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TURKCE ve INGILIZCE OZET

Tiirkce Ozet

Giris

Bu calismanin amaci; Konya ilinde tarama testi olan Mini Mental Test ile demans
prevalansini belirlemek ve demans ile iliskili diger faktorleri ortaya koymaktir.
Materyal ve Metod

65 yas ve iistii 240 kisi random secildi, yliz-yiize gériigme yontemiyle bireylere Mini
Mental Test, Saat Cizme Skoru, Mental Durum Muayenesi, Geriatrik Depresyon
Olgegi, Basit ve Enstriimental Giinliik Yasam Aktivitelerini iceren test ve
sorgulamalar yapildi.

Sonuglar

Konya [l Merkezinde hafif demans orant % 5; ciddi demans oran1 % 2,5; total demans
orani % 7,5 bulundu. Yas arttikca demans orani artmakta idi. Demansli bireylerde
demans olmayanlara gore saat ¢izme skoru diisiik, basit ve enstriimental giinliik yagam
aktiviteleri bozulmus, genel bilgi, muhakeme, soyutlama ve yliriitiicii islevlerde
azalma, depresyon orani daha yiiksek bulundu.

Tartisma

Bulgularimiz genel literatiir bilgileri ile ortiismektedir. Veriler bdlgemizde bu ¢aligma

ile bilimsel olarak ilk kez ortaya konmustur.

Anahtar Kelimeler: Demans, Alzheimer Hastaligi, Prevalans, Tarama.



Abstract

Background

This study aimed to determining the prevalence of dementia and its associated factors
with Mini Mental Test, which is screening test in Konya city.

Material and Method

A study population of 240 subjects aged 65 years and older were randomly selected. A
face-to-face procedure interviews, neurologic and psychiatric tests including mini
mental test, clock drawing score, basic and enstriimental daily life activities, mental
status examination, geriatric depression scale were performed.

Results

The prevalence rates were 5% for mild dementia; 2,5% for severe dememntia and for
7,5% for total dementia in Konya city center. The prevalence of dementia increased
steeply with advanced age. Clock drawing scores decreased; basic and enstriimental
daily life activities more deteriored; general information, reasoning, abstraction,
executive functions decreased; depression rates increased in demented individuals
compared with non-demented individuals.

Discussion

Our findings are correlated with general literature information. The data have been

scientifically demonstrated for the first time in our region.

Key words : Dementia, Alzheimer’s, prevalence, screening.
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I1.LKISALTMALAR

ABP: Amiloid B Peptid

AH: Alzheimer Hastalig1

APOE: Apolipoprotein E

APP: Amiloid Prekiirsor Protein

ASM: Aile Saglig1 Merkezi

BOS: Beyin Omurilik Sivisi

ed: Epsilon 4

EEG: Elektroensefalografi

EGYA: Enstriimental Giinliikk Yasam Aktiviteleri
GYA: Giinliik Yasam Aktiviteleri

HBB: Hafif Bilissel Bozukluk

PET: Pozitron Emisyon Tomografi

PPA: Primer Progresif Afazi

MMT: Mini Mental Test

NEU: Necmettin Erbakan Universitesi

NMDA: N-metil-D-aspartik asit

SNRI: Serotonin-Norepinephrine Reuptake Inhibitorleri
SSRI: Selektif Serotonin Reuptake Inhibitorleri
TUIK: Tiirkiye Istatistik Kurumu
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1. GIRIS ve AMAC

Alzheimer Hastalig1 (AH), santral sinir sisteminin hasarlanmasi sonucu oncelikle
bellek olmak tizere biligsel islevlerin bozuldugu ve bu bozulmaya bagl olarak giinliik yasam
aktivitelerinin eski diizeyinde siirdiiriilemedigi, dogal seyri agisindan kalici ve ilerleyici
norodejeneratif bir hastaliktir. Ayni zamanda demansin da en yaygin formudur, tim
demanslarin iigte ikisinden fazlasini olusturur. Bu nedenle siklikla ve kimi zaman yanlislikla,
AH ile demans terimleri birbiri yerine kullanilmaktadir. AH yalnizca hastaliga yakalanan
bireyleri degil, onlarin bakicilart ve yakinlarinda da birtakim psikososyal problemlere yol
acabileceginden, toplumun 6nemli kesimini etkileyen bir hastaliktir.

Pekgok risk faktorii ve koruyucu faktorler tartisilsa da, hastalikla ilgili en onemli risk
faktorii yastir. AH prevalans1 65 yasindan sonra her 5 yilda bir katlanarak artmaktadir.
Prevalans ¢alismalarinin meta-analizinde, AH prevalansi 65-70 yas araliginda % 4-5 olarak
bildirilmistir. En yiiksek prevalans 8. dekaddadir. AH’li hastalarin % 43’lniin 75-85 yas
araliginda oldugu bildirilmektedir.

65 yas ve lizeri niifusun, 20-64 yas niifusa oram1 son 20 yilda giderek artmaktadir.
Tiirkiye Istatistik Kurumunun (TUIK) 2014 verilerine gore Tiirkiye’ de 65 yas ve iizeri niifus,
yaklagik 6 milyon kisi olup, tim niifusun % 8’ idir. Bu 65 yas tizeri niifusun % 21’ 1 ise 80
yas ve iizerindedir. Yine TUIK &liim nedeni verilerine gore, 2011 yilinda AH’ den 6len yash
niifus oran1 %2,9 iken, bu oran 2012 yilinda %3,4, 2013 yilinda ise %3,6’ya yiikselmistir.
Oniimiizdeki yillarda bu artisin daha da hizli olacagi beklentisi ve geriatrik hasta
populasyonundaki artma, basta AH olmak iizere, iskemik kalp hastaliklari, serebrovaskuler
hastaliklar, osteoporoz, osteoartrit, gibi bir¢ok ileri yas hastaliklarininin taranmasi, taninmast

ve takibini daha da 6nemli hale getirmektedir.



Ulkemiz de dahil olmak iizere, Avrupa populasyonunda populasyon bazli prevalans
caligmalar1 yetersiz olmakla beraber 65 yas ve iistii bireylerde AH prevalanst % 4,4; demans
prevalans1 % 6,4 diir. Ulkemizden en 6nemli veri olarak, Giirvit H. ve arkadaslarimin,
Kadikdy bolgesinde yaptiklari galismanin sonuglarma gore, Istanbul’ da yasayan 70 yas ve
tizeri bireylerde AH prevalansi % 10 olarak bildirilmistir.

AH prevalansi en ¢ok yas ile iligkili olmakla birlikte, bolgeler, farkli kiiltiirler ve sosyo-
ekonomik gelismislik diizeylerine gore de farkliliklar gosterebilmektedir.

Bu calismadaki amacimiz; Konya ilinde AH prevalansimi, bu hastalikla ilgili en sik
kullanilan tarama testleri olan, Mini Mental Test ( MMT ) ve Saat Cizme Skorlar ile

belirlemektir.
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2. GENEL BIiLGILER

2.1. Alzheimer Hastahg

2.1.1. Alzheimer Hastaliginin Tanim

Alzheimer Hastaligi (AH), santral sinir sisteminin hasarlanmasi sonucu oncelikle
bellek olmak tizere biligsel islevlerin bozuldugu ve bu bozulmaya bagl olarak giinliik yasam
aktvitelerinin eski diizeyinde siirdiiriilemedigi, dogal seyri agisindan kalici ve ilerleyici
norodejeneratif bir hastaliktir. Bellek, dil, duygu-durum, tanima, yargi ve yiriitme gibi
kognitif fonksiyonlar ve davranislar; kisinin 6nceki performansina kiyasla degismis ya da
azalmig durumdadir (1). Bu azalma ve degisiklikler ilerleyen dénemlerde kisinin giinliik basit
yasam aktivitelerini bile yapamaz duruma gelmesine neden olabilir.

AH, demansin en yaygin formudur ve tiim demanslarin {i¢te ikisinden fazlasinm
olusturur. Noroloji literatiirii ve pratik kullanimda demansa neden olan diger hastaliklar,
genellikle progresyon yoniinden tiim demanslarin prototipi olan AH ile kiyaslanirlar. Ancak
siklikla ve kimi zaman yanliglikla, AH ile demans terimleri birbiri yerine kullanilirlar. Oysa
AH, demans klasifikasyonunda, demansin primer serebral korteksi etkileyen yavas ve
ilerleyici norodejeneratif bir tipidir. AH’ nin yerini de igeren genis demans klasifikasyonu

Tablo 1’ de verilmistir (1-3).
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Tablo 1. Demansin Klasifikasyonu

Tablo 1 — Demanslarin Klasifikasyonu

I. Primer dejeneratif demanslar
A. “Saf” demanslar: Primer olarak serebral korteksi etkileyen norodejeneratif hastaliklar

Alzheimer hastaligi

Fokal dejenerasyonlar

- Fronto-temporal lobar Dejenerasyonlar (FTD)
Davranissal varyant

Primer progresif afazi

Semantik demans

- Posterior kortikal atrofiler

Primer progresif gorsel-uzaysal bozukluk

Primer progresif apraksi

B. Demans “arti sendromlari”™: Bazal gangliyonlar veya diger subkortikal yapilar gibi ilave beyin yapilarini tutan
norodejeneratif hastaliklar

Lewy cisimcikli demans

Parkinson hastaligi demansi

Multi system atrofisi [nadir formlari)
FTD-Parkinsonizm-17

FTD ve motor noron hastalg

Kortikobasal gangliyonik dejenerasyon

Progresif supraniikleer palsi

Ailevi multi system tauopati

Huntington hastaligi

Progresif subkortikal gliozis

Avyirdedici histopatolojik 6zelligi olmayan demans
Spinoserebeller ataksilerin bazi formlari [SCA 1-3, DRPLA gibi)

Il. Demansin sekonder formlar
A. Beyin dokusunu dogrudan harap eden hastaliklar

Vaskiiler-iskemik sebepler: multipl territoryel infarktlar, multi-infarkt veya lakiiner durum, stratejik infarktlar,

subkortikal vaskiler ensefalopati, hipoksik ensefalopati, CADASIL, primer MSS vaskiiliti, amiloid anjiopatisi

Enfeksiyonlar: Creutzfeldt-Jacob hastaligi ve diger prion hastaliklari, sifiliz, HIV, herpes ensefaliti, Lyme hastalg,

subakut sklerozan panensefalit, progresif multifokal lokoensefalopati, Whipple hastahg; tiiberkiloz meneniit gibi

kronik viral, fungal, parazitik, bakteryel enfeksiyonlarn sekelleri

Multipl skleroz veya akut demyelinizan ensefalomyelit gibi demyelinizan hastalklar

Noronal veya gliyal metabolizmay: etkileyen, dogumsal metabolik hastalklar:

- Lizozomal metabolizma: metakromatik l6kodistrofi, NiemannPick tip C, Gaucher, Krabbe ve Fabry hastaliklari,
GM-1 ve GM-2 gangliozidoz, mukopolisakkaridoz Ili

- Peroksizomal metabolizma: adrenoltkodistrofi

- Karbonhidrat metabolizmasi: eriskin polyglukozan cisimcigi hastaligi, Lafora cisimcigi hastalg

- Lipit metabolizmasi: serebrotendinoz ksantomatoz, membranoz lipodistrofi, Kufs hastaligi

- Metal veya iyon metabolizmasi: Wilson hastalgi, noroferritinopati, demir birikimiyle beraber olan
norodejenerasyon, Fahr hastaligi

- Mitokondriyal fonksiyon: MELAS, MERFF

- Digerleri: noroakantositoz, tire siklusu defektleri

Travmatik beyin hasari, "dementia pugilistica”

Post-radyasyon demansi

Glioblastoma gibi bazi beyin timarleri

Parazitik kistler veya beyin absesi

B. Intrakranyal icerigi degistirip beyin yapilarinda distorsiyona sebep olan hastaliklar

Normal basinch veya obstruktif (6rn. akuadukt stenozu) hidrosefali
Subdural veya intraparenkimal hematom
Primer veya metastatik beyin tiimorleri

C. Beyni etkileyen sistemik hastalklar veya bozukluklar

Metabolik-nutrisyonel (Vitamin B-12, B-1 veva folik asit eksikligi, kardiyak, pulmoner, hepatik veya bobrek yetmezligi,
porfiri)

Endokrin (hipo- veya hiper- troidizim veya paratiroidizim, Cushing sendromu, Addison hastalgi, insulinoma, uzamis
hipoglisemi)

Toksik (ilaclar, kronik alkolizm, agir metal veya organik maddeler, karbon monoksit, diyaliz demansi)

Sistemik oto-immun, immun-baglantih veya enflamatuvar hastaliklar [sistemik lupus eritematodes, diger kollajen doku
hastaliklar ile ilintili vaskiilitler, Hashimoto ensefalopatisi, Behcet hastalid, sarkoidoz, paraneoplastik limbik ensefalit,
NMDA reseptorii, potasyum kanal ve diger iyon kanallarina karsi antikorlar)

Emre M. Temel Noroloji Kitabi. Cilt 8: S:935-1033; Giines Kitabevi, 2013.
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2.1.2. Alzheimer Hastaliginin Epidemiyolojisi ve Risk Faktorleri

AH tim dinyada geriatrik populasyonun artmasi ile birlikte giderek
yayginlagmaktadir ve hem hastalar, hem de bakicilart i¢in 6nemli bir saglik sorunudur.
Toplumdaki herhangi bir bireyin yasam boyu AH’ ye yakalanma riski ortalama % 10’ dur.
Cogu iilkede demansin yas standartlarina gore yaygmligr % 5-7 arasinda degismektedir (4).
60 yas ve istii yas grubundaki demanslarin tahmin edilen yayginligi, Orta Avrupa' da % 4.7,
Kuzey Afrika'da ve Orta Dogu' da % 8.7' ye kadar ¢ikmaktadir. Nijerya ve Hindistanin kirsal
kesimlerinde % 1-2 bildirilse de son 6 yilda Asya ve Afrikada da artis gozlenmektedir.
Avrupa verilerinde populasyon bazli prevalans ¢aligmalar1 yetersiz olmakla beraber 65 yas ve
iistii bireylerde AH prevalansi % 4,4; demans prevalans1 % 6,4’ diir.

Ulkemizde AH prevalans: ile ilgili calismalar bir¢ok il ve bdlgede hi¢ yapilmamis
olup, en dnemli prevalans verisi Istanbul bolgesine aittir. Giirvit ve arkadaslarinin Istanbul
bolgesinde yaptiklari ¢alismada 70 yas iizeri bireylerde AH prevalansi ortalama % 10 olarak
bildirilmistir (5).

AH i¢in en 6nemli risk faktori ileri yastir. Epidemiyolojik ¢alismalar, nérodejeneratif
hastaliklar arasinda en sik goriilen hastalik olan AH’ nin, tiim diinyada ileri yasla sik1 iliskili
oldugunu ortaya koymaktadir. 65 yas altt populasyonda nadir goriilen AH, 65 yas iistl
populasyonda % 5-10 siklikta goriiliir. Her 5 yilllik dilimde ikiye katlanarak 85 yas lizerinde
yaklasik % 35 sikliga ulagir.

Bir¢ok prevalans caligmast AH’nin kadinlarda daha sik oldugunu gostermektedir. Bu
durum, kadinlarda beklenen yasam siiresinin daha uzun olmasi, obezite ve diabetes mellitus
gibi AH gelisimi ile iligkili olabilecek faktorlerin kadinlarda daha sik goriilmesi ve beyinde
norotrofik bir faktor olarak islev goren Ostrojenin postmenopozal donemde azalmasina bagh

koruyucu etkinliginin ortadan kalkmasi, erkeklerde ise omiir boyu var olan testesteronun
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ostrojene doniiserek koruyucu etkinligini devam ettirmesi ile agiklanabilir. Bununla beraber
risk faktorii olarak cinsiyetin farklilik olusturmadigini bildiren ¢alismalar da vardir.

Yas disinda en belirgin ortaya konabilen risk faktorii genetik risk faktorleridir. AH’de
Mendelyen otozomal dominant gegis orant %5 iken, %90’dan fazlas1 60 yasindan sonra
baslayan sporadik vakalardir. Aile Gykiisii, beyin amiloid beta proteini etkileyen genlerde
mutasyonlar olmasi da, 6zellikle erken baslangi¢cli AH ig¢in risk faktorleridir. AH’li birinci
derece akrabasi olan hastalarda, hastaligin gelisme riski yiizde 10 ila 30 daha yiiksektir (6).
Geg baslangichi AH'li iki veya daha fazla kardesi olan ailelerde bireyler, genel popiilasyona
kiyasla ti¢ kat artmis bir risk altindadir (7). 21. kromozom {iizerindeki Amiloid Prekiirsor
Protein (APP) geni, 14. Kromozom iizerindeki presenilin-1 geni, 1.kromozom iizerindeki
presenilin-2 genini iceren ve amiloid beta protein iiretimini, toplanmasini veya klirensini
degistiren genlerdeki mutasyonlar erken baslangicli AH igin risk olusturan ve otozomal
dominant patern izleyen genetik mutasyonlardir. Sporadik ge¢ baslangigli AH igin en sik
rastlanan genetik risk faktorii ApoE' dir ve ApoE i¢in bir €4 aleli tasiyicihigr 2-3 kat, iki allel
tastyiciligr 8-12 kat risk artisi ile birliktedir (8). €4 alel varliginda AP klirensinde ve ndronal
plastisitede rejenerasyon ve onarimda rol oyanayan ApoE’nin bu fonksiyonlarinda bozulma
oldugu diisiiniilmektedir. AH’de €4 alel varlig1 %30-40’tir. APOE-e4 aleli AH baslangi¢
yasini da azaltmaktadir. AH’li hastalarin otopsi serilerinde, APOE-e4 varliginin belirgin
serebrovaskiiler patoloji olusturmadan, subkortikal mikrovaskiiler degisikliklere neden oldugu
g6zlenmistir (9). Genom Capinda Asosiasyon Calismalart (GCAC) ApoE’den baska 3 gende
yeni yatkinlik lokusu tanimlamistir; 8.kromozomda bulunan clusterin geni (CLU), 11.
kromozomda bulunan phosphatidylinozitol baglayan clathrin asamble proteini geni
(PICALM) ve 1. kromozomda bulunan kompleman bileseni reseptorii 1 geni (CR1). Bu
genlerin kodladig1 proteinlerin de A klirensinde rol oynadig: diistiniilmektedir.

AH’yi hipertansiyon, lipoproteinler, serebrovaskiiler hastalik, degismis glikoz

metabolizmasi ve kafa travmasi gibi ¢esitli poligenik veya edinsel faktorler de etkileyebilir.
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Gozlemsel veriler genel olarak, orta yaslarda yiikselmis diisiik dansiteli lipoprotein (DDL)
veya total kolesterol diizeyi ile AH riski arasinda bir iliskiyi desteklemektedir. Bir kohort
caligmada, orta yaslarda (50 yas) yiiksek total kolesterol diizeyinin, APOE genotipi, egitim
diizeyi, sigara ve alkol tiikketiminden bagimsiz olarak, AH riskini 3 kat risk artirabilecegi
ortaya konmustur (10). Buna benzer sonuglar gosteren baska galismalar da mevcuttur. Artmis
total kolesterol ve LDL diizeyi, AH’ li hastalarda daha fazla azalmis kognitif fonksiyonlarla
iliskilidir (11). Beyin Kkolesteroliiniin amiloid beta olusumunu ve/veya birikmesini arttirarak
AH riskini artirabilecegi veya serebrovaskiiler risk, lokal inflamasyon veya tau metabolizmasi
gibi faktorleri etkileyebilecegi diisiiniilmektedir (12).

Serebrovaskiiler hastalik ve AH birlikte bulunabilir ve AH ile vaskiiler patolojinin
birlikteligi siklikla karma demans olarak adlandirilir. Kognitif fonksiyonlarda yavas ilerleyen
disfonksiyon (nérodejeneratif demans gériiniimiinii veren) olarak sunulan saf vaskiiler demans
nadirdir. Degisik otopsi serilerinde, patolojik AH'i hastalarin %34-50'sinde vaskiiler
patolojiye rastlanmistir. Bircok c¢alismada, Willis poligonu g¢evresindeki ateroskleroz,
periventrikiiler beyaz cevher lezyonlar1 ve kortikal enfarktiis gibi serebrovaskiiler hastaligin
cesitli norogoriintiileme veya patolojik belirtegleriyle iliskili olarak AH riskinde artis
bulunmustur. Kesitsel ve longitudunal kohort calismalarinda, orta yas hipertansiyonu da
artmis demans ve AH riski ile iliskilendirilmistir (13-15). Arteriyel sertlesmenin, artmis kan
basinci ve AH riski iligskisinde dnemli rol oynayabilecegi ileri siiriilmiistiir. Obezite ve tip 2
diyabet de, yaklasik 1.5 kat artmis AH riski ile iliskilendirilmistir (16). Hiperinsiilinemi ve
artmig insiilin resistanst beyinde direk etkisinin yami sira, insiilin ve amiloid beta
metabolizmasi arasindaki olasi iligki gelecekteki arastirma konularindan biri olabilir.

Diizenli yasam bi¢imi, egzersiz ve aktivite, AH, demans ve kognitif fonksiyonlarda
gerileme prevalansmi azaltabilir (17,18). 16 prospektif ¢alismanin meta-analizi, fiziksel
olarak aktif bireylerde, genel demansta % 28, AH’ de % 45’ lik bir azalma oldugunu ortaya
koymustur (19).
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Otuz dakikadan daha fazla biling kaybr ile seyreden ciddi kafa travmasi dykiisii de AH
icin artmig risk ile iligkili bulunmustur (20-22). Tekrarlayan kafa travmalart da AH riskini
artirabilir. Kafa travmasi ile AH arasindaki iligki, travmanin amiloid prekiirsér protein
ekspresyonunda artisa ve buna bagli olarak da amiloid beta birikimine neden olmasi ile
aciklanmaktadir. APOE-¢4 aleli yoklugunda kafa travmasinin AH igin risk olusturmadigi,
APOE-¢4 aleli varliginda ise hem AH riskini 10 kat arttirdigi hem de hastaligin daha erken
yasta baglamasina neden oldugu 6ne stiriilmektedir.

Bazi g¢alisma ve derlemelerde, hava kirliligi, pestisitler ile benzodiyazepinler,
antikolinerjikler, opiatlar, antihistaminikler, proton pompa inhibitorleri gibi bazi ilaglarin
uzun siireli kullanimlarinin kognitif bozukluk ve demans gelisim riskini artirabilecegi spekiile
edilmektedir.

Diisiik egitim diizeyi, depresyon, Kisith sosyal iliskiler, sigara ve alkol kullanimu,
hipotiroidi siiphelenilen diger risk faktorleri arasindadir. Buna karsin yiiksek egitim diizeyi,
Akdeniz tipi diyet, diizenli zihinsel ve fiziksel aktivite evli ve diizenli yasam hastalik riskini

azaltabilir ya da oteleyebilir.

2.1.3. Alzheimer Hastahiginin Patogenezi ve Patolojisi

AH secici ndron kaybiyla karakterize norodejeneratif bir hastaliktir. Noron kaybi limbik
sistemde, entorinal kortekste baslar, yavas yavas diger limbik ve paralimbik bdolgelere,
heteromodal asosiyasyon kortekslerine, sonrasinda homomodal asosiyasyon kortekslerine ve
son olarak primer duysal ve motor kortekse yayilir. Bu patolojik yayilim, hastaligin bellek
bozuklugu ile olan tipik baslangic¢ ve sonraki klinik seyrini belirler.

AH' nin belirgin néropatolojik degisiklikleri, yukarida bahsedilen bolgelerde hiicre ve

sinaps kaybi beraberinde hiicreler arasi amiloid beta birikimi ile isaretlenmis daginik ve
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noritik plaklar ve hiperfosforillenmis tau (p-tau) proteininin hiicre i¢i birikiminden olusan
ndrofibriler yumaklardir.

AH’ nin patogenezi net olarak anlagilamamasina ragmen, tiim formlarinda Amiloid f
Peptidlerin (ABP) asir1 iiretimi ve/veya Kklirensinin azalmasi géze ¢arpmaktadir. ABP’ ler,
Amiloid Prekiirsor Protein (APP) geninden olusan matur proteinlerin beta ve gama
sekretazlarla endoproteolitik ayrigsmasi sonucu iretilirler (23). Gama sekretaz kompleksinin
pargasi olan Presenilin ( PSEN ) formlari, ve PSENI ya da PSEN2’ de mutasyonlar, tiim
amiloid B asir1 lretimini ya da amiloid B’ nin daha ndrotoksik formlara doniismesini
destekliyor gibi goriinmektedir. AH’ de nihai ndrotoksin tartismalidir, fakat deneysel kanitlar
amiloid P peptidler olarak adlandirilan oligomerlerin kiigiik birikimlerinin altin1 ¢izmektedir.
Amiloid kaskadi hipotezine gore AH’ de, APP’ nin normal yikim siireci degisiklige
ugramakta ve ortaya ¢ikan amiloid B 1-42 peptidi pargcalanamayip birbirleriyle B tabakasi
tipinde baglanarak c¢ozlinemez hale gelip plaklar seklinde ¢okmektedir. Hiicre i¢i Tau
proteinlerinin hiperfosforile olup ¢okmesi, amiloid plaklarinin olugmasina sekonderdir.

Tau; aksonal iskeleti olusturan mikrotubulde kuruluma ve stabilizasyona yardim eden
bir mikrotubul iligkili proteindir. AH’ de Tau, ndronal stoplazmanin iginde ndrofibriler
igciklerin (tangles) major bir komponenti olan Paired Helial Filament Tau formuna
hiperfosforile olmaya baslar ve birikir. Bu de8ismis proteinin birikimi néronlar i¢in toksiktir.
Tau proteini hiperfosforolize olunca yapis1 bozulur ve mikrotiibiiller islev géremez hale gelir,
bu ise hiicre islev bozuklugu ve hiicre 6liimii ile sonuglanir. Ilaveten, noronlar arasinda Tau’
nun patolojik formlarimin transmisyonu beyinde AH’ nin yayilmasini tesvik eder.

AH’de en belirgin kaybin kolinerjik sistemde olmasinin yaninda noradrenalin,
seretonin gibi diger norotransmitter sistemlerinde de goreceli olarak daha az olmakla birlikte
kayiplar vardir.

Bunlarin yaninda, sinaptik hasar, nérotrofin ve norotransmitterlerde kayip,

mitokondrial fonksiyon bozuklugu, oksidatif stres, insiilin, vaskiiler etkiler, inflamasyon,
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glutamaterjik hipotez, aksonal transportta yetmezlik, kolesterol metabolizmasi da AH
patogenezinde suglanmakla birlikte, en kabul gérmiis patogenetik durum, hiicreler arasi
alanda anormal amiloid plaklar ve hiicre i¢ginde anormal Tau igciklerinin birikimidir.
Ozetle; AH’ de temel noropatolojik degisiklikler sunlar1 icermektedir;

e Noronal hasar ile iligkili noritik plaklar (24-27)

e Ekstraseliiler ABP depozitleri (28)

e Norofibriler igcikler ve norofibriler dejenerasyon (29,30)

e Serebral amiloid anjiyopati

e Vaskuler beyin hasari

e Piramidal hiicre kaybi ve gliosis ile birlikte hipokampal skleroz (benzer

lezyonlar kronik epilepsi ve diger hipokampus injurilerinde de goriilebilir) (31)
o llerlemis AH’ de Lewy cisimcikleri olarak bilinen anormal alfa-synuclein

birikimleri (32,33)

2.1.4. Alzheimer Hastaliginin Klinik Semptomlar:

AH ileri yas hastaligidir ve 60 yasindan 6nce baglamasi yaygin degildir. Sinsi ve yavas
baslangici nedeniyle semptomlar baslangicta hasta ve yakinlar tarafindan fark edilmeyebilir.
Beyindeki biyokimyasal degisikliklerin baslamasi ile AH’ nin klinik semptomlarinin gelisimi
arasinda uzun bir presemptomatik periyod olabilir. Uzun siireli presemptomatik doénem,
ozellikle APP, presenilin-1 veya presenilin-2 genlerindeki mutasyona bagli dominant gegisli
AH'1i ailelerde gosterilmistir.

Genel olarak AH’ de klinik belirtiler 3 ana grupta toplanabilir. Bunlar; kognitif
fonksiyonlarda bozukluklar, davramissal ve psikiyatrik belirtiler ve giinlik yasam
aktivitelerinde bozulmadir. AH’ nin en yaygin ve en kardinal baslangi¢ semptomu epizodik

bellek kaybidir.
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e Kognitif Fonksiyon Bozukluklar:

AH’de norodejencrasyonun klinik  belirtilerden 20-30  yil  Once basladigi
diistiniilmektedir (34). Bu preklinik evrede plak ve yumaklarin yogunlugunun artisi ile birlikte
ilk belirtiler ortaya g¢ikmaktadir. Bu evre siklikla hafif bilissel bozukluk (HBB) olarak
adlandirilir. Hastalarin bellek kaybi1 yas ve egitime gore diizenlenmis 06zel testlerle
saptanabilir (35). HBB etiyolojik olarak heterojen bir kavramdir. Bir¢ok hasta, AH’nin
prodromal déneminde, normal bir yaslanma siirecinin baslangicinda ya da vaskiiler demans
olarak karsimiza ¢ikabilir. Bellek yikimi 6n planda olan HBB’ nin (amnestik HBB) normal
yaslanma siireci ile AH arasinda bir gegis donemi olabilecegi distiniilmektedir (35). Ancak,
amnestik HBB tanis1 alan hastalarin beyinlerinin incelenmesi sonucunda AH’nin erken evre
noropatolojik degisiklikleri ile uyumlu bulgular saptanmistir ve aslinda HBB’ nin erken evre
AH’ yi temsil ettigi diigtiniilmektedir (36,37). Limbik ve hipokampal tipte oldugu sdylenen bu
amnezinin en biiyiik 6zelligi yeni bilgilerin kaydedilmesinde ortaya ¢ikan gii¢liiktiir (1). Cok
yakin zamanda gelisen olaylar1 ve soOylenilenleri hatirlayamazlar. Yakin gec¢misi
hatirlayamayan bir¢ok hastanin uzak ge¢misi ayrintilartyla hatirlayabildikleri goze c¢arpar.
Ciinkii bellekte geriye dogru bir yikim s6z konusudur; en son Ogrenilen bilgiler, olaylar,
yetiler ilk once kaybedilirken mental gelisim esnasinda ilk 6grenilen bilgiler en son unutulur.
Hastalik ilerledik¢e geriye dogru bellek kaybi devam eder ve semptom derinlesir. AH’ de
bellek profili diger demanslardaki unutkanliklardan farklilik gdsterir. Diger demanslarda kayit
bozulmamustir, sadece geri getirme bozulmustur, bu nedenle tanima korunur. AH’ de ise kayit
fonksiyonu bozuldugu i¢in, gerek geri getirme gerekse tanima fonksiyonlart bozuktur.
"Tanima" AH dis1 demanslarin ayirici tanisinda 6nemli bir ipucu olabilir (38,39).

Tipik formdaki hastalarda, diger bilissel islevlerdeki bozulmalar, bellek kayb1
gelisimiyle birlikte veya sonrasinda ortaya cikabilir. Yiriticti islev bozukluklar1 ve

viziiospatial bozulmalar nispeten daha erken bulgu verirken, dil ile ilgili defisitler ve
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davranigsal semptomlar hastaligin ilerleyen seyrinde ortaya ¢ikarlar. Bu bozulmalar sinsi ve
ilerleyicidir.

Dikkat ve konsantrasyon eksiklikleri erken donemlerde goreceli olarak iyi iken,
ilerleyen donemlerde dikkatini toplayamama, bir ise konsantre olamama, bir diyalogu
stirdiirememe gelisebilir.

Dil iglevlerinde erken donemlerde en sik goriilen bozukluk anomik afazidir. Konugma
akiciligi bozulur, 6zellikle sik kullanilmayan kelimeleri hatirlayamaz, konusma sirasinda
duraklar ve hatirlayamadiklar1 kelimeleri tarif etmeye c¢alisirlar. flerleyen donemlerde de
ctimle kurmada ve kompleks ciimleleri anlamada da zorlanirlar.

Gorsel islevlerde bozulma ve gorsel agnozi, yer oryantasyonunda bozulma, bilinen
mekanlarda yol kayiplari, ilerleyen donemlerde kendi evini tantyamama seklinde belirti verir.

Yiriitiicii  islevler kapsaminda ilk bozulan i¢goriidiir, hastalarin biiyiik kism
unutkanliklarinin farkinda degildir, bunun i¢in tibbi yardim almaya ihtiya¢ duymazlar, hatta
reddederler. Yonetme, yargilama, problem ¢6zme, soyutlama, ongorii, sonug¢ ¢ikarabilme,

baglant1 kurabilme fonksiyonlarinda bozulmalar diger kognitif bozukluklardir (40).

e Davramssal ve Psikiyatrik Belirtiler

AH’ de noropsikiyatrik semptomlar da yaygindir. Erken donemlerde i¢ine kapanma,
sessizlesme, etrafa karsi ilgisizlik, sosyal ortamlardan kopma, uyku diizensizlikleri, ¢cabuk
sinirlenme, 6fke kontroliinde bozulma, isteksizlik ve hayattan zevk almama gibi depresif
belirtiler gelisebilir. Bu bulgular yashlik depresyonu ile karisabilir ve depresyon tedavilerine
direng gosterirler, dolayisiyla depresif belirtilerin AH’ nin ilk belirtileri olabilecegi akilda
tutulmalidir. Bunun disinda hallusinasyonlar, hezeyanlar, ajitasyonlar da goriilebilir (41).
Hezeyanlar daha ¢ok c¢alma hezeyanlart seklindedir. Hastalar nereye koyduklarini
hatirlayamadiklar1  esyalarinin = ¢alindigin1 ~ disiintirler. Haliisinasyonlar siklikla gorsel

haliisinasyon seklindedir. Imposter (Capgras sendromu) olarak adlandirilan algi kusuru
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hastalarda gelisebilir. Bu sendromda hastalar eslerinin fiziksel olarak ona benzeyen bagka bir
sahis oldugunu diisiiniirler, bulundugu yerin evi olmadig, ailesinin onu bekledigi, gitmesi
gerektigi seklinde sdylemlerde bulunurlar. Bu belirtiler aksama dogru artar; ‘giin batimi

fenomeni’ olarak isimlendirilir.

e Giinliik Yasam Aktivitelerinde Bozulma

Bu bulgular hastanin yasam kalitesini daha fazla etkileyebilen durumlardir, zira basta
kendi 6zbakimi olmak iizere kendisi i¢in gerekli bir¢ok fonksiyonu yapmada zorlanabilirler.
Giinliik Yasam Aktiviteleri (GYA)’ da daha kompleks olan islevler daha erken bozulma
egilimindedir. Yeni bir aygitin kullanimini 6grenememe, para, banka, fatura hesaplarinin
takibinde zorlanma, ara¢ kullaniminda bozulma, telefon kullanamama gibi islevler nispeten
daha komplekstirler. Daha sonra ev islerini yapma ve yiiritme, kisisel hijyende bozulma,
kirli-temiz ayirimi yapamama, giyinme problemleri, banyo yapma, yemek yapmada zorlanma
ya da birinin yardimina ihtiya¢ duyma, hastalarin yasam konforunu giderek bozan ve giderek

bakima muhtag hale getiren semptomlardir.

e Diger Semptomlar ve Atipik Prezentasyonlar

AH’de apraksi veya dispraksi (42,43), olfaktor disfonksiyon (44,45),n6betler (%9-16)
(46,47), daha ileri donemlerde ekstrapiramidal motor bulgular ve miyoklonus gelisebilir (48).

AH’ 1i hastalarin az bir kisminda ise atipik prezentasyonlar mevcut olup, bu hastalarin
demansin diger formlarimdan aymrimi daha giigtiir. Epizodik bellek bozuklugundan once
gorsel-uzaysal islevlerin bozulmasi, kisilik degisiklikleri ya da dil islevlerinin bozulmasi
olabilir. Bu atipik prezentasyonlarda 6n plandaki semptoma uygun olarak parietal, frontal ya
da temporal atrofi goriiliir.

Progresif kortikal gorme bozuklugu ile sonuglanan posterior kortikal atrofi varliginda,

hastalar genellikle ilk olarak goz polikliniklerine bagvururlar. Norolojik degerlendirmede ise
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Balint sendromunun komponentleri olan simultanagnozi, optik ve okuler ataksi tespit
edilebilir (49,50). Vizuel agnozi, prosopagnozi, vizuel alan boslugu ya da defekti, vizuel
hallusinasyonlar daha az siklikta gézlenebilen bulgulardir.

Primer Progresif Afazi (PPA), AH’ den ziyade frontotemporal lobar dejenerasyonla
iliskilidir, ancak PPA’ nin non-fluent ya da semantik variyantlar1 AH hastalarinda goriilebilir,
fakat bu yaygin degildir (49).

AH’ nin nadir olan bipariyetal sendromlu hastalar1 siklikla dispraksi, basit bimanual
gorevleri ( giyinme, sa¢ tarama gibi) tamamlamada giicliik, visuospatial dezoryantasyon,
disgrafi ile presente olabilirler (51).

Miks demans formlarinda AH, vaskuler lezyonlar, kortikal Lewy cisimcikleri, arjirofilik
graniillii hastalik ve Parkinson ile bir arada bulunabilir. Bu formlarin birlikte bulunuslar
ayirict tanilart zorlagtirir ya da overlaping antitesini diistinmeyi gerektirir.

Uyku bozukluklar1 da AH' li hastalarda goriilebilir, uykuya dalmakta zorlanma, uyku

kalitesinde bozulma, sik sik uyku boliinmeleri yasarlar.

2.1.5. Tanisi, Degerlendirmesi ve Tarama Testleri

¢ Kilinik Degerlendirme ve Anamnez

AH’ nin tanist temel olarak klinik bir tanidir. Dikkatli bir anamnez, 6zge¢mis ve
soygeemis sorgulamasi ve yukarida bahsedilen tiim semptom ve bulgularin ayritili bir
sekilde degerlendirilmesi esastir. Bulgu ve belirtilerin ortaya ¢ikis sekli, hizi ve kronolojisi
onemlidir. Laboratuvar incelemeler ve goriintiileme tetkikleri AH tanisinin desteklenmesi ya

da diger norolojik nedenlerin diglanmasi igindir.
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e Mini Mental Test

Mental degerlendirme i¢in en sik kullanilan tarama testi Mini Mental Test (MMT)’ dir. Bu
test bir tarama testidir. Testin tam puani 30 puan olup, egitimliler i¢in 24; egitimsizler i¢in 23’
iin alt1 demans olarak degerlendirilir ve 24/23-18 aralig1 hafif, 17 ve alt1 ciddi demans olarak
smiflandirilir (52-54). Sorgulama yapilirken bireyin sosyo-kiiltiirel durumu goz Oniine

alimmal1 ve gerekirse sorular anlayacagi sekilde agiklanarak sorulmalidir.

e Saat Cizme Skoru

MMT ile birlikte tarama testi olarak en hassas testlerden biri de Saat Cizme Testidir. Bu
testte bir analog saat yuvarlag: verilir, bireyin bu kadran i¢ine saatin sayilarini yerlestirmesi,
ve bir zaman dilimini gosterecek sekide akrep ve yelkovanini ¢izmesi istenir. Dogru yere
yazilmis ‘12’ 3 puan, saatin tiim sayilarin1 dogru yerlestirebiliyorsa ilaveten 1 puan, akrep ve
yelkovan ¢izilmisse ilaveten 1 puan ve sOylenen zaman dogru isaretlenmisse ilaveten 1 puan

daha verilir (55).

e Giinliik Yasam Aktiviteleri

Yeni bir cihazin kullanimini 6grenememe, ara¢ kullaniminda bozulma, hesaplama
kabiliyetinde azalma, giinliik 6zbakim, tuvalet, banyo, ev islerini yapmada zorlanma ya da
birinin yardimmna ihtiya¢ duyma, sessizlesme, ice kapanma, hobilerini birakma gibi
sorgulamalari igeren Basit ve Enstriimental Yasam Aktivitelerinin sorgulanmasini igerir (56-
58).

e Laboratuvar ve Noro-goriintiilleme Yontemleri

Yukarida bahsedilen tarama testleri AH varliginin sorgulanmasinda en temel ve ilk sirada
yapilacak testlerdir. Laboratuvar ve goriintiilemeler daha ¢ok taninin desteklenmesi veya

ayirici tanilarin diglanmasi amacina hizmet ederler.

23



AH’ nin giincel tanisinda, sinsi ve progresif bellek bozuklugu ana belirti olmak kaydiyla,
beraberinde yapisal goriintiilemede hipokampal/entorinal kortekste atrofi, Pozitron Emisyon
Tomografi (PET) molekiiler goriintiilemesinde amiloid birikimi, ya da Beyin Omurilik Sivist
(BOS)’ nda amiloid B miktarinin azalmasi/tau proteinlerinin artigt bulgularindan en az
birisinin varligi yer almaktadir (59).

Tan1 asamasinda noro-goriintilleme, rutin hemogram ve biyokimyasal tetkikler, vitamin
B12, folat, tiroid fonksiyon testleri, homosistein her hastadan istenmelidir. Stiphe duyulan
durumlarda ise tetkikler sfiliz, HIV, otoimmun antikorlar ve diger 6zel metabolik testler
olmak iizere genisletilebilir.

Norogoriintillemede erken donemde medial temporal lob yapilarinda atrofi, ilerleyen
donemlerde ise 6nce temporo-parietal, sonra frontal korteksi igeren genel bir atrofi goriiliir.
Elektroensefalografi (EEG) fronto temporal demanstan (FTD) ayirici tanida 6nemlidir. AH’ de
temel aktivitede erken evreden itibaren yavaslama goriiliirken, FTD’de ise ge¢ donemlere
kadar EEG normal olabilir (1).

AH i¢in BOS’taki beta-amiloid 1-42 ve toplam tau/hiperfosforilize tau miktar1 6nemlidir.
Amiloid konsantrasyonu diisiik, tau konstantrasyonu yiiksek bulunur. Ailevi olan hastalarda
sorumlu gen mutasyonu biliniyor ise genetik incelemeler yapilabilir.

Kliniko-patolojik bir antite olan AH’nin kesin tanisi1 patolojiyle birlikte konabilir. Ancak
biyopsi geng, hizli ve atipik seyirli hastalarda ayirici tanida tedavi kararlarin1 degistirebilecegi

diisiiniilen hastaliklar s6z konusu ise en son ve nadiren yapilir.

2.1.6. Alzheimer Hasah@min Tedavisi

Bu tez ¢alismasinin ana konusu AH’ nin tedavisi olmamakla birlikte, bu paragrafta

kisaca tedavi yaklagimlarindan bahsedilecektir.
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Non-farmakolojik tedavi segenekleri arasinda; hasta yakinlarinin egitimi, davranis
modifikasyonlari, gerceklere oryantasyon, hastalarin fiziksel ve zihinsel olarak aktif
tutulmalari, yakin olaylarin hatirlatilmasi ve gegmisle baglantilar kurulmasi sayilabilir.

Farmakolojik tedavisi agirlikli olarak semptomatik tedavileri igerir. Hastaligin
patolojik seyrinin modifikasyonunu saglayacak spesifik bir farmakolojik tedavi mevcut
degildir. Semptomatik tedaviler spesifik ve non-spesifik olarak ayrilabilir. Spesifik
semptomatik ilaglar; kolinesteraz inhibitorleri (donepezil, rivastigmin, galantamin gibi) ve N-
metil-D-aspartik asit (NMDA) reseptor antagonisti memantin’ dir. Non-spesifik semptomatik
ilaglar ise antidepresanlar, selektif serotonin re-uptake inhibitorleri (SSRI), serotonin-
norepinephrine reuptake inhibitorleri (SNRI), ketiapin gibi anti-psikotik ilaglardir.

Gingo-biloba deriveleri, pirasetam ve benzeri nootropikler, strojenler, NSAII’ ler,
steroidler, statinler, anti-oksidanlar, ¢esitli vitaminler ise klinik ¢aligmalarda denenmis, fakat

etkinlik isaretleri tam olarak kanitlanamamus ilaglardir.
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Etik Kurul ve Yerel idare izni

Bu tez ¢alismas1 Necmettin Erbakan Universitesi (NEU) Meram Tip Fakiiltesi Etik
Kurulun 10 Haziran 2016 tarih ve 34 sayili izni gerceklestirildi, tim safthalarinda insan ve
hasta haklarina riayet edildi. Calismaya alinmadan 6nce tiim bireyler ayrintili olarak
bilgilendirildi, goniillii olanlar ¢alismaya alindi, goniillii olmayanlar ¢alismaya dahil edilmedi.

Belirlenen sahalarda calisma yapilabilmesi i¢in, ¢alisma yapilacak tiim Aile Sagligi
Merkezleri (ASM)’ lerden, Halk Sagligi Miidiirliigi, 11 Saglik Miidiirliigii ve Konya

Valiliginden ¢alisma izinleri alind.

3.2. Hasta Gruplarimin Tanimi ve Calisma Plam

Halk Sagligi Anabilim Dali tarafindan prevalans ¢aligmalari i¢in kullanilan 6rnekleme
yontemleri ile niifus yogunluguna gore bilimsel 6rnekleme yapildi, 65 yas ve istii hedef
populasyon belirlendi. Bu érnekleme Saglik Arastirmalarinda Ornek Biiyiikliigiiniin
Belirlenmesi esasia gore yapildi (60). Arastirma evreni Konya il merkezinde Aile Hekimligi
Bilgi Sistemine kayitli olan 26.000 kisi idi. Orneklem biiyiikliigii 65 yas ve iizeri niifusta
demans yayginlig1 ortalama % 10 kabul edilerek % 80 gii¢c ve % 5 sapma ile 240 olarak
bulundu. Konya Merkez ilgelere gore agirlandirma yapildi. Buna gére Meram ilgesinden 60
kisi, Karatay ilgesinden 60 kisi, Selguklu ilgesinden 120 kisi olmak iizere toplam 240 kisi
caligmaya alindi. Tiim sosyo-kiiltiirel kesimlerden hasta alinabilmesi i¢in bu 3 il¢enin farkli

bolgelerindeki ASM” lerden hedef populasyon belirlendi. Bunun i¢in Meram ilgesi 10, 13, 24,
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25, 55 numarali; Karatay Ilgesi 15, 21, 36, 37 numarali; Selguklu ilgesi 1, 6, 20, 23, 46
numaralt ASM’ ler ¢calisma sahasi1 olarak belirlendi.

NEU Meram Tip Fakiiltesi Dekanliginin gérevlendirme izni ile de biitiin bu ASM’ ler
tek tek ziyaret edilerek random hedeflenen bireylere ulasildi.

Calismaya katilmayi1 kabul eden bireylerle yiiz yiize goriisiildii, demografik 6zellikleri,
ko-morbiditeleri, kullandigi ilaglar, AH i¢in risk ve koruyucu faktorlerin varligi sorgulandi ve
kaydedildi. Asagida 6rnekleri verilen Standardize ve Egitimsizler igin Mini Mental Test (52,
54), Genel Bilgi, Muhakeme, Soyutlama ve Yiiriitiicii islevlerle ilgili sorular soruldu. Saat
Cizme Testi yapildi. Geriatrik Depresyon Olgegi ile depresyon varlig1 sorguland1. Giinliik
Yasam Aktiviteleri ve Enstriimental Glinliikk Yasam Aktiviteleri skorlandi (56-58). Egitim
seviyesi ¢ok diisiik ve sorgulamalar1 anlamakta zorlanan bireyler i¢in sorularin anlasilabilmesi
icin agiklamalar yapildi. Tiim bu sorgulama ve testler her birey i¢in ortalama 20 dakika
stirmekte idi.

Sizofreni, psikoz, bipolar bozukluk, serebrovaskiiler olay, ileri derecede parkinson gibi
sorgulama ve testlerin giivenilirligini etkileyecek noro-psikiyatrik hastaliklari olanlar ya da
noro-psikiyatrik ila¢ kullananlar, yasam standardi ve kalitesini bozacak derecede ilerlemis
ko-morbid organik hastaligi bulunanlar ( ilerlemis kanser, siroz, bobrek yetmezligi, kalp

yetmezligi gibi ), korliik, sagirlik, Tiirk¢e bilmeyen yabanci gogmenler calismadan dislandi.

3.2.3. Istatistiksel Yontemler

Ikiyiiz kirk hastaya ait 75 ayr1 degisken (toplam 18.000 veri) SPSS istatistik programi
24. versiyonuna yiiklendi (IBM, SPSS Inc., version 24, Chicago, IL, USA). Kategorik
olmayan degerler ortalama ve standart sapma seklinde verildi. Normal dagilim gdsteren
sayisal degiskenlerin karsilagtirmasi igin T testi, kategorik degiskenlerin karsilastirmasi igin

chi-square testi kullanildi. P degerinin < 0,05 olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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ALZHEIMER PREVALANSI CALISMA FORMU

Cinsiyet : o Kadin o Erkek

Medeni Hali: o Evli o Bekar o Dul

Yas: (yil)

0 65-69

o 70-74 o 75-79

o 80-84 0 85-89

0 90-94 0 94-99 o> 100

Varsa Cocuk Sayisi :

Dogum Yeri veya Memleketi :

Egitim Durumu:

0 Okur-yazar degil
o ilkokul

o Ortaokul

O Lise

o Universite

O Yiiksek

o Lisans

Sosyo-ekonomik Diizey : ( kendi beyanina gére )

o Cok Diisiik
o Diisiik
O Orta

o Yuksek gelirli
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Meslegi :

O lgsiz

o Ev Hanimi
o Memur

o Isci

o Esnaf

O Giftgi

o Diger

Kiminle Kaliyor :

o Tek basina

O Esiyle

O Gocuklari ile

o Diger akrabalari ile ( gocugu disinda )

o Bakicisi ile

Nerede Yasiyor :

o0 Kendi evinde
O Cocuklarinin evinde

o Akrabalarinin yaninda

Varsa bakicisi ile akrabalik derecesi :

Varsa bakisi ile ne zamandir beraber :

Beslenme Tipi :

O Vejeteryan, sebze-meyve agirlikli
o Et agirhikh

o Hamur isleri agirhikh

0 Yagdan zengin diyet

0 Karbonhidrat agirhikh diyet

Beslenme siklig1 ve 6giin sayisi :

Doktora gitme sikligi :
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Bilinen Kronik Hastaliklari / Ko-morbiditeler :

O Hipertansiyon

o Diyabet

O Hiperlipidemi

O Obezite

O Osteoporoz

O Koroner Arter Hastalig
0 Kalp Kapak Hastalig
o Kanser

0 KOAH — Astim

0 Bobrek Hastalig

o Karaciger Hastaligi
o Dis Problemleri :

0 DIBEN (ceeeeeereeererrareeerersansseeenessassnesessassseesnessasssessassssssessnassanes )

Norolojik Hastalik Oykiisii

o Alzheimer o Parkinson o SVOo
o Epilepsi 0 Noro-muskuler Hastalik

O Multipl Skleroz

Eslik Eden Semptomlar:

Uyku Diizeni:
istah:
Yutma Bozuklugu:

Cinsel Diirtii Bozuklugu:

Kullandigi ilaclar :

o Norolojik ilaglar :
O Antihipertansifler :
O Antidiyabetikler :

O Antikoagulanlar :
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O Antiplatelet ajanlar :
o Kardiyak ilaglar :

o Astim — KOAH ilaglari :
o immunsupresifler :

o Kanser Kemoterapisi :
o NSAli lar :

O Vitamin Destekleri :

o Tatlandincilar :

o Digerleri :

ilac Kullanim Aliskanlig : o Duzenli

Alzheimer icin Risk Faktorleri :

o Ailede Alzheimer Oykiisii
O Sigara

o Alkol

O Depresyon

o Kafa Travmasi Oykiisii

o Diizensiz

0 Aliiminyum, Demir, Bakir, Kursun gibi norotoksin maruziyeti

o Kadinlar igin Menopoz
O Hipotiroidi

O Fiziksel Aktivite Azhg

Alzheimer icin Koruyucu Oldugu One Siiriilen Faktorlerin Varhigi :

O Yiuksek egitim diizeyi

O Yiksek Gelir Diizeyi

0 Akdeniz tipi diyet aliskanhig,

o Diizenli zihinsel ve fiziksel aktivite

o Diizenli yasam bigimi
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Tarih: Protokol No: Yast:

Baslangi¢ Puant: 1. Ay: 2. Ay: 3. Ay:

(Her‘ balim icin 10 saniye kadar sure taniyin)

A. Zaman Puan
1. Hangiyildayiz? 1
2. Hangi mevsimdeyiz? 1
3. Hangi aydayiz? 1
4. Bugln ayin kaci? 1
5. Bugiin ginlerden ne? 1
B. Mekan [Sadece tam dogru cevaba puan verin)
6. Hangi Ulkede yastyoruz? 1
7. Hangi kentteyiz? 1
8. Bulundugunuz semtin ya da hastanenin adi nedir? 1
9. Bulundugunuz bina neresidir?

1

(Hastane ise burasi hastanenin hangi bolimd)
10. Kaginci kattayiz?

KAYIT HAFIZASI

Hastaya li¢ kelime sdyleyeceginizi ve siz bitirdikten sonra bunlari tekrarlamasini istediginizi
soyleyin. Ayrica bunlari ezberlemesini ve unutmamasini, cinku biraz sonra yeniden soracaginizi
tembihleyin (Kelimeleri birer saniyelik aralarla yavas bicimde sdyleyin.) ilk denemede her
dogru icin ilgili kutuyu isaretleyin. Cevap icin 20 saniye bekleyin. Eger hasta Uc¢line cevap
veremediyse dgrenene kadar ya da en fazla 5 kez olmak Uzere tekrar edin.

Mavi Sahin Lale 3

NIKKA

DIKKAT VE HESAP

100'den geriye dogru 7 cikartarak gidin. Islemi durduruncaya kadar devam edin.
Her dogru islem 1 puan. (100, 93, 86, 79, 72, 65) 5

T

HATIRLATMA

Biraz dnce sordugunuz iic kelimenin neler oldugunu sorun. Sirasi 6nemli olmaksizin her
dogru cevap icin puan verin. (Cevap icin 10 saniye sire taniyin)

Mavi Sahin Lale 3
A. Adlandirma
1. Kol saatinizi gésterip “Bu nedir” diye sorun. (10 saniye siire taniyin) 1

2. Kalemi gbsterip “Bu nedir” diye sorun. (10 saniye siire taniyin) 1



B. Tekrarlama
Soyleyeceginiz su climleyi sizden sonra tekrar etmesini isteyin:

"0 gelmis olsaydi ben de giderdim.”
(Cevap icin 10 saniye siire taniyin. Tamamini dogru tekrarlarsa puan verin]

Tam olarak tekrarliyor 1
C.Okuma o
Uzerinde "GOZLERINIZI KAPAYIN" yazan kagidi hastaya verin ve sayfadaki
yaziyi okumasini ve isteneni yapmasini soyleyin. Eger hasta sadece okur,
fakat gdzlerinizi kapatmazsa, “Bu sayfada yazilani okuyup ne istiyorsa
yapmalisiniz” seklinde en fazla 3 kereye kadar tekrarlayabilirsiniz.
(10 saniye slre taniyin)
Gozlerini kapatiyor 1
D. Uc asamali komut
Hastaya sag ya da sol el tercihini zorun. El tercihine gére ciimledeki
saf ya da sol eli degistirin. Orn: E§er hasta sag elini kullaniyorsa
“Bu kagidi sol elinizle alin” seklinde baslayin.
Bir kagit sayfasi alin, hastanin eline uzatin ve séyle séyleyin:
"Bu kagidi sag/sol elinize alin, tam ortadan bir kez ikiye katlayin ve
yere birakin”. 30 saniye siire taniyin. Dogru uygulanan her komut icin
ilgili kutuyu isaretleyin.
Kagidi Ikiye Yere 3
dogru tutuyor katliyor birakiyor
E. Yazma
Hastadan bir kagida herhangi bir ciimle yazmasini isteyin.
30 saniye sire taniyin. Harf eksikligi tarzindaki hatalari ihmal edin. 1
F. Yapilandirma
Hastadan asagidaki sekli oniindeki kagida kopya etmesini isteyin.
(En fazla bir dakika siire taniyin)
\
/ /
AN /
§
\\

Dogru kopyaliyor
TOPLAM (Tam Puan= 30) 1

SERLENDIRME: 25-30 Puan: Normal sinirlar 30

Referans
1. Gingen C, Ertan T, Eker E, Yasar R, Standardize Mini Mental Test'in Tirk Toplumundaki Hafif Demans Tanisinda

Gecerlilik ve Guvenilirligi. Turk Psikiyatri Dergisi 2002; 13 (4): 273-281.




Tarih: Protokol No: Yasi:

Baslangic Puani: 1. Ay: 2. Ay: 3. Ay:

(Her bélim icih 1"0 saniye kadar siire taniyin)
Puan
Hangi yildayiz?

Hangi mevsimdeyiz?

1

2

3. Bugln ayin kag1?

4. Suansabah mi, 6§len mi, aksam mi?

PE U

B. Mekan (Sadece tam dogru cevaba puan verin)
6. Hangi Ulkede yasiyoruz?

7. Hangi kentteyiz?

8. Bulundugunuz semtin adi nedir? 1
9. Bulundugunuz bina neresidir?

10. Bu binada kaginci kattayiz? 1

Hastaya (¢ kelime sdyleyeceginizi ve siz bitirdikten sonra bunlari tekrarlamasini istediginizi
syleyin. (20 saniye sure taniyin, her dogru isim icin 1 puan verin)

Masa Bayrak Elbise 3

Hastadan haftanin glinlerini geriye dogru saymasini isteyin.
(Ornegin “Carsamba‘dan dnce Sali gelir, ondan dnce ne gelir?”
gibi sorularla hastay: destekleyin.)

(Hastanin toplam 5 giinii sirasiyla dogru saymasi gerekir,

her dogru giin icin 1 puan verin)

Hastaya biraz 6nce sordugunuz ic kelimenin neler oldugunu sorun.
Sirasi onemli olmaksizin her dogru cevap igin puan verin.
(Cevap i¢in 10 saniye siire taniyin)

Masa Bayrak Elbise 3



A. "Bu gérdiglinuz nesnelerin isimleri nelerdir? Hastaya etrafindaki
nesneleri gostererek ne olduklarini sorun.
(20 saniye siire taniyin, her dogru isim igin 1 puan verin]

Kol saati ve kalem 2
B. Soyleyeceginiz su climleyi sizden sonra tekrar etmesini isteyin:

"Eger ve fakat istemiyorum.”

(Cevap icin 10 saniye bekleyin. Tamamini dogru takrarlarlarsa

puan verin]

Tam olarak tekrarliyor 1
C. Sizi dikkatle dinlemesini ve soylediginizi yapmasini isteyin.

“Masada duran kagidi sag/sol elinizle alin, iki elinizle

ikiye katlayin ve yere birakin ldtfen.”

(30 saniye siire taniyin, her dogru islem icin 1 puan verin,

toplam 3 puan]) 3
D. Hastanin ylziinlize bakmasini ve yaptiginizin aynisini

yapmasini isteyin.

(Dogru islem icin 1 puan verin) 1
E. Simdi, hastanin eviyle ilgili bir seyler soylemesini isteyin.

(30 saniye siire taniyin, anlamli bir cimle icin 1 puan verin] 1
F. Hastadan gostereceginiz seklin aynisini gizmesini isteyin.

1

(1 dakika slre taniyin, kenar sayisi tam sekil icin 1 puan verin]

Sekli gdsterin

Referans
1. ErtanT, Eker E, Giingen C, Engin F, Yasar R, Kili¢ G, Ozel S, The Standardize Mini Mental State Examination for Lliterate

Turkish Elderly Population. 2nd International Symposium on Neurophysiological and Neuropsychological Assessment of
Mental and Behavioral Disorders, August 28-30, 1999, Kirazliyayla, Bursa, Turkey.




MENTAL DURUM MUAYENES]
Genel bilgi :

-Tirkiye’nin baskenti neresidir?
-Glnes hangi ydonden dogar?
-Cumhurbaskaninin adi?

-Basbakanin adi?

Muhakeme fonksiyonunu:
-“Yolda, annesini-babasini kaybetmis, li¢ yasinda bir cocuk goérseniz ne yaparsiniz?”

-“Yolda bir zarf buldunuz; agzi kapali, Gzerinde bir adres yazili, bir de pul yapistirilmis; ne yaparsiniz ?”

Soyutlama becerisi:

“Agac yas iken egilir” atasoziinde ne anlatilmak istenmistir?

Yiiriitiicii islevler:
1 dakika icerisinde akliniza gelen ‘K’ harfi ile baslayan nesneleri sayiniz.
(10 Gzerinde ya da altinda)

“Simdi size iki seyin ismini sdyleyecegim; siz de bana bu iki sey arasinda nasil bir benzerlik var, onu bulup
soyleyeceksiniz”

Portakal-Muz
Aslan-Kopek

Goz-Kulak

Kaynak: 61. E.Oge, B.Baykan. Istanbul Tip Fakiiltesi Noroloji Kitabi/Noropsikolojik
Degerlendirme (Oget Oktem). 2011; 174-180.
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Tarih: Protokol No: Yasi:

Baslangic Puani: 1. Ay: 2. Ay: 3. Ay:

LUtfen bir saat ciziniz.

Saatinizde gosterdiginiz zamani, rakamla yaziniz.

Referans
1. Alzheimer Hastaligi'nin Tani ve Degerlendirme Rehberi. Uluslararas: Psikogeriatri Dernegi (IPA) tarafindan, Kasim 1994

tarihinde Ceneyre'de diizenlenmis olan “Alzheimer Hastaligi Uygulamali Tanive Degerlendirme Konferansi'nda ele alinan
konulardan gelistirilerek hazirlanmis ve Prof. Dr. Murat Emre tarafindan uyarlanmistir.




Tarih: Protokol No: Yasi:

Baslangic Puani: 1. Ay: 2. Ay: 3. Ay:

(7. madde disinda, “0= Normal, 1= Hafif bozuk, 2= Tam bozuk” seklinde puanlayin.

8. Madde, "0= Yok, 1= Haftada bir veya iki kez, 2= Haftada 3 kez ya da daha fazla seklinde
puanlanmalidir.)

Puan
1. Yeme-icme 0
:
2. Giyinme-soyunma 0
:
3. Taranma-tras olma 0
:
4. Yurime 0
:
5. Yataga gitme-yataktan kalkma 0
:
6. Tuvalet ihtiyacini gorme 0
:
7. Alisveris, banyo, ev isleri ve/veya
disari ¢cikma-dolasma
8. Inkontinans 0
:



“0= Normal, 1= Hafif bozuk, 2= Tam bozuk” seklinde puanlayin.

Puan

1. Telefon kullanma 0
1

2

2. Araba, otobls ve taksiyle yolculuk etme 0

—

3. Gida ve giysi alisverisi 0

4. Yemek hazirlama 0

5. Evisleri

6. llaclarini tanima ve kullanabilme 0

7. Paraileilgili islemleri yapabilme 0

TOPLAM

PN AT
NOTLAR

Referans
1. Tekin S, Fairbanks LA, O0'Connor S, Rosenberg S, Cumming JL. Activities of daily living in Alzheimer's Disease:

Neuropsychiatric, cognitive and medical illness Am J Geriatr Psychiatry, 2001; 9: 81-86.
Katz S, Ford'AB, Moskowitz RW, Jackson'BA, Jaffe MW. Studies of illness in the aged. The index of Activities of Daily Living
[ADL): A standardized measure of biological and psychosocial function. JAMA. 1963; 185: 914-9.

Lawton MP, Brody EM, Assessment of older people: Self-maintaining and instrumental activities of daily living. Gerontologist,
1969; 9(3): 179-86




Geriatrik Depresyon Ol¢egi

Geriatric Depression Scale (GDS)

Hastanin Adi Soyadt:

Gecen hafta kendinizi nasil hissettiniz? Asagidaki sorulara en dogru cevaplari veriniz.

Evet Hayir
1 Genel olarak hayatinizdan memnun musunuz? o u,
2 Faaliyet ve ilgilerinizin cogunu biraktiniz mi? a, o
3 Hayatinizin anlamsiz oldugunu diistiniiyor musunuz? a, o
4 Siklikla caniniz sikkin midir? u, o
5 Gelecekten Gimitli misiniz? o o,
6 Sizi rahatsiz eden ve kafanizdan bir tiirlii atamadiginiz diistinceler var mi? , o
7 Keyfiniz cogu zaman yerinde midir? o o,
8 Sanki size kot bir sey olacakmis gibi bir korku yastyor musunuz? U, o
9 Kendinizi cogu zaman mutlu hisseder misiniz? o U,
10  Siklikla caresiz hisseder misiniz? a, o
11 Siklikla huzursuz ve yerinde duramaz olur musunuz? 4, o
12  Disan ¢ikip degisik seyler yapmaktansa evde kalmayi mi tercih edersiniz? o, o
13  Gelecekle ilgili olarak sik sik endiselenir misiniz? o, o
14  Bircok kisiye gore daha fazla unutkanhginiz var mi? , o
15  Hayatta olmak sizin iin giizel bir sey mi? o o,
16  Coguzaman kederli ve (izglin miistintiz? U, o
17  Kendinizi oldukca degersiz buluyor musunuz? U, o
18  Gegmisi diisinmek caninizi oldukga sikiyor mu? a, o
19  Hayat size oldukga heyecan verici geliyor mu? o .
20  Yenibir seylere kalkismak size oldukga zor geliyor mu? o, o
21  Glcliniz kuvvetiniz yerinde mi? o o,
22  Durumunuz size Gimitsiz geliyor mu? , o
23  (Coduinsanin sizden daha iyi durumda oldugunu diisiiniiyor musunuz? , o
24  Kigik seyler caninizi sikar mi? u, o
25  Siklikla aglamakli olur musunuz? U, o
26  Dikkatinizi toplamakta glicliik ceker misiniz? a, o
27  Sabahlan yataktan kalkmak cok zor geliyor mu? a, o
28  Baskalari ile birlikte olmayi eskisi gibi istiyor musunuz? o o,
29  Kolayca karar verebiliyor musunuz? o o,
30  Eskisi kadar iyi dustinebiliyor musunuz? o o,
0 - 10 puan “depresyon yok” 11-13 puan “muhtemel depresyon” 14 ve (izeri puan “kesin depresyon”

Yesavage JA, Brink TL, Rose TL (1982) J Psychiatr Res. 1982-1983;17(1):37-49
Sagduyu A. (1997) Tiirk Psikiyatri Dergisi 1997;8(1):3-8.
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4. BULGULAR

4.1. Bireyler ve Demografik Ozellikleri

Calisma i¢in toplam 259 kisi ile gorlsiildii. Bunlardan 14’ i calisamaya katilmay1
kabul etmedi, 5’ i de dislama kriterleri geregi calismadan ¢ikarildi.
Meram ve Karatay Ilgelerinden 60’ ar kisi, Selguklu Ilgesinden 120 kisi ¢alismaya
dahil edildi. Calismaya alinan tiim katilimcilarin yas ortalamasi 71,5 + 5,8 yas idi (65-98 yas)
- 114’ i Kadin (% 47,5); kadinlarin yas ortalamasi1 70,7 + 6,1 yas
- 126’ s1 Erkek (% 52,5), erkeklerin yas ortalamas1 72,2 + 5,5 yas idi.
Tim katilimcilarda cinsiyet ve yas bakimindan istatistiksel farklilik yoktu (p>0,05,
independent T test).
- Meram ilgesi yas ortalamas1 73,3 + 7,0;
- Karatay il¢esi yas ortalamas1 72,0 £+ 5,9;
- Selguklu il¢esi yas ortalamasi 70,3 + 4,8 idi, tiim ilgelerde katilimcilarin yas
ortalamalar1 birbirine benzerdi.
Katilimeilarin 185”1 evli(% 77), 55’ i esini kaybetmisti (% 23).
Katilimeilarin biiyiik gogunlugunu okur-yazar degil veya ilkokul mezunu idi. Tablo 2° de
bireylerin egitim durumlar1 verilmistir.
Okur-yazar olmama ve ilkokul mezunu olma orani en yiiksek Karatay, en diisiikk Selguklu
ilgesinde idi. Buna karsin, Lise ve Universite mezunu olma oran1 ise en fazla Selguklu, en az

Karatay il¢esinde idi.

41



Tablo 2. ilgelere Gére Egitim Durumlari

Karatay Meram Sel¢uklu Toplam

(n/%) (n/%) (n/%) (%)
Okur-yazar Degil 29/ 48,3 22/36,7 19/15,8 29,1
Tlkokul 27145 20/33,4 48 /40 39,5
Ortaokul 3/5 5/83 11/9,2 7,9
Lise - - 5/8,3 14 /11,7 7,9
Universite 1/1,7 6/10 271225 14,1
Yiiksek Lisans - - 2/3,3 1/0,8 1,2

Bireylerin ekonomik gelir diizeyinin biiyiik ¢ogunlugu orta ve diisiikk gelir grubunda
idi. Gelir diizeyini ¢ok diisiik ve diisiik tarif eden bireylerin oran1 Karatay’ da en yiiksek,
Meram ve Selguklu’ da daha az oranda ve birbirine benzer bulundu. Kendisini yiiksek gelirli

olarak tarif edenlerin orani ise Selguklu’ da en yiiksek, Karatay’ da en diisiik idi (Tablo 3).

Tablo 3. ilgelere Gore Gelir Dagilimlar

Karatay Meram Selcuklu Toplam

(n/ %) (n/%) (n/ %) (%0)
Cok Diisiik 6/10 1/1,7 2117 3,75
Diisiik 24140 12/20 22 /18,3 24,1
Orta 30/50 41/68,3 771642 61,6
Yiiksek - /- 6/10 19/15,8 10,4

Ozet olarak, Tablo 2 ve 3 verilerine bakildiginda, Karatay ilgesinin daha az egitimli ve
daha diisiik gelir diizeyine sahipken, Selguklu ilgesinin daha fazla egitimli ve daha yiiksek
gelir diizeyine sahip oldugu sdylenebilir.

Katilimeilarin diger demografik verileri ve 6zellikleri agagidaki Grafiklerde verilmistir.
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4.2. Ko-morbiditeler

Calismaya katilan bireylerde en sik goriilen bilinen ko-morbid hastaliklar sirasiyla;

Hipertansiyon (% 57),

Diyabetes Mellitus (% 30),

Osteoartrit (% 30),

Hiperlipidemi (% 23,3),

Osteoporoz (% 20,4),

Koroner Arter Hastaligi (% 18,8),

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi ya da astim (% 16,7),
Kabizlik (% 11,7),

Obezite (% 9,6),

Psikiyatrik Problemler (% 8),

Norolojik Hastalik (% 7)

(anket ve testlerin yapilmasini engellemeyecek derecede sekelsiz, koopere ve oryante)

G0z Problemleri (Katarakt, glokom gibi) (% 6,7),
Kanser oykiisii (% 4,2),

Bobrek hastaliklart (% 3,8),

Kalp Kapak Hastalig1 (% 2,1)

Karaciger hastaliklar1 (% 2,1),

Konjestif Kalp Yetmezligi (% 1,7),

Aritmi Oykiisi (% 1,7) idi.

Benign Prostat Hiperplazisi 6ykiisii, erkeklerin % 26, 1 inde mevcuttu.

Ko-morbidite oranlar1 genel olarak Kadin ve Erkeklerde birbirine benzer oranlarda idi.
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Fakat Obezite, Osteoporoz ve Osteoartrit, kadinlarda erkeklere gore daha fazla oranda
idi. (sirastyla % 13,2/ 6,3; % 40/ 3,2; % 41,2 / 19,8).
Sigara kullanimi erkeklerde kadinlara gore ¢ok fazla olmasina ragmen, KOAH-astim

oranlar1 birbirine benzerdi (% 15,8/ 17,5).

4.3. ila¢ Kullanim Aliskanhklar:

Katilimeilarin 197 si (% 92,1) kronik hastaliklar nedeniyle tek ya da birden fazla ilag
almakta idi, 43’ iiniin ise (% 17,9) diizenli kullandiklar1 herhangi bir ilac1 yoktu.

Kronik ila¢ kullanan 197 kisinin 171’ 1 (% 71,3) ilaglarini diizenli kullandiklarini, 26’
st (% 10,8) diizensiz kullandiklarini belirttiler.

En sik kullanilan ilaglar sirasiyla;

Antihipertansif ve kardiyak ilaclar (% 58,8),

- Antiplatelet ajanlar (Asetil salisilat ve klopidogrel) (% 26,3),
- Oral antidiyabetikler (% 24,6),

- Non-steroidal antiinflamatuar ilaglar (siklikla) (% 15),

- Inhaler ilaglar (% 12,9),

- Antilipidemikler (% 12,5),

- Mide koruyucu ilaglar (proton pompa inhibitdrleri, anti asitler, aljinat) (% 7,1)
- Insiilin (% 4,6),

- Vitamin destek preparatlar1 (% 3,8),

- Norolojik ilaglar (% 3,3),

- Antidepresanlar (% 2,9),

- Antikoagulanlar (% 2,5),

- Kanser kemoterapisi (% 1,3)

- Antipsikotikler (% 0,8) idi.
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4.4. AH i¢in Risk Faktorleri Varhg:

AH igin literatiir bilgilerinin 1s181nda risk faktorleri olarak; aile dykiisii, sigara ve alkol
kullanimi, depresyon, hipotiroidi, kafa travmasi ve toksin maruziyet dykiisii, fiziksel aktivite
azlig1 sorgulandi.

Bu boliimde AH i¢in risk faktorlerinin frekansi verilmistir. Risk faktorleri ile AH
arasinda iliski olup olmadigi ilerleyen boliimlerde verilecektir.

AH aile oykiisii;

25 kisinin (% 10,4) 1. ve 2. derece yakinlarinda AH aile dykiisii mevcuttu.
215 kiside (%89,6) AH i¢in aile ykiisii bulunmamakta idi.

Sigara kullanimi,

91 kiside (% 37,9) sigara kullanim 6ykiisii mevcuttu. Bunlarin tamamina yakini
sigaray1 gegmiste kullanmis, su anda birakmis durumda idi. Sigara kullanimi 6zellikle
erkeklerde belirgin idi. Erkeklerin % 64,2’ sinde, kadinlarin % 8,7’ sinde sigara kullanim
Oykiisli mevcuttu. Toplam 149 kiside (% 62,1) sigara kullanim 6ykiisii yoktu.

Alkol kullanimu;

Alkol kullanim 6ykiisii ¢ok diisiik oranda bulundu. 5 kiside (% 2,1) alkol kullanim
oykiisii mevcuttu. Bu diisiik oranin Konya ilinin sosyo-kiiltiirel yapisi ile iliskili olabilecegi
diistiniildii.

Kafa Travmast oykiisii;

Gegmiste 30 dakikadan daha fazla siiren biling kaybina neden olan kafa travmasi
Oykiisii soruldu. Fakat katilimcilarin cogunlugu bu biling degisikligi periyodu olup olmadigini
hatirlayamadi ve toplam 20 kisi (% 8,3) gecmiste bir sekilde kafa travmasi 6ykiisii oldugunu

belirtti.
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Depresyon oykiisii,

Calismada sorguladigimiz Geriatrik Depresyon Olgegi disinda katilimeilara gegmiste
ve halihazirda depresyon olup olmadigi soruldu. 11 kisi ( % 4,6) depresyon dykiisii verdi. 229
kiside (% 95,4) depresyon 6ykiisii yoktu. Ancak ¢alisma sonucumuzda depresyon oraninin bu
anamnezden daha fazla oldugu gozlendi. Depresif hastalarin bir kismi bunun farkinda degildi,
ya da gizlemekte idi.

Toksin maruziyeti;

Ozellikle ¢itf¢i ve sanayi calisanlarina alimiinyum, demir, bakir, kursun, agir metal
gibi norotoksik olabilecek maddelere maruziyetleri soruldu. Neye maruz kaldiklarini tam
olarak bilmemekle birlikte, 3 kisi (% 1,3) bu tiir maddelere maruz kalmis olabilecegini
belirtti. 237 kisi (% 98,8) maruziyet dykiisii vermedi.

Hipotiroidi

11 kiside (% 4,6) hipotiroidi 6ykiisii mevcuttu.

Fiziksel aktivite azligi

Katilimcilarin ¢ogu fiziksel aktiviteyi giinliik veya haftalik diizenli egzersiz (yiirtime,
kosma, sporla ugrasma gibi) seklinde tanimlayamadi, fiziksel aktiviteyi genel olarak
hareketlilik, bag-bahge isleriyle ugrasma olarak algiladiklarini ifade ettiler. Buna gore, 37
katilimer (% 15,4) hayatlarinda genel olarak fiziksel aktivite azlig1 oldugunu bildirdi. 203 kisi
(% 84,6) ise azalmis fiziksel aktivite tariflemedi.

Diisiik Egitim Diizeyi

Sayfa 41, Tablo 2’ de verildigi iizere katilimcilarin 70’ i (% 29,2) okur-yazar degil;
95’1 (%39,6) ilkokul mezunu idi. Okur-yazar olmayanlar ve ilkokul mezunlar1 toplam 165

kisi ile tiim katilimcilarin % 68,8’ ini olusturmakta idi.
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4.5. AH i¢in Koruyucu Faktorlerin Varhg:

AH igin literatiir bilgilerinin 1s181inda koruyucu oldugu bilinen ya da one siiriilen
faktorleri olarak; yiiksek egitim diizeyi, yiiksek gelir diizeyi, Akdeniz tipi diyet, diizenli
fiziksel ve zihinsel aktivite ile diizenli yasam 6ykiisii sorgulandi.

Bu boliimde AH i¢in koruyucu oldugu 6ne siiriilen faktorlerinin frekansi verilmistir.
Koruyucu faktorler ile AH arasinda iliski olup olmadig ilerleyen boliimlerde verilecektir.

Yiiksek Egitim Diizeyi

Lise ve Universite mezunu olmak ile yiiksek lisans yapmis olmak yiiksek egitim
diizeyi olarak degerlendirildi. Tiim katilimcilardan 19 kisi lise mezunu, 34 kisi liniversite
mezunu idi, 3 kisi de yiiksek lisans yapmisti. Buna gore 45 kisi (% 18,8) yiiksek egitim
diizeyine sahipti.

Yiiksek Gelir Diizeyi

Belirli bir gelir limiti belirlenmeksizin bireylerin 25 1 (% 10,4) kendi degerlendirme
ve beyanlarina gore yiiksek gelir diizeyine sahip olduklarini belirttiler. Egitim diizeyi arttikca,
“’gelir diizeyim yiiksek’” cevabi da artmakta idi.

Akdeniz Tipi Diyet

Sebze ve meyve, zeytinyagi, hububat agirlikli beslenme, Akdeniz tipi diyet olarak
degerlendirildi. Bireylerin 73’ i (% 30,4) sebze ve meyve agirlikli beslendiklerini ifade ettiler.
Sebze-meyve agirlikli beslenenlere, bu diyeti bilingli olarak yapip yapmadiklari
soruldugunda, 6zellikle diisiik gelir diizeyine sahip oldugunu bildirenler, sebze ve meyvenin
daha ekonomik besinler oldugunu, hatta bir kisminin da bu {irtinleri kendilerinin

yetistirdiklerini beyan ettiler.
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Diizenli Fiziksel ve Zihinsel Aktivite

Katilimcilar fiziksel aktiviteyi genel olarak hareketlilik, bag-bahge isleriyle ugragma;
zihinsel aktiviteyi de kitap okuma, bulmaca ¢6zme, hesap isleriyle ugrasma gibi entelektiiel
faaliyetler olarak algiladiklarini ifade ettiler.

123 kisi (% 51,2) hayatlar1 boyunca diizenli fiziksel ya da zihinsel aktivitede
bulunduklarmi belirtti. Geri kalan 117 kisi bu soruya evet cevabi vermedi, fakat bu onlarin
sedanter bir yasama sahip olduklar1 anlamina gelmiyordu.

Diizenli Yasam Bicimi

147 kisi (% 61,3), aile yapisi, beslenme aligkanliklari, uyku, yasam tarzi gibi

aciklanarak sorulan diizenli yagam bi¢imi sorusuna evet cevabi verdi.

4.6. Mini Mental Test (MMT) Sonuclar:

Bu ¢alismanin ana degerlendirme testi olan MMT, zaman ve mekan
oryantasyonu, kayit hafizasi, dikkat ve hesaplama, hatirlama, lisan ve sekil ¢izmeyi
iceren komponentlerden olusmakta ve toplam 30 puan iizerinden degerlendirme
yapilmakta idi. Bu degerlendirmenin sonucuna gore;

- 24 puan ve lizeri normal
- 18-23 puan arasi hafif demans,
- 17 puan ve alt1 cidde demans olarak tanimlandi.

Sonuglar Grafik 9’ de verilmistir.
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Grafik 9. Katilimcilarda Mini Mental Test Sonuglarina Gére Demans Oranlari

Calismamizda AH tespit edilen 18 kisinin 4’ {inde 6énceden AH tanis1 almis olduklar

anlasildu.

Hafif demansli 12 kisinin;
» 4’ kadin (% 33,3),
= 8 1ierkek (% 66,6);

Ciddi demansh 6 kiginin tamami (% 100) kadin idi.

Hafif ve ciddi demans oran1 kadinlarda % 8,8; erkeklerde % 6,3 idi, kadin ve

erkeklerde demans goriilme siklig1 birbirine benzerdi, cinsiyet agisindan istatistiksel fark

yoktu (p= 0,477, chi-square test).
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Demansli bireylerde yas ortalamasi 80,2 +7,7 iken (minimum 68, maksimum 98 yas),
demans1 olmayan bireylerde yas ortalamasi 70,8 + 5,1 (minimum 65, maksimum 87 yas) idi.

Demansi olanlarda yas ortalamasi daha yiiksekti (p=0,000, independent T test).
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50-
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% 30- 23,8
16;1 OAH

20-

101

0’9 2,5

65-69 70-74 75-79 80-84 > 85

Yas Araliklari

Grafik 10. Yas Araliklarina Gére Demans Oranlari

4.6.1. Tlcelere Gore Demans Oranlar
MMT sonuglarina gore;
- Meram ll¢esinden alian toplam 60 kisinin 10” unda (% 16,7),
- Karatay Ilgesinden alinan toplam 60 kisinin 3’ iinde (% 5),
- Selcuklu ilgesinden alian toplam 120 kisinin 5* inde (% 4,2)
hafif veya ciddi demans tespit edildi.

Istatistiksel olarak Meram Il¢esinde daha fazla demans mevcuttu (p=0,008; Chi-square test).
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4.6.2. Demans ve Egitim Durumu
Hafif ve ciddi demansl toplam 18 kisinin;

= 10’ u (% 55,5) okur-yazar degil,

6’ s1 (% 33,3) ilkokul mezunu,

1’1 (% 5,5) ortaokul mezunu,

1”1 (% 5,5) liniversite mezunu idi.
Egitim durumlarina gére demans dagilimlart da Tablo 4’ te verilmistir. Okur-yazar olmayan
ve ilkokul mezunu olanlarda demans orani daha yiiksek olsa da, bu istatistiksel olarak anlamli

degildi (p=0,169, chi-square test).

Tablo 4. Egitim Durumlari ve Demans Dagilimi

Normal Hafif demans Ciddi demans Toplam

(n/ %) (n/ %) (n/%) (n/ %)
Okur-yazar Degil 60/ 85,7 6/8,6 4157 70/ 100
Tlkokul 89/93,7 4142 2/2,1 95/100
Ortaokul 18/94,7 1/5,3 -/- 19/100
Lise 19/ 100 -/- -/- 19/100
Universite 33/97,1 1/2,9 -/- 347100
Yiiksek Lisans 3/100 -/- -/- 3/100

55




4.6.3. Demans ve Gelir Diizeyleri

Gelir diizeylerine bakildiginda toplam 18 hafif veya ciddi demansli olgunun;

3 i (% 16,6) cok diisiik gelir

6’ s1(% 33,3) diisiik gelir

- 9 u (% 50) orta gelir diizeyine sahipti.

- Yiksek gelir diizeyi beyan edenler icinde demans yoktu.

- Cok diisiik gelir beyan eden bireylerin arasinda demans orani1 % 33,3 ile en yiiksek
idi. Diisiik, orta ve yiiksek gelir beyan edenler arasinda demans oranlari da
strastyla (% 10,3; % 6,1; % 0) idi.

- Istatistiksel olarak ¢ok diisiik gelir diizeyine sahip olanlarda, demans orani daha

fazla bulundu (p=0,008, chi-square test).

4.6.4. Demans ve Beslenme Aliskanhiklari

Beslenme aligkanliklart ile demans sikligi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik gézlenmedi. Beslenme aliskanliklari ile demans say1 ve oranlar1 Tablo 5’ te

verilmistir.
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Tablo 5. Beslenme Aliskanliklart ve Demans Dagilimlart

Normal Hafif Ciddi Toplam
demans demans
Dengeli n 124 6 1 131
% 94,7 4,6 0,8 100
Sebze-mevve Agirhikh n 67 3 4 74
% 90,5 4,1 54 100
Et Agirhkh n 9 - 1 10
% 90 - 10 100
Hamur Isi Agirhkh n 18 1 - 19
% 94,7 53 - 100
Yagh n 2 - - 2
% 100 - - 100
Karbonhidrat Zengin n 2 2 - 4
% 92,5 5 25 100
Toplam 222 12 6 240

4.6.5. Ko-morbid Hastaliklar ve Demans

Demans sikligi ile hipertansiyon, diyabetes mellitus, osteoartrit, hiperlipidemi,
osteoporoz, koroner arter hastaligi, kronik obstriiktif akciger hastalig1 ya da astim, kabizlik,
obezite, psikiyatrik problemler, g6z problemleri, kanser 6ykiisii, bobrek hastaligi, kalp kapak
hastaligi, karaciger hastaligi, konjestif kalp yetmezligi, aritmi, benign prostat hiperplazisi
arsinda istatistiksel bir iliski bulunmadi.

Ancak Osteoporoz olanlarda demans siklig1 % 14,3; olmayanlarda % 5,8 idi, bu fark

istatistiksel olarak anlamli idi (p=0,043, chi-square test).
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Yine Norolojik hastalik dykiisii olanlarda demans oran1 % 57,1; olmayanlarda % 6 idi
(p=0,000, chi-square test), fakat zaten bu norolojik hastalik dykiisii olanlarin bir bolimii

onceden AH taili idi (Topalm 18 AH’ linin 4’ i 6nceden AH tanili).

4.6.6. Kullamlan Tlaclar ve Demans

Antihipertansif, kardiyak, antiplatelet, oral antidiyabetik, non-steroidal antiinflamatuar
ilag, inhaler, antilipidemik, mide koruyucu, insiilin, vitamin, antikoagulan, kanser

kemoterapisi gibi ilaglarla demans siklig1 arasinda istatistiksel bir iliski bulunmadi. (% 1,3)

4.6.7. Demans ile Risk Faktorleri Arasinda Tiski

Bizim ¢aligmamizda demans siklig1 ile, aile dykiisii, sigara ve alkol kullanima,
depresyon, kafa travmasi ve toksin maruziyet oykiisii arasinda istatistiksel bir iligki
bulunmadi.

Ancak diizenli aktivite azlig1 bildirenlerin % 29,7’ sinde demans bulunurken, aktivite
azlig1 olmayanlarda bu oran % 3,4 idi (p=0,000, chi-square test). Aktivite azlig1 ile demans

siklig1 arasinda pozitif bir iligski bulundu.

4.6.8. Demans ile Koruyucu Faktorler Arasinda iliski

Calismamizda, AH icin koruyucu oldugu 6ne siiriilen yiiksek egitim diizeyi, yiiksek
gelir diizeyi, akdeniz tipi diyet ile demans siklig1 arasinda bir iliski bulunmadi.

Ancak, diizenli fiziksel ve zihinsel aktivite ile diizenli yasam Oykiisii verenlerde
demans siklig1 daha az idi. Diizenli fiziksel ve zihinsel aktivitesi olanlarda demans siklig1 %
1,6, olmayanlarda % 13,7 idi (p=0,000, chi-square test). Ayn1 sekilde diizenli yasam bi¢imi
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olanlarda demans siklig1 % 2,7 iken, olmayanlarda siklik % 15,1 bulundu (p=0,000, chi-

square test).

4.7. Mental Durum Muayeneleri

Bu boliimde de mental durum muayenelerinin sonuglart normal ve anormal sekilde
Tablo 6, 7, 8, 9, da verilmistir.

Bu sonuglara gore Genel bilgi ve Muhakeme becerileri katilimeilarin tamamina
yakininda normal bulunurken, Soyutlama ve Yiiriitiicti islevlerdeki anormallik daha fazla
oranda idi.

MMT"’ si anormal olan bireyler ile normal olanlarin ( demansli ve demanssiz) mental

durum muayenesi sonuclariin karsilastirilmasi ileri boliimlerdedir.
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Genel Bilgi

Tablo 6. Katilimcilarin Genel Bilgi Durumlart

Genel_bilgi
Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent
Valid normal 234 97.5 97.5 97.5
anormal 6 25 25 100.0
Total 240 100.0 100.0

Muhakeme

Tablo 7. Katilimcilarin Muhakeme Fonksiyonlari

Muhakeme
Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent
Valid normal 236 98.3 98.3 98.3
anormal 4 1.7 1.7 100.0
Total 240 100.0 100.0

Soyutlama Becerisi

Tablo 8. Katilimcilarin Soyutlama Becerileri

Soyutlama
Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent
Valid normal 211 87.9 87.9 87.9
anormal 29 12.1 12.1 100.0
Total 240 100.0 100.0

Yiiriitiicii Islevier

Tablo 9. Katilimeilarin Yiiriitiicii Islev Fonksiyonlar:

Yurutucu_islev

Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent
Valid normal 197 82.1 82.1 82.1
anormal 43 17.9 17.9 100.0
Total 240 100.0 100.0
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4.7.1. Mental Durum Muayenleri ile Mini mental Test Sonuclar1 Arasidaki iliski

Mental durum muayeneleri olan genel bilgi, muhakeme, soyutlama ve yiiriitiicii

islevler ile MMT’ de demans siklig1 arasinda pozitif bir iliski mevcuttu (Tiimii i¢in p=0,000,

chi-square test). Demansi olanlarda Mental Durum Muayenelerinde daha fazla anormallik

mevcuttu. Sonuglar Tablo 10” de verilmistir.

Tablo 10. Mental durum muayeneleri ve MMT Arasindaki Iligki

Normal MMT Anormal MMT Toplam
(n/%) (Demans) (n/ %) (n/%)
Genel Bilgi normal 219/% 93,6 15/%6,4 234/ % 100
anormal 3/%50 3/%50 6/% 100
Muhakeme normal 221 /% 93,6 15/ % 6,4 236 / % 100
anormal 1/% 25 3/%75 4% 100
Soyutlama normal 200/ % 94,8 11/%5,2 211 /% 100
anormal 22/ %759 71%24,1 29 /% 100
Yiiriitiicii normal 193/ % 98 41% 2 197 / % 100
islevler anormal 29/% 67,4 14 /% 32,6 43 /% 100

Tiimii i¢in p=0,000, chi-square test

Ayrica ciddi demansi olanlarda, hafif demansi olanlara gore daha fazla genel

bilgi anormalligi bulundu (p=0,007, chi-square test)

Fakat muhakeme, soyutlama ve yiiriitiicii islevlerde hafif demanslilarla ciddi

demanslilar arasinda istatistiksel fark bulunmadi (sirasiyla p=0,180; 0,494; 0,688, chi-

square test).
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4.8. Saat Cizme Skorlar1

Bu skor, fonksiyon degerlendirmemizin zor oldugu bir béliimdiir. Cilinkii bizim
calismamiza katilanlarin yaklasik % 30’ u okur-yazar degil, % 40’ 1 ilkokul mezunu idi.

Ozellikle okur-yazar olmayanlar (MMT deki sekli cizebilseler dahi), saati
cizemeyeceklerini belirttiler. Bunlarin bir kism1 saate baktiginda zaman dilimini
anlayabildiklerini, ancak ¢izemeyeceklerini bildirdiler. Bu test, saati ¢izme testi oldugu i¢in
saat gosterilip zaman dilimi sorulmadi, sadece saati ¢izmeleri istendi. Biitiin bunlar gozoniine
alindiginda; katilimeilarin % 60,8’ 1, 6 tam puan aldi. % 25’ 1 hi¢ ¢izemeyerek 0 puan ald1.

Skorlar Tablo 11’ de verilmistir.

Tablo 11. Saat Cizme Skorlari

Saat_skoru
Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent

Valid 0 60 25.0 25.0 25.0

2 1 4 4 254

8 3 13 1.3 26.7

4 20 8.3 8.3 35.0

5 10 4.2 4.2 39.2

6 146 60.8 60.8 100.0

Total 240 100.0 100.0

Demansli bireylerde saat ¢izme skorlari, demansi olmayanlara gore daha disiik idi. Bu

farklilik istatistiksel olarak da anlamliydi (p=0,000, chi-square test) (Tablo 12).
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Tablo 12. Demansli ve Demanssiz Bireylerin Saat Cizme Skorlari

AH * Saat_skoru Crosstabulation

Saat_skoru
0 2 3 4 5 6 Total

AH yok Count 47 1 1 17 10 146 222
% within AH 21,2% 0,5% 0,5% 7,7% 4,5% 65,8% 100,0%

% within Saat_skoru 78,3% | 100,0% 33,3% 85,0%| 100,0%| 100,0% 92,5%

% of Total 19,6% 0,4% 0,4% 7,1% 4,2% 60,8% 92,5%

var Count 13 0 2 3 0 0 18

% within AH 72,2% 0,0% 11,1% 16,7% 0,0% 0,0% 100,0%

% within Saat_skoru 21,7% 0,0% 66,7% 15,0% 0,0% 0,0% 7,5%

% of Total 5,4% 0,0% 0,8% 1,3% 0,0% 0,0% 7,5%

Total Count 60 1 3 20 10 146 240
% within AH 25,0% 0,4% 1,3% 8,3% 4,2% 60,8% 100,0%

% within Saat_skoru 100,0% | 100,0%| 100,0%| 100,0%| 100,0% | 100,0%| 100,0%

% of Total 25,0% 0,4% 1,3% 8,3% 4,2% 60,8% 100,0%

4.9. Geriatrik Depresyon

30 tane soru iceren Geriatrik Depresyon Olgegi yapildi. Buna gore katilimeilarin ;

Kadinlarda depresyon, erkeklere oranla daha fazla idi (sirasiyla % 27,2;11,9, p=0,003,

- 2371 (% 9,6), kesin depresyon (14 puan ve lizeri ile),

- 23’1, (% 9,6), muhtemel depresyon (11-13 puan ile) tanis1 aldi.

- 194 kiside (% 80,8), depresyon tespit edilmedi (0-10 puan arast).

chi-square test)

Okur-yazar olmayanlarda ve ilkokul mezunlarinda depresyon orani daha yiiksek

oranda idi.
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Mubhtemel ve kesin depresyon oranlari;
- Okur-yazar olmayanlarda % 28,6

- flkokul mezunlarinda % 20,

- Ortaokul mezunlarinda % 5.3,

- Lise Mezunlarinda % 5,3

- Universite mezunlarinda % 14,7,

- Yiiksek Lisans yapanlarda % 0 idi.

Ekonomik gelir diizeyi diistiikkge, muhtemel ve kesin depresyon orani artmakta idi.
Depresyon oranlart ;

- Cok diistik gelirlilerde % 33,3

- Diisiik gelirlilerde % 20,7

- Orta gelirlilerde % 19,6

- Yiiksek gelirlilerde % 8 bulundu.

4.9.1. Depreyon ve Demans Arasindaki liski

Kesin Depresyon tespit edilenlerde demans orani, muhtemel depresyon ve depresyonu
olmayanlara gore daha yiiksekti, bu istatistiksel olarak da anlamli idi (p=0,000, chi-square
test) (Tablo 13).

Hafif demansi olanlarla ciddi demansi olan bireyler arasinda ise depresyon orani

acisindan istatistiksel farklilik yoktu (p=0,658, chi-square test).
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Tablo 13. Depresyonlularda Demans Oranlari

MMT Normal MMT Anormal Toplam

(n/%) (Demans) (n / %) (n /%)
Depresyon Yok 184 /% 94,8 10/%5,2 194 /% 100
Muhtemel Depresyon 22/ % 95,7 1/ %43 23 /9% 100
Kesin depresyon 16/ % 69,6 71% 30,4 23 /9% 100
Toplam 222 1% 92,5 18/% 7,5 240/ % 100

(p=0,000, chi-square test)

4.10. Giinliik Yasam Aktiviteleri

Yeme-i¢gme, giyinme-soyunma, taranma-tras olma, yataga gitme-yataktan kalkma,
tuvelet ihtiyacini1 gorme, aligveris, banyo, ev isleri ve inkontinansi igeren giinliilk yasam
aktiviteleri sorgulandi. Bu skora gore; 0 dan yukariya dogru gittikce GYA’ y1 yapma becerisi
azalmakta idi. GY A skorlari;

201 kiside 0 puan (% 83,8); 33 kiside 1 puan(% 13,7); 3 kiside 2 puan(% 1,3);
1 kiside 3 puan (% 0,4), 1 kiside 4 puan (% 0,4), 1 kiside 5 puan (% 0,4) idi.

GYA’ nin tiim sorular1 ayr1 ayr1 degerlendirilmedi, ancak bu alanda en sik bozuklugun

degisen sikliklarda inkontinans oldugu anlasildi.

4.10.1. Giinliik Yasam Aktiviteleri ile Demans Arasindaki Iliski

GYA skoru arttik¢a, yani GYA’ da bozulma arttik¢a demans siklig1 da artmakta idi.
Demans sikligr ile GYA’ da bozulma arasinda pozitif bir iliski mevcuttu (Tablo 14).
Hafif demanslilar ile ciddi demanslilar arasinda, GY A skorlar1 bakimindan

istatistiksel farklilik yoktu (p=0,123, chi-square test).
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4.11. Enstriimental Giinliik Yasam AKktiviteleri

Telefon kullanma, araba, otobiis ve taksiyle yolculuk etme, gida ve giysi aligverisi, ev
isleri, yemek hazirlama, ilaglarini tanima kullanabilme, para ile ilgili islemleri yapabilme gibi
GYA’ ya gore daha kompleks isler olan EGYA aktiviteleri sorgulandi. Bu skora gore; 0* dan
yukariya dogru gittikce EGY A’ y1 yapma becerisi azalmakta idi. Daha kompleksi isleri
yansitan GYA’ da, GYA’ ya gore daha fazla skorlar yani bozulmalar oldugu dikkati ¢ekti.

EGYA skorlari;

197 kiside 0 puan (% 82,1); 9 kiside 1 puan (% 3,8); 10 kiside 2 puan (% 4,2);
3 kiside 3 puan (% 1,3); 2 kiside 4 puan (% 0,8); 7 kiside 5 puan (% 2,9);

12 kiside (% 5) 7 puan ve lizerinde idi.

4.11.1. Enstriimental Giinliik Yasam Aktiviteleri ile Demans Arasindaki liski

EGYA skoru arttik¢a, yani EGY A’ da bozulma arttikga demans sikligi da artmakta idi.

Demans sikligi ile EGY A’ da bozulma arasinda pozitif bir iliski mevcuttu (Tablo 15).

Hafif demanslilar ile ciddi demanslilar arasinda ise, EGY A skorlar1 bakimindan

istatistiksel farklilik yoktu (p=0,055, chi-square test).
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Tablo 14. Normal ve Demansli Bireylerde Giinliik Yasam Aktiviteleri Skorlari

GYA Skoru Normal MMT Anormal MMT Toplam
(Demans)
0 n 193 8 201
% 96,0 4,0
1 n 28 5 33
% 84,8 15,1
2 n 1 2 3
% 33,3 66,7
3 n 0 1 1
% 0 100
4 n 0 1 1
% 0 100
5 n 1 1
% 0 100
Toplam 222 18 240

(p=0,000, chi square test)
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Tablo 15. Normal ve Demansli Bireylerde Enstriimental Giinliik Yasam Aktiviteleri Skorlari

GYA Skoru Normal MMT Anormal MMT Toplam
(Demans)

0 n 195 2 197
% 99 1 100

1 n 8 1 9
% 88,9 11,1 100

2 n 9 1 10
% 90 10 100

3 n 1 2 3
% 33,3 66,7 100

4 n 2 0 2
% 100 0 100

5 n 5 2 7
% 71,4 28,6 100

7 n 1 2 3
% 33,3 66,7 100

8 n 0 2 2
% 0 100 100

9 n 1 0 1
% 100 0 100

11 n 0 1 1
% 1 100 100

12 n 0 3 3
% 0 100 100

13 n 0 1 1
% 0 100 100

14 n 0 1 1
% 0 100 100
Toplam 222 18 240

(p=0.000, chi-square test)
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5. TARTISMA

Ulkemizde AH prevalansini ortaya koyan calisma sayis1 ¢ok azdir ve bu ¢alisma
bolgemizde AH prevalansinin arastirildign ilk calisma olmasi bakimindan énemlidir. Ayrica I¢
Anadolu Bélgesinin en biiyiik illerinden olan Konya Ilindeki bu verilerin, bolgedeki
pervalansi da dngorebilme giicii yliksektir.

Bilimsel 6rnekleme yontemlerine gore 65 yas tistli 240 kisinin alindig1, Standardize ve
Egitimsizler i¢in Mini Mental Testin (52-54) kullanildig1 ¢alismamizin sonuglarina gore,
Konya 11 Merkezinde demans prevalansi % 7,5 bulundu. Bunlari % 5’ i hafif demans; % 2,5’
i ciddi demans seviyesinde idi.

Beklendigi gibi yas arttikca demans orani da artmakta idi. Yas araliklarina gore
degerlendirdigimizde oOzellikle 75 yas tstli bireylerde demans oranlarinda belirgin artis
mevcuttu. Prevalans ¢alismalarinin meta-analizinde, AH prevalansi 65-70 yas araliginda % 4-
5; 75-85 yas araliginda % 40’ lara varan oranda bildirilmektedir. En yiiksek prevalans 8.
dekaddadir. Bizim sonuc¢larimiz da tipki bu meta-analiz sonuglariyla ortiismektedir (sayfa 47,
Grafik 10 sonuglarma bakiniz). Kadin ve erkeklerde demans goriilme sikligi birbirine
benzerdi, cinsiyet farkliligi gostermemekte idi.

Bizim ¢alismamizda bulunan % 7,5 demans orani, Giirvit H ve arkadaslarinin
Istanbul’ un Kadikdy Bélgesinde yaptiklar: ve muhtemel AH prevalansini % 11, demans
prevalansin1 % 20 bildirdikleri ¢alismalarina gore daha diistiktiir (5). Onlarin galismasindaki
sonuglar asagida tartisilacak olan Avrupa verilerinin de ¢ok lizerindedir. Ancak onlarin
calismasi 65 yas degil, 70 yas ve tizerindeki populasyonu kapsamakta idi. Calismalarimnin bir
farki da ¢alisma dizayninin iki fazdan olusmasi idi. Birinci faz1 ¢alismamizdakine benzer
sekilde MMT ile demans taramasi, ikinci fazi ise demans tespit edilenlere yonelik diagnostik
caligmalar yaparak demansin alt tiplerini belirlemek seklinde idi. Bizim bu ¢alsimamizda da

daha sontra MMT’ de demans tespit edilen 18 kisiye yonelik diagnostik ¢alismalar yapilarak
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demansin alt tipleri belirlenebilir, ancak su an i¢in bizim ¢alismamiz tek fazl tarama
caligmasindan olusmaktadir.

Benzer seklide 2 faz halinde dizayn edilen ve birinci fazi tarama, ikinci faz1 demans alt
tiplerine yonelik diagnostik testleri iceren Italyan ¢alismasinda, 59 yas iizerindeki bireyler igin
demans prevalansi % 6,2; bunlarin da % 2,6’ s1 AH; % 2,2’ si multi-infarlt demans; % 0,8’ 1
mikst demans; % 0,4’ i sekonder demans; % 0,3’ ii unspesifik demans olarak rapor edildi.
Ayni1 calismada 64 yas iistii bireylerde ise demans prevalansi % 8,4 bildirildi. Bu ¢aligmada
tarama testi olarak Italyanlar i¢in valide edilmis kisaltilmis Hodkinson zihinsel testi
kullanilmist1 (62).

Mini Mental Durum Degerlendirme testinin Kore versiyonunun (MMSE-K)
kullanildig1, Kore’nin kirsal kesimlerinde 65 yas iistii bireylerde gergeklestirilen ¢aligmada
demans prevalansi % 9,5 bildirilmis ve bu oranin Bati iilkeleri ile benzer oldugu yorumu
yapilmistir. Bu ¢alismada ayrica AH hafif, orta, ciddi seklinde derecelendirilmis ve AH’ nin
prevalanslari sirasiyla % 3,4; 0,7; ve 0,5 olarak bildirilmistir (63). Kore’ nin kentsel
bolgelerinde 1118 bireyin random alindigi, demans ve subtiplerinin prevalansinin arastirildigi
ve KLoSHA olarak kodlanan bir baska Kore ¢alismasinda da, 65 yas ve istii bireyler i¢in
demans prevalansi % 6,3; AH prevalansi % 4,8; vaskiiler demans prevalanst % 1; Lewy
cisimcikli demans prevalansi % 0,4 olarak rapor edilmistir (64). Bu 2 ayri ¢aligmanin
sonuglaria bakildiginda Kore’ nin kirsal kesiminde demans prevalansinin % 9,5; kentsel
kesiminde % 6,3 bulundugu ve kirsal kesimde demans prevalansinin daha yiiksek oranda
oldugu goze ¢arpmaktadir. Bu egitim seviyeleri ve gelir diizeyleri ile iliskili olabilir.

Uzak Doguda yapilan yine demans ve subtiplerinin arastirildigi bir Cin ¢alismasinda
MMSE’ nin Cin versiyonu kullanilmis ve sonug olarak Avrupa iilkelerine gore ¢ok daha
diisiik demans oranlar1 bildirilmistir. Bu ¢alismaya gore faz 1’ in sonucunda 60 yas {istii

bireylerde demans prevalanst % 2,6; 65 yas iistii bireylerde % 3,4 bulunmustur. Faz 2
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sonuclarina gore de 65 yas iistii bireylerde AH prevalansi % 1,85; vaskiiler demans prevalansi
% 1,3; digerleri % 0,2 olarak rapor edilmistir (65).

Ozet olarak, bizim prevalansimiz Avrupa iilkelerine benzerdir ve genel olarak Avrupa
populasyonunda 65 yas ve tistii bireylerde AH prevalansi % 4,4; demans prevalanst % 6,4
bildirilmektedir.

Calismamizda AH demografik 6zelliklerle de karsilastirildi. Her 3 ilgede yas
ortalamalar1 ve cinsiyet dagilimlar1 benzer olmasina ragmen Meram Bolgesinde demans orani
daha yiiksek bulundu. AH’ nin daha fazla oldugu Meram ilgesi diisiik egitim diizeyi ve diisiik
gelir diizeyleri agisindan analiz edildi, fakat bu oranlar Karatay bolgesinde daha fazla idi.
Beslenme aligkanliklari da her ti¢ ilgede birbirine benzerdi.

Bizim ¢aligmamizda risk faktorlerinden sadece aktivite azlig1 ile demans siklig1
arasinda pozitif bir iligki bulunurken, aile 6ykiisii, sigara ve alkol kullanimi, depresyon, kafa
travmasi ve toksin maruziyeti gibi diger risk faktorleri ile bir iliski bulunmadi. Diisiik egitim
diizeyi acisindan, her ne kadar istatistiksel anlam olmasada, okur-yazar olmayanlarda ve
ilkokul mezunlarinda yani egitim seviyeleri daha diisiik olanlarda prevalans daha yiiksek
oranda idi. Italyan kaynakl bir ¢alismada diisiik egitim diizeyinin demans riskiyle iliskili
oldugu bulunmustur (66). Calismamizda, istatistiksel olarak ¢ok diisiik gelir diizeyine sahip
olanlarda, demans orani daha fazla bulundu. Demansin mesleklerle bir iliskisi yoktu, ancak
mesleklerle iligkisi oldugunu bildiren ¢aligmalar da vardir (66). Beslenme aligkanliklari ile
demans siklig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gézlenmedi. Osteoporoz
olanlarda demans siklig1 olmayanlara gore istatistiksel olarak daha yiiksekti, ancak diger ko-
morbiditeler ile bir iligki bulunmadi.

Koruyucu faktorlerden ise diizenli fiziksel ve zihinsel aktivite ile diizenli yasam
Oykiisii verenlerde demans siklig1 daha az idi. Yiiksek egitim diizeyi, yiiksek gelir diizeyi,

akdeniz tipi diyet ile demans siklig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmada.
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Caligmamizda demans tespit edilen bireylerde, basit ve enstriimental giinliik yasam
aktivitelerinde daha fazla bozulmalar mevcuttu. Yani kognitif fonksiyon bozukluklari, giinliik
yasam aktivitelerinde bozulmalar ile birlikteydi. Benzer sekilde demansli bireylerin saat
cizme skorlar1 da diigiik idi. Demansli bireylerde genel bilgi, muhakeme, soyutlama ve
yiiriitiicli iglevleri iceren mental muayenelerde daha fazla bozulmalar izlendi.

Caligmamizda kesin depresyon ile demans siklig1 arasinda pozitif iligki mevcuttu.
Ancak populasyonumuzda kadinlarda, egitim seviyesi ve gelir diizeyi diisiik olanlarda daha
yiiksek depresyon orani bulundugu i¢in, bu depresyonun AH ile mi iligkili, yoksa yaslilik
depresyonu mu oldugunu ayirt etmek giictiir. Ciinkii demansli vakalarimiz kadin ve
erkeklerde farklilik gostermez iken, depresyon kadinlarda daha fazla idi. Demans ve
depresyon iliskisi beklenmedik bir bulgu degildir. Ciinkiit AH* de néropsikiyatrik semptomlar
da yaygindir. Bu kendini davranissal ve psikiyatrik belirtiler seklinde gosterebilir. Bazen
depresif belirtiler AH’ nin ilk belirtisi olabilir, fakat bu durumu yashilik depresyonundan
ayirmak giigtiir. Bu durumda standart depresyon tedavilerine cevap vermemesi AH i¢in
uyarici olabilir.

Ozet olarak hem prevalansimiz, hem de diger sonu¢ ve bulgularimiz genel literatiir
bilgileri ile ortlismektedir. Fakat bu calismanin en 6nemli 6zelligi ve 6nemi, bu sonuglarin

daha 6nce bolgemizde hi¢ yapilmamais bilimsel bir ¢calisma ile ortaya konmus olmasidir.
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