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KISALTMALAR

HKB : Hafif kognitif bozukluk

AH: Alzheimer hastalig

VD: Vaskiiler demans

SYU: Selim yashlik unutkanlhigi

MRG: Manyetik rezonans goriintiileme

MMDT: Mini mental durum testi

KSB: Kisa siireli bellek

USB: Uzun siireli bellek

AUZSE: Amerikan Ulusal Zihinsel Saglik Enstitiisti

DSM: Diagnostik and Statistical Manual of Mental Disorders

NINCDS/ADRDA: National Institute of Neurological and Communicative Disorders and
Stroke/the Alzheimer's Disease and Related Disorders Association

MID: Multi-infarkt demans

NINDS-AIREN: The National Institute of Neurological Disorders and Stroke and
Association Internationale pour la Recherché et |’Enseignement en Neurosciences

GYA: Giinliik yasam aktiviteleri
WBO:Weshler bellek dlcegi
SCT: Saat ¢izimi testi

SBST: Sozel bellek siirecleri testi
GDS: Global deterioration scale
CDR: Clinical dementia rating

GDO: Geriatrik depresyon élgegi



1. GIRIS VE AMAC
Hafif kognitif bozukluk (HKB) “saglikli yaslanma’’ ile “demans’’ arasinda yer

alan patolojik bir evre olarak ifade edilebilir (1). Kendi bagina klinik bir siire¢ olarak
tanimlanabilecegi gibi, diger demans tiplerinin preklinik bir evresi olabilecegi de
distiniilmektedir. HKB, birey i¢in alisildik olanin disinda, demans tanisi konmasini
gerektirmeyecek diizeyde kognitif durumundaki gerileme halini ifade etmektedir (2).

Demans tanist i¢in bellek, lisan, dikkat, gorsel-uzaysal ve yiiriitiicli islevler gibi
kognitif iglevlerin, kisinin giindelik yasamini bagimsiz olarak siirdiirmesini engelleyecek
kadar bozulmasi gerekmektedir. HKB bu asamadan daha 6nceki durumdur. Yani bireyin
giindelik yagaminda belirgin bir sorunun olmadigi evre olarak tanimlanmaktadir (3).

HKB tanisin1 koymadan once, ayrintili hikaye ve muayenin ardindan belirtilen
unutkanligin masum bir yaglanma belirtisi mi, yoksa patolojik bir demans siireci mi
oldugu iyi analiz edilmelidir (4). Yapilan kisa mental durum testleri demansi hedefleyen
kaba tarama testleri olup, HKB’deki c¢ok hafif kognitif bozukluklari siklikla
saptayamazlar. Bu nedenle siiphelenilen olgularda, bireyin kognitif islevlerinde eskiye
oranla bir gerileme oldugunun standardize norokognitif testlerle gosterilmesi
gerekmektedir (5).

HKB ile ilgili literatiirler, son yillarda bu bozukluga sahip hasta oraninda biiyiik
artis oldugunu gostermistir. HKB’nin prevelansi ¢esitli calismalarda %15-20 arasinda
degismektedir (6,7,8). Hafif kognitif bozuklugu olan kisiler arasinda demansa doniisiim
orani, saglikli kisilere gore anlamli derecede daha yiiksektir. Altmigbes yas iistl
bireylerin her yil yaklasik %1-2 kadarinda demans gelisirken, HKB olgularinda bu oran
%10-15 kadardir (9).

Demans gelisimi acisindan belirgin risk tasiyan HKB olgularinin iyi taninmasi,
ayrintili nérokognitif testlerle erken tanisinin konulmasi ve tedavinin basglanilmasi son
derece énemlidir. Bu amagla Maltepe Universitesi, Tip Fakiiltesi, Néroloji Poliklinigi,
demans veri tabaninda unutkanlik sikayeti ile izlenen HKB, erken evre Alzheimer
hastalig1 (AH), vaskiiler demans (VD) ve selim yaslilik unutkanligi (SYU) olmak {izere 4
farkli hasta grubunda kognitif profil, giinlik yasam aktiviteleri ve depresyon
degerlendirilmis, HKB’yi SYU ve diger demans tiplerinden ayirabilecek farkliliklar

saptanmaya calisilmistir.



2.GENEL BILGILER

2.1. HAFIiF KOGNITIiF BOZUKLUK

Hafif kognitif bozukluk, normal yaslanma ile AH arasindaki patolojik gecis
siirecini tanimlamaktadir (Sekil-1) (10). Bu kisilerde yasa gore beklenilenden daha fazla
unutkanlik vardir, fakat AH tan1 dlgiitlerini karsilamamaktadir. HKB’si olan bireylerin
yiiksek oranda AH’ye déniisiim riski vardir. Oniimiizdeki yillarda demans prevelansi ve
mali yiikiindeki artis géz oniinde bulunduruldugunda, bu kisilerin taninmasi, izlenmesi ve

tedavisinin gerekliliginin 6nemi artacaktir (11).
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Sekil 1. Hafif kognitif bozukluk, selim yaglilik unutkanlig: ile Alzheimer hastalig1 arasinda

gecis donemi olarak kabul edilmektedir.

2.1.1 Hafif kognitif bozuklukta tam

HKB i¢in 1990’ lardan itibaren degisik adlandirmalar yapilmistir:

- ICD-10 (International Classification of Diseases)’a gore ‘minimal kognitif

bozukluk’ (MKB)

- DSM-4 (Diagnostik and Statistical Manual of Mental Disorders-1V)’e gore ‘hafif
norokognitif bozukluk’ (HNKB)

- Uluslararasi Psikogeriatri Birligi’ne gore ‘yasla ilintili kognitif bozukluk’ (YIKB)



Kanada Saglikli Yaslanma Caligsmasina gore ‘demans olmayan kognitif bozukluk’

(DOKB).

[k kez 1999°da Petersen ve ark. tarafindan tanimlanan HKB; demans tanisi

koyulacak diizeyde giinliik yagsam aktivitelerini etkilemeyen, bellek gibi bir veya birden

fazla kognitif alandaki hafif bozulmayi ya da kisinin yasina veya egitimine gore

beklenenden fazla diizeyde kognitif yeteneklerde kismi azalmay1 yansitmaktadir (11,2).

Petersen Hafif Kognitif Bozukluk Tani Kriterleri (12):

Hastanin kendisi tarafindan agiklanan bellek sorunu,

Yasa uyarlandiginda bellek kusurunun saptanmasi (epizodik bellek puaninin
normal degerinden en az 1,5 standart sapmadan daha diisiik olmasi),

Bellek disinda genel kognitif islevlerin normal olmasi,

Klinik olarak demans tanisinin konmamasi,

Giinliik yasam aktivitelerinin normal olmasi.

Petersen’dan sonra Winblad ve ark. tarafindan tekrar gézden gecirilen ve 2004 yilinda

yayimlanan HKB tani kriterleri su sekilde siralanir (13):

1- Hasta demans durumunda degildir ama normal de degildir.

2- Hastada eski haline oranla bir kognitif gerileme s6z konusudur. Bunun subjektif

ve objektif kanitlar1 vardir. Subjektif kanitlar, hastanin kendisi ve/veya hastay1
yakindan taniyan birinin zaman ic¢indeki kognitif gerilemeye ait verdigi bilgilere

dayanir. Objektif kanitlar ise kognitif islevleri 6lcen testler ile saptanir.

3- Gilnliik yasam aktiviteleri bozulmamustir. Alet, ara¢ kullanimi1 gerektiren

karmasik islevler tamamen saglamdir veya ¢ok az bozulmustur.

Hafif kognitif bozukluk tanisi, detayli hikaye, muayene, manyetik rezonans

goriintiileme (MRG) ve noropsikolojik testlerle konulur. Bu tami araglari birlikte

degerlendirilerek altta yatan dejeneratif ve dejeneratif olmayan siirecler saptanabilir (14).

Klinisyen hastayr degerlendirirken, HKB ve normal yaslanma arasinda karar

verme zorlugu yasayabilir. Masum unutkanhiklar ile dikkate alinmasi gereken

unutkanliklar, ayni yastaki saglikli kisilerin sikayetleri ile karsilastirilarak daha net



ayrima gidilebilir. Objelerin yerini karistirmak veya isimleri unutmak masum sikayetler
olabilirken, kagirilmis randevular ve unutulan telefon goriismeleri de dikkate alinmasi
gereken unutkanliklardir. Bir onceki durumuyla kiyaslayabilecek is arkadasi, es ve
cocuklar gibi yakinlar1 ile goriismek, klinisyenin daha objekif bulgular yakalamasini
kolaylastiracaktir (15).

Petersen tam1 kriterlerini dolduran hastaya ardindan dogrulama testleri
uygulanmalidir. Hastanin sikayetleri noropsikolojik testlerle objektif olarak ortaya
konmalidir (16). Basit mini mental durum muayenesi (MMDM) gibi testler HKB
ayrimini  saptayamayacaklari igin siiphelenilen kisiye ayrintili ndropsikolojik testin
yapilip, testte ortalamanin 1-2 standart sapma altindaki performansin gosterilmesi
gereklidir. Taniyr en kuvvetle destekleyen durum, ndropsikolojik testte hastanin
sikayetlerinin isaret ettigi alanda bozuklugun gosterilmesidir. Ayrica HKB hastalarinda

yapilan giinliik yagam aktiviteleri testi normal ya da normale yakin bulunmalidir (11).

2.1.2 Epidemivoloji

Altmigbes yas {Ustli bireylerin her yil yaklasitk %1-2 kadarinda demans
gelismektedir (9). Mayo Klinik Yaglanma Calismasi’nin sonuglarina gore, 70-89 yas
araliginda %16 oraninda HKB kriteri tagiyicist mevcuttur. Bunlardan %11.1°1 amnestik
HKB tipi iken, %4,9 amnestik olmayan HKB olgusu olarak belirlenmistir (17,6).
Pittsburgh’dan gelen veriler HKB oranini1 %17.7 olarak gosterirken, Almanya ve Italya

gibi iilkerlerde prevelans oran1 ortalama %10-20 olarak gosterilmistir (7,8).

2.1.3 Hafif kognitif bozuklugun alt tipleri

Hafif kognitif bozukluk, heterojen bir grubu olusturur ve genel olarak iki alt tipte
incelenir. Tek bir kognitif alan etkilenmesi s6z konusu ise “Tek-alanli HKB”, birden ¢ok
alan etkilenmisse “Cok-alanli HKB’’ ad1 verilir. Bellek islevleri etkilenmisse “Amnestik
HKB”’, etkilenmemisse “Amnestik-olmayan HKB’’ denilmektedir (18). Bazi kaynaklara
gore klinik perspektif agisindan en az 3 tipi tanimlanmustir (Sekil-2). Birincisi “amnestik
HKB”’, ikincisi “multipl alanda HKB”’, iiciinciisii de “bellek disinda tek alanda HKB’’
dir (11).
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Amnestik tip HKB (aHKB):

Bellek bozuklugu ile birlikte olan formudur. Hasta ve yakinlari bellekteki degisimin
farkindadir. Bunun disinda, yiiriitiici islevler, lisan, gorsel-uzaysal algilar gibi diger
kognitif alanlar korunmustur. Bu durum, Petersen ve ark.’nin tarifledigi HKB tani

kriterlerine karsilik gelmekte ve Alzheimer hastalifina doniisme riski tasimaktadir (19).

Multipl alanda HKB (mHKB):

Birden ¢ok kognitif alanda (bellek, lisan, dikkat, gorsel-mekansal beceriler, yiiriitiicii
islevler gibi) demans olusturacak siddette olmayan hafif bozukluklar vardir. Bu tip kisiler
normal yaslanmay1 temsil edebildikleri gibi, ileride AH’ye veya VD’ye dontigebilirler
(20).

Bellek disinda tek alanda HKB (non-amnestic HKB):

Burada bellek disinda lisan, yiiriitiicii islevler gibi tek bir kognitif alanda bozukluk olup,
diger kognitif fonksiyonlar korunmus ve demans olusturacak kadar giinliik yasam
aktiviteleri bozulmamistir. Bu tipteki kisilerin ileride frontotemporal demans, primer

progresif afazi veya Lewy cisimcikli demansa doniigsebilme olasilig1 daha yiiksektir (9).



Kognitif yakinma

Demans yok

Yasiyla uyumlu degil

Kognitif kayip mevcut
Giinliik yasam aktiviteleri normal

HAFIF KOGNITiF BOZUKLUK

Hayir Hafiza dig! tek Evet
Hafiza kusuru? .
bir alanda kayip?
Evet
Evet Sadece
hafiza kusuru?
Hayir Hayir
Hafiza + digjer
kognitif alanlar
Amnestik Cok alanh
HKB HKEB Hafiza disi tek alanda HKB

Sekil 2. Hafif kognitif bozukluk i¢in tan1 algoritmasi (11)

2.1.4 Hafif kognitif bozuklukta seyir

Hafif kognitif bozukluk olgularinda seyir degiskenlik gosterir. Biiyiik cogunlugu
AH’ye doniistiigli gibi, bir kismu1 diger demans tiirlerine doniisebilir. Bir boliimii de stabil

kalabilir veya diizelebilir. AH’ye doniisme orani Mayo Klinik Alzheimer Arastirma

11

Merkezi’ne gore yillik %10-15 civarindadir (11). Amerikan Noroloji Akademisi

tarafindan bu oran yillik %6-25 arasinda verilmistir (4). Boylamsal ¢alismalarda HKB’li
kisilerin yaklasik olarak %350’sinin AH gelistirdikleri bildirilmistir. Bu da HKB’nin,

AH’nin risk faktorlerinden biri oldugunu gostermektedir (21). Amnestik HKB’li kisilerin

izlemlerinde AH’ye yillik doniisim orani %12’dir. Bu oran normal yaghlarda %1-2

arasindadir. Toplam 4 yilda HKB hastalarinin yarisinda AH ortaya ¢ikmaktadir (22).

Dokuz yillik izlemli ¢alismada HKB’lilerin hepsinin demansa doniistiigli bildirilmistir ve
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yine ayni ¢alismada otopsi ile histopatolojik inceleme yapilan 25 HKB’li olgunun 21’inde
AH, birinde vaskiiler demans, birinde frontotemporal demans, birinde de normal
bulgulara rastlanilmistir (23). Grundman, Petersen ve Morris 1996’da 687 kisilik bir
retrospektif analizde HKB’li kisilerin birinci y1l sonunda yaklasik %15’inin, 3. yilda ise
%45’inin AH’ye doniistiigiinii bulmuslardir (24). Baska bir ¢alismada 3 yillik siirede
olgularin %44’iiniin AH’ye doniistligli, yillik ortalamanin %15 oldugu ve olgularin
%25’1nin 10 yillik takibe ragmen halen AH’ye doniismedigi gosterilmistir (25).

Izleme calismalar, tim HKB olgularinin %8-15’inin 1 yil sonra demansa
ilerledigini gostermektedir. Bu oran HKB’lilerin normal popiilasyona gore yiiksek risk
altinda oldugunun ve tiimiiniin olmasa bile 6nemli bir boliimiiniin zaman i¢inde AH’ye
doniisebileceginin gostergesidir (15).

Hastaligin seyri dikkate alindiginda asagida goriildiigii gibi gecis sathalari
belirtilebilir (15);

1- Normal yaslanma

2- Selim yaglilik unutkanlig
3- Hafif kognitif bozukluk
4- Erken evre demans

5- Orta evre demans

6- Ileri evre demans

2.2. NORMAL YASLANMA

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan 1982 yilinda 65 yas, yashhigin baslangig
yast olarak belirlenmistir (26). Ulkemizde 2000 yili verilerine gére, 65 yas iizerinde
olanlarin genel niifusa oran1 %5.2, Amerika Birlesik Devletleri’ nde %12, Avrupa Birligi
Ulkelerinde ortalama %12-18 olarak bildirilmistir (27). Geriatrik yas grubundaki
populasyon, gelismis iilkelerde niifusun énemli bir kismini olusturmaktadir ve bu oranin
ilerleyen yillarda daha da artacagi tahmin edilmektedir. Yaslanmaya bagh olarak bir¢ok
sistemde oldugu gibi bilissel islevlerde de gerileme oldugu bilinmektedir (28).

Sagliklt  yashlarin incelendigi ¢aligmalarda vyas ilerledikge, psikomotor
yavaglamanin ortaya c¢iktigi, tepki zamanmin uzadigi; gorsel bellegin sozel bellege
kiyasla daha fazla bozuldugu; bellekteki sorunun ipuc¢lu hatirlama ya da tanimadan ziyade

kendiliginden hatirlamada ortaya ¢iktigi; gorsel mekansal islevlerin yasla beraber hafif
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diizeyde geriledigi bildirilmektedir. Ayrica zihinsel esneklik, akil yiiriitme ve problem
¢ozme becerilerinin bildik, tanidik konularda korundugu, tanidik olmayan yeni ve
karmasik konularda ise giderek bozuldugu belirtilmektedir (29,30). Bahsedilen
caligmalarin ortak paydasi saglikli yaslanmadaki biligsel degisikliklerin, kisinin giinliik
hayatin1 bagimsiz bir sekilde siirdiirmesini engellemeyecek sekilde ‘hafif diizeyde’
oldugudur. Biligsel degisikliklerin ayrintili degerlendirilmesi ile demans baslangicina
bagli olan hafif bellek kusurlar1 ve saglikli yaslanma siirecine ait kognitif yipranma

arasindaki farklar ayirt edilmelidir (31).

Bellek yakinmalar yashlikta siktir. Kisa stireli bellek (KSB)’deki bilginin kayit
edilmesi siirecinde yasla birlikte bozukluklar goériilmektedir. Calisma bellegi (working
memory) yaslanmadan en ¢ok etkilenen bellek siirecidir. Uzun siireli bellekte (USB)
depolanan bilgilerden, yeri ve zamani belli olan kisisel bilgiler (epizodik bellek); yeri ve
zamant belli olmayan, dis diinya hakkindaki genel bilgilere (semantik bellek) gore

yaslanmadan daha fazla etkilenmektedir (32).

Bellek degerlendirilmeleri yapilirken serbest hatirlama (anlik, kisa siire sonra,
uzun silire sonra), ipucu ile hatirlama, tanima testleri ile bellegin farkli iglevleri (anlik
bellek, KSB, USB, calisma bellegi, ogrenme) ayrintili ve objektif olarak
Olciilebilmektedir (33).

Yash bireylerde, dikkatteki bozulma oncelikle yasanan yeni olaylar1 veya yeni
tanisilan kigilerin isimlerini hatirlamada zorluk ¢ekmek gibi belirtilerle kendini
gostermektedir (33,34). Yash kisilerin; diiz say1 dizisi testi gibi, ¢cok kisa siire akilda
tutmay1 gerektiren testlerde basarili olurken, ters say1 dizisi ya da gecikmeli hikaye

hatirlama gibi testlerde basarisiz olduklar1 gosterilmistir (35).

Yapilan ¢aligmalar, saglikli yash bireylerin dikkat ve yiiriitiicli islevlere (executive
functions) duyarli gorevlerde giigliikkler yasadigimi gostermektedir. Bilgi kaynaginin
hatirlanmasi, ge¢gmis yasantilara ait ayrintilarin geri getirilmesi ve ipuglarinin kullanimu,

ylriitiicii islevlere baglidir ve bu islevler yasla birlikte bozulmaktadir (31,33).
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2.3. SELIM YASLILIK UNUTKANLIGI

Selim yashlik unutkanlhigi, yasa gdre normal smirlarda olan entellektiiel
gerilemeyi tanimlar ve uluslararasi literatiirlerde bu durum degisik adlandirilmalar ile

ifade edilmigtir (11);

- Age-Associated Memory Impairment (AAMI),
- Age-Consistent Memory Impairment (ACMI),
- Late Life Forgetfulness (LLF),

- Ageing Associated Cognitive Decline (AACD)

- Age Related Cognitive Decline (ARCD).

Amerikan Ulusal Zihinsel Saglik Enstitlisii (AUZSE)’ne gore selim yaslhilik
unutkanliginin tan1 kriterleri (15):

I- Yasin 50’den biiyiik olmast,

2- Giinliik yagamda bellege iligskin yakinmalar,

3- Geng erigkinlere gore 1 standart sapma daha diisiik nesnel bellek performansi,

4- Demansin olmamasi,

5- Normal veya normalin {istii zeka seviyesi.

2.4. DEMANS

Demans, biling bozuklugu olmaksizin, birden fazla kognitif alanin bozulmasina
bagl olarak, giinliik yasam aktivitelerinin eski diizeyinde siirdiiriilememesine neden olan,
ilerleyici klinik tabloya denir. Halk arasinda ‘‘bunama’’ adi verilen demans kelimesi,
Latince’de zihin anlamima gelen ‘‘mens’’ kelimesinden tiiremistir. Demans ise zihnin

yitirilmesi anlamina gelmektedir (36).

Demans yagliligin en ¢ok fiziksel ve ruhsal yikima neden olan hastaligidir. En sik
demans nedeni de Alzheimer hastaligidir. Normal yaslanmayla birlikte unutkanlik ortaya
cikabilmektedir. Bu durum her zaman ileride AH ortaya cikacagina isaret etmemektedir.
Bununla birlikte, hafif kognitif yakinmalar1 olan kisiler, AH nin erken evresinde de

olabilmektedir (37).
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Diinya Saglik Orgiitii’niin raporuna gore 60 yas iistii bireylerde oziirliiliige yol
acan hastaliklar icinde demans %11.2, inmeler %09.5, kas-iskelet sistemi hastaliklar

%38.9, kardiyovaskuler hastaliklar %5 ve kanserler %2.4 oraninda bulunmaktadir (38).

Amerikan Noroloji Akademisi 2001 yilinda demans tanisi i¢in uygulamali
parametreleri yaymlamistir. Demans tanisinda yaygin olarak kullanilan 6l¢iit, DSM-IIIR
ve yeni hazirlanmig olan DSM-IV’diir (39). AH tanist i¢in ise 6zgiil olarak National
Institute of Neurological and Communicative Disorders and Stroke/The Alzheimer's
Disease and Related Disorders Association [Ulusal Nérolojik Bozukluklar ve Inme
Enstitiisii-Alzheimer Hastahigi ve Ilintili Bozukluklar Dernegi] nin belirledigi
NINCDS/ADRDA olg¢iitleri kullanilmaktadir (40).

Hastada demans diisiintildiigiinde ayrintili 6ykii, klinik, laboratuvar ¢aligmalari,
radyolojik goriintiilleme ve norokognitif testler kullanilarak etyoloji belirlenmeye

calisiilmalidir.

Demansin siniflandirilmasi

Demans etyolojik, klinik ve ndropatolojik o6zelliklerine gore siniflandirilabilir
(41,42). Demanslar genel olarak primer ve sekonder olarak smiflandirilirlar. Primer
norodejeneratif demanslar, demans nedenleri arasinda oldukga biiyiik bir orana sahiptir
(43). Bu tip demans tablolar1 (Alzheimer hastaligi, Lewy cisimcikli demans, fronto-
temporal demans, vb.) yasla baglantilidir ve 85 yas lizeri kisilerde prevelanst %20 olarak
tahmin edilmektedir.

Sistemik, norolojik ya da psikiyatrik bir hastaligin seyri sirasinda goriilen demans
tablolar1 sekonder demans olarak siniflandirilir. Sekonder demanslarin en sik nedeni
vaskiiler demansdir. Sistemik veya metabolik bozukluklar ya da toksik-metabolik
ensefalopatiler yavas seyirli bir tabloyla demansa benzeyebilirler. Inflamatuar siiregler,
baz1 ndrolojik hastaliklar yine demansa neden olabilirler. Psikiyatrik hastaliklar i¢inde
ozellikle yaglilik depresyonu, psddodemans tablosu seklinde kendini gosterebilir. Tedavi
edilebilir kognitif bozukluklar1 (6rn; normal basingli hidrosefali, psddodemans v.b. gibi )

primer dejeneratif demanslardan ayirmak icin ayrintili tanisal testler gerekmektedir (15).
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Primer ve sekonder demanslar olarak yapilan demans siniflandirmasinin (Tablo-

1) yam sira demanslar; etkilenen bolgeye gore kortikal ve subkortikal demanslar olarak

da smiflandirilabilirler (44).

Tablo 1. Demans Siniflamasi

Primer (Dejeneratif)

Sekonder

Alzheimer hastalig1

Lewy cisimcikli demans

Fronto-temporal demans
FTD-davranigsal varyant
[lerleyici tutuk afazi
Semantik demans
FTD-ALS

Hareket bozukluguyla birlikte

Parkinson hastalig1 demansi

Kortiko-bazal dejenerasyon
Progresif supraniikleer paralizi
Huntington hastalig
Multi-sistem atrofiler
Wilson hastaligt
Noroakantositoz

Prion hastaliklar
Creutzfeldt-Jacob hastaligi
Gerstmann-Straussler-Scheinker hastaligi
Fatal familyal insomni

Cesitli pediyatrik demanslar
Kufs hastaligi
Metakromatik l6kodistrofi
Gaucher hastalig1
Niemann-Pick hastaligi

Diger ender demanslar
Limbik demans
Poliglukozan cisimcik hastalig1
Arjirofilik tahil hastalig

Vaskiiler demans
Multi-infarkt demans
Binswanger hastaligi
Stratejik infarkt demansi
CADASIL

Normal basing¢li hidrosefali

Toksik-metabolik demanslar
Wernicke-Korsakoff
hastalig1
B12 vitamin eksikligi
Hipotiroidi
Kronik karaciger hastaligi
Organik ¢oziiclilere maruz
kalma
Ilaglar

Infeksiyonlar
Herpes simpleks ensefaliti
Norosifilis
Kronik menenjitler
HIV-demans kompleksi
Whipple hastaligi

Kafa ici yer kaplayic1 hastaliklar
Neoplastik durumlar
Subdural hematom

Otoimmun-inflamatuar hastaliklar
Multipl skleroz
Behget hastalig1
Paraneoplastik
ensefalit
Graniilomat6z anjitis
Primer sinir sistemi vaskiiliti

limbik
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2.4.1 Alzheimer Hastahg1 (AH)

Demansin en sik nedeni AH’dir (45). AH’yi ilk kez 1906 yilinda Alman
psikiyatrist, nérolog ve noropatolog Alois Alzheimer tanimlamistir. AH yashligin fiziksel
ve psikolojik yonlerden en ¢ok yikima neden olan hastaligidir. Geligmis tilkerlerde 6liim
nedenleri arasinda dordiincii sirada yer almaktadir (46).

AH tim demanslarin %50-80’ini olusturmaktadir. AH’nin prevalanst 65 yas
tizerindeki kisilerde %6-10 iken, 85 yas lizerindeki kisilerde %30-50 gibi yiiksek oranlara
ulagsmaktadir. AH’nin  insidans verileri ise potansiyel risk faktorlerinin
degerlendirilmesinde dnem tasimaktadir. Ilerleyen yasa bagh olarak hastaligin insidansi
65 yas iizerinde, 85-90 yas siirina ulasana kadar her 5 yilda bir iki katina ¢ikmaktadir
(46).

Alzheimer hastaliginda tani olciitleri

AH’nin tanisi, DSM-IV-TR (Tablo-2) ve Ulusal Nérolojik Bozukluklar ve inme
Enstitiisii-Alzheimer Hastaligi ve Ilintili Bozukluklar Dernegi (NINCDS-ADRDA)
(Tablo-3) tani dlgiitlerine gére konmaktadir (39,47).
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Tablo 2. DSM-IV-TR Alzheimer Hastalig1 i¢in tan1 dl¢titleri.

A. Birden fazla biligsel alani igeren bozukluk kendini asagidaki iki maddeyi de
kapsayacak sekilde gosterir:

1. Bellek bozuklugu (yeni bir bilgi 6grenme ve O6grenilmis eski bir bilgiyi hatirlama
yeteneginin bozulmasi)

2. Asagida siralanan 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 (duysal islevlerin salim olmasina karsin nesneleri tanimakta gii¢liik
d. Yiiritiicii islevlerde bozulma (planlama, organize etme, siralama, soyutlama)

B. Al ve A2 olgiitlerinde tanimlanan biligsel bozukluklar toplumsal ve mesleki
islevselligi ciddi bi¢cimde bozmakta ve eski islevsellik diizeyine goére anlamli bir
gerilemeyi temsil etmektedir.

C. Seyir, sinsi baslangi¢ ve yavas ilerleyici kognitif yikim 6zelliklerindedir.

D. Al ve A2 dlgiitlerinde tanimlanan bilissel bozukluklar asagida siralanan nedenlerden
herhangi birine bagl degildir:

1. Bellek ve diger bilissel islevlerde ilerleyici bozulmaya neden olabilecek merkezi sinir
sistemine ait diger durumlar (6rn. serebrovaskiiler hastalik, Parkinson hastaligi,
Huntington hastalig1, subdural hematom, normal basingli hidrosefali, beyin tiimorii)

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

3. Ilaglar ve madde kullanimu ile ilgili durumlar
E. Bozukluklar deliryum seyri disinda ortaya ¢ikmustir.

F. Bozukluk baska bir Eksen I hastalig1 ile agiklanabilir nitelikte degildir.
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Tablo 3. NINCDS-ADRDA, Alzheimer hastalig1 i¢in tan dlgiitleri.

I.Muhtemel Alzheimer hastahig: klinik tam dl¢iitleri:

Klinik muayene ile saptanan, mini-mental test, Blessed demans 6lgegi ya da benzer bir
test ile dokiimante edilen ve néropsikolojik testlerle de dogrulanan demans tablosu;

-Iki ya da daha fazla bilissel siiregte bozulma;

‘Biling bozuklugu yok;

‘Baslangic 40-90 yagslar1 arasinda, biiyiik siklikla da 65 yasindan sonra;

‘Bellek ya da diger biligsel siireclerde ilerleyici bozukluga yol acabilecek sistemik ya da
beyine ait bagka bir hastalik yok.

I1. Muhtemel Alzheimer hastaligi tanisi1 sunlarla desteklenir:

‘Dil (afazi), motor yetenekler (apraksi) ve algi (agnozi) gibi 0zgiil bilissel islevlerde
ilerleyici bozulma;

-Glnliik yagam aktivitelerinde bozulma ve davranis biciminde degisme;

-Ailede benzer bozukluk 6ykiisii (6zellikle patolojik olarak kanitlanmissa);
-Laboratuvarda:

Standart tekniklerle normal lomber ponksiyon,

EEG’nin normal olmasi veya yavas dalga aktivitesinde artis gibi non-spesifik
degisiklikler,

BT’de serebral atrofiye iligkin bulgular ve seri incelemelerde bu bulgularin ilerleyisi.

II1. Olas1 Alzheimer hastahig: tam olciitleri sunlardir:

‘Demansa neden olabilecek diger norolojik, psikiyatrik ya da sistemik bozukluklar
olmaksizin, baslangic ve klinik seyirde varyasyonlarin bulunmasi durumunda konulabilir;
‘Demansa neden olabilecek, ancak demansin nedeni gibi gériinmeyen ikinci bir sistemik
ya da beyin hastaliginin bulunmasi durumunda konulabilir;

‘Diger belirlenebilir nedenlerinin dislandig1, tek ve yavas ilerleyici bir biligsel
bozuklugun bulunmasi durumunda, arastirma caligmasi1 amagli olarak kullanilabilir.

IV. Kesin Alzheimer hastalig1 tamisi 6lciitleri sunlardir:

‘Muhtemel Alzheimer Hastalig1 klinik dl¢iitleri;

‘Biyopsi ya da otopsiyle elde edilen histopatolojik kanitlar.




20

2.4.2 Alzheimer hastaliginin klinik belirtileri

Alzheimer hastaliginda ilk semptomlar ilgisizlik, isteksizlik ve unutkanlik gibi
belirtilerle sinsi baslar. AH nin 6nemli klinik 6zellikleri sessiz baslangi¢ ve ilerleyici
seyir, oncelikle bellek sorunu olmak {izere ¢ok yonlii kognitif kétiilesme, 60 yasindan
sonra baslangi¢, baslangigta fokal norolojik muayene bulgularinin olmamasi ve diger

demans nedenlerinin dislanmasidir (48).

Alzheimer hastaliginda tanimlanan ilk bulgu bellek bozuklugudur ve tipik olarak
yeni bilgilerin 6grenilmesinde zorluk seklindedir. Ardindan 6nce zaman, sonra mekan
algisinda ilerleyici bozukluk gelisir. Tanidik yerlerde kaybolmanin ardindan hastalik

ilerledikce ev icinde odalar1 karistirma seklinde kendini gosterebilir (49).

Bir diger klinik afazidir. Kelime bulmada giiclik, konusma esnasinda

duraksamalar, isimlendirme yeteneginde bozulmalar goriiliir (50).

Hastalik ilerledik¢e tiimiine yakin AH olgularinda apraksi gelisir. Catal-bigak ve
alet kullaniminda beceriksizlik ardindan giyinme, banyo yapma, tirag olma gibi kendi

0zel bakimini ilgilendiren alanlarda yetersizlikler gelisir (51).

AH’nin herhangi bir doneminde, yakin bellek, dil, gorsel-uzaysal ve ylriitiici
islevlerde etkilenmeye, biiyiikk oranda davranigsal anormalliklerin eslik ettigi
gosterilmistir (52). Depresyon %40 oraninda en sik goriilen bulgudur. Bunun disinda

ajitasyon, apati, anksiyete sik goriilen diger davranigsal ve psikolojik bulgulardir (53).

Kilo kaybi, uyku bozuklugu ve konsantrasyon bozuklugu demansta ¢ogunlukla
ruh halinden bagimsiz olarak mevcuttur. Ancak, depresyon durumu AH’nin kognitif

defisitlerinin daha da artmasina neden olur (54).

Haliisinasyonlar, AH hastalarinin %25 kadarinda goriilebilir. Bunlar tipik olarak

gorseldir, ama bazen isitsel 6geleri de olabilir (55).

AH’de uyku bozukluklart %25-35 oraninda bulunmaktadir. Total uyku zamani ve

uyku kalitesi azalmaktadir. REM uykusu oran1 azalmakta ve hastaligin ileri donemlerinde
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REM latans1 artmaktadir. Uyku bozukluklar1 ile demans evresi arasinda paralellik

bulunmaktadir (56).

Hastaligin seyri 5-20 yil, ortalama 9-10 yildir. Prognozu etkileyen en onemli
etmenler; baslama yasi, sosyoekonomik diizey, eslik eden sistemik problemler ve

tedaviye yanittir (48).

Bugiinkii kanitlara bakildiginda AH’ye bagli patolojik degisikliklerin klinik
bulgular ortaya ¢ikmadan 15-20 y1l 6nce basladig1 gosterilmistir (57). Alzheimer hastaligi
klinik olarak;

I- Presemptomatik donem

2- Preklinik donem

3- Erken “siipheli” Alzheimer hastalig1

4- Hafif Alzheimer hastalig

5- Orta donem Alzheimer hastalig1

6- Agir (siddetli) donem Alzheimer hastaligi, olarak 6 gruba ayrilabilir (57).

Presemptomatik donemde baska nedenlerle Olen ve otopsi yapilan kisilerin
beyinlerinde AH’ye bagli patolojik siirecin varligr gosterilmistir; fakat bu donemde
mental, davranigsal semptomlar ve norokognitif degerlendirmelerde bozukluk yoktur.
Preklinik donemde kolayca farkedilemeyen ama ndropsikolojik testlerle gosterilebilen
bozukluklar vardir. Erken “siipheli’” AH evresinde ise kisilerde demansi akla getirecek
hafif diizeyde islevsel ve kognitif bozulmalar ortaya c¢ikmaktadir (5). Hafif kognitif
bozukluk, biiyiik olasilikla preklinik evre ile “siipheli’” demans arasina karsilik gelmekte
ve Klinik Demans Evrelendirme Olgegi'ne (CDR) gére “siipheli demans” anlamina gelen

0.5 puana denk diigmektedir (23).

2.4.3 Risk faktorleri

Yas en onemli risk faktorii olmakla birlikte aile Oykiisii ve Apolipoprotein E4
(ApoE4) aleline sahip olmak AH icin kesin risk faktorleridir (58). Kadin cinsiyet, diisiik

egitim diizeyi, ailesinde birinci derece yakinlarinda AH olanlar ve Down sendromlularda
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risk artmistir. Diger risk faktorleri arasinda kafa travmasi, fazla bilissel fonksiyon
gerektirmeyen islerde calisma, miyokard infarktiisii, hipertansiyon, atrial fibrilasyon gibi

vaskiiler risk faktorleri tagimak sayilabilir. (59).

Kolesterol taginmasinda gorevli olan ApoE4 aleli normal bireylerde %16 oraninda
pozitif iken, AH’de %35-50 pozitif saptanmistir. Dolayisiyla bu aleli tagiyanlarin bir
kisminin hastaliga yatkin oldugu sdylenebilir (60).

Yapilan caligmalar, yash bireylerde depresyon varliginda demans riskinin iki kat
arttigin1 ortaya koymaktadir (61).

Lopez ve ark.’nin 2003 yilinda yayinlanan “Kognisyon ve kardiyovaskiiler saglik”
caligmasinda HKB olan kisilerde AH’ye doniisme risk faktorleri arastirilmistir. Apo E4
genotipi, depresyon, irksal ve yapisal faktorler ile serebrovaskiiler hastalik varliginin risk
faktorleri oldugu saptanmistir (62). Bu calismada, olgularin 2/3’°1i multipl kognitif alanda
HKB’si olan, 1/3’i de amnestik tipte HKB’si olan olgulardan olusmustur. Bir baska
calismada ise, Soininen ve ark., orta yaslardaki serum kolesterol yiiksekliginin ileride
HKB gelismesi i¢in risk faktorii oldugunu, orta yaslardaki sistolik kan basinci
yiiksekliginin de ayni etkiyi gostermeye istatistiksel olarak yaklastigini belirtmislerdir
(63). Mayo klinik calismasina gore “apolipoprotein E4’’ tasiyicilart ve semantik bellek
testlerinde kotii performans gosterenlerde yikimin daha siiratli oldugu gosterilmistir (11).

Tierney ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada da benzer sekilde ApoE4 ve kognitif testler
birlikte degerlendirildiginde, HKB’de prognoz acisindan daha iyi degerlendirme

yapilabilecegi 6ne siirlilmiistiir (64).

2.4.4 Noropatoloji

Kesin AH tanis1 ancak ndropatolojik inceleme ile konabilir. Makroskopik patoloji
bulgulari, 6zellikle korteks ve hipokampusta diffiiz atrofidir. Histolojik olarak hiicre
icinde norofibriller yumak birikimi; hiicre dist alanda amiloid plaklar, graniilovakuolar
dejenerasyon ve sinaptik kayip goriiliir. Ayrica Meynert'in bazal niikleusu, hipokampus,
assosiasyon korteksinde kolinerjik hiicre kayb1 mevcuttur (65).

Tiim demanslarin %70’inden 3 protein sorumlu tutulmaktadir (66):
1. a siniiklein: Parkinson hastaligi demansi ve Lewy cisimcikli demans dahil, tiim iliskili

demanslarin patogenezinde sorumlu tutulmaktadir.
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2. Tau proteini: Frontotemporal demans ve AH patogenezinden sorumlu tutulmaktadir.

3. B amiloid: Tau proteini ile beraber AH nin patogenezinden sorumlu tutulmaktadir.

HKB’li hastalarin 6nemli boliimiiniin zamanla AH’ye doniistiigiinii diisiiniirsek bu
hastalarin patolojilerinde AH’ye ait degisiklikleri gérmek sasirtici degildir.

Klinik veya hastane temelli ¢alismalarda, HKB’si olan kisilerde yapilan patolojik
arastirmalar sinirlidir. Diger yandan goniilliilerin katildigi 6zel bir grup olan “Religious
Orders Study (ROS)” calismasindan daha ¢ok bilgiler elde edilmistir. Oldiiklerinde otopsi
yapilmasini kabul eden bu kisiler hayattayken her yil kognitif muayeneden gecirilmisler,
bazilari da HKB veya c¢ok erken hafif Alzheimer hastaligi tanisi aldiklar1 sirada
Olmiislerdir. Normal, HKB, hafif Alzheimer hastalig1 ve orta siddette Alzheimer hastaligi
klinik tanis1 alan bu kisilerin beyinlerindeki ndropatolojik ve nérokimyasal degisiklikler
genis sekilde arastirilmistir. DeKosky ve ark. ROS ¢alismasinda, HKB’li hastalarin
%60’1inda AH tanis1 konmaya yetecek miktarda Alzheimer patolojisi bulmuslardir (67).
Goniillii din gorevlilerinin katildig diger bir ¢calisma olan “Nun study”de kognitif durum
ile norofibriler patoloji arasinda kuvvetli bir iliski oldugu kaydedilmistir (68).

Washington Universitesi’nde yapilan bir néropatolojik calismada, CDR skoru: 0.5
olan HKB hastalarinin %84’tinde Alzheimer hastaliginin noropatolojik bulgulart
bulunmustur (69). Petersen ve ark., Mayo klinik’te “amnestik HKB” tanis1 ile dlen 14
hastanin otopsisinde, medial temporal lobda bellek bozuklugundan sorumlu patolojik

degisiklikler bulmuslardir (11).

2.4.5 Bivoisaretleyviciler

Normal yaglanma ile AH’ye gegis siirecini dngérmeye calisan ¢cok sayida calisma
yapilmistir ve %90 {istii bir olasilikla AH’ye 06zgiil beyin omurilik sivist (BOS)
degerlerinin varligi ortaya konulmustur. Bu BOS biyobelirtegleri ‘‘Alzheimer imzas1’’
olarak kabul edilmistir ve %80 tanisal kesinligi oldugu ifade edilmistir. Hafif kognitif
bozukluk hastalar1 iizerinde yapilan boylamsal bir ¢alismada, HKB’nin AH’ye
doniistimiinii gosterebildikleri, HKB olarak hayatini siirdiirecek “stabil” hastalar ve

saglikli kisiler ile ayrimi1 saglayabilecegi gosterilmistir (70).
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Biyobelirtegler ¢cok sayida meta-analizlerle yeniden degerlendirilmis ve sonuglari
onaylanmistir. Giinlimiizde HKB hastalarinin AH’ye doniisiip donlismeyecegine karar
veren giliglii  ‘“‘tahmin ediciler’”” olarak yaygin kullanima girmistir. BOS
biyoisaretleyicileri; AB40, AP42, Tau ve fosforile Tau’dur. Alzheimer hastalar1 icin
hastaliga 6zgii desen, diisiik konsantrasyonlu AB42 ve artmis konsantrasyonlu total Tau
ve fosforile Tau’dur. Bir ¢cok ¢aligmaya gore, desenin 6zgilliigii %90, duyarlilig: ise
%85 olarak saptanmistir. Bu biyoisaretleyiciler, klinik olarak AH tanisini, AH’nin
vaskiiler demanstan ve diger demans tiplerinden ayrimini, tedavi edilebilir demanslardan
biri olup olmadigini, HKB tanis1 alan hastalarin AH’ye doniisiip donlismeyecegini, anti-
AP antikor, AP as1 tedavisi ve sekretaz inhibitor tedavisine olabilecek yanitlar1 ortaya
koyabilecegi soylenmektedir (71).

Serum biyoisaretleyicileri, BOS’taki biyoisaretleyicilere gore daha az 6zgil ve
duyarhdir. Hasta ve hekim agisindan daha pratik ve kolay olmasi nedeniyle zaman zaman
tanida kullanilabilmektedir. Matsubara ve ark. plazma AB42 ve AB40 diizeylerini 6lcerek,
AB42/AB40 oraninin AH’nin baslangic doneminde diisiik olarak saptandigini ortaya
koymustur. Yas ve APOE genotipleri degerlendirildiginde, diisiik plazma AB42/Ap40
orani hastalik i¢cin daha anlamli bir risk faktorii olarak karsimiza ¢ikmaktadir (72).

Trombositlerdeki amioid prekiirsor protein (APP) fragmanlart ve P sekretaz
aktivitesi AH’de yiiksek bulunmus olmasma karsin, kognitif durumla korelasyonu
saptanamamustir. ApoE bir biyoisaretleyici olarak kolayca kullanilabilir. C-reaktif
protein, a2-makroglobulin, kompleman faktor H arastirma asamasindaki isaretleyicilerdir

(73).

2.4.6 Goriintiileme

Son yillarda noro-goriintillemede saglanan gelismelerle kantitatif Slgtimler
yapmak ve oOzellikle manyetik rezonans goriintileme (MRG) ile demans tanisi, ayirict
tanist ve evresi hakkinda bilgi edinmek miimkiindiir (74). Yine MRG’den elde edilen
hipokampal hacim 6l¢iimleri ile de demans gelistirecek kisileri dnceden tahmin etmek
olast hale gelmistir. Ayn1 zamanda MRG ile intrakranial tiimor, hidrosefali, subdural

hematom gibi sekonder demans nedenleri dislanabilmektedir (75).
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MRG’de amnestik HKB’li kisilerde normallere gore hipokampal atrofi oldugu ve
hipokampal atrofinin HKB’den Alzheimer hastalifina doniis oranini tahmin ettirdigi
genel olarak kabul edilen goriistiir. Kantitatif MRG ¢alismalartyla demans baslangicindan
once hipokampal atrofinin varlig1 gosterilmistir (76).

Biiyiik bir seride Jack ve ark. hipokampus hacmi, yas ve cinsiyete gore belirlenen
normlarin 2.5 standart sapmanin altinda ise bes yil i¢inde demansa donme oranini
normallere gore dort kat fazla bulmuslardir (77).

Kantarc1 ve ark. HKB’li, normal ve hafif AH olan bir grupta MRG spektroskopide
miyoinositol/kreatinin oran1 ile N-asetilaspartat/kreatinin oranina bakmislar ve
miyoinositol/kreatinin oraninin HKB’li hastalarda normallere gore arttigimi, AH’li
kisilerde HKB’li hastalara gore daha ¢cok miktarda arttigini bulmuslardir (78).

Yakin zamanda gelistirilen Pittsburgh bileseni (PIB) ile invivo Abeta ve tau
miktarlar1 saptanabilmistir. Prospektif bir calismada, PIB tutan HKB’li hastalar, PIB
tutmayan HKB’li hastalara gore daha fazla oranda AH’ye doniismiislerdir. Pittsburgh
bileseni tutulumu normal yashlarda da goriilebildigi gibi yiiksek oranda tutulumu
hastaligin hizli ve kétii ilerlemesini diisiindiirmektedir (79).

Alzheimer hastalarmin beyinlerinde beta-amiloid plak tespiti i¢in kullanilan
pozitron emisyon tomografisi (PET) goriintiileme ajan1 Florbetapir (18-F-AV-45 veya
florbetapir F18), PIB’e gore daha yavas yarilanma Omriine sahiptir (80). Faz 3
calismasinda olan 18F-Flutemetanol’iin HKB tanisi i¢in Oniimiizdeki yillarda kullanima

girmesi beklenmektedir (81).

2.4.7 Vaskiiler Demans (VD)

Vaskiiler demans Onlenebilir sekonder demanslardan biridir ve AH’den sonra en

sik kargsilagilan demanstir (82).

1900’lerin basinda aterosklerozun beyin damarlarinda ilerleyici stenoz yaptigi ve
parenkimal lezyonlara yol acarak demansa yol ac¢tifi kabul edilmisti. 1970’lerde
Ingiltere’de Newcastle’da yapilan ¢alismalarda demansi olan ve az da olsa AH patolojisi

gosteren hastalarda infarkt nedeni ile olusan doku kaybi ile global kognitif bozukluk
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arasinda iliski oldugu gosterildiginde VD’nin modern konsepti basladi. Bunu takiben

Hachinski ‘Multi-infarkt Demans (MID)’ terimini sundu (15).

Multiinfarkt demans, fokal norolojik belirti ve bulgularla birlikte olan inme
Oykiisii ve basamakli bir kognitif kotiilesmeyi igerir. Bunu takiben MID terimi inme
sonrast demans gelisen tiim hastalar icin kullanilmaya baslanilmistir. Modern
norogoriintiilleme c¢aligmalari, hastalarin tek bir iskemik lezyon, ¢oklu lezyonlar veya net
bir infarkt olmadan yaygin iskemik ak madde yikimi sonrasinda VD gelisebildigini

gostermistir (83).

Vaskiiler demansin gercek prevalansini tespit etmek zordur. Ciinkii bazi
hastalarda inme Oncesi diger demans nedenleri de (6rn: AH) bulunabilir. Sekelli inme
hastalarinin %25’inde sonraki donemde demans gelisir ve inmeden sonraki 5 yilda

demans geligme orani ayni yastaki populasyondan 9 kat daha fazladir (84).

Inme sonras1 kognitif bozuklugu degerlendiren ¢alismalarda vaskiiler demansin en
onemli kognitif sonug¢ oldugu; ilk 12 ay i¢inde inmeli hastalarin %8-26’sinda demans

sendromunun gelistigi gosterilmistir (85).

Vaskiiler demans gelisimi; genis arter aterosklerozu, yas ve diisiik egitim diizeyi
gibi faktorlerle iligkilidir. Ayrica 6zellikle sol hemisferde, anterior ve posterior serebral

arter bolgelerini etkileyen serebral infarktlarda bu risk yiliksek bulunmustur (86).

Vaskiiler demans kriterleri arasinda duyarlilik ve 6zgiilliik agisindan tek basina
yeterli diizeye ulasan olmadig1 gibi, dahil edilme ve dislama kriterleri nedeniyle birbirleri
arasinda da ciddi uzlagsmazliklar bulunmaktadir. Tablo-4’te sunulan NINDS-AIREN (The
National Institute of Neurological Disorders and Stroke and Association Internationale
pour la Recherché et I’Enseignement en Neurosciences) kriterleri, “Muhtemel Vaskiiler
Demans” tanisi i¢indir. Kriterleri agisindan oldukg¢a katidir. Bu nedenle duyarlilig: diisiik

ancak 6zgilliigii oldukea yiiksek bir kriter dizisidir (87).
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Tablo 4. Muhtemel vaskiiler demans tanist igcin NINDS-AIREN kriterleri

1. Asagidaki dislama kriterleri bulunmaksizin demansin mevcudiyeti: Biling bozuklugu,
delirium, psikoz, ndropsikolojik muayeneyi engelleyecek nitelikte agir afazi ve
sensoryel-motor degisiklikler, kognitif degisiklikleri aciklayabilecek nitelikte sistemik
veya beyin (Alzheimer hastalig1 gibi) hastaliklart.

2. Serebrovaskiiler hastalik.
3. 1 ve 2 arasinda asagidaki tarzda bir iliski:

(1) Saptanabilen bir inmeyi izleyen 3 ay i¢inde baslayan demans.
(2) Kognitif islevlerin ani bozulmasi veya kognitif bozukluklarin dalgalanan tarzda

basamakli ilerleyisi.

Muhtemel vaskiiler demans tanisiyla uyumlu olacak klinik 6zellikler:

1. Erken donemde yiiriiyilis bozuklugu.
2. Dengesizlik veya kendiliginden diisme Sykdisii.

3. Erken doénemde, iirolojik nedenlerle aciklanamayan idrara sik ¢ikma, acele etme veya

diger iiriner belirtiler.
4. Psodobulber paralizi.

5. Kisilik ve duygudurum degisiklikleri, abuli, depresyon, emosyonel inkontinans veya
psikomotor retardasyon ya da yiriitiicli islevlerdeki bozukluklari da igerecek sekilde

diger subkortikal bozukluklar.

Vaskiiler demans tanisi ihtimalini azaltan 6zellikler:

1. Beyin goriintiilemesine karsilik gelecek lezyonlar olmaksizin, bellek bozuklugu ve

kognitif islevlerde ilerleyici bozulmanin erken donemde mevcudiyeti.
2. Kognitif bozukluk disinda diger fokal ndrolojik bulgularin bulunmamasi.

3. BT veya MRG’de serebrovaskiiler lezyonlarin bulunmamasi.
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Akut iskemik ataktan sonra kognitif bozukluk gelisen her hastada VD gelismez.
Inme sonras1 kognitif bozukluklar haftalar i¢inde diizelebilecegi i¢in VD teshisi inme
baslangicindan 3 ay sonrasina kadar diisliniilmemelidir (87). En sik karsilasilan kognitif

bozukluk afazidir (15).

Tipik bir VD icin, inme gibi bir vaskiiler olay c¢evresinde akut baslangi¢
onemlidir. Sonrasinda duragan bir plato donemi ve yeni olay sonrasinda basamakli
kotiilesme ile seyreden kognitif yikim Oykiisii esastir (88). Klinik tablo VD alt tiplerine
ozgii degisiklikler gostermektedir (Tablo-5).

Vaskiiler demans alt tipleri (89):

- Multi-infarkt demans
- Laktiiner durum
- Stratejik infarkt

- Binswanger sendromu

Vaskiiler demans tanis1 pratik olarak iskemik vaskiiler lezyonlara bagl
demanslara karsilik olarak kullanilsa da, hasta biiylik bir serebral hemorajik inmeyi

takiben de (intraserebral kanama, subaraknoid kanama) ortaya cikabilir (15).

Vaskiiler demans tedavisi serebrovaskiiler hastalik tedavisi ilkelerini izler. Basta
hipertansiyon ve diyabet olmak iizere vaskiiler risk faktorlerinin kontrolii, antiagregan,

antikoagiilan, stent ve endarterektomi gibi tedavileri icerir (88).
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Multi-infarkt Lakiiner Stratejik Binswanger
Demans Durum Infarkt Sendromu
Etyoloji Kardiyo-emboli, Arteriolo- Arteriolo- Arteriolo-skleroz,
karotis hastaligi, skleroz, skleroz, amiloid anjiyopati,
intra-kranyal in- amiloid amiloid diger kiiciik damar

situ tromboz

anjiyopati, diger
kiiciik damar

anjiyopati, diger
kiiclik damar

hastaligi,
CADASIL

hastalig1 hastaligi, intra-
kranyal in-situ
tromboz
Damar alam1 | Tek arter Tek arter, kiigiik | Tek arter Sinir sulama alan,
arteriyol kiigiik arteriyoller
Beyin hasar1 | Akut iskemi Akut iskemi Akut iskemi Kronik
mekanizmasi hipoperfiizyon
Patoloji Birden fazla Multipl lakiinler | Stratejik Demyelinizasyon
bolgesel infarkt lokalizasyonlu ve aksonal kayip
tek infarkt
Goriintiilleme | Kortiko- Derin gri madde | Medyal talamus, | Peri,
subkortikal infarkt | ve frontal beyaz [ kaudat ¢ekirdek, | paraventrikiiler
alanlar maddede lakiiner | kapsula interna | beyaz =~ maddede
infarktlar genusunda lokoareozis /
lakiiner infarkt hiperintensite
Lokalizasyon | Genis boyutlu Kortiko-striato- | Kortiko-striato- | Kortiko-kortikal
ndro-kognitif talamo-kortikal | talamo-kortikal | baglantilar
sebekeler devreler devreler
Klinik Afazi, vizyo- Yriitic Yirttici Yritiici
spasyal bozukluk, | bozukluk, bozukluk, bozukluk, yiirlime
hemiparezi, psodobulber amnezi bozuklugu, iiriner
hemianopsi paralizi, inkontinans,
vaskiiler siklikla yavag seyir
parkinsonizm,
iiriner
inkontinans

2.4.8 Norokognitif testler

Demans tanis1 3 kardinal alanin (kognitif, davranigsal ve islevsel) ve sikca eslik

edebilecek alanlarin (motor, uyku, otonom) sorgulanmasi ile konulur. Demansta kognitif

degerlendirmenin birincil amaci, normal ya da yasa 0zgii degisiklikler ile patolojik

siireglerin ayirt edilebilmesi; ikincil amaci ise bozukluklugun niteliginin belirlenmesi ile

bir tantya ulasilmasidir (90).
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Demansli hasta popiilasyonlarina uyarlanabilecek {i¢ kardinal alan iginden bir
kisim ozellikleri 6lcen ve genellikle nicel bilgi saglayan olgekler gelistirilmistir. S6z
konusu 6lcekler, genel demans degerlendirme Olcekleri, kognitif tarama olgekleri, genel
ve 0zgiil davranigsal Olcekler, giinliikk yasam aktivitelerini (GYA) degerlendirme amagh
islevsel oOlgekler, demans evrelendirme Olgekleri olarak siniflandirilabilir. Ek olarak
hareket bozukluklarinin eslik ettigi demanslarda motor bozuklugun siddetini 6lgmeye

yarayan motor Ol¢ekler de vardir (Tablo-6) (91).

Tablo 6. Demansli hastanin degerlendirilmesi ve dlgekler.

Degerlendirme Olcekler
Kognitif Tarama MMSE ve/veya BOMC ve/veya STMS
Mental Durum Muayenesi
e Dikkat Say1 menzili, Say1 dizileri, Kelime akicilig1
e Bellek Kelime listesi 6grenme veya 3 kelime-3 sekil
e Dil Gostererek nesne adlandirma
e Gorsel-mekansal Sekil kopyalama
e Yiiritiicii Saat ¢izimi, ikili benzerlikler, atasézleri
Davranigsal GDS ve/veya Cornell SDD ve/veya NPI veya
BEHAVE-AD veya FBI
GYA CERAD BRSD ve/veya PSMS ve CDR-KTS
Motor UPDRS-III
Evreleme CDR ve/veya GDS

MMSE:Mini Mental Status Examination; BOMC:Blessed Orientation-Memory-Concentration
Test; STMS: Short Test of Mental Status; GDS: Geriatric Depression Scale;Cornell SDD: Cornell
Scale for Depression in Dementia; NPI: Neuropsychiatric inventory; BEHAVE-AD: The
behavioral Pathology in Alzheimer’s Disease Scale; FBI: Frontal Behavioral Inventory; CERAD
BDRS: Consotium to Establish A Registry for Alzheimer’s Disease Behavioral Rating Scale for
Dementia, PSMS: Physical Self-Maintance Scale; CDR: Clinical Dementia Rating; UPDRS-III:
United Parkinson’s Disease Rating Scale-11I, GDS: Global Deterioration Scale
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2.4.9 Demans Evrelendirme Olcekleri

Demans evrelemesinde 1. Global bozulma 6l¢egi (Global Deterioration Scale-
GDS) ve 2. Klinik demans degerlendirme 6lgegi (Clinical Dementia Rating Scale-CDR)

kullanilmaktadir.

GDS evreleri 1-7 arasinda degisir. GDS-1 hi¢ yakinmasi ve bulgusu olmayan
normal yagliya karsilik gelirken, GDS-2’ye yasla iligkili bellek bozuklugu, GDS-3’e hafif
kognitif bozukluk (HKB) denilebilir. GDS-4 hafif, 5 orta, 6 agir, 7 ¢ok agir olmak iizere
AH’nin klinik evreleridir (92).

Klinik demans degerlendirme 6lgegi (CDR) ise yaygin olarak kullanilan diger bir
olgektir. CDR’de bellek yine merkezi dnemde olmakla birlikte, ¢cok eksenli tasarimiyla
diger demanslarin evrelenmesinde de kullanilabilir. CDR 0, yasla iliskili bellek
bozuklugunu da icerecek sekilde normal yaslhiliga karsilik gelir. CDR 1, 2 ve 3 sirasiyla
hafif, orta ve agir evrelerdir (93). CDR, Ek.1’de verilmistir.



32

3. MATERYAL VE METOD

3.1. Hasta Sec¢imi

Calismamiza, Maltepe Universitesi, Tip Fakiiltesi, Noroloji A.D. Demans
Poliklinigine unutkanlik yakinmasi ile bagvuran olgular dahil edilmistir. Olgulardan
laboratuvar ve radyolojik incelemeler yapilan ve kognitif test bataryasi tamamlananlar,
yas, cinsiyet ve egitim diizeyi acgisindan farklilik gostermeyecek sekilde retrospektif
olarak calismaya alinmistir. Toplam 168 olgunun 32’si AUZSE kriterlerine gore selim
yaslilik unutkanligt (SYU) grubunu; 38’1 Petersen kriterlerine gore hafif kognitif
bozukluk (HKB) grubunu; 56’st DSM-IV ve NINCDS-ADRDA kriterlerine gore
Alzheimer Hastaligi (AH) grubunu ve 42’si NINDS-AIREN kriterlerine gore vaskiiler
demans (VD) grubunu olusturmaktadir. Demans hastalarinin CDR’ye gore evreleri 0.5 ile
1 arasindadir. CDR 2 ve 3 olan orta ve ileri demans hastalar1 ¢alismaya alinmamustir.
Vaskiiler demans hastalar1 i¢inde multiinfarkt demanslar, lakiiner infarktlar, stratejik

infarktlar ve Binswanger sendromu birlikte ele alinmistir.

Calismava alinma olciitleri;

1- Yas, cinsiyet, egitim diizeyi agisindan dort grubun farklilik gdstermemesi

2- Caligsmaya katilacak olgularin 50 yas iistii olmasi
3- Calismaya dahil edilecek olgularin okur-yazar olmasi

4- Dort grubun da tani 6lgiitlerini tam olarak doldurmasi

5- Norokognitif test bataryasinin dort grup icin de tam olarak uygulanmasi ve tanilar
ile uyumlu olmasi

6- Norokognitif testin ayni kisi tarafindan uygulanmasi

7- Demansin CDR’ye gore erken evre (CDR 0.5-1) ile uyumlu olmasi

Calismadan dislanma olciitleri:

1- 50 yas alt1 olgular
2- Kognitif fonksiyonlar1 etkileyecek sistemik (kontrolsiiz endokrin hastalik v.b)
hastaliklar
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3- Kognitif fonksiyonlar: etkileyebilecek strok disinda sekonder demans yapabilecek
beyin hastaliklar1 (Parkinson hastaligi, normal basingli hidrosefali, yer kaplayan
kitle v.b)

4- Mental durumu etkileyecek psikiyatrik hastaliklarin varligi

5- Deliryum varligi

6- Alzheimer ve vaskiiler demansin birarada oldugu, ayirici taninin tam yapilamadigi
mikst olgular

7- Orta ve ileri demans olgulari

3.2. Uygulanan Norokognitif Testler

Test bataryas: kisisel giincel bilgiler ve oryantasyonu degerlendiren Weshler
bellek &lgegi (WBO) I- 1I; basit ve karmasik dikkatin incelendigi WBO III- IV ve V;
yiriitiicii fonksiyonlar1 degerlendiren soyutlama, atasézli yorumlama, saat ¢izme, Luria
cizimleri, kategori akicilig1, Stroop testi; Boston isimlendirme; gorsel-mekansal islevlerin
incelendigi Benton yiiz tanima, ¢izgi yonii belirleme, sekil kopyalama ile bellek
fonksiyonlarin1 degerlendiren WBO VI ve OGET sézel bellek testlerini icermektedir
(94,95).

1) KISISEL ve GUNCEL BIiLGILER (WBO I)
2) ORYANTASYON (WBO II)
3) DIKKAT:

WBO III (Geri Sayimlar):

I’lik dizi (20, 19, 18...)

3’lik dizi (1, 4, 7,...)

100’den geriye 7 ¢ikararak sayma

Haftanin giinleri tersten sayma

Aylar tersten sayma

WBO 1V (Hikaye izleme)

WBO V (Say1 Menzili): ileri ve geri say1 menzili
4) YORUTUCU ISLEVLER

Benzerlikler

Saat ¢izimi testi

Atas0Ozii yorumlama

Luria ¢izimleri

Sozel akicilik testi

Stroop testi
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5) GORSEL MEKANSAL iSLEVLER
Benton yiiz tanima testi
Benton ¢izgi yoniinii belirleme testi
Sekil kopyalama
6) DIL: Boston adlandirma testi
7) BELLEK
WMS VI (Sekiller)
Anlik hatirlama
Gecikmeli hatirlama
Sozel bellek siiregleri testi

Weshler Bellek Olcegi:
Wechsler Bellek Olgegi Gelistirilmis Formu (WBO-R) (96), Weschsler Bellek

Olgeginin pek cok bakimdan yeniden diizenlenmis olan son seklidir ve bellegi en
kapsamli bicimde degerlendiren, psikometrik bakimdan en gelismis olan 6lgme aracidir
(97). Episodik ve semantik bellegi, dikkat ve konsantrasyonu olgen bir testtir (98,99).
Beynin temporal ve hippokampal bolgelerinin islevselligini degerlendirir (100). Bu testin
Tiirkge standardizasyonu ve giivenirlik ¢alismalari BILNOT Bataryas1 kapsaminda
yapilmistir (96). WBO-R 13 alt testten olusmaktadir. Bu alt testlerde dikkat ve
konsantrasyon (genel bilgi yonelim, zihinsel kontrol, say1 dizisi ve gorsel bellek uzami)
ile sozel ve gorsel bellek anlik ve gecikmeli olarak 6l¢iilmektedir (sekil bellegi, mantiksal
bellek I ve II, gorsel ¢agrisim giftleri I ve II, sozel ¢agrisim ¢iftleri I ve II, gorsel tiretim [
ve II) (101). WMS-R’nin, AH’yi diger demans tiirlerinden ayirt etmede MRG, SPECT ve
PET gibi nororadyolojik tetkiklerden daha duyarli oldugu ileri siiriilmiistiir (102).

Sayi menzili testi:

Say1 menzili testi WBO alt testlerinden biri olup o6zellikle global dikkatin
degerlendirmesi amaciyla gelistirilmistir. Say1r menzili iki bdliimden olusur. Birinci
boliim ileriye dogru, ikinci boliim geriye dogru sayr menzilidir. Ileriye dogru say1
menzilinde ii¢ rakam ile baslanip dokuz rakama, geriye dogru sayr menzilinde ise iki
rakam ile baslanip sekiz rakama ulasilir. ilk dnce ileriye dogru, sonra da geriye dogru

say1 menzili testi uygulanir (103). Dikkat ve konsantrasyon gii¢liigii durumunda her iki
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boliimde de etkilenme beklenirken, demans olgularinda 6zellikle testin ikinci boliimii

daha ¢ok bozulmaktadir (14).

Mental koordinasyon testi:

Mental koordinasyon testi WBO alt testlerinden biri olup basit dikkati
Olgmektedir. Birinci boliimde hastadan 35 saniye i¢inde 20’den geriye dogru hatasiz
olarak birer birer saymasi istenir. ikinci boliimde haftanin giinlerini pazardan baslayip
geriye dogru pazartesiye kadar hatasiz saymasi beklenir. Uciincii béliimde birden
baslayip iiger iicer kirkli sayilara gelene kadar saymasi ve bunu 50 saniyede hatasiz
tamamlamasi beklenir. Dordiincii ve besinci boliimde ise aylar ve haftalarin geriye dogru

eksiksiz ve dogru sayilmasi istenir (104).

Hikaye izlem (WBO IV):

Orjinal formda iki hikayeden olusur. Calismamizda tek hikaye kullanilmigtir.
Hikaye bir paragraf uzunlugundadir. Uygulama {i¢ asamalidir. ilk énce deneyci paragrafi
denege tek tek okur ve paragrafin okunmasindan sonra denekten buradaki bilgi geri
istenir. Ikinci asamada, denegin kendiliginden hatirlamadig bilgiler sorular sorularak geri
istenir. Uglincii asama ise uzun siireli hatirlamadir. Bu da uzun siireli bellek (USB) puani
olarak kaydedilmistir. Degerlendirme, hikayenin igerdigi unsurlar {izerinden yapilir.
Hikaye 24 unsurdan olusmaktadir. Bu hikayelerin Tiirkge uygulamasi Prof. Dr. Oget
Oktem tarafindan Istanbul Tip  Fakiiltesi Noropsikoloji  Laboratuvari’nda
gergeklestirilmistir. Bu Tiirkce uyarlamada da hikaye 24 unsur igermektedir. Denek,
hatirladigi her unsur i¢in 1 puan kazanir. Toplam skor her bir paragraf i¢in hatirlanan
unsurlarin ortalamasidir. Anlik hatirlama bittikten sonra diger testlere gecilir. Ancak bu
hikayelerin tekrar sorulacagi denege sdylenmez. Anlik hatirlama ile uzun siireli hatirlama

arasindaki zaman igerisinde diger testler yapilir (104).

ikili benzerlikler:

Bu testte hastaya somut ve soyut benzerlikleri olan 2 nesne sunulur. Hastadan bu

ikilinin ne bakimdan birbirine benzediklerini bulmasi istenir. Ilk 2 itemde somut
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benzerlik ya da fark sdylerse dogru cevap deneyci tarafindan soylenir. Diger itemlerde bu

yapilmaz. Test soyutlama yetisini degerlendirmede kullanilir (105).

Saat cizim testi (SCT):

Biligsel islevlerin planlama boliimiinii degerlendirmek i¢in kullanilan bir testtir.
Saat c¢izme testi (SCT) sistematik olarak ilk kez 1983 yilinda Boston afazi bataryasi’nin
bir pargasi olarak Goodglass ve Kaplan tarafindan kullanilmistir (106).

Bu test entellektiiel ve algisal beceriler hakkinda genel bilgi verebilen, saglikli
yetigkinleri biligsel bozuklugu olanlardan (6zellikle Alzheimer tip demans ve diger
demanslar) ayirdetmek i¢in yaygin olarak kullanilan, kolaylikla ve kisa siirede uygulanan

bir biligsel tarama testidir.

SCT’nin ol¢tiigh bilissel beceriler: 1) Kavrama (isitsel), 2) Planlama, 3) Gorsel
bellek ve yeniden yapilandirma, 4) Gorsel-mekansal beceriler, 5) Motor planlama ve
yonetim, 6) Sayisal bilgi, 7) Soyut diisiinme, 8) Konsantrasyon ve engellenmeye karsi

tolerans olarak siralanmaktadir (107,108).

Atasozii yorumlama:

Soyutlama becerisinin muayenesi i¢in kullanilan testtir. Hastaya bir atasozii
verilip bunu agiklamasi istenir. Soyutlama iglevi, 6nce somutlama seklinde bozulmaya

baslayabilir, en ileri ugta da hi¢ akil yiiriitememeye doniisebilir (109).

Luria cizimleri:

Luria’nin ardisik el hareketleri dizisi testi, dikkati slirdlirme, inhibisyon yapma,
enterferansa direnme becerisi ile ilgili bir yatak bagi testidir. Testte hastaya elini yataga
once yumruk, sonra el kenari, sonra avug i¢i ile vurmasi seklinde ardarda ii¢ el hareketi
yapmas1 gosterilir ve bunu ara vermeden siirdiirmesi istenir. Yiiriitiicii islev bozuklugu
olan hastalar bu hareket serisinin surdiiriilmesinde hareketi atlamak, bir sonraki hareket
yerine iki sonraki hareketi yapmak, ticli seriyi ikiliye doniistirmek vb. seklinde
bozulmalar gosterirler. Bir diger test Luria’nin ardisik desen ¢izme testidir. Hastaya, bir

ornek cizilir ve satir basindan baglayarak tepesi bir diiz-bir sivri olmak {izere bir satir
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boyunca ¢izmesi istenir. Bir diger test de “Yap-yapma” (Go-no go) modelidir. Hastanin
bir eli biraz 6ne dogru yatagin iizerine konulur ve kendisine bir vurus isittigi zaman elini
kaldirip tekrar yataga koymasi, iki vurus isittigi zaman elini kipirdatmamasi sdylenir.
Hastanin sadece vurus seslerini isitecegi bir sekilde ve karigik bir sirayla vuruslar yaparak
el hareketleri gozlenir. Tepki inhibisyonu yapmada gii¢liigii olan hasta, iki wvurus
isittiginde elini kipirdatmamasi gerektigini bildigi halde kendini tutamaz ve tipki bir

vurus isittiginde yaptigi gibi elini kaldirabilir (109).

Stroop testi:

[k kez Amerikali psikolog J.R. Stroop (1935) tarafindan gelistirilen Stroop testi,
Kaplan tarafindan modifiye edilerek “Delis-Kaplan Noropsikolojik Test Bataryasi” nda
yer almistir (110). Mental esnekligi Olgen bir testtir (Ek. 2). Tirk¢e gecerlilik ve
giivenirliligi yapilmistir (BilnotIII).

Stroop testi ii¢ asamadan olusur. i1k asamada olgunun test formunun alt kisminda
yer alan renkli kutucuklarm renklerini okumasi istenir. Ikinci asamada, olgu, test
formunun iist kisminda yer alan renkli olarak yazilmig kelimeleri okur. Bu agamada
zaman tutulur. Ugiincii asamada ise bu kez kelimeler hangi renkle yazilmissa olgunun bu
rengi sOylemesi istenir. Yine zaman tutulur ve bulunan toplam siire ikinci asamanin
tamamlandig siireden ¢ikartilir. Testin normal olmasi i¢in bulunan fark 60 saniyeden

daha uzun olmamalidir (96).

Boston adlandirma testi:

Boston adlandirma testi dil becerilerinden adlandirmay1 degerlendiren bir testtir
(112). Calismamizda Istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi Noropsikoloji Laboratuarinda
kullanilmakta olan kisaltilmig versiyonu uygulanmistir. Bu versiyonda 31 resim

bulunmaktadir.



38

Benton viiz tanima testi:

Yiiz tanima primatlardaki en karmasik kortikal fonksiyonlardan biridir (113).
Benton ve ark. tarafindan gelistirilen yiiz tanima testi, sag hemisfer arka kisimlarinin
etkilenmesi durumunda ortaya ¢ikan, yiiz tanima bozuklugunu degerlendiren bir testtir
(114). Bu testte hastaya once bir kisinin fotografi gosterilerek bu fotografin ayni anda
gosterilen 6 farkli kisinin fotografindan ayni olan ile eslemesi istenir. Daha sonra yine
hastaya bir kisinin fotografi gosterilerek kendisine ayni anda gosterilen 6 fotograftan ayni
kisinin farkli pozdaki 3 fotografi ile eslemesi istenir. Toplam dogru cevap sayisi
hesaplanarak kisa form uzun formla eslestirilir ve hastalarin yaslari, egitim diizeylerine

gore ayarlanan puanlar eslestirmeden elde edilen puanlara eklenir (96).

Sekil kopyalama testi:

Wechsler Bellek Olcegi icerisindeki test geometrik desenler igeren ii¢ karttan
olusur. Olgtiigii kognitif 6zellikler; gorsel-algilama, gorsel-6grenme, gorsel-motor
yetenekler, kisa siireli bellekten uzun siireli belle§e aktarma ve uzun siireli bellek

deposunda koruyabilmedir (96).

Gorsel bellek testi (WBO-VI):

Wechsler bellek 06lgegi gorsel iiretim alt testi {i¢ karttan olugmaktadir.
Calismamizda WBO niin orijinal versiyonundaki sekiller kullamlmstir. Birinci ve ikinci
kart tek sekilden, iiclincii kart iki sekilden olusmaktadir. Her bir kart denege 10 saniye
gosterilip kaldirilir. Uygulama her kart igin {i¢ asamalidir. Ik uygulama anlik hatirlama
uygulamasidir ve denekten bu sekilleri hatirladigi gibi ¢izmesi istenir. Kartlardaki
sekillerin ¢izimi bittikten sonra, denegin hatirlamadigi sekiller icin, kendisine ¢oktan
secmeli bir sekil tablosu gosterilerek unuttugu sekli buradaki segenekler arasindan
tanimas1 ve gostermesi sOylenir. Dogru se¢im halinde kendisine bu sekle denk diisen
puan, tanima puani olarak verilir. Daha sonra diger testlere ge¢ilir ve yaklasik kirk dakika
sonra denekten hatirlayabildigi kadariyla sekilleri ¢izmesi istenir. Bu da denegin uzun
stireli hatirlama puanini olugturur. Daha sonra denegin kendiliginden hatirlama, tanima ve

uzun stireli hatirlama puanlari toplanir (115).
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OKTEM-Sozel bellek siirecleri testi (OKTEM-SBST):

1964 yilinda Rey tarafindan gelistirilmis olan kelime listesi 6grenme testidir.
Sézel bellek siirecleri testinin Tiirkge gegerlilik giivenilirlik ¢alismas: Oget Oktem (1992)
tarafindan yapilmis ve degisik norolojik rahatsizliklari olan hastalarda kognitif iglevlerin
degerlendirilmesi amaci ile kullanilmigtir (116). Bellek ile ilgili pek ¢ok parametreyi
birbirinden ayirt etmek i¢in kullanilir. Bunlardan birincisi, kiginin anlik bellegi; ikincisi,
O0grenme ya da bilginin edinilmesi-kazanilmas1 siireci; tiglinciisii, hatirda tutma ve geri
cagirlp hatirlama siiregleridir. Hatirlama, geciktirilmis kendiliginden hatirlama ve
geciktirilmis taniyarak hatirlama olarak iki sekilde degerlendirilmektedir. Test, birbiri ile
iliskisiz on beg kelimeden olusur. On bes kelime birer saniye araliklarla denege okunur ve
daha sonra akilda kalanlar1 sdylemesi istenir. Bu, denegin anlik bellegi ve dikkati
stirdiirebilmesi hakkinda bilgi verir. Denegin dogru cevap sayist anlik bellek skoru olarak
kaydedilir. ilk denemeden sonra aymi liste dokuz kere daha denege okunarak her
defasinda aklinda kalanlarin tiimiinii soylemesi istenir. Bu da denegin 6grenme becerisi
hakkinda bilgi verir. Testteki kelimelerin onar defa okunmasi bittikten yaklasik kirk
dakika sonra denekten hatirladig: kelimeleri sdylemesi istenir. Bu da denegin uzun siireli
bellek (USB) puanini olusturur. Denegin hi¢ hatirlamadigi kelimeler kaldiysa bu
kelimelere harf ve anlam bakimindan benzeyen iki kelime daha eklenir ve denege okunur.
Denekten bu ii¢ kelime arasindan test esnasinda hangi kelimenin okundugunu bulmasi

istenir. Bu da taniyarak hatirlama puanini olusturur (117).

Mini mental durum testi (MMDT):

Mini mental durum testi (MMDT) ilk kez Folstein ve ark. tarafindan
yaymlanmistir (118). Glinlimiizde MMDT kullanimi olduk¢a yayginlagsmis ve standardize
MMDT, modifiye MMDT gibi degisik alt tipleri tiiretilmis ve tlirkge versiyonuda
gelistirilmistir (119) ( Ek. 3).

Mini mental durum testi, hekim, hemsire ve psikologlarca 10 dakika gibi bir siire
icinde, poliklinik kosullarinda uygulanabilir bir testtir. Testin uygulamasi sirasinda hasta
ve hekim agisindan rahatsiz edici veya giiclilk verici bir durum bulunmamaktadir.

Yonelim, kayit hafizasi, dikkat ve hesaplama, hatirlama ve lisan olmak {izere bes ana
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baslik altinda toplanmis on bir maddeden olusmakta ve toplam puan 30 iizerinden

degerlendirilmektedir (119).

Geriatrik depresyon élcegi (GDO):

Olgek Yesavage ve ark., tarafindan olusturulup, gegerlilik ve giivenirlilik
caligmasi yapilmustir (120). Ozbildirime dayali, yamtlanmasi kolay ve yaslilara yonelik
30 sorudan olusmaktadir (121). Olgegin tiirkge gecerlilik-giivenilirliligi Ertan ve Eker
(1997) tarafindan gergeklestirilmistir. Degerlendirme: 0-9 puan: Normal, 10-19 puan:
Iliml1 depresyon, 20-30 puan: Agir depresyon, olarak yapilir (122) (EK. 4).

Giinliik Yasam Aktivite Olcegi:

Glnliik yagam aktiviteleri (GYA) iki ayr test ile incelenmistir. Birincisi yasamin
siirdiirtilmesi i¢in gerekli temel ihtiyaglar1 saglamaya yonelik ‘Temel Gilinlik Yasam
Aktiviteleri’(TGYA), ikincisi toplum i¢inde bagimsiz yasamaya yonelik olan “Yardimci
Giinlik Yasam Aktiviteleri (YGYA)’dir. TGYA; tuvalete gitme, banyo yapma, yemek
yeme, giyinme, ev i¢i yiirime, yataga girme ve yataktan kalkma parametrelerini
icerirken, YGYA telefon kullanma, ulasim araglarina binebilme, yemek hazirlama,
aligveris yapma, giinliikk ev islerini yapma, para hesabini bilme ve ilaglar1 kullanabilme
etkinliklerini kapsamaktadir (123). Biz ¢alismamizda diger adiyla enstriimental giinliik
yasam aktivite testi olan YGY A kullandik. Enstriimantal giinliik yasam aktiviteleri dl¢egi
(EGYA) Lawton ve Brody tarafindan gelistirilmistir (124). Yedi sorudan olugmaktadir.
Bu sorular telefon kullanabilme, araba-taksi vs. yolculuk etme, gida ve giysi aligverisi,
yemek hazirlama, ev isleri, ilaglarin1 tanima ve kullanabilme, para ile ilgili isleri
yapabilmedir (EK. 5). Verilen cevaplara gore skor 0-23 arasinda degisir ve skor arttikca
islevsellik azalir (125,91). GYA 6lgeginin 6zellikle HKB hastalarini demanstan ayirmada

onemli yeri vardir (21).
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3.3. Istatistiksel Analizler

Istatistiksel degerlendirme icin SPSS (statistical package for social sciences) 15.0
programi kullamilmistir. AH, VD, HKB ve SYU gruplarinda incelenen tiim
parametrelerin ortalama degerleri ve standart sapma (SD) degerleri hesaplanmigtir. Dort
grubun degiskenlerinin karsilastirmasinda Levene testi ve Kruskal-Wallis testi
uygulanmistir. Hafif kognitif bozukluk grubunun kognitif test, giinliik yasam aktiviteleri
ve geriatrik depresyon puanlart ile SYU ve diger demanslarin ikili karsilagtirmalarinda

Mann-Whitney U testi kullanilmistir.
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4. SONUCLAR

4.1. Demografik ozellikler

Calismamiza, Petersen kriterleri, DSM-IV-TR, NINCDS-ADRDA, NINDS-
AIREN ve AUZSE kriterlerine gore HKB tanis1 konulan 38 olgu ile yas, cinsiyet ve
egitim durumlar1 agisindan eslestirilmis erken donem AH tanisit konulan 56, VD tanist
konulan 42 ve SYU olan 32 hasta alinmistir.

Cinsiyet agisindan gruplarin dagiliminda kadin /erkek oran1t AH olgusunda 37/19;
VD olgusunda 24/18; HKB olgusunda 23/15; SYU grubunda 19/13 olup gruplar arasinda
istatistiksel farklilik yoktur.

AH olgularinin yas aralii ve yas ortalamasi 53-87 yil ve 74 +6.4 yil, VD
olgularinin 55-87 yil ve 71.6+7.8 yil, HKB olgularinin 58-85 yil ve 71.5 £7 yil, SYU
grubunun 51-88 yil ve 70.9£8.6 yil olup, gruplarin yas dagilimlar1 agisindan istatiksel
farklilik yoktur.

AH’lerin egitim siiresi ve ortalamasi 2-21 yil ve 7.245.3 yi1l, VD olgularinin 2-18
yil ve 6+5.2 yil, HKB olgularinin 3-22 yil ve 9.6+£12.4 yil, SYU grubunun 3-17 y1l ve
8.8+5 yil arasindadir. Arastirmamizin amaci geregi gruplar arasinda egitim yili, cinsiyet

ve yas yoniinden istatistiksel farklilik mevcut degildir (Tablo-7).

Tablo 7. Alzheimer Hastaligi (AH), vaskiiler demans (VD), hafif kognitif bozukluk
(HKB) ve selim yaglilik unutkanligi (SYU) olgularinin demografik 6zellikleri.

DEMOGRAFIK | AH VD HKB SYU p*
OZELLIKLER

n 56 42 38 32

Yas ortalamasi (yil) | 74+6 4 71,6+7,8 71,5+7,4 70,9+8.6 0,171
Cinsiyet (n) 37/19 24 /18 23/15 19/13 0,829
kadmn/erkek (%) (66 /34) | (57/43) (61 /39) (60 /40)

Egitim siiresi (yi) | 7,245,3 6+5,2 9,6+12,4 8,8+5 0,093

* Kruskal-Wallis
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4.2 Norokognitif Testlerin Gruplar Arasi ikili Karsilastirilmasi

4.2.1 Hafif kognitif bozukluk-Selim yashhik unutkanh@ gruplarinin

karsilastirilmasi

HKB olgularmin SYU grubu ile yapilan ikili karsilastirilmasinda istatistiksel
olarak anlaml farklilik gdsteren parametreler Tablo-8’de gosterilmektedir. Oryantasyon
testlerinde HKB olgularinda SYU’lara gore etkilenmenin baslamis oldugu, dikkat
testlerinden ileri sayr menzilinde iki grup arasinda fark goriinmezken, geri sayim ve
hikaye wuzun siireli bellek testlerinde etkilenme oldugu saptanmistir. Yiiriitiicii
fonksiyonlardan atas6zii yorumlama, kategori akiciligi, KAS ve Stroop tetlerinde SYU
grubuna gore anlamli bozulmalar oldugu gosterilmistir. HKB olgularinda bellek
testlerinde anlik gorsel bellek ve tanimada istatistiksel olarak fark gézlenmezken, gorsel
bellek uzun siireli tanima, OGET kendiliginden ve tanimal1 geri getirme testlerinde ciddi
etkilenmeler saptanmistir. GYA acisindan iki grup arasinda fark bulunmamistir. Yine

lisan ve gdrsel- mekansal igslevlerde HKB olgularinda etkilenme olmadigi gosterilmistir.



Tablo 8. Hafif kognitif bozukluk (HKB) ve saglikli kontrol grubu olgularinin Mann-

Whitney U testi ile ndrokognitif testlerinin ikili karsilastirilmasi.

HKB ve SYU OLGULARDA HKB SYU p*
NOROKOGNITIF TESTLER (n:38) (n:32)

WBO -II (oryantasyon) 4.5+0,7 4.8+0,3 0,04
WBO -III (geri sayim) 7+4,2 9,144 .4 0,03
HikayeUSB 12,4+4,7 | 15,2+4,5 | 0,008
Atasozii yorumlama 8,3+1,3 8,9+0,5 0,01
Kategori akicihigi 14,1+4.9 17,9£5,4 | 0,001
KAS 20,5+13,9 | 26,7+13,3 | 0,01
Stroop dortgen rengi 66,2421,6 | 54+15 0,007
Stroop enterferans 80,5+54,1 | 55,9+35,6 | 0,04
Stroop yanhs 12,8+€16,9 | 5,7£14,6 | 0,001
WBO -VI gorsel bellek USB 5,4+3,1 7,8+£3,8 | 0,01
OGET kendiliginden geri getirme 5,6£2,9 10£3,1 <0,0001
OGET tamimah geri getirme 12,7+2.3 | 13,743,3 | <0,0001

WBO: Weschler bellek 0lcegi, USB: uzun siireli bellek, * p<0,05

4.2.2 Hafif kognitif bozukluk-Alzheimer erken donem gruplarimin

karsilastirilmasi

AH erken donem ve HKB olgularinin ikili karsilastirilmasinda istatistiksel olarak
anlamli degiskenler Tablo-9’da gosterilmistir. Bizim ¢alismamizda AH’de HKB’ye gore
norokognitif test bataryasinin bir ¢ok kisminda anlamli olarak farkliliklar saptanmugtir.
Kisisel-aktiiel bilgilerde belirgin etkilenme gozlenirken, dikkat testlerinden ileri sayi
menzilinde fark bulunmamigstir. Karmasik dikkat ve hikdye uzun siireli bellekte anlamli
etkilenme bulgular1 saptanmustir. Yiritiicii fonksiyonlar, gorsel-mekansal iglevler ve
ozellikle bellek testlerinde bulunan anlamhi fark AH’de HKB’ye oranla yaygin
norokognitif tutulum bulgularin1 géstermektedir. Bu kadar yaygin etkilenme GYA 6lgegi
parametrelerine de yansimis, AH’de anlamli derecede bozuk saptanmistir. MMDT ile

HKB ve SYU olgular1 ayirt edilemezken, AH’de HKB’ye gore anlamli fark saptanmaigtir.
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Tablo 9. Alzheimer Hastali§1 (AH) ve Hafif kognitif bozukluk (HKB) olgularinin Mann-

Whitney U testi ile ndrokognitif testlerinin ikili karsilastiriimasi.

AH ve HKB OLGULARINDA AH HKB (p)
NOROKOGNITIF TESTLER (n:56) (n:38)

WBO-I (kisisel giincel bilgiler) 3,714 4,9+1 <0,0001
WBO -II (oryantasyon) 3,2+1,5 | 4,5£0,7 <0,0001
WBO -III (geri sayim) 5,2+4 7+4,2 0,04
WBO -1V (hikaye izleme) 8,4+4,8 13,443,8 <0,0001
HikayeUSB 6,316 12,4+4,7 <0,000
Soyutlama 19.348,5 | 24,2+6,6 0,008
Atasozii yorumlama 6,8+3,2 8,3+1,3 0,03
Saat cizme 1,1+1,1 1,8+0,9 0,00
Luria ¢izim perseverasyon 5,246 2,332 0,02
Kategori akicihigi 10,9+£5,6 | 14,1+4,9 0,002
KAS perseverasyon 1,3+£2,8 0,4+0,7 0,01
Meyve-insan sayimi 4,7+2.8 6,1+£2,2 0,001
Stroop dortgen rengi 81+39.4 | 66,2+21,6 0,009
Stroop yanhs 23,8+20 | 12,8+16,9 0,006
Yiiz tanima testi 36,6+8,1 | 39,9+£3,6 0,01
Sekil kopyalama 2,7£1,3 3,3+1 0,01
WBO -VI gorsel bellek anlik 6,3£3,3 | 8,543,1 0,001
WBO -VI gorsel bellek USB 2,6£2,6 | 5,443,1 <0,0001
WBO -VI girsel bellek tanima 1,5€1,2 | 21,2 0,05
OGET kendiliginden geri getirme 2427 5,6£2,9 <0,0001
OGET tanimah geri getirme 8,4+4,2 12,7£2,3 <0,0001
MMDT 22,5423 | 26,2+1,2 0,001
GYA olcegi 16,2424 | 22+1 <0,0001

WBO: Weschler bellek 6lgegi, USB: uzun siireli bellek, MMDT: Mini mental durum testi,

GYA: Giinliik yasam aktivitesi, * p<0,05
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4.2.3 Hafif kognitif bozukluk-Vaskiiler demans gruplarinin

karsilastirilmasi

VD ve HKB olgularinda yapilan ikili karsilastirmalarda saptanan istatistiksel
acidan anlamli parametreler Tablo-10’da goriilmektedir. Kisisel-aktiiel bilgilerde iki grup
arasinda fark saptanmamustir. Iki grup arasinda basit dikkat acisindan fark bulunmazken,
geri say1 menzilinde VD’de HKB’ye gore istatistiksel olarak etkilenme gosterilmistir.
Yiiriitiicii islevlerden atas6zii yorumlama ve Stroop testlerinde VD olgularinin, HKB
kadar iyi puanlar aldig1 gosterilmistir. Ozellikle dil becerilerinin VD’de anlamli derecede
etkilenmesi dikkat ¢ekicidir. Gorsel anlik bellek ve sekil kopyalamadaki etkilenme de
belirgindir. VD grubunun bir diger dikkat c¢ekici ozelligi de geriatrik depresyon
Olceginden diger tiim gruplara gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiliksek puanlar

almasidir. GYA’larin VD olgularinda HKB’ye gore bozuldugu gosterilmistir.

Tablo 10. Vaskiiler Demans (VD) ve Hafif kognitif bozukluk (HKB) olgularinin Mann-Whitney

U testi ile norokognitif testlerinin ikili karsilastiriimasz.

VD ve HKB OLGULARINDA VD HKB p*
NOROKOGNITIF TESTLER (n:42) (n:38)

WBO -III (geri sayim) 42436 7+4.2 0,004
Soyutlama 20,1+£7,6 | 24,2+6,6 0,01
Saat cizme 1,1£1 1,8+0,9 0,003
Kategori akicihigi 11,1453 | 14,1£4,9 0,01
Meyve-insan sayimi 5,243,2 6,122 0,02
Boston adlandirma testi 26+5,2 28+3,5 0,05
Sekil kopyalama 2,2+1.4 3,3+1 <0,0001
WBO -VI gorsel bellek anhik 6,1+3.9 8,5+3,1 0,006
MMDT 20,3+4,4 | 26,2+1,2 0,004
Geriatrik depresyon olgegi 13,7+10,1 | 8,8+7,7 0,007
GYA olcegi 18,1£2,1 | 22+1 <0,0001

WBO: Weschler bellek olgegi, USB: uzun siireli bellek, MMDT: Mini mental durum testi,

GYA: Giinliik yasam aktivitesi, * p<0,05.




Sonuclarin Ozeti

1. Hafif Kognitif Bozukluk —Selim Yashhk Unutkanhgr Gruplarinin

Karsilastirilmasi

HKB’de SYU olgularina gore ;

Kisisel-giincel bilgilerden oryantasyon testlerinde etkilenmenin

basladigi,

Dikkat testlerinden, geri say1r menzilinde ve hikaye uzun siireli izlem

testinde bozulmanin oldugu,

Yiirtitiicli iglevlerden atas6zii yorumlama, kategori akiciligi, KAS sayimi

ve Stroop testlerinde anlamli farklarin oldugu,

Bellek testlerinden gorsel uzun siireli bellek ve OGET testlerinde

belirgin bozulmanin oldugu,
Giinliik yasam aktivitesinde iki grup arasinda fark olmadig1 gosterildi.

2. Hafif Kognitif Bozukluk — Alzheimer Hastaligi Gruplarinin

Karsilastirilmasi:

AH’de HKB olgularina gore ;
o Kisisel-giincel bilgilerin ileri derecede etkilendigi,
e Basit dikkatin kismen, karmagik dikkatin ise belirgin etkilendigi,

e Yiiriitiicii islevlerden Ozellikle soyutlama, saat ¢izme, meyve-insan

sayimi, Stroop testlerinde bariz bozulmanin oldugu,

e Lisan islevleri ve gorsel-mekansal islevlerde etkilenmenin diger

testlere gore daha az oldugu,

Bellek testlerinin ileri derecede bozuldugu, ozellikle gecikmeli
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hatirlamada belirgin patoloji oldugu,

Giinlik yasam aktivitesi Olceginde belirgin etkilenmenin varligi

saptanmuigtir.

. Hafif Kognitif Bozukluk — Vaskiiler Demans Gruplarinin

Karsilastirilmasi

VD’de HKB olgularina gore ;
Kisisel-giincel bilgiler ve basit dikkat testlerinde fark olmadig,
Dikkat testlerinden sadece geri sayimda anlamli etkilenmenin oldugu,

Yiriitiicii islevlerden 6zellikle soyutlama, saat ¢izme, meyve-insan

sayimui ve kategori akiciliginda bariz bozulma oldugu,

Atasozii yorumlama ve Stroop testlerinde olgularin HKB kadar iyi

puanlar aldigi,
Lisan islevlerindeki etkilenmenin dikkat ¢ekici oldugu,

Gorsel-mekansal islevlerden oOzellikle sekil kopyalamanin belirgin

etkilendigi,
Bellek testlerinden sadece anlik gorsel bellekte etkilenme oldugu,

Geriatrik depresyon Olceginden diger gruplara gore en yiiksek puan

aldig1 saptanmistir.

48



49

S.TARTISMA

Demans, yashiligin en ¢ok fiziksel ve ruhsal yikimina neden olan hastaligidir. En
sik demans nedeni AH’dir. HKB, normal yaslanma ile demans arasindaki patolojik gecis
siirecini tanimlamaktadir (10). HKB’si olanlar heterojen bir grubu olusturmakta ve ¢ogu
AH’ye, bir kismi da diger demanslara doniisebilmektedir. Oniimiizdeki yillarda demans
prevelansindaki artis ve saglik harcamalar1 dikkate alindiginda HKB’nin 6nemi de
giderek artmaktadir (11).

Demansin erken evrede teshisinde norokognitif testler ¢ok 6nemli yer tutmaktadir.
Ancak norokognitif testler tek basina HKB tanis1 koyduramamaktadir. Bu testlerin klinik
bulgular ile birlikte degerlendirilmesi ile HKB hastasini saptayabildigi ve demans
tiirlerini ayirmada da oldukga faydali oldugu goriilmiistiir (11).

HKB’nin seyri, baslangigta bellek bozuklugunun olmasi ve takiben diger biligsel
bozukluklarin tabloya eklenmesi seklindedir. Alzheimer hastaliginda ise bilissel
bozukluklarin  gelisimi {ic ana evrede gerceklesmektedir. Ilk evrede bellek
etkilenmektedir. Bu déonemde epizodik bellek bozuklugu 6n plandadir (126). Epizodik
bellek bozuklugu, temelde edinilen bilginin kayit edilememesinden ileri gelmektedir.
Buna bagli olarak yeni 6grenme azalmistir. Bir sonraki asama ise zihinsel islevlerdeki
bozukluklarin giinliik yasama yansidigi donemdir. Erken klinik evre olarak tanimlanan bu
asamada, epizodik bellegin yani sira gorsel-mekansal algilama, tanima, sozel akicilik ve
adlandirma belirgin olarak etkilenmistir. Bu donemde bilgi ve dilin temeli olan semantik
bellekteki bozulma belirginlesir. Gecikmeli hatirlama bozulmustur, uzun stireli bellek
kaydr yapilamamaktadir. Bilginin geri getirilmesi ile bilgiye ulasma konusunda
bozukluklar ortaya ¢ikmaya baglamaktadir (127).

Yiiriitiicii islevlerdeki bozukluklar AH’nin erken donemlerinde soyutlama
yetenegindeki yetersizlikle baslamaktadir. Planlanma, siralama, yorumlama, birden fazla
isi yiiriitme, konusulanlar1 takip edebilme becerileri etkilenerek giinliikk yasam
aktivitelerinde bozulmaya yol agmaktadir (128).

AH’de lisan ile iliskili erken belirtiler kelime geri ¢agirma, adlandirma ve

kelimeyi bulmada zorlanmadir (129). Lisandaki bu bozukluklar semantik bellek



50

yikiminin sonucu olarak, bellek, dikkat ve soyutlama islevlerindeki bozulma ile yakindan
iliskilidir (128).

Alzheimer hastaliginda bilissel fonksiyonlarda bozulmaya yol acan patolojik
degisiklikler beyinde entorinal korteksten baslar, hipokampiise ilerleyerek biitiin limbik
sisteme ve neokortekse yayilmaktadir. Patolojik degisiklikler ile paralel olarak episodik,
semantik bellek, yiiriitiicii fonksiyonlar, lisan fonksiyonlar1 ve giinliik yasam aktiviteleri
ilerleyici seyir gostererek etkilenmektedir (130).

Cangdz ve ark.’nin ¢alismasinda HKB tanis1 almis hasta grubu ile saglikli kontrol
grubu bellegin degisik boyutlarini 6lgen bes adet ndrokognitif test ile degerlendirilmistir
(WAIS Sozciik Dagarcign alt testi-Gorsel Isitsel Sayr dizileri testi- Kelime Kokii
Tamamlama Testi-Isitsel S6zel Ogrenme Testi-Benton Yiiz Tamma Testi). HKB
hastalarinda WAIS sozciik dagarcigr alt testindeki puanlarin saglikli yaslilardan diisiik
oldugu bulunmus, 6grenme ve bellegin ayrintili testlerde etkilendigi saptanmistir (28).

Yine yapilan bir¢ok caligmada gecikmeli hatirlamanin (uzun siireli bellek) HKB

hastalarin1 normallerden ayirmada en iyi Ol¢iit oldugu bildirilmektedir (131,16,132).
Bizim galismamizda HKB grubunda, selim yashilik unutkanlig:i grubuna gére WBO ile
episodik bellek, gorsel bellek ve OGET sozel bellek testlerinde uzun siireli bellekte
belirgin bozulma saptanmigtir. Kullandigimiz testlerde Benton yiiz tanima testinde fark
gosterilememistir. Bu test, sag hemisfer bolgelerinden parietal, parieto-oksipital ve
oksipito-temporal  yapilarin  gorsel/algisal ve  gorsel/uzaysal  fonksiyonlarini
degerlendirmektedir.
HKB’de standart norokognitif testlerle belirlenen dikkat bozuklugunun varligina isaret
eden caligmalar oldugu gibi, standart ndrokognitif testlerle belirlenemeyen ancak kontrol
gruplarina kiyasla dikkatte hafif bozulmanin varligina isaret eden calismalar da
bulunmaktadir (133).

Ribeiro ve ark. (2007) tarafindan yapilan aragtirmada, HKB tanis1 almis hastalar
ile saghkli yagh katilimcilarin dikkat, kategori akiciligi, adlandirma, s6zel kavrama,
oryantasyon, soyutlama, hesaplama, 6grenme, bellek ve lisan becerileri karsilagtirilmigtir.
Bu calismada, soyutlama ve genel yetenek, Raven progresif matrisler testi ile; temel
hesaplama becerisi, yazili hesaplama testi ile; 6grenme ve bellek, WBO’niin gorsel ve

sozel bellek testleri ile; karmasik dil becerisi ise Token testi ile degerlendirilmistir.
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Arastirma sonuclarina gore HKB tanist almis hastalarin séz konusu tiim testlerden
aldiklar1 puanlarin, saglikli yash katilimcilara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde
diisik oldugu bulunmustur. Bu c¢alisma sonucunda, HKB hastalarinda gecikmeli
hatirlamadaki bozulma bellek bozuklugunun belirgin bir gostergesi olarak belirlenmis
olup, ek olarak dikkat, hesaplama, lisan, sozel akicilik gibi diger biligsel alanlarda da
bozulma tespit edilmistir (134). Bizim ¢alismamizda yukaridaki ¢alismanin sonuglarini
destekler sekilde, HKB grubunda selim yaglilik unutkanligi grubuna gore en belirgin
etkilenen parametreler; uzun siireli bellek ve 6grenme testlerindedir. Ayrica karmasik
dikkat (hikaye uzun siireli izlem) ve ylriitiicii fonksiyonlarin da (atasdzii yorumlama,
kategori akiciligi, KAS sayimi ve Stroop testleri) etkilendigi ortaya konmustur.

Emik ve ark.’nm yaptif1 calismada WBO, Stroop testi, iz siirme testi, isaretleme
testi, Raven standart progresif matrisler testi kullanilarak degerlendirme yapilmis ve HKB
ve saglikli kontroller arasinda fark bulunmadigi bildirilmistir. Buna karsin ayni ¢calismada
AH grubunda HKB ve saglikli kontrollere gore belirgin etkilenme bulunmustur (136).
Anliak ve ark.’nin bellegi kapsamli degerlendiren ¢alismalarinda AH’de HKB hastalarina
gore gorsel ve sozel bellegin ileri derecede etkilendigi saptanmustir (135).

Welsh ve ark.’nin erken donem AH’li hastalar ile saglikli yash ve HKB
olgularinin ayrintili nérokognitif testler ile karsilagtirildigi calismalarinda, ‘‘gecikmeli
hatirlama’’daki bozulmanin erken dénem AH olgularmi, saglhikli yash ve HKB
olgularindan ayirt ettirmede oldukca duyarli bir 6l¢iit oldugunu ileri stirmiislerdir (137).
Bizim ¢aliymanizda da benzer olarak gecikmeli hatirlamay1 degerlendiren OGET
tanimal1 geri getirme, gorsel USB ve hikaye USB testlerinde erken donem AH grubunda
HKB grubuna gore anlamli patoloji saptanmustir.

Dikkatte bozulma, bellek disinda, lisan ve gorsel-mekansal alandaki algilama ve
yapilandirma bozukluklarindan daha 6nce bozulan bilissel islevdir (138,139). Basit dikkat
AH’nin daha ileri asamalarinda bozulurken, karmasik dikkat erken evrelerde etkilenir
(128). Erken, orta ve ileri AH’nin dikkat agisindan karsilagtirildigi bir calismada, basit
dikkatin (ileri say1r menzili testi) AH nin erken doneminde korundugu, orta dénemden
itibaren bozuldugu gosterilmistir (140). Basit dikkatin korunurken celdiricilerle dikkatin
devaminin saglanamamasi, Lines ve ark. tarafindan iz siirme testi, Stroop testi ve ¢esitli

reaksiyon zamani testleri ile degerlendirilmistir. Erken evre AH olgularinda basit dikkat
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korunurken, ¢eldiriciler araya girdiginde dikkatin siirdiiriilemedigi saptanmigtir (141).
Bizim ¢alismamizda da destekler sekilde, erken donem AH grubunda HKB grubuna gore
basit dikkatte fark saptanmazken, geri say1 menzili ve hikaye izlem testlerinden olusan
karmagik dikkat parametrelerinde ve Stroop testinde celdiriciler karsisinda belirgin
etkilenme gosterilmistir.

Yiiriitiicii islevlerdeki etkilenmeyi degerlendiren caligmalarda, AH’de erken
donemde atas6zii yorumlama, ikili benzerlikler, saat cizme testlerinde bozuklugun
belirgin oldugu, daha ileri donemlerde ise perseverasyon sikliginin arttigi bildirilmistir
(142,143,144). Calismamizda benzer olarak soyutlama, saat ¢izme, ikili benzerlik, Luria
ve Stroop testlerinde AH grubunda HKB’ye gore anlamli fark bulunmustur. Farkli olarak
AH grubumuz erken evre olgulardan olustugu halde, perseverasyonlar oldukca yiiksek
oranda saptanmigtir.

AH’de semantik bellegi degerlendiren -kategori akiciligi, nesne adlandirma- gibi
testlerde erken donemden itibaren bahsi gecen dil alanlarinin etkilendigi bildirilmistir
(145,146). Bizim ¢alismamizda AH grubunda Boston adlandirma testinde HKB grubuna
gore anlaml fark saptanmazken, kategori akicilig1 testinde anlamli patoloji saptanmustir.

Vaskiiler demans, inme sonrasi gelisen, giinlikk yasam aktivitelerini bozacak
Olciide agir kognitif tutulum ile karakterize, kompleks bir hastalik olarak
tanimlanmaktadir. Inmeli hastada hastahgin tanisi, izlemi ve tedavi etkinligini
degerlendirmek icin ndrokognitif testlerin yeri ¢ok dnemlidir. Alzheimer hastaligindaki
gibi belirgin bellek kaybi sarti olmaksizin, lisan, mental hiz, oryantasyon, dikkat, hesap
yapma ve praksi gibi kognitif fonksiyonlar daha siklikla etkilenmektedir
(147,148,149,150). Yapilan c¢alismalarda, frontal yiiriitiicii islevlerdeki bozulma ve
psikomotor yavaslamanin VD’nin belirgin 6zellikleri oldugu ortaya konmustur
(151,152,153). Bunlara ek olarak dominant ve non-dominant parietal lob fonksiyonlar1 da
etkilenmistir (151). Schadev ve ark.’nin bu ¢alismasinda sozel bellek ve isimlendirmenin
de etkilendigi saptanmistir. Aym1 ¢alismada VD’li hastalarda dikkat ve c¢alisan bellek
bozukluguna bagli olarak hikaye 6grenme puanlar diisiik ¢ikmistir. Gorsel bellekteki
bozukluk ise daha belirgindir. Bizim ¢aligmamizda yiiriitiicii fonksiyonlardan 6zellikle
soyutlama, saat ¢izme ve kategori akicilifinda belirgin bozulma oldugu ve yine bu

caligmayla paralel olarak gorsel-mekansal islevlerdeki etkilenmenin O©ne c¢iktig1
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saptanmigtir. Calisgmamizda hikaye 6grenme puanlarinda HKB’ye gore fark saptanmamus,
bellek testlerinden de sadece gorsel anlik bellek testlerinde etkilenme saptanmistir.

Srikanth ve ark.’nin yaptig1 c¢alismada VD’li hasta grubunda dikkatte,
viziiospasyal islevlerde, lisan ve yiiriitiicii islevlerde bizim ¢aligmamizla benzer sekilde
HKB grubuna gore anlamli bozukluk saptanmistir. Bellek bozuklugu nispeten daha az
belirgin bulunmustur (155).

Kramer ve ark.’nin 2002’de subkortikal iskemik vaskiiler hastalik ile ilgili yaptig1
caligmada, global kognitif becerilerde, sdzel bellekte, isimlendirmede, sozel akicilikta ve
vizliospasyal islevlerde bozulma olmadan yiriitiicii islevlerde bozukluk oldugu
saptanmistir. Bu da subkortikal-frontal baglantilarin 6ncelikle davranisla ilgili oldugunu
diistindiirmiistiir (154). Cummings ve ark. yine bu baglantilardaki hasarin yiiksek oranda
(%20-80) goriilen depresyonla iliskili oldugunu savunmuslardir. Bizim c¢aligmamizda
geriatrik depresyon Olceginde, tiim diger gruplara gére VD grubu belirgin diizeyde
ylksek puan almigtir. Bu durum da yukardaki g¢aligmalardaki bulgular1 destekler
niteliktedir (156).

Yapilan baska bir calismada HKB hastalarinda giinliik yasam aktivitesi ile dikkat,
ylriitiicli islevler, bellek, gorsel-mekansal islevler ve lisan1 degerlendirmek iizere
norokognitif test bataryasi kullanilmistir. HKB hastalarinin giinliik yasam aktivitelerini
tamamlarken daha fazla zamana ihtiyaci oldugu ve daha c¢ok hata yaptiklart bulunmustur.
Ayrica giinlik yasam aktivitesinin dikkat ve yiriitiicii islevlerle iligkili oldugu
gosterilmistir. Bu calisma, HKB hastaliginin  klinik belirleyicisinin sadece bellek
olmadigini, dikkat ve yiiriitiicii islevler ile giinlik yasam aktivitelerinde de bozulma
olduguna dikkat ¢cekmektedir (157). Bizim ¢alismamizda s6z konusu bellek, dikkat ve
yuriitiicl islevlerde saglikli bireylere nazaran nérokognitif bozulma gosterilmekle birlikte
HKB olgularinda giinliik yasam aktivitelerinde etkilenme saptanmamistir. Ancak giinliik
yasam aktivitelerinin tek tek kognitif testler ile korelasyon analizi yapilmamistir. Tiim
olarak  degerlendirildiginde =~ HKB  hastalarinda  giinlik yasam  aktiviteleri
etkilenmemektedir. Ancak ayrintili analizlerde bellek ve diger bilissel fonksiyonlarin

etkisi daha net anlasilabilecektir.



54

Sonuglarimiz, normal yaslanma ile demans arasindaki patolojik ve kritik bir siire¢
olan HKB’nin hem selim yaslilik unutkanligi grubundan, hem de diger demans
tirlerinden ayrintili nérokognitif testler araciligi ile ayrilabilecegini gdstermektedir.
Selim yagslilik unutkanligi ile izledigimiz bir kiside oryantasyonda etkilenme, geri say1
menzili gibi daha ¢ok dikkat gerektiren testlerde zorlanma, uzun stireli bellek kusurlar1 ve
kismen yiiriitiici fonksiyonlarda sorun ¢ikmaya baslamasi -giinliik yasam aktivitelerinde
hicbir sorun olmasa bile- HKB’ye gidis oldugunu diisiinmemizi gerektirmektedir. Hafif
kognitif bozukluk ile izledigimiz hastalarda tiim kognitif islevlerin giinliik yasam
aktivitelerini etkileyecek diizeyde bozulmaya baslamasi AH’ye gidisin gostergesi kabul
edilebilir. Vaskiiler demansin HKB’den farki ise; dil iglevleri, gérsel mekansal islevlerde
etkilenmenin ve depresyonun daha belirgin olmasidir. Daha genis hasta gruplar1 ve

noroanatomik korelasyonlart da igeren ileri caligmalar gereklidir.
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6. OZET

Hafif Kognitif Bozuklugun Alzheimer Hastaligi ve Vaskiiler Demans

Temelinde Arastirilmasi

Amac: Hafif kognitif bozukluk (HKB) “saglikli yaslanma” ile “demans” arasinda yer
alan patolojik bir evre olarak ifade edilir. Bireyin giindelik yasaminda belirgin bir
sorunun olmadigr evredir. Demans gelisimi acisindan belirgin risk tasiyan HKB
olgularinin iyi tanmmmasi, ayritili ndrokognitif testlerle erken tanisinin konulmasi ve
tedavinin baslanilmasi son derece onemlidir. Bu ¢alismada, HKB olgulari; erken evre
Alzheimer hastalig1 (AH), vaskiiler demans (VD) ve selim yaslilik unutkanlig1 (SYU)
olgular1 ile kognitif profil, giinlik yasam aktiviteleri ve depresyon agisindan
karsilagtirilmis, HKB’yi SYU’dan ve diger demans tiplerinden ayirabilecek farkliliklarin

saptanmasi amaglanmistir.

Materyal ve Metod: Calismaya poliklinige unutkanlik yakinmasi ile bagvuran ve HKB,
SYU, erken evre AH ve VD olciitlerini karsilayan 50 yas iisti okuma yazma bilen
bireyler, yas cinsiyet ve egitim diizeyi acisindan farklilik gostermeyecek sekilde
retrospektif olarak alinmustir. Tiim olgulara Wechsler bellek odlgegi (WBO)
parametrelerinden; WBO-I: Kisisel ve giincel bilgiler, WBO-II: Oryantasyon, WBO-III:
Geri sayimlar, WBO-V: Say1 menzili, WBO-VI: Gérsel bellek testi yapilmistir. Ayrica
tiim olgulara saat ¢izimi testi, stroop testi, Benton yiiz tanima testi, Boston adlandirma
testi ve mini mental durum testi (MMDT), geriatrik depresyon dlcegi (GDO) ve giinliik
yasam aktiviteleri (GYA) dlgegi uygulanmigtir. HKB grubu ile SYU ve diger demanslar
arasinda, kognitif test, glinliik yasam aktiviteleri ve geriatrik depresyon dl¢egine gore ikili

kargilastirmalar yapilmistir.

Sonuglar: HKB’de SYU olgularina gore karmasik dikkat testlerinde; uzun siireli bellek
testlerinde; yiiriitiicli fonksiyonlardan; soyutlama, kelime akicilig1r ve uygunsuz cevabin
inhibisyonunu 6lcen teslerde bozulma saptandigi, giinliik yasam aktiviteleri agisindan

fark olmadig1 saptanmistir. Erken evre AH olgularinda HKB’ye gore bellek testlerinde ve
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ylriitiicii fonksiyonlarda bozulmanin 6n planda oldugu saptanmigtir. VD olgularinda
HKB’ye gore lisan islevleri, gorsel-mekansal islevler ileri derecede etkilenmis olarak
bulunmustur. VD grubunda tiim gruplara gore, depresyon testlerinde istatistiksel olarak

yliksek puanlar saptanmaistir.

Tartisma: Calismamizda kullanilan nérokognitif testler; hafif kognitif bozuklugun
SYU’dan ve diger demans tiirlerinden ayriminda onemli ipuglari saglamistir. Selim
yashilik unutkanligr ile izledigimiz bir kiside oryantasyonda bozulma ve geri say1 menzili
gibi dikkat gerektiren testlerde zorlanma bagladi ise HKB’ye ve AH’ye gidis olabilecegi
akla getirilmelidir. Bu bozulmalar daha c¢ok dil ve gorsel mekansal islevlerde
gergeklesiyor ve olgularda depresyon belirgin olarak saptaniyor ise tani vaskiiler demans
lehine degerlendirilebilir. Daha genis hasta gruplar1 ve ndroanatomik korelasyonlar1 da

iceren ileri ¢alismalar gereklidir.
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7. SUMMARY

Investigation of Mild Cognitive Impairment on the Basis of Alzheimer’s

Disease and Vasculer Dementia

Aim: Mild cognitive impairment (MCI) is defined as a pathological stage between
“healthy aging” and “dementia” without individual daily life problem. Detailed
neurocognitive tests for early diagnosis of MCI patients who had significant risk for the
development of dementia are extremely important. In this study, cases of MCI were
compared with early-stage Alzheimer's disease (AD), vascular dementia (VD) and benign
senescent forgetfulness (BSF) cases in terms of cognitive profiles, activities of daily life
and depression. It is aimed to define differentiations of MCIs from BSF and other types

of dementia.

Material and Method: Patients who had similar age and sex, applied to the outpatient
clinic with the complaints of forgetfulness, who met the criterias of MCI, BSF, early-
stage AD and VD and are over 50 years old were included retrospectively in the study.
WMS (Wechsler memory scale)-I: personal and current informations, WMS-II:
Orientation, WMS-III: Counting backwards, WMS-V: Digit span, WMS-VI: Visual
memory tests were applied to all subjects. Additionally, clock drawing test, stroop test,
Benton face recognition test, Boston naming test, mini—mental state
examination (MMSE) test, geriatric depression scale (GDS) and activities of daily living

scale (ADLS) were applied all patients.

Results: Impairements in MCI cases were detected compared BSF cases by the complex
attention tests, long-term memory tests, and abstraction, word fluency, and inhibition of
inappropriate responses from executive functions. However, there were no significant
differences between the MCI and BSF cases in terms of activities of daily living. Patients
with early-stage AD, the deterioration of memory and executive function tests were found

to be at the forefront, compared with MCI. According to MCIs, we found that the visual-
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spatial and language functions were severely affected in the patients with VD. The VD

group had the highest depression scores among the all groups.

Discussion: Neurocognitive tests used in this study, provided important tips in order to
differantiate mild cognitive impairment from dementia and BSF. A patient with a follow
up benign senescent forgetfulness starting to have difficulties in tests of orientation and
the tests like backward digit span which requires attention, might be a progression toward
MCI and AH. If these deteriorations are mainly in language and visual spatial functions
and depression is determined to be significant, diagnosis can be in the favor of vascular
dementia. Further studies included neuroanatomical correlations and larger patient groups

are needed.
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9. EKLER
EK.1 KLINiK DEMANS DEGERLENDIRME OLCEGI (CDR)

Bellek

Oryantasyon

Yargilama-
Problem
Cozme

Ev disinda
islevsellik

Bellek kaybi yok ya da hafif ve belirsiz unutkanlik  (0)

Hafif fakat asikar unutkanlik; olaylarin kismen hatirlanabilmesi  (0,5)

000

Orta diizeyde unutkanlik yakin dénem olaylari igin daha belirgin; unutkanlik glinliik
aktiviteleri etkiliyor (1)

0]

Adir diizeyde unutkanlik;yalnizca ok iyi 6grenilmis materyel tutulabilir;yeni materyel
hiza yitirilir ~ (2)

> Adir diizeyde unutkanlik;yalnizca parcaciklar kalir ~ (3)
> Tumyle oryante (0)

Zaman iliskileri diginda tiimiyle oryante (0,5)
C

Zamanda orta diizeyde gligliik;muayene sirasinda mekana oryante;disarda cografi dig
oryantasyonu olabilir (1)

Ol

Zaman iliskilerinde agir diizeyde giicliik;genellikle zamana sikliklada mekane
disoryante (2)

0]

Yalnizca kisilere oryante  (3)

0]

Gunlik problemler ve galisma hayati ve amil islerle ilgiil problemleri iyi
gozer;yargilama iyidir  (0)

Problem ¢ozme, benzerlik ve farkliliklari kavramakta hafif bozukluk (0,5)
Orta diizeyde bozukluk; toplumsal yargilama genellikle bozulmustur. (1)

Adir diizeyde bozukluk;genellikle toplumsal yargilama da bozuktur  (2)

Oo0non

Yrgilama ve problem ¢ozme tiimiyle bozuk (3)

0]

Iste,alisveriste,goniillii gruplar ve toplumsal gruplar icinde herzamaki diizeyde
bagimsiz islevsellik  (0)

Anilan aktivitelerde hafif bozulma (0,5)

0 0

Anilan aktivitelerden bazilarini halan siirdiirse de,bagimsiz islev gérememe;yiizeysel
bir bakisla hala normal gérinebilir (1)

> Ev diginda bagimsizidini timiyle yitirmis/Ev diginda aktivitelere gotiriilebilecek kadar
iyi goriinir  (2)
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Ev yasami-
Hobiler

Kigisel
Bakim

Ev diginda bagimsziigini timiyle yitirmis/Ev disinda aktivitelere gétiirilemeyecek
kadar hasta gorinir (3)

Ev yagami,hobiler ve entellektiiel ilgiler iyi korunmus (0)

Ev yasami, hobiler ve entelektiiel ilgilerde hafif bozulma (0,5)

0O 0 n

Evdeki islevlerde hafif fakat agikar bozulma;gug ev isleri, karmasik hobiler ve ilgiler
terk edilmis durumda (1)

> Yalnizca basit isler yapabiliyor,ilgiler son derece sinirh - (2)
> Evde kayda deger bir islevselligi yok (3)
» Kendine bakima tlimiyle muktedir  (0)
C o
Gayrete getirilmesi gerekiyor (1)
> Giyinme, hijyen ve dider kisisel bakim icin yardim gerekiyor (2)
C

Kisisel bakim icin 6nemli dlglide yardim gerekir,genellikle enkontinandir  (3)
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EK.2 STROOP TESTI

KIRMIZI YESIiL MAVI YESIL KIRMIZI MAVI MAVI YESIL KIRMIZI YESIL

KIRMIZI MAVi YESIL KIRMIZI MAVI KIRMIZI YESIL YESIL MAVI MAVI

KIRMIZI MAVI YESIL MAVI KIRMIZI YESIL KIRMIZI MAVI YESIL KIRMIZI

.......
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KIRMIZI YESIL MAVI KIRMIZI YESIL KIRMIZI MAVi YESIL KIRMIZI YESIL

YESIL KIRMIZI MAVI YESIL MAVi YESIL KIRMIZI MAVI MAVI KIRMIZI

KIRMIZI YESIL MAVI YESIL KIRMIZI YESIL MAVI KIRMIZI MAVI YESIL
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EK.3 MiINi MENTAL DURUM TESTI

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

YONELIM (Toplam puan 10)

Hangi y1l iGINAEYIZ ....eeeveiiiiiiiieieeieee et )
Hangi MeVSIMACYIZ .......cceevviieiieiiiieciie ettt evee e O)
Han@i aydaYI1Z .....coooveveeiieieeeee ettt ()
Bugilin ayin Kagl........cooveriieiiieiieiieseeeeie et O)
Hangi glNAEYIZ ......eeeviieiiieiie et aee e e O)
Hangi (1Kede YaS1YOTUZ......cccvveviierierierrieieeieeteereereere e esre et s eseesseese s O
Su an hangi sehirde bulunmaktasiniz. . .........cccecevevercieniienieenieenierreseeeesiens O)
Su an bulundugunuz semt NEresidir ..........eccverierieniereeriiereeeee e )
Su an bulundugunuz bina neresidir ............cccoccervierciieicieceeeee e O)
Su an bu binada kaginct Kattasiniz ..........ccceeveevieiienienieenieneeseeeeseeseeieens ()

KAYIT HAFIZASI (Toplam puan 3)

Size birazdan sOyleyecegim ii¢ ismi dikkatlice dinleyip ben bitirdikten sonra tekrarlayin (Masa,
Bayrak, Elbise) (20 sn sure taninir) Her dogru isim 1 puan..........c.cceccveeevenveevennnenne. 0

DIKKAT ve HESAP YAPMA (Toplam puan 5)

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

Her dogru islem 1 puan. (100, 93, 86, 79, 72, 65) wcccoveecveeeeeeie e )
HATIRLAMA (Toplam puan 3)

Yukarida tekrar ettiginiz kelimeleri hatirliyor musunuz? Hatirladiklarimizi sdyleyin. (Masa,

Bayrak, EIDIS€).......ccccciiiiciiieiieciieeieece e O)
LISAN (Toplam puan 9)
a) Bu gordiigiiniiz nesnelerin isimleri nedir? (saat, kalem) 2 puan (20 sn tut).............. O)

b) Simdi size soyleyecegim ciimleyi dikkatle dinleyin ve ben bitirdikten sonra tekrar edin. "Eger
ve fakat istemiyorum" (10 sn tut) 1 puan............ @)

c) 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, sure 30 sn, her bir dogru islem 1

d) Simdi size bir climle verecegim. Okuyun ve yazida sdylenen seyi yapin. (1 puan)
"GOZLERINIZI KAPATIN" (arka sayfada)..........cccocoeveveieremeeerreeeeenan. O)
e¢) Simdi verecegim kagida akliniza gelen anlamli bir climleyi yazin (1 puan)....................... 0

f) Size gosterecegim seklin aymisini ¢izin. (arka sayfada) (1
puan).............. O)



EK. 4 GERIATRIK DEPRESYON OLCEGI

Son bir hafta i¢inde kendinizi nasil hissettiniz? Asagidaki sorular1 buna gore cevaplandirin.

(EVET/HAYIR)
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1. Genel olarak hayatinizdan memnun musunuz?

2. Ginliik ugras1 ve ilgilerinizin biiyiik bolimiini
terk ettiniz mi?

3. Yasantmizin
musunuz?

bos oldugunu diisiiniiyor

4. Sikiltyor musunuz?
5. Gelecekten umutlu musunuz?

6. Kafanizdan uzaklastiramadiginiz disiinceler
nedeniyle endiseli misiniz?

7. Ruh haliniz genelde iyi mi?

8. Baginiza kotii bir sey geleceginden endise
ediyor musunuz?

9. Kendinizi genelde mutlu hissediyor musunuz?
10. Kendinizi sik sik ¢aresiz hissediyor musunuz?

11. Kendinizi sik sik huzursuz ve yerinde
duramaz hissediyor

12. Disartya ¢ikip yeni bir seyler yapmak yerine,
evde oturmay1 mi tercih ediyor sunuz?

13. Sik sik gelecekten kaygi duyuyor musunuz?

14. Hafiza ile ilgili sorunlarimizin ¢ogu kisiden
daha fazla oldugunu diisiiniiyor musunuz?

15. Su anda hayatta olmanin harika bir sey
oldugunu diisliniiyor musunuz?

16. Kendinizi sik sik kederli
hissediyor musunuz?

ve hizinli

17. Kendinizi degersiz hissediyor musunuz?

18. Gegmisiizerine ¢ok mu kaygilaniyorsunuz?

19. Hayat1 heyecan verici buluyor musunuz?

20. Yeni tasarilara baglamak sizin igin gii¢
miidiir?

21. Kendinizi enerji dolu hissediyor musunuz?
22. Durumunuzu timitsiz goriiyor musunuz?

23. Cogu kisinin sizden daha iyi durumda
olduklarini diisiiniiyor musunuz?

24, Kiigiik seyler sizi kolaylikla kiistiiriiyor mu?

25. Sik sik aglama hissi duyuyor musunuz?

26. Konsantre olmakta giiclikk ¢ekiyor musunuz?
27. Sabahlar1 uyanmaktan zevk altyor musunuz?
birlikte

28. Insanlarla olmaktan

musunuz?

kagryor

29. Karar vermekte gii¢liik ¢gekiyor musunuz?

30. Zihniniz eski berrakliginda mi1?




EK.5 ENSTRUMENTAL GUNLUK YASAM AKTiVITELERI

Rahat kullaniyor  (3)
Iyi bildigi numaralari arayabilir ~ (2)
Arayamiyor, cevap veriyor (1)

Hic kullanamiyor  (0)

Tek basina yapar (3)
Kliguik gapli aligveris yapabilir  (2)
Herhangi bir alisveriste yaninda birine ihtiyagc duyar. (1)

Yapamaz (0)

Yemedi planlar, hazirlar ve servis yapabilir  (3)
Eger icerigi hazirlanirsa yemegi uygun olarak hazirlayabilir.  (2)
Yemek isitir ve servis yapabilir, veya gok uygun olmayan bir tarzda pisirir (1)

Yemedi hazirlanir ve 6niine konur.  (0)

Hepsini yapabilir  (4)

Basit igleri temizce yapar (6rn.bulasik, yatak) (3)

Basit igleri yapabilir, ama yeterli temizligi saglayamaz. (2)
Evin her isinde yardima ihtiyag duyar (1)

Higbir ev isine katiimaz.  (0)

OLCEGI
Kaltane | [
C
C
C
Yapabilme| [
C
C
C
Hamriama | [
C
C
C
Vapabiime| [
C
C
C
C
Camasir
C
C
C

TUum kigisel gamagir isini yapabilir.  (2)
Basit gamasirlan yikayabilir (corap vs) (1)

Higbirini yapamaz  (0)
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Ulasim

ilaglar

I_'-‘ara
Idaresi

> Tek bagina istedigi yere istedigi sekilde gidebilir  (4)
» Tek basina sadece taksi ile istedidi yere gidebilir (3)
> Yaninda biri varken toplu tagima araci ile seyahat edebilir.  (2)
> Ancak birisinin yardimi ile taksi ya da 6zel aragla bir yerden bir yere gidebilir (1)
> Higbir yere gidemez (0)
> Tek basina, diizenli alabilir  (2)
> Yakini 6nceden ayri dozlar halinde hazirlarsa alabilir (1)
Higbirini yapamaz  (0)
» Tek basina, bagimsiz biitce yapabilir (fatura takibi, kira vs 6demeleri, banka isleri) (2)
e

Gindelik alisverislerle basa cikabilir, ancak blyiik alimlarda, banka islerinde yardima

ihtiyag duyar (1)

Higbirini yapamaz  (0)
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