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ÖZET 
 

Vasküler Kognitif Bozukluk Olgularında Bilgisayarlı 

Bilişsel Değerlendirme 

 

Hatice Limoncu 
 

Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Nöroloji Anabilim Dalı 

 
h_baser89@hotmail.com 

 
 
Giriş: Kognitif bozuklukların tanı, izlem ve rehabilitasyonunda sanal gerçeklik uygulamaları 

ile ilgili çalışmalar giderek artmaktadır. 

 

Amaç: Bu çalışmanın amacı, küçük damar hastalığına bağlı vasküler kognitif bozukluk gelişen 

olgulardaki kognitif fonksiyon bozukluklarının bir sanal gerçeklik uygulaması olan sanal 

süpermarket uygulaması  (SSU) ile değerlendirilmesidir. 

 

Olgular ve Yöntem: Bu çalışmaya 75 küçük damar hastası dahil edilmiştir. Ayrıntılı 

geleneksel nöropsikolojik testler sonucunda vasküler kognitif bozukluk saptanan 39 olgu hasta 

grubu olarak, nöropsikolojik testleri normal olan 36 olgu da kontrol grubu olarak belirlenmiştir. 

İki gruba ayrıntılı nöropsikolojik testler yanı sıra duygudurum ve işlevsellik ölçekleri ve SSU 

uygulanmıştır. Verilerin istatiksel analizi SPSS 22.0 programı ile yapılmıştır. 

 

Bulgular: Hasta ve kontrol grubu nöropsikolojik test skorları arasında anlamlı farklılık 

göstermiştir. SSU değişkenlerinden doğru miktarda ödeme ve süre ile nöropsikolojik test 

sonuçları gruplar arasında anlamlı farklılık göstermiştir. SSU süresi ile nöropsikolojik test 

sonuçları arasında çeşitli düzeylerde ilişki saptanmıştır. SSU’nun hasta ve kontrol grubu 

ayırmada %77.8 doğru sınıflama oranına sahip olduğu bulunmuştur. SSU süre kesim değeri 

5.51 dakika olarak alındığında %80 sensitivite ve %75 spesifisite oranları ile tanı testi olarak 

kullanılabileceği gösterilmiştir. 
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Sonuç: Günlük klinik pratikte kognitif bozukluk tanısı için uzun süre alan, uygulanması için 

uzmana ihtiyaç duyulan nöropsikolojik testler kullanılmaktadır. SSU, kognitif bozukluk 

gelişen olguları birbirinden ayırt etmede başarılı bulunmuştur. SSU sayesinde daha kısa 

sürede daha fazla hastaya test uygulanarak vasküler kognitif bozukluk erken dönemde tespit 

edilebilecektir. 

 

Anahtar sözcükler: İnme, İnme sonuçları, Vasküler kognitif bozukluk, sanal süpermarket 

uygulaması, Nöropsikolojik test 
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ABSTRACT 
 

THE COMPUTER-BASED COGNITIVE TESTING IN 

VASCULAR COGNITIVE IMPAIRMENT PATIENTS 

 
Hatice Limoncu 

 
Dokuz Eylul University, Faculty of Medicine 

Department of Neurology 

 
 

h_baser89@hotmail.com 
 
 
 
Background: Studies on virtual reality applications in the diagnosis, monitoring and 

rehabilitation of cognitive disorders are increasing. 
 
Objective: The aim of this study is to evaluate the cognitive dysfunctions of patients with 

vascular cognitive impairment due to small vessel disease with virtual supermarket application 

(VSA), which is a virtual reality application. 
 
Subjects and Methods: Seventy five small vessel patients were included in this study. As a 

result of detailed traditional neuropsychological tests, 39 cases were diagnosed as vascular 

cognitive disorder and 36 cases whose neuropsychological tests were normal were determined 

as control group. Two groups were applied to detail neuropsychological tests as well as mood 

and functionality scales and VSA. Statistical analysis of the data was performed with the SPSS 

22.1 program. 
 
Results: There was a significant difference in neuropsychological test scores between small 

vessel patients and healthy controls. Neuropsychological test results showed a statistically 

significant difference between the groups in terms of VSA duration and of pay the right amount. 

There were several levels of relationship between VSA duration and neuropsychological test 

results. The VSA test was found to discriminate between the vascular cognitive impairment and 

healthy controls with a correct classification rate of 77.8 %. VSA duration cut-off value of 5.51 
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minutes has been shown to be useful as a diagnostic test with 80% sensitivity and 75% 

specificity. 
 
Conclusion: In daily clinical practice, neuropsychological tests are used that require specialist 

knowledge for long-term diagnosis of cognitive impairment. VSA was found successful in 

differentiating cognitive impairment. With VSA, vascular cognitive impairment can be detected 

early by testing more patients in a shorter time. 
 
Key words: Stroke, Stroke results, Vascular cognitive impairment, Virtual supermarket 

application, Neuropsychological test 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ  

1.1. Problemin Tanımı ve Önemi 

İnme her yıl dünyada milyonlarca insanı etkileyen, ölüm nedenlerinde üçüncü ve 

engellilikte birinci sırada yer alan önemli bir sağlık sorunudur (Gamito ve ark., 2015; 

Hoffmann, 2001). İnme sonucu gelişen kognitif bozukluklar da engellilik nedenlerinden biridir. 

Vasküler kognitif bozukluk hafif kognitif bozukluktan demansa kadar olan spektrumun 

tamamını tanımlamak için kullanılan bir terimdir. Lakünlerin de vasküler kognitif bozukluğa 

yol açabildiği bilinmektedir. Küçük damar hastalıklarının (laküner inme) özellikle bilgi işleme 

hızı, kelime akıcılığı, dikkat, çalışma belleği gibi yürütücü işlev fonksiyonları ile kodlama ve 

geri çağırma gibi bellek fonksiyonlarında bozulmayla ilişkili olduğu birçok çalışmada 

gösterilmiştir (Grau-Olivares ve Arboix, 2009; Jokinen ve ark., 2009; Kramer ve ark., 2002; 

Lesage ve ark., 2009; Prins ve ark., 2005; Baker ve ark., 2012). 

Küçük damar hastalığı tanısı almış hastaların bilişsel işlevleri standart nöropsikolojik 

test yöntemleriyle değerlendirilmektedir. Dünya ve ülkemiz literatüründe nöropsikolojik 

değerlendirme araçları dışında sanal süpermarket uygulamasının bir değerlendirme ve izleme 

aracı olarak kullanılıp kullanılmayacağıyla ilgili bir çalışma bulunmamaktadır. Ayrıca hafif 

kognitif bozukluk tanısı almış bireylerin sanal süpermarket uygulamasının bir değerlendirme 

ve izleme aracı olarak kullanılmasıyla ilgili yalnızca Yunan kültüründe bir çalışma 

bulunmaktadır. Zygouris ve arkadaşlarının bu çalışmasında (2015) hafif kognitif bozukluk alt 

tiplerini %85.30 oranında ayırabildiği gösterilmiştir. Bu açıdan çalışmamızın hem ülkemiz 

literatürüne hem de dünya literatürüne özgün bir katkı yapacağını düşünmekteyiz. 

Küçük damar hastalıklarında daha çok dikkat ve bilgi işleme hızı, kelime akıcılığı, 

uzamış dikkat, gecikmeli serbest tanıma gibi yürütücü işlev alanlarında bozulmalar 

bilindiğinden bilişsel ölçekler daha çok bu alanlara odaklanmaktadır. Dil, tanıma belleği ve 

vizyospasyal yeteneklerdeki bozulmalar daha az olduğu için bu alanları test edilmesi ihmal 

edilmektedir (Schmidtke ve Hüll, 2005). Yapılan çalışmalarda uygulanan nöropsikolojik test 

envarterlerinin kısıtlılığı, bireylerin eğitimi ve yaş gibi faktörler nedeniyle verilerin 

karşılaştırılması ve yorumlanması zorlaşmaktadır (Ressner ve ark., 2014; Westerberg ve ark., 

2007; Finn ve McDonald, 2012; Connor ve Standen, 2012; Des Roches ve ark., 2015). 

Çalışmamızda hasta grubundaki bilişsel bozulmalar birden çok nöropsikolojik testle 

değerlendirilecektir. Böylece test bulgularının yaş, cinsiyet ve eğitim faktörlerinden etkilenme 

düzeyini en aza indirgeyebileceğimizi düşünmekteyiz. 
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1.2.Araştırmanın amacı 

Bu çalışmada, küçük damar hastalığı tanısı olan hastalara bellek, yürütücü işlevler, 

görsel-mekansal işlevler, dikkat ve dil becerilerini ölçen ayrıntılı nöropsikolojik 

değerlendirmeleri yapılacaktır. Buna ek olarak katılımcılara duygudurum testleri de 

uygulanacaktır. Bu değerlendirmelerle eş zamanlı bir şekilde sanal süpermarket uygulaması 

uygulanacak ve nöropsikolojik değerlendirme sonuçlarıyla karşılaştırılacaktır. Sanal 

süpermarket uygulamasının bir değerlendirme ve izleme aracı olarak kullanılıp 

kullanılamayacağı gösterilmeye çalışılacaktır. 

1.3.Araştırmanın soru ve hipotezleri 

Bu araştırmanın esas sorusu laküner inmeli hastalarda vasküler kognitif bozuklukta 

sanal süpermarket uygulamasının bilişsel işlev bozukluğunu değerlendirerek tanı ve izlem aracı 

olarak kullanılıp kullanılamayacağıdır. 

Araştırmanın birincil hipotezi vasküler kognitif bozukluk olan bireylerin 

nöropsikolojik test skorlarının sağlıklı bireylerin sonuçlarından farklı olduğudur. Araştırmanın 

ikincil hipotezi vasküler kognitif bozukluk gelişen hastaların nöropsikolojik test skorlarının 

SSU skorları ile pozitif yönde ilişkili olduğudur. 
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 2. GENEL BİLGİLER  
 

2.1.İnme Tanımı 

Dünya Sağlık Örgütü’nün tanımına göre inme; ‘‘vasküler neden dışında görünürde 

başka bir neden olmaksızın, aniden yerleşip, fokal (veya global) serebral disfonksiyona yol 

açan, 24 saat veya daha uzun sürebildiği gibi ölümle de sonuçlanabilen klinik bir durum’’dur 

(Bonita 1992). Geçici iskemik ataklar iskemik inme öncesinde görülebilirler. Geçici iskemik 

atak (GİA), ‘’bir vasküler sistemin iskemisine bağlı olarak ortaya çıkan ve 24 saatten kısa süren 

fokal beyin, omurilik veya retinal iskemiye bağlı nörolojik disfonksiyon’’ olarak tanımlanırken, 

son zamanlarda yapılan çalışmalarda GİA olarak tanımlanan durumların %30-50’sinde, 

difüzyon ağırlıklı manyetik rezonans görüntülemede akut infarktüs bulguları gözlenmiştir 

(Easton ve ark., 2009). 2002’deki yeni GİA tanımında zaman kriteri kısaltılıp ve infarktüs 

dışlanarak “beynin fokal serebral, omurilik ve retinal iskemisine bağlı klinik semptomların bir 

saatten kısa sürdüğü ve akut infarkt bulgusunun olmadığı kısa fonksiyon bozukluğu epizodu” 

olarak tanımlanmıştır (Albers ve ark., 2002). Görüntülemede infarkt bulunan hastalar bulgular 

ve süre ne olursa olsun, GİA yerine inme olarak kabul edilmektedir. 

2.2. İnme Epidemiyolojisi, İnsidansı ve Prevelansı 

İnmenin, dünya genelinde kardiyovasküler hastalıklar ve kanserden sonra üçüncü, 

(Feigin, 2005; Foulkes ve ark., 1988) gelişmiş ülkelerde ise ikinci en sık ölüm nedeni olduğu 

bilinmektedir (Sarti ve ark., 2000). Erişkinlerde engellilik ve işgücü kaybının ise birinci 

nedenidir (Feigin, 2005). İnme geçiren insan sayısı, inmeli ölümler, inmeye bağlı ölümler ve 

inmeye bağlı engelliliğin küresel yükü yüksektir ve artmaya devam etmektedir (Feigin ve ark., 

2005). Yılda 795000 kişi yeni ya da tekrarlayan inme geçirmektedir. Yaklaşık dörtte biri yeni 

geçirilmiş inme, dörtte üçü ise tekrarlayan inmedir (Mozaffarian ve ark., 2015). Subaraknoid 

kanamalar genellikle hemorajik inme içerisinde değerlendirilmekle birlikte ayrı bir grup olarak 

değerlendirildiğinde, tüm inmelerin yaklaşık %87’sini iskemik inme, %10’nu hemorajik inme 

ve %3’ü subaraknoid kanamalardır (Mozaffarian ve ark., 2015). 

Yaş inme için risk faktörü olması nedeni ile inme insidansı hesaplanmasında yaş 

standardizasyonu yapıldığında 55 yaş ve üstünde inme insidansı yıllık 4.2-6.5/1000 olarak 

bulunmuştur; bunların 3.4-5.2/1000’sini iskemik inme, 0.31.2/1000’sini primer intraserebral 

kanama ve 0.03-0.2/1000’sini subaraknoid kanama oluşturmaktadır (Kumral, 2009). Ortalama 

inme başlangıç yaşı erkekler için 69,8 kadınlar için ise 74,8’dir. Kadınlarda genç ve orta 
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yaşlarda inme riski daha düşük iken; ileri yaşlarda kadınlar erkeklerden daha fazla inme riskine 

sahiptir (Reeves ve ark.,2008; Rothwell ve ark,2005; Lewsey ve ark., 2009). Kadınlarda 55-75 

yaş aralığında yaşam boyu inme riski (%20-21), erkeklerin yaşam boyu inme riskine (%14-17) 

göre daha yüksektir (Seshadri ve ark., 2006; Kleindorfer ve ark., 2010). Dekad artışı ile yaşa 

spesifik inme insidansı da progresif olarak artmaktadır. Yaş gruplarına göre yapılan 

çalışmalarda yıllık inme insidansı; 45 yaş altı kişilerde 0.1-0.3/1000 kişi/yıl iken 75-84 yaş 

arasında 12-20/1000 kişi/yıldır (Kumral, 2009). Siyahlarda inme insidans oranları her yaş 

aralığında beyazlardan yüksek olduğu bildirilmiştir (Kleindorfer ve ark., 2010). 

Prevalansın etnik ve coğrafi bölgeler arasında farklılık gösterdiği bilinmektedir. 

Doğulularda hipertansiyon oranının yüksek, kan lipid düzeyinin düşük olması nedeniyle uzak 

doğu ülkelerinde batı ülkelerine göre prevelans daha yüksek saptanmaktadır. Japon’larda 

intraserebral hemoraji ve intrakraniyal ateroskleroz daha sık görülmektedir (Biler ve ark., 

2004). 2002-2004 yılları arasında Sağlık Bakanlığı ve Hıfzısıhha Enstitüsü’nün yapmış olduğu 

‘’Türkiye Hastalık Yükü Çalışması’’nda serebrovasküler hastalıklar %15 sıklıkta saptanmış 

olup; ölüme neden olan hastalıklar sıralamasında kardiyovasküler hastalıklardan (%21,7) sonra 

ikinci sırada olduğu belirlenmiştir. Serebrovasküler hastalık nedeniyle ölüm oranları erkeklerde 

%15,5 kadınlarda %15,7 olarak saptanmıştır. Bu oranlar 60 yaş üzerinde her iki cins için 

%20’lere kadar artabilmektedir (Türkiye hastalık yükü Çalışması, 2007). Türk Çok Merkezli 

Strok çalışmasında iskemik inme %71, kanamanın %29 oranında saptanmış olup; bu verilere 

göre Türkiye’de hemorajik inme sıklığının dünya geneline göre daha yüksek olduğu 

bulunmuştur (Özdemir ve ark., 2000). Kumral ve arkadaşlarının çalışmasında da 

serebrovasküler hastalıklarının %77sinin iskemik inme, %23ünün kanama (%17 primer 

intraserebral kanama, %4 subaraknoid kanama) olduğu bildirilmiştir (Kumral ve ark., 2015). 

Serebrovasküler risk faktörlerinin yaygın olması, yaşam tarzı ve beslenme alışkanlıkları nedeni 

ile inme önemli bir yük oluşturmakta ve gelecekte sonuçlarının daha önemli boyutlara 

varabileceği öngörülmektedir (Hallstrom ve ark., 2007). Günümüzdeki ve gelecekteki nüfus 

verileri ve risk faktörlerindeki artışlar göz önüne alındığında, 2030 yılında inme prevalansının 

artacağı ve 18 yaşından büyük erişkinlerde yaklaşık 3.4 milyon inme hastasının olacağı tahmin 

edilmektedir (Kumral ve ark., 2015). 

2.3. İnme Etyolojisi ve Sınıflandırılması 

İnme; tromboz, emboli ya da sistemik hipoperfüzyona bağlı iskemik inme ya da 

intraserebral kanama ve subaraknoid kanamaya bağlı hemorajik inme olmak üzere iki ana 

kategoriye ayrılır (Stroke, 1989). Bu kategorilerin her biri de farklı sebeplere, klinik tablolara, 
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klinik seyirlere, sonuçlara, tedavi stratejilerine ve prognoza sahip alt tiplere ayrılabilir (Caplan, 

1989). 

İnme sınıflandırılması başlangıçta lezyonun patolojisi göz önünde bulundurularak 

yapılmıştır. 1990 yılında Bamford ve arkadaşları tarafından yapılan ‘Oxfordshire Community 

Stroke Project’ (OCSP) sınıflamasında da etyolojiye yer verilmemiş, klinik bulgular ön planda 

tutulmuştur (Bamford ve ark., 1990) (Tablo 1). Yapılan çalışmalarla klinik bulgular yanında 

etyolojinin de prognoz, rekürrens ve ikincil korunmada önemli etkisi olduğu bulunmuştur ve 

ileri nöroradyolojik, kardiyolojik, hematolojik ve biyokimyasal tetkikler kullanılarak lezyonun 

patolojisi, lokalizasyonu ve oluş mekanizması da dikkate alınarak daha ayrıntılı ve yeni 

sınıflamalar yapılmıştır. Günümüzde 1993 yılında yayınlanan TOAST (Trial of Org 10172 in 

Acute Stroke Treatment) çalışmasında kullanılan sınıflandırma etyolojiye de yer verdiğinden 

yaygın olarak kullanılmaktadır (Adams ve ark., 2015) (Tablo 2). TOAST sistemi iskemik inme 

etyolojisinde yer alan temel patofizyolojik mekanizmalara göre iskemik inmeleri sınıflandırır. 
 
 

 
 
 
 
 

 

Tablo 1. Oxfordshire Community Stroke Project (OCSP) Sınıflaması 

1.Total anterior sirkülasyon infarktları (TACI) 

2.Parsiyel anterior sirkülasyon infarktları (PACI) 

3.Laküner infarktlar (LACI) 

4.Posterior sirkülasyon infarktları (POCI) 

Tablo 2. Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment (TOAST) 

Sınıflaması 

1. Büyük arter aterosklerozu 

2. Kardiyoembolik inme 

3. Küçük damar oklüzyonu 

4. Diğer nedenlere bağlı inme 

5. Sebebi belirlenemeyen inme 

5.1. Tanımlanan iki veya daha fazla neden 

5.2. Etyolojik değerlendirme yapılmayan 

5.3. Etyolojik değerlendirme eksik yapılan 
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2.4. İskemik İnme Alt Tipleri ve Risk Faktörleri 

2.4.1 İskemik İnme Alt Tipleri 

Büyük Arter Aterosklerozu: Tüm iskemik inmelerin %20’sini büyük arter 

aterosklerozuna bağlı inmeler oluşturmaktadır (Thom ve ark., 2006). Etyolojisinde özellikle 

ekstrakraniyal damarlarda ve damarların bifurkasyon bölgelerinde, yıllar içinde gelişen aterom 

plaklarının stabilizasyonlarının bozulmasıyla oluşan trombozlar yer alır. Bu aterotrombotik 

lezyonlar, damarlarda darlık ve tıkanmalara neden olarak iskemik inmeye neden olurlar. 

Proksimal arterlerdeki %70-80 ve üzeri darlıklar hemodinamik mekanizmalarla, daha distal 

sınır bölgelerdeki (watershed area) infarktlara neden olabilirler. Aterotrombotik lezyondan 

kopan trombosit, kolesterol gibi bazı parçalar arterden artere emboli mekanizması ile distal 

arterleri tıkayarak iskemik inmeye neden olabilirler. Büyük arter aterosklerozuna bağlı inme 

hastalarının özgeçmişinde sıklıkla geçici iskemik atak yakınması da bulunur. Ayırıcı tanı 

açısından fizik muayenede karotis üfürümü ve distal nabızların alınamaması önemlidir. 

Nörolojik muayenede; ekstremitelerde distal veya proksimal kuvvet kayıpları ve özellikle 

arterden artere embolizm vakalarında fokal kortikal defisitler saptanabilmektedir. Vasküler 

görüntülemede semptomdan sorumlu damarda %50 ve üzeri darlık görülmesi ve potansiyel 

kardiyak emboli kaynağının dışlanmış olması gerekmektedir. Beyin görüntülemede çapı 1,5 

cm’den daha büyük olan serebral kortikal ve subkortikal infarktların bu gruba dahil olma 

potansiyeli yüksektir (Utku ve ark., 2009; Bamford ve ark., 1990;  Adams ve ark., 2015). 

Kardiyoembolik İnme: Etyolojisinde kardiyak kökenli emboliler bulunan 

kardiyoembolik inme tüm iskemik inmelerin %20’sini oluştur. Klinik bulgular, ani gelişen, 

bazen bilinç bozukluğunun ve epileptik nöbetlerin eşlik edebildiği hızla düzelebilen ya da 

kötüleşebilen fokal nörolojik semptomlardır. Birden fazla vasküler sulama alanında lezyon 

olması kardiyoembolik inmeyi akla getirmelidir (Utku ve ark., 2009; Bamford ve ark., 1990; 

Adams ve ark.,1993). 

Küçük Damar Hastalığı: Tüm iskemik inmelerin %25’ini oluşturan bu inme alt tipine 

küçük damar oklüzyonu yerine sıklıkla laküner inme terimi de kullanılabilmektedir. 

Özgeçmişinde hipertansiyon ve diyabeti olan ileri yaş hastalarda görülür. Klasik laküner 

sendrom tanısının konulabilmesi için, kortikal semptomların bulunmaması ve görüntülemede 

1,5cm’den küçük, derin infarktların bulunması gerekmektedir. Saf motor inme, saf sensoriyel 

inme, sensorimotor inme, dizartri-beceriksiz el sendromu ve ataksik hemiparezi klasik laküner 

sendromlardır. Saf motor inme laküner inmelerin %57’sini oluşturmakta olup en sık 

görülenidir.  İnternal  kapsül,  pons,  bazal  ganglion  ve  talamus  laküner  inmelerin  sıklıkla 
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görüldüğü yerlerdir. Kırk yaş üzeri bireylerde yapılan beyin görüntülemelerinde asemptomatik 

laküner inmeler saptandığı bildirilmiştir. Laküner inme tanısının konulmasında, özgünlüğü ve 

hassasiyeti %100 e yakın olan yöntem difüzyon MRG’dir. Prognozu kortikal infarktlara göre 

daha iyi olmakla birlikte, tekrarlayan inmeler uzun dönemde fonksiyonel kötüleşmenin 

nedenidir (Utku ve ark., 2009; Bamford ve ark., 1990;  Adams ve ark.,1993). 

Diğer Nedenlere Bağlı İnme: Bu grubu SSS’nin birincil ve ikincil vaskülitleri, 

CADASIL (cerebral autosomal dominant arteriopathy with subcortical infarcts and 

leukoencephalopathy) ve serebral amiloid anjiopati gibi nadir küçük damar hastalıkları, 

fibromusküler displazi, konjenital damar hastalıkları, mitokondriyal hastalıklar, travma, 

diseksiyon ve kan hastalıkları gibi nadir görülüp inmeye neden olan hastalıklar oluşturur (Tablo 

3). Tüm iskemik inmelerin %5’inden daha azını oluşturur. Tanı için kardiyoembolizm ve büyük 

arter aterosklerozu ekarte edildikten sonra anjiografi, leptomeningeal biyopsi ve ayrıntılı 

hematolojik, biyokimyasal ve mikrobiyolojik testler gibi ileri inceleme yöntemlerinin 

kullanılması gerekmektedir (Utku ve ark., 2009; Bamford ve ark., 1990; Adams ve ark.,2015). 
 

Tablo 3. İnmeye neden olan nadir hastalıklar 

Antifosfolipid antikor sendromu 

Arteriyel diseksiyon 

CADASIL 

Damar duvarı hastalıkları (dolikoektazi, 

anevrizma) 

Dissemine intravasküler koagulasyon 

Fabry hastalığı 

Fibromuskuler displazi 

Heparin ile ilişkili trombositopeni 

Hiperviskozite sendromları 

Hipoperfuzyon sendromları 

İlaç kullanımı ilişkili inmeler 

İyatrojenik nedenler 

Menenjit, damar duvarı enfeksiyonları 

Migren ilişkili inme 

Mitokondrial hastalıklar 

Moyamoya hastalığı 

Orak hücreli anemi 

Primer ya da sekonder santral sinir sistemi 

vaskulitleri 

Sinüs ven trombozu 

Sneddon sendromu 

Trombotik trombositopenik purpura / 

hemolitik üremik sendrom 

Tromboz ve hemostaz ile ilgili bozukluklar 

Vazokonstriksiyon / vazospazm 

Diğer nedenler 
 
 

Sebebi Belirlenemeyen Nedenler: Bu gruba ayrıntılı tetkiklere rağmen etyolojisi 

bulunamayan vakalar, yeterli tetkik edilemeyen vakalar ve yapılan tetkiklerde birden fazla 

etyolojik neden bulunan vakalar dahil edilirler (Balkan 2002). 
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2.4.2 İskemik İnme Risk Faktörleri 

İskemik inme risk faktörleri; inme ile güçlü nedensellik ilişkisi olan ve tedavi edildikleri 

takdirde inme insidansının azalacağı belirlenen ‘kesinleşmiş risk faktörleri’ ve daha az 

nedensellik gösteren ‘kesinleşmemiş risk faktörleri’ olmak üzere iki başlık altında 

incelenmektedir (Utku ve ark., 2009). Modifiye edilebilmelerine göre de risk faktörleri 

‘değiştirilemeyen risk faktörleri’ ve ‘değiştirilebilen risk faktörleri’ olmak üzere iki başlık 

altında incelenmektedir (Goldstein  ve ark., 2006) (Tablo 4). 
 
 

Tablo 4. İskemik İnme Risk Faktörleri 

1.Değiştirilemeyen risk faktörleri 

a. Yaş 

b. Cinsiyet 

c. Irk 

d. Aile öyküsü/genetik 

2. Değiştirilebilen risk faktörleri 

a) Kesinleşmiş risk faktörleri 

1. Hipertansiyon 

2. Diabetes mellitus, hiperinsülinemi ve 
glukoz intoleransı 

3. Kardiyovasküler hastalıklar 

4. Dislipidemi 

5. Sigara 

6. Asemptomatik karotis stenozu 

7. Orak hücreli anemi 

8. Obezite 

9. Diyet ve beslenme alışkanlıkları 

10. Fiziksel inaktivite 

11. Postmenapozal hormon tedavisi 

b) Kesinleşmemiş risk faktörleri 

1.Alkol kullanımı 

2. Metabolik sendrom 

3. Hiperhomosisteinemi 

4. İlaç kullanımı ve bağımlılığı 

5. Hiperkoagulabilite (antikardiyolipin 
antikoru, lupus antikoagulanı, faktör V 
Leiden mutasyonu, protrombin mutasyonu, 
protein C-S, antitrombin III eksikliği) 

6. Oral kontraseptif kullanımı 

7. İnflamasyon 

8. Enfeksiyon 

9. Migren 

10. Uykuda solunum bozuklukları 
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2.5. Küçük Damar Hastalığı 

2.5.1. Küçük Damar Hastalığı Tanı ve Sınıflandırılması 

Serebral arteriyel küçük damarların 2 kaynağı vardır. Bunlar subaraknoid dolaşımdaki 

büyük damarlardan kaynaklanan orta büyüklükteki arterlerin terminal dalları ve beyin 

tabanında doğrudan büyük damarlardan dallanan arteriyel perforan yada lentikülostriat 

damarlardır. Bu 2 sistem sırasıyla kortikal katmanları ve derin gri yapıları geçtikten sonra 

birbirine yaklaşır ve subkortikal beyaz cevherin en derin bölgelerinde birleşirler (Rowbotham 

ve ark., 1965; Van den Bergh, 1969; De Reuck, 1971;  Pantoni ve ark., 1997). 

Küçük damar hastalığı birçok organ ve vücut bölümünü etkileyen sistemik bir 

hastalıktır. Aşağıdaki tabloda (Pantoni 2010’dan uyarlanmıştır) küçük damar hastalığının 

etyopatogenik sınıflandırılmasına yer verilmiştir (Tablo 5). Klinikte en sık tip 1 ve 2 karşımıza 

çıkmaktadır. Bir grup kalıtsal serebral küçük damar hastalığı bildirilmiştir ve bunların sayısı 

giderek artmaktadır (Hara ve ark., 2009). Bu hastalıklardan CADASIL ve Fabry hastalığı en 

sık görülendir (Dichgans, 2007; Ballabio ve ark., 2007; Razvi ve ark., 2006). Venöz kollajenöz, 

lateral ventriküllere yakın yerleşimli olan ven ve venüllerin patolojik görünümüdür (Moody ve 

ark., 1995). 

Tablo 5. Serebral Küçük Damar Hastalıklarının Etyopatogenik Sınıflandırması 

Tip 1: Arterioloskleroz (yaş ve vasküler risk faktörleri ile ilişkili küçük damar hastalıkları ) 

Fibrinoid nekroz, Lipohyalinozis, Mikroateroma, Mikroanevrizma (sakküler, lipohyalinotik, 

asimetrik fusiform, rüptüre), Segmental arteryel düzensizlik 

Tip 2: Sporadik ve Herediter Serebral Amiloid Anjiopati 

Tip 3: Serebral Amiloid Anjiopati Dışındaki Kalıtsal Küçük Damar Hastalıkları 

CADASIL, CARASIL, İsveç Tipi Herediter Çok İnfarktüslü Demans, MELAS, Fabry 

Hastalığı, Herediter Serebroretinal Vaskülopati, Herediter Retinopati ve Endoteliopati, 

Nefropati ve İnme, COL4A1 Mutasyonu 

Tip 4: Küçük Damar Hastalığı İle İlişkili İnflamatuar ve İmmünolojik Hastalıklar 

Wegener Granülomatozis, Churg-Strauss Sendromu, Mikroskopik Polianjiitis, Henoch- 

Schönlein Purpura, Kryoglobulinemik Vaskülit, Kutanöz Lökositoklastik Anjiti, SSS’nin 

Primer Anjiti, Sneddon’s Sendromu, Enfeksiyona Sekonder Sinir Sistemi Vasküliti, SLE, 

Sjögren’s Sendromu, Romatoid Vaskülit, Skleroderma Ve Dermatomyozit gibi Konnektif 

Doku Hastalıkları İle İlişkili Sinir Sistemi Vasküliti 

Tip 5: Venöz Kollajenöz 

Tip 6: Diğer Küçük Damar Hastalıkları (Post Radyasyon Anjiopati,…) 
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2.5.2.Küçük Damar Hastalığı Patogenezi 

Küçük damar hastalığı patofizyolojisinde iki ana süreç tespit edilmiştir; (1) derin 

perforan küçük damarları etkileyen yaş ve HT ilişkili küçük damar arteriopati ve (2) çoğunlukla 

yüzeyel kortikal ve leptomeningeal küçük damarları etkileyen serebral amiloid anjiyopati 

(SAA). 

Tip 1: Arterioskleroz: Tunika medya tabakasında düz kas hücrelerinin kaybı, fibrohyalin 

materyal birikimi, lümenin daralması ve damar duvarının kalınlaşması ile karakterizedir. 

Yaşlanma, DM, özellikle HT ilişkilidir ve retina ve böbrekleri de etkilemektedir (Furuta ve ark., 

1991). 

Tip 2: Serebral Amiloid Anjiopati: Çoğunlukla leptomeningeal boşlukta bulunan küçük 

ve orta boylu arter ve arteriollerin, daha az oranda kapiller ve venlerin duvarında kongofilik 

βA4 immünreaktif amiloid proteininin ilerleyici birikimi ile karakterizedir. SAA’nin en ağır 

formunda damarlar dilate olur, yapıları bozulur, fokal duvar parçalanması ve kan 

ekstravazasyonu görülür; mikroanerizmal dilatasyon eşlik edebilir ve bazen lümen tıkanması 

da görülebilmektedir (Vinters ve ark., 1987; Vonsattel ve ark., 1991). Bu anjiopati yaşlı 

popülasyonda sık görülmekte ve sıklığı yaş ile artmakta, 9. dekadda neredeyse %50 sıklıkta 

görülmektedir (McCarron ve ark., 2004). Bazı hastalarda SAA sıklıkla tekrarlayan büyük lobar 

kanamalar ile ilişkilidir (Smith ve ark., 2006). SAA MRG görüntülemelerindeki 

mikrokanamalarla da ilişkilidir (Koennecke, 2006; Viswanathan ve ark., 2006). Küçük damar 

hastalığının bu tipi beyaz cevher lezyonları ve mikrokanamalar gibi serebral iskemik 

değişiklikler ile de ilişkilidir (Gray ve ark., 1985; Imaoka ve ark., 1999; Kimberly ve ark., 

2009). 

2.5.3.Küçük Damar Hastalığında Beyin Hasarının Patogenezi 

Risk faktörlerinin neden olduğu tip 1 arterioskleroza bağlı damar duvarında düz kas 

hücrelerinin kaybı, fibrohyalin materyal birikimi, lümen daralması ve damar duvarının 

kalınlaşmasına sebep olarak kan-beyin bariyerinin bozulmasına, serebral kan akımının 

azalmasına, otoregülasyonun bozulmasına ve oligodenrositlerin hasar görmesine neden 

olmaktadır. Bu hasarların akut gelişmesi sonucu gri ve ya beyaz cevherde komplet nekroz 

görülmektedir (laküner infarkt). Kronik dönemde ise demiyelinizasyon, oligodendrosit hasarı 

ve aksonal hasara bağlı tamamlanmamış infarktlar görülmektedir. Genetik faktörlerin neden 

olduğu tip 2 SAA’da damar duvar hasarı, mikroanevrizmalar, amiloid depozitleri nedeni ile 

gelişen kan beyin bariyeri bozulması ve inflamasyon mikroskobik ve makroskobik kanamalara 

neden olmaktadır (Pantoni, 2010). 
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2.5.4.Küçük Damar Hastalığında Görüntüleme 

Laküner infarktlar küçük damar hastalığının bulgusu olarak kabul edilmektedirler. 

Ancak, striatal infarkt gibi izole bir laküner infarkt aortik ark ya da karotis kaynaklı emboli 

sonucu da gelişmiş olabilir (Adachi ve ark., 2002; Wardlaw ve ark., 2005). Bu yüzden bazı 

yazarlar laküner infarktların birden çok olanlarını ve beyaz cevher lezyonu ile ilişkili olanlarını 

küçük damar hastalığı olarak kabul etmektedirler (Jong ve ark., 2002). Laküner infarktların 

MRG değerlendirmesinde diğer bir sorun da Virchow-Robin aralıkları da denilen genişlemiş 

perivasküler aralıklardır. Ayrımları; perivasküler aralıkların anterior komissur ve vertekste 

yerleşmiş olmaları, boyutlarının 1x2 mm’den (Bokura ve ark., 1998) küçük olması, proton 

dansite sekanslarda BOS ile izointens görünmeleridir (Hirabuki ve ark., 1994; Pullicino ve 

ark.,1995). Laküner infarktlar ile dilate perivasküler aralıkların aynı risk faktörlerini paylaşıyor 

olmaları perivasküler aralıkların küçük damar hastalığının farklı bir formu olduğunu düşünen 

yazarlar bulunmaktadır (Rouhl ve ark., 2008). 

Fazekas ve arkadaşları T2 ağırlıklı MRG’lerindeki periventriküler ve beyaz cevher 

lezyonlarını evrelemek için 3 puanlık skala ile 2 farklı puanlama önermiştir (Fazekas ve ark., 

1987) (Tablo 6). 
 
 

Tablo 6*. MRG sinyal anormalliklerinin evrelenmesi 

Periventriküler beyaz cevher 

hiperintensitelerinde evreleme 

Derin beyaz cevher 

hiperintensitelerinde evreleme 

1. Periventriküler beyaz cevher 

hiperintensitesi yok 

2. Frontal veya oksipital şapka (cap) veya 

lateral ventrikül duvarında ince bant (lining) 

3. Lateral ventrikülü saran düzgün halo 

4. Derin beyaz cevhere uzanan irregüler 

hiperintensiteler 

1. Derin beyaz cevher hiperintensitesi yok 

2. Fokal veya simetrik noktasal odaklar 

3. Odaklarda birleşme eğilimi 

4. Büyük birleşen odaklar 

* Coşkun ve ark. uyarlanmıştır. 

Aşağıdaki tabloda küçük damar hastalığına bağlı gelişen ana lezyonlar yer almaktadır 

(Tablo7). 
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Tablo 7*. Küçük Damar Hastalığının MRG Bulguları 

 
 

Yeni küçük subkortikal infarkt: 

Çap: 20 mm ≥ 

Ana özellik: Difüzyon MRG’de erken teşhis edilir. 

Mekanizma: Küçük perforan arterin tıkanması 

MRG bulguları: Difüzyon MRG hiperintens, FLAIR hiperintens, T2 

hiperintens, T1 hipointens, GRE T2-ağırlıklı izointens 

 
 

Beyaz cevher hiperintensitesi: 

Çap: Değişken 

Ana özellik: Beyaz cevher yerleşimlidir. 

Mekanizma: Sıklıkla multifaktöriyel 

MRG bulguları: Difüzyon MRG izointens, FLAIR hiperintens, T2 

hiperintens, T1 izointens/(hipointens), GRE T2-ağırlıklı hiperintens 

 
 
 
 

Lakün: 

Çap:3-15 mm 

Ana özellik: Sınırlarında hiperintensite mevcuttur. 

Mekanizma: Küçük bir subkortikal infarktın veya küçük derin bir 

kanamanın iyileşmiş safhasıdır. 

MRG bulguları: Difüzyon MRG izointens/hipointens, FLAIR-T2-T1 

hipointens, GRE T2-ağırlıklı izointens / kanama ise hipointens 

 
 

Perivasküler aralık: 

Çap: ≤ 2 mm 

Ana özellik: lineer görünüm 

Mekanizma: Damar seyrinde gri ve ya beyaz cevherde sıvı dolu alan 

MRG bulguları: Difüzyon MRG izointens, FLAIR hipointens T2 

hiperintens, T1 hipointens, GRE T2-ağırlıklı izointens 

 
 

Serebral mikrokanamalar: 

Çap: ≤ 10 mm 

Ana özellik: Yuvarlak ve ya oval, GRE T2-ağırlıklı MRG’de saptanır. 

Mekanizma: Perivasküler alanda hemosiderin yüklü makrofajlar 

MRG bulguları: Difüzyon MRG izointens, FLAIR izointens, T2 

izointens, T1 izointens, GRE T2-ağırlıklı hipointens 

*(Wardlaw 2013’ten uyarlanmıştır.) 
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2.5.5.Küçük Damar Hastalığında Klinik 

Küçük damar hastalığı tüm iskemik inmelerin yaklaşık %25'ini oluşturduğu 

düşünülmektedir (Wardlaw ve ark., 2019). Kortikal bulgular olarak tanımlanan afazi, agnozi, 

ihmal, apraksi ve hemianopsi gibi bulgular ve monopleji, stupor, bilinç kaybı, epileptik nöbet 

gibi bulgular genel kural olarak görülmez. Yirmiden fazla laküner sendrom tanımlanmakla 

birlikte saf motor inme, saf sensoriyel inme, sensorimotor inme, dizartri-beceriksiz el sendromu 

ve ataksik hemiparezi klasik laküner sendromlardır. 

Küçük damar hastalığı, klinikte inme (iskemik belirtiler, hemorajik belirtiler, serebral 

amiloid anjiopati) veya kognitif gerileme olarak karşımıza çıkabildiği gibi; klinik belirti 

vermeden de seyredilebilmektedir (Wardlaw ve ark., 2013). Küçük damar hastalığı ilişkili 

iskemik belirtiler yeni subkortikal infarktlar, lakünler, beyaz cevher hiperintensiteleri ve 

perivasküler boşluklardır. Hemorajik belirtiler serebral mikrokanama, intrakranial hemorajiler 

ve serebral amiloid anjiopatidir. 

Küçük damar hastalığı kognitif bozukluklarla da seyredebilmektedir. Küçük damar 

hastalığı ve kognisyon ile ilgili çalışmalar giderek artmaktadır. Ayrıca akut inmenin 

başlangıcından beri kognitif bozukluk görülen stratejik lokalizayonlu tek laküner infarkt 

olguları giderek artmaktadır (Tatemichi ve ark.,1992). Daha da önemlisi laküner infarktlar 

kognitif gerileme ve demans başlangıcı ile yakın ilişkilidir (Miyao ve ark., 1992; Samuelsson 

ve ark.,1996; Yamamoto ve ark., 2002). Klinik olarak inme semptomlarının görülmediği 

görüntülemede saptanan sessiz laküner infarktlar da kognitif gerileme ile ilişkili olabilmektedir 

(Vermeer ve ark., 2003; Vermeer ve ark., 2007). Framingham çalışmasında (Das ve ark., 2008) 

inme geçirmemiş popülasyonda on kişiden birinde sessiz infarktüs olduğu gösterilmiştir. 

Önceleri beyaz cevher lezyonlarının klinik önemi olmayan nörogörüntüleme bulgusu olduğu 

düşünülse de yapılan çalışmalarda (Pantoni, 2008) bu lezyonların kognisyon, duygudurum, 

yürüme ve üriner semptomlarla ilişkili olduğu, izlem çalışmalarında da kognitif gerileme ve 

demans ile de ilişkili olduğu gösterilmiştir (Pantoni ve ark., 2007). Beyaz cevher lezyonları 

kognitif gerileme (Jokinen ve ark., 2005) ve demansın (Prins ve ark., 2004; Jokinen ve ark., 

2009) bir göstergesi olmakla birlikte lezyon yükünün artması ile kognitif performansın 

gerilemesi arasında korelasyon bulunmaktadır (Schmidt ve ark., 2007). 

2.6.Demans Tanımı ve Sınıflandırılması 

Demans bilinçte bozulmanın olmadığı, bilişsel fonksiyonların deliryum dışında bir 

nedenle süregen, ilerleyici ve çoğunlukla geri dönüşü olmayan biçimde bozulması durumudur 

(Nelgroschl ve ark., 2005). Avrupa ülkelerinde yapılan çalışmalarda demans sıklığı % 5,9 -9,4 

arasında  değişmekte  olup  75  yaş  üzerinde  kadınlarda  erkeklerden  daha  sık  bildirilmiştir, 
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demansın yaşa göre yaygınlık oranlarında ise ülkeler ve çalışmalar arasında farklılık olduğu 

gösterilmiştir (Berr ve ark., 2005). 

Yaşam süresinin uzaması ile demans sıklığında artış görülmektedir. Artan demans 

prevelansına paralel olarak sağlık bakımına ihtiyaç da artmaktadır. Sağlık plan ve projelerinin 

oluşturulması için demansa neden olan hastalıkların ayırdedilmesi ve sınıflandırılması yol 

gösterici olacaktır. Demans sınıflaması hastalığın geniş etyolojik yelpazesi, mekanizma ilişkisi, 

lokalizasyon, semptom kompleksleri, nöropatolojik temeli dikkate alınarak çeşitli şekillerde 

yapılabilmektedir (Emre ve ark., 2009; Mendez ve ark., 2003; Cummings ve ark., 2003; Small 

ve ark., 2005;Ropper ve ark., 2005,Scott ve ark., 2007). Nörogörüntüleme tekniklerinin giderek 

artması demans sınıflandırmasına yol gösterici olmaktadır (Vitali ve ark., 2008). Demans 

sınıflamaları aşağıdaki tabloda görüldüğü üzere genel olarak öncelikle primer dejeneratif 

demanslar ve sekonder demans olarak yapılmakta ve bu iki ana başlığa göre alt gruplar 

düzenlenmektedir (Emre, 2009) (Tablo 8). 
 

Tablo 8. Demans Nedenleri 

1. Dejeneratif nedenler: 

a. Alzheimer hastalığı 

b. Diğer subkortikal yapıların da etkilendiği demanslar 

c. Lewy cisimcikli demans 

d. Parkinson hastalığı demansı 

e. FTD-Parkinsonizm 

f. FTD- Motor nöron hastalığı 

g. Kortikobazal ganglionik dejenerasyon 

h. Progresif supranükleer palsi 

i. Familyal multisistem tauopati 

j. Huntington hastalığı 

k. Progresif subkortikal gliozis 

l. Spinoserebellar ataksilerin bazı formları (SCA 1-3, DRPLA ) 

m. Ayırıcı özelliklere sahip olmayan demanslar 

2. Serebrovasküler nedenler: İnfarkt, Binswanger Hastalığı 

3. Metabolik, endokrin, beslenme bozuklukları, karaciğer, böbrek, akciğer yetmezliği: 

Kronik Böbrek Yetmezliği, hipotiroidi, hipopituitarizm, hipoparatiroidi, hiperparatiroidi, 

Addison, Cushing, hiperinsulinizm, hipoksi, anoksi, Wilson Hastalığı, Paget Hastalığı, 

Porfiriler, B12-folat-tiamin-nikotinik asit eksiklikleri, A ve D vitamini zehirlenmeleri 
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4. Beyin tümörleri 

5. Kafa travmaları: Subdural Hematom 

6. Epilepsi 

7. Enfeksiyonlar: Sifiliz, AİDS, Kronik Menenjit, Beyin absesi, Lyme Hastalığı, Whipple 

Hastalığı, Kuru, SSPE, Progresif Multifokal Lökoensefalopati, Prion Hastalıkları (CJD) 

8. Zehirlenmeler: Alkol, ağır metal, CO, ilaçlar (antikolinerjikler, barbitüratlar, radyasyon, 

organofosfat ve nitrobenzenler) 

9. Normal Basınçlı Hidrosefali 

10. Kan Hastalıkları: Anemi, eritremi, Trombotik trombositopenik purpura 

11. Demiyelinizan Hastalıklar: MS 

12. Nedeni Bilinmeyenler: Sarkoidoz, Histiositozis 

 
Sekonder demans grubunda sınıflanan demans nedenleri önlenebilir ve tedavi edilebilir 

olmaları nedeni ile demans ayırıcı tanısında itina ile gözden geçirilmeleri oldukça önemlidir. 

Sekonder demans nedenlerinden olan vasküler demans, demans nedenleri içinde ikinci sıklıkta 

görülmekte olup genellikle mikst demans olarak AH ile birlikte görülmektedir (Roman ve ark., 

2003; Langa ve ark., 2004). 

2.7.Vasküler Kognitif Bozukluk 

2.7.1.Vasküler Kognitif Bozukluk Tanımı 

Vasküler demans %17-20 sıklıkta görülmekte olup Alzheimer hastalığından sonra ikinci 

sıklıkta görülen demans nedenidir (Venkat ve ark., 2015). Vasküler demans beyin kan akımının 

azalmasıyla ilerleyici bir durum olarak ya da laküner infarktlar nedeni ile ani ya da kademeli 

olarak gelişebilen bilişsel yeteneklerin bozulmasıdır (Venkat ve ark., 2015; Etherton-Beer, 

2014). Vasküler kognitif bozukluk gelişen hastalarda bellek kaybı, dil ve planlama, problem 

çözme gibi yürütücü işlevlerde bozukluk saptanmaktadır (Venkat ve ark., 2015). Vasküler 

kognitif bozukluk, inme ya da subklinik serebrovasküler patolojilerle ilişkili en az bir bilişsel 

alanda bozukluğa neden olan bir sendromdur (Gorelick ve ark., 2011). VKB terimi vasküler 

hafif kognitif bozukluktan VKB'nin en şiddetli biçimi olan VaD'ye kadar olan sendromların 

tamamını kapsar (Gorelick ve ark., 2011). Yaygın beyaz cevher hasarının vasküler kognitif 

bozukluk ve vasküler demasın başlıca nedeni olduğu düşünülmektedir (Etherton, 2014). 

Nörokognitif bozukluk terimi demans teriminden daha geniş hastalık grubunu kapsar (O’Brien, 

2015). Vasküler demans terminolojisinde sıklığına ve klinik önemine rağmen halen farklılıklar 

bulunmaktadır. Amerikan Psikiyatri Birliği, 2013 yılında yayımladığı Mental Bozuklukların 
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Tanısal ve Sayımsal El Kitabı-5’te (DSM-5), vasküler demans yerine “majör vasküler 

nörokognitif bozukluk” tanımına yer vermiştir (O’Brien 2015; American Psychiatric 

Associatio, 2013) (Tablo 9). DSM-5’te tanımlandığı üzere nörokognitif bozukluk terimi dikkat, 

yürütücü işlev, öğrenme ve bellek, dil, sosyal kognisyon gibi nörokognitif alanları kapsar 

(American Psychiatric Association, 2013). 
 
 

Tablo 9*. DSM-5 Major veya hafif vasküler nörokognitif bozukluk için tanı kriterleri** 

A.Kriterler ağır veya hafif vasküler demans ile uyumludur. 

B.Klinik özellikler aşağıdakilerden herhangi biriyle önerildiği gibi vasküler etyoloji ile 

uyumludur; 

-Bilişsel bozukluğun zamansal olarak bir ve ya birçok serebrovasküler olayla ilişkili 

olması 

-Karmaşık dikkat ve yürütücü işlevlerde bozukluk daha ön plandadır. 

C. Öykü,  fizik  muayene  ve  görüntüleme  yöntemleriyle  bilişsel  bozukluğu  açıklayacak 

serebrovasküler hastalık varlığının kanıtı 

D. Belirtiler başka bir beyin hastalığı veya sistemik bozuklukla daha iyi açıklanamaz. 

Olası vasküler nörokognitif bozukluk; 

Aşağıdaki kriterlerden biri mevcut ise teşhis edilir: 

A. Serebrovasküler  hastalık  ile  ilişkili  parenkimal  hasarı  gösteren  nörogörüntüleme  ile 

desteklenen klinik kriterler 

B. Nörokognitif sendrom serebrovasküler olay veya olaylarla ilişkilidir. 

C. Serebrovasküler patoloji için klinik ve genetik kanıt varlığı 

Muhtemel vasküler nörokognitif bozukluk 

Klinik kriterler karşılansa da nörogörüntüleme mevcut değilse ve nörokognitif sendromun 

bir veya daha fazla serebrovasküler olayla zamansal ilişkisi saptanmazsa teşhis edilir. 

* Kumral ve ark, 2017’den uyarlanmıştır. 

**O’Brien 2015; American Psychiatric Associatio, 2013 
 
 

‘’National Institute of Neuroogical Disorders and Stroke and Association Internationale 

pour la Recherche et I’Enseignement en Neurosciences’’ (NINDS-AIREN) kriterleri (Roman 

ve ark., 1993), ‘’State of California ALZHEİMER Dissease Diagnostic and Treatment 

Centers’’ (ADDTC) kriterleri (Chui ve ark., 2000), ICD-10 kriterleri (WHO, 1993), DSM-V 

(American  Psychiatric  Association,  2013)  kriterleri  yıllardır  vasküler  demans  tanısı  için 
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kullanılagelmektedir. Ancak bu kriterler vasküler kognitif bozuklukta baskın olarak görülen 

yürütücü işlev bozukluklarını ve hafif şiddetteki kognitif kayıpları yakalayamayabilir. Bu 

yüzden vasküler kognitif bozukluk tanısı için kullanılabilecek ölçekler geliştirilmiştir. 

Bunlardan en yeni güncellenen ve açıklığı nedeni ile klinik pratikte sıklıkla kullanılan 

VASCOG (International Society For Vascular Behavior and Cognitif Disorders) kriterleridir 

(Güngör L., 2016) (Tablo 10). 
 
 

Tablo. 10*. VASCOG (International Society For Vascular Behavior and Cognitif 

Disorders) Kriterlerine Göre Kognitif Bozukluğun Vasküler Kaynaklı Olduğunu 

Destekleyen Bulgular** 

A. Klinik Kriterler (aşağıdakilerden en az biri olmalı) 

1.Kognitif bozukluk başlangıcı ile beyin damar hastalığı arasında zamansal ilişki var 

olmalı (bu inmenin gerçekten var olduğu dökümente edilmiş olmalı ya da inmeye ait klinik 

bulgular olmalı) 

2. Özellikle bilginin işlenme hızı, kompleks dikkat veya frontal yürütücü işlevlerde 

bozukluk (erken yürüyüş bozukluğu veya kişilik ve duygudurum değişiklikleri veya üriner 

semptomlardan en az biri eşlik etmeli) 

B. Beyin damar hastalığının nöroradyolojik kanıtı (aşağıdakilerden en az biri olmalı) 

1. Vasküler demans tanısı için büyük infarkt sayısı ≥2 olmalı (hafif kognitif bozukluk 

tanısı için bir büyük infarkt olması yeterli) 

2. En az bir stratejik infarkt ya da hemisferik tek bir büyük infarkt 

3. Beyin sapının dışında multipl laküner infarkt (>2) (stratejik bölgeleri içine alan veya 

yaygın beyaz cevher hasarı varken 1-2 laküner infarkt yeterli) 

4. Yaygın ve birleşme eğiliminde beyaz cevher hasarı 

5. Stratejik bölgeye yerleşimli hematon veya çok sayıda intraserebral hemoraji (≥2) 

C. Dışlama kriterleri 

1. Öykü özellikleri 

a) Erken bellek bozukluğu, bellek, lisan, tanıma ve motor becerilerde progresif 

bozulma ve inme öyküsü yokluğu (Alzheimer hastalığı) 

b) Erken ve belirgin parkinsonien bulguların varlığı (Lewy cisimcikli demans) 

c)Öyküde kognitif bozulmayı açıklamaya yetecek başka bilinen nörolojik hastalık 

(MS, ensefalit, toksik ve metabolik durumlar) olması 
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* Güngör L., 2016’dan uyarlanmıştır 

**Sachdev ve ark., 2014 
 
 

2.7.2.Vasküler Nörokognitif Bozukluk Risk ve Prognostik Faktörler 

Vasküler nörokognitif bozukluk yönetiminde risk faktörlerinin belirlenmesi ve kontrolü 

önemli rol oynamaktadır. Vasküler risk faktörleri ve yaş vasküler nörokognitif bozuklukta 

nörokognitif testlerde puan düşüşleri ile güçlü ilişkilidir (Etherton 2014) ve vasküler risk 

faktörlerini kontrol etmek kognitif yeteneklerdeki gerilemenin ilerlemesini yavaşlatabilmekte; 

hatta önleyebilmektedir (Bowler 2005). 

Yaş: Yaş arttıkça inme ve vasküler NKB riski artar ve inme sonrası demans gelişme riski de 

ileri yaşta daha yüksektir (Gorelick ve ark., 2011). 

Hipertansiyon: Orta yaşta tedavi edilmemiş hipertansiyon yaşamın ilerleyen yıllarında 

vasküler NKB gelişmesine neden olabilmektedir. Vasküler NKB’nin ilerleyişini hızlandırmakla 

birlikte hipokampal atrofi ve beyaz cevher hasarına da yol açabilmektedir (Venkat ve ark., 

2015). 

Diyabet: Kognitif bozukluk ve ilişkili mental semptomlar için önemli bir risk faktörüdür. Uzun 

süreli diyabet öyküsü olanlarda vasküler NKB gelişimi riski artmıştır (Venkat ve ark., 2011). 

Metabolik Sendrom 

İnflamasyon: Özellikle CRP(C-reaktif protein) ve α-1 antikimotripsin olmak üzere 

inflamatuar proteinlerin plazma düzeylerinin yükselmesi vasküler NKB gelişimi öncesinde 

görülmektedir (Gorelick ve ark., 2011). 

2. Nörogörüntüleme 

a)Beyinde hiç iskemik lezyon olmaması ya da minimal iskemik lezyon varlığı 

3. Diğer hastalıklar 

a)Kognitif bozulmayı açıklayabilecek başka beyin hastalığı varlığı (beyin tümörü, 

MS, ensefalit) 

b) Major depresyon 

c) Toksik ve metabolik ensefalopati 

4. Beyin omirilik sıvısında Abeta ve ptau seviyelerinin gösterilmesi ve amiloid birikimi 

için görüntüleme 

Olası vasküler kognitif bozukluk: Üç grubun da karşılanması gerekir 

Muhtemel vasküler kognitif bozukluk: Nörogörüntüleme kriterleri eksik 

Kesin vasküler kognitif bozukluk: Patoloji ile desteklenmiş 
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Arterial sertlik: Arteriyel duvardaki elastin ve kollajen düzeylerinin değişmesi sonucu görülen 

arteriyel sertlik yaş ile ilişkili vasküler NKB için risk faktörüdür (Gorelick ve ark., 2011). 

Depresyon: Nörogörüntüleme ve patolojik bulgular yaşamın ileri yıllarında görülen depresyon 

ile birçok vasküler anormallik arasında ilişki olduğunu göstermektedir (O’Brien 2015). Sıklıkla 

beyaz cevher hasarı ve diğer subkortikal lezyonlar görülmektedir (Gorelick ve ark., 2011). 

Yaşam tarzı ile ilişki faktörler: Düşük eğitim seviyesi ve sosyal destek eksikliği vasküler 

NKB ile ilişkili bulunmuşken, fizik aktivite azlığı kognitif düşüş ile ilişkili bulunmamıştır 

(Gorelick ve ark., 2011). Diğer yandan düzenli fizik aktivite yüksek nörokognitif test skorları 

ile ilişkilidir ve beyin sağlığı üzerine koruyucu etkileri olduğu gösterilmiştir (Gorelick ve ark., 

2011). 

Özellikle yaşamın orta yıllarında ölçülen vücut kitle indeksi demans gelişimi ile yakın 

ilişkilidir. Hem kaşeksi hem de obezite vasküler NKB gelişim riskini arttırmaktadır (Gorelick 

ve ark., 2011). 

Folik asit, B6 ve B12 vitaminleri vasküler hasar için risk faktörü olan homosistein 

metabolizmasında ortaya çıkmaktadır (Gorelick ve ark., 2011). 

Sigara ve yoğun alkol kullanımı vasküler NKB için risk faktörü olmakla birlikte sigara 

beyinde nikotine bağlı kolinerjik aktivite nedeni ile özellikle belli kognitif fonksiyonları 

etkilemektedir (Gorelick ve ark.,2011). 

Demografik ve genetik faktörler: Bu risk faktörleri aynı zamanda değiştirilemez risk 

faktörleri olarak sınıflandırılmaktadır (Gorelick ve ark., 2011): 

1. Apolipoprotein E ε4 allel ile kardiyovasküler ve Alzheimer hastalığı arasındaki yakın 

ilişki bilinmesine rağmen; son çalışmalar apolipoprotein E ε4 allel ile vasküler NKB arasında 

ilişki bulunmadığını göstermiştir (Gorelick ve ark., 2011). 

2. Serebral amiloid anjiopati (SAA), arteriol venül ve kapiller duvarında amiloid 

birikimi ile karakterize vasküler NKB için bir diğer önemli risk faktörüdür (American 

Psychiatric Association, 2013). 

3. Serebral otozomal dominant arteriopati subkortikal infarktlar ve lökoensefalopati 

(CADASIL), çoklu laküner infarktlar, beyaz cevher lezyonları, mikrokanamalar ve beyin 

atrofisi ile karakterize vasküler NKB için risk faktörü olan herediter bir durumdur (O’Brien 

2015; Gorelick ve ark., 2011; American Psychiatric Association, 2013). 

Koroner Arter Hastalığı: Vasküler NKB için bağımsız risk faktörüdür. Çalışmalar 

göstermiştir ki; koroner arter aterosklerozu vasküler NKB için yüksek risk ile ilişkilidir 

(Gorelick ve ark., 2011). 
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İnme: İnmeli hastalar arasında bağımlılığın önde gelen nedeni inme sonrası oluşan kognitif 

gerilemedir (Bowler ve ark.,2005). İnme sonrası genellikle kognitif yetenekler düzelse de, bazı 

hastalar kognitif işlevlerde gerileme göstermektedirler (Selnes ve ark., 2006). İnme geçiren 

hastaların yaklaşık %30'unda üç ay içinde demans gelişir (Bowler, 2005). Beyin görüntüleme 

çalışmaları inme sonrası demans ile önceden var olan subkortikal beyaz cevher hastalığı, 

infarktüs hacmi, temporal lob atrofisi ve kortikal hipoperfüzyon arasında ilişki olduğunu 

göstermiştir (Selnes ve ark., 2006). 

Kronik böbrek hastalığı: Birçok kronik böbrek hastalığı metabolik ve hipertansif ensefalopati 

ile inme için risk faktörüdür (Gorelick ve ark., 2011). 

Atrial fibrilasyon: Genellikle antikoagülasyon yapılmamış atrial fibrilasyon, inme ve vasküler 

NKB için risk faktörüdür (Gorelick ve ark., 2011). 

Periferik arter hastalığı: Düşük ayak bileği brakial indeksi ve yüksek karotis-femoral nabız 

dalga hızı ile kognitif yeteneklerdeki düşüş arasında ilişki olduğu bulunmuştur (Gorelick ve 

ark., 2011). 

Düşük kalp debisi: Sistolik kalp yetmezliği olan özellikle yaşlı hastalarda azalan kardiyak 

output, vasküler NKB'nin başlamasında ve ilerlemesinde öncü rolü olabilecek sistemik ve 

serebral hipoperfüzyona neden olur (Gorelick ve ark., 2011). 

2.7.3.Vasküler Bilişsel Bozukluğun Patofizyolojisi 

Serebrovasküler patolojiler, beyin hasarına ve bilişsel becerilerin azalmasına neden olur. 

Kronik hipoperfüzyon ya da tromboembolik olaylar nedeniyle gelişen serebral kan akımındaki 

azalma; hipoksi, oksidatif stres ve inflamatuar yanıtlara neden olur (Venkat ve ark., 2011). 

Hipokampus, bazal gangliyonlar ve beyaz cevher hipoperfüzyona karşı çok hassastır. 

Hipoperfüzyon ve hipoksi, antioksidanların ve reaktif oksijen radikallerinin dengesini bozarak 

oksidatif strese yol açmakta; bu da endotel, nöronal ve glial hasara ve mitokondriyal 

disfonksiyonuna yol açmaktadır (Venkat ve ark., 2011). Oksidatif stres aynı zamanda vasküler 

inflamasyonu, endotel disfonksiyonunu ve bir nöro-inflamatuvar cevabı indükler (Venkat ve 

ark., 2011). 

Nöroinflamasyon inflamatuvar faktörlerin infiltrasyonu nedeniyle kan-beyin bariyerinin 

bozulması ve geçirgenliğinin artışıdır (Venkat ve ark., 2011). Bu faktörler oligodendrosit 

dejenerasyonu ile demiyelinizasyona neden olarak beyaz cevher hasarına neden olur (Venkat 

ve ark., 2011). Oligodendrosit hasarı aynı zamanda remiyelinizasyonda gecikmelere neden 

olarak sinirsel sinyal gecikmelerine ve bilişsel bozulmaya da neden olmaktadır (Venkat ve ark., 

2011). 
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Mikrovasküler değişiklikler serebrovasküler ve dejeneratif hastalıklarla da ilişkilidir 

(Gorelick ve ark., 2011). Vasküler NKB ve AH'de mikro damar sayısı azalır, damarlar 

kavislenir ve bazal membranları kalınlaşır (Gorelick ve ark., 2011). Arterioller mikrohemorilere 

bağlı olarak "soğan zarı" tipi değişiklikler ve hiyalin dejenerasyon gösterir (Gorelick ve ark., 

2011). Periventriküler beyaz cevherde reaktif astrositoz ve mikroglial aktivasyonun, lokal 

hipoksiye neden olan hipoksi indüklenebilir genlerin ekspresyonuyla ilişkili olduğu 

düşünülmektedir (Gorelick ve ark., 2011). Serebral amiloid anjiopati ayrıca subkortikal beyaz 

cevherde vazojenik ödeme neden olarak bilişsel yeteneğin azalmasına neden olan vasküler 

veya perivasküler inflamasyon ile de ilişkilidir (Gorelick ve ark., 2011). 

Vasküler NKB patofizyolojisi üzerine yapılan bütün çalışmalara rağmen, 

serebrovasküler patolojinin vasküler NKB üzerine kesin etkisini belirlemek heterojen yapısı 

nedeniyle hala zordur (O’Brien, 2015). Vasküler patolojiler demansı olan ya da olmayan birçok 

ileri yaştaki kişilerde farklı sayı, boyut ve lokalizasyonda bulunabilmekte; AH ve diğer 

patolojilerle klinik inme ilişkili olmayabilmektedir (Gorelick ve ark., 2011). 

2.7.4. Vasküler Nörokognitif Bozukluk Tipleri 

 Küçük damar hastalığı demansı (subkortikal VaD): Serebral beyaz cevher iskemisi 

ve çoklu laküner infarktlara neden olan bu tip, vasküler demans nedenlerinin en sık görülenidir 

(Kim ve ark., 2015). Bingswanger hastalığı özellikle ileri yaşta görülen klinik bulgularının eşlik 

etmediği nörogörüntülemede beyaz cevher hasarının saptandığı durumdur (Bowler, 2005). 

Beyaz cevher atrofisi ya da lökoaraiozis terimi genellikle küçük damar hastalığı nedeni ile 

gelişen beyaz cevherdeki erken dönem değişiklikleri tanımlamak için kullanılmaktadır 

(Bowler, 2005). Subkortikal VKB gelişen hastaların görüntülemelerinde lakünler, yaygın 

beyaz cevher lezyonları; patolojik örneklerinde infarktlar, demiyelinizasyon ve gliozis 

gözlenebilmektedir (O’Brien, 2015). 

Kortikal VaD: Çoklu infarkt sonucunda demans gelişen hastalar bu gruba dahil 

edilirler (Gorelick ve ark., 2011). 

 Hipoperfüzyona bağlı demans: Beyin görüntülemede sınır zon infarktlarının ve beyaz 

cevher lezyonlarının; patolojik incelemelerde tamamlanmamış beyaz cevher infarktlarının 

görüldüğü vasküler demans alt tipidir (O’Brien, 2015). 

 Hemorajiye bağlı demans: Hemorajik inme ve SAA’ya bağlı olabilen hemorajik 

değişiklikler sonucunda gelişen demans tipidir (O’Brien, 2015). Spontan intraserebral 

hemorajinin en önemli nedeni SAA olup yaşla ilişkili kognitif bozukluk gelişiminde önemli 

bir nedendir (Gorelick ve ark., 2011). 

https://www.google.com.tr/search?rlz=1C1GGRV_enTR772TR772&amp;q=l%C3%B6koaraiozis&amp;spell=1&amp;sa=X&amp;ved=0ahUKEwiouJSru9LXAhVSDewKHcinC4IQvwUIIygA
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Stratejik-infarkta bağlı demans: Stratejik lokalizasyonlarda gelişen infarktların 

neden olduğu demans tipidir. Çalışmalar talamus, internal kapsül ve bazal gangliyonları içeren 

laküner infarktların konfüzyon ve bellek bozuklukları ile ilişkisi olduğunu göstermiştir (Selnes 

ve ark., 2006). Ana beslenmesi paramedian arter tarafından sağlanan talamusun mediodorsal 

çekirdeği, perirhinal korteks ile bağlantılıdır ve lezyonu yürütücü işlevlerde bozukluklara ve 

amneziye neden olabilmektedir (Selnes ve ark., 2006; Kim ve ark., 2015; Meguro ve ark., 

2013). Anterior talamik çekirdek ve/veya mammillotalamik yol lezyonları özellikle bellek 

bozuklukları ile ilişkili iken mediodorsal talamik çekirdek lezyonları ilişkili değildir (Meguro 

ve ark., 2013). Talamik ve bazal gangliyon infarktları serebral kortekste hipoperfüzyon ve 

sinaptik aktivitede azalmaya yol açarak depresyona neden olur. Stratejik infarkta bağlı 

demanstaki bellek veya dil işlev bozukluğu gibi semptomların sebebi talamik ve bazal ganglion 

infarktlarının kortikal alanlardaki uzak etkilerine bağlıdır (Selnes ve ark., 2006). Genellikle 12 

ay içinde geri dönüşümlü olmaları nedeni ile stratejik infarktlar kalıcı demansın sıklıkla görülen 

sebebi değildirler (Selnes ve ark., 2006). 

 Herediter vasküler NKB: CADASIL kalıtsal vasküler NKB’nin en sık görülen 

nedenidir (Gorelick ve ark., 2011). Kalıtsal vasküler NKB’nin radyografik bulguları çoklu 

laküner infarktlar, beyaz cevher lezyonları, mikrokanamalar ve beyin atrofisidir (O’Brien, 

2015). CADASIL'lı hastaların klinik bulguları auralı migren, ruh hali değişiklikleri, tekrarlayan 

inme ve bilişsel gerilemedir (Gorelick ve ark., 2011). Çoğu CADASIL olgusu Notch 3 gen 

mutasyonununda kaynaklanmakta olup, Notch 3 gen mutasyonu sporadik olgularda tanısal 

belirteç olarak kullanılabilmektedir (Gorelick ve ark., 2011). Aile öyküsü, ilerleyici kognitif 

fonksiyonlarda bozukluk ve tipik nörogörüntüleme bulguları olanlarda Notch3 gen mutasyonu 

testi yapılması önerilmektedir (Gorelick ve ark., 2011). 

SAA arteriol ve kapiller damar duvarında Aβ birikiminin mikroanevrizma, düz kas 

kaybı, konsantrik daralma gibi damar duvarında zedelenmeye yol açması ve bu zedelenmenin 

kapiller ve arteriol damar duvarında fibrinoid nekroza yol açarak eritrositlerin perivasküler 

aralığa kaçması ile karakterizedir (Gorelick ve ark., 2011). 

Karma demans: Eş zamanlı birden fazla demans tipinin ortaya çıktığı durumdur. 

Karma demans yerine multifaktoriyel demans tanımı da kullanılabilmektedir. En sık AH ve 

vasküler demans birlikteliği görülür. AH ile birlikte infarktlar sık görülür ve çalışmalar AH ve 

infarkt birlikteliğinin demans riskini arttırdığını ve kognitif fonksiyonlarda gerilemeye neden 

olduğunu göstermiştir (Gorelick ve ark., 2011). Yaşlı popülasyon içinde saf AH ya da saf 

vasküler NKB görülmesi karma demans görülmesine göre daha nadirdir (Selnes, 2006). Karma 

demansta kognitif fonksiyon bozukluğunun asıl nedeninin dejeneratif ya da vasküler NKB 
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olduğunu ayırt etmek çoğu zaman zordur (Gorelick ve ark.,2011). Medial temporal lobta atrofi 

ve vasküler patolojiler karma demansta çoğunlukla birlikte bulunabilmektedirler (O’Brien, 

2015). Vasküler demans ve Alzheimer tipi demans birlikteliği ile ilgili çalışmalarda çok farklı 

oranlarda (%3.4-%73) saptanmıştır. Bu durum karma demansın demans nedenleri arasında en 

sık görülen demans tipi olduğunu düşündürtmektedir (O’Brien ve ark., 2015, Gorelick ve 

ark.,2011, Iadecola, 2010). Otopsi serilerinde hastaların %25-50’sinde AH ve vasküler 

patolojiler birlikte görülmekte olup; beyinde amiloid birikiminin iskemiyi, iskeminin amiloid 

birikimini tetiklediğini düşündürtmektedir (Knopman ve ark., 2003) 

2.7.5. Vasküler Nörokognitif Bozukluk Klinik Özellikleri 

Vasküler kognitif bozuklukta görülen ana kognitif kayıp yürütücü fonksiyonların 

kaybıdır. AH’den en büyük farkı bellek bozukluğunun eşlik etmeyebilmesi ve bilginin geri 

çağrılmasının kaydetmeden daha fazla bozulmuş olmasıdır. 
 
 

Tablo.12.* Vasküler kognitif bozuklukta bilişsel işlev bozuklukları** 

Dikkat ve işlem hızında azalma (dikkatin sürdürülmesi, bölünmüş dikkat, seçici dikkat, bilgi 

işleme hızı) 

Frontal yürütücü işlevlerde bozulma (planlama, karar verme, işleyen bellek, düzeltmelere 

cevap verebilme/hata düzeltme, özel durumlar, mental esneklik, muhakeme, alışkanlıklarını 

bırakmak) 

Öğrenme ve bellek bozuklukları (anlık bellek, yakın bellek: geri çağırma/ipucuyla çağırma, 

tanıma) 

Lisan  fonksiyonlarında  bozulma  (isimlendirme,  vurgu,  gramer,  kelime  hataları,  anlama 

bozuklukları) 

Görsel-mekansal işlevlerde bozulma (konstrüksiyon, vizüel algı) 

Apraksi, agnozi, vücut bölümlerini ayırt edememe, sağ-sol dezoryantasyonu, prozopagnozi 

Sosyal  davranış  değişiklikleri  (emosyonların  algılanmasında,  sosyal  iletişimde  azalma, 

uygun sosyal inhibisyonlar ve empati kaybı) 

* Güngör L., 2016’dan uyarlanmıştır 

**Sachdev ve ark., 2014. 
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2.7.6.Vasküler Nörokognitif Bozukluk Tedavisi 

Vasküler NKB tedavisi için FDA tarafından onay almış bir tedavi seçeneği mevcut 

olmamakla birlikte klinikte kognitif fonksiyonların iyileştirilmesinde faydalanımı sınırlı olsa 

da birçok ilaç kullanılmaktadır (Gorelick ve ark., 2011). Vasküler demans için donepezil ve 

galantamin FDA tarafından onay almıştır. 

Bu nedenle önlenebilir risk faktörlerinin belirlenmesi ve semptomatik farmakoterapi 

vasküler NKB tedavisinin temelini oluşturmaktadır (Gorelick ve ark., 2011). 

Statinler: Kolesterol sentezindeki hız kısıtlayıcı basamak olan HMG-Coa redüktaz 

enzimini inhibe eden kolesterol düşürücü ilaçlardır. Yüksek yağlı diyetle beslenen sıçanlarda 

(4 hafta boyunca 5 mg/kg) yapılan bir çalışmada oral simvastatin uygulaması ile anksiyete, 

depresyon ve hayvanların bilişsel yeteneklerinde azalma ilaç uygulama sonrasında düzelme 

göstermiş ve piramidal nöron sayısında artış olduğu saptanmıştır (Devrim ve ark., 2012). Ayrıca 

başlangıçta ağır beyaz cevher lezyonu olan hastalarda 2 yıl süreyle günde 20 mg / kg simvastatin 

tedavisi uygulanmasının beyaz cevher lezyonlarının gerilemesine katkıda bulunduğu 

çalışmalarda gösterilmiştir (Mok ve ark., 2009). 

Memantin: Yarışmasız N-metil-D-aspartat antagonisti memantin AH tedavisinde 

kullanılmaktadır (Venkat ve ark., 2015). Memantin tedavisinin (28 hafta boyunca günde 20 mg) 

global işlevlerde ve davranışta azalma olmaksızın kognitif fonksiyonlarda iyileştirme sağladığı 

klinik çalışmalarda gösterilmiştir (Orgogozo ve ark., 2002). Memantinin nöroprotektif etkinliği 

için yapılan klinik araştırmalarda yüksek dozlarda (40 mg/gün) hafif ve doza bağımlı baş 

dönmesi ve huzursuzluk, ajitasyon gibi yan etkiler gözlenmiştir (Lipton, 2004). 

Donepezil: Tersinir bir asetilkolinesteraz inhibitörü olup kan-beyin bariyerini geçerek 

vasküler NKB hastalarında kognitif fonksiyon ve global işlevselliği iyileştirmekte ve iyi tolere 

edilebilmektedir (Venkat ve ark., 2003). Şu anda vasküler demans tedavisinde FDA tarafından 

onaylı ve Türkiye’de bulunan tek ruhsatlı ilaç donepezil’dir. 

Galantamin: Klinik araştırmalar sonucunda vasküler NKB hastalarında galantamin 

kullanımı güvenli ve iyi tolere edilebilir olup kognisyon ve yürütücü işlevlerde iyileşme 

sağladığı saptanmıştır (Auchus ve ark., 2007). Vasküler demans tedavisinde FDA tarafından 

onaylanmış diğer bir kolinesteraz inhibitörüdür. 

 Hücre temelli tedavi: Endotel öncü hücrelerin, kemik iliği stromal hücrelerinin ve insan 

göbek kordonu stromal hücrelerinin transplantasyonu gibi hücre temelli tedaviler; trofik faktör 

sekresyonunu arttırır; inme sonrası anjiogenez, nörogenez ve beyaz cevher yeniden 

modellenmesini tetikler ve aynı zamanda kognitif gerilemeyi de azaltabilir (Venkat ve ark., 

2015). Araştırmalar, insan göbek kordonu stromal hücrelerinin transplantasyonunun sıçanlarda 
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etkili bir nörorestoratif tedavi olduğunu ve inmeden sonra beyaz cevher yeniden 

modellenmesini sağladığını ortaya koymuştur (Yan ve ark., 2014). İnsan göbek kordonu 

stromal hücrelerinin transplantasyonu, doku onarımını sağlamada doza bağımlı potansiyele 

sahip olmakla birlikte hipoksik iskemik beyin hasarından sonra da bilişsel düzelme sağlar 

(Paula ve ark., 2012). Bir diğer hücre temelli tedavi formu da mezenkimal kök hücre tedavisidir. 

 Diğer tedaviler: Doğal bir bitkisel bileşik olan resveratrol ile yaşlı ratlarda yapılan 

çalışmalarda izofluran anestezisinin neden olduğu kognitif bozukluğun resveratrolün 

antiinflamatuar ve antiapoptotik etkileri ile azalttığı gösterilmiştir (Li ve ark., 2014). Kronik 

nöroinflamasyon, vasküler NKB ve diğer birçok nörolojik bozukluktaki kognitif bozukluk ile 

ilişkilidir. Tümör nekroz faktör-alfa (TNF-α) sentez inhibitörü olan 3,6'-ditiyotalidomidin, 

kronik nöroinflamasyon ilişkili hipokampal etkilenmeye bağlı kognitif bozukluğu tersine 

çevirdiği bulunmuştur (Belarbi ve ark., 2012). Bu çalışmalar göz önüne alındığında TNF-α, 

kronik nöroinflamasyonun önemli mediyatörüdür ve TNF-α inhibisyonuna yönelik tedavi 

stratejileri nörodejeneratif hastalıklarda etkili olabilir (Venkat ve ark., 2012). 

 

2.8. Sanal Gerçeklik Uygulamaları 

Nöropsikolojik rehabilitasyonda, bilgi ve iletişim teknolojilerinin kullanımı giderek 

artmakta ve önemli bir role sahip olduğu öne sürülmektedir. Sanal gerçeklik (SG) uygulamaları 

bu teknolojiler içerisinde rehabilitasyona önemli katkılar sağlamakta ve bu uygulamaların 

sağlık hizmetlerinde kullanımı giderek artmaktadır. SG tabanlı çalışmalar 90’lı yıllardan 

günümüze kadar yapılagelmektedir. Genel sonuçlara bakıldığında fiziksel ve zihinsel sağlık 

kalitesini arttırırken, sağlık harcamalarının maliyetini düşürmektedir. Hem kolay uygulanabilir 

olması, hem de sonuçların değerli olması nedeniyle engelliliğe yol açan zihinsel veya fiziksel 

durumların tedavisinde önemli bir seçenektir (Lange ve ark., 2010). 

Yürütücü işlevler karmaşık veya rastgele olmayan görevleri yerine getirmek için gerekli 

olan daha üst düzey fonksiyonlar olarak tanımlanmaktadır (Godefroy, 2003). Diseksekütif 

sendrom olarak da adlandırılan yürütücü işlev bozuklukları dikkat, planlama, problem çözme, 

çok görevli çalışma, izleme ve davranış kontrolündeki bozuklukları kapsamaktadır (Burgess ve 

ark., 2000). Yürütücü işlevlerinde bozukluk olan hastalar görünüşte bozulmamış kognitif 

yeteneklere rağmen genellikle faaliyet başlatma veya durdurma konusunda zorluk, zihinsel 

esneklikte bozulma, dikkat dağınıklılığında artış ve yeni görevleri öğrenmede zorlanma 

yaşayabilmektedirler (Anderson ve ark., 2002). Yürütücü işlev değerlendirmesi alanında bir 

görevin temsilciliğini ifade eden ekolojik geçerlilik terimi merkezi bir konudur, çünkü 

organizasyon ve yapılandırmayı gerektiren alışveriş veya yemek hazırlama gibi karmaşık 
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görevler yürütücü işlevler ile yakından ilişkilidir (Burgess 2000). SG kullanımı yürütücü 

işlevlerin değerlendirilmesi için diğer değerlendirmelerin sınırlamalarını aşmanın bir yoludur. 

SG, insan ve bilgisayar arasındaki ilişkinin evriminde en gelişmiş olduğu düşünülen 

teknolojidir (Vincelli ve ark.,2001). 

Kazanılmış beyin hasarına sahip hastalardaki nöropsikolojik rehabilitasyon SG 

teknolojisinin olumlu etkilerini gösteren alanlardan biridir (Rizzo ve ark.,1997; Zhang ve ark., 

2003; Christiansen ve ark., 1998; Edmans ve ark., 2009). Geleneksel yöntemler, inme sonrası 

bozulmuş belirli bilişsel işlevlerin rehabilitasyonunda genellikle kağıt-kalem alıştırmaları ve 

testleri kullanmaktadırlar. Bazı yazarlar tedavi ve değerlendirme bağlamlarında SG 

kullanımının en az geleneksel bilişsel değerlendirme yöntemleri kadar hassas olduğunu ve 

üstelik bazı sınırlamaların da üstesinden geldiğini savunmaktadır (Pugnetti ve ark., 1998). 

Benzer şekilde diğer çalışmalarda (Rizzo ve ark., 1997), SG temelli rehabilitasyon 

yöntemlerinin geleneksel yöntemlerle karşılaştırıldığında birkaç önemli yararı olduğunu 

belirtilmiştir: SG uygulamaları daha fazla ekolojik olarak geçerliliğe sahiptir; hastalar dinamik 

geribildirim almakta; öğrenme, tekrarlama sağlamakta ve kullanıcıların gereksinimlerine göre 

ayarlar ve görevler özelleştirilebilmekte, test sırasında olabilecek olan bir hatanın fiziksel 

sonuçları  bulunmamaktadır.  SG  tabanlı  müdahalelerin  bu  yönlerinden   birincisi 

özellikle vurgulanmalıdır. Beyin hasarları genellikle günlük yaşam aktivite fonksiyonlarında 

azalmaya neden olmaktadır. SG uygulamaları düzeltici bilişsel eğitim yaparken günlük yaşam 

aktivitelerinde kısıtlamaların üstesinden gelmeye de katkı sağlar. Bu, SG ortamlarının gerçek 

yaşam koşullarını taklit etmesi ile başarılır, bu yüzden daha fazla ekolojik olarak geçerli 

egzersizler üretilir. Geleneksel kalem-kağıt alıştırmalarının aksine, öğrenme stratejilerinin 

genelleştirilmesi gerçek dünyayı taklit etmeleri ile sağlanır (Rizzo ve ark.,1997). Gerçekten de, 

SG uygulamaları gerçek hayat veya hayali durumları taklit eden tam multimodal bir uyarı 

yaratılmasına izin verir, hastaların uygulamaya katılımlarını teşvik eder ve böylece dinamik ve 

ekolojik açıdan daha geçerli bir eğitim yapılmasına ve hastaların işlevselliğinin 

değerlendirilmesine olanak sağlar. Bu yönlerin ikincisi, SG teknolojisi kullanıcıların çoklu- 

duyuşsal bir simüle edilmiş çevreyle etkileşime girmesine izin verirken, aynı zamanda 

hastaların performansı hakkında eş zamanlı geri bildirim de sağlar (Langhorne ve ark., 2009). 

Üçüncü yönü olan tekrarlama ve öğrenme, bilişsel rehabilitasyon için SG uygulamasının 

hastanede yatış sırasında kullanılması daha yoğun bir eğitime izin verir ki bu durum bu 

yaklaşımın etkinliği için çok önemlidir (Gamito ve ark., 2011). Son olarak, SG uygulamasında 

olabilecek olan hataların fiziksel sonuçlarının bulunmaması hastaların başarısızlığın 

sonuçlarından korkmadan egzersizlere uyumlarını arttırmaktadır. Bu yönlere ek olarak, bu 
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uygulamaların video oyunları endüstrisi ile işbirliği içinde veya paralel olarak geliştirilmekte 

ve böylece bu teknoloji hem klinisyenler hem de hastalar için daha az pahalı ve daha erişilebilir 

hale gelmektedir. Bu oyunların birçoğu, tam olarak rehabilitasyon amaçları için tasarlanmamış 

olmasına rağmen, hekimler tarafından rehabilitasyon amaçlı da benimsenmiştir (Gamito ve 

ark., 2011). 
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3. OLGULAR ve YÖNTEM  

Çalışmamız kesitsel bir olgu-kontrol araştırmasıdır. Nöroloji Anabilim Dalı İnme ve 

Genel Polikliniğe başvurmuş 45 yaş üzeri beyin görüntülemelerinde küçük damar hastalığına 

ait bulguları olan, inme geçirdikten sonra en az 3 ay süre geçirmiş olan hastalar çalışmaya alındı. 

Mini Mental Durum Testi (MMDT), Sözel Bellek Süreçleri Testi (SBST), Stroop Testi, Sayı 

Menzili Testi (SMT), Sözel Kategorik/Leksikal Akıcılık Testi, Boston Adlandırma Testi, Luria 

Alternan Diziler Testi, Saat Çizim Testi, İkili Benzerlikler, Atasözleri Yorumlama ve Şekil 

Kopyalama Testi’ni içeren ayrıntılı nöropsikolojik testler ve Beck Depresyon ölçeği, Beck 

Kaygı Ölçeği, Geriatrik Depresyon Ölçeği ile Lawton-Brody Enstrümental Günlük Yaşam 

Aktivite İndeksi’ni içeren duygu durum ve işlevsellik ölçekleri uygulandı. Katılımcılara Dokuz 

Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi, Nöroloji Anabilim Dalı Nöropsikoloji Laboratuvarında 

nöropsikolog (H.E.B.) tarafından nöropsikolojik değerlendirmeler yapıldı, eş zamanlı olarak 

nöroloji uzmanlık öğrencisi (H.L.) tarafından SSU uygulandı. Nöropsikolojik testlerinde 

bozukluk bulunanlar hasta grubu, bozukluk olmayanlar da kontrol grubu olarak çalışmaya dahil 

edildi. SSU uygulayan araştırmacı, hastaların NPT sonuçlarına kör olarak testi gerçekleştirdi. 

 Çalışmanın dışlama ölçütleri:  

- Afazi, ağır kognitif yıkım gibi nöropsikolojik değerlendirmeye ve bilgisayarlı bilişsel 

değerlendirmeye uyum sağlayamayacak hastalar, 

-Büyük damar alanında inme, dejeneratif tip demans, vasküler demans ve diğer nörolojik 

hastalıklara sahip olan hastalar, 

-Tablet kullanmayı engelleyecek şekilde baskın elinde motor defisit olan 

-Okuma yazması olmayan hastalar, 

-Bilişsel durumunu etkileyecek psikotrop ilaç kullanımı olan hastalar, 

-İleri düzeyde görme güçlüğü olan hastalar, 

-Beck Depresyon Ölçeği skoru 17 ve üzeri olan hastalar 

Onam ve Bilgilendirme 

Girişimsel olmayan araştırmalar etik kurulunda 3611 dosya numarası ile onay alınmıştır 

(Ek-4). Çalışmaya katılan tüm katılımcılara, klinik görüşme ve uygulamalardan önce DEÜ Tıp 

Fakültesi Klinik ve Laboratuvar Araştırmalar etik kurulunca uygun bulunan bilgilendirilmiş 

onam formu verilerek çalışma hakkında detaylı bilgilendirilme yapıldı. Çalışmaya katılmayı 

kabul eden hastaların tümüne bilgilendirilmiş onam formu imzalatıldı (Ek-1). 

 Çalışmanın Evreni ve Örneklemi  

Hafif kognitif bozukluk için SSU ile ilgili yalnızca Yunan literatüründe bulunmaktadır. 

Zygourisa ve arkadaşları (2015), 21 sağlıklı gönüllü ve 34 hafif kognitif bozukluğa sahip bireyi 
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çalışmalarına almışlardır. Küçük damar hastalıklarına sahip bireylere SSU’nun uygulandığı 

dünya ve ülkemiz literatüründe herhangi bir çalışma bulunmamaktadır. Güç analizi yapılarak 

örneklem büyüklüğü hesaplandı. Nöropsikolojik testlerinde bozukluk bulunan 39 küçük damar 

hastası hasta grubu olarak, nöropsikolojik testlerinde bozukluk olmayan 34 küçük damar hastası 

da kontrol grubu olarak çalışmaya dahil edildi. 

 Çalışma Tasarımı  

Küçük damar hastalığı tanısı ile inme ve genel poliklinikte takip edilen hastaların 

demografik ve özgeçmiş özellikleri, eğitim durumları, dominant el, bilgisayar kullanıp 

kullanamadıkları kayıt edildi. Hastalar nöropsikolojik testlerinde bozukluk olan ve olmayan 

hastalar olarak iki gruba ayrıldı. Hastaların eğitim düzeyleri okur-yazar değil, ilkokul mezunu, 

ortaokul mezunu, lise mezunu, üniversite mezunu şeklinde gruplandırıldı. Bilgisayar 

kullanmayı hiç bilmeyen, az bilen ve iyi bilen olarak 3 gruba ayrıldı. Hastalara nöropsikolojik 

testler ve SSU eş zamanlı olarak bir nöropsikolog (H.E.B.) ve nöroloji (H.L.) uzmanlık 

öğrencisi tarafından uygulandı. 

 Hastaların Değerlendrilmesinde Kullanılan Ölçekler  

1.Sanal Süpermarket Uygulaması (Virtual Supermarket Application) 

Sanal Süpermarket Uygulaması, hem basit bilişsel müdahale programı olarak 

kullanılabilen hem de bilişsel değerlendirme amacıyla kullanılabilen bir sanal gerçeklik 

uygulamasıdır. Bu program ‘’Yunanistan Alzheimer ve İlişkili Bozukluklar Birliği Teknoloji 

Enstitüsü’’ tarafından geliştirilmiş araştırma amacıyla kullanıma açık bir yazılım programıdır. 

Bu yazılımın araştırmada kullanılmasına ilişkin geliştiren araştırmacılardan yazılı izin alındı. 

Bu uygulama bilgisayar veya internet üzerinden değil Android İşletim Sistemi üzerinden 

çalışmaktadır. SSU, günlük yaşamda en sık karşılaşılan aktivitelerden günlük alışveriş üzerine 

tasarlanmıştır. Programa giren kişilere öncelikle yaş, eğitim durumu ve meslek gibi demografik 

bilgileri sorulmaktadır. Ayrıca kişilerin uygulamaya başlamadan önce bellek problemleri olup 

olmadığını da cevaplaması beklenmektedir. Ekranın sağ üst köşesinde bir alışveriş listesi 

görünmektedir. Kişiden bu listedeki maddeleri alışveriş sepetine yerleştirmesi ve kasaya 

götürmesi gerekir. Katılımcının yeşil ayak izlerine dokunarak alışveriş sepetini hareket 

ettirmesi ve farklı lokasyonları keşfetmesi beklenmektedir. Kasada alışveriş listesinde alınan 

maddelerin tutarını tam olarak seçmesi ve ödemesi gerekir. Görsel ve sözel bellek, yürütücü 

işlevler, dikkat, uzaysal navigasyon gibi birden çok bilişsel alana yönelik olarak tasarlanmış bir 

yazılımdır. Farklı bilişsel süreçlerin eş zamanlı aktivasyonunu gerektiren program sağlıklı 

yetişkinler ve hafif bilişsel bozukluk hastaları için geliştirilmiştir. Alışveriş listesinin her 

denemede zorluk derecesinin artması öğrenme etkisini engellemektedir. Bu yazılım yapay 



34  

ortamı aktif olarak keşfetmeye izin verir ve aktif keşif yapma, öğrenme ve belleği artırmaktadır 

(Zygouris ve ark., 2015). 

 

2.Nöropsikolojik Testler (Ek-2) 

Mini Mental Durum Testi (MMDT) 

Araştırmada katılımcıların oryantasyon, yakın bellek, dikkat, hesap yapma, lisan 

fonksiyonu ve konstrüksiyonel praksi gibi bilişsel işlevlerini kısaca değerlendirmek amacıyla 

kullanılan testtir. MMDT, pratik olarak klinikte demans ön tanısında sık kullanılır. Bu testin 

tamamından alınabilecek en yüksek skor 30 puandır. Uygulanan kişinin 27 puanın altında puan 

alması araştırılması gereken bir durumdur (Folstein, 1975; Güngen ve ark., 2002). Keskinoğlu 

ve arkadaşlarının 2009 yılındaki çalışmasında Türkçe’ye revize edilmiş MMDT’nin yaşlı Türk 

nüfusunda demans teşhis ve taraması için cut-of değeri eğitimli bireylerde 22-23 eğitimsiz 

bireylerde 18-19 olarak belirlenmiştir. 

 

Sözel Bellek Süreçleri Testi (SBST) 

SBST’de, on beş kelimeden oluşan liste, toplam on kez, her bir kelime bir saniye hızında 

olmak üzere yüksek sesle okunur. Hastadan her deneme sonunda olabildiğince çok kelimeyi 

hatırlayıp söylemesi istenir (kısa süreli serbest hatırlama). Aradan yarım saat geçtikten sonra, 

bu kez kelimeler okunmadan, hasta listedeki kelimelerden aklında kalanları söyler (gecikmeli 

serbest hatırlama). Hatırlayamadığı kelimeler için her bir kelimeye karşılık üç kelimenin yer 

aldığı tanıma listesinden hastanın kelimeleri tanıması istenir (tanıma) (Öktem, 1992). 

Stroop Testi 

Stroop testi, kırmızı, mavi ve yeşil renkli 60 kutucuğun ve uyumsuz renklerle yazılmış 

60 adet rastgele sıralanmış kırmızı, yeşil ve mavi kelimelerinden oluşur. İlk aşamada hastadan 

kutucukların renklerini olabildiğince hızlı bir şekilde söylemesi istenir. İkinci aşamada 

uyumsuz renklerle yazılmış kelimeleri okuması, üçüncü aşamada ise; uyumsuz renklerle 

yazılmış kelimeleri okumayıp yalnızca kelimelerin renklerini söylemesi istenir. İkinci ve 

üçüncü aşamalar arasındaki süre enterferansa duyarlılığını, hata sayısı inhibisyon kontrolünü 

ölçmektedir (Stroop, 1935). 

 

Sayı Menzili Testi (SMT) 

SMT, 8 çift rastgele sayı dizilerinden oluşan ileri sayı menzili (İSM) ile 7 çift rastgele 

sayı dizilerinden oluşan geri sayı menzili (GSM) testini içermektedir. İSM’de uygulayıcı her 

sayı bir saniyeye karşılık gelecek hızda yüksek sesle sayıları okur ve hastadan sayıları aynı 
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sırada tekrar etmesi istenir. GSM’de ise sayılar yine aynı şekilde okunur ancak bu kez hastadan 

sayıları sondan başa doğru tekrar etmesi istenir. İki sayı menzilinde üst üste hata yapılması 

durumunda test sonlandırılır (Wecshler, 1987). 

Sözel Kategorik/Leksikal Akıcılık Testi 

Sözel kategorik akıcılık testinde hastadan 1 dakika içerisinde olabildiğince çok sayıda 

hayvan ismi sayması istenir. Sözel leksikal akıcılık testinde ise hastadan 1 dakika içerisinde 

sırasıyla K-A-S harfleri ile başlayan ve özel isim içermeyen kelimeler sayması istenir (Tumaç, 

1997). 

Boston Adlandırma Testi 

Boston adlandırma testinde hastaya 31 tane nesne resmi gösterilir ve en genel olarak 

kullanılan isimlerini söylemesi beklenir. Hastanın kelimeleri kendiliğinden, semantik ipucu ile 

ya da fonemik ipucu ile adlandırdığı forma kaydedilir. Sağlıklı bir bireyin en fazla 7 fonemik 

ipucundan yararlanması gerekmektedir. Bu sayının üzerinde fonemik ipucu kullanımı 

adlandırma becerisinde bozulma olarak değerlendirilebilir. Fazla sayıda semantik ipucunda 

yararlanan bir hastada ise görsel-mekansal işlevlerde bir bozulma düşünülebilir (Kaplan ve ark, 

2001). 

Luria Alternan Diziler Testi 

Luria alternan dizileri testinde, iki farklı şeklin hasta tarafından çizilmesi istenir. İlk 

şekil, ters ‘U’ ve ‘V’ harfinin birleşmesinden, ikinci şekil ise ‘U’ ve ‘V’ harflerinin 

birleşmesinden oluşur. Bireyin aynı şekli persevere olmadan çizmesi beklenmektedir. Bir ve üç 

perseverasyon için hafif, dört ile altı perseverasyon için orta, yedi ve üzeri perseverasyon için 

ağır olarak puanlanmaktadır. Bu test enterferansa (çeldiricilere) karşı koyabilme becerisini 

ölçer (Luria, 1980). 

 

Saat Çizim Testi 

Uygulayıcı bireyden bir saat çizmesini ister. Rakamların uygun sırada ve eşit aralıklarla 

yerleştirilmesi, akrep ve yelkovan ile istenen saatin gösterilmesi üzerinden puanlanmaktadır. 

Konstrüksiyonel praksi ve planlama becerilerinin değerlendirilmesinde oldukça sık kullanılan 

bir testtir. Demansiyel sendromlarda en erken evrelerden itibaren saat çiziminde bozulma 

gözlenmektedir. 
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3.Duygudurum Testleri 

Beck Depresyon Ölçeği 

Beck Depresyon ölçeği, 18 yaş ve üzerindeki kişilerde depresyon riskini belirlemeyen 

ve depresif belirtilerin düzey ve şiddetini değerlendiren, bir özbildirim ölçeğidir. Her madde 0- 

3 arasında puan almaktadır. Toplam puan 0-63 arasında değişmektedir (Beck, 1961). Ölçeğin 

Türkçe için geçerlik ve güvenirlik makalesinde kesme puanının 17 olarak kabul edildiği 

belirtilmiştir (Teğin, 1980; Hisli, 1988). 

 

Beck Anksiyete Ölçeği 

Beck (1988)’in geliştirdiği testin Türkçe’ye uyarlamasını Ulusoy (1998)’un yaptığı 21 

maddeden oluşan kendini bildirim ölçeği, somatik ve subjektif olmak üzere iki boyuttan 

oluşmaktadır. Kişilerin yaşadığı kaygı belirtilerini taramayı hedeflemektedir. Her bir madde 

için 0-3 arasında değişen puan almaktadırlar. Toplam puan üzerinden normal, hafif, orta ya da 

ileri düzeyde kaygılı olup olmadığına karar verilmektedir. Bu çalışmada, kaygı puanı 0-21 

arasında   olan   yani   normal   kaygı   düzeyinde   olan   kişiler   çalışmaya   dahil   edilmiştir. 

Yesavage Geriyatrik Depresyon Ölçeği (GDÖ) 

Araştırmada katılımcıların depresyon taramasının yapılması amacıyla GDÖ (EK-13) 

tarama testi kullanılmıştır. GDÖ, puanlama ve uygulamasının kolay olması amacıyla 

tasarlanmıştır. Ölçekteki maddeler; azalmış duygulanım, benlik algısında zayıflama, 

motivasyon zayıflığı, gelecek yerine geçmişe yönelim, bilişsel sorunlar, obsesif nitelikler ve 

ajitasyonu içermektedir (Ertan ve ark., 1997). Özbildirime dayalı, 30 maddeden oluşmakta ve 

yanıtları sadece "evet" ya da "hayır" ifadelerini içermektedir. Depresyon lehine verilen her yanıt 

bir puan, diğer yanıtlar sıfır puan değerindedir. Bu test ile katılımcıların depresyon skorlarına 

bakılıp çalışmaya alınıp alınamayacaklarına karar verilmiştir. 

Lawton-Brody Enstrümental Günlük Aktivite İndeksi 

Günlük aktivitelerini bağımsız yapabilen kişiler için uygun bir ölçektir. Ölçek telefon 

kullanabilme, araba-otobüs-taksiyle yolculuk, alışveriş yapma, yemek hazırlama, ev işleri 

yapma, ilaçlarını tanıma ve kullanabilme, çamaşırlarını yıkama veya yıkatma, para çekip 

çevirebilme olmak üzere 8 soru içerir. Birey, aktivitelerini bağımsız olarak yapıyorsa 0 puan, 

yardım alarak yapıyorsa 1 puan, hiç yapamıyorsa 2 puan verilerek değerlendirilir. 0-8 arası 

bağımsız, 9-16 puan yarı bağımlı, 17-24 puan tam bağımlı olarak değerlendirilmektedir. 

Ülkemizde kullanılan formunda 7 soru bulunmaktadır, çamaşırları yıkama veya yıkatma 

maddesi çıkarılmıştır (Lawton ve Brody, 1969). 
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 İstatiksel Analizler  

Verilerin istatiksel analizi için SPSS 22.0 programı kullanıldı. Niteliksel verilerin 

karşılaştırılmasında Ki-Kare Testi kullanıldı. Normal dağılıma uyan sayısal veriler için T Testi, 

normal dağılıma uymayan sayısal veriler için Mann-Whitney-U testi kullanıldı. SSU’daki süre 

ile nöropsikolojik testler arasındaki ilişki normal dağılıma uymayan sayısal veriler içerdiği için 

Spearman korelasyon analizi kullanılarak değerlendirildi. Doğru sınıflama oranı diskriminant 

fonksiyon testi ile değerlendirildi ve duyarlılık ve özgüllük oranları hesaplandı. Yaş, eğitim yılı, 

Beck depresyon ölçeği gruplar arasında anlamlı farklılık göstermekteydi. Bu değişkenler göz 

önünü alınarak Covaryans analizi yapıldı. Roc curve analizi yapılarak SSU tanı testi amaçlı 

kullanılabilirliği değerlendirildi. 

 

P değerinin < 0.05 olması istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. Banforroni düzeltmesi 

yapıldığında SSU süresi ile nöropsikolojik testler arasındaki korelasyon analizinde P değerinin 

< 0.002 olması istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 



38  

4.BULGULAR 

Çalışmaya 50’si kadın, 25’i erkek olmak üzere toplam 75 hasta alınmıştır. Kontrol 

grubunun yaş ortalaması 61.50±11.133 yıl, hasta grubunun yaş ortalaması 69.61±7.909 olarak 

bulunmuştur. Çalışma grupları arasında yaş açısından anlamlı farklılık bulundu (p<0.05). 

Hastaların el tercihi baskın olarak sağ el olmak üzere sağ/sol el tercih oranları kontrol grubunda 

33/3, hasta grubunda 36/3 olarak saptanmıştır. Hastaların toplam eğitim yılları ortalaması 

kontrol grubunda 9.16±3.794, hasta grubunda 7.09±3.694 yıl olarak saptanmıştır (Tablo 12). 

 

Tablo 12. Demografik veriler 

S: Sayı, Ort: Ortalama, SS: standart sapma, K: Kadın, E: Erkek 
 

 Kontrol grubu 

S:36 

(ort.± / SS) 

Hasta grubu 

S:39 

(ort.± /SS) 

 

P 

Yaş 61.50 ± 11.133 69.61 ± 7.909 0.002* 

Cinsiyet (K / E) 22/14 28/11 0.327** 

El tercihi (sağ /sol) 33/3 33/3 0.919** 

Eğitim yılı 9.16±3.794 7.09±3.694 0.290*** 

Bilgisayar kullanımı 

(iyi/az/hiç) 

3/20/13 1/ 6/32 0.000** 

Fazekas skorları 

(1/2/3) 

33/3/0 20/14/5 0.000** 

MMDT 

puanları 

29.08 ±1.052 27.42 ±2.863 0.020*** 

* Man Whitney U Testi, **Pearson Ki Kare testi, ***T testi 
 
 

Kontrol grubundaki küçük damar hastalarının 3’ü bilgisayar kullanmayı iyi biliyor, 

20’si az biliyor ve 13’ü hiç bilmiyordu. Hasta grubundaki küçük damar hastalarının 1’i 

bilgisayar kullanmayı iyi biliyor, 6’sı az biliyor 32’si hiç bilmiyordu. Bilgisayar kullanımı 

açısından gruplar arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark saptanmıştır (p<0.05). Fazekas 

skorlarında gruplar arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark saptanmıştır (p<0.05) (Şekil 1-2). 
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Şekil 1. Kontrol ve hasta grubunun bilgisayar kullanımları 
 

 
 
Şekil 2. Kontrol ve hasta grubunun Fazekas skorları 

 
Kontrol grubunun minimental puan ortalaması 29.08, hasta grubunun 27.42 olarak 

bulunmuştur. Minimental puan ortalamaları gruplar arasında anlamlı farklıklık göstermiştir 

(p<0.05). 

Hastaların duygudurum ve işlevsellik testlerinde Beck depresyon ölçeği ve Lawton- 

Brody enstrümental günlük aktivite indeksi puanlarında gruplar arasında anlamlı farklılık 

saptanmıştır (p<0.05) (Tablo 15). Beck kaygı ölçeği, geriatrik depresyon ölçeği puanlarında 

gruplar arasında anlamlı farklıklık saptanmamıştır (p>0,05) (Tablo 13). 
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Tablo 13. Duygudurum ve işlevsellik test puanları 
 

 Kontrol grubu 

S:36 

(ort)±SS 

Hasta grubu 

S:39 

(ort)±SS 

P * 

Beck kaygı ölçeği 4.33±4.362 3.54±4.207 0.849 

Beck depresyon 

ölçeği 

5.97±6.210 4.92±4.365 0.042 

Geriatrik depresyon 

ölçeği 

5.94±5.595 5.69±5.013 0.379 

Lawton-Brody 

enstrümental günlük 

aktivite indeksi 

17.0±0.00 16.1±2.444 0.000 

S: Sayı, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, *T testi 
 
 

Nöropsikolojik test bileşenlerinden en yüksek öğrenme puanı, ÖSBST kritere ulaşma, 

ÖSBST toplam bellek puanı, Stroop enterferans süresi, Stroop toplam hata sayısı, saat çizim 

testi, ikili benzerlikler, atasözleri soyutlama, Luria alternan diziler testi, şekil kopyalama, 

adlandırmada, anlık öğrenme testi, sözel öğrenme puanı, kendiliğinden hatırlama, ipucu ile 

tanıma, kategorik akıcılık, KAS toplam, anlık WMS, gecikmeli WMS, Stroop spontan 

düzeltme, en yüksek öğrenme puanında anlamlı farklılık bulunmuştur (p<0.05). İleri sayı 

menzili, geri sayı menzili testlerinde anlamlı farklıklık saptanmamıştır (p>0,05) (Tablo 14). 

 
 

Tablo 14. Nöropsikolojik test puanları 
 

 Kontrol grubu 

S:36 

(ort. ±SS) 

Hasta grubu 

S:39 

(ort. ±SS) 

P 

En yüksek öğrenme 

puanı 

14.25±1.105 10.56±2.542 0.000** 

ÖSBST kritere 

ulaşma 

4.22±3.979 0.00±0.000 0.000** 

ÖSBST toplam 

bellek puanı 

14.97±0.167 14.31±2.525 0.005** 

İleri sayı menzili 4.86±1.150 4.41±0.966 0.566** 
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Geri sayı menzili 3.83±1.056 3.08±1.109 0.423** 

Stroop enterferans 

süresi 

54.91±24.404 88.11±57.473 0.016** 

Stroop toplam hata 

sayısı 

1.89±6.579 9.55±13.785 0.001** 

Saat çizim testi 7.78±3.696 6.32±4.473 0.007** 

İkili benzerlikler 9.42±1.697 7.40±3.767 0.000** 

Atasözleri soyutlama 2.97±0.167 2.49±0.989 0.000** 

Luria alternan diziler 

testi 

0.36±1.246 2.39±5.151 0.001** 

Şekil kopyalama 3.92±0.280 3.08±1.402 0.000** 

Adlandırma 14.97±0.167 14.47±0.922 0.000** 

ÖSBST anlık 

öğrenme test 

4.94±1.372 3.31±1.301 0.000* 

Sözel öğrenme puanı 111.75±12.164 75.87±20.125 0.000* 

Kendiliğinden 

hatırlama 

12.86±1.376 8.28±4.006 0.000* 

İpucu ile tanıma 2.11±1.389 6.03±3.602 0.000* 

Kategorik akıcılık 21.833±5.506 15.5385±4.718 0.000* 

KAS toplam 30.36±11.105 18.37±7.889 0.000* 

Anlık WMS 9.47±3.525 4.59±3.647 0.000* 

Gecikmeli WMS 9.17±4.060 3.95±3.852 0.000* 

Stroop toplam 

spontan düzeltme 

3.09±2.582 7.45±5.569 0.000* 

S: Sayı, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, ÖSBST: Öktem sözel bellek süreçleri testi, KAS: 

Sözel akıcılık testi,  WMS: Weschler bellek skalası 

* Man Whitney U Testi, **T testi 
 
 
 

SSU’nun süre ortalaması kontrol grubunda 4.666 dakika, hasta grubunda 9.163 dakika 

olarak bulunmuştur ve iki grup arasında istatistiksel açıdan anlamlı farklılık saptanmıştır 

(p<0.05) (Tablo 17). 
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Tablo 15. SSU süre değerleri 
 

 Kontrol grubu 

S:36 

(ort. ±SS) 

Hasta grubu 

S:39 

(ort. ±SS) 

 
P * 

Süre ( dk ) 4.666 ± 1.978 9.163 ± 4.246 0.001 

S: Sayı, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, dk: dakika, *T testi 
 
 
 
 

SSU doğru ürün alma, doğru miktar alma, listede olmayan ürün alma sayısında gruplar 

arasında anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0,05) (Tablo 16). Doğru miktarda ödemede iki 

grup arasında istatistiksel açıdan anlamlı farklılık saptanmıştır (p<0.05) (Tablo 16). 

 
 
 

Tablo 16. SSU Ürün Alma, SSU Ödemenin Sayı ve Yüzdeleri 
 

 Kontrol grubu 

S:36 

DÜS/DÜY 

Kontrol grubu 

S:36 

YÜS/YÜY 

Hasta grubu 

S:36 

DÜS/DÜY 

Hasta grubu 

S:36 

YÜS/YÜY 

 
P * 

Doğru ürün 

alma 

34/94.4 2/ 5.6 27/75 9/25 0.22 

Doğru miktar 

alma 

34/94.4 2/ 5.6 26/72.2 10/27.8 0.11 

Listede 

olmayan 

ürün alma 

33/91.7 3/8.3 25/69.4 11/30.6 0.17 

Doğru 

miktarda 

ödeme 

35/97.2 1/2.8 23/63.9 13/36.1 0.000 

S: Sayı, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, DÜS: Doğru ürün sayısı, DÜY: Doğru ürün 

yüzdesi, YÜS: Yanlış ürün sayısı, YÜY: Yanlış ürün yüzdesi, *Pearson Ki Kare testi 
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SSU süresi ile yaş arasında çok ileri düzeyde pozitif yönde ilişki saptandı (p<0.001). 

SSU süresi ile eğitim yılı arasında ileri düzeyde negatif yönde ilişki saptandı (p<0.01) (Tablo 

17). 

 

Tablo 17. SSU süresi ile yaş ve eğitim yılının korelasyonu 
 

 SÜRE  r p * 

Yaş 0.400 0.000 

Eğitim yılı -0.312 0.008 

r: Korelasyon katsayısı, *Pearson korelasyon analizi 
 
 
 

SSU süresi ile Lawton-Brody enstrümental günlük aktivite indeksi puanları arasında 

ileri düzeyde negatif yönde korelasyon saptandı (p<0.01) (Tablo 20). Beck kaygı ölçeği, Beck 

depresyon ölçeği, geriatrik depresyon ölçeği ile SSU süresi arasında anlamlı korelasyon 

saptanmadı. 

 
 
 
Tablo 18. SSU süresi ile duygudurum ve işlevsellik testleri korelasyonu 

 

 SÜRE  r p * 

Beck kaygı ölçeği -0.220 0.066 

Beck depresyon 

ölçeği 

-0.142 0.246 

Geriatrik depresyon 

ölçeği 

-0.081 0.513 

Lawton-Brody 

enstrümental günlük 

aktivite indeksi 

-0.332 0.005 

r: Korelasyon katsayısı, *Pearson korelasyon analizi 
 
 
 

SSU süresi ile minimental durum test skorları arasında ileri düzeyde pozitif yönde 

korelasyon saptandı (p<0.001) (Tablo 19). 
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Tablo 19. SSU süresi ile minimental durum testinin korelasyonu 
 

 SÜRE  r p * 

MMDT -0.425 0.000 

r: Korelasyon katsayısı, *Pearson korelasyon analizi 
 
 
 

Banforroni düzeltmesi yapıldığında SSU süresi ile nöropsikolojik testler arasındaki 

korelasyon analizinde P değerinin <0.002 olması istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. SSU 

süresi ile ikili benzerlikler, atasözleri soyutlama, Luria alternan diziler, şekil kopyalama, anlık 

WMS, gecikmeli WMS arasında ileri düzeyde negatif yönde korelasyon saptandı (p<0.002) 

(Tablo 20). SSU süresi ile ÖSBST anlık öğrenme testi, ÖSBST en yüksek öğrenme, ÖSBST 

sözel öğrenme puanı, ÖSBST kritere ulaşma, ÖSBST kendiliğinden hatırlama, ÖSBST ipucu 

ile tanıma, kategorik akıcılık arasında negatif yönde korelasyon eğilimi vardı, ancak istatistiksel 

açıdan anlamlı değildi (p>0.002) (Tablo 20). SSU süresi ile Stroop toplam spontan düzeltme 

arasında ileri düzeyde pozitif yönde korelasyon saptandı (p<0.002) (Tablo 20). SSU süresi ile 

Stroop enterferans süresi arasında pozitif yönde korelasyon eğilimi vardı, ancak istatistiksel 

açıdan anlamlı değildi (p>0.002) (Tablo 20). ÖSBST toplam bellek, adlandırma, ileri ve geri 

sayı menzili ile SSU süresi arasında korelasyon saptanmadı (p>0.002). SSU süresi ile KAS 

toplam (p=0.003) arasında negatif yönde; Stroop toplam hata (p=0.004) arasında pozitif yönde 

korelasyon eğilimi vardı, ancak istatistiksel açıdan anlamlı değildi. 

 

Tablo 20. SSU süresi ile nöropsikolojik testlerin korelasyonu 
 

 SÜRE  r p 

ÖSBST anlık öğrenme testi -0.322 0.006 

ÖSBST en yüksek öğrenme -0.269 0.022 

ÖSBST sözel öğrenme puanı -0.306 0.009 

ÖSBST kritere ulaşma -0.269 0.022 

ÖSBST  kendiliğinden 

hatırlama 

-0.245 0.038 

ÖSBST ipucu ile tanıma -0.254 0.031 

ÖSBST toplam bellek 0.003 0.983 

Kategorik akıcılık -0.313 0.007 

KAS toplam -0.355 0.003 
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Anlık WMS -0.650 0.000 

Gecikmeli WMS -0.595 0.000 

Stroop toplam spontan 

düzeltme 

0.442 0.000 

Stroop toplam hata sayısı 0.336 0.004 

Stroop enterferans süresi 0.262 0.028 

Saat çizim testi -0.208 0.080 

İkili benzerlikler -0.450 0.000 

Atasözleri soyutlama -0.522 0.000 

Luria alternan diziler -0.499 0.000 

Şekil kopyalama -0.641 0.000 

Adlandırma -0.15 0.205 

İleri sayı menzili -0.129 0.279 

Geri sayı menzili -0.157 0.188 

r: Korelasyon katsayısı, *Pearson korelasyon analizi 

ÖSBST: Öktem sözel bellek süreçleri testi, KAS: Sözel akıcılık testi, WMS: Weschler bellek 

skalası 

 
 

SSU’nun hasta ve kontrol grubunu doğru sınıflama oranı yani tanı koyma oranı %77.8 

olarak bulundu. Minimental durum testinin doğru sınıflama oranı %73’tür. Minimental durum 

testi ile SSU birlikte kullanıldığında grupları doğru sınıflama oranı %81.9’a yükselmiştir. 

SSU’nun hasta ve kontrol grubunu ayırmada spesifisitesi %14.28, sensitivite %72.72 olarak 

bulunmuştur. MMDT’nin hasta ve kontrol grubunu ayırmada spesifisitesi %23.5, sensitivitesi 

%70 olarak bulunmuştur. Minimental durum testi ile SSU birlikte kullanıldığında spesifisitesi 

oranı %15.1, sensitivitesi oranı ise %79.4 olarak bulunmuştur (Tablo 21) (Grafik 3). 
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Tablo 21. SSU ve MMDT’nin doğru sınıflama oranı, sensitivite ve spesifitesi oranları 
 

 DSO Sensitivite Spesifisite 

SSU % 77.8 72.72 14.28 

MMDT % 73 70 23.5 

SSU & MMDT % 81.9 79.4 15.1 

SSU: Sanal süpermarket uygulaması, MMDT: Minimental durum testi, DSO: Doğru sınıflama 

oranı 
 
 
 
 

 
 
Şekil 3. SSU ve MMDT’nin doğru sınıflama oranı, sensitivite ve spesifisitesi oranları 

 
 
 

Doğru ürün almanın DSO, sensitivite, spesifisite yüzdeleri sırasıyla %59.7, %55.7, 

%18.2; doğru miktar almanın DSO, sensitivite, spesifisite yüzdeleri sırasıyla %61.1, %56.6, 

%16.6; listede olmayan ürün almanın DSO, sensitivite, spesifisite yüzdeleri sırasıyla %61.1, 

%56.9, %21.4; doğru miktarda ödemenin DSO, sensitivite, spesifisite yüzdeleri sırasıyla 

%66.7, %60.3, %7.1; sürenin DSO, sensitivite, spesifisite yüzdeleri sırasıyla %80.6, %75, 

%10.7 olarak saptanmıştır. 
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Tablo 22. SSU değişkenlerinin tek tek doğru sınıflama oranı, sensitivite ve spesifitesi 

oranları 
 
 

SSU DEĞİŞKENLERİ DSO Sensitivite Spesifisite 

Doğru ürün alma (%) 59.7 55.7 18.2 

Doğru miktar alma (%) 61.1 56.6 16.6 

Listede olmayan ürün 

alma (%) 

61.1 56.9 21.4 

Doğru miktarda ödeme 

(%) 

66.7 60.3 7.1 

Süre (%) 80.6 75 10.7 

DSO: Doğru sınıflama oranı, SSU: Sanal Süpermarket Uygulaması, 

Ayırıcı Fonksiyon Testi,* Roc Curve Testi. 

 

Gruplar arasında anlamlı farklılık bulunan yaş, bilgisayar kullanımı, Beck depresyon 

ölçeğinin SSU değişkenlerinin üzerine etkisini kontrol etmek kovaryans analizi yapıldı. SSU 

değişkenlerinde doğru miktarda ödeme ve süre değerlerinde gruplar arasında anlamlı değişiklik 

gözlenmemiştir. Gruplara ait korelasyon katsayısı ve p değeri Tablo 23’te verilmiştir. 

 
 
Tablo 23. Yaş, Bilgisayar kullanımı, Beck Depresyon Ölçeği Etkilerinin Kontrol Edildiği 

SSU Değerleri 

SSU değişkenleri F P* 

Doğru ürün alma 979 0.326 

Doğru miktar alma 2323 0.1332 

Listede olmayan ürün alma 858 0.358 

Doğru miktarda ödeme 5809 0.019 

Süre 14762 0.000 

SSU: Sanal süpermarket uygulaması *Covaryans analizi, ANOVA 
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Sanal süpermarket değişkenlerinden süre değerinin tanı testi olarak kullanılabilirliğini 

göstermek amaçlı ‘’Roc curve analizi’’ yapılmıştır. Sürenin kesim değeri 5 dakika 51 saniye 

olarak alındığında %80 sensitivite, %75 spesifisite ile tanı koyabildiği görülmüştür. 

 
 
 
Şekil 4. SSU süre değişkeni için ROC curve analizi 
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5.TARTIŞ MA  

İnme, her yıl milyonlarca insanı etkileyen uzun dönem sonuçları büyük ölçüde bilinen 

hem hasta için hem de ailesi için ağır sonuçları olabilen önemli bir halk sağlığı problemidir. 

İnmeye bağlı ölümlerde son 20 yılda anlamlı düşüş yaşanmasına rağmen, inme ile ilişkili 

engellilik, önemli bir küresel yük olmaya devam etmektedir (Feigin ve ark., 2009; Murray ve 

ark., 2012). İnme, erişkinlerde uzun süreli engellilik ve işgücü kaybında dünyada birinci 

sıradadır. Hastalar, aileleri ve sağlık servisleri için duygusal ve sosyo-ekonomik olarak olumsuz 

sonuçlara neden olduğu belirtilmektedir (Feigin, 2005; Caro ve ark., 2000; Foulkes ve ark., 

1988). Güncel yaklaşımlar inmenin toplam etkisini değerlendirmede yalnızca nörolojik defisit 

ve engelliliğin değerlendirilmesinin yetersiz kaldığı yönündedir. Çünkü inme hastalarında 

meydana gelen nörolojik defisit ve engelliliğin yanı sıra, kognitif, ruhsal ve sosyal bozukluklar 

da meydana gelmekte ve hastaların hayat kalitesini önemli oranda etkilemektedirler 

(Assessment of Quality, 2015; Suenkeler ve ark., 2002). 

Küçük damar hastalıkları sonrasında meydana gelen özellikle yürütücü işlevlerdeki 

kayıpların, hastaların günlük ve sosyal yaşamlarını etkilediği bilinmektedir. Bilişsel işlevleri 

değerlendirmede standardize nöropsikolojik değerlendirme yöntemleri rutin olarak 

kullanılmaktadır. Uygulanması için nöropsikoloji eğitimi almış uzman psikologlara ihtiyaç 

duyulması ve uzun zaman alması rutin kullanımı zorlaştırmaktadır. Son zamanlarda sanal 

gerçeklik uygulamalarının kullanımı, birçok alanda olduğu gibi, inmede değerlendirme, 

rehabilitasyon ve izlemde kullanılmaktadır. Daha kısa sürede uygulanabilen, uzmana gerek 

olmadan kişilerin kendini değerlendirme potansiyelinin olduğu sanal gerçeklik uygulamaları 

tanısal amaçlı da kullanılabilmektedir. Bu uygulamalardan biri SSU’dur. Sanal süpermarket 

uygulamasının değerlendirme ve izlemede kullanılmasıyla ilgili literatürde küçük damar 

hastalığında çalışma bulunmamaktadır. Çalışmamızda küçük damar hastalığına sahip olan 

bireylere sanal süpermarket uygulaması ve eş zamanlı olarak nöropsikolojik testler 

uygulanmıştır. Küçük damar hastalığı olan ve standart nöropsikolojik değerlendirmeyle 

kognitif bozukluk saptanan ve saptanmayan bireyleri ayırmada sanal süpermarket 

uygulamasının doğru sınıflama yöntemi olarak kullanılıp kullanılmayacağı, yöntem olarak 

duyarlılık ve özgüllük oranları değerlendirilmiştir. 

Çalışmamızda küçük damar hastaları nöropsikolojik test sonuçlarına göre kontrol ve 

hasta olmak üzere iki gruba ayrılmıştır. SSU süresi ile demografik veri, duygudurum işlevsellik 

ölçekleri nöropsikolojik test puanları arasındaki ilişkiye bakıldığında; yaş, eğitim yılı, Lawton- 

Brody enstrümental günlük aktivite indeksi, KAS toplam, anlık WMS, gecikmeli WMS, Stroop 

toplam spontan düzeltme, Stroop toplam hata sayısı, ikili benzerlikler, atasözleri soyutlama, 
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Luria alternan diziler, şekil kopyalama ile ilişkili olduğu bulunmuştur. Kontrol ve hasta grubu 

arasında yaş, bilgisayar kullanımı, eğitim yılı, Beck depresyon ölçeği, Lawton-Brody 

enstrümental günlük aktivite indeksi puanları, Fazekas skorları anlamlı farklılık gösterdi. Yaş, 

bilgisayar kullanımı, Beck depresyon ölçeği puanlarındaki gruplar arası farklılık göz önüne 

alınarak tekrar istatistiksel analiz yapıldığında SSU değişkenlerinden doğru miktarda ödeme ve 

sürenin gruplar arasında hala anlamlı farklılık gösterdiği bulunmuştur. SSU süre kesim değeri 

5.51 dakika olarak alındığında %80 sensitivite ve %75 spesifisite oranları ile tanı testi olarak 

kullanılabileceği gösterilmiştir. 

Hastaların demografik özelliklerine baktığımızda, iki grubun yaş ortalamalarının farklı 

olduğu görülmüştür. Yaş, küçük damar hastalığı için ve küçük damar hastalığında kognitif 

bozukluk gelişmesi için risk faktörüdür. Olasılıkla bu nedenle, çalışmamızda yaş eşleşmesi ve 

bilgisayar kullanımı gruplar arasında eşleştirilememiştir. Kognitif bozukluk olduğu belirlenen 

hasta grubunda yaş ortalaması daha yüksekti ve bilgisayar kullanabilme oranı daha düşüktü. 

Gruplar arasındaki bu anlamlı farklılıklar göz önüne alınarak tekrar istatistiksel analiz 

yapıldığında da, doğru miktar ödeme ve süre değişkenlerinin gruplar arasında anlamlı farklılık 

göstermeye devam ettiği bulunmuştur. 

Fazekas skorları hasta grubumuzda anlamlı olarak yüksek bulunmuştur. Küçük damar 

hastalığının MRG evrelemesine baktığımızda, Fazekas 1, yaşlılarda normal kabul edilir, 

Fazekas 2 ve 3 patolojiktir, ancak normal işlev gören bireylerde de görülebilmektedir. Bununla 

birlikte, engellilik riski yüksektir. Prins ve arkadaşları (2005), 602 yaşlı bireyi beş yıl boyunca 

takip ettikleri çalışmada, yaşla birlikte ortaya çıkan beyin infarktları, periventriküler ak madde 

lezyonları ve genel beyin atrofileri ile bilgi işleme hızı ve yürütücü işlevler arasında bir ilişki 

olduğunu göstermişlerdir. Üç yıllık izlem yapıldığında, şiddetli beyaz cevher tutulumunun hızlı 

bir şekilde günlük yaşam işlevlerinde düşüşe neden olduğu gösterilmiştir (Inzitari ve ark., 

2009). Toplum bazlı yapılmış 600 kişinin izlendiği bir çalışmada Fazekas skorunun 1 yıl içinde 

gelişecek kısıtlılığı öngörebilme yeteneği belirlenmiştir. Fazekas puanı 3 olan grupta bir yıl 

içinde% 25'i oranında engellilik geliştiği gösterilmiştir (Inzitari ve ark., 2007). Üç yıllık izlem, 

şiddetli beyaz cevherin bağımsız olarak hızlı bir şekilde global düzeyde işlevsel düşüşe neden 

olduğunu göstermektedir (Inzitari ve ark., 2009). 

Serebral küçük damar hastalıklarının, yürütücü işlevler, bilgi işleme hızı, dikkat, 

çalışma belleği, belleğin kodlama ve geri çağırma alanlarında bozulmalarla karakterize olduğu 

birçok çalışmada gösterilmiştir (Grau-Olivares ve Arboix, 2009; Jokinen ve ark., 2009; Kramer 

ve ark., 2002; Lesage ve ark., 2009; Prins ve ark., 2005; Baker ve ark., 2012). Bu nöropsikolojik 

profil ise enstrümental günlük yaşam aktivitelerinde bozulmayla ilişkilidir (Charlton ve ark., 
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2006; Zhou ve Jia, 2009; Lawrence ve ark., 2013; Lawrence ve ark., 2015). Bizim çalışmamızda 

da literatür bilgisini destekler nitelikte kognitif bozukluk gelişmiş olan hasta grubunda Lawton- 

Brody enstrümental günlük aktivite indeksi anlamlı derecede bozuk olarak bulunmuştur. 

Duygudurum test puanlarından sadece Beck depresyon ölçeğinde zayıf değerlilikte fark 

bulunmuştur, ancak geriatrik depresyon ölçeği anlamlı farklılık göstermemiştir. Beck 

depresyon ölçeğinde 17 puandan fazla alan hastalar çalışmaya alınmamasına rağmen, 

depresyon puanlarının hasta ve kontrol grubunda farklı olması kognitif bozulmanın depresyona 

da yol açabileceğini düşündürmektedir. Ayrıca kognitif bozukluğunun farkında olan hastalarda 

depresyon puanlarının yüksek olması da mümkündür. Depresyon puanlarındaki farklılığın 

etkisini ortadan kaldırarak tekrar istatistik yapıldığında da, doğru miktarda ödeme ve süre 

değişkenlerinin hala gruplar arasında anlamlı farklılık gösterdiği bulunmuştur. 

Sanal gerçeklik uygulaması inmeli hastaların rehabilitasyonunda (Broeren ve ark., 2002; 

Merians ve ark., 2002), tek taraflı uzaysal ihmalden muzdarip hastaların görsel uzaysal dikkat 

eksikliği eğitimi ve güvenli sokak geçişi eğitiminde (Katz ve ark., 2005; Weiss ve ark., 2003) 

ve demanslı kişilerde fonksiyonel davranışın değerlendirilmesinde başarılı bulunmuştur (Flynn 

ve ark., 2003). Sanal gerçeklik uygulamaları sanal ortamda günlük yaşamdaki çevreleri taklit 

ederek kişilerin özellikle yürütücü işlevlerini değerlendirmeyi sağlar. Yürütücü işlevleri 

değerlendiren geleneksel testler inhibisyon gibi izole belirli bir kognitif alanı ölçer. Yürütücü 

işlevleri değerlendirmek için planlama, organizasyon ve değişen çevreye adaptasyonu da içeren 

kompleks aktiviteleri ölçmek daha net bilgi verebilmektedir. SG’nin bilişsel değerlendirme için 

kullanımı geçerli yöntem olarak öngörülmektedir. Nörospikolojik testlerle karşılaştırıldığında, 

daha eğlenceli ve daha az riskli bir yöntem olduğu belirtilmektedir (Zygouris ve ark., 2015). 

Çalışmamızda literatüre benzer şekilde SSU süreleri hasta grubunda anlamlı olarak daha uzun 

süreli olarak bulunmuştur ve istatistiksel açıdan da anlamlı bulunmuştur. Doğru miktarda 

ödeme de istatistiksel açıdan anlamlı farklılık göstermiştir ve kontrol grubumuzun daha başarılı 

olduğu bulunmuştur. Doğru ürün alma, doğru miktar alma gibi kognitif açıdan sağlam olduğu 

belirlenen grubun yapabilmesi beklenen SSU değişkenlerinde de hasta grubumuz istatistiksel 

açıdan anlamlı farklılık bulunmasa da daha başarısız olmuşlardır. Aynı şekilde listede olmayan 

ürün alma kognitif açıdan normal sınırlarda olduğu belirlenen grubun yapmaması beklenen 

SSU verisidir. Hasta grubumuz daha fazla listede olmayan ürünü almıştır, ancak istatistiksel 

açıdan anlamlı fark bulunmamıştır. 

Sanal süpermarket uygulaması süresi ile duygudurum ve işlevsellik testleri ilişkisine 

bakıldığında Lawton-Brody enstrümental günlük aktivite indeksi ile süre arasında güçlü ilişki 

bulunmuştur.  SSU’lar  sanal  ortamda  günlük  yaşam  aktivitelerini  taklit  ederek  kognitif 
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fonksiyonlardaki bozuklukları tespit etmeyi amaçlamaktadır. Çalışmamızda SSU süresi ile 

günlük yaşam aktivite indeksi arasında anlamlı ilişki bulunmuş olup, SSU’nun hasta grubunun 

günlük yaşam aktivitelerinin değerlendirilmesini başarıyla yaptığı bulunmuştur. 

Çalışmamızda sanal süpermarket uygulaması süre değeri ile MMDT puanları arasında 

çok ileri derecede negatif yönde ilişki bulunmuştur. Kognitif bozukluk izlem ve 

değerlendirilmesinde tüm dünyada sıklıkla kullanılan ve kabul görmüş bir test olan MMDT ile 

SSU arasında ilişki bulunması SSU’nun izlem ve değerlendirme amaçlı kullanılabilirliğini 

desteklemektedir. Küçük damar hastalığında izlem ve değerlendirme amaçlı SSU kullanılması 

ile ilgili literatür bulunmamaktadır. Ancak hafif kognitif bozukluk (HKB) tanısı için sanal 

ortamın uygulanabilirliğini ve geçerliliğini incelemek için yapılmış olan Perla ve arkadaşlarının 

(2009) çalışmasında SSU’larından süpermarket uygulaması 30 HKB tanılı ve sağlıklı erişkine 

uygulanmıştır. SSU yürütücü işlevleri değerlendirmede HKB hastalarında uygulanabilir bir 

yöntem olduğu saptanmıştır. Bizim çalışmamamızda da ÖSBST toplam bellek, adlandırma, 

ileri ve geri sayı menzili dışında tüm nöropsikolojik test verileri ile SSU süresi arasında güçlü 

ilişki saptanmıştır. Bu kognitif bozukluk tanısı koymada SSU’nun kullanışlı olduğunu 

göstermektedir. 

Zygouris ve arkadaşlarının bir çalışmasında (2015), Sanal Süpermarket Uygulaması’nı 

kullanarak % 87.30 doğru sınıflama oranıyla standardize nöropsikolojik değerlendirme kadar 

sağlıklı ve hafif bilişsel bozukluk olgularını ayırt etme gücüne sahip olduğunu ve hafif kognitif 

bozukluğu izleme için önemli bir araç olduğunu göstermişlerdir. Hafif kognitif bozukluk alt 

gruplarını (tek alan amnestik-çoklu alan amnestik) doğru sınıflama oranı %70.6 olarak 

bulmuşlardır. Ayrıca hafif kognitif bozulmayı çok erken dönemde tespit ederek hastaların 

yaşam kalitelerini artırabileceğini ve yaşamlarını bağımsız sürdürmelerine yardımcı 

olabileceğini belirtmişlerdir. Çalışmamızda SSU’nun doğru sınıflama oranı %77.8, MMDT’nin 

DSO’su %73 olarak saptanmış olup SSU’nun DSO’su MMDT’den daha yüksek bulunmuştur. 

Zygouris ve arkadaşlarının (2015) çalışmasında, hasta grupları arasında yaş ve eğitim yılı 

istatistiksel açıdan farklılık yokken, bizim çalışmamızda yaş ve bilgisayar kullanımında gruplar 

arasında anlamlı istatistiksel fark bulunmaktadır. Bu nedenle bizim çalışmamızda SSU’nun 

DSO değerinin Zygouris ve arkadaşlarının (2015) çalışmasından daha düşük bulunduğu 

düşünülmüştür. Bilişsel bozuklukların saptanması, demansiyel sendromların seyri ve tedaviye 

alınan yanıtların izlenmesinde; araştırma sahasında da toplum içerisinde veya bir kurumda 

yaşamını sürdüren yaşlılarla ilgili yapılan epidemiyolojik çalışmalarda başvurulan popüler bir 

test olan MMDT’den daha yüksek DSO’ya sahip olması SSU’nun önemini ortaya koymaktadır. 

Sensitivite oranı MMDT’den daha düşük iken spesifisite oranı MMDT’den daha yüksektir. 
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SSU değişkenlerinin tek tek doğru sınıflama oranı, sensitivite ve spesifitesi oranlarının 

analizi incelendiğinde SSU süresinin DSO’su %80.6, sensitivitesi %10.7, spesifisitesi %75, 

olarak saptanmış olup, kognitif bozukluk değerlendirilmesinde tek başına sürenin doğru sonuç 

verebileceğini düşündürmektedir. Tanı testi olarak SSU’nun kullanılabilirliğine bakıldığında; 

SSU sürenin kesim değeri 5 dakika 51 saniye olarak alındığında %80 sensitivite ve %75 

spesifisitede tanı koyabileceği görülmüştür. Zygouris ve arkadaşlarının (2015) çalışmasında 

sürenin kesim değeri 9 dakika 48 saniye olarak alındığında %85 sensitivite ve %81 spesifisite 

değeri elde edilmiştir. Süre değerinde iki çalışma arasındaki farklılığın SSU test uygulayıcıların 

yönergeleri anlatmalarındaki farklılıktan; bizim çalışmamıza göre daha fazla ürün içeriyor 

olmasından ya da testin daha zor seviyede uygulanmasından; testi yapmada kullanılan 

cihazların hızlarının farklı olmasından kaynaklanabileceği düşünülmüştür. Ayrıca, sanal 

süpermarket uygulamasında hedeflenen alışveriş listesi dört zorluk seviyesinden oluşmaktadır. 

Çalışmamızda birinci seviye uygulama yapılmış olup seviye farklılığı nedeni ile süre değerleri 

arasında farklılık olabileceği düşünülmüştür. 

Çalışmamızın en önemli kısıtlayıcısı yaş ve bilgisayar kullanımının gruplar arasında 

eşleştirilememiş olduğudur. Yaş VKB için önemli risk faktörlerindendir. Yaş arttıkça inme ve 

vasküler NKB riski artar ve inme sonrası demans gelişme riski de ileri yaşta daha yüksektir 

(Gorelick ve ark., 2011). Düşük eğitim seviyesi ve sosyal destek eksikliği vasküler NKB ile 

ilişkili bulunmuştur (Gorelick ve ark., 2011). Bizim çalışmamızda da literatüre benzer şekilde 

SSU süresi ile yaş arasında anlamlı pozitif ilişki bulunmuştur. Yaş VKB için risk faktörü 

olduğunda gruplar arasında eşleştirme yapılamamıştır. Benzer şekilde kognitif bozukluğu olan 

hastaların günlük yaşam aktivitelerinde engellilik daha fazla olduğundan bilgisayar kullanmayı 

öğrenememiş olmaları nedeni ile bilgisayar kullanımı açısından eşleştirme yapılamamıştır. 

Ayrıca bazı hastalar SSU’nun önemini tam kavrayamadıklarından, teste olan 

güvensizliklerinden dolayı uygulamaya hevesli olmamışlardır. Toplumumuzda uygulama ile 

ilgili bilinçlendirme yapılması gerekliliği olduğu düşünülmektedir. 

Cicerone (2000)’a göre bilişsel müdahale, bireyin beyin-davranış defisitlerini anlama ve 

değerlendirmeye odaklanan sistematik aktivitelerdir. Nörolojik hastalıklarda kullanılan bilişsel 

müdahale yöntemleri, tanı ve değerlendirme amacıyla kullanılabildiği gibi bireyin çevreye 

uyumunu artırmak amacıyla eğitim ve öğrenme gibi telafi edici stratejileri içeren alternatif bir 

tedavi yöntemi olduğu belirtilmektedir (Zucchella ve ark., 2014; Sohlberg ve ark., 2000; Fasotti 

ve ark., 2000; O’Brien ve ark., 2008; Gehring ve ark., 2009; Zucchella ve ark., 2013; Ceresa ve 

ark., 2013; Ladavas ve ark., 2011; Cha ve Kim, 2013). Bilişsel rehabilitasyonda düşük maliyet 

ve   diğer   avantajları   olması   nedeni   ile   SGU’nun   inme   hastalarının   nöropsikolojik 
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rehabilitasyonunda etkinliğini test etmek için yapılmış olan Pedro ve ark.,2017 çalışmasında 

inme geçiren hastaların SGU yapılanlarında dikkat ve bellek işlevlerinde belirgin iyileşmeler 

görülürken yapılmayanlarda iyileşme görülmemiştir. 

Toplumumuzda bilgisayar kullanımının ileri yaşta daha az olması nedeni ile bilişsel 

müdahale zor olabilmekle birlikte tedavi sağlayabilmesi nedeni ile SGU’lar ile ilgili çalışmalar 

yapılması gerekmektedir. İlerleyen yıllarda yaşlı popülasyonda bilgisayar kullanım oranlarının 

artacağı düşünüldüğünde, rehabilitasyon amaçlı SGU’ların kullanımı daha kolay olacaktır. 

Ayrıca SGU’ların tanı ve rehabilitasyon amaçlı kullanımları yanı sıra izlem amaçlı 

kullanılabilirlikleri ile ilgili de çalışmalar yapılmalıdır. 
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6.SONUÇ:  

Serebrovasküler olaylar sonrasında görülen kognitif bozukluklar hafif vasküler kognitif 

bozukluk ile vasküler demans arasında herhangi bir düzeyde görülebilmektedir. Bütün 

spektrumu içine alan vasküler kognitif bozukluk tanımı daha yaygın kullanılmaktadır. Küçük 

damar hastalığına bağlı vasküler kognitif bozukluk, normal bilişsel durumdan demansa 

(Pantoni ve ark., 2009) ilerleyici bir durumdur. Küçük damar hastalığının vasküler kognitif 

bozukluğun en sık nedeni olması; klinik ve nörogörüntüleme terimlerinin (Erkinjuntti ve ark., 

2000; Román ve ark., 2002) homojen olması nedeni ile çalışma yapılması ve tedavi denemeleri 

için uygun olması, (Inzitari ve ark., 2000); in vivo olarak uygun bir şekilde incelenebilmesi; 

önlenebilir olması, ilerlemesinin durdurulabilmesi; son olarak da bu tip bilişsel bozuklukların 

homojen klinik ve nörogörüntüleme özellikleri ve ilerleyici bir seyri olması nedeniyle, inme 

sonrası demans ile karşılaştırıldığında, bir durum olmaktan çok bir hastalık olduğu 

düşünülmektedir. Küçük damar hastalığı ilişkili vasküler kognitif bozukluk son zamanlarda bu 

5 nedenden dolayı özel ilgi görmektedir (Pantoni L., 2010). 

Çalışmamızda vasküler kognitif bozukluk gelişen küçük damar hastalarında 

SGU’lardan biri olan SSU ile kognitif fonksiyonların değerlendirilmesi incelenmiş olup 

geleneksel nöropsikolojik testler ile sonuçlar karşılaştırılmıştır. MMDT ile SSU süre değeri 

arasında anlamlı güçlü ilişki bulunmuştur. Hasta ve kontrol grubunu doğru sınıflama oranı 

SSU’nun %77.8 iken MMDT’nin %73’tür. SSU süre ve doğru miktarda ödeme değişkenleri 

gruplar arasında anlamlı farklılık göstermiştir. En anlamlı ilişki nöropsikolojik testlerle süre 

arasında bulunmuştur. Bu durum sadece süreye bakılarak tanı koyabilineceğini 

düşündürtmüştür. SSU süre kesim değeri 5 dakika 51 saniye olarak alındığında %80 sensitivite 

ve %75 spesifisite oranları ile tanı testi olarak kullanılabileceği görülmüştür. 

SGU’lar ekolojik olarak geçerliliğe sahip; hastalar dinamik geribildirim almakta; 

öğrenme, tekrarlama sağlamakta ve kullanıcıların gereksinimlerine göre ayarlar ve görevler 

özelleştirilebilmekte, test sırasında oluşabilecek olan bir hatanın fiziksel sonuçları 

bulunmamaktadır. En önemli avantajlarından biri de uzun nöropsikolojik testlere göre daha kısa 

sürede yapılabildiğinden daha fazla hastaya test uygulanabilmesidir. Zaman avantajı yanı sıra 

nöropsikolojik test uygulama uzmanlığı da gerektirmemektedir. Böylelikle daha hızlı ve daha 

erken tanı konulabilinecektir. Standart nöropsikolojik muayene yöntemleri içerisinde bilişsel 

performansı kantitatif biçimde değerlendirebilmek amacıyla kullanılan testlerin çok fazla soru 

içermeleri ve uygulamada 30 dakikadan daha fazla zaman almalarından dolayı yaşlıların, 

özellikle de deliryumda olan ve/veya demanslı yaşlıların muayenesinde uygulaması kısa süren 

bir bilişsel değerlendirme aracı olarak üretilmiş olan minimental testten daha yüksek DSO’ya 
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sahip olması kognitif fonksiyon bozukluğu tanısı ve izlem amaçlı kullanılabileceklerini 

düşündürtmektedir. Sonuç olarak, birçok bilgisayarlı sistem geliştirilmekte ve yaşlılarda 

kognitif değerlendirme için kullanımı onaylanmaktadır (Dwolatzky ve ark.,2003; Fillit ve ark., 

2008). Gelecekte ileri yaşta bilgisayar kullanım oranları artacağından SGU’ların 

uygulanabilirliği artacaktır. Tanı ve izlem yanı sıra kognitif rehabilitasyon amaçlı da 

kullanılabileceği öngörülmektedir. 
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8.EKLER 

8.1. Ek-1. Bilgilendirilmiş onam formu 
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8.2. Ek-2. Nöropsikolojik test bataryası 
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8.3. Ek-3. Duygudurum ve işlevsellik testleri 
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8.4. Ek-4. Etik Kurul Onayı 
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