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VASKÜLER DEMANS	
(%10 SIKLIKTA)	

▪ Son 3 ayda geçirilmiş inme sonrası gelişen veya minör inmelerin zaman 
içinde yaygın beyin hasarı yaratması sonucu daha yavaş gelişen 
tablolardır.	

▪ Son zamanlarda vasküler kognitif bozukluk adıyla da anılmaktadır. 	

▪ Bazı dejeneratif demanslara vasküler değişiklikler eşlik edebilir:	
Karma tip demans



VASKÜLER DEMANS  

▪ Vasküler demans;	
▪ Serebrovasküler hastalığın veya bozulmuş serebral kan akışının neden olduğu 
demansı ifade eder. 	

▪ Vasküler demans tipik olarak iki klinik senaryodan birinde tanınır :	
▪ Klinik olarak teşhis edilen bir inmenin ardından demans gelir veya	
▪ Beyin görüntüleme, demanslı ancak klinik inme öyküsü olmayan bir hastada 
vasküler beyin hasarını tanımlar



VASKÜLER DEMANS  

▪ Vasküler demansın bir hastalık değil sendrom olduğunu bilmek 
önemlidir. 	

▪ İskemik felç nedenlerinden herhangi biri (örneğin, kardiyoembolizm, 
büyük arter aterosklerotik hastalığı, serebral küçük damar hastalıkları) 
veya hemorajik felç dahil olmak üzere, 	

▪ Vasküler beyin hasarına veya işlev bozukluğuna yol açan herhangi bir 
serebrovasküler veya kardiyovasküler hastalıktan kaynaklanabilir	

▪ Smith EE,2017



VASKÜLER DEMANS 

▪ Vasküler kognitif bozukluk (VCI) terimi, Ulusal Nörolojik Bozukluklar ve 
İnme Enstitüsü (NINDS)-Kanada İnme Ağı ve Amerikan Kalp Derneği 
tarafından " vasküler faktörlerin neden olduğu veya bunlarla ilişkili 
olduğu bilinen bilişsel bozukluk" anlamına gelmek üzere önerilmiştir.	

▪ VCI kavramı demansın yanı sıra serebrovasküler hastalığın neden olduğu 
hafif bilişsel bozukluk (MCI) dahil olmak üzere daha hafif bozukluk 
biçimlerini kapsar.	

▪ Vasküler demansa benzer şekilde VCI, vasküler beyin hasarına veya 
fonksiyon bozukluğuna yol açan herhangi bir serebrovasküler veya 
kardiyovasküler hastalığın neden olabileceği bir sendromdur.	
Hachinski V ve ark, 2006



VASKÜLER DEMANS  

▪ Karma tip demans  :  	
▪ Otopsi çalışmaları, saf vasküler demansın, karma tip demansa göre daha az 
yaygın olduğunu göstermekte	

▪ Alzheimer nöropatolojisi, vasküler demansla birlikte görülen en yaygın 
patolojidir.	

▪ Karma tip demans, vasküler demansı olan bir hastanın aynı zamanda 
Alzheimer hastalığı (AH) gibi başka bir nörodejeneratif bozukluk için 
konsensüs tanı kriterlerini de karşılaması durumunda klinik olarak teşhis 
edilebilir	

▪ Schneider JA ve ark, 2007



VASKÜLER DEMANS 

▪ İnsidans ve prevalans 	
▪ Vasküler hastalık, demans vakalarının yüzde 25-50'sine katkıda bulunur	
▪ Vasküler demans, klinik ve toplum temelli çalışmalarda demansın ikinci en sık 
görülen tipidir	

▪ Klinikopatolojik çalışmalar, saf vasküler demansın nispeten nadir olduğunu ve 
tüm demans vakalarının yaklaşık yüzde 10'unu oluşturduğunu göstermektedir.	

▪ Çoğunlukla AH ile kombinasyon halinde, vasküler bileşenli karma tip demans 
daha yaygındır ve tüm demans vakalarının yaklaşık yüzde 30-40'ını oluşturur 

ya ya 



VASKÜLER DEMANS 

▪ Nüfusa dayalı Tıbbi Araştırma Konseyi Bilişsel İşlev ve Yaşlanma Çalışması 
(MRC CFAS) nöropatoloji çalışmasında, 	
▪ Serebral küçük damar hastalığı demansın yüzde 12'sini, serebral amiloid 
anjiyopati  riskin yüzde 7'sini oluşturuyordu. 	

▪ 65 yaş ve üzeri bireylerde vasküler demansın tahmini prevalansı yüzde 1,6'dır 
ve yaş arttıkça artmaktadır. 	

▪ 2004 ila 2008 yılları arasında Framingham Kalp Çalışmasına katılan 60 yaş 
ve üzeri katılımcılar arasında, 100 kişiden 0,4'ünde (%95 CI 0,2-0,7) beş 
yıllık bir süre içinde vasküler demans gelişti.	

Scheineder JA ve ark,2007-Feldman H ve ark,2003-Matthews FE,2009-Lobo A ve ark, 
2010

ya ya 



VASKÜLER 
DEMANS 
Risk faktörleri  :  	

İlerlemiş yaş	
Hipertansiyon	
Diyabet	
Yüksek toplam kolesterol 
seviyeleri	
Daha düşük fiziksel aktivite	
Düşük veya yüksek vücut kitle 
indeksi	
Sigara içmek	
Koroner arter hastalığı	
Atriyal fibrilasyon	

Lackland 
DT ve ark, 
2014, 
Satizabal 
CL, 2016



VASKÜLER DEMANS 
İnme sonrası demans için risk faktörleri	

▪ Demans 
▪ 22 hastane bazlı bir incelemede,  

▪ inme nedeniyle hastaneye yatırılan hastaların 
yüzde 14'ünde önceden demans öyküsü  

▪ inme öncesi demansı olmayan hastaların yüzde 
12'sinde ilk inmeden sonra demans vardı

▪ İnme sonrası yeni demans için risk 
faktörleri: 

▪ İnme öncesi faktörler (ileri yaş, ırk, 
düşük eğitim, diyabet ve atriyal 
fibrilasyon) 

▪ İnme faktörleri (intraserebral kanama, 
afazi, sol hemisfer yerleşimi ve çoklu 
veya tekrarlayan felçler) 

▪ İnme komplikasyonları (idrar kaçırma, 
konfüzyon veya nöbetler) 

▪ Alt beyin rezervi (lökoaraiosis, difüz 
atrofi, medial temporal lob atrofisi ve 
beta-amiloid birikiminin beyin 
görüntüleme kanıtı) 

Pendlebury ST ve ark, 2009-Liu W ve ark, 
2015



VASKÜLER DEMANS ETYOLOJİ/PATOLOJİ 	

▪ Hipoperfüzyon ve kardioemboli dahil olmak üzere serebral damar 
sistemi ve kardiyovasküler sistem hastalıklarından kaynaklanır.	

▪ İlgili hastalıkların normal beyin fonksiyonlarını bozduğu ve beyin 
iskemisi/kanama ile damar bütünlüğünün kaybı yoluyla bilişsel 
bozulmaya neden olduğu 	

▪ İskemik inmenin herhangi bir nedeni (kardiyoembolizm, büyük arter 
aterosklerozu, serebral küçük damar hastalığı), intraserebral kanama 
veya subaraknoid kanama, ortaya çıkan beyin hasarı yeterince şiddetliyse 
vasküler demansa neden olabilir 	

▪ Sachdev F ve ark, 2014



VASKÜLER 
NEDENLER: 
BÜYÜK DAMAR 
HASTALIĞI
• 86 y E,	

• ASM enf. 	

• AF ve DM



VASKÜLER 
NEDENLER: 
BÜYÜK DAMAR 
HASTALIĞI
•Ant. kom. arter anevrizması 
rüptürü	

•Ağır apati, inkontinans, abuli	

•Bilateral anterior serebral arter 
alanı enfarkt





VASKÜLER NEDENLER: 	
KÜÇÜK DAMAR HASTALIĞI	





VASKÜLER DEMANS	
ETYOLOJİ/PATOLOJİ 
▪ Serebral küçük damar hastalıkları, vasküler demans yükünde önemli rol 
oynamakta	

▪ İnmenin yalnızca yüzde 20-25'ini oluştursa da, serebral küçük damar 
hastalığı, hem vasküler demansın hem de karma tip demansın 
nöropatolojisinde önemli 	

▪ Serebral küçük damar hastalığı türleri;	
▪ Arterioloskleroz 	

▪ Serebral küçük damar hastalığının en sık görülen türüdür. 	
▪ Küçük arterlerin ve arteriyollerin duvarlarında kalınlaşma, hyalinizasyon, 
lipohyalinoz, mikroanevrizma oluşumu, perivasküler hemosiderin birikimleri ile 
damar bütünlüğünün kaybı gibi değişiklikler	

▪ Pantoni L, 2010



VASKÜLER DEMANS-ETYOLOJİ/
PATOLOJİ 
▪ Serebral küçük damar hastalığı türleri;	
▪ Arterioloskleroz 	

▪ Bazal ganglionlar ve korona radiata dahil olmak üzere subkortikal beyin bölgelerini 
belirgin şekilde etkiler	

▪ Bunun, serebral korteksin zengin kollateralizasyonuyla karşılaştırıldığında daha az 
subkortikal kollateral damar bulunması nedeniyle olduğu tahmin edilmektedir  	

▪ Sonuç olarak, arteriolosklerotik serebral küçük damar hastalığı olan hastaların 
semptomlarının patojenik temeli olarak tipik olarak çok sayıda lakün veya yaygın, 
birleşik beyaz cevher lezyonları vardır 	

▪ Bu vasküler demans sendromunun eşanlamlıları arasında Binswanger hastalığı ve 
subkortikal iskemik vasküler demans yer alır. Subkortikal değişiklikler açık olmasına 
rağmen, kortekste mikro enfarktlar ve kortikal incelmeye yol açan apoptoz ile ikincil 
nörodejenerasyon dahil olmak üzere daha ince belirtiler olabilir 	
▪ Furuta A ve ark,1991-Pantoni L ve ark,1993-Skrobot OA ve ark,2017-Smith EE ve 
ark, 2012-Duering M ve ark,2012



VASKÜLER DEMANS	
ETYOLOJİ/PATOLOJİ 
▪ Serebral küçük damar hastalığı türleri;	

▪ Arterioloskleroz	
▪ Serebral amiloid anjiyopati	

▪ Serebral küçük damar hastalığının ikinci en sık görülen türüdür. 	
▪ Genellikle leptomeninges ve serebral korteksteki küçük arterler ve arteriyollerde beta-amiloid 

birikmesinden kaynaklanır.	
▪ Hem büyük-semptomatik hem de küçük-asemptomatik beyin kanamalarına yol açan damar 

bütünlüğünün kaybı	
▪ Kanamalar, bazal gangliyonlar ve beyin sapı korunarak korteks veya subkortikal beyaz maddedeki 

tipik konumlarla ("lober" konumlar olarak da adlandırılır) sınırlıdır. 	
▪ Diğerleri – Serebral küçük damar hastalığının, subkortikal enfarktüslü serebral otozomal 
dominant arteriyopati ve lökoensefalopati (CADASIL), küçük damar vaskülitleri ve diğer 
inflamatuar bozukluklar ve venöz kollajenoz gibi genetik bozukluklar dahil olmak üzere 
daha az yaygın veya nadir nedenleri vardır 	

Revesz T ve ark, 2009-charidimou ve ark,2022







VASKÜLER DEMANS	
KLİNİK ÖZELLİKLER
▪ İnme sonrası demans  : 	
▪ Klinik olarak teşhis edilen bir felçten sonra adım adım bilişsel gerileme 	
▪ Bazen epizodik hafızanın göreceli olarak korunmasıyla birlikte yürütücü 
işlevlerde belirgin bozulma ile belirgindir. Afazi ve apraksi gibi diğer kortikal 
felç belirtileri de buna eşlik edebilir. Bununla birlikte, kısmen felç yeri ve 
büyüklüğündeki heterojenliğe bağlı olarak bilişsel profilde bireyler arası geniş 
farklılıklar vardır.	

▪ Bilişsel bozukluk, inme iyileşme sürecinin bir parçası olarak iyileşebilir.	
▪ İyileşmeden sonra, eğer vasküler risk faktörleri tedavi edilirse ve tekrarlayan 
felç yoksa, inme sonrası bilişsel bozukluk ilerleyici olmayabilir.	

▪ Bir inceleme, hastaların yaklaşık yüzde 10'unun felçten bir-dört yıl sonra yeni 
demans geliştirdiğini belirledi	

▪ Felçten bir yıldan fazla süre sonra ortaya çıkan yeni demans vakalarının 
yarısına yakını yeni, tekrarlayan felçlerle ilişkilidir 	

Meguro K ve Ark,2013- Pendlebury ST ve Ark, 2009-Reitz C ve Ark, 2008

 



VASKÜLER DEMANS	
KLİNİK ÖZELLİKLER
Felçle ilişkili beyin hasarının çeşitli modelleri vasküler demansla 
ilişkilendirilmiştir

▪ Çoklu enfarktüslü (veya çoklu 
kanamalı) demans: 	

▪ Beynin birden fazla bölgesine verilen 
hasar, beyin fonksiyonunun 
bozulması gibi kümülatif bir etkiye 
sahiptir ve bu da klinik olarak 
anlamlı bilişsel bozulmaya neden 
olur. 	

▪ İnme sonrası demansı öngören 
enfarktüs hacmi eşiğini belirleme 
girişimleri, çalışmalar arasında 
tutarsız sonuçlarla başarısız oldu. 

▪ Stratejik enfarktüs (veya kanama)	
▪ Beynin tek bir lokasyonunun hasar 

görmesi klinik olarak anlamlı bilişsel 
bozulmaya neden olmak için yeterli 
olabilir. 	

▪ Medial frontal loblar (ön serebral 
arter bölgesi), dil ile ilişkili korteks 
alanları, talamus ve medial temporal 
loblar 	

▪ Voksel bazlı lezyon semptom 
haritalaması kullanan büyük bir 
çalışma, sol frontotemporal loblarda, 
sol talamusta ve sağ parietal lobda 
enfarktüsün inme sonrası bilişsel 
bozulmanın öngörücüsü olduğunu 
gösterdi	
Sachdev F ve Ark, 2014-Pendlebury 
ST ve Ark, 2009



VASKÜLER DEMANS-KLİNİK 
ÖZELLİKLER
▪ Yakın zamanda inme geçirmemiş vasküler demans :  	
▪ Vasküler demans, semptomatik inme öyküsü olmaksızın, klinik olarak 
tanınmamış serebrovasküler hastalığın görüntüleme kanıtlarıyla birlikte, 
ilerleyici veya kademeli bilişsel gerileme olarak ortaya çıkabilir. 	

▪ Arteriolosklerotik serebral küçük damar hastalığının bilişsel profili, yürütücü 
işlev ve işlem hızındaki belirgin bozulma ile belirgindir. 	

▪ AH'li hastalarla karşılaştırıldığında, vasküler bilişsel bozukluğu olan hastalar 
ortalama olarak daha iyi sözel öğrenme ve hatırlamaya ve daha kötü yürütme 
işlevine sahip olma eğilimindedir



VASKÜLER DEMANS-KLİNİK 
ÖZELLİKLER
▪ Nöropsikiyatrik ve motor belirtiler  :  	
▪ Vasküler demansa depresyon, abulia, apati ve halüsinasyonlarla birlikte psikoz 
gibi nöropsikiyatrik belirtiler eşlik edebilir	

▪ Hastalar psödobulbar palsi olarak bilinen bir fenomen olan patolojik gülme 
veya ağlama sergileyebilirler. 	

▪ Serebral küçük damar hastalığı olan hastalarda yürümenin yavaşlaması 
yaygındır ve alt vücut parkinsonizmi olarak tanımlanan bir sendroma yol 
açabilir 	

Debette S ve Ark,2010-Groot JC ve Ark,2000-Park JH ve Ark,2007-Staekenborg 
SS ve Ark,2008



VASKÜLER DEMANS-TANI
▪ Hachinski iskemik skoru demansa vasküler katkı olasılığını tahmin etmek için geçmiş tıbbi öyküden, bilişsel seyirden, 

psikiyatrik semptomlardan ve nörolojik muayeneden elde edilen bilgileri kullanır.	

▪ Varsa, aşağıdaki özelliklerin her birine iki puan atanır:	
▪ Ani başlangıç	
▪ Dalgalı seyir	
▪ İnme geçmişi	
▪ Fokal nörolojik semptomlar	
▪ Fokal nörolojik belirtiler	

▪ Geri kalan özelliklerin her birine bir puan atanır:	
▪ Aşamalı bozulma	
▪ Gece konfüzyonu	
▪ Kişiliğin korunması	
▪ Depresyon	
▪ aSomatik şikayetler	
▪ Duygusal instabilite (psödobulbar etkisi)	
▪ Hipertansiyon	
▪ İlişkili ateroskleroz	

▪ 7 veya daha yüksek bir puan, vasküler etyoloji düşündürür. 





DEMANS DSM-5 (2013)

▪ Bilişsel 
gerileme ve 
fonksiyonel 
durumda 
azalma	

▪ Günlük 
aktivitelere 
etki etmeli	

▪ Başka bir 
zihinsel 
bozuklukla 
açıklanmamalı

▪ Aşağıdaki kognitif alanlardan en 
az birinde önemli derecede 
bozukluğa işaret eden bulgular:	
• Öğrenme ve bellek	
• Dil	
• Yönetsel işlev	
• Kompleks dikkat	
• Algısal motor fonksiyonu	
• Sosyal biliş



TEDAVİ

▪ Vasküler risk modifikasyonu 	
▪ Bilişsel bozukluğu olan ve serebrovasküler patolojiye ilişkin klinik veya 
radyolojik kanıtları olan hastalar, özellikle hipertansiyon olmak üzere vasküler 
risk faktörleri açısından taranmalı ve tedavi edilmelidir; ancak bu, demansın 
iyileştirilmesinden ziyade önlenmesinde daha yararlı	

▪ Antitrombotik tedavi 	
▪ Klinik iskemik inme veya geçici iskemik atak (TIA) geçirmiş olan vasküler 
demans (VaD) hastaları, tekrarlayan iskemik inmenin önlenmesi için inme alt 
tipine göre uygun antitrombotik tedavi ile tedavi edilmelidir. 	

▪ Kolinesteraz inhibitör tedavisi  	
▪ İlerleyici bilişsel gerileme gösteren VaD hastalarında kolinesteraz inhibitör 
tedavisi	

▪ Mevcut kanıtlar, bu tedavinin, klinik önemi belirsiz olan bilişsel sonuçlar 
üzerinde hafif bir fayda sağlayabileceğini göstermektedir. 


