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KISALTMALAR

CADASIL

CARASIL

CJD
DM
DSM
FDA
FTD
GiA
GRE
HKB
HMG-COA :
HT
ICD
MELAS
MMDT
MRG

NKB
SAA
SCA
SGU
SLE
SS
SSPE
SSS
SSuU
TTP
VaD
VKB

: Cerebral autosomal dominant arteriopathy with subcortical infarcts and

leukoencephalopathy

: Cerebral autosomal recessive arteriopathy with subcortical infarcts and

leukoencephalopathy

: Creutzfeldt-jakob hastaligi

: Diabetes mellitus

: Ruhsal bozukluklarin tanisal ve istatistiksel el kitab1
: Food and drug administration

- Frontotemporal demans

: Gegici iskemik atak

: Gradiyent eko

- Hafif kognitif bozukluk

3-hidroksi-3-metil-glutaril-koa rediiktaz

: Hipertansiyon

. International statistical classification of diseases

: Mitokondri myopathy, ensefalopati, laktik asidoz ve inme
: Mini mental durum testi

: Manyetik rezonans goruntileme

: Norokognitif bozukluk

: Serebral amiloid anjiopati

: Spinoserebellar ataksi

: Sanal gergeklik uygulamalar1

- Sistemik lupus eritematozus

. Standart sapma

: Subakut sklerozan panensefalit
- Santral sinir sistemi

: Sanal stipermarket uygulamasi
: Trombotik trombositopenik purpura
: Vaskdler demans

: Vaskuler kognitif bozukluk
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OZET

Vaskuler Kognitif Bozukluk Olgularinda Bilgisayarh

Bilissel Degerlendirme

Hatice Limoncu

Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi
No6roloji Anabilim Dah

h_baser89@hotmail.com

Giris: Kognitif bozukluklarin tani, izlem ve rehabilitasyonunda sanal gergeklik uygulamalar

ile ilgili caligmalar giderek artmaktadir.

Amag: Bu ¢alismanin amaci, kKiiglik damar hastaligina bagl vaskuler kognitif bozukluk gelisen
olgulardaki kognitif fonksiyon bozukluklarinin bir sanal gergeklik uygulamasi olan sanal

stpermarket uygulamasi (SSU) ile degerlendirilmesidir.

Olgular ve Yontem: Bu calismaya 75 kiciuk damar hastasi dahil edilmistir. Ayrintili
geleneksel noropsikolojik testler sonucunda vaskiiler kognitif bozukluk saptanan 39 olgu hasta
grubu olarak, ndropsikolojik testleri normal olan 36 olgu da kontrol grubu olarak belirlenmistir.
Iki gruba ayrintili néropsikolojik testler yani sira duygudurum ve islevsellik olgekleri ve SSU

uygulanmistir. Verilerin istatiksel analizi SPSS 22.0 programu ile yapilmustir.

Bulgular: Hasta ve kontrol grubu noropsikolojik test skorlari arasinda anlamli farklilik
gostermistir. SSU degiskenlerinden dogru miktarda ddeme ve siire ile néropsikolojik test
sonuglar1 gruplar arasinda anlamli farklilik gostermistir. SSU suresi ile noropsikolojik test
sonuglar1 arasinda cesitli dizeylerde iliski saptanmistir. SSU’nun hasta ve kontrol grubu
ayrrmada %77.8 dogru siniflama oranina sahip oldugu bulunmustur. SSU sure kesim degeri
5.51 dakika olarak alindiginda %80 sensitivite ve %75 spesifisite oranlar1 ile tani testi olarak

kullanilabilecegi gosterilmistir.
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Sonug: Ginluk klinik pratikte kognitif bozukluk tanis1 i¢in uzun sure alan, uygulanmasi igin
uzmana ihtiya¢ duyulan noropsikolojik testler kullanilmaktadir. SSU, kognitif bozukluk
gelisen olgular1 birbirinden ayirt etmede basarili bulunmustur. SSU sayesinde daha kisa
strede daha fazla hastaya test uygulanarak vaskiler kognitif bozukluk erken donemde tespit

edilebilecektir.

Anahtar sozclikler: inme, inme sonugclari, Vaskiiler kognitif bozukluk, sanal stipermarket

uygulamasi, NOropsikolojik test



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



1.GIRIS VE AMAC

1.1. Problemin Tanim ve Onemi

Inme her yil diinyada milyonlarca insami etkileyen, éliim nedenlerinde tigiincii ve
engellilikte birinci sirada yer alan 6nemli bir saglik sorunudur (Gamito ve ark., 2015;
Hoffmann, 2001). inme sonucu gelisen kognitif bozukluklar da engellilik nedenlerinden biridir.
Vaskiler kognitif bozukluk hafif kognitif bozukluktan demansa kadar olan spektrumun
tamamini tanimlamak igin kullanilan bir terimdir. Lakunlerin de vaskiler kognitif bozukluga
yol acabildigi bilinmektedir. Ki¢ik damar hastaliklarmin (lakiiner inme) dzellikle bilgi isleme
hizi, kelime akiciligy, dikkat, calisma bellegi gibi ylritlcl islev fonksiyonlar: ile kodlama ve
geri cagmrma gibi bellek fonksiyonlarinda bozulmayla iligkili oldugu birgok ¢alismada
gosterilmistir (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).

Kicik damar hastaligi tanis1 almig hastalarin biligsel islevleri standart néropsikolojik
test yontemleriyle degerlendirilmektedir. Dinya ve ulkemiz literatlriinde ndropsikolojik
degerlendirme aracglar1 disinda sanal sipermarket uygulamasinin bir degerlendirme ve izleme
araci olarak kullanilip kullanilmayacagiyla ilgili bir ¢alisma bulunmamaktadir. Ayrica hafif
kognitif bozukluk tanis1 almig bireylerin sanal siipermarket uygulamasmin bir degerlendirme
ve izleme araci olarak kullanilmasiyla ilgili yalnizca Yunan Kkiltirinde bir calisma
bulunmaktadir. Zygouris ve arkadaslarinin bu ¢alismasinda (2015) hafif kognitif bozukluk alt
tiplerini %85.30 oraninda ayirabildigi gosterilmistir. Bu agidan ¢alismamizin hem Ulkemiz
literattirine hem de diinya literaturiine 6zgiin bir katki yapacagini diistinmekteyiz.

Kicuk damar hastaliklarinda daha ¢ok dikkat ve bilgi isleme hizi, kelime akicilig,
uzamig dikkat, gecikmeli serbest tammma gibi yiruticl islev alanlarinda bozulmalar
bilindiginden biligsel Olgekler daha ¢ok bu alanlara odaklanmaktadir. Dil, tanima bellegi ve
vizyospasyal yeteneklerdeki bozulmalar daha az oldugu igin bu alanlar: test edilmesi ihmal
edilmektedir (Schmidtke ve Hull, 2005). Yapilan ¢aligmalarda uygulanan néropsikolojik test
envarterlerinin  kisithiligy, bireylerin egitimi ve yas gibi faktorler nedeniyle verilerin
karsilastirilmast ve yorumlanmasi zorlagsmaktadir (Ressner ve ark., 2014; Westerberg ve ark.,
2007; Finn ve McDonald, 2012; Connor ve Standen, 2012; Des Roches ve ark., 2015).
Calismamizda hasta grubundaki biligsel bozulmalar birden c¢ok noropsikolojik testle
degerlendirilecektir. BOylece test bulgularinin yas, cinsiyet ve egitim faktorlerinden etkilenme

diizeyini en aza indirgeyebilecegimizi diistinmekteyiz.



1.2. Arastirmanin amaci

Bu calismada, kucuk damar hastaligi tanis1 olan hastalara bellek, yuruticl islevler,
gorsel-mekansal islevler, dikkat wve dil becerilerini 0Olgcen ayrntili ndropsikolojik
degerlendirmeleri yapilacaktir. Buna ek olarak katilimcilara duygudurum testleri de
uygulanacaktir. Bu degerlendirmelerle es zamanl bir sekilde sanal stipermarket uygulamasi
uygulanacak ve noropsikolojik degerlendirme sonuglariyla karsilagtirilacaktir.  Sanal
slpermarket uygulamasinin bir degerlendirme ve izleme aract olarak kullanilip
kullanilamayacag1 gosterilmeye calisilacaktir.

1.3.Arastirmanin soru ve hipotezleri

Bu arastirmanin esas sorusu lakiiner inmeli hastalarda vaskdiler kognitif bozuklukta
sanal slipermarket uygulamasimin biligsel islev bozuklugunu degerlendirerek tani ve izlem araci
olarak kullanilip kullanilamayacagidir.

Arastirmanin  birincil  hipotezi vaskuler kognitif bozukluk olan bireylerin
noropsikolojik test skorlarmin saglikl bireylerin sonuglarindan farkli oldugudur. Arastirmanin
ikincil hipotezi vaskuler kognitif bozukluk gelisen hastalarm ndropsikolojik test skorlarinin
SSU skorlari ile pozitif yonde iliskili oldugudur.



2. GENEL BILGILER

2.1.inme Tanim

Diinya Saglik Orguti’niin tammina gore inme; “‘vaskiiler neden disinda gériiniirde
baska bir neden olmaksizin, aniden yerlesip, fokal (veya global) serebral disfonksiyona yol
acan, 24 saat veya daha uzun siirebildigi gibi 6limle de sonuc¢lanabilen klinik bir durum’’dur
(Bonita 1992). Gegici iskemik ataklar iskemik inme 6ncesinde gorulebilirler. Gegici iskemik
atak (GIA), “’bir vaskiiler sistemin iskemisine bagli olarak ortaya ¢ikan ve 24 saatten kisa stiren
fokal beyin, omurilik veya retinal iskemiye bagli norolojik disfonksiyon’” olarak tanimlanirken,
son zamanlarda yapilan calismalarda GIA olarak tanimlanan durumlarm %30-50’sinde,
difizyon agirlikli manyetik rezonans gorlntiilemede akut infarktis bulgular1 gézlenmistir
(Easton ve ark., 2009). 2002’deki yeni GIA tanmimimda zaman kriteri kisaltihp ve infarktis
diglanarak “beynin fokal serebral, omurilik ve retinal iskemisine bagli klinik semptomlarm bir
saatten kisa siirdiigii ve akut infarkt bulgusunun olmadigi kisa fonksiyon bozuklugu epizodu”
olarak tanimlanmustir (Albers ve ark., 2002). Goriintulemede infarkt bulunan hastalar bulgular
ve siire ne olursa olsun, GIA yerine inme olarak kabul edilmektedir.

2.2. inme Epidemiyolojisi, insidansi ve Prevelansi

Inmenin, dinya genelinde kardiyovaskiiler hastaliklar ve kanserden sonra (giincii,
(Feigin, 2005; Foulkes ve ark., 1988) gelismis Ulkelerde ise ikinci en sik 61im nedeni oldugu
bilinmektedir (Sarti ve ark., 2000). Eriskinlerde engellilik ve isgiicii kaybinin ise birinci
nedenidir (Feigin, 2005). inme geciren insan sayisi, inmeli 6liimler, inmeye bagh olimler ve
inmeye baglh engelliligin kiiresel yuku ylksektir ve artmaya devam etmektedir (Feigin ve ark.,
2005). Yilda 795000 kisi yeni ya da tekrarlayan inme gecgirmektedir. Yaklasik dortte biri yeni
gecirilmis inme, dortte Ggl ise tekrarlayan inmedir (Mozaffarian ve ark., 2015). Subaraknoid
kanamalar genellikle hemorajik inme igerisinde degerlendirilmekle birlikte ayr1 bir grup olarak
degerlendirildiginde, tum inmelerin yaklasik %87’sini iskemik inme, %10’nu hemorajik inme
ve %3’ subaraknoid kanamalardir (Mozaffarian ve ark., 2015).

Yas inme icin risk faktOrl olmast nedeni ile inme insidans: hesaplanmasinda yas
standardizasyonu yapildiginda 55 yas ve Ustlinde inme insidansi yillik 4.2-6.5/1000 olarak
bulunmustur; bunlarin 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 olusturmaktadir (Kumral, 2009). Ortalama

inme baslangic yas1 erkekler igin 69,8 kadinlar igin ise 74,8’dir. Kadnlarda geng¢ ve orta



yaglarda inme riski daha diisiik iken; ileri yaslarda kadmlar erkeklerden daha fazla inme riskine
sahiptir (Reeves ve ark.,2008; Rothwell ve ark,2005; Lewsey ve ark., 2009). Kadinlarda 55-75
yag araliginda yasam boyu inme riski (%20-21), erkeklerin yasam boyu inme riskine (%14-17)
gore daha ylksektir (Seshadri ve ark., 2006; Kleindorfer ve ark., 2010). Dekad artis1 ile yasa
spesifik inme insidanst da progresif olarak artmaktadir. Yas gruplarma gore yapilan
caligmalarda yillik inme insidansi; 45 yas alt1 kisilerde 0.1-0.3/1000 kisi/y1l iken 75-84 yas
arasinda 12-20/1000 kisi/yildir (Kumral, 2009). Siyahlarda inme insidans oranlar1 her yas
araliginda beyazlardan yiksek oldugu bildirilmistir (Kleindorfer ve ark., 2010).

Prevalansin etnik ve cografi bolgeler arasinda farklilik gosterdigi bilinmektedir.
Dogulularda hipertansiyon oranmin yiksek, kan lipid dizeyinin diisiik olmas1 nedeniyle uzak
dogu ulkelerinde bat1 Ulkelerine gore prevelans daha yiiksek saptanmaktadir. Japon’larda
intraserebral hemoraji ve intrakraniyal ateroskleroz daha sik gorilmektedir (Biler ve ark.,
2004). 2002-2004 yillar1 arasinda Saglik Bakanligi ve Hifzisihha Enstittsi’niin yapmis oldugu
“Tlrkiye Hastalik YUk( Calismasi’’nda serebrovaskiiler hastaliklar %15 siklikta saptanmig
olup; 6lime neden olan hastaliklar siralamasinda kardiyovaskiiler hastaliklardan (%21,7) sonra
ikinci sirada oldugu belirlenmistir. Serebrovaskdler hastalik nedeniyle 6lim oranlari erkeklerde
%15,5 kadinlarda %15,7 olarak saptanmustir. Bu oranlar 60 yas Uzerinde her iki cins igin
%20’lere kadar artabilmektedir (Turkiye hastalik yuki Calismasi, 2007). Tirk Cok Merkezli
Strok galigmasinda iskemik inme %71, kanamanin %29 oraninda saptanmis olup; bu verilere
gore Turkiye’de hemorajik inme sikligmin dunya geneline goére daha yiksek oldugu
bulunmustur  (Ozdemir ve ark., 2000). Kumral ve arkadaslarmin c¢alismasinda da
serebrovaskiiler hastaliklarinin %77sinin iskemik inme, %?23unin kanama (%17 primer
intraserebral kanama, %4 subaraknoid kanama) oldugu bildirilmistir (Kumral ve ark., 2015).
Serebrovaskiiler risk faktorlerinin yaygin olmasi, yasam tarzi ve beslenme aliskanliklar1 nedeni
ile inme o6nemli bir yuk olusturmakta ve gelecekte sonuglarmin daha 6nemli boyutlara
varabilecegi Ongorilmektedir (Hallstrom ve ark., 2007). Ginimizdeki ve gelecekteki nifus
verileri ve risk faktorlerindeki artislar goz 6niine alindiginda, 2030 yilinda inme prevalansinin
artacagi ve 18 yasindan blyUk erigkinlerde yaklasik 3.4 milyon inme hastasinin olacagi tahmin
edilmektedir (Kumral ve ark., 2015).

2.3. inme Etyolojisi ve Siniflandiriimasi

Inme; tromboz, emboli ya da sistemik hipoperfiizyona bagli iskemik inme ya da
intraserebral kanama ve subaraknoid kanamaya bagli hemorajik inme olmak Uzere iki ana

kategoriye ayrilir (Stroke, 1989). Bu kategorilerin her biri de farkli sebeplere, klinik tablolara,



klinik seyirlere, sonuglara, tedavi stratejilerine ve prognoza sahip alt tiplere ayrilabilir (Caplan,
1989).

Inme smiflandiriimas1 baslangigta lezyonun patolojisi g6z oniinde bulundurularak
yapilmistir. 1990 yilinda Bamford ve arkadaslari tarafindan yapilan ‘Oxfordshire Community
Stroke Project’ (OCSP) siniflamasinda da etyolojiye yer verilmemis, klinik bulgular 6n planda
tutulmustur (Bamford ve ark., 1990) (Tablo 1). Yapilan ¢alismalarla klinik bulgular yaninda
etyolojinin de prognoz, rekurrens ve ikincil korunmada 6nemli etkisi oldugu bulunmustur ve
ileri nororadyolojik, kardiyolojik, hematolojik ve biyokimyasal tetkikler kullanilarak lezyonun
patolojisi, lokalizasyonu ve olus mekanizmasi da dikkate alinarak daha ayrintili ve yeni
smiflamalar yapilmistir. Guniimizde 1993 yilinda yaymlanan TOAST (Trial of Org 10172 in
Acute Stroke Treatment) ¢alismasinda kullanilan siniflandirma etyolojiye de yer verdiginden
yaygin olarak kullanilmaktadir (Adams ve ark., 2015) (Tablo 2). TOAST sistemi iskemik inme

etyolojisinde yer alan temel patofizyolojik mekanizmalara gore iskemik inmeleri siniflandirir.

Tablo 1. Oxfordshire Community Stroke Project (OCSP) Simiflamasi

1.Total anterior sirkilasyon infarktlar1 (TACI)
2.Parsiyel anterior sirkiilasyon infarktlar1 (PACI)
3.Lakuner infarktlar (LACI)

4.Posterior sirkulasyon infarktlar1 (POCI)

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

Siniflamasi

1. Buyuk arter aterosklerozu
2. Kardiyoembolik inme
3. Kuguk damar okliizyonu
4. Diger nedenlere bagl inme
5. Sebebi belirlenemeyen inme
5.1. Tammlanan iki veya daha fazla neden

5.2. Etyolojik degerlendirme yapilmayan

5.3. Etyolojik degerlendirme eksik yapilan




2.4, Iskemik inme Alt Tipleri ve Risk Faktorleri

2.4.1 Iskemik Inme Alt Tipleri

Buyuk Arter Aterosklerozu: Tum iskemik inmelerin %20’sini blyik arter
aterosklerozuna bagli inmeler olusturmaktadir (Thom ve ark., 2006). Etyolojisinde 6zellikle
ekstrakraniyal damarlarda ve damarlarin bifurkasyon bolgelerinde, yillar iginde gelisen aterom
plaklarinin stabilizasyonlarinin bozulmasiyla olusan trombozlar yer alir. Bu aterotrombotik
lezyonlar, damarlarda darlik ve tikanmalara neden olarak iskemik inmeye neden olurlar.
Proksimal arterlerdeki %70-80 ve (zeri darliklar hemodinamik mekanizmalarla, daha distal
smir bolgelerdeki (watershed area) infarktlara neden olabilirler. Aterotrombotik lezyondan
kopan trombosit, kolesterol gibi bazi parcalar arterden artere emboli mekanizmas: ile distal
arterleri tikayarak iskemik inmeye neden olabilirler. Biyik arter aterosklerozuna bagli inme
hastalarmm 6zge¢cmisinde siklikla gegici iskemik atak yakinmasi da bulunur. Ayirict tani
acisindan fizik muayenede karotis Ufurumi ve distal nabizlarin almamamasi 6nemlidir.
Norolojik muayenede; ekstremitelerde distal veya proksimal kuvvet kayiplar1 ve 6zellikle
arterden artere embolizm vakalarinda fokal kortikal defisitler saptanabilmektedir. Vaskuler
goruntilemede semptomdan sorumlu damarda %50 ve (zeri darlik gorilmesi ve potansiyel
kardiyak emboli kaynagmm dislanmig olmasi1 gerekmektedir. Beyin gorintilemede gap1 1,5
cm’den daha blytk olan serebral kortikal ve subkortikal infarktlarin bu gruba dahil olma
potansiyeli yluksektir (Utku ve ark., 2009; Bamford ve ark., 1990; Adams ve ark., 2015).

Kardiyoembolik Inme: Etyolojisinde kardiyak kokenli emboliler bulunan
kardiyoembolik inme tim iskemik inmelerin %20’sini olustur. Klinik bulgular, ani gelisen,
bazen biling bozuklugunun ve epileptik nobetlerin eslik edebildigi hizla diizelebilen ya da
kotiilesebilen fokal nérolojik semptomlardir. Birden fazla vaskiler sulama alaninda lezyon
olmasi kardiyoembolik inmeyi akla getirmelidir (Utku ve ark., 2009; Bamford ve ark., 1990;
Adams ve ark.,1993).

KUgUk Damar Hastahgi: Tum iskemik inmelerin %25’ini olusturan bu inme alt tipine
kiicik damar oklizyonu yerine siklikla lakiner inme terimi de kullanilabilmektedir.
Ozgegmisinde hipertansiyon ve diyabeti olan ileri yas hastalarda gorilur. Klasik lakiiner
sendrom tanisim konulabilmesi igin, kortikal semptomlarin bulunmamasi ve gorintulemede
1,5cm’den kuguk, derin infarktlarin bulunmas1 gerekmektedir. Saf motor inme, saf sensoriyel
inme, sensorimotor inme, dizartri-beceriksiz el sendromu ve ataksik hemiparezi klasik lakiner
sendromlardir. Saf motor inme lakuner inmelerin %57’sini olusturmakta olup en sik

gorilenidir. Internal kapsiil, pons, bazal ganglion ve talamus lakiiner inmelerin siklikla
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goriildiigi yerlerdir. Kirk yas Uzeri bireylerde yapilan beyin goriintiilemelerinde asemptomatik
lakiiner inmeler saptandig bildirilmistir. Lakiner inme tanisinin konulmasinda, 6zgtinligi ve
hassasiyeti %100 e yakin olan yontem difizyon MRG’dir. Prognozu kortikal infarktlara gore
daha iyi olmakla birlikte, tekrarlayan inmeler uzun ddénemde fonksiyonel kétiilesmenin
nedenidir (Utku ve ark., 2009; Bamford ve ark., 1990; Adams ve ark.,1993).

Diger Nedenlere Bagh Inme: Bu grubu SSS’nin birincil ve ikincil vaskiilitleri,
CADASIL (cerebral autosomal dominant arteriopathy with subcortical infarcts and
leukoencephalopathy) ve serebral amiloid anjiopati gibi nadir kugciik damar hastaliklari,
fibromuskdler displazi, konjenital damar hastaliklari, mitokondriyal hastaliklar, travma,
diseksiyon ve kan hastaliklar1 gibi nadir gorilip inmeye neden olan hastaliklar olusturur (Tablo
3). Tim iskemik inmelerin %5’inden daha azini olusturur. Tan1 i¢in kardiyoembolizm ve buyuk
arter aterosklerozu ekarte edildikten sonra anjiografi, leptomeningeal biyopsi ve ayrintili
hematolojik, biyokimyasal ve mikrobiyolojik testler gibi ileri inceleme ydntemlerinin
kullanilmas1 gerekmektedir (Utku ve ark., 2009; Bamford ve ark., 1990; Adams ve ark.,2015).

Tablo 3. Inmeye neden olan nadir hastahklar
Antifosfolipid antikor sendromu Menenjit, damar duvari enfeksiyonlari
Arteriyel diseksiyon Migren iligkili inme
CADASIL Mitokondrial hastaliklar
Damar duvari hastaliklar1 (dolikoektazi, Moyamoya hastalig1
anevrizma) Orak htcreli anemi
Dissemine intravaskiiler koagulasyon Primer ya da sekonder santral sinir sistemi
Fabry hastalig1 vaskulitleri
Fibromuskuler displazi Sinds ven trombozu
Heparin ile iliskili trombositopeni Sneddon sendromu
Hiperviskozite sendromlar1 Trombotik trombositopenik purpura /
Hipoperfuzyon sendromlar1 hemolitik Gremik sendrom
[lag kullanimu iligkili inmeler Tromboz ve hemostaz ile ilgili bozukluklar
Iyatrojenik nedenler Vazokonstriksiyon / vazospazm
Diger nedenler

Sebebi Belirlenemeyen Nedenler: Bu gruba ayrintili tetkiklere ragmen etyolojisi
bulunamayan vakalar, yeterli tetkik edilemeyen vakalar ve yapilan tetkiklerde birden fazla
etyolojik neden bulunan vakalar dahil edilirler (Balkan 2002).
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2.4.2 Iskemik Inme Risk Faktorleri

Iskemik inme risk faktorleri; inme ile giiclii nedensellik iliskisi olan ve tedavi edildikleri
takdirde inme insidansmnin azalacagi belirlenen ‘kesinlesmis risk faktorleri’ ve daha az
nedensellik gosteren ‘kesinlesmemis risk faktorleri’ olmak Uzere iki baslik altinda
incelenmektedir (Utku ve ark., 2009). Modifiye edilebilmelerine gore de risk faktorleri
‘degistirilemeyen risk faktorleri’ ve ‘degistirilebilen risk faktorleri’ olmak Uzere iki baslik
altinda incelenmektedir (Goldstein ve ark., 2006) (Tablo 4).

Tablo 4. iskemik inme Risk Faktorleri

1.Degistirilemeyen risk faktorleri

a. Yas

b. Cinsiyet

c. Irk

d. Aile oykusl/genetik

2. Degistirilebilen risk faktorleri

a) Kesinlesmis risk faktorleri b) Kesinlesmemis risk faktorleri
1. Hipertansiyon 1.Alkol kullanimi1
2. Diabetes mellitus, hiperinstlinemi ve 2. Metabolik sendrom

glukoz intolerans1 . .
3. Hiperhomosisteinemi

3. Kardiyovaskiiler hastalikl .
y astatiiat 4. Ilag kullanim1 ve bagimlilig1

4. Dislipidemi
Ishipiaemi 5. Hiperkoagulabilite (antikardiyolipin

5. Sigara antikoru, lupus antikoagulani, faktor V

. . Leiden mutasyonu, protrombin mutasyonu,
6. Asemptomatik karotis stenozu protein C-S, antitrombin 111 eksikligi)
7. Orak htcreli anemi

8. Obezite

6. Oral kontraseptif kullanimi

7. Inflamasyon

9. Diyet ve beslenme aliskanliklar1 8. Enfeksiyon

10. Fiziksel inaktivite 9. Migren

11. Postmenapozal hormon tedavisi

10. Uykuda solunum bozukluklar1
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2.5. KugUuk Damar Hastahgi

2.5.1. Kuglik Damar Hastaligi Tani ve Siniflandirilmasi

Serebral arteriyel kiiglik damarlarm 2 kaynagi vardir. Bunlar subaraknoid dolasimdaki
blyik damarlardan kaynaklanan orta blyuklikteki arterlerin terminal dallar1 ve beyin
tabaninda dogrudan blylk damarlardan dallanan arteriyel perforan yada lentikilostriat
damarlardir. Bu 2 sistem sirasiyla kortikal katmanlar1 ve derin gri yapilar1 gegtikten sonra
birbirine yaklasir ve subkortikal beyaz cevherin en derin bolgelerinde birlesirler (Rowbotham
ve ark., 1965; Van den Bergh, 1969; De Reuck, 1971; Pantoni ve ark., 1997).

Kicuk damar hastaligi bircok organ ve vicut boliminu etkileyen sistemik bir
hastaliktir. Asagidaki tabloda (Pantoni 2010’dan uyarlanmustir) kic¢iuk damar hastaliginin
etyopatogenik siniflandirilmasina yer verilmistir (Tablo 5). Klinikte en sik tip 1 ve 2 karsimiza
cikmaktadir. Bir grup kalitsal serebral kiiglik damar hastaligi bildirilmistir ve bunlarin sayisi
giderek artmaktadir (Hara ve ark., 2009). Bu hastaliklardan CADASIL ve Fabry hastaligi en
sik gorulendir (Dichgans, 2007; Ballabio ve ark., 2007; Razvi ve ark., 2006). Ven6z kollajendz,
lateral ventrikullere yakim yerlesimli olan ven ve venillerin patolojik gorunimadir (Moody ve
ark., 1995).

Tablo 5. Serebral Kicik Damar Hastahklarimin Etyopatogenik Siiflandirmasi

Tip 1: Arterioloskleroz (yas ve vaskiler risk faktorleri ile iliskili kiigiik damar hastaliklar1 )
Fibrinoid nekroz, Lipohyalinozis, Mikroateroma, Mikroanevrizma (sakkuler, lipohyalinotik,

asimetrik fusiform, rlptire), Segmental arteryel diizensizlik

Tip 2: Sporadik ve Herediter Serebral Amiloid Anjiopati

Tip 3: Serebral Amiloid Anjiopati Disindaki Kahtsal Kiiciik Damar Hastahklar:
CADASIL, CARASIL, Isve¢ Tipi Herediter Cok Infarktiislii Demans, MELAS, Fabry
Hastaligi, Herediter Serebroretinal VVaskulopati, Herediter Retinopati ve Endoteliopati,
Nefropati ve Inme, COL4A1 Mutasyonu

Tip 4: Kiiglik Damar Hastahg Ile Tliskili Inflamatuar ve Immiinolojik Hastahklar
Wegener Graniilomatozis, Churg-Strauss Sendromu, Mikroskopik Polianjiitis, Henoch-
Schonlein Purpura, Kryoglobulinemik Vaskilit, Kutandz Lékositoklastik Anjiti, SSS’nin
Primer Anjiti, Sneddon’s Sendromu, Enfeksiyona Sekonder Sinir Sistemi Vaskaliti, SLE,
Sjogren’s Sendromu, Romatoid Vaskilit, Skleroderma Ve Dermatomyozit gibi Konnektif
Doku Hastaliklar1 ile iliskili Sinir Sistemi Vaskiiliti

Tip 5: Venoz Kollajenoz

Tip 6: Diger Kii¢iik Damar Hastahklar (Post Radyasyon Anjiopati,...)
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2.5.2.Kuguk Damar Hastahg Patogenezi

Kicuk damar hastaligi patofizyolojisinde iki ana slre¢ tespit edilmistir; (1) derin
perforan kiigiik damarlari etkileyen yas ve HT iliskili kiiciik damar arteriopati ve (2) ¢ogunlukla
yuzeyel kortikal ve leptomeningeal kiicuk damarlar1 etkileyen serebral amiloid anjiyopati
(SAA).

Tip 1: Arterioskleroz: Tunika medya tabakasinda diiz kas hiicrelerinin kaybi, fibrohyalin
materyal birikimi, limenin daralmasi ve damar duvarinin kalinlagsmas: ile karakterizedir.
Yaslanma, DM, Ozellikle HT iligkilidir ve retina ve bobrekleri de etkilemektedir (Furuta ve ark.,
1991).

Tip 2: Serebral Amiloid Anjiopati: Cogunlukla leptomeningeal boslukta bulunan kiiguik
ve orta boylu arter ve arteriollerin, daha az oranda kapiller ve venlerin duvarinda kongofilik
BA4 imminreaktif amiloid proteininin ilerleyici birikimi ile karakterizedir. SAA’nin en agir
formunda damarlar dilate olur, yapilar1 bozulur, fokal duvar parcalanmasi ve kan
ekstravazasyonu goralir; mikroanerizmal dilatasyon eslik edebilir ve bazen limen tikanmasi
da gorilebilmektedir (Vinters ve ark., 1987; Vonsattel ve ark., 1991). Bu anjiopati yaslh
populasyonda sik gorilmekte ve sikligi yas ile artmakta, 9. dekadda neredeyse %50 siklikta
gorulmektedir (McCarron ve ark., 2004). Bazi hastalarda SAA siklikla tekrarlayan buyik lobar
kanamalar ile iligkilidir (Smith ve ark., 2006). SAA MRG goruntilemelerindeki
mikrokanamalarla da iliskilidir (Koennecke, 2006; Viswanathan ve ark., 2006). Kuctk damar
hastaliginin bu tipi beyaz cevher lezyonlar1 ve mikrokanamalar gibi serebral iskemik
degisiklikler ile de iliskilidir (Gray ve ark., 1985; Imaoka ve ark., 1999; Kimberly ve ark.,
2009).

2.5.3.Kucuk Damar Hastahginda Beyin Hasarimin Patogenezi

Risk faktorlerinin neden oldugu tip 1 arterioskleroza bagli damar duvarinda diiz kas
hicrelerinin kaybi, fibrohyalin materyal birikimi, limen daralmasi ve damar duvarinin
kalinlasmasina sebep olarak kan-beyin bariyerinin bozulmasna, serebral kan akimimin
azalmasina, otoregllasyonun bozulmasina ve oligodenrositlerin hasar gérmesine neden
olmaktadir. Bu hasarlarin akut gelismesi sonucu gri ve ya beyaz cevherde komplet nekroz
gorulmektedir (lakiner infarkt). Kronik dénemde ise demiyelinizasyon, oligodendrosit hasari
ve aksonal hasara bagli tamamlanmamig infarktlar gortlmektedir. Genetik faktorlerin neden
oldugu tip 2 SAA’da damar duvar hasari, mikroanevrizmalar, amiloid depozitleri nedeni ile
gelisen kan beyin bariyeri bozulmasi ve inflamasyon mikroskobik ve makroskobik kanamalara
neden olmaktadir (Pantoni, 2010).
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2.5.4.Kuguk Damar Hastahginda Goruntileme

Lakdner infarktlar kiciuk damar hastaliginin bulgusu olarak kabul edilmektedirler.
Ancak, striatal infarkt gibi izole bir lakiner infarkt aortik ark ya da karotis kaynakli emboli
sonucu da gelismis olabilir (Adachi ve ark., 2002; Wardlaw ve ark., 2005). Bu ylizden bazi
yazarlar lakiiner infarktlarin birden ¢ok olanlarin1 ve beyaz cevher lezyonu ile iliskili olanlarini
kiicik damar hastalig1 olarak kabul etmektedirler (Jong ve ark., 2002). Lakiner infarktlarin
MRG degerlendirmesinde diger bir sorun da Virchow-Robin araliklar1 da denilen genislemis
perivaskiiler araliklardir. Ayrimlari; perivaskiler araliklarin anterior komissur ve vertekste
yerlesmis olmalari, boyutlarinin 1x2 mm’den (Bokura ve ark., 1998) kiiglik olmasi, proton
dansite sekanslarda BOS ile izointens gortnmeleridir (Hirabuki ve ark., 1994; Pullicino ve
ark.,1995). Lakdner infarktlar ile dilate perivaskuler araliklarm ayni risk faktorlerini paylastyor
olmalar1 perivaskiler araliklarm kiglk damar hastaliginin farkl bir formu oldugunu diisiinen
yazarlar bulunmaktadir (Rouhl ve ark., 2008).

Fazekas ve arkadaglar1 T2 agirhikli MRG’lerindeki periventrikiiler ve beyaz cevher
lezyonlarmi evrelemek i¢in 3 puanlik skala ile 2 farkli puanlama 6nermistir (Fazekas ve ark.,
1987) (Tablo 6).

Tablo 6*. MRG sinyal anormalliklerinin evrelenmesi

Periventrikiler beyaz cevher Derin beyaz cevher

hiperintensitelerinde evreleme hiperintensitelerinde evreleme

1. Periventrikiler beyaz cevher 1. Derin beyaz cevher hiperintensitesi yok
hiperintensitesi yok 2. Fokal veya simetrik noktasal odaklar

2. Frontal veya oksipital sapka (cap) veya 3. Odaklarda birlesme egilimi
lateral ventrikiil duvarinda ince bant (lining) | 4. Biiyiik birlesen odaklar
3. Lateral ventrikult saran diizgtn halo

4. Derin beyaz cevhere uzanan irreguler

hiperintensiteler

* Coskun ve ark. uyarlanmigtir.

Asagidaki tabloda kucuk damar hastaligina bagl gelisen ana lezyonlar yer almaktadir
(Tablo7).
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Tablo 7*. Kiguk Damar Hastahgimin MRG Bulgular

Yeni kuguk subkortikal infarkt:

Cap: 20 mm >

Ana 0zellik: Difizyon MRG’de erken teshis edilir.

Mekanizma: Kuguk perforan arterin tikanmast

MRG bulgulari: Difiizyon MRG hiperintens, FLAIR hiperintens, T2
hiperintens, T1 hipointens, GRE T2-agirlikli izointens

Beyaz cevher hiperintensitesi:

Cap: Degisken

Ana ozellik: Beyaz cevher yerlesimlidir.

Mekanizma: Siklikla multifaktoriyel

MRG bulgulari: Difiizyon MRG izointens, FLAIR hiperintens, T2
hiperintens, T1 izointens/(hipointens), GRE T2-agirlikli hiperintens

Lakdn:

CGap:3-15 mm

Ana 0zellik: Sinirlarinda hiperintensite mevcuttur.

Mekanizma: Kuguk bir subkortikal infarktin veya kiguk derin bir
kanamanin iyilesmis safhasidir.

MRG bulgulari: Difiizyon MRG izointens/hipointens, FLAIR-T2-T1

hipointens, GRE T2-agirlikli izointens / kanama ise hipointens

Perivaskuler arahk:
Cap: <2mm
Ana 0zellik: lineer gérinim
Mekanizma: Damar seyrinde gri ve ya beyaz cevherde sivi dolu alan
MRG bulgulari: Difiizyon MRG izointens, FLAIR hipointens T2
hiperintens, T1 hipointens, GRE T2-agirlikli izointens

Serebral mikrokanamalar:
Cap: <10 mm
Ana 0zellik: Yuvarlak ve ya oval, GRE T2-agirlikli MRG’de saptanir.
Mekanizma: Perivaskiler alanda hemosiderin yiikli makrofajlar
MRG bulgulart: Diftizyon MRG izointens, FLAIR izointens, T2
izointens, T1 izointens, GRE T2-agirlikli hipointens

*(Wardlaw 2013’ten uyarlanmistir.)
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2.5.5.Kucuk Damar Hastahginda Klinik

Kiglk damar hastaligi tim iskemik inmelerin yaklagik %25'ini olusturdugu
diistiniilmektedir (Wardlaw ve ark., 2019). Kortikal bulgular olarak tanimlanan afazi, agnozi,
ihmal, apraksi ve hemianopsi gibi bulgular ve monopleji, stupor, biling kaybi, epileptik nobet
gibi bulgular genel kural olarak gorilmez. Yirmiden fazla lakiiner sendrom tanimlanmakla
birlikte saf motor inme, saf sensoriyel inme, sensorimotor inme, dizartri-beceriksiz el sendromu
ve ataksik hemiparezi klasik lakiiner sendromlardir.

Kicuk damar hastaligi, klinikte inme (iskemik belirtiler, hemorajik belirtiler, serebral
amiloid anjiopati) veya kognitif gerileme olarak karsimiza ¢ikabildigi gibi; klinik belirti
vermeden de seyredilebilmektedir (Wardlaw ve ark., 2013). Kuglk damar hastalig: iligkili
iskemik belirtiler yeni subkortikal infarktlar, laklnler, beyaz cevher hiperintensiteleri ve
perivaskiler bosluklardir. Hemorajik belirtiler serebral mikrokanama, intrakranial hemorajiler
ve serebral amiloid anjiopatidir.

Kicguk damar hastaligi kognitif bozukluklarla da seyredebilmektedir. Kiguk damar
hastaligi ve kognisyon ile ilgili calismalar giderek artmaktadir. Ayrica akut inmenin
baglangicindan beri kognitif bozukluk gorilen stratejik lokalizayonlu tek lakiiner infarkt
olgular1 giderek artmaktadir (Tatemichi ve ark.,1992). Daha da 6nemlisi lakiner infarktlar
kognitif gerileme ve demans baslangici ile yakm iligkilidir (Miyao ve ark., 1992; Samuelsson
ve ark.,1996; Yamamoto ve ark., 2002). Klinik olarak inme semptomlarinin goriilmedigi
goruntiilemede saptanan sessiz lakuner infarktlar da kognitif gerileme ile iliskili olabilmektedir
(Vermeer ve ark., 2003; Vermeer ve ark., 2007). Framingham ¢alismasinda (Das ve ark., 2008)
inme gecirmemis popilasyonda on kisiden birinde sessiz infarktiis oldugu gosterilmistir.
Onceleri beyaz cevher lezyonlarmin klinik énemi olmayan norogoriintiileme bulgusu oldugu
diisliniilse de yapilan ¢alismalarda (Pantoni, 2008) bu lezyonlarin kognisyon, duygudurum,
yuriime ve Uriner semptomlarla iliskili oldugu, izlem ¢alismalarinda da kognitif gerileme ve
demans ile de iliskili oldugu gosterilmistir (Pantoni ve ark., 2007). Beyaz cevher lezyonlari
kognitif gerileme (Jokinen ve ark., 2005) ve demansin (Prins ve ark., 2004; Jokinen ve ark.,
2009) bir gostergesi olmakla birlikte lezyon yukinun artmasi ile kognitif performansin
gerilemesi arasinda korelasyon bulunmaktadir (Schmidt ve ark., 2007).

2.6.Demans Tanim ve Siiflandirilmasi

Demans bilingte bozulmanin olmadigi, bilissel fonksiyonlarin deliryum disinda bir
nedenle stregen, ilerleyici ve ¢ogunlukla geri doniisii olmayan bi¢imde bozulmasi durumudur
(Nelgroschl ve ark., 2005). Avrupa Ulkelerinde yapilan ¢aligmalarda demans sikligi % 5,9 -9,4
arasinda degismekte olup 75 yas Uzerinde kadmlarda erkeklerden daha sik bildirilmistir,
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demansin yaga gore yayginlik oranlarinda ise Ulkeler ve ¢alismalar arasinda farklilik oldugu
gosterilmistir (Berr ve ark., 2005).

Yasam siresinin uzamasi ile demans sikliginda artig gorulmektedir. Artan demans
prevelansima paralel olarak saglik bakimina ihtiya¢ da artmaktadir. Saglik plan ve projelerinin
olusturulmasi i¢in demansa neden olan hastaliklarin ayirdedilmesi ve siniflandirilmast yol
gosterici olacaktir. Demans siniflamasi hastaligin genis etyolojik yelpazesi, mekanizma iliskisi,
lokalizasyon, semptom kompleksleri, noropatolojik temeli dikkate alnarak gesitli sekillerde
yapilabilmektedir (Emre ve ark., 2009; Mendez ve ark., 2003; Cummings ve ark., 2003; Small
ve ark., 2005;Ropper ve ark., 2005,Scott ve ark., 2007). Norogdrintileme tekniklerinin giderek
artmas1 demans siniflandirmasma yol gosterici olmaktadir (Vitali ve ark., 2008). Demans
smiflamalar1 asagidaki tabloda goriildigii Uzere genel olarak Oncelikle primer dejeneratif
demanslar ve sekonder demans olarak yapilmakta ve bu iki ana basliga gOre alt gruplar
dizenlenmektedir (Emre, 2009) (Tablo 8).

Tablo 8. Demans Nedenleri

1.Dejeneratif nedenler:
a. Alzheimer hastaligi
b. Diger subkortikal yapilarin da etkilendigi demanslar

c. Lewy cisimcikli demans

d. Parkinson hastaligi demansi

e. FTD-Parkinsonizm

f. FTD- Motor ndron hastalig

g. Kortikobazal ganglionik dejenerasyon
h. Progresif suprantkleer palsi

Familyal multisistem tauopati

J. Huntington hastalig1

k. Progresif subkortikal gliozis

I.  Spinoserebellar ataksilerin bazi formlar1 (SCA 1-3, DRPLA)

m. Ayirici 0zelliklere sahip olmayan demanslar

2. Serebrovaskdler nedenler: infarkt, Binswanger Hastalig1

3. Metabolik, endokrin, beslenme bozukluklar, karaciger, bobrek, akciger yetmezligi:
Kronik Bobrek Yetmezligi, hipotiroidi, hipopituitarizm, hipoparatiroidi, hiperparatiroidi,
Addison, Cushing, hiperinsulinizm, hipoksi, anoksi, Wilson Hastaligi, Paget Hastaligi,
Porfiriler, B12-folat-tiamin-nikotinik asit eksiklikleri, A ve D vitamini zehirlenmeleri
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4. Beyin tumorleri

5. Kafa travmalari: Subdural Hematom

6. Epilepsi

7. Enfeksiyonlar: Sifiliz, AIDS, Kronik Menenjit, Beyin absesi, Lyme Hastaligi, Whipple
Hastaligi, Kuru, SSPE, Progresif Multifokal Lokoensefalopati, Prion Hastaliklar1 (CJD)

8. Zehirlenmeler: Alkol, agir metal, CO, ilaglar (antikolinerjikler, barbituratlar, radyasyon,

organofosfat ve nitrobenzenler)

9. Normal Basin¢h Hidrosefali

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

11. Demiyelinizan Hastahklar: MS

12. Nedeni Bilinmeyenler: Sarkoidoz, Histiositozis

Sekonder demans grubunda siniflanan demans nedenleri 6nlenebilir ve tedavi edilebilir
olmalar1 nedeni ile demans ayirici tanisinda itina ile gozden gegirilmeleri oldukga 6nemlidir.
Sekonder demans nedenlerinden olan vaskuler demans, demans nedenleri iginde ikinci siklikta
goriilmekte olup genellikle mikst demans olarak AH ile birlikte gérilmektedir (Roman ve ark.,
2003; Langa ve ark., 2004).

2.7.Vaskiler Kognitif Bozukluk

2.7.1.Vaskuler Kognitif Bozukluk Tanim

Vaskiler demans %17-20 siklikta goriilmekte olup Alzheimer hastaligindan sonra ikinci
siklikta gorilen demans nedenidir (Venkat ve ark., 2015). Vaskiler demans beyin kan akiminin
azalmasiyla ilerleyici bir durum olarak ya da lakiner infarktlar nedeni ile ani ya da kademeli
olarak gelisebilen biligsel yeteneklerin bozulmasidir (Venkat ve ark., 2015; Etherton-Beer,
2014). Vaskiler kognitif bozukluk gelisen hastalarda bellek kaybi, dil ve planlama, problem
¢cozme gibi ylriaticl islevlerde bozukluk saptanmaktadir (Venkat ve ark., 2015). Vaskuler
kognitif bozukluk, inme ya da subklinik serebrovaskiler patolojilerle iligkili en az bir bilissel
alanda bozukluga neden olan bir sendromdur (Gorelick ve ark., 2011). VKB terimi vaskuler
hafif kognitif bozukluktan VKB'nin en siddetli bicimi olan VaD'ye kadar olan sendromlarin
tamamin1 kapsar (Gorelick ve ark., 2011). Yaygin beyaz cevher hasarinin vaskiler kognitif
bozukluk ve vaskiler demasm baslica nedeni oldugu diisiiniilmektedir (Etherton, 2014).
NoOrokognitif bozukluk terimi demans teriminden daha genis hastalik grubunu kapsar (O’Brien,
2015). Vaskiler demans terminolojisinde sikligma ve klinik Gnemine ragmen halen farkliliklar
bulunmaktadir. Amerikan Psikiyatri Birligi, 2013 yilinda yayimladigi Mental Bozukluklarin
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Tanisal ve Saymmsal El Kitabi-5’te (DSM-5), vaskiler demans yerine “major vaskuler
norokognitif bozukluk” tanimma yer vermistir (O’Brien 2015; American Psychiatric
Associatio, 2013) (Tablo 9). DSM-5te tamimlandig1 tizere ndrokognitif bozukluk terimi dikkat,
yuritucu islev, 6grenme ve bellek, dil, sosyal kognisyon gibi norokognitif alanlar1 kapsar
(American Psychiatric Association, 2013).

Tablo 9*. DSM-5 Major veya hafif vaskuler norokognitif bozukluk igin tanmi kriterleri**

A Kriterler agir veya hafif vaskiler demans ile uyumludur.
B.Klinik ozellikler asagidakilerden herhangi biriyle onerildigi gibi vaskuler etyoloji ile
uyumludur;

-Biligsel bozuklugun zamansal olarak bir ve ya bir¢ok serebrovaskiiler olayla iligkili
olmasi

-Karmasik dikkat ve yuritici islevlerde bozukluk daha 6n plandadir.
C. Oyki, fizik muayene ve gorintileme yontemleriyle bilissel bozuklugu aciklayacak
serebrovaskdler hastalik varliginin kanit1

D. Belirtiler baska bir beyin hastaligi veya sistemik bozuklukla daha iyi agiklanamaz.

Olas1 vaskiler norokognitif bozukluk;

Asagidaki kriterlerden biri mevcut ise teshis edilir:

A. Serebrovaskiiler hastalik ile iligkili parenkimal hasar1 gdsteren nérogoruntiileme ile
desteklenen klinik kriterler

B. Norokognitif sendrom serebrovaskdiler olay veya olaylarla iligkilidir.

C. Serebrovaskiiler patoloji igin klinik ve genetik kanit varligi

Muhtemel vaskiler nérokognitif bozukluk

Klinik kriterler karsilansa da norogoériintileme mevcut degilse ve ndrokognitif sendromun

bir veya daha fazla serebrovaskuler olayla zamansal iliskisi saptanmazsa teshis edilir.

* Kumral ve ark, 2017°den uyarlanmustir.
**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 ALZHEIMER Dissease Diagnostic and Treatment
Centers’” (ADDTC) kriterleri (Chui ve ark., 2000), ICD-10 kriterleri (WHO, 1993), DSM-V
(American Psychiatric Association, 2013) kriterleri yillardir vaskiler demans tanisi igin
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kullanilagelmektedir. Ancak bu kriterler vaskuler kognitif bozuklukta baskin olarak gorilen
yurituct islev bozukluklarini ve hafif siddetteki kognitif kayiplar1 yakalayamayabilir. Bu
yuzden vaskiler kognitif bozukluk tanis1 igin kullanilabilecek Olgekler gelistirilmistir.
Bunlardan en yeni gincellenen ve agikligi nedeni ile klinik pratikte siklikla kullanilan
VASCOG (International Society For Vascular Behavior and Cognitif Disorders) kriterleridir
(Gingor L., 2016) (Tablo 10).

Tablo. 10*. VASCOG (International Society For Vascular Behavior and Cognitif
Disorders) Kriterlerine Gore Kognitif Bozuklugun Vaskiler Kaynakhh Oldugunu
Destekleyen Bulgular**

A. Klinik Kriterler (asagidakilerden en az biri olmali)

1.Kognitif bozukluk baslangic1 ile beyin damar hastaligi arasinda zamansal iligki var
olmali (bu inmenin gergekten var oldugu dokiimente edilmis olmali ya da inmeye ait klinik
bulgular olmalr)

2. Ozellikle bilginin islenme hiz1, kompleks dikkat veya frontal yiritiici islevlerde
bozukluk (erken yiiriiyiis bozuklugu veya kisilik ve duygudurum degisiklikleri veya Uriner

semptomlardan en az biri eslik etmeli)

B. Beyin damar hastaligiin nororadyolojik kanit1 (asagidakilerden en az biri olmali)

1. Vaskiiler demans tanisi i¢in blyik infarkt sayis1 >2 olmali (hafif kognitif bozukluk
tanist i¢in bir blyUk infarkt olmasi yeterli)

2. En az Dbir stratejik infarkt ya da hemisferik tek bir blyik infarkt

3. Beyin sapmin disinda multipl lakuner infarkt (>2) (stratejik bolgeleri icine alan veya
yaygin beyaz cevher hasar1 varken 1-2 lakiiner infarkt yeterli)

4. Yaygin ve birlesme egiliminde beyaz cevher hasari

5. Stratejik bolgeye yerlesimli hematon veya ¢ok sayida intraserebral hemoraji (>2)

C. Diglama kriterleri
1. Oykii 6zellikleri
a)Erken bellek bozuklugu, bellek, lisan, tanima ve motor becerilerde progresif
bozulma ve inme oykiisii yoklugu (Alzheimer hastaligr)
b)Erken ve belirgin parkinsonien bulgularin varlig: (Lewy cisimcikli demans)
¢)Oykiide kognitif bozulmay1 aciklamaya yetecek baska bilinen nérolojik hastalik

(MS, ensefalit, toksik ve metabolik durumlar) olmasi
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2. Norogoruntuleme
a)Beyinde hi¢ iskemik lezyon olmamasi ya da minimal iskemik lezyon varligi
3. Diger hastaliklar
a)Kognitif bozulmay1 agiklayabilecek baska beyin hastaligi varligi (beyin timord,
MS, ensefalit)
b)Major depresyon
c)Toksik ve metabolik ensefalopati
4. Beyin omirilik sivisinda Abeta ve ptau seviyelerinin gosterilmesi ve amiloid birikimi

icin goruntileme

Olas1 vaskiiler kognitif bozukluk: Ug grubun da karsilanmas gerekir
Muhtemel vaskdiler kognitif bozukluk: Norogorintileme kriterleri eksik

Kesin vaskuler kognitif bozukluk: Patoloji ile desteklenmis

* GUngor L., 2016°dan uyarlanmistir
**Sachdev ve ark., 2014

2.7.2.Vaskuler Norokognitif Bozukluk Risk ve Prognostik Faktorler

Vaskiler norokognitif bozukluk yonetiminde risk faktorlerinin belirlenmesi ve kontrolii
onemli rol oynamaktadir. Vaskdler risk faktorleri ve yas vaskuler ndrokognitif bozuklukta
norokognitif testlerde puan disiisleri ile giclu iliskilidir (Etherton 2014) ve vaskiler risk
faktorlerini kontrol etmek kognitif yeteneklerdeki gerilemenin ilerlemesini yavaslatabilmekte;
hatta dnleyebilmektedir (Bowler 2005).
Yas: Yas arttikga inme ve vaskller NKB riski artar ve inme sonras1 demans gelisme riski de
ileri yasta daha yuksektir (Gorelick ve ark., 2011).
Hipertansiyon: Orta yasta tedavi edilmemis hipertansiyon yasamin ilerleyen yillarinda
vaskiiler NKB gelismesine neden olabilmektedir. Vaskiiler NKB’nin ilerleyisini hizlandirmakla
birlikte hipokampal atrofi ve beyaz cevher hasarina da yol acabilmektedir (Venkat ve ark.,
2015).
Diyabet: Kognitif bozukluk ve iliskili mental semptomlar i¢cin dnemli bir risk faktoéridar. Uzun
streli diyabet 6ykiisu olanlarda vaskuler NKB gelisimi riski artmustir (Venkat ve ark., 2011).
Metabolik Sendrom
Inflamasyon: Ozellikle CRP(C-reaktif protein) ve o-1 antikimotripsin olmak (zere
inflamatuar proteinlerin plazma dizeylerinin yukselmesi vaskiler NKB gelisimi ¢ncesinde
gorilmektedir (Gorelick ve ark., 2011).
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Arterial sertlik: Arteriyel duvardaki elastin ve kollajen diizeylerinin degismesi sonucu gorulen
arteriyel sertlik yas ile iligkili vaskiiler NKB icin risk faktorudir (Gorelick ve ark., 2011).
Depresyon: Norogoruntiileme ve patolojik bulgular yasamn ileri yillarinda gériilen depresyon
ile birgok vaskdler anormallik arasinda iligski oldugunu gostermektedir (O’Brien 2015). Siklikla
beyaz cevher hasari ve diger subkortikal lezyonlar goriilmektedir (Gorelick ve ark., 2011).
Yasam tarz ile iligki faktorler: Diisiik egitim seviyesi ve sosyal destek eksikligi vaskiiler
NKB ile iliskili bulunmusken, fizik aktivite azligi kognitif diisiis ile iligkili bulunmamustir
(Gorelick ve ark., 2011). Diger yandan diizenli fizik aktivite ylksek norokognitif test skorlar1
ile iligkilidir ve beyin sagligi Gzerine koruyucu etkileri oldugu gosterilmistir (Gorelick ve ark.,
2011).

Ozellikle yasamn orta yillarinda 6lctilen viicut Kitle indeksi demans gelisimi ile yakin
iligkilidir. Hem kaseksi hem de obezite vaskiiler NKB gelisim riskini arttirmaktadir (Gorelick
ve ark., 2011).

Folik asit, B6 ve B12 vitaminleri vaskuler hasar i¢in risk faktor olan homosistein
metabolizmasinda ortaya ¢ikmaktadir (Gorelick ve ark., 2011).

Sigara ve yogun alkol kullanimi vaskiiler NKB igin risk faktorii olmakla birlikte sigara
beyinde nikotine bagli kolinerjik aktivite nedeni ile 6zellikle belli kognitif fonksiyonlari
etkilemektedir (Gorelick ve ark.,2011).

Demografik ve genetik faktorler: Bu risk faktorleri ayn1 zamanda degistirilemez risk
faktorleri olarak siniflandiriimaktadir (Gorelick ve ark., 2011):

1. Apolipoprotein E €4 allel ile kardiyovaskuler ve Alzheimer hastalig arasindaki yakin
iliski bilinmesine ragmen; son ¢alismalar apolipoprotein E €4 allel ile vaskiiler NKB arasinda
iliski bulunmadigini gostermistir (Gorelick ve ark., 2011).

2. Serebral amiloid anjiopati (SAA), arteriol venul ve kapiller duvarinda amiloid
birikimi ile karakterize vaskiler NKB i¢in bir diger 6nemli risk faktorudir (American
Psychiatric Association, 2013).

3. Serebral otozomal dominant arteriopati subkortikal infarktlar ve lokoensefalopati
(CADASIL), coklu laklner infarktlar, beyaz cevher lezyonlari, mikrokanamalar ve beyin
atrofisi ile karakterize vaskiler NKB igin risk faktoru olan herediter bir durumdur (O’Brien
2015; Gorelick ve ark., 2011; American Psychiatric Association, 2013).

Koroner Arter Hastahgr: Vaskiler NKB igin bagimsiz risk faktortdir. Calismalar
gostermistir Ki; koroner arter aterosklerozu vaskiler NKB icin yuksek risk ile iliskilidir
(Gorelick ve ark., 2011).
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Inme: Inmeli hastalar arasmda bagimhiligin 6nde gelen nedeni inme sonrasi olusan kognitif
gerilemedir (Bowler ve ark.,2005). inme sonras1 genellikle kognitif yetenekler diizelse de, bazi
hastalar kognitif islevlerde gerileme gostermektedirler (Selnes ve ark., 2006). Inme gegiren
hastalarin yaklasik %30'unda U¢ ay igcinde demans gelisir (Bowler, 2005). Beyin goriintuleme
caligmalar1 inme sonrasi demans ile 6nceden var olan subkortikal beyaz cevher hastaligi,
infarktis hacmi, temporal lob atrofisi ve kortikal hipoperfuzyon arasinda iligki oldugunu
gostermistir (Selnes ve ark., 2006).

Kronik bobrek hastahgi: Bircok kronik bobrek hastaligi metabolik ve hipertansif ensefalopati
ile inme igin risk faktorudir (Gorelick ve ark., 2011).

Atrial fibrilasyon: Genellikle antikoagulasyon yapilmamis atrial fibrilasyon, inme ve vaskiiler
NKB icin risk faktorudir (Gorelick ve ark., 2011).

Periferik arter hastah@: Diisiik ayak bilegi brakial indeksi ve yiiksek karotis-femoral nabiz
dalga hiz1 ile kognitif yeteneklerdeki diisiis arasinda iligski oldugu bulunmustur (Gorelick ve
ark., 2011).

Diisiik kalp debisi: Sistolik kalp yetmezligi olan Ozellikle yaslh hastalarda azalan kardiyak
output, vaskiller NKB'nin baslamasinda ve ilerlemesinde 6nct rolu olabilecek sistemik ve
serebral hipoperflizyona neden olur (Gorelick ve ark., 2011).

2.7.3.Vaskuler Bilissel Bozuklugun Patofizyolojisi

Serebrovaskiler patolojiler, beyin hasarina ve biligsel becerilerin azalmasina neden olur,
Kronik hipoperflizyon ya da tromboembolik olaylar nedeniyle gelisen serebral kan akimindaki
azalma; hipoksi, oksidatif stres ve inflamatuar yanitlara neden olur (Venkat ve ark., 2011).
Hipokampus, bazal gangliyonlar ve beyaz cevher hipoperflizyona karsi ¢ok hassastir.
Hipoperfuzyon ve hipoksi, antioksidanlarin ve reaktif oksijen radikallerinin dengesini bozarak
oksidatif strese yol acmakta; bu da endotel, néronal ve glial hasara ve mitokondriyal
disfonksiyonuna yol agmaktadir (Venkat ve ark., 2011). Oksidatif stres ayn1 zamanda vaskuler
inflamasyonu, endotel disfonksiyonunu ve bir néro-inflamatuvar cevab: indukler (Venkat ve
ark., 2011).

Noroinflamasyon inflamatuvar faktorlerin infiltrasyonu nedeniyle kan-beyin bariyerinin
bozulmasi1 ve gecirgenliginin artisidir (Venkat ve ark., 2011). Bu faktorler oligodendrosit
dejenerasyonu ile demiyelinizasyona neden olarak beyaz cevher hasarina neden olur (Venkat
ve ark., 2011). Oligodendrosit hasar1 ayn1 zamanda remiyelinizasyonda gecikmelere neden
olarak sinirsel sinyal gecikmelerine ve biligsel bozulmaya da neden olmaktadir (Venkat ve ark.,
2011).
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Mikrovaskiler degisiklikler serebrovaskiler ve dejeneratif hastaliklarla da iligkilidir
(Gorelick ve ark., 2011). Vaskiler NKB ve AH'de mikro damar sayisi azalir, damarlar
kavislenir ve bazal membranlar1 kalinlasir (Gorelick ve ark., 2011). Arterioller mikrohemorilere
bagli olarak "sogan zar1" tipi degisiklikler ve hiyalin dejenerasyon gosterir (Gorelick ve ark.,
2011). Periventrikuler beyaz cevherde reaktif astrositoz ve mikroglial aktivasyonun, lokal
hipoksiye neden olan hipoksi indlklenebilir genlerin ekspresyonuyla iligkili oldugu
diistiniilmektedir (Gorelick ve ark., 2011). Serebral amiloid anjiopati ayrica subkortikal beyaz
cevherde vazojenik 6deme neden olarak bilissel yetenegin azalmasina neden olan vaskuler
veya perivaskiler inflamasyon ile de iligkilidir (Gorelick ve ark., 2011).

Vaskiler NKB patofizyolojisi (zerine yapilan Dbitlin c¢alismalara ragmen,
serebrovaskdler patolojinin vaskuler NKB Uzerine kesin etkisini belirlemek heterojen yapisi
nedeniyle hala zordur (O’Brien, 2015). Vaskdler patolojiler demansi olan ya da olmayan birgok
ileri yastaki kisilerde farkli sayi, boyut ve lokalizasyonda bulunabilmekte; AH ve diger
patolojilerle klinik inme iliskili olmayabilmektedir (Gorelick ve ark., 2011).

2.7.4. Vaskuler Norokognitif Bozukluk Tipleri

Kuicuk damar hastahg demansi (subkortikal VVaD): Serebral beyaz cevher iskemisi
ve ¢oklu lakuner infarktlara neden olan bu tip, vaskiler demans nedenlerinin en sik gorulenidir
(Kim ve ark., 2015). Bingswanger hastaligi 6zellikle ileri yasta gorulen klinik bulgularinin eslik
etmedigi ndrogoruntiilemede beyaz cevher hasarmin saptandigi durumdur (Bowler, 2005).
Beyaz cevher atrofisi ya da lokoaraiozis terimi genellikle kiciik damar hastaligi nedeni ile
gelisen beyaz cevherdeki erken donem degisiklikleri tanimlamak igin kullanilmaktadir
(Bowler, 2005). Subkortikal VKB gelisen hastalarin gorinttlemelerinde lakinler, yaygin
beyaz cevher lezyonlari; patolojik orneklerinde infarktlar, demiyelinizasyon ve gliozis
g0Ozlenebilmektedir (O’Brien, 2015).

Kortikal VaD: Coklu infarkt sonucunda demans gelisen hastalar bu gruba dahil
edilirler (Gorelick ve ark., 2011).

Hipoperfizyona bagh demans: Beyin goriintilemede smir zon infarktlarinin ve beyaz
cevher lezyonlarinin; patolojik incelemelerde tamamlanmamis beyaz cevher infarktlarmin
goriildiigi vaskiler demans alt tipidir (O’Brien, 2015).

Hemorajive bagh demans: Hemorajik inme ve SAA’ya bagli olabilen hemorajik
degisiklikler sonucunda gelisen demans tipidir (O’Brien, 2015). Spontan intraserebral
hemorajinin en dnemli nedeni SAA olup yasla iliskili kognitif bozukluk gelisiminde 6nemli
bir nedendir (Gorelick ve ark., 2011).

25


https://www.google.com.tr/search?rlz=1C1GGRV_enTR772TR772&amp;q=l%C3%B6koaraiozis&amp;spell=1&amp;sa=X&amp;ved=0ahUKEwiouJSru9LXAhVSDewKHcinC4IQvwUIIygA

tratejik-infarkta bagh demans: Stratejik lokalizasyonlarda gelisen infarktlarin
neden oldugu demans tipidir. Caligmalar talamus, internal kapsul ve bazal gangliyonlar1 igeren
lakuner infarktlarin konflizyon ve bellek bozukluklari ile iliskisi oldugunu gostermistir (Selnes
ve ark., 2006). Ana beslenmesi paramedian arter tarafindan saglanan talamusun mediodorsal
cekirdegi, perirhinal korteks ile baglantilidir ve lezyonu yiritici islevlerde bozukluklara ve
amneziye neden olabilmektedir (Selnes ve ark., 2006; Kim ve ark., 2015; Meguro ve ark.,
2013). Anterior talamik c¢ekirdek ve/veya mammillotalamik yol lezyonlar1 Ozellikle bellek
bozukluklart ile iliskili iken mediodorsal talamik cekirdek lezyonlari iliskili degildir (Meguro
ve ark., 2013). Talamik ve bazal gangliyon infarktlar1 serebral kortekste hipoperfiizyon ve
sinaptik aktivitede azalmaya yol acgarak depresyona neden olur. Stratejik infarkta bagl
demanstaki bellek veya dil islev bozuklugu gibi semptomlarin sebebi talamik ve bazal ganglion
infarktlarmin kortikal alanlardaki uzak etkilerine baghdir (Selnes ve ark., 2006). Genellikle 12
ay icinde geri doniisiimlii olmalar1 nedeni ile stratejik infarktlar kalici demansin siklikla gorilen
sebebi degildirler (Selnes ve ark., 2006).

Herediter vaskiler NKB: CADASIL kalitsal vaskiler NKB’nin en sik goriilen
nedenidir (Gorelick ve ark., 2011). Kalitsal vaskiler NKB’nin radyografik bulgular1 ¢oklu
lakuner infarktlar, beyaz cevher lezyonlari, mikrokanamalar ve beyin atrofisidir (O’Brien,
2015). CADASIL'l1 hastalarm klinik bulgular1 aurali migren, ruh hali degisiklikleri, tekrarlayan
inme ve biligsel gerilemedir (Gorelick ve ark., 2011). Cogu CADASIL olgusu Notch 3 gen
mutasyonununda kaynaklanmakta olup, Notch 3 gen mutasyonu sporadik olgularda tanisal
belirte¢ olarak kullanilabilmektedir (Gorelick ve ark., 2011). Aile 6ykusu, ilerleyici kognitif
fonksiyonlarda bozukluk ve tipik nérogorintileme bulgular: olanlarda Notch3 gen mutasyonu
testi yapilmasi1 6nerilmektedir (Gorelick ve ark., 2011).

SAA arteriol ve kapiller damar duvarinda AB birikiminin mikroanevrizma, diz kas
kayb1, konsantrik daralma gibi damar duvarinda zedelenmeye yol agmas1 ve bu zedelenmenin
kapiller ve arteriol damar duvarinda fibrinoid nekroza yol agarak eritrositlerin perivaskiler
araliga kagmasi ile karakterizedir (Gorelick ve ark., 2011).

Karma demans: Es zamanli birden fazla demans tipinin ortaya ¢iktigi durumdur.
Karma demans yerine multifaktoriyel demans tanimi da kullanilabilmektedir. En sik AH ve
vaskiler demans birlikteligi gorulur. AH ile birlikte infarktlar sik gorilir ve ¢alismalar AH ve
infarkt birlikteliginin demans riskini arttirdigini ve kognitif fonksiyonlarda gerilemeye neden
oldugunu gostermistir (Gorelick ve ark., 2011). Yasl populasyon iginde saf AH ya da saf
vaskuler NKB gorulmesi karma demans gorilmesine gore daha nadirdir (Selnes, 2006). Karma
demansta kognitif fonksiyon bozuklugunun asil nedeninin dejeneratif ya da vaskiller NKB
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oldugunu ayirt etmek ¢ogu zaman zordur (Gorelick ve ark.,2011). Medial temporal lobta atrofi
ve vaskuler patolojiler karma demansta ¢ogunlukla birlikte bulunabilmektedirler (O’Brien,
2015). Vaskiiler demans ve Alzheimer tipi demans birlikteligi ile ilgili calismalarda gok farkl
oranlarda (%3.4-%73) saptanmustir. Bu durum karma demansin demans nedenleri arasinda en
stk gorilen demans tipi oldugunu diisiindiirtmektedir (O’Brien ve ark., 2015, Gorelick ve
ark.,2011, ladecola, 2010). Otopsi serilerinde hastalarin %25-50’sinde AH ve vaskuler
patolojiler birlikte gorilmekte olup; beyinde amiloid birikiminin iskemiyi, iskeminin amiloid
birikimini tetikledigini diisiindiirtmektedir (Knopman ve ark., 2003)

2.7.5. Vaskuler Norokognitif Bozukluk Klinik Ozellikleri

Vaskdler kognitif bozuklukta gérilen ana kognitif kayip ylritucu fonksiyonlarin
kaybidir. AH’den en buyik farki bellek bozuklugunun eslik etmeyebilmesi ve bilginin geri

cagrilmasinin kaydetmeden daha fazla bozulmus olmasidir.

Tablo.12.* Vaskuler kognitif bozuklukta bilissel islev bozukluklarr**

Dikkat ve islem hizinda azalma (dikkatin strdurulmesi, boliinmiis dikkat, secici dikkat, bilgi

isleme hizi)

Frontal yuruticu islevlerde bozulma (planlama, karar verme, isleyen bellek, dizeltmelere
cevap verebilme/hata diizeltme, 6zel durumlar, mental esneklik, muhakeme, aliskanliklarini
birakmak)

Ogrenme ve bellek bozukluklari (anlik bellek, yakin bellek: geri cagirma/ipucuyla ¢agirma,

tanima)

Lisan fonksiyonlarinda bozulma (isimlendirme, vurgu, gramer, kelime hatalari, anlama
bozukluklarr)

Gorsel-mekansal islevlerde bozulma (konstriiksiyon, viziel algr)

Apraksi, agnozi, vicut bolimlerini ayirt edememe, sag-sol dezoryantasyonu, prozopagnozi

Sosyal davranis degisiklikleri (emosyonlarin algilanmasinda, sosyal iletisimde azalma,

uygun sosyal inhibisyonlar ve empati kayb1)

* GUngor L., 2016°dan uyarlanmistir
**Sachdev ve ark., 2014.
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2.7.6.Vaskuler Norokognitif Bozukluk Tedavisi

Vaskiler NKB tedavisi icin FDA tarafindan onay almig bir tedavi secenegi mevcut
olmamakla birlikte klinikte kognitif fonksiyonlarin iyilestirilmesinde faydalanimi smirli olsa
da bircok ila¢ kullanilmaktadir (Gorelick ve ark., 2011). Vaskiler demans icin donepezil ve
galantamin FDA tarafindan onay almustir.

Bu nedenle Onlenebilir risk faktorlerinin belirlenmesi ve semptomatik farmakoterapi
vaskiiler NKB tedavisinin temelini olusturmaktadir (Gorelick ve ark., 2011).

Statinler: Kolesterol sentezindeki hiz kisitlayici basamak olan HMG-Coa rediktaz
enzimini inhibe eden kolesterol diisiiriicii ilaglardir. Ylksek yagli diyetle beslenen siganlarda
(4 hafta boyunca 5 mg/kg) yapilan bir ¢alismada oral simvastatin uygulamasi ile anksiyete,
depresyon ve hayvanlarin biligsel yeteneklerinde azalma ila¢ uygulama sonrasinda diizelme
gostermis ve piramidal ndron sayisinda artig oldugu saptanmustir (Devrim ve ark., 2012). Ayrica
baslangicta agir beyaz cevher lezyonu olan hastalarda 2 yil stireyle giinde 20 mg / kg simvastatin
tedavisi uygulanmasinin beyaz cevher lezyonlarinin gerilemesine katkida bulundugu
caligmalarda gosterilmistir (Mok ve ark., 2009).

Memantin: Yarismasiz N-metil-D-aspartat antagonisti memantin AH tedavisinde
kullanilmaktadir (Venkat ve ark., 2015). Memantin tedavisinin (28 hafta boyunca gtinde 20 mg)
global islevlerde ve davranista azalma olmaksizin kognitif fonksiyonlarda iyilestirme sagladigi
klinik ¢caligmalarda gosterilmistir (Orgogozo ve ark., 2002). Memantinin néroprotektif etkinligi
icin yapilan Kklinik arastirmalarda yuksek dozlarda (40 mg/gln) hafif ve doza bagimli bas
donmesi ve huzursuzluk, ajitasyon gibi yan etkiler gézlenmistir (Lipton, 2004).

Donepezil: Tersinir bir asetilkolinesteraz inhibitoru olup kan-beyin bariyerini gecerek
vaskiiler NKB hastalarinda kognitif fonksiyon ve global islevselligi iyilestirmekte ve iyi tolere
edilebilmektedir (Venkat ve ark., 2003). Su anda vaskiler demans tedavisinde FDA tarafindan
onayli ve Turkiye’de bulunan tek ruhsatl ilag donepezil’dir.

Galantamin: Klinik arastirmalar sonucunda vaskiler NKB hastalarinda galantamin
kullanim1 guvenli ve iyi tolere edilebilir olup kognisyon ve yirtucl islevlerde iyilesme
sagladig1 saptanmistir (Auchus ve ark., 2007). Vaskiler demans tedavisinde FDA tarafindan
onaylanmis diger bir kolinesteraz inhibitéridr.

Hicre temelli tedavi: Endotel 6ncii hiicrelerin, kemik iligi stromal hucrelerinin ve insan

gObek kordonu stromal hticrelerinin transplantasyonu gibi hiicre temelli tedaviler; trofik faktor
sekresyonunu arttirir; inme sonrasi anjiogenez, ndrogenez ve beyaz cevher yeniden
modellenmesini tetikler ve ayn1 zamanda kognitif gerilemeyi de azaltabilir (Venkat ve ark.,

2015). Arastirmalar, insan g6bek kordonu stromal hiicrelerinin transplantasyonunun siganlarda
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etkili bir nororestoratif tedavi oldugunu ve inmeden sonra beyaz cevher yeniden
modellenmesini sagladigmm ortaya koymustur (Yan ve ark., 2014). insan gobek kordonu
stromal hucrelerinin transplantasyonu, doku onarimini saglamada doza bagimli potansiyele
sahip olmakla birlikte hipoksik iskemik beyin hasarmndan sonra da bilissel diizelme saglar
(Paula ve ark., 2012). Bir diger hiicre temelli tedavi formu da mezenkimal kok hiicre tedavisidir.

Diger tedaviler: Dogal bir bitkisel bilesik olan resveratrol ile yash ratlarda yapilan

caligmalarda izofluran anestezisinin neden oldugu kognitif bozuklugun resveratroliin
antiinflamatuar ve antiapoptotik etkileri ile azalttig1 gosterilmistir (Li ve ark., 2014). Kronik
noroinflamasyon, vaskiler NKB ve diger bir¢ok ndérolojik bozukluktaki kognitif bozukluk ile
iligkilidir. TUmor nekroz faktor-alfa (TNF-a) sentez inhibitori olan 3,6'-ditiyotalidomidin,
kronik noroinflamasyon iligkili hipokampal etkilenmeye bagli kognitif bozuklugu tersine
cevirdigi bulunmustur (Belarbi ve ark., 2012). Bu c¢alismalar g6z 6nine alindiginda TNF-a,
kronik ndroinflamasyonun 6nemli mediyatoridir ve TNF-o inhibisyonuna yonelik tedavi

stratejileri ndrodejeneratif hastaliklarda etkili olabilir (Venkat ve ark., 2012).

2.8. Sanal Gergeklik Uygulamalari

Noropsikolojik rehabilitasyonda, bilgi ve iletisim teknolojilerinin kullanimi1 giderek
artmakta ve dnemli bir role sahip oldugu 6ne strilmektedir. Sanal gerceklik (SG) uygulamalar1
bu teknolojiler icerisinde rehabilitasyona 6nemli katkilar saglamakta ve bu uygulamalarin
saglik hizmetlerinde kullanimi giderek artmaktadir. SG tabanli ¢alismalar 90’11 yillardan
glinimiize kadar yapilagelmektedir. Genel sonuglara bakildiginda fiziksel ve zihinsel saglik
kalitesini arttirirken, saglik harcamalarmin maliyetini diisiirmektedir. Hem kolay uygulanabilir
olmasi, hem de sonuglarin degerli olmas1 nedeniyle engellilige yol agan zihinsel veya fiziksel
durumlarin tedavisinde énemli bir secenektir (Lange ve ark., 2010).

Ydurdtuct islevler karmasik veya rastgele olmayan gorevleri yerine getirmek icin gerekli
olan daha Ust dizey fonksiyonlar olarak tanimlanmaktadir (Godefroy, 2003). Diseksekutif
sendrom olarak da adlandirilan yiriticl islev bozukluklar: dikkat, planlama, problem ¢6zme,
cok gorevli ¢alisma, izleme ve davranis kontroliindeki bozukluklari kapsamaktadir (Burgess ve
ark., 2000). Yuriticu islevlerinde bozukluk olan hastalar goriiniiste bozulmamis kognitif
yeteneklere ragmen genellikle faaliyet baglatma veya durdurma konusunda zorluk, zihinsel
esneklikte bozulma, dikkat daginikliliginda artis ve yeni gorevleri 6grenmede zorlanma
yasayabilmektedirler (Anderson ve ark., 2002). Yuritucu islev degerlendirmesi alaninda bir
gorevin temsilciligini ifade eden ekolojik gecerlilik terimi merkezi bir konudur, c¢lnki

organizasyon ve yapilandirmayi gerektiren aligveris veya yemek hazirlama gibi karmasik
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goOrevler yiratuct islevler ile yakindan iligkilidir (Burgess 2000). SG kullanimi yiritici
islevlerin degerlendirilmesi igin diger degerlendirmelerin sinirlamalarmi agmanin bir yoludur.
SG, insan ve bilgisayar arasindaki iligkinin evriminde en gelismis oldugu diisiiniilen
teknolojidir (Vincelli ve ark.,2001).

Kazanilmis beyin hasarma sahip hastalardaki noropsikolojik rehabilitasyon SG
teknolojisinin olumlu etkilerini gosteren alanlardan biridir (Rizzo ve ark.,1997; Zhang ve ark.,
2003; Christiansen ve ark., 1998; Edmans ve ark., 2009). Geleneksel yontemler, inme sonrasi
bozulmus belirli biligsel islevlerin rehabilitasyonunda genellikle kagit-kalem alistirmalar1 ve
testleri kullanmaktadirlar. Bazi yazarlar tedavi ve degerlendirme baglamlarinda SG
kullaniminin en az geleneksel bilissel degerlendirme yontemleri kadar hassas oldugunu ve
ustelik baz1 sirlamalarin da Ustesinden geldigini savunmaktadir (Pugnetti ve ark., 1998).
Benzer sekilde diger caligmalarda (Rizzo ve ark., 1997), SG temelli rehabilitasyon
yontemlerinin geleneksel yontemlerle karsilastirildiginda birkag 6nemli yarari oldugunu
belirtilmistir: SG uygulamalar1 daha fazla ekolojik olarak gegerlilige sahiptir; hastalar dinamik
geribildirim almakta; 6grenme, tekrarlama saglamakta ve kullanicilarin gereksinimlerine gore
ayarlar ve gorevler ozellestirilebilmekte, test sirasinda olabilecek olan bir hatanin fiziksel
sonuglart  bulunmamaktadir. SG tabanli mudahalelerin  bu yonlerinden  birincisi
Ozellikle vurgulanmalidir. Beyin hasarlar1 genellikle gunlik yasam aktivite fonksiyonlarinda
azalmaya neden olmaktadir. SG uygulamalar1 diizeltici bilissel egitim yaparken ginluk yasam
aktivitelerinde kisitlamalarin Ustesinden gelmeye de katki saglar. Bu, SG ortamlarmin gergek
yagam kosullarini taklit etmesi ile basarilir, bu yiizden daha fazla ekolojik olarak gecerli
egzersizler uretilir. Geleneksel kalem-kagit alistrrmalarinin aksine, 6grenme stratejilerinin
genellestirilmesi gercek diinyay: taklit etmeleri ile saglanir (Rizzo ve ark.,1997). Gergekten de,
SG uygulamalar1 gercek hayat veya hayali durumlar: taklit eden tam multimodal bir uyar1
yaratilmasima izin verir, hastalarin uygulamaya katilimlarini tesvik eder ve boylece dinamik ve
ekolojik acidan daha gecgerli bir egitim yapilmasina ve hastalarin islevselliginin
degerlendirilmesine olanak saglar. Bu yonlerin ikincisi, SG teknolojisi kullanicilarin ¢oklu-
duyussal bir simile edilmis cevreyle etkilesime girmesine izin verirken, ayn1 zamanda
hastalarin performansi hakkinda es zamanl geri bildirim de saglar (Langhorne ve ark., 2009).
Uciincti yonii olan tekrarlama ve &grenme, bilissel rehabilitasyon icin SG uygulamasmin
hastanede yatis sirasinda kullanilmasi daha yogun bir egitime izin verir ki bu durum bu
yaklasimin etkinligi i¢cin ¢ok dnemlidir (Gamito ve ark., 2011). Son olarak, SG uygulamasinda
olabilecek olan hatalarin fiziksel sonuglarinin bulunmamas: hastalarin  basarisizligin

sonuglarindan korkmadan egzersizlere uyumlarmi arttirmaktadir. Bu yonlere ek olarak, bu
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uygulamalarin video oyunlar1 endistrisi ile isbirligi icinde veya paralel olarak gelistirilmekte
ve boylece bu teknoloji hem klinisyenler hem de hastalar icin daha az pahali ve daha erisilebilir
hale gelmektedir. Bu oyunlarin birgogu, tam olarak rehabilitasyon amaglari igin tasarlanmamisg
olmasina ragmen, hekimler tarafindan rehabilitasyon amagli da benimsenmistir (Gamito ve
ark., 2011).
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3. OLGULAR ve YONTEM

Calismamiz kesitsel bir olgu-kontrol arastirmasidir. Néroloji Anabilim Dali Inme ve
Genel Poliklinige bagvurmus 45 yas Uzeri beyin gorintilemelerinde kiiciik damar hastaligina
ait bulgular1 olan, inme gegirdikten sonra en az 3 ay siire gecirmis olan hastalar ¢alismaya alindi.
Mini Mental Durum Testi (MMDT), SOzel Bellek Surecleri Testi (SBST), Stroop Testi, Say1
Menzili Testi (SMT), S6zel Kategorik/Leksikal Akicilik Testi, Boston Adlandirma Testi, Luria
Alternan Diziler Testi, Saat Cizim Testi, Ikili Benzerlikler, Atasozleri Yorumlama ve Sekil
Kopyalama Testi’ni igeren ayrintili ndropsikolojik testler ve Beck Depresyon o6lgegi, Beck
Kayg1 Olgegi, Geriatrik Depresyon Olgegi ile Lawton-Brody Enstriimental Giinliik Yasam
Aktivite Indeksi’ni iceren duygu durum ve islevsellik 6lgekleri uygulandi. Katilimcilara Dokuz
Eylul Universitesi Tip Fakiiltesi, Noroloji Anabilim Dali Néropsikoloji Laboratuvarinda
noropsikolog (H.E.B.) tarafindan ndropsikolojik degerlendirmeler yapildi, es zamanl olarak
noroloji uzmanlik 6grencisi (H.L.) tarafindan SSU uygulandi. Noropsikolojik testlerinde
bozukluk bulunanlar hasta grubu, bozukluk olmayanlar da kontrol grubu olarak ¢aligmaya dahil
edildi. SSU uygulayan arastirmaci, hastalarin NPT sonuglarina kor olarak testi gergeklestirdi.

Calhismanin dislama Qlcttleri:
- Afazi, agir kognitif yikim gibi néropsikolojik degerlendirmeye ve bilgisayarli biligsel
degerlendirmeye uyum saglayamayacak hastalar,
-Biyuk damar alaninda inme, dejeneratif tip demans, vaskuler demans ve diger nérolojik
hastaliklara sahip olan hastalar,
-Tablet kullanmay1 engelleyecek sekilde baskin elinde motor defisit olan
-Okuma yazmasi olmayan hastalar,
-Biligsel durumunu etkileyecek psikotrop ila¢ kullanimi olan hastalar,
-Ileri diizeyde g6rme giicliigii olan hastalar,
-Beck Depresyon Olgegi skoru 17 ve (izeri olan hastalar

Onam ve Bilgilendirme

Girisimsel olmayan arastirmalar etik kurulunda 3611 dosya numarasi ile onay alinmistir
(Ek-4). Calismaya katilan tiim katilimeilara, klinik goriisme ve uygulamalardan 6nce DEU Tip
Fakultesi Klinik ve Laboratuvar Arastirmalar etik kurulunca uygun bulunan bilgilendirilmis
onam formu verilerek c¢alisma hakkinda detayli bilgilendirilme yapildi. Calismaya katilmay1
kabul eden hastalarin tiimiine bilgilendirilmis onam formu imzalatildi (Ek-1).

Cahsmanin Evreni ve Orneklemi

Hafif kognitif bozukluk i¢in SSU ile ilgili yalnizca Yunan literatiiriinde bulunmaktadir.
Zygourisa ve arkadaslar1 (2015), 21 saglikli gonullu ve 34 hafif kognitif bozukluga sahip bireyi
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calismalarina almislardir. Kigik damar hastaliklarma sahip bireylere SSU’nun uygulandigi
diinya ve llkemiz literatrinde herhangi bir caligma bulunmamaktadir. Gl¢ analizi yapilarak
orneklem biiytikligi hesaplandi. Noropsikolojik testlerinde bozukluk bulunan 39 kigtik damar
hastas1 hasta grubu olarak, néropsikolojik testlerinde bozukluk olmayan 34 kigiik damar hastas1
da kontrol grubu olarak ¢alismaya dahil edildi.

Cahisma Tasarimi

Kicuk damar hastaligi tanisi ile inme ve genel poliklinikte takip edilen hastalarin
demografik ve 6zgegmis Ozellikleri, egitim durumlari, dominant el, bilgisayar kullanip
kullanamadiklar1 kayit edildi. Hastalar néropsikolojik testlerinde bozukluk olan ve olmayan
hastalar olarak iki gruba ayrildi. Hastalarin egitim dlizeyleri okur-yazar degil, ilkokul mezunu,
ortaokul mezunu, lise mezunu, Universite mezunu seklinde gruplandirildi. Bilgisayar
kullanmay1 hi¢ bilmeyen, az bilen ve iyi bilen olarak 3 gruba ayrildi. Hastalara noropsikolojik
testler ve SSU es zamanli olarak bir néropsikolog (H.E.B.) ve noroloji (H.L.) uzmanlik
ogrencisi tarafindan uyguland.

Hastalarin Degerlendrilmesinde Kullanmilan Olcekler

1.Sanal Stipermarket Uygulamasi (Virtual Supermarket Application)

Sanal Slpermarket Uygulamasi, hem basit bilissel midahale programi olarak
kullanilabilen hem de biligsel degerlendirme amaciyla kullanilabilen bir sanal gerceklik
uygulamasidir. Bu program “’Yunanistan Alzheimer ve iliskili Bozukluklar Birligi Teknoloji
Enstitust’” tarafindan gelistirilmis arastirma amaciyla kullanima agik bir yazilim programidir.
Bu yazilimin arastirmada kullanilmasina iligkin gelistiren arastirmacilardan yazili izin alindi.
Bu uygulama bilgisayar veya internet izerinden degil Android Isletim Sistemi (izerinden
caligmaktadir. SSU, gunlik yasamda en sik karsilasilan aktivitelerden gunlik aligveris Uzerine
tasarlanmustir. Programa giren kisilere oncelikle yas, egitim durumu ve meslek gibi demografik
bilgileri sorulmaktadir. Ayrica kisilerin uygulamaya baslamadan 6nce bellek problemleri olup
olmadigin1 da cevaplamas: beklenmektedir. Ekranin sag (st kosesinde bir aligveris listesi
gorunmektedir. Kisiden bu listedeki maddeleri aligveris sepetine yerlestirmesi ve kasaya
gotirmesi gerekir. Katiimcmin yesil ayak izlerine dokunarak alisveris sepetini hareket
ettirmesi ve farkli lokasyonlar1 kesfetmesi beklenmektedir. Kasada aligveris listesinde alinan
maddelerin tutarmi tam olarak segmesi ve ddemesi gerekir. Gorsel ve sozel bellek, yuriticu
islevler, dikkat, uzaysal navigasyon gibi birden ¢ok biligsel alana yonelik olarak tasarlanmis bir
yazilimdir. Farkli biligsel sureclerin es zamanli aktivasyonunu gerektiren program saglikli
yetigkinler ve hafif biligsel bozukluk hastalar1 igin gelistirilmistir. Aligveris listesinin her

denemede zorluk derecesinin artmasi: 6grenme etkisini engellemektedir. Bu yazilim yapay
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ortami aktif olarak kesfetmeye izin verir ve aktif kesif yapma, 6grenme ve bellegi artirmaktadir

(Zygouris ve ark., 2015).

2.Noropsikolojik Testler (Ek-2)

Mini Mental Durum Testi (MMDT)

Arastirmada katilimcilarin oryantasyon, yakim bellek, dikkat, hesap yapma, lisan
fonksiyonu ve konstriiksiyonel praksi gibi bilissel islevlerini kisaca degerlendirmek amaciyla
kullanilan testtir. MMDT, pratik olarak klinikte demans 6n tanisinda sik kullanilir. Bu testin
tamamindan alimabilecek en yiksek skor 30 puandir. Uygulanan kisinin 27 puanin altinda puan
almasi arastirilmasi gereken bir durumdur (Folstein, 1975; Gungen ve ark., 2002). Keskinoglu
ve arkadaglarinin 2009 yilindaki ¢alismasinda Turkge’ye revize edilmis MMDT’nin yash Tiirk
nufusunda demans teshis ve taramasi igin cut-of degeri egitimli bireylerde 22-23 egitimsiz

bireylerde 18-19 olarak belirlenmistir.

Sozel Bellek Surecleri Testi (SBST)

SBST’de, on bes kelimeden olusan liste, toplam on kez, her bir kelime bir saniye hizinda
olmak Uzere yiiksek sesle okunur. Hastadan her deneme sonunda olabildigince ¢ok kelimeyi
hatirlayip s6ylemesi istenir (kisa sureli serbest hatirlama). Aradan yarim saat gectikten sonra,
bu kez kelimeler okunmadan, hasta listedeki kelimelerden aklinda kalanlar1 sdyler (gecikmeli
serbest hatirlama). Hatirlayamadig1 kelimeler igin her bir kelimeye karsilik ¢ kelimenin yer
aldig1 tanima listesinden hastanim kelimeleri tanimasi istenir (tamma) (Oktem, 1992).

Stroop Testi

Stroop testi, kirmizi, mavi ve yesil renkli 60 kutucugun ve uyumsuz renklerle yazilmis
60 adet rastgele siralanmis kirmizi, yesil ve mavi kelimelerinden olusur. ilk asamada hastadan
kutucuklarin renklerini olabildigince hizli bir sekilde sdylemesi istenir. Ikinci asamada
uyumsuz renklerle yazilmig kelimeleri okumasi, Uglncl asamada ise; uyumsuz renklerle
yazilmis kelimeleri okumayip yalnizca kelimelerin renklerini séylemesi istenir. Ikinci ve
Ucuincli asamalar arasindaki sure enterferansa duyarhiligini, hata sayisi inhibisyon kontroluni
Olgmektedir (Stroop, 1935).

Say1 Menzili Testi (SMT)
SMT, 8 cift rastgele say: dizilerinden olusan ileri say1 menzili (ISM) ile 7 cift rastgele
say1 dizilerinden olusan geri sayr menzili (GSM) testini icermektedir. iISM’de uygulayic1 her

say1 bir saniyeye karsilik gelecek hizda yuksek sesle sayilar1 okur ve hastadan sayilar1 ayni
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sirada tekrar etmesi istenir. GSM’de ise sayilar yine ayni sekilde okunur ancak bu kez hastadan
sayilar1 sondan basa dogru tekrar etmesi istenir. iki say1 menzilinde (st Gste hata yapilmasi
durumunda test sonlandirilir (Wecshler, 1987).

Sozel Kategorik/Leksikal Akicihk Testi

Sozel kategorik akicilik testinde hastadan 1 dakika igerisinde olabildigince ¢ok sayida
hayvan ismi saymasi istenir. SO0zel leksikal akicilik testinde ise hastadan 1 dakika icerisinde
sirastyla K-A-S harfleri ile baglayan ve 6zel isim icermeyen kelimeler saymasi istenir (Tumag,
1997).

Boston Adlandirma Testi

Boston adlandirma testinde hastaya 31 tane nesne resmi gosterilir ve en genel olarak
kullanilan isimlerini s6ylemesi beklenir. Hastanin kelimeleri kendiliginden, semantik ipucu ile
ya da fonemik ipucu ile adlandirdig: forma kaydedilir. Saglikli bir bireyin en fazla 7 fonemik
ipucundan yararlanmas1 gerekmektedir. Bu sayinm (zerinde fonemik ipucu kullanimi
adlandirma becerisinde bozulma olarak degerlendirilebilir. Fazla sayida semantik ipucunda
yararlanan bir hastada ise gorsel-mekansal islevlerde bir bozulma diisiiniilebilir (Kaplan ve ark,
2001).

Luria Alternan Diziler Testi

Luria alternan dizileri testinde, iki farkli seklin hasta tarafindan gizilmesi istenir. Ilk
sekil, ters ‘U’ ve ‘V’ harfinin birlesmesinden, ikinci sekil ise ‘U’ ve “V’ harflerinin
birlesmesinden olusur. Bireyin ayni sekli persevere olmadan ¢izmesi beklenmektedir. Bir ve ¢
perseverasyon icin hafif, dort ile alt1 perseverasyon icin orta, yedi ve Uzeri perseverasyon icin
agir olarak puanlanmaktadir. Bu test enterferansa (geldiricilere) karsi koyabilme becerisini
Olger (Luria, 1980).

Saat Cizim Testi

Uygulayici bireyden bir saat ¢izmesini ister. Rakamlarin uygun sirada ve esit araliklarla
yerlestirilmesi, akrep ve yelkovan ile istenen saatin gosterilmesi Uzerinden puanlanmaktadir.
Konstriksiyonel praksi ve planlama becerilerinin degerlendirilmesinde oldukga sik kullanilan
bir testtir. Demansiyel sendromlarda en erken evrelerden itibaren saat ¢iziminde bozulma

g6zlenmektedir.
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3.Duygudurum Testleri

Beck Depresyon Olgegi

Beck Depresyon dlgegi, 18 yas ve Uzerindeki kisilerde depresyon riskini belirlemeyen
ve depresif belirtilerin dlizey ve siddetini degerlendiren, bir 0zbildirim 6lgegidir. Her madde 0-
3 arasinda puan almaktadir. Toplam puan 0-63 arasinda degismektedir (Beck, 1961). Olgegin
Tirkee igin gegerlik ve glvenirlik makalesinde kesme puanmin 17 olarak kabul edildigi
belirtilmistir (Tegin, 1980; Hisli, 1988).

Beck Anksiyete Olcegi

Beck (1988)’in gelistirdigi testin Turkce’ye uyarlamasint Ulusoy (1998)’un yaptigi 21
maddeden olusan kendini bildirim 6lgegi, somatik ve subjektif olmak tzere iki boyuttan
olugmaktadir. Kisilerin yasadigi kaygi belirtilerini taramay1 hedeflemektedir. Her bir madde
icin 0-3 arasinda degisen puan almaktadirlar. Toplam puan tzerinden normal, hafif, orta ya da
ileri diizeyde kaygili olup olmadigma karar verilmektedir. Bu ¢alismada, kaygi puam 0-21
arasinda olan yani normal kaygi dlzeyinde olan kisiler calismaya dahil edilmistir.

Yesavage Geriyatrik Depresyon Olg¢egi (GDO)

Arastirmada katilimcilarm depresyon taramasinm yapilmasi amaciyla GDO (EK-13)
tarama testi kullanilmisti. GDO, puanlama ve uygulamasinin kolay olmasi amaciyla
tasarlanmugtir.  Olgekteki maddeler; azalmis duygulamim, benlik algisinda zayiflama,
motivasyon zayifligi, gelecek yerine gegmise yonelim, bilissel sorunlar, obsesif nitelikler ve
ajitasyonu icermektedir (Ertan ve ark., 1997). Ozbildirime dayali, 30 maddeden olusmakta ve
yanitlar1 sadece "evet" ya da "hayir" ifadelerini icermektedir. Depresyon lehine verilen her yanit
bir puan, diger yanitlar sifir puan degerindedir. Bu test ile katilimcilarin depresyon skorlarina
bakilip ¢alismaya alinip alinamayacaklarina karar verilmistir.

Lawton-Brody Enstriimental Gunliik Aktivite indeksi

Gunliik aktivitelerini bagimsiz yapabilen kisiler icin uygun bir élgektir. Olgek telefon
kullanabilme, araba-otobus-taksiyle yolculuk, aligveris yapma, yemek hazirlama, ev isleri
yapma, ilaglarin1 tanima ve kullanabilme, ¢amasirlarini yikama veya yikatma, para ¢ekip
cevirebilme olmak Uzere 8 soru icerir. Birey, aktivitelerini bagimsiz olarak yapiyorsa O puan,
yardim alarak yapiyorsa 1 puan, hi¢ yapamiyorsa 2 puan verilerek degerlendirilir. 0-8 arasi
bagimsiz, 9-16 puan yari1 bagiml, 17-24 puan tam bagmmli olarak degerlendirilmektedir.
Ulkemizde kullamlan formunda 7 soru bulunmaktadir, camasirlar1 yikama veya yikatma
maddesi ¢ikarilmistir (Lawton ve Brody, 1969).
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Istatiksel Analizler
Verilerin istatiksel analizi icin SPSS 22.0 programi kullanildi. Niteliksel verilerin

karsilagtirilmasinda Ki-Kare Testi kullanildi. Normal dagilima uyan sayisal veriler igin T Testi,
normal dagilima uymayan sayisal veriler igcin Mann-Whitney-U testi kullanildi. SSU’daki stire
ile ndropsikolojik testler arasindaki iliski normal dagilima uymayan sayisal veriler igerdigi igin
Spearman korelasyon analizi kullanilarak degerlendirildi. Dogru smiflama oranit diskriminant
fonksiyon testi ile degerlendirildi ve duyarlilik ve 6zgulluk oranlari hesaplandi. Yas, egitim yili,
Beck depresyon 6lgegi gruplar arasinda anlamli farklilik gostermekteydi. Bu degiskenler g6z
onund almarak Covaryans analizi yapildi. Roc curve analizi yapilarak SSU tani testi amagh

kullanilabilirligi degerlendirildi.
P degerinin < 0.05 olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Banforroni diizeltmesi

yapildiginda SSU suresi ile noropsikolojik testler arasindaki korelasyon analizinde P degerinin

< 0.002 olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

37



4BULGULAR
Calismaya 50°si kadin, 25’1 erkek olmak tizere toplam 75 hasta alinmistir. Kontrol

grubunun yas ortalamasi 61.50+£11.133 yil, hasta grubunun yas ortalamas: 69.61+7.909 olarak
bulunmustur. Calisma gruplar1 arasinda yas ag¢isindan anlamli farklilik bulundu (p<0.05).
Hastalarin el tercihi baski olarak sag el olmak (izere sag/sol el tercih oranlar1 kontrol grubunda
33/3, hasta grubunda 36/3 olarak saptanmustir. Hastalarin toplam egitim yillar1 ortalamasi
kontrol grubunda 9.16+3.794, hasta grubunda 7.09+3.694 y1l olarak saptanmistir (Tablo 12).

Tablo 12. Demografik veriler
S: Say1, Ort: Ortalama, SS: standart sapma, K: Kadin, E: Erkek

Kontrol grubu Hasta grubu

S:36 S:39 P

(ort.x/SS) (ort.x /SS)
Yas 61.50 £ 11.133 69.61 + 7.909 0.002*
Cinsiyet (K / E) 22/14 28/11 0.327**
El tercihi (sag /sol)  33/3 33/3 0.919**
Egitim yili 9.16£3.794 7.09+3.694 0.290***
Bilgisayar kullanim1 ~ 3/20/13 1/ 6/32 0.000**
(iyi/az/hig)
Fazekas skorlari 33/3/0 20/14/5 0.000**
(1/213)
MMDT 29.08 £1.052 27.42 +2.863 0.020***
puanlar1

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

Kontrol grubundaki kiicik damar hastalarinin 3’0 bilgisayar kullanmay: iyi biliyor,
20’si az biliyor ve 13’0 hi¢ bilmiyordu. Hasta grubundaki kiicik damar hastalarmin 1’i
bilgisayar kullanmay1 iyi biliyor, 6’s1 az biliyor 32’si hi¢ bilmiyordu. Bilgisayar kullanimi
acisindan gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli fark saptanmistir (p<0.05). Fazekas
skorlarinda gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli fark saptanmistir (p<0.05) (Sekil 1-2).
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kontrol grubu hasta grubu

iyi hig iyi
8% 17% 12%

az
71%

Sekil 1. Kontrol ve hasta grubunun bilgisayar kullanimlari

Fazekas skorlari

kontrol grubu hasta grubu

H] H2 B3

Sekil 2. Kontrol ve hasta grubunun Fazekas skorlari

Kontrol grubunun minimental puan ortalamasi1 29.08, hasta grubunun 27.42 olarak
bulunmustur. Minimental puan ortalamalar1 gruplar arasinda anlamli farkliklik gOstermistir
(p<0.05).

Hastalarin duygudurum ve isglevsellik testlerinde Beck depresyon dlcegi ve Lawton-
Brody enstrumental gunliik aktivite indeksi puanlarinda gruplar arasinda anlamli farklilik
saptanmustir (p<0.05) (Tablo 15). Beck kaygi 6l¢egi, geriatrik depresyon 6l¢egi puanlarinda
gruplar arasinda anlamli farkliklik saptanmamustir (p>0,05) (Tablo 13).
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Tablo 13. Duygudurum ve islevsellik test puanlar

Kontrol grubu Hasta grubu p*
S:36 S:39
(ort)£SS (ort)£SS
Beck kayg1 Olgegi 4.33+4.362 3.54+4.207 0.849
Beck depresyon 5.9746.210 4.92+4.365 0.042
Olcegi
Geriatrik depresyon  5.94+5.595 5.69+5.013 0.379
Olcegi
Lawton-Brody 17.0+0.00 16.1+2.444 0.000

enstrimental glinluk

aktivite indeksi

S: Say1, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, *T testi

Noropsikolojik test bilesenlerinden en yiiksek 6grenme puani, OSBST kritere ulasma,

OSBST toplam bellek puani, Stroop enterferans siiresi, Stroop toplam hata sayisi, saat gizim
testi, ikili benzerlikler, atasdzleri soyutlama, Luria alternan diziler testi, sekil kopyalama,
adlandirmada, anlik 6grenme testi, s0zel 6grenme puani, kendiliginden hatirlama, ipucu ile
tanima, kategorik akicilik, KAS toplam, anlik WMS, gecikmeli WMS, Stroop spontan
diizeltme, en yiiksek dgrenme puaninda anlamh farklilik bulunmustur (p<0.05). Ileri say1

menzili, geri say1 menzili testlerinde anlaml farkliklik saptanmamustir (p>0,05) (Tablo 14).

Tablo 14. NOropsikolojik test puanlar:

Kontrol grubu Hasta grubu P

S:36 S:39

(ort. £SS) (ort. £SS)
En yliksek 6grenme  14.25+1.105 10.56+2.542 0.000**
puani
OSBST kritere 4.22+3.979 0.00+0.000 0.000**
ulasma
OSBST toplam 14.97+0.167 14.31+2.525 0.005**
bellek puant
Tleri say1 menzili 4.86+1.150 4.41+0.966 0.566**
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Geri say1 menzili
Stroop enterferans
slresi

Stroop toplam hata
sayisl

Saat ¢izim testi

Ikili benzerlikler
Atastzleri soyutlama
Luria alternan diziler
testi

Sekil kopyalama
Adlandirma

OSBST anlik
ogrenme test

Sozel 6grenme puant
Kendiliginden
hatirlama

Ipucu ile tanima
Kategorik akicilik
KAS toplam

Anlik WMS
Gecikmeli WMS
Stroop toplam

spontan dizeltme

3.83+1.056
54.91+24.404

1.89+6.579

7.78+3.696
9.42+1.697
2.97+0.167
0.36+1.246

3.92+0.280
14.97+0.167
4.94+1.372

111.75+12.164
12.86+1.376

2.11+1.389
21.833+5.506
30.36+11.105
9.47+3.525
9.17+4.060
3.09+2.582

3.08+1.109
88.11+57.473

9.55+13.785

6.32+4.473
7.40%3.767
2.49+0.989
2.39+5.151

3.08+1.402
14.47+0.922
3.31+1.301

75.87+20.125
8.28+4.006

6.03+3.602
15.5385+4.718
18.37+7.889
4.59+3.647
3.95+3.852
7.45+5.569

0.423**
0.016**

0.001**

0.007**
0.000**
0.000**
0.001**

0.000**
0.000**
0.000*

0.000*
0.000*

0.000*
0.000*
0.000*
0.000*
0.000*
0.000*

S: Sayi, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, OSBST: Oktem sozel bellek stirecleri testi, KAS:
Sozel akicilik testi, WMS: Weschler bellek skalas:
* Man Whitney U Testi, **T testi

SSU’nun siire ortalamasit kontrol grubunda 4.666 dakika, hasta grubunda 9.163 dakika

olarak bulunmustur ve iki grup arasinda istatistiksel ac¢idan anlamli farklilik saptanmistir

(p<0.05) (Tablo 17).
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Tablo 15. SSU sure degerleri

Kontrol grubu Hasta grubu
S:36 S:39 p*
(ort. £SS) (ort. £SS)

Sure (dk) 4.666 + 1.978 9.163 + 4.246 0.001

S: Say1, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, dk: dakika, *T testi

SSU dogru iirtin alma, dogru miktar alma, listede olmayan trin alma sayisinda gruplar
arasinda anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05) (Tablo 16). Dogru miktarda 6demede iki
grup arasinda istatistiksel agidan anlaml farklilik saptanmistir (p<0.05) (Tablo 16).

Tablo 16. SSU Uriin Alma, SSU Odemenin Say1 ve Yuzdeleri

Kontrol grubu  Kontrol grubu  Hasta grubu  Hasta grubu

S:36 S:36 S:36 S:36 p*
DUS/DUY YUS/YUY DUS/DUY YUS/YUY
Dogru iiriin 34/94.4 2/ 5.6 27175 9/25 0.22
alma
Dogru miktar 34/94.4 2/ 5.6 26/72.2 10/27.8 0.11
alma
Listede 33/91.7 3/8.3 25/69.4 11/30.6 0.17
olmayan
drdn alma
Dogru 35/97.2 1/2.8 23/63.9 13/36.1 0.000
miktarda
6deme

S: Sayi, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, DUS: Dogru Grin sayisi, DUY: Dogru Grin
yiizdesi, YUS: Yanls iiriin sayist, YUY: Yanls Griin ylizdesi, *Pearson Ki Kare testi
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SSU sdresi ile yas arasinda ¢ok ileri diizeyde pozitif yonde iliski saptandi (p<0.001).
SSU suresi ile egitim yili arasinda ileri diizeyde negatif yonde iliski saptandi1 (p<0.01) (Tablo
17).

Tablo 17. SSU siiresi ile yas ve egitim yihnin korelasyonu

SURE r p*
Yas 0.400 0.000
Egitim y1l1 -0.312 0.008

r: Korelasyon katsayisi, *Pearson korelasyon analizi

SSU suresi ile Lawton-Brody enstriimental glnliik aktivite indeksi puanlari arasinda
ileri diizeyde negatif yonde korelasyon saptandi (p<0.01) (Tablo 20). Beck kaygi 6lgegi, Beck
depresyon olcegi, geriatrik depresyon olgcegi ile SSU siresi arasinda anlamli korelasyon

saptanmadi.

Tablo 18. SSU siiresi ile duygudurum ve islevsellik testleri korelasyonu

SURE. r p*
Beck kayg1 6lgegi -0.220 0.066
Beck depresyon -0.142 0.246
Olcegi

Geriatrik depresyon  -0.081 0.513
Olcegi

Lawton-Brody -0.332 0.005

enstrimental glinluk

aktivite indeksi

r: Korelasyon katsayisi, *Pearson korelasyon analizi

SSU stresi ile minimental durum test skorlar1 arasinda ileri diizeyde pozitif yonde
korelasyon saptandi (p<0.001) (Tablo 19).
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Tablo 19. SSU suresi ile minimental durum testinin korelasyonu

SURE r p*
MMDT -0.425 0.000

r: Korelasyon katsayisi, *Pearson korelasyon analizi

Banforroni duzeltmesi yapildiginda SSU siresi ile noropsikolojik testler arasindaki
korelasyon analizinde P degerinin <0.002 olmas istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. SSU
suresi ile ikili benzerlikler, atasozleri soyutlama, Luria alternan diziler, sekil kopyalama, anlik
WMS, gecikmeli WMS arasinda ileri diizeyde negatif yonde korelasyon saptandi (p<0.002)
(Tablo 20). SSU siiresi ile OSBST anlik 6grenme testi, OSBST en yilksek 6grenme, OSBST
sozel 6grenme puani, OSBST kritere ulagsma, OSBST kendiliginden hatirlama, OSBST ipucu
ile tamima, kategorik akicilik arasinda negatif yonde korelasyon egilimi vardi, ancak istatistiksel
acidan anlamli degildi (p>0.002) (Tablo 20). SSU siiresi ile Stroop toplam spontan diizeltme
arasinda ileri diizeyde pozitif yonde korelasyon saptandi (p<0.002) (Tablo 20). SSU suresi ile
Stroop enterferans suresi arasinda pozitif yonde korelasyon egilimi vardi, ancak istatistiksel
acidan anlamli degildi (p>0.002) (Tablo 20). OSBST toplam bellek, adlandirma, ileri ve geri
say1 menzili ile SSU suresi arasinda korelasyon saptanmadi (p>0.002). SSU suresi ile KAS
toplam (p=0.003) arasinda negatif yonde; Stroop toplam hata (p=0.004) arasinda pozitif yonde

korelasyon egilimi vardi, ancak istatistiksel agidan anlamli degildi.

Tablo 20. SSU suresi ile noropsikolojik testlerin korelasyonu

SURE r p
OSBST anlik 6grenme testi | -0.322 0.006
OSBST en yiiksek 6grenme | -0.269 0.022
OSBST sozel 6grenme puam | -0.306 0.009
OSBST kritere ulasma -0.269 0.022
OSBST kendiliginden -0.245 0.038
hatirlama

OSBST ipucu ile tanima -0.254 0.031
OSBST toplam bellek 0.003 0.983
Kategorik akicilik -0.313 0.007
KAS toplam -0.355 0.003
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Anlik WMS -0.650 0.000
Gecikmeli WMS -0.595 0.000
Stroop toplam spontan 0.442 0.000
dizeltme

Stroop toplam hata sayis1 0.336 0.004
Stroop enterferans siresi 0.262 0.028
Saat ¢izim testi -0.208 0.080
Ikili benzerlikler -0.450 0.000
AtasOzleri soyutlama -0.522 0.000
Luria alternan diziler -0.499 0.000
Sekil kopyalama -0.641 0.000
Adlandirma -0.15 0.205
Ileri sayr menzili -0.129 0.279
Geri say1 menzili -0.157 0.188

r: Korelasyon katsayisi, *Pearson korelasyon analizi
OSBST: Oktem sozel bellek stirecleri testi, KAS: Sozel akicilik testi, WMS: Weschler bellek

skalasi

SSU’nun hasta ve kontrol grubunu dogru siniflama orani yani tan1 koyma orani %77.8
olarak bulundu. Minimental durum testinin dogru siniflama oran1 %73’ttr. Minimental durum
testi ile SSU birlikte kullanildiginda gruplari dogru smniflama oran1 %81.9°a yiikselmistir.
SSU’nun hasta ve kontrol grubunu ayirmada spesifisitesi %14.28, sensitivite %72.72 olarak
bulunmustur. MMDT ’nin hasta ve kontrol grubunu ayirmada spesifisitesi %23.5, sensitivitesi
%70 olarak bulunmustur. Minimental durum testi ile SSU birlikte kullanildiginda spesifisitesi
oran1 %15.1, sensitivitesi orani ise %79.4 olarak bulunmustur (Tablo 21) (Grafik 3).

45



Tablo 21. SSU ve MMDT’nin dogru simiflama orani, sensitivite ve spesifitesi oranlar

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 stipermarket uygulamasi, MMDT: Minimental durum testi, DSO: Dogru siniflama

orani
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EDSO MW Sensitivite

MMDT

M Spesifite

SSU&MMDT

Sekil 3. SSU ve MMDT nin dogru smiflama orani, sensitivite ve spesifisitesi oranlar1

Dogru iiriin almanm DSO, sensitivite, spesifisite yuzdeleri sirastyla %59.7, %55.7,

%18.2; dogru miktar almanin DSO, sensitivite, spesifisite yuzdeleri sirasiyla %61.1, %56.6,

%16.6; listede olmayan urln almanin DSO, sensitivite, spesifisite yizdeleri sirasiyla %61.1,

%56.9, %21.4; dogru miktarda 6demenin DSO, sensitivite, spesifisite ylzdeleri sirasiyla
%66.7, %60.3, %7.1; sirenin DSO, sensitivite, spesifisite yiizdeleri sirasiyla %80.6, %75,

%10.7 olarak saptanmuistir.
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Tablo 22. SSU degiskenlerinin tek tek dogru simflama orani, sensitivite ve spesifitesi

oranlar
SSU DEGISKENLERI DSO Sensitivite Spesifisite
Dogru iiriin alma (%) 59.7 55.7 18.2
Dogru miktar alma (%) 61.1 56.6 16.6
Listede olmayan Uriin 61.1 56.9 21.4
alma (%)
Dogru miktarda 6deme 66.7 60.3 7.1
(%)
Sire (%) 80.6 75 10.7

DSO: Dogru siniflama orani, SSU: Sanal Supermarket Uygulamast,
Aywrict Fonksiyon Testi,* Roc Curve Testi.

Gruplar arasinda anlamli farklilik bulunan yas, bilgisayar kullanimi, Beck depresyon
olgeginin SSU degiskenlerinin Uzerine etkisini kontrol etmek kovaryans analizi yapildi. SSU
degiskenlerinde dogru miktarda 6deme ve sure degerlerinde gruplar arasinda anlamli degisiklik

gbzlenmemistir. Gruplara ait korelasyon katsayisi ve p degeri Tablo 23’te verilmistir.

Tablo 23. Yas, Bilgisayar kullanimi, Beck Depresyon Olgegi Etkilerinin Kontrol Edildigi
SSU Degerleri

SSU degiskenleri F p*
Dogru iiriin alma 979 0.326
Dogru miktar alma 2323 0.1332
Listede olmayan Urlin alma 858 0.358
Dogru miktarda 6deme 5809 0.019
Stire 14762 0.000

SSU: Sanal siipermarket uygulamasi: *Covaryans analizi, ANOVA
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Sanal stipermarket degiskenlerinden siire degerinin tani testi olarak kullanilabilirligini
gOstermek amaglt *’Roc curve analizi’” yapilmstir. Strenin kesim degeri 5 dakika 51 saniye

olarak alindiginda %80 sensitivite, %75 spesifisite ile tan1 koyabildigi goriilmiistiir.

Sekil 4. SSU siire degiskeni icin ROC curve analizi

ROC Curve
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5. TARTISMA

Inme, her yil milyonlarca insan: etkileyen uzun dénem sonuglar1 biyik 6lgiide bilinen
hem hasta i¢in hem de ailesi i¢in agir sonuclar1 olabilen 6nemli bir halk sagligi problemidir.
Inmeye bagli 6limlerde son 20 yilda anlamli diisiis yasanmasma ragmen, inme ile iliskili
engellilik, 6nemli bir kiiresel yiik olmaya devam etmektedir (Feigin ve ark., 2009; Murray ve
ark., 2012). inme, eriskinlerde uzun sireli engellilik ve isgiicii kaybinda dinyada birinci
siradadir. Hastalar, aileleri ve saglik servisleri i¢cin duygusal ve sosyo-ekonomik olarak olumsuz
sonuclara neden oldugu belirtilmektedir (Feigin, 2005; Caro ve ark., 2000; Foulkes ve ark.,
1988). Giincel yaklasimlar inmenin toplam etkisini degerlendirmede yalnizca ndrolojik defisit
ve engelliligin degerlendirilmesinin yetersiz kaldigi yonundedir. Cunki inme hastalarinda
meydana gelen norolojik defisit ve engelliligin yan1 sira, kognitif, ruhsal ve sosyal bozukluklar
da meydana gelmekte ve hastalarn hayat kalitesini 6nemli oranda etkilemektedirler
(Assessment of Quality, 2015; Suenkeler ve ark., 2002).

Kicuk damar hastaliklar1 sonrasinda meydana gelen 6zellikle yiritici islevlerdeki
kayiplarm, hastalarin glnlik ve sosyal yasamlarini etkiledigi bilinmektedir. Bilissel islevleri
degerlendirmede standardize noropsikolojik degerlendirme yontemleri rutin  olarak
kullanilmaktadir. Uygulanmasi igin noéropsikoloji egitimi almis uzman psikologlara ihtiyag
duyulmasi ve uzun zaman almasi rutin kullanimi zorlastirmaktadir. Son zamanlarda sanal
gerceklik uygulamalarmm kullanimi, birgok alanda oldugu gibi, inmede degerlendirme,
rehabilitasyon ve izlemde kullanilmaktadir. Daha kisa siirede uygulanabilen, uzmana gerek
olmadan kisilerin kendini degerlendirme potansiyelinin oldugu sanal gerceklik uygulamalari
tanisal amagli da kullanilabilmektedir. Bu uygulamalardan biri SSU’dur. Sanal stipermarket
uygulamasimin degerlendirme ve izlemede kullanilmasiyla ilgili literaturde kigik damar
hastaliginda ¢alisma bulunmamaktadir. Calismamizda kiglk damar hastaligina sahip olan
bireylere sanal supermarket uygulamasi ve es zamanli olarak noropsikolojik testler
uygulanmigtir. Kiglk damar hastaligi olan ve standart noropsikolojik degerlendirmeyle
kognitif bozukluk saptanan ve saptanmayan bireyleri ayirrmada sanal slpermarket
uygulamasmin dogru smiflama yontemi olarak kullanilip kullanilmayacagi, yontem olarak
duyarlilik ve 6zgullik oranlar1 degerlendirilmistir.

Calismamizda kiguk damar hastalart néropsikolojik test sonuglarina gore kontrol ve
hasta olmak (zere iki gruba ayrilmistir. SSU suresi ile demografik veri, duygudurum islevsellik
Olcekleri noropsikolojik test puanlar1 arasindaki iliskiye bakildiginda; yas, egitim yili, Lawton-
Brody enstrimental giinluk aktivite indeksi, KAS toplam, anlik WMS, gecikmeli WMS, Stroop

toplam spontan diizeltme, Stroop toplam hata sayisi, ikili benzerlikler, atastzleri soyutlama,
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Luria alternan diziler, sekil kopyalama ile iliskili oldugu bulunmustur. Kontrol ve hasta grubu
arasinda yas, bilgisayar kullanimi, egitim yili, Beck depresyon o&lgegi, Lawton-Brody
enstrimental ginlik aktivite indeksi puanlari, Fazekas skorlar1 anlaml farklilik gosterdi. Yas,
bilgisayar kullanimi, Beck depresyon 6lgegi puanlarindaki gruplar arasi farklilik gbz 6nine
alinarak tekrar istatistiksel analiz yapildiginda SSU degiskenlerinden dogru miktarda deme ve
stirenin gruplar arasinda hala anlaml farklilik gosterdigi bulunmustur. SSU stire kesim degeri
5.51 dakika olarak alindiginda %80 sensitivite ve %75 spesifisite oranlar1 ile tan1 testi olarak
kullanilabilecegi gosterilmistir.

Hastalarin demografik 0zelliklerine baktigimizda, iki grubun yas ortalamalarinin farkl
oldugu goriilmiistiir. Yas, kiguk damar hastaligi i¢in ve kiiglik damar hastaliginda kognitif
bozukluk gelismesi igin risk faktorudir. Olasilikla bu nedenle, ¢alismamizda yas eslesmesi ve
bilgisayar kullanimi gruplar arasinda eslestirilememistir. Kognitif bozukluk oldugu belirlenen
hasta grubunda yas ortalamasi daha yuksekti ve bilgisayar kullanabilme orani1 daha diisiiktii.
Gruplar arasindaki bu anlamli farkliliklar g6z Onlne alinarak tekrar istatistiksel analiz
yapildiginda da, dogru miktar 6deme ve siire degiskenlerinin gruplar arasinda anlaml farklilik
gOstermeye devam ettigi bulunmustur.

Fazekas skorlar1 hasta grubumuzda anlamli olarak yiksek bulunmustur. Kigik damar
hastaligmmm MRG evrelemesine baktigimizda, Fazekas 1, yashilarda normal kabul edilir,
Fazekas 2 ve 3 patolojiktir, ancak normal islev goren bireylerde de gorulebilmektedir. Bununla
birlikte, engellilik riski ylksektir. Prins ve arkadaslar1 (2005), 602 yasli bireyi bes yil boyunca
takip ettikleri calismada, yasla birlikte ortaya ¢ikan beyin infarktlari, periventrikiiler ak madde
lezyonlar1 ve genel beyin atrofileri ile bilgi isleme hiz1 ve ylr(ticl islevler arasinda bir iliski
oldugunu géstermislerdir. Ug yillik izlem yapildiginda, siddetli beyaz cevher tutulumunun hizl:
bir sekilde gunlik yasam islevlerinde diisiise neden oldugu gosterilmistir (Inzitari ve ark.,
2009). Toplum bazli yapilmis 600 kisinin izlendigi bir caligmada Fazekas skorunun 1 y1l iginde
gelisecek kisithiligr ongorebilme yetenegi belirlenmistir. Fazekas puani 3 olan grupta bir yil
icinde% 25'i oraninda engellilik gelistigi gdsterilmistir (Inzitari ve ark., 2007). Ug yillik izlem,
siddetli beyaz cevherin bagimsiz olarak hizli bir sekilde global diizeyde islevsel diisiise neden
oldugunu gostermektedir (Inzitari ve ark., 2009).

Serebral kicuk damar hastaliklarinin, ydrticl islevler, bilgi isleme hizi, dikkat,
caligma bellegi, bellegin kodlama ve geri ¢agirma alanlarinda bozulmalarla karakterize oldugu
bircok calismada gosterilmistir (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 ndropsikolojik
profil ise enstrimental glinlik yasam aktivitelerinde bozulmayla iligkilidir (Charlton ve ark.,
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2006; Zhou ve Jia, 2009; Lawrence ve ark., 2013; Lawrence ve ark., 2015). Bizim ¢alismamizda
da literatlr bilgisini destekler nitelikte kognitif bozukluk gelismis olan hasta grubunda Lawton-
Brody enstriimental giinlik aktivite indeksi anlamli derecede bozuk olarak bulunmustur.
Duygudurum test puanlarindan sadece Beck depresyon olgeginde zayif degerlilikte fark
bulunmustur, ancak geriatrik depresyon o&lgegi anlamli farklilik gostermemistir. Beck
depresyon Olgeginde 17 puandan fazla alan hastalar ¢alismaya alinmamasma ragmen,
depresyon puanlarinin hasta ve kontrol grubunda farkli olmasi kognitif bozulmanin depresyona
da yol agabilecegini diisiindiirmektedir. Ayrica kognitif bozuklugunun farkinda olan hastalarda
depresyon puanlarinin yiksek olmasi da mumkindir. Depresyon puanlarindaki farkliligin
etkisini ortadan kaldirarak tekrar istatistik yapildiginda da, dogru miktarda 0deme ve sire
degiskenlerinin hala gruplar arasinda anlamli farklilik gosterdigi bulunmustur.

Sanal gergeklik uygulamasi inmeli hastalarin rehabilitasyonunda (Broeren ve ark., 2002;
Merians ve ark., 2002), tek tarafli uzaysal ihmalden muzdarip hastalarin gorsel uzaysal dikkat
eksikligi egitimi ve guvenli sokak gecisi egitiminde (Katz ve ark., 2005; Weiss ve ark., 2003)
ve demansli kisilerde fonksiyonel davranisin degerlendirilmesinde basarili bulunmustur (Flynn
ve ark., 2003). Sanal gergeklik uygulamalar:1 sanal ortamda gunlik yasamdaki cevreleri taklit
ederek kisilerin Ozellikle yuruticl islevlerini degerlendirmeyi saglar. Yurutlcl islevleri
degerlendiren geleneksel testler inhibisyon gibi izole belirli bir kognitif alan1 6lcer. Yuruticu
islevleri degerlendirmek igin planlama, organizasyon ve degisen gevreye adaptasyonu da iceren
kompleks aktiviteleri 6lgmek daha net bilgi verebilmektedir. SG’nin biligsel degerlendirme igin
kullanimi1 gegerli yontem olarak dngorulmektedir. Norospikolojik testlerle karsilastirildiginda,
daha eglenceli ve daha az riskli bir yontem oldugu belirtilmektedir (Zygouris ve ark., 2015).
Calismamizda literatiire benzer sekilde SSU sureleri hasta grubunda anlamli olarak daha uzun
streli olarak bulunmustur ve istatistiksel agcidan da anlamli bulunmustur. Dogru miktarda
Odeme de istatistiksel agidan anlamli farklilik gostermistir ve kontrol grubumuzun daha basarili
oldugu bulunmustur. Dogru iiriin alma, dogru miktar alma gibi kognitif agidan saglam oldugu
belirlenen grubun yapabilmesi beklenen SSU degiskenlerinde de hasta grubumuz istatistiksel
acidan anlamli farklilik bulunmasa da daha basarisiz olmuslardir. Ayni sekilde listede olmayan
urin alma kognitif agidan normal sinirlarda oldugu belirlenen grubun yapmamas: beklenen
SSU verisidir. Hasta grubumuz daha fazla listede olmayan uriini almistir, ancak istatistiksel
acidan anlamh fark bulunmamastir.

Sanal stipermarket uygulamasi siresi ile duygudurum ve islevsellik testleri iligkisine
bakildiginda Lawton-Brody enstrimental gunlik aktivite indeksi ile slre arasinda guclu iligki

bulunmustur. SSU’lar sanal ortamda ginluk yasam aktivitelerini taklit ederek kognitif
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fonksiyonlardaki bozukluklar: tespit etmeyi amaglamaktadir. Calismamizda SSU suresi ile
gunlik yasam aktivite indeksi arasinda anlamli iliski bulunmus olup, SSU’nun hasta grubunun
glnluk yasam aktivitelerinin degerlendirilmesini bagariyla yaptig1 bulunmustur.

Caligmamizda sanal supermarket uygulamasi stire degeri ile MMDT puanlar1 arasinda
cok ileri derecede negatif yonde iliski bulunmustur. Kognitif bozukluk izlem ve
degerlendirilmesinde tiim diinyada siklikla kullanilan ve kabul gérmiis bir test olan MMDT ile
SSU arasinda iliski bulunmast SSU’nun izlem ve degerlendirme amagli kullanilabilirligini
desteklemektedir. Kiiglik damar hastaliginda izlem ve degerlendirme amagli SSU kullanilmasi
ile ilgili literatir bulunmamaktadir. Ancak hafif kognitif bozukluk (HKB) tanisi igin sanal
ortamin uygulanabilirligini ve gegerliligini incelemek igin yapilmig olan Perla ve arkadaslarinin
(2009) galigmasinda SSU’lardan stpermarket uygulamas: 30 HKB tanili ve saglikli erigkine
uygulanmigtir. SSU yurituct islevleri degerlendirmede HKB hastalarinda uygulanabilir bir
yontem oldugu saptanmustir. Bizim ¢alismamamizda da OSBST toplam bellek, adlandirma,
ileri ve geri say1 menzili disinda tm ndropsikolojik test verileri ile SSU stresi arasinda gicli
iliski saptanmistir. Bu kognitif bozukluk tanisi koymada SSU’nun kullanishi oldugunu
gostermektedir.

Zygouris ve arkadaslarinin bir calismasinda (2015), Sanal Supermarket Uygulamasi’ni
kullanarak % 87.30 dogru smiflama oraniyla standardize néropsikolojik degerlendirme kadar
saglikli ve hafif bilissel bozukluk olgularmni ayirt etme guciine sahip oldugunu ve hafif kognitif
bozuklugu izleme i¢in 6nemli bir ara¢ oldugunu gostermislerdir. Hafif kognitif bozukluk alt
gruplarin1 (tek alan amnestik-coklu alan amnestik) dogru smiflama oran1 %70.6 olarak
bulmuslardir. Ayrica hafif kognitif bozulmay1 ¢ok erken donemde tespit ederek hastalarin
yasam kalitelerini artirabilecegini ve yasamlarini bagimsiz strdurmelerine yardimci
olabilecegini belirtmislerdir. Calismamizda SSU’nun dogru smiflama orant %77.8, MMDT ’nin
DSO’su %73 olarak saptanmis olup SSU’nun DSO’su MMDT ’den daha yiiksek bulunmustur.
Zygouris ve arkadaslarmm (2015) calismasinda, hasta gruplar1 arasinda yas ve egitim yili
istatistiksel agidan farklilik yokken, bizim ¢alismamizda yas ve bilgisayar kullaniminda gruplar
arasinda anlaml istatistiksel fark bulunmaktadir. Bu nedenle bizim ¢alismamizda SSU’nun
DSO degerinin Zygouris ve arkadasglarmm (2015) calismasindan daha disiik bulundugu
diistiniilmiistiir. Biligsel bozukluklarin saptanmasi, demansiyel sendromlarin seyri ve tedaviye
alinan yanitlarin izlenmesinde; arastirma sahasinda da toplum icerisinde veya bir kurumda
yasamini surdiren yaslilarla ilgili yapilan epidemiyolojik ¢alismalarda basvurulan popaler bir
test olan MMDT den daha yiksek DSQO’ya sahip olmas1 SSU’nun énemini ortaya koymaktadir.
Sensitivite orant MMDT’den daha diistik iken spesifisite orant MMDT ’den daha yuksektir.
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SSU degiskenlerinin tek tek dogru siniflama orani, sensitivite ve spesifitesi oranlarinin
analizi incelendiginde SSU suresinin DSO’su %80.6, sensitivitesi %10.7, spesifisitesi %75,
olarak saptanmis olup, kognitif bozukluk degerlendirilmesinde tek basina surenin dogru sonug
verebilecegini diisindiirmektedir. Tani testi olarak SSU’nun kullanilabilirligine bakildiginda;
SSU sirenin kesim degeri 5 dakika 51 saniye olarak alindiginda %80 sensitivite ve %75
spesifisitede tani koyabilecegi goriilmiistiir. Zygouris ve arkadaslarinin (2015) ¢alismasinda
stirenin kesim degeri 9 dakika 48 saniye olarak alindiginda %85 sensitivite ve %81 spesifisite
degeri elde edilmistir. Siire degerinde iKi ¢aligma arasindaki farkliligin SSU test uygulayicilarin
yOnergeleri anlatmalarindaki farkliliktan; bizim c¢alismamiza gore daha fazla Urln iceriyor
olmasindan ya da testin daha zor seviyede uygulanmasindan; testi yapmada kullanilan
cihazlarin hizlarmm farkli olmasindan kaynaklanabilecegi diisiiniilmiistir. Ayrica, sanal
stpermarket uygulamasinda hedeflenen aligveris listesi dort zorluk seviyesinden olugmaktadir.
Calismamizda birinci seviye uygulama yapilmis olup seviye farkliligi nedeni ile sure degerleri
arasinda farklilik olabilecegi diisliniilmiistiir.

Calismamizin en onemli kisitlayicis1 yas ve bilgisayar kullanimmin gruplar arasinda
eslestirilememis oldugudur. Yas VKB ic¢in 6nemli risk faktorlerindendir. Yas arttikga inme ve
vaskiler NKB riski artar ve inme sonras1 demans gelisme riski de ileri yasta daha yuksektir
(Gorelick ve ark., 2011). Diisiik egitim seviyesi ve sosyal destek eksikligi vaskiler NKB ile
iligkili bulunmustur (Gorelick ve ark., 2011). Bizim ¢alismamizda da literatiire benzer sekilde
SSU stresi ile yas arasinda anlamli pozitif iliski bulunmustur. Yas VKB igin risk faktor
oldugunda gruplar arasinda eslestirme yapilamamistir. Benzer sekilde kognitif bozuklugu olan
hastalarin glinlik yasam aktivitelerinde engellilik daha fazla oldugundan bilgisayar kullanmay1
Ogrenememis olmalar1 nedeni ile bilgisayar kullanimi agisindan eslestirme yapilamamistir.
Ayrica bazi hastalar SSU’nun  0Onemini tam kavrayamadiklarindan, teste olan
guvensizliklerinden dolay1 uygulamaya hevesli olmamiglardir. Toplumumuzda uygulama ile
ilgili bilinglendirme yapilmas1 gerekliligi oldugu diisiiniilmektedir.

Cicerone (2000)’a gore bilissel miidahale, bireyin beyin-davranis defisitlerini anlama ve
degerlendirmeye odaklanan sistematik aktivitelerdir. Norolojik hastaliklarda kullanilan biligsel
mudahale yontemleri, tan1 ve degerlendirme amaciyla kullanilabildigi gibi bireyin cevreye
uyumunu artirmak amaciyla egitim ve 6grenme gibi telafi edici stratejileri igeren alternatif bir
tedavi yontemi oldugu 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). Bilissel rehabilitasyonda diisiikk maliyet

ve diger avantajlar1 olmasi nedeni ile SGU’nun inme hastalarmin néropsikolojik
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rehabilitasyonunda etkinligini test etmek igin yapilmis olan Pedro ve ark.,2017 ¢alismasinda
inme geciren hastalarin SGU yapilanlarinda dikkat ve bellek islevlerinde belirgin iyilesmeler
gorulirken yapilmayanlarda iyilesme goriilmemistir.

Toplumumuzda bilgisayar kullaniminin ileri yasta daha az olmasi nedeni ile bilissel
midahale zor olabilmekle birlikte tedavi saglayabilmesi nedeni ile SGU’lar ile ilgili caligmalar
yapilmas1 gerekmektedir. ilerleyen yillarda yash popiilasyonda bilgisayar kullanim oranlarinin
artacagl disiiniildigiinde, rehabilitasyon amagli SGU’larin kullanimi1 daha kolay olacaktir.
Ayrica SGU’larin tan1 ve rehabilitasyon amagli kullanimlari yani sira izlem amaglh

kullanilabilirlikleri ile ilgili de calismalar yapilmalidir.
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6.SONUC:

Serebrovaskiler olaylar sonrasinda gorulen kognitif bozukluklar hafif vaskuler kognitif
bozukluk ile vaskuler demans arasinda herhangi bir dizeyde goOrulebilmektedir. Batin
spektrumu icine alan vaskuler kognitif bozukluk tanimi daha yaygin kullanilmaktadir. Kiguk
damar hastaligina bagli vaskuler kognitif bozukluk, normal biligsel durumdan demansa
(Pantoni ve ark., 2009) ilerleyici bir durumdur. Kictk damar hastaligmmn vaskuler kognitif
bozuklugun en sik nedeni olmasi; klinik ve nérogoérunttileme terimlerinin (Erkinjuntti ve ark.,
2000; Roman ve ark., 2002) homojen olmasi nedeni ile ¢caligma yapilmasi ve tedavi denemeleri
icin uygun olmasi, (Inzitari ve ark., 2000); in vivo olarak uygun bir sekilde incelenebilmesi;
Onlenebilir olmasi, ilerlemesinin durdurulabilmesi; son olarak da bu tip biligsel bozukluklarin
homojen klinik ve ndrogdrintileme Ozellikleri ve ilerleyici bir seyri olmasi1 nedeniyle, inme
sonrast demans ile karsilastirildiginda, bir durum olmaktan ¢ok bir hastalik oldugu
diistiniilmektedir. K¢k damar hastalig: iliskili vaskuler kognitif bozukluk son zamanlarda bu
5 nedenden dolay1 6zel ilgi gérmektedir (Pantoni L., 2010).

Calismamizda vaskiler kognitif bozukluk gelisen kiguk damar hastalarinda
SGU’lardan biri olan SSU ile kognitif fonksiyonlarin degerlendirilmesi incelenmis olup
geleneksel noropsikolojik testler ile sonuglar karsilastirilmistir. MMDT ile SSU siire degeri
arasinda anlamli gu¢li iliski bulunmustur. Hasta ve kontrol grubunu dogru siniflama orani
SSU’nun %77.8 iken MMDT’nin %73’tur. SSU siire ve dogru miktarda 6deme degiskenleri
gruplar arasinda anlamli farklilik gostermistir. En anlamli iligski ndropsikolojik testlerle stre
arasinda bulunmustur. Bu durum sadece siureye bakilarak tan1 koyabilinecegini
diistindiirtmiistiir. SSU siire kesim degeri 5 dakika 51 saniye olarak alindiginda %80 sensitivite
ve %75 spesifisite oranlari ile tani testi olarak kullanilabilecegi goriilmiistiir.

SGU’lar ekolojik olarak gecerlilige sahip; hastalar dinamik geribildirim almakta;
ogrenme, tekrarlama saglamakta ve kullanicilarin gereksinimlerine gore ayarlar ve gorevler
Ozellestirilebilmekte, test sirasinda olusabilecek olan Dbir hatanin fiziksel sonuglari
bulunmamaktadir. En 6nemli avantajlarindan biri de uzun néropsikolojik testlere gore daha kisa
stirede yapilabildiginden daha fazla hastaya test uygulanabilmesidir. Zaman avantaji yani sira
noropsikolojik test uygulama uzmanlhig: da gerektirmemektedir. Boylelikle daha hizli ve daha
erken tan1 konulabilinecektir. Standart néropsikolojik muayene yontemleri igerisinde biligsel
performansi kantitatif bicimde degerlendirebilmek amactyla kullanilan testlerin ¢ok fazla soru
icermeleri ve uygulamada 30 dakikadan daha fazla zaman almalarindan dolay: yaslilarin,
Ozellikle de deliryumda olan ve/veya demansl yashilarin muayenesinde uygulamasi kisa stiren

bir bilissel degerlendirme araci olarak iiretilmis olan minimental testten daha yuksek DSO’ya

55



sahip olmasi kognitif fonksiyon bozuklugu tanist ve izlem amagli kullanilabileceklerini
diisiindiirtmektedir. Sonu¢ olarak, bircok bilgisayarli sistem gelistirilmekte ve yaslilarda
kognitif degerlendirme i¢in kullanim1 onaylanmaktadir (Dwolatzky ve ark.,2003; Fillit ve ark.,
2008). Gelecekte ileri yasta bilgisayar kullanim oranlar1 artacagindan SGU’larin
uygulanabilirligi artacaktir. Tan1 ve izlem yani sira kognitif rehabilitasyon amagli da

kullanilabilecegi 0ngorulmektedir.
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S8.EKLER

8.1. Ek-1. Bilgilendirilmis onam formu

GONULLD BiLGILENDIRME FORMU

KigOk Damar Hastald), deri yasta gonilen kilcal damarkann daralmas veya hikanmas: lle olusan bir
hastaliktir, Bu hastalik sonucunda sikikda billgsel iglevierds bozulmalkar oimakiadir. Bu durum vaskiier
kegniif bozukiuk (VKB) olarak adandinimaktadir, Vaskiller kognitif bezukiuga sahip hireyterin,
unutkanhkiann yodun olarak gérildogi bir durum olan demans geligtime riskien oldukca yiksektr

Hafif Kognitif Bosukiuk {HKB) noma! yaglanma lle ertaya cikan bilissel perfarmansta meydana gelen
bozulmalar ile erken dénem demans aresinda kalan bir gecls siredidir

Sanal Sipermarket Uygulamas., bilissel iglevierdekd bozuimayr 8y edebilen bir yazilm prograrmidir.
Bu prograrm laboratuvar artamindaki fabietier Drerinden uygulanabiimexiedir. Bu program aracibayla
bellek, dikkat, kategorize etme, Bigi igleme hi bl biligsel iglevier degforlandirecektir,

Bu ¢aligmada, VKB ve HKE oigulan ve safhkh yetgkinksre fablet Gzerinden Sanal Supermarket
Uygulamas:, ndropsikolojik dederdendirme ils kersliaghniacakbr. Bu yvazilim pragrammnin ndropsikoioik
testier kadar ayirt etme gicil olup slmadii degerandiiecekdn Gakgmaya katilirsaniz, gelis siraniza
gire bu grupdardan birine alomatik olarak atsnacsksinz,

Gahsmada, biligsel iglevieri dederlendirmek tzere tasarlanmig bigisayar ayunu benzer Sanal
Sopermarket Uygulamasi yainizca bir kez uygulanacakiir. Hafif kegnitif bozukiuk clgulannda mepdang
gelen bitssel bozuimalan bu yazilim programinm gyt edebiecedi iie iigil bir galisma buenmaktadir,
Bu yazihm programinda sanal ertamda bir slpesmarket bulunmaktadir. Katilimeoidan istenen verilen
aligweris istasinde Bulsnan racision sepete yorlestirmesi vo kasaya gidip bu maddekenn badeling tam
olarak Sdemesidir. Bu uygulama, toplamda 15-20 dakika sirmektedic. By iglem rutin okl
néropsikoiof laboratuvaring gelen bireylere yapiiacakhr. Bu program, Ebaratuvanmiz tableslerinde bir
araghrmac: asiande uyguianacakir. Heshangi Bir yan etkisi ve hastaya yaran bulunmayan bu islemisr
iGin geresll masraflar siz vaya givencesi stinds Bulundufunuz resmi ya da émel highir kurem va da
kurulzsa odetiimeyecektr,

Bigsel Igfevien dederandiren ve soru cevap seklinde uyguianan ndropsikokojik testler bu galisma
kapsaminda kullanitacaktr. Noropsikolojik testler dikicat bellek, yirined isfevier, gorsel makansal
beceriler ve lisan becerileri gibi biissel alanlan degeriendiren bir uygulamadic, Sadikh ganifinn
genei zihinse| durumu hakkinda bilgl vermaktedic. Yaklagik bir saat kadar sOmmektedir. Yalntzes pbirsal
materyaler kullanidarak sozel olarak devarm aden bir s(irachr.

Calismaya, 37 vaskller kognifif bozukiuk, 37 hafid kegnitif bozukiuk olgulan ve 37 sadukl) aanillinan
dlahil ediimesi planlanmigtr. Sagukh Qun0Bler, bu galigmaya katimay reddetme ya da araghrma
bagladikian sonra devam strmeme hakkina sahiptir. Bu calismaya baglamaniz veya baglsdiktan sonra
ayrilmaniz deha sonraki hbbi bakimimz efkiismeayecekt, Arastimac: da safiik gandfanin kend
nzdsina bakmadan, olguyu arastirma disi birakabifir.



By caligmada yer aldidiniz sire igensimnge kigisel ya da safk kayit kayitlarniz kesinlikis gizll
kalscaktr. Bununla birlikte kaylanniz kurumun vered etik kur! kemiesine vwe Sadlik Bakanhdna acik
olecaktir. Kigisel bilgileriniz yalnizca arastima ameciyia boplanacak ve iglenecektir, Caligma verilen
heshangi bir yayin ve rapords kullanilirken bu ¥ayinda isminiz kullamimayscak ve variern izlenerek

size wlagilamayacakir,

Yukarida gandlidye arastirmadan énee veriimes geraken bilgiler akudurm. Bunlar hakkinds bana
yazih ve sdzll agkiamalar yapildl. Bu kosullarz stz kanusy Kinik aragtirmaya kend| rizamla, higbir
bask: ve zorama olmeksizin katibmay kabul ediyarim,

Safikl GenokEnn; Gerekiyorsa Olur Iglemine Tamk Olan Kisinin:
Adr Adi;

Scyad: Soyadi:

Tarkx Tarih:

[mze: Imza:

Araghirma Ekibinde Yer Alan Arastirmacinin:

A
Soyad:
Tarih:

Imzz:

Gereklyorsa Yasal Temsiicini:
Adi:
Soyadi;
Tarih:

Imza-

76



8.2. Ek-2. Noropsikolojik test bataryasi

DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI HASTANES]
NOROLOJI ANABILIMDALI
NOROPSIKOLOJ LABORATUARI

NOROPSIKOLOJK DEGERLENDIRME FORMU

Adi Soyadi: Tarih:
( Yasu: Dogum Tarihi: Protokel No:
i Egitim Durumu: Meslegi:
| Adres: Medeni Hali:
Sosyal Giivence: ES SSkfi;ég-};ur YK Yok Tel:

Gonderen Helkim:

Cinsiyeti: K

Tan:

El Tercihi: Saf

Sel

YAKINMA - OYKD
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KILIT
KITAP
DEFTER
GICEK
CELIK
BAHGE
TUMEN
GEMI
TREN
KiLiM
HALI
HALA
CIMEN
CAYIR
KEMAN
KEMER
PIYANO
TOK
TUZ
BIBER
EL
PARMAK
PARLAK

SBST Puanlari

Anlik Bellek

Ogrenme Puan:

Kritere Ulasma

En Yiiksek Ogrenme

Ogrenme Yanhsg Puam

Kendiliginden Hatirlama

Tanima

Toplam Hatirlama

USB Yanlis Puani

ELMA
ARMUT
ELEM
BACAK
DUMAN
BACA
CEKET
DUVEN
DUGME
KAPI
ANAHTAR
ANALIK
KOPEK
KUPE
KEDI
TABAK
BARDAK
BARAKA
CINGIRAK
CARDAK
ZiL
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WMS IV/A (HIKAYE / MANTIKSAL BELLEK)

WMS I (aktiiel) WMS II (zaman-yer)
n ' 1

2) . 2)

3 : 3)

4) ‘ 4)

5) + 5)

6) = "

WMS III (mental kontrol)

1) 20°den geri

2) a) Haftanmn giinleri tersten

b) Aylar tersten

4) 100,93,86....
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“. WMS V (say: dizileri)

pliz

- 15-30sn

. ; " ! - skor:
582 6439 42731 619473 5917423 © [58192647
694 7286 |75836 392487 4179386 [38295174
24 283 3279 15286 1539418 8129365
58 415 4968 618463 1724856 (4739128
HAYVAN :
0-158n 15-30sn. 30-45sn 45-60sn-
MEYVE — INSAN a2 N
0-15sn. - 30-45sn © 45-60sn
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LURIA
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WMS 1V/A (MANTIKSAL USB)

BENZERLIKLER

Portakal — Muz
Palto —Elbise
Képek ~ Aslan
Balta — Testere
Masa --Sandalye
Bati - Kuzey
Gz~ kulak i
Odun — Ispirto
Hava — Su
Yumurta ~ Tohum
Siir — Heykel

ATASOZLERI

Agac yasken egilir:

Armut dibine diiger;

Ateg olmayan yerden duman gikmaz;
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toplam: ers:
toplam: pers:
toplam: pers:
Genel Toplam: Perseverasyon:
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DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI

UYGULAMA VE ARASTIRMA HASTANESI

NOROLOJI ANABILIM DALI

Kare Rengi Stvleme

KYMYKMMYKY
KMYKMEKYYMM
KMYMKYKMYK
KYMKYKMYKY
YEMYMYKMMK
KYMYKYMEKMY

Siire:

Renkli Kelimelerin Rengini Sovleme:

STROOP TESTI

MKYKMYKMYK
MYMMEKYKMYK
YEMYMEYKMY
MKYMKYKMYK
MYKMKMYKYM
MKYMYKYMYM

Siire:

Toplam Siire: Toplam Yanhs:

Renkli Kelimeleri Okuma:

KYMYKMMYKY
KMYKMEKYYMM
KMYMKYKMYK
KYMKYKMYKY

YEMYMYKMMK
KYMYKYMEKMY

Siire:

Toplam Spontan Diizeltme:

Siire Fark:
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HESAPLAMA

5+3= 15+7=

. 13X5=

31-8=

39/3=
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Bostan Adlandirma Testi

Agac
Karvola
Diidiik
Cicek

OKul

Toplam Adlandirma:
Fonemik Ipucu:

Semantik fpucu:|

Sandal
Dis Fircas1
Yanardag
Deve

Masa

Hamak

Huni

Mizika

Maske

Domino
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DOKUZ EYLUL ONIVERSITESI TIP FAKULTESI
NOROLOJI ANABILIM DALI
NOROPSIKOLOJi LABORATUVARI

Hastanin Adi Soyadi: Tarih:
Mini Mental Durum Muayenesi Puan
Oryantasyocn
ilk clarak buglnin tarihi sorulur: “Bugilinin tarihi ne? eger eksik Hangi yildayiz? f1
t geldiyse her bir tek tek lur:

yanit geldiyse her bir item tek tek sorulur Hones meramieg 22 n
Hangi aydayiz? /1
Bugiin ayin kagi? 1
Hangi giindeyiz? 1

Meredesiniz? Hangi dlkedeyiz? /1
Hangi sehirdeyiz? 1
Hangi semtteyiz? /1
Hangi binadayiz? /1
Kacino kattayiz? /1

Bellek

Simdi biraz hafizanizi muayene etmek istivorum. Su sdyleyecegim (g

cismi benden sonra tekrarlayin ve akhinizda tutun. Sonra tekrar bu Og| )

cismi soracagim. {ilk tekrar skoru belifler. Hasta timini tekrar Divan O Patates O vesil O

edinceye dek en fazla & kez tekrarlanir). /3

Dikkat ve Hesaplama

Simdi 100°den geriye dogru 7'3er 7'ser sayin. (Her dogru gikarma igin 93086070 0720650 /5

1 puan verilir. Eger bunda hata yaparsa DUNYA kelimesinin harflerini

dnce dizden sdyleterek hasta gryante edilir, ardindan harfleri A0YONOUODO

tersten sdylemesi istenir.

Hatirlama

| Daha dnce tekrarlamanizi istedigim O cismi hatirlayabilecek misiniz':‘| Divan O Patates O ‘r’E§i| O | /3 |
Dil
Sunun adi nedir? {Gostererak) Kalern O saat O /2
Sunu ayni benim sdyledigim gibi tekrarlayin: (Yalniz bir defa sdylenir, = o e
eger ayni sekilde tekrar edemezse puan verilmez.) Bugin hava ';Ok guzel dEE” /1
Yalmiz bir defa ve hastaya doktor sdzind bitirene dek beklemesi Bu kag"ldl SEE elinizle alin O
sdylenir. Hasta tamamen sdylenenlere uyuyorsa puan alir. Ancak ikt Db o
kagid 5= eli yering sol eliyle alirsa veya kagidi 2 yerine 4'e katlarsa Iki elinizle katlayin
VEVE yere atacagl yerde masaya koyarsa puan alamaz). Sonra yere atin (0] /3

Bu yaziyl ckuyun ve ne diyvorsa yapin: (Ancak 1 defa sdylenir ve hasta
gdzdnid yumarsa puan alir).

GOzZUNU YUM| ,

atlamalari affedilir).

Akhniza gelen bir clmlayi vazin (Cimle anlamb olmahdir. Gramer hatalan veya kelimeyi yazarken harf

/1

Kopyalama

/1

Toplam: 30/
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8.3. Ek-3. Duygudurum ve islevsellik testleri

YESAVAGE GERIATRIK DEPRESYON OLCEGI

Liitfen yagammym son bir haftazmda kendinizi nazl hiszsttiginize ilizkin agafdaki sorulards oygom olan yanrh

daire icine almrz.

1 | Yasammizdan temelde memnun musunuz? Evet Havir
2 | Kigisel etkinlik ve ilgi alanlarmizm ¢ogunu halen siirdiiriyor musunuz? Evet Haywr
3 | Yasammzin bombos oldugunu hissedivor musumnz 7 Evet Hayir
4 | Sikhkla ic silkantis: hissedivor musunuz? Evet Hayir
5 | Gelecekten umutsuz musunuz? Evet Havir
& |Kafamzdan atamadigimz disiinceler sizi rahatsizhk eder mi? Evet Haywr
7 | Genellikle keyfiniz yerinde midir? Evet Havir
8 | Bagmza kiti bir sey geleceginden korkuyor musunuz? Evet Hayir
9 | Cogunlukla kendinizi mutlu hissediyor musunuz? Evet Havir
10 | S1k sik kendinizi caresiz hissedivor musunuz? Evet Hayir
11 | S1k sik huzursuz ve yerinde duramayvan biri olur musunuz? Evet Hayr
12 | Disarya cilap veni bir geyler yapmaktansa, evde kalmay tercih eder misiniz? Evet Hayir
13 | Sakhkla gelecekten endise duyuyor musunuz? Evet Hayir
14 | Hafizamzin ¢ogu kisiden zayif oldugunn hissediyor musunuz? Evet Haywr
15 | Sizce su anda yagivor olmak ¢ok giizel bir sey midir? Evet Hayir
16 | Kendinizi sikhkla kederli ve hiiziinlii hissedivor musunuz? Evet Haymwr
17 | Kendinizi su andaki halinizle degersiz hissediyor musunuz? Evet Haywr
18 | Gecmisle ilgili olarak cokea diziiliyor musunuz? Evet Hayir
19 | Yasam zevk ve heyecan verici buluyor musunuz? Evet Hayr
20 | Yeni projelere baglamak sizin icin zor mudur? Evet Hayir
21 | Kendinizi enerji dolu hissedivor musunuz? Evet Havir
22 | Coziimsiiz bir durum icinde bulundugunuzu disiiniyor musunuz? Evet Haywr
23 | Cogu kisinin sizden daha iyi durnmda oldugunu disiiniyor musunuz? Evet Haywr
24 | Sik sik kiigiik seylerden delay: dzilir misiiniiz? Evet Hayir
25 | 51k sik kendinizi aglayacakmns gibi hisseder misiniz? Evet Hayir
26 | Dikkatinizi toplamakta giiclik cekiyor muosunuz? Evet Hayir
27 | Sabahlar giine baslamak hosunuza gidiyor mu? Evet Hayir
28 | Sosyal toplantilara katlmaktan kacmir misimiz? Evet Haywr
29 | Karar vermek sizin igin kolay oluyor mu? Evet Hayir
30 | Zihniniz eskiden oldugu kadar berrak madu? Evet Hayir

0-10: Normal, . J1-20: Hafif Depresyon  21-30: Ciddi Depresyon
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Beck Depresyon Olcegi

Hastanin Soyadi, AdE......cooveninnnmeinimmisinssssnnenns

L e —

Bu form son bir (1) hafta icerisinde kendinizi nasil hissettiginizi arastirmaya ydnelik 21 maddeden olusmaktadir. Her maddenin
karsisindaki dort cevabi dikkatlice okuduktan sonra, size en ¢ok uyan, yani sizin durumunuzu en iyi anlatani isaretlemeniz

gerekmektedir.

1 (0) Uzgiin ve sikintih degilim.
(1) Kendimi uzintili ve sikintili hissediyorum.
(2) Hep Gzintuld ve sikintihyim. Bundan kurtulamiyorum.
(3) O kadar uzgiin ve sikintiliyim ki, artik dayanamiyorum.

2 (0) Gelecek hakkinda umutsuz ve karamsar degilim.
(1) Gelecek i¢in karamsarim.
(2) Gelecekten bekledigim higbir sey yok.
(3) Gelecek hakkinda umutsuzum ve sanki hicbir sey
dizelmeyecekmis gibi geliyor.

3 (0) Kendimi basarisiz biri olarak gérmiyorum.
(1) Baskalarindan daha basarisiz cldugumu hissediyorum.
(2) Gecmise baktigimda basarisizliklarla dolu oldugunu
gériyorum.
(3) Kendimi timiiyle basarisiz bir insan olarak géruyorum.

4 (0) Herseyden eskisi kadar zevk aliyorum.
(1) Bircok seyden eskiden oldugu gibi zevk alamiyorum.
(2) Aruk hicbir sey bana tam anlamiyla zevk vermiyor.
(3) Herseyden sikiliyorum.

5 (0) Kendimi herhangi bir bicimde suglu hissetmiyorum.
(1) Kendimi zaman zaman suglu hissediyorum.
(2) Cogu zaman kendimi suclu hissediyorum.
(3) Kendimi her zaman suglu hissediyorum.

6  (0) Kendimden memnunum.
(1) Kendimden pek memnun degilim.
(2) Kendime kizgimim.
(3) Kendimden nefrete ediyorum.

7  (0) Bagkalarindan daha kéti oldugumu sanmiyorum.

(1) Hatalarim ve zawif taraflarim oldugunu dusinmiyorum.

(2) Hatalarimdan dolay kendimden utaniyorum.
(3) Herseyi yanhs yapryormusum gibi geliyor ve hep
kendimi kabahat buluyorum.

8 (0) Kendimi 8ldirmek gibi diisincilerim yok.
(1) Kimi zaman kendimi dldirmeyi distindigim oluyor
ama yapmiyorum.
(2) Kendimi 6ldirmek isterdim.
(3) Firsatini bulsam kendimi éldiriirim.

9  (0) Icimden aglamak geldigi pek olmuyor.
(1) Zaman zaman icimden aglamak geliyor.
(2) Cogu zaman aghyorum.
(3) Eskiden aglayabilirdim ama simdi istesem de
aglayamiyorum.

(0) Her zaman oldugumdan daha cani sikkin ve sinirli
degilim.

10

(1) Eskisine oranla daha kolay canim sikiliyor ve kiziyorum.

(2) Hersey canimi sikiyor ve kendimi hep sinirli
hissediyorum.
(3) Canimi sikan seylere bile artik kizamiyorum.

(0) Bagkalanyla gortisme, konusma istegimi kaybetmedim.
(1) Eskisi kadar insanlarla birlikte olmak istemiyorum.

(2) Birileriyle gériisiip konusmak hic icimden gelmiyor.

(3) Artik gevremde hickimseyi istemiyorum.

Toplam BECK-D skoru:..........

11

12

13

14

15

16

17

18

19

20

21

(0) Karar verirken eskisinden fazla guclik cekmiyorum.
(1) Eskiden oldugu kadar kolay karar veremiyorum.

(2) Eskiye kiyasla karar vermekte cok giiclik cekiyorum.
(3) Artik higbir konuda karar veremiyorum.

(0) Her zamankinden farkl gérindigimi sanmiyorum.
(1) Aynada kendime her zamanklinden kéti gérinlyorum.
(2) Aynaya baktigimda kendimi yaslanmis ve girkinlesmis
buluyorum.

(3) Kendimi ¢ok girkin buluyorum.

(0) Eskisi kadar iyi is glic yapabiliyorum.

(1) Her zaman vaptigim isler simdi gbziimde biytyor.

(2) Ufacik bir isi bile kendimi ok zorlayarak yapabiliyorum.
(3) Artik hicbir is yapamiyorum.

(0) Uykum her zamanki gibi.

(1) Eskisi gibi uyuyamiyorum.

(2) Her zamankinden 1-2 saat dnce uyaniyorum ve kolay
kolay tekrar uykuya dalamiyorum.

(3) Sabahlar cok erken uyaniyorum ve bir daha
uyuyamiyorum.

(0) Kendimi her zamankinden yorgun hissetmiyorum.

(1) Eskiye oranla daha cabuk yoruluyorum.

(2) Her sey beni yoruyor.

(3) Kendimi hicbir sey yapamayacak kadar yorgun ve bitkin
hissediyorum.

Istahim her zamanki gibi.
Eskisinden daha istahsizim.
Istahim cok azaldi.

Hicbir sey yiyemiyorum.

()
(1
[
3

(0) Son zamanlarda zayiflamadim.

(1) Zayiflamaya calismadigim halde en az 2 Kg verdim.
(2) Zayiflamaya calismadigim halde en az 4 Kg verdim.
(3) Zayiflamaya calismadigim halde en az 6 Kg verdim.

(0) Saghgimla ilgili kaygilarim yok.

(1) Agrilar, mide sancilari, kabizlik gibi sikayetlerim oluyor ve
bunlar beni tasalandiriyor.

(2) Saghgimin bozulmasindan gok kaygilaniyorum ve kafami
baska seylere vermekte zorlaniyorum.

(3) Saglik durumum kafama o kadar takiliyor ki, baska hicbir
sey dusiinemiyorum.

(0) Sekse karsi ilgimde herhangi bir degisiklik yok.
(1) Eskisine oranla sekse ilgim az.

(2) Cinsel istegim ¢ok azaldi.

(3) Hic cinsel istek duymuyorum.

(0) Cezalandiriimasi gereken seyler yapigimi sanmiyorum.
(1) Yaptiklanmdan dolayi cezalandinlabilecegimi
dasundyorum.

(2) Cezami ¢ekmeyi bekliyorum.

(3) sanki cezami bulmusum gibi geliyor.

designed by Emrah SONGUR M.D.
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Beck Anksiyete Olcegi

Hastanmin Sovadn, Ade. .o .

Asaguda insanlann kayqih ya da endigeli oldukdan zamanlarda yagadiklan baz belirtiler werilmigtir.

Lirtfen her maddey dikicatle okuyunuz. Daha sonr, her maddedeki belirtinin BUGON DAHIL SON BIR (1) HAFTADIR sizi ne kadar rahatsiz ettidini
vandakine wygun yere (x} isaret koyarak belirleyniz.

vy

Hig

Hafif diuzeyde
Beni pek et-
kilemedi

Orta diizeyde Ciddi diizeyde
Hos dedildi ama kat| Dayanmakta qok zor—
lanabildim landim

1. Bedeninizim herhangi bir
yerinde uyusma veya kann-
calanma

2. Sicak/ ates basmalari

3. Bacaklarda halsizlik, titreme

4. Gevzeyememe

5. Cok kit seyler olacak
korkusu

6. Bas donmesi veya sersemlik

7. kalp carpintisi

8. Dengeyi kaybetme duygusu

9. Dehgete kapiima

10. Sinirlilik

11. Boguluyormus gibi olma
duygusu

12_ Ellerde titreme

13. Titreklik

14 Kontroli kaybetme korkusu

15. Nefes almada gigluk

16. Glim korkusu

17. Korkuya kapilma

1&. Midede hazimsizlik ya da
rahatsizhik hissi

19. Bayginhk

20_ Yizin kizarmasi

21. Terleme (sicakhga bagh
almayan)

desigred by Emnrah SONGLR MO,
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Lawton & Brody Enstriimantal Giinliik Yasam
Aktiviteleri Olcegi
Instrumental Activities of Daily Living (IADL)

Hastamin Adi Soyad: bl ___ Tarih: _//

Hastaya en ¢ok uyan yamti isaretleyin. Formu hastanin kendisinden, yakinlarindan ya da hastaya ait yakn tarihli
kayitlardan yararlanarak doldurabilirsiniz.

Telefonu kullanabilrme; Camasr;
O, Telefonurahathkla kullanabilir [, Kisisel camagirini tamamen kendisi yikar
A 1, Birkac iyi bilinen numaray cevirebilir E a, Corap, mendil gibi kiicik malzemeleri

yikayabilir

L, Telefona cevap verir, ancak arayamaz s :
Tl camasir isi baskalan tarafindan

o Telefonu hic kullanamaz - halledilmek zorundadir
Ahgveris; Yolculuk;
[, Tim aligverisini bagimsiz olarak kendisi yapar 0 Toplu tasim araclanndan bagimsiz olarak
B dp  Kigik alsverislerini kendisi yapar i faydalamir veya kendi arabasin kullarir
[y Tiim aligverislerinde yardima ihtivag duyar o, Taksiye biner, toplu tasim araclanin
O, Ahsveris yapamaz E kullanamaz

Baskalarinin yardima ile toplu tasim

araclanndan faydalanabilir

Yemek hazirlama; a Yoloulufu baskalanmin yardion ile taksi veya
?  atomobille siiridsr

a0,

Yeteri kadar yemedqi planlar, hazirlar ve servis
edebilir Oy Yolouluk yapamaz

Kullarulacak malzeme saglamirsa yeteri kadar
yemek hazidayabilir

Hazir yemegi 1sitir ve sunar veya yemek

U,

¢

ilaglanim kullanabilme sorumlulugu;

s hazifar ancak yeterli diyeti saglayamaz O, llaglann zamaninda ve belirtilen dozda alabilir
o, Yemeklerin haarlanmasi ve servis edilmesine G a, "{C'ﬂﬂ Gnceden farkli dozlarda haarlanirsa
ihtiyaci vardir dizenli kullanabilir
o Naclanm kendi bagina dizenli kullanamaz
Ev temizligi;
a, Yalniz bagina veya nadir destekle evin Malli igler;
lstesinden gelir o, Bagimstz olarak tim mali iglerinin dstesinden
0, Bulagk yikama, yatak yapma gibi ginlik hafif ' gelebilir
D ' isleri yapabilir H Gunlik mali islerini halleder ancak biyik mali
O, Glinlik hafif igleri yapar ancak yeterli temizligi I, i;_l_erde_ve banka islerinde yardima ihtiyag
saflayamaz gdsterir.
0 Tiim ev idame islerinde yardima ihtiyag o Mali iglerini takip edemez
° gosterir

Skorlama: Hasta her A-H arasindaki sorulardan; bir harf icin 1 puan ile puanlandinbr. Skor aralif 0-8'dir. Disik skor daha
fazla bagimlilik anlamina gelir.

Larerion M, Brody EM Garnmclogiss. 1968;8(3) 75188,  Toplam Puan: _____..__...
ftrankng

wiuw ftrankine.com
Tasanm v dilzesdami: Dr. Ender Salbag 206

92
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