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Strok ve demans yaþlýlarda önemli disabilite
nedenleridir. Endüstrileþen dünyada demans

prevalansý yaklaþýk %5’tir. 30-60 yaþ arasý olgular-
da artan yaþ ile birlikte %0.1 oranýnda artar ve 90
yaþ üzerinde %30-47 civarýnda seyreder (Fishman
1993). Daha önceki tahminlerin aksine strok,
demans ile belirgin derecede iliþkilidir. Vasküler
sebepler tanýnabilir, önlenebilir ve tedavi edilebilir
olduðundan strok iliþkili kognitif bozulmanýn taný
ve tedavi þansý olabilir. Serebral infarkt ve deman-
sýn her ikisi de yaþlý olgularda sýk olup gerek klinik
gerekse nöropatolojik olarak sýklýkla birlikte
bulunurlar (Breteler ve ark. 1994).

Demans, vasküler risk faktörleri olan olgularda
daha ciddi seyreder. Vasküler faktörlerin tanýnmasý
demansýn önlenmesi için daha iyi fýrsatlar verdiðin-
den, çalýþmalar daha çok bu konuya yön-
lendirilmiþtir. Vasküler risk faktörleri demansýn
diðer tiplerinin seyrinde ve geliþmesinde de önem-
li bir rol oynayabilir. Preklinik Alzheimer hastalýðý
(AH) olan olgular da geçirdikleri stroktan hemen
sonra demans olabilirler (Hofman ve ark. 1997).
Poststrok demans (PSD) üzerinde en çok çalýþýlan

bir antite olup prevalansý beklenenden çok daha
fazladýr ve strokun varlýðý demans sýklýðýný 4-12 kez
arttýrýr. Strok hastalarý için demansa maruz
kalmanýn sebepleri henüz tam olarak anlaþýla-
mamýþtýr. Demans tam olarak beyin damar
hastalýðý (BDH) lezyonu ile direkt iliþkili olmayabilir
ve bazý olgularda strok sonrasý geliþen demans
daha yavaþ baþlangýç ve progresif bir seyir göstere-
bilir. Son çalýþmalarda strok nedeniyle kliniðe
kabul edilen bir çok olgunun önceye ait kognitif
azalmasýnýn olduðu saptanmýþtýr. Strok geçiren
olgularýn tümünde demans geliþmez, bu nedenle
PSD’ye yol açan risk faktörlerinin saptanmasý
önemlidir. Bir çok çalýþma bu risk faktörlerine yön-
lendirilmiþ olmasýna raðmen tam bir konsensus
saðlanamamýþtýr. Ortaya çýkan karmaþýk sonuçlar
muhtemelen hasta seçimi ve demansýn tanýmlan-
masýndan kaynaklanmaktadýr (Kooten ve
Kaudstaal 1998).

Post strok demans tanýsý

Post strok demans tanýsý demansýn ve strokun
tanýsýný içerir. Demanslý hastalarda strokun klinik
bulgularýný saptamak, hasta asemptomatik ise ve
geçirilen strok, hasta ve ailesi tarafýndan unutula-
cak kadar hafif ise zor olabilir. En önemli görev
strok ile demans arasýndaki direkt iliþkiyi sapta-
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maktýr. Demans tanýsý için hafýza kaybý ana özellik-
tir. Ýlaveten, kognitif fonksiyonlarda, sosyal ve
mesleki aktivitelerdeki bozulma veya önceki yük-
sek düzeye göre azalma tespit edilmelidir. Tanýdaki
diðer özellik, anamnez, klinik, radyolojik olarak
beyin damar hastalýklarýnýn varlýðý, ve bu ikisinin
arasýnda mantýksal bir iliþkinin olmasýdýr. DSM-IV
kriterleri NINDS-AIREN kriterlerine göre vasküler
demansa daha hassas gibi görünmektedir. DSM-IV
klinik pratik, NINDS-AIREN ise araþtýrmalar için
daha elveriþlidir. Hachinski iskemik skalasý tanýda
önemli parametredir, 18 dereceli bu skorlamada 7
ve üzeri puanlar taný koydurucudur. Ýskemik strok
geçiren hastalarda demans prevalansý kullanýlan
taný kriterlerine baðlýdýr (Koning ve ark. 1998,
Desmond ve ark. 1998, Pohjasvaara ve ark. 2000,
Veterling ve ark. 1996, Pohjasvaara ve ark. 1997). 

Post strok demans mekanizmalarý

Strok ve demans arasýndaki iliþkinin temelinde
yatan olasý mekanizmalar strok tanýmýna baðlý
olarak deðiþkenlik gösterir. Strok, demans için
sebepsel bir faktördür. Multipl veya stratejik
lokalize küçük veya büyük infarktlar yanýnda
hemorajik stroklar, subaraknoid veya intraserebral
hemorajiler beyne direkt hasar veren sebepler ola-
bilir (Moroney ve ark. 1996). Serebellar hemoraji
veya infarkt sonrasý geliþen hidrosefali strok sonrasý
demansýn indirekt sebebi olabilir. Alternatif olarak
strok, olayý karmaþýk hale getiren bir faktör olabilir.
Hem strok hem de demans yaþlýda sýk görüldüðün-
den strok klinik veya preklinik demanslý olgularda
koinsidental olarak bulunabilir. Yine strok ve
demans ortak risk faktörlerini paylaþabilir,
biribirinin sonucu olabilir veya benzer hastalýðýn
sonucu olabilirler. NINDS-AIREN kriterlerine göre
eðer demans post strok 3. ayda ortaya çýkarsa
sebepsel iliþkiden söz edilebilir. Prestrok kognitif
fonksiyon olgularýn %40’ýnda bozuk olabilir ve
prestrok demans, olgularýn %16’sýnda mevcut ola-
bilir (Pohjasvaara ve ark. 1997, Moroney ve ark.
1996, Henon ve ark. 1997). Strok sonrasý demans
geliþen ve özellikle prestrok kognitif deðerlendirme
yapýlmayan olgularda bu durum klasifikasyonda
hatalara yol açar. Hipertansiyon ile tetiklenen
kardiyovasküler hastalýklar, baþlýca PSD den
sorumlu bir hastalýk gurubudur. Hipertansif olgu-
larda serebral kan akýmý, kan basýncýnýn düþtüðü
durumlarda daha zayýf kollateral sirkülasyona

sahip sýnýr sulama (watershed) alanlarýnda infarkta
neden olabilir. Hipertansiyon arteryoskleroz ile bir-
likte olarak büyük ve küçük infarktlara yol açabilir.
Serebral amiloid anjiyopatiler, serebral kan damar-
larýnýn duvarlarýnda anormal amiloid birikimiyle
intraserebral kanamalara yol açar, ancak serebral
infarktlar da görülebilir. Arteryel veya venöz trom-
boza neden olan kan hastalýklarý, hiperkoagüla-
bilite durumlarý (antifosfolipid antikor sendromlarý,
protein C ve S eksiklikleri, antitrombin III eksikliði)
ve hiperviskozite durumlarý (orak hücreli anemi)
kognitif iþlevlerde bozukluklara yol açabilir. Atrial
fibrilasyon (AF), kapak hastalýklarý ve myokardiyal
hipo/akineziler serebral infarktlara yol açarak kog-
nitif fonksiyonlarý bozabilirler. Patogenezde
vasküler demansý olan hastalarda vasküler endotel
hücresine spesifik antikorlar, infarktý olup demansý
olmayanlar ve normal kontrollerle karþýlaþtýrýldýðýn-
da yüksek düzeyde saptanmýþtýr. CADASIL ve
HCHWA-D gibi genetik hastalýklar sýrasýyla infarkt
ve kanamalara yol açarak PSD’ye sebep olabilirler
(Gürol 2001). 

Poststrok demans prevalansý

Literatürde strok sonrasý demans prevalansý, popu-
lasyon çalýþmalarýna ve yöntemlere göre deðiþken-
lik gösterir. Populasyon ve hastane temelli çalýþ-
malarda seçim ve referans çeliþkileri nedeni ile
büyük farklýlýklar ortaya çýkabilir. Strok hastalarý
ciddiyet, tip ve subtipte ayrýlabilen heterojen
guruptur. Bu sebeple klasifikasyonda bir konsensus
olmamasýndan dolayý oluþan deðiþkenlikler farklý
prevalans figürlerinin ortaya çýkmasýna yol açabilir.
Vasküler demans batý dünyasýnda tüm
demanslarýn %4-27’si olup AH’den sonra ikinci en
sýk demans þeklidir. Bu durumun tersine vasküler
demans Japonya'da demanslarýn %50’si olup bu
ülkede tek baþýna en sýk demans nedenidir.
Prevalanslardaki coðrafi deðiþiklikler tahminen
Asya'da daha sýk olan hipertansiyon ve inmenin
(özellikle kanayýcý inme) coðrafi daðýlýmýna baðlýdýr
(Kooten ve Kaudstaal 1998, Gürol 2001). Önceki
çalýþmalarda kriter kullanýlmadýðýndan demans
prevalansýnda düþük tahminler oluþurken demans
tanýsý için DSM-III-R kriterleri kullanýlan diðer çalýþ-
malarda strok sonrasý demans prevalansý %20-25
olarak saptanmýþtýr (Skoog 2000, Tatemichi ve ark.
1994, Tatemichi ve ark. 1990). Önceki strok ve
demansý olan olgularýn dýþlandýðý çalýþmada strok
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sonrasý yeni taný konan demans %14 olarak bulun-
muþtur (Censori ve ark. 1996). Prestrok demans
oranlarý farklý çalýþmalarda sýrasýyla %8-16 olarak
saptanmýþtýr (Tatemichi ve ark. 1990, Henon ve
ark. 1997). Tüm çalýþmalarýn sonucunda olgularýn
%10-25’inin strok sonrasý demansa yakalandýðý
düþünülmektedir. Rochester Minnesota'da strok
geçiren olgularýn (stroktan 3 ay sonra) ayný yaþ ve
cinsiyet gurubundaki demans beklentisi olan yaþlý
olgulardan 9 kez daha fazla demans riski altýnda
olduklarý saptanmýþtýr. Ýlk serebral infarkttan sonra
ikinci strok ile demansa gidiþ oraný paralel bir artýþ
göstermemiþ, bu durum ilk serebral infarktýn esas
olarak daha kuvvetle demans riskini artýran faktör
olduðunun göstergesi olarak kabul edilmiþtir. Yine
de istatistikler ikinci strokun da demansa yol açan
önemli faktör olduðunu gösterir. Ayný çalýþmada
demansýn ciddiyeti ile infarktýn herhangi bir
lokalizasyonu veya modifiye Rankin skorlarýna
göre strokun ciddiyeti demansýn ortaya çýkýþý ve
ciddiyeti arasýnda iliþki bulunamamýþtýr (Kökmen
ve ark. 1996). Strok iliþkili demasýn prevalansýnýn
tahmini, taný kriterlerinin yeterli olmamasý
nedeniyle kolay deðildir. Demans riski ile ilgili en
son raporlarda stroktan 52 ay sonra demans geliþi-
mi için relatif riskin %5.5 olduðu ileri sürülmüþtür
(Tatemichi ve ark. 1992).

Demansýn farklý taný kriterleri olan DSM-III-R ve
DSM-IV, NINDS-AIREN ve ICD-10 kriterlerine
göre iskemik stroklu olgularda total kognitif azalma
ortalamasý %61.7 olup 55-64, 65-74, 75-85
yaþlarý arasýnda kognitif azalma, sýrasýyla %45.7,
%53.8 ve %74.1 olarak bulunmuþtur. Demans
frekansý ise DSM-III ile %25.5, DSM-III-R ile %20,
DSM-IV ile %18.4, NINDS-ARIEN ile %21.1 ve
ICD-10 kriterleri ile %6 oranýnda bulunmuþtur.
Frekans ilerleyen yaþla orantýlý olarak artar. Stan-
dart taný testleri karþýlaþtýrýldýðýnda DSM-III en du-
yarlý ve ICD-10 en spesifik olarak saptanmýþtýr
(Pohjasvaara ve ark. 1997). Hem ileri yaþ hem de
düþük eðitim düzeyi yüksek demans riski ile iliþki-
lidir. Bir diðer çalýþmada akut iskemik infarkt
nedeniyle yatan 60 yaþ üzeri olgularda demans
DSM-III-R kriterlerine göre %26.3 olarak bulunur-
ken ayný yaþ gurubunda ve stroku olmayan ol-
gularda bu oran %3.2 olarak izlenmiþtir. Strok ile
iliþkili olan demansýn riskini tahmin etmek için kul-
lanýlan olasýlýklar oraný (odds ratio), strok iliþkili

demansta stroku olmayanlara göre 9.4’tür. Eðer
baþlangýçtaki frekans genelleþtirilirse 60 yaþ üze-
rinde 1 640 000 iskemik stroklu olgunun %26.3’ü
yani 431 500 poststrok demanslý hasta vardýr. Bu
rakamlarýn büyüklüðü, problemin oldukça önemli
boyutta olduðunu göstermektedir (Tatemichi ve
ark. 1992). 

Barba ve arkadaþlarý (2000) çalýþmasýnda olgularýn
%30’unda 3 aylýk takiplerde demans sapta-
mýþlardýr. Bu olgularýn %10’u daha önce kognitif
bozulmaya sahipti. Demans iskemik-hemorajik
doðadaki strok lokalizasyonu, vasküler faktörler
[hipertansiyon (HT), diabetes mellitus (DM),
iskemik kalp hastalýðý, hiperkolesterolemi], APOE
genotipi ve serum homosistein düzeyi gibi faktörler
ile iliþkili bulunmazken yaþ, önceki nefropati, atrial
fibrilasyonun kognitif azalma ile korele olduðu sap-
tanmýþtýr. Bu çalýþmada demans frekansý iskemik
olgularda %30.1, hemorajik olgularda %27.5 olup
bu oranlar Tatemichi'nin %26.3 ve
Pohjasvaara'nýn %31.8’lik oranlarýna benzerdir. Bu
çalýþmada bulunan %10’luk prestrok kognitif
bozulma oranlarý önceki çalýþmalara benzemekte-
dir. Bu çalýþmada PSD strokun tipi, lezyon büyük-
lüðü, lokalizasyonu, vasküler lezyonlarýn sayýsý gibi
faktörler ile iliþkili bulunmazken HT, DM, miyokard
enfarktüsü (MI), kalp yetmezliði, aort kapak
hastalýðý, geçici iskemik ataklar, sigara ve intermit-
tent klodikasyo PSD ile iliþkili bulunmamýþtýr. HT,
DM, MI ve sigara içimi PSD’yi önceden haber
veren belirti olarak bazý çalýþmalarda saptanýrken
diðerlerinde ayný bulgular elde edilememiþtir. Yaþ
ve demans arasýnda pozitif iliþki varken, AF PSD
için olasý risk faktörü olarak saptanmýþtýr.
Spekülatif olarak kalp ritminin regülarizasyonu ve
antikoagülan kullanýmý PSD riskini azaltabilir.
Depresif hastalýklar, major depresyon ve diðer
depresyon tipleri komorbidite, komponent oluþ
veya demansýn komplikasyonu olabilir (Barba ve
ark. 2000). Pohjasvaara ve arkadaþlarý (1998) yap-
týklarý çalýþmada 486 olgunun 3 aylýk takiplerinde
poststrok demans frekansý %31.8 olarak sap-
tanmýþtýr. Ýlk stroku takiben demans oraný ise
%28.9’dur (Pohjasvaara ve ark. 1998). PSD olgu-
larý yaþlý, sýklýkla daha düþük eðitim seviyesine
sahip, önceki strok hikayesi olan, sol hemisfer
stroku major dominant strok sendromu, disfazi,
yürüyüþ bozukluðu ve üriner inkontinansý olan
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olgulardýr. Demanslý olgular, demansý olmayanlar-
la karþýlaþtýrýldýðýnda sýklýkla hala sigara kullanan,
düþük arteryel kan basýncý olan ve ortostatik reak-
siyonlarý olan olgulardýr. Lojistik regresyon analiz-
lerine göre demans korelasyonunda olasýlýk oran-
larý (odds ratio) disfazi için 5.6, major dominant
strok sendromu için 5, önceki BDH hikayesi için
2.0, düþük eðitim düzeyi için de 1.1’dir. Dominant
hemisfer stroku, demanslýlarda, non demanslýlara
oranla daha yüksek olup anterior sirkülasyon
infarktlarý ve frontal lezyonlar baðýmsýz olarak
önemli faktörlerdir. Laküner stroklarýn prevalansý
nondemanslý olgularda %29.7, demanslý olgularda
ise %36.4’tür. TÝA’lý olgularda geliþen demans
oranlarý demansý olmayan olgulardan istatistiki
olarak farklýlýk göstermemektedir (%17.2’ye karþýn
%19.1’dir). TÝA daha sonra oluþacak iskemik
strokun prediktörü olduðundan önemli bir etken
olabilir (Pohjasvaara ve ark. 1998). 

Strok sonrasý demans insidansý 

Strok sonrasý demansýn insidansý hastanýn strok
sonrasýnda baþlangýçta demansý yok iken daha
sonra demansýn geliþmesini ifade eder. Strok son-
rasý demansýn geliþmesindeki süre tanýmlana-
mamýþtýr fakat ideal olarak kýsa olmalýdýr. Yukarýda
açýklandýðý gibi stroktan sonra erken fazda de-
mansýn varlýðýnýn deðerlendirilmesi zor olabilir.
Stroktan 7-10 gün sonra demans insidansý tayini
için takip edilen bir çalýþmada 1 yýllýk insidans
oraný 60 yaþ olgularda %5.4, ve 90 yaþ olgularda
%10.4 ve demans geliþen olgularýn çoðunda
demans strok sonrasý ilk 90 günde belirgin olmaya
baþlamakta idi (Tatemichi ve ark. 1990). DSM-III-
R kriterleri kullanýlarak strok sonrasý 100 olgu ve
strok olmayan 100 olguyu 3 ay içinde karþýlaþtýran
çalýþmada demans oranlarý strok sonrasý gurupta 3
ayda %8.4/100 kiþi/yýl, ve diðer gurupta ise
1.3/100 kiþi/yýl olarak saptanmýþtýr (Kökmen ve
ark. 1996). Strok sonrasý demansýn artan insidansý
yalnýzca strok tarafýndan beyne olan hasara deðil
ilave faktörlerin de varlýðýna baðlýdýr. Demansýn
insidansýnýn artýþý rekürent strok, global serebral
iskemi veya hipoksiye yol açan hastalýk gibi bir
veya birkaç faktörün varlýðý ile izah edilebilir.
Global serebral iskemi veya hipoksiye yol açabilen
hastalýklarýn tedavisi ile hastalarýn bazýlarýnda
demansýn önlenebileceði spekülasyonu yapýlabilir
(Kökmen ve ark. 1996, Tatemichi ve ark. 1992).

PSD’de risk faktörleri

Kýsaca demansa yol açan risk faktörleri deðiþti-
rilebilir ve deðiþtirilemez risk faktörleri olarak ikiye
ayrýlýr. Deðiþtirilebilir risk faktörleri içinde tomog-
rafik olarak saptanan iskemik stroklarýn varlýðý ile
demans riski 9 kat artar. Hipertansiyon demans
geliþiminde önemli faktördür. Bunun yanýnda
diyastolik basýnç bu baðlantýda sistolik basýnca
göre daha önemli gözükmektedir. Orta yaþlardaki
HT'nin ilerki yaþamda demans riskini artýrdýðý, taný
konduðunda demanslý olgularýn düþük arteryel
kan basýncýna sahip olduðu gösterilmiþtir. Çalýþ-
malarda demanslý olgularýn sýklýkla ortostatik reak-
siyon gösterdiði, ancak genel yaþlý populasyonda
postüral hipotansiyonun demans ile korele
olmadýðý saptanmýþtýr. PSD’li olgulardaki ortostatik
reaksiyonlarýn varlýðý küçük damar deðiþiklik-
lerinden dolayý olan otoregülasyon bozukluklarýný
ve diðer iskemik beyin lezyonlarýný gösterebilir
(Gorelick 1997). 

Bir çalýþmada demanslý olgular istatiski olarak an-
lamlý oranda DM, afazi, AF, sol orta serebral arter
infarktý ve daha ciddi nörolojik defisite sahip
bulunmuþtur. BT’de demanslý olgular daha büyük
volümde lezyonu olan ve frontal lobda lokalize
lezyonlarý olan olgulardýr. Diabet poststrok
demansa yol açan önemli etken olup çalýþmalarda
DM’nin küçük damar hastalýðýna sebep olduðu ve
doku asidozu yoluyla hücresel hasarý agrave
ederek strokun akut fazýnda hiper glisemi veya
akut iskemik hasardan geri dönüþü bozarak küçük
damar hastalýðý ve demansa yol açabileceði göste-
rilmiþtir (Censori ve ark. 1996).

Deðiþtirilemeyen risk faktörleri olarak bazý spesifik
alanlardaki serebral infarktlarýn hem sayý hem de
boyutu demans ortaya çýkýþýnda önemli rol oynar.
Ýskemik nekroz hacmi 100 ml’nin üzerinde olan
olgularda demans saptanýrken 100 ml’nin altýnda-
ki olgularda demans saptanmamýþtýr. Kognitif
bozukluða yol açan infarktlar orta ve posterior
serebral arter alanlarýnda oluþma eðiliminde olup,
bilateral veya dominant hemisferde bulunurlar
(Kökmen ve ark. 1996, Pohjasvaara ve ark. 1998,
Gorelick 1997). Bir çok çalýþmada demansýn
ortaya çýkýþýnýn yaþla birlikte anlamlý þekilde art-
makta olduðu ve PSD’nin erkeklerde kadýnlara
göre daha sýk görüldüðü saptanmýþtýr (Tatemichi ve

DEMANS DERGÝSÝ 2003;1: 15-20

BAKAR M.

18



ark. 1992, Skoog 2000). Ancak PSD ile cinsiyet
arasýnda iliþki olmadýðýný gösteren çalýþmalar da
vardýr. PSD için doðu kökenli ve Afrika-Amerika
kökenli kiþiler daha yüksek risk altýndadýr (Gorelick
1997, Breteler ve ark. 1998). 

Strok özellikleri

Ciddi afazik hastalarý dýþlamayan bir çalýþmada
afazi baðýmsýz olarak demans ile iliþkili bulunmuþ-
tur (Censori ve ark. 1996). Sol taraf stroklarý, sol
taraf PCA lezyonlarý ve major dominant strok
sendromlarý demansa yol açan faktörler olarak
rapor edilmiþtir. Ýlaveten anterior serebral arter
lezyonlarý, frontal lob lezyonlarý, ventriküler atrofi,
lökoaraiosis, strok lezyonlarýnýn total volümü strok
sonrasýnda geliþen demansta baðýmsýz faktörler
olarak rapor edilmiþtir. Afaziyi yansýtan dominan
hemisfer lezyonlarý ve sol taraf stroklarý post strok
demans ile daha sýký iliþkili bulunmuþtur. Ancak
yine de çeliþkili sonuçlar vardýr (Censori ve ark.
1996, Breteler ve ark. 1998, Henon ve ark. 2001). 

Patoloji

Serebrovasküler hastalýðý olan demanslý ve nonde-
manslý olgularda yapýlan görüntüleme ve nöropa-
tolojik çalýþmalarda mikrovasküler hastalýðýn, diffüz
beyaz cevher deðiþikliklerinin ve hipoperfüzyonun
demansýn önemli prediktörleri olduðu göste-
rilmiþtir. Gerçekten nöropatolojik çalýþmalarýn
sonuçlarý mikrovasküler lezyonlarýn, nörodejene-
ratif deðiþikliklerin ve diffüz beyaz cevher hastalýk-
larýnýn, küçük infarkt volümü olan hastalarda
demansýn önemli substratlarý olduðunu göster-
miþtir. Diffüz nörokimyasal anormaliteler özellikle
infarkt alanýndan uzaktaki bölgelerde kolinerjik
nöronal transmisyondaki defisitler PSD ve multien-
farkt demanslý olgularda saptanmýþtýr. Bu deðiþik-
liklerden sorumlu mekanizmalar ve onlarýn
demans ile iliþkileri henüz tam olarak açýklana-
mamýþtýr. Preliminer bulgular AH olan olgular ile
karþýlaþtýrýldýðýnda kolinasetil transferaz aktivite-
lerinin VaD olgularýnda %40 oranýnda azalmýþ
olduðunu göstermektedir. 

Beta amiloid depozitleri ve nörofibriler patoloji 15
ml’nin altýndaki infarkt volümüne sahip olan hasta-
larýn %43’ünde saptanmýþtýr. Yine küçük volümlü
infarktlarý olan olgularýn %70’inden fazlasýnda
mikrovasküler hastalýkla birlikte beyaz cevher

patolojisi mevcuttur. Nörotransmitter defisitlerine
ilaveten sinaptik tutulumun belirteci olan synapto-
physin vasküler demansýn bazý tiplerinde ve post-
strok demanslý olgularda gözlenmiþtir. Bazal
önbeyin kolinerjik nöronlarýndaki kaybýn tipi AH
ve VaD’de farklý olmasýna raðmen bu bulgularýn
kolinesteraz inhibitörlerinin her iki tip demansýn
semptomatik tedavisinde yararlý olabileceðini
gösteren bulgu olarak kabul edilmektedir. Sol he-
misferde anguler girus, talamus, anterior serebral
arter alaný stroklarý ve frontal inmeler deðiþik çalýþ-
malarda kognitif fonksiyonlardaki kayýplarla iliþkili
bulunmuþtur. Ancak beyaz cevher lezyonlarýnýn
volümü ve kognitif yýkým arasýndaki iliþki tam
olarak açýk deðildir. Subkortikal bölgelerdeki küçük
lezyonlarda daha belirgin yýkým ortaya çýkmak-
tadýr. Önceki çalýþmalarda demansýn oluþmasý için
100 ml’lik lezyon volümünün gerekli olduðu ve
özellikle talamusta ve anguler alanda yerleþen 1-30
ml’lik lezyonlarýn da demans yapabileceði göste-
rilmiþtir. Talamus özellikle hipokampus, limbik sis-
tem gibi bellek sistemleri ile fronto-paryetal
baðlantýlarýn kesiþme noktasýdýr. Dorsomedial,
santromedian parafasiküler nukleuslar özellikle bu
bellek ve dikkatin yönlendirilmesini saðlayan sis-
temleri yönetir. Bilateral paramedian talamik arter
týkanmalarýnda yakýn bellek bozukluðu, anomi,
konuþma volümü ve akýcýlýðýnda azalma, dikkat
bozukluðu ve genel davranýþýn yavaþlamasý gibi,
akut demansiyel tablo karþýmýza çýkabilir. Anguler
ve supramarginal giruslarýn özellikle bilateral
infarktlarýnda, asosiyatif baðlantýlar ciddi olarak
hasar göreceðinden, birçok yüksek iþlev bozuk-
luðuna baðlý aðýr bir demansiyel tablo geliþebilir
(Kumral ve Tarlacý 1999, Hijdra 1998). 

Seyir ve prognoz

Post strok demans artan strok rekürrensi ve ölüm
riskleri ile iliþkilidir. Tatemichi ve arkadaþlarý çalýþ-
masýnda 5 yýl içinde poststrok demanslý olgularýn
%60’ý, demanslý olmayanlarýn %25’i eksitus
olmuþtur. Strok rekürrensi ile birlikte olan deman-
sýn relatif riski Moroney ve arkadaþlarý çalýþmasýn-
da 2.7’dir. Üç yýllýk takiplerde demansý olan olgu-
larýn %50’si strok rekürrensine sahip iken demanslý
olmayanlarýn %20’si strok rekürrensi geçirmiþtir
(Tatemichi ve ark. 1994, Moroney ve ark. 1997). 

Sonuç olarak PSD, AH’den sonra 2. sýklýkta
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görülen vasküler risk faktörleri ile daha çok birlikte
olan ve stroku takiben ortaya çýkan önemli bir
demans türüdür. Bu demans tipinin önlenmesine
yönelik olarak deðiþtirilebilir risk faktörleri olan HT,

Koroner arter hastalýðý, DM, hiperlipidemi, sigara
ve alkol kullanýmý faktörlerinin tedavisi ve düzen-
lenmesi uygun yaklaþýmlardýr.
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