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1. GIRIS VE AMAG

Serebrovaskiler hastalik, travma disinda bir nedenle beynin bir bolgesinin iskemi
veya kanama sonucunda gegici veya kalici olarak etkilendigi buttn hastaliklar
ve/veya bir patolojik siire¢ tarafindan beyin damarlarinin primer olarak tutuldugu
durumlan igerir. Tum dinyada, en 6nemli morbidite ve mortalite nedenlerinden
biridir. Bunlarin buyk bir kismi akut olarak olusan fokal nérolojik defisitlerie gider ve
strok (inme) olarak adlandirtlirlar. Besleyici arterin yeterli kan getirememesiyle, iligkili
beyin bélgesinin nekroze olmasina serebral infarkt denir. Infarktistn olusup
olugsmayacag!, buyuklugu ve sekli tikanan damara, hemodinamik degisikliklere, beyin
arterleri arasindaki anastomozlarin varligina ve bunlarin derecelerine baglidir.
Poststrok demans (PSD) {izerinde sikga durulan bir antite olup prevalansi
beklenenden gok daha fazladir ve strokun varigi demans sikhgini 4-12 kez arttirr.
Strok hastalan icin demansa maruz kalmanin sebepleri henz tam olarak
anlagilamamistir. Demans tam olarak beyin damar hastaligi lezyonu ile direkt iligkili
olmayabilir ve bazi olgularda strok sonrasi gelisen demans daha yavas baslangi¢ ve
progresif bir seyir gésterebilir. Strok gegiren olgularin timiinde demans geligsmez, bu
nedenle PSD'ye yol acgan risk faktérlerinin saptanmasi énemlidir. Bir ¢ok ¢alisma bu
risk faktorierine yénlendiriimis olmasina ragmen tam bir konsensis saglanamamistir.
Ancak bu olasi risk fakt'o'flerinin kontroli, hem stroku hem de vaskiiler demans (VaD)
gelisimini &nleyebilir. Inme icin kabul edilen bazi risk faktdrleri, sadece VaD
gelisiminde degdil, aynt yas gurubunda gérllen dejeneratif demanslarin gelisiminde de
rol oynayabilir. Bu risk fakt&rlerinin kontroliiniin VaD yaninda dejeneratif demanslarin
da ortaya gikigini azaltabilecegi dustnulmustir. Varsayilan risk faktorleri olarak
isimlendirilen bu faktérler potansiyel, demografik, aterojenik, genetik ve strok iligkili

risk faktorleridir
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Bu caligmada strok gegirmig hastalarda (i¢ aylik bir strenin sonunda PSD
gelisme sikhidinin saptanmasi ve olasi risk faktérleri arasindaki iligkinin arastiriimast

amagclanmistir.



2. GENEL BILGILER

2. 1. Serebrovaskiiler Hastaliklarin Tanimi

Strok, nérolojik hastaliklar icerisinde genis oranda gériilen, pek ¢ok likede 8limlerin
ilk dért sebebi igerisinde yer alan, majér bir saglik problemidir. Serebrovaskiier
hastaliklarin patogenezi, etyolojisi ve epidemiyolojisinin anlagiimasinda Snemli
adimlar atiimigtir. Tedavi ve tanida yeni metodlar geligmistir.

Amerikan Nérolojik Bozukluklar ve Inme Ulusal Enstitiisti (National Institute of
Neurological Disorders and Stroke (NINDS) ) serebrovaskiiler hastalig: su sekilde
tanimlamistir; bir beyin bélgesinin, iskemi veya kanama sonucu kalici veya gegici
olarak etkilenmesi ve /veya beyni ilgilendiren bir ya da daha fazla kan' damarinin
primer patolojisidir (1).

Serebrovaskiiler hastalik genel bir terim olmasina karsin , inme, baslangicinin
akut olmasi nedeni ile sinirh bir anlam igerir. Diinya Saglik Orgiitli (World Health
Organization (WHO)) kriterlerine gére inmenin tanisi su sekilde yapiimaktadir; Ani
gelisen, 24 saatten fazla siiren ya da bu slre igerisinde 8lumle sonlanan, vaskler
nedenden baska bir neden ortaya konulamayan, fokal veya yaygin nérolojik
defisitlerdir (2,3).

Iskemik infarktlar, vaskller lezyonun lokalizasyonu ve tipi ile iskeminin
mekanizmalari temel alinarak farkli subgruplarda siniflandirilabilir.  Né&rolojik
semptomlar, strok capi ve lokalizasyonuyla siklikla ilgilidir. Klinik semptom ve

belirtiler, etkilenmis anatomik bélge ve vaskiiler alana gére degisiklikler gésterebilir.



Tablo-1: Amerikan Nérolojik Bozuklukiar ve inme Ulusal Enstitiisii (National
Institute of Neurological Disorders and Stroke- NINDS) tarafindan yapilan
Serebrovaskiiler Hastaliklarin Siniflamasi (1)

A- Asemptomatik

B- Fokal beyin disfonksiyonu
1- Gegici iskemik atak
a. Karotid sistemde
b. Vertebrobaziler sistemde
c. Her ikisinde
d. Lokalize edilemeyen
e. Olasi gegici iskemik atak

2- Strok
a. Gegici profil
1) ilerleyen
2) Daha da kétllesen
3) Stabil strok
b. Strok tipi

1) Beyin hemorajisi
2) Subaraknoid hemoraji
3) Arteriovendz malformasyona bagl intrakraniyal hemoraji

4)

C- Vaskiiler Demans

D-Hipertansif Ansefalopati

Beyin infarkti

a) Mekanizmalar
(1) Trombotik
(2) Embolik
(3) Hemodinamik
b) Klinik siniflama
(1) Aterotrombotik
(2) Kardiyoembolik
(3) Lakiner
(4) Digerleri
c) Semptom ve belirtilerin dagilimi
(1) Internal karotid arter
(2) Medial serebral arter
(3) Anterior serebral arter
(4) Vertebrobaziler sistem
(a) Vertebral arter
(b) Baziler arter
(c) Posterior serebral arter

2. 2. Serebrovaskiiler Hastalikiarin Epidemiyolojisi

Turkiye' de inmenin prevalansi veya insidansina ait saghkl veriler yoktur; bu

bilgilerimiz daha ¢ok Amerika, Avrupa ve Japon kaynaklarina dayanmaktadir,

inmenin epidemiyolojisini arastirirken cografya ve toplumiarin kendine ait 6zellikleri
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(yas, cinsiyet, irk gibi) 8nem kazanmaktadir. Epidemiyolojik arastirmalarda, hastaliyin
ne oranda 6lume yol aghdi, insidans ve prevalansi, inmenin tiplerinin frekansinin
degerlendiriimesi gerekmektedir (4). Inme vakalarinda belirlenen inrﬁe tiplerinin
sikligi ise su sekildedir: Iskemik inme tim galigmalarda en sik rastlanan tiptir ve %70-
85'lik bir orana sahiptir. Intraserebral hemoraji %10-25, subaraknoid kanama %2-5
dolayinda saptanirken, %5-10'luk kismini halen daha patolojik tipi belirlenemeyen

inmeli hastalar olusturur (5-7).

2.3. Serebrovaskiiler Hastaliklarin Patojenez ve Simiflandirmas:

2.3.1. Patojenez

Iskemik kaskadin hiicresel diizeyde agiklamasi 8nemlidir. Néronal diizeyde hiicresel
islev bozuklugunun ortaya ¢tkmasinda ve nekrozun baglangicinda Na/K pompasinda
yetersizlik, néronal membranin depolarizasyonu, eksitatér ndrotransmitterlerin
salinimi ve kalsiyum kanallarinin agilimi rol oynamaktadir. Kalsiyumun hiicre igine
girmesiyle néronal metabolizma ve normal fonksiyonlarda zarar olusmaktadir.
Kalsiyum néron igine girince, gesitli voltaj duyarh ve reseptérle iligkili kanallar aktive
olur. (6rnek: N-Metil-D aspartat (NMDA) reseptérierinde oldugu gibi) Eksitator
ndrotransmitterler (glutamat ve glisin gibi), bu kanallardan kalsiyumun daha fazla
hiicre igine girmesini sadlar. Bu farkl slireclerle uzamis néronal 6lim ortaya ¢ikabilir.
Iskemik penumbra, infarkt cevresindeki beyin bélgesinde n&ronal fonksiyonun
bozuldudu fakat potansiyel olarak kurtarilabilir bir bélge olarak tanimlanmistir. Bu
bolgedeki noéronlar fonksiyonlarini sirdiiremezler ancak enerji kaynaklan bazal
metabolizmalarini saglamaya yeterlidir. Devam eden azalmis perflizyon sonucu
iskemik penumbra da bu olaydan etkilenir. Kan akimi yeterli olmayip kesilirse

infarktla sonuclanir (8).
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Distal intrakraniyal dal ya da kii¢ilk penetran son arter etkilenip tikandig:
zaman tek bir vaskuler alana sinirli infarkt olugabilir. Okllizyon arteryel agacta daha
proksimalde olursa iskemi daha yaygin olabilir ve bir vaskiler alandan daha fazla
veya sinir bolgesi infarktlari gérilebilir. Intrakraniyal proksimal okltizyonlarda
penetran arter iskemisi ve ylizeysel dal alaninda infarkt olusgabilir.

Serebral enfarktin olusumuna neden olan genel mekanizmalar sunlardir (1,8);

a. Trombotik enfarkt: genellikle aterosklerotik bir plak tzerine trombus yerlesmesiyle
olusurlar. Bazen damar duvarina ait bir bozukluk olmaksizin pihtilagsma bozuklugu
nedeniyle trombotik enfarkt geligebilir. Trombotik damar hastaliklarinin ti¢ temel
nedeni ateroskleroz, lipohyalinoz ve gesitli vaskiilopatilerdir. |

b. Embolik enfarkt: Trombds orijininden partikiillerin daha distale gitmesiyle vaskiler
sistemde emboli ve arteryel oklizyon olusur. Embolinin  g¢ogunlukla arter
biflirkasyonunda ve lUmenin daraldigi yerlerde olusur.

¢. Hemodinamik enfarkt: en stk olarak beyin bir béliminin kanlanmasini sadlayan
proksimal arterin tikanma ve agir stenozunda ve global serebral perfiizyonun kritik
dizeyde azalmasinda (6rnedin kardiyak ¢ikisin azalmasinda), kollateral
kompansatuar kan akiminin yetersizliinde geligsir. Hemodinamik enfarktlar major

serebral arterlerin sulama alanlar arasinda kalan sinir boigelerinde olusur.

2.3.2. Siniflandirma

Iskemik inmeli hasta grubunu alt tiplere ayirma konusunda halen bir fikir
birligine variimamistir. Yaygin olarak kullanilan siniflandirmalar da hastanin
degerlendiriimesi ve tedavi yéntemine yol gésterse de her yénu ile yeterli olmaktan
qzaktlrlar. Bugin icin en sik kullanilan etyolojiyi temel alan siniflamadir. Etyolojiyi

temel alan siniflandirmalardan en yaygin kullanilani klinik bulgularin yant sira
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etyolojiye de yer veren 1993 yilinda yayinlanan TOAST "Trial of Org 10172 in Acute

Stroke Treatment" ¢alismasinda kullanilant stniflandirmadir (Tablo 3) (9).

Tablo 2. Iskemik strokta TOAST siniflandirmasi

1. Aterosklerotik enfarkt (Buyik damar hastaligi),
2. Kardiyoembolik enfarkt

3. Lakiiner enfarkt (Kiigik damar hastaligi)

4. Diger belirlenen etyolojiler

5. Sebebi belirlenemeyenler (Kriptojenik)

TOAST siniflandiriimasinda adi gegen hastaliklar sunlardir; .

1. Aterosklerotik Infarkt (Blyiik Damar Hastaligr) .

Tum iskemik inme hastalarinin %14-40 kadarindan sorumludur (10,11). NINDS
kriterlerine g6re major intrakranyal veya ekstrakraniyal serebral arterleri tutan
aterosklerotik lezyonlara bagh olarak ortaya ¢ikan serebral enfarkt olarak tanimlanir.
Genig damarlarin birindeki aterosklerotik plak sonucunda progresif stenoz ile genis
arteryel okliizyon olusabilir. Aterosklerotik plaklar karotis arter ve vertebrobaziler
sistemin herhangi bir noktasinda olusabilir. Fakat en sik ana karotis arter
bifurkasyonu ile eksternal ve internal karotis arterlerde gériliir. Ayrica orta ve dn
serebral arterlerden ve vertebral arterlerden orijin alabilir (10).

2. Kardiyoembolik Enfarkt

Kardiyak kaynakli trombisden kdken alan kardiyoembolizm &nemli bir strok
nedenidir. Iskemik serebrovaskiler hastallk nedenleri arasinda, aterotrombotik
mekanizmalardna sonra ikinci sirada yer alir, %15 ile %30 kadarindan sorumludur
(10,11). Trombisten kigtk bir partikiil kopup kan dolagimina gegerek kigik bir
artere, genelde distal intrakraniyal dallara gidebilir. Trombisten embolizasyonun yani
sira diger tip partikiiller de (neoplazm, yag, hava ve dijer yabanci madde partikiilleri)

embolize olabilir. Kardiyak embolizmin en sik nedenleri; valviiller kalp hastaliklari
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(mitral stenoz, mitral regurjitasyon, romatik kalp hastaliklari), intrakardiyak trombus
(anterior MI sonrasi, sol ventrikill duvanni etkileyen trombis, atriyal fibrilasyonlu (AF)
hastalarda sol atriyal apendikste trombUs), ventrikliler ya da septal anevrizma, ve
kardiyomyopatiler'dir(10,11).

Kardiyak kan akiminin yavaglamasi da intrakardiyak trombiis fofmasyonu icin
artmis eg@ilim yaratir. Diger serebral embolizm kaynaklari; atrial miksoma, marantik
endokardit ve siddetli mitral kapak prolapsusu'dur. Embolizm, majér serebral
arterlerin farkli bélimlerini veya serebral ylizeyel dallar etkileyebilir. Arteriyel limenin
embolik obstriiksiyonu rekanalizasyon ve fibrinolizis ile temizlenmektedir. Bu olusum
sirasinda damar limeni stenotik gérilebilir. Son zamanlarda kardiyak ve serebral
gbrintllemenin daha duyarli olmasiyla trombils kaynagdinin daha iyi tanimlamasi
yapilmigtir.

3. Lakiiner Infarktlar (Kiigik Damar Hastahgr)

Tln inme olgularinin %15 ile 30 kadarini olusturur (10,11). Bu infarktlar tek bir
damar alaninda tanimlanan kiiglik iskemik bodlgelerde olusan lezyonlardir. Lakinin
patolojik tanmlamasi;ortalama 5mm c¢apta (3-15 mm) ufak serebral infarktlardir.
Lakinler talamus, bazal ganglia, korona radiata, sentrum semiovale, internal kapsil
ve beyin sapinda goérilebilir. Temel patoloji damar duvan yikimi, damarin fokal
ekspansiyonu, trombotik tikanma, hemorajik ekstravazasyon ve fibrinoid
depolanmadir (9).

4. Diger belirlenen etyolojler
Daha az siklikla gérillmekie birlikte serebral perflizyonu azaltip infarkt olugturan diger
durumlar Tablo 4'de goésterilmigtir. Bu nedenler iskemik inmenin etyolojisinin yaklagik

%5'ini olugturur (10,11).



]

Tablo 3. iskemik strokun diger etyolojileri

. Arteryal disseksiyon

. Primer ya da sekonder vaskiilit

. Hiperkoagulabl durumlar

. Vazospazm ve sistemik hipotansiyon

. Hiperviskozite (polistemi, disproteinemi ya da trombositozis)
. Moya moya hastali§i

. Fibromuskauler Displazi

. Tumor ile majér arterlerin ekstrinsik kompresyonu

. Beyin drenajini saglayan venlerin oklizyonu

OCONOOOIAWN-

5. Sebebi beliflenemeyenler (Kriptojenik)
Tanimlanmamis infarktlar iskemik infarktlarin %40 kadarini olusturur (10,11).
Serebral infarkt subtiplerinin ayirt edilmesinde strok olugumunun kiinik ozellikleri

yardimci olabilir.

2.4. Strokun Risk Faktérleri

Strok tedavisindeki &énemli gelismelere karsin, stroka bagh olimler halen 6lim
nedenleri arasinda 6n siralarda yer almakta ve stroga bagl sakatliklar ise buyik
ekonomik kayiplara yol agmaktadir. Bu durumda strok risk faktérlerinin epidemiyolojik
caligmalarla belirlenmesi ve Onienmesi 6nem kazanmaktadir. Risk faktrlerinin
belirlenmesinde baglica veriler, ¢ok sayida birey ile yapilmig, randomize ve genis
caph epidemiyolojik caligmalardan saglanmaktadir. Risk faktorlerinin, relatif riskinin
hesaplanmasinin yani sira, bu fakttrlerin toplumdaki prevalansiarinin da bilinmesi,
Ozellikle toplum saghg: ve llke ekonomisi agisindan onemlidir. Bireysel olarak ele
alindiginda ise risk faktorlerinin basta yas olmak Uzere diger risk faktorleri ile
etkilesimleri, toplum sagligi agisindan da prevalanslan g&zénine alinarak
degerlendirilmelidir. Bu bilgiler dogrultusunda strok risk faktérleri Tablo 5'de

gorildGgu gibi siniflandirimistir.



Tablo 4. Strok risk faktorlerinin siniflandiriimasi

I. Degistirilemeyen risk faktorleri
a) Yas

b) Cins

c) Irk

d) Aile 6ykusi

Il. Degistirilebilen risk faktorleri

a) Kesinlesmis faktorler

Hipertansiyon

2. Diabetes Mellitus, hiperinsilinemi ve glikoz intoleransi
3. Kalp hastaliklan

4. Hiperlipidemi
5

6

-

. Sigara
. Asemptomatik karotis stenozu
7. Orak hicreli anemi

b) Kesinlesmemis faktorier
. Alkol kullanimi
Obezite
Beslenme aliskanhktan
Fiziksel inaktivite
Hiperhomosisteinemi
flag kullanimi ve bagimhihig
Hormon tedavisi
i) Oral kontraseptif kullanimi
i) Hormon replasman tedavisi
8. Hiperkoaglilabilite
9. Fibrinojen
10.Inflamasyon

Noahowh=

2.5. Post Strok Demans

Strok ve demans yashlarda onemii disabilite nedenleridir. Dunyada demans
prevalansi yaklagik %5'tir. 30-60 yas arasi olgularda yasin artmasi ile birlikte %0.1
oraninda artar ve 90 yas Uzerinde %3047 civarinda seyreder (12). Daha &nceki
tahminlerin aksine strok, demans ile belirgin derecede iligkilidir. Vaskiler sebepler

tanlnabilir, 6nlenebilir ve tedavi edilebilir oldugundan strok iligkili kognitif bozulmanin

10
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tani ve tedavi sansi olabilir. Serebral infarkt ve deman-sin her ikisi de yagl olgularda
sik olup gerek klinik gerekse néropatolojik olarak sikiikla birlikte bulunurlar (13).

Demans, vaskiler risk faktérleri olan olgularda daha ciddi seyreder. Vaskiler
faktérlerin taninmast demansin Onlenmesi icin daha iyi firsatlar verdiginden,
calismalar daha gok bu konuya yénlendiriimistir. Vaskiiler risk faktérieri demansin
diger tiplerinin seyrinde ve gelismesinde de ©6nemli bir rol oynayabilir. Preklinik
Alzheimer hastali§i (AH) olan olgular da gegirdikleri stroktan hemen sonra demans
olabilirler (14). Poststrok demans (PSD) lzerinde en ¢ok galigilan bir antite olup
prevalansi beklenenden ¢ok daha fazladir ve st;'okun varligi demans sikhigint 4-12
kez arttirir. Strok hastalars icin demansa maruz kalmanin sebepleri hen{iz tam olarak
anlagilamamigtir. Demans tam olarak beyin damar hastalig: (BDH) lezyonu ile direkt
iligkili olmayabilir ve bazi olgularda strok sonrasi gelisen demans daha yavasg
baglangic ve progresif bir seyir gésterebilir. Soﬁ calismalarda strok nedeniyle klinige
kabul edilen bir gok olgunun 6nceye ait kognitif azalmasinin oldugu saptanmistir.
Strok gegiren olgularin timiinde demans geligmez, bu nedenle PSD'ye yol agan risk
faktoérlerinin saptanmasi énemlidir. Bir ¢ok ¢alisma bu risk faktdrlerine ydnlendirilmis
" olmasina ragmen tam bir fikir birligi saglanamamistir. Ortaya gikan karmasik sonuglar

muhtemelen hasta segimi ve demansin tanimlanmasindan kaynaklanmaktadir (15).

2.5.1. Post strok demans tanisi

Iskemik, hemorajik ve hipoksik beyin lezyonlan sonucu ortaya gikan demans)ar
poststrok demans (PSD) -olarak adlandirilir. Alzheimer patolojisi ile vaskuler
siireglerin birlikte rol oynadigi olgular mikst tip demans olarak bilinir. Serebrovaskuler
lezyonlara bagli demanslar simdiye dek farkli terimlerle (serebroskleroz,

arteryosklerotik demans gibi) ifadé edilmigtir. Yine ginimizde bu demans tipi igin

11
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'multi-infarkt demans’, ‘vaskuler demans’(VaD), ‘serebrovaskuler hastaliklarla ilgili
demans’ , ’'vaskuler biligsel bozukluk’, ’'inme sonrasi/post-strok demans’ gibi
terimlerde kullaniimaktadir. Terminolojideki bu karmasa, aslinda PSD'in, inmede
olduu gibi ¢ok farkh nedenlerle ortaya cikabilmesine yani etyopatolojisinde
heterojeniteye baglidir.

Demansh hastalarda strokun klinik bulgularini saptamak, hasta asemptomatik
ise ve gegirilen strok, hasta ve ailesi tarafindan unutulacak kadar hafif ise zor olabilir.
En onemli gorev strok ile demans arasindaki direkt iliskiyi saptamakdir.
Post strok Demans(PSD) tanisi igin Ug 6zellik (izerinde 6nemle durulmalidir;

1. Demansin varligi |

2. Oykiiklinik degerlendirme ve beyin gdrintlleme c¢alismalar ile

serebrovaskuler hastaliga ait kamtlann varligi ve

3. Bu iki bozukluk arasinda mantiksal bir iligkinin varhgs.

Hatchinski iskemik skoru,basta Alzheimer hastaligt olmak (zere dejeneratif
demanslardan ayirict tani yapabilmek amaciyla klinik pratikte yaygin olarak
kullaniimaktadir. Bu skorlamada, VaD'a 6zgl oldudu dustntlen dykt &zellikleriyle
klinik bulgu ve veriler bulunmaktadir(Tablo 5). Toplam 18 puan Uzerinden yapilan bu
degerlendirmede 7 ve (zerindeki skorlar VaD, 4 ve daha dusiuk skorlar ise dejenatif
kdkenli demans (Alzheimer hastali§i gibi) lehine yorumlanir(16).

DSM-IV kriterleri(Diagnostic Manuel of Mental Disorders) (Tablo 6) NINDS-AIREN
kriterlerine(National Institute of neuroclogical Disorders and stroke-Association
internationale pour la Recherce at I'Enseignement en Neurosciences) (Tablo 7) gére
vaskiler demansa daha hassas gibi goériinmektedir. DSM-IV klinik pratik, NINDS-
AIREN ise arastirmalar igcin daha elveriglidir. Iskemik strok gegiren hastalarda

demans prevalansi kullanilan tan kriterlerine baghidir(17-22).
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TABLO 5. Hachinski Iskemik Skalasi

1. Ani baslangi¢c

. Adim adim kétilesme

. Fluktuasyon gosteren gidis

. Nokttirnal konfiizyon

. Kisiligin rélatif olarak korunmasi

. Depresyon

. Somatik yakinmalar

. Emosyonel inkontinans

O~ lwiN

Hipertansiyon 6ykisi*

10. Inme éykiisil

11. Aterosklerozun varllér

12. Fokal ndrolojik semptomlar

Al a]lalala N alala]ain

13. Fokal nérolojik bulgular

Toplam 18

TABLO 6. DSM-IV Tant 8igiitleri

A. Agagidakilerden her ikisinin bulunmasi ile belirli gogul biligsel defisitin gelismesi
(1) Bellek bozuklugu

(2) Asagidaki biligsel islev bozukluklarindan biri ya da birden fazlasinin bulunmasi
(a) Afazi

(b) Apraksi

(c) Agnozi

(d) Yurutict islev bozukluklari

B. A1 ve A2 tani élgitlerinde s6zii edilen her bir biligsel bozukiuk toplumsal ve
mesleki iglevlerde bozulmaya yol agar ve énceki islevsellik diizeyinde belirgin bir
disme olur.

C. Serebrovaskiler hastalg diistindiren ve bu bozuklukla etyolojik olarak iligkili
oldugu yargisina varilan fokal nérolojik belirti ve bulgular (6rn. derin tendon
reflekslerinde artis, ekstansér plantar yanit, psédobulber paralizi, yliriime
bozukluklari, bir ekstremitede gli¢siizliik) ya da laboratuvar kanitlari (6rn. korteks ve
beyaz cevheri tutan multip! infarktlar) vardir.

D. Bu bozukluklar sadece deliryumun gidisi sirasinda ortaya ¢cikmamaktadir.
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Tablo 7. NINDS-AIREN Kriterleri

1. Asagidaki diglama kriterleri bulunmaksizin demansin varhidi: Biling bozuklugu
deliryum, psikoz, néropsikolojik muayeneyi engelleyecek nitelikte agir afazi ve
duysal-motor degisiklikler, biligsel degisiklikleri agilayabilecek nitelikte sistemik
hastaliklar veya beyin hastaliklar. (Alzheimer hastalig: gibi)

2, Serebrovaskuler hastalik.

3. 1 ve 2 arasinda asagidaki tarzda bir iligki.

a) Saptanabilen bir inmeyi izleyen 3 ay iginde baslayan demans

b) Biligsel islevlerin ani bozulmasi veya bu bozukluklann dalgalanan tarzda
basamaksi ilerleyisi.

Muhtemel vaskiler demans tanisiyla uyumiu olacak klinik 6zellikler sunlardir;

1. Erken dénemde yiirilylis bozuklugu.

2. Dengesizlik veya kendiliginden dismeler 6ykiisi

3. Erken dénemde, Urolojik nedenlerle agiklanamayan sik idrara gtkma acele etme
veya diger Uriner belirtiler.

4. Psddobulber paralizi.

5. Kisilik veya "mood" degisiklikieri, abuli, depresyon, emosyonel inkontinans veya
psikomotor retardasyon ya da yur{tiici islevlerde bozukluklar, da igerecek sekilde
diger subkortikal bozukluklar.

Vaskiller demans tanisi olasiligini azaltan 6zellikler sunlardir

1. Beyin gériuntiilemesinede karsilik gelecek lezyonlar olmaksizin, bellek bozuklugu
ve biligsel islevlerde ilerleyici bozulmanm erken dénemde mevcut diyeti

2. Biligsel bozukluk diginda diger lokal nérolojik bulgularin bulunmamasi.

3. BT veya MRG de serebrovaskiler lezyonlarin bulunmamasi.

2.5.2. Post strok demans mekanizmalari

Strok ve demans arasindaki iligskinin temelinde yatan olasi mekanizmalar strok
tamimina bagh olarak degiskenlik gosterir. Strok, demans i¢in sebepsel bir faktérdir.
Multipl veya stratejik lokalize kiiglik veya biiylk infarktlar yaninda hemorajik stroklar,
subaraknoid veya intraserebral hemorajiler beyne direkt hasar veren sebepler olabilir
(23). Serebellar hemoraji veya infarkt sonrasi gelisen hidrosefali strok sonrasi
demansin indirekt sebebi olabilir. Alternatif olarak strok, olayt karmagik hale getiren
bir fakitr olabilir. Hem strok hem de demans yaslida sik gértldugunden strok klinik
veya preklinik demansli olgularda koinsidental olarak bulunabilir. Yine strok ve

demans ortak risk faktérlerini paylagabilir, biribirinin sonucu olabilir veya benzer
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hastaligin sonucu olabilirler. NINDS-AIREN kriterlerine gére eger demans post strok
3. ayda ortaya ¢ikarsa sebepsel iliskiden s6z edilebilir. Prestrok kognitif fonksiyon
olgularin %40'inda bozuk olabilir ve prestrok demans, olgularin %16'snr;da mevcut
olabilir (22-24). Strok sonrasi demans gelisen ve o6zellikle prestrok kognitif
degerlendirme yapiimayan olgularda bu durum kiasifikasyonda hatalara yol acar.
Hipertansiyon ile tetiklenen‘kardiyovaskuler hastaliklar, baglica PSD den sorumiu bir
hastalik gurubudur. Hipertansif olgularda serebral kan akimi, kan basincinin disttgu
durumlarda daha zayif kollateral sirklilasyona sahip sinir sulama (watershed)
alanlarinda infarkta neden olabilir. Hipertansiyon arteryoskleroz ile birlikte olarak
blylik ve kiiglk infarktlara yol agabilir. Serebral amiloid anjiyopatiler, sérebral kan
damarlarinin duvarlarinda anormal amiloid birikimiyle intraserebral kanamalara yol
acar, ancak serebral infarktlar da gorulebilir. Arteryel veya venéz trom-boza neden
olan kan hastaliklar, hiperkoagila-bilite durumlén (antifosfolipid antikor sendromlar,
protein C ve S eksiklikleri, antitrombin Iil eksikligi) ve hiperviskozite durumlan (orak
hiicreli anemi) kognitif islevlerde bozukluklara yol agabilir. Atrial fibrilasyon (AF),
kapak hastaliklari ve myokardiyal hipo/akineziler serebral infarktlara yol agarak
kognitif fonksiyonlari bozabilirler. Patogenezde vaskiler demans:! olan hastalarda
vaskiler endotel hiicresine spesifik antikorlar, infarkti olup demans:! olmayaniar ve
normal kontrollerle karstlastinidiginda yiiksek diizeyde saptanmistir. CADASIL ve
HCHWA-D gibi genetik hastaliklar sirastyla infarkt ve kanamalara yol agarak PSD'ye

sebep olabilirler (25).
2.5.3. Poststrok demans prevalansi

Literatirde strok sonrasi demans prevalansi, populasyon ¢alismalarina ve

ybntemlere gére degiskenlik gbstérir. Populasyon ve hastane temelli ¢aligmalarda
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secim ve referans geligkileri nedeni ile buytk farkliliklar ortaya gikabilir. Strok
hastalari ciddiyet, tip ve subtipte ayrilabilen heterojen guruptur. Bu sebeple
siniflamada bir fikir birligi oimamasindan dolay! olusan degiskenlikler fark‘h prevalans
figurlerinin ortaya c¢itkmastina yol acabilir. Vaskiiler demans bati dinyasinda tim
demanslarin %4-27'si olup AH'den sonra ikinci en sik demans seklidir. Bu durumun
tersine vaskiiler demans Japonya'da demanslarin %50'si olup bu llkede tek basina
en stk demans nedenidir. Prevalanslardaki cografi degisiklikler tahminen Asya'da
daha sik olan hipertansiyon ve inmenin (6zellikle kanayici inme) cografi dagilimina
baghdir (25,26). Onceki caligmalarda kriter kullaniimadijindan demans
prevalansinda distk tahminler olugurken demans tanist igin DSM—lll;R kriterleri
kullanilan diger calismalarda strok sonrasi demans prevalansi %20-25 olarak
saptanmistir (27-29). Onceki strok ve demansi olan olgularin dislandig! calismada
Censori ve ark. strok sonrasi yeni tani konan demans %14 olarak bulunmustur (30).
Prestrok demans oranlari farkli galigmalarda sirasiyla %8-16 olarak saptanmistir
(24,29). Tum c¢alismalarin sonucunda olgularin %10-25'inin strok sonrasi demansa
yakalandigi dustntimektedir. Rochester Minnesota'da strok gegiren olgularin
(stroktan 3 ay sonra) ayni yas ve cinsiyet gurubundaki demans beklentisi olan yasl
olgulardan 9 kez daha fazla demans riski altinda olduklar saptanmistir. lik serebral
infarkttan sonra ikinci strok ile demansa gidis orani paralel bir artig géstermemis, bu
durum ilk serebral infarktin esas olarak daha kuvvetle demans riskini artiran faktér
oldugunun gbstergesi olarak kabul edilmigtir. Yine de istatistikler ikinci strokun da
demansa yol agan dnemli faktér oldujunu gdsterir. Ayni cgalismada demansin
ciddiyeti ile infarktin herhangi bir lokalizasyonu veya modifiye Rankin skorlarina gére
strokun ciddiyeti demansin ortaya ¢ikisi ve ciddiyeti arasinda iligki bulunamamigtir

(31). Strok iligkili demasin prevalénsmm tahmini, tan! kriterlerinin yeterli olmamasi
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nedeniyle kolay degildir. Demans riski ile ilgili en son raporlarda stroktan 52 ay sonra
demans gelisimi igin relatif riskin %5.5 oldugu ileri sUrimustar (32).

Demansin farkli tani kriterleri olan DSM-III-R ve DSM-IV, NINDS-AIREN ve ICD-10
kriterlerine gore iskemik stroklu olgularda total kognitif azalma ortalamasi %61.7 olup
55-64, 65-74, 75-85 yaslan arasinda kognitif azalma, sirasiyla %45.7, %53.8 ve
%74.1 olarak bulunmustur. Demans frekanst ise DSM-III ile %25.5, DSM-II-R ile
%20, DSM-1V ile %18.4, NINDS-ARIEN ile %21.1 ve ICD-10 kriterleri ile %6 oraninda
bulunmustur. Frekans ilerleyen yasgla orantili olarak artar. Standart tan: testleri
kargilagtirildiginda DSM-III en duyarl ve ICD-10 en spesifik olarak saptanmistir (22).
Hem ileri yag hem de dlistk egitim diizeyi yiiksek demans riski ile iligkiliair. Bir diger
calismada akut iskemik infarkt nedeniyle yatan 60 yas izeri olgularda demans DSM-
HI-R kriterlerine goére %26.3 olarak bulunurken ayni yas gurubunda ve stroku
olmayan olgularda bu oran %3.2 olarak izleﬁmistir. Strok ile iligkili olan demansin
riskini tahmin etmek i¢in kullanilan olasiliklar orani (odds ratio), strok iligkili demansta
stroku olmayanlara gére 9.4'ttir. E§er baslangictaki frekans genellestirilirse 60 yas
izerinde 1 640 000 iskemik stroklu olgunun %26.3'0 yani 431 500 poststrok demansi
hasta vardir. Bu rakamlarin byiikladl, problemin oldukga énemli boyutta oldugunu
gbstermektedir (32).

Bir galismada olgularin %30'unda 3 aylik takiplerde demans saptamislardir. Bu
olgularin %10'u daha 6nce kognitif bozulmaya sahipti. Demans iskemik-hemorajik
dogadaki strok lokalizasyonu, vaskiler faktérler [hipertansiyon (HT), diabetes mellitus
(DM), iskemik kalp hastalidi, hiperkolesterolemi]l, APOE genotipi ve serum
homosistein diizeyi gibi faktérler ile iligkili bulunmazken yas, dénceki nefropati, atrial
fibrilasyonun kognitif azalma ile .korele oldugu saptanmigtir. Bu ¢alismada demans

frekansi iskemik olgularda %30.1, hemorajik olgularda %27.5 olup (33) bu oranlar
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Tatemichi'nin(32) %26.3 ve Pohjasvaara'nin(22) %31.8'lik oranlarina benzerdir. Bu
calismada bulunan %10'luk prestrok kognitif bozulma oranlari énceki gallgmalara
benzemektedir. Bu galigmada PSD strokun tipi, lezyon buylkligt, lokalizasyonu,
vaskller lezyonlarin sayisi gibi faktérler ile iligkili bulunmazken HT, DM, miyokard
enfarktistt (Ml), kalp yetmezIigi, aort kapak hastaligi, gegici iskemik ataklar, sigara ve
intermittent klodikasyo PSD ile iligkili bulunmamistir. HT, DM, Ml ve sigaré icimi
PSD'yi 6nceden haber veren belirti olarak bazi galigmalarda saptanirken digerlerinde
ayni bulgular elde edilememigtir. Yag ve demans arasinda pozitif iligki varken, AF
PSD igin olast risk faktérii olarak saptanmistir. Spekilatif olarak ka~lp ritminin
reglilarizasyonu ve antikoagulan kullanimi PSD riskini azaltabilir. Depresif hastaliklar,
major depresyon ve difer depresyon tipleri komorbidite, komponent olus veya
demansin komplikasyonu olabilir (33). Pohjasvaara ve arkadaglarn yaptikian
calismada 486 olgunun 3 aylik takiplerinde poststrok demans frekanst %31.8 olarak
saptanmistir. Ik stroku takiben demans orant ise %28.9'dur (34). PSD olgular yastl,
siklikla daha diigtk egitim seviyesine sahip, 6nceki strok hikayesi olan, sol hemisfer
stroku major dominant strok sendromu, disfazi, yurlyus bozukludu ve Uriner
V\ inkontinanst  olan olgulardir. Demanshi  olgular, demansi olmayanlarla
karsilagtinldiginda siklikla hala sigara kullanan, distk arteryel kan basinci olan ve
ortostatik reaksiyonlari olan olgulardir. Lojistik regr'esyon analizlerine gére demans
korelasyonunda olasilik oranlari (odds ratio) disfazi igin 5.6, major dominant strok
sendromu igin 5, 6nceki BDH hikayesi i¢in 2.0, duslk egitim duzeyi i¢in de 1.1'dir.
Dominant hemisfer stroku, demanslilarda, non demanslilara oranla daha yiksek olup
anterior sirktlasyon infarktlar ve frontal lezyonlar bagimsiz olarak énemli faktdrlerdir.
Lakuner stroklarin prevalansi nondemansh olgularda %29.7, demansl olgularda ise

%36.4'tlr. TIAh olgularda gelisen demans oranlari demans) olmayan olgulardan
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istatistiki olarak farkiiik géstermemektedir (%17.2've karsin %19.1'dir). TIA daha
sonra olugacak iskemik strokun prediktéril oldugundan énemili bir etken olabilir (34).
Strok sonrast demansin insidansi hastanin strok sonrasinda Aba§langlgta
demanst yok iken daha sonra demansin gelismesini ifade eder. Strok sonrasi
demansin gelismesindeki siire tanimlanamamistir fakat ideal olarak kisa olmalidir.
Stroktan sonra erken fazda demansin varliginin degerlendiriimesi zor olabilir.
Kokmen ve arkadaslari DSM-III-R kriterleri kullanilarak strok sonrasi 100 olgu ve
strok olmayan 100 olguyu 3 ay iginde karsilagtiran ¢alismada demans oranlari strok
sonras! gurupta 3 ayda %8.4/100 kisifyil, ve diger gurupta ise 1.3/100 kisi/yil olarak
saptanmistir (31). Stroktan 7-10 glin sonra demans insidansi tayini icin takip edilen
bir calismada 1 yillik insidans orani 60 yasg olgularda %5.4, ve 90 yas olgularda
%10.4 ve demans geligsen olgularin gojunda demans strok sonrasi ilk 90 giinde
belirgin olmaya baslamakta idi (29). Strok sonrasi demansin artan insidansi yalnizca
strok tarafindan beyne olan hasara degil ilave faktérierin de varligina baghdir.
Demansin insidansinin artisi rekiirent strok, global serebral iskemi veya hipoksiye yol
acan hastalik gibi bir veya birkag faktériin varhd ile izah edilebilir. Global serebral
iskemi veya hipoksiye yol agabilen hastaliklarin tedavisi ile hastalarin bazilarinda

demansin énlenebilecedi spekilasyonu yapilabilir (31,32).

2.5.4, Poststrok Demans risk faktorleri

Kisaca demansa yol agan risk faktorleri degistirilebilir ve degistirilemez risk
faktdrleri olarak ikiye ayrilir. Degistirilebilir risk faktérleri igcinde tomografik olarak
saptanan iskemik stroklarin varligi ile demans riski 9 kat artar. Hipertansiyon demans
gelisiminde 6nemli faktérdir. Bunun yaninda diyastolik basing bu baglantida sistolik

basinca gére daha énemili gbzﬂkmektedir. Orta yaglardaki HT'nin ilerki yagsamda
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demans riskini artirdig), tani kondugunda demansl olgularin distuk arteryel kan
basincina sahip oldugu gdsteriimigtir.

Bir ¢alismada demansli olgular istatiski olarak anlamli oranda DM, afazi, AF; sol orta
serebral arter infarkti ve daha ciddi nérolojik defisite sahip bulunmustur. BT'de
demansli olgular daha blylk volimde lezyonu olan ve frontal lobda lokalize
lezyonlarn olan olgulardir. Diabet poststrok demansa yol agan énemli etken olup
calismalarda DM'nin kiiglik damar hastaligina sebep oldugu ve doku asidozu yoluyla
hiicresel hasari agrave ederek strokun akut fazinda hiper glisemi veya akut iskemik
hasardan geri dénlisil bozarak kigiik damar hastalijl ve demansa yol agabilecegi
gosterilmistir (30).

Degistirilemeyen risk faktdrleri olarak bazi spesifik alanlardaki serebral infarktlarin
hem sayl hem de boyutu demans ortaya gikisinda énemli rol oynar. Iskemik nekroz
hacmi 100 ml'nin Gzerinde olan olgularda demans saptanirken 100 ml'nin altindaki
olgularda demans saptanmamistir. Kognitif bozukluga yol agan infarktlar orta ve
posterior serebral arter alanlarinda olusma egiliminde olup, bilateral veya dominant
hemisferde bulunurlar (31,34,35). Bir cok ¢alismada demansin ortaya ¢ikiginin yasla
" birlikte anlamli sekilde artmakta oldugu ve PSD'nin erkeklerde kadinlara gére daha
sik goéruldagu saptanmistir (27,32). Ancak PSD ile cinsiyet arasinda iligki olmadigini
gbsteren galigmalar da vardir. PSD igin dogu kéker;li ve Afrika-Amerika kékenli kisiler

daha yliksek risk altindadir (13,35).
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Tablo 8. Poststrok demans geligsiminde risk faktorleri.

Demografik Faktorier Inme ile iligkili faktorler

Yas Infarkt sayisi :
Irk/etnik gruplar Infarkt lokalizasyonu (6rn. tafamus)
Cinsiyet (erkek cinsiyeti) Kayip serebral doku volimi

Egitim Serebral atrofi/ventrikil boyutlari
Aterojenik faktorler Periventrikiiler beyaz cevher lezyonlari
Hipertansiyon Sessiz beyin infarktlari

Sigara kullanimi Eslik eden dejeneratif patolojiler

Miyokard infarktlisti
Diabetes mellitus
Hiperkolesterolemi
Genetik faktorler

Inme gelisimini kolaylastiran risk faktorleri yapilan galismalarla belirlenmistir. Bu risk
faktérlerinin kontrolii, hem inmeyi hem de vaskiller demans (VaD) gelisimini
dnleyebilir. Inme igin kabul edilen bazi risk faktérleri, sadece VaD geligsiminde degil,
ayni yas grubunda gériilen dejeneratif demanslarin gelisiminde de rol oynayabilir. Bu
risk faktorlerinin kontroliiniin VaD yaninda dejeneratif demanslarin da ortaya ¢ikisini
azaltabilecedi dustniimustir. Kimi yazarlar  vaskiller demans’in nedenlerinin
tamaminin poststrok demans igin risk faktérii olusturdugunu ileri stirmuslerdir (Tablo
9).

Poststrok demans igin varsayilan risk faktorleri olarak isimlendirilen faktdrler

potansiyel, demografik, aterojenik, genetik ve strok iligkili risk faktérleri olarak

gruplara aynlirlar (35).

2.5.4.1. Demografik faktorler:
Dejeneratif demanslar gibi VaD de yas ile énemli digiide artar. Elde edilen bulgular
yasin strok iligkili demansin gelisiminde ciddi bir risk faktéri oldugunu gosterir. Yas

demans igin en dénemli risk faktéridir ve Alzheimer hastaligi (AH) orant yas ile
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orantil olarak artar. Bazi etnik ve irk gruplari da demans igin risk altindadir. Strok igin

yiksek riski olan zenciler gibi dogu trklari da demans igin yiiksek risk altindadir.

Tablo 9. Vaskiiler demans nedenleri

I. SISTEMIK NEDENLER

A. Ateroskleroz
B. Hipertansiyon
1. LakGner durum
2. Binswanger hastalig)
3. Lékoaraiozis
C. Hipotansiyon
1. Sinir bélge (watershed) infarktlat
2. Subkortikal laminar nekroz
a. Hipoksi
b. Hipoglisemi
'| D. Multipl embolizasyon
1. Kalp kapak hastaliklari
2. Atriyal fibrilasyon
3. Mural trombus
4. Miksoma
E. Kan hastalikian
1. Sickle cell hastaligi
2. Hiperviskosite
3. Trombositoz
F. Sistemik inflamatuvar arteryopatiler
1. Infeksiyonlar
2. Lupus eritematozus
3. Poliarteritis nodosa
4. Behget hastaligi
5. Wegener granulomatozisi

Il INTRAKRANYAL NEDENLER

A. Hemoraji
1. Travma
2. Spontan
3. Subaraknoid
4. Amiloid anjiyopati
B. Intrakranyal arteryopatiler
1. inflamatuvar
a. Granliiomat®z anjiitis
b. Dev hiicreli arterit -
2. Non-inflamatuvar
a. Amiloid anjiyopati
b. Moyamoya
C. CADASIL
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Erkekler kadinlara oranla strok iligkili demans agisindan daha fazla riske sahiptir. Bu
cinsiyet iliskisi AH'de tam tersine 6zellik gdsterir. Son zamanlarda egitim, demans
riski agisindan bir ¢ok galismada incelenmistir. Ve nispeten yliksek egifim dizeyi
protektif faktér olarak saptanmistir. Cesitli calismalar distik sosyoekonomik durum ve
vaskiller hastaliklar arasindaki iligkiyi gbsfermigtir. Ancak tam desteklemeyen
calismalar da vardir. Bir ¢ok galismada yiksek editim dizeyinin AH ve strok iligkili

demanstan koruyucu oldugu gosterilmistir (35-38).

2.5.4.2. Aterojenik faktorler:

VaD'de vaskdler risk faktérlerinin siklii beklendidi gibi yiiksektir. VaD'yé yol agan
strok ve strok igin risk faktdrleri ile VaD'de aterojenik faktorlerin roli bazi
calismalarda iyi belirlenrhi§tir. Baz! aterojenik risk faktérleri veya hastaliklar serebral
infarktlh veya strokun yiiksek riskini tagiyan kognftif bozulmasi olan hastalarda birlikte
bulunurlar. Bunlar hipertansiyon (HT), sigara, miyokard infarktlistt (Ml), diabetes

mellitus (DM) ve hiperkolesterolemidi(13,14,35,39-41).

Hipertansiyon

Hipertansiyonun demans gelisimindeki rolti prospektif galismalarla ortaya konmustur.
Yetmis ve daha lzeri yaslardaki kigilerin 15 yil boyunca izlendidi, longitudinal bir
calismada, demans geligimi ile kan basinci arasindaki iliski arastinimigtir. Yetmis
yasinda iken sistolik hipertansiyonu ve 75 yasinda iken diyastolik hipertansiyonu olan
olgularda 79-85 yaslarinda- demansin daha sik olarak gelistigi g&rulmustar. 70
yasinda diyastolik hipertansis}onu olan olgularda‘AH'nin, 75 yasinda diyastolik
hipertansiyonu olan olgularda ise VaD'nin daha siklikla gelistii, 85 yasinda iken

beyin tomografisinde (BT) beyaz cevher lezyonu bulunan olgularin kan basinglarinin,
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bu bulgunun bulunmadigi olgulardan daha ytksek bulundugu gézlenmigtir. Yazarlar,
onceden var olan hipertansiyonun, VaD'nin yanisira AH'nin de ortaya ¢ikis riskini
arttirdigini ileri stirmtglerdir. Demans epi-demiyolojisi ile ilgili en genis kapsamli
arastirma olan Rotterdam calismasinda ise demans gelisimi Uzerinde jeneralize
aterosklerozun gostergeleri olarak karotid arterlerdeki duvar kalinhigi ve plakiari,
sistolik kan basinci ve periferik arter hastalidi ile apolipoprotein-E polimorfizmi
degerlendirilmistir. Ateroskleroz skoru 0 (ateroskleroz yok) ile 3 (ciddi ateroskleroz)
arasinda derecelendirilmis. Ateroskleroz skorunun, sadece vaskiler demansla dedil,
aynt zamanda AH ile de 60 belirli bir paralelik go6sterdigi, bunun yanisira,
apolipoprotein-E e4 allelinin, basta VaD olgulan olmak Uzere, turﬁ demans
olgularinda, ézellikle ateroskleroz skoru arttikga belirli bir beraberlik gosterdigi dikkati
cekmistir(40). Hipertansiyon demans gelisimine farkli yollarla etki edebilir. Iskemik ya
da hemorajik inmelere yol acarak 'inme sonrasi demans' gelisimine yol agabilir. Bir
calismada, inme gelistikten bir yil sonra yeni demans gelisim orani, 60 yasin
Uzerindeki olgularda %5.4, 90 yasin Uzerindeki olgularda ise %10.4 bulunmustur.
Lakiner infarkt gelisiminden sonraki dért yilda demans gelisim orani %23.1 olup, bu
oran kontrollerden 4-12 kez yuksektir. Bu olgularda temel patoloji derin perforan arter
duvarlarinda lipo-hiyalinoz ve fibrinoid nekrozdur. Tium g¢alismalarda yas ve arteryel
hipertansiyon, inme sonrasi dénemde demans gelisimi i¢cin risk faktoérli olarak
saptanmistir (14,28,41-45).

Diabet:

Bazi eski ¢ift kér kontrollti caligmalar DM'nin VaD ile pozitif fakat AH ile ters oranda
iliskili oldugunu géstermistir. Fakat bu ¢alismalarda segilmis olgular ve olgularin kendi
ifadeleri kullaniimis ve tarama yapilmamistir. Rotterdam c¢alismasinda ise 55 yas

izeri olgularda DM olmayan olgular ile karstlastirildijinda daha ¢ok demans oranina
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sahip oldukian saptanmigtir. Bu oranlar 1.0/1.9 ve insilin kullananlarda ise oran
1.4/7.5ir. lliski daha ¢ok VaD ile birlikteligi gostermekte fakat AH ile de birliktelik
mevcuttur. Son zamanlarda DM ve AH arasindaki bu pozitif iligki bazi longitudinal
galigmalarda gosterilmigtir. Kayit temelli olan Rochester Minnesota ¢aligmasinda ise
demans igin artan risk ve sub tipi olarak da AH'nin artan riske sahip oldugu
saptanmistir. Bu oran 1.3/2.1'dir. Benzer olarak Rotterdam ¢aligmasinin 6370 olgusu
arasinda AH nispi risk orani 1.9 olarak bulunmustur. AH riski instlin ile tedavi edilen
olgularda daha yiksek bulunmustur. DM olan olgularda Beyin Damar Hastaliginin
(BDH) risk artisinin mekanizmasi tam agik degildir. Diabette mikro ve makrovaskiiler
degisiklikler gézlenir. Diabetli olgularda strok riski diger vaskdler risk fakitrierinden
bagimsiz olarak artar, bunun glukozun kan damarlarina direkt etkisine baglh
olabilecegi diisintimustlr. Diabet poststrok demansa yol agan 6nemii bir etkendir.
DM, kiigiik damar hastalijina sebep olur. Strokun akut fazinda doku asidozu yoluyla
hiicresel hasari agrave eden hiper-glisemiye yol agarak veya akut iskemik hasardan
geri dénlisti bozarak kiigik damar hastaligl ve demansa yol agabilir.

Yogun DM tedavisi, aglik kan sekeri kontrolti ve iyi metabolik tablo strok riskini azaltir.
‘ Diger taraftan hipoglisemi de beyin Uzerinde direkt hasara yol acarak serebral
fonksiyonlan bozan bir faktérdar.

Bir galismada DM rastlanma orani vaskiler veya vaskiler/mikst demans
gelistiren olgularda demans) olmayan olgulara gére daha ylksek oranda
bulunmustur(44). Bir bagka galismada DM hikayesinin VabD ile pozitif olarak birlikte
oldugunu fakat AH ile iligkili olmadigimi vurgulamistir (41). Dider olgu kontroli

calismalar AH ve bozulmus glukoz reglilasyonu arasinda iligki bulmuslardir (47-50).
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Kolesterol:

Kolesterol diizeyi artigi koroner vaskiler hastalik icin artan bir risk faktéradir.
Kolesterol diizeyleri ve BDH arasindaki iligki hala tartismahdir. Bir ¢cok galismada
kolesterol dlizeylerinin genclerde strok riskini arttirdi§i saptanmigtir. Fakat yagh
olgularda bu paralellik yoktur, AH ve kolesterol dtzeyleri ile ilgili bir ¢ok galigma
literatirde vardir. Klgiltk bir hastane temelli olgu kontrol galismasinda AH yilksek
kolesterol dlizeyli olgularda normal kolesterol diizeyli olgulara gére daha fazla
saptanmistir. APOE genotipinin kolesterol diizeyleri ile iligkili oldugu goésterilmistir.
APOE ve ateroskleroz arasinda gti¢lt bir iligki vardir. En azindan bir APOE e4 aleli
ve ciddi aterosklerozu olan olgularda AH riski 20 kat artar (14,35,39,40,51,52).

Atrial fibrilasyon:

Atrial fibrilasyon (AF) siklikla klinik olarak sessiz serebral infarktlar icin 6nemli bir
faktordiir. Kognitif performans ve AH riski AF'li olgularda ¢ok calisiimamistir.
Rotterdam g¢alismasinda AF, demansi olan olgularda demansi olmayanlara gére
daha sik olarak saptanmustir. lliski VaD'li olgularda AH olanlara gére biraz daha fazla
goriinmektedir ve énceki strok 6ykiisl ile agiklanmaktadir. Bliytk bir ihtimalle bu iligki
" AF'li hastalardaki tromboembolizme yol acan hiperkoagllabilite ile ilgilidir. lligki
kadinlarda erkeklere oranla daha fazladir. Bu cinsiyet farkhiligi erkek ve kadinda
AF'nin altinda yatan farkli etiyolojilerden dolay! olabilir. Sessiz infarktlar demans ve
atrial ﬁbrilasyon arasindaki ilgkinin altinda yatan neden olabilir. Onceki ¢alismalarda
sessiz infarktlar AF'li olgularin %15-26'sinda saptanmistir. Populasyon temelli bir
otopsi galismasinda sessiz infarktlar ileri yas, kan basinci ve AF ile birlikte
goriimustir. Sessiz infarktlar derin yerlesimli ve kiigik olmaya egilimlidir. AF sadece
tromboembolizme degil ayni zamanda azalmis kardiak outputa da sebep olur. Bu

kardiak debi azalmast serebral hipoperflizyona sebep olur. Ortalama beyin
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perfizyonundaki bu azalan kapasite beyin hasari ve kognitif azalmanin sebebi
olabilir. Dusllk kan basinci ve AF ile birlikte olan beyaz cevher lezyonlar
hemodinamik etiyolojiyi 6ne ¢ikarir (14,39,52,53). |

Sigara:

Sigé;é stphesiz strok riskini arttiran bir faktérdiir. AH ve sigara arasindaki iliski cok
tarismalidir. 1990 éncesi metaanalizlerde AH ve sigara arasinda ters iliski oldugu
gosterilmistir. Caligmalarda az, yok veya ¢ok iligki oldugu gibi ¢ok farkli sonuglar
alinmigtir. Bazi biyolojik aciklamalar AH'de sigaranin protektif oldugunu
gostermektedir. Hafiza ve kognisyonun nikotinin etkisi ile glglendigi ki bunun da
asetil kolinin salinimint kolaylastiran nikotinik reseptér dansitesini artlrarék yéptlgl
distnilmistar. Tum galismalara ragmen tartismalar devam etmektedir. Fakat en son
Rotterdam galismasinda tsigara icenlerin iki kat Gzerinde AH riskine sahip olduklarint
gostermistir. Caligsmalarda 6zellikle sigaranin énleyici etkilerinin genclerde goésterilmis
oldugu tartigsmas! vardir. Sigara ve AH arasindaki iligki farklt genetik yatkinliklardan
dolayr yas bagimhdir. Sigara AH riski (zerine farkll ve ters etkiler g&sterebilir.
Vaskiiler mekanizma yoluyla genellikie zararli olurken fakat ApoE e4 aleli tasiyan
\kig.ilerde kismen faydall olabilir. Bu hipotez daha az nikotinik reseptér baglanma
yerine sahip olan ApoE e4'li tagiyan hastalar -daki gézlemlere dayanir (54-56).

Alkol:

Alkol alimi ile BDH arasindaki iligki tartismalidir. Orta derecedeki alkol alimi strok
riskini azaltir. Yine alkol alimi artigi ile strok riski géreceli olarak artar. Ozellikle
hemoraijik strok riski basta olmak tzere tiim strok tiplerinin riski artar. Orta derecede
alkol alanlarda AH oranini gdsteren fazla rapor yoktur. Son zamanlarda yapilan

populasyon temelli pros-pektif calismada alkol aliminin demans igin koruyucu faktér
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oldugu saptanmigtir. Rotterdam g¢aligmasinin preliminer sonuglari bu bulgulari
destekler gibi gérinmektedir (57).

Ateroskieroz:

Onceki BDH'ler ve ateroskleroz varigi BDH'nin iyi bilinen risk faktérleridir. Klinik
kardiyovaskiler hastahgin AH ile iligkisi gok gahsiimistir. AH tanisal kriterleri nedeni
ile fazla vaskiiler hastaliji olan olgular daha az ihtimalle AH olarak tani alirlar.
Rotterdam calismasinda karotis aterosklerozu ve ateroskleroz bulgularinin varigi AH
ile iligkili olarak bulunmustur. AH prevalansi aterosklerozun derecesi ile artar. Ciddi
aterosklerozu olan olgulardaki AH oraninin odds orani aterosklerozu olmayanlara

oranla 3.0'dir (14,39,52).

2.5.4.3. Genetik faktorier:

VaD'de genetik faktorlerin rolii iyi belirlenmemistir. Bu durum stroktaki genetik
faktorlerin tam olarak agiklanamamasina baghdir. Otozomal dominant herediter
serebral hemoraji, amiloidozis ile birlikte Dutch tipi sik gériulen bir tablo degildir.
Familyal vaskller ansefalopatiler gibi herediter multiinfarkt demans ve otozomal

dominant arteriopatiler (CADASIL) sik olmayarak goérilur (35,39,41,46).

2.5.4.4. inme iliskili faktérler:

Bu faktorler, stroklarin sayisi, lokalizasyonu ve volimil, atrofi varligi ve periventrikiller
beyaz cevherde dnceki lezyon varligidir. BT ve manyetik rezonans (MR) strok iligkili
faktorleri ve VaD predikttrierini saptamada 6nemlidir. Tomlinson ve arkadaslarinin
klinikopatolojik ¢alismasinda infark-tin stratejik lokalizasyon ve volim ile demansin
meydana geligi arasindaki iliski CT ve MR c¢aligmalan ile gosterilmistir. Bu

calismalarda strok iligkili demansda yiiksek ortalama doku kaybi, infarkt sayisi,
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lokalizasyonu (dominant talamus, anguler girus, bilateral derin frontal infarktlar, sol
hgmis-ferik infarktlar) ve serebral atrofi derecesi 6nemli etkenlerdir.

Klasik risk faktorieri olan yas, cinsiyet, sosyoekonomik faktérler, diabet,
kolesterol yiksekligi onceki kardiovaskiler hastaliklar, atrial fibrilasyon, sigara ve
alkol'kullammn gibi klasik risk faktdrlerinin yaninda son zamanlarda APOE genotipi
serum homosistein konsantrasyonlari, trombotik ve hemostatik sistemlerde nispi
anormallikler de s6z konusudur. Kognitif bozulma ve AH ile iligkili strok ve vaskiiler
hastaliklar igin artan oranda bulgular vardir (23,36,39,45,52).

Tum bu bilgiler 1s1§inda inme risk faktorlerinin gerek dejeneratif gerekse
vaskiiller demans gelisiminde 6nemli roli oldugu sonucuna vanlabilir; Vaskuler
hastalik ve AH kognitif yikimin etiyolojisinde etkilegime sahiptir. Vaskiler risk
faktérlerinin uygun tedavisi ile kognitif bozulma &nlenebilir veyadurdurulabilir
oldugundan bu faktérlerden korunma ve faktérlérin tedavisinin AH'den de korunmay!
ve tedaviyi saglayabilecegi tezini ortaya getirebilir. Hipertansiyon ve hiperlipidemi,
koroner kalp hastaligi, DM, alkol aliminin kontrolll, diizenli egzersiz, diyet gibi
dizeltilebilir ve tedavi edilebilir faktérlerin dikkate alinmasi tedavi igin 6nemli
kazanimlar saglar (58).

Ciddi afazik hastalar diglamayan bir galismada afazi badimsiz olarak demans
ile iligkili bulunmug.tur (30). Sol taraf stroklari, sol taraf PCA lezyonlar ve major
dominant strok sendromlan demansa yol agan fakt6rler olarak rapor edilmigtir,
ilaveten anterior serebral arter lezyonlar, frontal lob lezyonlarn, ventrikiler atrofi,
I6koaraiosis, strok lezyonlarinin total volimi{ strok sonrasinda gelisen demansta
badimsiz faktérler olarak rapor ‘edilmigtir. Afaziyi yansitan dominan hemisfer
lezyonlari ve sol taraf stroklan post strok demans ile daha siki iligkili bulunmustur.

Ancak yine de g¢eligkili sonuglar vardir (24,30,39).
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2.5.5. Patoloji

Serebrovaskiler hastaliyi olan demansli ve nondemansh olgularda yapilan
goéruntileme ve néropatolojik calismalarda mikrovaskiler hastaligin, diffiz beyaz
cevher degisikliklerinin ve hipor;erfﬂzyonun demansin 6nemli prediktérleri oldugu
gosterilmigtir. Gergekten néropatolojik g¢alismalanin  sonuglari  mikrovaskdiler
lezyonlarin, nérodejeneratif degisikliklerin ve difflz beyaz cevher hastaliklarinin,
kiiglik infarkt volimi olan hastalarda demansin 6nemli substratlar oldugunu
géstefmig,tir. Diffiz noérokimyasal anormaliteler 6zellikle infarkt alanindan uzaktaki
bolgelerde kolinerjik ndronal transmisyondaki defisitler PSD ve multien-farkt demansli
olgularda saptanmustir. Bu degisikliklerden sorumlu mekanizmalar ve onlarin demans
ile iligkileri heniiz tam olarak agiklanamamistir. Preliminer bulgular AH olan olguiar ile
karsilagtinldiinda kolinasetil transferaz aktivite-lerinin VaD olgularinda %40
oraninda azalmis oldugunu géstermektedir.

Beta amiloid depozitleri ve norofibriler patoloji 15 ml'nin altindaki infarkt
volimine sahip olan hastalarin %43'Unde saptanmisgtir. Yine kigtk volimll
infarktlar olan olgularin %70'inden fazlasinda mikrovaskiler hastalikla birlikte
beyaz cevher patolojiéi mevcuttur. Norotransmitter defisitlerine ilaveten sinaptik
tutulumun belirteci olan synapto-physin vaskiller demansin bazi tiplerinde ve post-
strok demansli olgularda gézlenmistir. Bazal énbeyin kolinerjik néronlarindaki kaybin
tipi AH ve VaD'de farkhi olmasina ragmen bu bulgularin kolinesteraz inhibitérierinin
her iki tip demansin semptomatik tedavisinde yararl olabilecegini gésteren buigu
olarak kabul edilmektedir. Sol he-misferde anguler girus, talamus, anterior serebral
arter alani stroklar ve frontal inmeler degisik ¢alismalarda kognitif fonksiyonlardaki

kayiplarla iligkili bulunmustur. Ancak beyaz cevher lezyonlarinin volimi ve: kognitif
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yikim arasindaki iliski tam olarak agik degildir. Subkortikal bélgelerdeki klgik
lezyonlarda daha belirgin yikim ortaya ¢ikmaktadir. Onceki gallsmalardg demansin
olusmasi igin 100 ml'lik lezyon voliminiin gerekli oldugu ve 6zellikle talamusta ve
anguler alanda yerlesen 1-30 ml'lik lezyonlarin da demans yapabilecegi gésterilmistir.
Talamus &zellikle hipokampus, limbik sistem gibi bellek sistemleri ile fronto-paryetal
baglantilarin kesigme noktasidir. Dorsomedial, santromedian parafasikiler nukleusiar
ozellikle bu bellek ve dikkatin yonlendiriimesini saglayan sistemleri yénetir. Bilateral
paramedian talamik arter tikanmalarinda yakin bellek bozuklugu, anomi, konugsma
volimU ve akicihiginda azalma, dikkat bozuklugu ve genel davranigin yavagiamasi
gibi, akut demansiyel tablo kargimiza ¢ikabilir. Anguler ve supramarginal giruslarn
dzellikle bilateral infarktlarinda, asosiyatif baglantilar ciddi olarak hasar gérecegdinden,

birgok yiiksek islev bozukluguna baglt agir bir demansiyel tablo gelisebilir(60-61).

2.5.6. Seyir ve prognoz

Post strok demans artan strok rekiirrensi ve 6lum riskleri ile iligkilidir. Tatemichi ve
arkadaglari(62) calismasinda 5 yil iginde postsirok demansli olgularin %60,
demansh olmayanlarin %25' eksitus olmustur. Strok rekirrensi ile birlikte olan
demansin relatif riski Moroney ve arkadaslan (63)calismasinda 2.7'dir. Ug yillik
takiplerde demansi olan olgularin %50'si strok reklrrensine sahip iken demansi

olmayanlarin %20'si strok rekirrensi gegirmistir (62-63).
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3. MATERYAL VE METOD

3.1. Galigma Grubu: |

Bu gall§maya Nisan 2004 - Mart 2005 tarihleri arasinda Dicle Universitesi Tip
Fakiltesi Noroloji klinidine strok (iskemik ya da hemorajik) én tanisi ile yatirilan ve
yapilan dederlendirmeler sonucunda bu tanisi dogrulanan 147 hasta (86 erkek, 61
kadin) alinmigtir. Ortalama yaslan 66.5 + 6.1 ( aralik: 55-77 ) yil idi. Strok tanisi
Dunya Saglk Orgutt élgltlerine gére (ani geligen, 24 saatten fazla stren ya da bu
stre¢ icinde olumle sonuglanan vaskiler bir neden baska bir s’ebep ortaya
konulamayan fokal ya da yaygin nérolojik defisitler) konmus ve gorintiileme
teknikleri (MR ya da BBT ) ile dogrulanmistir. Caligmadan dislama olgltleri olarak;

(1) Subdural hematom, subaraknoid kanama ya da hemoraji gegiren

(2) Kognitif fonksiyonlar etkileyebilecek gegirilmig bir santral sinir sistemi hastaligi
(6rn. timdr, hidrosefali, kafa travmasi ya da Parkinson hastalig: gibi) olan

(3) Kognitif fonksiyonlarin objektif degderlendirmesini etkileyebilecek ciddi fiziksel
hastalik, gérme ya da igitme sorunu olan

(4) Bilinci strekli olarak kapal olan ve hi¢ agilmayan

(5) Agir afazisi olan hastalar g¢alisma digi birakilmiglardir. Ayrica 55 yasin altinda
olanlar olasi risk faktérlerini (ateroskleroz gibi) tam olarak yansitamayacagi igin
calismaya dahil edilmemigtir.

Hastalar hastaneden taburcu edilirken temel parametrelerin ve klinik durumun
tespiti amaciyla ayrintili olarak degerlendiriimis, ardindan stroktan sonraki 3 ayda
cagrilarak tekrar degerlendiriimislerdir. Uglincli ayda c¢agrildigi halde konfrole
gelmeyen, bu slre icerisinde &len, ulagilamayan hastalar caligma digi

birakiimiglardir.
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3.2. Yapilan incelemeler

Caligmaya alinan tiim hastalarin ayrintili nérolojik ve sistemik muayenelgri, ayrintili
kardiyak degerlendirmeleri, rutin laboratuvar tetkikleri (kan sayimi, elektrolitler, kan
sekeri, lipit degerleri ve diger parametreler), elektrokardiyografi (EKG), gégls
radyografisi, ekokardiyografi (emboli ve diger kardiyak anomalileri tanimlamak igin)
yapiimigtir. Hastalarin ayrica geéiﬂi sosyodemografik ve klinik verileri hem taburcu

edilme sirasinda hem de yatistan sonraki 3 ayda ayrintili olarak degerlendirilmistir.

3.2.1. Yatis sonrasi yapilan degerlendirme ve incelemeler

Hastanin yas, cinsiyet, medeni hal, egitim dizeyi, siresi , yasadid: yer, yasam sekli,
sosyoekonomik dlizeyleri, is ve sosyal glivence durumlar sosyoekonomik veri
formuna ayrintili olarak islenmistir.

Hastalarda degerlendirilen diger bir nokta ge¢mis medikal durumlari ve fiziksel
durumlan ile iligkili diger aligkanliklariydi. Hastalarin mevcut ya da gegiriimis kalp
hastaliklari (6rn. atrial fibrilasyon, kapakg¢ik hastaliklan, kalp yetmezligi, myokard
enfarkti) karaciger, bébrek, akciger hastaliklari, varsa daha énce gegirilmis stroklar
| ya da epileptik nébetleri kaydedildi. Ayrica beden kitle indeksleri (boy ve agirliklari ile
birlikte) not edildi.

3.2.1.1. Strok risk faktorlerinin degerlendirilmesi

Diger faktorlerin yani sira hastalarda strok risk faktorieri olarak yas, cinsiyet, sigara
icimi, alkol, hipertansiyon; diabet, hiperlipidemi, obesite, koroner ve diger
aterosklerotik hastaliklar, ile ailede aterosklerotik kalp veya beyin hastaligi éykust
aragtinidi.

Vaskiler risk faktorleri agsagidaki sekilde degerlendirilip tanimlanmistir;
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1. Hipertansiyon; arteryel kan basinci, 10 dakika istirahatten sonra iki ayri 6igtim ile
degerlendirildi. Sistolik kan basinct 140 mmHg'nin ve diastolik kan basinci 90
mmHg'nin {izerinde olanlar, antihipertansif tedavi dykiisii olanlar hipertaﬁsif olarak
kabul edildi.

2. Diabetes Mellitus; aglik kan sekeri 110 mg/d'nin stlinde olanlar ya da oral
antidiyabetik ya da insulin tedavisi alanlar, diyabet éyklsi olanlar.

3. Hiperkolesterolemi; 6ykisll tanimlanmasi veya en az iki kez olglilen serum
kolesterol degerinin 200 mg/dl'in lizerinde bulunmasi.

4. Hipertrigliseritemi; éyktsl tanimlanmasi veya en az iki kez 6lclilen serum trigliserit
degerinin 150 mg/dl'in Gizerinde bulunmasi. |

5. Alkol; Onceki ya da su anki alko! kullanma aligkanhgt

6. Sigara; Onceki ya da su anki sigara icme aligkanlgt

Tim hastalar, yas ortalamalari ve yas gruplari, klinik gelisim , biling durumu, tek tek
risk fakttrleri ydntinden incelendi. Laboratuar degerlerinin ortalamalar yerine, lipit

degerleri yiiksek (kolesterol, trigliserit) hasta sayisinin verilmesi yeglendi.

' 3.21.2. Fonksiyonlarin, klinik ve kognitif durumun degerlendirilmesi

Hastalarin ek olarak stroktan hemen &nceki fonksiyonlar Barthel [ndeksi ile
degerlendirildi. Strok sonrasi fonksiyonlari da Barthel indeksi ile degerlendirildi.
Hastanin klinik durumunu degerlendirmek igin NIH strok skalasi uygulandi. Kognitif

durumun tespiti igin mini-mental durum testi uygulandi.
3.2.1.3. Strok’un siniflandiriimasi

Stroklar, klinik bulgular, BT ya da MR bulgularina dayanilarak altgruplara ayriid.

Oncelikli olarak iskemik (lakiiner ya da lakiiner olmayan), hemorajik olarak
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gruplandiriidi. Ayrica strok tek ya da c¢ogdul tutulum olarak kategorize edildi. Son
olarak klinik ve radyolojik degerlendirmelere gére hastanin stroklart karotid (sol ya da
sag, anterior ya da orta serebral arter alanlari) ya da vertebrobaziler arfer alanlar
olarak gruplandinidi.

Bunlar diginda hastalarda bulunan baglica klinik belirtilerde (biling 'kaybl, uriner

enkontinans gibi) kayit edildi.

3.2.2. Yatistan 3 ay sonraki degerlendirmeler

Hastalar taburcu olduktan 3 ay sonra kiinige kontrole ¢agridi. 147 hastadan 41 hasta
kontrole gelmedi. Yapilan arastirmalar sonucunda bunlardan 23’Unﬁn oldugt
belirlendi. 18'inin akibeti konusunda bilgi edinilemedi. Geriye kalan 106 hasta (66
erkek, 40 kadin) degerlendirildi.

Kontrole gelen hastalarin ayrintih nérolojik ve sistemik muayeneleri yapildi.
Hastalarin ayrica Bartel Indeksine gére fonksiyonel durumlari degerlendirildi. Bunun
diginda kognitif durumlarini dederlendirmek icin Mini Mental durum testi uygulandi.
Klinik durumiarinin objektif olarak degerlendiriimesi igin NIH-Strok skalasi da
‘uygulandi.

Bu testler diginda hastalarin normal kan sayimiar, biyokimyasal kan testleri, rutin

laboratuar kan tetkikleri de tekrarlanarak not edildi.

3.3. Poststrok Demans tanisi

Hastalar klinikte yatarken ya da taburcu edilirken, ©yki, klinik bulgular,dosya,
yakinlarindan alinan bilgiye ve Bartel Indeksine dayanilarak geg¢mise yonelik olarak
demans olup olmadigdi arastinimistir. Bu bilgiler 1si§inda DSM-IV’e gére daha ¢énce

demans tanisi aldi§i belirlenen ya da siiphelenilen 2 hasta galigma dig! blrakllm|§t|r:
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Stroktan ¢ ay sonra hastalar ve yakinlari ile yapilan klinik gérigme, mini
mental skorundaki dedisim ve skorundakj son duruma dayanilarak hastalarda
poststrok demans geligip gelismedigi saptandi ve tanilar kondu. Has’éalara klinik
demans tanisi ve evresi DSM-IV tani 6lgutlerine gére bellek ve diger kognitif
islevlerdeki bozukluklara gére konmustur. Ayrica hastalarda vaskiiler demans tanisi

NINDS-AIREN kriterlerine gére de gruplandiriimigtir.

3.3. Istatistiksel degerlendirme

Istatistiksel degerlendirmelerin hepsi SPSS 10.0 istatistik programi kullanilarak
yapildi. Hastalarin sosyodemografik verileri, sikliklar ylizde olarak verildf. Demansli
olan ve olmayan gruplarin ortalamalarinin karsilagtinimasinda t testi uygulandi.
Kategorik degiskenlerin degerlendiriimesinde ki kare testi uygulandi, e§er 2x2 gé6zIi
ki kare testi uygulamasinda gézlerde beklenén sayl dederi 5 ‘ten kuglkse Fisher
kesin ki kare testi yapildi. Istatistiksel anlamlilik diizeyi tim istatistiksel analizler igin

0.05 olarak alindi.
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4. BULGULAR

Bu calisma igin 6 aylik bir slre igerisinde hastanede yatan toplam \147 hasta
degerlendirimeye alinmigtir. Ug ay sonra ayrintili nérolojik muayene ve demans
degerlendifilmesi icin hastalar tekrar ¢agrildiginda, hastalarin 23'Gnin (%15.6)
6ldugh saptandi. 18 hastaya (%12.2) ise tim cabalara ragmen ulagmak ve
akibetlerini 6grenmek mimkin olmadi. Degerlendirmeye alinan hasta sayisi 106
(%72.1) idi. Yatis sonrasi 3.ayda da degeriendirilen olgularin sosyodemografik
6zellikleri Tablo.10 da gésterilmigtir.

»Degerlendirmeye alinan 106 olgunun 32 sinde poststrok demans (PSD)
(%30.2) konmustur. Yetmis dort olguda (%69.8) ise PSD tanist konulmamistir. Olgu
sayllarinin az olmasi nedeniyle c¢alisma durumuna gére hastalar calisan ve
calismayan olarak iki ayrn gruba ayriimigtir. Arahkh ve diizenli isi olanlar g¢aligan
olarak digerleri caligsmayan olarak grUpIandmlmlstlr. Benzer bigimde egitim durumu,
egitimsiz ve okur yazar olanlar egitimsiz baghd: altinda, digerleri egitimli bashg!
altinda iki grupta degerlendirilmistir. PSD tanisi alan ve almayan hastalarin

sosyodemografik dzellikleri Tablo 11°de verilmigtir.
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Tablo.10. Calismaya alinan ve iki
sosyodemografik 6zellikleri

degerlendirme yapilan olgularin

Cinsiyet N
Erkek 66
Kadin 40

Yas (ort & SS) (yil) 66.5 6.1

Yas Grubu N

55-64 36
65-74 64
75 ve Ustl 9
Egitim
Egitimsiz 58
Okur yazar 10
[kégretim 20
Lise 12
Yiksek 6
Egitim saresi (yil) 3.3 (z4.4)
Sosyoekonomik dlizey
Orta 30
Dislk 76
Caligma Durumu
Duzenli isi olan 6
Aralikli isi olan 12
Emekli 22
Ev hanimi 40
Issiz 26
Medeni Hal
Evii 92
Bekar /Dul 14
Yasam Sekli
Tek bagina 6
Ailesi ile yasayan 100

%
62
38

(aralik :55-77 )

%
34
57.5
8.5

54.7
9.4
18.9
11.3
5.7

28.3
7.7

5.7
11.3
20.8
37.7
24.5

86.8
13.2

5.7
94.3
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Tablo.11. PSD tanisi alan ve almayan hastalarin sosyodemografik 6zelliklerinin
karstlastirilmasi

PSD (+) PSD olmayan P
(n=32) (n=74)
Yas (yil) 69.9+ 5.3 65.1+5.8 <0.0001
Egitim Sresi 2.5+3.5 3.7 £4.7 0.212
(y)
Cinsiyet (
n(%))
Kadin 17 (42.5) 23 (57.5) 0.032
Erkek - 15(22.7) 51 (77.3)
Yas Gruplan
<65 yas 7 (19.4) 29 (80.6) 0.084
2 65 yas 25 (35.7) 45 (64.3)
Egitim duzeyi
Egitimsiz 23 (33.8) 45 (66.2) 0.276
Egitimi olan 9 (23.7) 29 (76.3)
SED
Alt 23 (30.3) 53 (69.7) 0.979
Orta 9 (30) 21 (70)
Calisma
durumu
Caligmayan 29 (33) 59 (67) 0.170
Calisan 3(16.7) 15 (83.3)
Medeni Hal
Bekar / dut 5 (35.7) 9 (64.3) 0.756 “
Evii 27 (29.3) 65 (70.7)
PSD tanist alan ve almayan hastalarin sosyodemografik dzellikleri

karsilastirildiginda, PSD tanisi alan hastalarin daha yash ve kadin olduklar
saptanmistir. Egitim slresi, dizeyi, sosyoekonomik diizey, medeni hal ve ¢alisma
durumu agisindan gruplar arasinda istatistiksel antamli fark bulunmamistir (p>0.05).

Tum grubun ve PSD tanisi alan ve almayan hastalarin vaskiler risk faktérieri
Tablo .12'de g&sterilmistir.
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Tablo 12. PSD tanisi alan ve almayan hastalarn vaskiiler risk faktérlerinin

kargilagtiriimasi

]

Vaskiiler Risk Tim grup PSD (+) PSD( -) p
Faktori (n (%)) (n=1086) (n=32) (n=74) '
Hipertansiyon 96 (90.6) 28 (87.5) 68 (91.9) 0.485
Diabetes 32 (30.2) 10 (31.3) 20 (27) 0.658
Mellitus

Kalp hastalgi 23 (21.7) 9 (28.1) 14 (18.9) 0.291
Atrial fibrilasyon 18 (17) 10 (31.3) 8 (10.8) 0.01
Myokard 14 (13.2) 7 (21.9) 7 (9.5) 0.117
Infarktiis '

Yiiksek 34 (32.1) 10 (31.3) 24 (32.4) 0.905
kolesterol -
dizeyi

Yuksek 43 (40.6) 15 (46.9) 28 (37.8) 0.384
Trigliserit diizeyi

Gegirilmis strok 32 (30.2) 15 (46.9) 17 (23) 0.014
Gegirilmis TIA 34 (32.1) 14 (43.8) 20 (27) 0.090
Sigara kullanimi 78 (73.6) 21 (65.6) 57 (77) 0.222
Alkol kullanimi 10 (9.4) 1(3.1) 9(12.2) 0.276

PSD tanisi alan ve almayan gruplar

vaskuller

risk faktérleri ydnlinden
karsilagtinldiginda PSD tanis! alan hastalarda atrial fibrilasyon ve gegirilmis strok
oykis{inin bu taniyt almayan gruba oranla istatistiksel olarak anlamli dlizeyde fazla
oldugu gortlmistir (p<0.05). Hipertansiyon, DM, gegciriimis kalp hastaligi, M,
hiperkolesterolemi, TIA &ykisil ve sigara ve alkol kullanimi yéniinden gruplar
arasinda anlamli bir farklilik saptanmamistir (p>0.05).

PSD tanisi alan ve almayan gruplar strok 6zellikleri yéniinden karsilastirdigimizda
ise strok tipi, strok lokalizasyonu, beyinde tutulan alan ve lezyon buylklagh
yénlinden gruplar arasinda bir farkliik saptanmamigtir. PSD tanisi alan hastalarda
strok sonrasi ¢ekilen tomografilerinde birden fazla lezyon saptanma olasiligi daha

yiksek bulunmustur. PSD tanisi alan strok hastalarinin %56.3'tinde (n=18) c¢ogul
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lezyon saptanmisken, PSD tanisi almayan hastalarda bu oran %27 (n=20) idi,
aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0.05)
Iki grup arasindaki karsilastirmalar Tablo 13'te gésterilmigtir.

Tablo.13. PSD tanisi
kargilagtiriimasi

alan ve almayan hastalarin strok ozelliklerinin

Tim Grup  PSD (+) PSD (-) p
Strok tipi
Iskemik 72 (67.9) 21 (65.6) 51 (68.9) 0.739
Hemorajik 34 (32.1) 11 (34.4) 23 (31.1)
Strok
lokalizasyonu
Sol hemisfer 42 (39.6) 11 (34.4) 31 (41.9) 0.538
Sag 44 (41.5) 13 (40.6) 31 (41.9)
hemisfer
Bilateral 20 (18.9) 8 (25.0) 12 (16.2)
Lezyon sayisi
Tek 68 (64.2) 14 (43.8) 54 (73) 0.004
Cogul 38 (35.8) 18 (56.3) 20 (27)
Lezyon
bayukligu
<2cm 61 (57.5) 17 (53.1) 44 (59.5) 0.357
2-4 cm 21 (19.8) 9 (28.1) 12 (16.2)
>4 cm 24 (22.6) 6 (18.8) 18 (24.3)
» Tutulan alan
Kortikal 44 (41.5) 11 (34.4) 33 (44.6) 0.298
Subkortikal 38 (35.8) 15 (46.9) 23 (31.1)
Karigik 24 (22.6) 6 (18.8) 18 (24.3)

Yatan strok hastalarinin fonkéiyonél , kognitif ve norolojik durumlanni karsilagtirmak
icin Barthel Indeksi NIH strok skalasi (NIHSS) ve mini mental durum testi (MMS)
kullaniimigtir (Tablo 14). Yaptigimiz degerlendirmede her iki skalanin-da PSD tanisi
alan strok hastalarinda hem-yat|§ sirasindaki degerlendirmede hem de U¢ ay sonra
yapilan degerlendirmede PSD tanisi almayan hastalara gére anlaml bir farkliik
gosteriyordu. NIHSS sko_rian PSD hastalarinda anlamii dlizeyde yiliksek iken, MMS
skorlari anlamli diizeyde dustkti. Bu farkliik Uglincll ayda da ayni yonde devam
ediyordu.

0 -
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Tablo 14. Fonksiyonel, Kognitif ve Nérolojik Durumiarinin Kargilagtiriimasi

PSD (+) PSD (-) P |

Yatis sirasinda

NIHSS 12147 5.6 £4.1 0.0001

Barthel 45.2 £ 31.7 81+ 15.6 0.0001

MMS 20.1+54 254 +5.2 0.0001
Stroktan 3 ay
sonra

NIHSS 9.1+54 33145 0.0001

Barthel 48.1 £ 36.3 85.2+13.9 0.0001

MMS 22.6+6.6 26.9+4.9 0.0001

PSD tanisi alan ve almayan strok hastalarmm' yatis sirasindaki nérolojik belirtileri
degerlendirildiginde, disfazi, duyu bozukluklari, serebellar belirtiler, yutma bozuklugu,
strok aninda bilin.g: bozuklugu, ylriime bozuklugu, kranial sinir tutulumu, beyin sapi
bulgulari agisindan, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamlt bir farkliik olmadigt
‘ saptanmistir (p>0.05). Gruplar arasinda ki tek farklilik strok aninda idrar enkontinansi
yéniinden vardi. ldrar enkontinansi PSD tanisi alan grupta diger grupa gore anlamli
dizeyde fazlaydi (%41.4 ye %14.6, p<0.05 ). Gruplar arasindaki karsilagtirma Tablo-

15 ‘de gdsterilmistir.
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Tablo .15. Norolojik Belirtilerin Gruplara Gére Dagilimi

N(%) PSD (+) PSD (-) p
(n=32) (n=74)

Disfazi 10 (50) 10 (25.6) 0.032

Duyu Bozukluklari 6 (18.8) 8 (10.7) 0.347

Serebellar belirtiler 4 (11.8) 6 (8.1) 0.722

Yutma bozuklugu 5 (14.7) 6 (8.1) 0.317

Idrar enkontinansi 14 (41.2) 13 (17.6) 0.008

Konflizyon (Biling 4 (11.8) 8 (10.7) 1.0

bzk)

Yirime Bozuklugu 18 (52.9) 32 (43.2) 0.348

Kranial Sinir 3(8.8) 7 (9.5) 0.916

Patolojileri

Beyin Sapi Bulgularn 3 (8.8) 4 (5.4) 0.676
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5. TARTISMA

Giineydogu Anadolu Boélgesine hizmet veren bdlgenin en biliyllk hastanesinde
yuritilen bu strok g¢alismasinda poststrok demans sikidinin  saptanmasi
amaglanmis, ve bu amaca y6nelik olarak 1 yillik stire igerisinde klinigimize yatan 142
hasta degerlendirmeye alinmig, ve 3 aylik slire sonunda tekrar incelenebilen 106

hasta galismaya alinmistir.

Calismamizda kapsadijimiz iskemik ya da hemorajik strok gegirmis 106
hastanin yatistan sonraki Ugiincli ayda yapilan degerlendirmesinde 32'sine poststrok
demané tanisi konmustur. Saptadigimiz %30.2 lik oranin gene! olarak literatlirde
daha &énce yayinlanmis makalelerde bildiriimig olan %21 ile %41 PSD oranlari ile
benzestigini sdyleyebiliriz.  Pohjasvaara ve arkadaslart yaptiklarn ¢alismada 486
olgunun 3 aylik takiplerinde poststrok demans frekansini galismamizda elde ettigimiz
sonuca benzer bigimde %31.8 olarak saptanmistir. llk stroku takiben demans orani
ise %28.9 olarak bildirmistir(22). TaWan’da ylUratllen yakin tarihli bir galismada (64)
,stroktan ¢ ay sonra demans sikligi %27.2 olarak bulunmus, ayni ¢alismada strok’a

bagh demans orani %21.6, ilk strok atag! gegirenlerde ise %22.7 olarak belirlenmistir.

Strok sonrasi demansin insidansi; hastanin strok sonrasinda baslangigta
demansi yok iken daha sonra demansin gelismesini ifade eder. Strok sonrasi
demansin gelismesindeki slire tanimlanamamistir fakat kisa oldugu dustiniiimektedir.
Stroktan sonra erken fazd:a demansin varliginin degerlendiriimesi zor olébilir.
Stroktan 7-10 gun sonra demans insidans) dederlendiren bir ¢alismada 1 yiliik
insidans orani 60 yas olgularda %5.4, ve 90 yas olgularda %10.4 ve demans gelisen

olgularm cojunda demans strok sonrast ilkk 90 giinde ortaya ¢gikmaktadir (29). DSM-
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II-R kriterleri kullanilarak strok sonrasi 100 olgu ve strok olmayan 100 olguyu 3 ay
icinde karstlagtiran calismada demans oranlari strok sonrasi gurupta 3 ayda
%8.4/100 kisi/yil, ve diger gurupta ise 1.3/100 kisi/yil olarak saptanmistir &31). Strok
sonras! demansin artan insidansi yalnizca strok tarafindan beyne olan hasara degil
ek faktorlere baglidir. Demansin insidansinin artigi rekirent strok, global serebral
iskemi veya hipoksiye yol agan hastalik gibi bir veya birkag¢ faktériin varhg ile
aciklanabilir. Global serebral iskemi veya hipoksiye yol acabilen hastaliklarin tedavisi

ile hastalarin bazilarinda demansin dnlenebilecedi dustntlmektedir (29,32).

Elde edilen bulgular yasin strok iligkili demansin gelisiminde ciddi bir risk
faktérih oldugunu gésterir. Yas demans igin oldugu gibi poststrok demans igin de
onemli bir prognostik faktérdir. Calismamizda da PSD tanisi alan hastalarnn yas
ortalamalarinin almayanlara oranla anlamh dizeyde yiiksek oldugunu belirledik.
(69.9' a karsi 65.1). Barba ve arkadaglan da poststrok demnasin belirleyicilerini
saptamak amaciyla yaptiklar bir ¢alismada yasin énemli bir belirleyici oldugunu

dogrulamiglardir (33).

Son zamanlarda egitim, demans riski agisindan bir ¢ok g¢aligmada
incelenmistir. Ve nispeten yliksek egitim diizeyi protektif faktér olarak saptanmistir.
Cesitli gcalismalar diisiik sosyoekonomik durum ve vaskiiler hastaliklar arasindaki
iliskiyi goOstermistir. Ancak tam desteklemeyen c¢alismalar da vardir. Bir g¢ok
caligmada yiiksek egitim diizeyinin AH ve strok iligkili demanstan koruyucu oldugu
gbsterilmistir (35-38). Orneklem grubumuzda yer alan hastalarin, biyik bir kismi
egditimsiz (%64.1), dustk sosyokdiltiirel diizeyde (%71.7) ve isi olmayan hastalardan

(%83) olusuyordu. Tartlsmasmdé distk sosyokiltirel ve egitim dizeyine ait
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hastalarin hasta grubunun blytk bir kismini olusturdugunu bildiren Zhou ve
arkadaglarmun calismasinda bile hastalarin sadece %10’unun egitimsiz oldugu
dustnildaginde, érneklem grubumuzun kiltlirel diizeyinin distkitgiiniin derecesi
anlasilabilir. Genel olarak ortalama egitim siresi 8rnekleme grubumuzda 3.3 yil gibi
¢ok dusiik bir sayidaydi. Bu da ¢alismamizda, diger birgok ¢alismada (33,64) 6nemli
bir PSD belirleyicisi oldugu bildirilen diigtik sosyoekonomik diizeyin, editim diizeyinin

etkilerini tam olarak degerlendirmemizi dnlemigtir.

Yapilan bazi galigmalarda, erkeklerin kadinlara oranla stroka baglh demans
geligtirme riskinin fazla oldugu bildiriimistir(27,32). Bu cinsiyet iligkisi ‘Alzheimer
hastaliina bagh demansta tam tersine o6zellik gésterir. Diger calismalarda ise
cinsiyet ile PSD olusumu arasinda iligki saptanmamistir (64). Calismamizda ise
literatiirde elde edilmis bulgularin aksine kadinlarda PSD sikhg erkeklere oranla
daha fazla bulunmustur (%42.5, %22.7). Bu farkin kadinlarda ortalama yasin yiksek

olmasi iler iligkisi de olabilecegini dustniyoruz.

Vaskiller risk faktorleri ile PSD gelisimi arasinda iligki bildiren bazi galigmalar
bulunmakla birlikte, bu konuda elde edilen bulgular birbirleriyle gelismektedir. Bir
calismada, (64) PSD tanisi alan hastalarda tim vaskuler risk faktérlerinin daha stk
bulundugu, ancak sadece DM, atrial fibrilasyon, daha énce gegirilmis strok ve dizenli
icki kullaniminin anlamli diizeyde farkli oldugu bildiriimistir. Ote yandan Barba ve
arkadaslan (33), PSD ile hipertansiyon, DM, MI, kalp yetmezIigi, aort ve mitral kapak
hastaligi, TIA ve sigara arasinda anlamii bir iligki bulamamislardir. Bununia birlikte

literattirde, hipertansiyon, SM, sigara , Ml ile PSD arasinda iligki bildiren galigmalarda
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bulunmaktadir.  Calismamizda atrial fibrilasyon ve daha 6nce gegiriimis strok

byktstntn PSD gelisimi ile iligkili oldugunu belirledik.

Degistirilemeyen risk faktérleri arasinda yer alan bazi ézgil alanlarda ortaya
cikan serebral infarktlarin sayr ve boyutlart demansin ortaya ¢ikisinda 6énemli rol
oynar. Iskemik nekroz hacmi 100 ml'nin (izerinde olan olgularda demans saptanirken
100 ml'nin altindaki olgularda demans saptanmamigtir. (31,34,35). Calismamizda ise
lezyon blytklagh ile PSD arasinda bir iliski gériimez iken, ¢ok sayida lezyon
bulunmasinin PSD agisindan bir risk faktérl olugturdugu saptanmigtir. Ek olarak
calismamizda daha énce strok gegirmis hastalarda PSD riskinin artmig oﬁnasn da bu
konuyla iligkilendirilebilir. Daha 6nce gegiriimis strok birgok c¢aligmada (28,64)
PSD’nin bir Dbelirleyicisi olarak tanimlanmigtir. 10 yilhik bir iskemik strok izlem
onemli risk faktérl oldugunu bildirmigtir (20). Toplum bazli bir calismada ise Kékmen
ve arkadaglarn ikinci strokun PSD igin énemli bir bagimsiz &ngériici oldugunu
savunmustur (31). Bu bulgular serebrovaskiiler hastaliklarin beyin {zerindeki
etkilerinin  birikerek geriye doénlsimslz bir silirece neden olabilecegini

gostermektedir.

Calismamizda PSD risk faktorii olarak saptadigimiz Atrial fibrilasyon (AF) ile
PSD arasindaki iligki literatlirde sikga saptanmistir. Literatiirdeki bir calismada, AF ile
demans ve kognitif bozulma arasinda bir iligki oldugunu bildiren ¢alismalar mevcuttur.
Rotterdam c¢alismasinda da AF, demansi olan olgularda demansi olmayanlara gére
daha sik olarak saptanmustir. lliski vaskiiler demansh olgularda Alheimer hastahigi

olanlara gére biraz daha fazlé goriinmektedir ve onceki strok oykist ile
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aciklanmaktadir. Blylk bir ihtimalle bu iliski AF'li hastalardaki tromboembolizme yol
-agan hiperkoagulabilite ile ilgilidir. lliski kadinlarda erkeklere oranla daha fazladir. Bu
cinsiyet farklid: erkek ve kadinda AF'nin altinda yatan farkh etiyolojilerden dolay!
olabilir. (14, 35, 39, 53). Barba ve arkadaglari, AF’u olan hastalarda kardiyak ritimin
dizenlenmesi ve oral antikoagilan kullanimminin PSD riskini azaltabilecegini 6ne

surmustar (33).

Kimi galigmalar, sol hemisferi tutan lezyonlarda PSD gelisme riskinin yiiksek
oldugunu bulmuslardir. Sol hemisfer lezyonlan dil ve bellek bozukluklarina yol
agmakta, o da demansa neden olabiimektedir. Benzer bigimde, bﬁ alandaki
lezyonlarin bu yetiler disinda kigilerdeki genel kognitif fonksiyonlar da
etkileyebilecegdi ve bununda PSD igin énemli bir risk faktéri oldugu dustniiimektedir.
Ote yandan Tang ve arkadaglan (65) tek tarafl iezyonlardan cok bilateral lezyonlarin
PSD’ye zemin hazirladigini bulmuslardir. Ayni ¢alismada yazarlar bu bulgunun daha
dnce bildirilmis sonuglara uymadidini, ancak bilateral lezyonlarin beyinde ¢ok sayida
lezyon bulundugu anlamina geldigini, bu agidan bakildiginda buigunun literatirle
uyumlu oldugunu agiklamislardir. Yine bazi ¢aligmalarda, dominant hemisfer stroku,
PSD gegirenlerde gegirmeyenlere oranla daha sik gértldigt ve anterior sirklilasyon
infarktlar: ve frontal lezyonlarin bagimsiz risk faktérleri olabilecegi bildirilmistir. TIA’I
olgularda gelisen demans oranlart demansi oimayan olgulardan istatistiksel olarak
anlamli farklilk gosterdigi (17.2'ye karsin %19.1'dir) ve TIA’nin daha sonra olusacak
iskemik strokun prediktéri oldugundan dnemli bir etken olabilecegi de savunulmustur
(34). Bizim galismamizda ise daha énce ifade ettigimiz gibi strokun lokalizasyonu ve
tuttugu bolge ile PSD arasinda iliski bulunmazken, strokun neden oldudu lezyonla

PSD arasinda iligki saptanmistir.
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Literatir bulgulan ile uyumlu olarak, yatis stresinde hastalarda bulunan
kognitif, nérolojik ve fonksiyonel islev bozuklugunun PSD gelistiren hastalarda daha
belirgin oldugunu ve bu farklilidin strok sonrasi 3. ayda da strdi§iina belirledik. Bu
bulgu, yatis aninda ya da siiresince saptanan mini mental durum testi , Barthel ya da
NIHSS skorlarinin PSD olastigini éngdrme de bizi yardimei olabilecedini ortaya
koymaktadir. Benzer bir bulgu bildiren Lin ve arkadaglarn (66), bu tur Olgeklerin
PSD'yi éngérlp, gerekli énlemlerin alinmasinda yardimei olabilecegini, ancak daha

genis ¢aligmalara ihtiya¢ duyuldugunu belirtmiglerdir.
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6. SONUG

Galigmamizin sonuglari, PSD'in strok hastalarinda %30 dolaylarinda sik gériilen bir
komplikasyon oldugunu dogrulamistir. PSD ile iliskilendirilen ¢ok sayida risk faktérii
bulunmakla birlikte bu konudaki galismalarin sonuglan ¢ok tutarh degildir. PSD'yi
oéngodren tek bir faktérden g¢ok birbirleriyle etkilesim halindeki ¢ok sayida faktorlin
varliindan séz etmek daha dogru olacaktir. Qéllsmamlzda demografik 6zelliklerden
kadin ve yagl olmak ile, vaskiler risk faktdrierinden AF ve gegirilmis strok , strok
6zelliklerinden birden fazla lezyona sahip olma PSD igin risk faktér olarak
saptanmigtir. Yine hastalik &ncesi fonksiyonel, nérolojik ve kognitif iglevierin daha

disiik olmasinin da PSD igin risk faktéri olabilecegi diistintimustr.

Sonug olarak, PSD hastaneye yatigi gerektiren strok hastalarinda sikga
gérilen bir komplikasyondur. PSD geligsimine neden olacak risk faktdrlerini belirleyip
erken dénemde tantyip tedavi etmek , bu bozuklugun topluma olan yikini oldukga

azaltacak ve hastalarin yasam kalitelerini gelisterecektir.
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7. OZET

Bu galismada strok gegirmis hastalarda tg aylik bir strenin sonunda poststrok
demans (PSD) gelisme sikliginin saptanmasi ve olasi klinik ve sosyodemografik risk
faktorlerinin saptanmast amaglanmistir.

Bu calismaya Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji klini§ine s’trok (iskemik
ya da hemorajik) 6n tanisi ile yatirilan ve yapilan degerlendirmeler sonucunda bu
tanisi dogrulanan 147 hastadan, t¢ ay sonra tekrar degerlendirilen 106 hasta (66
erkek, 40 kadin) ¢alismaya dahil edilmistir. Calismaya alinan tiim hastalarin ayrintili
norolojik ve sistemik muayeneleri, ayrintih. kardiyak degerlendirme!eri, rutin
laboratuvar tetkikleri (kan sayimi, elektrolitier, kan sekeri, lipit degerleri ve diger
parametreler), elektrokardiyografi (EKG), g6dis radyografisi, ekokardiyografisi
(emboli ve diger kardiyak anomalileri tanimlamak igin), beyin gértnttlemeleri ( BT ya
da MRI) yapilmistir. Hastalarin ayrica gesitli sosyodemografik ve klinik verileri hem
taburcu ediime sirasinda hem de yatistan sonraki 3 ayda ayrintii olarak
degerlendiriimistir. Hastalarin ek olarak stroktan hemen &nceki ve sonraki
fonksiyoniari Barthel Indeksi, klinik durumunu degderlendirmek igin NIH strok skalas!
ve kognitif durumun tespiti icin mini-mental durum testi uygulandi.

Degerlendirmeye alinan 106 olgunun 32 sine poststrok demans (PSD)
(%30.2) tanisi konmustur. PSD tanisi alan ve almayan hastalarin sosyodemografik
ozellikleri karsilagtinidiginda, PSD tanisi alan hastalarin daha yasl ve kadin olduklari
saptanmistir. PSD tanisi alan hastalarda atrial fibrilasyon ve gegirilmis strpk
dykusunin bu tanityt almayan gruba oranla istatistiksel olarak anlamli diizeyde fazla
oldugu gérilmistir. PSD tanist alan hastalarda strok sonrasi gekilen gérintileme

raporlarinda birden fazla lezyon saptanma olasilii daha yliksek bulunmustur.
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Calismamizin sonuglari, PSD'In  strok hastalarinda stk gériilen bir
komplikasyon oldugunu dogrulamigtir. PSD geligimine neden olacak risk faktdrlerini
belirleyip erken dénemde taniyip tedavi etmek , bu bozukiugun topluma olan yikini
oldukga azaltacak ve hastalarin yagam kalitelerini geligtirecektir.

Anahtar Soézciikler: demans, poststrok demans, risk faktorleri, siklik

52



SUMMARY

Poststroke Dementia: The Prevalence and Risk Factors

The aim of this study was to determine the prevalence of poststroke dementia and its
possible clinical and sociodemographic risk factors, three months after the index
stroke episode.

Among 147 patients who had been hospitalized in Neurology inpatient clinics
of Dicle University Faculty of Medicine with a diagnosis of stroke, 106 of them were
included in this study as they could be reevaulated three months after the index
episode. All patients underwent a detailed systemic and neurological examination
and a detailed form including information about sociodemographic features and,
vascular and non-vascular risk factors of stroke was completed for each patient.
Detailed cardiac evaluation, routine laboratory examinations including complete
blood count, blood glucose, lipid blood levels and other parameters, were also
performed. All patients were scanned with cranial imaging (CT or MRI) in their initial
stroke and the results were noted.Functional, clinical and cognitive status of all
patients were evaluated at the time of hospitalization and three months after if they
could be reached via Barthel index, NIH stroke scale (NIHSS) and Mini Mental State
Examination (MMSE).

The results of this study showed that 32 of 106 patients included in the study
(30.2 %) were diagnosed as PSD. The comparison of patients with and without PSD
revealed that patients with a diagnosis of PSD were elder and more commonly
women. Patients with PSD had more atrial fibrillation and previous stroke history than
the ones without. No significant differences were found between these two groups
in terms of other vascular and non-vascular risk factors including hypertension,
diabetes mellitus, blood lipid levels, alcohol use and smoking. Patients with PSD
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had more lesion in brain scanning than other group.

As a conclusion, this study has approved that PSD is a common complication
of stroke patients. Early recognition and treatment of risk factors for developing PSD,
will definitely lessen the burden of stroke on society and help in improving the life
quality of patients.

Anahtar Sozciikler: dementia, poststroke dementia, risk factors, prevalence
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