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ÖZET 

Amaç: Serebellumun hareketlerin koordinasyonundan beceri gerektiren istemli 

hareketlerden, postür ve yürüyüĢün kontrolünden ve kas tonusunun düzenlenmesinden 

sorumlu olmasının yanı sıra sensorimotor, vestibüler, emosyonel, kognitif birçok iĢlevle 

iliĢkili olduğu bilinmektedir. Bu çalıĢmada amaç pür serebellar enfarktı olan hastalarda 

kognisyonun etkilenip etkilenmediğini araĢtırmak, PĠCA, AĠCA, SCA sulama alanların-

da  oluĢan enfarktlarının  kognitif açıdan farklılık gösterip göstermediğini ve etkilenimin 

geçici olup olmadığını değerlendirmektir. 

Gereç ve yöntem: Temmuz 2018-Temmuz 2019 arasında Antalya Eğitim AraĢ-

tırma Hastanesi‟ne baĢvuran pür serebellar enfarktı olan 17 hastaya (enfarkt sonrası 1.ve 

4. Ayda) ve 34 sağlıklı gönüllüye yürütücü iĢlev, akıl yürütme-planlama, kısa süreli bel-

lek, karmaĢık dikkat, çalıĢma belleği, lisan, basit dikkat fonksiyonları ve affekti değer-

lendiren nöropsikolojik testler uygulandı. Kontrol ve hasta gruplarının sayısal değerleri 

karĢılaĢtırılırken bağımsız gruplarda t testi, hastaların 1. ay ve 4. ay karĢılaĢtırılmaların-

da bağımlı gruplarda t testi kullanıldı. Ġkiden fazla grupta ortalama karĢılaĢtırması 

ANOVA (varyans analizi) ile yapıldı. Gruplar arası fark post hoc tukey yöntemi ile be-

lirlendi.  

Bulgular: Hasta ve kontrol gruplarına uygulanan nöropsikolojik testlerin gene-

linde hasta grubunun performansı daha düĢüktü ve bu sonuç istatistiksel olarak anlamlı 

saptandı (p<0.05). Hasta grupta 4.ay testleri 1. Aya göre değerlendirildiğinde 7 hastada 

belirgin değiĢiklik saptanmadı. 4 hastanın testlerinde belirgin düzelme, 5 hastanın testle-

rinde kötüleĢme, 1 hastada Stroop testinde düzelme, sözel akıcılık testinde bozulma sap-

tandı. Bu düzelme ve bozulmalar daha çok yürütücü iĢlev fonksiyonlarını değerlendiren 

Stroop ve sözel akıcılık testlerinde saptandı. 

Sonuç: Serebellar infarktlarda kognitif iĢlevlerde etkilenme ve nöropsikiyatrik 

belirtilerin ortaya çıkıĢı gözlendi. Zaman içerisinde bazı belirtilerin geri dönüĢümlü ola-

bileceği saptandı. 

Anahtar kelimeler: enfarkt, kognisyon, serebellum 
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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. GĠRĠġ VE AMAÇ

Temelde bir motor organ olan serebellum, hareketlerin koordinasyonunda özel-

likle beceri gerektiren istemli hareketlerden, postür ve yürüyüĢün kontrolünden ve kas 

tonusunun düzenlenmesinden sorumludur(1). Serebellumun aynı zamanda sensorimotor, 

vestibüler, emosyonel, kognitif birçok iĢlevle iliĢkili olduğu bilinmektedir (2).  

Birçok araĢtırmacı serebellar hastalığı bulunan insanlarda motor defisitin yanı sı-

ra nöropsikolojik defisit saptamıĢtır. Schmahmann ve Sherman, yürütücü iĢlev bozuklu-

ğu, lisan fonksiyonlarında bozukluk, vizospasyal iĢlev bozukluğu ve kiĢilik değiĢikliği 

ile giden „serebellar affektif sendromu‟ tanımlamıĢtır (3). 

Nöropsikolojik bozukluklar önceden olivopontoserebellar atrofi, Friedreich‟s 

ataksisi, fenitoin intoksikasyonu, serebellar tümörler, serebellar atrofi, postinfeksiyöz 

serebellit gibi serebellar hastalıklarda bildirilmiĢtir (4). 

Yapılan son çalıĢmalarda serebellar hasarı olan hastalarda oluĢan yürütücü iĢlev 

bozukluğu, vizyospasyal iĢlev bozukluğu, parietal ve frontal iĢlev bozukluğuna vurgu 

yapılmaktadır. Ancak bu konu hala tartıĢmalıdır. Ayrıca, bazı SPECT çalıĢmalarında 

kontrlateral bazal ganglion ve frontoparietal kortekste azalmıĢ HMPAO alımı gösterile-

rek serebro-serebral diaĢizis ortaya konulmuĢtur. DiaĢizis lokasyon olarak birbirine uzak 

ve anatomik olarak birbiriyle bağlantılı bölgedeki herhangi bir hasardan dolayı diğer 

bölgede de fonksiyonel bozukluk olmasıdır (5). 

Serebral korteks ve serebellar korteks iki farklı türde bilgi iĢlenmesi ve sunulma-

sından sorumludur. Serebellar korteks esasen paralel Ģekilde analog, imgesel ve bütünsel 

sensorimotor bilgileri iĢler ve sunar. Serebral korteks kognitif kategoriyle dijital, man-

tıksal, analitik bilgiyi iĢler ve sunar. Bu bilgileri sunmak ve iĢlemek öğrenme temelli 

hiyerarĢik bir mekanizma tarafından kontrol edilmektedir. Serebral korteks ve serebellar 

korteksin, birbirini tamamlayıcı ve birbirini düzenleyici Ģekilde bilgi sunulması ve iĢ-

lenmesini sağlayan adaptif bir kontrol mekanizması olduğu ileri sürülmüĢtür (6). 
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Bu tez  çalıĢmasında amaç; pür serebellar enfarktı olan hastalarda kognisyonun 

etkilenip etkilenmediğini araĢtırmak, serebello-kortikal bağlantıların hangi bölgelerde 

etkilendiğini saptamak ve serebellumun posterior inferior serebellar arter (PĠCA), 

anterior inferior serebellar arter (AĠCA), superior serebellar arter (SCA) sulama alanla-

rında  oluĢan enfarktlarının kognitif açıdan farklılık gösterip göstermediğini ve 

etkilenimin geçici olup olmadığını değerlendirmektir. 

2. GENEL BĠLGĠLER

2.1.  SEREBELLUM ANATOMĠSĠ 

Serebellum kafa içinde arka çukurda iki hemisfer ve ortada vermisten meydana 

gelir. Serebellum ön lob, arka lob ve flokulonodüler lob olmak üzere 3 bölümde incele-

nir. 

1)Flokulonodüler lob, altta yer alır ve filogenetik olarak en eski bölüm olup tüm

hayvanlarda hemen hemen aynıdır (arçiserebellum). Bu bölüm serebellumun ana gövde-

sinden posterolateral fissür ile ayrılır. Vestibuloserebellum olarak da bilinir. Vestibuler 

sistemle olan bağlantılarından dolayı, dengenin sürdürülmesinde diğer serebellar yapılar-

la birlikte görev alır. 

2) Ön lob ya da paleoserebellum, primer fissürün rostralinde yer alır ve korpus

serebelli‟nin bir parçasıdır. Spinoserebellum olarak da bilinir. Medulla spinalisten 

afferent lifleri alır. Vücut postur ve tonusunun düzenlenmesinden sorumludur. 

3)Arka lob ya da neoserebellum, vermisin orta bölümlerinden ve onun geniĢ

lateral uzantılarından oluĢur ve serebellumun en büyük kısmını oluĢturur. 

Serebroserebellum olarak da bilinir. Afferent liflerini pontin nüveler ve brakium pontis 

aracılığıyla dolaylı olarak serebral korteksten alır. Neoserebellum hareketlerin koordi-

nasyonundan sorumludur (1,7). 

  Serebellum beyin sapına 3 serebellar pedinkül aracılığı ile tutunur. Ġnferior 

serebellar pedinkül serebellum ile spinal kord ve bulbus arasında bağlantı kurar. Orta 

serebellar pedinkül serebellumu ponsa bağlar ve içerisinden pontoserebellar traktus ge-
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çer. Bu lifler frontal, temporal ve diğer kortikal alanlardan kalkıp kontrlateral serebellar 

hemisfer ile bağlantı kuran kortikopontoserebellar yolun son nöronlarıdır. Süperior 

serebellar pedinkül, mezensefalon ve serebellumun arasındaki bağlantıyı sağlar. 

Serebellumun ana efferent liflerini dentorubral ve dentotalamik yollarını içerir (8). 

Serebellumun dıĢ yüzeyini ince bir tabaka Ģeklinde serebellar korteks oluĢtur-

maktadır. Yüzeyel moleküler tabaka, ortada purkinje tabakası ve derin moleküler tabaka 

olmak üzere 3 tabakaya ayrılmıĢtır. Bu tabakalar stallet, basket, purkinje, golgi, ve 

granüler hücreler olmak üzere beĢ hücre tipi tarafından oluĢturulmuĢtur. Granül hücreleri 

eksitatör, diğer hücreler inhibitör özelliktedir. Serebellum beyaz cevherinde; myelinli 

aksonları ve dört serebellar çekirdeği (nükleus dentatus, nükleus emboliformis, nükleus 

globosus, nükleus fastigii) yer alır.  (8,9). 

Serebellum beslenmesi; posterior inferior serebellar arter, anterior inferior 

serebellar arter ve superior serebellar arter tarafından sağlanmaktadır. Posterior inferior 

serebellar arter; serebellar hemisferlerin arka ve alt yüzeyini, inferior vermisi, tonsilleri 

besler. Anterior inferior serebellar arter; serebellar hemisferin alt yüzünün anterolateral 

kısmını ve iliĢkili serebellar nükleusların beslenmesini sağlar. Süperior serebellar arter; 

serebellar hemisferlerin üst yüzeyinin ve derin serebellar çekirdeklerin beslenmesini 

sağlar (7).  

 

2.2.  SEREBELUMUN KORTĠKAL YAPILARLA BAĞLANTILARI 

Serebellum vücudun birçok bölümünden uyaranlar alır. Birçok afferent lif (giren 

lif) orta ve inferior serebellar pedinkül aracılığıyla serebelluma girer. Çok az bir kısmı 

süperior serebellar pedinkül aracılığı ile serebelluma ulaĢır. Afferent liflerin efferent 

liflere(çıkan liflere) oranı 40:1 olarak bilinmektedir (10). Serebellar girdiler daha çok 

tırmanıcı ve yosunsu liflerle, çıktılar ise derin beyaz cevherdeki nukleus hücreleri ile 

sağlanmaktadır (8). 

Serebellumun korteksten gelen bağlantıları kortiko-ponto-serebellar yolak, 

kortiko-olivo-serebellar yolak, kortiko-retikülo-serebellar yolaklarla serebelluma ulaĢır. 
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Serebellumun kortekse çıkan bağlantıları serebello-talamo-kortikal yolakla serebral kor-

tekse ulaĢır (7). 

Serebellum lateral bölümü (neoserebellum) girdilerini serebral korteksten alır. Bu 

kortikal girdiler pontin nükleusa gelir ve orta serebellar pedinkül aracılığıyla, karĢı tara-

fın dentat nükleusuna yönelir. Daha sonra lateral kortekste yosunsu lifler olarak sonlanır. 

Purkinje nöronları lateral serebellar korteksten dentat nükleusa uzanır. Birçok dentat 

nükleus aksonu serebellumu superior serebellar pedinkül aracığıyla terk eder ve iki 

önemli sonlanması vardır. Biri interpose (globose ve emboliform) nükleustan da girdi 

alan karĢı taraf ventrolateral talamustur. Bu talamik hücreler premotor ve primer motor 

kortekse uzanır. Dentat nöronların diğer sonlanım noktası karĢı taraf parvoselüler 

nükleus ruberdir ve buradan inferior olivar nükleusa uzanır, buradan da karĢı taraf 

serebelluma uzanarak geri-beslenme (feed-back) döngüsünü oluĢturur. Dentat 

nükleustan girdi alan parvocellüler nöronlar aynı zamanda lateral premotor alandan da 

girdi alır. Premotor-serebello-rubroserebellar döngünün hareketin zihinsel tasarımına ve 

belki de motor öğrenmeye katıldığını düĢündürmektedir (11). 

Wolpert ve arkadaĢları serebellumun kortikal ve subkortikal yapılarla olan bağ-

lantılarını, serebellumun öğrenme ve kontrollerle ilgili iliĢkisini açıklamak için ileri ve 

geri modeller tanımlamıĢlardır (12). Çoğu yazar ileri modellerin temel özelliklerinde 

hem fikirdir. Primer motor korteksin kontrol sistemini düzenlediği düĢünülmüĢtür çünkü 

primer motor korteks motor emirleri medulla spinalis ve kas iskelet sistemine yollamak-

tadır. Ġleri model yürütülmekte olan komutun olası sonuçları hakkında tahmin oluĢtur-

maktadır. Motor korteks kaslara emir verdiği sırada ileri model ekstremite hareketi tara-

fından oluĢturulan propriyoseptif geri bildirimi tahmin edecektir ve emirler iĢlendiğinde 

bu propriyoseptif sinyal tahmin edilen sinyal ile karĢılaĢtırılacaktır. Gerçek ve beklenen 

geri bildirim arasındaki tutarsızlıklar hata sinyali üretmektedir. Bu mekanizma sayesinde 

bir sonraki denemede hareketlerin ince ayarı tepkilerini en aza indirir. Ġleri modelin bir 

diğer özelliği de geçmiĢte iĢlemiĢ olduğu girdilerle karĢılaĢınca girdileri yeniden iĢleme 

almadan hızlı cevap vermesidir (13). 

Hemisferal ve vermal serebellum bölümlerinin bir kısmı prefrontal korteks ile 

bağlantılıdır. Prefrontal devrede eylemlerin hedefe ulaĢması için prefrontal korteks bilgi-
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leri primer motor korteks ve premotor korteksten almaktadır. Bu hiyerarĢik bir düzen 

içinde gitmektedir. Motor emirler spinal korda kortikospinal yolak üzerinden iletilir. 

Motor korteks lifleri pontin çekirdeklerde sonlanmaktadır ve pontin girdilerin 

serebellumun anterior lobuna projekte olduğu gösterilmiĢtir. Serebellumun anterior lo-

bunun bir kısmı da spinal kord ve yüksek kortikal yapılarla bağlantı kurmaz. Bu bölümü 

geri bildirim ve ileri bildirim mekanizmasıyla arka parietal bölge, superior temporal böl-

ge, singulat girus ve hipokampal bölgelerle iliĢkilidir (13,14).  

Serebellar kortikal sinyallerin hareket kaynaklı emirlerden kaynaklandığı düĢü-

nülmektedir. Bu bölgedeki olası ileri modeller, motor korteksteki bilgilerin kopyalanma-

sı ve hareketin propriyoseptif sonuçlarını öngörmesi ve gerçek sonuçlarla kıyaslamasını 

savunmaktadır. Serebellar ileri modellerde bu sebeple oluĢmuĢ girdilerin, gerçek 

propriyoseptif sinyaller ve hareket kaynaklı emirlerin sonucu olduğu düĢünülmüĢtür. 

Kontrol teorik devrelerde spinal kord ve iskelet sistemi motor korteks tarafından kontrol 

edilir ve ileri model teoremine göre serebellar lobüller arasındaki devre; korteks, spinal 

kord ve kas iskelet sistemi arasındaki döngüyü öğrenip sürdürebilir. 

Üst düzey hedeflerin harekete dönüĢtürülmesi hiyerarĢik bir düzen gerektirmek-

tedir. Neokortikal yapılar (prefrontal korteks, primer motor korteks) ve spinal kord sis-

temi en üst düzeyde yer alır. Bu bilgi kaskadında yüksek kortikal alanlardan daha alt 

alanlara emir gönderir ve ileri modele göre serebellar kortekste kopyalanır. Prefrontal 

korteks kontrol üzerine katkıda bulunur. Serebellar kortikal yapılar prefrontal korteksin 

emirlerini öngörür ve otomatik iĢleme katkıda bulunur. Ventral dentat nükleus prefrontal 

korteks ile bağlantılı, dorsal dentat nükleus primer motor korteks ile bağlantılıdır. Hare-

ketler propriyoseptif sinyallerle duyusal ve karar sonucunu doğurur. Hareketin duyusal 

sonucu inferior olivar nükleus yolu ile serebellar kortekse daha sonra da motor kortekse 

ulaĢır. Aynı zamanda inferior olivar nükleus hata geri bildirim sistemine ulaĢabilir. Bu 

da serebellar kortikal alanlara prefrontal korteks, inferior olivar nükleus, dopaminerjik 

sistem ve ventral tegmental bölge aracılığıyla iletilir. Serebellar nükleustan çıkan çıktılar 

sadece olivar nükleusu değil aynı zamanda ventral tegmental alanı da inhibe etmektedir. 

Bu ileri modeldeki geri bildirim sistemi biliĢsel becerilerin kazanılmasında önem 

arzetmektedir (13).  
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2.3.  SEREBELLUM VE KOGNĠSYON ĠLĠġKĠSĠ 

Serebellumun kognisyon ile iliĢkisi yeni teoriler ve fonksiyonel MR görüntüleme 

yöntemleriyle açığa çıkmıĢtır (2). Fonksiyonel MRG serebellumun fonksiyonel bağlantı-

larını göstermektedir. Bu serebellar ağlar, topografik özelliklerine göre serebellumda bir 

harita oluĢtururlar.  Fonksiyonel MRG çalıĢmalarında kognitif paradigmaların posterior 

serebellar lobu aktive ettiği gösterilmiĢtir. Posterior vermisin ve lateral serebellumun üst 

kısmının dil ve bellek faaliyetleriyle aktive olduğu gösterilmiĢtir. Vizyospasyal iĢlemler 

sırasında yine posterior vermis bölgesi aktive olmuĢtur. Yürütücü iĢlevler sırasında yine 

posterior vermis ve lateral serebellar bölgeler aktive olmuĢtur. Aynı zamanda yine 

posterior vermis bölgesinde duygusal iĢlem sırasında aktivasyon saptanmıĢtır. Dil iĢlem-

lerinin daha çok sağ serebellar hemisfere lateralize ve vizyospasyal fonksiyonların sol 

serebellar hemisfere lateralize olduğu saptanmıĢtır. Zararlı ısı ve istenmeyen resimlerin 

gösterilmesi sırasında serebellumla birlikte, limbik sistem, anterior hipotalamus, anterior 

singulat korteks ve parahipokampal girus aktivasyonu saptanmıĢtır (15). 

20  hasta ile yapılan bir çalıĢma grubunda serebellar lezyonu olan hastalarda yü-

rütücü iĢlev, vizyospasyal performans, dil fonksiyonları ve affekt bozukluğu dikkkat 

çekmiĢtir. 20 hastanın 13‟ü serebellar enfarkt, 3‟ü post enfeksiyöz serebellit, 3‟ü 

serebellar kortikal atrofi, ve 1 tanesi serebellar ganglioma tanılarıyla takipliymiĢ. 13 

enfarkt hastasının 10‟unda PĠCA, 2‟sinde SCA, 1‟inde AĠCA enfarktı saptanmıĢtır. 18 

hastada yürütücü iĢlev bozukluğu ve hafıza problemi saptanmıĢ. Sözel akıcılık problemi 

18 hastada saptanmıĢ ve bu problem telegrafik konuĢma ve mutizm ĢeklindeymiĢ. Sözel 

akıcılık probleminin dizartri ile iliĢkili olmadığı saptanmıĢ. Vizyospasyal fonksiyon bo-

zukluğu 19 hastada saptanmıĢ. Ġsimlendirme 13 hastada bozuk saptanmıĢ. Telaffuz bo-

zukluğu 8 hastada saptanmıĢ. Mental aritmetik bozukluk 14 hastada saptanmıĢ. Sözel 

öğrenme ve geri çağırma 11 hastada, vizüel öğrenme 11 hastada bozuk saptanmıĢ. 

Affekt bozukluğu disinhibisyon, aĢırı samimiyet, impulsif davranıĢlar ĢeklindeymiĢ. 

Lezyonu büyük ve bilateral olan hastalarda defisit daha belirgin saptanmıĢ. Vermis lez-

yonlarında affektif prezentasyon daha sık saptanmıĢ. Anterior lobun kognitif ve davra-

nıĢsal patolojilerin oluĢmasında daha az etkili olduğu saptanmıĢ. Enfarkt geçiren hastala-

rın, yürütücü iĢlevler dıĢındaki fonksiyonlarının zaman içinde düzeldiği saptanmıĢ. 
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Serebellar affektif sendrom bu sebeple yürütücü iĢlev bozukluğu ile karakterizedir. 

Serebellar lezyonların net etkisi entelektüel kapasitede bozulma Ģeklinde saptanmıĢtır. 

Serebellar affektif sendrom ve serebellar motor sendrom aynı anda görülebilmektedir. 

Ġnmeli hastalarda yapılan çalıĢmaların, serebellar zedelenmenin nöro-psikiyatrik sonuç-

larını belirlemede özellikle önemli olduğu kanıtlanmıĢtır (14).  

Tobyne ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada da multiple skleroz hastalarından 

orta serebellar pedinkül hasarı saptanan hastalarda kognitif bozuklukların ortaya çıktığı 

saptanmıĢtır. Bu da kortikopontoserebellar devre ile iliĢkiyi düĢündürmektedir (16). Ay-

nı zamanda serebellar volüm kaybı olan hastalarda yine kognitif fonksiyon bozukluğu 

saptanmıĢtır (17). 

Olgu serileri Ģeklinde olan bu çalıĢmalarda, serebellar biliĢin kapsamını ve sınır-

larını belirlemek, serebellar hastalığın nöropsikiyatrik ve biliĢsel belirtilerini tedavi et-

meye yönelik yeni yaklaĢımlar aramak ve ortaya çıkan bu nöro-davranıĢsal / psikiyatrik 

durumda önceden bilinmeyen serebellar yolakları kullanarak müdaheleler geliĢtirmeye 

odaklanılmıĢtır (14). 

 

2.4.  SEREBELLUMUN DUYGUDURUM ÜZERĠNE ETKĠSĠ 

Emosyonel disregülasyon serebellar hasarı olan hastalarda öne çıkan bir detaydır. 

EriĢkinlerde vermis ve fastigial nükleusu içine alan enfarktlarda ani panik bozukluğu 

saptanmıĢtır. Normal aktivitelerine dönmeleri için en az 6 ay geçmesi gerektiği saptan-

mıĢtır. Çocuklarda serebellar hasar daha çok disinibisyon, impulsif davranıĢlar, 

irritabilite Ģeklinde ortaya çıkmaktadır. Anksiyete, depresyon, sosyal ortamdan kaçma, 

sterotipi özellikleri otizm spektrum bozukluğu ile de açıklanabilecek klinik durumlar 

saptanmıĢtır (14). Daha önceki çalıĢmalarda davranıĢ değiĢikliğinin vermiyan ve 

paravermiyan lezyonlardan kaynaklandığı saptanmıĢtır. Serebellar hasarı olan hastalarda 

vermal stimulasyon sonrası saldırganlığın azaldığı saptanmıĢtır (18). Hayvanlarda ve 

insanlarda yapılan elektrofizyolojik çalıĢmalarda serebellar vermis ve fastigial 

nükleusun limbik serebellum olarak nitelendirileceği düĢünülmüĢtür (14).  
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Serebellar lezyonlu yetiĢkinler ve çocuklarda, tanı kriterlerini karĢılayan depres-

yon, kiĢilik bozukluğu, bipolar bozukluk, psikoz gibi çeĢitli psikiyatrik hastalıklar sap-

tanmıĢtır (19).  

ġizofreni ile ilgili yapılan çalıĢmalarda serebellar asimetri, volüm kaybı ve 

ventrikül geniĢlemesi saptanmıĢtır. Ayrıca Ģizofreni hastalarında frontoparietal korteksle 

fonksiyonel bağlantı gösteren bölgelerde hacim azalması saptanmıĢtır (14). 

Major depresif bozukluğu olan hastalarda serebellum volümünün ölçüldüğü bir 

çalıĢmada da major depresif bozukluk tanı kriterlerini karĢılayan hastalarda kontrol gru-

buna göre serebellum gri cevher volümü düĢük saptanmıĢtır (20).  

 

2.5.  SEREBROVASKÜLER HASTALIKLAR 

Serebrovasküler hastalıklar dünyada kardiyovasküler hastalıklar ve kanserden 

sonra en sık üçüncü sırada ölüm nedenidir. Ayrıca sakatlık ve iĢ gücü kaybının ise birin-

ci nedenidir. Sıklığı toplumlar arası farklılık göstermesine rağmen epidemiyolojik olarak 

benzer özellik göstermesi çevresel faktörlerin önemini göstermektedir (21).  

WHO (Dünya Sağlık Örgütü) 2006 verilerine göre nörolojik hastalıklardan 

ölümde %85 ile serebrovasküler hastalıklardan ölüm birinci sıradadır. 1996‟dan 2006‟ya 

kadar inme ölüm hızı %33.5 olarak azalmıĢtır. WHO 2009 verilerine göre inmeden 

ölümler ülkelere göre bakıldığında Rusya ve diğer Doğu ülkeleri 453/100000 gibi yük-

sek sayılara ulaĢırken, batı Avrupa ülkelerinde belirgin olarak düĢmekte ve Kuzey Av-

rupa ülkelerinde daha da düĢük değerler göstermektedir (22).  

WHO‟nun güncel tanımlamasına göre inme; beyin, spinal kord ve retinada, fokal 

infarkt veya hemoraji (BT/MRG veya otopside saptanan) sonucu ani geliĢen, fokal nöro-

lojik disfonksiyona neden olan, 24 saat ya da daha uzun sürebildiği gibi ölümle de so-

nuçlanabilen klinik bir durumdur (23) 

Ġnme iskemik ve hemorajik kökenli olmak üzere 2 ana baĢlık altında incelenmek-

tedir. Tüm inmelerin yaklaĢık %80-85‟i iskemik, %15-20‟si hemorajiktir (22). 

 

2.5.1. Hemorajik Ġnme 
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Serebral kanamalar, kanamanın olduğu yere göre dört gruba ayrılırlar; 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. Ġskemik Ġnme 

Lokal arter patolojisi, embolizm veya hemodinamik nedenlerle serebral kan akı-

mının azalması sonucu geliĢen ve patolojik olarak enfarkt ile karakterize olan inmeler 

iskemik inme olarak adlandırılır (22). 

Ġskemik inmenin risk faktörleri değiĢtirilebilir ve değiĢtirilemez olmak üzere iki 

grupta incelenir. DeğiĢtirilebilen risk faktörleri kesinleĢmiĢ risk faktörleri ile kesinleĢ-

memiĢ faktörler veya potansiyel olarak değiĢtirilebilir risk faktörleri olmak üzere ikiye 

ayrılır. 

DeğiĢtirilemez faktörler; 

1) YaĢ: YaĢ ilerledikçe inme riski artmaktadır. 55 yaĢından sonraki her on yılda 

bu risk 2 katına çıkmaktadır. 

2) Cinsiyet: Ġnme erkeklerde kadınlara göre daha sık görülmektedir.  

3) Irk; siyah ırkta beyaz ırka göre daha sık görülmektedir. 

4) Aile öyküsü ve genetik 

DeğiĢtirilebilir kesinleĢmiĢ risk faktörleri: 

1)Hipertansiyon: Aterosklerotik lezyonların oluĢumunu destekleyen hipertansi-

yon, inme için tedavi edilebilecek en önemli tek risk faktörüdür. Tedavi edilen ve tedavi 

edilmeyen hastaların epidemiyolojik çalıĢmaları, kan basıncı 110/75 mmHg'nin üstüne 

çıktığında giderek artan oranda kardiyovasküler mortalite insidansı olduğunu ortaya 

koymaktadır. 

2) Sigara: Tüm inme alt tipleri için artan riskle iliĢkilidir. 

3) Diyabet: Diyabetes mellituslu hastalarda, diyabetsizlere kıyasla iskemik inme 

riski yaklaĢık iki kat artmıĢtır. Ayrıca, diyabetle iliĢkili inme riski kadınlarda erkekler-

den daha yüksektir. Dislipidemi, endotel disfonksiyonu ve trombosit ve pıhtılaĢma 



 10  

anormallikleri, diyabetiklerde karotis aterosklerozu geliĢimini artırabilecek risk faktörle-

ri arasındadır. 

4) Hiperlipidemi: LDL kolesterol inme riskini arttırmaktadır, özellikle büyük ar-

ter aterosklerozu ile iliĢkili olduğu saptanmıĢtır. 

5) Fiziksel inaktivite 

6) Atriyal fibrilasyon (AF): Kardiyoembolik iskemik inmenin en yaygın nedeni-

dir ve antikoagülasyonla etkili ikincil korunma sağlanır. 

7) Alkol alımı: Alkol tüketimi hafif tüketimde koruyucu, fazla tüketimde inme 

için risk faktörü oluĢturmaktadır. 

8) Asemptomatik karotis darlığı 

9) Orak hücreli anemi 

10) Obezite  

11) Menapoz sonrası hormon tedavisi 

DeğiĢtirilebilir kesinleĢmemiĢ risk faktörleri: Metabolik sendrom, 

hiperhomosisteinemi, hiperkoagülabilite, oral kontraseptif kullanımı, migren, yüksek 

lipoprotein (a) düzeyi Ģeklindedir (22-25). 

 

2.5.2.1. Ġskemik Ġnme Sınıflaması 

Ġskemik inme alt tipini belirlemek için en çok TOAST (Trial of Org 10172 in 

Acute Stroke Treatment) sınıflaması kullanılmaktadır. Bu sınıflamaya göre iskemik in-

meler, büyük arter aterosklerozu, kardiyoembolizm, küçük damar tıkanıklığı, diğer ne-

denler, nedeni aydınlatılamayan inmeler olarak sınıflandırılır. 

Büyük arter aterosklerozu; hastaların yaklaĢık %15-40‟ını oluĢturmaktadır. Has-

tanın kliniğinden sorumlu iskemi bölgesini sulayan intrakranial ve ekstrakranial damar-

larda ateroskleroza bağlı %50‟den fazla stenoz varlığında veya stenoz derecesinden ba-

ğımsız plakta ülserasyon veya plak üzerinde trombüs varlığında düĢünülmelidir (22). 

Kardiyoembolizm; tüm iskemik inmelerin %20-30‟undan sorumludur. AF, 

ventrikülde trombüs oluĢumuna yol açacak hastalıklar, arkus aorta ateromu, akut 

myokard infarktı (MI), kalp kapağı hastalıkları gibi pek çok etiyoloji kardiyoemboli olu-

Ģumunda rol oynar. Klinik özellikleri; ani baĢlangıç, ani baĢlangıçtan itibaren maksimal 
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defisit ve kortikal bulguların (afazi, hemianopi gibi) sık görülmesi Ģeklinde özetlenebilir 

(26). 

Küçük damar tıkanıklığı; laküner enfarkt olarak da adlandırılır. Ġskemik inmele-

rin %15-30 kadarını oluĢturur. Lipohyalinozis, mikroaterom plakları veya embolik ne-

denlere bağlı olarak özellikle bazal ganglion, beyin sapı ve internal kapsülün beslenme-

sinden sorumlu 800 mikrondan küçük çaplı arterlerde tıkanıklık olması sonucu geliĢirler. 

BT ve MRG‟de 2 cm‟den küçük enfarktlar olarak göze çarparlar. 

Nedeni aydınlatılamayan inme hastalarının %15-40‟ından sorumlu olup, nedeni 

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

 

2.5.2.2. Ġskemik Ġnme Tedavisi 

 

2.5.2.2.1. Akut Ġskemik Ġnmede Tedavi YaklaĢımı 

Akut iskemik inmede reperfüzyon tedavileri; intravenöz trombolitik, 

intraarteriyel tromboliz ve mekanik trombektomi yöntemlerini içerir.  

Ġntravenöz trombolitik tedavi: Esas amaç reperfüzyonun sağlanmasıdır. 

Alteplaz 1990‟lı yıllardan beri uygulanmaktadır. Ülkemize ise 2006 yılında Sağlık Ba-

kanlığı tarafından ruhsatlandırılmıĢtır. Ġlk 4.5 saatte iskemik inme geçiren, beyin BT‟de 

kanaması ve oturmuĢ enfarkt alanı olmayan, INR<1.7, trombosit>100 bin/mm
3, 

sistolik 

kan basınsı <185 mmHg, diyastolik kan basıncı <110, Ģiddeti NIHSS ile belirlenmiĢ 

uygun hastalara uygulanır. Standart dozu 0.9 mg/kg (maksimum 90 mg verilebilir)‟dır. 

%10‟u bir dakikadan uzun sürede intravenöz bolus verilir. Geri kalanı 1 saatte infüzyon 

Ģeklinde uygulanır. Hasta ilk 24 saatte yoğun bakım veya inme ünitesinde monitörize 

Ģekilde izlenmelidir (27). 

Mekanik trombektomi : Büyük damarlarda iv tpa ile açılması zor olan, iv tpa 

verilemeyen, ön sistemde ilk 8 saat, arka sistemde ilk 24 saate kadar olan büyük damar 

oklüzyonlarına deneyimli merkezlerce uygulanmaktadır (28). 

 

2.5.2.2.2.  Ġskemik Ġnmede Sekonder Koruma 
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1)Antiagregan tedavi: Antiagregan tedavinin kullanım alanı kardiyak olmayan 

inme alt tipleridir. Antiagregan seçimi; hasta risk faktörü, maliyet, tolerans göz önünde 

bulundurularak seçilmelidir. Asetilsalisilik asit (ASA) en fazla kullanılan ilaçtır. ASA 

(75-325 mg), klopidogrel (75 mg), ASA + dipiridamol (225 mg), ASA (100 mg)+ 

klopidogrel (75mg) kullanılan tedavi protokolleridir. 

2)Antikoagülan tedavi: Kardiyoembolik inme hastalarında rekürren olayları ön-

lemede kullanılır. Diğer kullanım alanları, koagülopatiler, serebral venöz tromboz ve 

ekstrakranial arterlerin diseksiyonları sayılabilir. Vitamin K antagonistleri (varfarin), 

vitamin K antagonisti olmayan oral antikoagülanlar (YOAK) (dabigatran, rivaroksaban, 

apiksaban ve edoksaban) kullanılmaktadır. YOAK‟ların endikasyonları sadece non-

valvüler AF‟dir. 

3)Risk faktörlerine yönelik medikal tedaviler: Hipertansiyon, dislipidemi, si-

gara ve diyabetin tedavisinin düzenlenmesi önem arz etmektedir. (28) 

 

3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

Bu çalıĢma prospektif vaka-kontrol çalıĢması olarak tasarlandı. Bu çalıĢma 

Strobe klavuzuna uygun olarak tasarlandı (29). 

 

3.1. Olgu seçimi 

Sağlık Bilimleri Üniversitesi Antalya Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Nöroloji 

Kliniği‟ne Temmuz 2018-Temmuz 2019 tarihleri arasında baĢvuran ilk defa pür 

serebellar infarkt tanısı alan akut ve subakut dönemdeki gönüllü hastalar ve kontrol gru-

bu olarak poliklinik koĢullarında iskemik serebrovasküler olay, psikiyatrik hastalık ve 

demans tanısı almamıĢ olan sağlıklı gönüllüler onamları alınarak çalıĢmaya dahil edil-

miĢtir. Hasta popülasyonun çalıĢmaya dahil edilme kriterleri; ilk bir ayını doldurmuĢ, 

pür serebebellar enfarkt tanısı almıĢ olmaları, ilk defa inme geçirmiĢ olmaları, en az il-

kokul mezunu ve 50 yaĢ ve üzeri olmalarıdır. Hasta popülasyonun dıĢlama kriterleri ise; 
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eski serebral iskemik veya hemorajik inme geçirmiĢ olmak, Kranial MR‟da beyaz cev-

herde hiperintensite saptanmıĢ olması, eĢ zamanlı kortikal-subkortikal enfarktı olması, 

demans tanısı almıĢ olması, ensefalopatiye neden olacak herhangi bir metabolik hastalık 

tanısı (KOAH, böbrek yetmezliği, karaciğer yetmezliği) konmuĢ olması, psikiyatrik has-

talık tanısı almıĢ olması ve mental retardasyonu saptanmasıdır. Kontrol grubunun dahil 

edilme kriterleri ise; en az ilkokul mezunu olan 50 yaĢ üstü, daha önce iskemik veya 

hemorajik serebrovasküler öyküsü olmayan, demans tanısı almamıĢ, ensefalopatiye se-

bep olacak metabolik hastalığı olmayan, psikiyatrik hastalık tanısı almamıĢ, mental 

retardasyonu olmayan, gönüllü değerlendirmesi sırasında, klinik demans derecelendirme 

ölçeği (CDR) 0 olan gönüllüler dahil edilmiĢtir. 

3.2. Etik Kurul Onayı 

ÇalıĢmamız Sağlık Bilimleri Üniversitesi Antalya Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi 

Klinik AraĢtırmalar Etik Kurulu tarafından 07/02/2019 tarihinde 4/2 karar no ile etik 

kurulu onayı almıĢtır. 

 

3.3. Klinik Verilerin Toplanması 

Olguların genel bilgileri, görüntüleme sonuçları hastenemiz SARUS bilgi siste-

minden elde edildi. Hastaların demografik bulguları ve muayene bulguları kaydedildi. 

Hastalar hastalıklarının 1. ve 4. aylarında poliklinik kontrolüne çağrıldı. Hasta grubunun 

1. ve 4. aylarda NIHSS, MRS skorları hesaplandı. Hastalara 1. ve 4. aylarda Mini 

Mental Durum Muayenesi testi, Klinik Demans Değerlendirme testi (CDR), sözel akıcı-

lık testi, Stroop testi, Boston adlandırma testi, geriatrik depresyon ölçeği (GDÖ), sayı 

menzili Testi, ileri- geri sayma testi, saat çizme testi ve frontal davranıĢ envanteri testleri 

uygulandı. Sağlıklı kontrol grubuna ise, Mini Mental Durum Muayenesi testi, sözel akı-

cılık testi, Stroop testi, Boston adlandırma testi, geriatrik depresyon ölçeği (GDÖ), sayı 

menzili testi, ileri- geri sayma testi, saat çizme testleri uygulandı. 

 

3.3.1. Nöropsikolojik Testler 
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3.3.1.1.Sözel Akıcılık Testi 

Sözel akıcılık testleri harften kelime üretme Ģeklinde kelime akıcılığı (fonemik 

akıcılık) ve kategori akıcılığı (semantik akıcılık) tipinde uygulanır. Bu iki test beyin böl-

gelerinde farklı bölgeleri değerlendirir.  

Semantik akıcılık testi: Kategori akıcılığı, ardıĢık kategori akıcılığı ve leksiyal 

akıcılık testi Ģeklinde 3 bölümde uygulanır.  

Kategori akıcılığı testinde; kiĢiden hayvan, meyve ve sebze gibi tek bir kategori-

de 1 dakika içerisinde aklına gelen kelimeleri söylemesi istenir. Sağlıklı insanlarda üreti-

len kelime sayısı ortalama 19-21 civarındadır. Temporal lob hasarlarında kategori akıcı-

lığı belirgin olarak etkilenir. Temporal lob hasarlarında kategori akıcılığı azalırken, 

frontal lob hasarlarında harf ve kategori akıcılığı eĢit düzeyde etkilenmiĢtir (30). 

ArdıĢık kategori adlandırma testinde; katılımcıdan bir meyve ve bir insan ismi 

söylenmesi istenir. Yaptığı tekrarlar çıkarılarak meyve insan çiftlerinin sayısı hesaplanır. 

Lezak (1983) bu testin sol frontal lob hasarlı hastalar ve normal bireyleri ayırt edebildi-

ğini saptamıĢtır (31). 

Leksiyal akıcılık testi: Taland tarafından geliĢtirilmiĢtir. Benton ve arkadaĢları 

hastalardan bir dakika içerisinde F, A, S harfleri ile baĢlayan sayı, özel isim, aynı eklerle 

üretilmiĢ olmayan kelimeler söylemelerini istemiĢlerdir. Türkçe‟de K, A, S harfleriyle 

uygulanmaktadır. Testin Türkçe formları Tumaç ve arkadaĢları tarafından yüksek lisans 

tezinde toplanmıĢtır (32). Ortalama Türkçe konuĢan bir lise mezunu için bu 8 kategori 

yani hayvan, meyve vs adı üretmek lisanla bağlantılı korteksin bütünlüğünü gösterir. 

Sözel akıcılık testi, dil kapasitesini akıcı bir konuĢma meydana getirecek Ģekilde 

kullanmayı, sözel davranıĢın daha çok yürütücü yönlerini değerlendirmeyi amaçlar. Akı-

cı bir konuĢma oluĢturmak için, esnek düĢünme yeteneği, yanıt kümelerini değiĢtirme, 

kendini düzenleme ve kontrol etme gibi üst biliĢsel iĢlevler devreye girer. BozulmuĢ 

sözel akıcılık, çeĢitli etyolojilerden kaynaklanan sol hemisfer hasarlarında olur. Frontal 

hasarların fonemik akıcılığı etkilediği saptanmıĢtır (30). 

 

3.3.1.2. Stroop Testi 
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1935 yılında Stroop tarafından geliĢtirilmiĢ ve frontal lob fonksiyonlarını göste-

ren nöropsikolojik bir testtir. Bu test enterferansa direnç gösterebilme becerisiyle alıĢıl-

mıĢ yanıtı bastırıp istenilen yanıtı verebilme becerisini ölçer. Bizim çalıĢmamızda stroop 

testi hasta ve sağlıklı kontrol grubuna aĢağıdaki Ģekilde uygulandı. 

1.bölüm; siyah olarak basılmıĢ renk isimlerine iliĢkin kelimelerin okunması, 

2.bölüm; renkli olarak basılmıĢ dörtgenlerin renklerini söyleme, 3.bölüm; renkli olarak 

basılmıĢ, renk isimlerine iliĢkin kelimeleri okuma, 4.bölüm; renkli olarak basılmıĢ keli-

melerin renklerinin söylenmesi. Her bir bölümün süreleri ayrı ayrı hesaplandı ve 3. ve 4. 

bölümler arasındaki süre farkı „enterferans‟ süresi olarak değerlendirildi. 4. bölümdeki 

hata ve spontan düzeltmeler hesaplandı (30,33).  

3.3.1.3. Minimental Durum Muayenesi Testi 

Tüm dünyada en yaygın olarak kullanılan nöropsikolojik test olan MMSE (The 

Mini Mental State Examination) Folstein ve arkadaĢları tarafından geliĢtirilmiĢtir. Birin-

ci bölümde hastaya sözlü sorular sorulur ve yanıt istenir. Bu bölümde yönelim, bellek ve 

dikkat soruları vardır ve alınabilecek en yüksek toplam puan 21‟dir. Ġkinci bölümde ad-

landırma, sözlü ve yazılı komutları yerine getirme, spontan bir cümle yazma ve iç içe 

geçmiĢ iki beĢgen Ģeklinin kopyalanması görevleri vardır ve alınabilecek en yüksek top-

lam puan 9‟dur. Toplamda alınabilecek en yüksek puan ise 30‟dur. MMSE yukarda da 

belirtildiği gibi global olarak biliĢsel düzeyin saptanmasında kullanılabilecek yönelim, 

bellek, dikkat, dil ve görsel mekansal yeteneklerin değerlendirildiği oldukça kısa bir 

testtir (34).  

3.3.1.4. Klinik Demans Değerlendirme Testi (CDR) 

Klinik Demans Derecelendirme Ölçeği (Clinical Dementia Rating Scale-CDR) 

Alzheimer Hastalığı‟nda iĢlevsel yıkımı değerlendirmek ve buna göre hastalığı 

evrelendirmek amacıyla Hughes ve arkadaĢları tarafından 1982 yılında geliĢtirilmiĢtir. 

Ölçek hasta ve bakım-veren ile ayrı ayrı yapılacak görüĢme ve biliĢsel muayene sonra-

sında klinisyen tarafından doldurulur. Bellek, oryantasyon, yargılama ve problem çöz-

me, ev dıĢında iĢlevsellik, ev yaĢamı ve hobiler, kiĢisel bakım olmak üzere baĢlıca 6 alan 

değerlendirilir. Her biri 5 puanlık (0-0.5-1-2-3) bir skorlama sistemiyle derecelendirilir. 
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Hastalığın evresine karar vermede bellek alanı en önemlisidir ve en az 3 alanın puanı 

bellek alanından farklı değilse evre bellek alanında alınan puanın aynısıdır. Eğer 3 alanın 

puanı bellekten farklıysa o alanların puanı evreyi belirler. Bir diğer farklı durum ise 3 

alan aynı 2 alan farklıysa o zaman evre bellek puanının aynısı olur. Evreleme Ģu Ģekilde 

yapılır; 0: Normal yaĢlılık Evre 0,5: Hafif Kognitif Bozukluk Evre 1: Erken evre demans 

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

3.3.1.5. Frontal DavranıĢ Envanteri (FBI) 

Frontal DavranıĢ Envanteri (FBI) özellikle FTD (frontotemporal demans) hasta-

larındaki davranıĢsal bozuklukları değerlendirmek amacıyla Kertesz ve arkadaĢları tara-

fından geliĢtirilmiĢtir. FBI hem normalleri AH (Alzheimer Hastalığı) ve FTD‟den hem 

de AH‟yi FTD‟den ayırmada yüksek bir iç tutarlılık ve uygulayıcılar arası güvenilirlik 

gösterir. Negatif ve pozitif semptomların değerlendirildiği 24 maddeden oluĢan bir test-

tir. Bakım-veren kiĢiye hastanın premorbid kiĢiliği ve davranıĢları hakkında sorular so-

rulur ve test anındaki durumuyla kıyaslanarak test doldurulur. Bakım verene bir davranı-

Ģın Ģiddetini 0‟dan 3‟e (0: yok, 1: hafif, 2: orta, 3: Ģiddetli) kadar derecelendirmesi istenir 

ve puanlama buna göre yapılır. Ġki sayfadan oluĢan testin ilk sayfasında motivasyon 

kaybıyla iliĢki negatif semptomların değerlendirildiği 10 soru vardır ve bunlara verilen 

yanıtların toplamı “Negatif DavranıĢ Skoru”nu verir. Ġkinci sayfa ise disinhibisyon ve 

uygunsuz davranıĢlarla iliĢkili pozitif semptomların değerlendirildiği toplam 14 sorudan 

oluĢur ve bunlara verilen yanıtların toplamı ise “Disinhibisyon Skoru”nu verir. Negatif 

davranıĢ skoru ve disinhibisyon skorları toplamı ise total FBI skorunu belirler. Testten 

alınabilecek toplam puan 72 dir ve 27 ve üzeri FTD‟nin davranıĢsal varyantıyla uyumlu-

dur. Test Türkçe‟ye uyarlanmıĢ ve geçerlilik-güvenilirlik çalıĢması yapılmıĢtır (34). 

 

3.3.1.6. Saat Çizme Testi (SÇT) 

Ġlk kez Boston Afazi Bataryasının bir parçası olarak çıkan ve demansın erken ev-

relerinde ilk bozulan testlerden biri olarak kabul edilen saat çizme testi (SÇT) kısa süre-

de, kolay bir Ģekilde uygulanabilir oluĢu nedeniyle demans için tarama amaçlı yaygın 

olarak kullanılan bir test haline gelmiĢtir. Akıl yürütme ve planlama becerilerini ölçmek 
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için kullanılır. Bu çalıĢmada dörtlü puanlama sistemi kullanılmıĢtır. Dörtlü puanlama 

yönteminin kullanıldığı bu testte hastadan bir daire çizmesi ve bunu saatin kadranı ola-

rak düĢünerek üzerine 1‟den 12‟e kadar olan rakamları doğru konumda yerleĢtirmesi 

istenir. Sonra saatin akrep ve yelkovanını on biri on geçeyi (11:10) gösterecek Ģekilde 

çizmesi istenir. Bu puanlama yöntemine göre kapalı olarak çizilmiĢ bir daire, kare veya 

dikdörtgen (saatin dıĢ çerçevesi: 1 Puan), rakamların doğru yerde ve pozisyonda olması 

(1 Puan), 12 rakamın hepsinin tam olarak yazılması (1 Puan), akrep ve yelkovanın on 

biri on geçeyi doğru olarak gösterecek pozisyonda çizilmesi (1 Puan) puanlandırılır ve 

en yüksek puan 4, en düĢük puan 0 olarak skorlanır. Genellikle hastanın bir kağıt üzerine 

saati çizmesi istenir. Bu testte süre kısıtlaması yoktur (34). 

3.3.1.7. Geriatrik Depresyon Ölçeği (GDÖ) 

Bu ölçek Yesa-vage ve arkadaĢları tarafından geliĢtirilmiĢ ve; Ertan ve arkadaĢla-

rı tarafından Türkçe versiyonunun geçerlilik ve güvenilirliği yapılmıĢtır. Kendini bildi-

rim türü bir ölçek olup 30 maddeden oluĢmakta ve soruların evet/hayır biçiminde yanıt-

lanması istenmektedir. Puanın yüksek olması depresif belirti düzeyinin yüksek olması 

anlamına gelmekledir. 

  Ölçeğin puanlamasında depresyon lehine verilen her yanıt için 1 puan, diğer 

yanıt için 0 puan verilmekte ve sonuçta toplam puan depresyon puanı olarak kabul edil-

mektedir. Ölçeğin puanlaması; 0-10 puan “depresyon yok”, 11-13 puan “olası depres-

yon”, 14 ve üzeri puan “kesin depresyon” Ģeklinde yapılmıĢtır. Geriatrik Depresyon Öl-

çeği skorları için eĢik değer olarak 14 alındığında özgüllüğü %100‟e yaklaĢmaktadır 

(35). 

 

3.3.1.8. Sayı Menzili Testi 

Wechsler Bellek Ölçeği GeliĢtirilmiĢ Formu‟nun (Wechsler Memory Scale - 

Revised: WMS-R) dikkat/konsantrasyon dizini içerisinde yer almakta ve iĢitsel dikkati 

ölçmektedir. Sayı Menzili Testinin özellikle “anlık bellek (immediate memory)” veya 

“çok kısa süreli bellek (very short-term memory)” Ģekillerinde de ifade edilen “basit 

dikkat” becerisini değerlendirdiğini belirten Öktem, bu beceriyi “Dikkat menzili: Belli 
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bir anda belli miktarda bilgiyi akılda ve el altında tutma becerisi” olarak tanımlamakta-

dır. Ġlk olarak Wechsler tarafından 1945 yılında geliĢtirilmiĢ olan bu ölçek, 

nöropsikolojik bataryaların büyük çoğunluğunda bulunmaktadır.  

Sayı Menzili Testi, Ġleri Sayı Menzili (ĠSM) ve Geri Sayı Menzili (GSM) olmak 

üzere, iki farklı alt testten oluĢmaktadır. Bu iki alt testin her ikisi de iĢitsel dikkatle iliĢ-

kilidir ve anlık belleğin kapasitesiyle sınırlıdır. Farklı olarak Ġleri Sayı Menzili (ĠSM), 

basit dikkat ve bilgiyi kısa süreli bellekte tutmayı gösterirken; Geri Sayı Menzili (GSM) 

karmaĢık dikkat, çalıĢma belleği ve dikkati sürdürme iĢlevlerinin göstergesidir. 

Bu testi uygulamak için, hastaya bazı rakamların ardı ardına okunacağı ve okuma 

bittikten sonra kendisinin söylenenleri aynı Ģekilde tekrar etmesi gerektiği bilgisi verilir. 

Daha sonra, 1 ile 9 arasındaki rakamlar, saniyede bir rakam olmak üzere, önceden belir-

lenmiĢ ve karıĢık bir sıra ile okunur. Örneğin, 4 sayılık dizi: 2-8-5-9; 5 sayılık bir dizi: 1-

6-4-8-2 gibi. Ġleri Sayı Menzili ölçümü esnasında 4 sayılık bir dizi ile baĢlanır ve hasta 

baĢarı gösterdiği sürece birer sayı arttırılarak 8 sayılık bir diziye kadar yükseltilir. Geri 

Sayı Menzili ölçümümde ise, hastadan kendisine okunan sayı dizisini son okunandan 

baĢlayarak ters olarak söylemesi istenir. Bu sefer, 3 rakamlık bir diziyle baĢlanıp 7 ra-

kama kadar çıkılabilir. Her iki bölüm için de deneğin iki kez ard arda baĢarısız olduğu 

diziden bir öncekinin rakam sayısı menzili oluĢturur. Değerlendirmede, her iki bölümde 

doğru tekrarlanan sayıların toplam puanı ve her iki bölümün toplam puanı kullanılmıĢtır. 

Sağlıklı yetiĢkinlerde ileri doğru sayı menzilinin, 5 ile 7 rakamlık bir dizi arasında deği-

Ģirken; geri sayı menzilinin 4 ya da 5 rakamlık olduğu düĢünülür (36).  

 

3.3.1.8. Boston Adlandırma Testi 

Boston Adlandırma Testini dil iĢlevlerini değerlendirmek için kullanılır. Bu ça-

lıĢmada Boston Naming Test‟in orijinalinden seçilmiĢ 31 item kullanılmıĢtır. Denekten 

her bir resmi adlandırması istenir. Adlandıramadığında önce semantik ipucu verilir, yine 

adlandıramadıysa ilk harften baĢlayarak fonemik ipucu verilir. Doğrudan, semantik ve 

fonemik ipucu ile adlandırmalar ve baĢarısızlıklar puanlanır. Bu çalıĢmada doğrudan 

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

Mental koordinasyon testi Weschler bellek ölçeği alt testlerinden biri olup basit 

dikkati ölçmektedir. Birinci bölümde hastadan 35 saniye içinde 20‟den geriye doğru 

hatasız olarak birer birer sayması istenir. Ġkinci bölümde haftanın günlerini pazardan 

baĢlayıp geriye doğru pazartesiye kadar hatasız sayması beklenir. Üçüncü bölümde ayla-

rın geriye doğru sayılması istenir. Dördüncü bölümde birden baĢlayıp üçer üçer kırklı 

sayılara gelene kadar sayması ve bunu 50 saniyede hatasız tamamlaması beklenir. Be-

Ģinci bölümde ise 100‟den geriye doğru yediĢer yediĢer sayması beklenir. Bu çalıĢmada 

hasta grup ve kontrol grup arasındaki testi tamamlama süreleri karĢılaĢtırıldı (35). 

 

3.3.2 National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS) 

NIH Ġnme ölçeği, Amerikan Ulusal Sağlık Enstitüsü tarafından oluĢturulan ayrın-

tılı klinik ve ilaç çalıĢmalarında kullanılmak üzere tasarlanmıĢtır. Maksimum 42 puan 

alınabilecek NIHSS‟da puan arttıkça klinik ağırlaĢır (27). 

 

3.3.3. Modifiye Rankin Skalası 

Ġnme veya baĢka bir nörolojik hastalıktan dolayı iĢgörmezlik geliĢen hastalarda 

iĢgörmezlik ve bağımlık derecesinin ölçümü amacıyla kullanılan 0-6 puan arasında de-

ğerlendirme yapılan bir testtir (38).  

0) Semptom yok,  

1) Semptom varlığına rağmen, anlamlı iĢgörmezlik yok (Günlük yaĢamın tüm 

olağan iĢlerini yapabiliyor)  

2)  Ilımlı iĢgörmezlik (Eskiden yaptığı bazı aktiviteleri yapamıyor fakat kendi 

iĢlerini yardımsız yürütebiliyor) 

3) Orta derecede iĢgörmezlik (Bazı yardımlara ihtiyaç duysa da yardımsız yürü-

yebiliyor) 

4)  Orta-Ģiddetli iĢgörmezlik (Yardımsız yürüyemiyor, kendi bedensel gereksi-

nimlerini yardımsız yapamıyor)  

5)  ġiddetli iĢgörmezlik (Yatağa bağımlı, inkontinansı var, sürekli bakıma ge-

reksiniyor)  
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6)  Ölüm 

 

3.4.Ġstatiksel analiz 

ÇalıĢmada elde edilen veriler değerlendirilirken, istatistiksel analizler SPSS 20.0 

paket programı ile yapıldı. Veriler tanımlayıcı istatistikler n (%) ve ortalama ±standart 

sapma (SS) ve medyan (min-maks) değerleri ile sunulmuĢtur. Kontrol ve hasta grupları-

nın sayısal değerleri karĢılaĢtırılırken bağımsız gruplarda t testi, hastaların 1. ay ve 4. ay 

karĢılaĢtırılmalarında bağımlı gruplarda t testi kullanıldı. Ġkiden fazla grupta ortalama 

karĢılaĢtırması ANOVA (varyans analizi) ile yapıldı. Gruplar arası fark post hoc tukey 

yöntemi ile belirlendi. Tüm testlerde 0,05'den küçük p değerleri istatistiksel olarak an-

lamlı kabul edilmiĢtir. 

 

4. BULGULAR 
 

ÇalıĢmamızda yaĢ ve eğitim durumu eĢleĢtirilerek 17 hasta ve 34 nörolojik olarak 

sağlıklı gönüllü bireye nöropsikolojik testler uygulandı. Hastaların 8‟i (%47) kadın, 9‟u 

(%53) erkek, kontrol grubunun 19‟u (%56) kadın, 15‟i (%44) erkekti. 

Hastaların yaĢ ortalaması 64,35 (± 8.958), normal deneklerin yaĢ ortalaması 

64.35 (± 6.381) idi. Hasta ile kontrol grubu arasında yaĢ açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). 

Hasta ve kontrol grubunun eğitim düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptanmadı (p>0,05). Hastaların ve kontrol grubunun eğitim düzeyleri 5-15 yıl ara-

sında değiĢiyordu. Hasta grubunun ortalama eğitim düzeyi 8.24±3.5 yıl iken kontrol 

grubununki 7,88±3.9 yıldı. 

Hastaların kranial MR bulgularına göre; 12 hastanın (%70.6) PĠCA enfarktı, 3 

hastanın (%17.6) SCA enfarktı, 2 hastanın (%11.8) AĠCA enfarktı mevcut idi. Hastaların 

11‟inde (%64.7) sağ taraf, 6‟sında (%45.3) sol taraf serebeller enfarkt vardı. 

Hastalara hastalıklarının 1. ve 4. aylarda nöropsikolojik testler uygulandı. NIHSS 

ve MRS ölçüldü. Kontrol grubuna ise testler bir kez poliklinik kontrolünde uygulandı. 

CDR ve FBI testleri sadece hasta gruba uygulandı. 
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1. ve 4. ayda hastaların NIHSS 0-2 arasında değiĢmekteydi. Ortalaması 

0.47±0.8‟di. 1. ve 4. aylarda hastaların 12‟sinin (%70.6) MRS‟si 0, 3‟ünün (%17.6) 

MRS‟si 1, 2‟sinin (%11.8)  2‟ydi. 

1. ayda hastaların 10‟unun (%58.8) CDR‟si 0, 3.‟ünün (%17.6) CDR‟si 0.5, 

4‟ünün (%23.5) CDR‟si 1di. 4. ayda hastaların 11‟inin (%64.7) CDR‟si 0, 4.‟ünün 

(%23.5) CDR‟si 0.5, 2‟sinin (%11.8) CDR‟si 1di. 

Hastalarının 1. aydaki FBI testi minimum değeri 0, maksimum değeri 17, ortala-

ması 2±4.387, 4. aydaki FBI testi minimum değeri 0, maksimum değeri 5, ortalaması 

0.47±1.281di. 1. ve 4. aylar arasında fark olmasına rağmen, FBI testinin sonucunun mi-

nimum 27 puan sonrası anlamlı olması nedeniyle test anlamlı olarak değerlendirilemedi. 

Ancak 2 hastada tam olarak FBI testi anlamlı olmasa bile frontal davranıĢ 

bozukluklukları gözlendi. 1 hastada 1. ayda obsesyon-perseverasyonlar ve irritabl davra-

nıĢlar gözlendi. 4. Ayda değerlendirmesinde bu belirtiler tamamen kaybolmuĢtu. 1 has-

tada da irritabilite, dürtüsellik, hiperoralite, huzursuzluk, emosyonel küntlük, dikkatsiz-

lik, muhakeme kusuru ve logopeni Ģeklinde semptomlar vardı. 4. Aydaki değerlendir-

mede sadece muhakeme kusuru ve logopeni saptandı. 

 

 

 

Tablo 1: Hastaların 1. Ay Sözel Akıcılık Test sonuçlarının kontrol grubu ile 

karĢılaĢtırılması 

Testler Hastalık Durumu n Ortalama±SD T P 

Kategori akıcılığı 

testi 

Vaka 17 14.00±4,138 
3.233 0.004 

Kontrol 34 17,59±2.765 

ArdıĢık kategori 

adlandırma testi 

Vaka 17 7.29±1.863 
2.158 0.036 

Kontrol 34 8.24±1.232 

Leksiyal akıcılık 

testi 

Vaka 17 18.41±8.697 
3.340 0.02 

Kontrol 34 26.29±7.554 
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Tablo 2: Hastaların 4. Ay Sözel Akıcılık Test Sonuçlarının kontrol grubu ile karĢı-

laĢtırılması 

 

 

Hasta ve kontrol grubunda 1. ay ve 4. aylarda sözel akıcılık testi performansları 

Tablo 1 ve Tablo 2‟deki gibidir. Hasta ve kontrol grupları karĢılaĢtırıldığında, hastaların 

sözel akıcılık performansları istatistiksel olarak anlamlı bir biçimde daha düĢük bulundu 

(p<0.05). Hastaların 1. ve 4. Ay performansları karĢılaĢtırıldığında ardıĢık kategori ad-

landırma testinde 4. ay performansının daha düĢük olması anlamlı saptandı (t=3.64, 

p=0.02). Kategori akıcılığı ve leksiyal akıcılık testlerinin 1. ve 4. ay performansları ara-

sında istatistiksel olarak anlamlı saptanmadı (p>0.05). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Testler Hastalık Durumu n Ortalama±SD T P 

Kategori akıcılığı 

testi 

Vaka 17 13.12±4,299 
4.500 <0.001 

Kontrol 34 17,59±2.765 

ArdıĢık kategori 

adlandırma testi 

Vaka 17 6.24±2.107 
3.616 0.02 

Kontrol 34 8.24±1.232 

Leksiyal akıcılık 

testi 

Vaka 17 19.12±8.499 
3.068 0.004 

Kontrol 34 26.29±7.554 
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Tablo 3.  Hastaların 1. ay Stroop Testi sonuçlarının kontrol grubu ile karĢılaĢ-

tırılması 

Stroop testi Hastalık Durumu n Ortalama±SD T P 

1.bölüm  
Vaka 17 42.24±12.23 

-3.248 0.004 
Kontrol 34 32.21±5.03 

2.bölüm 
Vaka 17 50.35±12.18 

-2.260 0.035 
Kontrol 34 43.24±6.35 

3.bölüm 
Vaka 17 50.47±17.79 

-3.707 0.02 
Kontrol 34 34.0±6.145 

4.bölüm 
Vaka 17 119.59±15.6 

-4.174 0.001 
Kontrol 34 80.18±15.62 

Enterferans 
Vaka 17 68.82±25.0 

-3.667 0.02 
Kontrol 34 45.35±11.98 

Spontan 

düzeltme 

Vaka 17 3.47±3.46 
-2.017 0.049 

Kontrol 34 1.97±1.87 

YanlıĢ  
Vaka 17 4.41±4.73 

-2.190 0.04 
Kontrol 34 1.71±2.67 
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Stroop testi analizi tablo 3 ve 4‟teki Ģeklidedir. Hastaların 1. ve 4. aylarda testin 

1-4 arası aĢamalarındaki süreler ve enterferans süresi kontrol grubuna göre uzun bulundu 

ve istatistiksel olarak anlamlı saptandı. 1. aydaki spontan düzeltme ve yanlıĢ sayısı kont-

rol grubundan yüksek olup istatistiksel olarak anlamlı saptandı. 4. aydaki spontan dü-

zeltme ve yanlıĢ sayısı istatistiksel olarak anlamlı saptanmadı. Hastaların 1. ay ve 4. ay 

Stroop Testi performansları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı 

(p>0.05). 

 

 

 

Tablo 4.  Hastaların 4. ay Stroop Testi sonuçlarının kontrol grubu ile karĢılaĢ-

tırılması 

Stroop testi Hastalık Durumu n Ortalama±SD T P 

1.bölüm  
Vaka 17 38.88±8.57 

-2.966 0.007 
Kontrol 34 32.21±5.03 

2.bölüm 
Vaka 17 51.00±12.46 

-2.418 0.025 
Kontrol 34 43.24±6.35 

3.bölüm 
Vaka 17 52.24±17.64 

-4.138 0.001 
Kontrol 34 34.0±6.145 

4.bölüm 
Vaka 17 112.0±25.89 

-4.662 <0.001 
Kontrol 34 80.18±15.62 

Enterferans 
Vaka 17 60.41±14.74 

-3.915 <0.001 
Kontrol 34 45.35±11.98 

Spontan 

düzeltme 

Vaka 17 2.59±1.62 
-1.161 0.251 

Kontrol 34 1.97±1.87 

YanlıĢ  
Vaka 17 3.76±3.73 

-2.029 0.053 
Kontrol 34 1.71±2.67 
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SÇT sonuçları tablo 5 ve 6‟daki Ģekildedir. Hasta ve kontrol grubu arasında ista-

tistiksel olarak anlamlı sonuç elde edilmiĢtir. 1. ve 4. aylarda hasta grubun SÇT puanları 

4. Ayda daha yüksek saptandı ve bu fark istatistiksel olarak anlamlı saptandı (p=0.0016, 

t:-2.70). 

 

 

 

Tablo 5.  Hastaların 1. ay Saat Çizme Testi sonuçlarının kontrol grubu ile kar-

ĢılaĢtırılması 

 Hastalık Durumu n Ortalama±SD T P 

Saat Çizme 

Testi  

Vaka 17 2.71±1.21 
3.192 0.004 

Kontrol 34 3.71±1.21 

Tablo 6.  Hastaların 4. ay Saat Çizme Testi sonuçlarının kontrol grubu ile kar-

ĢılaĢtırılması 

 Hastalık Durumu n Ortalama±SD T P 

Saat Çizme 

Testi  

Vaka 17 3.18±1.02 
2.296 0.026 

Kontrol 34 3.71±1.21 

Tablo 7.  Hastaların 1. ay MMSE sonuçlarının kontrol grubu ile karĢılaĢtırıl-

ması 

 Hastalık Durumu n Ortalama±SD T P 

MMSE 
Vaka 17 27.18±1.78 

2.732 0.009 
Kontrol 34 28.32±1.2 
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MMSE sonuçları tablo 7 ve 8‟deki Ģekilde olup, 1. ve 4. Aylarda kontrol grubu-

nun MMSE testi sonuçları daha yüksek saptanmıĢ olup, bu sonuç istatistiksel olarak an-

lamlı saptandı. Hastaların 1. ve 4. ay MMSE sonuçları karĢılaĢtırıldığında istatistiksel 

olarak anlamlı sonuç elde edilmedi (p>0.05) 

 

 

 

 

 

GDÖ sonuçları tablo 9 ve 10‟daki Ģekilde olup, 1. ve 4. aylarda hasta grubun 

GDÖ testi sonuçları daha yüksek saptanmıĢ olup, bu sonuç istatistiksel olarak anlamlı 

Tablo 8.  Hastaların 4. ay MMSE sonuçlarının kontrol grubu ile karĢılaĢtırıl-

ması 

 Hastalık Durumu n Ortalama±SD T P 

MMSE 
Vaka 17 27.24±1.6 

2.726 0.009 
Kontrol 34 28.32±1.2 

Tablo 9.  Hastaların 1. ay GDÖ sonuçlarının kontrol grubu ile karĢılaĢtırılma-

sı 

 Hastalık Durumu n Ortalama±SD T P 

GDÖ 
Vaka 17 9.29±6.43 

-2.192 0.040 
Kontrol 34 5.68±3.15 

Tablo 10.  Hastaların 4. ay GDÖ sonuçlarının kontrol grubu ile karĢılaĢtırıl-

ması 

 Hastalık Durumu n Ortalama±SD T P 

GDÖ 
Vaka 17 9.06±5.92 

-2.208 0.039 
Kontrol 34 5.68±3.15 
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saptandı. Hastaların 1. ve 4. ay GDÖ sonuçları karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak 

anlamlı sonuç elde edilmedi (p>0.05).  

 

 

 

 

Boston Adlandırma Testi sonuçları tablo 11 ve 12‟deki gibi olup, hastaların 1. ve 

4. aylarda Boston Adlandırma Testi performansları düĢük bulundu. Bu sonuçta istatistik-

sel olarak anlamlı saptandı. Hasta grubun 1. ve 4. aylardaki test performansları arasında 

anlamlı fark saptanmadı (p>0.05) 

 

 

 

 

 

 

Tablo 11.  Hastaların 1. ay Boston Adlandırma Testi sonuçlarının kontrol 

grubu ile karĢılaĢtırılması 

 Hastalık Durumu n Ortalama±SD T p 

BOSTON 

ADLANDIRMA 

TESTĠ 

Vaka 17 26.53±2.53 

3.104 0.003 

Kontrol 34 28.32±1.81 

Tablo 12.  Hastaların 4. ay Boston Adlandırma Testi sonuçlarının kontrol 

grubu ile karĢılaĢtırılması 

 Hastalık Durumu n Ortalama±SD T p 

BOSTON 

ADLANDIRMA 

TESTĠ 

Vaka 17 26.76±2.49 

2.743 0.008 

Kontrol 34 28.32±1.81 
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Hastaların sayı menzili testi tablo 13 ve 14‟teki gibi olup, 1. ayda ileri sayı men-

zili testinde hasta grup ile kontrol grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptan-

madı (p=0.057). Geri sayı menzili testinde ve testlerin toplamının değerlendirilmesinde 

kontrol grubunun performansı yüksekti ve istatistiksel olarak anlamlı saptandı. 4. ay 

değerlendirmesinde ise hem ileri sayı menzili, hem geri sayı menzili, hem de testin top-

 

 

Tablo 13.  Hastaların 1. ay Sayı Menzili Testi sonuçlarının kontrol grubu ile 

karĢılaĢtırılması 

 Hastalık Durumu n Ortalama±SD T p 

Ġleri sayı menzili 
Vaka 17 4.76±0.56 

1.951 0.057 
Kontrol 34 5.15±0.70 

Geri sayı menzili 
Vaka 17 3.41±0.71 

2.384 0.021 
Kontrol 34 3.88±0.64 

Menzil toplam 
Vaka 17 8.18±1.19 

2.314 0.025 
Kontrol 34 9.03±1.27 

Tablo 14.  Hastaların 4. ay Sayı Menzili Testi sonuçlarının kontrol grubu ile 

karĢılaĢtırılması 

 Hastalık Durumu n Ortalama±SD T p 

Ġleri sayı menzili 
Vaka 17 4.59±0.62 

2.784 0.008 
Kontrol 34 5.15±0.70 

Geri sayı menzili 
Vaka 17 3.41±0.8 

2.280 0.027 
Kontrol 34 3.88±0.64 

Menzil toplam 
Vaka 17 8.00±1.37 

2.663 0.010 
Kontrol 34 9.03±1.27 



 29  

lam değerlendirilmesinde kontrol grubunun performansı yüksek saptandı ve bu fark 

istatistikel olarak anlamlı saptandı. Hasta grubun 1. Ay ve 4. Ay değerlendirmeleri ara-

sında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tablo 15.  Hastaların 1. ay WMR III mental kontrol testi sonuçlarının kontrol 

grubu ile karĢılaĢtırılması 

WMR III Hastalık Durumu n Ortalama±SD T p 

1.bölüm  
Vaka 17 13.29±7.12 

-1.720 0.102 
Kontrol 34 10.21±2.87 

2.bölüm 
Vaka 17 9.65±4.61 

-2.967 0.008 
Kontrol 34 6.21±1.80 

3.bölüm 
Vaka 14 20.07±8.54 

-1.649 0.115 
Kontrol 33 15,91±6.17 

4.bölüm 
Vaka 7 21.43±7.44 

-2.221 0.06 
Kontrol 19 14.95±3.42 

5.bölüm 
Vaka 5 35.0±13.29 

0.041 0.98 
Kontrol 12 35.25±8.61 
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Hastaların 1. ve 4. ay WMR III mental kontrol testi tablo 15 ve 16‟daki gibidir. 1.  

ve 4. ay değerlendirilesinde testin 1. ve 2. bölümlerini bütün katılımcılar tamamlamıĢtır. 

1. ayda testin 1. bölümünde kontrol ve hasta grup arasında anlamlı fark saptanmadı. 4. 

ayda hasta grubun testi tamamlama süresi daha uzun olup, istatistiksel olarak anlamlı 

saptandı. Testin 2. bölümünde 1. ve 4. aylarda hasta grubun tamamlama süresi uzun sap-

tandı ve bu sonuç istatistiksel olarak anlamlıydı. Testin 3. Bölümünü kontrol grubundan 

33 (%97) kiĢi, 1. Ayda hasta gruptan 14 (%82.3) kiĢi, 4. Ayda hasta gruptan 12 (%70.5) 

kiĢi tamamladı. Tamamlayanlar arasında her 2 ayda da hasta grup ve kontrol grubu ara-

sında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. Testin 4. Bölümünü kontrol grubun-

dan 19 (%55.8) kiĢi, hasta gruptan 1. ay 7 (%41.7) kiĢi, 4. ay 8 (%47) kiĢi tamamladı. 

Her iki ay da yapılan test tamamlama süreleri kontrol grubuna göre uzun saptanmasına 

rağmen bu fark istatistiksel olarak değildi. Testin 5. bölümünü kontrol grubundan 12 

(%35) kiĢi, hasta gruptan 1. ay 5 (%29) kiĢi, 4. ay 4 (%23) kiĢi tamamladı. Tamamlayan-

lar arasında her iki ayda da istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. 

 

Tablo 16.  Hastaların 4. ay WMR III mental kontrol testi sonuçlarının kontrol 

grubu ile karĢılaĢtırılması 

WMR III Hastalık Durumu n Ortalama±SD T p 

1.bölüm  
Vaka 17 13.88±6.47 

-2.236 0.037 
Kontrol 34 10.21±2.87 

2.bölüm 
Vaka 17 14.06±16.82 

-2.967 0.008 
Kontrol 34 6.21±1.80 

3.bölüm 
Vaka 12 16.92±6.88 

-0.470 0.641 
Kontrol 33 15,91±6.17 

4.bölüm 
Vaka 8 20.25±5.95 

-2.293 0.07 
Kontrol 19 14.95±3.42 

5.bölüm 
Vaka 4 38.50±12.23 

-0.592 0.563 
Kontrol 12 35.25±8.61 
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Hasta grupta PĠCA, AĠCA, SCA arter enfarktlarına göre değerlendirme yapıldı-

ğında 1. ay değerlendirilmesinde bütün testlerde 3 grup arasında da anlamlı fark saptan-

madı (p>0.05). 4. ay değerlendirilmesinde ardıĢık kategori adlandıma testinde p değeri 

0.045 olmasına rağmen, post hoc analizde gruplar arası anlamlı fark saptanmadı. WMS 

mental kontrol testinin 2. bölümünde testi ortalama tamamlama süresi PĠCA 

enfarklarında 10.08±4.96 saniye, SCA enfarktlarında 9.33±5.13 saniye, AĠCA 

enfarktlarında 7.5±2.12 saniye olarak değerlendirildi. Gruplar arası istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptandı (p=0.034). 4. ayda bu üç grup arasındaki değerlendirmede diğer 

testlerde anlamlı farklılık saptanmadı (p>0.05). 

Hasta grupta sağ ve sol hemisfer enfarktlarına göre değerlendirme yapıldığında 

her iki grup arasında bütün testlerde 1. ve 4. Aylarda anlamlı farklılık saptanmadı. 

Hastalar tek tek incelendiğinde 7 hastanın 1. ay ve 4. ay nöropsikolojik testleri 

arasında belirgin fark izlenmedi. DeğiĢim göstermeyen hastaların 4‟ü PĠCA enfarktı, 2‟si 

SCA enfarktı, 1‟i AĠCA enfarktıydı. Diğer 10 hastada belirgin puan farkı olanlar tek tek 

değerlendirildi. 4. ay testi 1. aya göre değerlendirildi. Tablo 17‟deki sonuçlar elde edildi. 

Bu tabloda test puanlarındaki artıĢ +, azalıĢ – olarak gösterildi. Stroop enterferans süresi 

artıĢı için +, azalıĢı için – olarak gösterildi. 
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Tablo 17: Nöropsikolojik Testlerin 4. Ay sonuçlarının 1. Ay sonuçlarına gö-

re değerlendirilmesi 

 

Hasta Numarası 

 

   1 

 

 

   2 

 

  3 

 

  4 

 

   5 

 

  6 

 

   7 

 

   8 

 

  9 

 

 10 

 

Arter  

 

pica 

 

pica 

 

pica 

 

aica 

 

pica 

 

pica 

 

pica 

 

pica 

 

sca 

 

pica 

 

Leksiyal akıcılık testi 

  

-2 

 

-4 

 

+5 

 

-6 

 

-5 

 

 

 

-1 

 

+3 

 

+15 

 

Kategori akıcılığı 

testi 

 

+3 

 

-4 

 

-2 

  

-4 

 

-5 

 

 

 

-2 

 

-2 

 

+5 

 

ArdıĢık kategori 

adlandırma testi 

  

 

-1 

 

 

-2 

  

 

-2 

 

 

 

 

 

-3 

 

 

-3 

  

 

+2 

 

Stroop interferans 

 

-30 

 

+4 

 

+13 

 

-13 

  

-60 

 

+4 

 

+8 

 

-8 

 

-46 

 

Stroop 

Spontan düzelt-

me+yanlıĢ  

 

 

-5 

 

 

+1 

 

 

+5 

 

 

-4 

  

 

-5 

 

 

 +9 

 

 

+2 

 

 

-11 

 

 

-17 

 

SÇT 

      

+2 

   

+1 

 

+2 

 

MMSE 

   

-3 

 

+1 

      

+5 

 

GDÖ 

 

-4 

 

-3 

 

+2 

 

-4 

    

-3 

  

 

Boston Adlandırma 

 

 

+8 

 

 

 

 

 

+1       

 

 

+1 

      

 

Ġleri sayı menzili 

      

-1 

    

 

Geri sayı menzili 

      

-1 

 

+1 

 

-1 

 

+1 

 

+1 
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5. TARTIġMA 

 
100 yıldan uzun süredir serebellumun  motor fonksiyonları bilinmektedir. BiliĢsel 

fonksiyonları ile ilgili çalıĢmalar son 20 yıldır gözden geçirilmektedir (39). Schmann ve 

arkadaĢları tarafından yürütücü iĢlev bozukluğu, kiĢilik değiĢikliği, lisan fonksiyonlarında 

bozukluk, vizyospasyal iĢlevlerde bozukluk, affektif bozukluğu içeren serebellar kognitif 

affektif sendrom tanımlanmıĢtır (40). Yüksek biliĢsel iĢlevlerin serebello-kortikal bağlantılar 

sonucu olduğu düĢünülmektedir (39). 

Bu çalıĢmalar fonksiyonel MR ve SPECT görüntüleme yöntemleri kullanılarak 

desteklenmiĢtir. Lin Fan ve arkadaĢlarının 2018‟de yaptığı bir çalıĢmada serebellar enfarktı 

olan 40 hastaya, enfarkt sonrası 2. haftada fonksiyonel MR çekilerek değerlendirme yapıl-

mıĢtır. Serebellar enfarktı olan hastalarda sağ frontal lob, sol hipokampus ve sağ singulat 

girusta düĢük sinyaller elde edilmiĢ, bu sonuçların nöropsikiyatrik testlerle uyumlu olduğu 

saptanmıĢtır (41). 

Banillieux ve arkadaĢlarının 2009‟da yaptığı bir çalıĢmada fokal serebellar lez-

yonu olan hastalar tanı sonrası 30. günde nöropsikiyatrik olarak ve SPECT çalıĢmasıyla 

değerlendirilmiĢ. 18 hastanın 15‟inde nöropsikiyatrik defisit saptanmıĢ, bu defisitler lisan 

fonksiyonlarında, yürütücü iĢlevlerde bozukluk ve frontal davranıĢ bozukluğu Ģeklindey-

miĢ. 13 hastada SPECT değerlendirmesinde hipoperfüzyon saptanmıĢ. 8 hastada frontal 

hipoperfüzyon saptanmıĢ ve bu hastaların nöropsikolojik testlerinde bozukluk saptanmıĢ. 2 

hastada parietal lobda hipoperfüzyon ve bu hastalarda apraksi ve agrafi saptanmıĢ. Frontal 

lob hipoperfüzyonu olmayan 10 hastada da yürütücü iĢlev bozukluğunu da içine alan 

nöropsikiyatrik defisit saptanmıĢ. Nöropsikiyatrik profili normal olan 2 hastada 

supratentoriyel hipoperfüzyon saptanmıĢ  (42). 

Bizim çalıĢmamızda serebellar enfarktı olan hastaların, hastalıklarının 1.ve 4. ay-

larında kognitif profilleri değerlendirildi. Hastaların sözel akıcılık, yürütücü iĢlev, akıl 

yürütme-planlama, kısa süreli bellek, karmaĢık dikkat, çalıĢma belleği, lisan, basit dikkat 

fonksiyonları ve affektif değerlendirilmeleri yapıldı. Genel olarak bazı testlerin alt grupları 

hariç bu fonksiyonların hepsinde kontrol grubuna göre daha düĢük performans gösterdikleri 

saptandı. 
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Malm ve arkadaĢlarının 2008‟de yapmıĢ olduğu infratentoriyel enfarktı olan 24 

hastanın değerlendirildiği bir çalıĢmada hastalar 4. ve 12. aylarda kognitif ve motor açıdan 

değerlendirilmiĢ. 18 hastada serebellar enfarkt, 2 hastada pontin enfarkt, 2 hastada bulbus 

enfartı saptanmıĢ. 15 hasta her iki değerlendirmeye katılmıĢ. Epizodik ve semantik bellek 

değerlendirilmesi kontrol grubu ile benzer saptanmıĢ. Kognitif bilginin geçici depolanması, 

çalıĢma belleği, dikkat, yürütücü iĢlevler ve vizyospasyal iĢlevlerde kontrol grubuna göre 

düĢük performans saptanmıĢ. Hastaların lezyon büyüklükleri ile verbal performans, IQ 

değerlendirmesi ve maksimal çalıĢma kapasitesi arasında korelasyon saptanmıĢ. Bilateral 

serebellar enfarktı olan hastalarla tek taraflı lezyonu olan hastalar arasında belirgin fark 

saptanmamıĢ. Erken dönemde yapılan görsel uzaysal zekayı değerlendiren blok tasarım 

testi performansı, 12 aylık maksimum çalıĢma kapasitesini öngörmüĢ. Ancak bu çalıĢmada 

diğer kognitif alanlardaki 4. ay ve 12. ay arasındaki kognitif düzelme ve kötüleĢmeler 

belirtilmemiĢ (43). 

Hokkanen ve arkadaĢlarının 2005 yılında yaptığı 26 hastayı içeren bir çalıĢmada 

hastalar vizyospasyal iĢlevler, epizodik bellek, çalıĢma belleği ve yürütücü iĢlevler açısın-

dan enfarkt sonrası 10. Gün ve 3. Ayda değerlendirilmiĢ. Hastaların kontrol grubuna göre 

bu fonksiyonlarının hepsinde düĢük performans gösterdikleri saptanmıĢ. 2 değerlendirme 

arasında düzelme saptanmıĢ ama bu sonuç istatistiksel olarak anlamlı saptanmamıĢ. Sadece 

stroop testi tamamlama süresinde 2. değerlendirilmede anlamlı düzelme saptanmıĢ. Ancak 

yürütücü iĢlevleri değerlendiren sözel akıcılık testinde düzelme saptanmamıĢ (44). Bizim 

çalıĢmamızda da vizyospasyal iĢlevler, epizodik bellek, çalıĢma belleği ve yürütücü iĢlev-

lerde kontrol grubuna göre düĢük performans saptandı. Stroop testinde hastaların 2. kontro-

lündeki değerlendirmede hata ve spontan düzeltme kontrol grubuyla benzer saptandı. Ġlk 

değerlendirmeye göre bu sayı azalmıĢtı. Kategori akıcılığı testinde de hasta grupta 2. 

değerlendirmede istatistiksel olarak anlamlı derecede düĢük performans saptandı. 

Hokkanen ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada testlerin çoğunda istatistiksel olarak anlamlı 

saptanmayan düzelmeler saptanmıĢ. Bizim çalıĢmamızda 7 hastanın testlerinde belirgin 

değiĢiklik saptanmadı. 4 hastanın yürütücü iĢlevleri değerlendiren sözel akıcılık ve stroop 

testlerinde belirgin düzelme saptandı. 1 hastada stroop enterferans süresi belirgin olarak 

azalmıĢken, sözel akıcılık testi performansı düĢmüĢtü. 1 hastada sadece sözel akıcılık testi 
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performansı belirgin düĢmüĢtü. Diğer 5 hastanın yürütücü iĢlevleri değerlendiren her iki 

testinde de 2. değerlendirmede bozulma saptandı.  

Manes ve arkadaĢlarının 2009‟da yapmıĢ olduğu  serebellar enfarktı olan 11 has-

talık bir çalıĢmada hastalar enfarkt sonrası  6. ayda dikkat, bellek, hafıza, lisan ve yürütücü 

iĢlevler değerlendirilmiĢ. Hastaların lisan ve yürütücü iĢlevlerinde bozukluk saptanmıĢ. 

Yürütücü iĢlev bozukluğu; sözel akıcılık testi, iz sürme testi, harf ve sayı sıralama testi ve 

Wisconsin kart eĢleme testi ile değerlendirilmiĢ. Sadece sözel akıcılık ve Wisconsin kart 

eĢleme testi sonuçlarında kontrol grubuna göre düĢük performans saptanmıĢ (45). 

Richter ve arkadaĢlarının 2007‟de yaptığı 21 hastayı içeren bir çalıĢmada da kro-

nik fokal serebellar enfarktı olan hastaların enfarkt sonrası 17-96 ay arası yürütücü iĢlevler, 

lisan fonksiyonları değerlendirilmiĢ. Hastalarda lisan ve yürütücü iĢlevlerde bozukluk 

saptanmamıĢ. Sadece yürütücü iĢlev bozukluğunun alt testi olan sözel akıcılık testi perfor-

mansında düĢüĢ saptanmıĢ (46).  

Serebellar kognitif affektif sendromu tanımlayan Schmahmann ve Sherman‟ın 

1998‟de yaptığı 20 hastalık bir çalıĢmada serebellar hasarı olan hastalar hastalığın baĢlangı-

cından  itibaren 1 hafta-6 yıl arasında yürütücü iĢlev, vizyospasyal performans, dil fonksi-

yonları ve affekt bozukluğu açısından değerlendirilmiĢ. Hastalarda yürütücü iĢlev bozuklu-

ğu, lisan fonksiyonlarında bozukluk, vizospasyal iĢlev bozukluğu ve kiĢilik değiĢikliği 

saptanmıĢ. Akut serebellar hasarı olan 4 hastada ilk değerlendirme 1-4 hafta arası yapılmıĢ, 

1-9 ay sonra bu testler tekrarlanmıĢ. Yapılan kontrol değerlendirmede yürütücü iĢlev 

bozukluğu dıĢındaki diğer kognitif alanlardaki bozuklukların düzeldiği saptanmıĢ. Affekt 

bozukluğu disinhibisyon, aĢırı samimi davranıĢlar ve impulsif davranıĢlar ĢeklindeymiĢ 

(40). Bizim çalıĢmamızda değerlendirilen 17  hastanın 1‟inde obsesyon-perseverasyon ve 

irritabilite, 1 diğerinde de dürtüsellik artıĢı Ģeklinde impulsif davranıĢlar ve emosyonel 

küntlük, logopeni saptandı. Kontrol değerlendirmemizde  ise bu affekt bozukluklarında 

düzelme saptandı. 

Hokkanen‟in, Richter‟in, Schmahmann ve Sherman‟ın, Manes‟in çalıĢmaları, bi-

zim çalıĢmamız ve daha önce yapılan çalıĢmalar göz önünde bulundurduğunda serebellar 

enfarktlarda görülen kognitif defisitin kognisyonun her alanında olduğu ve bu defisitin 

kognisyonun bazı alanlarında geri dönüĢlü olduğu söylenebilir. Sözel akıcılık performansı-
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nın daha belirgin etkilendiği yürütücü iĢlev bozukluğu kronik enfarktı olan hastalarda da 

gözlenmiĢ olup, bu defisitin kalıcı olduğunu düĢündürmektedir. Bunun kanıtlanması için, 

enfarkt sonrasında daha geç dönemlerde yapılacak olan değerlendirmeler gerekmektedir.  

Serebellar lezyonu olan hastalarda çeĢitli duygudurum bozuklukları meydana 

gelmektedir. Özellikle vermis ve nükleus fastigiyi içine alan lezyonlarda daha sık gözlen-

miĢtir (18, 19). Bizim çalıĢmamızda hastalara GDÖ ve FBI ölçekleri uygulandı. GDÖ‟de 

kontrol grubuna göre depresif semptomlar anlamlı olarak belirgindi. 4 hastanın 4. aydaki 

değerlendirmesinde GDÖ skoru düĢtüğü ve depresif semptomlarının düzeldiği saptandı. 

FBI sadece hastalara yapıldı ve bu test anlamlı çıkmamasına rağmen 2 hastada 

Schmahmann ve Sherman‟ın çalıĢmasıyla benzerlik gösteren davranıĢ değiĢiklikleri saptan-

dı. Bu davranıĢ değiĢikliklerinin 4. Ay kontrollerinde düzeldiği saptandı. Gottwald ve 

arkadaĢlarının 2004‟te fokal serebellar hasarı olan hastalara yaptığı affekt ile iliĢkili ankette 

hastalar daha kederli, neĢesiz olduklarını ve inisiatiflerinin azaldığını belirtmiĢler (47).  

Malm ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada hastaların çoğunun ajitasyon, anksiyete ve 

halsizlik gibi nöropsikolojik Ģikayetleri olduğu saptanmıĢ. Bu semptomların fiziksel ve 

zihinsel aktiviteler sırasında kötüleĢtiği hastalar tarafından dile getirilmiĢ. Ancak değerlen-

dirilen hastalar major depresyon tanı kriterlerini karĢılamamıĢ (43).  Annoni ve arkadaĢları-

nın yayınladıkları bir vakada sol PĠCA enfarktı olan hastada enfarkt sonrası duygusal 

körelme saptanmıĢ (48). Mariën ve arkadaĢlarının yayınladıkları bir vakada da yine 

disinhibe davranıĢlar, duygusal küntlük saptanmıĢ (49). Bizim çalıĢmamızda 1 hastada 

emosyonel küntlük saptandı. 

Stoodley ve arkadaĢlarının 2016‟da yaptığı izole serebellar enfarktları inceleyen 

18 hastalık bir çalıĢmada hastalar enfarkt sonrası 8-67. günler arasında motor ve kognitif 

açıdan değerlendirilmiĢ ve hastalara voksel bazlı lezyon-semptom haritalaması yapılmıĢ. 

Serebellar enfarktı olan hastalarda genel kognisyon bozukluğu saptanmıĢ. Motor skorlar ve 

kognitif skorlar arasında iliĢki saptanmamıĢ. Enfarkt sonrası değerlendirme süreleri ve 

nöropsikolojik test performansları arasında anlamlı fark saptanmamıĢ. Sadece yürütücü 

iĢlev bozukluğunun değerlendirildiği iz sürme testi B subtestinde değerlendirme süresi 

uzadıkça test performansı düĢmüĢ. Lezyon büyüklüğü ve motor, kognitif performans 

arasında korelasyon saptanmamıĢ. Serebellar motor sendromu olan, serebellar affektif 
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sendromu olmayan hastalarda anterior serebellumda interpoze ve dentat nükleusları içeren 

lezyon saptanmıĢ. Serebellar affektif sendromu olan ve normal motor performansı olan 

hastalarda serebellumun posterior lobunda (lobül VII ve lobül VII) hasar saptanmıĢ. Derin 

çekirdeklerde sınırlı hasar saptanmıĢ. Hem serebellar motor sendrom hem serebellar 

affektif sendromu olan  hastalarda hem anterior serebellum, hem posterior serebellum, hem 

de derin serebellar çekirdeklerde lezyon saptanmıĢ. Dil fonksiyonları ile ilgili defisitler sağ 

hemisfer crus I, crus II (posterolateral serebellum) ve lobül IX (inferoposterior 

serebellum)‟da saptanmıĢ. Spasyal iĢlevlerle ilgili defisitler bilateral crus I, crus II ve sağ 

lobül VII (süperiorposterior serebellum)‟de saptanmıĢ,  yürütücü iĢlevler ilgili defisitler 

lobül VII ve lobül VIII‟de saptanmıĢ (50). 

Kognitif fonksiyonların serebellumun posterior ve lateral bölgesi ile iliĢkili oldu-

ğu yapılan fonksiyonel MR çalıĢmalarıyla da desteklenmiĢtir (15). Banillieux ve arkadaĢla-

rının ve Richter ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmalarda serebellar arter sulama alanlarına 

göre hastaların kognitif fonksiyonları değerlendirilmiĢ, PĠCA ve SCA enfarktları arasında 

anlamlı fark saptanmamıĢ (42). Exner ve arkadaĢlarının yaptığı benzer bir çalıĢmada ise 

PĠCA enfarktlarında SCA enfarktlarına göre daha belirgin kognitif defisit saptanmıĢtır (51). 

Bizim çalıĢmamızda da arter sulama alanları arasında değerlendirme yapıldığında; basit 

dikkati değerlendiren WMR mental kontrol testinin bir subtestinde PĠCA enfartlarında daha 

düĢük performans saptandı. Diğer testlerde anlamlı fark saptanmadı. Ancak 2 hastanın 

AĠCA, 3 hastanın SCA ve 12 hastanın PĠCA enfarktı olması, PĠCA dıĢında diğer arter 

enfarkt sayılarının az olması nedeniyle gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanamamıĢ olabilir.  

Daha önce kognitif fonksiyonları değerlendiren fonksiyonel MR çalıĢmalarında 

dil iĢlemlerinin daha çok sağ serebellar hemisfere lateralize ve vizyospasyal fonksiyonların 

sol serebellar hemisfere lateralize olduğu saptanmıĢtır (15). Bizim çalıĢmamızda sağ 

serebellar enfarktı olan ve sol serebellar enfarktı olan hastalar arasında kognitif testlerde 

anlamlı fark saptanmadı. Banillieux ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada da aynı Ģekilde iki 

hemisfer enfarktları karĢılaĢtırıldığında kognitif açıdan anlamlı farklılık saptanmamıĢ (42). 

Richter ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada ise, sağ serebellar enfarktı olan hastalar kognitif 

testlerde daha baĢarısız saptanmıĢ ama bu istatistiksel olarak anlamlı saptanmamıĢ (46). 
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Gottwald ve arkaĢlarının yaptığı çalıĢmada ise sağ serebellar lezyonu olan hastalarda 

uygulanan testlerin hemen hemen hepsinde kognitif defisit saptanmıĢ (47). Stoodley ve 

arkadaĢlarının yapmıĢ olduğu çalıĢmada sağ hemisfer lezyonlarında kognitif defisitin daha 

belirgin olduğu saptanmıĢ (50). Bu sonuçlar sağ hemisfer lezyonlarının dominant hemisfer 

frontal, parietal ve temporal yolaklarla bağlantılı olduğu düĢündürmektedir. 

 

6. SONUÇLAR 

 
 ÇalıĢmamızda, Sağlık Bilimleri Üniversitesi Antalya Eğitim ve AraĢtırma hasta-

nesinde 2018-2019 yılları arasında tanı alan serebellar enfarktı olan hastalar enfarkt sonrası 

1. ve 4. aylarda değerlendirildi. Hastalarda kontrol grunbuna göre daha önce yapılan 

çalıĢmalara benzer Ģekilde kognisyonun her alanında düĢük performans saptandı. Tekrarla-

yan değerlendirmelerde hastaların 4. aydaki değerlendirilmeleri 1. aya göre kıyaslanırsa, 7 

hastada değiĢiklik saptanmadı 4 hastada yürütücü iĢlev fonksiyonlarında daha belirgin 

Ģekilde tüm kognitif alanlarda düzelme saptandı. 1 hastada Stroop testinde düzelme sapta-

nırken, sözel akıcılık testi performansında düĢüĢ saptandı. 5 hastada da test performansla-

rında kötüleĢme saptandı. Serebellar enfarktlardaki kognitif defisitin sözel akıcılık perfor-

mansı dıĢında geri dönüĢümlü olduğu literatürde var olan geçmiĢteki çalıĢmalarda da 

gösterilmiĢtir. Bizim çalıĢmamızda sözel akıcılık performansında geri dönüĢümlü olan 

hastalar saptadık. 

 ÇalıĢmamızda elde edilen sonuçlar genel olarak literatürde var olan daha önce 

yapılmıĢ olan çalıĢma sonuçları ile benzerlik göstermektedir. Serebellar infarktlarda 

kognitif iĢlevlerde etkilenme ve nöropsikiyatrik belirtilerin ortaya çıkıĢı gözlenmektedir. 

Zaman içerisinde bu defisit ve belirtilerin bir kısmı düzelmektedir. Arter sulama alanı, 

infarktın volümü, lezyonun hangi hemisferde olduğu, akut infarktın üzerinden geçen süre 

kognitif ve afektif etkilenme profili üzerinde etkili olan faktörlerdir. Kognitif ve afektif 

etkilenmenin ne kadarı geçici, ne kadarı kalıcıdır, düzelmesi için gereken süre nedir vb. 

Ģeklinde halen cevaplanması gereken sorular mevcuttur. Mevcut çalıĢmamız kontrol grubu 

da içermesi ve 4. aya uzayan bir sürede değerlendirme yapılması nedeniyle, bu alanda 
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geçmiĢte yapılan çalıĢmalara göre daha kapsamlıdır. Ancak, yine de, çalıĢmamızın kısıtlı-

lıkları, dahil edilen hasta sayısının düĢük oluĢu ve izlem süresinin yeteri kadar uzun olama-

yıĢıdır. Gelecekte daha fazla sayıda hastayı içeren, daha uzun süre izlem, kognitif ve 

affektif değerlendirme yapılacak olan çalıĢmalara gerek vardır. 
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9.EKLER

EK1: TEZ KONUSU ONAY FORMU 

Uzmanlık Öğrencisinin 

Adı Soyadı: 

Telefon: 

E-Posta:

Dr Hamide Mansuroğlu 

05300604841 

hamidemansur@yahoo.com 

Uzmanlık Dalı: Nöroloji 

Eğitim Kurumu: SBÜ Antalya Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi 

Uzmanlık Eğitimine BaĢ-

lama Tarihi: 

12.01.2015 

Uzmanlık Eğitimini Bi-

tirme Tarihi: 

12.01.2020 

Tez DanıĢmanının 

Adı Soyadı: 

Telefon: 

E-Posta:

Doç Dr Aylin Yaman 

05056626156 

yaman.aylin@yahoo.com 

1-Tez BaĢlığı/Konusu:

Serebellar infarktların  Kognitif ĠĢlevler Üzerindeki Etkisi

2-AraĢtırma sorusu:

Serebellar infarktlar hastaların infarkt sonrası 1. ve 4. aylarda kognitif iĢlevlerini

etkiler mi?

3-AraĢtırmanın amacı:

Bu çalıĢmanın amacı, serebellar infarkt geçirmiĢ olan  50 yaĢ ve üstü,  hastanemiz 

Nöroloji kliniğinden taburcu olmuĢ olan hastaların infarkt geliĢimini takiben 1 ay 

ve 4 ay  sonra kognitif iĢlevlerin etkilenmesi açısından değerlendirilmeleridir.    

4-AraĢtırma materyalleri, popülasyonu:
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Temmuz 2018-Temmuz 2019 Arasında Antalya Eğitim AraĢtırma Hastanesine 

baĢvuran pür serebellar infarktı olan akut ve subakut dönemdeki gönüllü  hastalar 

popülasyonu oluĢturacaktır. AraĢtırmanın örneklem hesaplanmasında standardize 

mini mental testi birincil sonuç ölçütü olarak ele alınmıĢtır. Buna göre kontrol 

grubunun 4. Ayın sonunda ortalama 25+/-2 puan ve vaka grubunda 23 puan olaca-

ğı varsayılarak, alfa= 0.05, beta=0,05, power=0.95 kabulü ile vaka ve kontrol ör-

neklem sayısı 26’Ģar birey olarak hesaplanmıĢtır. Uyum oranının düĢük olması 

olasılığına karĢı örneklem büyüklüğü her bir kolda 50 yapılacaktır.  

Akut dönemde pür serebellar infarktı olan hastalara kullanılacak ölçüm araçları:  

- Mini Mental Durum Muayenesi Testi,

- Klinik Demans Değerlendirme Testi,

- Sözel Akıcılık Testi,

- Stroop Testi,

- Boston Adlandırma Testi,

- Geriatrik Depresyon Ölçeği,

- Sayı Menzili Testi,

- Ġleri- geri Sayma Testi,

- Saat Çizme Testi,

- Frontal DavranıĢ Envanteri testleri uygulanacaktır.

Hastaların önceki Kranial MR sonuçlarına göre infarkt bölgeleri tespit edilip 

posterior inferior serebellar arter,  anterior inferior serebellar arter ve superior 

serebellar arter sulama alanları olarak sınıflandırılacaktır. Hastaların National 

Institues of Health Stroke Scale (NIHSS) ve Modifiye Rankin Skorları hesaplana-

caktır. 

5-Dahil etme ve hariç tutma kriterleri:

Dahil etme kriterleri: ilk bir ayını doldurmuĢ, pür serebebellar enfartı olan ilk defa

inme geçiren, en az ilkokul mezunu , 50 ve üzeri yaĢtaki hastalar.

Hariç tutulma kriterleri: eski serebral iskemik veya hemorajik inme geçirmiĢ olan,

Kranial MR’da beyaz cevherde hiperintensitesi olan,  eĢ zamanlı subkortikal

enfarktı olan, demans tanısı almıĢ olan, ensefalopatiye neden olacak herhangi bir

metabolik hastalık tanısı olan (KOAH, böbrek yetmezliği, KC yetmezliği), psiki-

yatrik hastalık tanısı almıĢ olan ve mental retardasyonu olan hastalar

6-AraĢtırmanın birincil sonuç değiĢkenleri: Serebellar infarktı olan hastalarda 1.

ve 4. aylardaki kognitif iĢlevlerdeki değiĢim düzeyi

7-AraĢtırmanın türü ve tasarımı: Prospektif, vaka-kontrol çalıĢması olarak tasar-

lanıp, hastaların inme sonrası 1. ve 4. aylarında kognitif etkilenmeleri değerlendiri-

lecektir. Hastalara 1. ve 4. ayda kognitif testlerin tekrarı yapılacaktır.

8- AraĢtırma hipotezi:
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Serebellar infarktı olan hastalarda akut ve subakut dönemlerde( üç aylık izlem 

sürecinde) kognitif etkilenme ortaya çıkmaktadır. 

9-Örneklem sayısı ve belirleme yöntemi:

AraĢtırmanın örneklem hesaplanmasında standardize mini mental testi birincil 

sonuç ölçütü olarak ele alınmıĢtır. Buna göre kontrol grubunun 4. Ayın sonunda 

ortalama 25+/-2 puan ve vaka grubunda 23 puan olacağı varsayılarak, alfa= 0.05, 

beta=0,05, power=0.95 kabulü ile vaka ve kontrol örneklem sayısı 26’Ģar birey ola-

rak hesaplanmıĢtır. Uyum oranının düĢük olması olasılığına karĢı örneklem bü-

yüklüğü her bir kolda 50 yapılacaktır.  

10-AraĢtırmada kullanılacak istatistik yöntemler:

Tanımlayıcı istatistikler yanı sıra bağımlı değiĢkenlerde iki ortalama arasındaki 

farkın anlamlılık testi, bağımsız değiĢkenlerde iki ortalama arasındaki farkın an-

lamlılık testi, Pearson korelasyon testi uygulanacaktır. Anlamlılık düzeyi olarak 

alfa 0.05 kabul edilecektir. 

11-AraĢtırmanın orijinalliği ve bilime katkısının açıklaması:

Serebellar infarktı olan hastalarda serebellar kognitif affektif sendrom tanımlan-

mıĢtır. Kelime akıcılığı, çalıĢma akıcılığı, yönetici iĢlevlerde bozulma ve kiĢilik de-

ğiĢikliği, affektte küntleĢme, uygunsuz davranıĢ ile karakterize bir durum oluĢ-

maktadır. Serebellumun posterior lobu ve vermisi tutan lezyonları ile tanımlanmıĢ

ancak serebellumun hangi bölgelerinde tutulum olduğu ve ne kadar sürdüğü , geçi-

ci olup olmadığına dair, literatürde çok az sayıda çalıĢma olup, vaka bildirimleri

düzeyindedir. Ülkemizde  bununla ilgili literatür yoktur. Kognitif iĢlevlerin ne ka-

dar süreyle bozulup, hangi aĢamada toparlandığı, kalıcı olup olmadığı sorularına

yanıt aranacaktır. Bunun yanı sıra, serebellumun henüz tanımlanmamıĢ olan

intraserebral bağlantıları hakkında bilgi verecektir.

12-Açıklamak istediğiniz diğer konular:

Tez danıĢmanı 

Kontrol edilmiĢtir ve uygundur. 

Ġmza 

 Aylin Yaman 
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                                             EK 2: ETĠK KURUL ONAY 
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