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ÖZET 

 

Multipl Skleroz (MS) Hastalarının Kognitif Fonksiyonlarının Paced Auditory Serial 

Addition Test (PASAT), Symbol Digit Modalities Test (SDMT), Bender-Gestalt Testleri 

ile Değerlendirilmesi  

Amaç: Multipl Skleroz (MS) hastalarının kognitif fonksiyonlarının bozulduğu 

bilinmektedir. PASAT ve SDMT, MS hastalarının kognitif fonksiyonlarını belirlemede en 

yaygın kullanılan testler arasındadır. Bender Gestalt Testi görsel-mekansal algıyı ölçen 

nöropsikolojik testtir. ÇalıĢmanın amacı MS hastalarında kognitif fonksiyonlarının PASAT, 

SDMT ve Bender Gestalt Testi ile değerlendirilmesidir.  

Materyal ve Metot: Bu çalıĢma, 50 MS hastası ve 50 sağlıklı kiĢi üzerinde yürütüldü. 

MS‟lilerin kognitif fonksiyonları PASAT, SDMT ve Bender Gestalt Testi ile değerlendirildi.  

Bulgular: MS hastalarıyla kontrol grubu karĢılaĢtırıldığında kontrol grubunun PASAT 

ve SDMT puanı daha yüksekti ve bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu. Hastaların 

PASAT sonuçlarının ortalamaları, erkeklerde kadınlara göre istatistiksel olarak anlamlı 

yüksekti Hastalarda PASAT‟ın SDMT ile arasında doğru orantılı, istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuĢtur. 

 Sonuç: MS hastaları kontroller arasında yaĢ, cinsiyet, eğitim düzeyi ve depresyon 

bakımından farklılık yoktu. Erkek hastalar kadınlara göre PASAT ve SDMT testlerinde daha 

yüksek puan aldılar. Hastaların PASAT puanı arttıkça SDMT puanı da artıĢ gösterdi. Bender 

Gestalt Testi‟ni daha kısa sürede tamamlayan hastalar daha az hata puanına sahiplerdi. 

SDMT‟de puan yükseldikçe, Bender Gestalt Testi‟ni daha kısa sürede ve hata puanı düĢük 

olarak tamamladılar. 

Anahtar Kelimeler: MS, kognitif fonksiyon, PASAT, SDMT, Bender-Gestalt Test, 

Depresyon 
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SUMMARY 

 

Evaluation of Multiple Sclerosis (MS) Patients’ Cognitive Functions with Paced 

Auditory Serial Addition Test (PASAT), Symbol Digit Modalities Test (SDMT) and 

Bender-Gestalt Test 

Objective: The impairment of Multiple Sclerosis (MS) patients‟ cognitive functions 

are very well known in the literature. PASAT and SDMT are among the most widely used 

tests in determining MS patients' cognitive functions. Moreover, The Bender Gestalt Test is a 

Neuropsychological test which measures visual-spatial perception. The aim of this study is to 

evaluate MS patients‟ cognitive function with PASAT, SDMT and Bender Gestalt test. 

Material and Methods: This study was carried out on 50 MS patients and 50 healthy 

people (control group). MS patients‟ cognitive functions were evaluated with PASAT, SDMT 

and Bender Gestalt test. 

Results: When results of MS patients compared to the control group, the control group 

scored higher PASAT and SDMT points and this difference is found to be statistically 

significant. The patients' average PASAT scores among males being higher than females 

found to be also statistically significant. In addition, the study showed a high correlation 

between the results of SDMT and PASAT. 

Conclusion: There was no significant differences between MS patients and control 

group in terms their age, gender, education level and level of depression. Male patients scored 

higher points than women from PASAT and SDMT. The study showed that as the patients 

PASAT score increased, similarly their SDMT points increased as well. The patients who 

finished the Bender Gestalt test in shorter duration also scored lower error points. The patients 

who scored higher in SDMT, finished the Bender Gestalt test in a shorter time and scored 

lower error points. 

Keywords: MS, cognitive function, the Bender-Gestalt Test, PASAT, SDMT, 

depression 
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1. GĠRĠġ 

 

 Multipl skleroz (MS) beyaz cevheri ve korteksi tutan demiyelinizan plaklarla 

karakterize bir santral sinir sistemi (SSS) hastalığıdır. MS, genetik ve çevresel faktörlerin 

etkileĢimi ile oluĢan SSS‟de özellikle ak maddede görülmek üzere, korteks ve derin gri 

maddeyi de etkileyebilen demiyelinizan plaklarla karakterize kronik inflamatuar bir 

hastalıktır. Tam ve kısmi iyileĢme gösteren tekrarlayıcı nörolojik bozukluk ile seyreder (1).  

Hastaların klinik belirti ve bulguları çok çeĢitlidir. Ekstremitelerde güçsüzlük, duysal 

belirtiler, ataksi, mesane problemleri, yorgunluk, diplopi, görme bulanıklığı gibi görsel 

belirtiler, dizartri, bellek-konsantrasyon-dikkat bozukluğu gibi kognitif bozukluklar sık 

görülen belirtilerdir (2).  

Tanı koyarken ayrıntılı bir öykü alınmalı, detaylı bir nörolojik muayene yapılmalı, 

daha sonra beyin ve spinal kord görüntülemesi, beyin omurilik sıvısı (BOS) ve uyarılmıĢ 

potansiyeller gibi yardımcı metodlardan faydalanılır (3). 

Bizim çalıĢmamızda; McDonald tanı kriterlerine göre multipl skleroz tanısı alan, Ġnönü 

üniversitesi Turgut Özal Tıp Merkezi Nöroloji polikliniğine baĢvuran hastaların hastalık 

öyküsü ve sosyodemografik özellikleri saptanarak ardından, hastaların kognitif fonsiyonlarını 

değerlendirmek için hasta ve kontrol grubuna; PASAT, Bender-Gestalt Testi, SDMT, Beck 

depresyon testi (BDI) uygulandı. Böylelikle ilk hastaların demografik özellikleri ve hastalık 

sürelerinin hastaların değerlendirilen kognitif fonksiyonları üzerine etki edip etmedikleri 

araĢtırılmıĢtır. Daha önce MS hastalarının kognitif değerlendirmesinde sıklıkla kullanılan 

PASAT, SDMT testinin yanı sıra Bender-Gestalt Testleri de kullanılmıĢ ve bu testler arasında 

iliĢki olup olmadığı araĢtırılmıĢtır.  
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

 2.1.  Multipl Skleroz   

Multipl skleroz (MS) beyaz cevheri ve korteksi tutan demiyelinizan plaklarla 

karakterize bir santral sinir sistemi (SSS) hastalığıdır. MS, genetik ve çevresel faktörlerin 

etkileĢimi ile oluĢan SSS‟de özellikle ak maddede görülmek üzere, korteks ve derin gri 

maddeyi de etkileyebilen demiyelinizan plaklarla karakterize kronik inflamatuar bir hastalıktır 

(1). MS‟in tanımlanması için yapılan çalıĢmalar 1830‟lu yıllarda baĢlamıĢtır. Jean Cruveilhier 

MS lezyonlarını tanımlayan ve 1835 yılında patoloji atlasında yayınlayan ilk kiĢi olarak 

bilinse de, Charcot MS tanı kriterlerini tanımlayan ilk kiĢidir. Ayrıca Charcot MS hastalığıyla 

ilgili nistagmus, intansiyonel tremor gibi semptomlar da tanımlamıĢtır. MS hastalarında SSS 

hasarına bağlı birçok belirti ve bulgu ortaya çıkabilir. Ekstremitelerde güçsüzlük, duysal 

belirtiler, ataksi, mesane problemleri, yorgunluk, diplopi, görme bulanıklığı gibi görsel 

belirtiler, dizartri, bellek-konsantrasyon-dikkat bozukluğu gibi kognitif bozukluklar sık 

görülen belirtilerdir (2). MS‟in baĢlangıç yaĢı, semptomların çeĢitliliği, lezyonların multipl 

(çoklu) olması ve ailesel özelliğinin olması gibi özelliklerle iliĢkili bulunmuĢtur. Manyetik 

Resonans Görüntüleme (MRG)‟nin kullanımıyla birlikte MS‟in tanımlanmasında değiĢiklikler 

olmuĢ ve yeni tanı kriterleri belirlenmiĢtir  (3). 

2.1.1.  Epidemiyoloji  

Tam ve kısmi iyileĢme gösteren tekrarlayıcı nörolojik bozukluk ile seyreder. MS 

çoğunlukla genç eriĢkin hastalığıdır. Pik yaptığı yaĢlar ise 23-30 yaĢlarıdır (4). Kadınlarda iki 

kat daha fazla izlenmekte olup, hastaların %70‟inde 20-40 yaĢları arasında izlenir. Kadınlarda 

daha sık görülüp kadın/erkek oranı 1.1-2.8/1 arasında değiĢmektedir. Hastaların %90‟dan 

fazlası beyaz ırktandır (1, 5). Dünyada MS prevalansı ile ilgili yapılan çalıĢmalarda hastalığın 

beyazlarda ve Avrupa kökenlilerde sık görüldüğü, tropikal bölgelerde daha nadir ortaya 

çıktığı, Kuzey Avrupa, Güney Kanada, Ġsrail, Kuzey Amerika, Yeni Zelanda ve Güney 

Avustralya‟nın yüksek prevalanslı bölgeler olduğu gösterilmiĢtir. Bu bölgelerde prevalans 

300/100.000‟lere kadar çıkmaktadır. Asya‟da MS seyrek görülür (6). MS genel olarak yüksek 

rakımlı ve soğuk bölgelerin hastalığıdır; rakım düĢtükçe hastalığın görülme oranı azalır. 

Hastalık kırsal kesimden ziyade Ģehirlerde ve sosyokültürel seviyenin yüksek olduğu 

kesimlerde görülür (6). MS‟in dünya genelindeki insidans ve prevalansının farklılık 
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göstermesinin nedeni tam anlaĢılamamıĢtır. Çevresel ve genetik faktörlerin bu tür bir farklılık 

oluĢmasına katkıda bulunduğu kabul edilmektedir. Örneğin, yüksek prevalansa sahip bir 

yerden düĢük prevalansa sahip bir konuma göç eden insanlarda, riskin gelmiĢ oldukları 

konuma bağlı olduğu görülmüĢtür (7). Fakat göç yaĢı önemli olup, puberte yaĢından sonra 

yüksek risk taĢıyan bir alandan düĢük riskli alana göç eden kimselerde önceki risk devam 

etmektedir. Çocukluk çağında göç edenlerde ise risk yeni yaĢam bölgesini andırmaktadır (8). 

2.1.2.  Etyoloji 

MS‟in etyopatogenezi tam olarak anlaĢılmamıĢ olmasına rağmen, etyopatogenezde; 

genetik, çevresel, viral, otoimmun etkenlerin rolü olduğu düĢünülmektedir (9). Multipl 

Sklerozlu hastaların yakınlarında MS görülme riski artmaktadır. Hastaların %20‟sinde ailede 

en az bir MS hastası bulunmaktadır. En çok risk hastaların kardeĢlerinde olmakla birlikte, tek 

yumurta ikizlerinde bu oran %20-30 gibi yüksek olmakta, çift yumurta ikizlerde ise %3.3-

4.7‟dir. MS‟li hastaların 1. derece akrabalarında %3-5, ikinci derece akrabalarında %1.5-2.5 

oranında MS görülmektedir (10). MS‟e genetik olarak yatkın bir bireyin, olasılıkla puberte 

öncesi dönemde spesifik ya da nonspesifik bir ajanla karĢılaĢması sonucu ortaya çıkan bir 

immün aktivasyon oluĢması genel görüĢtür. Genetik çalıĢmalar bu yatkınlığın olasılıkla 

6.kromozomun kısa kolunda yerleĢik human lökosit antijenleri (HLA) DR-DQ bölgesine 

yakın genlerle iliĢkili olduğunu göstermektedir (11). Viral enfeksiyonlar insanlarda 

demiyelinizasyona neden olabilir. SSS enfeksiyonları, inflamasyon ve demiyelinizasyon 

yapabilir. MS‟de viral enfeksiyonların relapsları artırdığı bilinmektedir (2, 9). Hastalığın 

insidansı kuzey yarımkürede daha yüksek olmakla birlikte, erken yaĢta farklı enlemlerdeki 

bölgelere göç bu riski değiĢtirmektedir (7, 9). 

MS plakları SSS‟de dağınık haldedirler ve plaklar keskin sınırlı, çok sayıda, çapları 1 

milimetre ile birkaç santimetre arasında değiĢen, genellikle oval Ģekilli ve küçük-orta çaplı 

damarların etrafında bulunma eğilimindedir. Plaklar SSS‟nin hem gri hem de beyaz 

cevherinde bulunabilmesine rağmen gri cevher tutulumu daha az görülmektedir. Plakların 

özellikle optik sinir, periventriküler beyaz cevher ve korpus kallozum, medulla spinalis, beyin 

sapı ve serebellumda bulunurlar. Lezyonlar değiĢik yaĢlarda olabilir. Lezyon yaĢına göre 

farklı mikroskobik görünüm verirler. Eski lezyonlar makroskopik olarak gri, sıklıkla 

translusent ve sert alanlar olarak görülür. Mikroskobik olarak da plaklarda miyelin kılıfı 

tamamen kaybolur, aksonal kayıp ve mikroglial skar dokusu vardır. Yeni lezyonlar ise 

makroskopik olarak daha yumuĢak ve pembe renkli görünürler. Mikroskobik olarak 
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demiyelinizasyon belirginken, skar dokusunun az olduğu görülür. Ayrıca lezyonda özellikle 

makrofajlar olmak üzere çok sayıda inflamatuar hücre vardır. Genel olarak beyinde atrofi, 

serebral sulkuslarda geniĢleme ve ventriküler dilatasyon görülür. Ayrıca medulla spinaliste de 

atrofi görülebilir (12). 

2.1.3.  Tanı Kriterleri 

MS tanısı hastanın semptomları, klinik bulgular ve hastalığın klinik seyri dikkate 

alınarak koyulmalıdır. MRG, Beyin Omurilik Sıvısı (BOS) incelemesi ve UyarılmıĢ 

Potansiyeller (UP)  tanıyı koymada çok büyük katkılara sahiptirler. Fakat Ģimdilik kesin tanı 

koyduran bir laboratuvar yöntemi yoktur (13). MRG, BOS incelenmesi ve UP beyin sapı 

uyarılmıĢ potansiyel (BAEP), görsel uyarılmıĢ potansiyel (VEP) ve somatosensoriyal 

uyarılmıĢ potansiyel (SEP) yardımcı tanı yöntemleridir. Klinik bulgular, yardımcı tanı 

yöntemleri ve hasta takipleri ile tanı koyulmaktadır. MS tanısında kullanılan testler ve 

tetkikler aĢağıda belirtilmiĢtir.  

2.1.3.1.  Rutin Kan Tahlilleri  

MS‟in ayırıcı tanısında birçok hastalığı dıĢlamak için gerekli tetkiklerdir. Kan ve kan 

ürünlerinin tam kan sayımı (CBC), sedimantasyon hızı, troid fonksiyon testleri, C-reaktif 

protein (CRP), antinükleer antikor (ANA), anti-dsDNA, antinötrofil sitoplazmik antikor 

(ANCA), antikardiyolipin antikorlar, vitamin B12, vitamin E, homosistein gibi düzeylerine 

bakılabilir. 

2.1.3.2.  Beyin Omurilik Sıvısı (BOS) 

MS‟li olguların %60-75‟inde BOS proteini artmıĢ olarak bulunur. MS‟in akut 

döneminde BOS‟ta lenfositik ya da polimorfonükleer pleositoz görülebilir. BOS proteinleri 

özellikle erken vakalarda ve akut dönemde yükselir. Beyin omurilik sıvısında gama globulin 

seviyesi artar. MS‟li hastalardan %60-75‟inin BOS biyokimya sonuçlarındaki gama globülini, 

total proteinin %13‟ünden fazla olduğu görülmüĢtür. BOS immunglobulin G (IgG) 

seviyesinin MS‟li hastalarda %63.5-90 oranında arttığı görülmüĢtür.  Ġmmunglobulin G 

indeksinin 0.77‟nin üzerinde olması, MS tanısı olan hastaların %80- 90‟nında görülmektedir  

(14, 15). 
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Ayrıca Bos‟ta bakılan bir diğer test Myelin Basic Protein (MBP)‟dir. Akut MS 

hastalarında ya da MS atak döneminde olan hastaların %80‟inde MBP yüksekliği gözlenir 

(14, 16). 

2.1.3.3.  MS’de Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG) 

 Serebrum, beyin sapı, optik sinir, serebellum ve omurilikteki plakları gösterebilmesi 

nedeniyle yararlı bir yöntemdir. MS‟de plakların geliĢiminin erken döneminde, kan beyin 

bariyeri yıkımı ortaya çıkar. Bu durum MRG‟de hastaya gadolinyum verildikten sonra 

görülen kontrast tutulumu ile ortaya çıkmaktadır.  Bu kontrast tutulumu akut bir lezyonun 

ortaya çıkıĢından 3-4 ay sonrasına kadar görülebilir. Kronik MS plakları T2 ağırlıklı 

görüntülerde hiperintens (beyaz) görülür ve FLAIR görüntülerde daha belirgin olabilir. 

Kavitasyon geliĢmiĢse T1 ağırlıklı görüntülerde hipointens görünür. Özellikle ilerlemiĢ MS‟li 

hastalarda lezyonlar ventrikül çevresinde birleĢme eğilimindedir. MRG‟lerin tekrarı, serebral 

lezyonların sayısının giderek arttığını göstererek hastalığın progresyonunu ortaya çıkarır. 

MRG incelemeleri kullanılarak MS lezyonlarının diğer özellikleri de ortaya 

çıkarılabilmektedir (1). 

Kranial MRG‟de MS‟i destekleyen lezyonların özellikleri Ģunlardır (10): 

- Lezyonların sayısı 4 veya 4‟den fazla olmalıdır. 

- Lezyonların boyutu 3 mm çapında veya daha büyük olmalıdır.  

-Lezyonlar beyaz maddede asimetrik olarak periventriküler alanda, korpus 

kallozumda, optik sinirlerde, genikulokalkarin traktlarda, serebellumda yerleĢim gösterirler.  

- Lezyonlar ventriküle dik olarak yerleĢen keskin kenarlı plaklardır. Plakların bir veya 

daha fazlasında kontrast tutulumu olmalıdır.  

Spinal MRG‟de MS‟yi destekleyen lezyonların özellikleri (10): 

- Lezyonların boyutu 2 vertebral gövde segmentinin boyuna eĢit veya kısa olması 

- Spinal lezyonların sıklıkla servikal alanda yerleĢim göstermesi 

- Lezyonların multipl, asimetrik ve dağınık olması, lateral dorsal tutulumun anterior 

lokalizasyondan daha fazla olması 
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- Akut lezyonlarda sıklıkla sadece ödemin olması ve fokal ve diffuz atrofi olabilir. 

2.1.3.4.  UyarılmıĢ Potansiyeller  

Görsel UyarılmıĢ Potansiyeller (VEP), duysal uyarılmıĢ potansiyeller (SEP), beyin 

sapı iĢitsel potansiyeller (BAEP) ve transkraniyal manyetik stimülasyon ile motor uyarılmıĢ 

potansiyeller MS tanısında kullanılmaktadır. UyarılmıĢ potansiyeller, SSS‟de doku hasarını en 

erken gösteren önemli testlerdir (17). Demiyelinizasyonda vizüel, iĢitsel ve somatosensorial 

uyarılmıĢ potansiyellerin latansları uzar. Demiyelizan hastalıklarda VEP‟de latansın uzaması 

amplitüd azalmasından daha değerlidir. UyarılmıĢ potansiyeller MS tanısında hastalığın 

izleminde prognozun ve progresyonun değerlendirilmesinde, tedavinin takibinde yaygın 

olarak kullanılmaktadır (1,10). Görsel uyarılmıĢ potansiyeller ve duysal uyarılmıĢ 

potansiyeller, beyin sapı iĢitsel potansiyellere göre daha duyarlıdır (17). 

2.1.4.  Tanı  

MS tanısı konulabilmesi için hastanın klinik bulgularının yanında, MRG'de beyin 

lezyonlarının zamansal ve uzaysal dağılımı, BOS incelemesi, VEP gibi tanıya yardımcı 

incelemeler de yapılır. Tüm bunlara rağmen bu testlerin tanısal duyarlılık ve özgüllüğü sınırlı 

olabilmektedir (18, 19). 

Daha önceleri MS tanısını koyarken Schumacher ve Poser kriterleri kullanılmaktayken 

MRG‟nin kullanımıyla birlikte, 2001 yılında bu kriterlerin yerini McDonald kriterleri almıĢtır. 

McDonald kriterleri ise atak, zamansal ve mekânsal yayılım, pozitif MRG kavramları net 

olarak tanımlanmasıyla 2005 yılında revize edilmiĢtir (18, 19). 

McDonald kriterleri 2010 yılında yeniden revize edilmiĢtir (Tablo 2.1.4.1). Bu 

revizyonla, santral sinir sistemi lezyonlarının zaman ve mekânda yayılımı daha basit hale 

getirilmiĢ ve böylece tüm popülasyonlara uygulanabilir hale getirilmiĢtir (20). 

Tablo 2.1.4.1. Multipl skleroz tanısında McDonald ölçütleri (2010)  

Klinik Bulgu  MS Tanısı için ek gerekenler 

≥2 atak;  

≥2 nesnel klinik lezyon 

Ek inceleme gerektirmez 
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≥2 atak;  

1 nesnel klinik lezyon 

Mekânda yayılımı gösteren;  

MS için tipik olan santral sinir sisteminin 4 

bölgesinden (periventriküler, jukstakortikal, 

infratentorial  

veya spinal kord) en az 2 sinde ≥1 T2 lezyonu; veya  

Santral sinir sisteminin farklı bir bölgesinde bir 

sonraki klinik atağı bekle 

1 atak;  

≥2 nesnel klinik lezyon 

Zamanda yayılımı gösteren; 

Herhangi bir zamanda kontrast tutan ve tutmayan 

lezyonların eĢ zamanlı bulunması; veya baz alınan 

görüntülemenin zamanına bakmaksızın bir sonraki 

MRG‟de yeni bir T2 lezyonu ve/veya Kontrast tutan 

lezyon(lar)ın olması; veya  

Ġkinci klinik atak için bekle 

1 atak;  

1 nesnel klinik lezyon (klinik 

izole sendrom) 

Zamanda ve mekânda yayılımı gösteren; 

Mekânda yayılım için; 

MS için tipik olan santral sinir sisteminin 4 

bölgesinden (periventriküler, jukstakortikal, 

infratentorial, veya spinal kord) en az 2sinde ≥1  T2 

lezyonu; veya 

Santral sinir sisteminin farklı bir bölgesinde ikinci 

klinik atağı bekle 

Zamanda yayılım için; 

Herhangi bir zamanda kontrast tutan ve tutmayan 

lezyonların eĢ zamanlı bulunması; veya  

baz alınan görüntülemenin zamanına bakmaksızın 

bir sonraki MRG‟de yeni bir T2 lezyonu ve/veya 

Kontrast tutan lezyon(lar)ın olması; veya   

Ġkinci klinik atak için bekle 
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Primer Progresif MS 1 yıldan beri hastalık progresyonu ve aĢağıdaki 3 

kriterden 2‟sinin bulunması  

 Mekânda yayılımı gösteren periventriküler, 

jukstakortikal, infratentorial bölgelerde ≥1  

T2 lezyonu   

 Mekânda yayılımı gösteren spinal kord‟da 

≥2  T2 lezyonu  

 Pozitif BOS incelemesi (OKB pozitif 

ve/veya artmıĢ IgG indeksi) 

2.1.5. MS’in Klinik Tipleri 

MS kronik bir hastalıktır. Bir bölümü ataklarla seyrederken bir bölümü baĢtan veya 

sonradan ilerleyici olarak seyreder. Klinik seyri bakımından beĢ alt gruba ayrılmıĢtır. 

Ataklarla seyreden yani Relapsing Remitting Multipl Skleroz (RRMS) MS‟in en sık görülen 

(%55-85) formudur (21). Kadın/erkek oranı 2: 1‟dir. Sıklıkla optik nörit ile baĢlar. Relaps ve 

remisyonlarla seyreder. Ataklar en az 24 saat sürer ve bir önceki atakla arasında en az bir ay 

vardır. Akut atakları izleyen tam ya da tama yakın düzelme dönemleri mevcuttur. Ataklar 

arasında hastalıkta ilerleme gözlenmez (10, 22). RRMS tanılı hastaların %50‟si on yıl içinde 

ortalama Sekonder Progresif Multipl Skleroz (SPMS)‟e dönüĢür. SPMS ataklar azalır hatta 

olmaz. Bu grupta SSS‟ de sürekli yıkım olduğundan remisyon dönemleri olmaz. Atak ve 

iyileĢmeler ile giden bir dönemin ardından atak sayısının azaldığı, düzelmenin az olduğu, 

özürlülüğün giderek arttığı tablonun görüldüğü gruptur (2,16). Primer Progresif Multipl 

Skleroz (PPMS) ise MS‟li hastaların sadece %10‟unda görülür. Sıklıkla motor tutulum 

görülür ve sürekli progresyon gösteren bir parapareziyle baĢlar. BaĢlangıç yaĢı daha geçtir ve 

erkeklerde daha sık görülür. Hastalığın prognozu kötüdür (10). Benign Multipl Skleroz 

(BMS)‟de ise genellikle hafif duysal belirtilerle baĢlar. BaĢlangıçta ataklar görülebilir. Bir 

veya iki atak sonra ya tamamen iyileĢme olur ya da küçük bir nörolojik defisit kalabilir ve 

progresyon görülmez (23). Relapsing Progresif Multipl Skleroz (RPMS), MS‟in en kompleks 

alt tipidir. OluĢan nörolojik defisitler geri dönmez ve MS‟in klinik alt tipleri arasında 

mortalite oranı en yüksek olanıdır (10). 
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2.1.6. Klinik Bulgular 

MS‟in tipik bir baĢlangıç Ģekli yoktur. MS ataklar ile seyreden bir hastalıktır. Ataklar, 

akut veya subakut baĢlangıçlı olup birkaç gün ile birkaç hafta içinde maksimum düzeye 

ulaĢırlar. Atakların arkasından semptom ve bulgularda değiĢen derecelerde düzelmeler olur. 

Atak sırasında eski belirti ve bulgularda artıĢ veya yeni belirti ve bulguların olması ve bu 

belirtilerin 24 saatten uzun sürmesi gerekmektedir. BaĢlangıçta ataklar tamamen iyileĢebilir 

veya çok hafif bir Ģekilde defisitler kalabilir. Tekrarlanan ataklardan sonra kalıcı nörolojik 

defisitler oluĢabilir. Semptomlar sıklıkla %65-75 alevlenme ve remisyonlar Ģeklinde görülür 

ve semptomların süresi, birkaç dakika, birkaç saat, haftalar veya aylarca devam edip 

değiĢebilir. Klinik belirtiler SSS nın tutulma alanlarına göre değiĢir. Multipl sklerozda bazen, 

halsizlik, baĢ ağrısı, depresyon, ekstremitelerde ağrılar gibi semptomlar da olabilir. 

BaĢlangıçta geçici hemipleji, diplopi, parestezi ve serebellar bozukluklar görülebilir (22, 24). 

2.1.6.1.   Somatosensoriyal Semptomlar   

MS‟in baĢlangıç bulgularının çoğunluğunu oluĢturur. Erken dönem relapslar sırasında 

da sıkça izlenir. Erken belirti olarak  %21-55, MS‟in seyri boyunca %52-70 oranında görülür. 

MS‟de en sık görülen belirtidir (25). UyuĢukluk, iğnelenme, yanma hissi, ağrı, ısı ve dokunma 

duyusu bozuklukları, bazen Brown-Sequard tipi duyu bozukluğu görülebilir. Duyusal kayba 

neden olan bölgeler farklılaĢmaktadır. Vibrasyon ve pozisyon duyusunda bozulma arka 

kordon derin duyu yolları; ağrı, ısı ve dokunma duyularının bozukluğunda, lateral ve anterior 

spinotalamik traktus; Lhermitte belirtisi yani, baĢın fleksiyonu ile gövdeye ve bacaklara doğru 

yayılan elektriklenme hissi, servikal spinal kordun posterior kolumna ile ilgilidir (10). En sık 

görülen duyusal bulgular, vibrasyon ve pozisyon duyusu kaybı, ekstremite distallerinde ağrı 

ve dokunma duyu kayıplarıdır (25). 

2.1.6.2.   Motor Bulgular    

Kortikospnal traktus bulguları sıklıkla görülür. Ġlk atakta hastalarda%32-41 oranında 

görülmekteyken kronik dönemde %62‟ye ulaĢmaktadır. Paraparezi en sık görülen 

semptomdur (3, 14). Derin tendon refleksleri artar ve plantar deri cevabı extensör olur (25). 

Piramidal yol tutulumuna bağlı olarak motor güç kaybı görülür. Spastisite daha çok 

bacaklarda görülmekle birlikte ağır spastik parapareziye yol açar. Spastisiteye bağlı sertlik, 

kramp, spazm ve ağrı olur. Spastik paraparezi nedeniyle bel ağrısı olabilir. Refleksler artar, 

patolojik refleks alınır, hastanın yaygın atrofisi olabilir (3). 
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2.1.6.3.   Beyin Sapı Belirtileri   

Sıklıkla nistagmus oluĢur. Bazen görme bulanıklığı, görüntülerde sıçrama ve diplopi 

olabilir. Bunun dıĢında bakıĢ paralizileri, bir buçuk sendromu, okülomotor sinir tutulumuna 

bağlı skew deviasyonu da görülmektedir. Dizartri ve disfaji medullada vagus sinirinin 

tutulumuyla iliĢkilidir. Fasiyal paralizi, trigeminal nevralji yine sık görülen belirtilerdendir. 

Nadiren iĢitme bozuklukları görülür. Kortikospinal yolların beyin sapında tututumundan 

kaynaklı progresif spastik kuadriparezi oluĢabilir ve bu durum serebellumla olan yolakları da 

tutarak ekstremite ve gövde ataksisine yol açabilir (3, 14). 

2.1.6.4.   Görme Yolları ile Ġlgili Belirtiler   

MS‟in en sık belirtilerinden biri optik nörittir. %14-23 oranında görülür. Hastalar 

sıklıkla tek taraflı görme kaybı, fotofobi ve hareketle artan göz ağrısı yaĢarlar. Hastaların 

görme keskinliği azalır. Ve nadir de olsa total görme kaybı yaĢarlar. MS‟de optik nörit, 

temporal solukluk, üveit, primer optik atrofi, retinal sinir lif yıpranması, afferent- efferent 

pupilla defekti, Argyl- Robertson pupillası, optik disk ödemi gibi çeĢitli görme alanı defektleri 

görülebilir (27). Adölesan ve genç eriĢkinlerin yaklaĢık yarısında ani baĢlayan optik nörit 

sonrasında MS geliĢtiği görülmüĢtür. Optik nörit ile diğer semptomların baĢlaması arasında 

geçen sürenin uzunluğuyla, hastalığın prognozunun iyi olması arasında iliĢki mevcuttur  (16). 

2.1.6.5.   Serebellar Semptomlar 

Serebellar semptomlar hastaların yaklaĢık olarak yarısında görülür en sık gövde 

ataksisi olur. Bu vermisin tutulumundan kaynaklanır. Ġntansiyonel tremor, serebellar dizartri, 

dismetri ve disdiadokinezi de semptomlar arasında görülür (1, 10). 

2.1.6.6.   Yorgunluk    

MS‟in sık görülen önemli bir semptomudur. Egzersiz, stres ve uzun fiziksel aktivite ile 

kötüleĢir. Özellikle yüksek sıcaklıklarda ortaya çıkar. Uhthoff fenomeni, beden sıcaklığındaki 

küçük artıĢlarla görmenin veya diğer klinik bulguların kötüleĢmesidir. Yorgunluk, depresyon, 

ilaçların yan etkisi ve fiziksel yorgunluktan ayırt edilmelidir.  
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2.1.6.7.   Üriner Sistem ve Barsak Fonksiyon Bozuklukları   

Hastaların %78‟inde sık idrar yapma, yetiĢtirememe ve damlama Ģeklinde ortaya çıkar. 

Mesane kontrolünün bozulması spinal kord tutulumuna bağlıdır (3,27).ĠlerlemiĢ MS‟de 

konstipasyon %39-53 arasında bildirilmiĢtir. Kolon hareketlerinde yavaĢlamaya neden olan 

otonomik fonksiyonlardaki bozulma bu durumun nedeni olarak tanımlanmaktadır. Ayrıca 

MS‟li kadın ve erkeklerde seksüel disfonksiyona da sıklıkla rastlanmaktadır. Erkeklerde 

azalmıĢ penil his nedeniyle ereksiyon sağlama ya da sürdürmede güçlük görülebilir. Yine 

erkeklerde % 40 oranında görülen parsiyel erektil impotans sıklıkla kalıcıdır. Her iki cinste de 

libido azalması görülmektedir. MS‟li kadınlarda ise vajinal his azalması Ģeklinde seksüel 

fonksiyon kaybı bulguları gözlenir (27). 

2.1.6.8.   Paroksismal Belirtiler   

Hastalık sürecinde sterotipik ve tekrarlayıcı olarak ortaya çıkan kısa motor ve 

sensoriyal bulgulardır. Hastaların %15‟inde epileptik nöbetler görülmektedir (28). Miyelin ve 

aksonlarda kayıp olduğu için spazmlar, duyusal bozukluklar, dizartri ve ataksi görülebilir. 

Çoğunlukla akut duygusal durumların tetiklediği kol, bacak ya da yüz yarısında paroksismal 

semptomlar ortaya çıkmakta olup herhangi bir bilinç kaybı ya da EEG anormalliği 

gözlenmemektedir (29). 

2.1.6.9.   Kognitif ve Psikiyatrik Bozukluklar  

Hastaların bu konuda en sık yakınmaları hafıza, dikkat, konsantrasyon, problem 

çözmeyle alakalıdır ve bu durum sıklıkla subkortikal lezyonlardan kaynaklanmaktadır (3). 

Psikiyatrik bozukluklardan en sık olarak depresyon ve bipolar affektif bozukluk MS ile 

yakından iliĢkilidir. Bazen MS semptomların öncülünde olabilir (30). MS hastalarının 

yaklaĢık 4/5‟inde anksiyete ve depresyon baĢta olmak üzere en az bir ruhsal belirti 

gözlenmektedir (30). Depresyon genellikle orta Ģiddettedir ve hastalar içe kapanık ve ilgisiz 

depresif hasta görünümünden çok kızgın, rahatsız, üzgün ve hayal kırıklığına uğramıĢ bir 

görünümdedir (31). MS hastalarında psikiyatrik semptomlar MS semptomlarından daha önce 

baĢlamakta ve nörolojik semptomlar daha sonra bu tabloya eklenmektedir. Yapılan bir 

çalıĢmada nöroloji kliniğine baĢvuran 91 MS‟li hastanın %16‟sının önce psikiyatri kliniğine 

baĢvurduğunu saptamıĢtır (32). %75 oranında affektif bozukluklar görülür. Nadiren de olsa 

psikotik tablolar ve delüzyonel sendromlar görülebilir (3). 
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2.1.7. Tedavi 

Henüz günümüzde MS için tam tedavi edici ya da tam koruyucu bir tedavi yöntemi 

bulunmamaktadır. Mevcut tedaviler, atak sıklığını azaltmayı, ataktan kaynaklanan özürlülüğü 

önlemeyi, semptomların hafifletilmesini sağlar ve hastalığın progresyonun yol açtığı 

özürlülüğü, sürekli kötüleĢmeyi önlemeyi hedefler (4). Multiple sklerozda tedavi genellikle 

üçe ayrılır:   

-Atak tedavisi 

-Koruyucu tedaviler  

-Semptomatik tedavi ve rehabilitasyon 

2.1.7.1.  Atak Tedavisi 

Hastaya 2-3 saat içerisinde infüzyon tarzında metilprednizolon 1gr/gün, 5-7 gün süre 

ile verilmektedir. Kortikosteroidlerin antijen presente eden hücrelerin sekresyonunun 

inhibisyonu, aktive T hücrelerinin, TNF alfa ve IL-6 sekresyonunun inhibisyonu, T 

hücrelerinden IL-12 sekresyonunun inhibisyonu gibi yararlı etkileri vardır. Relaps ve 

remisyonlarla seyreden MS hastalarının yaklaĢık %85‟i intravenöz steroid tedavisinden fayda 

görmektedirler. Kortikosteroid tedavisine kötü yanıtın en sık sebebi eĢlik eden tedavi 

edilmemiĢ enfeksiyonun varlığıdır. Bu sebeple tedavi baĢlanmadan önce hastanın 

enfeksiyonun olup olmadığı araĢtırılmalıdır (3, 27). 

2.1.7.2.  Koruyucu Tedavi 

Buradaki ilk hedef MS hastalarında görülen atakların sıklık ve Ģiddetinin azaltılması, 

daimi ilerleyici bir hastalık dönemine giriĢi önlenmesi, özürlülüğün ilerlemesini durdurulması 

amacıyla koruyucu tedaviler uygulanmaktadır. Ġkinci hedef ise MRG‟de görülen hastalık 

aktivitesini değiĢtirmektir. Koruyucu tedavi amacıyla kullanılan ilaçlar; Ġnterferonlar (ĠFN),   

Glatiramer Asetat, Azotiopürin, Siklofosfamid, Methotrexate, Siklosporin, Mitoksantron, 

Natalizumab, Ġntra Venöz Ġmmunglobulin (ĠVĠG)  Ģeklindedir (3, 27). 
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2.1.7.3.   Semptomatik Tedavi ve Rehabilitasyon 

Spastisite minimal zaafı olan hastalarda bile görülebilir. Hafif spastisitenin tedavisine 

egzersizlerle baĢlamak uygundur. Oral kullanılan major antispastik ilaçlar baklofen, 

benzodiazepinler, dantrolen ve tizanidindir (2). 

2.2. MS ve Kognitif Fonksiyonlar 

Çok yaygın görülmekle birlikte MS hastalarının kognitif fonksiyonlarında 

bozulmadan, ilk kez Dr. Jean Martin Charcot tarafından 1877 yılında bahsedilmiĢtir (33). 

Yapılan Nöropsikolojik testler MS‟li hastaların %40-65‟inde kognitif fonksiyonlarının 

bozulduğunu göstermektedir. Poliklinikte veya yatak baĢı muayenelerde hastaların ancak 

%5‟inin kognitif fonksiyonunda bozukluk saptanabilmektedir (33). Kognitif disfonksiyon tüm 

MS alt tiplerinde ve hastalığın her safhasında görülebilmektedir (34). Kognitif yıkım 

süreçlerinde remisyon pek gözlenmediği gibi kognitif kötüleĢme hastalığın fiziksel bulguları 

stabil seyretmesine rağmen progresyon gösterebilir (34, 35). Kognitif disfonksiyonun olağan 

seyri hakkında çok Ģey bilinmemektedir. Kognitif kötüleĢme konusunun araĢtırıldığı 

çalıĢmalar yetersizdir ve hasta grubunun hastalık süresi, hastalığın alt tipleri, hastalığın evresi 

gibi farklı sebepler bakımından elde olan bilgilerin de yorumlanması zor olmaktadır (35). 

Kognitif fonksiyon bozukluğu (KFB) kiĢinin günlük yaĢam aktivitelerini, yaĢam kalitesini ve 

iĢ verimini olumsuz Ģekilde etkilemektedir (36). Fakat bu durum hastalıktan kaynaklı olarak 

ortaya çıkan fiziksel özürlülüğün hasta ve hekim tarafından daha fazla önemsenmesi ve 

poliklinik ve yatak baĢı değerlendirmede kullanılan klasik değerlendirme test ve ölçeklerinin 

bu alanda yetersiz olması nedeniyle genellikle göz ardı edilmektedir (33). 

MS‟de görülen kognitif bozulmalar hastadan hastaya farklılıklar gösterir (35). MS alt 

tipinin kognitif fonksiyonlar üzerine olan etkisi tam anlaĢılamamıĢtır. Hem ilerleyici hem de 

ataklarla seyreden formlarda kognitif tutulum bildirilmiĢtir (37). MRG le yapılan çalıĢmalarda 

hastalığın akut atak döneminde, MRG‟de yeni lezyon geliĢimi görülmüĢtür ve bununla 

birlikte hastanın dikkat ve bilgi iĢleme gibi yürütücü fonksiyonlarının bozulduğu, ancak atak 

sonrasında MRG‟deki lezyon yükünde azalma görüldüğü ve bu durumla birlikte dikkat 

eksikliğinin azaldığı görülmüĢtür. Fakat buna karĢın bellek bozukluğunun kalıcı olduğu 

bildirilmiĢtir (38). Bunun gibi bazı klinik ve MRG çalıĢmalarının sonuçları MS‟deki kognitif 

bozukluğun beyindeki hastalık yükü ile bağlantılı olduğunu savunsa da bazı çalıĢmalarda 

özgül kognitif bileĢenler ile bu iĢlevlerin karĢılığı olan beyin bölgelerindeki lezyon yükü 
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arasında iliĢkinin çeliĢkili olduğu görülmüĢtür. Ayrıca gri maddenin patolojisinin kognitif 

süreçlerde etkili olduğu bazı çalıĢmalarda reddedilirken, bazı çalıĢmalara göre de kabul 

görmüĢtür (39). Yürütücü fonksiyonlarda bozulmanın sebebinin özellikle beyaz cevher 

patolojisi olduğu düĢünülmektedir. Ayrıca Kortikal ve subkortikal alanlardaki bağlantının 

bozulmasının da bu tür kognitif bozulmalara sebep olabileceği öne sürülmüĢtür (39). BiliĢsel 

fonksiyonlarda bozulma sıklıkla hastalığın ilerleyen evrelerinde belirgin olmakla birlikte, 

bozulmanın hastalığın erken evrelerinde de baĢlayabilmektedir (40). Fiziksel özürlülük ile 

biliĢsel iĢlev bozukluğu arasında kısa süreli takip çalıĢmalarında anlamlı bir iliĢki 

bulunamamıĢtır. Ancak 10 yıllık takip çalıĢmalarında %56 iliĢkili olduğu bulunmuĢtur (40). 

Hastanın yaĢının ileri, fiziksel özürlülüğünün ağır seviyede oluĢu ve ilerleyici formun kognitif 

bozulmayla ilintili olduğu bulunmuĢtur. Ayrıca kognitif kötüleĢmenin, hastalığın ataklı 

formdan ilerleyici forma geçiĢinde kritik nokta olduğu vurgulanmaktadır (40). MS hastaları 

arasında iĢ bulma, sosyal aktivitelere katılma ve tedaviden ve rehabilitasyondanyarar sağlama 

konularında kognitif açıdan etkilenen hastaların sağlıklı gönüllülere göre daha baĢarısız 

oldukları görülmüĢtür (41). 

Kognitif ve fiziksel defisitler MS hastalarında paralellik göstermez. Fiziksel 

özürlülüğü belirleyen EDSS ve hastalık süresinin kognitif durumla arasında zayıf bir iliĢki 

vardır. Bozulmaların seviyesinin ve diğer özürlülükle iliĢki nedeninin kiĢisel farklılıklar ve 

lezyonun görüldüğü bölgeden kaynaklı olduğu görülmüĢtür (42). Kognitif yıkım tüm MS alt 

tiplerinde görülmektedir. Ancak kognitif yıkımın derecesinin SPMS‟de,  PPMS ve RRMS‟e 

göre daha ciddi olduğu bulunmuĢtur (43). Bunun yanı sıra farklı MS alt tiplerini farklı 

kognitif süreçler açısından karĢılaĢtıran bazı çalıĢmalar da yapılmıĢtır. Bu çalıĢmalara göre 

vizyospasyal iĢlevlerin SPMS ve RRMS‟de PPMS‟e göre bozuk olduğu ve sözel öğrenmenin 

de PPMS ve SPMS‟de RRMS‟e göre daha zor olduğu gösterilmiĢtir. SPMS ve PPMS i 

karĢılaĢtıran bir çalıĢmada vizyospasyal iĢlevlerin SPMS‟de PPMS‟e göre daha kötü olduğu 

bulunmuĢtur (43, 44). 

Hastanın kliniği ile kognitif yıkımın cinsiyete göre farklılaĢtığı; erkeklerde kognitif 

yıkımın daha fazla olduğu bulunmuĢtur (45). Bazı çalıĢmalara göre kognitif bozukluk 

hastalığın baĢlangıcında görülür ve hastalık süresi uzadıkça ilerler (46). Uzun süreli yapılan 

takip çalıĢmalarına göre, MS hastalarında görülen kognitif yıkım sürecinin diğer dejeneratif 

demans tablolarına göre daha yavaĢ ilerlediği görülmektedir. Kognitif bozulmanın 

ilerlemesinde kısa dönemde hastalığın baĢlangıcında kognitif yıkımın olmasıyken uzun 

dönemde hastalığın progresif seyri ve özürlülük derecesindeki artıĢ kognitif kötüleĢmede 
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etkilidir (46). ÇalıĢmalarda kognitif bozukluk ile hastalığın süresi, progresyonu ve 

oluĢturduğu özürlülük durumu arasında bir iliĢki kurulamamıĢtır. Fakat bunun aksini iddia 

eden çalıĢmalar da mevcuttur (47). MS‟deki kognitif bozukluğun patofizyolojisi net değildir 

ve paterni homojen değildir. MS plaklarının intrahemisferik ve interhemisferik bağlantılarını 

etkilemesi ve yayılmasının bu bozulmalardan sorumlu tutulmaktadır. Bunun yanında gri 

madde atrofisi ve bunun gibi baĢka sebepler de bozulma da rol almaktadır (48). Bazı klinik ve 

MRG çalıĢmaları MS‟deki kognitif bozulmanın beyindeki hastalık yükü iliĢkili olduğunu 

savunsa da özelleĢmiĢ kognitif bileĢenler ile bu iĢlevlerinbeyin bölgelerinde karĢılık geldiği 

yerlerde görülen lezyon yükü arasındaki iliĢki de çeliĢkili bulunmuĢtur. Ayrıca gri madde 

lezyonunun kognitif süreçlerde etkili olduğu, bazı çalıĢmalarda reddedilirken bazı 

çalıĢmalarda kabul görmüĢ bir düĢüncedir. Yürütücü fonksiyonlarda bozulmanın beyaz cevher 

patolojisiyle ilgili olduğu düĢünülmektedir. Ayrıca kortikal ve subkortikal alanlardaki 

bağlantının bozulmasının da bu bozulmadan sorumlu olabileceği görülmüĢtür (39). 

2.2.1. MS’de Etkilendiği Bildirilen Kognitif Fonksiyonlar  

MS hastalarında sıklıkla; bellek, dikkat, bilgi iĢleme hızı, yürütücü fonksiyonlar ve 

vizüospasyal algıda bozulma görülmektedir. Dil ve entellektüel fonksiyonlar nispeten 

korunmaktadır. Hasta bazı objeleri ya yanlıĢ adlandırmakta ya da bu objelerin fonksiyonunu 

belirtmekte zorluk yaĢayabilir.  Vizüospasyal algının bozulma sebebi daha çok görsel bilginin 

iĢlenme hızı ve düzenlenmesindeki bozukluktan kaynaklanmaktadır ve daha hafif 

gözlenmektedir (49). Demans ve dil iĢlevlerinde bozukluk sık görülmemektedir. Hastalarda 

ağırlıklı olarak serbest hatırlama sorunu mevcuttur.  Hastaların uzun süreli belleğinde (USB) 

ve çalıĢma belleğinde bozulmanın daha ön planda olduğu görülürken, kısa süreli belleğin 

(KSB) de etkilendiği görülmüĢtür. Hastaların serbest hatırlama süreci bozulmuĢ olsa da 

tanıma yaparak hatırlama süreci korunmuĢtur (34, 35, 50). Önceden yapılan çalıĢmalarda MS 

hastalarında görülen geri çağırma sorununun bellek için temel bir bozukluk olduğu 

düĢünülürken son zamanda yapılan çalıĢmalara göre MS hastalarının yeni bilgiyi 

öğrenememeden ziyade, öğrenme yapabilmeleri için daha fazla denemeye ihtiyaçlarının 

olduğunu göstermiĢtir. Ayrıca öğrenme yapabilen hastanın bilgiyi sağlıklı kiĢiler gibi 

belleğinde tutabildiği görülmüĢtür (50). 

MS hastalarında görsel ve iĢitsel iĢlevlerdeki dikkatin bozulması ve bilgi iĢlenmesinde 

gecikme bilinmektedir (51). Fakat hastaların bilgi iĢleme sürecinin yavaĢlamasının nedeni 

hemisferler arasında sağlanan bilgi transferinin yavaĢlamasıdır (33). 
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MS‟de görülen diğer bir kognitif bozulma da yürütücü iĢlevlerde görülmektedir. MS 

hastalarında verbal akıcılık, strateji oluĢturma ve planlama yapma gibi yürütücü iĢlevlerinde 

bozukluklar bildirilmiĢtir (52). 

Ayrıca son yıllarda MS‟de kortikal varyant kavramı ortaya çıkmıĢtır. Yapılan bir 

çalıĢmada araĢtırmacılar unutkanlık Ģikâyeti ile baĢvuran hastaların kognitif 

değerlendirmelerini yapmıĢlar ve yapılan değerlendirmelerin sonucunda hastaların kognitif 

fonksiyonlarının bozulduğunu saptamıĢlar. Daha sonrasında sadece unutkanlık Ģikâyeti ile bu 

baĢvuran bu hastalara ileri tetkikler yapıldığında ise bu hastaların MS tanısı aldığını 

bildirmiĢtir (53). Zarei ve arkadaĢları buna dayanarak nöropsikiyatrik bulgu ve kognitif 

bozulmanın MS hastalığının ilk ve tek belirtisi olabileceğini savunmuĢlardır. Bu iddialarını da 

hastaların nörogörüntülemelerinde saptadığı kortikal atrofi ve beyaz cevher lezyonlarının 

varlığı ile güçlendirmiĢlerdir. Fakat yine de kortikal varyant kavramının kesinlik 

kazanabilmesi için çalıĢmaların artması gerekmektedir (33). 

2.2.2. MS’de Kognitif Bozulmanın Fizyopatogenezi   

MS‟in temel patolojisinden sorumlu periventriküler beyaz cevherdeki demiyelinizan 

plaklar kognitif bozulmalarının da sebebidir. Demiyelinizan plaklar dıĢında üzerinde durulan 

baĢka bir sebepse varlığında geri dönüĢümsüz nörolojik hasarla iliĢkilendirilen aksonal 

kayıptır. Bu fizyopatolojik değiĢiklikler dıĢında kognitif etkilenimi olan MS‟lilerin 

postmortem doku örneklerinde MRG‟de tanımlanamayan kortikal ve derin gri cevher 

lezyonlar gösterilmiĢtir (54). Henüz yeterli kanıt olmamakla birlikte aksonal kayıp, 

demiyelinizasyon, gri cevherdeki plaklar ve neokortikal atrofinin fizyopatolojiden sorumlu 

olabilecekleri düĢünülmektedir (33). Kognitif etkilenmenin, MRG‟deki T2 lezyon yükü ile 

paralellik gösterdiği görülen çalıĢmalar vardır (55). Yapılan bir çalıĢmada MS hastalarının 

MRG görüntülemelerinde görülen atrofi objektif tanımlayıcı ölçümlerle değerlendirilmiĢ ve 

kognitif bozulmanın santral atrofi ile iliĢkili olduğunu vurgulamıĢlardır (56). Manyetizasyon 

transfer (MT) yöntemiyle çekilen sekanslarda normal görünümlü olan beyin dokusunda 

anlamlı farklılık gösteren hasar tespit edilmiĢtir (57). MS hastalarında pozitron emisyon 

tomografi (PET) ile yapılmıĢ çalıĢmalarda ise, frontal disfonksiyonu olanlarda bilateral 

prefrontal, inferior parietal korteks ve bazal ganglialarda hipoperfüzyon ve bellek etkilenimi 

olanlarda bilateral hipokampüs ve sol talamusunda hipoperfüzyon görülmüĢtür (58). 
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2.2.3. MS’de Depresyon ve Kognitif Bozukluk  

Emosyonel durum ve kognitif fonksiyonlar, birçok nörolojik hastalıkta 

etkilenmektedir. ÇalıĢmalara göre kognitif fonksiyon bozukluğu (KFB) ve depresyon 

birbiriyle iliĢkilidir. Rao yapmıĢ olduğu çalıĢmasında, Depresyonun KFB geliĢiminde 

nedensel bir faktör olmayacağını gözlemlemiĢtir (59). Bunun aksine Ģiddetli depresyonu olan 

orta ve daha yaĢlı bireylerde depresyon ve KFB‟nin iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir (60). Yapılan 

çalıĢmalarda depresyon ve KFB arasındaki iliĢkinin en iyi çalıĢma hafızası ve bilgi iĢleme hızı 

iliĢkisinde olduğu görülmüĢtür ve orta Ģiddette olan depresyonun çalıĢma hafızası, bilgi 

iĢleme hızı ve yürütücü fonksiyonları etkilenebileceği öne sürülmüĢtür (61).Depresyonun 

sağaltılmasıyla kognitif fonksiyonlarda da düzelme olabileceği yönünde çalıĢmalar da 

mevcuttur (62). 

Depresyon ve intihar sıklığı MS olgularında normal popülasyona göre daha sık 

görülmektedir ve farklı çalıĢmalarda oranlar %37-54 arasında bildirilmiĢtir (61). Depresyonun 

kognitif fonksiyonlar üzerindeki direkt olmayıp ancak depresyonun varlığı durumunda 

dikkati, dikkati sürdürme becerisini ve konsantrasyonu etkileyerek bellekte bozulmaya neden 

olmaktadır (61). Ayrıca MS‟de ortaya çıkan kognitif bozulmalarda genetik faktörlerin rolü 

olup olmadığı araĢtırılmaktadır. Yapılan bir çalıĢmada erkek MS hastalarında APOE4 alleli 

taĢıyıcılığının kognitif fonksiyonların bozulma riskini arttırdığı görülmüĢtür ancak bu konuda 

yapılmıĢ yeterli çalıĢma yoktur (45). 

2.2.4. MS’de Görülen Kognitif Bozulmanın Tanı ve Tedavisi           

MS hastalarında kognitif bozulma sık görülmesine rağmen diğer semptomlar kadar 

özürlülük yaratmaması ve özellikle hastalığın ilk zamanlarında hastanın günlük iĢlevselliğini 

belirgin biçimde etkilememesi nedeniyle sorulmadığı takdirde gözden kaçabilir. MS 

hastalarında kognitif etkilenme hastanın kendisi veya ailesi tarafından dile getirilebilir. Bunun 

dıĢında görüntülemelerinde tespit edilen serebral atrofi, hastanın öykü vermesinde zorlanma 

yaĢaması, önerilen tedavilere uymaması, günlük yaĢamında ve iĢte zorlanması, kontrollerini 

aksatması, antidepresanlarla tedavi edilmesine rağmen düzelme sağlanamayan depresyonunun 

varlığı ve nöropsikolojik değerlendirmede kognitif etkilenmenin saptanması da hastanın 

kognitif fonksiyonlarında bozulmasının olduğunu iĢaret eden durumlardır. Konu ile ilgili 

tedavi protokolleri, henüz sınırlı olmakla birlikte kognitif bozukluğu olan hastalara koruyucu 

ve semptomatik tedavi verilmektedir (33). 
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MS‟de görülen kognitif bozukluğun tanı ve tedavisine yönelik literatürde pek çok 

çalıĢma vardır. Ancak buna rağmen henüz kesin sonuç alınan bir tedavi yöntemi 

bulunmamaktadır. MS‟de yeni lezyon oluĢumunu ve relapsları önlemek için immünmodülatör 

tedaviler kullanılmaktadır. Bu tedaviler, hastanın semptomlarının tedavisini sağlamakla 

birlikte aynı zamanda hastanın kognisyonunundaki bozulmaları da tedavi etmektedir. Bu 

nedenle koruyucu tedavi kullanmak interferon beta-1a, interferon beta-1b ve glatiramer asetat 

kullanımı önemlidir taĢımaktadır. Antidepresan ilaçlarla depresyonun tedavisi ve amantadin, 

pemolin ve modafinil gibi ajanlarla yorgunluğun tedavisi de faydalı olabilir (33, 63, 64). 

Yapılan bir çalıĢmada 4 hastaya intravenöz fizostigmin (kolinesteraz inhibitörü) verilmiĢ ve 

hastaların sözel belleklerinde düzelme olduğu görülmüĢtür (65). Yine baĢka bir çalıĢmada bu 

kez 8 hastaya oral fizostigmin verilmiĢ ve hastaların kognitif fonksiyonları ve sözel 

hafızalarında olumlu değiĢiklikler tespit edilmiĢtir (66). Alzheimer hastalığı tedavisinde 

kullanılan kolinesteraz inhibitörleri ile yapılan çalıĢmalar da mevcuttur. Grene ve arkadaĢları 

17 MS hastasına, 12 hafta süren bir çalıĢma yapmıĢlardır. Hastalara ilk 4 hafta 5mg/gün ve 

sonrasında 10 mg/gün donepezil vermiĢlerdir. Hastaların 12 hafta sonunda yapılan 

nöropsikolojik değerlendirmelerinde dikkat, bellek ve yürütücü iĢlev fonksiyonlarında anlamlı 

düzelme saptamıĢlardır (67). Buna benzer sonuçlanan bir baĢka çalıĢma da donepezil ile 

yapılmıĢ ilk plasebo kontrollü, çift kör çalıĢmadır. 69 MS hastasına 24 hafta boyunca 10 

mg/gün donepezil verilmiĢtir. Sözel öğrenmede ve bellek testlerinde plaseboya göre anlamlı 

farklılık izlenmiĢtir (68). Bunların aksine günlük 10 mg dozunda 24 hafta boyunca hastalara 

uygulanan donepezil tedavisinde, hasta grubunda plaseboya göre bir fark saptanmamıĢtır 

(69).Memantin, ginkgobiloba ve rivastigmin gibi ilaçların MS‟de görülen kognitif 

fonksiyonlardaki bozulmaya fayda sağlamadığı yönünde literatür bilgisi mevcuttur (70). 

Halen günümüzde MS‟de görülen kognitif disfonksiyonları gidermeye yönelik 

özelleĢmiĢ bir ilaç tedavisi olmamasına rağmen, bellek, dikkat gibi bazı semptomların tedavisi 

için uygun hastalarda rehabilitasyon programları ve psikoterapi gibi nonfarmalolojik 

yaklaĢımlar da mevcuttur (33, 63, 64). Günümüzde Kognitif rehabilitasyonun olumlu 

sonuçları bildirilmektedir (71). Kognitif rehabilitasyon programlarında psikoterapi, meslek 

terapileri ve kognitif terapi yaklaĢımları ile hastaların dikkat, bellek, yürütücü iĢlevlerin 

tedavisi ve becerilerin geliĢtirilmesi, günlük yaĢam aktivitelerinin planlanması, dikkati 

odaklayabilmesi, ailesinin eğitimi gibi konularda hastalara destek sağlanmaktadır. MS de 

kognitif rehabilitasyonun etkileri de tartıĢılmaktadır. Bu programlar ile özellikle öğrenme ve 

bellek iĢlevlerinde düzelme olduğu bulunmuĢtur (72). Kognitif rehabilitasyon programının, 
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hastane ortamında bilgisayar destekli olarak uygulanabilmesinin yanında hastanın evinde de 

program CD‟si ile hastalar tarafından uygulanabilmektedir. Ülkemizde yapılan bir çalıĢma 

sonucunda dikkati sürdürme, çalıĢma belleği, bilgi iĢleme hızı, sözel akıcılık ve sözel 

öğrenme de anlamlı derecede iyileĢme gözlenmiĢtir. Fakat uygulanan rehabilitasyon 

programlarının vizyospasyal öğrenme üzerinde bir değiĢiklik yapmadığı da görülmüĢtür (73). 

MS‟de kognitif disfonksiyonun tedavisi üzerine belirlenmiĢ ortak bir farmakolojik 

tedavi yönteminin bulunmaması klinisyenleri biliĢsel rehabilitasyon programlarına 

yöneltmiĢtir. Ancak biliĢsel rehabilitasyon ülkemizde nadir verilen sağlık hizmetleri arasında 

olması sebebiyle çok sayıda hastaya ulaĢım sağlayamamaktadır. Ġlerleyen zamanlarda 

nöropsikolojik değerlendirmelerin her hastaya uygulanması, farmakolojik tedavi ile beraber 

rehabilitasyon programlarının yaygınlaĢması, alandaki çalıĢmaların artması tüm bunlar için de 

psikologlar, psikiyatristler ve nörologlardan oluĢan tedavi ekiplerinin interdisipliner yaklaĢımı 

benimsemesi gerekmektedir.  

2.2.5. MS Hastalarının Kognitif Fonksiyonlarını Değerlendirmede Kullanılan 

Testler 

MS hastalarında kognitif fonksiyonların değerlendirilmesi için performanslarının 

ölçüleceği kapsamlı nöropsikolojik değerlendirme bataryaları kullanılmaktadır. Bu testlerle 

birlikte hastanın kognitif durumunun tespiti, takibi ve tedavisinin etkinliği hakkında objektif 

veri elde edilmektedir. Testlerin yüksek ücretli ve uzun süreli oluĢu nedeniyle nöropsikologlar 

son birkaç yıldır daha kısa, pratik ve ucuz bataryalar geliĢtirmeye çalıĢmaktadır (74). 

Günümüzde MS hastalarında kognitif bozuklukları belirlemek ve takip için yaygın olarak 

kullanılan bataryalar aĢağıdaki gibidir: 

1- Minimal Assessment of Cognitive Function in Multiple Sclerosis (MACFIMS); MS 

Merkezi Konsorsiyumu tarafından geliĢtirilmiĢtir. Uygulaması 90 dk sürer. Alanda kullanılan 

en uzun bataryadır. ÇalıĢma belleği, bilgi iĢlemleme hızı, görsel öğrenme ve görsel bellek, 

sözel öğrenme ve sözel bellek alanlarını ölçen alt testleri mevcuttur. Paced Auditory Serial 

Addition Test (PASAT), Symbol Digit Modalities Test (SDMT), California Verbal Learning 

Test-II (CVLT-II), Brief Visuospatial Memory Test-Revised (BMVT-R), Delis-Kaplan 

Executive Funtion System (D-KEFS), Judgement Line Orientation (JLO), Contorolled Oral 

World Assosiation Test (COWAT) alt testlerinden oluĢmaktadır (75). 
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2- Kısa Tekrarlanabilir Batarya (Brief Repeatable Battery of Neuropsychological 

Tests; BRB-N); Rao ve ark. tarafından geliĢtirilen ve yaygın olarak kullanılan değerlendirme 

bataryasıdır. Uygulaması 30 dk sürmektedir. Sözel öğrenme, sözel bellek, görsel öğrenme, 

görsel bellek, çalıĢma belleği, sözel akıcılık, bilgi iĢleme hızı becerilerini ölçen alt testleri 

içermektedir. Kullanılan alt testleri SDMT, PASAT, Selective Reminding Test (SRT), Spatial 

Recall Test (SPART), Word List Generation (WLG)‟dir (41, 76). 

3- MS için Kısa Uluslararası BiliĢsel Değerlendirme Bataryası (Brief International 

Cognitive Assessment for MS; BICAMS); uygulama süresi yaklaĢık 15 dakikadır. Pek çok 

ülkede bu testin ulusal formu geliĢtirilmeye çalıĢılmaktadır. Kullanılan alt testleri SDMT, 

CVLT-II, BMVT-R‟dir (77). 

-Montreal BiliĢsel Değerlendirme Ölçeği (MOBĠD; Montreal Cognitive Assessment; 

MOCA); MOCA, dikkat, yürütücü iĢlevler, bellek, görsel ve mekânsal beceriler, dil, soyut 

düĢünme, aritmetik alanlarında değerlendirme yapmaktadır. Alınabilecek puan maksimum 

30‟dur. Kognitif fonksiyon bozukluğu denilebilmesi için sınırı 21/30 „dur. 2013 yılında 

Aksoy ve ark. yaptığı çalıĢmayla MOCA, MS tanılı hastalarda da güvenle kullanılabileceği 

ortaya konmuĢtur (63). 

-Otomatik Nöropsikolojik Değerlendirme Ölçeği (Automated Neuropsychological 

Assessment Metrics; ANAM); Department of Defense ve Department of Veterans Affairs 

araĢtırmacıları tarafından geliĢtirilmiĢtir. Kognitif disfonksiyonla beraber motor fonksiyonları 

da değerlendiren 40 testten oluĢmaktadır. Bu testler bilgi iĢleme hızı, bellek, hafızadan 

hesaplama, motor hız, problem çözme, psikomotor hız, reaksiyon süresi ve nedenselleĢtirmeyi 

ölçmektedir (78). 
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3. MATERYAL VE METOT 

 

Bu çalıĢmaya Ġnönü Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji Kliniği MS polikliniğinde 

takip edilen ve Mc Donald tanı kriterlerine göre kesin MS tanısı almıĢ olan 50 MS hastası ve 

50 sağlıklı gönüllü alınmıĢtır.  

Hastaların çalıĢmaya alınma kriterleri;   

 En az 1 yıllık MS tanısı almıĢ olmak, 

 18-65 yaĢ aralığında olmak,  

 En az ilkokul mezunu olmak iken 

ÇalıĢmadan dıĢlanma kriterleri; 

 MS  tanısı kesin olmayan hastalar  

 1 yıldan daha az süreli MS hastası olmak,  

 Ġlkokuldan daha az eğitim seviyesine sahip olmak, baĢka nörolojik hastalığının olması,  

 YaĢının 18-65 aralığı dıĢında olması 

Kontrol grubunun çalıĢmaya alınma kriterleri; 

 KiĢilerin herhangi bir nörolojik hastalığının olmaması 

 En az ilkokul mezunu olması 

 YaĢının 18-65 aralığında olmasıdır. 

ÇalıĢmaya alınan hastaların hastalık öyküsü ve sosyodemografik özellikler saptandı. Her 

hastaya; PASAT, Bender-Gestalt Testi, SDMT, Beck depresyon testi (BDI) uygulandı. 

1) Paced Auditory Serial Addition Test (PASAT): Bu test, bilginin ilerleme hızı ve dikkat 

gücünü ölçmektedir (79). Bu testte hastalar bir teybe kaydedilmiĢ, belli sıradaki 61 numarayı 

dinler. Her 3 saniyede 1 numara gelir. Hastalar ilk numarayı öğrenirler, rapora cevap vermek 

için, sonra diğer numaraları bir önceki numaralara eklerler. Maksimum 60 doğru cevap vardır.  

2)  Symbol Digit Modalities Test (SDMT): Bu test algılanabilir gidiĢi ve dikkati ölçer (80). 

Hastalara üstte sembol altta ise rakam olan bir form ve formu incelemeleri için 90 saniye süre 

verilir. Daha sonra hastalara sadece semboller verilerek bunları numaralandırmaları istenir. 

Skor ise 90 saniye sonundaki doğru numaralandırma ile bulunur  
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3) Bender-Gestalt Testi: Test, 1938 yılında Bender tarafından geliĢtirilmiĢtir. YetiĢkinlerde ve 

çocuklarda vizüel algı, vizüel motor fonksiyonlarını değerlendirme becerilerini 

değerlendirmede kullanılan psikolojik bir testtir (81). Test, 9 Ģekilden oluĢmaktadır. 

Uygulanan kiĢiye temiz bir A4 kâğıt verilerek kiĢiden görmüĢ olduğu Ģekilleri çizmesi istenir. 

Örnek Ģekilden sonra hastanın testteki tüm Ģekiller bitene kadar süre tutulur. Testin 

değerlendirmesi çizmiĢ olduğu her Ģeklin tek tek hata puanlarının hesaplanmasıyla yapılır.  

4) Beck Depresyon Testi (BDI): Hastanın algıladığı depresif belirtileri nicel olarak 

değerlendirmek ve hastanın depresyonunu daha çok biliĢsel açıdan belirlemek amacıyla 21 

cümle grubundan oluĢan ve hastanın kendisinin doldurması istenen bir ölçek olarak Beck 

tarafından 1961 yılında geliĢtirilmiĢtir. Kısa olduğu ve nörolojik semptomlarla karıĢmadığı 

için MS hastalarında‟ depresyon taraması için önerilmektedir (82). Hasta; sorulan sorulara 

hayatındaki sıklık derecesine göre 0 ile 3 arasında puan verir. Puanlar toplanır ve toplam 

puana göre depresyon Ģiddeti belirlenir. Buna göre;  

-11 puan: depresyon yok  

-17 puan: hafif depresyon   

-29 puan: orta Ģiddetli depresyon  

-63 puan: Ģiddetli depresyon  

ÇalıĢmamızda 12 ve üzeri puan alanlar hastalar, depresyon grubunu oluĢturdular. 

ÇalıĢmamızda SPSS 24.0 istatistik programı kullanılmıĢtır. Verilerin analizinde; t 

Testi, Mann-Whitney U Testi, ve Ki-Kare (χ
2
) Testi kullanıldı ve p < 0.05 değeri anlamlı 

kabul edildi. Bu testlerin yanı sıra Pearson Kolerasyon Testi kullanıldı ve burada da p < 0.01 

değeri anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 

Bu çalıĢmaya Mc Donald kriterlerine göre kesin multipl skleroz tanısı alan 38 (%76) 

kadın, 12 (%24) erkek toplam 50 hasta ve 36 (%72) kadın, 14 (%28) erkek toplam 50 sağlıklı 

kontrol olmak üzere toplam 100 kiĢi dahil edildi. Katılımcıların 74‟ü (%74) kadın, 26‟sı (% 

26) erkekti. Ġstatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktu (Tablo 4.1.).  

Tablo 4.1. Hasta ve Kontrol Gruplarının Cinsiyete Göre Dağılımı 

         Kadın  

   N                % 

          Erkek  

   N                % 

        P 

    

Hasta  38              76.0 12              24.0     0.648 

Kontrol  36              72.0 14              28.0  

 

Hastaların yaĢ ortalaması 34.44 ± 8.36 ve sağlıklı kontrollerin yaĢ ortalaması 36.6 ±  

11.5‟ti. Ġstatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktu (Tablo 4.2.). 

Tablo 4.2. Hasta ve Kontrol Gruplarının YaĢ Dağılımı 

    N              x  ± SD                  P 

    

Hasta  50 34.4 ±24.0               0.766 

Kontrol  50 36.6 ±28.0                

 

Ortalama hastalık süresi 7.04 ± 4.74 yıl ve minimum 1 yıl ile maximum 25 yıl olarak 

bulundu (Tablo 4.3.). 

Tablo 4.3. Hastaların Hastalık Süresine Göre Dağılımı 

       N    Min-Max                   x  ± SD 

   

      50       1 – 25          7.04 ±4.74 

 

Depresyon oranı multipl skleroz hastalarında % 46 ve sağlıklı kontrollerde %30 olarak 

çıktı. Ġstatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktu (Tablo 4.4.) 
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Tablo 4.4. Hasta ve Kontrol Gruplarının Depresyon Dağılımı 

           Var   

   N                % 

          Yok  

   N                % 

            P 

    

Hasta  23              46.0 27              54.0           0.099 

Kontrol  15              30.0 35              70.0  

 

Eğitim düzeyi karĢılaĢtırıldığında hastaların %34‟ü ilköğretim, %24‟ü ortaöğretim ve 

%42‟si yükseköğretim düzeyindeyken, kontrol grubunun %28‟i ilköğretim, %30‟u 

ortaöğretim ve %42‟si yükseköğretim düzeyinde çıktı. Ġstatistiksel olarak anlamlı bir fark 

yoktu (Tablo 4.5.).   

Tablo 4.5. Hasta ve Kontrol Gruplarının Eğitim Düzeyi Dağılımı  

    Ġlköğretim 

   N          % 

             Lise 

         N          % 

    Yükseköğretim 

         N           % 

          P 

     

Hasta     17        34.0   12        24.0          21          42         0.732 

Kontrol     14        28.0   15        30.0          21          42  

 

Kontrol grubu ve hastaların testlerinden elde edilen sonuçların birbirleriyle 

kolerasyonu bakıldı. Kontrol grubunun PASAT ve SDMT puan ortalamaları hasta grubuna 

göre daha yüksek olup bu sonuçlar anlamlı bulundu.  Fakat kontrol ve hasta grubu Bender 

Gestalt Testi-Süre ve Bender Gestalt Testi-Hata puan ortalamaları bakımından 

kıyaslandığında istatistiksel olarak herhangi bir farklılık bulunamadı (Tablo 4.6.). 

Tablo 4.6.  Hasta ve Kontrol Gruplarının Testleri Arasındaki Dağılım  

           Hasta  

         x  ± SD 

    Kontrol 

     x  ± SD 

          P 

    

PASAT    33.08 ± 12.22 38.46 ± 13.04       0.036* 

SDMT    41.14 ± 15.11 46.36 ± 13.34       0.031* 

Bender Gestalt Testi -Hata    28.94 ± 15.82 26.08 ± 12.75       0.436 

Bender Gestalt Testi -Süre    272.74 ± 109.76 243.10 ± 80.49       0.241 

*p<0.05 

 

Hastaların cinsiyetine göre testlerin birbirleriyle iliĢkisine bakıldığında PASAT, 

erkeklerde kadınlara göre anlamlı bulundu (Tablo 4.7.) 
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Tablo 4.7. Kadın ve Erkek Hastaların Testleri Arasındaki Dağılımı  

          Kadın  

         x  ± SD 

     Erkek 

     x  ± SD 

          P 

    

PASAT    22.99 ± 12.25 33.46 ± 9.98       0.030* 

SDMT    25.49 ± 10.99 25.54 ± 24.41       0.991 

Bender Gestalt Testi -Hata    24.34 ±16.11 29.17 ± 14.98       0.829 

Bender Gestalt Testi -Süre    25.25 ± 104.01 26.29 ± 130.34       0.317 

Hastalık Süresi    25.62 ± 61.03 25.13 ± 51.50       0.918 

*p<0.05   

 

Hasta grubunda hastalık süresi ve testlerin aralarındaki kolerasyon değerlendirildi. 

PASAT ve  SDMT testleri  arasında doğru orantılı anlamlı bir iliĢki bulunmuĢtur (r:,419; 

p<0,01). SDMT ile Bender Gestalt Testi-Süre arasında ters orantılı anlamlı iliĢki bulunmuĢtur 

(r:-,317; p<0,01). Yine SDMT ile Bender Gestalt Testi-Hata arasında ters orantılı anlamlı 

iliĢki bulunmuĢtur (r:-,379; p<0,01). Bender Gestalt Testi-Süre ve Bender Gestalt Testi-Hata 

arasında ise doğru orantılı anlamlı iliĢki bulunmuĢtur (r:,290; p<0,05) (Tablo 4.8.) 

Tablo 4.8.  Hasta Grubunda Hastalık Süresi ve Testlerin Kolerasyonu 

    PASAT SDMT  Bender Gestalt  

Testi - Hata 

Bender Gestalt 

Testi - süre 

Hastalık 

Süresi 

       

PASAT r 

P 

1 0.419** 

0.002 

-0.139 

  0.334 

-0.227 

 0.113 

-0.053 

 0.714 

SDMT r 

P 

 1   -0.379** 

          0.007 

     -0.371** 

  0.008 

-0.132 

  0.359 

Bender 

Gestalt  

Testi -Hata 

r 

P 

  1    0.290* 

 0.041 

     0.132 

     0.362 

Bender 

Gestalt  

Testi -Süre 

r 

P 

   1      0.062 

     0.667 

Hastalık 

Süresi 

r 

P 

         1 

*p < 0.01 

*p < 0.05 
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5.   TARTIġMA 

 

MS hastalarında kognitif fonksiyonlarda bozulma sık görülmektedir. Ġlk kez Jean 

Martin Charcot tarafından 1877 yılında bahsedilmiĢtir (21). Kognitif disfonksiyon tüm MS alt 

tiplerinde ve hastalığın her safhasında görülebilmektedir (34). Kognitif disfonksiyonun olağan 

seyri hakkında çok Ģey bilinmemektedir. Kognitif kötüleĢme konusunun araĢtırıldığı 

çalıĢmalar yetersizdir. Hastaların hastalık süresi, hastalığın alt tipleri, hastalığın evresi gibi 

farklı sebepler de kognitif disfonksiyonun seyrini değiĢtirdiğinden araĢtırmacıların yorum 

yapmasını zorlaĢtırmaktadır (35). Daha kesin bilgilere ulaĢmak adına tüm dünyada hala 

birçok çalıĢma yapılmaktadır.  

Biz de Ġnönü Üniversitesi Nöroloji AD MS polikliniğinde takip edilen hastalarımızın 

kognitif fonksiyonlarını; literatürde en çok bakılan PASAT ve SDMT‟nin yanı sıra Bender-

Gestalt Testi ile değerlendirdik. Literatüre baktığımıza MS hastalarının kognitif 

değerlendirmesinde PASAT ve SDMT testi sıklıkla kullanılan bir testtir. Bu iki test neredeyse 

tüm MS hastalarını değerlendirme bataryalarında alt testlerden biri olarak kullanılmaktadır 

(41, 75, 76). Bu testlere ek olarak literatürde MS hastalarının kognitif fonksiyonlarının 

değerlendirmesi amacıyla kullanımına rastlamadığımız Bender Gestalt Testi‟ni kullandık. 

ÇalıĢmamıza 38‟i kadın, 12‟si erkek olmak üzere 50 MS hastası ile 36‟sı kadın, 14‟ü erkek 

olmak üzere 50 sağlıklı kiĢi olmak üzere toplamda 100 kiĢi katıldı.  

Emosyonel durum ve kognitif fonksiyonların birçok nörolojik hastalıkta birlikte 

etkilendiği ve depresyonun kognitif fonksiyonları bozduğu bilinmektedir. (60, 61). Multipl 

skleroz tanısı alan hastalarda da depresyon sıklıkla görülmektedir (83). MS hastalarında 

depresyon tanısı koymak için belirlenen standart bir test olmayıp araĢtırmacılar arasında da bu 

konuda görüĢ birliği yoktur. Aikens ve ark. MS hastalarında depresif semptomları 

değerlendirmek için Beck Depresyon Envanterini (BDI) tavsiye etmiĢlerdir (84). Bu nedenle 

çalıĢmamızda hasta ve kontrol gruplarının psikiyatrik muayenesinin yapılmasının yanı sıra 

katılımcılara BDI verilerek katılımcıların depresyon durumunu objektif bir testle de 

değerlendirdik.  

 Hastalarımızın depresyon oranı teste göre hastalarda % 46 ve sağlıklı kontrollerde 

%30 olarak değerlendirdik. Soyuer ve arkadaĢlarının yaptıkları çalıĢmada bu oran %21.4 
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olarak belirlenmiĢtir (85). ÇalıĢmamızda depresyon açısından multipl skleroz hastaları ve 

sağlıklı kontrolleri karĢılaĢtırdığımızda aralarında anlamlı bir fark saptayamadık. 

Yapılan bir çalıĢmaya göre depresyonu olan ve olmayan multipl sklerozlu hastalar 

arasında yaĢ, cinsiyet, hastalık süresi bakımından fark bulunamamıĢtır (86).  Bir baĢka 

çalıĢmada ise MS hastalarında cinsiyet ve hastalık süresinin kognitif fonksiyon bozukluğu 

olan ve olmayan gruplarda fark göstermediği ancak hastaların yaĢı arttıkça kognitif 

fonksiyonlarda bozulmanın arttığı da görülmüĢtür (87). Biz de çalıĢmamızda hasta ve kontrol 

gruplarını yaĢ, cinsiyet, eğitim düzeyi ve depresyon bakımından birbirleriyle olan 

kolerasyonuna baktık fakat aralarında anlamlı bir fark bulamadık. 

PASAT bölünmüĢ dikkati, bilgi iĢlemleme hızını, çalıĢma belleğini ve yürütücü 

iĢlevleri ölçen kompleks bir testtir (88, 89). SDMT‟ de dikkat, konsantrasyon ve bilgi iĢleme 

hızını ölçmektedir (90). PASAT testinde hastanın aritmetik bilgiye sahip olması gerekmekle 

iken SDMT ve Bender-Gestalt Testlerinde de eğitim düzeyinin test performansını etkileyeceği 

bilinmektedir. Yapılan bir çalıĢmada SDMT testini tamamlayan hastaların %13.1‟inin 

PASAT‟ı tamamlayamadığı ve bunun nedenlerinden birinin de eğitim düzeyinin düĢük olması 

olmasıyla iliĢkili olduğu düĢünülmüĢtür (91). ÇalıĢmamızda hastaların %34‟ü ilköğretim, 

%24‟ü ortaöğretim ve %42‟si yükseköğretim ve kontrol grubunun %28‟i ilköğretim, %30‟u 

ortaöğretim ve %42‟si yükseköğretim düzeyinde çıkmıĢtı. Hasta ve sağlıklı kontroller eğitim 

bakımından karĢılaĢtırıldıklarında yine aralarında anlamlı bir fark bulamadık. 

Kontrol grubu ve hastaların testlerinden elde edilen sonuçların birbirleriyle 

kolerasyonuna bakıldı. PASAT ve SDMT puanlarını sağlıklı kontrol grubunda multipl skleroz 

hastalarına göre anlamlı derecede yüksek bulduk. Literatürde multipl skleroz hastalarının 

kognitif iĢlevlerinin sağlıklı grupla kıyaslandığında sağlıklı grubun multipl skleroz 

hastalarından daha yüksek performans (yüksek puan) gösterdikleri yönünde çalıĢmalar 

mevcuttur (91). Bu nedenle, sağlıklı grubun PASAT ve SDMT‟den almıĢ oldukları puanların 

hastaların bu testlerden almıĢ oldukları puanlarla kolerasyonuna bakıldığında sağlıklı grubun 

hasta gruba göre puanının daha yüksek çıkması çalıĢmamızdan beklenen bir sonuçtur. Bender 

Gestalt Test-Süre ve Bender Gestalt Test-Hata sonuçlarının kolerasyonuna bakıldığında ise 

istatistiksel olarak herhangi bir anlamlı farklılık bulamadık. 

ÇalıĢmamızda MS hastalarının cinsiyetleri bakımından testlerden aldıkları puanlar 

arasındaki kolerasyona bakıldığında ise sadece PASAT‟da erkek hastaların test puanlarının, 

kadın hastalarınkinden daha yüksek olduğu yönünde anlamlı bir iliĢki bulduk. ÇalıĢmamızdan 
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çıkan hastaların cinsiyetinin PASAT performası üzerinde etkisi olduğu yönde bulgusunun 

aksine, literatürde cinsiyetin kognitif bozulmaya etki etmediği yönünde çalıĢmalar da 

mevcuttur (92). ÇalıĢmamızda PASAT dıĢında SDMT, Bender Gestalt Testi-Süre, Bender 

Gestalt Testi-Hata testleri bakımından ise erkek ve kadın hastalar arasında anlamlı bir iliĢki 

bulamadık.  

ÇalıĢmamızda hasta grubunda hastalık süresi, PASAT, SDMT, Bender Gestalt Testi-

Süre ve Bender Gestalt Testi-Hata sonuçlarının birbirleriyle kolerasyonuna baktık.  Sadece 

PASAT ve SDMT arasında doğru orantılı anlamlı bir kolerasyonu olduğunu bulduk.  

Literatürden farklı olarak çalıĢmamızda, multipl skleroz hastalarının kognitif 

değerlendirmesini yaparken Bender Gestalt Testini kullandık. Bu test 1938 yılında Bender 

tarafından geliĢtirilmiĢtir. YetiĢkinlerde ve çocuklarda vizüel algı, vizüel motor 

fonksiyonlarını değerlendirme becerilerini değerlendirmede kullanılan psikolojik bir testtir. 

Bunun yanı sıra test organik beyin hasarını ölçmek için  kullanılmaktadır. Yapılan 

çalıĢmaların çoğu Bender Gestalt Testi‟nin organik beyin hasarını ölçmek için kullanıldığı 

görüĢündedir. Dolayısıyla araĢtırmacılar organik beyin hasarı olan hastaları Ģizofreni ve diğer 

psikiyatrik hastalıklardan ayırmak için yararlı olduğu görüĢündelerdir (81). Daha önce sıklıkla 

psikiyatrik hastalıkların teĢhisinde, nadiren de bazı nörolojik hastalıkların değerlendirmesinde 

kullanılan Bender-Gestalt Testi‟ni multipl skleroz hastalarının değerlendirmesinde bildiğimiz 

kadarıyla ilk kez kullanılmıĢtır. Değerlendirme sonuçlarına göre MS‟de çok sık kullanılan 

SDMT ve PASAT testleri ile Bender Gestalt Testi (Süre-Hata) sonuçları arasında kolerasyon 

bulduk. SDMT ile Bender Gestalt Testi-Süre arasında ters orantılı anlamlı iliĢki bulundu. 

SDMT performansı arttıkça Bender Gestalt Testi-Süre‟nin azalması beklenen bir sonuçtur. 

Hastaların SDMT‟den yüksek puan alması hastanın kognitif durumunun sağlıklı olduğunun 

göstergelerindendir. Kognitif yıkımın seviyesine göre SDMT puanında düĢüĢ beklenmektedir. 

Aynı Ģekilde hastanın Bender Gestalt Testi-Süre‟de de testi hızlı tamamlaması,  hastanın 

kognitif olarak hızlı hareket edebildiğini ve iyi performans gösterdiğini iĢaret etmektedir. 

Dolayısıyla Bender Gestalt Testi-Süre performansının kısa olması yine SDMT performansının 

yüksek olmasıyla anlamlı derecede iliĢkilidir. 

Bunun yanı sıra SDMT ile Bender Gestalt Testi-Hata arasında da ters orantılı anlamlı 

iliĢki bulunmuĢtur. Bender Gestalt Testi-Hata performansının düĢük olması hastanın hata 

puanının düĢük olması demek olduğundan ters yönde anlamlı bir iliĢki bulunmuĢtur. Yine 

aynı Ģekilde SDMT‟nin Bender Gestalt Testi-Süre ile ilgili iliĢkisinde olduğu gibi hastaların 
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SDMT‟den yüksek puan alması ve Bender Gestalt Testi-Hata performansının düĢük olması 

hastanın kognitif durumunun iyiliği ile iliĢkilidir.  

Bender Gestalt Testi-Süre ve Bender Gestalt Testi-Hata puanları arasında ise doğru 

orantılı anlamlı iliĢki bulunmuĢtur. Hatasız ya da düĢük hata puanına sahip kiĢilerin süre 

bakımından da Bender Gestalt Testi‟ni daha kısa sürede tamamlamıĢ olması arasındaki 

kolerasyon, bizlere BGT‟de düĢük hata puanına sahip kiĢilerin kognitif olarak hata puanı 

yüksek olan kiĢilerden daha iyi olduğunu gösterdi. 

ÇalıĢmamıza göre erkek hastaların PASAT ve SDMT „de daha yüksek puan 

almıĢlardır. PASAT ve SDMT arasında doğru orantılı istatistiksel olarak anlamlı iliĢki 

bulundu. Yine Bender Gestalt Testi-Süre ve Bender Gestalt Testi-Hata arasında da doğru 

orantılı, istatistiksel olarak anlamlı iliĢki bulundu. SDMT ile Bender Gestalt Testi-Süre ve 

Bender Gestalt Testi-Hata arasında ters orantılı, istatistiksel olarak anlamlı iliĢki bulundu.  
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 6.   SONUÇ VE ÖNERĠLER  

 

Sonuç olarak çalıĢmamızda MS‟li hastalarla kontrol grubu karĢılaĢtırıldığında yaĢ, 

cinsiyet, eğitim düzeyi ve depresyon bakımından herhangi bir farklılık olmadığı görülmüĢtür. 

Hastalar arasında cinsiyet bakımından kıyas yapıldığında ise erkek hastaların PASAT ve 

SDMT „de daha yüksek puan aldıkları görülmüĢtür. ÇalıĢmamızda hasta grubunda hastalık 

süresi, PASAT, SDMT, Bender Gestalt Testi-Süre ve Bender Gestalt Testi-Hata sonuçlarının 

birbirleriyle iliĢkisine bakıldı. PASAT ve SDMT arasında doğru orantılı istatistiksel olarak 

anlamlı iliĢki bulundu. Yani hastaların PASAT puanı arttıkça SDMT puanı da artmaktadır. 

Bender Gestalt Testi-Süre ve Bender Gestalt Testi-Hata arasında ise doğru orantılı, 

istatistiksel olarak anlamlı iliĢki bulundu. Bender Gestalt Testi‟ni daha kısa sürede 

tamamlayan hastaların daha az hata puanına sahip olduğu ve aynı Ģekilde bu testi uzun sürede 

tamamlayanların daha fazla hata puanına sahip oldukları görülmüĢtür. SDMT ile Bender 

Gestalt Testi-Süre arasında ters orantılı, istatistiksel olarak anlamlı iliĢki bulundu. SDMT ile 

Bender Gestalt Testi-Hata arasında ise ters orantılı istatistiksel olarak anlamlı iliĢki bulundu. 

Bu sonuca göre hastalar SDMT‟de yüksek puan aldıkça, Bender Gestalt Testi‟ni daha kısa 

sürede ve hata puanı düĢük olarak tamamladığı görülmüĢtür. Bender Gestalt Testi literatürde 

MS hastalarının kognitif değerlendirmesinde bildiğimiz kadarıyla ilk kez kullanılmıĢ olup, 

daha önce yaygın bir Ģekilde tüm dünyada kullanılan SDMT ile arasında istatistiksel olarak 

anlamlı iliĢki bulunması çalıĢmamızı diğer çalıĢmalardan farklı kılmaktadır. Fakat Bender 

Gestalt Testi‟nin MS‟li hastaların kognitif fonksiyonlarını değerlendirmesinde 

kullanılabilmesi için daha geniĢ popülasyonla yapılan çalıĢmalara ihtiyaç olduğu 

düĢünmekteyiz. 
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