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OZET

Amagc: inme, tim diinyada énemli bir mortalite ve morbidite nedenidir. Artan sagkalim
oranlartyla birlikte, inme sonrasi bilissel bozukluk (post-stroke cognitive impairment, PSCI)
giderek artan bir halk saglig1 sorunu haline gelmistir. Bu ¢alisma, iskemik inme sonras1 erken
donemde gelisen kognitif bozukluklarin sikligin1 ve seyrini belirlemeyi, biligsel bozulma ile
iliskili demografik, klinik ve radyolojik risk faktorlerini tanimlamayi ve Addenbrooke
Kognitif Degerlendirme Olgegi-Revised (ACE-R) kullanilarak erken tani siireglerini

degerlendirmeyi amaclamaktadir.

Gere¢ ve yontem: 2023-2025 yillar1 arasinda Karadeniz Teknik Universitesi Noroloji
Anabilim Dali’na bagvuran, manyetik rezonans goriintiileme (MRG) veya bilgisayarli
tomografi (BT) ile akut iskemik inme tanis1 konmus ve dncesinde demans tanis1 bulunmayan
82 hasta ¢alismaya dahil edildi. 6 hastanin vefat etmesi, 8 hastanin takiplere katilmamasi
nedeniyle 14 hasta caligsma dis1 birakildi ve kalan 68 hasta, 1., 3. ve 6. aylarda ACE-R,
MMSE, Blessed Demans Olgegi ve Hamilton Depresyon Skalasi ile degerlendirildi. Elde
edilen veriler yas, cinsiyet, egitim diizeyi, vaskiiler risk faktorleri, inme lokalizasyonu ve

radyolojik bulgularla karsilastirildi.

Bulgular: Katilimcilari ortalama yas1 66.8+12.3 yil olup, %48.5’1 kadindi. %54.4°1 <5 yil
egitim diizeyine sahipti. Calismada, diisiik egitim diizeyi, ileri yas, hipertansiyon ve
hiperlipidemi ile biligsel bozulma arasinda anlamli iligski saptandi (p<0.05). Cinsiyetler
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi. MMSE ve ACE-R skorlar1 genel
olarak zaman i¢inde stabil kalirken, dil ve dikkat alanlarinda baz1 alt testlerde sinirli iyilesme
gozlendi. Radyolojik olarak sag/sol hemisfer ve posterior dolasim inmeleri arasinda kognitif

skorlar agisindan anlamli fark saptanmadi.

Sonug: inme sonras erken dénemde bilissel bozukluk gelisimi, basta yas ve egitim diizeyi
olmak tizere bireysel demografik 6zellikler ve vaskiiler risk faktorleriyle yakindan iligkilidir.
Bu calismada, ACE-R testinin 0zellikle diisiik egitim diizeyine sahip bireylerde PSCI
tanisinda kullanilabilirligi desteklenmistir. inme sonrasi kognitif bozulmalarin erken
donemde taninmasi, rehabilitasyon siireclerinin planlanmasinda ve hastalarin yasam
kalitesinin korunmasinda kritik dneme sahiptir. Bu nedenle, tiim inme hastalarinda biligsel

izlem planlarinin olusturulmasi dnerilmektedir.



Anahtar Sozciikler: Akut inme,Post-stroke kognitif bozukluk (PSCI),Vaskiler
demans,ACE-R MMSE, Egitim diizeyi,inme lokalizasyonu,ROC analizi,Néropsikolojik

testler,Beyaz cevher lezyonlari
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SUMMARY

Objective: Stroke is a major cause of mortality and morbidity worldwide. With increasing
survival rates, post-stroke cognitive impairment (PSCI) has become a growing public
health problem. This study aims to determine the frequency and course of cognitive
impairment developing in the early period after ischemic stroke, to identify demographic,
clinical, and radiological risk factors associated with cognitive impairment, and to evaluate
early diagnosis processes using the Addenbrooke Cognitive Evaluation Scale-Revised

(ACE-R).

Materials and methods: Between 2023 and 2025, 82 patients who applied to the
Department of Neurology at Karadeniz Technical University, were diagnosed with acute
ischemic stroke by magnetic resonance imaging (MRI) or computed tomography (CT), and
had no prior diagnosis of dementia were included in the study. Six patients died, and eight
patients did not participate in follow-ups, resulting in 14 patients being excluded from the
study. The remaining 68 patients were evaluated at 1, 3, and 6 months using the ACE-R,
MMSE, Blessed Dementia Scale, and Hamilton Depression Scale. The data obtained were
compared with age, gender, education level, vascular risk factors, stroke location, and

radiological findings.

Findings: The mean age of participants was 66.8+12.3 years, and 48.5% were female.
54.4% had <5 years of education. The study found a significant association between low
education level, advanced age, hypertension, hyperlipidemia, and cognitive impairment
(p<0.05). No statistically significant difference was found between genders. MMSE and
ACE-R scores generally remained stable over time, while limited improvement was
observed in some subtests in the language and attention domains. Radiologically, no
significant difference was found in cognitive scores between right/left hemisphere and

posterior circulation strokes.
Conclusion: The development of cognitive impairment in the early post-stroke period is

closely related to individual demographic characteristics, primarily age and educational

level, as well as vascular risk factors. This study supports the use of the ACE-R test for

Xii



diagnosing PSCI, particularly in individuals with low educational levels. Early recognition
of cognitive impairments following stroke is critical for planning rehabilitation processes
and maintaining patients' quality of life. Therefore, establishing cognitive monitoring plans

for all stroke patients is recommended.
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1.GIRIS

Inme, iskemik kalp hastaligindan sonra en sik ikinci 6liim nedeni ve diinya
genelinde engellilige en sik yol agan nérolojik hastaliktir [1]. inme hastalarda fiziksel
defisitler yapabildigi gibi kognitif defisitlere de yol agmaktadir. Tiim diinyada inme
yonetimin iyilesmesi ile birlikte inme geciren hastalarin sag kalimi artmistir. Ancak inme
sonrasi geligsen biligsel bozukluk ve demans hala hastalar ve bakim verenler i¢in yasam
kalitesini oldukca etkileyen bir faktordiir. Vaskiiler demans (VaD) veya post stroke biligsel
bozukluk (PSCID) Alzheimer hastaligindan sonra en sik izlenen 2. demans tiirtidiir.
Inmenin tiiriine, degerlendirme zamanima ve tanimina gore inme sonrasi ilk y1l icinde
hastalarin % 60’1nda post-stroke kognitif bozukluk (PSCID) ortaya ¢ikmaktadir. Sadece
iskemik inme degil subaraknoid kanama (SAK), intraparankimal hemoraji (iPH) de bu
gruba dahil edilmektedir. Bu hastalarin % 20’s1 yine ilk y1l icerisinde inme 6nceki
performanslarina donmese bile diizelmektedir.[2]) Diinyada tan1 alan hastalarin % 20-
40‘indan vaskiiler demans sorumludur. Ancak inme sonrasi hastalarda Alzheimer tipi
demansin patofizyolojiye es zamanli katkis1 nedeniyle vaskiiler demansin gercek
insidansini hafife almamiza neden olmaktadir.[3]. Demansa sahip insanlar tiim diinyada
57,4 milyonken 2050 yilinda bu rakamin 3 kat artarak yaklasik 150 milyona yaklasacagi
diistiniilmektedir. Bu artisa serebrovaskiiler hastaliklar agisindan daha riskli olan diisiik ve
orta gelirli toplumlarm daha biiyiik katk: saglayacag diisiiniilmektedir. [4]. Inme sonras1
PSCID gelisimi inmenin degistirilebilir ( egitim, hipertansiyon, diyabet,
hiperkolesterolemi ve sigara) ve degistirilemez (cinsiyet, yas) risk faktorleri, eslik eden
hastaliklar, inmenin tiirii, yeri ve daha dnce var olan vaskiiler yiike bagli olarak
degismektedir. [5]. Bu nedenle altta yatan mekanizmalar1 ve bunlarin yonetimini tespit
etmek icin daha fazla calismaya ihtiya¢ duyulmaktadir. Bununla birlikte inme sonrasi
kimlere ne zaman ve nasil VaD veya PSCID denileceginin belirlenmesi i¢in daha fazla

calismaya ihtiya¢ duyulmaktadir.

Demans gelisimi acisindan riskli olan inme hastalarinin nérokognitif testlerle erken
tanis1 ve tedavisi hastalarin ve yakinlarinin yasam kalitesini etkilemesi nedeniyle biiyiik
onem tasimaktadir. Inme demans gelisimi agisindan dnemli bir risk faktdrii olup erken tani
ve tedavisi hasta ve yakinlarinin yasam kalitesini etkilemesi nedeniyle biiyiik 6nem
tasimaktadir. Inme sonras1 erken dénemde nérokognitif testler ile demans erken donemde
tespit edilebilmektedir. Tezimizde amacimiz akut inme sonrasi1 erken donemde kognitif

bozukluk gelisimizi tespit ederek neden olabilecek diger faktorleri arastirilmaktir. Bu



nedenle Karadeniz Teknik Universitesi Néroloji Anabilim dalinda takip edilen akut inme
hastalar1 1.3., 6. aylarda kognitif ve giinliik yasam verileri testleri uygulanarak takiplerde kognitif
bozukluk gelisen ve gelismeyen hastalar yas, cinsiyet, inme lokalizasyon ve biiyiikligii agisindan

ayrilmig PSCID agisindan risk faktorlerini degerlendirilmistir.

2.GENEL BIiLGILER

2.1.DEMANS

Demans kelimesi Latince demons yani zihinsiz kelimesinden tiiretilmistir.
Demans, entelektiiel islevlerin pek ¢cok alaninda meydana gelen, kazanilmais, kalic1 ve
deliryuma bagli olmayan bir yetersizliktir. islemsel olarak su alanlardan ii¢ veya daha
fazlasinda problem goriilebilir: hafiza, dil, algi (6zellikle de vizyospasyal), praksis,
hesaplama, kavramsal ya da anlamsal bilgi, yiiriitiicii fonksiyonlar, kisilik ya da sosyal
davranis, duygusal farkindalik veya ifade. Zihinsel durumdaki bu tiir yetersizlikler,
zihinsel durum muayenesi, yatak basi degerlendirmeleri, klinik skalalar ya da
noropsikolojik degerlendirmeler ile saptanir.

Demanslar arasinda en sik goriilen Alzheimer tipi demanstir.
2.2 VASKULER DEMANS

[k demans vakas1 1672°de yayimlanan De Anima Brutorum adl1 kitapta Thomas
Willis tarafindan tanimlanmistir. Vaskiiler demansin modern tip tarthinde 1894 yilinda
Otto Binswanger ve Alois Alzheimer tarafindan tanimlanmistir. Baslangicta senil demans
olarak tanimlanan bu hastalik 1974 yilinda Hachinski tarafindan vaskiiler nedenlerden
kaynaklanan bunamay1 belirtmek amaciyla multi-infarkt demans terimini ortaya atmistur.
1993 yilinda Ulusal Nérolojik Bozukluklar ve Inme Enstitiisii Arastirma Dernegi, vaskiiler
demans kriterlerini belirledi. 1995 yilinda Ulusal Saglik Orgiitii tarafindan Vaskiiler biligsel
bozukluk olarak isimlendirilmistir. Bu terim, demans kriterlerini karsilamayan bilissel
gerilemeyi ve karma patolojileri de dahil eden tiim biligsel bozulma sekillerini kapsar.[6]
2016 yilinda yapilan Vaskiiler Kognitif Bozukluk Konsensus Caligmasi, vaskiiler bilissel
bozulma i¢in klinik ve arastirma kriterlerini giincellemek icin ¢ok uluslu bir grupla Delphi
yaklasimini kullandi. Bu revizyonda, vaskiiler bilissel bozulmay1 tanimlamak i¢in
ndrogodriintiileme bulgularini esas alan ve hafif formunda minimal islev kaybi, major
formunda ise en az bir biligsel alanda bozulma ve ciddi giinliik yasam islev kaybi olan,

inme sonrasi demans,



subkortikal iskemik demans, multienfarkt demans ve karisik patolojilere bagli demans alt
tiplerini igeren giincellenmis bir siniflandirma olusturulmustur. [7]inme sonras1 kognitif
bozulma (PSCID) ile vaskiiler demans (VaD) terimleri siklikla birbiri igerisine ge¢cmis

tanimlamalardir ancak bu iki tanimlama birbirinden oldukga farklidir.

VabD hastalarin inme semptomlar1 olsun veya olmasin serebrovaskiiler hastalik ile
iligkili olan biligsel bozuklugu ifade eder[2]. Bu bozukluk; sinsi ilerleyici mikrovaskiiler
patolojik degisiklikler, ilerleyici beyaz cevher hastaligi, 16karyozis, serebral
mikrokanamalardan, kortikel mikroinfarktlara kadar genisleyen her tiirlii vaskiiler
patolojinin neden oldugu kognitif bozukluga denilmektedir. Vaskiiler demans, vaskiiler

kognitif bozuklugun devam eden belirtilerinin sonucu olarak tanimlanir[8].

PSCID ise inmeden sonraki 3 ila 6 ay i¢inde ortaya ¢ikan kognitif bozukluktur.
Cogu calismada inme dncesi demanstan ayirt etmek i¢in klinik olusturan serebrovaskiiler
olaydan sonra gelisen demans olarak tanimlanmistir. 3 ila 6 ay sonrasi degerlendirme
yapmanin nedeni serebrovaskiiler olay sonrasi gelisen akut bozukluklarin iyilesmesi i¢in
otoriteler tarafindan 6nerilmistir. [9] Bu tanimlama inmeden etkilenen bdlge nedeniyle
ortaya ¢ikan afazi, hafiza bozukluklarindan ziyade talamus, hipokampus gibi stratejik
bolgelerden kaynaklanan infarklar1 da icermektedir. Poststroke demans, her tiirlii inme

sonrasi gelisen PSCID’in devam eden klinik belirtilerinin bir sonucudur.

Post-stroke demans gelisiminde 2 temel faktor yer almaktadir: inmenin
lokalizasyonu, 6zellikleri ve beyin direnci “brain resilience”. Beyin direnci terimi: beynin
olagan iglevini slirdlirmesi i¢in beynin hasarlara kars1 direng géstermesi ve iyilesme
kapasitesi olarak tanimlanir. Bu tanimlamalara gore hafif siddetteki vaskiiler bir hasar
kisinin beyin direnci diisiik ise demansa yol acabilir. Bunun tersi olarak beyin direnci
yeterli bir bireyde gelisen stratejik veya biiylik hemisferik bir inme de akut PSD’a yol
acabilir [10] .

2017 yilinda Mok ve ark.tarafindan PSD’m mekanizmalar1 incelanarek erken ve
geg baslangicli PSD kavramlari tanimlanmis ve terminoloji olusturulmustur.[10], [11] Bu

terminolojiye gore;

- Post-stroke Demans: inme 6ncesi kognitif bozuklugu olmayan hastalarda
inme sonrasi birden ¢ok alanda bilissel bozulma olarak tanimlanir.

- Inme sonrasi kognitif bozukluk (PSCI): inme 6ncesi kognitif bozuklugu



olmayan hastalarda inmenin kognitif bozulmaya neden oldugu veya katkida

bulundugu heterojen durumdur.

- Erken baslangich PSD: inmeden 3-6 ay sonra tespit edilen PSD’dur.
Inme lezyonunun 6zellikleri ve beyin dayamklilig arasindaki etkilesime
baghidir.

- Gec baslangich PSD: inmeden sonraki uzun vadede gelisen demanstr.

- Vaskiiler kognitif bozukluk: Hafif biligsel bozukluktan bunamaya kadar her
tiirlii beyin damar hastaligi ile ilgili bozuklugu ifade eder.

- Vaskiiler demans VaD: PSD ve VaD terimleri es anlamli degildirler. VaD
norobiligsel biz bozuklugu ifade eder. Ancak hastalarda davranigsal semptomlar ve
otonom disfonksiyon da goriilebilir. VaD’da giinliik yagam aktivitelerini etkiileyen

bir bozukluk vardir.

Bu konudan smiflandirmalarda daha ayrintili bahsedilecektir.

2.3 Vaskiiler demans Epidemiyoloji

Diinyada yash popiilasyonun giderek artmasi nedeniyle ileri yaslarda goriilen
demans artik biiyiik bir halk saglig1 problemi olmustur. Uzamig yagam beklentisiyle
norolojik hastaliklardan demans ve vaskiiler hastaliklarin goriilme siklig1 artmaktadir. 65
yasinin tizerinde her ii¢ kisiden biri bu hastaliklardan muzdariptir [12]. Vaskiiler demans
(VaD), Alzheimer hastaligindan (AD) sonra ikinci en yaygin demans tiirtidiir; burada
Alzheimer demans vakalarinin %60-70"ini olustururken VaD tiim demans vakalarinin
%20'sini olusturur[13], [14], [15]. Vaskiiler patolojilere eslik eden AH tipi demans
patolojisinin yiiksek olmasi nedeniyle VCID’in demansa katkis1 olmas1 gerekenden daha
az gostermektedir.[16], [17]. Yapilan bir ¢calismadan elde edilen patoloji verilerinde otopsi
serilerinde izole AD demans yanlizca %9’unda izole izlenirken, hastalarin %40’ inda
AD’ye beilirgin vaskiiler patolojilerin (iskemik inme, serebral amiloid anjiopati, atero-
arterioskleroz) eslik ettigi, %44 iinde bunlara ek olarak bagka bir nérodejeneratif

hastaligin eklendigi tespit edilmistir[18].

Inme sonras1 gelisen demans maalesef duyusal ve motor kaybin gerisinde kalmakta
saglik otoriteleri ve hasta yakinlarinin goziinden kagmaktadir.[19] Bunda en biiyiik etken
inme sonrasi gelisen deliryum nedenli olusan kayiptir. Indeks inmeyi izleyen dénemlerde

gelisen deliryum hastalara kognitif degerlendirme yapmay1 engellemektedir[20], [21].



PSCID prevalansi hastanin inmeden ne kadar siire sonra degerlendirildigi, ele
alman tani kriterleri, yas, 1k, cinsiyet gibi demografik 6zellikleri, inmenin siddetine bagh
farklilik gosterir[20], [22]. Inme sonras1 gelisen kognitif bozukluk en sik ilk yil icerisinde
gozlenmektedir ancak hastalarin biiyiik bir kismi inme 6ncesi kognitif durumuna
donmedigi izlenmistir.1995-2017 yillar1 arasinda yapilan 23 ¢alismay1 inceleyen bir meta-
analizde inme sonrast ilk y1l i¢erisinde hastalarin %38’inde demans kriterlerini
karsilamayan kognitif bozulma gelistigi gozlenmistir[23], [24]. PSCID prevalansi,
tekrarlayan inme Oykiisili ve inmenin siddetine gore degisiklik gostermektedir. Daha 6nce
inme gecirenlerde, inme gegirmeyenlere gore demans gelisimi yaklagik 5 kat daha
yiiksektir[17]. Takip siiresi arttik¢a bu oran ileri yasta 3 kat artmaktadir. Inme sonrasr ilk
yil igerisinde gelisen PSCID prevalansi, ilk kez inme geciren ve daha 6nce demansi
olmayan hastalarin dahil edildigi toplum temelli ¢aligmalarda %7,4 iken daha 6nce
demansi olan tekrarlayan inmesi olan hastane temelli calismalarda %41,3’e
yiikselmektedir[20].

Vaskiiler risk faktorlerinin irklar arasinda degisiklik gostermesi PSCID’1n da irklar
aras1 oranlarinda degisiklige yol agmaktadir. Siyah irkta, Latin kokenli bireylerde Beyaz
rka kiyasla vaskiiler ylikiin fazla olmasi nedeniyle bunlar daha fazla vaskiiler kognitif
bozukluk yoniinden risk tagimaktadir. Ancak vaskiiler demansin belirli cografi bolgelerde
daha yaygin olduguna dair saglam bir kanit bulunamamistir. Daha 6nce Dogu Asya’da
VaD ‘in AD’den daha fazla oldugu iddia edilse de Japonya ve Cin’de yapilan ¢aligmalar
bu bulguyu dogrulamamis artan demans sikligina ragmen Cin’de VaD sikliginda azalma
izlenirken Japonya’da degismemistir[25], [26], [27], [28]. Yine benzer bir sekilde egitim
ve sosyoekonomik agidan geri olan bdlgeler demansta oldugu gibi vaskiiler demans

acisindan da daha yiiksek risk tasimaktadir[29].

2.4 Vaskiiler Demans Patofizyoloji

Inme patofizyolojisi hakkindaki veriler hiicresel ¢alismalar, hayvan deneyleri ve
post mortem ¢aligmalara dayanmaktadir. Beynin en kiigiik birimi olan nérovaskiiler
tinitedir. Norovaskiiler iinite yapilariin (ndron, astrosit, perisit, mikroglia, vaskiiler
yapilar) ¢esitli nedenlerle hasara ugramasi demansa yol agmaktadir[2], [30].
Ateroskleroz, serebral kiiciik damar hastaligi, serebral hipoperfiizyon, oksidatif stres,
inflamasyon, endotel disfonksiyonu ve kan beyin bariyer hasar1 bu nedenleri

olusturmaktadir [31].



Tikayici serebrovaskiiler hastaliklarda; arterioloskleroz hipoksi ve iskemiye yol
acarak molekiiler hasar kaskadini tetikler. Bu mekanizmada HIF-1a ( hipoksi induced
factor 1a) aktive olarak hem onarim hem de bir hasar zinciri olusturur. Hasar zincirinde
MT-MMP( promembran tip metalloproteinaz-1) aktive olur. Bu ise pro-MMP araciligiyla
MMP-2'yi aktive ederek beyaz cevher hasarina neden olur. Boylece ndrovaskiiler iinite
yapilar1 bozulur. Daha sonra MMP2/MMP9 aktivasyonu ile anjiogenez ve ndrogenez
tetiklenir. Serebrovaskiiler hemorajilerde ise hematom biiytiyerek cevre dokulara
mekanik basi ve kitle etkisi ile intrakranial basingta artis bunun sonucunda 6dem ve basi
bolgelerinde iskemi ile primer hasar meydana gelir[32].1970 yilinda Tomlinson ve
arkadaslarinin yiiriittiigli bir ¢calismadan infarkt hacmi 100 ml ve lizerinde ise vaskiiler
demansa yol ag¢tig1 diisiiniilmiistiir [33]. Ancak yakin zamanda yapilan ¢alismalar inme
hacminin kognitif bozulmanin sadece kiiciik bir kismin1 agikladig, stratejik bolge
infarktlariin post-stroke demans iizerinde biiytik etkisi oldugunu ve hastalik siddetini
etkiledigini gostermistir [34]

Serebrovaskiiler hastaligin oldukca heterojen olmasi, yaygin komorbitelerin
eklenmesi genel kabul goren kriterler olusmasini engellemektedir[35]. Olivia Bit Scorbot
ve arkadaslar1 tarafindan 2016 yilinda yapilan prospektif bir calismada; post mortem
hastalardan alinan patoloji 6rneklerinde biiyiik enfarktlar, lakiiner inmeler, mikro inmeler,
myelin kaybu, arteriyoloskleroz, serebral amiloid anjiopati ve artmis perivaskiiler bosluk
biligsel bozulmadan sorumlu 7 vaskiiler patoloji oldugunu gostermistir[36]. Bu ¢aligmada
ozellikle parietal korteks ve putamende yer alan mikroinfarktlarin kognitif bozulmanin

Ongoriiclisii oludugu tespit edildi.

VCI ve AD patolojileri PSCI patolojilerinin altta yatan ortak nedenidir. Daha 6nce
hipokampiis ve entorinal korteksin sadece AD ile ilgili oldugu diisiiniilmekteydi.
Patogenez iizerinde yapilan ¢aligmalarin artmasiyla bu bolgelerde yer alan lezyonlarin
PSCI gelismesi lizerinde biiyiik etkisi oldugunu gdstermistir. 2009 yilinda yapilan bir
calismada posterior sistem infarktinin bir sonucu olarak hipokampiiste yer alan bir
inmenin irreversibl kognitif bozulmaya yol agabilecegi ileri siiriilmiistiir. Bu ¢alismada
sol hipokampiis lezyonlariin sdzel alanda bozulmaya neden oldugu, sag hipokampiisteki
lezyonlarin ise s6zel olmayan {iziin siireli kognitif bozulmaya neden oldugunu 6ne
stirmiistiir[37]. Demans1 olmayan 658 katilimcinin yer aldig1 baska bir calismada ise daha
kiiciik bir alanda olan hipokampal infarktiislerin ve hacim kaybinin demansla iligkili

olabilecegi ileri siirtilmiistiir[38]. Yiiksek kolesterol, dm, ht gibi vaskiiler risk faktorleri



olan stroke dykiisii olmayan erkek hastalarda yapilan bir ¢aligmada hipokampal atrofi
tespit edilmistir. Ancak hipokampal lezyonlarin demansla iligkisi belirsizdir. 2013 yilinda
Li ve ark.yaptig1 bir calismada hipokampal bolgede artmig GABAerjik aktivite ve azalmisg
ekstraseliiler protein kinaz aktivitesinin inme sonrasi biligsel bozulmaya neden oldugu 6ne
stiriilmiistiir[39]. Bir bagka ¢alismada sicanlar iizerinde yapilan bir ¢alismada bilissel
bozukluga sahip siganlarda hipokampal bolgedeki NaHS nin (ndronal hasar1 engelleyen
hidrojen stilfiir prekiisorii) azaldigi tespit edilmistir[40]. Tiim bu ¢alismalar
gostermektedir ki ister vakiiler demans ister Alzheimer tipi demans olsun hipokampus

demans gelisiminde oldukea etkili bir anatomik lokalizasyondur.

Beyaz cevher lezyonlar1 ve lakiiner inmenin varligi biligsel bozulmanin diizeyiyle
iliskili yol gostermektedir. 2001-2011 yillar1 arasinda yapilan LADIS ¢aligmasinda 65 ila
84 arasindaki beyaz cevher lezyonu olan hastalar takip edilmis bu lezyonlarin olugan
ozirliiliikle iliskisi incelenmistir. Beyaz cevher lezyonlarininn siddeti ile bilissel bozulma
arasinda yakin iligki oldugu ve lakiiner infarklarin bu bozulmaya katkis1 oldugu ortaya
konulmustur[41]. 2012 yilinda bu ¢alismanin devami yapilmis medial temporal atrofi,
subkortikal atrofi, kortikal atrofinin vaskiiler kognitif bozulma ile iliskili oldugu ve bu
bozulmay1 hizlandirdigin1 gostermistir. Beyaz cevher lezyonlarinin patogenezi belirsiz
olmakla birlikte kortikal incelmeye yol agarak yoetici islevler ve sozel akicilikta
bozulmaya yol agabilecegi diisiiniilmektedir[42].

Serebral mikrohemorajiler hipertansiyon iliskili kii¢lik damar hastalig1 ve serebral
amiloid anjiopati gibi kiiclik damar hastaliklarinin belirteci kabul edilmektedir. Yasla
birlikte goriilme sikliklar1 artmaktadir. Daha ¢cok hemorajik inmeden sorumlu olup (%65)
iskemik inme gegirenlere de goriilebilmektedir (%35). Serebral mikrohemorajilerin biligsel
bozuklukla iliskili oldugunu ileri siiren bir¢ok calisma vardir [43], [44]. Bu calismalarda
mikrohemorajilerin daha yiiriitiicii fonksiyon bozuklugu ile iligkili oldugu 6ne siirtilmiistir.

Tiim bunlarla birlikte karma demans olarak tanimlanan AD patolojisi ile vaskiiler
patolojilerin birlikte bulundugu sikca tespit edilmistir. IWG-2 kriterlerinde AD’nin klinik
ve biyobelirteclerinin yani sira, inme ile karigik AD tanimlanmustir. Bu hastalar tiim
demans vakalarmin %56’°sm1 olusturmaktadir. Ozellikle CAA AD hastalarin %90’ inda
bulunur.

Bunlarin disinda AD i¢in genetik risk faktorii olan APO E4’iin CAA riskinin de
artmasi ile iligkili oldugu gosterilmistir. (2013 liu CC). Bir E4 alelline sahip hastada

vaskiiler demans riski 1,6 kat artarken, 2 alele sahip olanlarin riski 4,4 kat artmaktadir[9].



2.5 Vaskiiler Demans Risk faktorleri

Beynin geligsen patolojilere dayanikliligi 2 baslik altinda islenebilir. Bilisgsel rezerv
ve beyin rezervi bu iki kategori birbirinden farklidir ve demans gelisiminde oldukga
onemlidir. Kisinin gelisen patolojilere ragmen bilissel kapasitesini korumas: biligsel
rezervdir. Bu faktor; yaglanma, egitim diizeyi, entellektiiel aktiviteler ve egzersiz gibi yagam
tarz1 faktorlerinden etkilenmektedir. STRIDE calismasinda; 1000 tane stroke ve GIA
geciren 1000 hasta incelenmis (bunlar atak 6ncesi kognitif bozulmasi olmayan hastalardan
secilmistir) yasam tarzinin erken baslangicli PSD riskini azalttigi tespit edilmistir [4]. Bir
diger baslik olan beyin rezervi ise mevcut néron ve sinaps sayisini olusturur. Subklinik
gelisen beyaz cevherr lezyonlari, mikrokanamalar, lakiiner infarktlar, mikro kanamalr ve
peri vaskiiler alan genislemeleri serebral kiigiik damar. Hastalifini olusturmaktadir.
Kisilerde var olan AD patolojiler (amiloid plaklar) ve SVD’ler inme sonrasi erken PSD
gelismesine beyin rezervini azaltarak neden olur[10], [45], [46].

Caligmalar incelendiginde genellikle su basliklar altinda ayrildig1 gézlenmektedir
[2], [10], [34], [39].

- Demografik 6zellikler

- Vaskiiler risk faktorleri

- Inmenin karakteristik 6zellikleri
- Stratejik infarklar

- Inme 6ncesi kognitif durum

- Ve altta yatan genetik risk faktorleri olarak ayirilabilir.

Demografiye gore yas ve egitim diizeyi sadece PSCI’1n degil demansin genel bir
risk faktoriidiir. Egitim diizeyi hastanin beyin rezervini etkilemesi nedeniyle vaskiiler yiik
ile beyin direnci arasindaki dengeyi bozmasi nedeniyle goz ardi edilmemesi gereken bir
faktordiir. Ancak egitim diizeyinin yliksek olmasi biligsel performansin kétiilesme diizeyi
ile iligkili degildir. Bu amacla yapilan 2 ¢alismada toplamda 8000 iizerinde hasta
degerlendirilmis ve egitim diizeyinin bilissel bozulmanin kétiilesme orani tizerine bir
etkisi olmadig1 gosterilmistir[47], [48]. Bununla birlikte sadece egitim diizeyi degil kisinin
meslek gurubunun da biligsel performansta etkili oldugunu savunan ¢alismalar vardir.
Idari pozisyonlarda ¢alisan kisilerde ve el sanatlar ile ugrasan kisilerde bilissel bozukluk

prevalansinin daha yiiksek oldugu izlenmistir[48], [49].

Vaskiiler risk faktorleri PSCI iizerinde de etkili risk faktorleridir. Hipertansiyon,



diyabetes mellitus(DM), hiperlipidemi, sigara, atrial fibrilasyon, kronik renal yetmezIik,
alkol kullanim1 hem PSCI hem de AD’e bagl kognitif bozulmay1 arttirmaktadir[2], [9],
[50]. DM ve kronik bobrek yetmezligi PSCI igin tek bir vaskiiler risk faktoriine gore 2 kat
risk olusturmaktadir[51].

Tekrarlayan inmeler, vaskiiler serebral yiikii fazla olan hastalarda PSCI daha
fazladir. Ayrica inmenin alt tipi( lakiiner, hemorajik, kardioembolik, aterosklerotik)
lezyonun yeri PSCI gelismesinde 6nemlidir[2], [4], [34]. Major inme gegirenlerde demans
insidansi1 genel popiilasyona gore 50 kat daha ytiksektir. Bazal ganglionlar, talamus,
korpus kallozum, internal kapsiil, singulat gyrus, bazal ganglionlar, sol {ist front- oksipital
lob etkilenmeleri PSCI gelisimi agisindan stratejik bolgelerdir [52]. 2950 hastanin
toplandig1 genis 6lcekli bir ¢aligmada sol frontotemporal, sag parietal ve sol talamustaki

infarktlarin PSCI gelisiminde etkili oldugu gosterilmistir[53].

Hastada var olan uyku bozukluklar1, depresyon, kisilik ve davranis degisiklikleri

gibi diger noropsikolojik degisiklikler de PSCI gelismesine katkida bulunan faktorlerdir.

PSCI’a ait tespit edilen yalnizca bir gen (rs12007229) bildirilmistir. Ayrica apo E 4
alelindeki homozigotlugun da indeks inme olsun olmasm VClI ile iligkili oldugu
disiiniilmektedir [54], [55].

2.6 SINIFLANDIRMA VE TANI KRITERLERI

PSCI, inme sonras1 etiyolojiden bagimsiz, biligsel islevlerdeki tiim sorunlari
kapsamaktadir. (rost-22/28) Ancak inmeden sonraki 6 ay i¢inde baglayan, ani veya
gecikmis geri doniisiimsiiz biligsel gerileme inme sonras1 demansi tanimlar. Cesitli
calisma gruplarinda siniflandirmalar yapilmistir. DSM-V; hafif ve major bilissel bozukluk
terimlerini kullanirken, VICCCS’de (Vaskiiler Biligsel Bozukluk Siniflama Konsensus
Caligmasi) ve Uluslararas1 Vaskiiler Davranigsal ve Bilissel Bozukluklar Derneginin
yayinladigi klavuzlarda Hafif VCI, VaD veya Major VCI terimleri kullanilmigtir. Bu
klavuzlardan sadece VICCCS’de PSCI’dan bahsedilir ve alt tiir olarak dahil edilir. Diger
kilavuzlarda ayr1 bir baglik olarak bahsedilmez[32], [56].

VICCCS’te VCI major ve mindr olarak ikiye ayrilmis; major VCI dort alt tipe
ayrilirken, hafif VCI kategorize edilememistir.

1. Inme sonras1 Demans (Post-stroke Demans)
2. Multi-enfarkt Demans (MID)
3. Subkortikal iskemik vaskiiler Demans (SIVaD)



4. Karma demans

2.6.1 Post-stroke demans

Asikar bir inme sonrasti ilk 6 ay i¢inde tespit edilen kalict demans tablosuna denir.
Hastalar inme 6ncesi normal olabilir veya hafif kognitif bozukluk tanisi1 almig olabilir.
PSCI’da demans nedeni herhangi bir inme alt tipi olabilir. Stratejik lokalizasyonlardaki
bir inme akut demansa yol acabilir. Demansla inme arasinda belirgin iligki olmasi PSCI
ile diger VaD alt tiplerini birbirinden ayirir. Hastalarda gelisen hemipleji, dizartri gibi
nedenlerin hastalari demans yiinlinde incelemeye getirilmesindeki azliktan dolay1 PSCI

VaD’1n kiigiik bir boliimiinii olusturur.
Post-stroke Demans Alt tipleri:

a) Erken baslangigli PSCI: indeks inmeen kisa bir siire sonra gelisen demanstir.
Caligmalarda siire belirtmemekle birlikte ilk 3 ay i¢inde gelisen demans olarak
tanmimlanabilir[4]. Inme geciren hastalarin yaklasik %20’sinde erken baslangigh
PSCI gelisir.

b) Geg baslangigli PSCI: Inmeden sag kurtulan bireylerde daha sonraki asamalara
gelisen demanstir. Yaygin olarak kabul edilen bir fikir birligi olmamasina ragmen
3-6 ay arasinda yeni gelisen ve arada indeks inme disinda kognitif bozukluga yol
acacak bir neden bulunmadan gelisen biligsel bozulmadir[2]. Yapilan ¢aligmalarda
%4,4-23,9 arasinda degismekle birlikte Erken baslangicli PSCI’a gore insidansi
daha diistiktiir.

Erken baslangi¢gli PSCI’da hastada inme sonras1 akut gelisen bir bilissel bozulma
fark edilir. Beyin dayaniklilig1 gibi faktorler daha pasiftir. Ancak Geg baslangigh PSCI’da
ana faktor tekrarlayan inme ile iliskili olarak degerlendirilebilir[4]. Tekrarlayan
semptomatik inmesi olmayan hastalarda ge¢ baslangicli PSCI olan hastalarda, kii¢iik damar
hastalig1 ve gizli inme 6nemli bir rol oynamaktadir[2].

2.6.2 Multi-enfarkt Demans(MID)

Kardioembolik veya aterotrombotik kortikal inmelerin tekrarlamasi sonucu eslik
eden duyusal ve motor sekelden bagimsiz gelisen kognitif bozulmadir. inme ile zamansal
seyir PSCI’a 6zgii iken MID’da basamaksi seyirden soz edilebilir. Inme sonras1 dnemli
oOl¢iide diizelen hastada yeni gelisen inme ile kognitif profilde basamaksi bir kotiilesme

s0z konusudur.
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2.6.3 Subkortikal iskemsk Vaskiiler Demans (SIVaD)

Hastalarda gelisen lakiiner inmeler ve beyaz cevher lezyonlara gore ikiye ayrilir.
Herediter formlart CADASIL ve CARASIL olarak ikiye ayrilir.

Lakiiner SIVaD: Bu hastalarda kortikal kognitif ve algisal alanlarda bozukluklar
izlenmez. Akut baslayip basamaksi ilerleyebildigi gibi sessiz gelisen infarktlar sonucu sinsi
bir seyir de gézlenebilir. Hastalarda frontal yiiriitiicii bozukluklar esas olarak gozlenir.
Davranigsal bozukluklar arasinda brasifreni, apati, emosyonel labilite 6n plandadir.
Hastalarda somatik norolojik bulgular hemiparezi, piramidal bulgular, alt beden yaris1
parkinsonizmi( vaskiiler tip), psidobulber paralizi-dizartri seklinde kendini gdsterir.

- Biswanger Hastalig1: Siklikla sinsi baslangi¢li ve yavas progresedir. Hastalarda
baslica yiiriitiicii islev bozuklugu, alt beden yaris1 parkinsonizmi, liriner
inkontinans triad1 seklindedir. Beyaz cevher lezyonlarini ilgeklendirmek i¢in
Fazekas 6l¢egi kullanilabilir.

Beyaz Cevher Lezyonlari Degerlendirme Olcegi (Fazekas Olcegi)

Lezyon yok =0
Fokal lezyonlar = 1
Lezyonlarda konfluans baglangici = 2

Tiim beyaz maddenin yaygin tutulumu = 3

Bazal ganglion Lezyonlari Degerlendirme Olcegi
Lezyon yok =0

Bir fokal lezyon = 1

Birden fazla fokal lezyon =2

Konfluent lezyon = 3

2.6.4 Karma Demans

Var olan ndrodejeneratif bir hastaligin varliginda, inme ile demans arasinda
zamansal bir iliski kurulamiyorsa VICCCS karma demans olarak tanimlamamizi
Onermektedir.

Norodejeneratif hastaligin tiirtine gore VCI-AH ve VKI-LBD olarak ayrilabilir. VCI-AH
tipinde bellek ve yliriitiicli islev bozukluguna erken donemde eslik eden alt beden yarisi
parkinsonizmi ve inkontinans izlenir. Hastalarda hipokampal atrofiye yaygin ( Fazekas

evre 3) beyaz cevher lezyonlar birlikte gozlenir.
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II.

L.

2.7 VASKULER DEMANS ICIN NINDS-AIREN KRITERLERI: [57]

Muhtemel vaskiiler demans: Asagidakilerden tiimiinii igerir;

1.

Bellek dahil olmak tizere en az 2 kognitif alanda (oryantasyon, dikkat, dil,
gorsel- mekansal iglevler, yliriitlicii islevler, motor kontrol ve yargilama)
klinik muayene ile saptanmis ve néropsikolojik muayene ile dokiimante
edilmis ve inmenin fiziksel etkilerinden bagimsiz, gilinliik yasam aktivitelerini
engelleyecek siddete bozulma olmasi. Bu hastalarda deliryum, psikoz,
sensoriyel-motor bozukluklar, muayeneyi engelleyecek agir afazi, AD gibi
kognitif bozulmay1 agiklayan ek patoloji olmamalidir.

Inme 8ykiisii olsun veya olmasin ndrolojik muayenede inme ile iliskili fokal
bulgular (hemiparezi, hemosensoriyel defisit, fasiyal asimetri, babinski
pozitifligi, dizartri, hemianopsi ) ve santral goriintiilemede serebrovaskiiler

hastalik ile iligkili

bulgularin (biiyiik damar infarktlar1 veya stratejik bolge infartlarin veya
multiple bazal ganglion infartlarinin, beyaz cevher lezyonlar1) gosterilmesi.
1 ve 2 arasinda asagidakilerden en az birinin varlhigi;

a) Saptanmig bir inmeyi izleten 3 ay i¢inde baslayan demans

b) Kognitif iglevlerin ani bozulmas1 veya dalgalanan tarzda basamaksi1
ilerlemesi.

Muhtemel vaskiiler demans tanisiyle uyumlu klinik 6zellikler;

a) Erken baslangicl yiiriiyiis bozukluklar1 (manyetik yiiriiyis, kiigiik adimlr yiiriiyis,

b)
c)
d)
e)

parkinsonyen/apraksik-ataksik yiiriiyts)

Non-provake sik diismeler, dengesizlik dykiisii.

Erken donemde iiriner problemler (sik idrara ¢ikma, urgency)

Psodobulber paralizi

Subkortikal bozukluklardan biri ve ya birkaci (kisilik ve duygudurum

degisiklikleri abuli, depresyon, emosyonel inkontinans, psikomotor retardasyon,

yiiriitiicli islev bozuklugu )

III. Vaskiiler demans tanisini azaltan 6zellikleri sunlardir;

1. Beyin goriintiilemesinde fokal lezyonlar olmadan erken baslangicli bellek
bozuklugu,

afazi, apraksi, agnozi gibi kognitif islevlerde ilerleyici bozulmanin varlig.
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2. konginitf bozukluklara eslik eden fokal norolojik defisitlerin bulunmamasi.
3. BT veya MRG’de serebrovaskiiler lezyonlarin olmamas.
IV. Miimkiin vaskiiler demans tanisi i¢in asagidakilerden birinin varligi;

1. Demans1 ve fokal norolojik bulgular1 olan hastada SVH’y1 dogrulayan santral
goriintlileme ¢aligmalarinin olmamasi.

2. Inme ve demans arasinda zamansal iliski olmamasi.

3. SVH tespit edilen hastada sinsi baslangi¢cli veya dalgali (plato veya diizelme )
seyreden kognitif defisitlerin varlig1.

V. Kesin vaskiiler demans tanisi i¢in gerekli kriterler;
1. Muhtemel vaskiiler demans kriterleri olmalidir.

2. Biyopsi veya otopsi ile SVH histopatolojik delilleri olmalidir.
3. Yasla iligkili beklenen norofibriler yumak ve noral plaklardan daha fazla

sayida olmalidir.
4. Demansa neden olabilecek diger klinik veya patolojik bozukluklar olmamalidir.

VI. Vaskiiler demans radyolojik, klinik ve néropatolojik olarak alt tiplere veya kortikal
vaskiiler demans, subkortikal VaD, Biswanger hasalig1 ve talamik demans gibi

tanimlanan durumlara aragtirma amagli siniflandirilabilir.

2.8 TANI YONTEMLERI
A) NOROPSIKOLOJIK DEGERLENDIRME:

PSCID’da nérobiligsel degerlendirme genellikle kapsamli iki hedeften birini igerir;
birincisi PSCID agisindan inme hastalarinin genel olarak taranmasi, ikincisi hastalarda
teshis edilen PSCID 1n karakterize edilmesi ve zamansal seyrinin takibidir(Rost et al.,
2022b).

Tanmin giivenilirligi hastalarin tutarl taramalarla tanimlanip uzun siireli takibine

dayanmaktadir.
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2.8.1 Yiiriitiicii Islevler ve Noropsikolojik Testler

1. Caligma bellegi: Say1 menzili (geriye), Wisconsin Kart Esleme Testi (kurulumu
stirdiirmede basarisizlik skoru)

2. Inhibitdr kontrol (enterferans direnci): Stroop Test enterferans siiresi

3. Kognitif esneklik: 1z Cizme Testi (Trails) B siiresi, Wisconsin Kart Esleme Testi
(perseveratif cevap ylizdesi)

4. Planlama: Saat ¢izme skoru, Londra Kulesi Testi toplam deneme sayis1

5. Akl yiiriitme (soyutlama): Ikili benzerlikler, Raven’in Progresif Matrisleri toplam
skoru

6. Problem ¢6zme: Wisconsin Kart Egsleme Testi (tamamlanan kategori sayisi)

Inme sonras1 demans gelisiminde referans noropsikolojik incelemelerdir[58]. Inme
sonrasi Biligsel performansi inme gecirenlerde degerlendirmek oldukga zordur. inmeden
sonra erken donemde (<1 hafta) ayrintili néropsikolojik degerlendirme yapilmasi
onerilmez[52], [58]. Calismalar en uygun erken degerlendirmeyi 1 hafta ile 1 ay sonrasi
olarak onermektedir. Tiim inme hastalarinda demans gelisimi a¢isindan tarama amacli
basit kognitif testler uygulamak daha dogru olabilir[52]. Genellikle 5 dakikadan kisa
siireli Min-Cog veya MoCA testlerinin kullanimi1 6nerilir[59]. Ancak bu testlerin
taramada kullanimlarina dair kanitlar olduk¢a sinirlidir. Ciinkii hastalarin bu donemde
deliryumdan ayirt edilmesi gerekmektedir. Konfiizyon degerlendirme yontemi bu agidan
yogun bakim iinitelerinde ve servislerde hiper akut donemde kullanilmaya yonelik

dogrulugu kanitlanmistir[60], [61].

Hastalarin inmeye bagli motor ve duyusal defisiti fazla, iletisimi bozan patolojileri

olmas1 durumunda kognitif degerlendirmenin diginda tutulmalidir[62].

Gilintimiizde klinik pratikte kognitif degerlendirme i¢in servis ve poliklinik

sartlarinda yapilan testler ve 6zellikleri soyledir:

1. MMSE: Yaklasik 10 dakika i¢inde uygulanabilir. Diisiik okuryazarlik
durumlarinda kullanilabilecegi dogrulanmistir. Gorsel uzaysal beceriler, dil
konsantrasyon, ¢aligma bellegi, hatirlama ve yonelimi degerlendirir[52]. Ancak
hafif biligsel bozukluk ve yonetici islevleri degerlendirmez. Afazi ve ihmal olan
hastalarda kullanilamaz.

2. MoCA: Dikkat konsantrasyon, yonetici islevler, bellek, dil, gorsel uzaysal

beceriler soyutlama, hesaplama ve yonelimi degerlendirmede yararlidir.
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MMSE’den daha iivenilirdir, yonetici islevleri degerlendirmeyi saglar ancak
hafifi bilissel bozulmaya duyarlilig1 azdir. Egitim durumu ile kismen iliskilidir
ancak diisiik egitim diizeylerinde kullanimi dogrulanmugtir. Yatak basi
uygulamaya uygundur. 10 dakika kadar siirer MMSE’ye benzer sekilde afazi ve
thmali olan hastalarda kullanilmaz.

3. NINDS-CNS 5 dakikalik protokol: 12 puan iizerinden hesaplanir. Hastalarda
inme sonrasi ilk hafta i¢inde uygulamaya uygundur. Kognitif bozulma olan
hastalarin varligin1 gosterir. Yonlendirme, dil ve bellek degerlendirilir.

4. ACE-R: 100 puan {izerinden hesaplanir kesme degeri 88’dir. %96 hassasiyette
kognitif degerlendirmeyi saglar. Yonlendirme, dil, bellek, dikkat, s6zel
akicilik, gorsel mekansal islevler degerlendirilir. Afazi ve ihmal varliginda
kullanim1 dogru sonucu vermez. Okur yazarlik ile iligkili test skoru
etkilenmektedir.

5. OCS( Oxford Biligsel Tarama): Farkli alt testlere gorse puanlama
degismektedir. Dikkat, yonetici islev, dil, bellek, say1 isleme ve pratik

islevlerini degerlendirir. [52]

Hastalarin inme 6ncesi kognitif durumu hakkinda bilgi sahibi olmak énemlidir. Bu
amagcla cesitli yontemler kullanilmaktadir. inme dncesi demansi ve inme nedeniyle
olusacak depresyonun degerlendirilmesi amaciyla Blessed demans skorlamasi ve Hamilton

depresyon 6lcegi olduk¢a yaygin kullanilan testlerdir.

Hastalarin erken donem yani servis ve inme {initesi sartlarinda degerlendirilmesinin
kisa testlerle 6rnegin, MMSE, MoCA, NINDS-CNS ile yapilmasinin uygun oldugunu
belirtmistik. Inme sonrasi poliklinik sartlarinda degerlendirme yani 3 veya 6. Ayda yapilan
degerlendirmede ayrintili néropsikolojik testlerle birden fazla kognitif alanin
degerlendirilmesi daha uygundur. Bu amagla ACE-R ve OCS testlerinin uygulanmasi

Onerilmektedir.

Hastanin inmeden aylar sonra degerlendirilmesinde inme lokalizasyonu ve altta
yatak diger patofizyolojik nedenler, kisinin sosyokiiltiirel durumu, demografik 6zellikleri
yapilan tedavi ve geri donen becerilerine gore kognitif bozuklugun derecesi
degisebilmektedir[2]. Ornegin; bazal ganglion infartlar1 ve derin beyaz cevher lezyonlar
frontal subkortikal aga zarar vererek yonetici islev bozukluguna neden olurlar. Talamus
lezyonlar1 amneziye sebep olarak demansin klinik yansimasini arttirabilir[58].Bu nedenle

sol frototemporal bolge, sol talamus, sag parietal lob ve sol serebral arter sulama alan1 gibi
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stratejik bolgelerin inmesinde PSCI derecesi artmaktadir[53], [63].

Yonetici islevler, dikkat ve bellek islevlerinin inmeden sonra 3 ve 6.aylarda en
fazla iyilesme gosteren alanlar oldugu, dil islevlerinin ise en diisiik iyilesme gosteren
alanlar oldugu gosterilmistir[64], [65]. ISK ise iskemik stroklarla benzerdir ancak kanama

lokalizasyonuna gore (lober ve lober olmayan kanamalar) farkli biligsel alanlar etkilenir.

2.8.2 Radyolojik Gériintiileme Ozellikleri

1972°de kesfedilen bilgisayarli tomografi, 1980’lerde rutin kullanima girmistir. Bu
sayede hemorajik ve iskemik inme ayirimi1 oldukga ileri bir adimdir. 1990’larda ise MRI
kesfedilmis VICCCS’de de belirtildigi gibi VaD tanisinda altin standart olarak yerini
almistir. MRI’a eklenen gradyan eko gibi 6zellikler sayesinde mikro hemorajiler

goriilebilmeye baslamistir tablo 1.[66].
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Tablo 1. Radyolojik Gériintiileme Ozellikleri [67]

Serebrovaskiiler lezyon

MRG Bulgusu

Akut enfarkt

SWI hiperintens lezyon (bir kag hafta siirebilir)

Kronik enfarkt

T1 hipointens, T2 hiperintens

Lakiiner enfarkt

T2 hiperintens (6zellikle derin gri cevher)

FLAIR hipointens merkez, hiperintens smir (3-15mm)

Beyaz madde lezyonu

FLAIR ve T2 hiperintens

DTI FA azalmasi ve MD artmas1 daha sensitif ve spesifik
DTT gercek beyaz madde yolaklar

"H-MRS NAA azalmas1

MTR miyelin ve akson kaybi1

Hemoraji T2 hiperintens
Mikrohemoraji GRE ve SWI hipointens
Mikroenfarkt DWI (>1mm), 7T MRG (0.2-1mm)

Perivaskiiler alan dilatasyonu

FLAIR izointens (<3mm), ovoid veya lineer, sinir gériintimii

yok

Izotropik voliimetrik T2-agirlikl hiperintens

KBB permeabilite DCEMRI lakiinler ¢evresi ve WML’de permeabilite artis
goriintiilemesi

Hipoperfiizyon ASL ve DCEMRI

Atrofi MP-RAGE Izotropik volumetrik 3D T1-agirliklh

ASL: Arteriyel spin etiketleme; DCEMRI: Dinamik kontrastli manyetik rezonans goriintiilleme; DTI: Diflizyon

tensor goriintiileme; DTT: Diflizyon tensor traktografi; DWI: Difiizyon agirlikli goriintiileme; FA: Fraksiyonel

anizotropi; FLAIR: Fluid-attenuated inversion recovery; GRE: Gradient recalled echo; '"H-MRS: Proton manyetik
rezonans spektroskopi; KBB : Kan-beyin bariyeri ; MD: Mean diffusivity; MP-RAGE: Magnetization Prepared -
RApid Gradient Echo; MTR: Manyetizasyon tranfer orani; NAA: N-asetil aspartat; SWI: Susceptibility-weighted
imaging
Kognitif bozukluklara g¢esitli iskemik ve hemorajik lezyonlar neden
olabilmektedir. Klasik ¢aligsmalarda inme sonrasi gelisen kognitif bozuklugun inme
lokalizasyonu ile iligkili oldugu sdylenmektedir. Ancak ndroradyolojik yontemlerin
gelismesiyle birlikte bu varsayimdan uzaklasilmistir. Lezyonlarin uzak etkilerine bir
ornek olarak diasizis verilebilir. Inme konneksiyon bolgelerinde meydana gelirse olusan

hasar beyinin goriilenden daha genis bir alanin1 etkilemektedir.

Iki tiir beyin baglantis1 vardir: islevsel ve yapisal baglant1. Islevsel baglanti
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dinlenme durumu islevsel (fMRI) nérogoriintiileme tetkikleriyle degerlendirilirken;
yapisal baglant1 DTI gibi yapisal nérogoriintiileme yontemleriyle degerlendirilir. Sadece
felg lezyonunun yeri degil, beyindeki yapisal olarak birbiri ile bagli bolgelerin etkilerini
ele alan felg baglantisizlig1, subkortikal inmeli hastalarda biligsel bozulmanin etkilerini
daha 1yi aciklamaktadir. Diger taraftan; rs-fMRI kullanilarak yapilan fonksiyonel ag
caligmalar1 bu bolgelerde yapisal baglar olsa bile lezyonlarin temel beyin
lokalizasyonlarini iglevsel olarak etkileyebilecegini gostermistir[68], [69].

2023 yilinda Emily ve arkadaslar tarafindan yapilan bir ¢alismada 26 makaleden
yapilan sentezde inme sirasinda MRI yapilan ve 3 ay sonrasinda biligsel degerlendirme
yapilan 26 makaleden analiz edilen 10.284 hastada mikro kamalarin varligi, serebral atrofi
ve beyaz cevher lezyonlarinin artmasi ile demans gelisimi arasinda iliski oldugu tespit
edilmis[69].

VISSSC grubunda katilimeilarin %93’ NINDS-CNS'nin gdriintiileme
Olctimlerinde temel alinmasini 6nermistir. NINDS-CNS'de yer alan MRI 6l¢timleri, ek
MRI dlgtimleri ve BT dl¢limleri olarak ayrilmaktadir. VCI’da yer alan patolojilerin
kategorilestirilmesinde VISSSC grubu tarafindan katilimcilarin %93’ taratindan
onerilmistir. Yine VISSSC grubunda katilimcilarin %90°1 BT nin yalnizca MRI

kontrendikeyse veya maliyetli ise kullanimini 6nermistir[32]Tablo2.
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Tablo 2. NINDS-CNS o6nerilerine gore uyarlanmis BT ve MRI goriintiileme bulgulari

OZELLIKLER

CEKIRDEK MRI
OLCUMLERI

EK MRI
OLCUMLERI

BT
OLCUMLERI

Beyin Atrofisi

-CNS olgegi

kullanilarak atrofi ve

-Bas boyutuna gore

normalize edilmis

-Ventrikiil
boyutu

ventrikiiler boyut tahminleri

-Scheltens 6l¢egi kullanilarak
medial temporal lob atrofisi

Tahminleri

beyin hacmi
kantitatif

Olctimleri

Hipokamp
us: medial
temporal

atrofi

WHM’ler

-Oneriler: ARWMC
olgegi

-Kabul edilebilir: CHS
WMN

Olglimleri

-Bas boyutuna gore
normalize edilmis
WHM hacminin
kantitatif 6l¢iimii
-Anatomik

haritalama Onerilir.

-Yaygun
beyaz
cevher:
ARWMC
Olcegi

Enfarktiis

-Spesifik lokalizasyonlardakib
dytiklik:

*Boyut (diamaterde): biiyiik
>1 cm

*Kii¢iik= 3-10 mm
-Lokalizasyon

Talairach Atlasi:

* Anatomik lokalizasyon:
1- Supratentorial

2- Hemisfer

3- Kortikal (subkortikal)
4- Sadece

subkortikal beyaz

madde

5- Sadece subkortikal gri

madde

*[nfratentorial

Kanama

Diger
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2.9 VASKULER DEMANS AYIRICI TANILARI

Inmenin dogrudan etkisinden dolay1 gelisen demansa ek olarak, inme sonrasi
metabolik ve ruhsal komplikasyonlar sonucu gelisen demans ve deliryum, inme dncesi
var olan ndropatolojilere bagli demansa eklenen vaskiiler patolojiler kiside kognitif
bozulmaya neden olabilir veya arttirabilir.

Deliryum, inme nedeniyle hastaneye yatirilan hastalarin yaklasik %25’ inde goriilen
yaygin bir komplikasyondur PSCI’dan titizlikle ayirt edilmesi gerekmektedir[70].
Deliryum daha yasli ve biiylik inme gegirenlerde, ek hastalig1 veya dncesinde demansi
olan, inme sonrasi gelisen enfeksiyonu olan, gériintiilemelerde tespit edilen atrofisi olan
hastalarda daha sik gelismesi beklenmektedir[71]. Deliryumu inmeden ayiran klinik
belirtiler, inmenin erken doneminde ortaya ¢ikan irritabilite, dikkat, biling ve davranis
degisikliklerini igerir. Bu klinik 6zellikler PSCI veya bagka bir nérodejeneratif durum ile
daha iyi agiklanamaz[72]. Deliryum gelisen hastalarda, elektrolitler, enfeksiyon, renal
fonksiyon, karaciger fonksiyonlari aragtirilmali; kabizlik, agri, ates, uykusuzluk

sorgulanmali; ilag yan etkileri agisindan kullandig: ilaglar incelenmelidir.

2.10 VASKULER DEMANS ONLEME VE TEDAVI

Semptomatik inme demans i¢in bagimsiz, 6nemli, degistirilebilir bir risk
faktoridiir[ 73], [74]. PSCI i¢in onaylanmis farmakolojik bir tedavi yoktur[75]. PSCI
etiyolojisinde yer alan vaskiiler, yasam tarzi, psikososyal 6zellikler olmak tizere
degistirilebilir risk faktdrlerini 6nleme birincil dnleme stratejileridir[76]. Tkincil 5nleme
ise inme gegiren hastalarda klinik olarak fark edilebilir kognitif bozulma gelismeden
yapilan stratejilerdir[10]. Hastada akut inme tedavisinin etkin yapilmasi ve tekrarlayan
inmelerin gelisiminin dnlenmesi PSCI gelisimini de onleyecektir.

2.10.1 ikincil Onleme

Bu tedavi stratejisi inme gelisen hastalarda kognitif bozukluk gelisemeden yapilan
miidahaleleri kapsamaktadir. Akut inmenin tedavisi, tekrarlayan iskemik inmelerin
Onlenmesi, inme sonrasi bilissel gerilemenin geciktirilmesi ikincil 6nleme stratejilerinin
icerisinde yer almaktadir.

Bunlar tek tek ele alirsak;

Akut inme tedavisi, inmeden olugsan mortaliteyi azalttig1 gibi PSCI gelisimini de
azaltmaktadir[52]. Akut Inme ile bagvuran hastalarda ilk 4.5 saatte yapilan rekombinant

doku plazminojen aktivatorii, inmeden 6-16 saat sonra yapilan endovaskiiler tedaviler inme
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geciren hastalarda sagkalimi arttirmakta ve panumbra dokusunun kurtarilmastyla olusacak
norolojik defisitle birlikte demans gelisimi riskini de azaltmaktadir[77], [78]. REVASCAT
calismasinda medikal ve endovaskiiler tedavi karsilastirilmis, 6n dolasim inmelerinde
biligsel islev ve yasam kalitesinde trombektominin daha iistiin oldugunu bulmustur[79],
[80]. Medikal tedavi ile karsilastirildiginda 3 aylik takiplerde trombektomi yapilan
hastalarda daha iyt MoCA ve MMSE skorlar1 elde edilmistir. Tekrarlayan inmelerin
onlenmesi, PSCI geligme riskini azaltmaktadir. Kardiyoembolik olmayan inmelerde
silostazol tedavisi biligsel islevleri diizeltebilir[81]. Statinlerin kullanilmasiyla ilgili
yapilan bir meta analizde bilissel bozulmada azalmay1 sagladig1 tespit edilmistir [82].Inme
sonrast biligsel gerilemeyi 6nlemek i¢in yasam seklinin degistirilmesi gerekmektedir. Bu
amacla yapilan egzersiz ve rehabilitasyon siirecinin zamanlamasi néroplasisite siireglerinin
iyi belirlenmesi ile olmaktadir. AVERT calismasinda, ¢ok erken rehabilitasyon
denemesinin (24 saat i¢inde baslatilan ve 14 giin veya taburculuga kadar olan siire) biligsel
performansi etkilememekle birlikte islevsel kapasitede azalma ile iligkili oldugu
gosterilmistir[83].

2.10.2 Ugiinciil Onleme

Inme sonras1 kognitif bozulma gelisen hastalarda, bilissel islevi diizeltmek icin
farmakolojik ve nonfarmakolojik yaklasimlart igerir[52].

2.10.3 Farmakolojik Yaklasimlar

Kolinesteraz inhibitorleri:

Giiniimiizde Alzheimer hastaliginda kullanilan kolinesteraz inhibitorleri diger
demans tiplerinde de semptomatik tedavi olarak kullanilmaktadir. (quinn 113-115). Bu
alanda yapilan ¢alismalar Quinn ve arkadaglar1 tarafindan incelenmis; elde edilen veriler
Avrupa Inme organizasyonu ve Avrupa Néroloji Akademisinde Post-Stroke Kognitif
Bozukluk Kilavuzunda degerlendirilmistir. Bu caligmalardan elde edilen verilerle PSCI
gelisen kisilerde kolinesteraz inhibitdrlerinin biligsel islevler, davranis ve psikolojik
semptomlar, giinliikk yasam aktiviteleri ve bakim veren yiikii iizerindeki yararlar1 ve riskleri
belirsiz oldugu sdylenmistir. Ancak burada belirtilen uzman fikir beyaninda; kolinesteraz
inhibitorlerinin PSCI gelisen kisilerde orta diizeyde bir yarariin muhtemel oldugu, yan
etkiler agisindan dikkatli olunmasi1 geektigi belirtilmistir. Yine PSCI ile birlikte hastada var
olabilecek diger norodejeneratif siirecler géz oniine alindiginda kolinesteraz inhibitorlerin
muhtemel klinik faydas1 olacagi diisliniiliiyorsa verilmesinde bir engel olmadigi

belirtilmistir[75].
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Memantin

Glutamatin N-Metil-D-Aspartat reseptor antagonistidir. Alzheimer tipi
demanslarda orta ve siddetli evre demansta semptomatik tedavi olarak kullanilmaktadir.
Tek basina veya kolinesteraz inhibitorleri ile kombine kullanilabilir. Vaskiiler demansta
Mementin kullanimiyla ilgili yapilan ¢aligsmalarda 6zellikle MMSE dikkate alindiginda
Mementinin diisiik etkinlikte oldugu belirtilmistir[84]. Avrupa inme organizasyonu ve
Avrupa Noroloji Akademisinde Post-Stroke Kognitif Bozukluk Kilavuzunda belirtilen
uzman goriisiinde vaskiiler kognitif bozuklukta memantinin etkisi minimaldir, ancak
inmeli yashlarin cogunda bu ilactan fayda gorebilecek baska nérodejeneratif
hastaliklarinda var olmasi sebebiyle verilmesi diigiintilebilir[75].

Actovegin ve serebrolizin

Norodejeneratif hastaliklari tedavisinde potansiyel etkinlik olabilecegi diisiiniilen
Actovegin ve serebrolizin hayvansal nootropiklerdir. Bir¢ok iilkede ek tedavi olarak
kullanilir ancak demans tedavisinde kullanilmalari i¢in uluslararasi onay yoktur[85].
ARTEMIDA ¢alismasinda Activegin 503 katilimcida denenmis, hastalarda yapilan
kognitif degerlendirmede bir fark olmadig1 gosterilmis. Takip siiresince pek ¢ok hasta yan
etki nedeniyle ilac1 birakmis En sik izlenen yan etkinin iskemik inme oldugu
izlenmistir[86]. Avrupa Inme organizasyonu ve Avrupa Néroloji Akademisinde Post-
Stroke Kognitif Bozukluk Kilavuzunda ¢alismanin tek olmasi, biligsel sonuglarin belirsiz
olmasi, yayn tutarsizlig1 oldugu belirtilmistir. Bu klavuzda var olan yan etkiler ve maliyet
g0z Oniine alinarak ilacin kullanim1 6nerilmemistir[75]. Serebrolizin tedavisi i¢in PSCI’a
odaklanan bir ¢alisma olmamasi nedeniyle bu kilavuzda kullanimiyla ilgili
degerlendirmeye yer verilmemistir[87], [88].

2.10.4 Non-Farmakolojik Yaklasimlar

Psikolojik ve fiziksel rehabilitasyon yaklasimlari, poststroke kognitif bozuklugu
(PSCI) olan hastalarda biligsel islevlerin iyilestirilmesinde destekleyici yontemler olarak
kullanilmaktadir. Ancak Huang ve arkadaslarmin yiiriittiigli bir calismada, kardiyak
rehabilitasyonun bilissel islevler iizerinde anlaml bir etkisi olmadig1 bildirilmistir[89]. Ote
yandan, akupunktur gibi tamamlayici terapilerin PSCI hastalarinin klinik sonuglarini
lyilestirme potansiyeli tasidig1 one siiriilmektedir[90]. Aerobik egzersiz ile bilissel egitimin
ardisik bigimde uygulanmasimnin ise biligsel sonuglar {izerinde olumlu etkiler
olusturabilecegi gosterilmistir [91]. Ayrica, yliksek frekansh transkraniyal manyetik

stimiilasyonun (rTMS) ndrogenezi artirarak ve beyin kaynakli norotrofik faktor
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(BDNF)/TrkB sinyal yolunu aktive ederek noroprotektif ve biligsel islevleri destekleyici

etkiler sundugu kanitlanmistir[92].
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1 CALISMANIN YAPISI

Arastirmanin tipi: Hastane bazli kesitsel prospektif arastirmadir. Aragtirmanin yeri
ve zamani: 2023-2025 yillar1 arasinda Karadeniz Teknik Universitesi Noroloji Anabilim
Dalr’nda ¢alisma ile ilgili tiim testler ve nérolojik muayene uygulanmustir.

3.2 ORNEKLEM

Calismada KTU néroloji klinigi ve polikliniginde BT veya MRI ile iskemik veya

hemorajik inme dogrulanmis hastalar, inmeden sonraki 1., 3. Ve 6. Aylarda noropsikolojik
muayeneye tabi tutulmustur. 82 sayida iskemik inme hastas1 olacak sekilde 82 hasta takibe
alindi. Takipleri birakmasi sebebiyle 6 hasta, ex olmasi sebebiyle 8 hasta ¢alismadan

cikarild.
3.3 CALISMAYA KABUL EDIiLME VE DISLANMA OLCUTLERI

Caligma Oncesi her hastaya veya yakinina bilgilendirilmis goniillii olur formu
okunmus ve yazili onam alinmistir.

Dabhil edilme kriterleri:

1- Hastanemiz ndroloji kliniginde veya polikliniginde takipli olmak.

2- Genel fiziksel ve ayrintili nérolojik muayeneden gegirilmis olmak.

3- Hemogram, rutin biyokimyasal incelemeler, tiroid fonksiyon testleri ve serum B12
vitamini dahil olmak tizere, kapsamli laboratuvar testlerinden geg¢irilmis olmak.

4- Gerekli bilgileri verebilecek bir aile tiyesi ya da bakiciya sahip olmak.

5- 18 yas lizerinde olmak,

6- Son 1 ay igerisinde zamanda inme ge¢irmis olmak;Manyetik rezonans goriintiileme
ve bilgisayarli tomografi ile yeni bir inme lezyonu varligy;
7- Giivenilir bir bakim verenin bulunmasi;

8- Daha 0Once bilinen bir demans tanist olmamasi.

Dahil edilmeme kriterleri:
1- Noropsikolojik testlerin uygulanmasina engel olacak diizeyde, ciddi gorme,

konusma bozuklugu ya da isitme kaybi1 bulunanlar,

2- Akut donemde bilissel degerlendirmeye engel olacak diizeyde biling
degisikligi (
letarji, stupor, koma) ve deliryum tablosu bulunanlar,

3- Gegmislerinde psikiatrik hastalik, bunama ve biligsel degerlendirmeyi
engelleyen dekompanse siroz gibi herhangi bir sistemik hastalik bulunanlar,

4- Alkol ve madde kétiiye kullanimi 6ykiisii bulunanlar,

5- Subaraknoid kanama, ge¢ici iskemik atak veya serebral vendz tromboz varligi.
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3.4 ETiK KURUL

Bu ¢alismanin etik kurul onay1 KTU Tip Fakiiltesi Klinik Arastirma Etik
Kurulu’nun 31.01.2024 tarih ve 2023/228 nolu karartyla alinmigtir.

3.5 VERI TOPLANMA YONTEMI

2023-2025 tarihleri arasinda g¢aligma ile ilgili tiim degerlendirmeler ve testler
noroloji anabilim dali servisi, polikliniginde uygulanmis degerlendirme Oncesinde her
hastaya veya yakinina bilgilendirilmis goniillii olur formu okutulup, yazili onam aliarak
veriler toplanmistir.

Hastalara uygulanan testler sunlardir: bilissel degerlendirme i¢in Addenbrooke
kognitif degerlendirme 6lgegi (ACE-R), depresif semptomlarin siddetini degerlendirmek
i¢cin Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi (HDRS) ve bilissel bozuklugun giinliik
yasam aktiviteleri tizerindeki etkisini degerlendirmek i¢in Blessed Demans Skalas1 (BDS).
Blessed Dementia Rating Scale - Blessed Demans Derecelendirme Olgegi:

Hastanin zihinsel siirecler ve kisilik 6zelliklerinde son alt1 ayda meydana gelen
degisiklikleri 6lcer. Demans hastalari ile hafif kognitif bozuklugu olanlarda kullanilir.
Bilgi saglayici ligiincii kisidir (es, akraba, yakin arkadas, is arkadasi vb.); 6l¢iimler, test
edilen kisinin son alt1 aylik donemini dikkate alan iigiincii kisinin gézlem ve
degerlendirmelerine dayanir. Olgek giinliik aktivitelerdeki performans degisiklikleri (8
madde); 6z bakim becerilerindeki/aliskanliklarindaki degisiklikler (3 madde); kisilik, ilgi
ve diirtiilerde degisiklikler (11 madde) olmak {izere toplam 22 maddeden olusur.
Puanlamas1 demans siddeti olarak yapilir: Giinliik aktivitelerdeki performans
degisiklikleri 0-1, ilgi ve diirtii degisiklikleri 0-3, kisilikteki degisiklikler 0-1 olarak
derecelendirilir (alinabilecek en yiiksek puan: 28). Puanlarin 0-4 arasinda olmasi
“normal”, 5-9 aras1 olmas1 “hafif bozukluk”, 10 puan ve ilizerinde olmas1 “agir bozukluk”
olarak degerlendirilir. Testin Tiirk toplumu i¢in ¢aligmalar1 Akca- kalem ve ark.
tarafindan 2002 yilinda yapilmistir . Skoru 5 ve {izeri olup, demans siiphesi olan hastalar
calismaya dahil edilmedi.

Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi:

Yetiskinde depresyon belirtilerini 6lcer. Tanilamada ek tan1 6l¢iitli olarak; tedaviyi
yonlendirmede ve izlemde kullanilir. Bilgi saglayicilar kisinin kendisi olabilir; dl¢iimler
0z- bildirimle alinir. Diger bilgi saglayici testi uygulayan kisi olabilir (klinisyen, klinik
psikolog, danisman ya da arastirmaci); 6l¢timler uygulayicinin gézlem ve
degerlendirmelerine dayanir. Olgek depresyon kategorileriyle ilgili 17 ¢coktan se¢meli

maddeden olusur. (Olgegin 7, 14, 21 maddeli formlar1 da vardir.) Maddelerden sekizi bes
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dereceli, dokuzu iki dereceli dl¢ek tipini kullanir (alinabilecek en yiiksek puan: farkli
uygulamalarda 50-54). Toplam Puanin 0-7 arasinda olmas1 “normal ya da remisyon”, 20
ve lizerinde olmasi “en az orta siddette depresyon” olarak degerlendirilir. Testin Tiirk
toplumu i¢in ¢alismalar1 Akdemir ve ark. tarafindan 2001 yilinda yapilmistir. Skoru 7 ve
altinda olan hastalar caligmaya dahil edildi.

Addenbrooke kognitif degerlendirme 6lcegi (ACE-R):

Uygulamasi yaklasik 15 dakika siirmekte ve 5 boliimde toplanan 26 maddeden
olusmaktadir. Maksimum toplam puan100“diir. Dikkat ve oryantasyon (18 puan): Bu
alan MMDD“den adapte edilen maddelerden olugsmaktadir: zaman ve mekanda
oryantasyon, 3 kelimenin kayit edilmesi ve seri ¢ikarma/geriye dogru heceleme.2.Hafiza
(26 puan): Hafiza degerlendirmesi mmdd“de 3 maddenin hatirlanmasindan daha Gteye
gitmektedir. ilave materyal igermesinin yani sira, kodlanmis bilgi daha uzun bir siire
sonra hatirlanmalidir(10dk, aras1 baska materyalle doldurulur)-ki bu da testi hafif
kognitif bozukluk i¢in daha hassas hale getirir. Hastadan hayali bir kisinin isim ve
adresini 6grenmesi ve sonra testlerin sonunda hatirlamasi beklenir. eger kisi bir veya
daha fazla maddeyi hatirlayamazsa tanima kisminda kisiye iclerinden birinin dogru
oldugu ii¢ secenek verilir. hafiza boliimii ayrica 4 genel bilgi sorusu icermektedir (su anki
cumhurbagkani gibi).3.s6zel akicilik (14 puan): her ne kadar baska faktorlerden
etkilenebilecegi icin spesifik olmasa da, sozel akicilik 60sn. iginde tamamlanabilecek
hassas bir kognitif tarama testidir. hastadan 1 dakika i¢inde sayabildigi kadar ¢ok sayida
kelimeyi, belirtilen kurallara uygun bi¢gimde (6rn:6zel isim veya yer ismi olmayacak)

saymasi istenir. bu boliimiin iki agamasi vardir: harf

akicilig1 ve kategori akiciligi.4.dil (26 puan): mmdd*“deki dil ile alakali maddelere ek
olarak bu boliim, tek kelime ve ifadelerin tekrarlanmasini, diisiik frekansli 10 adet resmin
adlandirilmasini, bu maddelerle ilgili 4 sorunun cevaplanmasini ve 5 tane diizensiz
kelimenin okunmasini igerir.5.gorsel-uzamsal beceriler (16 puan): bu bolim iki
asamadan olusur. ilkinde, mmdd*“deki ¢izimlerden iist liste gelmis besgenlerin, kiipiin ve
saatin ¢izimi. ikinci kisim, noktalarin sayilmasi ve kesintili 4 harfin adlandirilmasini igerir.
Testin Tiirk toplumu i¢in calismalar1 Y1ldiz ve ark. tarafindan 2011 yilinda Istanbul T1p
Fakiiltesinde yapilmistir

3.6 istatistiksel Analiz

Tiim analizler, Statistical Package for Social Sciences (SPSS Inc., Chicago, IL,
USA, v22.0) yazilimi kullanilarak gergeklestirildi. Olgek degiskenlerinin normallik

dagilimi Kolmogorov-Smirnov testi ile kontrol edildikten sonra, siirekli parametreler
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orneklem sayisina gore Kruskal-Wallis H ve Mann-Whitney U testleri ile karsilagtirildi.
Orneklem biiyiikliigiiniin yetersiz oldugu durumlarda Mann-Whitney U testi igin kesin
anlamlilik testi uygulandi. Bagimsiz kategorik degiskenler, 6rneklem biiytikliigline gore
Pearson ki-kare veya Fisher’in kesin testi ile karsilastirildi. Siirekli degiskenler ortalama +
standart sapma veya medyan (¢eyrekler arasi aralik) olarak, kategorik degiskenler ise say1
(ylizde) olarak ifade edildi. Tkiden fazla 6rneklem karsilastirmalarinda anlamli sonuglar
elde edilirse post-hoc olarak Bonferroni diizeltmesi uygulandi. Post-hoc analiz sonrasinda
elde edilen p-degerleri tablolastirilarak diizeltildi. iki yonlii p<0.05 degeri istatistiksel

olarak anlamli kabul edildi.
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4.BULGULAR

Calismaya toplam 82 akut inme hastasi dahil edilmistir. Ancak izlem siirecinde 6
hasta takibi birakmis, 8 hasta ise ¢alismanin devaminda ex oldugu i¢in ¢alisma dist
birakilmistir. Boylece istatistiksel analizler 68 hasta iizerinden yapilmistir.

Caligma grubunun ortalama yas1 66.8 + 12.3 y1l olarak hesaplanmistir. Hastalarin 33’1
(%48.5) kadin, 35’1 (%51.5) erkek idi. Kadinlarin yas ortalamas1 65.33+12.99, erkeklerin yas
ortalamasi ise 68.26+11.63 idi. Kadin ve erkeklerin yas ortalamasi bakimindan aralarinda
anlaml fark yoktu (p=0.331)

Katilimcilardan 37 (%54.4) kisinin egitim diizeyi<5 yil iken 31 (%45.6) kisinin
egitim diizeyi ise >5 yil olarak belirlendi. Kadinlarin 21’inin (%56.8) egitim diizeyi<5 yil
iken, 12 sinin (%38.7) egitim diizeyi ise >5 yil olarak bulundu. Erkeklerin 16’sinin (%43.2)
egitim diizeyi<5 yil iken, 19’unun (%61.3) egitim diizeyi ise >5 yil olarak belirlendi. Kadin
ve erkeklerin egitim diizeyi birbirine benzer olarak bulundu (p=0.138).Tablo 3.

Tablo 3. Tablo 3 Demografik veriler

Demografik veriler Sayi Yuzde
Cinsiyet Kadin= 33 %48.5
Erkek = 35 %51.5
Yas 66.84
Kadin=65.33
Erkek=68.26
Egitim
5vyilve alti 37
Kadin:= 21 %56.8
Erkek=16 %43.2
6 yil ve Uzeri 31
Kadin=12 %38.7
Erkek=19 %61.3
Komorbiditeler
- HT 51 %75
- DM 29 %42.6
- AF 11 %16.2
- Hipotiroidi 7 %10.3
- Hiperlipidemi 54 %79.4
Sigara 28 %41.2
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Norokognitif degerlendirme i¢in kullanilan ACE-R ve MMSE testinin zaman
icerisindeki degisimleri incelendiginde; Hastalarin MMSE ve ACER degerleri zaman
icerisinde bir farklilik gostermemektedir (p=0.211 ve p=0.518 sirasiyla).Ayn1 sekilde
Ol¢iimlerin ikili karsilastirilmalar1 arasinda da anlamli bir fark bulunamadi (p=0.296 ve
p=0.158 sirasiyla). MRS-1 median degerleri, MRS-2’ye kiyasla anlamli derecede yiiksekti
(p<0.001) (tablo 4, sekil 1,2).

Tablo 4. Tablo4 Hastalarin 1., 3. ve 6. aydaki MMSE, ACE-R ve MRS skorlarmin

karsilastirilmast

(n=68) Median (min- Mean+Std P

max)
MMSE-1 27.00 (10-30) 26.714£3.17 0.296*
MMSE-2 27.00 (8-30) 26.03+4.42
MMSE-3 27.00 (8-30) 26.124+4.61
ACER-1 74.00 (29-95) 72.60+14.66 0.158%*
ACER-2 79.50 (20-98) 73.53 £17.63
ACER-3 77.00 (0-96) 72.37+19.13
MRS1 2.00 (0-4) 1.88+1.0 <0.001**
MRS2 1.00 (0-3) 0.96+0.921

Degerler median (minimum-maximum) ve ortalamatstandart sapma

olarak verildi. *p: Friedman testi; **p:Wilcoxon testi.
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Sekil 1 Hastalarin ACE-R  skor ortalamalarinin zaman
icindeki degisimlerinin grafiksel gosterimi

73,507

73007

72,757

ACE-R Skor Ortalamasi

72,507

Sekil 2 Hastalarin MMSE skor ortalamalarinin zaman
icindeki degisimlerinin grafiksel gosterimi

268

266

2649

MMSE Skor Ortalamasi

2621

2607

-
w
-]

AY
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Hastalar ACE testi ile bireysel degerlendirildiginde ilk 3 ay i¢inde 14 (%14.7)
hastada >%10 iyilesme goriiliirken, 10 (%20.6) hastada <10 azalma goriildii. Bu durum
hastalarin  yas ortalamasindan etkilenirken, cinsiyet ve egitim durumundan
etkilenmemektedir. %10 dan daha fazla iyilesme gosteren grubun yas ortalamasi, iyilesme

yiizdesi daha diisiik olan gruba kiyasla anlamli derecede kiigiiktiir (tablo 5)

Tablo 5. Tablo 5. ilk 3 aylik ACE testinde iyilesme gosteren hastalarin
sosyodemografik verileri

<%10 diistis (n=10) |>%10 diisiis (n=14) P
YAS 77.40+9.19 67.43+12.79 0.047*
Cinsiyet 0.831**
Kadm n(%) 4 (%40) 5 (%35.7)
Erkek n (%) 6 (%60) 9 (%64.3)
Egitim durumu 0.242%**
<5 yil n(%) 8(%80) 8(%57.1)
>5 yil n (%) 2(%20) 6 (%42.9)
Radyolojik tutulum
Unilateral sag n (%) |4(%40) 5(%35.7)
Unilateral soln (%) |1 (%10) 3 (%21.4)
Unilateral posterior n |3 (%30) 2(%14.3)
(%) 2 (%20) 4(%28.6)
Bilateral tutulum 0 0
n(%)
Multiple tutulum
n(%)

Degerler ortalama standart sapma veya say1 (%) seklinde verilmistir. *p: Student t

testi, **p: (Ki Kare)
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Hastalar ACE testi ile bireysel degerlendirildiginde son ii¢ ay icinde 5 (%7.4) hastada

<10 azalma, 3 (%#4.4) hastada ise >%10 iyilesme goriildii. Gruplarin sayilar1 yetersiz oldugu

icin istatistiksel karsilastirma yapilamadi (tablo 6).

Tablo 6. Son 3 aylik ACE testinde iyilesme gosteren hastalarin sosyodemografik verileri

<%10 diisiis (n=5)

>%10 diisiis (n=3)

YAS 74.0£12.17 67.0+£7.21
Cinsiyet
Kadin n(%) 2(%40) 1(%33.3)
Erkek n (%) 3 (%60) 2 (%66.7)
Egitim durumu
<5 yil n(%) 4(%380) 2 (%66.7)
>5 yil n (%) 1(%20) 1 (%33.3)
Radyolojik tutulum
Unilateral sag n (%) |1 (%20) 0
Unilateral sol n (%) |1 (%20) 0
Unilateral posterior |1 (%20) 3 (%100)
n (%) 1 (%20) 0
Bilateral tutulum 1 (%20) 0
n(%)
Multiple tutulum
n(%)

Degerler ortalama standart sapma veya say1 (%) seklinde verilmistir.
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Ilk 6 ay icinde ise 17 (%25) hastada >%10 iyilesme goriiliirken, 11 (%16.2) hastada
<10 azalma goriildii. Gruplarin yas ve cinsiyet dagilimi benzer iken, egitim durumlar
farklilik gostermekteydi. %10 iizerinde iyilesme gosteren grupta 5 yil lizeri egitim alanlarin
sayist anlamli derecede yiiksekti. Radyolojik tutulumlari ise say1 yetersizliginden dolay1
degerlendirilemedi (tablo 3). Hastalar toplu olarak degerlendirildiginde ACE skor
ortalamasiin ilk {i¢ ayda %1.3 arttig1 , ikinci ii¢ ayda %1.6 azaldigi, ilk 6 ayda ise %0.3

azaldig belirlendi.(Tablo 7)

Tablo 7. 11k 6 aylik ACE testinde iyilesme gdsteren hastalarin sosyodemografik verileri

<%10 diistis (n=11) |>%]10 diistis (n=17) |P
YAS 81 (56-88) 69 (44-92) 0.125%*
Cinsiyet
Kadmn n(%) 6(%54.5) 6 (%35.3) 0.315%*
Erkek n (%) 5 (%45.5) 11(%64.7)
Egitim durumu
<5 yil n(%) 10 (%90.9) 9 (%52.9) 0.036**
>5 yil n (%) 1(%9.1) 8 (%47.1)
Radyolojik tutulum
Unilateral sag n (%) 3 (%27.3) 5(%29.4)
Unilateral sol n (%) 2 (%18.2) 4 (%23.5)
Unilateral posterior n (%) [3(%27.3) 3 (%17.6)
Bilateral tutulum n(%) 2 (%18.2) 5(%29.4)
Multiple tutulum n(%) 1 (%9.1) 0

Degerler median (minimum-maximum) ve say1 (%) seklinde verilmistir *P:Mann Whitney U

testi,**p: (Ki Kare).
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Hastalarin 1. 3. ve 6. ayda yapilan ve ACER 0l¢eginin oryantasyon, kayit, dikkat
konsantrasyon, bellek hatirlama, anterograd bellek, retrograd bellek, sozel akicilik, dil
yazma, dil tekrarlama, dil anlam ve dil okuma alt bashiklarinin degerlendirme skorlar
birbirine benzerdi, istatistiksel olarak aralarinda anlamli bir fark yoktu. 1. ay dil anlama
degerlendirme skoru , 3. ve 6 ay dil anlama skorundan anlaml1 derecede yiiksektir. 3. ay dil
adlandirma skoru ise sadece 1. ay dil adlandirma skorundan anlamli derecede yiiksektir
(tablo 8, sekil 3,4,5,6,7).
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Tablo 8. Hastalarin 1., 3. ve 6. aydaki ACE-R o6lcek alt bashklarinin

karsilastirilmasi
ACER Testi 1. ay 1. ay 6. ay P
Oryantasyon 10 (5-10) 10 (2-10) 10 (2-10) 0.064*
Kayit 3(2-3) 3(0-3) 3(0-3) 0.717*
Dikkat 4 (0-5) 5(0-5) 5(0-5) 0.084*
konsantrasyon
Bellek hatirlama |2 (0-3) 2 (0-3) 2 (0-3) 0.105*
Anterograd bellek [4.06+1.95 [4.13+1.91 3.97+1.84 0.5227%%*
Retrograd bellek |4 (1-4) 4 (1-4) 4 (1-4) 0.937*
Sozel akicilik 8.28+3.42 |8.41+£3.29 8.32+3.41 0.748%*
Dil anlama 4 (3-6) 4 (1-4) 4 (1-4) 0.0042"**
0.006"
0.705¢™
Dil yazma 1 (0-1) 1 (0-3) 1 (0-3) 0.846*
Dil tekrarlama 4 (1-4) 4 (1-5) 4 (1-5) 0.582*
Dil adlandirma 9 (2-13) 10.5 (1-12) 10 (0-12) 0.0152"*
0.076°
0.276"
Dil anlam 3 (0-4) 3 (0-10) 3 (0-10) 0.337%
0.383%"
0.803¢""
Dil okuma 1 (0-1) 1 (0-3) 1 (0-3) 0.819*

35



Sekil 3 Hastalarin ACE-R 6lcek alt basliklarindan dikkat skorlarinin zaman i¢indeki degisimlerinin
grafiksel gosterimi.
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Sekil 4 Hastalarin ACE-R o6l¢ek alt basliklarindan retrograd bellek skorlarmin zaman igindeki

degisimlerinin grafiksel gosterimi.
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Sekil 5 Hastalarin ACE-R Glgek alt bagliklarindan bellek, skorlariin zaman igindeki degisimlerinin
grafiksel gosterimi.
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Sekil 6 Hastalarin ACE-R 0lgek alt basliklarindan anterograd bellek skorlarinin zaman

icindeki degigsimlerinin grafiksel gdosterimi.
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Sekil 7 Hastalarin ACE-R 6l¢ek alt basliklarindan dil ortalama skorlarinin zaman i¢indeki
degisimlerinin grafiksel gosterimi.

21,47

231

2.1

Dil Skor Ortalamas:

21,0

2097

20,87

Ry

Hastalar NIHSS ‘ye gore hafif ve orta stroke olmak iizere 3 gruba ayrildi. Agir stroke
geciren hastalarda 6l¢ek degerlendirmesi yapilamadigi i¢in onlar calismaya dahil edilemedi.
Hafif stroke geciren 54 (%79.41) kisi, orta diizeyde stroke gegiren 14 (%20.59) kisi
mevcuttu. Hafif stroke gegirenlerin yas ortalamasi 68.61+11.82 yil iken, orta diizeyde
stroke gecirenlerin yas ortalamas1 60+£12.16 yil idi . Hafif stroke gegirenlerin yas ortalamasi,
orta diizeyde stroke gecirenlere kiyasla anlamli derecede yiiksekti (p=0.018, Student t testi).
Hafif stroke gegirenlerin 23’1 (%42.6) kadin, 31’1 (%57.4) erkek iken, orta diizeyde stroke
gecirenlerin 10’u (%71.4) kadin, 4’1 (%28.6) erkek idi. Hafif ve orta diizeyde stroke
gecirenlerin cinsiyet dagilimi benzerdi (p=0.054, ki kare). Hafif stroke gegirenlerden 29
(%53.7) kisinin egitim diizeyi<5 yil iken, 25 (%46.3) kisinin egitim diizeyi ise >5 y1l olarak
belirlendi. Orta diizeyde stroke gegirenlerden 8 (%57.1) kisinin egitim diizeyi<5 yil iken, 6
(%42.9) kisinin egitim diizeyi ise >5 yil olarak belirlendi. Hafif ve orta diizeyde stroke
gecirenlerin egitim diizeyi birbirine benzer olarak bulundu (p=0.818).

Hafif ve orta diizeyde stroke gecirenlerin 1., 3. ve 6. ayda yapilan MMSE ve ACER
test

skorlar1 birbirine benzerdi. Orta diizeyde stroke gecirenlerde MRS 1 ve MRS-2 skorlart ise,
hafif diizeyde stroke gecirenlere gore anlamli derecede yiiksekti (TABLO 9).
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Tablo 9. NIHSS’ye gore gruplandirilan hastalarin MMSE, ACE-R ve

MRS skorlarimin karsilastiriimasi

Olgekler (n=68) |Hafif stroke|Orta  diizeyde stroke| P
gecirenler gecirenler

MMSE-1 27 (20-30) 27.5 (10-30) 0.848*
MMSE-2 27 (8-30) 28 (21-30) 0.477*
MMSE-3 27 (8-30) 27.5 (15-30) 0.545%*
ACER-1 73.24+13.0 70.14+20.26 0.594**
ACER-2 79.5 (20-98) 78 (42-93) 0.844%*
ACER-3 77 (0-96) 78.5 (26-94) 0.733*
MRSI1 1 (0-3) 3(2-4) <0.001*
MRS2 1 (0-3) 2 (1-3) <0.001%*

Degerler median (minimum-maximum) ve ortalamaz+standart sapma olarak

verildi. *p:Mann Whitney U testi, **p: Student t testi.

Hafif stroke gegcirenler kendi aralarinda kiyaslandiginda, 1.,3. ve 6. ayda yapilan
MMSE 6l¢ek skorlari arasinda anlamli bir fark yoktu (p=0.154 , Friedman). Ayrica 1.,3. ve
6. ayda yapilan ACE-R olgek skorlar1 arasinda da anlamli bir fark yoktu (p=0.583,
tekrarlayan ol¢glimlerde ANOVA). 6.ayda olgiillen MRS skoru ise ilk ay Olciilen MRS
skoruna kiyasla anlamli derecede diisiiktii (p<<0.001).

Egitim diizeyi<5 yil olan hastalarin 6. Ayda yapilan ACER 0l¢eginde cut-off degeri
88’in lizerinde 2 kisi (% 5.41), altinda ise 35 kisi (%94.59) vardi. Egitim diizeyi ise >5 y1l
olan hastalarin ise ACER 0l¢eginde cut-off degeri 88’in tizerinde 10 kisi (%32.26), altinda
ise 21 kisi (%67.74) vardi. Egitim diizeyi<5 yil olan hastalarin 6. Ayda yapilan MMSE
6lceginde cut- off degeri 21in {izerinde 29 kisi (% 78.38), altinda ise 8 kisi (%21.62) vard:.
Egitim diizeyi ise >5 yil olan hastalarin ise MMSE 6lceginde cut-off degeri 21°in iizerinde
31 kisi (%100) vard1 (SEKIL 8)
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Sekil 8 Egitim diizeyine gore gruplara ayrilan hastalarin 6. Aydaki ACER skor ve MMSE skor
degerlerinin grafiksel gosterimi.
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Hastalarin radyolojik tutulumlar1 degerlendirildiginde 23 kisi (%33.8) unilateral sag
tutulum, 17 kisi (%25) unilateral sol tutulum, 17 kisi (%25) unilateral posterior tutulum, 10
kisi (%14.7) bilateral tutulum ve 1 kisi (%1.5) multiple tutulum idi.Hastalar radyolojik
tutulumlarina gore gruplandirildiginda 1., 3. ve 6. ayda yapilan ACE-R ve MMSE skor
ortalamalar1 arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark yoktu. Multiple tutulumu olan

hasta sayis1 1 oldugu i¢in istatistiksel analiz yapilamadi ( tablo 10).
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Tablo 10. Radyoloji tutuluma gore gruplandirilan hastalarinl., 3. ve 6. aydaki ACE-R ve MMSE
skorlarmin karsilagtirilmasi

Sag (n=23) p Sol (n=17) p Post. (n=17) |p Bilat. (n=10) |p Mult. |P
(n=1)

ACE-RI1 [73.2++11.04 [0.910* |75.76+15.54 |0.345** [73.29+17.97 [0.842*  [69.8£12.88 |0.865* |42.00

ACE-R2 (72.57+17.17  ]0.635** [78.18+£19.00 [0.713** (73.71+£16.06 |0.575** |70.7£18.15 [986** [42.00

ACE-R3 [70.87+£20.27  [0.084** (76.41+18.34 74.65+15.90 69.7+19.43 26.00

MMSE- (26.7+2.31 0.310a [27.29+2.62 |0.608a  [26.65+4.72 |0.612a  |26.40+2.37 [433a  [21.00

MMSE- (26.09+3.68 0.495b  [26.94+4.71  |0.673b  |26.12+3.94 [927b 24.7£6.26  10.367b |21.00

MMSE- [26.35+3.68 0.548c  [27.00+4.79  ]0.791c  [26.53+3.86 |288c 24.5+6.24  10.743c |15.00

Degerler ortalama+standart sapma olarak verildi. Gruplarn ikili karsilastirmasinda bagiml 6rneklerde T testi kullanilmigtir.
p*:ACE -R1 ile ACE-R2 karsilastirilmasi, p**: ACE -R1 ile ACE-R3 karsilagtirilmasi, p***: ACE -R2 ile ACE-R3

karsilagtirilmasi, p&: MMSE-1 ile MMSE-2 kargilastirilmasi, pb: MMSE-1 ile MMSE-3 karsilagtirilmasi, p¢: MMSE-2 ile
MMSE-3 karsilastirilmasi.

l.ayda yapilan MMSE o6lgeginde kesim degerini<21 aldigimizda sadece 1(%1.47)
hastanin skoru 21’in altinda idi. ACE-R 06l¢egi i¢in kesim degerini< 82 aldigimizda 47
hastanin (%69.12) skoru <82 iken, 21 hastanin (%30.88) skoru>82 idi.ACE-R 06l¢egi i¢in
kesim degerini< 88 aldigimizda 57 hastanin (%83.82) skoru <88 iken, 11 hastanin (%16.12)
skoru>88 idi. 3.ayda yapilan MMSE 6lceginde kesim degerini<21 aldigimizda sadece 5
(%7.35) hastanin skoru 21’in altinda idi. ACE-R 6l¢egi icin kesim degerini< 82 aldigimizda
45 hastanin (%66.18) skoru <82 iken, 23 hastanin (%33.82) skoru>82 idi.ACE-R
Olcegi icin kesim degerini< 88 aldigimizda 56 hastanin (%82.35) skoru <88 iken, 12 hastanin
(%17.65) skoru>88 idi. 6.ayda yapilan MMSE o0lceginde kesim degerini<21 aldigimizda
sadece 8 (%11.76) hastanin skoru 21’in altinda idi. ACE-R 6l¢egi i¢in kesim degerini< 82
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aldigimizda 48 hastanin (%70.59) skoru <82 iken, 20 hastanin (%29.41) skoru>82 idi. ACE-
R 0lcegi icin kesim degerini< 88 aldigimizda 57 hastanin (%83.82) skoru <88 iken, 11
hastanin (%16.18) skoru>88 idi.

Hastalar ek hastaliklari bakimindan degerlendirildiginde 51 hastada (%75)
hipertansiyon, 29 hastada (%42.6) diabetes mellitus ,11 hastada (%16.2) atriyal fibrilasyon,
7 hastada hipotiroidi (%10.3) ve 54 hastada (%79.4) hiperlipidemi oldugu belirlendi.
Hastalardan sigara icenlerin sayist ise 28 (%41.2) idi. Hipertansiyon hastalarindan
41(%80.39) kisinin ACE-R3 skoru<82 iken, hipertansiyon olmayan 7 (%41.18) kisinin
ACE-R3 skoru<82 idi. DM hastalarindan 24 (%82.76) kisinin ACE-R3 skoru<82 iken, DM
olmayan 24 (%61.54) kisinin ACE-R3 skoru<82 idi. AF hastalarindan 5 (%45.45) kisinin
ACE-R3 skoru<82 iken, AF olmayan 43 (%75.44) kisinin ACE-R3 skoru<82 idi. Hipotiroidi
hastalarindan 6 (%87.71) kisinin ACE-R3 skoru<82 iken, hipotiroidi olmayan 41 (%67.21)
kisinin ACE-R3 skoru<82 idi. Hiperlipidemi hastalarindan 38 (%70.37) kisinin ACE-R3
skoru<82 iken, hiperlipidemi olmayan 10 (%71.43) kisinin ACE-R3 skoru<82 idi. Sigara
icen hastalarin 18 (%64.29) kisisi ACE-R3 skoru<82 iken, sigara igmeyenlerin 30 (%75)
kisisi ACE-R3 skoru<82 idi.

Hastalarin ACE-R skorlar1 ile MMSE skorlar1 arasinda pozitif , anlamli ve yiiksek
diizeyde bir korelasyon vardi. ilk ayda yapilan MRS skoru ile MMSE skoru arasinda
negatif, anlamli ve orta diizeyde korelasyon, ACE-R skoru ile negatif, anlamli ve zayif
korelasyon bulundu.6. ayda yapilan MRS skoru ile MMSE skoru arasinda negatif, anlaml
ve orta diizeyde korelasyon, ACE-R skoru ile negatif, anlaml1 ve orta diizeyde korelasyon

bulundu (tablo 11).
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Tablo 11. Hastalarin MMSE, ACE-R ve MRS skor korelasyonlarinin degerlendirilmesi

MMSE MMSE-2 | MMSE-3 [ ACE- ACE- ACE- MRS-1 MRS-2

-1 R1 R2 R3
MMSE - r=0.726 r=0.751 r=0.888 r=0.708 | r=0.747 r=-0.311 =-
-1 p<0.001 p<0.001 p<0.001 p<0.001 | p<0.00 p=0.01 0.327

1 p=0.00
6

MMSE r=0.726 |- r=0.882 r=0.709 r=0.855 r=0.840 r=-0.104 =-0.310
) p<0.001 p<0.001 p<0.001 p<0.00 1 |p=0.398 p=0.01
MMSE r=0.751 |[r=0.882 - r=0.756 r=0.822 =869 r=-0.159 = 0.405
3 p<0.00 1 | p<0.001 p<0.001 p<0.001 p<0.00 1 |p=0.196 p=0.00 1
ACE-RI1 r=0.88 8 | r=0.709 r=0.756 - r=0.825 =862 r=-0.258 r=0.368

p<0.00 1 | p<0.001 p<0.001 p<0.001 p<0.001 |p=0.034 p=0.00 2
ACE-R2 =0.70 8 | r=0.855 r=0.822 r=0.825 - =927 r=-0.174 =0.416

p<0.00 1 | p<0.001 p<0.001 p<0.001 p<0.00 1 |p=0.157 p<0.00 1
ACE-R3 r=0.747 | =0.840 r=0.869 r=0.862 =927 - r=-0.171 r=-0.425

p<0.001 [p<0.001 |p<0.001 |p<0.001 |p<0.001 p=0.163 p<0.00 1

MRS-1 r=0.311 | r=-0.104 r=-0.159 r=0.258 |[r=0.174 |r=0.171 |- =0.777
p=0.01 p=0.398 p=0.196 p=0.034 [ p=0.157 |p=0.163 p<0.00 1
MRS-2 =- r=-0.310 r=-0.405 r=0.368 |[r=0416 |r=0.425 |r=0.777 -
0.327 p=0.01 p=0.001 p=0.002 p<0.001 p<0.00 1 | p<0.001
p=0.00 6

43



6.TARTISMA

Inme sonrasi kognitif bozukluk gelisme riski uzun zamandir bilinmektedir. Inme
sonrasinda gelisen kognitif bozukluk inme bulgulari ile birlikte giinliik yasam aktivitelerini
olumsuz etkilemesi hasta ve bakim verenin yiikiinii arttirmas1 nedeniyle olduk¢a 6nemlidir.
Ancak inme sonrasi ne zaman bu bulgularin ortaya ¢ikmaya basladigi ve erken tani ve tedavi
ile gerileyip gerilemeyecegi tartismali bir konudur[14], [93]. Kimi yazarlar post-stroke ilk 3
ayda kognitif bozukluk gelistigini bildirirken[94], [95]kimi yazarlar da 6. ayda bu tablonun
ilerlemesi ile vaskiiler demans gelistigini bildirmistir[1], [89], [96], [97], [98].

Literatiirde inme sonras1 kognitif bozukluk gelisimi i¢in gesitli risk faktorleri
bildirilmistir. Bunlar arasinda yas, cinsiyet, egitim diizeyi, sosyoekonomik seviye, inme
oncesi biligsel rezerv, bagimlilik, daha 6nce inme Oykiisii varligi, ek sistemik hastalik
varlig1, inmenin lokalizasyonu, kii¢iik damar hastalig1 varligi, aile 6ykiisii, amiloid
vaskiilopati, psikiyatrik hastalik varligi yer almaktadir[2], [4], [34], [52], [94]. Pek ¢ok
makalede ileri yas, diisiik egitim diizeyi, stratejik lokalizasyonlar (bazal ganglion, talamus,
korpus callosum, internal kapsiil, cingulat kortex), vaskiiler risk faktor varligi (HT, AF,
DM, BY, sigara, alkol kullanimi), aile 6ykiisii varliginin PSCB gelisimi ile iliskili
bulunmusken ¢cogu makalelerde erkek cinsiyet [99], [100], baz1 makalelerde ise kadin
cinsiyet risk faktorii olarak bildirilmistir[48], [101].

Calismaya katilan hastalar ek hastalik ve aligkanliklar1 agisindan degerlendirmede,
Hastalarin biiytlik kisminda hipertansiyon ( %75), hiperlipidemi (%79.4) oldugunu tespit
ettik. Diger komorbiditeler (atrial fibrilasyon, hipotiroidi, sigara kullanim1 diabetes
mellitus) daha diisiik siklikta izlenmektedir. Ozellikle hipertansiyon (%80.39), DM
(%82.76), hipotiroidi( 87.7) ‘ye sahip hastalarda olmayan hastalarda gore daha fazla
hastada ACE-R degeri 82 altinda oldugu goriilmiistiir. Atrial fibrilasyonu olan hastalarda
ACE-R degeri 82 altinda olma oran1 %45.5 olup diger komorbiditelere kiyasla kognitif
bozulma ile iligkisi diisiik bulunmustur. Ancak bu duru 6rneklem biiyiikliigiiniin sinirlt

olmas1 nedeniyle dikkatli yorumlanmalidir.

Hastalar egitim durumuna gore degerlendirildiginde iilkemizdeki egitim sistemi ve
bolgemizdeki egitim durumu temel alinarak homojen gruplarin olugsmasi adina 6 y1l ve tizeri
ve 5 yil ve alt1 olarak iki gruba ayrildi. Egitim y1l1 5 y1l ve alt1 olan hastalarin 6. Ayda yapilan
degerlendirmede 35 hastanin ACE-R degeri 88 altinda sadece 2 hastanin test skoru 88
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tizerindeydi. Egitim y1l1 6 ve {lizeri olan hastalarda 88’in {izerinde 10 kisi, altinda ise 21 kisi
tespit edildi. Post-Stroke kognitif bozukluk i¢in ACE-R kesme degeri 88 alindiginda diisiik
egitim diizeyinin kognitif bozukluk gelisimi ile yakin iligkili oldugu tespit edildi.

Biz calismamizda diisiik egitim diizeyi, ileri yas, hipertansiyon, hiperlipidemi risk faktorii
olarak tespit ettik. Ancak cinsiyetler aras1 anlamli fark saptamadik(p=0.562). Cinsiyet ile
ilgili ¢eliskili veriler cografik bolge, yasam tarzi ve egitim sartlar1 ile iligkili olabilecegini
diisiiniiyoruz.

Kognitif bozukluk tablosunun erken taniabilmesi ve vaskiiler demans gelisimi
Onleyebilmek i¢in ¢esitli erken tarama testleri uzun yillardir kullanilmaktadir. Bu testler
arasinda ACE-R, MOCA, MMSE, Clock Drawing Test, Berg Balance Scale (BBS) and
Figure of Eight Test, Cognitive Impairment Questionnaire, ADAS-COG, Oxford
Cognitive Screen (OCS) gibi pek ¢ok test bulunmaktadir. Caligmalar cogunlukla
minimental degerlendirme 6lgegi ile, MoCA ’y1 kiyaslamaktadir[102], [103] ancak
Literatiirde PSCID tanisinda hangi testin daha sensitif hangi testin daha spesifik oldugu
ve tarama amagli hangi testin kullanilmasi gerektigi konusunda ¢aligmalar yeterli
degildir[59], [104]. ACE-R demans tanisinda uzun yillardir kullanilan bir test olup,

PSCID tespitinde de kullanilabilecegi son yillarda bildirilmistir. Kolay uygulanabilir
olmas1 ve alt testleri ile gorsel-uzamsal beceriler, dikkat, oryantasyon, sézel akicilik, dil
ve hafizay1 da kapsamli degerlendirme saglamaktadir. Alzheimer hastaliginda MMSE ve
ACE-R'nin karsilagtirilmali degerlendirildigi bir meta analizde, ACE-R %95,7 duyarlilik,
%87,5 ozgiilliik gosterirken, MMSE’ de daha diisiik duyarlilik ve 6zgiilliige sahip oldugu

belirtilmistir.

Pendledury ve ark PSCB iizerine yaptiklar1 bir ¢alismalarinda ACE-R’nin sensitif
ve spesifik bir test oldugunu bildirirken MMSE ile karsilastirdiklarinda ACE-R ’nin {istiin
oldugunu ancak MOCA testi ile benzer duyarlilikta oldugunu raporlamiglardir. Yine
Pendlebury ve arkadaslar1 ayni ¢calismada dil ve bellegi degerlendirmede ACE-R nin
MOCA testine gore daha kapsamli bir degerlendirme sagladigini belirtmislerdir. Ancak
ACE-R ve diger testlerin inmeden sonraki 1. Yilda yapilmis olmasi ve takip testi
yapilmamis olmasi erken dénem degerlendirilmesini kisitlamistir[105]. Bizim
calismamizda inme gegiren 68 akut inme hastas1 degerlendirildi. Calismamizda inme
geciren hastalar, 1., 3. ve 6. aylarda izlenerek daha sik araliklarla kognitif testlere tabi
tutuldu. Bu nedenle bu ¢aligsma, literatiirde PSCID tanisinda ACE-R testini erken

donemde ve ardisik takiplerde degerlendiren ilk ¢alisma olma 6zelligini tagimaktadir.
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Calismamizda birinci aydan itibaren ACE-R test skoru ortalamalar1 sirasiyla 74, 79,
77, MMSE test skor ortalamalar1 her 3 ayda da 27 olarak 6l¢iilmiis olmasi nedeniyle
hastalarin bilissel durumunda 6 ay i¢inde anlamli bir degisiklik saptanmamaigtir .
Hastalarimizin 3. Ayinda 43’iinde (%63,2) PSKB tespit edilmisken, 6. Ayda 36’sinda
(%52,6) saptanmistir Hastalarimizin MMSE ve ACE-R kognitif test degerleri arasindaki
korelasyonlar incelendiginde, MMSE ve ACE-R skorlar1 arasinda her ii¢ zaman noktasinda
yiiksek diizeyde anlamli pozitif iligski saptandi. Bu bulgu her iki testin biligsel islevleri
degerlendirmede tutarli sonuglar verdigini gostermektedir. Ayn1 zamanda, bu testlerin
kendi igerisinde de yiiksek korelasyon izlenmistir, bu da biligsel testlerin zaman i¢indeki
seyrinin stabil oldugunu diisiindiirmiistiir. Literatiirde biligsel bozulma ile fonksiyonel
durum arasindaki iligkiye dair ¢eliskili sonuglar mevcuttur. Bazi ¢alismalarda erken
donemde belirgin iliski saptanmazken [106], bazilar1 6zellikle iyilesme siirecinde kognitif
ve motor islevlerin birlikte ilerledigini bildirmistir [2], [9], [107]. Bizim bulgularimizda,
ozellikle ge¢ donemde fonksiyonel durum ile biligsel durum arasinda anlamli bir iliski
oldugunu desteklemektedir. (Tablo-5) Literatiirde Ace-r icin bir degisim kriteri iceren bir
calisma bulunmamasi nedeniyle ACE-R testinin testler aras1 ylizdelik degisimi
karsilastirildi. ACE-R skor ortalamasinin ilk {i¢ ayda %1.3 arttig1 ikinci {i¢ ayda %1.6
azaldigy, ilk 6 ayda ise %0.3 azaldig1 belirlendi. Bu bulgular 3. Aydaki kismi diizelmenin
yaniltici olabilecegini ve hastalarin uzun donem takibinin gerekliligi acik¢a gdstermesi

acisindan deger tagimaktadir. (Sekil-1)

Giinlimiizde demans tanisinda 5 ana biligsel alan degerlendirilmektedir. ACE-R
testi bu alanlar1 degerlendirmek i¢in kapsayici 6lgekler barindirmaktadir. Daha 6nce
Morris ve arkadaglar1 tarafindan bir ¢calismada analizde gorsel-mekansal beceriler (AUC =
0.71, p < 0.05), dil-akicilik (AUC = 0.72, p < 0.05) ve dikkat ve yonelim (AUC = 0.80, p <
0.05) alanlarindaki bozulmalar1 iyi 6ngordiigiinii tespit etmistir. Ancak bu alt 6lgekler i¢in
kesme noktasi belirleyememiglerdir[ 108]. Bir baska ¢alismada MOCA ve ACE-R alt
Olcekleri karsilastirildiginda hem MOCA hem de ACE-R amnestik bozuklugu ve
degerlendirmede benzer bulunmugken, ACE-R'in dil ve bellek becerilerini daha iyi
degerlendirildigi belirtilmistir [105]. Biz calismamizda ACE-R alt 6l¢eklerinden
oryantasyon, kayit, dikkat konsantrasyon, bellek, dil basliklarini ayrica inceledik.

Hastalarin ACE-R alt bagslik skorlar1 degerlendirildiginde 1., 3. ve 6. ayda genel
olarak benzerlik gostermistir. Oryantasyon, kayit, dikkat, bellek ve dil alt basliklar1
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incelendiginde bu alanlarda anlamli bir degisiklik izlenmemistir (p > 0.05). Bununla
birlikte, dil alaninda yer alan spesifik alt bagliklarda sinirl ancak istatistiksel olarak anlamli
degisiklikler saptanmustir. Ozellikle 1. ayda dil anlama skoru, 3. ve 6. aylardan anlaml1
derecede yiiksek bulunurken(p=0.006); 3. ayda dil adlandirma skoru yalnizca 1. aya gore
anlamli artis géstermistir(p=0.015). Bu bulgular, post-stroke donemde dil islevlerinin

zamanla kismi bir iyilesme gosterebilecegine isaret etmektedir. (Tablo-2, Sekil-2)

Inme sonras1 akut dénemde NIHSS inme siddetini degerlendirmek igin giinliik
pratikte akut ve kronik dénemde sik kullandigimiz bir dlgektir. Inme sonrast NIHSS
degerlendirmesinin biligsel bozulmay1 6ngdrebilecegine dair ¢aligmalar yapilmistir. Bazi
calismalarda inme siddeti diisiik olan hastalarda bile biligssel bozulmanin varligit NIHSS ile
biligsel bozulma arasinda iligki olmadigin1 belirtirken [109] baz1 ¢aligmalar ise inme
sonrasi iyi motor performans ile bilissel islevlerin iliskili oldugunu ancak ek biligsel
testlerle desteklenmesi gerektigini belirtmistir[4], [110], [111]. Biz calismamizda
hastalarimizi NIHSS derecelendirme sistemine gore hafif, orta, agir inme olarak
gruplandirdik. Ancak agir inme gegirenlerin genel durumunun bozuk olmasi ve kognitif
degerlendirmeye elverisli olmamasi nedeniyle degerlendirmeye alinamadi. Hafif inme
geciren hasta sayisi orta diizeyde inme gegiren hasta sayisina gore daha fazla olup
hastalarin kognitif fonksiyonlar {izerine benzer etkilere neden olmaktaydi bu da hafif

inmelerin de yakin takibinin 6nemini ortaya koymaktadir.

Modifiye Rankin Olgegi inme sonrasi giinliik yasam aktiviteleri degerlendirmede
kullanilan bir 6lgek olup inme sonrasi bilissel bozulmay1 6ngérmede kullanilabilmektedir.
Ancak yapilan ¢alismalarda mRS degerlerine gore iyi fiziksel diizelme gosteren hastalarda
bile biligsel bozulmanin varligini gostermistir[ 106], [112]. Bizim ¢alismamizda hastalar 1.
ve 6. aylarda modifiye Rankin Olgegi ile degerlendirildi, hastalarin 6. aydaki MRS puanlari
ile ACE-R skorlar iliski incelendiginde ve literatiiriin aksine fonksiyonel yetersizlik
azaldikca, kognitif performansta diizelmekte, bu iliski zamanla giiclenmekteydi. (ACE- R3,
MRS-2, r=-0.425 p<0.001) Akut donemde (1. Ay) ACE-R ile fonksiyonel durum arasinda
istatistiksel olarak anlamli ama zay1f diizeyde bir negatif iligki tespit ettik. Bu durum, biligsel
bozulmanin erken donemde fonksiyonel kayiptan bagimsiz olarak da ortaya ¢ikabilecegini
ya da bu iliskinin zamanla belirginlestigini diislindiirebilir. MMSE-1, ACE-R1 r=-0.258,
p=0.034) istatistiksel olarak bazi Sl¢iimlerde anlamlilik diizeyine ulassa da, bu iligkinin

belirginlesmesinin zamanla oldugunu diisiindiirmektedir.
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Inme lokalizasyonu ile PSKB iliskisi uzun yillardir arastirilan bir konu olmustur. Bu
konuda yapilan ¢alismalarda, sol hemisfer 6zellikle sol anguler gyrus, sol bazal ganglion ve
talamus inmeleriyle biligssel bozulmanin yakin iligkili oldugu [53], [113], sag hemisfer
inmelerinin dikkat, dikkati yonlendirme ile iliskili oldugu[114] tespit edilmistir. Weaver ve
ark. Tarafindan yapilan ¢ok merkezli bir ¢alismada inme sonrasi bilissel bozulma ile iligkili
enfarkt alanlar1 belirlenmeye c¢alisilmistir. Bu ¢calismada 6zellikle sol frontotemporal lob, sol
talamus ve sag parietal lobta yer alan enfarktlarin PSCI ile giiclii sekilde iliskili oldugu
gosterilmistir[63]. Bizim ¢alismamizda hastalarin inme lokalizasyonlar1 oldukga heterojen
bir dagilim olusturmasi sebebiyle hastalar radyolojik tutulumlar1 agisindan sag hemisfer,
sol dagilim olusturmasi sebebiyle hastalar radyolojik tutulumlar1 agisindan sag hemisfer, sol
hemisfer ve posterior sistem seklinde 3 gruba ayrildi. 23 kisi (%33.8) unilateral sag tutulum,
17 kisi (%25) unilateral sol tutulum, 17 kisi (%25) vertebrobaziller sistem tutulumu, 10
kisi (%14.7) bilateral tutulum ve 1 kisi (%1.5) multiple tutulum mevcuttu. Hastalar
radyolojik tutulumlarina gore gruplandirildiginda 1., 3. ve 6. ayda yapilan ACE-R ve
MMSE skor ortalamalar: arasinda istatistiksel agidan anlaml bir fark izlenmedi. Multiple
tutulumu olan hasta sayisi 1 oldugu i¢in istatistiksel analiz yapilamadi ( tablo 4). Calismamiz
hasta sayisinin yetersiz olmasi, inme lokalizasyonunun heterojen bir dagilim icermesi,
subgrub analizi yapilamamas1 nedeniyle yeterli radyolojik veri saglayamamustir.

Demansin tanisinda ACE-R kesme degeri belirlemek i¢in oldukca fazla calisma
bulunmaktadir. ACE-R kesme degerleri, degerlendirilen popiilasyona ve degerlendirilen
biligsel alanlara gore degisebilir. Bununla birlikte farkli demans alt tiirleri i¢in ¢esitli kesme
degerleri onerilmistir. Japonya’da yapilan bir validasyon analizinde demans tanist i¢in 80
kesme degeri onerilmis [115], Sili’de yapilan bir baska ¢alisma i¢in ise 76 puanin [116] 1yi
bir demans Ongoriiciisii oldugu tespit edilmistir. Parkinson hastaligt ve noéromyelitis
optikada biligsel bozulmay1 degerlendirmek i¢in yapilan bir calismada kesme degeri olarak
82,5 Onerilmistir [117], [118]. PSKB i¢in yapilan 11 ¢aligmanin derlendigi Less ve ark.’nin
yaptig1 bir ¢alismada ACE-R i¢in 88 degerinin bilissel bozuklugu 6n gormede 0,96
duyarlilik ve 0,70 6zgiilliige sahip oldugunu tespit etmistir. Bazi ¢aligmalarda, ACE-R i¢in
82 ve 88 gibi farkli kesme degerleri karsilastirilmis; 82 puanin, 6zellikle diisiik prevalansta
ve tan1 dogrulugu agisindan, biligsel bozuklugu dngdérmede daha yiiksek 6zgiilliik ve daha
1yl ongori sagladigi gosterilmistir [119]. ACE-R'nin biligsel bozuklugu tespit etmede etkili
olmasina ragmen, tam kesme puaniin demografik ve klinik faktorlere gore ayarlanmasi

gerekebilecegini gostermektedir. Bu nedenle biz c¢aligmamizda kognitif bozuklugu
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degerlendirmek icin 88 kesme degerini temel aldik ancak Tiirkiye’de yapilan validasyon
analizinde ozellikle 12 yil ve {izeri egitim diizeyine sahip erkek bireylerde testin ayirt edici
giiclinlin yiiksek oldugu gosterilmistir. Bu analizde, egri altinda kalan alan (AUC) degeri
0.996 olarak bulunmus ve bu istatistiksel deger “miikemmel ayirt edicilik” diizeyinde kabul
edilmistir. Bu baglamda, 88 kesme degerinin Tiirkiye 6rnekleminde de yiiksek dogrulukla
kullanilabilecegi desteklenmektedir. Biz calismamizda MMSE degerini <21 aldigimizda 6.
aydaki ACE-R degeri i¢in hangi kesme degerinin daha iyi bir 6n goriicii olacagim
degerlendirmek adina hem 82 hem de 88 kesme degerini hesapladik. 6.ayda yapilan MMSE
Olceginde kesim degerini<21 aldigimizda sadece 8 (%11.76) hastanin skoru 21’in altinda
iken ACE-R 6lgegi icin kesim degerini< 82 aldigimizda 48 hastanin (%70.59) skoru <82,
20 hastanin (%29.41) skoru>82 iken ACE-R 6l¢egi i¢cin kesim degerini< 88 aldigimizda 57
hastanin (%83.82) skoru <88, 11 hastanin (%16.18) skoru>88 olarak tespit ettik. ACE-R
<88, daha fazla hastay1 kapsayarak daha yiiksek duyarlilik saglarken; ACE-R <82, daha az
hastay1 kapsayarak daha 0zgiil bir esik sunmustur. Bu durumda bilissel bozuklugu
degerlendirmede tarama amagli 88 kesme degerinin esas alinmasinin daha ytiksek duyarlilik
saglamaktadir ancak seg¢ici bir klinik degerlendirme yapilmak isteniyorsa 82 puanlik kesme

degeri kullanilabilir.
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