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OZET

Ugurlu N.M., Geriatrik Bireylerde Kardiyak Bilgisayarli Tomografi ile
Saptanmis Aterosklerotik ve Kardiyak Belirteclerin Kognitif Fonksiyon ile
Mliskisi; Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi (HUTF) i1¢ Hastaliklan

Anabilim Dah Uzmanhk Tezi; Ankara, 2024. Yaslanan diinya ile birlikte
demans goriilme sikliginda bir artis meydana gelmektedir. Bu ¢alismanin amaci,
koroner bilgisayarli tomografi anjiyografi (CCTA) ile elde edilecek olan
aterosklerotik ve kardiyak belirteclerin kognitif fonksiyon ile iliskisini ortaya
koymak ve kognitif fonksiyonu olumsuz etkileyen risk faktorleri konusunda bir
ongorii saglamaktir. Calismanuiza HUTF Hastanesi’nde herhangi bir sebepten
otiiri CCTA ¢ekilmis 65 yas ve tlizeri 118 hasta dahil edildi. Bu hastalar Geriatri
Bilim Dali Poliklinigi’nde kapsamli geriatrik degerlendirme ile incelendi.
Katilimcilarin demografik ve klinik 6zellikleri, laboratuvar bulgular1 ve kognitif
fonksiyonlar1 degerlendirildi. Kognitif degerlendirmede, Mini Mental Durum
Degerlendirme Testi, saat ¢izme testi, Q-mci testi (Quick-mild cognitive
impairment), say1 menzil testi ve fonemik so6zel akicilik testi kullanildi. CCTA
Ol¢timii ile elde edilen ateroskleroz belirtegleri ile kognisyon degerlendirme
testlerinin iliskisini incelendi. Calismamiza dahil edilen hastalarin yas ortalamasi
71,1 £ 4.3 olarak goriildii. Calismaya dahil edilen hastalarin %40,7’si erkek,
9%59,3’1 kadindi. Tiim hastalarin %8,5’1 okur yazar degildi, %38,1°1 ilkokul,
%8,5°1 ortaokul, %11,9’u lise, %33,1’1 iiniversite mezunuydu. Daha yiiksek
kardiyak plak yiikii olan hastalarin geri say1r menzil testi ve diger kognitif test
puanlarinda diisiikliik oldugu goriildi. Bu calisma ile yiiksek kardiyak
ateroskleroz gostergelerinin global kognisyon, bellek, dikkat, yiiriitiici islevler ve
yonetici islevlerle iligkili olabilecegi gosterilmis oldu. Yiiksek CAC skoru,
kardiyak ‘P’ degeri ve aortik kapak kalsifikasyon degerleri olan hastalarin kognitif
bozukluk agisindan risk altinda oldugu gosterildi. Bu hastalarin kognitif bozukluk
acisindan erken taranmasi, demans dncesi donem veya demansin erken evrelerinde

saptanmasini saglayabilir.

Anahtar kelimeler: Kognitif Bozukluk, Kardiyak Bilgisayarli Tomografi,
Aterosklerotik Kardiyovaskiiler Hastalik
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ABSTRACT

Ugurlu N.M., The Relationship Between Atherosclerotic and Cardiac
Biomarkers Detected by Cardiac Computed Tomography and Cognitive
Function in Geriatric Population. Thesis in the Department of Internal
Medicine, Hacettepe University Faculty of Medicine; Ankara, 2024. The
incidence of dementia is on the rise due to the aging population worldwide. This
study aims to establish the relationship between atherosclerotic and cardiac
markers obtained from coronary computed tomography angiography (CCTA) and
identify risk factors that negatively impact cognitive function. We included 118
patients aged 65 years and over who underwent CCTA for any reason at Hacettepe
University Hospital. These patients underwent comprehensive geriatric
assessment at the Geriatric Medicine Clinic. We evaluated participants'
demographic, clinical features, laboratory findings, comorbidities and cognitive
functions. Cognitive assessments included the Mini-Mental State Examination,
clock drawing test, Q-mci test (Quick-mild cognitive impairment), digit span test,
and phonemic verbal fluency test. We examined the relationship between
atherosclerosis markers obtained by CCTA measurement and cognitive
assessment scales. The mean age of the patients included in our study was 71.1 £
4.3 years. Of the patients, 40.7% were male and 59.3% were female. Education
levels varied, with 8.5% being illiterate, 38.1% having completed primary school,
8.5% middle school, 11.9% high school, and 33.1% university graduates. Worse
performance on the digit span test and other cognitive tests was observed in
patients with higher cardiac plaque burdens. We demonstrated that elevated
markers of cardiac atherosclerosis may impact global cognition, memory,
attention, and executive functions. Patients with higher coronary artery calcium
scores, cardiac 'P' values, and aortic valve calcification values are at risk for
cognitive impairment. Screening these patients for cognitive impairment on time

could help identify them in the pre-dementia or early dementia stages.

Keywords: Cognitive Impairment, Cardiac Computer Tomography,

Atherosclerotic Cardiovascular Disease
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1. GIRIS ve AMAC

Demans, kognitif fonksiyonlarin en az iki tanesinde bozukluk ile
karakterize, ilerleyici bir hastaliktir. Kognitif fonksiyonlardaki bozulmalara bagl
olarak kisilerin giinliik yasaminda, giinliik aktivitelerinde, sosyal yasaminda ve 6z
bakim becerilerinde bozulmalar olmaktadir. Yaslanma ve demans gelisimi
yakindan iliskili siireclerdir. ileri yas demans igin en giiclii risk faktdrii olmaya
devam etmektedir [1]. Toplumda artan yas ile birlikte demans tanili birey sayisinda

artis olmasi beklenmektedir.

Kardiyovaskiiler hastalik, kalp ve kan damarlarindaki bozukluklari iceren
ortak bir tamimdir. Kardiyovaskiiler hastalik, diinya ¢apinda genel popiilasyonda
yaygindir ve 60 yasmi gecmis yetiskinlerin ¢ogunu etkilemektedir.
Kardiyovaskiiler hastaliklar, yilda 17,3 milyon 6liimle 6nde gelen kiiresel 6liim
nedenidir. Bu saymnin 2030'a kadar 23,6 milyona ¢ikmasi beklenmektedir [2]. Bu

hastaliklar, diinya capinda morbidite ve erken 6liimiin en biiylik nedenlerindendir.

Amerikan Kalp Derneginin (AHA) 2019 Kalp Hastaligi ve Inme
Istatistikleri giincellemesi, Amerika Birlesik Devletleri'ndeki (ABD) 20 yas ve
tizerindeki kisilerin yiizde 48'inin kardiyovaskiiler hastaliklara sahip oldugunu
bildirmistir. Bu prevalans hem erkekler hem de kadinlar i¢in yasla birlikte

artmaktadir [3].

Ateroskleroz, kardiyovaskiiler hastaliklarin en sik nedenidir. Ateroskleroz,
aterojenik lipid birikimi ile baslayarak endotelyal disfonksiyona sebep olan
inflamatuar bir siirectir. Yiiksek kan basinci, sigara, yiiksek miktarlarda visseral
adipozite, insiilin direnci ve tip 2 diabetes mellitus ateroskleroz gelisiminde etkili
risk faktorleridir [4]. Hem gelismis hem de gelismekte olan {ilkelerde en onemli
mortalite nedenidir. Diinya Saglik Orgiitii (DSO) raporuna gore tiim &liimlerin
%32'sini olusturmaktadir. Ateroskleroz saptamada altin standart yontem koroner
anjiyografidir. Aym1 zamanda kontrastsiz ¢cok detektorlii bilgisayarli tomografi
(BT) kullanarak aterosklerozun spesifik belirteci olan koroner arter kalsifikasyonu

(CAC) olgliimii de gerceklestirilmektedir [5-8].



1990lardan bu yana hem klinik hem de arastirma ortamlarinda CAC
miktarinin belirlenmesi i¢in en yaygin kullanilan yaklasim, Agatston ve Janowitz
tarafindan aciklanan ve standart CAC puanlama teknigi haline gelen yontemdir
[9]. Her hasta igin sifirdan (saptanabilir kalsifiye plagin olmadigini gdsterir)
sonsuza (skor ne kadar yiiksekse, aterosklerotik yiik o kadar yiiksek) degisen

bireysel lezyonlarin toplami olarak genel bir skor hesaplanir [10].

Ateroskleroz, demans ve onun ana alt tipleri olan vaskiiler demans ve
Alzheimer hastaliginin gelisimine neden olabilmektedir [11]. Daha 6nce yapilmis
bircok calisma demans riski ile sistemik damar hastalif1 arasindaki iliskiyi
belgelemistir [12-17]. Kardiyovaskiiler risk faktorlerinin demans i¢in de risk
olusturdugu bilinmektedir [18, 19]. Aterosklerozun ilk basamagi olan endotel
disfonksiyonunun da Alzheimer Hastaligi (AH) ile iliskili oldugu tespit edilmistir
[20].

AGES-Reykjavik Calismasi, demans riskinin yasla birlikte arttigini ve
koroner arter kalsiyum skorunun dortte birlik dilimleriyle 6nemli dlgtide iliskili
oldugunu gostermistir [21]. Kardiyovaskiiler saglik calismasinda, diisik CAC
skorlar1 olan beyaz kadinlarda demans insidansinda 6nemli 6l¢lide azalma oldugu,
CAC skorunda artis olmasi ile birlikte takipte demans gelisimine kadar gegen

stirede azalma oldugu saptanmistir [22].

Bu c¢alismanin amact CCTA ile elde edilecek olan aterosklerotik ve
kardiyak belirteclerin kognitif fonksiyon ile iliskisini ortaya koymak ve kognitif
fonksiyonu olumsuz etkileyen risk faktorleri konusunda bir 6ngorii saglamaktir.
Kognitif bozukluk gelisme agisindan risk altindaki hastalar: tespit ederek erken

donemde demans agisindan degerlendirilmesini saglamaktir.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1 Yaslanma

2.1.1 Yaslanma Tanim

Yas, biyolojik ve kronolojik yas olarak iki basliga ayrilmaktadir.
Kronolojik yas dogum anindan su anki zamana kadar gecen zamani
gostermektedir. Biyolojik yas ise fizyolojik olarak viicut islevlerindeki degisimi

gostermektedir.

Yaslanma, dogumdan itibaren baslayan tiim canlilarda goriilen, tim
islevlerde azalma ile giden dinamik bir siirectir. DSO’ne gore yashlik bireyin
¢evreye uyum yeteneginde azalma olarak tanimlanmustir. Yapilmis calismalarda
net bir fikir birligi olmamak ile birlikte genel uygulamada 65 yas yashlik
baslangici olarak kabul edilmektedir.

2.1.2 Yaslanma Epidemiyolojisi

fyilesen yasam kosullar1 ile birlikte insan dmriinde uzama olmustur.
Gelismis tlkelerde gectigimiz 200 yil igerisinde insan Omriinde ortalama 2 kat
uzama olmustur [23]. Diinyadaki her iilkede yasli niifus sayisinda ve oraninda artis
olmaktadir. DSO verilerine gére 2030 yilma gelindiginde diinyadaki her 6 kisiden
1'1 60 yas ve iizerinde olmasi beklenmektedir. 2050 yilina gelindiginde diinyadaki
60 yas ve tizeri insan niifusu ikiye katlanacak. 80 yas ve iizeri kisilerin sayisinin
2020 ile 2050 arasinda ii¢ kat artarak 426 milyona ulagsmasi beklenmektedir [24].
2000 y1ilinda 66,8 y1l olan yasam siiresi, 2019'da 73,1 yila yiikseldi. Bu dénemde
erkeklerin yasam siiresi 64,4 yildan 70,6 yila ylikselerek 6,2 yil artt1 ve kadinlar
69,2 yildan 75,7 yila kadar yiikselerek 6,5 yil artti. Yasam siirelerinin artmasinin
yaninda HALE (Healthy Life Expectancy-Saglikl1 Yasam Beklentisi) 2000 y1linda



58,1 yildan 2019'da 63,5 yila yiikseldi. Erkekler saglikli yasam beklentisi 57
yildan 62,3 yila yiikselirken, kadinlar igin 59,3 yildan 64,6 yila yiikseldi [25].

Ulkemizde yash niifus oran1 giderek artmaktadir. TUIK (Tiirkiye Istatistik
Kurumu) verilerine gore 65 ve daha yukar: yastaki niifus, 2018 yilinda 7 milyon
186 bin 204 kisi iken son bes yilda %21.,4 artarak 2023 yilinda 8 milyon 722 bin
806 kisi oldu. Yash niifusun toplam niifus i¢indeki orani ise 2018 yilinda %8,8
iken, 2023 yilinda %10,2'ye ylikseldi. Niifus projeksiyonlarina gore yash niifus
oraninin 2030 yilinda %12,9, 2040 yilinda %16,3, 2060 yilinda %22,6 ve 2080
yilinda %25,6 olacagr Ongoriilmektedir. Yash niifus yas grubuna gore
incelendiginde, 2018 yilinda yash niifusun %62,2'sinin 65-74 yas grubunda,
%?28,6'sin1in 75-84 yas grubunda ve %9,2'sinin 85 ve daha yukar1 yas grubunda yer
aldig goriiliirken, 2023 yilinda %64,0'in1n 65-74 yas grubunda, %28,1'inin 75-84
yas grubunda ve %7,9'unun 85 ve daha yukar1 yas grubunda yer aldigi
goriilmiistiir. Hayat Tablolari, 2020-2022 sonuglarina gore, dogusta beklenen
yasam stiresi Tirkiye geneli i¢in 77,5 yil, erkekler i¢in 74,8 yil ve kadinlar igin
80,3 yil oldu. Tiirkiye'de 65 yasina ulasan bir kisinin kalan yasam siiresi ortalama
17,1 yil oldu. Erkekler i¢in bu siirenin 15,3 yil, kadmlar i¢in 18,8 yil oldugu
gozlendi. Beklenen yasam siiresi 75 yasinda 10,3 yil iken 85 yasinda 5,5 yil oldu.

2.1.3. Yaslanma Fizyolojisi

Yaslanma hucrede, organda veya tii m organizmada olabilmektedir.
Giliniimiize kadar yapilmis insan ve fare ¢calismalarinda net olarak ortaya konmus
bir mekanizma saptanamamistir. Yaslanma siireci ile ilgili gizem hala devam
etmektedir. Yaslanma, tii m canlilarin yetiskin yasami boyunca devam eden bir
stirectir. Yaslanma, dinamik bir siiregtir. Yaslanma siireci biyolojik, fizyolojik,
cevresel, psikolojik ve sosyal siireclerdeki degisikliklerle iliskilidir. Yaslanma ile
birlikte viicudumuzdaki tiim sistemlerde fizyolojik degisiklikler meydana

gelmektedir.



2.14. Yaslanma ile Santral Sinir Sistemi Degisiklikleri

Yasglanma ile beyinde yapisal, hiicresel, biyokimyasal, metabolik,
molekiiler degisiklikler olmaktadir. Normal beyin fonksiyonun saglanmasi igin
yeterli yapisal ve fonksiyonel kan akiminin saglanmasi 6nemlidir [26]. Ancak
yaslanma siireci, beyin parankimi ile serebrovaskiiler sistem arasindaki karmasik
etkilesimleri degistirir ve bu degisikliklerin islevsellik iizerinde bilisi olumsuz

yonde etkileyen sonuglar1 vardir [27].

Beyin yaslanmasi ile birlikte serebral atrofi, gri madde ve beyaz maddede
degisiklikleri, hacim kaybi, ventrikiiler genisleme ve sulkuslarda genisleme
meydana gelmektedir. Yaslanma, noradrenalin, glutamat, dopamin ve serotonin
dahil olmak i zere bir¢ok nd rotransmiterin azalan tiretimi ile iligkilidir. Bozulan

norotrasmiter iiretimi sonucu hipotalamus, hipofiz bezi, epifiz bezi gibi beyin

bolgelerinde fonksiyon bozukluklari meydana gelir [28]. Noronlarda; enerji

metabolizmasindaki islev bozukluklari, oksidatif hasar sonucu metabolit birikimi,
DNA onarim mekanizmalarinda bozulma, ndronal kalsiyum homeoastazisinde
diizensizlik, anormal noronal ag aktivitesi ve adaptif noroplastisitede bozulma
goriilmektedir [29]. Bu degisiklikler sonucunda normal beyin yaslanmasi sonucu
ndrodejeneratif degisiklikler de meydana gelmektedir. Beynin islevsel yetenekleri
de giderek azalmaktadir. Ogrenme, hafiza, dikkat, karar verme hiz1, duyusal alg,
motor fonksiyon ve koordinasyonda azalma meydana gelmektedir. Yaslanma

iliskili en yaygin goriilen biligsel degisim hafizada goriilmektedir.

2.1.5. Yaslanma ile Kardiyovaskiiler Sistem Degisiklikleri

Yaslanma ile birlikte kardiyovaskiiler sistemde hem yapisal hem de
fonksiyonel degisiklikler meydana gelmektedir. Yaslanma ile birlikte sol ventrikiil
(LV) duvar kalinliginda bir artis meydana gelir. Framingham Kalp Caligsmasindan
4976 katilimcinin kesitsel bir analizi, artan yas ile LV hipertrofisi arasinda gii ¢lu
bir iligki gostermistir. Saptanan bu iliskinin hipertansiyon, koroner arter hastaligi,
kalp kapak hastaligi ve obeziteden bagimsiz oldugu goriilmistiir [30]. Aortik

kapak yaprakeiklarinda skarlasma ve kalsifikasyonunda a rtis meydana



gelmektedir. Atim hacmi ve ejeksiyon fraksiyonunda yaslanmaya bagli bir
degisim goriilmez [31]. Ventrikiiler kompliyansta azalma olmasina bagli olarak
diyastolik disfonksiyon goriilmektedir. Kalp debisinde azalma meydana
gelmektedir. Kardiyak sempatik sistemde dejenerasyona bagli olarak meydana
gelen yamitta azalma sonrast maksimal kalp hizinda azalma goriiliir. Yaglanma ile
birlikte aortta genisleme meydana gelmektedir. Framingham caligmasinda, 16
yasin iizerindeki erkek katilimcilarda her on yilda bir aort ¢apinin 0,9 mm artt1g 1
saptanmistir [32]. Tim arter duvarlarinda yaslanma ile birlikte kalinlagma
meydana gelmektedir. Biiylik damar elastikiyetinde kayip olmaktadir. Sonug
olarak sistolik kan basincinda artis meydana gelir. Diyastolik basingta genellikle

degisim olmaz ve nabiz basincinda artis meydana gelmektedir.



2.2. Kognitif Bozukluklar

Kognisyon, diisiince deneyim ve duyular yolu ile bilgi kazanimi ve
anlamanin zihinsel siirecidir. Dikkat, hafiza, bilgi, karar verme, planlama,
muhakeme, algi-anlama, dil ve gorsel-uzaysal fonksiyon gibi iist diizey entelektiiel
fonksiyon ve siireglerin ¢esitli yonlerini kapsar. Biligsel siire¢ler mevcut bilgiyi
kullanir ve yeni bilgi tiretir. Kognitif bozukluk fakli biligsel alanlardaki bozulmay1
ifade eden kapsayici genel bir terimdir. Kognitif bozukluklar dogustan olabilecegi
gibi ¢evresel faktdrlerden de kaynaklanabilir. ileri yaslarda gériilen kognitif
bozuklugun sebepleri arasinda serebrovaskiiler olay (SVO), deliryum, depresyon,
demans, kronik alkol kullanimi, madde kullanimi, vitamin bl2 eksikligi,
metabolik bozukluklar, sedatif, antikolinerjik, glukokortikoid gibi ilag kullanimi
yer almaktadir [33]. Kognitif bozukluklarin alta yattan patolojisi noéronal doku

hasaridir.

Kognitif bozukluklar hafif biligsel bozukluk (HBB) ve ciddi kognitif
bozukluk olarak siniflandirilmaktadir. Hafif kognitif bozukluk 1960’11 yillardan
beri literatiirde kullanilmaktadir. ilk kez 1997 yilinda Mayo Klinikte Petersen ve
arkadaslari tarafindan tam olarak karakterize edilmistir (Tablo 1). Yapilan objektif
testlerde kognitif bozukluk olan ancak demans kriterlerini tam olarak
karsilamayan hasta grubu i¢in kullanilmaya baslanmistir. HBB; normal yaslanma

ile ¢ok erken demans arasindaki sinir1 temsil etmektedir.

Tablo 1: Peterson-Mayo Klinik Hafif Biligsel Bozukluk Kriterleri

- Hasta yakini tarafindan da dogrulanan bellek yakinmasi
- Genel kognitif islevlerde bozulma olmamasi

-Giinliik yagsam aktivitelerinde bozulma olmamasi

-Yas ve egitim normlarina gore saptanan bellek bozuklugu

-Demans tanisinin mevcut olmamasi




Amerikan Psikiyatri Birligi'nin Ruhsal Bozukluklarin Tanisal ve
Istatistiksel El Kitab1 5. Baski (DSM-5), 2013 yilinda HBB’u nérobilissel

bozukluklardan biri olarak siniflandirmistir [34].

2013 yilinda gilincellenen DSM 5°te tan1 kriterleri, bir veya birden fazla
biligsel alanda dncesine gore belirgin olmayan gerileme, biligsel fonksiyonlardaki
bozulmanm giinliik aktivitelerde kendi basina bagimsiz olmay1 engellememesi,
biligsel eksikliklerin sadece deliryum sirasinda ortaya ¢ikmamasi ve farkli bir
psikiyatrik bozuklukla daha iyi ag¢iklanamamasi olarak belirlenmistir (Tablo 2)
[35].

Tablo 2: DSM-5 Hafif Bilissel Bozukluk Tani Kriterleri

A. Bir veya daha fazla bilissel alanda daha 6nceki yeterlik diizeyine gore
cok belirgin olmayan gerileme; kisinin kendisi, yakini ya da hekim
tarafindan fark edilir ve nicel olarak yapilan degerlendirmelerdeki bozulma
¢ok onemli olglide degildir.

B. Biligsel eksiklikler giindelik etkinliklerde kendi basina bagimsiz
davranmay1 engellemez.

C. Bilissel eksiklikler sadece deliryum sirasinda ortaya ¢ikmaz.

D. Baska bir psikiyatrik bozuklukla daha iyi agiklanamaz.

2011 yilinda, Ulusal Yaslanma ve Alzheimer Dernegi Enstitlisii (NIA-
AA), Alzheimer Hastaliinin (AH) semptomatik veya “klinik” asamalari, yani
HBB ve demans i¢in ayr1 tam kilavuzlar setleri olusturdu. 2011 onerilerindeki
ortak tema, goriintiileme ve beyin omurilik sivisi (BOS) biyobelirteglerinin
kullanilmasiydi. Semptomatik bireylerde, AH’daki patolojik degisikliklerin
kisinin biligsel bozukluklarma katkida bulundugunu desteklemek igin
biyobelirtecler kullanildi [36]. 2018 yilinda mevcut kilavuza revizyon yapildi ve
norodavranigsal bozuklugun klinik tablonun onemli bir 6zelligi olabilecegi ve
biligsel bozukluklarin giinliikk yasamin karmasik aktiviteleri iizerinde hafif ancak
fark edilir bir etkiye neden olabilecegi belirtildi. NIA-AA kriterlerinde HBB
prodromal AH olarak isimlendirildi. NIA-AA ayrica, temel klinik kriterler
tarafindan olusturulan prodromal AH etiyolojisinin belirlenmesine yardimci

olmak amaciyla 2011 yilinda AH’na bagl prodromal AH i¢in arastirma kriterleri



de onerdi. Bunlar, AH na bagh prodromal AH diger sebeplere bagli prodromal
AH ‘dan ayirmak i¢in biyobelirteglerin kullanimini igeriyordu. Biyobelirtegler
prodromal AH tanimlamak i¢in kullanilmaz ancak arastirma ortamlarinda
yardimer olabilir. Iki ana yararli biyobelirteg, amiloid-beta (AP) birikimi ve

noronal hasardir [34].

HBB; amnestik ve amnestik olmayan olarak iki alt tipte kategorize
edilmistir. Alt tipin Dbelirlenmesi, etkilenen kognitif fonksiyona gore
yapilmaktadir. Amnestik HBB’da bellek islevi etkilenmistir ve en sik goriilen
subtiptir. Amnestik HBB’u AH’a ilerlerleme gosterebilir. Tek bir islev etkilenmis
ise ‘Tek-alanli HBB’, birden cok islev etkilenmisse ‘Cok-alanli HBB’ olarak
tanimlanir. Amnestik HBB’da lisan, dikkat, hesap yapma ve yonelim gibi biligsel
fonksiyonlar etkilenmez [37]. Non-amnestik HBB’da bellek fonksiyonu
etkilenmemistir. Eger ylriitiicii fonksiyon, dil, gorsel-uzaysal beceriler gibi
islevlerden biri etkilenirse ‘Tek-alanli non-amnestik HBB’, birden cok islev
etkilenirse ‘Cok-alanli non-amnestik HBB’ olarak isimlendirilir. Non-amnestik
HBB’da Lewy cisimcikli demans, frontotemporal demans, progresif supraniikleer
palsi vb. sendromlara ilerleme gosterebilir. Genel olarak, ¢ok alanli HBB’larin

demansa ilerleme riski tek-alanli HBB’lardan ¢ok daha yiiksektir [38].

HBB’un genel prevelansina iliskin yapilmis olan bir meta-analizde,
toplumda yasayan yash kisilerde prevelansin %17,3 oldugu goriilmiistiir [39]. Yas
ilerledikce HBB goriilme oraninda da artis olmaktadir. Diisiik egitim diizeyi,
hipertansiyon, diyabet, obezite gibi vaskiiler risk faktorleri, inme veya kardiyak
hastalik Oykiisii, depresyon, anksiyete, ajitasyon, apati gibi ndropisikiyatrik
semptomlar, apolipoprotein E(APOE) epsilon 4 genotipi yas disindaki diger risk
faktorleridir [40].

HBB, tanist konulduktan sonra geri dondiiriilebilir sebepler acisindan
tetkik edilmelidir. Bu hastalarda tam kan sayimi, bobrek ve karaciger fonksiyon
testleri, elektrolitler, TSH (Tiroid stimiile edici hormon), vitamin B12, folik asit

diizeyleri goriilmesi gerekir. Kraniyal BT ya da Kraniyal MRG (Manyetik



Rezonans Goriintilleme) kafa i¢i lezyonlar1 saptamada ve normal basinglt
hidrosefaliyi ekarte etmede, beynin vaskiiler yapisini, serebral atrofi paternini ve
hipokampiisteki hacim kaybim gostermek i¢in kullanilabilir [41]. HBB igin geri
dondiirtilebilir bir sebep bulunamazsa eger bu hastalarin demansa ilerleme riski
acisindan belli araliklar ile klinik ve ndropsikiyatrik testler ile takip edilmesi

gerekir.

2.2.1. Demans Tanim

Demans kelimesi Latincede zihin anlamina gelen ‘mens’ kelimesinden
tiiretilmistir. Edinilmis olan zihnin yitirilmesi anlamina gelmektedir [42]. Demans;
kognitif fonksiyonlardan (bellek bozuklugu, afazi, agnozi, apraksi, yiiriitiicii islev
bozuklugu) en az iki tanesinin bozuklugu ile karakterize ilerleyici bir klinik
tablodur. Bu bozukluklar sebebi ile gilinliik yasamda, giinlik yasam
aktivitelerinde, sosyal yasamda, is yasaminda, 6z bakim becerilerinde bozulma ve

edinilmis entelektiiel becerilerde kayip meydana gelmektedir [43].

2.2.2. Demans Epidemiyolojisi ve Etyolojisi

DSO verilerine gore diinya ¢apinda 55 milyondan fazla demans hastasi
bulunmaktadir. Bu demans tanili hastalarin %60’ indan fazlas diisiik ve orta gelirli
tilkelerde yasamaktadir. Her yil yaklastk 10 milyon yeni demans tanisi
konmaktadir. Ulkemizde 2008 yilinda yapilan toplum kokenli kesitsel bir
calismada demans prevalansit %20 olarak tespit edilmistir [44]. DSO verilerine
gore demans, diinya ¢apinda yedinci 6liim nedeni arasindadir [45]. TUIK
verilerine gore, Alzheimer hastaligindan hayatini kaybeden yaslilarin sayisi, 2018
yilinda 13 bin 859 iken 2022 yilinda 11 bin 880 oldu. Alzheimer hastaligindan
Olen yaslilarin oram 2018 yilinda %4,6 iken bu oran 2022 yilinda %3,2 oldu.
Alzheimer hastaligindan 6len yaslilarin orani cinsiyete gore incelendiginde, 2022
yilinda Alzheimer hastaligindan 6len yash erkeklerin oram %2,3 iken yash
kadinlarin orani %4,1 oldu [46]. Demans hastalarinin, bakim ve tedavilerinin tilke
ekonomilerine maliyeti bulunmaktadir. DSO verilerine gére bu maliyet 2019

yilinda diinya genelinde yaklasik 1,3 trilyon ABD dolar1 civarindadir [45].
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Demans gelisimi i¢in en onemli risk faktori ilerleyen yastir. 65 yasindan
sonra her bes yil i¢in demans gelisme riski iki katina ¢ikmaktadir. Ayn1 zamanda
bakim evlerinde kalan kisilerde demans goriilme orani daha yiiksektir [47]. APOE
geninin epsilon 4 aleli, sporadik AH gelisimi i¢in en giliclii genetik risk faktorii
olup 2-3 kat artmis demans riskine sebep olmaktadir. Depresyon ve uyku
bozukluklart yine demans gelisi icin bir risk faktoriidiir. Hipertansiyon, diyabet
gibi vaskiiler risk faktorlerinin de demans patogenezinde 6nemli rol oynadig:

bilinmektedir. [48].

Bilissel bozulmaya, sistematik aterosklerozun ve hatta subklinik
aterosklerozun bile etkili oldugu yapilan ¢aligmalarda gosterilmistir. Intrakraniyal
ve karotis arter aterosklerozunun biligsel fonksiyonda gerilemeye sebep olduguna
yonelik calismalar mevcut [49]. Ateroskleroz, yavas ilerleyen ve viicut genelinde
etkili olan bir hastaliktir. CAC skoru, subklinik kardiyovaskiiler aterosklerozun bir
gostergesi olarak kabul edilir ve bu skor serebral aterosklerozla benzer patojenik
stireclere katkida bulunabilir. CAC skoru ve hacmi, yas, cinsiyet ve diger
kardiyovaskiiler risk faktorleri diizeltildikten sonra bile serebral lezyonlarla
iliskilendirilmistir; bu lezyonlar arasinda subkortikal lakiiner enfarktiis ve beyaz
cevherde artmis sinyal intensitesi yer alabilir. Yiiksek CAC skorlar1 ve biiyiik
kalsifikasyon hacimlerine sahip bireylerin serebral enfarktiis, beyaz cevher
lezyonlar1 ve intrakranial arter stenozu gecirme riskinin daha yiiksek oldugu
gozlenmistir [50]. Bu degisiklikler sebebi ile serebral perflizyonda azalma
meydana gelecek ve serebral korteksin islevsel aktivasyonunda azalmaya sebep
olarak bilissel performansta diisiis meydana gelmektedir [51]. Atriyal fibrilasyon
(AF), iskemik kalp hastaligi, kalp yetmezligi demans gelisiminde rol oynayan en
sik saptanmis olan kalp hastaliklaridir [52]. Yapilan bir meta-analizde, koroner
kalp hastalig1 ve kalp yetmezliginin varlig1 sirastyla %27 ve %60 oraninda artmis
demans riski ile iliskilendirilmis [53]. AF tanil kisilerde antikoagiilan kullanimi
ile birlikte demans riskinde gerileme oldugu gdsterilmis. Ancak yapilan birkag
calismada inme olaylar1 hari¢ tutulduktan sonra bile AF tanili kisilerde demans

riski yiiksek bulunmus. Inme, demans gelisme riskinde iki kat artisa sebep
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olmaktadir. Yasamin ilerleyen dénemlerinde diisiik kilo ve kilo kaybi demans
riskini 6nceden haber vermektedir. Ancak demans i¢in risk faktoriinden ziyade
hastaligin erken klinik belirteci de olabilir [52]. Egitim durumu da demans
gelisiminde 6nemli rol oynamaktadir. Yapilan kohort c¢alismalarinda egitimin
demans riskini doza bagl bir sekilde azalttigin1 ve okula devam edilen her yil %7
risk azalmasi sagladigini gostermistir [54]. Sosyal olarak izole olmak, fazla alkol
tilketimi, fiziksel olarak hareketsiz olmak demans gelisimi agisindan diger risk
faktorleridir. Tiitiin kullanim1 demans gelisimi agisindan risk faktoriidiir. Diinya
capindaki tim AH vakalarinin yaklasik %14°0 tiitlin kullanimina baglanmustir
[55].

2.2.3. Demans Patofizyolojisi

Demans, beyin hiicrelerinde hasara sebep olan ¢esitli hastaliklar sebebi ile
meydana gelmektedir. Patofizyolojisinin; yanlis katlanmis proteinlerin
toplanmasi, birikmesi ve/veya serebrovaskiiler hastalikla iliskili oldugu
diistiniilmektedir [48]. Yaslanma ile birlikte artan oksidatif stres, bozulmus enerji
homeostaz1 ve niikleik asitlerdeki bozulma noérodejenerasyon gelisiminde rol
oynar. Olusan norodejenerasyon; sinaptik islev bozuklugu, artmis noronal
hassasiyet ve ilerleyici noronal kayipla karakterizedir [56]. Bunun sonucu olarak
beyinde bolgesel veya global atrofi ve hipometabolizma meydana gelmektedir.
Norodejenerasyon; ayni zamanda vaskiiler ve kan beyin bariyerinde disfonksiyona
sebep olarak enerji ve oksijen iletiminde bozukluga sebep olur. Noroinflamasyon
demans patogenezinde oOnemli bir etkendir. Yapilmigs in vitro hayvan
calismalarinda nodroinflamasyonun amiloid birikimini tetikleyerek hastalik
strecinin erken donemlerinde beyin hasarina katkida bulunabilecegini
gostermistir [57].

Demans nedenleri dejeneratif ve dejeneratif olmayan olarak iki baslik

altinda incelenmektedir (Tablo 3).
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Tablo 3. Demans Tipleri:
Dejeneratif hastaliklar: Dejeneratif olmayan Demans
Nedenleri:
-Alzheimer Hastalig1

-Normal Basingli Hidrosefali

-Vaskiiler Demans -Subdural Hematom

-Lewy Cisimcikli Demans

-Infeksiyonlar
-Frontotemporal Demans -Beyin tiimrleri
-Parkinson Hastalig1 Demans -Toksik metabolik hastaliklar
-Kortikobazal dejenerasyon -Alkole bagh demans
-Progresif Supraniikleer Paralizi _Multiple Skleroz

sMulits@iem Atrofi -Santral sinir sistemi vaskilitleri

-Huntington Demansi

2.2.4. Demans Tipleri

2.2.4.1. Alzheimer Hastahg:

Alzheimer Hastalig1 ilk olarak 1906 yilinda Alois Alzheimer tarafindan
tammlanmustir. {lerleyici ve 6liimciil nérodejeneratif bir hastaliktir. Demans tipleri
arasinda en sik goriilendir. Tim demans vakalarimin %60-70’1 Alzheimer
hastaligidir [58]. AH’nin yayginlhig1 60 yasindan sonra her 5 yilda bir iki katina
cikmaktadir. 60 ila 64 yasindakiler arasinda %1 'lik bir yayginliktan 85 yas ve tizeri
kisilerde %40'a kadar ¢ikmaktadir [59]. Kadinlarda erkeklere gore daha sik
goriilmektedir. Yas ve kadin cinsiyetten baska risk faktorleri de mevcuttur. En
giiclii risk faktorii APOE epsilon 4 alel varligidir. APOE epsilon 4 aleli olmayan
bir bireyde AH gelisme riski yasam boyu %9 iken en az bir APOE epsilon 4 aleli
varliginda risk %29’a cikmaktadir [60]. Amiloid prekiirsor protein (APP) geni,
presenilin 1 ve presenilin 2 genindeki mutasyonlar AH vakalarinin %5’inden azina

sebep olmaktadir [61]. Kafa travmasi, diisiikk serum folat ve vitamin B12 diizeyi,

yiiksek plazma homosistein diizeyleri, sigara, diyabet, hipertansiyon, inme gibi
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vaskiiler risk faktorleri, diisiik egitim diizeyi, diisiik kognitif rezerv, sosyal

izolasyon, diisiik fiziksel aktivite diger risk faktorleridir.

AH noropatolojik olarak noritik plaklar ve ndrofibriler yumaklarin birikimi
ile karakterizedir. Noritik plaklar; sarmal filamentler iceren astrositler, mikroglia
ve distrofik noritler ile ¢evrili amiloid proteinden olusan merkezi bir ¢ekirdekten
olusur. Norofibriler yumaklar; hiicre gévdesini isgal eden ve dendritlere uzanan
anormal sekilde fosforile edilmis tau proteininden olusan eslestirilmis sarmal
filamentler igerir. APP geni 21. Kromozomda bulunur. Noritik plaklarda beta-
amiloid birikimi, lipid oksidasyonu ve hiicre zarlarinin bozulmasi ile hiicre 6liim
programlarinin aktivasyonuna sebep olur. AH; ayrica sinaptik yogunlukta azalma,
noronlarda kayip ve hipokampal noéronlarda granulovakiiolar dejenerasyon ile
karakterizedir. Beyin sapindaki bazal niikleus, lokus seruleus ve raphe
cekirdeklerinde ndronal kayip veya atrofi sirasiyla kolinerjik, noradrenerjik ve

serotoninerjik ileticilerde eksikliklere yol agmaktadir [60].

AH; tipik klinigi yeni bilgileri 6grenmede ve hatirlamada zorlukla birlikte
amnestik bir kognitif bozukluk vardir. Bellek bozuklugundan sonra en ¢ok dil
fonksiyonlarinda bozulma olur. Anomi ile baglayip akici afaziye kadar ilerleyen
bir dil bozuklugu goriilebilir. Cevresel yonelim bozukluklari, sekilleri
kopyalamada zorluk, agnozi ile kendini gdsteren gorsel ve uzaysal becerilerde
kayip ortaya cikar. Onceden iyi bilinen ve pratik uygulanan motor becerilerde
bozulma goriiliir. Plan yapma, karar verme, i¢ gorii, soyut diisiinme ve
degerlendirme gibi yiiriitiicii fonksiyonlarda bozulma eslik eder. Noropsikiyatrik
semptomlar da AH’da yaygindir. Depresif semptomlar hastalarin yaklasik
%350'sinde bulunur ve yaklasik %25'inde sanrilar goriiliir [62]. Alzheimer hastaligi

klinik olarak ii¢ evreye ayrilir:

Erken evre: Yeni bilgi 6grenme, kayit etme ve geri ¢cagirmada bozulmalar
olmaktadir. Ozellikle yakin hafizada bozulma goriilmektedir. Unutkanlik, kelime
bulmada giicliik, esyalar1 kaybetme, uygunsuz yerlere koyma, yerlerini karistirma,

soru veya ciimlelerin tekrari, hafif oryantasyon bozuklugu, seyahat ve aligveris
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becerilerinde bozulma gériiliir. Oz bakim aktiviteleri korunmustur. Hasta ufak bir

yardimla kendi hayatini idame ettirebilir.

Orta evre: Bellek kaybinda artis olur. Kognitif bozulmanin yani sira
fonksiyonellikte bozulma ilerler. Uygunsuz kelime kullanma, 6z bakimda
bozulma, kisilik degisiklikleri, geceleri artan huzursuzluk ve uykusuzluk, uzak
akrabalar1 hatirlayamama ve iletisim zorlugu goriiliir. Amagsiz gezinme,

haliisinasyon, sanri1, siiphecilik ve ajitasyon bulgular1t mevcuttur.

Ileri evre: Hasta tamamen bakim hastasi haline gelir. Yutma giicliigii,
beslenme bozuklugu, malniitrisyon, iletisimde bozulma-mutizm, yiirliyis
bozukluklari, mobilite sorunlari, basi yaralari, fekal ve {iriner inkontinans

goriilmektedir [43].

Klinik evreye karar vermek i¢in global degerlendirme skalalari olan Global
Detoriasyon skalasi ve Klinik demans derecelendirme 6lgegi de kullanilmaktadir.
Global Detoriasyon Skalasi, 1982 yilinda Reisberg ve arkadaslari tarafindan
gelistirilmistir. Hastalarda demans derecesini evrelemek i¢in kullanilmaktadir.
Birden yediye kadar evrelendirme yapilir. Evre 1-3 arasi demans-6ncesi donem,

evre 4-7 aras1 demans olarak degerlendirilir.

Klinik Demans Derecelendirme 6lgeg 1, 1982 yilinda Hughes ve arkadaslar
tarafindan gelistirilmistir. Bellek, oryantasyon, muhakeme ve problem ¢ozme,
toplum meseleleri, ev ve hobi, kisisel bakim kategorilerinin degerlendirildigi 5
evreden olusmaktadir. (0: kognitif yeterlilik, 0.5: hafif biligsel bozukluk, 1: hafif
demans, 2: orta demans, 3: siddetli demans) Evreye karar vermede bellek ekseni

oncelik alimmaktadir [63].

AH icin kesin tani histopatolojik inceleme ile konulmaktadir. Klinik
pratikte bunun uygulanmasinin miimkiin olmayacagi ic¢in tani1 kriterleri
gelistirilmistir. Tani kriterlerinin yaninda hasta ve yakinlar1 tarafindan alinan 6ykii

de onemlidir. Giinliik yapilan gorevleri yapmada zorlanma, hafiza kayiplari, ilgi
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azligi, dil problemleri, soyutsal diisinmede zayiflama, nesnelerin yerini unutma
ve karistirma, duygu durum bozuklugu, ¢evreye karsi olusan saldirganlik hali gibi
hastada meydana gelen belirtiler degerlendirmede dnemlidir. NIA-AA tarafindan
2011 yilinda AH semptomatik veya klinik evreleri i¢in tan kilavuzu
olusturulmustur. Bu kilavuza gére AH; preklinik AH, prodromal AH ve demans
olarak ti¢ calisma grubu olarak kategorize edilmistir [64]. Gegen siire zarfinda
biriken veriler ile birlikte AH’daki biligsel gerilemenin siirekli olarak devam
etmesi biyobelirteglerin saptanmasinin semptomlardan 6nce baslayan bir siire¢
olmasinin fark edilmesi iizerine 2018 yilinda NIA-AA liderliginde bir ¢alisma
grubu tarafindan giincelleme yapilmistir. Semptomatik evreler i¢in olusturulan
kriterler; rutin klinik taniy1 koymaya yardimci olmak ve arastirmacilar igin klinik
evreleri tanimlamada ortak bir tanim olusturmak amag¢lanmustir. Preklinik AH
kavramui icin yapilan Oneriler klinik tanidan ziyade klinik arastirmaya katilacak
olan kisileri belirlemek, evrelemek ve ortak bir dil saglamayr amaglamiglardir.
2011 yilindaki kilavuz ile ortak tema olarak goriintiilleme yontemleri ve BOS
biyobelirtegleri kullanilmaya devam edilmistir. 2011 yilindaki 6neride amiloid
biyobelirtecleri preklinik AH i¢in daha degerli olarak goriiliirken 2018
giincellemesi ile tiim biyobelirtegler prodromal Alzheimer hastaligi ve demans
kilavuzlarinda es deger bir zemine yerlestirilmistir. Bu giincellemeyi bir kilavuz

olarak degil arastirma cergevesi olarak sunmuslardir.

Bu arastirma c¢ergevesinde klasik demans sendromu olan ve
biyobelirtegleri negatif olan bir birey 2011 kilavuzunda olas1 veya muhtemel AH
olarak etiketlenmistir. Ancak 2018 kilavuzunda bu birey olasiliksal bir patolojik
tan1 degil bir sendromu tamimlayan Alzheimer klinik sendromu olarak
belirtilmistir. Ayn1 zamandan Alzheimer Hastalig1 terimi kullanmak istemeyen
arastirmacilar icin yerine biyobelirte¢ profili ile bir tanimlama getirilmistir [65].
2024 yilinda tekrar AA(Alzheimer Association) calisma grubu tarafindan
kriterlere giincelleme yapilmistir. Arastirma ve klinik bakim arasinda bir kopri
gorevi gorecek sekilde, biyobelirteglerdeki son gelismeleri de igeren AH tanisi ve
evrelemesi i¢in nesnel kriterler sunmak amaglanmistir. Bu kapsamda AH’da

biyobelirtecler ile ndropatolojik degisimin saptanmasinin hastanin tanisi ile
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esdeger oldugu belirtilmis. Cekirdek-1 biyobelirteclerinde (BOS veya plazma
Amiloid beta, fosforile edilmis tau, amiloid -pet goriintiilemesi) anormallik
saptanmasinin AH tanis1 koymak ve hastalik siireci boyunca klinik karar vermek
icin yeterli oldugu belirtilmis. Cekirdek-2 biyobelirteglerinin (BOS veya plazma
fosforile edilmis-edilmemis tau, Tau PET) prognostik bilgi saglayabilecegi ve
anormal olduklarinda AH’nin semptomlarina yonelik gosterge olabilecegi
belirtilmistir. Cekirdek-2 biyobelirtecleri amiloid beta ile yiiksek derecede
iligkilidir. Semptomatik bireylerde AH ilerleme olasiligi hakkinda bilgi
vermektedir ve semptomu olmayan kisilerde de yakin zamanda olabilecek
progresyon hakkinda bilgi vermektedir. Ayn1 zamanda 2018 yilinda tanimlanmis
biyobelirteglerden farkli olarak AH patofizyolojisinde yer alan spesifik olmayan
norofilaman hafif zincir, glial fibriler asidik protein ve AH dis1 patoloji
biyobelirteci olan alfa siniiklein de siniflamaya eklenmistir. AH ile goriilen klinik
sendromlarin AH disindaki hastaliklardan da kaynaklanabilecegi i¢in klinik
goriintimiim tek basina AH tanisi igin yeterli oldugu goriisiine varilmistir. Entegre
bir biyolojik ve klinik evreleme semasi tanimlamak amaglanmistir. Biyolojik
evrelemeyi, baslangic asamasinda degisen biyobelirtegler (A), erken evre
biyobelirtecleri (B), orta evre biyobelirtegleri (C) ve Ileri evre biyobelirtecleri (D)
olarak dort asamada yapilmistir. Bu asamalar1 belirlemede pozitron emisyon
tomografisi (PET) ve siv1 biyobelirtecler kullanilmistir. Evre A i¢in amiloid PET
veya sivi biyobelirte¢ olarak BOS amiloid beta 42/40, fosforile tau 181/amiloid
beta 42 ve total tau/amiloid beta 42 kullanilmaktadir. Evre B i¢in amiloid PET
yaninda tau-PET medial temporal pozitifligi olmasi veya diger fosforile tau
proteinleri kullanilmaktadir. Evre C i¢in, Evre B’ye ek olarak tau-PET orta
diizeyde neokortikal tutulum olmasi veya sivi biyobelirtegler icin MTBR
(mikrotiibiil baglayici bolge) - tau kullanilmaktadir. Evre D i¢in, Evre B’ye ek
olarak tau-PET te yliksek neokortikal tutulum olmasi veya sivi biyobelirteg olarak
fosforile olmamis tau kullanilmaktadir [66]. NIA-AA 2024 klinik evreleme Tablo

4’te, entegre biyolojik ve klinik evreleme Tablo 5’°te gosterilmistir.
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Tablo 4: NIA-AA 2024 AH Klinik Evreleme

Evre 0 Asemptomatik, deterministik gen:

Klinik degisiklik yok. Biyobelirtegler normal aralikta.

Evre 1 Asemptomatik, biyobelirte¢c kaniti var:
Objektif biligsel testlerde beklenen aralikta performans

Son zamanlarda biligsel gerileme veya yeni semptomlara dair bir kanit yok

Evre 2 Gegissel Diisiis: Hafif tespit edilebilir degisiklik ancak giinliik
islev iizerine minimal etki:

Objektif biligsel testlerde beklenen aralikta performans

Bilissel islevlerde en az 6 aydir devam eden diisiis

Bilisgsel testlerde hafizay1 veya diger bilissel alanlar1 igerebilen hafif bir
diisiis goriilebilir, ancak performans hala normal araliktadir

Bilissel gerileme 6znel bildirim ile gdsterilebilir

Yasam olaylartyla acgiklanamayan, yakin zamanda ortaya ¢ikan ruh hali
degisikligi, kaygi gibi belirtiler goriilebilir

Glinliik yasamsal aktivitelerinde tamamen bagimsizdirlar

Evre 3 Erken islevsel etkiye sahip biligsel bozukluk:

Objektif biligsel testlerde anormal aralikta performans

Gozlemcinin, bireyin geri bildirimlerine veya bilissel testlere gore kognitif
fonksiyonlarda gerileme saptanmasi

Giinliik yasam aktivitelerini bagimsiz olarak gerceklestirebilir. Bilissel

karmasik olan aktivitelerde zorlanma saptanabilir.

Evre 4 Hafif islevsel bozukluga sahip demans:
Enstriimental giinliik yagam aktivitelerinde bozulma goriiliir

Temel giinliik aktivitelerinde bagimsizdir
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Tablo 4 devami: NIA-AA 2024 AH Klinik Evreleme

Evre S Orta islevsel bozukluga sahip demans:
Temel gilinliik yasam aktivitelerinde ilerleyici orta diizeyde bozukluk, yardima

ithtiya¢ duyarlar

Evre 6 Siddetli islevsel bozukluga sahip demans:

Ilerleyen bilissel ve islevsel bozukluk ve temel giinliik yasam aktivitelerinde tam

bagimlilik

Klinik evrelemeyi biyobelirteglere entegre eden bir siniflama sistemi de

olusturulmustur.
Tablo 5: Entegre Biyolojik ve Klinik Evreleme:

Evre | Klinik Klinik Klinik Klinik

0 Evre 1 Evre 2 Evre 3 Evre 4-6
Ik biyolojik X 1A 2A 3A 4-6A
asama (A)
Erken biyolojik X 1B 2B 3B 4-6B
asama (B)
Orta biyolojik X 1C 2C 3C 4-6C
asama (C)
Ileri biyolojik X 1D 2D 3D 4-6D
asama (D)




DSM-5 kriterleri de tan1 koymada kullanilmaktadir.

Tablo 6: DSM-5 Alzheimer Hastaligina Bagli Major
Norokognitif Bozukluk (Olast AH)

A- Bir veya daha fazla kognitifalanda 6nceki performans seviyesine gore
dusme kanit1 (standardize noropsikiyatrik testler veya kantifiye klinik
degerlendirme ile)

B. Kognitif bozukluklarin giinliik yagam aktivitelerinde bagimsizligini
etkilemesi. En azindan kompleks enstrumental giinliik yasam aktivitelerinde
yardim ihtiyaci (mali isler, ila¢ alma)

C. Kognitif bozukluklarin deliryum kapsaminda olmamasi

D. Kognitif bozukluklarin bagska mental bozuklukla agiklanamamasi (major
depresif bozukluk, sizofreni gibi)

E. Enaz 2 kognitifalanda sinsi baslangig, yavas progresyon

F. Asagidakilerden biri:

AH’na sebep olan genetik mutasyon kaniti (aile hikayesi veya genetik analiz
ile)
Asagidakilerin hepsi:

Ogrenme ve bellek + en az bir diger kognitif alanda bozulma kanti,

Plato olmadan siirekli progresif bozulma

Karma etiyoloji kanitt olmamasi (diger ndérodejeneratif hastalik,
serebrovaskii ler hastalik, kognitif bozukluk yapabilecek norolojik- mental-
sistemik hastalik)

AH, tedavide famakolojik ve non famakolojik yontemler kullanilmaktadir.
Non farmakolojik tedavide hasta bakimi, psikiyatrik ve davranigsal
semptomlarmin yonetimi, deliryum, uyku problemi, diisme, basi yaralarmin
Onlenmesi, oryantasyonun saglanmasi, hafiza egzersizleri yapilmasi onemlidir
[43]. Farmakolojik tedavide erken evreden itibaren asetilkolinesteraz enzim
(AChE) inhibitorleri donepezil, galantamin ve rivastigmin kullanilmaktadir.
AChE inhibitorleri, asetilkolin yikimin1 azaltarak sinir hiicreleri arasindaki
iletisimi artirir ve biligsel iglevler lizerinde bir miktar iyilesme saglamaktadir. Orta

evre demansta tedaviye N-metil-D-aspartat (NMDA) reseptér non kompetitif
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antagonisti memantin eklenmektedir. Memantin etki mekanizmasi tam olarak
anlasilamamis olmak ile birlikte glutamatin uyarici nérotoksisite etkisini azalttigi
diisiintilmektedir [67]. Giincel tedavilerin AH’nda diizelme veya geri ¢evirme
etkisi olmayip hastalik progresyonu yavaslatmaktadir. Tedavinin etkinligi ne
kadar erken baslandigina baglidir. Yapilmis olan bir ¢alismada; rivastigmin ile
tedavi edilen hastalar, tedavinin 6 ay kadar ertelendigi plasebo grubu ile
karsilastirildiginda erken rivastigmin alan grubun bilissel fonksiyonlar iizerine

daha ¢ok fayda gordigi tespit edilmistir [68].

Giincel ¢aligmalar AH’da hastalik modifiye edici ilaglar lizerine yapilmaya
devam etmektedir. Amiloid beta iiretimininde yer alan beta sekretaz ve gama
sekretazlari hedef alan ilag ¢alismalar1 mevcuttur. Beyinde biriken amiloid betalar1
hedef alan monoklonal antikorlar1 iizerine de klinik c¢alismalar mevcuttur.
Lecanemab ve Aducanumab, intravendz yolla uygulanan ve beyindeki amiloid
beta birikimini azalttigi gdsterilmistir. ABD Gida ve Ilag Dairesi'nden (FDA)
hizlandirilmis onay almistir [69]. Amiloid betalar1 hedef alan monoklonal antikor
olan Donanemab’in, erken semptomatik AH ve amiloid, tau patolojisi olan
hastalarda 76. haftada klinik ilerlemeyi énemli 6lglide yavaslattigi gosterilmistir
[70]. Yakin zamanda Donanemab da FDA onay1 almistir [71]. Tau fosforilasyon

ve agregasyon inhibisyonu iizerine de klinik ¢alismalar devam etmektedir.

2.24.2. Vaskiiler Demans

Vaskiiler demans, vaskiiler bir olay sonrasi meydana gelen biligsel
yetersizlik durumudur. AH ve vaskiiler demansin birlikte goriilebildigi karma
demanslarin yayginlig1 sebebi ile vaskiiler demans yaygimligina yonelik tahmin
yapmak zordur. Noropatolojik ¢alismalarda vakalarin yaklasik %15'inin vaskiiler
patolojilerden kaynaklandigi gosterilmistir [72]. Asya kitasinda ve gelismekte olan
iilkelerde goriilme siklig1 daha yiiksektir [73].

Ilerleyen yas ile birlikte vaskiiler demans goériilme yaygmhginda artis

meydana gelmektedir. Vaskiiler demans erkeklerde daha sik goriilmektedir.
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Sigara, hiperlipidemi, hipertansiyon, diyabet, AF, obezite ve fiziksel hareketsizlik

gibi kardiyovaskiiler risk faktorleri vaskiiler demans i¢in de risk faktoriidiir.

Vaskiiler demans patogenezinde sigara ve hiperlipidemiye bagli biiyiik
damar aterosklerozu ve tromboembolizm yolu ile bolgesel enfarktiisler rol
oynayabilir. Aym1 zamanda hipertansiyona bagli arteriyoloskleroz ve bunun
sonucunda olusan lakiiner enfarktiis, mikro hemanjiyomlar da patogenezinde
etkilidir. Diyabet ile birlikte goriilen mikrovaskiiler hastalik da serebral
perflizyonda etkilenime sebep olabilir. Bunun sonucunda biligsel ve islevsel

fonksiyonlarda gerileme goriilebilir.

Bilissel Vaskiiler Bozukluk Siniflandirma Konsensiis Calismasi vaskiiler

demansi dort fenotipik alt tipe ayirmustir [74]. Bu alt tipler:

-Subkortikal iskemik vaskiiler demans: Bilgi isleme hizinda, karmasik
dikkat ve diger yonetici islevlerde yavas ilerleyen bir diisiis olur. Hipertansiyon
sonucu meydana gelen ateriyosklerozun periventrikiiler ve derin beyaz cevherde
kronik iskemisi ya da diyabet kaynakli mikrovaskiiler hastalik sebebi ile meydana

gelmektedir.

-Inme sonrasi demans: Gergek bir inme Oykiisii olmast ve biligsel
yeteneklerdeki diisiisiin inme olayindan sonra en geg¢ 6 ay iginde ortaya ¢ikmasi

olarak tanimlanmistir.

-Coklu enfarktiisli demans: Serebrovaskiiler arteriyel tikaniklik veya
tromboembolizmden kaynaklanan ¢oklu kortikal enfarktiisler sebebi ile meydana

gelir. Apraksi, afazi, gérme alaninda kayip, ihmal sendromu goriilebilir.

-Karma demans: En sik vaskiiler demans ve AH birlikteligi ile meydana

gelir. Ama diger demans tipleri ile de birlikte goriilebilir.
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Norogoriintiileme vaskiiler demans tanis1 koymak i¢in ¢ok degerlidir. 2011
yilinda Gorelick ve arkadaglar1 [75] vaskiiler demans tanist i¢in genel kriterler

yayinlamustir (Tablo 7).

Tablo 7: Vaskiiler Demans Tani1 Kriterleri:

Vaskiiler demans tani Kriterleri:

En az iki alanda bazal bilissel diizeye gore gerileme

Biligsel diizeydeki gerilemenin giinliik yasam aktivitelerinde
bozukluga yol agmasi

Yonetici islev, dikkat, bellek, dil ve gorsel uzaysal islevleri igeren
biligsel testlerde gerileme

Giinliik yasam aktivitelerindeki gerilemenin vaskiiler olaymn motor

ve duyusal sonuglarindan bagimsiz olmasi

Muhtemel vaskiiler demans tam kriterleri:

Vaskiiler demans i¢in genel kriterlerin olmasi

Biligsel gerilime ile birlikte beyin goriintiillemesinde vaskiiler
hastalik varlig1 olmast:

Vaskiiler olay ile bilissel gerileme arasinda zamansal iliski olmasi
veya

Yaygin subkortikal serebrovaskiiler hastalik ile biligsel gerileme
arasinda net bir iliski olmasi

Inme Oncesi veya sonrasinda progresif bilissel bozukluk oykiisii

olmamasi




Vaskiiler demans tedavisi i¢in bir farmakolojik tedavi olmayip vaskiiler
risk faktorlerinin 6nlenmesi ve kontrolii temel yaklasimdir. Aspirin artik birincil
Onleme icin Onerilmemekte olup ikincil 6nleme i¢in kullanilabilir [76]. Statin ve
antihipertansif ilaglarin kullamimi da risk faktorlerinin kontroliinde dnemlidir.
Yasam tarzi degisikligi olduk¢a dnemlidir. Yapilmis bir retrospektif ¢alismada
egzersizin, inme sonrasi gelisen demans riskinde azalma sagladigi gosterilmis
[77]. Farmakolojik olmayan yaklasimlarin da hasta bakimi iyilestirilmesinde
faydast mevcuttur. Bu yaklasimlar beslenme uzmanlari, klinik sosyal hizmet
gorevlileri, biligsel rehabilitasyon, terapistler (fiziksel, mesleki ve konusma/dil),
odyologlar, refakat¢i bakim hizmetleri ve geriatrik vaka yoneticilerinin is birligini

igerir.
2.2.4.3 Lewy Cisimcikli Demans

Lewy cisimcikleri, ilk defa 1912 de Fritz Heinrich Lewy tarafindan
beyinde dorsal vagal niikleuslarda ve substantia innominatada eozinofilik
intrastoplazmik inkluzyonlar olarak tanimlanmistir. 1919 da Tretiakoff tarafindan
Lewy cisimcigi olarak adlandirilmistir. 1960 yilinda diger nérodejeneratif demans
nedenlerinin bir varyantt oldugu kabul edilmistir. 1996 yilindan itibaren Lewy
cisimcikli demans ayr1 bir klinik antite olarak belirlenmistir [78]. Lewy cisimcikli

demans, %20 ile ikinci en yaygin demans alt tipidir [79].

Lewy cisimcikli demans, Lewy cisimcikleri adi verilen intrasitoplazmik
protein igerikli inkliizyonlarla karakterizedir. Lewy cisimcikleri, subkortikal ve
kortikal ndronlarin ¢ekirdegi ve dendritleri etrafindaki kiiresel intrasitoplazmik
protein birikintileridir. Alfa siniiklein ve ubiquitinden olusan filament6z protein
graniillerinden olusurlar. Alfa siniiklein igeren Lewy cisimcikleri ve buna bagl
gelisen noritler; santral ve otonom sinir sisteminde ndronal hiicre kaybina neden
olurlar [80]. AH'da goriilenlere benzer asetilkolin iireten ndronlarin kaybi ve
Parkinson Hastaliginda goriilen dopaminerjik néronlarin kaybi vardir.Lewy
cisimcikli demans, dalgalanan biligsel durum, parkinsonizm, gorsel
haliisinasyonlar, REM uykusu davranis bozuklugu ile karakterizedir [81].
Hastalar, biligsel degerlendirmede genellikle dikkat, yiiriitiicti islev ve gorsel-

uzaysal beceride daha belirgin eksiklikler gosterirler. Depresyon ve demans
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siklikla bir arada goriilir ve AH'a kiyasla daha yiiksek oranda depresyon
bildirilmistir [82]. Otonomik disfonksiyon, Lewy cisimcikli demans tanili kisilerin
yaklagik %30 ile 9%50'sinde goriilmektedir. Patofizyolojinin, otonom sinir
sisteminde Lewy cisimciklerinin birikmesiyle ve kolinerjik disfonksiyonun

sonucu oldugu diistiniilmektedir [83].

Lewy cisimcikli demans hastalarinda AH’a gore daha fazla kolinerjik
kayip vardir. AChE inhibitorlerine AH’a gore daha etkili yanit verirler [84]. AChE
inhibitdrleri ile dalgalanan bilissel bozukluklar, gorsel haliisinasyonlar, ilgisizlik,
anksiyete ve uyku bozuklugunda 6nemli iyilesmeler goriiliir. Dopaminerjik tedavi,
ekstrapiramidal semptomlarin temel tedavisidir. Trisiklik antidepresanlar,
noroleptiklerden kaginilmalidir, ¢iinkii bu ilaglar bilissel islevleri ve psikotik

semptomlar1 kotiilestirmekle kalmayip ortostatik hipotansiyona da neden olabilir

[85].
2.24.4. Frontotemporal Demans

Frontotemporal demans ilk defa Arnold Pick tarafindan tanimlanmustir.
Genellikle 45 ile 65 yaslar1 arasinda baslayan, erken baslangicli bir demans olarak
kabul edilmektedir [86]. Vakalarin yaklasik %20 ile %30'u aileseldir ve
prograniilin veya MAPT (mikrotiibiil iliskili protein tau) genindeki mutasyonlarla
iliskilidir [87]. Frontotemporal demans genellikle erkeklerde ve kadinlarda esit
oranda goriilmektedir [88] Prevelans calismalarinda farkliliklar mevcut olup

tahminler 100.000 kiside 3,6 ile 15,0 arasinda degismektedir [89].

Frontotemporal demans patolojisinde, prefrontal ve anterior temporal
neokorteksin atrofisi goriilmektedir. Atrofinin topografik dagilimindaki

farkliliklar, semantik demans ve ilerleyici afazi klinik sendromlarini belirler [90].

Frontotemporal demansin, karakteristik Ozelligi davranigsal veya dil
bozukluklariyla ortaya ¢ikar ve hizli ilerler. Diirtiisel davranis bozukluklari, kisilik
degisikligi, i¢ goriide zayiflama, tekrarlayan basmakalip davranislar, kisisel hijyen

kayb1 ve afazi goriilen klinik 6zelliklerdir. Afazi akici olmayan (anomi, bozulmus
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kelime tekrari, aleksi, agrafi) veya akici (erken kelime anlami1 kaybi, zayif anlama,

anlamsal parafraziler, prosopagnozi) olarak ikiye ayrilmaktadir [91].

McKhann ve arkadaglar1 [92] tarafindan 2001 yilinda frontotemporal
demans i¢in klinik kriterler gelistirilmistir (Tablo 8).

Tablo 8: McKhann ve Arkadaslari Tarafindan Olusturulmus Klinik
Kriterler:

1. Asagidakilerden herhangi biriyle ortaya ¢ikan davranigsal veya biligsel
eksikliklerin geligimi:

(‘a) Kisilikte erken ve ilerleyici degisim, davranislari diizenlemede zorlukla
karakterizedir ve genellikle uygunsuz tepkiler veya faaliyetlerle sonuglanir
veya

('b) Dilde erken ve ilerleyici degisim, dilin ifadesinde sorunlarla veya ciddi
isimlendirme zorluguyla ve kelime anlamiyla ilgili sorunlarla karakterizedir.

2. la veya 1b'de belirtilen eksiklikler, sosyal veya mesleki islevsellikte
onemli bozulmaya neden olur ve onceki islevsellik diizeyine gére 6nemli bir
diisiisti temsil eder.

3. Seyir, kademeli bir baslangi¢ ve fonksiyonda devam eden bir diistisle
karakterizedir.

4. la veya 1b'de belirtilen eksiklikler diger sinir sistemi rahatsizliklarindan
(6rnegin serebrovaskiiler hastalik), sistemik rahatsizliklardan (6rnegin
hipotiroidizm) veya madde kaynakli rahatsizliklardan kaynaklanmamaktadir.

5. Eksiklikler yalnizca deliryum sirasinda ortaya ¢ikmaz.

6. Bu bozukluk psikiyatrik bir tan1 (6rnegin depresyon) ile daha 1yi
agiklanamaz.

Frontotemporal demans i¢in hastalia 0zgii bir tedavi yoOntemi
bulunmamaktadir. Tedavi biiyiik 6l¢iide destekleyici tedavidir ve semptomlara
yonelik farmakolojik olmayan ve farmakolojik dnlemlerin bir kombinasyonunu
icerir. Ikeda ve arkadaslar1 [93], alt1 hastada sorunlu davranigsal semptomlarin

yonetilmesinde eski hobilerin ve favori oyunlarin kullanilabilecegini gdsterdi.



Ayn1 zamanda uyaranlara bagl ve stereotipik davranislarin uygun davranislarla
degistirildigi "rutinlestirme terapisi" adi verilen bir davranissal terapi ile tedavi
edilen bazi hastalarda iyilesme oldugunu bildirdiler. Konusma terapisi kullanilan
farmakolojik olmayan yaklagimlardan biridir. Henry ve arkadaslari [94] tarafindan
yapilan bir ¢alismada, hafif ile orta diizeyde akici olmayan afazisi olan 10 hastada
konusma terapisinin 1 yila kadar uzanan kazanimlar1 oldugu gdsterilmistir.
Farmakolojik yaklagim, farmakolojik olmayan yaklasimla semptom kontrolii
saglanamadiginda kullanilabilmektedir. Otopsi, norogoériintileme ve BOS
calismalar1 temelinde frontotemporal demansta serotoninerjik ag bozulmasi

oldugu gosterilmistir.

Baz1 galismalar, SSRI'larin (Selektif serotonin geri alim inhibitorii)
disinhibisyon, diirtiisellik, tekrarlayici davraniglar ve yeme bozukluklar1 dahil
olmak Tlizere ¢esitli semptomlarda etkili oldugunu gostermistir [95]. AChE
inhibitorleri tedavide kullanilmaktadir. Cok sayida c¢alismada, Frontotempoal
demans i¢in AChE inhibitorlerinin terapotik etkinligi incelenmistir. Bu ¢alismalar
yalnizca bu ilaglarin kullannmimdan bir fayda gostermeyi basaramamakla
kalmamuis, aksine biligsel ve davranigsal performansta kotillesme olabilecegine

yonelik kanitlar sunmustur [96].

27



2.3. Kognitif Degerlendirmede Kullanilan Testler

23.1. Mini Mental Durum Degerlendirme Testi (MMSE) ve Saat

Cizme Testi:

1975 yilinda Folstein ve arkadaslari [97] tarafindan gelistirilen bu kisa test
en yaygin kullanilan kognitif tarama aracidir. Mini Mental Durum Degerlendirme
Testi, hastalarin oryantasyon, hafiza, dikkat ve hesaplama, hatirlama, lisan, motor
fonksiyon ve algilama yonlerini 6lgen ve 30 puan iizerinden degerlendirilen bir
testtir. MMSE testi Molloy[98] tarafindan standardize edilmistir. Standardize
Mini-Mental Durum Degerlendirme Testinin hedefi, uygulama ve puanlama
siireglerinde siki yonergeler olusturarak gilivenilirligini artirmaktir. Sonucu
etkileyen ¢esitli faktorler olmakla birlikte 24-30 puan arasi normal, 18-23 puan
arast hafif demans, 12-17 puan arasi orta ciddi ve 12 puan alt1 ciddi demansla
uyumludur [99]. Tiirkge gegerlik ve glivenirlik calismasi Giingen ve arkadaslari
[100] tarafindan yapilmustir.

Saat ¢izme testi; demansin erken evrelerinde ilk bozulan testlerden biri
olarak kabul edilmektedir [101]. Gorsel uzaysal islevler ile yiiriitiicli islevleri
degerlendirmeye yarayan Saat Cizme Testi kisa zamanda, kolaylikla
uygulanabilir. Bu nedenle demans i¢in tarama amagl olarak sikca
kullanilmaktadir. Hastadan saat ¢izmesi, igine sayilar1 yerlestirmesi ve sdylenen
zamani igaretlemesi istenir. Konstriiksiyonel praksi, anlama, planlama yetenegini
test eder. Alt1 puan {lizerinden degerlendirilir. Dort puanin alti bozulmus kognitif
fonksiyonla uyumludur. Puanlandirilmasinda dogru yere 12 yazilmissa 3 puan, 12
say1y1 da yazmissa 1 puan, akrep ve yelkovan ¢izilmigse 1 puan, sdylenen zaman
dogru isaretlenmigse 1 puan olacak sekilde yapilir [102]. Saat ¢izme testinin
avantajlar1 kisa ve ¢abuk uygulanmasi ve negatif 6n gordiiricii degerinin
yiiksekligidir. Dezavantajlar1 ise puanlamanin 6znel olmasi ve yalanci

negatifliginin yiiksek olmasidir.
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2.3.2 Q-mci (Quick Mild Cognitive Impairment) Testi

Q-mci testi, O'Caoimh ve arkadaslar1 [103] tarafindan 2012 yilinda
gelistirilmistir. 100 {izerinden puanlanir ve alt1 alt testten olusur: yonelim (10
puan), kayit (5 puan), saat ¢izimi (15 puan), gecikmeli hatirlama (20 puan), sdzel
akicilik (20 puan) ve mantiksal bellek (30 puan). Bu puanlama sisteminin avantaj,
alt testlerin bilissel gerilemenin farkli asamalarindaki degisiklikleri saptamasidir.
Ayrica HBB’u demanstan ayirt etmede iyi diizeyde duyarlilik, 6zgiilliik ve pozitif
prediktif degere sahiptir. Q-mci mantiksal bellek alt testi, bir hikayenin uygulayici
tarafindan okunduktan sonra hatirlanan anahtar kelime sayisina gére puanlanir. Bu
alt testin, Q-mci i¢indeki testler arasinda HBB’u tespit etmede en biiyiik duyarliliga
ve 0zgiilliige sahip oldugu gosterilmistir [104]. Bilissel bozulma i¢in 6nerilen sinir
Ingilizce versiyonunda 62 puan altinda almaktir. Varan HD ve arkadaslar1 [105]
tarafindan Tiirk popiilasyonu i¢in sinir deger belirleme galismasi yapilmistir. Bu
calismaya gore HBB i¢in sinir 54 puan ve alti, demans i¢in sinir 42 puan ve alt1
olarak belirlenmistir. Q-mci testi Tiirk¢e gegerlik ve giivenirlik calismast Yavuz

BB ve arkadaslar tarafindan yapilmistir [106].
2.3.3 ileri Say1 ve Geri Say1 Menzil Testi:

Sayr menzili testti Wechsler [107] tarafindan gelistirilmistir. Dikkat,
konsantrasyon, kisa siireli bellek ve calisma bellegini degerlendirmek amaciyla
yaygin olarak kullanilmaktadir. Kolay ve hizli uygulanabilen, yatak basi
muayeneye uygun bir testtir ve bireyin okuryazar olmasini gerektirmez. Ayr1 ayri
uygulanan ileri ve geri say1 menzili seklinde iki boliimden olusur. Her iki boliimde
de sayilar artan rakamlardan olusur. Ik olarak ileri say1 menzili, sonrasinda geri
say1 menzili uygulanir. 1’den 9’a kadar olan sayilar, dnceden belirlenmis ve karigik
bir sira ile sdylenir ve bu sayilar1 hastanin da ayni sira ile tekrarlamasi istenir.
Hastaya saniyede bir say1 soylenecek sekilde test uygulanir. Her iki testte de hasta
basarili olduke¢a bir sonraki adima gegilir. Her iki denemede basarisiz olursa teste
devam edilmez. Tekrarlanabilen son dizinin rakam sayist menzili olusturur. Ileri
dogru say1 menzili, normal yetigkinlerde ortalama 5 ile 7 sayilik bir dizi arasinda

degisir [108]. Normal yetiskinlerde geriye dogru say1 menzili ortalama
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olarak 4-5 sayilik bir dizidir. Ileri say1 menzil testi; dikkat, isitsel kisa siireli bellek
ve ezbere 0grenme ile iliskilendirilir. Geri say1 menzil testi; dikkat ve kisa siireli
bellege ek olarak, bilginin islenmesini de icerir ve bu nedenle yonetici islevlerden

biri olan ¢alisma bellegini gerektirir[109].

2.3.4 Sozel Akicilik Testi

Fonemik Sozel Akicilik Testi (SAT) alfabenin bir harfi ile baslayan
kelimelerin verilen siire icinde soylenmesini gerektirir. Ingilizce konusulan
iilkelerde F, A ve S harfleri kullanilmasit onerilmistir [110]. Bizim {ilkemizde de
SAT ig¢in standardizasyon ¢alismasi 1994 yilinda Bing6l ve arkadaslari tarafindan
ve 2011 yilinda Tunger tarafindan [111, 112] doktora tezi olarak yapilmis, ancak
her iki calisma da makale haline getirilmemistir. Tiirkgede F harfi ile baslayan
kelimeler ¢ok fazla olmadigindan Tiirkge adaptasyon ¢alismasinda F yerine K
harfi segilmis, A ve S harfleri ise oldugu gibi birakilmistir. Semantik akicilik
oOl¢tiliirken verilen siire sinirlar1 iginde bir kategoriden akla gelen tiim kelimelerin
sOylenmesi istenir. S6zel Akicilik Testlerinin semantik bellek, genel dil becerisi,
dikkat ve karmagik dikkatin yanisira bilgi islemleme hizi, uygun olan-olmayan
bilginin ayrimi, bir isi baslatma, kendini izleme ve uygun olmayan yanitlarin
engellenmesi gibi ¢esitli yiiriitiicli islevleri iceren genis bir biligsel islev agmni

olctiigii diisiiniilmektedir [113].
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2.4. Kardiyovaskiiler Hastalik

Kardiyovaskiiler hastalik (KVH), kalp ve kan damarlarininda goriilen
hastaliklarin genel baslhigidir. Bu grup koroner kalp hastaligi, serebrovaskiiler
hastalik, hipertansiyon, romatizmal kalp hastalig1 ve diger durumlar1 igerir. ABD
Ulusal Saglik ve Beslenme Inceleme Anketi verilerine gére 2018 yilinda 20 yas
ve lizeri yetiskinlerde KVH (Koroner kalp hastaligi, kalp yetmezligi, inme ve
hipertansiyon dahil) genel prevalans1 %49,2 ile toplamda 126,9 milyon yetiskinin
etkilendigini gostermektedir. Hipertansiyon hari¢ KVH prevalanst (sadece
koroner kalp hastaligi, kalp yetmezligi ve inme) %9,3 olarak toplamda 26,1 milyon

yetigkinin etkilendigi goriilmiistiir [114].

KVH, global olarak en yaygin bulasici olmayan 6lim nedenidir. 2019
yilinda yapilmis bir analizde tahmini 18,6 milyon olimden sorumlu oldugu
gdsterilmistir [115]. DSO verilerine gére KVH, her yil 17,9 milyon 6liime sebep
olmaktadir [116]. Koroner arter hastaligi (KAH), epikardiyal koroner arterlerin
genellikle ateroskleroza veya daha az yaygin olarak mikrovaskiiler hastalik
nedeniyle tikanmasi sonucu meydana gelmektedir. Bunun sonucu olarak

miyokardda yetersiz perflizyona sebep olmaktadir.

2.4.1 Koroner Arter Hastalig1 Epidemiyolojisi ve Risk Faktorleri

Koroner arter hastaligi (KAH), koroner damarlarda aterosklerozun varlig
ile karakterizedir. Asemptomatik olabilecegi gibi iskemik kalp hastaligi, stabil
anjina, akut koroner sendrom, sessiz miyokard infarktiisii ile de goriilebilir. KAH,
kiiresel olarak morbidite ve mortalitenin en yaygin nedenidir. Ozellikle diisiik ve
orta gelirli iilkelerde yilda yaklasik 129 milyon Oziirliiliige gore Diizeltilmis
Yasam Yili (Disability Adjusted Life Years- DAILY's) ve 7 milyon 6liime sebep
olmaktadir [117]. Yas, aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik ve koroner arter
hastaliginin gelisimi i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir. KAH sebebi ile 6liim riski
yasla birlikte artmaktadir. Ayrica, kadinlarin erkeklere kiyasla hipertansiyon,

diyabet ve obezite gibi yliksek oranlarda akut koroner sendrom ile hastaneye

31



bagvurdugu, kiiresel olarak cinsiyet 0zgli bir risk faktorii deseninin oldugu

goriilmiistiir [118].

Tiirkiye’de kardiyovaskiiler hastalik yiikiinii belirlemek {izerine yapilmis
olan bir calismada; 2016 yilinda 3,4 milyon insanin KVH’tan etkilendigi
goriilmiis. Bu popiilasyonun 2,5 milyonu KAH taniliymis, 0,9 milyon hastada
serebrovaskiiler hastalik saptanmistir. Bu yayginhigin 2035 yilina kadar 5.4
milyona ¢ikacagr tahmin edilmektedir. 2016 yilinda, KVH genel yayginliginin
yarisindan fazlasinin 55-74 yas araliginda %55,5 ardindan 35-54 yas araliginda
%31 olarak goriildiigi tespit edilmistir. 75 yas ve lizeri ile 25-34 yas arasindaki
gruplarda sirasi ile %10,1% ,%3,3 vaka oldugu goriilmiistiir [119].

KAH i¢in "risk faktorleri" kavrami ilk olarak 1957'de bulgularim
yayinlayan Framingham kalp ¢alismasinda ortaya atilmistir. Bu ¢alismada, sigara
icimi, kan basinct ve kolesterol seviyelerinin KAH insidansiyla epidemiyolojik

iligkileri gosterilmistir [120].

Tablo 9: KAH Risk Faktorleri:

Degistirilebilir risk faktorleri Degistirilemez risk faktorleri
Hipertansiyon Yas

Hiperlipidemi Erkek cinsiyet

Sigara Soygecmis oykiisii

Diyabetes Mellitus Irk

Asin Kilo veya Obezite

Fiziksel inaktiflik

Saghksiz beslenme

Stres
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2.4.2. Koroner Arter Hastahg1 Patofizyoloji

Koroner arter hastaligi, neredeyse her zaman ateromatdz plak olusumu ve
ardindan damarin tikanmasi nedeniyle olusur. Diisilk dereceli arter duvari
inflamasyonu monositlerin ve T lenfositlerinin toplanmasina ve aktivasyonuna
sebep olur. Aktive olan bagisiklik hiicreleri proinflamatuar sitokinleri salgilayarak
aterosklerotik lezyonlara, kopiik hiicre olusumuna, endotel disfonksiyonuna,
vaskiiler gegirgenligi artirmaya ve diiz kas hiicrelerini toplamaya katkida bulunur
[121]. Bir plak, damar ¢apinda %50’den fazla veya kesit alaninda %75’ten fazla
daralmaya sebep olursa semptomlar ortaya ¢ikmaya baslar [122]. Ateroskleroz
disindaki diger nadir nedenler vazospazm, koroner arterit, emboli ve kollajen doku

hastaliklaridir.

24.2. Koroner Arter Hastaligr Klinik Bulgular

KAH temel semptom gdogiis agrisidir. Goriillen gogiis agrist miyokard
iskemisine sekonder olarak gelisir ve anjina pektoris olarak adlandirilir.
Miyokardiyal iskemi neticesinde olusan laktik asidoz koroner sirkulasyona laktat,
serotonin, bradikinin, histamin, reaktif oksijen iirlinleri ve adenozin gibi
medyatorlerin salinmasina yol acar. Miyokart hiicreleri ve koroner damarlar
etrafindaki miyelinsiz sinirlerin kemosensitif ve mekanoreseptif reseptorleri
tarafindan algilanan bu medyatorler spinal kordun siklikla yedinci servikal
vertebra ile dordiincii torakal vertebra arasindaki sempatik gangliona ulagir. Bu
anatomik oOzellik sebebi ile anjina gogiis, boyun, ¢ene ve sol kolda
hissedilebilmektedir [123]. Anjina pektoris tipik, atipik ve nonkardiyak anjina
olarak isimlendirilebilir. 1983 yilinda Diamond agrinin o6zelliklerine gore bu

siniflamay1 yapmistir [124].

Anjina pektoris semptom kriterleri:

1- Tipik stire ve 6zellikte olmak kaydi ile substernal yerlesimli gogiis agrisi

2- Egzersiz veya emosyonel stres ile indiiklenebilen gbgiis agrist
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3- Istirahat veya nitrat tedavisi ile iyilesen gogiis agrist

Tipik anjina, kriterlerin hepsinin varligindaki adlandirmadir. Atipik anjina
tanim1 da bu kriterlerden yalniz ikisinin olmasidir. Non kardiyak gogiis agrisi ise
yalnizca bir kriter olmas1 veya hicbirinin olmamast durumudur. Baz hastalarda
ozellikle yash hastalarda, agn ile veya agrisiz dispne, bulanti-kusma, terleme,

presenkop goriilebilir.

Anjina pektoris tanisinda elektrokardiyogram (EKG) ilk bakilmasi gereken
testtir. Egzersiz EKG’si, stres perflizyon sintigrafisi, farmakolojik stres sonrasi
goriintiileme yontemleri kullanilmasi iskemik kaynakli agri olup olmadigini
saptamada kullanilabilir. Kardiyak BT ve MRG anginasi olan hastalarda koroner
arter hastaligi ve iskeminin ortaya konmasi i¢in kullanilabilmektedir. BT ile
koroner kalsifikasyon skorlamasi yapilmasi ve son zamanlarda daha popiiler olan
cok kesitli BT ile koroner arterlerin goriintiilenmesi saglanabilmektedir. Ozellikle
hastalik olasilig1 diisiik ve stres testlerinin tatmin edici olmadig1 hastalarda ¢ok
kesitli BT ile goriintileme Onerilebilir. Kardiyak MRG ise stres
ekokardiyografisine benzer olarak iskemik miyokardin stres ile ortaya c¢ikan

anormal hareketlerinin gosterilmesi konusunda yararh olabilir [125].
2.5. Kardiyak Bilgisayarh Tomografi Bulgular:

Bilgisayarli tomografi (BT) tarayicilar1 ve koroner bilgisayarli tomografi
anjiyografi (CCTA) teknikleri son 20 yilda 6nemli 6l¢iide 1yileserek daha hassas
aterosklerotik plak kantifikasyonu ve karakterizasyonuna olanak tanimigtir.
Koroner bilgisayarli tomografi anjiyografisinin aterosklerozu goriintiilemede
geleneksel invaziv yontemlere kiyasla g¢esitli avantajlar1 vardir. Bunlardan ilki
CCTA tiim kardiyak yapilarin ve koroner goriintiilenmesini miimkiin kilarken,
invaziv yontemler yalnizca biiylik epikardiyal damarlarin en fazla iigte ikisinin
goriintiillenmesine izin verir ve tipik olarak tek bir damar lizerinde gergeklestirilir.
Ikincisi, CCTA, tek bir invaziv olmayan gériintiileme incelemesinde birden fazla
invaziv goriintiileme modalitesinin avantajlarint sunarak KAH'nin kapsamli

karakterizasyonuna izin verir. Invaziv anjiografi ile sadece koroner arterlerin
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limeni ve darlik derecesi degerlendirilebilirken, kardiyak BT ile liimen
degisikliklerinin yani sira, damar duvarinin degerlendirilmesi ve plak
karakterizasyonu miimkiin olmaktadir. Ayrica kapakcik ve yapisal kalp hastalig
hakkinda bilgi saglar [126]. CCTA’dan elde edilen verilerin raporlanmasini
standart hale getirmek ve test sonuglarinin sevk eden hekimlere iletilmesini
kolaylastirmak ve sonraki hasta yonetimi i¢in Onerilerde bulunmak i¢in CAD-
RADS (Koroner Arter Hastalifi Raporlama ve Veri Sistemi) siniflamasi
olusturulmustur [127]. CAD-RADS"'m invaziv koroner anjiyografi ile Slgiilen
stenoz derecesi ile yiiksek tanisal dogrulukla korelasyon gosterdigi gosterilmistir
[128]. CAD-RADS kategorileri stenoz siddetine ve plak yiikiine dayanmaktadir.
Hig¢ darlik olmamasi CAD-RADS 0, %]1-24 oraninda darlik olmast CAD-RADS
1, %25-49 arasi darlik CAD-RADS 2, %50-69 arasi darlik CAD-RADS 3, %70-
99 aras1 darlik CAD-RADS 4, en az bir damarin tam tikaniklig1 ise CAD-RADS 5
olarak kategorize edilmistir. Yumusak ve kalsifik koroner plaklarin genel yiikiinii
gostermek icin ‘P’ smiflamasi kullanilmaktadir. Genel plak miktarin1 hasta
bazinda hafif, orta, siddetli veya yaygin olarak kategorize etmek i¢in P1'den P4'e
kadar smiflandirilmistir. Ayrica CAD-RADS’ta yiiksek riskli plak 6zelliklerinin
en az ikisini iceren koroner plaklar i¢in ‘yiiksek riskli plak’ (HRP) tanimlamasi
yapilmaktadir. Yiksek riskli plak ozellikleri; benekli kalsifikasyon, diisiik
yogunluklu plak yani 30 Hounsfield iinitesinin (HU) altinda olmasi, pozitif
remodeling olmasi ve pegete halkasi isareti olmasidir. Yiiksek riskli plaklarin plak
riptiirii veya trombozuna sebep olma potansiyeli mevcuttur [127]. CCTA ile
saptanan koroner plak yiikiiniin koroner kalp hastaligi olaylariyla giiclii bir iligkisi

oldugunu gosteren 6nemli veriler vardir [129].

Kalsifiye plak yiikiinii saptamak i¢in koroner arter kalsiyum (CAC) skoru
kullanilmaktadir. CAC skorunun kantifikasyonu i¢in kullanilan baglica yontem
Agatston yontemidir. Agatston yontemi ile kalsiyum hacmi ve kalsiyum kiitle
skoru belirlenir. 130 HU'un tizerinde yogunluga sahip lezyonlarin
agirliklandirilmis toplamini kullanir [130]. Amerikan Kardiyoloji Vakfi ve
Amerikan Kardiyoloji Toplulugunun konsensiisiinde, toplamda 27,622
asemptomatik hastay1 igeren alt1 biiyiik ¢alismadan elde edilen veriler bir araya

getirilmistir. Pozitif CAC skoru olan hastalar ve sifir CAC skoru olan hastalar igin
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major kardiyovaskiiler olaylarin goreceli riski hesaplanmistir. CAC skoru 100-
400 olanlarda goreceli risk 4,3, CAC skoru 401-999 olanlarda 7,2 , CAC skoru =
1000 olanlarda 10,8 olarak goriilmiistiir [131]. CAC smiflamasi igin literatiirde
cesitli kategorizasyonlar mevcuttur. Agatston methodu kullanilarak yapilan
kategorizasyonlardan birinde CAC = 0 ¢ok diisiik risk, CAC = 1-100 aras1 diisiik
risk, CAC = 101-400 aras1 gelecekte artmis koroner olay riski (orta risk), CAC >
400 ise artmis miyokardiyal iskemi olasiliginm1 gostermektedir [130]. Bagka bir
siniflamada CAC 1-100 diisiik riski, CAC 101-300 aras1 orta risk, CAC 301-999
arasi yuksek risk, CAC > 1000 ise ¢ok yiiksek riski gostermektedir [127]. Aortik
kapak kalsifikasyonu yine Agatston yontemi kullanilarak kantifiye edilebilir.
Kadinlarda >1274 ve erkeklerde >2065 aortik kapak kalsiyum skoru siddetli aort

kapak stenozunu tanimlamak ig¢in kullanilmistir [132].
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanmn Tiiri

Arastirma kesitsel calisma olarak tasarlanmustir.

3.2. Arastirmanin Yeri

Arastirma, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Geriatri Bilim Dali’nda

yurtitilmustiir.

3.3. Arastirmanin Zamani ve Evreni

Aragtirma etik kurul onayinin alinmasindan sonra 1 Subat — 15 Mayis 2023
tarihleri arasinda kardiyak bilgisayarli tomografi ¢ekilmis olan 65 yas ve lizeri
hastalarin ~ Geriatri  Bilim  Dal1  polikliniginde  degerlendirilmesi ile
gerceklestirilmistir. Arastirma sirasinda goriisiilen hastalar diglama kriterlerinin
varligr acisindan sorgulanmig, dislama kriteri barindiran hastalar g¢alismaya

almmamustir. Calismaya 118 hasta dahil edilmistir.

Arastirma kapsaminda hastalar dahil etme / dislama kriterleri ile
degerlendirilmislerdir.

Hasta grubuna dahil edilme kriterleri:

65 yas ve tlizerinde olmak

1 Subat -15 Mayis 2023 aras1 herhangi bir sebeple Kardiyak bilgisayarli tomografi

¢ekilmis olmasi

Calismaya katilmayi kabul etmis olmak

Dislanma kriterleri:

Oykii veremeyen ve koopere olamayan hastalar
Daha 6nce demans ve hafif bilissel bozukluk tanilar1 olan hastalar
Daha 6nce kardiyak by-pass operasyonu olan hastalar

Calismay1 katilmay1 kabul etmeyen hastalar
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3.4 Arastirmanin Veri Toplama Araclari

Calismaya dahil edilme kriterlerini karsilayan hastalar muayeneye
baglamadan once ¢alisma hakkinda bilgilendirilmis, ¢aligmaya katilmay1 kabul
eden hastalara aydinlatilmis onam formu imzalatildiktan sonra ¢alismaya dahil
edilmislerdir. Her hastaya Ek. 2’de yer alan Veri Toplama Formundaki sorular
yoneltilmis ve cevaplar kaydedilmistir. Veri toplama sirasinda veri toplama
formunda bulunan tiim testler Tiirk¢e validasyonlarina uygun olacak sekilde
uygulanmistir. Calismaya katilmayr kabul eden her hastanin sorgulanarak
kaydedilmistir. Tiim katilimcilara kapsaml geriatrik degerlendirme yapilmustir.
Bu baglamda bireylerin temel ve enstrii mental giinliik yasam aktiviteleri, bilissel
fonksiyonlari, duygu durumlari, niitrisyonel durumlari, yutma fonksiyonlari,
sarkopeni riskleri ve kirillganlik diizeyleri degerlendirilmistir. Kapsamli geriatrik
degerlendirmenin objektif yapilabilmesi i¢in ¢esitli tarama ve degerlendirme

testleri kullanilmaktadir.

3.4.1. Kapsamh Geriatrik Degerlendirme

Kirilganlik degerlendirmesi i¢in Klinik kirillganlik skoru, FRAIL dl¢egi
kullanilmistir. Klinik kirilganlik skoru Rockwood ve arkadaslar1 [133] tarafindan
2005 yilinda gelistirilmistir. Yashinin giinliikk yasam aktivitelerinde ve kisisel
bakimlarinda ne kadar yardima ihtiya¢g duyduguna gore kategorize edilmis bir
dlgektir. Orjinal versiyonun Tiirkce gecerlik ve giivenirlik calismasi Ozsiirekci ve
arkadaslar1 [134] tarafindan yapilmustir. Olgek 2007 ve 2020 yillarinda revize
edilmistir. Klinik kirilganlik skoru, 1’den 9’a kadar siniflandirilir. Kategori 1°de
aktif ve tam bagimsizken, kategori 9°da terminal hastalik, yasam beklentisi 6 ayin
altinda ve tamamen disa bagimli hale gelmis bireylerde kullanilir. 2020 yilinda
revize edilmis CFS versiyon 2.0’1n Tiirk¢e gegerlik ve giivenirlik calismasi Asik
ve arkadaglar1 [135] tarafindan yapilmistir. FRAIL o6l¢egi Tiirkce gegerlik ve
giivenirlik ¢alismast Hymabaccus, B ve arkadaslar1 [136] tarafindan yapilmustir.
Yorgunluk, dayaniklilik, ambulasyon, hastalik ve kilo kaybini iceren 5 madde

mevcuttur. Her bir kategori 1 puan degerinde olup toplamda 5 puan iizerinden
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degerlendirilir. 0 puan normal, 1-2 puan pre-frail, 3-5 puan arasi frail olarak

degerlendirilir.

Katz giinliilk yasam aktiviteleri testinde yashinin giinliik hayatinda temel
bakimi ve isleviyle ilgili aktiviteleri ne kadar bagimsiz yaptig1 sorgulanir. Banyo
yapma, giyinme, tuvalet yapma, transfer, kontinans ve beslenme olmak i zere alt1
maddeden olusmaktadir. Olgekteki alti maddenin her birine verilen yamtlar 0
(yapamaz veya kismen yapabilir) veya 1 (yapabilir) olarak puanlanir. Toplam puan
0 ile 6 arasinda deg ismektedir. Altinin altinda puan alan bireyler gunliik yasam
aktiviterlerinde bagimli olarak nitelendirilir Tiirkge gecerlik ve giivenirlik

calismasi Arik ve arkadaglar1 [137] tarafindan yapilmistir.

Lawton ve Brody’nin enstriimental giinlilk yasam aktiviteleri indeksi;
telefon kullanma, yemek hazirlama, aligveris yapma, giinliik ev islerini yapma,
camagsir yikama, ulasim aracina binebilme, ilaglari kullanabilme ve para idaresi ile
ilgili bilgileri igeren sekiz sorudan olusmaktadir. Sekizin altinda puan alan bireyler
enstriimental giinliikk yasam aktivitelerinde bagimli olarak nitelendirilir. Tiirkge

gegerlik ve glivenirlik ¢aligmasi Isik ve arkadaslari [138] tarafindan yapilmistir.

Yesavage geriatrik depresyon Olgegi  hastanin  duygu durum
degerlendirmesini yapmak i¢in 15 sorudan olusan bir testtir. Bes puan iizeri
depresyon ile uyumlu olabilir ve klinik olarak degerlendirilmesi gerekmektedir.
Bu testin Tiirkge gegerlik ve giivenirlik calismasi Durmaz ve arkadaslari [139]

tarafindan yapilmustir.

Niitrisyonel ~ durumlarim1  degerlendirmek i¢in  Mini  nutrisyonal
degerlendirme kisa formu uygulanmistir. Hastalarin viicut kitle indeksi, son 3 ayda
kilo kayb1 olup olmadigi, son 3 ayda psikososyal bir stres veya akut bir hastalik
gecirip gecirmedigi, mobilite durumu, demans ve depresyon gibi noropsikolojik
problemlerin eslik edip etmedigi ve son 3 ayda istah kaybina bagl gida aliminda
azalma olup olmadigr sorularim igermektedir. Her madde 0-3 arasinda

puanlandirilip toplam puan elde edilir. On bir ve {izeri puan normal beslenme, 7-
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11 malnutrisyon riski, 7 puan alt1 ise malnutrisyon olarak degerlendirilir. Tiirkce
gecerlik ve giivenirlik c¢alismas1 Sarikaya ve arkadaslari [140] tarafindan

yapilmustir.

Sarkopeni taramasi igin SARC-F tarama testi kullanilmistir. Bes sorudan
olusan tarama testinde hastalarin kuvvet, yuriimede yardim, sandalyeden
kalkmada yardim, merdiven ¢ikma ve dusmeleri sorgulanmistir. Her soru 0-2
arasinda puan almakta ve toplam skor 0-10 arasinda degismektedir. Toplam puan
4 ve lstiinde ise sarkopeniyi Ongorebilir. SARC-F tarama testinin Bahat G. ve

arkadaglari1 [141] tarafindan Tiirkge gegerlik ve giivenirlik caligmasi yapilmastir.

3.4.2. Bilissel Durum Degerlendirme Testleri

Biligsel durum degerlendirilmesi igin Tiirkge gecerlik ve giivenirlik
calismasi Giilgen ve arkadaslari[100] tarafindan yapilmis SMMSE, saat ¢izme
testi [102], Tiirkge gecgerlik ve giivenirlik ¢calismasi Yavuz BB ve arkadaglari [106]
tarafindan yapilmis olan Q-mci testi, Wecshler [107] tarafindan gelistirilmis olan
say1 menzil testi, standardizasyon c¢alismasi 1994 yilinda Bing6l ve arkadaslar
tarafindan ve 2011 yilinda Tunger tarafindan [111, 112] doktora tezi olarak
yapilmis sozel akicilik testleri uygulanmustir (Biligsel durum degerlendirmede
kullanilan testler ile ilgili ayrintili bilgi genel bilgiler igerisinde ‘Kognitif

Degerlendirmede Kullanilan Testler’ alt baslig1 i¢inde verilmistir.).

3.4.3. Kardiyak Bilgisayarh Tomografi ile Elde Edilen Bulgular

Kardiyak BT tetkikleri retrospektif ya da prospektif EKG tetiklemeli
olarak ¢ift tiiplii BT cihazinda (Somatom Force, Siemens Healthineers, Germany)
elde olunmustur. Optimal tiip akim ve potansiyeli otomatik olarak belirlenmistir
(CareDose4D, Siemens Healthineers). Kardiyak BT serileri iyotlu kontrast madde
verilmesini takiben farkli kardiyak fazlarda 0.6 mm kesit kalinlig1 ile rekonstriikte
edilmistir. Kalsiyum skorlamasina yonelik seriler, kontrast madde verilmeden 3

mm kesit kalinligi ile elde olunmustur. Gorlintiiler ¢ekim sonrasi is istasyonuna
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aktarilmistir. Koroner arterlerdeki kalsifik plak esdeger kiitlesi ve hacmi, CAC
skoru, aortik kapaktaki kalsiyum skoru spesifik bir yazilim kullanilarak
hesaplanmistir (CT Ca scoring, Syngovia, Siemens Healthineers, Germany).
Gorsel degerlendirme ile darlik derecesi ve CAD-RADS evrelemesi belirlenmis,
toplam plak yiikii (P) ve yiiksek riskli plak ozelliklerine sahip plaklar (HRP)

saptanmigtir.

Diyastol ve sistol fazlarinda rekonstriikkte edilen seriler kullanilarak
spesifik yazilim araciligiyla sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, diyastol sonu ve
sistol sonu hacmi, atim hacmi, miyokard kiitlesi yar1 otomatik sekilde
hesaplanmistir (CT Cardiac Function, Syngovia, Siemens Healthineers,
Germany). Epikardiyal yag doku kiitlesi mevcut koroner BT goriintiilerinden
yazilim kullanilarak yar1 otomatik sekilde Olglilmiistir (CT Cardiac Risk

Assessment, Syngovia, Siemens Healthineers, Germany).
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3.5. istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler IBM® SPSS versiyon 25 yazilimi1 kullanilarak yapildi.
Tanimlayic1 analizler kategorik degiskenlerde siklik ve yiizde, siirekli
degiskenlerde ise normal dagilanlarda ortalama =+ standart sapma (SS) ile normal
dagilmayanlarda ortanca (minimum-maksimum) degerleri ile sunuldu. Stirekli
degiskenlerin normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri)
ve analitik yontemlerle (Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri) incelendi.
Kategorik degiskenlerde bagimsiz grup karsilastirmalari %> veya Fisher testleri
kullanilarak yapildi. Siirekli degiskenlerde ise gruplar normal dagilim durumuna

gore Mann Whitney U veya Student-t testi ile analiz edildi.

Kognitif degerlendirme testleri ile CCTA tetkikinden elde edilen 6l¢iim
bulgular1 arasindaki korelasyonu degerlendirmede tiim CCTA parametreleri

normal dagilim gdstermedigi i¢cin Spearman korelasyon analizi uygulandu.

Yas, cinsiyet, egitim diizeyi ve vaskiiler yiik risk faktorlerinden bagimsiz
olarak normal dagilim gosteren kognitif testler ile CCTA Olctimlerinin iligkisini
gdstermek igin dogrusal regresyon analizi uygulandi. Istatistiksel anlamlilik igin

tip-1 hata diizeyi %S5 olarak belirlendi.

p degerinin <0,05 olmasi1 anlamli olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1.Tanimlayici Bilgiler ve Hastalarin Kognitif Testleri ile CCTA
Parametrelerinin Analizi

Calismamizda bulunan 118 hastanin 48’1 (%40,7) erkek ve 70’1 (%59,3)
kadin cinsiyette oldugu gortilmiistiir. Calismamiza dahil edilen hastalarin yas
ortalamast 71,1 + 4,3 olarak goriilmiistir. 89 (%75,4) hasta evli, 29 (%24.,5)
hasta ise bekardi. 45 (%38,1) hasta ilkogretim, 10 (%8,5) hasta ortadgretim, 14
(%11,9) hasta lise, 39 (%33,1) hasta ise liniversite mezunuydu. Calismamizdaki
hastalarin tamami kendi evlerinde yasamakta olup, bakimevinde yasayan hasta
bulunmamaktaydi. 103 (%87,2) hasta evde ailesi ile yasarken, 15 (%12,7) hasta
ise evde yalniz yasamaktaydi. 75 (%63,5) hasta daha Once hi¢ sigara
kullanmamisti. 34 (%28,8) hasta ise sigara kullanip birakmisti. Toplam 9 (%7,6)
hasta aktif sigara kullanmaktaydi. Toplam sigara kullanim paket/yil ortancasi 30
(15-45) idi. 102 (%85,7) hasta baston, yliriiteg, dis protezi, isitme cihazi gibi bir
yardimeclr cihaz kullanmaktaydi. Diizenli alkol tiiketen 5 (%4.,2) hasta
bulunmaktaydi (Tablo 10).

Tablo 10: Hastalarin Demografik Ozellikleri

Toplam Hasta, (n=118)

Yas, ortalama + Standart sapma 71,1 £43
Cinsiyet Kadin, (%) 70 (59.3)
Erkek, (%) 48 (40,7)
Medeni durum Bekar, (%) 3(2,5)
Evli, (%) 89 (75,4)
Dul, (%) 26 (22)
Egitim Durumu Okur yazar degil, 10 (8,5)
(%)
Tlkokul, (%) 45 (38,1)
Ortaokul, (%) 10 (8.5)
Lise, (%) 14 (11,9)
Universite, (%) 39 (33,1)
Yasadig kisi Yalniz, (%) 15 (12,7)
Ailesiyle, (%) 103 (87,2)
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Tablo 10 devamu: Hastalarin Demografik Ozellikleri

Toplam Hasta (n=118)

Sigara Hi¢ kullanmamus, 75 (63.5)
(%)
Kullanip 34 (28.8)

birakmais, (%)
Aktif Kullanan, (%) 9 (7,6)

Paket/yil, Ortanca (IQR) 30(15-45)
Alkol Kullanmiyor, (%) 105 (89)
Sosyal i¢ici, (%) 8 (6,8)
Kullaniyor, (%) 5(4,2)
Yardimci Cihaz Yok, (%) 16 (13,4)
Kullanim Var, (%) 102 (85,7)

(Calismaya alinan hastalarda en sik goriilen kronik hastalik %78 (92 hasta)
siklik ile hipertansiyon idi. Diger sik goriilen hastaliklar sirasi ile koroner arter
hastalig1 %67,8 (80 hasta), hiperlipidemi %61,9 (73 hasta), tip 2 diyabetes mellitus
%?34,7 (41 hasta), hipotiroidi %14,4 (17 hasta), atriyal fibrilasyon %9,3 (11 hasta),
astim %9,3 (11 hasta), KOAH %8,5 (10 hasta) idi. Hastalarin %16,1’sinda (19
hasta) malignite oykiisii mevcuttu. Hastalarin 36’sinda (%30,3) osteoporoz tanisi
vardi. 41 (% 34,5) hastada inkontinans tanist mevcuttu. Hastalarin 35’inde (%29,4)
diisme Oykiisii mevcuttu. Toplam 20 (%16,8) hastada depresyon-¢okkiin duygu
durumu tanist mevcuttu. 17 (%14,3) hastada malniitriyon mevcuttu. 70 (%58,8)
hastada polifarmasi mevcuttu. Tiim hastalarda 75’inde (%63) unutkanlik sikayeti

mevcuttu (Tablo 11).

Hastalarin bakilan kan tetkiklerinde ortalama hemoglobin diizeyi 13,76 +
1,41 g/dl, 16kosit diizeyi 7,37 + 2,31 x103/mcl, trombosit diizeyi 239 + 65
x103/mcl, kreatinin diizeyi 0,86 + 0,20 mg/dL, kan {ire azotu (BUN) 16,0 + 4,27
mg/dL, sodyum diizeyi 140,8 + 2,32 mEq/L, potasyum diizeyi 4,3 + 0,32 mEq/L,
total kolesterol diizeyi 187,6 + 48,5 mg/dL, diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL)
diizeyi 116,7 £ 35,0 mg/dL, HbAlc diizeyi %6,35 £+ 1,11 olarak goriildii.
Hastalarin eritrosit sedimentasyon hizi ortancast 13 (8-21) mm/saat, C-reaktif

protein (CRP) ortancasi 3 (3- 3.95) mg/L, Alanin aminotransferaz (ALT) diizeyi
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ortancast 19 (15-23) U/L, Aspartat aminotransferaz (AST) diizeyi ortancasi 23
(19-28) U/L, vitamin B12 diizeyi ortancasi 302,5 (222-452) ng/L, ferritin diizeyi
ortancast 36,55 (19,60 -67,40) mikrog/L , folik asit diizeyi ortancas1 9,23 (7,33-
12,50) mikrog/L , Tiroid stimiile edici hormon (TSH) diizeyi ortancasi 1,68 (1,08

-2,69) mIU/L olarak goriildii. Hastalarin laboratuvar bulgular1 Tablo 12'de

sunulmustur.

Tablo 11: Hastalarin Kronik Hastaliklar1 ve Geriatrik Sendromlari:

Kronik Hastaliklar ve Geriatrik Sendromlar

Tip 2 diyabetes mellitus (%)
Hipertansiyon, (%)
Hiperlipidemi, (%)

Koroner Arter Hastaligi, (%)
Kalp Yetmezligi, (%)

Atriyal Fibrilasyon, (%)
Hipotiroidi, (%)

Kronik Bobrek Hastaligi, (%)
Serebrovaskiiler Olay, (%)

Kronik Obstruktif Akciger Hastalig1 (KOAH),

(%)

Astim, (%)

Osteoporoz, (%)

Depresyon, (%)

Unutkanhk, (%)

Malniitrisyon, (%)

Inkontinans, (%)

Diisme oyKkiisii, (%)

Polifarmasi, (%)

Parkinson Hastalhigi, (%)
Malignite, (%)

Bag Doku Hastahgy, (%)

Bening Prostat Hiperplazisi, (%)
Inflamatuvar bagirsak hastahklari, (%)
Tromboembolizm oykiisii, (%)
Periferik Arter Hastahg, (%)
Gecici Iskemik Atak, (%)
Normal basin¢ch Hidrosefali, (%)

Toplam Hasta (n=118)

41(34,7)
92 (78)
73(61.9)
80 (67.8)
6(5,1)
11(9.3)
17 (14.4)
4(3.4)

8 (6,8)
10(8,5)

11(9,3)
36 (30,3)
20 (16.8)
75 (63)
17 (14.3)
41 (34.,5)
35 (29.4)
70 (58,8)
1(0,8)
19 (16,1)
8(6,8)
10 (8,4)
2(1,7)
5(4,2)
3(2.,5)
1(0.,8)
1(0,8)
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Tablo 12: Hastalarin Laboratuvar Bulgular1

Laboratuvar Bulgulan

Hemoglobin, gr/dL

Likosit, x103/mel

Notrofil, x103/mcl, Ortanca (IQR)
Lenfosit, x1 03/mcl

NLR, Ortanca (IQR)

Trombosit, x103/mcl
Sedimentasyon, mm/saat, Ortanca

(IQR)
CRP, mg/L, Ortanca (IQR)

Kreatinin, mg/dL

BUN (Kan Ure Azotu), mg/dL

GFR (glomeriiler filtrasyon hizi), CKD-
EPI formiiliine gore mL/dk/1.73m?

Sodyum, mEq/L
Potasyum, mEq/L
Albiimin, g/dL

ALT, U/L, Ortanca (IQR)

AST, U/L, Ortanca (IQR)

Total Kolesterol, mg/dL
Trigliserid, mg/ dL, Ortanca (IQR)

LDL, mg/dL
Vitamin B12, ng/L, Ortanca (IQR)

Ferritin, mikrog/L, Ortanca (IQR)

Folik asit, mikrog/L, Ortanca (IQR)
TSH, mIU/L, Ortanca (IQR)
HbAlc, %

Ortalama + Normal

Standart sapma Arahk

13,76 £ 141 313,5-17,5; @
11,9-15

7,37 +£2,31 4-10

4,28 (3,30-5,30) 2,1-89

2,04 £ 0,68 1,2-3,3

0) 0,89 -3,49

239 £ 65 170-390

13,00 (8,00-21,00) 0-25

3,00 (3,00- 3,95) <5

0,86 +0,20 3 0,6-1,3; @
0,5-1,1

16 £4,27 6-20

80+ 15 > 60

140,8 +£2,32 136-146

43+0,32 3,5-5,1

4,3+0,3 3,5-5.2

19,00 (15,00- <35

23,00)

23,00 (19,00-28,00) <35

187,6 + 48,5 <200

106,50 (88,00- 153,00) <150

116,7 +35 <130
302,5 (222,00 —452,00)  126-590

36,55 (19,60- 67,40) 10-300
9,23 (7,33-12,50) 3-20
1,68 (1,08 —2,69) 0,38-5.3
6,35+ 1,11 <5,7

ALT: Alanin aminotransferaz, AST: Aspartat aminotransferaz, LDL: diisiik yogunluklu lipoprotein,
CRP: C-reaktif protein, NLR: Notrofil lenfosit orani, BUN: Kan iire azotu, GFR: Glomeriiler filtrasyon

hizi, SS: Standart sapma



Hastalara yapilan kapsamli geriatrik degerlendirme testlerinde; Klinik
kirilganlik skalasi (CFS) ortancasi 3 (3-4) olarak goriildii. Klinik kirilganlik skalasi
4 velizeri olan toplam 56 hasta mevcuttu. Hastalarin FRAIL skalasi ortanca puani 1
(0-2) olarak goriildii. FRAIL skalas1 1-2 arasi1 56 (%47,5) hasta mevcuttu. FRAIL
skalas1 3 puan ve iizeri olan kirilganlikla yasayan toplam 17 (%14,4) hasta oldugu
goriildii. Hastalarin SARC-F testi ortanca puani 1(0-2) olarak goriildii. SARC-F 4
puan iizerinde toplam 12 hasta mevcuttu. Hastalarin Katz Giinlik Yasam
Aktiviteleri skoru ortancasi 6 (5-6) olarak goriildii. Hastalarin Lawton Brody
Enstriimental Glinlik Yasam Aktiviteleri skoru ortancasi 8(8-8) olarak gortldii.
Niitrisyonel durum degerlendirmesi i¢in yapilmis olan mini niitrisyonel
degerlendirme testi kisa formu (MNA-sf) puan ortancalar1 13 (12-14) olarak
goriildii. MNA-sf puan1 8-11 aras1 olan malniitrisyon riski altinda olan toplam 21
(%17,8) hasta saptandi. MNA-sf puan1 7 ve altinda olup malniitrisyonu olan
toplam 6 (%5,1) hasta saptandi. Hastalarin degerlendirme testleri ayrintili olarak

Tablo 13’te sunulmustur.

Tablo 13: Kapsamli Geriatrik Degerlendirme Testleri

Toplam Hasta

(n=118)
Klinik Kirilganlik skalas1 (CFS), ortanca (IQR) 3(34)
Klinik kirilganhk skalasi 4 ve iizeri hastalar, (%) 56 (47)
SARC-F, ortanca (IQR) 1 (0-2)
SARC-F 4 ve iizeri hastalar, (%) 12 (10,2)
FRAIL skalasi, ortanca (IQR) 1 (0-2)
FRALIL skalasi 1-2 olan prefrail hastalar, (%) 56(47.5)
FRAIL skalasi 3 ve iizeri hastalar, (%) 17 (14,4)
Katz Giinliik Yasam aktiviteleri (GYA), ortanca (IQR) 6 (5-6)
Lawton-Brody Enstriimental GY A, ortanca (IQR) 8 (8-8)
Yesavage GDS15, ortanca (IQR) 1,5 (0-4)
MNA-sf, ortanca (IQR) 13 (12-14)
MNA-sf 8 ve 11 arasi olan hastalar, (%) 21(17,8)
MNA-sf <7 olan hastalar, (%) 6 (5,1)

MNA-SF: Mini niitrisyonel degerlendirme kisa form, GYA: Giinliik yasam

aktiviteleri, CFS: Klinik kirllganlik skalasi

47



Hastalarin kognitif degerlendirilmesinde yapilan MMSE total skor ortancasi
29 (27-30) olarak goriildii. MMSE alt basliklar1 incelendiginde; yonelim ortancasi
tiim hastalarda 10 (9-10) olarak goriildii. MMSE hafiza alt basliginda hastalarin
test ortancasit 3(3-3) olarak goriildi. MMSE dikkat alt baslik ortancasi 5(5-5)
olarak goriildii. MMSE hatirlama alt bagliginda hastalarin test ortanca degeri 3 (2-
3) olarak goriildii. MMSE lisan alt baslik ortanca degerinin 3 (3-3) oldugu gortldii.
MMSE motor alt baslik ortancasi tiim hastalarda 6(6-6) olarak goriildii. Saat ¢izme
testinde tiim hastalarin ortanca degeri 6(6-6) olarak goriildii. Tiim hastalarin Q-
mci testi total skoru ortalamasi 59,00 £ 11,85 olarak goriildii. Q-mci test alt
basliklar1 incelendi. Q-mci yonelim puaninin ortancasi tiim hastalarda 10(10-10)
olarak goriildii. Q-mci kelime kayit etme puani ortancasi tiim hastalarda 5(4-5)
olarak goriildii. Q-mci saat ¢izme puani ortancasi tiim hastalarda 12(9-14) olarak
goriilmiistiir. Q-mci geri ¢agirma puani ortancasi tiim hastalarda 16(12-20) olarak
goriildii. Q-mci sozel akicilik puani ortalamasi tiim hastalarda 8,64 + 3,04 olarak
goriildii. Q-mci mantiksal bellek puani ortalamasi tiim hastalarda 11,73 + 4,75
olarak goriildii. Uygulanan ileri sayr menzil testinde tiim hastalarin puan
ortalamasi 4,85 + 1,00 olarak goriildii. Geri say1 menzil testinde puan ortalamasi
tiim hastalarda 3,24 + 1,09 olarak goriildii. K harfi testinde tiim hastalarda ortanca
puan 13 (9-16) olarak goriildii. Uygulanan kognitif testlerin sonuglar1 Tablo14’te

gosterilmistir.

Tablo 14: Uygulanan Kognitif Testlerin Sonuglari

Kognitif Testler Toplam Hasta (n=118)
MMSE-yonelim, ortanca (IQR) 10(9-10)
MMSE-hafiza, ortanca (IQR) 3(3-3)
MMSE-dikkat, ortanca (IQR) 5(5-5)
MMSE-hatirlama, ortanca (IQR) 3(2-3)
MMSE-lisan, ortanca (IQR) 3(3-3)
MMSE-motor, ortanca (IQR) 6(6-6)
MMSE-total, ortanca (IQR) 29 (27-30)
Saat ¢izme, ortanca (IQR) 6 (6-6)
Q-mci Yonelim, ortanca (IQR) 10(10-10)
Q-mci Kelime kayit, ortanca (IQR) 5 (4-5)

Q-mci Saat cizme, ortanca (IQR) 12 (9-14)
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Tablo 14 devami: Uygulanan Kognitif Testlerin Sonuglari

Kognitif Testler Toplam Hasta (n=118)
Q-mci Geri Cagirma, ortanca (IQR) 16 (12-20)

Q-mci Sozel akicilik, Ortalama + SS 8,04 £ 3,04

Q-mci Mantiksal bellek, Ortalama + SS 11,73 £4,75

Q-mci Total, Ortalama + SS 59,00 £ 11,85

Ileri Say1 Menzil Testi, Ortalama + SS 4,85+ 1,00

Geri Say1 Menzil Testi, Ortalama + SS 3,24 £1,09

K Harfi Testi, ortanca (IQR) 13 (9-16)

MMSE: Mini mental degerlendirme testi, Q-mci: Hizli hafif bilissel bozukluk tarama testi,
SS: Standart sapma

Calismaya katilan 118 hastanin g¢ekilen CCTA ile elde edilen verileri
incelendi. Yumusak ve kalsifik plaklarin toplam yiikiinii gosteren kardiyak ‘P’
degeri toplam 103 hastada Ol¢iilmiistiir. 15 hastada kardiyak plak saptanmamuistir.
‘P’ degeri kategorizasyonlaria gore hastalar incelendiginde P1 kategorisinde 37
(%31,4) hasta oldugu goriildii. P2 kategorisinde 33 (%28) hasta saptandi. P3
kategorisinde 25 (%21,2) hasta saptandi. ‘P4’ kategorisinde toplam 8 (%6,8) hasta
saptandi. Kalsifik plak voliim 6l¢limii toplam 106 hastada yapilmis olup 16 hastada

b

plak voliimii ‘0’ olarak goriilmiistiir. Tiim hastalarin plak voliim ortancasi 71,3
(7,4-345,6) ml olarak gortildii. Kalsifik plagin es deger kiitlesi toplam 106 hastada
Olctilmiistiir. Tiim hastalarda es deger kiitle ortancas1 13,5 (1,2-84,1) gr olarak
goriildii. CAC skoru toplam 106 hastada olgiildii. Tiim hastalarin CAC skor
ortancas1 67,6 (4,5-413,5) olarak goriildii. Aortik kapak kalsifikasyonu toplam 106
hastada oOl¢iilebildi. Tiim hastalarin aortik kapak kalsifikasyon ortancasi 0,0 (0,0-
57,2) olarak goriildii. Yapilan 6l¢iimlerde 110 hastada kalp kiitlesi, atim hacmi,
ejeksiyon fraksiyonu, end diastolik voliim, end sistolik voliim, kardiyak output

Olgimleri yapilmustir. Yiiksek riskli plak gostergesi olan ‘HRP’ Olglimii 115
hastada yapilmistir. Toplamda 17 (%14,8) hastada ‘HRP’ saptanmustir. Tim
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hastalarda CADRADS siniflamasi yapildi. CAD-RADS 5 simnifinda hi¢ hasta
bulunmamaktadir. CAD-RADS 0 (%13,9) hasta
bulunmaktadir. CAD-RADS 1 sinifinda 31 (%27) hasta bulunmaktadir. CAD-
RADS 2 sinifinda 27 (%23,5) hasta bulunmaktadir. CAD-RADS 3 sinifinda 12
(%10,4) hasta bulunmaktadir. CAD-RADS 4 sinifinda 29 (%25,2) hasta

sinifinda  toplam 16

bulunmaktadir. Kardiyak BT parametrelerinin sonuglar1 Tablo 15°te gosterilmistir.

Tablo 15: Kardiyak BT Parametrelerinin Sonuglari

CCTA parametreleri

P degeri, =103, % 1
2
3
4

Plak voliim, ml, n=106, ortanca (IQR)
Es deger kiitle, gr, n=106, ortanca (IQR)

Perikardiyal yag, ml, n=118, ortanca (IQR)

CAC skoru, n=106, ortanca (IQR)

Aortik kapak kalsifikasyonu, n=106,
ortanca (IQR)
EF, %, n=110, ortanca (IQR)

Kalp Kiitlesi, gr, n=110, ortanca (IQR)
Atim hacmi, ml, n=110, ortanca (IQR)
ED, ml, n=110, ortanca (IQR)
ES, ml, n=110, ortanca (IQR)

Kardiyak output, L/dk, n=110, ortanca
(IQR)

HRP, n=115, Yok

(%) Var

Toplam Hasta

37 (314)
33 (28)

25(21.2)

8 (6.8)

71,3 (7,4-345.6)
13,5 (1,2-84,1)
119,8 (92,2-175,9)
67,6 (4,5 -413,5)
0,0 (0,0-57.2)

66,0 (59,0-69,0)
113,1 (97,4-139,3)
44,7 (37,1 -56,6)
71,1 (58,4-84.2)
24,4 (19,6-31,2)
3,0 (2,5-3,7)

98 (85,2)
17(14,8)



Tablo 15 devami: Kardiyak BT Parametrelerinin Hasta Gruplarina Gore

Incelenmesi
CCTA parametreleri Toplam Hasta
CADRADS, n=115, (%) 0 16 (13,9)
1 31 (27)
2 27 (23.5)
3 12 (10,4)
4 29 (25,2)

EF: Ejeksiyon fraksiyonu, ED: End Diastolik voliim, ES: End Sistolik voliim, HRP: Yiiksek
riskli plak, CADRADS: Koroner Arter Hastalig1 Raporlama ve Veri Sistemi, CAC: Koroner
Arter Kalsiyum, CCTA: Koroner bilgisayarli tomografi anjiyografi

4.2.CCTA Parametrelerinin Kognitif Fonksiyon Testleri ile Korelasyon
Analizi

CCTA ile elde ettigimiz verilerin kognitif testler ile korelasyonunu

incelemek i¢in Spearman korelasyon analizi yapildi.

CAC skoru ve kognitif testler arasinda yapilan korelasyon analizinde, CAC
skoru ile Q-mci total skoru arasinda negatif bir iligki olmasina ragmen istatistiksel
olarak anlamli degildi (r=-0,128, p=0,190). CAC skoru ile MMSE total skoru
arasinda istatistiksel anlaml bir iligski saptanmamistir (r=0,047, p=0,630). CAC
skoru ile Q-mci yonelim alt baslig1 arasinda negatif yonlii zayif bir korelasyon
mevcut olmasina ragmen p degeri sinirda kalmistir (r=-0,189, p=0,053). CAC
skoru ile geri say1 menzil testi arasinda negatif yonde korelasyon oldugu goriildii

ve bu korelasyon istatistiksel olarak anlamliydi (r=-0,211, p=0,030).

Plak yiikii gostergesi ‘P’ degeri ile Q-mci total skoru (r=0,019, p=0,835)
ve MMSE total skoru (r=0,036, p=0,701) arasinda istatistiksel anlamli bir iligki

saptanmadi. Plak yiikii gostergesi ‘P’ degeri ile Q-mci yonelim arasindaki negatif
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korelasyon istatistiksel anlamlilik agisindan sinirda kalmistir (r=-0,167, p=0,071).
‘P> degeri ile geri say1 menzil testi arasinda negatif yonde korelasyon oldugu

goriildii ve bu korelasyon istatistiksel olarak anlamliyd: (=-0,185, p=0,046).

Aortik kapak kalsifikasyonu ile MMSE total skor (r=-0,322, p= 0,001),
MMSE dikkat (r=-0,270, p=0,005), MMSE geri ¢agirma (r=-0,207, p=0,034), geri
say1 menzil testi (r=-0,321, p=0,001) arasinda negatif yonde korelasyon mevcut ve
istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildii. Aortik kapak kalsifikasyonu ile Q-mci

total skoru arasinda istatistiksel anlaml1 bir iligki saptanmadi (r=-0,071, p=0,472).

Kalsifik plak voliimii ile Q-mci total skoru (r=-0,049, p=0,619) ve MMSE
total skoru (r=0,040, p=0,687) arasinda istatistiksel anlaml1 bir iliski saptanmadi.
Fakat kalsifik plak voliimii ile Q-mci yonelim (r=-0,191, p=0,049) ve geri say1
menzil testi (r=-0,225, p=0,020) arasinda istatistiksel anlamli negatif korelasyon
mevcut. Ayn1 zamanda kalsifik plak es deger kiitlesi ile Q-mci total skoru (r=-
0,037, p=0,491) ve MMSE total skoru (r=0,046, p=0,640) arasinda istatistiksel
anlamli bir iligki saptanmadi. Kalsifik plak es deger kiitlesi ile Q-mci yonelim (r=-
0,191, p=0,050) ve geri say1 menzil testi (r=-0,212, p=0,029) arasinda istatistiksel

anlamli negatif korelasyon oldugu gortildii.

Tim kardiyak belirteglerin, kognitif testler ile korelasyon iliskisi Tablo
16°da gosterilmistir.
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Tablo 16: CCTA Olgiimlerinin Kognitif Testler ile Korelasyonu

Kognitif
Testler

MMSE-
Total Skor

MMSE-
Yonelim

MMSE-
Hafiza

MMSE-
Dikkat

MMSE-

Geri cagirma

MMSE-
Lisan
MMSE-
Motor
Q-mci Total
Skor
Q-mci
Yonelim
Q-mci
Kelime
Kayit
Q-mci Saat
Cizme
Q-mci Geri
Cagirma
Q-mci
Sozel
Akicihk
Q-mci
Mantiksal
Bellek
Tleri Say1
Testi

Geri Say1
Testi

K Harfi
Testi

CAC skoru

r
0,047

0,020
0,124
-0,062
0,109
-0,091
-0,153
-0,128
-0,189

-0,038

0,078
-0,061

-0,108

-0,070

-0,104
-0,211

0,027

p
0,630

0,836
0,204
0,526
0,265
0,352
0,118
0,190
0,053

0,697

0,444
0,538

0,270

0,479

0,288
0,030

0,791

Kardiyak ‘P’
degeri
r p
0,036 0,701
-0,092 0,323
0,027 0,768
-0,015 0,873
0,111 0,231
-0,069 0,460
-0,117 0,207
0,019 0,835
-0,167 0,071
0,039 0,671
0,082 0,397
-0,061 0,397
-0,017 0,853
-0,030 0,751
-0,102 0,270
-0,185 0,046
0,005 0,963

Aortik kapak Plak voliim
kalsifikasyon

T

-0,322
0,101
-0,062
-0,270
-0,207
-0,088
-0,234
-0,071
0,144

-0,159

0,038
-0,010

-0,139

-0,026

-0,166
-0,321

-0,157

p
0,001

0,304
0,525
0,005
0,034
0,370
0,016
0,472
0,141

0,104

0,708
0,917

0,154

0,790

0,088
0,001

0,125

r
0,040

0,014
0,120
-0,065
0,103
-0,090
-0,158
-0,049
-0,191

-0,050

0,072
-0,060

-0,116

-0,077

0,114
0,225

0,024

p
0,687

0,886
0,221
0,509
0,293
0,357
0,105
0,619
0,049

0,613

0,479
0,540

0,237

0,433

0,243
0,020

0,817

33

Es deger plak
kiitlesi
r p
0,046 0,640
0,016 0,872
0,124 0,204
-0,063 0,518
0,109 0,264
-0,093 0,342
-0,153 0,117
-0,037 0,491
-0,191 0,050
-0,034 0,731
0,086 0,398
0,040 0,681
-0,110 0,263
-0,068 0,491
-0,106 0,279
-0,212 0,029
0,032 0,754

r = spearman rho katsayisi, MMSE:Mini Mental Degerlendirme Testi, Q-mci: Hizl1 hafif biligsel bozukluk tarama testi
CAC: Koroner arter kalsiyum skoru



GERI SAYI MENZIL TESTI

4.3.. CCTA Olgiim Parametrelerinin Kognitif Fonksiyon Testleri ile
Hiskisi

CCTA ol¢iimii ile elde edilen toplam plak yikiinii gosteren ‘P’ degeri
kardiyak risk durumuna gore P1, P2, P3 ve P4 olarak kategorize edilmektedir.
Pl’den P4’e dogru plak yiikiinde artis olmaktadir. Geri sayr menzil testi
performansinin plak yiikiindeki artis ile iliskisini inceledik. Geri sayr menzil testi
sonucu plak olmayan hastalarda 3,60 = 0,83, P1 kategorisinde 3,24 + 1,04, P2
kategorisinde 3,28 + 0,89, P3 kategorisinde 3,44 + 1,25, P4 kategorisinde 1,88 +
1,10 olarak goriildii. En yiiksek plak yiikiinde test performansinda anlamli bir
diisiis oldugunu saptadik (p=0,004). Gruplar arasi farklilig1 ortaya koymak i¢in
post hoc analiz yaptik. Bonferroni diizeltmesi yaptigimizda, plak olmamasi ile P4
plak yiikii bulundurma (p=0,003) ve P3 plak yiikii ile P4 plak yiikii (p=0,003)
gruplar1 arasinda farkliligin bu anlamlilig1 olusturdugunu gordiik (Sekil 1).

Sekil 1: Geri Say1 Menzil Testinin P Kategorileri ile Iliskisi

4.00
360 0,83
328+ 0,89 3,44 £1,25
324+ 1,04
3.00

2.00

p=0,004

® 1,88+1,10

1.00

Plak yok P1 P2 P3 P4

Analizimize kardiyak riske gore P degerini siniflayarak devam ettik. En
yiiksek plak yiikiine sahip P4’1i bir grup, P1-2-3’ii ve plagi olmayan hastalari ikinci
grup olacak sekilde kategorize ettik. P4 grubunda toplam 8 hasta mevcutken P1-3
ve plak olmayan grupta 109 hasta mevcuttu. Calismamizdaki hastalarin plak yiikii

P4 kategorisinde olanlarin geri say1 menzil testi ortalamasi 1,88 + 1,25 iken diger
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grubun geri say1 menzil ortalamast 3,35 + 1,02 olarak tespit edildi (p < 0,001)
(Sekil 2).

Sekil 2: Geri Say1 Menzil Testinin P1-3 ve P4’e Gore Etkilenimi

4.00

I 335+ 1.02 p<0,001

3.00

2.00

1.88 +£1.25

GERI SAYI MENZIL TESTi

1.00

P1-2-3 P4

Geri say1 menzil testi ile CAC skoru arasindaki iligkiyi inceledik. CAC
skoru Agatston yontemi ile belirlenmekte olup sifirdan sonsuza kadar giden
sayisal bir gostergedir. CAC skoru literatlirde risk artisina gore farkli sekilde
kategorizasyonlart mevcuttur. CAC = 0 ¢ok diisiik risk, CAC = 1-100 aras1 diisiik
risk, CAC = 101-400 aras1 orta risk, CAC> 400 ise yiiksek riski gostermektedir
[130]. Baska bir siniflamada CAC 1-100 diistik riski, CAC 101-300 arasi orta risk,
CAC 301-999 arasi yiiksek risk, CAC> 1000 ise ¢ok yiiksek riski gostermektedir
[127]. CAC skorunun yapilmis bu kategorizasyonlari ile geri say1 menzil testinin
iligskisini inceledik. Geri say1 menzil testi skorlari, CAC skoru 0-100 arasinda olan
hastalarda 3,36 = 0,91, CAC skoru 101-300 arasinda olan hastalarda 3,37 + 0,96,
CAC skoru 301-999 arasi olan hastalarda 3,05 + 1,27, CAC skoru 1000 ve iizeri
olan hastalarda 2,43 + 0,99 olarak goriildii. CAC skoru arttik¢a geri say1 menzil
testi performansinda kotiilesme oldugunu saptasak da istatistiksel olarak

anlamlilig1 sinirda kalmistir (p=0,079) (Sekil 3).
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GERI SAYI MENZIL TESTi

Sekil 3: CAC Skoru Kategorizasyonu ile Geri Sayr Menzil Testi
Mliskisi

4.00 |

3.50 |
336091 3374096

305127

p=0,079

3.00 |

2.50 |

®243£099

2.00 |

1.50 |

1.00 |

0-100 101-300 301-999 > 1000

CAC SKORU

CAC skoru i¢in kardiyak risk artis durumuna gore kategorizasyonlarini
yaparak geri say1 menzil testi performansi iizerindeki etkisini inceledik. lk olarak
yiiksek riski gostergesi olan CAC skorunun 300 iizerindeki hastalari, altindaki
hastalar ile karsilastirdik. CAC koru 300 iizerinde 29 hasta mevcutken altinda ise
77 hasta vardi. CAC skorunun 300’iin iizerinde olan hastalarda geri say1 menzil
testi ortalamasi 2,90 + 1,11, CAC skoru 300 altindaki hastalarda geri say1 menzil
testi ortalamasinin 3,36 + 0,92 oldugu gériildii (p=0,030). Istatistiksel anlamli
olarak CAC skorunda artis ile geri sayr menzil testi performansinda diisls
mevcuttu (Sekil 4). Analizimizde CAC skorunun ¢ok yiiksek riske denk geldigi
1000 degerinin iizerindeki ve altindaki hastalarin karsilastirmasini da yaptik. CAC
skoru 1000’in {izerinde olan 7 hastanin geri say1 menzil testi ortalamas1 2,43 + 1,27
iken CAC 1000’in altindaki 99 hastada geri say1 menzil testi ortalamasi 3,29 +
0,95 oldugu saptand1 (p=0,025) (Sekil 5).
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Mliskisi

GERI SAYI MENZIL TESTI

Mliskisi

GERI SAYI MENZIL TESTI

Sekil 4: CAC Skoru 300 Kategorizasyonu ile Geri Sayr Menzil Testi

3.50

3.25

3.00

2.75

2.50

3,36 + 0,92

CAC skoru <300

p=0,030

2,90+1,11

CAC skoru>300

Sekil 5: CAC Skoru 1000 Kategorizasyonu ile Geri Say1r Menzil Testi

4.00

3.50

3.00

2.50

2.00

150

1.00

3.29+0.95

CAC skoru <1000

p=0,025

»

243.+127

CAC skoru >1000
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GERI SAYI MENZIL TESTI

CAC skoru i¢in yapilmis diger bir siniflama olan 0, 1-100,101-399 ve
>400 sahip olan hastalar ile geri sayr menzil testi iliskisini inceledik. Geri say1
menzil testi sonuclart CAC skoru 0 olan hastalarda 3,72 + 0,83, CAC skoru 1-100
arasi olan hastalarda 3,20 + 0,91, CAC skoru 101-399 olan hastalarda 3,33 + 0,91
ve CAC skoru >400 olan hastalarda 2,89 + 1,15 olarak goriildii (p=0,046) (Sekil
6).

Sekil 6: CAC Skoru Kategorizasyonu ile Geri Say1 Menzil Testi
Mliskisi

p=0.046

4.00

? 3,72+083

— " 3334091

y 3.20+0,91

3.00

— ¢ 289+1,15

2.50

0 1-100 101-399 >400

CAC SKORU

CAC skorunun yiiksek kardiyovaskiiler risk gostergesi olan 400
degerine gore hastalara gruplandirarak geri say1 menzil testi ile iliskisini inceledik.
CAC skoru 400’iin {izerinde olan 27 hastanin geri say1 menzil testi ortalamalar
2,89 + 1,15 iken CAC skoru 400’iin altinda olan 79 hastanin geri say1 menzil testi
ortalamalar1 3,35 £+ 0,91 olarak gosterildi (p=0,034) (Sekil 7).
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Sekil 7: CAC Skoru 400 Kategorizasyonu ile Geri Sayr Menzil Testi
Mliskisi

3.50
p=0,034

3,35+0,91 T
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2,89 £ 1,15

2.75

GERI SAYI MENZIL TESTI

250

CAC skoru <400 CAC skoru >400

CAC skorunun 1000 puan tizerindeki hastalarda MMSE lisan alt baglig
puan ortancasi 3(3-3), CAC skoru 1000 puan alt1 hastalarda MMSE lisan alt baslik
puan ortancasi 3(3-3) olarak goriildii (p=0,060). K harfi testi ortancast CAC skoru
1000 puan iizerindeki hastalarda 9 (8-9,5) iken CAC skoru 1000 puan altindaki
hastalarda 13 (10-16) olarak goriildii (p=0,018) (Tablo 17).

Tablo 17: CAC Skoru >1000 ile K Harfi testi ve MMSE-Lisan iligkisi
CAC skor <1000 CAC skor >1000 P degeri

(n=99) (n=7)
MMSE lisan, ortanca  3(3-3) 3(3-3) 0.060
(IQR)
K harfi testi, ortanca  13(10-16) 9 (8-9.5) 0.018
(IQR)

MMSE: Mini mental durum degerlendirme testi, CAC: Koroner arter kalsiyum skoru
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‘P’ plak ytikii degeri ile Q-mci ve MMSE test alt bagliklari ile iliskisini
inceledik. Ilk olarak ‘P’ plak yiikii degeri ile Q-mci testi yonelim alt baslig
iligkisini inceledik. Q-mci yonelim alt baghik skor ortancasi plak olmayan
hastalarda 10(10-10), P1 plak yiikii olan hastalarda 10(10-10), P2 plak yiikiine
sahip olan hastalarda 10(10-10), P3 plak ytikiine sahip olan hastalarda 10(10-10),
P4 plak yiikiine sahip olan hastalarda 9(3,5-10) olarak goriildii (p=0,034). ‘P' plak
yiikii degeri ile Q-mci geri ¢agirma testi iliskisini inceledik. Q-mci geri ¢agirma
skor ortancasi plak olmayan hastalarda 16(12-20), P1 plak yiikiine sahip hastalarda
16(12-16), P2 plak yiikiine sahip hastalarda 16(12-20), P3 plak yiikiine sahip
hastalarda 16 (12-20), P4 plak yiikiine sahip hastalarda 12(8-16) olarak goriildii.
Kardiyak riskin en fazla oldugu P4 plak yiikiinde Q-mci test performansinda diisiis
oldugunu gostermemize ragmen istatistiksel olarak anlamliligini saglayamadik

(p=0,405) (Tablo 18).

Tablo 18: P degeri ve Q-mci Yonelim ve Q-mci Geri Cagirma Iliskisi

Q-mci p degeri Q-mci Geri p degeri
Yonelim Cagirma

Plak yok, 10(10-10) 0,034 Plak yok, 16(12-20) 0,405

ortanca (IQR) ortanca (IQR)

P1, ortanca 10(10-10) P1, ortanca 16(12-16)

(IQR) (IQR)

P2, ortanca 10(10-10) P2, ortanca 16(12-20)

(IQR) (IQR)

P3, ortanca 10(10-10) P3, ortanca 16(12-20)

(IQR) (IQR)

P4, ortanca 9(3,5-10) P4, ortanca 12(8-16)

(IQR) (IQR)

Q-mci: Hizli hafifbiligsel bozukluk tarama testi

Plak ytikii gostergesi P degeri ile MMSE yonelim ve MMSE geri ¢agirma
alt testleri ile iliskisini inceledik. MMSE yonelim testi skor ortancasi plak olmayan
hastalarda 10(10-10), P1 plak yiikii olan hastalarda 10(9-10), P2 plak yiikii olan
hastalarda 10(9-10), P3 plak yiikiine sahip hastalarda 10(10-10), P4 plak yiikiine
sahip olan hastalarda 8,5(5,5-10) olarak goriildii. P4 plak ytikiine sahip hastalarda
MMSE yonelim test performansinda kétiilesme olmasina ragmen istatistiksel

olarak anlamlilik saglayamadigini saptadik (p=0,200).
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MMSE geri ¢agirma test skor ortancasi plak olmayan hastalarda 2(1-3), P1 plak
yiikiine sahip hastalarda 2(2-3), P2 plak yiikiine sahip hastalarda 3(2-3), P3 plak
yiikiine sahip hastalarda 3(2-3), P4 plak yiikiine sahip olan hastalarda 1(0-3) olarak
goriildi. Plak yiikiinde artis ile birlikte en yiiksek plak yiikii olan P4 degerinde
daha diisik MMSE geri cagirma alt baslik test skorlari oldugu goriildi ve
istatistiksel olarak anlamlilig1 sinirda kaldi (p=0,090) (Tablo 19).

Tablo 19: P degeri ve MMSE Y 6nelim ve MMSE Geri Cagirma Iliskisi

MMSE p degeri MMSE Geri p degeri
Yonelim Cagirma

Plak yok, 10(10-10) 0,200 Plak yok, 2(1-3) 0,090

ortanca (IQR) ortanca (IQR)

P1, ortanca 10(9-10) P1, ortanca 2(2-3)

(IQR) (IQR)

P2, ortanca 10(9-10) P2, ortanca 3(2-3)

(IQR) (IQR)

P3, ortanca 10(10-10) P3, ortanca 3(2-3)

(IQR) (IQR)

P4, ortanca 8,5(5,5-10) P4, ortanca 1(0-3)

(IQR) (IQR)

MMSE: Mini mental degerlendirme testi

Plak yiikii gostergesi P degerini kardiyak risk durumuna gore hastalari
gruplandirarak kognitif testler ile iliskisini inceledik. P4 kategorisindeki 8 hastanin
plak olmayan ve P1-2-3 kategorilerindeki hastalara gére Q-mci ve MMSE alt
basgliklar ile iligkisini analiz ettik. Q-mci total skoru ortalamasi kardiyak ‘P4’
kategorisindeki hastalarda 47,88 + 19,33 iken diger grupta Q-mci total skor
ortalamas1 59,82 + 10,82 olarak goriildii. Daha ytiksek plak yiikiine sahip olan hasta
grubunda daha diisiik Q-mci test performansi goriilmesine ragmen bu durum
istatistiksel olarak anlamlilik saglayamadi (p=0,126). P4 kategorindeki hastalarin Q-
mci yonelim alt bashigi ortancasi 9(3.5- 10) iken diger grupta ortancanin 10(10-10)
oldugunu saptadik (p= 0,002). Ayn1 hasta grubu ile Q-mci geri ¢cagirma alt baslig
analiz edildiginde P4 grubundaki hastalarin test puan ortancast 12(8-16) iken diger
grupta 16(12-20) oldugu goriildii. P4 grubundaki hastalarda test performansinda
diislis oldugu goriilmesine ragmen bu fark simirda olarak istatistiksel anlamsiz

cikmustir (p=0,067).



MMSE total test skoru ortancasi ‘P4’ plak yiikii kategorisindeki hastalarda
25(19-30) iken diger grupta 29(27-30) oldugu goriildii ve yine bu olusan diisiik
test performansi istatistiksel olarak anlamli goriildii (p=0,027). MMSE yo6nelim alt
baslig1 ile ayn1 grup analizinde P4 kategorisindeki hastalarin test ortancasi 8 (4-
10) iken diger grupta test ortancast 10(9-10) olarak goriilmiis olup bu fark
istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,025). MMSE geri ¢agirma alt bashigi ortancasi
‘P4> grubundaki hastalarda 1(0-3) iken diger grupta ortanca 3(2-3) olarak
goriilmiistiir. Gruplar arasi test performansinda kotiillesme olmasina ragmen

istatistiksel olarak sinirda anlamli ¢itkmamustir (p=0,085) (Tablo 20).

Tablo 20: Kardiyak ‘P4’ Plak Yiikii Degeri - Q-mci ve MMSE ile Iliskisi

Kognitif testler Kardiyak P1-3 Kardiyak P 4 p
(n=110) (n=8) degeri

Q-mci Yonelim, ortanca (IQR) 10 (10-10) 9 (3,5-10) 0,002
Q-mci Geri cagirma, ortanca 16 (12-20) 12 (8-16) 0,067
(IQR)

Q-mci Total, ortalama + SS 59,82 + 10,82 47,88 £19,33 0,126
MMSE Y o6nelim, ortanca 10 (9-10) 8(4-10) 0,025
(IQR)

MMSE Total, ortanca IQR)  29(27-30) 25(19-30) 0,027
MMSE lisan, ortanca (IQR) 3(3-3) 3(3-3) 0,065
MMSE Geri cagirma, ortanca 3(2-3) 1(0-3) 0,085
(IQR)

MMSE: Mini mental degerlendirme testi, Q-mci: Hizl1 hafif biligsel bozukluk tarama testi, SS:
Standart sapma

Aortik kapak kalsifikasyonu ile kognitif testlerin iligkisini inceledik.
Aortik kapak kalsifikasyonunu daha 6nce yapilmis olan bir ¢alismaya uygun
olarak kategorize ettik [165] . Risk artisina gore aortik kapak kalsifikasyonu 0, 1-
99, 100-299 ve >300 degerlerinde olmasina gore hastalar1 gruplandirdik. Aortik
kapak kalsifikasyonu 0 olan toplam 57 hasta, 1-99 aras1 olan toplam 34 hasta, 100-
299 arasi toplam 10 hasta, >300 olan toplam 5 hasta oldugunu gérdiik. ilk olarak
aortik kapak kalsifikasyonu ve geri say1 menzil testi ile iligkisini inceledik. Geri
say1 menzil testi skor ortalamasi, aortik kapak kalsifikasyonu 0 olan hastalarda

3,49 + 0,83, 1-99 arasi olan hastalarda 3,08 + 1,22, 100-299 arasi olan hastalarda
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2,80 + 0,63, =300 olan hastalarda 2,20 + 0,48 olarak goriildii. Aortik kapak
kalsifikasyondaki artis ile geri say1 menzil testi performansinda gerileme oldugunu
saptadik (p=0,006). Gruplar arasindaki farkliligi belirlemek i¢in post hoc analiz
yaptik. Gruplar arasi dagilimda homojenite olmamasi sebebi ile Tamhane
diizeltmesi yaptigimizda aortik kapak kalsifikasyonu 0 olanlar ve >300 olanlar

hastalar arasinda anlaml1 farklilik oldugu goriildi (p=0,005) (Sekil 8).

Sekil 8: Aortik Kapak Kalsifikasyonu ile Geri Say1 Menzil Testi

Mliskisi
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AORTIK KAPAK KALSIFIKASYONU

Aortik kapak kalsifikasyonu MMSE total skor iliskisini inceledik. MMSE
total skor test ortancasi, aortik kapak kalsifikasyonu 0 olan hastalarda 29(28-30),
1-99 arasi olan hastalarda 28(27-30),100-299 arasi olan hastalarda 27,5(26-29),
>300 olan hastalarda 27(27-27) olarak goriildii (p=0,006). Aortik kapak
kalsifikasyonunda artis oldukea istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde MMSE
total skorda diisiis oldugunu gordiik (Tablo 21).



Tablo 21: Aortik Kapak Kalsifikasyonu ile MMSE Total Skor Iliskisi

Aortik Kapak Kalsifikasyonu MMSE total Skor p degeri
0 29(28-30) 0,006
1-99 28(27-30)

100-299 27,5(26-29)

>300 27(27-27)

MMSE: Mini mental degerlendirme testi

Aortik kapak kalsifikasyonu 100 altinda olan ve lizerinde olanlara gore
hastalar1 gruplandirdik. Aortik kapak kalsifikasyonu 100 altinda toplam 91 hasta
bulunurken tizerinde ise 15 hasta bulunmaktaydi. Bu gruplandirma ile kognitif
testlerin iligkisini inceledik. Aortik kapak kalsifikasyonu 100 ve iizeri olan
hastalarin istatistiksel anlamli olarak geri sayr menzil testi ortalamasinin daha
diisiik oldugunu saptadik (2,60 = 0,63 vs 3,34 £ 1,00, p=0,007). MMSE dikkat test
skoru performansinin aortik kapak kalsifikasyonu 100 iizerinde olan hastalarda
istatistiksel olarak anlamli daha diisiik oldugunu saptadik (p=0,015). MMSE total
skoru ortanca degerlerinin aortik kapak kalsifikasyonu 100 ve {izerinde olan hasta

grubunda daha diisiik oldugunu saptadik (p=0,027) (Tablo 22).

Tablo 22: Aortik Kapak Kalsifikasyonu > 100’e ile Geri Say1 Menzil Testi
ve MMSE Iliskisi

Kognitif testler Aortik kapak Aortik Kapak p
kalsifikasyonu  Kalsifikasyonu degeri
<100 >100

Geri Say1 Menzil Testi, 3,34 +£1,00 2,60 + 0,63 0,007

ortalama + SS

MMSE Dikkat, ortanca (IQR) 5 (5-5) 5(4-5) 0,015

MMSE Total, ortanca (IQR)  29(28-30) 27(26,5-29) 0,027

MMSE: Mini mental degerlendirme testi, SS: Standart sapma



Calismamizdaki hastalarda yiiksek riskli plak varligin1 gésteren ‘HRP’

ille MMSE-Yo6nelim alt basligr arasindaki iliskiye baktigimizda ‘HRP’ olan
hastalarda MMSE yonelim alt baglik ortancas1 10(8-10) iken HRP yoklugunda

ortanca 10(10-10) olarak goriildii (p=0,048). HRP varlig1 ile Q-mci yonelim
arasindaki iligskiye baktigimizda HRP varliginda ortancanin 10(8-10) iken HRP
yoklugunda ortanca 10(10-10) olarak goriildii. Test performansinda diisiis oldugu
goriilse bile istatistiksel olarak sinirda anlamsiz ¢ikmustir (p=0,054). Q-mci geri
cagirma alt bashiginin HRP ile analizinde, HRP varliginda ortanca 12(8-16) iken
HRP yoklugunda ortancanin 16(12-20) oldugu goriildii. Test performansinda
diisiis gozlenmis olmasina ragmen istatistiksel olarak yine sinirda anlamsiz
cikmustir (p= 0,059). Q-mci total skorunun HRP varligi ile iliskisi incelendiginde
HRP varliginda test performansinda diistiklik oldugu goriilmiistiir. Ancak

istatistiksel olarak anlamlilig1 sinirda kalmistir (p=0,064) (Tablo 23).

Tablo 23: HRP ile Q-mci ve MMSE Alt Basliklar ile iliskisi

HRP yok HRP var P degeri
(n=98) n=17)
MMSE Yo6nelim, 10(10-10) 10(8-10) 0,048
Ortanca (IQR)
Q-mci Yonelim, Ortanca 10(10-10) 10(8-10) 0,054
(IQR)
Q-mci Geri ¢cagirma, 16(12-20) 12 (8-16) 0,059
Ortanca (IQR)
Q-mci Total, Ortalama 60,3 +1,2 54,7+ 12,5 0,064
=SS

MMSE: Mini Mental Degerlendirme Testi, Q-mci: Hizl1 bilissel bozukluk tarama testi SS:
Standart Sapma, HRP: Yiiksek riskli Plak
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4.4. Kognitif Testlerin iliskili Kardiyak Parametreler ile Dogrusal
Regresyon Analizi

Normal dagilim gdsteren Q-mci total skoru ve geri say1 menzil testi ile
iligkili olan CCTA bulgularinin karistirict  faktorlerden bagimsiz etkisini
gostermek icin ¢oklu degiskenli dogrusal regresyon analizi yaptik. ‘HRP’
varliginin Q-mci total skoru iizerine negatif yonde etkisi yas, cinsiyet ve egitim
durumuna gore diizeltme yaparak inceledigimizde istatistiksel olarak sinirda
anlamsiz ¢ikmistir (p=0,076). Modele vaskiiler yiik risk faktorleri eklenerek tekrar
analiz edilince ‘HRP’ varliginin kanstiric1 faktorlerden bagimsiz olarak Q-mci
testi total skoru tizerinde negatif etkisi sinirda anlamsiz olarak ¢ikmistir (p=0,068).
Kardiyak ‘P4’plak yiikiine sahip hastalarin Q-mci total skoru, ‘P4’ plak yiikii
bulunmayanlara gore daha diisiik oldugunu saptamistik ancak istatistiksel olarak
anlamsiz ¢ikmist1 (p=0,127). ‘P4’ plak yiikiiniin Q-mci total skoruna karistirici
faktorlerden bagimsiz olarak etkisini gostermek i¢in ¢oklu degiskenli dogrusal
regresyon analizi uyguladik. Yas, cinsiyet ve egitim durumuna gore diizeltme
yapinca ‘P4’ plak yiikkii bulunan hastalarin Q-mci total test puami iizerine
istatistiksel anlamli negatif etkisi oldugunu gosterdik (p=0,022). Vaskiiler yiik risk
faktorlerine gore diizeltme yapildiktan sonra da ‘P4’ plak yiikii bulunmasinin daha

diisitk Q-mci total skoru ile iligkili oldugunu gdosterdik(p=0,025) (Tablo 24).

Tablo 24: Yiiksek Plak Yiikii ve HRP Varliginin Q-mci ile Iliskisinin Dogrusal
Regresyon Analizi

Q-mci Total Skoru

B (95%CI) P degeri
Model 1: HRP* -4,392 (-9,244 -0,459) 0,076
Model 2: P4* -8,357 (-15,513- -1,202) 0,022
Model 3: HRP** -4,773 (-9,900 —0,355) 0,068
Model 4: P4** -8,210 (-15,388 - -1,032) 0,025

HRP: Yiiksek riskli plak, Q-mci: Hizl1 hafif biligsel bozukluk tarama testi

*Yas, cinsiyet, egitim durumuna gore diizeltilmistir.
** Yas, cinsiyet, egitim durumu, sigara kullanimi, LDL HbAlc, sistolik-diastolik kan basinci,
viicut kitle indeksine gore diizeltilmistir
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Geri sayr menzil testi ile ‘P4’ plak yikii varligi, aortik kapak
kalsifikasyonu ve CAC skorunun iligkisini gostermek igin ¢oklu degiskenli
dogrusal regresyon analizi uyguladik. Yas, cinsiyet ve egitim durumundan
bagimsiz olarak ‘P4’ plak yiikiiniinn CAC skorunun ve aortik kapak
kalsifikasyonunun istatistiksel anlamli olarak geri say1 menzil testi performansi ile
negatif iliskisi oldugunu gosterdik. Geri say1 menzil testi ile CAC skorunun iliskisi
vaskiiler yiik risk faktoriine gore diizeltme yapildiginda azaldigr goriilmiistiir.
CAC skoru kategorileri olan CAC skoru>300 ve CAC skoru >1000 olmasinin geri
say1 menzil testi ile iliskisini gostermek i¢in karistirict faktorler olan yas, cinsiyet,
egitim durumu ile dogrusal regresyon analizini yaptik. CAC skoru kategorilerinin
geri say1 menzil testi ile iliskisi karistiric1 faktorlerden bagimsizlig: istatistiksel
olarak smirda anlamsiz kalmistir. ‘P4’ plak yiikii ve aortik kapak
kalsifikasyonunun geri sayr menzil testi ile iliskisinin vaskiiler yiik risk
faktorlerine gore diizeltme yaptiktan sonra da anlamli sekilde devam ettigini
gordiik. Aortik kapak kalsifikasyonu risk artisina gore kategorize ettigimizde,
aortik kapak kalsifikasyonu 100 ve iizeri olan hastalarin hem yas cinsiyet egitim
durumu hem de modele eklenen vaskiiler yiik risk faktorlerinden bagimsiz olarak
geri say1 menzil testi ile negatif yonlii iliskisi oldugu goriilmiistiir. Kalsifik plak
voliimiinlin yas, cinsiyet, egitim durumundan bagimsiz olarak geri say1r menzil
testi ile iliskili oldugu goriilmiistiir. Modele vaskiiler yiik risk faktorleri
eklendiginde ise model giiclinde zayiflama oldugu goriilmiistiir (Tablo 25).

Tablo 25: Geri Say1 Menzil Testi Uzerine Etkili Faktorlerin Dogrusal
Regresyon Analizi

Geri Say1 Menzil Testi

B (95%CI) p degeri
Model 1: P4 * -1,228 (-1,920 - -0,536) 0,001
Model 2: CAC skoru* 0,000 (-0,001 — 0,000) 0,031
Model 3: CAC skoru >300 * -0,384 (-0,077 — -0,007) 0,054
Model 4: CAC skoru> 1000* -0,633 (-1,316 - -0,049) 0,069
Model 5: Aortik Kapak 0,000 (-0,001 — 0,000) 0,035
Kalsifikasyonu®
Model 6: Model 6: Aortik Kapak -0,575(-1,069- -0,080) 0,023
Kalsifikasyonu>100*
Model 7: Kalsifik Plak Voliimii* 0,000(-0,001-0,000) 0,026

Model 8: P4** -1,107 (-1,817--0,397) 0,003
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Tablo 25 devami: Geri Say1 Menzil Testi Uzerine Etkili Faktorlerin
Dogrusal Regresyon Analizi

Geri Say1 Menzil Testi

B(95%CI) p degeri
Model 9: CAC skoru** 0,000(-0,001 — 0,000) 0,073
Model 10: CAC skoru> 300** -0,365 (-0,782 — 0,052) 0,086
Model 11: CAC skor >1000** -0,489 (-1,200 — 0,221) 0,175

Model 12: Aortik Kapak -0,001(-0,003 — 0,000) 0,033

kalsifikasyonu**
Model 13: Model 6: Aortik -0,601(-1,113--0,090) 0,22
Kapak Kalsifikasyonu=>100**
Model 14: Kalsifik Plak 0,000(-0,001- 0,000) 0,061

Voliimii**
CAC: Koroner Arter Kalsiyum

*Yas, cinsiyet, egitim durumuna gore diizeltilmistir.
** Yas, cinsiyet, egitim durumu, sigara kullanimi, LDL, HbAlc, Sistolik-diastolik kan basinci,
viicut kitle indeksine gore diizeltilmistir

4.5.Kardiyak Parametreler ile Karistirici Faktorler ile Lojistik
Regresyon Analizi

HRP ile kognitif testlerin karistiric1 faktorlerden bagimsiz olarak iliskisini
gostermek icin lojistik regresyon analizi uyguladik. Bagimli degisken olarak
yiiksek riskli plak varligi gostergesi olan ‘HRP’ varligim aldik. Q-mci test
skorunda azalmanin yas, cinsiyet, egitim durumundan bagimsiz olarak HRP i¢in
risk faktorii oldugunu saptadik ancak istatistiksel anlamliligi sinirda kalmistir
(p=0,079). Modelimize vaskiiler yiik risk faktorleri olan sigara kullanimi, LDL,
HbAlc, sistolik-diastolik kan basinci, viicut kitle indeksini ekledigimizde yine Q-
mci total skor ile ‘HRP’ varligi iliskisi sinirda anlamsiz kalmistir (p=0,075).
Analizimize P4 plak yiikii ve daha diisiik plak yiikii bulunduran seklinde
gruplandirdigimiz hastalar1 bagimli degisken alarak devam ettik. Q-mci total
skorunda diisiistin, P4 plak yikii bulundurmak icin yas, cinsiyet, egitim
durumundan bagimsiz olarak istatistiksel anlaml risk faktorii oldugunu gordiik
(p=0,028). Modelimize vaskiiler yiik risk faktorlerini ekledigimizde aradaki
iliskide zayiflama oldugunu saptadik (p=0,051) (Tablo 26).
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Tablo 26: Q-mci Total Skorunun HRP ve P4 ile iliskisinin Lojistik
Regresyon Analizi

HRP P4
OR (95%CI) p OR(95%CI) p
degeri degeri
Q-mci Total 0,948(0,714-1,742) 0,079  0,896(0,813-0,988) 0,028
skoru*
Q-mci Total 0,938(0,874-1,007) 0,076  0,905(0,819-1,001) 0,051
skoru**
HRP: Yiiksek Riskli Plak, Q-mci: Hizli hafif biligsel bozukluk tarama testi, OR: Odds
Ratio
*Yas, cinsiyet, egitim durumuna gore diizeltilmistir.

** Yas, cinsiyet, egitim durumu, sigara kullamimi, LDL, HbA1c, Sistolik-diastolik kan
basinci, viicut kitle indeksine gore diizeltilmistir

Analizimize P4 plak yiikiine gore gruplandirdigimiz hastalar1 bagiml
degisken olarak alip geri say1 menzil testi ile iliskisinin karistiric1 faktorlerden
bagimsiz etkisini gdstermek icin lojistik regresyon yaparak devam ettik. Geri say1
menzil test performansinda artigin yas, cinsiyet, egitim durumundan bagimsiz
olarak P4 plak yiikiine sahip hasta sayisinda azalmaya sebep olacagini gosterdik
(p=0,007). Modelimize vaskiiler yiik risk faktorlerini ekledigimizde iligskinin aym
sekilde anlamli olarak devam ettigini gosterdik (p=0,021). CAC skoru 300
tizerinde olmasi ve altinda olmasina gore hastalar1 gruplandirip bagimli degisken
olarak aldigimizda geri say1 menzil testi performansinin yas, cinsiyet, egitim
durumundan bagimsiz koruyucu etkisinin sinirda istatistiksel anlamsiz kaldigin
saptadik (p=0,062). Vaskiiler yiik risk faktorlerini modelimize ekledigimizde yine
aradaki iliskinin istatistiksel olarak sinirda anlamsiz kaldigini saptadik (p=0,064)
(Tablo 27). CAC skoru 1000 iizerinde olan ve altinda olan olarak hastalari
gruplandirip bagimh degisken olarak aldik. Geri say1 menzil test performansindaki
artigin yas, cinsiyet, egitim durumundan bagimsiz olarak CAC skoru 1000 ve {izeri
icin koruyucu oldugunu gosterdik ancak istatistiksel anlamliligi sinirda kalmistir
(p=0,083). Modelimize vaskiiler yiik risk faktorlerini ekleyerek analizimize devam
ettigimizde aradaki iliskide azalma oldugunu saptadik (p=0,130). Aortik kapak
kalsifikasyonu 100 iizerinde olan ve altinda olan hastalar olarak gruplandirdik ve

lojistik regresyon analizimizde bagimli degisken olarak aldik. Geri say1 menzil
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testi performansinda artisin yas, cinsiyet egitim durumundan bagimsiz olarak
istatistiksel anlamli aortik kapak kalsifikasyonu yliksek olan hastalarda koruyucu
etkisi oldugunu gordiik (p=0,031). Modele vaskiiler yiik risk faktorlerini
ekledigimizde model giiclinde artis oldugunu saptadik (p=0,012) (Tablo 28).

Tablo 27: Geri say1 Menzil testi ile CAC skoru>300 ve P4 ile
[liskisinin Lojistik Regresyon Analizi

P4 CAC skoru>300
OR (95%CI) p OR(95%CI) p
degeri degeri
Geri Say1 0,285(0,114-0,711) 0,007  0,609(0,362-1,026) 0,062
Menzil Testi*
Geri Say1 0,229(0,066-0,797) 0,021  0,563(0,307-1,034) 0,064

Menzil Testi **

CAC: Koroner Arter Kalsiyum, OR: Odds Ratio

*Yas, cinsiyet, egitim durumuna gore diizeltilmistir.
** Yas, cinsiyet, egitim durumu, sigara kullanimi, LDL, HbA1¢, Sistolik-diastolik kan
basinci, viicut kitle indeksine gore diizeltilmistir

Tablo 28: Geri say1 Menuzil testi ile CAC skoru>1000 ve Aortik
Kapak Kalsifikasyonu>100 iligkisinin Lojistik Regresyon Analizi

CAC skoru>1000 Aortik Kapak
Kalsifikasyonu>100
OR (95%CI) p OR(95%CI) p
degeri degeri

Geri Say1 Menzil 0,458(0,190-1,106) 0,083  0,485(0,251-0,938) 0,031
Testi*

Geri Say1 Menzil 0,377(0,107-1,331) 0,130  0,324(0,135-0,780) 0,012
Testi **

CAC: Koroner Arter Kalsiyum, OR: Odds Ratio

*Yas, cinsiyet, egitim durumuna gore diizeltilmistir.
** Yas, cinsiyet, egitim durumu, sigara kullamimi, LDL, HbA1¢, Sistolik-diastolik kan
basinci, viicut kitle indeksine gore diizeltilmistir



5. TARTISMA

Calismamizda CCTA ile dlgiilen aterosklerotik ve kardiyak belirteclerin
kognitif fonksiyon iizerine etkisini degerlendirmeyi amagladik. Calismamiza
katilmay1 kabul eden daha 6nce CCTA ¢ektirmis 118 hasta kognitif degerlendirme
amaci ile MMSE, Q-mci testi, say1 menzil testi, fonemik soézel akicilik testi
uygulandi. CCTA uygulanmasi ile elde edilen CAC skoru, kardiyak plak ytikii,
plak voliimii, plak es deger hacmi, yiiksek riskli plak varligi, CADRADS
siniflamasi, EF, ES, ED, kardiyak kiitle, atim hacmi degerlerinin kognitif testler
ile iliskisini gosterdik. Yaptigimiz analizlerde Q-mci yonelim alt bagligi ile CAC
skoru, kardiyak P degeri, kalsifik plak voliim, kalsifik plak es deger kiitlesi
arasinda negatif yonlii bir korelasyon saptadik. Geri say1r menzil testi ile CAC
skoru, kardiyak P degeri, aortik kapak kalsifikasyonu, kalsifik plak voliim, kalsifik
plak es deger kiitlesi arasinda negatif yonlii bir korelasyon saptadik. MMSE total
skor, MMSE dikkat, MMSE geri ¢agirma ve MMSE motor alt basliklari ile aortik
kapak kalsifikasyonu arasinda negatif yonlii bir korelasyon oldugunu gosterdik.
Kardiyak P degeri, CAC skoru ve aortik kapak kalsifikasyonunda artig olmasiyla
geri say1 menzil testi performansinda koétiilesme oldugunu gosterdik. CAC skoru
ile fonemik sozel akicilik arasinda negatif yonlii bir iliski oldugunu gosterdik.
Kardiyak P degerinde artis olmasi ile Q-mci yonelim, Q-mci geri ¢agirma, Q-mci
total, MMSE yo6nelim, MMSE geri cagirma, MMSE lisan ve MMSE total test
performanslarinda kétiilesme oldugunu gosterdik. Aortik kapak kalsifikasyonunda
artis olmasi ile birlikte MMSE dikkat ve MMSE total skorunda kétiilesme
oldugunu gosterdik. HRP varliginda MMSE y6nelim, Q-mci yonelim, Q-mci geri
cagirma ve Q-mci total test skorunda diisiis oldugunu gosterdik. Yaptigimiz
dogrusal regresyon analizinde kardiyak P degerinin Q-mci test skoru ile olan
iliskisinin karistirict faktorlerden bagimsiz olarak devam ettiginin gosterdik.
Analizimizi tersten yaptigimizda Q-mci total skorunun da kardiyak P degeri ile
karistiric1 faktorlerden bagimsiz olarak iliskili oldugunu gosterdik. Kardiyak P
degerinin, CAC skorunun, aortik kapak kalsifikasyonunun geri say1 menzil testi

ile karistirict faktorlerden bagimsiz olarak iliskili oldugunu gosterdik. Analizimizi
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tersten yaptigimizda geri say1 menzil testinin de kardiyak P degeri ve aortik kapak
kalsifikasyonu ile karstirict faktorlerden bagimsiz olarak iligkili oldugunu

saptadik.

Kardiyovaskiiler risk faktorleri tek basina veya es zamanli kardiyak
hastaliklarla birlikte biligsel gerilemeyle iliskilendirilmistir [142]. Kardiyak
hastaliklar, biligsel islevleri, serebral hipoperflizyon, beyin mikroemboli olusumu
ve belirgin serebral enfarktiis gibi cesitli mekanizmalarla etkileyebilir. Ayrica,
hipertansiyon, dislipidemi ve diyabet gibi vaskiiler risk faktorleri, Alzheimer
hastaligt ve vaskiiler demans gibi bilissel gerileme tiirleriyle dogrudan
iliskilendirilmistir [143-145]. Asya Yaslanma Calismasinda, orta yasta tedavi
edilmemis hipertansiyonun, ileri yasta demans riskini artirdigi tespit edilmistir ve
bu iligski, Alzheimer hastaligindan ziyade vaskiiler demans ile daha gii¢lii bir bag
gostermistir [143]. Yapilan c¢alismalarda yiliksek tansiyonun, AP temizleme
stirecini bozarak AH ve serebral amiloid anjiyopatisine neden olabilecegi one
striilmiistiir [146]. 19 prospektif kohort ¢alismanin meta-analizine gore, diyabetli
bireylerin diyabeti olmayanlara kiyasla vaskiiler demans, AH, hafif bilissel
bozukluk ve herhangi bir demans gelistirme riskleri sirasiyla 2,48, 1,46, 1,21 ve
1,51 kat daha fazladir [147]. Kardiyovaskiiler Risk Faktorleri, Yaslanma ve
Demans Goriilme Siklig1 calismasindan elde edilen veriler, orta yasta 6,5
mmol/L'nin iizerinde olan kolesterol diizeylerinin, ilerleyen yaslarda Alzheimer
hastaligi riskini anlamli Olglide artirdigimi  gostermistir [148]. Sistemik
aterosklerozun  da  yaghlarda  biligsel  bozulmada rol  oynadigi
diisiintilmektedir [149]. Aterosklerozun demans lizerindeki etkisi, beyin enfarktiisii
ile iliskisine veya hem aterosklerozun hem de biligsel bozulmanin altinda yatan
sistemik ya da lokal faktdrlere baglanmistir [149-151]. Klinik caligsmalar,
ateroskleroz risk faktorleri ile demans arasinda bir baglanti oldugunu ve demansin,
karotis aterosklerozu, ayak bilegi-kol basinci orani, kardiyovaskiiler risk faktorleri
ve EKG anormallikleri gibi gostergelerle iliskilendirilebilecegini gostermistir
[149, 151-153]. Kardiyak BT uygulamas: ile elde edilen CAC skorlamasi,
kardiyovaskiiler hastalik riskini tahmin etmek amaciyla kullanilan bir goriintiileme

biyobelirteci olarak giderek daha fazla ilgi gérmektedir. Ayrica, CAC skorlamasi
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ile ilgili popiilasyon temelli ¢aligmalarda, CAC ile bilissel islevdeki gerileme
arasindaki iliski incelenmistir [21, 154, 155]. Calismamizda Kardiyak BT ile CAC
skoru yaninda kardiyak plak yiikii, plak volimii, plak es deger hacmi, yiliksek riskli
plak varligi, aortik kapak kalsifikasyonu, CADRADS siniflamasi ile kognistif
fonksiyon iligkisini inceledik. Daha yiiksek vaskiiler yiike sahip hastalarin global
kognitif fonksiyonlarda diisiikliik oldugu gosterildi. Aym zamanda yiiksek
vaskiiler yiike sahip hastalarda dikkat, kisa stireli bellek, epizodik bellek, anlamsal
akicilik, semantik bellek, genel dil becerisi ve yonetici islevlerde diisiikliik oldugu
gosterildi. Bulgularimiz, daha onceki yapilmis olan ¢aligsmalardaki vaskiiler ytik
faktorlerinin demans tizerindeki etkisini destekler nitelikteydi. Ayrica daha dnce
yapilmis calismalardan farkli olarak CAC skoru haricinde kardiyak BT ile elde
edilen detayli parametrelerin de kognisyon ile iliskisini inceleyen ilk ¢alisma

olarak literatiire yeni bilgiler sagladik.

Calismamiza toplamda 118 hasta dahil edildi. Tim hastalarin yas
ortalamast 71,1 + 4,3 ve hastalarin %59,3°1 (70) kadin cinsiyetteydi. Hastalarin
%8,5°1 (10) okur yazar degil, %38,1 (45) ilkokul mezunu, %8,5’1 (10) ortaokul
mezunu, %11,9’u (14) lise mezunu, %33,1°1 (39) liniversite mezunuydu. En sik
goriilen kronik hastaliklar hastalarin %78’inde (92) hipertansiyon, %67,8’inde
(80) koroner arter hastaligi, %61,9’unda (73) hiperlipidemi ve %34,7’sinde (41)
tip 2 diyabetes mellitus idi. Hastalarin CFS testi skor ortancasi 3(3-4) olarak
goriildii. Toplam hastalarin %47’sinin (56) CFS 4 ve iizeri olup kirilgan oldugu
goriildii. FRAIL skalas1 ortanca skoru 1(0-2) olarak goriildii. Toplam hastalarin
%47,5’inin (56) FRAIL skalasi puani 1- 2 olup pre-frail oldugu goriildi. FRAIL
skalas1 puani1 3 ve iizerinde olan kirillgan hastalar, toplam hastalarin %14,4°1 (17)
oldugu goriildi. SARC-F ortanca degeri 1(0-2) olarak goriildii. SARC-F 4 ve iizeri
olan sarkopeni riski olan hastalar, toplam hastalarin %10,2’si (12) oldugu goriildii.
MNA -sf test puani ortanca degeri 13(12- 14) oldugu goriildii. MNA-sf test puani
8-11 arasi olan %17,8 (21) malniitrisyon riski olan hasta mevcuttu. MNA -sf test
puant 7 ve altinda olan %5,1 (6) malniitrisyonu bulunan hasta mevcuttu. Tiim
hastalarin bilissel durumunu ayrintili olarak degerlendirmek igin Q-mci testi,
MMSE, say1 menzil testi, saat ¢izme testi ve sozel akicilik testleri uygulandi. Q-

mci testi ve MMSE ile global kognitif degerlendirme yapilmaktadir. Q-mci testinin
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MMSE’ye gore erken kognitif bozuklugu saptamada daha iistiin oldugu yapilan
calismalarda gosterilmistir [103, 104]. Q-mci testi alt1 alt testten olugmaktadir.
Yonelim, kayit, saat ¢izimi, gecikmeli hatirlama, sozel akicilik ve mantiksal
bellek. Avantaji, alt testlerin biligsel gerilemenin farkli asamalarindaki
degisiklikleri saptamasidir. Yonelimi, sozel akicilik ile ¢alisma ve anlamsal
bellek, saat ¢izimi ile gorsel- uzamsal beceriler, gecikmeli hatirlama ve mantiksal
bellek ile epizodik bellek degerlendirilmektedir [104]. MMSE i¢in en 0nemli
avantaj1 yaygin kullanimi ve su ana kadar birikmis ¢ok sayida verisi bulunmasidir.
MMSE alt testleri ile ¢esitli bilissel alanlar1 degerlendirmektedir. Y 6nelim, hafiza,
dikkat ve hesaplama, hatirlama, lisan, motor fonksiyon ve algilama
degerlendirilmektedir. Ancak dezavantajj MMSE demans taramak igin
olusturulmamistir. MMSE i¢in toplam 30 puanin yalmzca 3 puani hafiza
degerlendirilmesinde kullanilmaktadir. Hafiza kognitif bozukluklarda erken
evrelerde etkilenen ana bilissel alandir. Bu nedenle demans: ile ilgili
degerlendirme test iginde yeterince yapilmamaktadir. YoOnetici islevler de
yeterince temsil edilmemistir ve bu nedenle MMSE, frontal lob islev bozukluguna
kargt diisiik duyarlilik gostermektedir [156]. Dikkati degerlendirmek i¢in ayni
zamanda say1 menzil testini kullandik. Say1 menzil testi, ileri say1 menzil testi ve
geri say1 menzil testi olarak iki alt testten olusmaktadir. Ileri say1 menzil testi ile
dikkat, isitsel kisa siireli bellek ve O6grenme degerlendirilmektedir. Geri say1
menzil testi ile dikkat ve kisa siireli bellege ek olarak, bilginin islenmesi yani
yonetici iglevlerden biri olan calisma bellegi de degerlendirilir [109]. Sozel
Akicilik Testlerinin semantik bellek, genel dil becerisi, dikkat ve karmasik
dikkatin yani sira bilgi isleme hizi, uygun olan-olmayan bilginin ayrimi, bir isi
baslatma, kendini izleme ve uygun olmayan yanitlarin engellenmesi gibi ¢esitli
yiriitiicii islevleri iceren genis bir bilissel islev agmi olctiigli diistiniilmektedir

[113].

Daha once yapilmis bir¢ok calismada demans riski ile sistemik damar
hastalig1 arasindaki iliski gosterilmistir [12-17]. Ateroskleroz risk faktorlerinin
aynt zamanda beyinde amiloid, tau birikiminde ve ndrodejenerasyonda artisa

sebep olarak demans riski ile iligkili oldugu gdsterilmistir [157]. Rotterdam
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calismasinda ateroskleroz ile demans gelisimi incelenmistir. Coklu damar
yatagindaki kalsifikasyonun daha yiiksek demans riski ile iliskili oldugu
gosterilmistir. Ozellikle ekstrakranial karotis arter kalsifikasyonunun demans gelisimi
ile iliskili oldugu bulunmus. Koroner arter kalsiyum skoru ve demans iliskisi de
incelenmistir. CAC skoru yliksek hastalarin, 6liim sebebi ile demans gelistirebilecek
kadar uzun siire calismada kalamadi icin iliskinin daha zayif oldugu saptannustir. inme
olaymna gore diizeltilme yapilinca CAC skoru ile demans gelisimi arasindaki iligkinin
istatistiksel olarak anlamsiz hale geldigi goriilmiistir [154]. AGES-Reykjavik
Calismasi, demans riskinin yasla birlikte arttigini1 ve koroner arter kalsiyum skoru
ile 6nemli ol¢iide iliskili oldugunu gostermistir. CAC skorunun islem hizi ve
yiuriitiicii  islevlerle olan iliskisi  kardiyovaskiiler risk  faktorlerinin
diizeltilmesinden sonra da devam ettigi goriilmiistiir. Ancak, bellek ile iliskili
olmadig1 goriilmiistiir [21]. Isleme hiz1 ve yonetici islev, iskemik hasara karst
ozellikle hassas olan subkortikal ag1 icermektedir [158]. MESA c¢alismasinda daha
yiiksek CAC skorunun, vaskiiler risk faktorii, APOE- epsilon 4 ve inme olayindan
bagimsiz olarak demans riskinin artmasiyla onemli Olglide iligkili oldugu
goriilmiistiir. CAC skorunun 1-400, 401-1000 ve >1001 olmasiin sirasiyla %23,
%35 ve %71 oraminda demans riskini artirdifi gosterilmistir. Inme ve
kardiyovaskiiler hastalik gelisen hastalara gore diizeltme yapilinca ise CAC skoru
ile demans iliskisinde zayiflama oldugu goriilmiistiir [155]. Literatiirde CAC skoru

ile demans gelisimi lizerine yapilmis ¢calismalarda tutarsiz sonuglar bulunmaktadir.

Yapilmis ¢calismalarda genellikle CAC skorunun bilissel fonksiyon iizerine
etkisi arastirilmistir. Calismamizda CAC skorunun yani sira CCTA c¢ekilmesi
sonrasi elde edelin plak yiikii, plak voliimii, plak es deger kiitlesi, yliksek riskli
plak varligi ve aortik kapak kalsifikasyonunun bilissel fonksiyon ile iligkisi
degerlendirilmistir. Buldugumuz sonuglarin bagimsiz etkisini gostermek i¢in ¢ok
degiskenli regresyon analizi yaptik. Karistirict faktorler icin belirlenen viicut kitle
indeksi, sigara kullanim durumu, LDL, HbAlc, kan basinci 6l¢iimii hastalarin o
donemki vaskiiler risk profilini yansitip zaman i¢inde degisebilmektedir. Ancak

CAC skoru o doneme kadar olan kiimiilatif olarak kardiyak riski gosterir.
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Yaptigimiz kesitsel ¢alismada regresyon analizinde kullandigimiz vaskiiler yiik
parametreleri ile hastalarin o donemki kardiyak risk durumuna gore diizeltmeler

yaptik.

CAC skoru ve bilissel durumu degerlendirme amaciyla uyguladigimiz
kognitif test skorlariyla iliskisini tespit etmek i¢in yaptiZimiz Spearman
korelasyon analizinde, CAC skoru ile Q-mci yonelim ve geri say1r menzil testi
arasinda negatif yonlii bir korelasyon mevcut oldugunu saptadik (sirasi ile
Spearman katsayis1 ve p degerleri, r=-0,189- p=0,053, r=-0,211- p=0,030). Geri
say1 menzil testi tek bir test ile dikkat, kisa siireli bellek ve bilgi islenmesi ile
yonetici islevlerin degerlendirilmesini saglamaktadir. Geri sayr menzil testi major
biligsel bozuklugu belirlemede ¢ok yonlii degerlendirmesi ile etkili bir aragtir
[161]. Geri say1 menzil testi ile degerlendirilen dikkat, kisa siireli bellek ve
yonetici islevlerdeki diistisiin kardiyak ateroskleroz ile iliskili olabilecegi bu
calisma ile gosterdik. Yas, cinsiyet ve egitim durumu gibi karistiric1 faktorlere gore
dogrusal regresyon analizi ile diizeltme yaptigimizda CAC skorunun geri say1
menzil testi ile iliskisi hala istatistiksel olarak anlaml1 oldugu gordiik [ = 0,000
(%95 CI =-0,001 —0,000), p=0,031]. Ayn1 zamanda vaskiiler yiik risk faktorleri
olan viicut kitle indeksi, LDL, HbAlc, kan basinci, sigara kullanimi da modele
eklenerek diizeltme yapilinca CAC skorunun geri say1 menzil testi ile iliskisinde
zayiflama oldugunu gordiik [B= 0,000 (%95 CI=-0,001-0,000), p=0,073]. Bu
bulgu bize CAC skorunun dikkat, bellek ve yonetici islevler ile iligkisinde
aterosklerotik ylikiin daha on planda olabilecegini gostermektedir. CAC skorunu
literatiirdeki bilgilere ve uygulamalara uygun olarak kategorize ederek tekrar
kognitif testler ile iliskisini inceledik [127]. CAC skorunu 0-100, 101-300, 301-
999 ve 1000 ve lizerinde olan hastalar olarak gruplandirdigimizda CAC skoru 1000
ve lizeri olan hastalarin geri sayr menzil performansinda koétiilesme oldugunu
gosterdik. Ancak istatistiksel olarak anlamliligimiz sinirda kalmistir (p=0,079).
Yine CAC skorunu 0, 1-100, 101-399 ve 400 ve iizeri olarak hastalar
gruplandirdigimizda CAC skoru 400 ve iizeri gruba dogru giderken anlaml
sekilde geri sayr menzil test performansinda gerileme oldugunu saptadik

(p=0,046). CAC skoru 300 tizeri olan ytliksek kardiyovaskiiler riske sahip
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hastalarin geri sayr menzil testinde CAC skoru 300 altinda olanlara gore
istatistiksel olarak anlamli diisiikliik oldugunu gordiik (p=0,030). CAC skoru 400
ve 1000’e gore literatiir bilgisine uygun olarak kategorize ettigimiz hastalarda da
geri say1 menzil testi ile istatistiksel anlamli bir iliskisi oldugunu saptadik (sirasi
ile p=0,034, p=0,025) [127, 130]. Karistiric1 faktorler olan yas, cinsiyet ve egitim
durumuna gore regresyon analizi uyguladigimizda CAC skor 300 ve 1000
degerlerinin geri say1 menzil testi ile iliskisi istatistiksel olarak sinirda anlamsiz
kalmustir (sirast ile p degerleri p=0,054, p=0,069). Modelimize yine vaskiiler yiik
risk faktorlerini ekledigimizde CAC skoru 300 ve 1000 tizerinde olmasinin geri
say1 menzil testi ile iliskisinde azalma oldugunu gordiik. Regresyon analizimizi
tersten yaptigimizda geri sayr menzil testi ile CAC skoru 300 ve 1000 iizerinde
olan hasta gruplar1 arasinda yas, cinsiyet egitim durumundan bagimsiz sinirda
anlamli koruyucu bir iliski oldugunu saptadik (sirast ile p=0,062, p=0,083).
Modelimize vaskiiler yiik risk faktorlerini ekledigimizde bu iliskide zayiflama
oldugunu gordiik. CAC skoru 1000 iizerinde olan hastalarin istatistiksel olarak
anlamh sekilde K harfi sozel akicilik testinde gerileme oldugunu saptadik
(p=0,018). Aym1 zamanda CAC skoru 1000 puan iizeri hastalarin MMSE lisan test
performansindaki diisiisiin istatistiksel olarak sinirda anlamsiz oldugunu gordiik
(p=0,060). Sozel akicilik testlerinin semantik bellek, genel dil becerisi, dikkat ve
karmagik dikkatin yani sira bilgi isleme hizi, uygun olan-olmayan bilginin ayrimi,
bir isi baslatma, kendini izleme ve uygun olmayan yanitlarin engellenmesi gibi
cesitli  yuriitiici 1slevlert1 iceren genis bir biligsel islev agin1 Olgtiigi
diisiintilmektedir [113]. CAC skorunun, kognitif bozukluga etkisini agiklamak icin
olas1 mekanizmalardan biri koroner ateroskleroza eslik eden intrakranial arter
aterosklerozu bulunabilecegidir. Ikinci bir olasi nedenin hem koroner
aterosklerozun hem de demansin yas, sigara, hiperkolesterolemi, hipertansiyon ve
diyabet gibi ortak risk faktorlere sahip olmalaridir. Ayni zamanda CAC skoru ve
inme riski arasindaki iliski sebebi ile serebrovaskiiler hastalik zemininde demans
gelisimi olas1 mekanizmalardan bir digeridir [159]. CAC skoru kiimiilatif vaskiiler
yiik i¢in nicel bir gostergedir. Demans patogenezinde vaskiiler hasarin da 6nemli
bir rolii mevcuttur. CAC skorunun inme olayint 6ngdrdiigii daha énce MESA

calismasinda gosterilmistir [160]. Daha dnce yapilmis ¢alismalarda CAC
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skorundaki artisin epizodik bellek, anlamsal akicilik, yonetici islevlerde ve global
biliste kotiilesme ile iliskili oldugu goriilmiistiir [ 162-164]. Literatiirdeki bulgulari
destekleyecek sekilde yiiksek CAC degerlerinin dikkat, kisa siireli bellek,
semantik bellek, yiiriitiicii islevler ve yonetici iglevler gerileme ile iligkili
olabilecegi bizim calismamizda gosterildi. Yiiksek CAC degerlerine sahip
hastalarin, bulgularimiz ve Onceki literatiir verileri goz Oniine alinarak

incelendiginde kognitif bozukluk agisindan risk altinda oldugu unutulmamalidir.

CCTA ile elde edilen diger koroner ateroskleroz bulgularinin kognisyon
ile iligkisini de inceledik. Demans ve aortik kapak kalsifikasyonu iliskisi iizerine
de giincel ¢alismalar yapilmaya baslanmistir. MESA c¢alismasiin retrospektif
incelenmesinde aortik kapak kalsifikasyonunda artisin demans gelisimi ile iligkili
oldugu gosterilmis. Cok degiskenli diizeltmelerden sonra aortik kapak
kalsifikasyonunun yeni teshis edilen demans riskinin artmasiyla 6énemli Olciide
iligkili oldugu saptanmis. Bu analizler sonucunda aortik kapak kalsifikasyonunun
yeni gelisen inmeyle iliskili olmadig1 gosterilmis. Sonu¢ olarak aortik kapak
kalsifikasyonunu geleneksel kardiyovaskiiler risk faktorlerinin 6tesinde demansin
gelisiminde 6nemli bir risk faktorii olabilecegi belirtilmistir [165]. 2021 yilinda
yayinlanmis bir retrospektif calismada akciger kanser taramasi i¢in ¢ekilmis toraks
BT’de kesitlere giren aortik kapak kalsifikasyonu ile kognitif bozukluk iliskisi
oldugu gosterilmistir. Calismada siddetli aortik kapak kalsifikasyonu olan hastalar
hari¢ tutulup incelendiginde bile aortik kapak kalsifikasyon ile kognitif bozukluk
iliskisinde etkilenme olmamistir. Fakat calismada yas ve egitim durumu ile bir
diizeltme yapilmamistir [166]. Roterdam calismasinin geriye yonelik tekrar
analizinde aortik kapak kalsifikasyonu ile demans arasindaki iliski
saptanmamustir. Ancak aortik kapak kalsifikasyonu ile biligsel testlerin iliskisi
oldugu gortilmistiir [167]. Aortik kapak kalsifikasyonunun demans ile iligkisini
aciklayan hipotezlerden biri aort stenozu ve kardiyak yeniden sekillenme olan
hastalarda tromboembolik olaylarin artmis riski, 6zellikle sol ventrikiil hipertrofisi
ve azalmis aort kapak alani ve bunun sonucunda azalmis serebral hipoperflizyon
olmasidir [168, 169]. Literatiirde aortik kapak kalsifikasyonunun biligsel etkisi

izerine celiskili sonuglar bulunmaktadir.
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Aortik kapak kalsifikasyonun kognitif testler ile iliskisini Spearman
korelasyon analizi ile inceledik. Aortik kapak kalsifikasyonu ile MMSE total skor
(r=-0,322, p= 0,001), MMSE dikkat (r= -0,270, p=0,005), MMSE hatirlama (r=-
0,207, p=0,034), geri say1 menzil testi (r=-0,321, p=0,001) arasinda negatif yonde
korelasyon mevcut oldugunu saptadik. Aortik kapak kalsifikasyonunu 0,1-99,100-
299 ve 300 tizeri olacak sekilde hastalar1 kategorize ederek geri say1 menzil testi
ile iliskisini inceledik. Aortik kapak kalsifikasyon degerinde artis oldukga geri say1
menzil test performansinda istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde diisiis
oldugunu saptadik (p=0,006). Yaptigimiz post hoc analizde de bu farklilig1
olusturan gruplarin aortik kapak kalsifikasyonu 0 ve 300 iizeri olan hasta gruplari
arasindan kaynaklandigini saptadik. Risk artigina gore aortik kapak kalsifikasyonu
100 tizerinde ve altinda olan hastalar1 kategorize ederek geri sayr menzil testi ile
iligkisini inceledik. Aortik kapak kalsifikasyonu 100 iizerinde olan grupta
istatistiksel anlamli olarak geri sayr menzil testi performansinda kotiilesme
oldugunu saptadik (p=0,007). Aortik kapak kalsifikasyonunda artis olmasi ile
MMSE total skorda istatistiksel anlamli olacak sekilde gerileme oldugunu saptadik
(p=0,006). Aortik kapak kalsifikasyonu 100 {izerinde olan hastalarda MMSE total
skoru ve MMSE dikkat alt basliginda istatistiksel olarak anlamli skor ortanca
degerlerinde diisiis oldugunu saptadik (siras1 ile p=0,027, p=0,015). Yaptigimiz
regresyon analizinde geri say1r menzil testi ile aortik kapak kalsifikasyonunun
iliskisi yas, cinsiyet, egitim durumundan bagimsiz olarak devam etmektedir [B=
0,000 (%95 CI= -0,001 — 0,000), P=0,035]. Vaskiiler yiik risk faktorlerine gore de
diizeltme yapilinca aortik kapak kalsifikasyonunun geri say1 menzil testi ile iligkisi
anlaml olarak devam etmektedir [B= -0,001 (%95 CI=-0,003 — 0,000), p=0,033].
Aortik kapak kalsifikasyonu 100 tlizerinde olmasinin hem yas, cinsiyet, egitim
durumu hem de vaskiiler yiik risk faktorlerinden bagimsiz olarak geri say1 menzil
testi ile istatistiksel anlamli iligkili oldugunu gosterdik. Regresyon analizimize
aortik kapak kalsifikasyon 100 tlizerinde olmasini bagimli1 degisken alarak devam
ettik. Geri say1r menzil testinin de hem yas, cinsiyet, egitim durumu hem de
vaskiiler yiik risk faktorlerinden bagimsiz olarak aortik kapak kalsifikasyonu
tizerine koruyucu etkisi oldugunu gosterdik. Regresyon analizlerimizde hem aortik
kapak kalsifikasyonunun geri say1 menzil testi ile karistirict faktorlerden bagimsiz
iliskili oldugunu gosterdik, hem de geri say1 menzil testinin karistirici faktorlerden

bagimsiz olarak aortik kapak kalsifikasyonu ile iliskili oldugunu gosterdik.
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MESA calismasinin 2024 yilinda yapilan regresyon analizinde aortik
kapak kalsifikasyonunun demans tizerine CAC skorundan ve vaskiiler risk
faktorlerinden bagimsiz olarak iliskili oldugu gosterilmisti. Biz de calismamizda
MESA calismasini destekler sekilde aortik kapak kalsifikasyonunun dikkat, bellek,
yonetici islevler ve global kognisyon iizerine negatif iligkisi oldugunu gosterdik.
Bu iliskinin vaskiiler risk faktorlerden bagimsiz oldugunu gosterdik.
Calismamizda kraniyal goriintiileme yapmadigimiz i¢in nedenselligin ne kadar

tromboembolik olaylara bagli oldugunu saptayamadik.

CAC skoru, koroner arterlerdeki kalsifik plak ile ilgili degerlendirme
olgiitiidiir. Kalsifik plak yaninda yumusak plaklar da koroner damarlarda
olusabilmektedir. Yumusak ve kalsifik plak yiikiiniin ayn1 anda degerlendirilmesi
icin kardiyak ‘P’ degeri bakilmaktadir. Calismamizda toplam 103 hastada plak
yiikii gostergesi olan ‘P’ degeri 6l¢timii yapildi. Diger 15 hastada plak yiikii sifir
olarak goriildii. Kardiyak ‘P’ degerinin kognitif testler ile iligkisini
inceledigimizde geri say1r menzil testi ile zayif negatif korelasyon gosterdigini
saptadik (r=-0,185, p=0,046). Kardiyak ‘P’ degeri kategorizasyonlari ile geri say1
menzil testi performansini inceledigimizde ‘P4’ plak yiikiine sahip hastalarin diger
hastalara gore istatistiksel anlamli daha diisiik geri say1 menzil testi performansi
gosterdigini saptadik (p=0,001). Yas, cinsiyet, egitim durumuna gore diizeltme
yaptigimizda ‘P4’ plak yiikiiniin hastalarin geri say1 menzil testi ile negatif yonli
iliskisinin devam ettigini gordiik [B:-1,228 (-1,920 - -0,536), p=0,001]. Vaskiiler
yiik risk faktorleri ile diizeltme yapilinca ‘P4’ plak yiikiine sahip hastalarin geri
say1 menzil testi ile negatif yonli iligkisi anlamli olarak devam etti [[:-1,107(-
1,817- -0,397), p=0,003]. Regresyon analizimize ‘P4’ plak yiikiimii bagimh
degisken olarak aldigimizda, geri say1 menzil testinin hem yas, cinsiyet, egitim
durumu hem de vaskiiler yiik risk faktorlerinden bagimsiz olarak P4’ plak yiikii
ile iliskili oldugunu saptadik. Kardiyak plak yiikii gostergesi olan P degerinde
artisin Q-mci yonelim (p=0,002), MMSE yoénelim (p=0,025), MMSE total skoru
(p=0,027) ile istatistiksel anlamli test performansinda kétilesme oldugunu
saptadik. Q-mci geri ¢agirma (p=0,067) ve MMSE geri ¢agirma (p=0,085)
basliklarinda test performansinda kotiilesme oldugu goriildii ama istatistiksel
olarak anlamlilig1 sinirda kaldi. ‘P4’ plak yiikiiniin istatistiksel olarak anlamlilik

saglayamasa da Q- mci total skorunda diisiikliige sebep oldugunu saptadik.
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Saptadigimiz bu iliskinin karistirict faktorlerden bagimsizligini gostermek igin
dogrusal regresyon analizi uyguladik. Yiiksek plak yiikii gostergesi olan ‘P4’
kategorisinin hem yas, cinsiyet, egitim durumu hem de vaskiiler yiik risk
faktorlerinden bagimsiz olarak Q-mci total skoru ile iliskili oldugunu gosterdik
[p=-8,210 (%95 CI =-15,388— -1,032), p=0,025]. ‘P4’ plak yiikii bulunduran ve
daha diisiik plak yiikii olan hastalar1 kategorize ederek bagimli degisken olarak alip
lojistik regresyon analizi uyguladik. Q-mci total skorunun da ‘P4’ plak yiiki ile
yas, cinsiyet, egitim durumundan bagimsiz olarak iliskili oldugunu saptadik.
Modelimize vaskiiler yiik risk faktorlerini ekledigimizde model giiclinde
zayiflama oldugunu saptadik. Kalsifik plak disinda yumusak plak 6l¢lim imkani
saglayankardiyak ‘P’ degerinin kognitif fonksiyon ile iliskisini gdsteren daha dnce
literatiirde yapilmis bir ¢alisma bulunmamaktadir. Calismamizda, plak yiikiindeki
artisgin geri saylr menzil test performansinda istatistiksel olarak anlamli bir
gerilemeye sebep oldugunu gosterdik (p<0,001). Yas, cinsiyet, egitim durumu ve
vaskiiler ylik risk faktorleri i¢in c¢oklu degiskenli dogrusal regresyon analizi
sonrast karistirict faktdrlerden bagimsiz olarak yiiksek plak yiikiinlin geri say1
menzil testi tizerine negatif yonlii iliskisinin devam ettigini gozlemledik. Yiiksek
plak ytikiiniin global bilissel gerileme ile de iliskili oldugunu gosterdik. Yumusak
plaklar kalsifik plaklara gore daha kararsiz yapidalardir ve riiptiire olmaya daha
yatkindirlar [170]. Kalsifik plak yaninda yumusak plak i¢in degerlendirme
yapilabilmesi kardiyak ‘P’ degerini degerli bir konuma getirmektedir. Toplam plak
yiikiindeki artisin dikkat, yonetici islevler, bellek, global biliste kotiilesme ile iliski
oldugunu saptadik. Plak yiikii gostergesi olan ‘P’ degerini de CAC skoru ve aortik
kapak kalsifikasyonu gibi biligsel gerilemede risk gostergesi olabilecegini

gosterdik. Bu calisma ile literatiirde ilk defa bu iliski gosterilmis oldu.

Kalsifik plak voliimii ile Q-mci yonelim (r=-0,191, p=0,049) ve geri say1
menzil testi (r=-0,225, p=0,020) arasinda negatif korelasyon oldugunu saptadik.
Plak voliimiiniin geri sayr menzil testi ile iligskisinin yas, cinsiyet, egitim
durumundan bagimsiz olarak devam ettigini gézlemledik. Modelimize vaskiiler
yiik risk faktorlerini ekleyince ise plak voliimiiniin etkisi zayiflamistir. CAC skoru
gibi kalsifik plak voliimii de vaskiiler etkileri sebebi ile kognitif bozukluga sebep
olabilir. Kalsifik plak es deger kiitlesi ile de Q-mci yonelim (r=-0,191, p=0,050)
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ve geri say1 menzil testi (r=-0,212, p=0,029) arasinda negatif korelasyon oldugunu

saptadik.

Yiiksek riskli plak (HRP) ozellikleri; benekli kalsifikasyon, diisiik
yogunluklu plak yani 30 Hounsfeild iinitenin (HU) altinda olmasi, pozitif
remodeling olmasi ve pegete halkasi isareti olmasidir. Yiiksek riskli plaklarin plak
rliptlirii veya trombozuna sebep olma potansiyeli mevcuttur [127]. Yiiksek riskli
plak varligi, obstriiktif olmayan koroner arter hastaligi olan hastalarda, yiiksek
riskli plak olmayan hastalara gore akut koroner sendrom sonrasi istenmeyen
kardiyak olay riskini artirmaktadir [171]. Yiiksek riskli plak ile bilissel durum
iligskisini degerlendiren daha once yapilmis bir ¢caligma yoktur. HRP varliginin
biligsel durum ile olan iliskilerini inceledik. HRP varlig1 ile MMSE yo6nelim alt
baslig1 arasinda negatif bir iliski oldugunu saptadik (p=0,048). Ayn1 zamanda Q-
mci yonelim (p=0,054), Q-mci geri ¢agirma (p=0,059) ve Q-mci total skoru
(p=0,064) ile test performansini azaltici iligkisi olmasina ragmen istatistiksel
olarak anlamliliklar1 sinirda kalmistir. Q-mci total skoru ile yas, cinsiyet ve
vaskiiler yiik risk faktorlerine gore diizeltme yapinca ‘HRP’ ile iligkisinin yine
sinirda anlamsiz kaldigmi gordiik. (p=0,068). HRP varlig1 ve yokluguna gore
lojistik regresyon analizi yaptigimizda Q-mci total skorunun yas, cinsiyet, egitim
durumu ve modele vaskiiler yiik risk faktorleri de eklenince de karistirict
faktorlerden bagimsiz olarak HRP ile iliskisi istatistiksel olarak sinirda anlamsiz
cikmustir. HRP varlig ile kognitif bozukluk iliskisini inceleyen literatiirde daha
once yapilmisg bir ¢calisma bildigimiz kadari ile bulunmamaktadir. HRP’ varliginin
yonelim, bellek ve global bilissel fonksiyonlar ile iligkisi sinirda istatistiksel
anlamsiz olarak ¢ikmustir. Hasta sayimizin az olmasindan kaynakli net bir iliski
kurulamamis olabilir. ‘HRP’ ile kognisyon iizerindeki iliskiyi anlayabilmek i¢in

¢ok merkezli prospektif ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.

Calismamizda smirhiliklarimiza bakacak olursak, hasta sayimizin az
olmasi sebebi ile kardiyak parametreler ile bilissel durum tizerine zayif iliskiler
kurabildik. Regresyon analizlerimizde de anlamli iliskiler kurabilmemize ragmen
yine hasta saymmizin azligi sebebi ile giiven araliklarimiz yiiksek cikmustir.
Kardiyak parametrelerin biligsel fonksiyonlar ile iliskisini gostermemize ragmen

calismamizda demans i¢in tanisal biyobelirte¢ bakilmadig: ya da kraniyal

82



83

goriintiilleme yapmadigimiz i¢in demans ile iliskisine yonelik net bir
degerlendirme yapamamaktayiz. Ayn1 zamanda kesitsel bir ¢alisma yaptigimiz
icin uzun donemde kardiyak ateroskleroz dlglimlerinin kognisyon iizerine etkisini

net gostermek i¢in prospektif ¢alismalara ihtiya¢ vardir.



6. SONUC ve ONERILER

Demans, tiim diinyada insan dmriiniin artmasi ile dnemli bir saglik sorunu
haline gelmistir. Mortalitede artisa ve iilkelerin saglik bakim maliyetlerinde
onemli bir yiik olusturmaktadir. Mevcut eldeki ilaclarimiz ile sadece demans
ilerlemesini yavaglatabiliyoruz. Mevcut tedavi modalitelerimiz demans ne kadar

erken evrede saptanirsa o kadar etkin olabilmektedir.

Koroner arter hastaligi toplumlarda sik goériilen ve 6nemli bir morbidite ve
mortalite nedenidir. KAH ile demans gelisiminde ortak vaskiiler yiik risk faktorleri
mevcuttur. KAH tanist ve yonetimi igin glniimiizde giderek artan CCTA
uygulamasi yapilmaktadir. CCTA uygulamasi ile elde edilen ateroskleroz

belirtegleri demans gelisimi i¢in de risk faktorleridir.

Calismamizda CCTA uygulamasi ile elde edilen olglimlerin hem global
kognisyon iizerine hem de bellek, semantik bellek, dikkat, yiiriitiicii islevler ve
yonetici islevlerde etkisi olabilecegi gosterildi. Yiiksek CAC skoru, kardiyak ‘P’
degeri ve aortik kapak kalsifikasyon degerleri olan hastalarin kognitif bozukluk
acisindan risk altinda oldugu gosterildi. Ateroskleroz ve kardiyak belirteglerin
biligsel gerileme iizerindeki potansiyel roliinii vurgulayarak, vaskiiler sagligin
biligsel yaslanma tizerindeki 6nemi gosterildi. Kardiyak ateroskleroz riski ytiksek
hastalarin kognitif bozukluk agisindan degerlendirilmeleri gerektiginin énemi bu
caligsma ile ortaya konmus oldu. Genel olarak, ¢alismamiz CAC skoru, plak yiikii
ve aortik kapak kalsifikasyonunun kognisyon iizerine etkisini gdsteren degerli
bilgiler sunmaktadir. CCTA ile elde edilen ateroskleroz gdstergesi Ol¢iimlerim
biligsel durum ile iliskilerin zayif olmasi muhtemel hasta sayimizin az olmasindan
kaynaklanmaktadir. ileride ¢ok merkezli daha biiyiik hasta popiilasyonlari ile uzun
donem takipli ¢alismalar yapilmasi halinde CCTA ile elde edilen ateroskleroz
gostergeleri ve kognitif bozukluk iligkisine yonelik daha kapsamli sonuclar elde

edilebilir ve bu sonuglar saglik planlamalar1 agisindan yol gosterici olabilir.
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Ek2. Veri Toplama Formu

VERI TOPLAMA FORMU

Bagvuru Tarihi: _1_1202_

Hasta No:

Yas:

Cinsiyet: Erkek Kadin

Egitim Durumu:

Meslek:

Yasadig Yer:

Medeni durumu:

Yardimec cihaz kullanimi:

Sigara: Yok Var

Sigara kullanimi varsa: Aktif Ex-smoker
..... paket.y1l

Alkol (kullaniyorsa miktar):

Bitkisel ila¢/madde:

Operasyon OyKkiisii:

Ast: Influenza:
Pnomoni:
Hepatit B:
SARS-CoV-2:

Kullandig ilaclar:



Ac¢iklama:

Kronik Hastaliklar:
Tip 2 DM: Var Yok
Hipertansiyon: Var Yok
Hiperlipidemi: Var Yok
Koroner Arter Hastahg: Var Yok
Konjestif Kalp Yetmezligi: Var Yok
Periferal Arter Hastahg: Var Yok
Atrial Fibrilasyon: Var Yok
Hipotiroidi: Var Yok
Hipertiroidi: Var Yok
Kronik Bobrek Hastahg: Var Yok
Depresyon: Var Yok
Serebrovaskiiler Hastahk: Var Yok
Gastrointestinal Hastahk: Var Yok
KOAH: Var Yok
Astim: Var Yok
Osteoporoz: Var Yok
Obezite: Var Yok
Geriatrik Sendromlar:
¢ Malnutrisyon Var Yok
¢ immobilizasyon Var Yok
e inkontinans Var Yok
e Depresyon Var Yok
e Deliryum Var Yok
Demans Var Yok
Sarkopeni Var Yok
e Diisme Var Yok
e Basi Yaralar Var Yok
o Polifarmasi Var Yok
Diger: Var Yok
Laboratuar Degerleri:
Hemoglobin (g/dL): Albumin (g/dL):
Lokosit (hiicre/mL): 25 (OH) Vitamin D (mcg/dL):
Trombosit (hiicre/mL): Vitamin B12 (ng/L):
Kreatinin (mg/dL): TSH (ulU/mL):
Kan iire azotu (mg/dL): CRP (mg/dL):
¢GFR (mL/dk): ESR (mm/saat):
Sodyum (mEq/L): Total kolesterol (mg/dL):
Potasyum (mEq/L): Trigliserid (mg/dL):
Kalsiyum (mg/dL): LDL (mg/dL):
Fosfor (g/dL): HDL (mg/dL):
ALT (U/L): Achk kan gekeri (mg/dL):
AST (U/L): HbAlc (%):
ALP (U/L): Ferritin (ng/mL):
GGT (U/L): Vitamin B12 (pg/mL):
Total bilirubin (mg/dL): Folik asit (ng/mL):
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Klinik Degerlendirme Testleri:
Klinik Kinlganhk Skalas: puani:

FRAIL olgegi

Temel Giinliik Yagsam aktiviteleri:
Lawton-Brody Enstriimental Giinlik 7
Yasam Aktiviteleri:

Yesavage geriatrik depresyon skalas: _/15
Mini Mental Test: 130
Saat ¢izme testi: _Ié
Mini Nutrisyonel Degerlendirme Kisa _/4
Formu (MNA-SF)

Global Detoriasyon skalasi:

Klinik Demans Derecelendirme olcegi:
Q-MCI testi:

Ileri Say1 menzil testi

Geri Say1 menzil testi
Semantik sozel akicihik testi

Viicut agirhg (kg):
Antropometrik Analizler: Boy (cm):
VKI (kg/m?):

Kardiyak Bilgisayar Tomografi (BT):
Koroner Arter Kalsiyum skoru:
Aortik Kapak Kalsiyum Skoru:
Ejeksiyon Fraksiyonu:
Sol ventikdil kitlesi:
Epikardiyal yag oran::
Plak yiikii
Plak Hacmi
Plak Es Deger Kiitlesi
Yiiksek Riskli Plak

97



Ek 3. Aydinlatilmis Onam Formu

ARASTIRMA AMACLI CALISMA iCiN AYDINLATILMIS
ONAM FORMU (Hasta Grubu-Hasta Y akini)

(Arastirmacinin A¢iklamasi)

Bilgisayarli Tomografi ¢ekilmis olan hastalarda kalp ve damarsal yapilarin
durumu ile bilissel fonksiyonlar arasindaki iliskisinin arastirildigi yeni bir
aragtirma yapmaktayiz. Arastirmanin ismi “Geriatrik Bireylerde Kardiyak
Bilgisayarli Tomografi ile Saptanmis Aterosklerotik ve Kardiyak
Belirteglerin Kognitif Fonksiyonlar ile liskisi” dir.

Sizi de bu arastirmaya katilmaniz i¢in davet ediyoruz. Calismaya katilim
goniilliiliik esasina dayalidir. Bu arastirmada yer almayi kabul etmeden once,
arastirmanin ne amagcla yapilmak istendigini anlamaniz ve kararmizi bu
bilgilendirme cergevesinde 6zgiirce vermeniz gerekmektedir. Asagidaki
bilgileri litfen dikkatlice okuyunuz, sorularimiz olursa sorunuz ve acik
yanitlar isteyiniz.

Bu arastirmayir yapmak istememizin nedeni, Kardiyak Bilgisayarl
Tomografide saptanabilen belirtecler dogrultusunda kalp ve damarsal
yapryla ilgili bozukluklar1 tespit etmek ve bunlarin biligsel durumla ne kadar
iliskili oldugunu incelemektir. Degerlendirme i¢in Mini Mental Test, Q-mci
testi, Ileri ve Geri Sayr Menzil Testi ve Semantik Sozel Akicilik Testi
uygulanacaktir. Bu testlerde sizlere yoneltecegimiz sorular ile farkina varma,
algilama, mantiksal diistinme, lisan, hafiza ve muhakeme kurma yetenegi
degerlendirilecektir. Yaklasik olarak 40 dakika siirecektir. Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi Geriatri Bilim Dalinin dgretim iiyeleri tarafindan
gergeklestirilecek bu ¢alismaya katiliminiz arastirma i¢in 6nemlidir.

Eger arastirmaya katilmay1 kabul ederseniz Prof. Dr. Burcu Balam DOGU
veya onun gorevlendirecegi bir aragtirmaci tarafindan bulgulariniz
kaydedilecektir. Muayene sirasinda yapilan rutin testler yapilacaktir.
Yapilan goriisme ve testler neticesinde daha ayrintili inceleme gerektiren
herhangi bir dahili hastalik ve/veya kognitif fonksiyon bozuklugu
saptanmast durumunda, ayrintili muayene ig¢in geriatri poliklinigine
yonlendirme yapilacaktir. Yapilan testler herhangi bir hayati risk
tasimamaktadir.

Bu calismaya katilmaniz i¢in sizden herhangi bir {icret istenmeyecektir.
Calismaya katilmaniz i¢in yol yemek gibi bir masraf olmast durumunda bu
miktar arastirma biitgesinden karsilanacaktir. Bunun disinda size herhangi
bir 6deme yapilamayacaktir. Bu arastirmanin sonuglar1 bilimsel amaglarla
kullanilacaktir. Arastirmadan ¢ekilmeniz ya da arastirmaci tarafindan
arastirmadan ¢ikarilmaniz halinde, sizinle ilgili veriler kullanilmayacaktir.
Ancak veriler bir kez anonimlestikten sonra arastirmadan cekilmeniz
miimkiin olmayacaktir. Sizden elde edilen tiim bilgiler gizli tutulacak,
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arastirma  yayinlandiginda da varsa kimlik bilgilerinizin gizliligi
korunacaktir. Ancak c¢alismanin verileri etik kurullar ya da resmi
makamlarca geregi halinde incelenebilecektir.

Bu calismaya katilmayi reddedebilirsiniz. Bu aragtirmaya katilmak tamamen
istege baghdir ve reddettiginiz takdirde hicbir olumsuz durumla
karsilagmayacaksiniz. Yine c¢alismanin herhangi bir asamasinda onayinizi
¢cekmek hakkina da sahipsiniz.

Katilimc1 Adi, soyadi: Gorugme tam@ Adi, soyadt:
Adres: Adres:

Tel. Tel.

Imza: Imza:

Katilimcer ile goriisen hekim Adi soyadi, unvani:
Adres:

Tel.

Imza:
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(Katihmcinin Beyani)

Arastirmaci Prof. Dr. Burcu Balam DOGU tarafindan Hacettepe Universitesi
T1ip Fakiiltesi Geriatri Bilim Dalinda nitel bir aragtirma yapilacagi belirtilerek
bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra
boyle bir arastirmaya “katilimci” olarak davet edildim. Arastirma
sonuglarinin egitim ve bilimsel amaglarla kullanimi sirasinda kisisel
bilgilerimin ihtimamla korunacagi konusunda bana yeterli giiven verildi.
Projenin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gdstermeden arastirmadan
cekilebilirim. Ayrica gerektiginde arastirmaci tarafindan arastirma disi
tutulabilirim.

Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk
altina girmiyorum. Bana da yol ve yemek iicreti disinda bir 6deme
yapilmayacaktir. Arastirma ile ilgili bir sorum oldugunda, 03123051538
no’lu telefondan Hacettepe Universitesi Hastanesi i¢ Hastaliklar1 Anabilim
Dali Geriatri Bilim Dali’n1 arayabilecegimi biliyorum. Bu arastirmaya
katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam
konusunda zorlayici bir davranisla karsilagsmis degilim. Eger katilmay1
reddedersem, bu durumun bana herhangi bir zarar getirmeyecegini de
biliyorum. Bana yapilan tiim ag¢iklamalarni ayrintilariyla anlamis
bulunmaktayim. Kendi bagima belli bir diisiinme siiresi sonunda adi gecen bu
arastirma projesinde “katilimc1” olarak yer alma kararini aldim. Bu konuda
yapilan daveti kabul ediyorum. imzali bu form kagidin bir kopyasi bana
verilecektir.

Katilimci1 Adi, soyadi: Gorugme tamg Adi, soyadt:
Adres: Adres:

Tel. Tel.

Imza: Imza:

Katilimcer ile goriisen hekim Adi soyadi, unvani:
Adres:

Tel.

Imza:
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Ek 4. Veri Toplama Siirecinde Kullanilan Degerlendirme Testleri

8.4.1 Kilinik Kirilganhk Skalasi:
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CLINICAL FRAILTY SCALE - TURKISH

! Yt Y

FENEER

I¥l
GOKDING DG et
Saglam, akiif Aktif hastalik Arasia
enarjik ve semptomu semptomatik
mofive almug buunmayan kigilerdir, | olsalar kie, saglik
insanlardir. Dizenli | fakat kategori 1'den proklember iyi
egeersizyapma | daha az dinglifler. Sik | kontrel edichien
eglimindedrier sik egzersiz yapardar kigilerdir, fakat
veyaglanna gore | veya ara sira, Grmegin rafin ylriyis
enfomdaclaniar | mevsimselolarak, | diginda siklikia aktf
arasindadirar. gok aktf oiurlar. dedildrler.

GOK HAFIF
KIRILGANLIKLA
YASAYAN

Oncaden

“ncinekili” s2kiinde

adlandirhedl, bu
kategori tam
bagimsizlidan
erken gegisi
isaret eder. Bu
kigher gunlik igler
ich bagkalarna
bagimii cimamalda
birfice, genelikie
semptomian
aktvitelerni
sinifamaktadir.
Yaygin gkayet
“yavag olmak® ve/
veya gin iginde
yorgun olmaktir.

KIRILGANLIKLA
YASAYAN

Siklika gok belighn
sekilde yavagiayan
ve st diizey
enstumental gunlik
yazam akiivislerinde
{mali igher, Wagm
agrey 3&1‘ yggdrm
ihzyag duyan
kigilertir. Tipik olarak
hafif kirlgani ik;
alig veris yapmay
dizanda yalnz
yammey, yemek
hazriamay:, ilag
hullanmay ve hafif
ey iglefini yapmay!
ilefeyici sekilde
bozar.

ORTA
KIRILGANLIKLA
YASAVAN

Tim di
faaliyetierinde
ve ev iglerinde
yardima ihfiyag
duyan kigilerdir
Igenide, sikhila
merdivenierde
sorun yagzariar,

yikanrken yardima
intiyag duyarlar ve
giyinirken misimal
yardima ihfiyag
duyabilirier.

hh&

SI[)DEIIJ
KIRILGANLIKLA
YASAYAN

Nedeni ne clwsa
olsun (fizksel veya
biligsel) kigisel
bakmlannda
famamen
bagimiidiiar. Buna
ragmen siabikdirer
ve yuksek olim riski
tagimaziar (6 ay
iginde).

GOK SIDDETLI
KIRILGANLIKLA
VASAYAN

Kisisel kakimiarinda
ve yaklagan yagam
o bakimlannda
tamamen
bagimiidiriae. Tipik
olarak, kuigik bir
hastalikian kile
iylesemezier.

TERMINAL
HASTA

Yasam sonu
yaklagmigtr. Su
katzgori yagam

keklentsi 6
aydan az olan
ve bagka birki

Fddetii kinlganlik
yagamayan kigiler
igin gegariidir.
(Pek gok terminal
donemdeld nsan,
Glume gok yakin
oluncaya kadar
egzersiz yapakife)

Kaynak: Asik, Z., et al., Validation of the Clinical Frailty Scale version 2.0 in Turkish older

patients. Geriatrics & Gerontology International, 2022. 22(9): p. 730-735.
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8.4.2 FRAIL Skalas1

FRAIL OLCEGI 1 (o}
Yorgunluk: “Son 4 haftanin ne kadarinda kendinizi yorgun 3 veya
hissettiniz?” 4 veya

1 veya 5
1=Her zaman 2=Cogu zaman 3=Bazi zamanlarda 4=Cok az 2

zaman 5=Hi¢bir zaman

(cevap 1 veya 2 ise 1 puan verilir, digerlerinin hepsine O puan
verilir)

Direncg: “Kendi basiniza ve yardimci cihaz kullanmadan, 10 Evet Hayir
basamak merdiveni dinlenmeden ¢gikmakta zorluk ceker misiniz?”

Dolagsma: “Kendi basiniza ve yardimci cihaz kullanmadan, birkac Evet Hayir
yuz metreyi yurUmekte zorluk ceker misiniz?”

Hastalik: “Bir doktor size hi¢ su hastaliklarinizin oldugunu sdéyledi 5-11 0-4
mi?” hastalik | hastalik

(Hipertansiyon, diyabet, kanser (klcuk cilt kanseri disinda),
kronik akciger hastahigi, kalp krizi, kgpjestif kalp yetmezligi,
apiipa. astim, aririt, inme, bébrek hastalig)

(0-4 hastalik=0 puan, 5-11 hastalik=1 puan)

Kilo kaybi: “Kiyafetleriniz Gzerinizdeyken ama ayakkabisizken =%5 <%5
kac kilosunuz? (su andaki agirhk)” kilo kilo
“Bir yil dnce ...yilinin...ayinda kiyafetleriniz Gzerinizdeyken ama kayb! kayb!
ayakkabisizken kag kiloydunuz? (bir yil onceki agirhik)”

Agirhik degisikligi ytizdesi su formdil ile hesaplanir:

((bir yil 6nceki agirlik-su andaki agirlik)/bir yil 6nceki agirlik)x100

Agirlik degisikligi ytizdesi >5 ise (%5 kilo kaybini temsil eder) 1
puan verilir, <5 ise O puan verilir

TOPLAM

0O: Normal
1-2:  Brefrail
3-5: Erail

Bywoabkacsus B, Yavuz BB, 2017.

Kaynak: Hymabaccus, B.B., et al., An effective and practical tool to assess physical frailty in
older adults: Turkish validation of the FRAIL Scale. Marmara Medical Journal, 2023. 36(2): p.
149-156.
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8.4.3 Katz Temel Giinliik Yasam Aktiviteleri:

KATZ GUNLUK YASAM AKTIVITELERI TESTI

Etkinlikler  Bagimeiz (1 Puan) ' Bagamb (0 Puan)
Gozetim, yonlendirme ve yardim ihtiyac YOK Gozetim, yonlendirme ve yardim ihtiyacy VAR

Tamamen kendi bagina yikanabiliyor veya
viicudunun tek bir parcasimn Kendi bagina yikanamiyor veya viicudunun birden fazla

(sit, genital bolge, disabilitesi olan ekstremite gibi)  parcasinin yikanmasinda bagkasina ihtiyac duyuyor |
yikanmas: icin yardim alyor

Banyo yapma

Kendi bagina dolaptan kwyafetlerini gikanp giyinebilir.  Giyinirken yardim aliyor veya

e Ayakkabisim baglarken yardim alabilir. tamamen bagkas tarafindan giydiriliyor ,
Tuvalete gitme, tuvaletini yapma, temizlenme, Tuvalete giderken yardim abyor,
Tuvalet yapma layafetlerini dizeltme etkinliklerini kendi bagina | tek bagina temizienme vb. etkinlikler yapamyor
. yapabiliyor. ’ | - _ -
ik Yataktan sandalyeye veya tersi etkinligi tek bagina veya | Yataktan sandalyeye veya tersi etkinligi bir bagkas

baston, walker gibi cihaz ile yapabiliyor olmadan yapamyor ya da tamamen bagimb

Kontinans Defekasyon ve mesane iizerine tam kontroli mevcut | Kismi veya tam mesane veya badirsak inkontinansi mevcut |

Yemedi tabaktan agzina kendisi gotirebiliyor. ' Bir bagkas: tarafindan yediriliyor veya parenteral
Beslenme (Yemedin hanrlanmas:, kesilmesi gibi iglemlen bagkas1 | beslenmeye muhtag
yapabilir)

Kaynak: Arik, G., et al., Validation of Katz index of independence in activities of daily living
in Turkish older adults. Archives of Gerontology and Geriatrics, 2015. 61(3): p. 344- 350.



8.4.4 Lawton-Brody Enstriimental Giinliik Yasam Aktiviteleri:

LAWTON-BRODY ENSTRUMENTAL GUNLUK YASAM AKTIVITE SKALASI

TELEFONU KULLANABILME puan

Telefonu rahatiikia kullanabilir

Bir kac ivi bilinen numaray: gevirebilir
Telefona cevap verir, ancak arayamaz
Telefonu hig kullanamaz

ALISVERIS

S~~~

Tiim ahsverisini bagimsiz olarak kendisi yapar

Kiiglik alisverislerini kendisi yapar
Ttim alisverislerinde yardima ihtiya¢ duyar
Alisveris yapamaz
YEMEK HAZIRLAMA

Yeteri kadar yemedi planiar, hazirlar ve servis edebilir
Kullanilacak malzeme saglanirsa yeteri kadar yemek haziriayabilir

SIS S|~

Hazir yemedi isitir ve sunar veya yemek hazirlar ancak yeterli diveti saglayamaz
Yemeklerinin hazirlanmasi ve servis edilmesine ihtivacr vardir
EV TEMIZLIGE

SIS D |~

Yalniz basina veya nadir destekle evin dstesinden gelir
Bulasik yikama, yatak yapma gibi glinliik hafif isleri yapabilir

Glinliik hafif isleri yapar ancak yeterli temizligi saglayamaz
Tim ev idame islerinde yardima ihtiyac duyar

|
|
|
|
|
|
|
|
I
|
|
|
|
|
|
|
I
|
|
|
Hi¢ bir ev temizligi isine katilamaz |
|
|
|
I
|
|
|
|
|
I
|
|
|
|
|
|
|

S~~~ ~

CAMASIR
Kisisel camasirini tamamen kendisi yikar

Corap, mendil gibi kiictik malzemeleri yikayabilir

Ttim camasir isi baskalan tarafindan halledilmek zorundadir
YOLCULUK

~

Toplu tasim araglanndan bagimsiz olarak faydalanir veya kendi arabasini kullanir

Taksiye biner, toplu tasim araclarin kullanamaz
Baskalarinin yardimi ile toplu tasim araglarindan faydalanabilir
Yolculugu baskalarinin yardimi ile taksi veya otomobile sirlidir
Yolculuk yapamaz
FLACLARINI KULLANABILME SORUMLUGU

DI~~~

Jlaglarini zamaninda ve belirtilen dozda alabilir
lTlaglan énceden farkh dozlarda hazirtarirsa diizenli kullanabilir

Jlaglarini kendj basina diizenli kullanamaz
MALI ISLER

Badimsiz olarak tiim mali islerinin lstesinden gelir

Glinliik mali islerini halleder ancak bliyik mali islerde ve banka islerinde
_ Mardima ihtivac duyar

Malli islerini takip edemez /

TOPLAM PUAN | /8

Kaynak: Isik, E.I., et al., Adaptation of the Lawton Instrumental Activities of Daily Living
Scale to Turkish: Validity and Reliability Study. Annals of Geriatric Medicine and Research,
2020. 24(1): p. 35-40.
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8.4.5 Yesavage Geriatrik Depresyon Skalasi

Asagidaki sorulara, gecen hafta stiresince hissettiklerinizi belirtir EVET veya HAYIR seklinde yanit veriniz.

1. Temel olarak yasamdan zevk aliyor musunuz? HAYIR 1 puan
2. Aktivitelerinizin ve ilgilerinizin gogundan uzaklastiniz mi? EVET 1 puan
3. Hayatinizin bos oldugunu distiniyor musunuz? EVET 1 puan
4. Cogunlukla caniniz sikilir mi? EVET 1 puan
5. Gogu zaman moraliniz iyi midir? HAYIR 1 puan
6. Kendinize kétii birgeyler olacagini diistinerek korkar misiniz? EVET 1 puan
7. Gogunlukla kendinizi mutlu hisseder misiniz? HAYIR 1 puan
8. Siklikla kendinizi yardima muhtag hisseder misiniz? EVET 1 puan
9. Disari gikmak veya yeni seyler yapmak yerine evde mi oturmayi tercih edersiniz? EVET 1 puan
10. Hafizanizla ilgili olarak, gogu kisiden daha fazla mi probleme sahip oldugunuzu diigiiniyorsunuz? EVET 1 puan
11. Su an hayatta oldugunuz igin mutlu musunuz? HAYIR 1 puan
12. Son zamanlarda kendinizi degersiz olarak hissediyor musunuz? EVET 1 puan
13. Enerji dolu musunuz? HAYIR 1 puan
14. Durumunuzun Umitsiz oldugunu mu ddstiniyorsunuz? EVET 1 puan
15. Gogu kisinin sizden daha iyi durumda mi oldugunu diigiiniyorsunuz? EVET 1 puan

Kaynak: Durmaz, B., et al., Validity and reliability of geriatric depression scale-15 (short
form) in Turkish older adults. Northern Clinics of Istanbul, 2018. 5(3): p. 216-220.



8.4.6 Mini Niitrisyonel Degerlendirme Kisa Formu:

MINE NOTRISYONEL TEST
e

BMI <19 19-21

Kilo Kayb ( Son 3 ayda) >3 kg | Bilmiyor
Son 3 ayda psikososyal bir stres veya vet

akut bir hastabk gecirdiniz mi?

Mobilite Ya::: d:z: ;zze':nlfrh Ev digina qakmayor

Noropsikolojik problemler

Son 3 ayda, stah kaybina bagh
gida aiminda azalma var m?
(Sindirim prob, ¢igneme veyo
yutma prob)

(iddi demans veya ' Hafif demans veya

depresyon var depresyon
|

Ciddi itah kayby var Orta derecede itah
kaybi var

i
|

o —

FUIT) TR
2 3
21-23 >3
1-2 kg Yok
Hayr
Diizenti olarak |
disan qlayor |
|
Prablem yok !
Istah fyi ‘
!
— |
TOPLAM PUAN |

Kaynak: Sarikaya, D., et al., Mini nutritional assessment test long and short form are valid

screening tools in Turkish older adults. Archives of Gerontology and Geriatrics, 2015. 61(1):

p. 56-60.
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8.4.7 Mini Mental Test

MiNi MENTAL TEST

ORYANTASYON

HAFIZA (KAYIT ETME)

DIKKAT ve HESAPLAMA

| (Egitimsizse hesap yerine haftamin giinlerini geriye saydir)

" HATIRLAMA

LisAN

MOTOR FONKSIYON ve
ALGILAMA

Kaynak: Gungen, C., et al., [Reliability and validity of the standardized Mini Mental State
Examination in the diagnosis of mild dementia in Turkish population]. Turk Psikiyatri Derg,

2002. 13(4): p. 273-81.

SORU

Tarih

Gin

Ay

Mevsim

il

Su anda bulundugunuz yerin ad
Kagina kattayiz

Bulundugumuz gehrin ady
Ulkenin adi

Cumhurbagkammizin ady

su ketimerie'riwtekrar(ayln
Mavi, sahin, lale

Hemen hatirlama

Hasta her ii¢ kelimeyi de 6grenene kadar tekrarlayin
Kag tekrarda 6grendi? (Skor yok)

100 den baslamak lzere 7 ¢ikararak say
93 86 79 72 65
veya
Diinya kelimesini hecele
Simdi geriden baslayarak hecele

Da.ha once verilen ii¢ kelim;yi hatirla

Gosterilen cisimlerin adran. S o
Kalem
Saat

Asagdidaki climleyi tekrarlamasim iste
"Sen gidersen, ben de giderim"

Verilen direktifleri izleme
Kagndh sag elinle al
{kiye katla
Masaya koy

Alttaki cimleyi okutup sdyleneni yapmasim iste
Egitimsiz ise testi yapan okur, hasta soyleneni yapar

Gozlerini Kapa

Alttaki bélime bir ciimle yazmasim iste,
Egitimsiz ise hasta anlaml bir ciimle soyler

Alttaki sekli kopye etmesini iste,
Egitimsiz ise, icige iki kare sekli ¢izdinlir

TOPLAM PUAN |
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8.4.8 Q-mci Testi

Hizhh Hafif Kognitif Bozukluk Taramasi (hHKB)

1. Yonelim

Hangi iilkedeyiz?

Hangi yildayz?

Hangi aydayiz?

Bugiiniin tarihi nedir?

Bugiin haftanin hangi giinii?

Skor /10

2. Kelime Kayit Etme
Baglamak i¢in sunu sdylevin:

“Size 5 kelime soyleyvecegim. Ben bu S kelimeyi s6yledikten sonra bana onlarn tekrar

edin. Hazir misimiz?™

Kopek yagmur terevag: sevgi kapa
Skor /s

Alternatif kelime gruplar: sunlan icerir:

kedi karanhk biber korku yvatak

sican 151 ekmek yuvarlak sandalye

3. Saat Cizme

Skor: Sayilar Dogmu + /12
Hatalar -
Saatin kollan (akrep. yelkovan) + /2
Merkez noktas: + /1
[Toplam + /19

4. Gecikmis Geri Cagirma
Baslamak i¢in sunu séyleyin:
Birkac dakika dnce bes kelime séyledim. O kelimelerden hatirlayabildiginiz kadar
cok kelimeyi sayin.
kopek yagmur tereyag: sevgi kap:
Skor /20

5. Sozel Akicihk

“Bir dakika icinde sayabildiginiz kadar cok hayvan ismi saym. Hazir misimiz?
Baslayin.™
Skor /20
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6. Mannksal Bellek

“Size kasa bir hikaye okuyacagim. Okumay1 bitirdikten sonra bana hikayenin
anlatabildiginiz kadar cok kasmim anlatmamz istiyvorum. Tamam m?" [hasta kabul
ettigini belirttikten sonra her kelime bolimiinii vaklagik 1 saniyvede olmak tizere paragrafi

okumaya baslaymn] “Kirmmz... tilki... siiriilmiis........... iizerinde olusmaktaydi.”
6. Mantiksal Hafiza
Kirmina Kahverengi Bevaz 2/0
tilkd kipek tavuk 2/0
surilmiis metal beton 2/0
tarladan kopriiden yvoldan 2/0
kosarak gecti. kosarak gecti. yiriyerek gecti. 2/0
Kahverengi Bevaz Siyvah 2/0
bir kopek bir tavsani bir kedi 2/0
tarafindan avhyordu. tarafindan 2/0
kovalanivordu. izlenivordu.
Sicak bir Sogulk bir Ihk bir 2/0
Mayis Ekim Evlil 2/0
sabahiyd. giiniiydii. ogleden 2/0

sonrasivdi.

Giizel kokulu Olgun Kuru 2/0
cicekler elmalar vapraklar 2/0
cahlarin agaclarn riizgarda 2/0
tzerinde tizerinden savruluyordu. 2/0
olusmaktavda. sarlkavordu.

Kaynak: Yavuz, B.B., et al., Validation of the Turkish Version of the Quick Mild Cognitive
Impairment Screen. American Journal of Alzheimers Disease and Other Dementias, 2017.
32(3): p. 145-156.



8.4.9 Say1 Menzil Testi

110

lleri Geri
2-5-1 5-2
7-1-3 3-8
3-9-2-7 6-2-9
1-5-3-9 3-8-4
4-8-5-7-3 2-6-1-9
9-6-4-7-1 3742
7-6-8-5-9-3 9-1-3-5-7
9-1-7-3-8-2 2-7-3-8-1
7-1-9-4-6-35 475186
3-9-8-2-5-1-6 2-5-3-9-1-4
2-4-3-1-5-7-98 3-1-4-6-8-9-7
7-4-1-5-8-6-2-3 2-5-6-8-9-1-4
3-1-5-6-4-8-7-9-2 2-4-7-8-1-5-39
8-5-1-9-3-6-2-4-7 3-6-9-1-4-7-8-2

Kaynak: Wechsler, D., Wechsler memory scale-revised. Psychological Corporation, 1987.
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