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KISALTMALAR 

 
ADDTC  : Alzheimer Disease Diagnostic and Treatment Centers  

AF            : Atrial fibrilasyon 

AH   : Alzheimer Hastalığı 

APP             : Amiloid prekürsör protein  

BH                : Binswanger Hastalığı 

BNT         : Boston Naming Test  

BT                : Bilgisayarlı tomografi     

CADASIL    : Cerebral autosomal dominant arteriopathy with subcortical infarcts 

        and leukoencephalopathy  

CASI          : Cognitive Abilities Screening Instrument 

CCA-IMT   : Common Carotid Artery-Intimal Medial Thickness 

DLB             : Dementia with Lewy Bodies 

DM             : Diabetes mellitus 

DS                 : Down sendromu  

DSM           : Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorder  

FAB                : Frontal Assessment Batery 

FLAIR    : Fluid-attenuated Inversion Recovery 

Hcy                  : Homosistein 

HHcy               : Hiperhomosisteinemi 

HIS                  : Hachinski iskemik skoru 

HKB              : Hafif kognitif bozukluk 

HL                   : Hiperlipidemi  
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HS               : Hipokampal sklerozis  

HT                : Hipertansiyon 

KAH  : Koroner arter hastalığı 

MMT     : Mini Mental Test   

MRG        : Manyetik rezonans görüntüleme  

MS              : Multiple Skleroz 

MSS             : Merkezi sinir sistemi 

NIHSS          : National Institutes of Health Stroke Scale   

NINDS-AIREN   : National Institute of Neurological disorders and Stroke-Association      

Internationale pour larecherche et l’Enseignement en Neurosciences 

OCSP     : Oxfordshire Community Stroke Project  

PSD          : Post-strok demans  

SAA        : Serebral amiloid anjiopati 

SÇT            : Saat çizme testi  

SPECT        : Single-photon emission computed tomography 

TSE                 : Turbo Spin Echo 

VaD              : Vasküler demans 

VKB              : Vasküler kognitif bozukluk  

WMS       : Wechsler Memory Scale  
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GİRİŞ VE AMAÇ 
 

Serebrovasküler hastalık, majör ölüm ve sakatlık sebepleri arasında üçüncü sırada yer 

almaktadır (1). Strok, sadece nörolojik defisitler nedeniyle değil, aynı zamanda kognitif 

fonksiyonda ortaya çıkan bozukluklar nedeniyle de hayat kalitesinde önemli derecede 

azalmalara neden olmaktadır (2).   

Strok vasküler demansın en önemli nedenlerinden biridir. Vasküler demansın bir alt 

tipide post-strok demansıdır (PSD). PSD; son üç ay içerisinde akut, tekrarlayıcı ya da ilk strok 

sonrasında ortaya çıkan demans varlığı olarak tanımlanmaktadır (3). Strokun ortaya çıkması 

demans riskini 4 ila 12 kat arttırmaktadır (4,5). Post-strok demans prevalansı; yapılan 

çalışmanın tanı kriterleri, çalışma popülasyonu gibi kriterlere bağlı olarak %12,2 ile %31,8 

arasında değişmektedir. Vasküler lezyonlar ve beyaz cevher değişiklikleri kognitif yıkımı 

açıklayabilirse de altta yatan nörodejeneratif bozukluklarda poststrok demans gelişimine 

katkıda bulunabilirler. PSD multifaktöriyel bir patofizyolojiye sahiptir ve henüz ilişkili risk 

faktörleri tamamen anlaşılamamakla beraber ileri yaş, düşük eğitim düzeyi, önceden strok 

geçirmiş olması, strok öncesi kognitif yıkım olması, diabetes mellitus (DM), miyokard 

infarktı, atrial fibrilasyon (AF) epileptik nöbet yada sepsis geçirmiş olması, konjestif kalp 

yetmezliği, sessiz serebral infarktların olması, global lob yada temporal lob atrofisi ve beyaz 

cevher değişiklikleri olması gibi birçok faktörden etkilemektedir. Ayrıca halen homosistein 

düzeyinin poststrok demans gelişimi için risk faktörü olup olmadığı tartışmalıdır.  

Post-strok demans ile ilişkili tedavi edilebilir risk faktörlerin ortaya konması, 

hastalığın prognozunun yönlendirmesi açısından değerlidir. İnmeye neden olan risk 

faktörünün bilinmesi, hem inme hem de PSD’dan kişiyi koruyabilmesi açısından gereklidir. 

Risk faktörleri ve neden olan etyolojinin tespiti PSD’ın kimlerde gelişeceği ve prognozu 
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hakkında gerekli bilgileri verebilir. Sonuçta bütün strok hastalarında demans meydana 

gelmemektedir (6). 

Bu nedenle;  bu çalışmada, hangi inme hastalarında vasküler kognitif bozukluk veya 

post-stroke demans gelişeceği, hangilerinde gelişmeyeceği, hangi hastalarda bu durumun 

reversible olacağını ortaya koymak amaçlanmıştır. 

Buradan yola çıkarak hafif iskemik inme veya geçici iskemik atak sonrası kognitif 

yıkım gelişimini incelemek hedeflenmiştir. Bu doğrultuda inme sonrası vasküler kognitif 

bozukluk veya PSD gelişme sıklığı, vasküler kognitif bozukluk veya PSD gelişen hastalarda 

inme lokalizasyonu, kognitif bozukluk ile risk faktörleri arasındaki ilişki araştırılmıştır. 
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GENEL BİLGİLER 

 
            DEMANS TANIMI VE TARİHİ 

Demans, merkezi sinir sisteminde (MSS) zihinsel işlevlerinden sorumlu nöronların 

primer ya da sekonder olarak hasarlanması sonucu birden fazla kognitif fonksiyonun 

bozulması ve bununla bağlantılı olarak günlük yaşam aktivitelerini sürdürme becerisinde 

kayıp ile karakterizedir. 

Demans kelimesi etyolojik olarak Latince zihin anlamına gelen ‘mens’ kelimesinden 

türemiştir ve demens zihnin yitirilmesi anlamına gelir. Latince’deki kullanım biçimiyle 

“yerleşmiş, varolan, edinilmiş olan zihnin sonradan yitirilmesi ’’ manasındadır. 

Demans bir sendromdur ve uzun bir tarihe sahiptir. İlk kez Celsus M.Ö.150 yılında bu 

sözcüğü kullanmıştır. 1850’de Morel ‘Dementia precox’ tanımını kullanmıstır. Demans 

kelimesini ilk olarak tanımlayan Pinel ve Esquirol demansları akut ve kronik olarak ikiye 

ayırmıştır. Dilimizde ise yaygın olarak bunama kelimesi kullanılmaktadır. 

Demans sık görülen, kişiyi yetersizliğe götürüp sıkıntı yaratan nörolojik bir 

bozukluktur. Demans sıklığı yaşla birlikte önemli bir artış göstermekle birlikte, bu durum 

normal yaşlanmanın bir özelliği değildir. Birçok kişi bilişsel yıkım gelişmeden yaşlanırken, 

normal işlevsellik gösteren kişilerde bile birtakım bilişsel değişiklikler tanımlanabilir. Bu 

değişiklikler yaşlı kişiler arasında değişkenlik gösterir ve tepki zamanlarının yavaşlaması ile 

hatırlamanın ve bilişsel esnekliğin azalmasını içerir (7 ). 

Tıpta ise demans, birden fazla kognitif yetenek alanında normal yaşlanmanın ötesinde 

gerileme ile giden ve bilinç bulanıklığının söz konusu olmadığı tabloyu anlatan sözcüktür. 

Demans klinik tanısı için hastada yakın ve uzak bellek bozukluğunun yanı sıra en az 

bir mental fonksiyon bozukluğu bulunmalıdır, örneğin; soyut düşünme, yargılama, praksis, 
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görsel tanıma, kontrüksiyonel yetenekler ve kişilik değişimi gibi. Tablonun ısrarlı olması 

birkaç günde geçmemesi gerekir. Kognitif bozukluklar hastanın iş yaşamını, sosyal 

uğraşlarını ve çevresiyle ilişkilerini bozacak düzeyde olmalıdır, ayrıca depresyon ve 

deliryumla birlikte görülmemelidir. 

 

DEMANSIN TANISI 

Demans tanısı konulurken subjektiviteden kısmende olsa uzaklaşmak için çesitli tanı 

kriterleri önerilmiştir. Bunlardan en iyi bilinen ve sık kullanılanı Amerikan Psikiyatri 

Birliği’nin Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders IV (DSM IV) tanı 

kriterleridir  (8). Bu kriterler aşağıda açıklanmıştır.  

            DSM-IV Tanı Kriterleri 

1. Bellek bozukluğunu ve aşağıdakilerden en az bir tanesini içeren, birden çok bilişsel 

alanda bozukluk olmalı; 

  A. Afazi (Anlama ve/veya ifade etme bozukluğu), 

  B. Apraksi (Öğrenilmiş motor hareketleri yapamama), 

  C. Agnozi (Duyular aracılığı ile algılanan uyarılara anlam verememe), 

  D. Yürütücü işlev bozukluğu (Planlama, organizasyon, yargı). 

2. Bu bilişsel bozukluk; 

  A. Mesleki ve sosyal işlevleri etkileyecek düzeyde olmalı, 

  B. Daha önceden varolan, daha yüksek bir işlev düzeyinden düşüşe yol açmalı. 

3. Deliryum varlığında demans tanısı konulmamalıdır. 

            4. Demans genel tıbbi bir bozukluğa, toksine maruz kalmaya, maddenin kötüye 

kullanımına ya da bu ikisinin birleşimine bağlı olabilir. 

 

DEMANSA YAKLAŞIM 

Hastada demans olduğu anlaşıldığında öykü, klinik muayene, nöropsikolojik 

değerlendirme, görüntüleme ve laboratuvar çalışmalarından yararlanarak etiyolojisi 

belirlenmeye çalışılmalıdır. 

Demans öncelikle düzeltilebilir (geri dönüşümlü)  demanslar ve dejeneratif demanslar 

olmak üzere ikiye ayrılır. Düzeltilebilir demans nedenleri ilaçlar, depresyon (pseudodemans), 

hipotiroidizm, vitamin B12 eksikliği, görme-işitme bozuklukları, normal-basınçlı hidrosefali, 

intrakraniyal tümorler, infeksiyonlar ve anemidir. Yeni demans tanısı konulanlarda öncelikle 
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düzeltilebilir nedenler ekarte edilmelidir. Tedavi edilebilir demans etyolojisine yönelik 

sınıflama ve bu etyolojiye yönelik tetkikler Tablo 1 ve 2 de gösterilmiştir.  

 

Tablo 1. Tedavi edilebilir demans etyolojisi (9) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

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

 

 

Metabolik toksik Yapısal nedenli Psikyatrik 
Anoksik tablolar 
Pulmoner yetersizlik 
Kardiak yetersizlik 
Karbonmonoksit 
İntoksikasyonu 
Anemik anoksi 

Hidrosefali 
 

Depresyon 
 

Karaciğer,böbrek 
yetmezliği 

Adam hakims sendromu 
 

Mani 
 

Hipoglisemi-insulinoma Kafa içi neoplazmlar Psikoz 
Elektrolit bozukluklar 
Hiponatremi 
Hipernatremi 

Subdural hematom  

Vitamin eksiklikleri 
B1-B12 –niasin 

  

Endokrin bozukluk 
Tiroid bozuklukları               
Paratiroid bozuklukları 
Adrenal gland bozuklukları 
Pitüiter bozukluklar 

  

Enfeksiyoz 
Sfiliz 

  

Diğer 
Wilson 
Porfiri 

  

Kanda glikoz, Na, K, Ca, P, Cu, seruloplazmin, aspartataminotransferaz, 

alaninaminotransferaz, gamaglutamiltransferaz, proteinler, lipitler, üre, kreatinin 

Hemogram, eritrosit indeksleri, sedimentasyon 

Venereal Disease Research Laboratory test, antideoksiribonükleikasit 

Tiroid hormonları, paratiroid hormon, kortizol 

Düz idrar, kuşkulanılırsa üroporfiri, koproporfiri 

B12, folik asit düzeyi 

Bilgisayarlı beyin tomografisi veya beyin magnetik rezonans görüntüleme 
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DEMANSIN SINIFLANDIRILMASI 

Demanslar öncelikle primer ve sekonder olarak sınıflandırılırlar (Tablo 3) (9). 

 

Primer Demanslar  

Alzheimer Hastalığı’nın da (AH) dahil olduğu, demansa neden olan MSS’nin 

nörodejeneratif hastalıklarını içerir. Nörodejeneratif hastalık, zihinsel işlevlerin alt yapısını 

oluşturan limbik ve asosiasyon alanlarında, sıklıkla kendine özgü patolojik izi bırakarak 

(örn.AH’da senil plak ve nörofibriler yumaklar, Lewy Body Demansda (DLB) Lewy 

cisimcikleri) buralarda nöron ve sinaps kaybıyla dejenerasyona yol açar ve işlevini bozar. Bu 

patogenez kliniğe demans olarak yansır. Nörodejenerasyon, AH’da olduğu gibi anılan 

alanlara sınırlı kalma eğilimindeyse, demans izole ya da ağırlıklı klinik tablo olarak kalır; 

oysa ki, motor sistemde dejenerasyona dahil olursa DLB’da olduğu gibi parkinsonizm, 

Huntington Hastalığı’nda olduğu gibi kore, demansla birlikte, bazende daha önünde klinik 

tablonun ağırlıklı bir parçasıdır. Dolayısıyla, primer demanslar klinik görünüşlerine göre, 

kendi içlerinde primer izole demanslar ve motor bozuklukla birlikte olan primer demanslar 

olarak sınıflanabilirler. 

  Alzheimer Hastalığı, günümüzde dünya genelinde yaşamın geç döneminde ortaya 

çıkan demansın en sık görülen nedenidir (tüm demansların %50-70’ini AH oluşturur.). 

Yirmibirinci yüzyılın ilk yarısında, gelişmiş ülkelerde önemli bir toplum sağlığı problemi 

olmaya başlamıştır.  Yayınların çoğunda AH, 65 yaşın üzerindeki kişilerde, yeni demans 

vakalarının yaklaşık olarak 2/3’ünden sorumludur. Aile öyküsü, yaştan sonra ikinci olarak 

Alzheimer Hastalığı için çok önemli bir risk faktörüdür.  Bazı mutasyonlar otozomal 

dominant erken başlangıçlı ailesel AH ile ilişkilidir. Bunlar AH’nın ardışık jenerasyonlarda 

ortaya çıkması ile karakterizedir (genellikle 5., 6. dekatlarda başlar). Bu soylarda 1., 14. ve 

21. kromozomlarda mutasyonlar saptanmıştır. Down sendromu (DS) belirlenmiş bir diğer risk 

faktörüdür. DS olan kişilerin yaklaşık olarak % 100’ünde, 6. dekadda, AH’nın nöropatolojik 

değişiklikleri gelişir. DS’da AH açısından çok yüksek risk, muhtemelen amiloid prekürsör 

protein (APP) aşırı üretimi ile ilişkilidir. Bu protein geni 21. kromozomda bulunur. Bu 

nedenle DS’da Alzheimer Hastalığı’na yol açan mekanizmalar, 21. kromozomda otozomal 

dominant mutasyonları olan ailelerdeki patofizyolojik sürece benzerdir. Otozomal dominant 

kalıtım modeli veya DS olmadığı zaman, aile öyküsü önemli derecede riski ortaya koyar.  
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Alzheimer Hastalığı için bazı risk faktörleri değiştirilebilir. Eğitim durumu ya da 

yaşam boyu kazanç durumları düşük olan kişilerde AH gelişme oranı daha yüksek eğitim 

veya kazanç düzeyine sahip kişilere göre 2 kat daha fazladır (10). 

Depresyon da demans gelişmesi açısından artırıcı bir risk faktörü olabilir. 

Depresyonun erken bir AH belirtisi mi olduğu, yoksa diğer mekanizmalar ile hastalığa karşı 

duyarlılığı mı artırdığı bilinmemektedir. Geçmişte kafa travması öyküsü, artan risk veya erken 

başlangıca katkıda bulunabilen bir diğer risk faktörüdür (11). Kombine risk faktörleri olarak 

Apo E-4 veya kafa travması öyküsünün etkileşimi bildirilmiştir (12). Kadın cinsiyet, bazı 

çalışmalarda AH için bir risk faktörü olarak tanımlanırken, bazı çalışmalarda 

tanımlanmamıştır. Demans prevelansı, kadınlarda belirgin olarak daha yüksektir. Çünkü 

erkeklere göre daha fazla sayıda kadın, risk taşıyan yaş dönemine kadar yaşar. Bazı bulgular 

postmenopozal östrojen replasman tedavisinin, AH riskini azaltabileceğini göstermektedir 

(13). Östrojenlerinde sinir büyüme faktörü gibi trofik etkilerle etkileşime girdiği 

bilinmektedir. Bu durum menapoz sonrası kadınlarda görülen nisbi östrojen yoksunluğunun, 

artmış risk açısından bir faktör olabileceğini gösterir. Bu karmaşık ilişkileri ortaya koymak 

için daha fazla çalışmaya gereksinim vardır. Benzer sekilde nonsteroid anti-enflamatuvar 

ilaçların  kronik olarak kullanımı, koruyucu bir etkiyi ortaya koyabilir (14). 

 

Sekonder Demanslar  

Sistemik, nörolojik ya da psikiyatrik bir hastalığın seyri sırasında, mutad klinik 

gösterilerinin yanı sıra demansada neden olması durumunda, söz konusu demans sekonder 

demanslar altında sınıflanır. 

Sekonder demansların en sık nedeni vasküler demanstır (VaD). Gerek orta çaplı 

serebral arterlerin birbirini izleyen tıkanmaları, gerek hipertansif serebral küçük damar 

hastalığı (Binswanger hastalığı) ve gerekse de stratejik lokalizasyonlu tek infarktlar vasküler 

demans nedeni olabilir. 

Normal nöronal işlevin gereksindiği, ekstraselüler oksijenizasyon düzeyi, hormonal 

durumu ve elektrolit dengesini bozabilecek herhangi bir sistemik veya metabolik bozukluk 

(diabet, kalp yetmezliği, hipotiroidi, kronik obstrüktif akciğer hastalığı, böbrek yetmezliği, 

karaciğer yetmezliği) ya da normal sinaptik iletimi bozabilecek herhangi bir terapötik amaçlı 

ilaç, ağır metallere maruz kalma gibi durumlarda toksik ansefalopati ortaya çıkar. Toksik-

metabolik ansefalopatiler, büyük sıklıkla akut konfüzyonel durum olarak görünselerde bazen 

daha yavaş seyirli bir tabloyla demansa da benzeyebilirler. İnflamatuar süreçler (Nörobehçet 
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sendromu, primer MSS vasküliti, granülamatöz anjitis, sistemik lupus, paraneoplastik limbik 

ansefalit), infeksiyonlar (tüberküloz meningoansefaliti, herpes simplex ansefaliti, HIV, lyme, 

Whipple, nörosifilis, vb), nörolojik hastalıklar içinde Multipl Skleroz (MS), primer ya da 

sekonder beyin tümörleri, kronik subdural hematom, normal basınçlı hidrosefali gibi yer 

kaplayıcı lezyonlarda demansa neden olabilirler. Psikiyatrik hastalıklar içinde özellikle 

yaşlılık depresyonu, affektif bulgularını gizleyen, ağırlıklı biçimde motivasyonel ve kognitif 

bulgulardan oluşan bir demans (bazı yazarlara göre psödo-demans) tablosu şeklinde kendini 

gösterebilir (15). Primer dejeneratif ve nondejeneratif demanslara ilişkin klinik tablo aşağıda 

Tablo 3 de gösterilmiştir. 

Santral sinir siteminin anatomik ve işlevsel yapısının daha iyi anlaşılması ile 

demanslar kortikal ve subkortikal olarak da sınıflandırılmaktadır. Subkortikal demans terimi 

ilk kez Albert ve arkadaşları ile McHugh ve Folstein (1975) tarafından progresif supranükleer 

paralizi ve Huntington Koreli olgularda tanımlanmıştır (16-18). Kortikal ve subkortikal 

demans ayırımı anatomik bir ayırım olmakla birlikte her iki klinik tablo birbirinden farklı 

özellikler taşır. En belirgin özellikler Tablo 4’de gösterilmistir (19). 

 

Tablo 3. Demans hastalıklarının sınıflandırılması (9) 

Dejneratif (primer demanslar) Nondejeneratif 
(Sekonder demanslar) 

Kortikal demanslar 
Alzheimer tipi demans 

Multiple kortikal infarktlar 
Anguler girus sendromu 

Subkortikal demanslar 
Parkinson hastalığı 
Progresif supranükleer palsi 
Striatonigral dejenerasyon 
Huntington hastalığı 
Wilson hastalığı 
Spinoserebellar dejenerasyon 
Progressif subkortikal gliozis 

Vasküler demanslar 
Multiinfarkt demans 
Tek stratejik lokalizasyonulu demans 
Laküner durum (multilaküner infarkt) 
Post strok kognitif bozulma 
Binswanger Hastalığı 
Genetik form ; Cerebral autosomal 
dominant arteriopathy with subcortical 
infarcts and leukoencephalopathy 
Hipoksik iskemik ensefolopati 

Karışık kortikal subkortikal demanslar 
Frontotemporal demans 
Lewy cisimcikli demans 

Enfeksiyöz nedenli demanslar 
HIV demansı 
Nörosfiliz 

Kortikobazalganglionik dejenerasyon 
Lökodistrofiler 

Demyelinizan hastalıklar 
Multiple skleroz 

 Toksik metobolik bozukluklar 
B12 vitamin eksikliği 
Endokrin hastalığı 
Alkol ve ilaç kullanımı 

 Vaskülitler 
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Tablo 4. Demansın anotomik lokalizasyona göre klinik göstergelerinin sınıflaması (19) 

Fonksiyon Kortikal Demans  Subkortikal Demans 

Hafıza Anterograd amnezi, agnozi Çağrışım bozuk 

Yürütücü Fonksiyonlar İçgörü, yargı bozuk  Düşünce yavaşlaması 

Affekt Disinhibe Apati depresyon 

Vizüospasyal fonksiyonlar Bozuk Normal  

Lisan Afazi, anomi  Normal  

Motor sistem Apraksi Ekstrapiramidal bozukluk 

Patoloji Kortikal assosiasyon alanları Striatum, talamus 

 

Şimdiki hiçbir biyolojik belirteç demansın yaygın görülen türlerinin kesin tanısının 

konulmasında yeterli değildir. Bu nedenle klinisyen bu tanıları koyarken klinik ölçütlerden 

yararlanmalıdır. 

Demans, yukarda da belirtildiği üzere etiyolojisi komplike, heterojen bir sendrom 

olup; epidemiyolojik çalışmalarda %15-35 oranı ile vasküler demans, Alzheimer 

hastalığından  sonra ikinci en sık neden olarak görülmektedir (20). 

 

           VASKÜLER DEMANS 

Yaşla birlikte görülme sıklığı da artan VaD, erkeklerde daha sıktır ve sıklığı coğrafi 

değişkenlik göstermektedir (21). Vasküler hastalıklara bağlı olarak demans gelişimi ilk olarak 

yaklaşık yüz yıl kadar önce tanımlanmıştır (22). Bu kadar uzun zamandan beri önemi 

bilinmekle birlikte günümüzde VaD’ın etiyolojisi ve tanı kriterleri çok açık değildir (20,22). 

Bu tanımlama belirsizlikleri VaD'ın insidans ve prevalansını öngörmede karışıklıklara neden 

olmakla birlikte, tanı ve tedaviyide etkilemektedir. Böyle olmakla beraber vasküler demans 

kısaca; inme sonrası lezyonlara sekonder gelişen, bilişsel fonksiyonlarda kayıpla seyreden 

klinik bir tablodur. Tüm iskemik, hemorajik, hipoksik beyin lezyonları VaD’a neden olabilir. 

Vasküler demans için risk faktorleri aşağıda sıralanmıştır.  

Vasküler demans risk faktorleri: 

1. Yaş, 

2. Erkek cinsiyet, 

4. Aterosklerotik faktörler (hipertansiyon, diabet, hiperlipidemi, miyokard infarktüsü, 

sigara), 

5. Genetik faktörler, 
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6. İnfarkt sayısı, 

7. İnfarkt lokalizasyonu, 

8. Kayıp serebral doku volumü, 

9. Periventriküler beyaz cevher lezyonları. 

Vasküler demans tipleri kritik bölge demansı, subkortikal infarktlara bağlı demans, 

multiinfarkt demans ve Binswanger hastalığıdır (subkortikal arteriosklerotik 

lökoansefalopati). Kritik bölge demansı, bellek fonksiyonlarıyla ilgili stratejik önemli olan 

alanlarda tek, lokalize infarkt gelişimi sonucu ortaya çıkar. Subkortikal infarktlara bağlı 

demans laküner infarktlar sonucu oluşur. Özellikle klinik olarak semptomatik lakünlerin 

kümülatif etkisi sonucu demans gelişir. Multiinfarkt demans en sık görülen vasküler demans 

tipidir. Bilateral birden çok, kortikal ve subkortikal geniş arter infarktlarına bağlı gelişir. 

Klinik olarak basamaksal bir bozulma vardır. Her yeni inme atağında yüksek kortikal 

fonksiyonlarda bozulma daha belirgin hale gelir. Hem büyük kortikal infarktlar, hem de 

lakünler vardır. Binswanger hastalığı beyaz cevherin derin perforan dallarının tıkanmasına 

bağlı birden çok derin infarkt, subkortikal arteriopati, hiyalinizasyon ve demyelinizasyonla 

karakterizedir. Vakalarda saptanmış vasküler risk faktörlerinden ateroskleroz ve HT genelde 

mevcuttur (23). 

Vasküler demans için bilişsel bozulma, fokal nörolojik bulgular veya radyolojik 

görüntülemede serebrovasküler lezyonlar bulunmalı ve demansın başlangıcı inme sonrası 3 ay 

içerisinde olmalıdır. Klinik olarak kullanılan tanı kriterlerinden biri Hachinski İskemik Skoru 

olup, orijinal veya modifiye formlarında, 1975 yılından beri kullanılmakta ve multipl 

infarktüslü demansların tanısında temel metod olarak kabul edilmektedir.  Hachinski iskemik 

skorunda 7 ve üzeri puanlar vasküler demans olarak değerlendirilmektedir. HİS Tablo 5’de 

gözlenmektedir. 

Son yıllarda geliştirilen yeni tanı kriterleri arasında 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 l’Enseignement en Neurosciences 

(NINDS-AIREN) sayılabilir. Vasküler demans için kullanılan NINDS/AIREN kriterleri Tablo 

6 da, DSM-IV kriterleri Tablo 7 de görülmektedir (9,23,24). 
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Tablo 5. Hachinski İskemik Skoru (9,23,24)      

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tablo 6. National Institute of Neurological disorders and Stroke- Association 

Internationale pour larecherche et l’Enseignement en Neurosciences 

(NINDS/AIREN) tanı kriterleri (9,23,24) 

Vasküler demans National Institute of Neurological disorders and Stroke- Association 
Internationale pour larecherche et l’Enseignement en Neurosciences  tanı kriterleri. 
1.Demans varlığı (bilinç bozukluğu, deliryum, ağır afazi, ağır duyusal-motor bulgu eşlik 
etmemeli, 
2. Serebrovasküler hastalık varlığı (iskemik, hemorajik, hipoperfüzyon, hipoksik iskemik), 
3. Akut, basamaklı-progresif ya da fluktuasyon goösteren klinik seyir, 
4. Hastalığın erken doneminde nörolojik bulgular (yürüyüş bozukluğu, sık düşmeler,  
inkontinans, davranış ve mood değişiklikleri, fokal motor, duyusal bulgular,  psödobulber 
bulgular) olması 
5. İnme ile demans arasında zamansal ilişki (serebrovasküler hastalığı takiben ilk 3 ayda 
demans bulgularının ortaya çıkması) 
6. Nöroradyolojik incelemelerde vasküler lezyon varlığı (kritik bolge infarktı, birden çok 
geniş arter infarktları, birden çok laküner infarktlar, yaygın beyaz cevher değişikliği, vb.), 
7. Nöropsikolojik testlerde en az iki bilişsel fonksiyon yıkımın gösterilmesi (oryantasyon, 
dikkat, lisan, praksi, agnozi, görsel-uzaysal yetenekler, hesaplama, yargılama, soyutlama) 

Klinik Özellik 
Hachinski 
(1975) 

Loeb-Gandolfo 
(1983) 

Ani başlangıç 2 2 
Basamaksı kötüleşme 1   
Dalgalanan seyir 2   
Noktürnal konfüzyon 1   
Kişiliğin göreli korunması 1   
Depresyon 1   
Somatik yakınmalar 1   
Emosyonal inkontinans 1   
Hipertansiyon öyküsü 1   
İnme öyküsü 2 1 
Jeneralize ateroskleroz 1   
Fokal nörolojik belirtiler 2 2 
Fokal nörolojik bulgular 2 2 
Bilgisayarlı Tomografi     
Hipodens alan – izole   2 
Hipodens alan – multipl   3 
Maksimum skor 18  10 
Vasküler sınır 7-18 5-10 
Karma sınır 5-6 3-4 
Dejeneratif sınır 0-4 0-2 
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Tablo 7. Vasküler demans Diagnostic and Statistical Manual forMental Disorders, 

Fourth Edition (DSM IV) tanı kriterleri (9,23,24) 

1.Bellek bozukluğunu ve aşağıdakilerden en az bir tanesini içeren, birden çok 

bilişsel alanda bozukluk olmalı; 

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

b. Apraksi (Öğrenilmiş motor hareketleri yapamama), 

c. Agnozi (Duyular aracılığı ile algılanan uyarılara anlam verememe), 

d. Yürütücü işlev bozukluğu (Planlama, organizasyon, yargı). 

2. Bu bilişsel bozukluk; 

a. Mesleki ve sosyal işlevleri etkileyecek düzeyde olmalı, 

b. Daha önceden varolan, daha yüksek bir işlev düzeyinden düşüşe yol açmalı. 

3. Fokal nörolojik bulgu ve semptomlar (derin tendon reflekslerinde artış, ekstensör plantar 

yanıtı, psödobulbar palsi, denge bozuklukları, ekstremite güçsüzlüğü vb.) 

Veya serebrovasküler hastalığı gösteren laboratuar bulguları (korteks ve beyaz maddeyi 

içeren birden çok infarkt gibi) olmalı. 

4. Deliryum varlığında demans tanısı konulmamalıdır. 

 

Bindokuzyüzdoksandört yılında alınan ortak bir kararda bu kriterlerin birbirine 

üstünlüğü gösterilememiştir (25). Chui ve ark.ları (25) yaptıkları çalışmada bu 4 sınıflamayı 

karşılaştırarak, kriterleri kullananlar arasındaki güvenilirliği araştırmışlardır. Modifiye HIS 

veya DSM-IV kriterleri ile vasküler demans tanısı en yüksek sıklıkta konurken, orijinal HIS 

ve ADDTC ile daha az, NINDS-AIREN kriterleri ile ise en az olarak bulunmuştur. Ayrıca 

vasküler demans için olan kriterlerin birbirleri ile değiştirilemez olduğunu görmüşlerdir. 

Seçilen kritere bağlı olarak VaD’ın prevalansı önemli oranda değişmektedir. Geleneksel HIS 

kriterleri yeni kriterlere göre, kullananlar arasında daha güvenilir olarak bulunmuştur . Ancak 

multipl infarktüslü demans olan hastaların değerlendirilmesinde HIS'nun yaklaşık %20 olguda 

yanlış tanıya yol açtığı bildirilmektedir. Hem AH, hem de felç veya Lewy cisimcikli demans 

(mikst demans) olan hastalarda klinik özelliklerin VaD'ı taklit edebileceği unutulmamalıdır. 

Karşılaşılan bir diğer problemde görüntüleme yöntemleri ile ilgilidir. Etkili ve noninvaziv 

görüntüleme yöntemlerinden bilgisayarlı tomografi ve manyetik rezonans ile demans olmayan 

yaşlı hastalarda, VaD'ın öncü lezyonları olarak düşünülen diffüz beyaz cevher vasküler 

zedelenmesi, beklenenden daha sık olarak bulunmaktadır (22). 
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Demans olgularında hem vasküler hastalığın hemde AH’nın sıklıkla birlikte olması 

(%0-32) tanı güçlüğüne neden olan bir faktör olarak tanımlanmaktadır (22). VaD’ın klinik 

şiddeti ile patolojisi arasında ilişki olmaması ve heterojen vasküler patolojilerin 

sınıflandırılması ve derecelendirilmesindeki güçlükler nedeni ile VaD tanısı için patolojik 

kriterlerde tam olarak belirlenmemiştir. Genel olarak VaD tanısı için gereken klinik kriterler; 

demansın ani başlaması ve klinik seyrinin epizodik ilerleme veya dalgalanmalar 

göstermesidir. Hipertansiyon, koroner veya serebrovasküler hastalık bulgularının olması, 

önceden geçirilmiş felç ya da geçici iskemik atak öyküsü veya fokal nörolojik bulgular ve 

radyolojik olarak infarktüs veya diffüz beyaz cevher vasküler hastalığının gösterilmesinin 

tanıyı destekleyen bulgular olduğu düşünülebilir. Tanı konulmadan önce diğer demans 

nedenlerininde ayırdedilmesi gerekir. AH ile karşılaştırıldığında VaD'lı hastalarda hafıza 

kayıplarının daha az olduğu, buna karşılık frontal lob fonksiyon kaybının ve apati gibi 

subkortikal patolojiyi yansıttığı düşünülen semptomların daha fazla olduğunu söyleyen 

yayınlar vardır (24,26). Ayrıca demansın klinik progresyonu ve süresi AH’dan daha 

değişkendir. Yürüme güçlükleri, idrar inkontinansı, Parkinson benzeri özellikler ve 

psödobulbar bulgular en sık görülen bulgulardır. Klinik, görüntüleme ve patolojik kriterlerin 

birlikte değerlendirilmesi araştırma çalışmalarında VaD tanısına yardımcı olmaktadır (27). 

Vasküler demansda radyolojik bulgular incelendiğinde özellikle Single-photon emission 

computed tomography (SPECT) gibi serebral kan akımı ile ilgili yapılan çalışmalarda yaşlı 

hasta grubunda ve demanslı hastalarda önemli bilgiler elde edilmektedir. Ventrikül boyutu, 

kortikal atrofinin yaygınlığı, iskemik ve hemorajik lezyonların sayısı ve boyutu, vasküler 

kökenli diffüz beyaz cevher zedelenmesi, normal hastalarda yaşlanma sırasında ve demans 

gelişimi boyunca görülebilir. 

Bilgisayarlı tomografi ve manyetik rezonans görüntüleme ile demanslı hastalarda 

saptanabilen 3 ana tip vasküler lezyon vardır: 

İnfarktüsler: Esas olarak gri cevheri etkileyen iskemik lezyonlardır,  

Lakünler: Esas olarak derin gri cevheri etkileyen küçük iskemik nekroz odaklarıdır, 

Lökoariozis: Derin hemisferik beyaz cevherdeki iskemiyi gösteren sinyal değişiklikleri. Bu üç 

tip lezyon hem tek başına hem de kombine halde bulunabilir. Bu bulguların hiçbiri VaD için 

karakteristik olmayıp hem felçli hastalarda hem de normal ileri yaş grubunda görülebilir. 

Bununla birlikte normal yaşlı hastalarda bu lezyonların daha az sayıda ve daha az yaygınlıkta 

olduğu bilinmektedir (22). 
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           Vasküler Kognitif Bozukluk 

Vasküler demans kavramı yanında bir de vasküler kognitif bozukluk terimi 

bulunmaktadır. Bu terimin, kognitif kayıpla sonuçlanan serebrovasküler hastalıkların çeşitli 

patolojik anormalliklerinin tümünün tanımlaması amacı ile kullanılması önerilmiştir (28). 

Vasküler demans için mevcut kriterlerle ilgili (DSM-IV, NINDS-AIREN, ADDTC)  

problemler genellikle bunların Alzheimer tipi demans kriterlerine dayanıyor olmasıdır. Çoğu 

kriterde demans tanısı için bellek bozukluğunun varlığı gereklidir. Bununla beraber strok, 

öncelikli olarak bellek, dil, mental hız, oryantasyon, dikkat, hesap yapma ve praksi gibi diğer 

kognitif fonksiyonlarıda etkiler (29). Örneğin psikomotor hız, bellek testlerindeki 

performanstan daha çok etkilenmiştir  (30-32). Ayrıca VaD tanısı koyulduğu sırada mevcut 

olan kognitif yıkım koruyucu tedavileri yetersiz kılacak kadar ileri boyutlardadır  (33). Bu 

nedenle, strok sürecinde kognitif sonuçlar değerlendirileceği zaman yalnızca demans için 

olanlar değil, daha geniş bir aralığı kapsayan kognitif testler yapılmalıdır. Bu genişletilmiş 

yaklaşımı vurgulamak için, Bowler ve Hachinski ‘vasküler kognitif bozukluk’ terimini 

tanımlamışlardır  (34). 

Vasküler kognitif bozukluk (VKB), vasküler beyin hasarı nedeni ile oluşan kognitif 

bozulmanın en alt düzeyde olmasından demansa kadar çok geniş bir alanı kapsamaktadır. Bu 

kognitif bozukluğun hafif formları, demans olmadan vasküler kognitif bozukluk (VKB-ND) 

ve vasküler hafif kognitif bozukluktur (35-39). Hafif kognitif bozukluk terimi temel olarak 

bellek bozukluklarına odaklanmışken, VKB-ND tek bir kognitif alana sınırlı değildir. 

Desmond ve ark. (40) strok sonrası 3. ve 15. aylar arasında, yaş ortalaması 70 olan hastaların 

%10’unda kognitif fonksiyonlarda geç düzelme tespit etmişlerdir. Daha genç hastalarda 

yapılan bir çalışmada ise strok sonrası hafif kognitif bozukluk (HKB) olan hastaların 

%30’undan fazlasında 0. ve 6. aylar arasında kognitif bozuklukta düzelme ve 12. ve 18. aylar 

arasında tamamen düzelme kaydedilmiştir (41). 

Ballard ve ark. (42) yaptığı çalışmada daha yaşlı stroklu hastaların  %9’unda özellikle 

global kognitif fonksiyonlarda, bellek ve dikkatte olmak üzere demans gelişmiştir. Takip 

sırasında yalnızca 3. aydaki lisan performansındaki bozukluğun ciddiyeti, demans ile ilişkili 

bulunmuştur. Bunun tersine, %50 hastada az miktarda da olsa global kognisyonda düzelme 

saptanmıştır. 

Alzheimer hastalığı ve frontotemporal demans gibi diğer demanslardaki kognitif 

yetersizliklerin özellikleri bu hastalıkların patolojisinin doğası ve gelişimini yansıtır. 
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Vasküler demansın, infarktlı beyin bölgelerinin birikmesinden kaynaklanan bir 

hastalık olmaktan daha öte bir hastalık olduğunu var sayarsak, bazı özel beyin bölgelerinin 

demans sendromunun ortaya çıkması için tutulumunun gerekliliğini kabul etmemiz ve VKB 

için gerekli olan ana nöropsikolojik yetersizlikleri tespit etmemiz gerekir. 

Dorsolateral prefrontal korteksin başlıca görevi yürütücü işlevdir. Yürütücü işlevler 

planlama, başlatma, sıralama (sürdürme, yer değiştirme, durdurma), çevresel uyaranlara göre 

hareketleri düzenleme, davranışları uygun bir şekilde değiştirebilme, akıl yürütme, karmaşık 

problemleri çözebilme, uzak belleği aktive etme, motor programları oluşturabilme, strateji 

kurma ve değiştirebilmeyi içerir. Özetle yürütücü işlevler zihinsel faaliyeti başlatır, 

yönlendirir ve sürdürür  (43-45). Dorsolateral prefrontal bozukluğu olan hastalar genellikle 

somut ve perseveratiftir (davranışlarını uygun şekilde değiştiremez ve çevresel uyaranlara 

göre hareketlerini düzenleyemez). Muhakeme ve mental esneklik bozukluğu sergilerler (43). 

Azalmış bir sözel akıcılık sergilerler, dikkatlerini sürdürebilmede güçlük yaşarlar (43,46). 

Frontal yürütücü işlevlerde bozukluk ve psikomotor yavaşlama, hem VKB hem de VaD’ın 

belirgin özellikleridir. Ek olarak dominant ve non-dominant parietal lob fonksiyonlarıda 

etkilenmiştir. Frontal yürütücü işlevler kognitif bozukluğu tespit edebilmenin yanısıra VKB 

ve VaD ayırımı içinde yardımcı olur. Kognitif yetersizlikler hem VKB hemde Vasküler 

demans için benzerdir; fakat VaD’daki yetersizlik daha ciddi boyutlardadır. Frontal yürütücü 

işlevlerden yapılandırma, mantık yürütme, mental akıcılık etkilenir (47-49). 

Serebrovasküler hastalıklara bağlı oluşan kognitif yetersizliğin önlenebilmesi, tedavi 

edilebilir risk faktörlerininde net olarak belirlenmesini ve bu risk oranlarının ölçülmesini 

gerektirir. Epidemiyolojide, risk faktörü genellikle vaka-kontrol çalışmalarıyla belirlenir.  

National Institute of Neurological disorders and Stroke- Association Internationale pour 

larecherche et l’Enseignement en Neurosciences (NINDS-AIREN) kriterlerinin VaD için 

belirlediği kesin tanımlanmış kriterler bu vaka-kontrol çalışmaları için idealdir  (50). 

Bowler ve Hachinski VKB’un vasküler kısmının tüm serebrovasküler hastalık 

nedenlerini, kognitif kısmınında kognitif yetersizliğin en erken dönemlerden itibaren tüm 

seviyelerini içerdiğini belirtmişlerdir (33). Sonuç olarak, VKB için yaygın olarak kabul gören 

kesin tanı kriterleri yoktur.  

Bununla birlikte, sağlık ve yaşlanma üzerine olan Kanada çalışması, aşağıdaki 

kriterleri kullanarak demansı olmayan VKB’lu kişileri (VKB-ND) sınıflamıştır: 

1-Kişiler, demans için olan DSM-III-R kriterlerini karşılamaz. Bu kriterler bellek 

bozukluğunu ve fonksiyonel defisite yol açan diğer kognitif alanlardaki bozuklukları içerir. 
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2- Kognitif bozukluk, iskemi/infarkt bulgularına (örn: ani başlangıç, basamaksı 

ilerleme, kognitif değerlendirmede yamasal kognitif yetmezlik, aterosklerozun diğer 

kanıtlarının varlığı, yüksek Hachinski İskemik Skoru ) dayanarak vasküler bir nedene 

bağlanır. Bununla beraber, vasküler risk faktörlerine işaret eden yüksek HIS, tek başına 

demansı olmayan vasküler kognitif bozukluk tanısı için yeterli değildir. 

3- Bir kognitif defisitin fonksiyonel defisite yol açtığı şu şekilde tanımlanır: Global 

fonksiyonel bozukluk evde kendi işini görebilme, para hesabı yapabilme, kendi yemeğini 

yiyebilme, giyinebilme, kontinansın sağlanması kriterlerinin herhangi ikisinde bozulmayı 

içerir (37,51-53).  

 

Serebrovasküler Hastalıklarda Demans Mekanizması 

Yapılan çeşitli çalışmalarda demans gelişimi beyin cevherinin kritik volüm kaybı ve 

lezyon sayısı ile ilişkili olarak bulunmuştur. Demans gelişiminde olasılıkla en önemli faktör 

zedelenmenin öğrenme fonksiyonlarıyla ilgili beyin bölümüne (özellikle limbik bölge, 

assosiasyon yolları ve assosiasyon yollarını birleştiren beyaz cevhere) yaygınlık göstermesidir 

(54). 

 

Vasküler demansın makroskopik ve mikroskopik özellikleri: Vasküler demans 

patolojisi oldukça değişkenlik göstermekle birlikte, geliştiği lezyonlara göre sınıflama 

yapılabilir (54). 

A.Küçük damar hastalıkları: 
                                                                               
                                           1.Beyaz cevherin iskemik dejenerasyonu, 
                                   
                                           2.Beyaz cevherde kribriform atrofi, 
 
                                           3.Subkortikal nükleus ve beyaz cevherde laküner infarktüs                                  
                                          
                                           4.Korteksin granüler atrofisi. 
B. Büyük damar hastalıkları: 
 
                                           1.Çok yaygın veya multifokal infarktüs, 
                                      
                                           2.Kritik yerleşimli infarktüsler. 
C. Hipoperfüzyon lezyonları: 
 
                                           1.Hipokampal sklerozis, 
 
                                           2.Laminar kortikal nekrozis. 
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D. Nadir lokal vasküler bozukluklar: 
                                  
                                           1.Cerebral autosomal dominantarteriopathy with subcortical 
infarcts and leukoencephalopathy (CADASIL), 
                                           
                                          2.Serebral amiloidozis, 
                                           
                                          3.Serebral vaskülitis, 
              
                                          4.Antifosfolipid antikor sendromu. 
 

Bir başka sınıflama ise nedenlerine göre yapılmaktadır: 

Kortikal vasküler demans: Esas olarak serebral korteksi etkileyen infarktüse bağlı 

gelişir, Subkortikal vasküler demans: İskemik beyaz cevher zedelenmesine bağlı gelişir, 

Laküner demans: Multifokal infarktüse bağlı gelişir. 

A.Küçük damar hastalıkları: 

Vasküler demans ile birlikte en sık görülen bulgu küçük damarları etkileyen hiyalen 

arteriosklerosiz ve arteriolosklerozdur. Ateroskleroz hem intrakranial hemde ekstrakranial 

arterleri etkileyebilir. Ateroskleroz gelişiminde en önemli risk faktörleri arasında; yaş, 

cinsiyet, aile öyküsü, diabetes mellitus, sigara öyküsü, hipertansiyon, lipid metabolizma 

bozuklukları ve trunkal obezite sayılabilir. Bu lezyonlara en sık eşlik eden klinik durumlar ise 

hipertansiyon ve diabetes mellitusdur (54). Buna ek olarak minör faktörler olarak adlandırılan, 

yetersiz fiziksel aktivite, A tipi kişilik davranışı ile rekabetçi, stresli yaşam biçimi, oral 

kontraseptif kullanımı, hiperürisemi, yüksek karbonhidrat alımı, hiperhomosisteinemi gibi 

daha belirsiz ve ölçümü güç risk faktörleri de vardır (55). Ateroskleroz; aterom denilen 

lümene doğru büyüyen, alttaki media tabakasını zayıflatan ve bir dizi komplikasyona yol açan 

intimal plaklarla karakterlidir. Her arter etkilenebilmekle birlikte esas hedef aort ile koroner 

ve serebral arterlerdir. En sık karşılaşılan nörolojik hastalıklardan beyin infarktüsü ya da 

felcin esas nedeni serebral damarların aterotrombotik hastalığıdır. 

 1.İskemik beyaz cevher dejenerasyonu: Makroskopik olarak beyin genellikle 

normaldir veya ağırlığı hafif azalmıştır. Atrofi bulgusu dışardan bakıldığında çok azdır. Ana 

serebral arterler genellikle aterosklerotiktir. Lateral ve üçüncü ventriküller orta derecede 

dilatedir. Mikroskopik olarak arterioloskleroz ve ateroskleroz bulguları vardır. Vasküler 

etiyolojili diffüz beyaz cevher zedelenmesi “Binswanger Hastalığı”(BH) olarak adlandırılır: 

Kliniğin tam olarak oturduğu olgularda genellikle subakut nörolojik semptom ve bulguların 

eşlik ettiği birkaç yıldan beri var olan mental bozukluk öyküsü vardır. En sık 50-70 yaşları 

arasındaki hipertansif olgularda görülür ve kadın erkek oranları eşittir. Gösterilmiş 
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patogenetik faktörler arasında iskemi, hipoksi, sınır zonu infarktüsü ve hidrosefali sayılabilir 

(54). Binswanger Hastalığı'nda beyin ağırlığı beyaz cevherde belirgin atrofi olmasına rağmen 

genellikle normal sınırlar içindedir. Ana serebral arterlerde oldukça ağır ateroskleroz vardır. 

Yapılan koronal kesitlerde lateral ve üçüncü ventriküller hemen daima belirgin bir şekilde 

genişlemiştir. Hemisferik beyaz cevherde renk değişikliği vardır, serttir veya serpilmiş gibi 

infarktüs odakları izlenir. Ancak bazı olgularda beyaz cevher tamamen görülebilir. Aynı 

zamanda çoğu olguda derin gri cevher ya da ponsda lakünler vardır ve bazıları az miktarda 

kortikal nekroz gösterebilir. Serebral hemisferlere uygulanan kesilerde beyaz cevher 

değişiklikleri tam olarak gösterilebilir. Miyelin solukluk genellikle serebrum, bazen de frontal 

ya da parieto-oksipital bölgede belirgindir. Bilateral dağılım gösterir ve her zaman olmamakla 

birlikte genellikle simetriktir. Subkortikal bölgelerde miyelin daha fazla korunmuştur. 

İnfarktüs alanlarının dışındada akson dansitesi azalmıştır. Ek olarak oligodendrositler de 

azalmıştır ve astrositozis veya fibriler gliozis değişkendir. 

Serebral beyaz cevherin tersine serebellar beyaz cevher tam olarak korunmuştur. 

Etkilenen serebral beyaz cevher ve derin gri cevherdeki arterioller tipik olarak 

hipertansiyonda sıklıkla görülen kalınlaşmış hiyalinize duvarlara sahiptir. Aynı zamanda 

gliotik, incelmiş gri veya beyaz cevherle çevrili oldukça genişlemiş perivasküler boşluklar 

içerir. “Kribriform değişiklik” olarak adlandırılan bu bulgu yaşlı hipertansif olgularda, multipl 

infarktüsü olan VaD'lı olgularda ve hem AH hem de vasküler hastalık bulguları olan 

olgularda da saptanabilmektedir. 

Binswanger Hastalığı'nda kortiko-kortikal ve kortiko-subkortikal bağlantıların 

fonksiyonlarının kesintiye uğraması demansın varlığını açıklayan bir bulgu olarak kabul 

edilmektedir (22). 

  2.Beyaz cevherin kribriform atrofisi: Perivasküler boşlukların dilatasyonuna bağlı 

olarak beyaz cevherde çok sayıda toplu iğne başı büyüklüğünde delikler görülür. Bu 

değişiklikler en sık olarak anterior temporal ve frontal bölgelerde saptanır. Mikroskopik 

olarak hiyalinize damarlar dilate perivasküler boşluklar ile çevrelenmiştir. Özel boyalarla 

miyelin soluk görülür ve astrositik gliozis vardır (54). 

  3.Subkortikal nükleus ve beyaz cevherde laküner infarktüs: Lakünler ve beyaz 

cevher patolojileri serebral küçük damar hastalıklarının en önemli lezyonlarındandır . 

Lakünler 1mm-2cm arasında değişen çaplarda olup, küçük iskemik nekroz odaklarına bağlı 

olarak gelişen küçük subkortikal kavitelerdir (22). Bundan daha büyük lezyonlar infarktüs 

olarak adlandırılır. Lezyon içinde, gri cevherdeki nöronlar ve beyaz cevherdeki aksonlar 
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hemen tamamen kaybolmuştur. Lakünler subkortikal bölgede, bazal ganglionlarda, talamus, 

serebral beyaz cevher ve ponsda daha sık olarak görülür. Genellikle birden fazladır ve büyük 

infarktüsler veya diffüz beyaz cevher zedelenmesi gibi diğer serebrovasküler hastalıklarla 

birlikte görülür. Laküner evre hipertansiyonla yakından ilgilidir. Bu nedenle kanlanma 

özelliğinden dolayı derin gri cevher bölgesi lakün gelişimi için riskli bir bölgedir. Beyaz 

cevherde etkilenen bölgeler ilk korteksi geçen uzun penetran arterler ile beslenir ki bu 

damarlar, uzamış hipertansiyonda sık olarak görülen kalınlaşma ve hiyalinizasyona hayli 

duyarlıdır. Korteks ve subkortikal dokuda mikroinfarktüsler demanslı hastalar yanı sıra 

normal yaşlı hastalarda da sık görülen bir bulgudur. Nöronların ve aksonların kaybolduğu, 

fokal gliozis olan küçük skarlar oluştururlar. 

  4.Granüler kortikal atrofi: Kognitif azalmaya eşlik edebilecek, kısmen daha nadir 

görülen bir bulgudur. Makroskopik olarak serebral korteksin etkilenen bölgesi 1-2 mm çaplı 

çökmelerle çukurlaşmış olarak görülür. Mikroskopik olarak bu görünüme çok sayıda kortikal 

mikroinfarktüs neden olmaktadır (56). Genellikle altta yatan patoloji küçük damarların 

hiyalen arteriosklerozudur. Ancak küçük damarları tutan diğer patolojilerde bu tarzda lezyona 

neden olabilir. Bunun en bilinen örneği antifosfolipid antikor sendromunun eşlik ettiği 

mikrovasküler trombüsdür (54). 

B.Büyük damar hastalıkları: 

Küçük damar hastalığı ve büyük damar aterosklerozunun birlikte görülmesi sık 

rastlanan bulgulardır. Makroskopik olarak aterosklerozun şiddeti farklı damarlarda önemli 

oranda değişkenlik gösterir. Aortik veya koroner arterlerdeki aterosklerozun derecesi ve 

yaygınlığı serebral damar tutulumunu öngörmede yardımcı değildir. Sıklıkla vertebral 

arterlerin başlangıç yeri ve karotis bifurkasyonu aterosklerozun en şiddetli olduğu yerlerdir. 

İntrakranial ateroskleroz ise Willis poligonu dallarında ve vertebrobaziler sistemde en 

şiddetlidir. Aterosklerozun bazal damarlardaki yaygınlığı ve yerleşimi en iyi Willis poligonu 

çıkartılarak gösterilebilir (54). Mikroskopik olarak küçük damar hastalığında da görülen 

aterom plakları mevcuttur. Sağlam bir endotel ile birlikte fibromusküler intimal hiperplazi ve 

vasküler duvarın değişen oranlarda incelmesi erken ve asemptomatik vasküler lezyonlar olup, 

genellikle rastlantısal olarak otopside saptanır. 

Multipl infarktüslü demans: Yüzyılın başlarında demansın büyük oranda ana serebral 

arterlerdeki aterosklerotik daralmalara bağlı olarak kronik kan akımı yetersizliği sonucunda 

geliştiği kabul görmekteydi. Ancak serebral kan akımı ve metabolizma ile ilgili yapılan son 

çalışmalarda bu görüşün doğru olmadığı gösterilmiştir. (57). Otopsi olgularının ortalama 
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%17'sinde genellikle çok sayıda ve bilateral infarktüs demanstan sorumlu iken yaklaşık %10 

vakada VaD ve AH bulguları birlikte saptanmıştır (22). VaD’a neden olan infarktüsler boyut 

ve yaş olarak değişkendir. Serebral korteksi, beyaz cevheri, bazal ganglia ve talamusu değişen 

kombinasyonlarda etkilerler. Özellikle orta ve posterior serebral arterin beslediği alanlarda 

infarktüs daha sıktır. Eski lezyonlar kistik hale gelebilir ve lokal ventrikül dilatasyonları ile 

birliktelik gösterir. Felçli hastalarda bilateral infarktüsler ve baskın hemisferin daha fazla 

tutulması demans için risk faktörüdür ve hem radyolojik hem patolojik çalışmalarda klinik 

olarak VaD tanısı almış hastalarda sık görülen özelliklerdir (24). Tersine büyük intrakranial 

aterosklerozun yaygınlığı, beyin ağırlığı ve ventriküler genişlemenin yaygınlığı demans olan 

ve olmayan felçli hastalar arasında farklı değildir. Özellikle kortikal alanlarla ilişkili birden 

fazla felçlerin demans gelişimi için zemin hazırladığı düşünülmektedir. Ancak bu konuda 

infarktın volümü ile demansın ağırlığının korelasyonu gibi bazı problemler vardır (58). 

Kısmen küçük ve tek infarktüsler eğer önemli bir lokalizasyonda ise bazı yüksek mental 

fonksiyonlarda azalmaya neden olabilmektedir. Bu durum 1993’deki VaD kriterlerine göre 

Vasküler demans’ın bir formu olarak kabul edilmekle birlikte (27) bazı kaynaklarda 

demanstan çok “sınırlı yetersizlikler”olarak adlandırılmaktadır (22). Nadir görülmekle birlikte 

akinetik mutizm yapan mesensefalik infarktüsler ve amnezik durum yapan bilateral talamik 

infarktüsler veya temporal lob infarktüsler bu tip stratejik tek infarktüs demanslara örnek 

olarak verilebilir. Multipl infarktüslere bağlı gelişen demanslarda, çoğu vakada infarktüse 

neden olan lezyon aterosklerozdur. İntrakranial ya da ekstrakranial kan damarlarında gelişen 

ateroskleroz lokal trombüs veya emboliye yol açar. Serebral emboliye neden olabilecek kalp 

hastalıkları (atrial fibrilasyon yada myokard infarktüsü gibi) ise infarktüsün ikinci sık görülen 

nedenidir. Ancak birçok hastalık infarktüse neden olabilir ki, bunlar arasında berry anevrizma 

rüptürü, orak hücreli anemi, trombüse yol açan hematolojik komplikasyonlar, sistemik lupus 

eritematozus, çeşitli arterit formları ve hem idiopatik hem de infektif bazı herediter 

serebrovasküler hastalıklar sayılabilir (59,60). 

 C. Hipoperfüzyon lezyonları: 

Serebral hipoperfüzyona neden olan lezyonlar hipokampus ve sınır zonu bölgesinde iskemik 

zedelenmeye neden olabilirler. 

  1.Hipokampal sklerozis (HS): HS epilepsi ile birliktelik gösteren ve üzerinde çok 

yoğun olarak çalışılan patolojik bozukluklardan birisidir. Ancak etiyolojisi tam olarak 

bilinmemektedir. Yapılan son çalışmalarda HS ve temporal lob epilepsili olguların kontrol 

gruplarına göre interlökin-1 geninde pleomorfizmle kuvvetli birliktelik gösterdiği 
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bulunmuştur. Bu pleomorfizmin bir proinflamatuar sitokin olan interlökin-1’in yapımını 

arttırdığı ve buna bağlı olarak nöronal zedelenmenin artabileceği üzerinde durulmaktadır (61). 

Bunun dışında HS klinik olarak birçok farklı demans tipinde görülebilen nöropatolojik bir 

bulgudur. AH, Lewy cisimli demans ve frontotemporal demans gibi primer dejeneratif 

demans olgularında, VaD’da, bilateral medial temporal lob hipoksik iskemisinde, multipl 

serebral infarktüslerde ve lökoansefalopatilerde saptanabilir. Yaşa bağlı gelişen demanslarda 

(80 yaş ve üzerinde) olguların %7,4-26'sında görülmekle birlikte demanslı genç hastalarda da 

bulunabilir (62). HS’da, klasik olarak hipokampusun hassasiyetinden dolayı serebral hipoksik 

iskemi birliktelik gösterir. 

Kardiyovasküler sistem hastalıklarına bağlı olarak gelişen hipotansiyon veya hipoksi 

ataklarının neden olabileceği düşünülmekle birlikte çoğu olguda böyle bir öykü 

saptanamamaktadır. Birçok olguda nedenin iskemik olmaktan çok dejeneratif olduğu kabul 

edilmektedir. Çok az sayıdaki olguda HS demansın nöropatolojik tek bulgusu olduğundan 'pür 

demans’olarak adlandırılmaktadır. Makroskopik olarak hipokampus belirgin olarak 

kalınlaşmıştır. Mikroskopik olarak ise hipokampusa yoğun nöronal kayıp ve eşlik eden 

astrositik gliozis vardır. 

 2.Laminar kortikal nekroz: Laminar nekroz, genellikle lamina 3 ve 5 olmak üzere, 

orta kortikal tabakaları etkiler. Çok nadir olarak tam kat kortikal nekroz görülebilir. Nekroz 

genellikle sınır zonunda belirgindir (54). Sınır zonu infarktüsleri; genellikle ileri yaş 

grubundaki, şiddetli aterosklerozu olan, uzamış hipotansiyon atağı ve serebral kan akımında 

azalma atağı geçiren (örneğin operasyon sırasında veya kardiyak arrest sonrası) hastalarda 

görülür. Özellikle kafa travması sonrası gelişen ileri derecede artmış intrakranial basınca bağlı 

olarak gelişebilen bir komplikasyondur. İnfarktüs genellikle kama şeklinde olup, tabanı pial 

yüzeydedir. Serebral hemisferler içinde simetrik olabilir ve genellikle nekrotik dokuya geri 

akım olmasına bağlı olarak hemorajik görünümdedir (54). 

D.Nadir lokal vasküler bozukluklar: 

1.Cerebral autosomal dominant arteriopathy with subcortical infarcts and 

leukoencephalopathy (CADASIL) : İlerleyici subkortical demanslara yol açan ve tekrarlayan 

iskemik felçlere neden olan, otozomal dominant geçiş gösteren bir hastalıktır. Diğer belirgin 

semptomları arasında olguların %30'unda görülen aura ile birlikte migren ve duygu-durum 

bozuklukları sayılabilir (63). Genellikle beşinci veya altıncı dekatta başlar ve santral sinir 

sisteminde belirgin olmak üzere sistemik vaskülopati söz konusudur. Beyinde arteriopati esas 

olarak küçük serebral arterleri etkiler ve damar düz kas hücrelerinin sonunda kaybolmasına 
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neden olan belirgin değişikliklere yol açar (54). Makroskopik olarak kortikal ve subkortikal 

atrofi vardır. Mikroskopik olarak ise subkortikal beyaz cevherde miyelin kaybı, astrositozis ve 

lakünler görülür. Küçük arterlerde ise fibrozis izlenir. Ve media tabakasında eozinofilik, 

periodic acid-Schiff (PAS) pozitif, amiloid negatif granüler materyal depolanması söz 

konusudur. Derideki arterioller gibi periferal arterlerde de benzer depolanma vardır. Cerebral 

autosomal dominant arteriopathy with subcortical infarcts and leukoencephalopathy olan 

hastalarda 19. kromozomun kısa kolunda Notch 3 geninde mutasyon vardır ve otozomal 

dominant geçiş söz konusudur. Ancak Joutel ve ark. (63) bildirdiği bir olguda CADASIL’i 

kuvvetle düşündüren bulgular olmasına karşın aile öyküsü saptanamamıştır. Yapılan genetik 

çalışmalarda Notch 3 geninde heterojen Arg182 Cys mutasyonu saptanmıştır. De novo, 

kalıtsal olmayan mutasyonlar nedeni ile aile öyküsünün olmaması CADASIL tanısını ekarte 

ettirmemelidir. CADASIL, Binswanger Hastalığı ile benzer bulgular göstermekle birlikte 

ailesel özelliği ve damar duvarında biriken anormal materyalin varlığı ayırıcı tanısında en 

önemli bulgulardır. 

  2.Serebral amiloid anjiopati : Serebral amiloid anjiopati, serebral korteks ve 

leptomeninkslerde arteriollerin media tabakasında β- amiloid peptid birikimi olarak 

tanımlanır. Bunun sonucunda arterial duvar belirgin olarak zayıflayarak damar rüptürü ve 

lobar hemorajiler ortaya çıkar. Meydana gelen hemorajiler hemen daima serebraldir. Primer 

travmatik olmayan serebral hemorajilerin en sık ikinci nedenidir ve olguların ortalama %10-

15'ini oluşturur (54). En sık AH, Down sendromu ve yaşlılıkla birliktedir. Daha az olarak ağır 

sereberal amiloid anjiopati iskemik beyin lezyonları ve granülomatöz anjitis ile birliktelik 

gösterir (64). Damar duvarında biriken Aβ- peptid 4 kD ağırlığında olup, amiloid prekürsör 

protein (APP) adı verilen daha büyük bir prekürsör proteinden köken alır. Amiloid ile yüklü 

kan damarları boyunca kan akımının kısmen azalması ilerleyici demansa da neden olabilir. 

Serebral amiloid anjiopatili olgularda sık görülen Aβ-içeren senil plaklar aynı zamanda 

Alzheimer hastalığında önemli bir patolojik bulgudur. Serebral amiloidozise eşlik eden 

mikroanjiopatiler mikroanevrizmalar, hiyalinosis, değişen derecelerde inflamasyon, fibrinoid 

nekroz ve nadiren trombüs varlığı ile karakterlidir. 

3.Serebral vaskülitler: 

Santral Sinir Sisteminin Primer Anjiitisi: Muhtemel multifaktöryel bir orijine sahiptir. 

Otoantijenlere veya virüslere karşı beklenmedik bir yanıta bağlı olabilir. Bazı vakalarda 

etiyolojide varisella-zoster virusünün rol aldığı ve hepatit C vakaları ile birliktelik olabileceği 

gösterilmiştir. Oldukça nadir olup her yaşta, en sık ise 40-60'lı yaşlar arasında görülür. 
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Sedimentasyon hızı dev hücreli arterit ve diğer sistemik vaskülitlerin tersine sıklıkla 

normaldir. Makroskopik ve mikroskopik özellikleri sistemik dev hücreli arterite benzer. 

Willis poligonu ve dallarınında içeren parankimal kan damarları çevresinde ve 

leptomeninkslerde yaygın granülomatöz inflamasyon vardır. Granülomlarda dev hücreler 

bulunabilir ve fibrinoid nekroz sık görülen bir bulgudur (54). 

   Büyük arterleri etkileyen anjiitis ve vaskülitis: Santral sinir sistemini besleyen ana 

arterleri etkileyen iki tip arterit tablosu vardır: 

 Dev Hücreli Arterit (Temporal Arterit): İlk kez 1890 yılında Hutchinson tarafından 

tanımlanmıştır. Karotis, vertebral arterler ve onların ana dalları gibi büyük ve orta boydaki 

arterleri tutarlar. Ancak aorta ve onun ana dalları da etkilenebilir. Yapılan epidemiyolojik 

çalışmalarda insidansı 50 yaşın üzerindeki populasyonda yılda 15- 30/100 000 olarak 

bulunmaktadır (65). Dev hücreli arteritin nedeni bilinmemektedir. Hastaların birinci derece 

akrabalarındada görülebilmesi, beyaz ırkda daha sık olması ve HLA DR4 ile birlikteliğinin sık 

olması genetik eğilimi düşündürmektedir. Görülme sıklığının 50 yaşından sonra artması ve 

kadınlarda daha sık görülmesi yaş ve belki de hormonal değişikliklerin katkısını düşündüren 

verilerdir. Üzerinde durulan bir başka görüş ise arter duvarındaki elastik komponente karşı 

anormal granülomatöz reaksiyon olduğu şeklindedir (65). Klinik olarak görülebilen 

semptomlar arasında halsizlik, ateş, baş ağrısı, çenede kladikasyo, görme kaybı, saçlı deride 

hassasiyet (bazen nekroz ile birlikte) ve polimyaljia romatika sayılabilir. Polimyaljia romatika 

vakaların %75'inde görülür. Eritrosit sedimentasyon hızı genellikle oldukça yüksektir. Ancak 

%1-2 vakada normal veya hafifçe yüksektir. 

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

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

    

Diğer vaskülitler: 

                    a. Poliarteritis Nodoza:  

                    b. Churg-Strauss Sendromu (Allerjik anjiitis ve granülomatozis):  

                    c. Wegener Granülomatozisi:  

                    d. Lenfomatoid Granülomatozis:  

           4. Antifosfolipid Antikor Sendromu 
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Vasküler Demans Tanısında Nöropsikolojik Değerlendirme 

Nöropsikolojik değerlendirme, nörolojide yardımcı muayene yöntemlerinden biridir. 

Bu muayene beyin-davranış ilişkisi temeline oturan nöropsikolojik testlerle gerçekleştirilir. 

Nöropsikolojik testler, nöral sistemlerin ürünü olan karmaşık davranışlarımızı, bilişsel 

işlevlerimizi değerlendirerek, beynin bu yapılarının muayenesinin yapılmasına yardımcı 

olurlar. Nitekim; NINDS-AIREN tanı kriterlerine göre vasküler demans tanısı için 

oryantasyon, dikkat, lisan, praksi, agnozi, görsel uzaysal yetenekler, hesaplama, yargılama, 

soyutlama gibi bilinçsel fonksiyonlardan en az 2’sinde yıkımın gösterilmesi gerekmektedir. 

Bu durumda bu fonksiyonları ortaya koyacak bir nöropsikolojik değerlendirmeye ihtiyaç 

duyulmaktadır. 

             

             Kognitif fonksiyonlar: 

 Kognitif fonksiyonlar bilinç, dikkat, oryantasyon, algı, bellek, yargılama ve iç görü 

şeklinde ayrı başlıklara ayrılmaktadır. Son yıllardaki teknolojik gelişimler özellikle moleküler 

düzeydeki bilgi birikimi kognitif işlevlerin fizyopatolojisinin aydınlatılmasına katkılar 

sağlamıştır. Bilişsel işlevler bir bütünlük içinde ele alınmalıdır. Bu işlevlerin ilk adımı olan 

algının başlaması ve tamamlanması için bilincin açık olması gerekmektedir. Algının bir 

sonraki aşaması ise alınan bilginin işlenmesi ve belleğe yerleştirilmesidir. Bu süreçte başta 

talamus olmak üzere subkortikal bölgelerdeki sinaptik etkileşimin rolü büyüktür. Uyarım 

sürdüğünde hücre içine alınan aminoasitlerden protein sentez edilerek bilgi saklanmaktadır.                   

Bu sistemik aktivasyonun sürdürülmesinde başta asetilkolin ve norepinefrin olmak üzere 

çeşitli nörotransmitterler rol oynamaktadır (66). 

 

Bilinç: 

Bilinç bireyin kendisinden ve çevresinden haberdar olma durumudur. Nörolojik açıdan 

bilinçlilik durumundan başka bilincin içeriği de önemlidir. Bilincin içeriği duyular, 

emosyonlar, anılar ve tasarımlardır. Bunlar serebral korteks ve talamus aktivitesine 

dayanmaktadır. Zira bu yapıların lezyonu bilinçlilik durumuna dokunmadan içeriğini 

değiştirirler. Oysa beyin sapında yer alan retiküler aktivatör sistem (RAS) doğrudan doğruya 

bilinci etkilemektedir. RAS uyku-uyanıklılık ve komaların oluşumunda rol oynayan başlıca 

anatomik bölgedir. Bilinçle ilgili en önemli nörotransmitter asetilkolindir. 
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Oryantasyon: 

Kişinin bulunduğu yeri, çevresini, zamanı ve kendisiyle ilgili durumları gerçeğe uygun 

bir biçimde değerlendirme, farkına varma, uzaydaki konumunu belirleyebilme yeteneğidir. 

Oryantasyon yetisi zaman, yer ve kimlik olmak üzere üç bölümde incelenir. Oryantasyonu 

normal bir insan o anda nerede bulunduğunu, saati, günü, haftayı, ayı, mevsimi, yılı ve 

kendisinin ne durumda olduğunu belirtecektir. Bu bilgilerde eksiklikler, yanılmalar, gerçeğe 

uygun olmayan cevaplar alınıyorsa o kişinin oryantasyonunda bozukluklar olduğu kanısına 

varılır. Deliryum ve demansı bulunan hastalarda oryantasyon bozulabilir. Öncelikle zamana 

daha sonra yere karşı oryantasyon bozulur. Kişiye oryantasyonun bozulması nadir olup, bu 

durum çok ağır olgularda ortaya çıkar (66,67). 

 

Dikkat: 

Bir yaşantının belirli bölümlerine, bir konu ya da nesneye karşı zihinsel süreçleri 

yoğunlaştırabilme ve bunu sürdürebilme becerisidir. Dikkat, spontan (istemsiz) ve volanter 

(istemli) dikkat olmak üzere ikiye ayrılır. Spontan dikkat herhangi bir gayret, çaba 

harcamaksızın kendiliğinden ortaya çıkan dikkattir. Volanter dikkat ise belirli ve ilgi duyulan 

konu ya da nesneler üzerine istemli olarak dikkatin yöneltilmesidir. Aşırı heyecanlanma, 

zihinsel ve bedensel yorgunluklar, keder, sıkıntı, öfke sırasında ve depresyon, anksiyete, 

şizofreni ve bazı organik ruhsal bozukluklarda dikkat azalır. Manik hastalarda, hezeyanlı, 

hallüsinasyonlu, paranoid hastalarda belirli obje ya da durumlara karşı dikkat artması 

görülebilir. Yine bazı obsesif hastalarda dikkat artışı gözlenebilir. Ayrıca bazı nevrotik 

hastalarda, hastanın bazı durum ve objeleri görmemezlikten gelmesi şeklinde seçici 

dikkatsizlik görülebilmektedir. Dikkat muayenesi kolaylıkla yapılabilir. Hastanın gözünü 

kapatması istenip görüşme odasında neler olduğu sorularak spontan dikkat, herhangi bir 

sözcük verilip bunun harflerini geriye doğru sırayla sayması istenerek volenter dikkat 

muayenesi yapılabilir (66,67). 

 

Bellek: 

Dikkat ve algılama gibi zihinsel eylemlerin yardımıyla çeşitli bilgilerin kazanılmasına, 

saklanmasına, gerektiğinde bilinç alanına getirilerek kullanılmasına ve geçmişle bağlantı 

kurulmasına yarayan dinamik bir süreçtir. Unutma da bir ölçüde gereklidir. Yeni bilgiler için 

unutma önemli görev üstlenmektedir. Unutma sayesinde gereksiz anılardan ve onların 

yükünden bir ölçüde kurtularak yeni bilgiler öğrenmemiz kolaylaşır. Genel olarak bellek; 
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kayıt etme, saklama ve hatırlama olmak üzere üç alt başlıkta değerlendirilir. Kayıt etme; 

algılama yoluyla kazanılan bilgi ve izlenimlerin tutulması bunların eski bellek işlevleriyle 

birleştirilip tanınmasıdır. Saklama; kayıt edilmiş bilgi ve anıların depolanmasıdır. Hatırlama 

ise bellekte kayıt edilip saklanan anı ve bilgilerin gereğine ve yerine göre bilinçli olarak 

yeniden anımsanmasıdır. Belleğin çalışması incelendiğinde ilk aşamada kısa sürede bilginin 

alındığı (1-25 sn)  daha sonra bir dizi işlemle depolamanın başladığı ve tamamlandığı (5-7 

saatte) dikkati çekmektedir. Bu işlemler açısından bakıldığından belleği üçe ayırarak 

incelemek mümkündür (66,68). 

Anlık (çok yakın bellek): Bilginin hemen kaydedilmesidir. Hastaya üç ayrı kelime 

veya karışık rakamlar söylenerek ya da renkler gösterilerek bunları tekrarlaması istenir 

(kırmızı, masa, saat gibi). Hasta üç dört denemeden sonra bunları tekrarlayamıyorsa bu durum 

kaydedilir ve anlık bellekte defisit olduğundan söz edilebilir (66). 

Yakın bellek: Anlık bellek muayenesi için verilen ve hatırlanmasının istenileceği 

belirtilen üç kelimelik bilgilerin 5 dakika sonra tekrarlaması istenilerek yakın bellek 

değerlendirilebilir ya da yakın geçmişte yaşadıklarıyla ilgili sorularla muayene yapılabilir 

(66). 

Uzak bellek: Yıllar önce öğrendiği bilgi ve anılarla ilgili sorular sorularak 

değerlendirme yapılabilir. İlkokuldaki öğretmeninin adı, çocuklarının sayısı, herkes tarafından 

bilinen tarihi olaylar hakkındaki sorulara hastanın verdiği cevaplar değerlendirilir (66).  

Bellek bozuklukları da şu şekilde kısaca özetlenebilir. Artması (hipermnezi): Bellekte tutma 

ve hatırlama işleminin gereğinde çok fazla olması halidir. Hipomani, mani ve deliryumda, 

hayatı tehdit eden korku durumlarında, kafa travmalarında, temporal lobların uyarıldığı bazı 

ameliyatlar sonrasında, amfetamin, hallüsinojenik ilaç alımında, epilepsinin aura devrelerinde 

ve hipnoz durumlarında görülebilir (66). Azalması (hipomnezi, amnezi): Belleğin bilgi ve 

anıları saptama, tutma ve meydana çıkarma gücü azalmıştır. Bilgi ve anıların hatırlanmasında 

kısmen ya da tamamen yetersizlik söz konusudur. Anterograd ve retrograd amnezi olmak 

üzere iki bölümde incelenmektedir. Anterograd amnezi; neden olan etkenin başlamasından 

sonraki olaylarla ilgili bellek kaybıdır. Bu durum Wernicke - Korsakoff sendromunda ortaya 

çıkar. Retrograd amnezide ise çeşitli travmalar, toksinler, beslenme bozukluğu, kafa travması, 

elektrokonvülsif tedavi sonrasında görülür. Bazen anterograd amnezi ile bir arada bulunabilir. 

Bu amnezilerdeki düzelmeler kronolojik sırayla olur. Hastalar kazaya en yakın anıları en son 

hatırlarlar (66). 
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Amnezi demansların önemli bir bulgusudur. Demanslarda genellikle anlık ve yakın 

bellek bozuklukları görülür. Uzak bellek ise ilerlemiş vakalarda bozulabilir. Organik nedenler 

daha çok kayıt ve saklama belleğini etkilerken, psikojeniklerde ise hatırlama belleğinde 

bozukluklar görülür. Organik ya da psikojenik amnezilerin ayırıcı tanısı için iyi fizik muayene 

ve etyolojik araştırma gereklidir. Unutulmaması gereken hususlardan birisi de psikojenik 

kökenli amnezilerde iyileşme birdenbire olurken, organik olanlarda durum tam tersine 

oldukça yavaştır (66). Paramnezi: Hatalı, çarpık anımsamanın olduğu, gerçekle, hayalin 

birbirine karıştırıldığı bellek bozukluğudur (66). 

 

Algı: 

Dış ve iç uyaranların farkına varılıp, alınıp değerlendirilmesidir. Yaşadığımız dünya 

ile ilişkilerimizin temelini algılarımız oluşturmaktadır. Algı normalde objeden gelen etkinin 

beş duyu organında tenbih yaşatması, duyu organından kalkan iletim yollarıyla beyindeki her 

duyuya özel bölgelere varması ve oralarda oluşan sembollerin önceki bilgilerle birleşerek bir 

anlam kazanması yoluyla oluşmaktadır. Bellek, dikkat gibi kognitif fonksiyonlarla birlikte 

işlev görmektedir. Algı bozuklukları organik ve psişik kökenli olabilmektedir (66). 

           

          Yargılama ve İçgörü: 

           Kognitif fonksiyonların en üst öğesi olan yargılama; olayları ve fikirleri birbiriyle 

kıyaslayarak ilişkilerini anlama, onlardan doğru ve gerçeğe uygun sonuçlar çıkarma 

yeteneğidir. Yargılama objektif ve subjektif yargılama alanları şeklinde incelenmektedir. 

Objektif yargılama kişinin dış çevrede olup bitenleri doğru olarak kavrayabilmesidir. 

Subjektif yargılamaya içgörü de denilmektedir, kişinin kendi gözlemini yapabilmesi, 

kendisini anlaması olarak tanımlanmaktadır. Zeka geriliklerinde, ağır depresyonda, şizofreni, 

mani, delüzyonel bozukluklarda ve çeşitli organik ruhsal tepkilerde yargılama bozulmaktadır 

(66). 
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GEREÇ VE YÖNTEMLER 
 

OLGULAR  

Araştırmamız prospektif kontrollü çalışma olarak planlanmıştır. Çalışmaya alınan 

hastalar Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Nöroloji Kliniği'ne 2010-2011 tarihleri 

arasında acil ve poliklinikten akut iskemik inme nedeniyle yatırılan hastalar arasından 

seçilmişlerdir. Çalışma öncesinde Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurul onayı alındı 

(EK-1). 18 yaş üstü, son üç ay içerisinde geçici iskemik inme veya minör inme geçiren 

hastalar alınmıştır. Minör inme kriteri olarak National Institutes of Health Stroke Scale  

(NIHSS) skoru 5 ve altında olan 40 hasta tanımlanmıştır. Kontrol grubu olarak vasküler ve 

kognitif yakınması olmayan, hasta grubu ile yaş ve cinsiyeti uyumlu 40 kontrol vakası 

alınmıştır.  

Çalışmaya dahil olma kriterieri: 

1) Son 3 ay içerisinde geçici iskemik atak veya veya minör iskemik inme geçiren 

NIHSS skoru 5 ve altında olan hastalar 

2) 18 yaş üzerinde olanlar, 

3) 1 yıl yaşam beklentisi olanlar  

Dahil olmama kriterleri: 

1) 18 yaş altı olanlar  

2) Kanayıcı inme geçirenler 

3) NIHSS skoru 5’in üstünde orta veya ağır inme geçirenler  

4) Malignite ve benzeri nedenlerle 1 yıldan daha az yaşam beklentisi olan hastalar. 
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Hastaların çalışmaya giriş esnasında National Institutes of Health Stroke Scale   

skorları yanında modifiye rankin skalası da hesaplanmıştır.  Hastaların lezyon lokalizasyonları 

Oxfordshire Community Stroke Project (OCSP) klinik subtiplerine göre : 

Anterior sirkülasyon infarktları  

Posterior sirkülasyon infarktları (POSİ), 

Laküner infarktlar (LAKİ) olarak sınıflandırılmıştır (69). 

Öykü alırken ve yatış esnasında tespit edilenlerin tümü kaydedilmiştir. Nörolojik 

muayenesinde etkilenen vücut yarısı, motor, duysal, görsel defisit ve konuşma bozukluğu  

değerlendirilerek NIHSS skoru belirlenmiştir . Strok risk faktörlerinden diabet, hipertansiyon, 

koroner arter hastalığı ve kardiyak aritmiyi içeren kalp hastalığı, sigara kullanımı, 

hiperlipidemi sorgulanmıştır. Akciğer grafisi, elektrokardiyografi, ekokardiografi ve karotis 

doppler yapılan rutin tetkikler içerisinde değerlendirilmiştir . BT ve MRG kullanılarak lezyon 

lokalizasyonu belirlenmiş, lokalizasyona göre tanıda sınıflama yapılmıştır (EK-2).  Hasta ve 

kontrol gruplarına kognitif fonksiyonları değerlendirmek için bir dizi nöropsikolojik test ile 

geniş boyutlu bir batarya kullanılmıştır (EK-3). Bunlar işlevsellik için entrümental günlük 

yaşam aktiviteleri, genel değerlendirme için mini mental test (MMT), dikkati değerlendirmek 

için ileri sayı menzili ve geri sayı menzili, hesaplama testi, praksis testi, sözel bellek için; 

kelime listesi belleği, kelime listesi hatırlama, kelime listesi tanıma, dil için Boston 

Adlandırma testi, planlama görsel mekansal beceriler için saat çizme testi, yapılandırma ve 

görsel bellek için; kontrüksiyon yeteneği, görsel bellek, yürütücü işlevler için Frontal 

Assessment Batery (FAB) Testi kullanılmıştır. Bu nöropsikolojik testler hastalara  6. ve 12. 

ayda tekrar edilerek kognitif progresyon izlenmiştir. 

 

NÖROPSİKOLOJİK BATARYA 

            

           Dikkat 

           İleri sayı menzili, 

           Geri sayı menzili. 

           Sayı menzili Wechsler Memory Scale (WMS) alt testi –II ye benzer şekilde Turkuaz 

Alzheimer Çalışma Grubunun hazırladığı bu test; iki bölümden oluşur. Birinci bölüm ileriye 

doğru sayı menzili, ikinci bölüm geriye doğru sayı menzilidir. İki bölüm ayrı ayrı uygulanır. 

Her iki bölümde de sayılar birer birer artan rakamlardan oluşur. İlk önce ileri sayı menzili 

uygulanır. Daha sonra geri sayı menzili uygulanır. Sayılar saniyede bir sayı söylenecek 
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şekilde deneğe okunur. Hem ileri hem de geri sayı menzillerinde denek herhangi bir 

denemede başarılı oldukça bir sonraki denemeye geçilir. Her iki denemede başarısız olursa 

teste devam edilmez. Tekrarlanabilen son dizinin rakam sayısı menzili oluşturur (70).  

 

 Sözel Bellek   

           1. Kelime listesi belleği, 

           2. Kelime listesi hatırlama,  

           3. Kelime listesi tanıma,  

olmak üzere 3 alt gruptan oluşan Turkuaz Alzheimer Çalışma Grubunun hazırladığı 3 

basamaklı bir testten oluşmaktadır. Sözel bellek süreçleri testi, bellek ile ilgili pek çok 

parametreyi birbirinden ayırt edebilir. Bunlardan birincisi; kişinin anlık belleğidir, ikincisi; 

öğrenme ya da bilginin edinilmesi-kazanılması süreci, üçüncüsü; hatırda tutma ve geri çağırıp 

hatırlama süreçleridir. Hatırlama, geciktirilmiş kendiliğinden hatırlama ve geciktirilmiş 

tanıyarak hatırlama şeklinde iki türlü değerlendirilmektedir. Test, birbiri ile ilişkisiz on 

kelimeden oluşur. On kelime birer saniye aralıklarla deneğe okunur ve daha sonra akılda 

kalanları söylemesi istenir. Bu, deneğin anlık belleği ve dikkati sürdürebilmesi hakkında bilgi 

verir. İlk denemeden sonra aynı liste iki kere daha deneğe okunarak her defasında aklında 

kalanların tümünü söylemesi istenir. Bu da deneğin öğrenme becerisi hakkında bilgi verir. 

Testteki kelimelerin üçer defa okunması bittikten yaklaşık kırk dakika sonra denekten 

hatırladığı kelimeleri işaretlemesi istenir. Bu da deneğin uzun süreli bellek  puanını oluşturur. 

Daha sonra 10 kelimelik listeye karışık olarak farklı 10 kelime daha eklenerek eski listeye ait 

hatırlanan kelimelerin işaretlenmesi istenir. Elde edilen skor tanıyarak hatırlama puanını 

oluşturur.  

 

Dil 

Boston adlandırma testi 

Boston Adlandırma Testi (Boston Naming Test (BNT)) dil becerilerinden 

adlandırmayı değerlendiren bir testtir. Testin orijinal kitapçığı zorluk derecelerine göre 

sıralanmış 60 resimden oluşmaktadır. Çalışmamızda Turkuaz Alzheimer Çalışma Grubunun 

kullanmakta olduğu kısaltılmış versiyonu uygulanmıştır. Bu versiyonda 15 resim 

bulunmaktadır. Testin uygulanmasında resimler sırasıyla deneğe gösterilir ve ne olduğu 

sorulur. Hasta görsel tanıma hatası yaptığı takdirde nesnenin kimliğiyle ilgili bilgi sağlayan 

semantik ipucu verilir. Eğer denek nesneyi tanır fakat ismini hatırlayamazsa, verilen bir 
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fonemik ipucu ile (doğru ismin başladığı sesle ilgili) bilgi sağlanır. Verilen semantik ve 

fonemik ipuçları kaydedilir (71). Çalışmamızda deneklerin doğru cevap sayıları istatistiksel 

değerlendirmeye alınmıştır. 

 

Planlama Görsel Mekansal Beceriler  

Saat çizme testi (SÇT) 

Saat çizme testi ilk kez 1983 yılında Boston afazi bataryasının bir parçası olarak 

Goodglass ve Kaplan tarafından kullanılmıştır. Testin pek çok farklı puanlama yöntemi 

kullanılmaktadır. SÇT entelektüel ve algısal beceriler hakkında genel bilgi verebilen, sağlıklı 

yetişkinleri bilişsel bozukluğu olanlardan ayırt etmek için yaygın olarak kullanılan, kolaylıkla 

ve kısa sürede uygulanan bir bilişsel tarama testidir. Testin ölçtüğü kognitif özellikler; 

kavrama, planlama, görsel bellek ve yeniden yapılandırma, görsel-mekansal beceriler, motor 

planlama ve yöntem, sayısal bilgi, soyut düşünme şeklinde sıralanabilir (72). Hastadan boş bir 

alana bir saat resmi çizmesi, rakamları doğru konumda olacak şekilde yerleştirmesi, ardından 

saatin akrep ve yelkovanı on biri on geçeyi gösterecek şekilde çizmesi istenir. Bizim 

çalışmamızda bu test 10 puan üzerinden değerlendirildi. Görsel bellek ayrıca, vizüospasyal 

algı, objenin uzaydaki yerinin ve ne olduğunun algılanması, konstrüksiyon fonksiyonu ise 

uzay-mekan ilişkilerinin anlaşılması ve bunun motor beceri ile bütünleşmesinden oluşur. 

Vizüospasyal algı ve konstrüksiyon yetisi ile ilgili olan bölge beyinde sağ hemisferin parietal 

lobudur. Arka asosiasyon bölgelerin altyapısını oluşturduğu vizüospasyal işlevler, normal 

yaşlanmada da çok hafif bir bozulma gösterir (73). 

 

            Kontrüksiyon Yeteneği ve Görsel Bellek 

            Yapılandırma becerisi, SÇT’nin yanı sıra hastanın karşısında duran kağıda çizilmiş 

dört geometrik şeklin aynısını çizmesi istenerek değerlendirildi. Bir süre sonra görsel bellek 

değerlendirilmesi için hatırladığı resimleri çizmesi istendi. Turkuaz Alzheimer Çalışma 

grubunun belirlediği toplam 22 puan üzerinden değerlendirme yapıldı. 

 

            Genel 

            Mini mental test 

            Hastaların kognitif fonksiyonlarını değerlendirmeye yönelik kolay uygulanabilen mini 

mental test ile yönelim, dikkat, hafıza, motor beceri ve dil kullanımı değerlendirilir. 30 puan 

üzerinden yapılan değerlendirmede 24-26 puan alan deneklerde hafif, yirmi puanın altında ise 
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belirgin kognitif bir bozukluğun varlığını gösterdiği düşünülür. Mini mental durum 

muayenesi çeşitli bozuklukların hem ayırıcı tanısında hem de tedavi takibinde kullanılabilir. 

Uygulama kolaylığının olmasıda ayrı bir avantajıdır (74). Cerrahpaşa Geriatrik Psikiyatri 

ekibi tarafından Türkçe standizasyonu da yapılmış olup, aynı ekip tarafından önerilen okur-

yazar olmayanlar içinde bir modifikasyonu mevcuttur (74). MMT’in duyarlılığı 0,91, 

özgüllüğü 0,95’dir. Türkiye Alzheimer hastalığı prevalansı ile ilgili bir tez çalışmasında 24 

puanlık sınırın demansı belirlemedeki duyarlılık ve özgüllüğü %75 olarak belirlenmiştir (75).  

En yüksek puanın 30 olduğu MMT, 10 puanlık zaman ve mekan oryantasyonu, 3 puan kayıt 

ve 3 puan hatırlama olmak üzere 6 puanlık bellek, 5 puanlık dikkat, 8 puanlık dil ve 1 puanlık 

görsel-mekansal işlevleri ölçen maddelerden oluşmaktadır (75). Bu test eğitimlilere ve 

eğitimsizlere ayrı olarak uygulandı. En yükek puanın 30 olduğu mini mental test 

uygulamasında hastaların oryantasyonu, kayıt hafızası, dikkati ve hesap yapma yeteneği, 

hatırlaması, lisanı, görsel-mekansal işlevleri değerlendirildi.  

 

Soyut Düşünme  

Soyutlamayı değerlendirmede atasözlerini yorumlama kullanıldı. 3 atasözü üzerinden  

toplam 3 puanlık skor ile değerlendirildi. 

 

Hesaplama 

Dördü değişik beş matematiksel işlem üzerinden değerlendirme yapıldı. Toplam skor 

beş puan olarak belirlendi. 

 

           Frontal İşlevler 

Frontal değerlendirme bataryası ( FAB)  ile değerlendirildi. Hastalara her biri üç puan 

olan toplam altı soru soruldu. 17 puanın altı frontal disfonksiyon olarak değerlendirildi. Bu 

kısa yatak başı uygulanan test, yönetici fonksiyonları değerlendirmek için geliştirilmiştir. 

Uygulayıcı aldığı yanıtları 0-3 puan arasında toplam 6 soru ile skorlar. Testin uygulama süresi 

yaklaşık 10 dk zaman alır. Kavramsallaştırma, zihin esnekliği (mental flexibility), 

programlama, yap-yapma (inhibitory control) inhibitör kontrolü değerlendirir. 

 

Praksis   

Hastadan elinde bir obje varmış gibi hareketi taklit etmesi istendi. Toplam onüç puan 

üzerinden değerlendirildi 
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İşlevsellik  

Entrümantal günlük yaşam aktivitesi testi ile 23 puan üzerinden değerlendirildi. 

 

 

İSTATİSTİKSEL ANALİZLER: 

Çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatistiksel analizler için NCSS 

(Number Cruncher Statistical System) 2007&PASS 2008 Statistical Software (Utah, USA) 

programı kullanıldı. Elde edilen veriler  SPSS 19,0 (Seri No:10240642) programı kullanılarak 

veri tabanı oluşturulmuştur. Çalışma verileri değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel 

metodların (ortalama, standart sapma, frekans, oran) yanı sıra niceliksel verilerin 

karşılaştırılmasında normal dağılım gösteren parametrelerin iki grup arası karşılaştırmalarında 

Student t test kullanıldı. Tekrarlı ölçümlerdeki değişimlerin saptanmasında tekrarlayan 

ölçümlerde varyans analizi, Post Hoc değerlendirmelerinde Bonferroni test kullanıldı. 

Anlamlılık p<0.05 düzeyinde değerlendirildi. 
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BULGULAR 

  
Çalışma Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi Nöroloji 

Servisinde yaşları 37 ile 80 arasında ortalama yaşı 61,03±10,75 olan toplam 80 olgu üzerinde 

yapılmıştır.  Olguların 30’u (%37,5) kadın; 50’si (%62,5) erkektir. 

 

Tablo 8. Demografik özellikler 

 

Strok Grubu  

(n=40) 

Kontrol Grubu 

(n=40) P 

Ort+SD Ort+SD  

Yaş (yıl) 61,03±10,75 61,03±10,75 
1,000 

n (%) n (%) 

Cinsiyet 
Kadın 15 (%37,5) 15 (%37,5) 

1,000 
Erkek 25 (%62,5) 25 (%62,5) 

 Studet t test 

 

 Strok ve kontrol grubu olguların yaş ve cinsiyetlere göre dağılımları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık görülmemektedir (p=1,000) (Tablo 8).  
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Tablo 9. Strok grubunda risk faktörleri dağılımı 

 
Strok Grubu (n=40) 

 % 

Hipertansiyon 29 72,5 

Hiperlipidemi 27 67,5 

Diabetes Mellitus 10 25,0 

Sigara 24 60,0 

Koroner Arter 

Hastalığı 

6 15,0 

Atrial Fibrilasyon 9 22,5 

 

Çalışma grubu olgularında hipertansiyon (HT) görülme oranı %72,5 (n=29), 

hiperlipidemi (HL) görülme oranı %67,5 (n=27), diabetes mellitus (DM) görülme oranı %25 

(n=10) olarak saptanmıştır. Sigara kullanımı %60 (n=24), koroner arter hastalığı (KAH) 

görülme oranı %15 (n=6) ve atrial fibrilasyon (AF) görülme oranı %22,5 (n=9) olarak 

saptanmıştır (Tablo 9, Şekil 1).  

 

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

AF: atrial fibrilasyon. 

Şekil 1. Strok grubunda risk faktörlerinin dağılımı 

 

 



36 
 

Tablo 10. Strok grubunda lokalizasyon ve klinik bulguların dağılımı 

 Strok Grubu (n=40) 
n % 

İskemik İnme   
Anterior 8 20,0 
Posterior 9 22,5 
Lakün 7 17,5 
Geçici iskemik atak 9 22,5 
Anterior+Posterior 7 17,5 
Etkilenen Taraf   
Yok 7 17,5 
Sağ 17 42,5 
Sol 15 37,5 
Sağ ve Sol 1 2,5 
Afazi - - 
Dizartri 20 50,0 
Görsel 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), lakünde %17,5 (n=7) olgu, geçici iskemik atak (GİA) da %22,5 (n=9) ve 

anterior+posteriorda %17,5 (n=7) olgu görülmektedir (Tablo 10).  

Etkilenen taraflara göre dağılımlara bakıldığında; sağ taraf %42,5 (n=17), sol taraf 

%37,5 (n=15) ve her iki tarafı etkilenen %2,5 (n=1) olgu görükmektedir (Tablo 10).  

Dizartri %50 (n=20) olguda, görsel defisit % 10 (n=4), motor defisit %55 (n=22) ve 

duysal defisit %25 (n=10) olguda görülmektedir (Tablo 10).  

 

Tablo 11. Strok grubunda doppler, homosistein, periventriküler lökoariosis, global 

atrofi ve temporal atrofi dağılımı 

 Strok Grubu (n=40) 
n % 

Doppler   
<%0-40  28 70,0 
% 40-60 3 7,5 
>%60 9 22,5 
Homosistein    
Bakılamadı 29 72,5 
Normal 7 17,5 
Yüksek değer 4 10,0 
Periventriküler lökoariosis 7 17,5 
Global atrofi 14 35,0 
Temporal atrofi 1 2,5 
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Doppler bulguları incelendiğinde, %0-40 arasında olan 28 olgu; %40 ile %60 arasında 

bulunan 3 olgu ve % 60 üzerinde çıkan 9 olgu görülmektedir (Tablo 11).  

Homosistein düzeyi bakılmayan 29 (%72,5) olgu görülürken;  bakılan 11 olgunun 

%17,5’u (n=7) normal, %10 (n=4) yüksek değer olarak saptanmıştır (Tablo 11). 

Periventriküler lökoariosis görülen %17,4 (n=7) olgu, global atrofi bulunan %35 

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

 

Tablo 12. Kognitif testlerin başlangıç düzeylerinin gruplara göre değerlendirme 

sonuçları 

Başlangıç ölçümleri 

Strok Grubu  

(n=40) 

Kontrol Grubu 

(n=40) P 

Ort +SD Ort+SD  

Enstrümental  Test 21,58±3,23 23,00±0,00 0,008 

Mini Mental Test 27,10±3,53 27,33±1,74 0,719 

İleri Sayı Menzili 5,25±1,19 4,93±1,02 0,195 

Geri Sayı Menzili 2,78±0,97 3,65±1,23 0,001 

Hesaplama 3,55±1,38 4,43±1,08 0,002 

Kelime Listesi Belleği 13,80±4,08 17,73±4,15 0,001 

Kelime Listesi Hatırlama 9,15±1,42 9,10±1,21 0,866 

Kelime Listesi Tanıma 17,88±3,39 18,30±1,94 0,493 

Sözel Bellek 40,58±7,26 45,13±6,35 0,004 

Soyutlama 2,05±0,78 2,80±0,40 0,001 

Praksis 13,0±0 13,0±0 - 

Kontrüksiyon Yeteneği ve 

Görsel Bellek  

15,53±5,22 
19,23±4,21 0,001 

Boston Adlandırma 14,38±1,51 14,58±1,08 0,499 

Saat Çizme 9,15±2,31 9,50±1,15 0,365 

Vizüospasyal Fonsiyon 24,68±6,69 28,70±5,07 0,003 

Frontal Assessment Batery 

Testi 

13,98±2,43 15,73±2,00 
0,001 

Student t test     
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Enstrümental test ölçümleri strok grubunda kontrole göre anlamlı düzeyde düşük 

olarak saptanmıştır (p=0,008) (Tablo 12, Şekil 2).  

 

 
Şekil 2. Gruplara göre enstrümental test başlangıç düzeyleri 

 

           Mini mental test (MMT) ve ileri sayı menzili testi başlangıç ölçümleri gruplara göre 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (p=0,719, p=0,195) (Tablo 12).  

          Geri sayı menzili ve hesaplama testi ölçümleri strok grubunda anlamlı düzeyde düşük 

olarak saptanmıştır (p=0,001, p=0,002) (Tablo 12, Şekil 3). 

 

 
Şekil 3. Gruplara göre geri sayı menzili ve hesaplama testleri başlangıç düzeyleri 

dağılımı 

 



39 
 

Kelime listesi hatırlama ve kelime listesi tanıma testi ölçümleri gruplara göre anlamlı 

farklılık göstermezken (p=0,866, p=0,493) (Tablo 12); kelime listesi belleği ve sözel bellek 

testi ölçümleri strok grubu olgularda kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde düşük olarak 

saptanmıştır  (p=0,001, p=0,004) (Tablo 12, Şekil 4).  

 

 
Şekil 4. Gruplara göre kelime listesi belleği ve sözel bellek başlangıç ölçümleri dağılımı 

           

Soyutlama testi ölçümleri strok grubunda anlamlı düzeyde düşük olarak saptanmıştır 

(p=0,001) (Tablo 12, Şekil 5). Praksis testi ölçümleri her iki grupta da tüm olgularda 13 

olarak saptanmıştır (Tablo 12). 

 

 
Şekil 5. Gruplara göre soyutlama testi başlangıç ölçümleri dağılımı 
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   Saat çizme testi ölçümleri gruplara göre anlamlı farklılık göstermezken (p=0,365) 

(Tablo 12), kontrüksiyon yeteneği ve görsel bellek testleri ile vizüospasyal fonksiyon 

ölçümleri strok grubunda anlamlı düzeyde düşük olarak saptanmıştır (p=0,001, p=0,003) 

(Tablo 12, Şekil 6).  

 

 
Şekil 6. Gruplara göre kontrüksiyon yeteneği ve görsel bellek ile vizüospasyal fonksiyon 

başlangıç ölçümleri dağılımı 

 

              Boston adlandırma testi ölçümleri gruplara göre anlamlı farklılık göstermemektedir 

(p=0,499) (Tablo 12).  Frontal Assessment Batery (FAB) Testi başlangıç ölümleri strok grubu 

olgularda anlamlı düzeyde düşük saptanmıştır (p=0,001) (Tablo 12, Şekil 7). 

  

 
Şekil 7. Gruplara göre Frontal Assesssment Batery  testi başlangıç ölçümleri dağılımı 

 

 



41 
 

Tablo 13. Strok grubunda, enstrümental testlerin 0.ay, 6.ay ve 12.ay ölçümlerinin 

değerlendirmesi 

Strok Grubu (n=40) 
Enstrümental Normal Hafif Ağır 

Ortalama±SD n (%) n (%) n (%) 

0. ay 21,58±3,22 34 (%85) 5 (%12,5) 1 (%2,5) 

6.ay 21,65±2,81 36 (%90) 4 (%10) - 

12. ay 21,75±2,81 36 (%90) 4 (%10) - 

P 0,365    

Tekrarlayan Ölçümlerde Varyans Analizi 

 

Strok grubunda; enstrümental testlerin 0. ay, 6. ay ve 12. ay ölçümleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamaktadır (p=0,365). 0.ay ölçümleri % 85 normal, 

%12,5 hafif ve %2,5 ağır olarak saptanırken, 6.ayda ve 12.ayda %90 normal ve %10 hafif 

olarak görülmektedir (Tablo 13).  

 

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

değerlendirmesi 

Strok Grubu (n=40) 
Mini mental test Normal Hafif Ağır 

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 Ölçümlerde Varyans Analizi 

 

Strok Grubunda; MMT’lerin 0. ay, 6. ay ve 12. ay ölçümleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunmamaktadır (p=0,365) (Tablo 14). 0.ay ölçümleri %77,5 normal, 

%12,5 hafif ve %10 ağır olarak saptanırken, 6.ayda da %85 normal ve %10 hafif ve %5 ağır; 

12.ay ölçümleri %82,5 normal, %10 hafif ve %7,5 ağır olarak saptanmıştır (Tablo 14). 
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Tablo 15. Strok grubunda; ileri sayı menzili, geri sayı menzili ve hesaplama testlerinin 

0.ay, 6.ay ve 12.ay ölçümlerinin değerlendirmesi 

 

Strok Grubu (n=40) 

P 0.ay 6.ay 12.ay 

Ort+SD Ort+SD Ort+SD 

İleri Sayı Menzili 5,25±1,19 5,20±1,20 5,28±1,19 0,213 

Geri Sayı 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 (%)  

İleri Sayı 

Menzili 

Bozukluk yok 25 (%62,5) 25 (%62,5) 26 (%65)  

Bozukluk var 15 (%37,5) 15 (%37,5) 14 (%35)  

Geri Sayı 

Menzili 

Bozukluk yok 8 (%20) 11 (%27,5) 11 (%27,5)  

Bozukluk var 32 (%80) 29 (%72,5) 29 (%72,5)  

Hesaplama 
Bozukluk yok 12 (%30) 10 (%25) 10 (%25)  

Bozukluk var 28 (%70) 30 (%75) 30 (%75)  

Tekrarlayan Ölçümlerde Varyans Analizi   

 

Strok grubunda  

İleri sayı menzili testlerinin 0. ay, 6. ay ve 12. ay ölçümleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık bulunmamaktadır (p=0,213) (Tablo 15, Şekil 8) 

Geri sayı menzili testlerinin 0. ay ölçümlerine göre 6. ay ve 12. ay ölçümlerinde 

istatistiksel olarak anlamlı artışlar görülmekte iken (p=0,009; p=0,009); 6. ay ölçümleri ile 12. 

ay ölçümleri arasında anlamlı değişim görülmemektedir (p>0,05) (Tablo15, Şekil 8). 

Hesaplama testlerin 0. ay ölçümlerine göre 6. ay ve 12. ay ölçümlerinde istatistiksel 

olarak anlamlı düşüşler görülmekte iken (p=0,048; p=0,048); 6. ay ölçümleri ile 12. ay 

ölçümleri arasında anlamlı değişim görülmemektedir (p>0,05) (Tablo 15, Şekil 8). 
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Şekil 8. Strok grubunda ileri ve geri sayı menzili ile hasaplama testlerinin dağılımı 

 

Tablo 16. Strok grubunda; kelime listesi belleği, kelime listesi hatırlama, kelime listesi 

tanıma ve sözel bellek testlerinin 0.ay, 6.ay ve 12.ay ölçümlerinin 

değerlendirmesi 

 

Strok Grubu (n=40) 

P 0.ay 6.ay 12.ay 

Ort+SD Ort+SD Ort+SD 

Kelime Listesi Belleği 13,80±4,08 13,75±3,97 13,90±3,88 0,266 

Kelime Listesi Hatırlama 9,15±1,42 9,15±1,41 9,18±1,41 0,848 

Kelime Listesi Tanıma 17,88±3,39 17,85±3,38 17,90±3,40 0,370 

Sözel Bellek 40,57±7,26 40,73±7,43 40,72±7,24 0,926 

 n (%) n (%) n (%)  

Kelime Listesi 

Belleği 

Normal - - -  

Hafif 17 (%42,5) 15 (%37,5) 16 (%40)  

Ağır 23 (%57,5) 25 (%62,5) 24 (%60)  

Kelime Listesi 

Hatırlama 

Normal 38 (%95) 38 (%95) 38 (%95)  

Hafif 1 (%2,5) 1 (%2,5) 1 (%2,5)  

Ağır 1 (%2,5) 1 (%2,5) 1 (%2,5)  

Kelime Listesi 

Tanıma 

Normal 35 (%87,5) 34 (%85) 34 (%85)  

Hafif 5 (%12,5) 6 (%15) 6 (%15)  

Tekrarlayan Ölçümlerde Varyans Analizi 

Or
t±

SD
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Strok grubunda 

Kelime listesi belleği testlerin 0. ay, 6. ay ve 12. ay ölçümleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunmamaktadır (p=0,266) (Tablo 16). 

Kelime listesi hatırlama testlerin 0. ay, 6. ay ve 12. ay ölçümleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunmamaktadır (p=0,848) (Tablo 16). 

Kelime listesi tanıma testlerin 0. ay, 6. ay ve 12. ay ölçümleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunmamaktadır (p=0,370) (Tablo 16). 

Sözel bellek testlerin 0. ay, 6. ay ve 12. ay ölçümleri arasında da istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık bulunmamaktadır (p=0,926) (Tablo 16). 

 

Tablo 17. Strok grubunda; soyutlama testlerinin 0.ay, 6.ay ve 12.ay ölçümlerinin 

değerlendirmesi 

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 Ölçümlerde Varyans Analizi   

 

Strok grubunda; soyutlama testlerin 0. ay, 6. ay ve 12. ay ölçümleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamaktadır (p=1,000) (Tablo 17). 

 

Tablo 18. Strok grubunda; praksis testlerinin 0.ay, 6.ay ve 12.ay ölçümlerinin 

değerlendirmesi 

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 Ölçümlerde Varyans Analizi   
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Strok grubunda; praksis testlerin 0. ay, 6. ay ve 12. ay ölçümleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunmamaktadır (p=0,323) (Tablo 18). 

 

Tablo 19. Strok grubunda; kontrüksiyon yeteneği ve görsel bellek, saat çizme ve 

vizüospasyal fonksiyon testlerinin 0.ay, 6.ay ve 12.ay ölçümlerinin 

değerlendirmesi 

 

Strok Grubu (n=40) 

P 0.ay 6.ay 12.ay 

Ort+SD Ort+SD Ort+SD 

Kontrüksiyon Yeteneği ve 

Görsel Bellek  
15,53±5,22 15,87±4,94 15,857±4,86 0,644 

Saat Çizme 9,15±2,13 9008±1,97 9,08±1,97 0,570 

Vizüospasyal Fonksiyon 24,68±6,69 24,70±6,26 24,95±6,22 0,555 

 n (%) n (%) n (%)  

Kontrüksiyon 

Yeteneği ve 

Görsel Bellek 

Normal 10 (%25) 10 (%25) 10 (%25)  

Hafif 23 (%57,5) 24 (%60) 26 (%65)  

Ağır 7 (%17,5) 6 (%15) 4 (%10)  

Saat Çizme 

Normal 29 (%72,5) 30 (%75) 30 (%75)  

Hafif 10 (%25) 9 (%22,5) 9 (%22,5)  

Ağır 1 (%2,5) 1 (%2,5) 1 (%2,5)  

Tekrarlayan Ölçümlerde Varyans Analizi 

 

Strok grubunda;  

Kontrüksiyon yeteneği ve görsel bellek testlerin 0. ay, 6. ay ve 12. ay ölçümleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamaktadır (p=0,644) (Tablo 19). 

Saat çizme testlerin 0. ay, 6. ay ve 12. ay ölçümleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmamaktadır (p=0,570) (Tablo 19). 

Vizüospasyal testlerin 0. ay, 6. ay ve 12. ay ölçümleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık bulunmamaktadır (p=0,555) (Tablo 19). 
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Tablo 20. Strok grubunda boston adlandırma testlerinin 0.ay, 6.ay ve 12.ay ölçümlerinin 

değerlendirmesi 

Strok Grubu (n=40) Boston Adlandırma 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 Ölçümlerde Varyans Analizi 

 

Strok grubunda; Boston adlandırma testlerin 0. ay, 6. ay ve 12. ay ölçümleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamaktadır (p=0,137) (Tablo 20). 

 

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

ölçümlerinin değerlendirmesi 

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

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 Ölçümlerde Varyans Analizi 

 

Strok grubunda; FAB Testinin 0. ay, 6. ay ve 12. ay ölçümleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunmamaktadır (p=0,757) (Tablo 21). 

 

Tablo 22. Strok grubunda hemisfer dağılımı 

Hemisfer Strok Grubu (n=40) 
n % 

Sağ 15 37,5 
Sol 17 42,5 

 

Strok grubunda; olguların 15’inde (%37,5) sol, 17’sinde (%42,5) sağ hemisfer 

tutulumu gözükmektedir (Tablo 22). 
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Tablo 23. Toplam 13 kognitif testeki bozukluk sayılarının dağılımı 

Kognitif test 
Bozukluk Sayısı 

0.ay 6.ay 12.ay 

2 testte bozukluk 2 (%5,0) 2 (%5,0) 2 (%5,0) 
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 (%7,5) 3 (%7,5) 3 (%7,5) 
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 sayılarının 0.ay, 6.ay ve 12.ay dağılımları Tablo 23’de 

görülmektedir. 0.ayda en yüksek oranda 5 testte (% 22,5) bozukluk görülürken, bunu 9 testte 

bozukluk (%17,5) takip etmekte, daha sonra 3,4 ve 7 testte bozukluk (%10)  gelmektedir.   

             Altıncı ayda en yüksek oranda 5 testte (%22,5) bozukluk görülürken, bunu 7 testte 

bozukluk (%17,5) takip etmekte, daha sonra 9 bozukluk (%15) gelmektedir.  

             Onikinci ayda en yüksek oranda 5 ve 7 testte (% 17,5) bozukluk görülürken, bunu 4 

ve 9 testte bozukluk (%15) takip etmektedir.  

 

Tablo 24. Toplam kognitif testeki bozukluk sayılarının değerlendirmesi 

 
Bozukluk Sayısı 

Min-Mak Mean Rank  
Ortalama±SD

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 sayıları incelendiğinde; bozukluk sayıları 

takiplere göre istatistiksel olarak anlamlı değişim göstermemektedir (p=0,643). 0.aya göre 

6.ayda olgulardaki bozukluk sayılarında 7 (%17,5) olguda düşüş görülmüş, 28 olgu (%70) 
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aynı kalmış ve 5’inde (%12,5) bozukluk sayısında artış olmuştur. 0.aya göre 12.ayda ise 

olgulardaki bozukluk sayılarında 6 (%15) olguda düşüş görülmüş, 29 (%72,5) aynı kalmış ve 

5’inde ise (%12,5) bozukluk sayısında artış olmuştur.  6.aya göre 12.ayda ise olgulardaki 

bozukluk sayılarında 2 (%5,0) olguda düşüş görülmüş, 36 (%90) aynı kalmış ve 2’i (%5,0) 

bozukluk sayısında artış olmuştur (Tablo 24). 

 

Tablo25: Kognitif testlerin bozukluk görülme oranlarının dağılımı 

  Bozukluk(+) Bozukluk(-) 
Mini Mental Test 0. ay 9 (%22,5) 31 (%77,5) 

6.ay 6 (%15,0) 34 (%85,0) 
12. ay 7 (%17,5) 33 (%82,5) 

İleri Sayı 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 Sayı 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 Belleği 0. ay 40 (%100) 0 (%0) 
 6.ay 40 (%100) 0 (%0) 
 12. ay 40 (%100) 0 (%0) 
Kelime Listesi Hatırlama 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 Tanıma 0. ay 5 (%12,5) 35 (%87,5) 
 6.ay 6 (%15,0) 34 (%85,0) 
 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) 
Kontrüksiyon Yeteneği ve  
Görsel Bellek  

0. ay 30 (%75) 10 (%25) 
6.ay 30 (%75) 10 (%25) 
12. ay 30 (%75) 10 (%25) 

Boston Adlandırma 0. ay 23 (%57,5) 17 (%42,5) 
 6.ay 26 (%65,0) 14 (%35,0) 
 12. ay 26 (%65,0) 14 (%35,0) 
Saat Çizme 0. ay 11 (%27,5) 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 görülme oranlarının dağılımı Tablo 25, Şekil 9’da 

sunulmuştur. 

Mini mental test  ölçümlerinde 0.ayda bozukluk oranı %22,5 iken bu 6.ayda % 15’e 

düşmüştür; %7,5 gerileme görülmektedir. 12.ayda tekrar ufak bir artış olmuş %17,5 oranında 

bozukluk görülmüştür. 

İleri sayı menzili ölçümlerinde 0.ayda ve 6.ayda bozukluk oranı %37,5 iken bu oran 

12.ayda % 35’e düşmüştür; %2,5 gerileme görülmektedir. 

Geri sayı menzili ölçümlerinde 0.ayda bozukluk oranı %80 iken bu 6.ayda ve 12.ayda 

%72,5’a düşmüştür; %7,5 gerileme görülmektedir.  

Hesaplama ölçümlerinde 0.ayda bozukluk oranı %70 iken bu 6.ayda % 75’e yükselmiş 

olup; %5 yükseliş görülmektedir. 12.ayda yine aynı seyretmiş olup %75 oranında bozukluk 

görülmüştür.  

Kelime listesi belleği ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %100 

olarak görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Kelime listesi hatırlama ölçümlerin de 0.ay, 6.ay ve 12.ayda bozukluk oranı %5,0 

olarak saptanmıştır. Bir değişim görülmemektedir.   

Kelime listesi tanıma ölçümlerinde 0.ayda bozukluk oranı %12,5 iken bu oran 6.ayda 

%15’e yükselmiştir. %2,5 yükseliş görülmektedir. 12.ayda bozukluk oranı yine %15 olarak 

saptanmıştır.  

Soyutlama ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %70 olarak 

görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Praksis ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %0 olup hiçbir olguda 

bozukluk görülmemektedir.  

Konstrüksiyon yeteneği ve göresel bellek ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda 

bozukluk oranı %75 olarak görülmektedir. Bir değişim görülmemektedir.   

Boston adlandırma ölçümlerinde 0.ayda bozukluk oranı %57,5 iken bu oran 6.ayda ve 

12.ayda %65’e yükselmiştir;  %7,5 yükseliş görülmektedir.  

Saat çizme ölçümlerinde 0.ayda bozukluk oranı %27,5 iken bu 6.ayda ve 12.ayda 

%25’e düşmüştür; %2,5 gerileme görülmektedir.  

Frontal Assessment Batery testi ölçümlerinde 0.ayda bozukluk oranı %85 iken bu 

6.ayda ve 12.ayda  %87,5 oranına yükselmiş olup; %2,5 yükseliş görülmektedir.  
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Tablo 26. Kognitif testlerin hipertansiyon risk faktörüne göre değerlendirme sonuçları 

(n=40) Hipertansiyon 

Başlangıç ölçümleri 
Var (n=29) Yok (n=11) 
Bozukluk(+) Bozukluk(-) Bozukluk(+) Bozukluk(-) 

Mini Mental 
Test 

0. ay 8 (%27,6) 21 (%72,4) 1 (%9,1) 10 (%90,9) 
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) 

İleri Sayı 
Menzili 

0. ay 12 (%41,4) 17 (%58,6) 3 (%27,3) 8 (%72,7) 
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 Sayı 
Menzili 

0. ay 25 (%86,2) 4 (%13,8) 7 (%63,6) 4 (%36,4) 
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) 

Hesaplama 
0. ay 19 (%65,5) 10 (%34,5) 9 (%81,8) 2 (%18,2) 
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 
Belleği 

0. ay 29 (%100) - 11 (%100) - 
6.ay 29 (%100) - 11 (%100) - 
12. ay 29 (%100) - 11 (%100) - 

Kelime Listesi 
Hatırlama 

0. ay 2 (%6,9) 27 (%93,1) 0 (%0) 11 (%100) 
6.ay 2 (%6,9) 27 (%93,1) 0 (%0) 11 (%100) 
12. ay 2 (%6,9) 27 (%93,1) 0 (%0) 11 (%100) 

Kelime Listesi 
Tanıma 

0. ay 5 (%17,2) 24 (%82,8) 0 (%0) 11 (%100) 
6.ay 6 (%20,7) 23 (%79,3) 0 (%0) 11 (%100) 
12. ay 6 (%20,7) 23 (%79,3) 0 (%0) 11 (%100) 

Soyutlama 
0. ay 22 (%75,9) 7 (%24,1) 6 (%54,5) 5 (%45,5) 
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) 

Praksis 
0. ay - 29 (%100) - 11 (%100) 
6.ay - 29 (%100) - 11 (%100) 
12. ay - 29 (%100) - 11 (%100) 

Kontrüksiyon 
Yeteneği ve 
Görsel Bellek 

0. ay 23 (%79,3) 6 (%20,7) 7 (%63,6) 4 (%36,4) 
6.ay 24 (%82,8) 5 (%17,2) 6 (%54,5) 5 (%45,5) 
12. ay 24 (%82,8) 5 (%17,2) 6 (%54,5) 5 (%45,5) 

Boston 
Adlandırma 

0. ay 19 (%65,5) 10 (%34,5) 4 (%36,4) 7 (%63,6) 
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) 

Saat Çizme 
0. ay 9 (%31,0) 20 (%69,0) 2 (%18,2) 9 (%81,8) 
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 
Assessment 
Batery Testi 

0. ay 25 (%86,2) 4 (%13,8) 9 (%81,8) 2 (%18,2) 
6.ay 26 (%89,7) 3 (%10,3) 9 (%81,8) 2 (%18,2) 
12. ay 26 (%89,7) 3 (%10,3) 9 (%81,8) 2 (%18,2) 
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Hipertansiyon görülen olgularda; olguların değerlendirme  sonuçları Tablo 26’da 

sunulmuştur. 

Mini mental test ölçümlerinde 0.ayda bozukluk oranı %27,6 iken bu 6.ayda % 17,2’ye 

düşmüştür; %10,4 gerileme görülmektedir. 12.ayda yine aynı kalmış ve bozukluk %17,2 

görülmüştür. 

İleri sayı menzili ölçümlerinde 0.ayda bozukluk oranı %41,4 iken bu 6.ayda %37,9’a 

düşmüştür; %3,5 gerileme görülmektedir. 12.ayda yine düşüş olmuş ve bozukluk %34,5 

olarak görülmüştür; başlangıca göre gerileme oranı % 6,9’dur.   

Geri sayı menzili ölçümlerinde 0.ayda bozukluk oranı %86,2 iken bu 6.ayda ve 

12.ayda %79,3’e düşmüştür; % 6,9 oranında gerileme görülmektedir.  

Hesaplama ölçümlerinde 0.ayda bozukluk oranı %65,5 iken bu 6.ayda ve %72,4’e 

yükselmiş olup; %6,9’luk yükseliş görülmektedir. 12.ayda yine aynı seyretmiş olup %72,4 

oranında bozukluk görülmüştür. 

Kelime listesi belleği ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %100 

olarak görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Kelime listesi hatırlama ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %6,9 

olarak görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Kelime listesi tanıma ölçümlerinde 0.ay bozukluk oranı %17,2 iken; 6.ay ve 12.ayda 

bozukluk oranı %20,7 olarak saptanmış olup %3,5 oranında yükseliş olmuştur.  

Soyutlama ölçümlerinde 0.ayda bozukluk oranı %75,9 iken bu 6.ayda % 72,4’e 

düşmüş; %3,5 gerileme görülmektedir. 12.ayda yine aynı seyretmiş olup %72,4 oranında 

bozukluk görülmüştür.  

Konstrüksiyon yeteneği ve görsel bellek ölçümlerinde 0. ayda bozukluk oranı %79,3 

iken bu 6.ayda % 82,8’e yükselmiş; %3,5 yükselme görülmektedir. 12.ayda yine aynı 

seyretmiş olup %82,8 oranında bozukluk görülmüştür. 

Boston adlandırma ölçümlerinde 0.ayda bozukluk oranı %65,5 iken bu oran 6.ayda 

%72,4’e yükselmiştir. Bozuklukta %6,9 yükseliş görülmektedir. 12.ayda bozukluk oranı yine 

%72,4 olarak saptanmıştır.  

Saat çizme ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %31 olarak 

görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Frontal Assessment Batery Testi ölçümlerinde 0. ayda bozukluk oranı %86,2 iken bu 

6.ayda % 89,7’ye yükselmiş; %3,5 yükseliş görülmektedir. 12.ayda yine aynı seyretmiş olup 

%89,7 oranında bozukluk görülmüştür  
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Tablo 27.  Kognitif testlerin diabet  risk faktörüne göre değerlendirme sonuçları 

(n=40) Diabet 

Başlangıç ölçümleri 
Var (n=10)  Yok (n=30) 
Bozukluk(+) Bozukluk(-) Bozukluk(+) Bozukluk(-) 

Mini Mental 
Test 

0. ay 2 (%20,0) 8 (%80,0) 7 (%23,3) 23 (%76,7) 
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) 

İleri Sayı 
Menzili 

0. ay 5 (%50,0) 5 (%50,0) 10 (%33,3) 20 (%66,7) 
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 Sayı 
Menzili 

0. ay 9 (%90,0) 1 (%10,0) 23 (%76,7) 7 (%23,3) 
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) 

Hesaplama 
0. ay 6 (%60,0) 4 (%40,0) 22 (%73,3) 8 (%26,7) 
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) 

Kelime 
Listesi Belleği 

0. ay 10 (%100) - 30 (%100) - 
6.ay 10 (%100) - 30 (%100) - 
12. ay 10 (%100) - 30 (%100) - 

Kelime 
Listesi 
Hatırlama 

0. ay 0 (%0) 10 (%100) 2 (%6,7) 28 (%93,3) 
6.ay 0 (%0) 10 (%100) 2 (%6,7) 28 (%93,3) 
12. ay 0 (%0) 10 (%100) 2 (%6,7) 28 (%93,3) 

Kelime 
Listesi 
Tanıma 

0. ay 2 (%20,0) 8 (%80,0) 3 (%10,0) 27 (%90,0) 
6.ay 2 (%20,0) 8 (%80,0) 4 (%13,3) 26 (%86,7) 
12. ay 2 (%20,0) 8 (%80,0) 4 (%13,3) 26 (%86,7) 

Soyutlama 
0. ay 5 (%50,0) 5 (%50,0) 23 (%76,7) 7 (%23,3) 
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) 

Kontrüksiyon 
Yeteneği ve 
Görsel Bellek 

0. ay 6 (%60,0) 4 (%40,0) 24 (%80,0) 6 (%20,0) 
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) 

Boston 
Adlandırma 

0. ay 6 (%60,0) 4 (%40,0) 17 (%56,7) 13 (%43,3) 
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) 

Saat Çizme 
0. ay 3 (%30,0) 7 (%70,0) 8 (%26,7) 22 (%73,3) 
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 
Assessment 
Batery Testi 

0. ay 6 (%60,0) 4 (%40,0) 20 (%66,7) 10 (%33,3) 
6.ay 9 (%90,0) 1 (%10,0) 26 (%86,7) 4 (%13,3) 
12. ay 9 (%90,0) 1 (%10,0) 26 (%86,7) 4 (%13,3) 
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Diabet görülen olgularda; olguların değerlendirme sonuçları Tablo 27’de 

sunulmuştur. 

Mini mental test ölçümlerinde 0.ay ve 6.ayda bozukluk oranı %20 iken bu 12.ayda bu 

oran % 30’a yükselmiştir; %10 yükseliş görülmektedir. 

İleri sayı menzili ölçümlerinde 0.ayda bozukluk oranı %50 iken bu 6.ayda %60’a 

yükselmiştir; %10 yükseliş görülmektedir.12.ayda yine başlangıç oranlarına geri dönmüş ve 

bozukluk % 50 oranında görülmüştür.   

Geri sayı menzili ölçümlerinde 0.ayda bozukluk oranı %90 iken bu 6.ayda ve 12.ayda 

%80’e düşmüştür;  % 10 oranında gerileme görülmektedir.  

Hesaplama ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %60 olarak 

görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Kelime listesi belleği ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %100 

olarak görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Kelime listesi hatırlama ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk görülen hasta 

saptanmamıştır. .   

Kelime listesi tanıma ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %20 

olarak görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Soyutlama ölçümlerinde 0.ayda bozukluk oranı %50 iken bu 6.ayda % 70’e 

yükselmiş; %20 yükseliş görülmektedir. 12.ayda yine aynı seyretmiş olup %70 oranında 

bozukluk görülmüştür.  

Konstrüksiyon yeteneği ve görsel bellek ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda 

bozukluk oranı %60 olarak görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Boston adlandırma ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %60 olarak 

görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Saat çizme ölçümlerinde 0. ay %30 iken bu oran 6.ayda %20’ye düşmüştür; bozukluk 

oranında %10’luk bir gerileme görülmektedir.  12.ayda yine aynı seyretmiş ve bozukluk oranı 

%20 olarak görülmektedir.   

Frontal Assessment Batery testi ölçümlerinde 0. ayda bozukluk oranı %60 iken bu 

6.ayda % 90’a yükselmiş; %30 yükseliş görülmektedir. 12.ayda yine aynı seyretmiş olup %90 

oranında bozukluk görülmüştür.  
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Tablo 28. Kognitif testlerin sigara risk faktörüne göre değerlendirme sonuçları 
(n=40) SİGARA 

Başlangıç ölçümleri 
Var (n=24) Yok (n=16) 
Bozukluk(+) Bozukluk(-) Bozukluk(+) Bozukluk(-) 

Mini Mental 
Test 

0. ay 5 (%20,8) 19 (%79,2) 4 (%25,0) 12 (%75,0) 
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) 

İleri Sayı 
Menzili 

0. ay 9 (%37,5) 15 (%62,5) 6 (%37,5) 10 (%62,5) 
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 Sayı 
Menzili 

0. ay 18 (%75,0) 6 (%25,0) 14 (%87,5) 2 (%12,5) 
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) 

Hesaplama 
0. ay 15 (%62,5) 9 (%37,5) 13 (%81,3) 3 (%18,8) 
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 
Belleği 

0. ay 24 (%100) - 16 (%100) - 
6.ay 24 (%100) - 16 (%100) - 
12. ay 24 (%100) - 16 (%100) - 

Kelime Listesi 
Hatırlama 

0. ay 0 (%0) 24 (%100) 2 (%12,5) 14 (%87,5) 
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 
Tanıma 

0. ay 1 (%4,2) 23 (%95,8) 4 (%25,0) 12 (%75,0) 
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) 

Soyutlama 
0. ay 16 (%66,7) 8 (%33,3) 12 (%75,0) 4 (%25,0) 
6.ay 15 (%62,5) 9 (%37,5) 13 (%81,3) 3 (%18,8) 
12. ay 15 (%62,5) 9 (%37,5) 13 (%81,3) 3 (%18,8) 

Kontrüksiyon 
Yeteneği ve 
Görsel Bellek 

0. ay 16 (%66,7) 8 (%33,3) 14 (%87,5) 2 (%12,5) 
6.ay 17 (%70,8) 7 (%29,2) 13 (%81,3) 3 (%18,8) 
12. ay 17 (%70,8) 7 (%29,2) 13 (%81,3) 3 (%18,8) 

Boston 
Adlandırma 

0. ay 8 (%33,3) 16 (%66,7) 15 (%93,8) 1 (%6,3) 
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) 

Saat Çizme 
0. ay 5 (%20,8) 19 (%79,2) 6 (%37,5) 10 (%62,5) 
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 
Assessment 
Batery Testi 

0. ay 19 (%79,2) 5 (%20,8) 15 (%93,7) 1 (%6,3) 
6.ay 19 (%79,2) 5 (%20,8) 16 (%100) 0 (%0) 
12. ay 19 (%79,2) 5 (%20,8) 16 (%100) 0 (%0) 
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Sigara kullanan olgularda; olguların risk faktörüne göre değerlendirme sonuçları 

Tablo 28’de sunulmuştur. 

Mini mental test ölçümlerinde 0.ay bozukluk oranı %20,8 iken 6.ayda ve 12.ayda bu 

oran % 12,5’e düşmüştür; %8,3 gerileme görülmektedir. 

İleri sayı menzili ölçümlerinde 0.ayda bozukluk oranı %37,5 iken bu 6.ayda %33,3’e 

düşmüştür; %4,2 gerileme görülmektedir. 12.ayda yine ufak düşüş görülmekte olup bozukluk 

% 29,2’ye gerilemiştir.    

Geri sayı menzili ölçümlerinde 0.ayda bozukluk oranı %75 iken bu 6.ayda ve 12.ayda 

%70,8’e düşmüştür;  % 4,2 oranında gerileme görülmektedir.  

Hesaplama ölçümlerinde 0. ayda bozukluk oranı %62,5 iken bu 6.ayda %66,7’ye 

yükselmiş; %4,2 yükseliş görülmektedir. 12.ayda yine aynı seyretmiş olup %66,7 oranında 

bozukluk görülmüştür  

Kelime listesi belleği ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %100 

olarak görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Kelime listesi hatırlama ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk görülen hasta 

saptanmamıştır. .   

Kelime listesi tanıma ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %4,2 

olarak görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Soyutlama ölçümlerinde 0.ayda bozukluk oranı %66,7 iken bu 6.ayda % 62,5’e düşmüş; %4,2 

gerileme görülmektedir. 12.ayda yine aynı seyretmiş olup %62,5 oranında bozukluk 

görülmüştür. 

Konstrüksiyon yeteneği ve görsel bellek ölçümlerinde 0. ayda bozukluk oranı %66,7 

iken bu 6.ayda % 70,8’e yükselmiş; %4,1 yükseliş görülmektedir. 12.ayda yine aynı seyretmiş 

olup %70,8 oranında bozukluk görülmüştür  

Boston adlandırma ölçümlerinde 0. ayda bozukluk oranı %33,3 iken bu 6.ayda % 

45,8’e yükselmiş; %12,5 yükseliş görülmektedir. 12.ayda yine aynı seyretmiş olup %45,8 

oranında bozukluk görülmüştür.  

Saat çizme ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %20,8 olarak 

görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Frontal Assessment Batery testi ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı 

%79,2 olarak görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   
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Tablo 29. Kognitif testlerin hiperlipidemi risk faktörüne göre değerlendirme sonuçları 

(n=40) Hiperlipidemi 

Başlangıç ölçümleri 
Var (n=27) Yok (n=13) 
Bozukluk(+) Bozukluk(-) Bozukluk(+) Bozukluk(-) 

Mini Mental 
Test 

0. ay 7 (%25,9) 20 (%74,1) 2 (%15,4) 11 (%84,6) 
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) 

İleri Sayı 
Menzili 

0. ay 10 (%37,0) 17 (%63,0) 5 (%38,5) 8 (%61,5) 
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 Sayı 
Menzili 

0. ay 22 (%81,5) 5 (%18,5) 10 (%76,9) 3 (%23,1) 
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) 

Hesaplama 
0. ay 19 (%70,4) 8 (%29,6) 9 (%69,2) 4 (%30,8) 
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) 

Kelime 
Listesi Belleği 

0. ay 27 (%100) - 13 (%100) - 
6.ay 27 (%100) - 13 (%100) - 
12. ay 27 (%100) - 13 (%100) - 

Kelime 
Listesi 
Hatırlama 

0. ay 2 (%7,4) 25 (%92,6) 0 (%0) 13 (%100) 
6.ay 2 (%7,4) 25 (%92,6) 0 (%0) 13 (%100) 
12. ay 2 (%7,4) 25 (%92,6) 0 (%0) 13 (%100) 

Kelime 
Listesi 
Tanıma 

0. ay 5 (%18,5) 22 (%81,5) 0 (%0) 13 (%100) 
6.ay 6 (%22,2) 21 (%77,8) 0 (%0) 13 (%100) 
12. ay 6 (%22,2) 21 (%77,8) 0 (%0) 13 (%100) 

Soyutlama 
0. ay 19 (%70,4) 8 (%29,6) 9 (%69,2) 4 (%30,8) 
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) 

Kontrüksiyon 
Yeteneği ve 
Görsel Bellek 

0. ay 18 (%66,7) 9 (%33,3) 12 (%92,3) 1 (%7,7) 
6.ay 19 (%70,4) 8 (%29,6) 11 (%84,6) 2 (%15,4) 
12. ay 19 (%70,4) 8 (%29,6) 11 (%84,6) 2 (%15,4) 

Boston 
Adlandırma 

0. ay 15 (%55,6) 12 (%44,4) 8 (%61,5) 5 (%38,5) 
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) 

Saat Çizme 
0. ay 7 (%25,9) 20 (%74,1) 4 (%30,8) 9 (%69,2) 
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 
Assessment 
Batery Testi 

0. ay 22 (%81,5) 5 (%18,5) 12 (%92,3) 1 (%7,7) 
6.ay 23 (%85,2) 4 (%14,8) 12 (%92,3) 1 (%7,7) 
12. ay 23 (%85,2) 4 (%14,8) 12 (%92,3) 1 (%7,7) 
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Hiperlipidemi görülen olgularda; olguların risk faktörüne göre değerlendirme 

sonuçları  Tablo 29’da sunulmuştur. 

Mini mental test ölçümlerinde 0.ay bozukluk oranı %25,9 iken 6.ayda bu oran 

%14,8’e düşmüş ve %11,1 oranında gerilemiştir. 12.ayda biraz daha yükseliş görülmüş olup 

bu oran % 22,2 olarak saptanmıştır. . 

İleri sayı menzili ölçümlerinde 0.ay ve 6.ayda bozukluk oranı %37 iken bu oran 12. 

ayda %33,3’e düşmüştür; %3,7 gerileme görülmektedir. 

Geri sayı menzili ölçümlerinde 0.ayda bozukluk oranı %81,5 iken bu 6.ayda ve 

12.ayda %70,4’e düşmüştür; % 11,1 oranında gerileme görülmektedir.  

Hesaplama ölçümlerinde 0.ayda bozukluk oranı %70,4 iken bu 6.ay ve 12.ayda 

%77,8’e yükselmiş; %7,4 yükseliş görülmektedir.  

Kelime listesi belleği ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %100 

olarak görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Kelime listesi hatırlama ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %7,4 

olarak görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Kelime listesi tanıma ölçümlerinde 0.ayda bozukluk oranı %18,5 iken, bu 6.ay ve 

12.ayda %22,2’e yükselmiş; %3,7 yükseliş görülmektedir.  

Soyutlama ölçümlerinde 0.ayda bozukluk oranı %70,4 iken bu 6.ay ve 12.ayda  % 

74,1’e yükselmiş; %3,7’lik yükselme görülmektedir.  

Konstrüksiyon yeteneği ve görsel bellek ölçümlerinde 0. ayda bozukluk oranı %66,7 

iken bu 6.ay ve 12.ayda % 70,4’e yükselmiş; %3,7’lik yükseliş görülmektedir.  

Boston adlandırma ölçümlerinde 0. ayda bozukluk oranı %55,6 iken bu 6.ay ve 

12.ayda % 59,3’e yükselmiş; %3,7 yükseliş görülmektedir.  

Saat çizme ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %25,9 olarak 

görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Frontal Assessment Batery  testi ölçümlerinde 0.ayda bozukluk oranı %81,5 iken bu 

6.ay ve 12.ayda %85,2’e yükselmiş; %3,7’lik yükseliş görülmektedir.  
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Tablo 30. Kognitif testlerin koroner arter hastalığı risk faktörüne göre değerlendirme 

sonuçları 

(n=40) Koroner arter hastalığı 

Başlangıç ölçümleri 
Var (n=6) Yok (n=34) 
Bozukluk(+) Bozukluk(-) Bozukluk(+) Bozukluk(-) 

 Mini Mental 
Test 

0. ay 1 (%16,7) 5 (%83,3) 8 (%23,5) 26 (%76,5) 
6.ay 1 (%16,7) 5 (%83,3) 5 (%14,7) 29 (%85,3) 
12. ay 1 (%16,7) 5 (%83,3) 6 (%17,6) 28 (%82,4) 

İleri Sayı 
Menzili 

0. ay 4 (%66,7) 2 (%33,3) 11 (%32,4) 23 (%67,6) 
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 Sayı 
Menzili 

0. ay 6 (%100) 0 (%0) 26 (%76,5) 8 (%23,5) 
6.ay 6 (%100) 0 (%0) 23 (%67,6) 11 (%32,4) 
12. ay 6 (%100) 0 (%0) 23 (%67,6) 11 (%32,4) 

Hesaplama 
0. ay 4 (%66,7) 2 (%33,3) 24 (%70,6) 10 (%29,4) 
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 
Listesi Belleği 

0. ay 6 (%100) - 34 (%100) - 
6.ay 6 (%100) - 34 (%100) - 
12. ay 6 (%100) - 34 (%100) - 

Kelime 
Listesi 
Hatırlama 

0. ay 0 (%0) 6 (%100) 2 (%5,9) 32 (%94,1) 
6.ay 0 (%0) 6 (%100) 2 (%5,9) 32 (%94,1) 
12. ay 0 (%0) 6 (%100) 2 (%5,9) 32 (%94,1) 

Kelime 
Listesi 
Tanıma 

0. ay 1 (%16,7) 5 (%83,3) 4 (%11,8) 30 (%88,2) 
6.ay 1 (%16,7) 5 (%83,3) 5 (%14,7) 29 (%85,3) 
12. ay 1 (%16,7) 5 (%83,3) 5 (%14,7) 29 (%85,3) 

Soyutlama 
0. ay 5 (%83,3) 1 (%16,7) 23 (%67,6) 11 (%32,4) 
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) 

Kontrüksiyon 
Yeteneği ve 
Görsel Bellek 

0. ay 5 (%83,3) 1 (%16,7) 25 (%73,5) 9 (%26,5) 
6.ay 5 (%83,3) 1 (%16,7) 25 (%73,5) 9 (%26,5) 
12. ay 5 (%83,3) 1 (%16,7) 25 (%73,5) 9 (%26,5) 

Boston 
Adlandırma 

0. ay 3 (%50,0) 3 (%50,0) 20 (%58,8) 14 (%41,2) 
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) 

Saat Çizme 
0. ay 3 (%50,0) 3 (%50,0) 8 (%23,5) 26 (%76,5) 
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 
Assessment 
Batery  Testi 

0. ay 6 (%100) 0 (%0) 28 (%82,4) 6 (%17,6) 
6.ay 6 (%100) 0 (%0) 29 (%85,3 5 (%14,7) 
12. ay 6 (%100) 0 (%0) 29 (%85,3 5 (%14,7) 
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Koroner arter hastalığı görülen olgularda; olguların risk faktörüne göre 

değerlendirme sonuçları Tablo 30’da sunulmuştur. 

Mini mental test ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %16,7 olarak 

görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

İleri sayı menzili ölçümlerinde 0.ay ve 6.ayda bozukluk oranı %66,7 iken bu oran 12 

ayda %50’ye düşmüştür; %16,7 gerileme görülmektedir. 

Geri sayı menzili ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %100 olarak 

görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Hesaplama ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %66,7 olarak 

görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Kelime listesi belleği ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %100 

olarak görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Kelime listesi hatırlama ölçümlerinde hiçbir olguda 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk 

görülmemektedir.  Kelime listesi tanıma ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı 

%16,7 olarak görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Soyutlama ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %83,3olarak 

görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Konstrüksiyon yeteneği ve görsel bellek ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda 

bozukluk oranı %83,3 olarak görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Boston adlandırma ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %50 olarak 

görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Saat çizme ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %50 olarak 

görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Frontal Assessment Batery testi ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı 

%100 olarak görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.  
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Tablo 31. Kognitif testlerin atrial fibrilasyon risk faktörüne göre değerlendirme 

sonuçları 

(n=40) Atrial fibrilasyon 

Başlangıç ölçümleri Var (n=9) Yok (n=31) 
Bozukluk(+) Bozukluk(-) Bozukluk(+) Bozukluk(-) 

Mini Mental 
Test 

0. ay 1 (%11,1) 8 (%88,9) 8 (%25,8) 23 (%74,2) 
6.ay 1 (%11,1) 8 (%88,9) 5 (%16,1) 26 (%83,9) 
12. ay 1 (%11,1) 8 (%88,9) 6 (%19,4) 25 (%80,6) 

İleri Sayı 
Menzili 

0. ay 4 (%44,4) 5 (%55,6) 11 (%35,5) 20 (%64,5) 
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) 

Geri Sayı 
Menzili 

0. ay 7 (%77,8) 2 (%22,2) 25 (%80,6) 6 (%19,4) 
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) 

Hesaplama 
0. ay 4 (%44,4) 5 (%55,6) 24 (%77,4) 7 (%22,6) 
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) 

Kelime Listesi 
Belleği 

0. ay 9 (%100) - 31 (%100) - 
6.ay 9 (%100) - 31 (%100) - 
12. ay 9 (%100) - 31 (%100) - 

Kelime Listesi 
Hatırlama 

0. ay 1 (%11,1) 8 (%88,9) 1 (%3,2) 30 (%96,8) 
6.ay 1 (%11,1) 8 (%88,9) 1 (%3,2) 30 (%96,8) 
12. ay 1 (%11,1) 8 (%88,9) 1 (%3,2) 30 (%96,8) 

Kelime Listesi 
Tanıma 

0. ay 1 (%11,1) 8 (%88,9) 4 (%12,9) 27 (%87,1) 
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) 

Soyutlama 
0. ay 6 (%66,7) 3 (%33,3) 22 (%71,0) 9 (%29,0) 
6.ay 5 (%55,6) 4 (%44,4) 23 (%74,2) 8 (%25,8) 
12. ay 5 (%55,6) 4 (%44,4) 23 (%74,2) 8 (%25,8) 

Praksis 
0. ay - 9 (%100) - 31 (%100) 
6.ay - 9 (%100) - 31 (%100) 
12. ay - 9 (%100) - 31 (%100) 

Kontrüksiyon 
yeteneği ve 
görsel bellek 

0. ay 8 (%88,9) 1 (%11,1) 22 (%71,0) 9 (%29,0) 
6.ay 7 (%77,8) 2 (%22,2) 23 (%74,2) 8 (%25,8) 
12. ay 7 (%77,8) 2 (%22,2) 23 (%74,2) 8 (%25,8) 

Boston 
Adlandırma 

0. ay 6 (%66,7) 3 (%33,3) 17 (%54,8) 14 (%45,2) 
6.ay 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) 

Saat Çizme 
0. ay 3 (%33,3) 6 (%66,7) 8 (%25,8) 23 (%74,2) 
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 
Assessment 
Batery Testi 

0. ay 9 (%100) 0 (%0) 25 (%80,6) 6 (%19,4) 
6.ay 9 (%100) 0 (%0) 26 (%83,9) 5 (%16,1) 
12. ay 9 (%100) 0 (%0) 26 (%83,9) 5 (%16,1) 
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Atrial fibrilasyon  görülen olgularda; olguların risk faktörüne göre değerlendirme 

sonuçları Tablo 31’de sunulmuştur. 

Mini mental test ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %11,1 olarak 

görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

İleri sayı menzili ölçümlerinde 0.ay ve 6.ayda bozukluk oranı %44,4 iken bu oran 12. 

ayda %33,3’ye düşmüştür; %11,1 gerileme görülmektedir. 

Geri sayı menzili ölçümlerinde 0. ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %77,8 olarak 

görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Hesaplama ölçümlerinde 0.ayda bozukluk %44,4 oranındayken; 6.ay ve 12.ayda 

bozukluk oranı %55,6 olarak görülmektedir. Yükselme %11,2 oranındadır.  

Kelime listesi belleği ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %100 

olarak görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Kelime listesi hatırlamada ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda %11,1 oranında 

bozukluk görülmektedir.   

Kelime listesi tanıma ölçümlerinde 0.ayda bozukluk %11,1 iken; 6.ay ve 12.aylarda 

bozukluk oranı %22,2 olarak görülmektedir; %11,1 düzeyinde yükselme vardır.   

Soyutlama ölçümlerinde 0.ay bozukluk oranı %66,7 iken bu oran 6.ay ve 12 ayda 

%55,6’ya düşmüştür; %11,1 gerileme görülmektedir. 

Konstrüksiyon yeteneği ölçümlerinde 0.ay bozukluk oranı %88,9 iken bu oran 6.ayda 

ve 12 ayda %77,8’e düşmüştür; %11,1 gerileme görülmektedir. 

Boston adlandırma ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %66,7 olarak 

görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Saat çizme ölçümlerinde 0.ay bozukluk oranı %33,3 iken bu oran 6.ayda ve 12 ayda 

%22,2’ye düşmüştür; %11,1 gerileme görülmektedir. 

Frontal Assessment Batery testi ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı 

%100 olarak görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   
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Tablo 32. Kognitif testlerin dopplerde stenoz derecesine göre değerlendirme sonuçları 
(n=40) DOPPLER 

Başlangıç ölçümleri 
< % 0-40 (n=28) > %40 (n=12) 

Bozukluk (+) Bozukluk (-) Bozukluk (+) Bozukluk (-) 

Mini Mental 
Test 

0. ay 5 (%17,9) 23 (%82,1) 4 (%33,3) 8 (%66,7) 
6.ay 3 (%10,7) 25 (%89,3) 4 (%33,3) 9 (%75,0) 
12. ay 4 (%14,3) 24 (%85,7) 3 (%25) 9 (%75,0) 

İleri Sayı 
Menzili 

0. ay 10 (%35,7) 18 (%64,3) 5 (%41,7) 7 (%58,3) 
6.ay 10 (%35,7) 18 (%64,3) 5 (%41,7) 7 (%58,3) 
12. ay 9 (%32,1) 19 (%67,9) 5 (%41,7) 7 (%58,3) 

Geri Sayı 
Menzili 

0. ay 21 (%75,0) 7 (%25,0) 11 (%91,7) 1 (%8,3) 
6.ay 18 (%64,3) 10 (%35,7) 11 (%91,7) 1 (%8,3) 
12. ay 18 (%64,3) 10 (%35,7) 11 (%91,7) 1 (%8,3) 

Hesaplama 
0. ay 20 (%71,4) 8 (%28,6) 8 (%66,7) 4 (%33,3) 
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) 

Kelime Listesi 
Belleği 

0. ay 28 (%100) - 12 (%100) - 
6.ay 28 (%100) - 12 (%100) - 
12. ay 28 (%100) - 12 (%100) - 

Kelime Listesi 
Hatırlama 

0. ay 2 (%7,1) 26 (%92,9) 0 (%0) 12 (%100) 
6.ay 2 (%7,1) 26 (%92,9) 0 (%0) 12 (%100) 
12. ay 2 (%7,1) 26 (%92,9) 0 (%0) 12 (%100) 

Kelime Listesi 
Tanıma 

0. ay 3 (%10,7) 25 (%89,3) 2 (%16,7) 10 (%83,3) 
6.ay 4 (%14,3) 24 (%85,7) 2 (%16,7) 10 (%83,3) 
12. ay 4 (%14,3) 24 (%85,7) 2 (%16,7) 10 (%83,3) 

Soyutlama 
0. ay 18 (%64,3) 10 (%35,7) 10 (%83,3) 2 (%16,7) 
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) 

Kontrüksiyon 
yeteneği ve 
görsel bellek 

0. ay 21 (%75,0) 7 (%25,0) 9 (%75,0) 3 (%25,0)
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)

Boston 
Adlandırma 

0. ay 16 (%57,1) 12 (%42,9) 7 (%58,3) 5 (%41,7)
6.ay 19 (%67,9) 9 (%32,1) 7 (%58,3) 5 (%41,7)
12. ay 19 (%67,9) 9 (%32,1) 7 (%58,3) 5 (%41,7)

Saat Çizme 
0. ay 5 (%17,9) 23 (%82,1) 6 (%50,0) 6 (%50,0) 
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 
Assessment 
Batery Testi 

0. ay 24 (%85,7) 4 (%14,3) 10 (%83,3) 2 (%16,7) 
6.ay 24 (%85,7) 4 (%14,3) 11 (%91,7) 1 (%8,3) 
12. ay 24 (%85,7) 4 (%14,3) 11 (%91,7) 1 (%8,3) 
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Dopplerde stenoz derecesine göre; olguların değerlendirme sonuçları Tablo 32’de 

sunulmuştur. 

Mini mental test ölçümleri; stenoz derecesi %0-40 arasında olan olgularda; 0.ay 

bozukluk oranı %17,9 iken bu oran 6.ayda %10,7’ye gerilemiştir; %7,2 oranında gerileme 

görülmektedir. 12. ayda bir miktar yükselmiş, oran %14,3 olmuştur. %40 üzerindeki 

olgularda ise; 0.ay ve 6.ay bozukluk oranı %33,3 iken bu oran 12.ayda %25’e gerilemiştir; 

%8,3 oranında gerileme görülmektedir. 

İleri sayı menzili ölçümleri; stenoz derecesi %0-40 arasında olan olgularda; 0.ay ve 

6.ayda bozukluk oranı %35,7 iken bu oran 12.ayda %32,1’e gerilemiştir; %3,6 oranında 

gerileme görülmektedir. %40 üzerindeki olgularda ise; 0.ay, 6.ay, 12.aylarda bozukluk oranı 

%41,7 olarak saptanmıştır. 

Geri sayı menzili ölçümleri; stenoz derecesi %0-40 arasında olan olgularda; 0.ay 

bozukluk oranı %75 iken bu oran 6.ayda ve 12.ayda %64,3’e gerilemiştir; %10,7 oranında 

gerileme görülmektedir. %40 üzerindeki olgularda ise; 0.ay, 6.ay, 12.aylarda bozukluk oranı 

%91,7 olarak saptanmıştır. 

Hesaplama ölçümleri; stenoz derecesi %0-40 arasında olan olgularda; 0.ay bozukluk 

oranı %71,4 iken bu oran 6.ayda ve 12.ayda %75’e yükselmiştir; %3,6 oranında yükselme 

görülmektedir. %40 üzerindeki olgularda ise; 0. ay bozukluk oranı %66,7 iken bu oran 6.ayda 

ve 12.ayda %75’e yükselmiştir; %8,3 oranında yükselme görülmektedir. 

Kelime listesi belleği ölçümleri; tüm gruplarda olguların %100’ünde bozukluk 

saptanmıştır. 

Kelime listesi hatırlama ölçümleri; stenoz derecesi %0-40 arasında olan olgularda; 

0.ay,  6.ay ve 12.ayda %7,1 bozukluk saptanmıştır. %40 üzerindeki olgularda bozukluk 

görülmemektedir. 

Kelime listesi tanıma ölçümleri; stenoz derecesi %0-40 arasında olan olgularda; 0.ay 

bozukluk oranı %10,7 iken bu oran 6.ayda ve 12.ayda %14,3’e yükselmiştir; %3,6 oranında 

yükselme görülmektedir. %40 üzerindeki olgularda ise; 0.ay, 6.ay, 12.aylarda bozukluk oranı 

%16,7 olarak saptanmıştır. 

Soyutlama ölçümleri; stenoz derecesi %0-40 arasında olan olgularda; 0.ayda %64,3 

iken; 6.ay ve 12.ayda bozukluk oranı %67,9’a yükselmiş, %3,6 oranında artış görülmüştür. 

%40 üzerindeki olgularda ise; 0.ayda %83,3 oranında bozukluk görülmüş, 6.ay, 12.aylarda 

bozukluk oranı %75’e gerilemiş ve % 8,3 oranında gerileme saptanmıştır. 
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Konstrüksiyon yeteneği ve görsel bellek ölçümleri; stenoz dercesi %0-40 arasında olan 

olgularda; 0.ay, 6.ay ve 12.ayda bozukluk oranı %75; %40 üzerindeki olgularda da; 0.ay, 

6.ay, 12.aylarda bozukluk oranı %75 olarak saptanmıştır. 

Boston adlandırma ölçümleri; stenoz dercesi %0-40 arasında olan olgularda; 0.ay 

bozukluk oranı %57,1 iken bu oran 6.ayda ve 12.ayda %67,9’a yükselmiş olup; %10,8 

oranında yükseliş görülmektedir. %40 üzerindeki olgularda 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda %58,3 

bozukluk oranı saptanmıştır. 

Saat çizme ölçümleri; stenoz derecesi %0-40 arasında olan olgularda; 0.ay, 6.ay ve 

12.ayda %17,9 olarak saptanmıştır. %40 üzerindeki olgularda 0.ayda %50 iken, 6.ay ve 

12.aylarda bozukluk oranı %41,7 olup, gerileme % 8,3 dür.  

            Frontal Assessment Batery testi ölçümleri; stenoz derecesi %0-40 arasında olan 

olgularda; 0.ay, 6.ay ve 12.ayda %85,7 olarak görülmektedir. %40 üzerindeki olgularda 

0.ayda %83,3 iken, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %91,7 dir; %8,4 düzeyinde artış 

görülmektedir.   
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Tablo 33. Kognitif testlerin periventriküler lökoariosis görülen olgulara göre 

değerlendirme sonuçları 

(n=40) Periventriküler lökoariosis 

Başlangıç ölçümleri 
Var (n=7) Yok  (n=33) 
Bozukluk(+) Bozukluk(-) Bozukluk(+) Bozukluk(-) 

Mini Mental 
Test 

0. ay 4 (%57,1) 3 (%42,9) 5 (%15,2) 28 (%84,8) 
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) 

İleri Sayı 
Menzili 

0. ay 5 (%71,4) 2 (%28,6) 10 (%30,3) 23 (%69,7) 
6.ay 5 (%71,4) 2 (%28,6) 10 (%30,3) 23 (%69,7) 
12. ay 5 (%71,4) 2 (%28,6) 9 (%27,3) 24 (%72,7) 

Geri Sayı 
Menzili 

0. ay 6 (%85,7) 1 (%14,3) 26 (%78,8) 7 (%21,2) 
6.ay 6 (%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) 

Hesaplama 
0. ay 5 (%71,4) 2 (%28,6) 23 (%69,7) 10 (%30,3) 
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 
Belleği 

0. ay 7 (%100) 0 (%0) 33 (%100) 0 (%0) 
6.ay 7 (%100) 0 (%0) 33 (%100) 0 (%0) 
12. ay 7 (%100) 0 (%0) 33 (%100) 0 (%0) 

Kelime Listesi 
Hatırlama 

0. ay 0 (%0) 7 (%100) 2 (%6,1) 31 (%93,9) 
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 
Tanıma 

0. ay 2 (%28,6) 5 (%71,4) 3 (%9,1) 30 (%90,9) 
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) 

Soyutlama 
0. ay 6 (%85,7) 1 (%14,3) 22 (%66,7) 11 (%33,3) 
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) 

Praksis 
0. ay 0 (%0) 7 (%100) 0 (%0) 33 (%100) 
6.ay 0 (%0) 7 (%100) 0 (%0) 33 (%100) 
12. ay 0 (%0) 7 (%100) 0 (%0) 33 (%100) 

Kontrüksiyon 
Yeteneği ve 
Görsel Bellek 

0. ay 7 (%100) 0 (%0) 23 (%69,7) 10 (%30,3) 
6.ay 7 (%100) 0 (%0) 23 (%69,7) 10 (%30,3) 
12. ay 7 (%100) 0 (%0) 23 (%69,7) 10 (%30,3) 

Boston 
Adlandırma 

0. ay 6 (%85,7) 1 (%14,3) 17 (%51,5) 16 (%48,5) 
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) 

Saat Çizme 
0. ay 3 (%42,9) 4 (%57,1) 8 (%24,2) 25 (%75,8) 
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 
Assessment 
Batery Testi 

0. ay 7 (%100) 0 (%0) 27 (%81,8) 6 (%18,2) 
6.ay 7 (%100) 0 (%0) 28 (%84,8) 5 (%15,2) 
12. ay 7 (%100) 0 (%0) 28 (%84,8) 5 (%15,2) 
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Periventriküler lökoariosis görülen olgularda; olguların risk faktörüne göre 

değerlendirme sonuçları Tablo 33’de sunulmuştur. 

Mini mental test ölçümlerinde 0.ay bozukluk oranı %57,1 iken 6.ayda bu oran 

%42,9’a düşmüş , %14,2 oranında gerileme görülmüştür. 12.ayda gerileme devam etmiş ve 

%28,6’ya düşmüştür. Başlangıca göre 12.aydaki gerileme % 28,5 oranında saptanmıştır.   

İleri sayı menzili ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %71,4 olarak 

görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Geri sayı menzili ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %85,7 olarak 

görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Hesaplama ölçümlerinde 0.ayda bozukluk %71,4 oranındayken; 6.ay ve 12.ayda 

bozukluk oranı %100 olarak görülmektedir. Yükselme %28,6 oranındadır.  

Kelime listesi belleği ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %100 

olarak görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Kelime listesi hatırlama ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda hiçbir olguda bozukluk 

görülmektedir.   

Kelime listesi tanıma ölçümlerinde 0.ayda bozukluk %28,6 iken; 6.ay ve 12.aylarda 

bozukluk oranı %42,9 olarak görülmektedir; %14,3 düzeyinde yükselme vardır.   

Soyutlama ölçümlerinde 0.ay bozukluk oranı %85,7 iken bu oran 6.ay ve 12 ayda 

%71,4’e düşmüştür; %14,3 gerileme görülmektedir. 

Konstrüksiyon yeteneği ve görsel bellek ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda 

bozukluk oranı %100 olarak görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Boston adlandırma ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %85,7 olarak 

görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Saat çizme ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %42,9 olarak 

görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Frontal Asessment Batery  testi ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı 

%100 olarak görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

 

 

 

 

 

 



68 
 

Tablo 34. Kognitif testlerin global atrofi bulgularındaki değerlendirme sonuçları 

(n=40) Global atrofi 

Başlangıç ölçümleri 
Var (n=14) Yok (n=26) 
Bozukluk(+) Bozukluk(-) Bozukluk(+) Bozukluk(-) 

Mini Mental 
Test 

0. ay 5 (%35,7) 9 (%64,3) 4 (%15,4) 22 (%84,6) 
6.ay 4 (%28,6) 10 (%71,4) 2 (%7,7) 24 (%92,3) 
12. ay 5 (%35,7) 9 (%64,3) 2 (%7,7) 24 (%92,3) 

İleri Sayı 
Menzili 

0. ay 8 (%57,1) 6 (%42,9) 7 (%26,9) 19 (%73,1) 
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 Sayı 
Menzili 

0. ay 12 (%85,7) 2 (%14,3) 20 (%76,9) 6 (%23,1) 
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) 

Hesaplama 
0. ay 10 (%71,4) 4 (%28,6) 18 (%69,2) 8 (%30,8) 
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 
Belleği 

0. ay 14 (%100) 0 (%0) 26 (%100) 0 (%100) 
6.ay 14 (%100) 0 (%0) 26 (%100) 0 (%100) 
12. ay 14 (%100) 0 (%0) 26 (%100) 0 (%100) 

Kelime Listesi 
Hatırlama 

0. ay 1 (%7,1) 13 (%92,9) 1 (%3,8) 25 (%96,2) 
6.ay 1 (%7,1) 13 (%92,9) 1 (%3,8) 25 (%96,2) 
12. ay 1 (%7,1) 13 (%92,9) 1 (%3,8) 25 (%96,2) 

Kelime Listesi 
Tanıma 

0. ay 3 (%21,4) 11 (%78,6) 2 (%7,7) 24 (%92,3) 
6.ay 4 (%28,6) 10 (%71,4) 2 (%7,7) 24 (%92,3) 
12. ay 4 (%28,6) 10 (%71,4) 2 (%7,7) 24 (%92,3) 

Soyutlama 
0. ay 11 (%78,6) 3 (%21,4) 17 (%65,4) 9 (%34,6) 
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) 

Praksis 
0. ay 0 (%0) 14 (%100) 0 (%0) 26 (%100) 
6.ay 0 (%0) 14 (%100) 0 (%0) 26 (%100) 
12. ay 0 (%0) 14 (%100) 0 (%0) 26 (%100) 

Kontrüksiyon 
Yeteneği ve 
Görsel Bellek 

0. ay 12 (%85,7) 2 (%14,3) 18 (%69,2) 8 (%30,8) 
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) 

Boston 
Adlandırma 

0. ay 9 (%64,3) 5 (%35,7) 14 (%53,8) 12 (%46,2) 
6.ay 10 (%71,4) 4 (%28,6) 16 (%61,5) 10 (%38,5) 
12. ay 10 (%71,4) 4 (%28,6) 16 (%61,5) 10 (%38,5) 

Saat Çizme 
0. ay 5 (%35,7) 9 (%64,3) 6 (%23,1) 20 (%76,9) 
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 
Assessment 
Batery  Testi 

0. ay 13 (%92,9) 1 (%92,9) 21 (%80,8) 5 (%19,2) 
6.ay 12 (%85,7) 2 (%14,3) 23 (%88,5) 3 (%11,5) 
12. ay 12 (%85,7) 2 (%14,3) 23 (%88,5) 3 (%11,5) 
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Global Atrofi görülen olgularda: olguların risk faktörüne göre değerlendirme 

sonuçları Tablo34’de sunulmuştur. 

Mini mental test ölçümlerinde 0.ay bozukluk oranı %35,7 iken 6.ayda bu oran 

%28,6’ya düşmüş ve %7,1 oranında gerilemiştir. 12.ayda yükselmiş ve başlangıç oranı 

%35,7’ye geri dönmüştür. 

İleri sayı menzili ölçümlerinde 0.ay ve 6.ayda bozukluk oranı %57,1 olup, 12.ayda bu 

oran %50’ye gerilemiştir. Gerileme yüzdesi %7,1’dir.   

Geri sayı menzili ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %85,7 olarak 

görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Hesaplama ölçümlerinde 0.ayda bozukluk %71,4 oranındayken; 6.ay ve 12.ayda 

bozukluk oranı %85,7 olarak görülmektedir. Yükselme %14,3 oranındadır.  

Kelime listesi belleği ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %100 

olarak görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Kelime listesi hatırlama ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %7,1 

olarak görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Kelime listesi tanıma ölçümlerinde 0.ayda bozukluk %21,4 iken; 6.ay ve 12.aylarda 

bozukluk oranı %28,6 olarak görülmektedir; %7,2 düzeyinde yükselme vardır.   

Soyutlama ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %78,6 olarak 

görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Konstrüksiyon yeteneği ve görsel bellek ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda 

bozukluk oranı %85,7 olarak görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Boston adlandırma ölçümlerinde 0.ayda bozukluk %64,3 iken; 6.ay ve 12.aylarda 

bozukluk oranı %71,4 olarak görülmektedir; %7,1 düzeyinde yükselme vardır.   

Saat çizme ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %35,7 olarak 

görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Frontal Assessment Batery testi ölçümlerinde 0.ayda bozukluk %92,9 iken; 6.ay ve 

12.aylarda bozukluk oranı %85,7’ye gerilemiş olarak görülmektedir; %7,2 düzeyinde 

gerileme vardır.   
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Tablo 35. Kognitif testlerin etkilenen hemisfere göre değerlendirme sonuçları 

(n=40)                      Hemisfer 

Başlangıç ölçümleri 
Sağ Hemisfer (n=15) Sol Hemisfer (n=17) 
Bozukluk 
(+) 

Bozukluk (-) 
Bozukluk 
(+) 

Bozukluk (-
) 

Mini Mental 
Test 

0. ay 2 (%13,3) 13 (%86,7) 7 (%41,2) 10 (%58,8) 
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) 

İleri Sayı 
Menzili 

0. ay 4(%26,7) 11 (%73,3) 10 (%58,8) 7 (%41,2) 
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 Sayı 
Menzili 

0. ay 11(%73,3) 4 (%26,7) 16 (%94,1) 1 (%5,9) 
6.ay 10(%66,7) 5 (%33,3) 15 (%88,2) 2 (%11,8) 
12. ay 10(%66,7) 5 (%33,3) 15 (%88,2) 2 (%11,8) 

Hesaplama 
0. ay 11(%73,3) 4 (%26,7) 13 (%76,5) 4 (%23,5) 
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) 

Kelime Listesi 
Belleği 

0. ay 15 (%100) - 17 (%100) - 
6.ay 15 (%100) - 17 (%100) - 
12. ay 15 (%100) - 17 (%100) - 

Kelime Listesi 
Hatırlama 

0. ay 0 (%0) 15 (%100) 1 (%5,9) 16 (%94,1) 
6.ay 0 (%0) 15 (%100) 1 (%5,9) 16 (%94,1) 
12. ay 0 (%0) 15 (%100) 1 (%5,9) 16 (%94,1) 

Kelime Listesi 
Tanıma 

0. ay 1 (%6,7) 14 (%93,3) 3 (%17,6) 14 (%82,4) 
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) 

Soyutlama 
0. ay 8 (%53,3) 7 (%46,7) 14 (%82,4) 3 (%17,6) 
6.ay 8 (%53,3) 7 (%46,7) 15 (%88,2) 2 (%11,8) 
12. ay 8 (%53,3) 7 (%46,7) 15 (%88,2) 2 (%11,8) 

Praksis 
0. ay  15 (%100)  17 (%100) 
6.ay  15 (%100)  17 (%100) 
12. ay  15 (%100)  17 (%100) 

Kontrüksiyon 
yeteneği ve 
görsel bellek 

0. ay 11(%73,3) 4 (%26,7) 13 (%76,5) 4 (%23,5) 
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) 

Boston 
Adlandırma 

0. ay 7 (%46,7) 8 (%53,3) 11 (%64,7) 6 (%35,3) 
6.ay 9 (%60) 6 (%40) 12 (%70,6) 5 (%29,4) 
12. ay 9 (%60) 6 (%40) 12 (%70,6) 5 (%29,4) 

Saat Çizme 
0. ay 2 (%13,3) 13 (%86,7) 9 (%52,9) 8 (%47,1) 
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 
Assessment 
Batery  Testi 

0. ay 13(%86,7) 2 (%13,3) 15 (%88,2) 2 (%11,8) 
6.ay 14(%93,3) 1 (%6,7) 14 (%82,4) 3 (%17,6) 
12. ay 14(%93,3) 1 (%6,7) 14 (%82,4) 3 (%17,6) 
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Sağ hemisferde; kognitif testlerin değerlendirme sonuçları Tablo’35 de sunulmuştur.  

Mini mental test ölçümlerinde 0.ayda bozukluk oranı %13,3 iken; 6.ay bu oran 

%6,7’ye gerilemiştir. Gerileme oranı %6,6 dır.  12.ayda tekrar % 13,3’e yükselmiştir.  

İleri sayı menzili ölçümlerinde 0. ayda bozukluk oranı %26,7 iken; 6.ay ve 12.aylarda 

bu oran %20’ye düşmüştür. %6,7 oranında gerileme vardır.    

Geri sayı menzili ölçümlerinde 0. ayda bozukluk %73,3 oranındayken; 6.ay ve 

12.ayda bozukluk oranı %66,7 olarak görülmektedir. Gerileme %6,6 oranındadır.  

Hesaplama ölçümlerinde 0.ay 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %73,3 olarak 

görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Kelime listesi belleği ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %100 

olarak görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Kelime listesi hatırlama ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk 

görülmemektedir.   

Kelime listesi tanıma ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %6,7 

olarak görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Soyutlama ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %53,3 olarak 

görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Konstrüksiyon yeteneği ve görsel bellek ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda 

bozukluk oranı %73,3 olarak görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Boston adlandırma ölçümlerinde 0.ayda bozukluk %46,7 oranındayken; 6.ay ve 

12.ayda bozukluk oranı %60 olarak görülmektedir. Yükselme %13,3 oranındadır.  

Saat çizme ölçümlerinde 0.ayda bozukluk %13,3 oranındayken; 6.ay ve 12.ayda 

bozukluk oranı %20 olarak görülmektedir. Yükselme %6,7 oranındadır.  

Frontal Assessment Batery  testi ölçümlerinde 0.ayda bozukluk %86,7 iken; 6.ay ve 

12.aylarda bozukluk oranı %93,3’e yükselmiş olarak görülmektedir. %6,6 düzeyinde 

yükselme vardır.   
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Sol hemisferde; kognitif testlerin değerlendirme sonuçları Tablo 35’de sunulmuştur. 

Mini mental test ölçümlerinde 0.ayda bozukluk oranı %41,2 iken, 6.ay ve 12.aylarda 

bu oran %29,4’e gerilemiştir, gerileme oranı %11,8 dir.  

İleri sayı menzili ölçümlerinde 0. ayda bozukluk oranı %58,8 iken, 6.ayda bu oran 

%64,7’ye yükselmiş 12.ayda ise yine baştaki orana geri dönmüştür.  6.ayda yükseliş %5,9 

dur.    

Geri sayı menzili ölçümlerinde 0. ayda bozukluk %94,1 oranındayken; 6.ay ve 

12.ayda bozukluk oranı %88,2 olarak görülmektedir. Gerileme %5,9 oranındadır.  

Hesaplama ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %76,5 olarak 

görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Kelime listesi belleği ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %100 

olarak görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Kelime listesi hatırlama ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %5,9 

olarak görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Kelime listesi tanıma ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %17,6 

olarak görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Soyutlama ölçümlerinde 0.ay bozukluk oranı %82,4 iken 6.ay ve 12.aylarda bozukluk 

oranı %88,2 olarak görülmektedir.  %5,8’lik yükselme vardır.    

Konstrüksiyon yeteneği ve görsel bellek ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda 

bozukluk oranı %76,5 olarak görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Boston adlandırma ölçümlerinde 0.ayda bozukluk %64,7 oranındayken; 6.ay ve 

12.ayda bozukluk oranı %70,6 olarak görülmektedir. Yükselme %5,9 oranındadır.  

Saat çizme ölçümlerinde 0.ayda bozukluk %52,9 oranındayken; 6.ay ve 12.ayda 

bozukluk oranı %41,2 olarak görülmektedir. Gerileme %11,7 oranındadır.  

Frontal Assessment Batery testi ölçümlerinde 0.ayda bozukluk %88,2 iken; 6.ay ve 

12.aylarda bozukluk oranı %82,4’e gerilemiştir olarak görülmektedir; %5,8 düzeyinde 

gerileme vardır.   
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Tablo 36. Kognitif testlerin iskemik inme lokalizasyonlarına göre değerlendirme 

sonuçları 

(n=40) İskemik İnme 

Başlangıç ölçümleri 

Anterior 
(n=8) 

Posterior 
(n=9) 

Lakün 
(n=7) 

Geçici 
iskemik 
atak 
(n=9) 

Ant+Post 
(n=7) 

Bozukluk 
(+) 

Bozukluk 
(+) 

Bozukluk 
(+) 

Bozukluk 
(+) 

Bozukluk 
(+) 

Mini Mental 
Test 

0. ay 3 (%37,5) 2 (%22,2) 1 (%14,3) 0 (%0) 3 (%42,9) 
6.ay 1 (%12,5) 2 (%22,2) 1 (%14,3) 0 (%0) 2 (%28,6) 
12. ay 2 (%25,0) 2 (%22,2) 1 (%14,3) 0 (%0) 2 (%28,6) 

İleri Sayı 
Menzili 

0. ay 3 (%37,5) 4 (%44,4) 1 (%14,3) 1 (%11,1) 6 (%85,7) 
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 Sayı 
Menzili 

0. ay 6 (%75,0) 7 (%77,8) 6 (%85,7) 6 (%66,7) 7 (%100) 
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 (%55,6) 7 (%100) 

Hesaplama 
0. ay 5 (%62,5) 7 (%77,8) 5 (%71,4) 5 (%55,6) 6 (%85,7) 
6.ay 6 (%75,0) 7 (%77,8) 5 (%71,4) 6 (%66,7) 6 (%85,7) 
12. ay 6 (%75,0) 7 (%77,8) 5 (%71,4) 6 (%66,7) 6 (%85,7) 

Kelime 
Listesi 
Belleği 

0. ay 8 (%100) 9 (%100) 7 (%100) 9 (%100) 7 (%100) 
6.ay 8 (%100) 9 (%100) 7 (%100) 9 (%100) 7 (%100) 
12. ay 8 (%100) 9 (%100) 7 (%100) 9 (%100) 7 (%100) 

Kelime 
Listesi 
Hatırlama 

0. ay 0 (%0) 2 (%22,2) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 
6.ay 0 (%0) 2 (%22,2) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 
12. ay 0 (%0) 2 (%22,2) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 

Kelime 
Listesi 
Tanıma 

0. ay 1 (%12,5) 2 (%22,2) 0 (%0) 0 (%0) 2 (%28,6) 
6.ay 2 (%25,0) 2 (%22,2) 0 (%0) 0 (%0) 2 (%28,6) 
12. ay 2 (%25,0) 2 (%22,2) 0 (%0) 0 (%0) 2 (%28,6) 

Soyutlama 
0. ay 6 (%75,0) 6 (%66,7) 4 (%57,1) 7 (%77,8) 5 (%71,4) 
6.ay 6 (%75,0) 6 (%66,7) 5 (%71,4) 6 (%66,7) 5 (%71,4) 
12. ay 6 (%75,0) 6 (%66,7) 5 (%71,4) 6 (%66,7) 5 (%71,4) 

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

Kontrüksiyo
n Yeteneği ve 
Görsel Bellek 

0. ay 7 (%87,5) 7 (%77,8) 4 (%57,1) 6 (%66,7) 6 (%85,7) 
6.ay 7 (%87,5) 7 (%77,8) 4 (%57,1) 6 (%66,7) 6 (%85,7) 
12. ay 7 (%87,5) 7 (%77,8) 4 (%57,1) 6 (%66,7) 6 (%85,7) 

Boston 
Adlandırma 

0. ay 4 (%50,0) 4 (%44,4) 4 (%57,1) 6 (%66,7) 5 (%71,4) 
6.ay 4 (%50,0) 7 (%77,8) 5 (%71,4) 5 (%55,6) 5 (%71,4) 
12. ay 4 (%50,0) 7 (%77,8) 5 (%71,4) 5 (%55,6) 5 (%71,4) 

Saat Çizme 
0. ay 3 (%37,5) 3 (%33,3) 2 (%28,6) 0 (%0) 3 (%42,9) 
6.ay 3 (%37,5) 2 (%22,2) 2 (%28,6) 0 (%0) 3 (%42,9) 
12. ay 3 (%37,5) 2 (%22,2) 2 (%28,6) 0 (%0) 3 (%42,9) 

Frontal 
Assessment 
Batery Testi 

0. ay 8 (%100) 8 (%88,9) 5 (%71,4) 6 (%66,7) 7 (%100) 
6.ay 8 (%100) 7 (%77,8) 6 (%85,7) 7 (%77,8) 7 (%100) 
12. ay 8 (%100) 7 (%77,8) 6 (%85,7) 7 (%77,8) 7 (%100) 
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Anterior iskemik inme durumunda; olguların değerlendirme sonuçları Tablo 36’da 

sunulmuştur. 

Mini mental test ölçümlerinde 0. ayda bozukluk oranı %37,5 iken; 6.ayda bu oran 

%12,5’e gerilemiş %25 gerileme görülmüştür. 12 ayda tekrar yükselmiş %25 olarak 

saptanmıştır.    

İleri sayı menzili ölçümlerinde 0. ayda bozukluk oranı %37,5 iken; 6.ay ve 12 ayda bu 

oran %25’e gerilemiştir. Gerileme oranı %12,5 dir.    

Geri sayı menzili ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %75 olarak 

görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Hesaplama ölçümlerinde 0. ayda bozukluk oranı %62,5 iken; 6.ay ve 12 ayda bu oran 

%75’e yükselmiştir. Yükselme oranı %12,5 dir.    

Kelime listesi belleği ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %100 

olarak görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.  

Kelime listesi hatırlama ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk 

görülmemektedir.   

Kelime listesi tanıma ölçümlerinde 0. ayda bozukluk oranı %12,5 iken; 6.ay ve 12 

ayda bu oran %25’e yükselmiştir. Yükselme oranı %12,5 dir.    

Soyutlama ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %75 olarak 

görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Konstrüksiyon yeteneği ve görsel bellek ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda 

bozukluk oranı %87,5 olarak görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Boston adlandırma ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %50 olarak 

görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Saat çizme ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %37,5 olarak 

görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Frontal Assessment Batery testi ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı 

%100 olarak görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Posterior iskemik inme durumunda; olguların değerlendirme sonuçları Tablo 36’da 

sunulmuştur. 

Mini mental test ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %22,2 olarak 

görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

İleri sayı menzili ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %44,4 olarak 

görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   



75 
 

Geri sayı menzili ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %77,8 olarak 

görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Hesaplama ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %77,8 olarak 

görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Kelime listesi belleği ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %100 

olarak görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Kelime listesi hatırlama ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %22,2 

olarak görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Kelime listesi tanıma ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %22,2 

olarak görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Soyutlama ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %66,7 olarak 

görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Konstrüksiyon yeteneği ve görsel bellek ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda 

bozukluk oranı %77,8 olarak görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Boston adlandırma ölçümlerinde 0.ayda bozukluk %44,4 oranındayken; 6.ay ve 

12.ayda bozukluk oranı %77,8 olarak görülmektedir. Yükselme %33,4 oranındadır.  

Saat çizme ölçümlerinde 0. ayda bozukluk oranı %33,3 iken; 6.ay ve 12 ayda bu oran 

%22,2’e gerilemiştir. Gerileme oranı %11,1 dir.    

Frontal Assessment Batery  testi ölçümlerinde 0.ayda bozukluk %88,9 iken; 6.ay ve 

12.aylarda bozukluk oranı %77,8’e gerilemiş olarak görülmektedir; %11,1 düzeyinde 

gerileme vardır.   

Laküner inme durumunda; olguların değerlendirme sonuçları Tablo 36’da 

sunulmuştur. 

Mini mental test  ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %14,3 olarak 

görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

İleri sayı menzili ölçümlerinde 0. ayda bozukluk %14,3 oranındayken; 6.ay ve 12.ayda 

bozukluk oranı %28,6 olarak görülmektedir. Yükselme %14,3 oranındadır.  

Geri sayı menzili ölçümlerinde ayda bozukluk %85,7 oranındayken; 6.ay ve 12.ayda 

bozukluk oranı %57,1 olarak görülmektedir. Gerileme %28,6 oranındadır.  

Hesaplama ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %71,4 olarak 

görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Kelime listesi belleği ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %100 

olarak görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   
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Kelime listesi hatırlama ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk 

görülmemektedir.   

Kelime listesi tanıma ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk 

görülmemektedir.   

Soyutlama ölçümlerinde 0.ayda bozukluk %57,1 oranındayken; 6.ay ve 12.ayda 

bozukluk oranı %71,4 olarak görülmektedir. Yükselme %14,3 oranındadır.  

Konstrüksiyon yeteneği ve görsel bellek ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda 

bozukluk oranı %57,1 olarak görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Boston adlandırma ölçümlerinde 0.ayda bozukluk %57,1 oranındayken; 6.ay ve 

12.ayda bozukluk oranı %71,4 olarak görülmektedir. Yükselme %14,3 oranındadır.  

Saat çizme ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %28,6 olarak 

görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Frontal Assessment Batery testi ölçümlerinde 0.ayda bozukluk %71,4 iken; 6.ay ve 

12.aylarda bozukluk oranı %85,7’e yükselmiş olarak görülmektedir; %11,3 düzeyinde 

yükselme vardır.   

Geçici iskemik atak  durumunda; olguların değerlendirme sonuçları Tablo 36’da 

sunulmuştur. 

Mini mental test ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk görülmemektedir.   

İleri sayı menzili ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %11,1 olarak 

görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Geri sayı menzili ölçümlerinde 0. ayda bozukluk %66,7 oranındayken; 6.ay ve 

12.ayda bozukluk oranı %55,6 olarak görülmektedir. Gerileme %11,1 oranındadır.  

Hesaplama ölçümlerinde 0.ayda bozukluk %55,6 oranındayken; 6.ay ve 12.ayda 

bozukluk oranı %66,7 olarak görülmektedir. Yükselme %11,1 oranındadır.  

Kelime listesi belleği ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %100 

olarak görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Kelime listesi hatırlama ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk 

görülmemektedir.   

Kelime listesi tanıma ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk 

görülmemektedir.   

Soyutlama ölçümlerinde 0.ayda bozukluk %77,8 oranındayken; 6.ay ve 12.ayda 

bozukluk oranı %66,7 olarak görülmektedir. Gerileme %11,1 oranındadır.  
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Konstrüksiyon yeteneği ve görsel bellek ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda 

bozukluk oranı %66,7 olarak görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Boston adlandırma ölçümlerinde 0.ayda bozukluk %66,7 oranındayken; 6.ay ve 

12.ayda bozukluk oranı %55,6 olarak görülmektedir. Gerileme %11,1 oranındadır.  

Saat çizme ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk görülmemektedir.   

FAB testi ölçümlerinde 0.ayda bozukluk %66,7 iken; 6.ay ve 12.aylarda bozukluk 

oranı %77,8’e yükselmiş olarak görülmektedir; %11,1 düzeyinde yükselme vardır.   

Anterior+Posterior inme durumunda; olguların değerlendirme sonuçları Tablo 

36’da sunulmuştur. 

Mini mental test ölçümlerinde 0. ayda bozukluk %42,9 oranındayken; 6.ay ve 12.ayda 

bozukluk oranı %28,6 olarak görülmektedir. Gerileme %14,3 oranındadır.  

İleri sayı menzili ölçümlerinde 0.ay ve 6.ayda bozukluk oranı % 85,7 iken 12.ayda bu 

oran %71,4’e gerilemiştir. Gerileme oranı %14,3 dür.   

Geri sayı menzili ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %100 olarak 

görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Hesaplama ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %85,7 olarak 

görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Kelime listesi belleği ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %100 

olarak görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Kelime listesi hatırlama ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk 

görülmemektedir.   

Kelime listesi tanıma ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %28,6 

olarak görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Soyutlama ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %71,4 olarak 

görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Konstrüksiyon yeteneği ve görsel bellek ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda 

bozukluk oranı %85,7 olarak görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Boston adlandırma ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %71,4 olarak 

görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Saat çizme ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %42,9 olarak 

görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Frontal Assessment Batery testi ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı 

%100 olarak görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   
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Tablo 37. Kognitif testlerin 70 yaş üstü ve altı yaş ölçümlerinde değerlendirme sonuçları 

(n=40) Yaş 

Başlangıç ölçümleri <70 yaş (n=29) >70 yaş (n=11) 
Bozukluk(+) Bozukluk(-) Bozukluk(+) Bozukluk(-) 

Mini Mental 
Test 

0. ay 5 (%17,2) 24 (%82,8) 4 (%36,4) 7 (%63,6) 
6.ay 3 (%10,3) 26 (%89,7) 3 (%27,3) 8 (%72,7) 
12. ay 4 (%13,8) 25 (%86,2) 3 (%27,3) 8 (%72,7) 

İleri Sayı 
Menzili 

0. ay 10 (%34,5) 19 (%65,5) 5 (%45,5) 6 (%54,5) 
6.ay 10 (%34,5) 19 (%65,5) 5 (%45,5) 6 (%54,5) 
12. ay 9 (%31) 20 (%69) 5 (%45,5) 6 (%54,5) 

Geri Sayı 
Menzili 

0. ay 23 (%79,3) 6 (%20,7) 9 (%81,8) 2 (%18,2) 
6.ay 20 (%69) 9 (%31) 9 (%81,8) 2 (%18,2) 
12. ay 20 (%69) 9 (%31) 9 (%81,8) 2 (%18,2) 

Hesaplama 
0. ay 20 (%69) 9 (%31) 8 (%72,7) 3 (%27,3) 
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 
Listesi Belleği 

0. ay 29 (%100) 0 (%0) 11 (%100) 0 (%0) 
6.ay 29 (%100) 0 (%0) 11 (%100) 0 (%0) 
12. ay 29 (%100) 0 (%0) 11 (%100) 0 (%0) 

Kelime 
Listesi 
Hatırlama 

0. ay 0 (%0) 29 (%100) 2 (%18,2) 9 (%81,8) 
6.ay 0 (%0) 29 (%100) 2 (%18,2) 9 (%81,8) 
12. ay 0 (%0) 29 (%100) 2 (%18,2) 9 (%81,8) 

Kelime 
Listesi 
Tanıma 

0. ay 1 (%3,4) 28 (%96,6) 4 (%36,4) 7 (%63,6) 
6.ay 1 (%3,4) 28 (%96,6) 5 (%45,5) 6 (%54,5) 
12. ay 1 (%3,4) 28 (%96,6) 5 (%45,5) 6 (%54,5) 

Soyutlama 
0. ay 18 (%62,1) 11 (%37,9) 10 (%90,9) 1 (%9,1) 
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) 

Praksis 
0. ay 0 (%0) 29 (%100) 0 (%0) 11 (%100) 
6.ay 0 (%0) 29 (%100) 0 (%0) 11 (%100) 
12. ay 0 (%0) 29 (%100) 0 (%0) 11 (%100) 

Kontrüksiyon 
Yeteneği ve 
Görsel Bellek 

0. ay 20 (%69) 9 (%31) 10 (%90,9) 1 (%9,1) 
6.ay 20 (%69) 9 (%31) 10 (%90,9) 1 (%9,1) 
12. ay 20 (%69) 9 (%31) 10 (%90,9) 1 (%9,1) 

Boston 
Adlandırma 

0. ay 14 (%48,3) 15 (%51,7) 9 (%81,8) 2 (%18,2) 
6.ay 17 (%58,6) 12 (%41,4) 9 (%81,8) 2 (%18,2) 
12. ay 17 (%58,6) 12 (%41,4) 9 (%81,8) 2 (%18,2) 

Saat Çizme 
0. ay 6 (%20,7) 23 (%79,3) 5 (%45,5) 6 (%54,5) 
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 
Assessment 
Batery Testi 

0. ay 24 (%82,8) 5 (%17,2) 10 (%90,9) 1 (%9,1) 
6.ay 25 (%86,2) 4 (%13,8) 10 (%90,9) 1 (%9,1) 
12. ay 25 (%86,2) 4 (%13,8) 10 (%90,9) 1 (%9,1) 
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Tablo 38. Yaş gruplarına göre kognitif bozukluk sayılarının değerlendirilmesi 

 Bozukluk sayısı P 
≤70 yaş > 70 yaş 
ort±SD (medyan) ort±SD (medyan) 

0. ay 5,86±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 5,86±2,24 (5) 7,90±2,55 (8) 0,027 

Mann Whitney U test kullanıldı  

 

Yaş gruplarına göre 0.ay, 6.ay ve 12.aydaki bozukluk sayıları 70 yaş üzeri olgularda 

70 yaş altına göre anlamlı düzeyde yüksek olarak saptanmıştır (p=0,042, p=0,026, p=0,027) 

(Tablo 38).  

 

70 yaş altı olgularda; olguların risk faktörüne göre değerlendirme sonuçları Tablo 

38’de sunulmuştur. 

Mini mental test ölçümlerinde 0.ay bozukluk oranı %17,2 iken 6.ayda bu oran 

%10,3’e düşmüş ve %6,9 oranında gerilemiştir. 12.ayda bir miktar yükselmiş %13,8 

olmuştur.  

İleri sayı menzili ölçümlerinde 0.ay ve 6.ayda bozukluk oranı %34,5 olup, 12.ayda bu 

oran %31’e gerilemiştir. Gerileme yüzdesi %3,5’dir.   

M   Geri sayı menzili ölçümlerinde 0.ayda bozukluk oranı %79,3 iken 6.ay ve 

12.aylarda bozukluk oranı %69 olarak görülmektedir.  Gerileme yüzdesi %10,3’dür. 

Hesaplama ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %69 olarak 

görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Kelime listesi belleği ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %100 

olarak görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Kelime listesi hatırlama ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk 

görülmemektedir.  

Kelime listesi tanıma ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %3,4 

olarak görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.  

Soyutlama ölçümlerinde 0.ayda bozukluk %62,1 iken; 6.ay ve 12.aylarda bozukluk 

oranı %65,5 olarak görülmektedir; %3,4 düzeyinde yükselme vardır.   

Konstrüksiyon yeteneği ve görsel bellek ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda 

bozukluk oranı %69 olarak görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   
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Boston adlandırma ölçümlerinde 0.ayda bozukluk %48,3 iken; 6.ay ve 12.aylarda 

bozukluk oranı %58,6 olarak görülmektedir; %10,3 düzeyinde yükselme vardır.   

Saat çizme ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %20,7 olarak 

görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Frontal Assessment Batery testi ölçümlerinde 0.ayda bozukluk %82,8 iken; 6.ay ve 

12.aylarda bozukluk oranı %86,2’ye yükselmiş olarak görülmektedir; %3,4 düzeyinde 

yükselme vardır.   

70 yaş üstü olgularda; olguların risk faktörüne göre değerlendirme sonuçları Tablo 

38’de sunulmuştur. 

            Mini mental test ölçümlerinde 0.ay bozukluk oranı %36,4 iken 6.ay ve 12.ayda bu 

oran %27,3’e düşmüş ve %9,1 oranında gerilemiştir.  

İleri sayı menzili ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %45,5 olarak 

görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Geri sayı menzili ölçümlerinde 0.ay 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %81,8 olarak 

görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Hesaplama ölçümlerinde 0.ayda bozukluk %72,7 iken; 6.ay ve 12.aylarda bozukluk 

oranı %90,9 olarak görülmektedir; %18,2 düzeyinde yükselme vardır.   

Kelime listesi belleği ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %100 

olarak görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Kelime listesi hatırlama ölçümlerinde 0.ay 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %18,2 

olarak görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Kelime listesi tanıma ölçümlerinde 0.ayda bozukluk %36,4 iken; 6.ay ve 12.aylarda 

bozukluk oranı %45,5 olarak görülmektedir; %9,1 düzeyinde yükselme vardır. 

Soyutlama ölçümlerinde 0.ayda bozukluk %90,9 iken; 6.ay ve 12.aylarda bozukluk 

oranı %81,8 olarak görülmektedir; %9,1 düzeyinde gerileme vardır.   

Konstrüksiyon yeteneği ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %90,9 

olarak görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.   

Boston adlandırma ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı %81,8 olarak 

görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir.  

Saat çizme ölçümlerinde 0.ayda bozukluk %45,5 iken; 6.ay ve 12.aylarda bozukluk 

oranı %36,4’e gerilemiştir olarak görülmektedir; %9,1 düzeyinde gerileme vardır. 

Frontal Assessment Batery testi ölçümlerinde 0.ay, 6.ay ve 12.aylarda bozukluk oranı 

%90,9 olarak görülmektedir.  Bir değişim görülmemektedir. 
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Tablo 39. Mini mental test üzerine etki eden risk faktörlerinin değerlendirmesi 

(n=40)  Mini mental test +p 
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 (%25,9) 4 (%14,8) 6 (%22,2) 0,348 
Koroner arter 
hastalığı Var (n=6) 1 (%16,7) 1 (%16,7) 1 (%16,7) 0,321 

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

Doppler < %0-40 (n=28) 5 (%17,9) 3 (%10,7) 4 (%14,3) 0,168 
> %40 (n=12) 4 (%33,3) 3 (%25,0) 3 (%25,0) 0,191 

Tekrarlı ölçümlerde varyans analizi 
 

Kognitif fonksiyonlar ve risk faktörleri arasındaki ilişki değerlendirildiğinde, MMT 

fonksiyonundaki en fazla bozukluk oranı; 0. ayda karotis arter stenozu %40’ın üstünde olan 

hastalarda, 6. ayda karotis arter stenozu yine %40’ın üstünde olan hastalarda, 12. ayda DM’u 

olan hastalarda gözükmektedir (Tablo 39). 

Mini mental test açısından bakıldığında; HT görülen hastalarda 0.aya göre 6 ve 

12.aylarda bozukluk oranlarındaki düşüş istatistiksel olarak anlamlı bulunmamakla beraber 

anlamlılığa yakın bulunmuştur (p=0,069) (Tablo 39). DM, sigara, HL, KAH ve AF 

bulgularında takiplere göre olan değişimler istatistiksel olarak anlamlı değildir. Doppler 

bulgularında da yine stenoz %0-40 arasında olanlarda %7,2 lik düşüş ve %40’ın üzerinde 

olanlarda ki %8,3’lük düşüş anlamlı değil ancak dikkat çekicidir (Tablo 39).  

 

Tablo 40. İleri sayı menzili üzerine etki eden risk faktörlerinin değerlendirilmesi 

(n=40)  İleri Sayı Menzili P 
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 
Koroner arter 
hastalığı Var (n=6) 4 (%66,7) 4 (%66,7) 3 (%50,0) 0,444 

Atrial fibrilasyon Var (n=9) 4 (%44,4) 4 (%44,4) 3 (%33,3) 0,347 

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) 0,390 

Tekrarlı ölçümlerde varyans analizi 
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Kognitif fonksiyonlar ve risk faktörleri arasındaki ilişki değerlendirildiğinde, İleri sayı 

menzili fonksiyonundaki bozukluk oranı; 0. ve 6.ayda en fazla koroner arter hastalığı olan 

hastalarda, 12. ayda diabet ve KAH olan hastalarda gözükmektedir (Tablo 40). 

İleri sayı menzili testi açısından bakıldığında;  HT görülen hastalarda 0.aya göre 6 ve 

12.aylardaki düşüş istatistiksel olarak anlamlı bulunmamakla beraber anlamlılığa yakın 

bulunmuştur (p=0,081) (Tablo 40). DM, sigara, HL, KAH, AF ve Doppler bulgularında 

takiplere göre olan değişimler istatistiksel olarak anlamlı değildir (Tablo 40).  

 
Tablo 41. Geri sayı menzili üzerine etki eden risk faktörlerinin değerlendirilmesi 

(n=40)  Geri Sayı Menzili P 
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 
Koroner arter 
hastalığı Var (n=6) 6 (%100) 6 (%100) 6 (%100) 0,363 

Atrial fibrilasyon Var (n=9) 7 (%77,8) 7 (%77,8) 7 (%77,8) 0,390 

Doppler < %0-40 (n=28) 21 (%75,0) 18 (%64,3) 18 (%64,3) 0,017 
> %40 (n=12) 11 (%91,6) 11 (%91,6) 11 (%91,6) 0,347 

Tekrarlı ölçümlerde varyans analizi   
 

Kognitif fonksiyonlar ve risk faktörleri arasındaki ilişki değerlendirildiğinde, geri sayı 

menzili fonksiyonundaki bozukluk oranı; 0,6. ve 12.ayda en fazla koroner arter hastalığı olan 

hastalarda gözükmektedir (Tablo 41). 

  Geri sayı menzili testi açısından; HT görülen olgularda 0.aya göre 6 ve 12.aylardaki 

%6,9’luk düşüş istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,028) (Tablo 41). DM ’de ise 

0.aya göre 6 ve 12.aylarda istatistiksel olarak anlamlı bulunmamakla beraber %10’luk düşüş 

görülmektedir (p=0,134) (Tablo 41).  Sigara kullanan olgularda; 0.aya göre 6 ve 12.aylardaki 

düşüş istatistiksel olarak anlamlı bulunmamakla beraber anlamlılığa yakın bulunmuştur 

(p=0,059) (Tablo 41). HL görülen olgularda 0.aya göre 6. ve 12.aylardaki %11,1’lik düşüş 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,031) (Tablo 41). KAH ve AF görülenlerde 

takiplere göre olan değişimler istatistiksel olarak anlamlı değildir (p=0,0363, p=0,390) (Tablo 

41). Doppler bulgularında ise stenoz %0-40 arasındaki olgularda; 0.aya göre 6 ve 12.aylardaki 

%10,7’lik düşüş istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,017) (Tablo 41). 
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Tablo 42. Hesaplama fonksiyonu üzerine etki eden risk faktörlerinin değerlendirilmesi 

(n=40)  Hesaplama P 
0. ay 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 
Koroner arter 
hastalığı 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 

Tekrarlı ölçümlerde varyans analizi 
 

Kognitif fonksiyonlar ve risk faktörleri arasındaki ilişki değerlendirildiğinde 

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

arasında olan hastalarda, 6. ve 12. aylarda ise hiperlipidemisi olan hastalarda gözükmektedir 

(Tablo 42). 

Hesaplama testi açısından; HT görülen hastalarda 0.aya göre 6 ve 12.aylardaki %6,9’luk 

yükselme istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,016) (Tablo 42). DM, Sigara, HL, 

KAH, AF görülen ve Doppler bulgularında; takiplere göre olan değişimler istatistiksel olarak 

anlamlı değildir (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 belleği üzerine etki eden risk faktörlerinin değerlendirilmesi 

(n=40)  Kelime listesi belleği 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) - 
Koroner arter 
hastalığı Var (n=6) 6 (%100) 6 (%100) 6 (%100) - 

Atrial fibrilasyon Var (n=9) 9 (%100) 9 (%100) 9 (%100) - 

Doppler 
< %0-40 (n=28) 28 (%100) 28 (%100) 28 (%100) - 
%40-%60 (n=3) 3 (%100) 3 (%100) 3 (%100) - 
> %60 (n=9) 9 (%100) 9 (%100) 9 (%100) - 
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Kognitif fonksiyonlar ve risk faktörleri arasındaki ilişki değerlendirildiğinde, kelime 

listesi belleği bozukluk oranı tüm risk faktörlerinde 0, 6 ve12. aylarda %100 olarak 

gözükmektedir (Tablo 43). 

 

Tablo 44. Kelime listesi hatırlama üzerine etki eden risk faktörlerinin değerlendirilmesi 

(n=40)  Kelime listesi hatırlama 
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) 
Koroner arter 
hastalığı Var (n=6) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 

Atrial fibrilasyon Var (n=9) 1 (%11,1) 1 (%11,1) 1 (%11,1) 

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 faktörleri arasındaki ilişki değerlendirildiğinde, kelime 

listesi hatırlama fonksiyonundaki bozukluk oranı; 0, 6, 12. aylarda en fazla atrial fibrilasyonu 

olan hastalarda gözükmektedir (Tablo 44). 

Kelime listesi hatırlama testi açısından; HT, DM, Sigara, HL, KAH, AF görülen ve 

Doppler bulgularında; tüm takiplerde bozukluk oranları aynı seyretmiştir (Tablo 44).   

 

Tablo 45. Kelime listesi tanıma üzerine etki eden risk faktörlerinin değerlendirilmesi 

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

Hipertansiyon  Var (n=29) 5 (%17,2) 6 (%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 
Koroner arter 
hastalığı Var (n=6) 1 (%16,7) 1 (%16,7) 1 (%16,7) 0,402 

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 

Tekrarlı ölçümlerde varyans analizi 
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Kognitif fonksiyonlar ve risk faktörleri arasındaki ilişki değerlendirildiğinde, kelime 

listesi tanıma fonksiyonundaki bozukluk oranı; 0.ayda en fazla DM’da, 6. ve 12. ayda en fazla 

atrial fibrilasyon,  hiperlipidemisi olan hastalarda gözükmektedir (Tablo 45). 

Kelime listesi tanıma testi açısından; HT, DM, Sigara, HL, KAH, AF görülen ve 

Doppler bulgularında; takiplere göre olan değişimler istatistiksel olarak anlamlı değildir 

(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 üzerine etki eden risk faktörlerinin değerlendirilmesi 

(n=40)  Soyutlama P 
0. ay 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 
Koroner arter 
hastalığı 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) 9 (%75,0) 0,190 

Tekrarlı ölçümlerde varyans analizi 
 
 

Kognitif fonksiyonlar ve risk faktörleri arasındaki ilişki değerlendirildiğinde, 

soyutlama fonksiyonundaki bozukluk oranı; 0. ayda en fazla karotis arter stenozu %40’ın 

üzerinde olan hastalarda, 6. ve 12. ayda en fazla koroner arter hastalığı olan hastalarda 

gözükmektedir (Tablo 46). 

Kelime listesi tanıma testi açısından; HT, DM, Sigara, HL, KAH ve AF görülen 

olgularda takiplere göre olan değişimler istatistiksel olarak anlamlı değildir (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 bulgularında ise stenoz %0-40 arasındaki olgularda anlamlı değişim 

görülmezken (p=0,281); %40 üzerindeki olgularda görülen %8,3’lük düşüş anlamlı değil 

ancak, dikkat çekicidir (p=0,190) (Tablo 46) .  
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Tablo 47. Kontrüksiyon yeteneği ve görsel bellek üzerine etki eden risk faktörlerinin 

değerlendirilmesi 

(n=40)  
Kontrüksiyon yeteneği ve görsel 
bellek 

P 

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 
Koroner arter 
hastalığı 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 

Tekrarlı ölçümlerde varyans analizi 
 

Kognitif fonksiyonlar ve risk faktörleri arasındaki ilişki değerlendirildiğinde, 

kontrüksiyon yeteneği ve görsel bellekdeki bozukluk oranı; 0.ayda en fazla atrial fibrilasyonu 

olan hastalarda, 6. ve12.ayda koroner arter hastalığı olan hastalarda gözükmektedir (Tablo 

47). 

Konstrüksiyon yeteneği ve görsel bellek testi açısından; HT, DM, Sigara, HL, KAH, 

AF görülen ve Doppler bulgularında; takiplere göre olan değişimler istatistiksel olarak 

anlamlı değildir (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 adlandırma testi üzerine etki eden risk faktörlerinin  değerlendirilmesi 

(n=40)  Boston Adlandırma 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) 0,356
Koroner arter 
hastalığı Var (n=6) 3 (%50,0) 3 (%50,0) 3 (%50,0) 1,000

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

Tekrarlı ölçümlerde varyans analizi 
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Kognitif fonksiyonlar ve risk faktörleri arasındaki ilişki değerlendirildiğinde, Boston 

adlandırma testindeki bozukluk oranı; 0.ayda en fazla  atrial fibrilasyonu olan hastalarda, 6. 

ve 12. aylarda en fazla hipertansiyonu olan hastalarda gözükmektedir (Tablo 48). 

Boston adlandırma testi açısından; HT, DM, Sigara, HL, KAH, AF görülen ve 

Doppler bulgularında; takiplere göre olan değişimler istatistiksel olarak anlamlı değildir 

(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 çizme testi üzerine etki eden risk faktörlerinin değerlendirilmesi 

(n=40)  Saat çizme 
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) 
Koroner arter 
hastalığı Var (n=6) 3 (%50) 3 (%50) 3 (%50) 

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) 

Tekrarlı ölçümlerde varyans analizi 
 

Kognitif fonksiyonlar ve risk faktörleri arasındaki ilişki değerlendirildiğinde, Saat 

Çizme testindeki bozukluk oranı; 0.ayda en fazla koroner arter hastalığı ve karotis stenozu 

%40’ın üstünde olanlarda,6. ve 12. aylarda koroner arter hastalığı olan hastalarda 

gözükmektedir (Tablo 49). 

Saat çizme testi açısından; HT, DM, Sigara, HL, KAH, AF görülen ve Doppler 

bulgularında; tüm takiplerde bozukluk oranları aynı seyretmiştir (Tablo 49).   
 

Tablo 50. Frontal Assessment Batery testi üzerine etki eden risk faktörlerinin 

değerlendirilmesi 

(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(%81,5) 23(85,2) 23(85,2) 0,404 
Koroner arter 
hastalığı 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(%85,7) 24(%85,7) 24(%85,7) 1,000 
> %40 (n=12) 10(%83,3) 11(%91,6) 11(%91,6) 0,270 

Tekrarlı ölçümlerde varyans analizi 
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Kognitif fonksiyonlar ve risk faktörleri arasındaki ilişki değerlendirildiğinde, FAB 

testindeki bozukluk oranı; 0, 6, 12. ayda en fazla koroner arter hastalığı ve atrial fibrilasyonu 

olan hastalarda gözükmektedir (Tablo 50). 

Frontal Assessment Batery testi açısından; HT, DM, Sigara, HL, KAH, AF görülen ve 

Doppler bulgularında; takiplere göre olan değişimler istatistiksel olarak anlamlı değildir 

(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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TARTIŞMA 
 

Serebrovasküler hastalık, sadece nörolojik defisitler nedeniyle değil, aynı zamanda 

kognitif fonksiyonda ortaya çıkan bozukluklar nedeniylede hayat kalitesinde önemli derecede 

azalmalara neden olmaktadır. Kognitif fonksiyonların bozulduğu serebrovasküler hadiseler ve 

bunlara neden olan risk faktörlerinin belirlenmesi ve önlenmesi, işlevsellik azalmasına neden 

olan kognitif bozulmanında önüne geçecektir. 

Bu risk faktörlerinden biri olan karotis stenozu,  PSD hastalarında sıktır. Ancak stenoz 

derecesi ile kognitif azalma arasında anlamlı bir ilişki bulunamamıştır (3). Yakın dönem 

çalışmalarında, ortak karotis arter intima-media kalınlığının (CCA-IMT), özellikle yaşlı 

bayanlarda bellek ve kognitif hızda yetersizlik gibi kognitif bozukluklar açısından artmış bir 

risk olduğu öngörülmüştür (76). Talelli ve ark. (77), diğer risk faktörleri ayarlandığında, 

iskemik stroktan 12 ay sonrasında kognitif azalma ile CCA-IMT arasında anlamlı bir ilişki 

saptamamışlardır. Lee ve Yeh (78), iskemik stroktan üç ay sonrasında düşük  ortak karotis 

arter intima-media kalınlığı olan hastalarda CASI (Cognitive Abilities Screening Instrument) 

testi ile belirlenen kognitif değerlendirmenin daha iyi olduğunu bildirmişlerdir . İkibindokuz 

’da  Wendell ve ark. (79) yaptığı bir çalışmada; sağlıklı bireylerde karotis intima media 

kalınlığı ile kognitif fonksiyon arasındaki ilişki değerlendirilmiş; yüksek karotid media 

kalınlığı olanlarda düşük kognitif fonksiyon gözlemişlerdir.Çalışmamızda; internal karotid 

arterde  %40’ın altında darlığı olan %70 hasta ,  %40’ın üstünde darlığı olan %30 hasta vardı. 

Bu iki grubtan %40’ın üstünde internal karotid arter darlığı olanlarda kognitif testlerde 

bozukluk görülme oranı %40 ın altında darlığı olanlara göre daha yüksek bulunmuştur. Bu 

durum 2009 da Wendell ve ark. (79) yaptığı çalışmaya benzer şekilde kognitif bozukluğun 

stenoz derecesi ile korele arttığını düşündürmektedir . 
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Khedr ve ark. (6) yaptığı bir çalışmada PSD hastalarında atriyal fibrilasyon  daha sık 

belirlenmiş, ancak PSD ile belirgin bir ilişki bulunamamıştır. Ancak 2000 yılında Barba ve 

ark. (1) atrial fibrilasyonun kognitif azalma ile korele olduğunu saptamışlardır. AF sadece 

tromboemboli ile sonuçlanan bir durum değildir, aynı zamanda kardiyak outputta da azalma 

yaratır. Kardiyak outputtaki azalma daha yüksek ventrikül hızlarında daha fazladır ve bu 

durum serebral hipoperfüzyon oluşumu ile sonuçlanabilir. Uygun beyin perfüzyonunun 

sağlanmasında yetersizliklerin olması da beyin hasarı ve kognitif azalma açısından ikinci bir 

mekanizma olabilir (80). 

Çalışmamızda minör inmeli bu hastalarda en sık risk faktörü olarak hipertansiyon 

(%72,5), hiperlipidemi ve sigara belirlenmiştir. Ancak risk faktörleri ve kognitif bozukluk 

arasındaki ilişki, minör inmeyi takiben değerlendirildiğinde;  koroner arter hastalığı ve atrial 

fibrilasyonu olan hastalarda eşit oranda ve en yüksek sıklıkta (tüm kognitif testlerin 4 ünde en 

yüksek oranda kognitif bozulma) kognitif bozulma oranları saptanmıştır. Bu risk faktörünü 

dopplerde  %40’ın üzerinde stenozu olan hastalar (tüm kognitif testlerin 3’ünde, en yüksek 

oranda kognitif bozulma) takip etmiştir. Bu durum inmeye neden olan risk faktörlerinin 

sıklığı ile kognisyon bozukluğuna neden olan risk faktörleri sıklığının korele gitmediğini 

göstermektedir. AF’nun kardiyoembolik etyolojide bir inmenin nedeni olduğu 

düşünüldüğünde kardiyoembolik inmelerdede kognitif defisitin araştırılması önemli olarak 

gözükmektedir.  

Kognitif bozukluğun sık görüldüğü diğer risk faktörleri olan, koroner arter hastalığı, 

hipertansiyon, hiperlipidemi gibi faktörlerin,  ortak bir etyoloji ile yani küçük damar 

hastalığına yol açarak bir inme tablosuna neden olduğu bilinmektedir. Bu nedenle minör 

inmelerde,  laküner infarktlarda kognitif bozukluğun araştırılması diğer klinik bulgular kadar,  

önemli gözükmektedir. Khedr ve ark. (6) PSD ile küçük, laküner infarktlar arasında ters bir 

orantı olduğunu gözlemlemişlerdir.  

Hipertansiyon,  serebrovasküler hastalıklar açısından önemli bir risk faktörü olup, 

vasküler kognitif bozukluk ve vasküler demans gelişimi açısından da önemli bir role sahiptir 

(81). Hipertansiyon ile düşük kan akımı ve vasküler demans arasındaki ilişki belgelenmiştir 

(82,83). Çalışmalarda; kardiyovasküler, serebrovasküler hasardan ve bazı demans tiplerinden 

korunma açısından vede yeterli kognisyonun sürdürülmesi açısından kan basıncının belirli bir 

aralık içerisinde tutulması gerektiğine (140/90 mmHg altında) işaret edilmektedir (83). 

Uzunlamasına çalışmalarda orta yaş dönemindeki hipertansiyonun yaşamın daha sonraki 

evrelerinde ortaya çıkan kognitif bozukluklarla ilişkili olduğu öne sürülmüştür (82). Kuo ve 
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ark. (84); 2004’te yaptıkları bir çalışmada sağlıklı bireylerde kan basıncı yüksekliğinin, 

yürütücü işlevleri selektif olarak bozduğunu bildirmişlerdir. Bizde hipertansif bireylarde en 

sık etkilenen kognitif fonksiyonlar sırasıyla kelime listesi belleği, FAB (frontal yürütücü 

işlevler) ve geri sayı menzili ile dikkat olarak bulunmuştur. Yürütücü işlevlerdeki bozukluk 

bizde de hipertansif bireylerde ön planda gözlemlenmiştir. 

Bir diğer risk faktörü olan sigara ile PSD arasında anlamlı bağlantı kurulmuştur. Yakın 

dönemde yapılan çalışmalar; sigaranın orta ve ileri yaşlardaki kişilerde daha fazla bellek 

yetersizliğine neden olduğu, sonradan sigarayı bırakanların (eski içici) ise daha düşük riske 

sahip olduklarını ortaya çıkarmıştır.  

Çok merkezli kohort çalışmalarında, erkeklerde ve kadınlarda, ailelerinde demans 

öyküsü olanlarda ve olmayanlarda ve dört çalışmanın üçünde sigara içme ile daha yüksek 

oranda kognitif azalma olduğu bulunmuştur. Her sene başına daha fazla paket sigara içme ve 

kognitif azalma oranı arasında daha yüksek anlamlılıkta bir korelasyon varlığı ortaya çıkmıştır 

(85,86). Ikeda ve ark. (86), 35-85 yaşları arasındaki 6.343 erkek ve kadından oluşan bir 

grubta, sigara içme ile işlevsel kayıp yaratan (disabling demans) demans arasındaki ilişkiyi 

inceledikleri prospektif vaka-kontrol çalışmalarında, uzun-dönem sigara içme ile işlevsel 

kayba sahip demans arasında daha büyük bir risk varlığının olduğunu ortaya çıkarmışlardır. 

Bunun yanı sıra, sigaranın AD’a karşı koruduğunu öne süren erken dönem vaka-kontrol 

çalışmalarının aksine, yakın dönemde yapılmış prospektif çalışmalarda sigara içen yaşlılarda 

sigaranın demans riskini arttırabileceği gösterilmiştir. Almedia ve ark. (87), tarafından yakın 

dönemde gerçekleştirilen bir gözlemsel çalışmada, sigara içme ile AD ile ilişkili beyin 

bölgelerinde azalmış bölgesel gri madde yoğunluğunun bağlantılı olduğu bulunmuştur. 

Anstey ve ark. (88), en az 12 ay takibin olduğu 19 prospektif çalışmanın bir metaanalizinde 

sigara içme ile demans ve kognitif azalma arasındaki ilişkiyi ortaya koymuşlardır. Bu 

çalışmalar 2-30 yıl süresince demans açısından takip edilen toplam 26,374 katılımcı (ortalama 

yaş: 74) ile, 2-7 yıl takip edilen 17,032 katılımcıdan oluşmaktadırlar. Takip periyodu 

süresince, o sırada sigara içenlerin AD ve vasküler demans açısından daha büyük bir riske 

sahip oldukları saptanmıştır. Yakın dönem çalışmalarında sigara içmenin düşük kognisyonu 

etkilediği, düşük serebral kan akımı ile belirgin bir biçimde bağlantılı olduğu gösterilmiştir 

(89). Bizim çalışmamızda sigara kognitif defisit açısından daha geri planda bir risk faktörü 

iken; sigara içen ve içmeyen hastalar karşılaştırıldığında içmeyen grubta kognitif defisit 

görülme sıklığı minimal daha yüksek izlenmiş olup bu farklılık anlamlı bulunmamıştır. 



92 
 

Yakın dönemde, artmış plazma homosistein (Hcy) düzeylerinin ateroskleroz, koroner, 

serebral ve periferal vasküler hastalıklar ile ilişkili olduğunu öne süren birçok çalışmadan elde  

edilen kanıtlar gittikçe artmaktadır (90-92). Genel popülasyonda %5-7 oranında görülen hafif 

hiperhomosisteinemi (HHcy) düzeyleri, koroner arter hastalarında %30 oranlarına, 

serebrovasküler hastalığı olanlarda  %42 oranlarına çıkmaktadır (93). Boysen ve ark. (94); 

artmış total homosistein düzeylerinin sadece akut bir reaksiyon olarak ortaya çıkmadığını, 

aynı zamanda rekürren stroklar açısından da önemli bir risk taşıdığını göstermişlerdir.  

İskemik ve hemorajik strok hastaları arasında total Hcy düzeylerinde önemli bir farklılık 

olduğunu saptamışlardır. Hcy aynı zamanda artmış lökoariosis riski ile birlikte küçük damar 

hastalıkları açısındanda anlamlıdır (90,95). Hcy ile-bağlantılı vasküler hasarın mekanizması 

birçok araştırmanın konusudur.  

Homosistein disregülasyonu tromboz, tromboliz bozukluğu, artmış hidrojen peroksid 

üretimi, endotelyal yetersizlik ve artmış düşük-dansiteli lipoprotein oksidasyonu gibi olayların 

oluşma eğilimlerini arttırmaktadır (96). Eikelboom ve ark. (97),  kontrol denekleriyle ve 

kardiyembolik ve diğer iskemik stroğa ilişkin etiyolojik alt tiplerle karşılaştırıldığında, geniş 

arter hastalığı ve küçük arter hastalığı nedeniyle ortaya çıkan iskemik strok ile plazma 

homosistein düzeyleri arasında anlamlı bir bağlantı olduğunu saptamışlardır. Bununla birlikte, 

homosistein düzeyleri ile karotis stenozu arasında anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. Samson 

ve ark. (98), karotid endarterektomiyi takiben ortaya çıkan restenoz gelişiminde yüksek 

plazma homosistein konsantrasyonlarının önemli bir role sahip olmadığını öne sürmüşlerdir. 

Başka bir yayında, strok hastalarında kognitif fonksiyon üzerine Hcy’nin büyük bir öneme 

sahip olduğu öne sürülmektedir. Strok hastalarında kognitif bozukluğun ortaya çıkmasında 

Hcy’nin direkt nörotoksik etkisi sorumlu olabilir (99). Strok sonrasında Hcy’nin bir risk 

faktörü olabileceği olasılığının olması, HHcy’nin vitamin desteği ile düzeltilebileceği şeklinde 

önemli terapotik anlamlar içermektedir (100). Çalışmamızda genç inmeli bazı hastalarda 

etyoloji amaçlı homosistein düzeylerine bakılmıştır. 40 hastanın toplam 11 tanesinde 

homositein çalışılmış; bu 11 hastanında 4’ünde homosistein yüksek bulunmuştur. Bu 4 hasta 

4 farklı etyolojiye sahipti. Biri geçici iskemik atak, biri multiinfarkt, biri subkortikal, biride 

kritik bölge infarktıydı. Homosistein yüksekliği bulunan bu 4 hastanın 4’ ünde de etkilenmiş 

olan kognitif testler geri sayı menzili, kelime listesi belleği ve frontal işlevleri gösteren FAB 

testi bozukluğu olarak saptanmıştır. Homosisteinin ilişkili olduğu kognitif bozulmanın türü 

net olarak henüz ortaya konamamıştır. Bunun için kontrollü daha geniş bir popülasyonda 

homosistein bakılmasına ihtiyaç vardır. 
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Tham ve ark. (41), geçici iskemik atak ve 6. ay sonunda sakatlığa yol açmamış, strok 

geçirmiş olan hastaların dikkat, dil, sözel bellek, görsel bellek, görsel yapılandırma ve 

vizüomotor hızını değerlendirmişlerdir. İlk değerlendirmede hastaların %56’sının kognitif 

olarak normal olduğunu, %40’ının kognitif olarak etkilenmiş fakat demans olmadığını, 

%4’ünde ise demans gelişmiş olduğunu saptamışlardır. 1.yıl sonundaki değerlendirmede 

kognitif olarak etkilenmiş fakat demans olmamış hastaların %31’inin normal kognisyona 

ulaştığı, kognitif olarak normal grubun %10’unun kognitif etkilendiği ama demans olmadığı, 

kognitif olarak etkilenmiş fakat demans olmamış grubun da %11’inin demans olduğunu 

saptamışlardır . Bu sonuçlar, uzun dönemli kognitif performans değerlendirmelerinin hastalar 

arasında değişken olabileceğini göstermektedir. Bazı çalışmalarda strok sonrası 3. ayda %18-

26 gibi daha yüksek oranlar bildirilmesine karşın, Rasquin ve ark. strok sonrası bellek, mental 

hız ve yürütücü işlevleri değerlendirdikleri çalışmada, hastaların %12’sinde bir yıl içinde 

demans geliştiğini bildirilmiştir (101-103). Yine aynı çalışmada, 1. ve 6. aylar arasında 

hastaların performanslarında kötüleşmeden çok iyiye gidiş olduğu bildirilmiştir. Kendi 

çalışmamızda ilk değerlendirmede hasta grubta  %22,5 ila en yüksek 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 sayısı yüzdesi başlangıca göre 12. ayda azalmış olup bu 

durum istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. Kognitif testlerdeki (13 test) bozukluk 

sayıları incelendiğinde; takiplere göre istatistiksel olarak anlamlı değişim göstermemektedir. 

0.aya göre 6.ayda, 0. aya göre 12. ayda, 6. aya göre 12. ayda tüm parametreler incelendiğinde 

hastaların büyük bir kısmının klinik durumunun stabil seyrettiği gözlenmiştir.  

Ballard ve ark. (30) yaptığı strok sonrası 3. ve 15. aylar arasında yapılan bir çalışmada 

75 yaş ve üstündeki strok hastaları değerlendirilmiştir. MMSE’deki 2 ve daha fazla puan 

yükselmesi kognitif olarak düzelme,  DSM-IV kriterlerine göre demans gelişmesi kognitif 

olarak kötüleşme, bu özellikleri göstermeyenlerde aynı kalmış hastalar olarak kabul 

edilmişlerdir. Bu hastalar arasında diyabeti olanların anlamlı ölçüde düzelme görülen grupta 

olmadığı görülmüştür . 

Bizde risk faktörlerine göre düzelme oranlarına bakıldığında; tüm risk faktörlerinde 

kognitif testlerin en az birinde düzelme izlenmiştir. AF hariç; diğer risk faktörlerinde ortak 

olarak geri sayı menzili testinde düzelme saptanmıştır. Aynı zamanda geri sayı menzili 

testinde hasta grubta risk faktörlerinden bağımsız olarak 0. ay ölçümlerine göre 6. ay ve 12. 

ay ölçülerinde istatistiksel olarak anlamlı düzelme izlenmiştir. Bu hastalar arasında AF 

olanların anlamlı ölçüde düzelme görülen, bu grupta olmadığı izlenmiştir. 
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İsrail’de yapılan bir çalışmada, laküner infarktı olan hastalarda, MMSE skorlarında bir 

yıl sonunda ortalama 1,1’lik düşme saptanmıştır (104). Başka bir çalışmada da vasküler 

demansı olan daha yaşlı bir hasta grubunda 1 yılsonundaki MMSE’de ortalama 1,77’lik 

düşüklük saptanmıştır (105). Yaptığımız bu çalışmada hasta grubunda MMT skorlarında   0. 

ve 6 aylar arasında düzelme izlenmiş ancak bu düzelme istatistisksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır. Aynı zamanda erken evre ve 6.  ayda yapılan nöropsikolojik testler 

değerlendirildiğinde, sadece geri sayma testinde; 0. ve 6. ay ile 0. ve 12 ay arasında anlamlı 

düzelme saptanmıştır. Diğer testlerde anlamlı bir düzelme olmamakla beraber; hesaplama testi 

hariç anlamlı bir kötüleşmede saptanmamıştır. 

Nitekim Srikanth ve ark. (106) yaptığı bir çalışmada strok tekrarlamadığı sürece, 

afazik olmayan, hafif veya orta ciddiyette strok geçirmiş hastalarda progresif demans riskinde 

artış saptanmamıştır. 

  Strokun ciddiyeti bazı çalışmalarda demans riskinin artışıyla ilişkili bulunmuştur 

(1,3,101,107-110). Bu risk geniş dominant hemisfer lezyonlarında daha fazla bulunmuştur  

(3,101,108). Çalışmamızdan çoğu ciddi strok vakası, özellikle de total anterior sirkülasyon 

infarktları dışlanmıştır. Bununla beraber, çalışmamızın dışlama kriterleri önceden yapılan 

çalışmalar ile çok benzerdi (103,106). Bu da ciddi afazisi olan hastalar için geçerli kognitif 

testlerin yokluğu ve İngilizce dışında dil konuşanlar için testlerin uyarlanmasının güçlüğünü 

kanıtlar. Bu durum, çalışmaların çoğunu, hafif ve orta derecede strok geçirmiş, afazik 

olmayan hastalarla sınırlamaktadır. 

Strok sonrası kognitif yıkım için en önemli risk faktörleri demografik, klinik risk 

faktörleri ve strok ile ilişkili risk faktörleridir (111). Demografik risk faktörleri olarak ileri 

yaş, düşük sosyoekonomik düzey, ırk etkili iken klinik risk faktörleri olarak diyabet, atrial 

fibrilasyon, nefropati öyküsü, kognitif yıkım öyküsü ve strokun ciddiyeti etkindir 

(1,3,101,107-109). Strok ile ilişkili risk faktörleri ise; laküner strok, lezyon büyüklüğü, 

tutulan hemisfer, orta serebral arter infarktları ve daha önce geçirilmiş strok olarak 

bilinmektedir (3,107,108,112). Strok hastalarında gelişen kognitif bozukluğun uzun dönemli 

risk faktörlerini araştıran bir çalışmada Del Ser ve ark. (113) yaş, daha önceden olan kognitif 

bozukluk, polifarmasi, hastaneye başvuru sırasında olan hipotansiyonun kognitif progresyon 

için risk faktörü olduğunu bildirmişlerdir. 

Bizim çalışmamızda yetmiş yaş üzerinde; tüm testlerde kognitif bozukluk görülme 

oranı yetmiş yaş altına kıyasla daha fazla olarak bulunmuştur. Bu farklılık istatiksel olarak 
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anlamlıdır. Sonuçlar daha önceki literatürleri destekler şekilde, artan yaşın, kognitif defisit 

açısından önemli bir risk faktörü olduğunu ortaya koymaktadır. 

Periventriküler ve subkortikal bölgelerdeki ak madde fokusları, bellek ve yürütücü 

işlevlerle ilişkili bulunmuştur (114-116). Bizde periventriküler lökoariosise sahip olan 

hastalarda en sık bozulan 3 test arasında frontal yürütücü işlevleri ölçen FAB testide yer 

almaktaydı. Diğer iki test, kontrüksiyon yeteneği ve görsel bellek ve kelime listesi belleği 

olmuştur. Kramer ve ark. (117) 2002’de subkortikal iskemik vasküler hastalık ile ilgili yaptığı 

çalışmada global kognitif becerilerde, sözel bellekte, isimlendirmede, sözel akıcılıkta ve 

vizüospasyal işlevlerde bozulma olmadan yürütücü işlevlerde bozukluk saptanmıştır. Bizde 

ise subkortikal infarktı olan hastalarda frontal yürütücü işlevleri değerlendiren FAB testi 

yanında, kelime listesi belleğide en sık etkilenen test olmuştur. Bu Frontal Assesssment 

Batery  testi bozukluğu; subkortikal-frontal bağlantıların öncelikle davranışla ilgili olduğunu 

düşündürmüştür. 

Serebellar patolojiler ise genellikle daha az kognitif disfonksiyon gösterirler. Paulus ve 

ark. (118) yayınladığı bir vakada büyük serebellar infarktı olan bir hastada yapılan 

nöropsikolojik testlerde dikkat, yürütücü işlevler ve bellekte bozukluk saptanmıştır. Motor 

disfonksiyonu olmayan bu vaka saf serebellar kognitif affektif sendrom tanısı almıştır. Bizim 

çalışmamızda lezyon lokalizasyonuna göre hastalar; anterior bölge infarktları, posterior bölge 

infarktları, laküner infarktlar, geçici iskemik ataklar, anterior ve posterior bölge infarktları 

olarak ayrılmıştır. Posterior bölge infarktları içine serebellar ve beyin sapı infarktları dahil 

edilirken talamik infarktlar laküner infarktlar içerisine alınmıştır. Posterior bölge 

infarktlarında infarktı takiben yapılan değerlendirmede sırasıyla bellekte, yürütücü işlevlerde, 

dikkatde bozukluk saptanmıştır.    

Talamik infarktlar da kognitif defisitin önemli nedenlerinden biridir. Talamik enfatkt 

nedeni İle oluşan amnezi geri çağırma probleminden çok öğrenme güçlüğü şeklindedir. 

Tuberotalamik arter bölgesinde mamillotalamik traktı tutan iskemiler, öğrenme ve kısa bellek 

güçlüğü meydana getirirler. Apati ve abuli ise anterior talamik pedinkül lezyonu olanlarda sık 

görülür (119). Szirmai ve ark. (120) yaptığı bir çalışmada talamik infarktı olan 19 hasta 

incelenmiş ve sol veya bilateral talamik infarktı olan hastalarda dikkat, konsantrasyon 

güçlüğü, sözel ve görsel bellek bozulmuş olarak tespit edilmiştir.Talamusun paramedian 

lezyonları isimlendirme güçlüğüne veya perseverasyonlara yol açabilir fakat kortikal tip afazi 

olmaz (121). Medial dorsal nükleus, Broca ve Wernicke alanlarıyla bağlantılı olduğundan 

değişik dil problemleri ile ilişkili olabilir. Szirmai ve ark. (120), talamik lezyonlar striato-
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kapsüler infarktlarla ilişkili olduğunda; semantik ve verbal bozukluklara daha çok 

rastlamışlardır. Bu çalışmada talamik infarktlar laküner infarktlar içerisinde değerlendirilmiş 

olup, laküner infarktlarda kelime listesi hatırlama ve kelime listesi tanıma hariç tüm testlerde 

bozukluk saptanmıştır. Yani bu hastalarda dikkat, konsantrasyon güçlüğü, sözel ve görsel 

bellek bozulmuş olarak tespit edilmiştir En sık bozulan testler sırasıyla kelime listesi belleği, 

geri sayı menzili, hesaplama ve FAB testidir. Kelime listesi belleği en sık etkilenen fonksiyon 

iken kelime listesi hatırlama ve tanımada bozukluk saptanmaması talamik (laküner)  

infarktlardaki kognitif bozulmanın, geri çağırma probleminden çok; öğrenme güçlüğü 

şeklinde olduğunu düşündürtmektedir.  

Bunun yanı sıra; felçli hastalarda bilateral infarktüsler ve baskın hemisferin daha fazla 

tutulması bazı çalışmalarda demans için risk faktörü olarak belirlenmiştir. Bu durum hem 

radyolojik hem patolojik çalışmalarda klinik olarak VaD tanısı almış hastalarda 

tanımlanmıştır (122). Çalışmamızda bilateral hemisifer tutulumu olan tek hasta var iken; sağ 

hemisifer tutulumu olan 15, sol hemisifer tutulumu olan 17 hasta vardı. Bilateral hemisifer 

tutulumu olan hasta sayısı az olduğundan, sağ ve sol hemisifer kıyaslanarak bakılmıştır. Sağ 

ve sol hemisifer lezyonu olanlar incelendiğinde sol hemisifer lezyonu olanlarda tüm testlerde 

bozukluk görülme yüzdesi sağa oranla yüksek olarak bulunmuştur. Yine klinik gidiş açısından 

incelendiğinde; sol hemisfer lezyonu olanlarda soyutlama fonksiyonunda altıncı ayda 

başlayan ve onikinci ayda değişiklik göstermeyen, istatistiksel anlam içermeyen, minimal bir 

kötüleşme izlenirken; sağ hemisifer lezyonu olanlarda soyutlama açısından klinik stabil 

seyretmiştir. Sağ hemisifer lezyonu olalarda saat çizme ve FAB testiyle ölçtüğümüz yürütücü 

işlevlerde 6. ayda başlayan, 6. ve12. aylar arasında stabil seyreden, istatistiksel anlam 

içermeyen minimal bir kötüleşme izlenmiştir.   

Demans şüphesi olan bir hastaya kranial MRG yapıldığında, kontrast madde kullanımı 

genellikle gereksizdir. Görüntüleme protokolünde genellikle koronal T1 ağırlıklı kesitler, 

medial temporal lobun ve diğer atrofi bölgelerinin değerlendirilmesi için gereklidir. Kortikal 

laküner infarktlar mevcutsa bu sekansta görülebilirler. Ek olarak, aksial fluid-attenuated 

Inversion Recovery (FLAIR) veya Dual EchoTurbo Spin Echo (TSE) sekansları kortikal 

infarktları ve hipoksik/iskemik patolojileri (ak madde hiperintensiteleri) gösterebilir. FLAIR 

kullanımının avantajı beyin omurilik sıvısı (BOS) sinyallerinin baskılanması, böylece standart 

T2 ağırlıklı görüntülerde tümü parlayan ak madde hiperintensitelerinin, lakünler ve 

perivasküler alanlardan basitçe ayrımının yapılabilmesidir. Bununla beraber, FLAIR’ın 

infratentorial lezyonlarda ve hatta diensefalonda duyarlılığının düşük olmasından dolayı, 
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talamik lezyonlarda sadece FLAIR sekansı kullanılmamalıdır. Bunun yerine, proton dansite 

tipi sekans kullanılabilir. Aksial T2 gradient echo sekanslarıda hemorajileri (mikro 

kanamaları) ve kalsifikasyonları tespit etmede yararlıdır (123). Hastalarımızda saptadığımız 

kognitif bozukluğun nöropatolojik temeli MRG’de özellikle T2 ağırlıklı kesitlerde belirgin 

olan lezyonlardı. Sachdev ve ark. yaptığı bir çalışmada strok hastalarının MRG lezyonları 

çoğunlukla multipl olan laküner infarktlardı. Bu çalışma göstermiştir ki kognitif fonksiyonun 

derecesi infarkt volümü ve sayısı ile değil, daha çok ak madde patolojisi ve bazal ganglia ve 

talamustaki hiperintens lezyonlarla ilişkilidir.  

Nöropsikolojik disfonksiyonla ilişkili olan ak madde lezyonları daha çok frontal ak 

madde ve internal kapsüldeki lezyonlardır (47). Bu da gösteriyor ki; vasküler demans ve 

vasküler kognitif bozukluktaki ana anormallik frontal korteksin, talamus, striatum ve medial 

temporal bölgeler ile olan ilişkisinin kesilmesinden kaynaklanmaktadır. Geniş kortikal 

stroklarda, nöropsikolojik defisit yaratır fakat bu lezyonların temelde olan bir subkortikal 

patolojinin üstüne bindiği kabul görmüştür. Vasküler demans vakalarının, vasküler kognitif 

bozukluk vakalarına göre daha geniş strok volümleri vardır.  

Bu da geniş infarktların daha fazla fonksiyonel dekompansasyona yol açtığını gösterir. 

Fakat vasküler demansı basit bir şekilde infarktların birikimi olarak yorumlamak yanlış 

olacaktır. Reed ve ark. (124), 2001’de laküner infarktlar üzerinde yaptıkları bir çalışmada 

bilateral ve sağ hemisfer dorsolateral frontal hipometabolizmasının kognitif azalmanın 

göstergesi olduğunu bildirmişlerdir. Srikanth ve ark. (125) yaptığı bir çalışma; kullanılan 

nöropsikolojik testler, testlerin yapılma zamanı ve strok sınıflaması bakımından çalışmamıza 

benzemekteydi. Farklı olarak, çalışmalarına intraserebral kanamalı hastalarıda almışlardı. 

Çalışmalarında; hasta grubda dikkatte, vizüospasyal işlevlerde, dilde ve yürütücü işlevlerde 

kontrol grubuna göre anlamlı bozukluk saptanırken, bellek bozukluğu nispeten daha az 

belirgin bulunmuştur. Bizde ise bu çalışmaya benzer şekilde hasta grubunun erken evre 

yapılan testleri ile kontrol grubununkiler karşılaştırıldığında dikkat (geri sayma), vizüo 

spasyal işlevler (konstrüksyon yeteneği ve görsel bellek) , dil (kelime listesi belleği), 

hesaplama ve soyutlama ile birlikte yürütücü işlevlerin tümünde hasta grubunun skorları 

kontrol grubuna göre anlamlı derecede düşük bulunmuştur.  

Sachdev ve ark. (47) yaptığı bir çalışma göstermiştir ki; frontal yürütücü işlevler ve 

psikomotor yavaşlama vasküler kognitif bozukluğun ve vasküler demansın iki belirgin 

özelliğidir. Bunlara ek olarak dominant ve non-dominant parietal lob fonksiyonları da 

etkilenmiştir. Bizde de minör strok veya geçici iskemik atağı olan tüm hastalarda frontal 
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yürütücü işlevleri değerlendirdiğimiz FAB testi bozuk çıkmıştır. Aynı zamanda vasküler 

kognitif bozukluk ve vasküler demansı olan hastaların toplamında sözel bellek skorları düşük 

olmasına rağmen, kelime listesi hatırlama ve tanıma gibi geri çağırma fonksiyonu 

kontrollerden farklı bulunmamıştır. Bu bulgu, Alzheimer hastalığında görülenden farklıdır. 

Alzheimer hastalığında öğrenilen yeni kelimeleri geri çağırma daha kötüdür (126).  

Serebrovasküler hastalık sonrası demans gelişme sıklığı çalışmalara göre değişkenlik 

göstermektedir. 2009 da Khedr ve ark. (6) yaptığı çalışmanın sonuçlarına göre, stroktan üç ay 

sonrasında hayatta kalanların %21’i kadarı demanstan etkilemektedir. Jonkman ve ark. (127), 

stroktan üç ay sonrasında kognitif bozukluk ortaya çıkma insidansının %35 ila %37 arasında 

olduğunu bildirmişlerdir. Pohjasvaara ve ark. (128) PSD sıklığının %31,8 olduğunu 

belirtirlerken , Madureirea ve ark. (129) PSD sıklığının sadece %6 olduğunu bildirmişlerdir . 

Strok sonrası demans gelişim oranlarının ülkeden ülkeye değişiklik gösterdiği yapılan 

çalışmalardan anlaşılmaktadır. Bu değişkenliğin sebebi çalışmaya alınan hastaların yaş aralığı, 

takibin süresi ve tanı kriterleri olabilir. Çalışmalarda demans tanısı için çoğunlukla DSM-IV, 

NINDS-AIREN, ADDTC  kriterleri kullanılmıştır (29).  

Bazı çalışmalarda mental hız ve hesap yapmanın en sık etkilenen kognitif fonksiyonlar 

olduğu bildirilmiştir (31,129,130) Bizde ise en sık etkilenen kognitif bozukluk sırasıyla 

kelime listesi belleği ile sözel bellek, FAB testi ile ortaya konabilen frontal işlevler, geri 

sayma menzili ile dikkat olmuştur.  

Çalışmamızda;  minör strok veya geçici iskemik atağı takiben yapılan nöropsikolojik 

testlerin en az 2 sinde bozulma hastaların tümünde mevcuttu. Bu oranın daha önceki yayınlara 

göre yüksek oranda bulunmasının nedeni farklı kognitif testlerin tümünün ayrıntılı olarak 

incelenmesi, bellek bozukluğunun koşul olarak alınmaması, hastaların eğitim düzeylerinin 

düşük olması, hasta sayısının daha az olmasından kayanaklanıyor olabilir. Ancak benzer 

eğitim düzeyine sahip kontrol grubuna göre,  hasta grubunda nöropsikolojik testlerin çoğunda 

istatististiksel olarak anlamlı bir bozulma mevcuttu.  

Vasküler demansda bellekten, çok daha önce diğer kognitif fonksiyonlar 

etkilenmektedir. Kognitif bozukluğun tanınması VaD’ın erken tanısı için yol gösterici olabilir. 

Sonuçta bu durum ilerlemiş VaD’da koruyucu tedavilerin yetersizliğini giderebilir. Biz bu 

çalışmada hafif iskemik inme veya geçici iskemik atak sonrası kognitif yıkım gelişimini 

incelemeyi amaçladık. Bu doğrultuda inme sonrası vasküler kognitif bozukluk veya PSD 

gelişme sıklığı, vasküler kognitif bozukluk veya PSD gelişen hastalarda inme lokalizasyonu, 

kognitif bozukluk ile risk faktörleri arasındaki ilişkiyi inceledik. 
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Çalışmamızın diğer çalışmalardan farklılığı;  detaylı bir nöropsikolojik değerlendirme 

yapılmış olması, tüm hastaların MRG’lerindan inme lokalizasyonun belirlenmesi, demans 

gelişme olasılığını saptayacak kadar uzun süreli takip ve risk faktörlerinin nöropsikolojik 

özellikler ile karşılaştırılmış olmasıdır. Daha ilerdeki dönemlerde, daha geniş popülasyonlu 

hastalarla total beyin volümü veya infarkt volümünün de ölçüldüğü bu tür prospektif 

çalışmalara yer verilmesi ve nöropsikolojik değerlendirmelerin bu yönde yapılması strok 

hastalarının takibinde değerli olacaktır. 
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SONUÇLAR 
 
 

Minör inmeli ve geçici iskemik ataklı hastalarda kognitif fonksiyonların belirlenmesi 

ve takibini incelediğimiz çalışmamızda vardığmız sonuçlar; 

1. Benzer eğitim düzeyine sahip kontrol grubuna göre,  hasta grubunda nöropsikolojik 

testlerin çoğunda istatististiksel olarak anlamlı bir bozulma gözlemlendi. 

2. Erken evre ve 6.  ayda yapılan nöropsikolojik testler değerlendirildiğinde, sadece 

geri sayma testinde; 0. ve 6. ay ile 0. ve 12 ay arasında anlamlı düzelme 

saptanmıştır. Diğer testlerde anlamlı bir düzelme olmamakla beraber; hesaplama 

testi hariç anlamlı bir kötüleşmede saptanmamıştır. Hastaların büyük bir kısmının 

klinik durumunun stabil seyrettiği gözlemlenmiştir. 

3. Kognitif bozulma ile risk faktörleri ararsındaki ilişki, minör inmeyi takiben  

değerlendirildiğinde; koroner arter hastalığı ve atrial fibrilasyonu olan hastalarda 

eşit oranda ve en yüksek sıklıkta (tüm kognitif testlerin 4’ünde en yüksek oranda 

kognitif bozulma) kognitif bozulma oranları saptanmıştır. 

4. Sağ ve sol hemisifer lezyonu olanlar incelendiğinde sol hemisifer lezyonu olanlarda 

tüm testlerde bozukluk görülme yüzdesi sağa oranla yüksek olarak bulunmuştur. 

5. Yetmiş yaş üzerinde; tüm testlerde kognitif bozukluk görülme oranı yetmiş yaş 

altına kıyasla daha fazla olarak bulunmuştur. Bu farklılık istatiksel olarak anlamlı 

olduğu izlenmiştir. 

 

 
 



101 
 

 

 

 

 

 

 

 
 
 

ÖZET 
 

Serebrovasküler hastalık, sadece nörolojik defisitler nedeniyle değil, aynı zamanda 

kognitif fonksiyonda ortaya çıkan bozukluklar nedeniyle de hayat kalitesinde önemli derecede 

azalmalara neden olmaktadır. Vasküler kognitif bozukluk terimi ise bu kognitif etkilenmenin 

tüm derecelerini içermektedir. Biz bu çalışmada, strokta kognitif bozulmanın rastlanma 

sıklığını, etkileyen risk faktörlerini, progresyonunu, Manyetik Rezonans Görüntüleme ile 

lezyon lokalizasyonunu ve bu lokalizasyonun, etkilenen kognitif fonksiyonlarla olan ilişkisini 

değerlendirmeyi amaçladık.  

Çalışmamıza 18 yaş üstü, son üç ay içerisinde geçici iskemik inme veya minör inme 

geçiren,1 yıllık yaşam beklentisi olan 40 hasta ile 40 kontrol vakası alınmıştır. Minör inme 

kriteri olarak; National Institutes of Health Stroke Scale skoru 5 ve altı olarak kabul 

edilmiştir. Hastaların lezyon lokalizasyonları için Oxfordshire Community Stroke Project 

klinik Subtipleri göz önüne alınmıştır. 

         Hastalarda strok risk faktörlerinden; internal karotid arter stenozu, diyabet,  

hipertansiyon, koroner arter hastalığı, atrial fibrilasyon, sigara kullanımı ve hiperlipidemi 

sorgulanmıştır. Hasta ve kontrol gruplarına, kognitif fonksiyonları değerlendirmek için, bir 

dizi nöropsikolojik test kullanılmıştır. Dikkati değerlendirmek için sayı menzili, sözel bellek 

için kelime listesi belleği, kelime listesi hatırlama ve kelime listesi tanıma, dil için Boston 

adlandırma testi, vizüospasyal işlevler için konstrüksyon yeteneği, görsel bellek ve saat çizme 

testi kullanıldı. Ayrıca soyut düşünme testi, hesaplama testi, frontal yürütücü işlevleri 

değerlendiren Frontal Assessment Batery Testi ve genel değerlendirme için ise mini mental 

test kullanılmıştır. 
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            Bu çalışmada iskemik strok sonrası kognitif testlerin çoğunda bozulma izlenmiş olup; 

altıncı ve onikinci aylarda yapılan takiplerde ise sadece geri sayı menzili testinde anlamlı 

düzelme saptanmıştır. Diğer testlerde anlamlı düzelme olmamakla beraber hesaplama testi 

hariç anlamlı kötüleşmede saptanmamıştır. 

             Risk faktörleriyle kognitif bozulma arsındaki ilişki incelendiğinde ise KAH ve AF’si 

olan hastalarda eşit oranda ve en yüksek kognitif bozulma oranları izlenmiştir. 

             Ayrıca 70 yaşın üzerindeki hastalarda ve de sol hemisfer lezyonu olan hastalarda 

kognitif bozulma oralarının daha yüksek seyrettiği tespit edilmiştir. 

             Sonuç olarak; iskemik stroklu hastalarda akut dönemde kognitif değişiklikler çok 

belirgin olup, bu değişiklikler lezyonun lokalizasyonuna, risk faktörlerine göre farklılık 

gösterebilir. Bu nedenle iskemik strok sonrası gerçekleşen kognitif etkilenmenin ayrıntılı 

nöropsikolojik testler, görüntüleme, klinik bulgular ile birlikte kapsamlı olarak 

değerlendirilmesi gerekmektedir. 

 

Anahtar sözcükler : Demans ,vasküler demans, kognitif bozulma, post-strok kognitif 

fonksiyon, vasküler risk faktörleri 
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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 
 

Minör İnmeli ve Geçici İskemik Ataklı Hastalıklarda Kognitif Fonksiyonların 
Belirlenmesi ve Takibi  

 
 
İsim soyisim   :     Protokol No : 
  
Yaş    :     Tarih  : 
 
Cinsiyet   :    İnme geçirdiği Tarih: 
 
Tanı    :  İskemik inme                               TİA 
 
Etkilenen vucut yarısı : Sağ     Sol 
 
Motor defisit   :  Yüz 

    Kol 
        Bacak 
Duysal Defisit  : Yüz 
       Kol 
       Bacak 
Konuşma Bozukluğu : 
 
Dizartri   : 
 
Görsel defisit   : 
 
 
NIH skoru   : 
  
Premorbid Rankin Skoru  :  
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Risk Faktörleri 
 
 
HT    : 
DM    : 
Sigara    : 
    Toplam paket yılı:  
Hiperlipidemi  : 
İskemik Kalp Hastalığı : 
Atriyal fibrilasyon:  : 
 

Tetkikler 
 
 
Homosistein 
 
EKG 
 
PA akc: 
 
EKO 
 
Karotis Doppler 
 
                                                                   Görüntüleme 
 
Lezyon Tarafı 
 
BT 
 
MRI 
 
 
Beyaz Cevher Değişiklikleri 
 
Global atrofi 
 
Temporal Lob Atrofisi 
 

TANI 
Anterior İnme 
Posterior İnme 
Anterior+posterior İnme 
Laküner İnme 
GİA(geçici iskemik atak) 
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