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OZET

Amag: Serebellumun hareketlerin koordinasyonundan beceri gerektiren istemli
hareketlerden, postiir ve yiiriiyiisiin kontroliinden ve kas tonusunun diizenlenmesinden
sorumlu olmasmin yani sira sensorimotor, vestibiiler, emosyonel, kognitif birgok islevle
iligkili oldugu bilinmektedir. Bu ¢aligmada amag piir serebellar enfarkti1 olan hastalarda
kognisyonun etkilenip etkilenmedigini arastirmak, PICA, AICA, SCA sulama alanlarin-
da olusan enfarktlarmin kognitif agidan farklilik gosterip gostermedigini ve etkilenimin
gecici olup olmadigimi degerlendirmektir.

Gereg¢ ve yontem: Temmuz 2018-Temmuz 2019 arasinda Antalya Egitim Aras-
tirma Hastanesi’ne bagvuran piir serebellar enfarkti olan 17 hastaya (enfarkt sonrasi 1.ve
4. Ayda) ve 34 saglikli goniilliiye yiiriitiicti islev, akil yiiriitme-planlama, kisa siireli bel-
lek, karmasik dikkat, calisma bellegi, lisan, basit dikkat fonksiyonlar1 ve affekti deger-
lendiren ndropsikolojik testler uygulandi. Kontrol ve hasta gruplarmnin sayisal degerleri
karsilastirilirken bagimsiz gruplarda t testi, hastalarin 1. ay ve 4. ay karsilastirilmalarin-
da bagimli gruplarda t testi kullanildi. ikiden fazla grupta ortalama karsilastirmasi
ANOVA (varyans analizi) ile yapildi. Gruplar aras1 fark post hoc tukey yontemi ile be-
lirlendi.

Bulgular: Hasta ve kontrol gruplarina uygulanan néropsikolojik testlerin gene-
linde hasta grubunun performansi daha diisiiktii ve bu sonug istatistiksel olarak anlamli
saptand1 (p<0.05). Hasta grupta 4.ay testleri 1. Aya gore degerlendirildiginde 7 hastada
belirgin degisiklik saptanmadi. 4 hastanin testlerinde belirgin diizelme, 5 hastanin testle-
rinde kdtiilesme, 1 hastada Stroop testinde diizelme, sézel akicilik testinde bozulma sap-
tand1. Bu diizelme ve bozulmalar daha ¢ok yiiriitiicii islev fonksiyonlarini degerlendiren
Stroop ve sozel akicilik testlerinde saptandi.

Sonug: Serebellar infarktlarda kognitif islevlerde etkilenme ve noropsikiyatrik
belirtilerin ortaya ¢ikist gozlendi. Zaman igerisinde bazi belirtilerin geri doniistimlii ola-
bilecegi saptanda.

Anahtar kelimeler: enfarkt, kognisyon, serebellum



ABSTRACT

Aim: It is known that cerebellum is responsible for voluntary movements that
require skill in coordination of movements, control of posture and gait and regulation of
muscle tone, as well as sensorimotor, vestibular, emotional and cognitive functions. The
aim of the study was to investigate whether cognition was affected in patients with
isolated cerebellar infarction and to determine whether the infarcts occuring in PICA,
AICA, SCA arterial territories showed differences in cognitive profile and whether the
effect was transient or permanent.

Materials and Methods: 17 patients with isolated cerebellar infarction (1st and
4th month after infarction) who admitted to Antalya Training and Research Hospital
between July 2018 and July 2019 and 34 healthy controls were administered
neuropsychological tests which evaluated executive function, reasoning-planning, short-
term memory, complex attention, working memory, language, simple attention and
affective functions. For comparison, the numerical values of the control and patient
groups, t-test for independent groups were used. T-test for dependent groups was used
for comparison of patients’ first and fourth months tests. Mean comparison was
performed by ANOVA (variance analysis) in more than two groups. The difference
between the groups was determined by post hoc tukey method.

Results: The performance of the patient group was lower in the overall
neuropsychological tests than the control group and these results were statistically
significant (p<0.05). In the patient group, when the 4th month tests were evaluated
according to the 1st month, no significant changes were observed in 7 patients.
Significant improvement in the tests of 4 patients, deterioration in the tests of 5 patients
were observed. One patient showed improvement in the Stroop test, and impairment in
verbal fluency test. These improvements and deteriorations were mostly found in Stroop
and verbal fluency tests evaluating executive functions.

Conclusion: Cognitive impairment and the appearance of neuropsychiatric
symptoms were observed in patients with pure cerebellar infarcts. Over time, some

symptoms were reversible.
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1. GIRIS VE AMAC

Temelde bir motor organ olan serebellum, hareketlerin koordinasyonunda 6zel-
likle beceri gerektiren istemli hareketlerden, postiir ve yiiriiyiisiin kontroliinden ve kas
tonusunun diizenlenmesinden sorumludur(1l). Serebellumun ayni zamanda sensorimotor,
vestibiiler, emosyonel, kognitif bir¢ok islevle iligkili oldugu bilinmektedir (2).

Bir¢ok arastirmac serebellar hastalig1 bulunan insanlarda motor defisitin yani1 s1-
ra noropsikolojik defisit saptamistir. Schmahmann ve Sherman, yiiriitiicii islev bozuklu-
gu, lisan fonksiyonlarinda bozukluk, vizospasyal islev bozuklugu ve kisilik degisikligi
ile giden ‘serebellar affektif sendromu’ tanimlamistir (3).

Noropsikolojik bozukluklar 6nceden olivopontoserebellar atrofi, Friedreich’s
ataksisi, fenitoin intoksikasyonu, serebellar tiimorler, serebellar atrofi, postinfeksiy6z
serebellit gibi serebellar hastaliklarda bildirilmistir (4).

Yapilan son ¢aligmalarda serebellar hasar1 olan hastalarda olusan yiiriitiicii islev
bozuklugu, vizyospasyal islev bozuklugu, parietal ve frontal islev bozukluguna vurgu
yapilmaktadir. Ancak bu konu hala tartismalidir. Ayrica, bazt SPECT ¢alismalarinda
kontrlateral bazal ganglion ve frontoparietal kortekste azalmis HMPAO alimi gosterile-
rek serebro-serebral diasizis ortaya konulmustur. Diasizis lokasyon olarak birbirine uzak
ve anatomik olarak birbiriyle baglantili bolgedeki herhangi bir hasardan dolay1 diger
bolgede de fonksiyonel bozukluk olmasidir (5).

Serebral korteks ve serebellar korteks iki farkli tiirde bilgi islenmesi ve sunulma-
sindan sorumludur. Serebellar korteks esasen paralel sekilde analog, imgesel ve biitiinsel
sensorimotor bilgileri isler ve sunar. Serebral korteks kognitif kategoriyle dijital, man-
tiksal, analitik bilgiyi isler ve sunar. Bu bilgileri sunmak ve islemek 6grenme temelli
hiyerarsik bir mekanizma tarafindan kontrol edilmektedir. Serebral korteks ve serebellar
korteksin, birbirini tamamlayic1 ve birbirini diizenleyici sekilde bilgi sunulmasi ve is-

lenmesini saglayan adaptif bir kontrol mekanizmasi oldugu ileri siiriilmiistiir (6).



Bu tez c¢alismasinda amag; piir serebellar enfarkti olan hastalarda kognisyonun
etkilenip etkilenmedigini arastirmak, serebello-kortikal baglantilarin hangi bdlgelerde
etkilendigini saptamak ve serebellumun posterior inferior serebellar arter (PICA),
anterior inferior serebellar arter (AICA), superior serebellar arter (SCA) sulama alanla-
rinda  olusan enfarktlarinin kognitif acidan farklilik gosterip gostermedigini ve

etkilenimin gegici olup olmadigini degerlendirmektir.

2. GENEL BILGILER

2.1. SEREBELLUM ANATOMISI

Serebellum kafa i¢inde arka ¢ukurda iki hemisfer ve ortada vermisten meydana
gelir. Serebellum 6n lob, arka lob ve flokulonodiiler lob olmak iizere 3 boliimde incele-
nir.

1)Flokulonodiiler lob, altta yer alir ve filogenetik olarak en eski boliim olup tiim
hayvanlarda hemen hemen aynidir (arg¢iserebellum). Bu boliim serebellumun ana gévde-
sinden posterolateral fissiir ile ayrilir. Vestibuloserebellum olarak da bilinir. Vestibuler
sistemle olan baglantilarindan dolayi, dengenin siirdiiriilmesinde diger serebellar yapilar-
la birlikte gorev alir.

2) On lob ya da paleoserebellum, primer fissiiriin rostralinde yer alir ve korpus
serebelli’nin bir pargasidir. Spinoserebellum olarak da bilinir. Medulla spinalisten
afferent lifleri alir. Viicut postur ve tonusunun diizenlenmesinden sorumludur.

3)Arka lob ya da neoserebellum, vermisin orta bdliimlerinden ve onun genis
lateral uzantilarindan olusur ve serebellumun en biiylik kismini olusturur.
Serebroserebellum olarak da bilinir. Afferent liflerini pontin niiveler ve brakium pontis
araciligiyla dolayli olarak serebral korteksten alir. Neoserebellum hareketlerin koordi-
nasyonundan sorumludur (1,7).
Serebellum beyin sapina 3 serebellar pedinkiil aracihigi ile tutunur. Inferior
serebellar pedinkiil serebellum ile spinal kord ve bulbus arasinda baglant1 kurar. Orta

serebellar pedinkiil serebellumu ponsa baglar ve icerisinden pontoserebellar traktus ge-



cer. Bu lifler frontal, temporal ve diger kortikal alanlardan kalkip kontrlateral serebellar
hemisfer ile baglant1 kuran kortikopontoserebellar yolun son ndronlaridir. Siiperior
serebellar pedinkill, mezensefalon ve serebellumun arasindaki baglantiyr saglar.
Serebellumun ana efferent liflerini dentorubral ve dentotalamik yollarint igerir (8).

Serebellumun dig yiizeyini ince bir tabaka seklinde serebellar korteks olustur-
maktadir. Yiizeyel molekiiler tabaka, ortada purkinje tabakas1 ve derin molekiiler tabaka
olmak tlizere 3 tabakaya ayrilmistir. Bu tabakalar stallet, basket, purkinje, golgi, ve
graniiler hiicreler olmak tizere bes hiicre tipi tarafindan olusturulmustur. Grantil hiicreleri
eksitator, diger hiicreler inhibitor 6zelliktedir. Serebellum beyaz cevherinde; myelinli
aksonlar1 ve dort serebellar ¢ekirdegi (niikleus dentatus, niikleus emboliformis, niikleus
globosus, niikleus fastigii) yer alir. (8,9).

Serebellum beslenmesi; posterior inferior serebellar arter, anterior inferior
serebellar arter ve superior serebellar arter tarafindan saglanmaktadir. Posterior inferior
serebellar arter; serebellar hemisferlerin arka ve alt ylizeyini, inferior vermisi, tonsilleri
besler. Anterior inferior serebellar arter; serebellar hemisferin alt yiiziiniin anterolateral
kismimi ve iligkili serebellar niikleuslarin beslenmesini saglar. Siiperior serebellar arter;
serebellar hemisferlerin st yiizeyinin ve derin serebellar ¢ekirdeklerin beslenmesini

saglar (7).

2.2. SEREBELUMUN KORTIKAL YAPILARLA BAGLANTILARI

Serebellum viicudun bir¢ok boliimiinden uyaranlar alir. Birgok afferent lif (giren
lif) orta ve inferior serebellar pedinkiil araciligiyla serebelluma girer. Cok az bir kismi
stiperior serebellar pedinkiil araciligi ile serebelluma ulasir. Afferent liflerin efferent
liflere(¢ikan liflere) oran1 40:1 olarak bilinmektedir (10). Serebellar girdiler daha ¢ok
tirmanici ve yosunsu liflerle, ¢iktilar ise derin beyaz cevherdeki nukleus hiicreleri ile
saglanmaktadir (8).

Serebellumun korteksten gelen baglantilar1 kortiko-ponto-serebellar yolak,

kortiko-olivo-serebellar yolak, kortiko-retikiilo-serebellar yolaklarla serebelluma ulasir.



Serebellumun kortekse ¢ikan baglantilar1 serebello-talamo-kortikal yolakla serebral kor-
tekse ulasir (7).

Serebellum lateral boliimii (neoserebellum) girdilerini serebral korteksten alir. Bu
kortikal girdiler pontin niikleusa gelir ve orta serebellar pedinkiil aracilifiyla, karsi tara-
fin dentat niikkleusuna yonelir. Daha sonra lateral kortekste yosunsu lifler olarak sonlanir.
Purkinje noronlar1 lateral serebellar korteksten dentat niikleusa uzanir. Birgok dentat
niikleus aksonu serebellumu superior serebellar pedinkiil aracigiyla terk eder ve iki
onemli sonlanmasi vardir. Biri interpose (globose ve emboliform) niikleustan da girdi
alan kars1 taraf ventrolateral talamustur. Bu talamik hiicreler premotor ve primer motor
kortekse uzanir. Dentat ndronlarin diger sonlanim noktasi karsi taraf parvoseliiler
niikleus ruberdir ve buradan inferior olivar niikleusa uzanir, buradan da karsi taraf
serebelluma uzanarak geri-beslenme (feed-back) dongiisiinii olusturur. Dentat
niikleustan girdi alan parvocelliiler ndronlar ayn1 zamanda lateral premotor alandan da
girdi alir. Premotor-serebello-rubroserebellar dongiiniin hareketin zihinsel tasarimima ve
belki de motor 6grenmeye katildigini diisiindiirmektedir (11).

Wolpert ve arkadaslar1 serebellumun kortikal ve subkortikal yapilarla olan bag-
lantilarini, serebellumun 6grenme ve kontrollerle ilgili iliskisini a¢iklamak igin ileri ve
geri modeller tanimlamiglardir (12). Cogu yazar ileri modellerin temel 6zelliklerinde
hem fikirdir. Primer motor korteksin kontrol sistemini diizenledigi diistiniilmiistiir ¢iinkii
primer motor korteks motor emirleri medulla spinalis ve kas iskelet sistemine yollamak-
tadir. ileri model yiiriitiilmekte olan komutun olas1 sonuglar1 hakkinda tahmin olustur-
maktadir. Motor korteks kaslara emir verdigi sirada ileri model ekstremite hareketi tara-
findan olusturulan propriyoseptif geri bildirimi tahmin edecektir ve emirler islendiginde
bu propriyoseptif sinyal tahmin edilen sinyal ile karsilastirilacaktir. Gergek ve beklenen
geri bildirim arasindaki tutarsizliklar hata sinyali tiretmektedir. Bu mekanizma sayesinde
bir sonraki denemede hareketlerin ince ayari tepkilerini en aza indirir. Ileri modelin bir
diger 6zelligi de ge¢miste islemis oldugu girdilerle karsilaginca girdileri yeniden igsleme
almadan hizli cevap vermesidir (13).

Hemisferal ve vermal serebellum boliimlerinin bir kismu prefrontal korteks ile

baglantilidir. Prefrontal devrede eylemlerin hedefe ulagsmasi i¢in prefrontal korteks bilgi-



leri primer motor korteks ve premotor korteksten almaktadir. Bu hiyerarsik bir diizen
icinde gitmektedir. Motor emirler spinal korda kortikospinal yolak tizerinden iletilir.
Motor korteks lifleri pontin ¢ekirdeklerde sonlanmaktadir ve pontin girdilerin
serebellumun anterior lobuna projekte oldugu gosterilmistir. Serebellumun anterior lo-
bunun bir kism1 da spinal kord ve yiiksek kortikal yapilarla baglant1 kurmaz. Bu bolimii
geri bildirim ve ileri bildirim mekanizmasiyla arka parietal bolge, superior temporal bo -
ge, singulat girus ve hipokampal bolgelerle iligkilidir (13,14).

Serebellar kortikal sinyallerin hareket kaynakli emirlerden kaynaklandig1 diisii-
niilmektedir. Bu bolgedeki olasi ileri modeller, motor korteksteki bilgilerin kopyalanma-
s1 ve hareketin propriyoseptif sonuglarint 6ngérmesi ve gergek sonuglarla kiyaslamasini
savunmaktadir. Serebellar ileri modellerde bu sebeple olusmus girdilerin, gercek
propriyoseptif sinyaller ve hareket kaynakli emirlerin sonucu oldugu diisiiniilmiistiir.
Kontrol teorik devrelerde spinal kord ve iskelet sistemi motor korteks tarafindan kontrol
edilir ve ileri model teoremine gore serebellar lobiiller arasindaki devre; korteks, spinal
kord ve kas iskelet sistemi arasindaki dongiiyii 6grenip siirdiirebilir.

Ust diizey hedeflerin harekete doniistiiriilmesi hiyerarsik bir diizen gerektirmek-
tedir. Neokortikal yapilar (prefrontal korteks, primer motor korteks) ve spinal kord sis-
temi en iist diizeyde yer alir. Bu bilgi kaskadinda yiiksek kortikal alanlardan daha alt
alanlara emir gonderir ve ileri modele gore serebellar kortekste kopyalanir. Prefrontal
korteks kontrol tizerine katkida bulunur. Serebellar kortikal yapilar prefrontal korteksin
emirlerini 6ngoriir ve otomatik igleme katkida bulunur. Ventral dentat niikleus prefrontal
korteks ile baglantili, dorsal dentat niikleus primer motor korteks ile baglantilidir. Hare-
ketler propriyoseptif sinyallerle duyusal ve karar sonucunu dogurur. Hareketin duyusal
sonucu inferior olivar niikleus yolu ile serebellar kortekse daha sonra da motor kortekse
ulagir. Ayni zamanda inferior olivar niikleus hata geri bildirim sistemine ulasabilir. Bu
da serebellar kortikal alanlara prefrontal korteks, inferior olivar niikleus, dopaminerjik
sistem ve ventral tegmental bolge araciligiyla iletilir. Serebellar niikleustan ¢ikan giktilar
sadece olivar niikleusu degil ayn1 zamanda ventral tegmental alani1 da inhibe etmektedir.
Bu ileri modeldeki geri bildirim sistemi biligsel becerilerin kazanilmasinda 6nem
arzetmektedir (13).



2.3.  SEREBELLUM VE KOGNISYON ILISKISI

Serebellumun kognisyon ile iliskisi yeni teoriler ve fonksiyonel MR gdoriintiileme
yontemleriyle agiga ¢ikmustir (2). Fonksiyonel MRG serebellumun fonksiyonel baglanti-
larin1 gostermektedir. Bu serebellar aglar, topografik 6zelliklerine gore serebellumda bir
harita olustururlar. Fonksiyonel MRG c¢alismalarinda kognitif paradigmalarin posterior
serebellar lobu aktive ettigi gosterilmistir. Posterior vermisin ve lateral serebellumun iist
kismmin dil ve bellek faaliyetleriyle aktive oldugu gosterilmistir. Vizyospasyal islemler
sirasinda yine posterior vermis bolgesi aktive olmustur. Yiiriitiicii islevler sirasinda yine
posterior vermis ve lateral serebellar bolgeler aktive olmustur. Ayni zamanda yine
posterior vermis bolgesinde duygusal islem sirasinda aktivasyon saptanmistir. Dil iglem-
lerinin daha ¢ok sag serebellar hemisfere lateralize ve vizyospasyal fonksiyonlarmn sol
serebellar hemisfere lateralize oldugu saptanmistir. Zararh 1s1 ve istenmeyen resimlerin
gosterilmesi sirasinda serebellumla birlikte, limbik sistem, anterior hipotalamus, anterior
singulat korteks ve parahipokampal girus aktivasyonu saptanmistir (15).

20 hasta ile yapilan bir ¢aligma grubunda serebellar lezyonu olan hastalarda yii-
ritiicii iglev, vizyospasyal performans, dil fonksiyonlar1 ve affekt bozuklugu dikkkat
¢cekmistir. 20 hastanin 13’4 serebellar enfarkt, 3’ post enfeksiyoz serebellit, 3’0
serebellar kortikal atrofi, ve 1 tanesi serebellar ganglioma tanilariyla takipliymis. 13
enfarkt hastasmin 10’unda PICA, 2’sinde SCA, 1’inde AICA enfarkt1 saptanmustir. 18
hastada yiiriitiicli islev bozuklugu ve hafiza problemi saptanmis. S6zel akicilik problemi
18 hastada saptanmis ve bu problem telegrafik konusma ve mutizm seklindeymis. Sozel
akicilik probleminin dizartri ile iliskili olmadig1 saptanmis. Vizyospasyal fonksiyon bo-
zuklugu 19 hastada saptanmis. Isimlendirme 13 hastada bozuk saptanmus. Telaffuz bo-
zuklugu 8 hastada saptanmis. Mental aritmetik bozukluk 14 hastada saptanmis. Sozel
O0grenme ve geri ¢agirma 11 hastada, viziiel 6grenme 11 hastada bozuk saptanmis.
Aftekt bozuklugu disinhibisyon, asir1 samimiyet, impulsif davraniglar seklindeymis.
Lezyonu biiyiik ve bilateral olan hastalarda defisit daha belirgin saptanmis. Vermis lez-
yonlarinda affektif prezentasyon daha sik saptanmis. Anterior lobun kognitif ve davra-
nigsal patolojilerin olugsmasinda daha az etkili oldugu saptanmis. Enfarkt geciren hastala-

rin, yiriitiicii islevler disindaki fonksiyonlarmin zaman iginde diizeldigi saptanmis.



Serebellar affektif sendrom bu sebeple yiiriitiicii islev bozuklugu ile karakterizedir.
Serebellar lezyonlarin net etkisi entelektiiel kapasitede bozulma seklinde saptanmustir.
Serebellar affektif sendrom ve serebellar motor sendrom ayni anda goriilebilmektedir.
Inmeli hastalarda yapilan calismalarin, serebellar zedelenmenin néro-psikiyatrik sonug-
larin1 belirlemede 6zellikle 6nemli oldugu kanitlanmistir (14).

Tobyne ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢aligmada da multiple skleroz hastalarindan
orta serebellar pedinkiil hasar1 saptanan hastalarda kognitif bozukluklarin ortaya ¢iktigi
saptanmustir. Bu da kortikopontoserebellar devre ile iligkiyi diisiindiirmektedir (16). Ay-
n1 zamanda serebellar voliim kaybi olan hastalarda yine kognitif fonksiyon bozuklugu
saptanmustir (17).

Olgu serileri seklinde olan bu caligmalarda, serebellar bilisin kapsamini ve sinir-
larin1 belirlemek, serebellar hastaligin noropsikiyatrik ve biligsel belirtilerini tedavi et-
meye yonelik yeni yaklagimlar aramak ve ortaya ¢ikan bu néro-davranissal / psikiyatrik
durumda 6nceden bilinmeyen serebellar yolaklar1 kullanarak miidaheleler gelistirmeye

odaklanilmistir (14).

2.4. SEREBELLUMUN DUYGUDURUM UZERINE ETKISi

Emosyonel disregiilasyon serebellar hasar1 olan hastalarda 6ne ¢ikan bir detaydir.
Eriskinlerde vermis ve fastigial niikleusu i¢ine alan enfarktlarda ani panik bozuklugu
saptanmugtir. Normal aktivitelerine donmeleri icin en az 6 ay gegmesi gerektigi saptan-
mustir. Cocuklarda serebellar hasar daha ¢ok disinibisyon, impulsif davranislar,
irritabilite seklinde ortaya ¢ikmaktadir. Anksiyete, depresyon, sosyal ortamdan kagma,
sterotipi Ozellikleri otizm spektrum bozuklugu ile de agiklanabilecek klinik durumlar
saptanmustir (14). Daha Onceki ¢alismalarda davranis degisikliginin vermiyan ve
paravermiyan lezyonlardan kaynaklandig1 saptanmistir. Serebellar hasar1 olan hastalarda
vermal stimulasyon sonrasi saldirganhigin azaldigi saptanmistir (18). Hayvanlarda ve
insanlarda yapilan elektrofizyolojik caligmalarda serebellar vermis ve fastigial

niikleusun limbik serebellum olarak nitelendirilecegi diistiniilmistiir (14).



Serebellar lezyonlu yetiskinler ve ¢ocuklarda, tani kriterlerini karsilayan depres-
yon, kisilik bozuklugu, bipolar bozukluk, psikoz gibi ¢esitli psikiyatrik hastaliklar sap-
tanmustir (19).

Sizofreni ile ilgili yapilan galismalarda serebellar asimetri, voliim kaybi ve
ventrikiil geniglemesi saptanmistir. Ayrica sizofreni hastalarinda frontoparietal korteksle
fonksiyonel baglant1 gosteren bolgelerde hacim azalmasi saptanmistir (14).

Major depresif bozuklugu olan hastalarda serebellum voliimiiniin 6l¢iildigli bir
caligmada da major depresif bozukluk tani kriterlerini karsilayan hastalarda kontrol gru-

buna gore serebellum gri cevher voliimii diisiik saptanmistir (20).

2.5.  SEREBROVASKULER HASTALIKLAR

Serebrovaskiiler hastaliklar diinyada kardiyovaskiiler hastaliklar ve kanserden
sonra en sik liciincii sirada 6liim nedenidir. Ayrica sakatlik ve is giicli kaybinin ise birin-
ci nedenidir. Siklig1 toplumlar arasi farklilik géstermesine ragmen epidemiyolojik olarak
benzer 6zellik gostermesi ¢evresel faktorlerin 6nemini géstermektedir (21).

WHO (Diinya Saglik Orgiitii) 2006 verilerine gore ndrolojik hastaliklardan
oliimde %385 ile serebrovaskiiler hastaliklardan 6liim birinci siradadir. 1996’dan 2006’ya
kadar inme 6lim hiz1 %33.5 olarak azalmistr. WHO 2009 verilerine gore inmeden
olimler tilkelere gore bakildiginda Rusya ve diger Dogu iilkeleri 453/100000 gibi yiik-
sek sayilara ulagirken, bat1 Avrupa iilkelerinde belirgin olarak diismekte ve Kuzey Av-
rupa tilkelerinde daha da diisiik degerler gostermektedir (22).

WHO’nun giincel tanimlamasina gore inme; beyin, spinal kord ve retinada, fokal
infarkt veya hemoraji (BT/MRG veya otopside saptanan) sonucu ani gelisen, fokal néro-
lojik disfonksiyona neden olan, 24 saat ya da daha uzun siirebildigi gibi 6liimle de so-
nuglanabilen Klinik bir durumdur (23)

Inme iskemik ve hemorajik kékenli olmak iizere 2 ana baslk altinda incelenmek-

tedir. Tiim inmelerin yaklagik %80-85°1 iskemik, %15-20’si hemorajiktir (22).

2.5.1. Hemorajik inme



Serebral kanamalar, kanamanin oldugu yere gore dort gruba ayrilirlar; epidural
kanamalar, subdural kanamalar, subaraknoid kanamalar ve intraparankimal kanamalar.
Epidural ve subdural kanamalar kanamalar gerek altta yatan patoloji, gerekse klinik bul-
gular nedeniyle inme nedeni olarak kabul edilmemektedir.

2.5.2. Iskemik inme

Lokal arter patolojisi, embolizm veya hemodinamik nedenlerle serebral kan aki-
Minin azalmasi sonucu gelisen ve patolojik olarak enfarkt ile karakterize olan inmeler
iskemik inme olarak adlandirilir (22).

Iskemik inmenin risk faktdrleri degistirilebilir ve degistirilemez olmak iizere iki
grupta incelenir. Degistirilebilen risk faktorleri kesinlesmis risk faktorleri ile kesinles-
memis faktorler veya potansiyel olarak degistirilebilir risk faktorleri olmak iizere ikiye
ayrilir.

Degistirilemez faktorler;

1) Yas: Yas ilerledikge inme riski artmaktadir. 55 yasindan sonraki her on yilda
bu risk 2 katina ¢ikmaktadir.

2) Cinsiyet: inme erkeklerde kadmlara gére daha sik goriilmektedir.

3) Irk; siyah kta beyaz rka gore daha sik goriilmektedir.

4) Aile oykiisii ve genetik

Degistirilebilir kesinlesmis risk faktorleri:

1)Hipertansiyon: Aterosklerotik lezyonlarin olusumunu destekleyen hipertansi-
yon, inme i¢in tedavi edilebilecek en 6nemli tek risk faktoriidiir. Tedavi edilen ve tedavi
edilmeyen hastalarin epidemiyolojik caligmalari, kan basinct 110/75 mmHg'nin {istiine
ciktiginda giderek artan oranda kardiyovaskiiler mortalite insidansi oldugunu ortaya
koymaktadir.

2) Sigara: Tiim inme alt tipleri i¢in artan riskle iliskilidir.

3) Diyabet: Diyabetes mellituslu hastalarda, diyabetsizlere kiyasla iskemik inme
riski yaklagik iki kat artmigtir. Ayrica, diyabetle iligkili inme riski kadmlarda erkekler-

den daha yiiksektir. Dislipidemi, endotel disfonksiyonu ve trombosit ve pihtilagsma



anormallikleri, diyabetiklerde karotis aterosklerozu gelisimini artirabilecek risk faktorle-
ri arasindadir.

4) Hiperlipidemi: LDL kolesterol inme riskini arttirmaktadir, 6zellikle biiyiik ar-
ter aterosklerozu ile iligkili oldugu saptanmustur.

5) Fiziksel inaktivite

6) Atriyal fibrilasyon (AF): Kardiyoembolik iskemik inmenin en yaygin nedeni-
dir ve antikoagiilasyonla etkili ikincil korunma saglanir.

7) Alkol alimi: Alkol tiiketimi hafif tiiketimde koruyucu, fazla tiiketimde inme
icin risk faktorii olugturmaktadir.

8) Asemptomatik karotis darlig

9) Orak hiicreli anemi

10) Obezite

11) Menapoz sonrasi hormon tedavisi

Degistirilebilir  kesinlesmemis risk faktorleri: Metabolik sendrom,
hiperhomosisteinemi, hiperkoagiilabilite, oral kontraseptif kullanimi, migren, yiiksek

lipoprotein (a) diizeyi seklindedir (22-25).

2.5.2.1. iskemik inme Siniflamasi

Iskemik inme alt tipini belirlemek i¢in en cok TOAST (Trial of Org 10172 in
Acute Stroke Treatment) siniflamasi kullanilmaktadir. Bu siniflamaya gére iskemik in-
meler, biiyiik arter aterosklerozu, kardiyoembolizm, kii¢iik damar tikanikligi, diger ne-
denler, nedeni aydmlatilamayan inmeler olarak siniflandirilir.

Biiytik arter aterosklerozu; hastalarin yaklasik %15-40’m1 olusturmaktadir. Has-
tanin kliniginden sorumlu iskemi bdlgesini sulayan intrakranial ve ekstrakranial damar-
larda ateroskleroza baglh %50°den fazla stenoz varliginda veya stenoz derecesinden ba-
gimsiz plakta iilserasyon veya plak {izerinde trombiis varliginda diisiiniilmelidir (22).

Kardiyoembolizm; tiim iskemik inmelerin %?20-30’undan sorumludur. AF,
ventrikiilde trombiis olusumuna yol acacak hastaliklar, arkus aorta ateromu, akut
myokard infarkt1 (MI), kalp kapag: hastaliklar1 gibi pek ¢ok etiyoloji kardiyoemboli olu-

sumunda rol oynar. Klinik 6zellikleri; ani baslangi¢, ani baslangigtan itibaren maksimal
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defisit ve kortikal bulgularin (afazi, hemianopi gibi) sik goriilmesi seklinde 6zetlenebilir
(26).

Kiigiik damar tikaniklig1; lakiiner enfarkt olarak da adlandirilir. Iskemik inmele-
rin %15-30 kadarini olusturur. Lipohyalinozis, mikroaterom plaklar1 veya embolik ne-
denlere bagl olarak 6zellikle bazal ganglion, beyin sap1 ve internal kapsiiliin beslenme-
sinden sorumlu 800 mikrondan kii¢lik capl arterlerde tikaniklik olmasi sonucu gelisirler.
BT ve MRG’de 2 cm’den kiiclik enfarktlar olarak gdze ¢arparlar.

Nedeni aydinlatilamayan inme hastalarmin %15-40’indan sorumlu olup, nedeni

ortaya konulamaz. Kriptojenik inme olarak da adlandirilir (22).

2.5.2.2. iskemik Inme Tedavisi

2.5.2.2.1. Akut Iskemik Inmede Tedavi Yaklasimi

Akut iskemik inmede reperfiizyon tedavileri; intravendz trombolitik,
intraarteriyel tromboliz ve mekanik trombektomi yontemlerini igerir.

Intravenéz trombolitik tedavi: Esas amag reperfiizyonun saglanmasidir.
Alteplaz 1990’11 yillardan beri uygulanmaktadir. Ulkemize ise 2006 yilinda Saglk Ba-
kanlig1 tarafindan ruhsatlandirilmustir. Ilk 4.5 saatte iskemik inme gegiren, beyin BT de
kanamasi ve oturmus enfarkt alani olmayan, INR<1.7, trombosit>100 bin/mm?® sistolik
kan basins1 <185 mmHg, diyastolik kan basinc1 <110, siddeti NIHSS ile belirlenmis
uygun hastalara uygulanir. Standart dozu 0.9 mg/kg (maksimum 90 mg verilebilir)’dir.
%10’u bir dakikadan uzun siirede intravendz bolus verilir. Geri kalan1 1 saatte inflizyon
seklinde uygulanir. Hasta ilk 24 saatte yogun bakim veya inme iinitesinde monitorize
sekilde izlenmelidir (27).

Mekanik trombektomi : Biiyiik damarlarda iv tpa ile agilmasi zor olan, iv tpa
verilemeyen, 6n sistemde ilk 8 saat, arka sistemde ilk 24 saate kadar olan biiyiik damar

okliizyonlarina deneyimli merkezlerce uygulanmaktadir (28).

2.5.2.2.2. iskemik inmede Sekonder Koruma
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1)Antiagregan tedavi: Antiagregan tedavinin kullanim alani kardiyak olmayan
inme alt tipleridir. Antiagregan se¢imi; hasta risk faktorii, maliyet, tolerans goz dniinde
bulundurularak se¢ilmelidir. Asetilsalisilik asit (ASA) en fazla kullanilan ilagtir. ASA
(75-325 mg), klopidogrel (75 mg), ASA + dipiridamol (225 mg), ASA (100 mg)+
klopidogrel (75mg) kullanilan tedavi protokolleridir.

2)Antikoagiilan tedavi: Kardiyoembolik inme hastalarinda rekiirren olaylar1 6n-
lemede kullanilir. Diger kullanim alanlari, koagiilopatiler, serebral venéz tromboz ve
ekstrakranial arterlerin diseksiyonlar1 sayilabilir. Vitamin K antagonistleri (varfarin),
vitamin K antagonisti olmayan oral antikoagiilanlar (YOAK) (dabigatran, rivaroksaban,
apiksaban ve edoksaban) kullanilmaktadir. YOAK’larin endikasyonlar1 sadece non-
valviiler AF’dir.

3)Risk faktorlerine yonelik medikal tedaviler: Hipertansiyon, dislipidemi, si-

gara ve diyabetin tedavisinin diizenlenmesi 6nem arz etmektedir. (28)

3. GEREC VE YONTEMLER

Bu ¢alisma prospektif vaka-kontrol ¢alismasi olarak tasarlandi. Bu ¢alisma

Strobe klavuzuna uygun olarak tasarlandi (29).

3.1.  Olgu se¢cimi

Saglhk Bilimleri Universitesi Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi Noroloji
Klinigi’'ne Temmuz 2018-Temmuz 2019 tarihleri arasmmda bagvuran ilk defa piir
serebellar infarkt tanis1 alan akut ve subakut déonemdeki goniillii hastalar ve kontrol gru-
bu olarak poliklinik kosullarinda iskemik serebrovaskiiler olay, psikiyatrik hastalik ve
demans tanisi almamis olan saglikli goniilliiler onamlar1 alinarak ¢alismaya dahil edil-
mistir. Hasta popiilasyonun ¢alismaya dahil edilme kriterleri; ilk bir aymni doldurmus,
piir serebebellar enfarkt tanis1 almig olmalari, ilk defa inme gegirmis olmalari, en az il-

kokul mezunu ve 50 yas ve lizeri olmalaridir. Hasta popiilasyonun diglama kriterleri ise;
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eski serebral iskemik veya hemorajik inme gegirmis olmak, Kranial MR’da beyaz cev-
herde hiperintensite saptanmis olmasi, es zamanl kortikal-subkortikal enfarkti olmasi,
demans tanis1 almis olmasi, ensefalopatiye neden olacak herhangi bir metabolik hastalik
tanis1 (KOAH, bobrek yetmezligi, karaciger yetmezligi) konmus olmasi, psikiyatrik has-
talik tanis1 almis olmasi ve mental retardasyonu saptanmasidir. Kontrol grubunun dahil
edilme kriterleri ise; en az ilkokul mezunu olan 50 yas iistii, daha 6nce iskemik veya
hemorajik serebrovaskiiler 6ykiisii olmayan, demans tanis1 almamis, ensefalopatiye se-
bep olacak metabolik hastaligi olmayan, psikiyatrik hastalik tanisi almamig, mental
retardasyonu olmayan, goniillii degerlendirmesi sirasinda, klinik demans derecelendirme

0lgegi (CDR) 0 olan goniilliiler dahil edilmistir.

3.2.  Etik Kurul Onay1
Calismamiz Saghk Bilimleri Universitesi Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 07/02/2019 tarihinde 4/2 karar no ile etik

kurulu onay1 almustir.

3.3.  Klinik Verilerin Toplanmasi

Olgularin genel bilgileri, goriintiileme sonuglar1 hastenemiz SARUS bilgi siste-
minden elde edildi. Hastalarin demografik bulgular1 ve muayene bulgular1 kaydedildi.
Hastalar hastaliklarinin 1. ve 4. aylarinda poliklinik kontroliine ¢agrildi. Hasta grubunun
1. ve 4. aylarda NIHSS, MRS skorlar1 hesaplandi. Hastalara 1. ve 4. aylarda Mini
Mental Durum Muayenesi testi, Klinik Demans Degerlendirme testi (CDR), s6zel akici-
lik testi, Stroop testi, Boston adlandirma testi, geriatrik depresyon dlgegi (GDO), say1
menzili Testi, ileri- geri sayma testi, saat ¢cizme testi ve frontal davranis envanteri testleri
uygulandi. Saglikli kontrol grubuna ise, Mini Mental Durum Muayenesi testi, s6zel aki-
cilik testi, Stroop testi, Boston adlandirma testi, geriatrik depresyon 6lgegi (GDO), say1

menzili testi, ileri- geri sayma testi, saat ¢izme testleri uygulandi.

3.3.1. Noropsikolojik Testler
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3.3.1.1.Sozel Akicilik Testi

Sozel akicilik testleri harften kelime tiretme seklinde kelime akiciligi (fonemik
akicilik) ve kategori akiciligi (semantik akicilik) tipinde uygulanir. Bu iki test beyin bo -
gelerinde farkli bolgeleri degerlendirir.

Semantik akicihk testi: Kategori akiciligi, ardisik kategori akiciligi ve leksiyal
akicilik testi seklinde 3 boliimde uygulanir.

Kategori akiciligi testinde; kisiden hayvan, meyve ve sebze gibi tek bir kategori-
de 1 dakika igerisinde aklina gelen kelimeleri soylemesi istenir. Saglikli insanlarda tireti-
len kelime sayis1 ortalama 19-21 civarindadir. Temporal lob hasarlarinda kategori akici-
lig1 belirgin olarak etkilenir. Temporal lob hasarlarinda kategori akiciligi azalirken,
frontal lob hasarlarinda harf ve kategori akicilig1 esit diizeyde etkilenmistir (30).

Ardisik kategori adlandirma testinde; katilimcidan bir meyve ve bir insan ismi
sOylenmesi istenir. Yaptigi tekrarlar ¢ikarilarak meyve insan ¢iftlerinin sayisi hesaplanir.
Lezak (1983) bu testin sol frontal lob hasarli hastalar ve normal bireyleri ayirt edebildi-
gini saptamustir (31).

Leksiyal akicilik testi: Taland tarafindan gelistirilmistir. Benton ve arkadaslar1
hastalardan bir dakika igerisinde F, A, S harfleri ile baslayan say1, 6zel isim, ayni eklerle
iiretilmis olmayan kelimeler sdylemelerini istemislerdir. Tiirk¢ce’de K, A, S harfleriyle
uygulanmaktadir. Testin Tiirk¢e formlar1 Tumag ve arkadaslar1 tarafindan yiiksek lisans
tezinde toplanmustir (32). Ortalama Tiirkge konusan bir lise mezunu i¢in bu 8 kategori
yani hayvan, meyve vs ad1 liretmek lisanla baglantili korteksin biitiinliiglinii gdsterir.

So6zel akicilik testi, dil kapasitesini akici bir konusma meydana getirecek sekilde
kullanmay1, sdzel davranisin daha ¢ok yiiriitiicii yonlerini degerlendirmeyi amaclar. Aki-
ct bir konugma olusturmak i¢in, esnek diisiinme yetenegi, yanit kiimelerini degistirme,
kendini diizenleme ve kontrol etme gibi list bilissel islevler devreye girer. Bozulmus
sozel akicilik, cesitli etyolojilerden kaynaklanan sol hemisfer hasarlarinda olur. Frontal

hasarlarin fonemik akicilig1 etkiledigi saptanmustir (30).

3.3.1.2. Stroop Testi
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1935 yilinda Stroop tarafindan gelistirilmis ve frontal lob fonksiyonlarin1 goste-
ren noropsikolojik bir testtir. Bu test enterferansa direng gosterebilme becerisiyle alisil-
mis yanit1 bastirip istenilen yanit1 verebilme becerisini dlger. Bizim ¢aligmamizda stroop
testi hasta ve saglikli kontrol grubuna asagidaki sekilde uygulandi.

1.boliim; siyah olarak basilmig renk isimlerine iliskin kelimelerin okunmasi,
2.boliim; renkli olarak basilmis dortgenlerin renklerini sdyleme, 3.bolim; renkli olarak
basilmis, renk isimlerine iliskin kelimeleri okuma, 4.boliim; renkli olarak basilmis keli-
melerin renklerinin sdylenmesi. Her bir boliimiin siireleri ayr1 ayr1 hesaplandi ve 3. ve 4.
boliimler arasindaki siire farki ‘enterferans’ siiresi olarak degerlendirildi. 4. boliimdeki

hata ve spontan diizeltmeler hesaplandi (30,33).

3.3.1.3. Minimental Durum Muayenesi Testi

Tiim diinyada en yaygin olarak kullanilan néropsikolojik test olan MMSE (The
Mini Mental State Examination) Folstein ve arkadaslar1 tarafindan gelistirilmistir. Birin-
ci boliimde hastaya sozlii sorular sorulur ve yanit istenir. Bu boliimde yonelim, bellek ve
dikkat sorular1 vardir ve alinabilecek en yiiksek toplam puan 21°dir. Ikinci boliimde ad-
landirma, sozlii ve yazili komutlar1 yerine getirme, spontan bir ciimle yazma ve i¢ ice
geemis iki beggen seklinin kopyalanmasi gorevleri vardir ve alinabilecek en yiiksek top-
lam puan 9’dur. Toplamda alinabilecek en yiiksek puan ise 30’dur. MMSE yukarda da
belirtildigi gibi global olarak biligsel diizeyin saptanmasinda kullanilabilecek yonelim,
bellek, dikkat, dil ve gorsel mekansal yeteneklerin degerlendirildigi oldukca kisa bir
testtir (34).

3.3.1.4. Klinik Demans Degerlendirme Testi (CDR)

Klinik Demans Derecelendirme Olgegi (Clinical Dementia Rating Scale-CDR)
Alzheimer Hastahigi’'nda islevsel yikimi degerlendirmek ve buna gore hastaligi
evrelendirmek amaciyla Hughes ve arkadaslar1 tarafindan 1982 yilinda gelistirilmistir.
Olgek hasta ve bakim-veren ile ayr1 ayr1 yapilacak goriisme ve bilissel muayene sonra-
sinda klinisyen tarafindan doldurulur. Bellek, oryantasyon, yargilama ve problem ¢6z-
me, ev diginda islevsellik, ev yasami ve hobiler, kisisel bakim olmak {izere baslica 6 alan

degerlendirilir. Her biri 5 puanlik (0-0.5-1-2-3) bir skorlama sistemiyle derecelendirilir.
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Hastaligin evresine karar vermede bellek alan1 en dnemlisidir ve en az 3 alanin puani
bellek alanindan farkli degilse evre bellek alaninda alinan puanin aynisidir. Eger 3 alanin
puan1 bellekten farkliysa o alanlarin puani evreyi belirler. Bir diger farkli durum ise 3
alan ayni 2 alan farkliysa o zaman evre bellek puaninin aynisi olur. Evreleme su sekilde
yapilir; 0: Normal yaslilik Evre 0,5: Hafif Kognitif Bozukluk Evre 1: Erken evre demans

Evre 2: Orta evre demans Evre 3: Ileri evre demans (34).

3.3.1.5. Frontal Davrams Envanteri (FBI)

Frontal Davranis Envanteri (FBI) 6zellikle FTD (frontotemporal demans) hasta-
larindaki davramigsal bozukluklar1 degerlendirmek amaciyla Kertesz ve arkadaslar: tara-
findan gelistirilmistir. FBI hem normalleri AH (Alzheimer Hastalig1r) ve FTD’den hem
de AH’yi FTD’den ayirmada yiiksek bir i¢ tutarlilik ve uygulayicilar arasi giivenilirlik
gosterir. Negatif ve pozitif semptomlarin degerlendirildigi 24 maddeden olusan bir test-
tir. Bakim-veren kisiye hastanin premorbid kisiligi ve davranislar1 hakkinda sorular so-
rulur ve test anindaki durumuyla kiyaslanarak test doldurulur. Bakim verene bir davrani-
sin siddetini 0’dan 3’e (0: yok, 1: hafif, 2: orta, 3: siddetli) kadar derecelendirmesi istenir
ve puanlama buna gore yapilir. Iki sayfadan olusan testin ilk sayfasmda motivasyon
kaybiyla iligki negatif semptomlarin degerlendirildigi 10 soru vardir ve bunlara verilen
yanitlarin toplami “Negatif Davranis Skoru”nu verir. Ikinci sayfa ise disinhibisyon ve
uygunsuz davranislarla iliskili pozitif semptomlarin degerlendirildigi toplam 14 sorudan
olusur ve bunlara verilen yanitlarin toplami ise “Disinhibisyon Skoru”nu verir. Negatif
davranis skoru ve disinhibisyon skorlar1 toplami ise total FBI skorunu belirler. Testten
almabilecek toplam puan 72 dir ve 27 ve iizeri FTD’nin davranigsal varyantiyla uyumlu-

dur. Test Tiirk¢e’ye uyarlanmis ve gegerlilik-giivenilirlik ¢aligmasi yapilmstir (34).

3.3.1.6. Saat Cizme Testi (SCT)

[k kez Boston Afazi Bataryasinin bir pargasi olarak ¢ikan ve demansin erken ev-
relerinde ilk bozulan testlerden biri olarak kabul edilen saat ¢izme testi (SCT) kisa siire-
de, kolay bir sekilde uygulanabilir olusu nedeniyle demans i¢in tarama amagl yaygin

olarak kullanilan bir test haline gelmistir. Akil yiiriitme ve planlama becerilerini 6lgmek
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icin kullanilir. Bu calismada dortlii puanlama sistemi kullanilmistir. Dortlii puanlama
yonteminin kullanildigi bu testte hastadan bir daire ¢izmesi ve bunu saatin kadrani ola-
rak diislinerek tizerine 1’den 12’e kadar olan rakamlar1 dogru konumda yerlestirmesi
istenir. Sonra saatin akrep ve yelkovanini on biri on gegeyi (11:10) gosterecek sekilde
cizmesi istenir. Bu puanlama yontemine gore kapali olarak ¢izilmis bir daire, kare veya
dikdortgen (saatin dis ¢ergevesi: 1 Puan), rakamlarin dogru yerde ve pozisyonda olmasi
(1 Puan), 12 rakamin hepsinin tam olarak yazilmasi (1 Puan), akrep ve yelkovanin on
biri on geceyi dogru olarak gosterecek pozisyonda c¢izilmesi (1 Puan) puanlandirilir ve
en yiiksek puan 4, en diisiik puan 0 olarak skorlanir. Genellikle hastanin bir kagit iizerine

saati ¢izmesi istenir. Bu testte siire kisitlamas1 yoktur (34).

3.3.1.7. Geriatrik Depresyon Ol¢egi (GDO)

Bu olcek Yesa-vage ve arkadaglar1 tarafindan gelistirilmis ve; Ertan ve arkadasla-
r1 tarafindan Tiirk¢e versiyonunun gegerlilik ve giivenilirligi yapilmistir. Kendini bildi-
rim tiirli bir 6lgek olup 30 maddeden olusmakta ve sorularin evet/hayir bigciminde yanit-
lanmas1 istenmektedir. Puanin yiiksek olmasi depresif belirti diizeyinin yiiksek olmasi
anlamina gelmekledir.

Olgegin puanlamasinda depresyon lehine verilen her yanit i¢in 1 puan, diger
yanit i¢in 0 puan verilmekte ve sonugta toplam puan depresyon puani olarak kabul edil-
mektedir. Olgegin puanlamasi; 0-10 puan “depresyon yok”, 11-13 puan “olas1 depres-
yon”, 14 ve iizeri puan “kesin depresyon” seklinde yapilmistir. Geriatrik Depresyon Ol-
cegi skorlart icin esik deger olarak 14 alindiginda 6zgiilligli %100’e yaklasmaktadir
(35).

3.3.1.8. Say1 Menzili Testi

Wechsler Bellek Olgegi Gelistirilmis Formu’nun (Wechsler Memory Scale -
Revised: WMS-R) dikkat/konsantrasyon dizini i¢erisinde yer almakta ve isitsel dikkati
Olgmektedir. Sayr Menzili Testinin 6zellikle “anlik bellek (immediate memory)” veya
“cok kisa siireli bellek (very short-term memory)” sekillerinde de ifade edilen “basit

dikkat” becerisini degerlendirdigini belirten Oktem, bu beceriyi “Dikkat menzili: Belli
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bir anda belli miktarda bilgiyi akilda ve el altinda tutma becerisi” olarak tanimlamakta-
dir. ik olarak Wechsler tarafindan 1945 yilinda gelistirilmis olan bu &lgek,
noropsikolojik bataryalarin biiyiik cogunlugunda bulunmaktadir.

Say1 Menzili Testi, Ileri Say1 Menzili (ISM) ve Geri Say1 Menzili (GSM) olmak
tizere, iki farkli alt testten olusmaktadir. Bu iki alt testin her ikisi de igitsel dikkatle ilis-
Kilidir ve anlik bellegin kapasitesiyle smirhidir. Farklh olarak ileri Sayr Menzili (ISM),
basit dikkat ve bilgiyi kisa stireli bellekte tutmay1 gosterirken; Geri Say1 Menzili (GSM)
karmasik dikkat, calisma bellegi ve dikkati siirdiirme islevlerinin gostergesidir.

Bu testi uygulamak i¢in, hastaya bazi rakamlarin ardi ardina okunacag1 ve okuma
bittikten sonra kendisinin sdylenenleri ayni sekilde tekrar etmesi gerektigi bilgisi verilir.
Daha sonra, 1 ile 9 arasindaki rakamlar, saniyede bir rakam olmak iizere, dnceden belir-
lenmis ve karisik bir sira ile okunur. Ornegin, 4 sayilik dizi: 2-8-5-9; 5 sayilik bir dizi: 1-
6-4-8-2 gibi. Ileri Say1 Menzili lgiimii esnasinda 4 sayilik bir dizi ile baslanir ve hasta
basar1 gosterdigi siirece birer say1 arttirilarak 8 sayilik bir diziye kadar ytkseltilir. Geri
Say1 Menzili 6l¢iimiimde ise, hastadan kendisine okunan say1 dizisini son okunandan
baslayarak ters olarak sOylemesi istenir. Bu sefer, 3 rakamlik bir diziyle baslanip 7 ra-
kama kadar ¢ikilabilir. Her iki boliim i¢in de denegin iki kez ard arda basarisiz oldugu
diziden bir 6ncekinin rakam sayis1 menzili olusturur. Degerlendirmede, her iki boliimde
dogru tekrarlanan sayilarin toplam puani ve her iki boliimiin toplam puan1 kullanilmistir.
Saglikli yetiskinlerde ileri dogru say1 menzilinin, 5 ile 7 rakamlik bir dizi arasinda degi-

sirken; geri say1 menzilinin 4 ya da 5 rakamlik oldugu diisiiniiliir (36).

3.3.1.8. Boston Adlandirma Testi

Boston Adlandirma Testini dil islevlerini degerlendirmek i¢in kullanilir. Bu c¢a-
lismada Boston Naming Test’in orijinalinden se¢ilmis 31 item kullanilmistir. Denekten
her bir resmi adlandirmasi istenir. Adlandiramadiginda 6nce semantik ipucu verilir, yine
adlandiramadiysa ilk harften baslayarak fonemik ipucu verilir. Dogrudan, semantik ve
fonemik ipucu ile adlandirmalar ve basarisizliklar puanlanir. Bu ¢alismada dogrudan

bilinen itemler degerlendirilmistir (30).
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3.3.1.9. WMS lll: Mental Kontrol Testi:

Mental koordinasyon testi Weschler bellek 6lgegi alt testlerinden biri olup basit
dikkati 6lgmektedir. Birinci boliimde hastadan 35 saniye iginde 20’den geriye dogru
hatasiz olarak birer birer saymasi istenir. Ikinci bolimde haftanin giinlerini pazardan
baslayip geriye dogru pazartesiye kadar hatasiz saymasi beklenir. Ugiincii boliimde ayla-
rin geriye dogru sayilmasi istenir. Dordiincti boliimde birden baslayip tiger ticer kirkli
sayilara gelene kadar saymasi ve bunu 50 saniyede hatasiz tamamlamas1 beklenir. Be-
sinci boliimde ise 100°den geriye dogru yediser yediser saymasi beklenir. Bu ¢alismada

hasta grup ve kontrol grup arasindaki testi tamamlama stireleri karsilastirildi (35).

3.3.2 National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS)

NIH Inme 6lgegi, Amerikan Ulusal Saglik Enstitiisii tarafindan olusturulan ayrin-
tili klinik ve ilag ¢alismalarinda kullanilmak tizere tasarlanmistir. Maksimum 42 puan
almabilecek NIHSS’ da puan arttikca klinik agirlasir (27).

3.3.3. Modifiye Rankin Skalasi
Inme veya baska bir ndrolojik hastaliktan dolay1 isgdrmezlik gelisen hastalarda
isgormezlik ve bagimlik derecesinin 6l¢iimii amaciyla kullanilan 0-6 puan arasinda de-
gerlendirme yapilan bir testtir (38).
0) Semptom yok,
1) Semptom varligina ragmen, anlamli isgormezlik yok (Gilinlik yasamin tiim
olagan islerini yapabiliyor)
2) Ihmli isgormezlik (Eskiden yaptigi bazi aktiviteleri yapamiyor fakat kendi
islerini yardimsiz yiiriitebiliyor)
3) Orta derecede isgormezlik (Bazi yardimlara ihtiya¢ duysa da yardimsiz yiirii-
yebiliyor)
4) Orta-siddetli iggormezlik (Yardimsiz yiiriyemiyor, kendi bedensel gereksi-
nimlerini yardimsiz yapamiyor)
5) Siddetli iggérmezlik (Yataga bagiml, inkontinansi var, siirekli bakima ge-

reksiniyor)
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6) Olim

3.4.Istatiksel analiz

Calismada elde edilen veriler degerlendirilirken, istatistiksel analizler SPSS 20.0
paket programi ile yapildi. Veriler tanimlayic istatistikler n (%) ve ortalama +standart
sapma (SS) ve medyan (min-maks) degerleri ile sunulmustur. Kontrol ve hasta gruplari-
nin sayisal degerleri karsilastirilirken bagimsiz gruplarda t testi, hastalarin 1. ay ve 4. ay
karsilastirilmalarinda bagimli gruplarda t testi kullanildi. ikiden fazla grupta ortalama
karsilastirmast ANOVA (varyans analizi) ile yapildi. Gruplar arasi fark post hoc tukey
yontemi ile belirlendi. Tiim testlerde 0,05'den kiiclik p degerleri istatistiksel olarak an-

laml1 kabul edilmistir.

4. BULGULAR

Calismamizda yas ve egitim durumu eslestirilerek 17 hasta ve 34 norolojik olarak
saglikli goniillii bireye noropsikolojik testler uygulandi. Hastalarin 8°1 (%47) kadin, 9’u
(%53) erkek, kontrol grubunun 19’u (%56) kadin, 15’1 (%44) erkekti.

Hastalarin yas ortalamasi 64,35 (£ 8.958), normal deneklerin yas ortalamasi
64.35 (+ 6.381) idi. Hasta ile kontrol grubu arasinda yas a¢isindan istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmadi (p>0,05).

Hasta ve kontrol grubunun egitim diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmadi (p>0,05). Hastalarin ve kontrol grubunun egitim diizeyleri 5-15 yil ara-
sinda degisiyordu. Hasta grubunun ortalama egitim diizeyi 8.24+3.5 yil iken kontrol
grubununki 7,88+3.9 yild1.

Hastalarm kranial MR bulgularina gére; 12 hastanin (%70.6) PICA enfarkti, 3
hastanin (%17.6) SCA enfarkti, 2 hastanm (%11.8) AICA enfarkt: mevcut idi. Hastalarin
11’inde (%64.7) sag taraf, 6’sinda (%45.3) sol taraf serebeller enfarkt vardi.

Hastalara hastaliklarinin 1. ve 4. aylarda noropsikolojik testler uygulandi. NIHSS
ve MRS 6l¢iildii. Kontrol grubuna ise testler bir kez poliklinik kontroliinde uygulandi.
CDR ve FBI testleri sadece hasta gruba uygulandi.
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1. ve 4. ayda hastalarin NIHSS 0-2 arasinda degismekteydi. Ortalamasi
0.47+0.8°di. 1. ve 4. aylarda hastalarin 12’sinin (%70.6) MRS’si 0, 3’{iniin (%17.6)
MRS’si 1, 2’sinin (%11.8) 2’ydi.

1. ayda hastalarm 10’unun (%58.8) CDR’si 0, 3.’iiniin (%17.6) CDR’si 0.5,
4’liniin (%23.5) CDR’si 1di. 4. ayda hastalarin 11 inin (%64.7) CDR’si 0, 4.’{iniin
(%23.5) CDR’si 0.5, 2’sinin (%11.8) CDR’si 1di.

Hastalarmin 1. aydaki FBI testi minimum degeri 0, maksimum degeri 17, ortala-
masi1 2+4.387, 4. aydaki FBI testi minimum degeri 0, maksimum degeri 5, ortalamasi
0.47+1.281di. 1. ve 4. aylar arasinda fark olmasma ragmen, FBI testinin sonucunun mi-
nimum 27 puan sonrasi anlamli olmasi nedeniyle test anlaml olarak degerlendirilemedi.
Ancak 2 hastada tam olarak FBI testi anlamli olmasa bile frontal davranis
bozuklukluklar1 gézlendi. 1 hastada 1. ayda obsesyon-perseverasyonlar ve irritabl davra-
niglar gozlendi. 4. Ayda degerlendirmesinde bu belirtiler tamamen kaybolmustu. 1 has-
tada da irritabilite, diirtiisellik, hiperoralite, huzursuzluk, emosyonel kiintlik, dikkatsiz-
lik, muhakeme kusuru ve logopeni seklinde semptomlar vardi. 4. Aydaki degerlendir-

mede sadece muhakeme kusuru ve logopeni saptandi.

Tablo 1: Hastalarin 1. Ay Sozel Akicihk Test sonuglarinin kontrol grubu ile

karsilastirilmasi
Testler Hastalik Durumu n Ortalama+SD T P
Kategori akicilig Vaka 17 14.00+4,138

) 3.233 0.004
testi Kontrol 34 17,59+2.765
Ardigik kategori Vaka 17 7.29+1.863

2.158 0.036

adlandirma testi Kontrol 34 8.2441.232
Leksiyal akicilik Vaka 17 | 18.41+8.697

) 3.340 0.02
testi Kontrol 34 26.29+7.554
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Tablo 2: Hastalarin 4. Ay Sozel Akicilik Test Sonu¢larinin kontrol grubu ile karsi-

lastirilmasi

Testler Hastalik Durumu n Ortalama+SD T P
Kategori akiciligi Vaka 17 13.12+4,299

) 4,500 | <0.001
testi Kontrol 34 17,59+2.765
Ardisik kategori Vaka 17 6.24+2.107

3.616 0.02

adlandirma testi Kontrol 34 8.24+1.232
Leksiyal akicilik Vaka 17 | 19.12+8.499

) 3.068 | 0.004
testi Kontrol 34 | 26.29+7.554

Hasta ve kontrol grubunda 1. ay ve 4. aylarda sozel akicilik testi performanslari
Tablo 1 ve Tablo 2’deki gibidir. Hasta ve kontrol gruplar: karsilastirildiginda, hastalarin
sozel akicilik performanslari istatistiksel olarak anlamli bir bigcimde daha diisiik bulundu
(p<0.05). Hastalarin 1. ve 4. Ay performanslar1 karsilastirildiginda ardisik kategori ad-
landirma testinde 4. ay performansinin daha diisiik olmasi1 anlamli saptandi (t=3.64,
p=0.02). Kategori akicilig1 ve leksiyal akicilik testlerinin 1. ve 4. ay performanslar1 ara-

sinda istatistiksel olarak anlamli saptanmadi (p>0.05).
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Tablo 3. Hastalarin 1. ay Stroop Testi sonuclarinin kontrol grubu ile karsilas-

tirilmasi
Stroop testi Hastalik Durumu n Ortalama+SD T P
Vaka 17 42.24+12.23
1.bolum -3.248 | 0.004
Kontrol 34 32.214+5.03
Vaka 17 50.35+12.18
2.bolim -2.260 | 0.035
Kontrol 34 43.244+6.35
Vaka 17 50.47+17.79
3.bolum -3.707 0.02
Kontrol 34 34.0+6.145
Vaka 17 119.59+15.6
4.bolim -4.174 | 0.001
Kontrol 34 80.18+15.62
Vaka 17 68.82+25.0
Enterferans -3.667 0.02
Kontrol 34 45.35+11.98
Spontan Vaka 17 3.47+£3.46
-2.017 | 0.049
diizeltme Kontrol 34 1.97+1.87
Vaka 17 4.41+4.73
Yanlis -2.190 0.04
Kontrol 34 1.71+2.67
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Tablo 4. Hastalarin 4. ay Stroop Testi sonu¢larinin kontrol grubu ile karsilas-

tirilmasi
Stroop testi Hastalik Durumu n Ortalama+SD T P
Vaka 17 38.88+8.57
1.bolum -2.966 | 0.007
Kontrol 34 32.214+5.03
Vaka 17 51.00+12.46
2.bolim -2.418 | 0.025
Kontrol 34 43.24+6.35
Vaka 17 52.24+17.64
3.bolum -4.138 | 0.001
Kontrol 34 34.0+6.145
Vaka 17 112.0+25.89
4.bolim -4.662 | <0.001
Kontrol 34 80.18+15.62
Vaka 17 60.41+14.74
Enterferans -3.915 | <0.001
Kontrol 34 45.35+11.98
Spontan Vaka 17 2.59+1.62
-1.161 | 0.251
diizeltme Kontrol 34 1.97+1.87
Vaka 17 3.76+3.73
Yanlis -2.029 | 0.053
Kontrol 34 1.71+2.67

Stroop testi analizi tablo 3 ve 4’teki seklidedir. Hastalarin 1. ve 4. aylarda testin

1-4 aras1 asamalarindaki siireler ve enterferans siiresi kontrol grubuna gore uzun bulundu

ve istatistiksel olarak anlamli saptandi. 1. aydaki spontan diizeltme ve yanlis sayis1 kont-

rol grubundan yiiksek olup istatistiksel olarak anlamli saptandi. 4. aydaki spontan dii-

zeltme ve yanlig sayis1 istatistiksel olarak anlamli saptanmadi. Hastalarin 1. ay ve 4. ay

Stroop Testi performanslar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(p>0.05).
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Tablo 5. Hastalarmn 1. ay Saat Cizme Testi sonuclarinin kontrol grubu ile kar-

silastirilmasi
Hastalik Durumu n Ortalama+SD T P
Saat Cizme Vaka 17 2.71+1.21
) 3.192 | 0.004
Testi Kontrol 34 3.71+1.21

Tablo 6. Hastalarin 4. ay Saat Cizme Testi sonuclarinin kontrol grubu ile kar-

stlastiriimas
Hastalik Durumu n Ortalama+SD T P
Saat Cizme Vaka 17 3.18+1.02
) 2.296 | 0.026
Testi Kontrol 34 3.71+1.21

SCT sonugclari tablo 5 ve 6’daki sekildedir. Hasta ve kontrol grubu arasinda ista-

tistiksel olarak anlamli sonug elde edilmistir. 1. ve 4. aylarda hasta grubun SCT puanlari

4. Ayda daha yiiksek saptandi1 ve bu fark istatistiksel olarak anlamli saptandi (p=0.0016,

£:-2.70).

Tablo 7. Hastalarin 1. ay MMSE sonuglarinin kontrol grubu ile karsilastiril-

masi
Hastalik Durumu n Ortalama+SD T P
Vaka 17 27.18+1.78
MMSE 2.732 | 0.009
Kontrol 34 28.32+1.2
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Tablo 8. Hastalarin 4. ay MMSE sonuclarinin kontrol grubu ile karsilastirl-

masli
Hastalik Durumu n OrtalamaxSD T P
Vaka 17 27.24+1.6
MMSE 2.726 0.009
Kontrol 34 28.32+1.2

MMSE sonuglari tablo 7 ve 8’deki sekilde olup, 1. ve 4. Aylarda kontrol grubu-
nun MMSE testi sonuclar1 daha yiiksek saptanmig olup, bu sonug istatistiksel olarak an-
laml1 saptandi. Hastalarin 1. ve 4. ay MMSE sonuglar1 karsilastirildiginda istatistiksel

olarak anlamli sonug elde edilmedi (p>0.05)

Tablo 9. Hastalarin 1. ay GDO sonuclarinin kontrol grubu ile karsilastiriima-

S1

Hastalik Durumu n Ortalama+SD T P
. Vaka 17 9.29+6.43
GDO -2.192 | 0.040
Kontrol 34 5.68+3.15

Tablo 10. Hastalarin 4. ay GDO sonuclarinin kontrol grubu ile karsilastiri|-

masi
Hastalik Durumu n Ortalama+SD T P
. Vaka 17 9.06+5.92
GDO -2.208 | 0.039
Kontrol 34 5.68+3.15

GDO sonuglar1 tablo 9 ve 10°daki sekilde olup, 1. ve 4. aylarda hasta grubun

GDO testi sonuglar1 daha yiiksek saptanmis olup, bu sonug istatistiksel olarak anlaml
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saptand1. Hastalarin 1. ve 4. ay GDO sonuglar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak

anlamli sonug elde edilmedi (p>0.05).

Tablo 11.

grubu ile karsilastirilmasi

Hastalarin 1. ay Boston Adlandirma Testi sonug¢larinin kontrol

Hastalik Durumu n Ortalama+SD T p
BOSTON Vaka 17 | 26.53+2.53
ADLANDIRMA 3.104 | 0.003
TESTI Kontrol 34 28.32+1.81

Tablo 12. Hastalarin 4. ay Boston Adlandirma Testi sonuclarinin kontrol

grubu ile karsilastirilmasi

Hastalik Durumu n Ortalama+SD T p
BOSTON Vaka 17 | 26.76+2.49
ADLANDIRMA 2.743 | 0.008

Boston Adlandirma Testi sonuglar1 tablo 11 ve 12°deki gibi olup, hastalarin 1. ve

4. aylarda Boston Adlandirma Testi performanslar1 diisiik bulundu. Bu sonugta istatistik-

sel olarak anlamli saptandi. Hasta grubun 1. ve 4. aylardaki test performanslari arasinda

anlamli fark saptanmadi (p>0.05)
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Tablo 13. Hastalarin 1. ay Say1 Menzili Testi sonuc¢larinin kontrol grubu ile

karsilastiriimasi
Hastalik Durumu n Ortalama+SD T p

. o Vaka 17 4.76+0.56
Ileri say1 menzili 1.951 | 0.057

Kontrol 34 5.15+0.70

Vaka 17 3.41+0.71
Geri say1 menzili 2.384 0.021

Kontrol 34 3.88+0.64

. Vaka 17 8.18+1.19
Menzil toplam 2.314 | 0.025

Kontrol 34 9.03+1.27

Tablo 14. Hastalarin 4. ay Sayr Menzili Testi sonu¢larinin kontrol grubu ile

karsilastiriimasi
Hastalik Durumu n Ortalama+SD T p

. Vaka 17 4.59+0.62
Ileri say1 menzili 2.784 0.008

Kontrol 34 5.154+0.70

Vaka 17 3.41+0.8
Geri say1 menzili 2.280 0.027

Kontrol 34 3.88+0.64

) Vaka 17 8.00+1.37
Menzil toplam 2.663 | 0.010

Kontrol 34 9.03+1.27

Hastalarin say1 menzili testi tablo 13 ve 14’teki gibi olup, 1. ayda ileri say1 men-
zili testinde hasta grup ile kontrol grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptan-
madi1 (p=0.057). Geri say1 menzili testinde ve testlerin toplaminin degerlendirilmesinde
kontrol grubunun performansi yiiksekti ve istatistiksel olarak anlamli saptandi. 4. ay

degerlendirmesinde ise hem ileri say1 menzili, hem geri say1 menzili, hem de testin top-
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lam degerlendirilmesinde kontrol grubunun performansi yiiksek saptandi ve bu fark
istatistikel olarak anlamli saptandi. Hasta grubun 1. Ay ve 4. Ay degerlendirmeleri ara-

sinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Tablo 15. Hastalarin 1. ay WMR III mental kontrol testi sonuclarimin kontrol

grubu ile karsilastirilmasi

WMR 11 Hastalik Durumu n Ortalama+SD T p
Vaka 17 13.29+7.12

1.bolim -1.720 | 0.102
Kontrol 34 10.21+2.87
Vaka 17 0.65+4.61

2.bolim -2.967 | 0.008
Kontrol 34 6.21+1.80
Vaka 14 20.07+8.54

3.bolum -1.649 | 0.115
Kontrol 33 15,91+6.17
Vaka 7 21.43+7.44

4.bolim -2.221 0.06
Kontrol 19 14.95+3.42
Vaka 5 35.0+£13.29

5.bolim 0.041 0.98
Kontrol 12 35.25+8.61
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Tablo 16. Hastalarin 4. ay WMR III mental kontrol testi sonu¢larinin kontrol

grubu ile karsilastirilmasi

WMR 11 Hastalik Durumu n Ortalama+SD T p
Vaka 17 13.88+6.47

1.bolum -2.236 0.037
Kontrol 34 10.21+2.87
Vaka 17 14.06+16.82

2.bolim -2.967 0.008
Kontrol 34 6.21+1.80
Vaka 12 16.92+6.88

3.bolum -0.470 0.641
Kontrol 33 15,91+6.17
Vaka 8 20.25+5.95

4.bolim -2.293 0.07
Kontrol 19 14.95+3 .42
Vaka 4 38.50+12.23

5.bolim -0.592 0.563
Kontrol 12 35.25+8.61

Hastalarm 1. ve 4. ay WMR III mental kontrol testi tablo 15 ve 16’daki gibidir. 1.
ve 4. ay degerlendirilesinde testin 1. ve 2. boliimlerini biitlin katilimcilar tamamlamistir.
1. ayda testin 1. boliimiinde kontrol ve hasta grup arasinda anlamli fark saptanmadi. 4.
ayda hasta grubun testi tamamlama siiresi daha uzun olup, istatistiksel olarak anlamli
saptand1. Testin 2. boliimiinde 1. ve 4. aylarda hasta grubun tamamlama siiresi uzun sap-
tand1 ve bu sonug istatistiksel olarak anlamliydi. Testin 3. Boliimiinii kontrol grubundan
33 (%97) kisi, 1. Ayda hasta gruptan 14 (%82.3) kisi, 4. Ayda hasta gruptan 12 (%70.5)
kisi tamamladi. Tamamlayanlar arasinda her 2 ayda da hasta grup ve kontrol grubu ara-
sinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Testin 4. Boliimiinii kontrol grubun-
dan 19 (%55.8) kisi, hasta gruptan 1. ay 7 (%41.7) kisi, 4. ay 8 (%47) kisi tamamladi.
Her iki ay da yapilan test tamamlama siireleri kontrol grubuna gore uzun saptanmasina
ragmen bu fark istatistiksel olarak degildi. Testin 5. boliimiinii kontrol grubundan 12
(%35) kisi, hasta gruptan 1. ay 5 (%29) kisi, 4. ay 4 (%23) kisi tamamladi. Tamamlayan-

lar arasinda her iki ayda da istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.
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Hasta grupta PICA, AICA, SCA arter enfarktlarma gore degerlendirme yapildi-
ginda 1. ay degerlendirilmesinde biitiin testlerde 3 grup arasinda da anlaml fark saptan-
mad1 (p>0.05). 4. ay degerlendirilmesinde ardisik kategori adlandima testinde p degeri
0.045 olmasina ragmen, post hoc analizde gruplar arasi anlamli fark saptanmadi. WMS
mental Kkontrol testinin 2. boliimiinde testi ortalama tamamlama siiresi PICA
enfarklarmda 10.08+4.96 saniye, SCA enfarktlarmda 9.33+5.13 saniye, AICA
enfarktlarinda 7.54+2.12 saniye olarak degerlendirildi. Gruplar arasi istatistiksel olarak
anlamli fark saptandi (p=0.034). 4. ayda bu ii¢ grup arasindaki degerlendirmede diger
testlerde anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05).

Hasta grupta sag ve sol hemisfer enfarktlarma gore degerlendirme yapildiginda
her iki grup arasinda biitiin testlerde 1. ve 4. Aylarda anlaml1 farklilik saptanmadi.

Hastalar tek tek incelendiginde 7 hastanin 1. ay ve 4. ay ndropsikolojik testleri
arasinda belirgin fark izlenmedi. Degisim gostermeyen hastalarin 4’{i PICA enfarkti, 2’si
SCA enfarkts, 1’1 AICA enfarktiydi. Diger 10 hastada belirgin puan farki olanlar tek tek
degerlendirildi. 4. ay testi 1. aya gore degerlendirildi. Tablo 17°deki sonuglar elde edildi.
Bu tabloda test puanlarindaki artis +, azalis — olarak gosterildi. Stroop enterferans stiresi

artis1 i¢in +, azaligi i¢in — olarak gosterildi.
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Tablo 17: Noropsikolojik Testlerin 4. Ay sonuclarinin 1. Ay sonug¢larina go-

re degerlendirilmesi

Hasta Numarasi 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Leksiyal akicilik testi -2 -4 +5 -6 -5 -1 +3 +15

Ardisik kategori

adlandirma testi -1 -2 -2 -3 -3 +2
Stroop

Spontan diizelt- -5 +1 +5 -4 -5 +9 +2 -11 -17
me-+yanls

MMSE -3 +1 +5

Boston Adlandirma
+8 +1 +1

Geri say1 menzili -1 +1 -1 +1 +1
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5. TARTISMA

100 yildan uzun siiredir serebellumun motor fonksiyonlar1 bilinmektedir. Bilissel
fonksiyonlar1 ile ilgili ¢alismalar son 20 yildir gézden gegirilmektedir (39). Schmann ve
arkadaglar1 tarafindan yiritiict islev bozuklugu, kisilik degisikligi, lisan fonksiyonlarinda
bozukluk, vizyospasyal islevlerde bozukluk, affektif bozuklugu iceren serebellar kognitif
affektif sendrom tanimlanmustir (40). Yiiksek biligsel islevlerin serebello-kortikal baglantilar
sonucu oldugu disiiniilmektedir (39).

Bu calismalar fonksiyonel MR ve SPECT goriintiileme yontemleri kullanilarak
desteklenmistir. Lin Fan ve arkadaslarmin 2018°de yaptig1 bir calismada serebellar enfarkti
olan 40 hastaya, enfarkt sonrasi 2. haftada fonksiyonel MR ¢ekilerek degerlendirme yapil-
mustir. Serebellar enfarkti olan hastalarda sag frontal lob, sol hipokampus ve sag singulat
girusta diisiik sinyaller elde edilmis, bu sonuglarin néropsikiyatrik testlerle uyumlu oldugu
saptanmustir (41).

Banillieux ve arkadaslarinin 2009°da yaptig1 bir ¢alismada fokal serebellar lez-
yonu olan hastalar tan1 sonras1 30. giinde noropsikiyatrik olarak ve SPECT c¢aligmasiyla
degerlendirilmis. 18 hastanin 15’inde noropsikiyatrik defisit saptanmis, bu defisitler lisan
fonksiyonlarinda, yiiriitiicii islevlerde bozukluk ve frontal davranmig bozuklugu seklindey-
mis. 13 hastada SPECT degerlendirmesinde hipoperfiizyon saptanmis. 8 hastada frontal
hipoperfiizyon saptanmis ve bu hastalarm noropsikolojik testlerinde bozukluk saptanmis. 2
hastada parietal lobda hipoperfiizyon ve bu hastalarda apraksi ve agrafi saptanmis. Frontal
lob hipoperfiizyonu olmayan 10 hastada da yiiriitiicii islev bozuklugunu da i¢ine alan
noropsikiyatrik defisit saptanmis. Noropsikiyatrik profili normal olan 2 hastada
supratentoriyel hipoperflizyon saptanmis (42).

Bizim ¢alismamizda serebellar enfarkti olan hastalarin, hastaliklarmin 1.ve 4. ay-
larinda kognitif profilleri degerlendirildi. Hastalarin s6zel akicilik, yiiriitiicii islev, akil
yuriitme-planlama, kisa siireli bellek, karmagik dikkat, ¢alisma bellegi, lisan, basit dikkat
fonksiyonlar1 ve affektif degerlendirilmeleri yapildi. Genel olarak bazi testlerin alt gruplari
hari¢ bu fonksiyonlarm hepsinde kontrol grubuna gére daha diisiikk performans gosterdikleri

saptandi.
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Malm ve arkadaglarinin 2008’de yapmis oldugu infratentoriyel enfarkti olan 24
hastanin degerlendirildigi bir calismada hastalar 4. ve 12. aylarda kognitif ve motor agidan
degerlendirilmis. 18 hastada serebellar enfarkt, 2 hastada pontin enfarkt, 2 hastada bulbus
enfart1 saptanmis. 15 hasta her iki degerlendirmeye katilmig. Epizodik ve semantik bellek
degerlendirilmesi kontrol grubu ile benzer saptanmis. Kognitif bilginin gegici depolanmast,
calisma bellegi, dikkat, yiiriitiicii islevler ve vizyospasyal islevlerde kontrol grubuna gore
diisiik performans saptanmis. Hastalarin lezyon biiytikliikleri ile verbal performans, 1Q
degerlendirmesi ve maksimal ¢alisma kapasitesi arasinda korelasyon saptanmis. Bilateral
serebellar enfarkt: olan hastalarla tek tarafli lezyonu olan hastalar arasinda belirgin fark
saptanmamis. Erken donemde yapilan gorsel uzaysal zekayr degerlendiren blok tasarim
testi performansi, 12 aylik maksimum galisma kapasitesini 6ngérmiis. Ancak bu ¢aligmada
diger kognitif alanlardaki 4. ay ve 12. ay arasindaki kognitif diizelme ve kotiilesmeler
belirtilmemis (43).

Hokkanen ve arkadaslarinin 2005 yilinda yaptig1 26 hastayi iceren bir caligmada
hastalar vizyospasyal islevler, epizodik bellek, caligma bellegi ve yiiriitiicii islevler agisin-
dan enfarkt sonras1 10. Giin ve 3. Ayda degerlendirilmis. Hastalarin kontrol grubuna gore
bu fonksiyonlarinin hepsinde diisiik performans gosterdikleri saptanmis. 2 degerlendirme
arasinda diizelme saptanmis ama bu sonug istatistiksel olarak anlamli saptanmamis. Sadece
stroop testi tamamlama siiresinde 2. degerlendirilmede anlamli diizelme saptanmis. Ancak
yuriitiicii islevleri degerlendiren s6zel akicilik testinde diizelme saptanmamis (44). Bizim
calismamizda da vizyospasyal islevler, epizodik bellek, calisma bellegi ve yiiriitiicii islev-
lerde kontrol grubuna gore diisiik performans saptandi. Stroop testinde hastalarin 2. kontro-
liindeki degerlendirmede hata ve spontan diizeltme kontrol grubuyla benzer saptandi. 11k
degerlendirmeye gore bu sayir azalmisti. Kategori akiciligi testinde de hasta grupta 2.
degerlendirmede istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik performans saptandi.
Hokkanen ve arkadaslarinin yaptig1 caligmada testlerin ¢cogunda istatistiksel olarak anlaml
saptanmayan diizelmeler saptanmis. Bizim c¢aliymamizda 7 hastanm testlerinde belirgin
degisiklik saptanmadi. 4 hastanin yiiriitiicii islevleri degerlendiren sozel akicilik ve stroop
testlerinde belirgin diizelme saptandi. 1 hastada stroop enterferans siiresi belirgin olarak

azalmigken, sozel akicilik testi performansi diismiistii. 1 hastada sadece sozel akicilik testi
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performanst belirgin diismiistii. Diger 5 hastanin yiiriitiicli islevleri degerlendiren her iki
testinde de 2. degerlendirmede bozulma saptandi.

Manes ve arkadaslarinin 2009°da yapmis oldugu serebellar enfarkti olan 11 has-
talik bir ¢aligmada hastalar enfarkt sonras1 6. ayda dikkat, bellek, hafiza, lisan ve yiiriitiicii
islevler degerlendirilmis. Hastalarin lisan ve yiiriitiicii islevlerinde bozukluk saptanmis.
Yiiriitiicli islev bozuklugu; sdzel akicilik testi, iz siirme testi, harf ve say1 siralama testi ve
Wisconsin kart esleme testi ile degerlendirilmis. Sadece sozel akicilik ve Wisconsin kart
esleme testi sonuglarinda kontrol grubuna gore diisiik performans saptanmig (45).

Richter ve arkadaglarinin 2007°de yaptig1 21 hastay1 igeren bir ¢alismada da kro-
nik fokal serebellar enfarkti olan hastalarin enfarkt sonrasi 17-96 ay arasi ylriitiicii islevler,
lisan fonksiyonlar1 degerlendirilmis. Hastalarda lisan ve yiiriitlicii islevlerde bozukluk
saptanmamis. Sadece yiiriitlicii islev bozuklugunun alt testi olan sézel akicilik testi perfor-
mansinda diisiis saptanmis (46).

Serebellar kognitif affektif sendromu tanimlayan Schmahmann ve Sherman’in
1998’de yaptig1 20 hastalik bir ¢alismada serebellar hasari olan hastalar hastaligin baslangi-
cindan itibaren 1 hafta-6 yil arasinda yiiriitiicii islev, vizyospasyal performans, dil fonksi-
yonlar1 ve affekt bozuklugu agisindan degerlendirilmis. Hastalarda yiiriitiicii islev bozuklu-
gu, lisan fonksiyonlarinda bozukluk, vizospasyal islev bozuklugu ve kisilik degisikligi
saptanmis. Akut serebellar hasar1 olan 4 hastada ilk degerlendirme 1-4 hafta aras1 yapilmus,
1-9 ay sonra bu testler tekrarlanmis. Yapilan kontrol degerlendirmede yiiriitiicii islev
bozuklugu disindaki diger kognitif alanlardaki bozukluklarin diizeldigi saptanmis. Affekt
bozuklugu disinhibisyon, asir1 samimi davraniglar ve impulsif davranislar seklindeymis
(40). Bizim ¢alismamizda degerlendirilen 17 hastanin 1’inde obsesyon-perseverasyon ve
irritabilite, 1 digerinde de diirtiisellik artis1 seklinde impulsif davranislar ve emosyonel
kiintliik, logopeni saptandi. Kontrol degerlendirmemizde ise bu affekt bozukluklarinda
diizelme saptandi.

Hokkanen’in, Richter’in, Schmahmann ve Sherman’in, Manes’in ¢alismalari, bi-
zim ¢aliymamiz ve daha Once yapilan galigmalar g6z 6niinde bulundurdugunda serebellar
enfarktlarda goriilen kognitif defisitin kognisyonun her alaninda oldugu ve bu defisitin

kognisyonun bazi alanlarinda geri doniislii oldugu soylenebilir. S6zel akicilik performansi-
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nin daha belirgin etkilendigi yiiriitiicii islev bozuklugu kronik enfarkt: olan hastalarda da
gozlenmis olup, bu defisitin kalict oldugunu diisiindiirmektedir. Bunun kanitlanmasi i¢in,
enfarkt sonrasinda daha ge¢ donemlerde yapilacak olan degerlendirmeler gerekmektedir.

Serebellar lezyonu olan hastalarda cesitli duygudurum bozukluklart meydana
gelmektedir. Ozellikle vermis ve niikleus fastigiyi icine alan lezyonlarda daha sik gozlen-
mistir (18, 19). Bizim ¢alismamizda hastalara GDO ve FBI dlcekleri uygulandi. GDO’de
kontrol grubuna gore depresif semptomlar anlamli olarak belirgindi. 4 hastanin 4. aydaki
degerlendirmesinde GDO skoru diistiigii ve depresif semptomlarmin diizeldigi saptandu.
FBI sadece hastalara yapildi ve bu test anlamli ¢ikmamasina ragmen 2 hastada
Schmahmann ve Sherman’in ¢alismasiyla benzerlik gésteren davranis degisiklikleri saptan-
di. Bu davranis degisikliklerinin 4. Ay kontrollerinde diizeldigi saptandi. Gottwald ve
arkadaslarinin 2004 te fokal serebellar hasari olan hastalara yaptig1 affekt ile iliskili ankette
hastalar daha kederli, nesesiz olduklarini ve inisiatiflerinin azaldigini belirtmisler (47).
Malm ve arkadaslarinin yaptigi calismada hastalarmm c¢ogunun ajitasyon, anksiyete ve
halsizlik gibi noropsikolojik sikayetleri oldugu saptanmis. Bu semptomlarin fiziksel ve
zihinsel aktiviteler sirasinda kotiilestigi hastalar tarafindan dile getirilmis. Ancak degerlen-
dirilen hastalar major depresyon tani kriterlerini karsilamamis (43). Annoni ve arkadaslari-
nin yaymladiklar1 bir vakada sol PICA enfarkti olan hastada enfarkt sonras1 duygusal
korelme saptanmis (48). Marién ve arkadaslarinin yaymnladiklar1 bir vakada da yine
disinhibe davraniglar, duygusal kiintlik saptanmis (49). Bizim g¢alismamizda 1 hastada
emosyonel kiintliik saptandi.

Stoodley ve arkadaglarinin 2016’da yaptig1 izole serebellar enfarktlar1 inceleyen
18 hastalik bir calismada hastalar enfarkt sonras1 8-67. gilinler arasinda motor ve kognitif
acidan degerlendirilmis ve hastalara voksel bazli lezyon-semptom haritalamasi yapilmas.
Serebellar enfarkti olan hastalarda genel kognisyon bozuklugu saptanmis. Motor skorlar ve
kognitif skorlar arasinda iligki saptanmamis. Enfarkt sonrasi degerlendirme siireleri ve
noropsikolojik test performanslar1 arasinda anlamli fark saptanmamis. Sadece yiiriitiicli
islev bozuklugunun degerlendirildigi iz siirme testi B subtestinde degerlendirme siiresi
uzadik¢a test performansi: diismils. Lezyon biyiikligli ve motor, kognitif performans

arasinda korelasyon saptanmamis. Serebellar motor sendromu olan, serebellar affektif
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sendromu olmayan hastalarda anterior serebellumda interpoze ve dentat niikleuslar1 iceren
lezyon saptanmig. Serebellar affektif sendromu olan ve normal motor performansi olan
hastalarda serebellumun posterior lobunda (lobiil VII ve lobiil VII) hasar saptanmis. Derin
cekirdeklerde sinirli hasar saptanmis. Hem serebellar motor sendrom hem serebellar
affektif sendromu olan hastalarda hem anterior serebellum, hem posterior serebellum, hem
de derin serebellar ¢ekirdeklerde lezyon saptanmig. Dil fonksiyonlari ile ilgili defisitler sag
hemisfer crus 1, crus II (posterolateral serebellum) ve lobil IX (inferoposterior
serebellum)’da saptanmis. Spasyal islevlerle ilgili defisitler bilateral crus I, crus Il ve sag
lobiil VII (sliperiorposterior serebellum)’de saptanmis, yiirltiicii islevler ilgili defisitler
lobiil VII ve lobiil VIII’de saptanmis (50).

Kognitif fonksiyonlarin serebellumun posterior ve lateral bolgesi ile iliskili oldu-
gu yapilan fonksiyonel MR ¢alismalariyla da desteklenmistir (15). Banillieux ve arkadasla-
rinin ve Richter ve arkadaglarinin yaptigi caligmalarda serebellar arter sulama alanlarina
gore hastalarm kognitif fonksiyonlar: degerlendirilmis, PICA ve SCA enfarktlar1 arasinda
anlaml fark saptanmamuis (42). Exner ve arkadaslarinin yaptigi benzer bir ¢alismada ise
PICA enfarktlarinda SCA enfarktlarmna gore daha belirgin kognitif defisit saptanmistir (51).
Bizim calismamizda da arter sulama alanlar1 arasinda degerlendirme yapildiginda; basit
dikkati degerlendiren WMR mental kontrol testinin bir subtestinde PICA enfartlarinda daha
diistik performans saptandi. Diger testlerde anlamli fark saptanmadi. Ancak 2 hastanin
AICA, 3 hastanmn SCA ve 12 hastanin PICA enfarkt1 olmasi, PICA disinda diger arter
enfarkt sayilarinin az olmasi nedeniyle gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanamamuis olabilir.

Daha 6nce kognitif fonksiyonlar1 degerlendiren fonksiyonel MR calismalarinda
dil islemlerinin daha ¢ok sag serebellar hemisfere lateralize ve vizyospasyal fonksiyonlarin
sol serebellar hemisfere lateralize oldugu saptanmistir (15). Bizim calismamizda sag
serebellar enfarkti olan ve sol serebellar enfarkt1 olan hastalar arasinda kognitif testlerde
anlaml fark saptanmadi. Banillieux ve arkadaslarinin yaptig1 calismada da aym sekilde iki
hemisfer enfarktlar1 karsilastirildiginda kognitif agidan anlamli farklilik saptanmamis (42).
Richter ve arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada ise, sag serebellar enfarkt1 olan hastalar kognitif

testlerde daha basarisiz saptanmis ama bu istatistiksel olarak anlamli saptanmamis (46).
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Gottwald ve arkaslarinin yaptig1 calismada ise sag serebellar lezyonu olan hastalarda
uygulanan testlerin hemen hemen hepsinde kognitif defisit saptanmis (47). Stoodley ve
arkadaslarinin yapmis oldugu ¢aligmada sag hemisfer lezyonlarinda kognitif defisitin daha
belirgin oldugu saptanmis (50). Bu sonuglar sag hemisfer lezyonlarmim dominant hemisfer

frontal, parietal ve temporal yolaklarla baglantili oldugu diistindiirmektedir.

6. SONUCLAR

Calismamizda, Saglik Bilimleri Universitesi Antalya Egitim ve Arastirma hasta-
nesinde 2018-2019 yillar1 arasinda tan1 alan serebellar enfarkti olan hastalar enfarkt sonrasi
1. ve 4. aylarda degerlendirildi. Hastalarda kontrol grunbuna gore daha Once yapilan
calismalara benzer sekilde kognisyonun her alaninda diistik performans saptandi. Tekrarla-
yan degerlendirmelerde hastalarin 4. aydaki degerlendirilmeleri 1. aya gore kiyaslanirsa, 7
hastada degisiklik saptanmadi 4 hastada yiiriitiicii islev fonksiyonlarinda daha belirgin
sekilde tiim kognitif alanlarda diizelme saptandi. 1 hastada Stroop testinde diizelme sapta-
nirken, szel akicilik testi performansinda diisiis saptandi. 5 hastada da test performansla-
rinda kotiilesme saptandi. Serebellar enfarktlardaki kognitif defisitin sézel akicilik perfor-
manst diginda geri doniisiimlii oldugu literatiirde var olan ge¢misteki caligmalarda da
gosterilmistir. Bizim c¢alismamizda sozel akicilik performansinda geri doniisiimlii olan
hastalar saptadik.

Calismamizda elde edilen sonuglar genel olarak literatiirde var olan daha dnce
yapilmis olan ¢alisma sonuglar1 ile benzerlik gostermektedir. Serebellar infarktlarda
kognitif iglevlerde etkilenme ve noéropsikiyatrik belirtilerin ortaya ¢ikisi gozlenmektedir.
Zaman icerisinde bu defisit ve belirtilerin bir kismi diizelmektedir. Arter sulama alani,
infarktin voliimii, lezyonun hangi hemisferde oldugu, akut infarktin iizerinden gegen siire
kognitif ve afektif etkilenme profili lizerinde etkili olan faktorlerdir. Kognitif ve afektif
etkilenmenin ne kadar1 gecici, ne kadar1 kalicidir, diizelmesi i¢in gereken siire nedir vb.
seklinde halen cevaplanmasi gereken sorular mevcuttur. Mevcut ¢calismamiz kontrol grubu

da icermesi ve 4. aya uzayan bir siirede degerlendirme yapilmasi nedeniyle, bu alanda
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geemiste yapilan ¢aligmalara gore daha kapsamlidir. Ancak, yine de, ¢calismamizin kisitli-
liklar1, dahil edilen hasta sayisinin diisiik olusu ve izlem siiresinin yeteri kadar uzun olama-
yisidir. Gelecekte daha fazla sayida hastayr igeren, daha uzun siire izlem, kognitif ve

affektif degerlendirme yapilacak olan ¢aligmalara gerek vardir.
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9.EKLER

EK1: TEZ KONUSU ONAY FORMU

Uzmanhk Ogrencisinin

Ad1 Soyadi: Dr Hamide Mansuroglu
Telefon: 05300604841

E-Posta: hamidemansur@yahoo.com
Uzmanhk Dal: Noroloji
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Uzmanhk Egitimine Bas- | 12.01.2015

lama Tarihi:

Uzmanhk Egitimini Bi- 12.01.2020

tirme Tarihi:

Tez Danismaninin

Adi Soyadu: Do¢ Dr Aylin Yaman
Telefon: 05056626156

E-Posta: yaman.aylin@yahoo.com

1-Tez Bashgi/Konusu: )
Serebellar infarktlarin Kognitif islevler Uzerindeki Etkisi

2-Arastirma sorusu:
Serebellar infarktlar hastalarin infarkt sonrasi 1. ve 4. aylarda kognitif islevlerini
etkiler mi?

3-Arastirmanin amaci:

Bu ¢calismanin amaci, serebellar infarkt gecirmis olan 50 yas ve iistii, hastanemiz
Noroloji kliniginden taburcu olmus olan hastalarin infarkt gelisimini takiben 1 ay
ve 4 ay sonra kognitif islevlerin etkilenmesi acisindan degerlendirilmeleridir.

4-Arastirma materyalleri, popiilasyonu:
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Temmuz 2018-Temmuz 2019 Arasinda Antalya Egitim Arastirma Hastanesine
basvuran piir serebellar infarkti olan akut ve subakut donemdeki goniillii hastalar
popiilasyonu olusturacaktir. Arastirmanin 6rneklem hesaplanmasinda standardize
mini mental testi birincil sonug ol¢iitii olarak ele ahmmistir. Buna gore kontrol
grubunun 4. Ayin sonunda ortalama 25+/-2 puan ve vaka grubunda 23 puan olaca-
g1 varsayilarak, alfa= 0.05, beta=0,05, power=0.95 kabulii ile vaka ve kontrol 6r-
neklem sayisi 26’sar birey olarak hesaplanmistir. Uyum oraninin diisiik olmasi
olasihgina kars1 6rneklem biiyiikliigii her bir kolda 50 yapilacaktir.
Akut donemde piir serebellar infarkti olan hastalara kullamlacak 6l¢iim araglari:

- Mini Mental Durum Muayenesi Testi,

- Klinik Demans Degerlendirme Testi,

- Sozel Akicilik Testi,

- Stroop Testi,

- Boston Adlandirma Testi,

- Geriatrik Depresyon Olcegi,

- Say1 Menzili Testi,

- Tleri- geri Sayma Testi,

- Saat Cizme Testi,

- Frontal Davramis Envanteri testleri uygulanacaktir.

Hastalarin onceki Kranial MR sonuclarina gore infarkt bolgeleri tespit edilip
posterior inferior serebellar arter, anterior inferior serebellar arter ve superior
serebellar arter sulama alanlarn olarak simiflandirilacaktir. Hastalarin National
Institues of Health Stroke Scale (NIHSS) ve Modifiye Rankin Skorlar1 hesaplana-
caktir.

5-Dahil etme ve hari¢ tutma kriterleri:

Dahil etme Kkriterleri: ilk bir aymm doldurmus, piir serebebellar enfarti olan ilk defa
inme geciren, en az ilkokul mezunu , 50 ve iizeri yastaki hastalar.

Haric tutulma Kriterleri: eski serebral iskemik veya hemorajik inme gecirmis olan,
Kranial MR’da beyaz cevherde hiperintensitesi olan, es zamanh subkortikal
enfarkti olan, demans tanisi almis olan, ensefalopatiye neden olacak herhangi bir
metabolik hastalik tanisi olan (KOAH, bobrek yetmezligi, KC yetmezligi), psiki-
yatrik hastalik tanis1 almis olan ve mental retardasyonu olan hastalar

6-Arastirmanin birincil sonug degiskenleri: Serebellar infarkti olan hastalarda 1.
ve 4. aylardaki kognitif islevlerdeki degisim diizeyi

7-Arastirmanin tiirii ve tasarimi: Prospektif, vaka-kontrol cahsmasi olarak tasar-
lanip, hastalarin inme sonrasi 1. ve 4. aylarinda kognitif etkilenmeleri degerlendiri-
lecektir. Hastalara 1. ve 4. ayda kognitif testlerin tekrar yapilacaktir.

8- Arastirma hipotezi:
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Serebellar infarkti olan hastalarda akut ve subakut donemlerde( ii¢ ayhk izlem
siirecinde) kognitif etkilenme ortaya ¢cikmaktadir.

9-Orneklem sayisi ve belirleme yontemi:

Arastirmanin 6rneklem hesaplanmasinda standardize mini mental testi birincil
sonug ol¢iitii olarak ele alinmistir. Buna gore kontrol grubunun 4. Aymn sonunda
ortalama 25+/-2 puan ve vaka grubunda 23 puan olacagi varsayilarak, alfa= 0.05,
beta=0,05, power=0.95 kabulii ile vaka ve kontrol 6rneklem sayis1 26’sar birey ola-
rak hesaplanmistir. Uyum oramimin diisiik olmasi olasih@ina karsi 6rneklem bii-
yiikliigii her bir kolda 50 yapilacaktir.

10-Arastirmada kullanilacak istatistik yontemler:

Tanimlayici istatistikler yani sira bagimh degiskenlerde iki ortalama arasindaki
farkin anlamhlik testi, bagimsiz degiskenlerde iki ortalama arasindaki farkin an-
lamhlik testi, Pearson korelasyon testi uygulanacaktir. Anlamhhk diizeyi olarak
alfa 0.05 kabul edilecektir.

11-Arastirmamn orijinalligi ve bilime katkisinin agciklamasi:

Serebellar infarkti olan hastalarda serebellar kognitif affektif sendrom tamimlan-
mustir. Kelime akicihgi, ¢ahsma akicihigl, yonetici islevlerde bozulma ve Kisilik de-
gisikligi, affektte kiintlesme, uygunsuz davrams ile karakterize bir durum olus-
maktadir. Serebellumun posterior lobu ve vermisi tutan lezyonlar ile tanimlanms
ancak serebellumun hangi bolgelerinde tutulum oldugu ve ne kadar siirdiigii , geci-
ci olup olmadigina dair, literatiirde ¢cok az sayida cahisma olup, vaka bildirimleri
diizeyindedir. Ulkemizde bununla ilgili literatiir yoktur. Kognitif islevlerin ne ka-
dar siireyle bozulup, hangi asamada toparlandigi, kalici olup olmadigi sorularina
yanit aranacaktir. Bunun yani sira, serebellumun heniiz tanimlanmamis olan
intraserebral baglantilar1 hakkinda bilgi verecektir.

12-Aciklamak istediginiz diger konular:

Tez danismani
Kontrol edilmistir ve uygundur.
Imza

Aylin Yaman
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EK 2: ETiK KURUL ONAY

KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU KARAR FORMU

ARASTIRMANIN ACIK ADI “SEREBELLAR ENFARKTLARIN KOGNITIF iSLEVLER UZERINE
ETKIsi” 2019-010
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= FAZ 1 ]
-]
=) FAZ 2 O
§ FAZ3 (m]
%)- FAZ4 O
M ARASTIRMANIN FAZI VE Gozlemsel ilag galigmasi O
TURO Tibbi cihaz klinik aragtirmasi O
In vitro tibbi tani cihazlari ile
yapilan performans O
| degerlendirme ¢alismalari
flag dis1 klinik aragtirma O
Diger ise belirtiniz: Geleneksel ve tamamlayici tip uygulamalar
yontemlerine yonelik yapilan klinik aragtirma
ARASTIRMAYA KATILAN TEK MERKEZ COK MERKEZLI ULUSAL ARARAS|
MERKEZLER [ ] X CLESE 10
g Belge Ad1 Tarihi Yeraon Dili
& 4 Numarasi
E é ARASTIRMA PROTOKOLU Tiirkge [X] ingilizce (] Diger (]
z = BILGILENDIRILMI§ GONULLU OLUR
33 FORMU Tirkge X ingilizee (] Diger []
5 2 | OLGURAPOR FORMU Tarkge []  Ingilizce[J  Diger (]
=
a ARASTIRMA BROSURU Tirkge []  ingilizce (] Diger []
Etik Kurul Bagkaninin

Unvani/Adi/Soyadi: Dog. Dr. Aysel UYSAL

Imza:
/ AS X

Not: Etik kurul bag yer dig1 her sayfaya imza lidir.

49




KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

ARASTIRMANIN ACIK ADI

“SEREBELLAR ENFARKTLARIN KOGNITIF iSLEVLER UZERINE
ETKISI” 2019-010

VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU

- Belge Adi Aciklama
§ &  [SIGORTA ]
=  [ARASTIRMA BUTGESI X

g § BIYOLOJIK MATERYEL TRANSFER FORMU | [

=5 ILAN

22 YILLIK BILDIRIM

B SONUC RAPORU

22  [GUVENLILIK BILDIRIMLERT

DIGER:
o & Karar No: 4/2 Tarih: 07/02/2019
-

P =
g g Caligmanin etik ve bilimsel agidan uygun olduguna oy birligi ile karar verilmistir.

KLINiK ARASTIRMALAR ETiK KURULU

ETiK KURULUN CALISMA ESASI

Tlag ve Biyolojik Uriinlerin Klinik Arastirmalari Hakkinda Yonetmelik, Iyi Klinik Uygulamalar:
Kilavuzu

BASKANIN UNVANI/ ADI/ SOYADI:

Dog. Dr. Aysel UYSAL

Ui /Adv/Soyad U hik Alam Kurumu Cinsiyet A"‘:::;::' fle Katilim * imza
Kadin Hastaliklar1 | S.B.U. Antalya Egitim ve - { e
Dog. Dr. Aysel UYSAL o Do it o Pl E0 [kR |[e0 |HR |E uO / YN
A
7 Tibbi S.B.U. Antalya Egitim ve
Dog. Dr. Yesim GEKIN Mikrobiyoloji Arichiuiia Haitaheit EQD |K® |eEO |HR |ER |HO ﬁ/%
Uz. Dr. Buket GUNGOR Tibbi Farmakoloji | Antalya Il Saghk Mudorloga | ECJ | KX EOQ |HR |ER® |HO 15 Q 2/7'/ —
7

Prof. Dr. Mustafa Deniz S.B.U. Antalya Egitim ve /)
YILMAZ L Arastirma Hastanesi ER (kO (e0 (HR (ER |HO "

. <
Uzm. Dr. ishak Cocuk S.B.U. Antalya Egitim ve [ >

& iy 5 . E K E H E H
Abdurrahman ISIK G oloji L & | =H X | B [ |60 E Yo
[l

T . $.B.U. Antalya Egiti — ==
Dr. Or. Uyesi Fatih SELVI | Acil Tip Armstma Hostmesi - |E® | KO |EO [HR (ER |HO | _ /ﬁ
Dr. Ogr. Uyesi Omer Faruk " $.B.U. Antalya Egitim ve .
KILICASLAN Oriopedi Arastirma Hastanesi ER (kO |(EO | HR | ER | HO :
Shu. Riistem Ali OZER Sosyal Hizmetler mﬂnﬁ:ﬁgiﬁm ¥ |E® |kO |EO |HR |[ER |HO ﬂ/// M
Mih. Yusuf YETGIN s ol SBU mabnEgiimve | ppg (¢ [0 [0 |e@ |00 | ~&°
Uz.Dr.Mestan EMEK Halk Saglig Antalya il Saghk Madarloge | ERJ | KO EO |H EQ | HX | KATILMADI
Dr.Ecz. Ozlem BATU Eczaci Serbest Eczact E0 |k® |E0 |HR |ER |HO (7'\ —
Av. Mehmet ORAKCI Hukuk Antalya il Saghk Madorloge | ER | KO EQ |HX [EO |HKX T(';/\TILMADI

* Toplantida Bulunma

Etik Kurul Bagkaninin

Unvani/Adi/Soyadi: Dog. Dr. Aysel UYSAL

Imza:

A

A

Not: Etik kurul bask

1,

yer
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digt her sayfaya imza atmalidir.
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