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OZET

Agca B. Alzheimer Hastalarinda Davranissal Semptomlar ve Klinik Bulgularia

Mligkisi. Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji, Noroloji Uzmanhk

Tezi, Zonguldak, 2014.

Alzheimer Hastaligi (AH) yashlarda demansin 6nde gelen nedenlerindendir.
Demans hastalarinda davranigsal semptomlar en az kognitif semptomlar kadar
onemlidir ¢linkii hasta ve yakinlarmin yasam kalitesini olumsuz etkilemektedir. Bu
calymada AH’da davranigsal semptomlar detayli olarak arastirilmis ve bu
semptomlar arasinda en sik ve en sorun yaraticit davranissal semptomlardan olan
ajitasyon ayrintili olarak incelenmistir. Bu amagla; ¢alismaya hastanemiz noroloji
poliklinigine basvuran DSM-IV’e ve NINCDS-DRDA gore olas1 AH tanis1 almis 30
hasta ve kognitif agcidan saglikli 24 kisi dahil edilmistir. Hastalara Kisa Mini Mental
Test (KMMT), Noropsikiyatrik Envanter (NPE), Cohen-Mansfield Ajitasyon
Envanteri (CMAE), Demansin Klinik Evrelendirilmesi Olcegi (DKEQ), Islevsel
faaliyet anketi (IFA) testleri uygulanmustir. Hasta ve kontrol grubuna
elektroensefalografi (EEG) incelemesi yapilmis ve hemoglobin (Hb), tiroid
fonksiyon testleri (TFT), vitamin B12, folik asit (FA), ferritin, iire, kreatinin, sodyum
(Na) ve potasyumdan (K) olusan metabolik parametreler degerlendirilmistir.
Calismamizda NPE’e gore en sk gozlenen davramigsal semptom apati olarak
bulunmus bunu ajitasyon takip etmistir. Hastalar hem NPE hem de CMAE’e gore
ajitasyonu yiiksek ve disiik olan grup diye ikiye ayrilmis ve bu iki grup kendi
arasinda karsilastirilmistir. Hem NPE ajitasyon alt 6l¢egine hem de CMAE’e gore
daha fazla ajitasyon goriilen grubun DKEO’e gore daha ileri evrede oldugu
belirlenmistir. Ayrica ¢alismamizda her iki ajitasyon degerlendirme 6lgegine gore
ajitasyonu fazla olan grupta hemoglobin degeri diisik bulunmustur. Hasta ve kontrol
grubunun EEG bulgulari ile ajitasyonu yiiksek ve diisiik olan gruplar arasimmda EEG
bulgular1 agisindan farkhlik gozlemlenmemistir. Sonu¢ olarak bu ¢alismada
davranigsal semptomlarm hastalik ilerledik¢e daha fazla goriildiigii, hasta ve bakici
yikii iizerinde olumsuz etkisi olan ajitasyonun diisik hemoglobin diizeyi gibi

metabolik bozukluklarla iliskili olabilecegi belirlenmistir. Kontrole gelen ve

v



ajitasyon sikayeti on planda olan hastalarm bu agidan kontrol edilmesi

Onerilmektedir.

Anahtar Sozciikler: Alzheimer Hastaligi, davranigsal semptomlar, ajitasyon, EEG,

anemi.



ABSTRACT

Agca B. Behavioral Symptoms in Alzheimer's Patients and Its Relationship with
Clinical Findings. Biilent Ecevit University Faculty of Medicine, Departme nt of
Neurology, Neurology Thesis, Zonguldak, 2014.

Alzheimer's Disease (AD) is one of the leading causes of dementia in elderly
population. Behavioral symptoms are as important as cognitive symptoms in
demantia patients because they negatively affect the quality of life of patients and
their relatives. In this study, behavioral symptoms in AD, especially agitation as the
most frequent and troublesome behavioral symptom, were examined in detail. Thirty
diagnosed AD patients, according to DSM-IV and NINCDS-DRDA, and 24
cognitively healthy individual were included to the study. In patient group, Mini-
Mental State Examination MMSE, Neuropsychiatric Inventory (NPI), Cohen -
Mansfield Agitation Inventory (CMAI), Clinical Dementia Rating Scale (CDR) and
Functional Activities Questionnarie (FAQ) were performed. Both in control and
patient group, electroencephalography (EEG) and metabolic parameters as
haemoglobin (Hb), thyroid function tests (TFT), vitamin B12, folic acid (FA),
ferritin, urea, creatinine, sodium (Na), potassium (K) and were evaluated. According
to NPI, apathy was found to be the most frequent behavioral symptom, followed by
agitation. According to NPI and CMALI, patients were divided into 2 groups as high
and low level of agitation group, and these groups were compared. According to NPI
agitation subscale and CMAI, the group which had high level of agitation were found
to be more advenced stage according to CDR. Furthermore, the group which had
high level of agitation according to both agitation rating scales, were found to have
lower levels of haemoglobin. There were no significant differences on EEG findings
between patient and control groups and high agitation and low agitation groups. As a
result, behavioral symptoms were found to be seen more and more as the disease
progresses and agitation, which has a negative effect on patients and their caregivers,
was found to be related with metabolic disorders such as low hemoglobin levels. It is

recommended to control these parameters in patients with agitation.

Key Words: Alzheimer's Disease, behavioral symptoms, agitation, EEG, anemia
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1. GIRIS VE AMAC

Alzheimer Hastaligi (AH), bilingte bozulma olmaksizin bellek yikimi ile baslayan
birden fazla kognitif alanin bozuldugu, bununla ilintili olarak eski toplumsal ve
mesleki islevsellik diizeyine gére anlaml bir gerilemenin gorildiigi, seyri agisindan
sinsi baglangich ve yavas ilerleyici bir klinik tablodur (1). AH’da erken déonemde
limbik lob 6zellikle hipokampus tutulumu ve buna bagh bellek ile iliskili yakinmalar
on plandadr (2,3).

AH’nin kognitif semptomlara neden oldugu ¢ok iyi bilinmektedir. Caligmalar
gostermektedir ki emosyonel ve kognitif merkezlerin arasinda kapsamh ve karsilikl
noronal baglantilar bulunmaktadr ve bu durum AH’nin sadece kognitif
semptomlarla degil genis bir noropsikiyatrik klinik ile ortaya c¢ikmasina neden
olmaktadr (4,5).

Yakin zamana dek AH ile ilgili arastirmalarda daha ¢ok kognitif alanla ilgili
kayiplara odaklanilmistir. AH nin tanmmi ve tanisit i¢in Oncelikli olarak kognitif
belirtiler ele alinmistir. Ancak son donemde yapilan caliymalarda davranigsal ve
noropsikiyatrik belirtilerin; hem hastaligin tanimlanmasi, hem de altta yatan hastalik
mekanizmalarmm daha iyi anlagilmasi i¢in kognitif belirtiler kadar 6nemli oldugu

vurgulanmaktadir (6).

AH’da baglica goriilen davranigsal belirtiler; agresyon, amagsiz dolanip
durma, tekrarlayan hareketler, huzursuzluk, ajitasyon ve disinhibisyondur. Baslica
psikiyatrik belirtiler de depresyon, anksiyete, diisiince ve algt bozukluklaridir.
Davranigsal ve noropsikiyatrik belirtiler cogunlukla hastaligim baslangicindan beri
vardir; hatta heniliz kognitif belirtiler baslamadan kisilerde depresyon ve ilgisizlik
gibi psikiyatrik belirtiler goriilebilir. Tiim davranigsal semptomlar i¢cinde ajitasyon en
sikintili problemdir (7). Bu calismanimn amact; takip altinda olan ya da yeni tan1 alan
Alzheimer hastalarinda gdzlemlenen davranigssal semptomlar1 detayll bir sekilde
incelemek ve bu semptomlar ile hastaligin kognitif semptomlari, fonksiyonel
etkilenme, metabolik parametreler [Hemoglobin (Hb), Tiroid Fonksiyon Testleri
(TFT), Vitamin B12, Folik Asit (FA), Ferritin, Ure, Kreatinin, Sodyum (Na),
Potasyum (K)] ve Elektroensefalografi (EEG) bulgular1 arasindaki iliskiyi

arastirmaktir.



2. GENEL BiLGIiLER
2.1. Alzheimer Hastahg1

Alzheimer Hastaligi, mesleki ve sosyal islevselligi ciddi sekilde aksatacak diizeyde
biligsel ve davranigsal bozulma ile giden ndrodejeneratif bir beyin hastaligidir. Yash
populasyonda en sik (%60) goriilen demans tirtidir. ABD’de yaklasik 4,5 milyon,
tiim diinyada da 30 milyondan fazla insani etkiler (8).

Ik Alzheimer vakasi olarak bilinen Deter Auguste’de hastalig1 tanimlayan
Louis Alzheimer’a duygusal sikinti, aldatma sanriari, asir1 kiskanghk gibi
sikayetlerle getirilmis, hastada bu bulgulara ilaveten hafiza, bellek gelisimi, gorsel

ve dilsel algilama ile iliskili problemler gézlenmistir (9).
2.1.1. Epidemiyoloji

Genel populasyon igin yasam boyu risk %10-15tir. Olgularin %90’ mnda hastalik 60
yas ve lzerinde baslar. Yasla birlikte AH riski artar; 60 yasmda %1 olan risk
sonrasinda her 5 yilda iki kat artis gosterir ve 85 yas itibar1 ile yaklasik %50 olur.
Olgularm %10’unda ise hastalik 60 yasindan once baslar ve erken baslangich AH
olarak tanmmlanwr. Erken baslangic i¢in risk faktorleri genetik presenilinl ve 2,
Amiloid Prekiirsér Protein (APP) ve Down Sendromudur (8). Bati iilkelerinde 85
yasin tizerinde yillik insidans %6-8, prevalansda % 24-33 olarak bildirilmistir (10).
Gelismekte olan {ikelerdeki insidans ve prevalans c¢aligmalar1 pek iyi
tanimlanmamistir ancak demans hastalarinin %60-70’inin gelismekte olan iilkelerde

yasadig1 tahmin edilmektedir (11).

Tiirkiye’den ilk epidemiyolojik calisma diyebilecegimiz arastirma Giirvit ve
ark. (2008) tarafindan yapimistir. Bu ¢alismada Tiirk popiilasyonunda demans
prevelansmi incelemistir. Orneklemini 70 yas {iizeri 1019 kisinin olusturdugu
calismalarinda %20 oraninda demans vakasi ve %11 oraninda AH vakas1 oldugunu

gostermislerdir (12).

Keskinoglu ve ark. (2009) Izmir bélgesinde diisiikk sosyoekonomik durumu

olan yasli popiilasyonunda demans prevelansini ve risk faktorlerini incelemislerdir.



65 yas tizeri 204 bireyin 46’sma (% 22,9) demans tanist konuldugunu belirtmislerdir
(13).

AH goriilme siklig1 tlilkeden iilkeye degismekle birlikte, tiim diinyada AH
goriilme sikhigmm arttig1 bir gercektir. Oniimiizdeki 3040 yil igerisinde AH olan
hasta sayisinin 3 katmna cikacagi tahmin edilmektedir. ABD’de 6liim nedenleri
arasinda 4. swrada, yilkksek maliyeti agisindan degerlendirildiginde de 3. swrada yer

almaktadr (14).

Kadinlarda AH prevalanst az da olsa daha yiiksektir ve bunun cinsiyete 6zgii

daha uzun yasama ile ilgili olabilecegi 6ne stiriilmiistiir (15).
2.1.2. Etiyoloji

Genetik

Alzheimer hastaliginda genetik faktorler biiylikk oranda hastaligin gelisimi igin
cevresel faktorlere bir yatkinlik zemini yaratacak sekilde birer risk faktorii
niteligindedirler. Monozigot ikizlerde yapilan ¢alismalara gore, ikizlerden birinde
AH belirtileri goriildiiglinde, diger ikizde hastaliin goriilme olasilig1 yaklasik
%40’tir. Ancak diger ikizde Alzheimer hastaliginin baslamasi daha uzun bir
donemden sonra olur. Bu ve buna benzer ¢alismalar AH’da hem ¢evresel hem de

genetik faktorlerin rol oynadigini gosterir (16).

Hastalarm %40’ mnda aile oykiisii pozitiftir (6zellikle erken baslangich
olanlarda). Olgularn %10 kadar1 erken baslangigchdir. Erken baslangicla iliskili
oldugu bulunan genler; 21. kromozomun uzun kolunda bulunan APP’nin geni (Down
Sendromunda da bulunan), 14. kromozomda bulunan presenilin 1’1 kodlayan gen
(PSEN1) (B-amiloid peptid i¢in de olan), 1. kromozomda bulunan presenilin 2’yi
kodlayan gendir (PSEN2) (B-amiloid peptid i¢cinde olan). En sk goriilen PSEN1

mutasyonudur. Genetik inceleme i¢in gonderilenlerin %10’ unda pozitiftir (17).

Geg baslangicla iligkili oldugu bulunan gen de 19. kromozomda bulunan
APOE#4’i kodlayan gendir. Bir E4 alleli riski 3 kat artriken, iki E4 alleli 9 kat
artirr. Bunun yanisira olgularm %60’ mnda E4 alleli yoktur. Geg baglangichh AH olan
ailelerde saptanan diger bir varyasyon da 11. kromozomda bulunan Noéronal Sortilin

Iligkili Reseptorii (SORLI) kodlayan genle ilgilidir. Heniiz net olarak



aydinlatilmamis olmakla birlikte hastaligin gelismesinde rol aldigi diigtintilmektedir
(18).

2.1.3. Patogenez

2.1.3.1. Noropatoloji

Demans sendromlarma tanisal yaklasimda, 6zellikle son yillarda, klinisyenin elini
giiclendiren cok c¢esitli teknolojik arag-geregler gelistirilmis olmasma ragmen,
AH’nin kesin tanis1 otopsi ile konulabilmektedir. Noron sayisinda azalma, sinaptik
kayip, norotik dentritik uzantilarda kiigiilme, graniilovakuoler dejenerasyon, gliozis,
amiloid plaklar (AP) ve norofibriller yumaklar (NFY), giruslarda atrofi, sulkuslarda
genislesme yaygin olarak karsilasilan bulgulardir. Ancak demansi cagristiran
yakmma veya bulgusu olmayan, kognitif acidan tamamen normal yash bireylerle,

AH dis1 norodejeneratif sendromlarm ¢ogunda AP ve NFY goriilebilecegini

belirtilmelidir (19).

Amiloid Plaklar: Genis olarak AP peptidin amiloid filament ya da
nonfilament6z formundan olusan ekstraselliiler proteindz depositlerdir. AR peptidi,
bir ucu hiicre disinda digeri hiicre i¢cinde olmak iizere hiicre zarmi enlemesine gegen
AP prokiirsor proteinin (APPP) ¢Oziinir olmayan pargalaridir. ABPP’nin islevi
yeterince bilinmemektedir. ABPP metabolizmas1 o, B, y sekretaz olmak tlizere ii¢
enzim tarafindan gergeklestirilir. o-sekretazlar AP peptidini orta noktalarmdan
keserler ve boylece hiicre disinda, ¢oziinebilir olan Amiloid Prekiirsér Protein Geni
(APP) parcasi ortaya ¢ikarrlar. B ve y sekretazlar tarafindan ortaya ¢ikan iriinler ise
¢Oziiniirliigli olmayan, amiloid plaklarin olusumunda rol oynayan hiicre dis1

pargalardir (19,20).

Amiloid plaklarm, icerdikleri AR peptidinin yapis1 ve toksisite potansiyeline
gore bazi tiirleri vardr; diffiiz, kompakt ve noritik plak. Diffiiz plaklar, toksik etkisi
cok smirli olan ya da olmayan plaklardir. Pre-amiloid plaklar olarak kabul edilirler
ve demansi olmayan yash bireylerde siklikla bulunurlar. Diffiiz plaklar ¢esitli
nedenlerle (inflamasyon, serbest radikallerin etkisi, oksidatif stres vs.) kompakt
plaklara doniisebilirler. Kompakt plaklar toksik etkilidir ve ndron dejenerasyonuna
yol acarlar. Noritik plaklar, dejenere olmus AP peptid iceren dendrit ve akson



pargalarindan olusan ve cogu norofibriller yumak iceren olusumlardr. Hem kompakt
hem de noritik plaklar AH I hastalarda yaygimn olarak bulunur. Toksik olup olmama
potansiyeline bakilmaksizin, plaklar, serebral korteksin limbik yapilarindan ¢ok
neokortikal bdlgelerinde yerlesme egilimindedirler. Bir bagka 6nemli bulgu da, AH
ile ilgili genetik mutasyonlarm tiimiiniin amiloid plak olusumu mekanizmalar1 ile

ilintili olmasidir (19,21,22).

Norofibriller Yumaklar (NFY): Noronal inklizyonlar biiyiikk oranda
hiperfosforile tau proteinlerinin filamentdz agregatlarndan meydana gelir. Tau,
mikrotiibiillere baghdir ve mikrotiibiillerin stabilizasyonunda, hiicre iskeletinin
biitiinliigiiniin korunmasinda, aksonal transportta 6nemli rol oynar. AH siirecinde tau,
haddinden fazla fosforile olur ve mikrotiibiillere baglanma kapasitesi azalr.
Baglanmayan tau proteini, ¢ift sarmalli lifler halinde hiicre icine ¢okerek NFY’lar
olustururlar. Akson ve dendritik ¢ikintilarda bulunan NFY’lar néropil iplikler olarak
adlandmrilirlar. Bu lezyonlarda amiloid plaklar da yer aldiginda noritik plak ortaya
¢ikmis olur. Hiicre ici olusumlar olan NFY’lar hiicre i¢ine artik sigmayacak derecede
biriktiginde hiicreyi pargalarlar ve hiicre disina yayilirlar. Bunlara hayalet yumak adi1
verilir (19,21).

Amiloid plaklarda oldugu gibi NFY ’larin dagilm 6zelliklerinin kendine 6zgii
tarzi vardir. Bu tarz, aynt zamanda, normal yashliktan AH siirecine gecisi ve
hastalhigm klinik olarak erken evreden ileri evreye dogru nasil evrildigini de
yansitmaktadir. Ayni yasta fakat demansi olan bir bireyde NFY sayis1 daima
artmistir.  NFY’larm ilk goriildikkleri yer entorihinal-transentorihinal korteks
bolgesidir. Zamanla hipokampus, amigdala, parahipokampal girus, inferior temporal
girus, fusiform girus, posterior paryetal ve prefrontal korteksler ile en nihayet primer

motor-duysal alanlar ekseninde yayilirlar (19).

Mesulam, klinik verileri bilinen 100°den fazla olgunun otopsi bulgularindan
hareketle NFY’larin zamanda ve mekanda dagilim ozelliklerine gére AH n1 diigiik
limbik, yiliksek limbik, diisiik neokortikal ve yiiksek neokortikal olarak evrelere
ayirmustir (19).



2.1.3.2. Norobiyokimyasal degisiklikler

Bircok ndrokimyasal anormallikler, 6zellikle hastalik ilerlediginde, otopsilerde ve
AH’daki islevsel nérogoriintiilemelerde gosterilmistir. Hastalik ge¢ donemde, bu
anormallikler asetilkolin (ACh), norepinefrin, serotonin, dopamin, GABA, glutamat,
kortikotropin-salici  hormon ve somatostatindeki yetersizlikleri igerir. Bu
norotransmitterler icinde klinik tablo ile iliskisi en yiiksek olan asetilkolindir.
Asetikolin bellek ve dikkat devrelerinin saghkli islemesinde 6nemli olan bir
norotransmitterdir (23-25). Beynin asetilkolinerjik innervasyonu bazal Onbeyin
bolgesinde kiimelenmis néron gruplari tarafindan saglanmaktadir. AH siirecinde tiim
kolinerjik ¢ekirdekler etkilenmisse de patolojinin en belirgin oldugu yer Meynert’in
bazal ¢ekirdekleridir. AH siirecinde zihinsel islev bozuklugu ile kolinerjik
innervasyon kaybi, asagi yukari, paralel seyreder. Kolinerjik innervasyon azaldikca
zihinsel bozukluk derinlesir. Kortikal kolinerjik kayip, ndropatolojik lezyonlarm
dagilim tarzin1 andirir; tiim hastalik seyri boyunca limbik ve paralimbik bolgeler
kolinerjik innervasyon kaybindan en erken ve en belirgin derecede etkilenen

yapilardir. Primer duysal-motor alanlarin kolinerjik kaybicok geriplandadmr (26).

AH’da, beynin serotonerjik innervasyonunu saglayan dorsal rafe
cekirdeginde, noradrenerjik innervasyonunu saglayan lokus seruleus ¢ekirdeginde ve
dopaminerjik innervasyonunu saglayan subtansia nigra ¢ekirdeginde etkilenme
gorlilmektedir. Dolayisiyla bu norotransmitterlerinde  diizeylerinde azalma
goriilmektedir. Bu nérotransmitter eksiklikleri, zihinsel islev bozuklugundan g¢ok
psikiyatrik belirtiler (serotonin ve noradrenalin) ile ge¢ donemde ortaya cikan

ekstrapiramidal belirtilerden sorumludurlar (27).

2.1.4. Risk faktorleri

AH i¢in risk faktorleri arasinda birgok faktor sayilmakta ancak yas, kadin cinsiyet ve

aile 6ykiisii disinda kesinlesmis risk faktorii bulunmamaktadr (19,28,29).

Yaslanmayla kognitif kapasitenin nasil bozuldugunu arastran Oregon Brain
Aging caliymasinda yas, hipokampal voliim, egitim seviyesi, mantiksal diisiinme
kapasitesi, ApoE €4 alleli homozigot tasiyiciiginin, kognitif kapasite {lizerine etkili
oldugu saptanmistir (30).



Tablo 1. AH i¢in olas1 risk faktdrleri(19, 31-33)

[leri yas Miyokard infarktiisii
Aile hikayesi Homosistein

ApoE €4 alleli Vitamin B12 eksikligi
Down Sendromu Dislipidemiler

Diisiik egitim seviyesi Hipotiroidizm

Sik kafa travmasi Infeksiyonlar

Kadm cinsiyet Serum demir yiksekligi
Norotoksinler, sigara, alkol Ferritin ytiksekligi

Serebrovaskiiler hastalik

C-reaktif protein yiiksekligi

Hipertansiyon Folat eksikligi
Diabetes Mellitus Menopoz
2.1.5. Tam kriterleri

AH’nin klinik tanis1t i¢cin yaymlanmis olan ve bugiin yaygmn bicimde
kullanllan ~ NINCDS-ADRDA  (National Institute of Neurological and
Communicative Disorders and Stroke-Alzheimer’s Disease and Related Disorders
Association) ve DSM-IV (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, 4th
edition) kriterlerinin her ikisi de bir takim niianslarma karsmn Ozetle asagidaki
kosullarn doldurulmasmi AH’na 06zgii tipik sendromun tanisi i¢in zorunlu

tutmaktadirlar.



Tablo 2. NINCDS-ADRDA alzheimer hastaliginin klinik tani kriterleri (34)

I. Muhtemel A 1zheimer Hastalig1 klinik tan1 kriterleri sunlar1 igerir:

- Klinik muayene ile saptanan, Mini-Mental Test, Blessed Demans Olgegi ya da benzer bir test ile
dokiimante edilen ve noropsikolojik testlerle de dogrulanan demans tablosu;

- 1ki ya da daha fazla kognitif siiregte bozulma;
- Bilin¢ bozuklugu yok;
- Baglangi¢ 40-90 yaslari arasinda, biiyiik siklikla da 65 yasmmdan sonra;

- Bellek ya da diger biligsel siireglerde ilerleyici bozukluga yol agabilecek sistemik ya da beyine ait
baska bir hastalik yok.

II. Muhtemel Alzheimer Hastalig1 tanisi sunlarla desteklenir:

- Dil (afazi), motor yetenekler (apraksi) ve alg1 (agnozi) gibi 6zgiil kognitif islevlerde ilerleyici
bozulma;

- Giinliik yagam aktivitelerinde bozulma ve davranig bi¢iminde degisme;

- Ailede benzer bozukluk oykiisii (6zellikle patolojik olarak kanitlanmigsa);

- Laboratuarda:
Standart tekniklerle normal lomber ponksiyon,
EEG’nin normal olmasi1ya da yavas dalga aktivitesinde artig gibi non-spesifik degisiklikler,
BT’de serebral atrofiye iligkin bulgular ve seri incelemelerde bu bulgularmn ilerleyisi.

III. Alzheimer hastaligi disindaki nedenler dislandiktan sonra, muhtemel Alzheimer Hastaligi tanisi ile
uyumlu olabilecek diger klinik 6 zellikler sunlardir:

- Hastalign seyrinde platolar;
- Depresyon, uykusuzluk, inkontinans, hezeyan, illiizyon ve haliisinasyonlar, verbal, emosyonel ya
da fiziksel katastrofik patlamalar, cinsel bozukluklar ve kilo kayb1 gibi eslik¢i bulgular;

- Bazi hastalarda, 6zellikle hastaligin ileri donemlerinde, kas tonusunda artig, miyoklonus ya da
yiriime glicliigi gibi diger nérolo jik bo zukluklar;

- Hastaligm ileri evresinde nobetler;
- Yas igin normal BT.

Iv. Muhtemel Alzheimer Hastaligi tanisini belirsizlestiren ya da ihtimal digina ¢ikaran 6zellikler
sunlardir:

- Inme tarzinda ani baglangig;

- Hemiparezi, duyusal kayip, gérme alan1 defektleri ve inkoordinasyon gibi fokal norolojik
bulgularin hastaligin erken evrelerinde bulunmasg;

- Nobetler ya da yiiriiylis bozukluklarmm, daha baslangigta ya da hastaligin ¢ok erken
evrelerinde bulunmast;

V. Miimkiin Alzheimer Hastahgitani kriterleri sunlardir:

-Demansa neden olabilecek diger norolojik, psikiyatrik ya da sistemik bozukluklar
olmaksizm, baslangig, prezantasyon ya da klinik seyirde varyasyonlarm bulunmasi
durumunda konulabilir;

- Demansa neden olabilecek, ancak demansm nedeni gibi gdriinmeyen ikinci bir sistemik ya
da beyin hastahgmm bulunmasi durumunda konulabilir;

- Diger belirlenebilir nedenlerinin dislandig, tek ve yavas ilerleyici bir bilissel bozuklugun
bulunmas1 durumunda, aragtirma ¢alismas1 amacli olarak kullanilabilir.

VL Kesin Alzheimer Hastalig1tanis1 kriterleri sunlardir:
- Muhtemel Alzheimer Hastalig1 klinik kriterleri;
- Biyopsiya da otopsiyle elde edilen histopatolojik kanitlar.




Tablo 3. DSM-1V alzheimer tipi demans i¢in tani kriterleri (1)

A. Birden fazla biligsel alan1 iceren bozukluk kendini asagidaki iki maddeyi de
kapsayacak sekilde gosterir:
1. Bellek bozuklugu (yeni bir bilgi 6 grenme ve 6 grenilmis eski bir bilgiyi hatirlama
yeteneginin bozulmas1)
2. Asagida sralanan biligsel bozuklardan en az biri:
a. Afazi (dil bozuklugu)

b.Apraksi (motor islevlerin normal olmasina karsin belirli motor eylemlerin yerine
getirilmesi yeteneginde bozulma)

c. Agnozi (duyusal islevlerin salim olmasina karsm nesneleri tanimakta giicliik)
d. Yiiriitiicii islevlerde bozulma (planlama, organize etme, siralama, soyutlama)

B. Al ve A2 kriterlerinde tanimlanan bilissel bozukluklar toplumsal ve mesleki
islevselligi ciddi bigimde bozmakta ve eski islevsellik diizeyine gore anlamh bir
gerilemeyi temsil etmektedir.

C. Asama asama baslar ve siirekli kognitif bir diisme goriiliir.

D. Al ve A2 kriterlerinde tanimlanan bilissel bozukluklar asagida siralanan
nedenlerden herhangi birine bagh degildir:

1. Bellek ve diger bilissel islevlerde ilerleyici bozulmaya neden olabilecek merkez
sinir sistemine ait diger durumlar (6rn. serebrovaskiiler hastalik, Parkinson hastaligi,
Huntington hastaligi, subdural hematom, normal basingh hidrosefali, beyin tiimorii)

2. Demansa neden olabilecegi bilinen sistemik durumlar (6rn. Hipotiroidizm, B12
vitamini ya da folik asid eksikligi, niasin eksikligi, hiperkalsemi, norosifilis, HIV
enfeksiyonu)

3. Ilaglar ve madde kullanimm ile ilgili durumlar

E. Bozukluklar delirium seyridiginda ortaya ¢ikmistir.
F. Bozukluk baska bir Eksen I hastaligi ile agiklanabilir nitelikte degildir.

Klinik a¢idan belirgin bir davranigsal bozukluk olup olmadigmma gore kodlaymiz:

Davranigsal bozukluk olmayan: Kognitif bozukluga klinik agidan belirgin bir
davranigsal bozukluk eslik etmiyorsa

Davranigsal bozukIuk olan: Kognitif bozukluga klinik agidan belirgin bir davranigsal
bozukluk eslik ediyorsa (6r: yolu sasirarak gezinip durma, ajitasyon)

Alt tipi belirleyiniz:
Erken Baslangicli: Baslangic165 yas ve altinda ise
Geg Baslangicli: Baglangic1 65 yas iizerindeyse




2.1.6. Klinik evreleri

Alzheimer Hastah@mmmn dncesi demans evreleri normal yaslanmadan, ‘Yasla Ilintili
Bellek Bozuklugu (YIBB)’, ‘Hafif Kognitif Bozukluk (HKB)’, demansa kadar
uzandig1 belirtilirdi. 2011°de ABD Ulusal Saghk Enstitiileri’nin bir birimi olan
Alzheimer Birligi ve Ulusal Yaglanma Enstitlisii tarafindan AH’nin tanis1 i¢in

gelistirilen yeni kriterler ve rehberlere gore;

1) Preklinik (presemptomatik) AH;
2) AH’ye bagh Hafif Kognitif Bozukluk (HKB);
3) AH’ye bagh demans seklinde 3 AH basamagi tanimlanmistir (35-38)

1) Preklinik (presemptomatik) AH: Bellek, diisiince ve davranistaki
degisiklikler hastalar ya da klinisyenler tarafindan fark edilmeden yillar once,
beyinde bazi Olg¢lilebilir biyoisaretleyicilerdeki degisiklikler ile ilgili kanitlar
sonucunda tanimlanan yeni bir basamaktir. Bu basamak i¢in simdilik klinisyenler
tarafindan kullanilabilecek tanisal kriterler olusturulmaktan ziyade; yeni calismalarin
gerekliligi belirtilmigtir (38).

2) AH’ye bagh Hafif Kognitif Bozukluk (HKB): Bu evrede bellek ve
disiincede fark edilebilir hafif degismeler baslamistir ve mental durum testinde
bunlar saptanabilir; ancak bu degisiklikler kisinin gilinlik yasamini etkileyecek
diizeyde degildir (37).

3) AH’ye bagh demans: Bu evrede goriilen bellek, diisiinme ve davranig
bozukluklar1 kisinin glinliik yasaminda bagimsiz yasama yetisini azaltmistir. Bu evre
icin hazirlanmis rehberde tiim nedenlerden kaynaklanan demans ve 6zellikle de AH

icin tani kriterleri glincellenmis ve tanimlanmistir (36).

AH ilerleyici bir hastaliktir. Tan1 konduktan sonra beklenen yasam uzunlugu
8-10 yildir (1-20 yil arasinda degisebilir) (8). ilerleyici paterni nedeniyle klinisyenler
tarafindan pratikte kolaylk saglamasi icin hastalik evrelere ayrilir. Pratik
caliymalarda yaygm olarak kullanilan evreleme sistemlerinden biri Reisberg ve ark.
(1988) tarafindan gelistirilen Global Bozulma Olcegi (GBO) dir. Bu élcege gore AH
yedi evreye ayrilir. GBO 1 hi¢ yakinmas1 ve bulgusu olmayan normal yaslya karsilik
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gelirken, GBO 2 YIBB’na, GBO 3 HKB’a; GBO 4-5-6-7 ise srasiyla hafif, orta, agir

ve ¢ok agir evre anlamina gelir (39).

Diger olcek de Hughes ve ark. (1982) tarafindan Alzheimer hastalarinda
islevsel yikimi degerlendirmek amaciyla gelistirilen Demansin  Klinik
Evrelendirilmesi Olgegi (DKEO)’dir. Bu olcekte hastalar 4 evreye gore
degerlendirilir: 0 (hi¢ yikkim yok), 0,5 (hafif kognitif yetmezlik), 1 (hafif demans), 2
(orta diizeyde demans), 3 (ciddi demans) (40). Ayrica Kisa Mini Mental Test
(KMMT) puanina gore de 20-26, 10-19, 0-9 ve olan hastalar sirastyla erken ya da

hafif evre, orta ve ileri evre kabul edilir.
1. Erken Evre (Hafif) Alzheimer Hastalig1

DKEO-1; GBO 4; KMMT: 26-20: Hastalik sinsi baslangichidir. Hastalar hekime
bagvurmadan Once belirsiz bir kognitif bozukluk yillarca ilerler; siklikla hastaligin
baslangic zamani kesin olarak sOylenemez Erken evrede en dikkat ¢eken belirti
bellek problemleridir. Hafizaya kisa siireli bilgileri kaydetme gii¢liigii vardir. Yakin
gecmiste olan olaylar ve konusulanlar hatirlanamaz. Kisi sordugu sorular1 tekrar
tekrar sorar, yeni tanistig1 kisilerin isimlerini hatirlayamaz, esyalar1 koydugu yeri
unutur. Uzun siireli bellek ise genellikle etkilenmemistir. Unutkanhk arttik¢a diger
kognitif aktivitelerdeki bozulma belirtileri belirginlesir. Hafif hafif baslayan yer ve
zaman yonelim kusurlar1 nedeniyle hasta iyi bildigi yerleri bulmak igcin bile
yonlendirmelere veya tarihi sdyleyebilmek i¢in bazi hatirlatmalara ihtiya¢ duyar. Dil
yetenegindeki bozulmalar daha ¢ok kelime bulma giicliigli, objelerin admi
hatrlayamama, duraklayarak konusma, oral veya yazili ifadenin azalmasi seklinde
kendini gosterir. Diisiince somutlasma egilimindedir. Yargilama ve problem ¢6zme
yetisinde bozulmalar; para hesabi yapmada aksakliklar uygunsuz mali kararlar

alinmasina ve yanlis hesaplamalar yapilmasma neden olur (41-43).

Hiiziin hali, hastalig1 inkar, umursamazlik hali ve sinirlilik bu evrede goriilen
belirtilerdendir (41). Hastalarin g¢evreye karst ilgisi azalmistir; ancak sosyal
iliskilerini bagmmsiz olarak siirdiirebilirler. Hasta daha “sakin” veya igine kapali bir
duruma gelebilir (44). Norolojik fonksiyonlar genellikle normaldir, psikiyatrik
belirtiler goriilebilir (45).
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Bazi olgularda depresyon belirtileri vardir ama keder ifadesi gibi affektif
belirtilerden ziyade isteksizlik gibi motivasyonel belirtilerle kendisini gosterir. Uyku

kalitesinde, cinsel ilgide ve istahta da bozulmalar baslar (46).

Tablo 4. AH’ nin erken evresi (47)

Kognitif yetilerde Fonksiyonlarda bozukluk Psikiyatrik
bozukluk belirtiler

e Hatirlama e Is e Apati

e Sozcikk bulma e Para e Ice kapanma

e Problem¢ozme e Evisi e Depresyon

e Yargilama e Konusma — yazma e Irritabilite

e Hesaplama e Hobiler e Uykubozuklugu

e Giinliik islevsellik

Bu evrede giinlik yasam aktivitelerinden kisisel bakimla ilgili olanlar (6rn;
giyinme, yikanma, kendine ¢ekidiizen verme ve tuvalet) yardima ihtiya¢ duyulmadan
yerine getirilebilir. Yaraticihk gerektirmeyen tekdiize isler (araba kullanma, yemek
yapma, oy verme, arkadaslar1 ve ailesi ile sosyal aktivitelerde bulunma) de genelde
stirdiiriilebilir, ancak giderek verimlilik dismeye baglar. Alet kullanma, esyalarin
yerini bulma, mali konular, ev bakimi ve karmasik ev isleri gibi konularda

zorlanmalar baglar (41,46).

Sonug olarak, hafif kisa donem hafiza bozuklugu, kelime bulma giicliikleri,
tekrarlayan soru sormalar, hobi ve diger ilgi alanlarinda kaymplar, giinliik yasam
aktivitelerinde bozulma bashca 6zelliklerdir; is ya da toplumsal etkinlikler gibi
alanlarda 6nemli derecede bozulma olsa da hastanin kigisel bakim yeterlidir, kismen

bagimsiz yasamini siirdiirebilir (8).
2. Orta Evre Alzheimer Hastalig1

DKEO —2; GBO 5; KMMT: 19-10: Tipik olarak hastaligin baslangicindan 4 ile 7 yil
sonra hasta orta evreye ilerler ve giderek artan bir sekilde bagkalarma bagimli hale
gelir. Genelde ndrolojik kusur yoktur ancak kognitif yetilerde bozulma daha dikkat
cekicidir (45).
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Bu evrede yeni 6grenilen bilgiler hizlica unutulur. Eski olaylar hatirlanabilse
de sklikla belirgin kusurlar saptanr. Ornegin hastalar yillar dnce lmiis birinden
sanki halen yasiyormus gibi bahsedebilir. Yasayan akrabalarmin yakinlik
derecelerini ve kimliklerini karistirabilir. Iyi bildigi cevrede bile kaybolabilir.
Anlama, okuma ve yazma giderek kotiilesir. Muhakeme etme, problem ¢dzme ve

yonelim belirgin derecede bozulmustur. Katastrofik reaksiyonlar goriilebilir (45,46).

Tablo 5. AH’ nin orta evresi (47)

Kognitif yetilerde Fonksiyonlarda
bozukluk bozukluk Psikiyatrik belirtiler
e Yakinbellek (uzak e GYA kayplari e Hezeyan
bellek normal)
e Dil e Kaybolma e Depresyon
o lcgorii e Kaybetme e Ajitasyon
e Oryantasyon e Giyinme gii¢ligi e Uykusuzluk
e Vizyo-spasyal e Hijyen giicliigii e Amagsiz dolagma
yetiler

Bu evrede ev disindaki bagimsizlik yitirilmistir. Yalniz disar1 ¢ikamaz, ¢iksa
da yolunu bulamaz. Bazen evdeki odalar1 da karistirdigi olur. Karmasik aktiviteler
terk edilmistir. Yardim olmadan uygun giysileri secemez ve dogru sirada giyinemez.
Ozbakimmi yardimsiz yapamaz Hastalik ilerledikge aghk hissi bozulur dolayisiyla
gidalara ilgi azalr. Ogiinleri unutma, sivi tilketmeme, ¢atal-kasik kullanamama gibi
durumlarla karsilasilir (41,44). Davranigsal belirtiler de bu evrede sik goriiliir.
Ajitasyon, huzursuzluk (yerinde duramama dahil), gece giindiiz farkindaligmmn
bozulmasi, uyku bozukluklary, sozli ve fiziki saldirganliklar, asmri1 siiphecilik,
hezeyanlar (6rn: koydugu yeri hatirlayamadigi nesnenin c¢alindigr gibi yanls
inanslar) ve haliisinasyonlar hasta yakmlar1 i¢in sikint1 vericidir. Perseverasyon,
dikkatte azalma, anomi, konfabulasyon ve soyut diisiincenin somutlagtirilma egilimi

gibi bulgular goriilebilir (41,44).
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Sonug olarak, bilissel bozulmanm ilerlemesi, afazi, disekzekiitif sendrom,
bozulmus temel giinlik yasam aktiviteleri baslica oOzelliklerdir. Artik bagimh

olmadan yasayabilmekte giicliik cekerler, yardim ve yonlendirilme gereklidir (8).
3. 1leri Evre AH

DKEO-3; GBO 6-7; KMMT: 9-0: Bu evrede hastalar neredeyse tamamen bakicisina
bagmmli hale gelir. Sadece bellek parcaciklar1 kalmistir. Zaman, yer ve kisi
yoneliminde ileri derecede kayip vardir. Aile bireylerini emosyonel olarak
tanimlayabilir ama kimligin kesin olarak belirlenmesi (yani akrabalik derecesi ve
isimler) miimkiin degildir. Konugma kisa ciimleler veya kelimelerin tekrar1 seklinde
kisitlanir ve hastanin anlamas1 sadece basit sozciiklerle sinirli kalir. Kullandigt

kelimeler anlasilmaz hale gelir (41,44).

Kisisel bakimda ileri derecede bozulma vardir. Giyinmek, yikanmak, yemek
yemek gibi temel giinliik yasam aktiviteleri i¢in bile yardim gerekir. Kendi evinde
odalar1 karistirir. Amagsiz tekrarlayici hareketler ve siddet uygulama goriilebilir. Bu
evrede sorun yaratan davraniglar (6rn: ¢iglik atma) halen goriilebilse de hastanin
kisiliginin tiim diger dzellikleri gibi zamanla kaybolur. Uriner ve fekal inkontinans
mevcuttur. Disfaji ve kilo kaybi1 siktir. Demans ilerledikce yemek yemek bazi kisiler
icin biiyik bir problem haline doniisebilir. Terminal doéneme yaklastikga
ekstrapiramidal fonksiyon bozukluklari, jeneralize tonik-klonik nobetler ve diismeler
gibi motor komplikasyonlar ortaya ¢ikabilir.

Tablo 6. AH’ nin ileri evresi(47)

Kognitif yetilerde bozukluk | Fonksiyonlarda bozukluk | Psikiyatrik belirtiler

e Bellek e Temel GY A kayplari e Hezeyan
e Dikkat e Giyinme e Ajitasyon
e Apraksi e Ozbakim e Uykusuzluk

e Dil (basit sozciikler, mutizm) | e Yikanma

e Yemek yeme

e Idrar, disk1kontrolii

e Yiiriime

e Motor yavaslama
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Cok ileri evrede (GBO:7): Hasta yataga bagh hale gelir, konusma yoktur, uyku
diizeni tamamen bozulmustur, temel psikomotor yetilerini kaybetmistir. Bakimin
zorlagsmas1 ve hareket azhigr nedeniyle hasta infeksiyon hastaliklarma karsi daha
dayaniksiz bir hale gelebilir. Hastalar ileri evreye ilerledikten ortalama 2—4 yil sonra
kaybedilir (41). Oliim siklikla pulmoner emboli, pndmoni, iirosepsis, aspirasyon veya
beslenememe gibi uzun silire yataga bagmml olmaktan Otiirii ortaya c¢ikan

komplikasyonlar nedeniyle olur (46).
2.1.7. Alzheimer hastaliginda klinik belirtiler

Hastalik ¢ogunlukla altinci, yedinci dekadda baglar ve belirtiler sinsi bir seyir
gosterir. 1k yakmmalar genellikle unutkanliktir; yavas yavas diger kognitif alanlar
tutulur. Hastaligin erken evrelerinde selim unutkanlik sanilabilir; AH n1 tanimak zor
olabilir. Hastalik ilerledik¢e kisinin duygu ve diisiinme bigimlerinde farklilagma,
onceki islevsellik ve bagimsiz yasama kapsitesinde diisme ile dikkati ceker (41).

2.1.7.1. Kognitif belirtiler

Erken kognitif bozulmalar bilginin kaydedilme sorununa ikincil ortaya ¢ikan kisa
donem bellek bozukluklaridir (8). Hastalar 6grenme yetenegini kaybederler.
Hipokampusla ilgili olan epizodik bellegin kayb1 bashca Ozelliktir. Hastalar ik
dénemlerde esyalarini nereye koyduklarmi hatirlayamama, sorduklar1 sorulari tekrar
sorma, bir amag i¢in gittikleri yere ne i¢in gittiklerini unutma gibi hafif unutkanliktan
yakmirlar. Ya da yakmlari bu durumlar1 gdzlemlerler. Daha ¢ok sistemli hatirlamada
sorunlar goriiliir. Hastaya ipucu ya da secenekler verildiginde hatrlamasi kolaylasir.
Zamanla geri gagirma da etkilenmeye baglar. Ik dénemlerde erken yasantilarla ilgili
ve emosyonel yiikii fazla olan yakin zaman olaylar1 hatrlanir. Hastalik ilerledikge

semantik bellek ve uzun donem bellekte de bozulmalar olur (48).

Kisi, yer ve zaman yonelimi de hastaligin seyri boyunca ilerleyici bir sekilde
etkilenir. Yonelim bellek acisindan da 6nemli bir yer tutar. Ancak ydnelim
bozuklugu ne kadar siddetli olursa olsun hastalarin biling diizeylerinde bozukluk
goriilmez (49).
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Gorsel-mekansal islevlerde de bozulma goriiliir. Ugiincii boyutu anlama
kusuru; 6nce yabanci mekanlar, giderek bildik mekanlarda kaybolma; evin iginde

odalar1 karistirma seklinde goriiliir (46).

Afazi: Alzheimer hastalarinda sik rastlanan bir bozukluktur. Erken donemde
dil bozuklugu; adlandirma gii¢liigii, kelime bulma giicligii (leksikal anomi) seklinde
baslayp (8) zamanla AH’da daha sik goriilen anlamanmn da bozuldugu bir akici
afaziye, ya da Primer Progresif Afazide (PPA) daha sikk olan gramer yapisinin
bozuldugu bir tutuk afaziye doniisebilir (46). Genellikle tekrar etme ve ifade etme
sorunlar1 seklinde goriiliir. Hastalik ilerledikce mutizm boyutuna ulasabilir (8).

Apraksi: Motor sistem saglam olmasina ragmen motor fonksiyonlarin yerine
getirilememesidir. Bu fonksiyonlar daha ¢ok sonradan Ogrenilen, pratik olarak
yapilan ve motor beceri gerektiren hareketlerdir. Omegin bu hastalar sacm
taramakta, tras olmakta, diigmelerini iliklemede, telefon/kumanda gibi aletler
kullanmada vb. hareketlerde giicliikler yasarlar. Erken donemlerde hastanin teknik ya
da yeni 6grenilmis bilgi gerektiren karmasik becerileri bozulur. Hastalik ilerledikce
hastalarin giysilerini belli bir sirada giyemedigi, catal kasikla yemek bile yiyemedigi
gozlemlenir. Apraksisol parietal lob disfonksiyonu ile iliskilendirilir (48).

Agnozi: Duyusal sistem saglam olmasma ragmen nesneleri, yiizleri
tantyamamadir. Mekanda bir nesnenin, diger nesnelere gore pozisyonunun
belirlenmesi bozulabilir (46). Alzheimer hastalarinda yiiriitiicii islevlerde bozulma
temel Ozelliklerden biridir. Bu alandaki bozukluklar nedeniyle hastalar zihinsel
esnekliklerini kaybetme egilimindedr. Hastanin soyut kavramlari anlama ve
kullanma becerisi bozulur, somut diisiinme egilimindedir. Dahas1 problem ¢6zme,
mantikli ¢ikarimlar yapma, karar verme ve yargilama yetilerinde belirgin bozulmalar
goriiliir. Kendi hastaligina ait i¢gdriisii bozulur. Hastaligin1 ve ilaglarmni kullanmay1
reddedebilir. Glinlik, mali ve mesleki sorunlar1 ¢ozmede yetersiz kalir. Bireysel ve
toplumsal sorunlar {izerine akil yiiriitmekte zorlanir; sosyal kural ve iliskilerle
sorunlar yasayabilirler. Diirtli kontrolii azalabilir. Dili kabalasabilir, uygunsuz sakalar

yapabilir, genel goriiniim ve hijyenini ihmal edebilir (46,49).
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2.1.7.2. Giinliik yasam aktiviteleri (GYA)

Kognitif bozukluk (yiiriitiicii fonksiyon ve bellek bozuklugu, apraksi, agnozi,
disfazi), davranigsal ve psikolojik semptomlar (depresyon, apati, ajitasyon,
haliisinasyonlar, basibos dolasma, amagsiz ve uygun olmayan aktiviteler) GY A’de
bozulmanin en 6nemli nedenidir. Hastalik agirlastikca eklenen motor bozukluklar da
onemli etkendir. Ayrica anemi, malnutrisyon, hipotiroidizm, metabolik bozukluklar,
duyusal bozukluklar (gdrme, isitme), azalmis ya da artmus viicut kitle indeksi, sigara
gibi komorbid durumlar GYA’ndeki bozulmaya katkida bulunur. Bakici stresi,
bagimliligm pekismesi, negatif sosyal davranig, evlilik durumu gibi sosyal faktorler

de GY A’ni etkiler (50-53).

GYA, temel giinlik yasam aktiviteleri (TGYA) ve enstriimental giinliik
yasam aktiviteleri (EGYA) olmak tlizere 2 ana grupta degerlendirilir. TGYA,
gilyinme, banyo, tuvalet, yeme, gezinme gibi kendine bakim becerilerini igerir.
EGYA ise para idaresi, telefon kullanma, araba kullanma, yemek hazirlama, aligveris

gibi daha karmasik becerileri igerir (53).

AH’da problemler 6nce EGYA’de gdzlenmeye baslar ve ardindan ilerleyerek
daha az karmasik olan TGYA’deki becerileri etkiler. Hastaligin ileri evrelerinde

hastalar neredeyse tamamen bakicilarina bagimli hale gelir (53).

2.1.7.3. Motor bozukluklar

Motor bozukluklar arasinda Ozellikle ilerleyici bir yliriiyiis bozuklugu; bunun
yaninda disli cark belirtisi, donma, istemeden hizlanma, diisme, dengesizlik,

hareketlerde yavaslama, tremor, konusma ve yutma bozuklugu sayilabilir (46).

2.1.7.4. Davranissal belirtiler

Kisilik degisiklikleri

AH’nin erken evrelerinden itibaren neredeyse hastalarm tiimiinde kisilik

degisiklikleri goriiliir. Bir caliymada erken evre demansli hastalarm %71’ inde kisilik
degisikligi gelistigi bildirilmistir (54). Kisilik degisiklikleri tani konmadan 6nce bile
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baslamig olabilir ve hastalik ilerledikce daha da belirgin hale gelmektedir. Kisilik
degisiklikleri 6 zellikleri olarak siklikla, apati, aldirmazlik, disinhibisyon, impulsivite,
mantiksizhk, writabilite, stiphecilik, uyumsuzluk ve elestiricilik izlenebilir (55).
Hastalarmn kisiliklerindeki degisimler en ¢cok yakmlar1 icin rahatsiz edicidir. Ornegin
paranoid hezeyanlar1 olan hastalarin yakinlarma kars1 tutumlar1 diismanca olabilir.
Kisilik degisimleri hem bakic1 ylikiinii artirir hem de hastalarin yakmlar1 ve tedavi
ekibi ile isbirligi kurmasmi giiclestirir (56).

Hastalar, hastalik 6ncesine gore daha ice donikk ve davraniglarinin baskalari
tizerindeki etkilerine ve bagkalarinin kendilerine yonelik davraniglarma karsi daha
ilgisiz hale gelebilirler. Bu durumu depresyondan ayrt etmek kolay olmayabilir.
Ancak biling bozuklugu veya duygusal rahatsizlik olmaksizin, motivasyonda azalma
veya hedefe yonelik davraniglar: baslatma yeteneginde eksiklik ile karakterize olan
bu durum apatidir. Duygusal ifadede, karar verme yeteneginde ve sevgi ifadesinde
azalma; ice kapanma, giriskenlikte azalma ve pasif davranig apatinin baglica
belirtileridir ve hastalarm yaklagik 2/3 'linde goriilir. Hatta Rubin ve ark. (1987)
erken evre demansl hastalarinda %90 oraninda apati gostermistir (54). Apatisi olan
cogu Alzheimer hastasinin depresyonda oldugu diisiiniiliir, ¢iinkii her ki sendrom da
anhedoni ve kendi kendine baslatilan aktivitelerde azalma ile iligkilidir. Ancak bu
disiince dogru degildir (57,58). Apati spektrumundaki hasta giderek daha az
spontanite drnekleri sergiler. Inisiyatif gdsteremez, kendiliginden birsey talep etmez,
kendisine yonelinmediginde konusmaz. Cevresinde olup biten hicbir sey ilgisini

cekmez gibidir (41).

Norogoriintiileme ¢aligmalar1 subkortikal ¢ekirdekler, bilateral putamen ve
sol kaudat ¢ekirdekteki azalmis gri madde yogunlugunun apatinin varhigi ve siddeti
ile iligkili oldugunu gostermistir. Ayrica bilateral Anterior Singulat Korteks (ACC)
ve her iki hemisferin inferior frontal ve orbitofrontal bdlgeleri ile de iliskili oldugunu
gosteren calismalar vardir (59-62). ACC’nin temel fonksiyonlari arasinda hedef
yonelimli aktiviteler i¢in motivasyon saglama ve tetikleyicilik bulunur. Bu bolge ile
ilgili bir sorun, farkli derecelerde davranigsal ve kognitif durgunluga neden olur.
Apati ventral frontal bdlgelerin atrofisi ya da islev bozuklugu ile de
iliskilendirilmistir (59). Bu bdlgenin ytiriitlicli islevler ve sosyal kognisyonla iligkili

oldugu bilinir (63).
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Apati ile iligkili oldugu gosterilen diger bir bolge de sol dorsal striatumdur
(62). Ozellikle kaudat basi, frontostriatal agm isleyisi icin cok Onemlidir.
Frontostriatal mekanizmalar da planlama, set degistirme ve stratejik diisiinme gibi

yiiriitiicii islevlerin yerine getirilmesinde gorev alir (26).

Kisacas1 hastaligin erken donemlerinden itibaren; ACC’yide igcerecek sekilde
limbik sistem bilesenlerinde, dorsal striatumda ve ventral prefrontal alanlarda atrofi
ve isleyis bozuklugunun apati ile iliskili oldugu; hastanin motivasyonsuzlugunu,
sosyal kognisyonundaki sorunlar1 ve bazi yiriiticii islev bozukluklarini

aciklayabilecegi one siiriilmiistiir (26,59-61,63).

Disinhibisyon

Disinhibisyon, sosyal uygunsuz davranig olarak adlandirilan sosyal konumla
bagdasmayan rahat davranslar, alisiimadik giriskenlik, sakacilik veya ¢ocuksulukla
kendini gosterir. AH’da daha az sikhkla goriliir (45). Bazi hastalarda
disinhibisyonun bir pargasi olarak uygunsuz seksiiel davranislar ortaya ¢ikabilir.
Hastalarmmn uygunsuz yerlerde ve zamanlarda engellenemeyen bir sekilde
mastiirbasyon yapmaya baslamas1 hasta yakinlarmi utandirmakta, hastalarina karsi
ofke yasamalarina sebep olmakta ve hastalarin bu davranislar: hastaliklar1 sebebi ile
yaptiklarina inanmaz hale gelmelerine sebep olabilmektedir. Kumar ve ark. (1988)
bu durumu %7 olarak rapor ederken, bakim verenlerin engellemekte en ¢ok
zorlandiklar1 ve toplumdan uzaklagmalarina neden olan semptomlar i¢inde oldugunu

bildirmislerdir (64).

Ajitasyon, Agresyon ve Anormal Motor Davranig

Ajitasyon ve agresyon AH’nin en sik ve en sorun yaratan davranigsal
bulgularindandir (65,66). Bu bulgular arasinda fiziksel agresyon ve sdzel agresyonun
yaninda; psikomotor huzursuzluk, amagsiz gezinme ve yliriime, bakiciyr arama,
bakiciy1 takip etme, evin etrafinda ise yarar bir sey yapmadan dolagma, asir1 aktivite,
gece ylirlime, evi terk etme girisimleri gibi anormal motor davraniglarda sk goriiliir

(56,65).
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Hastalarm %12’sinden %70’ ine kadar ajitasyon, agresyon ve anormal motor

davranig (AMD) bulgular1 gozlenebilir (65-67).

Fiziksel agresyon, demansh hastanin karsisindakine zarar verme amacgh
saldiris1, impulsif olarak ortaya ¢ikabilecegi gibi; psikotik bir alginin sonucu olarak
da goriilebilir. Bazi durumlarda yiiksek sesle bagmrmanm demansh hastalarda
depresyonun alisilmadik bir belirtisi ya da sosyal izolasyona tepkisel bir yanit olarak

kabul edilmesi gerektigi ileri siiriilmiistiir (41).

Ajitasyonun biligsel durum, GYA’leri, bilissel bozulma hizi, prognoz ve
bakic1 yiikii ile negatif yonde korele oldugu bildirilmistir (68,69).

Cohen-Mansfield sosyal iliskileri zayif olan hastalarda fiziksel ve sozel
agresyonun daha fazla oldugunu, fiziksel agresyonun erkeklerde daha sik ve ciddi
kognitif yikimla iliskili oldugunu, soézel agresyonun depresyon ve diger saglk
problemleri ile iliskili oldugunu, s6zel ama agresif olmayan davranislarin kadinlarda
ve Ozellikle depresyonu olan kadmlarda daha fazla goriildiigiini, kronik agrilara
sekonder ortaya cikabilecegini ve hastalarm hafif ve orta derecede kognitif
yikimlarmim oldugunu bildirmistir (70).

Norogoriintiileme ¢aligmalarinda ajitasyonun sol insula ve bilateral ACC’de

atrofinin siddeti ile iligkili oldugu gosterilmistir (62).

Insula, temel emosyonlarin anlagilmasinda ve beden temsilinde, emosyon ile
iligkili duyusal deneyimleri anlayabilmek icin duysal bilgi ile diger bilgilerin
islemlenmesinde gdrev alir (71). Insulanm atrofisinin AH’da agr1 gibi somatik
yakinmalarm hastalar tarafindan tanmamamasi ve ifade edilememesi nedeni ile
nedensiz ajitasyon ve abartili davranis ve tepkilerin, normal yakinmalar ve yardim
arama davranigmin yerine gectigi diistiniiliir (62). Tekin ve ark. (2001a) ajitasyon ve
AMD’m orbitofrontal kortekste (OFC) artmig NFY”larla iligkili oldugunu bildirmistir
(72). Bruen ve ark. (2008) ise ajitasyon ve AMD ile OFC’de doku kayb1 arasinda
iliski bulmamustir (62).

Sonug olarak apati ve AMD gibi bulgularin frontal kortikal islev bozuklugu
ile iliskili oldugu gosterilmistir.
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Uyku ve Gece Davranisinda Degisiklikler

AH’da uyku ve uyku ile iliskili davranig sorunlar1 sik goriiliir. Uyku bozukluklarmm
nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte; daha az 1s18a maruz kalma, g¢evresel
uyaranlara yanitta azalma, ilaglar, mood bozukluklari, anksiyete ve beyin sapj,
hipotalamus gibi uyku ile ilgili yapilarin hastaliktan etkilenmesinin uyku

bozukluklarmnm nedeni olabilecegi 6ne siiriilmiistiir (41).

AH’da yaklasik olarak % 45 oraninda insomni, gece sik uyanma, uykuya
dalma giicliigii bildirilmistir. Caligmalarda yavas dalga uykusunun azaldigi, gece
uyanmalarmin siklik ve siiresinin uzadigi tespit edilmistir. Bu hastalarda normal
diurnal yasam ritmi de bozulmustur; asir1 glindiiz uyuklamalar1 insomnia ile beraber
goriiliir (73). Bagka bir ¢alismada diurnal ritim bozukluklar1 % 25 olarak
bildirilmistir ve gilindiiz uyaranlarda azalma, sosyal ice ¢ekilme, fiziksel egzersiz

eksikliginin hastalardaki diurnal ritim bozuklugunun nedeni olabilecegi belirtilmistir

(66).

Yeme Davranisinda Degisiklikler

Alzheimer hastalarinda yeme davranigi degisikligi olduk¢a siktir. Orta evrelerden
itibaren igtahta azalma, artma ve diyet degisikleri sik goriilir. Bir calismada %60
oraninda yeme davranigi degisikligi (74), diger bir ¢aligmada da %74 oraninda artmig
veya azalmis istah bildirilmistir (44). Hastalikta tablo ilerledik¢ce genellikle
yemeklere ilgi daha da azalir ve kilo kayb1 belirginlesir (41). Demans ilerledik¢e
yemek yemek bazi kisiler i¢cin biiylk bir problem haline doniisebilir. Hasta kimi
zaman kendisine verilen yemegi reddederken kimi zaman da yemegi agzinda tutup

yutmaz veya geripuskiirtiir (55).

Hiperfaji, hastanmn aligilagelen agiz tadmin degismesi, oburlagsmasi ve
ozellikle sekerlemeye diiskiinlesmesi seklinde baslar ve cay poseti, kendi fecesi gibi
yenilmeyecek nesnelerin dahiagza tikistrilabildigi siddetlere ulasabilir (75).

2.1.7.5. Duygudurum bozukluklar1

Duygudurum bozukluklar1 arasimda depresyon Ozellikle sik olabilir ve affektif

motivasyonel yonleri sorgulanmalidir. Anksiyete, huzursuzluk, yerinde duramama,
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stirekli yer ve mekan degistirme veya ¢ok cabuk sikilma seklinde ortaya ¢ikabilir.
Mani, klasik psikiyatrik tablosundan ¢ok uygunsuz nese ve/veya 6fke, duygudurum
dalgalanmalari, grandiozite, saldirganlik seklindeki gosterilerin bir veya birkaginin

toplami seklinde goriilebilir (76).
Depresyon

AH’da depresyon % 0-87 arasinda degisen sikhkla bildirilmistir. Ancak cogu
arastirma sonuglart % 40-50 arasindadir (66). Demans1 olmayan yash hastalarda ise
depresyon orant % 15 dolaylarindadir. Depresyonun demansin erken evrelerinde
daha siklikla goriildiigii ileri siiriilmiistiir. Genellikle liziintii, aglama ve hafif vejetatif
belirtilerle kendini gdsterir. Ozellikle hastanin unutkanhginin farkinda oldugu ve
sosyal, ailevi ve is yasantisinda yetersizliklerle karsilagtigi donemlerde depresyon
agirlasabilir. Orta evrelerde duygusal labilite, ajitasyon, ¢ogul fiziksel sikayetler,
sosyal ice c¢ekilme gibi belirtiler dogrudan depresyona bagh olabilir. Hastalar i¢in
hastadan c¢ok aileleri depresyon belirtilerinden sikayet¢i olurlar. AH’da agir
depresyon tablolar1 gorece olarak daha az goriilitken depresif belirtiler siklikla
kargimiza ¢ikmaktadir (77,78).

Cummings ve ark. cesitli depresif belirtilerin AH’da % 2040 arasinda
goriilebildigini ileri stirmiislerdir. Dis ¢evre stimuluslarma bagli mood degisiklikleri,
aglama ve {lziintiiniin dikkatin dagitilmasi ile azaltilabilmesi AH’da goriilen
ozelliklerdir. Kilo kaybi, uyku bozuklugu, ilgi-istek kaybi gibi belirtiler AH’da
depresyon olmadan da goriilebilir. AH’da intihar nadir olarak rastlanan bir durumdur

(77-79).

Depresyonun olusumunda tanimlanan risk faktorleri ise; kadin olmak, dul
olmak, yalniz yasiyor olmak, sosyal destek azhigi, diisiikk sosyo-ekonomik durum,
biligsel bozukluk ve giinlikk yasam aktivitelerinde kendi kendine yeterli olamamak
gibi kosullar siralanmaktadir. Ozellikle yaslanma ile birlikte serotonin, noradrenalin,
dopamin ve GABA’nim beyin konsantrasyonlarinda bir azalma goriilmesi, yashlarin

depresyona olan yatkmhgini artiran nedenlerden birkag1 olarak goriilmiistiir (80).

Gidisi etkileyen olumlu kosullar arasinda ise, iyi islevsellik, ugraslarmin

olmasi, diizenli saglk kontrolii, sosyal yonden aktif olma, diizenli beslenme, iyi
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gorme, iyi biligsel diizey, esiyle beraber yasama, aile baglarmin giiclii olmasi, iyi

gelir diizeyi ve bireyin tanidik oldugu ¢evrede bulunmasi sayilabilir (76).

Bir toplum ¢alismasinda depresif belirtilerin yalnizca egitim diizeyi yiksek
olan kimselerde kognitif gerilemeyi ve demans olasiligmi yansittigr bulunmustur.
Ayrica aymi ¢caligmada depresyon puanlarmdaki artisin demansin erken belirtileri
olarak degerlendirilebilecegi bildirilmistir (81). Erken baslangich veya 10 yil ve
tizerinde depresyon dykiisiiniin olmasimin demans i¢in giiclii risk faktorlerioldugu da

sOylenmistir (82).

Diger Mood Bozukluklari ve Anksiyete Bozukluklar:

[rritabilite, disforkk mood, 6fori, hipomani ve mani demansh hastalarda gdriilebilen
depresyon ve anksiyete digimndaki diger mood bozukluklaridwr. Bu belirtilerin sikligi
%3—17 arasinda bildirilmektedir (41).

Rabins ve ark. Alzheimer hastalarmin bakimimda biiyiik bir problem olan
mood bozukluguna baglh katastrofik reaksiyon oraninin aileler tarafindan %77 olarak
ifade edildigini belirtmistir (74). Katastrofik reaksiyonlar, ani ve asir1 emosyonel
cevaplar ve fiziksel davramislardir. leri yas, agir kognitif kayp ve bazi premorbid
kisilik 6zellikleri risk faktorleridir. Ani 6tke patlamalari, s6zel agresyon, fiziksel
saldir1 tehdidi, fiziksel agresyon (vurma, 1sirma) tarzinda goriilebilir. Ani 6fke
patlamalar1 artmis aktivite ve agresif davranislarla birliktedir. Anksiyete, apati,
depresif gorlinlimle ani Ofke patlamalar1 arasinda iligki yoktur. Katastrofik
reaksiyonlara yanlis algi, haliisinasyonlar, hezeyanlar tetikleyici olabilmektedir.
Swearer ve ark. da AH’da %51 oraninda 6tke patlamalari, %21 oraninda saldirgan

davransslar belirlemislerdir (41,83,84).

AH’da anksiyete yaklasik olarak %40 oraninda bildirilmistir. Ancak
hastalarm siibjektif belirtileri ifade etmeleri giic oldugundan anksiyete insidansi net
degildir. Anksiyete kendini ajitasyon, uykusuzluk, huzursuzluk, gelecekteki olaylari
tolere edememe korkusu, karanlktan korkma, seyahate ¢tkma ve yalnizlik korkusu

seklinde gosterebilir. Erken evrelerde daha sik goriiliir (78,85).

AH’da anksiyetenin yaygin bir bigimi “Godot Sendromu”dur. Hasta olaylarla

ilgili ard1 arkas1 kesilmeyen sorular sorar, ayni sorular1 tekrarlar. Bu durum hastanin
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bellek kayiplar1 ve diisiince kapasitesinin iiretkenliginde azalma ile de agiklanabilir.
Godot sendromunun da diger anksiyete belirtileri gibi aile ve bakicilar i¢in biiytlik bir

sorun kaynagi oldugu bildirilmektedir (83).

2.1.7.6. Psikotik belirtiler

Alzheimer Hastaliginda psikotik belirtiler olduk¢a sik goriilir (86). Psikoz,
Alzheimer hastaligindaki bilissel ve fonksiyonel kapasitedeki hizli azalmayla
iligkilendirilmistir (87,88). Bu konuda yapilan ¢aligmalarin sonuglarina gore AH’da
psikotik belirti goriilme oranlar1 %10 ile %84 arasinda degismekle birlikte; ortalama
olarak %?28-%38’dir (89-92). Belirtiler ayr1ayr1 incelendiginde de hastalarin yaklasik
%20-30’unun haliisinasyonu, %30-40’unun da genellikle sistematik olmayan
paranoid ya da persekiituar igerikli hezeyanlarioldugu bildirilmistir (49).

AH’da goriilen psikotik belirtiler hezeyanlar, misidentifikasyonlar ve
haliisinasyonlardir. Ancak AH’da goriilen psikotik belirtilerin 6zellikleri sizofreni ve

diger psikotik bozukluklardan igerik ve yapiagisindan farkhdir (43).

2.1.7.6.1. Hezeyanlar

Hezeyan Alzheimer hastaliginda en sk goriilen psikotik semptomdur. Hezeyan ¢ok

siklikla hastalar1 doktorlara getiren nedendir (93). Hezeyanlarmm medyan prevalansi

%36 olarak bulunmustur (aralik=%9,3-%63) (94).

En sik persekiitif hezeyanlar goriiliir (%7-%40) (95-96). Diger sk goriilen
hezeyanlar paranoid hezeyanlar (%14.5-%46) (93), kiskanghk hezeyanlar1 (%]1.1-
%26) (95-97), referans hezeyanlar1 (%2-%18.7) (95,96) ve somatik hezeyanlardir
(%1.3-%3,3) (98).

Hezeyanlar genellikle bizar ve sistematik degildir, paranoid ya da persekiituar

iceriklidir, daha az detayl ve basittir (99).

Bildirilen sanrilar arasmmda en sik goriileni, hwrsizlik yapildigma dair

sanrilardir. Hastalar giinliik esyalarmi  nereye koyduklarmi tam olarak
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hatrlayamazlar. Hezeyan c¢ok siddetli ise, hastalar bagkalarmin eve girdiklerini
esyalarmi sakladiklarini veya caldiklarma inanilar (%50,9) (100).

Bir diger sik izlenen hezeyan tipi hastanin karisini, annesi veya ¢ocuklarmi
kardesleri sanmasi veya bu aile fertlerini hi¢ tantyamamasi gibi misidentifikasyondur
(95). Ek olarak, evin kendi evi olmadig, aileden bir liyenin yerine baskasinin gectigi
ya da o olmadig1 (Capgras Fenomeni), evin i¢inde yabancilarm oldugu (Phantom
Border), televizyondaki insanlarm gergekten evin i¢inde oldugu (Picture Sign) gibi
misidentifikasyon hezeyanlar1 vardir. Ayrica kisinin kendisini aynada tantyamamasi,
ya da kisileri ya da esyalar1 yanls tanimlamasi1 gibi de misidentifikasyon sendromlar1
olabilir. Bu sendromlarla yukarida bahsedilen misidentifikasyon hezeyanlar1 arasinda
iliski olup olmadigi1 net degildir (41-43, 101). Jeste ve Finkel (2000) AH psikozunun
sizofreniden ve diger birincil ve ikincil psikozlardan farkli oldugu disiincesiyle

Ozgiin tanisal kriterler gelistirmislerdir (99).

Tablo 7. AH’da psikoz kriterleri (99)

1) Karakteristik belirtiler: Hezeyan ya da igitsel/gdrsel haliisinasyonlarin bulunmasi
2) Birincil tani: Alzheimer tipi demans tanisinin olmas1

3) Kronoloji: Psikotik belirtilerin demansin belirtilerinden sonra ortaya ¢ikmasi

4) Siire ve siddet: 1 ay ya da daha fazla siiredir; en azindan aralikli olarak devam
eden belirtilerin olmasi; Psikotik belirtilerin siddetinin hastanin ya da ailesinin
islevselligini bozuyor olmasi

5) Sizofreni ya da her hangi diger psikotik bozukluklardan biri, tibbi duruma bagh
bozukluk, ila¢ ya da madde etkisi ve ile a¢iklanamamasi

6) Deliryum; Belirtiler ortaya ¢iktig1 siirecte hastanmn deliryum tablosunda olmamasi1

Terkedilme hezeyanlari; demans hastast siklikla terk edilecegine veya bir
kuruma yatrilacagina inanir. Hakkinda kuruma yatirilmasi i¢in bir takim komplolar
yapildigin1 diisiiniir. Demans tablosu ilerledik¢e, entellektiiel fonksiyon azalsa da
hastalarin durumlar1 konusunda bir dereceye kadar i¢goriileri vardwr. Hasta yik

olmaya bagladigmin farkma vardiginda bu terk edilme hezeyanlar1 ortaya ¢ikmaya
baglar (102).
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Daha nadir olarak Alzheimer hastalar1 eslerinin sadakatsiz olduguna inanirlar.
(Alzheimer'in orijinal olarak tanimladig1 hasta kiskanglhik hezeyani gostermistir) (43).
Televizyon karakterlerinin ger¢ek olduguna ve odada bulunduklarina veya diger bir

fiziksel hastaliklarmin olduguna (somatik hezeyan) inanabilirler (102).

Cummings ve ark. (1998) AH’l hastalardaki kolinerjik yetmezligin hezeyanlh
bozuklugun ortaya ¢ikmasinda rol oynadigini ileri sirmiislerdir ve antikolinerjik

toksisitesinde ortaya ¢ikan psikozlari 6rnek gostermislerdir (58).

Iddialardan biri AH’da psikotik belirtilerin 6zellikle de hezeyanlarm fronto-
temporal bolgenin isleyisiyle iliskili oldugudur. Lai ve ark. (2001) temporal ve
orbitofrontal bolgedeki anormalliklerin bu bdlgeler limbik sistemle iligski i¢cinde
oldugundan persekiituar hezeyanlara; frontal sistem anormalliklerinin de ytriitiicti
islevlerle daha iligkili olan igerikli/olaylarla ilgili hezeyanlara yol agacagini 6ne
stirmiistiir (103).

Yine bagka bir calismada temporoparietal korteks lezyonlarmnin bilginin
limbik sisteme aktarilmasini engelleyerek hezeyan ve haliisinasyonlara neden oldugu

belirtilmistir (65).

Sultzer ve ark. (2003) ise psikotik belirtiler ve 6zellikle de hezeyanlarin
frontal sistemle 1ilgili oldugunu; ancak c¢aligmalarm hezeyan varligyyoklugundan

ziyade hezeyanlarn iceriklerine gore degerlendirilmesi gerektigini belirtmistir (104).

Staff ve ark. da (2000) igerikli hezeyanlarin sag prefrontal kortekste
hipoperfiizyon ile iliskili oldugunu belirtmislerdir (105).

Benzer sekilde Bruen ve ark. (2008), sag frontoparietalde; Shanks ve
Venneri’de (2004) sag anterior frontalde atrofi oldugunu; bu bdlgeler zihin igeriginin
gercekle bagdastirilmasinda gorev aldigr igin, bu atrofilerin misidentifikasyon

hezeyanlari ile iligkili oldugunu belirtmislerdir (62,106).

Daha 6nceki verilerden farkh olarak Bruen ve ark. (2008) sol klaustrumla da
anlaml iligki bulmuslardr; bu alan kognitif deneyim ve duysal algilardan gelen
bilgileri senkronize eden bir alan oldugundan, burayla ilgili bir patolojinin
misidentifikasyon hezeyanlar1 ya da hatiralary, goriintiilerine neden olabilecegini

belirtmistir (62).
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2.1.7.6.2. Haliisinasyonlar

Haliisinasyonlar ~ Alzheimer hastalarinda hezeyanlar kadar sik  goriilmez
Haliisinasyonlarmm medyan prevalanst %18 bulunmustur (aralik=%4-%41). En sik
gorsel hallisinasyon goriilmiistiir. Gorsel haliisinasyon medyan prevalanst %18,7
bulunmustur (arahk %4-59). Isitsel haliisinasyonlarmm medyan prevalansi %9.2
bulunmustur (aralik %1-%29). Diger haliisinasyon tiplerinin medyan prevalansi %4

olarak bulunmustur (aralik %0.4-%8) (94).

Haliisinasyonlarla ~ yapilan  c¢aligmalara  bakildigmda da  AH’da
haliisinasyonlarin bulunmas1 kognisyonda hizli bozulma ve genellikle daha hizl
kotiilesen bir hastalik seyriyle iliskilendirilmistir (107). Tiim psikotik belirtiler daha
cok orta evrede goriliir. Hastaligm ileri evresinde psikotik belirtiler kaybolma
egilimindedir; ancak bu ger¢ek bir remisyondan 6te sadece goriiniimdiir. Ciinkii bu
hastalarn hezeyan ve haliisinasyonlarini dile getiremedikleri; ayrica hezeyanlarin
olugsmas1 i¢in bir miktar noron biitiinliigiiniin korunmas1 gerektigi dusiiniilmektedir

(101).
2.1.8. AH’da ayinci tani

AH tanis1 koyarken yapilmas1 gerekenlerden biri hastaligm varliginin kanitlanmasi,
digeri de hastaligin yol agtig1 bilissel yikimin derecesinin saptanmasidir. Eger
hastalik “demans” tablosuna yol agmigsa, bu demansin bilissel yikima yol agcan diger
klinik durumlardan ayrilmasi ve diger demanslarla da ayiric1 tanisinin yapilmasi
gereklidir. Demansa benzer klinik tablolara en 6nemli ki 6rnek; demansm goriildiigii
yaslarda oldukca sik olarak karsilastigimiz; deliryum ve depresyona bagh biligsel
kayiptir. Ge¢ yas depresyonu AH i¢in bir risk faktoriidiir ve demans baslamadan
onceki 2 yila kadar gozlenebilir (108).
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Tablo 8. Depresyona bagh bilissel kayipla AH’na bagh bilissel kaybin baslica

farklar1(19,109,110).

Demans

Depresyon

Sinsi ve yavas baslangig

Anibaslangig, bazen bir yasam olayina

kincil

Doktora siklikla yakinlar1 getirir

Doktora siklikla kendileri basvurur

Yakmmalariolglilebilen bilissel
kayiplarmdan az

Yakmmalari kayiplarindan daha fazla

Sorulara yanit vermeye ¢aligirlar

Siklikla “bilmiyorum” yaniti kullanirlar

Yakimn bellek baslangicta daha ¢ok

etkilenmis

Yakin ve uzak bellek esit etkilenmis

Onplanda tutulan alan epizodik
bellektir

On planda tutulan alan yiiriitiicii

islevlerdir, bellek bozuklugu ikincildir

Dil sorunlari olabilir

Dil sorunlar1 gozlenmez

Duygudurum degiskendir

Duygudurum siklikla keder yoniindedir

AH’mdan ayrilmas1 gereken ikinci tablo siklikla bu hastalikla benzer yaslarda
ortaya ¢ikan ve cogunlukla eslik eden bir tibbi durum, bir operasyon ya da ¢oklu ilag
kullaniminm s6z konusu oldugu deliryumdur. Bu tabloda esas bilissel kayip dikkat
alanindadir. Dikkatin odaklanmasi bir objeden digerine kaydirilmasi ya da
stirdiirilmesindeki bozukluk s6z konusudur. Bu klinik tablo da hizl1 baslangi¢hdir.
Beraberinde ajitasyon ya da uykuya egilim hali gozlenebilir. Dalgali bir seyir
gostermesi de temel 6zelliklerdendir. Uyku dongiisii bozukluklar1 sikhikla eslik eder.
Hastalar giindiiz uykuya egilimli iken gece tamamen uyanik halde olabilirler.
Tablonun, ortaya ¢ikaran durumun diizeltilmesi ile belli oranda diizelebilir olmas1

AH’dan ayrmada yardimcidir (110-112).

AH s6z konusu oldugunda ilk ortaya ¢ikan ve hastalik boyunca 6n planda
olan yakmmma siklikla bellek bozuklugudur. Baslangigta tek basina olabilen bellek
bozukluguna hastalik ilerledik¢e diger biligsel alanlarda bozukluklarin da eklenmesi

s0z konusudur. Dikkat, oryantasyon, lisan, gorsel uzamsal yetiler ve yiiriitiicii
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islevlerdeki bozukluklar, hastalik ilerledikge hastadan hastaya degisen bir sira ve
agirhkta gdzlenir (113).

Norolojik muayene bulgular1 agisindan AH’11lerievrelere kadar oldukga fakir
bir hastaliktir. Ancak hastalk ilerleyip ndrofibriler yumak patolojisi motor kortekse
ulastiginda hastada piramidal bulgular, miyokloni, epileptik ndbetler, hareket kayb1
ve inkontinans gozlenebilir (114,115). Hastaligin erken ddnemlerinde yiiriiytis
bozuklugu, diismeler, inkontinans, nobet varlig, fokal nd6rolojik bulgularin

muayenede ¢ok belirgin olmas1 AH diginda bir demans nedenini akla getirmelidir.

2.1.8.1. AH’nin diger demanslardan ayrilan yonleri

2.1.8.1.1. AH ve lewy cisimcikli demans

Lewy Cisimcikli Demans (LCD), alfa siniiklein iceren Lewy cisimciklerinin
Parkinson hastaliginda oldugu gibi subkortikal yapilarda ve buna ek olarak limbik
sistem ve neokortikal bolgelerde yerlesmesi sonucu ortaya ¢ikan bir tablodur.
Bununla beraber hafif spontan parkinsonizm (tremor nadir) varhgi, tekrarlayan iyi
sekillenmis gorsel haliisinasyonlar, dikkatte, uyaniklikta ve biligsel belirtilerde sik
gozlenen dalgalanmalar tabloyu AH’dan ayirmakta yardimcidir (116).

Benzer demans siddetine sahip hastalarin ndropsikolojik profillerinin
karsilastirildigr calismalarda; dikkat, gorsel uzamsal yetiler ve yiiriitiicii islevler;

LCD hastalarinda daha fazla etkilenmis olarak bulunmustur (117).

Bu hasta grubunda yapilan pozitron emisyon tomografi (PET) ve tek foton
emisyon kompiiterize tomografi (SPECT) tetkiklerinde, yukaridaki verilerle uyumlu
olarak primer gérme korteksi ve gorsel asosiyasyon korteksinde hipometabolizma ve

hipoperflizyon saptanmustir (118).

LCD hastalarindaki bellek sorunlar1 AH ile karsilastirildiginda daha az
orandadwr. LCD hastalar1 bellek kayb1 gostermelerine karsin, AH’dan daha iyi bir

saklama ve geri cagrma performansimna sahiptir (119).
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2.1.8.1.2. AH ve frontotemporal lobar dejenerasyon

Frontotemporal lobar dejenerasyon (FTLD) aralarinda frontotemporal demansmn da
bulundugu bir grup hastaligin bir arada oldugu bir tablodur. Dil sorunun 6n planda
oldugu ve davranigsal sorunlarin 6n planda oldugu iki alt grubu vardir. Bu her iki
grubun da ortak Ozelligi, hastalifm en azindan baslangic asamalarinda gercek
amnezinin tablonun bir par¢as1 olmamasidir. Ik tablo primer ilerleyici afazi olarak
adlandrilirken ikinci tabloya frontotemporal demansin davranigsal varyant1 (bvETD)

ismi verilir (120-123).

Frontotemporal demansm davranigsal varyantinin erken belirtisi kisilik
degisikligidir. Sosyal iligkiler bozuk ve uygunsuzdur, ice kapalilik, umursamazlik,
disinhibisyon, perseveratif davraniglar, icgdrii kaybi, apati ve hiperoralite degisen
oranlarda goriilir. Konusmanin akiciligi ¢ogu hastada bozuktur. Sonralar1 yargi
bozukluklari, problem ¢6zme sorunlari, yiiriitiicli islev bozukluklar1 ortaya ¢ikar.

Epizodik bellek ve gorsel uzamsal yetiler gorece korunmustur (124).

Ayrrict tanida kullanilabilecek bir diger yontem ise ndrogoriintiilemedir.
Afazi tablolarinda siklikla sol perisilviyan dil alanlarinda atrofi ve hipometabolizma
gozlenirken, bvFTD hastalarinda iki tarafli frontal ve anterior temporal atrofi ve
hipometabolizma saptanir. AH’da ise klasik mediyal temporal lob atrofisi ve PET’de
ki tarafli temporopariyetal ve posterior singulat bolge hipometabolizmasi saptanir
(125-128).

2.1.8.1.3. AH ve vaskiiler demans

Vaskiiler demans (VaD), birden ¢ok infarktin birikici etkisine, stratejik bolgelerde
yerlesmis infarktlara, yaygm ak madde iskemisine ya da serebral hemorajilere bagh

olarak ortaya ¢ikan biligsel bozukluktur (129).

Demans siklikla inme sonrasindaki birkag ay i¢inde ortaya ¢ikmissa, yerlesim
ani ise ve gidis basamaksi1 ise multi infarkt demans tanis1 konulur. Bununla beraber
daha yaygin olan bir diger form yaygim subkortikal iskemi ile gider. Bu tablo ilkinin
aksine siklikla sinsi baslangich ve yavas gidislidir. Ek olarak ilk tabloda biligsel
kaymplar siklhkla tutulan alan ile iliskili ken (6rnegin sol perisilviyan bolge
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lezyonlarinda afazi olusmasi) ikinci tabloda klinik daha ¢ok frontal subkortikal
yolaklarin tutulumuna baghdir ve yiiriitiicli islev bozuklugu daha 6n plandadwr. AH
ile karsilastirildiklarinda epizodik bellek acisindan daha iyi durumdadirlar. VaD
hastalarmm %45°1 bellek tutulumundan daha baskin bir yiiriitiicii iglev bozuklugu
gosterirken; AH’nin %71’inde yiiriitiicii islev bozuklugundan daha baskin bir
epizodik bellek sorunu saptanmustir (130,131).

Ayrrict tanida kullanilabilecek araglarn bir digeri ise, hastaligin cok erken
doneminde var olmaya baglayan ve ¢cogunlugu gidis sirasinda dinamik degisiklikler
gosteren biyokimyasal, yapisal ve islevsel biyobelirteglerdir. Alzheimer hastalifinda
ortaya ¢ikan biyobelirteglerin en bilinenleri; preklinik evrede ortaya ¢ikip sonradan
cok belirgin degisiklik gdstermeyen beyin omurilik sivis1 (BOS) amiloid B1-42
diizey disiikliigli ve bunun yansimasi olan amiloid baglayan ligandlarla yapilmis
PET tetkikidir. Burada kullanilan en bilinen ligand Pittsburgh bilesenidir. Daha sonra
ortaya ¢ikan belirtegler arasinda néronal islev bozuklugu ve yikiminin gostergeleri
olan BOS tau ve fosfotau artig1; sinaptik aktivite azalmasi ve ndrodejenerasyonun bir
gosterisiolan florodeoksiglukoz (FDG) PET ile gosterilen posterior singulat bolge ve
temporoparietal bolge hipometobalizmasi sayilabilir. Son olarak ortaya ¢ikan ancak
hastalik boyunca klinik yikmmla en siki iliskiyi gdsteren biyobelirte¢ ise; medial
temporal yapilardan baslayip hastalik ilerledikce hemen hemen tiim beyine yayilan

ve manyetik rezonans goriintiileme (MRGQG) ile gosterilebilen beyin atrofisidir (132).
2.1.9. AH goriintiileme yonte mle ri

Gortintiileme yontemleri AH’nin dogru tanis1 ile hastaliin preklinik evrede
saptanmasini saglamaktadir. Ciinkii tek basina klinik testlerin kullanimiyla pre-klinik
evre AH’daki noral kayp saptanamazken, goriintiileme yOntemleri ile biligsel
performanstaki azalmadan daha 6nce noral kayip gosterilmektedir. Bu sayede tedavi

erken evrede baslatilarak hastaligin ilerleyisi yavaslatilabilmektedir (133).

Bilgisayarl tomografi (BT) ve manyetik rezonans goriintileme (MRG) AH
tanisinda kullanilan non-invaziv kesitsel goriintilleme yontemleridir. Kesitsel
goriintiileme yontemlerinde tipik kortikal atrofi bulgular1 ile AH tanisi
konulmaktadwr. Manyetik Rezonans Spektroskopi (MRS) ve Poziton Emisyon
Tomografi (PET), AH tanisinda son iki dekadda kullanilmaya baslanmis olup her iki
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yontem hafiza yollarindaki metabolik degisiklikleri spesifik olarak taniyabilmektedir.
MRS ve PET gibi metabolik goriintiileme yontemleri; morfolojik goriintiileme yapan

BT ve MRG’ye gore AH tanisinda daha yiiksek 6zgilliige sahiptir (134).

2.1.9.1. AH’da morfolojik (Anatomik) goriintiileme

2.1.9.1.1. Bilgisayarli tomografi

BT’de ilk olarak AH iliskili atrofinin medial temporal lob (MTL) korteksinde
belirgin oldugu bildirilmistir (135). Daha sonraki yillarda AH’da izlenen hipokampus
ve MTL atrofisi gibi morfolojik Olgiitler tanmmlanmistir (136). BT ile yapilan
voliimetrik ¢aliymalarda MTL’yi ¢evreleyen BOS alant dlciilerek, temporal lob
atrofisi gosterilmistir. Voliimetrik BT nin AH tanisida dogruluk orani %88 olarak

bulunmustur (135).

2.1.9.1.2. Konvansiyonel MRG

MRG’nin AH tanisindaki tanisal dogrulugu, BT ile benzer sekilde %87°dir. MRG’de
hipokampus aksma dik aksiyal ve koronal kesitler ile parahipokampal fisstirdeki
genisleme gosterilebilmektedir. Bu fissiirel genisleme parahipokampal girus
(entorinal korteks ve subikulum) ve hipokampusdaki (kornu ammonis ve dentate

girus) atrofiye sekonder olusmaktadir (137).

MR voliimetrik analiz  ile; hipokampus, parahipokampus ve amigdala
hacimleri Ol¢iilebilmektedir. Viziiel ve rakamsal olarak yapilan Ol¢iimlerin AH
olgularinda mezial temporal lob atrofisini saptamadaki duyarliligi (%85) ve seciciligi

(%88) olduke¢a yiiksektir (134,138).

AH’de konusma merkezinin bulundugu dominant hemisferdeki hipokampusta
hafif dereceli voliimetrik kayip ile verbal 6grenme kayb1 ve geri cagirma (recall)

arasinda iliski oldugunu gosteren calismalarda mevcuttur (139).
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2.1.9.1.3. Pozitron emisyon tomografi (PET)

Demansta glikoz metabolizmasindaki azalma, azalmis néron sayis1 ve diisiik glikoz
transportu ile iligkilidir. Bu yiizden, ndéron ve sinaps kaybma bagh glikoz

metabolizmasi, dolayisiyla da serebral metabolizma azalmaktadir (140).

PET’de kullanilan 18-Flouro-Deoxyglucose (FDG), glikoz metabolizmasmin
degerlendirilmesini saglamaktadir. AH’da 6zellikle temporal ve parietal loblarda
dinlenmede azalmis glikoz kullanimi mevcuttur. PET’teki azalmig glikoz
metabolizmasi, klinikte azalmis Kisa Mini Mental Test (KMMT) puan ve histolojik
olarakda norofibriler yumak/senil plak yogunluguyla iliskilidir (141).

Bu spesifik 6zelligi ile AH nin klinik olarak karisabilecegi frontotemporal lob
demans1 gibidiger demans tiplerinden ayrim yapilir (142,143).

PET’in duyarlilik ve se¢icilik degerleri AH ve normal kontrol grup ayriminda
%85-90 arasindadir (134).

AH’da striatum ve hipokampusta senil plaklar ile norofibriler yumaklar PET
ile saptanabilmektedir. Ayni1 sekilde AH’da bazal 6nbeyin entorhinal alanda senil
plaklar ile norofibriler yumaklar birikimi kolinerjik ndron ve nikotinik reseptorlerin
erken kaybmna neden olmaktadir (144). Normalde nikotinik reseptorler nonverbal ve
verbal bilginin hafizada tutulmasi ile iligkilidir. Bu da AH’da biligsel fonksiyondaki
bozulmayr ac¢iklayan kolinerjik hipotezdir. AH’da kullanilan kolinesteraz
inhibitorlerinin mekanizmasmi agiklamaktadwr. PET ile nikotinik reseptdrlerin kaybi
11C-nikotin radyofarmasotigi kullanilarak saptanabilir. Bu sekilde PET AH’na kars1

gelistirilen yeni ilaglarm etkisini direkt viziialize edebilmektedir.

2.1.9.1.4. SPECT

SPECT’de kullanilan temel ajanlar Tc-99m hexamethylpropyleneamineoximedir
(Tc-99m HMPAO). Bu radyofarmosotik serebral kan akimmi dogru bir sekilde
Olcerek, AH’da temporoparietal bdlgede azalan kan akimin1 saptamaktadir (145,146).
SPECT’in AH tanisinda dogrulugu %92 olup, yalmiz basma klinik olgiitler
kullanildiginda %74 tiir (147).

33



SPECT’de hipokampus ve temporoparietal bolgede azalmis kan akimm
izlenmesi (SPECT pozitif); muhtemel AH tanisini destekler (148).

Yapilan ¢aligmalarda SPECT pozitifliginin biligsel kaybimn derecesi ile iliskili
oldugu gosterilmistir. SPECT’de 123 ioflupane (IFP)-CIT (DAT-scan) kullanilarak
yapildiginda nigrostriatal dopaminerjik néronlardaki dejenerasyonu gostermektedir.
Bu yontemle esansiyel tremorlu hastalar ile parkinsonlu hastalar veya progresif
supraniikleer palsi (PSP) ayrrtedilebilmektedir. Demansta eger ekstrapiramidal
bulgular yoksa DAT kullanim AH ile Lewy cisimcikli demans (LCD) ayrim
yapilabilmektedir. Cilinkii DAT kullanildiginda LCD’de anormal bulgular izlenirken,
AH normal izlenmektedir (149,150).

2.1.10. AH’ da elektrofizyolojik incelemeler

2.1.10.1. Spontan EEG

Yiksek zamansal ¢ozlniirliiklii ve diisik maliyetli bir yontem olan EEG ile yapilan
caliymalarda, AH’da istirahat ritmi sirasinda diisiik frekans giiciinde [delta (0.5-4 Hz)
ve teta (4-8 Hz)] artis ve yiiksek frekans giiciinde [alfa (8-13 Hz) ve beta (15-30 Hz)]
azalma gozlenmistir (151-154).

EEG ritimlerindeki yavaslama genellikle demansm siddetiyle korelasyon

gosterir (155).

AH’ da 6zellikle limbik, temporal, parietal ve santral bolgelerde kortikal alfa
1 (8-10.5 Hz) giiclinde 6nemli bir azalma oldugu gbzlenmistir (156).

Bununla birlikte AH baslangic yas1 bu kriteri degistirebildigi, erken
baslangiclh Alzheimer hastalarinda fokal ve diffliz EEG anormalliklerinin geg¢ yastaki
Alzheimer hastalarina gore daha fazla goriildiigii bildirilmistir (157).

Ayrica amnestik HKB hastalarinda parietooksipital ve temporal bolgelerde
alfa 1 giiclinde azalma goriilir. HKB/AH spektrumunda EEG analizleri hipokampal
hacim ile korelasyon oldugunu belirtmektedir (158). Osipova ve ark., AH’da alfa
ritminin parietooksipital bdlgeden temporal bodlgelere kaydigini gdstermislerdir

(159).
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Diger spontan EEG g¢aligmalarinda frontal delta ve oksipital teta
kaynaklarmm HKB hastalarinda sagliklilardan daha yiiksek oldugu (160) ve frontal
delta kaynaklariyla Kisa Mini Mental Test (KMMT) negatif korelasyon gosterdigi
bulunmustur (161).

Ayrica, temporal ve parietal alanlarda delta ve teta aktivitesinde artis
bildirilirken (162), temporal, parietal ve oksipital bdlgelerdeki alfa giiciindeki
diisiisiin hipokampal atrofiyle iligskili oldugu belirtilmistir (158).

2.1.10.2. Motor uyarilmis potansiyeller

Transkraniyal manyetik stimiilasyon (TMS) ile yapilan bir ¢aligmada, kortekste
duyusal-motor ag-sebekeye karsilik gelen ipsilateral temporo-parietal ve
kontralateral frontosantral alanlarda Alzheimer hastalarmin TMS-uyarilmis P30
degerlerinde diisiis oldugu gosterilmistir (163).

Yener ve ark.nin (164) yaptiklar1 calismalarda duyusal-uyarilmis osilatuar
yanitlar primer ve sekonder gorsel alanlarm yer aldig1 parietal ve oksipital bolgelerde
artmis teta yanitlar1 gosterirken (165); kognitif gdrevin uygulandig1 olaya iligkin
osilasyon yanitlarinda frontal, santral ve pariteal alanda delta yanitlarinda (166) ve

teta faz kilitlenmesinde diisiis (167) gozlenmistir.

2.1.10.3. P300 ve olaya iligkin potansiyeller

Cok sayida standart uyaranin arasma rastgele olarak dagilmis seyrek hedef
uyarandan olusan “oddball” paradigmasi sonrasindaki ilk 300 ms’de ortaya ¢ikan
pozitif yanit olan P300, “alg1”, “odaklanmis dikkat”, “Ggrenme” ve “isleyen
bellek’ten olusan dort temel kognitif islev tarafindan aktive olur (168,169).

Bu potansiyeller, kognitif uyarana zaman ve faz agisindan kilitli olan EEG’
nin ortalamasmdan elde edilir. Gegmis yillarda yapilan ¢aligmalar HKB ve AH’da
P300 ve N200 latansinda artis (170-171) ve N200 genliginde azalma oldugunu
gostermistir (172).
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P300 latansindaki artig, kognitif skorla iliskili bulunmus ve abetad42 diizeyi
diistik olan AH’na doniisme riski yiiksek HKB hastalarinda N200 latansinda belirgin
uzama gozlenmistir (173). Benzer degisiklikler somatosensoriyel modalitede de

gozlenmistir (174).

HKB hastalarinda kelime tekrar etkisinde gbzlenen anormal/azalmis N400 ve
P600 degerleri %87-88 olasilikla 3 yil i¢cinde demans gelistirme riskini ortaya
koyabilmektedir (175).

Presemptomatik tagiyicilar tasityict olmayan kontrol grubuna gore sag
inferior-temporal ve medial singulat alanlarda azalmis N400 jeneratér giicii ve sol
hipokampal ve parahipokampal alanlarda artmig N400 jenerator giicii gdstermislerdir
(176).

2.1.10.4. Duyusal uyarilmis osilasyonlar (DUO)

Duyusal-uyarilmis osilatuar (DUO) yanitlar, duyusal uyaranmn verilmesiyle beliren
“uyarilmis potansiyel”in delta, teta, alfa, beta ve gama gibi frekans bantlarinin dijital
olarak filtrelenmesinden elde edilir. Tedavi almayan AH grubunun parietooksipital
teta-uyarilmis osilatuar yanitlar1 tedavi alan AH grubu ve saglikli kontrollerinkine

gore daha yiiksek bulunmustur (164).

Osipova ve ark. (159), Yener ve ark. (164), van Deursen ve ark. (177) ve
Haupt ve ark.(178) duyusal uyaranin verilmesinden sonra ortaya ¢ikan duyusal

uyarilmis osilasyonlarin AH’da yiiksek oldugunu gostermistir.

2.1.10.5. Olaya Iliskin Osilatuar (OI0) Yanitlar

Olaya iliskin senkronizasyon (OIS) kognitif gorev sirasinda elde edilen, faz-kilitli
olmayan ancak zaman-kilitli olan indiklenmis yanit1 gésterir. Missonnier ve ark.,
HKB hastalarinda OIS’in-geri (n-back) isleyen bellek gdrev uygulamasi ile analiz
ettikleri boylamsal bir calisma yiirtitmislerdir (179).

Sonuglar %87 duyarhlik ve %60 0Ozgillik oraniyla, ilerleyen HKB

deneklerinin, stabil HKB deneklerine gore daha yavas teta senkronizasyonuna sahip
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olduklarmi gostermistir. Ayni grubun ilerleyen ve stabil HKB denekleriyle
yiriittiikleri boylamsal ¢aligma, ilerleyen HKB olgularmm stabil HKB olgularina
kiyasla yiiksek gama fraktal boyut degeri gosterdigini a¢iga ¢ikarmustir (180).

2.1.10.6. Duyusal uyarilmis koheranslar ve olaya iliskin koheranslar

Koherans (181) ya da faz kilitlenmesi istatistikleri (182) noral topluluklar arasmdaki
iliskileri degerlendirmek i¢in kullanilan en yaygin yontemlerdir. Koherans degerleri
0 ve 1 arasnda smiflandirilmakta ve yiiksek degerleri iki yap1 arasindaki daha giiclii

bagmtiya isaret etmektedir.

Sauseng ve ark. (183) saglikh bir grupta vizyospasyal ¢aligma bellegi gorevi
srasindaki koherans faaliyetini hesaplamistir. Bu g¢aligmanin sonuglarma gore,
yuriitiicli islevlerde prefrontal bolgelerin rolii, yiiksek alfada anterior bolgede kisa
menzil baglantisinda azalmaya ve buna paralel olarak frontoparietal uzun aralikl

koheranstaki artigsa yansimaktadir.

Giintekin, Saatci ve Yener (184) gorsel seyrek uyaran paradigmasi kullanarak
hafif AH’daki olaya iliskin koheranslar1 incelemislerdir. AH grubu ilagsiz ve ilagch
(kolinerjik) olmak tizere iki alt gruba ayrimistir. Yazarlar ilagsiz AH grubuna
kiyasla kontrol grubunun ‘“delta”, “teta” ve “alfa” bantlarmda daha yiksek OI
koherans1 gdsterdigini bulmuslardir. Alfa Ol koherans de gerleri ilagsiz AH grubuna
gore ilagch grupta daha yiiksektir. Bu bulgular, AH’da kolinerjik ila¢ kullanimiyla

baglanirhgm arttigmi gostermektedir.
2.1.11. AH tedavi

Alzheimer hastaligi (AH) tedavisinde amag¢ geri donlisiimsiiz beyin hasar1 ortaya

¢tkmadan erken evrede hastalig1 tedavi etmektir.

2.1.11.1. Kolinesteraz inhibitorleri

Norokimyasal caligmalar, AH’da bazal 6nbeyinde asetilkolinde azalma ve buna bagh
olarak da kolinerjik aktivitede kayip oldugunu gostermistir (185). Meynert’in Bazal
Nukleusu bellegin idamesinde temel role sahiptir. AH’da temel bozukluk bu alandaki
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kolinerjik ndronlardaki azalmadir. Asetilkolin prokiirsorleri veya kolinerjik reseptor
agonistleri ya yeterince efektif olamadiklarindan ya da yan etkilerinin fazlalig
nedeni ile tedavide kendilerine yer bulamasalar da giinlimiizde kolinesteraz
inhibitorleri olan donepezil, rivastigmin ve galantamin hastalifin semptomatik
tedavisinde basar1 ile kullanilmaktadr (186).Yapilan meta-analiz calismalar1 ile bu
tic ilag etkililik ac¢isindan karsilagtirildiginda aralarnda anlamli bir fark
gozlenmezken, yan etkiler agisindan ele alindiklarinda donepezilin daha az,

rivastigminin ise daha ¢ok yan etki gosterdigi gdzlemlenmistir (187).

2.1.11.2. NMDA glutamat reserptor antagonisti: memantin

Glutamat reseptor blokorleri kullanilirken amag¢ anormal glutamat iletimini
azaltmaktir. Bu amagla kullanilan glutaminerjik “N-metil-D aspartat (NMDA)”
reseptorlerinin nonkompetetif antagonisti memantin ile yapilan meta-analizlerde,
hastaligin semptomlarmi gidermede plaseboya gore oldukca etkili bulunmustur
(188).

2.1.11.3. Vaskiiler korunma

Serebrovaskiiler ataklardan sonra optimal dozlarda kullanilan antihipertansif tedavi

hastalarm kognitif fonksiyonlarindaki kayiplar1 azaltmistir (189).

Bir ¢alismada ise, vaskiiler risk faktorlerinin tedavisinin kognitif bozulmay1

yavaglattig1 goriilmiistiir (190,191).
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Orneklem

Calismamiza Helsinki Deklarasyonu Kararlarina, Hasta Haklar1 Yonetmeligine ve
etik kurallara uygun olarak, yerel etik kurul olan Biilent Ecevit Universitesi (BEU)
Uygulama ve Arastrma Hastanesi Etik Kurulunun 22/01/2013 tarih ve 2013/02 no’lu

toplant1 kararinda alinan onay sonras1 baglanmstir.

Bu ¢alismaya, Ocak 2013 ile Ekim 2013 tarihleri arasinda Biilent Ecevit
Universitesi T1p Fakiiltesi Noroloji poliklinigine basvuran DSM IV’e ve  NINCDS-
DRDA tani kriterlerine gore olas1 Alzheimer hastaligi tanis1 alan 30 hasta alimmastir.
Hastalarin yaslar1 56 ile 87 arasinda degismektedir. Kontrol grubuna yaslar1 53 ile 72
arasinda olan saglikl 24 kisi alimmistir. Calisma i¢in hastalara ve hasta yakinlarina

gerekli agiklamalar yapilarak bilgilendirilmis onam formu alinmistir.
3.2. Cahisma Tasarimm

Ocak 2013 ile Ekim 2013 tarihleri arasinda Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi
Norolojipoliklinigine bagvuran DSM-1V’e ve NINCDS-DRDA gore olas1 Alzheimer
hastalig1 tanis1 almis kisilerle goriistilmiistiir. Goriismeler ya bagvuru sirasinda ya da
telefonla ulagilarak davet etmek suretiyle goniilliilik esasma dayali olarak
yapilmistir. Kontrol grubuna noroloji poliklinigine karpal tiinel sendromu, bel-boyun
agrist gibi laboratuvar ve elektroensefalografi (EEG) parametrelerini etkilemeyen
rahatsizliklar1 olan, kognitif agidan normal benzer yas grubunda 24 kisi dahil
edilmigtir. Hastalara Kisa Mini Mental Test (KMMT), Noropsikiyatrik Envanter
(NPE), Cohen-Mansfield Ajitasyon Envanteri (CMAE), Demansmn Klinik
Evrelendirilmesi Olgegi (DKEOQ), Islevsel Faaliyet Anketi (IFA) uygulanmustir.
KMMT, NPE, CMAE, IFA’nn Tiirk populasyonuna gecerlilik ve giivenilirligi
yapimistr [KMMT(193), NPE(195), CMAE (197), iIFA’nin (200)]. Daha sonra
hasta ve kontrol grubunun son 1 ay igerisinde istenen rutin laboratuar parametreleri
[hemoglobin (Hb), tiroid fonksiyon testleri (TFT), vitamin B12, folik asit (FA),
ferritin, iire, kreatinin, sodyum (Na), potasyum (K) kaydedilmis ve her iki gruba
EEG incelemesi yapilmistir. Hasta ve kontrol grubunun laboratuar parametreleri ve

EEG bulgular1 karsilastirilmistir. Hasta grubunda NPE’den elde edilen sonuglarla
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klinikk ve laboratuar parametreleri arasindaki iligki incelenmistir. Alzheimer
hastaliginda Onemli bir problem olan ajitasyon bu ¢alismada detayli olarak
incelenmis ve hastalar NPE ajitasyon skorlar1 yiiksek ve diisik olarak 2 gruba
ayrilmustir. Ajitasyon skoru yiksek ve diisiik olan grupta KMMT, DKEO, IFA,
laboratuar parametreleri ve  EEG acisindan karsilagtirilmistr. Hasta grubu icin

calismaya dahil edilmeme kriterleri asagidaki sekilde 6zetlenmistir.

Tablo 9. Hasta grubu i¢in ¢alismaya dahil edilmeme kriterleri

1-Serebrovaskiiler hastalik gecirmis olanlar, serebral palsi ve/veya mental

retardasyonu olanlar,

2-Alzheimer hastalig1 disindaki demans nedenleri (vaskiiler demans, parkinson

demansi, frontotemporal demans ) olanlar,

3-Norodejeneratif hastaligi (epilepsi, multiple skleroz, parkinson hastaligi, vb)
bulunanlar,

4-Terminal donem hastaligi olanlar (malignite, vs...),
5-Son 1 ay i¢inde akut sistemik hastalik 6ykiisii olanlar,

6-Diizeltilemeyen igitme ve/veya gorme kaybiolanlar.

3.3. Arastirmada Kullanilan Olcek, Form ve Olgiimler
3.3.1. Kisa mini mental test (KMMT)

Mini-Mental Durum Muayenesi testi 1975°te ilk kez Folstein ve arkadaslari
tarafindan yaymlanmstir (192). Test global olarak bilissel diizeyin saptanmasinda
kullanilabilecek, kisa, kullanish ve standardize bir metottur. Kisa Mini Mental Test
(KMMT), kisa bir egitim almis hekim, hemsire ve psikologlarca 10 dakika gibi bir
stire i¢cinde, poliklinik kosullar1 ya da yatak basinda uygulanabilir bir testtir.
Yonelim, kayit hafizasi, dikkat ve hesaplama, hatirlama ve lisan olmak iizere bes ana

baslk altinda toplanmis on bir maddeden olusmakta ve toplam puan olan 30
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tizerinden degerlendirilmektedir. Tiirk¢e gecerlilik ve giivenilirlik ¢galigmasi Giingen
ve ark. tarafindan yapilmistir (193). Gegerlilik ve giivenirlilik calismasinda 23/24
esik degerinin Kisa Mini Mental Test (KMMT) Tiirk yashlarinda hafif demansin
tanisinda oldukea yiiksek duyarlik ve 6zgiilliige sahip oldugu bulunmustur.

3.3.2. Noropsikiyatrik envanter (NPE)

Giiniimiizde arastirma calismalarinda, 6zellikle de ilag ¢aligmalarinda davranigsal
sonlanim Ol¢iitii olarak siklikla kullanilan bir 6lgektir (194). Hasta yakini gorlismesi
ile puanlanir. Toplam 12 davranigsal alan (1. Hezeyanlar, 2. Haliisinasyonlar 3.
Ajitasyon/Saldirganlik, 4. Depresyon/Disfori, 5. Anksiyete, 6. Elasyon/Ofori, 7.
Apati/Kayitsizlik, 8. Disinhibisyon, 9. Irritabilite/Labilite, 10. Anormal Motor
Davranis, 11. Uykuw/Gece Davranislari, 12. Istah ve Yeme Degismeleri) dncelikle
tarama sorulariyla ilgili belirtinin bulunup bulunmamasi agisindan sorgulanir.
Bulunmuyorsa bir sonraki alana gegilir. Hasta yakmi o belirtinin varligini teyit
ederse, o alana ait daha detayl sorularla ayrintilandirilir. Sonrasinda da belirtinin
sikligr (“1 nadir’den, “4 ¢ok sik-hergiin”e) ve siddeti (“1 hafif’ten, “3 agir™a) igin
verilen sayisal degerlerin ¢arpilmas1 o maddenin puanini olusturur. Azami puan 144
olabilir. Tiirk¢e uyarlamasi1 ve gegerlilik- giivenilirlik ¢calismas1 Akca-Kalem ve ark.

tarafindan gergeklestirilmistir (195).
3.3.3. Cohen-mansfield ajitasyon envanteri (CMAE)

Cohen-Mansfield Ajitasyon Envanteri (CMAE) demans hastalarinda ajitasyon
sikligin1 degerlendirmede yaygm olarak kullanilan 6zgiil bir dlgektir. Ajitasyon
davranglarmin siddetinin bu davranislarm siklig ile iliskili oldugu gosterilmistir
(196). Bu sonugtan yola ¢ikilarak, CMAE’de ajitasyon davranislarmin siddeti bu
belirtilerin sikhigi ile degerlendirilmektedir. Tiirkge gecerlilik ve giivenirlilik
calismas1 E. Tugba Ozel Kizil ve ark. tarafindan yapilmistir (197). Olgekten
alinabilecek toplam puan 29-181 arasinda degismektedir.
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3.3.4. Demansin klinik evrelendirilmesi él¢egi (DKEO)

Klinik Demans Evreleme Olcegi: Bu dlcek, AH olanlarda demans derecesinin klinik
acidan degerlendirilmesini saglar. Dort farkli diizeyde (0, 0.5, 1, 2, 3; yok, belirsiz,
hafif, orta, agir) olmak iizere smiflamaktadwr. Yar1 yapilandirilmis bir goriisme ile
klinisyen bilissel islevlerdeki 6 alani degerlendirir; bellek, yonelim, yargilama, sorun

¢ozme, toplumsal katilim, ev ve hobiler ve kendine bakim (198).
3.3.5. islevsel faaliyet anketi (IFA)
AH’da bellek basta olmak iizere diger bilissel yeteneklerde giderek artan bozulma,

hastalarin giinliik hayat aktivitelerine de yansimaktadir (199).

Islevsel Faaliyet Anketi (IFA), AH’nin erken evrelerinde bozulmaya basladig
bilinen ve hastalarm ilerlemesiyle, giderek daha fazla etkilenen giinlik hayat
faaliyetlerini iceren maddelerden olusmaktadir. IF A’nin Tiirk kiiltiirii icin 50 yas ve

tistii grup tlizerindeki norm ¢aligmasi yapilmistr (200).
IFA’da yer alan faaliyetler (anket maddeleri) sirasiyla sunlardir:
1. Fatura 6demek, gelir ve giderleri dengelemek, para hesab1 yapmak,

2. Vergi, aidat, elektrik-su-telefon makbuzlarini, KDV figlerini, isine ait

evraklari tasnif etmek,

3. Giyecek, ev ihtiyaglar1 veya yiyecek almak i¢in tek bagma aligverige
¢ikmak,

4. Beceri gerektiren bir oyun oynamak, bir hobiyle ugrasmak (6rn. tavla,

iskambil vb. oynamak, yiin 6rmek)
5. Sukaynatmak, bir bardak hazr kahve ya da ¢cay yapmak, ocagi sondiirmek,
6. Besin dengesiolan bir §glin yemek hazirlamak,
7. Giincel olaylar1 takip etmek,

8. Bir TV programini, kitab1 veya gazeteyi dikkatle izlemek, ya da okumak,

anlamak, tartismak,
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9. Randevulary, ailenin 6zel giinlerini, tatilleri, ilag dozlarini veya zamanlarini

hatrrlamak,

10.Sehir-i¢i ulasim araglar1 ile bulundugu semtin disma seyahat etmek,

otoblisten yer ayirtmak veya otomobil kullanmak.

Hasta yakilary, hastalarmin IFA’da yer alan anket maddelerinden herbirine
iliskin performansma 0 ile 3 arasinda bir puan verir. Anketteki (0 puan): “Basaril”
veya “islevi higcbir zaman yapmadi; ancak istendiginde yapabilir”, (1 puan): “Giiglik
¢cekmesine ragmen islevi yapmayi basariyor” veya “islevi higbir zaman yapmadi;
ancak istendiginde giicliikkle de olsa yapabilir”, (2 puan): “Yardimla yapabilir”, (3
puan): “Basarisiz” ifadelerine karsilik gelmektedir. Buna gore, anketten almabilecek
en diisikk puan 0, en yiiksek puan 30°dur. IFA’da yer alan 10 adet faaliyetin ii¢ ya da
daha fazlasindan, 9 ya da daha fazla puan almak bagimliligm gostergesi olarak kabul
edilmektedir. Bu durum islevsel bozulma/bagimliliga ve daha ileri tanisal bir
degerlendirmenin gerekliligine isaret eder. Sayilan islevlerde zamanla meydana gelen
degisim ve degisim hizinin derecesi, demans tanisi ile ilgili olabilecek islevilerin

degerlendirilmesinde klinisyen agisindan 6nemlidir (201,202).
3.3.6. Elektroensefalografi (EEG)

EEG:; santral sinir sistemi tarafindan olusturulan elektriksel aktivite yi 61l¢en cihazdir.
Genellikle beyin dokusundaki saptanabilir yapisal degisikliklerle ilgili olmayan
anormallikler belgelenmek istendiginde, anatomik goriintiileme yOntemlerinin

tamamlayicist ve zaman i¢indeki serebral fonksiyonun tek stirekli 6lgegidir (203).
3.3.6.1. Elekroensefalografik kayit teknikleri

Uluslararas1 10-20 sistemine gore bir seri kiiglik altin, glimiis ya da giimiis- giimiis
klorid diskler standart lokalizasyonlarda simetrik olarak basmn her iki yaninda skalp
tizerine yerlestirilir. Bu kayit elektrottan zincirler halinde eslesir ve elektrot ¢ifti
arasindaki potansiyel farki kaydedilir. Pratikte, 16'dan 20'ye kadar ya da daha fazla
EEG aktivitesi kanali eszamanl olarak kaydedilir (204-206). Elektrot ¢iftleri, beynin
elektriksel aktivitesinin detayl bir incelemesinin yapilabilmesi i¢in montaj denilen

degisik ayarlamalarla eslestirilir. Tipik olarak, montajlarin tasarisi, ayni1 hemisferdeki
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anterior ile posterior alanlar ya da parasagital ile temporal alanlar kadar iki
hemisferdeki simetrik alanlar1 da karsilastrabilecek sekildedir (204-206). Spontan
beyin dalgalarmin aktivitesi 20 ile 30 dakika boyunca kaydedilir. Rutinde
hiperventilasyon ve fotik stimiilasyon seklinde iki aktivasyon prosediirii uygulanir.
Aktivasyon teknikleri tanisal 6nemi olan ve aksi halde saptanamayan bazi anormal
fokal ya da jeneralize degisiklikleri provoke edebilir. Uyku esnasinda ve uyku
deprivasyonunu takiben yapilan kayit ve diger kayit alanlarmna yerlestirilen ek

elektrotlar degisik epileptiform potansiyellerin saptanmasinda faydalidir (207, 208).

3.3.6.2. Elekroensefalografi (EEG) skorlamas1
Hasta subgrublarmin ve kontrollerinin EEG degisiklikleri asagidaki sekilde

gruplandirilarak skorlanmistir (209-211). EEG skoruna normalin bir varyant1 olan

diffiiz hizl1 aktiviteden olusan zemin ritmi diizensizligi de eklenmistir (212, 213).

Tablo 10. Elekroensefalografi (EEG) skorlamasi

EEG
skorlamasi

0 Normal.

1 Diffiiz hizh aktiviteden olusan zemin ritmi diizensizligi.

2 Hafif diizeyde anormallik (yaygin veya frontal simetrik teta
dalgalar).
Orta diizeyde anormallik (teta ve delta dalgalar1, asimetrik fokal

3 teta veya delta dalgalari, yayginsimetrik teta ve delta aktiviteli
keskin dalga veya faz karsilagtrmali dalgalar).
Ciddi diizeyde anormal (orta diizeydekianormalliklerle birlikte

4 veya yalniz, diken ve /veya ¢oklu diken dalga bosalimlar1 olan
aktiviteler, epileptik aktivite olmasi).
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3.3.7. Iistatistiksel yontem

Calismanin istatistiksel analizleri SPSS 19.0 paket programimnda yapilmistir. Stirekli
degiskenlere ait tanimlayici istatistikler ortalama, standart sapma, medyan, minimum
ve maksimum degerleriyle, kategorik degiskenler frekans ve yiizde ile gosterilmistir.
Stirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilk testi ile
incelenmistir. Normal dagilim gosteren degiskenlerin 2 grup karsilastirmalarinda iki
ortalama arasindaki farki onemlilik testi, normal dagilim gostermeyen degiskenlerin
2 grup karsilastrmalarinda Mann Whitney U testi kullanilmistir. Kategorik
degiskenlerin grup karsilastirmalarinda Yates ki-kare ve Fisher kesin ki-kare testleri
kullanimistir. Ajitasyona etki edecegi diisiiniilen risk faktdrleri lojistik regresyon
analizi ile incelenmistir. Calismadaki tiim istatistiksel karsilagtirmalarda p degeri

0,05’1n altindaki karsilastirmalar istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR
4.1. Demografik Veriler

Caligmaya hasta grubunda 30, kontrol grubunda 24 olmak tizere 54 kisi dahil edildi.
Hasta grubu 56-87 yas aras1 (ortalama 75,13 + 6,96) toplam 30, kontrol grubu 53-72
yas arasi (ortalama 63,08 + 4,79) toplam 24 kisi idi. Hasta grubu ile kontrol grubu
yas agisindan birbirleri ile karsilastirildiginda aradaki fark istatistiksel olarak anlaml
idi (p<0,001) (Tablo 11).

Hastalarm % 76,7°si kadin (n=23), %23,3’1 erkek (n=7), kontrol grubunun
%70,8’1 kadin (n=17), % 29,2’si erkek (n=7) idi. Gruplar cinsiyet acisindan
kargilastirildiginda aradaki fark anlamli degildi ( p= 0.862) (Tablo 11).

Hasta grubunda %56,7 okur-yazar degil (n=17), %6,7 okur-yazar (n=2),
%26,7 ilkokul mezunu (n=8), %6,7 ortaokul ve lise (n=2), %3,3 iiniversite mezunu
(n=1) idi. Kontrol grubunda %41,7 okur-yazar degil (n=10), %4,2 okur-yazar (n=1),
%?29,2 ilkokul mezunu (n=7), %20,8 ortaokul ve lise (n=5), % 4,2 liniversite mezunu
(n=1) idi. Hasta grubu egitim diizeyi ilkokul mezunu ve alt1 %90 (n=27), ortaokul
Ustii egitimi olanlar %10 (n=3) olarak ikiye ayrildi.Ayni sekilde kontrol grubu da
egitim diizeyi ilkokul mezunu ve alti %75 (n=18), ortaokul iistii egitimi olanlar %25
(n=6) seklinde ikiye ayrildiBu iki grup karsilastrildi. Iki grup arasinda istatiksel
acidan anlamh farklilik saptanmadi (p=0,165) (Tablo 11).

Hasta grubunda 28 ve kontrol grubunda 22 kisinin BMI indeksleri hesaplandi.
Hasta grubunun BMI ortalama 27,88 + 6,04 kg/m?, kontrol grubunun ortalama 29,46
+ 4,36 kg/m? hesaplandi. Gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p= 0,306)
(Tablo 11).
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Tablo 11. Demografik veriler

Hasta Kontrol p
(n=30) (n=24)
Yas (yil) 75,13+ 6,96 | 63,08+4,79 | <0,001
Kadn 23 (%76,7) 17 (%70,8)
Cinsiyet 0.862
Erkek 7 (%23,3) 7 (%29,2)
Diisiik 27 (%90) 18 (%75)
egitimliler*
Egitim 0,165
Yiiksek 3 (%10) 6 (%25)
egitimliler**
BMI (kg/m®) 27,88 £6,04 | 29,46+4,36 | 0,306

* Diistik egitimliler (okur-yazar degil, okur-yazar, ilkokul mezunu)

** Yiiksek egitimliler (ortaokul, lise, tiniversite mezunu)
4.2, Hasta Grubunda Kinik Bulgular

Hasta grubu Kisa Mini Mental Test (KMMT) medyan degeri 13,00 (0 - 23), kontrol
grubunun ise medyan degeri 27,50 (24 - 30) idi (Tablo 12).

Kontrol grubuna Alzheimer hastaliginin klinik bulgularmi degerlendiren
diger testler [Noropsikiyatrik Envanter (NPE), Cohen-Mansfield Ajitasyon Envanteri
(CMAE), Demansin Klinik Evrelendirilmesi Olgegi (DKEO) ve Islevsel Faaliyet
Anketi (IFA)] uygulanmadi. Hasta grubu KMMT’e gore evrelendirildiginde 8 hasta
(% 26,7) hafif evre, 18 hasta ( % 60) orta evre ve 4 hasta (%13,3) ileri evrede idi.
Hasta grubunda NPE medyan degeri 29 (1-144), CMAE medyan degeri 52 (28-160),
DKEO medyan degeri 10 (0-18) ve IFA medyan degeri 28.50 (0-30) idi (Tablo 12).
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Tablo 12. Hasta grubunda klinik bulgular

Hasta Medyan (min.-maks.)

(n=30)
KMMT 13 (0-23)
CMAE 52 (28-160)
DKEO 10 (0-18)
IFA 28.5 (0-30)
NPE TOTAL 29 (1-144)
e Hezeyan 0,5 (0-12)
e Haliisinasyon 1(0-12)
e Ajitasyon 2 (0-12)
e [irritabilite 2,5(0-12)
e Depresyon 2 (0-12)
e Anksiyete 2 (0-12)
o Ofori 0(0-12)
.« Apati 6(0-12)
¢ Disinhibisyon 1(0-12)
e Anormal Motor Davranis 1,5 (0-12)
e Uyku ve Gece Davramsi 3(0-12)
e istah 3(0-12)

NPE alt gruplarmmin hastalarda goriilme siklig1 incelenmis ve NPE ile yapilan

calismalar referans alinarak her alt 6lcekten 3’{in {izerinde puan alan hastada o bulgu

pozitif olarak kabul edilmistir (214). Bu degerlendirmeye gore hastalarin %74’{inde

en az bir davranigsal belirtinin tespit edildigi goriilmiistiir. NPE alt gruplarmin
hastalara gore dagilimm su sekildedir; hezeyan 12 (%40), haliisinasyon 12 (%40),
ajitasyon 13 (%43), irritabilite 11 (%36,6), depresyon 10 (%33,3), anksiyete 12
(%40), ofori 5 (%]16), apati 17 (%56,6), disinhibisyon 11 (%36,6), anormal motor
davranis 11 (%36,6), uyku ve gece davraniglar1 ile ilgili bozukluklar 10 (%33,3),
istah ve yeme bozukluklar1 ise 11 (%36,6) hastada gbzlemlenmistir.
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Grafik 1. NPE semptomlarmim goriilme siklig
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43. Hasta ve Kontrol Gruplanmn Laboratuvar Parametrelerinin
Karsilastinlmasi

Hasta ve kontrol gruplarmmn Hb, TSH, Vitamin B 12, Folik Asit, Ferritin, Ure,
Kreatinin, Na ve K degerleri karsilastirildi. Hasta ve kontrol gruplar1 arasinda Hb
(p=0,004), iire (p=0,014) ve folik asit (p=<0,001) degerleri agismndan anlaml
farklilik saptand1 (Tablo 13).

Tablo 13. Hasta ve kontrol gruplarinin laboratuvar parametrelerinin karsilagtirilmasi

Hasta Grubu Kontrol Grubu
(n=30) (n=24) P
Hb (g/dL) 12,21 + 1,58 13,40 + 1,22 0,004
Ure (mg/dL) 18,90 + 6,36 25,47+ 10,75 0,014
K (mmol/L) 452+ 041 456+ 0,53 0,749
TSH (ulU/mL) 0,8230 (0,08-18,20) 0.9750 (0,40-4,61) 0,305
B 12 (pg/mL) 258,50 (91-668) 289 (108-780) 0814
Folik Asit (ng/mL) 4,20 (2,40-24,00) 8,15 (4,50-16,10) <0,001
Ferritin (ng/mL) 34,85 (7,51-100,50) 47,85 (8,40-217) 0,553
Kreatinin (mg/dL) 1 (0,50-2,90) 1 (0,80-1,70) 0,624
Na (mmol/L) 141 (135-146) 141 (138 -145) 0,970
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Hasta ve kontrol gruplarinda yas ag¢isindan farklilk mevcuttu. Bu ylizden
yasa gore diizeltme yapildiktan sonra karsilastirilma tekrar yapildi. Hb (p=0,019) ve
tre (p=0,049) degerleri agisindan hasta ve kontrol grubu arasindaki farkin hala
anlamli oldugu tesbit edildi Hasta ve kontrol gruplarinda yas agisindan farklilik

mevcut iken anlamh saptanan folkk asit diizeyinde yasa gore diizeltme yapildiktan
sonra anlamli farklilik saptanmad1 (p=0,448) (Tablo 14).

Tablo 14. Hasta ve kontrol gruplarmmda yasa gore diizeltme sonrasi laboratuvar

parametrelerinin kargilastirilmasi

Hasta Grubu Kontrol Grubu
p
(n=30) (n=24)

Hb (g/dL) 12,108+1,777 13,54+1,851 0,019
Ure (mg/dL) 18,74+10,29 25,69+10,96 0,049
K (mmol/L) 4,594+0,55517 4,4734+0,5952 0,523
TSH (ulU/mL) 2,155+3,48733 1,393+3,6576 0,514
B 12 (pg/mL) 318,45+213,9291 304,16+£220,8 0,842
Folik Asit 6,99+4,95 8,22+5,06

0,448
(ng/mL)
Ferritin (ng/mL) 41,299+50,1809 56,748+47,424 0,335
Kreatinin 1,095+4,312 1,025+4,608

0,632
(mg/dL)
Na (mmol/L) 141,49+2,8028 141,51+3,072 0,988

4.4. Hasta ve Kontrol Grubunun EEG Bulgulannmn Karsilastirilmasi

Hasta ve kontrol gruplarinda EEG zemin aktivitesi karsilastirildi. Hasta grubunda
%50 (n=12), kontrol grubunda %72,2 (n=18) zemin aktivitesi diizenliyken, hasta
grubunda %50 (n=12), kontrol grubunda %27,8 (n=5) diizensiz bulundu. Gruplar
arasinda anlamh farklilik saptanmadi (p=0,087). Hasta ve kontrol gruplarinda EEG
aktivitesi yavas dalga acisindan karsilastirildi. Hasta grubunda %62,5 (n=15), kontrol
grubunda %43.,47 (n=10) yavas dalga aktivitesi tesbit edilirken, hasta grubunda
%37,5 (n=9), kontrol grubunda %56,52 (n=13) yoktu. Gruplar arasinda anlaml
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farklilik saptanmadi (p=0,311). Hasta ve kontrol gruplarinda EEG keskin dalga
aktivitesinin varhigi karsilastirildi. Hasta grubunda %16,66 (n=4) keskin dalga
gozlenirken, kontrol grubunda keskin dalga gozlenmedi Gruplar arasinda anlaml
farklilik saptanmadi (p=0,109). Hasta ve kontrol gruplar1 EEG’deki patolojiyi
kantitatif olarak 6lgen EEG skoru agisindan karsilastirildi. iki grup arasinda anlamh

fark hilik saptanmad1 (p= 0,055) (Tablo 15).

Tablo 15. Hasta ve kontrol grubunun EEG bulgularmimn karsilastiriimas1

Hasta Kontrol p
(n=30) (n=24)
EEG Zemin Diizenli 12(%50) 18 (%72.2)
Aktivitesi Diizensiz 12(%50) 5(%27.8) 0087
EEG Yavas Var 15(%62.,5) 10(%43,47) -
Dalga Yok 9(%37,5) 13(%56,52)
EEG Keskin Var 4(%16,66) 0(%0)
Dalga Yok 20(%83,33) 23(%100) 0109
EEG Skor 1(0-2) 1(0-2) 0,055

4.5. Noropsikiyatrik Envanter (NPE) Total ile Klinik ve Laboratuvar Bulgulan
Arasmdaki iliski

NPE Total ile EEG Skoru ve KMMT Kkarsilastirild. Yalniz KMMT (p=0,024, r= -
0,411) ile arasinda anlaml iliski saptandi.. NPE Total ile Cohen-Mansfield Ajitasyon
Envanteri (CMAE), Demansin Klinik Evrelendirilmesi Olgegi (DKEQO) ve Islevsel
faaliyet anketi (IFA) karsilastirld. CMAE (p=0,00, r=0,836) ve DKEO (p=0,016,
r=0,442) arasinda iliski saptanrken, NPE Total ile IFA arasinda iliski saptanmadi
(p=0,089, r=0,316) ( Tablo 16).

NPE Total ile laboratuar parametreleri (Hb, TSH, vitamin B 12, folik asit,
ferritin, iire, kreatinin, sodyum, potasyum) karsilastirildi; hemoglobin (p=0,040 r= -
0,384) ve ferritin (p=0,031, r= - 0,442 ) arasinda anlamh iliski saptandi. TSH,
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vitamin B 12, folik asit, irre, kreatinin, sodyum, potasyum arasinda anlamh iliski

saptanmad1 (Tablo 16).

Tablo 16. NPE Total ile klinik bulgularin karsilagtirilmas1

EEG Skor KMMT CMAE DKEO iFA
. =0.4 = < = =
NPi tofal p=0,406 p=0,024 p<0,001 p=0,016 p=0,089
r=0,178 r=-0,411 r=0,836 r=0,442 r=0,316
Hb TSH B 12 Folik Asit Ferritin
(g/dL) (uIlU/mL) (pg/mL) (ng/mL) (ng/mL)
. p=0,040 p=0,540 p=0,070 p=0,293 p=0,031
Pi Total
NP Total | _ 384 r=0.121 r=0361 | r=0210 r=-0442
Ure Kreatinin Na K
(mg/dL) (mg/dL) (mmol/L) (mmol/L)
. p=0,853 p=0,469 p=0,455 p=0,365
NPl Total r=-0,035 r=-0,137 r=0,142 r=0.171

4.6. NPE Alt Olcegine Gore Ajitasyonu Yiiksek ve Diisiik Olan Grubun Klinik

ve Laboratuvar Parametrelerinin Karsilastirilmasi

Hastalarda NPE ajitasyon alt 6lge§i medyan degeri 2 (0-12) olarak tespit edildi.
Hastalar bu medyan degerin {istiinde olanlar ve altinda olanlar seklinde ikiye ayrild1

Bu ki grup birbiri ile karsilastirildi

Ajitasyon skoru yikksek ve diisiik olan gruplar EEG zemin aktivitesi
(p=1,000), EEG yavas dalga aktivitesi (p=0,675), EEG keskin dalga aktivitesi
(p=0,596) ve EEG skoru (p=0,645) ile karsilastirildi. Iki grup arasinda anlaml
farklilik saptanmadi (Tablo 17).

Ajitasyon skoru yiiksek ve diisiikk olanlar hasta yas1 ile karsilastirildi. iki grup
arasinda anlaml farklilik saptanmadi1 (p=0,925) (Tablo 17).

Ajitasyon skoru yiiksek ve diisik olanlar KMMT (p=0,70) agisindan
karsilastirild. 1ki grup arasinda anlaml farklilik saptanmad: (Tablo 17).

Ajitasyon skoru yiiksek ve diisiik olan hastalar CMAE, DKEO ve IFA ile
karsilastirild. CMAE (p= 0,001) ve DKEO (p= 0,045) ile ajitasyon arasda pozitif
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iliski bulunurken, IFA (p= 0,179) ile ajitasyon arasinda anlamli bir iliski bulunmad1

(Tablo 17).

Tablo 17. NPE ajitasyon alt dlcegine gore ajitasyonu yiksek ve diisiik olan grubun

klinik bulgularmin karsilastirilmas1

Ajitasyonu diisiik Ajitasyonu yiiksek
(n=16) (n=14) P
EEG SKOR 1,27+ 1,10 1,46 + 0,87 0,645
YAS 74,50(65-87) 76,00(56-87) 0,925
KMMT 14,68 £ 5,37 10,64 + 6,36 0,070
CMAE 43,93+10,77 79,07+£31,64 <0,001
DKEO 4,75(0-18) 14 (6-18) 0,045
IFA 23(0-30) 30(6-30) 0,179

Ajitasyonu diisiik ve yiliksek olan gruplar Hb, TSH, vitamin B 12, folik asit,

ferritin, lire, kreatinin, sodyum ve potasyum degerleri ile karsilastirildi

Ajitasyonu diisik ve yiliksek olan gruplar arasinda sadece Hb (p<0,023)
degerianlamh farklilik gdsterdi( Tablo 18).

Tablo 18. NPE ajitasyon alt 6lgegine gore ajitasyonu yiiksek ve diisiik olan grubun

laboratuvar parametrelerinin kargilastirilmasi

Ajitasyon diisiik Ajitasyon yiiksek
(n=16) (n=14) P

Hb (g/dL) 12,85 +1,34 11,52+ 1,58 <0,023
Ure (mg/dL) 18,18 + 3,78 19,71+8,51 0,522
Kreatinin 1,04 £ 0,32 1,12+0,56 0,647
(mg/dL)

Na (mmol/L) 141,37 £ 1,50 141,50 + 3,20 0,895
TSH (ulU/mL) 0,86(0,17-7,28) 0,78(0,08-18,20) 0,821
B 12 (pg/mL) 284(184-668) 238(91-568) 0,125
Folik Asit 4,65(2,40-13,30) 4,20(3,20- 24,00) 0,756
(ng/mL)

Ferritin (ng/mL) 59,50(7,51-100,50) 26(10-75,40) 0,063
K (mmol/L) 4,45(4,10-5,30) 4,45(3,50-5,10) 0,822
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Cahiymamizda ajitasyon i¢cin lojistik regresyon yontemi kullanilarak risk
arastirildi. Diger metabolik parametreler arasinda sadece Hb diisikliigii ajitasyon
acisindan risk faktori idi (p=0,040). Hb’deki bir birimlik artisin, kisinin diisik
ajitasyonda olma olasiigmmi 1/0,501=1,996 kat arttirdig1 saptandi Ancak Hb,
ajitasyondaki degisimin sadece %?24,4'linii ac¢iklayabilmekteydi Geriye kalan
%75,6'lik kismin diger (bilmedigimiz) faktorlerden kaynaklandig: diisiiniildii.

4.7. Cohen-Mansfield A jitasyon Envanterine (CMAE) Gore Ajitasyonu Yiiksek
ve Diisiik Olan Grubun Klinik ve Laboratuvar Bulgularinin Karsilastirilmasi

Hastalar CMAE’e gore medyan degeri (52) altinda olanlar ve iistiinde olanlar diye iki
gruba ayrildi. CMAE degeri yiksek ve diisiik olan gruplar KMMT, EEG Skoru,
NPE Total, DKEO ve iFA ile karsilastirild1. ki grup arasinda NPE Total (p=<0,001)
ve DKEO (p=0,041) anlamh diizeyde farkh idi.Bu iki grup ile IFA (p=0,098)
arasinda anlamh farklilik saptanmadi ( Tablo 19).

Tablo 19. CMAE’e gore ajitasyonu yliksek ve diisiik olan grubun klinik bulgularinin

karsilastirilmasi
CMAE <52 CMAE > 52 UZERI
(n=15) (n=15) P
KMMT 14(3-23) 12(0-20) 0,174
EEG Skor 1(0-3) 2(0-3) 0,608
NPE Total 15(1-65) 66(11-144) <0,001
DKEO 6(0-17) 14,50(1,50-18) 0,041
IFA 23(0-30) 30(6-30) 0,098
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CMAE degeri medyan degerin altinda ve ilizerinde olan hastalar laboratuar
parametreleri (Hb, TSH, vitamin B12, folik asit, ferritin, {ire, kreatinin, sodyum,
potasyum) ile karsilastrildi. Hb (p=0,003) ve ferritin (p=0,045) ile bu iki grup
istatiksel anlamlilik gosterecek sekilde farkh idi ( Tablo 20).

Tablo 20. CMAE’e gore ajitasyonu yikksek ve disiik olan grubun laboratuvar

parametrelerinin karsilastirilmasi

CMAE <52 CMAE > 52 p
(n=15) UZERI
(n=15)
Hb (g/dL) 13,10(11,40-15,10) | 11,30(8,10-14,20) 0,003
TSH (ulU/mL) 0,75(0,20-7,28) 1,05(0,08-18,20) 0,511
B 12 (pg/mL) 299(184-668) 241(91-568) 0,081
Folik Asit 4,65(2,40-11,40) 4,20(3,30-24) 0,399
(ng/mL)
Ferritin (ng/mL) | 60,35(19,80-100,50) | 23,05(7,51-75,40) 0,045
Ure (mg/dL) 18(11-26) 17(10-45) 0,305
Kreatinin 1(0,68-1,80) 1(0,50-2,90) 0,624
(mg/dL)
Na (mmol/L) 141(138-144) 141(135-146) 1,00
K (mmol/L) 4,40(4,10-5,30) 4,60(3,50-5,20) 0,389
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5. TARTISMA

Insan ortalama dmriiniin uzamas: nedeniyle Alzheimer hastah§i ve diger demans
tiplerinin goriilme sikhigi artmaktadir. Tiim demans tiplerinde bilissel fonksiyonlarda
gerilemenin yani sira davranigsal belirtiler de olduk¢a sk gozlenmektedir. Bir
caliymada demans hastalarinda noropsikiyatrik belirtilerin goriilme sikhgr % 75
olarak tesbit edilmistir. Noropsikiyatrik belirtiler deyince ¢ok genis olarak psikolojik
tepkiler, psikiyatrik belirtiler ve davranigsal bozukluklardan olusan bir tablo ile kars1
karsiya kalmaktayiz. Tiim bunlar hastaneye yatig1 arttwrmakta, daha hizli kognitif
kayip ve daha fazla 6liim riski ile sonuglanmaktadir (215).

Ote yandan davranigsal belirtiler, bakic1 yiikiinii arttirarak hem hasta hem de

bakicmin yasam kalitesini olumsuz etkilemektedir (214).

Calismamizda NPE’e gore en sk gozlemlenen davranigsal semptom apati
olarak bulunmustur. Bunu ajitasyon izlemistir. European Alzheimer’s Disease
Consortium (EADC)’nin ndropsikiyatrik semptomlar1dort ana gruba ayirarak yaptigi
incelemede de 2354 AH’inda en sik rastlanan semptom apati olarak belirlenmistir.
Apati, motivasyon bozuklugu ya da amac¢lh davraniglar ve ilginin azalmas1 olarak
aciklanmaktadir. Apati AH nin baslangicindan itibaren tiim evrelerinde goriilmekte
olan bir bulgu olup, en 6nemli etkisi glinliik yasam aktivitelerinde otonomi kaybma

neden olmasidir (216).

Calismamizda ikincien sik goriilen davranigsal semptom ajitasyon olmustur.
AH’da ajitasyon bakic1 ilizerinde duygusal yikima neden olan, hem hasta hem de
bakiciin yasam kalitesini olumsuz etkileyen ve zaman zaman utang kaynagi olan

Oonemli bir davranigsal semptomdur (196).

Ajitasyonun goriilme siklig1 toplum i¢inde yasayan AH’da %20 civarinda
olup bu oran bakmmevlerinde %60’a kadar ¢ikmaktadir. Demansin siddeti arttikca

ajitasyon goriilme oranida artmaktadir (217).

Bizim ¢aliymamizda ajitasyonun goriilme orani %43 olarak tesbit edilmistir.
Ajitasyon oranmin bakimevlerinde goriilen orana yakin olmasmin nedeni lciincii
basamak saglik hizmeti veren merkezimizde hafif olgulardan ¢ok orta—agir siddette

AH’nm takip edilmesi ile a¢iklanmaya ¢alisilmistr. Calismamizda hastalarimizin
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KMMT ortalamalart 13 (0-23) olarak bulunmustur ki bu sonug¢ hastalarin daha ¢ok
orta-ileri evrede olmalari ile iligkilidir. Hastalarin NPE’den aldiklar1 toplam puan ile
klinik ve laboratuvar bulgulari1 arasindaki iliski arastiriimis ve NPE toplam puani
daha yiksek olan hastalarm KMMT sonuglarmnm daha diisikk, DK EOQ’e gdre de daha
ileri evre hastalar oldugu gozlenmistir. AH’da davranigsal belirtilerin hastaligin
ilerlemesi ile birlikte daha fazla goriilmesi de bu durumu agiklamaktadr. AH’da
erken donemde depresyon ve apati siklikla gézlemlenen belirtiler iken ilerleyen
donemlerde deliizyon, haliisinasyon ve agresyon gibi belirtiler eklenmekte 6zellikle
apati hastaligin her doneminde sabit bir sekilde goriilmeye devam eden direngli bir

bulgu olarak dikkat ¢ekmektedir (218).

Ajitasyon, sik goriilen davranigsal semptom olmasi, bakic1 yiikiinii arttirmasi
ve diger davranigsal belirtiler ile birlikteligi nedeniyle bu ¢aligmada daha detayl
olarak incelenmistir (219). Hastalar hem NPE hem de CMAE’e gore ajitasyonu
yiksek ve diisiik olan grup diye ikiye ayrilmis ve bu iki grup kendi aralarinda
karsilastirilmigtr. Hem NPE ajitasyon alt 6lgegine hem de CMAE’e gore daha fazla
ajitasyon goriilen grubun DKEO’e gdre daha ileri evrede oldugu belirlenmistir
(Tablo 17,19). Literatiirii inceledigimizde de ajitasyonun kognitif ve norolojik
gerileme ile iligkili oldugu gosterilmistir. Bunun disinda ajitasyon ic¢in predispozan
faktorleri arastirdigimizda cinsiyet, kisilik yapisi, genel saghk durumunun koti
olmasi1 ya da aglik, susama gibi temel ihtiyaglarin yeterli diizeyde karsilanamamasi,
rahatsizliklarin giderilememesi ve sosyal ¢evreden kaynaklanan sorunlarm (asiri
girtiltli, yetersiz sosyal etkilesim gibi) ajitasyon ile iligkili oldugu gosterilmistir

(220).

Bu ¢alismadan elde edilen 6nemli bir sonugta her iki ajitasyon degerlendirme
Olgegine gore ajitasyonu fazla olan grupta istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde
hemoglobin degerinin diisik bulunmasidir. Hasta grubunun hemoglobin degerleri ile
kontrol grubunun hemoglobin degerleri arasinda da benzer sekilde farklhilik tesbit
edilmistir. Literatlirde diisik hemoglobin seviyelerinin AH gelisme riski ve kognitif
yikimla iligkili olabilecegini diisiindiiren ¢aligmalar bulunmaktadir (221). Diigiik
hemoglobin diizeyi ve AH gelisme riskinin iliskisi agiklanilmaya calisildiginda fokal
serebral iskemi, oksidatif stres ve hipoksik hasarm bu iligkiye neden olabilecegi

distiniilmiistir (222). Bir diger 6nemli noktada c¢aligmamizda hemoglobin
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distikligiiniin ajitasyon i¢in risk faktorii olarak bulunmasidr. Simdiye kadar
aneminin agresif davraniglara neden olabilecegi ¢ocuk ve adolesan gruplarda
yapimis ¢alismalarda tartisilmustir. O zellikle demir (Fe) eksikligine bagh aneminin,
agresif davranglar ile iligkisinden bahsedilmekte ve bu durumun Fe’in dopamin,
serotonin ve norepinefrin ile iligkili yolaklarda rolii olmas1 nedeniyle davranissal

semptomlar ile iliskisinin olabilecegi tartisilmistir (223).

Ancak aneminin AH’da ya da demansta ajitasyon ile iliskisinin olup
olmadigmi inceleyen ¢aligma bulunmamaktadir. Bizim ¢alismamizda hemoglobin
disikligiiniin Fe eksikligine bagl olup olmadigmi anlamak i¢in ferritin diizeylerine
bakilmis ve CMAE’e gore ajitasyonu yiiksek olan grubun ferritin diizeyleri anlamh
olarak diigiik bulunmustur. Bu sonug bize Fe eksikligine baglh olarak hemoglobin
distikliigiiniin AH’da ajitasyonu artirabilecegini diisiind tirmiistiir.

Caliymamizda ayrica Alzheimer hastalar: ile kontrol grubunun EEG bulgular:
kargilagtirilmigtir. Alzheimer hastaliginda EEG’de alfa ve beta aktivitesinde azalma
ile birlikte delta ve teta bantlarinda artis klinik ¢caliymalarda gosterilmistir. Ayrica
demansin siddeti arttikga EEG’dekipatolojik bulgularin siddeti de artmaktadir (224).
Ancak bu degisiklikler nonspesifik olup farklh demans tiplerinde de

goriilebilmektedir.

Caliymamizda kontrol ve hasta grubunun EEG bulgulari arasinda (zemin ritm
diizensizligi, yavas ve keskin dalga ile EEG’deki tiim patolojik bulgular1 bir arada
degerlendiren EEG skoru) anlamhi farklilik tespit edilmemistir. Ancak hasta ve
kontrol grubunun EEG skorlarmm karsilagtirilmasiyla elde edilen p degerinin sinirda
olmast (p= 0,055) (Tablo 15) nedeniyle hasta sayismin daha yiiksek olmas1
durumunda bu sonucun farkli olabilecegi diistiniilmiistiir. Ayrica ¢alismamizda EEG
degerlendirme yOntemi olarak spektral analiz kullanilamamistir. Caligmalar
gostermektedir ki EEG’nin spektral analiz yontemi yapilarak incelenmesi demans
tant ve Ongdriisinde daha hassas bir yontemdir (225). Alzheimer hastalarmi
ajitasyonun siddetine gore ikiye aywrarak EEG bulgularini tekrar karsilastirdigimizda
EEG skoru a¢isidan iki grup arasinda anlamh farklilik tespit edilmemistir.

Davranigsal bulgular ile AH’da EEG patolojilerini inceleyen ¢aligmalara

58



baktigimizda bazi c¢ahsmalarda deliizyon ve haliisinasyonlar1 olan AH’nin

EEG’lerinin olmayanlara gore daha bozuk oldugu gosterilmistir (226,227).

Sonug olarak; calismamiz gostermektedir ki AH’da en sik goriilen davranigsal
semptom apatidir bunu ajitasyon takip etmektedir. Davranigsal semptomlar hastaligin
llerlemesi ile daha sik goriilmektedir. Hasta sayismin diisik olmasiy, EEG
bulgularmin spektral analiz yerine gorsel degerlendirme ile yapimis olmasi ve
hemoglobin  diisikligiinii aciklayacak detayli laboratuvar incelemelerinin
yapilmamis olmasi g¢aligmanin eksikliklerini olusturmakla birlikte bu c¢alisma
gostermektedir ki hemoglobin diistikligii, AH’da hem kontrol grubuna gbre daha
fazla goriilmektedir hem de ajitasyon i¢in bir risk faktoriidir. Bu durum AH’nimn

takibi srasinda dikkate alimmali ve daha detayli olarak incelenmelidir.
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6. SONUCLAR

1- NPE’e gore en sik davranigsal semptom apati (%56,6), ikinci siklikta ajitasyon
(%43) olarak bulunmustur. Ozellikle ajitasyon bakimveren yikiinii arttrdigi i¢in
siklikla sikayet olarak daha fazla dile getirilmektedir.

2- NPE ajitasyon alt 6lcegine ve CMAE’e gore daha fazla ajitasyon goriilen grubun

DKEQ’e gore daha ileri evrede oldugu gdzlemlenmistir.

3- Hasta grubunda kontrol grubuna gére Hb diizeylerinde diisiiklik tespit edilmistir.
NPE ve CMAEFE’e gore ajitasyonu yiiksek olan gruplarda da hemoglobin diizeylerinde
disikliik goriilmiistir. CMAE’e gore ajitasyonu daha fazla olan grubun ferritin
degerleri de diisiik bulunmustur. Ozellikle ajitasyonu daha fazla olan hastalarin Fe

anemisi agisindan ayrintili degerlendirilmesi o nerilmistir.

4- Istatistiksel olarak lojistik regresyon yontemi kullamilarak yapilan degelendirmede
hemoglobin disiikliigiiniin ajitasyon ag¢isindan risk faktorii oldugu sonucuna

varilmstir.

5- Hasta ve kontrol gruplarmm EEG skorlar1 karsilastirilmis, p degeri smirda
bulunmustur (p= 0,055). EEG’nin spektral analiz yontemiyle degerlendirilmesi

durumunda daha detayli sonuglar alinacagi diisiiniilmiistiir.
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Ek 1: Etik Kurul Onay1
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TOPLANTI TARIiHI : 22/01/2013
TOPLANTI NO : 2013/02

KARARLAR :
5- l}.E.U. Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali 6gretim fiyesi Yrd. Dog. Dr. Banu
OZEN BARUT un sorumlulugunda yapilacak olan 2012-155-25/12 Protokol no’lu

“Alzheimer Hastalarinda Davramigsal Semptomlar ve Klinik Bulgularla ligkisi”
konulu caligmann Etik Kurul Ilkelerine uygun olduguna,

Oy birligi ile karar verilmisgtir.
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Ek 2: Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu

EBULENT ECEVIT UNIVERSITESI
_ KLIiNiK ARASTIRMALAR ETiK KURULU
BILGILENDIRILMI § GONULLU OLUR FORMU

Sizi BET Saghk Uwgulama ve Asastrma Markeri Méroleji Poliklinifinds vwiritilen
“Alrheimer hastalarmda dawvramgsal semptomlar ve klinik buleularla iligkisi * baghkh
aaztmmays davet edivequz. Bu arastrmava kanhp kanlmama ksrsnm vemeden Ono2, atsybmmamn
nigin ve nasl vamlacafim, bu arsshemamn gntlld kshhmalses gatisscafi olas favdalan, dzklend ve
rshatnzhklanm  bilmeniz garelmeltadic Bu nadenls bu formun olumuop anlamilmas bivik dnem
tapmaltadir, Asafidski bilgiler dikdatlice okuemak ifin zsman svinmz. Isterseniz bu bilgilen ailemiz
valanlanme vaveya doktonmusla terhsimz Efer aplavamadifime ve sizin igin apk olmavan gavler
varsa, va ¢a daba farla bilpi isterseniz bize sorumez Eahlmawn kabul ottifiniz takdisds, garakli werler
iz, doktommuz we komilves sorevlizi bir tsmk tsrsfindsn doldemp imzslanmi: bo formum bic boporas
saklamamz igin size verilscaktir

siirmava kanlmal tsmamen sinillilil szasins dovanmaltadr Calhis '3 kahlmama vy
Lkahldiltan sonrs hethanei bir swds galismadsn plma hablonds sshipsiniz Her ik dememds da bir osza
wava haklome olan varsrlann kavba kesinlikle s6z konwsw olmayvacaltr,

Araghirma Soqumlnen
{Ad-Soyah-Unvam-imza)
Yd Diog. Dy, Bano Ozan Bamot

Kanlma ve Cirloma:

Bu amshmmaya kahlmsk tsmamen gonillilik esasina davanmaktadir Cabhizmaya kahlmama veya
herhangi bir snda gahiymadsn ploma heklons sshipsiniz Aynca soremlu srashno gesk dwrarsa sid
gahizma dizn borakabdlis, Calizmava kahlmama gahsmadan qloma weava glkanlma dememlannda bir czza
vaya tedaviniz ve klindk ideminizde hallomrz olan  warsrlsnn kaybn  kesinlikle =8z lonusn
olmayacakir.

Crililile:

Izlaviciler, voklama vapan kisiler, Etik Kurul, Bakanhk ve diger ilgili saghk otoritelerinin

tibbi kawitlanmizs dogrudan erisimleri bulunabilmektadir; ancak kimlik bilgileriniz kazinlikla
| zizli tutelacakhr va bu cahgmadan alda adilen bilgiler tamamean amshoma aman ila kullamlacalchr.

| Herbhangi bir zararlanma durmmnnda vikimhilik/sormmlulok:

Arzshirmava bafh bir zsrer 28z konesu defildis. Bu gahizma Alrheimer hastalarmda davramgsal
semptomlar we Llinile bulsularla iliskisi ile ilgili galigma olup hastslars hethanei bir farladsn
girizimsal izlom wygnlanmavacakhr

.
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EBULENT ECEVIT UNIVERSITE i
_ KLINiK ARASTIRMALAR ETIK KURULU
BiLGILENDIRILMI§ GONULLO OLUR FORMU

Arsyormanim Amac:

| Alzhsimer hastalarmda davramigsal semptomlar ve klinik bulsularla iliglisi

Idenscsk Olan Yomtem ve Yapilacsk Izlsmlsr: Bu galigmada hastameza Alsheimsr hastahifimn énemli
zemptomlanmdan, olan doveamszal problemlede ilgili avnnbol deferdendime vaplacskhr, Bu amsgla
hastamiza ve size ban anketlsr (soqn —oovap seklinds) wvsulsnacsk ve hastaman muesyenesi sirasinds
rutin wygnlamada iztenilen kan varza gérinfilems tethikler dafsrlendirilacsltir.

(Elenecek alan yantem ve yapiaoak Jooin Glemier -imvas i alom veya obna - ok ve anlayir bir jekikde
helireiimel] kan, idrar 205 hasamarervallsrinin ularidig gaiiymalarda bu drnekierm almma sIkigve
wiknariarn, aimmg ekl Sulylemiere bagiialanak oriqua gikab lecek olwsm susiukior veya riskier murioks
vasmalide)

Arsytrmanm Yapilacai Yer : Bilsnt Ecevit Universitesi Tip Fakiiltasi

Arsstrmava Katlan Arayonalar: Yod Dog.DrBane Ozen BARUT, Arss GorDrBans AGCA
Arayormanin Sdresiof =

Katnlmasy Bellenen Gonillid Sayisybastalar dahily: &0

Size Getirebilecegi Olas: Faydalar:
Hastamzds goezden kapnlabilscek daviamzzal semptomlsr | simidilik, busersuslok, siphecilik, vemes
problamlsn, haval gfrme zivd, ) daha detayll olarsk defsrlendirilersk serekirzs tedavi adilacsltir

Size Getirebilecegi EL Risk ve Rahatazhlklar: Yok

(Grangiionin dayma gelekilecek, makul algrak anpdriiebilen her tiril risk ve raAaismitk (drnefin afrl,
efekn s sk redaviders alrsy bayor sk vh) agrkga Selimimeldr. Mintmal riskren fazia 5ir riskl Sulunay
arasirmaiarda bunun nasy pideriiecegi veya tedavi edilecef] agiga belirtiimelidir.]

Masraflar:

{Bu balimde galryma masngilarinm Agngl kaynakian karydanacaft belirtiimelidir. )

Bu gahizmamn masraflen sashnols tarsfindsn ksrplanecsbthr Buo srsshemads ver slmame pademiyls
zize highir Gdeme vapilmayvacakir.

Tletisim Kurnlacak Kisifler):

Arastrma hakkimda kendi haklanniz haklomda vewa arastrmavla ileili daha fa=la bilgi temin
adebilmeniz vevameydana galsbilacak hethangi bir clemsus denem igin 03722612787 nolu
telafonlarden D Bans AGCA va ulasshilicsiniz

Arzztirma konesuyla ilgili ve srastirmaya kahlmaes devam stma istzEind sthilevebilacel vani
bilgilar alda adildifinda siz veva vasal temsileisinin zamanmda bilgilandirilabilacalsiniz

Ben .. [eonillinin adh sopad (kendi 2l vaman 18]
Bilgilendirilmiz Gomilld Olur Formundsld fiim apklsmaslan olmdem. Bana yoksnda bonusu vwa aman

balirtilen arastirma ils ilgili vaal we 2820 anklsma ssafda ad belittilen helim tsrafindsm wapald
Eahlmam istemen galizmamn kapsamim ve amaom, gonilld olask deerime digsn somemlululdan

L
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BULENT ECEVIT UNIVERSITE 5i
_ KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU
BILGILENDIRILMI§ GONULLD OLUR FORMU

temamsn anladim. Cahsma haldanda som soma va tarhzma imim buldem ve tatmin edici vamtlar
gldim. Bana galizmamn muhtemsl rizklen we fowdalan sozld olarsk da anlahldl, Arsshmmaya gondlld
olarak kahldim, istadifim zaman meralpali veva gorskossiz olarsk srsshrmadan synlabilacasimi va
kendi istefime balalmsksizn srsstman terafindsn srastioma dipl barskalabilacefimi ve arsstirmadan
arnldifim zaman mevout tedavimin olumsuz vinds sthilenmeyacsging bilivorm.

Bu kogullanda:

o 5oz kopusu Elindk Arsshrmaya highir basln vwe zorama olmsk=zizon kendi nzsmla kahlmaa
{pocuirmunivasimin bu galizmaya kahlmasim) kabul adivoem.

o Gorsl  duyolursa Ligizal  bilgilerime  mevzestts belittilen kigiloorem leroleslsnn
arigsbilmeasing,

o (ahzmads clde odilem bdilgilerin {Eedik Bilgilerim gizli balmad kogjul ) vaan igin
ullamlma  arzivlesms ve sfsr gersk duvolersa bilimesl katfln sman ils dlksmiz dizima
dktanlmaning oler varivodmm.

“Alrhaimer hastalarmda davranissal semptomlarve klinik bulgularla iliskisi® gahzma=
Lapzaminds bivolejik dmek alimmayracslnr,
o Sadsce yukands behsi gegen ¢aliymads kollsmlmasing izin verivodmm

o Ilerida vapilman planlsnan tim gehsmalsda kullamlmanns izin veriyonmm.
o Highir kogulda Inllamlma=nins izin vemivomem.

Gomiillimiin (Kendi &l yaas ils)
Adr-Zovadi:

Imzan:

Audresi:

{warza Tal=fon Mo, Faks Mo
Tarih {ginfay vyl .

Walavat vevs Vesavat Altnda Bulunanlsr Ipin
Wali wepa Vasizinin (kendi 2l vaan ile)

Adh Sovadi:

Imzan:

Audresi:

“arza Talsfon Mo, Fals Mo:

Tarib {ginayvly .0

Omnay Alma Islsmine Basindan Sonuns Eadsr Tamkhk Edsn Evrlus Gorevlizinin
Adr-Sovadi:

Imzan:

L =h

Tarib {minfaryall.... 0

Apklamslsn Yapan Eizinin
Adh-Sovad:
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BULENT ECEVIT UNIVERSITE 5i
_ KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU
BiLGILENDIRILMI§ GONULLD OLUR FORMU

Imzas1;
Tarih (gin vl oo

NOT: Bu jforsun bir bopvas: ginliiids balacak, difer bomaasr ise hasta dosyasmma yeriegririlaceizir.
Hasra dosyast v protobel numarast olmgean safiidl peniiitierden almiacal onam formunun Bir
Eopmaast muriaka soruwin aragireicl targitndam saldavwacaliee.
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Ek 3: Kisa Mini Mental Test

STANDARDIZE MiNi-MENTAL TEST (SMMT)
(Liitfen uygulama kilavuzuna gére kullanimz)

fil Soyad: Tarih:
Efitim (Yil): Mesiek:
Toplam Puan:

Dryaniasyon (Toplam puan 10)

Rangiyildethde e e
Hangi mevsimdeyiz. - oo
Bugln aymKagl _ _ e
Hangi glndeyiz .. - - - - - - -
Hangi (lkede yagniomz _ . - - — — - - e mm————

St an hangi sehirde bulunmakiasiniz 7
Su an bulundudunuz semt neresidir?
Su an bulundugunuz bina neresidir?_
Su an bu binada kagng kattasiniz 7__ __ oo
{Her bir madde igin 1 puan verilir)

Kayit Hafizas: (Toplam puan 3]

Size hirazdan séiyleyecefjim G kelimeyi dikkatlice dinleyip ben bitirdikten sonra tekrarfayin
{masa;, bayrak, elhise). (20 sn sire taninir, her dogre isim icin 1 puanveritig_
Dikkat ve Hesap Yapma (Toplam puan )

100'den geriye dogru 7 gikartarak gidin, Dur deyinceye kadar devam edin.

(100,93 86.79.72,65,) (Her dogru iglem igin 1 puan verilée)_ _____________________
Hatirlama (Toplam puan 3)

Yukarda tekrar ettiginiz kelimeled hatirhyor musunuz? Hatirladiklariniz soyleyin

{masa, bayrak, elbise) (Her o isimigin 1 puan vesiinn
Lisan (Toplam puan 9)

a) Bu gordiiniz nesnelerin isimieri nedir? (saat, kalem)
(20 50 s0re tanmr her dogru isim igin 1 puan verlfiy (Toplam peaney,
b) Simdi size styleyecedim ciimieyi dikkatle dinleyin ve ben bitirdikten sanra tekrar edin.
"Eger ve fakat istemiyorum® (10 sn sOre tanimr, dogru ve tam clmie igin 1 puan verifit)_
¢} Simdi sizden bir sey yapmanizi isteyecedim, beni dikkatle dinleyin ve styledigimi yapin,
“Masada duran kagidi saii/sol elinizle alin, iki elinizle ikive katlayin ve yere Dirakin litfen’
{30 sn sire tanirr, har doge iglem igin 1 puan variliv, toplam puan 3)

d) Simdi size bir climle verecefim* Okuyun ve yazida sdylenen geyi yapin (Do iglem igin 1

&) Simdi veracedim kagida akiiniza gelen antamii bir cimleyi yazin
{30 sn stiee tammir, anlami bir cdmba igin 1 puan verlic)
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"Lutfen asadidaki ciimle ve sekli gdsteriniz,

GOZLERINIZI KAPATIN

TOPLAM PUAN:
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EGITIMSIZLER iCiN STANDARDIZE MINI-MENTAL TEST (SMMT-E)
(Liiten wyquloma kilmwizuna gare kullanini)

Ad Soyad: Tarih: Yag-
Edjitim [Vil): Mestak- Alerit EJ:
Toplam Pugi:

Oryontasyon (Toplam puan 10)

Hangi oydayiz_... e
Hu1|g|gunde-y|1 [ sy )
9u ar sohah m, [njlenml uk;um 1 /R sizd )
Hangi dlkade yasyoruz...... s T Fe L
Su an hnn[p E.Ehl.l[h! huIunmuktusrmz___...._... == |
Su o hangi h|rruduy|.! S

Su en by binada kagn kﬂnﬂs:mz OO USSR (R |
(Hee bir madde igin 1 puan veilir)

Kyt Hafrzas: (Toplam puan 3)
Size biruadan siyleyecegim i kelimeyi dikkatlice dinleyip hen bitivdikten sonvo tekrarboyin
(masa, hoyrak, elbise). (20 sn sire tarun, her dogru isim ign T pUON Yl )

Dikkat ve Hesap Yopma (Toplam puan 5)
Haftarn qinterini gerive dodru sayar misiniz? Omedin PAZAR don dnce CUMARTES] gelir, ondon dnca ne gelir? Devm edin.

(Denegin toplom 5 gt swastylo dogr soymas! gerekir, her dofin g igin T puan Vemilir)......c.cceucissiiminn| )
Hatirlama (Toplam puan 3}

Vuknrdo fekror efifiniz kelimeleri hunrlnmr musunuz? Hahrodiklanmni siyleyin {musu hiyrak, atbise)

(Her dodnsisionigin | puon sl i st s
Lisan (Toplam puan 9)

o) Bu giliiginiz nasnelerin isimled nedir? (soof, kﬂlem:l {20 sn sisre samnir her dofro isim ign 1 puan verilir)

(Taplam puan 2)...... . aiaa S serspcaradt

1) Simidi iz 'Sﬂ'ﬂ&'g'ﬂ(ﬂgll‘n cumlm.ri 1i|hku1ie dinlen.nr! e han tnnldl kTen SO Tekmr etlm

“Eer ve fukat istemiorum” (10 sn siie toninn, dogru ve tom comle icin 1 puon verlir) ...

¢) Sitndi sizden bir sey yopmani isteyecejim, beni dikkatle dinfeyin ve siyladigimi yopin. “Hosado duon kugmh sug,fsul elnizle I:|||n, iki elinizle
ikive kathoyin ve yers biokin lotfen”

(30 sn sire famni, her dagry ilem icin 1 puan veili, toplom puon 3)..... clsrgmnd )
d) Simdi yiizome bokin ve yoptimim oymsin yopin (Gizlerinizi kapatn) {[l'uqru i Iam u;m l punn venllr] BT
o) Sirmdi evinizi anloten bir cimle siyleyin. (30 sn siie fomni, onlomh bir comla igin | puon verifi..... { )
F) Size piisterecegim seklin ynisin gizin® (1 dk. stce tommw, kenor syt tam sekil ign 1 puon verit)....ocsrssonn L)
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*Litfen osefidaki sekli gasteriniz.

TOPLAM PUAN:
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Ek 4: Noropsikiyatrik Envanter (NPE),

Noropsikiyatrik Envanter (NPI)
I 1. Hezeyanlar

Hastanin sizin yanhs oldugunu bildiginiz dilstinceleri var mi? Bazi kimselerin
kendisine zarar vermek istediklerini veya esyasinin calindigim sdylilyor mu?
Hic aile iyelerinin sdyledikleri kisiler olmadiklanni veya evinin kendi evi
olmadigini séyledidi oldu mu? Beni ilgilendiren sadece kuskulanmasi degil,
ama bunlarin gercekten de oldugu konusunda emin olmasi.

Q Uygun degidl O Hayr Q Ewet
Tarama sorusuna cevap “Uygun degil™ veya “Hayr” ise, bir sonraki tarama sorusuna

gecin, “Evet” ise, agagidaki sorulan Sofun ve soru numarasmirn solunda “Evet” iqin E,
“Hayur”™ icin H harfini isaretieyin.

@ @ 1. Hasta tehlikede oldugunu, baskalarirn kendisine zarar vermeyi tasarladiklanm
disinGyor mu?

@ (1) | 2. Hasta esyasinin calindiqini diisinGyor mu?

@ () | 3. Hasta eginin kendisini aldattgini disiniyor mu?

. Hasta evinde davetsiz misafirlerin yasamakta olduklarina inantyor mu?

OE

_ Hasta esinin veya bagkalannin iddia ettikleri kisiler olmadiklanna inaniyor mu?

O

. Hasta aile Gyelerinin kendisini terketmeyi tasarladiklanna inaniyor mu?

4
5
@ @ 6. Hasta evinin kendi evi olmadigina inantyor mu?
7
8

. Hasta televizyon ya da dergilerdeki kisilerin gercekte ev icinde olduklanni désunuyor mu?
@ @ (Onlarla konusmaya ya da iliski kurmaya galigyor mu?)

@ @ 9. Sormadigim bagka ahgimadk seylere inaniyor mu?

Tarama sorusu dogrulanmigsa, hezeyanlann siklik ve siddetini belirleyin:

Sikhk Sikint:
(1) Nadiren: Haftada birden daha az Bu dawanist duygusal agdan ne
(2) Bazen: Haftade bir kadar kadar stkints verici buluyorsunuz?
(3) Sik: Her gin degil ama haftada (0) Hig

birkag kez (1) Cok az
{4) Cok sik: Her gin ) Az

(3) Ona

Siddet (4) Agir
(1) Hafif: Hezeyanlar var fakat zararsiz (5) Cok agir veya agin derecede

gorunUyor ve hastada fazlaca sskints

yaratmiyorlar
(2) Orta: Hezeyanlar rahatsiz edici ve

zarar verici

(3) Agir: Hezeyanlar gok yipratia ve
dawranigsal bozukiugun baghca
nedeni (antipsikotik ilaglar
kullamiliyorsa, bu durum hezeyanlarin
aqir siddette oldugunu gostenirk
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B 2. HalUsinasyonlar

Hastanin olmayan goriintiler gérme ya da sesler duyma gibi yanhs algilan,
haliisinasyonlan var mi? Gergekte olmayan seyleri goriiyor, duyuyor,
hissediyor gibi gériiniiyor mu? Bu soruyla &lmis bir kisinin hala yasadigi
iddiasi gibi hatali diisiinceleri kastetmiyoruz, fakat sorumuz hastanin
gercekten olmayan sesler ve gériintiiler algilayip algilamadigina yonelik.

0 Uygundegl O Hapr O Evet

Tarama sorusuna cevap “Uygun degil” veya "Hayir™ ise, bir sonraki tarama sorusuna
gegin, “Evel” ise, asadidaki sorulan sorun ve soru numarasinim solunda “Evet” iin £,
“Hayr” icin H harfini isaretleyin.

@ @ 1. Hasta sesler duydugunu sayliyor veya duyuyormus gibi davréniyor mu?

@ @ 2. Hasta mevcut olmayan kigllerle konusuyor mu?

@ @ 3. Hasta bagkalannin gdrmedigi seyler gordigini soyliyor veya goriyormus gibi
/| dawanyor mu? (insanlar, hayvanlar, igiklar, vb.)

@ @ 4. Hasta baskalannin duymadigi kokular duydugunu sdylGyor mu?

@ @ 5. Hasta dildi tizerinde gezinen bir seyler hissettigini soylGyor mu veya Gzerinde gezinen
ya da ona dokunan bir seyler varmig gibi davraniyor mu?

@ @ 6. Hasta durup dururken baz tatiar hissettigini soyllyor mu?

@ @ 7. Hasta bagka bir olmadik duyu yasantis: aktaryor mu?

Tarama sorust dogrulanmigsa, hezeyanlann sikhk ve siddetini belirleyin:

Sikhk Sikinty
(1) Nadiren: Haftada birden daha az Bu davranigt duygusal agidan ne
(2) Bazen: Haftada bir kadar kadar siknts veria buluyorsunuz?
(3) Sik: Her gun degil ama haftada (0) Hig

birkag kez (1) Cok az
(4) Cok sik: Her gun (2) Az

(3) Orta

Siddet (4) Agir
(1) Hafif: Halisinasyonlar var fakat (5) Cok aQir veya agin derecede

zararsiz gorUnGyor ve hastada

fazlaca sikint yaratmiyorlar
(2) Orta: Haliisinasyonlar rahatsiz edici

ve zarar verici

(3) Adir: Halisinasyonlar gok yipratia ve
davranigsal bozuklugun baslica
nedeni (Kontrol altina almak igin
antipsikotik ilag kullanirm
qgerekebilir.)
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B 3. Ajitasyon/Saldirganlik

Hastanin isbirligi yapmayi reddettigi veya baskalarinin yardimini kabul
etmedidi donemleri oluyor mu? Idare edilmesi giig oluyor mu?

D Uygun degil O Hayr O Evet
Tarama sorusuna cevap “Uygun degil” veya “Hayir” ise, bir sonvaki tarama sorusuna

gegin, “Evet” ise, asagidaki sorulan sorun ve Soru numarasinin solunda “Evet” igin E,
“Hayir® igin H harfini isaretieyin.

@ @ 1. Kendisine yardim etmeye gayret eden kigilere kizdidi, banyo yapma, giysilerin
dedistiriimesi gibi gnlik aktivitelere karg: direndigi oluyor mu?

@ @ 2. Hasta inatg ve dedigim dedik mi dawaniyor?

(£) ()| 3. Hasta isbirigi yapmyor ve dider ksiin yardm girsimierine direng mi gosterijor?

@ @ 4, Hastanin idare edilmesini giiglegtiren bagka davraniglar var mi?

@ @ 5. Ofkeyle baginp gadinyor veya kiifrediyor mu?

@ @ 6. Kapllan carptigy, mobilyalan tekmeledigi, elindekileri firlattigr oluyor mu?

@ ® 7. Bagkalanna vurmaya, yaralamaya kekigtigr oluyor mu?

@ @ 8. Baskaca saldirgan veya ajite davranig oluyor mu?

Tarama sorusu dogrulanmigsa, hezeyanlann sikiik ve siddetini belirieyin:

Sikhk Sikinti
(1) Nadiren: Haftada birden daha az Bu davranig duygusal agdan ne
(2) Bazen: Haftada bir kadar kadar sikinti verici buluyorsunuz?
(3) Sik: Her gin degil ama haftada {0) Hig
birkag kez (1) Cok a2
(d) Cok sik: Her glin (2) Az
(3) Orta
(4) Agir

{1) Hafif; Davrarsg yipratc fakat glven (5) Cok agir veys agin derecede
verme veya dikkatini bagka yere
cevirme ile denetlenebiliyor,
(2) Orta: Davranis yipratici ve glven
verme veya dikkatini bagka yere
cevirme ile denetlenemiyor.
(3) Agir: Ajitasyon oldukga yipratici ve
gekilen ggliin baslica nedeni;
kendine zarar verme tehlikesi olabilir,
Genellikle ilag kullanmak gerekir.

antipsikotik ilag kullanirm
gerekebilir.)
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I 4. Irritabilite/Labilite

Hasta kolaylikla sinirleniyor ve kiziyor mu? Ruh hali ¢ok mu degisken? Asin
sabirsizlik gosteriyor mu? Hafiza sorunlan veya giinlik faaliyetleri yuritme
giigligiinden kaynaklanan tahammilsizligini kastetmiyorum; ogrenmek
istedigimiz ey, alisilagelen durumuna kiyasla agin dizeyde bir
huzursuzlugu, irritabilitesi, sabirsizhigi ya da duygusal ifadelerinde hizh
degisikliklerin olup olmadig1.

0 Uygundegl O Hapr O Evet
Tarama sorusuna cevap “Uygun dedil” veya “Hayir* ise, bir sonraki tarama sorusuna

gegin, “Evet” ise, asagidaki sorulan sorun ve sofu NUMArasimin solunda “Evet” igin E,
“Hayir” igin H harfini isaretleyin

@ ® 1. Agin sinirli ve kiigiik seyler ylztnden kolayca ipin ucunu kagiracak sekilde mi davraniyor?

@ @ 2. Bir an icin iyiyken, bir an sonra dfkelenecek sekilde keyfi hizla degisebiliyor mu?

@ @ 3. Ani 6fke patlamalan olabiliyor mu?

@ @ 4. Gecikmelere kargi sabirsiz, yaklagan randevu ya da yapimasi planlanan faaliyetleri
beklemeye tahammilsiz davrantyor mu?

@ @ 5. Huysuz ve aksi mi?

() ()| 6. Munakasac ve geginnnesi zor birl mi?

@ ® 7. Asin huzursuzluga, irritabiliteye ifiskin baska isaretler gosterlyor mu?

Tarama sorusu dogrulanmissa, hezeyaniann siklik ve siddetini belirleyin:

Sikhk Sikinti
(1) Nadiren. Haftade birden dahe a2 Bu davanig duygusal agdan ne
(2) Bazen: Haftada bir kedar kadar sikinti verici buluyorsunuz?
(3) Stk: Her giin dedil ama hattada (0) Hig
birkag kez (1) Cok az
(4) Cok sik: Her gin ) Az
(3) Ona

Siddet (4) Agw
(1) Hafif: Asin huzursuziuk, irritabilite {5) Cok agir veya agin derecede
veya dediskenlik, labilite kayda
deger ancak genellikle glven verme
ve dikkatini baska yere
yonlendirmeyle denetlenebiliyor
{2) Orta: Irritabilite ve labilite gok agikar,
hasta yakin tarafindan Ustesinden
gelinmesi oldukga gug
(3) Agrr: Irritabilite ve labilite ¢ok asikar,
genellikle hasta yakininin hig bir
midahelesine cevap vermez
durumda ve bashca skinti kayniad
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I 5. Depresyon/Disfori

Hasta kederli ve depresif gibi gériinilyor mu? Kendisinin kederli ve depresif
oldugunu sdyliiyor mu?

O Uygun deql O Hayr O Evet

Tarama sorusuna cevap *Uygun degil” veya “Hayir" ise, bir sonraki tarama sorusuna

gegin, “Evet” ise, asagidaki sorulan SOrUN ve SorU NUMarasinin solunda “Evet” igin E,
“Hayir" igin H harfini isaretieyin.

@ @ 1. Hastanin kederlendigini distndirecek sekilde gézlerinin yasardid), agladigi danemler
~ oluyor mu?

@ @ 2. Hastanin kederli, keyfi bozuk gibi konugtugu ya da davrandidy oluyor mu?

@ @ 3, Kendisini kixtItt0g0, degersizlestirdigi, yagamini bir bagansiziik olarak hissettigini
soyledigi oluyor mu?

@ @ 4. Kendisinin katii bir insan oldugunu ve cezalandinimay hakettigini séyledigi
oluyor mu?

@ ® 5, Hevesi cok kinkmi gibi gérinyor veya gelecekten hig bir umudu olmadigini
sbyliyor mu?

@ @ 6. Ailesine yik oldugunu veya kendisi olmasa ailesinin gok daha iyi durumda olacagini
soyllyor mu?

(©) ()| 7. Olme istegini ifade €ttgi veya kendini Sldirmeyi disindigin séyled i oluyor mu?

(£) ()| 8. Hastanin baska depresyon veya kederliik beltieri var mi?

Tarama sorusu dedrulanmigsa, hezeyanlarm sikhk ve siddetini belirleyin:

Siklhik Sikinti
(1) Nadiren: Haftada birden daha az Bu davrareg duygusal agidan ne
(2) Bazen: Haftada bir kadar kadar sikints verici buluyorsunuz?
(3) Sik: Her giin degil ama haftada (0) Hig

birkag kez (1) Cok az
(4) Cok stk: Her gin ) Az

(3) Orta

Siddet (4) Agir
(1) Hafif: Depresyon skint veric fakat (5) Cok agir veya agin derecede

genellikle dikkatini bagka yere

yénlendirme veya giiven verme ile

denetlenebiliyor
(2) Orta: Depresyon sikint verici,

depresif belirtiler hasta tarafindan

kendiliginden dile getirliyor ve

hafifletilmesi gig oluyor

(3) Agir: Depresyon son derece sikinti
verici ve hastanin istirabinin baghca
nedeni
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B 6. Anksiyete

Hasta asin heyecanh, kaygili ya da nedensiz yere iirkek oluyor mu? Agint
gergin veya yerinde duramaz gdriiniiyor mu? Sizden ayn kalmaktan tedirgin
oluyor, korkuyor mu?

O Uygundegil QO Hayr O Evet

Tarama sorusuna cevap “Uygun degil” veya “Hayir" fse, bir sonraki tarama sorusuna
gegin, “Evet” ise, asagidaki sorulan sorun ve SOrU NUM3rasinin solunda *Evet” igin E,
“Hayr™ igin M harfini isaretleyin.

010,

1. Brceden planlanan ve yaklasan olaylar, drmegin randevular, hastanin kaygrsini arttinyor,
telagh ve sskintili kilyor mu?

®O®

2. Sakin duramadidy, gevseyemedidi, asin gergin durumda oldugu donermier
oluyor mu?

00,

3. Heyecan ve gerginlik disinda gdrindr baska hig bir neden olmaksizin hava achg),
yutkunma ya da i¢ cekme dénemleri ya da yakinmalan oluyor mu?

Ol0)

4, Heyecan ve gerginlikle iligkilendirilebilecek mide yakinmalan, carpintt hissi oluyor mu?
(Fiziksel hastalikla agklanamayan beliitiler.)

0]0)

5. Kendisini daha da tedirgin eden araba yolculugu, dostiarla bulusma ya da kalabaliklara
girme gibi durum veya ortamlardan kaginiyor mu?

OO

6. Sizden (ya da bakiosindan) ayrildiginda sinirli ve kiskin oluyor mu? (Ayn kalmay!
engellemek igin size yapisiyor mu?)

O®

7. Hasta baska skinti veya anksiyete isaretlen sergiliyor mu?

Tarama sorusu degrulanmgsa, hezeyaniann sikfik ve sidoetini belirleyin:

Sikhk Sikinti
(1) Nadiren: Haftada birden daha az Bu davramgi duygusal agidan ne
(2) Bazen: Haftada bir kadar kadar stkint) veria buluyorsunuz?
3) Sk: Her gin degil ama haftada (0) Hig

birkag kez {1) Cok az
(4) Cok sik: Her gin (2) Az

(3) Ona

Siddet (a) Agir

(1) Hafif: Anksiyete rahatsiz edid ancak (5) Cok aQuw veya agin derecede

genelikle given verme ve dikkatini
baska yere yonlendirmeyle
denetlenebiliyor

(2) Orta: Anksiyete rahatsiz edid,
anksiyete belirtileri hasta tarafindan
kendiliginden dile getiriliyor ve
hafifletilmesi gig oluyor

{3) Agir: Anksiyete cok rahatsiz edici ve
hasta ign baslica istirap kaynadi
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B 7. Elasyon/Ofori

Hasta nedensiz yere ¢ok neseli ya da ok mutlu goruniiyor mu? Dostlarla
goriismek, hediye almak veya aile bireyleriyle zaman gegirmekten
kaynaklanan normal mutlulugu kastetmiyorum. Sormak istedigim hastanin
kalicy nitelikte ve normal digt bir iyi ruh halinin olup olmadigs, olmadik
seyleri komik bulup bulmadigr.

0 Uygundegil O Haye O Evet
Tarama sorusuna cevap “Uygun degil” veya “Hayrr” ise, bir sonraki tarama sorusuna

gegin, “Evet” ise, asagidaki sorulan sorun ve soru numarasinin solunda “Evet” igin E,
*Hayir™ iin H harfini isaretleyin.

@ @ 1, Hasta her zaman bilinen halinden farkh olarak kendini gok iyi hissediyor gereginden
fazla mutlu gérintyor mu?

(£) (%) 2. Baskalanrun komik bulamadigs seyleri komik bulup gUlebiliyor mu?

@ @ 3. Uygunsuz bir sekilde kikirdama ya da gilme gibi (8rnegin, bagkalannin bagina gelen
aksiliklere) gocuksu bir mizah anlayig var mi?

@ @ 4. Bagkalan icin pek de mizahi yond olmayan, fakat kendisine komik gelen sakalar
- ya da imalarda bulunuyor mu?

@ @ 5. Cimdiklernek veya “ebeleme (elim sende)” oynamak gibi cocuksu davraniglan
oluyor mu?

@ @ 6. Bobirlenlendigi, oldugundan daha yetenekli, daha zengin oldugunu iddia ettigi
cluyor mu?

@ @ 7. Kendini cok iyi hissettigiine veya gereginden fazla mutiu olduguna iligkin baska isaretler
: goriluyor mu?

Tararma sorust dogrulanmissa, hezeyanlann siklik ve siddetini befirleyin:

Siklik Sikints
(1) Nadiren: Haftada birden daha az Bu davranig duygusal agdan ne kadar
(2) Bazen: Haftada bir kadar sikintl verici buluyorsunuz?
3) Sik: Her giin degil ama haftada birkag (0) Hig

kez (1) Cok az
{4) Cok sik: Her gln (2) Az

(3) Onta
siddet (4) Agir

(1) Hafif: Bu agin yuksek ruh hali, dostlar ve (5) Cok adir veya asin derecede
aile icin kayda deger olabilse bile rahatsiz
edici degil
(2) Orta: Asin yiksek ruh hali, dikkati ceker
derecede ancrmal
(3) Adir: Agint ylksek ruh hali cok belirgin;
hasta 6forik ve neredeyse her seyi komik
buluyor
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B 8. Apati/Kayitsizlik

Hasta qevresindeki diinyaya olan ilgisini kaybetti mi? Bir seyler yapmaya
olan ilgisini ya da yeni ugragilara girigme hevesini kaybetti mi? Konugmalara
katmak veya giinliik igleri yapmaya tesvik etmek daha mi gii? Hasta apatik,
cevreye ilgisiz ve kayrtsiz mi?

0 Uygun degil O Hayr O Evet
Tararma sorusuna cevap “Uygun degil” veya "Hayir” ise, bir sonraki tarama sorusuna

gecin, “Evet” ise, asadidaki sorulan sorun ve soru numarasiin solunda “Evet” igin E,
“Hayr” icin H harfini isaretleyin.

@ @ 1. Hasta daha az kendiliginden davraniyor ve daha az aktif mi gérlintyor?

@ @ 2. Hastanin konusma baslatmasinda azalma var mi?

@ @ 3. Aliglagelen durumuyla kiyaslandiginda hasta daha az misfik veya duygulanimini
kaybetmis gériintyor mu?

(£) ()| 4. v iglerine her 2amankinden daha mi a2 katkida bulunuyor?

@ @ 5. Baskalanmin faaliyetlerine ve tasanlarna daha mv az ilgi gosteriyor?

@ @ 6. Hasta aile ve dostlanna olan ilgisini kaybetti mi?

(0) ()] 7. Masta her zemanki igilerine daha mu a2 hevesli oldu?

(£) ()] 8. Hastanin yeni seyler yapmaylailglenmedigini gosteren bagka isaretier var mi ?

Tarama sorusu dodrulanmissa, hezeyanlann sikhk ve siddetini befirkeyin:

Sikhk Sikinti
(1) Nadiren: Haftada birden daha az Bu davranisi duygusal agidan ne kadar
(2) Bazen: Haftada bir kadar sikkinti verid buluyorsunuz?
(3) Sik: Her guin dedil ama haftada birkag kez  (0) Hig
(4) Cok sik: Her gin (1) Cok az
(2) Az
Siddet (3) Orta

(1) Hafif: Apati, kaytsizlik belirgin dizeyde (4) Agr
ama gunlik rutinfen pek de etkilemiyor; {5) Cok agir veya agin derecede
hasta her zamanki dawraniindan gok az
farkh; hasta fazliyetlere katiima
tegviklerine olumlu cevap veriyor

(2) Orta: Apat, kayitsizhk cok asikar; ama
hasta yakini ikna ve cesaretlendirme ile
Ustesinden gelebiliyor; kendiliginden
ancak yakin akrabalar ve aile Uyelerinin
ziyaretleri gibi gok etkileyici olaylara cevap
veriyor

(3) Adwr: Apati, keyitsizhk cok agikar ve
gendlikle her hangi bir cesaretlendirmeye
veya dis olaya cevap vermiyor
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B 9. Disinhibisyon

Hasta disiinmeden diirtiisel davraniyor gibi gériiniiyor mu? Her kesin icinde
sdylenilmemesi veya yapiimamasi gereken seyler sayliyor veya yapryor mu?
Sizi veya baskalanni utandiracak seyler yapiyor mu?

O Uygundegl Q Hayr O Ewet

Tarama sorusuna cevap “Uygun degil” veya “Hayir” ise, bir sonraki tarama sorusuna
gegin, "Evet” ise, asagidaki sorulan sorun ve soru numarasinin solunda “Evet” igin E,
“Hayir” icin H harfini isaretieyin.

@ @ 1. Hasta sonuclanni diisiinmeden dirtUsel davraniyor mu?

@ @ 2. Hasta tiimiyle yabanc kigilerle sanki onlan taniyormus gibi konusuyor mu?

@ (i0)| 3. Hasta insanlara duyarsizca, onlar incitebillecek seyler syfiyor mu?

@ @ 4. Hasta normal olarak séylenmemesi gereken kaba sézler soyllyor veya cinsel imalarda
bulunuyor mu?

@ @ 5. Hastanin genellikle herkesin icinde scylenmeyecek kisisel veya zel konular Uzenne aleni
\ olarak konustugu oluyor mu?

@ @ 6. Hastanin baskalanna kisiligiyle uyumsuz bicimde yaklagimlarda bulundugu, dokundugu
- veya sanldiy oluyor mu?

(£) (1| 7. Hastarun dirtiterinin denetimini kaybetiigine iliskin bagkaca isaretler var m?

Tarama sorusy dodrulanmissa, hezeyaniann siklik ve siddetini belirteyin:

Sikhk Sikinty
(1) Nadiren: Haftada birdzn daha az Bu davranigl duygusal agdan ne
(2) Bazen: Haftada bir kadar kadar gkint veria buluyorsunuz?
{3) Sik: Her gUn degil ama haftada (0) Hig
birkag kez (1) Cok az
{4) Cok sik: Her giin 2) Az
(3) Orta

Siddet (4} Age
(1) Hafif: Bu kontrol kayb, disinhibisyon  (5) Cok agir veya agin derecede
kayda deger, ancak genellikle
dikkatini baska yere yonlendirme ve
rehberlikle duzeliyor
{2) Orta: Disinhibisyon ok asikar ve
hasta yakini tarafindan Ustesinden
gelinmesi olduk¢a gig
(3) Agir; Disinhibisyon genellikle hasta
yakininin higbir midahelesi ile
dizelmiyor ve bir utang ve sosyal
stkint kaynad
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I 10. Anormal motor davranig

Hastanin amagsiz dolanma, dolaplan, cekmeceleri agma, siirekli ordan
burdan bir seyler toplama, iplik veya bagka birsey sarma gibi tekrar tekrar
yaptigi seyler var mi?

O Uygun degil O Haypr O Evet
Tarama sorusuna cevap “Uygun degil® veya “Hayir" ise, bir sonvaki tarama sorusuna

gegin, “Evet” ise, asagudaki sorulan sorun ve soru numarasinin solunda “Evet” icin ,
“Hayr" icin H harfini isaretleyin.

@ @ 1. Hasta evde gdrinir bir amag olmaksizin dolaniyor mu?

@ @ 2. Cekmece ve dolaplan agmak, bosaltmak gibi amagsiz aranmalar oluyor mu?

@ ® 3. Elbiselerini surekli giyip gkarnyor mu?

@ @ 4. Durmadan tekrarladigr hareket ya da huylan yar mi?

@ @ 5. Digmeleriyle oynamak, bir seyler toplamak, iplik sarmak gibi tekrarlapa hareketler
yapiyor mu?

@ @ 6. Agin derecede yerinde duramaz davrantyor, sakin oturamaz gorlinlyor veya ayaklan ve
parmaklann stirekli hareket ettiriyor mu?

@ @ 7. Tekrar tekrar yaptig baska davraniglan var mi?

Tarama sorusu dogrulanmussa, hezeyanlann sikhk ve siddetini befirieyin:

Siklik Sikints
(1) Nadren: Haftada birden daha az Bu davranigi duygusal agidan ne
(2) Bazen: Haftada bir kadar kadar siknti veria buluyorsunuz?
(3) Sik: Her glin degil ama haftada (0) Hig

birkag kez (1) Cok az
(4) Cok sik: Her gln (2) Az

(3) Orta

Siddet (4) Agu
(1) Hafif: Anormal motor davrans kayda  (5) Cok agur veya asin derecede

deder ancak gunlilk rutine fazlaca

etkisi yok

(2) Orta: Anormal motor davranig ok
asikar, ama hasta yakini tarafindan
Gstesinden gelinebilit

(3) Agir: Anormal motor davranig gok
asikar, genelikle hasta yakininin hig
bir midahelesiyle dizelmez durumda
ve baghca sikinti kaynagi
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B 11. Uyku/Gece davranis!

Hastanin uyku giigligi var mi? (Eger sadece gece bir iki kez tuvalet icin
kalkiyor ve derhal uykuya dalabiliyorsa meveut olarak kabul etmeyin.)
Geceleri ayakta mi? Geceleri dolaniyor, giyiniyor ya da uykunuzu
bozuyor mu?

0 Uygundegil O Hayr O Evet
Tarama sorusuna cevap “Uygun dedil” veya “Hayrr” ise, bir sonraki tarama sorusuna

gegin, “Evet” ise, agagidaki sorulan sorun ve soru numarasiin solunda “Evet” icin £,
“Haywr™ icin H harfini isaretleyin.

@ @ 1. Hasta uykuya dalmakta gugiik gekiyor mu?

@ @ 2. Gece icinde uyaniyor mu? (Fger sadece gece bir iki kez tuvalet icin kalkor ve derhal
uykuya dalabiliyorsa bunu saymayin.)

@ @ 3. Geceleri dolanma, adimlama veya uygunsuz faaliyetlerde bulunma gibi davranislar
sergiliyor mu?

—@ @ 4. Geceleri sik uyandinyor mu?

O @ 5. Sabah olup giine baglamak gerektigini ddsUnerek gece kalkip giyindigi ve disanya
3 gkmaya kalkngl oluyor mu?

@ @ 6. Sabahlar ok erken uyariyor mu? (Aligkanhiklarindan daha erken)

@ ® 7. Gin boyunca agin uyukladigr oluyor mu?

@ ® 8. Hastanin simdiye kadar sozun etmedigimiz, sizin camnii sikan bagkaca gece
davraniglar var mi?

Tarama sorusu dogrulanmissa, hezeyanlann sikhk ve siddetini belirieyin:

Sikhk Sikinti
(1) Nadiren: Haftadz birden daha az Bu davranis duygusal agidan ne
(2) Bazen: Haftada bir kadar kadar sikinti veria buluyorsunuz?
(3) Sik: Her giin dagil ama haftada (0) Hig

birkag kez (1) Cok az
(4) Cok sik: Her gin 2) Az

(3) Orta

Siddet (4) Agir

(1) Hafif: Gece davranisi gorilUyor (5) Cok agir veya agin derecede

ancak pek de yipratia dedil

(2) Orta: Gece davranisi gorGlGyor,
hastay rahatsiz ediyor ve hasta
yakininin uykusunu boldyor; birden
fazla tipte gece davramiy mevcut
olabilir

(3) Agir: Gece davranigi gorGlilyor; bir
qok gece davranigl tind meveut
olabilir, hasta geceleri cok sikintih ve
hasta yakininin uykusu belirgin bir
sekilde bozulmug durumda
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I 12. Istah/Yeme aliskanhiginda degisiklikler

Istah, viicut agichgi veya yeme aliskanliklarinda bir degisiklik oldu mu? (Eger
yedirilmesi gerekiyorsa “Uygun degil” olarak kabul edin.) Tercih ettigi yemek
cegitlerinde bir degisiklik oldu mu?

O Uygundegil O Hayr O Evet
Tarama sorusuna cevap “Uygun degil” veya "Hayir™ ise, bir sonraki tarama sorusuna

gegin, "Evet” ise, asagidaki sorulan sorun ve soru numarasimin solunda “Evet” icin F,
“Hayr” icin H harfini isaretleyin.

@ @ 1. Istahsiz mi?

@ @ 2. Istahinda artig var mi?

() (W)| 3. Kilo kaybs oldu mu?

@ @ 4. Kilo akd mi?

5. Yemek yeme davraniginda degisiklikler oldu mu? (Grmegin, ag2ina cok fazla lokma
@ @ tikigtirmak gibi)

@ @ 6. Cok fazla sekerleme, tath veya diger belli yemek cesitierini yemek gibi sevdigi yemek
gegitlerinde bir degisiklik oldu mu?

@ @ 7. Her giin tamamen ayni yemekleri yemek veya yediklerini tamamen ayni sirayla yemek
gibi yemek yerne davranislan gelistirdi mi?

@ @ 8. Istah veya yemek yemesinde sormadigim bagkaca degisiklikler var me?

Sikhik Sikints
(1) Nadiren: Haftada birden daha az Bu davranisi duygusal agdan ne
(2) Bazen: Haftada bir kadar kadar skinti verid buluyorsunuz?
(3) Sik: Her gun degil ama haftada (0) Hig

birkag kez (1) Cok az
(4) Cok sik: Her gin (2) Az

(3) Ona

Siddet (4) Agir

(1) Hafif: Istah veya beslenmede (5) Cok agir veya agin derecede

degisiklikler meveut ancak ne viicut
aghginda dagisiklige neden olrmug
ne de rahatsz edici dizeyde

(2) Orta: Istah veya beslenmede
dedisiklikler var ve vicut agirhginda
hafif cynamalara neden olmug
durumda

(3) Agur: istah ve beslenmede agikar
deisiklikler meveut ve vicut
agirhginda oynamalara neden oluyor,
utandiric) veya hasta igin rahatsizlik
verid

105



| Noropsikiyatrik envanter — (NPI)*

* Envantenn uygulanmas konusuncdak ackizma beigienm
bu Glapogin stkasindaks cep bsminda bulabdireniz.
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Ek 5: Cohen-Mansfield A jitasyon Envanteri (CMAE)

Cohen-Mansfield Ajitasyon Envanteri (CMAI)-Uzun Formu.

1. Volta atma, amagsizca gezinme

2. Uygunsuz bigcimde giyinme ya da soyunma

3. TukUrme (sofrada da)

4. Kufarld konuflma ya da s6zel saldirganlik

5. Surekli olarak, gereksiz yere yardim ya da ilgi isteme

6. Tekrarlayan cimle ya da sorular

7.Vurma ( baskasina ya da kendine)

8. Tekme atma

9.insanlara yapigsma

10. itme

11. Nesneleri firlatma

12. Tuhaf sesler ¢gikarma (acayip gulmeler ya da anlamalar)
13. Bagirma

14. Isirma

15. Kazima, eseleme

16. Bagka bir yere gitmeye g¢alisma (6rnegin odanin ya da binanin digina)
17. Kasttlh olarak diusme

18. Sizlanma

19. Karsi gelme egilimi

20. Uygun olmayan maddeleri yeme, icme

21. Kendinin ya da baskalarinin caniny yakma (sigara ile, s>cak su ile vb.)
22. Nesneleri uygunsuz bigimde tutma

23. Nesneleri saklama

24. Nesneleri biriktirme/istifleme

25. Nesneleri yrtma ya da eflyalara zarar verme

26. Tekrarlayan tawr ve davranfllarda bulunma

27. Sbzel cinsel tacizde bulunma

28. Fiziksel cinsel tacizde bulunma

29. Genel huzursuzluk

TOPLAM

Son 2 hafta boyunca asagidaki davranislarin hangi siklikla géruldigana
cizelgeye gore puanlayiniz.

1= Higbir zaman

2= Haftada 1'den az

3=Haftada 1-2 kez

4=Haftada birkag kez

5=Glnde 1 yada 2 kez

6=Gunde birka¢ kez

7=Bir saatte birkac kez
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EKk 6: Demansin Klinik Evrelendirilmesi Olgegi (DKEO)

Tablo 10. Demansin K linik Evrelendirilmesi Olce g1 -CDR (Morris 1997)

CDR | 1. Bellek 2. Oryantasyon 3. Yargilama —
Problem ¢c6zme
0 Bellek kaybi yok ya da hafif | Timiyle oryante Glnlik problemler ve
ve belirsiz unutkanlik calisma hayatt ve mali
islerle ilgili problemleri iyi
¢Ozer; yargilama iyidir
0,5 Hafif fakat asikar unutkanlik; | Zaman iligkilerinde hafif | Problem ¢bzme,
olaylarin kismen | gliclik disinda timdayle | benzerlik ve farkliliklar
hatirlanabilmesi; "selim" | oryante kavramakta hafif
unutkanlik bozukluk
1 Orta dlzeyde wunutkanlik, [ Zamanda orta diizeyde | Orta dlizeyde bozukluk;
yakin gugliik; toplumsal
déonem olaylan igin daha | muayene sirasinda | yargilama genellikle
belirgin; unutkanlk glnlik | mekana oryante, | korunmugtur
aktiviteleri etkiliyor disarida cografi
disoryantasyonu olabilir
2 Adir  diizeyde unutkanlik; | Zaman iliskilerinde adir | Adir diizeyde bozukluk;
yalnizca cok iyi O6grenilmis | diizeyde genellikle
materyel tutulabilir;  yeni | glglik; genellikle | toplumsal yargilama da
materyel hizla yitirilir zamana, siklikla  da | bozuktur
mekana disoryante
3 Adir diizeyde unutkanlik; | Yalnizca kisilere oryante | Yargilama ve problem
yalnizca pargaciklar kalir gdzme timiyle bozuk
CDR | 4. Ev disinda islevsellik 5. Ev yasamu — | 6. Kigisel bakim
Hobiler
0 Iste, aligveriste, géniillii | Ev yasami, hobiler ve | Kendine bakima timiiyle
gruplar ve toplumsal gruplar | entelektiel muktedir
icinde her zamanki diizeyde | ilgiler iyi korunmus
bagimsiz iglevsellik
0,5 Anilan  aktivitelerde  hafif | Ev yasami, hobiler ve
bozulma entelektiel
ilgilerde hafif bozulma
1 Anilan aktivitelerden bazilarini | Evdeki islevlerde hafif | Gayrete getirilmesi
halen siirdirse de, bagimsiz | fakat asikar gerekiyor
islev gébrememe; ytlizeysel bir | bozulma; giic ev isleri,
bakisla hala normal | karmasik
gorinebilir hobiler ve ilgiler
terkedilmis durumda
2 Ev dsinda badimsizhdini | Yalnizca basit  isler | Giyinme, hijyen ve diger
timdayle vyitirmis / Ev diginda | yapilabiliyor; ilgiler son | kisisel bakim igin yardim
aktivitelere  gotiiriilebilecek | derece sinirli gerekiyor
kadar iyi gérinr
3 Ev disinda bagimsizigini | Evde kayda deder bir | Kisisel bakim icin dnemli

timdayle yitirmis / Ev disinda
aktivitelere gotirilemeyecek
kadar hasta goriinir

islevselligi yok

Olglide yardim gerekir;
genellikle inkontinandir
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Ek 7: islevsel Faaliyet Anketi (IFA)

109

Madde |Giinlik Hayat Faalivetleri Puan

No

1 Fatura odemek gelir ve giderleri dengelemek, para hesabi
vapmak.

2 Verg, aidat, elektrik-su-telefon makbuzlarm, KDV fisler, 15e
ait evraklan tasnif etmek.

3 Giyecek, ev thtiyaclan veva vivecek almak icin tek basina
alisverise cikmak.

4 Becer gerektiren ovun oynamak, bir hobivle ugrasmak.

5 Su kaynatmak. bir bardak hazir kahve ya da cay yapmak.
ocagi sondirmek.

6 Besin dengesi olan bir 6g1in (vemek) hazirlamak.

7 Giindelik olavlan takip etmek.

8 Bir TV programimi, kitabi veva gazeteyi dikkatle izlemek va
da okumak. anlamak, tartismak.

9 Randevulart, allemun 6zel giinlerim, tatiller:, ila¢ tedavilerim
(1la¢ dozlarim ve ne zaman alinacagm diizenli olarak
strdurebilmek.

10 Sehirigi ulasim araclan (taksi, dolmus, belediye otobiisi) ile
bulundugu semtin disina seyahat etmek. sehirleraras: ulasum
araclanndan(otobiis, tren, ugak) ver ayirtmak ya da otomobil
kullanmak.

TOPLAMPUAN
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