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VASKULER DEMANS
(%10 SIKLIKTA)

= Son 3 ayda gecirilmis inme sonrasi gelisen veya mindr inmelerin zaman

icinde yaygin beyin hasari yaratmasi sonucu daha yavas gelisen
tablolardir.

= Son zamanlarda vaskiiler kognitif bozukluk adiyla da anilmaktadir.

= Bazi dejeneratif demanslara vaskuler degisiklikler eslik edebilir:
Karma tip demans




VASKULER DEMANS

= Vaskiler demans;

= Serebrovaskuler hastaligin veya bozulmus serebral kan akisinin neden oldugu
demansi ifade eder.
= Vaskller demans tipik olarak iki klinik senaryodan birinde taninir :
= Klinik olarak teshis edilen bir inmenin ardindan demans gelir veya

= Beyin goruntlileme, demansli ancak klinik inme 6ykisi olmayan bir hastada
vaskuler beyin hasarini tanimlar




VASKULER DEMANS

= Vaskuler demansin bir hastalik degil sendrom oldugunu bilmek
onemlidir.

= Iskemik felc nedenlerinden herhangi biri (6rnegin, kardiyoembolizm,
blyuk arter aterosklerotik hastaligi, serebral kiiciik damar hastaliklari)
veya hemorajik fel¢ dahil olmak tzere,

= Vaskuler beyin hasarina veya islev bozukluguna yol acan herhangi bir
serebrovaskuler veya kardiyovaskiler hastaliktan kaynaklanabilir
= Smith EE,2017




VASKULER DEMANS

= Vaskuler kognitif bozukluk (VCI) terimi, Ulusal Norolojik Bozukluklar ve
inme Enstitisi (NINDS)-Kanada inme Agi ve Amerikan Kalp Dernegi
tarafindan " vaskuler faktorlerin neden oldugu veya bunlarla iliskili
oldugu bilinen bilissel bozukluk™ anlamina gelmek tzere 6nerilmistir.

= VCI kavrami demansin yani sira serebrovaskuler hastaligin neden oldugu
hafif bilissel bozukluk (MCI) dahil olmak lGzere daha hafif bozukluk
bicimlerini kapsar.

= Vaskuler demansa benzer sekilde VCI, vaskller beyin hasarina veya
fonksiyon bozukluguna yol acan herhangi bir serebrovaskiler veya
kardiyovaskuler hastaligin neden olabilecegi bir sendromdur.

Hachinski V ve ark, 2006




VASKULER DEMANS

= Karma tip demans :

= Otopsi calismalari, saf vaskiler demansin, karma tip demansa gore daha az
yaygin oldugunu gostermekte

= Alzheimer ndropatolojisi, vasktler demansla birlikte gorilen en yaygin
patolojidir.

= Karma tip demans, vaskiler demansi olan bir hastanin ayni zamanda
Alzheimer hastaligi (AH) gibi baska bir nérodejeneratif bozukluk icin
konsensus tani kriterlerini de karsilamasi durumunda klinik olarak teshis
edilebilir

= Schneider JA ve ark, 2007
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VASKULER DEMANS

= insidans ve prevalans
= Vaskuler hastalik, demans vakalarinin ytuzde 25-50'sine katkida bulunur
= Vaskuler demans, klinik ve toplum temelli ¢alismalarda demansin ikinci en sik
gorulen tipidir
= Klinikopatolojik calismalar, saf vaskiler demansin nispeten nadir oldugunu ve
tum demans vakalarinin yaklasik ylizde 10'unu olusturdugunu gostermektedir.

= Cogunlukla AH ile kombinasyon halinde, vaskiler bilesenli karma tip demans
daha yaygindir ve tim demans vakalarinin yaklasik ytizde 30-40'ini olusturur
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VASKULER DEMANS

= Niifusa dayali Tibbi Arastirma Konseyi Bilissel islev ve Yaslanma Calismasi
(MRC CFAS) noropatoloji calismasinda,

= Serebral kiicik damar hastaligi demansin ylizde 12'sini, serebral amiloid
anjiyopati riskin ylizde 7'sini olusturuyordu.

= 65 yas ve Uzeri bireylerde vaskiiler demansin tahmini prevalansi ylizde 1,6'dir
ve yas arttikca artmaktadir.

= 2004 ila 2008 yillari arasinda Framingham Kalp Calismasina katilan 60 yas
ve uzeri katilimcilar arasinda, 100 kisiden 0,4'Gnde (%95 Cl 0,2-0,7) bes
yillik bir stire icinde vaskiler demans gelisti.

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

inme sonrasi demans igin risk faktérleri

« Demans

» 22 hastane bazl bir incelemede,

inme nedeniyle hastaneye yatirilan hastalarin
yuzde 14'Uinde dnceden demans dykusu

inme 6ncesi demansi olmayan hastalarin ytizde
12'sinde ilk inmeden sonra demans vardi

= Inme sonrasi yeni demans igin risk
faktorleri:

inme 6ncesi faktorler (ileri yas, Irk,
dusuk egitim, diyabet ve atriyal
fibrilasyon)

inme faktdrleri (intraserebral kanama,
afazi, sol hemisfer yerlesimi ve ¢oklu
veya tekrarlayan felgler)

inme komplikasyonlar (idrar kacirma,
konflzyon veya nobetler)

Alt beyin rezervi (I6koaraiosis, difuz
atrofi, medial temporal lob atrofisi ve
beta-amiloid birikiminin beyin
goruntileme kaniti)

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




VASKULER DEMANS ETYOLGI/PATCLOI

= Hipoperflizyon ve kardioemboli dahil olmak tGzere serebral damar
sistemi ve kardiyovaskitler sistem hastaliklarindan kaynaklanir.

= ilgili hastaliklarin normal beyin fonksiyonlarini bozdugu ve beyin
iskemisi/kanama ile damar butlinlGglinin kaybi yoluyla bilissel
bozulmaya neden oldugu

= iskemik inmenin herhangi bir nedeni (kardiyoembolizm, biyuk arter
aterosklerozu, serebral kiicik damar hastaligi), intraserebral kanama
veya subaraknoid kanama, ortaya cikan beyin hasari yeterince siddetliyse
vaskller demansa neden olabilir
= Sachdev F ve ark, 2014
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White matter hyperintensities of presumed vascular origin

Axial FLAIR magnetic resonance imaging demoenstrating white matter hyperintensities of
presumed vascular origin (arrows).

FLAIR: fluid-attenuated inversion recovery.




VASKULER NEDENLER:
KUCUK DAMAR HASTALIGI




Prominent perivascular spaces

Axial T1-weighted magnetic resonance images demonstrating prominent perivascular spaces
(arrows).




VASKULER DEMANS
ETYOLOJI/PATOLOIJI

= Serebral kticik damar hastaliklari, vaskiler demans yikiinde 6nemli rol
oynamakta

= Inmenin yalnizca yiizde 20-25'ini olustursa da, serebral kiiciik damar
hastaligi, hem vaskliler demansin hem de karma tip demansin
noropatolojisinde dnemli

= Serebral kticik damar hastaligi tirleri;

= Arterioloskleroz
= Serebral kiicik damar hastaliginin en sik gorilen tiradur.

= Kicguk arterlerin ve arteriyollerin duvarlarinda kalinlasma, hyalinizasyon,
lipohyalinoz, mikroanevrizma olusumu, perivaskiiler hemosiderin birikimleri ile
damar butinliaginin kaybi gibi degisiklikler

= Pantoni L, 2010




VASKULER DEMANS-ETYOLOS/
PATOLOJI

= Serebral kticik damar hastaligi tirleri;

= Arterioloskleroz

= Bazal ganglionlar ve korona radiata dahil olmak tzere subkortikal beyin bdlgelerini
belirgin sekilde etkiler

= Bunun, serebral korteksin zengin kollateralizasyonuyla karsilastirildiginda daha az
subkortikal kollateral damar bulunmasi nedeniyle oldugu tahmin edilmektedir

= Sonug olarak, arteriolosklerotik serebral kiicik damar hastaligi olan hastalarin
semptomlarinin patojenik temeli olarak tipik olarak cok sayida lakiin veya yaygin,
birlesik beyaz cevher lezyonlari vardir

= Bu vaskiiler demans sendromunun esanlamlilari arasinda Binswanger hastaligi ve
subkortikal iskemik vaskiler demans yer alir. Subkortikal degisiklikler acik olmasina
ragmen, kortekste mikro enfarktlar ve kortikal incelmeye yol agan apoptoz ile ikincil
norodejenerasyon dahil olmak lGzere 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




VASKULER DEMANS
ETYOLOJI/PATOLOIJI

= Serebral kiicik damar hastaligi tirleri;
= Arterioloskleroz
= Serebral amiloid anjiyopati
= Serebral kiicik damar hastaliginin ikinci en sik gorilen tiridar.

= Genellikle leptomeninges ve serebral korteksteki kligctik arterler ve arteriyollerde beta-amiloid
birikmesinden kaynaklanir.

= Hem blylk-semptomatik hem de kiiclik-asemptomatik beyin kanamalarina yol agcan damar
bitunliglinin kaybi
= Kanamalar, bazal gangliyonlar ve beyin sapi korunarak korteks veya subkortikal beyaz maddedeki
tipik konumlarla ("lober" konumlar olarak da adlandirilir) sinirlidir.
= Digerleri — Serebral kliglik damar hastaliginin, subkortikal enfarktisli serebral otozomal
dominant arteriyopati ve I6koensefalopati (CADASIL), kiiclik damar vaskdlitleri ve diger
inflamatuar bozukluklar ve veno6z kollajenoz gibi genetik bozukluklar dahil olmak tzere
daha az yaygin veya nadir nedenleri vardir

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




Lobar versus nonlobar hemorrhage and microbleeds

Axial SWI magnetic resonance imaging from two different patients. In panel A, there are multiple
lcbar hemorrhages including a left parietal lcbar hematoma (arrowhead) and many lobar
micrcbleeds (arrows), without microbleeds in the basal ganglia or brainstem (not shown), meeting
criteria for probable cerebral amyloid angiopathy. In panel B, there is a left thalamic hematoma
(arrowhead) with microbleeds in the basal ganglia (arrows). This pattern of nonlobar hemocrrhages is
not consistent with cerebral amyloid angicpathy, and instead is probably caused by hypertension.

SWI: susceptibility-weighted imaging.




athologic basis of vascular cognitive impairment

Parenchymal lesions of vascular etiology ™

1. Large vessel or atherothromboembeolic disease
a. Multiple infarcts
b. Single strategically placed infarct

2. small vessel disease
a. Multiple lacunar infarcts in white matter and deep gray matter nuclei
b. Ischemic white matter change
c. Dilatation of perivascular spaces
d. Cortical microinfarcts and micrchemorrhages

3. Hemorrhage
a. Intracerebral hemorrhage
b. Multiple cortical and subcortical microbleeds
c. Subarachnoid hemorrhage

4. Hypoperfusion
a. Hippocampal sclerosis
b. Laminar cortical sclerosis

Types of vascular lesions

1. Atherosclerosis

2. Cardiac, atheroscleroctic, and systemic emboli
3. Arteriolosclerosis

4. Lipohyalinosis

S. Amvyloid angiopathy

&. Vasculitis — infectious and noninfecticus
7. VWenous collagenosis
8. Arteriovenous fistulae — dural or parenchymal

9. Hereditary angicpathies — CADASIL, CARASIL, etc
10. Giant cell arteritis
11. Berry aneurysms
12. Miscellaneocus vasculopathies — fibromuscular dysplasia, Moya-Moya
13. Systemic microangiopathies without vascular inflammatory cell infiltrates
14. Cerebral venous thrombosis

CADASIL: cerebral autosomal dominant artericpathy with subcortical infarcts and
leukoencephalopathy; CARASIL: cerebral autosomal recessive arteriopathy with subcortical infarcts
and leukocencephalopathy.

*= Microinfarcts may be localized in cortical and subcortical structures because of different etiologies.

From: Sachdev P, Kalaria R, O'Brien J, et al. Diagnostic criteria for vascular cognitive disorders: & VASCOG statement.
Alzheimer Dis Assoc Disord 201<2; 28:206. DOI: 10.1 097/ WAD. OO0000080000000032<%. Copyright > 201<. Reproduced

<€
wiith permission from Wolters Kluwer Health. Unauthorized reproduction of this material is prohibited.




VASKULER DEMANS
KLINIK OZELLIKLER

= iInme sonrasi demans :

Klinik olarak teshis edilen bir felcten sonra adim adim bilissel gerileme

Bazen epizodik hafizanin goreceli olarak korunmasiyla birlikte yurutici
islevlerde belirgin bozulma ile belirgindir. Afazi ve apraksi gibi diger kortikal
felc belirtileri de buna eslik edebilir. Bununla birlikte, kismen felg yeri ve
bayukligiindeki heterojenlige bagl olarak bilissel profilde bireyler arasi genis
farkhhklar vardir.

Bilissel bozukluk, inme iyilesme slirecinin bir parcasi olarak iyilesebilir.

lyilesmeden sonra, eger vaskiler risk faktorleri tedavi edilirse ve tekrarlayan
felc yoksa, inme sonrasi bilissel bozukluk ilerleyici olmayabilir.

Bir inceleme, hastalarin yaklasik ylizde 10'unun felcten bir-dort yil sonra yeni
demans gelistirdigini belirledi
Felcten bir yildan fazla stire sonra ortaya ¢ikan yeni demans vakalarinin
yarisina yakini yeni, tekrarlayan felclerle iliskilidir

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




VASKULER DEMANS
KLINIK OZELLIKLER

Felgle iliskili beyin hasarinin ¢esitli modelleri vaskiiler demansla
iliskilendirilmistir

= Coklu enfarktlsli (veya coklu = Stratejik enfarktiis (veya kanama)
kanamali) demans: = Beynin tek bir lokasyonunun hasar

= Beynin birden fazla bélgesine verilen ormesi klinik olarak anlamh bilissel
hasar, beyin fonksiyonunun ozulmaya neden olmak icin yeterli

bozulmasi gibi kiimilatif bir etkiye olabilir.

sahiptir ve bu da klinik olarak = Medial frontal loblar (6n serebral

anlamli bilissel bozulmaya neden arter bolgesi), dil ile iliskili korteks

olur. alanlari, talamus ve medial temporal
= inme sonrasi demansi éngdéren loblar

enfarktis hacmi esigini belirleme = Voksel bazl IeZ\{on semptom

girisimleri, calismalar arasinda haritalamasi kullanan buyuk bir

tutarsiz sonuclarla basarisiz oldu. ¢alisma, sol frontotemporal loblarda,

sol talamusta ve sag parietal lobda
enfarktlsin inme sonrasi biligsel
bozulmanin 6ngoriiclisii oldugunu
gosterdi

Sachdev F ve Ark, 2014-Pendlebury
ST ve Ark, 2009
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VASKULER DEMANS-KLIN

OZELLIKLER

= Yakin zamanda inme gecirmemis vaskuler demans :

= Vaskuler demans, semptomatik inme oyklsu olmaksizin, klinik olarak
taninmamis serebrovaskuler hastaligin goriintuleme kanitlariyla birlikte,
ilerleyici veya kademeli bilissel gerileme olarak ortaya cikabilir.

= Arteriolosklerotik serebral kiiciik damar hastaliginin bilissel profili, yartticu
islev ve islem hizindaki belirgin bozulma ile belirgindir.

= AH'li hastalarla karsilastirildiginda, vaskuler bilissel bozuklugu olan hastalar
ortalama olarak daha iyi s6zel 6grenme ve hatirlamaya ve daha koti ylritme
islevine sahip olma egilimindedir

i
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VASKULER DEMANS-KLIN

OZELLIKLER

= Noropsikiyatrik ve motor belirtiler :

= Vaskliler demansa depresyon, abulia, apati ve hallisinasyonlarla birlikte psikoz
gibi noropsikiyatrik belirtiler eslik edebilir

= Hastalar psodobulbar palsi olarak bilinen bir fenomen olan patolojik glilme
veya aglama sergileyebilirler.

= Serebral kiicik damar hastaligi olan hastalarda yurtimenin yavaslamasi
yaygindir ve alt viicut parkinsonizmi olarak tanimlanan bir sendroma yol
acabilir
Debette S ve Ark,2010-Groot JC ve Ark,2000-Park JH ve Ark,2007-Staekenborg
SS ve Ark,2008

i




VASKULER DEMANS-TANI

= Hachinski iskemik skoru demansa vaskuler katki olasiligini tahmin etmek icin gecmis tibbi 6ykiiden, bilissel seyirden,
psikiyatrik semptomlardan ve nérolojik muayeneden elde edilen bilgileri kullanir.

= Varsa, asagidaki 6zelliklerin her birine iki puan atanir:
= Ani baslangig
= Dalgali seyir
= Inme gegcmisi
= Fokal nérolojik semptomlar
= Fokal nérolojik belirtiler

= Geri kalan 6zelliklerin her birine bir puan atanir:
= Asamali bozulma
= Gece konflizyonu
= Kisiligin korunmasi
= Depresyon
= aSomatik sikayetler
= Duygusal instabilite (psddobulbar etkisi)
= Hipertansiyon
= lliskili ateroskleroz

= 7 veya daha yiksek bir puan, vaskiiler etyoloji diistindirdr.




ey aspects of AHA/ASA, VAS-COG, and DSM-5 criteria for vascular cognitive impairment

AHA/ASA VAS-COG Society DSM-5
Cogn wve criteria
= Discriminates between vascular mild = Discriminates between mild and major Discriminates between mild and major

cognitive impairment and vascular vascular cognitive disorder (dementia). vascular neurccognitive disorder.
dementia.

Criteria for probable vascular cognitive impairment

= There is imaging evidence of = Either: The criteria are met for mild or major
cerebrovascular disease and either: e The onset of cognitive deficits follows one Nneurccognitive disorder.

e There is a clear temporal relationship or more strokes or there are physical signs The clinical features are consistent with a
between a vascular event (eg, clinical consistent with stroke. vascular etiology, as suggested by either of
stroke) and onset of cognitive deficits. OR the following:

ORrR If history of stroke or transient ischemic = Onset of the cognitive deficits is
There is a clear relationship in the attack is absent, then there is evidence of temporally related to one or more
severity and pattern of cognitive cognitive decline in speed of information cerebrovascular events.
impairment and the presence of diffuse, processing., complex attention, or frontal OR
subcortical cerebrovascular disease executive functions, accompanied by one Evidence for decline is prominent in
pathology. or more of: gait disturbances, urinary complex attention (including processing
There should be no history of gradually symptoms, or personality and mood speed) and frontal executive function.
progressive cognitive deficits before or changes.
after stroke that suggest the presence of a There should be neurcimaging evidence of cerebrovascular disease from history, physical
nonvascular cognitive disorder (eg. either large vessel infarct, strategically placed examination, and/or neurcimaging considered
Alzheimer disease). single infarct(s) or intracerebral sufficient to account for the neuroccognitive
hemorrhage(s)., multiple (more than two) deficits.
lacunar infarcts cutside the brainstem, or
extensive and confluent white matter lesions.

There is evidence of the presence of

The symptoms are not better explained by

another brain disease or systemic disorder.
There should not be evidence of other

nonvascular cognitive, medical, psychiatric, or
neurclogic disorders sufficient to explain the
cognitive impairment (including Alzheimer
disease).

Probable vascular neurocognitive disorder is
diagnosed if ocne of the following is present;
otherwise possible vascular neurocognitive
disorder should be diagnosed:
Clinical criteria are supported by
neuroimaging evidence of significant
parenchymal injury attributed to
cerebrovascular disease (neurcimaging
supported).
OR
The neurocognitive syndrome is
temporally related to one or more
documented cerebrovascular events.
OR
Both clinical and genetic (eg., cerebral
autosomal dominant artericpathy with
subcortical infarcts and
leukcencephalopathy) evidence of
cerebrovascular disease is present.

Criteria for possible vascular cognitive impairment

= Meets criteria except that there is noc clear = Meets criteria except that neurcimaging is not Clinical criteria are met but neurocimaging is
relationship between the vascular disease available. not awvailable and the temporal relationship of
and the cognitive impairment, there is the neurocognitive syndrome with one or
insufficient information (eg, neuroimaging more cerebrovascular events is not
studies are not available), severe aphasia established.
precludes accurate cognitive assessment,
or there is evidence of octher
neurcodegenerative conditions (eg.
Alzheimer disease) in additicn toc
cerebrovascular disease.

Classification when other potential causes are present (ie, mixed disease)

= Possible vascular mild cognitive impairment = Vascular mild/major cognitive disorder with = Not specifically addressed.
or dementia should be diagnosed when concomitant Alzheimer disease may be
there is evidence of other diagnosed when the patient additicnally
neurcdegenerative conditions. meets criteria for probable or possible
Alzheimer disease.

AHA/ASA: American Heart Association/American Stroke Association; VAS-COG: International Society of Vascular Behavioural and Cognitive
Discorders: DSM-5: Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition.

Continuu

Wolters Kiuw
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DEMANS DSM-5 (2013)
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= Asagidaki kognitif alanlardan en = Bilissel

az birinde onemli derecede gerileme ve

bozukluga isaret eden bulgular: fonksiyonel

- Ogrenme ve bellek durumda

- Dil azalma

* Yonetsel islev = Giinliuk

* Kompleks dikkat aktivitelere

- Algisal motor fonksiyonu etki etmeli

* Sosyal bilis - Baska bir
zihinsel
bozuklukla

aciklanmamali




TR &

TEDAV

= Vaskiler risk modifikasyonu

= Bilissel bozuklugu olan ve serebrovaskuler patolojiye iliskin klinik veya
radyolojik kanitlari olan hastalar, 6zellikle hipertansiyon olmak tGzere vaskiler
risk faktorleri acisindan taranmali ve tedavi edilmelidir; ancak bu, demansin
iyilestirilmesinden ziyade dnlenmesinde daha yararli

= Antitrombotik tedavi

= Klinik iskemik inme veya gecici iskemik atak (TIA) gecirmis olan vaskiler
demans (VaD) hastalari, tekrarlayan iskemik inmenin 6nlenmesi icin inme alt
tipine gore uygun antitrombotik tedavi ile tedavi edilmelidir.

= Kolinesteraz inhibitor tedavisi

= ilerleyici bilissel gerileme gésteren VaD hastalarinda kolinesteraz inhibitér
tedavisi

= Mevcut kanitlar, bu tedavinin, klinik 6nemi belirsiz olan bilissel sonuclar
uzerinde hafif bir fayda saglayabilecegini gostermektedir.




