata (>60 
ya) bildirilmektedir (5,14,15). Hastalığın balangıcı 
Critchley tarafından sinsi olarak belirtilmesine 
karın, nörogörüntülemedeki gelimelere kadar 
genellikle akut balangıçtan sözedilmitir (5,6). 
Ancak hastalığın genellikle sinsi balangıç 
gösterdiği, bazen akut strok sonrası ani balangıç 
olabileceği söylenebilir (15,16).  

Hastalık çoğunlukla alt vücut yarısını içeren 
bulgular ile ortaya çıkmaktadır. Yürüyü 
bozukluğu (özellikle hareket sırası ani donmalar 
ve kapanmalar), postural instabilitenin idiyopatik 
Parkinson hastalığından farklı olarak balangıçtan 
itibaren bulunması, antefleksiyon postürünün 
hastalığın geç dönemlerine dek görülmemesi, 
rijiditenin ve bradikinezinin hakim olduğu klinik 
tabloda istirahat tremorunun yokluğu veya daha 
ender görülmesi, bunun yanında postural tremor 
veya myokloninin varlığı yardımcı parkinsoniyen 
klinik bulgulardır. Hastalığın parkinsoniyen 
bulguları genellikle beklenenin aksine asimetri 
özelliği göstermesi ile Parkinson hastalığı ile 
karıabilir (5, 14, 15, 17). 

Parkinsoniyen klinik tabloya genellikle 
piramidal ve psödobulber bulgular, inkontinans, 
erken demans elik etmektedir. Bunların 
yanında hastalarda çoğunlukla strok veya 
herhangi bir damar hastalığı öyküsü, strok 
risk faktörleri [hipertansiyon, vasküler hastalık 
öyküsü, kalp hastalığı (konjestif kalp yetmezliği 
veya özellikle koroner arter hastalığı), diabetes 
mellitus, hiperlipidemi, ve sigara içim öyküsü] 
bulunmaktadır (5,15). Winikates ve Jankovic; 
vasküler parkinsonizmli hastalarda vasküler 
demans tanısında kullanılan Hatchinski’nin 
iskemik skalasına benzer bir skala önermi 
ve yaptıkları klinik inceleme çalımasında bu
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frontal iskemik değiiklikler, Lewy cisimciklerinin 
görülmemesi veya frontal bölgede aksonal hasar 
önerilen kriterlerdir (17, 22). Ancak normal yalı 
populasyonda Lewy cisimcik tespit edilme oranının 
%10 olması bir handikap gibi gözükmektedir. 
Özellikle Yamanouchi ve ark. Patolojinin asıl 
frontal lobdaki dejenerasyona bağlı olduğunu, 
bazal ganglia infarktlarının daha çok bazal ganglia-
kortiko-bazal ganglia döngüsünde kesintiye neden 
olarak frontal dejenerasyona öncülük edebileceğini 
savunmaktadırlar (22). Ancak sadece bazal ganglia 
laküner infarktı ile ani balangıç gösteren ve 
belirtildiği gibi seyri selim olmayan vakaların 
varlığı da unutulmamalıdır (27). 

TEDAVİ

Vasküler parkinsonizmde en az üzerinde 
durulan konulardan birisi tedavidir. Belki de 
konunun hareket bozuklukları uzmanları ile 
strok uzmanları arasında kalmasının bunda etkisi 
olabilir. Tedavisel yaklaımda ilk önceliğin strok 
risk faktörleri üzerine yoğunlatırılması ve bunlara 
yönelik sekonder korunma ilkelerinin uygulanması 
gerekliliğini düünmekteyiz (28). Ayrıca %25 
hastanın L-Dopa yanıtının korunmu olması 
semptomatik tedavide L-Dopa kullanımını da 
düündürmektedir. Ancak Parkinson hastalarında 
L-Dopa’nın transmetilasyon ile yıkılımına 
bağlı olarak serum homosistein düzeylerini 
yükseltebildiği ve Parkinson hastalarında artmı 
homosistein düzeylerine bağlı vasküler hastalık 
riskinin arttığı unutulmamalıdır (29).  Bu nedenle 
hastalar mutlaka homosistein seviyeleri yönünden 
de monitörize edilmelidir.

SONUÇ

Vasküler parkinsonizm tanısında halen 
kesin kriterler bulunmamasına karın, tüm 
parkinsonizm olgularının %3 ila 6’sında etiyolojik 
neden olarak gözükmektedir. Tanısal yaklaım 
için daha geni nörogörüntüleme ile birletirilmi 
kliniko-patolojik çalımalara ihtiyaç vardır. 
Genellikle sinsi balangıç, ağırlıklı olarak alt vücut 
bölgesinin tutulumu, yürüme güçlükleri, erken 
postural instabilite ile birlikte piramidal bulgular, 
inkontinans ve demans klinik ayırıcı tanıda 
kullanılabilecek özelliklerdir.
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PATOLOJİK BULGULAR

Critchley’den bu yana, ne yazık ki halen 
patolojik tanı kriterleri konusunda tam bir fikir 
birliği yoktur. Bazal ganglia, periventriküler veya
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