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inme Sonrasi Demans: Sikligi ve Risk Faktorleri
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Ozet / Abstract

Amag: Bu calismada inme gegirmis hastalarda ti¢ aylik bir siirenin sonunda inme sonrasi demans (iSD) gelisme
sikhiginin saptanmasi ve bu taniyi yordayan olasi klinik ve sosyodemografik risk etkenlerinin belirlenmesi amag-
lanmistir.

Yontem: Bu ¢alismaya Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji klinigine inme 6n tanisi ile yatirilan ve yapilan de-
gerlendirmeler sonucunda bu tanisi dogrulanan 147 hastadan, inmeden (g ay sonra tekrar degerlendirmeye ge-
len 106’s1 (66 erkek, 40 kadin) dahil edilmistir. Tim hastalarin ayrintili sistemik ve nérolojik muayeneleri, rutin
laboratuar tetkikleri ve beyin gorintileme incelemeleri yapilmig, klinik goriisme ile saptanan sosyodemografik
veriler ve inmeyle ilgili klinik bulgular not edilmistir. Hastalarin islevsel durumlari Barthel indeksi, klinik durumlari
NIH inme 0lgegi ve bilissel durumlari standardize mini-mental durum testi (SMMT) uygulanarak hem yatis sirasin-
da hem de yatistan sonraki 3. ayda degerlendirilmistir.

Bulgular: Degerlendirmeye alinan 106 olgunun 32’sine iSD (% 30.2) tanisi konmustur. Cok degiskenli analizler,
ilerlemis yasin, atrial fibrilasyon varliginin, beyin gortintileme incelemelerinde birden fazla lezyon bulunmasinin,
yatis sirasindaki islevsel ve bilissel durumun iSD gelisimini anlamli bicimde yordadigini géstermistir.

Tartigma: Calismamizin sonuglari, iSD’nin inme hastalarinda sik gériilen bir komplikasyon oldugunu dogrulamistir.
iSD gelisimine neden olacak risk etkenlerini belirleyip erken dénemde taniyip tedavi etmek, bu bozuklugun toplu-
ma olan ylikiinli oldukga azaltacak ve hastalarin yasam kalitelerini artiracaktir.

Anahtar Sozciikler: Demans, inme sonrasi demans, risk etkenleri, sikhk

SUMMARY: The Prevalence of Dementia Three Months after Stroke and its Risk Factors

Objective: The aim of this study was to determine the prevalence of post-stroke dementia (PSD) and its possible
clinical and sociodemographic risk factors 3 months after the index stroke episode.

Methods: Among 147 patients who were hospitalized in the inpatient neurology clinic of Dicle University Faculty
of Medicine with a diagnosis of stroke, 106 that met the inclusion criteria were included in the study 3 months
after the index stroke. All patients underwent a detailed systemic and neurological examination, as well as a
clinical interview in an effort to determine the sociodemographic features, and both vascular and non-vascular risk
factors of stroke. Routine laboratory examinations and cranial imaging (computed tomography [CT] or magnetic
resonance imaging [MRI]) were also conducted. The functional, clinical, and cognitive status of the patients were
evaluated at the time of hospitalization and 3 months later with the Barthel Index, NIH Stroke Scale (NIHSS), and
Mini Mental State Examination (MMSE), respectively.

Results: Of the 106 patients included in the study, 32 (30.2%) were diagnosed with PSD. Multivariate analyses
revealed that increased age, presence of atrial fibrillation, multiple brain lesions, and cognitive and functional
status during hospitalization predicted the development of PSD in this group of patients.

Conclusion: The results corroborate previous findings that PSD is a common complication of stroke. Early
recognition and treatment of PSD risk factors will definitely diminish the burden of stroke on society and help to
improve patient quality of life.

Key Words: Dementia, post-stroke dementia, risk factors, prevalence
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GiRIS

Inme tiim diinyada yash niifus igin 6nemli saglik
sorunlarindan biridir (Mackowiak-Cordoliani ve ark.
2005). Inmeden sonra yasamini siirdiirebilen hastalarin
biytik bir kisminda, kisinin sosyal ve mesleki iglevlerini
ve aile yasamini ciddi bi¢imde etkileyen kalint fiziksel
ve biligsel yeti yitkimi ve davranigsal degisimler gozlenir
(Leys ve ark. 2005). Kisinin ¢evresine bagimli olmasi-
na neden olan ve yasamini kokeen etkileyen en énemli
komplikasyonlardan biri inme sonrast demansdir (ISD).
ISD, inme 6ncesi demansi olmayan fakat inme sonrast
demans tablosu gelistiren hastalari tanimlayan bir terim-
dir (Pohjasvaara ve ark. 1998). ISD, nedeni ne olursa
olsun (vaskiiler, dejeneratif, karigik) inme sonrast gelisen
tiim demans olgularint igerir (Leys ve ark. 2005). Inme
geciren hastalarda demans sikliginin ortalama 4-12 kata
kadar arttgs, ortalama ISD yayginliginin %30 civarin-
da oldugu bildirilmektedir (Tatemichi ve ark. 1992,
Censori ve ark. 1996, Kokmen ve ark. 1996, Henon
ve ark. 1997, Kooten ve Kaudstaal 1998, Barba ve ark.
2000, Skoog 2000, Bakar 2003a, Zhou ve ark. 2004).

Ulkemizde ve diinyada yasl niifusun giderek artmasi
ve yogun bakim tnitelerinin yayginlagmasi sonucunda
inme sonrast dliimlerin azalmasi, ISD sikliginin ve dola-
yistyla topluma olan maliyetinin ileride daha da artacag;-
n1 gostermektedir (Leys ve ark. 2005). Bu bulgular ISD’
ye yol acan olast risk etkenlerinin belirlenmesini 6nemli
kilmakradir. Yapilan ¢ok sayida calismaya karsin, ISD
gelisiminde rolii olan yas ve egitim diizeyi gibi etkenler
disinda diger olasi risk etkenleri hakkinda tam bir fikir
birligi saglanabilmis degildir (Bowler ve Hatchinsky
1994, Moroney ve ark. 1996, Gorelick 1997, Breteler ve
ark. 1998, Ott ve ark. 1998a). ISD gelisimine neden ol-
dugu diistiniilen hipertansiyon, diabetes mellitus (DM),
atrial fibrilasyon (AF), myokard enfarktiisi (MI), kalp
yetmezligi gibi gesitli olast risk etkenleri sadece ISD’ye
degil, ayni zamanda inme olusumuna da zemin hazir-
lamaktadir. Benzer bi¢imde ayni yas grubunda goriilen
Alzheimer hastalig gibi dejeneratif demanslarin ilk kez
inme sonrast ortaya ¢ikabilecegi, vaskiiler siireclerin bu
hastaligin da ortaya ¢tkma ve ilerleme siirecini etkiledigi
bildirilmektedir (Henon ve ark. 1995, Hofman ve ark.
1997). Bu nedenlerle bu risk etkenlerinin belirlenmesi ve
kontroliiniin, [SD’nin yani sira dejeneratif demanslarin
da ortaya ¢ikigini azaltabilecegi diistiniilmiistiir (Henon

ve ark. 1995, Bakar 2003b).

Bu temel noktalardan yola ¢ikarak, bu calismada
inme gecirmis hastalarda, inme sonrasi ti¢ aylik bir sii-
renin sonunda yani inme sonrast erken dénemde ISD

gelisme sikliginin saptanmast ve ISD gelisimini yordayan
olasi sosyodemografik ve klinik risk etkenlerinin belir-
lenmesi amaglanmustir.

YONTEM

Bu calismaya Nisan 2004-Mart 2005 tarihleri ara-
sinda Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji klinigine
inme (iskemik ya da hemorajik) 6n tamsi ile yaurilan
ve yapilan incelemeler sonrasi bu tanist dogrulanan 55
yasin istiindeki 147 hasta (86 erkek, 61 kadin) alinmis-
ur. Tim hastalarin yas ortalamast 66.5 £ 6.1 (aralik: 55-
77) yil olarak saptanmugtir. Inme tanist Diinya Saglik
Orgiitii (DSO) dlgiitlerine gore (ani gelisen, 24 saatten
fazla siiren ya da bu siireg i¢inde 6liimle sonuglanan vas-
kiiler ya da baska bir sebep ortaya konulamayan fokal ya
da yaygin nérolojik defisitlerin varligr) (Hatano 1976)
konmug ve tiim hastalarda beyin goriintiileme teknikleri
(Manyetik rezonans gériintiileme (MR) ve/veya bilgisa-
yarli beyin tomografisi (BT)) ile dogrulanmisur.

(1) Subdural hematom, subaraknoid kanama ya da
posttravmatik hemoraji geciren; (2) biligsel islevleri etki-
leyebilecek gecirilmis bir merkezi sinir sistemi hastalig
(6rn. timdr, hidrosefali, kafa travmast ya da Parkinson
hastaligs gibi) olan; (3) biligsel islevlerin nesnel degerlen-
dirmesini etkileyebilecek ciddi fiziksel hastalik, gorme ya
da isitme sorunu olan; (4) inme sonrasi bilinci siirekli
olarak kapali olan ve hi¢ acilmayan; (5) agur afazisi olan
hastalar ¢alisma dis1 birakilmiglardir. Tiim hastalardan
caligmaya alinmadan 6nce aydinlatilmis onam alinmig-
tir.

Hastalarin ¢aligma icin ilk klinik degerlendirmesi
Noroloji kliniginde yatarken ilk aragtirmact tarafindan
yapimustr. Hastalarin ikinci degerlendirmeleri inmeden
sonraki 3. ayda ayni hekim tarafindan tekrarlanmstir.
Uciincii ayda ¢agrildigs halde kontrole gelmeyen, bu siire
icerisinde olen ya da ulagilamayan hastalar ¢alisma digt
birakilmiglardir. Calismaya alinan ve ilk degerlendirme-
si yapilan 147 hastadan 39’u kontrole gelmedigi icin,
ayrica 2 hastada inme 6ncesi demans tanist olabilecegi
stiphesiyle calisma digi birakildi. Kontrole gelmeyen 39
hastanin 23’iiniin kalp krizi, tekrarlayan inme, diabetik
koma gibi nedenlerden dolay: 6ldiigii belirlendi. Diger
16 hasta hakkinda bilgi edinilemedi. Yiiz kirk yedi hasta-
dan calisma dl¢iitlerini karsilayan ve inme sonrast 3. ayda
yeniden degerlendirilebilen 106 hasta (% 72.1) (66 er-
kek, 40 kadin) calismaya dahil edilmistir. Tiim hastalarin
inme sonrast klinikte yatarken, ayrintili nérolojik ve sis-
temik muayeneleri yapilarak rutin laboratuvar tetkikleri
(tam kan sayimu, elekerolidler, kan sekeri, lipic degerleri
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TABLO 1. inme Sonrasi Demans (iSD) Tanisi Alan [iSD (+)] ve Almayan [iSD (-)] Hastalarin Sosyodemografik Ozelliklerinin Karsilastiriimasi.

iSD (+) ISD (+) p
(s=32) (s=74)
Yas (yil) 69.9+ 5.3 65.1+5.8 <0.0001
Egitim stresi (yil) 25+35 3.7 £4.7 A.D.
n (%) n (%)
Cinsiyet
Kadin 17 (53.1) 23 (31) 0.032
Erkek 15 (46.9) 51 (69)
Egitim dizeyi
Egitimsiz 23 (71.8) 45 (60.8) A.D.
Egitimi olan 9(28.2) 29 (39.2)
SED
Alt 23 (71.8) 53 (71.6) A.D.
Orta 9(28.2) 21 (28.4)
Calisma durumu
Calismayan 29 (90.6) 59 (79.7) A.D.
Calisan 3(9.4) 15 (20.3)
Medeni hal
Bekar/dul 5 (15.6) 9(12.1) A.D.
Evli 27 (84.4) 65 (87.9)

SED: Sosyoekonomik diizey, A.D.: Anlamli degil, ISD: inme sonrasi demans.

ve diger degerler), elektrokardiyografi (EKG), gogiis
radyografisi, ekokardiyografileri (emboli ve diger kar-
diyak bozukluklari tanimlamak i¢in) tamamlanmuistir.

Bu calisma icin, hastaneden taburcu edilmeden
once hasta ve birinci derece yakinlari ile ilk yazar tara-
findan, ayrinult klinik gériismeler yapilmuis, yas, cin-
siyet, medeni hal, egitim diizeyi ve siiresi, sosyocko-
nomik diizey (SED) gibi sosyodemografik veriler elde
edilmistir. SED degerlendirilirken, aylik geliri ¢calisma-
nin yapildigr donemde Tiirkiye Istatistik Kurumu'nca
ilan edilen yoksulluk sinirinin altinda olanlar (2004
yili igin aylik 429 YTL) alt, bunun Gstiinde geliri olan-
lar orta SED’de olarak degerlendirilmislerdir. Bu go-
riismede hastalarin inme sonrast iglevsellik durumlari,
hasta, hasta yakinlari ve dosyasindan elde edilen bilgi-
lerin yardimiyla Barthel indeksi (Mahoney ve Barthel
1965) kullanilarak degerlendirildi. Inmenin siddeti ve
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hastalarin inme sonrasi klinik durumunu nesnel olarak
degerlendirebilmek igin NIH Inme Olgegi (NIHSS,
National Institute of Health Stroke Scale) (Brott ve
ark. 1989) ve bilissel durumunu tespit igin hastanin
egitim durumuna gdre Standardize Mini Mental Test
(SMMT) (Giingen ve ark. 2002) ya da egitimsizler
icin Standardize Mini Mental Test (E-SMMT) (Ertan
ve ark. 1999) uygulanmustir. Hastalar klinikte yatar-
ken ya da taburcu edilirken, 6ykii, klinik bulgular,
dosya, yakinlarindan alinan bilgiye ve SMMT vya da
E-SMMT verilerine dayanilarak ge¢mise yonelik ola-
rak demans olup olmadigt arasturilmigtir. Bu bilgiler
s1ginda DSM-IV’e gore daha 6nce demans tanisi aldi-
g1 belirlenen ya da siiphelenilen iki hasta ¢alisma digt
birakilmistir.

Ayni gorismede dosya bilgileri de kullanilarak
mevcut ya da gegirilmis kalp hastaliklari (6rn. AFE ka-



TABLO 2. inme Sonrasi Demans Tanisi Alan [iSD (+)] ve Almayan [iSD (-)] Hastalarin Vaskiiler Risk Etkenleri ve inme Ozelliklerinin Karsilastiril-

masi.
59 P oo p
Vaskdiler risk etkenleri
Hipertansiyon 28 (87.5) 68 (91.9) A.D.
Diabetes mellitus 10(31.3) 20 (27) A.D.
Kalp hastaligi 9(28.1) 14 (18.9) A.D.
Atrial fibrilasyon 10 (31.3) 8(10.8) 0.01
Myokard infarktus 7 (21.9) 7 (9.5) A.D.
Yuksek kolesterol diizeyi 10 (31.3) 24 (32.4) A.D.
Yuksek trigliserit diizeyi 15 (46.9) 28 (37.8) A.D.
Gegirilmis inme 15 (46.9) 17 (23) 0.014
Gegirilmis GiA 14 (43.8) 20 (27) A.D.
Sigara kullanimi 21 (65.6) 57 (77) A.D.
Alkol kullanimi 1(3.1) 9(12.2) A.D.
inme tipi
iskemik 21 (65.6) 51 (68.9) A.D.
Hemorajik 11 (34.4) 23 (31.1)
inme lokalizasyonu
Sol hemisfer 11 (34.4) 31 (41.9) A.D.
Sag hemisfer 13 (40.6) 31 (41.9)
Bilateral 8(25.0) 12 (16.2)
Lezyon sayisi
Tek 14 (43.8) 54 (73) 0.004
Cogul 18 (56.3) 20 (27)
Lezyon buyuklugu
<2cm 17 (53.1) 44 (59.5) A.D.
2-4cm 9(28.1) 12 (16.2)
>4 cm 6(18.8) 18 (24.3)
Tutulan alan
Kortikal 11 (34.4) 33 (44.6) A.D.
Subkortikal 15 (46.9) 23 (31.1)
Karisik 6(18.8) 18 (24.3)

GIA: Gegici iskemik atak, A.D.: Anlamli degil, ISD: inme sonrasi demans.

pakeik hastaliklari, kalp yetmezligi, myokard enfarker)
diger sistemik hastaliklar, daha 6nce gecirilmis inmeler
ya da gegici iskemik ataklarin varligi sorgulanmis ve
kaydedilmistir. Diger vaskiiler risk etkenlerinin varlig
(sigara i¢imi, alkol, hipertansiyon, DM, hiperlipidemi,

koroner ve diger aterosklerotik hastaliklar), yatis sira-

sinda elde edilen laboratuvar bulgularina dayanilarak
asagidaki olctitlere gore degerlendirilip tanimlanmis-

tir;

1. Hipertansiyon; arteryel kan basinci, 10 dakika
istirahatten sonra iki ayri ol¢iim ile degerlendirildi.
Sistolik kan basinct 140 mmHg'nin ve diastolik kan
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TABLO 3. inme Sonrasi Demans Tanisi Alan [iSD (+)] ve Almayan [iSD (-)] Hastalarin Fonksiyonel, Bilissel ve Nérolojik Durumlarinin Karsilasti-

rilmasi.
iSD (+) iSD (-) J
Yatis sirasinda
NIHSS 12+4.7 5.6+4.1 <0.0001
Barthel indeksi 45.2 +31.7 81+15.6 <0.0001
SMMT 19.+£4.2 25452 <0.0001
inmeden 3 ay sonra
NIHSS 9.1+£54 3.3+4.5 <0.0001
Barthel indeksi 48.1+36.3 85.2+13.9 <0.0001
SMMT 20.6 £+ 6.6 26.9+4.9 <0.0001

NIHSS; National institute of health inme skalasi, SMMT: Standardize mini mental test, iSD: inme sonrasi demans.

basinct 90 mmHg'nin tizerinde olanlar, antihipertansif
tedavi dykiisii olanlar hipertansif olarak kabul edildi.

2. Diabetes Mellitus; a¢lik kan gekeri 110 mg/dl’nin
tistinde olanlar ya da oral antidiyabetik ya da insulin
tedavisi alanlar, diyabet dykiisii olanlar.

3. Hiperkolesterolemi; 6ykiisii tanimlanmasi veya
en az iki kez 8l¢iilen serum kolesterol degerinin 200
mg/dl'in tizerinde bulunmasi.

4. Hipertrigliseritemi; dykiisii tanimlanmast veya
en az iki kez dl¢iilen serum trigliserit degerinin 150
mg/dl'in Gizerinde bulunmasi.

5. Alkol; Onceki ya da su anki alkol kullanma alis-
kanlig1.

6. Sigara; Onceki ya da su anki sigara igme alis-
kanlig1.

Laboratuar bulgularinin ortalama degerleri yerine,
risk etkeni bulunan ya da lipit degerleri yiiksek (koles-
terol, trigliserit) olan hasta sayisinin verilmesi yeglen-
migtir.

Bu klinik veriler disinda; hastalarda saptanan inme
tablolar1, klinik bulgular, BT ya da MR bulgularina
dayanilarak alt-gruplara ayrilmisur. Hastalar inme et-
yolojisine gore iskemik ya da hemorajik; lezyon sayisi-
na gore tek ya da cogul tutulum olarak gruplandirildi.
Klinik ve radyolojik degerlendirmelere gére inmeler;
lokalizasyonuna (sol, sag ya da bilateral), tutulan alan
(kortikal, subkortikal ya da karisik) ve lezyon biyiikli-
gline gére gruplandirildi.
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Inmeden iig ay sonra ulasilabilen hastalarin ayrintili
sistemik ve norolojik muayeneleri tekrarlanmis, fonk-
siyonel, bilissel ve klinik durumlarini degerlendirmek
iin ilgili 6lgekler yeniden uygulanmistir. Inmeden ii¢
ay sonra hastalar ve birinci derece yakinlari ile yapilan
klinik gorisme, SMMT ya da E-SMMT skorlarinda-
ki degisim ve son duruma dayanilarak hastalarda ISD
gelisip gelismedigi degerlendirilmistir. Hastalara klinik
demans tanist DSM-IV tan: dlciitlerine gore konmus-
tur.

Olgekler

Hastalara inme sirasinda ve ii¢ ay sonra uygula-
nan olgekler sunlardir

1. Barthel Indeksi: Mahoney ve Barthel tarafindan
1965 yilinda gelistirilen, diinyada ve iilkemizde bir¢ok
calismada sik¢a kullanilan, inmenin yol agugt islevsel-
lik kaybinin sayisal olarak degerlendirilmesine imkan
veren bir 6lgektir (Mahoney ve Barthel 1965, Altin ve
ark. 2006). Bu dl¢ek beslenme, yikanma, 6z bakimini
yapabilme, giyinme, digkilama kontrolii, idrar kon-
trolti, tuvalete gitme, yataktan tekerlekli sandalyeye
gegebilme yetisi, ylirime ya da tekerlekli sandalyeye
bagimli olma gibi hareketlilik durumu ve merdiven
ctkma iglevlerini, 5-15 puan tizerinden (soruya gore
5 puanlik aruglarla 0 —15 puan arast) derecelendiren
toplam 10 maddeden olugmaktadir. Bu dl¢ekle yapi-
lan degerlendirmede temel amag, hastanin herhangi
bir fiziksel, sozel yardim almaksizin bagimsiz olarak
tek basina bu eylemleri ne diizeyde yapugini sapta-
yabilmektedir. Herhangi bir diizeyde yardim gdrmesi



TABLO 4. Lojistik Regresyon Analizine Gére inme Sonrasi Demans (iSD) Gelisimini Yordayan Degiskenler.

(Dsiéling??w:az) OR %95 GA P
Yas 0.745 0.609-0.910 0.004
Lezyon sayisi (cogul) 14.383 1.559-132.685 0.019
Atrial fibrilasyon 0.056 0.006-0.527 0.012
Barthel indeksi (YS) 1.164 1.080-1.255 <0.0001
SMMT (YS) 1.254 1.060-1.484 0.008

YS: Yatis sirasindaki, OR: Odds ratio (tahmini relatif risk), GA: Giiven araligi, SMMT: Standardize mini mental test, ISD: inme sonrasi demans.

hastanin bagimsiz olmadig: seklinde degerlendirilmesi-
ni gerektirir. Hastanin dogrudan test edilmesi zorunlu
olmayip, dogrudan gozlem, hastadan, hasta yakinlarin-
dan ya da bakimi ile ilgilen hastabakici ya da hemsireden
elde edilen bilgiler 1s1ginda da degerlendirme yapilabilir
(Mahoney ve Barthel 1965). Alinabilecek puanin 0-100
arast oldugu bu dl¢ekee, skorun yiiksekligi hastanin o de-
rece diger insanlardan bagimsiz oldugu, kendi isini yiirii-
tebildigi anlamina gelir.

2. NIH Inme Olgegi (NTHSS: National Institute of
Health Stroke Scale): Amerikan Ulusal Saglik Enstitiisii
tarafindan olusturulan ayrintili klinik ve ila¢ caligmala-
rinda kullanilmak tizere tasarlanmis bir 6lgekeir (Brott ve
ark. 1999). Amaca yonelik olarak, inmeli hastanin izle-
minde kullanilan ve inme siddetini belirleyen bir klinik
olcektir. Bu 6lgek; biling diizeyi, sorulara bilingli yanu,
emirlere yanit vermeyi, ekstraokiiler kas hareketleri, gor-
me alani, yiiz felci, kol ve bacak motor hareketleri, eks-
tremite ataksisi, duyu kaybi, afazi, dizartri ve nérolojik
ihmali aragtiran ve olasi sorunlari 2 ile 3 puan tizerinden
(soruya gore 1 puanlik artiglarla 0 -3 puan arasi) derece-
lendiren, biri ti¢ alt madde igeren toplam 11 maddeden
olusan bir 6lgektir. Olgekten alinabilecek en yiiksek puan
36 puandir. NIHSSte alinan  puanin az olmasi inme
sonrast klinik durumun daha iyi oldugu anlamina gelir.

3. Standardize Mini Mental Test (SMMT) (egitim-
liler ve egitimsizler icin): Folstein ve arkadaglart (1975)
tarafindan gelistirilen bu &lgek, kolay uygulanabilen ve
biligsel bozuklugun derecesi hakkinda bilgi verici 6zel-
liktedir. Bu test; yonelim, kayit, dikkat-hesaplama, ha-
urlama, dil testleri ve yapilandirmayr degerlendiren alt
boliimlerinden olusmaktadir. SMMT ve E-SMMT nin

Tiirkce gecerlik ve giivenirlilik caligmalari  sirasiyla
Giingen ve arkadaglar1 (2002) ve Ertan ve arkadaglari
(1999) tarafindan yapimistr. Alinabilecek en yiiksek
puanin 30 oldugu SMMT nin, Tiirk toplumunda ha-
fif demans tanisinda gecerli ve giivenilir oldugu ve ideal
kesme noktasinin 23/24 oldugu bildirilmistir (Glingen
ve ark. 2002).

istatistiksel degerlendirme

[statistiksel ~degerlendirmelerin  hepsi ~ Statistical
Packages for the Social Sciences (SPSS-10.0) (1999) is-
tatistik programi kullanilarak yapilmistir. Hastalarin sos-
yodemografik verileri ve sikliklar, say1 ve yiizde olarak
verilmistir. [SD’si olan ve olmayan gruplarin ortalama-
larinin kargilagtirilmasinda student ¢ testi uygulanmistr.
Kategorik degiskenlerin degerlendirilmesinde ki-kare
testi uygulanmigur. 2x2 gozlii ki-kare testi uygulamasin-
da gozlerde beklenen say1 degeri 5ten kiigitkse Fisher ke-
sin ki kare testi yapilmustir. Istatistiksel anlamlilik diizeyi
tiim istatistiksel analizler i¢in p< 0.05 olarak alinmustir.

ISD gelisimini yordayan risk etkenlerini saptaya-
bilmek icin ¢ok degiskenli (multivariate) analiz, geriye
dogru basamakli (backward stepwise) lojistik regresyon
analizi yapilmisur. Bu analizde ISD tanisi alip almama,
yordanan dikotom bagimli degisken olarak alinmugtir.
Ote yandan tek degiskenli (univariate) analizlerde, ista-
tistiksel olarak anlaml: farklilik gdsteren yas, cinsiyet, AF,
daha once gegirilmis inme varligi, lezyon sayisi (tek ya
da cogul olarak), ve yatis ddnemindeki NIHSS, Barthel
Indeks ve SMMT skorlari bagimsiz degisken olarak
alinmisur. Lojistik regresyon analizi sonuglari, anlam-
lilik diizeylerinin yanisira tahmini rélatif risk (odds ra-
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tio-OR) ve %95 Giiven Araligi (GA) degerleri verilerek
gosterilmistir.

BULGULAR

Bu calismada degerlendirmeye alinan 106 olgunun
32%sine (% 30.2) ISD tanisi konmustur. Yetmis dort
olgu (% 69.8) ise ISD tanisi almamstir. Olgu sayilari-
nin az olmast nedeniyle ¢alisma durumuna gore hasta-
lar calisan ve caligmayan olarak iki ayr1 gruba ayrilmisur.
Aralikli ve diizenli isi olanlar ¢alisan olarak, digerleri calis-
mayan olarak gruplandirilmigtr. Benzer bicimde egitim
durumu; egitimsiz ve okur yazar olanlar egitimsiz baglig
altinda, digerleri egitimli baglig alunda iki grupta deger-

lendirilmistir.

ISD tanist alan ve almayan hastalarin sosyodemog-
rafik 6zellikleri Tablo 1'de verilmistir. ISD tanist alan ve
almayan hastalarin sosyodemografik ozellikleri karsilasti-
rildiginda, 1SD tanist alan hastalarin daha yasli ve gogun-
lukla kadin olduklart saptanmistir. Egitim siiresi, sosyoe-
konomik diizey, medeni hal ve ¢alisma durumu agisindan
gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark bulunmamusur
(p>0.05). Kadin hastalarin yas ortalamasinin erkeklerden
anlaml: olarak yiiksek olmast (erkek, 65. 5£5. 9; kadin,
68. 2+6. 0; p:0.026) cinsiyet ve yas yoniinden gruplar
arasinda saptanilan bu farkliligin bu iki degiskenin bir-
birlerine olan etkisinden kaynaklandiginin diistiniilme-
sine neden olmugtur. ISD’si olan ve olmayan hastalarin
cinsiyet ve yas yoniinden kargilagtirmalar, diger degiskeni
kontrol ederek cok degiskenli analizlerle tekrarlandiginda,
cinsiyet icin aradaki istatistiksel farkin ortadan kalkug:
belirlenmistir (yas icin p<0.001; cinsiyet i¢in p=0.171).

ISD tansi alan ve almayan hastalarin vaskiiler risk
etkenleri Tablo 2'de gosterilmistir. ISD tanist alan ve al-
mayan gruplar vaskiiler risk etkenleri yoniinden karsilag-
urildiginda, ISD tanust alan hastalarda AF ve gegirilmis
inme Gykiisiiniin ISD tanist almayan gruba oranla ista-
tistiksel olarak anlamli diizeyde fazla oldugu gorilmustiir
(p<0.05). Hipertansiyon, DM, gecirilmis kalp hastaligy,
MI, hiperkolesterolemi, GIA oykiisti, sigara ve alkol kul-
lanim1 yéniinden gruplar arasinda anlamli bir farklilik
saptanmamistir (p>0.05). ISD tanist alan ve almayan
gruplari inme ozellikleri yoniinden karsilagturdigimizda;
inme tpi, inme lokalizasyonu, beyinde tutulan alan ve
lezyon biiytikligii yoniinden gruplar arasinda bir farkli-
lik saptanmamistr (p>0.05) (Tablo 2). Cekilen BT lerde
birden fazla sayida lezyon saptanma yiizdesi ISD tanisi
alan hastalarda (% 56.3, s=18), ISD tanisi almayanlara
gore (% 27, s= 20) anlamli diizeyde yiiksek olarak bulun-
mustur (p<0.05).
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Hastalarin islevsel, biligsel ve norolojik durumlarini
karsilagtirmak icin sirasiyla Barthel Indeksi, SMMT ya
da E-SMMT ve NIHSS kullanilmustir (Tablo 3). ISD
tanist alan hastalarda hem yaus sirasinda, hem de ii¢ ay
sonra yapilan degerlendirmede, ISD tanisi almayan has-
talara gore NIHSS, Barthel indeksi ve SMMT sonugla-
rinda anlamli bir farklilik saptanmistr. NIHSS skorlari
ISD hastalarinda anlamli diizeyde yiiksek iken, Barthel
indeksi ve SMMT skorlari anlaml: diizeyde diisiik bulun-
mustur. Bu farklilik 3. ayda da ayni yénde devam ettigi
saptanmistir.

Bu degerlendirmeden sonra ISD gelisimini yordayan
degiskenleri saptayabilmek icin lojistik regresyon analizi
uygulanmustir. Bu analiz igin, 1SD tanist alip almama
bagimli dikotom degisken olarak tanimlanirken, tek de-
giskenli analizlerde gruplar arasinda anlamli farklilik ser-
gileyen (p<0.05) degiskenler (yas, cinsiyet, AE, gecirilmis
inme dykiisii, lezyon sayist ve yaus sirasinda uygulanan
oleekler) bagimsiz degisken olarak ele alinmigtr. Yapilan
lojistik regresyon degerlendirmesi sonucunda cinsiyet,
gecirilmis inme Sykiisii ve yaus sirasindaki NIHSS pu-
ant degiskenlerinin ISD gelisimini anlamli diizeyde yor-
damadigt (p>0.05) saptanmistir. Diger bes bagimsiz de-
giskenin (yas, AF, lezyon sayisi, yats sirasindaki Barthel
indeksi ve SMMT skorlar1) ise inme gegiren bir hastada
ISD gelisip gelismeyecegini anlamli bir sekilde yordadig
saptanmustir. Bu degiskenleri iceren modelle ilgili lojistik
regresyon analizinin sonuglar1 Tablo 4’te gosterilmistir.

TARTISMA

Amaglarindan ilki Giineydogu Anadolu Bolgesine
hizmet veren bélgenin en biiyiik hastanesinde inme son-
rast erken dénemde (3. ayda) ISD sikliginin saptanmast
olan bu caligmada, calismayi tamamlayan 106 hastanin
32’sine (%30.2) ISD tanist konmustur. Saptadigimiz bu
%30.2 lik deger genel olarak literatiirde inme sonrast
3. ayda ortaya gikan ISD siklig1 icin %5.9 ile %32 ara-
sinda bildirilen oranlarin st sinirina yakin bir degerdir
(Leys ve ark. 2005). Pohjasvaara ve arkadaglarinin (1997)
486 olgu tizerinde yaptiklar: bir ¢caligmada, inme sonrasi
tigiincii ayda ISD siklig1 elde ettigimiz sonuca gok yakin
bir oranda %31.8 olarak bildirilmistir. Ayni ¢alismada ilk
inmeyi takiben demans gériilme orani ise %28.9 olarak
bulunmustur (Pohjasvaara ve ark. 1997). Yakin tarihli iki
ayri ¢aligmada inmeden 3 ay sonra DSM-IV’e gore ISD
stklig1, Tayvanda yiiriitiilen Chongqing inme calismasin-
da % 27.2 (Zhou ve ark. 2004), Polonyada yiiriitiilen bir
calismada (Klimkowicz-Mrowiec 2006) %22.6 olarak
saptanmistir.



ISD tanist alan hastalarda inme sonrasi 3. ayda 6liim
oranlarinin ISD tanist almayanlara gore 8.5 kata kadar
yitksek oldugu bildirilmektedir (Desmond ve ark. 2002,
Barba ve ark. 2002). Bu hastalarin siirec icerisinde daha
cabuk olmeleri, ge¢ dénem ISD sikligini aragtiran daha
uzun siireli izlem caligmalarinda (3 aydan daha uzun)
ISD oranlarinin daha diisiik ¢tkmasina neden olarak
gosterilmektedir (Leys ve ark. 2005). Buna karsin, yakin
tarihli bir calismada (Altieri ve ark. 2004), ISD siklig1-
nun ilerleyen yillarda ¢ok biiyiik degisiklik gdstermedigi,
inme sonrasi 4 yillik bir siirenin sonunda ISD sikliginin
%21.5 olarak bulundugu bildirilmistir.

Calismanin amaglarindan digeri, ISD gelisimindeki
olast risk etkenlerinin saptanmastydi. Bu 6rneklemde
sosyodemografik risk etkenlerinden yasin, vaskiiler risk
etkenlerinden AF ve beyinde inmeye bagli cogul lezyon-
larin bulunmasinin, inme sonrast dénemdeki islevsellik
ve biligsel durumun (strastyla, Barthel Indeksi ve SMMT
puanlari ile saptandig; iizere) ISD gelisimini yordayan
risk etkenlerini olusturduklari belirlenmistir. Ote yandan
tek degiskenli analizlerde kadin olma ve daha 6nce inme
oykiisiiniin bulunmast ISD’li hastalarda anlamli 6lgiide
fazla iken, ¢ok degiskenli analizlerde bu iki degiskendeki
anlamlilik ortadan kalkmugtir.

Caligmamizda oldugu gibi literatiirde de elde edilen
bulgular yasin ISD gelisiminde 6nemli risk etkenlerin-
den biri oldugunu géstermektedir (Barba ve ark. 2000).
Yas demansta oldugu gibi 1SD i¢in de 6nemli bir yorda-
yict etkendir (Censori ve ark. 1996, Barba ve ark. 2000,
Klimkowicz-Mrowiec 2006). Bu calismada ISD tanist
alan hastalarin yas ortalamalarinin ISD tanist almayan-
lara oranla anlamli diizeyde yiiksek (69.9” a karsi 65.1),
ve yasin ISD gelisiminde yordayict bir etken oldugu
belirlenmistir. Barba ve arkadaslarinin (2000) ¢aligma-
sinda ISD gelistiren hastalarin ortalama yast 76 iken,
ISD gelistirmeyenlerde yas ortalamast 65 yil olarak bu-
lunmugtur.

Literatiirde genel olarak cinsiyetin ISD  olusu-
mu ile iliskisinin belirgin olmadigi vurgulanmasina
(Mackowiak-Cordoliani ve ark. 2005) karsin, erkeklerin
kadinlara oranla ISD gelistirme riskinin daha fazla ol-
dugunu bildiren (Tatemichi ve ark. 1992, Skoog 2000)
yayinlar da bulunmakrtadir. Calismamizda ise elde edil-
mis bulgularin aksine tek degiskenli analizde kadinlar-
da ISD siklig1 erkeklere oranla daha fazla bulunmustur
(strastyla %42.5, %22.7). Bu islem yas kontrol edilerek
tekrarlandiginda ise istatistiksel olarak anlaml: farklilik
kaybolmustur. Bu degerlendirme, mevcut farkliligin 6r-
neklem grubumuzdaki kadinlarda ortalama yasin erkek-

lere oranla daha yiiksek olmasi ile iliski oldugunu gos-
termistir. Bu nedenle ¢alisma grubumuzda cinsiyete gore
ISD sikliginda bir farkliligin olmadigi ve bu bulgunun
literatiirle (Zhou ve ark. 2004, Klimkowicz-Mrowiec ve
ark. 2006) uyumlu oldugu soylenebilir.

Son yillarda egitim diizeyi ile demans arasindaki
iliski bircok calismada incelenmistir. Genellikle yiiksek
egitim dizeyinin Alzheimer hastaligi ve ISD’den hasta-
lart korudugu ya da mevcut hastaligin ilerleyisini gecik-
tirdigi ileri strtilmustir (Beard ve ark. 1992, Bonaiuto
ve ark. 1995, Gorelick 1997, Stern ve ark. 1999). Diger
bazi calismalarda ise diisiik SED ve ISD arasinda bir
iligki oldugu ileri strilmiigse de (Pojhasvaara ve ark.
1998, Desmond ve ark. 2000) bu bulguyu destekle-
meyen calismalar da bulunmaktadir (Tatemichi ve ark.
1990, Henon ve ark. 2001). Orneklem grubumuzun
biyiik bir kismi egitimsiz (%64.1), diisiik sosyokiiltii-
rel diizeyde (%71.7) ve isi olmayan hastalardan (%83)
olusmustur. Orneklem grubumuzun bu 6zelligi, ISD
gelisimini anlamli diizeyde yordadig: bildirilen (Barba
ve ark. 2000, Zhou ve ark. 2004) diisiik SED ile egitim
diizeyinin ISD gelisimine olan etkilerinin tam olarak
degerlendirilmesini nlemistir.

Sosyodemografik etkenler gibi, vaskiiler risk etken-
leri ile ISD gelisimi arasindaki iliski hakkinda da birbir-
leriyle uyusmayan sonuglar bildirilmistir. Literatiirde,
hipertansiyon (Tatemichi ve ark. 1994, Ott ve ark.
1998b), DM (Ott ve ark. 1996), sigara (Ott ve ark.
1998a), MI (Gorelick ve ark. 1993) ile ISD arasinda
iliski bildiren calismalar bulunmaktadir. Genis bir 6r-
neklem grubunda yiiriitilmis yakin tarihli bir calis-
mada (Zhou ve ark. 2004) ISD tanist alan hastalarda
tiim vaskiiler risk etkenlerinin daha stk bulundugu, bu-
nunla birlikte sadece DM, AF, gecirilmis inme oykiisii
ve diizenli igki kullaniminin ISD gelisimini yordadig:
bildirilmistir. Ote yandan Barba ve arkadaslar1 (2000)
ISD ile hipertansiyon, DM, MI, kalp yetmezligi, aort
ve mitral kapak hastaligi, GIA ve sigara arasinda anlamlt
bir iligki bulamamislardir.

Calismamizda ISD’yi anlamli olarak yordayan vas-
kiiler risk etkenlerinden AF ile ISD arasindaki bir ilis-
ki oldugu literatiirde sik¢a bildirilmistir (Pojhasvaara
ve ark. 1998, Barba ve ark. 2000, Tang ve ark. 2004).
AF’nin tromboembolizme ve kardiyak cikisin azalmasi-
na neden olarak beyne giden kan akimini azaltugi, bu
diizenegin hastalarda ortaya ¢ikabilecek biligsel kayiplari
aciklayabilecegi bildirilmektedir (Gorelick 1997, Ott ve
ark. 1997). Cok biiyiik bir 6rneklem grubu tizerinde
yuritilmis olan Rotterdam caligmasinda da, AFnin
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demansi olan olgularda demansi olmayanlara gore daha
stk gorildigi saptanmustr (Ott ve ark. 1997). Ayni ca-
lismada AF’nin yagli hastalarin biligsel yetilerinde kayip
riskini arurdigt ve vaskiiler demans i¢in 6nemli bir risk
etkeni oldugu vurgulanmistir (Ote ve ark. 1997).

Beyinde bazi 6zgiil alanlarda ortaya ¢ikan serebral in-
farktlarin say1 ve boyutlarinin demansin ortaya ¢ikisinda
onemli rol oynadig: diistintilmekeedir (Tatemichi ve ark.
1992). Literatiirde iskemik nekroz hacmi 100 ml'nin
tizerinde olan olgularda demans saptanirken 100 mI'nin
altindaki olgularda demans saptanmamuistir (Tatemichi
ve ark. 1992, Pohjasvaara ve ark. 1998, Gorelick 1997).
Calismamizda, lezyon biiyiikliigii ile ISD arasinda bir
iliski goriilmemesine karsin, ¢cok sayida lezyon bulun-
masinin [SD gelisimini yordayan bir risk etkeni oldugu
saptanmistir. Orneklem grubunda ISD gelistiren hasta-
larin biiyiik kisminin daha 6nce inme gecirmis olmasi
da bu konuyla iliskilendirilebilir. Daha 6nce gecirilmis
olan inmeler, hastalarda lezyon sayisini artirarak ISD’nin
ortaya ¢ikma riskini artrmis olabilirler. Cok degisken-
li analiz sonuglarina gore gegirilmis inme bu ¢aligmada
ISD gelisimini anlamli olarak yordayan bir risk etkeni
olmasa da, literatiirdeki bircok calismada (Tatemichi ve
ark. 1994, Zhou ve ark. 2004) gegirilmis inme ISD’yi
yordayan énemli bir etken olarak tanimlanmistr. On
yillik bir iskemik inme izlem caligmasinda, Desmond ve
arkadaslart (1998) 6nceki inmelerin varliginin demans
gelisimi icin en 6nemli risk etkeni oldugunu bildirmis-
tir. Genel toplumda yapilan bir ¢alismada ise Kokmen
ve arkadaslari (1996) ikinci inmenin ISD’nin &nem-
li bir bagimsiz yordayicist oldugunu savunmustur. Bu
bulgular serebrovaskiiler hastaliklarin beyin tizerindeki
etkilerinin birikerek geriye doniistimsiiz bir siirece ne-
den olabilecegini diisiindiirmektedir.

Literatiirden farkli olarak, calismamizda inmenin
yerlesimi ve tuttugu bolge, GIA varligi ile ISD arasinda
iliski bulunamamistir. Literatiirde kimi caligmalar, sol
hemisferi tutan lezyonlarda ISD gelisme riskinin yiik-
sek oldugunu bulmuglardir (Desmond ve ark. 1998,
Pohjasvaara ve ark. 1998, Zhou ve ark. 2004). Sol he-
misfer lezyonlar: dil ve bellek bozukluklarina yol agarak
demansa neden olabilmektedir. Bu bélgedeki lezyon-
larin bu yetiler disinda kisilerin genel bilissel islevleri-
ni etkileyerek ISD gelisimi i¢in 6nemli bir risk etkeni
olusturabilecekleri diistiniilmektedir (Pohjasvaara ve ark.
1998). Ote yandan Tang ve arkadaslar1 (2004) tek ta-
raflt lezyonlardan ¢ok bilateral lezyonlarin ISD’ye zemin
hazirladigini 6ne stirmiglerdir. Ayni ¢alismada yazarlar,
bu bulgunun ilk bakista daha 6nce bildirilmis sonuglara
uymadigini, ancak bilateral lezyonlarin beyinde ¢ok say1-
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da lezyon bulundugu anlamina geldigi diistiniildiigiinde
literatiirle uyumlu oldugunu agiklamuglardir (Tang ve
ark. 2004). Yine bazi calismalarda (Barba ve ark. 2000),
baskin hemisferde yer alan inmelerin, ISD gegirenlerde
gecirmeyenlere oranla daha sik goriildiigii ve anterior
bolge infarkdari ve frontal lezyonlarin bagimsiz risk et-
kenleri olabilecegi bildirilmistir.

Literaciir bulgulari ile uyumlu olarak, bu caligmada
yaus sirasinda hastalarda bulunan biligsel, norolojik ve
islev bozuklugunun ISD gelistiren hastalarda daha belir-
gin oldugu ve bu farkliligin inme sonrasi 3. ayda da siir-
diigii saptanmustir. Yapilan analizler 6zellikle hastalarin
yatslart sirasinda belirlenen SMMT ve Barthel Indeks
skorlarinin ISD gelisimini yordamada yardimect olabile-
cegini ortaya koymustur. Benzer bir bulgu bildiren Lin
ve arkadaslart (2003), bu tiir 6lgeklerin ISD gelisiminin
yordanmasinda, gerekli onlemlerin alinmasinda yardim-
ct olabilecegini, ancak daha genis caligmalara ihtiyag du-
yuldugunu belirtmislerdir.

Calismamizin sonuglarini degerlendirirken bazt ki-
sithiliklar1 goz 6niinde bulundurmak gerekmektedir.
Oncelikle bu calismada inme sonrasi erken dénemde
yani ilk 3 ayin sonunda hastalarin demans gelistirip
gelistirmedigi degerlendirilmistir. Bu sonuglarla uzun
dénemde, yani ii¢ aydan sonraki dénemde, ISD yaygin-
liginin nasil bir degisim gdsterdigini saptamamiz olasi
degildir. Klinigimiz biinyesinde ozgiillesmis bir inme
bolimii bulunmadigs ve uzun donemli bir izlem ¢alis-
masinda hastalarin tekrar degerlendirilmesinin 6lim ya
da tekrar ulagilamamasi nedeniyle zor olacagi, calismaya
alinacak hasta sayisinin oldukea az olabilecegi diisiince-
siyle bu ¢aligma inme sonrast erken evreyle sinirlandiril-
mugtir. Ozgiil bir inme kliniginin bulundugu ve hizmet
verdigi kosullarda bu calisma daha kolay yiiriitiilebile-
cektir. Olgularin inme 8ncesi demans belirtileri gosterip
gostermedikleri, hasta ve hasta yakinlarindan ya da varsa
ubbi dosyalarindan elde edilen bilgiler isiginda deger-
lendirilmeye calisilmustir. Inme Gncesi demans tanisin
saptayabilmek i¢in oldukea titiz bir ¢alisma sergilemis
olmamiza karsin, premorbid bilissel islevlerin nesnel
olarak degerlendirmesinin yapilamamis olmast bu ¢alis-
manin bir kisicihigidir. Calismamizin bir diger kisitliligs
orneklem grubunun biiyiik bir kismini, yorenin sosyoe-
konomik durumunu yansitacak bigimde, saglik giiven-
cesinden yoksun, egitim diizeyi ve SED’si oldukea diisiik
bir hasta grubunun olusturmasidir. Bu sosyodemografik
yapt, ¢alismadan elde edilecek bulgularin tim toplu-
ma genellestirilmesini ve ayrica ISD gelisimini 6nemli
diizeyde yordadigi bildirilen (Leys ve ark. 2005) diisiik
egitim diizeyinin bu grupta ISD gelisimine olan etkile-



rini tam olarak degerlendirmemizi 6nlemistir. Orneklem
grubumuzun bu &zelliginin ISD oraninin normal nii-
fustan daha fazla bulunmasina neden olmus olabilecegi
calisma sonuglari degerlendirilirken dikkate alinmalidir.
Ayrica afazisi olan ve bilinci agilmayan hastalarin ¢alisma
dist birakilmis olmast, ISD sikliginin oldugundan daha
az ¢tkmast sonucunu dogurabileceginden ¢alismanin bir
diger kisithligr olarak ele alinmalidur.

Calismamizin sonuglari, [ISD’nin inme hastalarinda
%30 dolaylarinda sik goriilen bir komplikasyon oldu-
gunu dogrulamisur. Ilerlemis yas, AF ve beyinde ¢ogul
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