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1.GiRIiS ve AMAC

Nifusun yaslanmasi ile birlikte 6nemli bir halk saghgi sorunu haline gelen demansta
bilissel belirtilerin yani sira biligsel olmayan néropsikiyatrik belirtiler de hastalarin ve
bakimverenlerin yasam kalitesini olumsuz yonde etkilemekte, tedavi maliyetlerinde
artisa neden olmaktadir. Demansin her evresinde gorlebilen en sik néropsikiyatrik
belirtilerden olan apati, bakimveren yiikiinde artma, kognitif gerileme ve tedaviye
cevapsizlik ile iliskilidir. En sik demans nedeni olan Alzheimer Hastaligi'nin
patogenezinde suglanan vaskiler etmenlerin apatinin ortaya ¢ikmasinda da roli
olabilecegine iliskin kanitlar vardir. Vaskiler risk faktorleri kontrol edildiginde
apatinin, bdéylece bakimveren yikinln azalacagl, hastaligin prognozunun olumlu

etkilenecegi dusliniimektedir.

Bu calismada, Alzheimer tipi demans ile vaskiler ve karisik (Alzheimer tipi demans
ve vaskiiler demans) tipte demans hastalarinda apati siddetinin karsilastiriimasi;
apatinin vaskiiler etmenler, komorbid tibbi durumlar, demansin diger
noropsikiyatrik  belirtileri ve demans siddeti ile iligskisinin arastirilmasi
amaclanmaktadir. Bu c¢alisma sayesinde, demans hastalarinda apatiyle iliskili
faktorlerin  belirlenerek, apatinin  Onlenmesi icin hedeflerin  saptanmasi
planlanmaktadir. Ayrica bu calisma sayesinde Apati Degerlendirme Olgegi’nin
demans hastalarinda apatinin degerlendirilmesinde kullanilip kullanilamayacaginin
tespiti de mumkin olacaktir. Calismanin ana hipotezi, vaskiler riskin apatiyi
artirdigl, dolayisi ile “vaskiler-karisik tip demans hastalarinda apatinin Alzheimer
tipi demans hastalarindan daha fazla gorilecegidir.” Asagida ¢alismanin amaclari ve

hipotezleri maddeler halinde siralanmistir.



Calismanin Amaglari
Bu calismada;

1. Alzheimer tipi demans ile vaskiler-karisik tipte demans hastalarinda apati
siddetinin karsilastiriimasi

2. Apatinin demans hastalarinda vaskiler risk faktorleriyle iliskisinin
arastirilmasi

3. Apatinin demans hastalarinda komorbid tibbi durumlar ile iligkisinin
arastirilmasi

4. Apatinin demansin diger noropsikiyatrik semptomlari ve demans siddeti ile
iliskisinin arastiriimasi

5. Apati Degerlendirme  Olcegi'nin  demans hastalarinda  apatinin
degerlendirilmesinde kullanilip kullanilamayacaginin arastiriimasi

amaclanmaktadir.

Calismanin Hipotezleri

1. Apati dizeyi vaskiler ve karisik tipte demans hastalarinda Alzheimer tipi
demansi olanlardan daha yuksektir.

2. Tum demans hastalarinda apati dlizeyi, vaskiler risk faktorleri ile iliskilidir.

3. Tum demans hastalarinda apati diizeyi, komorbid tibbi durumlarla iliskilidir.

4. Tam demans hastalarinda apati, demansin diger noéropsikiyatrik semptomlari
ve demans siddetiyle iliskilidir.

5. Apati Degerlendirme Olcegi, demans hastalarinda apatinin

degerlendirilmesinde kullanilabilecek gecerli ve glivenilir bir aractir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Demans

Latince “zihin” anlamina gelen “mens” kelimesinden tlreyen “demens(demans),”
sozcik anlami ile “zihnin vyitirilmesi,” baska bir deyisle zihinsel yeteneklerde bir
bozulmaya isaret etmektedir (Tiryaki, 2013). Amerikan Psikiyatri Dernegi demansi
sosyal ve mesleksel etkinlikler dahil glinliik yasam etkinliklerini etkileyecek diizeyde
¢oklu bilissel bozukluk ile karakterize bir klinik sendrom olarak tanimlamaktadir
(Sadock ve ark., 2014). Bellek, yonelim, dil, artimetik beceriler, gorsel-uzamsal
islevler gibi birden cok bilissel islevde premorbid diizeye gore ilerleyici bir dlistisu
yansitan demans kavrami; duragan sirecler olan diisiik entelektiel islevsellik ya da
mental retardasyonu kapsamamaktadir (Sadock ve ark., 2014). Ruhsal Bozukluklarin
Tanisal ve Sayimsal El Kitabi’nin besinci baskisinda (DSM-5) nérobilissel bozukluklar
icin yeni bir cerceve olusturularak bozukluklar minor ve major norobilissel
bozukluklar olarak gruplanmistir (American Psychiatric Association, 2013; Sachdev
ve ark., 2014). Bireyin DSM-5’in major noérobilissel bozukluk kriterlerini karsilamasi
icin belirgin bir bilissel kayip gostermesi ve bu kaybin kisinin glinlik yasam
aktivitelerindeki bagimsizligina engel olmasi (6rnegin faturalarini yatirma ya da
ilaglarinin diizenlenmesi gibi karmasik aktivitelerde yardima ihtiya¢ duymasi)
gerekmektedir. Hafif nérokognitif bozuklukta ise kiside 1hmli bilissel kayba dair kanit
olmakla birlikte bu kayip kisinin ginlik yasam aktivitelerindeki bagimsizhigini
engellememektedir. Kisi kompleks aktivitelerini kendisi yerine getirmekle birlikte bu
aktiviteler daha fazla zihinsel caba gerektirir olmustur (American Psychiatric

Association, 2013).

Nifusun yaslanmasi ile birlikte dnemli bir halk saghgi sorunu haline gelen demans
sendromunun 2005 yili itibariyle diinya nifusunun 24.3 milyonunu etkiledigi, bu
saylya her yil 4.6 milyon yeni demans olgusunun eklenerek 2040 yilinda 81.1 milyon
kisinin demanstan etkileneceginin beklendigi bildirilmistir (Ferri ve ark., 2005). 2013

yilinda yapilan bir gbzden gecirme ve metaanaliz ¢alismasina gore ise 60 yas ve Ustl



kisilerde ¢cogu diinya bolgesinde demans prevalansi %5-7 arasinda bildirilmistir. Bu
calismada 2010 yih itibariyle diinyada %58’i diislik veya orta gelirli (ilkelerde olmak
Uzere 35.6 milyon demansli kisinin yasadigi, her 20 yilda bir bu sayinin ikiye
katlanarak 2050 vyilinda 115.4 milyona ulasacagl tahmininde bulunulmustur.
Gelismekte olan Ulkelerde demansin daha hizl bir artis gosterdigi ve buna gére 2050
yilinda demansli kisilerin %71’inin gelismekte olan Ulkelerde olmasinin beklendigi

bildirilmistir (Prince ve ark., 2013).

Demansin topluma maliyeti; dogrudan saglk ve bakim harcamalarindan
kaynaklandigi gibi, bakimverenin is gliciine katihminin kisitlanmasi gibi etmenleri de
kapsamaktadir (Tiryaki, 2013). Demans nedeniyle gerceklesen finansal kaybin 2010
yili itibariyle diinya ¢apinda 604 milyar Amerikan Dolari civarinda oldugu tahmin
edilmektedir (Wimo ve ark., 2013). Mali yikin yani sira demansin bakimverenlerin
ylikina artirdigl ve bu kisilerin de sagliklarini olumsuz yonde etkiledigi bilinmektedir

(Etters ve ark., 2008).

Demans sendromunun en sik nedeni Alzheimer Hastaligi (AH) olup, olgularin
yaklasik %60-80’inden sorumludur (Sosa-Ortiz ve ark., 2012).Bu vakalarin ancak
yariya yakini saf Alzheimer patolojisi gosterirken kalanlari diger demanslarla iliskili
patolojik degisiklikleri de gosterirler. Birden ¢ok patolojiyi iceren bu demans olgulari
“karisik tip demans” olarak adlandirilmaktadir (Alzheimer’s Association, 2015). 65
yas Ustl hastalarda demansin diger en sik nedenlerini ise vaskiler demans (%15) ve
vaskiiler demans ile Alzheimer Hastaligi birlikteligi (%10) olusturmaktadir. Lewy
cisimcikli demans, Parkinson Hastalig'na bagh demans, Huntington Demansi,
frontotemporal demanslar, normal basincl hidrosefali, alkole bagh demans,
travmatik beyin hasarina bagh demans, HIV, sifiliz gibi enfeksiyon hastaliklari gibi
diger hastaliklar demans sebeplerinin %10 kadarini olusturmaktadir. Hastalarin
yaklasik %5’inde altta depresyon; hipotiroidi gibi metabolik anormallikler; vitamin
B12, folat eksikligi gibi beslenme bozukluklari gibi klinik etmenler yatmakta olup
hasar kalici hale gelmeden 6nce uygun tedavi ile demans tablosu geri dondurulebilir

(Sadock ve ark., 2014).



2.1.1. Alzheimer Hastaligi’na Bagh Demans

2.1.1.1. Tarihge ve Epidemiyoloji

Alzheimer Hastahg ilk olarak 1907 yilinda bir noropatolog olan Alois Alzheimer
tarafindan tanimlanmistir. Dr. Alzheimer; bellek bozuklugu, varsanilar, persekiisyon
sanrilari, uykusuzluk, huzursuzluk belirtileri olan ve gitgide fiziksel ve zihinsel is
gorme yetisini yitiren Bayan Auguste D’nin 4.5 yil kadar siren ilerleyici hastalik seyri
sonunda postmortem beyin dokusunda amiloid plaklar ve norofibriler yumaklari

tanimlamistir (Myron ve ark., 2009).

Demansin en sik nedeni olan AH tim dinyada 25 milyonun Uzerinde insani
etkilemektedir (Brookmeyer ve ark., 2007). Sadece Amerika Birlesik Devletleri’'nde
65 yas altinda ortalama 200.000, 65 yas Ustlinde ise 5 milyon kisiyi etkiledigi
disunilmektedir (Hebert ve ark., 2013; Kumar ve ark., 2015). 2050 yili itibariyle
prevalansin 4 katina c¢ikacagi, her 85 kisiden birinin AH’den etkilenecegi; bunlarin
yaklasik %43’Gnin bakimevi dizeyinde ileri bakim ihtiyaci olacagi tahmin
edilmektedir. Mudahaleler ile hastaligin baslangici ve ilerlemesi 1 yil kadar
geciktirilebilirse 2050 yilinda 9.2 milyon daha az vaka olacagl tahmin edilmektedir

(Brookmeyer ve ark., 2007).

Alzheimer Hastaligi prevalansi yasla birlikte artmaktadir. 65 yasinda, erkeklerde
%0.6, kadinlarda %0.8 prevalanstan s6z edilirken prevalans oranlari erkek ve
kadinlar icin 85 yasta sirasiyla %11 ve %14, 90 yasta %21 ve %25, 95 yasta %36 ve
%41’e ulagmaktadir. Bu degerler icin hastalarin %40-60’inin orta ve agir evrede

oldugu belirtiimektedir (Sadock ve ark., 2014).



2.1.1.2. Patogenez ve Noropatoloji

Alzheimer Hastaligi’'nda postmortem beyin dokusundaki degisiklikler baska
norodejeneratif hastaliklarda ya da bir dizeye kadar normal yaslanmada da
gorulebilmektedir. Alzheimer Hastaligi ve normal yaslanmaya bagl patolojik
gorintilerin ayrimi ise patolojik komponentlerin miktar ve yayginligina dayanarak
yapilmaktadir (Nagy ve Hubbard, 2008). Alzheimer Hastaligi olan bireylerin
beyinlerinin post mortem makroskopik incelenmesinde temel néropatolojik 6zellik
yaygin kortikal atrofi olup, ventrikil ve sulkuslarin genisledigi gozlenir (Ringman ve
Vinters, 2011). Toplam beyin agirhg normal yaslanmada da gorilebilen bigimde
azalmistir (Geldmacher, 2009). Klasik mikroskopik bulgular ise senil plaklar,
norofibriler yumaklar, 6zellikle kortekste ve hippokampusta olmak lizere noéronal
kayip, sinaptik kayip ve noronlarin granilovakuoler dejenerasyonudur (Sadock ve

ark., 2014).

Alzheimer Hastaligi’'nin noropatogenezini agiklamaya yonelik hipotezlerden biri
amiloid hipotezidir (Reitz, 2012). Alzheimerli hastalarin beyinlerinde goérilen senil
plaklar, diger adiyla amiloid plaklar bir diizeye kadar Down Sendromu’nda ve normal
yaslanmada da gorilebilmektedir (Sadock ve ark., 2014). Amiloid protein ve
hiicresel elemanlardan olusan bu ekstraselliler yapilardan distrofik noronal
elemanlari yiksek oranda icerenler “noéritik plaklar” olarak adlandirilir. 15-100 p
capindaki bu plaklar korteks ve limbik yapilarda dagiimis halde, en yliksek miktarda
da hippokampusta bulunur (Geldmacher, 2009).

Alzheimer hastalarinin beyinlerinde biriken amiloid formu amiloid beta (AB) olarak
adlandiriimaktadir. AB, amiloid prekiirsor protein (APP) olarak adlandirilan bir
transmembran proteinden proteolitik olarak elde edilen bir peptidtir (Geldmacher,
2009). APP’den a veya B sekretaz araciligiyla birer ekstraselliiler ¢oziinebilir
fragman (a-sAPP ve B-sAPP) ayristirilir. Ardindan, her iki yolakta da membrana bagli

kisim y sekretaz ile ayristirilir. a sekretaz yolunda zararsiz p3 fragmani olusurken,



sekretaz yolunda AP polipeptidi olusur. Amiloid prekiirsér proteinin B ve vy
sekretazlar ile parcalanmasi sonucu en sik olusan AR izoformlari 40 ve 42
aminoasitlik olanlardir. Bunlardan 42 aminoasitlik form oligomerizasyona daha
yatkindir (Ballard ve ark., 2011). AP polipeptidleri kendiliginden ¢o6zinir
oligomerlere agrege olur ve ¢dziinmeyen beta-yaprak konformasyonunda fibriller
olusturmak Uzere bir araya gelerek, diffiz senil plaklar icinde birikirler. Yakin tarihli
bazi calismalarda AB42 oligomerlerinin hem no6ronlar hem de onlarla iliskili
astrositlerin ortak aktiviteleri sonucu Uretildigi gosterilmistir. AB42 oligomerlerinin
oksidatif hasari indlkledigi, tau hiperfosforilasyonunu kolaylastirdigi, bunun da
sinapslar ve mitokondriler Uzerinde toksik etkisi oldugu belirtilmektedir. Senil plak
olusumunun bodlgedeki mikroglial hiicreleri aktive ederek proinflamatuar sitokin
Uretimini uyardigi, bu sitokinlerin de yakindaki astrosit-néron kompleksini uyararak
daha fazla AB42 dretimine yol actigi 6ne sirilmektedir. AR oligomerlerinin
Alzheimerli beyindeki néron kaybi ve vaskiler dejenerasyonla iliskili oldugu
belirtiimektedir. AB oligomerlerinin beyinden uzaklastirilmasi neprilysin ve insulin
parcalayan enzim (insulin degrading enzyme-IDE) proteazlari ile proteolitik
degradasyon; astrosit ve migroglialar tarafindan alinma; BOS’a pasif akis ve distk
dansiteli lipoprotein reseptori iliskili protein 1 (low density lipoprotein receptor
related protein 1 -LRP1) ile vaskiler kompartmana tasinma gibi cesitli yollarla olur.
Alzheimer Hastaligi'nda da gozlenen artmis nitrik oksit (NO) seviyelerinin IDE
enzimatik islevini azaltabilecegi, bunun da potansiyel olarak AB oligomerlerinin
birikiminde artis ile sonuclanabilecegi bildirilmistir (Kumar ve ark., 2015). Amiloid
kaskad hipotezine farkli bir yaklasim ise AP artisinin baska bir siirecten kaynaklanan
noronal hasara ikincil gelisiyor olabilecegidir. AB’nin agregasyonuna yol acan
surecler acik olmamakla birlikte AB dizisi, konsantrasyonu ve AB’yI destabilize eden

kosullar 6nemli faktorler gibi gériinmektedir (Ballard ve ark., 2011).

Alzheimer Hastalig’'nin ikinci klasik bulgusu olan noérofibriler yumaklar (NFY),
intraselliler anormal filament birikimleri olup 6zgin bir ikili sarmal yapisina sahiptir

(Geldmacher, 2009). Mikrotubul baglanmasi ile iliskili bir protein olan tau’nun



hiperfosforile hali, norofibriler yumaklarin temel bilesenidir (Matthews ve Miller,
2009; Ballard ve ark., 2011). Noritik plaklardaki gibi, norofibriler yumaklar da
anormal bir agregasyon silireci gosterirler (Matthews ve Miller, 2009). Amiloid
kaskad hipotezi tau’daki degisikliklerin ve izleyen norofibriler yumak olusumunun
toksik AB konsantrasyonlari ile tetiklendigini 6ne siirmektedir. Normalde ¢ozlinir bir
protein ola tau, NFY olusumu sirasinda néronun yapi ve fonksiyonunu tahrip edecek
¢Ozlinmez agregatlar olusturur. Hiperfosforilasyonun tau agregasyonundan sorumlu
olup olmadigi, tau’nun mikrotibul affinitesini azaltmakta 6nemli gériinse de, net
degildir. Filamantoz tau olusunca diger beyin bolgelerine aktarilabilir (Ballard ve
ark., 2011). Norofibriler yumaklar siklikla korteks, hippokampus, substantia nigra,
raphe nucleusu ve locus ceruleus’ta gorilmektedir (Sadock ve ark., 2014).
Norofibriler yumaklar AH’ye 6zgl olmayip progresif supranukleer palsi gibi diger
dejeneratif hastaliklarda da gorilebilmekle birlikte AH’de gorilen ikili sarmal
yapisindaki NFY yogunlugu bilissel kayip ile korele bulunmustur (Geldmacher, 2009;
Sadock ve ark., 2014). Glikojen sentaz kinaz 3 (GSK3), siklin bagimli kinaz 5 (CDKS5)
ve ekstrasellller sinyal-iliskili kinaz 2 (ERK2) gibi bir¢ok fosfokinaz tau
fosforilasyonunu azaltmak igin potansiyel tedavi hedefleri olarak arastirilmaktadir.
DYRK1A (dual specifity tyrosine-phosphorylation-requlated kinase 1A) tau
molekillerini GSK3B tarafindan ileri fosforilasyon igin hazirlar ve ayrica AB ve

tau’nun iliskilendirilmesinde de 6nemli olabilir (Ballard ve ark., 2011).

Amiloid ayrica hastalarin %90-95 kadarinda kiiglik ve orta ¢apli leptomeningeal ve
kortikal kan damarlarinin duvarlarinda, degisken miktarlarda birikebilir ki buna
serebral amiloid anjiopati (SAA) adi verilir. Parenkimal arteriollerin normalde diz
kaslardan olusan media tabakasina eozinofilik hyalin materyalin birikimi nedeniyle
ilerleyici diz kas kaybi, daha genis capli meningeal arterlerde ise adventitia
tabakasinda birikim s6z konusudur. Eger birikim fazlaysa, damarlar okliizyon ve
[dmenin rekanalizasyonu gibi sekonder degisiklikler gosterebilir, intraserebral
hemoraji icin yatkinlik olusturabilirler (Nagy ve Hubbard 2008; Geldmacher, 2009;

Matthews ve Miller, 2009). Serebral amiloid anjiopati ile iliskili intraserebral



kanamalar hipertansif mikrovaskiiler hastalikta gorilen sentrensefalik kanamalarin
aksine genelde loberdir. Bu biylk, semptomatik ve bazen de o6limcil olabilen
hemorajiler AH olanlarin gorece kiglk bir kisminda, siddetli SAA durumunda ortaya
¢tkmaktadir. Serebral amiloid anjiopati, hastanin bilissel durumunda kotulesmeyi

artiracak serebral mikroinfarktlara da yol acabilir (Ringman ve Vinters, 2011).

Alzheimer Hastahgi’nda gorilen yaygin kortikal sinaptik kayiptan en ¢ok temporal
korteksin derin tabakalari ve hippokampus etkilenir. Kortekse gelen sinaptik girdiler
hastaligin son dénemlerine dogru %40’a kadar azalabilir. Frontal korteksteki sinaptik
kayip, bilissel bozulma ile koreledir (Geldmacher, 2009). Asetil kolinin kaynagi olan
Meynert’in bazal ¢ekirdegindeki dejenerasyon kolinerjik inervasyonun yetersizligiyle
sonuclanir. Calismalarda AH’de beyinde asetilkolin ve kolin asetil transferaz
konsantrasyonlarinda  dusuklik  saptanmistir.  Kolinerjik  defisit  hipotezini
destekleyen bir durum da skopolamin ve atropin gibi kolinerjik antagonistlerin
bilissel yetileri bozarken; fizostigmin gibi kolinerjik agonistlerin artirmasidir (Sadock

ve ark., 2014).

Locus ceruleus ve raphe cekirdeginde de blylk oranda sinaps ve néron kaybi
goralur. Serebral kortekse asetilkolin, serotonin ve norepinefrin girdilerinin azalmasi
kognitif ve davranissal belirtilerin ortaya ¢ikmasina katkida bulunur (Geldmacher,
2009). Alzheimer Hastaligi’'nda rol alan diger iki norotransmitter ise noéroaktif
peptitler olan somatostatin ve kortikotropindir. Alzheimer Hastaligi’'nda bunlarin

dislik konsantrasyonlari bildirilmistir (Sadock ve ark., 2014).

Alzheimer Hastaligi’'nda ayrica hippokampustaki noéronlarda granilovakuoler

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

Alzheimer Hastaligi gelisiminde 6ne sirilen bir hipotez de membran fosfolipid
metabolizmasindaki diizenlemedeki anormalliklerdir. Tarihsel olarak aluminyum

toksisitesi suclanmakla birlikte aluminyum artik anlamli bir etiyolojik etmen olarak



degerlendiriimemektedir. Noronlari hasara ugratacak asiri glutamaterjik uyarim da

patogenezde one slrilen etmenlerden biridir (Sadock ve ark., 2014).

2.1.1.3. Risk Faktorleri

Risk faktorlerinin tanimlanmasi, hem hastaligin patogenezine isik tutmakta yardimci
olmasi hem de koruyucu ve tedavi edici yontemlerin gelistiriimesine katki saglamasi

bakimindan énemlidir (Thomas, 2008; Matthews ve Miller, 2009).

Yas AH igin en onemli risk faktoéridur. Alzheimer Hastaligl prevalansi 60 yasindan
sonra hizla artar, her 5 yilda bir ortalama olarak 2 katina c¢ikar. Demans
prevalansinin 90 yasindan sonra plato yaptigl ve sonra azaldigina iliskin ¢alismalar
olmasina karsin ters yonde kanitlar da bulunmaktadir (Thomas, 2008; Matthews ve

Miller, 2009).

Alzheimer Hastaligi’'nin kadinlarda daha sik oldugu goézlenmektedir. Ancak bunun
bagimsiz bir risk faktori olup olmadigl tartismalidir. Cinsiyetin etkisi bazi
kaynaklarda kadinlarin daha uzun yasam sitirmeleri ile agciklanmaktadir. Ancak farkh
calismalarda kadinlarda insidansin da daha ylksek oldugu belirtiimektedir. Bu
durum postmenopozal 6strojen degsiklikleri ya da apolipoprotein E genotipinin

cinsiyet ile iliskisine baglanabilir (Thomas, 2008; Matthews ve Miller, 2009).

Diisik zeka ve egitim dizeyine sahip bireylerin AH gelistirme risklerinin daha yliksek
oldugu bazi calismalarda gosterilmistir. Bu durum Standardize Mini Mental Test gibi
bilissel testler egitim diizeyine duyarli oldugu icin yiliksek egitimli kisilerin testlerde
daha basarili olmasi ve hastaligin yol acacagi islevsel bozuklugu zekalari ile telafi
etmeleri ile agiklanmaya calisilmistir. Egitim de zeka dizeyiyle oldugu gibi cevresel
maruziyetler ve genel saghk durumu ile iliskili oldugundan, hastalik icin riski
azaltabilecegi yoninde gorlsler mevcuttur (Thomas, 2008; Ringman ve Vinters,

2011).
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Alzheimer Hastaligi 06zellikle erken baslangigli olan hastalarda ailesel riskle
iliskilendirilmektedir. Birinci derece yakininda AH olan hastalarda risk 3.5 kat

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

Down Sendromu da Alzheimer Hastalig igin kabul edilmis risk faktorleri arasinda yer
almaktadir. Bu risk artisi 21. kromozomda fazladan bir APP geni kopyasinin
bulunmasina baglanmistir. 40’li  yaslarda hastalarin  neredeyse tamami
noropatolojik olarak AH belirtileri gostermekte iken altinci dekada ulasan hastalarin

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

Kafa travmasinin da AH icin risk faktori olduguna yonelik calisma sonuglari

mevcuttur (Fleminger ve ark., 2003).

Alzheimer Hastalig'nin  prodromal bir semptomu olarak ortaya cikabilen
depresyonun hastalik icin risk faktori olup olmadiginin arastirildigi bir meta-
analizde depresyon tanisinin AH igin riski yaklasik iki katina gikardigi gosterilmistir
(Ownby ve ark., 2006). Depresyonun AH icin bagimsiz bir risk faktori oldugu gorisu,
Diniz ve ark. (2013) tarafindan yapilan, kohort calismalarinin ele alindig1 bir meta-

analizde de yinelenmistir.

Alzheimer Hastaligi icin genetige atfedilen tahmini risk %70 civarindadir. Ozgiil risk
genlerinin tanimlanmasindaki glclik tek bir gen tarafindan olusturulan riskin distk
olmasindan kaynaklanmaktadir. Yalnizca tek tek genlerin degil, risk allellerinin
kombinasyonlarinin tanimlanmasi gereklidir. Diger karistirici faktérlerden birisi de
altta vyatan patolojik degisikiliklerin heterojenitesi, 0Ozellikle de eslik eden
serebrovaskiler hastaliktir. Alzheimer Hastaligl icin belirlenmis genetik nedenler
APP’yi kodlayan genlerdeki ve presenilin 1 (PSEN1) ve presenilin 2’deki (PSEN2)
dominant mutasyonlari icermektedir. Bu genler, her ne kadar hastalarin sadece %5
kadarinda hastaligin nedeni olsa da hastaligin mekanizmalarini kavrayisimizda temel

olusturmaktadir. En sik PSEN1, daha sonra PSEN2 ve APP mutasyonlari
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gorilmektedir. Otozomal dominant gecisli bu mutasyonlarin AB1-42 asiri Uretimine
yol actig bildiriimektedir. SORL1, gec¢ baslangicli AH icin dnemli bir genetik etmen
olarak tanimlanmistir. Muhtemelen 10. kromozomda yer alan en az bir tane daha
ailesel AH geni oldugu dustnilmektedir. Alzheimer Hastaligi icin bircok potansiyel
risk geni ayrica tanimlanmistir. Bunlardan risk iliskisi en tutarl olan ApoE genidir. iki
ApoE €4 alleli olan bireyler, ApoE €3 alleli olanlara gore hastalik icin 7 kattan fazla
artmis riske sahiptir. ApoE €2 alleli varliginin ise AH igin koruyucu oldugu lizerinde
durulmaktadir. Alzheimer Hastaligi’'nin 6nemli bir patolojik substrati ve potansiyel
bir tedavi hedefi olan tau’nun fosforilasyonunda rol alan DYRK1A gibi fosfokinazlarin

polimorfizmleri de arastirilmaktadir (Ballard ve ark, 2011; Ozel-Kizil ve Turan, 2014).

Alzheimer Hastaligi ve vaskiler risk faktorlerinin iliskisi de son vyillarda Uzerinde
yogunlasilan alanlardan biridir. Baslangi¢ta bu iliskinin yalnizca vaskiler lezyonlarin,
beyin dokusunda daha az oranda Alzheimer patolojisi ile AH klinigi olugsmasini
kolaylastirmaktan ibaret oldugu distnilse de, sonralari vaskiiler faktorlerin
Alzheimer patolojisi icin de birer risk faktori oldugu gosterilmistir (O'Brien ve
Markus, 2014). Nérodejeneratif slirecin yaslanma ve kardiyovaskiler durumlardan
kaynaklanan kronik serebral hipoperfliizyon tarafindan baslatildigina dair kanitlar
vardir. Buna gore kronik serebral hipoperfliizyon nedeniyle beyin dokusuna yeterli
substrat girisi olamamakta, parenkimal hiicrelerde ve serebral homeostaziste ¢ok
onemli bir etmen olan kan beyin bariyerinde hasar meydana gelmektedir. Kan beyin
bariyerinin islevinin bozulmasi ile oksidatif stres, inflamasyon, paraseliler
permeabilite ve bolgesel kan akiminda 6nemli olan nitrik oksidin disregiilasyonu
gerceklesmekte ve hasar dolayli olarak ilerlemektedir. Boylece norodejeneratif
surecg ilerledikce kan beyin bariyeri islevinin bozulmasina bagli olarak doku daha ¢ok
zedelenmekte, bir kisir dongi olusmaktadir (Di Marco ve ark., 2015). Ayrica,
serebral amiloiduzun vaskiler ve endotelyal islevi bozarak amiloid gibi anormal
proteinlerin beyin dokusundan eliminasyonunu etkiledigi de bildirilmistir (Weller ve

ark., 2009; O'Brien ve Markus, 2014).
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Yapilan ¢alismalarda hipertansiyon, hiperkolesterolemi, koroner arter hastaligi, kalp
yetmezligi, atrial fibrilasyon, kalp kapak hastaliklari, trombotik olaylar,
hiperhomosisteinemi, C-reaktif protein diizeyi, ApoE4, diabetes mellitus, obezite,
sigara kullanimi, sedanter yasam tarzi, alkol ve yagh diyet, oksidatif stres gibi
vaskuler risk faktorleri tGzerinde durulmaktadir. Bu risk faktorleri bazi calismalarda
AH ile gliclh bir iliski gosterirken kesitsel ¢alismalarda iliski bulunmadigi ya da ters
iliski gosterildigi de olmaktadir (Cankurtaran ve Ariogul, 2004; Richard ve ark., 2010;
de la Torre, 2012; Blom ve ark., 2013; Lorius ve ark., 2015). Antihipertansif ilaglar,
statinler, folat, vitamin B6 ve B12 aliminin demans riskinde azalma ile iliskili
bulundugu calismalar 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) tarafindan yayinlanan bir gozden gecirmede yapilan arastirmalarda
yanlihk riski Gzerinde durulmus ve kardiyovaskiler risk faktorlerinin tedavisinin
bilissel gerileme ya da demansi Onleyebilecegine dair bilgilerin yetersiz oldugu
sonucuna varilmistir. Antihipertansiflerin potansiyel bir koruyucu etkisi olabilecegi
bildirilirken, statinler, Tip Il diabetes mellitus tedavisi ve homosistein diizeylerinin

azaltilmasi konusunda daha ¢ok kanita ihtiya¢ duyuldugu bildirilmistir.

2.1.1.4. Klinik

Sinsi baslayan ve yavas ilerleyen nérodejeneratif bir hastalik olan AH’nin baslangici
nadiren daha erken baslayan olgular bildirilse de genellikle 40 yasindan sonradir.
Zihinsel bozulma yavas ilerlediginden, hastalik, kayda deger bir islevsellik kaybi
olmadan once hasta, yakinlari ve saglik personeli tarafindan fark edilmeyebilir.
Bunda hastaligin bazi belirtilerinin normal yaslanma sirecinin pargasi gibi
dislintlmesi yanilgisinin da payi olabilir. Ayrica, erken dénemlerde icgorii de

kaybedilebilir (Lovestone, 2013).
Sinsi hastalik seyri, araya giren bir psikososyal stresor ya da baska bir klinik tablo ile

azalmis bilissel rezervin zorlanmasi sonucu asikar hale gelebilir. islevsellikteki kaybin

belirginlesmesi de var olan hastaliga dikkati ¢ekebilir (Lovestone, 2013). Hastalar
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zamanla, baska bir nedenle Olmezlerse, baskalarina bagimli hale gelirler

(Geldmacher, 2009).

Alzheimer Hastaligi bilissel islevler ve islevsellikteki bozulmanin siddetine gore cesitli
evrelere ayrilmaktadir. Klinik olarak normal yaslanma ile demans arasinda bir gegis
sureci olarak degerlendirilebilecek hafif bilissel bozuklukta, DSM-5teki ifadesi ile
hafif ndrobilissel bozulmada, bilissel islevlerde iliml bir bozukluk olmakla birlikte kisi
gunlik yasam aktivitelerini daha fazla ¢aba sarf ederek gerceklestirebilmektedir

(Alzheimer’s Association, 2015).

Alzheimer Hastaligi’'na bagli demansin hafif evresinde bellek bozuklugu 6n planda
olup, genellikle bellek bozuklugunu bildiren hasta degil, yakinlaridir. Hastalar yakin
gecmisi, isimleri, esyalari koyduklari vyerleri, yapacaklari isleri, soylenenleri,
randevulari unutur; hesaplama, planlama gibi ylksek kortikal islevlerde guglikler
yasar; bunlara bagli olarak giinlik yasam aktivitelerini yerine getirmekte giclik
cekerler. Epizodik bellek bozuklugu AH’nin esas bulgusu olmakla birlikte her zaman
ilk belirti olmayabilir. Bazi hastalarda apati, depresif belirtiler, anksiyete gibi affektif
bozukluklar daha once ortaya cikar. Yine AH’nin bazi varyantlar yirUtici islevler
(frontal varyant) ya da gorsel-uzamsal islevlerde (posterior kortikal atrofi) bozulma
ile baslayabilir. Her ne kadar yonelim bellekten ayri bir bilissel alan olarak
degerlendirilse de zaman ve yere yonelimin saglanmasi igin bellegin devamli bir
bicimde glincellenmesi gerektiginden, erken donemde zaman yodneliminde hafif
bozulmalar gorilebilir, hastalar yollarini sasirabilirler. Yiiksek egitim seviyesi ya da
entelektliel kapasitesi olan hastalar bir slire uyum saglayarak islevsellikteki
etkilenmeyi en az diizeyde tutabilirler (Salami ve Lyketsos, 2011; Ozel-Kizil, 2013;
Ozel-Kizil ve Turan, 2014). Hafif evredeki hastalarin bir kisminda depresif belirtiler,
anksiyete belirtileri, kuskuculuk, ajitasyon ya da apati gibi noropsikiyatrik belirtiler
gorulebilir (Oztiirk ve Ulusahin, 2008). Hastaligin orta evresinde bellek bozuklugu
derinlesir, zaman ve yer yonelimi ile ilgili bozukluklar belirginlesir. Hastalar tanidik

mekanlarda kaybolmaya baslayabilir; zamanla yonelim bozuklugu ev icinde de
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belirginlesir. Frontal ve parietal lob disfonksiyonuna bagli belirtiler artarak yurutdcu
islevler ve kisilik degisikliklerindeki ilerleme hizlanir; yargilama bozulmustur;
hastalarda apraksi, agnozi ve akalkili gibi semptomlar ortaya cikar. Ydritlicu
islevlerdeki bozulma davranissal bozulmalar, duygudurum bozukluklari ve kisilik
degisiklikleriyle sonuclanabilir. Alzheimer Hastalig’'ndaki lisan bozuklugu erken
donemlerde, transkortikal duyusal afaziye benzer bir sekilde akici disfazi
bicimindedir. Hastalar kelime bulmada giglik yasar. Konugsma miktari azalir, dilin
kullanimi daha basit ve cevresel bir hal alabilir. Prozodi bozukluklari, parafazik
hatalar gorilebilir. Hastalar anlamadaki bozulma nedeniyle konusmalari takip
edemeyebilirler. Kisinin evindeki islevselligi 6nemli 0&lglide etkilenmisken, ev
disindaki aktiviteleri glgliikle yerine getirebilir. Psikotik belirtiler ortaya c¢ikabilir.
Apraksi nedeniyle giinliik islevsellikteki kisitlanma hem hasta hem de bakimverenler
icin sikinti verici olabilir. Parkinsonizm belirtileri gorilebilir. Hastaligin iglincii ve son
asamas! olan agir evrede, bilissel islevler ileri derecede bozulmustur. Kisi yonelimi
bozulmaya baslar. Kavrama ve soézcik bulma giglikleri daha belirgin hale gelir.
Ekolali ve palilali; mutizme kadar giden klinik tablolar gérilebilir. idrar ve gaita
inkontinansi, ylrtyls bozuklugu, parkinsonizm belirtileri, spastik hemiparezi gibi
norolojik belirtiler, ilkel reflekslerin yeniden ortaya c¢ikmasi, epileptik nobetler
gorilebilir. Yutma gicligu gelisebilir. Hastalar baskalarinin bakimina muhtag hale
gelirler. ilerleyen dénemlerde bircok hasta yataga bagiml hale gelir. Oliim genellikle
araya giren enfeksiyon, kalp ve solunum yetmezligi, inme gibi faktorler nedeniyle
olur (Oztiirk ve Ulusahin, 2008; Geldmacher, 2009; Salami ve Lyketsos, 2011;
Lovestone, 2013; Ozel-Kizil ve Turan, 2014).

Alzheimer Hastaligi ile iliskili mortalite orani yilda 10.6/100000 civarinda olup yasam

beklentisi 3 ile 9 yil arasinda degismektedir (Salami ve Lyketsos, 2011).
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2.1.1.5. Tani

Alzheimer Hastaligi’'nin kesin tanisi néropatolojik incelemeler ile konulmakla birlikte;
klinik tanida hasta ve yakinindan alinan detayli o6yki ve néropsikolojik
degerlendirme temel teskil eder. Demansa neden olabilecek diger durumlarin
dislanmasi ve tedavi edilebilir demans nedenlerinin ortaya c¢ikarilmasina yonelik
alinan ayrintili 6yki ile birlikte; taniya yardimci olarak néropsikolojik testlerle basta
yakin bellek olmak lzere dikkat, yonelim, ylritlicu islevler, praksi, lisan vb. bilissel
islevler degerlendirilmektedir (Geldmacher, 2009; Ozel-Kizil ve Turan, 2014).
Gerektiginde ayirici tani igin laboratuar testleri, bilgisayarli tomografi (BT) ve
manyetik rezonans gorlntileme (MRG) ile noérogorintileme vyapilabilir.
Goruntileme bulgulari hastalik tanisini  destekleyebilir. Tek foton emisyon
bilgisayarli tomografi (SPECT) ile yapilan perfiizyon incelemelerinde temporal,
parietal ve posterior singulat alanlarda azalmis serebral kan akimini gorilebilir
ancak bu bulgular AH’ye spesifik degildir. 18- floro deoksi glukoz pozitron emisyon
tomografisi (18 FDG-PET) incelemesi parietotemporal assosiasyon alanlarinda ve
posterior singulat alanda hipometabolizmayi gosterir. BOS AB42 dlizeyi, amiloid PET
gorintilemeleri, BOS tau diizeyleri gibi yeni biyobelirtecler de arastirilmakla birlikte

heniiz klinik kullanima girmemistir. (Thomas, 2008; Erden Aki, 2013).

1984 yilinda Nérolojik Hastaliklar ve iletisim Bozukluklari ve inme Ulusal Enstitiisii-
Alzheimer Hastaligi ve iliskili Bozukluklar Dernegi (Neurological and Communicative
Disorders and Stroke — Alzheimer’s Disease and Related Disorders Association
[NINCDS-ADRDA])) tarafindan, Alzheimer Hastaligi klinik tani 6lcutleri yayinlanmistir
(McKhann ve ark., 1984). Bu kriterlerin AH olan bireyler ile demansi olmayanlari
ayirt etmede %80’in Uzerinde duyarlihk ve 6zgillige sahip oldugu, ancak diger
demanslar ile ayrim yapmakta daha yetersiz oldugu bildirilmektedir (Ballard ve ark.,

2011). Bu kriterler asagida yer almaktadir:
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NINCDS-ADRDA Alzheimer Hastaligi Klinik Tani Kriterleri

I- Olasi Alzheimer Hastaligi klinik tani kriterleri sunlari icerir:

- Klinik muayene ve Mini Mental Test, Blessed Demans Skalasi veya benzer
muayenelerle dokiimante edilmis ve noropsikolojik testlerle dogrulanmis demans
tablosu

- Kognitif islevlerde iki ya da daha fazla alanda defisit

- Bellek ve diger kognitif islevlerde ilerleyici kotlilesme

-Biling bozuklugunun olmamasi

-Baglangicin 40-90 yaslarinda siklikla 65 yasin lizerinde olmasi, bellekte ve diger
kognitif islevlerde ilerleyici bozulmaya yol agabilecek sistemik bir hastaligin ya da bir

beyin hastaliginin bulunmamasi

11- Olasi Alzheimer Hastaligi tanisi asagidaki bulgularla desteklenir:

- Dil (afazi), motor islevler (apraksi), algi (agnozi) gibi 6zel kognitif islevlerde ilerleyici
bozulma
- Davranis paterninde degisiklikler ve glinliik aktivitede yetersizlik
- Ozellikle néropatolojik olarak dogrulanmis benzer aile dykdisii
- Laboratuvar sonuclari:
* Standart yontemle normal LP degerleri
* EEG'de normal patern ya da artmis yavas dalga aktivitesi gibi nonspesifik
degisiklikler olmasi
* BT'de serebral atrofi olmasi ve arka arkaya yapilan c¢ekimlerde

progresyonun saptanmasi

Ill- Alzheimer Hastaligi disi demans nedenleri dislandiginda "olasi Alzheimer

Hastalig1" tanisi ile uyumlu diger klinik gériiniimler sunlardir:

- Hastaligin progresyonunda platolu bir seyir
-Depresyon, insomnia, inkontinans, sanrilar, varsanilar, yanilsamalar, katastrofik

duygu patlamalari, cinsel bozukluklar, kilo kaybi gibi eslik eden semptomlar
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-Bazi hastalarda ozellikle ileri hastalik doneminde gorilen artmis kas tonusu,
miyoklonus veya yuruyls bozukluklari gibi motor isaretlerden olusan diger norolojik
anormallikler

-Epileptik nobetler (ileri hastalik doneminde)

-Yasa gore normal BT

IV- Olasi Alzheimer Hastaligi tanisindan uzaklastiran veya siipheli kilan tablolar

sunlari igerir:

- Ani baslangi¢

- Hastaligin erken dénemlerinde hemiparezi, duyu kusuru, gérme alani defekti ve
inkoordinasyon gibi fokal norolojik bulgular

- Baslangigta veya hastaligin ¢ok erken doneminde ortaya gikan epileptik ndbetler

veya yurlyus bozukluklari

V- Miimkiin Alzheimer Hastaligi'nin klinik tanisi:

- Demans sendromu temelinde demansi agiklayici yeterlilikte diger noérolojik,
psikiyatrik veya sistemik bozukluklarin yoklugunda ve baslangi¢ta, prezantasyonda
ya da klinik gidiste degiskenlikler oldugunda

-Demansa neden olabilecek, ancak demansin nedeni gibi degerlendirilmeyen ikinci
bir sistemik ya da norolojik hastaligin varliginda

- Ozellikle arastirma calismalarinda kullanilmak {izere tek bir alanda tedricen
ilerleyen siddetli ve diger sebebi belirlenebilen nedenlere baglanamayan kognitif

defisit

VI- Kesin Alzheimer Hastaligi tani kriterleri:

- Olasi AH'nin klinik tani kriterleri

-Biyopsi veya otopside histopatolojik kanit
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Vil- Arastirma amaci ile hastalik 6zel goériiniimleri olan alt tiplere ayrilabilir:

Ailesel olus , 65 yastan 6nce baslangig, trizomi 21'in varligl ,Parkinson Hastahg gibi

diger durumlarla birliktelik

DSM-5’te AH’ye bagh major norokognitif bozukluk tanisi icin, biri 6grenme ve bellek
olmak Gzere en az iki bilissel alanda bozukluk sarti aranmaktadir. Karma etiyoloji
varliginda ya da aile 6ykislinde veya genetik test ile ortaya konmus APP, PSEN1 ya
da PSEN2 mutasyonlarinin yoklugunda, bozuklugun karakteristik 6zelligi olan sinsi
baslangic ve yavas ilerleme tani olasihigini artirmaktadir (American Psychiatric

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

2.1.2. Vaskiiler ve Karisik Tip Demans

2.1.2.1. Tarihge ve Epidemiyoloji

iskemik, hemorajik, anoksik ya da hipoksik beyin hasarindan kaynaklanan heterojen
bir nérobilissel sendrom olan vaskiiler demans (VD), AH’den sonra en sik gorilen
demans olup olgularin yaklasik olarak %15-20’sinden sorumlu oldugu tahmin
edilmektedir (Jeong ve ark., 2009; Tiryaki, 2013; Rizzi ve ark., 2014). Vaskiiler
demans kavramindan, oOnceleri, Ruhsal Bozukluklarin Tanisal ve Sayimsal El
Kitabi'nin dordiinci baskisi (DSM-IV) ve Hastaliklarin Uluslararasi Siniflamasi’nin 10.
sirimiinde (ICD-10) de temel alinan “multiinfarkt demans” biciminde s6z edilirken,
zaman icinde vaskiler demanslarin ¢ogundan subkortikal vaskiler hastaligin
sorumlu oldugu anlasilmistir (World Health Organization, 1992; American
Psychiatric Association, 1994; O'Brien ve Thomas, 2015). Yine kaynaklarda VD yerine
“vaskiiler kognitif bozukluk” ifadesi de kullanilabilmektedir. “inme-sonrasi demans”
ise VD disinda baska patolojilere bagli olarak halihazirda azalmis bilissel kapasitenin
vaskiiler olay sonucu demans klinigi olusturacak diizeyde bozulmasini da ifade
edebildiginden VD kavrami yerine kullanilmasi uygun degildir (O’Brien ve Thomas,

2015).
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Vaskiiler demansin yayginhg farkli toplumlarda degiskenlik gdstermektedir.
Ornegin, Dogu Asya ulkelerinde VD sikligi AH’ den sonra ikinci sirada yer alabilmekte,
hatta AH prevalansina ulasabilmektedir. Serebrovaskiler hastalik riski yasla birlikte
arttigindan VD de yaslida 6nemli bir sorun haline gelmektedir (Jeong ve ark., 2009) .
Vaskiler demansin toplumda gériilme orani yasla birlikte artmakta ve her 5.3 yilda
bir iki katina ¢ikmaktadir (Jorm ve Jolley, 1998). inme geciren kisilerin 3 yil sonra
yaklasik %15-30’unda demans gelistigi bildiriimektedir (Pendlebury ve Rothwell,
2009).

Karisik (Alzheimer ve vaskiiler) patolojiye bagli hastalarin orani kullanilan kriterlere
gore %3-5 gibi dlsik degerlerden %60-90 gibi oranlara kadar degiskenlik
gosterebilir (Holmes, 2008). Son vyillarda vyapilan klinikopatolojik korelasyon
calismalarinda, VD tanisi ile izlenen hastalarin biiylik bolimiinin otopsilerinde hem
AH hem de vaskiiler patolojilerin bir arada gorildigu, yani bu hastalarin karisik tipte

demansa sahip olduklari gésterilmistir (Gurvit, 2011).

2.1.2.2. Patogenez ve Noropatoloji

Kalp ya da akciger islevinin yetersiz olmasi veya serebral dolasimda roli olan intra
ya da ekstrakranial damarlarin darlik ya da tikanmasina bagl olarak beyin dokusuna
yeterince substrat ulasamamasi nedeniyle serebrovaskiler hasar gelisebilir (Holmes,
2008). Vaskiler demans, tutulan damarlarin boyutlarina gore “biyik damar
hastaligl” ve “kliciik damar hastalig1” biciminde ayrilabilecegi gibi bazi olgularda her

iki patolojinin karisimi da gorilebilir (Jeong ve ark., 2009; Rizzi ve ark., 2014).

Blyiuk damar hastaligi ile iliskili vaskiiler demans kortikal ya da subkortikal
alanlardaki tek ya da birden ¢ok alanin infarktina bagl olabilir (Jeong ve ark., 2009).
Blylk damarlar icin emboli ve trombozun eklendigi aterosklerotik siiregler 6n

planda olup daha biylk infarktlarla sonuglanir (Holmes, 2008). Multiinfarkt
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demans, bir kiside tekrarlayan kardiyoembolik ya da aterotrombotik inmelere bagl
olarak demans olusmasini ifade eder. Onceleri bu tablonun ¢ogu vaskiiler demans
olgusundan sorumlu oldugu distnulirken olgu serilerinde oldukca diisik bir orani

temsil ettigi anlasilmistir (Gurvit, 2011).

Kiguk damar hastaligina bagh vaskiler demanslar ise olgularin yarisindan ¢ogunu
olusturmaktadir (Gurvit, 2011). Kiagik damar hastaligi  siklikla fibrohyalen
arterioskleroz, kollajen doku hastaliklari ve hipertansif anjiopatiye bagli olup,
genellikle derin gri cevher ya da beyaz cevher gibi subkortikal yapilari tutarak

subkortikal vaskiler demansa yol acar (Holmes, 2008; Jeong ve ark., 2009).

Lakiner durumda akut iskemiye bagli olarak derin gri madde ve frontal loblarin
beyaz maddesinde c¢oklu lakliiner enfarktlar s6z konusudur. Binswanger
Hastaligi’'nda peri ve paraventrikiiler beyaz maddenin kronik hipoperfiizyonu sonucu
yaygin beyaz madde gliozisi vardir. Bazen de stratejik bir alana yerlesik bir infarkt

tek basina demans nedeni olabilir (Girvit, 2011).

infarktlardan daha nadir gériilen hemorajiler de demans nedeni olabilmektedir.
Hemorajinin en 6nemli nedenlerinden biri AH patogenezinde de rol alabilen serebal
amiloid anjiopatidir (O’Brien ve Thomas, 2015). intralobar hemorajiler

gorilebilecegi gibi coklu petesial hemorajiler de goriilebilir (Rizzi ve ark., 2014).

2.1.2.3. Risk Faktorleri

Inme sonrasi demans igin yas, diisiik egitim, kadin cinsiyet, vaskiiler risk faktorleri,
inme lokalizasyonu ve yogunlugu, yineleyen inmelerin varhigi, goérintiilemede global
ve medial temporal atrofi varligi risk faktori olarak sayilirken, inme olmadan
vaskiiler demans gelistiren kisiler icinse yas ve vaskiler risk benzer risk faktorleri
olarak tanimlanmistir (O’Brien ve Thomas, 2015). Alzheimer Hastalig1 icin oldugu

gibi, VD'de de gec¢ yasta gorilen depresyonun demans icin riski artirdig
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gosterilmistir (Diniz ve ark., 2013). Depresyonun beyin dokusundaki vaskiler
anormalliklerle iliskili oldugu da gosterilmistir; vaskiiler mekanizmalar bu bakimdan
depresyon ve demans tablolari arasindaki iliskiye 1sik tutabilir (Firbank ve ark.,

2012).

Bircok olguda AH ve vaskiler patolojinin bir arada bulunmasi da bazi arastirmacilar
tarafindan ortak risk faktorlerinin bulunmasi ile agiklanmaya c¢alisiimaktadir.
Ornegin, hipertansiyon ve diabetes mellitus her iki demans tipi icin de bagimsiz birer

risk faktori olarak tanimlanmistir (Lovestone, 2013).

2.1.2.4. Klinik

Vaskiler demansin erken dénemlerinde bilissel bozukluklar gilinlik islevselligi
bozmayacak kadar hafif olabilir ki bu durum “vaskuler hafif bilissel bozukluk” olarak

adlandirilir (Rasquin ve ark., 2004).

Tipik bir vaskiler demans tablosunda vaskiler bir olayin ardindan akut baslangic,
takiben zamanla bir 6l¢lide diizelmeyle birlikte duragan bir donem ve yeni bir
vaskiiler olayla birlikte derinlesen bir bilissel yikim oykisid alinabilir. Bu gidis
“basamaksi kotllesme” olarak adlandinlir (Giarvit, 2011; Tiryaki, 2013). Ancak
vaskiiler demansin klinik goriinimu; olusma bicimi, tutulan bolgelere ve lezyon
yogunluguna gore degiskenlik gostermektedir. Multiinfarkt demansta tutulan
hemisfere gore klinik; sol hemisferde afazik bozukluklar, sag hemisferde ise ihmal
sendromu ile gorsel uzamsal bozukluklar bicimindedir (Jeong ve ark., 2009; Tiryaki,
2013; O’Brien ve Thomas, 2015). Yakin bellekte nadiren primer bir bozukluk vardir.

Yani sira motor kusurlar ve duyu kusurlari da eslik edebilir (Glrvit, 2011).
Lakiner durum, subkortikal demansin protototipi olup klinigi akut baslangi¢c ve

basamaksi kotllesme bicimindedir. Bellekte tanimanin korundugu sekonder

bozukluk ve yuriticil islevlerde bozukluk, piramidal bulgular, alt beden yarisinda
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parkinsonizm biciminde yiriyls bozukluklari, psédobulber paralizi, dizartri gibi
klinik belirti ve bulgular gozlenir. Erken donemde {riner inkontinans goérilebilir.
Beyin gorintiilemesinde derin gri cevher ve frontal beyaz cevher iginde lakiiner

lezyonlar gozlenir (Gurvit, 2011).

Binswanger Hastaligi’'nda klinik sessiz infarktlar nedeniyle sinsi bicimde seyredebilir,
akut baslangic ve basamaksi ilerleme hig ayirt edilemeyebilecegi gibi birkag glin
sirip duzelen hafif bir norolojik defisitle ortaya cikabilir. Subkortikal beyaz
cevherdeki patoloji kranial bilgisayarli goriintiilemede beyaz cevher yogunlugunda
azalma (l6koareozis), MRG’'de T2 ve proton agirlikli kesitlerde ise peri ve
paraventrikller bolgelerde birlesme egilimi gésteren hiperdens odaklar biciminde

gozlenir (Glrvit, 2011).

Yine klgulk bir infarkt stratejik olarak énemli bir noktada olsa dahi siddetli demansa
yol acgabilir (O’Brien ve Thomas, 2015). Bilateral talamik infarktlar frontal 6zellikler
gosteren, ani baslangich siddetli demans tablosu ortaya cikarir (Holmes, 2008).
Benzer bicimde, nucleus caudatusta, capsula internada belli bélgelerdeki lezyonlara
bagll demans tablosu olabilir. Tutulan bdlgeye goére klinik degiskenlik gosterir

(Gurvit, 2011).

2.1.2.5. Tani

Vaskiler demansin tanisinda ayrintii anamnez ve néropsikolojik degerlendirmenin
yani sira nérogorintileme yontemleri ile bilissel bozuklugu agiklayacak lezyonlarin
gosterilmesi ile taninin desteklenmesi 6n planda olup klinikte kullanilabilen olcekler
de taniya yardimci olmaktadir. Hachinski ve ark. (1975) tarafindan Onerilen
Hachinski iskemi Olcegi (HiO), VD’yi AH ve diger demanslardan ayirt edebilecek ana
klinik o©zelliklerin gruplandigi kriterlerden olusmaktadir. Bunlar; ani baslangic,
basamaksi kotllesme, dalgali seyir, noktiirnal konflizyon, kisilik 6zelliklerinin gérece

korunmasi, depresyon, somatik yakinmalar, emosyonel instabilite, hipertansiyon
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oykusl, inme Oykusl, ateroskleroz bulgusu, fokal nérolojik belirtiler ve fokal
norolojik bulgulardir. Klinik kullanimda yararh olan bu 6lgegin yani sira NINDS-
AIREN (National Institute of Neurological Disorders and Stroke — Association
Internationale pour la Recherche et I'Enseignement en Neurosciences) tarafindan
olusturulmus kriterler de 6zellikle arastirmalarda kullanima uygundur (Roman ve
ark., 1993). Bu kriterlerin bir kisitlihgr AH ve VD’nin birlikte goruldigi karma olgulari
tanimlamamasidir. Ozgulligi goérece yiksek olan bu kriterlerin duyarliligi oldukca

distktir. NINDS-AIREN kriterleri asagida yer almaktadir:

NINDS-AIREN Vaskiiler Demasn igin Klinik Tani Kriterleri

I. Muhtemel vaskiiler demans kriterleri

-Kullanimdaki kriterlere gore tanisi konmus ve noropsikolojik testlerle belgelenmis
demans bulunmasi

-No6rolojik muayene ile saptanan, inme ile uyumlu fokal bulgularla kendisini
gosteren serebrovaskiiler hastalik (inme 6ykisid olsun, olmasin) ve beraberinde
beyin gorintilemede (BT ya da MRG) serebrovaskiler hastalik ile uyumlu bulgular
-ilk iki madde arasindaki iliski belirgin olmalidir: Ya fark edilen inme sonrasinda 3 ay
icinde demans baslamis olmali ya da inme oykisi yoksa, bilissel islevlerde asamali

bozulma ya da ani koétiilesme olmalidir.

Il. Muhtemel vaskiiler demans ile uyumlu klinik 6zellikler

-Erken donemde ortaya cikan ylriime bozukluklar

-Dengesizlik ve sik kendiliginden diisme oykisu

-Erken donemde sik idrara ¢itkma ya da Uriner inkontinans

-Ps6dobulber palsi

-Kisilik ve duygudurum degisiklikleri, psikomotor retardasyon, ylritlict islev

bozukluklar
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Il. Vaskiiler demans tanisi ihtimalini azaltan 6zellikler

-Erken baslangich bellek kaybi ve beyin gorintilemede uyumlu lezyon yoklugunda
bellek ve diger bilissel alanlarda ilerleyici kétilesme
-Bilissel bozulma disinda diger fokal nérolojik bulgularin yoklugu

-BT ya da MRG’de serebrovaskiiler lezyon yoklugu

IV. Miimkiin vaskiiler demans icin klinik kriterler

-Fokal nérolojik bulgularla birlikte demans olmasi, ancak beyin goériintiilemede
serebrovaskiler hastaligi dogrulayacak lezyon yoklugu

-Demans ve inme arasinda net bir zamansal iliski yoklugu

-Bilissel bozulmanin gizli baslamasi ve degisken hastalik siireci (plato ya da iyilesme

dénemleri) ve sliregle uyumlu serebrovaskiler hastalik bulgusu

V. Kesin vaskiiler demans tanisi icin kriterler

-Olasi vaskiler demans igin klinik kriterlerin varligi

-Serebrovaskiler hastalik icin biyopsi ile ya da postmortem olarak elde edilmis
histopatolojik kanit

-Yasa gore beklenen miktarin Ustiinde nérofibriler yumak ya da noéritik plaklarin
olmamasi

-Demansa neden olabilecek diger hastaliklarin yoklugu

2.2. Demansta Diger Noropsikiyatrik Belirtiler

Her ne kadar demansin tanisi ¢cogunlukla bilissel belirtilerin varligina dayansa da;
hastaligin seyrinde hastalarin ve bakimverenlerin yasam kalitesini etkileyen bilissel
olmayan noropsikiyatrik belirtiler de gorilmektedir. Bu belirtiler hastalarin
kurumlara yatirilma oranlarini da artirmaktadir. Depresyon, apati, ajitasyon ve
sanrilar gibi noropsikiyatrik semptomlara hastalik siireci icinde cogu hastada
rastlanir. Noropsikiyatrik semptomlar hastaligin erken evrelerinden itibaren ortaya

cikabilmekte; sikhik ve siddetleri hastalik evresine gore degiskenlik
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gosterebilmektedir. En sik goriilen noropsikiyatrik semptomlar ajitasyon, apati,
depresyon ve psikozdur (Lyketsos ve ark., 2000; Lyketsos ve ark., 2002). Bu belirtiler
ile iliskili olarak hastalarda kisilik ve davranis degisiklikleri gdzlenebilir (Salami ve

Lyketsos, 2011).

Duygudurumla ilgili semptomlar demansta en sik goérilen néropsikiyatrik belirtiler
arasinda yer almaktadir. Bunlar depresyon, anksiyete, irritabilite, ajitasyon ve
elasyondur. 5 yilhk kiimulatif prevalansi %77 olan depresyon en sik gorilen
duygudurum belirtisidir. Apati, anksiyete, konsantrasyon gigcligl, anhedoni ve
anerji, psikotik belirtiler, uyku bozukluklari ve istah dizensizlikleri demansli
hastalarda depresyon ile birlikte goriilebilen semptomlardir. Depresif semptomlar
demansin erken ve orta donemlerinde ileri evrelere gore daha sik gorilmektedir.
Ancak bu durum ileri evrelerdeki hastalari degerlendirmenin glgligiinden de

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

Ajitasyon ve agresyon demansta siklikla emosyonel eksitabilite, irritabilite, inatgi
davranislar, bagirma vya da fiziksel agresyon biciminde gorilir. Alzheimer
Hastaligi’'nda ajitasyonun tahmini prevalansi %20-25 civarindadir. Ajitasyon gevresel
uyaranlar ile tetiklenebilir (Geldmacher, 2009; Salami ve Lyketsos, 2011; Lovestone,

2013).

Tahmini nokta prevalansi %23 olan sanrilar AH’de sik gorilen ndéropsikiyatrik
belirtilerdendir. Alzheimer Hastaligi’'nda sanrilar ileri yas, erkek cinsiyet ve diisiik
egitim dulzeyi ile iliskilendirilmistir. Sanrilar varsanilardan daha sik gorilir. En sik
gorilenleri calinma ile ilgili olan paranoid sanrilar ve misidentifikasyon
sendromlaridir. Demansta sanrilar depresyon, agresyon, ajitasyon ve anosognozi ile
ilskilendirilmistir. Varsanilar hastalarin %13-16’sinda gorilmekte olup en sik gorsel
modalitededir. Bunu sirasiyla isitme, koku ve dokunma varsanilari izler. Sanri ve

varsanilar daha ¢ok hastaligin orta evrelerinde ortaya ¢ikma egiliminde olup hastalik
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surecinde kalici olabilir ya da yineleyebilirler (Geldmacher, 2009; Salami ve Lyketsos,

2011; Lovestone, 2013).

Demansta gorulen uyku bozuklugu belirgin bakimveren yiki ile iliskili olup
hastalarda gece gezinme gibi kendisi ve baskalari icin tehlikeli olabilecek durumlara
zemin hazirlayabilir. ileri evre demansi olanlarin %59.2’sinde uyku bozuklugu
bildirilmistir. insomnia, giindiiz asiri uyku hali ve uyuklamalar en sik bildirilenlerdir.
insomnia hafif ve orta evre demansta daha sik goriliirken giindiiz uyku hali daha
ileri evreler ile iliskilendirilmistir (Geldmacher, 2009; Salami ve Lyketsos, 2011;

Lovestone, 2013).

Alzheimer hastalarinin %37.8 kadari istah bozuklugu yasamaktadir. irritabilite,
ajitasyon ve disinhibisyonu iceren davranissal semptomlarin; hipotalamik
bolgelerdeki dejenerasyonun da beslenme bozukluklari (zerinde etkisi vardir

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

Alzheimer Hastaligi’'nin tim evrelerinde en sik gorilen kalici noropsikiyatrik

semptom apati olup asagida ayrintili olarak ele alinacaktir (Ozel-Kizil, 2013).

2.2.1. Apati
2.2.1.1. Apatinin Tanimi ve Degerlendirilmesi

Apati terimi, Yunanca “duygu yoksunlugu” anlamina gelen “apatheia” s6zcligiinden
koken almakta olup disiince iceriginde, amaca yonelik davranislarda ve bunlara
eslik eden emosyonda azalma ile karakterize, motivasyon azhgl ile seyreden
norokognitif bir sendromdur (Starkstein ve Leentjens, 2008; McCusker, 2015). Yillar
icinde arastirmacilarin apati tanimlamalari degiskenlik gostermis, bu durum hem
klinik pratikte hem de arastirmalarda zorluklara neden olmustur (Weiser ve

Garibaldi, 2015). Apati kavraminin yerine, onunla yakin anlamlarla kullanilan abuli,
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anhedoni, depresyon ve 6grenilmis caresizlik gibi kavramlar da bu karmasayi ortaya

koyar niteliktedir (Robert ve ark., 2009).

Marin (1991), apatiyi emosyonel strese, bilissel bozulmaya ya da azalmis biling
diizeyine baglanamayan bir motivasyon kaybi olarak kavramsallastirmis ve apatinin
davranissal, bilissel ve emosyonel (¢ alanini tanimlamistir. Davranissal acidan
giriskenlikte, caba gostermede ya da sebat etmede azalma gorilmekte iken, bilissel
boyutu ilgi kaybini, emosyonel boyutu ise sig duygulanim ve olaylara karsi
emosyonel yanitin azalmasini ifade etmektedir (Stanton ve ark., 2013). Stuss ve ark.
(2000) ise apatiyi kendiliginden aktivite baslatamama ile belirgin, ic ve dis

uyaranlara yanit verme yoksunlugu olarak tanimlamistir.

Apati noropsikiyatrik hastaliklarda sik gérilen bir sendrom olmasina ragmen gtincel
psikiyatrik siniflamalarda semptom diizeyinde yer almakta, hatta Hastaliklarin
Uluslararasi  Siniflandirmasi 10. slriminde (ICD-10) apatiden hi¢ s0z
edilmemektedir (World Health Organization, 1992). Ruhsal Hastaliklarin Tanisal ve
istatistisel El Kitab’nin besinci baskisinda ise terim genel bir tibbi duruma bagli
olarak gorilen bir kisilik degisikligi alt tipine atifla kullanmakta, 6zgil bir tanim

getirilmemektedir (American Psychiatric Association, 2013).

Apatiyi degerlendirecek gecerli ve glivenilir tanisal kriterlerin eksikligi zaman iginde
arastirmacilarin dikkatini ¢ekmis ve onlari tanisal kriterler olusturmaya itmistir
(Starkstein ve ark., 2001). Starkstein ve ark. (2001) Marin’in apati tanimindan yola
cikarak tanisal kriterler 6nermislerdir. Buna gore, hastanin eski islevsellik diizeyi,
yasl ve kiltlriine gore 6znel olarak bildirilen ya da baskalari tarafindan gozlemlenen

motivasyon eksikligi ile birlikte su l¢ alandan birine dair semptom olmasi gereklidir:

1. Amaca yonelik davranista azalma (Eforda azalma, aktiviteyi yapilandirmak igin

baskalarina bagimli olma)

2. Amaca yonelik biliste azalma (Yeni seyler 6grenmek ya da yeni deneyimlere karsi

azalmis ilgi, kisisel sorunlariyla ilgilenmeme)
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3. Amaca yonelik davranisa eslik edenlerde azalma (Duygulanimin degismemesi,

olumlu ve olumsuz olaylara karsi emosyonel yanitta azalma)

Bu semptomlar sosyal, mesleksel ve diger dnemli islevsellik alanlarinda klinik olarak
belirgin zorluk ya da bozukluga yol agmali ve azalmis biling diizeyi ya da bir

maddenin (uyusturucu, ila¢ vb.) dogrudan fizyolojik etkilerine bagli olmamalidir.

Robert ve ark. (2009) Alzheimer Hastahgi ve diger noropsikiyatrik hastaliklar igin
AFPB (Association Francaise de Psychiatrie Biologique) ve EPA (European Psychiatric
Association) altinda Starkstein’in  6nerdiklerini temel alan tanisal kriterler
tanimlamislardir. Kriterler temel olarak ayni olmakla birlikte Starkstein’in dislama
kriterlerine “semptomlarin fiziksel bir engellilige bagh olmamasi gerektigi”

eklenmistir. Esas 6zellik olan motivasyon azligi en az dort hafta var olmalidir.

Marin’in apati tanimini temel alan tanisal yaklagimlarin ortak bir sorunu, hastanin
spontan davranisi azaldiginda klinisyenin bunun motivasyon azli§indan mi, yoksa
bilissel bozukluk gibi baska bir nedenden mi olup olmadigini bilememesi,
motivasyon kaybini ancak yorumsal olarak degerlendirmenin mimkin olmasidir
(Levy, 2012). Levy ve Dubois (2006) apatiyi “motivasyon azhgi” olarak degil de
“istemli (ya da amaca yonelik) davranislardaki niceliksel azalmadan olusan
gozlenebilir bir davranissal sendrom” olarak tanimlamak gerektigini 6ne

sirmuslerdir.

Apati cogunlukla icgori azhigi ile seyrettiginden hastanin 6z bildiriminin yani sira
yakininin gozlemi ve klinisyenin objektif degerlendirmesi dnem tasimaktadir.
Genellikle bakimveren, belirtilerin siresi ve siddeti hakkinda hastanin kendisinden
daha kesin bilgiler verebilir. Hasta ile klinisyen tarafindan yapilan goérisme ile
desteklendiginde ise bakimverenin gorlsl ile hastanin algilari arasindaki farki

degerlendirmek kolaylasabilir (Weiser ve Garibaldi, 2015).

Klinik pratikte ve bircok arastirmada apati cesitli 6lcek puanlari temel alinarak
degerlendirilmektedir. Bu dlgeklerin olusturulmasinda da genel olarak Marin’in tani

kriterleri dikkate alinmistir. Her ne kadar apatiyi degerlendiren standart bir arag
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bulunmasa da, apatiyi genel olarak (6rnegin Noropsikiyatri Envanteri [NPE], Apati
Degerlendirme Olcegi [ADO]) ve belli tanisi olan hasta gruplarinda (6rnegin Demans
Apati Goriismesi ve Degerlendirmesi [DAIR], Pozitif ve Negatif Sendrom Olcegi
[PANSS], Frontal Sistemler Davranis Olcegi [FrSBe]) degerlendiren gecerli ve
guvenilir élcekler bulunmaktadir (Clarke ve ark., 2011). Bu odlceklerden ADO gibi
bazilari apatiye 6zgllken, NPE gibi digerleri apatiye iliskin alt olcekler ya da
bilesenler icerir (Weiser ve Garibaldi, 2015). En sik kullanilan 6lgekler Apati
Degerlendirme Olgegi (ADO), apati alt dlcegi bulunan Néropsikiyatri Envanteri
(NPE), ADO’niin kisa formu olan Apati Olgegi ve sizofreni calismalarinda kullanilan
bir dizi olgektir. Bu oOlgekler genel olarak gegerli ve glivenilir olup, hem arastirma
hem de klinik kullanima uygundur (van Reekum ve ark., 2005). Diger klinik
degerlendirme araglari ile birlikte kullanildiklarinda bu 6lgekler prognoz ve klinik
gidis, tedavi karari, yanit ve sonuglar agisindan daha genis bir bilgi saglayabilir

(Clarke ve ark., 2011).

2.2.1.2. Apatinin Norobiyolojisi

Son dénemde apati, noéropsikiyatrik bozukluklarda goérilen bir semptomdan ziyade
ayri bir sendrom olarak kabul edilmeye baslanmistir. Noroanatomik ve nérokimyasal
bilesenleri bilinmemesine ve belli beyin bolgelerinin apati sendromunun farkli
yonlerine katkilari tam olarak anlagilmamasina ragmen, limbik vyapilar ve
striatotalamokortikal yapilarin dahil oldugu distnulmektedir (Drijgers ve ark.,

2009).

Apatinin anterior singulat korteks ve diger kortikal ve subkortikal bolgeler arasindaki
baglantilarin kesintiye ugramasi sonucu gelistigi dne surlilmustir. Anterior singulat
korteks ve orbitofrontal korteks, 6dil sisteminde 6nemli olan bazolateral amigdala
ve nucleus accumbensten girdiler alir. Bu alanlardan kalkan uyarilar daha sonra,
davranigsal yanitlari segcen ve yoneten dorsolateral prefrontal kortekse uzanan bir

cikan yol ile iletilirler. Anterior singulat korteks ya da orbitofrontal korteks
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hasarlandiginda, bu devre kesintiye ugrar ve bu da karar vermede ve yanit

baslatmada bozulma, yani apati ile sonuglanir (Knutson ve ark., 2013).

2.2.1.3. Apatinin Gorildigi Klinik Durumlar

Apati pek cok noropsikiyatrik bozuklukta, 6zellikle de prefrontal-bazal ganglia
sistemini etkileyen patolojilerde sik goriilen bir sendrom olup demansa 6zgil
degildir. Cesitli bozukluklardaki yayginhigi nasil tanimlandigina ve hangi
populasyonun incelendigine gore degiskenlik gostermektedir (Levy ve Czernecki,

2006; Stanton ve Carson, 2015).

Ornegin, Alzheimer Hastalig’'nda apati sikhgi farkh calismalarda %19-92 arasinda
degiskenlik géstermektedir. inme hastalarinda ya da vaskiiler demansta %15 ve
%93 arasinda goriilmektedir. Lewy cisimcikli demans, frontotemporal demans, bazal
ganglion lezyonlari (6rnegin Parkinson hastaligl) ve supranikleer palside yuksek
oranlarda apati gorilmektedir. Parkinson Hastaligi'na bagh hafif-orta diizeyde
demansi olanlarda %54 civarinda, demansi olmayan Pakinson hastalarinda ise %17
oraninda saptanmistir. Frontotemporal demansta %90’a varabilen oranlardan s6z
edilmektedir. Huntington Hastaligi'nda %34-76 arasinda gorilmektedir. Travmatik
beyin hasarinda ve frontal lezyonu olanlarda nokta prevalansi kabaca %60 olarak
saptanmistir. Apati ayrica, talamik lezyonlar, multipl skleroz, myotonik distrofi, HIV
enfeksiyonu, sizofreni, major depresif bozukluk ve hafif bilissel bozulmada siktir.
Apati ayrica diger yonden normal sayilabilecek bazi yash ve ergen bireylerde de
saptanmistir. Ornegin, apati kurumlarda yasayan yasl kisilerde, mahkumlarda ve
gocmenlerde goriilmustir (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) tarafindan yapilan bir ¢calismada 362 demansli hastada NPE
kullanilarak noéropsikiyatrik semptomlar incelendiginde, apatinin %36 ile en sik
gorilen noropsikiyatrik semptom oldugu saptanmistir. Yine Steffens ve ark. (2005)
tarafindan 211 demansli hastanin NPE ile degerlendirmesinde apati %39.3 prevalans
ile en stk semptom olarak bildirilmistir. Steinberg ve ark. (2008) tarafindan 408
demansli hastaya 5 yillik bir siire icinde ¢alismanin baslangicinda ve daha sonra dort
kez daha NPE uygulanmis, apati prevalansinin 5.3 yilda %20’den %51’e ylkseldigi

gosterilmistir.

Apati islevsellikte azalma, bakimveren yiikiinde artma, kognitif gerileme, kot
prognoz ve tedaviye cevapsizlik ile iliskilidir (Clarke ve ark., 2011). Starkstein ve ark.
(2001) tarafindan yapilan bir arastirmaya gore, komorbid depresyonu olsun ya da
olmasin apatik Alzheimer hastalari, glinlik yasam aktivitelerinde dusik islevsellik
gostermistir. Benoit ve ark. (2008) tarafindan yapilan ve Alzheimer Hastaligi olan
686 kisinin degerlendirildigi bir calismaya gore apati daha fazla kognitif gerileme ve
daha fazla antidepresan regetelenmesi ile iliskili saptanmistir. Ayrica apati,
Alzheimer hastalarinin kurumlara yatis ihtimalini de artirmaktadir (Drijgers ve ark.,

2009).

Onemli bir nokta, birbirleriyle ilintili iki tablo olan ve her ikisine de demans
populasyonunda siklikla rastlanan apati ve depresyonun ilgi kaybi, zevk alma ya da
aktivitede azalma gibi ortak klinik 6zellikleri olmasi dolayisiyla ayrimlarinin giig
olabilmesidir (Benoit ve ark., 2008). Apatinin depresyondan bagimsiz ya da
depresyon ile birlikte gorilebilmesi de bu durumu karmasiklastirabilir (Tagariello ve
ark., 2009). Lyketsos ve ark. (2000) tarafindan yapilan, AH’de semptomlarin NPE ile
degerlendirildigi baska bir calismaya gore AH olanlarda apati prevalansi %27.3
olarak bildirilirken, apatisi olan Alzheimer hastalarinin %40’ indan fazlasinda

depresyon saptanmistir. Benzer sekilde depresyonu bulunan Alzheimer hastalarinin
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%56.4’lGinde apati bulunmustur. Bu sonug, iki tablonun 6lceklerle de ayriminin zor
olabilecegini ortaya koymakta, bu durum tedavi yetersizliklerine ya da yanhs ilag
kullanimina yol agabilmektedir. Soyle ki, depresyon tedavisinde siklikla regetelenen
secici serotonin geri alim engelleyicilerinin apatiye etkili olmadig hatta apatiyi
kotilestirebildigi bilinmektedir (Wongpakaran ve ark., 2007; Siddique ve ark., 2009).
Halen apati tedavisinde dopaminerjik agonistler, asetil kolin esteraz inhibitorleri,
metilfenidat, atipik antipsikotikler, nicergoline, silostazol gibi ilaglar denenmekte
olup, cogu kez kismi yanit alinmaktadir (Ishizaki ve Mimura, 2011; Rea ve ark.

2014).
2.2.1.5. Apati icin Risk Faktorleri

Yashlarda apati icin ileri yas, saglik sorunlarinda artis, distk gelir, depresyon varhgi,
kognitif ve islevsel bozulma gibi risk faktorleri tanimlanmakla birlikte son yillarda
apatinin vaskdiler risk faktorleri ile iliskili oldugu 6ne siurilmektedir (van der Mast ve
ark., 2008; Ligthart ve ark., 2012). Ligthart ve ark. (2012) yaptigi, apati ve vaskdiler
risk faktorlerinin iliskilerinin inceledigi bir ¢alismanin sonuglarina gére demansi ve
depresyonu olmayan yaslilarda apati semptomlari ile inme/gecici iskemik atak, diger
kardiyovaskiiler hastaliklar arasinda iliski saptanmistir. inme ya da kardiyovaskiiler
hastalik 6yklisii olmayanlarda ise apati ile bazi kardiyovaskiiler risk faktorleri (sistolik
kan basinci, beden kitle indeksi, tip Il diabetes mellitus ve C-reaktif protein) arasinda
onemli bir iliski gosterilmistir. Kardiyovaskiler hastalilk ve inme 6ykisi olmayip
apatisi olan bu vakalarda kardiyovaskiler risk faktorlerinin tespit edilmis olmasi

apati ile vaskdler risk faktorleri arasindaki iliskiyi gostermede anlamli bulunmustur.

Bu bilgiler isiginda, vaskiiler riskin apatiyi artirdigi soylenebilir. Vaskiler risk
faktorleri kontrol edildiginde apatinin boylece bakimveren ylikiniin azalacagi,

hastaligin prognozunun olumlu etkilenecegi diisiiniilmektedir.
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3.GEREC ve YONTEM

3.1. Orneklem

Calismaya Temmuz 2014-Ekim 2015 tarihleri arasinda Ankara Universitesi Tip
Fakultesi Ruh Saghg ve Hastaliklari Anabilim Dali Geropsikiyatri Poliklinigi’ne
basvuran, DSM-5’e gore Alzheimer Hastaligi'na ve/veya vaskiler hastaliga bagl
muhtemel major nérokognitif bozukluk tanisi olan, dahil olma élgitlerini kargilayan
111 demans hastasi ve yakini ile dahil olma olgitlerini karsilayan, huzurevinde
yasayan (Turk Silahli Kuvvetleri’'ne bagh 6zel bakim merkezi) 31 saglkli yash birey
alinmistir. Demans hastalarinin kendileri ve yakinlarindan, saglikh gondllilerin ise
yalniz kendilerinden bilgilendirilmis yazili onam alinmistir. Sahsen olur veremeyecek

diizeyde olan demans hastalarinin sadece yakinlarindan onam alinmistir.

Calismaya dahil edilen demans hastalarina Hachinski iskemi Olcegi verilmis, buna
gore hastalarin 81’i dejeneratif (Alzheimer tipi demans), 19’u karisik ve 11’i vaskdler
tipte demans grubunda yer almistir. Vaskiler ve karisik gruptaki hastalarin sayilari

az oldugundan tek grup olarak ele alinmistir.

Demans grubu 48 kadin (%43.2), 63 erkek (%56.8); saglikh grup ise 21 kadin (%67.7),
10 erkek (%32.3) katilimcidan olusmaktadir.

Calismaya alinan olgularin yaslari 60 ile 89 arasinda degismektedir. Demans
grubunun yas ortalamasi 75.97 + 6.83; saglikli kontrol grubunun yas ortalamasi

79.61 + 5.37'dir.

Calismaya dahil edilen hastalarin toplam egitim sireleri 3 ile 15 yil arasinda
degismektedir. Demans grubunda ortalama toplam egitim siresi 6.86 + 3.96, saglikli

grupta ise 11.29 + 2.73't(r.

Demans hastalarinin 103’0 (%92.8) ailesiyle birlikte yasamakta iken, 7’si yalniz
(%6.3) ve 1'i (%0.9) bakimevinde yasamaktadir. 31 saglikh kontroliin tamami

bakimevinde kalmaktadir.
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3.1.1. Aragtirmaya Dahil Edilme Kriterleri
Demans hastalari igin:

e 60 yas ve Uzerinde olmak

e Enaz Ug yil egitim almig olmak

e Hasta yakininin ya da kendisinin ¢alismaya katilmaya onam vermesi

e DSM-5’e gore Alzheimer Hastaligi’'na ve/veya vaskiler hastaliga bagh

muhtemel major nérokognitif bozukluk tani kriterlerini karsilamak

Hasta yakinlari igin:

e Calsmaya katilmaya gonulli olmak
e Okur-yazar olmak

e Hastayi en az 10 yil sireyle taniyor olmak

Saglikh bireyler igin:
e (Calismaya katilmaya gonulli olmak
e 60 yas ve Uzerinde olmak

e Enaz Ug yil egitim almis olmak

3.1.2. Arastirmaya Dahil Edilmeme Kriterleri

Hastalar icin:

e Hasta ya da yakininin calismaya katilmak icin onam vermemesi

e Hasta yakininin olmamasi

e Psikiyatrik o6lcekler ve bilissel testlerin uygulanmasina engel olacak herhangi
bir fiziksel 6zlr varhig (gérme, isitme kaybi, motor kayip vb.)

o Depresyon haricinde baska psikiyatrik ya da noérolojik hastaligi bulunmasi
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Hasta yakinlari igin:

e (Cahsmaya katilmaya gonlli olmamasi
e Psikiyatrik olgeklerin uygulanmasina engel olacak herhangi bir fiziksel 6zur

varligi (gérme, isitme kaybi, motor kayip vb.)

Saglikli bireyler igin:
e (Cahsmaya katilmaya gonulli olmamasi
e Psikiyatrik olgeklerin uygulanmasina engel olacak herhangi bir fiziksel 6zlr

varligi (gérme, isitme kaybi, motor kayip vb.)

3.2. Veri Toplama Araglari

Bilissel islevleri ve islevsellik kaybini degerlendirmek amaciyla demansl ve saglikli
yash bireylere Standardize Mini Mental Test (SMMT; egitim durumuna gore
Egitimsizler icin Mini Mental Test) , Saat Cizme Testi (SCT), Sozel Bellek Siirecleri
Testi (SBST); demansli hastalarin yakinlari ve saglkli bireylerin kurumdaki bakim
gorevlilerine ise islevsel Faaliyetler Anketi (iIFA) uygulanmistir. Ayrica demansli
hastalarin bilissel islev yitimini degerlendirmek icin hasta yakinlarina Bilgilendiriciye
Uygulanan Bilissel Kayip Anketi (BILKAN), demansa bagli néropsikiyatrik
semptomlarin ve bakimverende olusturdugu sikintinin siddetini degerlendirilmesi
amaciyla Noropsikiyatri Envanteri (NPE) uygulanmistir. Depresyon riskini belirlemek
amaciyla demans hastalarina Cornell Demansta Depresyon Olgegi (CDDO), saghkli
gonlillillere ise Yaslilarda Depresyon Olcegi (YDO) uygulanmistir. Demans hastalari
Hachinski iskemi Olgegi (HiO) ile dejeneratif (Alzheimer tipi demans), vaskiiler ve
karisik (Alzheimer tipi ve vaskiler tipte demans) gruplara ayrilmistir. Demans siddeti
Klinik Demans Derecelendirme Olcegi (KDDO)-Kutucuk toplam skoru (KTS) ile
belirlenmistir. Tim hastalarda apati diizeyi Apati Degerlendirme Olcegi (ADO)
klinisyen formu ile degerlendirilmistir. Katilimcilarin vaskuler risk faktorleri 6yki,
tibbi kayitlarin ve laboratuvar tetkiklerinin incelenmesi yoluyla belirlenmigtir. Ayrica

Charlson Komorbidite indeksi (CKi) ile katiimcilarin tibbi komorbidite dizeyleri
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belirlenmistir. Katihmcilar ve bakimverenlerine sosyodemografik veri formlari ve

noropsikolojik testler ile Olgekler bir psikiyatrist ve psikolog tarafindan

uygulanmistir. Uygulamalar yaklasik olarak 1.5 saat stirmiustdr.

Sosyodemografik Veri Formu: Katilimcilarin sosyodemografik bilgilerini,

vaskdler risk faktorlerini icermektedir.

Standardize Mini Mental Test (SMMT): Bilissel bozuklugu degerlendirmede en
stk kullanilan testlerden biri olan SMMT; yer ve zaman yonelimi, kayit, geri
¢agirma , dikkat ve hesap yapma, lisan ve praksi islevlerini degerlendirmektedir.
Testin uygulanmasi yaklagik 10 dakika stirmektedir. Toplam puan 30 olup disik
puanlar bilissel kaybi yansitmaktadir (Ozel-Kizil, 2013). ilk olarak Folstein ve ark.
(1975) tarafindan gelistirilen test icin ylksek tekrar-test ve degerlendiriciler
arasi glvenilirlik bildirilmis, rutin klinik muayene ve bircok nérolojik 6lcekle
korele bulunmustur (Krueger ve Kramer, 2009). Molloy ve Standish (1997)
hazirladiklari Standart Uygulama Kilavuzu esliginde kullanildiginda, testin
uygulayicilar arasi tutarhliginin daha yiksek oldugunu bildirmislerdir. Farkh
alanlardaki bilissel bozulmalari ortaya koymasi nedeniyle bilissel bozuklugun
etiyolojisine dair ipuclari verebilmekle birlikte demans icin esasen bir tani testi
olmayip hastaligin izleminde kullaniimasi 6nerilmektedir (Krueger ve Kramer
2009; Ozel-Kizil, 2013). Alzheimer tipi demansta SMMT skorlarinin vyillik
ortalama 3 puanlik bir diislis gosterdigine dair veriler vardir. (Krueger ve Kramer,
2009 ). Test sonuglari yas ve egitimden etkilenebilmekle birlikte hafif demanslar
genellikle 20-24, orta evre demanslar 11-19 ve agir formlar 0-10 puan araliginda
yer almaktadir. Yas ve egitimden etkilenmesinin yani sira dezavantajlarindan biri
de erken demans belirtileri igin duyarli olmayisi ve ileri demans evrelerindeki
cogu hastanin testi alamayacak hale gelmesi nedeniyle ge¢ donemdeki
izlemlerde ise yaramiyor olusudur. Ayrica test yuriticl islevleri yeterince
degerlendirememektedir (Ozel-Kizil, 2013). Egitimliler icin olan formun
uygulama kilavuzu esliginde Turkge gegerlilik ve givenirlik ¢alismasi Gingen ve

ark. (2002), egitimsizler icin olan formun calismasi ise Ertan ve ark. (1999)
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tarafindan yapilmistir. Tlrkge standardizasyon c¢alismasinda 6lgegin kesme
degerinin 23/24 olarak kullaniimasi onerilmektedir. Bu calismada bireylerin
egitim durumlarina gore egitimliler ya da egitimsizler icin olan formlardan biri

kullaniimistir.

Saat Cizme Testi (SCT): Gorsel-uzaysal islevler, yiruticu islevler, bellek ve dikkat
gibi bircok bilissel islevi kisa silirede degerlendirebilen Saat Cizme Testi (SCT),
kolayca uygulanabilir olusu nedeniyle demans taramasinda sikc¢a
kullanilmaktadir (Can ve ark., 2010). Degerlendiriciler arasi ve tekrar-test
glvenilirligi yiksek olan SCT’nin orta ve siddetli demans izleminde basarih
olmasina karsin demansin erken donemlerinde disiik duyarliik ve degisken
0zglllik gostermesi nedeniyle kullanimi sinirlanmaktadir (Pinto ve ark., 2009).
Saat Cizme Testi icin bir¢ok farkli uygulama ve puanlama yontemi mevcuttur.
Bunlardan bir kisminda bireyin saat kadranini gizebilmesi 6nemsenmekte ve
serbest saat cizme yontemi kullanilmaktayken digerlerinde bireyin ¢izdigi saat
kadraninin buylklik ve simetrik olma gibi 6zelliklerinin puanlama igin uygun
olmadigl dusinilerek ©6nceden cizilmis bir saat kadraninin yonergeler
dogrultusunda tamamlanmasi istenmektedir (Cangoz ve ark.,2006; Can ve ark.
2010). Dort farkh saat cizme testinin Tirkce gecerlik guvenilirlik calismasi
yaptimistir (Cango6z ve ark., 2006; Can ve ark. 2010). En sik kullanilan {i¢ saat
¢izme testi olan Sunderland, Schulman ve Watson Saat Cizme Testleri’nin Tirkce
uyarlamalari Can ve ark. tarafindan (2010) karsilastirilmistir. Calismada SCT ile
SMMT arasinda anlamh korelasyon saptanmis, her (¢ SCT'nin Tirkce
versiyonlarinin demans riskini belirlemede tarama amaciyla kullanilabilecegi,
Shulman ve Sunderland yontemlerinin 6zgullikleri ve ayirt edici glicleri daha
yliksek oldugundan Watson SCT’ye tercih edilebilecegi bildirilmistir. Shulman
SCT ve SMMT beraber kullanildiklarinda herhangi birinin pozitif olmasi
durumunda demans tanisi icin duyarliligin %100, 6zgulligiun ise %83 oldugu
saptanmistir. Bu calismada Shulman SCT kullanilmistir. Bu ydntemde
katilimcilardan 6nceden gizilmis bir daire igine saatin rakamlarini ve kollarini saat

11'i 10 geceyi gosterecek bicimde yerlestirmeleri istenmekte, puanlama 0 ile 5
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arasinda yapilmaktadir. Daha disiik puanlar daha koti performansi

yansitmaktadir (Shulman, 2000).

Sozel Bellek Siiregleri Testi (SBST): Oktem (1992) tarafindan, Rey isitsel Sézel
Ogrenme Testi (1964) uyarlanarak gelistirilen SBST, sézel bellegin pek cok
parametresini incelemektedir. Bunlar anlk bellek, 6grenme ve geri ¢cagirmadir.
Hatirlama, geciktirilmis kendiliginden hatirlama ve geciktirilmis taniyarak
hatirlama seklinde iki bicimde degerlendirilmektedir. Sézel Bellek Siiregleri Testi,
sozel bellek alaninda taniya ve ayirici taniya yardimci olarak, hastalik ya da
tedavinin izleminde kullanilabilir. Testte bireye birbiri ile iliskisiz on bes s6zclik,
herbiri arasinda birer saniye beklenerek okunur. Ardindan kisinin hatirladigi
sozcukler sirasiyla kaydedilir. Tekrarlar, listede olmayan sozcikler not edilir. Bu
islem on kez tekrar edilerek kisinin anlik bellek puani, 15 s6zcigliin tamamini
o0grenebildiyse kacinci denemede basardigi (kritere ulasma), en yiksek 6grenme
puani, 6grenme yanlisi puani, perseverasyon, tutarsizlik gibi puanlar hesaplanir.
10. denemeden 30-40 dakika sonra kisiye hatirladigi sozciikler sorularak
“kendiliginden hatirlama puani” kaydedilir. Hatirlayamadigi sozcikler varsa
hastadan listedeki 15 sozciikle birlikte 30 geldirici s6zctigln yer aldig 45 s6zcik
bulunan bir liste okunarak tanima degerlendirilir. Testin bir avantaji demansiyel
sureg ilerlediginde hastanin testi alabilmesini kolaylastirmak bakimindan 10,
hatta 5 sozclk ile ayni ilkeler ¢ercevesinde uygulanabilmesi, bdylece kayit ve geri
cagirma sireclerini hastaligin ilerleyen donemlerinde de izlemenin mimkiin
olabilmesidir (Oktem-Tanér, 2011). Bu c¢alismada hastalara ait SBST
puanlarindan “6grenme, kendiliginden hatirlama ve tanima” puanlari

degerlendirilmistir.

Cornell Demansta Depresyon Olgegi (CDDO): Alexopoulos ve ark. (1988)
tarafindan gelistirilen Cornell Demansta Depresyon Olcegi'nde (CDDO),
demansli hastalarda depresif belirtiler, hasta ve hasta yakinindan alinan bilgiler
dogrultusunda klinisyen tarafindan tanimlanir. Olgek duygudurumla iliskili

bulgular, davranissal degisiklikler, fiziksel bulgular, dongisel fonksiyonlar ve
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dislinsel degisiklikleri degerlendiren, 5 alt grupta toplanan 19 maddeden
olusmaktadir. Her madde O (belirti yok), 1 (hafif ya da orta derecede belirti) ya
da 2 (siddetli) olarak belirti siddetine gore puanlanir. Tlrkce uyarlama calismasi
Amuk ve ark. (2003) tarafindan yapilmis ve bellek sorunlari nedeniyle depresif
belirtilerini dogru bigcimde bildiremeyen demansl yaslilarda depresif belirtilerin
degerlendirilmesinde ve tedavi yanitinin izlenmesinde uygun bir arag olabilecegi

bildirilmistir. Tirkge ¢alismada 6lgegin kesme puani 7/8 olarak belirlenmistir.

Yashlar i¢in Depresyon Olgegi (YDO): Son bir hafta icindeki depresif belirtileri
degerlendiren, 6z bildirime dayali, 30 maddeden olusan bir dlgek olan YDO,
Yesavage ve ark. (1982) tarafindan gelistirilmistir. Olcekte, yash bireylerde,
depresyon igin tani 6zgllligu disiik olan somatik yakinmalar ya da cinsel islev ve
gelecekten beklenti gibi maddelere yer verilmemistir. Bireyin sorulara “evet” ya
da “hayir” biciminde cevap vermesi istenir. Toplam puan O ile 30 arasinda
degisir. Tirkce gecerlik ve glvenilirlik galismasi Sagduyu (1997) tarafindan

yapilmis ve kesme puani 13/14 olarak belirlenmistir.

islevsel Faaliyetler Anketi (iFA): Pfeffer ve ark. (1982) tarafindan gelistirilen iFA,
kisinin enstrimental yasam aktivitelerindeki bagimsizhgini degerlendiren ve
demans taramasinda yaygin olarak kullanilan bir 6l¢cektir. On maddeden olusan
Olcek hasta yakini ile yapilan goriismeye gore uygulayic tarafindan doldurulur.
Olcek giinliik yasamla ilgili islevselligin sorgulandigl, 0 ile 3 arasinda puanlanan
10 maddeden olusmaktadir. Daha yiksek puanlar daha fazla bagimhlig
yansitmakta olup 9 ve (izeri puanlar pozitif sayilmaktadir. Olgegin Tirk
Toplumuna uyarlanmasi ve norm degerlerinin belirlenmesi Selekler ve ark.

(2004) tarafindan yapilmistir.

Bilgilendiriciye Uygulanan Bilissel Kayip Anketi (BILKAN): Bilgilendiriciye
Uygulanan Bilissel Kayip Anketi (BILKAN), Jorm ve Jacomb (1989) tarafindan

gelistirilmis, demansta bilissel islevlerdeki ve glinlik yasam aktivitelerinde
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ortaya c¢ikan bozukluklari hastanin premorbid dizeyi ile kiyaslayarak
degerlendirmeye yarayan bir ankettir. Olgek toplam 26 maddeden olusmaktadir.
Her maddede, hasta yakinindan hastanin simdiki durumunu 10 yil 6nceki
durumu ile karsilastirarak “1=diizeldi, 2=biraz diizeldi, 3=degismedi, 4=biraz
bozuldu” ya da 5=oldukca bozuldu” seceneklerinden birini isaretlemesi
istenmektedir. Olgcek puani madde puanlarinin toplaminin madde sayisina
bélinmesi ile elde edilir. Olgekte 26 maddeden en az 23 tanesinin doldurulmus
olmasi Onerilmektedir. Disarida birakilan 3 madde okuma-yazma becerileri ile
ilgili olup, egitimsiz hastalarda puanlanamayabilir. BILKAN’In  Tiirkce
uyarlamasinin gecerlik ve giivenirlik calismasi Ozel-Kizil ve ark. (2010) tarafindan
yapilmis, Olgek icin kesme puani 3.4 olarak belirlenmistir. Ayrica bu ¢alismada

BILKAN puaninin hastanin yas ve egitiminden etkilenmedigi gésterilmistir.

Klinik Demans Derecelendirme Olgegi (KDDO): Alzheimer tipi demans ve diger
demanslari evrelendirmek amaciyla Hughes ve ark. (1982) tarafindan
gelistirilmis olup halen kullanilan puanlama sistemi Morris (1993) tarafindan
Onerilmistir. Hasta ve yakini ile yapilan goriisme ve ruhsal durum muayenesine
gore klinisyen tarafindan doldurulur. Bellek, yonelim, yargilama ve problem
¢6zme, toplumsal isler, ev ve hobiler, kisisel bakim olarak alti eksende
degerlendirme yapilarak bu alanlardaki kétlilesme 0 (hig), 0.5 (stpheli), 1 (hafif),
2 (orta) ve 3 (orta) olarak puanlanir. Evreye karar vermede bellek ekseni 6ncelik
tasir. En az 3 eksenin puani bellek ekseninden farkli ({icii birden bellek ekseninin
Ustlinde veya altinda) degilse evre bellek ekseni puani ile aynidir. Aksi halde o U¢
eksenin puani evreyi belirler. Bu kuralin iki istisnasi vardir: Birinci istisnaya gore
Uc¢ eksen bellegin bir tarafinda, diger iki eksen diger tarafinda ise evre bellek
puani ile aynidir. Diger istisnaya gore ise bellek ekseni puani »0,5 ise evre O
olamaz. Evre 0 normal yaslilik, evre 0,5 kuskulu demans, evre 1 hafif siddette
demans, evre 2 orta siddette demans ve evre 3 agir evre demansa karsilik gelir.
Evre 0,5 klinik tani olarak ¢ogunlukla hafif kognitif bozukluga (MCI) karsilik

gelmekteyken bazen bu evrelerdeki hastalarin klinigi hafif evre demans ile
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uyumlu olabilir. Bahsedilen alti eksenin toplam puanlar kutucuk toplam skoru
(KDDO-KTS) olarak adlandirilir ve bir islevsel bozulma &lcegi olarak da
kullanilabilir (Glrvit ve Baran, 2007).

Hachinski iskemi Olgegi (HiO): Alzheimer tipi demans ve vaskiiler demans
hastalarinin yatak basi ayrimi igin, Hachinski ve ark. (1975) tarafindan,
bilgisayarli tomografi oncesi dénemde gelistiriimis kisa bir klinik 6lgektir.
Bilgisayarli tomografi sonrasinda bir dizi modifikasyonlari dnerilmesine karsin
klinik uygulamada halen vyerini korumaktadir (Gurvit, 2011). Toplam 13
maddeden olusmaktadir. Toplam skor 18 olup 0-4 arasi puan alan hastalar
dejeneratif sinirda degerlendirilirken (AH) 5-6 arasi puanlar karma sinirda ve 7-
18 arasi puanlar vaskiler sinirda (VD) kabul edilir. Moroney ve ark. (1997)
tarafindan yapilan bir meta-analizde AH igin 4 ve alti ve VD igin 7 ve Ustl kesme
puanlarinin %89 duyarlilik ve %89.3 6zglllige sahip oldugu belirlenmistir. Ayni
calismada VD ve karigik tipin ayriminda %93.1 duyarlilik ve %17.2 6zgulllik, AH
ile karisik tip ayriminda ise % 83.8 duyarlilik ve %29.4 6zgiillik belirlenmis olup
HiIO’niin AH ve VD'yi ayirt etmede performansinin iyi oldugu, ancak karisik tip
demansin tanisini koymada giglik oldugu sonucuna varilmistir. Vaskiler
demansi, AH’den ayiran Olgek maddeleri “basamaksi koétilesme, dalgalanan
seyir, hipertansiyon, inme o0ykusi” ve “fokal norolojik belirtiler” olarak
saptanmistir. “Basamaksi kétilesme” ve “emosyonel inkontinans” maddelerin
VD ile karisik tipte demanslari ayirirken AH ve karisik tip demanslari birbirinden

“dalgalanan seyir” ve “inme 6ykislinin” ayirt ettigi bildirilmistir.

Noropsikiyatri Envanteri (NPE): Cummings ve ark. (1994) tarafindan gelistirilen
Noropsikiyatri Envanteri (NPE), demansta goérilen noropsikiyatrik belirtilerin
siddetini degerlendirmeye yarayan bir 6lcek olup, hasta yakini ile yapilan
gorisme ile klinisyen tarafindan  doldurulur.  Sanrilar, varsanilar,
ajitasyon/saldirganlik, depresyon/disfori, anksiyete, apati/kayitsizlik,
disinhibisyon, irritabilite/labilite, anormal motor davranis, istah ve yeme

degismeleri, elasyon/6fori ve uyku/gece davranislari olmak tizere 12 alt 6lgekten
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olusmaktadir. Oncelikle bakimveren kisiye bu alanlarda tarama sorulari
yoneltilerek semptomun bulunup bulunmadigi sorgulanir. Hasta yakini semptom
tarifliyorsa her madde igin siklik (“1=nadir”"den “4=¢ok sik, her giin”e kadar) ve
siddeti (“1=hafif"ten “3=agir”a kadar) isaretlenir. Her madde icin semptom sikligi
ve siddetini gosteren puanlarin ¢arpimi o maddenin skorunu olusturur. Bu
skorlarin toplanmasi ile en fazla 144 olabilen toplam NPE skoru hesaplanir.
Ayrica her madde icin o semptomun bakimverende olusturdugu sikinti
(“O=hi¢”ten “5=cok agir’a kadar) isaretlenerek bu puanlarin toplami NPE toplam
sikinti puanini verir. Olgegin Tiirkce uyarlama calismasi Akca-Kalem ve ark.
tarafindan 2005 vyilinda yapilmis, ancak henliz yayinlanmamigtir (Glrvit ve

Baran, 2007).

Apati Degerlendirme Olgegi (ADO): Marin ve ark. (1991) tarafindan apatik
hastalari olmayanlardan ayirt etmek, depresyonu apatiden ayirt etmek ve farkl
tanisal gruplar arasinda yalniz apatiyle baglantii maddeleri kullanarak ayrim
yapmak amaciyla gelistirilmistir. Esasen ADO’de apati, amaca yonelik davranisin
actk davranissal, bilissel ya da emosyonel bilesenlerindeki es zamanli
bozulmalarin tanimlanmasi yoluyla degerlendirilir. Olgcek hastanin giinliik
yasamindaki hobileri ve ugraslarina, bunlardan zevk almasina odaklanmakta ve
bu alanlardaki yitimi degerlendirmektedir. ADO’niin klinisyen (ADO-K),
bilgilendirici-hasta yakini (ADO-B) ve &z bildirime dayali hasta formu (ADO-H)
olmak Uzere li¢ bicimi mevcuttur. Her i¢c form da 18 maddeden olusmakta ve
“1:hic karakteristik degil, 2:cok az karakteristik, 3:biraz karakteristik ve 4:cok
karakteristik” biciminde dortlli Likert tipi olcim saglamaktadir. Degerlendirme
son bir aylik sire esas alinarak yapilir. Daha yiiksek puanlar daha fazla apatiyi
gosterecek sekilde 1 ve 4 arasinda puanlama yapilir. Olcegin 6., 10. ve 11.
maddeleri ise ters yondedir. Hasta ve bilgilendirici formlar bireyin kendisinin
kagit-kalem ile doldurabilecegi bicimde tasarlanmisken klinisyen formu hasta ile
yari yapilandirilmis bir goriisme ile puanlanir. Klinisyen formunda bireyin
bildirimi kadar goértismecinin gozlemi de 6nem tasir. Bireyler dlcekten en distk

18, en yiiksek 72 puan alabilirler. Olgcegin bu lic formunun orijinal gecerlik
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glvenilirlik calismasi yaslari 53 ve 85 arasinda degisen, sag ya da sol serebral
inme, muhtemel AH ya da major depresyon tanisi olanlar ile saglkli yasl
kontrolden olusan toplam 123 hastada yapilmis olup her l¢ formun da
givenilirligi yiiksek bulunmustur. Olcegin 1, 3, 4, 5, 8, 11, 13 ve 16. maddeleri
apatinin bilissel yoni; 2, 6, 9, 10 ve 12. maddeleri davranissal yoni; 7 ve 14.
maddeleri emosyonel yonu ile iliskiliyken 15, 17 ve 18 numarali maddeler
“diger” adi altinda siniflandiriimistir. Olgegin 3, 8, 10, 11, 13, 14 ve 15. olmak
lizere yedi maddesi Hamilton Depresyon Derecelendirme Olcegi puanlari ile
korele bulunmamistir. Orijinal ¢alismada klinisyen formunun kesme puani 37.5
(%85.7 duyarhlik, %52.2 6zglillik) olarak belirlenirken Clarke ve arkadaslarinin
(2007) yiiksek demans siphesi olan hastalarda yaptigi bir gecerlik ¢alismasinda
40.5 (%85.7 duyarhilik, %58 6zgillik) olarak belirlenmistir. Bu calismada bulunan
kesme puaninin pozitif (0.45’e 0.40) ve negatif kestirim degerleri (0.91’e 89.2)
de orijinal calismadakinden vyiiksek bulunmustur. Olgegin Tiirkce gecerlik
givenilirlik calismasi Gilseren ve ark. (2001) tarafindan ADO-K ve ADO-H icin
yapilmistir. Bu calismada ADO-K icin Cronbach alfa katsayisi 0.94, ADO-H icin ise
0.92 bulunmustur. ADO’niin bu iki formunun da apatiyi depresyon ve
anksiyeteden ayirt edebildigi gdsterilmistir. Olcegin Tiirkce calismasinda kesme
puani hesaplanmamistir. Bu calismada ADO’niin klinisyen formu kullanilmistir.
Apatisi olan hastalarin cogunun i¢gorisiiniin azalmis oldugu dislnuldiglnde,
degerlendirmenin dogrulugu bakimindan, bu calismada ADO puanlanirken,
hastanin 6z bildirimi ve klinisyenin goézleminin yani sira hasta yakinlarinin

bildirimlerinden de yararlaniimistir.

Charlson Komorbidite indeksi (CKi): Charlson ve ark. (1987) tarafindan,
uzunlamasina calismalarda mortaliteyi yordayan komorbid hastaliklarin
siniflandirilmasi amaciyla gelistirilmistir. Olcekte miyokard infarktiisii 6ykisu,
konjestif kalp yetmezligi, periferik vaskiler hastaliklar, hafif sekelli ya da sekelsiz
serebrovaskiiler hastaliklar, demans, kronik pulmoner hastalik, bag dokusu

hastaligl, peptik Ulser hastaligi, hafif karaciger hastaligi ve organ hasari olmayan
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diabetes mellitus 1 puan; hemipleji, orta veya agir renal hastalik, u¢ organ hasari
gelismis diabetes mellitus, metastazsiz timoér, akut ya da kronik |6semi ve
lenfoma 2 puan; orta veya agir karaciger hastaligl 3 puan; metastatik solid timor
ve AIDS varligi 6 puan ile degerlendirilerek toplam puan hesaplanir. Ayrica 40
yas Uzerindeki her on yil icin 1 ek puan eklenir. Charlson komorbidite indeksi
puani 0 ise disuk, 1-2 ise orta, 3-4 ise yliksek ve 5 ve daha fazla ise ¢ok ylksek

komorbidite ve mortalite riski mevcuttur.

3.3. Verilerin Analizi

Olgiimle elde edilen degiskenler icin Bagimsiz Orneklemler igin t testi ve tek yonli
varyans analizi, sayimla elde edilen degiskenler icin Ki-kare testi, Kruskal Wallis testi
ve Mann-Whitney U testi uygulanmistir. Degiskenlerin normal dagilima uyma
durumuna gore Pearson ya da Spearman korelasyon analizi yapilmistir. Ortalama +/-
standart sapma, ortanca (min-max)] veya frekans (ylizde) tanimlayici istatistik olarak
sunulmustur. Post hoc analizler i¢cin Bonferroni testi ya da Mann-Whitney U testi
kullanilmistir.  Apati Degerlendirme Olcegi'nin demans hastalarinda apatiyi
belirlemede 6zgllligl ve duyarlihginin belirlenmesi amaciyla ROC analizi yapilmistir.
p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir. Verilerin analizinde SPSS 17.0

paket programi kullanilmistir.
3.4. Etik Kurul Onayi

Arastirma, Ankara Universitesi Tip Fakiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulunca

23.06.2014 tarih ve 11-466-14 karar no ile etik yonden uygun bulunmustur.
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4. BULGULAR

4.1. Gruplarin Sosyodemografik Ozellikler Bakimindan Karsilastiriimasi

Tablo 4.1.’de Ug¢ grubun sosyodemografik 6zellikleri kargilastirilmistir. Buna gore
saglikli kontrol (SK) grubunun daha yasli ve daha fazla egitimli oldugu, ancak cinsiyet
bakimindan gruplar arasinda fark olmadigi bulunmustur. iki demans grubu arasinda

yas ve egitim siresi agisindan da fark yoktur.

Tablo 4.1. Gruplarin sosyodemografik 6zellikleri

Ozellik AH istatistiksel Post hoc
analiz

Yas 76.28+6.44 | 75.13+7.85 79.61+5.37 F=4.07 AH=VKD<SK
p=0.019* I

Toplam 7.25+4.25 5.83+2.84 11.29+£2.73 F=18.92 AH=VKD<SK

egitim p<0.001* Hkx

siiresi

Cinsiyet %42.0 %46.7 %67.7 x’=5.97 AH=VKD=SK

(%kadin) p=0.050**

AH: Alzheimer tipi demansi olan hastalar, VKD: Vaskiler ve karisik tipte demansi olan hastalar,
SK: Saglikh kontrol grubu

*: Tek yonli ANOVA ile

**:Kruskal-Wallis testi ile

***. Bonferroni testi ile

4.2. Gruplarin Klinik Ozellikler Bakimindan Karsilastiriimasi

Tablo 4.2.de li¢ grubun klinik 6lgcek puanlarina gore istatistiksel karsilastiriimasi
verilmistir. Buna gore, SBST tanima puani hari¢ demans gruplarinin tim olgek
puanlari SK grubuna gore anlamli olarak farklidir. AH ve VKD gruplari arasinda NPE
ile degerlendirilen hezeyan ve anormal motor davranislarin siddeti disinda anlamh

fark bulunmamustir (sirasiyla Z=-2.11, p=0.035; 7Z=-2.38, p=0.017).
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Tablo 4.2. Gruplarin klinik 6zellikleri

Ozellik

VKD
(n=30)

SK
(n=31)

ortalamazSS (ortanca)

istatistiks
el analiz

Post Hoc

SMMT 16.77+5.92 19.07+5.42 28.03+1.62 F=53.22 AH=VKD<SK
p<0.001*  ***
SCT 1.53t1.43  1.80+1.10  3.87t¢1.63  x’=3492  AH=VKD<SK
(1.00) (2.00) (5.00) p<0.001  ****
k¥
SBST 44.10+14.61 45.50+15.12 87.10+18.45 F=90.31 AH=VKD<SK
6grenme p<0.001*  ***
puani
SBST 1.83+2.07 1.88+1.86 8.3812.76 x*=66.49 AH=VKD<SK
kendiliginden (1.84) (1.84) (8.38) p<0.001 *oE kK
hatirlama *k
puani
SBST tanima 4.21+.4.12 5.21+4.78 5.38+2.34 x*=4.65 AH=VKD=SK
puani (4.48) (4.48) (5.00) p=0.098
k%
iIFA 13.33+10.19 12.10+9.80 0.81+1.51 x’=44.18 AH=VKD>SK
(13.00) (9.00) (0.00) p<0.001 *A kK
k%
BILKAN 3.95:0.57  3.91:0.48 - t=0.32 AH=VKD
p=0.751"
ADO 45.42+13.14 43.77+14.13  25.39+8.47 x’=45.79 AH=VKD>SK
(46.00) (41.50) (23.00) p<0.001 *A kK
k%
NPE toplam 17.68+17.70 12.3718.22 - Z=-0.91 AH=VKD
P (13.00) (11.50) p=0.364
puanl %k %k ok
NPE  sikint: 11.49+£10.65 9.17+6.63 - 7=-0.43 AH=VKD
(9.00) (8.50) p=0.665
puani

ATD: Alzheimer tipi demansi olan hastalar, VKD: Vaskiiler ve karisik tipte demansi olan hastalar,

SK: Saglikh kontrol grubu, SMMT: Standardize Mini Mental Test, SCT: Saat Cizme Testi, SBST: Sozel
Bellek Siiregleri Testi, IFA: islevsel Faaliyetler Anketi, BILKAN: Bilgilendiriciye Uygulanan Bilissel Kayip

Anketi, ADO: Apati Degerlendirme Olcegi, NPE: Néropsikiyatri Envanteri, SS: Standart Sapma
*: Tek yonli ANOVA ile
**:Kruskal-Wallis testi ile
***. Bonferroni testi ile

**%*: Mann-Whitney U testi ile

9: Bagimsiz Orneklemler icin T testi ile




Saglikh grupta ve demans grubunda depresyon dizeyleri farkh olcekler ile
degerlendirildiginden gruplarin depresyon durumlari 6lgeklerin kesme puanlarina
gore belirlenmis ve karsilastirilmistir. Buna gére demans grubunda CDDO’den 7 ve
Usti puan alanlar ile saglikh grupta YDO’den 14 ve istii puan alan bireyler
depresyon acisindan riskli olarak degerlendirilerek analizler yiritilmustiir. Demans
grubundaki hastalarin %45’i (n=50), saghkli kontrollerin ise %16.1’i (n=5) depresyon
acisindan risklidir. Ki kare testi ile degerlendirildig§inde demans grubunda depresyon
riski saghkh gruba gbére daha yliksek bulunmustur (x’= 8,54, p=0.003). Demans
gruplari kendi aralarinda karsilastirildiginda ise iki grup arasinda depresyon riski

bakimindan fark saptanmamistir (x’=1.14, p=0.285).

4.3. Demans Hastalarinda Apati Diizeyleri ile Vaskiiler Risk Faktorleri Arasinda

iliski Var mi?

Demans grubunda vaskiler risk faktorleri olan ve olmayan gruplar ayri ayri
incelenmis, obezite disinda risk faktori olan ve olmayan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir. Apati puanlari obezitesi olan grupta
olmayanlara goére daha disik bulunmustur (Tablo 4.3.1.). Vaskilit éyktst hicbir

hastada bulunmadigindan analizlerde yer verilmemistir.
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Tablo 4.3.1. Demans grubunda (n=111) vaskiiler risk faktorlerinin varligina gore

apati diizeylerinin karsilagtirilmasi

Vaskiiler
risk
faktorii
HT

DM
Dislipidemi
KAH

KY

SVH
Sigara
Alkol
Obezite

Hs
yuksekligi

Bulundugu
kisi sayisi
(n,%)

72 (%64.9)
27 (%24.3)
41 (%36.9)
27 (%24.3)
11 (%9.9)

15 (%13.5)
44 (%39.6)
10 (%9.0)

24 (%21.6)

82 (%73.9)

ADO puani
ortalamazSS (ortanca)

Risk faktortii
olan grupta

44.53+13.59
(43.00)
43.96+13.60
(41.00)
44.05+11.22
(46.00)
43.44+13.44
(41.00)
45.09+11.26
(42.00)
46.07+15.02
(40.00)
47.39+13.85
(48.00)
50.80+12.99
(54.50)
40.13+12.41
(39.00)
45.39+13.79
(44.00)

Risk faktoru

olmayan grupta

45.79+13.09
(44.00)
45.30+13.36
(46.00)
45.51+14.54
(43.50)
45.46+13.40
(46.00)
44.96+13.63
(44.00)
44.80+13.18
(44.00)
43.39+12.91
(41.00)
44.40+13.33
(42.00)
46.31+13.38
(47.00)
43.79+12.25
(42.00)

istatistiksel analiz*

Z=-0.41, p=0.683
Z=-0.56, p=0.573
Z=-0.40, p=0.687
Z=-0.72, p=0.470
Z=-0.13, p=0.894
7=-0.20, p=0.839
7=-1.52, p=0.129
7=-1.43, p=0.154
7=-2.02, p=0.043

Z=-0.49, p=0.626

HT: Hipertansiyon, DM: Diabetes Mellitus, KAH: Koroner Arter Hastaligi, KY: Kalp Yetmezligi, SVH:
Serebrovaskiiler Hastalik, Hs: Homosistein, ADO: Apati Degerlendirme Olgegi, SS:Standart Sapma
*:Mann Whitney U testi ile

Sigara paket/yil ve ADO puanlari arasindaki iliski korelasyon analizi ile ayrica

arastirilmis, istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmamistir (R=0.143, p=0.134).

Homosistein diizeyleri ve ADO toplam puanlari arasindaki iliski de istatistiksel olarak

anlamli degildir (R= 0.146, p=0.126).

Tablo 4.3.2°de AH ve VKD grubu vaskiiler risk faktorleri wvarlig

karsilastirilmis, gruplar arasinda fark saptanmamistir.

acisindan



Tablo 4.3.2. Demans gruplarinin vaskiiler risk faktorlerinin varhg agisindan

karsilagtirilmasi

Vaskiiler risk

istatistiksel analiz*

faktori

HT 50 (%61.7) 22 (%73.3) x*=1.29, p=0,255
Dislipidemi 29 (%35.8) 12 (%40.0) x’=0.17, p=0,684
DM 20 (%24.7) 7(%23.3) x*=0.02, p=0.882
KAH 19 (%23.5) 8 (%26.7) x’=0.12, p=0,726
KY 8 (%9.9) 3 (%10.0) x*=0.00, p=1.000 **
Hs yiksekligi 53 (%69.7) 20 (%76.9) x*=0.49, p=0,483
Sigara 34 (%42.0) 10 (%33.3) x’=0.68, p=0,408
Alkol 9(%11.1) 1(%3.3) x’=1.62, p=0,282**
Obezite 18 (%22.2) 6 (%20.0) x’=0.06, p=0,801

ATD: Alzheimer tipi demansi olan hastalar, VKD: Vaskiler ve karisik tipte demansi olan hastalar HT:
Hipertansiyon, DM: Diabetes Mellitus, KAH: Koroner Arter Hastaligi, KY: Kalp yetmezligi, SVH:
Serebrovaskiler hastalik , Hs: Homosistein

*: Ki kare testi ile

**: Fisher’s exact test ile

4.4. Apati Komorbid Tibbi Durumlarla iliskili midir?

Demans grubunda Charlson Komorbidite indeksi puanlari ile ADO puanlari
arasindaki iliski degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamh bir iliski
bulunmamistir (R=-0.029, p=0.765).
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4.5. Apati Diizeyi Demans Evresi ile iliskili midir?

Tim demans hastalarinda ADO skorlari ile KDDO-KTS degerleri arasinda istatistiksel

olarak anlaml pozitif yonde bir iliski bulunmustur (R=0.656, p<0.001).

4.6. Apati Demansta Biligsel islevler ve Diger Néropsikiyatrik Semptomlar ile iliskili

midir?
Tablo 4.6.1’de demans hastalarinin ADO puanlar ile bilissel test puanlarinin
korelasyonu verilmistir. Buna gére, ADO puanlari tiim néropsikolojik test puanlari ile

anlamli negatif, BILKAN ve iFA puanlari ile anlamli pozitif iliskilidir.

Tablo 4.6.1. Apati Degerlendirme Olgegi puanlan ile néropsikolojik test

sonuglarinin iliskisi

Ozellik ADO puani ile korelasyon analizi*
SMMT R=-0.486, p<0.001
SCT R=-0.288, p=0.003
SBST 6grenme puani R=-0.460, p<0.001
SBST kendiliginden hatirlama puani R=-0.379, p<0.001
SBST tanima puani R=-0.369, p<0.001
BILKAN R=0.556, p<0.001
iFA R=0.692, p<0.001

SMMT: Standardize Mini Mental Test, SCT: Saat Cizme Testi, SBST: Sozel Bellek Siregleri Testi,
BILKAN: Bilgilendiriciye Uygulanan Bilissel Kayip Anketi, iFA: islevsel Faaliyetler Anketi , ADO: Apati
Degerlendirme Olgegi

*Spearman korelasyon analizi ile

Demans grubunda ADO ile olgiilen apati siddeti CDDO ile &lglilen depresyon
dizeyleri ile iliskili bulunmamistir (R=0.027, p=0,778) .

ADO ile odlgiilen apati siddeti NPE ile dlgiilen apati siddeti ile korele bulunmustur

(R=0.668, p<0.001). Tablo 4.6.2’de NPE alt dlcek skorlari ile ADO toplam puanlari

arasindaki korelasyon degerleri verilmistir. Buna gore depresyon/disfori, anormal
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motor davranis ve istah degisiklikleri ile apati arasinda pozitif yonde anlaml iligki

saptanmis, diger alt 6lcekler ile saptanmamistir.

Tablo 4.6.2. Apati Degerlendirme Olgegi puanlari ile Néropsikiyatri Envanteri

puanlarinin korelasyonu

NPE maddeleri ADO toplam puanlari* |

Hezeyanlar R=0.123, p=0.197
Halusinasyonlar R=0.180, p=0.59

Ajitasyon/Saldirganhk R=0.74, p= 0.441
Depresyon/disfori R=0.213, p=0.025
Anksiyete R=-0.054, p=0.575
Elasyon/ofori R= 0.140, p=0.144
Apati/kayitsizlik R=0.668, p<0.001
Disinhibisyon R=0.094, p=0.326
irritabilite/labilite R=-0.038, p=0.695
Anormal motor davranis R=0.322, p=0.001
Uyku/gece davranislari R=0.039, p=0.681
istah ve yeme degisiklikleri R=0.273, p=0.004
NPE toplam puani R=0.350, p<0.001
NPE sikinti puani R=0.353, p<0.001

NPE: Néropsikiyatrik Envanter, ADO: Apati Degerlendirme Olcegi
*Spearman korelasyon analizi ile

4.7. Apati Degerlendirme Olgegi’nin Demans Hastalarinda Psikometrik Ozellikleri

Olgegin i¢ tutarlihg icin Cronbach alfa degeri hesaplanmis ve yiiksek bulunmustur
(0.962). Demans tanisi alan hastalar (n=111) ile SK grubu (n=31) alinarak yapilan
ROC analizinde egri altinda kalan alan (AUC) 0.897 olarak bulunmustur( Sekil-1). Bu
analize gére ADO icin kesme puani 29/30 olarak alindiginda duyarhhginin %84.7,
ozgulluginin ise %74.2 oldugu, kesme puani 32/33 olarak alindiginda ise

duyarhhginin %79.3, 6zgulligunin ise %78.4 oldugu saptanmistir.
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ROC egrisi
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Sekil-1. Apati Degerlendirme Olgegi’nin demans hastalarinda apatiyi belirlemede

ozgiilliigli ve duyarhiliginin ROC egrisi ile olglimii

53



5.TARTISMA

Bu calismada hipotezimizin aksine ADO ile degerlendirilen apati siddeti bakimindan
AH ile VKD hastalari arasinda anlaml fark bulunmamistir. Her ne kadar literatlirde
kullanilan degerlendirme yontemlerine gore apati sikligi genis bir aralikta degisse ve
iki grup demans arasinda apati sikhgl bakimindan kesin bir kiyaslama mimkin
olmasa da, vaskdler risk faktorlerinin agirlikta olmasi 6ngoriilen VKD grubunda apati
diizeylerinin AH grubundan yiksek olmasi beklenmistir. Bandyopadhyay ve ark.
(2015) VD’de apati de dahil olmak lGzere néropsikiyatrik semptomlari AH’den yiksek
bulmuslardir. Fuh ve ark. (2005) VD olan kisilerin AH olanlara gore, istatistiksel
olarak anlamli olmasa da, daha yliksek apati dizeyleri oldugunu gostermistir. Ancak
son yillarda artan verilere gore AH’de de vaskiiler risk faktorlerinin en az VD’deki
kadar onemli olmasi, bdyle bir dngdriyl yanhs kilabilir (Akinyemi ve ark., 2013;
Cipriani, 2014). Echavarri ve arkadaslarinin (2013) histopatolojik tanisi dogrulanmis
40 Alzheimer ve 40 vaskiler demansli vakanin tibbi kayitlarindan néropsikiyatrik
semptomlarini  karsilastirdiklari ¢alismada iki grup arasinda noropsikiyatrik
semptomlar bakimindan fark saptanmamistir. Yazarlar néropsikiyatrik semptom
prevalansinin AH ya da VD tanisi ile yordanamayacagini 6ne sirmduslerdir.
Fernandez-Martinez ve ark. (2008) da AH ve VD arasinda apati bakimindan fark
bulmamistir. Nitekim, bu ¢alismada da, AH ve VKD grubu, vaskiler risk faktorleri
bakimindan kiyaslandiginda iki grup arasinda fark bulunmamistir. Bu durum gruplar

arasinda apati diizeyleri bakimindan fark olmamasina yol agmis olabilir.

Ayrica, obezite haric vaskiler risk faktorleri ve komorbidite dizeyi ile de apati
arasinda anlamli iliski saptanmamistir. Obezitesi olan hastalarda apati dizeylerinin
disiik olmasi da dahil olmak lizere bulgularimiz mevcut literatiir ile cogu yonden
celismektedir. Daha dnce demansi ve depresyonu olmayan 3534 yaslida yapilan bir
calismada apati ile inme ya da gecici iskemik atak 6ykisu ve sistolik kan basinci,
beden kitle indeksi, tip 2 diabetes mellitus ve CRP gibi kardiyovaskiiler risk faktorleri

arasinda iliski bulunmus, bu bulgular 1si8inda apatinin etiyolojisinde vaskdler
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faktorlerin rol alabilecegi 6ne sirilmustir (Ligthart ve ark., 2012). Moon ve ark.
(2014) 162 AH’li bireyde NPE ile noropsikiyatrik semptomlari degerlendirmis,
hipertansiyon varlig ve apati diizeylerini iliskili bulmustur. Hishikawa ve ark. (2015)
AH’de metabolik sendromun bilissel ve affektif semptomlara etkilerini arastirmis,
Apati Olgegi ile dlciilen apati diizeylerini metabolik sendromu olanlarda daha yiiksek
saptamislardir. Literatlirde apati ve vaskiler risk faktorleri arasinda iki yonlu bir
iliskiye deginilmistir. Eurelings ve ark. (2014), apatinin yasllarda kardiyovaskiler
hastalik icin bagimsiz bir risk faktéri oldugunu bildirmis; apatinin altta yatan
vaskiler hastaligin gostergesi olabilecegi gibi, apatisi olan bireylerin sagliklarina
0zen gosterememesi ve saglik hizmetlerinden yeterince faydalanamamasinin da
vaskdler riski artirabilecegi yorumunda bulunmuslardir. Van der Mast ve ark. (2008),
85 yas ve Uzeri 500 kiside yaptiklari prospektif arastirmada, vaskiler risk
faktorlerinin depresyonun degil ama apatinin ortaya c¢ikmasi bakimindan riski
artirdigini saptamislardir. Bu calismada apati ile arasinda ters yonli bir iliski
gosterilen obezite icin de literatlirde benzer bir karsilikl neden-sonug iliskisiden s6z
edilmektedir. Obez bireylerde apati sik gorilen bir semptom olmakla birlikte,
apatinin obezite tedavisinde gilicliklere yol actigi bilinmektedir (Desouza ve ark.,
2012). Bu calismada ise apati siddetinin obez olmayanlarda daha yuksek bulunmasi
apatik bireylerin yeme davranislarindaki degisim sonucu kilo kaybetmeleri ile
aciklanabilir. Nitekim, calismada, ADO skorlari ile NPE’deki istah/yeme degisikleri alt
Olcegi puanlarinin korele bulunmasi bu ¢ikarimi destekleyebilir. Ancak istah/yeme
degisiklikleri alt Olcegi maddelerinin tek tek incelenerek, s6z konusu alandaki
degisikliklerin istah/kilo artisi mi, yoksa azalmasi yoninde mi oldugunun ayrintili
olarak degerlendirilmesi bu varsayimi aciga kavusturacaktir. Treiber ve ark. (2008),
AH oOncesi inme oOykislnin apatiyi 3-4 kat artirdigini gosterirken; bu calismaya
benzer bicimde diabetes mellitus, hiperlipidemi, miyokard infarktisi, koroner arter
bypass grefti ya da genel saglk durumu ile NPE ile degerlendirilen noropsikiyatrik
semptomlar arasinda iliski bulmamislardir. Tran ve ark. (2006) ise AH, VD ve karisik
tip demansi olan olgularla NPE ile degerlendirilen néropsikiyatrik semptomlar ile

genel saglik durumu arasinda anlamli iliski bulmustur. Ancak s6z konusu calismada
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apatinin genel saglik durumunu degerlendiren Olgegin yalniz norolojik alt 6lgegi ile
iliskili bulunmasi, sonuglarin yorumlanmasi bakimindan énemli olabilir. Calismalar
arasindaki yontemsel farkliliklar da bu calisma ile 6nceki literatiiriin, vaskiler risk
faktorleri, komorbid hastaliklar ve apati iliskisini farkli ortaya koymasina zemin
hazirlamis olabilir. Yukarida s6zi edilen gecmis calismalarda apati, NPE ya da Apati
Olgegi gibi dlceklerle degerlendirilebildigi gibi YDO’niin apatiyi gdsterdigi varsayilan
tic maddesi ile de 6lgiilebilmistir. Ozellikle vaskiiler risk faktérleriyle olumlu iliskinin
saptandigi calismalarda uygulandigi dikkati ¢ceken bu dlgciimde YDO’niin “ilgiler,
disari ¢citkma istegi ve enerji diizeyi” ile ilgili maddeleri yer almaktadir. Her ne kadar
bu maddeler Starkstein’in apati Olcegi ile karsilastiriimis ve calismalara depresyonu
olan bireyler cogunlukla dahil edilmemis olsa da, Marin’in (1991) apati taniminda
yer alan emosyonel bilesenin yeterince degerlendirilememesi ya da apatiden ziyade
depresif belirtilerin degerlendirilmis olma ihtimali akla gelmektedir. Literatiirde bu
konuda az sayida calisma oldugu duslintldigiinde, Ozglil bir apati Olcegi ile
degerlendirilen apati siddetinin vaskiiler risk faktorleriyle iliskisini arastirmasi

bakimindan bu ¢alisma 6nem tasimaktadir.

Apati siddeti NPE ile degerlendirilen depresyon/disfori, anormal motor davranis ve
istah degisiklikleri gibi noéropsikiyatrik belirtiler ile iliskili bulunmustur. Ancak
hezeyan, hallisinasyon vb. diger pek ¢ok noéropsikiyatrik belirtiyle iliskili degildir.
Daha 6nce Clarke ve ark. (2008) tarafindan yapilan ¢alismada ADO ile élgiilen apati
NPE ile belirlenen depresyon, anksiyete, hezeyan, ajitasyon, irritabilite, anormal
motor davranis, uyku ve istah bozukluklari ile iliskili bulunmustur. Cheng ve ark.
(2012) NPE semptomlarinin kiimelenmesini faktor analizi ile arastirmis; apatiyi
depresyon, anksiyete, uyku ve istah ile ayni kiime icinde ele almistir. Bu kiimelenme
bulgularimiz ile kismen uyusmaktadir. Ancak apatinin bu calismada pek cok diger
semptomla iliskisiz bulunmasi; diger néropsikiyatrik belirtilerden bagimsiz, yaygin

bir belirti oldugunu desteklemektedir.

Bu calismanin énemli bulgularindan biri de apatinin CDDO ile degerlendirilen

depresyon siddeti ile iliskili bulunmamasidir. Apati siklikla depresif belirtilerle
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karisabilen bir durumdur, bu nedenle ADO’niin depresif belirtilerden bagimsiz
olarak demans hastalarinda apati siddetini degerlendirebilen bir 6lgek olmasi
bakimindan bu sonug¢ 6nemlidir. Bu sonug, dnceki ¢alismalar ile tutarlidir. Marin ve
ark. (1994) AH, inme ve major depresif bozuklugu olan hastalari ADO ile dlgiilen
apati ve Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi ile dlciilen depresyon diizeyleri
acisindan incelemis; tim gruplarin kendi iglerinde apati diizeylerini korele bulmakla
birlikte mutlak apati ve depresyon degerlerini farkli bulmuslardir. Ayrica farkl
tanilarda apati ve depresyonun farkli diizeylerde oldugunu gostermislerdir. Bu
bulgulara dayanarak apati ve depresyonun klinik olarak ayri ndéropsikiyatrik
semptomlar oldugunu belirtmislerdir. Levy ve ark. (1998) da farkl etiyolojilere bagli
demans hastalarindan olusan bir orneklemde NPE ile degerlendirilen apati ve

depresyonu iligkili bulmamistir.

Apati siddeti ile KDDO-KTS ile degerlendirilen demans siddeti, néropsikolojik
testlerle degerlendirilen bilissel kayip ve islevsellikteki bozulma iliskili bulunmus
olup, bu sonuclar da 6nceki literatir ile tutarlidir. Cogu calismada, apati siddetinin
demans siddeti ve bilissel gerileme ile korele oldugu gosterilirken (Hart ve ark.,
2003; Landes ve ark., 2005; Piccininni ve ark., 2005; Tanaka ve ark., 2015), daha az
sayida bazi calisma ise apati siddetini demans evresinden bagimsiz bulmustur

(Aharon-Peretz ve ark., 2000).

Bu calismada ADO, 6zgiin yonergelerden farkli olarak bakimverenin de bildirimleri
dikkate alinarak puanlanmistir. Calismada, ADO’niin demans hastalarinda apati
siddetini 6lcen gecerli ve giivenilir bir arac oldugu gdsterilmistir. ADO hem demans
hastalari ile SK grubunu apati siddeti acisindan birbirinden ayirabilmis, hem de NPE
apati alt olgek puanlari ile anlamli iliskili bulunmustur. Ayrica 6lgegin ic tutarhligi ile
demans hastalar ile SK grubunu ayirt etmede duyarhligi ve 6zgilliginin yiksek
oldugu saptanmistir. Duyarhihigi daha yiksek bulundugu icin (%84.7) demans
hastalari icin ADO kesme puaninin 29/30 olarak alinmasi énerilebilir. Olgegin kesme
puani, heterojen bir hasta grubunda yapilan 6zgin calismasinda 37.5 (%85.7

duyarlihk ve %52.2 6zgillik ile), demans hastalarinda yapilan baska bir ¢alismada ise
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40.5 (%85.7 duyarlilik ve %58 6zglllik ile) olarak belirlenmistir (Marin ve ark., 1991;
Clarke ve ark., 2007). Bu galismada benzer duyarhlik igin daha disuk bir kesme
puani hesaplanmistir. Bu Olcek NPE gibi hastalarin tedaviye vyanitinin
degerlendirilmesinde kullanilabilir, bu amagla kullanildiginda kesme puani yerine
tedavi 6ncesi ve sonrasinda ADO toplam puanlarinin karsilastirilmasi yardimci

olabilir.

Bu ¢alismanin kisitliliklarindan biri vaskiler ve karisik tipte demansi olan bireylerin
sayica az olmasidir. Her ne kadar ayni evreni temsil edecek olsa da 6rneklem
biydkliagiunin degismesi vaskiler riskin temsil oranini bu grupta artirabilir. Bu
bakimdan daha genis bir hasta populasyonunda analizler tekrarlanirsa anlamli

sonuglarin elde edilecegi diistinllebilir.

Bu ¢alismanin 6nde gelen kisitliliklarindan biri de SK grubunun demans gruplari ile
karsilastirildiginda daha yasli ve daha egitimli olmasidir. Bu grubun yasadigi
bakimevinde ortam vyapilandirmasi son derece 6n planda oldugundan,
bakimverenlerin hastalarin ugraslara katilimi ile degerlendirmelerinin yaniltici olmus
olabilecegi 6ne surllebilse de klinisyenin objektif degerlendirmesi ve hasta bildirimi
de birlikte ele alindigindan bu olasilik distk gorinmektedir. Ayrica SK grubunun
gorece az sayida olmasi da oOnemli bir kisithliktir. Bu c¢alismada saglikli yasli
orneklemi olusturmanin glic olmasi nedeniyle yeterli sayida ve demans hastalarina
benzer sosyodemografik o©zellikler gosteren saglikh yasl bireylere ulasilmasi
mumkiin olmamistir. Ancak daha yasl olduklari halde apati diizeylerinin daha dislik
cikmasi, vyas farkinin apati acisindan karistirici  etkisi olmadigi  seklinde
yorumlanabilir. Buna karsin egitim dizeylerinin ylksek olmasi apati dilizeylerinin
diisiik olmasi ile iliskilendirilebilir. Yine de, bir calismada Clarke ve ark. (2008) ADO

ile degerlendirilen apati ile egitim dizeyinin iliskisiz oldugunu gostermislerdir.

Yine bu calisma, kesitsel bir arastirma oldugundan risk faktorleri ile apati dizeyleri
arasinda kesin neden-sonug iliskisi kurmak mimkin degildir. Bu nedenle obezitesi

olmayan bireylerde apati siddetinin yliksek bulunduguna iliskin bulgu dikkatle
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yorumlanmalidir. Vaskiler risk ile apati iliskisini neden-sonug iliskisi kapsaminda
degerlendirmek icin daha genis bir 6rneklemde ileriye donik ¢calismalarin yapilmasi

onerilir.
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6. SONUC VE ONERILER

Bu calismada, Alzheimer tipi demans ile vaskiiler ve karisik tipte demans
hastalarinda apati siddetinin karsilastiriimasi; apatinin vaskiler etmenler, komorbid
tibbi durumlar, demansin diger noropsikiyatrik belirtileri ve demans siddeti ile
iliskisinin arastirilmasi amaglanmistir. Ayrica Apati Degerlendirme Olgegi’nin demans
hastalarinda apatinin  degerlendirilmesinde  kullanihp  kullanilamayacaginin

arastirilmasi da hedeflenmistir.

Alzheimer ile vaskiler ve karisik tip demans hastalari apati dizeyleri bakimindan
kiyaslandiginda, bu hastalar arasinda apati diizeyleri ve apatiyle iliskili olabilecek
vaskiiler etmenler bakimindan anlamli fark bulunamamistir. iki grup arasinda apati
diizeyleri ve vaskiler risk faktorleri bakimindan fark olmamasi yeterli 6érneklem
blyukligiune ulasilamamasi ile iliskili olabilir. Daha blylk bir 6rneklem ile analizler
tekrarlanirsa anlamli sonuclar elde edilebilir. Diger taraftan iki grup arasinda
vaskuler risk faktorleri agisindan fark bulunmamis olmasi da sonuglar etkilemis

olabilir.

Obezite hari¢ vaskiiler risk faktorleri ve komorbidite diizeyi ile de apati arasinda
anlamli iliski saptanmamistir. Obez olmayan demans hastalarinda apatinin obez
olanlara gore daha yuksek siddette gorilmesi, ¢calismanin kesitsel olmasi nedeniyle
dikkatle degerlendirilmelidir. Vaskdler risk faktorleri ve apati arasinda nedensel bir

iliski kurmak icin ileriye dontk planlanmis calismalara ihtiyag vardir.

Apati Degerlendirme Olcegi ile olciilen apati dizeyleri NPE ile degerlendirilen
depresyon/disfori, anormal motor davranis ve istah degisiklikleri disinda
noropsikiyatrik belirtilerle iliskili bulunmamistir. Ayrica apati, hastalarin depresyon
skorlari ile iliskisizdir. Bu durum apatinin diger néropsikiyatrik belirtilerden bagimsiz,
yaygin bir belirti oldugunu destekler niteliktedir. Diger yandan apati siddeti, demans
siddeti ve noropsikolojik testlerle degerlendirilen biligsel kayip ve islevsellikteki

bozulmaile iliskili bulunmustur.
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Bu calismaya gore, Apati Degerlendirme Olcegi demans hastalarinda apati siddetini
degerlendiren gecerli ve glivenilir bir 6lgek olup, klinisyen formu hasta yakinlarindan

bilgi alinarak uygulanabilir.
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OzZET

Giris ve amag: Apati demansin her evresinde goriilebilen ve bakimveren yiikiinde
artma, bilissel gerileme ve tedaviye yanitsizlhk ile iligkili bir noéropsikiyatrik
sendromdur. Bu ¢alismada, Alzheimer tipi demans ile vaskiler ve karisik (Alzheimer
tipi demans ve vaskiiler demans) tipte demans hastalarinda apati siddetinin
karsilastirilmasi; apatinin vaskiler etmenler, komorbid tibbi durumlar, demansin
diger noropsikiyatrik belirtileri ve demans siddeti ile iliskisinin arastiriimasi
amaclanmistir. Ayrica bu calismada Apati Degerlendirme Olgegi’'nin demans
hastalarinda apatinin degerlendirilmesinde kullanilip kullanilamayacaginin tespit

edilmesi de hedeflenmistir.

Gereg ve yontem: Calismaya 81'i Alzheimer tipi demans, 30’u vaskiler ve karisik
tipte demans olmak lizere 111 ayaktan demans hastasi ve yakini ile bir bakimevinde
kalan 31 saglikh yash birey alinmistir. Demansli ve saglikh yash kisilere Standardize
Mini Mental Test, Saat Cizme Testi, Sozel Bellek Sirecleri Testi; bakimverenlere
islevsel Faaliyetler Anketi, Bilgilendiriciye Uygulanan Bilissel Kayip Anketi,
Noropsikiyatri Envanteri uygulanmistir. Depresyon demans grubunda Cornell
Demansta Depresyon Olcegi (CDDO), saglikli goéniillilerde ise Yashlarda Depresyon
Olgegi ile; apati diizeyi ise Apati Degerlendirme Olgegi klinisyen formu ile
degerlendirilmistir. Katilimcilarin vaskiler risk faktorleri ve tibbi komorbidite

dizeyleri belirlenmistir.

Bulgu ve sonuglar: Alzheimer ile vaskiler-karigik tip demans gruplari arasinda apati
dizeyleri ve vaskiiler etmenler bakimindan anlamli fark bulunmamistir. Obez
olmayan demans hastalarinda daha yiksek apati dizeyleri bulunmasi disinda
vaskiiler risk faktorleri ve komorbidite diizeyi ile apati arasinda anlamli iliski
saptanmamistir. Apati diizeyleri; depresyon/disfori, anormal motor davranis ve
istah degisiklikleri disinda néropsikiyatrik belirtilerle ve CDDO ile degerlendirilen
depresyon ile iligkili bulunmazken; demans siddeti ve noropsikolojik testlerle

degerlendirilen bilissel kayip ve islevsellikteki bozulma ile iligkili bulunmustur. Apati
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Degerlendirme Olcegi demans hastalarinda apati siddetini degerlendiren gecerli ve
givenilir bir olcek olup, klinisyen formu hasta vyakinlarindan bilgi alinarak
uygulanabilir. Calisma daha buylk bir 6rneklem ile tekrarlanirsa anlamli sonuclar

elde edilebilir.
Anahtar sozcukler:

Alzheimer hastaligi, vaskiler 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
STANDARDIZE MINI-MENTAL TEST (SMMT)
(Liitfen uygulama kilavuzuna gore kullaniniz)

Ad Soyad: Tarih: Yas:
Egitim (Yil): Meslek: Aktif El:

Toplam Puan:

Oryantasyon (Toplam Puan 10)

HANGT Y11 IGINACYIZ. ..ottt ettt et ettt ettt e et e b e b e eteessesbasbeessessessesbeessessesseeneeseesseenseneensens ()
[ E LT T AV ST T 110 Y 2SSOSR ()
HANET AYAAYIZ...0.veeevieiieieieesee sttt e tee s e e st e st e et e esaesseesteesseesseesseesseesaesseasseeabeesbeeabbeaseesaeesnbeaneenenas ()
BUGTN QYN KA.ttt E e R e n e R R e Rt n e ns ()
HANGT GUNACYIZ. ..ottt ettt ettt et b ettt e e s e s s e s e e eseeseeseebeseesesse e b e s beabesbene e st abesbentenean ()
HaNGi TIKEAE YASIYOTUZ. ... .ecvvieerieiieiieie et eieeete et et estesteseteseseesseessessseesseessessseassasssesssesssesabeesssesbeesbeesbsenseenes ()
Su an hangi sehirde BUIUNMAKLASINIZ. .......c..cverieuirieieieeieise ettt sbe e e e ()
Su an bulunduGUNUZ SEMLE NETESIAIT........eveveietietietiteieteet et ettt reete b e s eseesessessessessesbeseeseeressesreneas ()
Su an bulundugunuz biNA NEIESTUIN. ..........eiuiiieiii ittt r et nn e ()
Su an bu binada KaGINC1 KAASINIZ..........c.cceeiiiuieriieieiieteere et eete ettt e ete ettt eeteeaeeeeeaeseeveeseeseessessesresneestenrens )

(Her bir madde i¢in 1 puan verilir)

Kayit Hafizasi (Toplam puan 3)
Size birazdan sdyleyecegim ii¢ ismi dikkatlice dinleyip ben bitirdikten sonra tekrarlayin (masa,bayrak, elbise).
(20 sn siire taninir, her dogru isim igin 1 puan VeI .......c.ooviiiiieiiee e ()

Dikkat ve Hesap Yapma (Toplam puan 5)
100’den geriye dogru 7 cikartarak gidin. Dur deyinceye kadar devam edin.
(Her dogru islem igin 1 puan verilir) (100, 93, 86, 79, 72, 85, )...ccvoirireiririnie e ()

Hatirlama (Toplam puan 3)
Yukarida tekrar ettiginiz kelimeleri hatirliyormusunuz? Hatirladiklariniz séyleyiniz (masa, bayrak, elbise)
(Her dogru isim igin 1 puan VETTII) ..o it ()

Lisan (toplam puan 9)

a)Bu gordiigiiniiz nesnelerin isimleri nedir? (saat, kalem) (20 sn siire taninir her dogru isim i¢in 1 puan verilir)
(TOPIAM PUBN 2)...teetee et b bbbtk b bt bbb bbbt e ettt nb bt ()
b)Simdi size sdyleyecegim ciimleyi dikkatle dinleyin ve ben bitirdikten sonra tekrar edin. “Eger ve fakat

istemiyorum”
(10 sn siire taninir, dogru ve tam climle igin 1 puan VErilir)..........ceeverircierienieniieieieieie e ()

c)Simdi sizden bir sey yapmanizi isteyecegim, beni dikkatle dinleyin ve sdyledigimi yapin. “Masada duran
kagidi sag/sol elinizle alin, iki elinizle ikiye katlayin ve yere birakin liitfen” (30 sn siire taninir,her dogru islem
icin 1 puan verilir, tOPIam PUAN 3).....ccciiiiiiieieiietieteteie ettt ettt e et aesteeeseseessessesseessesseeneeneeseeaneans ()
d)Simdi size bir ciimle verecegim.” Okuyun ve yazida sdyleneni yapin (Dogru islem i¢in 1 puan verilir...( )
e)Simdi verecegim kagida akliniza gelen anlamli bir climleyi yazin (30 sn siire taninir, anlamli climle igin 1

QLU T 0TV = T 1 o) S ()
)Size gosterecegim seklin aymisim ¢izin.” (1 dk.siire taninir, kenar sayis1 tam sekil i¢in 1 puan verilir).....( )

“Liitfen asagida ciimle ve sekli gosteriniz.
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GOZLERINiZI KAPATIN

~ TOPLAM PUAN:
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EK:2
EGITIMSIiZLER iCiN STANDARDIZE MiNi MENTAL TEST (SMMT-E)

ISIM/Soyadi:......oevveeeeeceeeeeeeeeeeee s Aktif kullanilan el:...........ccoeveveevereereceerenne,

D S USSR Tarihi.. oo
Egitim (Y11)1veovieieeieeieeeeece e Toplam SKOT:......c.occvirierieeieieeie e
Oryantasyon (Toplam puan 10)

HANG] Y11 1GINACYIZ. .. vevvievierictieiiieie ettt sttt ettt e eteeteessesbeessessesseesseseessenseeseessessens ()
HANGE MEVSIMUBYIZ......ecviiie ettt be ettt s ae e e e e e bease e st esaesrearaenaenrens ()
HANGT AYAAYI1Z.....eveeeiiiicieseeee ettt ettt ettt e b e steeteess e beessessesseessenaeseeseeeneennenreas ()
HaNGl GUNACYIZ. ....ceeeiiiieeeie et ()
Su an sabah m1,08len Mi, AKSAM MI......c.eoieieieiiiiieieeee ettt enis ()
Hangi G1KEde YaSIYOTUZ. ....cviiveiiieieiiiieiee e snenn e nenr e ()
Su an hangi sehirde bulUNMAKLASINIZ. ........cciiviiiirieiiiiieieee e ()
Su an bulundugunuz SEML NETESIAIT. ... ..veiuveririeiiee e nne s ()
Su an bulundugunuz bina NETESIAIT. .........eiveririeiiiese e ()
Su an bu binada KagINC KAttaSINIZ...........cueviiiiiiieeiie et sre e st sreer e re b sre e sresreenes ()

(Her bir madde i¢in 1 puan verilir)

Kayit Hafizasi (Toplam puan 3)

Size birazdan séyleyecegim ti¢ ismi dikkatlice dinleyip ben bitirdikten sonra tekrarlayin (masa,
bayrak, elbise).

(20 sn siire taninir, her dogru isim igin 1 puan VErilir)........ccooviiineiiiiiicesce e ()

Dikkat ve Hesap Yapma (Toplam puan 5)

Haftani giinlerini geriye dogru sayar misiniz? Ornegin PAZAR’dan 6nce CUMARTESI gelir, ondan
sonra ne gelir? Devam edin. (Denegin toplam 5 giinii sirastyla dogru saymasi gerekir, her dogru giin
IGIN T PUAN VETTIIT ..ttt b bbb et e se e ne e @)

Hatirlama (Toplam puan 3)
Yukarida tekrar ettiginiz kelimeleri hatirliyor musunuz? Hatirladiklarinizi sdyleyiniz (masa, bayrak,
elbise)(Her dogru isim igin 1 puan VEIIIF)........cooeiieiieiieeeee e e ()

Lisan (toplam puan 9)

a)Bu gordiigiiniiz nesnelerin isimleri nedir? (saat, kalem) (20 sn siire taninir her dogru isim i¢in 1 puan
VETTIE, TOPIAM PUAN 2).. ittt b bbbt ane e ()
b)Simdi size sdyleyecegim ciimleyi dikkatle dinleyin ve ben bitirdikten sonra tekrar edin. “Eger ve
fakat istemiyorum”(10 sn siire taninir, dogru ve tam ciimle i¢in 1 puan verilir).........cccccoovrnrnne. ()
¢)Simdi sizden bir sey yapmanizi isteyecegim, beni dikkatle dinleyin ve sdyledigimi yapin. “Masada
duran kagidi sag/sol elinizle alin, iki elinizle ikiye katlayin ve yere birakin liitfen” (30 sn siire
taninir,her dogru islem igin 1 puan verilir, toplam puan 3).........coccovevieieiiiiinee e, ()
d)Simdi yliziime bakin ve yaptigimin aynisin1 yapin. (Gozlerinizi kapatin) (Dogru islem i¢in 1 puan
1Y =] 1 L PSSR ()
e)Simdi evinizle ilgili birsey soyleyin. (30 sn siire taninir, anlamli ciimle i¢in 1 puan verilir)....( )
f)Size gdsterecegim seklin aynisini ¢izin.” (1 dk.siire taninir, kenar sayis1 tam sekil igin 1 puan
ATL=] €1 L ST STRTR VPR OR PRSP ()

“Liitfen arka sayfadaki sekli gosteriniz.
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EK:3
SAAT CiZME TESTi

Bu dairenin icine tam bir saat olacak bicimde rakamlari ve 11’i 10 gece’yi gostercek sekilde
kollari yerlestiriniz.

87



88

asn

o
i

A NN |IT|N|O|N[O0D

HOMNS

JYaN

A3

JudY

IputH

uning

19415 Ay

eyde§

a5yeg

auuy

N0

anyey

14

apJad

[nAeQ

ST

14

€1

1

11

0T 6

38

L

(1s3Lsn v)

(Ls8S) 11531 1¥31534NS %3 1134 13Z0S

I3



ieng siuex gsn

ewe|meH AVIJO0LL

vy

[

CLUBIEH] UApUIFIpuay

wen Sfue X swuidQ

awuaxd() s A Uy

ewise]() 21911y

e J swualg)

ARIREUY

uepuend LSS

VIAVTIOMS

epk(e!
AIHAN
7IN3A
AR

19

vao
WY T
vOINTY
WISTY
MIANTH

ANAVL

TANIH
MVINYA
NNINE
ZvD04d

MILALD

101410
VTIVL
SINNO
VARY
AV

89

LISV
VMAVS
AVUVS
JiMva
NEDLD
VOV
vave
INNY
v1ayv
NITNLTID0
N0
NNAO
ILTVAHYY
AAHVY
AVD
plebifatii
TAAINTd
[V

1Z
VNUNZ
INAVA
AVANQ

LSH.L



EK:5

CORNELL DEMANSTA DEPRESYON OLCEGI (CDDO)

A. Duygudurum ile iligkili bulgular

1. Anksiyete (Huzursuz goriniim, derin diigiinceli griiniim, kaygili hal)
2. Uziintii (Uzgiin yiiz goriiniimii, izgiin ses tonu, aglamakli hal) |
3. Sevingli olaylara tepki vermeme '
4. [irritabilite (Kolayca ofkelenme, kisa siireli gevseme)
B. Davrams degisiklikleri
5. Ajitasyon (Huzursuz beden dili, ellerini sikma, sagint ¢ekme)
6. Retardasyon (Hareketlerdc yavaglama, yavag konugma, yavaglamig reaksiyon)
7. Cok sayida fiziksel yakinma (Yalmz gastrointestinal yakinmalar varsa O puan)
8. 1Ilgi kaybi (Her zamanki aktivitelere ilgide azalma)
(Degisiklik akut olarak 6rnegin 1 aydan kisa siiredir var ise puan verilir)
C. Fiziksel bulgular
9. istah kayb: (Her zamankinden az yemek yeme)
10. Kilo kaybi (1 ayda 2.5 kg’dan fazla kay1p varsa 2 puan)
11. Enerji kayb1 (Kolay yorulma, aktiviteyi siirdiirememe)
(Degisiklik akut olarak 6rnegin 1 aydan kisa siiredir var ise puan verilir)
D. Dongiisel fonksiyonlar ‘
12. Duygudurumda diurnal degisiklik (Semptomlar sabahlan daha kotiidiir)
13. Uykuya dalmakta giiglik (Her zamankinden geg uykuya dalma) .
14. Uykudan sik uyanma
15. Sabah erken uyanma (Her zarhankinden erken uyanma)
E. Diisiinsel degisiklikler
16. Ozkiyim (Hayat yagamaya deger bulmama, intihar diisiincesi ya da girigimi)
17. Zayif 6zgiiven
(Kendini suglama, degersiz bulma, baganisizhik/beceriksizlik duygusu)
18. Kotiimserlik (Kotiilik beklentisi) |
19. Duygudurum ile uyumlu sanrilar (Yoksulluk, hastalik, kayip sanrilar)
Degerlendirme

Bu testteki toplam 19 madde 0, 1, 2 olarak puanlanur.
0= Yok 1= Hafif yada orta derecede 2= Siddetli
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EK:6
YASLILAR iCiN DEPRESYON OLCEGi

Gegen hafta kendinizi nasil hissettiniz? Buna gore asagidaki sorulara en dogru cevaplari

veriniz.

1.Genel olarak hayatinizdan memnun musunuz?

2.Faaliyet ve ilgilerinizin gogunu biraktiniz mi?

3.Hayatinizin anlamsiz oldugunu disiiniiyor musunuz?

4.Sikhkla caniniz sikkin midir?

5.Gelecekten Umitli misiniz?

6.Sizi rahatsiz eden ve kafanizdan bir tirli atamadiginiz diislinceler var mi?
7.Keyfiniz cogu zaman yerinde mi?

8.Sanki size kot bir sey olacakmis gibi bir korku yasiyor musunuz?
9.Kendinizi cogu zaman mutlu hisseder misiniz?

10.Sikhkla garesiz hisseder misiniz?

11. Siklikla huzursuz ve yerinde duramaz olur musunuz?

12.Disari ¢ikip degisik seyler yapmaktansa, evde kalmayi mi tercih edersiniz?
13.Gelecekle ilgili olarak sik sik endiselenir misiniz?

14.Bircok kisiye gore daha fazla unutkanhginiz var mi?

15.Hayatta olmak sizin icin glizel bir sey mi?

16.Cogu zaman kederli ve Gzglin mistniz?

17.Kendinizi oldukca degersiz buluyor musunuz?

18.Gegmisi dliistinmek caninizi oldukea sikiyor mu?

19.Hayat size oldukca heyecan verici geliyor mu?

20.Yeni bir seylere kalkismak size oldukga zor geliyor mu?

21.Gucilndz kuvvetiniz yerinde mi?

Evet/Hayir
Evet/Hayir
Evet/Hayir
Evet/Hayir
Evet/Hayir
Evet/Hayir
Evet/Hayir
Evet/Hayir
Evet/Hayir
Evet/Hayir
Evet/Hayir
Evet/Hayir
Evet/Hayir
Evet/Hayir
Evet/Hayir
Evet/Hayir
Evet/Hayir
Evet/Hayir
Evet/Hayir
Evet/Hayir

Evet/Hayir
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22.Durumunuz size Umitsiz geliyor mu?

23.Cogu insanin sizden daha iyi durumda oldugunu distnlyor musunuz?
24 Kiguk seyler sik stk caninizi sikar mi?

25.Siklikla aglamakli olur musunuz?

26.Dikkatinizi toplamada glgligliniiz var mi?

27.Sabahlari yataktan kalkmak ¢ok zor geliyor mu?

28.Bagkalari ile birlikte olmayi eskisi gibi istiyor musunuz?

29.Kolayca karar verebiliyor musunuz?

30.Eskisi kadar iyi distinebiliyor musunuz?

Evet/Hayir
Evet/Hayir
Evet/Hayir
Evet/Hayir
Evet/Hayir
Evet/Hayir
Evet/Hayir
Evet/Hayir

Evet/Hayir
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EK:7
ISLEVSEL FAALIYETLER ANKETI" (iFA)

IFA 10 adet karmasik giinliik hayat faaliyetine iliskin performans: degerlendiren kisa ve bilgi kaynagi
kisiye dayali bir ankettir. Bilgi kaynagi hastanin ge¢misine ve bugiiniine iliskin gergek ve dogru
(glivenilir) kisisel bilgilere sahip olmalidir. Anket genellikle, hastaya bakmakla ylikimli aile
fertlerinden birine uygulanmaktadir. Bu anket kurum personeli tarafindan, doktor muayenesi
oncesinde ya da muayene sirasinda uygulanabilir.

Puanlama:
Puanlar Hastanin her bir faaliyetteki performansi
3 Performans gostermekte tamamen basarisiz
2 Yardium gerekiyor
1 Gicliik cekmesine ragmen gdrevini yapmay1 basariyor ya da

Gorevi higbir zaman yapmadi ancak hakkinda bilgi veren kisi hastanin bu gorevi
giicliikle de olsa yapabilecegini diisiiniiyor

0 Normal performans gosteriyor ya da
Gorevi higbir zaman yapmadi ancak hakkinda bilgi veren kisi hastanin su anda bu
gorevi yapabilecegini diisiiniiyor

Yorumlama: 50-69 yas grubunda iki ya da daha fazla faaliyetten ‘5 ya da daha fazla’ puan; 70 yas ve
Uistli grupta ii¢ ya da daha fazla faaliyetten ‘9 ya da daha fazla’ puan almig olmak islevsel faaliyetlerde
bozukluk olduguna ve bagimliliga isaret etmektedir. Giinliik hayat aktivitelerinde meydana gelen
degisim ve bu degisimin hizt Ozellikle demans tanisi ile ilgili olabilecek islevlerin
degerlendirilmesinde klinisyen agisindan kritiktir. Buna karsin, anketten alinan puan tek basina
demansi belirleyici bir 6l¢iit degildir. Daha ileri kognitif degerlendirmelerin yapilmasi gerekir.

Madde No | Giinliik Hayat Faaliyetleri Puan

1 Fatura 6demek, gelir giderleri dengelemek, para hesab1 yapmak

2 Vergi, aidat, elektrik-su-telefon makbuzlarini, KDV figlerini, ige ait
evraklari tasnif etmek

3 Giyecek, ev ihtiyaclar veya yiyecek almak icin tek basina aligverise
¢ikmak

4 Beceri gerektiren oyun oynamak, bir hobiyle ugrasmak

5 Su kaynatmak, bir bardak hazir kahve ya da ¢ay yapmak, ocagi
sondiirmek

6 Besin dengesi olan bir 6giin (yemek) hazirlamak

7 Giundelik olaylar takip etmek

8 Bir TV programini, kitabi1 veya gazeteyi dikkatle izlemek ya da okumak,
anlamak, tartismak

9 Randevulari, ailenin dzel giinlerini, tatilleri, ila¢ tedavilerini (Ilag
dozlarmi ve ne zaman alinacagini) diizenli olarak siirdiirebilmek

10 Sehir i¢i ulasim araglari (taksi, dolmus, belediye otobiisii) ile bulundugu
semtin digina seyahat etmek, sehirlerarasi ulagim araglarindan (tobiis,
tren, ucak) yer ayirtmak ya da otomobil kullanmak

TOPLAM PUAN

*Selekler,K.,Cangdz,B. Karakog,E (2004).Islevsel Faaliyetler Anketi’nin 50 yas ve iizeri grupta Tiirk kiiltiirii i¢in
uyarlama ve norm belirleme ¢aligmasi. Tiirk Noroloji Dergisi, 10(2)102-107
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EK:8
Yashlarda Bilissel Kayip igin Bilgilendiriciye Uygulanan Anket (Uzun Formu)

Simdi arkadasiniz ya da yakininizin 10 yil 6nce nasil oldugunu hatirlamanizi ve su andaki
durumu ile karsilastirmanizi istiyoruz. 10 yil 6nce 19... idi. Asagida bu kisinin bellegini ya da
zekasini kullanmasi gereken durumlar verilmistir ve sizden son 10 yilda bunlarin dizeldigini,
ayni mi kaldigini, yoksa kétiiye mi gittiginin belirtmenizi istiyoruz. Kiginin su anki
performansini 10 yil dnceki ile karsilastirmaniz dnemli. Eger bu kisi 10 yil dnce de egyalari
nereye koydugunu siirekli unutuyorsa ve halen boyle ise bu “pek fazla degismedi” olarak
distnulecektir. Litfen gozlediginiz degisiklikleri uygun yaniti daire icine alarak belirtiniz.

Bu kisinin nasil oldugunu 10 yil 6ncesi ile karsilastiriniz:

1.Akraba ve arkadaglarinin yiizlerini tanima
Oldukca dlizeldi Biraz dizeldi Pek fazla degismedi Biraz bozuldu Olduk¢a bozuldu
1 2 3 4 5

2.Akraba ve arkadaslarinin isimlerini hatirlama
Oldukca diizeldi Biraz dizeldi Pek fazla degismedi Biraz bozuldu Oldukca bozuldu
1 2 3 4 5

3.Akraba ve arkadaslar hakkindaki bazi seyleri hatirlama (6rn.meslekler, dogum giinleri,
adresler)
Oldukca diizeldi Biraz dizeldi Pek fazla degismedi Biraz bozuldu Olduk¢a bozuldu

1 2 3 4 5

4.Yakin zamanda olmus olaylari hatirlama
Oldukca dlzeldi Biraz diizeldi Pek fazla degismedi Biraz bozuldu Olduk¢a bozuldu
1 2 3 4 5

5.Konusulanlan birkag giin sonra hatirlama
Oldukca dlzeldi Biraz diizeldi Pek fazla degismedi Biraz bozuldu Oldukca bozuldu
1 2 3 4 5

6.Konusmanin ortasinda soylemek istediklerini unutma

Oldukca diizeldi Biraz dizeldi Pek fazla degismedi Biraz bozuldu Olduk¢a bozuldu
1 2 3 4 5

7.Kendi adresini ve telefon numarasini hatirlama

Oldukca diizeldi Biraz dizeldi Pek fazla degismedi Biraz bozuldu Olduk¢a bozuldu
1 2 3 4 5
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8.Giinii ve ayi hatirlama

Oldukca dlizeldi Biraz diizeldi Pek fazla degismedi Biraz bozuldu Olduk¢a bozuldu
1 2 3 4 5

9.Esyalarin cogunlukla nerede saklandigini hatirlama

Oldukga diizeldi Biraz diizeldi Pek fazla degismedi Biraz bozuldu Oldukca bozuldu
1 2 3 4 5

10.Her zamankinden farkli bir yere konulan egyalari nerede bulacagini hatirlama

Oldukca dlizeldi Biraz dizeldi Pek fazla degismedi Biraz bozuldu Oldukc¢a bozuldu
1 2 3 4 5

11.Giinliik yasamindaki herhangi bir degisiklige uyum gosterme

Oldukga dlizeldi Biraz dizeldi Pek fazla degismedi Biraz bozuldu Olduk¢a bozuldu
1 2 3 4 5

12.Evdeki tanidik aletleri nasil kullanacagini bilme

Oldukca dlizeldi Biraz dizeldi Pek fazla degismedi Biraz bozuldu Olduk¢a bozuldu
1 2 3 4 5

13.Evdeki yeni makine ya da aleti nasil kullanacagini 6grenme

Oldukca diizeldi Biraz dizeldi Pek fazla degismedi Biraz bozuldu Olduk¢a bozuldu
1 2 3 4 5

14.Genelde yeni seyler 6grenme

Oldukga dlzeldi Biraz dizeldi Pek fazla degismedi Biraz bozuldu Olduk¢a bozuldu
1 2 3 4 5

15. Gengliginde basina gelen seyleri hatirlama

Oldukca diizeldi Biraz diizeldi Pek fazla degismedi Biraz bozuldu Oldukca bozuldu
1 2 3 4 5

16. Gengliginde 6grendigi seyleri hatirlama

Oldukca dlizeldi Biraz diizeldi Pek fazla degismedi Biraz bozuldu Olduk¢a bozuldu
1 2 3 4 5

17.Nadir kullanilan kelimelerin anlamini anlama

Oldukca diizeldi Biraz diizeldi Pek fazla degismedi Biraz bozuldu Oldukca bozuldu
1 2 3 4 5

18.Gazete ya da dergilerdeki yazilari anlama

Oldukca dlizeldi Biraz diizeldi Pek fazla degismedi Biraz bozuldu Olduk¢a bozuldu
1 2 3 4 5

19.Kitap ya da televizyondaki bir hikayeyi takip etme

Oldukca diizeldi Biraz dizeldi Pek fazla degismedi Biraz bozuldu Olduk¢a bozuldu
1 2 3 4 5

20.Arkadaglarina ya da is amaciyla mektup yazma

Oldukca diizeldi Biraz diizeldi Pek fazla degismedi Biraz bozuldu Olduk¢a bozuldu
1 2 3 4 5
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21.Gegmisteki 6nemli tarihi olaylari bilme
Oldukca dlizeldi Biraz diizeldi Pek fazla degismedi Biraz bozuldu Olduk¢a bozuldu

1 2 3 4 5
22.Giinliik olaylarla ilgili karar verme
Oldukga diizeldi Biraz diizeldi Pek fazla degismedi Biraz bozuldu Oldukg¢a bozuldu

1 2 3 4 5
23.Aligveris igin parayi kullanma
Oldukca dlizeldi Biraz dizeldi Pek fazla degismedi Biraz bozuldu Olduk¢a bozuldu

1 2 3 4 5
24.Finansal olaylari ele alma (6rn.emekli maasini alma, banka isleri)
Oldukga dlizeldi Biraz dizeldi Pek fazla degismedi Biraz bozuldu Olduk¢a bozuldu

1 2 3 4 5
25.Bagska giindelik aritmetik problemleri ele alma (6rn.ne kadar yiyecek alacagini bilme,
aile ya da arkadas ziyaretleri arasinda ne kadar siire gegtigini bilme
Oldukga dlizeldi Biraz dizeldi Pek fazla degismedi Biraz bozuldu Olduk¢a bozuldu

1 2 3 4 5
26.Neler olup bittigini anlamak ve olaylardan sonug ¢ikarmak icin zekasini kullanma
Oldukca diizeldi Biraz dizeldi Pek fazla degismedi Biraz bozuldu Oldukc¢a bozuldu

1 2 3 4 5
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EK:10
Hatchinski iskemi Skalasi

1. Ani baslangig 2

2. Basamaksi kotiilesme 1

3. Dalgalanan seyir 2

4. Noktiirnal konfiizyon 1

5. Kisiligin goreli korunmasi 1

6. Depresyon 1

7. Somatik yakinmalar 1

8. Emosyonel inkontinans 1

9. Hipertansiyon éykiisii 1

10. inme &ykiisii 2

11. Yaygin atheroskleroz 1

12. Fokal nérolojik belirtiler 2
Aciklayiniz:

13. Fokal nérolojik bulgular 2
Aciklayiniz: |

TOPLAM PUAN
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" Hastanin adi soyadi:

- EK:11

- NOROPSIKIYATRIK ENVANTER (NPI)

Hasta yakininin adi soyad:

Hastaya yakinhgi:

Tarih:

Noropsikivatrik Ozellilder | %

Bikhk
&

Sikik |
X

Siddet
(SX5)

Hezeyanlar

Hallisinasyonlar

Ajitasyon / Saldpeganitk |

Depresyon / Disfori

Ly

(53

Anksiyeie

Elasyon / Ofori

Apati/ Kayitsezbk

faa Jw fra

" | Disinhibisyon

o

Irritabilite / Labilite ]

[w o lwln}
¥

Axormal motor davrang

N e
ia

Uyku / Geee davramsfar. |

® ol |o)

™
Wl | w |

3

Istah ve ’&eme‘&ggigmﬁm .

Fodo ot ot 1 T Pt o] g |
EIRCIE O BB BN N R R RN Vg’g 5

2|3

O
s

2

3

“Tophum NPE Skoru

Evaivevesans
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1. Hezeyanlar

Hastanm sizin yanhy oldipunu bildiginlz dugtneeleri var 13?
Bmknnseie,rmhm{mnemvmakw&e&ikimmvcya
esyasinm. ¢almdigim  soyliyor mu? Hig gile ﬁyekenmn
- soyledikler kigiler olmadikfarthy weya evifin kendi evi
oknadrg;m styledigi oldu mu? Beni ilgilendiren sadece
kugkulanmast degil, ama  bunlarm gergekm de oldugu
konusunda emin olmm
v t‘ygun 6e§ll v Hayw o Evet
Tarama sorusupa cevap “Uygun degil” veya "Hapne” ise bir
sonraki tarama sorusung. gechn, "Evel” ise asagrdaki sorulars
sorun ve soru numarasim sohinda "Evet” icin E, "Hayer" igin H
harfini isareileyin.

1 I:iasta tehﬁkzd& cnldligum baﬁkalarmm kmdmne
felari mn?

2. Halltisinasyonlar

Hastanm olmayan goriintilfer gorme va da sesler duyma gibi
yanhs: aigxlan, hallisinasyonlan vat mi? Gergekie -olmayan
geylert gortyor, duyuyor, hissediyor gibi goriinfiyor mu? Ba
somyia Sl bir kijinde hala yesadift jddias: gibi hatah
digincelert kastetmiyoruz, fakat sofumuz hastanm gergekien
olmavan sesler ve gorimtitler algilayp algdamadifing yonelik.
e Uygun defil e Hayir sy EvEL
Tarama sortisung: cevap “bexm degil” veya "Havr" ise bir
soriraki larama sorusima gegin; "Evei" ise agagzdak{ Sorular:

sorun ve soru mamaraspnn solunda "Evet” igin E, "Hayn' igin H

harfini izaretieyin,

1. Hasl:a sester duyduguny sﬁ}’myor veya duyuvormuog

E|H] b dayramgor o2

ofduklarina 1 many_gr 70?2

Hasla emnde . dayemz mxsaﬁrlcm 'yasamakta.

5. Hasta esinin veya bagkalannm iddia ettikleri kigiter|

ohnadﬁdsrma manzvar mu?

w o] w | @ felw| w
E mmm '?m'm':gf

HBIH sﬁymvozmn,vwaﬁzctmdcg&menyadama»

g@ekte ov xe;inée oléﬁklarﬁh' &&ﬁnﬁyot mu‘?

m&
o

(On]arla komigmaya ya da fHgki kmmaya gahgryor

[EIHT

Tarame sorusu dogrulamingsa, hezeyanlarm siklik ve siddetini
belirleyin: -

Srkhik

"1, Nadiren- hafieda birden dehaaz.

2. Bazen- haftada bir kadar

3. Sik- herglin dekil ama hafed bitkag kez
4, Coksik- herghin

1. Hafif - hezeyanlar var fakel zararsiz goeltbiysr ve
hastada fazlaca sikmts yatatmiyorlar

2. Orta~ hezeyunlar rahatsiz edici vie zarar vesioh

3. Agyr - hesgvanlar ok ypraba ve davramgsal

bozukioun bashea vedeni  fantipsikotik  Alagtar

kullamliyorse. bu divyin hezeyanlarin afyr gxddeﬁ;_‘

olduguny glsweri)
Sikentt

Bu davramgt duygusal apdén ng kadar sdanty verici
buluyersunz?

1. Cokaz

2. Az

4 Aw

5. Cok afi veya amri detecede

3. Tlasta basholann gormedisi seyler goraUgial
|ElH sﬁyiiivot veyd gﬁrﬁvormu; gihx davrcmlyor 1108
anlar h& *ani A ‘

5. Hasta'mlél ﬁzmnde gezmen bir seyler h;ssemgxm :

1L delosnan bir sevler varmis. ibi dgvranryor mu? :

ela 6. Hasta dwup durarken bozm taflar ‘hissettifini

|} sbyltivor mu?

3 E H 7 Ha.??ta basks bir ‘olmadik duyu yasantist akearsvor
my’

Tarama sorusu.. dogrulanmgsa, hollisinasyoriarin sikhk ve
yiddetim belirleyin:

1. Nadiren - mmamrdendaa;aaz
2. ‘Bazén - hafiada bir kadsr

3. Sik-herglin degil ama haftada birkag kez
4. ok sik - hergin

1. Hafif~ halltisinasyonlar var fakat zararsiz ghrilnfyorve
hastada fazlacastkmtt yaratmsyoriar

2. Orta - hallisinasyontar rahatstz edici ve zarar veriel.

3. Agr - halllisinasyonlar gok yipratia ve dawmal
bozuklngen. baghica nedeni (Kontrol altns almak icin
andipsikotik flag kullaim gerekebilir)

Siknts

Bu davrani Guygosal apden né Kadar skinh vericl
buluyorsustiz?

Hig
Cok az
Az
Orta

Afar
ok agyr veya agu derecede

RN D
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-Ajitasyon / Saldirganitk
Hastanmn  isbitdigi yapmagn  reddetisi veya hagkailarmm

yardmum ksbul ctmedisl donemferi oiuyaf ma? fddre edilmesi -

gli oluyer mu?
e Hayw e Evet.

Tarama sorusuna cevgp “Uvgun defil” veyn "Hipw” ise Er;r
sonraki tarama sorusuna gegin, "Evet” ise a.yagzdah sorulary
sorun ve soru numgrastnin sotunda "Evet” igin E, "Hayir"icin H
herfini isarerleyin,

wea Uygun degil

1. Kendisine yardim etmeye gayret eden kigiters

kmhgz hanw yapma, gysﬂmn dc’gx;ﬁnlmem gx‘h:
Gk aktivitelere karg dirend =o]u€_m:m /

E|H| it basarsizlik olarak hissertiging aé)“ledig; ccluyor

2. H' i YOr?

3. Hasta sbrrhgi yapmxyor Ve d’g&r krsi}erm yardim |
giristmlerine direng mi

4 Hastarin  fdare  edilmesim Wsﬁien h@ka
d”avmnglmvmm? .

5. 3 ) w}a "or ul

6. K,apﬁm mrpng, mob;tya!an } wkmeledxgi,

ekﬂ ﬁ:rlam $ u}uvm ?

oo mlo | w|m w
Ja }:.:‘ EIEEREREIEE

Tarama sorusu dofrulanmigsa, ajitasyonun stk ve siddetini
Belirleyin:

Sikbk -

1. Nadiren~haftada birdenéaha az

. 2. Bazen-haftada bir kadar
3. Sik - bergtin defil ama haflada birkag kez
4. Coksxka—her

$xddet -

1. Hafif - davramg ’ﬂpmtw fukat giiven “vernte veya
dikkatini baskayma gevirme fle denetlenebiliyor

2. Oma - davranis yipratics ve gitveh verme veya dikkati
bagka ¥yere gevime ile: dengﬁenamxynr

3. Agr - gjitasyon oidukva yiprafier ve pekilen gﬁgmgnn
baghica. nedent; kendine zZarar verme tehilikesi oiamhr.
Geneﬁﬂeledagkuliamak gerskir.

Sikinti

Bu davranigt duygnsal sgdan ne kadar skmbi verici
bniuyomuz"

0, _I-’I‘sc;

L Cokaz

Az

Agr

Cok agrveya agm derecede

s

LIRS

4. Depresyon / Disfori

Hasta heﬁeﬂ: ve depresif gibi goriintiyor mu? Kendisinin kederli
ve depresif oldupunn. sBylbyor mu?

e Uygen defil v Hatymr e BV

Tarama sorusuna cevap “Uygun degil” veva "Hayr” z‘se bir
sonrdki tordma soriisung gegin, "Evet® ise asagdaki sorular:

Soren ve soru nymarasmun solunda "Evet” icin E, "Hayw” icin H

harfin: :;aretleym

& H. 1 Hastanin kcdcrlcndzgmx diistndirecek.  sekilde
. .. Lhzletinin vasardisy, asladif dbnemler oluvor mu?
2. Hastanin kederli,  keyfi bozuk gibi konustugu ya da
da\___%h_gm*u\m ma?
3. Kendisini kiictlfeiipti, deﬁmzlemgls vasamir |

_mu?
4, Kendisimn kot bir insan oldugunn ve
. eezatandiriimayi hakettigini sdyledig oluyor mu?
5 Hews: @ok Kirikmig gib: gﬁ;ﬁnﬁyor veya geleeaktcn
hl dﬂ hriad : i

7. G?mé 1steg1m' ﬁada emg: veya kendmx ﬁldﬁnneyx

Aiks findipd 11t 8O

8. Hastarun bagka depmsyon veya kedeﬁxfzk'behnﬂm
var mx? . )

Tarama sorisu dogridanmigsa, depresyon. 7 c&s;férmm xr&fzk ve
siddetind belirleyin: -

Srkdk

1, “Nadiren haRada birden dehaaz

2. Bazen - haftada bir kadar
3. Bk~ hﬁgmdegﬂmhaﬁadablrkaqk%
4 Coksik- hwgﬁn

Siddet

1. Hafif - depresyon srkmﬁ verici faket petiellikle dikkaring

. bagke yere yonlendirme veys ghiver verme ﬂc
demﬁembﬂxyur

2. Oria - depresyon sikunty vericj; depresif b..imﬂzr haata
- farefindan Rendiliginden dile getmhyor ve haﬁﬂmtmesx
ghg oluyor

3. Agr - depresyori son derece sﬂmm verici ve hasimmin
1$trabinm baghica neéem

Silant

Ba davramg cluygﬁsul apidan ne kadar siant verict
bxﬂuymm?

8. Hip

Cokaz

A

Cok afrveys agim derecede

e B 1 e
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5. Anksiyete -

Hasta asin heyecanly, kaygil ya da nedensiz yere trkek oluyor
mu? Agin gergin veya ¥ verinde duramaz gorinfiyor mu? Sizden
ayn kalmaktan fedirgin oluyer, korkuyor mu?
v Uygnndegil ... Haywr .. Evet

Tarama sorusuna cevap “Uygun deil” veyo "Huywr" ise bir
sonraki tarama sorusina gegin, "Evel™ ise asafidaki sorulan
- sorun ve soru numarasmm solunda "Eve” igin E, "Hayrr" igin H
harﬁm isaretleyin.

L Onezden planlanan ve iaakias:m olaytar, 5mcgm

, _ sikint kaliver mu?
E H Salcm duramadidy, ge&wgmﬁ!zls agm gergil
. durumda olds a6 ;

-1E|H{ “neden olmakstzm hava aghly, yuﬂmmna §m da ig
_ gekme doneniler ya da vakmmafm

I 1 |4 Heyecan ve gergintikfe iligkilendirilebilesek :
E{H| »ahmnalaz‘x cazpmn hisst o!ugeor Jfnu (ﬁziksel
| hastal la actkla n. beli

durem veya ortamlardan kagmmvor mu?
6. szdm (a ds bakivisindart) am}d!gmda inifr

Taramé sorusy daémlanmz;;sa m@y&tzﬁﬁi xrk&k ve addeﬂm .

bebirleyin:

Sikhk o
1. Madireén- hafiads birden dzha az
2. Bazen - haftada bir kedar '

3. 8k- bexg“mdegﬂmahaméabifmm
‘4. Qoksik-hargin

Siddet

"1 Hafif - a:akswetarairals:zecﬁaanmgmenﬁﬂeg&wm .

verme ve dikkatini baska yere yhnlendirmeyle
denetlenebilivor

2. Qria - anksiyele rahatsiz edici, aitksiyete befiriled hasta

tarafindan ken&xhgméen xiﬂe geﬂnhyor ve haftfletilmesi
gli¢ oluyor:

3. Apr - anksiyete cok rabitse edici ve hasta igin baghea
wheap kayoan

Sikanti

Bu davramyi doygusal apidan ne kedar sibomh vericd
bntnyomuamﬁ

Hig

Cok gz

Az

Agt

Cok agrr veya agir dereceds

pie

o

E|H| - randevular, hastamn kaygismi atbriyor, telagh vel

13. Heyecan ve perginlik digmds gértﬁaﬁ: biagka hig bir]:

ElH destiam b&lngna ya da “kalabalﬁdam g:rme gib‘i

E{H kiiskln ofuyor mu (ayn kelmay: engellemek n,-m’
size w2

6. Elasyon / Ofori

Hasta niedensiz ycte ¢ok neseli ya da pok muthy gérimiyor mu?

Dostlatla poriigmek, hedive almak veya aile ’hrre»leﬂ}ie zaman
gegirmekien kaynaklaaan normal  mutlolugu Lasteumyomm
Sormak istedifim hastarun kalicr nitelikte ve normal digt bir iyi
rih balinin olup ohnadify, olmadik geyled komik bniup
bulmadig.
e Uygun de'éﬁ' wwHayw  ...Evet

Farama sorysuna cevap. “Uygun degil” veva "Haywr” ise bir
sonraki sarama sorusuna gegin, "Evet" ise .asogiddd sorular

- sorun ve soruumarasm solunda "Evet” n;'m E, "Hoye" icin B
- ~harfit izaretléyin,

' 1. Hasta ber zamen bilinen. halinden farkh ofarak
ElH k‘endml gok iy ‘hxssedwor gm:gmden fazla mutlu}
' ,.i?mrmu‘>
2. Bagkatarinim komik buiamadigt sevlen fontitk bn}up _
slilehilivor mu? . .
1 13 - Uygunsuz bif sekilde kikwrdama ya F gﬁlme gr'bs ]
B|H| (dmegn batkdlarmn bagna gelen aksdﬂderc)
21| cocuksy birmizah anlavig var mu?.

| |4 Bagkalan 5 igin pek de mizdhi yont clmeyan fakat
E{H| kendishe komik pelen sakalar yd da itnalarda|
, _balwvormu?
5.- Ciindiklemek veya pe— (éhm sende)" t:iyhamék
__gibi-gocuksu dz %lan ohtyormu?
6. Bébiiﬂm}mﬁxg!. al&ugundan daha’ yetenekl, daha|
n.oldu iddia etfiz} oluvornu?

A [ Ke'zéim cok iyl h;s&cttrélnc veya gerefinden fazla
ElH| mulu oldufuma iligkin baska igaretler pbritdyor
L I 4

. _Toroma  sorusk dogmlmzmzésa, elasyoniiforinin szidzk ve

siddetini belirleyin:
Sikik:

1. Nadifen - haftada birden doha az
2. ‘Bazen- haftada bir kadar
% Bk~ hergfin degil ama bafta;dab&ﬁcag: kaz

4 Coksxk hqgﬂa
§:ﬁd¢t o

. Hafif ~ by agin yitksek nvh hali, dosﬁarveaﬁe :gmkwda
deger olabilse bile rahatsiz edici defil
2. Ora » agiri. yiksek fuh hali, i geler 3:1&@34&
anormal -
3. Agir- aswe yiiksek rub hali pok belirgin: hasta 8forik ve
neredeyse hier seyi komik buluyor

Stontr -

Bu daveansi dnygusal acidan te kadar skt verid
‘buliyorsutuz?

0. Hig
L onaz

3. Drta v
3. Apr \ 102
5. Cokafyr veva ayn derecede v



7. Apati / Kayitsizhk
Hasta. qevrcsmdckx diinyaya olan {lgisini kaybetti mi? Bir geylér
yapmaya olan ilgisini ya da- yeni uragilara girigme hevesini
" kaybetti mi? Konugrmatata katingk veys goulik jsler yapmaya
tegvik etmek deha mu gﬁg" Hasta apalzks tovreye ﬂgxsxz Ve .
kayxtmz m? )

e Uygun deBil

Tarama sorusuna eevap nguﬁ degil” veya "Hapwr" ise bir
somraki tarama sorusing gegin, YEvet” ise -ayagdaki sornlare
sorun ve soru numargsmn solunda "kw:r" igin E, "Ha}ar 1t;m H
“harfing isaretleyin, L

L Hasta daha a kmdxhgndm davmmvar ve daha ax

alm_f_m_t&_ﬂ_ﬁvoﬁ i
Hastanin konugma baglatmasinds seafina varmu?

‘B [HY
E|H

s
W)

az miigfik veya duypulanumm kavbwms gﬁr@&yor
g

Ev isterine her zamankmdm daba m az kaikida
bulungvor?

Bagkahnnoin aaliyetlerine ve tasmlazmdahamx =
.ﬂg&sﬁgﬂ%ﬁ_

Wl e

D ©)

w | of | o
ERERDEXED

Tarama  sorusy dogmlmm;m apmflmzfmlzgm 3)?1«* e

siddetini belirleyin:
Sikhie -

Nadiren - haflada birden daha az

Bazen - hafiada birkedar _

Sik - hergin degil ama hafiude biskig kez
Cok s1k - nerdeyse her zaman

b

Siddet

L Hafif - apﬁx,kayxtsxzﬁkbelﬁ;gm dizeyde anm glnlik
rutinderi ~pek  de etkilemiver; hasta her zamanki
7' “davratusindan ¢ok 82 ﬁrlﬂi; hasta faslivetlers katilma
te&#iﬁ&fme olumlu cevap veriyor
2. Orfa - apafi, kayitsizlik gol:asikary amia hasta yakins fkne
ve cesmetlendirme ile  Ostesinden gelebihyar
kendiliginden ancak yakin akeabalar ve aile Uyeletinin
ziyaretleri gibi gok @ﬂsleytci olaylara cevap veriyor
3. Agu‘ - apati, kaystsizlik gok asikar ve geneflikle ber hangi
biF cesm*etlﬁtmeye veya dig-olayn: sevap veritiyor

Sikmfi

Bu&a»-rams:énygumlagdanmka&atsmymm'

‘buluyorsumez?

0. Hig

1. Cokaz

2 Az

3 Ora

4. Agr

5. Cok agit veva ssim-dersceds

8. Disinhibisyon

Hasta diiglinmeden diirttisel davrantyor gibi gorfiinfiyor mu? Her
kesin iz;mcia s&ylemlmemesx veya yapilmamast gereken geyler
' soyliyor veya yapiyor mu? Sizd veya bagkalanny utendrracak

seyler yapivor ou?
«n. Gygun degil

Tarama: sorusuna cevap “Uygim degil™ veya "Hayr" ise bir
sonraki tarama serusuna gegin, "Evel” ise asofudaki sorulart
SOFHN Ve SOFU NUmQrasiin A‘ola;mia “Evet* icin E, “"Hayw" zgm H
har;f‘ inl igaretleyin,

1 “Hasta sonuglarm dﬁ:;ﬁxmedm diirtisel davrmyar
__mu?

o Hayr e Evet

H

Algrlagelen durumeyls kiyadandiginds hasta daba|

IERED mm

HL Hasta tiimﬁyla uabanex kzs“!erle sanki mlan
L~ tamvorm ‘wkon pvor mu? - -

gy |3 Hasta insanlara _duyarscca, onlm “incitebiiecek
1 ,ssvlers&ylggaermu.t :

14, Hasta normal olarsk s&ylmmemesi gereken kaba
sbzler stwiivor veva cinse] imalsrda bulunuvor mu? |
5. Hastamn geneilfikle herkesin iginde sﬁyimnieyanek .

[ond
i

. konustugn oluvor mu?
6. Hastanui bagkalatins lasmyylc mrumsuz bx;xmde

yaklaginilaida Im]mad&gu, dokundngu veyi san}drgi _

.. Sloyormm?
7. Hastamn dﬁrtﬁ)ermm denztxmm: lcaybemgme iliskin

]

Fardms saresu. dogridonmigsa, dzsmhzbisyamm szklzk ve ;rdaerzm
belirleyin: ,

Sikhk

1. Nadiren - haftada birden daba sz

2. Bazen - haftadz bir Kadar

3. ik - hergtin degil ama haflada bickag kez
4. Caks«k - esas-elarak sareldi-teveit

Siddet

1. H&ﬁf . by kondrol kaybi, disichibisyon kayda deger
gemlkide dikkating. bagka. yete yé:ﬁendnme ve
R rﬁhbaffﬁde diizelivor
C 2. Oma drsmh:bxsym@wwvehastaym
o sataﬁnﬂmﬁstﬂsm&angeﬁnmddukgagﬁg - -
3. Agr - dispibibisvon gevellikle hasta. yakunmin hichir— -
midahelesd fle ,éizzehmwr ve bir ntang ve sosyal stomtr
keynaf

Sﬂ;mtxﬁ )

Bu devamsi duygusal agidan rie kadar skinti veriei
baﬁmye:sm?

PEwREE
&

ok sz vey coseds 103
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9. Xrritabilite / Labilite

Hasta kolayhkla sinirleniyor ve keziyor mu? Ruh hali ok mu
degisken? Asm sibirsizhk ghsteciyor mu? Hafiza soranlars veya
_ gnlik  fastiyetleri  yUritme  glcl0ftnden kaynaklaﬁan
tahammi}lsnzlﬂgﬁnﬂ kastetmiyorum; dgrenmek istediSimiz sey,
ghstlagelen durumuba. kiyasta. a$m divséyde bir huzursuzhugu,
irritabilitesi, ssbusizhgi ya da &;wgusal &d&ktm&e hizh
degisikliklerin olup Q[maélgk
e Uyguin &‘eﬁ"l weene Haii we Evet
Tarama sorusuna cevap "ngurx degil” veya "Haye" ise bir
souraki tarama sorusunag gegin, "Evet” ise asafidoki sorulart
SOPUR Ve-SOru MUMMGrasmin s*oltmda "Ever® igin E, "Ha_;rf" x;;z? H
na:;ﬁm mrzflegm -

SR EERE

lwﬁerg teriver mu2 -

Tarama sorusu -dogrufarmissa, irritebilie/labilitenin skilik ve
Sdaetzm belirleyin:

Siklik

Noadiren - haftada birden daha az -
Bazen - haftnéa bir Kadar

Stk - hergtin degil athd haftada birkag kez

4. Cok sik - esas oiazak strekii mevent

K

Sixkiet _
1. Hafif - agm mxzmuzmk, mﬁﬂum veya deigkenlik,
_ labifite kayda defer ancak genelifkie given vere ve

dikkatini bagka yete vonléndirmeyle ﬁmecimlmhvor

2. Ora - Britsbilite ve labilite ¢ok wagikar, hasta

. tarafindan tistesinden gelinmesi oldukea glig

3. ABr - imitabifite ve Tdbilite cok agilar, gendiik}e hasta
vakinrmn hig bir midahelesine cevap vermez dllm‘ia
ve baghca stkant kaynagy

Sikents

Bu davramy ‘duygusal agidan me kader slonn weriel
buliyorsumz?

Cok az

Az

Orta

Agr

ok afir veya asinderccede

TN

1. Ag,m smxrb i kﬁq:ﬁk $e-vlec yﬁﬂﬁn&m kolayea 1pm -

A7. Asm huzursuzluga. mtabsﬁmyz il}@km baska'

o e[ o |

~ 10. Anormal moter davramy

Hastanm amagstz dolanma, dolaplars, ¢ekineceleri agma, sirekli
orden burdan bir seyler foplama. ipiik veva baska birsey sarma

gibi tekeartekrar yaptif sevler var mi?

o Usgun degil e Hityar e Evet

Tarama sorusuna cevap ‘Lﬁ:gm degfd” veya "Haywr" ise bir
sonraki tarema soruswng gegin, “Evet” ise asgfidaki soralar
SOTUN: Ve SOFU NUmArasin: mbmda "Evet" igin F, "Heyr* icin H

kmfm) x;az'etk)zlri.
1. Hasta evde gbrintr bir amag olmaksizm dolaawm

N=<

Cekmwe ve, do}ap}an acmak, hcm}unak gxbl
- aranmalas ol 3

K

B

’Dﬁgmeleﬁyie oynamak, bxr §ev1er toplamak, rphk
sarmizk gibi tekratlayicy harckefler vaptyor mu?
Agn éereegds yerinde duramaz “davramayof, sakin| -
ofuramaz gﬁr&nﬁyor veya ayaklan ve parmamm
sm'ekh Emek@t ettiriyor: mu" .

f
E?\V

Tarama sorusu dofrulaniigsa, gnormal motor davmxz;m skl
ve giddetini belirleyin: '

Stklik
1, Nadiren - im&adabhdead&ha.az
2, Bazen- haftada bir kadar !
3 8k - herghn degil ama haflada birkag kez
. Cok sik ~ ésax plarak sirekli mevout
Siddet
1. Hadf - anonmalmﬁmféavrm<k8y&ad¢&erm‘eak

~ - ghnldk rutine fwlaca etkisi yok

2.. Orla ~ anotmal molor davranty ¢ok. asi‘xar ama hasta
yakmtarafindan fistesinden gelinebilir
ABir - anormal mofor davtamg gok agikar gzacliﬂds
hagta yaksufs hip Bir midabelesiyle ciiiz:lmez :
' éunﬁndave baghea skt kaynags -

- Sikmt

Bu davmgrduygnsalagtdannnkaéarsﬂmmv
buluyorsunuz?

mi?

B&z

Orta
Agr

Wope W N e 2

gkﬁ: afrveys ssm derecede
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11. Uyku / Gece davramsi

Hastanin nyku glichigh var ma (gfer sadeca geoe bir ki kez
tuvalet igin kalksyor ve derhal uyluys dalabiliyorsa mevout
olarak kabul etmeyin)? Geeeleri ayzkta mi? Geeeleri dolamyor,
giviniyor ya da nykunizzn bezuyor ta?

o Uygran degil

Tarama sorusuna cevap “Uvgan degil” veya "Hipar" ise bir
sonraki tarama sorusuna gecin, "Evet" ise asafudaki sorulart
sorun ve sorw rumarasoun solunda YEvet" ipin E, "Heyrr® igin H
harfini z,s‘aretieym

JONS : £/ ) e EvEl

12; istah / Yeme ahskanhgmda degisiklikler

Istah, viicut afirhi veya yeme shgkanikiannda bir degigiklik
oldu mu (efer yedirilmesi gerekiyorsa “Uygnn degil” olarak
kabl edin)? Tercih ettii yemek gesitlerinde bir échslklﬂc oldu
mi?
v Uygitn degil e Hayir suese Evet

Tarama sorusung cevap “Uvgun degil” veya "Hapr" ise bir
sovroki tirdamd sorusung gegin, “Evet” ise asagdaki sorular:
stirun ve sory mangrasmm solunda "Evet™ igin E, "Hayw™ icin H
harfini iyaretleyin.

EBIH[

H |1, Igahsrz me?

_ 2. Gecengmds m’amwr my (:gc: sadee@gmlm iki
BiH{ kez tuvalet igin kalkivor ve derbal uvkuya
. dalahilivorsa buon s yi)? .

2. Istabinda atig var mi?

4. Kilo aldy mn?

3 Geceleri  dolansiva, admﬁama ireya aygumuz
EIB faglivetierde bulunma. gibi davramglar snrgtkyor
mu?

Geeelert érk m'andms armu?

jesd

Sabah olup gine baglamak gerekgint dngierck
E|H| geee kallap givindigl ve disariys prkmaya kalkg |
. oluyer mu?

6. Sababian gok erken uysmgmr = (ahmtmrmdan

22}
|

1¢;]

b { ;rq‘ 1

H
H1{3.Kilo kaybs oldumu?
H
H

15 Yemek ysme davramsméa degzskklikfﬁ oi:b: f}nu
(b

‘ﬁ@&l@agmmmzm;wmé®rmm
yemek cesitlerini yomek gibl sevdifi yemek
cesitlerinde bir depisiklik oldu nui?

txd
il

7. Her gin tamamen aym yemekleri ;:ém@k veya)
eddiklerind tamamen gyn szrz;’la }mkgibaycmak

ﬁﬁ%;&ﬁwawmxgmmmgmmmmmmm

degisikifider var m?

v
im

Tarama sorusu dogrulenmigsa, wwhu./ gece davramgnm sikitk ve
siddetini belirieyin: .

Sikhk

1. Nadiven - haftada tirden dahasz

2. Bazen - haffads bir kadar

3. Sike- hergiin degil ama haftada birkeg kez

4, Coksthgﬁnﬁehuk&veynéahni&ﬂa{h&m}

Siddet

1. dﬁeﬁlf - geee davramgl gbrilGyor ancak pek de yiprafiet
2. Ona gece. davramgt goriliyor, hastayr thatsiz edivor
ve haste yakinunin uykusinu bolyor; bxrdsnfaziamnc
ge;;&davrams:mevcutoiabﬂn
3. Apr + gecs devramgl goritiver; bir ok gecs davs
tird meveut olabilir; hasth peocteri st skanh Wlms!;a
_ yalanuim wykusy belitgin bir sekilde bozibmug durumda

Sikumix

" Bu daviamig duypisal agldm ne lmim' sikmtr -vericl
buhiyorsunuz?

Hic¢

Cok 3z

Az

Orta

Agr

. Cok afr vays-asint derecede

W&wwr93

Tarama sorusy. dogrulanmissa, istah 7 yeme alskanl:gmdaki
degiismelerin siklsk ve giddetini belirleyin:

1. Nagditen - huftada birden daha az
3. Bazen~haRada bir kadar
3. Sk~ bﬁ‘&ﬁ& defil-ama haftada birkag kez
" 4, Coksik-gitnde bir kez veya daha fazls, ya da-stirekl

Siddet

1. Hafif - istah veya beslenmede degisiklikler mevcut dneak
ne vieut xg;rl}gmda degisiklipe néden olmug ne de
rehatsiz edic dizeyde

2, Orta »istsh veya beslenmede éeé:siklxiﬂm var ve viout
afrhgmda hafif oynamalare neden obnug Gurumda .

3. Abr -5tsh ve beslenmede agiker degisiklikler meveutve
viout azn-hgmda oyniamalata viedén oluyor, utandimct
vy hastajgin. rahatsrzhik veriel

Sikmty

Bu davraniy duygusal egidan ne kadar skt verlci
buluyorsnnyz?
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EK:12

Adi-soyadi: Tarih:

APATI DEGERLENDIRME OLCEGI

Klinisyen Formu

Hastayla gorlismeye dayanarak her maddeyi puanlayin. Gorlisme hastanin ilgi duydugu
seyler, etkinlikleri ve glinliik rutininin tanimlanmasi ile baslanmaldir. Puanlama son 4 hafta
dikkate alinarak yapilmalidir. Her madde icin puanlama asagidaki aciklamalara gore
yaptimalidir.

Hic karakteristik degil Cok az karakteristik Biraz karakteristik Cok karakteristik
1 2 3 4
1.Cevresiyle ilgilidir.

_____ 2.Gunicinde bir seyler yapar.

_____3.Kendi basina bir seylere baslamak onun icin 6nemlidir.
_____4Yenideneyimlere karsl ilgi duyar.

_____5.Yeni seyler 6grenmeye ilgilidir.

_____b6.Her seyicin az caba sarf eder.

_____7.Yasama yogun bir ilgi gOsterir.

____ 8.Birisi sonuna kadar gotirmek onun icin dnemlidir.
_____9.Zamanini ilgi duydugu seylerle gegirir.

_____10.Her giin birinin ona ne yapacagini soylemesi gerekir.
____11.Sorunlariyla olmasi gerekenden daha az ilgilidir.
____12.Arkadaglari vardir.

_____13.Arkadaslariyla birlikte olmak onun i¢in 6nemlidir.
_____14.lyi bir sey oldugunda heyecan duyar.
_____15.Sorunlarini tim agikhgiyla anlar.

_____16.Gun icinde bir seyler yapmak onun icin 6nemlidir.
_____17.inisiyatif sahibidir.

18.Motivasyonu vardir.
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EK:13

CHARLSON KOMORBIDITE iNDEKSI

SKOR

DURUM

Miyokard infaktlsu

Konjestif kalp yetmezligi

Periferik damar hastaligi

Serebrovaskuler hastalik

Demans

Kronik pulmoner hastalik

Bag doku hastaligi

Peptik Ulser hastalgi

Hafif karaciger hastalig

Diabetes mellitus (ug organ hasari olmayan)

Hemipleji

Orta ya da agir bobrek hastaligl
Diabetes mellitus (ug¢ organ hasari olan)
Timor (metastaz olmayan)

Losemi (akut ya da kronik)

Lenfoma

Orta ya da siddetli karaciger hastaligi

Metastatik solid timor
AIDS
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