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1.GİRİŞ ve AMAÇ 

 

Nüfusun yaşlanması ile birlikte önemli bir halk sağlığı sorunu haline gelen demansta 

bilişsel belirtilerin yanı sıra bilişsel olmayan nöropsikiyatrik belirtiler de hastaların ve 

bakımverenlerin yaşam kalitesini olumsuz yönde etkilemekte, tedavi maliyetlerinde 

artışa neden olmaktadır. Demansın her evresinde görülebilen en sık nöropsikiyatrik 

belirtilerden olan apati,  bakımveren yükünde artma,  kognitif gerileme ve tedaviye 

cevapsızlık ile ilişkilidir. En sık demans nedeni olan Alzheimer Hastalığı’nın 

patogenezinde suçlanan vasküler etmenlerin apatinin ortaya çıkmasında da rolü 

olabileceğine ilişkin kanıtlar vardır. Vasküler risk faktörleri kontrol edildiğinde 

apatinin, böylece bakımveren yükünün azalacağı, hastalığın prognozunun olumlu 

etkileneceği düşünülmektedir.  

Bu çalışmada, Alzheimer tipi demans ile vasküler ve karışık (Alzheimer tipi demans  

ve vasküler demans)  tipte demans hastalarında apati şiddetinin karşılaştırılması; 

apatinin vasküler etmenler, komorbid tıbbi durumlar, demansın diğer 

nöropsikiyatrik belirtileri ve demans şiddeti ile ilişkisinin araştırılması 

amaçlanmaktadır. Bu çalışma sayesinde, demans hastalarında apatiyle ilişkili 

faktörlerin belirlenerek, apatinin önlenmesi için hedeflerin saptanması  

planlanmaktadır.  Ayrıca bu çalışma sayesinde Apati Değerlendirme Ölçeği’nin 

demans hastalarında apatinin değerlendirilmesinde kullanılıp kullanılamayacağının 

tespiti de mümkün olacaktır. Çalışmanın ana hipotezi, vasküler riskin apatiyi 

artırdığı, dolayısı ile “vasküler-karışık tip demans hastalarında apatinin Alzheimer 

tipi demans hastalarından daha fazla görüleceğidir.”  Aşağıda çalışmanın amaçları ve 

hipotezleri maddeler halinde sıralanmıştır. 
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Çalışmanın Amaçları 

Bu çalışmada; 

1. Alzheimer tipi demans ile vasküler-karışık tipte demans hastalarında apati 

şiddetinin karşılaştırılması  

2. Apatinin demans hastalarında vasküler risk faktörleriyle ilişkisinin 

araştırılması 

3. Apatinin demans hastalarında komorbid tıbbi durumlar ile ilişkisinin 

araştırılması 

4. Apatinin demansın diğer nöropsikiyatrik semptomları ve demans şiddeti ile 

ilişkisinin araştırılması 

5. Apati Değerlendirme Ölçeği’nin demans hastalarında apatinin 

değerlendirilmesinde kullanılıp kullanılamayacağının araştırılması 

amaçlanmaktadır.  

 

Çalışmanın Hipotezleri 

1. Apati düzeyi vasküler ve karışık tipte demans hastalarında Alzheimer tipi 

demansı olanlardan daha yüksektir. 

2. Tüm demans hastalarında apati düzeyi,  vasküler risk faktörleri ile ilişkilidir. 

3. Tüm demans hastalarında apati düzeyi, komorbid tıbbi durumlarla ilişkilidir. 

4. Tüm demans hastalarında apati, demansın diğer nöropsikiyatrik semptomları 

ve demans şiddetiyle ilişkilidir. 

5. Apati Değerlendirme Ölçeği, demans hastalarında apatinin 

değerlendirilmesinde kullanılabilecek geçerli ve güvenilir bir araçtır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Demans  

Latince “zihin” anlamına gelen “mens” kelimesinden türeyen “demens(demans),” 

sözcük anlamı ile “zihnin yitirilmesi,” başka bir deyişle zihinsel yeteneklerde bir 

bozulmaya işaret etmektedir (Tiryaki, 2013).  Amerikan Psikiyatri Derneği demansı 

sosyal ve mesleksel etkinlikler dahil günlük yaşam etkinliklerini etkileyecek düzeyde 

çoklu bilişsel bozukluk ile karakterize bir klinik sendrom olarak tanımlamaktadır 

(Sadock ve ark., 2014).  Bellek, yönelim, dil, artimetik beceriler, görsel-uzamsal 

işlevler gibi birden çok bilişsel işlevde premorbid düzeye göre ilerleyici bir düşüşü 

yansıtan demans kavramı; durağan süreçler olan düşük entelektüel işlevsellik ya da 

mental retardasyonu kapsamamaktadır (Sadock ve ark., 2014).  Ruhsal Bozuklukların 

Tanısal ve Sayımsal El Kitabı’nın beşinci baskısında (DSM-5) nörobilişsel bozukluklar 

için yeni bir çerçeve oluşturularak bozukluklar minor ve major nörobilişsel 

bozukluklar olarak gruplanmıştır (American Psychiatric Association, 2013; Sachdev 

ve ark., 2014). Bireyin DSM-5’in major nörobilişsel bozukluk kriterlerini karşılaması 

için belirgin bir bilişsel kayıp göstermesi ve bu kaybın kişinin günlük yaşam 

aktivitelerindeki bağımsızlığına engel olması (örneğin faturalarını yatırma ya da 

ilaçlarının düzenlenmesi gibi karmaşık aktivitelerde yardıma ihtiyaç duyması) 

gerekmektedir. Hafif nörokognitif bozuklukta ise kişide ılımlı bilişsel kayba dair kanıt 

olmakla birlikte bu kayıp kişinin günlük yaşam aktivitelerindeki bağımsızlığını 

engellememektedir. Kişi kompleks aktivitelerini kendisi yerine getirmekle birlikte bu 

aktiviteler daha fazla zihinsel çaba gerektirir olmuştur (American Psychiatric 

Association, 2013). 

Nüfusun yaşlanması ile birlikte önemli bir halk sağlığı sorunu haline gelen demans 

sendromunun 2005 yılı itibariyle dünya nüfusunun 24.3 milyonunu etkilediği, bu 

sayıya her yıl 4.6 milyon yeni demans olgusunun eklenerek 2040 yılında 81.1 milyon 

kişinin demanstan etkileneceğinin beklendiği bildirilmiştir (Ferri ve ark., 2005). 2013 

yılında yapılan bir gözden geçirme ve metaanaliz çalışmasına göre ise 60 yaş ve üstü 
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kişilerde çoğu dünya bölgesinde demans prevalansı %5-7 arasında bildirilmiştir. Bu 

çalışmada 2010 yılı itibariyle dünyada %58’i düşük veya orta gelirli ülkelerde olmak 

üzere 35.6 milyon demanslı kişinin yaşadığı, her 20 yılda bir bu sayının ikiye 

katlanarak 2050 yılında 115.4 milyona ulaşacağı tahmininde bulunulmuştur. 

Gelişmekte olan ülkelerde demansın daha hızlı bir artış gösterdiği ve buna göre 2050 

yılında demanslı kişilerin %71’inin gelişmekte olan ülkelerde olmasının beklendiği 

bildirilmiştir (Prince ve ark., 2013).  

Demansın topluma maliyeti; doğrudan sağlık ve bakım harcamalarından 

kaynaklandığı gibi, bakımverenin iş gücüne katılımının kısıtlanması gibi etmenleri de 

kapsamaktadır (Tiryaki, 2013). Demans nedeniyle gerçekleşen finansal kaybın 2010 

yılı itibariyle dünya çapında 604 milyar Amerikan Doları civarında olduğu tahmin 

edilmektedir (Wimo ve ark., 2013). Mali yükün yanı sıra demansın bakımverenlerin 

yükünü artırdığı ve bu kişilerin de sağlıklarını olumsuz yönde etkilediği bilinmektedir 

(Etters ve ark., 2008).  

 

Demans sendromunun en sık nedeni Alzheimer Hastalığı (AH) olup, olguların 

yaklaşık %60-80’inden sorumludur (Sosa-Ortiz ve ark., 2012).Bu vakaların ancak 

yarıya yakını saf Alzheimer patolojisi gösterirken kalanları diğer demanslarla ilişkili 

patolojik değişiklikleri de gösterirler. Birden çok patolojiyi içeren bu demans olguları 

“karışık tip demans” olarak adlandırılmaktadır (Alzheimer’s Association, 2015). 65 

yaş üstü hastalarda demansın diğer en sık nedenlerini ise vasküler demans (%15) ve 

vasküler demans ile Alzheimer Hastalığı birlikteliği (%10)  oluşturmaktadır. Lewy 

cisimcikli demans, Parkinson Hastalığı’na bağlı demans, Huntington Demansı, 

frontotemporal demanslar, normal basınçlı hidrosefali, alkole bağlı demans, 

travmatik beyin hasarına bağlı demans, HIV, sifiliz gibi enfeksiyon hastalıkları gibi 

diğer hastalıklar demans sebeplerinin %10 kadarını oluşturmaktadır. Hastaların 

yaklaşık %5’inde altta depresyon;  hipotiroidi gibi metabolik anormallikler; vitamin 

B12, folat eksikliği gibi beslenme bozuklukları gibi klinik etmenler yatmakta olup 

hasar kalıcı hale gelmeden önce uygun tedavi ile demans tablosu geri döndürülebilir 

(Sadock ve ark., 2014). 
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2.1.1. Alzheimer Hastalığı’na Bağlı Demans 

 

2.1.1.1. Tarihçe ve Epidemiyoloji 

 

Alzheimer Hastalığı ilk olarak 1907 yılında bir nöropatolog olan Alois Alzheimer 

tarafından tanımlanmıştır. Dr. Alzheimer; bellek bozukluğu, varsanılar, perseküsyon 

sanrıları, uykusuzluk, huzursuzluk belirtileri olan ve gitgide fiziksel ve zihinsel iş 

görme yetisini yitiren Bayan Auguste D’nin 4.5 yıl kadar süren ilerleyici hastalık seyri 

sonunda postmortem beyin dokusunda amiloid plaklar ve nörofibriler yumakları 

tanımlamıştır (Myron ve ark., 2009). 

 

Demansın en sık nedeni olan AH tüm dünyada 25 milyonun üzerinde insanı 

etkilemektedir (Brookmeyer ve ark., 2007). Sadece Amerika Birleşik Devletleri’nde 

65 yaş altında ortalama 200.000,  65 yaş üstünde ise 5 milyon kişiyi etkilediği 

düşünülmektedir (Hebert ve ark., 2013; Kumar ve ark., 2015). 2050 yılı itibariyle 

prevalansın 4 katına çıkacağı, her 85 kişiden birinin AH’den etkileneceği; bunların 

yaklaşık %43’ünün bakımevi düzeyinde ileri bakım ihtiyacı olacağı tahmin 

edilmektedir. Müdahaleler ile hastalığın başlangıcı ve ilerlemesi 1 yıl kadar 

geciktirilebilirse 2050 yılında 9.2 milyon daha az vaka olacağı tahmin edilmektedir 

(Brookmeyer ve ark., 2007). 

 

Alzheimer Hastalığı prevalansı yaşla birlikte artmaktadır. 65 yaşında, erkeklerde 

%0.6, kadınlarda %0.8 prevalanstan söz edilirken prevalans oranları erkek ve 

kadınlar için 85 yaşta sırasıyla %11 ve %14, 90 yaşta %21 ve %25, 95 yaşta %36 ve 

%41’e ulaşmaktadır. Bu değerler için hastaların %40-60’ının orta ve ağır evrede 

olduğu belirtilmektedir (Sadock ve ark., 2014). 
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2.1.1.2. Patogenez ve Nöropatoloji 

 

Alzheimer Hastalığı’nda postmortem beyin dokusundaki değişiklikler başka 

nörodejeneratif hastalıklarda ya da bir düzeye kadar normal yaşlanmada da 

görülebilmektedir. Alzheimer Hastalığı ve normal yaşlanmaya bağlı patolojik 

görüntülerin ayrımı ise patolojik komponentlerin miktar ve yaygınlığına dayanarak 

yapılmaktadır (Nagy ve Hubbard, 2008). Alzheimer Hastalığı olan bireylerin 

beyinlerinin post mortem makroskopik incelenmesinde temel nöropatolojik özellik 

yaygın kortikal atrofi olup, ventrikül ve sulkusların genişlediği gözlenir (Ringman ve 

Vinters, 2011). Toplam beyin ağırlığı normal yaşlanmada da görülebilen biçimde 

azalmıştır (Geldmacher, 2009). Klasik mikroskopik bulgular ise senil plaklar, 

nörofibriler yumaklar, özellikle kortekste ve hippokampusta olmak üzere nöronal 

kayıp, sinaptik kayıp ve nöronların granülovakuoler dejenerasyonudur (Sadock ve 

ark., 2014). 

 

Alzheimer Hastalığı’nın nöropatogenezini açıklamaya yönelik hipotezlerden biri 

amiloid hipotezidir (Reitz, 2012). Alzheimerli hastaların beyinlerinde görülen senil 

plaklar, diğer adıyla amiloid plaklar bir düzeye kadar Down Sendromu’nda ve normal 

yaşlanmada da görülebilmektedir (Sadock ve ark., 2014). Amiloid protein ve 

hücresel elemanlardan oluşan bu ekstrasellüler yapılardan distrofik nöronal 

elemanları yüksek oranda içerenler “nöritik plaklar” olarak adlandırılır. 15-100 μ 

çapındaki bu plaklar korteks ve limbik yapılarda dağılmış halde, en yüksek miktarda 

da hippokampusta bulunur (Geldmacher, 2009). 

 

Alzheimer hastalarının beyinlerinde biriken amiloid formu amiloid beta (Aβ) olarak 

adlandırılmaktadır. Aβ, amiloid prekürsör protein (APP) olarak adlandırılan bir 

transmembran proteinden proteolitik olarak elde edilen bir peptidtir (Geldmacher, 

2009).  APP’den α veya β sekretaz aracılığıyla birer ekstrasellüler çözünebilir 

fragman (α-sAPP ve β-sAPP) ayrıştırılır. Ardından, her iki yolakta da membrana bağlı 

kısım γ sekretaz ile ayrıştırılır. α sekretaz yolunda zararsız p3 fragmanı oluşurken, β 
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sekretaz yolunda Aβ polipeptidi oluşur. Amiloid prekürsör proteinin β ve γ 

sekretazlar ile parçalanması sonucu en sık oluşan Aβ izoformları 40 ve 42 

aminoasitlik olanlardır. Bunlardan 42 aminoasitlik form oligomerizasyona daha 

yatkındır (Ballard ve ark., 2011). Aβ polipeptidleri kendiliğinden çözünür 

oligomerlere agrege olur ve çözünmeyen beta-yaprak konformasyonunda fibriller 

oluşturmak üzere bir araya gelerek, diffüz senil plaklar içinde birikirler. Yakın tarihli 

bazı çalışmalarda Aβ42 oligomerlerinin hem nöronlar hem de onlarla ilişkili 

astrositlerin ortak aktiviteleri sonucu üretildiği gösterilmiştir. Aβ42 oligomerlerinin 

oksidatif hasarı indüklediği, tau hiperfosforilasyonunu kolaylaştırdığı, bunun da 

sinapslar ve mitokondriler üzerinde toksik etkisi olduğu belirtilmektedir. Senil plak 

oluşumunun bölgedeki mikroglial hücreleri aktive ederek proinflamatuar sitokin 

üretimini uyardığı, bu sitokinlerin de yakındaki astrosit-nöron kompleksini uyararak 

daha fazla Aβ42 üretimine yol açtığı öne sürülmektedir. Aβ oligomerlerinin 

Alzheimerli beyindeki nöron kaybı ve vasküler dejenerasyonla ilişkili olduğu 

belirtilmektedir. Aβ oligomerlerinin beyinden uzaklaştırılması neprilysin ve insulin 

parçalayan enzim (insulin degrading enzyme-IDE) proteazları ile proteolitik 

degradasyon; astrosit ve migroglialar tarafından alınma; BOS’a pasif akış ve düşük 

dansiteli lipoprotein reseptörü ilişkili protein 1 (low density lipoprotein receptor 

related protein 1 -LRP1) ile vasküler kompartmana taşınma gibi çeşitli yollarla olur. 

Alzheimer Hastalığı’nda da gözlenen artmış nitrik oksit (NO) seviyelerinin IDE 

enzimatik işlevini azaltabileceği, bunun da potansiyel olarak Aβ oligomerlerinin 

birikiminde artış ile sonuçlanabileceği bildirilmiştir (Kumar ve ark., 2015). Amiloid 

kaskad hipotezine farklı bir yaklaşım ise Aβ artışının başka bir süreçten kaynaklanan 

nöronal hasara ikincil gelişiyor olabileceğidir. Aβ’nın agregasyonuna yol açan 

süreçler açık olmamakla birlikte Aβ dizisi, konsantrasyonu ve Aβ’yı destabilize eden 

koşullar önemli faktörler gibi görünmektedir (Ballard ve ark., 2011). 

 

Alzheimer Hastalığı’nın ikinci klasik bulgusu olan nörofibriler yumaklar (NFY), 

intrasellüler anormal filament birikimleri olup özgün bir ikili sarmal yapısına sahiptir 

(Geldmacher, 2009). Mikrotubul bağlanması ile ilişkili bir protein olan tau’nun 
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hiperfosforile hali, nörofibriler yumakların temel bileşenidir (Matthews ve Miller, 

2009; Ballard ve ark., 2011). Nöritik plaklardaki gibi, nörofibriler yumaklar da 

anormal bir agregasyon süreci gösterirler  (Matthews ve Miller, 2009). Amiloid 

kaskad hipotezi tau’daki değişikliklerin ve izleyen nörofibriler yumak oluşumunun 

toksik Aβ konsantrasyonları ile tetiklendiğini öne sürmektedir. Normalde çözünür bir 

protein ola tau, NFY oluşumu sırasında nöronun yapı ve fonksiyonunu tahrip edecek 

çözünmez agregatlar oluşturur. Hiperfosforilasyonun tau agregasyonundan sorumlu 

olup olmadığı,  tau’nun mikrotübül affinitesini azaltmakta önemli görünse de,  net 

değildir. Filamantöz tau oluşunca diğer beyin bölgelerine aktarılabilir (Ballard ve 

ark., 2011). Nörofibriler yumaklar sıklıkla korteks, hippokampus, substantia nigra,  

raphe nucleusu ve locus ceruleus’ta görülmektedir (Sadock ve ark., 2014). 

Nörofibriler yumaklar AH’ye özgü olmayıp progresif supranukleer palsi gibi diğer 

dejeneratif hastalıklarda da görülebilmekle birlikte AH’de görülen ikili sarmal 

yapısındaki NFY yoğunluğu bilişsel kayıp ile korele bulunmuştur (Geldmacher, 2009; 

Sadock ve ark., 2014). Glikojen sentaz kinaz 3β (GSK3β), siklin bağımlı kinaz 5 (CDK5) 

ve ekstrasellüler sinyal-ilişkili kinaz 2 (ERK2) gibi birçok fosfokinaz tau 

fosforilasyonunu azaltmak için potansiyel tedavi hedefleri olarak araştırılmaktadır.  

DYRK1A (dual specifity tyrosine-phosphorylation-regulated kinase 1A) tau 

moleküllerini GSK3β tarafından ileri fosforilasyon için hazırlar ve ayrıca Aβ ve 

tau’nun ilişkilendirilmesinde de önemli olabilir (Ballard ve ark., 2011). 

 

Amiloid ayrıca hastaların %90-95 kadarında küçük ve orta çaplı leptomeningeal ve 

kortikal kan damarlarının duvarlarında, değişken miktarlarda birikebilir ki buna 

serebral amiloid anjiopati (SAA) adı verilir. Parenkimal arteriollerin normalde düz 

kaslardan oluşan media tabakasına eozinofilik hyalin materyalin birikimi nedeniyle 

ilerleyici düz kas kaybı, daha geniş çaplı meningeal arterlerde ise adventitia 

tabakasında birikim söz konusudur. Eğer birikim fazlaysa, damarlar oklüzyon ve 

lümenin rekanalizasyonu gibi sekonder değişiklikler gösterebilir, intraserebral 

hemoraji için yatkınlık oluşturabilirler (Nagy ve Hubbard 2008; Geldmacher, 2009; 

Matthews ve Miller, 2009). Serebral amiloid anjiopati ile ilişkili intraserebral 
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kanamalar hipertansif mikrovasküler hastalıkta görülen sentrensefalik kanamaların 

aksine genelde loberdir.  Bu büyük, semptomatik ve bazen de ölümcül olabilen 

hemorajiler AH olanların görece küçük bir kısmında, şiddetli SAA durumunda ortaya 

çıkmaktadır. Serebral amiloid anjiopati, hastanın bilişsel durumunda kötüleşmeyi 

artıracak serebral mikroinfarktlara da yol açabilir (Ringman ve Vinters, 2011). 

 

Alzheimer Hastalığı’nda görülen yaygın kortikal sinaptik kayıptan en çok temporal 

korteksin derin tabakaları ve hippokampus etkilenir.  Kortekse gelen sinaptik girdiler 

hastalığın son dönemlerine doğru %40’a kadar azalabilir. Frontal korteksteki sinaptik 

kayıp, bilişsel bozulma ile koreledir (Geldmacher, 2009). Asetil kolinin kaynağı olan 

Meynert’in bazal çekirdeğindeki dejenerasyon kolinerjik inervasyonun yetersizliğiyle 

sonuçlanır. Çalışmalarda AH’de beyinde asetilkolin ve kolin asetil transferaz 

konsantrasyonlarında düşüklük saptanmıştır. Kolinerjik defisit hipotezini 

destekleyen bir durum da skopolamin ve atropin gibi kolinerjik antagonistlerin 

bilişsel yetileri bozarken; fizostigmin gibi kolinerjik agonistlerin artırmasıdır (Sadock 

ve ark., 2014).  

 

Locus ceruleus ve raphe çekirdeğinde de büyük oranda sinaps ve nöron kaybı 

görülür. Serebral kortekse asetilkolin, serotonin ve norepinefrin girdilerinin azalması 

kognitif ve davranışsal belirtilerin ortaya çıkmasına katkıda bulunur (Geldmacher, 

2009). Alzheimer Hastalığı’nda rol alan diğer iki nörotransmitter ise nöroaktif 

peptitler olan somatostatin ve kortikotropindir. Alzheimer Hastalığı’nda bunların 

düşük konsantrasyonları bildirilmiştir (Sadock ve ark., 2014). 

 

Alzheimer Hastalığı’nda ayrıca hippokampustaki nöronlarda granülovakuoler 

dejenerasyon (GVD) ve Hirano cisimcikleri gözlenir (Ringman ve Vinters, 2011). 

 

Alzheimer Hastalığı gelişiminde öne sürülen bir hipotez de membran fosfolipid 

metabolizmasındaki düzenlemedeki anormalliklerdir. Tarihsel olarak aluminyum 

toksisitesi suçlanmakla birlikte aluminyum artık anlamlı bir etiyolojik etmen olarak 
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değerlendirilmemektedir.  Nöronları hasara uğratacak aşırı glutamaterjik uyarım da 

patogenezde öne sürülen etmenlerden biridir (Sadock ve ark., 2014). 

 

2.1.1.3. Risk Faktörleri 

 

Risk faktörlerinin tanımlanması, hem hastalığın patogenezine ışık tutmakta yardımcı 

olması hem de koruyucu ve tedavi edici yöntemlerin geliştirilmesine katkı sağlaması 

bakımından önemlidir (Thomas, 2008; Matthews ve Miller, 2009). 

 

Yaş AH için en önemli risk faktörüdür. Alzheimer Hastalığı prevalansı 60 yaşından 

sonra hızla artar, her 5 yılda bir ortalama olarak 2 katına çıkar. Demans 

prevalansının 90 yaşından sonra plato yaptığı ve sonra azaldığına ilişkin çalışmalar 

olmasına karşın ters yönde  kanıtlar da bulunmaktadır (Thomas, 2008; Matthews ve 

Miller, 2009). 

 

Alzheimer Hastalığı’nın kadınlarda daha sık olduğu gözlenmektedir. Ancak bunun 

bağımsız bir risk faktörü olup olmadığı tartışmalıdır. Cinsiyetin etkisi bazı 

kaynaklarda kadınların daha uzun yaşam sürmeleri ile açıklanmaktadır. Ancak farklı 

çalışmalarda kadınlarda insidansın da daha yüksek olduğu belirtilmektedir. Bu 

durum postmenopozal östrojen değşiklikleri ya da apolipoprotein E genotipinin 

cinsiyet ile ilişkisine bağlanabilir (Thomas, 2008; Matthews ve Miller, 2009). 

 

Düşük zeka ve eğitim düzeyine sahip bireylerin AH geliştirme risklerinin daha yüksek 

olduğu bazı çalışmalarda gösterilmiştir. Bu durum Standardize Mini Mental Test gibi 

bilişsel testler eğitim düzeyine duyarlı olduğu için yüksek eğitimli kişilerin testlerde 

daha başarılı olması ve hastalığın yol açacağı işlevsel bozukluğu zekaları ile telafi 

etmeleri ile açıklanmaya çalışılmıştır. Eğitim de zeka düzeyiyle olduğu gibi çevresel 

maruziyetler ve genel sağlık durumu ile ilişkili olduğundan, hastalık için riski 

azaltabileceği yönünde görüşler mevcuttur (Thomas, 2008; Ringman ve Vinters, 

2011). 
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Alzheimer Hastalığı özellikle erken başlangıçlı olan hastalarda ailesel riskle 

ilişkilendirilmektedir. Birinci derece yakınında AH olan hastalarda risk 3.5 kat 

artmaktadır (Thomas, 2008; Matthews ve Miller, 2009). 

 

Down Sendromu da Alzheimer Hastalığı için kabul edilmiş risk faktörleri arasında yer 

almaktadır. Bu risk artışı 21. kromozomda fazladan bir APP geni kopyasının 

bulunmasına bağlanmıştır.  40’lı yaşlarda hastaların neredeyse tamamı 

nöropatolojik olarak AH belirtileri göstermekte iken altıncı dekada ulaşan hastaların 

ancak %50’sinde demans görülmektedir (Thomas, 2008; Matthews ve Miller, 2009). 

 

Kafa travmasının da AH için risk faktörü olduğuna yönelik çalışma sonuçları 

mevcuttur (Fleminger ve ark., 2003).  

 

Alzheimer Hastalığı’nın prodromal bir semptomu olarak ortaya çıkabilen 

depresyonun hastalık için risk faktörü olup olmadığının araştırıldığı bir meta-

analizde depresyon tanısının AH için riski yaklaşık iki katına çıkardığı gösterilmiştir 

(Ownby ve ark., 2006). Depresyonun AH için bağımsız bir risk faktörü olduğu görüşü, 

Diniz ve ark. (2013) tarafından yapılan, kohort çalışmalarının ele alındığı bir meta-

analizde de yinelenmiştir.  

 

Alzheimer Hastalığı için genetiğe atfedilen tahmini risk %70 civarındadır.  Özgül risk 

genlerinin tanımlanmasındaki güçlük tek bir gen tarafından oluşturulan riskin düşük 

olmasından kaynaklanmaktadır. Yalnızca tek tek genlerin değil, risk allellerinin 

kombinasyonlarının tanımlanması gereklidir.  Diğer karıştırıcı faktörlerden birisi de 

altta yatan patolojik değişikiliklerin heterojenitesi, özellikle de eşlik eden 

serebrovasküler hastalıktır.  Alzheimer Hastalığı için belirlenmiş genetik nedenler 

APP’yi kodlayan genlerdeki ve presenilin 1 (PSEN1) ve presenilin 2’deki (PSEN2) 

dominant mutasyonları içermektedir. Bu genler,  her ne kadar hastaların sadece %5 

kadarında hastalığın nedeni olsa da hastalığın mekanizmalarını kavrayışımızda temel 

oluşturmaktadır. En sık PSEN1, daha sonra PSEN2 ve APP mutasyonları 
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görülmektedir. Otozomal dominant geçişli bu mutasyonların Aβ1-42 aşırı üretimine 

yol açtığı bildirilmektedir. SORL1, geç başlangıçlı AH için önemli bir genetik etmen 

olarak tanımlanmıştır. Muhtemelen 10. kromozomda yer alan en az bir tane daha 

ailesel AH geni olduğu düşünülmektedir. Alzheimer Hastalığı için birçok potansiyel 

risk geni ayrıca tanımlanmıştır. Bunlardan risk ilişkisi en tutarlı olan ApoE genidir.  İki 

ApoE ε4 alleli olan bireyler, ApoE ε3 alleli olanlara göre hastalık için 7 kattan fazla 

artmış riske sahiptir. ApoE ε2 alleli varlığının ise AH için koruyucu olduğu üzerinde 

durulmaktadır.  Alzheimer Hastalığı’nın önemli bir patolojik substratı ve potansiyel 

bir tedavi hedefi olan tau’nun fosforilasyonunda rol alan DYRK1A gibi fosfokinazların 

polimorfizmleri de araştırılmaktadır (Ballard ve ark, 2011; Özel-Kızıl ve Turan, 2014). 

  

Alzheimer Hastalığı ve vasküler risk faktörlerinin ilişkisi de son yıllarda üzerinde 

yoğunlaşılan alanlardan biridir. Başlangıçta bu ilişkinin yalnızca vasküler lezyonların, 

beyin dokusunda daha az oranda Alzheimer patolojisi ile AH kliniği oluşmasını 

kolaylaştırmaktan ibaret olduğu düşünülse de, sonraları vasküler faktörlerin 

Alzheimer patolojisi için de birer risk faktörü olduğu gösterilmiştir (O'Brien ve 

Markus, 2014). Nörodejeneratif sürecin yaşlanma ve kardiyovasküler durumlardan 

kaynaklanan kronik serebral hipoperfüzyon tarafından başlatıldığına dair kanıtlar 

vardır. Buna göre kronik serebral hipoperfüzyon nedeniyle beyin dokusuna yeterli 

substrat girişi olamamakta, parenkimal hücrelerde ve serebral homeostaziste çok 

önemli bir etmen olan kan beyin bariyerinde hasar meydana gelmektedir. Kan beyin 

bariyerinin işlevinin bozulması ile oksidatif stres, inflamasyon, paraselüler 

permeabilite ve bölgesel kan akımında önemli olan nitrik oksidin disregülasyonu 

gerçekleşmekte ve hasar dolaylı olarak ilerlemektedir. Böylece nörodejeneratif 

süreç ilerledikçe kan beyin bariyeri işlevinin bozulmasına bağlı olarak doku daha çok 

zedelenmekte, bir kısır döngü oluşmaktadır (Di Marco ve ark., 2015). Ayrıca, 

serebral amiloiduzun vasküler ve endotelyal işlevi bozarak amiloid gibi anormal 

proteinlerin beyin dokusundan eliminasyonunu etkilediği de bildirilmiştir (Weller ve 

ark., 2009; O'Brien ve Markus, 2014).  
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Yapılan çalışmalarda hipertansiyon, hiperkolesterolemi, koroner arter hastalığı,  kalp 

yetmezliği, atrial fibrilasyon, kalp kapak hastalıkları, trombotik olaylar, 

hiperhomosisteinemi, C-reaktif protein düzeyi, ApoE4, diabetes mellitus, obezite, 

sigara kullanımı, sedanter yaşam tarzı, alkol ve yağlı diyet, oksidatif stres gibi 

vasküler risk faktörleri üzerinde durulmaktadır. Bu risk faktörleri bazı çalışmalarda 

AH ile güçlü bir ilişki gösterirken kesitsel çalışmalarda ilişki bulunmadığı ya da ters 

ilişki gösterildiği de olmaktadır (Cankurtaran ve Arıoğul, 2004; Richard ve ark., 2010; 

de la Torre, 2012; Blom ve ark., 2013; Lorius ve ark.,  2015).  Antihipertansif ilaçlar, 

statinler, folat, vitamin B6 ve B12 alımının demans riskinde azalma ile ilişkili 

bulunduğu çalışmalar mevcuttur (Rockwood ve ark., 2002; Khachaturian ve ark., 

2006; Luchsinger ve ark., 2007; Malouf ve ark., 2008; Chou ve ark., 2014). Ligthart 

ve ark. (2010) tarafından yayınlanan bir gözden geçirmede yapılan araştırmalarda 

yanlılık riski üzerinde durulmuş ve kardiyovasküler risk faktörlerinin tedavisinin 

bilişsel gerileme ya da demansı önleyebileceğine dair bilgilerin yetersiz olduğu 

sonucuna varılmıştır.  Antihipertansiflerin potansiyel bir koruyucu etkisi olabileceği 

bildirilirken, statinler, Tip II diabetes mellitus tedavisi ve homosistein düzeylerinin 

azaltılması konusunda daha çok kanıta ihtiyaç duyulduğu  bildirilmiştir.  

2.1.1.4. Klinik 

 

Sinsi başlayan ve yavaş ilerleyen nörodejeneratif bir hastalık olan AH’nin başlangıcı 

nadiren daha erken başlayan olgular bildirilse de genellikle 40 yaşından sonradır. 

Zihinsel bozulma yavaş ilerlediğinden, hastalık, kayda değer bir işlevsellik kaybı 

olmadan önce hasta, yakınları ve sağlık personeli tarafından fark edilmeyebilir. 

Bunda hastalığın bazı belirtilerinin normal yaşlanma sürecinin parçası gibi 

düşünülmesi yanılgısının da payı olabilir. Ayrıca, erken dönemlerde içgörü de 

kaybedilebilir (Lovestone, 2013). 

 

Sinsi hastalık seyri, araya giren bir psikososyal stresör ya da başka bir klinik tablo ile 

azalmış bilişsel rezervin zorlanması sonucu aşikar hale gelebilir. İşlevsellikteki kaybın 

belirginleşmesi de var olan hastalığa dikkati çekebilir (Lovestone, 2013). Hastalar 
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zamanla, başka bir nedenle ölmezlerse, başkalarına bağımlı hale gelirler 

(Geldmacher, 2009). 

 

Alzheimer Hastalığı bilişsel işlevler ve işlevsellikteki bozulmanın şiddetine göre çeşitli 

evrelere ayrılmaktadır. Klinik olarak normal yaşlanma ile demans arasında bir geçiş 

süreci olarak değerlendirilebilecek hafif bilişsel bozuklukta, DSM-5’teki ifadesi ile 

hafif nörobilişsel bozulmada, bilişsel işlevlerde ılımlı bir bozukluk olmakla birlikte kişi 

günlük yaşam aktivitelerini daha fazla çaba sarf ederek gerçekleştirebilmektedir 

(Alzheimer’s Association, 2015).   

 

Alzheimer Hastalığı’na bağlı demansın hafif evresinde bellek bozukluğu ön planda 

olup, genellikle bellek bozukluğunu bildiren hasta değil, yakınlarıdır. Hastalar yakın 

geçmişi, isimleri, eşyaları koydukları yerleri, yapacakları işleri, söylenenleri, 

randevuları unutur; hesaplama, planlama gibi yüksek kortikal işlevlerde güçlükler 

yaşar; bunlara bağlı olarak günlük yaşam aktivitelerini yerine getirmekte güçlük 

çekerler. Epizodik bellek bozukluğu AH’nin esas bulgusu olmakla birlikte her zaman 

ilk belirti olmayabilir. Bazı hastalarda apati, depresif belirtiler, anksiyete gibi affektif 

bozukluklar daha önce ortaya çıkar.  Yine AH’nin bazı varyantları yürütücü işlevler 

(frontal varyant) ya da görsel-uzamsal işlevlerde (posterior kortikal atrofi)  bozulma 

ile başlayabilir. Her ne kadar yönelim bellekten ayrı bir bilişsel alan olarak 

değerlendirilse de zaman ve yere yönelimin sağlanması için belleğin devamlı bir 

biçimde güncellenmesi gerektiğinden, erken dönemde zaman yöneliminde hafif 

bozulmalar görülebilir,  hastalar yollarını şaşırabilirler. Yüksek eğitim seviyesi ya da 

entelektüel kapasitesi olan hastalar bir süre uyum sağlayarak işlevsellikteki 

etkilenmeyi en az düzeyde tutabilirler  (Salami ve Lyketsos, 2011; Özel-Kızıl, 2013; 

Özel-Kızıl ve Turan, 2014). Hafif evredeki hastaların bir kısmında depresif belirtiler, 

anksiyete belirtileri, kuşkuculuk, ajitasyon ya da apati gibi nöropsikiyatrik belirtiler 

görülebilir (Öztürk ve Uluşahin,  2008). Hastalığın orta evresinde bellek bozukluğu 

derinleşir, zaman ve yer yönelimi ile ilgili bozukluklar belirginleşir. Hastalar tanıdık 

mekanlarda kaybolmaya başlayabilir; zamanla yönelim bozukluğu ev içinde de 
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belirginleşir. Frontal ve parietal lob disfonksiyonuna bağlı belirtiler artarak yürütücü 

işlevler ve kişilik değişikliklerindeki ilerleme hızlanır; yargılama bozulmuştur; 

hastalarda apraksi, agnozi ve akalküli gibi semptomlar ortaya çıkar. Yürütücü 

işlevlerdeki bozulma davranışsal bozulmalar, duygudurum bozuklukları ve kişilik 

değişiklikleriyle sonuçlanabilir. Alzheimer Hastalığı’ndaki lisan bozukluğu erken 

dönemlerde, transkortikal duyusal afaziye benzer bir şekilde akıcı disfazi 

biçimindedir. Hastalar kelime bulmada güçlük yaşar. Konuşma miktarı azalır, dilin 

kullanımı daha basit ve çevresel bir hal alabilir. Prozodi bozuklukları, parafazik 

hatalar görülebilir. Hastalar anlamadaki bozulma nedeniyle konuşmaları takip 

edemeyebilirler. Kişinin evindeki işlevselliği önemli ölçüde etkilenmişken, ev 

dışındaki aktiviteleri güçlükle yerine getirebilir. Psikotik belirtiler ortaya çıkabilir. 

Apraksi nedeniyle günlük işlevsellikteki kısıtlanma hem hasta hem de bakımverenler 

için sıkıntı verici olabilir. Parkinsonizm belirtileri görülebilir. Hastalığın üçüncü ve son 

aşaması olan ağır evrede, bilişsel işlevler ileri derecede bozulmuştur. Kişi yönelimi 

bozulmaya başlar. Kavrama ve sözcük bulma güçlükleri daha belirgin hale gelir. 

Ekolali ve palilali; mutizme kadar giden klinik tablolar görülebilir. İdrar ve gaita 

inkontinansı, yürüyüş bozukluğu, parkinsonizm belirtileri, spastik hemiparezi gibi 

nörolojik belirtiler, ilkel reflekslerin yeniden ortaya çıkması, epileptik nöbetler 

görülebilir. Yutma güçlüğü gelişebilir. Hastalar başkalarının bakımına muhtaç hale 

gelirler. İlerleyen dönemlerde birçok hasta yatağa bağımlı hale gelir. Ölüm genellikle 

araya giren enfeksiyon, kalp ve solunum yetmezliği, inme gibi faktörler nedeniyle 

olur (Öztürk ve Uluşahin,  2008; Geldmacher, 2009; Salami ve  Lyketsos, 2011; 

Lovestone, 2013; Özel-Kızıl ve Turan, 2014).  

 

Alzheimer Hastalığı ile ilişkili mortalite oranı yılda 10.6/100000 civarında olup yaşam 

beklentisi 3 ile 9 yıl arasında değişmektedir (Salami ve  Lyketsos, 2011). 
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2.1.1.5. Tanı 

 

Alzheimer Hastalığı’nın kesin tanısı nöropatolojik incelemeler ile konulmakla birlikte; 

klinik tanıda hasta ve yakınından alınan detaylı öykü ve nöropsikolojik 

değerlendirme temel teşkil eder. Demansa neden olabilecek diğer durumların 

dışlanması ve tedavi edilebilir demans nedenlerinin ortaya çıkarılmasına yönelik 

alınan ayrıntılı öykü ile birlikte;  tanıya yardımcı olarak nöropsikolojik testlerle başta 

yakın bellek olmak üzere dikkat, yönelim, yürütücü işlevler, praksi, lisan vb. bilişsel 

işlevler değerlendirilmektedir (Geldmacher, 2009; Özel-Kızıl ve Turan, 2014).  

Gerektiğinde ayırıcı tanı için laboratuar testleri,  bilgisayarlı tomografi (BT) ve 

manyetik rezonans görüntüleme (MRG) ile nörogörüntüleme yapılabilir. 

Görüntüleme bulguları hastalık tanısını destekleyebilir. Tek foton emisyon 

bilgisayarlı tomografi (SPECT) ile yapılan perfüzyon incelemelerinde temporal, 

parietal ve posterior singulat alanlarda azalmış serebral kan akımını görülebilir 

ancak bu bulgular AH’ye spesifik değildir. 18- floro deoksi glukoz pozitron emisyon 

tomografisi (18 FDG-PET) incelemesi parietotemporal assosiasyon alanlarında ve 

posterior singulat alanda hipometabolizmayı gösterir. BOS Aβ42 düzeyi, amiloid PET 

görüntülemeleri, BOS tau düzeyleri gibi yeni biyobelirteçler de araştırılmakla birlikte 

henüz klinik kullanıma girmemiştir. (Thomas, 2008; Erden Aki, 2013).  

 

1984 yılında Nörolojik Hastalıklar ve İletişim Bozuklukları  ve İnme Ulusal Enstitüsü- 

Alzheimer Hastalığı ve İlişkili Bozukluklar Derneği (Neurological and Communicative 

Disorders and Stroke – Alzheimer’s Disease and Related Disorders Association 

[NINCDS-ADRDA+) tarafından, Alzheimer Hastalığı klinik tanı ölçütleri yayınlanmıştır 

(McKhann ve ark., 1984). Bu kriterlerin AH olan bireyler ile demansı olmayanları 

ayırt etmede %80’in üzerinde duyarlılık ve özgüllüğe sahip olduğu, ancak diğer 

demanslar ile ayrım yapmakta daha yetersiz olduğu bildirilmektedir (Ballard ve ark., 

2011). Bu kriterler aşağıda yer almaktadır: 
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NINCDS-ADRDA Alzheimer Hastalığı Klinik Tanı Kriterleri  

I- Olası Alzheimer Hastalığı klinik tanı kriterleri şunları içerir: 

- Klinik muayene ve Mini Mental Test, Blessed Demans Skalası veya benzer 

muayenelerle dokümante edilmiş ve nöropsikolojik testlerle doğrulanmış demans 

tablosu 

- Kognitif işlevlerde iki ya da daha fazla alanda defisit 

- Bellek ve diğer kognitif işlevlerde ilerleyici kötüleşme 

 -Bilinç bozukluğunun olmaması  

 -Başlangıcın 40-90 yaşlarında sıklıkla 65 yaşın üzerinde olması, bellekte ve diğer 

kognitif işlevlerde ilerleyici bozulmaya yol açabilecek sistemik bir hastalığın ya da bir 

beyin hastalığının bulunmaması  

 

 II- Olası Alzheimer Hastalığı tanısı aşağıdaki bulgularla desteklenir: 

- Dil (afazi), motor işlevler (apraksi), algı (agnozi) gibi özel kognitif işlevlerde ilerleyici 

bozulma 

- Davranış paterninde değişiklikler ve günlük aktivitede yetersizlik 

- Özellikle nöropatolojik olarak doğrulanmış benzer aile öyküsü  

- Laboratuvar sonuçları:  

* Standart yöntemle normal LP değerleri 

* EEG'de normal patern ya da artmış yavaş dalga aktivitesi gibi nonspesifik 

değişiklikler olması 

* BT'de serebral atrofi olması ve arka arkaya yapılan çekimlerde 

progresyonun saptanması 

 

 III- Alzheimer Hastalığı dışı demans nedenleri dışlandığında "olası Alzheimer 

Hastalığı" tanısı ile uyumlu diğer klinik görünümler şunlardır:  

- Hastalığın progresyonunda platolu bir seyir 

-Depresyon, insomnia, inkontinans, sanrılar, varsanılar, yanılsamalar, katastrofik 

duygu patlamaları, cinsel bozukluklar, kilo kaybı gibi eşlik eden semptomlar 
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-Bazı hastalarda özellikle ileri hastalık döneminde görülen artmış kas tonusu, 

miyoklonus veya yürüyüş bozuklukları gibi motor işaretlerden oluşan diğer nörolojik 

anormallikler 

-Epileptik nöbetler (ileri hastalık döneminde) 

-Yaşa göre normal BT 

 

IV- Olası Alzheimer Hastalığı tanısından uzaklaştıran veya şüpheli kılan tablolar 

şunları içerir:  

- Ani başlangıç 

- Hastalığın erken dönemlerinde hemiparezi, duyu kusuru, görme alanı defekti ve 

inkoordinasyon gibi fokal nörolojik bulgular 

- Başlangıçta veya hastalığın çok erken döneminde ortaya çıkan epileptik nöbetler 

veya yürüyüş bozuklukları 

 

 V- Mümkün Alzheimer Hastalığı'nın klinik tanısı:  

- Demans sendromu temelinde demansı açıklayıcı yeterlilikte diğer nörolojik, 

psikiyatrik veya sistemik bozuklukların yokluğunda ve başlangıçta, prezantasyonda 

ya da klinik gidişte değişkenlikler olduğunda  

-Demansa neden olabilecek, ancak demansın nedeni gibi değerlendirilmeyen ikinci 

bir sistemik ya da nörolojik hastalığın varlığında 

- Özellikle araştırma çalışmalarında kullanılmak üzere tek bir alanda tedricen 

ilerleyen şiddetli ve diğer sebebi belirlenebilen nedenlere bağlanamayan kognitif 

defisit 

 

VI- Kesin Alzheimer Hastalığı tanı kriterleri:  

- Olası AH'nin klinik tanı kriterleri  

-Biyopsi veya otopside histopatolojik kanıt 
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VII- Araştırma amacı ile hastalık özel görünümleri olan alt tiplere ayrılabilir:  

Ailesel oluş , 65 yaştan önce başlangıç, trizomi 21'in varlığı ,Parkinson Hastalığı gibi 

diğer durumlarla birliktelik  

 

DSM-5’te AH’ye bağlı major nörokognitif bozukluk tanısı için, biri öğrenme ve bellek 

olmak üzere en az iki bilişsel alanda bozukluk şartı aranmaktadır. Karma etiyoloji 

varlığında ya da aile öyküsünde veya genetik test ile ortaya konmuş APP, PSEN1 ya 

da PSEN2 mutasyonlarının yokluğunda, bozukluğun karakteristik özelliği olan sinsi 

başlangıç ve yavaş ilerleme tanı olasılığını artırmaktadır (American Psychiatric 

Association, 2013; Sachdev ve ark.,2014).  

 

2.1.2. Vasküler ve Karışık Tip Demans 

 

2.1.2.1. Tarihçe ve Epidemiyoloji 

 

İskemik, hemorajik, anoksik ya da hipoksik beyin hasarından kaynaklanan heterojen 

bir nörobilişsel sendrom olan vasküler demans (VD),  AH’den sonra en sık görülen 

demans olup  olguların yaklaşık olarak %15-20’sinden sorumlu olduğu tahmin 

edilmektedir (Jeong ve ark., 2009; Tiryaki, 2013; Rizzi ve ark., 2014). Vasküler 

demans kavramından, önceleri, Ruhsal Bozuklukların Tanısal ve Sayımsal El 

Kitabı’nın dördüncü baskısı (DSM-IV) ve Hastalıkların Uluslararası Sınıflaması’nın 10. 

sürümünde (ICD-10)  de temel alınan “multiinfarkt demans” biçiminde söz edilirken, 

zaman içinde vasküler demansların çoğundan subkortikal vasküler hastalığın 

sorumlu olduğu anlaşılmıştır (World Health Organization, 1992; American 

Psychiatric Association, 1994; O'Brien ve Thomas, 2015). Yine kaynaklarda VD yerine 

“vasküler kognitif bozukluk” ifadesi de kullanılabilmektedir.  “İnme-sonrası demans”  

ise VD dışında başka patolojilere bağlı olarak halihazırda azalmış bilişsel kapasitenin 

vasküler olay sonucu demans kliniği oluşturacak düzeyde bozulmasını da ifade 

edebildiğinden VD kavramı yerine kullanılması uygun değildir  (O’Brien ve Thomas, 

2015).  
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Vasküler demansın yaygınlığı farklı toplumlarda değişkenlik göstermektedir. 

Örneğin, Doğu Asya ülkelerinde VD sıklığı AH’den sonra ikinci sırada yer alabilmekte, 

hatta AH prevalansına ulaşabilmektedir. Serebrovasküler hastalık riski yaşla birlikte 

arttığından VD de yaşlıda önemli bir sorun haline gelmektedir (Jeong ve ark., 2009) .  

Vasküler demansın toplumda görülme oranı yaşla birlikte artmakta ve her 5.3 yılda 

bir iki katına çıkmaktadır (Jorm ve Jolley, 1998). İnme geçiren kişilerin 3 yıl sonra 

yaklaşık %15-30’unda demans geliştiği bildirilmektedir (Pendlebury ve Rothwell, 

2009). 

 

Karışık (Alzheimer ve vasküler) patolojiye bağlı hastaların oranı kullanılan kriterlere 

göre %3-5 gibi düşük değerlerden %60-90 gibi oranlara kadar değişkenlik 

gösterebilir (Holmes, 2008). Son yıllarda yapılan klinikopatolojik korelasyon 

çalışmalarında, VD tanısı ile izlenen hastaların büyük bölümünün otopsilerinde hem 

AH hem de vasküler patolojilerin bir arada görüldüğü, yani bu hastaların karışık tipte 

demansa sahip oldukları gösterilmiştir (Gürvit, 2011). 

 

2.1.2.2. Patogenez ve Nöropatoloji 

 

Kalp ya da akciğer işlevinin yetersiz olması veya serebral dolaşımda rolü olan intra 

ya da ekstrakranial damarların darlık ya da tıkanmasına bağlı olarak beyin dokusuna 

yeterince substrat ulaşamaması nedeniyle serebrovasküler hasar gelişebilir (Holmes, 

2008). Vasküler demans, tutulan damarların boyutlarına göre “büyük damar 

hastalığı” ve “küçük damar hastalığı” biçiminde ayrılabileceği gibi bazı olgularda her 

iki patolojinin  karışımı da görülebilir (Jeong ve ark., 2009; Rizzi ve ark., 2014).  

 

Büyük damar hastalığı ile ilişkili vasküler demans kortikal ya da subkortikal 

alanlardaki tek ya da birden çok alanın infarktına bağlı olabilir (Jeong ve ark., 2009). 

Büyük damarlar için emboli ve trombozun eklendiği aterosklerotik süreçler ön 

planda olup daha büyük infarktlarla sonuçlanır (Holmes, 2008). Multiinfarkt 
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demans, bir kişide tekrarlayan kardiyoembolik ya da aterotrombotik inmelere bağlı 

olarak demans oluşmasını ifade eder. Önceleri bu tablonun çoğu vasküler demans 

olgusundan sorumlu olduğu düşünülürken olgu serilerinde oldukça düşük bir oranı 

temsil ettiği anlaşılmıştır (Gürvit, 2011).  

 

Küçük damar hastalığına bağlı vasküler demanslar ise olguların yarısından çoğunu 

oluşturmaktadır (Gürvit, 2011).  Küçük damar hastalığı  sıklıkla fibrohyalen 

arterioskleroz, kollajen doku hastalıkları ve hipertansif anjiopatiye bağlı olup, 

genellikle derin gri cevher ya da beyaz cevher gibi subkortikal yapıları tutarak 

subkortikal vasküler demansa yol açar (Holmes, 2008; Jeong ve ark., 2009).  

 

Laküner durumda akut iskemiye bağlı olarak derin gri madde ve frontal lobların 

beyaz maddesinde çoklu laküner enfarktlar söz konusudur. Binswanger 

Hastalığı’nda peri ve paraventriküler beyaz maddenin kronik hipoperfüzyonu sonucu 

yaygın beyaz madde gliozisi vardır. Bazen de stratejik bir alana yerleşik bir infarkt 

tek başına demans nedeni olabilir (Gürvit, 2011). 

 

İnfarktlardan daha nadir görülen hemorajiler de demans nedeni olabilmektedir.  

Hemorajinin en önemli nedenlerinden biri AH patogenezinde de rol alabilen serebal 

amiloid anjiopatidir (O’Brien ve Thomas, 2015). İntralobar hemorajiler 

görülebileceği gibi çoklu peteşial hemorajiler de görülebilir (Rizzi ve ark., 2014).   

 

2.1.2.3. Risk Faktörleri  

 

İnme sonrası demans için yaş, düşük eğitim, kadın cinsiyet, vasküler risk faktörleri, 

inme lokalizasyonu ve yoğunluğu, yineleyen inmelerin varlığı, görüntülemede global 

ve medial temporal atrofi varlığı risk faktörü olarak sayılırken, inme olmadan 

vasküler demans geliştiren kişiler içinse yaş ve vasküler risk benzer risk faktörleri 

olarak tanımlanmıştır (O’Brien ve Thomas, 2015). Alzheimer Hastalığı  için olduğu 

gibi, VD’de de geç yaşta görülen depresyonun demans için riski artırdığı 
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gösterilmiştir (Diniz ve ark., 2013). Depresyonun beyin dokusundaki vasküler 

anormalliklerle ilişkili olduğu da gösterilmiştir; vasküler mekanizmalar bu bakımdan 

depresyon ve demans tabloları arasındaki ilişkiye ışık tutabilir (Firbank ve ark., 

2012). 

 

Birçok olguda AH ve vasküler patolojinin bir arada  bulunması da bazı araştırmacılar 

tarafından ortak risk faktörlerinin bulunması ile açıklanmaya çalışılmaktadır. 

Örneğin, hipertansiyon ve diabetes mellitus her iki demans tipi için de bağımsız birer 

risk faktörü olarak tanımlanmıştır (Lovestone, 2013).  

 

2.1.2.4. Klinik 

 

Vasküler demansın erken dönemlerinde bilişsel bozukluklar günlük işlevselliği 

bozmayacak kadar hafif olabilir ki bu durum “vasküler hafif bilişsel bozukluk” olarak 

adlandırılır (Rasquin ve ark., 2004). 

  

Tipik bir vasküler demans tablosunda vasküler bir olayın ardından akut başlangıç, 

takiben zamanla bir ölçüde düzelmeyle birlikte durağan bir dönem ve yeni bir 

vasküler olayla birlikte derinleşen bir bilişsel yıkım öyküsü alınabilir. Bu gidiş 

“basamaksı kötüleşme” olarak adlandırılır (Gürvit, 2011; Tiryaki, 2013). Ancak 

vasküler demansın klinik görünümü; oluşma biçimi, tutulan bölgelere ve lezyon 

yoğunluğuna göre değişkenlik göstermektedir. Multiinfarkt demansta tutulan 

hemisfere göre klinik; sol hemisferde afazik bozukluklar, sağ hemisferde ise ihmal 

sendromu ile görsel uzamsal bozukluklar biçimindedir (Jeong ve ark., 2009; Tiryaki, 

2013; O’Brien ve Thomas, 2015).  Yakın bellekte nadiren primer bir bozukluk vardır. 

Yanı sıra motor kusurlar ve duyu kusurları da eşlik edebilir (Gürvit, 2011).  

 

Laküner durum, subkortikal demansın protototipi olup kliniği akut başlangıç ve 

basamaksı kötüleşme biçimindedir. Bellekte tanımanın korunduğu sekonder 

bozukluk ve yürütücü işlevlerde bozukluk, piramidal bulgular, alt beden yarısında 
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parkinsonizm biçiminde yürüyüş bozuklukları, psödobulber paralizi, dizartri gibi 

klinik belirti ve bulgular gözlenir. Erken dönemde üriner inkontinans görülebilir. 

Beyin görüntülemesinde derin gri cevher ve frontal beyaz cevher içinde laküner 

lezyonlar gözlenir (Gürvit, 2011).  

 

Binswanger Hastalığı’nda klinik sessiz infarktlar nedeniyle sinsi biçimde seyredebilir, 

akut başlangıç ve basamaksı ilerleme hiç ayırt edilemeyebileceği gibi birkaç gün 

sürüp düzelen hafif bir nörolojik defisitle ortaya çıkabilir. Subkortikal beyaz 

cevherdeki patoloji kranial bilgisayarlı görüntülemede beyaz cevher yoğunluğunda 

azalma (lökoareozis), MRG’de T2 ve proton ağırlıklı kesitlerde ise peri ve 

paraventriküler bölgelerde birleşme eğilimi gösteren hiperdens odaklar biçiminde 

gözlenir (Gürvit, 2011).  

 

Yine küçük bir infarkt stratejik olarak önemli bir noktada olsa dahi şiddetli demansa 

yol açabilir (O’Brien ve Thomas, 2015). Bilateral talamik infarktlar frontal özellikler 

gösteren, ani başlangıçlı şiddetli demans tablosu ortaya çıkarır (Holmes, 2008). 

Benzer biçimde, nucleus caudatusta, capsula internada belli bölgelerdeki lezyonlara 

bağlı demans tablosu olabilir. Tutulan bölgeye göre klinik değişkenlik gösterir 

(Gürvit, 2011). 

 

2.1.2.5. Tanı 

 

Vasküler demansın tanısında ayrıntılı anamnez ve nöropsikolojik değerlendirmenin 

yanı sıra nörogörüntüleme yöntemleri ile bilişsel bozukluğu açıklayacak lezyonların 

gösterilmesi ile tanının desteklenmesi ön planda olup klinikte kullanılabilen  ölçekler 

de tanıya yardımcı olmaktadır.  Hachinski ve ark. (1975) tarafından önerilen 

Hachinski İskemi Ölçeği (HİÖ), VD’yi AH ve diğer demanslardan ayırt edebilecek ana 

klinik özelliklerin gruplandığı kriterlerden oluşmaktadır. Bunlar; ani başlangıç, 

basamaksı kötüleşme, dalgalı seyir, noktürnal konfüzyon, kişilik özelliklerinin görece 

korunması, depresyon, somatik yakınmalar, emosyonel instabilite, hipertansiyon 
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öyküsü, inme öyküsü, ateroskleroz bulgusu, fokal nörolojik belirtiler ve fokal 

nörolojik bulgulardır. Klinik kullanımda yararlı olan bu ölçeğin yanı sıra NINDS- 

AIREN (National Institute of Neurological Disorders and Stroke – Association 

Internationale pour la Recherche et l’Enseignement en Neurosciences) tarafından 

oluşturulmuş kriterler de özellikle araştırmalarda kullanıma uygundur (Román ve 

ark., 1993). Bu kriterlerin bir kısıtlılığı AH ve VD’nin birlikte görüldüğü karma olguları 

tanımlamamasıdır. Özgüllüğü görece yüksek olan bu kriterlerin duyarlılığı oldukça 

düşüktür. NINDS-AIREN kriterleri aşağıda yer almaktadır: 

 

NINDS-AIREN Vasküler Demasn için Klinik Tanı Kriterleri 

I. Muhtemel vasküler demans kriterleri 

-Kullanımdaki kriterlere göre tanısı konmuş ve nöropsikolojik testlerle belgelenmiş 

demans bulunması  

-Nörolojik muayene ile saptanan, inme ile uyumlu fokal bulgularla kendisini 

gösteren serebrovasküler hastalık (inme öyküsü olsun, olmasın) ve beraberinde 

beyin görüntülemede (BT ya da MRG) serebrovasküler hastalık ile uyumlu bulgular 

-İlk iki madde arasındaki ilişki belirgin olmalıdır: Ya fark edilen inme sonrasında 3 ay 

içinde demans başlamış olmalı ya da inme öyküsü yoksa, bilişsel işlevlerde aşamalı 

bozulma ya da ani kötüleşme olmalıdır. 

 

II. Muhtemel vasküler demans ile uyumlu klinik özellikler 

-Erken dönemde ortaya çıkan yürüme bozuklukları 

-Dengesizlik ve sık kendiliğinden düşme öyküsü 

-Erken dönemde sık idrara çıkma ya da üriner inkontinans 

-Psödobulber palsi 

-Kişilik ve duygudurum değişiklikleri, psikomotor retardasyon, yürütücü işlev 

bozuklukları 
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III. Vasküler demans tanısı ihtimalini azaltan özellikler 

-Erken başlangıçlı bellek kaybı ve beyin görüntülemede uyumlu lezyon yokluğunda 

bellek ve diğer bilişsel alanlarda ilerleyici kötüleşme 

-Bilişsel bozulma dışında diğer fokal nörolojik bulguların yokluğu 

-BT ya da MRG’de serebrovasküler lezyon yokluğu 

 

IV. Mümkün vasküler demans için klinik kriterler 

-Fokal nörolojik bulgularla birlikte demans olması, ancak beyin görüntülemede 

serebrovasküler hastalığı doğrulayacak lezyon yokluğu 

-Demans ve inme arasında net bir zamansal ilişki yokluğu 

-Bilişsel bozulmanın gizli başlaması ve değişken hastalık süreci (plato ya da iyileşme 

dönemleri) ve süreçle uyumlu serebrovasküler hastalık bulgusu 

 

V. Kesin vasküler demans tanısı için kriterler 

-Olası vasküler demans için klinik kriterlerin varlığı 

-Serebrovasküler hastalık için biyopsi ile ya da postmortem olarak elde edilmiş 

histopatolojik kanıt 

-Yaşa göre beklenen miktarın üstünde nörofibriler yumak ya da nöritik plakların 

olmaması 

-Demansa neden olabilecek diğer hastalıkların yokluğu 

 

2.2. Demansta Diğer Nöropsikiyatrik Belirtiler 

 

Her ne kadar demansın tanısı çoğunlukla bilişsel belirtilerin varlığına dayansa da; 

hastalığın seyrinde hastaların ve bakımverenlerin yaşam kalitesini etkileyen bilişsel 

olmayan nöropsikiyatrik belirtiler de görülmektedir. Bu belirtiler hastaların 

kurumlara yatırılma oranlarını da artırmaktadır. Depresyon, apati, ajitasyon ve 

sanrılar gibi nöropsikiyatrik semptomlara hastalık süreci içinde çoğu hastada 

rastlanır. Nöropsikiyatrik semptomlar hastalığın erken evrelerinden itibaren ortaya 

çıkabilmekte; sıklık ve şiddetleri hastalık evresine göre değişkenlik 
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gösterebilmektedir. En sık görülen nöropsikiyatrik semptomlar ajitasyon, apati, 

depresyon ve psikozdur (Lyketsos ve ark., 2000; Lyketsos ve ark., 2002). Bu belirtiler 

ile ilişkili olarak hastalarda kişilik ve davranış değişiklikleri gözlenebilir (Salami ve  

Lyketsos, 2011).  

 

Duygudurumla ilgili semptomlar demansta en sık görülen nöropsikiyatrik belirtiler 

arasında yer almaktadır. Bunlar depresyon, anksiyete, irritabilite, ajitasyon ve 

elasyondur. 5 yıllık kümülatif prevalansı %77 olan depresyon en sık görülen 

duygudurum belirtisidir. Apati, anksiyete, konsantrasyon güçlüğü, anhedoni ve 

anerji, psikotik belirtiler, uyku bozuklukları ve iştah düzensizlikleri demanslı 

hastalarda depresyon ile birlikte görülebilen semptomlardır. Depresif semptomlar 

demansın erken ve orta dönemlerinde ileri evrelere göre daha sık görülmektedir. 

Ancak bu durum ileri evrelerdeki hastaları değerlendirmenin güçlüğünden de 

kaynaklanabilir (Geldmacher, 2009; Salami ve Lyketsos, 2011; Lovestone, 2013).  

 

Ajitasyon ve agresyon demansta sıklıkla emosyonel eksitabilite, irritabilite, inatçı 

davranışlar, bağırma ya da fiziksel agresyon biçiminde görülür. Alzheimer 

Hastalığı’nda ajitasyonun tahmini prevalansı %20-25 civarındadır. Ajitasyon çevresel 

uyaranlar ile tetiklenebilir (Geldmacher, 2009; Salami ve Lyketsos, 2011; Lovestone, 

2013). 

 

Tahmini nokta prevalansı %23 olan sanrılar AH’de sık görülen nöropsikiyatrik 

belirtilerdendir. Alzheimer Hastalığı’nda sanrılar ileri yaş, erkek cinsiyet ve düşük 

eğitim düzeyi ile ilişkilendirilmiştir. Sanrılar varsanılardan daha sık görülür. En sık 

görülenleri çalınma ile ilgili olan paranoid sanrılar ve misidentifikasyon 

sendromlarıdır. Demansta sanrılar depresyon, agresyon, ajitasyon ve anosognozi ile 

ilşkilendirilmiştir. Varsanılar hastaların %13-16’sında görülmekte olup en sık görsel 

modalitededir. Bunu sırasıyla işitme, koku ve dokunma varsanıları izler. Sanrı ve 

varsanılar daha çok hastalığın orta evrelerinde ortaya çıkma eğiliminde olup hastalık 
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sürecinde kalıcı olabilir ya da yineleyebilirler (Geldmacher, 2009; Salami ve Lyketsos, 

2011; Lovestone, 2013). 

 

Demansta görülen uyku bozukluğu belirgin bakımveren yükü ile ilişkili olup 

hastalarda gece gezinme gibi kendisi ve başkaları için tehlikeli olabilecek durumlara 

zemin hazırlayabilir. İleri evre demansı olanların %59.2’sinde uyku bozukluğu 

bildirilmiştir. İnsomnia, gündüz aşırı uyku hali ve uyuklamalar en sık bildirilenlerdir. 

İnsomnia hafif ve orta evre demansta daha sık görülürken gündüz uyku hali daha 

ileri evreler ile ilişkilendirilmiştir (Geldmacher, 2009; Salami ve Lyketsos, 2011; 

Lovestone, 2013).    

 

Alzheimer hastalarının %37.8 kadarı iştah bozukluğu yaşamaktadır. İrritabilite, 

ajitasyon ve disinhibisyonu içeren davranışsal semptomların; hipotalamik 

bölgelerdeki dejenerasyonun da beslenme bozuklukları üzerinde etkisi vardır 

(Geldmacher, 2009; Salami ve Lyketsos, 2011; Lovestone, 2013). 

 

Alzheimer Hastalığı’nın tüm evrelerinde en sık görülen kalıcı nöropsikiyatrik 

semptom apati olup aşağıda ayrıntılı olarak ele alınacaktır (Özel-Kızıl, 2013). 

 

2.2.1. Apati 

2.2.1.1. Apatinin Tanımı ve Değerlendirilmesi 

Apati terimi, Yunanca “duygu yoksunluğu” anlamına gelen “apatheia” sözcüğünden 

köken almakta olup düşünce içeriğinde, amaca yönelik davranışlarda ve bunlara 

eşlik eden emosyonda azalma ile karakterize, motivasyon azlığı ile seyreden 

nörokognitif bir sendromdur (Starkstein ve Leentjens, 2008; McCusker, 2015).  Yıllar 

içinde araştırmacıların apati tanımlamaları değişkenlik göstermiş, bu durum hem 

klinik pratikte hem de araştırmalarda zorluklara neden olmuştur (Weiser ve 

Garibaldi, 2015). Apati kavramının yerine, onunla yakın anlamlarla kullanılan abuli, 
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anhedoni, depresyon ve öğrenilmiş çaresizlik gibi kavramlar da bu karmaşayı ortaya 

koyar niteliktedir (Robert ve ark., 2009).  

Marin (1991), apatiyi emosyonel strese, bilişsel bozulmaya ya da azalmış bilinç 

düzeyine bağlanamayan bir motivasyon kaybı olarak kavramsallaştırmış ve apatinin 

davranışsal, bilişsel ve emosyonel üç alanını tanımlamıştır. Davranışsal açıdan 

girişkenlikte, çaba göstermede ya da sebat etmede azalma görülmekte iken, bilişsel 

boyutu ilgi kaybını, emosyonel boyutu ise sığ duygulanım ve olaylara karşı 

emosyonel yanıtın azalmasını ifade etmektedir (Stanton ve ark., 2013). Stuss ve ark. 

(2000) ise apatiyi kendiliğinden aktivite başlatamama ile belirgin, iç ve dış 

uyaranlara yanıt verme yoksunluğu olarak tanımlamıştır.  

Apati nöropsikiyatrik hastalıklarda sık görülen bir sendrom olmasına rağmen güncel 

psikiyatrik sınıflamalarda semptom düzeyinde yer almakta, hatta Hastalıkların 

Uluslararası Sınıflandırması 10. sürümünde (ICD-10) apatiden hiç söz 

edilmemektedir (World Health Organization, 1992).  Ruhsal Hastalıkların Tanısal ve 

İstatistisel El Kitabı’nın beşinci baskısında ise terim genel bir tıbbi duruma bağlı 

olarak görülen bir kişilik değişikliği alt tipine atıfla kullanmakta, özgül bir tanım 

getirilmemektedir (American Psychiatric Association, 2013).  

Apatiyi değerlendirecek geçerli ve güvenilir tanısal kriterlerin eksikliği zaman içinde 

araştırmacıların dikkatini çekmiş ve onları tanısal kriterler oluşturmaya itmiştir 

(Starkstein ve ark., 2001). Starkstein ve ark. (2001) Marin’in apati tanımından yola 

çıkarak tanısal kriterler önermişlerdir. Buna göre, hastanın eski işlevsellik düzeyi, 

yaşı ve kültürüne göre öznel olarak bildirilen ya da başkaları tarafından gözlemlenen 

motivasyon eksikliği ile birlikte şu üç alandan birine dair semptom olması gereklidir:  

1. Amaca yönelik davranışta azalma (Eforda azalma, aktiviteyi yapılandırmak için 

başkalarına bağımlı olma)  

2. Amaca yönelik bilişte azalma (Yeni şeyler öğrenmek ya da yeni deneyimlere karşı 

azalmış ilgi, kişisel sorunlarıyla ilgilenmeme)  
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3. Amaca yönelik davranışa eşlik edenlerde azalma (Duygulanımın değişmemesi, 

olumlu ve olumsuz olaylara karşı emosyonel yanıtta azalma) 

Bu semptomlar sosyal, mesleksel ve diğer önemli işlevsellik alanlarında klinik olarak 

belirgin zorluk ya da bozukluğa yol açmalı ve azalmış bilinç düzeyi ya da bir 

maddenin (uyuşturucu, ilaç vb.) doğrudan fizyolojik etkilerine bağlı olmamalıdır.  

Robert ve ark. (2009) Alzheimer Hastalığı ve diğer nöropsikiyatrik hastalıklar için 

AFPB (Association Francaise de Psychiatrie Biologique) ve EPA (European Psychiatric 

Association) altında Starkstein’ın önerdiklerini temel alan tanısal kriterler 

tanımlamışlardır.  Kriterler temel olarak aynı olmakla birlikte  Starkstein’ın dışlama 

kriterlerine “semptomların fiziksel bir engelliliğe bağlı olmaması gerektiği”  

eklenmiştir. Esas özellik olan motivasyon azlığı en az dört hafta var olmalıdır.  

Marin’in apati tanımını temel alan tanısal yaklaşımların ortak bir sorunu, hastanın 

spontan davranışı azaldığında klinisyenin bunun motivasyon azlığından mı, yoksa 

bilişsel bozukluk gibi başka bir nedenden mi olup olmadığını bilememesi, 

motivasyon kaybını ancak yorumsal olarak değerlendirmenin mümkün olmasıdır 

(Levy, 2012). Levy ve Dubois (2006) apatiyi “motivasyon azlığı” olarak değil de 

“istemli (ya da amaca yönelik) davranışlardaki niceliksel azalmadan oluşan 

gözlenebilir bir davranışsal sendrom” olarak tanımlamak gerektiğini öne 

sürmüşlerdir. 

Apati çoğunlukla içgörü azlığı ile seyrettiğinden hastanın öz bildiriminin yanı sıra 

yakınının gözlemi ve klinisyenin objektif değerlendirmesi önem taşımaktadır. 

Genellikle bakımveren, belirtilerin süresi ve şiddeti hakkında hastanın kendisinden 

daha kesin bilgiler verebilir. Hasta ile klinisyen tarafından yapılan görüşme ile 

desteklendiğinde ise bakımverenin görüşü ile hastanın algıları arasındaki farkı 

değerlendirmek kolaylaşabilir (Weiser ve Garibaldi, 2015).   

Klinik pratikte ve birçok araştırmada apati çeşitli ölçek puanları temel alınarak 

değerlendirilmektedir. Bu ölçeklerin oluşturulmasında da genel olarak Marin’in tanı 

kriterleri dikkate alınmıştır. Her ne kadar apatiyi değerlendiren standart bir araç 
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bulunmasa da, apatiyi genel olarak (örneğin Nöropsikiyatri Envanteri *NPE+, Apati 

Değerlendirme Ölçeği *ADÖ+) ve belli tanısı olan hasta gruplarında (örneğin Demans 

Apati Görüşmesi ve Değerlendirmesi *DAIR+, Pozitif ve Negatif Sendrom Ölçeği 

*PANSS+, Frontal Sistemler Davranış Ölçeği *FrSBe+) değerlendiren geçerli ve 

güvenilir ölçekler bulunmaktadır (Clarke ve ark., 2011). Bu ölçeklerden ADÖ gibi 

bazıları apatiye özgülken, NPE gibi diğerleri apatiye ilişkin alt ölçekler ya da 

bileşenler içerir (Weiser ve Garibaldi, 2015). En sık kullanılan ölçekler Apati 

Değerlendirme Ölçeği (ADÖ),  apati alt ölçeği bulunan Nöropsikiyatri Envanteri 

(NPE), ADÖ’nün kısa formu olan Apati Ölçeği ve şizofreni çalışmalarında kullanılan 

bir dizi ölçektir. Bu ölçekler genel olarak geçerli ve güvenilir olup, hem araştırma 

hem de klinik kullanıma uygundur (van Reekum ve ark., 2005). Diğer klinik 

değerlendirme araçları ile birlikte kullanıldıklarında bu ölçekler prognoz ve klinik 

gidiş, tedavi kararı, yanıt ve sonuçlar açısından daha geniş bir bilgi sağlayabilir 

(Clarke ve ark., 2011). 

 

2.2.1.2. Apatinin Nörobiyolojisi 

 

Son dönemde apati, nöropsikiyatrik bozukluklarda görülen bir semptomdan ziyade  

ayrı bir sendrom olarak kabul edilmeye başlanmıştır. Nöroanatomik ve nörokimyasal 

bileşenleri bilinmemesine ve belli beyin bölgelerinin apati sendromunun farklı 

yönlerine katkıları tam olarak anlaşılmamasına rağmen, limbik yapılar ve 

striatotalamokortikal yapıların dahil olduğu düşünülmektedir (Drijgers ve ark., 

2009). 

 

Apatinin anterior singulat korteks ve diğer kortikal ve subkortikal bölgeler arasındaki 

bağlantıların kesintiye uğraması sonucu geliştiği öne sürülmüştür. Anterior singulat 

korteks ve orbitofrontal korteks, ödül sisteminde önemli olan bazolateral amigdala 

ve nucleus accumbensten girdiler alır. Bu alanlardan kalkan uyarılar daha sonra, 

davranışsal yanıtları seçen ve yöneten dorsolateral prefrontal kortekse uzanan bir 

çıkan yol ile iletilirler. Anterior singulat korteks ya da orbitofrontal korteks 



31 
 

hasarlandığında, bu devre kesintiye uğrar ve bu da karar vermede ve yanıt 

başlatmada bozulma, yani apati ile sonuçlanır (Knutson ve ark., 2013). 

 

2.2.1.3. Apatinin Görüldüğü Klinik Durumlar 

 

Apati pek çok nöropsikiyatrik bozuklukta, özellikle de prefrontal-bazal ganglia 

sistemini etkileyen patolojilerde sık görülen bir sendrom olup demansa özgül 

değildir. Çeşitli bozukluklardaki yaygınlığı nasıl tanımlandığına ve hangi 

populasyonun incelendiğine göre değişkenlik göstermektedir (Levy ve Czernecki, 

2006; Stanton ve Carson, 2015). 

 

Örneğin, Alzheimer Hastalığı’nda apati sıklığı farklı çalışmalarda %19-92 arasında 

değişkenlik göstermektedir. İnme hastalarında ya da vasküler demansta  %15 ve 

%93 arasında görülmektedir. Lewy cisimcikli demans, frontotemporal demans, bazal 

ganglion lezyonları (örneğin Parkinson hastalığı) ve supranükleer palside yüksek 

oranlarda apati görülmektedir. Parkinson Hastalığı’na bağlı hafif-orta düzeyde 

demansı olanlarda %54 civarında, demansı olmayan Pakinson hastalarında ise %17 

oranında saptanmıştır. Frontotemporal demansta %90’a varabilen oranlardan söz 

edilmektedir. Huntington Hastalığı’nda %34-76 arasında görülmektedir. Travmatik 

beyin hasarında ve frontal lezyonu olanlarda nokta prevalansı kabaca %60 olarak 

saptanmıştır. Apati ayrıca, talamik lezyonlar, multipl skleroz, myotonik distrofi,  HIV 

enfeksiyonu, şizofreni, major depresif bozukluk ve hafif bilişsel bozulmada sıktır. 

Apati ayrıca diğer yönden normal sayılabilecek bazı yaşlı ve ergen bireylerde de 

saptanmıştır. Örneğin, apati kurumlarda yaşayan yaşlı kişilerde, mahkumlarda ve 

göçmenlerde görülmüştür (Clarke ve ark., 2008; Clarke ve ark. 2011; Stanton ve ark, 

2013; Cipriani ve ark., 2014). 
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2.2.1.4. Demansta Apati 

 

Lyketsos  ve ark. (2002) tarafından yapılan bir çalışmada 362 demanslı hastada NPE  

kullanılarak nöropsikiyatrik semptomlar incelendiğinde, apatinin %36 ile en sık 

görülen nöropsikiyatrik semptom olduğu saptanmıştır. Yine Steffens ve ark. (2005) 

tarafından 211 demanslı hastanın NPE ile değerlendirmesinde apati %39.3 prevalans 

ile en sık semptom olarak bildirilmiştir. Steinberg ve ark. (2008) tarafından 408 

demanslı hastaya 5 yıllık bir süre içinde çalışmanın başlangıcında ve daha sonra dört 

kez daha NPE uygulanmış, apati prevalansının 5.3 yılda %20’den %51’e yükseldiği 

gösterilmiştir. 

 

Apati işlevsellikte azalma, bakımveren yükünde artma,  kognitif gerileme, kötü 

prognoz ve tedaviye cevapsızlık ile ilişkilidir (Clarke ve ark., 2011). Starkstein ve ark. 

(2001) tarafından yapılan bir araştırmaya göre, komorbid depresyonu olsun ya da 

olmasın apatik Alzheimer hastaları, günlük yaşam aktivitelerinde düşük işlevsellik 

göstermiştir. Benoit ve ark. (2008) tarafından yapılan ve Alzheimer Hastalığı olan 

686 kişinin değerlendirildiği bir çalışmaya göre apati daha fazla kognitif gerileme ve 

daha fazla antidepresan reçetelenmesi ile ilişkili saptanmıştır. Ayrıca apati, 

Alzheimer hastalarının kurumlara yatış ihtimalini de artırmaktadır (Drijgers ve ark., 

2009). 

 

Önemli bir nokta, birbirleriyle ilintili iki tablo olan ve her ikisine de demans 

populasyonunda sıklıkla rastlanan apati ve depresyonun ilgi kaybı, zevk alma ya da 

aktivitede azalma gibi ortak klinik özellikleri olması dolayısıyla ayrımlarının güç 

olabilmesidir (Benoit ve ark., 2008). Apatinin depresyondan bağımsız ya da 

depresyon ile birlikte görülebilmesi de bu durumu karmaşıklaştırabilir (Tagariello ve 

ark., 2009). Lyketsos ve ark. (2000) tarafından yapılan, AH’de semptomların NPE ile 

değerlendirildiği başka bir çalışmaya göre AH olanlarda apati prevalansı %27.3 

olarak bildirilirken, apatisi olan Alzheimer hastalarının %40’ından fazlasında 

depresyon saptanmıştır. Benzer şekilde depresyonu bulunan Alzheimer hastalarının 
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%56.4’ünde apati bulunmuştur.  Bu sonuç, iki tablonun ölçeklerle de ayrımının zor 

olabileceğini ortaya koymakta, bu durum tedavi yetersizliklerine ya da yanlış ilaç 

kullanımına yol açabilmektedir. Şöyle ki, depresyon tedavisinde sıklıkla reçetelenen 

seçici serotonin geri alım engelleyicilerinin apatiye etkili olmadığı hatta apatiyi 

kötüleştirebildiği bilinmektedir (Wongpakaran ve ark., 2007; Siddique ve ark., 2009). 

Halen apati tedavisinde dopaminerjik agonistler, asetil kolin esteraz inhibitörleri, 

metilfenidat, atipik antipsikotikler, nicergoline, silostazol gibi ilaçlar denenmekte 

olup, çoğu kez kısmi yanıt alınmaktadır (Ishizaki  ve Mimura, 2011; Rea ve ark.  

2014). 

2.2.1.5. Apati için Risk Faktörleri 

Yaşlılarda apati için ileri yaş, sağlık sorunlarında artış, düşük gelir, depresyon varlığı, 

kognitif ve işlevsel bozulma gibi risk faktörleri tanımlanmakla birlikte son yıllarda 

apatinin vasküler risk faktörleri ile ilişkili olduğu öne sürülmektedir (van der Mast ve 

ark., 2008; Ligthart ve ark., 2012).  Ligthart ve ark. (2012) yaptığı, apati ve vasküler 

risk faktörlerinin ilişkilerinin incelediği bir çalışmanın sonuçlarına göre demansı ve 

depresyonu olmayan yaşlılarda apati semptomları ile inme/geçici iskemik atak, diğer 

kardiyovasküler hastalıklar arasında ilişki saptanmıştır. İnme ya da kardiyovasküler 

hastalık öyküsü olmayanlarda ise apati ile bazı kardiyovasküler risk faktörleri (sistolik 

kan basıncı, beden kitle indeksi, tip II diabetes mellitus ve C-reaktif protein) arasında  

önemli bir ilişki gösterilmiştir. Kardiyovasküler hastalık ve inme öyküsü olmayıp 

apatisi olan bu vakalarda kardiyovasküler risk faktörlerinin tespit edilmiş olması 

apati ile vasküler risk faktörleri arasındaki ilişkiyi göstermede anlamlı bulunmuştur. 

Bu bilgiler ışığında, vasküler riskin apatiyi artırdığı söylenebilir. Vasküler risk 

faktörleri kontrol edildiğinde apatinin böylece bakımveren yükünün azalacağı, 

hastalığın prognozunun olumlu etkileneceği düşünülmektedir. 
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3.GEREÇ ve YÖNTEM 

 

3.1. Örneklem 

Çalışmaya Temmuz 2014-Ekim 2015 tarihleri arasında Ankara Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Ruh Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı Geropsikiyatri Polikliniği’ne 

başvuran, DSM-5’e göre Alzheimer Hastalığı’na ve/veya vasküler hastalığa bağlı 

muhtemel major nörokognitif bozukluk tanısı olan, dahil olma ölçütlerini karşılayan 

111 demans hastası ve yakını ile dahil olma ölçütlerini karşılayan, huzurevinde 

yaşayan (Türk Silahlı Kuvvetleri’ne bağlı özel bakım merkezi) 31 sağlıklı yaşlı birey 

alınmıştır. Demans hastalarının kendileri ve yakınlarından, sağlıklı gönüllülerin ise 

yalnız kendilerinden bilgilendirilmiş yazılı onam alınmıştır. Şahsen olur veremeyecek 

düzeyde olan demans hastalarının sadece yakınlarından onam alınmıştır.  

Çalışmaya dahil edilen demans hastalarına Hachinski İskemi Ölçeği verilmiş, buna 

göre hastaların 81’i dejeneratif (Alzheimer tipi demans), 19’u karışık ve 11’i vasküler 

tipte demans grubunda yer almıştır. Vasküler ve karışık gruptaki hastaların sayıları 

az olduğundan tek grup olarak ele alınmıştır.  

Demans grubu 48 kadın (%43.2), 63 erkek (%56.8); sağlıklı grup ise 21 kadın (%67.7), 

10 erkek (%32.3) katılımcıdan oluşmaktadır.  

Çalışmaya alınan olguların yaşları 60 ile 89 arasında değişmektedir.  Demans 

grubunun yaş ortalaması 75.97 ± 6.83; sağlıklı kontrol grubunun yaş ortalaması 

79.61 ± 5.37’dir.  

Çalışmaya dahil edilen  hastaların toplam eğitim süreleri  3 ile 15 yıl arasında 

değişmektedir. Demans grubunda ortalama toplam eğitim süresi 6.86 ± 3.96, sağlıklı  

grupta ise 11.29 ± 2.73’tür.  

Demans hastalarının 103’ü (%92.8) ailesiyle birlikte yaşamakta iken, 7’si yalnız 

(%6.3) ve 1’i (%0.9) bakımevinde yaşamaktadır. 31 sağlıklı kontrolün tamamı 

bakımevinde kalmaktadır.  
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3.1.1. Araştırmaya Dahil Edilme Kriterleri 

Demans hastaları için: 

 60 yaş ve üzerinde olmak 

 En az üç yıl eğitim almış olmak  

 Hasta yakınının ya da kendisinin çalışmaya katılmaya onam vermesi 

 DSM-5’e göre Alzheimer Hastalığı’na ve/veya vasküler hastalığa bağlı 

muhtemel major nörokognitif bozukluk tanı kriterlerini karşılamak  

 

Hasta yakınları için: 

 Çalışmaya katılmaya gönüllü olmak 

 Okur-yazar olmak 

 Hastayı en az 10 yıl süreyle tanıyor olmak 

 

Sağlıklı bireyler için: 

 Çalışmaya katılmaya gönüllü olmak 

 60 yaş ve üzerinde olmak 

 En az üç yıl eğitim almış olmak 

 

3.1.2. Araştırmaya Dahil Edilmeme Kriterleri 

Hastalar için: 

 Hasta ya da yakınının çalışmaya katılmak için onam vermemesi 

 Hasta yakınının olmaması 

 Psikiyatrik ölçekler ve bilişsel testlerin uygulanmasına engel olacak herhangi 

bir fiziksel özür varlığı (görme, işitme kaybı, motor kayıp vb.) 

 Depresyon haricinde başka psikiyatrik ya da nörolojik hastalığı bulunması 
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Hasta yakınları için: 

 Çalışmaya katılmaya gönüllü olmaması 

 Psikiyatrik ölçeklerin uygulanmasına engel olacak herhangi bir fiziksel özür 

varlığı (görme, işitme kaybı, motor kayıp vb.) 

 

Sağlıklı bireyler için: 

 Çalışmaya katılmaya gönüllü olmaması 

 Psikiyatrik ölçeklerin uygulanmasına engel olacak herhangi bir fiziksel özür 

varlığı (görme, işitme kaybı, motor kayıp vb.) 

 

3.2. Veri Toplama Araçları 

 

Bilişsel işlevleri ve işlevsellik kaybını değerlendirmek amacıyla demanslı ve sağlıklı 

yaşlı bireylere Standardize Mini Mental Test (SMMT; eğitim durumuna göre 

Eğitimsizler için Mini Mental Test) , Saat Çizme Testi (SÇT), Sözel Bellek Süreçleri 

Testi (SBST); demanslı hastaların yakınları ve sağlıklı bireylerin kurumdaki bakım 

görevlilerine ise İşlevsel Faaliyetler Anketi (İFA) uygulanmıştır. Ayrıca demanslı 

hastaların bilişsel işlev yitimini değerlendirmek için hasta yakınlarına Bilgilendiriciye 

Uygulanan Bilişsel Kayıp Anketi (BİLKAN), demansa bağlı nöropsikiyatrik 

semptomların ve bakımverende oluşturduğu sıkıntının şiddetini değerlendirilmesi 

amacıyla Nöropsikiyatri Envanteri (NPE) uygulanmıştır. Depresyon riskini belirlemek 

amacıyla demans hastalarına Cornell Demansta Depresyon Ölçeği (CDDÖ), sağlıklı 

gönüllülere ise Yaşlılarda Depresyon Ölçeği (YDÖ) uygulanmıştır. Demans hastaları 

Hachinski İskemi Ölçeği (HİÖ) ile dejeneratif (Alzheimer tipi demans), vasküler ve 

karışık (Alzheimer tipi ve vasküler tipte demans) gruplara ayrılmıştır. Demans şiddeti 

Klinik Demans Derecelendirme Ölçeği (KDDÖ)-Kutucuk toplam skoru (KTS) ile 

belirlenmiştir. Tüm hastalarda apati düzeyi Apati Değerlendirme Ölçeği (ADÖ) 

klinisyen formu ile değerlendirilmiştir. Katılımcıların vasküler risk faktörleri öykü, 

tıbbi kayıtların ve laboratuvar tetkiklerinin incelenmesi yoluyla belirlenmiştir. Ayrıca 

Charlson Komorbidite İndeksi (CKİ) ile katılımcıların tıbbi komorbidite düzeyleri 
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belirlenmiştir. Katılımcılar ve bakımverenlerine sosyodemografik veri formları ve 

nöropsikolojik testler ile ölçekler bir psikiyatrist ve psikolog tarafından 

uygulanmıştır. Uygulamalar yaklaşık olarak 1.5 saat sürmüştür.  

 Sosyodemografik Veri Formu: Katılımcıların sosyodemografik bilgilerini, 

vasküler risk faktörlerini içermektedir.  

 Standardize Mini Mental Test (SMMT): Bilişsel bozukluğu değerlendirmede en 

sık kullanılan testlerden biri olan SMMT;  yer ve zaman yönelimi, kayıt, geri 

çağırma , dikkat ve hesap yapma, lisan ve praksi işlevlerini değerlendirmektedir. 

Testin uygulanması yaklaşık 10 dakika sürmektedir. Toplam puan 30 olup düşük 

puanlar bilişsel kaybı yansıtmaktadır (Özel-Kızıl, 2013). İlk olarak Folstein ve ark. 

(1975)  tarafından geliştirilen test için yüksek tekrar-test ve değerlendiriciler 

arası güvenilirlik bildirilmiş, rutin klinik muayene ve birçok nörolojik ölçekle 

korele bulunmuştur (Krueger ve Kramer, 2009). Molloy ve Standish (1997) 

hazırladıkları Standart Uygulama Kılavuzu eşliğinde kullanıldığında, testin 

uygulayıcılar arası tutarlılığının daha yüksek olduğunu bildirmişlerdir. Farklı 

alanlardaki bilişsel bozulmaları ortaya koyması nedeniyle bilişsel bozukluğun 

etiyolojisine dair ipuçları verebilmekle birlikte demans için esasen bir tanı testi 

olmayıp hastalığın izleminde kullanılması önerilmektedir (Krueger ve Kramer 

2009; Özel-Kızıl, 2013). Alzheimer tipi demansta SMMT skorlarının yıllık 

ortalama 3 puanlık bir düşüş gösterdiğine dair veriler vardır. (Krueger ve Kramer, 

2009 ). Test sonuçları yaş ve eğitimden etkilenebilmekle birlikte hafif demanslar 

genellikle 20-24, orta evre demanslar 11-19 ve ağır formlar 0-10 puan aralığında 

yer almaktadır. Yaş ve eğitimden etkilenmesinin yanı sıra dezavantajlarından biri 

de erken demans belirtileri için duyarlı olmayışı ve ileri demans evrelerindeki 

çoğu hastanın testi alamayacak hale gelmesi nedeniyle geç dönemdeki 

izlemlerde işe yaramıyor oluşudur. Ayrıca test yürütücü işlevleri yeterince 

değerlendirememektedir (Özel-Kızıl, 2013). Eğitimliler için olan formun 

uygulama kılavuzu eşliğinde Türkçe geçerlilik ve güvenirlik çalışması Güngen ve 

ark. (2002), eğitimsizler için olan formun çalışması ise Ertan ve ark. (1999) 
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tarafından yapılmıştır. Türkçe standardizasyon çalışmasında ölçeğin kesme 

değerinin 23/24 olarak kullanılması önerilmektedir. Bu çalışmada bireylerin 

eğitim durumlarına göre eğitimliler ya da eğitimsizler için olan formlardan biri 

kullanılmıştır. 

 Saat Çizme Testi (SÇT): Görsel-uzaysal işlevler, yürütücü işlevler, bellek ve dikkat 

gibi birçok bilişsel işlevi kısa sürede değerlendirebilen Saat Çizme Testi (SÇT), 

kolayca uygulanabilir oluşu nedeniyle demans taramasında sıkça 

kullanılmaktadır (Can ve ark., 2010). Değerlendiriciler arası ve tekrar-test 

güvenilirliği yüksek olan SÇT’nin orta ve şiddetli demans izleminde başarılı 

olmasına karşın demansın erken dönemlerinde düşük duyarlılık ve değişken 

özgüllük göstermesi nedeniyle kullanımı sınırlanmaktadır (Pinto ve ark., 2009). 

Saat Çizme Testi için birçok farklı uygulama ve puanlama yöntemi mevcuttur. 

Bunlardan bir kısmında bireyin saat kadranını çizebilmesi önemsenmekte ve 

serbest saat çizme yöntemi kullanılmaktayken diğerlerinde bireyin çizdiği saat 

kadranının büyüklük ve simetrik olma gibi özelliklerinin puanlama için uygun 

olmadığı düşünülerek önceden çizilmiş bir saat kadranının yönergeler 

doğrultusunda tamamlanması istenmektedir (Cangöz ve ark.,2006; Can ve ark. 

2010). Dört farklı saat çizme testinin Türkçe geçerlik güvenilirlik çalışması 

yapılmıştır (Cangöz ve ark., 2006; Can ve ark. 2010). En sık kullanılan üç saat 

çizme testi olan Sunderland, Schulman ve Watson Saat Çizme Testleri’nin Türkçe 

uyarlamaları Can ve ark. tarafından (2010) karşılaştırılmıştır. Çalışmada SÇT ile 

SMMT arasında anlamlı korelasyon saptanmış, her üç SÇT’nin Türkçe 

versiyonlarının demans riskini belirlemede tarama amacıyla kullanılabileceği, 

Shulman ve Sunderland yöntemlerinin özgüllükleri ve ayırt edici güçleri daha 

yüksek olduğundan Watson SÇT’ye tercih edilebileceği bildirilmiştir. Shulman 

SÇT ve SMMT beraber kullanıldıklarında herhangi birinin pozitif olması 

durumunda demans tanısı icin duyarlılığın %100, özgüllüğün ise %83 olduğu 

saptanmıştır. Bu çalışmada Shulman SÇT kullanılmıştır. Bu yöntemde 

katılımcılardan önceden çizilmiş bir daire içine saatin rakamlarını ve kollarını saat 

11’i 10 geçeyi gösterecek biçimde yerleştirmeleri istenmekte, puanlama 0 ile 5 
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arasında yapılmaktadır. Daha düşük puanlar daha kötü performansı 

yansıtmaktadır (Shulman, 2000). 

 

 Sözel Bellek Süreçleri Testi (SBST): Öktem (1992) tarafından, Rey işitsel Sözel 

Öğrenme Testi (1964) uyarlanarak geliştirilen SBST, sözel belleğin pek çok 

parametresini incelemektedir. Bunlar anlık bellek, öğrenme ve geri çağırmadır. 

Hatırlama, geciktirilmiş kendiliğinden hatırlama ve geciktirilmiş tanıyarak 

hatırlama şeklinde iki biçimde değerlendirilmektedir. Sözel Bellek Süreçleri Testi, 

sözel bellek alanında tanıya ve ayırıcı tanıya yardımcı olarak, hastalık ya da 

tedavinin izleminde kullanılabilir. Testte bireye birbiri ile ilişkisiz on beş sözcük, 

herbiri arasında birer saniye beklenerek okunur. Ardından kişinin hatırladığı 

sözcükler sırasıyla kaydedilir. Tekrarlar, listede olmayan sözcükler not edilir. Bu 

işlem on kez tekrar edilerek kişinin anlık bellek puanı, 15 sözcüğün tamamını 

öğrenebildiyse kaçıncı denemede başardığı (kritere ulaşma), en yüksek öğrenme 

puanı, öğrenme yanlışı puanı, perseverasyon, tutarsızlık gibi puanlar hesaplanır. 

10. denemeden 30-40 dakika sonra kişiye hatırladığı sözcükler sorularak 

“kendiliğinden hatırlama puanı” kaydedilir. Hatırlayamadığı sözcükler varsa 

hastadan listedeki 15 sözcükle birlikte 30 çeldirici sözcüğün yer aldığı 45 sözcük 

bulunan bir liste okunarak tanıma değerlendirilir. Testin bir avantajı demansiyel 

süreç ilerlediğinde hastanın testi alabilmesini kolaylaştırmak bakımından 10, 

hatta 5 sözcük ile aynı ilkeler çerçevesinde uygulanabilmesi, böylece kayıt ve geri 

çağırma süreçlerini hastalığın ilerleyen dönemlerinde de izlemenin mümkün 

olabilmesidir  (Öktem-Tanör, 2011). Bu çalışmada hastalara ait SBST 

puanlarından “öğrenme, kendiliğinden hatırlama ve tanıma” puanları 

değerlendirilmiştir. 

 Cornell Demansta Depresyon Ölçeği (CDDÖ): Alexopoulos ve ark. (1988)  

tarafından geliştirilen Cornell Demansta Depresyon Ölçeği’nde (CDDÖ),  

demanslı hastalarda depresif belirtiler, hasta ve hasta yakınından alınan bilgiler 

doğrultusunda klinisyen tarafından tanımlanır. Ölçek duygudurumla ilişkili 

bulgular, davranışsal değişiklikler, fiziksel bulgular, döngüsel fonksiyonlar ve 
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düşünsel değişiklikleri değerlendiren, 5 alt grupta toplanan 19 maddeden 

oluşmaktadır. Her madde 0 (belirti yok), 1 (hafif ya da orta derecede belirti)  ya 

da 2 (şiddetli) olarak belirti şiddetine göre puanlanır. Türkçe uyarlama çalışması 

Amuk ve ark. (2003) tarafından yapılmış ve bellek sorunları nedeniyle depresif 

belirtilerini doğru biçimde bildiremeyen demanslı yaşlılarda depresif belirtilerin 

değerlendirilmesinde ve tedavi yanıtının izlenmesinde uygun bir araç olabileceği 

bildirilmiştir. Türkçe çalışmada ölçeğin kesme puanı 7/8 olarak belirlenmiştir. 

 

 Yaşlılar için Depresyon Ölçeği (YDÖ): Son bir hafta içindeki depresif belirtileri 

değerlendiren, öz bildirime dayalı, 30 maddeden oluşan bir ölçek olan YDÖ, 

Yesavage ve ark. (1982) tarafından geliştirilmiştir. Ölçekte, yaşlı bireylerde, 

depresyon için tanı özgüllüğü düşük olan somatik yakınmalar ya da cinsel işlev ve 

gelecekten beklenti gibi maddelere yer verilmemiştir. Bireyin sorulara “evet” ya 

da “hayır” biçiminde cevap vermesi istenir. Toplam puan 0 ile 30 arasında 

değişir. Türkçe geçerlik ve güvenilirlik çalışması Sağduyu (1997) tarafından 

yapılmış ve kesme puanı 13/14 olarak belirlenmiştir.  

 

 İşlevsel Faaliyetler Anketi (İFA): Pfeffer ve ark. (1982) tarafından geliştirilen İFA, 

kişinin enstrümental yaşam aktivitelerindeki bağımsızlığını değerlendiren ve 

demans taramasında yaygın olarak kullanılan bir ölçektir. On maddeden oluşan 

ölçek hasta yakını ile yapılan görüşmeye göre uygulayıcı tarafından doldurulur. 

Ölçek günlük yaşamla ilgili işlevselliğin sorgulandığı, 0 ile 3 arasında puanlanan 

10 maddeden oluşmaktadır. Daha yüksek puanlar daha fazla bağımlılığı 

yansıtmakta olup 9 ve üzeri puanlar pozitif sayılmaktadır. Ölçeğin Türk 

Toplumuna uyarlanması ve norm değerlerinin belirlenmesi Selekler ve ark. 

(2004) tarafından yapılmıştır.  

 Bilgilendiriciye Uygulanan Bilişsel Kayıp Anketi (BİLKAN): Bilgilendiriciye 

Uygulanan Bilişsel Kayıp Anketi (BİLKAN), Jorm ve Jacomb (1989) tarafından 

geliştirilmiş,  demansta bilişsel işlevlerdeki ve günlük yaşam aktivitelerinde 
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ortaya çıkan bozuklukları hastanın premorbid düzeyi ile kıyaslayarak 

değerlendirmeye yarayan bir ankettir. Ölçek toplam 26 maddeden oluşmaktadır. 

Her maddede, hasta yakınından hastanın şimdiki durumunu 10 yıl önceki 

durumu ile karşılaştırarak “1=düzeldi, 2=biraz düzeldi, 3=değişmedi, 4=biraz 

bozuldu” ya da 5=oldukça bozuldu” seçeneklerinden birini işaretlemesi 

istenmektedir. Ölçek puanı madde puanlarının toplamının madde sayısına 

bölünmesi ile elde edilir. Ölçekte 26 maddeden en az 23 tanesinin doldurulmuş 

olması önerilmektedir. Dışarıda bırakılan 3 madde okuma-yazma becerileri ile 

ilgili olup, eğitimsiz hastalarda puanlanamayabilir. BİLKAN’ın Türkçe 

uyarlamasının geçerlik ve güvenirlik çalışması Özel-Kızıl ve ark. (2010) tarafından 

yapılmış, ölçek için kesme puanı 3.4 olarak belirlenmiştir. Ayrıca bu çalışmada 

BİLKAN puanının hastanın yaş ve eğitiminden etkilenmediği gösterilmiştir. 

 

 Klinik Demans Derecelendirme Ölçeği (KDDÖ): Alzheimer tipi demans ve diğer  

demansları evrelendirmek amacıyla Hughes ve ark. (1982) tarafından 

geliştirilmiş olup halen kullanılan puanlama sistemi Morris (1993) tarafından 

önerilmiştir. Hasta ve yakını ile yapılan görüşme ve ruhsal durum muayenesine 

göre klinisyen tarafından doldurulur. Bellek, yönelim, yargılama ve problem 

çözme, toplumsal işler, ev ve hobiler, kişisel bakım olarak altı eksende 

değerlendirme yapılarak bu alanlardaki kötüleşme 0 (hiç), 0.5 (şüpheli), 1 (hafif), 

2 (orta) ve 3 (orta) olarak puanlanır. Evreye karar vermede bellek ekseni öncelik 

taşır. En az 3 eksenin puanı bellek ekseninden farklı (üçü birden bellek ekseninin 

üstünde veya altında) değilse evre bellek ekseni puanı ile aynıdır. Aksi halde o üç 

eksenin puanı evreyi belirler. Bu kuralın iki istisnası vardır: Birinci istisnaya göre 

üç eksen belleğin bir tarafında, diğer iki eksen diğer tarafında ise evre bellek 

puanı ile aynıdır. Diğer istisnaya göre ise bellek ekseni puanı ›0,5 ise evre 0 

olamaz. Evre 0 normal yaşlılık, evre 0,5 kuşkulu demans, evre 1 hafif şiddette 

demans, evre 2 orta şiddette demans ve evre 3 ağır evre demansa karşılık gelir. 

Evre 0,5 klinik tanı olarak çoğunlukla hafif kognitif bozukluğa (MCI) karşılık 

gelmekteyken bazen bu evrelerdeki hastaların kliniği hafif evre demans ile 
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uyumlu olabilir. Bahsedilen altı eksenin toplam puanları kutucuk toplam skoru 

(KDDÖ-KTS) olarak adlandırılır ve bir işlevsel bozulma ölçeği olarak da 

kullanılabilir (Gürvit ve Baran, 2007). 

 

 Hachinski İskemi Ölçeği (HİÖ): Alzheimer tipi demans ve vasküler demans 

hastalarının yatak başı ayrımı için, Hachinski ve ark. (1975) tarafından, 

bilgisayarlı tomografi öncesi dönemde geliştirilmiş kısa bir klinik ölçektir. 

Bilgisayarlı tomografi sonrasında bir dizi modifikasyonları önerilmesine karşın 

klinik uygulamada halen yerini korumaktadır (Gürvit, 2011). Toplam 13 

maddeden oluşmaktadır. Toplam skor 18 olup 0-4 arası puan alan hastalar 

dejeneratif sınırda değerlendirilirken (AH) 5-6 arası puanlar karma sınırda ve 7-

18 arası puanlar vasküler sınırda (VD) kabul edilir. Moroney ve ark. (1997) 

tarafından yapılan bir meta-analizde AH için 4 ve altı ve VD için 7 ve üstü kesme 

puanlarının %89 duyarlılık ve  %89.3 özgüllüğe sahip olduğu belirlenmiştir. Aynı 

çalışmada VD ve karışık tipin ayrımında %93.1 duyarlılık ve %17.2 özgülllük, AH 

ile karışık tip ayrımında ise % 83.8 duyarlılık ve %29.4 özgüllük belirlenmiş olup 

HİÖ’nün AH ve VD’yi ayırt etmede performansının iyi olduğu, ancak karışık tip 

demansın tanısını koymada güçlük olduğu sonucuna varılmıştır. Vasküler 

demansı, AH’den ayıran ölçek maddeleri “basamaksı kötüleşme, dalgalanan 

seyir, hipertansiyon, inme öyküsü” ve “fokal nörolojik belirtiler” olarak 

saptanmıştır. “Basamaksı kötüleşme” ve “emosyonel inkontinans” maddelerin 

VD ile karışık tipte demansları ayırırken AH ve karışık tip demansları birbirinden 

“dalgalanan seyir” ve “inme öyküsünün” ayırt ettiği bildirilmiştir.    

 Nöropsikiyatri Envanteri (NPE): Cummings ve ark. (1994) tarafından geliştirilen 

Nöropsikiyatri Envanteri (NPE), demansta görülen nöropsikiyatrik belirtilerin 

şiddetini değerlendirmeye yarayan bir ölçek olup, hasta yakını ile yapılan 

görüşme ile klinisyen tarafından doldurulur. Sanrılar, varsanılar, 

ajitasyon/saldırganlık, depresyon/disfori, anksiyete, apati/kayıtsızlık, 

disinhibisyon, irritabilite/labilite, anormal motor davranış, iştah ve yeme 

değişmeleri, elasyon/öfori ve uyku/gece davranışları olmak üzere 12 alt ölçekten 
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oluşmaktadır. Öncelikle bakımveren kişiye bu alanlarda tarama soruları 

yöneltilerek semptomun bulunup bulunmadığı sorgulanır. Hasta yakını semptom 

tarifliyorsa her madde için sıklık (“1=nadir”den “4=çok sık, her gün”e kadar) ve 

şiddeti (“1=hafif”ten “3=ağır”a kadar) işaretlenir. Her madde için semptom sıklığı 

ve şiddetini gösteren puanların çarpımı o maddenin skorunu oluşturur. Bu 

skorların toplanması ile en fazla 144 olabilen toplam NPE skoru hesaplanır. 

Ayrıca her madde için o semptomun bakımverende oluşturduğu sıkıntı 

(“0=hiç”ten “5=çok ağır”a kadar) işaretlenerek bu puanların toplamı NPE toplam 

sıkıntı puanını verir. Ölçeğin Türkçe uyarlama çalışması Akça-Kalem ve ark. 

tarafından 2005 yılında yapılmış, ancak henüz yayınlanmamıştır (Gürvit ve 

Baran, 2007).  

 Apati Değerlendirme Ölçeği (ADÖ): Marin ve ark. (1991) tarafından apatik 

hastaları olmayanlardan ayırt etmek, depresyonu apatiden ayırt etmek ve farklı 

tanısal gruplar arasında yalnız apatiyle bağlantılı maddeleri kullanarak ayrım 

yapmak amacıyla geliştirilmiştir. Esasen ADÖ’de  apati, amaca yönelik davranışın 

açık davranışsal, bilişsel ya da emosyonel bileşenlerindeki eş zamanlı 

bozulmaların tanımlanması yoluyla değerlendirilir. Ölçek hastanın günlük 

yaşamındaki hobileri ve uğraşlarına, bunlardan zevk almasına odaklanmakta ve 

bu alanlardaki yitimi değerlendirmektedir. ADÖ’nün klinisyen (ADÖ-K), 

bilgilendirici-hasta yakını (ADÖ-B) ve öz bildirime dayalı hasta formu (ADÖ-H) 

olmak üzere üç biçimi mevcuttur. Her üç form da 18 maddeden oluşmakta ve 

“1:hiç karakteristik değil, 2:çok az karakteristik, 3:biraz karakteristik ve 4:çok 

karakteristik” biçiminde dörtlü Likert tipi ölçüm sağlamaktadır. Değerlendirme 

son bir aylık süre esas alınarak yapılır. Daha yüksek puanlar daha fazla apatiyi 

gösterecek şekilde 1 ve 4 arasında puanlama yapılır. Ölçeğin 6., 10. ve 11. 

maddeleri ise ters yöndedir.  Hasta ve bilgilendirici formları bireyin kendisinin 

kağıt-kalem ile doldurabileceği biçimde tasarlanmışken klinisyen formu hasta ile 

yarı yapılandırılmış bir görüşme ile puanlanır. Klinisyen formunda bireyin 

bildirimi kadar görüşmecinin gözlemi de önem taşır.  Bireyler ölçekten en düşük 

18, en yüksek 72 puan alabilirler. Ölçeğin bu üç formunun orijinal geçerlik 
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güvenilirlik çalışması yaşları 53 ve 85 arasında değişen, sağ ya da sol serebral 

inme, muhtemel AH ya da major depresyon tanısı olanlar ile sağlıklı yaşlı 

kontrolden oluşan toplam 123 hastada yapılmış olup  her üç formun da 

güvenilirliği yüksek bulunmuştur. Ölçeğin 1, 3, 4, 5, 8, 11, 13 ve 16. maddeleri 

apatinin bilişsel yönü; 2, 6, 9, 10 ve 12. maddeleri davranışsal yönü; 7 ve 14. 

maddeleri emosyonel yönü ile ilişkiliyken 15, 17 ve 18 numaralı maddeler 

“diğer” adı altında sınıflandırılmıştır. Ölçeğin 3, 8, 10, 11, 13, 14 ve 15. olmak 

üzere yedi maddesi Hamilton Depresyon Derecelendirme Ölçeği puanları ile 

korele bulunmamıştır. Orijinal çalışmada klinisyen formunun kesme puanı 37.5 

(%85.7 duyarlılık, %52.2 özgüllük) olarak belirlenirken Clarke ve arkadaşlarının 

(2007) yüksek demans şüphesi olan hastalarda yaptığı bir geçerlik çalışmasında 

40.5 (%85.7 duyarlılık, %58 özgüllük) olarak belirlenmiştir. Bu çalışmada bulunan 

kesme puanının pozitif (0.45’e 0.40) ve negatif kestirim değerleri (0.91’e 89.2) 

de orijinal çalışmadakinden yüksek bulunmuştur. Ölçeğin Türkçe geçerlik 

güvenilirlik çalışması Gülseren ve ark. (2001) tarafından ADÖ-K ve ADÖ-H için 

yapılmıştır. Bu çalışmada ADÖ-K için Cronbach alfa katsayısı 0.94, ADÖ-H için ise 

0.92 bulunmuştur. ADÖ’nün bu iki formunun da apatiyi depresyon ve 

anksiyeteden ayırt edebildiği gösterilmiştir. Ölçeğin Türkçe çalışmasında kesme 

puanı hesaplanmamıştır. Bu çalışmada ADÖ’nün klinisyen formu kullanılmıştır. 

Apatisi olan hastaların çoğunun içgörüsünün azalmış olduğu düşünüldüğünde, 

değerlendirmenin doğruluğu bakımından, bu çalışmada ADÖ puanlanırken, 

hastanın öz bildirimi ve klinisyenin gözleminin yanı sıra hasta yakınlarının 

bildirimlerinden de yararlanılmıştır. 

 

 Charlson Komorbidite İndeksi (CKİ): Charlson ve ark. (1987) tarafından, 

uzunlamasına çalışmalarda mortaliteyi yordayan komorbid hastalıkların 

sınıflandırılması amacıyla geliştirilmiştir. Ölçekte miyokard infarktüsü öyküsü, 

konjestif kalp yetmezliği, periferik vasküler hastalıklar, hafif sekelli ya da sekelsiz 

serebrovasküler hastalıklar, demans, kronik pulmoner hastalık, bağ dokusu 

hastalığı, peptik ülser hastalığı, hafif karaciğer hastalığı ve  organ hasarı olmayan 
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diabetes mellitus 1 puan; hemipleji, orta veya ağır renal hastalık, uç organ hasarı 

gelişmiş diabetes mellitus, metastazsız tümör, akut ya da kronik lösemi ve 

lenfoma 2 puan; orta veya ağır karaciğer hastalığı 3 puan; metastatik solid tümör 

ve  AIDS varlığı 6 puan ile değerlendirilerek toplam puan hesaplanır. Ayrıca 40 

yaş üzerindeki her on yıl için 1 ek puan eklenir. Charlson komorbidite indeksi 

puanı 0 ise düşük, 1-2 ise orta, 3-4 ise yüksek ve 5 ve daha fazla ise çok yüksek 

komorbidite ve mortalite riski mevcuttur. 

 

3.3. Verilerin Analizi 

Ölçümle elde edilen değişkenler için Bağımsız Örneklemler için t testi ve tek yönlü 

varyans analizi, sayımla elde edilen değişkenler için Ki-kare testi, Kruskal Wallis testi 

ve Mann-Whitney U testi uygulanmıştır. Değişkenlerin normal dağılıma uyma 

durumuna göre Pearson ya da Spearman korelasyon analizi yapılmıştır. Ortalama +/-

standart sapma, ortanca (min-max)+ veya frekans (yüzde) tanımlayıcı istatistik olarak 

sunulmuştur. Post hoc analizler için Bonferroni testi ya da Mann-Whitney U testi 

kullanılmıştır. Apati Değerlendirme Ölçeği’nin demans hastalarında apatiyi 

belirlemede özgüllüğü ve duyarlılığının belirlenmesi amacıyla ROC analizi yapılmıştır. 

p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. Verilerin analizinde SPSS 17.0 

paket programı kullanılmıştır.  

3.4. Etik Kurul Onayı 

Araştırma, Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulunca 

23.06.2014 tarih ve 11-466-14 karar no ile etik yönden uygun bulunmuştur.  
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4. BULGULAR 

 

4.1. Grupların Sosyodemografik Özellikler Bakımından Karşılaştırılması 

Tablo 4.1.’de üç grubun sosyodemografik özellikleri karşılaştırılmıştır. Buna göre 

sağlıklı kontrol (SK) grubunun daha yaşlı ve daha fazla eğitimli olduğu, ancak cinsiyet 

bakımından gruplar arasında fark olmadığı bulunmuştur. İki demans grubu arasında 

yaş ve eğitim süresi açısından da fark yoktur. 

Tablo 4.1. Grupların sosyodemografik özellikleri 

Özellik AH 
(n=81) 

VKD 
(n=30) 

SK 
(n=31) 

İstatistiksel 
analiz 

Post hoc 
 
 

Yaş 76.28±6.44 75.13±7.85 79.61±5.37 F=4.07 
p=0.019* 
 

AH=VKD<SK 
*** 

Toplam 
eğitim 
süresi 

7.25 ± 4.25 5.83± 2.84 11.29 ±2.73 F=18.92 
p<0.001* 

AH=VKD<SK 
*** 

Cinsiyet 
(%kadın) 

%42.0 %46.7 %67.7 x2=5.97   
p=0.050** 

AH=VKD=SK 
 
 

AH: Alzheimer tipi demansı olan hastalar, VKD: Vasküler ve karışık tipte demansı olan hastalar,  
SK: Sağlıklı kontrol grubu 
*: Tek yönlü ANOVA ile 
**:Kruskal-Wallis testi ile 
***: Bonferroni testi ile 

 

4.2. Grupların Klinik Özellikler Bakımından Karşılaştırılması 

 

Tablo 4.2.’de üç grubun klinik ölçek puanlarına göre istatistiksel karşılaştırılması 

verilmiştir. Buna göre, SBST tanıma puanı hariç demans gruplarının tüm ölçek 

puanları SK grubuna göre anlamlı olarak farklıdır. AH ve VKD grupları arasında NPE 

ile değerlendirilen hezeyan ve anormal motor davranışların şiddeti dışında anlamlı 

fark bulunmamıştır (sırasıyla Z=-2.11, p=0.035; Z=-2.38, p=0.017).  
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Tablo 4.2. Grupların klinik özellikleri  

Özellik ATD 
(n=81) 
 

VKD 
(n=30) 

SK 
(n=31) 

İstatistiks
el analiz 

Post Hoc 
 
 

 ortalama±SS (ortanca)   

SMMT 16.77±5.92 19.07±5.42 28.03±1.62 F=53.22 
p<0.001* 

AH=VKD<SK 
*** 
 

SÇT 1.53±1.43 
(1.00) 

1.80±1.10 
(2.00) 

3.87±1.63 
(5.00) 

x2=34.92 
p<0.001 
** 

AH=VKD<SK 
**** 
 

SBST 
öğrenme 
puanı 

44.10±14.61 45.50±15.12 87.10±18.45 F=90.31 
p<0.001* 

AH=VKD<SK 
*** 

SBST 
kendiliğinden 
hatırlama  
puanı 

1.83±2.07 
(1.84) 

1.88±1.86 
(1.84) 

8.38±2.76 
(8.38) 

x2=66.49 
p<0.001 
** 

AH=VKD<SK 
**** 

SBST tanıma 
puanı 

4.21±.4.12 
(4.48) 

5.21±4.78 
(4.48) 

5.38±2.34 
(5.00) 

x2=4.65 
p=0.098 
** 

AH=VKD=SK 

İFA 13.33±10.19 
(13.00) 

12.10±9.80 
(9.00) 

0.81±1.51 
(0.00) 

x2=44.18 
p<0.001 
** 

AH=VKD>SK 
**** 

BİLKAN 3.95±0.57 3.91±0.48 - t=0.32 
p=0.751¶ 

AH=VKD 
 
 

ADÖ 45.42±13.14 
(46.00) 

43.77±14.13 
(41.50) 

25.39±8.47 
(23.00) 

x2=45.79 
p<0.001 
** 

AH=VKD>SK 
**** 

NPE toplam 

puanı 

17.68±17.70 
(13.00) 
 

12.37±8.22 
(11.50) 

- Z=-0.91 
p=0.364 
**** 

AH=VKD 

NPE sıkıntı 

puanı 

11.49±10.65 
(9.00) 

9.17±6.63 
(8.50) 

- Z=-0.43 
p=0.665 
**** 

AH=VKD 

ATD: Alzheimer tipi demansı olan hastalar, VKD: Vasküler ve karışık tipte demansı olan hastalar, 
SK: Sağlıklı kontrol grubu, SMMT: Standardize Mini Mental Test, SÇT: Saat Çizme Testi, SBST: Sözel 
Bellek Süreçleri Testi, İFA: İşlevsel Faaliyetler Anketi, BİLKAN: Bilgilendiriciye Uygulanan Bilişsel Kayıp 
Anketi, ADÖ: Apati Değerlendirme Ölçeği, NPE: Nöropsikiyatri Envanteri, SS: Standart Sapma  
*: Tek yönlü ANOVA ile 
**:Kruskal-Wallis testi ile 
***: Bonferroni testi ile 
****: Mann-Whitney U testi ile 
¶: Bağımsız Örneklemler için T testi ile 
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Sağlıklı grupta ve demans grubunda depresyon düzeyleri farklı ölçekler ile 

değerlendirildiğinden grupların depresyon durumları ölçeklerin kesme puanlarına 

göre belirlenmiş ve karşılaştırılmıştır. Buna göre demans grubunda CDDÖ’den 7 ve 

üstü puan alanlar ile sağlıklı grupta YDÖ’den 14 ve üstü puan alan bireyler 

depresyon açısından riskli olarak değerlendirilerek analizler yürütülmüştür.  Demans 

grubundaki hastaların %45’i (n=50), sağlıklı kontrollerin ise %16.1’i (n=5) depresyon 

açısından risklidir. Ki kare testi ile değerlendirildiğinde demans grubunda depresyon 

riski sağlıklı gruba göre daha yüksek bulunmuştur (x2= 8,54, p=0.003). Demans 

grupları kendi aralarında karşılaştırıldığında ise iki grup arasında depresyon riski 

bakımından fark saptanmamıştır (x2=1.14, p=0.285).  

 

4.3. Demans Hastalarında Apati Düzeyleri ile Vasküler Risk Faktörleri Arasında 

İlişki Var mı? 

Demans grubunda vasküler risk faktörleri olan ve olmayan gruplar ayrı ayrı 

incelenmiş, obezite dışında risk faktörü olan ve olmayan gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır. Apati puanları obezitesi olan grupta 

olmayanlara göre daha düşük bulunmuştur (Tablo 4.3.1.). Vaskülit öyküsü hiçbir 

hastada bulunmadığından analizlerde yer verilmemiştir. 
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Tablo 4.3.1. Demans grubunda (n=111) vasküler risk faktörlerinin varlığına göre 
apati düzeylerinin karşılaştırılması 
 

Vasküler 
risk 
faktörü 

Bulunduğu 
kişi sayısı 
(n,%) 

ADÖ puanı 
ortalama±SS (ortanca) 

İstatistiksel analiz* 

Risk faktörü 
olan grupta  
 

Risk faktörü 
olmayan grupta 
 

HT 72 (%64.9) 44.53±13.59 
(43.00) 

45.79±13.09 
(44.00) 

Z= -0.41,   p=0.683 
 

DM 27 (%24.3) 43.96±13.60 
( 41.00) 

45.30±13.36 
(46.00) 

Z= -0.56,   p=0.573 

Dislipidemi 41 (%36.9) 44.05±11.22 
(46.00) 

45.51±14.54 
(43.50) 

Z= - 0.40,  p=0.687 

KAH 27 (%24.3) 43.44±13.44 
(41.00) 

45.46±13.40 
(46.00) 

Z= -0.72,   p=0.470 

KY 11 (%9.9) 45.09±11.26 
(42.00) 

44.96±13.63 
(44.00) 

Z= -0.13,   p=0.894 

SVH 15 (%13.5) 46.07±15.02 
(40.00) 

44.80±13.18 
(44.00) 

Z=-0.20,    p=0.839 

Sigara 44 (%39.6) 47.39±13.85 
(48.00) 

43.39±12.91 
(41.00) 

Z=-1.52,    p=0.129 
 

Alkol 10 (%9.0) 50.80±12.99 
(54.50) 

44.40±13.33 
(42.00) 

Z=-1.43,    p=0.154 

Obezite 24 (%21.6) 40.13±12.41 
(39.00) 

46.31±13.38 
(47.00) 

Z=-2.02,    p=0.043 

Hs 
yüksekliği 
 

82 (%73.9) 45.39±13.79 
(44.00) 

43.79±12.25 
(42.00) 

Z=-0.49,    p=0.626 

HT: Hipertansiyon, DM: Diabetes Mellitus, KAH: Koroner Arter Hastalığı, KY: Kalp Yetmezliği, SVH: 
Serebrovasküler Hastalık, Hs: Homosistein, ADÖ: Apati Değerlendirme Ölçeği, SS:Standart Sapma 
*:Mann Whitney U testi ile 

Homosistein düzeyleri ve ADÖ toplam puanları arasındaki ilişki de istatistiksel olarak 

anlamlı değildir (R= 0.146, p=0.126). 

 

Tablo 4.3.2‘de AH ve VKD grubu vasküler risk faktörleri varlığı açısından 

karşılaştırılmış, gruplar arasında fark saptanmamıştır. 

Sigara paket/yıl ve ADÖ puanları arasındaki ilişki korelasyon analizi ile ayrıca 

araştırılmış, istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulunmamıştır (R=0.143, p=0.134). 
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Tablo 4.3.2. Demans gruplarının vasküler risk faktörlerinin varlığı açısından 

karşılaştırılması 

ATD: Alzheimer tipi demansı olan hastalar, VKD: Vasküler ve karışık tipte demansı olan hastalar HT: 
Hipertansiyon, DM: Diabetes Mellitus, KAH: Koroner Arter Hastalığı, KY: Kalp yetmezliği, SVH: 
Serebrovasküler hastalık , Hs: Homosistein 
*: Ki kare testi ile 
**: Fisher’s exact test ile  

 
 
4.4. Apati Komorbid Tıbbi Durumlarla İlişkili midir? 

Demans grubunda Charlson Komorbidite İndeksi puanları ile ADÖ puanları 

arasındaki ilişki değerlendirildiğinde istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

bulunmamıştır (R=-0.029, p=0.765). 

 

 

 

 

 

Vasküler risk 
faktörü 

AH 

n (%) 

VKD 

n (%) 
İstatistiksel analiz* 

HT 50 (%61.7) 22 (%73.3) x2 =1.29,  p=0,255 

Dislipidemi 29 (%35.8) 12 (%40.0) x2 =0.17, p=0,684 

DM 20 (%24.7) 7(%23.3) x2 =0.02, p=0.882 

KAH 19 (%23.5) 8 (%26.7) x2 =0.12, p=0,726 

KY 8 (%9.9) 3 (%10.0) x2 =0.00, p=1.000 ** 

Hs yüksekliği 53 (%69.7) 20 (%76.9) x2 =0.49, p=0,483 

Sigara 34 (%42.0) 10 (%33.3) x2 =0.68,  p=0,408 

Alkol 9(%11.1) 1 (%3.3) x2 =1.62, p=0,282** 

Obezite 18 (%22.2) 6 (%20.0) x2 =0.06,  p=0,801 
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4.5. Apati Düzeyi Demans Evresi ile İlişkili midir? 

 

Tüm demans hastalarında ADÖ skorları ile KDDÖ-KTS değerleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı pozitif yönde bir ilişki bulunmuştur (R=0.656, p<0.001). 

 

4.6. Apati Demansta Bilişsel İşlevler ve Diğer Nöropsikiyatrik Semptomlar ile İlişkili 

midir? 

 

Tablo 4.6.1’de demans hastalarının ADÖ puanları ile bilişsel test puanlarının 

korelasyonu verilmiştir. Buna göre, ADÖ puanları tüm nöropsikolojik test puanları ile 

anlamlı negatif, BİLKAN ve İFA puanları ile anlamlı pozitif ilişkilidir. 

 

Tablo 4.6.1. Apati Değerlendirme Ölçeği puanları ile nöropsikolojik test 

sonuçlarının ilişkisi 

 

Özellik ADÖ puanı ile korelasyon analizi* 

SMMT R= -0.486,   p<0.001 

SÇT R= -0.288,   p=0.003 

SBST öğrenme puanı R= -0.460,   p<0.001 

SBST kendiliğinden hatırlama puanı R= -0.379,   p<0.001 

SBST tanıma puanı R= -0.369,   p<0.001 

BİLKAN R= 0.556,    p<0.001 

İFA R= 0.692,    p<0.001 
SMMT: Standardize Mini Mental Test, SÇT: Saat Çizme Testi, SBST: Sözel Bellek Süreçleri Testi, 
BİLKAN: Bilgilendiriciye Uygulanan Bilişsel Kayıp Anketi, İFA: İşlevsel Faaliyetler Anketi , ADÖ: Apati 
Değerlendirme Ölçeği 
*Spearman korelasyon analizi ile 

  
Demans grubunda ADÖ ile ölçülen apati şiddeti CDDÖ ile ölçülen depresyon 

düzeyleri ile  ilişkili bulunmamıştır (R= 0.027, p= 0,778) . 

 

ADÖ ile ölçülen apati şiddeti NPE ile ölçülen apati şiddeti ile korele bulunmuştur 

(R=0.668, p<0.001). Tablo 4.6.2’de NPE alt ölçek skorları ile ADÖ toplam puanları 

arasındaki korelasyon değerleri verilmiştir. Buna göre depresyon/disfori, anormal 
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motor davranış ve iştah değişiklikleri ile apati arasında pozitif yönde anlamlı ilişki 

saptanmış, diğer alt ölçekler ile saptanmamıştır. 

 

Tablo 4.6.2. Apati Değerlendirme Ölçeği puanları ile Nöropsikiyatri Envanteri 

puanlarının korelasyonu  

 

NPE maddeleri ADÖ toplam puanları* 

Hezeyanlar R= 0.123,      p= 0.197 

Halusinasyonlar R= 0.180,      p= 0.59 

Ajitasyon/Saldırganlık R= 0.74,        p= 0.441 

Depresyon/disfori R= 0.213,      p= 0.025 

Anksiyete R= -0.054,     p= 0.575 

Elasyon/öfori R=  0.140,     p= 0.144 

Apati/kayıtsızlık R= 0.668,      p<0.001 

Disinhibisyon R= 0.094,      p= 0.326 

İrritabilite/labilite R= -0.038,     p= 0.695 

Anormal motor davranış R= 0.322,      p= 0.001 

Uyku/gece davranışları R= 0.039,      p= 0.681 

İştah ve yeme değişiklikleri R= 0.273,      p= 0.004 

NPE toplam puanı R= 0.350,      p<0.001 

NPE sıkıntı puanı R= 0.353,      p<0.001 
NPE: Nöropsikiyatrik Envanter, ADÖ: Apati Değerlendirme Ölçeği 
*Spearman korelasyon analizi ile 

 
4.7. Apati Değerlendirme Ölçeği’nin Demans Hastalarında Psikometrik Özellikleri  

 

Ölçeğin iç tutarlılığı için Cronbach alfa değeri hesaplanmış ve yüksek bulunmuştur 

(0.962). Demans tanısı alan hastalar (n=111)  ile SK grubu (n=31) alınarak yapılan 

ROC analizinde eğri altında kalan alan (AUC) 0.897 olarak bulunmuştur( Şekil-1). Bu 

analize göre ADÖ için kesme puanı 29/30 olarak alındığında duyarlılığının %84.7, 

özgüllüğünün ise %74.2 olduğu, kesme puanı 32/33 olarak alındığında ise 

duyarlılığının %79.3, özgüllüğünün ise %78.4 olduğu saptanmıştır.  
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Şekil-1. Apati Değerlendirme Ölçeği’nin demans hastalarında apatiyi belirlemede 

özgüllüğü ve duyarlılığının ROC eğrisi ile ölçümü 
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5.TARTIŞMA 

 

Bu çalışmada hipotezimizin aksine ADÖ ile değerlendirilen apati şiddeti bakımından 

AH ile VKD hastaları arasında anlamlı fark bulunmamıştır. Her ne kadar literatürde 

kullanılan değerlendirme yöntemlerine göre apati sıklığı geniş bir aralıkta değişse ve 

iki grup demans arasında apati sıklığı bakımından kesin bir kıyaslama mümkün 

olmasa da, vasküler risk faktörlerinin ağırlıkta olması öngörülen VKD grubunda apati 

düzeylerinin AH grubundan yüksek olması beklenmiştir. Bandyopadhyay ve ark. 

(2015) VD’de apati de dahil olmak üzere nöropsikiyatrik semptomları AH’den yüksek 

bulmuşlardır. Fuh ve ark. (2005) VD olan kişilerin AH olanlara göre, istatistiksel 

olarak anlamlı olmasa da, daha yüksek apati düzeyleri olduğunu göstermiştir. Ancak 

son yıllarda artan verilere göre AH’de de vasküler risk faktörlerinin en az VD’deki 

kadar önemli olması, böyle bir öngörüyü yanlış kılabilir (Akinyemi ve ark., 2013; 

Cipriani, 2014). Echavarri ve arkadaşlarının (2013) histopatolojik tanısı doğrulanmış 

40 Alzheimer ve 40 vasküler demanslı vakanın tıbbi kayıtlarından nöropsikiyatrik 

semptomlarını karşılaştırdıkları çalışmada iki grup arasında nöropsikiyatrik 

semptomlar bakımından fark saptanmamıştır. Yazarlar nöropsikiyatrik semptom 

prevalansının AH ya da VD tanısı ile yordanamayacağını öne sürmüşlerdir. 

Fernández-Martínez ve ark. (2008) da AH ve VD arasında apati bakımından fark 

bulmamıştır. Nitekim, bu çalışmada da, AH ve VKD grubu, vasküler risk faktörleri 

bakımından kıyaslandığında iki grup arasında fark bulunmamıştır. Bu durum gruplar 

arasında apati düzeyleri bakımından fark olmamasına yol açmış olabilir.   

Ayrıca, obezite hariç vasküler risk faktörleri ve komorbidite düzeyi ile de apati 

arasında anlamlı ilişki saptanmamıştır. Obezitesi olan hastalarda apati düzeylerinin 

düşük olması da dahil olmak üzere bulgularımız mevcut literatür ile çoğu yönden 

çelişmektedir. Daha önce demansı ve depresyonu olmayan 3534 yaşlıda yapılan bir 

çalışmada apati ile inme ya da geçici iskemik atak öyküsü ve sistolik kan basıncı, 

beden kitle indeksi, tip 2 diabetes mellitus ve CRP gibi kardiyovasküler risk faktörleri 

arasında ilişki bulunmuş, bu bulgular ışığında apatinin etiyolojisinde vasküler 
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faktörlerin rol alabileceği öne sürülmüştür (Ligthart ve ark., 2012). Moon ve ark. 

(2014) 162 AH’li bireyde NPE ile nöropsikiyatrik semptomları değerlendirmiş, 

hipertansiyon varlığı ve apati düzeylerini ilişkili bulmuştur. Hishikawa ve ark. (2015) 

AH’de metabolik sendromun bilişsel ve affektif semptomlara etkilerini araştırmış, 

Apati Ölçeği ile ölçülen apati düzeylerini metabolik sendromu olanlarda daha yüksek 

saptamışlardır. Literatürde apati ve vasküler risk faktörleri arasında iki yönlü bir 

ilişkiye değinilmiştir. Eurelings ve ark. (2014),  apatinin yaşlılarda kardiyovasküler 

hastalık için bağımsız bir risk faktörü olduğunu bildirmiş; apatinin altta yatan 

vasküler hastalığın göstergesi olabileceği gibi, apatisi olan bireylerin sağlıklarına 

özen gösterememesi ve sağlık hizmetlerinden yeterince faydalanamamasının da 

vasküler riski artırabileceği yorumunda bulunmuşlardır. Van der Mast ve ark. (2008), 

85 yaş ve üzeri 500 kişide yaptıkları prospektif araştırmada, vasküler risk 

faktörlerinin depresyonun değil ama apatinin ortaya çıkması bakımından riski 

artırdığını saptamışlardır. Bu çalışmada apati ile arasında ters yönlü bir ilişki 

gösterilen obezite için de literatürde benzer bir karşılıklı neden-sonuç ilişkisiden söz 

edilmektedir. Obez bireylerde apati sık görülen bir semptom olmakla birlikte, 

apatinin obezite tedavisinde güçlüklere yol açtığı bilinmektedir (Desouza ve ark., 

2012). Bu çalışmada ise apati şiddetinin obez olmayanlarda daha yüksek bulunması 

apatik bireylerin yeme davranışlarındaki değişim sonucu kilo kaybetmeleri ile 

açıklanabilir. Nitekim, çalışmada, ADÖ skorları ile NPE’deki iştah/yeme değişikleri alt 

ölçeği puanlarının korele bulunması bu çıkarımı destekleyebilir. Ancak iştah/yeme 

değişiklikleri alt ölçeği maddelerinin tek tek incelenerek, söz konusu alandaki 

değişikliklerin iştah/kilo artışı mı, yoksa azalması yönünde mi olduğunun ayrıntılı 

olarak değerlendirilmesi bu varsayımı açığa kavuşturacaktır. Treiber ve ark. (2008), 

AH öncesi inme öyküsünün apatiyi 3-4 kat artırdığını gösterirken; bu çalışmaya 

benzer biçimde diabetes mellitus, hiperlipidemi, miyokard infarktüsü, koroner arter 

bypass grefti ya da genel sağlık durumu ile NPE ile değerlendirilen nöropsikiyatrik 

semptomlar arasında ilişki bulmamışlardır. Tran ve ark. (2006) ise AH, VD ve karışık 

tip demansı olan olgularla NPE ile değerlendirilen nöropsikiyatrik semptomlar ile 

genel sağlık durumu arasında anlamlı ilişki bulmuştur. Ancak söz konusu çalışmada 
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apatinin genel sağlık durumunu değerlendiren ölçeğin yalnız nörolojik alt ölçeği ile 

ilişkili bulunması, sonuçların yorumlanması bakımından önemli olabilir. Çalışmalar 

arasındaki yöntemsel farklılıklar da bu çalışma ile önceki literatürün, vasküler risk 

faktörleri, komorbid hastalıklar ve apati ilişkisini farklı ortaya koymasına zemin 

hazırlamış olabilir. Yukarıda sözü edilen geçmiş çalışmalarda apati, NPE ya da Apati 

Ölçeği gibi ölçeklerle değerlendirilebildiği gibi YDÖ’nün apatiyi gösterdiği varsayılan 

üç maddesi ile de ölçülebilmiştir. Özellikle vasküler risk faktörleriyle olumlu ilişkinin 

saptandığı çalışmalarda uygulandığı dikkati çeken bu ölçümde YDÖ’nün “ilgiler, 

dışarı çıkma isteği ve enerji düzeyi” ile ilgili maddeleri yer almaktadır. Her ne kadar 

bu maddeler Starkstein’ın apati ölçeği ile karşılaştırılmış ve çalışmalara depresyonu 

olan bireyler çoğunlukla dahil edilmemiş olsa da, Marin’in (1991) apati tanımında 

yer alan emosyonel bileşenin yeterince değerlendirilememesi ya da apatiden ziyade 

depresif belirtilerin değerlendirilmiş olma ihtimali akla gelmektedir. Literatürde bu 

konuda az sayıda çalışma olduğu düşünüldüğünde, özgül bir apati ölçeği ile 

değerlendirilen apati şiddetinin vasküler risk faktörleriyle ilişkisini araştırması 

bakımından bu çalışma önem taşımaktadır. 

Apati şiddeti NPE ile değerlendirilen depresyon/disfori, anormal motor davranış ve 

iştah değişiklikleri gibi nöropsikiyatrik belirtiler ile ilişkili bulunmuştur. Ancak 

hezeyan, halüsinasyon vb. diğer pek çok nöropsikiyatrik belirtiyle ilişkili değildir. 

Daha önce Clarke ve ark. (2008) tarafından yapılan çalışmada ADÖ ile ölçülen apati 

NPE ile belirlenen depresyon, anksiyete, hezeyan, ajitasyon, irritabilite, anormal 

motor davranış, uyku ve iştah bozuklukları ile ilişkili bulunmuştur. Cheng ve ark. 

(2012) NPE semptomlarının kümelenmesini faktör analizi ile araştırmış; apatiyi 

depresyon, anksiyete, uyku ve iştah ile aynı küme içinde ele almıştır. Bu kümelenme 

bulgularımız ile kısmen uyuşmaktadır. Ancak apatinin bu çalışmada pek çok diğer 

semptomla ilişkisiz bulunması; diğer nöropsikiyatrik belirtilerden bağımsız, yaygın 

bir belirti olduğunu desteklemektedir.  

Bu çalışmanın önemli bulgularından biri de apatinin CDDÖ ile değerlendirilen 

depresyon şiddeti ile ilişkili bulunmamasıdır. Apati sıklıkla depresif belirtilerle 
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karışabilen bir durumdur, bu nedenle ADÖ’nün depresif belirtilerden bağımsız 

olarak demans hastalarında apati şiddetini değerlendirebilen bir ölçek olması 

bakımından bu sonuç önemlidir. Bu sonuç, önceki çalışmalar ile tutarlıdır. Marin ve 

ark. (1994) AH, inme ve major depresif bozukluğu olan hastaları ADÖ ile ölçülen 

apati ve Hamilton Depresyon Derecelendirme Ölçeği ile ölçülen depresyon düzeyleri 

açısından incelemiş; tüm grupların kendi içlerinde apati düzeylerini korele bulmakla 

birlikte mutlak apati ve depresyon değerlerini farklı bulmuşlardır. Ayrıca farklı 

tanılarda apati ve depresyonun farklı düzeylerde olduğunu göstermişlerdir. Bu 

bulgulara dayanarak apati ve depresyonun klinik olarak ayrı nöropsikiyatrik 

semptomlar olduğunu belirtmişlerdir. Levy ve ark. (1998) da farklı etiyolojilere bağlı 

demans hastalarından oluşan bir örneklemde NPE ile değerlendirilen apati ve 

depresyonu ilişkili bulmamıştır.  

Apati şiddeti ile KDDÖ-KTS ile değerlendirilen demans şiddeti, nöropsikolojik 

testlerle değerlendirilen bilişsel kayıp ve işlevsellikteki bozulma ilişkili bulunmuş 

olup, bu sonuçlar da önceki literatür ile tutarlıdır. Çoğu çalışmada, apati şiddetinin 

demans şiddeti ve bilişsel gerileme ile korele olduğu gösterilirken (Hart ve ark., 

2003; Landes ve ark., 2005; Piccininni ve ark., 2005; Tanaka ve ark., 2015), daha az 

sayıda bazı çalışma ise apati şiddetini demans evresinden bağımsız bulmuştur 

(Aharon-Peretz ve ark., 2000). 

Bu çalışmada ADÖ, özgün yönergelerden farklı olarak bakımverenin de bildirimleri 

dikkate alınarak puanlanmıştır. Çalışmada, ADÖ’nün demans hastalarında apati 

şiddetini ölçen geçerli ve güvenilir bir araç olduğu gösterilmiştir. ADÖ hem demans 

hastaları ile SK grubunu apati şiddeti açısından birbirinden ayırabilmiş, hem de NPE 

apati alt ölçek puanları ile anlamlı ilişkili bulunmuştur. Ayrıca ölçeğin iç tutarlılığı ile 

demans hastaları ile SK grubunu ayırt etmede duyarlılığı ve özgüllüğünün yüksek 

olduğu saptanmıştır. Duyarlılığı daha yüksek bulunduğu için (%84.7) demans 

hastaları için ADÖ kesme puanının 29/30 olarak alınması önerilebilir. Ölçeğin kesme 

puanı, heterojen bir hasta grubunda yapılan özgün çalışmasında 37.5 (%85.7 

duyarlılık ve %52.2 özgüllük ile), demans hastalarında yapılan başka bir çalışmada ise 
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40.5 (%85.7 duyarlılık ve %58 özgüllük ile) olarak belirlenmiştir (Marin ve ark., 1991; 

Clarke ve ark., 2007). Bu çalışmada benzer duyarlılık için daha düşük bir kesme 

puanı hesaplanmıştır. Bu ölçek NPE gibi hastaların tedaviye yanıtının 

değerlendirilmesinde kullanılabilir, bu amaçla kullanıldığında kesme puanı yerine 

tedavi öncesi ve sonrasında ADÖ toplam puanlarının karşılaştırılması yardımcı 

olabilir. 

Bu çalışmanın kısıtlılıklarından biri vasküler ve karışık tipte demansı olan bireylerin 

sayıca az olmasıdır. Her ne kadar aynı evreni temsil edecek olsa da örneklem 

büyüklüğünün değişmesi vasküler riskin temsil oranını bu grupta artırabilir. Bu 

bakımdan daha geniş bir hasta populasyonunda analizler tekrarlanırsa anlamlı 

sonuçların elde edileceği düşünülebilir.   

Bu çalışmanın önde gelen kısıtlılıklarından biri de SK grubunun demans grupları ile 

karşılaştırıldığında daha yaşlı ve daha eğitimli olmasıdır. Bu grubun yaşadığı 

bakımevinde ortam yapılandırması son derece ön planda olduğundan, 

bakımverenlerin hastaların uğraşlara katılımı ile değerlendirmelerinin yanıltıcı olmuş 

olabileceği öne sürülebilse de klinisyenin objektif değerlendirmesi ve hasta bildirimi  

de birlikte ele alındığından bu olasılık düşük görünmektedir. Ayrıca SK grubunun 

görece az sayıda olması da önemli bir kısıtlılıktır. Bu çalışmada sağlıklı yaşlı 

örneklemi oluşturmanın güç olması nedeniyle yeterli sayıda ve demans hastalarına 

benzer sosyodemografik özellikler gösteren sağlıklı yaşlı bireylere ulaşılması 

mümkün olmamıştır. Ancak daha yaşlı oldukları halde apati düzeylerinin daha düşük 

çıkması, yaş farkının apati açısından karıştırıcı etkisi olmadığı şeklinde 

yorumlanabilir. Buna karşın eğitim düzeylerinin yüksek olması apati düzeylerinin 

düşük olması ile ilişkilendirilebilir. Yine de, bir çalışmada Clarke ve ark. (2008) ADÖ 

ile değerlendirilen apati ile eğitim düzeyinin ilişkisiz olduğunu göstermişlerdir.  

Yine bu çalışma, kesitsel bir araştırma olduğundan risk faktörleri ile apati düzeyleri 

arasında kesin neden-sonuç ilişkisi kurmak mümkün değildir. Bu nedenle obezitesi 

olmayan  bireylerde  apati  şiddetinin  yüksek  bulunduğuna  ilişkin  bulgu   dikkatle  
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yorumlanmalıdır. Vasküler risk ile apati ilişkisini neden-sonuç ilişkisi kapsamında 

değerlendirmek için daha geniş bir örneklemde ileriye dönük çalışmaların yapılması 

önerilir.   
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

Bu çalışmada, Alzheimer tipi demans ile vasküler ve karışık tipte demans 

hastalarında apati şiddetinin karşılaştırılması; apatinin vasküler etmenler, komorbid 

tıbbi durumlar, demansın diğer nöropsikiyatrik belirtileri ve demans şiddeti ile 

ilişkisinin araştırılması amaçlanmıştır. Ayrıca Apati Değerlendirme Ölçeği’nin demans 

hastalarında apatinin değerlendirilmesinde kullanılıp kullanılamayacağının 

araştırılması da hedeflenmiştir. 

Alzheimer ile vasküler ve karışık tip demans hastaları apati düzeyleri bakımından 

kıyaslandığında,  bu hastalar arasında apati düzeyleri ve apatiyle ilişkili olabilecek 

vasküler etmenler bakımından anlamlı fark bulunamamıştır. İki grup arasında apati 

düzeyleri ve vasküler risk faktörleri bakımından fark olmaması yeterli örneklem 

büyüklüğüne ulaşılamaması ile ilişkili olabilir. Daha büyük bir örneklem ile analizler 

tekrarlanırsa anlamlı sonuçlar elde edilebilir. Diğer taraftan iki grup arasında 

vasküler risk faktörleri açısından fark bulunmamış olması da sonuçları etkilemiş 

olabilir.  

Obezite hariç vasküler risk faktörleri ve komorbidite düzeyi ile de apati arasında 

anlamlı ilişki saptanmamıştır. Obez olmayan demans hastalarında apatinin obez 

olanlara göre daha yüksek şiddette görülmesi, çalışmanın kesitsel olması nedeniyle 

dikkatle değerlendirilmelidir. Vasküler risk faktörleri ve apati arasında nedensel bir 

ilişki kurmak için ileriye dönük planlanmış çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Apati Değerlendirme Ölçeği ile ölçülen apati düzeyleri NPE ile değerlendirilen 

depresyon/disfori, anormal motor davranış ve iştah değişiklikleri dışında 

nöropsikiyatrik belirtilerle ilişkili bulunmamıştır. Ayrıca apati, hastaların depresyon 

skorları ile ilişkisizdir. Bu durum apatinin diğer nöropsikiyatrik belirtilerden bağımsız, 

yaygın bir belirti olduğunu destekler niteliktedir. Diğer yandan apati şiddeti, demans 

şiddeti ve nöropsikolojik testlerle değerlendirilen bilişsel kayıp ve işlevsellikteki 

bozulma ile ilişkili bulunmuştur.  



61 
 

Bu çalışmaya göre, Apati Değerlendirme Ölçeği demans hastalarında apati şiddetini 

değerlendiren geçerli ve güvenilir bir ölçek olup, klinisyen formu hasta yakınlarından 

bilgi alınarak uygulanabilir.  
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ÖZET 

 

Giriş ve amaç: Apati demansın her evresinde görülebilen ve bakımveren yükünde 

artma, bilişsel gerileme ve tedaviye yanıtsızlık ile ilişkili bir nöropsikiyatrik 

sendromdur. Bu çalışmada, Alzheimer tipi demans ile vasküler ve karışık (Alzheimer 

tipi demans ve vasküler demans) tipte demans hastalarında apati şiddetinin 

karşılaştırılması; apatinin vasküler etmenler, komorbid tıbbi durumlar, demansın 

diğer nöropsikiyatrik belirtileri ve demans şiddeti ile ilişkisinin araştırılması 

amaçlanmıştır. Ayrıca bu çalışmada Apati Değerlendirme Ölçeği’nin demans 

hastalarında apatinin değerlendirilmesinde kullanılıp kullanılamayacağının tespit 

edilmesi de hedeflenmiştir. 

Gereç ve yöntem: Çalışmaya 81’i Alzheimer tipi demans, 30’u vasküler ve karışık 

tipte demans olmak üzere 111 ayaktan demans hastası ve yakını ile bir bakımevinde 

kalan 31 sağlıklı yaşlı birey alınmıştır. Demanslı ve sağlıklı yaşlı kişilere Standardize 

Mini Mental Test, Saat Çizme Testi, Sözel Bellek Süreçleri Testi; bakımverenlere 

İşlevsel Faaliyetler Anketi, Bilgilendiriciye Uygulanan Bilişsel Kayıp Anketi, 

Nöropsikiyatri Envanteri uygulanmıştır. Depresyon demans grubunda Cornell 

Demansta Depresyon Ölçeği (CDDÖ), sağlıklı gönüllülerde ise Yaşlılarda Depresyon 

Ölçeği ile; apati düzeyi ise Apati Değerlendirme Ölçeği klinisyen formu ile 

değerlendirilmiştir. Katılımcıların vasküler risk faktörleri ve tıbbi komorbidite 

düzeyleri belirlenmiştir.  

Bulgu ve sonuçlar: Alzheimer ile vasküler-karışık tip demans grupları arasında  apati 

düzeyleri ve vasküler etmenler bakımından anlamlı fark bulunmamıştır. Obez 

olmayan demans hastalarında daha yüksek apati düzeyleri bulunması dışında 

vasküler risk faktörleri ve komorbidite düzeyi ile apati arasında anlamlı ilişki 

saptanmamıştır. Apati düzeyleri; depresyon/disfori, anormal motor davranış ve 

iştah değişiklikleri dışında nöropsikiyatrik belirtilerle ve CDDÖ ile değerlendirilen 

depresyon ile ilişkili bulunmazken; demans şiddeti ve nöropsikolojik testlerle 

değerlendirilen bilişsel kayıp ve işlevsellikteki bozulma ile ilişkili bulunmuştur. Apati 
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Değerlendirme Ölçeği demans hastalarında apati şiddetini değerlendiren geçerli ve 

güvenilir bir ölçek olup, klinisyen formu hasta yakınlarından bilgi alınarak 

uygulanabilir. Çalışma daha büyük bir örneklem ile tekrarlanırsa anlamlı sonuçlar 

elde edilebilir.  

Anahtar sözcükler:  

Alzheimer hastalığı, vasküler demans, apati, komorbidite 
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ABSTRACT 

Background and objective: Apathy is a neuropsychiatric symptom which can exist in 

all stages of dementia and is related to caregiver distress, cognitive decline and 

treatment non-response. In this study, we aimed to compare the apathy scores 

between demented elderly people with Alzheimer’s Disease and vascular-mixed 

type (Alzheimer’s type and vascular type) dementias. Other objectives of this study 

are to assess the relationship between the severity of apathy and vascular factors, 

comorbidity, other neuropsychiatric symptoms and severity of dementia. Also we 

aimed to investigate the usefulness of the clinician form of Apathy Evaluation Scale 

in demented elderly. 

Materials and methods: A total of 111 demented elderly outpatients (81 with 

Alzheimer’s Disease and 30 with vascular-mixed type dementia) and their 

caregivers, and 31 institutionalized healthy elderly individuals were included. Both 

healthy and demented subjects were evaluated with Mini Mental State 

Examination, Clock Drawing Test and Verbal Memory Processes Test while 

Functional Activities Questionnaire, The Informant Questionnaire on Cognitive 

Decline in the Elderly and Neuropsychiatric Inventory were administered by the 

caregivers. Depression was assessed with Cornell Scale for Depression in Dementia 

(CSDD) in demented patients and with Geriatric Depression Scale in healthy 

subjects. Apathy was evaluated with Apathy Evaluation Scale clinician form. 

Vascular risk factors and medical comorbidity levels were investigated.  

Outcomes: Neither apathy scores nor vascular risk factors varied between 

Alzheimer’s type and vascular-mixed type demented groups. Vascular factors 

except obesity which pointed out that non-obese patients had higher levels of 

apathy and comorbidity levels were not related with the severity of apathy. Apathy 

levels did not correlate with depression evaluated with CSDD and neuropsychiatric 

symptoms except depression/dysphoria, aberrant motor behaviours and changes in 

appetite. However, apathy was correlated with the severity of dementia and 

cognitive decline evaluated with neuropsychological assessment tools. Apathy 
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Evaluation Scale was found to be a reliable and valid scale for the assessment of 

apathy in demented patients. Clinician form of Apathy Evaluation Scale can be 

applied via informant interview. Larger sample sized studies can show positive 

results.  

Keywords: 

Alzheimer’s disease, vascular dementia, apathy, comorbidity  
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EK:1 

STANDARDİZE MİNİ-MENTAL TEST (SMMT) 

(Lütfen uygulama kılavuzuna göre kullanınız) 

 

Ad Soyad:    Tarih:     Yaş: 

Eğitim (Yıl):    Meslek:    Aktif El: 

Toplam Puan: 

 

Oryantasyon (Toplam Puan 10) 

Hangi yıl içindeyiz..........................................................................................................................................(  ) 

Hangi mevsimdeyiz.........................................................................................................................................(  ) 

Hangi aydayız..................................................................................................................................................(  ) 

Bugün ayın kaçı...............................................................................................................................................(  ) 

Hangi gündeyiz................................................................................................................................................(  ) 

Hangi ülkede yaşıyoruz...................................................................................................................................(  ) 

Şu an hangi şehirde bulunmaktasınız..............................................................................................................(  ) 

Şu an bulunduğunuz semt neresidir................................................................................................................(  ) 

Şu an bulunduğunuz bina neresidir.................................................................................................................(  ) 

Şu an bu binada kaçıncı kattasınız..................................................................................................................(  ) 

(Her bir madde için 1 puan verilir) 

 

Kayıt Hafızası (Toplam puan 3) 

Size birazdan söyleyeceğim üç ismi dikkatlice dinleyip ben bitirdikten sonra tekrarlayın (masa,bayrak, elbise). 

(20 sn süre tanınır, her doğru isim için 1 puan verilir)...................................................................................(  ) 

 

Dikkat ve Hesap Yapma (Toplam puan 5) 

100’den geriye doğru 7 çıkartarak gidin. Dur deyinceye kadar devam edin. 

(Her doğru işlem için 1 puan verilir) (100, 93, 86, 79, 72, 65, )....................................................................(  ) 

 

Hatırlama (Toplam puan 3) 

Yukarıda tekrar ettiğiniz kelimeleri hatırlıyormusunuz? Hatırladıklarınız söyleyiniz (masa, bayrak, elbise) 

(Her doğru isim için 1 puan verilir)..............................................................................................................(  ) 

 

Lisan (toplam puan 9) 

a)Bu gördüğünüz nesnelerin isimleri nedir? (saat, kalem) (20 sn süre tanınır her doğru isim için 1 puan verilir) 

(Toplam puan 2)...........................................................................................................................................(  ) 

b)Şimdi size söyleyeceğim cümleyi dikkatle dinleyin ve ben bitirdikten sonra tekrar edin. “Eğer ve fakat 

istemiyorum” 

(10 sn süre tanınır, doğru ve tam cümle için 1 puan verilir).........................................................................(  ) 

c)Şimdi sizden bir şey yapmanızı isteyeceğim, beni dikkatle dinleyin ve söylediğimi yapın. “Masada duran 

kağıdı sağ/sol elinizle alın, iki elinizle ikiye katlayın ve yere bırakın lütfen” (30 sn süre tanınır,her doğru işlem 

için 1 puan verilir, toplam puan 3)............................................................................................................... (  ) 

d)Şimdi size bir cümle vereceğim.* Okuyun ve yazıda söyleneni yapın (Doğru işlem için 1 puan verilir...(  ) 

e)Şimdi vereceğim kağıda aklınıza gelen anlamlı bir cümleyi yazın (30 sn süre tanınır, anlamlı cümle için 1 

puan verilir)...................................................................................................................................................(  ) 

f)Size göstereceğim şeklin aynısını çizin.* (1 dk.süre tanınır, kenar sayısı tam şekil için 1 puan verilir).....(  ) 

 
*Lütfen aşağıda cümle ve şekli gösteriniz. 
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EK:2 

EĞİTİMSİZLER İÇİN STANDARDİZE MİNİ MENTAL TEST (SMMT-E) 

 

İsim/Soyadı:...................................................     Aktif kullanılan el:.......................................... 

Yaş:................................................................     Tarih:.............................................................. 

Eğitim (yıl):...................................................      Toplam skor:................................................... 

Oryantasyon (Toplam puan 10) 

Hangi yıl içindeyiz........................................................................................................................(  ) 

Hangi mevsimdeyiz......................................................................................................................(  ) 

Hangi aydayız...............................................................................................................................(  ) 

Hangi gündeyiz.............................................................................................................................(  ) 

Şu an sabah mı,öğlen mi, akşam mı..............................................................................................(  ) 

Hangi ülkede yaşıyoruz.................................................................................................................(  ) 

Şu an hangi şehirde bulunmaktasınız............................................................................................(  ) 

Şu an bulunduğunuz semt neresidir..............................................................................................(  ) 

Şu an bulunduğunuz bina neresidir...............................................................................................(  ) 

Şu an bu binada kaçıncı kattasınız................................................................................................(  ) 

(Her bir madde için 1 puan verilir) 

 

Kayıt Hafızası (Toplam puan 3) 

Size birazdan söyleyeceğim üç ismi dikkatlice dinleyip ben bitirdikten sonra tekrarlayın (masa, 

bayrak, elbise). 

(20 sn süre tanınır, her doğru isim için 1 puan  verilir)................................................................(  ) 

 

Dikkat ve Hesap Yapma (Toplam puan 5) 

Haftanın günlerini geriye doğru sayar mısınız? Örneğin PAZAR’dan önce CUMARTESİ gelir, ondan 

sonra ne gelir? Devam edin. (Deneğin toplam 5 günü sırasıyla doğru sayması gerekir, her doğru gün 

için 1 puan verilir..........................................................................................................................(  ) 

 

Hatırlama (Toplam puan 3) 

Yukarıda tekrar ettiğiniz kelimeleri hatırlıyor musunuz? Hatırladıklarınızı söyleyiniz (masa, bayrak, 

elbise)(Her doğru isim için 1 puan verilir)...................................................................................(  ) 

 

Lisan (toplam puan 9) 

a)Bu gördüğünüz nesnelerin isimleri nedir? (saat, kalem) (20 sn süre tanınır her doğru isim için 1 puan 

verilir, toplam puan 2)...................................................................................................................(  ) 

b)Şimdi size söyleyeceğim cümleyi dikkatle dinleyin ve ben bitirdikten sonra tekrar edin. “Eğer ve 

fakat istemiyorum”(10 sn süre tanınır, doğru ve tam cümle için 1 puan verilir).........................(  ) 

c)Şimdi sizden bir şey yapmanızı isteyeceğim, beni dikkatle dinleyin ve söylediğimi yapın. “Masada 

duran kağıdı sağ/sol elinizle alın, iki elinizle ikiye katlayın ve yere bırakın lütfen” (30 sn süre 

tanınır,her doğru işlem için 1 puan verilir, toplam puan 3)..........................................................(  ) 

d)Şimdi yüzüme bakın ve yaptığımın aynısını yapın. (Gözlerinizi kapatın) (Doğru işlem için 1 puan 

verilir.............................................................................................................................................(  ) 

e)Şimdi evinizle ilgili birşey söyleyin. (30 sn süre tanınır, anlamlı cümle için 1 puan verilir)....(  ) 

f)Size göstereceğim şeklin aynısını çizin.* (1 dk.süre tanınır, kenar sayısı tam şekil için 1 puan 

verilir)............................................................................................................................................(  ) 

 
*Lütfen arka sayfadaki şekli gösteriniz. 
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EK:6 

YAŞLILAR İÇİN DEPRESYON ÖLÇEĞİ 

 

Geçen hafta kendinizi nasıl hissettiniz? Buna göre aşağıdaki sorulara en doğru cevapları 

veriniz. 

 

1.Genel olarak hayatınızdan memnun musunuz?       Evet/Hayır 

2.Faaliyet ve ilgilerinizin çoğunu bıraktınız mı?     Evet/Hayır 

3.Hayatınızın anlamsız olduğunu düşünüyor musunuz?    Evet/Hayır 

4.Sıklıkla canınız sıkkın mıdır?       Evet/Hayır 

5.Gelecekten ümitli misiniz?        Evet/Hayır 

6.Sizi rahatsız eden ve kafanızdan bir türlü atamadığınız düşünceler var mı? Evet/Hayır 

7.Keyfiniz çoğu zaman yerinde mi?       Evet/Hayır 

8.Sanki size kötü bir şey olacakmış gibi bir korku yaşıyor musunuz?  Evet/Hayır 

9.Kendinizi çoğu zaman mutlu hisseder misiniz?     Evet/Hayır 

10.Sıklıkla çaresiz hisseder misiniz?       Evet/Hayır 

11. Sıklıkla huzursuz ve yerinde duramaz olur musunuz?    Evet/Hayır 

12.Dışarı çıkıp değişik şeyler yapmaktansa, evde kalmayı mı tercih edersiniz? Evet/Hayır 

13.Gelecekle ilgili olarak sık sık endişelenir misiniz?     Evet/Hayır 

14.Birçok kişiye göre daha fazla unutkanlığınız var mı?    Evet/Hayır 

15.Hayatta olmak sizin için güzel bir şey mi?     Evet/Hayır 

16.Çoğu zaman kederli ve üzgün müsünüz?      Evet/Hayır 

17.Kendinizi oldukça değersiz buluyor musunuz?     Evet/Hayır 

18.Geçmişi düşünmek canınızı oldukça sıkıyor mu?     Evet/Hayır 

19.Hayat size oldukça heyecan verici geliyor mu?     Evet/Hayır 

20.Yeni bir şeylere kalkışmak size oldukça zor geliyor mu?    Evet/Hayır 

21.Gücünüz kuvvetiniz yerinde mi?       Evet/Hayır
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22.Durumunuz size ümitsiz geliyor mu?      Evet/Hayır 

23.Çoğu insanın sizden daha iyi durumda olduğunu düşünüyor musunuz? Evet/Hayır 

24.Küçük şeyler sık sık canınızı sıkar mı?      Evet/Hayır 

25.Sıklıkla ağlamaklı olur musunuz?       Evet/Hayır 

26.Dikkatinizi toplamada güçlüğünüz var mı?     Evet/Hayır 

27.Sabahları yataktan kalkmak çok zor geliyor mu?     Evet/Hayır 

28.Başkaları ile birlikte olmayı eskisi gibi istiyor musunuz?    Evet/Hayır 

29.Kolayca karar verebiliyor musunuz?      Evet/Hayır 

30.Eskisi kadar iyi düşünebiliyor musunuz?      Evet/Hayır 
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EK:7 

İŞLEVSEL FAALİYETLER ANKETİ* (İFA) 

 

İFA 10 adet karmaşık günlük hayat faaliyetine ilişkin performansı değerlendiren kısa ve bilgi kaynağı 

kişiye dayalı bir ankettir. Bilgi kaynağı hastanın geçmişine ve bugününe ilişkin gerçek ve doğru 

(güvenilir) kişisel bilgilere sahip olmalıdır. Anket genellikle, hastaya bakmakla yükümlü aile 

fertlerinden birine uygulanmaktadır. Bu anket kurum personeli tarafından, doktor muayenesi 

öncesinde ya da muayene sırasında uygulanabilir. 

 

Puanlama: 

Puanlar Hastanın her bir faaliyetteki performansı 

3 Performans göstermekte tamamen başarısız 

2 Yardım gerekiyor 

1 Güçlük çekmesine rağmen görevini yapmayı başarıyor ya da 

Görevi hiçbir zaman yapmadı ancak hakkında bilgi veren kişi hastanın bu görevi 

güçlükle de olsa yapabileceğini düşünüyor 

0 Normal performans gösteriyor ya da 

Görevi hiçbir zaman yapmadı ancak hakkında bilgi veren kişi hastanın şu anda bu 

görevi yapabileceğini düşünüyor 

 

Yorumlama: 50-69 yaş grubunda iki ya da daha fazla faaliyetten ‘5 ya da daha fazla’ puan; 70 yaş ve 

üstü grupta üç ya da daha fazla faaliyetten ‘9 ya da daha fazla’ puan almış olmak işlevsel faaliyetlerde 

bozukluk olduğuna ve bağımlılığa işaret etmektedir. Günlük hayat aktivitelerinde meydana gelen 

değişim ve bu değişimin hızı özellikle demans tanısı ile ilgili olabilecek işlevlerin 

değerlendirilmesinde klinisyen açısından kritiktir. Buna karşın, anketten alınan puan tek başına 

demansı belirleyici bir ölçüt değildir. Daha ileri kognitif değerlendirmelerin yapılması gerekir. 

 

Madde No Günlük Hayat Faaliyetleri Puan 

1 Fatura ödemek, gelir giderleri dengelemek, para hesabı yapmak  

2 Vergi, aidat, elektrik-su-telefon makbuzlarını, KDV fişlerini, işe ait 

evrakları tasnif etmek 

 

3 Giyecek, ev ihtiyaçları veya yiyecek almak için tek başına alışverişe 

çıkmak 

 

4 Beceri gerektiren oyun oynamak, bir hobiyle uğraşmak  

5 Su kaynatmak, bir bardak hazır kahve ya da çay yapmak, ocağı 

söndürmek 

 

6 Besin dengesi olan bir öğün (yemek) hazırlamak  

7 Gündelik olayları takip etmek  

8 Bir TV programını, kitabı veya gazeteyi dikkatle izlemek ya da okumak, 

anlamak, tartışmak 

 

9 Randevuları, ailenin özel günlerini, tatilleri, ilaç tedavilerini (İlaç 

dozlarını ve ne zaman alınacağını) düzenli olarak sürdürebilmek 

 

10 Şehir içi ulaşım araçları (taksi, dolmuş, belediye otobüsü) ile bulunduğu 

semtin dışına seyahat etmek, şehirlerarası ulaşım araçlarından (tobüs, 

tren, uçak) yer ayırtmak ya da otomobil kullanmak 

 

 TOPLAM PUAN  
*Selekler,K.,Cangöz,B.,Karakoç,E (2004).İşlevsel Faaliyetler Anketi’nin 50 yaş ve üzeri grupta Türk kültürü için 

uyarlama ve norm belirleme çalışması. Türk Nöroloji Dergisi, 10(2)102-107 
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EK:8 

Yaşlılarda Bilişsel Kayıp İçin Bilgilendiriciye Uygulanan Anket (Uzun Formu) 

 

Şimdi arkadaşınız ya da yakınınızın 10 yıl önce nasıl olduğunu hatırlamanızı ve şu andaki 

durumu ile karşılaştırmanızı istiyoruz. 10 yıl önce 19... idi. Aşağıda bu kişinin belleğini ya da 

zekasını kullanması gereken durumlar verilmiştir ve sizden son 10 yılda bunların düzeldiğini, 

aynı mı kaldığını, yoksa kötüye mi gittiğinin belirtmenizi istiyoruz. Kişinin şu anki 

performansını 10 yıl önceki ile karşılaştırmanız önemli. Eğer bu kişi 10 yıl önce de eşyaları 

nereye koyduğunu sürekli unutuyorsa ve halen böyle ise bu “pek fazla değişmedi” olarak 

düşünülecektir. Lütfen gözlediğiniz değişiklikleri uygun yanıtı daire içine alarak belirtiniz. 

Bu kişinin nasıl olduğunu 10 yıl öncesi ile karşılaştırınız: 

 

1.Akraba ve arkadaşlarının yüzlerini tanıma 

Oldukça düzeldi  Biraz düzeldi  Pek fazla değişmedi  Biraz bozuldu  Oldukça bozuldu 

1  2     3   4  5 

 

2.Akraba ve arkadaşlarının isimlerini hatırlama 

Oldukça düzeldi  Biraz düzeldi  Pek fazla değişmedi  Biraz bozuldu  Oldukça bozuldu 

1  2     3   4  5 

 

3.Akraba ve arkadaşlar hakkındaki bazı şeyleri hatırlama (örn.meslekler, doğum günleri, 

adresler) 

Oldukça düzeldi  Biraz düzeldi  Pek fazla değişmedi  Biraz bozuldu  Oldukça bozuldu 

1  2     3   4  5 

 

4.Yakın zamanda olmuş olayları hatırlama 

Oldukça düzeldi  Biraz düzeldi  Pek fazla değişmedi  Biraz bozuldu  Oldukça bozuldu 

1  2     3   4  5 

 

5.Konuşulanları birkaç gün sonra hatırlama 

Oldukça düzeldi  Biraz düzeldi  Pek fazla değişmedi  Biraz bozuldu  Oldukça bozuldu 

1  2     3   4  5 

 

6.Konuşmanın ortasında söylemek istediklerini unutma 

Oldukça düzeldi  Biraz düzeldi  Pek fazla değişmedi  Biraz bozuldu  Oldukça bozuldu 

1  2     3   4  5 

7.Kendi adresini ve telefon numarasını hatırlama 

Oldukça düzeldi  Biraz düzeldi  Pek fazla değişmedi  Biraz bozuldu  Oldukça bozuldu 

1  2     3   4  5 
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8.Günü ve ayı hatırlama 

Oldukça düzeldi  Biraz düzeldi  Pek fazla değişmedi  Biraz bozuldu  Oldukça bozuldu 

1  2     3   4  5 

9.Eşyaların çoğunlukla nerede saklandığını hatırlama 

Oldukça düzeldi  Biraz düzeldi  Pek fazla değişmedi  Biraz bozuldu  Oldukça bozuldu 

1  2     3   4  5 

10.Her zamankinden farklı bir yere konulan eşyaları nerede bulacağını hatırlama 

Oldukça düzeldi  Biraz düzeldi  Pek fazla değişmedi  Biraz bozuldu  Oldukça bozuldu 

1  2     3   4  5 

11.Günlük yaşamındaki herhangi bir değişikliğe uyum gösterme 

Oldukça düzeldi  Biraz düzeldi  Pek fazla değişmedi  Biraz bozuldu  Oldukça bozuldu 

1  2     3   4  5 

12.Evdeki tanıdık aletleri nasıl kullanacağını bilme 

Oldukça düzeldi  Biraz düzeldi  Pek fazla değişmedi  Biraz bozuldu  Oldukça bozuldu 

1  2     3   4  5 

13.Evdeki yeni makine ya da aleti nasıl kullanacağını öğrenme 

Oldukça düzeldi  Biraz düzeldi  Pek fazla değişmedi  Biraz bozuldu  Oldukça bozuldu 

1  2     3   4  5 

14.Genelde yeni şeyler öğrenme 

Oldukça düzeldi  Biraz düzeldi  Pek fazla değişmedi  Biraz bozuldu  Oldukça bozuldu 

1  2     3   4  5 

15. Gençliğinde başına gelen şeyleri hatırlama 

Oldukça düzeldi  Biraz düzeldi  Pek fazla değişmedi  Biraz bozuldu  Oldukça bozuldu 

1  2     3   4  5 

16. Gençliğinde öğrendiği şeyleri hatırlama 

Oldukça düzeldi  Biraz düzeldi  Pek fazla değişmedi  Biraz bozuldu  Oldukça bozuldu 

1  2     3   4  5 

17.Nadir kullanılan kelimelerin anlamını anlama 

Oldukça düzeldi  Biraz düzeldi  Pek fazla değişmedi  Biraz bozuldu  Oldukça bozuldu 

1  2     3   4  5 

18.Gazete ya da dergilerdeki yazıları anlama 

Oldukça düzeldi  Biraz düzeldi  Pek fazla değişmedi  Biraz bozuldu  Oldukça bozuldu 

1  2     3   4  5 

19.Kitap ya da televizyondaki bir hikayeyi takip etme 

Oldukça düzeldi  Biraz düzeldi  Pek fazla değişmedi  Biraz bozuldu  Oldukça bozuldu 

1  2     3   4  5 

20.Arkadaşlarına ya da iş amacıyla mektup yazma 

Oldukça düzeldi  Biraz düzeldi  Pek fazla değişmedi  Biraz bozuldu  Oldukça bozuldu 

1  2     3   4  5 
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21.Geçmişteki önemli tarihi olayları bilme 

Oldukça düzeldi  Biraz düzeldi  Pek fazla değişmedi  Biraz bozuldu  Oldukça bozuldu 

1  2     3   4  5 

22.Günlük olaylarla ilgili karar verme 

Oldukça düzeldi  Biraz düzeldi  Pek fazla değişmedi  Biraz bozuldu  Oldukça bozuldu 

1  2     3   4  5 

23.Alışveriş için parayı kullanma 

Oldukça düzeldi  Biraz düzeldi  Pek fazla değişmedi  Biraz bozuldu  Oldukça bozuldu 

1  2     3   4  5 

24.Finansal olayları ele alma (örn.emekli maaşını alma, banka işleri) 

Oldukça düzeldi  Biraz düzeldi  Pek fazla değişmedi  Biraz bozuldu  Oldukça bozuldu 

1  2     3   4  5 

25.Başka gündelik aritmetik problemleri ele alma (örn.ne kadar yiyecek alacağını bilme, 

aile ya da arkadaş ziyaretleri arasında ne kadar süre geçtiğini bilme 

Oldukça düzeldi  Biraz düzeldi  Pek fazla değişmedi  Biraz bozuldu  Oldukça bozuldu 

1  2     3   4  5 

26.Neler olup bittiğini anlamak ve olaylardan sonuç çıkarmak için zekasını kullanma 

Oldukça düzeldi  Biraz düzeldi  Pek fazla değişmedi  Biraz bozuldu  Oldukça bozuldu 

1  2     3   4  5 
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EK:12 
 

Adı-soyadı:                                                                                                                           Tarih: 

 

APATİ DEĞERLENDİRME ÖLÇEĞİ 

 

Klinisyen Formu 

Hastayla görüşmeye dayanarak her maddeyi puanlayın. Görüşme hastanın ilgi duyduğu 

şeyler, etkinlikleri ve günlük rutininin tanımlanması ile başlanmalıdır. Puanlama son 4 hafta 

dikkate alınarak yapılmalıdır. Her madde için puanlama aşağıdaki açıklamalara göre 

yapılmalıdır. 

 

Hiç karakteristik değil        Çok az karakteristik  Biraz karakteristik   Çok karakteristik 

   1    2     3                4 

____1.Çevresiyle ilgilidir. 

____2.Gün içinde bir şeyler yapar. 

____3.Kendi başına bir şeylere başlamak onun için önemlidir. 

____4.Yeni deneyimlere karşı ilgi duyar. 

____5.Yeni şeyler öğrenmeye ilgilidir. 

____6.Her şey için az çaba sarf eder. 

____7.Yaşama yoğun bir ilgi gösterir. 

____8.Bir işi sonuna kadar götürmek onun için önemlidir. 

____9.Zamanını ilgi duyduğu şeylerle geçirir. 

____10.Her gün birinin ona ne yapacağını söylemesi gerekir. 

____11.Sorunlarıyla olması gerekenden daha az ilgilidir. 

____12.Arkadaşları vardır. 

____13.Arkadaşlarıyla birlikte olmak onun için önemlidir. 

____14.İyi bir şey olduğunda heyecan duyar. 

____15.Sorunlarını tüm açıklığıyla anlar. 

____16.Gün içinde bir şeyler yapmak onun için önemlidir. 

____17.İnisiyatif sahibidir. 

____18.Motivasyonu vardır. 
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EK:13 

CHARLSON KOMORBİDİTE İNDEKSİ 

 

SKOR DURUM 

1 Miyokard infaktüsü  

Konjestif kalp yetmezliği 

Periferik damar hastalığı  

Serebrovasküler hastalık 

Demans 

Kronik pulmoner hastalık 

Bağ doku hastalığı 

Peptik ülser hastalığı 

Hafif karaciğer hastalığı 

Diabetes mellitus (uç organ hasarı olmayan) 

 

2 Hemipleji 

Orta ya da ağır böbrek hastalığı 

Diabetes mellitus (uç organ hasarı olan) 

Tümör (metastaz olmayan) 

Lösemi (akut ya da kronik) 

Lenfoma 

  

3 Orta ya da şiddetli karaciğer hastalığı 

 

6 Metastatik solid tümör 

AIDS 

 

 




