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KISALTMALAR

AH  : Alzheimer hastaligi

PD : Psédodemans

GYA: Giinliik Yasam Aktiviteleri

MRG: Manyetik Rezonans Goériintiileme

DSM:Diagnostic 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
ApoE: Apolipoprotein E

DS: Down sendromu

PH: Parkinson hastalig

HH: Huntington Hastaligi

LCD: Lewy cisimcikli demans

PSP: Progresif supranukleer palsi

APP: Amiloid prekiirsor protein

NFY: Norofibriler yumak

MMDT: Mini mental durum testi

CDR:Clinical demantia rating

GDS:Global deterioration scale

HKB:Hafif kognitif bozukluk

WBO: Weschler bellek élcegi

SCT: Saat ¢izimi testi

GDO: Geriatrik depresyon 6lcegi



1. GIRIS VE AMAC

Demans, bellek ve bilissel fonksiyonlarda gerileme ile seyreden kronik ve ilerleyici
bir sendromdur. Alzheimer hastalig1 (AH), demans sendromunun en sik nedenidir.
AH’da erken donemde temporal lobun limbik yapilarinin etkilenimine bagl bellek
problemleri 6n plandadir (1).

Giliniimiizde, yash niifusun giderek artmasi nedeniyle, demans ve depresyonun
giderek artacagi ongoriilmektedir (2). Ulkemizde 65 yas iistii yash niifusun 3.5
milyona yakin oldugu bildirilmektedir. Gelecekte yasli niifusun toplam niifusa
oraninin artacagi ongoriilmektedir (3). Toplum caligmalarinda 65 yas iistii bireylerde
hafif demansin %2.6 - 20, ileri derecede demansin ise %1.3 - 6.2 oraninda oldugu
bildirilmektedir (4).

Depresyonun yash populasyonda goriilme sikligir %13-17 olarak bildirilmistir.
Depresyon yaslilik doneminin 6nemli bir saglik sorunudur ve bu yas grubunda en sik
rastlanan ruhsal sorundur (5).Vaskiiler demansli hastalarda depresyon sikligir %31,
AH’nda %20, biligsel olarak normal olan bireylerde %13 tiir (6).

AH erken tanisi i¢in yapilan calismalardan biri non-invaziv, radyasyon
icermeyen ve serebral hemisferlerdeki hacimsel kayiplar1 kolaylikla gdsteren
kraniyal manyetik rezonans goriintiileme (MRG) volumetrik l¢ctimiidiir.

Hastalar1 ndrokognitif agidan degerlendirmek i¢in, mini mental test, saat ¢izimi
testi, gorsel bellek testi, sozel bellek testleri, atas6zli yorumlama, adlandirma, kelime
akiskanligi, kategori degistirebilme, luria dizileri ve stroop testi kullanilmaktadir.
Norokognitif degerlendirmeler demansimn alt tipleri ve psddodemans (PD)’1 ayirt
etmeye yardimei olabilirler (7).

Ps6dodemans (PD) tedavi ile geri doniistimlii olabilecek bir durumdur. Ancak
orta ve ileri yastaki PD olgularmin primer nérodejeneratif demanslardan ayirici tanisi
her zaman kolay degildir. Bizim calismamizda AH ve PD hastalarinin ayirici
tanisinda kullanilan norokognitif test sonuglari ile hipokampal hacim Olglimleri
arasindaki iligski ele alinmaya calisilacaktir. Ayrica bu ¢alismada daha 6nceden PD
olgularmmda calisilmamis olan hipokampiis hacim Ol¢limiiniin tantya katkisi

norokognitif testlerin sagladig: bilgiler 1s181nda arastirilacaktir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. DEMANS

Primer norodejeneratif demans, biling bozuklugu olmaksizin, birden fazla kognitif
alanin bozulmasma bagli olarak, gilinlilk yasam aktivitelerinin eski diizeyinde
stirdiiriilememesine neden olan, geri doniisiimsiiz ve ilerleyici klinik tabloya denir.
Halk arasinda bunama adi verilen demans kelimesi, Latince’de zihin anlamina gelen

‘mens’ kelimesinden tiiremistir. Demans zihnin yitirilmesi anlamina gelir (8).

Bir zihinsel bozuklugu demans olarak nitelendirebilmemiz i¢in; mesleki
performans, mali bagimsizlik, swradan araclarmn kullanimi, hobiler, ev isleri ve

Ozbakimi igeren giinliik yasam aktivitelerinde belirgin bozulmanin olmasi gerekir

9).

Ik kez Celsus M.O. 150 yilinda demans sozciigiinii kullanmistir. Pinel ve
Esquirol 1801 yilinda demanslar1 akut ve kronik olarak ikiye ayirmislardir. Morel
1850°de ‘Dementia precox’ tanimini kullanmstir (8).

Demans tanis1 alanlarin 2010 yilindaki tahmini sayist 35,6 milyondur. Bu
degerin 20 yilda bir ikiye katlanacagi ongoriilmektedir (10).

Hipokampiis limbik sisteme ait bir yapidir. Kisa siireli bellekten uzun siireli bellege
bilgilerin tasinmasinda ve mekansal algilamada rol oynar. Iki 6nemli baglant1 bolgesi
vardir: Ammon boynuzu ve Dentat girus. Histolojik olarak ise; CA1l, CA2, CA3 and
CA4 bolgelerinden olusur (11). Demans gibi bellek bozukluguna yol acan
hastaliklarda en sik arastirilan beyin bdlgesidir. Bu nedenle bizim ¢alismamizda da

hedef bolge olarak se¢ilmistir.



2.1.1. Demans Tanisi

Amerikan Noroloji Akademisi 2001 yilinda demans tanist i¢in uygulamali
parametreleri yaymlamigtir. Demans tanist i¢in kullanilan bir diger olgiitler biitiinii
ise DSM (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders)-IIIR ve yeni
hazirlanmig olan DSM-1V’diir (12).

Hastada demans diisiintildiiglinde ayrintili 6ykii, klinik, laboratuvar ¢aligmalari,
radyolojik goriintiileme ve ndrokognitif testler kullanilarak etiyoloji belirlenmeye
calisilmalidir. Alzheimer hastaligi tanis1 i¢in ise 6zgiil olarak NINCDS/ADRDA
(National Institute of Neurological and Communicative Disorders and Stroke/the
Alzheimer's  Disease @ and  Related Disorders  Association)  Olgiitleri

kullanilabilmektedir (13).

2.1.2. Demansin siniflandirilmasi

Demans etyolojik, klinik ve noropatolojik 0Ozelliklerine gore siniflandirilabilir
(14,15). Demanslar genel olarak primer ve sekonder olarak smiflandirilirlar (8).
Norodejeneratif demanslar (Alzheimer hastaligi, Lewy cisimcikli demans, fronto-
temporal demans, vb.) yasla baglantilidir ve 85 yas tlizeri kisilerde prevelanst %20
olarak tahmin edilmektedir. Primer ndrodejeneratif demanslar, demans nedenleri
arasinda oldukga biiylik bir orana sahiptir (16).

Sistemik, ndrolojik ya da psikiyatrik bir hastaligin seyri sirasinda, demans klinik
ozellikleri goriliirse s6z konusu demans, 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 siirecler, baz1 ndrolojik hastaliklar yine demansa neden
olabilirler. Psikiyatrik hastaliklar i¢inde 6zellikle yashlik depresyonu, psododemans
tablosu seklinde kendini gdosterebilir. Norolojik nedenlere bagli gelisen kognitif
bozuklugu, tedavi edilebilir kognitif bozukluktan (6rn, depresyona bagli) ayirt etmek
icin ayrmtili tanisal testler ve tedavi denemeleri gerekmektedir. Primer ve sekonder
demans olarak yapilan demans siniflandirilmasimnin yani sira demanslar etkilenen

bolgeye gore kortikal ve subkortikal demanslar olarak siniflandirilabilirler (8,17).



2.2. ALZHEIMER HASTALIGI

Diinya niifusunun yaslanmasiyla tibbi ve sosyal hizmetlerin yiikii artmaktadir.
Demansin en yaygm formu Alzheimer hastaligidir. Yash niifusta en sik goriilen

hastaliklardan biri Alzheimer hastaligidir (18).

Alman psikiyatrist, nérolog ve noropatolog Alois Alzheimer 1906 yilinda ilk kez
Alzheimer Hastaligi (AH)’n1 tanimlamistir. Alois Alzheimer biligsel, lisan ve
davranigsal bozulmasi olan bir hastanin 6liimiiniin ardindan beyin otopsisi ile AH nin
patolojik 6zelliklerini tanimlamistir. Giiniimiizde beyin otopsisi AH nin altin standart

tan1 yontemi olarak kabul edilmektedir (19).

2.2.1. Epidemivoloji

Alzheimer hastaligi (AH) Avrupa ve Amerika’da en sik demans nedeni olarak
goriilmektedir. AH tiim demanslarim %50-80’ini olusturmaktadir. AH nin prevalansi
65 yas tlizerindeki kisilerde %6-10 iken, 85 yas tlizerindeki kisilerde %30-50 gibi
yilksek oranlara ulagsmaktadir. AH’nin insidans verileri ise potansiyel risk
faktorlerinin degerlendirilmesinde énem tasimaktadir. Ilerleyen yasa bagli olarak
hastaligin insidansi 65 yas iizerinde, 85-90 yas sinirina ulasana kadar her 5 yilda bir
iki katina ¢ikmaktadir (20).

Diinya Saglik Teskilat1 raporuna gore 60 yas {istii bireylerde oOzirliiliikk ile
gecirilen yillarm %11,2’sinden sorumlu tutulan demans; inmeler (%9.5), kas-iskelet
sistemi hastaliklar1 (%8.9), kardiyovaskuler hastaliklar (%5) ve tiim kanserlerden
(%2.4) daha yiiksek oranda bulunmaktadir. Ayrica demansin yarattigi sakathigin
agirlhigi, spinal kord hasar1 ve son donem kanser hastalarinin ardindan 3. sirada yer

almaktadir (21).



2.2.2. Risk faktorleri ve koruyucu faktorler

Kesin olarak kabul edilen risk faktorleri yas, aile oykiisii ve apolipoprotein E (ApoE)
€4 allelinin varhigidir. Yas en onemli risk faktoriidiir (22). Kadinlarda AH riski,
erkeklerden daha fazla bulunmustur. Diisiik egitim diizeyinin ileri yaslarda hastalik
icin risk faktori oldugu gozlenmistir. Ailesinde Ozellikle birinci derecede
yakinlarinda Alzheimer hastaligi olanlarda demans gelisme riski ortalama dort kat
fazladir (23). Down sendromu (DS) belirlenmis bir diger risk faktoriidiir. Bu nedenle
DS’da AH’na yol agan mekanizmalar, 21. kromozomda otozomal dominant
mutasyonlar1 olan ailelerdeki patofizyolojik siirece benzerdir (24, 25).

Kolesterol taginmasinda gorevli protein olan APO E €4 alleli normal bireylerde
%16 oraninda pozitif iken, AH’da %35-50 oraninda pozitif oldugu saptanmistir.
Dolayisiyla bu alleli tasiyanlarin bir kismimin hastaliga yatkin oldugu sdylenebilir
(26, 27).

Prospektif caligmalar ve meta-analiz sonuglar1 yasli bireylerde depresyon
varliginda demans riskinin iki kat arttigini ortaya koymaktadir (28). Orta yastaki
bireylerde vaskiiler hastalik risk faktorlerinin (yiiksek ve diisiik kan basinci, diyabet,
inslilin metabolizmas1 bozuklugu, kolesterol yiiksekligi, diyette asir1 yag alimu,
plazma homosistein diizeyi yiiksekligi, enflamasyon, obezite, metabolik sendrom ve
sigara) varligi, daha sonra kognitif yikim veya demans gelisimi riskini beraberinde
getirmektedir (29). AH nin gelisme riskini azalttig1 diisiiniilen koruyucu faktorler ise
ApoE €2 alleline sahip olma, non-steroid antiinflamatuvar ila¢ kullanimi ve yiiksek

egitimdir (27).

2.2.3 Alzheimer hastaliginda noropatoloji

Kesin Alzheimer hastaligt (AH) tanist1 ancak noropatolojik inceleme ile
konabilir. Makroskopik patoloji bulgulari, 6zellikle korteks ve hipokampusta diffiiz
atrofidir. Histolojik olarak hiicre i¢inde norofibriller yumak birikimi; ekstraselliiler
yerlesimli amiloid plaklar, graniilovakuolar dejenerasyon, sinaptik kayip goriiliir.
Ayrica Meynert'in bazal niikleusu, hipokampus, asosiasyon korteksinde kolinerjik

hiicre kayb1 mevcuttur (30).
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Dr. Alois Alzheimer, 1906’ da ilk hastas1 Agust D.’nin patolojik bulgularm
sunmustur. Dr. Alzheimer, giimiis boyama yontemini kullanarak °‘senil plaklar,
norofibriller yumaklar, néron kayb1 ve arteriosklerotik degisiklikler’ gibi bulgular1
tanimladi. Daha sonraki yillarda senil plaklarn ana bileseninin  amiloid,
norofibriler yumaklarin ise tau proteini oldugu gosterildi (1).

Tiim demanslarin %70’inden 3 protein sorumlu tutulmaktadir (31):

1. a sinniiklein: Parkinson hastalig1 demans1 ve Lewy cisimcikli demans dahil,

tiim iligkili demanslarin patogenezinde sorumlu tutulmaktadir.

2. Tau proteini: Frontotemporal demans ve AH patogenezinden sorumlu

tutulmaktadir.

3. p amiloid: Tau proteini ile beraber AH’nmin patogenezinden sorumlu

tutulmaktadir.

Senil plaklar hipokampus basta olmak iizere tiim neokortekste bulunan
ekstraseliiler yerlesimli, bazen damar ceperlerinde bulunabilen, B amiloid protein

depolanmalaridir (32).

B amiloid transmembran bir protein olan B amiloid prokiirsor proteinin (-APP)
cesitli enzimlerle parcalanmasi sonucu olusur. B-APP 21. kromozom tarafindan
kodlanan ve 695-770 aminoasit uzunlugunda bir proteindir. B-APP’nin farkli
formlari, 21. kromozomun uzun kolunda bulunan tek bir gen tarafindan kodlanir
(33).

AH’nin diger bir karakteristik patolojik bulgusu olan norofibriller yumaklar
(NFY)’ larin ise temel bileseni hiperfosforile ‘tau’ proteinidir. Tau 17. kromozom
tarafindan kodlanan mikrotiibiil assosiye proteinler (MAP) ailesinden bir proteindir.
Mikrotiibiillerin stabilizasyonu, hiicre iskeletinin biitiinliigii ve aksonal transportta rol
almaktadir. AH patogenezinde hiperaktif kinazlar ve/veya hipoaktif fosfatazlar tau
proteininin hiperfosforilizasyonuna yol acarak mikrotiibiillere baglanma yetenegini
bozarlar. Baglanmamig fosforilize tau, c¢oziilemeyen c¢ift sarmalli filamanlara
polimerize olur. Bunlar zaman i¢inde noronlarin i¢cinde NFY halinde birikir. NFY,
sonunda hiicre iskeletinin biitiinliiglinii ve aksonal transportu bozarak hiicre 6liimiine

neden olur (34).
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AH’de noron kaybi1 entorhinal korteksten baslar. Limbik sistemi takiben superior
temporal sulkusta tespit edilir. Noron kaybinin zaman i¢inde ilerleme ve anatomik
yatkmlik tarzi genel anlamda NFY’nin tarzina benzer. NFY ile néron sayilarinin
arasinda anlamli negatif korelasyon vardir (35).

Otopsi calismalarinda presnaptik terminal yogunlugunda ortalama % 45
oraninda azalma bulunmustur. Onemli derecede noronal kayip, asetil kolin
norotransmitterini lireten Meynert’in niikleusu gibi 6n beyin niikleuslarinda da
olusur. On beyin kolinerjik niikleuslarinda, nérofibriler yumaklarm sayisi, AH’ deki

bellek kaybinin derecesi ile yakindan iligkilidir. (36).

2.2.4 Alzheimer hastaliginda tam olciitleri

Alzheimer hastaligi (AH) nimn tanisi, Zihinsel Bozukluklarin Tanisal ve Istatistiksel
Elkitabi-4. Go6zden Geg¢irme (DSM-IV-TR) (Tablo 1) ve Ulusal Norolojik
Bozukluklar ve Inme Enstitusu-Alzheimer Hastalig1 ve Ilintili Bozukluklar Dernegi
(National Institute of Neurological and Communicative Diseases and Stroke—
Alzheimer's Disease and Related Disorders Association: NINCDS-ADRDA) (Tablo
2) tam Olgiitlerine gore konmaktadir (37, 12, 13).
DSM-IV-TR 6lgiitleri AH tanist i¢in, giinliik yasam aktiviteleri veya sosyal hayati
etkileyen bellek bozukluguna ek olarak en az bir kognitif alanda bozulmanin
varligim gerektirmektedir. NINCDS-ADRDA o6lgiitlerine gore ‘olasi’” Alzheimer
hastalig1 tanis1 i¢in ise; sosyal ve mesleki performansta bozulma bu kez 6n kosul
degil ama destekleyici 6zellik olmaktadir. Ayrica tam i¢in, kognitif defisitlere
neden olabilecek diger sistemik veya beyin hastaliklarinin diglanmasi1 gerekmektedir
(12, 13).

Kesin AH tanis1 i¢in NINCDS-ADRDA d6l¢iitlerine gore histopatolojik inceleme
gerekmektedir; klinik olarak AH veya olast AH tanis1 konuldugunda bu belli bir
ozgiillik ve duyarhlikta AH’yi Ongdrmiis olur. Her iki sisteme gore de son

klinikopatolojik serilerdeki tan1 dogrulugu %90’a yaklagmaktadir.
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A. Birden fazla biligsel alami igeren bozukluk kendini asagidaki iki maddeyi de
kapsayacak sekilde gosterir:

1. Bellek bozuklugu (yeni bir bilgi 6grenme ve 68renilmis 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¢hik
d. Yiirttici islevlerde bozulma (planlama, organize etme, siralama, soyutlama)

B. Al ve A2 odlgiitlerinde tanimlanan biligsel bozukluklar toplumsal ve mesleki
islevselligi ciddi bigimde bozmakta ve eski islevsellik diizeyine gore anlamli bir
gerilemeyi temsil etmektedir.

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

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

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

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

3. Ilaglar ve madde kullanimu ile ilgili durumlar
E. Bozukluklar delirium seyri diginda ortaya ¢ikmaistir.

F. Bozukluk baska bir Eksen I hastaligi ile agiklanabilir nitelikte degildir.

Tablo 1. DSM-IV-TR Alzheimer tipi demans i¢in tani 6lgiitleri.
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I.Muhtemel Alzheimer hastahg klinik tam oél¢iitleri:

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

-iki ya da daha fazla bilissel siirecte bozulma;

‘Biling bozuklugu yok;

‘Baglangi¢ 40-90 yaslar1 arasinda, biiyiik siklikla da 65 yasindan sonra;

‘Bellek ya da diger biligsel siireclerde ilerleyici bozukluga yol agabilecek sistemik ya
da beyne ait baska bir hastalik yok.

II. Muhtemel Alzheimer hastalig1 tanisi sunlarla desteklenir:

‘Dil (afazi), motor yetenekler (apraksi) ve algi (agnozi) gibi 6zgiil biligsel islevlerde
ilerleyici

bozulma;

-Glnliik yagam aktivitelerinde bozulma ve davranis bi¢iminde degisme;

-Ailede benzer bozukluk 6ykiisii (6zellikle patolojik olara kanitlanmissa);
-Laboratuarda:

Standart tekniklerle normal lomber ponksiyon,

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

BT ’de serebral atrofiye iliskin bulgular ve seri incelemelerde bu bulgularin ilerleyisi.
I11. Olas1 Alzheimer hastahig tam ol¢iitleri sunlardir:

‘Demansa neden olabilecek diger ndrolojik, psikiyatrik ya da sistemik bozukluklar
olmaksizin, baslangic ve klinik seyirde varyasyonlarm bulunmasi durumunda
konulabilir;

‘Demansa neden olabilecek, ancak demansin nedeni gibi gdriinmeyen ikinci bir
sistemik ya da beyin hastaliginin bulunmasi durumunda konulabilir;

‘Diger belirlenebilir nedenlerinin dislandigi, tek ve yavas ilerleyici bir bilissel
bozuklugun bulunmasi durumunda, arastirma c¢alismasi amagli olarak kullanilabilir.
IV. Kesin Alzheimer hastahig: tamsi olciitleri sunlardir:

‘Muhtemel Alzheimer Hastaligi klinik dlgciitleri;

‘Biyopsi ya da otopsiyle elde edilen histopatolojik kanitlar.

Tablo 2. NINCDS-ADRDA, Alzheimer tipi demans i¢in tam dlgiitleri.
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2.2.5 Alzheimer hastahiginin klinik belirtileri

Kognitif bulgular

Alzheimer hastaligt (AH), yakin bellek, dil, gorsel-uzaysal ve ylriitiicii
fonksiyonlarla beraber hastaligin herhangi bir doneminde biiyiik oranda davranigsal
anormalliklerin eslik ettigi ilerleyici bir hastaliktir. Yaslilarda hafif bellek
kayiplarinin siklikla bulunmasi nedeniyle hastaligin erken donemlerinde tan1 koymak

zordur (38).
Bellek kayb1 ve oryantasyon bozuklugu

AH’da tanimlanan ilk belirti bellek bozuklugudur. Bellek bozuklugu, hastaligin
klinik 6ncesi donemlerinde norokognitif testlerle saptanabilir (39). AH’da tipik
bellek bozuklugu yeni bilgilerin 6grenilmesinde zorluk seklindedir. Ogrenmede
bozulma ile yakindan iliskili olarak zaman ve mekéan algilamasinda ilerleyici

bozukluk gelisir.

Zaman algilamasinda bozulma, AH’da erken donemde gelisir. Hastalik ilerledikce
mekan algilamasi da bozulur. Hasta tanidik bolgede araba kullanirken ya da yiiriirken
kaybolabilir. Daha sonra ev icinde yoOniinii belirleyememe, odalar1 karistirma
bildirilebilir (40).

Afazi

Genellikle spontan konusma esnasinda kelime bulmada zorluk olarak baglar ve
konugsma akigini kesintiye ugratan uzun duraklamalar olarak belirginlesir.

Muayenede, 6zellikle nesneleri isimlendirme yeteneginde bozukluk oldugu goriiliir

(41).
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Apraksi

Apraksi, giic ve koordinasyon saglam olmasina ragmen beceri gerektiren
hareketlerde bozulmadir. Hastalik ilerledik¢e, hemen hemen tiim AH olgularinda
apraksi gelisir ve sonugta catal-kasik kullanamamaya yol acar. AH’de ikinci apraktik
bozukluk sekli, alet kullannmi ve mekanik ile ilgili kavramsal temelin kaybidir.
AH’de ekstremite-kinetik apraksisi de goriiliir. Giyinmede zorluk ve sandalyeye

oturmada zorluk gibi sorunlara neden olabilir (42).

Kognitif olmayan bulgular

Alzheimer hastalifi’'nda kisilik degisikligi sik goriiliir. Ajitasyon, erken donem
hastalarin 1/3’tinde goriiliir. Hastalarda, duygusal ifadede, karar verme yeteneginde
ve sevgi ifadelerinde azalma goriilebilir (43). Erken evre AH’da davranigsal ve
psikolojik bulgulardan depresyon, apati, anksiyete ve ajitasyon siktir (44). AH’da
depresyon siklig1 yaklasik 40% oranindadir (45). Kilo kaybi, uyku bozuklugu ve
konsantrasyon bozuklugu gibi bulgular, apati ve depresyon arasinda ayrim
yapilmasma yardimci olmaz. Kilo kaybi, uyku bozuklugu ve konsantrasyon
bozuklugu demansta ¢ogunlukla ruh halinden bagimsiz olarak mevcuttur. Ancak,
depresyon, dikkatte azalma, konsantrasyonda azalma ve psikomotor yavaslama
mekanizmalar1 yoluyla AH’ nin kognitif defisitlerini artirabilir (46). Haliisinasyonlar,
AH hastalarimin % 25 kadarinda goriilebilir. Bunlar tipik olarak gorseldir, ama bazen

isitsel 6geleri de olabilir (47).

AH’da uyku bozukluklar1 %25-35 oraninda bulunmaktadir. Total uyku zamani
ve uyku kalitesi azalr. REM uykusu orani azalir ve hastaligin ileri donemlerinde
REM latans1 artar. Uyku bozukluklar: ile demans evresi arasinda paralellik vardir

(48).
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2.2.6 Alzheimer hastaliginin klinik evreleri

Bugiin yaygin olarak demans evrelemesinde 1. Global bozulma o6lcegi (Global
Deterioration Scale-GDS) ve 2. Klinik demans degerlendirme 06lgegi (Clinical

Dementia Rating Scale-CDR) kullanilmaktadir.

GDS evreleri 1-7 arasinda degisir. GDS-1 hi¢ yakinmas1 ve bulgusu olmayan normal
yashya karsilik gelirken GDS-2’ye yagla iliskili bellek bozuklugu, GDS-3’¢ hafif
kognitif bozukluk (HKB) denilebilir. GDS 4 hafif, 5 orta, 6 agwr, 7 ¢cok agir olmak
iizere AH’nin klinik evreleridir (49). Global bozulma 06lgegi evreleri Ek.1’ de

verilmistir.

Klinik demans degerlendirme 6lgcegi (CDR) ise yaygin olarak kullanilan diger bir
Olcektir. CDR’da bellek yine merkezi onemde olmakla birlikte, c¢ok eksenli
tasarimiyla diger demanslarin evrelenmesinde de kullanilabilir. CDR 0, yasla iligkili
bellek bozuklugunu da icerecek sekilde normal yasliliga karsilik gelir. CDR 1, 2 ve 3

sirasiyla hafif, orta ve agir evrelerdir (50).

2.3. ALZHEIMER HASTALIGI TANISINDA GORUNTULEME
YONTEMLERI

1)Konvansiyonel manyetik rezonans goriintilleme (MRG) ve bilgisayarh
tomografi (BT): MRG gilinlimiizde Alzheimer hastaliginin tanisi, ayirici tanisi ve
evresi hakkinda 6nemli bilgiler vermektedir (51).

AH’da MRG’ de temporal loblarda ve hipokampiiste belirgin kortikal atrofi izlenir.
Lateral ventrikiil temporal hornlarinda ve silvian fissiirlerde genigsleme saptanir.
Goriintilleme ile, intrakranial tiimor, hidrosefali, subdural hematom gibi sekonder
demans nedenleri diglanir (52).

2)Pozitron emisyon tomografisi (PET): PET calismalarinda, Alzheimer
hastalarinin limbik temporal yapilarinda ve parietal assosiasyon korteksinde
kontrollere gore anlamli metabolizma azalmasi saptanmistir. Kolay ulasilabilir bir

yontem olmamasi ve ekonomik nedenlerden dolay1 kullanimmi smirhdir (53).
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3) MR Spektroskopi: MR-Spektroskopi (MRS) yontemi ile bir ndronal isaretleyici
olan N-asetil aspartat (NAA) miktarinda meziyal temporal bolgelerden yapilan
Olgiimlerde saptanan azalmanin yine hippokampal hacim ile korele oldugu
gosterilmistir. MRS ’de NAA/Kreatin diizeyleri AH, frontotemporal demans (FTD)
ve vaskiiler demans gibi noron kaybiyla karakterize demanslarda diiser.
Miyoinositol/Kreatin diizeyleri ise AH ve FTD gibi gliozis ile karakterize
demanslarda yiikselir. Kolin/Kreatin diizeyleri AH ve Lewy cisimcikli demans gibi

agir kolinerjik kayip ile karakterize demanslarda ytikselir (54).
2.4. PSODODEMANS

Psddodemans (PD) terimi ilk kez 1800' lerin sonunda Wernicke tarafindan
kullanilmistir.  1898'de Ganser demans tablosunu taklit eden psikiyatrik olgular
bildirmis ve sonrasinda PD ve Ganser sendromu ayni anlamda kullanilmaya
baslanmigtir. Daha sonra bu sendrom depresyonla iligkili oldugu i¢in ‘depresif
psododemans’ adi verilmistir. Hastanin entellektiiel kaybinin goézden ka¢cmis bir
depresyona bagli olabilecegi ve tedavi edilebilirligi vurgulanmistir (55).

Ferran ve ark. 2006 yilinda yaptiklar1 ¢alismada presenil demans servisinde yatan
hastalarin %18’inde psddodemans saptamislardir (56).

Karl ve ark.” nin yaptigi 18 yilik calismada 44 psddodemans hastasi 6 aylik
araliklarla takip edilmistir. 44 hastanin %89’unda c¢alismanin sonunda demans
gelismistir (57).

Yaslilardaki depresyonun taninmasi i¢in dikkat edilmesi gereken 6nemli noktalar
vardir. Hastanin oykiisiiniin hem kendisinden hem de yakinindan alinmas1 gereklidir.
Ozellikle hastanin son ddnemdeki islevselligi onemlidir. Oykiisiinde, Onceki
psikiyatrik hikayesi, kisilik ozellikleri, bedensel hastaliklari, hastalik belirtilerinin
gelisim stlireci sorgulanmalidir.  Fizik muayenesi yapilmali, depresyona neden
olabilecek olas1 bedensel hastaliklar arastirilmalidir. Kan sayimi, elektrolitler,
karaciger, bobrek, tiroid fonksiyonlari, elektrokardiyografi, bilgisayarli beyin
tomografisi, vitamin B12, folat diizeyleri gibi laboratuar incelemeleri yapilmalidir.
Hastanin  kognitif fonksiyonlar1 mini mental durum testi (MMDT) ile

degerlendirilmeli ve demans agisindan aywrici tamist yapilmalidir. Yashlarda
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depresyonun siddetini anlamak igin ise Geriatrik Depresyon Olgegi’nden
faydalanilabilir (7).

Psddodemansta, hastadaki kognitif kayip demansa oranla daha hafiftir. Bazen
depresif atagin tedavisi sonlanana dek biligsel bozuklugun geri doniisimli olup
olmayacagi anlasilamayabilir ve demansla ayiric1 tant yapilamaz. Psédodemansli
hastalarda siklikla dikkat, bellek ve zihinsel siire¢lerin hiz ile ilgili biligsel islevlerin
bozuldugu gozlenir (58).

Psdédodemans ve demans ayriminda ndrokognitif degerlendirme ayiric1 tanida altin
standarttir. Her iki durumda biligsel islevlerdeki bozulmanm profili farklidir (Tablo
3) (55, 59). Ancak bu iki durumun yaslilarda siklikla eszamanli olarak goriilmesi,
depresyonun siklikla demansmn Onciilii olarak ortaya c¢ikmast tani siirecini
karmasiklastirir. Yash bir kiside goriilen bilissel bozulma belirtilerini degerlendiren
klinisyen, bu durumun tedavi edildiginde diizelecek olan bir depresyona mi yoksa
altta yatan bir ndrodejeneratif siirece mi bagli oldugu sorusunu yanitlamaya

calismalidir (60).
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Psododemans

Demans

Baslangi¢ zamani bellidir

Kesin tarih sdylenemez

Yakmmalarin 6ykiisii kisa
stirelidir

Uzun surelidir.

Klinik seyir . _ — :

ve dykii Hizli ilerler, gecmiste psikotik | Erken kayiplar farkedilmez,
bozukluk 6ykiisii olabilir gecmiste psikotik bozukluk

oykiisii sik degildir
Aile islev bozuklugunun Cogu kez farkinda degil
farkindadir.
Biligsel kayiplarla ilgili abartili | Yakinma az
yakinmalar
Muayenede ¢ok gayret Gayretlidirler.
o gostermezler
{d(;i:'l;(nl Affektif degisiklik siklikla S1g emosyon ve apati
3 vardir

Islev bozuklugu nadiren gece Siklikla gece siddetlenir
siddetlenir
Sorulara bilmiyorum yaniti Sorulara cevap vermeye
siktir ugragirlar

Muayene Hem yakin hem uzak hafiza ile | Hafiza kayb1 siklikla yakin

bulgulart ilgili sorulara tutarsiz cevaplar | gecmistedir

Performans degismeler gosterir

Tutarli olarak performans
bozuktur

Tablo 3. Psododemans ve demans arasindaki farklar [Ozmen (1996) ve Wells
(1979)’ dan uyarlanmistir].
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2.5. NOROKOGNITIF TESTLER

Norokognitif degerlendirme, ndrolojide yardimci muayene yontemlerinden biridir.

Bu muayene nérokognitif testlerle gergeklestirilir.

Norokognitif testler, ana semptomlar1 psikolojik islevlerde bozulma olan
hastaliklarda ayirict tani i¢in kullanilmaktadir (61). Bunlar Weschler bellek dlcegi
(WBO) cesitli alt gruplar1 ile kognitif fonksiyonlar1 ayrmtili degerlendiren ve sik
kullanilan bir bataryadir (62). Asagida WBO disinda kognitif fonksiyonlar:
degerlendiren bagka testlerde tanimlanmistir. Bu testlerin bir kisminin Tiirkge
gecerliligi yapilmistir.

KULLANILAN NOROKOGNITIF TESTLER:

1) KiSiSEL ve GUNCEL BIiLGILER (WBO 1)
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): Tleri ve geri say1 menzili
4) YORUTUCU iSLEVLER
Benzerlikler
Saat cizimi testi
Atasozii yorumlama
Luria ¢izimleri
Sozel akicilik testi
Stroop testi
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 siirecleri testi
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2.5.1. Mini mental durum testi (MMDT):

Mini mental durum testi (MMDT) ilk kez Folstein ve ark. tarafindan yayinlanmigtir
(63). Giiniimiizde MMDT kullanim1 olduk¢a yaygilasmis ve standardize MMDT,
modifiye MMDT gibi degisik alt tipleri tiiretilmis ve Tiirkge versiyonuda
gelistirilmistir (64) ( EK. 2).

MMDT, hekim, hemsire ve psikologlarca 10 dakika gibi bir siire i¢inde,
poliklinik kosullarinda uygulanabilir bir testtir. Testin uygulamasi sirasinda hasta ve
hekim acisindan rahatsiz edici veya giicliik verici bir durum bulunmamaktadir.
Yonelim, kayit hafizasi, dikkat ve hesaplama, hatirlama ve lisan olmak iizere bes ana
baslik altinda toplanmis on bir maddeden olusmakta ve toplam puan olan 30

iizerinden degerlendirilmektedir (64).

2.5.2 Savi menzili testi:

Say1 menzili testi Wechsler Bellek Olgegi (WBO) alt testlerinden biri olup 6zellikle
global dikkatin degerlendirmesi amaciyla gelistirilmistir. Sayr menzili iki boliimden
olusur. Birinci boliim ileriye dogru, ikinci boliim geriye dogru sayr menzilidir. Ileriye
dogru say1r menzilinde li¢ rakam ile baslanip dokuz rakama, geriye dogru sayi
menzilinde ise iki rakam ile baslanip sekiz rakama ulasilir. Ilk dnce ileriye dogru,
sonra da geriye dogru say1 menzili testi uygulanir (65,61). Dikkat ve konsantrasyon
glicliigli durumunda her iki boliimde de etkilenme beklenirken, demans olgularinda

ozellikle testin ikinci boliimii daha ¢ok bozulmaktadir (66).

2.5.3. Saat cizim testi (SCT):

Biligsel islevlerin planlama boliimiinti degerlendirmek i¢in kullanilan bir testtir. Saat
cizme testi (SCT) sistematik olarak ilk kez 1983 yilinda Boston afazi bataryasi’nin
bir pargasi olarak Goodglass ve Kaplan tarafindan kullanilmistir (67).
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SCT’1 entellektiiel ve algisal beceriler hakkinda genel bilgi verebilen, saglikli
yetiskinleri biligsel bozuklugu olanlardan (6zellikle Alzheimer tip demans ve diger
demanslar) ayirdetmek i¢in yaygin olarak kullanilan, kolaylikla ve kisa siirede

uygulanan bir bilisgsel tarama testidir.

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

kars1 tolerans olarak siralanmaktadir (68,69).

2.5.4.Stroop testi:

Ik kez Amerikal psikolog J.R. Stroop (1935) tarafindan gelistirilen stroop testi,
Kaplan tarafindan modifiye edilerek “Delis-Kaplan Noropsikolojik Test Bataryas1”
nda yer almistir (70). Mental esnekligi 6l¢en bir testtir (EK. 3 ). Tiirkce gegerlilik ve
giivenirliligi yapilmistir (bilnot71)

Stroop testi i asamadan olusur. ilk asamada olgunun test formunun alt
kisminda yer alan renkli kutucuklarm renklerini okumasi istenir. Ikinci asamada,
olgu, test formunun st kisminda yer alan rekli olarak yazilmis kelimeleri okur. Bu
asamada zaman tutulur. Uciincii asamada ise bu kez kelimeler hangi renkle
yazilmigsa olgunun bu rengi soylemesi istenir. Yine zaman tutulur ve bulunan toplam
siire ikinci asamanin tamamlandig1 siireden c¢ikartilir Testin normal olmasi icin
bulunan fark 60 saniyeden daha uzun olmamalidir (71). Calismamizda bu siire farki
dikkate alinmistir. Erken donem Alzheimer hastalarinda taniya yardimci oldugu

gosterilmistir (72)

2.5.5.Geriatrik depresyon dlcegi (GDO):

Olgek Yesavage ve ark., tarafindan olusturulup, gecerlilik ve giivenirlilik incelemesi
yapilmistir (73).  Ozbildirime dayali, yanitlanmas1 kolay ve yaslilara yonelik 30
sorudan olusmaktadir (74). Olgegin Tiirk¢e gecerlilik-giivenilirliligi Ertan ve Eker
(1997) tarafindan gerceklestirilmistir. Degerlendirme: 0 - 9 puan: Normal, 10 - 19
puan: [limli depresyon, 20 - 30 puan: Agir depresyon, olarak yapilir (75) (EK. 4).
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2.5.6 Boston adlandirma testi:

Boston Adlandirma Testi dil becerilerinden adlandirmayi degerlendiren bir testtir
(76). Calismamizda Istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi Néropsikoloji Laboratuarida
kullanilmakta olan kisaltilmig versiyonu uygulanmistir. Bu versiyonda 31 resim

bulunmaktadir.

2.5.7 Benton viiz tanima testi:

Yiiz tanima primatlardaki en karmasik kortikal fonksiyonlardan biridir (77). Benton
ve ark. tarafindan gelistirilen yiiz tanima testi, sag hemisfer arka kisimlarinin
etkilenmesi durumunda ortaya c¢ikan, yiliz tanima bozuklugunu degerlendiren bir
testtir (78). Bu testte hastaya 6nce bir kisinin fotografi gosterilerek bu fotografin ayni
anda gosterilen 6 farkl kisinin fotografindan ayni olan bir tanesi 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 yaglari, egitim diizeylerine gore ayarlanan puanlar eslestirmeden elde

edilen puanlara eklenir (71).

2.5.8 Gorsel bellek testi:

Wescler bellek olcegi igerisindeki gorsel bellek testi geometrik desenler iceren iic
karttan olusur. Olgtiigii kognitif dzellikler; gorsel-algilama, gdrsel-dgrenme, gorsel-
motor yetenekler, kisa siireli bellekten uzun siireli bellege aktarma ve uzun siireli

bellek deposunda koruyabilmedir (71).
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3. MATERYAL VE METOD

3.1. Hasta Secimi

Calismamiza Maltepe Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali (A.D)
Poliklinigine unutkanlik yakinmasi ile bagvuran 60 yas iistii ve okuma yazma bilen
bireyler randomize olarak dahil edilmistir. Bu bireylerden DSM-IV-TR o6lgiitlerine
gore Alzheimer hastalifi (AH) ve psddodemans tanisi almis olan ve Maltepe
Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji A.D. PACS sistemine kayith Kranial MR
goriintiilemesi yapilmis olanlar se¢ilmistir. DSM-IV-TR dlgiitlerine gore AH tanisi
almis olan hastalara global bozulma 6l¢egi uygulanmis ve hafif- orta AH (evre 4-5)

tanis1 almis olan hastalar caligmaya dahil edilmistir.

Caliymaya alinma olciitleri:

1- DSM-IV o6lgiitlerine gore Alzheimer hastaligi (AH) veya psédodemans (PD) tanis1

almig olmak,

2- AH ve PD agisindan son alt1 ay igerisinde herhangi bir tedavi almamis olmak,

3- AH olgular1 i¢in; norokognitif test bataryasmin AH ile uyumlu olmasi,

4- AH olgular1 i¢in; global bozulma 6lcegine gore hafif-orta AH (evre 4-5) tanisi

almig olmak,

5-Psddodemans olgular1 i¢in; ndrokognitif test bataryasindan sadece dikkat ile ilgili

testlerde basarisizlik olmasi ile geriatrik depresyon 6lgegi puanmnin otuz ilizerinden

ondort ve {lizeri puan almasi.

Calismadan dislama olciitleri:

I- Kognitif fonksiyonlar1 etkileyecek sistemik hastaliklar (kontrolsiiz endokrin
hastaliklar vb.),

2- Kognitif fonksiyonlar etkileyecek beyin hastaliklari,

3- Gegirilmis inme, epilepsi, noroleptik ila¢ kullanimi ve psikiyatrik hastalik oykiisti

olanlar caligmaya alinmamustir.
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Norokognitif degerlendirme Oncesinde hasta yakinlari1 ve hastalardan ayrmtili
oykii almmustir. Wechsler bellek dlgegi (WBO) parametrelerinden; WBO-I: kisisel
ve giincel bilgiler, WBO-II: oryantasyon, WBO-III: geri sayimlar, WBO-V: say1
menzili, WBO-VI: gorsel bellek testleri degerlendirilmistir. Ayrica tiim olgularmn saat
¢izimi, stroop testi, Benton yiiz tanima testi, Boston adlandirma testi ve Mini mental
durum testi (MMDT) ile geriatrik depresyon olgegi (GDO) puanlar

karsilagtirilmistir.

3.2.Kranial Manyetik Rezonans Goriintiilleme

Alzheimer hastaligi (AH) ve Psddodemans (PD) olgularmin kranial MR goriintiileri
Maltepe Universitesi Tip Fakiiltesi Radyodiagnostik Anabilim Dalindan onay
almarak PACS (picture archiving and communication system)’dan secildi.
Goriintiilemeler 1.5 Tesla MR (Intera, Philips Medical Sistemleri, Hollanda) cihazi
ile yapildi. AH ve PD grubundaki her hasta i¢in T1 (aksiyal + koronal + sagital) ve
T2 (aksiyal + koronal + sagital) planlarda goriintiiler alinmistir. Hipokampal hacim
Olciimleri T1 koronal kesitlerin Vitrea 2 ii¢ boyutlu yazilim igeren ¢alisma istasyonu
programina aktarilmasiyla gerceklestirilmistir. Hipokampus simirlari, manuel olarak
cizilmistir (Sekil.1). Hipokampus 6n smirinin amigdala ile ayrimi alveus ve unkal
centik ile yapildi. Ust smirmin ayrimi koroid pleksusun goriilmesi ile, dis sinirinin
ayrimi temporal boynuz ile, i¢ smnirmin ayrimi perimezensefalik sisterna ile, arka
smirinin ayrimi forniksin krusu ile ve alt sinirmin ayrimi subikulumun goriilmesi ile

yapildi. Hipokampiis hacmi program yardimiyla otomatik olarak hesaplanmustir.
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Sekil.1 Psododemans olgusunda hipokampiisiin anteriorundan (Sek.1a) posterioruna

(Sek.1d) kadar gosteren goriintiiler sirasiyla verilmistir. Hipokampiis; Ammon

boynuzu, dentat girus, fimbria ve subikulumu igermektedir.

3.3.istatistiksel Analizler

Istatistikseldegerlendirme icin SPSS (statistical package for social sciences) 15.0 for
Windows programi kullanilmistir. AH ve PD olgularmi sag ve sol hipokampus
hacimlerinin yas, cinsiyet, egitim yili, ndrokognitif testler ile karsilastirilmasinda
Mann- Whitney U testi kullanilmistir. AH ve PD grubunda sag ve sol hipokampal
hacim ile ndrokognitif testlerin karsilastirilmasinda Pearson korelasyon analizi
kullanilmistir. AH ve PD grubunda hipokampal hacim ile yas, egitim diizeyi,
geriatrik depresyon 6lgegi ve mini mental durum testi (MMDT) puanlar1 arasinda

regresyon analizi yapilmistir. P<0.05 degeri anlamli olarak kabul edildi.
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4. SONUCLAR
4.1. Demografik ozellikler

Calismamiza, DSM-IV-TR ol¢iitlerine gére AH tanisi alan ve global bozulma
Olcegine gore hafif- orta AH (evre 4-5) kabul edilen 20 (13 kadm, 7 erkek) hasta ile
DSM-1V olgiitlerine gore PD tanist alan, yas ve egitim diizeyleri uyumlu 15 (10
kadin, 5 erkek) olgu ¢aligmaya alinmistir.

AH olgularmin yaglar1 56-87 yil arasinda (ortalama: 73.9+7.9 yil), PD
olgularmin yaslar1 62-86 yil (ortalama:70.5£8.2 yil) arasinda bulunmustur.
AH’larinm egitim siiresi 2-15 yil arasinda (ortalama:5.6543.6 yil), PD olgularinin
egitim siiresi 1-15 yil (ortalama: 9.4+5.3 yil) arasindadir. Gruplar arasinda egitim
yili, cinsiyet ve yas yOniinden istatistiksel farklilik saptanmamistir. Mini mental
durum testi, WBO-I, WBO-II, WBO-III, WBO-VI, saat ¢izime testi, stroop testi,
Boston adlandirma testi, Benton yiiz tanima testi, geriatrik depresyon dlcegi ve sol
hipokampus hacmi yoniinden, AH ve PD grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli
farkliliklar saptanmistir. Tim AH ve PD olgularinin tanimlayic1 analizleri Tablo

4’de gosterilmistir.
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Ortalama+ Minimum- | p degeri
Standart Maksimum

sapma

73,9+7,9 56-87 0,179
70,5£8,2 62-86

5,6£3,6 2-15 0,059
9,445,3 1-15

1,82+0,62 0,88-3,10 0,179
2,04+0,39 1,30-2,80

1,58+0,64 0,68-3,20 0,019*
1,90+0,30 1,30-2,30

3,9+1,3 1-6 <0,0001*
5,8+0,4 5-6

3,25+1,4 1-5 <0,0001*
5+0 5-5

5,4+£2.9 0-10 0,023*
8,2+3,34 4-15

4,3+0,97 3-6 0,261
4,6+0,81 3-6

1,75+1,25 0-4 0,009*
2,93+1,16 0-4

1,05+0,94 0-3 0,001*
2,33+0,81 1-3

20,4+19,46 0-51 <0,0001*
0,66+0,89 0-3

27,94+2,52 22-31 0,030*
29,3+3,01 22-31

37,4+3,99 29-45 0,002*
39+7,08 19-47

8,05+4,65 3-19 0,026*
14,06+8,5 2-31

22,35+2,36 19-26 <0,0001*
27,8+1,20 25-30

Tablo 4. Alzheimer Hastalig1 (AH) ve psddodemans (PD) olgularinin tanimlayici
analizleri [WBO: Wescler bellek 6lgegi, MMDT: Mini mental durum testi].
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Hipokampiis Hacimlerinin Yas, Egitim Y1l ve Norokognitif

Testlerle Tliskisi

Degerlendirmeye alinan Alzheimer hastaligi1 (AH) ve Psoddodemans (PD) olgularinin
hipokampus hacimlerinin yas, egitim yili ve ndrokognitif testler ile iligkisi Pearson
korelasyon analizi ile karsilastirilmis, p< 0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul
edilmistir.

AH olgularinda sag hipokampus hacmi ile ndrokognitif testler, egitim diizeyi ve
yas karsilastirildiginda yiiz tanima testi ile anlamh pozitif korelasyon saptanmistir
(p=0,002). Sag hipokampus hacmi ile MMDT arasindaki pozitif korelasyon smir
diizeye yakin bulunmustur (p=0,054). Alzheimer hastalig1 (AH) olgularinda sol
hipokampus hacmi ile norokognitif testler, egitim diizeyi ve yas karsilastirildiginda
yiiz tanima testi ve MMDT ile anlamli pozitif korelasyon saptanmistir (p=0,001,
p=0,02) (Tablo.5).
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Alzheimer olgularinda Sag hipokampiis Sol hipokampiis

sosyodemografik veriler ve hacmi hacmi

norokognitif testler

Tablo 5. AH olgularinin yas, egitim yili1 ve ndrokognitif test sonuglari ile sag ve sol
hipokampus hacminin iliskisi [WBO: Wescler bellek 6lgegi, MMDT: Mini mental

durum testi] .
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Psédodemans (PD) olgularinda sag ve sol hipokampus hacmi ile incelenen

parametreler arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmamistir (Tablo
6).

Psododemans olgularinda Sag hipokampiis Sol hipokampiis

sosyodemografik veriler ve hacmi hacmi

norokognitif testler

Tablo 6. Psododemans olgularmin yas, egitim yili ve ndrokognitif test sonuglari ile
sag hipokampus hacminin iliskisi [WBO: Wescler bellek 6lgegi, MMDT: Mini
mental durum testi] .
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Coklu regresyon analizi sonuclari:

Coklu regresyon analizinde AH’da sag hipokampal hacim {izerine, yas, egitim

diizeyi, geriatrik depresyon ve MMDT’nin ortak etkileri degerlendirildiginde;

istatistige yanstyan farklilik saptanmamustir (Tablo 7).

Yas
Egitim -0,03 0,88
diizeyi

Geriatrik -0,06 0,77
depresyon
olcegi

MMDT 0,47 0,06

Tablo 7. Alzheimer hastaligi (AH) olgularinda sag hipokampal hacim ile yas, egitim diizeyi,
geriatrik depresyon ve MMDT puam arasinda regresyon analizi [MMDT: Mini mental
durum testi, F: regresyonun anlamliligi, df: serbestlik derecesi, R2: belirleme katsayisi,
Beta: regresyon katsayisi].

AH olgularinda sol hipokampus hacminin yas, egitim diizeyi, geriatrik depresyon

Olgeginden bagimsiz olarak MMDT {izerine anlamli etkisi vardir (p= 0,02) (Tablo 8).

28 4 0,063 0,42 Yas

Egitim -0,01 0,94
diizeyi

Geriatrik -0,18 0,37
depresyon
olcegi

MMDT 0,53 0,02*

Tablo 8. Alzheimer hastaligi (AH) olgularinda sol hipokampal hacim ile yas, egitim diizeyi,
geriatrik depresyon ve MMDT puam arasinda regresyon analizi [MMDT: Mini mental
durum testi, F: regresyonun anlamliligi, df: serbestlik derecesi, R2: belirleme katsayisi,
Beta: regresyon katsayisi].
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Psddodemans olgularinda, sag hipokampal hacim iizerine, yas, egitim diizeyi,

geriatrik depresyon ve MMDT’ nin ortak etkileri degerlendirildiginde; istatistige

yanstyan farklilik saptanmamaistir (Tablo 9).

Yas

Egitim -0,09 0,75
diizeyi

Geriatrik -0,24 043
depresyon
olcegi

MMDT 0,056 0,87

Tablo 9. Psddodemans (PD) olgularinda sag hipokampal hacim ile yas, egitim diizeyi,
geriatrik depresyon ve MMDT puam arasinda regresyon analizi [MMDT: Mini mental
durum testi, F: regresyonun anlamliligi, df: serbestlik derecesi, R2: belirleme katsayisi,
Beta: regresyon katsayisi].

Psddodemans olgularinda, sol hipokampal hacim fizerine, yas, egitim diizeyi,

geriatrik depresyon ve MMDT’nin ortak etkileri degerlendirildiginde; istatistige

yanstyan farklilik saptanmamistir (Tablo 10).

Yas
Egitim 0,12 0,65
diizeyi

Geriatrik -0,41 0,16
depresyon
olcegi

MMDT 0,32 0,34

Tablo 10. Psddodemans (PD) olgularinda sol hipokampal hacim ile yas, egitim diizeyi,
geriatrik depresyon ve MMDT puam arasinda regresyon analizi [MMDT: Mini mental
durum testi, F: regresyonun anlamliligi, df: serbestlik derecesi, R2: belirleme katsayisi,
Beta: regresyon katsayisi].
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Sonugclari Ozeti

. Sol hipokampiis hacmi; AH olgularinda PD olgularina gore belirgin diizeyde

diistik bulunmustur.

. AH olgularinda sag hipokampiis hacmi ile MMDT arasinda smir diizeye

yakin bir korelasyon saptanmistir.

. AH olgularinda sag hipokampiis hacmi ile Benton yiiz tanima testi arasinda

anlamli pozitif korelasyon saptanmustir.

. AH olgularinda sol hipokampal hacim ile MMDT ve Benton yiiz tanima testi

arasinda anlamli pozitif korelasyon saptanmustir.

. Psdédodemans olgularinda; hipokampiis hacimleri ile ndrokognitif test

parametrelerindeki bozulma arasinda iligki bulunmamustir.

. Coklu regresyon analizinde AH olgularinda sol hipokampiis haciminin yas,
egitim diizeyi, geriatrik depresyon 6lgegi parametrelerinden bagimsiz olarak

MMDT iizerine etkisi oldugu saptanmistir.
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5.TARTISMA

Ozellikle gelismis iilkelerde yash niifusun sayica artis1 Alzheimer hastahigi (AH)
goriilme siklhigini arttirmistir. AH geri doniigsiiz ve ilerleyici bir biligsel yikimm yol
actig1 klinikle seyreder. Bu yilizden AH nin erken taninabilmesi ve hastaligin seyrinin
yavaslatilabilmesi hem hasta ve yakinlar1 hem de iilke ekonomisi agisindan biiyiik

onem tagimaktadir (79).

Yapilan uzun donemli caligmalarda demansli hastalarin bir kisminda biligsel
bozukluklar ortaya ¢ikmadan dnce depresif bir siirecin varligi rapor edilmektedir. Bu
siirecin 6zellikle ileri yas grubunda demansin bir habercisi olabilecegi bildirilmistir

(80). Bu nedenle bu stireglerin ayirici tanisi zor olabilmektedir.

Yapilan bir¢ok kontrollii ¢alismada psddodemans (PD) olgularinda, 2 yil ve
uzun siirelerde geri doniistimsiiz demans geligebildigi gosterilmistir (28, 81). Bizim
calismamiz kesitsel bir calismadir ve takip parametreleri igermemektedir. Bu nedenle

psddodemans olgularmin takibi agisindan bir yorum yapilamamistir.

Cogu zaman AH ile PD’m birbirinden ayrimi zor olabilmektedir. Norokognitif
testler, PD’1n norodejeneratif demanslardan ayiric1 tanisinda oldukca yardimcidirlar.
Buna ragmen her zaman net sonu¢ vermezler (82). Bizim ¢alismamizda AH ve PD
gruplar1 norokognitif testler ve radyolojik bulgular temelinde karsilastirilmistir.
WBO-1, WBO-II, WBO-III, WBO-VI, saat ¢izimi testi, stroop testi, Boston
adlandirma testi, Benton yliz tanima testi, mini mental durum testi (MMDT) ve
geriatrik depresyon &lgegi (GDO) puanlarindaki bozulma AH olgularinda PD
olgularma goére anlamli diizeyde belirgin bulunmustur. Hipokampiis hacimleri
temelinde norokognitif testler karsilastirildiginda ise AH olgularinda sol hipokampiis
hacmi ile MMDT, her iki hipokampiis hacmi ile de Benton yiiz tanima testi arasinda
belirgin iliski saptanmustir. Sag hipokampiis hacmi ile MMDT arasindaki korelasyon
ise swmnir diizeye yakin bulunmustur. Vaka sayisinin artirilmasit veya agir AH

olgularmin dahil edilmesi ile anlamli korelasyon saptanabilecegi diistiniilebilir.
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AH’da ilk ve en 6nemli bulgu bellek bozuklugudur. AH néropatolojisinin trans-
entorinal ve entorinal korteksten basladigi ve hipokampiise ilerleyerek biitiin limbik
sisteme ve neokortekse yayildigr bilinmektedir (83). Hipokampiis, amigdala ve
parahipokampal girusu igeren medial temporal lob limbik yapilar1 serebral atrofinin
degerlendirmesinde temel alinmaktadirlar (84). Bizim c¢alismamizda AH ve PD
olgularinin ayirici tanisinda kullanilan ndrokognitif test degerleri ile hipokampus

hacim 6lgiimleri arasindaki iligki ele alinmustir.

Watson ve ark.’nin 1992°de saglikli goniilliillerde yaptiklar1 ¢alismada, yiiksek
¢oziiniirlikli MRG kullanarak amigdala ve hipokampus hacimlerini l¢miislerdir.
Bu sekilde, 6l¢iim protokollerinin anatomik temelini ve normal 6l¢iim degerlerini
ortaya koymuslardir. Caligmalarinda saglkli goniillillerde sag hipokampiis hacmini
5,240,65cm?, sol hipokampiis hacmini 4,94+0,68cm? olarak bulmuslardir (85). Hsu ve
ark. saglikli yashlar ve demansi olanlarda manuel ve otomatik olarak hipokampiis
hacim Ol¢timlerini yaparak iki teknigi karsilastrmislardir. Manuel 6l¢iim sonuglar1
ile otomatik Ol¢lim sonuglar1 arasinda anlamli farkliik saptamamislardir. Bu
calismada manuel Ol¢iim teknigi ile hipokampiis hacimleri 6l¢iildiiglinde saglikli
yaslilarda sag hipokampiis hacmi 3,14+0,5cm?, sol hipokampiis hacmi 2,94+0,5 cm?
olarak saptanmistir. Alzheimer hastalig1 (AH) olgularinda ise sag hipokampiis hacmi
1,82+0,59cm?, sol hipokampiis hacmi 1,79+0,54cm? olarak bulunmustur. Otomatik
olarak dlgiildiigiinde ise AH olgularinda sag hipokampiis hacmini 1,51+£0,43cm?, sol
hipokampiis hacmini 1,57+0,52cm? olarak bulmuslardir (86). 2009 yilinda Chupin ve
ark.’nin yaptiklar1 baska bir ¢alismada hipokampiis hacimleri otomatik olarak
Olciilerek  saglikli  yaslilar, hafif biligsel bozukluk ve AH olgularinda
karsilagtirilmistir. ' Yontemin giivenirligini manuel 6lgiim ile karsilastirarak test
etmiglerdir. Saglikli yashlarda sag ve sol hipokampiis hacim ortalamasini 2,49cm?,
AH olgularinda 1,69cm?® olarak bulmuslardir (87). Bizim g¢alismamizda ortalama
hipokampiis hacim degerleri ise AH olgularinda sagda 1,82 cm? solda 1,58 cm?

olarak bulunmustur.



37

Fox ve ark. hipokampusdeki degisikliklerin en erken ne zaman ortaya ¢iktigini
arastirmak amaciyla, otozomal dominant AH riski tasiyan olgularda ¢alismislar ve
hipokampal atrofinin heniiz semptomlar ortaya ¢ikmadan basladigini gostermislerdir
(88). Bizim olgularimiz sporadik olgular olup, semptomatik donemlerinde

degerlendirilmistir.

Ps6dodemans (PD) terimi, klinik belirtiler ve goriinimii agisindan yaslh
hastalarda demans1 diislindliren, ancak mevcut depresyonun sagaltimi sonucunda
biligsel islevlerdeki bozuklugun diizeldigi tabloyu tanimlamak i¢in kullanilmaktadir
(89). PD olgularinda 2 yil ve daha uzun siirede geri doniisiimsiiz demans
gelisebilmektedir. (28). Bu nedenle erken tan1 6nemlidir. Literatiirde PD olgularinda
hipokampiis hacim Olglimleri ile 1ilgili bir calismaya rastlanmamistir. Bizim
calismamizda hipokampiis hacmi degerlendirilmis ve AH olgulari ile karsilagtirilarak
farklar ortaya konmustur.

O’Brien 1995 yilinda yapti§1 ¢alismada temporal lob goriintiilemesinin
Alzheimer hastaligini ayirdettirmede %85-95 oraninda 6zgiilliikk ve duyarliliga sahip
oldugunu bildirmistir (90). Bottino ve ark.’nin yaptiklar1 ¢alismada; sol amigdala,
hipokampiis ve parahipokampal girus hacimlerinin hafif kognitif bozukluk (HKB) ve
normaller arasinda farkli oldugu gosterilmistir (91). Eckerstrom ve ark. ise
calismalarinda, HKB olgularinda 6zellikle sol hipokampal hacim degerlerinin AH’ na
gidiste prognostik 6neme sahip oldugunu bulmuslardir (92). Yaptigimiz ¢calismada
AH ve PD grubunun hipokampiis hacim karsilastirilmasinda sol hipokampus hacmi
AH grubunda PD grubuna gore belirgin diizeyde az olarak bulunmustur. Dominant

hemisfer bellek alaninda saptadigimiz bu bozulma literatiirle uyumludur.

Alzheimer hastaliginda biligsel bozukluklarin gelisimi ii¢ ana evrede gerceklesir.
Ik evrede bellek etkilenmektedir. Bu dénemde epizodik bellek bozuklugu 6n
plandadir (93). Bir sonraki asama ise zihinsel islevlerdeki bozukluklarin gilinliik
yasama yansidigi donemdir. Erken klinik evre olarak tanimlanan bu asamada,
epizodik bellegin yani1 sira gorsel-mekansal algilama, sozel akicilik ve adlandirma
belirgin olarak etkilenmistir. Bu donemde bilgi ve dilin temeli olan semantik

bellekteki bozulma belirginlesir. Bilginin geri getirilmesi ile bilgiye ulasma
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konusunda bozukluklar ortaya ¢ikmaya baslar (94). Biz uyguladigimiz norokognitif
testlerde semantik bellegi Boston adlandirma testi ve MMDT ile degerlendirdik. Bu
testlerde, PD grubuna goére AH grubunda semantik bellegin daha 6n planda

etkilendigi saptanmistur.

Colliot ve ark. AH, HKB ve kontrol gruplarinda hipokampiis hacim 6l¢iimiiniin
tanidaki Ozgiillik ve duyarhiligni arastirmislardir. AH ile kontrol grubunun
ayriminda hipokampiis hacim degerlerinin hem duyarliligi hem o6zgilligi %84
olarak bulunmustur. HKB olgularmin kontrollerden ayriminda ise duyarhilik %75,
ozgiillik %70 olarak bulunmustur (95). Bizim ¢alismamizda 6zgiillik ve duyarhlik
arastirilmamistir.  Ancak sol hipokampiis hacmindeki azalmanmm AH’na 6zgiil

olabilecegi Ongorilmiistiir.

Smith ve ark. temporal lob hacmi ile ndrokognitif test sonuglarini, 20 orta-agir
AH ve 20 kontrolde karsilastirmislardir. Norokognitif test skorlar1 ile temporal lob
atrofi siddeti arasinda anlamli korelasyon bulmuslardir (96). Calismamiza hafif ve
orta evre AH olgular1 dahil edilmistir. Hastalik evresi acisindan birbirine yakin
gruplar incelendigi i¢in hastalik siddeti ile hipokampiis hacmi arasindaki iligki

degerlendirilememistir.

Depresyonda yapilan hacim calismalarinda, temporal lobda kontrollere gore
belirgin atrofinin varlig1 gosterilmistir (97). Cole ve ark. 191 depresyon olgusu ile
282 saglikli kontroliin hipokampal hacimlerini 6l¢gmiislerdir. Calismanin sonucunda
depresyon olgularinda hem sag hem sol hipokampal hacimlerde kontrol grubuna gore
anlamli derecede farklilik bulmuslardir. Bundan yola ¢ikarak, depresyon tanisinda
hipokampal hacim azalmasmin 6nemli olabilecegini sdylemislerdir (98). Bizim
calismamizda AH ile PD grubu arasinda hipokampal volim Olgiimleri arasinda
anlamli farkliliklar saptanmistir. Ancak kontrol grubumuzun olmamasi PD

hastalarindaki hipokampal atrofi paterni hakkinda yorum yapmamizi engellemistir.
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Calismamizda; AH ve PD grubunda sag ve sol hipokampiis hacminin yas, egitim
diizeyi, geriatrik depresyon Ol¢egi ve MMDT puan iizerine etkileri arastirilmastir.
AH olgularinda sol hipokampiis hacminin yas, egitim diizeyi, geriatrik depresyon
Olgeginden bagimsiz olarak MMDT puanini direkt olarak etkiledigi saptanmistir. Sag
hipokampiis hacmi temelinde boyle bir fark bulunmamistir. Mounton ve ark.
1998°de, Leslie ve ark. ise 2006’da yaptiklar1 ¢calismalarda AH olgularinda MMDT
puanlarindaki diisme ile kortikal hacim kayb1 arasinda kuvvetli bir iligkinin varligini
ortaya koymuslardir (99, 100). Bizim sonuglarimiz da literatiirdeki bu sonuglarla

uyumludur.

Depresyonun ‘stiresi ve siklig1’ nin da hipokampal atrofi lizerinde etkili oldugu
bildirilmektedir. Ancak bazi calismalarda sag, bazilarinda sol hipokampal atrofi
rapor edilmektedir. Baz1 ¢alismalarda ise depresyonda, istatistiksel diizeyde anlamli
hipokampal atrofi olmadig: bildirilmektedir (101, 102, 103). Greenberg ve ark.
yaptiklar1 ¢alismada depresyon alt tipleri ile hipokampiis hacimleri arasinda anlamli
bir iliski bulmamislardir (104). Bizim ¢alismamizda sadece geriatrik depresyon

Olcegi uygulanmis, depresyon alt tipleri belirlenmemistir.

Cole ve ark.’nm yaptiklar1 ¢alismada, sag hipokampus hacminin ilk depresif
atagi olanlarda, sol hipokampus hacminin ise tekrarlayict depresif ataklar1 olanlarda
azaldig1 gosterilmistir. Bu calismada hipokampusun alt bolgelerinin analizi de
yapilmistir. Hem sag hem sol hipokampusun subikulumu ile CA1 bdlgesinden CA2
ve CA3’e uzanan bir atrofi paterni saptamislardir (105). Bizim c¢alismamizda

hipokampiis alt bolgeleri degerlendirilmemistir.

Steffens ve ark. depresyonu olan ve olmayan yash bireylerde kognitif
fonksiyonlardaki bozulma ve hipokampiis hacminin iliskisini degerlendirmislerdir.
Depresyonu olan yaslilarda sol hipokampus hacminde azalma tespit etmislerdir
(106). Bizim ¢alismamiz Alzheimer hastalar1 ve psddemans hastalarinin hipokampal
hacim Olgiimlerini ve kognitif fonksiyonlarin1 karsilastirmistir. Bu nedenle
psodemans hastalarindaki  hipokampal hacim azalmasi hakkinda yorum

yapilamamistir.
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Benton ve arkadaslarinin gelistirdigi ve yaygimn olarak kullanilan 2 testten biri
yliz tanima, digeri ise ¢izgi yonii belirleme testidir (78). Bizim ¢alismamizda Benton
yiiz tanima testini kullanilmistir. Bu test, sag hemisfer bolgelerinden parietal, parieto-
oksipital ve oksipito-temporal yapilarin gorsel/algisal ve  gorsel/uzaysal
fonksiyonlarmi degerlendirir. Tranel ve ark. Benton yiiz tanma testi ve ¢izgi yoni
belirleme testinin anatomik iliskisini fokal serebral lezyonu olan olgularda
arastirmislardir. Sonuglar 201 olgunun 38’inde yiliz tanima testinde bozulmaya isaret
etmistir. Bu bozulma 6zellikle sag posterior- inferior parietal ve sag ventral oksipito-
temporal bolge lezyonlariyla iligkili bulunmustur (107). Baska bir calismada normal
eriskinlerde yiiz tanima testinin belirleyicileri saptanmistir. Bu calismada 20-92 yas
arasindaki saglikli bireylere yiliz tanima testi yapilarak algisal isleme hizi ile frontal
lob hacmi/beyin ventrikiil orani karsilagtirilmistir. Sonucta serebral atrofi ile algisal
isleme hiz1 arasinda yaklasik %35 oraninda iliski bulunmustur (108). Bizim
calismamizda; AH grubunda hem sag hem sol hipokampal hacim ile Benton yiiz
tanima testinin arasinda anlaml iligki saptanmistr. AH ve PD olgular:
karsilastirildiginda Benton yiiz tanima testindeki bozulma 6zellikle AH grubundaki

sol hipokampiis hacmindeki azalma ile iliskili bulunmustur.

Sonuglarimiz, Alzheimer hastaligi ve psddodemans olgularinin ayirici tanisinda
norokognitif test bataryalarindan yararlanabilecegimize, 6zellikle de ‘Benton yiiz
tanima testi’ ve ‘sol hipokampiis hacim’ incelemelerinin daha net veriler
saglayabilecegine isaret etmektedir. Daha ¢ok sayida hasta igeren ve fonksiyonel

goriintiileme teknikleri ile kombine edilmis ileri caligmalar gereklidir.
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6. OZET

Alzheimer Hastahg ve Psododemansta Hipokampal Voliimetri ve
Kognitif Testlerin Tanisal Degeri

Amac: Psddodemans (PD) genellikle depresyona ikincil gelisen ve tedavi ile geri doniisiimlii
olabilen bir unutkanlik tablosudur. Orta ve ileri yastaki PD olgularinin Alzheimer hastaligi
(AH) olgularindan ayirici tanis1 kolay olmayabilir. Bu calismada, AH ve PD olgularinda
norokognitif testler ile hipokampal hacim 6lglimlerini karsilastirilarak ayirici taniya katkida

bulunulmas1 amag¢lanmistir.

Materyal ve Metod: Calismaya poliklinige unutkanlik yakinmasi ile bagvuran ve AH/PD
Olgiitlerini kargilayan 60 yag iistii okuma yazma bilen bireyler randomize olarak alinmuistir.
Tiim olgulara Wechsler bellek dlcegi (WBO) parametrelerinden; WBO-I: kisisel ve giincel
bilgiler, WBO-II: oryantasyon, WBO-III: geri sayimlar, WBO-V: say1 menzili, WBO-VI:
gorsel bellek testi yapilmistir. Ayrica tiim olgulara saat ¢izimi testi, stroop testi, Benton yiiz
tanima testi, Boston adlandirma testi ve mini mental durum testi (MMDT) ile geriatrik
depresyon olgegi (GDO) uygulannustir. Hipokampal hacim &lgiimleri T1 agirlikli koronal
manyetik rezonans goriintiileme kesitlerinin Vitrea 2 programina aktarilmasiyla

gergeklestirilmistir.

Sonuclar: AH ve PD gruplar arasinda egitim yili, cinsiyet ve yas yoniinden istatistiksel
farklilik saptanmanmustir. ' WBO-I, WBO-II, WBO-III, WBO-VI, saat ¢izimi testi, stroop
testi, Boston adlandirma testi, MMDT, GDO puani ve sol hipokampus hacmi ydniinden AH
ve PD grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli farklhiliklar saptanmustir. Korelasyon
analizinde; AH olgularinda iki yanli hipokampiis hacim diisiikliigii ile Benton yiiz tanima
testindeki bozulma arasinda anlamli iligkili bulunmustur. Coklu regresyon analizinde, AH
olgularda sol hipokampiis hacminin yas, egitim diizeyi ve geriatrik depresyon dlgeginden
bagimsiz olarak MMDT {izerine olumsuz yonde etkisi oldugu saptanmustir. PD olgularinda

boyle bir iligki saptanmamustir.

Tartisma: Sonuglarimiz Alzheimer hastaligi ve psddodemans olgularinin ayirici tanisinda
ndrokognitif testlerin ise yarayabilecegine ancak ‘Benton yiiz tamma testi’ ve ‘sol
hipokampiis hacim’ incelemelerinin daha net sonuclar verebilecegine isaret etmektedir. Cok
sayida hasta iceren ve fonksiyonel goriintiileme teknikleri ile kombine edilmis ileri

caligmalar gereklidir.
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7. SUMMARY

Diagnostic Value of Hippocampal Volumetry and Cognitive Tests

for Pseudodementia and Alzheimer’s Disease

Aim: Pseudodementia (PD) is a forgetfulness condition which may develop secondary to
depression and reversible with treatment. The differential diagnosis between PD and
Alzeheimer’s disease (AD) cases is not always easy. The purpose of this study is to
contribute to differential diagnosis in AD and PD cases to compare the neurocognitive tests

and hippocampal volumetry.

Material and Method: Literated cases who admitted to our outpatient clinic for
forgetfullnes over 60 years old and met AD/PD criteria were enrolled to study. Wechsler
memory scale (WMS) parameters such as WMS-I: personal and actual informations, WMS-
II: orientation, WMS-III: countdown, WMS-V: digit span, WMS-VI: visual memory test
were done. Also, clock-drawing test, stroop test, Benton facial recognition test, Boston
naming test and mini—mental state (MMST) and geriatric depression scale (GDS) were
applied to all cases. Hippocampal volume measurements were carried by transferring to the

Vitrea 2 programme of coronal T1-weighted magnetic rezonance images.

Results: The terms of education time, gender and age did not show statistical difference
between AD and PD groups. In terms of the WMS-I, WMS-II, WMS-III, WMS-VI, clock-
drawing test, stroop test, Boston naming test, MMST, GDS and left hippocampal volume has
been determined significantly differrent between AD and PD groups. There was found a
significant correlation between Benton face recognition test and bilateral hippocampal
volume in patients with AD in the correlation analysis. The volume of left hippocampus was
found age, education and geriatric depression scale a negatively affected independently from
MMST score in AD group in the regression analysis. There was no correlation among PD

cascs.

Discussion: Our results show that neurocognitive tests may use in the differential diagnosis
of Alzheimer’s disease and pseudodemantia, however the investigations of ‘Benton facial
recognition test’ and ‘left hippocampal volume’ could give more clear results. Further
investigations combined with functional imaging techniques and included more patients are

needed.



43

8. KAYNAKLAR

1. Selekler K. Alzheimer ve diger demanslar. Modern Tip Seminerleri: 26. s.1-24,
Giines Kitabevi, Ankara, 2003.

2. Ballard C, Holmes C, McKeith I ve ark. Psychiatric morbidity in dementia with
Lewybodies: a prospective clinical and neuropathological comparative study with
Alzheimer’s disease. Am J Psychiatry 1999; 156(7):1039-45.

3. Demet MM, Taskin EO, Deniz F ve ark. Manisa huzur evlerinde kalan yaslilarda
depresyon belirtilerinin yaygmhgir ve iligkili risk etkenleri. Tiirk Psikiyatri
Dergisi 2002; 13(4):290-9.

4. Cankurtaran M, Halil M, Yavuz BB, Dagli N, Cankurtaran ES, Ariogul S.
Depression and concomitant diseases in a Turkish geriatric outpatient setting.
Arch Gerontol Geriatr 2005;40(3): 307-15.

5. Goktas K, Ozkan I.Yashlarda Depresyon. Tiirkiye’de Psikiyatri 2006; 8(1) :30-
37.

6. Mathews M, Mathews M, Mathews J. Recognition and treatment of depression in
the elderly. Primary Psychiatry 2004; 11(2): 33-7.

7. Tamam L, Oner S. Yaslhlik ¢cag1 depresyonlar1. Demans Dergisi 2001; 1: 50-60.

8. Oge AE. Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi temel ve klinik Bilimler
Ders Kitaplari, Noroloji. s. 367-415, Nobel T1p Kitapevleri, Istanbul, 2004.

9. Giirvit I.H, Baran B. Noropsikiyatri Arsivi 2007; 44: 58-65.

10. Weiner MW, Aisen PS, Jack CR ve ark. The Alzheimer's disease neuroimaging
initiative: progress report and future plans. Alzheimers Dement. 2010; 6(3): 202-
11

11.Pearce J. The effects of telencephalic pallial lesions on spatial, temporal, and
emotional learning in goldfish. J Neurol Neurosurg Psychiatry 2001; 71 (3): 351.

12. Diagnostic and statistical manual of mental disorders (IVTR), 4th ed. Text
revision. DSM- IV —-TR. American Psychiatric Association, pp. 135-81,
Washington, 2000.



44

13.McKhann G, Drachman D, Folstein M ve ark. Clinical diagnosis of Alzheimer's
disease: report of the NINCDS-ADRDA work group the auspices of department
of health and human services task force on Alzheimer's disease. Neurology 1984;
34: 939-44.

14.Emre M. Classification and diagnosis of dementia: A mechanism-based
approach. Eur J Neurol 2009;16(2):168-73

15.Scott KR, Barett AM. Dementia syndromes: evaluation and treatment Expert Rev
Neurother 2007; 7(4):407-22.

16.Hebert L, Scherr P, Bienias J, Bennett D, Evans D. Alzheimer disease in the US
population: prevalence estimates using the 2000 census. Arch Neurol 2003;
60(8):1119- 22.

17.Binetti G,Pasquier F, Cappa SF. Non-Alzheimer degenerative dementias. Ed:
Boller F, Cappa S, Aging and Dementia Handbook of Neuropsychology, Vol 6,
pp. 275-310,Elsevier, Amsterdam.

18.Fita IG, Enciu AM, Stianoiu BP. New in sights on Alzheimer's disease diagnostic.
Rom J Morphol Embryol. 2011; 52: 975-9.

19.Mason SE, McShane R, Ritchie CW. Diagnostic tests for Alzheimer's disease:
rationale, methodology, and challenges. Int J Alzheimers Dis 2010; 2010.

20. Topguoglu ES, Selekler K. Alzheimer hastaligi. Turkish Journal of Geriatrics
1998; 1 (2): 63-67.

21.Karakog E, Selekler K. Alzheimer hastalig1 ve diger demanslar. Gokge Kutsal Y
(Ed) Temel Geriatri, s. 1055-104, Giines T1p Kitabevi, Ankara, 2007.

22.Koger B, Nazhel B. Alzheimer Hastaligi'nda Genetik Faktorler. Tiirkiye
Klinikleri J Neur 2003; 1: 1.

23.Launer LJ, Andersen K, Dewey ME ve ark. Rates and risk factors for dementia
and Alzheimer’s disease: results from EURODEM pooled analyses. EURODEM
incidence research group and work groups. European studies of dementia.

Neurology 1999; 52(1):78-84.



45

24. Visser FE, Aldenkamp AP, van Huffelen AC ve ark. Prospective study of the
prevalence of Alzheimer-type dementia in institutionalized individuals with
Down syndrome. Am J Ment Retard1997;101(4):400-12.

25. Zigman WB, Schupf N, Sersen E, Silverman W. Prevalence of dementia in
adults with and without Down syndrome. Am J Ment Retard 1996; 100(4): 403-
12.

26. Mueller SG, Schuff N, Raptentsetsang S, Elman J, Weiner MW. Selective effect
of Apo E4 on CA3 and dentate in normal aging and Alzheimer’s disease using

high resolution MRI at 4 T. Neuroimage 2008; 42(1): 42-8.

27. Selekler K. Alois Alzheimer ve Alzheimer hastaligi. Turkish journal of geriatrics

2010; 13(3): 9-14.

28. Alexopoulos GS, Meyers BS, Young RC, Mattis S, Kakuma T. The course of
geriatric depression with reversible dementia: a controlled study. Am J

Psychiatry 1993; 150(11):1693-9

29.Raffaitin C, Gin H, Empana JP. Metabolic syndrome and risk for incident
Alzheimer's disease or vascular dementia: the Three-City Study. Diabetes Care

2009; 32(1):169-74.

30.Braak H, Braak E. Pathology of Alzheimer's disease. Calne DB (Ed),
Neurodegenerative diseases, pp. 585-613, Saunders, Philadelphia, 1994.

31.Erkol G. Alzheimer hastahigi’nin etyolojisi ve patofizyolojisi iizerine teoriler.
Tirkiye Klinikleri J Neurol-Special Topics 2009; 2(1): 14-9.

32.Eckman CB, Eckman EA. An update on the amyloid hypothesis. Neurol Clin
2007; 25(3): 669-82.

33. Bird TD, Miller BL. Alzheimer's disease and other dementias. Ed: Braunwald E,
Kasper D, Fauci A, Harrison's Principles of Internal Medicine. 16th edition, pp.

2393-406, McGraw-Hill, New York, 2005.



46

34.Bennett DA, Schneider JA, Wilson RS, Bienias JL, Arnold SE. Neurofibrillary
tangles mediate the association of amyloid load with clinical Alzheimer disease

and level of cognitive function. ArchNeurol 2004; 61(3): 378-84.

35.Giirvit H. Sinir sisteminin dejeneratif hastaliklar.. Ed: Oge AE, Demans
Sendromu, Alzheimer Hastali§1 ve Alzheimer dis1 demanslar, s. 367-415, Nobel
Matbaacilik, Istanbul, 2004.

36.Masliah E, Terry RT. Role of synaptic pathology in the mechanisms of dementia
of the Alzheimer’s disease. Clin Neurosci 1993; 1: 192-98.

37.Knopman DS, De Kosky ST, Cummings JL ve ark. Practice parameter: diagnosis
of dementia (an evidence-based review). Report of the quality standards
subcommittee of the American Academy of Neurology. Neurology 2001; 56 (9):
1143-53.

38.Bradley WG, Daroff RB, Fenickel GM, Jankovic J. Neurology in clinical practice
(Cev: Tan E, Ozdamar SE), 2. Cilt, 5. Basim, s. 1855-72, Veri Medikal
Yayincilik, Istanbul, 2008.

39.Jacobs DM, Sano M, Dooneief G, Marder K, Bell KL, Stern Y.

Neuropsychlogical detection and characterization of preclinical Alzheimer’s

disease. Neurology 1995;45(5): 957-62.

40. Hirono N, Mori E, Ishii K. Hypofunction in the posterior cingulate gyrus
correlates with disorientation for time and place in Alzheimer's disease. J Neurol

Neurosurg Psychiatry. 1998; 64(4): 552—4.

41.Weintraub S, Wicklund AH, Salmon DP. The neuropsychological profile of
Alzheimer disease. Cold Spring Harb Perspect Med 2012; 2(4): a006171.

42.Eker E. Alzheimer hastaligi ve diger demanslar. Tiirkiye Klinikleri Dahili Tip
Bilimleri Dergisi Psikiyatri 2005; 1(29): 3-16

43.Robins Wahlin TB, Byrne GJ. Personality changes in Alzheimer's disease: a
systematic review. Int J Geriatr Psychiatry 2011; 26(10): 1019-29.



47

44.Pocnet C, Rossier J, Antonietti JP, von Gunten A. Personality traits and
behavioral and psychological symptoms in patients at an early stage of
Alzheimer's disease. Int J Geriatr Psychiatry 2012; 10. 1002.

45.Arbus C, Gardette V, Cantet CE ve ark. Incidence and predictive factors of
depressive symptoms in Alzheimer's disease. J Nutr Health Aging. 2011; 15(8):
609-17.

46. Nathan Herrmann, Serge Gauthier. Diagnosis and treatment of dementia: 6.
Management of severe Alzheimer disease. CMAJ 2008; 179(12): 1279-87.

47.Tsuang D, Larson EB, Bolen E ve ark. Visual hallucinations in dementia: a
prospective community-based study with autopsy. Am J Geriatr Psychiatry 2009;
17(4): 317-23

48.Vecchierini MF. Sleep disturbances in Alzheimer's disease and other dementias.
Psychol Neuropsychiatr Vieil 2010;8(1): 15-23.

49.Reisberg B, Ferris SH, de Leon MJ, Crook T. The global deterioration scale for
assessment of primary degenerative dementia. Am J Psychiatry 1982;
139(9):1136-9.

50.Morris JC. The clinical dementia rating (CDR): current version and scoring rules.
Neurology 1993; 43(11): 2412-4

51.Bilgi¢ B. Alzheimer Hastaligi’nin Tanisinda Yeni Yardimci Yontemler. Tiirkiye
Klinikleri J Neurol-Special Topics 2009; 2(1): 52-6

52.Farzan A, Mashohor S, Ramli R, Mahmud R. Discriminant analysis of
intermediate brain atrophy rates in longitudinal diagnosis of Alzheimer's disease.
Diagn Pathol 2011; 6: 105

53.Minoshima S, Frey KA, Koeppe RA, Foster NL, Kuhl DE. A diagnostic
approach in Alzheimer's disease using three-dimensional stereotactic surface
projections of fluorine-18-FDG PET. J Nucl Med 1995; 36(7): 1238-48.

54.Schott JM, Frost C, MacManus DG, Ibrahim F, Waldman AD, Fox NC. Short
echo time proton magnetic resonance spectroscopy in Alzheimer's disease: a
longitudinal multiple time point study. Brain 2010; 133(11): 3315-22.

55.0zmen M. Psddodemans kavrami. Yeni Symposium 1996; 34(1-2):23-6



48

56.Ferran J, Wilson K, Doran M ve ark. The early onset dementias: a study of
clinical characteristics and service use. Int. J. Geriatr. Psychiatry 1996; 11(10):
863—69.

57.Karl VA, Emery OB. Long-term follow-up of depressive pseudodementia of the
aged. Can J Psychiatry 1989; 34(5): 445—6.

58. Dolan RJ, Bench CJ, Brown RG, Scott LC, Friston KJ, Frackowiak RS.
Regional cerebral blood flow abnormalities in depressed patients with cognitive
impairment. J Neurol Neurosurg Psychiatry 1992; 55(9): 768-73.

59.Wells CE. Pseudodementia. Am J Psychiatry 1979; 136: 895- 900.

60.Wright SL, Persad C. Distinguishing between depression and dementia in older
persons: neuropsychological and neuropathological correlates. J Geriatr
Psychiatry Neurol. 2007; 20(4): 189-98.

61.Lezak M. Principles of neuropsychological assessment. Eds: Feinberg TE, Farah
MJ, Behavioral Neurology and Neuropsychology, 2nd Edition, pp. 3-15
Newyork, McGraw-Hill, 2003.

62.Wechsler D. Wechsler Memory Scale-Revised. San Antonio, TX: The
Psychological Corporation, 1987.

63.Folstein MF, Folstein SE, McHugh PR. "Mini mental state". A practical method
for grading the cognitive state of patients for the clinician. J Psychiatr Res 1975;
12(3):189-98.

64.Giingen C, Ertan T, Eker E, Yasar R, Engin F. Standardize mini mental test’in
Tirk toplumunda hafif demans tanisinda gecgerlik ve glivenilirligi. Tiirk Psikiyatri
Dergisi 2002; 13(4):273-281.

65.Souza-Talarico JN, Caramelli P, Nitrini R, Chaves EC. Effect of cortisol levels
on working memory performance in elderly subjects with Alzheimer's disease.
Arq Neuropsiquiatr. 2008; 66(3B):619-24.

66.Mesulam MM. Principles of behavioral and cognitive neurology. 2th edition, pp.
121-74, New York: Oxford University Press, 2000.



49

67. Cangoz B, Karakog¢ E, Selekler K, Saat ¢izme testinin 50 yas ve iizeri tiirk
yetigkin ve yash Orneklemi iizerindeki norm belirleme ve gecerlik-giivenirlik
calismalar1. Turkish journal of geriatrics 2006; 9(3): 136-142.

68.Royall DR, Mulroy AR, Chiodo LK, Polk MJ. Clock drawing is sensitive to
executive control: a comparison of six methods. J Gerontol B. Psychol Sci Soc
Sci 1999; 54(5): 328-33.

69.Schulman KI. Clock-drawing: is it the ideal cognitive screening test? Int J Geriatr
Psychiatry 2000; 15(6): 548-61.

70.Stroop JR. Studies of interference in serial verbal reactions. Journal of
Experimental Psychology 1935; 18(6): 643-62

71. Karakas S, Eski R, Basar E. Tirk kiiltiirii i¢in standardizasyonu yapilmis
noropsikolojik testler toplulugu: BILNOT Bataryasi. 32. Ulusal Noroloji
Kongresi kitabi, Tiirk Noroloji Dergisi, s. 43-70, Ufuk Matbaasi, Istanbul 1996.

72.Hutchison KA, Balota DA, Duchek JM. The utility of Stroop task switching as a
marker for early-stage Alzheimer's disease. Psychol Aging 2010; 25(3):545-59.

73.Yesavage JA, Brink TL, Rose TL ve ark. Development and validation of a
geriatric depression screening scale: a preliminary report, J Psychiatr Res 1983;
17(1): 37-49.

74.Brink TL, Yesavage JA, Owen L ve ark. Screening tests for geriatric depression.
Clin Gerontol 1982; 37-43.

75.Ertan T, Eker E. Reliability, validity and factor structure of the geriatric
depression scale in Turkish elderly, Int. Psychogeriatrics 2000; 12 :163-172.

76. Kaplan E, Goodglass H, Weintraub S. The Boston Naming Test. Philadelphia:
Lea and Febiger, 1983.

77. Kandel ER, Schwartz JH, Jessel TM. Principles of Neural Science. 4th edition,
pp. 317-411,United state of America, McGraw-Hill Companies,2000

78.Benton AL, Sivan AB, Hamsher KS, Varney NR, Spreen O. Cotributions to
neuropsychological assessment: a clinical manuel, pp. 35-53 Oxford Univ. Press,

New York, 1994.



50

79.Ewers M, Sperling RA, Klunk WE, Weiner MW, Hampel H. Neuroimaging
markers for the prediction and early diagnosis of Alzheimer's disease dementia.

Trends Neurosci 2011; 34(8):430-42.

80.Li Y, Meyer JS, Thornby J, Depressive symptoms among cognitively normal
versus cognitively impaired elderly subjects. Int J Geriatr Psychiatry 2001; 16:
455-61.

81. Doody RS, Stevens JC, Beck C ve ark. Practice parameter: management of
dementia. Report of the quality standards subcommittee of the American

Academy of Neurology, Neurology 2001; 56(9): 1154—-66.

82.Fisman M. Pseudodementia. Prog Neuropsychopharmacol Biol Psychiatry
1985;9(5-6):481-4.

83..Braak H, Braak E. Staging of Alzheimer’s disease-related neurofibrillary
changes. Neurobiol Aging. 1995; 16(3): 271-8.

84.Jack JC Jr, Petersen RC, Xu YC ve ark. Medial temporal atropy on MRI in
normal aging and very mild Alzheimer’s disease. Neurology 1997;49(3): 786—94.

85.Watson C, Anderman F, Gloor P ve ark. Anatomic basis of amygdaloid and
hippocampal volume measurement by magnetic resonance imaging. Neurology
1992; 42(9): 1743-50.

86.Hsu YY, Schuff N, Du AT, Mark K, Zhu X, Hardin D, Weiner MW. Comparison
of automated and manual MRI volumetry of hippocampus in normal aging and
dementia. ] Magn Reson Imaging. 2002 Sep;16(3):305-10.

87. Chupin M, Gérardin E, Cuingnet R ve ark. Fully automatic hippocampus
segmentation and classification in Alzheimer's disease and mild cognitive
impairment applied on data from ADNI. Alzheimer's Disease Neuroimaging
Initiative. Hippocampus. 2009 Jun;19(6):579-87.

88.Fox NC, Warrington EK, Freeborough PA ve ark. Presymptomatic hippocampal
atrophy in Alzheimer’s disease. A longitudinal MRI study. Brain 1996;
119:2001-7.

89.Jenike MA. Neuropsychiatric assessment and treatment of geriatric depression.

Psychiatric Times 1995; 12(5):1-5.



51

90.0’Brien JT. Is hippocampal atrophy on magnetic resonance imaging a marker for
Alzheimer’s disease? International Journal of Geriatric Psychiatry, 1995;10(6):
431-5.

91.Bottino CM, Castro CC, Gomes RL, Buchpiguel CA, Marchetti RL, Neto MR.
Volumetric MRI measurements can differentiate Alzheimer’s disease, mild
cognitive impairment, and normal aging. International Psychogeriatrics
2002;14(1): 59-72

92.Eckerstrom C, Olsson E, Borga M ve ark. Small baseline volume of left
hippocampus is associated with subsequent conversion of MCI into dementia: the
Goteborg MCI study. J Neurol Sci. 2008; 15: 272(1-2):48-59.

93.Almkvist O. Neuropsychological features of early Alzheimer’s disease;
preclinical and clinical stages. Acta Neurol Scand 1996; 165: 63—71.

94.Karakas S, Irke¢ C. Alzheimer hastalig1 kliniginin ndéropsikolojik profili. Tiirkiye
Klinikleri Noéroloji 2003; 1(1): 13-22.

95.Colliot O, Chételat G, Chupin M, ve ark. Discrimination between Alzheimer
disease, mild cognitive impairment, and normal aging by using automated
segmentation of the hippocampus. Radiology 2008;248(1):194-201

96.Smith CD, Malcein M, Meurer K, Schmitt FA, Markesbery WR, Pettigraw LC.
MRI temporal lobe volume measures and neuropsychologic function in
Alzheimer’s disease. Neuroimaging 1999; 9(1): 2-9.

97.Altshuler LL, Conrad A, Hauser P ve ark. Reduction of temporal lobe volume in
bipolar disorder: a Preliminory report of magnetic resonance imaging. Arch Gen
Psychiatry 1991; 48(5): 482-3.

98.Cole J, Costafreda SG, McGuffin P, Fu CH. Hippocampal atrophy in first
episode depression: a meta-analysis of magnetic resonance imaging studies.
Affect Disord 2011;134(1-3):483-7.

99.Mouton PR, Martin LJ, Calhoun ME, DalForno G, Price DL. Cognitive decline
strongly correlates with cortical atrophy in Alzheimer’s dementia. Neurobiol

Aging 1998;19(5): 371-7.



52

100. Leslie C, Baxter D, Sterling C ve ark. Relationship of cognitive measures and
gray and white matter in Alzheimer’s disease. J Alzheimers Dis 2006; 9(3):253—
260.

101. Campbell S, Marriott M, Nahmias C, MacQueen GM. Lower hippocampal
volume in patients suffering from depression: a meta-analysis. Am J Psychiatry
2004; 161:598-607.

102. Videbech P, Ravnkilde B. Hippocampal volume and depression: a meta-
analysis of MRI studies. Am J Psychiatry 2004; 161:1957-66.

103. Sheline YI. Neuroimaging studies of mood disorder effects of the brain.
Biological Psychiatry 2003;54: 338-52.

104. Greenberg DL, Payne ME, MacFall JR, Steffens DC, Krishnan RR.
Hippocampal volumes and depression subtypes. Psychiatry Res 2008; 163(2):
126-32.

105. Cole J, Toga AW, Hojatkashani C. Subregional hippocampal deformations in
major depressive disorder. J Affect Disord 2010; 126(1-2): 272-7.

106. Steffens DC, McQuoid DR, Payne ME, Potter GG. Change in hippocampal
volume on magnetic resonance imaging and cognitive decline among older
depressed and nondepressed subjects in the neurocognitive outcomes of
depression in the elderly study. Am J Geriatr Psychiatry. 2011; 19(1): 4-12.

107. Tranel D, Vianna E, Manzel K, Damasio H, Grabowski T. Neuroanatomical
correlates of the benton facial recognition test and judgment of line orientation
test. J Clin Exp Neuropsychol 2009; 31(2): 219-33

108. Schretlen DJ, Pearlson GD, Anthony JC, Yates KO. Determinants of Benton

facial recognition test performance in normal adults. Neuropsychology 2001;

15(3):405-10.



53

9.EKLER

EK.1 GLOBAL BOZULMA OLCEGI (GBO)

1 Bellek kusuruna iliskin yakinma yok.
Klinik gériisme ile bellek kusuru saptanmiyor.

Bellek kusuruna ait, 6zellikle asagida siralanan alanlarda yakinmalar var:
2 (a)esyalarin1 koydugu yerleri unutuyor;

(b)onceden iyi bildigi isimleri unutuyor.

Klinik goriismede bellek kusuruna ait nesnel bir kanit yok.

Is ve toplumsal ortamlarda nesnel bir bozukluk yok.

Semptomatolojiye yonelik uygun diizeyde endise tasiyor.

En erken gosterilebilir bozukluk bulgulari.

3 Asagidaki alanlarda birden fazla bulgu:

(a)iyi bilmedigi ¢evrelere gittiginde kaybolabiliyor.

(b)is arkadaslari, hastanin bozulmaya yiiz tutan ¢alisma performansinin farkindalar.
(c)kelime ve isim bulma giigliikleri yakinlar1 tarafindan farkediliyor.

(d)bir kitap ya da yaziy1 okudugunda eskisi gibi hatirinda kalmiyor.

(e)yeni tanistig1 insanlarin isimlerini hatirlamakta giicliigii var.

(f)degerli bir nesne kaybedilmis ya da konulmamas1 gereken bir yere konmus.
(g)konsantrasyon eksikligi klinik testler sirasinda asikar.

Bellek bozukluguna iliskin, ancak yogun bir gériismeden sonra ortaya konulabilen
nesnel bulgular.

Ugras1 gerektiren is kosullar1 ya da toplumsal ortamlarda diisiik performans.

Dikkatli bir klinik goriisme sonrasinda ortaya konulan agikar bozukluk bulgulari.
4 Bozukluk asagidaki alanlarda ortaya konuyor:

(a)giinliik ve yakin ge¢mise ait olaylara iligkin bilgide azalma.
(b)kisisel gecmise ait bazi bellek problemleri.

(c)gikarma dizileriyle ortaya konulan konsantrasyon bozuklugu.
(d)yolculuk yapma, para isleriyle ugragsma gibi yeteneklerde azalma.
Asagidaki alanlar genellikle sorunsuz:

(a)yer ve zaman oryantasyonu

(b) bildik kisi ve ylizlerin taninmas.

(c) bilinen yerlere yolculuk yapabilme.

Karmasik islevlerin yerine getirilemez olmasi.

Baskin savunma mekanizmasi olarak inkar kullaniliyor.
Duygulanimda kiintlesme ve sikint1 yaratan durumlardan kaginma.
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Yasamlarini siirdiirebilmeleri i¢in yardim gerekmektedir.

Hasta giincel yasamina iliskin temel 6zelliklerden birini hatirlayamiyor. Ornegin:
(a)yillardir kullanmakta oldugu adres ya da telefon numarasini.

(b)yakin aile iiyelerinin isimlerini (torunlar gibi).

(c)mezun oldugu lise ya da yiiksek okulun adini.

Zaman (giin, haftanin giinii, mevsim, v.b) ya da mekan oryantasyonunda bozulmalar.
Egitimli bir kisi, 40'tan geriye 4’er, ya da 20'den geriye 2'ser saymakta giigliik
cekebilir.

Bu evredeki kisiler kendilerine ve digerlerine ait temel gergeklere iliskin bilgiyi
korurlar.

Kendi isimlerini daima, es ve ¢ocuklarminkileri genellikle bilirler.

Temizlenmek ve yemek yemekte yardim gerekmez, ancak uygun giysiyi segmekte
giicliikleri olabilir.

Bazen, yagsamlarini siirdiirmek icin tiimiiyle bagimli olduklari eslerinin ismini
unutabilirler.

Yasamlarindaki yakin gecmise iliskin olay ve deneyimlerin tiimiinden biiyiik 6lgiide
habersizdirler.

Cevreye iliskin baz1 bilgiler korunabilir; y1l, mevsim, v.b.

10'dan geriye, bazen de ileriye dogru 1'er saymakta giigliikleri olabilir.

Giinliik yasam aktivitelerinde yardim gerekir:

(a)idrar inkontinansi olabilir.

(b)yolculuk i¢in yardim gerekir, fakat bazen bildik yerlere gidebilirler.

Diurnal ritm siklikla bozulmustur.

Hemen daima kendi isimlerini hatirlarlar.

Genellikle, ¢evrelerindeki tanmdik kisileri yabancilardan ayirabilirler.

Kisilik ve emosyon degisiklikleri goriiliir. Bunlar oldukga degiskendir ve sunlari igerir:
(a)hezeyan davranisi, orn, eslerini taklit olmakla suglayabilirler; ¢evredeki hayali
kisilerle, ya da aynadaki kendi imgeleriyle konusabilirler.

(b)obsesif belirtiler olabilir, 6rn., hasta siirekli olarak basit bir temizlik hareketini
tekrarlayabilir.

(c)anksiyete belirtileri, ajitasyon ve daha 6nce mevcut olmayan tarzda bir saldirganlik
goriilebilir.

(d)kognitif abuli, orn., amaca yonelik bir davranigin uygulanmasi i¢in gerekli
diisiincenin yeterli siire tagmnamamasi nedeniyle irade giiciiniin kayb.

Bu evre siirecinde tiim verbal yetenekler kaybedilir.

Bu evrenin erken doneminde bazi kelime ve climleler sdylenebilse de konugma son
derece smirlanmustir.

Evrenin ilerlemesiyle, homurdanmak disinda, konusma tiimiiyle yitirilir.

Idrar inkontinansi; temizlik ve yemek yemek icin yardim gerekir.

Temel psikomotor yetenekler (Orn. Yiiriimek) evrenin ilerlemesiyle kaybedilir.
Beyin bedene ne yapmasi gerektigini sdyleme yetenegini artik yitirmis gibidir.
Genel ve kortikal ndrolojik bulgu ve belirtiler bu evrede genellikle mevcuttur.
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EK 2. Mini Mental Durum Testi

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

YONELIM (Toplam puan 10)

Hangi Y1l IGINACYIZ ....cocvvevvieciiiiiiiiirie ettt sraestveseresen e sseesaessesrne e ()
Hangi MeVSIMACYIZ .....cceceuiiiiiiiiiieiie e cie ettt st seveste v e s eesraesresene e ()
HaNGl QY AAYIZ ..vccvveceiiiiiiiiiecte ettt er ettt erreennes ()
BUgln ayIn KaGL......coccuiiviiiiiiiieciie ettt et r et s s ern e ()
Hangi GUNACYIZ ...ccuvvivveiiieiiiieitecte sttt ettt e e este e eb e e s e sraesresase e ()
Hangi GIKede YaSIYOTUZ. . ...ccoviiuierierierieieeieeieereesreesreeresreesesrvesevesesesaneenns ()
Su an hangi sehirde bulunmaktasiniz. . .........cccccveeevivviriieniesie e ()
Su an bulundugunuz semt NEreSIAIr ........ccevevrrvriirreiiieeiereirreee e ereerereens ()
Su an bulundugunuz bina Neresidir ...........cccovievienieiieecierieeeerree e ()
Su an bu binada kaginci Kattasiniz ............ceeveveeviirienieciecieesreeriesrie e e e ()

KAYIT HAFIZASI (Toplam puan 3)

Size birazdan sdyleyecegim ii¢ ismi dikkatlice dinleyip ben bitirdikten sonra tekrarlayin
(Masa, Bayrak, Elbise) (20 sn sure taninir) Her dogru isim 1 puan...........ccceevveveeveeereenennee. 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) ..ccveveecrieeiereereesreesre e ()
HATIRLAMA (Toplam puan 3)

Yukarida tekrar ettiginiz kelimeleri hatirliyor musunuz? Hatirladiklarinizi séyleyin. (Masa,

Bayrak, EIDISE).......cccoiiriieniieiieiieiiiriestee e sraeeie e ()
LISAN (Toplam puan 9)
a) Bu gordiigiiniiz nesnelerin isimleri nedir? (saat, kalem) 2 puan (20 sn tut).............. ()

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

¢) Simdi sizden bir sey yapmanizi isteyecegim, beni dikkatle dinleyin ve sdyledigimi yapin.
"Masada duran kagidi sag/sol elinizle alin, iki elinizle ikiye katlayin ve yere birakin liitfen"

Toplam puan 3, sure 30 sn, her bir dogru islem 1
PUAIL e+ttt eeteeeitte ettt eette et eeeeeeeeeeessseasaeessseensseessseassseennsaesnseessneenns )

d) Simdi size bir ciimle verecegim. Okuyun ve yazida sOylenen seyi yapin. (1 puan)
"GOZLERINIZI KAPATIN" (arka sayfada)..........cccccocvveveieeeeeeeeeeennn. ()

e) Simdi verecegim kagida akliniza gelen anlamli bir cimleyi yazin (1 puan)....................... 0

f) Size gosterecegim seklin aynmisim ¢izin. (arka sayfada) (1
puan).............. @



EK 3. Stroop Testi

KIRMIZI YESIL MAVI YESIL KIRMIZI MAVI MAVI YESIL KIRMIZI YESIL

KIRMIZI MAVi YESIL KIRMIZI MAV] KIRMIZI YESIL YESIL MAVI MAVI
KIRMIZI MAVT YESIL MAVI KIRMIZI YESIL KIRMIZI MAVI YESIL KIRMIZI
KIRMIZ! YESIL MAVI KIRMIZI YESIL KIRMIZI MAVi YESIL KIRMIZI YESIi
YESIL KIRMIZI MAVI YESIL MAVI YESIL KIRMIZI MAViI MAVI KIRMIZI

KIRMIZI YESIL MAVI YESIL KIRMIZI YESIL MAVI KIRMIZI MAVI YESIL
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EK.4. Geriatrik Depresyon Olcegi
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Son bir hafta i¢inde kendinizi nasil hissettiniz? Asagidaki sorular1 buna gore cevaplandirmn.

(EVET/HAYIR)

1. Genel olarak hayatinizdan memnun musunuz?

2. Giinliik ugras ve ilgilerinizin biiyiik boliimiini
terk ettiniz mi?

3. Yasantmizin
musunuz?

bos oldugunu diisiiniiyor

4. Sikiltyor musunuz?
5. Gelecekten umutlu musunuz?

6. Kafanizdan uzaklagtiramadigimiz diisiinceler
nedeniyle endiseli misiniz?

7. Ruh haliniz genelde iyi mi?

8. Basiniza 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. Disariya ¢ikip yeni bir seyler yapmak yerine,
evde oturmayr mui tercih ediyor sunuz?

13. Sik sik gelecekten kaygi duyuyor musunuz?

14. Hafiza ile ilgili sorunlarinizin ¢ogu kisiden
daha fazla oldugunu diigiiniiyor musunuz?

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

16. Kendinizi sik sik  kederli
hissediyor musunuz?

ve hiizinla

17. Kendinizi degersiz hissediyor musunuz?

18. Gegmisiizerine ¢ok mu kaygilaniyorsunuz?

19. Hayat1 heyecan verici buluyor musunuz?

20. Yeni tasarilara baslamak sizin igin gii¢
miidiir?

21. Kendinizi enerji dolu hissediyor musunuz?
22. Durumunuzu {imitsiz goériiyor musunuz?

23. Cogu kisinin sizden daha iyi durumda
olduklarin1 diistiniiyor musunuz?

24, Kiigiik seyler sizi kolaylikla kiistiiriiyor mu?

25. Sik sik aglama hissi duyuyor musunuz?

26. Konsantre olmakta gii¢liik ¢ekiyor musunuz?
27. Sabahlar1 uyanmaktan zevk aliyor musunuz?
birlikte

28. Insanlarla olmaktan

musunuz?

kagryor

29. Karar vermekte giigliik ¢cekiyor musunuz?

30. Zihniniz eski berrakliginda m1?
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