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GIRIS VE AMAC

Serebrovaskiiler hastalik, major 6liim ve sakatlik sebepleri arasinda tiglincii sirada yer
almaktadir (1). Strok, sadece norolojik defisitler nedeniyle degil, ayn1 zamanda kognitif
fonksiyonda ortaya cikan bozukluklar nedeniyle de hayat kalitesinde Onemli derecede
azalmalara neden olmaktadir (2).

Strok vaskiiler demansin en 6nemli nedenlerinden biridir. Vaskiiler demansin bir alt
tipide post-strok demansidir (PSD). PSD; son {i¢ ay icerisinde akut, tekrarlayici ya da ilk strok
sonrasinda ortaya ¢ikan demans varligr olarak tanimlanmaktadir (3). Strokun ortaya ¢ikmasi
demans riskini 4 ila 12 kat arttirmaktadir (4,5). Post-strok demans prevalansi; yapilan
calismanin tani kriterleri, calisma popiilasyonu gibi kriterlere bagl olarak %12,2 ile %31,8
arasinda degismektedir. Vaskiiler lezyonlar ve beyaz cevher degisiklikleri kognitif yikimi
aciklayabilirse de altta yatan ndrodejeneratif bozukluklarda poststrok demans gelisimine
katkida bulunabilirler. PSD multifaktoriyel bir patofizyolojiye sahiptir ve heniiz iliskili risk
faktorleri tamamen anlagilamamakla beraber ileri yas, diislik egitim diizeyi, 6nceden strok
gecirmis olmasi, strok Oncesi kognitif yikim olmasi, diabetes mellitus (DM), miyokard
infarkti, atrial fibrilasyon (AF) epileptik ndbet yada sepsis ge¢irmis olmasi, konjestif kalp
yetmezligi, sessiz serebral infarktlarin olmasi, global lob yada temporal lob atrofisi ve beyaz
cevher degisiklikleri olmasi gibi bir¢ok faktdrden etkilemektedir. Ayrica halen homosistein
diizeyinin poststrok demans gelisimi i¢in risk faktorii olup olmadig: tartigsmalidir.

Post-strok demans ile iligkili tedavi edilebilir risk faktorlerin ortaya konmasi,
hastaligin prognozunun yonlendirmesi agisindan degerlidir. Inmeye neden olan risk
faktoriintin bilinmesi, hem inme hem de PSD’dan kisiyi koruyabilmesi acisindan gereklidir.

Risk faktorleri ve neden olan etyolojinin tespiti PSD’in kimlerde gelisecegi ve prognozu
1



hakkinda gerekli bilgileri verebilir. Sonugta biitiin strok hastalarinda demans meydana
gelmemektedir (6).

Bu nedenle; bu ¢alismada, hangi inme hastalarinda vaskiiler kognitif bozukluk veya
post-stroke demans gelisecegi, hangilerinde gelismeyecegi, hangi hastalarda bu durumun
reversible olacagini ortaya koymak amacglanmistir.

Buradan yola ¢ikarak hafif iskemik inme veya gecici iskemik atak sonrasi kognitif
yikim gelisimini incelemek hedeflenmistir. Bu dogrultuda inme sonrasi vaskiiler kognitif
bozukluk veya PSD gelisme siklig1, vaskiiler kognitif bozukluk veya PSD gelisen hastalarda

inme lokalizasyonu, kognitif bozukluk ile risk faktorleri arasindaki iliski arastirilmstir.



GENEL BIiLGILER

DEMANS TANIMI VE TARIHI

Demans, merkezi sinir sisteminde (MSS) zihinsel islevlerinden sorumlu ndronlarin
primer ya da sekonder olarak hasarlanmasi sonucu birden fazla kognitif fonksiyonun
bozulmasi ve bununla baglantili olarak giinliikk yasam aktivitelerini siirdiirme becerisinde
kay1p ile karakterizedir.

Demans kelimesi etyolojik olarak Latince zihin anlamina gelen ‘mens’ kelimesinden
tiremistir ve demens zihnin yitirilmesi anlamima gelir. Latince’deki kullanim big¢imiyle
“yerlesmis, varolan, edinilmis olan zihnin sonradan yitirilmesi *> manasindadir.

Demans bir sendromdur ve uzun bir tarihe sahiptir. ilk kez Celsus M.0.150 yilinda bu
sozcligli kullanmistir. 1850°de Morel ‘Dementia precox’ tanimuni kullanmistir. Demans
kelimesini ilk olarak tanimlayan Pinel ve Esquirol demanslar1 akut ve kronik olarak ikiye
ayirmustir. Dilimizde ise yaygin olarak bunama kelimesi kullanilmaktadir.

Demans sik goriilen, kisiyi yetersizlige gotiiriip sikinti yaratan norolojik bir
bozukluktur. Demans siklig1 yasla birlikte onemli bir artis gostermekle birlikte, bu durum
normal yaglanmanin bir 6zelligi degildir. Bir¢ok kisi bilissel yikim gelismeden yaslanirken,
normal islevsellik gosteren kisilerde bile birtakim biligsel degisiklikler tanimlanabilir. Bu
degisiklikler yasl kisiler arasinda degiskenlik gosterir ve tepki zamanlarinin yavaslamasi ile
hatirlamanin ve biligsel esnekligin azalmasini igerir (7).

Tipta ise demans, birden fazla kognitif yetenek alaninda normal yaslanmanin 6tesinde
gerileme ile giden ve biling bulanikli§inin s6z konusu olmadigi tabloyu anlatan sozctiktiir.

Demans klinik tanisi i¢in hastada yakin ve uzak bellek bozuklugunun yani sira en az

bir mental fonksiyon bozuklugu bulunmalidir, 6rnegin; soyut diisiinme, yargilama, praksis,
3



gorsel tanima, kontriiksiyonel yetenekler ve kisilik degisimi gibi. Tablonun 1srarli olmasi
birka¢ gilinde gegcmemesi gerekir. Kognitif bozukluklar hastanin is yasamini, sosyal
ugraslari1 ve cevresiyle iligkilerini bozacak diizeyde olmalidir, ayrica depresyon ve

deliryumla birlikte goriilmemelidir.

DEMANSIN TANISI
Demans tanis1 konulurken subjektiviteden kismende olsa uzaklagmak i¢in ¢esitli tani
kriterleri Onerilmistir. Bunlardan en iyi bilinen ve sik kullanilan1 Amerikan Psikiyatri
Birligi’nin Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders IV (DSM IV) tam
kriterleridir (8). Bu kriterler asagida agiklanmustir.
DSM-IV Tani Kriterleri
1. Bellek bozuklugunu ve asagidakilerden en az bir tanesini igeren, birden ¢ok bilissel
alanda bozukluk olmali;
A. Afazi (Anlama ve/veya ifade etme bozuklugu),
B. Apraksi (Ogrenilmis motor hareketleri yapamama),
C. Agnozi (Duyular aracilig1 ile algilanan uyarilara anlam verememe),
D. Yirtiicii islev bozuklugu (Planlama, organizasyon, yargt).
2. Bu bilissel bozukluk;
A. Mesleki ve sosyal iglevleri etkileyecek diizeyde olmali,
B. Daha 6nceden varolan, daha yiiksek bir iglev diizeyinden diisiise yol agmali.
3. Deliryum varliginda demans tanist konulmamalidir.
4. Demans genel tibbi bir bozukluga, toksine maruz kalmaya, maddenin koétiiye

kullanimina ya da bu ikisinin birlesimine bagl olabilir.

DEMANSA YAKLASIM

Hastada demans oldugu anlasildiginda Oykii, klinik muayene, noéropsikolojik
degerlendirme, goriintiileme ve laboratuvar calismalarindan yararlanarak etiyolojisi
belirlenmeye calisilmalidir.

Demans Oncelikle diizeltilebilir (geri doniisiimlii) demanslar ve dejeneratif demanslar
olmak tizere ikiye ayrilir. Diizeltilebilir demans nedenleri ilaglar, depresyon (pseudodemans),
hipotiroidizm, vitamin B12 eksikligi, gorme-isitme bozukluklari, normal-basingli hidrosefali,

intrakraniyal tiimorler, infeksiyonlar ve anemidir. Yeni demans tanisi konulanlarda oncelikle



diizeltilebilir nedenler ekarte edilmelidir. Tedavi edilebilir demans etyolojisine yonelik

siniflama ve bu etyolojiye yonelik tetkikler Tablo 1 ve 2 de gosterilmistir.

Tablo 1. Tedavi edilebilir demans etyolojisi (9)

Metabolik toksik

Yapisal nedenli

Psikyatrik

Anoksik tablolar
Pulmoner yetersizlik
Kardiak yetersizlik
Karbonmonoksit
Intoksikasyonu
Anemik anoksi

Hidrosefali

Depresyon

Karaciger,bobrek
yetmezligi

Adam hakims sendromu

Mani

Hipoglisemi-insulinoma

Kafa i¢i neoplazmlar

Psikoz

Elektrolit bozukluklar
Hiponatremi
Hipernatremi

Subdural hematom

Vitamin eksiklikleri
B1-B12 —niasin

Endokrin bozukluk
Tiroid bozukluklar
Paratiroid bozukluklari

Adrenal gland bozukluklar

Pittiter bozukluklar

Enfeksiyoz
Sfiliz

Diger
Wilson
Porfiri

Tablo 2. Tedavi edilebilir demans etyolojisine yonelik tetkikler (9)

Kanda glikoz, Na,

K, Ca,

P, Cu,

seruloplazmin,

aspartataminotransferaz,

alaninaminotransferaz, gamaglutamiltransferaz, proteinler, lipitler, {ire, kreatinin

Hemogram, eritrosit indeksleri, sedimentasyon

Venereal Disease Research Laboratory test, antideoksiriboniikleikasit

Tiroid hormonlari, paratiroid hormon, kortizol

Diiz idrar, kuskulanilirsa tiroporfiri, koproporfiri

B12, folik asit diizeyi

Bilgisayarli beyin tomografisi veya beyin magnetik rezonans goriintiileme




DEMANSIN SINIFLANDIRILMASI

Demanslar 6ncelikle primer ve sekonder olarak siiflandirilirlar (Tablo 3) (9).

Primer Demanslar

Alzheimer Hastaligi’'nin da (AH) dahil oldugu, demansa neden olan MSS’nin
norodejeneratif hastaliklarini igerir. Norodejeneratif hastalik, zihinsel islevlerin alt yapisini
olusturan limbik ve asosiasyon alanlarinda, siklikla kendine 6zgii patolojik izi birakarak
(6rn.AH’da senil plak ve noérofibriler yumaklar, Lewy Body Demansda (DLB) Lewy
cisimcikleri) buralarda néron ve sinaps kaybiyla dejenerasyona yol agar ve iglevini bozar. Bu
patogenez klinige demans olarak yansir. Norodejenerasyon, AH’da oldugu gibi anilan
alanlara smirli kalma egilimindeyse, demans izole ya da agirlikli klinik tablo olarak kalir;
oysa ki, motor sistemde dejenerasyona dahil olursa DLB’da oldugu gibi parkinsonizm,
Huntington Hastaligi’'nda oldugu gibi kore, demansla birlikte, bazende daha oniinde klinik
tablonun agirlikli bir pargasidir. Dolayisiyla, primer demanslar klinik goriintislerine gore,
kendi i¢lerinde primer izole demanslar ve motor bozuklukla birlikte olan primer demanslar
olarak siniflanabilirler.

Alzheimer Hastaligi, glinlimiizde diinya genelinde yasamin ge¢ doneminde ortaya
cikan demansin en sik goriilen nedenidir (tiim demanslarin %50-70’ini AH olusturur.).
Yirmibirinci yiizyilin ilk yarisinda, gelismis iilkelerde 6nemli bir toplum sagligi problemi
olmaya baglamistir. Yaymlarin ¢ogunda AH, 65 yasin iizerindeki kisilerde, yeni demans
vakalarinin yaklasik olarak 2/3’linden sorumludur. Aile Oykiisii, yastan sonra ikinci olarak
Alzheimer Hastali§i icin ¢ok Onemli bir risk faktoriidiir. Bazi mutasyonlar otozomal
dominant erken baslangich ailesel AH ile iligkilidir. Bunlar AH’nin ardisik jenerasyonlarda
ortaya c¢ikmasi ile karakterizedir (genellikle 5., 6. dekatlarda baslar). Bu soylarda 1., 14. ve
21. kromozomlarda mutasyonlar saptanmistir. Down sendromu (DS) belirlenmis bir diger risk
faktoriidiir. DS olan kisilerin yaklasik olarak % 100’tinde, 6. dekadda, AH nin ndropatolojik
degisiklikleri gelisir. DS’da AH agisindan ¢ok yiiksek risk, muhtemelen amiloid prekiirsor
protein (APP) asir1 tiretimi ile iliskilidir. Bu protein geni 21. kromozomda bulunur. Bu
nedenle DS’da Alzheimer Hastaligi’na yol acan mekanizmalar, 21. kromozomda otozomal
dominant mutasyonlar1 olan ailelerdeki patofizyolojik siirece benzerdir. Otozomal dominant

kalitim modeli veya DS olmadig1 zaman, aile dykiisii 6nemli derecede riski ortaya koyar.



Alzheimer Hastalig1 i¢in bazi risk faktorleri degistirilebilir. Egitim durumu ya da
yasam boyu kazan¢ durumlar1 diisiik olan kisilerde AH gelisme orami1 daha yiiksek egitim
veya kazang diizeyine sahip kisilere gore 2 kat daha fazladir (10).

Depresyon da demans gelismesi agisindan artirict bir risk faktorii olabilir.
Depresyonun erken bir AH belirtisi mi oldugu, yoksa diger mekanizmalar ile hastaliga kars1
duyarliligr m1 artirdig1 bilinmemektedir. Gegmiste kafa travmasi 6ykiisii, artan risk veya erken
baslangica katkida bulunabilen bir diger risk faktoriidiir (11). Kombine risk faktorleri olarak
Apo E-4 veya kafa travmasi Oykiisiiniin etkilesimi bildirilmistir (12). Kadin cinsiyet, bazi
calismalarda AH i¢in bir risk faktorii olarak tanimlanirken, baz1 c¢alismalarda
tanimlanmamustir. Demans prevelansi, kadinlarda belirgin olarak daha yiiksektir. Ciinki
erkeklere gore daha fazla sayida kadin, risk tasiyan yas donemine kadar yasar. Baz1 bulgular
postmenopozal Ostrojen replasman tedavisinin, AH riskini azaltabilecegini gostermektedir
(13). Ostrojenlerinde sinir biiyiime faktorii gibi trofik etkilerle etkilesime girdigi
bilinmektedir. Bu durum menapoz sonrasi kadinlarda goriilen nisbi dstrojen yoksunlugunun,
artmis risk acisindan bir faktor olabilecegini gosterir. Bu karmasik iligkileri ortaya koymak
icin daha fazla ¢alismaya gereksinim vardir. Benzer sekilde nonsteroid anti-enflamatuvar

ilaglarin kronik olarak kullanimi, koruyucu bir etkiyi ortaya koyabilir (14).

Sekonder Demanslar

Sistemik, norolojik ya da psikiyatrik bir hastaligin seyri sirasinda, mutad klinik
gosterilerinin yani sira demansada neden olmasi durumunda, séz konusu demans sekonder
demanslar altinda siniflanir.

Sekonder demanslarin en sik nedeni vaskiiler demanstir (VaD). Gerek orta ¢aph
serebral arterlerin birbirini izleyen tikanmalari, gerek hipertansif serebral kiigiik damar
hastalig1 (Binswanger hastalig1) ve gerekse de stratejik lokalizasyonlu tek infarktlar vaskiiler
demans nedeni olabilir.

Normal noronal islevin gereksindigi, ekstraseliiler oksijenizasyon diizeyi, hormonal
durumu ve elektrolit dengesini bozabilecek herhangi bir sistemik veya metabolik bozukluk
(diabet, kalp yetmezligi, hipotiroidi, kronik obstriiktif akciger hastaligi, bobrek yetmezligi,
karaciger yetmezligi) ya da normal sinaptik iletimi bozabilecek herhangi bir terapotik amacl
ilag, agir metallere maruz kalma gibi durumlarda toksik ansefalopati ortaya cikar. Toksik-
metabolik ansefalopatiler, biiylik siklikla akut konfiizyonel durum olarak goriinselerde bazen

daha yavas seyirli bir tabloyla demansa da benzeyebilirler. inflamatuar siiregler (NSrobehget



sendromu, primer MSS vaskiiliti, graniilamatz anjitis, sistemik lupus, paraneoplastik limbik
ansefalit), infeksiyonlar (tliberkiiloz meningoansefaliti, herpes simplex ansefaliti, HIV, lyme,
Whipple, norosifilis, vb), norolojik hastaliklar icinde Multipl Skleroz (MS), primer ya da
sekonder beyin tiimorleri, kronik subdural hematom, normal basingli hidrosefali gibi yer
kaplayict lezyonlarda demansa neden olabilirler. Psikiyatrik hastaliklar icinde ozellikle
yaslilik depresyonu, affektif bulgularim1 gizleyen, agirlikli bicimde motivasyonel ve kognitif
bulgulardan olusan bir demans (bazi yazarlara goére psddo-demans) tablosu seklinde kendini
gosterebilir (15). Primer dejeneratif ve nondejeneratif demanslara iligkin klinik tablo asagida
Tablo 3 de gosterilmistir.

Santral sinir siteminin anatomik ve islevsel yapisinin daha iyi anlagilmasi ile
demanslar kortikal ve subkortikal olarak da siniflandirilmaktadir. Subkortikal demans terimi
ilk kez Albert ve arkadaslar1 ile McHugh ve Folstein (1975) tarafindan progresif supraniikleer
paralizi ve Huntington Koreli olgularda tanimlanmistir (16-18). Kortikal ve subkortikal
demans ayirimi anatomik bir ayirim olmakla birlikte her iki klinik tablo birbirinden farkl

ozellikler tasir. En belirgin 6zellikler Tablo 4’de gdsterilmistir (19).

Tablo 3. Demans hastaliklarinin siniflandirilmasi (9)

Dejneratif (primer demanslar) Nondejeneratif

(Sekonder demanslar)
Kortikal demanslar Multiple kortikal infarktlar
Alzheimer tipi demans Anguler girus sendromu
Subkortikal demanslar Vaskiiler demanslar
Parkinson hastalig1 Multiinfarkt demans
Progresif supraniikleer palsi Tek stratejik lokalizasyonulu demans
Striatonigral dejenerasyon Lakiiner durum (multilakiiner infarkt)
Huntington hastalig1 Post strok kognitif bozulma
Wilson hastalig1 Binswanger Hastalig1
Spinoserebellar dejenerasyon Genetik form ; Cerebral autosomal
Progressif subkortikal gliozis dominant arteriopathy with subcortical

infarcts and leukoencephalopathy
Hipoksik iskemik ensefolopati

Karisik kortikal subkortikal demanslar Enfeksiydz nedenli demanslar
Frontotemporal demans HIV demans1
Lewy cisimcikli demans Norosfiliz
Kortikobazalganglionik dejenerasyon Demyelinizan hastaliklar
Lokodistrofiler Multiple skleroz
Toksik metobolik bozukluklar
B12 vitamin eksikligi
Endokrin hastalig1
Alkol ve ila¢ kullanimi
Vaskiilitler




Tablo 4. Demansin anotomik lokalizasyona gore klinik gostergelerinin siniflamasi (19)

Fonksiyon Kortikal Demans Subkortikal Demans
Hafiza Anterograd amnezi, agnozi Cagrisim bozuk
Yiiriitiicii Fonksiyonlar Icgorii, yarg1 bozuk Diisilince yavaslamasi
Affekt Disinhibe Apati depresyon
Viziiospasyal fonksiyonlar | Bozuk Normal

Lisan Afazi, anomi Normal

Motor sistem

Apraksi

Ekstrapiramidal bozukluk

Patoloji

Kortikal assosiasyon alanlar1

Striatum, talamus

Simdiki higbir biyolojik belirte¢ demansin yaygin goriilen tiirlerinin kesin tanisinin
konulmasinda yeterli degildir. Bu nedenle klinisyen bu tanilar1 koyarken klinik ol¢iitlerden
yararlanmalidir.

Demans, yukarda da belirtildigi lizere etiyolojisi komplike, heterojen bir sendrom
%15-35 oram1 ile wvaskiiler demans, Alzheimer

olup; epidemiyolojik calismalarda

hastaligindan sonra ikinci en sik neden olarak goriilmektedir (20).

VASKULER DEMANS

Yasla birlikte goriilme siklig1 da artan VaD, erkeklerde daha siktir ve siklig1 cografi
degiskenlik gostermektedir (21). Vaskiiler hastaliklara bagli olarak demans gelisimi ilk olarak
yaklagik yiliz yil kadar once tanimlanmistir (22). Bu kadar uzun zamandan beri dnemi
bilinmekle birlikte giinlimiizde VaD’1n etiyolojisi ve tan1 kriterleri ¢ok agik degildir (20,22).
Bu tanimlama belirsizlikleri VaD'in insidans ve prevalansini ongormede karisikliklara neden
olmakla birlikte, tan1 ve tedaviyide etkilemektedir. Boyle olmakla beraber vaskiiler demans
kisaca; inme sonrasi lezyonlara sekonder gelisen, biligsel fonksiyonlarda kayipla seyreden
klinik bir tablodur. Tiim iskemik, hemorajik, hipoksik beyin lezyonlar1 VaD’a neden olabilir.
Vaskiiler demans i¢in risk faktorleri asagida siralanmistir.

Vaskiiler demans risk faktorleri:

1. Yas,

2. Erkek cinsiyet,

4. Aterosklerotik faktorler (hipertansiyon, diabet, hiperlipidemi, miyokard infarktiisii,
sigara),

5. Genetik faktorler,



6. Infarkt sayis1,

7. Infarkt lokalizasyonu,

8. Kay1p serebral doku volumii,

9. Periventrikiiler beyaz cevher lezyonlari.

Vaskiiler demans tipleri kritik bolge demansi, subkortikal infarktlara bagli demans,
multiinfarkt demans ve  Binswanger hastaligidir  (subkortikal  arteriosklerotik
l6koansefalopati). Kritik bolge demansi, bellek fonksiyonlariyla ilgili stratejik énemli olan
alanlarda tek, lokalize infarkt gelisimi sonucu ortaya g¢ikar. Subkortikal infarktlara bagl
demans lakiiner infarktlar sonucu olusur. Ozellikle klinik olarak semptomatik lakiinlerin
kiimiilatif etkisi sonucu demans gelisir. Multiinfarkt demans en sik goriilen vaskiiler demans
tipidir. Bilateral birden cok, kortikal ve subkortikal genis arter infarktlarina bagh gelisir.
Klinik olarak basamaksal bir bozulma vardir. Her yeni inme ataginda yiiksek kortikal
fonksiyonlarda bozulma daha belirgin hale gelir. Hem biiyiik kortikal infarktlar, hem de
lakiinler vardir. Binswanger hastalig1 beyaz cevherin derin perforan dallarinin tikanmasina
bagl birden ¢ok derin infarkt, subkortikal arteriopati, hiyalinizasyon ve demyelinizasyonla
karakterizedir. Vakalarda saptanmis vaskiiler risk faktorlerinden ateroskleroz ve HT genelde
mevcuttur (23).

Vaskiiler demans i¢in bilissel bozulma, fokal norolojik bulgular veya radyolojik
goriintiilemede serebrovaskiiler lezyonlar bulunmali ve demansin baglangici inme sonrasi 3 ay
icerisinde olmalidir. Klinik olarak kullanilan tani kriterlerinden biri Hachinski Iskemik Skoru
olup, orijinal veya modifiye formlarinda, 1975 yilindan beri kullanilmakta ve multipl
infarktiislii demanslarin tanisinda temel metod olarak kabul edilmektedir. Hachinski iskemik
skorunda 7 ve iizeri puanlar vaskiiler demans olarak degerlendirilmektedir. HIS Tablo 5°de
gbzlenmektedir.

Son yillarda gelistirilen yeni tan1 kriterleri arasinda Alzheimer Disease Diagnostic and
Treatment Centers (ADDTC) kriterleri, Diagnostic and Statistical Manual forMental
Disorders, Fourth Edition (DSM-IV) ve National Institute of Neurological disorders and
Stroke- Association Internationale pour larecherche et I’Enseignement en Neurosciences
(NINDS-AIREN) sayilabilir. Vaskiiler demans i¢in kullanilan NINDS/AIREN kriterleri Tablo
6 da, DSM-IV kriterleri Tablo 7 de goriilmektedir (9,23,24).
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Tablo 5. Hachinski Iskemik Skoru (9,23,24)

L . Hachinski Loeb-Gandolfo
Klinik Ozellik (1975) (1983)
Ani baglangic 2 2
Basamaksi kotiilesme 1
Dalgalanan seyir 2
Noktiirnal konfiizyon 1
Kisiligin goreli korunmasi 1
Depresyon 1
Somatik yakinmalar 1
Emosyonal inkontinans 1
Hipertansiyon &ykiisii 1
Inme &ykiisii 2 1
Jeneralize ateroskleroz 1
Fokal norolojik belirtiler 2 2
Fokal norolojik bulgular 2 2
Bilgisayarli Tomografi
Hipodens alan — izole 2
Hipodens alan — multipl 3
Maksimum skor 18 10
Vaskiiler sinir 7-18 5-10
Karma sinir 5-6 3-4
Dejeneratif sinir 0-4 0-2

Tablo 6. National Institute of Neurological disorders and Stroke- Association
Internationale pour larecherche et I’Enseignement en Neurosciences

(NINDS/AIREN) tam Kkriterleri (9,23,24)

Vaskiiler demans National Institute of Neurological disorders and Stroke- Association
Internationale pour larecherche et I’Enseignement en Neurosciences tani kriterleri.

1.Demans varlig1 (biling bozuklugu, deliryum, agir afazi, agir duyusal-motor bulgu eslik
etmemeli,

2. Serebrovaskiiler hastalik varlig1 (iskemik, hemorajik, hipoperfiizyon, hipoksik iskemik),

3. Akut, basamakli-progresif ya da fluktuasyon godsteren klinik seyir,

4. Hastaligin erken doneminde norolojik bulgular (yiirliylis bozuklugu, sik diismeler,
inkontinans, davranig ve mood degisiklikleri, fokal motor, duyusal bulgular, psédobulber
bulgular) olmasi

5. Inme ile demans arasinda zamansal iliski (serebrovaskiiler hastalig1 takiben ilk 3 ayda
demans bulgularinin ortaya ¢ikmasi)

6. Nororadyolojik incelemelerde vaskiiler lezyon varligi (kritik bolge infarkti, birden ¢ok
genis arter infarktlari, birden ¢ok lakiiner infarktlar, yaygin beyaz cevher degisikligi, vb.),

7. Noropsikolojik testlerde en az iki biligsel fonksiyon yikimin gosterilmesi (oryantasyon,
dikkat, lisan, praksi, agnozi, gorsel-uzaysal yetenekler, hesaplama, yargilama, soyutlama)
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Tablo 7. Vaskiiler demans Diagnostic and Statistical Manual forMental Disorders,

Fourth Edition (DSM 1V) tam kriterleri (9,23,24)

1.Bellek bozuklugunu ve asagidakilerden en az bir tanesini igeren, birden ¢ok
bilissel alanda bozukluk olmali;

a. Afazi (Anlama ve/veya ifade etme bozuklugu),

b. Apraksi (Ogrenilmis motor hareketleri yapamama),

c. Agnozi (Duyular aracilig1 ile algilanan uyarilara anlam verememe),

d. Yiriitiicii islev bozuklugu (Planlama, organizasyon, yargi).

2. Bu bilissel bozukluk;

a. Mesleki ve sosyal islevleri etkileyecek diizeyde olmali,

b. Daha 6nceden varolan, daha yiiksek bir islev diizeyinden diisiise yol agmali.

3. Fokal norolojik bulgu ve semptomlar (derin tendon reflekslerinde artis, ekstensor plantar
yaniti, psodobulbar palsi, denge bozukluklari, ekstremite gili¢siizliigii vb.)
Veya serebrovaskiiler hastaligi gosteren laboratuar bulgular1 (korteks ve beyaz maddeyi

iceren birden c¢ok infarkt gibi) olmali.

4. Deliryum varliginda demans tanis1 konulmamalidir.

Bindokuzytizdoksandort yilinda alinan ortak bir kararda bu kriterlerin birbirine
tstiinliigii gosterilememistir (25). Chui ve ark.lar1 (25) yaptiklart ¢alismada bu 4 siniflamay1
karsilastirarak, kriterleri kullananlar arasindaki giivenilirligi arastirmislardir. Modifiye HIS
veya DSM-IV kriterleri ile vaskiiler demans tanisi en yiiksek siklikta konurken, orijinal HIS
ve ADDTC ile daha az, NINDS-AIREN kriterleri ile ise en az olarak bulunmustur. Ayrica
vaskiiler demans icin olan kriterlerin birbirleri ile degistirilemez oldugunu goérmiislerdir.
Secilen kritere bagli olarak VaD’in prevalansi dnemli oranda degismektedir. Geleneksel HIS
kriterleri yeni kriterlere gore, kullananlar arasinda daha giivenilir olarak bulunmustur . Ancak
multipl infarktiislii demans olan hastalarin degerlendirilmesinde HIS'nun yaklasik %20 olguda
yanlig taniya yol ag¢tig1 bildirilmektedir. Hem AH, hem de fel¢ veya Lewy cisimcikli demans
(mikst demans) olan hastalarda klinik 6zelliklerin VaD'1 taklit edebilecegi unutulmamalidir.
Karsilagilan bir diger problemde goriintiileme yontemleri ile ilgilidir. Etkili ve noninvaziv
goriintiileme yontemlerinden bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans ile demans olmayan
yaslt hastalarda, VaD'm oncii lezyonlar1 olarak diisiiniilen diffiiz beyaz cevher vaskiiler

zedelenmesi, beklenenden daha sik olarak bulunmaktadir (22).
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Demans olgularinda hem vaskiiler hastaligin hemde AH’nin siklikla birlikte olmasi
(%0-32) tan1 gii¢liigline neden olan bir faktdr olarak tanimlanmaktadir (22). VaD’in klinik
siddeti ile patolojisi arasinda iliski olmamast ve heterojen vaskiiler patolojilerin
simiflandirilmast ve derecelendirilmesindeki giigliikler nedeni ile VaD tanisi icin patolojik
kriterlerde tam olarak belirlenmemistir. Genel olarak VaD tanis1 i¢in gereken klinik kriterler;
demansin ani baglamast ve klinik seyrinin epizodik ilerleme veya dalgalanmalar
gostermesidir. Hipertansiyon, koroner veya serebrovaskiiler hastalik bulgularinin olmasi,
onceden gecirilmis felg¢ ya da gegici iskemik atak Oykiisii veya fokal ndrolojik bulgular ve
radyolojik olarak infarktiis veya diffiiz beyaz cevher vaskiiler hastaliginin gosterilmesinin
tanty1 destekleyen bulgular oldugu diisiiniilebilir. Tan1 konulmadan once diger demans
nedenlerininde ayirdedilmesi gerekir. AH ile karsilastirildiginda VaD'li hastalarda hafiza
kayiplarimin daha az oldugu, buna karsilik frontal lob fonksiyon kaybinin ve apati gibi
subkortikal patolojiyi yansittigi diislinlilen semptomlarin daha fazla oldugunu sdyleyen
yayinlar vardir (24,26). Ayrica demansin klinik progresyonu ve siiresi AH’dan daha
degiskendir. Yiirlime giigliikkleri, idrar inkontinansi, Parkinson benzeri Ozellikler ve
psodobulbar bulgular en sik goriilen bulgulardir. Klinik, goriintiileme ve patolojik kriterlerin
birlikte degerlendirilmesi arastirma c¢aligmalarinda VaD tanisina yardimci olmaktadir (27).
Vaskiiler demansda radyolojik bulgular incelendiginde 0Ozellikle Single-photon emission
computed tomography (SPECT) gibi serebral kan akimu ile ilgili yapilan ¢aligmalarda yash
hasta grubunda ve demansli hastalarda 6nemli bilgiler elde edilmektedir. Ventrikiil boyutu,
kortikal atrofinin yaygimligi, iskemik ve hemorajik lezyonlarin sayis1 ve boyutu, vaskiiler
kokenli diffiiz beyaz cevher zedelenmesi, normal hastalarda yaslanma sirasinda ve demans
gelisimi boyunca goriilebilir.

Bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans goriintiileme ile demansli hastalarda
saptanabilen 3 ana tip vaskiiler lezyon vardir:

Infarktiisler: Esas olarak gri cevheri etkileyen iskemik lezyonlardir,

Lakiinler: Esas olarak derin gri cevheri etkileyen kii¢iik iskemik nekroz odaklaridir,
Lokoariozis: Derin hemisferik beyaz cevherdeki iskemiyi gosteren sinyal degisiklikleri. Bu {i¢
tip lezyon hem tek basina hem de kombine halde bulunabilir. Bu bulgularin higbiri VaD igin
karakteristik olmayip hem fel¢cli hastalarda hem de normal ileri yas grubunda goriilebilir.
Bununla birlikte normal yaslh hastalarda bu lezyonlarin daha az sayida ve daha az yayginlikta

oldugu bilinmektedir (22).
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Vaskiiler Kognitif Bozukluk

Vaskiiler demans kavrami yaninda bir de vaskiiler kognitif bozukluk terimi
bulunmaktadir. Bu terimin, kognitif kayipla sonuglanan serebrovaskiiler hastaliklarin ¢esitli
patolojik anormalliklerinin tiimiiniin tanimlamasi amaci1 ile kullanilmasi 6nerilmistir (28).

Vaskiiler demans i¢in mevcut kriterlerle ilgili (DSM-IV, NINDS-AIREN, ADDTC)
problemler genellikle bunlarin Alzheimer tipi demans kriterlerine dayaniyor olmasidir. Cogu
kriterde demans tanis1 i¢in bellek bozuklugunun varligi gereklidir. Bununla beraber strok,
oncelikli olarak bellek, dil, mental hiz, oryantasyon, dikkat, hesap yapma ve praksi gibi diger
kognitif fonksiyonlarida etkiler (29). Ornegin psikomotor hiz, bellek testlerindeki
performanstan daha ¢ok etkilenmistir (30-32). Ayrica VaD tanist koyuldugu sirada mevcut
olan kognitif yikim koruyucu tedavileri yetersiz kilacak kadar ileri boyutlardadir (33). Bu
nedenle, strok siirecinde kognitif sonuclar degerlendirilecegi zaman yalnizca demans igin
olanlar degil, daha genis bir aralig1 kapsayan kognitif testler yapilmalidir. Bu genisletilmis
yaklagimi vurgulamak icin, Bowler ve Hachinski ‘vaskiiler kognitif bozukluk’ terimini
tanimlamislardir (34).

Vaskiiler kognitif bozukluk (VKB), vaskiiler beyin hasart nedeni ile olusan kognitif
bozulmanin en alt diizeyde olmasindan demansa kadar ¢ok genis bir alan1 kapsamaktadir. Bu
kognitif bozuklugun hafif formlari, demans olmadan vaskiiler kognitif bozukluk (VKB-ND)
ve vaskiiler hafif kognitif bozukluktur (35-39). Hafif kognitif bozukluk terimi temel olarak
bellek bozukluklarma odaklanmigken, VKB-ND tek bir kognitif alana sinirli degildir.
Desmond ve ark. (40) strok sonrasi 3. ve 15. aylar arasinda, yas ortalamasi 70 olan hastalarin
%10’unda kognitif fonksiyonlarda ge¢ diizelme tespit etmislerdir. Daha gen¢ hastalarda
yapilan bir calismada ise strok sonrasi hafif kognitif bozukluk (HKB) olan hastalarin
%30’undan fazlasinda 0. ve 6. aylar arasinda kognitif bozuklukta diizelme ve 12. ve 18. aylar
arasinda tamamen diizelme kaydedilmistir (41).

Ballard ve ark. (42) yaptig1 calismada daha yagh stroklu hastalarin %9’unda 6zellikle
global kognitif fonksiyonlarda, bellek ve dikkatte olmak iizere demans gelismistir. Takip
sirasinda yalnizca 3. aydaki lisan performansindaki bozuklugun ciddiyeti, demans ile iligkili
bulunmustur. Bunun tersine, %50 hastada az miktarda da olsa global kognisyonda diizelme
saptanmistir.

Alzheimer hastaligt ve frontotemporal demans gibi diger demanslardaki kognitif

yetersizliklerin 6zellikleri bu hastaliklarin patolojisinin dogas1 ve gelisimini yansitir.
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Vaskiiler demansin, infarktli beyin bolgelerinin birikmesinden kaynaklanan bir
hastalik olmaktan daha 6te bir hastalik oldugunu var sayarsak, bazi 6zel beyin bolgelerinin
demans sendromunun ortaya ¢ikmasi i¢in tutulumunun gerekliligini kabul etmemiz ve VKB
icin gerekli olan ana noropsikolojik yetersizlikleri tespit etmemiz gerekir.

Dorsolateral prefrontal korteksin baslica gorevi yiiriitiicli islevdir. Yiriitiicii islevler
planlama, baslatma, siralama (siirdiirme, yer degistirme, durdurma), ¢evresel uyaranlara gore
hareketleri diizenleme, davranislari uygun bir sekilde degistirebilme, akil yiirlitme, karmagik
problemleri ¢ozebilme, uzak bellegi aktive etme, motor programlari olusturabilme, strateji
kurma ve degistirebilmeyi igerir. Ozetle yiiriitiicii islevler zihinsel faaliyeti baslatir,
yonlendirir ve siirdiirtir (43-45). Dorsolateral prefrontal bozuklugu olan hastalar genellikle
somut ve perseveratiftir (davraniglarini uygun sekilde degistiremez ve g¢evresel uyaranlara
gore hareketlerini diizenleyemez). Muhakeme ve mental esneklik bozuklugu sergilerler (43).
Azalmis bir sozel akicilik sergilerler, dikkatlerini siirdiirebilmede gii¢liik yasarlar (43,46).
Frontal yiiriitiicii islevlerde bozukluk ve psikomotor yavaglama, hem VKB hem de VaD’in
belirgin Ozellikleridir. Ek olarak dominant ve non-dominant parietal lob fonksiyonlarida
etkilenmistir. Frontal yiiriitiicli islevler kognitif bozuklugu tespit edebilmenin yanisira VKB
ve VaD ayirimu i¢inde yardimci olur. Kognitif yetersizlikler hem VKB hemde Vaskiiler
demans i¢in benzerdir; fakat VaD’daki yetersizlik daha ciddi boyutlardadir. Frontal yiiriitiicti
islevlerden yapilandirma, mantik yiiriitme, mental akicilik etkilenir (47-49).

Serebrovaskiiler hastaliklara bagli olusan kognitif yetersizligin 6nlenebilmesi, tedavi
edilebilir risk faktorlerininde net olarak belirlenmesini ve bu risk oranlarinin 6l¢iilmesini
gerektirir. Epidemiyolojide, risk faktorii genellikle vaka-kontrol calismalariyla belirlenir.
National Institute of Neurological disorders and Stroke- Association Internationale pour
larecherche et 1I’Enseignement en Neurosciences (NINDS-AIREN) kriterlerinin VaD igin
belirledigi kesin tanimlanmus kriterler bu vaka-kontrol ¢alismalari i¢in idealdir (50).

Bowler ve Hachinski VKB’un vaskiiler kisminin tiim serebrovaskiiler hastalik
nedenlerini, kognitif kismininda kognitif yetersizligin en erken donemlerden itibaren tiim
seviyelerini i¢erdigini belirtmislerdir (33). Sonug olarak, VKB i¢in yaygin olarak kabul géren
kesin tan1 kriterleri yoktur.

Bununla birlikte, saglik ve yaslanma iizerine olan Kanada calismasi, asagidaki
kriterleri kullanarak demansi olmayan VKB’lu kisileri (VKB-ND) siniflamistir:

1-Kisiler, demans i¢in olan DSM-III-R kriterlerini karsilamaz. Bu kriterler bellek

bozuklugunu ve fonksiyonel defisite yol acan diger kognitif alanlardaki bozukluklar igerir.
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2- Kognitif bozukluk, iskemi/infarkt bulgularma (6rn: ani baglangig, basamaksi
ilerleme, kognitif degerlendirmede yamasal kognitif yetmezlik, aterosklerozun diger
kamtlarinin varhig, yiiksek Hachinski Iskemik Skoru ) dayanarak vaskiiler bir nedene
baglanir. Bununla beraber, vaskiiler risk faktorlerine isaret eden yiiksek HIS, tek basina
demans1 olmayan vaskiiler kognitif bozukluk tanisi i¢in yeterli degildir.

3- Bir kognitif defisitin fonksiyonel defisite yol ac¢tig1 su sekilde tanimlanir: Global
fonksiyonel bozukluk evde kendi isini gdrebilme, para hesabi yapabilme, kendi yemegini
yiyebilme, giyinebilme, kontinansin saglanmasi kriterlerinin herhangi ikisinde bozulmay1

igerir (37,51-53).

Serebrovaskiiler Hastaliklarda Demans Mekanizmasi

Yapilan ¢esitli calismalarda demans gelisimi beyin cevherinin kritik voliim kaybi ve
lezyon sayisi ile iligkili olarak bulunmustur. Demans gelisiminde olasilikla en 6nemli faktor
zedelenmenin O0grenme fonksiyonlariyla ilgili beyin boliimiine (6zellikle limbik bolge,
assosiasyon yollar1 ve assosiasyon yollarini birlestiren beyaz cevhere) yayginlik goéstermesidir

(54).

Vaskiiler demansin makroskopik ve mikroskopik ozellikleri: Vaskiiler demans
patolojisi olduk¢a degiskenlik gostermekle birlikte, gelistigi lezyonlara gore siniflama
yapilabilir (54).

A Kii¢iik damar hastaliklari:

1.Beyaz cevherin iskemik dejenerasyonu,
2.Beyaz cevherde kribriform atrofi,
3.Subkortikal niikleus ve beyaz cevherde lakiiner infarktiis

4.Korteksin graniiler atrofisi.
B. Biiyiik damar hastaliklari:

1.Cok yaygin veya multifokal infarktiis,

2 Kritik yerlesimli infarktiisler.
C. Hipoperfiizyon lezyonlart:

1.Hipokampal sklerozis,

2.Laminar kortikal nekrozis.
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D. Nadir lokal vaskiiler bozukluklar:

1.Cerebral autosomal dominantarteriopathy with subcortical
infarcts and leukoencephalopathy (CADASIL),

2.Serebral amiloidozis,
3.Serebral vaskiilitis,

4.Antifosfolipid antikor sendromu.

Bir bagka siniflama ise nedenlerine gore yapilmaktadir:

Kortikal vaskiiler demans: Esas olarak serebral korteksi etkileyen infarktiise bagli
gelisir, Subkortikal vaskiiler demans: iskemik beyaz cevher zedelenmesine bagli gelisir,
Lakiiner demans: Multifokal infarktiise bagl gelisir.

A Kiiciik damar hastaliklari:

Vaskiiler demans ile birlikte en sik goriilen bulgu kiigiik damarlar etkileyen hiyalen
arteriosklerosiz ve arteriolosklerozdur. Ateroskleroz hem intrakranial hemde ekstrakranial
arterleri etkileyebilir. Ateroskleroz gelisiminde en onemli risk faktorleri arasinda; yas,
cinsiyet, aile Oykiisli, diabetes mellitus, sigara Oykiisii, hipertansiyon, lipid metabolizma
bozukluklar1 ve trunkal obezite sayilabilir. Bu lezyonlara en sik eslik eden klinik durumlar ise
hipertansiyon ve diabetes mellitusdur (54). Buna ek olarak mindr faktorler olarak adlandirilan,
yetersiz fiziksel aktivite, A tipi kisilik davranisi ile rekabetgi, stresli yasam big¢imi, oral
kontraseptif kullanimi, hiperiirisemi, yliksek karbonhidrat alimi, hiperhomosisteinemi gibi
daha belirsiz ve olgiimii giic risk faktorleri de vardir (55). Ateroskleroz; aterom denilen
liimene dogru biiyiiyen, alttaki media tabakasini zayiflatan ve bir dizi komplikasyona yol acan
intimal plaklarla karakterlidir. Her arter etkilenebilmekle birlikte esas hedef aort ile koroner
ve serebral arterlerdir. En sik karsilasilan norolojik hastaliklardan beyin infarktiisii ya da
felcin esas nedeni serebral damarlarin aterotrombotik hastaligidir.

1.iskemik beyaz cevher dejenerasyonu: Makroskopik olarak beyin genellikle
normaldir veya agirligi hafif azalmistir. Atrofi bulgusu disardan bakildiginda ¢ok azdir. Ana
serebral arterler genellikle aterosklerotiktir. Lateral ve iiglincii ventrikiiller orta derecede
dilatedir. Mikroskopik olarak arterioloskleroz ve ateroskleroz bulgular1 vardir. Vaskiiler
etiyolojili diffiiz beyaz cevher zedelenmesi “Binswanger Hastaligi”(BH) olarak adlandirilir:
Klinigin tam olarak oturdugu olgularda genellikle subakut nérolojik semptom ve bulgularin
eslik ettigi birka¢ yildan beri var olan mental bozukluk &ykiisii vardir. En sik 50-70 yaslari

arasindaki hipertansif olgularda goriiliir ve kadin erkek oranlar esittir. Gosterilmis
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patogenetik faktorler arasinda iskemi, hipoksi, siir zonu infarktiisii ve hidrosefali sayilabilir
(54). Binswanger Hastaligi'nda beyin agirlig1 beyaz cevherde belirgin atrofi olmasina ragmen
genellikle normal sinirlar i¢indedir. Ana serebral arterlerde oldukca agir ateroskleroz vardir.
Yapilan koronal kesitlerde lateral ve tiglincii ventrikiiller hemen daima belirgin bir sekilde
genislemistir. Hemisferik beyaz cevherde renk degisikligi vardir, serttir veya serpilmis gibi
infarktiis odaklar1 izlenir. Ancak bazi olgularda beyaz cevher tamamen goriilebilir. Ayni
zamanda ¢ogu olguda derin gri cevher ya da ponsda lakiinler vardir ve bazilar1 az miktarda
kortikal nekroz gdosterebilir. Serebral hemisferlere uygulanan kesilerde beyaz cevher
degisiklikleri tam olarak gosterilebilir. Miyelin solukluk genellikle serebrum, bazen de frontal
ya da parieto-oksipital bélgede belirgindir. Bilateral dagilim gdsterir ve her zaman olmamakla
birlikte genellikle simetriktir. Subkortikal bolgelerde miyelin daha fazla korunmustur.
Infarktiis alanlarmin disindada akson dansitesi azalmistir. Ek olarak oligodendrositler de
azalmistir ve astrositozis veya fibriler gliozis degiskendir.

Serebral beyaz cevherin tersine serebellar beyaz cevher tam olarak korunmustur.
Etkilenen serebral beyaz cevher ve derin gri cevherdeki arterioller tipik olarak
hipertansiyonda siklikla goriilen kalinlasmis hiyalinize duvarlara sahiptir. Ayni1 zamanda
gliotik, incelmis gri veya beyaz cevherle ¢evrili oldukca genislemis perivaskiiler bosluklar
igerir. “Kribriform degisiklik™ olarak adlandirilan bu bulgu yash hipertansif olgularda, multipl
infarktiisii olan VaD'lh olgularda ve hem AH hem de wvaskiiler hastalik bulgular1 olan
olgularda da saptanabilmektedir.

Binswanger Hastaligi'nda kortiko-kortikal ve kortiko-subkortikal baglantilarin
fonksiyonlarinin kesintiye ugramasit demansin varligini agiklayan bir bulgu olarak kabul
edilmektedir (22).

2.Beyaz cevherin kribriform atrofisi: Perivaskiiler bosluklarin dilatasyonuna bagl
olarak beyaz cevherde ¢ok sayida toplu igne basi biiylikliigiinde delikler goriiliir. Bu
degisiklikler en sik olarak anterior temporal ve frontal bolgelerde saptanir. Mikroskopik
olarak hiyalinize damarlar dilate perivaskiiler bosluklar ile gevrelenmistir. Ozel boyalarla
miyelin soluk goriiliir ve astrositik gliozis vardir (54).

3.Subkortikal niikleus ve beyaz cevherde lakiiner infarktiis: Lakiinler ve beyaz
cevher patolojileri serebral kiigilk damar hastaliklarinin en 6nemli lezyonlarindandir .
Lakiinler Imm-2cm arasinda degisen c¢aplarda olup, kiiciik iskemik nekroz odaklarina bagh
olarak gelisen kiiciik subkortikal kavitelerdir (22). Bundan daha biiyiik lezyonlar infarktiis

olarak adlandirilir. Lezyon icinde, gri cevherdeki noronlar ve beyaz cevherdeki aksonlar
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hemen tamamen kaybolmustur. Lakiinler subkortikal bolgede, bazal ganglionlarda, talamus,
serebral beyaz cevher ve ponsda daha sik olarak goriiliir. Genellikle birden fazladir ve biiyiik
infarktiisler veya diffiiz beyaz cevher zedelenmesi gibi diger serebrovaskiiler hastaliklarla
birlikte goriliir. Lakiiner evre hipertansiyonla yakindan ilgilidir. Bu nedenle kanlanma
ozelliginden dolay1 derin gri cevher bolgesi lakiin gelisimi i¢in riskli bir bolgedir. Beyaz
cevherde etkilenen bolgeler ilk korteksi gecen uzun penetran arterler ile beslenir ki bu
damarlar, uzamis hipertansiyonda sik olarak goriilen kalinlasma ve hiyalinizasyona hayli
duyarhdir. Korteks ve subkortikal dokuda mikroinfarktiisler demansli hastalar yani sira
normal yaslt hastalarda da sik goriilen bir bulgudur. Noronlarin ve aksonlarin kayboldugu,
fokal gliozis olan kiiciik skarlar olustururlar.

4.Graniiler kortikal atrofi: Kognitif azalmaya eslik edebilecek, kismen daha nadir
goriilen bir bulgudur. Makroskopik olarak serebral korteksin etkilenen bdlgesi 1-2 mm ¢apl
¢okmelerle ¢ukurlagmis olarak goriiliir. Mikroskopik olarak bu goriiniime ¢ok sayida kortikal
mikroinfarktiis neden olmaktadir (56). Genellikle altta yatan patoloji kiigiik damarlarin
hiyalen arteriosklerozudur. Ancak kii¢iik damarlar1 tutan diger patolojilerde bu tarzda lezyona
neden olabilir. Bunun en bilinen 6rnegi antifosfolipid antikor sendromunun eslik ettigi
mikrovaskiiler trombiisdiir (54).

B.Biiyiik damar hastaliklari:

Kiiciik damar hastalifi ve biiylikk damar aterosklerozunun birlikte goriilmesi sik
rastlanan bulgulardir. Makroskopik olarak aterosklerozun siddeti farkli damarlarda 6nemli
oranda degiskenlik gosterir. Aortik veya koroner arterlerdeki aterosklerozun derecesi ve
yayginlig1r serebral damar tutulumunu Ongérmede yardimci degildir. Siklikla vertebral
arterlerin baglangic yeri ve karotis bifurkasyonu aterosklerozun en siddetli oldugu yerlerdir.
Intrakranial ateroskleroz ise Willis poligonu dallarinda ve vertebrobaziler sistemde en
siddetlidir. Aterosklerozun bazal damarlardaki yayginligi ve yerlesimi en iyi Willis poligonu
cikartilarak gosterilebilir (54). Mikroskopik olarak kii¢iik damar hastaliginda da goriilen
aterom plaklar1 mevcuttur. Saglam bir endotel ile birlikte fibromuskiiler intimal hiperplazi ve
vaskiiler duvarin degisen oranlarda incelmesi erken ve asemptomatik vaskiiler lezyonlar olup,
genellikle rastlantisal olarak otopside saptanir.

Multipl infarktiislii demans: Yiizyilin baslarinda demansin biiylik oranda ana serebral
arterlerdeki aterosklerotik daralmalara bagli olarak kronik kan akimi yetersizligi sonucunda
gelistigi kabul gérmekteydi. Ancak serebral kan akimi ve metabolizma ile ilgili yapilan son

calismalarda bu goriisiin dogru olmadig1 gosterilmistir. (57). Otopsi olgularinin ortalama
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%17'sinde genellikle cok sayida ve bilateral infarktlis demanstan sorumlu iken yaklasik %10
vakada VaD ve AH bulgular1 birlikte saptanmistir (22). VaD’a neden olan infarktiisler boyut
ve yas olarak degiskendir. Serebral korteksi, beyaz cevheri, bazal ganglia ve talamusu degisen
kombinasyonlarda etkilerler. Ozellikle orta ve posterior serebral arterin besledigi alanlarda
infarktiis daha siktir. Eski lezyonlar kistik hale gelebilir ve lokal ventrikiil dilatasyonlar: ile
birliktelik gosterir. Fel¢li hastalarda bilateral infarktiisler ve baskin hemisferin daha fazla
tutulmas1 demans i¢in risk faktoriidiir ve hem radyolojik hem patolojik calismalarda klinik
olarak VaD tanis1 almig hastalarda sik goriilen 6zelliklerdir (24). Tersine biiyiik intrakranial
aterosklerozun yayginligi, beyin agirligi ve ventrikiiler genislemenin yayginligi demans olan
ve olmayan felgli hastalar arasinda farkli degildir. Ozellikle kortikal alanlarla iliskili birden
fazla felglerin demans gelisimi i¢in zemin hazirladigi diisiiniilmektedir. Ancak bu konuda
infarktin voliimii ile demansin agirliginin korelasyonu gibi bazi problemler vardir (58).
Kismen kiiclik ve tek infarktiisler eger 6nemli bir lokalizasyonda ise bazi yliksek mental
fonksiyonlarda azalmaya neden olabilmektedir. Bu durum 1993°deki VaD kriterlerine gore
Vaskiiler demans’in bir formu olarak kabul edilmekle birlikte (27) baz1 kaynaklarda
demanstan ¢ok “sinirli yetersizlikler”olarak adlandirilmaktadir (22). Nadir goriilmekle birlikte
akinetik mutizm yapan mesensefalik infarktiisler ve amnezik durum yapan bilateral talamik
infarktiisler veya temporal lob infarktiisler bu tip stratejik tek infarktiis demanslara 6rnek
olarak verilebilir. Multipl infarktiislere bagl gelisen demanslarda, ¢ogu vakada infarktiise
neden olan lezyon aterosklerozdur. Intrakranial ya da ekstrakranial kan damarlarinda gelisen
ateroskleroz lokal trombiis veya emboliye yol acar. Serebral emboliye neden olabilecek kalp
hastaliklar1 (atrial fibrilasyon yada myokard infarktiisii gibi) ise infarktiistin ikinci sik goriilen
nedenidir. Ancak bir¢ok hastalik infarktiise neden olabilir ki, bunlar arasinda berry anevrizma
rliptiirti, orak hiicreli anemi, trombiise yol acan hematolojik komplikasyonlar, sistemik lupus
eritematozus, c¢esitli arterit formlart ve hem idiopatik hem de infektif bazi herediter
serebrovaskiiler hastaliklar sayilabilir (59,60).

C. Hipoperfiizyon lezyonlart:
Serebral hipoperfiizyona neden olan lezyonlar hipokampus ve sinir zonu bolgesinde iskemik
zedelenmeye neden olabilirler.

1.Hipokampal sklerozis (HS): HS epilepsi ile birliktelik gdsteren ve iizerinde ¢ok
yogun olarak calisilan patolojik bozukluklardan birisidir. Ancak etiyolojisi tam olarak
bilinmemektedir. Yapilan son ¢alismalarda HS ve temporal lob epilepsili olgularin kontrol

gruplarina goére interlokin-1 geninde pleomorfizmle kuvvetli birliktelik gosterdigi
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bulunmustur. Bu pleomorfizmin bir proinflamatuar sitokin olan interldkin-1’in yapimini
arttirdig1 ve buna bagl olarak noronal zedelenmenin artabilecegi tizerinde durulmaktadir (61).
Bunun diginda HS klinik olarak bir¢ok farkli demans tipinde goriilebilen ndropatolojik bir
bulgudur. AH, Lewy cisimli demans ve frontotemporal demans gibi primer dejeneratif
demans olgularinda, VaD’da, bilateral medial temporal lob hipoksik iskemisinde, multipl
serebral infarktiislerde ve l6koansefalopatilerde saptanabilir. Yasa bagh gelisen demanslarda
(80 yas ve iizerinde) olgularin %7,4-26'sinda goriilmekle birlikte demansh geng hastalarda da
bulunabilir (62). HS da, klasik olarak hipokampusun hassasiyetinden dolay1 serebral hipoksik
iskemi birliktelik gosterir.

Kardiyovaskiiler sistem hastaliklarina bagh olarak gelisen hipotansiyon veya hipoksi
ataklarinin neden olabilecegi diisliniilmekle birlikte c¢ogu olguda boyle bir Oykii
saptanamamaktadir. Bir¢ok olguda nedenin iskemik olmaktan ¢ok dejeneratif oldugu kabul
edilmektedir. Cok az sayidaki olguda HS demansin néropatolojik tek bulgusu oldugundan 'piir
demans’olarak adlandirilmaktadir. Makroskopik olarak hipokampus belirgin olarak
kalinlagsmistir. Mikroskopik olarak ise hipokampusa yogun noronal kayip ve eslik eden
astrositik gliozis vardir.

2.Laminar kortikal nekroz: Laminar nekroz, genellikle lamina 3 ve 5 olmak {izere,
orta kortikal tabakalar1 etkiler. Cok nadir olarak tam kat kortikal nekroz goriilebilir. Nekroz
genellikle sinir zonunda belirgindir (54). Sinir zonu infarktiisleri; genellikle ileri yas
grubundaki, siddetli aterosklerozu olan, uzamis hipotansiyon atagi ve serebral kan akiminda
azalma atag1 gegiren (6rnegin operasyon sirasinda veya kardiyak arrest sonrasi) hastalarda
goriiliir. Ozellikle kafa travmasi sonrasi gelisen ileri derecede artmus intrakranial basinca bagh
olarak gelisebilen bir komplikasyondur. infarktiis genellikle kama seklinde olup, tabani pial
ylizeydedir. Serebral hemisferler iginde simetrik olabilir ve genellikle nekrotik dokuya geri
akim olmasina bagli olarak hemorajik goriiniimdedir (54).

D.Nadir lokal vaskiiler bozukluklar:

1.Cerebral autosomal dominant arteriopathy with subcortical infarcts and
leukoencephalopathy (CADASIL) : ilerleyici subkortical demanslara yol agan ve tekrarlayan
iskemik felglere neden olan, otozomal dominant gegis gosteren bir hastaliktir. Diger belirgin
semptomlar1 arasinda olgularin %30'unda goriilen aura ile birlikte migren ve duygu-durum
bozukluklar1 sayilabilir (63). Genellikle besinci veya altinc1 dekatta baglar ve santral sinir
sisteminde belirgin olmak {izere sistemik vaskiilopati s6z konusudur. Beyinde arteriopati esas

olarak kiiciik serebral arterleri etkiler ve damar diiz kas hiicrelerinin sonunda kaybolmasina
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neden olan belirgin degisikliklere yol acgar (54). Makroskopik olarak kortikal ve subkortikal
atrofi vardir. Mikroskopik olarak ise subkortikal beyaz cevherde miyelin kaybi, astrositozis ve
lakiinler goriiliir. Kiigiik arterlerde ise fibrozis izlenir. Ve media tabakasinda eozinofilik,
periodic acid-Schiff (PAS) pozitif, amiloid negatif graniiler materyal depolanmasi soz
konusudur. Derideki arterioller gibi periferal arterlerde de benzer depolanma vardir. Cerebral
autosomal dominant arteriopathy with subcortical infarcts and leukoencephalopathy olan
hastalarda 19. kromozomun kisa kolunda Notch 3 geninde mutasyon vardir ve otozomal
dominant gec¢is s6z konusudur. Ancak Joutel ve ark. (63) bildirdigi bir olguda CADASIL’i
kuvvetle diisiindiiren bulgular olmasina karsin aile Oykiisii saptanamamistir. Yapilan genetik
calismalarda Notch 3 geninde heterojen Argl82 Cys mutasyonu saptanmistir. De novo,
kalitsal olmayan mutasyonlar nedeni ile aile dykiisiiniin olmamasi1 CADASIL tanisini ekarte
ettirmemelidir. CADASIL, Binswanger Hastalig1 ile benzer bulgular gostermekle birlikte
ailesel ozelligi ve damar duvarinda biriken anormal materyalin varlig1 ayirici tanisinda en
onemli bulgulardir.
2.Serebral amiloid anjiopati : Serebral amiloid anjiopati, serebral korteks ve
leptomeninkslerde arteriollerin media tabakasinda - amiloid peptid birikimi olarak
tanimlanir. Bunun sonucunda arterial duvar belirgin olarak zayiflayarak damar riiptiirii ve
lobar hemorajiler ortaya ¢ikar. Meydana gelen hemorajiler hemen daima serebraldir. Primer
travmatik olmayan serebral hemorajilerin en sik ikinci nedenidir ve olgularin ortalama %10-
15'ini olusturur (54). En sik AH, Down sendromu ve yaslilikla birliktedir. Daha az olarak agir
sereberal amiloid anjiopati iskemik beyin lezyonlar1 ve graniilomatdz anjitis ile birliktelik
gosterir (64). Damar duvarinda biriken AB- peptid 4 kD agirhi§inda olup, amiloid prekiirsor
protein (APP) adi1 verilen daha biiyiik bir prekiirsor proteinden kdken alir. Amiloid ile yiikli
kan damarlar1 boyunca kan akimimin kismen azalmasi ilerleyici demansa da neden olabilir.
Serebral amiloid anjiopatili olgularda sik goriilen Ap-igeren senil plaklar ayni zamanda
Alzheimer hastaliginda onemli bir patolojik bulgudur. Serebral amiloidozise eslik eden
mikroanjiopatiler mikroanevrizmalar, hiyalinosis, degisen derecelerde inflamasyon, fibrinoid
nekroz ve nadiren trombiis varlig1 ile karakterlidir.
3.Serebral vaskiilitler:
Santral Sinir Sisteminin Primer Anjiitisi: Muhtemel multifaktoryel bir orijine sahiptir.
Otoantijenlere veya viriislere kars1 beklenmedik bir yanita bagli olabilir. Baz1 vakalarda
etiyolojide varisella-zoster virusiiniin rol aldig1 ve hepatit C vakalar ile birliktelik olabilecegi

gosterilmistir. Olduk¢a nadir olup her yasta, en sik ise 40-60'l1 yaslar arasinda goriiliir.

22



Sedimentasyon hizi dev hiicreli arterit ve diger sistemik vaskilitlerin tersine siklikla
normaldir. Makroskopik ve mikroskopik ozellikleri sistemik dev hiicreli arterite benzer.
Willis poligonu ve dallarininda igeren parankimal kan damarlart c¢evresinde ve
leptomeninkslerde yaygin graniilomatoz inflamasyon vardir. Graniilomlarda dev hiicreler
bulunabilir ve fibrinoid nekroz sik goriilen bir bulgudur (54).

Biiytik arterleri etkileyen anjiitis ve vaskiilitis: Santral sinir sistemini besleyen ana
arterleri etkileyen iki tip arterit tablosu vardir:

Dev Hiicreli Arterit (Temporal Arterit): Ilk kez 1890 yilinda Hutchinson tarafindan
tanimlanmistir. Karotis, vertebral arterler ve onlarin ana dallar1 gibi biiyiik ve orta boydaki
arterleri tutarlar. Ancak aorta ve onun ana dallar1 da etkilenebilir. Yapilan epidemiyolojik
calismalarda insidans1 50 yasin {izerindeki populasyonda yilda 15- 30/100 000 olarak
bulunmaktadir (65). Dev hiicreli arteritin nedeni bilinmemektedir. Hastalarin birinci derece
akrabalarindada goriilebilmesi, beyaz irkda daha sik olmas1 ve HLA DR4 ile birlikteliginin sik
olmas1 genetik egilimi diisiindiirmektedir. Goriilme sikliginin 50 yasindan sonra artmasi ve
kadinlarda daha sik goriilmesi yas ve belki de hormonal degisikliklerin katkisini diislindiiren
verilerdir. Uzerinde durulan bir baska goriis ise arter duvarindaki elastik komponente karsi
anormal graniilomatdz reaksiyon oldugu seklindedir (65). Klinik olarak goriilebilen
semptomlar arasinda halsizlik, ates, bas agrisi, ¢cenede kladikasyo, gorme kaybi, sagli deride
hassasiyet (bazen nekroz ile birlikte) ve polimyaljia romatika sayilabilir. Polimyaljia romatika
vakalarin %75'inde goriiliir. Eritrosit sedimentasyon hizi genellikle oldukga yiiksektir. Ancak
%1-2 vakada normal veya hafif¢e yiiksektir.

Takayasu Arteriti: Aorta ve ana dallarinin (proksimal koroner ve renal arterler de

dahil) ve elastik pulmoner arterlerin kronik, nonarteriosklerotik inflamatuar hastaligidir (65).

Diger vaskiilitler:
a. Poliarteritis Nodoza:
b. Churg-Strauss Sendromu (Allerjik anjiitis ve graniilomatozis):
c. Wegener Graniilomatozisi:
d. Lenfomatoid Graniilomatozis:

4. Antifosfolipid Antikor Sendromu
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Vaskiiler Demans Tanisinda Noropsikolojik Degerlendirme

Noropsikolojik degerlendirme, nérolojide yardimci muayene yontemlerinden biridir.
Bu muayene beyin-davranis iliskisi temeline oturan néropsikolojik testlerle gerceklestirilir.
Noropsikolojik testler, noral sistemlerin iirlinii olan karmagik davranislarimizi, bilissel
islevlerimizi degerlendirerek, beynin bu yapilarinin muayenesinin yapilmasina yardimci
olurlar. Nitekim; NINDS-AIREN tan1 kriterlerine gore vaskiiler demans tanisi igin
oryantasyon, dikkat, lisan, praksi, agnozi, gorsel uzaysal yetenekler, hesaplama, yargilama,
soyutlama gibi bilingsel fonksiyonlardan en az 2’sinde yikimin gosterilmesi gerekmektedir.
Bu durumda bu fonksiyonlar1 ortaya koyacak bir noropsikolojik degerlendirmeye ihtiyag

duyulmaktadir.

Kognitif fonksiyonlar:

Kognitif fonksiyonlar biling, dikkat, oryantasyon, algi, bellek, yargilama ve i¢ gorii
seklinde ayr1 basliklara ayrilmaktadir. Son yillardaki teknolojik gelisimler 6zellikle molekiiler
diizeydeki bilgi birikimi kognitif islevlerin fizyopatolojisinin aydinlatilmasina katkilar
saglamistir. Biligsel islevler bir biitlinliik i¢inde ele alinmalidir. Bu islevlerin ilk adimi olan
alginin baglamasi ve tamamlanmasi i¢in bilincin agik olmasi gerekmektedir. Alginin bir
sonraki asamasi ise alinan bilginin islenmesi ve bellege yerlestirilmesidir. Bu siirecte basta
talamus olmak {izere subkortikal bolgelerdeki sinaptik etkilesimin rolii biiyiiktiir. Uyarim
stirdiigiinde hiicre i¢ine alinan aminoasitlerden protein sentez edilerek bilgi saklanmaktadir.
Bu sistemik aktivasyonun siirdiirilmesinde basta asetilkolin ve norepinefrin olmak {izere

cesitli norotransmitterler rol oynamaktadir (66).

Biling:

Biling bireyin kendisinden ve ¢evresinden haberdar olma durumudur. Norolojik agidan
bilinglilik durumundan bagka bilincin igerigi de Onemlidir. Bilincin igerigi duyular,
emosyonlar, anilar ve tasarimlardir. Bunlar serebral korteks ve talamus aktivitesine
dayanmaktadir. Zira bu yapilarin lezyonu bilinglilik durumuna dokunmadan igerigini
degistirirler. Oysa beyin sapinda yer alan retikiiler aktivator sistem (RAS) dogrudan dogruya
bilinci etkilemektedir. RAS uyku-uyaniklilik ve komalarin olusumunda rol oynayan baslica

anatomik bolgedir. Bilingle ilgili en 6nemli nérotransmitter asetilkolindir.
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Oryantasyon:

Kisinin bulundugu yeri, ¢evresini, zamani ve kendisiyle ilgili durumlar1 gercege uygun
bir bicimde degerlendirme, farkina varma, uzaydaki konumunu belirleyebilme yetenegidir.
Oryantasyon yetisi zaman, yer ve kimlik olmak iizere li¢ boliimde incelenir. Oryantasyonu
normal bir insan o anda nerede bulundugunu, saati, giinii, haftayi, ayi, mevsimi, yil1 ve
kendisinin ne durumda oldugunu belirtecektir. Bu bilgilerde eksiklikler, yanilmalar, gercege
uygun olmayan cevaplar aliniyorsa o kisinin oryantasyonunda bozukluklar oldugu kanisina
varilir. Deliryum ve demansi bulunan hastalarda oryantasyon bozulabilir. Oncelikle zamana
daha sonra yere karsi oryantasyon bozulur. Kisiye oryantasyonun bozulmasi nadir olup, bu

durum ¢ok agir olgularda ortaya ¢ikar (66,67).

Dikkat:

Bir yasantinin belirli boliimlerine, bir konu ya da nesneye karsi zihinsel siirecleri
yogunlastirabilme ve bunu siirdiirebilme becerisidir. Dikkat, spontan (istemsiz) ve volanter
(istemli) dikkat olmak {izere ikiye ayrilir. Spontan dikkat herhangi bir gayret, caba
harcamaksizin kendiliginden ortaya ¢ikan dikkattir. Volanter dikkat ise belirli ve ilgi duyulan
konu ya da nesneler iizerine istemli olarak dikkatin yoneltilmesidir. Asir1 heyecanlanma,
zihinsel ve bedensel yorgunluklar, keder, sikinti, 6fke sirasinda ve depresyon, anksiyete,
sizofreni ve bazi1 organik ruhsal bozukluklarda dikkat azalir. Manik hastalarda, hezeyanli,
halliisinasyonlu, paranoid hastalarda belirli obje ya da durumlara karsi dikkat artmasi
goriilebilir. Yine bazi obsesif hastalarda dikkat artist gozlenebilir. Ayrica bazi nevrotik
hastalarda, hastanin bazi durum ve objeleri gérmemezlikten gelmesi seklinde secici
dikkatsizlik goriilebilmektedir. Dikkat muayenesi kolaylikla yapilabilir. Hastanin goziinii
kapatmasi istenip goriisme odasinda neler oldugu sorularak spontan dikkat, herhangi bir
sOzciik verilip bunun harflerini geriye dogru sirayla saymasi istenerek volenter dikkat

muayenesi yapilabilir (66,67).

Bellek:

Dikkat ve algilama gibi zihinsel eylemlerin yardimiyla cesitli bilgilerin kazanilmasina,
saklanmasina, gerektiginde biling alanma getirilerek kullanilmasina ve geg¢misle baglanti
kurulmasina yarayan dinamik bir stirectir. Unutma da bir 6l¢tide gereklidir. Yeni bilgiler i¢in
unutma Onemli gorev iistlenmektedir. Unutma sayesinde gereksiz anilardan ve onlarin

yiikiinden bir Slgiide kurtularak yeni bilgiler 6grenmemiz kolaylasir. Genel olarak bellek;
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kayit etme, saklama ve hatirlama olmak iizere ii¢c alt baglikta degerlendirilir. Kayit etme;
algilama yoluyla kazanilan bilgi ve izlenimlerin tutulmasi bunlarin eski bellek islevleriyle
birlestirilip taninmasidir. Saklama; kayit edilmis bilgi ve anilarin depolanmasidir. Hatirlama
ise bellekte kayit edilip saklanan ani ve bilgilerin geregine ve yerine gore bilingli olarak
yeniden animsanmasidir. Bellegin ¢aligmasi incelendiginde ilk asamada kisa siirede bilginin
alindig1 (1-25 sn) daha sonra bir dizi islemle depolamanin basladig1r ve tamamlandig1 (5-7
saatte) dikkati cekmektedir. Bu islemler acisindan bakildigindan bellegi iice ayirarak
incelemek miimkiindiir (66,68).

Anlik (¢ok yakin bellek): Bilginin hemen kaydedilmesidir. Hastaya ii¢ ayr1 kelime
veya karisik rakamlar sOylenerek ya da renkler gosterilerek bunlari tekrarlamasi istenir
(kirmiz1, masa, saat gibi). Hasta li¢ dort denemeden sonra bunlari tekrarlayamiyorsa bu durum
kaydedilir ve anlik bellekte defisit oldugundan s6z edilebilir (66).

Yakin bellek: Anlik bellek muayenesi i¢in verilen ve hatirlanmasinin istenilecegi
belirtilen {i¢ kelimelik bilgilerin 5 dakika sonra tekrarlamasi istenilerek yakin bellek
degerlendirilebilir ya da yakin ge¢miste yasadiklariyla ilgili sorularla muayene yapilabilir
(66).

Uzak bellek: Yillar once ogrendigi bilgi ve anilarla ilgili sorular sorularak
degerlendirme yapilabilir. {lkokuldaki 6gretmeninin ad1, gocuklarinin sayis1, herkes tarafindan
bilinen tarihi olaylar hakkindaki sorulara hastanin verdigi cevaplar degerlendirilir (66).
Bellek bozukluklar1 da su sekilde kisaca 6zetlenebilir. Artmasi (hipermnezi): Bellekte tutma
ve hatirlama isleminin gereginde ¢ok fazla olmasi halidir. Hipomani, mani ve deliryumda,
hayat1 tehdit eden korku durumlarinda, kafa travmalarinda, temporal loblarin uyarildigi bazi
ameliyatlar sonrasinda, amfetamin, halliisinojenik ilag aliminda, epilepsinin aura devrelerinde
ve hipnoz durumlarinda goriilebilir (66). Azalmasi (hipomnezi, amnezi): Bellegin bilgi ve
anilar1 saptama, tutma ve meydana ¢ikarma giicii azalmistir. Bilgi ve anilarin hatirlanmasinda
kismen ya da tamamen yetersizlik sz konusudur. Anterograd ve retrograd amnezi olmak
izere iki boliimde incelenmektedir. Anterograd amnezi; neden olan etkenin baslamasindan
sonraki olaylarla ilgili bellek kaybidir. Bu durum Wernicke - Korsakoff sendromunda ortaya
cikar. Retrograd amnezide ise ¢esitli travmalar, toksinler, beslenme bozuklugu, kafa travmasi,
elektrokonviilsif tedavi sonrasinda goriiliir. Bazen anterograd amnezi ile bir arada bulunabilir.

Bu amnezilerdeki diizelmeler kronolojik sirayla olur. Hastalar kazaya en yakin anilar1 en son

hatirlarlar (66).
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Amnezi demanslarin 6nemli bir bulgusudur. Demanslarda genellikle anlik ve yakin
bellek bozukluklar1 goriiliir. Uzak bellek ise ilerlemis vakalarda bozulabilir. Organik nedenler
daha cok kayit ve saklama bellegini etkilerken, psikojeniklerde ise hatirlama belleginde
bozukluklar goriiliir. Organik ya da psikojenik amnezilerin ayirici tanisi i¢in iyi fizik muayene
ve etyolojik arastirma gereklidir. Unutulmamasi gereken hususlardan birisi de psikojenik
kokenli amnezilerde iyilesme birdenbire olurken, organik olanlarda durum tam tersine
olduk¢a yavastir (66). Paramnezi: Hatali, carptk animsamanin oldugu, gercekle, hayalin

birbirine karistirildig1 bellek bozuklugudur (66).

Algt:

D1s ve i¢ uyaranlarin farkina varilip, alinip degerlendirilmesidir. Yasadigimiz diinya
ile iliskilerimizin temelini algilarimiz olugturmaktadir. Alg1 normalde objeden gelen etkinin
bes duyu organinda tenbih yasatmasi, duyu organindan kalkan iletim yollartyla beyindeki her
duyuya 6zel bolgelere varmasi ve oralarda olusan sembollerin 6nceki bilgilerle birleserek bir
anlam kazanmasi yoluyla olusmaktadir. Bellek, dikkat gibi kognitif fonksiyonlarla birlikte
islev gormektedir. Alg1 bozukluklar1 organik ve psisik kokenli olabilmektedir (66).

Yargilama ve I¢gorii:

Kognitif fonksiyonlarin en iist 6Zesi olan yargilama; olaylar1 ve fikirleri birbiriyle
kiyaslayarak iligkilerini anlama, onlardan dogru ve gercege uygun sonuglar ¢ikarma
yetenegidir. Yargilama objektif ve subjektif yargilama alanlar1 seklinde incelenmektedir.
Objektif yargilama kisinin dis ¢evrede olup bitenleri dogru olarak kavrayabilmesidir.

Subjektif yargilamaya i¢gorii de denilmektedir, kisinin kendi gozlemini yapabilmesi,
kendisini anlamasi olarak tanimlanmaktadir. Zeka geriliklerinde, agir depresyonda, sizofreni,
mani, deliizyonel bozukluklarda ve gesitli organik ruhsal tepkilerde yargilama bozulmaktadir

(66).
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GEREC VE YONTEMLER

OLGULAR

Arastirmamiz prospektif kontrollii ¢alisma olarak planlanmigtir. Calismaya alinan
hastalar Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Noroloji Klinigi'ne 2010-2011 tarihleri
arasinda acil ve poliklinikten akut iskemik inme nedeniyle yatirilan hastalar arasindan
secilmislerdir. Calisma &ncesinde Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul onay1 alind
(EK-1). 18 yas lstil, son ii¢ ay icerisinde gecici iskemik inme veya mindr inme gegiren
hastalar alinmistir. Mindr inme kriteri olarak National Institutes of Health Stroke Scale
(NIHSS) skoru 5 ve altinda olan 40 hasta tanimlanmistir. Kontrol grubu olarak vaskiiler ve
kognitif yakinmasi olmayan, hasta grubu ile yas ve cinsiyeti uyumlu 40 kontrol vakasi
alimmustir.

Calismaya dahil olma kriterieri:

1) Son 3 ay igerisinde gecici iskemik atak veya veya mindr iskemik inme geciren
NIHSS skoru 5 ve altinda olan hastalar

2) 18 yas tizerinde olanlar,

3) 1 yil yasam beklentisi olanlar
Dahil olmama kriterleri:

1) 18 yas alt1 olanlar

2) Kanayici inme gegirenler

3) NIHSS skoru 5’in {istliinde orta veya agir inme gegirenler

4) Malignite ve benzeri nedenlerle 1 yi1ldan daha az yasam beklentisi olan hastalar.
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Hastalarin caligmaya giris esnasinda National Institutes of Health Stroke Scale
skorlar1 yaninda modifiye rankin skalas1 da hesaplanmistir. Hastalarin lezyon lokalizasyonlari
Oxfordshire Community Stroke Project (OCSP) klinik subtiplerine gore :

Anterior sirkiilasyon infarktlar

Posterior sirkiilasyon infarktlar1 (POSI),

Lakiiner infarktlar (LAKI) olarak smiflandirilmistir (69).

Oykii alirken ve yatis esnasinda tespit edilenlerin tiimii kaydedilmistir. Nérolojik
muayenesinde etkilenen viicut yarisi, motor, duysal, gorsel defisit ve konusma bozuklugu
degerlendirilerek NIHSS skoru belirlenmistir . Strok risk faktorlerinden diabet, hipertansiyon,
koroner arter hastalifi ve kardiyak aritmiyi igeren kalp hastali§i, sigara kullanimi,
hiperlipidemi sorgulanmistir. Akciger grafisi, elektrokardiyografi, ekokardiografi ve karotis
doppler yapilan rutin tetkikler icerisinde degerlendirilmistir . BT ve MRG kullanilarak lezyon
lokalizasyonu belirlenmis, lokalizasyona gore tanida siniflama yapilmistir (EK-2). Hasta ve
kontrol gruplaria kognitif fonksiyonlar1 degerlendirmek icin bir dizi néropsikolojik test ile
genis boyutlu bir batarya kullanilmistir (EK-3). Bunlar islevsellik i¢in entriimental giinliik
yasam aktiviteleri, genel degerlendirme i¢in mini mental test (MMT), dikkati degerlendirmek
icin ileri say1 menzili ve geri say1r menzili, hesaplama testi, praksis testi, sdzel bellek i¢in;
kelime listesi bellegi, kelime listesi hatirlama, kelime listesi tanima, dil i¢in Boston
Adlandirma testi, planlama gorsel mekansal beceriler i¢in saat ¢izme testi, yapilandirma ve
gorsel bellek icin; kontriiksiyon yetenegi, gorsel bellek, yiiriitiicii islevler i¢in Frontal
Assessment Batery (FAB) Testi kullanilmistir. Bu noropsikolojik testler hastalara 6. ve 12.

ayda tekrar edilerek kognitif progresyon izlenmistir.

NOROPSIKOLOJIK BATARYA

Dikkat

fleri say1 menzili,

Geri say1 menzili.

Say1 menzili Wechsler Memory Scale (WMS) alt testi —II ye benzer sekilde Turkuaz
Alzheimer Calisma Grubunun hazirladigi bu test; iki béliimden olusur. Birinci boliim ileriye
dogru say1 menzili, ikinci béliim geriye dogru say1 menzilidir. iki béliim ayr1 ayr1 uygulanir.
Her iki boliimde de sayilar birer birer artan rakamlardan olusur. Ilk nce ileri say1 menzili

uygulanir. Daha sonra geri sayr menzili uygulanir. Sayilar saniyede bir say1 sdylenecek
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sekilde denege okunur. Hem ileri hem de geri sayr menzillerinde denek herhangi bir
denemede basarili olduk¢a bir sonraki denemeye gegilir. Her iki denemede basarisiz olursa

teste devam edilmez. Tekrarlanabilen son dizinin rakam sayis1 menzili olusturur (70).

Sozel Bellek

1. Kelime listesi bellegi,

2. Kelime listesi hatirlama,

3. Kelime listesi tanima,
olmak tizere 3 alt gruptan olusan Turkuaz Alzheimer Calisma Grubunun hazirladig 3
basamakli bir testten olusmaktadir. So6zel bellek siirecleri testi, bellek ile ilgili pek cok
parametreyi birbirinden ayirt edebilir. Bunlardan birincisi; kisinin anlik bellegidir, ikincisi;
O6grenme ya da bilginin edinilmesi-kazanilmasi siireci, ligiinciisii; hatirda tutma ve geri ¢cagirip
hatirlama siiregleridir. Hatirlama, geciktirilmis kendiliginden hatirlama ve geciktirilmis
tantyarak hatirlama seklinde iki tiirli degerlendirilmektedir. Test, birbiri ile iliskisiz on
kelimeden olusur. On kelime birer saniye araliklarla denege okunur ve daha sonra akilda
kalanlar1 sdylemesi istenir. Bu, denegin anlik bellegi ve dikkati siirdiirebilmesi hakkinda bilgi
verir. Ilk denemeden sonra aymi liste iki kere daha denege okunarak her defasinda aklinda
kalanlarin tiimiinii sdylemesi istenir. Bu da denegin 68renme becerisi hakkinda bilgi verir.
Testteki kelimelerin iiger defa okunmasi bittikten yaklasik kirk dakika sonra denekten
hatirladig1 kelimeleri isaretlemesi istenir. Bu da denegin uzun siireli bellek puanini olusturur.
Daha sonra 10 kelimelik listeye karisik olarak farkli 10 kelime daha eklenerek eski listeye ait
hatirlanan kelimelerin isaretlenmesi istenir. Elde edilen skor tamiyarak hatirlama puanini

olusturur.

Dil

Boston adlandirma testi

Boston Adlandirma Testi (Boston Naming Test (BNT)) dil becerilerinden
adlandirmay1 degerlendiren bir testtir. Testin orijinal kitap¢ig1 zorluk derecelerine gore
siralanmis 60 resimden olusmaktadir. Calismamizda Turkuaz Alzheimer Calisma Grubunun
kullanmakta oldugu kisaltilmis versiyonu uygulanmistir. Bu versiyonda 15 resim
bulunmaktadir. Testin uygulanmasinda resimler sirasiyla denege gosterilir ve ne oldugu
sorulur. Hasta gdrsel tanima hatas1 yaptig1 takdirde nesnenin kimligiyle ilgili bilgi saglayan

semantik ipucu verilir. Eger denek nesneyi tanir fakat ismini hatirlayamazsa, verilen bir
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fonemik ipucu ile (dogru ismin basladigi sesle ilgili) bilgi saglanir. Verilen semantik ve
fonemik ipuglar1 kaydedilir (71). Calismamizda deneklerin dogru cevap sayilar istatistiksel

degerlendirmeye alinmistir.

Planlama Gorsel Mekansal Beceriler

Saat cizme testi (SCT)

Saat ¢izme testi ilk kez 1983 yilinda Boston afazi bataryasinin bir pargasi olarak
Goodglass ve Kaplan tarafindan kullanilmigtir. Testin pek ¢ok farkli puanlama yontemi
kullanilmaktadir. SCT entelektiiel ve algisal beceriler hakkinda genel bilgi verebilen, saglikli
yetigkinleri biligsel bozuklugu olanlardan ayirt etmek i¢in yaygin olarak kullanilan, kolaylikla
ve kisa siirede uygulanan bir bilissel tarama testidir. Testin Olgtiigii kognitif 6zellikler;
kavrama, planlama, gorsel bellek ve yeniden yapilandirma, gorsel-mekansal beceriler, motor
planlama ve yontem, sayisal bilgi, soyut diistinme seklinde siralanabilir (72). Hastadan bos bir
alana bir saat resmi ¢izmesi, rakamlar1 dogru konumda olacak sekilde yerlestirmesi, ardindan
saatin akrep ve yelkovani on biri on gecgeyi gosterecek sekilde cizmesi istenir. Bizim
calismamizda bu test 10 puan iizerinden degerlendirildi. Gorsel bellek ayrica, viziiospasyal
alg1, objenin uzaydaki yerinin ve ne oldugunun algilanmasi, konstriiksiyon fonksiyonu ise
uzay-mekan iligkilerinin anlasilmasi ve bunun motor beceri ile biitiinlesmesinden olusur.
Viziiospasyal alg1 ve konstriiksiyon yetisi ile ilgili olan bolge beyinde sag hemisferin parietal
lobudur. Arka asosiasyon bolgelerin altyapisini olusturdugu viziiospasyal islevler, normal

yaslanmada da ¢ok hafif bir bozulma gosterir (73).

Kontriiksiyon Yetenegi ve Gorsel Bellek

Yapilandirma becerisi, SCT nin yani sira hastanin karsisinda duran kagida c¢izilmis
dort geometrik seklin aynisini ¢gizmesi istenerek degerlendirildi. Bir siire sonra gorsel bellek
degerlendirilmesi i¢in hatirladigr resimleri ¢izmesi istendi. Turkuaz Alzheimer Calisma

grubunun belirledigi toplam 22 puan iizerinden degerlendirme yapildi.

Genel

Mini mental test

Hastalarin kognitif fonksiyonlarini degerlendirmeye yonelik kolay uygulanabilen mini
mental test ile yonelim, dikkat, hafiza, motor beceri ve dil kullanimi degerlendirilir. 30 puan

tizerinden yapilan degerlendirmede 24-26 puan alan deneklerde hafif, yirmi puanin altinda ise
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belirgin kognitif bir bozuklugun varligim gosterdigi disliniiliir. Mini mental durum
muayenesi ¢esitli bozukluklarin hem ayiric1 tanisinda hem de tedavi takibinde kullanilabilir.
Uygulama kolayliginin olmasida ayr1 bir avantajidir (74). Cerrahpasa Geriatrik Psikiyatri
ekibi tarafindan Tiirk¢e standizasyonu da yapilmis olup, aynmi ekip tarafindan Onerilen okur-
yazar olmayanlar iginde bir modifikasyonu mevcuttur (74). MMT’in duyarliigi 0,91,
Ozgiilligii 0,95 dir. Tiirkiye Alzheimer hastalig1 prevalansi ile ilgili bir tez caligmasinda 24
puanlik sinirin demansi belirlemedeki duyarlilik ve 6zgiilliigii %75 olarak belirlenmistir (75).
En yiiksek puanin 30 oldugu MMT, 10 puanlik zaman ve mekan oryantasyonu, 3 puan kayit
ve 3 puan hatirlama olmak tizere 6 puanlik bellek, 5 puanlik dikkat, 8 puanlik dil ve 1 puanlik
gorsel-mekansal islevleri 6lgen maddelerden olusmaktadir (75). Bu test egitimlilere ve
egitimsizlere ayr1 olarak uygulandi. En yiikek puanin 30 oldugu mini mental test
uygulamasinda hastalarin oryantasyonu, kayit hafizasi, dikkati ve hesap yapma yetenegi,

hatirlamasi, lisani, gorsel-mekansal islevleri degerlendirildi.

Soyut Diisiinme
Soyutlamay1 degerlendirmede atasdzlerini yorumlama kullanildi. 3 atasozii {izerinden

toplam 3 puanlik skor ile degerlendirildi.

Hesaplama
Dordii degisik bes matematiksel islem tizerinden degerlendirme yapildi. Toplam skor

bes puan olarak belirlendi.

Frontal islevler

Frontal degerlendirme bataryasi ( FAB) ile degerlendirildi. Hastalara her biri ii¢ puan
olan toplam alt1 soru soruldu. 17 puanin alt1 frontal disfonksiyon olarak degerlendirildi. Bu
kisa yatak basi uygulanan test, yonetici fonksiyonlar1 degerlendirmek icin gelistirilmistir.
Uygulayici aldigr yanitlar1 0-3 puan arasinda toplam 6 soru ile skorlar. Testin uygulama siiresi
yaklagik 10 dk zaman alir. Kavramsallagtirma, zihin esnekligi (mental flexibility),

programlama, yap-yapma (inhibitory control) inhibitor kontrolii degerlendirir.

Praksis
Hastadan elinde bir obje varmis gibi hareketi taklit etmesi istendi. Toplam onii¢ puan

tizerinden degerlendirildi
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Islevsellik

Entriimantal giinliik yasam aktivitesi testi ile 23 puan {izerinden degerlendirildi.

ISTATISTIKSEL ANALIZLER:

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler igcin NCSS
(Number Cruncher Statistical System) 2007&PASS 2008 Statistical Software (Utah, USA)
programi kullanildi. Elde edilen veriler SPSS 19,0 (Seri No:10240642) programi kullanilarak
veri tabani olusturulmustur. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel
metodlarin  (ortalama, standart sapma, frekans, oran) yani sira niceliksel verilerin
karsilastirilmasinda normal dagilim gdsteren parametrelerin iki grup arasi karsilastirmalarinda
Student t test kullanildi. Tekrarli Ol¢limlerdeki degisimlerin saptanmasinda tekrarlayan
Olcimlerde varyans analizi, Post Hoc degerlendirmelerinde Bonferroni test kullanildi.

Anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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BULGULAR

Calisma Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Noroloji
Servisinde yaslar1 37 ile 80 arasinda ortalama yas1 61,03+10,75 olan toplam 80 olgu tlizerinde
yapilmistir. Olgularin 30°u (%37,5) kadin; 50°si (%62,5) erkektir.

Tablo 8. Demografik ozellikler

Strok Grubu Kontrol Grubu
(n=40) (n=40) P
Ort+SD Ort+SD
Yas (y1l) 61,03+10,75 61,03+10,75
1,000
n (%) n (%)
Kadin | 15(%37.,5) 15 (%37,5)
Cinsiyet 1,000
Erkek |25 (%62,5) 25 (%62,5)

Studet t test

Strok ve kontrol grubu olgularin yas ve cinsiyetlere gore dagilimlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik gériilmemektedir (p=1,000) (Tablo 8).
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Tablo 9. Strok grubunda risk faktorleri dagilim

Strok Grubu (n=40)

%

Hipertansiyon 29 72,5
Hiperlipidemi 27 67,5
Diabetes Mellitus 10 25,0
Sigara 24 60,0
Koroner Arter 6 15,0
Hastahg

Atrial Fibrilasyon 9 22,5

Calisma grubu olgularinda hipertansiyon (HT) goriilme orant %72,5 (n=29),

hiperlipidemi (HL) goriilme oran1 %67,5 (n=27), diabetes mellitus (DM) goriilme oran1 %25

(n=10) olarak saptanmustir. Sigara kullanimi %60 (n=24), koroner arter hastalifi (KAH)

goriilme oranm1 %15 (n=6) ve atrial fibrilasyon (AF) goriilme orant %22,5 (n=9) olarak

saptanmigtir (Tablo 9, Sekil 1).

80
701
60
501
401
30+
201
10+

oran (%)

Strok Grubu (n=40)

om Sigara KAH AF

*HT: hipertansiyon, HL: hiperlipidemi, DM: diabetes mellitus, KAH: koroner arter hastaligi,

AF: atrial fibrilasyon.

Sekil 1. Strok grubunda risk faktorlerinin dagilim
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Tablo 10. Strok grubunda lokalizasyon ve klinik bulgularin dagilimi

Strok Grubu (n=40)

n %
Iskemik inme
Anterior 8 20,0
Posterior 9 22,5
Lakiin 7 17,5
Gegici iskemik atak 9 22,5
Anterior+Posterior 7 17,5
Etkilenen Taraf
Yok 7 17,5
Sag 17 42,5
Sol 15 37,5
Sag ve Sol 1 2,5
Afazi - -
Dizartri 20 50,0
Gorsel Defisit 4 10,0
Motor Defisit 22 55,0
Duysal Defisit 10 25,0

Strok grubunda iskemik inmesi anterior da bulunan %20 (n=8), posteriorda %?22,5
(n=9), lakiinde %17,5 (n=7) olgu, gecici iskemik atak (GIA) da %22,5 (n=9) ve
anterior+posteriorda %17,5 (n=7) olgu goriilmektedir (Tablo 10).

Etkilenen taraflara gore dagilimlara bakildiginda; sag taraf %42,5 (n=17), sol taraf
%37,5 (n=15) ve her iki tarafi etkilenen %2,5 (n=1) olgu goériikmektedir (Tablo 10).

Dizartri %50 (n=20) olguda, gorsel defisit % 10 (n=4), motor defisit %55 (n=22) ve
duysal defisit %25 (n=10) olguda goriilmektedir (Tablo 10).

Tablo 11. Strok grubunda doppler, homosistein, periventrikiiler lokoariosis, global

atrofi ve temporal atrofi dagilim

Strok Grubu (n=40)

n %
Doppler
<%0-40 28 70,0
% 40-60 3 7,5
>%60 9 22,5
Homosistein
Bakilamadi 29 72,5
Normal 7 17,5
Yiiksek deger 4 10,0
Periventrikiiler lokoariosis 7 17,5
Global atrofi 14 35,0
Temporal atrofi 1 2,5
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Doppler bulgulari incelendiginde, %0-40 arasinda olan 28 olgu; %40 ile %60 arasinda
bulunan 3 olgu ve % 60 {izerinde ¢ikan 9 olgu goriilmektedir (Tablo 11).

Homosistein diizeyi bakilmayan 29 (%72,5) olgu goriilirken; bakilan 11 olgunun
%17,5’u (n=7) normal, %10 (n=4) yiiksek deger olarak saptanmistir (Tablo 11).

Periventrikiiler 16koariosis goriilen %17,4 (n=7) olgu, global atrofi bulunan %35

(n=14) olgu ve temporal atrofi goriilen ise %2,5 (n=1) olgu vardir (Tablo 11).

Tablo 12. Kognitif testlerin baslangi¢ diizeylerinin gruplara gore degerlendirme

sonuclari
Strok Grubu Kontrol Grubu
Baslangic dl¢iimleri (n=40) (n=40) P
Ort +SD Ort+SD

Enstriimental Test 21,58+3,23 23,00+0,00 0,008
Mini Mental Test 27,10+3,53 27,33+1,74 0,719
Ileri Say1 Menzili 5,25+1,19 4,93+1,02 0,195
Geri Say1 Menzili 2,78+0,97 3,65+1,23 0,001
Hesaplama 3,55+1,38 4,43+1,08 0,002
Kelime Listesi Bellegi 13,80+4,08 17,73+4,15 0,001
Kelime Listesi Hatirlama 9,15+1,42 9,10+1,21 0,866
Kelime Listesi Tanima 17,88+3,39 18,30+1,94 0,493
Sozel Bellek 40,58+7,26 45,13+6,35 0,004
Soyutlama 2,05+0,78 2,80+0,40 0,001
Praksis 13,00 13,00 -
Kontriiksiyon Yetenegi ve 15,53+5,22

19,23+4,21 0,001
Gorsel Bellek
Boston Adlandirma 14,38+1,51 14,58+1,08 0,499
Saat Cizme 9,15+2,31 9,50+1,15 0,365
Viziiospasyal Fonsiyon 24,68+6,69 28,70+5,07 0,003
Frontal Assessment Batery | 13,98+2,43 15,73+£2,00 0.001
Testi

Student t test
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Enstriimental test Ol¢limleri strok grubunda kontrole gore anlamli diizeyde diisiik

olarak saptanmistir (p=0,008) (Tablo 12, Sekil 2).

Gruplara Gére Enstriimental Test Basglangic Olgiimleri

Strok  Grubu Kontral Grubu

Sekil 2. Gruplara gore enstriimental test baslangic diizeyleri

Mini mental test (MMT) ve ileri say1 menzili testi baslangi¢c 6l¢timleri gruplara gore
istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p=0,719, p=0,195) (Tablo 12).
Geri say1 menzili ve hesaplama testi ol¢limleri strok grubunda anlaml diizeyde diisiik

olarak saptanmistir (p=0,001, p=0,002) (Tablo 12, Sekil 3).

Gruplara Gére Geri Sayi Men_;ili ve Hesaplama Testleri
Basglangig Olglimleri

Geri Sayl Menzili Hesaplama

|D51ruk Grubu = Kontrol Grubu|

Sekil 3. Gruplara gore geri say1 menzili ve hesaplama testleri baslangi¢ diizeyleri

dagilimi
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Kelime listesi hatirlama ve kelime listesi tanima testi 6l¢iimleri gruplara gore anlamli
farklilik gostermezken (p=0,866, p=0,493) (Tablo 12); kelime listesi bellegi ve sozel bellek
testi Ol¢iimleri strok grubu olgularda kontrol grubuna goére anlamli diizeyde diisiik olarak

saptanmigtir (p=0,001, p=0,004) (Tablo 12, Sekil 4).

Gruplara Gore Kelime Listesi Bellegi ve 36zel Bellek Baglangig
Olglmleri

G0

50
o 40
N
EI 30
O 20 -

10

0 T
Kelime Listesi Bellegi Sozel Bellek
||:| Strok  Grubu = Kontrol Grubu |

Sekil 4. Gruplara gore kelime listesi bellegi ve sozel bellek baslangi¢c 6l¢iimleri dagilimi

Soyutlama testi Sl¢iimleri strok grubunda anlamli diizeyde diisiik olarak saptanmistir
(p=0,001) (Tablo 12, Sekil 5). Praksis testi Olgtimleri her iki grupta da tiim olgularda 13
olarak saptanmistir (Tablo 12).

Gruplara Gére Soyutlama Testi Baslangig t'jlg,l'.imleri
3.5
3 T
E 2.5 4 [
EI 2
O 15 4
1 4
0.5 -
] .
Strok Grubu Kontrol Grubu

Sekil 5. Gruplara gore soyutlama testi baslangi¢ ol¢ciimleri dagilim
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Saat cizme testi Olgiimleri gruplara gore anlamli farklilik gostermezken (p=0,365)
(Tablo 12), kontriiksiyon yetenegi ve gorsel bellek testleri ile viziiospasyal fonksiyon
Olclimleri strok grubunda anlamli diizeyde diisiik olarak saptanmistir (p=0,001, p=0,003)
(Tablo 12, Sekil 6).

Gruplara Gore Kontriilkksiyon Yetenegi ve C—;_t':irsel Bellek ile
Vizilospasval Fonksiyon Baslangig Olglimleri

Kontriksiyon Yetened ve Giarsel Bellek Vizliospasyal Fonksiyvon

||:|Str0k Grubu = Kontrol Grubu |

Sekil 6. Gruplara gore kontriiksiyon yetenegi ve gorsel bellek ile viziiospasyal fonksiyon

baslangi¢ ol¢iimleri dagilimi

Boston adlandirma testi dl¢timleri gruplara gore anlamh farklilik gostermemektedir
(p=0,499) (Tablo 12). Frontal Assessment Batery (FAB) Testi baslangi¢ 6liimleri strok grubu
olgularda anlaml diizeyde diisiik saptanmistir (p=0,001) (Tablo 12, Sekil 7).

Guruplara Gore Frontal Assessment Batery Testi Baglangi¢
Olgilimleri

Strok Grubu Kontrol Grubu

@ Frontal Assessment Batery Testi

Sekil 7. Gruplara gore Frontal Assesssment Batery testi baslangi¢ 6l¢iimleri dagilim
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Tablo 13. Strok grubunda, enstriimental testlerin 0.ay, 6.ay ve 12.ay ol¢iimlerinin

degerlendirmesi

Enstriimental Normal Hafif Agir
Strok Grubu (n=40)

Ortalama+SD n (%) n (%) n (%)
0. ay 21,5843,22 34 (%385) 5(%12,5) 1 (%2,5)
6.ay 21,654+2,81 36 (%90) 4 (%10) -
12. ay 21,75+2,81 36 (9%90) 4 (%10) -
P 0,365

Tekrarlayan Olgiimlerde Varyans Analizi

Strok grubunda; enstriimental testlerin 0. ay, 6. ay ve 12. ay Olglimleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p=0,365). 0.ay dlgtimleri % 85 normal,
%12,5 hafif ve %2,5 agir olarak saptanirken, 6.ayda ve 12.ayda %90 normal ve %10 hafif
olarak goriilmektedir (Tablo 13).

Tablo 14. Strok grubunda mini mental testlerin 0.ay, 6.ay ve 12.ay olciimlerinin

degerlendirmesi
Strok Grubu (n=40) Mini mental test Normal Hafif Agir
Ortalama+SD n (%) n (%) n (%)
0. ay 27,10+£3,53 31 (%77,5) |5 (%12,5) 4 (%10)
6.ay 27,45+2,67 34 (%85) 4 (%10) 2 (%5)
12. ay 27,53+2,54 33 (%82,5) | 4 (%10) 3 (%7,5)
P 0,365

Tekrarlayan Olgiimlerde Varyans Analizi

Strok Grubunda; MMT’lerin 0. ay, 6. ay ve 12. ay Ol¢limleri arasinda istatistiksel

olarak anlaml farklilik bulunmamaktadir (p=0,365) (Tablo 14). 0.ay dl¢iimleri %77,5 normal,
%12,5 hafif ve %10 agir olarak saptanirken, 6.ayda da %85 normal ve %10 hafif ve %5 agir;

12.ay ol¢timleri %82,5 normal, %10 hafif ve %7,5 agir olarak saptanmistir (Tablo 14).
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Tablo 15. Strok grubunda; ileri say1 menzili, geri say1 menzili ve hesaplama testlerinin

0.ay, 6.ay ve 12.ay olciimlerinin degerlendirmesi

Strok Grubu (n=40)

0.ay 6.ay 12.ay P
Ort+SD Ort+SD Ort+SD
Tleri Say1 Menzili 5,25+1,19 5,20+1,20 5,28+1,19 0,213
Geri Say1 Menzili 2,78+0,97 3,13+1,11 3,13+1,07 0,012
Hesaplama 3,55+1,38 3,30+1,40 3,30+1,40 0,023
n (%) n (%) n (%)
Ileri Say1 Bozukluk yok 25 (%62,5) | 25 (%62,5) | 26 (%65)
Menzili Bozukluk var 15 (%37,5) | 15(%37,5) | 14 (%35)
Geri Say1 Bozukluk yok 8 (%20) 11 (%27,5) | 11 (%27,5)
Menzili Bozukluk var 32 (%80) 29 (%72,5) |29 (%72,5)
Bozukluk yok 12 (%30) 10 (%25) 10 (%25)
Hesaplama
Bozukluk var 28 (%70) 30 (%75) 30 (%75)

Tekrarlayan Olgiimlerde Varyans Analizi

Strok grubunda

fleri say1 menzili testlerinin 0. ay, 6. ay ve 12. ay dlciimleri arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik bulunmamaktadir (p=0,213) (Tablo 15, Sekil 8)

Geri say1 menzili testlerinin 0. ay Ol¢limlerine gore 6. ay ve 12. ay Olclimlerinde

istatistiksel olarak anlaml artiglar goriilmekte iken (p=0,009; p=0,009); 6. ay dl¢iimleri ile 12.

ay Ol¢limleri arasinda anlamli degisim goriilmemektedir (p>0,05) (Tablo15, Sekil 8).

Hesaplama testlerin 0. ay dlgiimlerine gore 6. ay ve 12. ay Ol¢limlerinde istatistiksel

olarak anlamli distisler goriilmekte iken (p=0,048; p=0,048); 6. ay Olciimleri ile 12. ay

Olclimleri arasinda anlamli degisim goriilmemektedir (p>0,05) (Tablo 15, Sekil 8).
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Strok Grubunda ileri Say1 Menzili Geri Say1 Menzili ve

Hesaplama Testlerinin Degerlendiriimesi

o
I

Ort+SD
[T FURR S |
1

| (

ileri Say1  Menzili

Geri Sayl

Menzili

||:|El.ay mG.ay O12.ay |

Hesaplama

Sekil 8. Strok grubunda ileri ve geri say1 menzili ile hasaplama testlerinin dagilimi

Tablo 16. Strok grubunda; kelime listesi bellegi, kelime listesi hatirlama, kelime listesi

tanima ve

sozel

degerlendirmesi

bellek testlerinin 0.ay,

6.ay ve 12.ay olciimlerinin

Strok Grubu (n=40)

0.ay 6.ay 12.ay p
Ort+SD Ort+SD Ort+SD
Kelime Listesi Bellegi 13,80+4,08 13,75+3,97 13,90+3,88 0,266
Kelime Listesi Hatirlama 9,15+1,42 9,15+1,41 9,18+1,41 0,848
Kelime Listesi Tanima 17,88+3,39 17,85+3,38 17,90+3,40 0,370
Sozel Bellek 40,57+7,26 40,73+£7,43 40,72+7,24 0,926
n (%) n (%) n (%)
Normal - - -
Kelime Listesi
Hafif 17 (%42,5) 15 (%37,5) 16 (%40)
Bellegi
Agir 23 (%57,5) 25 (%62,5) 24 (%60)
Normal 38 (%95) 38 (%95) 38 (%95)
Kelime Listesi
Hafif 1 (%2,5) 1 (%2,5) 1 (%2,5)
Hatirlama
Agir 1 (%2,5) 1 (%2,5) 1 (%2,5)
Kelime Listesi | Normal 35 (%87,5) 34 (%85) 34 (%85)
Tamima Hafif 5(%12,5) 6 (%15) 6 (%15)

Tekrarlayan Olgiimlerde Varyans Analizi
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Strok grubunda

Kelime listesi bellegi testlerin 0. ay, 6. ay ve 12. ay Ol¢iimleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p=0,266) (Tablo 16).

Kelime listesi hatirlama testlerin 0. ay, 6. ay ve 12. ay 6l¢iimleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p=0,848) (Tablo 16).

Kelime listesi tanima testlerin 0. ay, 6. ay ve 12. ay Ol¢iimleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p=0,370) (Tablo 16).

Sozel bellek testlerin 0. ay, 6. ay ve 12. ay Olciimleri arasinda da istatistiksel olarak

anlamli farklilik bulunmamaktadir (p=0,926) (Tablo 16).

Tablo 17. Strok grubunda; soyutlama testlerinin 0.ay, 6.ay ve 12.ay odl¢iimlerinin

degerlendirmesi
Strok Grubu (n=40) Soyutlama Normal Bozuk
Ortalama+SD n (%) n (%)
0. ay 2,05+0,78 12 (%30) 28 (%70)
6.ay 1,98+0,83 12 (%30) 28 (%70)
12. ay 1,98+0,83 12 (%30) 28 (%70)
P 1,000

Tekrarlayan Olgiimlerde Varyans Analizi

Strok grubunda; soyutlama testlerin 0. ay, 6. ay ve 12. ay Olglimleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p=1,000) (Tablo 17).

Tablo 18. Strok grubunda; praksis testlerinin 0.ay, 6.ay ve 12.ay ol¢iimlerinin

degerlendirmesi
Strok Grubu (n=40) Praksis Normal Bozuk
Ortalama+SD n (%) n (%)
0. ay 13,0+0,0 40 (%100) -
6.ay 13,0+0,0 40 (%100) -
12. ay 12,68+2,05 40 (%100) -
P 0,323

Tekrarlayan Olgiimlerde Varyans Analizi
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Strok grubunda; praksis testlerin 0. ay, 6. ay ve 12. ay Ol¢limleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p=0,323) (Tablo 18).

Tablo 19. Strok grubunda; kontriiksiyon yetenegi ve gorsel bellek, saat cizme ve

viziiospasyal fonksiyon testlerinin 0.ay, 6.ay ve 12.ay ol¢ciimlerinin

degerlendirmesi
Strok Grubu (n=40)
0.ay 6.ay 12.ay P
Ort+SD Ort+SD Ort+SD
Kontriiksiyon Yetenegi ve
Girsel Bellek 15,53+£5,22 15,87+4,94 15,857+4,86 | 0,644
Saat Cizme 9,15+2,13 9008+1,97 9,08+1,97 0,570
Viziiospasyal Fonksiyon 24,68+6,69 24,70+6,26 24,95+6,22 0,555
n (%) n (%) n (%)
Kontriiksiyon | Normal 10 (%25) 10 (%25) 10 (%25)
Yetenegi ve | Hafif 23 (%57.,5) 24 (%60) 26 (%65)
Gorsel Bellek | Agir 7 (%17,5) 6 (%15) 4 (%10)
Normal 29 (%72,5) 30 (%75) 30 (%75)
Saat Cizme Hafif 10 (%25) 9 (%22,5) 9 (%22,5)
Agir 1 (%2,5) 1 (%2,5) 1 (%2,5)

Tekrarlayan Olgiimlerde Varyans Analizi

Strok grubunda;

Kontriiksiyon yetenegi ve gorsel bellek testlerin 0. ay, 6. ay ve 12. ay Olglimleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p=0,644) (Tablo 19).

Saat ¢izme testlerin 0. ay, 6. ay ve 12. ay dl¢limleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmamaktadir (p=0,570) (Tablo 19).

Viziiospasyal testlerin 0. ay, 6. ay ve 12. ay Ol¢iimleri arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik bulunmamaktadir (p=0,555) (Tablo 19).
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Tablo 20. Strok grubunda boston adlandirma testlerinin 0.ay, 6.ay ve 12.ay ol¢iimlerinin

degerlendirmesi
Strok Grubu (n=40) Boston Adlandirma Normal Hafif
Ortalama+SD n (%) n (%)
0. ay 14,38+1,51 17 (%42,5) 23 (%57,5)
6.ay 14,03+0,86 14 (%35) 26 (%65)
12. ay 14,03+0,86 14 (%35) 26 (%65)
P 0,137

Tekrarlayan Olgiimlerde Varyans Analizi

Strok grubunda; Boston adlandirma testlerin 0. ay, 6. ay ve 12. ay 6l¢iimleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p=0,137) (Tablo 20).

Tablo 21. Strok grubunda Frontal Asessment Batery Testinin 0.ay, 6.ay ve 12.ay

ol¢ciimlerinin degerlendirmesi

Frontal Assessment Normal Bozuk
Strok Grubu (n=40) Batery Testi

Ortalama+SD n (%) n (%)
0. ay 13,97+2.,43 6 (%15) 34 (%85)
6.ay 13,85+2,30 5(%12,5) 35 (%87.,5)
12. ay 13,83+2,32 5(%12,5) 35 (%87.,5)
P 0,757

Tekrarlayan Olgiimlerde Varyans Analizi

Strok grubunda; FAB Testinin 0. ay, 6. ay ve 12. ay ol¢iimleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p=0,757) (Tablo 21).

Tablo 22. Strok grubunda hemisfer dagilim

Hemisfer Strok Grubu (n=40) _

n Yo
Sag 15 37,5
Sol 17 42,5

Strok grubunda; olgularin 15’inde (%37,5) sol, 17’sinde (%42,5) sag hemisfer
tutulumu goéziikmektedir (Tablo 22).
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Tablo 23. Toplam 13 kognitif testeki bozukluk sayilarinin dagilimi

Bozukluk Sayisi
Kognitif test

0.ay 6.ay 12.ay
2 testte bozukluk 2 (%5,0) 2 (%35,0) 2 (%35,0)
3 testte bozukluk 4 (%10) 2 (%5,0) 2 (%5,0)
4 testte bozukluk 4 (%10) 5(%12,5) 6 (%15,0)
5 testte bozukluk 9 (%22.5) 9 (%22.5) 7 (%17.,5)
6 testte bozukluk 2 (%5,0) 2 (%5,0) 3 (%7.,5)
7 testte bozukluk 4 (%10) 7 (%17.5) 7 (%17.5)
8 testte bozukluk 3 (%1,5) 3 (%17,5) 3 (%17,5)
9 testte bozukluk 7 (%17.5) 6 (%15) 6 (%15,0)
10 testte bozukluk 3 (%7,5) 2 (%5,0) 2 (%5,0)
11 testte bozukluk 1 (%2,5) 1 (%2,5) 1 (%2,5)
12 testte bozukluk 1 (%2,5) 1 (%2,5) 1 (%2,5)

Kognitif test bozukluk sayilarinin 0.ay, 6.ay ve 12.ay dagilimlar1 Tablo 23°de
goriilmektedir. 0.ayda en yliksek oranda 5 testte (% 22,5) bozukluk goriiliirken, bunu 9 testte
bozukluk (%17,5) takip etmekte, daha sonra 3,4 ve 7 testte bozukluk (%10) gelmektedir.

Altinc1 ayda en yiiksek oranda 5 testte (%22,5) bozukluk goriiliirken, bunu 7 testte
bozukluk (%17,5) takip etmekte, daha sonra 9 bozukluk (%15) gelmektedir.

Onikinci ayda en yliksek oranda 5 ve 7 testte (% 17,5) bozukluk goriiliirken, bunu 4
ve 9 testte bozukluk (%15) takip etmektedir.

Tablo 24. Toplam kognitif testeki bozukluk sayilarinin degerlendirmesi

Bozukluk Sayisi
Min-Mak Mean Rank
OrtalamaxSD
0. ay 2-12 2,06
6.ay 2-12 1,98
12. ay 2-12 1,96
P 0,643

Friedman test

Kognitif testlerdeki (13 test) bozukluk sayilari incelendiginde; bozukluk sayilari
takiplere gore istatistiksel olarak anlamli de§isim gostermemektedir (p=0,643). O.aya gore

6.ayda olgulardaki bozukluk sayilarinda 7 (%17,5) olguda diisiis goriilmiis, 28 olgu (%70)
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ayni kalmis ve 5’inde (%12,5) bozukluk sayisinda artis olmustur. 0.aya gore 12.ayda ise
olgulardaki bozukluk sayilarinda 6 (%15) olguda diisiis goriilmiis, 29 (%72,5) ayn1 kalmis ve
5’inde ise (%12,5) bozukluk sayisinda artis olmustur. 6.aya gore 12.ayda ise olgulardaki
bozukluk sayilarinda 2 (%5,0) olguda diisiis goriilmiis, 36 (%90) ayn1 kalmis ve 2’1 (%5,0)
bozukluk sayisinda artig olmustur (Tablo 24).

Tablo25: Kognitif testlerin bozukluk goriilme oranlarinin dagilim

Bozukluk(+) Bozukluk(-)
Mini Mental Test 0. ay 9 (9%22,5) 31 (%77,5)
6.ay 6 (%15,0) 34 (%85,0)
12. ay 7 (%17,5) 33 (%82,5)
Ileri Say1 Menzili 0. ay 15 (%37,5) 25 (%62,5)
6.ay 15 (%37,5) 25 (%62,5)
12. ay 14 (%35,0) 26 (%65,0)
Geri Say1 Menzili 0. ay 32 (%80,0) 8 (%20,0)
6.ay 29 (%72,5) 11 (%27,5)
12. ay 29 (%72,5) 11 (%27,5)
Hesaplama 0. ay 28 (%70,0) 12 (%30,0)
6.ay 30 (%75,0) 10 (%25,0)
12. ay 30 (%75,0) 10 (%25,0)
Kelime Listesi Bellegi 0. ay 40 (%100) 0 (%0)
6.ay 40 (%100) 0 (%0)
12. ay 40 (%100) 0 (%0)
Kelime Listesi Hatirlama 0. ay 2 (%5,0) 38 (%95,0)
6.ay 2 (%5,0) 38 (%95,0)
12. ay 2 (%5,0) 38 (%95,0)
Kelime Listesi Tanima 0. ay 5 (%12,5) 35 (%87,5)
6.ay 6 (%15,0) 34 (%385,0)
12. ay 6 (%15,0) 34 (%85,0)
Soyutlama 0. ay 28 (%70) 12 (%30)
6.ay 28 (%70) 12 (%30)
12. ay 28 (%70) 12 (%30)
Praksis 0. ay 0 (%0) 40 (%100)
6.ay 0 (%0) 40 (%100)
12. ay 0 (%0) 40 (%100)
Kontriiksiyon Yetenegi ve 0. ay 30 (%75) 10 (%25)
Gorsel Bellek 6.ay 30 (%75) 10 (%25)
12. ay 30 (%75) 10 (%25)
Boston Adlandirma 0. ay 23 (%517,5) 17 (%42,5)
6.ay 26 (%65,0) 14 (%35,0)
12. ay 26 (%65,0) 14 (%35,0)
Saat Cizme 0. ay 11 (%217,5) 29 (%72,5)
6.ay 10 (%25,0) 30 (%75,0)
12. ay 10 (%25,0) 30 (%75,0)
Frontal Assessment Batery Testi 0. ay 34 (%85,0) 6 (%15,0)
6.ay 35 (%87,5) 5(%12.,5)
12. ay 35 (%87,5) 5(%12,5)
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Kognitif testlerin bozukluk goriilme oranlarmin dagilimi Tablo 25, Sekil 9’da
sunulmustur.

Mini mental test Ol¢limlerinde 0.ayda bozukluk orani %22,5 iken bu 6.ayda % 15’e
diismiistiir; %7,5 gerileme goriilmektedir. 12.ayda tekrar ufak bir artis olmus %17,5 oraninda
bozukluk goriilmiistiir.

Ileri say1 menzili dlgiimlerinde 0.ayda ve 6.ayda bozukluk oran1 %37,5 iken bu oran
12.ayda % 35’e diigmiistiir; %2,5 gerileme goriilmektedir.

Geri say1 menzili 6lgiimlerinde 0.ayda bozukluk orani %80 iken bu 6.ayda ve 12.ayda
%72,5a diigmiistiir; %7,5 gerileme goriilmektedir.

Hesaplama ol¢timlerinde 0.ayda bozukluk orani %70 iken bu 6.ayda % 75’e yiikselmis
olup; %5 yiikselis goriilmektedir. 12.ayda yine ayni seyretmis olup %75 oraninda bozukluk
goriilmiistiir.

Kelime listesi bellegi dlgtimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orant %100
olarak goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Kelime listesi hatirlama Sl¢limlerin de 0.ay, 6.ay ve 12.ayda bozukluk orani %5,0
olarak saptanmistir. Bir degisim goriilmemektedir.

Kelime listesi tanima olglimlerinde 0.ayda bozukluk orani %12,5 iken bu oran 6.ayda
%15’e yiikselmistir. %2,5 yiikselis goriilmektedir. 12.ayda bozukluk orani yine %15 olarak
saptanmigtir.

Soyutlama o6l¢limlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oran1 %70 olarak
goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Praksis olctimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oran1 %0 olup hicbir olguda
bozukluk goriilmemektedir.

Konstriiksiyon yetenegi ve goresel bellek Ol¢limlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda
bozukluk orani %75 olarak gortilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Boston adlandirma 6l¢iimlerinde 0.ayda bozukluk orani %57,5 iken bu oran 6.ayda ve
12.ayda %65’e yiikselmistir; %7,5 yiikselis goriilmektedir.

Saat c¢izme Ol¢iimlerinde 0.ayda bozukluk orani %27,5 iken bu 6.ayda ve 12.ayda
%25’e diismiistiir; %2,5 gerileme goriilmektedir.

Frontal Assessment Batery testi dl¢limlerinde 0.ayda bozukluk orant %85 iken bu

6.ayda ve 12.ayda %87,5 oranina yiikselmis olup; %2,5 yiikselis goriilmektedir.
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oran (%) 100

lleri Say1 | Geri Say1 |Hesaplama| Kelime Kelime Kelime | SoyutlamalKontriiksiyon Boston Saat | Fab Testi
Menzil Menzil Listesi Listesi Listesi Yet. ve Adlandirma| Cizme
Bellegi | Hatrlama | Tanima Gorsel Bel.

Sekil 9. Kognitif testlere gore bozukluk goriilme oranlarimin dagilimi

*MMT:mini mental test, FAB: Frontal Assessment Batery
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Tablo 26. Kognitif testlerin hipertansiyon risk faktoriine gore degerlendirme sonug¢lari

(n=40) Hipertansiyon
o . Var (n=29) Yok (n=11)
Baslangi¢ ol¢iimleri
Bozukluk(+) Bozukluk(-) Bozukluk(+) Bozukluk(-)
Mini  Mental 0. ay 8 (%27,6) 21 (%72,4) 1 (%9,1) 10 (%90,9)
Test 6.ay 5(%17,2) 24 (%82,8) 1 (%9,1) 10 (%90,9)
12. ay 5(%17,2) 24 (%82,8) 2 (%18,2) 9 (%81,8)
ileri Say1 0. ay 12 (%41.,4) 17 (%58.,6) 3 (%27,3) 8 (%72,7)
Menzili 6.ay 11 (%37,9) 18 (%62,1) 4 (%36,4) 7 (%63,6)
12. ay 10 (%34,5) 19 (%65,5) 4 (%36,4) 7 (%63,6)
Geri Say1 0. ay 25 (%86,2) 4 (%13,8) 7 (%63,6) 4 (%36,4)
Menzili 6.ay 23 (%79,3) 6 (%20,7) 6 (%54,5) 5 (%45,5)
12. ay 23 (%79,3) 6 (%20,7) 6 (%54,5) 5 (%45.,5)
0. ay 19 (%65,5) 10 (%34,5) 9 (%381,8) 2 (%18,2)
Hesaplama 6.ay 21 (%72,4) 8 (%27,6) 9 (%81,8) 2 (%18,2)
12. ay 21 (%72,4) 8 (%27,6) 9 (%81,8) 2 (%18,2)
Kelime Listesi 0. ay 29 (%100) - 11 (%100) -
Bellegi 6.ay 29 (%100) - 11 (%100) -
12. ay 29 (%100) - 11 (%100) -
. .. .1|0.ay 2 (%6,9) 27 (%93,1) 0 (%0) 11 (%100)
Kelime Listesi
Hatirlama 6.ay 2 (%6,9) 27 (%93,1) 0 (%0) 11 (%100)
12. ay 2 (%6,9) 27 (%93,1) 0 (%0) 11 (%100)
. .. .1|0.ay 5(%17,2) 24 (%82,8) 0 (%0) 11 (%100)
Kelime Listesi
Tanma 6.ay 6 (%20,7) 23 (%79,3) 0 (%0) 11 (%100)
12. ay 6 (9%20,7) 23 (%79,3) 0 (%0) 11 (%100)
0. ay 22 (%75,9) 7 (%24,1) 6 (%54,5) 5 (%45.,5)
Soyutlama 6.ay 21 (%72,4) 8 (%27,6) 7 (%63,6) 4 (%36,4)
12. ay 21 (%72,4) 8 (%27,6) 7 (%63,6) 4 (%36,4)
0. ay - 29 (%100) - 11 (%100)
Praksis 6.ay - 29 (%100) - 11 (%100)
12. ay - 29 (%100) - 11 (%100)
Kontriiksiyon | 0. ay 23 (%79,3) 6 (%20,7) 7 (%63,6) 4 (%36,4)
Yetenegi ve | 6.ay 24 (%82,8) 5(%17,2) 6 (%54,5) 5 (%45,5)
Gorsel Bellek 12. ay 24 (%82,8) 5(%17,2) 6 (%54,5) 5 (%45,5)
Boston 0. ay 19 (%65,5) 10 (%34,5) 4 (%36,4) 7 (%63,6)
Adlandirma 6.ay 21 (%72,4) 8 (%27,6) 5 (%45.5) 6 (%54,5)
12. ay 21 (%72,4) 8 (%27,6) 5 (%45,5) 6 (%54,5)
0. ay 9 (%31,0) 20 (%69,0) 2 (%18,2) 9 (%81,8)
Saat Cizme 6.ay 9 (%31,0) 20 (%69,0) 1 (%9,1) 10 (%90,9)
12. ay 9 (%31,0) 20 (%69,0) 1 (%9,1) 10 (%90,9)
Frontal 0. ay 25 (%86,2) 4 (%13,8) 9 (%81,8) 2 (%18,2)
Assessment 6.ay 26 (%89,7) 3 (%10,3) 9 (%81,8) 2 (%]18,2)
Batery Testi 12. ay 26 (%89,7) 3 (%10,3) 9 (%81,8) 2 (%18,2)
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Hipertansiyon goriilen olgularda; olgularin degerlendirme sonuglari Tablo 26’da
sunulmustur.

Mini mental test l¢iimlerinde 0.ayda bozukluk oranm1 %27,6 iken bu 6.ayda % 17,2’ye
diigmiistiir; %10,4 gerileme goriilmektedir. 12.ayda yine ayni kalmis ve bozukluk %17,2
gorilmiistiir.

Ileri say1 menzili dlgiimlerinde 0.ayda bozukluk oram %41,4 iken bu 6.ayda %37,9’a
diismiistiir; %3,5 gerileme goriilmektedir. 12.ayda yine diisiis olmus ve bozukluk %34,5
olarak goriilmiistiir; baglangica gore gerileme oran1 % 6,9’dur.

Geri say1 menzili ol¢iimlerinde 0.ayda bozukluk oran1 %86,2 iken bu 6.ayda ve
12.ayda %79,3’e diismiistiir; % 6,9 oraninda gerileme goriilmektedir.

Hesaplama olclimlerinde 0.ayda bozukluk orami %65,5 iken bu 6.ayda ve %72,4°e
yiikselmis olup; %6,9’luk yiikselis goriilmektedir. 12.ayda yine ayni seyretmis olup %72,4
oraninda bozukluk goriilmistiir.

Kelime listesi bellegi dlgiimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranit %100
olarak goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Kelime listesi hatirlama 6l¢limlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orant %6,9
olarak goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Kelime listesi tanima ol¢timlerinde 0.ay bozukluk oran1 %17,2 iken; 6.ay ve 12.ayda
bozukluk oran1 %20,7 olarak saptanmis olup %3,5 oraninda yiikselis olmustur.

Soyutlama Ol¢limlerinde 0.ayda bozukluk orant %75,9 iken bu 6.ayda % 72,4’e
diismis; %3,5 gerileme goriilmektedir. 12.ayda yine aymi seyretmis olup %72,4 oraninda
bozukluk goriilmistiir.

Konstriiksiyon yetenegi ve gorsel bellek dlgiimlerinde 0. ayda bozukluk orani %79,3
iken bu 6.ayda % 82,8’e yiikselmis; %3,5 yiikselme goriilmektedir. 12.ayda yine ayni
seyretmis olup %82,8 oraninda bozukluk gorilmiistiir.

Boston adlandirma 6lgiimlerinde 0.ayda bozukluk oram1 %65,5 iken bu oran 6.ayda
%72,4’e yiikselmistir. Bozuklukta %6,9 yiikselis gortilmektedir. 12.ayda bozukluk orani yine
%72,4 olarak saptanmustir.

Saat ¢izme Ol¢iimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orani %31 olarak
goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Frontal Assessment Batery Testi dl¢timlerinde 0. ayda bozukluk oran1 %86,2 iken bu
6.ayda % 89,7’ye yiikselmis; %3,5 yiikselis goriilmektedir. 12.ayda yine ayni seyretmis olup

%89,7 oraninda bozukluk goriilmiistiir
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Tablo 27. Kognitif testlerin diabet risk faktoriine gore degerlendirme sonuglari

(n=40) Diabet
Baslangic ol¢iimleri Var (n=10) Yok (n=30)
Bozukluk(+) | Bozukluk(-) | Bozukluk(+) | Bozukluk(-)
.. 0. ay 2 (%20,0) 8 (%80,0) 7 (%23,3) 23 (%76,7)
Mini Mental
Test 6.ay 2 (%20,0) 8 (%80,0) 4 (%13,3) 26 (%86,7)
12. ay 3 (%30,0) 7 (%70,0) 4 (%13,3) 26 (%86,7)
ileri Say: 0. ay 5 (%50,0) 5 (%50,0) 10 (%33,3) 20 (%66,7)
Menzili 6.ay 6 (%60,0) 4 (%40,0) 9 (%30,0) 21 (%70,0)
12. ay 5 (%50,0) 5 (%50,0) 9 (%30,0) 21 (%70,0)
Geri Say: 0. ay 9 (%90,0) 1 (%10,0) 23 (%76,7) 7 (%23.3)
Menzili 6.ay 8 (%80,0) 2 (%20,0) 21 (%70,0) 9 (%30,0)
12. ay 8 (%80,0) 2 (%20,0) 21 (%70,0) 9 (%30,0)
0. ay 6 (%60,0) 4 (%40,0) 22 (%73,3) 8 (%26,7)
Hesaplama 6.ay 6 (%60,0) 4 (%40,0) 24 (%80,0) 6 (%20,0)
12. ay 6 (%60,0) 4 (%40,0) 24 (%80,0) 6 (%20,0)
) 0. ay 10 (%100) - 30 (%100) -
Kelime 6.ay 10 (%100) |- 30 (%100) | -
Listesi Bellegi
12. ay 10 (%100) - 30 (%100) -
Kelime 0. ay 0 (%0) 10 (%100) 2 (%6,7) 28 (%93,3)
Listesi 6.ay 0 (%0) 10 (%100) 2 (%6,7) 28 (%93,3)
Hatirlama 12. ay 0 (%0) 10 (%100) 2 (%6,7) 28 (%93.3)
Kelime 0. ay 2 (%20,0) 8 (%80,0) 3 (%10,0) 27 (%90,0)
Listesi 6.ay 2 (%20,0) 8 (%80,0) 4 (%13,3) 26 (%86,7)
Tanima 12. ay 2 (%20,0) 8 (%80,0) 4 (%13,3) 26 (%86,7)
0. ay 5 (%50,0) 5 (%50,0) 23 (%76,7) 7 (%23.3)
Soyutlama 6.ay 7 (%70,0) 3 (%30,0) 21 (%70,0) 9 (%30,0)
12. ay 7 (%70,0) 3 (%30,0) 21 (%70,0) 9 (%30,0)
Kontriiksiyon | 0. ay 6 (%60,0) 4 (%40,0) 24 (%80,0) 6 (%20,0)
Yetenegi ve | 6.ay 6 (%60,0) 4 (%40,0) 24 (%80,0) 6 (%20,0)
Gorsel Bellek | 12. ay 6 (%60,0) 4 (%40,0) 24 (%80,0) 6 (%20,0)
Boston 0. ay 6 (%60,0) 4 (%40,0) 17 (%56,7) 13 (%43,3)
Adlandirma 6.ay 6 (%60,0) 4 (%40,0) 20 (%66,7) 10 (%33,3)
12. ay 6 (%60,0) 4 (%40,0) 20 (%66,7) 10 (%33,3)
0. ay 3 (%30,0) 7 (%70,0) 8 (%26,7) 22 (%73,3)
Saat Cizme 6.ay 2 (%20,0) 8 (%80,0) 8 (%26,7) 22 (%73,3)
12. ay 2 (%20,0) 8 (%80,0) 8 (%26,7) 22 (%73,3)
Frontal 0. ay 6 (%60,0) 4 (%40,0) 20 (%66,7) 10 (%33,3)
Assessment 6.ay 9 (%90,0) 1 (%10,0) 26 (%86,7) 4 (%13,3)
Batery Testi | 12. ay 9 (%90,0) 1 (%10,0) 26 (%86,7) 4 (%13,3)
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Diabet goriilen olgularda; olgularin degerlendirme sonuglar1 Tablo 27°de
sunulmustur.

Mini mental test dl¢limlerinde 0.ay ve 6.ayda bozukluk oran1 %20 iken bu 12.ayda bu
oran % 30’a yiikselmistir; %10 ytikselis goriilmektedir.

fleri say1 menzili 6lgiimlerinde 0.ayda bozukluk oranmi %350 iken bu 6.ayda %60’a
yiikselmistir; %10 yiikselis goriilmektedir.12.ayda yine baslangi¢ oranlarina geri déonmiis ve
bozukluk % 50 oraninda goriilmiistiir.

Geri say1 menzili 6lgiimlerinde 0.ayda bozukluk orani %90 iken bu 6.ayda ve 12.ayda
%80’e diismistiir; % 10 oraninda gerileme goriilmektedir.

Hesaplama oOlclimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orani %60 olarak
goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Kelime listesi bellegi dl¢iimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orant %100
olarak goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Kelime listesi hatirlama 6lgiimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk goriilen hasta
saptanmamistir. .

Kelime listesi tanima Ol¢limlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orani %20
olarak goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Soyutlama o6l¢limlerinde 0.ayda bozukluk orani %50 iken bu 6.ayda % 70’e
yiikselmis; %20 yiikselis goriilmektedir. 12.ayda yine ayni seyretmis olup %70 oraninda
bozukluk goriilmiistiir.

Konstriiksiyon yetenegi ve gorsel bellek Ol¢limlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda
bozukluk orant %60 olarak goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Boston adlandirma odl¢limlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orani %60 olarak
goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Saat ¢izme Ol¢iimlerinde 0. ay %30 iken bu oran 6.ayda %20’ye diismiistiir; bozukluk
oraninda %10’luk bir gerileme goriilmektedir. 12.ayda yine ayni seyretmis ve bozukluk orani
%20 olarak goriilmektedir.

Frontal Assessment Batery testi olgiimlerinde 0. ayda bozukluk oranm1 %60 iken bu
6.ayda % 90’a yiikselmis; %30 yiikselis goriilmektedir. 12.ayda yine ayni seyretmis olup %90

oraninda bozukluk goériilmiistiir.
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Tablo 28. Kognitif testlerin sigara risk faktoriine gore degerlendirme sonuclari

(n=40) SIGARA
Baslangic 6l¢iimleri Var (n=24) Yok (n=16)
Bozukluk(+) Bozukluk(-) Bozukluk(+) Bozukluk(-)
Mini Mental 0. ay 5 (%20,8) 19 (%79,2) 4 (%25,0) 12 (%75,0)
Test 6.ay 3(%12,5) 21 (%87,5) 3 (%18,8) 13 (%81,3)
12. ay 3(%12,5) 21 (%87,5) 4 (%25,0) 12 (%75,0)
ileri Say1 0. ay 9 (%37,5) 15 (9%62,5) 6 (%37,5) 10 (%62,5)
Menzili 6.ay 8 (%33,3) 16 (%66,7) 7 (%43,8) 9 (%56,3)
12. ay 7 (%29,2) 17 (%70,8) 7 (%43,8) 9 (%56,3)
Geri Say1 0. ay 18 (%75,0) 6 (%25,0) 14 (%87,5) 2 (%12,5)
Menzili 6.ay 17 (%70,8) 7 (%29,2) 12 (%75,0) 4 (%25,0)
12. ay 17 (%70,8) 7 (%29,2) 12 (%75,0) 4 (%25,0)
0. ay 15 (%62,5) 9 (%37,5) 13 (%81,3) 3 (%]18,8)
Hesaplama 6.ay 16 (%66,7) 8 (%33,3) 14 (%87,5) 2 (%12,5)
12. ay 16 (%66,7) 8 (%33,3) 14 (%87,5) 2 (%12,5)
Kelime Listesi 0. ay 24 (%100) - 16 (%100) -
Bellegi 6.ay 24 (%100) - 16 (%100) -
12. ay 24 (%100) - 16 (%100) -
Kelime  Listesi 0. ay 0 (%0) 24 (%100) 2 (%12,5) 14 (%87,5)
Hatirlama 6.ay 0 (%0) 24 (%100) 2 (%12,5) 14 (%87,5)
12. ay 0 (%0) 24 (%100) 2 (%12,5) 14 (%87,5)
Kelime  Listesi 0. ay 1 (%4,2) 23 (%95,8) 4 (%25,0) 12 (%75,0)
Tanma 6.ay 1 (%4,2) 23 (%95,8) 5(%31,3) 11 (%68,8)
12. ay 1 (%4,2) 23 (%95,8) 5 (%31,3) 11 (%68,8)
0. ay 16 (%66,7) 8 (%33,3) 12 (%75,0) 4 (9%25,0)
Soyutlama 6.ay 15 (%62,5) 9 (%317,5) 13 (%81,3) 3 (%]18,8)
12. ay 15 (%62,5) 9 (%37,5) 13 (%81,3) 3 (%]18,8)
Kontriiksiyon 0. ay 16 (%66,7) 8 (%33,3) 14 (%87,5) 2 (%12,5)
Yetenegi ve | 6.ay 17 (%70,8) 7 (%29,2) 13 (%81,3) 3 (%18,8)
Gorsel Bellek 12. ay 17 (%70,8) 7 (%29,2) 13 (%81,3) 3 (%]18,8)
Boston 0. ay 8 (%33,3) 16 (%66,7) 15 (%93.,8) 1 (%6,3)
Adlandirma 6.ay 11 (%45,8) 13 (%54,2) 15 (%93,8) 1 (%6,3)
12. ay 11 (%45,8) 13 (%54,2) 15 (%93.,8) 1 (%6,3)
0. ay 5 (%20,8) 19 (%79,2) 6 (%37,5) 10 (%62,5)
Saat Cizme 6.ay 5 (%20,8) 19 (%79,2) 5 (%31,3) 11 (%68,8)
12. ay 5 (%20,8) 19 (%79,2) 5(%31,3) 11 (%68,8)
Frontal 0. ay 19 (%79,2) 5 (%20,8) 15 (%93,7) 1 (%6,3)
Assessment 6.ay 19 (%79,2) 5 (%20,8) 16 (%100) 0 (%0)
Batery Testi 12. ay 19 (%79,2) 5 (%20,8) 16 (%100) 0 (%0)
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Sigara kullanan olgularda; olgularin risk faktoriine gére degerlendirme sonuglari
Tablo 28’de sunulmustur.

Mini mental test Ol¢iimlerinde 0.ay bozukluk orani %20,8 iken 6.ayda ve 12.ayda bu
oran % 12,5’e diismiistiir; %8,3 gerileme goriilmektedir.

fleri say1 menzili dlgiimlerinde 0.ayda bozukluk oran1 %37,5 iken bu 6.ayda %33,3’e
diismiistiir; %4,2 gerileme goriilmektedir. 12.ayda yine ufak diislis goriilmekte olup bozukluk
% 29,2’ye gerilemistir.

Geri say1 menzili 6lgiimlerinde 0.ayda bozukluk orani %75 iken bu 6.ayda ve 12.ayda
%70,8’e diigmiistiir; % 4,2 oraninda gerileme goriilmektedir.

Hesaplama o6l¢iimlerinde 0. ayda bozukluk orani %62,5 iken bu 6.ayda %66,7’ye
yiikselmis; %4,2 yiikselis goriilmektedir. 12.ayda yine ayni seyretmis olup %66,7 oraninda
bozukluk goriilmiistiir

Kelime listesi bellegi dlgtimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orant %100
olarak goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Kelime listesi hatirlama dl¢liimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk goriilen hasta
saptanmamuistir. .

Kelime listesi tanima Olgiimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orani %4,2
olarak goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Soyutlama 6l¢iimlerinde 0.ayda bozukluk orani %66,7 iken bu 6.ayda % 62,5’e diismiis; %4,2
gerileme goriilmektedir. 12.ayda yine aymi seyretmis olup %62,5 oraninda bozukluk
gorilmiistiir.

Konstriiksiyon yetenegi ve gorsel bellek dl¢iimlerinde 0. ayda bozukluk orani %66,7
iken bu 6.ayda % 70,8’e yiikselmis; %4,1 ylikselis goriilmektedir. 12.ayda yine ayni seyretmis
olup %70,8 oraninda bozukluk goriilmiistiir

Boston adlandirma o6l¢iimlerinde 0. ayda bozukluk orami %33,3 iken bu 6.ayda %
45,8’e yiikselmis; %12,5 yiikselis goriilmektedir. 12.ayda yine aynmi seyretmis olup %45,8
oraninda bozukluk goriilmiistir.

Saat ¢izme Olclimlerinde 0O.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranmi %20,8 olarak
goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Frontal Assessment Batery testi 0l¢iimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orani

%79,2 olarak goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.
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Tablo 29. Kognitif testlerin hiperlipidemi risk faktoriine gore degerlendirme sonuc¢lari

(n=40) Hiperlipidemi
Baslangic ol¢iimleri Var (n=27) Yok (n=13)
Bozukluk(+) | Bozukluk(-) | Bozukluk(+) | Bozukluk(-)
.. 0. ay 7 (%25.9) 20 (%74,1) 2 (%154) 11 (%84,6)
Mini Mental
Test 6.ay 4 (%14,8) 23 (%85,2) 2 (%15.4) 11 (%84,6)
12. ay 6 (%22,2) 21 (%77,8) 1 (%7,7) 12 (%92,3)
ileri Say: 0. ay 10 (%37,0) 17 (%63,0) 5 (%38.5) 8 (%61,5)
Menzili 6.ay 10 (%37,0) 17 (%63,0) 5 (%38.5) 8 (%61,5)
12. ay 9 (%33.3) 18 (%66,7) 5 (%38.5) 8 (%61,5)
Geri Say1 0. ay 22 (%81,5) 5(%18.,5) 10 (%76,9) 3 (%23,1)
Menzili 6.ay 19 (%70,4) 8 (%29,6) 10 (%76,9) 3 (%23,1)
12. ay 19 (%70,4) 8 (%29,6) 10 (%76,9) 3 (%23,1)
0. ay 19 (%70,4) 8 (%29,6) 9 (%69,2) 4 (%30,8)
Hesaplama 6.ay 21 (%77,8) 6 (%22,2) 9 (%69,2) 4 (%30,8)
12. ay 21 (%77,8) 6 (%22,2) 9 (%69,2) 4 (%30,8)
) 0. ay 27 (%100) - 13 (%100) -
Kelime 6.ay 27 (%100) | - 13 (%100) |-
Listesi Bellegi
12. ay 27 (%100) - 13 (%100) -
Kelime 0. ay 2 (%7,4) 25 (%92,6) 0 (%0) 13 (%100)
Listesi 6.ay 2 (%7,4) 25 (%92,6) 0 (%0) 13 (%100)
Hatirlama 12. ay 2 (%7,4) 25 (%92,6) 0 (9%0) 13 (%100)
Kelime 0. ay 5(%18,5) 22 (%81,5) 0 (%0) 13 (%100)
Listesi 6.ay 6 (%22,2) 21 (%77,8) 0 (%0) 13 (%100)
Tanima 12. ay 6 (%22,2) 21 (%77,8) 0 (%0) 13 (%100)
0. ay 19 (%70,4) 8 (%29,6) 9 (%69,2) 4 (%30,8)
Soyutlama 6.ay 20 (%74,1) 7 (%25,9) 8 (%61,5) 5 (%38.5)
12. ay 20 (%74,1) 7 (%25,9) 8 (%61,5) 5 (%38.5)
Kontriiksiyon | 0. ay 18 (%66,7) 9 (%33.3) 12 (%92,3) 1 (%7,7)
Yetenegi ve | 6.ay 19 (%70,4) 8 (%29,6) 11 (%84,6) 2 (%15,4)
Gorsel Bellek | 12. ay 19 (%70,4) 8 (%29,6) 11 (%84,6) 2 (%15,4)
Boston 0. ay 15 (%55,6) 12 (%44.,4) 8 (%61,5) 5 (%38.5)
Adlandirma 6.ay 16 (%59,3) 11 (%40,7) 10 (%76,9) 3 (%23,1)
12. ay 16 (%59,3) 11 (%40,7) 10 (%76,9) 3 (%23,1)
0. ay 7 (%25.9) 20 (%74,1) 4 (%30,8) 9 (%69,2)
Saat Cizme 6.ay 7 (%25.9) 20 (%74,1) 3 (%23,1) 10 (%76,9)
12. ay 7 (%25,9) 20 (%74,1) 3 (%23,1) 10 (%76,9)
Frontal 0. ay 22 (%81,5) 5(%18.5) 12 (%92,3) 1 (%7,7)
Assessment 6.ay 23 (%85,2) 4 (%14,8) 12 (%92,3) 1 (%7,7)
Batery Testi | 12. ay 23 (%85,2) 4 (%14,8) 12 (%92,3) 1 (%7,7)
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Hiperlipidemi goriilen olgularda; olgularin risk faktoriine gore degerlendirme
sonuclart Tablo 29’da sunulmustur.

Mini mental test Ol¢iimlerinde 0.ay bozukluk orant %25,9 iken 6.ayda bu oran
%14,8’e diismiis ve %11,1 oraninda gerilemistir. 12.ayda biraz daha ytikselis goriilmiis olup
bu oran % 22,2 olarak saptanmustir. .

Ileri say1 menzili dlgiimlerinde 0.ay ve 6.ayda bozukluk orani %37 iken bu oran 12.
ayda %33,3 e diigmiistiir; %3,7 gerileme goriilmektedir.

Geri say1 menzili 6l¢iimlerinde 0.ayda bozukluk orani %81,5 iken bu 6.ayda ve
12.ayda %70,4’e diismiistiir; % 11,1 oraninda gerileme goriilmektedir.

Hesaplama ol¢iimlerinde 0.ayda bozukluk oram1 %70,4 iken bu 6.ay ve 12.ayda
%77,8’e ylikselmis; %7,4 yiikselis gortilmektedir.

Kelime listesi bellegi dlgiimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orant %100
olarak goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Kelime listesi hatirlama 6lgiimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orani %7,4
olarak goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Kelime listesi tanima Ol¢limlerinde 0.ayda bozukluk orant %18,5 iken, bu 6.ay ve
12.ayda %22,2’e yiikselmis; %3,7 yiikselis goriilmektedir.

Soyutlama ol¢iimlerinde 0.ayda bozukluk oranmi %70,4 iken bu 6.ay ve 12.ayda %
74,1’e yiikselmis; %3,7’lik yiikselme goriilmektedir.

Konstriiksiyon yetenegi ve gorsel bellek dlgtimlerinde 0. ayda bozukluk orani %66,7
iken bu 6.ay ve 12.ayda % 70,4 e yiikselmis; %3,7’lik yiikselis goriilmektedir.

Boston adlandirma dl¢iimlerinde 0. ayda bozukluk oranmi %55,6 iken bu 6.ay ve
12.ayda % 59,3’e yiikselmis; %3,7 yiikselis goriilmektedir.

Saat ¢izme Olclimlerinde 0O.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orami %25,9 olarak
goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Frontal Assessment Batery testi dlgiimlerinde 0.ayda bozukluk oram1 %81,5 iken bu

6.ay ve 12.ayda %85,2’e yiikselmis; %3,7°1ik yiikselis goriilmektedir.
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Tablo 30. Kognitif testlerin koroner arter hastahig: risk faktoriine gore degerlendirme

sonuclari
(n=40) Koroner arter hastahig:
R . Var (n=6) Yok (n=34)
Baslangi¢ dlgimleri Bozukluk(+) | Bozukluk(-) | Bozukluk(+) | Bozukluk(-)
Mini Mental 0. ay 1 (%16,7) 5 (%83,3) 8 (%23,5) 26 (%76,5)
Test 6.ay 1 (%16,7) 5 (%383,3) 5(%14,7) 29 (%85,3)
12. ay 1 (%16,7) 5 (%83,3) 6 (%17,6) 28 (%82,4)
ileri Say1 0. ay 4 (%66,7) 2 (%33.,3) 11 (%32,4) 23 (%67,6)
Menzili 6.ay 4 (%66,7) 2 (%33.,3) 11 (%32,4) 23 (%67,6)
12. ay 3 (%50,0) 3 (%50,0) 11 (%32,4) 23 (%67,6)
Geri Sayi 0. ay 6 (%100) 0 (%0) 26 (%76,5) 8 (%23.,5)
Menzili 6.ay 6 (%100) 0 (%0) 23 (%67,6) 11 (%32,4)
12. ay 6 (%100) 0 (%0) 23 (%67,6) 11 (%32,4)
0. ay 4 (%66,7) 2 (%33.3) 24 (%70,6) 10 (%29,4)
Hesaplama 6.ay 4 (%66,7) 2 (%33.3) 26 (%76,5) 8 (%23,5)
12. ay 4 (%66,7) 2 (%33,3) 26 (%76,5) 8 (%23,5)
Kelime 0. ay 6 (%100) - 34 (%100) -
. .. | 6.ay 6 (%100) - 34 (%100) -
Listesi Bellegi
12. ay 6 (%100) - 34 (%100) -
Kelime 0. ay 0 (%0) 6 (%100) 2 (%S5,9) 32 (%94,1)
Listesi 6.ay 0 (%0) 6 (%100) 2 (%5,9) 32 (%94,1)
Hatirlama 12. ay 0 (%0) 6 (%100) 2 (%5.9) 32 (%94.,1)
Kelime 0. ay 1 (%16,7) 5 (%83,3) 4 (%11,8) 30 (%88,2)
Listesi 6.ay 1 (%16,7) 5 (%83,3) 5(%14,7) 29 (%85,3)
Tanima 12. ay 1 (%16,7) 5 (%83,3) 5(%14,7) 29 (%85,3)
0. ay 5 (%383,3) 1 (%16,7) 23 (%67,6) 11 (%32,4)
Soyutlama 6.ay 5 (%83,3) 1 (%16,7) 23 (%67,6) 11 (%32,4)
12. ay 5 (%83,3) 1 (%16,7) 23 (%67,6) 11 (%32,4)
Kontriiksiyon | 0. ay 5 (%83,3) 1 (%16,7) 25 (%73,5) 9 (%26.,5)
Yetenegi ve | 6.ay 5 (%83,3) 1 (%16,7) 25 (%73,5) 9 (%26.,5)
Gorsel Bellek | 12. ay 5 (%383,3) 1 (%16,7) 25 (%73.5) 9 (%26,5)
Boston 0. ay 3 (%50,0) 3 (%50,0) 20 (%58,8) 14 (%41,2)
Adlandirma 6.ay 3 (%50,0) 3 (%50,0) 23 (%67,6) 11 (%32,4)
12. ay 3 (%50,0) 3 (%50,0) 23 (%67,6) 11 (%32,4)
0. ay 3 (%50,0) 3 (%50,0) 8 (%23,5) 26 (%76,5)
Saat Cizme 6.ay 3 (%50,0) 3 (%50,0) 7 (%20,6) 27 (%79,4)
12. ay 3 (%50,0) 3 (%50,0) 7 (%20,6) 27 (%79,4)
Frontal 0. ay 6 (%100) 0 (%0) 28 (%82,4) 6 (%17,6)
Assessment 6.ay 6 (%100) 0 (%0) 29 (%85,3 5(%14,7)
Batery Testi | 12. ay 6 (%100) 0 (%0) 29 (%85,3 5 (%14,7)
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Koroner arter hastahigr goriilen olgularda; olgularin risk faktoriine gore
degerlendirme sonuglar1 Tablo 30’da sunulmustur.

Mini mental test dlglimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orani %16,7 olarak
goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

fleri say1 menzili &lgiimlerinde 0.ay ve 6.ayda bozukluk oran1 %66,7 iken bu oran 12
ayda %50’ye diigmiistiir; %16,7 gerileme goriilmektedir.

Geri say1 menzili 6lgiimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orani %100 olarak
goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Hesaplama oOlc¢limlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orani %66,7 olarak
goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Kelime listesi bellegi olglimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orani %100
olarak goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Kelime listesi hatirlama dlgtimlerinde higbir olguda 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk
goriilmemektedir. Kelime listesi tanima 6l¢timlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orani
%16,7 olarak goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Soyutlama o6l¢iimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oram1 %83,30larak
goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Konstriiksiyon yetenegi ve gorsel bellek oOlclimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda
bozukluk oran1 %83,3 olarak goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Boston adlandirma o6l¢timlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oran1 %50 olarak
goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Saat cizme Olciimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orani %50 olarak
goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Frontal Assessment Batery testi ol¢iimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orani

%100 olarak goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.
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Tablo 31. Kognitif testlerin

atrial fibrilasyon risk faktoriine gore degerlendirme

sonuclar
(n=40) Atrial fibrilasyon
Baslangic dl¢iimleri Var (n=9) Yok (n=31)
Bozukluk(+) | Bozukluk(-) Bozukluk(+) | Bozukluk(-)
N 0. ay 1 (%l11,1) 8 (%88,9) 8 (%25,8) 23 (%74.,2)
%‘s‘l‘ Mental =07y 1 (%I1.1) 8 (%88.9) 5 (%16.1) 26 (%83.9)
12. ay 1 (%11,1) 8 (%88,9) 6 (%19,4) 25 (%830,6)
fleri Say1 0. ay 4 (%44,4) 5 (%55,6) 11(%35,5) | 20 (%64,5)
Monois 6.ay 4 (%44,4) 5 (%55,6) 11 (%35,5) | 20 (%64,5)
12. ay 3 (%33,3) 6 (%66,7) 11(%35,5) | 20 (%64,5)
Gerl Sag1 0. ay 7 (%77,8) 2 (%22.,2) 25 (%30,6) | 6 (%19,4)
Mon ot 6.ay 7 (%77,8) 2 (%22,2) 22(%71,0) | 9 (%29,0)
12. ay 7 (%77,8) 2 (%22.2) 22(%71,0) | 9 (%29,0)
0. ay 4 (%44,4) 5 (%55,6) 24 (%774 | 7(%22,6)
Hesaplama 6.ay 5 (%55,6) 4 (%44.,4) 25 (%80,6) 6 (%19,4)
12. ay 5 (%55,6) 4 (%44,4) 25 (%80,6) | 6 (%19,4)
... .|0.ay 9 (%100) - 31 (%100) -
g:lll‘:g’f Listesi "¢ v 9 (%100) - 31(%100) | -
12. ay 9 (%100) _ 31 (%100) -
... .|0.ay 1 (%l11,1) 8 (%88,9) 1 (%3,2) 30 (%96,8)
g;lt‘l'lf;;nfftes‘ 6.ay 1 (%11,1) 8 (%88,9) 1 (%3.,2) 30 (%96,83)
12. ay 1 (%11,1) 8 (%88,9) 1 (%3,2) 30 (%96,3)
... .|0.ay 1 (%11,1) 8 (%88,9) 4 (%12,9) 27 (%87,1)
?::l‘l':‘nea“s‘es‘ 6.ay 2 (%22,2) 7(%77,8) 4(%12,9) 27 (%87,1)
12. ay 2 (%22,2) 7(%77,8) 4 (%12.,9) 27 (%87,1)
0. ay 6 (%66,7) 3 (%33,3) 22 (%71,0) | 9 (%29,0)
Soyutlama 6.ay 5 (%55,6) 4 (%44,4) 23 (%742) | 8 (%25.8)
12. ay 5 (%55,6) 4 (%44,4) 23 (%742) | 8 (%25.8)
0. ay ] 9 (%100) _ 31 (%100)
Praksis 6.ay ) 9 (%100) _ 31 (%100)
12. ay : 9 (%100) - 31 (%100)
Kontriiksiyon | 0. ay 8 (%88,9) 1 (%l11,1) 22 (%71,0) | 9 (%29,0)
yetenegi  ve | 6.ay 7 (%77,8) 2 (%22.,2) 23 (%742) | 8 (%25.8)
gorsel bellek | 12. ay 7(%77,8) 2 (%22,2) 23(%742) | 8 (%25.8)
Boston 0. ay 6 (%66,7) 3 (%33,3) 17 (%54,8) | 14 (%45,2)
Adlandirma  |62Y 6 (%66,7) 3 (%33,3) 20 (%64,5) | 11 (%35.5)
12. ay 6 (%66,7) 3 (%33,3) 20 (%64,5) | 11 (%35.5)
0. ay 3 (%33,3) 6 (%66,7) 8 (%25,8) 23 (%74.,2)
Saat Cizme | 6.ay 2 (%22,2) 7 (%77,8) 8 (%25,8) 23 (%74,2)
12. ay 2 (%22.2) 7 (%77,8) 8 (%25,8) 23 (%74,2)
Frontal 0. ay 9 (%100) 0 (%0) 25 (%80,6) | 6 (%19,4)
Assessment | 6.ay 9 (%100) 0 (%0) 26 (%83,9) | 5(%16,1)
Batery Testi | 12. ay 9 (%100) 0 (%0) 26 (%83,9) | 5(%16,1)
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Atrial fibrilasyon goriilen olgularda; olgularin risk faktoriine gore degerlendirme
sonuclart Tablo 31°de sunulmustur.

Mini mental test dlglimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orani %11,1 olarak
goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

fleri say1 menzili dl¢iimlerinde 0.ay ve 6.ayda bozukluk orami %44,4 iken bu oran 12.
ayda %33,3’ye diigsmiistiir; %11,1 gerileme goriilmektedir.

Geri say1 menzili 6l¢iimlerinde 0. ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oran1 %77,8 olarak
goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Hesaplama oOl¢iimlerinde 0.ayda bozukluk %44,4 oranindayken; 6.ay ve 12.ayda
bozukluk oranit %55,6 olarak goriilmektedir. Yiikselme %11,2 oranindadir.

Kelime listesi bellegi olglimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orani %100
olarak goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Kelime listesi hatirlamada oOlgiimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda %11,1 oraninda
bozukluk goriilmektedir.

Kelime listesi tanima olglimlerinde 0.ayda bozukluk %11,1 iken; 6.ay ve 12.aylarda
bozukluk oran1 %22,2 olarak goriilmektedir; %11,1 diizeyinde yiikselme vardir.

Soyutlama Ol¢timlerinde 0.ay bozukluk orani %66,7 iken bu oran 6.ay ve 12 ayda
%55,6’ya diismiistiir; %11,1 gerileme goriilmektedir.

Konstriiksiyon yetenegi 6l¢iimlerinde 0.ay bozukluk orani %88,9 iken bu oran 6.ayda
ve 12 ayda %77,8’e diismiistiir; %11,1 gerileme goriilmektedir.

Boston adlandirma 6lg¢limlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oran1 %66,7 olarak
goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Saat ¢izme Olgiimlerinde 0.ay bozukluk orant %33,3 iken bu oran 6.ayda ve 12 ayda
%22,2’ye diigsmiistiir; %11,1 gerileme goriilmektedir.

Frontal Assessment Batery testi dl¢limlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orant

%100 olarak goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.
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Tablo 32. Kognitif testlerin dopplerde stenoz derecesine gore degerlendirme sonuclari

(n=40) DOPPLER
- . < % 0-40 (n=28) > %40 (n=12)
Baslangi¢ olciimleri
Bozukluk (+) | Bozukluk (-) Bozukluk (+) | Bozukluk (-)
0. ay 5(%17,9) 23 (%82,1) 4 (%33,3) 8 (%66,7)
Mini Mental
Test 6.ay 3 (%10,7) 25 (%389,3) 4 (%33,3) 9 (%75,0)
es
12. ay 4 (%14,3) 24 (%85,7) 3 (%25) 9 (%75,0)
. 0. ay 10 (%35,7) 18 (%64,3) 5 (%41,7) 7 (%58,3)
Ileri Sayr
Menzili 6.ay 10 (%35,7) 18 (%64,3) 5 (%41,7) 7 (%58,3)
enzili
12. ay 9 (%32,1) 19 (%67,9) 5 (%41,7) 7 (%58.3)
0. ay 21 (%75,0) 7 (%25,0) 11 (%91,7) 1 (%8,3)
Geri Say1
Menzili 6.ay 18 (%64,3) 10 (%35,7) 11 (%91,7) 1 (%8,3)
enzili
12. ay 18 (%64,3) 10 (%35,7) 11 (%91,7) 1 (%8,3)
0. ay 20 (%71,4) 8 (%28,6) 8 (%66,7) 4 (%33.,3)
Hesaplama 6.ay 21 (%75,0) 7 (%25,0) 9 (%75,0) 3 (%25,0)
12. ay 21 (%75,0) 7 (%25,0) 9 (%75,0) 3 (%25,0)
0. ay 28 (%100) - 12 (%100) -
Kelime Listesi
.. 6.ay 28 (%100) - 12 (%100) -
Bellegi
12. ay 28 (%100) - 12 (%100) -
0. ay 2 (%7,1) 26 (%92,9) 0 (%0) 12 (%100)
Kelime Listesi
6.ay 2 (%7,1) 26 (%92,9) 0 (%0) 12 (%100)
Hatirlama
12. ay 2 (%7,1) 26 (%92,9) 0 (%0) 12 (%100)
0. ay 3 (%10,7) 25 (%89,3) 2 (%16,7) 10 (%83,3)
Kelime Listesi
T 6.ay 4 (%14,3) 24 (%385,7) 2 (%16,7) 10 (%383,3)
anima
12. ay 4 (%14,3) 24 (%85,7) 2 (%16,7) 10 (%83,3)
0. ay 18 (%64,3) 10 (%35,7) 10 (%383,3) 2 (%16,7)
Soyutlama 6.ay 19 (%67,9) 9 (%32,1) 9 (%75,0) 3 (%25,0)
12. ay 19 (%67,9) 9 (%32,1) 9 (%75,0) 3 (%25,0)
Kontriiksiyon | 0. ay 21 (%75,0) 7 (%25,0) 9 (%75,0) 3 (%25,0)
yetenegi ve | 6.ay 21 (%75,0) 7 (%25,0) 9 (%75,0) 3 (%25,0)
gorsel bellek 12. ay 21 (%75,0) 7 (%25,0) 9 (%75,0) 3 (%25,0)
Bost 0. ay 16 (%57,1) 12 (%42,9) 7 (%58,3) 5 (%41,7)
oston 6.ay 19(%67,9) | 9 (%321 7 (%583) 5 (%41,7)
Adlandirma
12. ay 19 (%67,9) 9 (%32,1) 7 (%58,3) 5 (%41,7)
0. ay 5(%17,9) 23 (%82,1) 6 (%50,0) 6 (%50,0)
Saat Cizme 6.ay 5(%17,9) 23 (%82,1) 5 (%41,7) 7 (%58.3)
12. ay 5(%17,9) 23 (%82,1) 5 (%41,7) 7 (%58,3)
Frontal 0. ay 24 (%85,7) 4 (%14,3) 10 (%83,3) 2 (%16,7)
Assessment 6.ay 24 (%385,7) 4 (%14,3) 11 (%91,7) 1 (%8,3)
Batery Testi 12. ay 24 (%385,7) 4 (%14,3) 11 (%91,7) 1 (%8,3)
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Dopplerde stenoz derecesine gore; olgularin degerlendirme sonuclar1 Tablo 32°de
sunulmustur.

Mini mental test Olglimleri; stenoz derecesi %0-40 arasinda olan olgularda; 0.ay
bozukluk orani %17,9 iken bu oran 6.ayda %10,7’ye gerilemistir; %7,2 oraninda gerileme
goriilmektedir. 12. ayda bir miktar yiikselmis, oran %14,3 olmustur. %40 Ttzerindeki
olgularda ise; 0.ay ve 6.ay bozukluk oranm1 %33,3 iken bu oran 12.ayda %?25’e gerilemistir;
%38,3 oraninda gerileme goriilmektedir.

fleri say1 menzili lgiimleri; stenoz derecesi %0-40 arasinda olan olgularda; 0.ay ve
6.ayda bozukluk oranit %35,7 iken bu oran 12.ayda %32,1’e gerilemistir; %3,6 oraninda
gerileme goriilmektedir. %40 tlizerindeki olgularda ise; 0.ay, 6.ay, 12.aylarda bozukluk orani
%41,7 olarak saptanmustir.

Geri say1 menzili 6l¢iimleri; stenoz derecesi %0-40 arasinda olan olgularda; 0.ay
bozukluk orani %75 iken bu oran 6.ayda ve 12.ayda %64,3’e gerilemistir; %10,7 oraninda
gerileme goriilmektedir. %40 tlizerindeki olgularda ise; 0.ay, 6.ay, 12.aylarda bozukluk orani
%091,7 olarak saptanmustir.

Hesaplama oSlgiimleri; stenoz derecesi %0-40 arasinda olan olgularda; 0.ay bozukluk
oran1 %71,4 iken bu oran 6.ayda ve 12.ayda %75’e yiikselmistir; %3,6 oraninda yilikselme
goriilmektedir. %40 lizerindeki olgularda ise; 0. ay bozukluk oran1 %66,7 iken bu oran 6.ayda
ve 12.ayda %75’e yiikselmistir; %8,3 oraninda yilikselme goriilmektedir.

Kelime listesi bellegi Ol¢timleri; tiim gruplarda olgularin %100’tinde bozukluk
saptanmistir.

Kelime listesi hatirlama Ol¢limleri; stenoz derecesi %0-40 arasinda olan olgularda;
0.ay, 6.ay ve 12.ayda %7,1 bozukluk saptanmistir. %40 ilizerindeki olgularda bozukluk
goriilmemektedir.

Kelime listesi tanima dlglimleri; stenoz derecesi %0-40 arasinda olan olgularda; 0.ay
bozukluk orant %10,7 iken bu oran 6.ayda ve 12.ayda %14,3’e yiikselmistir; %3,6 oraninda
yiikselme goriilmektedir. %40 lizerindeki olgularda ise; 0.ay, 6.ay, 12.aylarda bozukluk oram
%16,7 olarak saptanmustir.

Soyutlama olgiimleri; stenoz derecesi %0-40 arasinda olan olgularda; 0.ayda %64,3
iken; 6.ay ve 12.ayda bozukluk oram1 %67,9’a yiikselmis, %3,6 oraninda artis goriilmiistiir.
%40 tizerindeki olgularda ise; 0.ayda %83,3 oraninda bozukluk goriilmiis, 6.ay, 12.aylarda

bozukluk oran1 %75’e gerilemis ve % 8,3 oraninda gerileme saptanmigtir.
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Konstriiksiyon yetenegi ve gorsel bellek 6lctimleri; stenoz dercesi %0-40 arasinda olan
olgularda; 0.ay, 6.ay ve 12.ayda bozukluk oram1 %75; %40 iizerindeki olgularda da; 0.ay,
6.ay, 12.aylarda bozukluk oran1 %75 olarak saptanmuistir.

Boston adlandirma o6lg¢iimleri; stenoz dercesi %0-40 arasinda olan olgularda; 0.ay
bozukluk orant %57,1 iken bu oran 6.ayda ve 12.ayda %67,9’a ylikselmis olup; %10,8
oraninda yiikselis goriilmektedir. %40 tizerindeki olgularda 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda %58,3
bozukluk orani saptanmaistir.

Saat ¢izme Ol¢limleri; stenoz derecesi %0-40 arasinda olan olgularda; 0.ay, 6.ay ve
12.ayda %17,9 olarak saptanmistir. %40 iizerindeki olgularda 0.ayda %50 iken, 6.ay ve
12.aylarda bozukluk oran1 %41,7 olup, gerileme % 8,3 diir.

Frontal Assessment Batery testi Ol¢limleri; stenoz derecesi %0-40 arasinda olan
olgularda; 0O.ay, 6.ay ve 12.ayda %§85,7 olarak goriilmektedir. %40 iizerindeki olgularda
0.ayda %83,3 iken, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orami %91,7 dir; %8,4 diizeyinde artig

goriilmektedir.
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Tablo 33. Kognitif testlerin periventrikiiler lokoariosis goriilen olgulara gore

degerlendirme sonuclari

(n=40) Periventrikiiler lokoariosis
Baslangi¢ 6lciimleri Var (n=7) Yok (n=33)
Bozukluk(+) Bozukluk(-) Bozukluk(+) Bozukluk(-)
Mini Mental 0. ay 4 (%57,1) 3 (%42,9) 5(%15,2) 28 (%84,8)
Test 6.ay 3 (%42,9) 4 (%57,1) 3 (%9,1) 30 (%90,9)
12. ay 2 (%28,6) 5(%71,4) 5(%15,2) 28 (%84,8)
ileri Say1 0. ay 5(%71,4) 2 (%28,6) 10 (%30,3) 23 (%69,7)
Menzili 6.ay 5(%71,4) 2 (%28,6) 10 (%30,3) 23 (%69,7)
12. ay 5(%71,4) 2 (%28,6) 9 (%217,3) 24 (%72,7)
Geri Say1 0. ay 6 (9%85,7) 1 (%14,3) 26 (%78,8) 7 (%21,2)
Menzili 6.ay 6 (9%85,7) 1 (%14,3) 23 (%69,7) 10 (%30,3)
12. ay 6 (%85,7) 1(%14,3) 23 (%69,7) 10 (%30,3)
0. ay 5(%71,4) 2 (%28,6) 23 (%69,7) 10 (%30,3)
Hesaplama 6.ay 7 (%100) 0 (%0) 23 (%69,7) 10 (%30,3)
12. ay 7 (%100) 0 (%0) 23 (%69,7) 10 (%30,3)
Kelime Listesi 0. ay 7 (%100) 0 (%0) 33 (%100) 0 (%0)
Bellegi 6.ay 7 (%100) 0 (%0) 33 (%100) 0 (%0)
12. ay 7 (%100) 0 (%0) 33 (%100) 0 (%0)
Kelime Listesi 0. ay 0 (%0) 7 (%100) 2 (%6,1) 31 (%93,9)
Hatirlama 6.ay 0 (%0) 7 (%100) 2 (%6,1) 31 (%93,9)
12. ay 0 (%0) 7 (%100) 2 (%6,1) 31 (%93,9)
Kelime Listesi 0. ay 2 (%28,6) 5(%71,4) 3 (%9,1) 30 (%90,9)
Tamma 6.ay 3 (%42,9) 4 (%57,1) 3 (%9,1) 30 (%90,9)
12. ay 3 (%42,9) 4 (%57,1) 3 (%9,1) 30 (%90,9)
0. ay 6 (%85,7) 1(%14,3) 22 (%66,7) 11 (%33,3)
Soyutlama 6.ay 5(%71,4) 2 (%28,6) 23 (%69,7) 10 (%30,3)
12. ay 5 (%71,4) 2 (%28,6) 23 (%69,7) 10 (%30,3)
0. ay 0 (%0) 7 (%100) 0 (%0) 33 (%100)
Praksis 6.ay 0 (%0) 7 (%100) 0 (%0) 33 (%100)
12. ay 0 (%0) 7 (%100) 0 (%0) 33 (%100)
Kontriiksiyon | 0. ay 7 (%100) 0 (%0) 23 (%69,7) 10 (%30,3)
Yetenegi ve | 6.ay 7 (%100) 0 (%0) 23 (%69,7) 10 (%30,3)
Gorsel Bellek 12. ay 7 (%100) 0 (%0) 23 (%69,7) 10 (%30,3)
Boston 0. ay 6 (%85,7) 1 (%14,3) 17 (%51,5) 16 (%48,5)
Adlandirma 6.ay 6 (%85,7) 1(%14,3) 20 (%60,6) 13 (%39,4)
12. ay 6 (%85,7) 1 (%14,3) 20 (%60,6) 13 (%39,4)
0. ay 3 (%42,9) 4 (%57,1) 8 (%24,2) 25 (%75,8)
Saat Cizme 6.ay 3 (%42,9) 4 (%57,1) 7 (%21,2) 26 (%78,8)
12. ay 3 (%42,9) 4 (%57,1) 7 (%21,2) 26 (%78,8)
Frontal 0. ay 7 (%100) 0 (%0) 27 (%81,8) 6 (%18,2)
Assessment 6.ay 7 (%100) 0 (%0) 28 (%84,8) 5(%15,2)
Batery Testi 12. ay 7 (%100) 0 (%0) 28 (%84,8) 5(%15,2)
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Periventrikiiler lokoariosis goriilen olgularda; olgularin risk faktoriine gore
degerlendirme sonuglar1 Tablo 33°de sunulmustur.

Mini mental test Ol¢iimlerinde 0.ay bozukluk orani %57,1 iken 6.ayda bu oran
%42,9’a diismiis , %14,2 oraninda gerileme goriilmiistiir. 12.ayda gerileme devam etmis ve
%28,6’ya diismiistiir. Baglangica gore 12.aydaki gerileme % 28,5 oraninda saptanmustir.

Ileri say1 menzili dlgiimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oran1 %71,4 olarak
goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Geri say1 menzili 6l¢iimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orani %85,7 olarak
goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Hesaplama o6l¢iimlerinde 0.ayda bozukluk %71,4 oranindayken; 6.ay ve 12.ayda
bozukluk oran1 %100 olarak goriilmektedir. Yiikselme %28,6 oranindadir.

Kelime listesi bellegi dlgiimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orant %100
olarak goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Kelime listesi hatirlama 6l¢iimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda higbir olguda bozukluk
goriilmektedir.

Kelime listesi tanima olgiimlerinde 0.ayda bozukluk %28,6 iken; 6.ay ve 12.aylarda
bozukluk orant %42,9 olarak goriilmektedir; %14,3 diizeyinde yiikselme vardir.

Soyutlama Ol¢limlerinde 0.ay bozukluk orani %85,7 iken bu oran 6.ay ve 12 ayda
%71,4’e diigmiistiir; %14,3 gerileme goriilmektedir.

Konstriiksiyon yetenegi ve gorsel bellek Olclimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda
bozukluk orani %100 olarak goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Boston adlandirma 6l¢limlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oran1 %85,7 olarak
gorlilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Saat ¢izme Ol¢limlerinde 0O.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orami %42,9 olarak
goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Frontal Asessment Batery testi 6l¢limlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orani

%100 olarak goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.
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Tablo 34. Kognitif testlerin global atrofi bulgularindaki degerlendirme sonug¢lari

(n=40) Global atrofi
=14 Yok (n=2
Baslangic dl¢iimleri Var (n=14) ok (n=26)
Bozukluk(+) | Bozukluk(-) Bozukluk(+) | Bozukluk(-)
Mini Mental 0. ay 5 (%35,7) 9 (%64,3) 4 (%15,4) 22 (%84,6)
Test 6.ay 4 (9%28,6) 10 (%71,4) 2 (%7,7) 24 (%92,3)
12. ay 5 (%35,7) 9 (%64,3) 2 (%17,7) 24 (9%92,3)
ileri Say 0. ay 8 (%57,1) 6 (%42,9) 7 (%26.9) 19 (%73,1)
Menzili 6.ay 8 (%57,1) 6 (%42.,9) 7 (%26.9) 19 (%73,1)
12. ay 7 (%50) 7 (%50) 7 (%26.,9) 19 (%73,1)
Geri Savi 0. ay 12 (%85,7) 2 (%14,3) 20 (%76,9) 6 (%23,1)
Menzili ¥ 6.ay 12 (%85,7) 2 (%14,3) 17 (%65,4) 9 (%34,6)
12. ay 12 (%85,7) 2 (%14,3) 17 (%65,4) 9 (%34,6)
0. ay 10 (%71,4) 4 (9%28,6) 18 (%69,2) 8 (%30,8)
Hesaplama 6.ay 12 (%85,7) 2 (%14.,3) 18 (%69,2) 8 (%30,8)
12. ay 12 (%85,7) 2 (%14,3) 18 (%69,2) 8 (%30,8)
Kelime Listesi 0. ay 14 (%100) 0 (%0) 26 (%100) 0 (%100)
Bellesi 6.ay 14 (%100) 0 (%0) 26 (%100) 0 (%100)
5 12. ay 14 (%100) 0 (%0) 26 (%100) 0 (%100)
Kelime Listesi 0. ay 1 (%7,1) 13 (%92,9) 1 (%3,8) 25 (%96,2)
Hatirlama 6.ay 1 (%7,1) 13 (%92,9) 1 (%3,8) 25 (9%96,2)
12. ay 1 (%7,1) 13 (%92,9) 1 (%3,8) 25 (%96,2)
Kelime Listesi 0. ay 3 (%21,4) 11 (%78,6) 2 (%7,7) 24 (9%92,3)
Tanmma 6.ay 4 (9%28,6) 10 (%71,4) 2 (%7,7) 24 (%92,3)
12. ay 4 (%28,6) 10 (%71,4) 2 (%7,7) 24 (9%92,3)
0. ay 11 (%78,6) 3 (%21,4) 17 (%65,4) 9 (9%34,6)
Soyutlama 6.ay 11 (%78,6) 3 (%21,4) 17 (%65.,4) 9 (%34,6)
12. ay 11 (%78,6) 3 (%21,4) 17 (%65,4) 9 (%34,6)
0. ay 0 (%0) 14 (%100) 0 (%0) 26 (%100)
Praksis 6.ay 0 (%0) 14 (%100) 0 (%0) 26 (%100)
12. ay 0 (%0) 14 (%100) 0 (%0) 26 (%100)
Kontriiksiyon | 0. ay 12 (%85,7) 2 (%14,3) 18 (%69,2) 8 (%30,8)
Yetenegi ve | 6.ay 12 (%85,7) 2 (%14.,3) 18 (%69,2) 8 (%30,8)
Gorsel Bellek | 12. ay 12 (%85,7) 2 (%14,3) 18 (9%69,2) 8 (%30,8)
Boston 0. ay 9 (%64,3) 5 (%35,7) 14 (%53,8) 12 (%46,2)
Adlandirma 6.ay 10 (%71,4) 4 (%28,6) 16 (%61,5) 10 (%38.5)
12. ay 10 (%71,4) 4 (9%28,6) 16 (%61,5) 10 (%38,5)
0. ay 5 (%35,7) 9 (%64,3) 6 (%23,1) 20 (%76,9)
Saat Cizme 6.ay 5 (%35,7) 9 (%64,3) 5(%19,2) 21 (%80,8)
12. ay 5 (%35,7) 9 (%64,3) 5(%19,2) 21 (%80,8)
Frontal 0. ay 13 (%92,9) 1 (%92,9) 21 (%80,8) 5(%19,2)
Assessment 6.ay 12 (%85,7) 2 (%14.,3) 23 (%388,5) 3 (%l11,5)
Batery Testi | 12. ay 12 (%85,7) 2 (%14,3) 23 (%88.,5) 3 (%l11,5)
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Global Atrofi goriilen olgularda: olgularin risk faktoriine gore degerlendirme
sonuclar1 Tablo34’de sunulmustur.

Mini mental test Ol¢iimlerinde 0.ay bozukluk orani %35,7 iken 6.ayda bu oran
%28,6’ya diismiis ve %7,1 oraninda gerilemistir. 12.ayda yiikselmis ve baslangic orani
%35,7’ye gert donmiistiir.

Ileri say1 menzili dlgiimlerinde 0.ay ve 6.ayda bozukluk oran1 %57,1 olup, 12.ayda bu
oran %50’ye gerilemistir. Gerileme yiizdesi %7,1 dir.

Geri say1 menzili 6l¢iimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orani %85,7 olarak
goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Hesaplama o6l¢iimlerinde 0.ayda bozukluk %71,4 oranindayken; 6.ay ve 12.ayda
bozukluk oran1 %85,7 olarak goriilmektedir. Yiikselme %14,3 oranindadir.

Kelime listesi bellegi dlgiimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orant %100
olarak goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Kelime listesi hatirlama 6lgiimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orani %7,1
olarak goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Kelime listesi tanima Olglimlerinde 0.ayda bozukluk %21,4 iken; 6.ay ve 12.aylarda
bozukluk oran1 %28,6 olarak goriilmektedir; %7,2 diizeyinde yiikselme vardir.

Soyutlama Olclimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oram1 %78,6 olarak
goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Konstriiksiyon yetenegi ve gorsel bellek Olclimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda
bozukluk oran1 %85,7 olarak goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Boston adlandirma oSlgiimlerinde 0.ayda bozukluk %64,3 iken; 6.ay ve 12.aylarda
bozukluk oran1 %71,4 olarak goriilmektedir; %7,1 diizeyinde yiikselme vardir.

Saat ¢izme Olclimlerinde 0O.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orami %35,7 olarak
goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Frontal Assessment Batery testi 6l¢iimlerinde 0.ayda bozukluk %92,9 iken; 6.ay ve
12.aylarda bozukluk orant %385,7°ye gerilemis olarak goriilmektedir; %7,2 diizeyinde

gerileme vardir.
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Tablo 35. Kognitif testlerin etkilenen hemisfere gore degerlendirme sonuc¢lari

(n=40) Hemisfer
Sag Hemisfer (n=15) Sol Hemisfer (n=17)
Baslangi¢ 6lciimleri :i(;zukluk Bozukluk () z:;zukluk ?ozukluk (-
Mini Mental 0. ay 2 (%13,3) 13 (%86,7) 7 (%41,2) 10 (%58,8)
Test 6.ay 1 (%6,7) 14 (%93,3) 5(%29,4) 12 (%70,6)
12. ay 2 (%13,3) 13 (%86,7) 5 (%29,4) 12 (%70,6)
leri Savi 0. ay 4(%26,7) 11 (%73,3) 10 (%58,8) 7 (%41,2)
Menzili y 6.ay 3 (%20) 12 (%80) 11 (%64,7) 6 (%35,3)
12. ay 3 (%20) 12 (%80) 10 (%58,8) 7 (%41,2)
Geri Savi 0. ay 11(%73,3) 4 (%26,7) 16 (%94,1) 1 (%5,9)
Menzili 4 6.ay 10(%66,7) 5 (%33,3) 15 (%388,2) 2 (%11,8)
12. ay 10(%66,7) 5 (%33,3) 15 (%88,2) 2 (%11,8)
0. ay 11(%73,3) 4 (%26,7) 13 (%76,5) 4 (%23.,5)
Hesaplama 6.ay 11(%73,3) 4 (%26,7) 13 (%76,5) 4 (%23.,5)
12. ay 11(%73,3) 4 (%26,7) 13 (%76,5) 4 (%23.,5)
. .. .| 0.ay 15 (%100) - 17 (%100) -
E:lll:“f Listest - v 15(%100) | - 17 (%100) | -
5 12. ay 15 (%100) - 17 (%100) -
0. 0 (%0 15 (%100 1 (%5,9 16 (%94,1
Kelime Listesi 2y (00 ) (00 ) (00 ) (00 )
Haturl 6.ay 0 (%0) 15 (%100) 1 (%5,9) 16 (%94,1)
atirama 12. ay 0 (%0) 15 (%100) 1 (%5.,9) 16 (%94,1)
Kelime Listesi 0. ay 1 (%6,7) 14 (%93,3) 3 (%17,6) 14 (%82,4)
i istesi
Tamma 6.ay 1 (%6,7) 14 (%93,3) 3 (%17,6) 14 (%82,4)
12. ay 1 (%6,7) 14 (%93,3) 3 (%17,6) 14 (%82,4)
0. ay 8 (%53,3) 7 (%46,7) 14 (%82.,4) 3 (%17,6)
Soyutlama 6.ay 8 (%53,3) 7 (%46,7) 15 (%388,2) 2 (%11,8)
12. ay 8 (%53,3) 7 (%46,7) 15 (%388,2) 2 (%11,8)
0. ay 15 (%100) 17 (%100)
Praksis 6.ay 15 (%100) 17 (%100)
12. ay 15 (%100) 17 (%100)
Kontriiksiyon | 0. ay 11(%73,3) 4 (%26,7) 13 (%76,5) 4 (%23.,5)
yetenegi ve | 6.ay 11(%73,3) 4 (%26,7) 13 (%76,5) 4 (%23.,5)
gorsel bellek 12. ay 11(%73,3) 4 (%26,7) 13 (%76,5) 4 (%23.5)
Boston 0. ay 7 (%46,7) 8 (%53,3) 11 (%64,7) 6 (%35,3)
Adlandirma 6.ay 9 (%60) 6 (%40) 12 (%70,6) 5 (%29,4)
12. ay 9 (%60) 6 (%40) 12 (%70,6) 5 (%29,4)
0. ay 2 (%13,3) 13 (%86,7) 9 (%52,9) 8 (%47,1)
Saat Cizme 6.ay 3 (%20) 12 (%80) 7 (%41,2) 10 (%58,8)
12. ay 3 (%20) 12 (%80) 7 (%41,2) 10 (%58,8)
Frontal 0. ay 13(%86,7) 2 (%13,3) 15 (%388,2) 2 (%11,8)
Assessment 6.ay 14(%93,3) 1 (%6,7) 14 (%82,4) 3 (%17,6)
Batery Testi 12. ay 14(%93,3) 1 (%6,7) 14 (%82,4) 3 (%17,6)
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Sag hemisferde; kognitif testlerin degerlendirme sonuclar1 Tablo’35 de sunulmustur.

Mini mental test Ol¢iimlerinde 0O.ayda bozukluk orami %13,3 iken; 6.ay bu oran
%6,7’ye gerilemistir. Gerileme orani %6,6 dir. 12.ayda tekrar % 13,3’e yiikselmistir.

fleri say1 menzili dlgiimlerinde 0. ayda bozukluk oran1 %26,7 iken; 6.ay ve 12.aylarda
bu oran %20’ye diismiistiir. %6,7 oraninda gerileme vardir.

Geri sayr menzili olglimlerinde 0. ayda bozukluk %73,3 oranindayken; 6.ay ve
12.ayda bozukluk oran1 %66,7 olarak goriilmektedir. Gerileme %6,6 oranindadir.

Hesaplama olgiimlerinde 0O.ay 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orami %73,3 olarak
goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Kelime listesi bellegi olglimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orani %100
olarak goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Kelime listesi hatirlama Ol¢imlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk
goriilmemektedir.

Kelime listesi tanima Ol¢limlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orani %6,7
olarak goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Soyutlama oOl¢limlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orami %353,3 olarak
goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Konstriiksiyon yetenegi ve gorsel bellek Olclimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda
bozukluk oran1 %73,3 olarak goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Boston adlandirma ol¢limlerinde 0.ayda bozukluk %46,7 oranindayken; 6.ay ve
12.ayda bozukluk oran1 %60 olarak goriilmektedir. Yiikselme %13,3 oranindadir.

Saat ¢izme Olg¢limlerinde 0.ayda bozukluk %13,3 oranindayken; 6.ay ve 12.ayda
bozukluk oran1 %20 olarak goriilmektedir. Yiikselme %6,7 oranindadir.

Frontal Assessment Batery testi 0l¢limlerinde 0.ayda bozukluk %86,7 iken; 6.ay ve
12.aylarda bozukluk oran1 %93,3’e yiikselmis olarak goriilmektedir. %6,6 diizeyinde

yiikselme vardir.
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Sol hemisferde; kognitif testlerin degerlendirme sonuglar1 Tablo 35’de sunulmustur.

Mini mental test dl¢iimlerinde 0.ayda bozukluk orani %41,2 iken, 6.ay ve 12.aylarda
bu oran %29,4’e gerilemistir, gerileme oran1 %11,8 dir.

fleri say1 menzili 6lgiimlerinde 0. ayda bozukluk oram %58,8 iken, 6.ayda bu oran
%64,7’ye ylikselmis 12.ayda ise yine bastaki orana geri donmiistiir. 6.ayda yiikselis %5,9
dur.

Geri sayt menzili dlglimlerinde 0. ayda bozukluk %94,1 oranindayken; 6.ay ve
12.ayda bozukluk oran1 %88,2 olarak goriilmektedir. Gerileme %5,9 oranindadir.

Hesaplama oOlclimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orani %76,5 olarak
goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Kelime listesi bellegi dlgiimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orant %100
olarak goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Kelime listesi hatirlama 6lgiimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orani %5,9
olarak goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Kelime listesi tanima olgiimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orant %17,6
olarak goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Soyutlama 6l¢iimlerinde 0.ay bozukluk orani %82,4 iken 6.ay ve 12.aylarda bozukluk
oran1 %88,2 olarak goriilmektedir. %5,8’lik yiikselme vardir.

Konstriiksiyon yetenegi ve gorsel bellek Olclimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda
bozukluk oran1 %76,5 olarak goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Boston adlandirma 6l¢limlerinde 0.ayda bozukluk %64,7 oranindayken; 6.ay ve
12.ayda bozukluk oran1 %70,6 olarak goriilmektedir. Yiikselme %5,9 oranindadir.

Saat ¢izme Olgiimlerinde 0.ayda bozukluk %52,9 oranindayken; 6.ay ve 12.ayda
bozukluk orant %41,2 olarak goriilmektedir. Gerileme %11,7 oranindadir.

Frontal Assessment Batery testi 6l¢iimlerinde 0.ayda bozukluk %88,2 iken; 6.ay ve
12.aylarda bozukluk orant %82,4’e gerilemistir olarak goriilmektedir; %5,8 diizeyinde

gerileme vardir.
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Tablo 36. Kognitif testlerin iskemik inme lokalizasyonlarina gore degerlendirme

sonuclari
(n=40) Iskemik inme
Anterior Posterior Lakiin Gegici Ant+Post
(n=8) (n=9) (n=7) iskemik (n=7)
Baslangi¢ 6l¢iimleri atak
(n=9)
Bozukluk Bozukluk Bozukluk Bozukluk Bozukluk
(@) (@) (@) (@) (@)
. 0. ay 3 (%37.,5) 2 (%22,2) 1 (%14,3) 0 (%0) 3 (%42,9)
%‘;‘ Mental - 1 (%12.5) | 2(%222) | 1(%I143) |0 (%0) 2 (%28,6)
12.ay | 2 (%25,0) 2 (%22,2) 1 (%14,3) 0 (%0) 2 (%28,6)
ileri Say1 0. ay 3 (%37.,5) 4 (%44,4) 1 (%14,3) 1 (%l11,1) 6 (%85,7)
Menzili 6.ay 2 (%25,0) 4 (%44.,4) 2 (%28,6) 1 (%11,1) 6 (%85,7)
12.ay | 2 (%25,0) 4 (%44.4) 2 (%28,6) 1 (%11,1) 5 (%71,4)
Geri Sayi 0. ay 6 (%75,0) 7 (%77,8) 6 (%85,7) 6 (%66,7) 7 (%100)
Menzili 6.ay 6 (%75,0) 7 (%77,8) 4 (%57,1) 5 (%55,6) 7 (%100)

12.ay | 6(%75,0) | 7(%77.8) | 4(%57,1) |5(%556) | 7(%100)

0.ay | 5(%62,5 | 7(%77.8) |5(%714) |5(%55.6) | 6(%85.7)

Hesaplama | 6.ay | 6(%75.0) | 7(%77.8) |5 (%714) | 6(%66,7) | 6 (%85,7)

12.ay | 6(%750) | 7(%77.8) |5(%71,4) | 6(%66,7) | 6(%85,7)

Kelime 0.ay | 8(%100) | 9(%100) | 7(%100) | 9(%100) | 7 (%100)
Listesi 6.ay | 8(%100) | 9(%100) | 7(%100) | 9(%100) | 7 (%100)
Bellegi 12.ay | 8(%100) | 9(%100) | 7(%100) |9 (%100) |7 (%100)
Kelime 0.ay | 0(%0) 2(%222) | 0(%0) 0 (%0) 0 (%0)
Listesi 6.ay | 0 (%0) 2(%222) | 0(%0) 0 (%0) 0 (%0)
Hatirlama 12.ay | 0 (%0) 2(%222) | 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
Kelime 0.ay | 1(%12,5) |2(%222) |0 (%0) 0 (%0) 2 (%28.6)
Listesi 6.ay | 2(%250) |2(%222) | 0(%0) 0 (%0) 2 (%28.6)
Tamma 12.ay | 2(%25,0) |2(%22.2) |0 (%0) 0 (%0) 2 (%28,6)

0.ay | 6(%75,0) | 6(%66,7) |4(%57,1) | 7(%77.8) |5 (%7LA)

Soyutlama [ 6.ay | 6(%75.0) | 6 (%66,7) | 5(%714) | 6(%66,7) |5 (%71,4)

12.ay | 6(%75,0) | 6(%66,7) | 5(%7L4A) | 6(%66,7) | 5(%714)

0.ay | 0(%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
Praksis 6ay | 0(%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
12.ay | 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)

Kontriiksiyo | 0. ay 7 (%87,5) 7 (%717,8) 4 (%57,1) 6 (%66,7) 6 (%85,7)

n Yetenegi ve | 6.ay | 7(%87.5) | 7(%77.8) | 4(%57.1) | 6(%66.7) | 6 (%85.7)
Gorsel Bellek | 12.ay | 7(%87.5) | 7(%77.8) |4 (%57,1) | 6(%66,7) | 6(%85,7)

0.ay | 4(%50,0) |4(%444) |4(%57,1) | 6(%66,7) |5 (%714)

i‘(’lﬁ‘:ﬂhrma 6.ay | 4(%50,0) | 7(%77,8) |5(%ILA) | 5(%556) |5 (%IL4)
12.ay | 4(%50,0) | 7(%77.8) | 5(%7L4) | 5(%556) |5 (%7L4)
0.ay | 3(%37,5) |3 (%333) | 2(%28,6) | 0(%0) 3 (%42.,9)
Saat Cizme | 6.ay | 3 (%375 | 2(%22.2) | 2(%28,6) | 0(%0) 3 (%42,9)
12.ay |3 (%375 | 2(%222) | 2(%28,6) | 0(%0) 3 (%42,9)
Frontal 0.ay | 8(%100) | 8(%88,9) |5(%714) |6(%66,7) |7(%100)

Assessment | 6.ay | 8(%100) | 7(%77.8) | 6(%85,7) | 7(%77.8) |7 (%100)

Batery Testi | 12.ay | 8(%100) |7 (%77.8) |6(%857) |7(%718) |7(%100)
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Anterior iskemik inme durumunda; olgularin degerlendirme sonuglar1 Tablo 36’da
sunulmustur.

Mini mental test Ol¢iimlerinde 0. ayda bozukluk orani %37,5 iken; 6.ayda bu oran
%12,5’e gerilemis %25 gerileme goriilmiistiir. 12 ayda tekrar yiikselmis %25 olarak
saptanmistir.

Ileri say1 menzili 6lgiimlerinde 0. ayda bozukluk oran1 %37,5 iken; 6.ay ve 12 ayda bu
oran %25’e gerilemistir. Gerileme oran1 %12,5 dir.

Geri say1 menzili dl¢imlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orani1 %75 olarak
goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Hesaplama ol¢iimlerinde 0. ayda bozukluk oran1 %62,5 iken; 6.ay ve 12 ayda bu oran
%75’e yiikselmistir. Yiikselme oran1 %12,5 dir.

Kelime listesi bellegi dl¢iimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orant %100
olarak goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Kelime listesi hatirlama oOl¢iimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk
goriilmemektedir.

Kelime listesi tanima ol¢iimlerinde 0. ayda bozukluk oranit %12,5 iken; 6.ay ve 12
ayda bu oran %25’e yiikselmistir. Yiikselme oran1 %12,5 dir.

Soyutlama Olclimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oran1 %75 olarak
goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Konstriiksiyon yetenegi ve gorsel bellek Olclimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda
bozukluk oran1 %87,5 olarak goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Boston adlandirma 6l¢iimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orani %50 olarak
goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Saat ¢izme Ol¢limlerinde 0O.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orami %37,5 olarak
goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Frontal Assessment Batery testi dl¢iimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orani
%100 olarak goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Posterior iskemik inme durumunda; olgularin degerlendirme sonuglar1 Tablo 36°da
sunulmustur.

Mini mental test dl¢limlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orani %22.2 olarak
goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Ileri say1 menzili dl¢iimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oram %44,4 olarak

goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.
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Geri say1 menzili 6l¢iimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oram %77,8 olarak
goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Hesaplama oOl¢iimlerinde 0O.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orami %77,8 olarak
goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Kelime listesi bellegi dlgtimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orant %100
olarak goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Kelime listesi hatirlama dl¢iimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oran1 %22,2
olarak goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Kelime listesi tanima ol¢iimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orani %22,2
olarak goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Soyutlama Ol¢iimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oram1 %66,7 olarak
goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Konstriiksiyon yetenegi ve gorsel bellek Ol¢limlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda
bozukluk oran1 %77,8 olarak goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Boston adlandirma Ol¢limlerinde 0.ayda bozukluk %44,4 oranindayken; 6.ay ve
12.ayda bozukluk oran1 %77,8 olarak goriilmektedir. Yiikselme %33,4 oranindadir.

Saat ¢izme ol¢iimlerinde 0. ayda bozukluk oran1 %33,3 iken; 6.ay ve 12 ayda bu oran
%22,2’e gerilemistir. Gerileme oran1 %11,1 dir.

Frontal Assessment Batery testi dl¢limlerinde 0.ayda bozukluk %88,9 iken; 6.ay ve
12.aylarda bozukluk orani %77,8’e gerilemis olarak goriilmektedir; %11,1 diizeyinde
gerileme vardir.

Lakiiner inme durumunda; olgularin degerlendirme sonuglar1 Tablo 36’da
sunulmustur.

Mini mental test Olclimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orani %14,3 olarak
goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Ileri say1 menzili dlgiimlerinde 0. ayda bozukluk %14,3 oranindayken; 6.ay ve 12.ayda
bozukluk oran1 %28,6 olarak goriilmektedir. Yiikselme %14,3 oranindadir.

Geri say1 menzili 6l¢iimlerinde ayda bozukluk %85,7 oranindayken; 6.ay ve 12.ayda
bozukluk orant %57,1 olarak goriilmektedir. Gerileme %28,6 oranindadir.

Hesaplama oOlclimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orani %71,4 olarak
goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Kelime listesi bellegi dl¢iimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orant %100

olarak goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.
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Kelime listesi hatirlama oOl¢iimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk
goriilmemektedir.

Kelime listesi tanima Ol¢iimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk
goriilmemektedir.

Soyutlama o6l¢iimlerinde 0.ayda bozukluk %57,1 oranindayken; 6.ay ve 12.ayda
bozukluk orant %71.,4 olarak goriilmektedir. Yiikselme %14,3 oranindadir.

Konstriiksiyon yetenegi ve gorsel bellek Olclimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda
bozukluk oran1 %57,1 olarak goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Boston adlandirma ol¢limlerinde 0.ayda bozukluk %57,1 oranindayken; 6.ay ve
12.ayda bozukluk oran1 %71,4 olarak goriilmektedir. Yiikselme %14,3 oranindadir.

Saat ¢izme Ol¢iimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orami %?28,6 olarak
goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Frontal Assessment Batery testi Ol¢iimlerinde 0.ayda bozukluk %71,4 iken; 6.ay ve
12.aylarda bozukluk orani %385,7’e yiikselmis olarak goriilmektedir; %11,3 diizeyinde
yiikselme vardir.

Gegici iskemik atak durumunda; olgularin degerlendirme sonuglar1 Tablo 36°da
sunulmustur.

Mini mental test 6l¢glimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk goériilmemektedir.

[leri say1 menzili 6lgiimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oram %11,1 olarak
goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Geri sayr menzili dlglimlerinde 0. ayda bozukluk %66,7 oranindayken; 6.ay ve
12.ayda bozukluk oran1 %55,6 olarak goriilmektedir. Gerileme %11,1 oranindadir.

Hesaplama o6l¢iimlerinde 0.ayda bozukluk 9%55,6 oranindayken; 6.ay ve 12.ayda
bozukluk oran1 %66,7 olarak goriilmektedir. Yiikselme %11,1 oranindadir.

Kelime listesi bellegi dlgtimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orant %100
olarak goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Kelime listesi hatirlama Ol¢limlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk
goriilmemektedir.

Kelime listesi tanima Olgiimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk
goriilmemektedir.

Soyutlama ol¢iimlerinde 0.ayda bozukluk %77,8 oranindayken; 6.ay ve 12.ayda

bozukluk orant %66,7 olarak goriilmektedir. Gerileme %11,1 oranindadir.
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Konstriiksiyon yetenegi ve gorsel bellek oOlclimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda
bozukluk orant %66,7 olarak goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Boston adlandirma Ol¢limlerinde 0.ayda bozukluk %66,7 oranindayken; 6.ay ve
12.ayda bozukluk oran1 %55,6 olarak goriilmektedir. Gerileme %]11,1 oranindadir.

Saat ¢izme Ol¢iimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk goriilmemektedir.

FAB testi olctimlerinde 0.ayda bozukluk %66,7 iken; 6.ay ve 12.aylarda bozukluk
oran1 %77,8’e ylikselmis olarak goriilmektedir; %11,1 diizeyinde ytlikselme vardir.

Anterior+Posterior inme durumunda; olgularin degerlendirme sonuglar1 Tablo
36’da sunulmustur.

Mini mental test dl¢iimlerinde 0. ayda bozukluk %42,9 oranindayken; 6.ay ve 12.ayda
bozukluk oran1 %28,6 olarak goriilmektedir. Gerileme %14,3 oranindadir.

Ileri say1 menzili dlgiimlerinde 0.ay ve 6.ayda bozukluk oran1 % 85,7 iken 12.ayda bu
oran %71,4’e gerilemistir. Gerileme oran1 %14,3 diir.

Geri say1 menzili dl¢limlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oran1 %100 olarak
gorlilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Hesaplama oOlc¢limlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranmi %85,7 olarak
goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Kelime listesi bellegi dlgiimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranit %100
olarak goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Kelime listesi hatirlama Ol¢limlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk
goriilmemektedir.

Kelime listesi tanima ol¢iimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orani %28,6
olarak goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Soyutlama Ol¢limlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orami %71,4 olarak
goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Konstriiksiyon yetenegi ve gorsel bellek oOlclimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda
bozukluk oran1 %85,7 olarak goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Boston adlandirma dl¢iimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oran1 %71,4 olarak
goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Saat ¢izme Olclimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oram1 %42,9 olarak
goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Frontal Assessment Batery testi ol¢iimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orani

%100 olarak goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.
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Tablo 37. Kognitif testlerin 70 yas iistii ve alt1 yas dl¢ciimlerinde degerlendirme sonuclari

(n=40) Yas
R . <70 yas (n=29) >70 yas (n=11)
Baslangi¢ ol¢timleri Bozukluk(+) | Bozukluk(-) | Bozukluk(+) | Bozukluk(-)
0 V) V) 0
it e [£2 (3001 Gy falhen [rbis
Test 12. ay 4 (%13.8) 25 (%862) | 3 (%27.3) 8 (%72.7)
feri Savg | 0-8Y 10 (%34,5) | 19 (%65,5) | 5 (%45.5) 6 (%54,5)
o WY Gy 10 (%34,5) | 19(%65,5) | 5 (%45,5) 6 (%54,5)
Menzili 12. ay 9 (%31) 20 (%69) 5 (%45,5) 6 (%54.5)
Geri  Sayt &2 23 (%79,3) | 6 (%20,7) 9 (%81,8) 2 (%18,2)
Moo 6.ay 20 (%69) 9 (%31) 9 (%81,8) 2 (%]18,2)
12. ay 20 (%69) 9 (%31) 9 (%81,8) 2 (%18,2)
0. ay 20 (%69) 9 (%31) 8 (%72,7) 3 (%27.,3)
Hesaplama 6.ay 20 (%69) 9 (%31) 10 (%90,9) 1 (%9,1)
12. ay 20 (%69) 9 (%31) 10 (%90,9) | 1 (%9,1)
Kelime 0. ay 29 (%100) | 0(%0) 11 (%100) | 0(%0)
Listes: Bellegi |52 29 (%100) | 0 (%0) 11 (%100) | 0 (%0)
12. ay 29 (%100) | 0(%0) 11 (%100) | 0(%0)
Kelime 0. ay 0 (%0) 29 (%100) | 2 (%18,2) 9 (%81,8)
Listesi 6.ay 0 (%0) 29 (%100) | 2 (%18,2) 9 (%81,8)
Hatirlama | 12.ay 0 (%0) 29 (%100) | 2 (%18.2) 9 (%81,8)
Kelime 0. ay 1 (%3,4) 28 (%96,6) | 4(%36,4) 7 (%63,6)
Listesi 6.ay 1 (%3,4) 28 (%96,6) | 5 (%45,5) 6 (%54,5)
Tanmma 12. ay 1 (%3,4) 28 (%96,6) | 5 (%45,5) 6 (%54.5)
0. ay 18 (%62,1) | 11(%37,9) | 10(%90,9) | 1(%9,1)
Soyutlama | 6.ay 19 (%65,5) | 10 (%34,5) | 9 (%81.8) 2 (%18,2)
12. ay 19 (%65,5) | 10 (%34,5) | 9 (%81,8) 2 (%]18,2)
0. ay 0 (%0) 29 (%100) | 0(%0) 11 (%100)
Praksis 6.ay 0 (%0) 29 (%100) | 0(%0) 11 (%100)
12. ay 0 (%0) 29 (%100) | 0(%0) 11 (%100)
Kontriiksiyon | 0. ay 20 (%69) 9 (%31) 10 (%90,9) | 1 (%9,1)
Yetenegi ve | 6.ay 20 (%69) 9 (%31) 10 (%90,9) 1 (%9,1)
Gorsel Bellek | 12. ay 20 (%69) 9 (%31) 10 (%90,9) | 1(%9,1)
Boston 0. ay 14 (%483) | 15(%51,7) | 9 (%81,8) 2 (%18,2)
Adlandiima | 6AY 17 (%58,6) | 12(%41,4) | 9 (%8L1,8) 2 (%18,2)
12. ay 17 (%58,6) | 12 (%A1,4) | 9 (%81,8) 2 (%]18,2)
0. ay 6 (%20,7) 23 (%79,3) | 5 (%45,5) 6 (%54,5)
Saat Cizme | 6.ay 6 (%20,7) 23 (%79,3) | 4(%36,4) 7 (%63,6)
12. ay 6 (%20,7) 23 (%79,3) | 4(%36,4) 7 (%63,6)
Frontal 0. ay 24 (%82,8) | 5(%17,2) 10 (%90,9) | 1(%9,1)
Assessment 6.ay 25 (%86,2) 4 (%13,8) 10 (%90,9) 1 (%9,1)
Batery Testi | 12. ay 25 (%86,2) | 4 (%13,8) 10 (%90,9) | 1 (%9,1)
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Tablo 38. Yas gruplarina gore kognitif bozukluk sayilarinin degerlendirilmesi

Bozukluk sayisi P

<70 yas > 70 yas

ort+SD (medyan) ort£SD (medyan)
0. ay 5,861+2,44 (5) 7,91+2,70 (9) 0,042
6.ay 5,86+2,23 (5) 8,00+2,54 (8) 0,026
12. ay 5,8612,24 (5) 7,904+2,55 (8) 0,027

Mann Whitney U test kullanildi

Yas gruplarina gore 0.ay, 6.ay ve 12.aydaki bozukluk sayilar1 70 yas iizeri olgularda
70 yas altina gbére anlaml diizeyde yliksek olarak saptanmistir (p=0,042, p=0,026, p=0,027)
(Tablo 38).

70 yas alt1 olgularda; olgularin risk faktoriine gore degerlendirme sonuglar1 Tablo
38’de sunulmustur.

Mini mental test Ol¢iimlerinde 0.ay bozukluk orani %17,2 iken 6.ayda bu oran
%10,3’e diismiis ve %6,9 oraninda gerilemistir. 12.ayda bir miktar yiikselmis %13,8
olmustur.

[leri say1 menzili 6lgiimlerinde 0.ay ve 6.ayda bozukluk oran1 %34,5 olup, 12.ayda bu
oran %31’e gerilemistir. Gerileme yiizdesi %3,5’dir.

M  Geri say1 menzili dlglimlerinde 0.ayda bozukluk orami %79,3 iken 6.ay ve
12.aylarda bozukluk oran1 %69 olarak goriilmektedir. Gerileme yiizdesi %10,3’djir.

Hesaplama o6l¢iimlerinde 0O.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orant %69 olarak
goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Kelime listesi bellegi dl¢iimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orant %100
olarak goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Kelime listesi hatirlama Ol¢iimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk
goriilmemektedir.

Kelime listesi tanima Ol¢limlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orant %3,4
olarak goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Soyutlama o6l¢iimlerinde 0.ayda bozukluk %62,1 iken; 6.ay ve 12.aylarda bozukluk
oran1 %65,5 olarak goriilmektedir; %3,4 diizeyinde ylikselme vardir.

Konstriiksiyon yetenegi ve gorsel bellek Olclimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda

bozukluk oran1 %69 olarak goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.
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Boston adlandirma 6lgiimlerinde 0.ayda bozukluk %48,3 iken; 6.ay ve 12.aylarda
bozukluk oran1 %58,6 olarak goriilmektedir; %10,3 diizeyinde yiikselme vardir.

Saat ¢izme Ol¢iimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orami %?20,7 olarak
goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Frontal Assessment Batery testi ol¢iimlerinde 0.ayda bozukluk %82,8 iken; 6.ay ve
12.aylarda bozukluk oran1 %86,2’ye yiikselmis olarak goriilmektedir; %3,4 diizeyinde
yiikselme vardir.

70 yas iistii olgularda; olgularin risk faktoriine gore degerlendirme sonuglart Tablo
38’de sunulmustur.

Mini mental test 6l¢iimlerinde 0.ay bozukluk orant %36.,4 iken 6.ay ve 12.ayda bu
oran %27,3’e diismiis ve %9,1 oraninda gerilemistir.

Ileri say1 menzili dl¢iimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oram %45,5 olarak
goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Geri say1 menzili dl¢limlerinde 0.ay 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orani %81,8 olarak
goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Hesaplama o6l¢iimlerinde 0.ayda bozukluk %72,7 iken; 6.ay ve 12.aylarda bozukluk
oran1 %90,9 olarak goriilmektedir; %18,2 diizeyinde ylikselme vardir.

Kelime listesi bellegi dlgiimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranit %100
olarak goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Kelime listesi hatirlama 6l¢iimlerinde 0.ay 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orani %18,2
olarak goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Kelime listesi tanima 6lgiimlerinde 0.ayda bozukluk %36,4 iken; 6.ay ve 12.aylarda
bozukluk oran1 %45,5 olarak goriilmektedir; %9,1 diizeyinde yiikselme vardir.

Soyutlama ol¢timlerinde 0.ayda bozukluk %90,9 iken; 6.ay ve 12.aylarda bozukluk
oran1 %81,8 olarak goriilmektedir; %9,1 diizeyinde gerileme vardir.

Konstriiksiyon yetenegi Olctimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orani %90,9
olarak goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Boston adlandirma dl¢limlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oran1 %81,8 olarak
goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.

Saat ¢izme Olclimlerinde 0.ayda bozukluk %45,5 iken; 6.ay ve 12.aylarda bozukluk
oran1 %36,4’e gerilemistir olarak goriilmektedir; %9,1 diizeyinde gerileme vardir.

Frontal Assessment Batery testi ol¢iimlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk orani

%90,9 olarak goriilmektedir. Bir degisim goriilmemektedir.
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Tablo 39. Mini mental test iizerine etki eden risk faktorlerinin degerlendirmesi

3 Mini mental test P
(n=40) 0. ay 6.ay 12. ay
Hipertansiyon Var (n=29) 8 (%27,6) | 5(%17,2) | 5(%17,2) | 0,069
Diabet Var (n=10) 2 (%20,0) | 2(%20,0) | 3 (%30,0) | 0,059
Sigara Var (n=24) 5(%20,8) | 3(%12,5) 3(%12,5) 0,280
Hiperlipidemi Var (n=27) 7 (9%25,9) | 4 (%14,8) | 6 (%22,2) | 0,348
Koroner arter Var (n=6) 1 (%16,7) | 1(%16,7) 1 (%16,7) 0,321
hastahig:

Atrial Var (n=9) 1 (%I11,1) | 1(%11,1) | 1(%I11,1) | 0,684
fibrilasyon

< %0-40 n=28) | 5(%17,9) | 3 (%10,7) | 4(%14,3) | 0,168
Doppler

> %40 (n=12) 4(%33,3) | 3(%25,0) | 3(%25,0) | 0,191

Tekrarli 6lgiimlerde varyans analizi

Kognitif fonksiyonlar ve risk faktorleri arasindaki iliski degerlendirildiginde, MMT
fonksiyonundaki en fazla bozukluk orani; 0. ayda karotis arter stenozu %40’1n iistiinde olan
hastalarda, 6. ayda karotis arter stenozu yine %40’1n iistiinde olan hastalarda, 12. ayda DM u
olan hastalarda goziikmektedir (Tablo 39).

Mini mental test agisindan bakildiginda; HT goriilen hastalarda O.aya gore 6 ve
12.aylarda bozukluk oranlarindaki diisiis istatistiksel olarak anlamli bulunmamakla beraber
anlamliliga yakin bulunmustur (p=0,069) (Tablo 39). DM, sigara, HL, KAH ve AF
bulgularinda takiplere gore olan degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir. Doppler

bulgularinda da yine stenoz %0-40 arasinda olanlarda %7,2 lik diisiis ve %40’1n lizerinde

olanlarda ki %38,3’liik diislis anlaml1 degil ancak dikkat cekicidir (Tablo 39).

Tablo 40. ileri say1 menzili iizerine etki eden risk faktérlerinin degerlendirilmesi

_ Ileri Say1 Menzili P
(n=40) 0. ay 6.ay 12. ay
Hipertansiyon Var (n=29) 12 (%41,4) |11 (%37,9) |10 (%34,5) |0,081
Diabet Var (n=10) 5 (%50,0) |6 (%60,0) |5 (%50,0) 0,630
Sigara Var (n=24) 9(%37,5) |8(%33,3) |7(%29,2) |0,384
Hiperlipidemi Var (n=27) 10 (%37,0) |10 (%37,0) |9 (%33,3) 0,214
Koronsr arter Var (n=6) 4 (%66,7) |4 (%66,7) |3 (%50,0) |0,444
hastahg
Atrial fibrilasyon | Var (n=9) 4 (%44,4) |4 (%44,4) |3 (%33,3) 10,347
Doppler < %0-40 (n=28) |10 (%35,7) |10 (%35,7) |9 (%32,1) |0,467

> %40 (n=12) 5(%41,6) [5(%41,6) |5(%41,6) 10,390

Tekrarli 6lgtimlerde varyans analizi
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Kognitif fonksiyonlar ve risk faktorleri arasindaki iliski degerlendirildiginde, Ileri say
menzili fonksiyonundaki bozukluk orani; 0. ve 6.ayda en fazla koroner arter hastaligi olan
hastalarda, 12. ayda diabet ve KAH olan hastalarda géziikmektedir (Tablo 40).

Ileri say1 menzili testi agisindan bakildiginda; HT goriilen hastalarda 0.aya gore 6 ve
12.aylardaki diislis istatistiksel olarak anlamli bulunmamakla beraber anlamlilifa yakin
bulunmustur (p=0,081) (Tablo 40). DM, sigara, HL, KAH, AF ve Doppler bulgularinda
takiplere gore olan degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir (Tablo 40).

Tablo 41. Geri say1 menzili iizerine etki eden risk faktorlerinin degerlendirilmesi

_ Geri Say1 Menzili P
(n=40) 0. ay 6.ay 12. ay
Hipertansiyon Var (n=29) 25 (%86,2) 23 (%79,3) 23 (%79,3) 0,028
Diabet Var (n=10) 9 (%90,0) 8(%80,0) 8(%80,0) 0,134
Sigara Var (n=24) 18 (%75,0) 17 (%70,8) 17 (%70,8) 0,059
Hiperlipidemi Var (n=27) 22 (%81,5) 19 (%70,4) 19 (%70,4) 0,031
Koronezr arter Var (n=6) 6 (%100) 6 (%100) 6 (%100) 0,363
hastahig
Atrial fibrilasyon Var (n=9) 7(%77,8) T(%71,8) 7(%77,8) 0,390
Doppler <%0-40 (n=28) 21 (%75,0) 18 (%064,3) 18 (%64,3) 0,017

> %40 (n=12) 11 (%91,6) 11 (%91,6) 11 (%91,6) 0,347

Tekrarli 6lgtimlerde varyans analizi

Kognitif fonksiyonlar ve risk faktorleri arasindaki iligki degerlendirildiginde, geri say1
menzili fonksiyonundaki bozukluk orani; 0,6. ve 12.ayda en fazla koroner arter hastalig1 olan
hastalarda goziikmektedir (Tablo 41).

Geri say1 menzili testi agisindan; HT goriilen olgularda 0.aya gore 6 ve 12.aylardaki
%6,9’luk diisiis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,028) (Tablo 41). DM ’de ise
O.aya gore 6 ve 12.aylarda istatistiksel olarak anlamli bulunmamakla beraber %10’luk diisiis
goriilmektedir (p=0,134) (Tablo 41). Sigara kullanan olgularda; 0.aya gore 6 ve 12.aylardaki
diisiis istatistiksel olarak anlamli bulunmamakla beraber anlamliliga yakin bulunmustur
(p=0,059) (Tablo 41). HL goriilen olgularda 0.aya gdre 6. ve 12.aylardaki %11,1°1lik disiis
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,031) (Tablo 41). KAH ve AF goriilenlerde
takiplere gore olan degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0,0363, p=0,390) (Tablo
41). Doppler bulgularinda ise stenoz %0-40 arasindaki olgularda; 0.aya gore 6 ve 12.aylardaki
%10,7’lik diisiis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,017) (Tablo 41).
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Tablo 42. Hesaplama fonksiyonu iizerine etki eden risk faktorlerinin degerlendirilmesi

Hesaplama P

(n=40) 0. ayp 6.ay 12. ay
Hipertansiyon Var (n=29) 19 (%65,5) |21 (%72,4) |21 (%72,4)|0,016
Diabet Var (n=10) 6 (%60,0) 6 (%60,0) |6 (%60,0) |1,000
Sigara Var (n=24) 15 (%62,5) |16 (%66,7) |16 (%66,7) 0,055
Hiperlipidemi Var (n=27) 19 (%70,4) |21 (%77,8) |21 (%77,8) 0,058
:i?;:;llegl; arter Var (n=6) 4 (%66,7) 4 (%66,7) |4 (%66,7) 1,000
Atrial fibrilasyon | Var (n=9) 4 (%44.,4) 5(%55,6) |5 (%55,6) 0,390
Doppler < %0-40 (n=28) |20 (%71,4) (21 (%75,0) |21 (%75,0)|0,067

> %40 (n=12) 8 (%66,7) 9 (%75,0) |9 (%75,0) |0,681

Tekrarli 6l¢timlerde varyans analizi

Kognitif fonksiyonlar ve risk faktorleri arasindaki iliski degerlendirildiginde

Hesaplama fonksiyonundaki bozukluk orani; 0. ayda en fazla karotis arter stenozu %0-40

arasinda olan hastalarda, 6. ve 12. aylarda ise hiperlipidemisi olan hastalarda géziikmektedir

(Tablo 42).

Hesaplama testi agisindan; HT goriilen hastalarda O.aya gore 6 ve 12.aylardaki %6,9’luk

yiikselme istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,016) (Tablo 42). DM, Sigara, HL,

KAH, AF goriilen ve Doppler bulgularinda; takiplere gore olan degisimler istatistiksel olarak
anlaml degildir (p=1,000, p=0,055, p=0,058, p=1,000, p=0,390, p=0,067, p=0,681) (Tablo

42).

Tablo 43. Kelime listesi bellegi iizerine etki eden risk faktorlerinin degerlendirilmesi

(n=40) Kelime listesi bellegi P
0. ay 6.ay 12. ay
Hipertansiyon Var (n=29) 29 (%100) |29 (%100) |29 (%100) |-
Diabet Var (n=10) 10 (%100) |10 (%100) |10 (%100) |-
Sigara Var (n=24) 24 (%100) |24 (%100) |24 (%100) |-
Hiperlipidemi Var (n=27) 27 (%100) |27 (%100) |27 (%100) |-
Koronevr arter Var (n=6) 6 (%100) (6 (%100) |6 (%100) |-
hastaligi
Atrial fibrilasyon | Var (n=9) 9(%100) [9(%100) |9 (%100) |-
< %0-40 (n=28) |28 (%100) |28 (%100) |28 (%100) |-
Doppler %40-%60 n=3) |3 (%100) |3 (%100) |3 (%100) |-
> %60 (n=9) 9 (%100) |9 (%100) |9 (%100) |-

&3




Kognitif fonksiyonlar ve risk faktorleri arasindaki iliski degerlendirildiginde, kelime
listesi bellegi bozukluk orani tiim risk faktorlerinde 0, 6 vel2. aylarda %100 olarak
goziikmektedir (Tablo 43).

Tablo 44. Kelime listesi hatirlama iizerine etki eden risk faktorlerinin degerlendirilmesi

(n=40) Kelime listesi hatirlama
0. ay 6.ay 12. ay

Hipertansiyon Var (n=29) 2 (%6,9) 2 (%6,9) 2 (%6.,9)
Diabet Var (n=10) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
Sigara Var (n=24) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
Hiperlipidemi Var (n=27) 2 (%7,4) 2 (%7,4) 2 (%7,4)
:i?;:;ll; arter Var (n=6) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
Atrial fibrilasyon Var (n=9) 1 (%11,1) 1 (%I11,1) 1 (%I11,1)
Doppler < %0-40 (n=28) 2 (%7,1) 2 (%7,1) 2 (%7.,1)

> %40 (n=12) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)

Kognitif fonksiyonlar ve risk faktorleri arasindaki iligki degerlendirildiginde, kelime
listesi hatirlama fonksiyonundaki bozukluk orani; 0, 6, 12. aylarda en fazla atrial fibrilasyonu
olan hastalarda goziikmektedir (Tablo 44).

Kelime listesi hatirlama testi agisindan; HT, DM, Sigara, HL, KAH, AF goriilen ve
Doppler bulgularinda; tiim takiplerde bozukluk oranlar1 ayn1 seyretmistir (Tablo 44).

Tablo 45. Kelime listesi tanima iizerine etki eden risk faktorlerinin degerlendirilmesi

(n=40) Kelime listesi tanima p
0. ay 6.ay 12. ay
Hipertansiyon Var (n=29) 5(%17,2) 16 (%20,7) |6 (%20,7) |0,862
Diabet Var (n=10) 2 (%20,0) |2 (%20,0) |2 (%20,0) |0,656
Sigara Var (n=24) 1 (%4,2) 1 (%4.2) 1(%4,2) 0,555
Hiperlipidemi Var (n=27) 5(%18,5) [6(%22,2) |6(%22,2) |1,000
:l(g)sl;(;legr arter Var (n=6) 1(%16,7) |1(%16,7) |1(%16,7) |0,402
151

Atrial fibrilasyon | Var (n=9) 1 (%11,1) |2(%22,2) |2(%22,2) {0,571
Doppler < %0-40 (n=28) |3 (%10,7) [4(%14,3) [4(%14,3) 0,608

> %40 (n=12) 2(%16,7) |2 (%16,7) |2 (%16,7) |0,242

Tekrarl 6l¢timlerde varyans analizi
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Kognitif fonksiyonlar ve risk faktorleri arasindaki iliski degerlendirildiginde, kelime
listesi tanima fonksiyonundaki bozukluk orani; 0.ayda en fazla DM’da, 6. ve 12. ayda en fazla
atrial fibrilasyon, hiperlipidemisi olan hastalarda géziikmektedir (Tablo 45).

Kelime listesi tanima testi agisindan; HT, DM, Sigara, HL, KAH, AF goriilen ve
Doppler bulgularinda; takiplere gore olan degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir

(p=0,862, p=0,656, p=0,555, p=1,000, p=0,402, p=0,571, p=0,608, p=0,242) (Tablo 45).

Tablo 46. Soyutlama fonksiyonu iizerine etki eden risk faktorlerinin degerlendirilmesi

P

(n=40) (Slo Z;'l s 6.ay 12. ay
Hipertansiyon Var (n=29) 22 (%75,9) |21 (%72,4) |21 (%72,4) |0,824
Diabet Var (n=10) 5(%50,0) |7 (%70,0) |7 (%70,0) |0,081
Sigara Var (n=24) 16 (%66,7) |15 (%62,5) |15 (%62,5) [1,000
Hiperlipidemi Var (n=27) 19 (%70,4) |20 (%74,1) |20 (%74,1) | 0,824
:i?;:;ll; arter Var (n=6) 5 (%83,3) 5(%83,3) |5(%83,3) [0,373
Atrial fibrilasyon | Var (n=9) 6 (%66,7) |5 (%55,6) |5 (%55,6) (1,000
Doppler < %0-40 (n=28) |18 (%64,3) |19 (%67,9) |19 (%67,9) |0,281

> %40 (n=12) 10 (%83,3) |9 (%75,0) 19 (%75,0) 0,190

Tekrarl 6l¢timlerde varyans analizi

Kognitif fonksiyonlar ve risk faktorleri arasindaki iliski degerlendirildiginde,
soyutlama fonksiyonundaki bozukluk orani; 0. ayda en fazla karotis arter stenozu %40’1n
izerinde olan hastalarda, 6. ve 12. ayda en fazla koroner arter hastaligi olan hastalarda
gozikmektedir (Tablo 46).

Kelime listesi tanima testi acisindan; HT, DM, Sigara, HL, KAH ve AF goriilen
olgularda takiplere gore olan degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0,824,
p=0,081, p=1,000, p=0,824, p=0,373, p=1,000, p=0,281, p=0,190) (Tablo 46).

Doppler bulgularinda ise stenoz %0-40 arasindaki olgularda anlamli degisim
goriilmezken (p=0,281); %40 lizerindeki olgularda goriilen %38,3’liikk diisiis anlamli degil
ancak, dikkat ¢ekicidir (p=0,190) (Tablo 46) .
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Tablo 47. Kontriiksiyon yetenegi ve gorsel bellek iizerine etki eden risk faktorlerinin

degerlendirilmesi

Kontriiksiyon yetenegi ve gorsel | P
(n=40) bellek

0. ay 6.ay 12. ay
Hipertansiyon Var (n=29) 23 (%79,3) 24 (%82,8) |24 (%82,8) | 0,934
Diabet Var (n=10) 6 (%60,0) 6 (%60,0) |6 (%60,0) |0,589
Sigara Var (n=24) 16 (%66,7) 17 (%70,8) |17 (%70,8) | 0,608
Hiperlipidemi Var (n=27) 15 (%55,6) 16 (%59,3) |16 (%59,3) | 0,628
:l(;sl;(;llegll' arter Var (n=6) 5 (%83,3) 5(%83.3) |5(%83,3) |0,402
Atrial fibrilasyon Var (n=9) 8 (%88.9) 7(%77,8) |7(%77,8) |0,401
Doppler <%0-40 (n=28) |21 (%75,0) 21 (%75,0) |21 (%75,0) | 1,000

> %40 (n=12) |9 (%75,0) 9 (%75,0) |9 (%75,0) |1,000

Tekrarli 6lgiimlerde varyans analizi

Kognitif fonksiyonlar ve risk faktorleri arasindaki iligki degerlendirildiginde,
kontriiksiyon yetenegi ve gorsel bellekdeki bozukluk orani; 0.ayda en fazla atrial fibrilasyonu
olan hastalarda, 6. vel2.ayda koroner arter hastaligi olan hastalarda goziikmektedir (Tablo
47).

Konstriiksiyon yetenegi ve gorsel bellek testi agisindan; HT, DM, Sigara, HL, KAH,
AF goriilen ve Doppler bulgularinda; takiplere gore olan degisimler istatistiksel olarak
anlamli degildir (p=0,934, p=0,589, p=0,608, p=0,628, p=0,402, p=0,401, p=1,000, p=1,000)
(Tablo 47).

Tablo 48. Boston adlandirma testi iizerine etki eden risk faktorlerinin degerlendirilmesi

(n=40) Boston Adlandirma p
0. ay 6.ay 12. ay

Hipertansiyon Var (n=29) 19 (%65,5) |21 (%72,4) |21 (%72,4) |0,305
Diabet Var (n=10) 6 (%60,0) 6 (%60,0) |6 (%60,0) |1,000
Sigara Var (n=24) 8 (%33,3) 11 (%45,8) | 11(%45,8) (0,134
Hiperlipidemi Var (n=27) 15 (%55,6) |16 (%59,3) |16 (%59,3) 10,356
Koron(zr arter Var (n=6) 3 (%50,0) 3 (%50,0) |3 (%50,0) [1,000
hastahig
Atrial fibrilasyon Var (n=9) 6 (%66,7) |6 (%66,7) |6 (%66,7) |1,000
Doppler < %0-40 (n=28) | 16 (%57,1) |19 (%67,9) |19 (%67,9) |0,134

> %40 (n=12) |7 (%58,3) 7 (%58,3) |7 (%58,3) 1,000

Tekrarli 6lgtimlerde varyans analizi
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Kognitif fonksiyonlar ve risk faktorleri arasindaki iliski degerlendirildiginde, Boston
adlandirma testindeki bozukluk orani; 0.ayda en fazla atrial fibrilasyonu olan hastalarda, 6.
ve 12. aylarda en fazla hipertansiyonu olan hastalarda géziikmektedir (Tablo 48).

Boston adlandirma testi agisindan; HT, DM, Sigara, HL, KAH, AF goriilen ve
Doppler bulgularinda; takiplere gore olan degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir

(p=0,305, p=1,000, p=0,134, p=0,356, p=1,000, p=1,000, p=0,134, p=1,000) (Tablo 48).

Tablo 49. Saat ¢izme testi iizerine etki eden risk faktorlerinin degerlendirilmesi

_ Saat cizme

(n=40) 0. ay 6.ay 12. ay

Hipertansiyon Var (n=29) 9 (%31,0) 9 (%31,0) 9 (%31,0)

Diabet Var (n=10) 3 (%30,0) 2 (%20,0) 2 (%20,0)

Sigara Var (n=24) 5 (%20,8) 5 (%20,8) 5 (%20,8)

Hiperlipidemi Var (n=27) 7 (%25.9) 7 (%25,9) 7 (%25,9)

Koron(ir arter Var (n=6) 3 (%50) 3 (%50) 3 (%50)

hastaligi

Atrial fibrilasyon Var (n=9) 3 (%33.3) 2 (%22,2) 2 (%22,2)

Doppler < %0-40 (n=28) 5(%17,9) 5(%17,9) 5(%17,9)
> %40 (n=12) 6 (%50,0) 5 (%41,6) 5 (%41,6)

Tekrarli 6lglimlerde varyans analizi

Kognitif fonksiyonlar ve risk faktorleri arasindaki iliski degerlendirildiginde, Saat
Cizme testindeki bozukluk orani; 0.ayda en fazla koroner arter hastaligi ve karotis stenozu
%40’1in Ustiinde olanlarda,6. ve 12. aylarda koroner arter hastaligi olan hastalarda
gozikmektedir (Tablo 49).

Saat ¢izme testi acisindan; HT, DM, Sigara, HL, KAH, AF goriilen ve Doppler
bulgularinda; tiim takiplerde bozukluk oranlar1 ayn1 seyretmistir (Tablo 49).

Tablo 50. Frontal Assessment Batery testi iizerine etki eden risk faktorlerinin

degerlendirilmesi
(n=40) Frontal Assessment Batery testi P
0. ay 6.ay 12. ay

Hipertansiyon Var (n=29) 25 (%86,2) 26 (%89,7) 26 (%89,7) 0,381
Diabet Var (n=10) 6(%60) 9(%90) 9(%90) 0,248
Sigara Var (n=24) 19(%75,2) 19(%75,2) 19(%75,2) 0,932
Hiperlipidemi Var (n=27) 22(%381,5) 23(85,2) 23(85,2) 0,404
ﬁ:’srt‘;‘lg Aer | var (n=6) 6(%100) 6(%100) 6(%100) 0,521
Atrial fibrilasyon Var (n=9) 9 (%100) 9 (%100) 9 (%100) 0,415
Doppler < %40 (n=28) 24(%385,7) 24(%385,7) 24(%385,7) 1,000

> %40 (n=12) 10(%83,3) 11(%91,6) 11(%91,6) 0,270

Tekrarli 6lgtimlerde varyans analizi
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Kognitif fonksiyonlar ve risk faktorleri arasindaki iliski degerlendirildiginde, FAB
testindeki bozukluk orani; 0, 6, 12. ayda en fazla koroner arter hastaligi ve atrial fibrilasyonu
olan hastalarda goziikmektedir (Tablo 50).

Frontal Assessment Batery testi agisindan; HT, DM, Sigara, HL, KAH, AF goriilen ve
Doppler bulgularinda; takiplere gore olan degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir

(p=0,381,p=0,248,p=0,932,p=0,404,p=0,521,p=0,415,p=1,000,p=0,270) (Tablo 50).
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TARTISMA

Serebrovaskiiler hastalik, sadece norolojik defisitler nedeniyle degil, ayn1 zamanda
kognitif fonksiyonda ortaya ¢ikan bozukluklar nedeniylede hayat kalitesinde 6nemli derecede
azalmalara neden olmaktadir. Kognitif fonksiyonlarin bozuldugu serebrovaskiiler hadiseler ve
bunlara neden olan risk faktorlerinin belirlenmesi ve dnlenmesi, islevsellik azalmasina neden
olan kognitif bozulmaninda 6niine gegecektir.

Bu risk faktorlerinden biri olan karotis stenozu, PSD hastalarinda siktir. Ancak stenoz
derecesi ile kognitif azalma arasinda anlamli bir iliski bulunamamistir (3). Yakin donem
caligmalarinda, ortak karotis arter intima-media kalimhiginin (CCA-IMT), ozellikle yash
bayanlarda bellek ve kognitif hizda yetersizlik gibi kognitif bozukluklar agisindan artmis bir
risk oldugu Ongoriilmiistiir (76). Talelli ve ark. (77), diger risk faktorleri ayarlandiginda,
iskemik stroktan 12 ay sonrasinda kognitif azalma ile CCA-IMT arasinda anlamli bir iligki
saptamamiglardir. Lee ve Yeh (78), iskemik stroktan {i¢ ay sonrasinda diisiik ortak karotis
arter intima-media kalinlig1 olan hastalarda CASI (Cognitive Abilities Screening Instrument)
testi ile belirlenen kognitif degerlendirmenin daha iyi oldugunu bildirmislerdir . Ikibindokuz
’da Wendell ve ark. (79) yaptigi bir calismada; saglikli bireylerde karotis intima media
kalinlig1 ile kognitif fonksiyon arasindaki iliski degerlendirilmis; yiliksek karotid media
kalinlig1 olanlarda diisiik kognitif fonksiyon gozlemislerdir.Calismamizda; internal karotid
arterde %40’1n altinda darlig1 olan %70 hasta, %40’1n {istiinde darlig1 olan %30 hasta vardi.
Bu iki grubtan %40’in istiinde internal karotid arter darligi olanlarda kognitif testlerde
bozukluk goriilme orant %40 1n altinda darlig1 olanlara gore daha yiliksek bulunmustur. Bu
durum 2009 da Wendell ve ark. (79) yaptig1 calismaya benzer sekilde kognitif bozuklugun

stenoz derecesi ile korele arttigini diistindiirmektedir .
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Khedr ve ark. (6) yaptig1 bir ¢calismada PSD hastalarinda atriyal fibrilasyon daha sik
belirlenmis, ancak PSD ile belirgin bir iligki bulunamamistir. Ancak 2000 yilinda Barba ve
ark. (1) atrial fibrilasyonun kognitif azalma ile korele oldugunu saptamislardir. AF sadece
tromboemboli ile sonuglanan bir durum degildir, ayn1 zamanda kardiyak outputta da azalma
yaratir. Kardiyak outputtaki azalma daha yiiksek ventrikiil hizlarinda daha fazladir ve bu
durum serebral hipoperfiizyon olusumu ile sonuglanabilir. Uygun beyin perfiizyonunun
saglanmasinda yetersizliklerin olmasi da beyin hasar1 ve kognitif azalma acisindan ikinci bir
mekanizma olabilir (80).

Calismamizda mindr inmeli bu hastalarda en sik risk faktorii olarak hipertansiyon
(%72,5), hiperlipidemi ve sigara belirlenmistir. Ancak risk faktorleri ve kognitif bozukluk
arasindaki iliski, mindr inmeyi takiben degerlendirildiginde; koroner arter hastaligi ve atrial
fibrilasyonu olan hastalarda esit oranda ve en yliksek siklikta (tiim kognitif testlerin 4 {inde en
yiiksek oranda kognitif bozulma) kognitif bozulma oranlart saptanmistir. Bu risk faktoriinii
dopplerde %40°1n iizerinde stenozu olan hastalar (tiim kognitif testlerin 3’iinde, en yliksek
oranda kognitif bozulma) takip etmistir. Bu durum inmeye neden olan risk faktorlerinin
siklig1 ile kognisyon bozukluguna neden olan risk faktorleri sikliginin korele gitmedigini
gostermektedir. AF’nun  kardiyoembolik etyolojide bir inmenin nedeni oldugu
diisiintildiiginde kardiyoembolik inmelerdede kognitif defisitin arastirilmasi onemli olarak
gbziikmektedir.

Kognitif bozuklugun sik goriildigii diger risk faktorleri olan, koroner arter hastaligi,
hipertansiyon, hiperlipidemi gibi faktorlerin, ortak bir etyoloji ile yani kiiciik damar
hastaligina yol agarak bir inme tablosuna neden oldugu bilinmektedir. Bu nedenle mindr
inmelerde, lakiiner infarktlarda kognitif bozuklugun arastirilmasi diger klinik bulgular kadar,
onemli goziikmektedir. Khedr ve ark. (6) PSD ile kiiciik, lakiiner infarktlar arasinda ters bir
orant1 oldugunu gézlemlemislerdir.

Hipertansiyon, serebrovaskiiler hastaliklar agisindan 6nemli bir risk faktorii olup,
vaskiiler kognitif bozukluk ve vaskiiler demans gelisimi agisindan da dnemli bir role sahiptir
(81). Hipertansiyon ile diisiik kan akimi ve vaskiiler demans arasindaki iligki belgelenmistir
(82,83). Calismalarda; kardiyovaskiiler, serebrovaskiiler hasardan ve bazi demans tiplerinden
korunma agisindan vede yeterli kognisyonun siirdiiriilmesi agisindan kan basincinin belirli bir
aralik icerisinde tutulmasi gerektigine (140/90 mmHg altinda) isaret edilmektedir (83).
Uzunlamasina c¢aligmalarda orta yas donemindeki hipertansiyonun yasamin daha sonraki

evrelerinde ortaya ¢ikan kognitif bozukluklarla iliskili oldugu 6ne siiriilmiistiir (82). Kuo ve
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ark. (84); 2004’te yaptiklar1 bir ¢alismada saglikli bireylerde kan basinci yiiksekliginin,
yuriitiicli islevleri selektif olarak bozdugunu bildirmislerdir. Bizde hipertansif bireylarde en
sik etkilenen kognitif fonksiyonlar sirasiyla kelime listesi bellegi, FAB (frontal yiiriitiicii
islevler) ve geri say1 menzili ile dikkat olarak bulunmustur. Yiriitiicii islevlerdeki bozukluk
bizde de hipertansif bireylerde 6n planda gozlemlenmistir.

Bir diger risk faktorii olan sigara ile PSD arasinda anlamli baglanti1 kurulmustur. Yakin
donemde yapilan calismalar; sigaranin orta ve ileri yaslardaki kisilerde daha fazla bellek
yetersizligine neden oldugu, sonradan sigaray1 birakanlarin (eski igici) ise daha diisiik riske
sahip olduklarini ortaya ¢ikarmustir.

Cok merkezli kohort ¢alismalarinda, erkeklerde ve kadinlarda, ailelerinde demans
Oykiisii olanlarda ve olmayanlarda ve dort ¢alismanin {iclinde sigara i¢gme ile daha yiiksek
oranda kognitif azalma oldugu bulunmustur. Her sene basina daha fazla paket sigara igme ve
kognitif azalma oran1 arasinda daha yiiksek anlamlilikta bir korelasyon varligi ortaya ¢ikmistir
(85,86). Ikeda ve ark. (86), 35-85 yaslan arasindaki 6.343 erkek ve kadindan olusan bir
grubta, sigara i¢me ile iglevsel kayip yaratan (disabling demans) demans arasindaki iliskiyi
inceledikleri prospektif vaka-kontrol caligsmalarinda, uzun-déonem sigara igme ile islevsel
kayba sahip demans arasinda daha biiyiik bir risk varliginin oldugunu ortaya ¢ikarmislardir.
Bunun yani sira, sigaranin AD’a karst korudugunu o6ne siiren erken dénem vaka-kontrol
calismalarinin aksine, yakin donemde yapilmis prospektif ¢alismalarda sigara icen yaglilarda
sigaranin demans riskini arttirabilecegi gosterilmistir. Almedia ve ark. (87), tarafindan yakin
donemde gerceklestirilen bir gozlemsel calismada, sigara icme ile AD ile iliskili beyin
bolgelerinde azalmis bolgesel gri madde yogunlugunun baglantili oldugu bulunmustur.
Anstey ve ark. (88), en az 12 ay takibin oldugu 19 prospektif calismanin bir metaanalizinde
sigara icme ile demans ve kognitif azalma arasindaki iligskiyi ortaya koymuslardir. Bu
caligsmalar 2-30 y1l siiresince demans ag¢isindan takip edilen toplam 26,374 katilime1 (ortalama
yas: 74) ile, 2-7 yil takip edilen 17,032 katilimcidan olusmaktadirlar. Takip periyodu
sliresince, o sirada sigara icenlerin AD ve vaskiiler demans agisindan daha biiyiik bir riske
sahip olduklar1 saptanmistir. Yakin donem caligsmalarinda sigara igmenin diisiik kognisyonu
etkiledigi, diisiik serebral kan akimi ile belirgin bir bicimde baglantili oldugu gosterilmistir
(89). Bizim calismamizda sigara kognitif defisit agisindan daha geri planda bir risk faktorii
iken; sigara igen ve i¢cmeyen hastalar karsilastirildiginda icmeyen grubta kognitif defisit

goriilme siklig1 minimal daha yiiksek izlenmis olup bu farklilik anlamli bulunmamustir.
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Yakin dénemde, artmis plazma homosistein (Hcy) diizeylerinin ateroskleroz, koroner,
serebral ve periferal vaskiiler hastaliklar ile iliskili oldugunu 6ne siiren bir¢ok ¢alismadan elde
edilen kanitlar gittikge artmaktadir (90-92). Genel popiilasyonda %5-7 oraninda goriilen hafif
hiperhomosisteinemi (HHcy) diizeyleri, koroner arter hastalarinda %30 oranlarina,
serebrovaskiiler hastalig1 olanlarda %@42 oranlarina ¢ikmaktadir (93). Boysen ve ark. (94);
artmis total homosistein diizeylerinin sadece akut bir reaksiyon olarak ortaya ¢ikmadigini,
aynt zamanda rekiirren stroklar agisindan da onemli bir risk tasidigini gdstermislerdir.
Iskemik ve hemorajik strok hastalar1 arasinda total Hcy diizeylerinde énemli bir farklilik
oldugunu saptamiglardir. Hcy ayni1 zamanda artmis 16koariosis riski ile birlikte kiigiik damar
hastaliklar1 agisindanda anlamlidir (90,95). Hcy ile-baglantili vaskiiler hasarin mekanizmasi
bir¢ok arastirmanin konusudur.

Homosistein disregiilasyonu tromboz, tromboliz bozuklugu, artmis hidrojen peroksid
tiretimi, endotelyal yetersizlik ve artmis diisiik-dansiteli lipoprotein oksidasyonu gibi olaylarin
olusma egilimlerini arttirmaktadir (96). Eikelboom ve ark. (97), kontrol denekleriyle ve
kardiyembolik ve diger iskemik stroga iliskin etiyolojik alt tiplerle karsilastirildiginda, genis
arter hastaligi ve kiigiik arter hastaligi nedeniyle ortaya c¢ikan iskemik strok ile plazma
homosistein diizeyleri arasinda anlamli bir baglanti oldugunu saptamislardir. Bununla birlikte,
homosistein diizeyleri ile karotis stenozu arasinda anlamli bir iliski bulunamamistir. Samson
ve ark. (98), karotid endarterektomiyi takiben ortaya ¢ikan restenoz gelisiminde yiiksek
plazma homosistein konsantrasyonlarinin énemli bir role sahip olmadigini 6ne stirmiislerdir.
Baska bir yayinda, strok hastalarinda kognitif fonksiyon {izerine Hcy’nin biiyiikk bir dneme
sahip oldugu 6ne stiriilmektedir. Strok hastalarinda kognitif bozuklugun ortaya ¢ikmasinda
Hcy’nin direkt norotoksik etkisi sorumlu olabilir (99). Strok sonrasinda Hcy’nin bir risk
faktorii olabilecegi olasiliginin olmasi, HHcy’ nin vitamin destegi ile diizeltilebilecegi seklinde
onemli terapotik anlamlar igermektedir (100). Calismamizda geng¢ inmeli bazi hastalarda
etyoloji amaglh homosistein diizeylerine bakilmistir. 40 hastanin toplam 11 tanesinde
homositein ¢alisilmis; bu 11 hastaninda 4’linde homosistein yliksek bulunmustur. Bu 4 hasta
4 farkli etyolojiye sahipti. Biri gegici iskemik atak, biri multiinfarkt, biri subkortikal, biride
kritik bolge infarktiydi. Homosistein yiiksekligi bulunan bu 4 hastanin 4’ iinde de etkilenmis
olan kognitif testler geri say1 menzili, kelime listesi bellegi ve frontal islevleri gésteren FAB
testi bozuklugu olarak saptanmistir. Homosisteinin iliskili oldugu kognitif bozulmanin tiirii
net olarak heniiz ortaya konamamistir. Bunun i¢in kontrollii daha genis bir popiilasyonda

homosistein bakilmasina ihtiya¢ vardir.
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Tham ve ark. (41), gecici iskemik atak ve 6. ay sonunda sakatlifa yol agmamuis, strok
gecirmis olan hastalarin dikkat, dil, s6zel bellek, gorsel bellek, gorsel yapilandirma ve
viziiomotor hizim degerlendirmislerdir. Ik degerlendirmede hastalarin %56’smin kognitif
olarak normal oldugunu, %40’min kognitif olarak etkilenmis fakat demans olmadigini,
%4’inde ise demans gelismis oldugunu saptamislardir. 1.yi1l sonundaki degerlendirmede
kognitif olarak etkilenmis fakat demans olmamis hastalarin %31’inin normal kognisyona
ulastig1, kognitif olarak normal grubun %10 unun kognitif etkilendigi ama demans olmadig,
kognitif olarak etkilenmis fakat demans olmamis grubun da %11’inin demans oldugunu
saptamiglardir . Bu sonuglar, uzun déonemli kognitif performans degerlendirmelerinin hastalar
arasinda degisken olabilecegini gostermektedir. Bazi ¢aligmalarda strok sonrasi 3. ayda %18-
26 gibi daha yiiksek oranlar bildirilmesine karsin, Rasquin ve ark. strok sonrasi bellek, mental
hiz ve yiiriitiicii islevleri degerlendirdikleri ¢alismada, hastalarin %12’sinde bir yil i¢inde
demans gelistigini bildirilmistir (101-103). Yine aynmi ¢alismada, 1. ve 6. aylar arasinda
hastalarin performanslarinda kétiilesmeden cok iyiye gidis oldugu bildirilmistir. Kendi
calismamizda ilk degerlendirmede hasta grubta %?22,5 ila en yiiksek oranda 5 testte bozukluk
var iken 6. ayda yine %22,5 ila en fazla 5 teste bozukluk, 12. ayda %17,5 ila yine 5 teste
bozukluk mevcuttu. Bozuk olan test sayis1 yiizdesi baslangica gore 12. ayda azalmis olup bu
durum istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Kognitif testlerdeki (13 test) bozukluk
sayilar1 incelendiginde; takiplere gore istatistiksel olarak anlamli degisim gostermemektedir.
0.aya gore 6.ayda, 0. aya gore 12. ayda, 6. aya gore 12. ayda tlim parametreler incelendiginde
hastalarin biiyiik bir kisminin klinik durumunun stabil seyrettigi gdzlenmistir.

Ballard ve ark. (30) yaptig1 strok sonrasi 3. ve 15. aylar arasinda yapilan bir ¢alismada
75 yas ve Ustlindeki strok hastalar1 degerlendirilmistir. MMSE’deki 2 ve daha fazla puan
yiikselmesi kognitif olarak diizelme, DSM-IV kriterlerine gére demans gelismesi kognitif
olarak kotillesme, bu 0Ozellikleri gostermeyenlerde ayni kalmig hastalar olarak kabul
edilmislerdir. Bu hastalar arasinda diyabeti olanlarin anlamh 6lgiide diizelme goriilen grupta
olmadig1 goriilmiistiir .

Bizde risk faktorlerine gore diizelme oranlarma bakildiginda; tiim risk faktorlerinde
kognitif testlerin en az birinde diizelme izlenmistir. AF haric; diger risk faktorlerinde ortak
olarak geri say1r menzili testinde diizelme saptanmistir. Ayni1 zamanda geri sayr menzili
testinde hasta grubta risk faktorlerinden bagimsiz olarak 0. ay dlgiimlerine gore 6. ay ve 12.
ay Olgiilerinde istatistiksel olarak anlamli diizelme izlenmistir. Bu hastalar arasinda AF

olanlarin anlamli 6l¢iide diizelme goriilen, bu grupta olmadig1 izlenmistir.
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Israil’de yapilan bir ¢alismada, lakiiner infarkt1 olan hastalarda, MMSE skorlarinda bir
yil sonunda ortalama 1,1’lik diisme saptanmistir (104). Baska bir ¢alismada da vaskiiler
demans: olan daha yash bir hasta grubunda 1 yilsonundaki MMSE’de ortalama 1,77°lik
diisiikliik saptanmustir (105). Yaptigimiz bu ¢alismada hasta grubunda MMT skorlarinda 0.
ve 6 aylar arasinda diizelme izlenmis ancak bu diizelme istatistisksel olarak anlamli
bulunmamistir. Aym1 zamanda erken evre ve 6. ayda yapilan ndropsikolojik testler
degerlendirildiginde, sadece geri sayma testinde; 0. ve 6. ay ile 0. ve 12 ay arasinda anlaml
diizelme saptanmustir. Diger testlerde anlamli bir diizelme olmamakla beraber; hesaplama testi
hari¢ anlaml1 bir kétiilesmede saptanmamustir.

Nitekim Srikanth ve ark. (106) yaptig1 bir calismada strok tekrarlamadigi siirece,
afazik olmayan, hafif veya orta ciddiyette strok gec¢irmis hastalarda progresif demans riskinde
artlg saptanmamistir.

Strokun ciddiyeti bazi calismalarda demans riskinin artistyla iligkili bulunmustur
(1,3,101,107-110). Bu risk genis dominant hemisfer lezyonlarinda daha fazla bulunmustur
(3,101,108). Calismamizdan ¢ogu ciddi strok vakasi, 6zellikle de total anterior sirkiilasyon
infarktlar1 diglanmigtir. Bununla beraber, ¢alismamizin dislama kriterleri énceden yapilan
calismalar ile ¢cok benzerdi (103,106). Bu da ciddi afazisi olan hastalar i¢in gecerli kognitif
testlerin yoklugu ve Ingilizce disinda dil konusanlar igin testlerin uyarlanmasinin gii¢liigiinii
kanitlar. Bu durum, calismalarin ¢ogunu, hafif ve orta derecede strok gecirmis, afazik
olmayan hastalarla sinirlamaktadir.

Strok sonrasi kognitif yikim i¢in en Onemli risk faktdrleri demografik, klinik risk
faktorleri ve strok ile iligkili risk faktorleridir (111). Demografik risk faktorleri olarak ileri
yas, diisiik sosyoekonomik diizey, 1tk etkili iken klinik risk faktorleri olarak diyabet, atrial
fibrilasyon, nefropati Oykiisii, kognitif yikim Oykiisii ve strokun ciddiyeti etkindir
(1,3,101,107-109). Strok ile iliskili risk faktorleri ise; lakiiner strok, lezyon biiytikliigi,
tutulan hemisfer, orta serebral arter infarktlart ve daha Once gegirilmis strok olarak
bilinmektedir (3,107,108,112). Strok hastalarinda gelisen kognitif bozuklugun uzun dénemli
risk faktdrlerini arastiran bir ¢alismada Del Ser ve ark. (113) yas, daha 6nceden olan kognitif
bozukluk, polifarmasi, hastaneye basvuru sirasinda olan hipotansiyonun kognitif progresyon
i¢in risk faktorii oldugunu bildirmislerdir.

Bizim c¢aligmamizda yetmis yas iizerinde; tiim testlerde kognitif bozukluk goriilme

orani yetmis yas altina kiyasla daha fazla olarak bulunmustur. Bu farklilik istatiksel olarak
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anlamhdir. Sonuglar daha onceki literatiirleri destekler sekilde, artan yasin, kognitif defisit
agisindan 6nemli bir risk faktorii oldugunu ortaya koymaktadir.

Periventrikiiler ve subkortikal bolgelerdeki ak madde fokuslari, bellek ve yiiriitiicii
islevlerle iligkili bulunmustur (114-116). Bizde periventrikiiler lokoariosise sahip olan
hastalarda en sik bozulan 3 test arasinda frontal yiiriitiicii islevleri 6lcen FAB testide yer
almaktaydi. Diger iki test, kontriiksiyon yetenegi ve gorsel bellek ve kelime listesi bellegi
olmustur. Kramer ve ark. (117) 2002’de subkortikal iskemik vaskiiler hastalik ile ilgili yaptig1
calismada global kognitif becerilerde, sozel bellekte, isimlendirmede, sézel akicilikta ve
viziiospasyal iglevlerde bozulma olmadan yiiriitiicii iglevlerde bozukluk saptanmistir. Bizde
ise subkortikal infarkti olan hastalarda frontal yiiriitiicii islevleri degerlendiren FAB testi
yaninda, kelime listesi bellegide en sik etkilenen test olmustur. Bu Frontal Assesssment
Batery testi bozuklugu; subkortikal-frontal baglantilarin 6ncelikle davranisla ilgili oldugunu
distindirmiistiir.

Serebellar patolojiler ise genellikle daha az kognitif disfonksiyon gosterirler. Paulus ve
ark. (118) yayinladigi bir vakada biiyiik serebellar infarkti olan bir hastada yapilan
noropsikolojik testlerde dikkat, yiiriitlicii islevler ve bellekte bozukluk saptanmistir. Motor
disfonksiyonu olmayan bu vaka saf serebellar kognitif affektif sendrom tanisi almistir. Bizim
calismamizda lezyon lokalizasyonuna gore hastalar; anterior bolge infarktlari, posterior bolge
infarktlar1, lakiiner infarktlar, gegici iskemik ataklar, anterior ve posterior bdlge infarktlar
olarak ayrilmistir. Posterior bdlge infarktlari i¢ine serebellar ve beyin sapi infarktlari dahil
edilirken talamik infarktlar lakiiner infarktlar igerisine alimmuistir. Posterior bdolge
infarktlarinda infarkti takiben yapilan degerlendirmede sirasiyla bellekte, yiiriitiicli islevlerde,
dikkatde bozukluk saptanmustir.

Talamik infarktlar da kognitif defisitin 6nemli nedenlerinden biridir. Talamik enfatkt
nedeni Ile olusan amnezi geri ¢agirma probleminden ¢ok &grenme giicliigii seklindedir.
Tuberotalamik arter bolgesinde mamillotalamik trakti tutan iskemiler, 6grenme ve kisa bellek
giicliigii meydana getirirler. Apati ve abuli ise anterior talamik pedinkiil lezyonu olanlarda sik
goriiliir (119). Szirmai ve ark. (120) yaptig1 bir ¢alismada talamik infarkti olan 19 hasta
incelenmis ve sol veya bilateral talamik infarkti olan hastalarda dikkat, konsantrasyon
glicliigli, sozel ve gorsel bellek bozulmus olarak tespit edilmistir. Talamusun paramedian
lezyonlar1 isimlendirme giigliigiine veya perseverasyonlara yol agabilir fakat kortikal tip afazi
olmaz (121). Medial dorsal niikleus, Broca ve Wernicke alanlartyla baglantili oldugundan

degisik dil problemleri ile iliskili olabilir. Szirmai ve ark. (120), talamik lezyonlar striato-
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kapstiler infarktlarla iligkili oldugunda; semantik ve verbal bozukluklara daha c¢ok
rastlamiglardir. Bu ¢alismada talamik infarktlar lakiiner infarktlar igerisinde degerlendirilmis
olup, lakiiner infarktlarda kelime listesi hatirlama ve kelime listesi tanima harig¢ tiim testlerde
bozukluk saptanmistir. Yani bu hastalarda dikkat, konsantrasyon giicliigii, sozel ve gorsel
bellek bozulmus olarak tespit edilmistir En sik bozulan testler sirasiyla kelime listesi bellegi,
geri say1 menzili, hesaplama ve FAB testidir. Kelime listesi bellegi en sik etkilenen fonksiyon
iken kelime listesi hatirlama ve tanimada bozukluk saptanmamasi talamik (lakiiner)
infarktlardaki kognitif bozulmanin, geri cagirma probleminden ¢ok; O6grenme giicliigi
seklinde oldugunu diistindiirtmektedir.

Bunun yani sira; felcli hastalarda bilateral infarktiisler ve baskin hemisferin daha fazla
tutulmasi bazi ¢alismalarda demans i¢in risk faktorii olarak belirlenmistir. Bu durum hem
radyolojik hem patolojik c¢aligmalarda klinik olarak VaD tanis1i almis hastalarda
tanimlanmistir (122). Calismamizda bilateral hemisifer tutulumu olan tek hasta var iken; sag
hemisifer tutulumu olan 15, sol hemisifer tutulumu olan 17 hasta vardi. Bilateral hemisifer
tutulumu olan hasta sayis1 az oldugundan, sag ve sol hemisifer kiyaslanarak bakilmistir. Sag
ve sol hemisifer lezyonu olanlar incelendiginde sol hemisifer lezyonu olanlarda tiim testlerde
bozukluk goriilme yiizdesi saga oranla yiiksek olarak bulunmustur. Yine klinik gidis agisindan
incelendiginde; sol hemisfer lezyonu olanlarda soyutlama fonksiyonunda altinc1 ayda
baslayan ve onikinci ayda degisiklik gdstermeyen, istatistiksel anlam icermeyen, minimal bir
kotiilesme izlenirken; sag hemisifer lezyonu olanlarda soyutlama agisindan klinik stabil
seyretmistir. Sag hemisifer lezyonu olalarda saat ¢izme ve FAB testiyle dl¢tiigiimiiz yiiriitiicli
islevlerde 6. ayda baslayan, 6. vel2. aylar arasinda stabil seyreden, istatistiksel anlam
icermeyen minimal bir kétiilesme izlenmistir.

Demans siiphesi olan bir hastaya kranial MRG yapildiginda, kontrast madde kullanim1
genellikle gereksizdir. Goriintilleme protokoliinde genellikle koronal T1 agirlikli kesitler,
medial temporal lobun ve diger atrofi bolgelerinin degerlendirilmesi i¢in gereklidir. Kortikal
lakiiner infarktlar mevcutsa bu sekansta goriilebilirler. Ek olarak, aksial fluid-attenuated
Inversion Recovery (FLAIR) veya Dual EchoTurbo Spin Echo (TSE) sekanslari kortikal
infarktlar1 ve hipoksik/iskemik patolojileri (ak madde hiperintensiteleri) gosterebilir. FLAIR
kullaniminin avantaji beyin omurilik sivis1 (BOS) sinyallerinin baskilanmasi, boylece standart
T2 agirlikli goriintillerde tiimii parlayan ak madde hiperintensitelerinin, lakiinler ve
perivaskiiler alanlardan basitce ayrimimin yapilabilmesidir. Bununla beraber, FLAIR’1n

infratentorial lezyonlarda ve hatta diensefalonda duyarliliginin diisilk olmasindan dolayi,
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talamik lezyonlarda sadece FLAIR sekansi kullanilmamalidir. Bunun yerine, proton dansite
tipi sekans kullanilabilir. Aksial T2 gradient echo sekanslarida hemorajileri (mikro
kanamalar1) ve kalsifikasyonlar1 tespit etmede yararlidir (123). Hastalarimizda saptadigimiz
kognitif bozuklugun noropatolojik temeli MRG’de ozellikle T2 agirlikli kesitlerde belirgin
olan lezyonlardi. Sachdev ve ark. yaptig1 bir ¢calismada strok hastalarinin MRG lezyonlari
cogunlukla multipl olan lakiiner infarktlardi. Bu ¢alisma gostermistir ki kognitif fonksiyonun
derecesi infarkt voliimii ve sayisi ile degil, daha ¢cok ak madde patolojisi ve bazal ganglia ve
talamustaki hiperintens lezyonlarla iliskilidir.

Noropsikolojik disfonksiyonla iligkili olan ak madde lezyonlari daha ¢ok frontal ak
madde ve internal kapsiildeki lezyonlardir (47). Bu da gosteriyor ki; vaskiiler demans ve
vaskiiler kognitif bozukluktaki ana anormallik frontal korteksin, talamus, striatum ve medial
temporal bolgeler ile olan iliskisinin kesilmesinden kaynaklanmaktadir. Genis kortikal
stroklarda, noropsikolojik defisit yaratir fakat bu lezyonlarin temelde olan bir subkortikal
patolojinin {stiine bindigi kabul gérmiistiir. Vaskiiler demans vakalarinin, vaskiiler kognitif
bozukluk vakalarina gére daha genis strok voliimleri vardir.

Bu da genis infarktlarin daha fazla fonksiyonel dekompansasyona yol agtigin1 gosterir.
Fakat vaskiiler demansi basit bir sekilde infarktlarin birikimi olarak yorumlamak yanlig
olacaktir. Reed ve ark. (124), 2001°de lakiiner infarktlar {izerinde yaptiklar1 bir ¢calismada
bilateral ve sag hemisfer dorsolateral frontal hipometabolizmasinin kognitif azalmanin
gostergesi oldugunu bildirmiglerdir. Srikanth ve ark. (125) yaptig1 bir ¢alisma; kullanilan
noropsikolojik testler, testlerin yapilma zamani ve strok siniflamasi bakimindan ¢alismamiza
benzemekteydi. Farkli olarak, caligmalarina intraserebral kanamali hastalarida almislardi.
Calismalarinda; hasta grubda dikkatte, viziiospasyal islevlerde, dilde ve yiiriitiicli islevlerde
kontrol grubuna goére anlamli bozukluk saptanirken, bellek bozuklugu nispeten daha az
belirgin bulunmustur. Bizde ise bu c¢alismaya benzer sekilde hasta grubunun erken evre
yapilan testleri ile kontrol grubununkiler karsilastirildiginda dikkat (geri sayma), viziio
spasyal islevler (konstriikksyon yetenegi ve gorsel bellek) , dil (kelime listesi bellegi),
hesaplama ve soyutlama ile birlikte yiiriitiicli islevlerin tiimiinde hasta grubunun skorlari
kontrol grubuna gore anlamli derecede diisiik bulunmustur.

Sachdev ve ark. (47) yaptig1 bir calisma gostermistir ki; frontal yiiriitiicii islevler ve
psikomotor yavaslama vaskiiler kognitif bozuklugun ve vaskiiler demansin iki belirgin
ozelligidir. Bunlara ek olarak dominant ve non-dominant parietal lob fonksiyonlar1 da

etkilenmistir. Bizde de mindr strok veya gecici iskemik atagi olan tiim hastalarda frontal
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yuriitiicli islevleri degerlendirdigimiz FAB testi bozuk ¢ikmistir. Ayn1 zamanda vaskiiler
kognitif bozukluk ve vaskiiler demans1 olan hastalarin toplaminda s6zel bellek skorlar1 diistik
olmasina ragmen, kelime listesi hatirlama ve tanima gibi geri cagirma fonksiyonu
kontrollerden farkli bulunmamustir. Bu bulgu, Alzheimer hastaliginda goriilenden farklidir.
Alzheimer hastaliginda 6grenilen yeni kelimeleri geri cagirma daha kétiidiir (126).

Serebrovaskiiler hastalik sonras1 demans gelisme siklig1 ¢alismalara gore degiskenlik
gostermektedir. 2009 da Khedr ve ark. (6) yaptigi calismanin sonuglarina gore, stroktan {i¢ ay
sonrasinda hayatta kalanlarin %21°1 kadar1 demanstan etkilemektedir. Jonkman ve ark. (127),
stroktan ii¢ ay sonrasinda kognitif bozukluk ortaya ¢ikma insidansinin %35 ila %37 arasinda
oldugunu bildirmislerdir. Pohjasvaara ve ark. (128) PSD sikligimin %31,8 oldugunu
belirtirlerken , Madureirea ve ark. (129) PSD sikliginin sadece %6 oldugunu bildirmislerdir .
Strok sonrast demans gelisim oranlarmin {ilkeden iilkeye degisiklik gosterdigi yapilan
calismalardan anlagilmaktadir. Bu degiskenligin sebebi ¢aligmaya alinan hastalarin yas araligi,
takibin siiresi ve tan1 kriterleri olabilir. Calismalarda demans tanisi i¢in ¢ogunlukla DSM-IV,
NINDS-AIREN, ADDTC kriterleri kullanilmistir (29).

Bazi calismalarda mental hiz ve hesap yapmanin en sik etkilenen kognitif fonksiyonlar
oldugu bildirilmistir (31,129,130) Bizde ise en sik etkilenen kognitif bozukluk sirasiyla
kelime listesi bellegi ile sozel bellek, FAB testi ile ortaya konabilen frontal islevler, geri
sayma menzili ile dikkat olmustur.

Calismamizda; mindr strok veya gegici iskemik atagi takiben yapilan néropsikolojik
testlerin en az 2 sinde bozulma hastalarin tiimiinde mevcuttu. Bu oranin daha 6nceki yayinlara
gore ylksek oranda bulunmasinin nedeni farkli kognitif testlerin tiimiiniin ayrintili olarak
incelenmesi, bellek bozuklugunun kosul olarak alinmamasi, hastalarin egitim diizeylerinin
diisiik olmasi, hasta sayisinin daha az olmasindan kayanaklaniyor olabilir. Ancak benzer
egitim diizeyine sahip kontrol grubuna gore, hasta grubunda noropsikolojik testlerin ¢ogunda
istatististiksel olarak anlamli bir bozulma mevcuttu.

Vaskiiler demansda bellekten, cok daha once diger kognitif fonksiyonlar
etkilenmektedir. Kognitif bozuklugun taninmas1 VaD’1n erken tanis1 i¢in yol gosterici olabilir.
Sonugta bu durum ilerlemis VaD’da koruyucu tedavilerin yetersizligini giderebilir. Biz bu
calismada hafif iskemik inme veya ge¢ici iskemik atak sonrasi kognitif yikim gelisimini
incelemeyi amagladik. Bu dogrultuda inme sonrasi vaskiiler kognitif bozukluk veya PSD
gelisme siklig1, vaskiiler kognitif bozukluk veya PSD gelisen hastalarda inme lokalizasyonu,

kognitif bozukluk ile risk faktorleri arasindaki iliskiyi inceledik.
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Calismamizin diger ¢alismalardan farkliligl; detayli bir néropsikolojik degerlendirme
yapilmis olmasi, tiim hastalarin MRG’lerindan inme lokalizasyonun belirlenmesi, demans
gelisme olasiligini saptayacak kadar uzun siireli takip ve risk faktorlerinin noropsikolojik
ozellikler ile karsilastirilmig olmasidir. Daha ilerdeki donemlerde, daha genis popiilasyonlu
hastalarla total beyin voliimii veya infarkt voliimiiniin de oOlgiildiigli bu tiir prospektif
caligmalara yer verilmesi ve noropsikolojik degerlendirmelerin bu yonde yapilmasi strok

hastalarinin takibinde degerli olacaktir.
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SONUCLAR

Minor inmeli ve gegici iskemik atakli hastalarda kognitif fonksiyonlarin belirlenmesi

ve takibini inceledigimiz ¢alismamizda vardigmiz sonuglar;

1. Benzer egitim diizeyine sahip kontrol grubuna goére, hasta grubunda néropsikolojik
testlerin cogunda istatististiksel olarak anlamli bir bozulma gézlemlendi.

2. Erken evre ve 6. ayda yapilan noropsikolojik testler degerlendirildiginde, sadece
geri sayma testinde; 0. ve 6. ay ile 0. ve 12 ay arasinda anlamli diizelme
saptanmustir. Diger testlerde anlamli bir diizelme olmamakla beraber; hesaplama
testi hari¢ anlamli bir kotlilesmede saptanmamustir. Hastalarin biiylik bir kisminin
klinik durumunun stabil seyrettigi gdzlemlenmistir.

3. Kognitif bozulma ile risk faktorleri ararsindaki iliski, mindr inmeyi takiben
degerlendirildiginde; koroner arter hastaligi ve atrial fibrilasyonu olan hastalarda
esit oranda ve en yliksek siklikta (tiim kognitif testlerin 4’iinde en yliksek oranda
kognitif bozulma) kognitif bozulma oranlar1 saptanmustir.

4. Sag ve sol hemisifer lezyonu olanlar incelendiginde sol hemisifer lezyonu olanlarda
tiim testlerde bozukluk goriilme ylizdesi saga oranla yiiksek olarak bulunmustur.

5. Yetmis yas lizerinde; tiim testlerde kognitif bozukluk goriilme orani yetmis yas
altina kiyasla daha fazla olarak bulunmustur. Bu farklilik istatiksel olarak anlamli

oldugu izlenmistir.
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OZET

Serebrovaskiiler hastalik, sadece norolojik defisitler nedeniyle degil, ayn1 zamanda
kognitif fonksiyonda ortaya ¢ikan bozukluklar nedeniyle de hayat kalitesinde 6nemli derecede
azalmalara neden olmaktadir. Vaskiiler kognitif bozukluk terimi ise bu kognitif etkilenmenin
tim derecelerini igermektedir. Biz bu caligsmada, strokta kognitif bozulmanin rastlanma
sikligini, etkileyen risk faktorlerini, progresyonunu, Manyetik Rezonans Goriintiileme ile
lezyon lokalizasyonunu ve bu lokalizasyonun, etkilenen kognitif fonksiyonlarla olan iligkisini
degerlendirmeyi amagladik.

Calismamiza 18 yas {istii, son ii¢ ay icerisinde gegici iskemik inme veya minér inme
geciren,] yillik yasam beklentisi olan 40 hasta ile 40 kontrol vakasi alinmistir. Mindr inme
kriteri olarak; National Institutes of Health Stroke Scale skoru 5 ve alt1 olarak kabul
edilmistir. Hastalarin lezyon lokalizasyonlar1 i¢in Oxfordshire Community Stroke Project
klinik Subtipleri gbz 6niine alinmistir.

Hastalarda strok risk faktorlerinden; internal karotid arter stenozu, diyabet,
hipertansiyon, koroner arter hastaligi, atrial fibrilasyon, sigara kullanimi ve hiperlipidemi
sorgulanmistir. Hasta ve kontrol gruplarina, kognitif fonksiyonlar1 degerlendirmek i¢in, bir
dizi noropsikolojik test kullanilmistir. Dikkati degerlendirmek i¢in say1 menzili, s6zel bellek
icin kelime listesi bellegi, kelime listesi hatirlama ve kelime listesi tanima, dil i¢in Boston
adlandirma testi, viziiospasyal islevler i¢in konstriiksyon yetenegi, gorsel bellek ve saat ¢cizme
testi kullanildi. Ayrica soyut diisiinme testi, hesaplama testi, frontal yiiriitiicii islevleri
degerlendiren Frontal Assessment Batery Testi ve genel degerlendirme i¢in ise mini mental

test kullanilmustir.
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Bu ¢alismada iskemik strok sonrasi kognitif testlerin cogunda bozulma izlenmis olup;
altinc1 ve onikinci aylarda yapilan takiplerde ise sadece geri sayr menzili testinde anlaml
diizelme saptanmistir. Diger testlerde anlamli diizelme olmamakla beraber hesaplama testi
hari¢ anlamli kotiillesmede saptanmamustir.

Risk faktorleriyle kognitif bozulma arsindaki iligki incelendiginde ise KAH ve AF’si
olan hastalarda esit oranda ve en yliksek kognitif bozulma oranlar1 izlenmistir.

Ayrica 70 yasin tizerindeki hastalarda ve de sol hemisfer lezyonu olan hastalarda
kognitif bozulma oralariin daha yiiksek seyrettigi tespit edilmistir.

Sonug olarak; iskemik stroklu hastalarda akut donemde kognitif degisiklikler ¢ok
belirgin olup, bu degisiklikler lezyonun lokalizasyonuna, risk faktorlerine gore farklilik
gosterebilir. Bu nedenle iskemik strok sonrasi gergeklesen kognitif etkilenmenin ayrintili
noropsikolojik testler, gorilintiileme, klinik bulgular ile birlikte kapsamli olarak

degerlendirilmesi gerekmektedir.

Anahtar sozciikler : Demans ,vaskiiler demans, kognitif bozulma, post-strok kognitif

fonksiyon, vaskiiler risk faktorleri
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EVALUATION AND FOLLOW-UP OF COGNITIVE FUNCTIONS IN
PATIENTS WITH MINOR STROKE AND TRANSIENT ISCHEMIC
ATTACK

SUMMARY

Cerebrovascular diseases impair the quality of life by not only the neurologic deficits
they cause,but also by the impairments in cognitive functions. The term, vascular cognitive
impairment involves all degrees of this effect on cognition. In our study, we aimed to evaluate
the frequency of cognitive impairment in stroke , related risk factors, progress , determination
of the lesion localization by Magnetic Resonance Imaging and the relation of the localization
with the effected cognitive functions.

Forty patients with history of transient ischemic stroke or minor stroke within three
months,over 18 years of age with a life expectancy of 1 year and 40 controls were enrolled in
the study. National Institutes of Health Stroke Scale score < 5 was accepted as minor stroke.
Oxfordshire =~ Community Stroke Project clinical subtypes were accepted for lesion
localizations.

Internal carotid arter stenosis, diabetes, hypertension, coronary arter disease, atrial
fibrilation, smoking, status and hyperlipidemia were investigated as stroke risk factors.
Certain neuropsychiatric tests were used to assess cognitive functions on both patient and
control groups. Digit span test to assess attention, word list memory, word list recall and
recognition tests, Boston Nomenclature test for language , contruction skill for visuospatial
functions, visual memory and clock drawing test were used. National thinking test,
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calculation test , Frontal Assessment Batery test for frontal executive functions and Mini-
Mental State Examination was used for general assessment .

In this study, cognitive impairment was observed in the tests taken after ischemic
stroke .During follow up at months 6 and 12. significant improvement was observed only in
the ‘digit span test’ test. In the other tests no significant improvement was observed and with
the exception of the calculation test no significant impairment was observed neither.

In analysis of the relationship between risk factors and cognitive impairment,
cognitive impairment was found to be highest and in equal proportions in coronary artery
disease and atrial fibrillation patients.

Additionally, the rate of cognitive impairment was observed to be highest in patients
aged above 70 years and in those with left hemisphere lesions.

Cognitive impairment was very frequent in patients with ischemic stroke and these
alterations may differ according to the localization of the lesion as well as the risk factors.
Therefore, the effects of ischemic stroke on cognitive functions should be assessed with

through neuropsychological tests, imaging ,clinical findings.

Key words: Dementia, vascular dementia, cognitive impairment, post strok cogntive

function , vascular risk factors
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Ek 2

Minér Inmeli ve Gegici Iskemik Atakli Hastaliklarda Kognitif Fonksiyonlarin
Belirlenmesi ve Takibi

Isim soyisim : Protokol No :
Yas : Tarih
Cinsiyet : Inme gecirdigi Tarih:
Tam : Iskemik inme TIA
Etkilenen vucut yarisi : Sag Sol
Motor defisit : Yz

Kol

Bacak
Duysal Defisit : Yiiz

Kol

Bacak
Konusma Bozuklugu :

Dizartri

Gorsel defisit

NIH skoru

Premorbid Rankin Skoru



Risk Faktorleri

HT
DM
Sigara :
Toplam paket yih:
Hiperlipidemi :
Iskemik Kalp Hastahg
Atriyal fibrilasyon:

Tetkikler

Homosistein
EKG
PA ake:
EKO
Karotis Doppler
Goriintiileme
Lezyon Tarafi
BT

MRI

Beyaz Cevher Degisiklikleri
Global atrofi
Temporal Lob Atrofisi

TANI
Anterior Inme
Posterior Inme
Anterior+posterior Inme
Lakiiner inme
GiA(gecici iskemik atak)



2C) ENSTRUMENTAL GUNLUK Y

Ek 3

ASAM AKTIVITELERI:
2

SKOR 4 3 1 0
lyi bildigi arayamiyor, cevap
TELEFON rahat kullaniyor numaralari verivor ' hig kullanamiyor
arayabilir Y
Herhangi bir
H kiglk caph ahsveriste yaninda
ALISVERIS tek baginayapar | ) &\ eris yapabilic | birine intiyag yapamaz
duyar.
eder icerigi yemek i1sitir ve
yemedi planlar, hazirlanirsa servis yapabilir, .
YEMEK hazirlar ve servis yemedgi uygun veya cok uygun Z:rgﬁg:]:aféﬂi?r
yapabilir olarak olmayan bir tarzda ’
hazirlayabilir pisirir
. . . basit igleri . -,
basit isleri temizce e evin her isinde _— .-
: : - - ; yapabilir, ama = hicbir ev isine
EVISLERI | hepsini yapabilir yzsakr)(orn.bulag;lk, yeterli temizligi gircg:na intiyac katimaz.
yata sajlayamaz. y
.. . basit camasirlan
CAMASIR :[;r:l I;E;)Zet:iﬁ?m%'r yikayabilir (corap higbirini yapamaz
' VS)
ancak birisinin
tek basina istedidi | tek basina sadece | yaninda biri varken | yardimi ile taksi ya hicbir vere
ULASIM yere istedigi taksi ile istedigi yere| toplu tasim araci da 6zel aragla bir igem)éz
sekilde gidebilir gidebilir ile seyahat edebilir. | yerden bir yere g
gidebilir
yakini énceden
i tek basina, dizenli | ayn dozlar halinde S
ILACLAR alabilir hazirlarsa higbirini yapamaz
alabilir
tndelik
tek basina, gundet
baglmzlz biitge al:svs:‘_@lerle bkaga
. cikabilir, anca
:LA;\ERAESi {:ﬁg?wf;ﬁ\l}gra bayik alimlarda, higbirini yapamaz
.. P banka islerinde
odemeleri, banka g
isleri) yardima ihtiyag
duyar
SKOR=

* Egitimliler igin
-Yénelim (toplam puan 10)
hangi yil igindeyiz?o  hangi mevsimdeyiz?o hangi aydayiz?o  bugun ayin kagi?o hangi gundeyiz? o

hangi Glkede yasiyoruzo su anda hangi sehirde bulunmaktasinizo su an bulundugunuz semt neresidiro

Su an bulundugunuz bina neresidir o Su an bu binada kaginci kattasiniz o

-Kayit Hafizasi (toplam puan 3)
Size birazdan sdyleyecegim ug ismi dikkatlice dinleyip, ben bitirdikten sonra tekrarlayin

(masa,bayrak,elbise) (20 sn. sire taninir,her dogru isim 1 puandir)

-Dikkat ve Hesap Yapma (toplam puan 5)
100'den geriye 7 cikartarak gidin. Dur deyinceye kadar devam edin (her dogru islem 1 puan). (Eger bunda
hata olursa) DUNYA kelimesinin harflerini en sondan basa dogru sirayla séyleyin.

83 o

86 o

790 720

-Hatirlama (toplam puan 3 )
Yukarida tekrar ettiginiz kelimeleri hatirliyor musunuz? Hatirladiklarinizi séyleyin.

Masa o

Bayrako

-Lisan (toplam puan 9)
-Bu gérdugunuz nesnelerin isimleri nelerdir? (saat, kalem) (20sn.tut) 2 puan

Saat o

Kalemo

650 (veya

Elbiseo

Ao Yo

N o Uno

Masa o

Bayrako

Do)

Elbiseo




-Simdi size sdyleyecegim cumleyi dikkatle dinleyin ve ben bitirdikten sonra tekrar edin.'Eger ve
fakat istemiyorum’ (10 sn. tut).1 puan

‘Eger ve fakat istemiyorum’ OJ

-Simdi sizden bir sey yapmanizi isteyecegim,beni dikkatle dinleyin ve soyledigimi yapin."Masada
duran kagidi sag/sol elinizle alin , iki elinizle ikiye katlayin ve yere birakin lutfen'. Toplam puan 3 |
siire 30sn.her bir dogru islem 1 puan.

Masada duran kagidi sag/sol elinizle aind Iki elinizle ikiye katlayinCd Ve yere birakin lutfenO

-Simdi size bir cimle verecedim. Okuyun ve yazida séylenen seyi yapin.(1 puan)

*Egitimsizler icin SMMT-E:
-Yonelim (toplam puan 10)
hangi yil icindeyiz?c  hangi mevsimdeyiz?o hangi aydayiz?c  hangi gundeyiz?o

su anda sabah mi, 6glen mi, aksam mi? o

hangi tlkede yasiyoruzo su anda hangi sehirde buiunmaktasinizo su an bulundugunuz semt neresidiro
Su an bulundugunuz bina neresidir o Su an bu binada kaginci kattasiniz o

-Kayit Hafizasi (toplam puan 3)
Size birazdan soyleyecegim U¢ ismi dikkatlice dinleyip, ben bitirdikten sonra tekrarlayin

(masa,bayrak,elbise) (20 sn. sire taninir,her dogru isim 1 puandir)
Masa o Bayrako Elbisen

-Dikkat ve Hesap Yapma (toplam puan 5)
Haftanin gunlerini geriye dogru sayar misiniz? Ornedin PAZAR’ dan 6nce CUMARTESI gelir,ondan énce

ne gelir? Devam edin. (Denegin toplam 5 guni sirasiyla dogru saymasi gerekir, her dogru gun igin 1 puan
verilir)
Cuma o Persemben Carsambao Sallo Pazartesi o

-Hatirlama (toplam puan 3)
Yukarida tekrar ettiginiz kelimeleri hatirliyor musunuz? Hatirladiklarinizi séyleyin.
Masa o Bayrako Elbisen

-Lisan (toplam puan 9)
-Bu gérduguiniiz nesnelerin isimleri nelerdir? (saat,kalem) (20sn.tut) 2 puan

Saat 0 Kalemno

-Simdi size soyleyecedim cumleyi dikkatle dinleyin ve ben bitirdikten sonra tekrar edin.’Eger ve fakat
istemiyorum’ (10 sn. tut).1 puan
‘Eger ve fakat istemiyorum’ o

-Simdi sizden bir sey yapmanizi isteyecegdim,beni dikkatle dinleyin ve séyledigimi yapin.'Masada duran
kagidi sad/sol elinizle alin , iki elinizle ikiye katlayin ve yere birakin lutfen’. Toplam puan 3, sure 30sn.,her
bir dogru islem 1 puan.

Masada duran kagidi sad/sol elinizle alinc iki elinizle ikiye katlayino Ve yere birakin latfeno

-Simdi yiizime bakin ve yaptigimin aynisini yapin. (Gézlerinizi kapatin) (Dogru islem igin 1 puan verilir)o
-Simdi evinizle ilgili bir sey séyleyin. (30 sn sure taninir, anlamli 1 cimle igin 1 puan verilir) o N
-Size gbsterecedim seklin aynisini gizin. (1 dakika stre taninir, kenar sayisi tam sekil icin 1 puan verilir) ©

TOPLAM SKOR= 130
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5C) DIKKAT: Rakam uzunlugu: ( Hastaya 1 saniye aralikla rakamlar tek tek sdylenir, son rakama
yaklasirken vurgulama yapmamaya dikkat edilmelidir. Tekrarlayabildigi en uzun rakam dizisinin
sayisi ileri ve geri say1 menzili skoru olarak kaydedilir.)

O2s O372 Os1e9 Oszs29 [l2gs164 [d4072916
51 493 6294 61074 917203 3508172

SKOR (ileri say1 menzili)=

SKOR (geri say1 menzili)=

5D) HESAPLAMA: (simdi size bazi hesaplamalar sormak istiyorum)

5+3= 15+7= 5x13= 39+3= 31-8=
SKOR= /5

S5E)SOYUTLAMA:

Susdzlerle ne demek isteriz? ogru Yanlig

Ayaklarima karasu indi. 0 m|

Uziim tizime baka baka kararir D o

Agag yasgken egilir. O m|

SKOR= /3

5F) PRAKSIS: Hastadan, elinde obje varmis gibi,hareketi taklit etmesi istenir.( Eger elini s6z
konusu obje gibi kullanirsa apraktik olarak degerlendirilir; 6rn; parmaklarini taragin digleri gibi
kullanirsa puan verilmez.)
SAG SOL
a) elinle gule glle de O
b) bigak tutup diger eldeki elmanin kabugunu soy m]
c) sagini elinde bir tarak varmig gibi tara m]
d) cekic tutup, ¢ivi gak |
e) anahtar varmig gibi kilidi a¢ O
f) kibrit cak (m}
f) mum ufle 0
SKOR= /13

ooOoooo

5H) KELIME LISTESi BELLEGI (“Size 10 kelimelik bir listeyi 3 defa okuyacagim. Listeyi her
okumamdan sonra listeden hatirlayabildiklerinizi soyleyin”, bildikleri isaretlenir. Kag kelime bildiyse

skor'a yazilir.
Deneme 1 Deneme 2 Deneme 3
O yag O bilet 0O kedi
O bina O sahil O gimen
O kol O bina O sopa
O sanil O yag O bina
O mektup O motor O kol
O kedi O kol O sahil
O sopa O kedi O yag
O bilet O mektup O motor
O gimen O sopa O bilet
Omotor O gimen O mektup
SKOR= /M0 10 M0
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5J) KISALTILMIS BOSTON ADLANDIRMA:( Gosterilen resimlerin adini séylemesi istenir)

Dogru Yanls Dogru Yanlis
(Sik frekansh kelimeler) (Orta frekanstaki kelimeler)
Agacg O O Ev (bina) O ]
Cicek O O Dis fircasi O O
Kayik O g Huni O O
Yatak (karyola) | a Masa (tutacak) O m]
Dudik O O Deve O O
(Diisiik frekansli kelimeler)
Maske O = Domino O m]
Hamak O O Mizika(armonika) O m]
Yanardag O O
SKOR= /15
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5L) KONSTRUKSIYON YETENEGI (“Asagidaki gekilleri bakarak iziniz. Sonra tekrar

hafizanizdan gizmenizi isteyecegim. Unutmayin”

o E= 1"

SEKILADI  |Asagidakilerden yapabildigi her hiicre igin 1 puan skorlanir.
1- Daire sekil <3 mm | Gembersel
aralikla kapali | sekill
2- Eskenar dort kenar dort kenarin | tm kenarlar
dortgen cizilmis timi yaklasik esit
birlesmis
3- ki ki sekilde | Iki sekil
dikdortgen dort kenarll | orijinale
benzer
4- Kiip Ucboyutlu | 6n yiizdogru |icteki cizgiler |kargilikli
cizilmis dogru cizilmis | kenarlar
paralel
SKORU= 11




5M) KELIME LiSTESINI HATIRLAMA ("Daha 6nce gésterdigim kelimelerden hatirtayabildiklerinizi
soyleyin". Bildikleri isaretlenir)

Yag O Kol O sahil O  Mektup OO Kedi O

Bina [0 Sopa U Bilet [ Cimen O Motor O
SKOR= 0

5N) KELIME LiISTESINi TANIMA ( "Simdi size daha 6nce gosterdigim kelimelerle hig
gBstermemis olduklarimi gosterecedim. Eger gérmigseniz '‘evet gordim', gérmemisseniz "hayir
gérmedim' deyin". NOT: Yanlarinda nokta bulunan kelimeler daha 6nce gosterilenlerdir)

Dogru Yanhs Dogru Yanhs Dogru Yanls

cami O [ kahve L1 0O wag O [

« O O im O O sahii 1 [

bes O O mektup L1 [ otel O O

dag O O «edi O O ina 0 [

*sopa O 0O erik O O koy o O

siim O O it O O motor O 1

«cimen O 0O asker 1 [

SKOR= /20

50) GORSEL BELLEK
Biraz énce ¢izdiginiz sekillerden hatirladiklarinizi giziniz.



5P) SAAT GiZME TESTI
Hastadan bir saat ¢izmesi, icindeki numaralar yerlestirmesi, saatin11:10’u gostermesi istenir.

N =

Dok w

7
8.
9.
1

Cizme girisimi ya da agiklama yoktur.

Cizim sonucundan edinilen izlenim agiklamanin hasta tarafindan kismen anlasilmig oldugudur, ancak sekil saate
benzememektedir.

Saat kadrani ile numaralarin yerlesimi iligkisizdir. Akrep ve yelkovan cizilmemigtir.

Numaralarin siralanmasinda daha belirgin bozukluk vardir. Saat kadraninin bitinitigu de bozuktur.
Saat numaralarinin bir yerde yodunlasmis olarak ya da ters yonde ¢izilmistir.

Saat numaralari uygun cizilmistir, ama akrep ve yelkovanin uygunsuz kullanimi (6rnegin digital saat gibi
yazilmasi)

Saat numaralari uygun gizilmistir, ama akrep yelkovan ayrimi yapilamaz.

Saat numaralari uygun ¢izilmistir, ama akrep yelkovan yerlesimi hatalidir.

Saat numaralari uygun gizilmistir, yelkovan yerlesimi dogru, akrep yerlesimi tam yerinde degildir.

0. Saat numaralari uygun cizilmistir, akrep ve yelkovan yerlesimi dogrudur.

SKOR= /M0
(Seceneklerden en uygun olan sayi skor olarak alinir)

13



5.R) FAB Testi* (Dubois et al Neurology 2000: 55(11):1621-59)
1. BENZERLIKLER (konseptualizasyon)

‘Birazdan soyleyecedim iki kelime arasinda nasil bir benzerlik yada ortak yén_vardir?’

Muz ve Portakal (Eger hic bilemezse: ‘benzer degillerdir’ veya kismen bilirse:’her ikisinin de kabugu vardir” o
zaman su sekilde yardim edin: ‘muz da, portakal da birer .......... " . Ancak bu durumda hu kelime ¢ifti icin O puan verin;
asadidaki iki kelime grubu icin yardim etmeyin.

Masa ve sandalye

Lale, giil ve papatya
Skorlayin (yalnizca meyve, mobilya ve gicek cevaplarini kabul edin)

Ug dogru: 3 puan

iki dogru : 2 puan

Bir dogru: 1 puan
2. KELIME AKICILIGI (Mental fleksibilite)

‘S harfi ile baslayan, ézel isim olmamak kaydiyla séyleyebildiginiz kadar gok sayida kelime séyleyin. *

Eder hasta ilk 5 saniye hi¢ cevap vermezse, sdyle soyleyin: ‘drnegin, sinek’ Eger 10 saniye duraklarsa, hastay)
sOyle styleyerek stimile edin: ‘S harfi ile baglayan herhangi bir kelime' Toplam stire 60 saniyedir.

Skorlayin (kelime tekrarlar, ya da ¢esitiemeleri [tamir, tamirci], adlar, soyadlar veya ézel isimler dodru cevap
olarak sayilmaz)

Dokuz kelimeden fazla : 3

Altr ila dokuz kelime: 2

Ug ila bes kelime: 1

Ug kelimeden az: 0
3. MOTOR SERILER (Programlama)

‘Ne yaptiima dikkatlice bakin’
Hekim, hastayla karsi karsiya oturur iken, sol eliyle iic defa Luria'nin séyleyerek el serilerini hastaya gosterir.

‘yumruk, kenar, avucici’ ‘Simdi siz sag elinizle ayni hareketleri énce benimle, sonra yalniz olarak yapin’. Hekim
serileri Ug defa hastayla birlikte yapar, sonra hastaya ‘simdi siz bu hareketleri kendiniz yapin’ der.
Skorlayin.
Hasta 6 motor seriyi tek basina dogru olarak gerceklestirirse: 3 puan
Hasta en az 3 ardigik motor seriyi dogru olarak gergeklestirirse: 2 puan
Hasta tek basina hi¢ motor seriyi dogru clarak gerceklestirememis ancak hekimle beraber 3 motor seriyi
dogru olarak yapmayi basarmigsa: 1 puan
Hasta ardisik 3 motor seriyi hekimle beraber yapmayi bagaramamigsa:0 puan
4. GELISEN YONERGELER (interferansa duyarlilik)
‘Ben elimi masaya bir defa vurdugumda siz iki defa vurun’
Hastanin yonergeyi anladigindan emin olmak igin uclil bir seri yapilir; 1-1-1. ‘Ben elimi masaya iki defa vurdugumda
siz bir defa vurun': Hastanin y6nergeyi anladigindan emin olmak igin G¢li bir seri yapilir: 2-2-2. Hekim asagidaki seriyi
uygular: 1-1-2-1-2-2-2-1-1-2.
Skorlayin: Hata yok: 3
Bir veya iki hata: 2
iki hatadan fazla: 1
Hasta hekimin elini masaya vurdugu sayida en az dért kez masaya vurur: 0
5. Yap-Yapma (inhibitdr kontrol
‘Ben elimi masaya bir defa vurdugumda siz bir defa vurun’
Hastanin yénergeyi anladigindan emin olmak igin Gglil bir seri yapilir: 1-1-1. ‘Ben elimi masaya iki defa vurdugumda
siz elinizi masaya vurmayin': Hastanin yénergeyi anladigindan emin olmak igin gl bir seri yapilir: 2-2-2. Hekim
asagidaki seriyi uygular: 1-1-2-1-2-2-2-1-1-2.
Skorlayin: Hata yok: 3
Bir veya iki hata: 2
iki hatadan fazla: 1
Hasta hekimin elini masaya vurdudu sayida en az dért kez masaya vurur: 0
6. Yakalama davranisi (cevresel otonomi)
Hekim hastanin karsisinda otururken ,hastanin elleri dizlerinin Gstline, avugici yukari gelecek sekilde yerlestirilir.
Hekim higbir sey sdylemeden ve hastaya bakmadan ellerini hastanin elinin yakinina getirir ve hastanin her iki
avugicine dokunur, hastanin spontan olarak elini yakalayip yakalamadigina bakar. Eder hasta hekimin elini
yakalarsa (tutarsa), hekim soyle séyler ve tekrar dener: ‘gimdi, ellerimi yakalamayin.’
Skorlayin. Hasta hekimin elini yakalamaz ( veya tutmaz):3
Hasta tereddit eder ve ne yapmasi gerektidini sorar:2
Hasta tereddltsiz hekimin elini yakalar:1
Hasta hekimin elini uyariimasina ragmen yakalar:0

SKOR= /18



