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Strok ve demans yagllarda 6nemli disabilite
nedenleridir. Endustrilesen diinyada demans
prevalanst yaklagik %5’tir. 30-60 yag arasi olgular-
da artan yas ile birlikte %0.1 oraninda artar ve 90
yas lUzerinde %30-47 civarinda seyreder (Fishman
1993). Daha o6nceki tahminlerin aksine strok,
demans ile belirgin derecede iligkilidir. Vaskiiler
sebepler taninabilir, &nlenebilir ve tedavi edilebilir
oldugundan strok iligkili kognitif bozulmanin tani
ve tedavi sansi olabilir. Serebral infarkt ve deman-
sin her ikisi de yash olgularda sik olup gerek Klinik
gerekse noropatolojik olarak siklikla birlikte
bulunurlar (Breteler ve ark. 1994).

Demans, vaskiiler risk faktorleri olan olgularda
daha ciddi seyreder. Vaskiiler faktérlerin taninmasi
demansin 6nlenmesi icin daha iyi firsatlar verdigin-
den, caligmalar daha c¢ok bu konuya yo6n-
lendirilmistir. Vaskiiler risk faktorleri demansin
diger tiplerinin seyrinde ve gelismesinde de énem-
li bir rol oynayabilir. Preklinik Alzheimer hastalig
(AH) olan olgular da gecirdikleri stroktan hemen
sonra demans olabilirler (Hofman ve ark. 1997).
Poststrok demans (PSD) tizerinde en ¢ok galigilan
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bir antite olup prevalansi beklenenden cok daha
fazladir ve strokun varligi demans sikligint 4-12 kez
arttirir.  Strok hastalart i¢cin demansa maruz
kalmanin sebepleri heniliz tam olarak anlagila-
mamistir. Demans tam olarak beyin damar
hastaligi (BDH) lezyonu ile direkt iligkili olmayabilir
ve bazi olgularda strok sonrasi gelisen demans
daha yavas baslangic ve progresif bir seyir gstere-
bilir. Son c¢alismalarda strok nedeniyle klinige
kabul edilen bir cok olgunun dnceye ait kognitif
azalmasinin oldugu saptanmigtir. Strok geciren
olgularin timiinde demans gelismez, bu nedenle
PSD’'ye yol acgan risk faktorlerinin saptanmasi
o6nemlidir. Bir ¢cok ¢alisma bu risk faktorlerine yon-
lendirilmis olmasina ragmen tam bir konsensus
saglanamamigtir. Ortaya ¢tkan karmagtk sonuglar
muhtemelen hasta se¢imi ve demansin tanimlan-
masindan  kaynaklanmaktadir (Kooten wve
Kaudstaal 1998).

Post strok demans tanisi

Post strok demans tanisi demansin ve strokun
tanusini icerir. Demansl hastalarda strokun Klinik
bulgularini saptamak, hasta asemptomatik ise ve
gecirilen strok, hasta ve ailesi tarafindan unutula-
cak kadar hafif ise zor olabilir. En 6énemli gorev
strok ile demans arasindaki direkt iligkiyi sapta-
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maktir. Demans tanist i¢in hafiza kayb1 ana 6zellik-
tir. [laveten, kognitif fonksiyonlarda, sosyal ve
mesleki aktivitelerdeki bozulma veya dnceki yik-
sek diizeye gore azalma tespit edilmelidir. Tanidaki
diger ozellik, anamnez, Klinik, radyolojik olarak
beyin damar hastaliklarinin varligi, ve bu ikisinin
arasinda mantiksal bir iligkinin olmasidir. DSM-IV
kriterleri NINDS-AIREN kriterlerine gore vaskiiler
demansa daha hassas gibi gériinmektedir. DSM-IV
klinik pratik, NINDS-AIREN ise arastirmalar igin
daha elveriglidir. Hachinski iskemik skalasi tanida
6nemli parametredir, 18 dereceli bu skorlamada 7
ve tizeri puanlar tan1 koydurucudur. Iskemik strok
geciren hastalarda demans prevalans: kullanilan
tant kriterlerine baglidir (Koning ve ark. 1998,
Desmond ve ark. 1998, Pohjasvaara ve ark. 2000,
Veterling ve ark. 1996, Pohjasvaara ve ark. 1997).

Post strok demans mekanizmalari

Strok ve demans arasindaki iliskinin temelinde
yatan olasi mekanizmalar strok tanmimina bagl
olarak degiskenlik gosterir. Strok, demans icin
sebepsel bir faktordir. Multipl veya stratejik
lokalize kucuk veya buyuk infarktlar yaninda
hemorajik stroklar, subaraknoid veya intraserebral
hemorajiler beyne direkt hasar veren sebepler ola-
bilir (Moroney ve ark. 1996). Serebellar hemoraji
veya infarkt sonrasi gelisen hidrosefali strok sonrasi
demansin indirekt sebebi olabilir. Alternatif olarak
strok, olayi karmasgik hale getiren bir faktor olabilir.
Hem strok hem de demans yaslida sik goriildagin-
den strok klinik veya preklinik demansh olgularda
koinsidental olarak bulunabilir. Yine strok ve
demans ortak risk faktorlerini paylasabilir,
biribirinin sonucu olabilir veya benzer hastaligin
sonucu olabilirler. NINDS-AIREN kriterlerine gore
eger demans post strok 3. ayda ortaya cikarsa
sebepsel iliskiden soz edilebilir. Prestrok kognitif
fonksiyon olgularin %40’inda bozuk olabilir ve
prestrok demans, olgularin %16’sinda mevcut ola-
bilir (Pohjasvaara ve ark. 1997, Moroney ve ark.
1996, Henon ve ark. 1997). Strok sonrasi demans
gelisen ve ozellikle prestrok kognitif degerlendirme
yapilmayan olgularda bu durum Klasifikasyonda
hatalara yol agar. Hipertansiyon ile tetiklenen
kardiyovaskiler hastaliklar, baslica PSD den
sorumlu bir hastalik gurubudur. Hipertansif olgu-
larda serebral kan akimi, kan basincinin distigi
durumlarda daha zayif kollateral sirkiilasyona
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sahip sinir sulama (watershed) alanlarinda infarkta
neden olabilir. Hipertansiyon arteryoskleroz ile bir-
likte olarak blylk ve kiictik infarktlara yol agabilir.
Serebral amiloid anjiyopatiler, serebral kan damar-
larinin duvarlarinda anormal amiloid birikimiyle
intraserebral kanamalara yol acar, ancak serebral
infarktlar da gorilebilir. Arteryel veya venoz trom-
boza neden olan kan hastaliklari, hiperkoagtila-
bilite durumlari (antifosfolipid antikor sendromlart,
protein C ve S eksiklikleri, antitrombin III eksikligi)
ve hiperviskozite durumlar1 (orak hticreli anemi)
kognitif igslevlerde bozukluklara yol acabilir. Atrial
fibrilasyon (AF), kapak hastaliklar1 ve myokardiyal
hipo/akineziler serebral infarktlara yol agarak kog-
nitif fonksiyonlar1 bozabilirler. Patogenezde
vaskuler demansi olan hastalarda vaskiiler endotel
hticresine spesifik antikorlar, infarkti olup demansi
olmayanlar ve normal kontrollerle karsilastirildigin-
da ylksek diizeyde saptanmisti. CADASIL ve
HCHWA-D gibi genetik hastaliklar sirasiyla infarkt
ve kanamalara yol acarak PSD’ye sebep olabilirler
(Gtirol 2001).

Poststrok demans prevalansi

Literatlirde strok sonrasi demans prevalansi, popu-
lasyon calismalarina ve yontemlere gére degisken-
lik gosterir. Populasyon ve hastane temelli calig-
malarda se¢im ve referans celiskileri nedeni ile
blylk farkhiliklar ortaya cikabilir. Strok hastalar
ciddiyet, tip ve subtipte ayrilabilen heterojen
guruptur. Bu sebeple klasifikasyonda bir konsensus
olmamasindan dolayi olusan degiskenlikler farkli
prevalans figtirlerinin ortaya ¢itkmasina yol acabilir.
Vaskiiler demans bati dinyasinda tim
demanslarin %4-27’si olup AHden sonra ikinci en
stk demans seklidir. Bu durumun tersine vaskiiler
demans Japonya'da demanslarin %50’si olup bu
tlkede tek basina en sik demans nedenidir.
Prevalanslardaki cografi degisiklikler tahminen
Asya'da daha stk olan hipertansiyon ve inmenin
(6zellikle kanayic1 inme) cografi dagihmina baghdir
(Kooten ve Kaudstaal 1998, Giirol 2001). Onceki
calismalarda kriter kullanilmadigindan demans
prevalansinda diistik tahminler olugurken demans
tanist igin DSM-III-R kriterleri kullanilan diger calis-
malarda strok sonrast demans prevalansi %20-25
olarak saptanmustir (Skoog 2000, Tatemichi ve ark.
1994, Tatemichi ve ark. 1990). Onceki strok ve
demansi olan olgularin diglandigi calismada strok
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sonras! yeni tani konan demans %14 olarak bulun-
mustur (Censori ve ark. 1996). Prestrok demans
oranlari farkli ¢aligmalarda sirasiyla %8-16 olarak
saptanmigtir (Tatemichi ve ark. 1990, Henon ve
ark. 1997). Tum calismalarin sonucunda olgularin
%10-25’inin  strok sonrasi demansa yakalandigt
distinulmektedir. Rochester Minnesota'da strok
geciren olgularin (stroktan 3 ay sonra) ayni yas ve
cinsiyet gurubundaki demans beklentisi olan yaslt
olgulardan 9 kez daha fazla demans riski altinda
olduklar saptanmustir. ilk serebral infarkttan sonra
ikinci strok ile demansa gidis orani paralel bir artig
gostermemis, bu durum ilk serebral infarktin esas
olarak daha kuvvetle demans riskini artiran faktor
oldugunun gostergesi olarak kabul edilmistir. Yine
de istatistikler ikinci strokun da demansa yol agan
o6nemli faktér oldugunu gosterir. Ayni calismada
demansin ciddiyeti ile infarktin herhangi bir
lokalizasyonu veya modifiye Rankin skorlarina
gore strokun ciddiyeti demansin ortaya cikist ve
ciddiyeti arasinda iliski bulunamamigtir (Kékmen
ve ark. 1996). Strok iligkili demasin prevalansinin
tahmini, tan1 kriterlerinin yeterli olmamasi
nedeniyle kolay degildir. Demans riski ile ilgili en
son raporlarda stroktan 52 ay sonra demans gelisi-
mi icin relatif riskin %5.5 oldugu ileri stirtlmustir
(Tatemichi ve ark. 1992).

Demansin farkli tani kriterleri olan DSM-III-R ve
DSM-IV, NINDS-AIREN ve ICD-10 kriterlerine
gore iskemik stroklu olgularda total kognitif azalma
ortalamast %61.7 olup 55-64, 65-74, 75-85
yaglar arasinda kognitif azalma, sirasiyla %45.7,
%53.8 ve %74.1 olarak bulunmustur. Demans
frekansi 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 oraninda bulunmustur.
Frekans ilerleyen yasla orantili olarak artar. Stan-
dart tani testleri karsilastirildiginda DSM-III en du-
yarli ve ICD-10 en spesifik olarak saptanmustir
(Pohjasvaara ve ark. 1997). Hem ileri yas hem de
distik egitim duzeyi yiksek demans riski ile iligki-
lidir. Bir diger calismada akut iskemik infarkt
nedeniyle yatan 60 yas Uzeri olgularda demans
DSM-III-R kriterlerine gére %26.3 olarak bulunur-
ken ayni yas gurubunda ve stroku olmayan ol-
gularda bu oran %3.2 olarak izlenmistir. Strok ile
iligkili olan demansin riskini tahmin etmek icin kul-
lanilan olasiliklar orani (odds ratio), strok iligkili
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demansta stroku olmayanlara gore 9.4’tir. Eger
baglangictaki frekans genellestirilirse 60 yas tize-
rinde 1 640 000 iskemik stroklu olgunun %26.3’4
yani 431 500 poststrok demansl hasta vardir. Bu
rakamlarin buyukliugl, problemin oldukca énemli
boyutta oldugunu gostermektedir (Tatemichi ve
ark. 1992).

Barba ve arkadaslari (2000) galismasinda olgularin
%30’unda 3 aylik takiplerde demans sapta-
muglardir. Bu olgularin %10’u daha 6nce kognitif
bozulmaya sahipti. Demans iskemik-hemorajik
dogadaki strok lokalizasyonu, vaskuler faktorler
[hipertansiyon (HT), diabetes mellitus (DM),
iskemik kalp hastaligi, hiperkolesterolemi], APOE
genotipi ve serum homosistein dizeyi gibi faktorler
ile iligkili bulunmazken yas, 6nceki nefropati, atrial
fibrilasyonun kognitif azalma ile korele oldugu sap-
tanmigtir. Bu calismada demans frekansi iskemik
olgularda %30.1, hemorajik olgularda %27.5 olup
bu oranlar  Tatemichi'nin %26.3  ve
Pohjasvaara'nin %31.8’lik oranlarina benzerdir. Bu
calismada bulunan %10’luk prestrok kognitif
bozulma oranlari 6nceki calismalara benzemekte-
dir. Bu ¢alismada PSD strokun tipi, lezyon buyik-
l4gi, lokalizasyonu, vaskiiler lezyonlarin sayisi gibi
faktorler ile iligkili bulunmazken HT, DM, miyokard
enfarktisti (MI), kalp yetmezligi, aort kapak
hastaligi, gegici iskemik ataklar, sigara ve intermit-
tent klodikasyo PSD ile iligkili bulunmamigtir. HT,
DM, MI ve sigara icimi PSD’yi 6nceden haber
veren belirti olarak bazi calismalarda saptanirken
digerlerinde ayni bulgular elde edilememistir. Yag
ve demans arasinda pozitif iliski varken, AF PSD
icin olast risk faktori olarak saptanmistir.
Spekiilatif olarak kalp ritminin regtilarizasyonu ve
antikoagllan kullanimi PSD riskini azaltabilir.
Depresif hastaliklar, major depresyon ve diger
depresyon tipleri komorbidite, komponent olug
veya demansin komplikasyonu olabilir (Barba ve
ark. 2000). Pohjasvaara ve arkadaslari (1998) yap-
tiklar1 galismada 486 olgunun 3 aylik takiplerinde
poststrok demans frekanst %31.8 olarak sap-
tanmustir. 1k stroku takiben demans orami ise
%28.9'dur (Pohjasvaara ve ark. 1998). PSD olgu-
lart yagl, siklikla daha dusik egitim seviyesine
sahip, onceki strok hikayesi olan, sol hemisfer
stroku major dominant strok sendromu, disfazi,
yuriyis bozuklugu ve Uriner inkontinansi olan
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olgulardir. Demansh olgular, demansi olmayanlar-
la karsilastirildiginda siklikla hala sigara kullanan,
distk arteryel kan basinci olan ve ortostatik reak-
siyonlart olan olgulardir. Lojistik regresyon analiz-
lerine gore demans korelasyonunda olasilik oran-
lar1 (odds ratio) disfazi icin 5.6, major dominant
strok sendromu icin 5, énceki BDH hikayesi icin
2.0, dusuk egitim diizeyi i¢in de 1.1’dir. Dominant
hemisfer stroku, demanslilarda, non demanslilara
oranla daha ylksek olup anterior sirkiilasyon
infarktlart ve frontal lezyonlar bagimsiz olarak
6nemli faktorlerdir. Lakiiner stroklarin prevalansi
nondemansli olgularda %29.7, demansh olgularda
ise %36.4'tir. TIAL olgularda gelisen demans
oranlari demanst olmayan olgulardan istatistiki
olarak farklilik géstermemektedir (%17.2’ve karsin
%19.1dir). TIA daha sonra olusacak iskemik
strokun prediktérti oldugundan 6nemli bir etken
olabilir (Pohjasvaara ve ark. 1998).

Strok sonrasi1 demans insidansi

Strok sonrast demansin insidansi hastanin strok
sonrasinda baglangicta demansi yok iken daha
sonra demansin gelismesini ifade eder. Strok son-
rast demansin gelismesindeki siire tanimlana-
mamigtir fakat ideal olarak kisa olmalidir. Yukarida
aciklandigi gibi stroktan sonra erken fazda de-
mansin varliginin degerlendirilmesi zor olabilir.
Stroktan 7-10 giin sonra demans insidansi tayini
icin takip edilen bir calismada 1 willik insidans
orant 60 yas olgularda %5.4, ve 90 yas olgularda
%10.4 ve demans gelisen olgularin cogunda
demans strok sonrast ilk 90 glinde belirgin olmaya
baglamakta idi (Tatemichi ve ark. 1990). DSM-III-
R kriterleri kullanilarak strok sonrast 100 olgu ve
strok olmayan 100 olguyu 3 ay iginde karsilastiran
calisgmada demans oranlar: strok sonrasi gurupta 3
ayda %8.4/100 Kkisi/yil, ve diger gurupta ise
1.3/100 Kisi/yil olarak saptanmustir (Kokmen ve
ark. 1996). Strok sonrasi demansin artan insidansi
yalnizca strok tarafindan beyne olan hasara degil
ilave faktorlerin de varligina baghdir. Demansin
insidansinin artigi rekiirent strok, global serebral
iskemi veya hipoksiye yol acan hastalik gibi bir
veya birkac faktorin varh@ ile izah edilebilir.
Global serebral iskemi veya hipoksiye yol acabilen
hastaliklarin tedavisi ile hastalarin bazilarinda
demansin 6nlenebilecedi spekiilasyonu yapilabilir
(Kékmen ve ark. 1996, Tatemichi ve ark. 1992).
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PSD’de risk faktorleri

Kisaca demansa yol agan risk faktorleri degisti-
rilebilir ve degistirilemez risk faktorleri olarak ikiye
ayrilir. Degistirilebilir risk faktorleri icinde tomog-
rafik olarak saptanan iskemik stroklarin varligi ile
demans riski 9 kat artar. Hipertansiyon demans
gelisiminde o6nemli faktérdir. Bunun yaninda
diyastolik basing bu baglantida sistolik basinca
gore daha 6nemli goziikmektedir. Orta yaslardaki
HT'nin ilerki yasamda demans riskini artirdidi, tani
kondugunda demansli olgularin distk arteryel
kan basincina sahip oldugu gosterilmistir. Calig-
malarda demansh olgularin siklikla ortostatik reak-
siyon gosterdi@i, ancak genel yagl populasyonda
postiral hipotansivonun demans ile korele
olmadidi saptanmustir. PSD’li olgulardaki ortostatik
reaksiyonlarin varligi kigiik damar degisiklik-
lerinden dolay: olan otoregtilasyon bozukluklarini
ve diger iskemik beyin lezyonlarini gosterebilir

(Gorelick 1997).

Bir calismada demansli olgular istatiski olarak an-
lamli oranda DM, afazi, AF, sol orta serebral arter
infarkti ve daha ciddi norolojik defisite sahip
bulunmustur. BT’de demansh olgular daha buiytik
volimde lezyonu olan ve frontal lobda lokalize
lezyonlart olan olgulardir. Diabet poststrok
demansa yol agan 6énemli etken olup caligmalarda
DM’nin kiigiik damar hastaligia sebep oldugu ve
doku asidozu yoluyla hiicresel hasari agrave
ederek strokun akut fazinda hiper glisemi veya
akut iskemik hasardan geri doniisti bozarak kiiclik
damar hastaligi ve demansa yol agabilecedi goste-
rilmigtir (Censori ve ark. 1996).

Degistirilemeyen risk faktorleri olarak bazi spesifik
alanlardaki serebral infarktlarin hem say1 hem de
boyutu demans ortaya ¢ikisinda énemli rol oynar.
Iskemik nekroz hacmi 100 ml'nin iizerinde olan
olgularda demans saptanirken 100 ml’nin altinda-
ki olgularda demans saptanmamistir. Kognitif
bozukluga yol acan infarktlar orta ve posterior
serebral arter alanlarinda olusma egiliminde olup,
bilateral veya dominant hemisferde bulunurlar
(Kokmen ve ark. 1996, Pohjasvaara ve ark. 1998,
Gorelick 1997). Bir cok calismada demansin
ortaya cikisinin yagla birlikte anlaml sekilde art-
makta oldugu ve PSD’nin erkeklerde kadinlara
gore daha sik gorildigi saptanmustir (Tatemichi ve
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ark. 1992, Skoog 2000). Ancak PSD ile cinsiyet
arasinda iliski olmadigini gosteren calismalar da
vardir. PSD igin dogu kokenli ve Afrika-Amerika
kokenli kisiler daha yiiksek risk altindadir (Gorelick
1997, Breteler ve ark. 1998).

Strok ozellikleri

Ciddi afazik hastalart dislamayan bir calismada
afazi bagimsiz olarak demans ile iligkili bulunmus-
tur (Censori ve ark. 1996). Sol taraf stroklari, sol
taraf PCA lezyonlart ve major dominant strok
sendromlari demansa yol agan faktorler olarak
rapor edilmistir. Ilaveten anterior serebral arter
lezyonlari, frontal lob lezyonlari, ventrikiiler atrofi,
l6koaraiosis, strok lezyonlarinin total volimii strok
sonrasinda gelisen demansta bagimsiz faktorler
olarak rapor edilmistir. Afaziyi yansitan dominan
hemisfer lezyonlar1 ve sol taraf stroklar1 post strok
demans ile daha siki iligkili bulunmustur. Ancak
yine de celiskili sonuclar vardir (Censori ve ark.
1996, Breteler ve ark. 1998, Henon ve ark. 2001).

Patoloji

Serebrovaskiiler hastaligi olan demansli ve nonde-
mansl olgularda yapilan gértintiileme ve néropa-
tolojik caligmalarda mikrovaskiiler hastaligin, diffiiz
beyaz cevher degisikliklerinin ve hipoperfiizyonun
demansin 6nemli prediktorleri oldugu gdste-
rilmistir. Gergekten noropatolojik calismalarin
sonuclart mikrovaskiiler lezyonlarin, nérodejene-
ratif degisikliklerin ve diffiiz beyaz cevher hastalik-
larinin, kictk infarkt voliml olan hastalarda
demansin 6nemli substratlar1 oldugunu goster-
migtir. Diffiz noérokimyasal anormaliteler 6zellikle
infarkt alanindan uzaktaki bolgelerde kolinerjik
noronal transmisyondaki defisitler PSD ve multien-
farkt demansl olgularda saptanmstir. Bu degisik-
liklerden sorumlu mekanizmalar ve onlarin
demans ile iliskileri henliz tam olarak aciklana-
mamugtir. Preliminer bulgular AH olan olgular ile
karsilagtirildiginda kolinasetil transferaz aktivite-
lerinin VaD olgularinda %40 oraninda azalmis
oldugunu gostermektedir.

Beta amiloid depozitleri ve noérofibriler patoloji 15
ml’nin altindaki infarkt voliimiine sahip olan hasta-
larin %43’ tinde saptanmistir. Yine kiictik volumli
infarktlar1 olan olgularin %70’inden fazlasinda
mikrovaskiiler hastalikla birlikte beyaz cevher
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patolojisi mevcuttur. Norotransmitter defisitlerine
ilaveten sinaptik tutulumun belirteci olan synapto-
physin vaskiiler demansin bazi tiplerinde ve post-
strok demansli olgularda gb6zlenmistir. Bazal
6nbeyin kolinerjik néronlarindaki kaybin tipi AH
ve VaD’de farkli olmasina ragmen bu bulgularin
kolinesteraz inhibitérlerinin her iki tip demansin
semptomatik tedavisinde vyararli olabilecegini
gosteren bulgu olarak kabul edilmektedir. Sol he-
misferde anguler girus, talamus, anterior serebral
arter alani stroklar ve frontal inmeler degisik calig-
malarda kognitif fonksiyonlardaki kayiplarla iligkili
bulunmustur. Ancak beyaz cevher lezyonlarinin
voliumi ve kognitif yikim arasindaki iliski tam
olarak acik degildir. Subkortikal bolgelerdeki kiigtik
lezyonlarda daha belirgin yikim ortaya ¢ikmak-
tadir. Onceki calismalarda demansin olusmast icin
100 ml'lik lezyon voliimlniin gerekli oldugu ve
Ozellikle talamusta ve anguler alanda yerlesen 1-30
ml'lik lezyonlarin da demans yapabilecegi gdste-
rilmigtir. Talamus 6zellikle hipokampus, limbik sis-
tem gibi bellek sistemleri ile fronto-paryetal
baglantilarin kesisme noktasidir. Dorsomedial,
santromedian parafasikiiler nukleuslar ¢zellikle bu
bellek ve dikkatin yonlendirilmesini saglayan sis-
temleri yonetir. Bilateral paramedian talamik arter
ttkanmalarinda yakin bellek bozuklugu, anomi,
konusma volimi ve akiciiginda azalma, dikkat
bozuklugu ve genel davranigin yavasglamasi gibi,
akut demansiyel tablo karsimiza cikabilir. Anguler
ve supramarginal giruslarin 6zellikle bilateral
infarktlarinda, asosiyatif baglantilar ciddi olarak
hasar goéreceginden, bircok yiksek islev bozuk-
luguna bagh a@ir bir demansiyel tablo gelisebilir
(Kumral ve Tarlac1 1999, Hijdra 1998).

Seyir ve prognoz

Post strok demans artan strok rekiirrensi ve 6lim
riskleri ile iligkilidir. Tatemichi ve arkadaglart calig-
masinda 5 yil icinde poststrok demansli olgularin
%60’1, demanslh olmayanlarin %25’i eksitus
olmustur. Strok rekiirrensi ile birlikte olan deman-
sin relatif riski Moroney ve arkadaglar1 galismasin-
da 2.7°dir. Uc yillik takiplerde demansi olan olgu-
larin %50’si strok rekiirrensine sahip iken demansh
olmayanlarin %20’si strok reklrrensi gecirmistir
(Tatemichi ve ark. 1994, Moroney ve ark. 1997).

Sonu¢ olarak PSD, AH’den sonra 2. siklikta
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gorilen vaskiler risk faktorleri ile daha ¢ok birlikte
olan ve stroku takiben ortaya c¢ikan 6nemli bir
demans tlrtdir. Bu demans tipinin 6nlenmesine
yonelik olarak degistirilebilir risk faktorleri olan HT,

Koroner arter hastaligi, DM, hiperlipidemi, sigara
ve alkol kullanimi faktorlerinin tedavisi ve dizen-
lenmesi uygun yaklasgimlardir.
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