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OZET

Demans, santral sinir sisteminin multifaktoriyel nedenlerle primer ya da
sekonder olarak etkilenmesi sonucu ortaya cikan kognitif ve nonkognitif birgok
alanda islev kaybmna yol acan kronik ilerleyici bir tablodur. Kognisyonun alt
belirleyicileri olarak kabul edilen; 6grenme, dil, bellek, muhakeme, algi, yonelim,
dikkat gibi ¢ok sayida alanda bozulmalar goriiliir. Epidemiyolojik c¢alismalarda
demans siklig1 %5-15 civarinda bildirilmektedir. Caligmanin amaci Elazig ilinde 65
yas ve lizeri niifusta demans prevalansinin ikinci 6rneklem grubunu olusturmak,
aradan gegen siire icinde demans ve altgruplarinin prevalansindaki degisimi gormek,
yas, cinsiyet, egitim durumu gibi faktorlerin demans ve altgruplarina olan etkilerini
arastirmakti.

Bu arastirma Frrat Universitesi Tip Fakiiltesi Psikiyatri Anabilim Dali
tarafindan Mart 2018- Mart 2019 tarihleri arasinda gerceklestirildi. Arastirma
grubunu, Elazig ili Abdullahpasa Aile Sagligi Merkezine bagh 65 yas ve iizeri 273
kisi olusturdu. Caligma grubuna sosyodemografik veri formu doldurulup minimental
durum test (MMSE) uygulandi. Ikinci asamada MMSE’ye gére 24 puanm altinda
olan hastalara hastanede ayrintili muayene ve gerekli testler uygulandi. DSM-V tani
kriterlerine gore 23 hastaya demans tanis1 konuldu. Verilerin degerlendirilmesinde
kaba dokiim ve ylizde oranlarn ile istatistiksel analiz i¢in Kruskal-Wallis ve Mann
Whitney-U testleri kullanildi

Calisma grubunu ekonomik ve Kkiiltiirel yonden nispeten heterojen bir
popiilasyon teskil ediyordu. MMSE uygulanan 273 kisiden 23’iinde demans
saptanmis olup c¢alisma grubundaki demans popiilasyonu %8,3 olarak hesaplandi.
Demansla tanilanan hastalarin %66’s1  Alzheimer hastaligi olarak diisiiniildi.
Kadinlarda %14,3 olan demans prevalansi erkeklerde % 3,9 olarak hesaplanmis olup
cinsiyet farki istatistiksel olarak anlamliydi.

Sonug olarak demans siklig1 ve alt gruplarin dagilimi biiyiik 6l¢iide literatiir
verisiyle uyumluydu. Tanilanan olgularin ¢ok biiylik kisminin daha 6nce sikayetleri
nedeniyle bagvuruda bulunmamis olmasi, demansa iliskin farkindaligin daha da
arttirllmasinin gerekliligini diisiindiirdii.

Anahtar kelimeler: Demans, prevalans, demans altgruplari
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ABSTRACT

DEMENTIA PREVALANCE AND SUBGRUPS OF DEMENTIA IN 65
YEARS AND OVER POPULATION IN THE CENTRAL DISTINCT OF
ELAZIG

Dementia is a chronic progressive disorder that may result in loss of function
in many areas of cognitive and non-cognitive as a result of primary or secondary
effects of the central nervous system for multifactorial reasons. Disturbances are seen
in many areas such as learning, language, memory, reasoning, perception, orientation
and attention, which are accepted as sub-determinants of cognition. The frequency of
dementia is reported to be around 5-15% in epidemiological studies. The aim of the
study was to establish the second sample of the prevalence of dementia in the
population aged 65 years and over in Elazig province and to see the change in the
prevalence of dementia and its subgroups in the intervening period. And to investigate
the effects of factors such as age, gender, educational status on dementia and its
subgroups. This research was carried out by Firat University Faculty of Medicine
Department of Psychiatry between March 2018 and March 2019.

The study group consisted of 273 people aged 65 years and over who belong
to Abdullahpasa Family Health Center in Elazig. Sociodemographic data form was
filled and MMSE test was applied to the study group. In the second stage, detailed
examination and necessary tests were applied to the patients who were below 24
points according to minimental state eamination (MMSE). According to DSM-V
diagnostic criteria, 23 people were diagnosed with dementia. Kruskal-Wallis and
Mann Whitney-U tests were used for the statistical analysis of the data. Dementia was
detected in 23 out of 273 MMSE patients and the dementia population in the study
group was calculated as 8,3%. 66% of patients diagnosed with dementia were
considered Alzheimer's disease. The prevalence of dementia was 14,3% in women
and 3,9% in men, and the gender difference was statistically significant

As a result, the frequency of dementia and distribution of the subgroups were
largely consistent with the literature data. The fact that most of the diagnosed cases
did not apply because of their complaints previously suggested that awareness of
dementia should be increased further.

Key words: Dementia, prevalance, dementia subgroups.
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1. GIRiS

Demans merkezi sinir sisteminde (MSS) zihinsel islevlere ait noral
altyapilarin primer veya sekonder olarak hasarlanmasi sonucu bir¢ok kognitif alanda
bozulmayla giden, giinliik yasam aktivitesi ve islevsellikte kisitlamalarin gorildigi
siklikla ilerleyici bir tablodur (1). Bunama bireye, yakinlarina ve topluma
sorumluluklar yiikleyen ve artan yasl niifusla birlikte psikososyolojik etki boyutu da
bliyliyen Onemli bir saglik sorunudur. Diinya saglik Orgiitiiniin 2003 yilinda
yayinladig1 Global Hastalik Yiikii ¢alismasina gore bunama 60 yas {istii niifusta en
Oonemli yetiyitimi nedenidir. Yas ilerledikge demans siklig1 artmaktadir. 65 yasinda
demans prevalansi ortalama %S5 iken her 5 yilda bir ikiye katlanarak 85 yasin
tizerinde %40-50 civarina ulagmaktadir. 2005 yilinda tiim diinyada 24,2 milyon
kiside bunama oldugu, bu sayiya her yil 4,6 milyon kisinin eklendigi bildirilmistir.
Amerika ve Avrupa merkezli epidemiyolojik ¢aligmalarda kaba demans yayginlig
%3,5-10 arasinda degismektedir (2). Diinya niifusuna paralel olarak Tiirkiyede de
yash niifusu artmaktadir. TUIK verilerine gore 65 yas iizeri niifus 1990 yilinda
toplumun %4,3 inil teslil ederken 2000 yilinda %35,7 olup, 2018 de ise %8.,8 e
ulasmistir. Demans normal yaglanmayla ortaya c¢ikabilecek psikososyokiiltiirel
problemleri daha da agirlastirmaktadir. DSM-5 te ( Diagnostic and statistical manual
of mental Disorders) Demans yerine agir norobilissel bozukluk terimi kullanilmastir.
Demansla ilgili epidemiyolojik veriler degerlendirildiginde 6nemli bir halk sagligi
problemiyle kars1 karsiya olundugu goriiliir. Tiirkiyede demans prevalansiyla ilgili
verilere baktigimizda farkli oranlarla karsilasiriz. Istanbul, Kadikdy’de yapilan
toplum temelli genis 6lgekli galismada 70 yas tistlinde demans prevalansi %20 olarak
hesaplanmistir (3). 2019 yilinda Sivas’ta yapilan heniiz yaymlanmamis bir ¢alismaya
gdre %16,8 olarak bulunmustur. 2002 yilinda Elazig ili Abdullahpasa Mahallesinde
yapilan bir caligmada 65 yas ve ilizeri niifusta demans prevalanst %7,3 olarak
hesaplandi. Bu ¢alismada ayn1 bolgede 65 yas ve iizeri niifusu incelenerek demans ve

altgruplarinin prevalansindaki yillar i¢indeki degisimi gézlemlemek amaglanmustir.



1.1. Genel Bilgiler

1.1.1. Bilis

Tirk Dil Kurumuna gore ‘Canlinin, bir nesne veya olaym varligma iliskin
bilgili ve bilingli duruma gelmesi, vukuf’ olarak tanimlanan bilis fransizca kokenli
bir terim olan kognisyonun tiirk¢ede tercih edilen karsiligidir (4). Bilissel yetiler ya
da kognitif fonksiyonlar dendiginde; algi, dikkat, hafiza, muhakeme, hesaplama,
soyut diistinme gibi antiteleri kapsayan bir semsiye kavram kastedilir. Demansta,
kayb1 goriilen en 6nemli alan bilissel alan oldugu icin degerlendirilmesi 6zellikle
onemlidir. Amerikan Psikiyatri Birliginin tanilama dizgesi olan DSM’nin 2013 te
yenilenen edisyonunda kognitif bozukluklar basliginda bazi degisimler olmustur.
DSM-IV te ‘Deliryum, Bunama, Amnestik ve Bagka Bilissel Bozukluklar’, DSM-5
le beraber Norokognitif Bozukluklar basligina doniismiistiir (5, 6).

1.1.2. Normal Yaslanma

Yash niifus 6zellikle yasam beklentisi yiiksek olan iilkelerde olmak iizere tiim
diinyada artmaktadir. Tiirkiye de bu gri tsunami den fazlasiyla nasibini almaktadir.
Yasliligin tanimlanmasi konusunda net bir konsensiis olusmamigsa daepidemiyolojik
calismalarda yaglilik smir1 genellkle 65 yas olarak degerlendirilmektedir. Her
nekadar Diinya Saghik Orgiiti (WHO) 2019 raporunda yashlik dilimleri
tanimlamasinda  degisiklige gitse de epidemiyolojik ¢alismalarda yaslilik
tanimlanmasi, muhtemelen Onceki verilerle karsilagtirma zorlugunu da ortadan
kaldirmak i¢in, daha konservatif bir tutumla tayin edilmektedir (7, 8). Insan
gelisiminin fizyolojik basamaklarindan biri olan yaslilik, kisinin ruhsal ve bedensel
olarak degistigi ve islevselliginde siklikla azalmalarin goriildiigii bir devredir.
Yaslanma biyopsikososyal tiim alanlardaki degisim siireclerini kapsar. Biligsel yetiler
yaslanma siireciyle yakin temas halindedir ve yaslilarda biling, sistemik haslaliklarin
ve lokal beyin hastaliklarinin etkilerine dogrudan duyarlidir. Birgok yasli; hafiza
giicligii, unutkanlik gibi semptomlardan sikeyet¢idir. Demans seyri sirasinda da
ortaya cikabilecek bu semptomlar, normal yaslhilik siirecinde ilerleyici bir natiirde
degildir ve kisinin iglevselligini bozmaz. Bellek degisimi normal yaslanma siirecinde

de siklikla goriiliir. Bellegin farklt komponentleri yaslanma siirecinden farkl



diizeyde etkilenir. Primer bellek ve anlik ¢agrisim yaslanma siirecinden daha az
etkilenirken, sekonder bellek bu siirece daha duyarhidir. Yash kisilerde alisilmisg
rutinin disina ¢ikma ve kompleks problem c¢ozme siklikla zorlasir. Yaris ve

motivasyonun azalmasi da performans diisiikliigiinde etkilidir (9).

1.1.3. Hafif Kognitif Bozukluk

Bazi yaglilar, kisi isimlerini ve 6zel giinleri unutmaktan sikayet ederler. Bu
unutkanlik dalgalanma gosterir ve kalict degildir. Bu donmede sosyal ve mesleki
islevini eskisi gibi yerine getirebilir. Daha 6nce Kral tarafindan ‘yaslinin selim
unutkanligl’ olarak tanimlanan tablo daha sonra ‘hafif kognitif bozukluk’ olarak
adlandirilmigtir. Hafif Kognitif Bozukluk (HKB), normal yaglanma ve demans
arasindaki klinik bir durumu temsil eder. HKB tanimi, demansin ve giinliik yasam
aktivitelerinde bozulmanin olmadigi durumda, bellek yakinmasi ve en az bir alanda
Olciilebilir kognitif bozulmasi olan hastalari igerir. HKB tiirleri, etkilenen kognitif
alanlara bagli olarak (amnestik HKB, amnestik olmayan HKB), tekli ve ¢oklu alan
siniflamalar ile alt tipleri ayr1 ayri tanimlanir. Bu fenomenolojik siniflama hangi
tiirlerin demansa evrilecegi noktasinda yordayici olabilir. Amnestik tipte HKB’ si
olanlarda Alzheimer tipi patoloji goriilme siklig1 daha fazladir. ilk degerlendirmeden
sonra, muayene ve klinik testlerle HKB kriterini karsiladig1 diistiniilen hastalar her
yil ilerlemeyi degerlendirmek i¢in noropsikolojik ve tibbi testlere tabi tutulmalidir.

Hafif Kognitif Bozuklukta rutin farmakoterapi siklikla 6nerilmez (10-13).

1.1.4. Demans

Dementia (demans), akildan yoksunluk anlamina gelen latince orjinli bir
kelimedir. Kelimeyi ilk kez kullananin Romali hekim Celsus oldugu
diisiiniilmektedir. Kavram XX. yy baslarina kadar akil hastaliklarini karsilamak icin
kullanilmistir (14). Alman psikiyatrist ve noropatolog Alois Alzheimer’in bir olgusu
ve bu olguyla ilgili derinlemesine sorgulamasi kavramin karsiladigi anlam evrenini
bliyiik 6l¢iide degistirmistir. Alois Alzheimer Frankfurt’ta ¢alisirken sanrilar1 ve kisa
stireli hafiza defekti olan 51 yasindaki Auguste Deter ile karsilasti. Nisan 1906°da
Deter 6liince Alzheimer hastanin dosyasini ve otopsi i¢in beynini Munich’e, halen
calistigt Kraepelin’in laboratuvarina getirtti. Burada gilimiis boyas1 teknigiyle

hastanin beyninde ‘“amyloid” plaklar1 ve ‘“neurofibrillary” yumaklar1 gozlemledi.
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Kasim 1906 da ilk kez hastaligin patolojisini ve klinik semptomlarini kongrede
sundu. Alman ndérolog Arnold Pick’in 1908 otopsi gozlemlerinde de benzer
norodejeneratif bulgular raporlamasi, demansin organik kokenli bir beyin sendromu
oldugunu destekledi. Demans bir semptomlar ve bulgular kiimesi bir sendromdur.
Dikkat, bellek, hesaplama gibi bilissel islevlerde, kazanilmis entelektiiel becerilerde
ilerleyici bir ¢oziilme demektir. Demansda en dnemli klinik belirtiler kognitif alanda

goriiliir. Ik semptomlar siklikla bellekle ilgilidir (15, 16).

1.1.4.1. Epidemiyoloji

Toplumlarda yas ortalamasinin ve yasam beklentisin artmasiyla demans
siklig1 artmaktadir. 2015 te yayinlanan Diinya Alzheimer Raporuna gore diinya
genelinde 46,8 milyon insan demans tanisina sahiptir. Bu saymin 2030 yilinda 74
milyona ¢ikacagl tahmin edilmektedir (17). ileri yas, aile dykiisii, diisiik egitim
diizeyi, apolipoprotein Ee4 (ApoEe4) allelinin varligi, presenilin gen mutasyonu,
down sendromu demans igin risk faktorii olarak diisiiniilmiistiir (18-20).

Demansi olusturan hastaliklarin dagilimima bakildiginda biiyiikk ¢ogunlugun
Alzheimer hastalig1 (AH) tarafinda teskil edildigi goriiliir. Demansin yaygin tipleri
ve sikliga gore dagilimi tablodaki gibidir.

Tablo1.Yaygin demans tipleri ve yaklasik siklig

Demansiyel hastalik Siklik yiizdesi

Alzheimer 50-70

Vaskiiler demans 15-25

Lewy cisimcikli demans 5-10

Frontotemporal demans 5

Alkol ve ilag kullanimina bagli gelisen demans 5-10
1.1.4.1.1. Demans prevalansi

Prevalans ya da prevalans hiz1 sik kullanilan epidemiyolojik kavramlardandir.
Belirli bir siire i¢inde belirlenmis bir populasyonda saptanan eski ve yeni tiim
hastalarin  belirlenen populasyona boliinmesiyle hesaplanir. Demansla ilgili
populasyon bazli ¢alismalarin gegmisi 1980’ lere dek uzanir (21). Demansa iliskin
farkindaligin artmasiyla beraber demansla ilgili ¢caligmalarin sayis1 da artmaktadir.
Farkli cografyalarda demans prevalansiyla ilgili calismalarda farkli oranlar goze
carpmaktadir. Bunda kabul edilen yas noktasi, kullanilan tani kriterleri gibi

metodolojik farkliliklarin da muhtemel payr vardir. Farkli epidemiyolojik
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calismalarda 65 yas ve dsti populasyonda demans sikligt %5-15 arasinda

saptanmistir. Yasla beraber bu oran artmaktadir (22).

1.1.4.1.2. Demans ve yas

Demansla ilgili yapilan caligmalarin isaret ettigi ortak nokta hastaligin yasla
olan dogrudan baglantisidir. Siklig1 65 yasindan sonra belirgin sekilde artmaktadir.
65 yasin altinda nadir goriilen hastalik 45 yastan once neredeyse hi¢ goriilmez.
Calismalar yasla prevalans arasindaki dogrusal iliskiyi tutarli bir sekilde
desteklemektedir. 65 yas iizerinde, ortalama her 5 yilda bir prevalansin ikiye

katlandig1 saptanmustir.

1.1.4.1.3. Demans ve cinsiyet

Demansta yasin kanitlanmis dogrudan etkisi, egitimin muhtemel etkilerine
ragmen cinsiyetin etkisine dair kanitlar tutarli bulunmamistir. Baz1 ¢alismalarda, AH
prevalansinin kadinlarda daha sik oldugu bulunurken, vaskiiler demans prevalansi
erkeklerde daha yiiksek bulunmustur. Kesin bir fikir birligi olusmasa da ¢alismalarin
cogunda demans prevalansi kadinlardadaha yiiksek olarak saptanmustir.

(23-27).

1.1.4.1.4. Demans ve egitim

Ileri yaslarda diisiik egitim seviyesinin demans prevalansini etkiledigi
bilinmektedir. Ozellikle Alzheimer prevalansi egitim seviyesiyle ters orantilidir.
Egitim ve Ogrenme siiregleri sinaptik aktiviteyi ve kortikal yapilanmayi
arttirmaktadir. Koruyucu etkinligin dinamiginde esas oyuncunun bu aktivite oldugu
kabul edilir. 2015 yilinda Cin’de yapilan bir metaanaliz ¢alismasinda demasla egitim
seviyeleri arasindaki iliski incelenmistir. Yapilan kantitatif analizlerde egitim
seviyesindeki her 1 yillik artisin demans gelisme riskini %7 azalttig1 saptanmistir

(28-31).



1.1.4.1.5. Demans ve mortalite

Demans, beklenen yasam Omriinii kisaltan kronik gidisli bir tablodur.
Alzheimer’ da beklenen yasam 6mrii 8-12 yil kadardir. Frontotemporal demansta bu
siire 3-17 yil kadardir. Diinya genelinde beklenen yasam Omriindeki artis trendi de

g0z Oniine alindiginda, demansin mortal yonii daha net goriiliir (32, 33).

1.1.4.2.Klinik

Demans; zengin klinik oriintiistinii 6n planda, biligsen, nérodavranigsal ve
duygulanimsal alanlarda gosterir

Bilissel alandaki degisimler: Bu alandaki bozulmalar tablonun ana iskeletini
olusturur. Biling agiktir, ancak ortak fizyopatolojik zemin dolayisiya demansta
deliryum tablosu sik gelisir. Cok ileri olmayan demansta yonelim korunmustur.
Ancak bellek kusuru ileri boyuttaysa hasta yakinlarini taniyamayabilir. Baslarda
disarda, ileri evrelerde ev iginde bile kaybolabilir. Hastanin dikkati daginiktir, belli
bir konu iizerinde uzun siire odaklanamaz. Dikkatin siirdiirtilebilmesi ve iki isi ayni
anda yapabilme yetisi bozulmustur. Demansta en 6nde gelen bozukluk, bellek
kusurudur. Yeni bilgileri 6grenmenin yanisira 6grenilmis bilgilerin ¢agrilmasinda da
sorun olusur. Baslarda yakin bellek etkilenirken ileri donemlerde uzak hafiza da
bozulur. Hasta dakikalar i¢inde sordugu seyleri tekrar sorup, tekerriiren ayni seyleri
anlatabilir. Soyut diisiinebilme, planlama, siraya koyma gibi frontal lob islemleri
bozulur. Soyut diisiinceleri, benzetme ve sakalar1 anlamakta giliclik c¢eker.
Muhakeme ve nedensellik kurma yetisi etkilenir. ileri dénemde ilizyon ve gorsel
halusinasyon gibi algi bozukluklar1 goriilebilir.

Norodavranigsal alandaki degisimler: Hastanin c¢ogunlukla cevreyle
alakadarligi azalmigtir. Ozbakim eskisi kadar iyi olmadigindan giysileri yeterince
temiz ve titiz olmayabilir. Dilin bilisle olan yogun interaksiyonu nedeniyle
konusmayla ilgili bozukluklar demansta siklikla ortaya c¢ikar. Bu afazi seklinde
olabilecegi gibi vaskiiler yapilarin etkilenmesiyle dizartri seklinde de ortaya ¢ikabilir.
Demansta impuls yonetimi de siklikla bozulmustur. Hasta normalde yapmayacagi
sakalar1 yapip, sergilemeyecegi davranis Oriintiilerini sergileyebilir. Baz1 hastalarda
premorbid kisilik 6zellikleri abartili sekilde ortaya ¢ikabilir. S6zgelimi normalde de

titizligi olan bir hasta demansla birlikte asir1 titiz, kompulsif tarzda cimri ve diizen



degisimine karsi asir1 hassas olabilir. Demansta uyku siklikla bozulmustur, uyku
ritminin bozulmas1 biligsel semptomatolojiyi etkilediginden bu kisir dongiiniin
kirilmasi ayrica 6nemlidir. Bazen bunamay1 ortaya ¢ikaran hastaliga 6zgii bulgular
tabloya eklenebilir. Agnozi, apraksi gibi ndrolojik defisitler gozlenebilir.
Duygulanimsal alandaki degisimler: Demansi olan hastalarda bunalti,
cokkiinliik, apati ve ilgisizlik, cosku ve taskinlik, uygunsuz afektif desarj gibi
degisimler goriilebilir. Hastalar bellek ve yonelim bozuklugundan dolay1r olaylari
yanlis degerlendirip farkli tepkiler verebilirler, olay ve kisileri kolayca unuttuklari
icin kaygiya kapilabilirler. Hasta bellegini, ¢evreyle uyumunu diizeltmek i¢in gayret
gosterip de basaramayinca kaygisi artar. Bazi hastalarda bu kaygiya, yalnizlik, sakat
ve desteksiz kalma, 6liim kaygisi eklenebilir. Bazi hastalarda bunamaya ¢okkiinliik
tablosu eslik edebilir. Keyifsizlik, isteksizlik, psikomotor retardasyon, karamsarlik,
suisidal diisiinceler tabloya hakim olacak diizeyde baskin olabilir. Ozellikle vaskiiler
dogas1 olan demansiyel tablolarda patolojik glilme ve aglama ataklari goriilebilir.
Tebesstimle gegistirilebilecek bir duygusal uyarana verilen tepki durdurulamayan bir

kahkaha olabilir (34).

1.1.4.2.1.Demansin evreleri

Erken evre: Semptomlar silik olup ¢ogunlukla gézden kagabilir. Hastanin
daha etkin destek, bakim ve tedavi alabilmesi agisindan bu evrenin hayati olmasi
sebebiyle DSO, 2011 raporunda erken taninin énemini vurgulayarak éncelikli hedef
listesine almistir. Noronal devrelerin ¢ogunlukla zarar gormemis olup saglam kaldig:
bu evrede farmakolojik ajanlarin daha etkili olabilecegi goriisii hakimdir (35). Erken
tan1 sayesinde, kognitif fonksiyonlarin gelistirilebilmesi, hasta ve yakinlarinin
kendilerini hastaligin gidisatina hazirlamasi, tedavi motivasyonunun artmasi ve
yasam kalitesinin korunabilmesi miimkiindiir. Erken evrede isimleri ezberlemede
giicliik ve olaylar1 animsayamama gibi epizodik bellek kusurlar1 goriilebilir. Hasta
ayn1 soruyu tekrar sorabilir, esyasin1 unutma, kaybetme gibi sorunlarla karsilasabilir.
Yeni bilgileri 6grenmede sorun yasar ancak bu evrede davranigsal problemler ve
sosyal yasantida belirgin bir etkilenme yoktur. Bazi hastalarda demansla ilgili

davranigsal ve psikolojik semptomlar goriilebilir. Anksiyete, depresif mood,



irritabilite tabloya hakim olabilir. Bu evrede hasta yardimsiz da yasantisini
siirdiirebilir (36).

Orta evre: Bu evrede, hastaligin belirtileri daha net ve kisitlayici hale gelir.
Bellek kusurlar1 belirginlesmis olup yakin bellek 6zellikle bozulur, uzak bellek
nispeten korunmustur. Yargilama bozulup, soyut diisiince kisitlanmistir.
Psikodavranigsal belirtiler agirlasip sosyal iliskileri ve islevselligi bozabilir. Kisisel
bakim konusunda yardim ihtiyaci ortaya ¢ikabilir

Ileri evre: Zaman, yer ve kisi oryantasyonunda ciddi bozulmalar goriiliir.
Hastanin giinlilk yasam aktivitesi ciddi ol¢lide kisitlanir. Beslenme, giyinme ve
hijyen konularinda digsar1 bagimli hale gelir. Pranoid diisiinceler, ilizyonlar tabloya
eklenebilir. Malnutrisyon, dekubit iilseri ve silik nérolojik bulgular olabilir. Ileri evre
AH hastalarinin en sik 6liim nedenleri, yatak yarasi enfeksiyonlari, akciger

embolisi/enfeksiyonu, beslenme bozukluklaridir (37).

1.1.4.3. Siniflama

Demans i¢in farkli simiflama kategorileri kullanilabilir. Zeminde yatan
etyolojik faktore gore siniflama yapilabilecegi gibi, etkilenen bdlgeye gore de ayrim
yapilabilir. Etkilenen beyin bolgelerine gore demanslar, kortikal ve subkortikal
seklinde siniflandirilir. Alzheimer’da kortikal yapilar on planda etkilenirken;
Parkinson hastaligi, Huntington hastaligi, PSP (progressif supraniikleer palsi),
demiyelinizan ve enfeksiyoz demans tablolarinda subkortikal alanlar daha cok

etkilenir (38).



Tablo 2. Demanslarin etyolojik siniflamasi

» A) Dejeneratif Demanslar

1) Alzheimer hastalig

2) Frontotemporal atrofi

3) Lewy cisimcikli demans

4) Huntington hastalig1

5) Progressif supraniikleer paralizi
7) Diger sebepler

» B) Vaskiiler Demans

1) Multiple infarkt

2) Stratejik tek damar infarkt
3) Kardiyak Bozukluklar

4) Hemoraji

5) Hipoperfiizyon

6) Binswanger hastalig1

» C)Miks Vaskiiler Dejeneratif

1) Enfeksiyoz
a.Bakteriyel
b Viral
c. Fungal
d.MSS Whipple hastalig1
e. Crutzfeld-Jacolp hastalig
2) Enflamatuar
a.Demiyelinizan hastaliklar
b.SLE
c.Sarkoidoz
d.Sjogren
3) Neoplastik
a.Primer timdrler
b.Metastatik lezyonlar

» D)Travmatik Demanslar

» E) Toksik Demanslar

1) Alkol

2) Agir metaller

3) Histotoksik anoksi yapan ajanlar
4) Ilaglar

» F) Metabolik Demanslar

1) B12 ve folat eksikligi
2) Cushing sendromu

3) Hipopituitarizm

4) Paratiroid hastaliklar1
5) Porfiryalar

6) Hepatik ensefalopati
7) Uremik ensefalopati

8) Tiroid hastaliklar:
9) Addison hastalig
» G)Psikiyatrik kognitif bozukluklar Psddodemans
» H)Hidrosefali 1) Obstrukiif
2) Normal basinghi

Tablo 3.Kortikal ve subkortikal demans ayrimi

Fonksiyon

Kortikal demans

Subkortikal demans

Hafiza
Yiiriitiicii islemler
Motor fonksiyonlar
Vizyospasyal islevler
Konusma

Anterograd amnezi
Diklkat ve yargilama bozuk

Cagrisim bozuklugu
Diisiince siirecinde yavaslama

Apraksi Ekstrapiramidal bulgular
Bozuk Normal
Afazik, anomik Normal




1.1.4.4. Etyoloj

Demansin zengin etyolojik zemini kabaca dejeneratif ve non dejeneratif
olmak iizre ikiye ayrilir. Dejeneratif demanslar, beyindeki dejeneratif siireglerle
iliskili bulunan tablolardir. Alzheimer hastaliginda néritik plak ve nérofibriller
yumaklar, Lewy cisimcikli demans ve Parkinson demansinda beyinde Lewy
cisimcikleri bulunur (39).

Dejeneratif demanslarda genetik zemin daha belirkinken, non dejeneratif
siireclerde kalitimin rolii daha zayiftir. Bilissel alanla iliskili olan ndrotransmitter ve
noropeptitlerin diizey ve fonksiyonunu etkileyen hersey demans ve benzeri kognitif
disfonsiyon tablolarina neden olabilir. Vitamin eksikligiyle sonuglanan malnutrisyon
tablolari, kronik alkol kullanimi, aliiminyum ve civa gibi agir metal birikimi, CO
zehirlenmesi gibi durumlarin hepsi demansa yol agabilir. Demansla siki ilski i¢inde
olan durumlardan biri de hipoksidir. Demans ve inmenin ortak onlenebilir risk
faktorlerini paylagsmasi son zamanlarda dikkatleri bu alana c¢ekmistir (40). Bunun
disinda tiroid ve paratiroidle ilgili fonksiyon bozuklugu, aril siilfataz ve
seruloplazmin gibi metabolik islevleri olan maddelerdeki defisit de demans
etyolojisinde yer alir

(41-43).

1.1.4.5.Risk Faktorleri

Ileri yas en iyi belirlenmis risk faktoriidiir. Genetik yon 6zellikle dejeneratif
demanslarda belirgindir. Diisiik sosyoekonomik diizey, diisiik egitim diizeyi, kronik
depresyonun yanisira serebral perflizyonu etkileyen sigara, diyabet, hipertansiyon da
risk faktorii olarak belirtilmistir. 1, 14, 21 kromozomlardaki degisimler ve

apolipoprotin E€ 4 (APO E€4) allelilin varlig1 da risk faktorleri arasindadir (44-47).

1.1.4.6. Tam

Demans i¢in belirlenmis tek bir tan1 yontemi yoktur. Kesin tani igin altin
standart biyopsi olsa da klinikte uygulanmaz. Tam i¢in klinisyenin, klinik
semptomlart norokognitif testlerle degerlendirmesi, biyokimyasl belirtegler ve
norogoriintiilleme yontemleriyle de desteklemesi gerekir. DSM-IV te demans tanisi

konmas1 igin, bellek bozuklugunun muhakkak olmasi buna ek olarak agnozi, afazi,
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apraksi veya frontal lob islemlerinden birinde bozukluk olmasi sart1 vardi. DSM-5 te
ise Oncelikli olarak demans tanimi kaldirilip norokognitif bozukluk tanimlamasi
getirildi. Bu degisiklik, bellegin korunup semantik ve davranigsal alanlarin daha ¢ok
etkilendigi tablolar1 atlamama kaygisiyla yapildi. DSM-5 e gore norobiligsel bozuluk
tanist koyabilmek i¢in belirlenen 6 biligsel alanda (karmasik dikkat, yriitiicii
islevler, 6grenme ve bellek, dil, algisal motor islevler, sosyal bilis) degisimler
degerlendirilir. Her bir alan i¢in hafif ve agir bozulmanin o6lgiitleri tanimlanmustir.
Agir norobiligsel bozukluk tanisi koyabilmek i¢in hastanin en az bir biligsel alanda
kendinin, yakininin ya da hekimin dikkatini ¢ekecek diizeyde sorun yasamasi ve bu
sorunun ndrokognitif testlerle ve klinik degerlendirmelerle desteklenmesi gerekir.
Eger sorun kisinin, bagimsiz yasamasini etkiliyecek diizeyde degilse hafif
norokognitif bozukluk tanimi kullanilir. Hastanin klinigi demans1 diisiindiiriiyorsa
etyolojik zemini i¢in; B12 vitamin diizeyi, tam kan sayimu, tiroid fonksiyon testleri,
serum elektrolitleri, karaciger ve bobrek fonksiyon testleri degerlendirilebilir.
Stipheli durumlarda HIV ve sifilizle ilgili testler uygulanabilir. Homosistein de hem
strok hemde demans icin degistirilebilir risk faktorii kabul edildiginden diizeyine
bakilabilir. BT (Bilgisayarli tomografi), MR (Manyetik rezonans) gibi goriintiileme

yontemleri de etyolojiyi tanimlamak a¢isindan faydalidir (48).

1.1.4.6.1. Hastamin oykiisii

Biligsel yikim ile gelen hasta ve yakinindan 6ncelikle ayrintili bir 6yki alinir.
Biligsel yikimin dogasi, siddeti, izledigi klinik seyir ve hastanin iglevselligini ne
diizeyde etkiledigi degerlendirilir. Demans baslangi¢ ve seyri etyoloji agisindan da
onmelidir. Strok sonrasi ortaya ¢ikan tablolarda akut baslangic gosterirken, AH gibi
dejeneratif siireclerde ise kronik seyir gosteririr. Hastanin yasi, egitimi, meslegi ve
giinliik yasam aktiviteleri Ogrenilir. Diabet, HT gibi kronik hastalik oOykiisii,
gecirilmis iskemik ve hemorajik atak, hematolojik hastalik, metabolik bozukluk,
toksin maruziyeti, enfeksiyon, ila¢c ve madde kotiiye kullanimi sorgulanmalidir.
Ozellikle genetik gegisin yiiksek oldugu ndrodejeneratif hastaliklarda aile dykiisii

sorgulanmalidir.
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1.1.4.6.2. Mental durum muayenesi ve norokognitif testler

Demans tanisindaki en 6nemli kriterlerden biridir. Mental durum muayenesi
ve uygulanan testler bilissel yikimin dogasi ve etkiledigi bolgeler agisindan
klinisyene yol gosterir. Mental durum muayenesiyle hastanin biling, yonelim, dikkat
gibi alanlariyla, konugma, hesap yapabilme gibi becerileri degerlendirilir. Bilissel
disfonksiyonu kantitatif olarak degerlendiren minimental durum muayenesi (Mini-
Mental State Examination; MMST) kognitif bozuklugu degerlendirmek icin en
yaygin kullanilan testttir. Folstein ve arkadaglari tarafindan gelistirilen testin tiirk¢e
uyarlamasi ve hafif demansi olanlarda gecelilik giivenilirlik ¢alismalar1 yapilmstir.
30 sorudan olusan testle yonelim, dikkat, yakin bellek, dil islevleri ve
konstruksiyonel praksi degerlendirilir. Degerlendirme 30 tam puan {izerinden yapilip
24 ve lizeri normal kabul edilir. Minimental durum muayenesi yanisira; Montreal
Bilissel Degerlendirme Olgegi, Kisa Kognitif Muayene de bilissel alam

degerlendirmek i¢in kullanilan testler arasindadir (49-52).

1.1.4.6.3. Norolojik muayene

Yapilan ayrintili fizik ve ndrolojik muayene, demansa sebebiyet veren
durumlar hakkinda klinisyene rehberlik edebilir. Norolojik muayene sirasinda
ekstrapiramidal sisteme iliskin bulgular saptanmasi1 subkortikal patolojiler
(Parkinsonizm, PSP, Huntington) akla getirir. Metabolik sendrom gibi kolaylastirict
risk faktorlerinin yanisira, fokal nérolojik bulgularin varligi Vaskiiler demansi

diistindiirtir (53, 54).

1.1.4.6.4. Laboratuar incelemeleri

Demans tanis1 koyan standart bir laboratuar bulgusu olmasa da, demansn
ontanis1 diisliniilen olgularda etyolojik zemini irdelemek icin birtakim parametreler
siklikla kullanilir. Arastirma planinda tedavi edilenilir sebepleri bulmak oncelenir.
Tam kan sayimi, serum elektrolit diizeyi, karaciger ve bobrek fonksiyon testleri,
tiroid fonksiyon testleri, B12 diizeyi, kan sekeri, sedimantasyon hizi bakilmasi
onerilen testlerdir. Liiziim halinde AIDS serolojisi, sifiliz serolojisi, toksikolojik

incelemeler, agir metal diizeyi, homosistein diizeyi de incelemeye tabi tutulabilir.
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1.1.4.6.5. Norogoriintiileme caliymalar:

Yapisal goriintileme ¢alismalarindan BBT ve MR inceleme beynin
noroanatomik yapilanmasini degerlendirme imkani sunar. Bu gorilintiilleme
incelemeleri etyolojide %10’luk kadar yer kaplayan tiimor, hematom, abse
formasyonu gibi lezyonlarin saptanmasinda ise yarar. Bunun yanisira kortikal
atrofinin dagilim ve derecelendirmesinde kiymetli veriler sunar. Sulkuslarda
genisleme ve kortikal atrofi hem normal yaslilikta hem de demansiyel siireclerde
gozlenir. Ayrimda volliimetrik olgiimlerle atrofinin kantitatif degerlendirilmesi daha
anlamlidir. AH da normal yaslilara gore ortalam ii¢ kat daha fazla kortikal atrofi
goriiliir (55). Yapisal gorlintiileme c¢aligmalarindan farkli olarak fonksiyonel
goriintliileme ¢alismalart daha kisitli kullanim alanina sahip olup, secilmis hastalarda
bazen de tan1 konmakta gii¢liik ¢ekilen vakalarda kullanilir. PET (pozitron emisyon
tomografi) incelemesi ile beyin metabolizmasi yardimiyla sinaptik aktivite
degerlendirilmektedir. AH’nin bu incelemedeki tipik bulgusu, parietal korteksle
birlikte prekuneus ve posterior singulat korteksteki degisimlerdir. Ilging durumlardan
birisi de AH seyrinde izlenen beyin metabolizmasindaki azalmanin bebeklerde
goriilen paterne yakin olmasidir. Regresif hareketler sergileyen hastalarin beyin
metabolizmalari da bir nevi ¢ocuksulagmaktadir (56). Pick hastaliginda frontal lobda
hipoperfiizyon gozlenirken, VaD ta kritik tek bir alanda ya da ¢ok sayida asimetrik
odaklarda hipometabolizma goriilebilir. Huntington Hastaliginda ise kaudat ve

putamende hipometabolizma gdze ¢arpar.

1.1.4.6.6. Elektrofizyolojik ¢calismalar

Elektroensefalografi (EEG) de yasla ilgili de degisimler olabilecegi i¢in
demansli hastada taniya yardim icin kullanimi kisithdir. AH’da amplitiidde azalma
ve posteriyor alfa ritminde yavaslama goriilebilir. VaD’ta etkilenen alana baglh
olarak fokal yavaslama, Lewy cisimcikli demansta bifrontal yavas dalga paterni
gorilebilir. Crutzfeld-Jacob’ta (CJH) periyodik keskin dalga desarj1 tipiktir. CJH
tanisinda EEG’nin sensitivitesi %64, spesifitesi %91 olarak bildirilmistir (57, 58).
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1.1.4.6.7. Genetik analiz

Ozellikle dejeneratif demanslarin genetik natiirii daha yogundur. Genetik
inceleme yontemiyle riskli bireylerdeki risk degerlendirirlir. Baglanti analizleri
sayesinde demansla iliskilendirilen genlerin yanisira etyolojide yer alan hastaliklara

iligkin mutasyonlar da incelemeye tabi tutulabilir (59-61).

1.1.4.7. Ayiric1 Tam

Demans ve Depresyon ileri yaslarda sik goriilen tablolardir. Demansin erken
domeninde ¢okkiinliik semptomlar1 olmasi, depresyonda kognitif sikayetlerin eslik
etmesi bu iki tablonun siklikla birbirine karismasina neden olur. Depresif bozuklugu
olan hastalar siklikla unutkanliktan, odaklanamamadan sikayet ederler. Depresyonun
diizelmesiyle bu biligsel semptomlar biiylik 6l¢iide azalir. Depresyondaki hastalarda
belli araliklarla yapilan mental testlerde demanstakinden farkli olarak bir ilerleme
gbzlenmez. Depresyonda gozlenen bilissel semptomlar gecici olarak kabul edilmis
olup ‘psddodemans’ seklinde adlandirilir. Demans /psédodemansin ayrimi tablodaki
gibidir. Deliryumda da belirgin biligsel belirtiler goriiliir. Deliryumun hizli ve akut
baslangi¢ gdstermesi, bilingteki keskin dalgali seyir, uyku-uyaniklik siklusunun ciddi
olarak etkilenmesi, agir algi ve yonelim bozuklugu olmasi tanidaki temel taslardir.
Demans seyri sirasinda deliryum geligebilir. Ortak etyopatogenik zemin dolayisiyla
deliryum gelisen hastalarin demans agisindan takip edilmesinin faydali olacag:
goriisii yaygindir. Bilissel yikimin yogun oldugu kronik sizofreni de bazen demansla
karigabilir. Anemnez detaylandirilarak ayrimi yapilabilir.

Tablo 4. Psododemans ve Demans ayrimi1

Psédodemans Demans

Biligsel yitimden yakinir Genellike yakinmaz

Yakinmalari ayrintilidir Yakinmalar belirsiz

Basarisizliklar abartilir Bagarma cabasindadir yetiyitimi gizlenir
Hem yakin hem uzak bellek bozulmustur Once yakin bellek bozulur

Belirtiler dalgalanma gostermez Belirtiler geceleri kotiilesir

Tablo daha akuttur Tablo daha yavas baslayip yavas ilerler
Depresyon ve anksiyete eslik eder Baslangigta siklikla yoktur
Antidepresan tedaviye iyi yanit verir Antidepresan tedaviye yanit vermez
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1.1.5. Demans subtipleri

1.1.5.1. Alzheimer Hastahg:

Alzheimer hastalig1 primer demans sendromlari iginde dejeneratif demanslar
altgrubunda bulunup primer dejeneratif demanslarin biiyiik ¢cogunlugunu olusturur.
Gegen yiizyilin baslarinda Alois Alzheimer 51 yasindaki hastasini takibe aldi.
Hastanin 6liimiine kadar olan siirede hastada bellek bozukluklari, dezoryantasyon ve
aralikli varsanilar gelistigini saptadi. Hastanin 6liimiinden sonra yaptii postmortem
incelemelerde de ‘ndrofibriler tangle’ denen yogun fibriler yiginlar saptadi. Yiizyih
askin siiredir hastalik ilk saptayip tanimlayan kisinin anisina Alzheimer olarak
tanimlanmaktadir. Yasl niifusunun artmasiyla diinya genelinde artan bir morbidite

ve mortalite nedenidir. Biitiin demanslarin yaklasik %50-70‘inden sorumludur.

1.1.5.1.1. Etyopatogenez

Diger demanslarda oldugu gibi Alzheimer hastaliginda da en Onemli risk
faktorii ileri yastir. Genetik gecisle ilgili birtakim arastirmalar yapilip kisiyi
Alzheimer acisindan yatkin hale getiren bazi genetik defektler saptanmistir. AH
baslangi¢c yasina gore erken ve ge¢ baslangich seklinde siniflandirilabilir. Genetik,
erken baglangicli AH da 6nemli bir risk faktoriiyken, gec baslangiclh alttiirde daha
daha zayif bir risk faktoriidiir. Vakalarin sadece %5-10’1luk dilimini olusturan ailesel
AH da bazi genlerde mutasyonlar saptanmistir. Bunlar 14. Kromozomdaki
presenilinl (PS1) geni, 1. Kromozomda presenilin 2 (PS2) geni ve 21 deki amiloid
prekiirsor genidir (APP). Daha sik goriilen ge¢ baslangicli AH formunda en net
tanimlanmis genetik risk faktorii 19. Kromozomda bulunan Apo E genidir. Bu gen
toplumda ii¢ major allel halinde bulunmaktadir. Bunlar €2, €3 ve €4 allelleridir.
Alzheimer gelisimini kolaylastiran €4 allelinin AH olan bireylerde goriilme siklig
%65-75 civarindadir. Cevresel risk faktorii olarak da; aliminyum benzeri agir metal
maruziyeti, kafa travmasi, sigara, yavas viriis infeksiyonlari suglanmistir. Kadin olma
ve diistik egitim seviyesi de riski arttirir. Birbiri arasindaki kanit diizeyi farkli olsa da
koruyucu risk faktorleri arasinda; yiiksek egitim diizeyi, akdeniz tarzi beslenme,
NSAIl (nonsteroid antiinflamatuar ilaglar) kullanimi, antioksidan etkinligi olan
vitaminlerin kullanimi, diisiik kolesterol diizeyi, APO E €2 allellinin varlig1 ve

aerobik egzersiz sayilmaktadir. Hastalifin patogenezinde oksidatif stres ve glial

15



dejenerasyon sorumlu tutulmaktadir. Apo E € 4 allelinin varligi kortikal ve
hipokampal senil plak olusumunu kolaylastirir. Bu allelin varlig1 fosfolipid transport
defektine, plastisitenin kaybina ve noronal integrasyonun kaybina sebebiyet vererek

AH’ a zemin hazirlar (62-66).

1.1.5.1.2. AH Noropatolojisi

Alzheimer hastaligi, epizodik bellek i¢in Onemli olan peririnal korteks,
temporohipokampal alan ve bazal 6n beyinde baslar. Tablo agirlasip frontal loblarda
degisiklikler olugmasiyla yiiriitiicii islevler de etkilenir. Kortikal atrofiyle bearber
giruslarda diizlesme ve sulkuslarda genisleme gozlenir. Temporoparietal korteks ve
frontal korteks siklikla etkilenir. Motor korteks ve goérme alaninin bulundugu
oksipital korteks en sik korunan alanlardir. Mikroskopik incelemde ise en sik goriilen
yapt ndritik plaktir (amiloid ya da eski kullanimiyla senil plak). Bunun disinda
norofibriller yumak ve graniilovakiiel dejenerasyon varligi da 6nemlidir (67-70).

-Noritik plak: Noritik plaklar ¢okmiis halde bulunan deforme beta-amiloid
peptid tortusudur. Beta-amiloid, B-amiloid prekiirsor peptidin (beta-APP) islenmesi
sonucu olusur. Beta amiloid prekiirsor peptid, 21. kromozomda bulunan bir gen
tarafindan kodlanmaktadir. Bu gendeki mutasyon deforme B-amiloid olusumu ve
bunlarin ¢okerek plak olusturmasina sebep olmaktadir. Noritik plaklar yaygin olarak
neokortekste bulunur. Noritik plaklarin kendi ¢evrelerinde inflamasyonu tetikledigi
diistiniiliir. Amiloidler vaskiiler alanlarda da birikip dejenerasyona sebep olabilir

-Norofibriller yumak: Mikrotiibiiller, noronal striiktiirii stabilize eden
yapilardir. Tau proteini de normal bireylerde mikrotiibiiller arsindaki ¢apraz baglarin
olusumunu saglar. Tau proteininin hiperfosforile olmasi mikrotiibiil formasyonunu
olumsuz etkileyerek kollabe hale gelmesine neden olur. Norofibriller yumaklarin
temelini hiperfosforile olup ¢okmiis tau proteinleri olusturur. Norofibriller tangle
olarak da adlandirilan bu yumaklar AH hastalig1 i¢cin karakteristik olsa da spesifik
degildir. Norofibriller yumaklar amigdala, hipokampiis, parahipokampal ve temporal
bolgelerde bulunurken, noritik plaklar 6n planda temporal, frontal ve parietal loblarin

neokorteksinde lokalizedir.
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Norokimyasal varsayimlar: Norotik plaklar B-amiloid proteinin asir1 birikimine,
norofibriller yumaklar ise hiperfosforile tau proteinin ¢okmesine bagli gelisir. Bu
yapilar kendi mikroortamlarinda inflamatuar siirecgleri tetikleyebilirler. Yine
Alzheimer hastaliginin erken donmelerinde dejenersyon, kolinerjik dizgenin baskin
oldugu, Meynert’in bazal g¢ekirdeginde baglamaktadir bdylece kolinerjik aktivite
etkilenmektedir. Alzheimer’ 1 temelinde kolinerjik sistemdeki aksaklik bulundugu
goriisii kolinerjik varsayim olarak isimlendirilmektedir. Bu varsayima dayanarak
Alzheimer tedavisinde kolinerjik etkinligi arttiran ajanlar gelistirilmistir. Amiloid
birikimi varsayimina gore AH’da sorun klinik semptomlarin baslamasindan yillar
once amiloid birikimi zaten baglamistir. Tau proteininin hiperfosforile olup
birikmesi, ndrodejenerasyon, kolinerjik defisit ve en nihayetinde klinik belirtiler bu
birikime baglanmistir. Alzheimer hastaligi patofizyolojisini agiklamaya yonelik
ortaya atilan diger bir varsayim da glutamat eksitotoksisitesidir. AH’da noritik plak
ve norofibriller yumaklarin birikimine bagli olarak glutamaterjik desarj artar.
Glutamat  fazlahigi  serbest radikallerin  olusumuna zemin hazirliyarak

norodejenerasyona sebep olur.

1.1.5.1.3. Klinik Bulgular

Alzheimer hastaligi tipik olarak sinsi baslangi¢c ve kronik seyir gosterir.
Bellek ve biitiin biligsel islevlerde ilerleyici bozulma ve yikim olusur. Kayit
bellegindeki bozulma diger demans tiirlerine gére daha yogundur. Yakin bellek daha
once bozulurken uzak bellek daha sonra etkilenir. Alzheimer’da ilk etkilenen bellek
tiirli epizodik bellektir. Frontal lobun etkilenmeye baslamasiyla yiiriitiicii islevlerde
bozulma ortaya ¢ikabilir. Semantik ve leksikal bellek kusurlarinin tabloya
eklenmesiyle dil islevlerinde bozulmalar belirginlesir. Dil islevlerinde bozukluk
baslangigta; adlandirma ve kelime bulmakta zorluk, sirkomlokusyon seklinde ortaya
cikar. Bozukluk ilerledik¢e agramatizm, parafazik hatalar, konusma iceriginde
fakirlesme tabloya eklenir. Siralama, hesaplama, soyutlayabilme yetenekleri ve
muhakeme siklikla etkilenir. Vizyospasyal becerilerdeki kayip konstriiksiyonel
apraksiye neden olur. Geg evre AH’da zaman, yer ve kisi oryantasyonu bozulabilir.
Haliisinasyon, iliizyon gibi algi bozuklugu ve sanrisal icerikli diisiinceler ortaya

cikabilir. Hasta ileri evrelerde yakinlarmi bile taniyamaz hale gelebilir. Hastalik
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ilerledik¢e idrar, gayta inkontinansi, yutma gli¢liigli, motor defisit, kontraktiir

gelisebilir (71, 72).

1.1.5.1.4. Tam

Tanmi ayrintili anamnez, noropsikiyatrik testler, kantitatif klinik incelemeler
ve norogoriintiileme ¢aligmalarani biitiinlestirerek konulur. AH tanisi i¢in kullanima
sunulan ¢ok sayida test vardir. Uygulama kolayligi nedeniyler MMST en sik
kullanilan testtir. NINCDS (National Institute of Neurological and Communicative
Disorders) ve ADRDA (Alzheimer’s Disease and Related Disorders Association)
tarafindan 1984 yilinda Alzheimer hastaligi tanisinda kullanilmak iizere bir rapor
yayimladi. Raporda tanimlanan kriterler kullanilarak muhtemel, olasi ve kesin
Alzheimer  tamisi1  konulabilmekte  tam1  dogrulugu  otopsi  raporlariyla
desteklenmekteydi. Zaman i¢inde gelisen ihtiya¢ nedeniyle 2011 yilinda kriterlerde
revizyon yapildi (73, 74).

Bu kriterlerin yanisira Alzheimer hastaligi tanisinda APA tarafindan
yayimlanan DSM-5 de kullanilir. Ayirict tanida MRG gibi ndrogoriintiileme
caligmalar1 da faydali olabilir. MRG de hipokampal voliim degisikligi sik bulgu olup
biligsel kayip ile koreledir. Magnetik resonans spektroskopi de AH tanisinda ve diger
demanslarla ayirict tanisinda yardimcr olabilecek bir gorlintileme ydntemidir.
Fonksiyonel MR ve PET ( pozitron emisyon tomografi) de 6zellikle parietal lobda
metabolik defektler saptanir (75-77).

1.1.5.1.5. Tedavi

Tedavi planlamast hastaligin  etyopatogenezini  agiklamaya ¢alisan
varsayimlara dayali olarak gelistirilmistir. Bunun i¢in en sik kullanilan grup
kolinerjik dizgedeki defisiti tamamlamaya yonelik olarak gelistirilen Ach esteraz
enzim ihhibitorleridir. Bu grupta ilk bulunan ila¢ tacrin olup ciddi karaciger
toksisitesi basta olmak iizere genis yan etki profili sergiledigi tercih edilmez.

Donapezil: hafif ve orta diizey AH tedavisinde Onerilen reversible AchE
inhibitoriidiir. Kisisel farkliliklar olmakla beraber yarilanma Oomrii 70 saat olup
giinlik tek doz kullanimi Onerilir. Ortalama 5-10 mg/giin seklinde pozoloji

dizenlenir
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Rivastigmin: Hem asetil hem de butiril kolin esteraz inhibitoriidiir. Giinliik
ortalama kullanim dozu 6-12 mg olup yemekle beraber giinde 2 kez alinimi onerilir.
Diger kolinesteraz inhibitorlerine gére daha fazla bulanti kusma yapar. Kullanim
kolaylig1 amaciyla transdermal patch formu gelistirilmistir.

Galantamin: Kolinesteraz inhibitor etkinli§in yanisira nikotinik reseptor
etkinligi de vardir. Ileri karaciger ve bdbrek yetmezligi olan hastalarda kullanimi
onerilmez. Ritim bozuklugu olan hastalarda dikkatli kullanimi1 6nerilir.

Kolinesteraz inhibitorlerinin gibi demans tedavisinde etkinligi gosterilen
diger bir ilag da bir NMDA antagonisti olan Memantindir. Glutamat eksitotoksisitesi
engelleyerek etkinlik gosterdigi digiiniilir. BDNF (Brain-derived neurotrophic
factor) tretimini de arttirdigr gozlemlenmistir. Orta ve ileri evre demansda FDA
onay1 almistir. Bunlardan bagka B-amiloid olusumunu saglayan sekretazlarin inhibe
edilmesi de tedavide faydali olabilecegi One siiriilmiistiir. Ancak gama-sekretaz
inhibitorii Semagasestat FAZIIl c¢alismalarinda yeterli etkinlik gostermemistir.
Ginkgo biloba, ginseng, Evitamini ilgili kisitl sayida arastirmada yeterli etkinlik
saptanmamusrir. Omega-3 bazi alanlarda faydali etkinlik gosterebilir. Serebrolizin,

safran, kakaonun olumlu bilissel etkinligine dair kanitlar artmaktadir (78-86).

1.1.5.2. Vaskiiler Demans

Vaskiiler Demanslar (VaD) tek bir hastalik olmayip klinikopatolojik olarak
farkli tablolarin tiimiinii karsilayan bir kavramdir. Beyinle ilgili vaskiiler hastaliga
bagl olarak gelisen demansiyel tablolara verilen isimdir. AH dan sonra en sik
goriilen demanstir. AH’ dan farkli olarak erkeklerde daha sik goriiliir (87).

Beynin 6zellikli bolgelerindeki tek infarkta bagli olarak ortaya cikabilecegi
gibi multiple infarka bagli olarak da gelisebilir. Vaskiiler demansin tipik Ornegi
multiple enferktl: bunamadir. Coklukla kortikal alanlari etkiler, subkortikal alanlar da
tabloya eklenebilir. Enfarktlarin bolgesel dagilimi ve hacmi bilissel disfonkiyonu
siddetini belirler. Diger demansiyel alttiirlerden farkli olarak konusmanin tonu ve
ritmi daha ¢ok etkilenir. Bellek bozukluklar1 ¢ok tipik bir patern gostermemekle
beraber birtakim ozellikleri AH’dan ayrilir. S6zel 6grenme ve geri ¢agirma daha iyi
olup unutkanlik daha azdir. Beynin 6zellikli bolgelerinde gelisen tekli infarktlarda

etkilenen bolgeye bagli klinik semptomatoloji ortaya ¢ikar. Geng insanlarda akut
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baslangicli demansiyel tablolara sebepiyet verebilir. Genekllikle hipertansiyonu olan
ve vaskiiler hastalik ag¢igindin riskli kabul edilen grupta gelisme ihtimali artmistir.
Degisik islevlerde degisik derecelerde bozukluk olur. Bu duruma yamal
dejenerasyon (patcy degeneration) denir. Tablonun seyri diyabet, HT gibi komorbit
durumlarin derecesine; sigara, alkol, beslenme gibi cevresel risk faktorlerinin
regiilasyonuna baglidir. Fronto-subkortikal dongiideki hasar yaygindir ve yiiriitiicii

islevler VaD olanlarda en c¢ok etkilenen alanlarin baginda gelir.

1.1.5.2.1. Tam ve ayirici tani

Hastaligin seyri, klinik gozlem ayrintili anamnezin yanisira yardimci
laboratuar ve norogoriintiileme ¢alismalart klinisyeni taniya gotliriir. DSM-5,
Hackinski iskemik skoru (HIS), NINDS AIREN kriterleri tan1 koymada yardimeidir.

HIS’in 7 ve tizeri olmas1 VaD e diislindiirtir.
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1.1.5.2.2. Tedavi yaklasimlari

VabD ta klinik gidis komorbid durumlarin siddetiyle iligkili oldugu i¢in tedavi
planindaki temel adim, degistirilebilir risk faktorlerinin ortadan kaldirilmasidir.
Tansiyon regiilasyonu olduk¢a 6nemlidir. Sigara, hiperlipidemi gibi risk faktorlerinin
ortadan kaldirilmas1 hedeflenmelidir. Kolinerjik etkiyi arttiran ajanlar de etkili

olabilir.

1.1.5.3. Lewy cisimcikli demans (LCD)

Demans, parkinsonizm ve viziiel haliisinasyonlarla karakterize sinsi baglangi¢
ve ilerleyici seyir gosteren dejeneratif bir tablodur. Kognitif semptomlar
parkinsonyal belirtilerden ©nce baslar. Dejeneratif demanslar arasinda siklik
acisindan ikinci siradadir. Fenomenolojisi Parkinsonla Alzheimer Hastalig
skalasinda bulunan bir gecis hastaligi oldugu izlenimi vermektedir. Postmortem
calismalarda demanst bulunan bireylerin %15-25’inde diffuz kortikal Lewy
cisimcikleri oldugu saptanmistir. Lewy cisimcigi, anormal protein birikimine bagli
ortaya ¢ikan oval yapida hiicre ic¢i inkliizyonlardir. Lewy cisimcikli hastalikta
noropatolojik olarak {i¢ Oriintli saptanmistir: nigrostriatal tutulum, sempatik sinir
sistemi tutulumu ve kortikal tutulum. Olas1 ve miimkiin LCD tanis1 i¢in tan1 kriterleri
1996 yilinda LCD Konsorsiyumu tarafindan belirlenmis 2005 yilinda modifiye
edilmistir. Revizyon raporuna gére REM (rapidly eye movement) donemi uyku
bozukluklari, noroleptiklere asir1 duyarlilik ve fonksiyonel norogoriintiilemede
striatal dopaminerjik aktivitede azalma LCD yi disiindiiren goriingiiler olarak
vurgulanmistir. LCD 1 6nemli bir diger 6zelligi bilissel dalgalanmanin yogun

olmasidir. Parkinson hastaligina gore levodopa yanit1 daha zayiftir (88-92).

1.1.5.4. Frontotemporal demanslar

Frontotemporal demanslar farkli dejeneratif hastaliklar1  biinyesinde
barindiran bir tanimlamadir. Bu grup igerisinde Pick Hastaligi, Primer progressif
afazi, semantik demans bulunur (93-95).

Pick hastah@i: Pick hastaligi tipik olarak kadinlarda erkeklerden daha fazla
goriilen siklikla 50°1i yaslarda ortaya ¢ikan nadir bir tablodur. Frontal etkilenim

nedeniyle bu hastalarda siklikla kisilik ve davramis degisiklikleri goriiliir.
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Yargilamada bozulma, Hiperoralite, cinsel davranis kaliplarinin degismesi tabloyu
belirler. Yineleyici davraniglar siklikla eslik eder.

Primer progressif afazi (PPA) : Diger bilissel ve davranigsal sorunlar
olmaksizin ilerleyici afazinin oldugu durumdur. Akici olan ve akici olmayan PPA
seklinde ayrimlar yapilmigsa da terminolojik kategorizasyon net degildir.

Semantik demans: Kisilerin semantik bilgiyi progressif bir sekilde
kaybettikleri nadir goriilen bir demans c¢esididir. Hastalar kelimelerin anlamini,
nesneleri, yilizleri ve tatlari kavramsallastirmada giiglilk yasarlar. Ancak bilisin
semantik olmayan komponentleri korunmustur. Sorun algilamada degil algiy:
kavramsallastirmadadir. Siklikla 50-65 yaslar1 arasinda baslar, hastalik stiresi 3 ila 15

yil arasindadir.

1.1.5.5. Parkinson hastalig1 ve demans

Parkinsonizm; rijidite, tremor ve bradikiniziyle karakterize bir sendromdur.
Pek cok hastalikla iliskili olsa da en yaygini Parkinson hastaligidir. Parkinson
hastaliginin  karakteristik ndropatolojisi substantia nigra pars compactada
dopaminerjik néronlarin azalmasi ve yine substantiya nigrada néronal inkliizyonlarin
(lewy cisimcikleri) bulunmasidir. Bilissel kusurlar hastaligin erken doneminde bile
goriilebilir. Hastaligin ilerlemesiyle pek ¢ok hastada demans gelisir. En yaygin
defisitler yiiriitiicii islevler, bellek ve gorsel algilama alaninda gorilir. AH ile

karsilastirildiginda lisanla ilgili islevler kismen daha iyi korunmustu (96, 97).

1.1.5.6. Huntington hastahg (HH)

Huntington hastalig1 genellikle orta yaslarda baslayan kore ve demansiyel
semptomlarla seyreden dejeneratif bir hastaliktir. Otozomal dominant genetik gecis
paternine sahip olan hastaliktan sorumlu alan huntintin genidir. Hastalik kadin ve
erkekleri esit oranda etkiler. Nucleus caudatus ve putamendeki atrofi Huntington
hastaliginda en ¢apici noropatolojik bulgudur. Hastalarin %80’inde frontal lobda
dejenerasyon vardir. Yiiritiicii islevler ve dikkat HH’in etkilerine en duyarli olan

alanlardir (98, 99).

22



1.1.5.7. Progressif subraniikleer palsi (PSP)

Ektrapiramidal semptomlar, asag1 bakisin etkilendigi oftalmoplejik bulgular
ve biligsel alanda bozulmalarla seyreden dejeneratif bir tablodur. Subkortikal demans
ozelligindedir. AH 1na kiyaslandiginda bellekle ilgili problemler daha hafif
diizeydedir. Periventrikiiler bolgelerdeki kortikal atrofiye bagli gelisen ventrikiiler

genisleme ve akuaduktus silvii’de genisleme sik gdzlenen bulgulardir (100).
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2. GEREC ve YONTEM

Bu calisma Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Psikiyatri Anabilim Dali
tarafindan Mart 2018-Mart 2019 tarihleri arasinda gergeklestirildi. Calisma grubunu
Elazig ili Abdullahpasa Aile Sagligi Merkezine basvuran 65 ve lizeri yasa sahip 273
kisi olusturdu.

2.1. Calisma grubu

1) Herhangi bir psikiyatrik hastaliga sahip olmayip

2) 65 ve lizeri yasa sahip olan kisilerden olustu

2.1.1 Aile saghgi merkezinin bagh oldugu bolgeye ait genel ozellikler

Eski adi 1800 evler olup simdiki adi Abdullahpasa olan mahalle, sehrin
kuzeybatisinda bulunan yaklasik 5 km?lik alana sahip yerlesim yeridir. 1800 evler
mahallesi keban baraj1 yapimi sirasinda evleri sular altinda kalan vatandaslarin iskan
edilmesi i¢in kurulmustu. Zamanla c¢ok katli binalarin artmasiyla bolgenin adi
Abdullahpasa Mahallesi olarak degistirildi. 2018 TUIK verilerine gére bolgede
24.000 kisi yasamaktadir (101).

2.2. Verilerin toplanmasi

Veriler Abdullahpasa Aile Saglig1 Merkezine bagvuran 65 ve iizeri yasa sahip
kisilerin degerlendirilmesiyle elde edildi. Kisilere ¢alismanin amaglar1 ve yontemleri
aciklanip onamlar1 alindi. Tiim olgularda klinik deneyim ve taranan kaynaklardan
elde edilen bilgilere uygun olarak ve ¢alismanin amaglar1 gézoniinde bulundurularak
tarafimizca hazirlanmis bir sosyodemografik veri formu kullanildi. Bu form; yas,
medeni durum, egitim durumu, meslek, cinsiyet, yasanilan yer, ekonomik durum gibi
sosyodemografik bilgileri iceren yari yapilandirilmis bir formdur. Daha sonra bu
kisilere, tarafimiza tahsis edilen bir odada MMSE uygulanmigtir. MMSE testi 24
puanin altinda olan hastalar taninin detaylandirilip altgrubun tayin edimesi i¢in Firat
Universitesi Hastanesi Psikiyatri Kliniginde ayrintili olarak degerlendirildi. Burada
hasta ve yakinlarindan ayrintili anamnez alinip klinik muayeneleri yapildi. Tam kan

sayimi, rutin biyokimya, tiroid fonksiyon testleri, B12 vitamin diizeyi gibi kantitatif
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parametreler incelenip kraniyal MRG ile hastalar degerlendirildi. Demans i¢in 2013

yilinda yaymlanan DSM-5 tani kriterleri kullanildu.
2.3. Klinik goriisme

2.3.1. DSM-5 Kkriterleri odakli tanilama

Yegin Norobilissel Bozukluk

A. Bir ya da birden ¢ok biligsel alanda (karmasik dikkat, yerine getirme
islevi, 6grenme ve bellek, dil, algisal-devinsel ya da toplumsal bilis), daha dnceki
yeterlik diizeyine gore belirgin biligsel bir gerileme oldugunun kanitlar1 sdyle
temellendirilir:

1. Biligsel iglevlerde belirgin bir gerileme olduguyla ilgili kisinin, bilgisi olan
birinin ya da klinisyenin kaygi duyuyor olmast

2. Noropsikoloji 6lctimleriyle belgelendirilmesi yeglenen ya da bunlarin
yoklugunda nicel bir klinik degerlendirmeyle belgelendirilen, bilissel yeterlikte
onemli Olgiide bozulma.

B. Biligsel eksiklikler, giindelik etkinliklerde, kendi basina, bagimsiz
davranmay1 giiclestirir (en azindan, faturalarimi 6deme ya da ilaglarint dogru
kullanma gibi karmasik giinliik yasam etkinliklerinde yardima gereksinme).

C. Bilissel eksiklikler yalnizca deliryum baglaminda ortaya ¢ikmamaktadir.

D. Bilissel eksiklikler baska bir ruhsal bozuklukla (6rn. Yegin depresyon
bozuklugu, sizofreni) daha iyi agiklanamaz.

Bagli olup olmadigin belirtiniz:

Alzheimer hastaligi e

Frontotemporal lob yozlagmasi e

Lewy cisimcigi hastaligt PP

Damarsal (vaskiiler) hastalik e

Carpmayla beyin yaralanmasi e

Madde/ila¢ kullanimi e

HIV enfeksiyonu P

Prion hastalig1 e

Parkinson hastalig1 e

Huntington hastalig1 e
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Bagka bir saglik durumu PP
Neden olucu ¢ogul etkenler PP

Tanimlanmamis e,

2.3.2. Global yikim él¢egiyle (GYO) evrelendirme

Biligsel kaybin sosyal islevsellik baglaminda degerlendirilmesi tanisal
giivenilirligi arttirir. Bu amacla en ¢ok kullanilan testlerden biri Global yikim
dlgegidir. Bu amagla biitiin olgular GYO ile degerlendirilip islevsellikte azalma

acgisindan simiflandirildi (102).

2.4. istatistiksel analiz

Demans ve altgruplarinin yas ve cinsiyete gore dagilimlart hesaplandi.
Demans ve normal olan populasyon yas, cinsiyet, e8itim durumu gibi etmenler
acisindan karsilastirildi. Verilerin degerlendirilmesinde kaba dokiim, istatistiksel

analiz i¢in Kruskal-Wallis ve Mann Whitney-U testleri kullanildi.
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3. BULGULAR

3.1. Cahsma Grubunun Sosyodemografik Ozellikleri

Calismaya Adullahpasa Aile Sagligi merkezine bagvuran 273 kisi dahil edildi.
Degerlendirilen 119’u kadin, 154’ erkek 273 kisiden 23’iinde demans tanisi

distiniildi.
180 -+
160 ~ W erkek
140 - kadin
120 -+
100 -~
80 A
60 -
40 -
20 A
O i 1
65 yas Ustl birey sayisi
Sekil 1. 65 yas ve iistii bireylerin cinsiyetlere gore dagilimi
Tablo 5. Yas gruplarinin cinsiyete gore dagilimi
Kadin Erkek Toplam
6575 n 99 122 221
' % 44.8% 55.2% 100,0%
. 55 n 18 26 44
as - % 40.9% 59.1% 100,0%
585 n 2 6 8
’ % 25,0% 75.0% 100,0%
n 119 154 273
Toplam
% 43,6% 56.4% 100,0%

Yas araligi biiyiik 6l¢iide 65-75 bandinda birikim gdstermis olup ¢alisma

grubunun ¢ogunlugu erkeklerden olusmaktadir
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Tablo 6. Calisma grubunun egitim diizeyine gore dagilimi

Egitim durumu n %
Okuryazar 39 14,3
Tlkokul 97 35,5
Ortaokul 33 12,1
Lise 22 8,1
Universite 20 7.3
Okur yazar degil 62 22,7
Toplam 273 100

Tablo 7. Egitim diizeyinin demans varligina gore dagilimi

Demans Normal
n 5 34
Okuryazar % 12,8% 87.,2%
. n 0 97
Ilkokul % 0,0% 100,0%
fn 0 33
O Ortaokul % 0,0% 100,0%
Egitim durumu _ n 0 22
Lise % 0,0% 100,0%
Universite - 0 o
% 0,0% 100,0%
5 n 18 44
Okuryazar degil % 29.0% 71,0%
— n 23 250
oplam % 8,4% 91,6%

Hi¢ okuma yazma bilmeyen grupta demasn sikligi %29, oOrglin egitim
gérmemis olup okuma yazma 0grenen grupta % 12,5 seklinde bulunmustur. Calisma
grubunda demans siklig1 ise % 8,3 olarak tespit edilmistir. Egitimle demans siklig
arasinda ters korelasyon olup aradaki iliski istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05)

Tablo 8. Sosyoekonomik durumun demans varligina gére dagilimi

Ekonomik durum Demans Normal Toplam
n 3 16 19
Diistik
% 15,8 84,2 100,0
n 19 222 241
Orta
% 7,9 92,1 100,0
n 1 12 13
Yiiksek
% 7,7 92,3 100,0
n 23 250 273
Toplam
% 8,4 91,6 100,00

Calisma grubunun baskin ¢ogunlugu orta diizeyde sosyoekonomik diizeye

sahip olup, gruplar arasinda istatistiksel olarak farklilik bulunmamastir (p>0.05).
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Tablo 9. Medeni duruma gore demans dagilimi

Medeni durum Evet Hayir Toplam
Bekar n 0 2 2
% 0,0% 100,0% 100,0%
Evli n 12 199 211
P 5,7% 94,3% 100,0%
Dul n 11 49 60
%o 18,3% 81,7% 100,0%
Toplam n 23 250 273
% 8,4% 91,6% 100,0%

Calisma grubundaki 273 kisiden 211’1 evli 60’1 dul olup hi¢ evlenmemis olan
2 kisi vardi. Medeni durum ile demasn arasinda istattistiksel olarak anlamlilik
saptanmadi (p>0.05).

Tablo 10. Sigara kullanimina gore demans oranlari

Skora gore demans varhgi

Toplam
Evet Hayir
y n 1 34 35
Sigara % 2,9% 97,1% 100,0%
Hayr n 22 216 238
% 9,2% 90,8% 100,0%
Toplam n 23 250 273
K 8,4% 91,6% 100,0%

Sigara icen 35 kisiden 1’inde demans tespit edilmis olup 6rneklem biiyiikligii

karsilagtirma yapmak i¢in yetersizdi.

Tablo 11. Demans grubunun cinsiyet ve yas ortalamsina gore dagilimi

Cinsiyet Demans Yas ortalams1
Kadin 15 81
Erkek 8 86
Toplam 23

Demans tanist konan gruptaki kadin hastalarda yas ortalamasi 81 iken

erkeklerde 86 olarak saptandu. Istatistiksel olarak fark anlaml1 bulunmadi (p>0.05).
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Tablo 12. Cinsiyete gore demans siklig1

Skora gore demans

Evet Hayir Toplam

Cinsiyet Kadin n 17 102 119
% 14,3% 85,7% 100,0%

Erkek n 6 148 154
K 3.9% 96,1% 100,0%

Toplam n 23 250 273
% 8.,4% 91,6% 100,0%

Demans sikliginda 119 kadindan 17’sine demans tanist konup oran %14,3’tii.

Calisma grubundaki 154 erkekten 6’s1 demans kriterlerini karsiliyor olup demans

siklig1 % 3,9 olarak saptandi. Cinsiyetle demasn arasindaki iliski istatistiksel olarak

anlamliyd: (p<0.05).

Tablo 13. Caligsma grubunun global yikim 6l¢egine gore dagilimi

n %
Saglam (GYO 1) 232 85.0
Selim unutkanlik (GYO 2) 18 6,6
Hafif demans (GYO 3) 18 6,6
Orta demans (GYO 4) 2 7
Orta-ileri demans (GYO 5) 3 1,1
Toplam 273 100,0

Calisma grubu global yikim olgegine gore degerlendirildi. Demans tanisi

alan 23 kisiden 18’i GYO’e gore hafif demans, 2’si orta demans, 2 hasta ise orta ileri

demans olarak evrelendi. Semptomlar:1 demans tanis1 koydurmayacak olsa da normal

yaslanmanin &tesinde bilissel sikayeti (GYO 2) olan 18 kisi vard.

Tablo 14. Demans grubunun yasa gore dagilimi

Skora gore demans

Evet Hayir Toplam
n 12 209 221
65-75
% 5,4% 94,6% 100,0%
n 8 36 44
Yas kategorik 75-85
% 18,2% 81,8% 100,0%
n 3 5 8
>85
% 37,5% 62,5% 100,0%
n 23 250 273
Toplam
% 8,4% 91,6% 100,0%
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Demans grubununda 65-75 yas arasinda demans siklig1 % 5,4’tii. 75-85 yas
araliginda bu oran %18,2 olup 85 yas lizerinde %37,5 olarak tespit edildi. Yasla
demans arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05).

Tablo 15. Demans subtiplerinin yasa gore dagilimi

Yas grubu AH VaD Digerleri
65-75 8 2 2
75-85 5 2 1

>85 2 1 0

M alzheimer

1% M vaskdler
(]

m digerleri

Sekil 2. Demans subtiplerinin dagilim1

Demans tanist konan 23 kisinin 15’1 AH, 5’1 VaD geriye kalan 3 kisi ise diger

demans alttiirleri olarak degerlendirildi.
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4. TARTISMA

Demans; siklikla ileri yaslarda goriilen, bilissel islevlerde ve giinliik yasam
etkinliklerinde bozulmalarla seyreden kronik dogada noropsikiyatrik bir tablodur.
Gelismis iilkelerde daha belirgin olmakla birlikte, biitiin diinyada beklenen yasam
omrii artmistir. Bu ylizden yaygin epidemiyolojik trend yashi niifusun artmasi
yoniindedir. Demansin siklikla ortaya ¢iktigi  poplilasyon g6z  Oniinde
bulunduruldugunda, bu trendin demansi yaygm bir halk sagligi sorunu haline
getirecegi aciktir. Geligsmis {iilkelerde demansla ilgili epidemiyolojik ve klinik
calismalarin siklig1 artmaktadir (103, 104).

Ulkemizde bunun yeteri diizeye ulastifi sdylenemez. Toplumumuzda
demansiyel semptomlari, yasliligin normal seyri sirasinda ortaya ¢ikan ozelliksiz
sikayetler olarak degerlendirmek sik goriilen bir tepkidir. Bu normalizasyon
davranig1 hastanin hekime basvurusunu kisitlamaktadir. Ozellikle sosyokiiltiirel
seviyenin diisiik oldugu bolgelerde yaygin davranis kalibi, tablo ilerlemeden medikal
bagvuruda bulunmama seklindedir. Hafif diizeyde bellek problemleri olan, igine
kapanip huysuzlasan hastanin bu sikayetleri yasliligin dogal ciktilar1 olarak kabul
edilip, yakinlar1 tarafindan siklikla medikal basvuru sebebi olarak goriilmez.
Hastanin huysuzlugu hir¢inliga doniislince (ajitasyon), bellek problemleri tedirgin
edecek diizeylere ulasinca, tabloya sanr1 ve varsani gibi psikotik semptomlar eslik
edince hasta yakinlar1t medikal basvurunun liizumuna ikna olur. S6z konusu kronik
dejeneratif bir hastalik olunca, bdyle bir gecikmenin getirecegi morbidite ve
psikosoyal yiik agiktir (105, 106).

Diinyada yaslh niifusun giderek artiyor olmasi iyi bilinen bir epidemiyolojik
gercektir. Ulkemiz de bu gri tsunamiden nasibini almaktadir. Yash popiilasyonda
artis hi1z1 normal popiilasyonun ilerisinde seyretmektedir. WHO 2017 raporuna gore
60 yas lizeri niifus 962 milyona ulasip %13’liik dilimi tegkil etmektedir. 2050 yilinda
bu saymin 2 milyara ulasacagi tahmin edilmektedir. Tiirkiye Istatistik Kurumu’nun
(TUIK) 2018 verilerine gore 65 yas ve iizeri niifus 7 milyonu bulmus olup %8,8 lik
bir oram1 kapsamaktadir. Kiiresel boyuttaki bu degisimler demansin epidemiyolojik
ve klinik ¢aligmalar icin dnemli bir ilgi odag1 olmasini saglamistir. Ulkemizde de

buna yonelik ¢aligmalar olsa da yeterli diizeyde oldugu s6ylenemez.
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Bu calismada Abdullahpasa aile sagligi merkezine bagvuran 65 yas ve iizeri
273 kisi degerlendirildi. Calisma grubunda 17°si kadin 6’s1 erkek olmak {izere 23
kiside demans saptandi. Bu popiilasyondaki demans prevalanst %38,3 olarak
hesaplandi.  En 1yl tanimlanmis risk faktorii yas olan demans, 65 yasin altinda
nadiren goriiliir. Birgok prevalans ve insidans ¢aligmasinda yasin demansla iligkisi
irdelenmistir. Demasn siklig1 65 ile 95 yas arasindaki her 5 yillik dilimde iki katina
ciktig1 bildirilmistir. Berr ve ark.’nin (106) yiiriitmiis oldugu, Avrupa tlkelerindeki
epidemiyolojik c¢aligmalar1 degerlendiren calismada demans sikliginin %>5,4-9.4
oldugu belirlendi.

Plassman ve ark.’nin (107) yapmis oldugu ¢alismada demans prevalansi 70-
80 yas arasinda %4,9 iken 80-90 yas aralifinda %24, 90 yas ve lizerinde %37 olarak
saptanmigtir. Chan ve ark.’nin (108) Cinde yaptig1 bir metaanaliz ¢calismasinda da
yaglar arasinda demasn siklig1 belirlenmis olup yasin 6nemli bir risk faktorii oldugu
belirtilmistir.

Keskinoglu ve ark.’nmn (109) Izmirde 490 kisiyi degerlendirdikleri
arastirmada yas dilimlerine gore demanssiklig1 belirlenmis olup 65-75 yas arasinda
%4, 75-85 yas arasinda %15, 80-85 yas arasinda ise %34 olarak hesaplanmistir.
Calismamizda da demansla yas arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptandi.

Alzheimer Hastaligi’'nin demansin en yaygin sebebi oldugu, metodolojisi
farkli olan calismalarda bile degismeyip kabul goren yaygin literatiir verisidir.
Metodolojik farkliliklara bagli farkli oranlar sdylense de genelde 2. Siklikla VaD’in
gorildiigi bildirilir. Ott ve ark.’nin (110) Roterdam da ylriittiikkleri c¢alismada
AH’mnin en 6nemli demans sebebi olup tiim demanslarin %72’sini olusturdugu
gozlenmis. Aym1 calismada VaD sikligi %16, Parkinson demans: ise %6
bulunmustur.

Kalaria ve ark.’nin (111) yiiriitmiis oldugu, diinyanin farkli yerlerinden elde
edilmis epidemiyolojik verilerin derlendigi gbzden gecirme c¢alismasinda tiim
demanslarin %60°1lik diliminin AH tarafindan olusturuldugu bildirilmistir. Pfeffer ve
ark.’nin yiiriittiigli calismada demasnlar arasinda AH oran1 %55-70 bulunmustur.

Onemli bir nokta da AH ve VaD 1n genis bir ortak etyolojik zemine sahip
olmasidir. Sigara, yas, HT, yliksek homosistein diizeyi ve daha bir¢ok baska

degisken bu zemini teskil eder. Onerilen tanilama kriterlerine ragmen ikisi arasindaki
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ayrimin her zaman kolay olmamasi hem risk faktorlerinin ortakliindan hem de
birlikteligin sik olmasindan kaynaklanmaktadir. Stroke ve demansla ilgili
caligmalariyla bilinen Hachinski de birgok ¢alismasinda perfiizyonla demans
arasindaki zengin iliski matriksine dikkatleri ¢ekmistir (112-114). Bizim
calismamizda demans tanis1 konanlarin % 66’s1t AH altgrubuna dahil olup ikinci
siklikla %21 oraninda VaD seklindeydi. Oranlarin literatiir verisiyle biiyiik dlgiide
uyumlu oldugu gézlendi.

Bir¢ok arastirmada demansin kadinlarda daha ¢ok goriildiigi bildirilmistir.
Ozellikle AH da ve ileri yaslarda cinsiyet baskinligi belirginlesmektedir. VaD ise
farkli oalrak erkeklerde daha sik goriilmektedir.

Fratigloni ve ark.’t (115) farkli calismalardaki verileri analiz ederek
kadinlarda demans sikliginin %30 daha fazla oldugunu saptamislardir. Bachman ve
arkadaslar tarafindan yliriitiilen calismada 75 yas iizeri niifusta kadin/erkek orani
tim demanslar grubunda 1,8 olarak saptanirken AH i¢in bu oran 2,1 olarak
hesaplanmistir. Bunu kadinlarin yasam Omriiniin daha uzun olmasina baglayan
yorumlar varsa da, aradaki iliskiyi kanitlayan veriler yetersizdir.

Cinsiyet hormonlarinin dagilimi ve 0Ozellikle postmenapozal donemde
kadilardaki hormonal profildeki degisimler muhtemel mekanizma olabilir. ilging bir
veri de yash erkeklerde diislik testesteron diizeyinin demans gelisme riskini
arttirmasi ve bu risk artisinin egitim diizeyi yliksek kisilerde daha yiliksek olmasidir
(116).

Baz1 epidemiyolojik calismalarda tani konulduktan sonraki progresyonun
kadinlarda daha hizli oldugu ifade edilmistir, ancak bunun yagam 0mriine etkisi net
degildir. Ayrica SSRI’larin ratlarda B-amiloid plaklarinin birikimini azaltmasi ve
depresyonun kadinlarda nerdeyse 2 kat daha fazla goriilmesi de AH’daki cinsiyet
dagiliminin dinamigini kismen agiklar. Biitiin bu veriler depresyonun 6nlenmesinin
ve gerektiginde hormon replasman tedavilerinin demansiyel siirecleri
geciktirebilecegini ima etmektedir. Caligma grubumuzda kadinlarda demans siklig
belirgin olarak daha yiiksek olarak hesaplandi.

Diisiik egitim diizeyinin demans i¢in risk faktorii oldugu bircok kesitsel
calisma ve kohort c¢alismalarinda desteklenmistir. Ngandu ve ark.’nin (117)

yiriittiigli calismada bagimsiz, toplum bazli 4 ¢aligmanin verileri degerlendirilip
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hastalar egitim seviyesine gore kategorize edilmistir. 5 yildan daha az siire egitim
alanlar diisiik, 5-8 yil aras1 orta, 9 yil ve {izeri egitim alanlar yliksek egitim seviyesi
olarak degerlendirilmistir. Yapilan istatistiksel analizde orta egitim diizeyinin
demans gelisme riskini %350, yiiksek egitim diizeyinin ise %80 azalttig1 tespit
edilmistir.

Xu ve ark.’nin (28) ylirittiigii metaanalizde diinyanin farkli bolgelerinde
yapilan 16 ¢alisma, egitim diizeyi ile demans arasindaki doz-yanit iliskisini saptamak
i¢cin degerlendirilmistir. Diigiik egitimin demans gelisimi i¢in risk faktorii oldugu ve
egitim siiresinde her 1 yillik artisin demans gelisimini %7 azaltacag: fade edilmistir.

Demansla egitim arasindaki iliskiyi aciklayan farkli varsayimlar One
stiriilmiistiir. Kognitif rezerv hipotezine gore, alinan egitimle baglantili olarak
kognitif rezerv zenginlesmekte bu da demans semptomatolojisini ortaya ¢ikaracak
biligsel tilkkenmeyi geciktirmektedir. Yiiksek egitim seviyesinin muhtemel getirisi
olan saglikli yasam kosullarinin da bu risk azalmasini destekledigi one siiriilmiistiir
(118).

Bu c¢alismada katilimci olan 273 kisi arasinda 62 kisinin okuma yazmasi
yoktu. Okuma yazmasi olmayan grupta demans prevalanst % 29 olarak saptanmis
olup bu oran orgilin egitime katilmayip kendi okuma yazma 6grenen grupta %12,5
seklindeydi. Toplam demans prevalansi olan %38,3 ile karsilastirildiginda bu oranlar
anlamliyd.

Demansla ilgili popiilasyon bazli c¢aligmalar 1980’lerde baslamistir.
Populasyon bazli epidemiyolojik ¢alismalarin 30 yillik ge¢misine ragmen demans
sikliginin yillar i¢indeki degisimini inceleyen calismalar gectigimiz 5 yil iginde
yapilmaya baslamistir. Chan ve ark.’nin (108) yiiriittiikleri ¢alismada yillar iginde
demans sikligindaki degisimi inceleyen ¢aligmalar gozden gecirilmistir. Diinyanin
farkli cografyalarindan demasn trendini inceleyen 14 calisma derlenmistir. Bazi
bolgelerde trend artis yoniindeyken bazi yerlerde prevalansin azaldigir goézlenmistir.
Biz de bu ¢alismada daha once 2002 yilinda demans prevalansi incelenmis bdlgede
aradan gecen siire i¢inde demans sikligmin degisimini gozlemleme firsati bulduk.
2002 yilinda demans prevalanst %7,3 seklinde saptanmis olup %67°si AH’ma
sahipti. Bu ¢alismada cinsiyetler arasinda fark gézlenmezken egitim koruyucu faktor

olarak vurgulanmistir(22). Bizim calismamizda 65 yas {istinde demans prevalansi
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%8,3 saptanmis olup %66’s1 AH olarak diisiiniildii. Egitim 6nemli bir koruyucu
faktorken demans siklig1 kadinlarda anlamli olarak daha sik olarak saptandi.

Atmigbes yas istii popiilasyonun gittik¢e arttigi bilinen bir gergektir. Buna
kosut olarak diinyada demans tanisi1 konan hastalarin da sayis1 artmaktadir. Ancak 65
yas lizeri populsayonda demans sikliginin gosterecegi trendi tayin edebilmek igin
daha genis 6l¢ekli caligmalara ihtiyag vardir.

Onemli noktalardan biri tanis1 konan hastalarm biiyiik ¢ogunlugunun
sikayetlerinden  dolay1 hekime basvurmamis olmasiydi.  Farmakoterapik
midahalelerin etkin oldugu ve kognitif yikimin kismen telafi edilebilecegi erken
evrelerde hastaligin tanilanmasi olduk¢a onemlidir. Bu baglamda demansla ilgili
toplumsal farkindalig: arttiracak etkinlikler faydali olabilir. Ayrica birinci basamak
hekimlerinin ileri yastaki hastalarda, normal yashligin OGtesine gegen biligsel
semptomlari tantyip ilgili alanlara yonlendirmesi de 6nemlidir.

Demansa iligkin literatiir tarandiginda alandaki ¢aligmalarin siklikla
norologlar tarafindan daha az siklikla geriatrist ve halk sagligi hekimlerince
yiriitiildigi goriilmektedir. Ruh sagligi hekimlerince gerceklestirilen ¢aigmalar ise
yok denecek kadar azdir. DSM III-R den beri psikiyatrik tanilama dizgelerinde yer
bulmus bir tablonun, en azindan literatiir alaninda psikiyatristlerce ihmal edilmis
olmas1 dikkati ¢eken bir durumdur. Demansta psikojenik natiirde semptom
Oriintiisiiniin  yayginligi, psikiyatrik komorbiditenin sikligi, bakimverenlerde
psikiyatrik hastalik prevalansinda belirgin artigin biliniyor olmasi, bu hastalarda
biligsel ve davranigsal miidahalelerin 6nemine dair kanitlarin artiyor olmasi, tiim
bunlar demansin psikiyatrik nosyon acisindan degerlendirilmesinin 6nemini agikca

gostermektedir (119-122).
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6. EKLER

Yas:

Cinsiyeti: 1. Kadin 2. Erkek

Medeni durum: 1-Bekar 2-Evli  3-Dul

Kac¢ yillik evli; 1.0-5y1l 2.5-10y1l 3. 10 yildan fazla

Egitim durumu: )
1- Okur-yazar 2-Ilkokul 3-Ortaokul 4-Lise S-Universite 6-okur yazar degil

Yerlesim Alani: 1-Koy 2-Kasaba 3-Sehir
Ekonomik Durum: 1-Diisiik 2-Orta  3-Yiiksek

Meslek: . )
1-Evh. 2-Ogrenci 3-Memur 4-Is¢i 5-Ozel meslek 6-Calismiyor

Aile yapist: 1-Yalniz yasiyor 2-Cekirdek  3-Genis

Sigara kullamimi éyKkiisii: 1- Evet (miktar/giin) 2-Hayir
Alkol kullanim oykiisii: 1- Evet (miktar/giin) 2-Hayr
Daha once psikiyatrik tedavi gordii mii: 1:Evet 2: Hayir
Baska organik hastahk: 1-Evet 2-Hayir
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Ek 1: STANDARDIZE MiNi MENTAL TEST

Ad Soyad: Tarih: Yas:
Egitim (yil): Meslek: Aktif El:
T. Puan:

YONELIM (Toplam puan 10)

Hai g ICVBIACYIZ oucuuivuvosssasintsrassasss i s v S e s e oS s eSS TSR eSO aa i
Hangi aydayiz .........
BU O AVII KACT wuviuwsasimiaosnosus oot iseninsinsesess i usionsssosouions sy covsss s b aunn s s vns o s s as s see s oot
HANZHBUNACYIZ, ovivnerssocissnsrssnesisassnsmiosssnsnssnsssosssosnsnnspionssssnsssssasssanssssssvessonisusssskosssnsesssnsssonsssssasnsssasssssssnssesusss

Hangi iilkede yagiyoruz ..................
Su an hangi sehirde bulunmaktasiniz .
T LT LTI T TP 48 1L T T I,
Su an bulundugunuz bina NETESIAIT .....ouiiiiiiiiiiiii i
Sl a0 bu binada KaCiiCT KatABINIZ :i.sesisissoinssssstostisiesosisssissssmsssusioss s stos bossmsavvispinbsssssssivssonssnoss

KAYIT HAFIZASI (Toplam puan 3)

Size birazdan soyleyecegim ti¢ ismi dikkatlice dinleyip ben bitirdikten sonra tekrarlayin

(Masa, Bayrak, Elbise) (20 sn siire taninir) Her dogru isim 1 puan ...
DIKKAT ve HESAP YAPMA (Toplam puan 5)

100'den geriye dogru 7 ¢ikartarak gidin. Dur deyinceye kadar devam edin.

Heér dogri islem’l prian. (100,/93: 86; 79;: 72, 65) susisssessuississvasisossvorsnssosssiorssssisonsisssisossstsssvssusvassisnonsniasionii

HATIRLAMA (Toplam puan 3)
Yukarida tekrar ettiginiz kelimeleri hatirliyor musunuz? Hatirladiklarimzi séyleyin.
(Masa, BayTaK, EIDISC)....cceuiiiriiitiiiiie ittt ettt ettt e e eae st et st eb e eae et e b e e e esbes b en et ensens

LISAN (Toplam puan 9)
a) Bu gordiigiiniiz nesnelerin isimleri nedir? (saat, kalem) 2 puan (20 sn tut)
b) Simdi size soyleyecegim climleyi dikkatle dinleyin ve ben bitirdikten sonra tekrar

edin. "Efer ve fakat istemiyorum" (10 sSn tut) 1 POAL......cccccemicinisisesosssassiisisnssssasssssassrsasssnsssssisisesasasssssiin
¢) Simdi sizden bir sey yapmanizi isteyecegim, beni dikkatle dinleyin ve soyledigimi

yapin. "Masada duran kagidi sag/sol elinizle alin, iki elinizle ikiye katlayin ve yere

birakin liitfen" Toplam puan 3, stire 30 sn, her bir dogru iglem 1 puan...........ccocccvieiiiieniieciinicceene
d) Simdi size bir climle verecegim. Okuyun ve yazida sdylenen seyi yapin. (1 puan)

"GOZLERINIZI KAPATIN" (arka SAVEIAR) . cicuisuesmnesussasssssscsaisnisosmsimssssssmssuissnsssssessssvesssssonisssssaisisninise
¢) Simdi verecegim kagida akliniza gelen anlaml bir climleyi yazin (1 puan).
f) Size gosterecegim seklin aynisini gizin. (arka sayfada) (1 puan) ......ccccceeeeivnenieneiineiciesee e
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Ek 2: STANDARDIZE MiNI MENTAL TEST UYGULAMA KLAVUZU

BASLANGIC

1. Dogru kiginin test edildifinden emin olmak tizere, kisinin isim ve soyad: sorulur.

2. Gorme ve igitme igin yardime: cihazi varsa test esnasmda bunlarm kullanilmass sagilandur.

3. Testin uygulanacaf kisilere, bazit sorular sorulacagy sovlencrek bilgilendirilir ve testin yapilmasi igin izin almir

4. Sorular, anlagilmadigs veya cevap vermeye tesebbiis edilmedigi goriildiginde, en fazla iig kez tekrar edilir ve yine cevap
almamazsa sozel veya fiziksel hi¢ bir ipucu vermeden sonraki soruya gegilir.

5. Test uygulanwken, bazi sorularda kullamilmak tizere, bir yliziinde biiyiik harflerle ve rahat okunabilecek bigimde yazilmig
"GOZLERINIZI KAPATIN" vazisi difer yiiziinde dort yanli bir figiir olusturacak bigim de i¢ ice gegmis iki beggenin giz-
gili oldugu bir kagst bulundurulmalidir.

UYGULAMA

1. SMMT *Size bazi sorular sormak ve ¢ozmeniz i¢in baz1 problemler gostermek istiyorum, liitfen elinizden gelen en iyi ce
vabi vermeye ¢alism" sorusu ile baslar.

2. Her bir sorunun klinik tecriibeye dayanan ve kolay anlasilir kendi 6zel talimati vardir.

3. Sorularm sorulug gekli goriigmeciye birakilmarmg olup. dnceden belirlenmigtir. Sorularin tamamen belirle nen sekliyle so-
Tulmasi gereklidir.

4. Somlann yanlarinda cevaplarim yazilabilecegi ve puanlandmilabilecegi bogluklar birakiimmstir. Béylelikle toplam puan test
bittikten sonra saglanabilir.

S. Zaman siirlamasi verilen sorularda, goriigmeci talimat bitiminden itibaren siire tutar. Hizh cevaplama telagina kapilmayi
onlemek igin testin uygulandigi kisiye siire tutnldugu bildirilmez. Miisaade edilen siire agild) ginda, goriigmeci " Tesekkiir-
ler, bu kadan yeterli" diyerek bir sonraki soruya gecer. Zaman sirlamasi, degiskenligi azaltmak, giivenilirligi arttirmak,
hastamn yetersiz kaldigi sorular kargisinda katastrofik reaksi  yonlar geligtinmesini onleyerek siikunetini muhafaza etmek
i¢in konulmugtur. Zor bir soru iizerinde ¢ahgildiginda; érmegin beg kenarh figiirlerin kopyasinda, zaman doldugn halde is-
lem siimmekleyse tamarmlammas: beklenilir.

YONELIM

1. Hangi giinde bulunuldugn soruldugunda, bulunulan giiniin bir giin dncesi ve bir giin sonras1 dogru kabul edilir. Ay sorul-
dugunda ayn son giinii ise yeni ay ve yeni ayin ilk giinil ise eski ay dogru kabul edilir. Mevsimlerde hava gartlarma gire
goriigmeci cevabin dogrulugunu degerlendirmelidir.

2. Bulunulan ilke, gehir, semt, bina ve kat sorulur.

KAYIT HAFIZASI

1. Goriigmeci hastadan 1 sn ara ile sOyleyecei 3 kelimeyi tekrar etmesini ister. 20 sn siire verilir, her dogru kelimeye 1 puan
verilir, sira ile lekran gerekmez.

2. Cevap verildikten sonra puanlandirihr. Yanhs veya eksik cevap verilmigse en fazla bes kez olmak iizere kelimeler tekrarla-
mp testtekd hatirlama boliimii i¢in $3renilmesi saglanilir.

DIKKAT ve HESAP
100'den geriye dogru 7 ¢ikartilarak sayilir. Her bir dofrn ¢ikarma iglemi i¢in 1 puan verilir. Yanhg yapilan iglemde puan
diistildiikten sonra hastaya dogru rakam stylenerek devam edilmesi istenir.

HATIRLAMA
Kayut hafizasi bolimiindeki i¢ kelimenin (masa, bayrak, elbise) hatirlanmasi istenir. Sira énemsenmez.

LISAN TESTLERI

1. Kalem ve saat gosterilerek ne oldugu serulur. Cevap i¢in 10 sn verilir. {Toplam puan 2)

2. Yandaki cimlenin tekeart istenir: "Eger ve fakat istemiyorum” 10 sn siire verilerek kelimesi kelimesine tekrara puan veri-
lir. Ciimleyi uygun bigimde telaffuz etmek igin dikkat géstermek gerckir. Zira yaghlarda goriilen yiiksek frekanslardaki
igitme kayiplarmda ciimlenin anlagilmass zor olabilir. Dogru cevap 1 puandi. {Toplam puan 1) .

3. Hastanm birazdan soylenecek 3 basamakli iglemi uyaulamas: istenir. Oncelikle hastanm dominant olarak knllandifi elini
ogrenmek gerekir. Hastaya YMasada duran kagidi solisag (nondominant) elinizle alm, iki elinizle ikiye katlaym ve kagds
yere buakin liitfen" ciimlesi soylenerek 30 sn siire ve her bir dogru iglem igin 1 puan verilir. Bu iglem 6ncesinde (talimat
okunmadan) kagidm hasta tarafmdan almmasma izin verilmez. Gortigmeci kagids hastanm uzanamayacagi bir mesafede ve
kendi viicuduna gére orta hatta tatmaly, talimat verildikten sonra kagidi hastanm ulagabilecegi alana dogru itmelidir.

4. Bir kagida biiyiik harflerle ve puntelarla rahat¢a okunabilecek sekilde yazdmus ciimle okunarak ne yaziyorsa onu yapmasi
istenir. (Toplam puan 1}

S. Hastaya bir kagit ve kalem vererek tam bir ciimle yazmasi istenir. 30 saniye siire tanmir. Anlam igeren dogru bir ciimle
icin 1 puan verilir (6zne, yiklem, nesne bulunmalidic).

6. Hastaya bir kagit, kalem ve silgi verilerek sekli gdsterilen birbiri igine gegmis iki beggeni kopya etmesi istenir. 1 dakika
siire tamunur. Beggenlerin kenar sayilarmin tam olmasma dikkat edilir. (Toplam | puan)
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