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III. ÖZET 

 

Relaps ve Remisyonla Seyreden Multipl Skleroz Olgularında Kognitif 

Rehabilitasyonun Etkileri 

 

Dr. Ġlknur GÜÇLÜ 

 

                     

Amaç: Bu çalıĢmada relaps ve remisyonla seyreden MS (RRMS) olgularında 

Brief Repeatable Battery Neuropsychology (BRB-N) ile kognitif bozukluk Ģiddetinin 

belirlenmesi, biliĢsel kayıpları yavaĢlatarak baĢa çıkma stratejileri geliĢtirilmesi ve 

mümkünse rejenerasyonun sağlanması amacıyla yürütülen kognitif rehabilitasyon 

programlarının faydalarının gösterilmesi amaçlanmıĢtır. 

 

Materyal Metod: Bakırköy Ruh ve Sinir Hastalıkları Hastanesi 3. Nöroloji 

kliniği MS polikliniğine baĢvuran RRMS tanısı almıĢ hastalara BRB-N ile kognitif 

tarama yapılmıĢtır. ÇalıĢmaya alınma ve dıĢlanma kriterlerine uygun,  kognitif bozukluk 

saptanan 32 hasta Mart 2010- Mart 2011 tarihleri arasında ardıĢık 8 hafta süresince 

haftada 1 kez psikolog eĢliğinde bilgisayar destekli kognitif rehabilitasyon programına 

alınarak 4 hafta arayla tekrarlanan testlerle kognitif rehabilitasyon programının etkileri 

değerlendirilmiĢtir. ÇalıĢmada istatistiksel analizler için NCSS (Number Cruncher 

Statistical System) 2007 Statistical Software (Utah, USA) paket programı kullanıldı. 

Gruplar arası karĢılaĢtırmalarda tek yönlü varyans analizi alt grup karĢılaĢtırmalarında 

Tukey çoklu karĢılaĢtırma testi, grupların takipli karĢılaĢtırmalarında eĢlendirilmiĢ 

varyans analizi,  alt grup karĢılaĢtırmalarında Newman Keuls çoklu karĢılaĢtırma testi, 

verilerin birbirleri ile iliĢkilerini belirlemede Pearson Korelasyon testi kullanıldı. 

Anlamlılık p<0,05 düzeyinde değerlendirildi. 

 

Bulgular: ÇalıĢmaya alınan 32 olgunun yaĢları 24 ile 45 arasında değiĢmekte 

olup, ortalama yaĢ 36,09±7,19 yıldır. Olguların %75‟i kadın (n=24), %25 „i (n=8) 

erkektir. Olguların %46,88‟i (n=15) ilkokul mezunu, %43,75‟i (n=14) ortaokul ve lise 

mezunu, %9,37‟si (n=3) üniversite ve üstü eğitim grubunda yer almaktadır. BaĢlangıç, 

1. Kontrol, 2. Kontrol MSNQ (Multiple Sclerosis Neuropsychological Screening 

Questionare) değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemiĢtir 

(p=0,079). BaĢlangıç, 1. Kontrol, 2. Kontrol SPART (Spatial Recall Test) I, SPART II, 

SPART III değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemiĢtir 

(p>0,05). BaĢlangıç, 1. Kontrol, 2. Kontrol PASAT (Paced Auditory Serial Addition 

Test) değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmiĢtir (p=0,0001). 

BaĢlangıç, 1. Kontrol, 2. Kontrol WLG (The Word List Generation) değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmiĢtir (p=0,0001). BaĢlangıç, 1. Kontrol, 2. 

Kontrol SRT (Selective Reminding Test) 1 ve SRT 2 değerleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık gözlenmiĢtir (p=0,0001). 

 

 Sonuçlar: Hastaların yaĢları ve eğitim durumları ile kognitif rehabilitasyona 

yanıt arasında anlamlı iliĢki saptanmadı. Kognitif rehabilitasyonun vizyospasyal 

öğrenme üzerinde etkisiz olduğu tespit edildi. Kognitif rehabilitasyon ile dikkati 

sürdürme, çalıĢma belleği ve bilgi iĢleme hızında belirgin düzelme saptandığı tespit 
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edildi. Kognitif rehabilitasyon ile verbal bellek, verbal akıcılık ve verbal öğrenmede 

belirgin düzelme olduğu saptandı. MS hastalarında sık görülen ve yaĢam kalitesini bu 

derece olumsuz etkileyen kognitif bozukluğun etkin tedavisinin yapılabilmesi için daha 

kapsamlı araĢtırmaların planlanması gerekmektedir. 
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IV. ABSTRACT 

 

 

The Effects of Cognitive Rehabilitation at the Relepsing Remitting Multiple 

Sclerosis Patients 

 

İlknur GÜÇLÜ 

 

 

 

The Aim: The aim of this study is to determine the severity of cognitive disorder 

with Brief Repeatable Battery Neuropsychology (BRB-N) and to show the benefits of 

cognitive rehabilitation programs that develop strategies for coping by decelerating  the 

cognitive dysfunction and maintain regeneration if possible in Relepsaing Remitting 

Multiple Sclerosis Patients (RRMS) 

 

Materials and Methods: Cognitive screening with BRB-N is applied to RRMS 

patients,which came to 3rd Neurology Clinic of Bakırköy Psychiatric and Neurological 

Diseases Hospital. 32 patients with cognitive disorder, appropriate to inclusion and 

exclusion criteria, participated a computer-assisted program, accompanied by a 

psychologist, once a week for 8 weeks between March 2010-March 2011 and the effects 

of the program was evaluated with the tests repeated in every 4 weeks. In this study, 

NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007 Statistical Software (Utah, USA) 

software package program was used for statistical analysis. Evaluation of operating data 

was made by using analysis of variance in comparisons between groups, Tukey‟s 

multiple comparison test in subgroup comparisons, Newman Keuls multiple comparison 

test and Pearson Correaltion test in relationship of groups with each other. The 

significance evaluated with p<0.05 

 

Results:. Ages of 32 cases in study were between 24 and 45, mean was 36.09± 

7.19 years. %75 of cases (n=24) were women and %25 was (n=8) were men. %46.88 

(n=15) was graduated from primary school, %43.75 (n=14) from secondary school and 

high school, %9.37 was from university or higher educational status. There was no 

significant statistical differentiation between MSNQ values of Preface, 1. Control and 2. 

Control (p=0.079). There was no significant statistical differentiation between SPART 

1, 2 and 3 values of Preface, 1. Control and 2. Control ( p>0.05). There was significant 

statistical differentiation between PASAT values of Preface, 1. Control and 2. Control ( 

p=0.0001).  There was  significant statistical differentiation between WLG values of 

Preface, 1. Control and 2. Control ( p=0.0001). There was significant statistical 

differentiation between SRT values of Preface, 1. Control and 2. Control ( p=0.0001).  

 

 

Conclusion: There was no significant relationship between ages and educational 

status of patients and response to cognitive rehabilitation. Sustaining attention, working 

memory and information processing speed, significantly improved with cognitive 

rehabilitation. Cognitive rehabilitation was found to be ineffective on visuospatial 

learning. Verbal memory, verbal fluency and verbal learning were significantly 

improved with cognitive rehabilitation. However the scarcity of cases, lack of a control 

group, shorter duration of follow-up, the data obtained was mostly consistent with the 
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literature. More extensive studies should be planned to treat cognitive disorder which is 

frequently seen in MS patients and affect their life The more comprehensive studies 

should be planned for more effective treatment of cognitive disorder that badly affect 

life quality of MS patients. 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Multipl Skleroz (MS), çoğunlukla genç eriĢkinleri etkileyen, atak ve remisyon 

dönemleriyle seyredebilen veya ilerleyici olabilen, genetik ve çevresel etmenlerin 

karmaĢık etkileĢimleri sonucu oluĢtuğu varsayılan, merkezi sinir sisteminde  (MSS) 

miyelin kılıf harabiyeti ile karakterize kronik, inflamatuar ve demiyelinizan bir 

hastalıktır (1). Hastalarda MSS‟ nin tutulan bölgesine ve demiyelinizasyon odağının 

büyüklüğüne bağlı olarak motor, somatosensoriyal, görsel, kognitif ve psikiyatrik 

bozukluklar olmak üzere çok çeĢitli ve değiĢken semptomlar görülebilmektedir (2). 

           1980„lerden beri araĢtırmalar kognitif bozuklukların MS'ye eĢlik ettiğine iĢaret 

etmektedir.  Kognitif bozukluk hastalığın erken evrelerinden itibaren görülebilmektedir 

(3). Tüm MS hastaları göz önüne alındığında görülme prevalansı %43-70 arasında 

değiĢmektedir (4). 

MS hastalarında yaĢam kalitesi fiziksel özürlülük, psikiyatrik semptomlar, 

hastalık süresi yanı sıra kognitif fonksiyonlar ile de iliĢkilidir. MS hastalarında kognitif 

etkilenme günlük yaĢam aktivitelerini doğrudan etkilemektedir (5). MS hastalarındaki 

kognitif etkilenmeye paralel olarak sosyal aktivitelere katılımın daha az olduğu, iĢsizlik 

oranının daha yüksek olduğu, rutin ev iĢlerini yapmada daha çok güçlük yaĢandığı ve 

sonuçta psikiyatrik hastalık görülme riskinin daha yüksek olduğu yapılan çalıĢmalar 

tarafından gösterilmiĢtir (6). 

           MS hastalarında özellikle karar verme sürecindeki zorlukların günlük yaĢam 

aktivitelerindeki iĢlevselliği olumsuz yönde etkilediği düĢünülmektedir. Yeni bilgi 

öğrenmedeki bozukluk tablonun ağırlaĢmasında asıl sorumlu parametre olarak ileri 

sürülebilir (7). MS hastalarında iĢsizlik oranı %40-80 arasındadır ve kognitif 

bozukluğun yüksek iĢsizlik oranında önemli rol oynadığı düĢünülmektedir (8). ĠĢsizlikte 

özellikle bellek sorunları, yürütücü iĢlev bozukluğu ve bilgi iĢleme etkinliğinde 

(information processing efficiency) azalmanın rol oynadığı düĢünülmektedir (9). 

MS‟de ön planda etkilenen kognitif fonksiyonlar; öğrenme, bellek, dikkat, bilgi 

iĢleme hızı, viziospasiyal yetenekler ve yürütücü iĢlevler olarak sıralanabilir (10).  Bilgi 

iĢleme hızı, görsel öğrenme ve uzun süreli bellek MS'de en sık etkilenenlerdir (9). Basit 

dikkat ve temel verbal yetenekler genellikle ileri döneme dek korunur (6). Uzun süreli 

bellek yeni bilgi öğrenilmesi ve bu bilgiyi ileride hatırlayabilme yeteneğidir (11).  Uzun 

süreli bellek MS hastalarında hemen daima etkilenen kognitif iĢlevlerden biridir ve MS 



 2 

hastalarının %45-60'ında etkilenme görülür (12). Bilgi iĢleme etkinliği bilgiyi akılda 

tutma ve iĢleme yetisi (çalıĢma belleği) ve bilgiyle iĢlem yapma hızı (iĢleme hızı) gibi 

iki ana parametreden oluĢmaktadır. ĠĢlem hızında azalma MS' deki en sık kognitif 

defisit (13) olup iĢlem hızının değerlendirilmesi uzun dönemdeki kognitif yıkım 

hakkında fikir verebilir (14). Yürütücü iĢlevler, hedefe yönelik kompleks davranıĢlar, 

çevresel değiĢiklik veya taleplere uyum için gerekli kognitif yeteneklerdir. Bellek ve 

bilgi iĢleme verimliliğindeki bozukluklara göre daha nadir (~%17) görülmektedir (15).              

MS hastalarında kognitif bozukluğun tipinin ve derecesinin belirlenmesi ve buna bağlı 

olarak etkili rehabilitasyon programlarının geliĢtirilmesi çok sayıda araĢtırmaya konu 

olmuĢtur. Kognitif rehabilitasyon programlarının kognitif yıkımı belirgin bir biçimde 

yavaĢlattığı gösterilmiĢ (16) olmakla beraber rehabilitasyon çalıĢmaları henüz baĢlangıç 

aĢamasındadır (17).  

Bu çalıĢmada; relapsing-remitting multiple sclerosis (RRMS)  olgularında Brief 

Repeatable Battery-Neuropyschology (BRB-N) kısa tekrarlanabilir nöropsikoloji 

bataryası ile kognitif bozukluk Ģiddetinin ve tipinin belirlenmesi, biliĢsel kayıpları 

yavaĢlatarak baĢa çıkma stratejileri geliĢtirilmesi ve mümkünse rejenerasyonun 

sağlanması amacıyla yürütülen kognitif rehabilitasyon uygulaması için hazırlanmıĢ 

Nörosoft yazılım programını uygulayarak hastalarda kognitif rehabilitasyonun 

faydalarının gösterilmesi amaçlanmıĢtır. ÇalıĢma sonucunda elde edilen bulgularla MS 

hastalarında kognitif bozukluklara yönelik rehabilitasyon programlarının arttırılması ve 

geliĢtirilmesi ile MS hastalarının yaĢam kalitesinin arttırılması hedeflenmiĢtir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Multipl Skleroz 

2.1.1.Tanım 

           Multipl Skleroz, Merkezi Sinir Sistemi‟nin inflamatuar demyelinizan hastalıkları 

içinde en sık görülen ve en iyi bilinen formudur. MSS‟de ak madde ön planda olmak 

üzere, korteks ve gri maddeyi de etkileyebilen (18) otoimmun, inflamatuar 

demyelinizasyon yanında akson kaybı ile seyreden kronik ve nörodejeneratif bir 

hastalıktır (19). Genç eriĢkinlerde geliĢen yeti yitiminin baĢta gelen nedenidir (1). 

 

2.1.2. Tarihçe 

           Multipl skleroz olgusuna dair en eski tanımlar, 14.yüzyılda Hollanda „da yaĢayan 

Lidwina‟ya aittir. Bu olguda ilk belirtiler yürüme güçlüğü Ģeklinde baĢlamıĢ zamanla 

görme kaybı geliĢmiĢtir (20). 

           19.yüzyıl ortalarında Robert Carswell MS lezyonlarının patolojisinin 

tanımlanmasına büyük katkıda bulunmuĢtur. Hastalığın en önemli klinik ve patolojik 

yönlerini ortaya koyan Fransız nörolog Jean Martin Charcot 1868 yılında, klinik 

spektrumunu tanımlamıĢ, inflamasyon ve miyelin kaybının temel histopatolojik 

görünüm olduğuna dikkat çekmiĢtir ve patolojik süreci “Sclerose en plaques” olarak 

tanımlamıĢtır (20). 

           MS hastalarının yaklaĢık  %65‟ ini etkileyen kognitif bozukluk 1980‟li yıllardan 

sonra bilinmeye baĢlamıĢtır.  Rao ve arkadaĢları 1991‟ de MS hastalarındaki kognitif 

bozukluğun sıklığı, derecesi ve yaĢam kalitesine olan etkilerini araĢtırıp ard arda 

makaleler yayınlamıĢlardır (4, 6). 2000‟ li yılların baĢlarında MS‟ ye özgün 

nöropsikolojik testlerin geliĢtirilmesiyle bu ciddi problemin daha iyi anlaĢılması ve 

irdelenmesi sağlanmıĢtır (6, 21). 

           MS „de kognitif bozukluğa yönelik rehabilitasyon çalıĢmaları ise henüz baĢlangıç 

aĢamasındadır. 
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2.1.3. Epidemiyoloji 

           MS semptomları hastaların 2/3‟ ünde 20-40 yaĢ arasında baĢlar ve insidansı 

yaklaĢık 12/100.000‟dir (22). Kadınlarda görülme olasılığı erkeklerden 2 kat fazladır. 

MS farklı coğrafik dağılım gösteren bir hastalıktır. Prevalansın yüksek  (>30/100000) 

görüldüğü yerler Kuzey Amerika, Kanada, Kuzey ve Orta Avrupa, Ġtalya‟dır. Orta 

prevalansta  (5-20/100000) görüldüğü yerler Doğu Avrupa, Güney Amerika, Kuzey 

Avusturalya, Kuzey Akdeniz Bölgesi‟dir. DüĢük prevalanslı (<5/100000) yerler ise 

Afrika, Asya, Meksika olarak bilinmektedir (23). 

           MS prevelansının yüksek olduğu ülkelerden riskin düĢük olduğu bölgelere göç 

edenlerde eğer göç ettiklerinde 15 yaĢın altında ise prevelans göç edilen ülkeye 

uymaktadır, 15 yaĢından sonraki göç edenlerde ise prevelans terk edilen ülkeninki ile 

uyum göstermektedir (24). 

 

2.1.4. Genetik 

           MS‟li olguların akrabalarında MS görülme riskinin %15-20 arasında değiĢtiği 

gösterilmiĢtir. Birinci derece akrabalarda risk %3-5 arasındadır. Monozigot ikizlerde 

konkordans %25-34, dizigotlarda ise %2-4 arasındadır (25). 

MS ile iliĢkili olduğu düĢünülen gen veya genler özellikle 6. kromozomun kısa 

kolunda bulunan HLA DR ve HLA DQ lokuslarındadır. HLADR2, DR3, B7, A3, 

DR15, DQ6, DW2 MS riskini arttırdığı gösterilmiĢtir (26). En kuvvetli iliĢki HLADR2 

ile saptanmıĢtır (27). Ülkemizde yapılan genetik araĢtırmalarda HLA DQ2 ve HLA 

DR14 antijenlerine sık rastlandığı tespit edilmiĢtir (25, 27). 

 

2.1.5. Patoloji ve Immunogenez 

           MS „nin en belirgin patolojik bulgusu,  her ne kadar spektroskopi ve patolojik 

çalıĢmalar akson kaybının da hastalık sürecinin bir parçası olabileceğini öne sürse de 

aksonların kısmen korunduğu belirgin demyelizasyon alanlarını içeren serebral ve ya 

spinal plakların gösterilmesidir (28). 

           Lezyon patogenezinde kan beyin bariyerindeki (KBB) bozulma kritik erken 

basamak olarak görülmektedir. Periventriküler inflamasyon, demiyelinizasyon ve 

gliozis MS‟nin klasik patolojik özelliklerini oluĢturur (29). 
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           Periferde immün yanıt olusturmak üzere aktive olan immünokompetan hücrelerin 

MSS‟de KBB ve Periferik Sinir Sistemi (PSS) ‟nde de kan sinir bariyerini (KSB) 

geçmesi gerekir.  Bu transendotelyal migrasyon mekanizması çok basamaklı bir 

süreçtir. Ġlk basamakta sellüler adezyon molekülleri, lökositlerden ve vasküler 

endotelden salınır (30). Bu sekilde damar duvarı boyunca dolasan lökositlerin, 

yavaslaması ve damar endoteline tutunması saglanır (31, 32, 33). Hastalıgın bu fazında 

makrofaj ve mikroglialar önemli roller üstlenmektedir. Bu hücreler lokal antijen sunan 

hücrelerle beraber sitokin, proteaz ve glutamat da dahil olmak üzere çesitli toksik 

mediyatörlerin salınımı ile, immün aracılı demyelinizasyon sürecinin gelisimine neden 

olmaktadır. Myelin kılıfında gelisen güçlü inflamatuar reaksiyon, ek olarak aksonal 

hasarlanmaya yol açar. Bu durum MS‟de irreversibl nörolojik tutulumun patolojik 

karsılığıdır (34, 35). 

Akut fazda aktive mononükleer hücreler (lenfositler, mikroglia) ve makrofajlar, 

miyelin ve oligodentrositleri değiĢik derecelerde parçalarlar, süreç ilerledikçe 

makrofajlar miyelini önce proteinlerine en sonunda lipidlerine kadar parçalar ve 

zamanla gliozis oluĢur (36).  Kalan az sayıda oligodendrosit miyelini tekrar oluĢturmaya 

baĢlar. Ancak bu sınırlı remiyelinizasyon inflamasyon derecesi ile ters orantılıdır. 

Kronik lezyonlarda demiyelinize aksonlar yavaĢ ama yaygın olarak wallerian 

dejenerasyona uğrayarak uzun dönem özürlülüğü oluĢturur (36). MS‟ de CD4+ T 

hücrelerinin MSS içinde inflamasyonla sonlanan immün cevabın düzenlenmesi ve 

sürdürülmesinde temel rolü oynadığı düĢünülmektedir. CD8+ T hücrelerinin sayısı 

MS‟li hastaların beyin dokusunda CD4+ T hücrelerinden yüksek bulunmuĢtur (37). 

CD8+ T hücreleri ve makrofajların sayısının MS lezyonlarında aksonal hasarın 

yoğunluğu ile paralellik gösterdiği ortaya konmuĢtur (38). B hücre aktivitesiyle MS 

bağlantısı, MS „li hastalarda intratekal immunglobulin sentezinin bildirilmesiyle açığa 

çıkmıĢtır (39). B hücrelerinin antijeni yakalama ve T hücrelerine sunumu, sitokin 

sentezi, antikor salgılanması, demiyelinizasyon, doku hasarı ve remiyelinizasyon 

üzerinde rolleri olabileceği düĢünülmektedir (39). 
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2.1.6. Hastalığın Seyri ve Prognoz 

           1996 „da yayınlanan uluslararası bir çalıĢmanın sonuçları hastalığın dört 

kategoride toplanabileceğini ortaya koydu (40) Bunlar: 

Relaps ve Remisyonlarla giden (RR) MS: Akut ataklar ve bunları izleyen tam ya da 

tama yakın düzelme dönemleri ve ataklar arasında hastalığın stabil kalması ile 

karakterize en sık rastlanan (%85)  formdur. Ġlerleyen dönemde sekonder progresif 

forma dönebilme eğilimi vardır. 

Primer Progresif (PP) MS: Hastalığın baĢlangıcından itibaren plato veya remisyon 

göstermeksizin,  disabilitede progresyon veya zaman zaman plato ve geçici küçük 

ilerlemeler ile karakterizedir. 

Sekonder Progresif (SP) MS: BaĢlangıçta relaps ve remisyonlar ile giden, ataklarda 

düzelme olmaksızın her bir atakta eklenen defisitle özürlülüğün giderek arttığı formdur. 

Progresif- relapsing (PR) MS: BaĢlangıcından itibaren progresyon gösteren ancak tam 

iyileĢmenin olduğu veya tam iyileĢmenin olmadığı akut atakların eĢlik ettiği tablo ile 

karakterizedir. 

           Tüm MS populasyonunu içeren çalıĢmalarda, özürlülük hızının her çalıĢmada 

olmasa da genellikle yüksek olduğu belirtilmiĢ klinik özellikler (41): 

1.Erkek hasta 

2.Progresif baĢlangıç 

3.BaĢlangıç semptomunun motor, serebellar, sfinkterik oluĢu 

4.BaĢlangıç yaĢının ileri oluĢu 

5.Ġlk 5 yıldaki özürlülük skorunun fazla oluĢu 

6.Ġlk 5 yılda tutulan fonksiyonel sistem sayısı 

7.Ġlk iki epizod arasındaki sürenin kısa oluĢu 

8.Ġlk epizodun sekelli sonuçlanması 

 

2.1.7. Klinik Özellikler 

MS tanısı, MSS‟nin farklı bölgelerinin tutulumunun klinik olarak ortaya 

çıkarılması ile konur ve MSS‟ne ait çok farklı belirti ve bulgunun farklı zamanlarda 

ortaya çıkması söz konusudur. 
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2.1.7.1. Somatosensoriyal Semptomlar 

            Hastalar tarafından en sık tanımlanan belirtilerdir. Hastaların % 52-70‟inde 

ortaya çıkar. Bunlar pozitif duyusal semptom (dizestezi, allodini) ve negatif semptom 

(hipoestezi) Ģeklinde olabilmektedir (42). 

            Lhermitte bulgusu genellikle boyun fleksiyonundan sonra ortaya çıkan, 

ekstremitelere veya sırta doğru yayılan ani baĢlangıçlı elektriklenme hissi izlenebilir. 

MS hastalarının büyük çoğunluğu kalıcı duyu kusuru gösterirler. Genellikle alt 

ekstremite distalinde vibrasyon ve pozisyon duyusu azalmıĢtır (42, 44). 

            MS seyrinde görülebilen sık ağrı manifestasyonları arasında Trigeminal nevralji 

baĢta gelir. Ayrıca spastisiteye bağlı sekonder ağrı da ilerlemiĢ olgularda görülebilir 

(44). 

 

2.1.7.2. Motor Semptomlar 

Motor belirtiler kortikospinal ve kortikobulber yolların tutulumu ile ortaya çıkar 

ve  MS hastalarında ikinci sıklıkta izlenen baĢlangıç belirtilerdir. En sık görülen alt 

ekstremitelerde kuvvet kaybıdır.  Motor tutulum refleks canlılığı ya da Babinski bulgusu 

gibi hafif olabileceği gibi, spastik paraparezi gibi ağır da olabilir. Motor belirti ve 

bulgular, akut ya da süregen ve ilerleyici olarak görülebilir (42, 44). 

 

2.1.7.3. Görsel Semptomlar 

            Üçüncü sıklıkta izlenen baĢlangıç belirtilerini oluĢturur (% 17). Hastaların % 

50‟den fazlası yaĢamının bir döneminde bir optik nöropati atağı geçirebilir. Bütün 

hastaların %25‟inde baĢlangıç belirtisi optik nörit atağıdır. Optik nörit geçirmiĢ 

kadınların %74‟ünde, erkeklerin %34‟ ünde görme kaybının geliĢmesinden sonraki 15 

yıl içinde MS geliĢmektedir (45). En sık karĢılaĢılan belirti, bir gözde birkaç gün 

içerisinde geliĢen görme azalmasıdır. 

            Afferent pupil defekti (Marcus Gunn pupili), görme keskinliğinin azalması ve 

renk algılamasında bozulma görülebilir. Görme alanı testinde sıklıkla tipik olarak 

santral veya parasantral bir skotom tespit edilir. Gözdibi muayenesi genellikle normaldir 

(retrobulber nörit), fakat bazen optik sinir baĢında ĢiĢmeyle beraber hemoraji veya 

eksudalar görülebilir (papillit). 
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            Kalıcı görme bulanıklığı, değiĢen renk algısı, Uhthoff fenomeni (görme 

bulanıklığı güçlü bir egzersizi takiben veya pasif olarak ısıya maruz kalma ile ortaya 

çıkar ve vücut ısısı normale dönünce veya dinlenmeyi takiben düzelir) görülebilir. Bu 

fenomen vücut sıcaklığında artmayla ileti etkinliğinde azalmanın klinik hale gelmesidir 

(1). Hastalarda optik nöropati öyküsü olmaksızın, gözdibi muayenesinde ve 

uyandırılmıĢ potansiyel incelemelerinde tespit edilen optik sinir tutulumuna ait 

bulgulara rastlanabilir (42, 44). 

 

2.1.7.4. Serebellar Semptomlar 

            Tüm hastalık süresince yaklaĢık % 50 oranında ortaya çıkarlar ve yaĢam 

kalitesini çok etkileyen semptomlardır. Sık görülen serebellar semptomlar, yürüme 

ataksisi, dismetri, disdiadokokinezi, dizartri ve intensiyonel tremordur (42, 44). 

 

2.1.7.5. Beyin Sapı Semptomları 

            Ġnternükleer oftalmopleji (ĠNO) MS seyrinde görülen en karakteristik 

bulgulardan birisidir ve medial longitudinal fasikülün tutulumuna bağlıdır. Bazen 9 ve 

10. sinir tutulumu ve buna bağlı yutma güçlüğü ve nazone konuĢma olur, genellikle geç 

dönemde görülür. Fasyal güçsüzlük, miyokimi, blefarospazm olabilir. Göz hareket 

bozuklukları, nistagmus, vertigo MS „de sık görülen semptomlar arasındadır (42, 44). 

 

2.1.7.6. Kognitif ve Psikiyatrik Bozukluklar 

            MS‟nin erken döneminden itibaren görülebilen kognitif bozukluklar hastaların 

yaklaĢık  % 40-70‟inde mevcuttur. MS‟de MR‟de görülen total lezyon yükü, kortikal 

atrofi, geniĢlemiĢ ventriküller ve korpus kallosumun incelmesi gibi bulgular kognitif 

bozulmanın derecesi ile bağlantılı olabilir. Nöropsikolojik muayenede hastalarda  

özellikle öğrenme, bellek, dikkat, bilgi iĢleme hızı ve yürütücü iĢlevlerde bozukluklar 

saptanabilmektedir. 

            Psikiyatrik tablolar, MS hastalarında genel popülasyona göre daha sıktır. 

Depresyon MS hastalarında en sık görülen psikiyatrik semptomdur ve hastaların 

yaklaĢık %75‟inde görülür. Genellikle çok ağır değildir ve tedaviye yanıtı iyi olarak 

kabul edilir (42, 44). 
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2.1.7.7. Fatig ve Uyku Bozuklukları  

            Fatig, hastaların %75‟inde en sık yakınılan ilk 3 semptomdan biriyken, %25 

hastada en sık Ģikayet edilen yakınmadır. Ataklar sırasında daha belirgin olan fatig,  

ataksız dönemlerde de görülebilir ve yaĢam kalitesini bozabilir. MS „nin ağırlığı, MR  

„deki lezyon yükü, hastaların yaĢ ve cinsiyeti ile iliĢki gösterilememiĢ olup, yorgunluk 

tanımlayan hastaların %20„sinde depresyon saptanmıĢtır. 

            Yakın zamanlı çalıĢmalarda MS hastalarında uyku bozukluklarının da sık olduğu 

dikkati çekmektedir (42, 44). 

 

2.1.7.8. Genitoüriner ve Gastrointestinal Sistem Semptomları 

Miksiyon bozukluğu MS hastalarının %5‟inde baĢlangıç belirtisidir, hastalık 

süresince sıklığı %80 dir. Genitouriner sistem belirtileri, sık idrara çıkma, yetiĢememe, 

idrar yapmaya baĢlamada güçlük ve tam boĢaltamama gibi Ģikayetlerdir. Konstipasyon 

veya gaita inkontinansı daha az görülür. Seksüel disfonksiyon MS hastalarında sık 

görülebilmektedir. YaklaĢık olarak hastaların 2/3‟ü azalmıĢ libido bildirir.  Genellikle 

erektil disfonksiyon Ģeklinde olmakla beraber ejekülasyon kusuru da olabilmektedir (42, 

44). 

 

2.1.7.9. Paroksismal Semptomlar  

            En sık görülen paroksismal belirti trigeminal nevraljidir, % 5 oranında 

görülebilir (46). 

            Epileptik nöbetler normal populasyona oranla daha sıktır (%5). Tonik spazmlar 

kısa süreli, unilateral aterotipik kasılmalardır. Yoğun ağrı, aynı tarafta ya da çapraz 

duysal belirtiler bunlara eĢlik edebilir (42, 44). 

 

2.1.8. Tanı  

 MS tanısı klinik ve nörolojik muayene ile konulup yardımcı tanı yöntemleriyle 

desteklenmektedir. Bu amaçla 1954‟ ten bu yana çeĢitli tanı kriterleri elde olan veriler 

ve yeni tanı yöntemleri ıĢığında oluĢturulagelmiĢtir (47). 

            Ġlk tanı kriterleri 1965‟ te Schumacher tarafından öykü ve muayene bulgularına 

dayandırılarak, lezyonların zaman ve alan içinde dağılımı dikkate alınarak yapılmıĢtır.  

MS hastalığı 10-50 yaĢları arasında beynin ak maddesini tutan, ataklar ve progresyon ile 
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seyreden kronik bir MSS hastalığı olarak tanımlanmıĢtır. Schumacher tanı kriterlerinde 

yardımcı tanı yöntemlerine yer verilmemiĢ, tanının diğer ayırıcı tanıların dıĢlanarak 

konması gerektiği vurgulanmıĢtır (48). 

 Poser 1983 yılında öne sürdüğü tanı kriterlerinde klinik paremetrelere ek olarak, 

yardımcı tanı yöntemlerinin paremetrelerine de yer vermiĢtir, yaĢ sınırı 59‟a 

yükseltilmiĢtir (49). 

            Poser kriterlerini gözden geçirmek ve gerekli değiĢiklikleri yapmak amacıyla  

2000 yılında McDonald öncülüğünde uluslarası panel toplanmıĢ ve MR kriterlerinin de  

dahil edildiği McDonald tanı kriterlerini yayımlamıĢtır (50). 

            2005 yılında bu kriterler revize edilerek tanı kriterlerinin özgüllüğü ve 

duyarlılığının arttırılması sağlanmaya çalıĢılmıĢtır. Günümüzde gerek klinik tanı ve 

tedavi aĢamasında gerekse de araĢtırma protokollerinde revize Mcdonald kriterleri 

olarak adlandırılan uluslararası panel tanı kriterleri kullanılmaktadır (51). 
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 Tablo 1: MS‟ de Alansal ve Zamansal Yayılım Ġle Ġlgili MRG Kriterleri (McDonald 2001, 2005 

veYeni Kriterler) 

 Alansal  Zamansal 

McDonald 2001 AĢağıdakilerin en az üçü: 

≥ 9 T2 hiperintens lezyon ve ya ≥1 

kontrast tutan lezyon 

≥ 3 periventriküler lezyon 

≥1 jukstrakortikal lezyon 

≥1 infratentorial lezyon 

1 spinal kord lezyonu 1 beyin 

lezyonu olarak sayılabilir 

Ġlk klinik olaydan ≥ 3 ay 

sonra çekilen MRG‟de 

kontrast tutan lezyon   

veya 

Yeni T2 lezyonunun 

saptanması 

McDonald 2005 AĢağıdakilerin en az üçü: 

≥ 9 T2 hiperintens lezyon ve ya ≥1 

kontrast tutan lezyon 

≥ 3 periventriküler lezyon 

≥1 jukstrakortikal lezyon 

≥1 infratentorial lezyon 

spinalkord lezyon/lezyonları 

Ġnfratentorial lezyon yerine geçebilir. 

Total lezyon sayısına dahil olabilir. 

Kontrast tutulumu varsa kontrast 

tutan lezyon yerine geçebilir. 

Ġlk klinik olaydan ≥ 3 ay 

sonra çekilen MRG‟de 

kontrast tutan lezyon (ilk 

klinik olayla iliĢkili alanda 

değilse) 

ve ya 

Ġlk klinik olayda çekilen 

referans MRG „den en az 

30 gün sonra çekilen 

referans MRG‟de, referans 

MRG ile kıyaslandığında, 

yeni T2 lezyonun 

gösterilmesi   

Swanton 2007 

Yeni Kriter 

≥2 karakteristik lokalizasyonda ≥ 1 

lezyon, periventriküler, 

jukstrakortikal, posterior fossa, 

spinal kord. 

Beyin sapı ve spinal kord 

sendromundakiler hariç semptomatik 

bölgedeki tüm lezyonlar 

Bazal görüntülemenin 

zamanına bakılmaksızın 

takip MRG „de yeni T2 

lezyonu 

McDonald 2010 ≥ 2 karakteristik lokalizasyonda ≥ 1 

lezyon, periventriküler, 

jukstrakortikal, infratentorial, spinal 

kord. 

Kontrast tutulumu Ģart değil. 

Beyin sapı ve spinal kord 

sendromundaki lezyonlar dahil değil. 

Takip MR‟da yeni T2 

ve/ve ya kontrast tutan 

lezyon. 

EĢ zamanlı MR‟da 

asemptomatik kontrast 

tutan ve kontrast tutmayan 

lezyon varlığı. 
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2.1.9. Tedavi 

Günümüzde geniĢ hacimli, plasebo kontrollü çift kör çalıĢmalarla desteklenmiĢ 

ve etkinliği kanıtlanmıĢ birçok tedavi seçeneği bulunmaktadır. Bu tedavi seçenekleri ne 

yazık ki MS‟ yi tamamen tedavi edebilmekte yetersiz kalmakla beraber hastalığın yol 

açtığı özürlülükte ciddi azalmalara yol açmakta ayrıca ileri özürlülük durumuna 

ilerlemeyi de geciktirmektedirler.  

 

2.1.9.1. Atak Tedavisi 

 MS‟nin alevlenmesi, nörolojik disfonksiyonun alternatif etyolojilere 

bağlanmaksızın spontan ortaya çıkması olarak tanımlanır (52). Atak belirtileri sıklıkla 

yeni geliĢen semptomları içerir, en az 24 saat sürmeli ve vücut sıcaklığında artıĢa neden 

olarak klinik kötüleĢmeye neden olacak enfeksiyon gibi durumlar dıĢlanmalıdır. 

Demyelinizasyona sekonder geliĢtiği düĢünüldüğünden; inflamatuar sürece ve immun 

sisteme etkileri nedeni ile kortikosteroidler tedavide kullanılırlar. Tedavide baĢlıca amaç 

atakların ciddiyetini hafifletmek ve potansiyel kalıcı defisitleri azaltmaktır (52, 53).  

      MS ataklarında glukokortikoid tedavisi Kuzey Amerika ve Avrupa Nöroloji 

Federasyonu (EFNS) tarafından ilk seçenek tedavi olarak bildirilmiĢtir (54, 55). 

Ülkemizde de bu protokolleri uygulayan merkezler olduğu gibi, bazı merkezlerde de 7- 

10 gün süreli ardıĢık pulse steroid tedavisi tercih edilmektedir. 

          

2.1.9.2. Koruyucu Tedaviler 

MS‟ de atakların sıklığı özürlülüğü belirleyen en önemli faktörlerden biri 

olduğundan atakları geciktirmek ya da atak sıklığını azaltmak ve/veya Ģiddetini 

azaltmak büyük öneme sahiptir.  

 

2.1.9.2.1. İmmunmodulatuar Tedaviler 

           Yapılan kontrollü çalıĢmalar immunmodulatuar tedavilerin özellikle ataklarla 

seyreden MS olgularında etkili olduğunu, atak sayısını, MR lezyon oranını azalttığını 

göstermiĢtir.   
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            Ġnterferonlar multipl skleroz patogenezinde Ģu mekanizmalar ile etkili olurlar: 

• Mikrogliaların inflamatuar etkilerini azaltma 

• Antijen prezentasyonunu baskılama 

• Antikor sentezini azaltma 

• Proinflamatuar sitokinleri azaltma ve antiinflamatuar sitokinleri arttırma 

• Kan beyin bariyerinin hasarlanmasını ya da T hücrelerinin bariyere 

adhezyonunu azaltma 

• Süpresor T hücreleri arttırma ve sitotoksik T hücrelerini azaltma 

• Aksonların metabolik düzelmesini/iyileĢmesini sağlama, nitrik oksit (NO) 

aracılıklı mitokondri hasarını durdurma 

             Ġnterferon Beta-1b (Betaferon®), Ġnterferon Beta-1a (Avonex®), Ġnterferon 

Beta-1a (Rebif®) yaygın olarak kullanılan interferonlardır. 

             

            Yan Etkiler  

Grip benzeri semptomlar (flu-like symptoms) interferon tedavisinin en sık (%60) 

görülen yan etkileridir.  Diğer bir önemli yan etki injeksiyon yeri reaksiyonlarıdır. IFN 

kullanan hastalarda tedavinin ilk aylarında spastisitede kötüleĢme olduğu da 

bildirilmiĢtir.  Ayrıca interferonların depresyon riskini arttırdığı da bilinmektedir. Klinik 

çalıĢmalarda IFN tedavisinin anemi, lökopeni, trombositopeni ve serum ALT-AST 

düzeylerinde yükselme yapabildiği görülmüĢtür. 

            Glatiramer Asetat (GA) (Copaxone) 

GA ile yapılan birçok klinik araĢtırma sonucuna göre atak sıklığında azalmaya, 

Expanded Disability Status Scale (EDSS) değerlerinde iyileĢme ve durağanlaĢmaya ve 

MR‟ da kontrast tutan lezyon sayısında ve yıllık lezyon yükünde azalmaya yol açtığını 

göstermiĢtir (56, 57). Glatiramer asetat etkilerini MHC klas II moleküllerine antijen 

sunumunu kompetatif antagonizma ile engelleyerek, Th2 hücre geliĢimini uyararak, 

dendritik hücrelerden IL-10 sentezini arttırarak göstermektedir. Ayrıca deneysel 

modellerde glatiramer asetat kullanımı ile GA spesifik T hücreleri geliĢtiği ve bu 

hücrelerin regülatör supresör hücreler olarak etki gösterdiği görülmüĢtür. Ayrıca GA, 

Th1 sitokin profilini Th2 lehine çevirici etki sergilemektedir. 
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            Yan etkiler 

GA kullanan hastalarda grip-benzeri semptomlar görülmediği gibi, nötralizan 

antikor geliĢimi ve buna bağlı klinik etkinlikte azalma da görülmemektedir.  

Ġnterferonlarla olduğu gibi GA kullanımında da ağrı, eritem, endurasyon gibi lokal 

allerjik reaksiyonlar görülebilmektedir. 

Natalizumab (Tysabri®; Anti-VLA-4 AB) 

Natalizumab, etkisini T hücrelerinin kan beyin bariyerinden MSS‟ ye geçiĢini 

engelleyerek gösterir (58).  

AFFIRM ve SENTINEL adı verilen ve RRMS hasta grubunda yapılan iki büyük 

çalıĢmanın ön sonuçları doğrultusunda natalizumab MS‟nin relapsing formunda Kasım 

2004‟te FDA ( Food and Drug Administration) onayı almıĢtır. Bundan çok kısa süre 

sonra, iki çalıĢma hastasında progresif multifokal lökoensefalopati (PML) geliĢmiĢtir. 

Bu bilginin ıĢığında FDA, PML riski açısından Natalizumab‟ın sınırlı koĢullarda 

kullanımına onay vermiĢtir (59).  

            AFFIRM ve SENTINEL çalıĢmaları doğrultusunda klinik ve MR 

parametrelerinde hastalık aktivitesinde anlamlı yarar elde edilmiĢtir. MR aktivitesinde 

% 80-90 oranında, klinik aktivitesinde % 50-70 oranında azalma izlenmektedir (59). 

Natalizumab‟a bağlı alerjik reaksiyonlar ve diğer hipersensitif reaksiyonlar % 2-

9 oranında görülür. Natalizumab tedavisi altında % 1 oranında anaflaktik reaksiyon 

görülmüĢtür (61). Natalizumab, 300mg, IV dozunda 28 günde bir kullanılır. Elde edilen 

ön verilere göre Natalizumab kullanım süresi ve PML ortaya çıkma riski arasında 

iliĢkinin varlığını göstermektedir (62).  

 

2.1.9.2.2 İmmunsupresif Tedavi  

           Ġmmunsupresif ilaçlar olarak kullanılan azathiopurin, siklofosfamid, metotreksat, 

mitoksanton  immun sistemin önemli komponentleri üzerinde yarattıkları inhibitör etki 

nedeni ile immun disfonksiyona neden olurlar. Özellikle progresif seyir gösteren MS alt 

tiplerinde ve immunmodulatuar tedaviye dirençli olgularda yaygın olarak 

kullanılmaktadırlar (63).  
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2.2.MS ve Kognisyon 

            MS hastalığının zengin semptomları içinde yer alan kognitif bozukluk, hastalığın 

erken dönemlerinde ve hatta klinik izole sendromda da görülmektedir. Tüm MS 

hastalarının %65‟inde gözlenen ve günlük yaĢam aktivitelerini etkileyen önemli bir 

bulgudur (3, 4). Alzheimer ve Parkinson hastalığı gibi nörodejeneratif hastalıklardaki 

kognitif bozulmanın sonuçlarının iyi bilinmesine karĢın, MS‟ ninde önemli bir özelliği 

olduğu son 20 yıldır dikkat çekmektedir. MS‟de ataktan bağımsız geliĢen kognitif 

semptomların remisyonu sık görülmemektedir.  

            Kognitif bozukluğun nadir ve sadece hastalığın ileri döneminde görüldüğü 

Ģeklindeki yanlıĢ inanıĢ, kısa poliklinik Ģartlarında saptanmasının ve 

değerlendirilmesinin zor olması ve kognitif testlerin uygulanması zor, pahalı ve zaman 

alıcı testler olması nedeniyle genellikle semptomlar gözden kaçmaktadır. MS 

hastalarındaki kognitif bozukluk, iĢ yapabilme, araba kullanma, sosyal iliĢkileri 

sürdürme ve zevk alabilme gibi günlük yaĢam aktivitelerini etkileyerek hayat kalitesini 

azaltmaktadır (6, 64, 65). Bu nedenle MS hastalarının yaĢam kalitesini değerlendirirken, 

kognitif fonksiyonları da değerlendirmek büyük önem taĢımaktadır.         

            MS‟ ye bağlı kognitif bozukluğun etkin bir tedavisinin henüz bulunmamasına 

rağmen, kognitif bozukluğun erken tespiti semptomların kontrolü için,  tedavi 

seçeneklerini değerlendirebilmek ve kognitif bozukluğun ilerlemesini önlemek 

açısından da önem arz etmektedir.  Kognitif bozukluk ayrıca hastaların tedaviyi anlama 

kabiliyetlerini ve tedavi rejimlerine katılımlarını da azaltmaktadır (6). Bu nedenle erken 

evrede tespit edilmesi, yeni tedavi stratejileri ile kontrolünün sağlanması önemlidir.  

            MS‟ de yaygın demyelinizasyon ve akson hasarının nöron iletimini bozarak 

fiziksel ve kognititif bozukluğa yol açtığı düĢünülmektedir (66). Ak madde hasarına 

bağlı biliĢsel iĢleme alanlarının diskonneksiyonu MS „deki kognitif bozukluk için olası 

mekanizmayı oluĢturur. Spesifik ak madde lokalizasyonlarına bağlı ne tür kognitif 

bozukluk geliĢtiği ise henüz net değildir (67)    

  

2.2.1. MS’ nin Önemli Bir Semptomu Olarak Kognitif Bozukluk 

 MS hastalarında kognitif bozukluk hakkında geniĢ çaplı araĢtırmalar çok azdır.  

Hastalık seyri açısından hastalar arasındaki heterojenite, hastalık alt tiplerinin ve 

süresinin kognisyon üzerine olan potansiyel etkileri gibi nedenlerle verilerin 

yorumlanması oldukça zor olmaktadır. Hastalığın süresi, evresi, tipi veya disabilite 
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seviyesi ile kognitif fonksiyonlar arasındaki iliĢki hakkında net bir fikir birliği henüz 

bulunmamaktadır (64, 68). 

            Kognitif bozukluk her türlü MS alt tipini ve formunu etkileyebilmektedir (69).   

RRMS ile progresif MS karĢılaĢtırıldığında RRMS„nin kognitif bozulmanın daha düĢük 

derecelerini gösterdiğine dair kanıtlar vardır (70, 71). SPMS ile RRMS ve PPMS 

karĢılaĢtırıldığında ise sekonder progresif hastalarda kognitif bozukluğun daha sık ve 

daha ağır  olduğu gösterilmiĢtir (69, 72, 73)          

            Kognitif semptomların sıklığı ve Ģiddeti kiĢiden kiĢiye göre değiĢmektedir (10, 

66). KiĢisel risklerin sınıflamasını yapmak güç olmakla beraber ileri yaĢ, düĢük zeka 

seviyesi, eğitim düzeyi ve depresyonu içeren risk faktörleri tanımlanmıĢtır (74, 75).     

            Kognitif fonksiyon ile hastalık süresi, evresi ve dizabilite derecesi arasındaki 

iliĢki hakkında görüĢ birliği olmamasına rağmen, kognitif bozukluğun hastalık süresinin 

artması, (64, 68) progresif hastalık seyrinin baĢlamasına (10, 69) bağlı olarak artan 

fiziksel özürlülüğün ilerlemesiyle arttığına inanılmaktadır (67). Ayrıca kognitif 

bozukluklar da sadece mental iĢlevleri etkilemeyip hastalarda fiziksel özürlülüğü 

arttırabilir. 

MS‟ deki kognitif bozukluk hakkındaki bilgilerimizi arttırabilmemiz için iyi 

planlanmıĢ, geniĢ kesitsel çalıĢmalara ihtiyaç vardır. Son zamanlarda iki yeni geniĢ 

uluslararası gözlemsel ve kesitsel çalıĢma onay almıĢtır. CogniMS ve CogniCIS  adı 

verilen bu çalıĢmalarda 2 yıl süresince sırasıyla erken MS ve klinik izole sendrom (KĠS) 

hastalarındaki kognitif fonksiyonlar değerlendirilecektir. Bu çalıĢmalar aynı zamanda 

MS ve KĠS hastalarındaki kognitif bozuklukların coğrafi farklılıklarla iliĢkisini de 

araĢtırmayı hedeflemektedir.   

 

 2.2.2. MS’ de  Sık Etkilenen Kognitif İşlevler  

            Multipl Skleroz‟da ön planda etkilenen kognitif fonksiyonlar; öğrenme, bellek, 

dikkat, bilgi iĢleme hızı, viziospasiyal yetenekler ve yürütücü iĢlevler olarak 

sıralanabilir (10). Buna karĢın demansiyel tablo ve dil bozuklukları yaygın değildir. 

Bilgi iĢleme hızı, görsel öğrenme ve bellek MS'de en sık etkilenenlerdir (9). 

            ĠĢlem hızında azalma MS' deki en sık kognitif defisit olup (13) iĢlem hızının 

değerlendirilmesi uzun dönemdeki kognitif yıkım hakkında fikir verebilir (14). Yeni 

bilgi öğrenmedeki bozukluk tablonun ağırlaĢmasında asıl sorumlu parametre olarak ileri 
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sürülebilir (7). Uzun süreli bellek MS hastalarında çok sık etkilenen kognitif iĢlevlerden 

biridir ve MS hastalarının %45-60'ında etkilenme görülür (12).     

           Basit dikkat ve temel verbal yetenekler genellikle ileri döneme dek korunur (6). 

Yürütücü iĢlevler, bellek ve bilgi iĢleme verimliliğindeki bozukluklara göre daha az 

sıklıkta (~%17) görülmektedir (15). 

 

2.2.3.MS’de Sık Etkilenen Kognitif İşlevler İle İlgili Özellikler 

           Kognitif ve davranıĢsal alan, yapısal temelleri geri dönüĢlü olarak birbiri ile 

bağlantılı kortikal üst merkezler etrafında organize olmuĢ, kısmen örtüĢen, geniĢ 

boyutlu Ģebekelerdir (76).           

           Ġnsan beyninde en az 5 tane geniĢ boyutlu Ģebeke tanımlanabilir (77, 78, 79) 

1.Dorsal posterior korteks, frontal göz alanı ve singulat girustaki üst merkezleriyle sağ 

hemisfer baskın mekansal dikkat Ģebekesi 

2.Wernicke ve Broca alanlarındaki üst merkezleriyle sol hemisfer baskın dil Ģebekesi 

3.Hippokampo-entorhinal alanlar ve amigdaloid kompleksdeki üst merkezler ile bellek-

emosyon Ģebekesi 

4.Lateral prefrontal korteks, orbitofrontal korteks ve posterior parietal korteksdeki üst 

merkezleriyle yürütücü iĢlev-sosyal davranıĢ Ģebekesi 

5.Lateral temporal ve temporapolar kortekslerdeki üst merkezleriyle yüz ve nesne 

tanıma Ģebekesi 

 

2.2.3.1 Bellek 

           Bellek terimi geçmiĢ deneyimlerin anımsanması ile ilgili çeĢitli faktörleri içeren 

bir genellemedir. Bellek bir uyaranın algılanması ile onun yeniden anımsanması 

arasında gerçekleĢen özgün fizyolojik ve psikolojik süreçlere dayanır. Yeni bilginin 

öğrenilmesi süreci, o bilginin belleğe kaydedilmesi sürecini de baĢlatır. Öğrenme ve 

bellek iç içe geçmiĢ, sürekliliği olan bir bütün olarak düĢünülebilir. Bellek, yeni 

öğrenilenlerin kaydedilmesi ve depolanmasından baĢka, uzun ya da kısa bir süre 

saklanması, istenildiği zaman ulaĢılması ve hatırlanması sürecini de içerir (80, 81). 

           Mesulam; belleğin, hiyerarĢik olarak dizilmiĢ belli beyin yapıları tarafından 

gerçekleĢtirilen bir süreç olmaktan çok, geniĢ ve birbiri ile iliĢkili bir ağ sistemi 

içerisinde, paralel olarak dağılmıĢ Ģekilde iĢleyen bir süreçler bütünü olduğunu 



 18 

savunmuĢ ve çeĢitli bellek süreçlerinde bu ağın belli unsurlarının özelleĢmeler 

gösterebileceğini söylemiĢtir (82).    

           Ebbinghaus kısa süreli bellek ile uzun süreli belleği birbirinden ayırmıĢtır (83).  

Baddeley‟in ortaya attığı çalıĢma belleği, bilginin aktif biçimde çevrimiçi tutulması ve 

manipulasyonuna karĢılık gelir ve depolanmıĢ bilginin geri çağırım için hazırlanmasını 

da içerir. Uzun süreli bellek ise bilginin dakikalar ile on yıllar arasındaki süreleri 

kapsayacak Ģekilde çevrimdıĢı depolanmasına karĢılık gelir (84). Belleğin içeriğini 

temel alarak oluĢturulmuĢ birtakım terimler mevcuttur. Bunlar; epizodik bellek, 

semantik bellek, ifade edilir bellek, açık bellek, örtük bellek, prosedürel bellek, 

hazırlama ve koĢullamadır (84). 

           Bilginin sistemde tutulduğu süre baz alındığında kısa süreli bellek (daha sonra 

ÇalıĢma Belleği Ģeklinde yaygınlaĢmıĢtır) ve uzun süreli bellekten; sistemdeki bilginin 

bilinçli kaydı veya bilinçli hatırlanmasından söz ediliyorsa açık (Ġng: explicit) veya 

örtük ( Ġng: implicit) bellekten (veya dekleratif ve non-dekleratif) söz ediliyor demektir. 

Eğer sistemde tutulan bilgiler olayların kronolojisi, zamansal boyutu hakkındaysa 

episodik bellek, herkesin paylaĢtığı bilgi anlamında genel geçer bilgilerse semantik 

bellek denmektedir. Eğer uzun süreli belleğe kaydedilmiĢ bilgilerden son zamanlarda 

kaydedilenler kastediliyorsa yakın bellekten, çok daha önceleri kaydedilmiĢ olanları 

kastediliyorsa uzak bellekten bahsedilmiĢ olunur. 

           Limbik lezyonlar, uzun süreli belleğin seçici olarak bozulmasına yol açarken, 

frontal lob lezyonları çalıĢma belleğinin seçici olarak zarar görmesine neden olur (84). 

Yapılan çalıĢmalar özellikle dorsolateral prefontal korteksin çalıĢma belleğinden 

sorumlu olduğunu göstermiĢtir (85, 86). Limbik sistemin içerisinde iki adet birbiriyle 

iletiĢim içerisinde olan döngü bulunur. Bunlar; hippokampusun çevresinde yer alan 

Papez döngüsü (87) ve bazolateral limbik döngüdür (88). Papez döngüsü bilginin uzun 

süreli belleğe aktarılmasında (89),  Amigdaloid döngü emosyonel iĢlemeyle ilgilidir. 

           Bilginin assosiasyon korteksi boyunca depolandığı ama limbik sistemin de 

depolanma ve belki de geri çağırma sırasında bu bilgiyi bağlamada kritik rolü olduğu 

düĢüncesi yaygındır (84). 

           Ġnferolateral prefrontal ve temporopolar bölgelerin eski anıları geri getirmede 

önemli rol oynadığı ve sağ hemisferin epizodik (otobiyografik) bilginin geri 

getirilmesinde daha kritikken, sol hemisferin depolanmıĢ genel bilginin (semantik 

anılar) geri getirilmesinde daha kritik olduğu düĢünülmektedir (90, 91).     
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2.2.3.2. Çalışma Belleği 

           ÇalıĢma belleği, bilginin geçici bir süreliğine diğer zor görevlerle baĢa çıkması 

için depolanmasıdır (92). ÇalıĢma belleği terimi, bilginin bir Ģekilde ve geçici olarak 

saklanmasının anlama, muhakeme ve öğrenme gibi daha kompleks yetiler için gerekli 

olduğu varsayımına dayanır. Yine araĢtırmaların sonuçlarına göre çalıĢma belleğinin Ģu 

üç ana unsurdan oluĢtuğu kurgulanmıĢtır. 

1- Sözel materyalin zihinden tekrarlanması için fonolojik/artikülatör döngü. 

2- Görsel materyalin zihinden tekrarlanması için görsel çizgi mekansal eskiz defteri 

(Ġng: sketchpad). 

3- Bu iki sistemi kontrol ederek kullanacak merkezi yürütücü sistem. Merkezi yürütücü 

sınırlı kapasitelidir ve uzun süreli bellekle diğer iki sistem arasında bağ kurmakla 

yükümlüdür. Strateji seçmek ve planlama bu sistemin iĢidir. 

           Prefrontal korteksin dorsolatersal ve ventrolateral kısımları da mekansal ve 

mekansal olmayan çalıĢma belleğine katkıda bulunmaktadır. ÇalıĢma belleği, daha çok 

frontoparietal ağın kontrolü altında bir dikkat iĢlevi iken uzun süreli açık bellek, limbik 

ağın kontrolü altındadır. 

           Nöropsikolojik ölçümlere iliĢkin yayınlar MS hastalarında çalıĢma belleği 

bozukluğunu bildirmiĢlerdir (93).  

 

2.2.3.3. Dikkat 

           ġuurun tam olarak açık olduğu durumda düĢünce, algılama, kavrama gibi 

zihinsel yetileri baĢka uyaranları dıĢlayarak belirli bir uyaran üzerine yoğunlaĢtırma 

gücüdür. 

           Anatomi olarak bu sistemin baĢlangıç düzeyinin rostral beyin sapında 

(mezensefalon ve ponsun 1/3 üst bölümü) olduğu bilinmektedir. Bilinç sisteminde 2 

düzey projeksiyon sistemleridir. Spesifik sistem talamusun intralaminar grup 

çekirdeklerinden kortekse yaygın bir projeksiyon oluĢturmaktadır. Nonspesifik sistem 

ise rostral beyin sapından daha çok bazal ön beyin yolu ile (medial forebrain bundle) 

kortekse projekte olmaktadır. 

           Dikkatle ilgili süreçler; uyarılma(genel cevaplılık düzeyi, yönelim, duyusal 

organların yeniden düzenlenmesi), seçici dikkat (bazı uyaranların diğerlerine tercih 
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edilmesi ), sürdürülen dikkat (vijilans) ve bölünmüĢ dikkati( birçok olayı aynı anda 

dikkate almak) içerir (94). 

           Dikkat ile ilgili öne sürülen modellerin ortak yanı kortikal (frontal, prefrontal, 

parietal) ve subkortikal yapılar (limbik sistem, retiküler aktive edici sistem ve bazal 

ganglionlar) arasında bir etkileĢim olduğunu ve bazal ganglionlar, talamus ve frontal 

loblar arasındaki yolakların komplike iĢlevsel bir sistem oluĢturduğunu ileri 

sürmeleridir. 

Frontal loblar talamus aracılığı ile hem retiküler sistemi etkiler hem de retiküler 

sistemden etkilenir. Oriyantasyon yanıtı ile ifade edilen bu yapıda frontal loblar, hedefe 

sabitlenmekten ve diğer iĢlevlerden sorumludur. Retiküler sistemin katkısı ise 

uyanıklığın düzeyini belirleme, hazır olma, dikati sürdürme ve belirli bir düzeydeki 

uyanıklığı devam ettirme noktalarındadır. Limbik sistemde özellikle anterior singulat 

girusun dikkat süreçleri ve motivasyon ile iliĢkisi söz konusudur. Limbik sistem, 

retiküler aktive edici sistem ve hipotalamus kaynaklı subkortikal etkiler, dikkatin 

kontrolü için gerekli olan sistemik matriksi oluĢtururlar. Orbital prefrontal korteks, hem 

limbik sistemden hem de hipotalamustan kaynaklanan impulsların düzenleyicisi olarak 

görülmektedir. Posterior parietal korteks ise bir iç duysal harita sağlar.  

Sürdürülen dikkat frontal loblardaki, limbik yapılardaki ve subkortikal 

yapılardaki nöral sistemlerin bir etkileĢimi sonucudur. Parietal lobdaki nöral sistemler 

ise seçiçi dikkat için Ģarttır. 

 

2.2.3.4. Vizyospasyal yetenekler  

           Görsel ve konstruksiyonel yetenekler oluĢum ve etkileĢimleri açısından bütün 

olup, sağ hemisfer parietal lobda yer alırlar. Görsel uyaranın ne olduğu,  nerede olduğu, 

rengi, derinliği, hareketi ve formu ile iliĢkili olan bilgileri, talamustan (lateral genikulat 

nucleus) baĢlayan inferior temporal kortekse ve ya ventral intraparietal, medial superior 

temporal ve parietal bölgeye projekte olan yollar sağlar. 

          Konstruksiyon fonksiyonu, uzay – mekan iliĢkilerinin anlaĢılması ve bunun motor 

beceri ile bütünleĢmesinden oluĢur. Özellikle üç boyutlu nesnelerin boyutlarının ve bu 

boyutların birbirlerine göre durumlarının algılanması ve bunların görerek kopyalanması 

iĢlevini yerine getirir. Sağ hemisferin posterior kısımları, özellikle vizyospasyal algı ve 

konstruksiyon yetisi ile ilgilidir.  
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2.2.3.5.Yürütücü İşlevler           

           Yürütücü iĢlevler, hedefe yönelik kompleks davranıĢlar, çevresel değiĢiklik ve ya 

taleplere uyum için gerekli kognitif yeteneklerdir. Genellikle birden fazla kognitif 

iĢlevin iĢletilmesi gerektiği durumlarda, performansı optimize eden mekanizmalardan 

söz etmek için kullanılmaktadır. Yeni hareket planları geliĢtirilmesi ve uygun yanıt 

dizelerinin seçilip zamanlamasının yapılması gerektiğinde yürütücü iĢleve gerek vardır. 

Alt iĢlevleri arasında, kısa süreli belleğin güçlendirilmesi, çalıĢma belleği, dikkat 

kaynaklarının yöneltilmesi, belirli koĢullar altında uygunsuz yanıtların inhibisyonu ve 

affektif ya da motivasyonel duruma göre davranıĢın denetlenmesi yer almaktadır. 

           Sosyal davranıĢ bozuklukları orbitofrontal ve komĢu medial frontal korteks 

lezyonları sonrası daha sık görülürken, yürütücü bozukluk ve çalıĢma belleği 

bozuklukları dorsolateral prefrontal korteks hasarlarıyla daha fazla iliĢkilidir (95).  

Prefontal korteks beynin rostral kutbunda bulunan talamusun medyodorsal 

çekirdeğinden projeksiyon alan serebral korteks kısmıdır ve korteksin geri kalanına 

kıyasla daha büyük geliĢme göstermiĢtir (96).   

 

 2.2.3.6. İnhibisyon 

           Bir nöral yapının ya da sistemin diğer bir yapının ya da sistemin aktivitesini sona 

erdirmesi olayına nöral inhibisyon adı verilmektedir. Ġnhibisyona katkıda bulunan 

nörolojik yapılar; limbik sistem, medial temporal lob, singulat ve ön beyin yolaklarıdır. 

Luria‟nın modeli temel alındığında, hem kaudat hem de hipokampus uygunsuz uyarana 

yanıtın inhibisyonunda rol oynamaktadır. Bazı araĢtırmacılar frontal/limbik sistemlerin 

ve hipotalamusun inhibisyon sürecinde rol oynadığına iĢaret etmektedir. 

 

 2.2.3.7.Frontal Subkortikal Devreler 

           Frontal korteksin iĢlevsel bölgelerini, motor aktivite, göz hareketleri ve davranıĢ 

için ortam sağlayan Ģebekelerdeki bazal gangliyonlar ve talamusla birleĢtiren 

devrelerdir. BeĢ devre belirlenmiĢ,  iĢlev veya kortikal konumlarına göre 

isimlendirilmiĢtir (97); 1. Motor, 2. Okülomotor, 3. Dorsolateral prefrontal, 4. Lateral 

orbitofrontal, 5. Anterior singulat. Her devre, frontal lob, striatum, globus pallidus, 

substansia nigra ve talamusu içeren aynı üye yapılardan oluĢur.  
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           Kaudat, putamen, nukleus accumbens ve talamus;  bazal ganglia-talamokortikal 

davranıĢ kontrolü “devreleri” ile, frontal kortekse bağlanırlar (98, 99, 100). Bu 

devrelerin her biri değiĢik yapılardan geçmelerine rağmen, frontal devrelerin hepsi 

dizayn olarak benzerdir. Her devrede eĢleĢen frontal kortikal alan ve striatum daha 

posterior olan kortikal bölgelerden girdiler alır (101). Bu girdiler, her devrenin 

etkileĢtiği süreçleri ortaya çıkararak iĢlevsel görevlerine ıĢık tutar.  

            Ġlk olarak, bu devreler, bilgiyi geniĢ alana yayılmıĢ, kortikal bölgelerden görece 

küçük, talamokortikal hedeflere yöneltirler. Bu hedeflerin hepsi davranıĢlar/kognitif 

kontrol görevleriyle tutarlı olarak prefrontal kortekstedirler. Ġkinci olarak, bu devreleri 

iĢaretleyen davranıĢlar, yolaklarının üzerinde birçok noktada oluĢacak lezyonlar ile 

tekrar oluĢturulabilirler. Örneğin, belli vizyospasyal ödevleri (bilginin manipülasyonu 

sırasında bilginin kısa süreli devam lılığını içerir) uygulayabilme yeteneği dorsolateral 

prefrontal korteksin bütünlüğüne bağlıdır. Ama aynı ödevler dorsofrontal devredeki 

kaudat (102) ve mediodorsal talamik çekirdek lezyonlarında da (103)  bozulabilir. Bu 

iliĢki frontal kortikal hasarın, yürütücü kontrol yokluğu için yeterli ama Ģart olmayan bir 

neden olduğunu ön görmektedir. Son olarak, devreler ayrık (ör: örtüĢmeyen) ve 

mekansal olarak zorunlu görünmektedirler. Devreler korteks seviyesinde oldukça 

ayrılmıĢtırlar. Kortikal lezyonlar bir devreyle iliĢkili olan davranıĢları diğer devrelerden 

ayırabilir. Subkortikal olarak bu devreler çok daha yakın bir iliĢki içerisindedirler. Bu 

anatomi subkortikal patolojinin birden fazla devrede eĢzamanlı lezyon oluĢturarak 

sendromları birbirine karıĢtırabileceğini ön görmektedir. 

            Üç frontal devre yönetici kontrolle özellikle özellikle iliĢkilidir: Dorsolateral 

prefrontal devre, orbitofrontal devre, anterior singulat devre (104)  

 

 2.2.3.7.1.Dorsolateral Prefrontal Devre 

            Dorsolateral prefrontal devre, frontal lobların dorsolateral konveksitesinde yer 

alır. Parietal ve temporal korteksten bilgi alır ve böylece bu bölgeler mekansal ve 

zamansal bilgiye eriĢim sağlar. Bu devrenin lezyonları hedef seçimi, planlama, sıralama, 

cevap seti oluĢturma, set değiĢtirme, sözel ve mekansal çalıĢma belleği, içgörü ve 

kendinin farkındalığı gibi birçok yüksek kortikal iĢlevlerin etkilenmesine yol 

açmaktadır (105).  
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2.2.3.7.2. Orbitofrontal Devre 

           Orbitofrontal korteks terimi frontal lobların bütün ventral yüzeylerini tanımlamak 

üzere kullanılır (106). Orbitofrontal devre, amigdala ve temporal kutuplardaki limbik 

merkezlerden girdiler aldığı gibi oksipital ve temporal loblardaki görme ve iĢitme 

alanlarından da girdiler alır.  

            Viseral ve emosyonel durumların kognisyon ve sosyal davranıĢ ile 

entegrasyonunda kritik bir rol oynadığı düĢünülen orbitofrontal korteks, (106) 

orbitofrontal devrede sosyal ve içten yönetilen davranıĢlar ve uygunsuz davranıĢsal 

tepkilerin inhibisyonunda da etkili görülmektedir. Orbitofrontal devre risk 

değerlendirmesi için özellikle gerekli olabilir. Küçük ama olabilirliği yüksek ödüller ve 

büyük ama olma ihtimali düĢük ödüller arasındaki seçim, inferior ve orbitofrontal 

bölgeleri aktive eder. “Go/ No Go” ödevinde baĢarısızlık insanlarda ve hayvanlarda 

(107) orbitofrontal lezyonlarla iliĢkilendirilmiĢtir.  

 

 2.2.3.7.3.Anterior Singulat Devre 

            Anterior singulat devreye dahil olduğu düĢünülen frontal alanlar daha çok 

medial yerleĢimlidir. Anterior singulat/meziofrontal korteks girdilerini hipokampus, 

amigdala ve paralimbik korteksten alır. Bu nedenle bazı yazarlar anterior singulatı 

paralimbik olarak isimlendirmiĢlerdir. Anterior singulat içgörü ve hata düzeltme için 

önemlidir (108).  

 

2.2.4. Kognitif Performansa Komorbid Hastalıkların Etkisi  

            MS hastalarında kognitif fonksiyonları etkileyebilecek birçok faktör 

tanımlanmıĢtır. MS hastalığı ile sık olarak komorbidite gösteren depresyon, anksiete ve 

fatig bunlar arasında sayılabilir.  Hastanın kognitif becerilerindeki düĢüĢün farkında 

olması hastanın anksiete ve depresyonunu arttırabilir. Ayrıca depresyonu da olan 

hastalar kognitif bozukluklarının olandan daha fazla değerlendirebilmekte ve bu durum 

ileride depresyon seviyelerinin daha da artmasına sebep olabilmektedir (109, 110).           

            Fatig özellikle bilgi iĢleme hızı ve sürdürülebilir dikkat gibi kognitif 

fonksiyonları bozabilmektedir. Fatig‟ e yol açtığı bilinen MSS aktif ilaçlar(anti 

epileptikler, baklofen gibi)  fatig kognitif bozukluk iliĢkisi düĢünüldüğünde göz önünde 
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bulundurulmalıdır. Bu ilaçları alanlarda kognitif bozukluğun eĢlik ettiği bildirilmiĢse de 

tetiği çeken kesin neden gösterilememiĢtir (116).  

   

2.2.5. MS Hastalarında Kognitif Bozukluğun Tespiti 

MS seyri ile ilgili yapılan gözlemler, MS hastalarının çoğunda kognitif bozukluk 

geliĢtiğini, kognitif bozuklukların hastalığın erken döneminde de geliĢebileceğini ve 

rutin bir kognitif değerlendirmenin önemini vurgulamaktadır. Kognisyondaki azalmayla 

ilgili risk faktörleri hakkında çok az veri olması nedeniyle risk altındaki bireylerin 

belirlenmesi oldukça güç olmasına rağmen ileri yaĢ, düĢük zeka seviyesi veya eğitim 

durumu (117) ve depresyon (45) gibi bazı risk faktörleri belirlenmiĢtir. 

 Hastalığın erken evrelerinde kognitif disfonksiyonun varlığı en azından kısa 

dönemde sürmekte olan kognitif düĢüĢ açısından major risk faktörü gibi görünmektedir 

(118). Ancak uzun vadede kognitif fonksiyonlardaki azalma riski bütün hastalarda 

artmaktadır. Ġlginç olarak, hastaların kendilerinin beyan ettikleri kognitif azalmanın 

gerçek bozukluk açısından duyarlı bir belirteç olmadığı belirlenmiĢtir (110). 

            Kognitif bozulmayı tespit etmek için en duyarlı method nöropsikolojik testleri 

uygulamaktır. MS‟li hastalarda kognitif fonksiyonun değerlendirilmesinde yeterli 

olabilecek, minimum nöropsikolojik test bataryasının belirlenmesi için araĢtırmalar 

devam etmektedir (67). 

 

2.2.6. Nöropsikolojik Testler (NPT): 

Kognitif değerlendirme MS hastalarında yaygın olan kognitif yıkımı erken 

dönemde saptamak açısından önemlidir. Bunun için yapılan kognitif testler basit, ucuz, 

kısa sürede uygulanabilir olmalı ve kognitif bozukluk prevalansından bağımsız olarak 

kognitif yıkımı olanla olmayanı etkili biçimde ayırt edebilecek sensitivite ve spesifiteye 

sahip olmalıdır. Nöropsikolojik testler genel olarak komplike, zaman alıcı ve pahalı 

olarak kabul edildiğinden ve bu testlerin çoğu eğitimli bir uzman tarafından yapılmayı 

gerektirdiğinden yaygın olarak rutinde uygulanmamaktadır.  
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MS hastalarındaki kognitif bozukluğu rutin olarak değerlendirebilme olanağı 

sağlayan minimum nöropsikolojik testleri belirlemekle ilgili araĢtırmalar devam 

etmektedir.  Bu test bataryaları MS tarafından sıkça etkilenen kognitif bölgelerdeki 

değiĢikliklere duyarlı olmalı bunun yanında motor disfonksiyondan etkilenmemelidir 

(119). Ġlginç olarak hastaların kendilerinin rapor ettikleri kognitif bozuklukla 

nöropsikolojik testlerin sonuçları çok az korelasyon göstermektedir. Aynı durum 

örneğin çocukları ya da diğer aile bireyleri gibi hasta hakkında bilgi veren kiĢilerin 

raporları konusunda geçerli değildir (120.). Hasta hakkında bilgi verebilecek kiĢiler 

tarafından doldurulabilecek testle (örneğin MS nöropsikolojik değerlendirme anketi 

gibi) (120) hastanın kendisinden alınacak bilgilere göre daha değerli olacaktır.  

 MS Uzmanları Uluslararası Konferansı günümüzde MS hastalarında 

kullanılması önerilen bir test bataryası sunmuĢtur. Kelime akıcılığı, vizyospasyal 

yetenekler, verbal bellek, vizyospasyal bellek, iĢlem hızı, çalıĢma belleği, yürütücü 

iĢlevleri inceleyen 7 testten oluĢan bu batarya MS hastalarında görülen karakteristik 

kognitif profil için duyarlıdır. MS hastalarındaki kognitif bozulmanın optimal 

değerlendirilmesi için öneriler içeren bir çalıĢma yayımlanmıĢtır (119). Nöropsikolojik 

testler tekrarlandıkça değiĢkenlikleri ve pratik etkileri artar, bu durum testin 

alternatifinin uygulanması ile kısmen kompanse edilebilir. 

 Kısa akıl muayenesi (Mini-Mental State Examination MMSE)  ve türevleri MS 

ile iliĢkili kognitif bozukluğun tespitinde duyarlılığı düĢük (% 28-36) bulunmuĢtur. 

MMSE 10 dk süren,  MS‟de seçiciliği %  89-100 olan özellikle oryantasyon, bellek, dil 

ve vizyospasyal yetenekleri değerlendiren bir testtir.  Kognitif bozukluk tarama testi 

(Screening Examination for Cognitive Impairment SEFCI) sözel bellek, görsel bellek, 

dikkat ve konsantrayonu ölçer, 25 dk sürer, MS için duyarlılığı %74-86,  seçiciliği %90-

91‟dir. Basso değerlendirme bataryası (The Basso screening battery) sözel öğrenme, 

sözel akıcılık, dikkat, duyusal- algısal kapasiteyi ölçer, 30 dk sürer, MS‟de duyarlılığı % 

68-71, seçiciliği % 85-94‟dir. FST (The Faces Symbol Test)  özellikle dikkat, bilgi 

iĢleme hızı, çalıĢma belleğini ölçen, 5 dk süren MS için duyarlılığı %84, seçiciliği %85 

olan bir testtir. MUSIC (The Multiple Sclerosis Inventory Cognition) öğrenme, bellek, 

sözel akıcılığı ölçen, 10 dk süren, duyarlılığı ve seçiciliği henüz belirlenmemiĢ bir 

testtir. 

Tek baĢına hızla iliĢkili testler ve Rao‟ nun kısa tekrarlanabilir bataryası (Ġng: 

Rao‟ s Brief Repeatable Battery) (4), gibi kapsamlı testlerin her ikisi de MS 

hastalarındaki kognitif bozukluğu tespit etmede duyarlıdır  (120)  BRB-N klinik 
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çalıĢmalarda ve hatta klinik pratikte yaygın olarak kabul görmüĢ bir kognitif bataryadır. 

Fraklı populasyonlarda yapılan çalıĢmalarda bataryanın dil ve kültürel farklılıklardan 

çok az etkilendiği, yaĢ ve eğitim seviyesinden belirgin etkilendiği gösterilmiĢtir. BRB-N 

uygulaması yaklaĢık 30 dk sürer, MS için duyarlılığı % 71, seçiciliği % 94 „dür, doktor 

olmayan bu konuda eğitilmiĢ kiĢilerce de uygulanabilir, iki paralel versiyonu seri 

uygulamalarda olası pratik etkiyi minimalize etmek için mevcuttur, ancak çalıĢmalarda 

iki versiyonun birbirine denk olmadığı gösterilmiĢtir. BRB-N son hali ile Ģu testleri 

içerir; PASAT (Paced Auditory Serial Addition Test), 10/36 SPART (Spatial Recall 

Test), SRT (Selecting Reminding Test),SDMT (The Symbol Digit Modalities Test), 

WLG( The Word List Generation)  

            MSNQ(Multiple Sclerosis Neuropsychological Screening Questionnaire)  5 dk 

süren, her bir sorunun 0-4 arasında puanlandırıldığı 15 sorudan oluĢan  kendi kendine 

uygulama anketidir, hem hasta için hem hastaya bakım veren kiĢi için olan iki çeĢiti 

mevcuttur. Testin uygulanması için özel bir eğitim gerekmemekte ancak MS uzmanı 

tarafından yorumlanması gerekmektedir, MS „de duyarlılığı %83-87, seçiciliği %84-

97‟dir. 

 

2.2.7.MR Görüntüleme 

            MS‟ in beyin lezyonlarını değerlendirmede MR  altın standart haline gelmiĢ ve 

MS tanı kriterleri arasına girmiĢtir (121). MR ile beyin görüntüleme  kognitif bozukluğu 

olan veya risk altındaki kiĢilerin tespiti için de kullanılabilir (122). Kognitif bozukluk ve 

klasik MR görüntüleme bulguları uyumlu fakat ılımlı bir korelasyon göstermektedir. 

Özellikle T1 lezyon yükü, T2 lezyon yükü, diffüz beyin hasarı ve beyin atrofisi gibi 

parametrelerle iliĢkili bulunmuĢtur (123, 124, 125). 

Yeni kesitsel bir çalıĢmanın analizlerine göre interferon  beta 1-b ile tedavi 

edilen RRMS‟ li hastalar 16 yıl boyunca takip edilmiĢ ve MR bulgularının sadece 

kognitif bozukluğun Ģimdiki durumu hakkında fikir vermediği MR T2 yükünün 16 yıl 

sonraki kognitif bozukluk durumu hakkında dahi bilgi verdiğini göstermiĢtir (126). Yeni 

MR teknikleri artmıĢ özgüllüğe sahiptir ve spesifik beyin bölgelerine ait lezyonların MS 

hastalarındaki kognitif bozukluğa ne derece ve ne Ģekilde yol açacakları hakkında daha 

fazla fikir vermektedir (127). 

            Erken evre RRMS hastalarında kognitif bozukluğun hastalık yayılımı ve 

yükünden çok beyin parenkim atrofisi ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢdir. Beyin parenkim 
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atrofisinin nedeni olarak yaygın ve erken aksonal harabiyet olduğunu ileri süren 

araĢtırmacılar bulguları doğrultusunda koruyucu tedavilerin mümkün olduğu kadar 

erken baĢlanması gerektiğini ileri sürmüĢlerdir (128).  

            Ilımlı özürlülüğü olan RRMS hastalarında  beyin atrofisi ile kognitif bozukluk 

arasındaki iliĢkiyi araĢtıran çalıĢmalarda ılımlı özürlülüğü olan hastalarda toplam lezyon 

yükü ile kognitif bozukluk arasında iliĢki bulunmadığını göstermiĢlerdir. Kognitif 

bozuklukla en iyi iliĢkilendirilebilecek parametrenin beyindeki atrofik değiĢiklikler 

olduğunu belirten araĢtırmacılar, atrofiyi en iyi gösteren paremetrenin ise 3. ventrikülde 

geniĢleme olduğunu belirtmektedirler. Ayrıca araĢtırmacılar bu parametrenin MS 

hastalarındaki kognitif bozukluk açısından hastalık progresyonunu değerlendirmekte 

önemli bir belirteç olabileceğini de iddia etmektedirler (129). 

            Beynin farklı topoğrafik bölgelerinin etkilenmesine göre hangi kognitif 

fonksiyonların daha çok etkilendiğini araĢtıran çalıĢmalarda, 3. ventrikül geniĢliğinin 

parenkimal atrofi için önemli bir belirteç olduğu ve atrofininde de ileride  ortaya 

çıkabilecek kognitif bozukluk açısından belirleyici olduğu ancak lezyon yükünün böyle 

bir özelliğinin olmadığı tespit edilmiĢdir. Ayrıca araĢtırmacılar MS ile iliĢkili 

demiyelinizasyonun yaygın kortikal Ģebekede kısmi bağlantı kopmalarına yol açtığı 

bilgisine rağmen çalıĢmaları sonucunda aynı Ģekilde lezyon yüküne sahip ancak yaygın 

plakları olan hastalarla karĢılaĢtırıldığında, ventrikül etrafında bulunan lezyonların 

sadece kısmi olarak psikomotor hızda negatif bir etkisi bulunduğunu kaydetmiĢlerdir. 

Böylece lezyon lokalizasyonunun, kognitif bozukluğun alt tiplerinden hangisinin daha 

çok etkilenebileceği ile ilgili fikir verebileceğini ileri sürmüĢlerdir (130). 

Subkortikal atrofi, tüm beyin atrofisi ve lezyon geniĢliğine göre kognisyonla 

daha yüksek oranda koreledir (131, 132). Neokortikal volüm, nöropsikolojik testlerin 

geniĢ bir yelpazesi içinde kognitif performansla korele bulunmuĢtur (133). Ayrıca, 

hastalıkta beyin atrofisinin erken geliĢimi, 5 yıllık bir süreçte kognitif bozulma 

gerçekleĢeceğinin belirtisi olarak görülmüĢtür (134). 

 

2.2.8. MS’ de Kognitif Bozukluğun Farmakolojik Tedavisi 

           Kognitif bozukluğun erken tespiti, semptomları azaltıcı ya da ileri kognitif 

bozulmayı önleyici bir terapötik uygulamaya imkan vernesi açısından önemlidir. MS „le 

iliĢkili kognitif yıkımın en iyi nasıl yönetileceği ise henüz açık değildir. Farmakolojik 

tedavilerin MS‟li hastalardaki kognitif bozulmaya etkilerini araĢtıran birkaç çalıĢma 
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olmasına rağmen elimizde net veriler bulunmamaktadır ve korunma ve tedavi stratejileri 

geliĢtirmeye yönelik incelemelere ihtiyaç vardır (122). 

            1990‟lardan beri kullanılan hastalık modifiye ilaçlar MS‟li hastalar için önemli 

sonuçlar ortaya çıkarmıĢtır, inflamatuar süreci azaltabilir ve yeni beyin lezyonlarının 

geliĢiminden, progresif beyin atrofisinden koruyabilir, böylelikle MS‟li hastalar için 

kognitif açıdan faydası olabilir (135). 

            RRMS „li hastalarda, IFN beta 1a‟nın kognitif faydası, çok merkezli faz 3 

çalıĢması Ģeklinde retrospektif olarak değerlendirilmiĢtir (136). En çok vurgulanan 

etkiler, MS tarafından en yaygın etkilendiği bilinen kognitif alanlar üzerinde olmuĢtur. 

Buna göre; yüksek doz, sık aralıklı, sc IFN beta 1a „nın MS‟li hastalardaki kognisyona 

olumlu etkisi kesin bir Ģekilde durmaktadır. IFN beta 1b „nin kognitif faydaları da iki 

çalıĢmada gösterilmiĢtir (137). Glatiramer Asetat „ın kognitif fonksiyonlara olumlu 

etkisi hakkında kanıtlanmıĢ herhangi bir veri yoktur (138, 139).      

            27 hastanın değerlendirildiği ve ortalama hastalık süresinin 13,5 yıl olduğu ve 

hasta popülasyonunun büyük bir çoğunluğunun sekonder progresif MS hastalarından 

oluĢtuğu küçük ölçekli bir çalıĢmada MS‟ nin progresif formları ya da koruyucu 

tedavilere yanıt alınamayan durumlarda Mitoxantrone‟ un kognisyona faydalı etkileri 

bulunabileceği ileri sürülmüĢtür (140).  Mitoksantrone tedavisinin (ortalama tedavi 

süresi 21,6 ay) PASAT ve Auditory Consonant Triagram testleri ile değerlendirilen 

hastalarda kognitif performansta iyileĢme ile iliĢkili olduğu ifade edilmiĢtir.  

Demans tedavisinde kullanılan asetilkolin esteraz inhibitörleri (Donepezil, 

Rivastigmin, Galantamin) MS „i içeren diğer kognitif bozukluklarda da test 

edilmektedir (141). MS „deki kognitif defisit, demiyelinizasyon ya da aksonal 

dejenerasyona bağlı olarak asetilkolinin aksonal transportunun bozulması olarak 

hipotezlendirilir. Bu alandaki en temel geliĢmeyi sunan tek merkezli, randomize, çift 

kör donepezil çalıĢması kognitif bozulma saptanmıĢ, günlük 10 mg donepezil ve ya 

plasebo alan 69 hastayı içeren 24 haftalık bir çalıĢmadır (142). Sonuç olarak donepezil 

alan hasta grubunda sözel öğrenme, bellek testlerinde önemli geliĢme, dikkat testlerinde 

bir miktar geliĢme tespit edilmiĢtir. ÇalıĢmada terapötik etkiler istatistiksel olarak 

anlamlı olsa da etkileyici değildir. Örneklem boyutunun küçük olması, genel 

populasyonu yansıtmaması ve takip süresinin çok kısa olması gibi çalıĢma kısıtlılıkları 

nedeniyle sonuçlar anlamlı değildir  (135). 
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Diğer bir asetil kolinesteraz inhibitörü olan rivastigmin ile yapılan 36 haftalık, 

randomize, çift kör, plasebo kontrollü 12 haftalık izlem süresini içeren çalıĢmada da 

benzer Ģekilde sonuçlar net değildir (143). 

 

2.2.9. Kognitif Rehabilitasyon 

Kognitif bozukluğun tespit edildiği MS hastalarının idamesinde farmakolojik 

tedavinin yanında bir diğer seçenek de hastaların kognitif rehabilitasyon programlarına 

alınmasıdır. Kognitif rehabilitasyon programlarının çeĢitli çalıĢmalarda etkinliği 

gösterilmiĢtir (144). Bu programların heyecan verici sonuçlarına rağmen henüz yeterli 

seviyede olduklarını söylemek güçtür (17). Özellikle dikkat, bellek ve yürütücü 

iĢlevlerin düzeltilmesi ile ilgili çalıĢmalar bulunmaktadır. En çok öğrenme ve bellek 

fonksiyonlarında iyileĢme gösterilmiĢtir. Rehabilitasyonun bir parçası olarak verilen 

birtakım teknikler (iliĢkilendirme, yerleĢtirme vb.) sayesinde hastaların kognitif 

performanslarının arttırılması sağlanmaya çalıĢılmaktadır (145). 

            Stroke, kafa travması gibi beyin hasarı sonrası geliĢen kognitif bozukluklara 

uygulanan kognitif rehabilitasyon çalıĢmalarında A, B ve C derecesinde kanıta 

ulaĢılmasına rağmen hasta seçimi ve tedavinin standardizasyonu için iyi dizayn edilmiĢ 

çalıĢmalara ihtiyaç vardır (146). 

            MS‟ de yapılan kognitif rehabilitasyon çalıĢmalarının sayısı az olmakla birlikte 

yapılan çalıĢmalarda hasta grubunun az olması, kısa süreli takip edilmesi, iyileĢmeyi 

belirleyen kriterlerin spesifik olmaması bu alanda daha çok çalıĢmayı gerektirmektedir. 

(17).                        

             Kognitif bozukluğu olan MS hastalarında beyin aktivasyonundaki değiĢikliğin 

belirlenmesine dayanan Fonksiyonel MR (f MRI) kognitif rehabilitasyonun etkinliğini 

göstermede kullanılabilen bir araçtır. Sağlıklı deneklerle karĢılaĢtırıldığında kognitif 

yıkımı olan MS hastalarında birçok serebellar alanda artmıĢ f MRI aktivitesi 

saptanmıĢtır  (147). 
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ġEKĠL 1: Kognitif  yıkımı olan MS hastalarda artmıĢ serebellar FMRI aktivitesi (147) 
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3. YÖNTEM VE GEREÇLER 

 

Bu çalıĢmada relaps ve remisyon ile seyreden MS hastalarının kognitif 

bozukluğunun tipinin ve derecesinin belirlenmesi, yıkım olan kognitif alanlara iliĢkin 

bilgisayar destekli kognitif rehabilitasyon programının sonuçlarının değerlendirilmesi 

planlanmıĢtır. Bakırköy Ruh ve Sinir Hastalıkları Hastanesi 3. Nöroloji kliniği MS 

polikliniğine baĢvurmuĢ olup, Mart 2010‟dan önce takip edilen RRMS tanısı almıĢ 

hastalara BRB-N, Beck depresyon envanteri, FAMS ve MSNQ testleri ile kognitif 

tarama yapılmıĢtır, çalıĢmaya alınma ve dıĢlanma kriterlerine uygun,  kognitif bozukluk 

saptanan 32 hasta Mart 2010- Mart 2011 tarihleri arasında ardıĢık 8 hafta süresince 

haftada 1 kez psikolog eĢliğinde bilgisayar destekli kognitif rehabilitasyon programına 

alınarak 4 hafta arayla tekrarlanan testlerle kognitif rehabilitasyon programının etkileri 

değerlendirilmiĢtir. 

ÇalıĢmaya alınma kriterleri; 

1- 2005 Revize McDonald kriterlerine göre kesin MS tanısı almıĢ olması 

2- Klinik formunun RRMS Ģeklinde olması 

3- Her iki cinsiyettende 18-45 yaĢ aralığında olması 

4- Okuma yazma biliyor olması 

5-  EDSS ≤ 5.5 olması 

6- Beck Depresyon Ölçeği puanı ≤ 17 olması 

7- MS hastalarından son bir ay içinde atak geçirmemiĢ ya da steroid tedavisi 

almamıĢ olanlar   

8- Son 3 yılda alkol, madde ve psikotrop ilaç kullanımı olmayan MS hastaları 

 

DıĢlama kriterleri; 

1- Progresif seyreden (sekonder progresif ve primer progresif alt tipler) 

multipl skleroz olguları 

2- Son 1 ay içinde atak geçirmiĢ, steroid tedavisi almıĢ MS hastaları 

3- Kognitif durumu etkileyebilecek akut psikiyatrik tablosu ve nörolojik 

hastalığı olan hastalar  

4- Kognitif durumu etkileyebilecek herhangi bir ilaç kullanıyor olan hastalar  

5- EDSS > 5.5, Beck Depresyon Ölçeği puanı > 17 olması 
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Hastaların kognitif rehabilitasyon programına dahil edilebilmeleri amacıyla 

Bakırköy Ruh ve Sinir Hastalıkları Hastanesi 3. nöroloji kliniği MS polikliniğine 

baĢvuran hastalara Mart 2010‟ dan bu yana rutin olarak, 15 soruluk bir kendi kendine 

değerlendirme anketi olan MSNQ (MS Neuropsychological Screening Questionnaire), 

bir nöropsikolojik test bataryası olan BRB-N, Beck depresyon envanteri, özürlülük 

durumunu değerlendirebilmek amacıyla EDSS, iĢlevselliği ve yaĢam kalitesini ölçmek 

amacıyla FAMS (Functional Assessment of Multiple Sclerosis) uygulanmaktadır. Bu 

testlerin uygulandığı hastalardan dıĢlama ve çalıĢmaya alınma kriterlerini karĢılayan 

kognitif bozukluk saptanan 32 hasta Mart 2010- Mart 2011 tarihleri arasında ardıĢık 8 

hafta süresince haftada 1 kez psikolog eĢliğinde bilgisayar destekli kognitif 

rehabilitasyon programına alınmıĢtır. Bu süre boyunca baĢlangıçta,  4. haftada ve 8. 

haftada olmak üzere toplamda 3 kez tekrarlanan testlerle (BRB-N, MSNQ) kognitif 

rehabilitasyon programının etkinliği değerlendirilmiĢtir. YaĢ, öğrenim düzeyi, medeni 

durum, çalıĢma durumu, hastalığın baĢlangıç yaĢı, hastalığın süresi, tedavi öyküsü, 

EDSS düzeyi gibi bilgiler çalıĢma için uygun olan hastaların takiplerinin baĢlangıcında 

hastaların beyanına dayalı olarak alınmıĢtır. Sosyodemografik verilerin kognitif 

rehabilitasyon sonuçlarına etkileri değerlendirilmiĢtir. 

 17.08.2010 tarihinde 38 protokol ile Etik Kurul Onayı alınmıĢtır. 

3.1. Çalışmada Kullanılan Testler 

Kısa Tekrar Edilebilir Batarya  (Brief Repeatable Battery-Neuropsychology  

[BRB-N] ) 

MS hastalarında kognitif durumu değerlendirmede en yaygın olarak kullanılan 

özgüllüğü ve duyarlılığı yüksek bir nöropsikolojik test bataryasıdır. YaklaĢık 30 dakika 

kadar sürmektedir. Yapılan çalıĢmalar sonucu duyarlılığı %71, özgüllüğü %94 olarak 

bulunmuĢtur (148).  

ÇalıĢmada BRB-N‟ deki en az iki testte %50 veya altında performans 

gösterenlerin kognitif durumu kötü diğerleri kognitif olarak iyi kabul edildi. 

Bu batarya aĢağıdaki farklı testleri içermektedir; 

      a) Selective Reminding Test (SRT): Verbal öğrenme ve geri çağırma 

değerlendirilir. Değerlendirici listedeki 12 kelimeyi okur ve hastadan bu 

listedeki kelimeleri hafızasında tutması ve tekrar etmesi istenir. 2. denemede 

hastaya sadece bir önceki denemede hatırlayamadığı kelimeler söylenir ve tüm 



 33 

listeyi söylemesi istenir. Bu iĢlem 6. denemeye kadar devam eder ve 6 denemede 

hatırlanabilen bütün kelimelerin sayısı toplanır. (ek 1)    

       b) Spatial Recall Test (10/36) (SPART) : Vizyospasyal öğrenme ve uzun süreli 

bellek değerlendirilir. Karelerden oluĢan 6X6‟ lık bir tabloda 10 kare 

iĢaretlenerek hastanın bu iĢaretli kareleri hatırlaması istenir. 3 ardıĢık deneme ve 

20-25 dk sonra tekrar deneme Ģeklinde uygulanır. Skor 3 denemenin toplamı ve 

uzun süreli bellek toplamı ile elde edilir. (ek 2) 

        c) Symbol Digit Modalities Test (SDMT) : Dikkat, görsel/mekansal bilgi iĢleme 

hızı ve çalıĢma belleği değerlendirilir. 1‟ den 9‟ a kadar olan rakamlardan her 

birine farklı bir sembol eĢleĢtirilir. Sonrasında hastadan 90 saniye boyunca 

önceden hazırlanmıĢ bir diagramda sembollere karĢılık gelen rakamları yazması 

istenir. Doğruların sayısı skoru verir. (ek 3) 

       d) PASAT (Paced Auditory Serial Addition Test): Dikkati sürdürme, çalıĢma 

belleği ve bilgi iĢleme hızı değerlendirilir. Bir kasetçalar vasıtasıyla hastaya 

rastgele tek haneli rakamlar okunur. Hastadan her rakamı duyduğunda bir önceki 

rakamla olan toplamı söylemesi istenir. Maksimum 60 doğru verilebilir. PASAT, 

MS'deki kognitif bozukluk için son derece hassastır (sensitivite %74, spesifite 

%65)  (ek 4) 

        e) Sözel Akıcılık Testi (WLG): Sözel akıcılık değerlendirilir. Hastadan 90 saniyede 

sayabileceği en fazla sayıda hayvan (versiyon A) veya sebze/meyve (versiyon B) 

ismi sayması istenir. Skoru saydığı doğru kelime sayısı belirler. 

 

Beck Depresyon Envanteri (BDE) 

 Beck ve arkadaĢları 1961 yılında depresyon tanısının basit ve kısa sürede 

konmasına yardımcı olan ve günümüzde yaygın olarak kullanılan Beck depresyon 

envanterini ortaya konulduğu makalelerini yayımlamıĢlardır (149). 

            Beck Depresyon Envanteri formunda 21 belirti kategorisinin her biri için dört 

seçenek vardır. Hastadan uygulama günü de dahil son bir hafta içinde kiĢinin kendini 

nasıl hissettiğini en iyi ifade eden cümleyi seçerek iĢaretlemesi istenir. (Ek-5) Her 

madde 0 ile 3 arasında puan alır. Alınabilecek en yüksek puan 63‟tür. Toplam puanın 

yüksek oluĢu depresyon düzeyinin ya da Ģiddetinin yüksek oluĢunu gösterir. On beĢ yaĢ 

üzerindeki kiĢilere uygulanabilir. Bu envanterde eĢik değer 17 ve üzeri olarak kabul 

edilmiĢtir. 17 ve üzeri skorları olan hastalarda depresyon varlığından söz edilebilir.  
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MS Nöropsikolojik Tarama Testi (MSNQ)  

MS nöropsikolojik tarama testi (MSNQ), klinik ortamında nöropsikolojik 

bozulma riski altındaki MS hastalarına tanı koymak için hazırlanmıĢtır. Herhangi bir 

özel eğitim bu testi uygulamak için gerekli değildir, ancak testin sonuçlarının bir MS 

uzmanı tarafından yorumlanması gerekmektedir. AraĢtırmalar bu testin güvenilir ve 

tutarlı sonuçlar verdiğini göstermiĢtir (120,150). 

MSNQ, 15 sorudan oluĢan ve her bir sorunun 0-4 arasında puanlandırıldığı bir 

kendi kendine değerlendirme formudur. (Ek-6) Bu formun hem hasta için hem de 

hastaya bakım hizmeti veren kiĢi için olan iki çeĢiti mevcuttur. Hasta için olan 

formunun eĢik değeri 23, hastaya bakım verenler için olan formunun eĢik değeri 22 

olarak belirlenmiĢtir. ÇalıĢmamızdaki veriler hastaların kendi kendilerinin doldurdukları 

formlardan elde edilmiĢtir. 

 

MS İşlevsellik Değerlendirme Formu-Functional Assessment of MS (FAMS) 

MS hastalarında yaĢam kalitesini değerlendirmek amacıyla kullanılan FAMS, 

1996 yılında yayımlandı (151). O tarihten bu yana MS hastalarında yaĢam kalitesini 

değerlendirmek amacıyla çeĢitli çalıĢmalarda ve günlük MS hasta pratiğinde 

uygulanmaktadır. FAMS, altı alt skaladan oluĢmaktadır (mobilite, semptomlar, 

emosyonel durum, genel durum ve aile/sosyal durum). Toplam 54 önerme içermekte ve 

hastadan her bir önermeye kendi durumuna uygunluğuna göre 0 ile 4 arası bir puan 

vermesi istenmektedir. (Ek-7) FAMS‟ ın maksimum skoru 216‟ dır. ÇalıĢmamızda 

hastaların yaĢam kaliteleri ile kognitif bozukluğun derecesi arasında iliĢki olup 

olmadığını değerlendirebilmek amacıyla hastaların FAMS verileri değerlendirilmiĢtir.  

 

 3.2.Rehabilitasyon Uygulamaları 

            Kognitif bozukluğu saptanan 32 hastaya ardıĢık 8 hafta süresince haftada 1 kez 

psikolog tarafından bilgisayar destekli ağırlıklı olarak dikkat ve bellek fonksiyonlarını 

geliĢtirmeye yönelik kognitif rehabilitasyon programı uygulandı. Bu süre boyunca 

baĢlangıçta,  4. haftada ve 8. haftada olmak üzere toplamda 3 kez tekrarlanan testlerle 

(BRB-N, MSNQ) NeuroSOFT Kognitif Rehabilitasyon Programı‟nın (ġekil2.a-ġekil 
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2.p.) etkinliği değerlendirildi. Uygulamalarda özellikle dikkat, bilgi iĢleme hızı,  verbal 

ve görsel bellek çalıĢıldı. 

 

ġekil 2.a.NeuroSOFT Kognitif Rehabilitasyon Uygulaması Ana Ekranı  
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ġekil 2.b.Vizyospasyal Öğrenme ÇalıĢması Ekranı 

 

ġekil 2.c.Dikkat ÇalıĢması Ekranı 
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ġekil 2.d.Vizyospasyal Öğrenme ÇalıĢması Ekranı 

 

ġekil 2.e.Bellek ÇalıĢması Ekranı 
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ġekil 2.f.Verbal Bellek ÇalıĢması Ekranı 

 

ġekil 2.g.Bilgi ĠĢleme Hızı ÇalıĢması Ekranı 
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ġekil 2.h.Dikkat ÇalıĢması Ekranı 

 

ġekil 2.i.Dikkat ÇalıĢması Ekranı 
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ġekil 2.j.Dikkat ÇalıĢması Ekranı 

 

ġekil 2.k.YoğunlaĢma ÇalıĢması Ekranı 
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ġekil 2.l.Görsel Bellek ve Dikkat  ÇalıĢması Ekranı 

 

ġekil 2.m.Görsel Bellek ve Dikkat  ÇalıĢması Ekranı 
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ġekil 2.n.Görsel Bellek ve Dikkat ÇalıĢması Ekranı 

 

 

ġekil 2.o.Verbal Bellek ÇalıĢması Ekranı 
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ġekil 2.p.Bellek ÇalıĢması Ekranı 

 

3.3. İstatistiksel İncelemeler 

Bu çalıĢmada istatistiksel analizler NCSS (Number Cruncher Statistical System) 

2007 Statistical Software (Utah, USA) paket programı ile yapılmıĢtır. Verilerin 

değerlendirilmesinde  tanımlayıcı istatistiksel metotların (ortalama,standart sapma) yanı 

sıra gruplar arası karĢılaĢtırmalarda tek yönlü varyans analizi alt grup  

karĢılaĢtırmalarında Tukey çoklu karĢılaĢtırma testi, grupların takipli 

karĢılaĢtırmalarında eĢlendirilmiĢ varyans analizi,  alt grup  karĢılaĢtırmalarında  

Newman Keuls çoklu karĢılaĢtırma testi,  , verilerin  birbirleri ile iliĢkilerini belirlemede 

Pearson Korelasyon testi kullanılmıĢtır. Sonuçlar, anlamlılık p<0,05 düzeyinde 

değerlendirilmiĢtir. 
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                                                        4. BULGULAR 

             

ÇalıĢma RRMS tanısı almıĢ 32 hastaya 8 hafta boyunca haftada 1 kez 45 

dakikalık bilgisayar destekli rehabilitasyon programı uygulayarak, hastaların baĢlangıç, 

4. haftada ve 8. haftada BRB-N bataryası ile kognitif durumlarının değerlendirilmesi ile 

yapılmıĢtır. 

 

Tablo 2: Cinsiyete göre yaĢ ve hastalık süresi dağılımı (yüzde, ortalama, standart sapma 

ve uç değerleri) 

*sütun yüzdesi kullanılmıştır. 

Olguların yaĢları 24 ile 45 arasında değiĢmekte olup, ortalama yaĢ 36,09±7,19 yıldır. 

Olguların %75‟i kadın (n=24), %25 „i (n=8) erkektir. 

Olguların hastalık süresi 1 ile 24 arasında değiĢmekte olup, ortalaması 9,31±7,55 yıldır. 

 

 

 

 

 

 

 

 N %* Ortalama 

 

Standart 

Sapma (±) 

Minimum 

 

Maksimum 

 

 

Yaş 

 

Kadın 24 75,0 35,58 7,35 24 45 

Erkek 8 25,0 37,62 6,92 26 45 

Toplam 32 100,0 36,09 7,19 24 45 

Hastalık 

süresi 

Kadın 24 75,0 9,70 7,29 1 24 

Erkek 8 25,0 8,12 8,70 1 22 

Toplam 32 100,0 9,31 7,55 1 24 
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Tablo 3: Cinsiyete göre eğitim durumu dağılımı 

 Kadın(n) %* Erkek(n) %* Toplam(n) %** 

İlkokul 

mezunu 
13 86,67 2 13,33 15 46,88 

Ortaokul 

ve lise 

mezunu 

10 71,43 4 28,57 14 43,75 

Üniversite 

ve üstü 
1 33,33 2 66,67 3 9,37 

Toplam 24 75,00 8 25,00 32 100,00 

*Satır yüzdesi kullanılmıştır. 

**Sütun yüzdesi kullanılmıştır. 

 

Olguların %46,88‟i (n=15) ilkokul mezunu, %43,75‟i (n=14) ortaokul ve lise mezunu, 

%9,37‟si (n=3) üniversite ve üstü eğitim grubunda yer almaktadır. 

 

Tablo 4: Kullanılan testlerin puan ortalamaları, standart sapma ve uç değerleri 

 Ort±SS Min. Max. 

FAMS 69,5±30,27 27 173 

BECK D.E. 12,97±3,81 4 17 

EDSS 2,08±0,99 1 4 

 

FAMS skorları 27 ile 173 arasında değiĢmekte olup, ortalaması 69,5±30,27‟dir. 

Beck Depresyon Envanteri skorları 4 ile 17 arasında değiĢmekte olup, ortalaması 

12,97±3,81‟dir. 

EDSS skorları 1 ile 4 arasında değiĢmekte olup, ortalaması 2,08±0,99‟ dur. 
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Tablo 5: Kullanılan kognitif testlerin puan ortalamaları, standart sapma ve uç değerleri 

 I II III 

Ort±SS Mn Mx Ort±SS Mn Mx Ort±SS Mn Mx 

MSNQ 19,97±8,49 0 40 19,63±8,29 3 39 17,34±7,75 3 31 

PASAT 48,66±29,99 0 93 64,91±28,04 0 100 70,72±25,71 7 100 

SPART I 4,72±2,02 1 9 4,31±1,80 0 9 4,22±1,74 0 8 

SPART II 5,63±2,09 2 10 5,28±2,05 2 10 5±1,80 2 10 

SPARTIII 5,94±2,54 1 10 5,53±2,09 1 10 5,16±2,23 1 10 

SRT I 8,03±2,36 3 12 9,59±2,05 5 13 10,09±1,77 6 13 

SRT II 6,72±2,74 0 11 7,91±2,60 2 12 9±2,29 2 12 

SDMT 40,44±17,04 0 69 46,41±17,26 18 82 46,47±17,94 19 82 

WLG 32,88±9,87 8 52 37,31±11,13 14 59 40,44±9,95 19 60 

 

MSNQ değerleri baĢlangıç ortalaması 19,97±8,49, 1.kontrol ortalaması 19,63±8,29, 2. 

kontrol ortalaması 17,34±7,75‟dir. 

PASAT değerleri baĢlangıç ortalaması 48,66±29,99, 1.kontrol ortalaması 64,91±28,04, 

2.kontrol ortalaması 70,72±25,71‟dir. 

SPART 1 değerleri baĢlangıç ortalaması 4,72±2,02, 1.kontrol ortalaması 4,31±1,8, 

2.kontrol ortalaması 4,22±1,74‟dür. 

SPART 2 değerleri baĢlangıç ortalaması 5,63±2,09, 1.kontrol ortalaması 5,28±2,05, 

2.kontrol ortalaması 5±1,8‟dir. 

SPART 3 değerleri baĢlangıç ortalaması 5,94±2,54, 1.kontrol ortalaması 5,53±2,09, 

2.kontrol ortalaması 5,16±2,23‟dür. 

SRT 1 değerleri baĢlangıç ortalaması 8,03±2,36, 1.kontrol ortalaması 9,59±2,05, 

2.kontrol ortalaması 10,09±1,77‟dir. 

SRT 2 değerleri baĢlangıç ortalaması 6,72±2,74, 1.kontrol ortalaması 7,91±2,6, 

2.kontrol ortalaması 9±2,29‟dur. 

SDMT değerleri baĢlangıç ortalaması 40,44±17,04, 1.kontrol ortalaması 46,41±17,26, 

2.kontrol ortalaması 46,47±17,94‟dür. 

WLG değerleri baĢlangıç ortalaması 4032,88±9,87, 1.kontrol ortalaması 37,31±11,13, 

2.kontrol ortalaması 40,44±9,95‟dir. 
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Tablo 6: Kullanılan kognitif testlerin analizi 

 MSNQ PASAT SPART I SPART II SPART III 

Başlangıç 19,97±8,49 48,66±29,99 4,72±2,02 5,63±2,09 5,94±2,54 

1. Kontrol 19,63±8,29 64,91±28,04 4,31±1,8 5,28±2,05 5,53±2,09 

2. Kontrol 17,34±7,75 70,72±25,71 4,22±1,74 5±1,8 5,16±2,23 

F 2,65 29,08 1,46 1,84 3,02 

p* 0,079 0,0001 0,241 0,168 0,056 

* Varyans Analizi 

Tablo 7: Kullanılan kognitif testlerin çoklu analizi 

PASAT   puanı                                                      p* 

Başlangıç / 1. Kontrol 0,0001 

Başlangıç / 2. Kontrol 0,0001 

1. Kontrol / 2. Kontrol 0,027 

* Newman Keuls Çoklu Karşılaştırma Testi 

BaĢlangıç, 1. Kontrol, 2. Kontrol MSNQ değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık gözlenmemiĢtir (p=0,079). 

BaĢlangıç, 1. Kontrol, 2. Kontrol PASAT değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık gözlenmiĢtir (p=0,0001). BaĢlangıç PASAT değerleri 1. Kontrol, 2. Kontrol 

değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı derecede düĢük bulunmuĢ (p=0,0001), 1. 

Kontrol PASAT değerleri 2. Kontrol değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı derecede 

düĢük bulunmuĢtur (p=0,027).  

 

BaĢlangıç, 1. Kontrol, 2. Kontrol SPART I, SPART II, SPART III değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemiĢtir (p>0,05). 
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ġekil 3: Rehabilitasyon programına göre MSNQ testi sonuçları 

 

ġekil 4: Rehabilitasyon programına göre PASAT testi sonuçları 
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ġekil 5: Rehabilitasyon programına göre SPART testleri sonuçları 

 

Tablo 8: Kullanılan WLG, SDMT ve SRT testlerinin analizi 

 WLG SDMT SRT 1 SRT 2 

Başlangıç 32,88±9,87 40,44±17,04 8,03±2,36 6,72±2,74 

1. Kontrol 37,31±11,13 46,41±17,26 9,59±2,05 7,91±2,6 

2. Kontrol 40,44±9,95 46,47±17,94 10,09±1,77 9±2,29 

F 11,44 7,44 20,77 20,6 

P* 0,0001 0,001 0,0001 0,0001 

* Varyans Analizi 

 

Tablo 9: Kullanılan verbal bellek testlerinin çoklu analizi 

 WLG SDMT SRT 1 SRT 2 

     p*     p*      p*     p* 

Başlangıç / 1. Kontrol 0,005 0,003 0,0001 0,001 

Başlangıç / 2. Kontrol 0,0001 0,003 0,0001 0,0001 

1. Kontrol / 2. Kontrol 0,047 0,970 0,088 0,003 

* Newman Keuls Çoklu Karşılaştırma Testi 
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BaĢlangıç, 1. Kontrol, 2. Kontrol WLG değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık gözlenmiĢtir (p=0,0001). BaĢlangıç WLG değerleri 1. Kontrol, 2. Kontrol 

değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı derecede düĢük bulunmuĢ (p=0,0001, 

p=0,005), 1. Kontrol WLG değerleri 2. Kontrol değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı 

derecede düĢük bulunmuĢtur (p=0,047).  

BaĢlangıç, 1. Kontrol, 2. Kontrol SRT 1 değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık gözlenmiĢtir (p=0,0001). BaĢlangıç SRT 1 değerleri 1. Kontrol, 2. Kontrol SRT 

1 değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı derecede düĢük bulunmuĢ (p=0,0001), 1. 

Kontrol ve 2. Kontrol değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

gözlenmemiĢtir (p=0,088). 

BaĢlangıç, 1. Kontrol, 2. Kontrol SRT 2 değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık gözlenmiĢtir (p=0,0001). BaĢlangıç SRT 2 değerleri 1. Kontrol, 2. Kontrol 

değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı derecede düĢük bulunmuĢ (p=0,001,p=0,0001), 

1. Kontrol SRT 2 değerleri 2. Kontrol değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı derecede 

düĢük bulunmuĢtur (p=0,003). 

BaĢlangıç, 1. Kontrol, 2. Kontrol SDMT değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık gözlenmiĢtir (p=0,001). BaĢlangıç SDMT değerleri 1. Kontrol, 2. Kontrol 

değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı derecede düĢük bulunmuĢ (p=0,003), 1. 

Kontrol ve 2. Kontrol SDMT değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

gözlenmemiĢtir (p=0,970) 

 

 

ġekil 6: Rehabilitasyon programına göre WLG testi sonuçları 
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ġekil 7: Rehabilitasyon programına göre SDMT testi sonuçları 

 

 

 

ġekil 8: Rehabilitasyon programına göre SRT testi sonuçları 
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Tablo 10: YaĢ ile kognitif testler arasında korelasyon analizi 

Test puanı*  Yaş* 

PASAT 

R 0,067 

p  0,715 

SPARTI 

R -0,23 

p  0,204 

SPARTII 

R -0,041 

p  0,823 

SPARTIII 

R -0,417 

p  0,018 

WLG 

R -0,192 

p  0,291 

SDMT 

R -0,207 

p  0,255 

SRT1 

R -0,005 

p  0,979 

SRT2 

R -0,329 

p  0,066 

*Korelasyon analizi 

YaĢ ile PASAT, SPARTI, SPARTII, WLG, SDMT, SRT1, SRT2 düzelme değerleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢki gözlenmemiĢtir (p>0,05). 

YaĢ ile SPARTIII düzelme değerleri arasında negatif yönde istatistiksel olarak anlamlı 

iliĢki gözlenmiĢtir (r=-0,417, p=0,018). 
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Tablo 11: Eğitim durumu ile kognitif testler arasında varyans analizi 

 İlkokul Ortaokul-Lise Üniversite F P* 

PASAT 25,44±21,38 17,79±21,07 25,03±5,98 0,54 0,591 

SPARTI 0±1,56 0,93±1,98 1±1 1,18 0,322 

SPARTII 0,93±2,43 0,14±2,07 1,33±0,58 0,64 0,533 

SPARTIII 0,8±1,66 0,43±1,83 2,33±1,15 1,54 0,231 

WLG 10,47±9,57 5±9 5±17 1,19 0,320 

SDMT 8,8±9,49 6±8,78 -7,67±16,17 3,53 0,042 

SRT1 2,8±1,66 1,14±2,07 2,67±2,31 2,92 0,07 

SRT2 2,2±2,57 2,14±2,11 3,33±1,15 0,35 0,708 

* Varyans Analizi 

Tablo 12: Eğitim durumu ile SDMT arasında çoklu analiz  

Eğitim durumu SDMT ( p*) 

İlkokul / Ortaokul-Lise 0,725 

İlkokul / Üniversite 0,033 

Ortaokul-Lise / Üniversite 0,089 

* Tukey Çoklu Karşılaştırma Testi 

Ġlkokul, Ortaokul-Lise, Üniversite gruplarının PASAT, SPARTI, SPARTII, SPARTIII, 

WLG, SRT1, SRT2 ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

gözlenmemiĢtir (p<0,05). 

Ġlkokul, Ortaokul-Lise, Üniversite gruplarının SDMT ortalamaları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık gözlenmiĢtir (p=0,042). Üniversite grubunun SDMT düzelme 

değerleri ilkokul grubu değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı derecede düĢük 

bulunmuĢtur (p=0,033), diğer gruplar arasında farklılık gözlenmemiĢtir. 
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Tablo 13: Hastalık süresi ile kognitif testler arasında korelasyon analizi 

Test 

puanı* 

Hastalık 

süresi* 

PASAT  

 

R -,308 

P ,086 

SPARTI 

 

R ,082 

P ,655 

SPARTII 

 

R -,047 

P ,796 

SPARTIII 

 

R ,018 

P ,923 

WLG 

 

R -,096 

P ,601 

SDMT 

 

R -,410 

P   ,020 

SRTI 

 

R -,239 

P ,188 

SRTII 

 

R -,117 

P ,525 

*Korelasyon Analizi 

Yapılan korelasyon analizi sonucunda yalnızca SDMT ile hastalık süresi arasında ters 

yönde orta kuvvette (R= -0,41) istatistiksel olarak anlamlı (p=0,02) korelasyon 

saptanmıĢtır. Hastalık süresi arttıkça SDMT skorları azalmaktadır. 
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5. TARTIŞMA 

 

Multipl Skleroz (MS), çoğunlukla genç eriĢkinleri etkileyen, atak ve remisyon 

dönemleriyle seyredebilen veya ilerleyici olabilen, genetik ve çevresel etmenlerin 

karmaĢık etkileĢimleri sonucu oluĢtuğu varsayılan, merkezi sinir sisteminde  (MSS) 

miyelin kılıf harabiyeti ile karakterize kronik, inflamatuar ve demiyelinizan bir 

hastalıktır (1). Hastalarda MSS‟ nin tutulan bölgesine ve demiyelinizasyon odağının 

büyüklüğüne bağlı olarak çok çeĢitli ve değiĢken klinik bulgular  görülebilmektedir ve 

kognitif bozulmaya bağlı semptomlar da bu geniĢ yelpazenin içinde yer almaktadır (2). 

Kognitif bozuklukların MS'e eĢlik ettiği çok uzun süredir bilinmektedir. Yapılan 

çalıĢmalarda MS hastalarında kognitif bozukluk sıklığı %43-70 arasında değiĢmektedir 

(4). Kognitif bozukluk hastalığın erken evrelerinden itibaren görülebilmektedir (3). 

            MS „de etkilenen kognitif alanlar, dikkat, bilgi iĢleme etkinliği ve hızı, yürütücü 

iĢlevler, uzun süreli bellek olarak görünmektedir. En yaygın olarak etkilenenler bilgi 

iĢleme hızı, görsel öğrenme ve bellektir. Basit dikkat ve temel sözel yetenekler sıklıkla 

korunmaktadır (4, 9). Genel olarak zeka aynı kalmakta, demans MS „de çok nadir 

görünmektedir. (152, 153).  

           Uzun süreli bellek, yeni bilgilerin öğrenilmesi yeteneğine ve bir zaman sonra geri 

çağrılmasına dair bir kavramdır (11). Uzun süreli bellek en sık görülen bozulmuĢ 

kognitif fonksiyonlardan biridir ve %40-65 hastada görülür (12). Uzun süreli bellekteki 

bozulmanın primer sebebinin uzun süreli depodan bilginin geri çağrılmasıyla ilgili 

olduğu ileri sürülmektedir (154, 155). Bununla birlikte güncel araĢtırmalar, primer 

bellek probleminin bilginin baĢlangıçta öğrenilmesinde olduğunu göstermektedir. (156, 

157).Yeni bilgi öğrenmedeki bozukluk tablonun ağırlaĢmasında asıl sorumlu parametre 

olarak ileri sürülmektedir (158). MS‟de zayıf öğrenme yeteneği ile iliĢkili birçok farklı 

etken vardır. Bunlar; yavaĢ öğrenme hızı, engellenmeye duyarlılık, önemsiz uyarıları 

göz ardı etmede güçlük, yürütücü iĢlevlerde bozulma ve algısal bozulmalar olarak 

sayılabilir (159). 

           Bilgi iĢleme etkinliği, kısa süreli periyotlar için beyinde bilgiyi tutabilmeyi, 

sürekliliğini sağlamayı, bilgiyi iĢletmeyi ifade etmektedir (çalıĢma belleği) (160) ve bu 

iĢlemin hızı bilginin iĢlenme hızıdır (processing speed). YavaĢlamıĢ bilgi iĢleme hızı 

MS‟ deki en yaygın kognitif defisittir (13, 14  ).                                                                 
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            MS  hastalarında karar verme sürecindeki zorluklar oldukça dikkat çekicidir ve 

bu durum özellikle günlük yaĢam aktivitelerindeki iĢlevselliği olumsuz yönde 

etkilemektedir. MS hastalarında kognitif etkilenme günlük yaĢam aktivitelerini 

doğrudan etkilemektedir (5). MS hastalarındaki kognitif etkilenmeye paralel olarak 

sosyal aktivitelere katılımın daha az olduğu, iĢsizlik oranının daha yüksek olduğu, rutin 

ev iĢlerini yapmada daha çok güçlük yaĢandığı ve sonuçta psikiyatrik hastalık görülme 

riskinin daha yüksek olduğu yapılan çalıĢmalar tarafından gösterilmiĢtir (6). 

            MS hastalarında yaĢam kalitesi fiziksel özürlülük, psikiyatrik semptomlar, 

hastalık süresi yanı sıra kognitif fonksiyonlar ile de iliĢkilidir. MS hastalarında iĢsizlik 

oranı %40-80 arasındadır ve kognitif bozukluğun yüksek iĢsizlik oranında önemli rol 

oynadığı düĢünülmektedir (8). ĠĢsizlikte özellikle bellek sorunları, yürütücü iĢlev 

bozukluğu ve bilgi iĢleme etkinliğinde (information processing efficiency) azalmanın 

rol oynadığı düĢünülmektedir (6, 9). 

            Dikkatle iliĢkili ödevlerin performansı, bilgi iĢleme hızı ve çalıĢma belleği ile 

ilgilidir. Tipik olarak basit dikkat ödevleri MS „li hastalarda etkilenmemiĢ bir alandır 

(9). Buna rağmen en az bir çalıĢmada buna dair bir defisit bildirilmiĢtir (161). MS‟li 

hastalarda dikkatin sürdürülmesinde bozukluk çok yaygındır ve bölünmüĢ dikkatte 

özellikle azalma rapor edilmiĢtir (162).  

           Yürütücü iĢlevler,  kompleks amaca yönelik davranıĢları ve çevresel değiĢiklik 

ve ihtiyaçlara adaptasyonu sağlayan kognitif yetenekleri ifade etmektedir. Planlama 

becerisini, bir Ģeyin sonucunu tahmin etmeyi ve kaynakları uygun bir Ģekilde 

yönetebilmeyi içerir (163). MS‟li hastaların %17‟sinde yürütücü iĢlevlerde güçlük 

saptanmıĢtır (15). 

            Görsel algılama fonksiyonu, sadece görsel uyarıyı tanımayı içermez, uyarının 

karakteristiklerini kesin olarak algılamayı da içerir. MS „li hastaların %25‟inde görsel 

algısal fonksiyonlarda defisit saptanmaktadır (164).  

Bu çalıĢma RRMS tanısı almıĢ 32 hastaya 8 hafta boyunca haftada 1 kez 

45dakikalık bilgisayar destekli rehabilitasyon programı uygulayarak, hastaların 

baĢlangıç, 4. haftada ve 8.  haftada BRB-N bataryası ile kognitif durumlarının 

değerlendirilmesi ile yapılmıĢtır. MS hastalarının yaĢam kalitesini önemli ölçüde 

etkileyen ve sık görülen kognitif bozukluğun düzeltilmesinde ve önlenmesinde kognitif 

rehabilitasyonun etkilerinin değerlendirilmesi amaçlanmıĢtır 
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            MS Uzmanları Uluslararası Konferansı günümüzde MS hastalarında 

kullanılması önerilen bir test bataryası sunmuĢtur. Kelime akıcılığı, vizyospasyal 

yetenekler, verbal bellek, vizyospasyal bellek, iĢlem hızı, çalıĢma belleği, yürütücü 

iĢlevleri inceleyen 7 testten oluĢan bu batarya MS hastalarında görülen karakteristik 

kognitif profil için duyarlıdır. MS hastalarındaki kognitif bozulmanın optimal 

değerlendirilmesi için öneriler içeren bir çalıĢma yayımlanmıĢtır (119) BRB-N klinik 

çalıĢmalarda ve hatta klinik pratikte yaygın olarak kabul görmüĢ bir kognitif bataryadır. 

Farklı populasyonlarda yapılan çalıĢmalarda bataryanın dil ve kültürel farklılıklardan 

çok az etkilendiği, yaĢ ve eğitim seviyesinden belirgin etkilendiği gösterilmiĢtir. Bu 

çalıĢmada BRB-N‟ nin Türkçe versiyonu kullanıldı.  

            Tesar ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada (16) katılımcıların kullanılan 

materyale adapte oldukları, test tekrarlandıkça öğrenmeleri nedeniyle sonuçların daha 

iyi olması vurgulanmıĢ olup test süresinin uzatılması ve ya testin değiĢik versiyonlarının 

kullanılması önerilmiĢtir. 

            MS‟de kognitif bozukluğun tedavisine iliĢkin çeĢitli farmakolojik tedaviler 

denenmiĢ ve son dönemlerde rehabilitasyon çalıĢmaları gündeme gelmiĢtir. Kognitif 

rehabilitasyon programlarının çeĢitli çalıĢmalarda etkinliği gösterilmiĢtir. Stroke, kafa 

travması gibi beyin hasarı sonrası geliĢen kognitif bozukluklara uygulanan kognitif 

rehabilitasyon çalıĢmalarında A, B ve C derecesinde kanıta ulaĢılmasına rağmen hasta 

seçimi ve tedavinin standardizasyonu için iyi dizayn edilmiĢ çalıĢmalara ihtiyaç vardır 

(146). 

            Farmakolojik tedavilerin MS‟li hastalardaki kognitif bozulmaya etkilerini 

araĢtıran birkaç çalıĢma olmasına rağmen elimizde net veriler bulunmamaktadır (122).  

Hastalık modifiye ilaçlar inflamatuar süreci azaltabilir ve yeni beyin lezyonlarının 

geliĢiminden, progresif beyin atrofisinden koruyabilir, böylelikle MS‟li hastalar için 

kognitif açıdan faydası olabilir (135). 

            Fischer ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada; yüksek doz, sık aralıklı, sc IFN beta 

1a „nın MS‟li hastalardaki kognisyona olumlu etkisi kesin Ģekilde durmaktadır (136). 

IFN beta 1b „nin kognitif faydaları da iki çalıĢmada gösterilmiĢtir (137). Glatiramer 

Asetat „ın kognitif fonksiyonlara olumlu etkisi hakkında kanıtlanmıĢ herhangi bir veri 

yoktur (138, 139).       

           Ozakbas ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada; MS‟ nin progresif formları ya da 

koruyucu tedavilere yanıt alınamayan durumlarda Mitoxantrone‟ un kognisyona faydalı 

etkileri bulunabileceği ileri sürülmüĢtür (140). 
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            Krupp ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada; asetilkolin esteraz inhibitörü olan 

donepezilin sözel öğrenme, bellek testlerinde önemli geliĢme, dikkat testlerinde bir 

miktar geliĢme tespit edilmiĢtir (142). Sonuç olarak donepezil alan hasta grubunda 

ÇalıĢmada terapötik etkiler istatistiksel olarak anlamlı olsa da etkileyici değildir. 

Örneklem boyutunun küçük olması, genel populasyonu yansıtmaması ve takip süresinin 

çok kısa olması gibi çalıĢma kısıtlılıkları nedeniyle geniĢ ölçekli çok merkezli 

çalıĢmalarla doğrulanması gerekmektedir (135). Diğer bir asetil kolinesteraz  inhibitörü 

olan rivastigmin ile yapılan 36 haftalık, randomize, çift kör, plasebo kontrollü 12 

haftalık izlem süresini içeren   çalıĢmada da benzer Ģekilde sonuçlar net değildir (143). 

            Kognitif bozukluğa yaklaĢımda farmakolojik tedavinin yanında bir diğer 

seçenek de hastaların kognitif rehabilitasyon programlarına alınmasıdır. Kognitif 

rehabilitasyon programlarının etkinliği çeĢitli çalıĢmalarda gösterilmiĢtir (144). Bu 

programların çoğunun olumlu sonuçlarına rağmen henüz yeterli seviyede olduklarını 

söylemek güçtür (17). Özellikle dikkat, bellek ve yürütücü iĢlevlerin düzeltilmesi ile 

ilgili çalıĢmalar bulunmaktadır. En çok öğrenme ve bellek fonksiyonlarında iyileĢme 

gösterilmiĢtir. Rehabilitasyonun bir parçası olarak verilen birtakım teknikler 

(iliĢkilendirme, yerleĢtirme vb.) sayesinde hastaların kognitif performanslarının 

arttırılması sağlanmaya çalıĢılmaktadır (145). 

ÇalıĢmamızda yer alan olguların %75‟i (n=24) kadın, %25‟i (n=8) erkektir. Bu 

durum literatür verileriyle uyumlu değildir (165,166). Bunun sebebi olgu sayısının 

azlığı, çalıĢmanın sürekli katılım gerektirmesi ve erkek hastaların iĢ sebebiyle 

devamlılık sağlayamamaları ile açıklanabilir. Olguların yaĢları 24 ile 45 arasında 

değiĢmekte olup ortalama yaĢ 36,09±7,2 yıldır. YaĢ ile PASAT, SPARTI, SPARTII, 

WLG, SDMT, SRT1, SRT2 düzelme değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢki 

gözlenmemiĢtir (p>0,05). 

            Bu çalıĢmadaki olguların %46.88‟i (n=15) ilkokul mezunu, %43,75‟i (n=14) 

ortaokul ve lise mezunu, %9,37‟si (n=3) üniversite mezunudur. Ġlkokul, ortaokul-lise, 

üniversite gruplarının PASAT, SPARTI, SPARTII, SPARTIII, WLG, SRT1, SRT2 

ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemiĢtir (p<0,05). Bu 

sonuçlar literatür ile farklıdır ve bu durum gruplar arasındaki olgu sayısının farklılığına, 

kontrol grubumuzun yokluğuna bağlanmıĢtır (16, 172). Tesar ve arkadaĢlarının yaptığı 

çalıĢmada (16) her grup klinik, sosyodemografik veri ve temel akıl düzeyleri açısından 

tamamen karĢılaĢtırabilir durumdadır.   
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            ÇalıĢmadaki olguların hastalık süresi 1 ile 24 yıl arasında değiĢmekte olup 

ortalama 9,31±7.56 yıldır. Hastalık süresi ile testler arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık gözlenmemiĢtir. Brenk ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada 3-10 yıllık hastalık 

öyküsü olan olgular alınmıĢtır ve benzer sonuçlar bulunmuĢtur (167).  

            Bu çalıĢmada EDSS skorları 1 ile 4 arasında değiĢmekte olup, ortalama 

2.08±0.99‟dur. Flavia ve arkadaĢları klinik olarak stabil RRMS‟lilerde ve engelliliğin 

düĢük seviyelerinde olan, EDSS skoru 4 ve altında olan hastalarda rehabilitasyonun 

etkilerini incelemiĢlerdir. Rugieri ve arkadaĢları (168) kognitif bozuklukla EDSS 

skorları arasında bir iliĢki saptamamıĢken, Kujala ve arkadaĢları (118) EDSS skorları ile 

kognitif bozukluk arasında iliĢkinin anlamlı olduğunu göstermiĢlerdir. 

ÇalıĢmada MSNQ verileri hastaların kendilerinin doldurdukları formlardan elde 

edilmiĢtir. BaĢlangıç, 1. kontrol, 2. kontrol MSNQ değerleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık gözlenmemiĢtir (p=0,079). Literatürde hastaların kendilerinin beyan 

ettikleri kognitif azalmanın gerçek bozukluk açısından duyarlı bir belirteç olmadığı 

belirlenmiĢtir (110). 

ÇalıĢmada baĢlangıç, 1. kontrol, 2. kontrol PASAT değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmiĢtir (p=0,0001). BaĢlangıç PASAT 

değerleri 1. kontrol, 2. kontrol değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı derecede düĢük 

bulunmuĢ (p=0,0001), 1. kontrol PASAT değerleri 2. kontrol değerlerinden istatistiksel 

olarak anlamlı derecede düĢük bulunmuĢtur (p=0,027). Bu sonuçlar göstermektedir ki 

uygulanan kognitif rehabilitasyon çalıĢması dikkati sürdürme, çalıĢma belleği ve bilgi 

iĢleme hızı üzerinde oldukça etkilidir. Bu durum yapılan diğer çalıĢmalarla uyumlu 

bulunmuĢtur (16, 167, 169, 170). Benzer Ģekilde dikkat, çalıĢma belleği ve bilgi iĢleme 

hızını ölçen SDMT baĢlangıç, 1. kontrol, 2. kontrol‟nin değerleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık gözlenmiĢtir (p=0,001). Literatürde de kognitif rehabilitasyon 

sonrasında PASAT ve SDMT değerlerinde baĢlangıç değerlerine göre belirgin düzelme 

saptanmıĢtır (16, 169, 170, 173,174).  

Shatil ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada (171)  kognitif rehabilitasyonun görsel 

bellek üzerine olumlu etkisi gösterilmiĢ olsa da diğer çalıĢmalarda vizyospasyal 

öğrenme ve uzun süreli bellek üzerine kanıtlanmıĢ veriler bulunmamaktadır. Bu 

çalıĢmada da   baĢlangıç, 1. kontrol, 2. kontrol SPART I,SPART II,SPART III değerleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemiĢtir (p>0,05). Bu durum 

rehabilitasyon süresinin kısalığına ya da haftalık seansların azlığına bağlanabilir. 
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            Hildebrant ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada (169) verbal öğrenme ve verbal 

bellek üzerine kognitif programların etkisi net olarak gösterilmiĢtir. Diğer yapılan 

çalıĢmalarda da (16 ) benzer Ģekilde rehabilitasyon çalıĢmalarının sözel bellek üzerine 

olumlu etkisi gösterilmiĢtir (171). Bu çalıĢmada da baĢlangıç, 1. kontrol, 2. kontrol SRT 

1 değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmiĢtir (p=0,0001). 

BaĢlangıç, 1. kontrol, 2. kontrol SRT 2 değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık gözlenmiĢtir (p=0,0001). Bu sonuçlara göre kognitif rehabilitasyon 

çalıĢmasının sözel akıcılık ve verbal öğrenme üzeine belirgin etkisi olmuĢtur. 

            Yapılan çalıĢmalarda hasta sayısı 19 (16) ile 240 (172) arasında değiĢmektedir 

ve bazı çalıĢmalarda (167, 169, 171) kontrol gruplarına yer verilmiĢtir. Bu çalıĢmada 32 

hasta alınmıĢtır ancak kontrol grubu yoktur. Sonuçlar göstermektedir ki alınan hasta 

sayısından bağımsız olarak uygulanan rehabilitasyon çalıĢmaları sonrasında kognitif 

testlerde düzelme saptanmıĢtır. 

            Yapılan çalıĢmaların bir kısmı (16, 170, 173) bilgisayar destekli programlardan 

ve bir kısmı (167, 169, 171, 172, 174)  ev temelli CD eĢliğinde olan ya da olmayan 

eğitim programlarından oluĢmaktadır. Bu çalıĢmada bilgisayar destekli dikkat ve bellek 

fonksiyonları yoğunluklu rehabilitasyon programı uygulanmıĢtır. Her iki yöntemle 

uygulanan rehabilitasyon sonuçlarında kognitif testlerde olumlu etkiler saptanmıĢtır.   

           Yapılan çalıĢmalarda rehabilitasyon süresi 4 hafta (16) ile 8 ay (172) arasında 

değiĢmektedir. Bu çalıĢmada 8 hafta rehabilitasyon uygulanmıĢtır. Sonuçlara göre 

uygulanan rehabilitasyon programının süresi ile kognitif testlerdeki değiĢiklik arasında 

anlamlı farklılık saptanmamıĢtır. 

           Kognitif destek çalıĢmalarındaki rehabilitasyonun sıklığı haftada 1 ile 5 arasında 

değiĢmektedir ve çalıĢmaların kimisinde seanslar 15 dakika (167)  kimisinde ise 30 

dakika (169, 171) olarak uygulanmıĢtır. Bu çalıĢmada haftada 1 kez 45 dakika kognitif 

rehabilitasyon programı uygulanmıĢtır. Rehabilitasyonun sıklığı ve uygulama süresi ile 

kognitif testlerde düzelme sonuçları arasında belirgin farklılık saptanmamıĢtır. 

           Bu çalıĢmada uygulanan kognitif rehabilitasyonun süresi, sıklığı ve seans süresi 

literatür ile benzer özelliktedir. Yapılan çalıĢmalar değerlendirildiğinde uygulanan 

programların süresi ve sıklığı ile kognitif testlerde düzelme oranı arasında iliĢki 

saptanmamıĢtır. MS‟ de yapılan kognitif rehabilitasyon çalıĢmalarının sayısı az olmakla 

birlikte sonuçlar heyecan vericidir ancak henüz yeterli seviyede değildir. Yapılan 

çalıĢmalarda kısa takip süreleri ve çalıĢma sonuçlarının radyolojik olarak 

desteklenmemesi bu alanda daha çok çalıĢmayı gerektirmektedir. 
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Bu çalıĢmanın olumlu yönleri özellikle MS hastalarında kognitif bozukluğun 

derecesini çok duyarlı ve özgül bir biçimde gösteren BRB-N‟ nin kullanılması, 

hastaların depresyon durumunun, yaĢam kalitesi ve iĢlevsellik düzeyinin ayrıntılı ve 

kapsamlı bir Ģekilde değerlendirmiĢ olması, nöropsikolojik değerlendirme için ülkemiz 

için geçerliliği olan testlerin kullanılmıĢ olmasıdır. MS hastalarında sık etkilenen dikkat 

ve bellek gibi biliĢsel kayıpları yavaĢlatarak baĢa çıkma stratejileri geliĢtirilmesi ve 

mümkünse rejenerasyonun sağlanması amacıyla yürütülen kognitif rehabilitasyon 

uygulaması için hazırlanmıĢ özel Nörosoft yazılım programının uygulanması Türk hasta 

populasyonunda kognitif bozukluğun düzeltilmesi ve önlenmesine yönelik yapılan ilk 

çalıĢmalardan biridir. ÇalıĢmanın zayıf yönleri ise olgu sayısının azlığı, kontrol 

grubunun olmayıĢı, radyolojik görüntüleme ile programın etkinliğinin 

değerlendirilememiĢ olması ve takip süresinin kısalığıdır. 

Sonuç olarak, MS hastalarında sık görülen ve yaĢam kalitesini bu derece 

olumsuz etkileyen kognitif bozukluğun rutin olarak değerlendirilmesi ve tedavisi büyük 

önem arz etmektedir. Hastalığın erken evrelerinde de görülmesi ve fiziksel özürlülükten 

bağımsız olarak da ortaya çıkabilmesi nedeniyle etkin testlerle bu problemin erken 

dönemlerde ortaya çıkarılması ve mevcut tablo daha komplike hale gelmeden 

ilerlemesini durdurucu veya yavaĢlatıcı tedavi seçenekleri uygulanabilmesi önemlidir. 

Bu bağlamda kognitif rehabilitasyon programları umut vaat etmektedir. Türk hasta 

popülasyonunda MS hastalarındaki bu ciddi problemin tedavisine yönelik daha çok 

hasta sayısı, daha uzun takip süreli ve radyolojik veriler ile destekli kapsamlı 

çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 
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6. SONUÇLAR VE ÖNERİLER 

1-Hastaların yaĢları ile kognitif rehabilitasyona yanıt arasında anlamlı iliĢki 

saptanmadı. 

            2-Hastaların eğitim durumu ile kognitif testlerde düzelme arasında anlamlı iliĢki 

saptanmadı. 

            3-Hastalık süresi ile kognitif testlerde düzelme arasında SDMT ile olan ters 

yönde iliĢki dıĢında anlamlı iliĢki saptanmadı. 

            4-BRB-N‟deki testler hastaların kognitif rahabilitasyona olan yanıtlarını 

değerlendirmekte duyarlıydı. 

            5-Hastaların kendi beyan ettikleri kognitif azalmanın gerçek bozukluk açısından 

duyarlı belirteç olmadığı tespit edildi ve rehabilitasyon sonrasında hastaların kendi 

beyanlarında bir değiĢiklik olmadığı saptandı. 

            6-Kognitif rehabilitasyon ile dikkati sürdürme, çalıĢma belleği ve bilgi iĢleme 

hızında belirgin düzelme saptandığı tespit edildi. Kognitif rehabilitasyon ile verbal 

bellek, verbal akıcılık ve verbal öğrenmede belirgin düzelme olduğu saptandı 

            7-Kognitif rehabilitasyonun vizyospasyal öğrenme üzerinde etkisiz olduğu tespit 

edildi. 

Sonuç olarak çalıĢmamızın olgu sayısı azlığı, kontrol grubunun olmayıĢı, takip 

süresinin kısalığı gibi olumsuz özelliklerine karĢın elde ettiğimiz veriler literatürle 

büyük oranda uyumlu bulundu. MS hastalarında sık görülen ve yaĢam kalitesini bu 

derece olumsuz etkileyen kognitif bozukluğun rutin olarak değerlendirilmesi ve tedavisi  

büyük önem arz etmektedir. Bu nedenle kognitif bozukluğun etkin tedavisinin 

yapılabilmesi için daha kapsamlı araĢtırmaların planlanması gerekmektedir. 
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                                          8. EKLER 

 

EK-1:  Beck Depresyon Envanteri 

 

 

YÖNERGE: AĢağıda kiĢilerin ruh durumlarını ifade ederken kullandıkları bazı 

cümleler verilmiĢtir. Her madde bir çeĢit ruh durumunu anlatmaktadır. Her maddede o 

durumun derecesini belirleyen 4 seçenek vardır. Lütfen bu seçenekleri dikkatle 

okuyunuz. Son bir hafta içindeki ( Ģuan dahil) kendi ruh durumunuzu göz önünde 

bulundurarak size en uygun ifadeyi iĢaretleyin. 

 

1.a) kendimi üzgün hissetmiyorum. 

   b) kendimi üzgün hissediyorum. 

   c) her zaman için üzgünüm ve kendimi bu duygudan kurtaramıyorum. 

   d) öylesine üzgün ve mutsuzum ki dayanamıyorum. 

 

2.a) gelecekten umutsuz değilim. 

   b) gelecek konusunda umutsuzum. 

   c) gelecekten beklediğim hiçbir Ģey yok. 

   d) benim için gelecek olmadığı gibi bu durum düzelmeyecek. 

 

3.a) kendimi baĢarısız görmüyorum. 

   b) herkesten daha fazla baĢarısızlıklarım oldu sayılır. 

   c) geriye dönüp baktığımda pek çok baĢarısızlıklarımın olduğunu görüyorum. 

   d) kendimi bir insan olarak tümüyle baĢarısız görüyorum. 

 

4.a) her Ģeyden eskisi kadar zevk alabiliyorum. 

   b) her Ģeyden eskisi kadar zevk alamıyorum. 

   c) artık hiçbir Ģeyden gerçek bir zevk alamıyorum. 

   d) beni doyuran hiçbir Ģey yok her Ģey çok can sıkıcı. 

 

5.a) kendimi suçlu hissetmiyorum. 

   b) arada bir kendimi suçlu hissettiğim oluyor. 

   c) kendimi çoğunlukla suçlu hissediyorum. 

   d) kendimi her an için suçlu hissediyorum. 

 

6.a) cezalandırılıyormuĢum gibi duygular içinde değilim. 

   b) sanki bazı Ģeyler için cezalandırılabilirmiĢim gibi duygular içindeyim. 

   c) cezalandırılacakmıĢım gibi duygular yaĢıyorum. 

   d) bazı Ģeyler için cezalandırılıyorum. 

 

7.a) kendimi hayal kırıklığına uğratmadım. 

   b) kendimi hayal kırıklığına uğrattım. 

   c) kendimden hiç hoĢlanmıyorum. 

   d) kendimden nefret ediyorum. 
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8.a) kendimi diğer insanlardan daha kötü durumda görmüyorum. 

   b) kendimi zayıflıklarım ve hatalarım için eleĢtirmiyorum. 

   c) kendimi hatalarım için her zaman suçluyorum. 

   d) her kötü olayda kendimi suçluyorum. 

 

 

9.a) kendimi öldürmek gibi düĢüncelerim yok. 

   b) bazen kendimi öldürmeyi düĢünüyorum ama böyle bir Ģey yapamam. 

   c) kendimi öldürmeyi çok isterdim 

   d) eğer fırsatını bulursam kendimi öldürürüm. 

 

10.a) herkesten daha fazla ağladığımı sanmıyorum. 

     b) eskisine göre Ģimdileri daha çok ağlıyorum. 

     c) Ģimdilerde her an ağlıyorum. 

     d) eskilerde ağlayabilirdim. ġimdi istesem de ağlayamıyorum. 

 

11.a) eskisine göre daha sinirli ve tedirgin sayılmam. 

     b) her zamankinden biraz daha fazla tedirginim. 

     c) çoğu zaman sinirli ve tedirginim. 

     d) Ģimdilerde her an için sinirli ve tedirginim. 

 

12.a) diğer insanlara karĢı ilgimi kaybetmedim. 

     b) eskisine göre insanlarla daha az ilgiliyim. 

     c) diğer insanlara karĢı ilgimin çoğunu kaybettim. 

     d) diğer insanlara karĢı hiç ilgim kalmadı. 

 

13.a) eskisi gibi kolay ve rahat kararlar verebiliyorum. 

     b) eskisine kıyasla Ģimdilerde karar vermeyi daha çok erteliyorum. 

     c) eskisine göre karar vermekte oldukça güçlük çekiyorum. 

     d) artık hiç karar veremiyorum. 

 

14.a) eskisinden daha kötü bir dıĢ görünüĢüm olduğunu sanmıyorum. 

     b) sanki yaĢlanmıĢ ve çekiciliğimi kaybetmiĢ gibi düĢünüyor ve üzülüyorum. 

     c) dıĢ görünüĢümde artık değiĢtirilmesi mümkün olmayan ve beni çirkinleĢtiren 

değiĢiklikler olduğunu hissediyorum. 

    d) çok çirkin olduğumu düĢünüyorum. 

 

15.a) eskisi kadar iyi çalıĢabiliyorum. 

     b) bir iĢe baĢlayabilmek için eskisine göre daha fazla çaba harcıyorum. 

     c) ne iĢ olursa olsun yapabilmek için kendimi çok fazla zorluyorum. 

     d) hiç çalıĢamıyorum. 

 

16.a) eskisi kadar rahat ve kolay uyuyabiliyorum. 

     b) Ģimdilerde eskisi kadar kolay ve rahat uyuyamıyorum. 

     c) eskisine göre 1 veya 2 saat erken uyanıyor ve tekrar uyumakta güçlük çekiyorum. 

     d) eskisine göre çok erken uyanıyor ve tekrar uyuyamıyorum. 
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17.a) eskisine göre daha çabuk yorulduğumu sanmıyorum. 

     b) eskisinden daha çabuk ve kolay yoruluyorum. 

     c) Ģimdilerde nerdeyse her Ģeyden kolay ve çabuk yoruluyorum 

     d) artık hiçbir Ģey yapamayacak kadar yoruluyorum.  

 

18.a) iĢtahım eskisinden pek farklı değil. 

     b) iĢtahım eskisi kadar iyi değil. 

     c) Ģimdilerde iĢtahım epey kötü. 

     d) artık hiç iĢtahım yok. 

19.a) son zamanlarda pek kilo kaybettiğimi sanmıyorum. 

     b) son zamanlarda istemediğim halde iki buçuk kilo kaybettim. 

     c) son zamanlarda beĢ kilodan fazla kaybettim. 

     d) son zamanlarda yedi buçuk kilodan fazla kaybettim. 

 

20.a) sağlığım beni pek endiĢelendirmiyor. 

     b) son zamanlarda ağrı sızı mide bozukluğu kabızlık gibi sıkıntılarım var. 

     c) ağrı sızı gibi bu sıkıntılarım beni epey endiĢelendirdiği için baĢka Ģeyleri 

düĢünmek zor geliyor. 

    d) bu tür sıkıntılar beni öylesine endiĢelendiriyor ki artık baĢka Ģeyleri 

düĢünemiyorum. 

 

21.a) son zamanlarda dikkatimi çeken bir Ģeyler yok. 

     b) eskisine göre cinsel konularla daha az ilgileniyorum. 

     c) Ģimdilerde cinsellikle pek ilgili değilim. 
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EK-2 MS Nöropsikolojik Tarama Testi (MSNQ) 

 

 

 
Ġsim:    _______________ 

 

Tarih:  _______________ 

 

Cinsiyet:   Bay / Bayan 

 

 

Yönerge: 

 

AĢağıdaki sorular sizin yaĢayabileceğiniz problemlerle ilgilidir. Problemlerinizin son 3 ay içindeki 

sıklığına ve Ģiddetine göre soruları cevaplayınız. 

 

4 = Çok sık oluyor ve hayatımda çok fazla sorun yaratıyor. 

3 = Sıkça oluyor, genellikle sorun yaratıyor. 

2 = Duruma göre oluyor, nadiren hayatımda sorun yaratıyor. 

1 = Çok nadir oluyor, pek problem yaratmıyor hayatımda. 

0 = Asla olmuyor, hiçbir zaman hayatımda sorun yaratmıyor. 

 

1-  Dikkatiniz kolayca dağılır mı? 4 3 2 1 0 

2-  Biriyle konuĢurken, dikkatiniz dağıldığı için anlatılanı kaçırdığınız olur mu ? 4 3 2 1 0 

3-  Problemleri çözemeye çalıĢırken yavaĢ mısınızdır? 4 3 2 1 0 

4-  Randevularınızı unutur musunuz ? 4 3 2 1 0 

5-  Okuduğunuz Ģeyleri unutur musunuz? 4 3 2 1 0 

6-  Son izlediğiniz Ģovları yada programları tarif etmede zorluk çeker misiniz ? 4 3 2 1 0 

7-  Ġhtiyacınız olan talimatları defalarca almak zorunda kaldığınız olur mu? 4 3 2 1 0 

8-  Görev ve sorumluluklarınızın sık sık hatırlatılmasına ihtiyaç duyar mısınız? 4 3 2 1 0 

9-  Önceden planlanmıĢ küçük iĢleri (getir-götür gibi) unutur musunuz ? 4 3 2 1 0 

10- Soruları cevaplarken zorluk çeker misiniz ? 4 3 2 1 0 

11- Aynı anda iki Ģeyi takip etmekte zorluk çeker misiniz ? 4 3 2 1 0 

12- Birisinin size anlatmak istediği Ģeyi anlamadığınız-yanlıĢ anladığınız olur mu? 4 3 2 1 0 

13- Dürtü ve istekleriniz bastırmakta zorluk çeker misiniz ? 4 3 2 1 0 

14- Ortada bariz bir sebep olmaksızın güldüğünüz yada ağladığınız olur mu ? 4 3 2 1 0 

15- Ġlgi alanlarınız hakkında çok fazla konuĢur musunuz yada odaklanır mısınız ? 4 3 2 1 0 
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MS Nöropsikolojik Tarama Testi (MSNQ) 

 

 

Genel Bilgi: 
 

Bu testin klinisyen tarafından değil, müracaat eden kiĢinin kendisi tarafından 

doldurulması gerekir. Bu test, klinik/ofis ortamı için ve nöropsikolojik bozulma riski 

altındaki MS hastalarına tanı koymak için hazırlanmıĢtır. Herhangi bir özel eğitim bu 

testi uygulamak için gerekli değildir, ancak testin sonuçlarının bir MS uzmanı (nörolog, 

hemĢire yada psikolog) tarafından yorumlanması gerekmektedir. Test iki kısımdan 

oluĢmaktadır: ilk kısım hasta tarafından, ikinci kısım ise hastanın yakını/bakıcısı vb. 

tarafından doldurulmalıdır. AraĢtırmalar bu testin güvenilir ve tutarlı sonuçlar verdiğini 

göstermiĢtir. Sonuçları yorumlama kılavuzu baĢka yerde temin edilir. 

 

Yönergeler: 

 

Bu testi, bir kalem ve silgi eĢliğinde hastaya ve/veya hasta yakınına (akraba, 

bakıcı vb. ) veriniz. Testi dolduracak olan kiĢi özellikle yönergeleri dikkatli okumasının 

gerekliliği ve de her sorunun yanındaki doğru yerleri iĢaretlemesi konusunda 

bilgilendirilmelidir. Test tamamlandığında, klinisyen tarafından alınıp değerlendirmesi 

yapılabilir. 

 

Sık sorulan sorulara verilmesi gereken cevaplar: 

 

1. Soru: Bu bana sürekli oluyor ancak, yaĢamıma getirdiği herhangi bir yük yok, çünkü 

onu nasıl  telafi edebileceğimi biliyorum. Bu soruyu nasıl cevaplamalıyım? 

  

Cevap: Telafi etmek de zaman ve çaba gerektirir. Siz telafi edebilseniz de, böyle bir 

telafinin yaĢamınıza olumsuz etki edebileceğini düĢünün. 

 

2. Soru: Bu çok sık olan bir Ģey ancak, nadiren sorun yaratır. Bunu nasıl 

cevaplandırmalıyım.  

(Sorunun sıklığı ile yarattığı sıkıntı miktarı arasında ki diğer orantısız eĢleĢmeler için 

de) 

 

Cevap: ĠĢaretlemeyi düĢündüğünüz seçeneklerin orta noktasını iĢaretleyin. Örneğin, 

eğer sorun .       çok sık oluyorsa (4) ancak nadiren hayatınıza olumsuz etkileri 

oluyorsa (2); o zaman ikisinin ortasını (3) iĢaretleyin. 

 

3. Soru: EĢimin, kızımın vb. (test kimi tarif edecek Ģekilde dolduruluyor ise) okuduğu 

Ģeyi unutup  unutmadığını nasıl bilebilirim ? Genelde bu konu hakkında sıkça 

konuĢmayız.  

 

Cevap: Biz alabildiğimiz kadar çok bilgi almaya çalıĢıyoruz. Soruları bilginiz dahilinde 

doldur  maya çalıĢın. Hastanın bu konu hakkında daha önce herhangi bir yakınması-

Ģikayeti vb. olup olmadığını yada onu okumakta zorluk çekerken görüp görmediğinizi 

hatırlamaya çalıĢın. 
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4. Soru:  Evet, bu bana oluyor, ancak bu durum oldum olası vardır bende. Bu soruyu 

nasıl    cevaplamamı istersiniz, eğer bu durum evvelden beri varsa ? 

 

Cevap: Biz yeni baĢlayan sorunları değerlendirmeye çalıĢıyoruz, eski sorunları değil. 

Eğer bu   sorun uzun zamandan beri mevcutsa, ancak son 3 aydan beri bu sorunu eskiye 

kıyasla daha çok yaĢıyorsanız; size en çok uyan cevabı veriniz. 
 

MS Nöropsikolojik Tarama Testi (MSNQ) 

(BaĢlangıç Seviyesinde Yorumlama Klavuzu- Haziran 2004) 

 

 

Genel Bilgi: Bu testin klinisyen tarafından değil, müracaat eden kiĢinin kendisi 

tarafından doldurulması gerekir. Bu test, klinik/ofis ortamı için ve nöropsikolojik 

bozulma riski altındaki MS hastalarına tanı koymak için hazırlanmıĢtır. Herhangi bir 

özel eğitim bu testi uygulamak için gerekli değildir, ancak testin sonuçlarının bir MS 

uzmanı (nörolog, hemĢire yada psikolog) tarafından yorumlanması gerekmektedir. Test 

iki kısımdan oluĢmaktadır: ilk kısım hasta tarafından, ikinci kısım ise hastanın 

yakını/bakıcısı vb. tarafından doldurulmalıdır. AraĢtırmalar bu testin güvenilir ve tutarlı 

sonuçlar verdiğini göstermiĢtir. Sonuçları yorumlama kılavuzu baĢka yerde temin edilir. 

 

Araştırma Özeti: MSNQ‟nun geçerliliğini ve güvenilirliğini test eden iki tane 

prospektif (geleceğe yönelik) araĢtırmayı bitirmiĢ bulunmaktayız. Ġki araĢtırmada da 

geçerlilik standardı, bir böropsikoloji bataryasında ölçülen bozulma derecesidir. Ġlk 

araĢtırma, MSNQ puanının depresyon ile; anketi dolduran hasta yakını puanlarının ise 

NP bozulmayla korelasyon içinde olduğunu göstermiĢtir. Ġkinci çalıĢma iyi derecede 

geçerlilik göstermiĢ olup, MSNQ puanları ile NP puanları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı korelasyon bulmuĢtur. Aynı korelasyon örüntüsü hastaların kendilerinin 

doldurdukları MSNQ testlerinin puanları ile depresyon arasında ve hasta yakınları 

tarafından yapılan değerlendirme ile NP bozulması arasında görülmüĢtür. Bu 

araĢtırmada bulunan bütün sonuçlar istatistiksel olarak anlamlıdır. Birinci çalıĢmada 

olduğu gibi, hasta yakınlarının MSNQ puanları NP hasarını çok baĢarılı bir Ģekilde 

tanımlamıĢtır. Öbür taraftan, hastaların kendi puanlamalarıyla çıkan MSNQ puanları ile 

NP bozulmasını öngörmek zordur. Sonuç standardı olarak biliĢsel bozukluk yada 

depresyon kullanıldığındaysa daha yüksek geçerlilik oranları elde ettik (pozitif Beck 

Depresyon Envanteri‟nde anlatıldığı gibi – Fast Screen) 

 

Pozitif MSNQ puanları ne ifade eder ? Eğer hasta yakınının doldurduğu testin 

puanları yüksekse, hasta NP hasarı açısından yüksek risk altındadır. Eğer hastanın 

kendi doldurduğu testin puanları yüksekse, o zaman hasta ya NP hasarı yada depresyon 

riski altındadır. 

 

Uygun kesim puanları nelerdir ? Bu her klinik ortamına göre farklılık gösterir, 

özellikle yanlıĢ-pozitif ve yanlıĢ-negatif  hatalarını kabul etmedeki isteklilikle. En son 

araĢtırmamızda, biz en azından duyarlılık (0,80) ve optimum sınıflandırma doğruluğunu 

sağlayacak olan kesim puanlarını kullandık. Bayesian olasılık (hassaslık, özgüllük, 

pozitif ve negatif yordayıcılık değeri) aĢağıda sunulmuĢtur. 
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Hasta kendini çok olumlu gösterecek şekilde testi cevaplandırmışsa klinisyen ne 

yapmalıdır ? 

 

Unutulmamalı ki, hastanın MSNQ testinde kendisini pozitif olarak değerlendirmesi 

biliĢsel hasar veya depresyon için yüksek risk taĢıdığı anlamına gelir. Çok pozitif bir 

Ģekilde puanlanmıĢ sorular, o patoloji hakkında daha da çok dikkatli olunmasını 

gerektirir (gerekirse o konuda uzmanlaĢmıĢ psikiyatrist yada nöropsikolog tarafından da 

incelenerek). MSNQ bir nöropsikolojik tarama testidir. 
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EK-3 MS İşlevsellik Değerlendirme Formu (FAMS) 

 

 

FAMS (Ver.4) 

 

Her madde için yanındaki rakamlardan sadece birini yuvarlak içine alarak, o cümlenin 

sizin son 7 gündeki durumunuza ne kadar uygun olduğunu belirtiniz 

Düşünme ve Yorgunluk 

1) Enerji eksikliğim 

vardır………………………………... 

2) Kendimi yorgun 

hissederim………………………........ 

3) Bir iĢi yapmaya baĢlamakta sıkıntı 

çekerim çünkü kendimi yorgun 

hissederim…………………………….. 

 

4) BaĢladığım iĢleri bitirmede zorluk 

çekerim çünkü kendimi yorgun 

hissederim…………………………….. 

 

5) Gün içinde dinlenmeye ihtiyaç 

duyarım……………….. 

 

6) Dikkatimi toplamada zorluk 

çekerim…………….......... 

 

7) DüĢünme hızım eskisine kıyasla daha 

yavaĢtır…………..........................................

. 

 

8) Yeni görev ve talimatları öğrenmede 

zorluk 

çekerim…………………………………… 

 

Aile ve Sosyal Refah 

 

1) Kendimi arkadaĢlarıma yakın 

hissederim……………… 

2) Ailemden duygusal-manevi destek 

alırım……………... 

3) ArkadaĢlarımdan destek 

alırım………………………… 

4) Ailem, hastalığımı kabul 

etmiĢtir………………………. 

 
Hiç   Az      Orta  Çok        Çok 

Fazla 

 

 

 0     1          2     3                 4 

 

 

   

 0     1          2       3         4 

 

 

 

 0     1          2     3         4 

 

 

 

 0     1          2      3         4 

 

 

 0     1          2      3         4 

 

   

 0     1          2      3         4 

 

 

 0     1          2      3        4 

 

 

 

  

 0     1          2       3         4 

 

 

 

 

 

 0     1          2         3         4 

 

 

 

 0             1          2         3          4 

 

 

  

 0     1          2         3          4 

 

 

 

 0     1          2         3           4 
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5) Ailemle hastalığım hakkında tatmin 

edici seviyede 

konuĢabilirim………………………………

…………... 

 

6) Ailem, hastalığım kötü gittiği 

zamanlarda bunu anlamakta 

yetersizdir…………………………………... 

 

7) Hayatta bazı konularda kendimi 

olaylara dahil edilmiyormuĢ gibi 

hissederim………………………….. 

 

Hareketlilik 

 

1) Fiziksel koĢullarım yüzünden, 

ailemin ihtiyaçlarını  

karĢılamakta zorluk 

çekerim…………………………… 

 

2) ÇalıĢabilecek durumdayım (ev iĢleri 

dahil)……………. 

 

3) Yürümekte zorluk 

çekerim…………………………….. 

 

4) Durumum dolayı sosyal iliĢkilerimi 

sınırlandırmak 

zorundayım…………………………………… 

 

5) Halka açık yerlerde (sosyal alanlarda) 

bulunmakla ilgili sorunlarım, sıkıntılarım 

vardır…...…………………….. 

 

6) Plan yaparken içinde bulunduğum 

durumu hesaba katmak 

zorundayım…………………………………… 

 

Semptomlar 

 

1) Burun akıntım 

vardır…………………………………… 

 

2) Acı 

duyarım……………………………………… 

 

 

3) Kendimi hasta 

hissederim……………………………… 

 

4) Kendimi tamamen zayıf 

hissederim……………………. 

 

5) Eklemlerimde acı 

hissederim…………………………... 

 

6) BaĢ ağrılarımdan rahatsız 

olurum……………………… 

 

 
Hiç   Az      Orta  Çok        Çok 

Fazla 

 

 0     1          2     3                 4 

 

 

 

   

 0     1          2       3         4 

 

 

 

 0     1          2     3         4 

 

 

 

 

 

 

 0     1          2      3         4 

 

 

 0     1          2      3         4 

 

   

 0     1          2      3         4 

 

 

 

 0     1          2      3        4 

 

  

  

 0     1          2       3         4 

 

 

 

 0     1          2         3         4 

 

 

 

 

 0             1          2         3          4 

 

 

 0     1          2         3          4 

 

 

 

 0     1          2         3           4 

 

 

 0     1          2         3           4 

 

 

0     1          2         3          4 

 

 

0     1          2       3           4 

 

 

 0    1          2         3           4 

 

 

0     1          2      3 

       4 
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7) Kas ağrılarından rahatsız 

olurum………………………. 

 

 

Duygusal Refah Durumu 

 

1) Kendimi mutsuz 

hissederim……….…………………… 

 

2) Hastalığımı yeneceğime dair olan 

inancımı 

kaybediyorum………………………… 

 

 

3) Hayatın tadını 

çıkarabiliyorum……………………… 

 

4) Mevcut koĢullarımdan dolayı 

kendimi kapana kısılmıĢ 

hissediyorum………………………… 

 

5) Kendimi iĢe yaramaz 

hissediyorum……………………. 

6) Durumum hakkında çok fazla 

endiĢeleniyorum……….. 

Genel Memnunluk 

1) ĠĢimden (evdeki iĢlerde dahil 

olmak üzere) memnunum. 

 

2)  Hastalığımı kabul 

ettim………………………………… 

 

3) Genelde eğlenmek için yaptığım 

Ģeylerden keyif alırım... 

 

4) Hayatımın kalitesinden Ģu an 

memnunum………...…… 

5) Ġçinde bulunduğum koĢullardan 

hoĢnutsuzum………… 

6) Hayatımın anlamını ve amacını 

biliyorum…………….. 

7) Yapmam gerekenleri yapmak için 

gerekli motivasyo-num 

var……………………………………... 

 

 

 

 

 

 
Hiç   Az      Orta  Çok        Çok Fazla 

 

 

 0     1          2     3                 4 

 

 

   

 0     1          2       3         4 

 

 

 

 0     1          2     3         4 

 

 

 

 0     1          2      3         4 

 

 

 

 0     1          2      3         4 

 

 

   

 0     1          2      3         4 

 

 

 

 

 0     1          2      3        4 

 

  

 0     1          2       3         4 

 

 

 0     1          2         3         4 

 

 

 

 0             1          2         3          4 

 

 

  

 0     1          2         3          4 

 

 

 

 0     1          2         3           4 

 

 

 

 0     1          2         3           4 

 

 

 

 

 

 

 

 0     1          2      3 

       4 

 

 

0     1          2      3 

       4 
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Diğer Kaygılar 

 

1) Hastalığımın yan etkilerinden 

rahatsız oluyorum……… 

2) Yatakta zaman geçirmek için 

zorlanıyorum…………… 

3) Kendimi partnerime (yada en 

yakın destek aldığım kiĢiye) yakın 

hissediyorum……………………… 

4) Cinsel yaĢantımdan 

memnunum……………………….. 

5) Hastalığımla baĢa çıkma 

yöntemlerimden memnunum... 

6) Sinirliyimdir…………………… 

7) Durumumun daha kötüye 

gideceğinden endiĢele-

niyorum…………………………… 

 

8) Uyku konusunda sıkıntım 

yoktur. Gayet iyi uyuyabi-

lirim………………………………… 

 

9) Öfkelendiğimde semptomlarım 

daha da kötüleĢir……... 

 

10) Ġdrarımı kontrol etmede zorluk 

çekerim……………….. 

11) Soğuk havalar beni rahatsız 

eder………………………. 

12) Sıcak havalar beni rahatsız 

eder……………………….. 

13) Kas spazmları beni rahatsız 

eder……………………….. 

 

 

 

 
Hiç   Az      Orta  Çok        Çok Fazla 

 

 

 

 

 0     1          2     3                 4 

 

 

   

 0     1          2       3         4 

 

 

 

 

 

 0     1          2     3         4 

 

 

 

 0     1          2      3         4 

 

 

 

 0     1          2      3         4 

   

 0     1          2      3         4 

 

 

 

 0     1          2      3        4 

 

  

  

 0     1          2       3         4 

 

 

 0     1          2         3         4 

 

 

 

 0             1          2         3          4 

 

 

  

 0     1          2         3          4 

 

 

 

 0     1          2         3           4 

 

 

 

 0     1          2         3           4 

 

 

 

 

 

 

 

 0     1          2      3 

       4 

 

 

0     1          2      3 
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Ek 4:PASAT 
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Ek 5:SPART 
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Ek 6:SRT 

KELĠME LĠSTESĠ I II 

Masa   

bardak   

demir   

Okul   

Ağaç   

portakal   

dünya   

Kalem   

Resim   

çerçeve   

sandalye   

battaniye   

gümüĢ   
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Ek 7:SDMT 

 




