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ÖZET 

Alzheimer Hastalarında Fonksiyonel Seviye, Bilişsel Durum ve Uyku 

Kalitesi Arasındaki İlişkinin İncelenmesi 

Bu çalışma, Alzheimer hastalarının bilişsel durumu, günlük yaşam aktiviteleri ve 

uyku kalitesi arasındaki ilişkiyi incelemek amacıyla yapılmıştır. Çalışmamıza yaş ortalaması 

74,81±7,41 yıl olan, nörolog hekim tarafından tanısı konulan 50-85 yaş aralığında hafif ve 

orta seviyede Alzheimer hastalığı olan 47 birey dahil edildi. Dahil edilme kriterlerine uygun 

olan bireylerin demografik bilgileri alındıktan sonra, bilişsel durumlarını belirlemek 

amacıyla Montreal Bilişsel Değerlendirme Ölçeği (MoCA), Motor fonksiyon düzeylerini 

belirlemek amacıyla Rivermead Motor Değerlendirme Ölçeği (RMD), günlük yaşam 

aktivitelerindeki fonksiyonel düzeylerini belirlemek amacıyla Barthel İndeksi ve Katz 

Günlük Yaşam Aktiviteleri (GYA) Ölçeği, uykululuk düzeylerini belirlemek amacıyla 

Epworth Uykululuk Ölçeği (EUÖ), uyku kalitesini değerlendirmek amacıyla Pittsburg Uyku 

Kalite İndeksi (PUKİ) ve yaşam kalitelerini değerlendirmek amacıyla Alzheimer Hastalığı 

ile İlgili Yaşam Kalitesi Ölçeği (AHİYK) kullanıldı. Çalışmanın sonucunda, katılımcıların 

MoCA Ölçeği ile PUKİ ve AHİYK Ölçekleri arasında; Barthel İndeksi ile RMD Ölçeği, 

PUKİ, AHİYK Ölçekleri arasında; Katz GYA Ölçeği ile RMD Ölçeği, PUKİ, AHİYK 

Ölçekleri arasında ve AHİYK Ölçeği ile EUÖ, PUKİ arasında istatistiksel olarak anlamlı 

orta düzeyde ilişkilere rastlandı (p<0,05). Çalışmamızda eğitim seviyesinin artmasıyla 

bilişsel durum etkileniminin azaldığı ve çalışmaya katılan erkek bireylerin kadın bireylere 

göre fonksiyonel olarak daha fazla etkilenerek GYA’da daha bağımlı oldukları; bilişsel 

durum etkilenimlerinin artmasıyla, GYA’da kısıtlamaların arttığı, fonksiyonel bozuklukların 

oluştuğu ve uyku kalitelerinin azaldığı saptandı (p<0,05). Alzheimer hastalarında 

fonksiyonel etkilenim arttıkça GYA'nın (p<0,001) ve uyku kalitesinin azaldığı (p=0,001) ve 

bilişsel durum etkilenimi, fonksiyonel kayıplar, uyku kalitesinin azalmasının bireylerde 

yaşam kalitesinin azalmasıyla ilişkili olduğu (p<0,05) görüldü. Sonuç olarak, çalışmamızda 

Alzheimer hastalığı olan bireylerde bilişsel durum, uyku kalitesi, fonksiyonel seviye ve 

yaşam kalitesi arasında ilişki olduğu tespit edilmiştir (p<0,05). Alzheimer hastalarında, 

bilişsel ve fonksiyonel düzeyin korunmasını hedefleyen çalışmaların yapılması ve bu 

bireylerin düzenli olarak uyku değerlendirmesinden geçirilmesinin, rehabilitasyon tedavi 

programlarında öncelikli olarak ele alınması gerektiğini düşünmekteyiz. 

 

 

Anahtar Sözcükler: Alzheimer Hastalığı, Bilişsel Durum, Fonksiyonel Seviye, Uyku 

Kalitesi, Yaşam Kalitesi 
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ABSTRACT 

Investigation of the Relationship Between Functional Level, Cognitive 

Status and Sleep Quality in Alzheimer Patients 

This study was conducted to investigate the relationship between cognitive status, 

activities of daily living and sleep quality in patients with Alzheimer's disease. Forty-seven 

individuals aged 50-85 years with mild to moderate Alzheimer's disease diagnosed by a 

neurologist with a mean age of 74.81±7.41 years were included in our study. After the 

demographic information of the individuals who met the inclusion criteria was obtained, the 

Montreal Cognitive Assessment Scale (MoCA) was used to determine their cognitive status, 

the Rivermead Motor Rating Scale (RMD) was used to determine their motor function 

levels, and the Barthel Index and Katz Activities of Daily Living (ADL) Scale were used to 

determine their functional levels in activities of daily living, Epworth Sleepiness Scale (ESS) 

was used to determine sleepiness levels, Pittsburg Sleep Quality Index (PSQI) was used to 

evaluate sleep quality, and Alzheimer's Disease Related Quality of Life Scale (ADQOLS) 

was used to evaluate quality of life. As a result of the study, statistically significant moderate 

correlations were found between MoCA Scale and PDQI and AHIQ Scales; between Barthel 

Index and RMD Scale, PDQI, AHIQ Scales; between Katz GAD Scale and RMD Scale, 

PDQI, AHIQ Scales; and between AHIQ Scale and EUQ, PDQI (p<0.05). In our study, it 

was found that cognitive status affect decreased with increasing education level and male 

individuals who participated in the study were more functionally affected than female 

individuals and were more dependent in IAD; with increasing cognitive status affect, 

limitations in IAD increased, functional disorders occurred and sleep quality decreased 

(p<0.05). As functional impairment increased in Alzheimer's disease patients, it was 

observed that the RLS (p<0.001) and sleep quality decreased (p=0.001) and cognitive status 

impairment, functional impairment and decreased sleep quality were associated with 

decreased quality of life (p<0.05). In conclusion, in our study, it was determined that there 

was a relationship between cognitive status, sleep quality, functional level and quality of life 

in individuals with Alzheimer's disease (p<0.05). We think that studies aiming to maintain 

cognitive and functional level in Alzheimer's disease patients and regular sleep evaluation 

of these individuals should be considered as a priority in rehabilitation treatment 

programmes. 

 

Keywords: Alzheimer Disease, Cognitive Status, Functional Level, Sleep Quality, Quality 

of Life 
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1. GİRİŞ 

1.1. Problemin Tanımı ve Önemi 

Demans; hafıza, bellek ve diğer bilişsel, davranışsal faaliyetleri etkileyen, genellikle 

ilerleyici ve ilerlemesiyle de birlikte hasta bireyin günlük yaşam aktivitelerini önemli 

miktarda kısıtlayan ve birden fazla alt türü barındıran şemsiye bir terim olarak karşımıza 

çıkmaktadır (WHO 2017). Dünya genelinde 2015 senesinde 47 milyon demans hastası 

olduğu ve bu yüzyılın yarısına geldiğimizde bu rakamın 132 milyona kadar çıkacağı, en fazla 

artışın ise düşük ve orta gelirli ülkelerde olacağı ön görülmektedir (Prince ve ark. 2015). 

Alzheimer Hastalığı (AH); yüksek prevelansa sahip, demansın en yaygın türüdür ve 

toplam demans sayılarının %60-70’ini oluşturduğu belirtilmektedir (Melek ve ark. 2023, 

WHO 2017). AH; bilişsel fonksiyonlarda sinsi başlangıç ve ilerleyici bozulmalarla seyreden, 

motor fonksiyonlarda azalmalarla birlikte fonksiyonel düşüşlerle karakterize, davranışsal ve 

psikolojik semptomların da eşlik ettiği nörodejeneratif bir hastalıktır (Strand ve ark. 2018, 

Zhang ve ark. 2021).  

Alzheimer hastalığında ilk etapta gözlemlenen bilişsel etkilenim; hastalığın temel 

semptomu olarak kabul edilmekle birlikte sinsi başlangıçlıdır ve hastalığın ilerlemesiyle 

bireylerin günlük yaşam aktivitelerinde fonksiyonel düşüşler meydana getirmektedir (Binetti 

ve ark. 1996, Duan ve ark. 2018, Gill ve ark. 1995). 

Yürüme bozuklukları, denge koordinasyonda ve el becerilerinde azalma gibi motor 

fonksiyon bozuklukları Alzheimer hastalarında sıklıkla gözlemlenmektedir (Lopez ve ark. 

1997, Tsolaki ve ark. 2001). Bireyin motor becerileriyle hareketi doğru şekilde 

tamamlayabilmesi için bilişsel faaliyetlerdeki bilgi işleme yeteneğine sahip olması 

gerekmektedir (Buchman ve Bennett 2011). Motor beceriler ve bilişsel fonksiyonlar GYA 

özelliklerini etkilemektedir ve hasta bireylerin günlük yaşam aktivitelerini yerine 

getirememesi, bağımlılıklarını arttırarak yaşam kalitelerini etkilemektedir (Opara 2012, 

Zidan ve ark. 2012). Hastalığın erken dönemlerinde saptanabilen bu değişiklikler, daha 

sonraki dönemlerde ortaya çıkan değişikliklerin kayıplarını en aza indirgeyebilmek için 

önem arz etmektedir (Drachman ve ark. 1990). 
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Uyku; nöronal esneklik ve hafıza gibi merkezi sinir sistemi fizyolojisinin kontrolü 

için elzemdir ve uyku yapısındaki, kalitesindeki değişiklikler bireylerin yaşamı boyunca 

devam ederek normal yaşlanma süresinde daha da belirgin hale gelmektedir (Graves ve ark. 

2001, Irwin ve Vitiello 2019). Alzheimer Hastalarında artan yaş ile birlikte; uyku kalitesi, 

miktarı ve yapısında önemli değişiklikler meydana gelmektedir (Ohayon ve ark. 2004) ve 

yapılan araştırmalara göre, bireylerin %45’e varan oranda uyku bozuklukları yaşadıkları 

bildirilmektedir (Peter-Derex ve ark. 2015). Gelişmiş olan uyku bozuklukları ve bunun 

altında yatan sirkadiyen ritim hastalığın ilerlemesiyle daha da kötüleşmektedir (Erum ve ark. 

2018). Alzheimer Hastalarında uyku bozuklukları hastaneye yatış için önemli bir risk faktörü 

olarak kabul edilmektedir ve hem hasta bireyler hem de bakım verenler için yaşam 

kalitesinin azalmasına sebep olmaktadır (Irwin ve Vitiello 2019; Katz ve ark. 2002). 

Literatüre baktığımızda Alzheimer hastalarında zaman ilerledikçe; fonksiyonel 

defisitler, kognitif faaliyetlerde kayıplar ve bunlara bağlı olarak günlük yaşam aktivitelerinin 

etkilenmesi ile ilgili çalışmalar yaygındır. Ancak bilişsel durum, fonksiyonel seviye, günlük 

yaşam aktiviteleri, uyku kalitesi ölçütlerinin hepsini birlikte inceleyen çalışmalar sınırlı 

sayıdadır. Klinikte, Alzheimer hastalarının direkt semptomları göz önüne alınarak herhangi 

bir rehabilitasyon programları oluşturulmadığı ve hastalığın tanısı konmadan daha evvelden 

kendini belli eden motor fonksiyonlardaki kayıplar ve bilişsel durum etkilenimi göz önüne 

alınarak planlanacak olan rehabilitasyon programlarının, bireylerin günlük yaşam 

aktivitelerinde ve fonksiyonel seviyelerinde daha efektif dönütler sağlayabileceğini 

düşünerek çalışmamız; Alzheimer hastalarında bilişsel durum etkilenimi günlük yaşam 

aktivitelerindeki fonksiyonel kayıplar ve uyku kalitesindeki değişimler arasındaki ilişkiyi 

incelemek amacıyla gerçekleştirilmiştir. 

 

1.2. Araştırmanın Amacı 

Çalışmamızın amacı; Alzheimer hastalarında bilişsel durum etkilenimi günlük yaşam 

aktivitelerindeki fonksiyonel kayıplar ve uyku kalitesindeki değişimler arasındaki ilişkiyi 

incelemektir. 

H0: Alzheimer hastalarında bilişsel durum, günlük yaşam aktiviteleri ve uyku kalitesi 

arasında ilişki yoktur.  



3 

H1: Alzheimer hastalarında bilişsel durum, günlük yaşam aktiviteleri ve uyku kalitesi 

arasında ilişki vardır.  

H2: Alzheimer hastalarında bilişsel durum ve uyku kalitesi arasında ilişki vardır. 

H3: Alzheimer hastalarında günlük yaşam aktiviteleri ve uyku kalitesi arasında ilişki vardır. 

H4: Alzheimer hastalarında bilişsel durum ve GYA arasında ilişki vardır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Demans 

 Demans, kişilerin günlük yaşam aktivitelerini etkileyen, emosyonel, özbakım 

aktivitelerinde azalmalar gösteren, motivasyonel olarak değişimlere neden olan ve bilişsel 

yetenekler, davranışsal bozulmalar ile karakterize ilerleyici kayıplar ile seyreden klinik bir 

rahatsızlıktır (American Psychiatric Association 2013, Prince ve ark. 2015). 

            Bugün, Dünya çapında 50 milyon civarında demans hastası bulunduğu 

düşünülmektedir (Guerchet ve ark. 2020). Bu durum Türkiye’de, 2008’de yapılan bir 

çalışmada 70 yaş ve üzeri yaş grubunda %20 oranında demans hastası varlığı 

bildirilmektedir (Gurvit ve ark. 2008). 

            2013 senesinde yapılan bir çalışmaya göre 60 yaş ve üzeri bireylerde dünya çapında 

demans görülme oranı %5-7 arasında belirtilmektedir. Geçen her 20 senede bir, sayının bir 

kat daha artarak 2050 yılında 115.4 milyon gibi bir sayıya ulaşacağı öngörülmektedir (Prince 

ve ark. 2013). 

             Demans, kognitif faaliyetleri etkileyerek bireyin günlük yaşam aktivitelerinin 

işleyişini ve ilerleyici davranışsal bozulmalarla birlikte yaşlı bireylerde engelliliğe sebep 

olan önemli sağlık sorunlarının temelinde bulunmaktadır (Zucchella ve ark. 2018). 

Alzheimer hastalığı (AH), demansın en çok görülen tipi olup, bütün demans 

vakalarının yaklaşık %50-%70’ini oluşturmaktadır (Hendrie 1997). Yaşlı nüfustaki artışa 

bağlı olarak AH dahil edildiğinde demans türlerinin görülme oranı artmaktadır (Alzheimer’s 

Association 2021). 

 

2.2. Alzheimer Hastalığı 

Alzheimer hastalığı (AH) tanısı ilk kez Alman hekim Dr. Alois Alzheimer tarafından 

1907’de konulan, beyinde hipokampüs ve korteks alanlarında geri dönüşümü olmayan nöron 

hasarı ve bilişsel durum kaybı ile karakterize ilerleyici nörodejeneratif bir hastalıktır (Ferri 

ve ark. 2005). AH, sadece bilişsel işlevlerde (dil, hafıza, dikkat) değil, aynı zamanda işlevsel 

yeteneklerde de ilerleyen bozulmalarla karakterizedir (Backman ve ark. 2004). 
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2.2.1. Alzheimer Hastalığının Tarihçesi 

Auguste Deter; eşinin tarif ettiği klinik bulgulara göre 51 yaşında, sanrılar gören, 

unutkan, endişeli, güvensiz, günlük yaşam aktivitelerini yerine getiremeyen ve 

halüsinasyonlar gören bir kadın olarak Frankfurt Kadın Sığınma Evine götürüldü (McClellan 

ve ark. 2011). Alman bir Nörolog olan Alois Alzheimer, vakayı inceleyerek 1901’de klinik 

tabloya ek olarak; anlama, dil ve hafıza sorunları da dahil olmak üzere çeşitli bilişsel 

özelliklerini not etmiştir. 1906 yılında Deter öldü ve Alzheimer, hastanın sunduğu klinik 

tablonun özellikleri ile nörofibriler dolaşıklıklar ve yaşlılık plaklarının varlığını ortaya 

çıkaran beyninin patolojik incelemesinin birleşmesiyle, kendi adıyla anılacak olan hastalık 

ile ilgili ilk fikir birliğini başlatmıştır (Ramirez-Bermudez 2012). Alzheimer Hastalığının 

adını; ilk olarak, Klinik Psikiyatri kitabının 1910 basımında (8.baskı) Dr. Emil Kraepelin 

koymuştur (Berrios 1990). 

Demans ve AH çalışmalarındaki büyük ilerleme, 1976 senesinde Robert Katzman’ın 

epidemiyolojik sonuçlara dayanarak AH’nın yaşlılar arasında dördüncü önde gelen ölüm 

sebebi olduğunu belirtmesiyle meydana gelmiştir (Katzman 1976). Bu süreçlerden sonra 

Halk Sağlığı sorunu haline gelerek AH için özel tanı kriterleri oluşturulmuştur (McKhann 

ve ark. 1984).  

Günümüzde AH genel anlamda; demansın ana nedeni olarak kabul edilmektedir. B 

amiloid peptidin birikmesi ile nörodejeneratif sürecin başlayıp ilerlemesinden sorumlu senil 

plaklar ve nörofibriler yumakların oluşumuyla karakterize; hafıza, günlük yaşam 

aktivitelerinin bozulması ve psikolojik, davranışsal belirtiler dahil olmak üzere bilişsel 

işlevlerin bozulmasıyla nitelendirilen kronik, bulaşıcı olmayan, nörodejeneratif ve ilerleyici 

bir hastalık olarak tanımlanmaktadır (Ballard ve ark. 2011). 

 

2.2.2. Alzheimer Hastalığı Epidemiyolojisi 

Dünya Sağlık Örgütü verilerine göre 55 milyondan fazla birey demans ile 

yaşamaktadır. Yaşlı nüfus oranlarının tüm ülkelerde artmakta olduğu bilinmekle beraber 

sayıların 2030 yılında 78 milyona, 2050 yılında da 132 milyona yükselmesi 

öngörülmektedir. Dünya genelinde AH ve diğer demans türlerinin ölüm nedeni 

sıralamasında 7. Sırada olduğu belirtilmektedir (Prince ve ark. 2015). 
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Ülkemizde, 70 yaş ve üstündeki bireylerde 2008 yılında yapılan bir çalışmaya göre 

%11,1 oranında Alzheimer tipi Demans var olduğu ve bu durumun sosyo-ekonomik bir 

sorun oluşturduğu belirtilmektedir (Gurvit ve ark.  2008). 

Ülkemizde Sağlık Bakanlığı verilerine göre 2018 yılı ve sonrasında yaklaşık olarak 

500 bin AH tanısı almış birey bulunmaktadır. 2019 yılı Sağlık İstatistikleri Yıllığı verilerine 

göre ise 65 yaş ve üstü bireylerin son bir sene içinde geçirdiği sağlık problemlerinin %6’sını 

AH’nin oluşturduğu belirtilmektedir. Ülkemizde 2019 yılında gerçekleşen ölümlerin 

%3’ünün AH ve demanstan kaynaklandığı belirtilmektedir (T.C. Aile Sosyal Hizmetler 

Bakanlığı). 

 

2.2.3. Alzheimer Hastalığının Patofizyolojisi 

AH’nın patofizyolojik oluşumunda, kalıtımsal ve çevresel faktörlerin birlikte etkili 

olduğu ve histopatolojik olarak beyin dokusuna bakıldığında; hücre içinde nörofibriler 

yumaklar, mikrotübüllerin stabilizasyonu ve organizasyonundan sorumlu tau proteinin 

hiperfosforilize hali ve hücre dışında senil amiloid betanın nöritik ve difüz plaklarda 

birikimi, nöron sinaps kayıpları ile beyin dokusu atrofisi bulgularının olduğu bilinmektedir. 

Yapılan patolojik çalışmalar ile Amiloid Beta (AB) peptidi ve Tau proteini moleküllerinin 

oligomer yapılar veya agregatlar şeklinde AH’nın karakteristik nörodejenerasyonuna yol 

açtıkları belirtilmektedir (Ashe ve Zahs 2010, Haass ve Selkoe 2007, Öztürk ve Karan 2009).  

AH oluşmasında nöropatolojik değişimlerden ilki; Hücre morfolojisinin, aksonal 

transportun sağlanmasından sorumlu hücre iskeleti proteini olan mikrotübüllerin, organize 

olması ve stabilizasyonunun sağlanmasında görevli tau proteinini; sentezlenmesinden 

sonraki süreçte nitrasyon, fosforilasyon gibi değişikliklere uğrayarak mikotübüllere 

bağlanamaması ve kendilerine bağlanması sonucu düz-ikili helikal filamenler oluşturarak 

zamanla nörofibriler yumakların oluşmasına, oluşan nörofibriler yumaklar hücre içinde 

birikerek normal işleyişin bozulmasına sebep olmaktadır (Bennett ve ark.2004, Braak H. ve 

Braak E. 1991,Graber ve ark. 1999). 

AH oluşmasında nöropatolojik değişimlerden ikincisi; diffüz plaklar şeklinde 

toplanarak nöritik plaklara dönüşen, Amiloid Precursor Protein’in (APP) birtakım protealitik 

enzimle kesilmesi sonucunda oluşan ve temel maddesi AB peptidi olan amiloid 
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birikimlerdir. Oluşan amiloid birikimler, geçirdikleri bir dizi inflamatuvar süreçlerin 

ardından birleşerek nöritik plakların oluşmasına neden olurlar. Nöritik olmayan plaklar, 

sağlıklı beyin dokularında da gözlemlenebilirken nöritik plaklar sadece demanslı beyin 

dokularında gözlemlenmektedir (Cummings 2004, Grober ve ark. 1999). 

Otopsi materyallerine göre AH beyin dokularında nörofibriler yumaklar ve amiloid 

plakların bulunduğu ve bu yapıların, belirli nöroanatomik dağılım alanlarında ve miktarlarda 

var oldukları belirtilmektedir (Braak H. ve Braak E. 1991, Saka 2010). 

Nöron kaybı AH’de, entorhinal korteksten başlangıç alıp Limbik Sistemi takip 

ederek temporal sulkusun superioruna uzanır. Artan nörofibriler yumak sayısı, nöron 

kaybının artmasına neden olur. Fakat nöron sayısının azalmasının tek sorumlusu değildir. 

Nörofibriler yumak biriken alanlarda nöron kaybı gözlemlenmeyebilir ya da nörofibriler 

yumak birikmeyen alanlarda ciddi nöron kaybı gözlemlenebilmektedir (Gurvit 2004, 

Katzman ve Saitoh 1991, Öztürk ve Karan 2009). 

Beyin dokusunda immün yanıtta etkili olan ilk hücre olan Mikroglia hücrelerinin, 

yapılan in vitro çalışmalarda AB’nin fibriler haline maruz kalmasının karmaşık sinyal iletim 

yollarının aktive olmasıyla sonuçlandığını göstermektedir (Giulian 1999). Aktive olan 

Mikroglia hücreleri eksitotoksin salgılamaya başlar ve bu eksitotoksinler, nöronal hücre 

kaybıyla tamamen ilişkili olmayan bilişsel bozulmaya yol açabilmektedir (Benveniste ve 

ark. 2001).  

Mikroglia hücreleri gibi astrositler de AB birikiminin olduğu yerlerde kümelenirler 

fakat plaklardaki konumlanma şekli farklıdır ve yoğun bir AB birikintisini çevreleyebilirler. 

Mikroglial savunmayı yüksek miktarda engelleyen proteoglikan biriktirerek mikrogliaların 

plakları temizleme özelliğini engelleyebilmektedir (Snow ve ark. 1988). 

AH’de beyin dokuda patolojik hassas bölgelerde, hasar görmüş nöronlar ve nöritler, 

yüksek oranda çözünmeyen AB birikintisi ve nörofibriler yumak inflamasyon için uyarım 

sağlamaktadır ve lokal periferik inflamatuvar yanıtların karmaşası ile gerçekleşmektedir 

(Akiyama ve ark.  2000). 

Alzheimer Hastalığında, Noradrenerjik, Serotonerjik, Dopaminerjik (Gurvit 2004), 

Kolinerjik (Davis 1999), nörotransmitter sistemlerde de değişiklikler gözlemlenmektedir 

(Öztürk ve Karan 2009). 
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Şekil 2. 1. Sağlıklı beyin dokusu ve Alzheimer hastasına ait beyin dokusu (De Ture ve Dickson 2019). 

 

2.2.4. Alzheimer Hastalığı Risk Faktörleri 

Yapılan epidemiyolojik çalışmalar Alzheimer Hastalığına, birden çok faktörün sebep 

olduğuna işaret etmektedir. AH gelişme riskinin yaklaşık olarak %70 genetik kökenli olduğu 

bilinmektedir. Genetik faktör olarak; erken (presenil) başlangıçlı AH’da genellikle sırası ile 

APP (Amiloid Prekürsor Protein) 21. kromozom, Presenilin1 (PSN1) 14. kromozom ve 

Presenilin2 (PSN2) 1. kromozom genlerindeki mutasyonlar sorumlu tutulmaktadır ve 

hastalık 65 yaş öncesinde başlayıp 20’li yaşlara kadar inmektedir (Goate ve ark.  1991, Levy-

Lahad ve ark.1995, Rogaev ve ark. 1995). 65 yaş üzeri AH’larında temel olarak APOE 

(apoliproteinE) genindeki bir polimorfizm ile ilişkilidir. E4 aleli varlığı kanıtlanan tek 

genetik risk bulgusudur (Silva ve ark. 2019, Strittmatter ve ark.1993). Genetik faktörler 

yüksek oranda AH tablosunun oluşması için çevresel faktörlere alt yapı oluşturmaktadır ve 

bu faktörler birbirini destekleyerek AH’ nı oluşturmaktadır (Öztürk ve Karan 2019). 
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AH prevelansı ve insidansı yaşın, bilinen en etkili risk faktörü olduğunu ortaya 

koymaktadır. Yaşlanma ile birlikte ciddi oranlarda artış göstermektedir ve AH insidans hızı 

65 ile 69 yaş arasında % 0,28 oranında gözlemlenirken 90 yaşın üzerindeki bireylerde % 

5,61’e yükseldiği belirtilmektedir (Kukull ve ark. 2002). 70 yaş üzerindeki bireylerin 

yaklaşık olarak % 10’unda ciddi hafıza kaybı vardır ve bu bireylerin yarısından fazlasında 

olası AH vardır. 85 yaş üzeri bireylerde tahminen % 25-45 arasında demans var olduğu 

düşünülmektedir (Rocca ve ark. 1991). 

AH’de aile öyküsü faktörü, birinci derece akrabalarında (kardeş, çocuk) var olması 

AH’a yakalanma olasılığını 3.5 kat arttırmaktadır (Lyketsos 2000). 

AH’de cinsiyet, risk olarak tartışmalı bir faktördür. Fakat birçok çalışmada erkeklerle 

karşılaştırıldığında AH görülme sıklığında kadın cinsiyette daha yüksek oranda olduğu 

belirtilmektedir (Andersen ve ark. 1999). Kadın cinsiyette, erkek cinsiyete oranla; beyin 

yapısındaki anatomik farklılıklar (Lüders ve ark.2002, Smith ve ark.2007), erken menapoz, 

depresyon (Aggarwal ve Mielke 2023), cinsiyete bağlı hormonal ve epigenetik 

değişiklikler/etkileşimler (Nugent ve McCarthy 2011) yoluyla daha yüksek bilişsel gerileme 

(Ikram ve ark. 2010) veya demans riski ile ilişkilendirilen araştırmalar bulunmaktadır 

(Chêne ve ark. 2015, Kimura 1996, Polleri ve ark. 2002). Yapılmış olan birçok araştırmada; 

kadın cinsiyette AH’nın daha fazla görüldüğü kaydedilmiş olsa da tam tersini belirten 

yayınlarda mevcuttur (Fujishima ve Kiyahara 2002, Moceri 2000). 

Damar hastalıkları ile etkilerinin birbirine eklendiği ve dolayısıyla bunların ortak 

oluşumunun tanınma ihtimalini arttırdığı ya da serebrovasküler iskeminin AH patogenezini 

hızlandırdığı düşünülmektedir (Henderson 1988, Kalaria ve Ballard 1999). 

Epigenetik Faktörler, gen ekspresyonundaki kalıtsal değişiklikler de AH için risk 

faktörü olarak kabul edilmektedir (Kwok 2010). 

Yapılan birkaç çalışmada; alüminyum, kurşun, silisyum, çinko, demir, bakır gibi bazı 

eser elementlerin maruziyeti ve dengesiz oranlarda gözlemlenmesi, metaller arasında 

etkileşimler sonucu bireyde AH riski oluşturabilmektedir (Peters ve ark. 2013, Sayre ve ark. 

1997, Smith ve ark. 1994, Smith ve ark. 1997).  

AH’de; depresyon ve stres (Diniz ve ark. 2013), hipertansiyon, diyabet (Xue ve ark. 

2019), sigara ve alkol tüketimi (Xu ve ark. 2017, Zhong ve ark. 2015), dislipidemiler ve 
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hiperkolesterolemi (Chew ve ark. 2020), kardiyovasküler hastalıklar (Jefferson ve ark. 

2015), hiperhomosisteinemi (Zhou ve Chen 2019), travmatik beyin hasarı (Fann ve ark. 

2018), miyokard infarktüsü, SVO hastalık öyküsü (Kalaria ve Ballard 1999, Snowdon ve 

ark. 1997), düşük eğitim düzeyi (Wada ve ark. 2018), fiziksel hareketsizlik (Kishimoto ve 

ark. 2016), uyku bozuklukları (Shi ve ark. 2018) diğer risk faktörleri arasında 

gösterilebilmektedir (Alva ve Potkin 2003). 

 

2.2.5. Alzheimer Hastalığı Koruyucu Faktörler 

Düzenli fiziksel egzersiz ve boş zaman aktivitelerinin arttırılarak aktif bir yaşam 

tarzına geçilmesi (Petrovitch ve ark. 2000), eğitim düzeyinin yükseltilmesi (Andrews ve ark. 

2021, Solfrizzi ve ark. 2002, Suryadevera ve ark. 2003), kolesterol yükselmesini 

dengeleyebilmek adına statin kullanımı (Siest ve ark. 2000, Stern ve ark. 1997), 

hiperhomosisteinemiyi dengeleme amaçlı folik asit takviyesi (Kaye ve ark. 2020), bilişsel 

aktivitelere katılımın arttırılması (Najar ve ark. 2019), sosyal temasın arttırılması (Snowdon 

ve ark. 1997, Sommerlad ve ark. 2019), antioksidanlar açısından zengin olan Akdeniz diyeti 

(Deibel ve ark.1996, Perry ve ark.  2002), hipertansiyonu kontrol altına almak için Dietary 

Approach to Stop Hypertension (DASH) diyeti veya her ikisinin kombinasyonu şeklinde 

olan Mediterranean-DASH Intervention for Neurodegenerative Delay (MIND) diyeti 

uygulamaları (Morris ve ark. 2015), omega 3 ve 6 gibi temel yağ asitleri (Lebbadi ve ark. 

2011) ve balık tüketiminin (Noonan ve ark. 2002, Yamada ve ark. 2003) Alzheimer 

Hastalığına karşı koruyucu faktörler olabileceği belirtilmektedir. 

 

2.2.6. Alzheimer Hastalığı Tanı Kriterleri 

AH klinik tanısı belirlenirken, Ulusal Nörolojik ve İletişim Hastalıkları Enstitüsü ve 

İnme-AH ve İlgili Hastalıklar Birliği, National İnstutes of Neurological and Communicative 

Disorders and Stroke (NINCDS) ve Alzheimer’s Disease and Related Disorders Association 

(ADRDA) (NINCDS-ADRDA) grubu ve McKhann ve ark. tarafından 1984 yılında 

yayınlanan kriterler kullanılmaktadır (McKhann ve ark. 1984).  
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Çizelge 2. 1.NINCDS-ADRDA Alzheimer Hastalığı Klinik Tanı Kriterleri (McKhan ve ark. 1984) 

I. ‘‘Olası Alzheimer Hastalığı Klinik Tanı Kriterleri’’: 

 Klinik muayene ile tespit edilen, çeşitli bilişsel testlerle etkilenim düzeyi saptanan ve sonrasında nöropsikolojik 

ölçümlerle doğrulanmış demans göstergeleri, 

 Bilişsel bölgelerin ikisinde veya daha fazlasında etkilenim varlığı, 

 Bilişsel faaliyetlerde giderek artan zayıflama, 

 Bilinçte herhangi bir bozukluğun gözlemlenmemesi, 

 Bireyde genellikle 65 yaşın üzerinde, 40-90 yaş aralığında belirti göstermesi, 

 Demans tanısı ihtimali dışında, bilişsel faaliyetlerde azalmaya neden olabilecek herhangi bir beyin ve sistemik 

patolojinin olmaması. 

 

II. ‘‘Olası Alzheimer Hastalığı tanısını destekleyecek diğer bulgular’’: 

 Hareketin planlanması ve yürütülmesi, dil işlevleri gibi özelleşmiş alanlara sahip bilişsel faaliyetlerde giderek 

artan bozukluklar, 

 Günlük yaşam aktivitelerindeda kayıplar ve davranışsal bozukluklar, 

 Patolojik olarak ispatlanan, kalıtımsal aile hastalık hikayesi, 

 Lomber ponksiyon, Elektroensefalogram (EEG)’de izlenen değişiklikler ve Bilgisayarlı tomografi (BT)’de 

saptanan atrofi gibi laboratuvar ölçümleri. 

 

III. ‘‘Alzheimer Hastalığı dışı demans nedenleri dışlandıktan sonra Olası Alzheimer Hastalığı’ tanısı ile 

uyumlu diğer klinik özellikler’’: 

 Hastalık sürecinde duraksamalar, 

 Uyku uyanıklık dengelerinin bozulması, depresyon ve hezeyan gibi davranışsal semptomlar, cinsel bozukluklar 

gibi ek bulgular,  

 Hastaların bir kısmında özellikle ileri dönemlerde kas tonusunun artması, ekstrapiramidal belirtiler ya da yürüyüş, 

denge koordinasyon bozuklukları gibi motor belirtileri kapsayan ilave nörolojik sorunlar, 

 Hastalığın ilerlemesiyle başlayan nöbetler. 

 

IV. ‘‘Olası Alzheimer Hastalığı Tanısını Belirsizleştiren ya da İhtimal Dışına Çıkaran Özellikler’’: 

 Bir anda ve hızlı başlangıç 

 Hemiparezi ve inkoordinasyon gibi nörolojik belirtilerin, nöbetler ya da yürüyüş bozukluklarının başlangıçta ya da 

hastalığın çok erken evrelerinde bulunması. 

 

V. ‘‘Olası Alzheimer Hastalığı’nın Klinik Tanısı’’: 

 Demansı düşündüren diğer bozukluklar olmadan, semptomların başlangıcından itibaren devam eden klinik süreçte 

farklılıkların tespit edilebilmesi halinde konulabilmektedir, 

 Demansa sebebiyet veren ama demansla ilişkilendirilmeyen bir diğer beyin hastalığı ya da sistemik hastalık var 

olması halinde konulabilmektedir, 

 Tespit edilebilen diğer nedenlerin haricinde, yalnızca yavaş bir şekilde ilerleyen bilişsel sorunun tespit edilmesi 

halinde araştırma yapılması amacıyla kullanılabilmektedir. 

 

VI. ‘‘Kesin Alzheimer Hastalığı Tanı Kriterleri’’: 

 Olası AH’nın klinik tanı kriterleri 

 Otopsi ya da Biyopsi yoluyla temin edilebilen histopatolojik bulgular 

 

VII. ‘‘Alzheimer Hastalığının Araştırma Amaçlı Sınıflandırılması, Hastalığın Alt Tiplerini Ayırabilecek 

Özelliklere Göre Yapılmalıdır’’: 

 Genetik Eğilim, 

 65 yaş öncesinde görülen başlangıç, 

 Down sendromu ile ilişkilendirilen Trizomi 21 kromozom fazlalığının varlığı, 

 Parkinson Hastalığı ve İnme gibi diğer bağlantısı yüksek sebeplerin birlikte mevcut olması. 
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Çizelge 2. 2. Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders- IV (DSM-IV) kriterlerine göre (Amerikan 

Psikiyatri Birliği 1994, Tellioğlu 2011, Selekler 2010) Alzheimer Hastalığı 

A. Çeşitli bilişsel alanları kapsayan bozukluk, aşağıda belirtilmiş olan iki maddeyi de 

içerecek şekilde kendini göstermektedir. 

 

1. Hafıza problemleri (yeni bilgi edinme ve geçmişte öğrenilen bir bilgiyi anımsama 

kabiliyetinde bozulma)  

2. Sıralanmış olan aşağıdaki bilişsel sorunlardan en az bir tanesinin var olması:  

a. Yürütücü faaliyetlerde (soyutlama, planlama gibi), 

b. Apraksi (motor faaliyetlerde bozukluk olmadan yalnızca bazılarını gerçekleştirememe),  

c. Agnozi (duysal faaliyetlerde herhangi bir sorun olmamasına rağmen bazı objeleri 

anımsamakta zorluk yaşama), 

d. Afazi (dil işlevlerinde bozukluk). 

 

B. Yukarıda verilen kriterlerde açıklanan bilişsel problemler bireyin, toplumda ve meslek 

hayatında fonksiyonelliğini önemli biçimde etkilemektedir ve sağlıklı işlevsel durumuna 

göre kayda değer bir gerilemeyi yansıtmaktadır. 

 

C. Hastalığın seyri; sinsi bir başlangıç, yavaş ve devamlı ilerleyen bilişsel bozukluklar 

olarak belirtilmektedir. 

 

D. A1 ve A2 bölümlerinde belirtilen bilişsel bozukluklar, aşağıdaki sebeplerle bağlantılı 

değildir: 

1. Bilişsel faaliyetlerde giderek artan bozulmaya sebep olabilecek diğer merkez sinir 

sistemi hastalıkları (Parkinson hastalığı, beyin tümörü gibi), 

2. Demans gelişimine yol açabileceği bilinen sistemik olaylar (B12 vitamini veya folik 

asid eksikliği gibi), 

3. Tıbbi madde alımı ile ilgili durumlar. 

E. Semptomlar, deliryumun gelişim süreci haricinde meydana gelmiştir. 

F. Semptomlar; madde kullanımı, duygudurum ve anksiyete bozuklukları gibi başka bir 

Eksen 1 rahatsızlığı ile nitelendirilebilir durumda değildir. 

 

2.2.7. Alzheimer Hastalığı Evreleri 

AH patofizyolojik sürecinin, Alzheimer tipi demans tanısı konmadan yıllar önce 

başladığı düşünülmektedir (Braak H. ve Braak E. 1997, Fagan ve ark. 2014). 

 

2.2.7.1. Klinik Öncesi Dönem Alzheimer Hastalığı 

Hastalığa bağlı ilk bozukluklar özellikle epizodik hafızada, sözel ve görsel-uzamsal 

epizodik bellekte eksiklikler şeklinde kendini göstermektedir (Almkvist ve Backman 1993, 

Morris ve ark. 1991). Diğer işlevler, klinik öncesi AH’nın esas olarak birleştirici bir bilişsel 
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sendrom olduğunu gösteren ve beynin hasara uğrayan bölgesine göre seçici olarak 

etkilendiğini düşündüren hafif bir bozulma göstermektedir ve bu aşama için hastalık bireyin 

bağımsız yaşamasına engel olmamaktadır (Almkvist 1996). 

 

2.2.7.2. Hafif Bilişsel Bozukluk 

Sağlıklı bilişsel düzey ile AH arasında, bağımsızlığı etkilemeyen, yaş ve eğitim 

düzeyine göre beklenenden daha fazla bilişsel gerileme olarak tanımlanır ve 5-7 yıl içinde 

Alzheimer Hastalığına ilerleme oranı % 30 olarak belirtilmektedir (Petersen 2004). 

 

2.2.7.3. Alzheimer Hastalığı Hafif Evre 

Nörolojik olarak daha belirgin bozukluklar ve bilişsel işlev hasarları bu dönemde 

dikkat çekmektedir. Motor performansta herhangi bir değişiklik gözlemlenmemesine 

rağmen duysal olarak dikkat işlev bozukluğundan dolayı eşzamanlı dokunsal uyaranlara 

duyarlılık bozulabilmektedir (Almkvist ve Backman 1993, Cummings ve Benson 1986, 

Gabrieli ve ark. 1994, Nebes 1989). Bellek etkilenimi ön plandadır. Bıraktıkları eşyaların 

yerlerini hatırlamama, yakın tarihli tanışılan insanların isimlerini hatırlayamama gibi günlük 

yaşamlarını etkileyebilen bellek problemleri yaşayabilirken uzak tarihli bildiklerini 

hatırlamada bir sıkıntı yaşamamaktadırlar. (Kirova ve ark. 2015, Petersen 2016) Epizodik 

bellek işlevdeki bozulmaların aynı yaştaki sağlıklı kişilere kıyasla kuvvetli bir şekilde 

etkilendiği bildirilmektedir (Hart ve ark. 1988, Larrabee ve ark. 1993). Epizodik hafızaya 

göre dikkatin daha az etkilendiği ve kompleks gelen uyarıların yerine getirilmesinin daha 

basit uyarıların yerine getirilmesinden daha fazla bozulduğu belirtilmektedir (Almkvist ve 

Backman 1993, Grady ve ark. 1988, Herlitz ve ark. 1995, Lines ve ark. 1991). Birincil hafıza 

bozuklukları, klinik aşamada diğer bilişsel bozukluklar kadar belirgin görülmemektedir 

(Almkvist ve Backman 1993, Herlitz ve ark. 1995) Sözel ve görsel-uzamsal işlevlerde 

belirgin bozukluklar tanımlanmaktadır. Diyalog kurarken konuşulanları tekrarlama, lisan 

bozuklukları, konuşma esnasında duraksamalar gibi sözel akıcılık, adlandırma gibi sözel 

yeteneklerde belirginleşen bozulmalar gözlemlenmektedir (Almkvist ve Backman 1993, 

Cummings ve Benson 1986, Grady ve ark. 1988, Morris ve ark. 1991). Fonksiyonel anlamda 

motor ve duyusal işlemler korunmuş gibi görünse de çok işlevli bozulmaya ve genel olarak 

azalan bir işlevsellik düzeyine işaret etmektedir (Almkvist ve Backman 1993). Klinik olarak, 
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CDR evreleme ölçeğine göre 1 seviyesine denk gelmektedir. (Kirova ve ark. 2015, Petersen 

2016). 

 

2.2.7.4. Alzheimer Hastalığı Orta Evre 

Dejeneratif sürecin ilerlemesine bağlı olarak 2 -10 sene içinde var olan semptomların 

şiddetinde belirginleşen artış gözlemlenmektedir (Dos Santos Picanco ve ark. 2018). 

Bellekte kayıt etme ve kaydedilen bilgiyi geri çağırma aşamasında bozukluklar 

yaşanmaktadır. Dikkat ve dikkati devam ettirme becerilerinde bozulmalar yaşanmaktadır 

(Yavyal ve Güngör 2016). Mantıksal akıl yürütme ve planlama, organizasyon ve 

oryantasyon bu aşamada önemli ölçüde bozulmuştur (Romero ve ark. 1995). Okuma ve 

okudukları metinlerin anlaşılması becerileri daha da zayıflar (Neils ve ark. 1989). Yakın 

zamanda öğrenilen güncel bilgilerin hatırlanmaması nedeniyle hastalar geçmişte yaşıyormuş 

gibi gözlemlenmektedir ve uzak geçmişte edinilen bilgileri de belirgin yanlışlarla 

hatırladıkları bilinmektedir (Beatty ve ark. 1988, Tao ve ark. 2020). Geçmiş tarihten 

günümüze gelerek yaşanılan olaylarda kronolojik sırayı karıştırabilmektedirler (Tao ve ark. 

2020). Dil işlevlerinde kelime bulma güçlükleri, adlandırma, diyalog kurma bozulmuştur 

(Romero ve ark. 1995). Kortikal görsel agnozi sıklıkla gözlemlenmektedir ve hasta bireyler 

tanıdıkları yüzleri tanıyamaz hale gelebilmektedir (Förstl ve ark. 1993). Kolinerjik kaybı 

fazla olan hastaların yaklaşık olarak %20 sinde bilişsel eksikliklerin yanısıra altta yatan 

hastalık sürecinin tetiklediği yanlış tanımlamalar, sanrısal semptomlar ve halüsinasyonlar 

gözlemlenebilmektedir (Lauter 1968, Perry ve ark. 1990). Hastalar sıklıkla duygusal 

kayıplar yaşayarak fiziksel veya sözel saldırganlığın eşlik edebileceği öfke nöbetleri 

geliştirebilmektedirler (Devenand ve ark. 1997). Mali ve hukuki işlemlerini yönetemezler 

ve toplumsal ortamlarda yakın gözetim olmadan uyum sağlayamamaktadırlar. Hastanın 

bilişsel olmayan davranış sorunları nedeniyle kendine bakım, yemek yeme, giyinme gibi 

becerilerinde azalmalar başlar, günlük yaşam aktivitelerinde zorluklar yaşayabilirler ve 

yardıma ihtiyaç duyabilirler (Jost ve Grassberg 1995, Steele ve ark. 1990). Hastaların 

yaşanılan duygusal kayıpları bu evrede huzursuzluk ve uyku bozuklukları şeklinde belirtiler 

gösterebilmektedir (Tao ve ark. 2020). 
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2.2.7.5. Alzheimer Hastalığı Ağır Evre 

AH’nin son evresidir. Hastalarda hemen hemen bütün bilişsel işlevler kaybolduğu 

için bu evrede, spesifik modüler bilişsel eksiklikler birbirinden ayrılamaz. Bellek tamamen 

bozulduğu için erken dönem biyografik anılar dahi kaybolabilir. Sözel işlevler ciddi 

derecede bozulmuştur ve hastalar tek kelime ile ya da sadece istediği kişilere temas ederek 

iletişim kurarlar. Hastalar gün geçtikçe en basit ihtiyaçlarını bile ifade edemezler ve günlük 

yaşam aktivitelerinde tamamen bağımlı hale gelirler. Duygu durum değişiklikleri yüksek 

oranda değişiklik gösterdiği için bakım verenlerin yardım amaçlı müdahalelerini yanlış 

anlama-yorumlama sonucunda agresif reaksiyonlar gösterebilirler. Huzursuzluk ve 

saldırganlık aynı zamanda ağrının bir ifadesi veya derinden etkilenen bir sirkadiyen ritmin 

sonucu olabilir. Hastaların çoğunda aşırı ilgisizlik ve yorgunluk hali mevcuttur. En temel 

motor fonksiyonlar olan çiğneme ve yutma bozulabildiği için hastalar daha fazla sıvı 

besinlerle beslenmeye başlayabilir. Kontinans iki kat daha sık görülür (Franssen ve ark. 

1993). Frontal lob atrofisine bağlı olarak kavrama reaksiyonları gibi ilkel refleksler 

zayıflamıştır (Förstly ve ark. 1992). Şiddetli belirtiler gösteren Alzheimer Hastalarının 

küçük bir kısmında miyoklonus ve epileptik nöbetler gözlemlenebilir (Förstly ve ark. 1992, 

Romanelli ve ark. 1990). Yatağa bağımlı olan hastalarda yatak yaraları sıklıkla gözlemlenir 

(Heyman ve ark. 1987). Semptomların uzun süre devam etmesi, hastalığın şiddeti, yaşlılık 

ve fiziksel hastalık Alzheimer Hastalarında mortalite için risk faktörleridir. Gelişen birtakım 

komplikasyonlar sonucu (İdrar yolu enfeksiyonları, Akciğer pnömonisi gibi) hastalar 

kaybedilmektedir (Förstl ve Hewer 1993). 

 

2.2.8. Alzheimer Hastalığı ve Klinik Belirtiler 

2.2.8.1. Alzheimer Hastalığı ve Motor Semptomlar 

AH’de genel anlamda bilişsel yetilerdeki kayıpların öne çıkmasının yanında, motor 

fonksiyonlarda da önemli değişiklikler gözlemlenmektedir. Değişiklikler, hastalığın 

progresif olması ve beyinde patolojinin biriktiği bölgeye göre yapısal ve işlevsel 

bozulmalarla ilişkilidir. Motor fonksiyon, üniter bir süreç değildir fakat farklı motor 

yetenekler beyin ve omurilik boyunca yer alan ve periferik sinir sistemi yoluyla kas iskelet 

yapılarına kadar uzanan çeşitli motor kontrol sistemlerinin koordineli aktivitesinden 
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kaynaklanmaktadır. Motor fonksiyonlardan etkilenen kas yapısı ve kas yapısının 

fonksiyonundaki değişiklikler, nörolojik bozuklukları veya diğer sistemik bozuklukları ya 

da her ikisini de yansıtabilir. Yaşa bağlı motor kayıplar yaygındır ve çok çeşitli sağlık 

problemleri ile ilişkili olabilmektedir (Buchman ve Bennett 2011).  

Son yıllarda yapılan klinik araştırmalara göre, birçok insanda AH’nın erken 

evrelerinde bile duyusal ve motor sistemlerde değişikliklerin mevcut olduğunu ve koku alma 

kaybı, işitme, yürüme hızındaki değişikliklerin, bilişsel bozukluklar ve demansın 

başlangıcından 5-15 yıl önce meydana gelebileceğini ve bu semptomlarla birlikte AH’nin 

gelişme riski arasında güçlü bir bağlantı olduğu görüşü giderek daha fazla kabul 

edilmektedir (Albers ve ark. 2015). 

Yürüme bozuklukları ve ekstrapiramidal belirtiler gibi motor semptomlar, yaşlılarda 

artan fonksiyonel bozukluk riski ile ilişkilidir ve sıklıkla AH boyunca gelişir. Yapılan bir 

çalışmada motor performansın, bilişsel performanstan bağımsız olarak AH’deki fonksiyonel 

bozukluklara katkıda bulunduğunu, yalnızca temel özbakım faaliyetlerinin değil çok çeşitli 

işlevsel yeteneklerin bağımsız bir faktörü olduğunu ve bu ilişkinin bir dizi bilişsel 

performansta da var olduğunu göstermektedir (Hebert ve ark. 2010). Motor bozukluk, AH 

için bilişsel bozukluğun başlangıcından 10 yıl veya daha uzun süre önce ortaya çıkabilir 

(Albers ve ark. 2015). 

Motor fonksiyon bozukluğu, kas gücü ve vücut koordinasyon kaybı, yürüme 

bozukluğu ve yorgunluğu kapsayan karmaşık bir sendrom olan fiziksel zayıflığın belirgin 

bir özelliğidir (Bandeen-Roche ve ark. 2006, Ferrucci ve ark. 2004, Fried ve ark. 2001). 

Fiziksel zayıflık hem biliş düzeyi hem de demansla ilişkilidir. Bazı çalışmalarda, daha 

yüksek düzeyde fiziksel zayıflığın, AH’nın daha sonraki gelişimi ile bağlantılı olduğu 

gösterilmektedir (Buchman ve ark. 2007, Buchman ve ark. 2012). 

Bilişsel sistemlerdeki Alzheimer patolojisi, hareketlerin planlanması ve yürütülmesi 

için gerekli olan süreçlerde aktif rol oynadığı kabul edilen sinir sistemlerini bozarak motor 

fonksiyonu etkileyebilir (Cisek ve Kalaska 2010). Motor fonksiyon, Hafif Bilişsel Bozulma 

ve AH’yi öngörmektedir ve bilişsel gerilemenin hem seviyesi hem de oranı ile ilişkilidir 

(Buchman ve Bennett 2011). 
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Hem alt hem de üst ekstremite etkileniminin, hafif ile orta şiddette bilişsel bozukluğu 

olan yaşlı yetişkinler üzerinde yapılan bir çalışmada, alt ekstremite motor performansının 1 

yıllık takibinde temel AH’de bağımlılığın başlangıcını öngörüldüğünü bulmuşlardır (Gill ve 

ark. 1995). Başka bir çalışmada ise daha düşük bilişsel performansta, fonksiyonel 

bozuklukların daha yüksek miktarda olduğunu bulmuşlardır (Hebert ve ark. 2010). 

AH’de motor performansı korumak, hastalığın seyri boyunca fiziksel işlevleri 

etkilediği için önemlidir (Albers ve ark. 2011). Fonksiyonel kayıplarla ilgili risk faktörlerinin 

belirlenmesi, bunların altında yatan nörobiyolojinin anlaşılması ve yeni müdahale 

yöntemlerinin geliştirilmesine yönelik çalışmaları da yönlendirebileceğinden önem arz 

etmektedir (Buchman ve Bennett 2011). 

 

2.2.8.2. Alzheimer Hastalığı ve Bilişsel Semptomlar 

Bilişsel bozukluklar, AH’nin temel klinik semptomlarıdır (Duan ve ark. 2018). AH 

başlangıçta hafıza bozukluğu olarak ortaya çıkan ilerleyici bilişsel bozukluklarla karakterize 

edilen bir demans türüdür (Rémy ve ark. 2005). AH’de nöropatolojik değişimler 

hippokampüste başlayarak ilk olarak bellekte bozulmalar ile kendini göstermektedir 

(Almkvist 1993). AH’de bellek sistemleri farklı derecelerde bozukluk göstermektedir ve 

epizodik bellek etkilenimi genellikle en erken başlayan ve en ciddi etkilenim gösteren bellek 

olarak gösterilmektedir (Hyman ve ark.  1984, Rémy ve ark. 2005). Bellekteki etkilenim, 

yeni bilgiyi etkili bir şekilde kodlama ve depolama konusunda yetersizlik oluşturmaktadır 

ve erken evrede, örneğin okunan bir listede başından itibaren kelimelerin hatırlanmaması 

gibi kayıplar hızlı bir şekilde ilerlemektedir (Delis ve ark. 1991). 

Alzheimer hastalarının bilgiyi kaydetme ve depolama yetersizlikleri, en son edinilen 

bilgiyi hatırlamada zorluk davranışı göstermektedir (Pepin ve Eslinger 1989). Erken 

dönemde yaşanmış uzak tarihli hatıralar, yakın tarihli hatıralara kıyasla daha fazla 

hatırlanmaktadır (Hodges ve ark. 1993). Hastalığın ilerlemesiyle, uzak tarihli bellek de 

kademeli bir şekilde bozulmaktadır (Öktem 2003). 

Semantik bellek etkilenimine bağlı olarak; soyut düşünme (kavram oluşturma) ve 

muhakeme (akıl yürütme) yeteneğinde bozulmalar ortaya çıkmaktadır. Etkilenim miktarı 

arttıkça dil merkezinde yaygın nöron kayıpları sonucunda dil becerilerinde; isimlendirme, 
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sözel akıcılık, anlama, kelime çağrışımı, iletişim esnasında olay bütünlüğü ve 

ilişkilendirmede bozulmalar şeklinde kendini gösteren duraklamalar gözlemlenebilir 

(Hodges ve Patterson 1995, Helmes ve Ostbye 2002, Morris 1993). Semantik (anlamsal) 

kodlamanın, AH’de epizodik bellek performansını iyileştirmede normal yaşlı bireylere 

bakılarak daha az etkili olduğu ve daha ileri evrelerde etkilendiği belirtilmektedir (Buschke 

ve ark. 1999).  

AH’de Dikkat, erken dönemde bellek haricinde etkilenen ilk bilişsel bozukluktur 

(Perry ve Hodges 1999). Dikkat eksiklikleri genellikle ikili görev performanslarında, 

dikkatin kesilmesi ve başka bir göreve geçilmesi gereken durumlarda belirgin olarak 

gözlemlenmektedir (Nestor ve ark. 1991). 

AH; amaca yönelik problem çözme, planlama, bilginin eş zamanlı işlenmesi, kavram 

oluşturma, bozucu etkiye karşı koyma, yapılan program eyleme geçene kadar aktif 

tutabilmeden sorumlu yönetici işlevlerde eksiklik göstermektedir (Bondi ve ark. 1993, 

Karakaş S. ve Karakaş HM 2000). Birey günlük yaşamında; ne giyeceğine karar verme, 

belirli bir rotayı takip edip markete giderek alışveriş yapma ya da yemek hazırlama gibi 

yönetici işlevlerin kontrol ettiği aktiviteleri gerçekleştirememektedir (Karakaş S. ve Karakaş 

HM 2000, Öktem 2003). 

Genel anlamda AH, bellek etkilenimi ile öne çıksa da görsel-uzamsal becerilerde de 

etkilenim söz konusudur. Etrafındaki objeleri tanıma, bulunduğu mekana oryante olma, 

uzamsal konumlarının farkında olarak hareketi algılama ve yön tayin etme gibi görsel-

uzamsal yeteneklerde güçlük çekmektedirler. Erken dönemde yanlış adrese gitme, yolu 

bulamama gibi kendini gösterirken; hastalığın ilerlemesiyle özel yaşam alanlarında dahi yer-

yön tayini yapamamaktadır (Zhao ve ark. 2014). Görsel-uzamsal algı eksiklikleri hastalığın 

ileri evrelerinde daha belirgin olarak gözlemlenmektedir (Storandt ve ark. 1984). Yapılan 

bir çalışmaya göre, yüksek eğitimli bireylerde görsel-uzaysal yetenekte biraz daha hızlı bir 

düşüş olduğu görülmektedir (Zhao ve ark. 2014). 

AH’nin nöropatolojik bulguları frontal, temporal ve parietal asosiasyon bölgelerine 

yayılım gösterdikçe birçok yüksek dereceli bilişsel yeteneği etkilediği belirtilmektedir 

(Bondi ve ark. 2017). Literatürdeki çalışmalar bilişsel etkilenim ile birlikte bireyde ve bakım 

verende günlük yaşam aktivitelerinin de etkilenerek yaşam kalitesinin düştüğünü 

göstermektedir. 
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2.2.8.3. Alzheimer Hastalığı ve Uyku 

Uyku merkezi sinir sistemi fizyolojisi için çok önemlidir. Uyku yapısındaki ve 

kalitesindeki değişiklikler hayat boyu meydana gelir ve sağlıklı yaşlanma süresinde daha da 

belirginleşmektedir (Irwin ve Vitiello 2019). AH klinikte genel anlamda hafıza ve kognitif 

faaliyetlerde ilerleyici bozukluk ile kendini gösterse de uyku problemleri AH ile bağlantılı 

yaygın bir şekilde ve sıklıkla bir hayli yıkıcı bir davranışsal semptom olarak karşımıza 

çıkmaktadır. Yapılan çalışmalara göre AH’nin %45’e varan oranda uyku bozuklukları 

yaşadıkları bildirilmektedir (Peter-Derex ve ark. 2015). 

Yaygın bir şekilde kabul edilen klinik görüşe göre uyku bozuklukları, AH’nin 

sonucunda gelişen bir davranışsal semptom olarak kabul edilirken (Erum ve ark. 2018), yeni 

araştırmalar uyku ile AH arasında çift yönlü bir ilişki olduğunu belirtmektedir (Spira ve ark. 

2013).  

AH’nin tespit edilebilen ilk patolojik bulgusu olan AB, bilişsel olarak sağlıklı 

bireylerde sinaptik plastisite ve hafıza fonksiyonlarında rol oynayan çözünür formda bir 

maddedir (Fagan ve ark. 2006, Haass ve ark. 1992). AH’de Amiloid Beta, çözünebilir 

oligomerler ve çözünemeyen Amiloid plaklar halinde birikip ve kümelenmektedir 

(Hasegawa ve ark. 1999, Luehmann ve ark. 2003). Uyku, uyanıklık döngüsü ile bağlantılı 

olarak Amiloid Beta üretiminde ve temizlenmesinde rol oynamaktadır (Kang ve ark. 2009, 

Xie ve ark. 2013). Uyanıklık sırasında AB gibi toksik maddeler birikmektedir ve uyku 

sırasında bu maddelerin temizliği gerçekleşmektedir (Benjamin 2020, Kang ve ark. 2009, 

Xie ve ark. 2013). Uykudan yoksun kalan bireyde bu temizlenme azalmaktadır ve sonuç 

olarak AB konsantrasyonu değişmektedir (Benjamin 2020, Holth ve ark. 2017, Kang ve ark. 

2009). Uyku bozuklukları, AB birikimini teşvik edebilmektedir ve bu durumda uyku 

bozukluklarını şiddetlendirerek daha fazla AB birikimini teşvik edebilmektedir (Brown ve 

ark. 2013, Busche ve ark. 2017). Amiloid Beta, AH ve uyku arasındaki bağlantının 

değerlendirmesini içeren bir Meta-analizde uyku süresinin azalmasıyla biriken AB 

seviyesinin arttığı ve uyanıklık durumunu arttırarak AH gelişme riskini arttırdığı 

bulunmuştur (Lo ve ark. 2016). 

Sirkadiyen sistem; vücut ısısı, kalp atış hızı, belirli hormonların salınımı, uyku-

uyanıklık ritmi ve dinlenme-aktivite düzeni dahil olmak üzere çeşitli fizyolojik fonksiyonları 

düzenlemektedir (Wright ve Frey 2008). Suprakiazmatik çekirdek, 24 saatlik sirkadiyen 
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ritimleri düzenleyen kalp pilidir ve ilerleyen yaşla birlikte sirkadiyen ritimlerin bozulması, 

suprakiazmatik çekirdek fonksiyonundaki ilerleyici bir düşüşle ilişkilendirilmektedir (Mattis 

ve Sehgal 2016). AH’de uyku ve bunun altında yatan sirkadiyen ritim bozularak hastalığın 

ilerlemesiyle daha da kötüleşmektedir. AH’nin suprakiazmatik çekirdeklerinde gelişen 

ilerleyici nöropatolojik değişiklikler, uyku-uyanıklık aktivitesindeki değişikliklerin olası 

nedeni varsayılmaktadır (Erum ve ark. 2018). 

Alzheimer hastalarında yaşın da ilerlemesiyle; uyku kalitesi, miktarı ve yapısında 

önemli değişiklikler olmaktadır. Bu değişiklikler yavaş dalga uykusunda (SWS) ve hızlı göz 

hareketi (REM) uykusunda geçirilen sürenin kısalmasıyla karakterizedir ve buna bağlı 

olarak hafif uykuda geçen süre artmaktadır. Toplam uyku süresi azalırken uyku içi 

uyanmalar uyku kalitesinde azalmalara neden olmaktadır (Ohayon ve ark. 2004). 

Uyku, nöronal esneklik ve hafıza için önemlidir. Uyku-uyanıklık durumlarında 

meydana gelen nörokimyasal değişiklikler (özellikle kolinerjik sistemde) REM uykusu 

sırasında, hipokampüse bağlı hafıza depolamasında yer alan özelleşmiş hücresel sinyal 

yollarını modüle etmesini içeren bir mekanizma sağlayabilmektedir (Graves ve ark. 2001). 

Stickgold ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışma, gecenin erken saatlerindeki Non-Rapid Eye 

Movement (NREM) uykusu miktarının ve gecenin ilerleyen saatlerindeki Rapid Eye 

Movement (REM) uykusu miktarının hafıza ve bilgilerin depolanması açısından önemli 

olduğunu bulmuşlardır (Stickgold ve ark. 2000). 

Alzheimer Hastalarında uyku bozuklukları, hastalar ve bakım verenler için hastalığın 

kendisi kadar stresli olmaktadır ve hastaneye yatış için ciddi bir risk faktörü olduğu kabul 

edilmektedir (Irwin ve Vitiello 2019). 

 

2.2.8.4. Alzheimer Hastalığında Günlük Yaşam Aktiviteleri 

           Günlük Yaşam Aktiviteleri (GYA), beslenme veya hijyen gibi günlük kişisel bakım 

rutinleriyle ilişkili Temel GYA ve bağımsız olarak telefon kullanma, yaşadığı yerin 

haricinde dolaşmak gibi daha karmaşık görevler içeren Enstrümental GYA olarak 

ayrılmaktadır. Bilişsel durumdaki belirgin değişikliklere ek olarak Alzheimer Hastalığı, 

GYA gibi diğer alanlardaki düşüşle de ilişkilidir. Genellikle ilk etapta Enstrümental GYA, 

takip eden süreçte Temel GYA düşmektedir (Giebel ve ark. 2014). 
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           Alzheimer Hastalarının %80’ine yakın bir oranda bilişsel gerileme gözlemlendikten 

sonra ortaya çıktığı tahmin edilen nörodejeneratif hastalıklarla ilgili davranış, duygu ve 

düşünce bozukluklarını ifade eden nöropsikiyatrik semptomlarda önemli ölçüde GYA’larını 

etkilemektedir (Lyketsos ve ark. 2002, Lyketsos ve ark. 2011). 

 

2.2.8.4.1. Fonksiyonel Etkilenim 

               Fiziksel fonksiyonlardaki ilerleyici azalmalar; International Statistical 

Classification of Diseases and Related Health Problems-10 (ICD-10) (WHO 1992) ve DSM-

IV (APA 1994) tanı kriterleri dahilinde AH ve diğer demans türlerinin önemli bir özelliğini 

belirterek fonksiyonel etkilenimin, AH’nin önemli bir semptomu olduğunu göstermektedir 

(Thomas 2001). Diğer kronik durumlardan bağımsız olarak, AH de dahil edildiğinde genel 

çerçevede demans hastalığı; bireylerde fonksiyonel etkilenim gelişmesi için en sık 

gözlemlenen belirleyicilerden biri olarak gösterilmektedir (Torres ve ark. 1998). 

              AH’de fonksiyonel etkilenim tutarlı bir şekilde bilişsel gerileme ile ilişkili olsa da 

(Torres ve ark. 1998, Freels ve ark. 1992, Fitz ve Leri 1994, Stern ve ark. 1994) bilişsel 

kayıplar ve fonksiyonel etkilenimin, demansın iki farklı özelliği olduğu (Reed ve ark. 1989) 

ve ayrı değerlendirilmesi gerektiği belirtilmektedir (Barberger-Gateau ve Fabrigoule 1997). 

              Fonksiyonel yetenekler, AH boyunca kademeli ve aralıksız bir şekilde 

azalmaktadır, nöropsikiyatrik semptomların da dahil olarak kaybolmasına sebebiyet verdiği 

fonksiyonel beceriler, geçici olarak, nadiren kazanılmaktadır (Arrighi ve ark. 2013, Galasko 

ve ark. 1997, Green ve ark. 2013, Mohs ve ark. 2000). Fonksiyonel ve bilişsel becerilerdeki 

bu ilerleyici düşüşler, Alzheimer hastalarında, günlük yaşam aktivitelerinin 

gerçekleştirilmesinin giderek azalmasına ve bağımlılığın artmasına, yaşam kalitelerinin 

azalmasına neden olmaktadır (Bullock ve Hammond 2003, Potkin 2002). 

 

2.2.8.5. Alzheimer Hastalığında Yaşam Kalitesi 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ)’ne göre aktif yaşlanma; ‘‘insanlar yaşlandıkça yaşam 

kalitesini arttırmak amacıyla sağlık, katılım ve güvenlik fırsatlarını optimize etme süreci’’ 

olarak tanımlanmaktadır (DSÖ 2002). 
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Yaşam Kalitesi; fiziksel, zihinsel ve sosyal olmak üzere en az üç geniş alandan oluşan 

çok boyutlu bir yapıdır (Jaracz ve Kozubski 2002). AH olan bireylerde, yaşam kalitesi 

alanları arasında; yetkin bilişsel etkinlik, zamanı verimli kullanma, sosyal beceriler, kendine 

bakım yeterliliği ve duygular arası geçişi anlamlandırma arasında pozitif bir denge yer 

almaktadır (Lawton 1994). Yaşam Kalitesini değerlendirmek için gerekli ölçütler; hem öznel 

hem de nesnel bileşenleri, özellikle davranışsal yeterliliğini, günlük yaşam aktivitelerinin öz 

değerlendirmesini, çevreyi ve genel psikolojik iyi olma halini içermektedir (Lawton 1997). 

AH’de yaşam kalitesi; bireysel, subjektif, dinamik, çok boyutlu ve karmaşık bir yapı olarak 

kabul edilmektedir ve hastalığın sonuçlarının değerlendirilmesi ve bunlara uyum sağlamayı 

içermektedir (Akpınar Söylemez ve ark. 2020). 

AH’de zaman içinde hızlı veya yavaş seyirli; ruh halindeki değişiklikler, bilişsel 

bozukluklar, denge sorunları, idrar kaçırma, uyku-uyanıklık durumunun bozulması, 

sinirlilik, saldırganlık, zihinsel karmaşıklıklar gibi semptomlar gözlemlenebilmektedir ve bu 

semptomlar ilerleyen aşamalarda hareket kabiliyetini de bozarak fonksiyonel seviyenin 

kötüleşmesine neden olmaktadır ve yaşam kalitesini bozmaktadır. AH, bireylerin GYA’da 

bağımsızlıklarını azaltarak bireyin ve bakım verenlerin yaşam kalitesini bozmaktadır (Opara 

2012). 

 

2.2.8.6. Alzheimer Hastalığında Motor Fonksiyon, Bilişsel İşlevler, Günlük 

Yaşam Aktiviteleri ve Yaşam Kalitesi Arasındaki İlişki 

AH’de; semptomlar klinik olarak tespit edilebilir hale gelmeden önce var olabilir ve 

hastalığın çok erken safhalarında, normal yaşlanmanın getirdiği bilişsel değişiklikleri, 

hastalığa bağlı hafif bilişsel bozulmadan ayırt etmek zor olabilmektedir (Petersen ve ark. 

1999).  

Hastalığın erken evrelerinde epizodik hafıza kaybı ve yeni görevleri edinmede 

zorluklar gözlemlenmektedir ve bu zorluklar giderek muhakeme, hesaplama, soyutlama ve 

görsel-uzamsal beceriler gibi diğer bilişsel bozukluklara doğru ilerlemektedir. Orta 

evrelerinde; nesneleri adlandırma veya fikirlerini ifade etmek için doğru kelimeyi seçmede 

zorluk ile birlikte apraksi ve afazi gözlemlenebilirken ilerleme ile birlikte uyku döngüsünün 

değişmesi, davranış değişiklikleri (sinirlilik ve saldırganlık), psikotik semptomlar, yürümede 

kayıplar, konuşamama ve öz bakımını yapamama gibi günlük yaşam aktivitelerinde 
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kayıplarla birlikte yaşam kalitelerindeki azalmalar önem arz etmektedir (Boyle ve ark. 2003, 

Neto ve ark. 2005). 

Motor fonksiyonlar; boşlukta gerçekleştirilen eylemler değildir, bilişsel 

fonksiyonlardan bağımsız, basit bir otomatik aktivite olarak görülmemektedir ve dikkat, 

planlama, hafıza ve diğer motor, algısal ve bilişsel süreçlerin entegrasyonunu içeren daha 

yüksek düzeyde bir bilişsellik olarak ele alınmaktadır (Hausdorff ve ark. 2005, Mulder ve 

Hochstenback 2003, Mulder ve ark. 2002). 

Waite ve ark. bilişsel bozukluğun, motor semptomlara olan etkisini; yoğun bir 

caddeyi yürüyerek güvenli bir şekilde geçmek istersek, yürütücü işlevlerden dikkat ve 

muhakeme yeteneğimiz ile vücut koordinasyonunu ayarlayarak motor kontrol ile eyleme 

geçmemiz gerektiği şeklinde örneklendirmektedirler. Bilişsel durum ile yürüyüş arasındaki 

bu yakın ilişki; bilişsel bozukluk ve motor kontroldeki bozulmanın birleşiminden oluşan 

klinik sendromun, demansın tek başına bilişsel bozulmasından daha güçlü bir belirleyicisi 

olduğu görüşüne yansıtılmaktadır (2005). 

Nutt ve ark.; yürüyüş ve denge için üç seviyeli (düşük-orta-yüksek) bir nöral 

hiyerarşik model tanımlamaktadır ve bu modele göre; vücudun uzaydaki oryantasyonu 

merkezi işlevlerden biridir ve görsel, vestibüler, propriyoseptif duyusal ve bağlamsal 

bilgilerin uzaysal düzlemde entegrasyonuna bağlı olduğunu belirtmektedir (Nutt ve ark. 

1993, Nutt 2001). 

Motor semptom kayıpları AH’de geç dönemde gelişmektedir görüşü yıllar boyunca 

kabul edilen bir görüş olmasına rağmen yeni vakalarda hafif ve orta dönem AH’de de motor 

fonksiyon kayıpları rapor edilmektedir (Ala ve Frey 1995, Franssen ve ark. 1991, McKhann 

ve ark. 1984). 

Pettersson A.F. ve ark. nın yaptığı Alzheimer Hastalarının bilişsel düzey 

etkileniminin az olduğu bir örneklem grubunda yapılan bir çalışmada, erken dönem 

Alzheimer Hastalarında da yürümede yavaşlama gibi motor belirtilerin gözlemlendiği ve 

yürüme esnasında bilişsel bir görevi eş zamanlı gerçekleştiremedikleri gösterilmektedir 

(2005). 
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Motor faaliyetler (güç, esneklik, aerobik kapasite ve denge) ve bilişsel faaliyetler 

(yürütücü işlevler, dikkat ve hafıza) GYA gerçekleştirme bağımsızlığını etkilemektedir 

(Neto ve ark. 2005). 

AH’de bilişsel gerileme doğrusal olsa da GYA’daki özerklik kaybı aynı doğrusallıkta 

kaybolmamaktadır ve hastalığın ilerlemesinden kaynaklanan değişiklikleri etkileyen 

özellikleri anlamak gerekmektedir (Sceherder ve ark. 2006). Bilişsel değişikliklere ve 

GYA’daki bozukluklara ek olarak, Alzheimer Hastalarında gözlemlenen motor 

anormallikler; yürüme bozuklukları (yürüme hızında azalma, adım uzunluğunda ve 

genişliğinde azalma), üst ve alt ekstremite kullanımında ve gücünde azalma ve postüral 

kontrolde değişiklikler klinik öncesi aşamalarda bile gözlemlenebilmektedir. Bütün bu 

değişiklikler bağımsızlık ve yaşam kalitesi kaybıyla ilişkilendirilmektedir (Davis ve ark. 

2011, Sceherder ve ark. 2006). 

Hastalığın başlangıcından itibaren ilerleyen evrelerde fonksiyonel kayıplar ve günlük 

yaşam aktivitelerinde bağımlılık gelişmektedir ve fonksiyonel kayıpların sebep olduğu 

düşmeler, kırıklar ve bakıma muhtaçlık hem bireyin hem de bakım verenlerin yaşam 

kalitesini etkileyerek hastaneye yatış sebebi oluşturmaktadır (Aguero-Torres ve ark. 2002, 

Morris ve ark. 1987). 

Alzheimer Hastalarında sağlıkla ilgili yaşam kalitesini daha iyi anlamak, olası 

fonksiyonel kayba bağlı düşme riskini tespit edebilmek ve bakım planı yapabilmek için 

erken dönemlerde Alzheimer ve diğer bilişsel bozukluklarla ilişkili motor fonksiyonlar önem 

arz etmektedir (Ballard ve ark. 1999, Franssen ve ark. 1991, Kluger ve ark. 1997). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Bireyler 

Alzheimer Hastalarının fonksiyonel seviyelerini, bilişsel durumlarını, günlük yaşam 

aktivitelerini ve uyku kalitesini değerlendirmek ve bunlar arasındaki ilişkiyi değerlendirmek 

amacıyla Hatay Mustafa Kemal Üniversitesi Sağlık Uygulama ve Araştırma Hastanesi ve 

Hatay Devlet Hastanesi’nde, Alzheimer Hastası Hafif ve Orta Evrede olan 47 birey, 

gönüllülük esas alınarak değerlendirme çalışmasına alındı. Çalışmaya alınan bireyler, 

çalışma hakkında bilgilendirildi, yazılı ve sözlü onam alındı. 

Çalışma için Hatay Mustafa Kemal Üniversitesi Girişimsel Olmayan Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulu’ndan 01.09.2022 tarih ve 14 Karar sayılı etik kurul izni alınmıştır 

(EK-1). 

Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri 

Nörolog tarafından Alzheimer tanısı koyulan ve aşağıdaki kriterleri karşılayan 

hastalar çalışmaya dahil edildi: 

 Hafif ve Orta Evre Alzheimer Hastası olmak, 

 50-85 yaş aralığında olmak, 

 Barthel indeksine göre 62 puan ve üzerinde puan almış olmak, 

 Türkçe anlıyor ve konuşuyor olmak. 

Çalışmaya Dahil Edilmeme Kriterleri 

Aşağıdaki özelliklerden birine sahip bireyler çalışma dışı bırakıldı: 

 İleri evre Alzheimer Hastası olmak, 

 Hastalığına ek olarak herhangi bir nörolojik ve ortopedik hastalığı olmak. 
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3.2. Yöntem 

 Bu çalışmada örneklem büyüklüğü daha önce yapılmış benzer çalışmalar incelenip, 

referans alınarak hesaplanmıştır. Literatüre (Kanat ve ark. 2018) göre Alzheimer hastalarının 

fonksiyonel durum, kognitif etkilenim, uyku kalitesi, günlük yaşam aktiviteleri ve yaşam 

kalitesi ölçek puanları arasındaki korelasyondan hesaplanan etki büyüklüğü 0,.44 olarak 

öngörüldü. Bu sonuçlara göre iki yönlü hipoteze dayalı %80 güç (β) ve I. Tip hata 0,.05 

olarak alındığında hesaplanan güç analizine göre 47 Alzheimer hastası çalışmaya dahil 

edilmelidir. Bu güç analizi hesaplaması G Power programı 3.1 versiyonu ile yapılmıştır. 

G power Output 

 

Exact - Correlation: Bivariate normal model 

Options:         Exact distribution 

Analysis:         A priori: Compute required sample size  

Input:                     Tail(s)                         =Two 

                     Correlation ρ H1   =0.44 

                     α err prob             =0.05 

                     Power (1-β err prob) =0.80 

                     Correlation ρ H0   =0 

Output:         Lower critical r             =-0.2404985 

                     Upper critical r             =0.3332714 

                     Total sample size =47 

                     Actual power             =0.8081923 

 

Çalışmaya Nörolog tarafından tanısı konulmuş olan; 2 Hafif Evre, 45 Orta Evre 

olmak üzere gönüllü 47 Alzheimer Hastası dahil edildi. Çalışma boyunca Alzheimer 

Hastalığı olan bireylerde kullanılan değerlendirme test ve yöntemleri aşağıda verilmiştir: 

1. Çalışmaya katılmaya gönüllü olan bireylerden onam/rıza formu alınması, 

2. Hasta Değerlendirme Formu ile bireylerin demografik bilgilerinin alınması, 

3. Katz Günlük Yaşam Aktiviteleri Ölçeği, 

4. Barthel İndeksi, 

5. Epworth Uykululuk Ölçeği, 

6. Pittsburgh Uyku Kalitesi İndeksi, 

7. Rivermead Motor Değerlendirme Ölçeği, 
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8. Montreal Bilişsel Değerlendirme Ölçeği, 

9. Alzheimer Hastalığı ile ilgili Yaşam Kalitesi Ölçeği. 

Araştırmaya katılacak olan hastalara yaklaşık 60 dakika sürecek değerlendirme 

yapılmıştır. Çalışmaya katılan bireyler, adı/soyadı, medeni durumu, cinsiyeti, yaşı, eğitim 

durumu, mesleği, hastalığın tanısı/durasyonu, alkol/sigara geçmişi, mevcut hastalıkları, 

kullandığı ilaçları, bakım verenleri/nesneleri/objeleri/bazı kavram ve sözcükleri hatırlayıp 

hatırlamama durumları (evet/ hayır) , günlük yaşam aktivitelerini gerçekleştirirken yardım 

alıp almama durumları (evet/ biraz /hayır), gün içindeki uyku düzenleri (iyi/ orta/ kötü) ve 

sık aralıklarla duygu durum değişiklikleri yaşayıp yaşamama durumları (evet/ hayır) 

fizyoterapist tarafından Alzheimer hastalarında sıklıkla gözlemlenen semptomlar göz önüne 

alınarak oluşturulan hasta değerlendirme formuna not edilmiştir. Çalışma Hatay Mustafa 

Kemal Üniversitesi Sağlık Uygulama ve Araştırma Hastanesi ve Hatay Devlet Hastanesi’ne 

başvuran, Nöroloji hekimi tarafından yönlendirilen çalışmaya katılmaya gönüllü olan 

bireylere Nöroloji servisinde değerlendirme yapılmıştır. Hastaların Günlük Yaşam 

Aktiviteleri Katz Günlük Yaşam Ölçeği ile, bilişsel durumları Montreal Bilişsel 

Değerlendirme Ölçeği ile, Uykululuk düzeyleri Epworth Uykululuk Ölçeği ile, uyku 

kaliteleri Pittsburg Uyku Kalitesi İndeksi ile, fonksiyonel-motor seviyeleri Barthel İndeksi 

ve Rivermead Motor Değerlendirme Ölçeği ile, yaşam kaliteleri Alzheimer Hastalığı ile 

İlgili Yaşam Kalitesi Ölçeği ile değerlendirilmiştir.  

 

3.2.1. Barthel İndeksi 

Barthel İndeksi, 1965 senesinde Barthel ve Mahoney tarafından geliştirilmiştir 

(Barthel ve Mahoney 1965). Ülkemizde, geçerlilik ve güvenirliği Küçükdeveci ve 

arkadaşları tarafından yapılmıştır (Küçükdeveci ve ark. 2000). Bu ölçek hastalarda 

fonksiyonel düzeyi değerlendirmek için; beslenme, giyinip soyunabilme, öz bakımını 

sağlayabilme, yıkanma, idrar ve mesane kontrolü, tuvalet kullanımı gibi kişisel bakım 

faaliyetlerinde; yürüme, kullanıyorsa tekerlekli sandalye ile fonksiyonelliğini; transferler 

esnasında ne düzeyde yardım aldığını, 0-15 puan aralığından, sorulara göre 5’er puanlık 

değişimlerle derecelendiren toplamda 10 maddeden oluşmaktadır. Herhangi bir sözel uyaran 

ve fiziksel destek almaksızın, bağımsız bir şekilde tek başına bu faaliyetleri hangi seviyede 

yaptığını belirleyebilmek için uygulanmaktadır. Bu ölçekte; 0-20 puan tam bağımlı, 21-61 
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puan ileri derece bağımlı, 62-90 puan orta derece bağımlı, 91-99 puan hafif derece bağımlı, 

100 puan tam bağımsız olarak değerlendirilmektedir (Küçükdeveci ve ark. 2000). 

 

3.2.2. Montreal Bilişsel Değerlendirme Ölçeği  

Montreal Bilişsel Değerlendirme Ölçeği (MoCA), hafif bilişsel bozukluğu 

belirlemek amacıyla Nasreddine ve arkadaşları tarafından 2005 yılında geliştirilmiş bir 

tarama testidir (Nasreddin ve ark. 2005). Ülkemizde geçerlilik ve güvenilirliği; Selekler ve 

arkadaşları ile (2010), Kaya ve arkadaşları (2014) tarafından yapılmıştır (Kaya ve ark. 2014, 

Selekler ve ark. 2010). MoCA’nın ölçütleri: Bellek ile ilgili görevler; kısa süreli bellekten 

geri çağırma, verilen beş sözcüğü öğrenme denemeleri (2 defa) ve gecikmeli hatırlama 

değerlendirmesi için verilmiş olan bu beş sözcüğün tekrar sorulması (5 puan); dikkat, 

çalışma belleği ve konsantrasyon vazifeleri, ardışık çıkarma işlemi (3 puan) ve ileri-geri sayı 

dizisi (1’er puan); görsel-mekansal beceri isteyen vazifeler, saat çizme testi (çerçeve-akrep-

yelkovan/1’er puan/toplam 3 puan) ve görseli bulunan üç boyutlu küpü kopyalama (1 puan); 

dil ile bağlantılı vazifeler, az bilinen üç hayvan resminin (aslan-gergedan-deve) 

adlandırılması (1’er puan/toplam 3 puan), karmaşık yapıdaki iki cümleyi söz dizimi aynı 

olacak şekilde tekrar etme (2 puan); yürütücü işlevlere ait görevler, iz sürme testinde ardışık 

olan rakam ve harf bağlantılarını birleştirme (1 puan); zaman ve mekan oryantasyonu (6 

puan) olacak şekilde testten alınabilecek en düşük puan 0, en yüksek puan 30’dur ve 21 puan 

ve üzeri normal olarak değerlendirilmektedir (Selekler ve ark. 2010). 

 

Şekil 3. 1. MoCA Saat Çizme Testi 
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Şekil 3. 2. MoCA Küp Kopyalama Testi 

 

3.2.3. Epworth Uykululuk Ölçeği  

Epworth Uykululuk Ölçeği (EUÖ), 1991 yılında M. W. Johns tarafından 

geliştirilmiştir (Johns 1991). Ülkemizde geçerliliği ve güvenilirliği, Ağargün ve arkadaşları 

tarafından yapılmıştır (Ağargün ve ark. 1999). EUÖ, uyku bozuklukları çalışmalarında 

uykululuk halini değerlendirmek için en yaygın kullanılan, özbildirime dayalı ve geriatrik 

hastalarda kullanılmaya uygun bir ölçektir (Johns 1994, Miletin ve Hanly 2003).  

Uykululuğun günlük özel durumlar ve özel zaman dilimleri için değerlendirilmesinin 

haricinde, gündüz uykululuğunun genel düzeyinin ölçülmesinde kullanılmaktadır. Ölçekte 

hastalardan bir önceki ay içinde sekiz ayrı günlük yaşam aktivitesinde (oturur halde kitap 

okurken, toplum içinde sessizce otururken, televizyon izlerken alkol almadığım bir öğle 

yemeğinden sonra sessizce otururken, öğleden sonra istirahat halinde, sohbet esnasında, araç 

içinde aralıksız bir saati aşmayan yolculuk sırasında, trafikte kırmızı ışıkta) uykuya dalma 

ya da uyuklama ihtimallerini 0-3 puan aralığında değerlendirmeleri istenilmektedir. 0; 

Uykuya dalma olasılıkları yok, 1; Hafif uykuya dalma olasılığı, 2; Orta derecede uykuya 

dalma olasılığı, 3; Yüksek derecede uykuya dalma olasılığı olacak şekilde toplam puan 

hesaplanmaktadır. Toplam puan olarak; 0-5 puan normal uykululuk düzeyi, 6-10 puan 

normal ama artmış gün içi uykululuk düzeyi, 11-12 puan artmış ama ılımlı gün içi uykululuk 
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düzeyi, 13-15 puan artmış orta derecede gün içi uykululuk düzeyi, 16-24 puan artmış şiddetli 

gün içi uykululuk düzeyi olarak değerlendirilmektedir (Johns 1994). 

 

3.2.4. Pittsburg Uyku Kalitesi İndeksi  

Pittsburg Uyku Kalitesi İndeksi (PUKİ), Buysse ve arkadaşları tarafından 1989 

yılında geliştirilmiştir (Buysse ve ark. 1989). Ülkemizde geçerliliği ve güvenilirliği, 

Ağargün ve arkadaşları tarafından yapılmıştır (Ağargün ve ark. 1996). İndeks son otuz gün 

içerisindeki uyku kalitesini, uyku bozukluğunun tipi ve bozukluğunun şiddeti hakkında bilgi 

vermektedir. Kendi kendine değerlendirilen 19 soru ve yatak partneri veya oda arkadaşı 

tarafından değerlendirilen beş sorudan oluşmaktadır. Sondaki beş soru, sadece klinik bilgi 

edinme amacıyla kullanılmakta olup puanlamaya dahil edilmemektedir. Değerlendirmeye 

alınan 19 soru, uyku süresi ve gecikmesi ile uykunun sebep olduğu belirli sorunların sıklığı 

ve ciddiyetine ilişkin tahminleri de içeren uyku kalitesiyle bağlantılı çok çeşitli faktörleri 

değerlendirmektedir. Öznel uyku kalitesi, uyku süresi, uyku latansı (gecikmesi), alışılmış 

uyku etkinliği, uyku ilacı kullanımı, uyku bozukluğu ve gündüz işlev bozukluğu olmak üzere 

7 ayrı bileşenden oluşmaktadır. Bileşendeki her bir soruya 0-3 arası puanlama yapılmaktadır 

ve yedi bileşenin toplam değeri ile toplamda 0-21 puan aralığında bir PUKİ puanı elde 

edilmektedir. 0-5 puan İyi Uyku Kalitesi, 6-21 puan Kötü Uyku Kalitesini göstermektedir 

(Buysse ve ark. 1989). 

 

3.2.5. Rivermead Motor Değerlendirme Ölçeği  

Rivermead Motor Değerlendirme Ölçeği (RMD), 1979’da Lincoln ve Leadbitter 

tarafından inme hastalarının düzenli bir iyileşme yolu izlediği varsayılarak tasarlanmıştır. 

Kaba motor fonksiyonu, alt-üst ekstremite faaliyetlerini ve gövde kontrolünü 

değerlendirmektedir (Leadbitter ve Lincoln 1979). Ülkemizde geçerliliği ve güvenilirliği 

Akın ve arkadaşları tarafından yapılmıştır (Akın ve Emiroğlu 2007). Kaba motor fonksiyonu 

değerlendirmek amacıyla kullanılır. Desteksiz oturma, yardımlı veya yardımsız 

yürüyebilme, merdiven çıkabilme, dönme, yürüme, koşma, herhangi bir objeyi geri getirme, 

koordine tekrarlanan faaliyetleri gerçekleştirebilme, üst ve alt ekstremite faaliyetleri, gövde 

kontrolü gibi motor fonksiyonları değerlendirmektedir. Toplamda 38 madde içermektedir. 

Bacak ve gövde kategorisindeki maddelerin tamamı değerlendirilmelidir. Her maddenin üç 
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defa yapılmasına izin verilmektedir, kaba fonksiyon ve kol kategorilerinde art arda üç madde 

yapılamazsa sonraki maddelerin de yapılamayacağı kabul edilerek değerlendirme 

sonlandırılmaktadır. Her bir madde için hasta aktiviteyi gerçekleştirebilirse 1 puan, 

gerçekleştiremezse 0 puan olarak puanlanmaktadır. 0 puan aktivitelerin hiçbirini 

gerçekleştiremez, 38 puan aktivitelerin hepsini gerçekleştirebilir olarak 

değerlendirilmektedir (Leadbitter ve Lincoln 1979).  

 

Şekil 3. 3. Rivermead Motor Değerlendirme Ölçeği-Kaba Motor Fonksiyon Değerlendirmesi 

 

 

Şekil 3. 4. Rivermead Motor Değerlendirme Ölçeği-Kaba Motor Fonksiyon Merdiven Değerlendirmesi 
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Şekil 3. 5. Rivermead Motor Değerlendirme Ölçeği-Kol Değerlendirmesi 

 

3.2.6. Alzheimer Hastalığı ile İlgili Yaşam Kalitesi Ölçeği  

Alzheimer Hastalığı ile İlgili Yaşam Kalitesi Ölçeği (AHİYK) (Alzheimer Disease’s 

Related Quality of Life (ADRQL)), ölçeği, bakım verenler veya yatılı bakımevlerindeki 

profesyonel çalışanlar tarafından yapılan değerlendirmeleri kullanarak Alzheimer 

hastalarının sağlıkla ilgili yaşam kalitelerini ölçmek için geliştirilmiştir (Kasper ve ark. 

2009). Farmakolojik ve farmakolojik olmayan müdahalelerin etkisini değerlendirmek 

amacıyla kullanılmak üzere tasarlanmış özel bir ölçektir ve bilişsel durum, günlük yaşam 

aktiviteleri veya fiziksel durumla ilgili maddeler içermemektedir. Demanslı bireylerin çoğu 

ya bozukluklarının ve engellerinin farkında değildir ya da kendi durumlarını değerlendirmek 

için gerekli bilgileri hatırlama yeteneğini ve sözelleştirme kapasitelerini kaybettikleri için 

bunu iletememektedir (Rabins ve ark. 1997). AHİYK, davranışın gözlemlenebilir yönlerini, 

bilgi kaynağı aracılığıyla değerlendirilmesine dayanarak hastalığın tüm evrelerinde 

Alzheimer hastalarının yaşam kalitesine ilişkin güvenilir bir değerlendirme sağlamak 

amacıyla tasarlanmıştır ve bu nedenle hastalığa özgü bir değerlendirme içermektedir (Rabins 

ve ark. 1999). Ölçek, dilimize Alzheimer Hastalığıyla İlgili Yaşam Kalitesi Ölçeği (AHİYK) 

olarak çevrilmiştir ve ülkemizde geçerlilik ve güvenilirliği, Bozdemir ve arkadaşları 

tarafından yapılmıştır (Bozdemir ve ark. 2020). Ölçek; ailesi , bakım verenleri ve sosyal 

çevresi ile sözel veya mimikleri aracılığıyla ilişki kurma durumunu tanımlayan; sosyal 

etkileşim, kendi bireysel kimliğinin ve toplumdaki konumunun farkında olmasını 
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tanımlayan; Öz Farkındalığı, başka bireyleri tarafından hissettiklerinin farkında olmasını 

tanımlayan; Duygulanım ve Duygudurum, boş zaman faaliyetlerine katılımını tanımlayan; 

Etkinliklerden Keyif Alma, hasta bireyin içinde bulunduğu ortama uyumunu tanımlayan; 

Çevre ile Etkileşim olarak 5 alt boyutu değerlendirmektedir (Kasper ve ark. 2009; Bozdemir 

ve ark. 2020). Bakım verenin sorulara evet veya hayır cevaplarıyla hastanın içinde 

bulunduğu durum ile ilgili görüşü ölçülmektedir. Her bir alan, kendi içinde puanlanarak 

toplam AHİYK puanı elde edilmektedir. Ölçekten düşük puan almak yaşam kalitesinin 

düşük olduğunu göstermektedir (Bozdemir ve ark. 2020, Black ve ark. 2000). 

 

3.2.7. Katz Günlük Yaşam Aktiviteleri Ölçeği 

Katz ve arkadaşları tarafından geliştirilen performans değerlendirme amaçlı, kronik 

hastalık ve yaşlı popülasyonda özbakım fonksiyonlarını; banyo yapma, tuvalet yapma, 

giyinme, kontinans, beslenme ve transfer aktivitelerini yapabilme yeterliliğini 

değerlendirmek üzere tasarlanan ölçektir (Katz ve ark. 1963). Ülkemizde geçerlilik ve 

güvenilirliği Pehlivanoğlu ve ark. ve Arık ve ark. tarafından yapılmıştır (Pehlivanoğlu ve 

ark. 2018, Arık ve ark. 2015). Ölçek 6 farklı günlük yaşam aktivitesinde, Bağımsız 

gerçekleştirilen faaliyetler 1 puan, Yardımla gerçekleştirilen faaliyetler 0 puan verilerek 

toplam puan hesaplanmaktadır. 6 puan tam bağımsız fonksiyonu, 4 puan orta derece 

bağımsız fonksiyonu, 2 puan ve altı bağımlığı göstermektedir (Katz ve ark. 1963). 

 

3.3. İstatiksel Analiz 

Verilerin normal dağılıma uygunluğu Shaphiro Wilk testi ile incelendi, normal 

dağılıma sahip özelliklerin iki bağımsız grupta karşılaştırılmasında Student t testi, normal 

dağılmayan özelliklerin iki bağımsız grupta karşılaştırılmasında Mann Whitney U testi 

kullanıldı. Ayrıca sayısal verilerin iki den fazla bağımsız grupta karşılaştırılmasında normal 

dağılım gösteren özellikler için Tek yönlü varyans analizi (ANOVA) ve LSD çoklu 

karşılaştırma testleri, normal dağılmayan özellikler için ise Kruskal Wallis testi ve Dunn ikili 

karşılaştırma testi kullanıldı. Nitel ölçüm düzeyinde özelliklerin birbiri ile ilişki Fisher Kesin 

Testi ya da Pearson Ki kare testi ile analiz edildi. Sayısal değişkenler arasındaki ilişkiler 

Pearson Momentler Çarpım Korelasyon katsayısı ile analiz edildi. Pearson Momentler 

Çarpım Korelasyon katsayısı: 0,8-1 arasında ise çok güçlü ilişki, 0,6-0,8 arasında değerler 
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alıyorsa güçlü ilişki, 0,4-0,6 arasında değerlerde ise orta şiddet ilişki 0,2-0,4 arasında ise de 

zayıf düzeyde ilişkiyi göstermektedir (Alpar 2022).  Olguların fonksiyonel durumları ve 

bilişsel etkilerinin günlük yaşam aktivitelerine, uyku kaliteleri ve yaşam kalitelerini yordama 

durumları Çoklu lineer regresyon analizi kullanılarak modellenmiştir. Tahmin ediciler çoklu 

lineer regresyon modellerinden geri besleme (enter metot) ile regresyon modeline dahil 

edilmiştir. Çok değişkenli doğrusal regresyon modelinde Multicollinearity problemi olup-

olmadığı VIF (Variance inflation factor) katsayıları ile incelendi. Tanımlayıcı istatistik 

olarak sayısal değişkenler normal dağılım gösteren değişkenlerde ortalama ± standart sapma, 

Medyan (min-maks), kategorik değişkenler için ise sayı ve % değerleri ile sunuldu. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 3. 6. Çalışmanın Akış Şeması 

 

 

 

 

 

 Çalışmaya Davet Edilen Alzheimer 

Hastası Bireyler (n=70) 

 

 Çalışmanın Dahil Edilme Kriterlerine 

Uymayan (n=16) 

 Çalışmaya Katılmayı Reddeden (n=3) 

 Değerlendirmeyi Tamamlayamayan 

(n=4) 

 Diğer Sebepler (n=0) 

 

 

 

 Analiz Edilen (n=47) 
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4. BULGULAR 

4.1. Sosyo-Demografik Bulgular 

Bu çalışmaya, katılım kriterlerine uygun 18-85 yaş arası 28 kadın (%59,6) ve 19 

erkek (%40,4) birey dahil edilmiştir. Çizelge 4.1.de görüldüğü üzere bireylerin yaş 

ortalaması 74,81±7,41 yıl, AH süre ortalamalarının 4,50±3,13 yıl olarak saptanmıştır. Eğitim 

düzeylerine bakıldığında örneklemde; 11 bireyin (%23,4) okur-yazar, 32 bireyin (%68,1) 

ilkokul mezunu ve 4 bireyin (%8,5) lise mezunu olduğu görülmektedir. Bireylerin; 25’i 

(%53,2) evli, 27’sinin (%57,4) ev hanımı olduğu, 3’ünde (%6,4)  alkol ve 12’sinde (%25,5) 

sigara kullanımı olduğu görülmüştür. Bireylerin diğer Sosyo-demografik özellikleri Çizelge 

4.1. de özetlenmiştir.  

Çizelge 4. 1.Katılımcıların Sosyo-demografik Özellikleri 

  n (%) 

Cinsiyet   

Kadın 28 (59,6) 

Erkek 19 (40,4) 

Yaş (yıl) (ort±SS) 74,81±7,41 

Alzheimer hastalık süreleri (yıl) (ort±SS) 4,50±3,13 

Eğitim Durumu  

Okur-Yazar 11 (23,4) 

İlkokul Mezunu 32 (68,1) 

Lise Mezunu 4 (8,5) 

Medeni durum  

Evli 25 (53,2) 

Bekar 22 (46,8) 

Meslek  

Çiftçi 6 (12,8) 

Emekli 14 (29,8) 

Ev hanımı 27 (57,4) 

Alkol kullanımı  

Evet 3 (6,4) 

Hayır 44 (93,6) 

Sigara Kullanımı  

Evet 12 (25,5) 

Hayır 35 (74,5) 

Kronik rahatsızlık  

Evet 33 (70,2) 

Hayır 14 (29,8) 

Bakım verenleri tanıma güçlüğü  

Evet 9 (19,1) 

Hayır 38 (80,9) 

Nesneleri ve Objeleri Tanıma Güçlüğü  

Evet 26 (55,3) 

Hayır 21 (44,7) 
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Çizelge 4.1. (Devamı) Katılımcıların Sosyo-demografik Özellikleri 

 n (%) 

Bazı Sözcükleri ve Kavramları Hatırlama Güçlüğü  

Evet 37 (78,7) 

Hayır 10 (21,3) 

Günlük Yaşam Aktivitelerinde Yardım Alma  

Evet 9 (19,1) 

Orta 33 (70,2) 

Hayır 5 (10,6) 

Gün İçindeki Uyku Düzeni  

İyi 10 (21,3) 

Orta 16 (34) 

Kötü 21 (44,7) 

Sık Aralıklarla Duygudurum Değişikliği  

Evet 44 (93,6) 

Hayır 3 (6,4) 

SS: Standart sapma n: Birey sayısı %: Yüzde ort: Ortalama 

 

Olguların ölçek puanlarının tanıtıcı istatistik değerleri hesaplanarak: MoCA 

ölçeğinde bilişsel etkilenimi olan (0-21 puan arası) 30 birey (%63,8), normal bilişsel 

düzeyde olan (21< puan arası) 17 birey (%36,2) olduğu ve  puan ortalamasının 18,09±4,66  

olarak bilişsel etkilenimi olan birey sayısının daha fazla olduğu, Barthel İndeksinde orta 

düzeyde bağımlı (62-90 puan arası) 28 birey (%59,6), hafif düzeyde bağımlı (91-99 puan 

arası) 10 birey (%21,3), tam bağımsız (100 tam puan) 9 birey (%19,1) olduğu ve puan 

ortalaması 83,94±12,94 olarak orta düzeyde bağımlı birey sayısının fazla olduğu, Epworth 

uykululuk ölçeğine göre normal (0-5 puan arası) 10 birey (%21,3), normal ama artmış gün 

içi uykululuk (6-10 puan arası) 14 birey (%29,8), artmış ama ılımlı gün içi uykululuk (11-

12 puan arası) 10 birey (%21,3), artmış orta derecede gün içi uykululuk (13-15 puan arası) 

6 birey (%12,8), artmış şiddetli gün içi uykululuk (16-24 puan arası) 7 birey (%14,9) olduğu 

ve puan ortalaması 9,96±5,34 olduğu, dolayısıyla ortalamada artmış gün içi uykululuk 

yaşayan birey sayısının fazla olduğu, Pittsburg uyku kalitesi indeksine göre kötü uyku 

kalitesi (>5 puan) 42 birey (%89,4), iyi uyku kalitesi (≤5 puan) 5 birey (%10,6) olduğu ve 

puan ortalaması 9,81±3,76 olduğu ve uyku kalitesi kötü olan birey sayısının fazla olduğu 

bulunmuştur. Diğer ölçek puan ortalamaları Çizelge 4.2. de ve ölçek puanlarının 

kategorilerinin tanıtıcı değerleri Çizelge 4.3. de sunulmuştur. 
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Çizelge 4. 2.Ölçek puanlarının tanıtıcı istatistik değerleri 

Ölçekler Ort±SS M [min-maks] 

MoCA Ölçeği (0-30) 18,09±4,66 18 [9-27] 

Barthel İndeksi (0-100) 83,94±12,94 85 [65-100] 

Rivermead Motor Değerlendirme  

Ölçeği (0-38) 
26,21±5,53 27 [15-34] 

RMD-Kaba Motor Fonksiyonlar (0-13) 9,09±2,38 10 [2-11] 

RMD-Bacak ve Gövde (0-10) 7,87±1,48 8 [5- 10] 

RMD-Kol (0-15) 9,19±2,81 9 [4-14] 

Epworth Ölçeği (0-24) 9,96±5,34 10 [0-24] 

Katz GYA Ölçeği (0-6) 4,85±1,25 5 [2-4] 

PUKİ Ölçeği (0-21) 9,81±3,76 9 [3-18] 

PUKİ-Öznel Uyku Kalitesi 1,68±0,78 2 [0-3] 

PUKİ-Uyku Latansı 1,77±1,03 2 [0-3] 

PUKİ-Uyku Süresi  1,11±1,05 1 [0-3] 

PUKİ-Alışılmış Uyku Etkinliği 1,64±1,03 2 [0-3] 

PUKİ-Uyku Bozukluğu 1,32±0,52 1 [1-3] 

PUKİ-Uyku İlacı Kullanımı 1,51±1,37 1 [0-3] 

PUKİ-Gündüz İşlev Bozukluğu 0,83±0,92 1 [0-3] 

AHİYK (0-472,98) 363,13±80,91 368,81 [194,5-461,13] 

AHİYK-Sosyal Etkileşim (0-147,67) 122,82±24,59 135,24 [59,77-147,67] 

AHİYK-Öz Farkındalık (0-96,73) 84,79±14,53 86,62 [45,57-96,73] 

AHİYK-Duygulanım Duygudurum (0-142,39) 91,19±41,01 95,86 [13,2-142,39] 

AHİYK-Etkinliklerden Keyif Alma (0-44,18) 33,72±12,42 33,81 [10,46-44,18] 

AHİYK-Çevre ile Etkileşim (0-42,01) 30,38±11,93 32,44 [0-42,01] 

MoCA: Montreal Bilişsel Değerlendirme Ölçeği ; Barthel:Günlük Yaşam Aktiviteleri İndeksi; RMD: 

Rivermead Motor Değerlendirme Ölçeği; RMD-Kaba Motor Fonksiyonlar:Kaba Motor Değerlendirme; 

RMD-Bacak ve Gövde: Bacak ve Gövde Motor Fonksiyonlarının Değerlendirilmesi; RMD-Kol: Kol 

Fonksiyonlarının Değerlendirilmesi; Eppworth:Uykululuk Ölçeği; Katz:Günlük Yaşam Aktiviteleri Ölçeği; 

PUKİ: Pittsburg Uyku Kalitesi İndeksi; Öznel Uyku Kalitesi: Pittsburg Öznel Uyku Değerlendirmesi; Uyku 

Latansı: Pittsburg Uyku Latansı Değerlendirmesi;Uyku Süresi: Pittsburg Uyku Süresi Değerlendirmesi; 

Alışılmış Uyku Etkinliği: Pittsburg Alışılmış Uyku Etkinliği Değerlendirmesi; Uyku Bozukuluğu: Pittsburg 

Uyku Bozukluğu Değerlendirmesi; Uyku İlacı Kullanımı: Pittsburg Uyku İlacı Kullanılması Değerlendirmesi; 

Gündüz İşlev Bozukluğu: Pittsbutg Gündüz İşlev Bzukluğu Değerlendirmesi; AHİYK: Alzheimer Hastalığına 

İlişkin Yaşam kalitesi Ölçeği; Sosyal Etkileşim: AHİYK Sosyal Etkileşim Değerlendirmesi; Öz Farkındalık: 

AHİYK Öz farkındalık Değerlendirmesi; Duygulanım ve Duygudurum: AHİYK Duygulanım ve Duygudurum 

Değerlendirmesi; Etkinliklerden Keyif Alma: AHİYK Etkinliklerden Keyif Alma Değerlendirmesi; Çevre ile 

Etkileşim: AHİYK Çevre ile Etkileşim Değerlendirmesi, Ort:Ortalama, SS:Standart sapma, M:medyan 
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Çizelge 4. 3. Katılımcıların Ölçek Puanlarının Kategorilerinin Tanıtıcı Değerleri   

Testler N % 

MoCA Ölçeği Gruplandırılması     

Bozulmuş Bilişsel Düzey (0-21) 30 63,8 

Sağlıklı Bilişsel Düzey (21 < ) 17 36,2 

EUÖ Gruplandırılması     

Normal (0-5 puan arası) 10 21,3 

Normal ama Artmış Gün İçi Uykululuk (6-10) 14 29,8 

Artmış ama Ilımlı Gün İçi Uykululuk (10-11) 10 21,3 

Artmış Orta Derecede Uykululuk (13-15) 6 12,8 

Artmış Şiddetli Gün İçi Uykululuk (16-24) 7 14,9 

Barthel İndeksi Gruplandırılması     

Orta Düzey Bağımlı (62-90) 28 59,6 

Hafif Düzeyde Bağımlı (91-99) 10 21,3 

Tam Bağımsız (100) 9 19,1 

PUKİ Gruplandırılması 

İyi Uyku Kalitesi (5 puan ≥ Toplam Puan) 

Kötü Uyku Kalitesi ( 5 < Toplam Puan) 

  

5 

42 

  

10,6 

89,4 

PUKİ-Öznel Uyku Kalitesi 

Çok İyi 

Oldukça İyi 

Oldukça Kötü 

Çok Kötü 

 

3 

15 

23 

6 

 

6,4 

31,9 

48,9 

12,8 

PUKİ-Uyku Latansı/Gecikmesi 

0  

1-2 puan 

3-4 puan 

5-6 puan 

 

7 

10 

17 

13 

 

14,9 

21,3 

36,2 

27,7 

PUKİ-Uyku Süresi 

Uyku Süresi > 7 saat 

Uyku Süresi= 6-7 saat 

Uyku Süresi= 5-6 saat 

5 saat < Uyku Süresi 

 

17 

14 

10 

6 

 

36,2 

29,8 

21,3 

12,8 

PUKİ-Alışılmış Uyku Etkinliği 

Uyku Etkinliği ≥ % 85 

% 75 ≤ Uyku Etkinliği ≤ % 84 

% 65 ≤ Uyku Etkinliği ≤ %74  

Uyku Etkinliği ≤ % 65 

 

7 

15 

13 

12 

 

14,9 

31,9 

27,7 

25,5 
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Çizelge 4.3. (Devamı) Katılımcıların Ölçek Puanlarının Kategorilerinin Tanıtıcı Değerleri   

Testler N % 

PUKİ-Uyku Bozukluğu 

0 Puan 

1-9 Puan 

10-18 Puan 

19-21 Puan 

 

0 

33 

13 

1 

 

0 

70,2 

27,7 

2,1 

PUKİ-Uyku İlacı Kullanımı 

Hiç Kullanmayan 

Haftada Birden Az 

Haftada 1-2 Kez 

Haftada 3’ten Fazla 

 

18 

6 

4 

19 

 

38,3 

12,8 

8,5 

40,4 

PUKİ-Gündüz İşlev Bozukluğu 

0 Puan 

1-2 Puan 

3-4 Puan 

5-6 Puan 

 

21 

16 

7 

3 

 

44,7 

34,0 

14,9 

6,4 

   

n: Birey Sayısı; %: Yüzde; MoCA: Montreal Bilişsel Değerlendirme Ölçeği; EUÖ: Eppworth Uykululuk 

Ölçeği; GYA: Günlük Yaşam Aktiviteleri; PUKİ: Pittsburg Uyku Kalitesi İndeksi 

  

 

 

Olguların bilişsel ve fonksiyonel seviye ölçek puanlarının olguların sosyo-

demografik özellikleri bakımından karşılaştırılmıştır (Çizelge 4.4.). Kadın ve erkeklerin 

ölçek puanlarının RMD Kaba Motor Fonksiyonlarının istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

farklı olduğu gözlemlenmiştir (p=0,029). Kadınların RMD Kaba Motor Fonksiyonları 

ortalamalarının 9,79±1,52 erkeklerin skor ortalamalarına 8,05±3,01 kıyasla yüksek 

değerlerde olduğu görüldü. Eğitim düzeyi farklı olan kadın bireylerde; MoCA ölçek 

ortalamalarının anlamlı düzeyde farklı olduğu okur-yazar bireylerin, lise mezunlarına 

kıyasla anlamlı düzeyde düşük değerlerde olduğu görüldü (p=0,030). Bekar bireylerin, RMD 

Kaba Motor Fonksiyonları ortalamalarının, evli bireylere kıyasla anlamlı düzeyde yüksek 

değerlerde olduğu görüldü (p=0,046). Meslekleri farklı olan bireylerin RMD Kaba Motor 

Fonksiyonları ve Kol fonksiyon skor ortalamalarının anlamlı düzeyde farklı olduğu, çiftçi 

bireylerin ölçek ortalamaları diğer meslek gruplarına kıyasla anlamlı düzeyde düşük 

değerlerde olduğu görüldü (p=0,007 & p=0,025). Ayrıca alkol kullananların; RMD ölçeği 

toplam skor ortalamalarının anlamlı düzeyde yüksek değerde olduğu tespit edildi (p=0,017). 
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Kronik rahatsızlığı olmayan bireylerin RMD ölçeği, bacak ve gövde ortalamalarının anlamlı 

düzeyde yüksek değerde olduğu tespit edildi (p=0,022). Bakım verenleri tanımakta güçlük 

çekmeyenlerin, Barthel indeksi total puan ortalamalarının anlamlı düzeyde yüksek değerde 

olduğu (p=0,046) ve nesneleri ve objeleri tanımakta güçlük çekmeyenlerin Barthel indeksi 

total puan ortalamalarının anlamlı düzeyde yüksek değerde(p=0,024) olduğu tespit edildi 

(p<0,05). Günlük yasam aktivitelerini gerçekleştirirken yardım alanların; bilişsel (0,037) ve 

fonksiyonel seviye (p=0,01 ve p=0,06) ölçek ortalamalarının anlamlı düzeyde düşük 

değerler aldığı belirlendi (p<0,05). 

Çizelge 4. 4.Katılımcıların Bilişsel ve Fonksiyonel Seviye Ölçek Skorlarının Sosyo-demografik 

Özelliklerinde Karşılaştırılması 

  
MoCA  

Ölçeği 

(0-30) 

Barthel 

İndeksi 

(0-100) 

RMD 

Ölçeği  

(0-38) 

RMD-Kaba Kotor 

Foksiyonlar  

(0-13) 

RMD-Bacak ve 

Gövde     

(0-10) 

RMD-Kol 

 (0-15) 

 Ort±SS Ort±SS Ort±SS Ort±SS Ort±SS Ort±SS 

Kadın 17,86±4,09 86,96±11,08 26,64±5,12 9,79±1,52 7,96±1,32 8,79±2,86 

 

Erkek 

 

18,42±5,5 

 

79,47±14,42 

 

25,58±6,18 

 

8,05±3,01 

 

7,74±1,73 

 

9,79±2,7 

 

p 

 

0,689 

 

0,065ǂ 

 

0,524 

 

0,029 

 

0,630 

 

0,233 

Eğitim Durumu       

 

Okur-Yazar 

 

A15,27±3,26 

 

81,82±11,89 

 

24,64±5,87 

 

9,27±2 

 

7,45±1,51 

 

7,82±3,19 

 

İlkokul Mezunu 

 

AB18,59±4,52 

 

84,84±13,41 

 

26,44±5,39 

 

9,09±2,28 

 

7,94±1,46 

 

9,34±2,57 

 

Lise Mezunu 

 

B21,75±6,08 

 

82,5±14,43 

 

28,75±5,97 

 

8,5±4,36 

 

8,5±1,73 

 

11,75±1,71 

 

p 

   

0,030# 

 

0,713¥ 

 

0,324¥ 

 

0,946¥ 

 

0,375¥ 

 

0,076¥ 

Medeni Durum       

Evli 17,8±5,01 82±13,46 25,76±5,74 8,44±2,71 7,96±1,43 9,36±2,96 

 

Bekar 

 

18,41±4,33 

 

86,14±12,24 

 

26,73±5,37 

 

9,82±1,71 

 

7,77±1,57 

 

9±2,69 

 

p 

 

0,660 

 

0,279¥ 

 

0,556¥ 

 

0,046 

 

0,671 

 

0,666¥ 

Meslek       

 

Çiftçi 
18,17±5,74 73,33±13,29 21,83±3,66 A5,83±2,99 6,67±1,37 A9,33±1,51 

 

Emekli 
18,79±5,48 83,21±14,36 27,29±6,18 B9,07±2,4 8,29±1,64 B9,93±3,02 

Ev Hanımı 17,7±4,08 86,67±11,18 26,63±5,22 B9,81±1,55 7,93±1,33 B8,78±2,91 

p 0,618 ¥ 0,107¥ 0,068¥ 0,007¥ 0,576¥ 0,025¥ 

 

Alkol 

Kullanımı Var 

 

15,33±6,81 

 

76,67±16,07 

 

31,33±2,08 

 

10,33±0,58 

 

9±1 

 

12±1,73 

Alkol 

Kullanımı Yok 

 

18,27±4,53 

 

84,43±12,77 

 

25,86±5,53 

 

9±2,43 

 

7,8±1,49 

 

9±2,78 

p 0,296 0,320 0,017 0,353 0,176 0,073 

Sigara 

Kullanımı Var 
18,25±5,93 84,58±14,84 27,08±4,54 9,25±2,56 7,92±1,68 9,92±2,11 

 

Sigara 

Kullanımı Yok 

18,03±4,25 83,71±12,45 25,91±5,86 9,03±2,35 7,86±1,44 8,94±3 

 

p 
0,886 0,843 0,533 0,784 0,906  
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Çizelge 4.4. (Devamı) Katılımcıların Bilişsel ve Fonksiyonel Seviye Ölçek Skorlarının Sosyo-demografik 

Özelliklerinde Karşılaştırılması 

  

MoCA  

Ölçeği 

(0-30) 

 

Barthel 

İndeksi 

(0-100) 

 

RMD 

Ölçeği  

(0-38) 

 

RMD-Kaba 

Kotor 

Foksiyonlar  

(0-13) 

RMD-Bacak 

ve Gövde     

(0-10) 

 

RMD-Kol 

 (0-15) 

 

  Ort±SS Ort±SS Ort±SS Ort±SS Ort±SS Ort±SS 

Kronik Rahatsızlığı Var 18,12±4,5 82,42±12,44 25,76±5,47 9,09±2,43 7,61±1,6 8,97±2,73 

Kronik Rahatsızlığı Yok 18±5,2 87,5±13,83 27,29±5,73 9,07±2,34 8,5±0,94 9,71±3,02 

p 0,936 0,222 0,392 0,980 0,022 0,412 

Bakım verenleri 

tanımakta güçlük çekiyor 
18,78±5,09 76,67±14,14 22,78±6,83 7,33±3 7,44±1,59 8±3 

 

Bakım verenleri 

tanımakta güçlük 

çekmiyor 

17,92±4,61 85,66±12,2 27,03±4,94 9,5±2,04 7,97±1,46 9,47±2,73 

p 0,514ǂ 0,046ǂ 0,072ǂ 0,052ǂ 0,386ǂ 0,143ǂ 

Nesneleri ve objeleri 

tanımakta güçlük çekiyor 
17,42±4,69 80,19±12,84 26,08±5,65 8,96±2,29 7,85±1,43 9,23±2,79 

 

Nesneleri ve objeleri 

tanımakta güçlük 

çekmiyor 

18,9±4,6 88,57±11,74 26,38±5,52 9,24±2,53 7,9±1,58 9,14±2,9 

p 0,328ǂ 0,024ǂ 0,847ǂ 0,445ǂ 0,834ǂ 0,880ǂ 

Bazı sözcükleri ve 

kavramları hatırlamakta 

güçlük çekiyor 

17,89±4,46 82,84±13,1 26,27±5,63 9,08±2,13 7,86±1,44 9,24±2,81 

 

Bazı sözcükleri ve 

kavramları hatırlamakta 

güçlük çekmiyor 

18,8±5,53 88±12,06 26±5,46 9,1±3,28 7,9±1,73 9±2,94 

p 0,582ǂ 0,297ǂ 0,888ǂ 0,404ǂ 0,873ǂ 0,895ǂ 

Günlük yaşam 

aktivitelerini 

gerçekleştirirken yardım 

alıyor 

A14,56±4,82 A74,44±12,36 A21,33±6,18 A7,33±2,96 A7±1,5 A7±3,35 

Günlük yaşam 

aktivitelerini 

gerçekleştirirken bazen 

yardım alıyor 

AB18,67±4,22 AB84,24±11,87 AB26,76±4,76 B9,3±2,13 AB7,91±1,42 AB9,45±2,49 

Günlük yaşam 

aktivitelerini 

gerçekleştirirken yardım 

almıyor 

B20,6±4,72 B99±2,24 B31,4±2,19 B10,8±0,45 B9,2±0,84 AB11,4±1,14 

p 0,037¥ 0,001¥ 0,006¥ 0,017¥ 0,028¥ 0,013¥ 

Uyku düzeni       

İyi 17,6±3,2 82,5±12,75 26,5±6,74 8,8±2,66 7,9±1,66 9,8±3,08 

 

Orta 

 

16,38±4,72 

 

86,88±12,76 

 

24,75±5,26 

 

9,13±2,19 

 

7,56±1,59 

 

7,94±2,57 

 

Kötü 

 

19,62±4,87 

 

82,38±13,38 

 

27,19±5,14 

 

9,19±2,48 

 

8,1±1,34 

 

9,86±2,65 

 

p 

 

0,114 # 

 

0,597# 

 

0,347# 

 

0,898¥ 

 

0,577¥ 

 

0,665¥ 

Sık aralıkla duygu 

durum değişikliği 

yaşıyor 

17,91±4,52 84,32±13,19 26,18±5,55 9,2±2,18 7,86±1,47 9,05±2,77 

 

Duygu durum değişikliği 

yaşamıyor 

20,67±7,09 78,33±7,64 26,67±6,51 7,33±4,73 8±2 11,33±3,06 

p 0,367ǂ 0,462ǂ 0,854ǂ 0,520ǂ 0,919ǂ 0,195ǂ 

MoCA: Montreal Bilişsel Değerlendirme Ölçeği; RMD: Rivermead Motor Değerlendirme Ölçeği; RMD-Kaba Motor 

Fonksiyonlar: Kaba Motor Değerlendirme; RMD-Bacak ve Gövde: Bacak ve Gövde Motor Fonksiyonlarının 

Değerlendirilmesi; RMD-Kol: Kol Fonksiyonlarının Değerlendirilmesi. p Student t testinden, pǂ Mann Whitney U, p# 

Tek yönlü ANOVA p¥ Kruskal Wallis testinden elde edildi. SS: standart sapma, ort: Ortalama 
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Olguların günlük yaşam aktiviteleri ve uyku kalite ölçek skorları olguların sosyo-

demografik özellikleri bakımından karşılaştırılmıştır (Çizelge 4.5.). Kadın bireylerin, Katz 

GYA ölçeği skor ortalamalarının 5,21±0,92; erkek bireylerin skor ortalamalarına 4,32±1,49 

kıyasla anlamlı düzeyde yüksek değerlerde olduğu görüldü (p=0,027). Kadın ve erkeklerin 

ölçek puanlarının Katz GYA ölçeği puanlarının istatistiksel olarak anlamlı düzeyde farklı 

olduğu gözlenmiştir (p=0,027). Meslekleri farklı olan bireylerde; kadınların Katz GYA skor 

ortalamalarının anlamlı düzeyde farklı olduğu çiftçi bireylerin ölçek ortalamaları diğer ev 

hanımlarının ölçek ortalamalarına kıyasla anlamlı düzeyde düşük değerlerde olduğu 

gözlemlendi (p=0,025). Ayrıca alkol kullanan bireylerin EUÖ ve PUKİ toplam skor 

ortalamalarının anlamlı düzeyde yüksek değerde olduğu belirlendi (sırasıyla p=0,031 & 

p=0,001). Günlük yaşam aktivitelerini gerçekleştirirken yardım alanların Katz GYA ölçeği 

ve PUKİ ortalamalarının anlamlı düzeyde düşük değerler aldığı belirlendi (p<0,05). 

 

Çizelge 4. 5.Katılımcıların Günlük Yaşam Aktiviteleri ve Uyku Kalite Ölçek Skorlarının Sosyo-demografik 

Özelliklerinde Karşılaştırılması 

 
Katz GYA 

Ölçeği  

(0-6) 

Epworth  

Uykululuk Ölçeği 

(0-24) 

PUKİ 

(0-21) 

 

 

  Ort±SS Ort±SS Ort±SS 

Kadın 5,21±0,92 8,93±5,5 9±3,63 

Erkek 4,32±1,49 11,47±4,83 11±3,73 

p 0,027 0,109 0,073 

Eğitim Durumu    

Okur-Yazar 5,09±1,04 9,36±4,86 10,64±4,54 

İlkokul Mezunu 4,78±1,36 9,84±5,62 9,25±3,45 

Lise Mezunu 4,75±0,96 12,5±4,65 12±3,56 

p 0,800¥ 0,574¥ 0,297¥ 

Evli 4,52±1,39 11,24±5,62 10,6±3,7 

Bekar 5,23±0,97 8,5±4,7 8,91±3,71 

p 0,052 0,079 0,126 

Meslek    

Çiftçi A3,67±1,37 11,67±3,33 11±2 

Emekli AB4,57±1,45 11,36±5,3 11±4,21 

Ev Hanımı B5,26±0,9 8,85±5,59 8,93±3,68 

p 0,025¥ 0,269¥ 0,147¥ 

Alkol Kullanımı Var 4,33±1,53 16,33±3,79 14,67±0,58 

Alkol Kullanımı Yok 4,89±1,24 9,52±5,17 9,48±3,66 

p 0,465 0,031 0,001 

Sigara Kullanımı Var 4,75±1,22 11,08±4,23 10,58±3,53 

Sigara Kullanımı Yok 4,89±1,28 9,57±5,67 9,54±3,85 

p 0,750 0,403 0,414 

Kronik Rahatsızlığı Var 4,79±1,27 10,39±5,28 10±3,62 

Kronik Rahatsızlığı Yok 5±1,24 8,93±5,53 9,36±4,18 

p 0,600 0,395 0,598 
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Çizelge 4. 5.(Devamı) Katılımcıların Günlük Yaşam Aktiviteleri ve Uyku Kalite Ölçek Skorlarının Sosyo-

demografik Özelliklerinde Karşılaştırılması 

 
Katz GYA 

Ölçeği  

(0-6) 

Epworth  

Uykululuk Ölçeği 

(0-24) 

PUKİ 

(0-21) 

 

 

  Ort±SS Ort±SS Ort±SS 

Bakım Verenleri Tanımakta 

Güçlük Çekiyor 
4,22±1,79 10,11±2,52 12,56±3,78 

Bakım verenleri tanımakta 

Güçlük Çekmiyor 
5±1,07 9,92±5,83 9,16±3,5 

p 0,291ǂ 0,801ǂ 0,884ǂ 

Nesneleri ve Objeleri tanımakta 

Güçlük Çekiyor 
4,65±1,32 10,96±6,1 10,77±4,11 

Nesneleri ve Objeleri Tanımakta 

Güçlük Çekmiyor 
5,1±1,14 8,71±4,01 8,62±2,96 

p 0,220ǂ 0,213ǂ 0,062ǂ 

Bazı Sözcükleri ve Kavramları 

Hatırlamakta Güçlük Çekiyor 
4,86±1,29 10,19±5,7 9,89±3,8 

Bazı Sözcükleri ve Kavramları 

Hatırlamakta Güçlük Çekmiyor 
4,8±1,14 9,1±3,81 9,5±3,81 

p 0,769ǂ 0,808ǂ 0,804ǂ 

Günlük Yaşam Aktivitelerini 

Gerçekleştirirken Yardım Alıyor 
A3,56±1,24 11,67±3,71 A14,22±3,42 

Günlük Yasam Aktivitelerini 

Gerçekleştirirken Bazen Yardım 

Alıyor 

AB5,06±1,09 9,88±5,71 A8,88±3,05 

Günlük Yaşam Aktivitelerini 

Gerçekleştirirken Yardım 

Almıyor 

B5,8±0,45 7,4±4,98 A8±3,16 

p 0,002¥ 0,238¥ 0,002¥ 

Uyku düzeni    

İyi 5±1,49 10,6±7,72 A7,1±3,84 

Orta 4,69±1,25 9,81±3,21 B11,19±3,69 

Kötü 4,9±1,18 9,76±5,54 B10,05±3,23 

p 0,665¥ 0,997¥ 0,011¥ 

Sık Aralıkla Duygu Durum 

Değişikliği Yaşıyor 
4,84±1,27 9,64±5,19 10±3,76 

Duygu Durum Değişikliği 

Yaşamıyor 
5±1 14,67±6,35 7±3 

p 0,984ǂ 0,227ǂ 0,195ǂ 

Epworth Uykululuk Ölçeği; Katz: Günlük Yaşam Aktiviteleri Ölçeği; PUKİ: Pittsburg Uyku Kalitesi İndeksi. 

 p Student t testinden, pǂ Mann Whitney U, p# Tek yönlü ANOVA p¥ Kruskal Wallis testinden elde edildi. SS 

standart sapma, ort: Ortalama 

 

 

Olguların yaşam kalite ölçek skorlarının olguların sosyo-demografik özellikleri 

bakımından karşılaştırılmıştır (Çizelge 4.6.). Eğitim düzeyine göre okur-yazar bireylerin 

sosyal etkileşim ölçek puanlarının, diğer eğitim düzeyindeki olguların sosyal etkileşim ölçek 

puanlarına kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük değerde olduğu 

gözlemlenmiştir (p=0,006). Bekarların duygudurum ölçek değerleri evlilere kıyasla anlamlı 

düzeyde yüksek değerlerde olduğu görüldü (p=0,042). Bakım verenleri tanımakta güçlük 
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çeken bireylerin duygudurum ölçek puanları istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük 

değerde olduğu görüldü (p=0,040). 

Nesneleri ve objeleri tanımakta güçlük çeken bireylerin ve günlük yaşam 

aktivitelerini gerçekleştirirken yardım alan bireylerin, Etkinliklerden keyif alma ölçek 

puanlarının istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük değerlerde olduğu görüldü (sırasıyla 

p=0,022 & p=0,020). Günlük yaşam aktivitelerini gerçekleştirirken yardım alan bireylerin 

AHİYK ölçeği toplam puanında anlamlı düzeyde düşük değerde olduğu gözlemlenmiştir 

(p=0,013). 

 
Çizelge 4. 6. Katılımcıların Yaşam Kalite Ölçek Skorlarının Sosyo-demografik Özelliklerinde Karşılaştırılması 

  

AHİYK 

(0-472,98) 

 

 

AHİYK 

Sosyal  

Etkileşim 

(0-147,67) 

AHİYK 

Öz 

Farkındalık 

(0-96,73) 

AHİYK 

Duygulanım 

Duygudurum 

(0-142,39) 

AHİYK 

Etkinliklerden 

Keyif Alma 

(0-44,18) 

AHİYK 

Çevre ile 

Etkileşim 

(0-42,01) 

  Ort±SS Ort±SS Ort±SS Ort±SS Ort±SS Ort±SS 

Kadın 365,01±79,89 121,04±25,22 85,39±15,59 94,4±41,55 33,26±12,6 30,86±11,25 

Erkek 360,36±84,53 125,44±24,05 83,9±13,17 86,46±40,85 34,39±12,46 29,67±13,16 

p1  0,849 0,552ǂ 0,734ǂ 0,521ǂ 0,763ǂ 0,742ǂ 

Eğitim Durumu       

Okur-Yazar 346,1±98,64 A109,35±30,52 87,59±6,87 91,32±50,6 31,23±13,58 26,62±13,81 

İlkokul Mezunu 363,03±77,88 AB125,12±21,84 83,74±16,85 89,1±39,15 33,62±12,51 31,1±11,81 

Lise Mezunu 410,81±34,52 B141,46±7,18 85,51±10,14 107,56±31,78 41,29±5,78 34,99±4,69 

p 0,670¥ 0,006¥ 0,998¥ 0,775¥ 0,445¥ 0,525¥ 

Evli 344,43±81,14 123,3±25,62 81,08±17,42 79,84±38,56 31,51±12,46 28,25±13,2 

Bekar 384,39±76,99 122,26±23,96 89,01±8,96 104,09±40,7 36,23±12,16 32,8±10,06 

p1  0,091 0,887  0,061 0,042 0,196 0,195 

Meslek       

Çiftçi 317,29±111,96 109,12±35,8 83,01±11,74 77,09±48,47 28,01±14,93 20,07±17,05 

Emekli 373,34±66,98 133,18±11,36 81,81±16,57 87,5±38,71 35,51±12,17 34,67±8,39 

Ev hanımı 368,03±79,77 120,49±25,53 86,73±14,14 96,24±41,17 34,06±12,1 30,45±11,25 

p2 0,555¥ 0,102¥ 0,538¥ 0,399¥ 0,622¥ 0,063¥ 

Alkol Kullanımı 

Var 
355,46±64,78 127,69±24,64 89,99±5,84 71,7±42,56 36,48±6,67 29,6±5,65 

Alkol Kullanımı 

Yok 
363,66±82,49 122,48±24,83 84,43±14,9 92,52±41,07 33,53±12,74 30,43±12,28 

p  0,867 0,727 0,527 0,401 0,695 0,908 

Sigara Kullanımı 

Var 
367,87±74,61 130,41±15,52 86,3±13,9 87,13±42,22 34,16±11,71 29,88±13,05 

Sigara Kullanımı 

Yok 
361,51±83,94 120,21±26,7 84,27±14,9 92,58±41,12 33,57±12,81 30,55±11,72 

p 0,817 0,219 0,681 0,696 0,888 0,868 

Kronik 

Rahatsızlığı var 
359,75±77,13 123,89±22,78 84,24±15,1 90,15±39,73 32,92±12,05 28,58±12,84 

Kronik 

Rahatsızlığı Yok 
371,1±91,79 120,28±29,18 86,09±13,51 93,63±45,34 35,59±13,53 34,63±8,4 

p1  0,665 0,651 0,684 0,794 0,506 0,113 
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Çizelge 4.6 (Devamı) Katılımcıların Yaşam Kalite Ölçek Skorlarının Sosyo-demografik Özelliklerinde 

Karşılaştırılması 

  

AHİYK 

(0-472,98) 

 

 

AHİYK 

Sosyal  

Etkileşim 

(0-147,67) 

AHİYK 

Öz 

Farkındalık 

(0-96,73) 

AHİYK 

Duygulanım 

Duygudurum 

(0-142,39) 

AHİYK 

Etkinliklerden 

Keyif Alma 

(0-44,18) 

AHİYK 

Çevre ile 

Etkileşim 

(0-42,01) 

  Ort±SS Ort±SS Ort±SS Ort±SS Ort±SS Ort±SS 

Bakım Verenleri 

Tanımakta 

Güçlük Çekiyor 

325,41±92,25 
118,99±30,3

7 
81,24±15,9 67,79±41,14 30,83±14,09 26,9±14,42 

Bakım Verenleri 

Tanımakta 

Güçlük 

Çekmiyor 

372,07±76,63 123,72±23,4 
85,63±14,2

8 
96,73±39,5 34,4±12,09 31,2±11,33 

p1 0,081 0,884  0,532ǂ 0,040ǂ  0,567ǂ 0,604 

Nesneleri ve 

Objeleri 

Tanımakta 

Güçlük Çekiyor 

354,22±75,86 
119,61±27,8

1 

86,04±12,4

9 
88,47±39,61 30,69±12,07 29,52±9,67 

Nesneleri ve 

Objeleri 

Tanımakta 

Güçlük 

Çekmiyor 

374,17±87,37 
126,79±19,8

5 

83,24±16,9

1 
94,55±43,42 37,46±12,09 

31,44±14,4

4 

p1  0,299ǂ 0,378ǂ 0,789ǂ 0,485ǂ 0,022ǂ 0,256ǂ 

Bazı Sözcükleri 

ve Kavramları 

Hatırlamakta 

Güçlük Çekiyor 

358,11±79,7 
121,32±25,7

6 
85,62±14,5 88,87±40,7 32,36±12,4 

29,64±11,6

3 

Bazı Sözcükleri 

ve Kavramları 

Hatırlamakta 

Güçlük 

Çekmiyor 

381,72±86,98 
128,35±19,8

3 

81,72±14,9

6 
99,76±43,2 38,75±11,71 

33,13±13,2

9 

p1  0,564ǂ 0,434ǂ 0,449ǂ 0,600ǂ 0,094ǂ 0,202ǂ 

Günlük Yaşam 

Aktivitelerini 

Gerçekleştirirke

n Yardım Alıyor 

A294,11±85,7 
106,83±38,3

6 

77,57±13,7

1 
A59,72±40,37 

A25,95±12,0

7 

24,38±15,6

5 

Günlük Yaşam 

Aktivitelerini 

Gerçekleştirirke

n Bazen Yardım 

Alıyor 

AB373,32±73,0

9 

124,92±19,6

5 

85,99±15,2

1 
AB96,18±37,98 

AB34,25±12,

28 

31,55±10,2

5 

Günlük Yaşam 

Aktivitelerini 

Gerçekleştirirke

n Yardım 

Almıyor 

B420,13±47,16 137,73±5,56 89,86±6,28 A114,88±37,48 B44,18±0 
33,48±14,2

5 

p 0,013¥ 0,263¥ 0,217¥ 0,016¥ 0,020¥ 0,523¥ 
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Çizelge 4.6 (Devamı) Katılımcıların Yaşam Kalite Ölçek Skorlarının Sosyo-demografik Özelliklerinde 

Karşılaştırılması 

  

AHİYK 

(0-

472,98) 

 

 

AHİYK 

Sosyal  

Etkileşim 

(0-147,67) 

AHİYK 

Öz 

Farkındalık 

(0-96,73) 

AHİYK 

Duygulanım 

Duygudurum 

(0-142,39) 

AHİYK 

Etkinliklerden 

Keyif Alma 

(0-44,18) 

AHİYK 

Çevre ile 

Etkileşim 

(0-42,01) 

  Ort±SS Ort±SS Ort±SS Ort±SS Ort±SS Ort±SS 

Uyku Düzeni       

İyi 398,95±68,38 126,75±20,7 85,61±16,44 114,96±23,27 36,42±11,82 35,31±9,06 

Orta 342,66±79,53 122,66±24,01 83,1±15,75 77,06±42,45 33,34±13,12 26,5±14,7 

Kötü 361,68±85,03 121,06±27,47 85,68±13,19 90,63±42,78 32,72±12,57 30,99±10,2 

p 0,199¥ 0,958¥ 0,936¥ 0,093¥ 0,718¥ 0,461¥ 

Sık Aralıklarla 

Duygu Durum 

Değişikliği 

Yaşıyor 

358,47±81,57 121,69±24,98 84,78±14,79 88,44±40,96 33,27±12,63 30,03±12,2 

Duygu Durum 

Değişikliği 

Yaşamıyor 

431,54±5,71 139,38±7,18 84,85±12,35 131,49±0 40,33±6,67 35,49±5,65 

p 0,211ǂ 0,166ǂ 0,790ǂ 0,056ǂ 0,462ǂ 0,727ǂ 

AHİYK: Alzheimer Hastalığına İlişkin Yaşam kalitesi Ölçeği; Sosyal Etkileşim: AHİYK Sosyal Etkileşim 

Değerlendirmesi; Öz Farkındalık: AHİYK Öz farkındalık Değerlendirmesi; Duygulanım ve Duygudurum: 

AHİYKl Duygulanım ve Duygudurum Değerlendirmesi; Etkinliklerden Keyif Alma: AHİYK Etkinliklerden 

Keyif Alma Değerlendirmesi; Çevre ile Etkileşim: AHİYK Çevre ile Etkileşim Değerlendirmesi 

p Student t testinden, pǂ Mann Whitney U, p# Tek yönlü ANOVA p¥ Kruskal Wallis testinden elde edildi. SS 

standart sapma, ort: Ortalama 

 

Olguların Yaş ve Alzheimer süreleri ile ölçeklerin skorları arasındaki ilişkiler 

incelendi (Çizelge 4.7.). Olguların Alzheimer hastalık süreleri ile MoCA ölçeği, Barthel 

indeksi ve AHİYK Duygulanım-Duygudurum skorları arasında negatif yönde zayıf düzeyde 

korelasyona rastlanırken, EUÖ skorları ile pozitif yönde orta düzey istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde ilişkiye rastlandı (p<0,05). 

Çizelge 4. 7. Katılımcıların Yaş ve Alzheimer Süreleri ile Ölçeklerin Skorları Arasında Korelasyon Analizi 

  
Yaş 

 

Alzheimer   

Hastalık Süresi 

MoCA Ölçeği (0-30) 
r 0,026 -0,376* 

p 0,861 0,009 

Barthel İndeksi (0-100) 
r -0,084 -0,362* 

p 0,576 0,012 

RMD Ölçeği (0-38) 
r -0,007 0,044 

p 0,960 0,770 

RMD-Kaba Motor Fonksiyonlar (0-13) 
r 0,012 0,080 

p 0,936 0,592 
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Çizelge 4.7. (Devamı) Katılımcıların Yaş ve Alzheimer Süreleri ile Ölçeklerin Skorları Arasında Korelasyon 

Analizi 

  
Yaş 

 

Alzheimer   

Hastalık Süresi 

RMD-Bacak ve Gövde (0-10) 
r -0,036 0,014 

p 0,811 0,925 

RMD-Kol (0-15) 
r -0,031 0,012 

p 0,839 0,934 

Katz GYA Ölçeği (0-6) 
r 0,065 -0,067 

p 0,665 0,657 

Epworth Ölçeği (0-24) 
r -0,078 0,414* 

p 0,604 0,004 

PUKİ (0-21) 
r -0,048 0,100 

p 0,748 0,502 

AHİYK (0-472,98) 
r -0,127 -0,247 

p 0,397 0,094 

AHİYK-Sosyal Etkileşim (0-147,67) 
r -0,289* -0,174 

p 0,040 0,242 

AHİYK-Öz Farkındalık (0-96,73) 
r 0,114 -0,004 

p 0,447 0,977 

AHİYK-Duygulanım Duygudurum (0-142,39) 
r -0,003 -0,299* 

p 0,984 0,041 

AHİYK-Etkinliklerden Keyif Alma (0-44,18) 
r -0,247 -0,143 

p 0,094 0,339 

AHİYK-Çevre ile Etkileşim (0-42,01) 
r -0,159 -0,134 

p 0,287 0,369 

MOCA: Montreal Bilişsel Değerlendirme Ölçeği ;RMD: Rivermead Motor Değerlendirme Ölçeği; RMD-Kaba 

Motor Fonksiyonlar:Kaba Motor Değerlendirme; RMD-Bacak ve Gövde: Bacak ve Gövde Motor 

Fonksiyonlarının Değerlendirilmesi; RMD-Kol: Kol Fonksiyonlarının Değerlendirilmesi; 

Eppworth:Uykululuk Ölçeği;Katz:Günlük Yaşam Aktiviteleri Ölçeği; PUKİ:Pittsburg: Uyku Kalitesi İndeksi; 

Öznel Uyku Kalitesi: Pittsburg Öznel Uyku Değerlendirmesi; Uyku Latansı: Pittsburg Uyku Latansı 

Değerlendirmesi;Uyku Süresi: Pittsburg Uyku Süresi Değerlendirmesi; Alışılmış Uyku Etkinliği: Pittsburg 

Alışılmış Uyku Etkinliği Değerlendirmesi; Uyku Bozukuluğu: Pittsburg Uyku Bozukluğu Değerlendirmesi; 

Uyku İlacı Kullanımı: Pittsburg Uyku İlacı Kullanılması Değerlendirmesi; Gündüz İşlev Bozukluğu: Pittsbutg 

Gündüz İşlev Bzukluğu Değerlendirmesi; AHİYK: Alzheimer Hastalığına İlişkin Yaşam kalitesi Ölçeği; Sosyal 

Etkileşim: AHİYK Sosyal Etkileşim Değerlendirmesi; Öz Farkındalık: AHİYK Öz farkındalık Değerlendirmesi; 

Duygulanım ve Duygudurum: AHİYKl Duygulanım ve Duygudurum Değerlendirmesi; Etkinliklerden Keyif 

Alma: AHİYK Etkinliklerden Keyif Alma Değerlendirmesi; Çevre ile Etkileşim: AHİYK Çevre ile Etkileşim 

Değerlendirmesi.r: Pearson Momentler Çarpım Korelasyon katsayısı, (n=47) *p<0.05 n:Birey Sayısı, p 

Student t testinden 

Olguların ölçeklerin skorları arasındaki ilişkiler incelendi (Çizelge 4.8.).  Buna göre; 

Barthel indeksi ve RMD ölçeği toplam puanları arasında pozitif yönde orta düzeyde 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişkiye rastlandı (r= 0,431 p<0,001). RMD-Bacak ve Gövde 

alt değerlendirmesi ile Barthel indeksi toplam puanları arasında pozitif yönde orta düzeyde 
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istatistiksel olarak anlamlı bir ilişkiye rastlandı (r= 0,531 p<0,001). Katz GYA ölçeği toplam 

puan ve Barthel indeksi toplam puanları arasında pozitif yönde güçlü düzeyde istatistiksel 

olarak anlamlı bir ilişkiye rastlandı (r= 0,756 p<0,001). Katz GYA ölçeği toplam puan ve 

RMD toplam puanları arasında pozitif yönde orta düzeyde istatistiksel olarak anlamlı bir 

ilişkiye rastlandı (r= 0,592 p<0,001). Katz GYA ölçeği toplam puan ve RMD-Kaba Motor 

Fonksiyonları alt değerlendirme puanları arasında pozitif yönde güçlü düzeyde istatistiksel 

olarak anlamlı bir ilişkiye rastlandı (r= 0,655 p<0,001). Katz GYA ölçeği toplam puan ve 

RMD-Bacak ve Gövde alt değerlendirme puanları arasında pozitif yönde orta düzeyde 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişkiye rastlandı (r= 0,528 p<0,001). RMD-Bacak ve Gövde 

alt ölçek puanları ile PUKİ toplam puanları arasında negatif yönde orta düzeyde istatistiksel 

olarak anlamlı bir ilişkiye rastlandı (r=-0,402 p=0,005). Katz GYA ölçeği toplam puan ve 

PUKİ toplam puanları arasında negatif yönde orta düzeyde istatistiksel olarak anlamlı bir 

ilişkiye rastlandı (r=-0,519 p=0,001). AHİYK ölçeği toplam puan ve Katz GYA ölçeği 

toplam puanları arasında pozitif yönde orta düzeyde istatistiksel olarak anlamlı bir ilişkiye 

rastlandı (r= 0,430 p=0,003). AHİYK ölçeği toplam puan EUÖ toplam puanları arasında 

negatif yönde orta düzeyde istatistiksel olarak anlamlı bir ilişkiye rastlandı (r=-0,422 

p=0,003) RMD-Kaba Motor Fonksiyonlar alt ölçek puanları ile Barthel indeksi toplam puan 

ve RMD ölçeği toplam puanı arasında pozitif yönde güçlü düzeyde istatistiksel olarak 

anlamlı bir ilişkiye rastlandı (p<0,05). Barthel indeksi toplam puan ve RMD alt ölçek 

puanları arasında pozitif yönde güçlü düzeyde istatistiksel olarak anlamlı bir ilişkiye 

rastlandı (p<0,05). Katz GYA ölçeği ile Barthel indeksi ve RMD ölçek puanları arasında 

pozitif yönde güçlü ilişkilere rastlandı (p<0,05). PUKİ ile MoCA ölçek puanları arasında 

negatif yönde orta düzeyde istatistiksel olarak anlamlı bir ilişkiye rastlandı (r=-0,432; 

p=0,001) (Şekil 4.1).  PUKİ ile AHİYK ölçek puanları arasında negatif yönde orta düzeyde 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişkiye rastlandı (r=-0,475; p=0,001) (Şekil 4.2).  PUKİ ile 

Barthel indeksi arasında negatif yönde orta düzeyde istatistiksel olarak anlamlı bir ilişkiye 

rastlandı (r=-0,458; p=0,001) (Şekil 4.3). MoCA ölçeği ile AHİYK ölçeği puanları arasında 

pozitif yönde orta düzeyde istatistiksel olarak anlamlı bir ilişkiye rastlandı (r=0,431; 

p=0,003) (Şekil 4.4). Ayrıca AHİYK ölçek puanları ile Barthel indeksi puanları arasında 

pozitif yönde orta düzeyde istatistiksel olarak anlamlı bir ilişkiye rastlandı (r=0,446 

p=0,002), EUÖ ve PUKİ toplam puanları arasında negatif yönde orta düzey istatistiksel 

olarak anlamlı ilişkilere rastlandı (p<0,05).  
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Çizelge 4. 8. Katılımcıların Ölçek Skorlarının Birbirleri ile Korelasyonu  

  
MoCA 

Ölçeği  

(0-30) 

Barthel 

İndeksi 

(0-100) 

RMD 

Ölçeği 

(0-38) 

RMD 

Kaba 

Motor 

Foksiyonlar 

(0-13) 

RMD  

Bacak 

ve 

Gövde 

(0-10) 

RMD 

Kol 

(0-15) 

 

Katz 

GYA 

Ölçeği 

(0-6) 

Epworth 

Uykululuk 

Ölçeği 

(0-24) 

PUKİ 

(0-21) 

Barthel  

İndeksi 

(0-100) 

r 0,337* 1        

p 0,021         

RMD 

Ölçeği 

(0-38) 

r 0,276 0,568* 1       

p 0,061 <0,001        

RMD- 

Kaba 

Motor 

Foksiyonlar 

(0-13) 

r 0,054 0,615* 0,796* 1      

p 0,717 <0,001 <0,001       

RMD- 

Bacak ve 

Gövde 

(0-10) 

r 0,354* 0,531* 0,846* 0,626* 1     

p 0,015 <0,001 <0,001 <0,001      

RMD-Kol 

(0-15) 

r 0,326* 0,302* 0,840* 0,378* 0,627* 1    

p 0,026 0,039 0,000 0,009 0,000     

Katz GYA 

Ölçeği 

(0-6) 

r 0,286 0,756* 0,592* 0,655* 0,528* 0,318* 1   

p 0,052 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 0,030    

Epworth 

Uykululuk 

Ölçeği 

(0-24) 

r -0,141 -,388* -0,159 -0,195 -0,080 -0,089 -0,252 1  

p 0,346 0,007 0,287 0,189 0,591 0,550 0,088   

PUKİ 

(0-21) 

r -0,432* -0,458* -0,393* -0,368* -0,402* -0,251 -0,519* 0,210 1 

p  0,002  0,001 0,006 0,011 0,005 0,088  0,001 0,157  

AHİYK 

(0-472,98) 

r 0,431* 0,446* 0,381* 0,272 0,243 0,372* 0,430* -0,422* -0,475* 

p 0,003 0,002 0,008 0,064 0,100 0,010 0,003  0,003  0,001 

MoCA: Montreal Bilişsel Değerlendirme Ölçeği ; RMD: Rivermead Motor Değerlendirme Ölçeği; RMD-Kaba 

Motor Fonksiyonlar: Kaba Motor Değerlendirme; RMD-Bacak ve Gövde: Bacak ve Gövde Motor 

Fonksiyonlarının Değerlendirilmesi; RMD-Kol: Kol Fonksiyonlarının Değerlendirilmesi; Eppworth: 

Uykululuk Ölçeği;Katz:Günlük Yaşam Aktiviteleri Ölçeği; PUKİ: Pittsburg: Uyku Kalitesi İndeksi; Öznel Uyku 

Kalitesi: Pittsburg Öznel Uyku Değerlendirmesi; Uyku Latansı: Pittsburg Uyku Latansı Değerlendirmesi;Uyku 

Süresi: Pittsburg Uyku Süresi Değerlendirmesi; Alışılmış Uyku Etkinliği: Pittsburg Alışılmış Uyku Etkinliği 

Değerlendirmesi; Uyku Bozukuluğu: Pittsburg Uyku Bozukluğu Değerlendirmesi; Uyku İlacı Kullanımı: 

Pittsburg Uyku İlacı Kullanılması Değerlendirmesi; Gündüz İşlev Bozukluğu: Pittsburg Gündüz İşlev 

Bozukluğu Değerlendirmesi; AHİYK: Alzheimer Hastalığına İlişkin Yaşam kalitesi Ölçeği. r: Pearson 

Momentler Çarpım Korelasyon katsayısı, (n=47) *p<0.05 p Student t testinden,n:Birey Sayısı. 
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Şekil 4. 1.Pittsburg Uyku Kalitesi İndeksi ile Montreal Bilişsel Değerlendirme Ölçeği arasındaki saçılım 

grafiği 

Pittsburg Uyku Kalitesi indeksi ile Montreal Bilişsel Değerlendirme Ölçeği arasında 

negatif yönde orta düzeyde istatistiksel olarak anlamlı bir ilişkiye rastlandı (r=-0,432; 

p=0,001) (Şekil 4.1). 

 

Şekil 4. 2. Pittsburrg Uyku Kalitesi İndeksi ile Alzheimer Hastalığı ile İlgili Yaşam Kalitesi Ölçeği arasındaki 

saçılım grafiği 

 

Pittsburg Uyku Kalitesi indeksi ile Alzheimer Hastalığı ile İlgili Yaşam Kalitesi 

Ölçeği arasında negatif yönde orta düzeyde istatistiksel olarak anlamlı bir ilişkiye rastlandı 

(r=-0,475; p=0,001) (Şekil 4.2). 
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Şekil 4. 3.Pittsburrg Uyku Kalitesi İndeksi ile Barthel İndeksi arasındaki saçılım grafiği 

 

Pittsburg Uyku Kalitesi indeksi ile Barthel indeksi arasında negatif yönde orta 

düzeyde istatistiksel olarak anlamlı bir ilişkiye rastlandı (r=-0,458; p=0,001) (Şekil 4.3). 

 

 

Şekil 4. 4.Montreal Bilişsel Değerlendirme Ölçeği ile Alzheimer Hastalığı ile İlgili Yaşam Kalitesi 

Ölçeği arasındaki saçılım grafiği 

 

           Montreal Bilişsel Değerlendirme Ölçeği ile Alzheimer Hastalığı ile İlgili Yaşam 

Kalitesi Ölçeği puanları arasında pozitif yönde orta düzeyde istatistiksel olarak anlamlı bir 

ilişkiye rastlandı (r=0,431; p=0,003) (Şekil 4.4). 
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Regresyon analizleri: 

Olguların günlük yaşam aktiviteleri (Katz GYA ölçeği) ile MoCA ölçeği, Barthel 

indeksi ve RMD ölçeği skorları arasında kurulan çoklu lineer regresyon modelinin Varyans 

analiz tablosu incelendiğinde istatistiksel olarak anlamlı düzeyde olduğu görüldü (F=22,427; 

p<0,001). Çok değişkenli lineer regresyon analizine göre, Olguların günlük yaşam 

aktiviteleri (Katz GYA ölçeği) % 61,1’i MoCA ölçeği, Barthel indeksi ve RMD ölçeği 

skorları değişkenleri tarafından açıklanmıştır. (Çizelge 4.9.). Regresyon modeli katsayıları 

incelendiğinde modelde bulunan Barthel indeksi ve RMD ölçeği değişkeninin modele 

katkısının anlamlı düzeyinde olduğu (sırasıyla p<0,001; p=0,046), bir birimlik Barthel 

indeksi skoru değişiminin 0,060 birimlik Katz GYA ölçeği artışına ve bir birimlik RMD 

ölçeği skoru artışının 0,054 birimlik Katz GYA ölçeği artışına neden olduğu gözlenmiştir. 

Çizelge 4. 9.Katılımcıların Fonksiyonel Durumları ve Bilişsel Etkilerinin Günlük Yaşam Aktiviteleri (Katz 

GYA Ölçeği) Üzerine Etkilerinin Lineer Regresyon Modeli  

 Katsayılar a    

 B Std. Hata t p VIF 

Sabit -1,623 0,820    

MoCA Ölçeği 0,003 0,027 0,120 0,905 1,141 

Barthel İndeksi 0,060 0,011 5,188 <0,001* 1,558 

RMD Ölçeği 0,054 0,026 2,052 0,046* 1,495 

MoCA: Montreal Bilişsel Değerlendirme Ölçeği; RMD: Rivermead Motor Değerlendirme Ölçeği, 

Katz:Günlük Yaşam Aktiviteleri Ölçeği. 

a Bağımlı değişken: Katz ölçeği R2=0,611 (F=22,427;p<0,001) 

* 0.05 düzeyinde anlamlı 

YKatz GYA Ölçeği =-1,623*0,003X MoCA Ölçeği +0,06X Barthel İndeksi +0,054X RMD 

 

Olguların uykululuk ölçek (EUÖ) puanları ile MoCA ölçeği, Barthel indeksi ve RMD 

ölçeği skorları arasında kurulan çoklu lineer regresyon modelinin Varyans analiz tablosu 

incelendiğinde MoCA ölçeği, Barthel İndeksi ve RMD ölçeği skorları ile EUÖ skorları 

yordanamadığı görüldü (F=2,661; p=0,060). Çok değişkenli lineer regresyon analizine göre, 

Olguların uykululuk ölçeği (EUÖ) skorlarındaki değişimin % 15,7’i MoCA ölçeği, Barthel 

indeksi ve RMD ölçeği skorları değişkenleri tarafından açıklanmıştır. (Çizelge 4.10.). 

Regresyon modeli katsayıları incelendiğinde modelde bulunan Barthel indeksi değişkeninin 

modele katkısının anlamlı düzeyinde olduğu (p=0,017), bir birimlik Barthel indeksi skoru 

değişiminin 0,179 birimlik EUÖ skoru azalışına neden olduğu gözlenmiştir. 
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Çizelge 4. 10.Katılımcıların Fonksiyonel Durumları ve Bilişsel Etkilerinin Uykululuk Ölçek Puanları (Epwort 

Uykululuk Ölçeği) Üzerine Etkilerinin Lineer Regresyon Modeli  

 Katsayılar a    

 B Std. Hata t p VIF 

Sabit 23,05 5,151    

MoCA Ölçeği -0,023 0,171 -0,134 0,894 1,141 

Barthel İndeksi -0,179 0,072 -2,486 0,017* 1,558 

RMD Ölçeği 0,09 0,165 0,547 0,587 1,495 

MoCA: Montreal Bilişsel Değerlendirme Ölçeği; RMD: Rivermead Motor Değerlendirme Ölçeği; Epworth: 

Uykululuk Ölçeği. 

a Bağımlı değişken: Epwort R2=0,157 (F=2,661;p=0,060) 

* 0.05 düzeyinde anlamlı 

YEpwort Ölçeği =23,05*(-0,023) X Barthel İndeksi-0,179X MoCA Ölçeği+0,09X RMD Ölçeği 

 

Olguların uyku kaliteleri (Pitssburg Uyku Kalitesi İndeksi) ile MoCA ölçeği, Barthel 

indeksi ve RMD ölçek puanları arasında kurulan çoklu lineer regresyon modelinin Varyans 

analiz tablosu incelendiğinde istatistiksel olarak anlamlı düzeyde olduğu görüldü (F=5,729; 

p<0,001). Çok değişkenli lineer regresyon analizine göre, Olguların uyku kaliteleri 

(Pittsburg) ölçek puanlarındaki değişimin % 35,3’i AHİYK ölçeği, MoCA ölçeği, Barthel 

indeksi ve RMD ölçeği skorları değişkenleri tarafından açıklanmıştır (Çizelge 4.11). 

Regresyon modeli katsayıları incelendiğinde modelde bulunan değişkeninin modele 

katkısının anlamlı düzeyinde olmadığı gözlenmiştir. 

Çizelge 4. 11.Katılımcıların Fonksiyonel Durumları, Bilişsel Durumları ve Yaşam Kaliteleri Ölçeklerinin Uyku 

Kalitesi Ölçek Puanları (Pittsburg Uyku Kalitesi İndeksi) Üzerine Etkilerinin Lineer Regresyon 

Modeli  

 Katsayılar a    

 B Std. Hata t p VIF 

Sabit 23,340 3,260    

AHİYK -0,011 0,007 -1,609 0,115 1,434 

MoCA -0,182 0,113 -1,612 0,786 1,272 

Barthel İndeksi -0,060 0,046 -1,287 0,605 1,653 

RMD -0,083 0,104 -0,800 0,655 1,528 
MoCA: Montreal Bilişsel Değerlendirme Ölçeği; RMD: Rivermead Motor Değerlendirme Ölçeği; AHİYK: 

Alzheimer ile İlgili Yaşam Kalitesi Ölçeği 
a 

Bağımlı değişken: Pitsburg İndeksi  R2=0,353 (F=5,729;p<0,001) 

* 0.05 düzeyinde anlamlı 

Ypistburg İndeksi =23,340*(-0,011)XAHİYK+(-0,182)X Barthel İndeksi -0,06X MoCA Ölçeği-0,083X RMD Ölçeği 
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Olguların uyku kaliteleri (PUKİ) ile MoCA ölçeği, Barthel indeksi ve RMD ölçeği 

skorları arasında kurulan çoklu lineer regresyon modelinin Varyans analiz tablosu 

incelendiğinde istatistiksel olarak anlamlı düzeyde olduğu görüldü (F=6,534; p<0,001). Çok 

değişkenli lineer regresyon analizine göre, Olguların uyku kaliteleri (PUKİ) puanlarındaki 

değişimin % 31,1’i MoCA ölçeği, Barthel indeksi ve RMD ölçeği skorları değişkenleri 

tarafından açıklanmıştır. (Çizelge 4.12.). Regresyon modeli katsayıları incelendiğinde 

modelde bulunan MoCA ölçeği değişkeninin modele katkısının anlamlı düzeyinde olduğu 

(sırasıyla p=0,033), bir birimlik MoCA ölçeği skoru artışının 0,24 birimlik PUKİ skorunda 

azalışa neden olduğu gözlenmiştir. 

Çizelge 4. 12.Katılımcıların Fonksiyonel Durumları ve Bilişsel Etkilerinin Uyku Kaliteleri (Pittsburg Uyku 

Kalitesi İndeksi) Üzerine Etkilerinin Lineer Regresyon Modeli  

 Katsayılar a    

 B Std. Hata t p VIF 

Sabit 23,508 3,278    

MoCA Ölçeği -0,240 0,109 -2,206 0,033 1,141 

Barthel İndeksi -0,078 0,046 -1,693 0,098 1,558 

RMD Ölçeği -0,108 0,105 -1,028 0,310 1,495 

MoCA: Montreal Bilişsel Değerlendirme Ölçeği; RMD: Rivermead Motor Değerlendirme Ölçeği; Pittsburg: 

Uyku Kalitesi İndeksi. 

a Bağımlı değişken: Pitsburg İndeksi  R2=0,313 (F=6,534;p<0,001) 

* 0.05 düzeyinde anlamlı 

Ypistburg İndeksi =23,508*(-0,24)X Barthel İndeksi -0,078X MoCA Ölçeği-0,108X RMD Ölçeği 

Olguların yaşam kalite ölçek puanları (AHİYK ölçeği) ile MoCA ölçeği, Barthel 

indeksi ve RMD ölçeği skorları arasında kurulan çoklu lineer regresyon modelinin Varyans 

analiz tablosu incelendiğinde istatistiksel olarak anlamlı düzeyde olduğu görüldü (F=6,226; 

p<0,001). Çok değişkenli lineer regresyon analizine göre, Olguların yaşam kalite ölçek 

puanlarındaki (AHİYK) değişimin % 61,1’i MoCA ölçeği, Barthel indeksi ve RMD ölçeği 

skorları değişkenleri tarafından açıklanmıştır. (Çizelge 4.13). Regresyon modeli katsayıları 

incelendiğinde modelde bulunan MoCA ölçeği değişkeninin modele katkısının anlamlı 

düzeyinde olduğu (p=0,032), bir birimlik Barthel indeksi skoru değişiminin 5,241 birimlik 

AHİYK ölçeği skorunda artışına neden olduğu gözlenmiştir. 
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Çizelge 4. 13.Katılımcıların Fonksiyonel Durumları ve Bilişsel Etkilerinin Olguların Yaşam Kalite Ölçek 

Puanlarına (AHİYK Ölçeği) Etkilerinin Lineer Regresyon Modeli  

 Katsayılar a    

 B Std. Hata t p VIF 

Sabit 74,796 7,010    

MoCA Ölçeği 5,241 2,361 2,220 0,032 1,141 

Barthel İndeksi 1,614 0,994 1,623 0,112 1,558 

RMD Ölçeği 2,216 2,277 0,973 0,336 1,495 

MoCA: Montreal Bilişsel Değerlendirme Ölçeği; RMD: Rivermead Motor Değerlendirme Ölçeği; AHİYK: 

Alzheimer Hastalığına İlişkin Yaşam kalitesi Ölçeği. 

a Bağımlı değişken: AHİYK İndeksi R2=0,330 (F=6,226;p<0,001) 

* 0.05 düzeyinde anlamlı 

YAHİYK Ölçeği =74,796*5,241X Barthel İndeksi+1,614X MoCA Ölçeği+2,216X RMD Ölçeği 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



56 

5. TARTIŞMA 

 Çalışmamızın amacı; AH’de bilişsel durum, günlük yaşam aktiviteleri ve uyku 

kalitesi arasında ilişkiyi incelemektir. Çalışmamızda AH’de ilerleyen dönemlerde bilişsel 

durum etkilenimi arttıkça, bireyin günlük yaşam aktiviteleri ve uyku kalitesinin olumsuz 

etkilendiği; günlük yaşam aktivitelerinde fonksiyonel etkilenim arttıkça uyku kalitesinin 

azaldığı görülmüştür. Dolayısıyla Alzheimer hastalarının, tıbbi tedavi süreçlerine ek olarak 

bilişsel durum ve fonksiyonel seviyeyi koruyacak rehabilitasyon programlarının dahil 

edilmesi ve bunlarla birlikte uyku değerlendirmesi yapılması son derece önem arz ettiği 

sonucuna varılmıştır. 

Yaşlanma; canlıların yaşam sürecinde zamanla gelişen dinamik ve geri dönüşü 

olmayan fizyolojik bir zaman dilimi olarak açıklanmaktadır (Dziechciaz ve Filip 2014). 

İnsanların yaşlanması karmaşık ve kişiye özgü olup; fiziksel hareketsizlik, kısa ve uzun 

süreli tıbbi durumlarındaki değişiklikler gibi biyolojik; çevresel değişiklikler ve sosyal 

izolasyon gibi psikososyal alanlarda gerçekleşmektedir (Dziechciaz ve Filip 2014, Kocemba 

2007, Kocemba 2000). Biyologlar ve hekimler tarafından yaşlanma; bedensel işlevlerin 

azaldığı, sistem ve organlarda çeşitli değişikliklerin olduğu, olgunluk yaşından sonraki 

yaşam evresi olarak tanımlanmaktadır (Szarota 2004). DSÖ’ye göre; 60-74 yaş aralığı ‘erken 

yaşlılık’, 75-90 yaş aralığı ‘yaşlılık’, 90 yaş ve üzeri ise ‘uzun ömürlülük’ şeklinde 

adlandırılmaktadır (Trafiałek 2003). İnsan vücudunda yaşın ilerlemesiyle birlikte oluşan 

biyolojik değişiklikler; ruh halini, çevreye karşı tutumunu, fiziksel durumunu, sosyal 

aktivitelerini etkileyerek yaşlı bireylerin aile ve toplumdaki yerini belirlemektedir (Trafiałek 

2006). 

2023 senesinde ülkemizdeki yaşlı nüfusun yaş aralıklarına göre incelemesi 

yapıldığında; 65-74 yaş aralığının %64, 75-84 yaş aralığının %28,6 ve 85 yaş üzeri aralığın 

ise %7,9 oranında olduğu ve yaşlı nüfusun toplam nüfus içindeki oranının %10,2’ye 

yükseldiği belirtilmektedir (Tüik 2023). 

Literatürde yüksek bir eğitim düzeyinin, Alzheimer hastalığına karşı koruma 

sağlayabileceğini belirten birden fazla çalışma bulunmaktadır (Ltenneur ve ark. 2000, 

Ngandu ve ark. 2007, Stern ve ark. 1992, Zhang ve ark. 1990). Beyin rezervi hipotezi; eğitim 
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düzeyi yüksek olan bireylerin daha fazla rezerv kapasitesine sahip olduğunu ve belirgin 

patolojik değişikliklerin gelişebilmesi için daha fazla miktarda patolojik değişikliğe ihtiyaç 

duyacağını belirtmektedir (Katzman 1993). Beyin rezervi hipotezine ek olarak Bilişsel 

rezerv kavramı; daha işlevsel bir süreç ekleyerek, daha yüksek rezervin mevcut ağların daha 

verimli kullanılmasını sağlayacağını ve bu durumun hem doğumla birlikte gelen faktörlerin 

hem de hayat boyu yapılan zihinsel uyarıların bir sonucu olabileceğini belirtmektedir (Stern 

2002). Anthony ve arkadaşlarının 1982’de Amerika’da yaptıkları çalışmayı destekleyecek 

şekilde Yu ve arkadaşlarının Şangay’da AH ve Demans üzerine 1987’de yaptıkları geniş 

ölçekli, epidemiyolojik araştırmalarında; düşük eğitim düzeyine sahip olan bireylerde 

bilişsel bozulmanın daha yüksek oranlarda görüldüğü belirtilmektedir (Anthony ve ark. 

1982, Yu ve ark. 1987).  

Bizim çalışmamızda eğitim düzeylerine göre; okur-yazar seviyede 11 birey, 

ilköğretim seviyesinde 32 birey ve lise seviyesinde 4 birey vardı. Çalışmamızın sonucunda 

eğitim düzeyi farklı olan bireylerde MoCA bilişsel durum skor ortalamalarının anlamlı 

düzeyde farklı olduğu, okur-yazar bireylerin lise mezunu olan bireylere kıyasla bilişsel 

seviyelerinin anlamlı düzeyde düşük değerde olduğu görüldü. 

Bilişsel etkilenim; bağımsızlık ve fonksiyonel bozukluklar için bir risk faktörü olarak 

kabul görmektedir ve bu riskin derecesi, hasta bireyin günlük görevlerini hangi ölçüde 

yapabildiğine göre değişiklik göstermektedir (Gill ve ark. 1995). AH olan bireylerde 

hastalığın ilerlemesi kavramı; davranışsal, nöropsikiyatrik semptomların süreç boyunca 

dalgalanmasıyla birlikte, motor faaliyetlerde saptanan düşüşten önce bilişsel yeteneklerde 

azalma göstermesi ile değerlendirilmektedir (Arrighi ve ark. 2013). Bilişsel fonksiyonların 

kapsamında olan yürütücü işlevler; bireylerin planlama, muhakeme, çözümleme, problem 

becerisi ve içinde bulunduğu durumda ilgilendiği olay ve bu olayın dışında kalan olayları 

engellemesini sağlayan karmaşık, bilişsel yetenek olarak tanımlanmaktadır (Lezak ve ark. 

2004). Çalışmamızda bilişsel durumu değerlendirdiğimiz MoCA ölçeğinde; bozulmuş 

bilişsel düzeye sahip (≤21 puan) 30 birey olduğu (%63,8), sağlıklı bilişsel düzeye sahip (>21 

puan) 17 birey olduğu (%36,2) ve toplam ölçek ortalaması 18,09±4,66 puan olarak 

bulunarak bozulmuş bilişsel düzeye sahip olan birey sayısının daha yüksek sayıda olduğu 

tespit edildi.  
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Fonksiyonel bozukluk; AH’nin temel semptomlarından birisidir ve sadece hasta 

bireyleri değil aile üyelerinin ve bakım verenlerinde yaşam kalitesini önemli ölçüde 

etkilemektedir (Andersen ve ark. 2004). Bilişsel yetenekler gibi fonksiyonel yetenekler de 

AH süreci boyunca kademeli ve neredeyse aralıksız bir şekilde azalmaktadır, nöropsikiyatrik 

semptomlar da buna eşlik ederek kaybedilmiş olan fonksiyonel yetenekler, geçici olarak 

tekrar, nadiren kazanılmaktadır (Arrighi ve ark. 2013, Galasko ve ark. 1997, Green ve ark. 

1993, Mohs ve ark. 2000). AH’de, hafıza ve diğer bilişsel yeteneklerde günlük yaşam 

aktivitelerini etkileyecek kadar önemli bozulmalar oluşmaktadır (Suh ve ark. 2004). Bizim 

çalışmamızda fonksiyonel düzeyi değerlendirmek için kullandığımız Barthel İndeksi 

ortalaması; 83,94±12,94 olarak bulundu. Bireylerin henüz önemli bir bağımsızlık yeteneğine 

sahip olduğunu ancak bazı alanlarda yardıma ihtiyaç duydukları saptandı. 

Motor fonksiyon bozuklukları, AH’nin farklı evrelerinde ortaya çıkabilmektedir 

(Wang ve ark. 2006). Mevcut literatürde, AH’de motor fonksiyon kayıplarının geç gelişen 

bir semptom olduğu, ekstrapiramidal belirtiler ve yürüme bozuklukları şeklinde ortaya 

çıktığı ve ilerleyen süreçte hareketsizlikle tamamlandığı belirtilmektedir (Bottino ve ark. 

2002, Ramos ve Montano 2005). Birtakım başka araştırmalarda ise AH’nin erken 

evrelerinde bile motor fonksiyon bozukluklarının varlığı gösterilmektedir (Franssen ve ark. 

1999, Pettersson ve ark. 2005, Wang ve ark. 2006, Pettersson ve ark. 2005). Bizim 

çalışmamızda hafif ila orta evrede olan 47 Alzheimer hastası birey vardı. Motor 

fonksiyonları değerlendirdiğimiz Rivermead Motor Değerlendirme Ölçeği ortalamasının; 

26,21±5,53 olduğu ve bireylerin motor fonksiyonlarında belirgin olan ama fonksiyonel 

olarak tam anlamıyla kaybolmayan motor fonksiyon bozuklukları olduğu görüldü. 

Günlük yaşam aktivitelerinin çoğu temel motor becerileri kapsamaktadır ve günlük 

yaşam aktivitelerindeki fonksiyonel etkilenim için bir risk faktörü olarak daha fazla üzerinde 

çalışılmasını gerektirmektedir (Hebert ve ark. 2010). Yürüme bozuklukları ve 

ekstrapiramidal bozukluklar gibi motor semptomlar (Fleischman ve ark. 2007, Louis ve ark. 

2005), yaşlı bireylerde fonksiyonel bozukluk riskinin artmasıyla bağlantılıdır ve AH 

sürecinde gelişmektedir (Lopez ve ark.1997, Tsolaki ve ark. 2001, Wilson ve ark. 2000). 

Bizim çalışmamızda GYA’yı değerlendirdiğimiz Katz GYA ölçeği ortalamasının; 4,85±1,25 

olduğu ve bireylerin genel anlamda birçok günlük yaşam aktivitelerini bağımsız olarak 

yapabildiklerini ancak belirli alanlarda yardıma ihtiyaç duyabilecekleri saptandı. 
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AH’de, alt ekstremite motor fonksiyon bozukluğu yaygın bir şekilde 

gözlemlenmektedir ve hastalığın evrelerinin ilerlemesiyle birlikte bozulmanın şiddeti ve 

görülme sıklığı artmaktadır (Goldman ve ark. 1999, Scarmeas ve ark. 2004, Wilson ve ark. 

2000). Bizim çalışmamızda alt ekstremite motor fonksiyonları değerlendirdiğimiz RMD-

Bacak ve Gövde alt değerlendirme ortalamasının; 7,87±1,48 olduğu ve bu ortalamalara 

bakarak değerlendirme grubumuzda bireyin çoğunlukla bağımsız bir şekilde hareket 

edebildiğini fakat belirli karmaşık ya da zorlu hareketleri gerçekleştirirken sınırlamalar 

yaşadığı, tam bağımsızlığa kıyasla hafif bir azalma olduğu saptandı. Çalışmamızın sonucuna 

göre, alt ekstremite motor performansı ile bilişsel durum arasında zayıf bir ilişki olduğu ve 

alt ekstremite motor performansının, bilişsel durumu destekleyici görev aldığını ama bunun 

tek başına yeterli bir faktör olmadığı tespit edildi. AH’deki motor fonksiyon bozuklukları; 

bilişsel işlevlerde gerileme (Bennett ve ark. 1998, Wilson ve ark. 2003), fonksiyonel 

yetersizlik, hastaneye yatış (Scarmeas ve ark. 2005) ve sonuç olarak da ölümle 

ilişkilendirilmektedir (Bennett ve ark. 1998, Wilson ve ark. 2003). 

Literatürde yapılmış olan birkaç çalışmada; bilişsel işlevlerdeki bozulmaların bireyin 

becerilerini ve yeteneklerini kısıtlayarak (Baudic ve ark. 2006, Swanberg ve ark. 2006) 

fonksiyonel etkilenimin altında yatan önemli bir faktör olduğunu düşündürmektedir (Cahn-

Weiner ve ark. 2002, Royall ve ark. 2005, van Hooren ve ark. 2005).  

Bilişsel işlevler ve fonksiyonel seviye arasındaki ilişkiyi değerlendiren, 52 çalışma 

ve 3663 bireyin dahil edildiği bir meta-analizde; AH’de, bilişsel etkilenimin fonksiyonel 

etkilenim üzerinde önemli bir rol oynadığı gösterilmektedir (Martyr ve Clare 2012). Bizim 

çalışmamızın sonucuna göre; bilişsel durum ile fonksiyonel seviye arasında zayıf bir ilişki 

olduğu görüldü. Bu durumdan yola çıkarak; değerlendirdiğimiz hasta örnekleminin bilişsel 

durumunun etkilenimini kompanse edebilecekleri tam anlamıyla kaybolmamış olan motor 

performansları, günlük rutinlerine alışmış olmaları gibi nedenlerden dolayı, bireylerin 

fonksiyonel etkilenimlerinin daha az olduğunu düşünmekteyiz. Literatürde fonksiyonel 

seviyenin kompanse ettiğini gösteren çalışmalar da bulunmaktadır (Demirhan ve Kılınç, 

2023). 

Gill ve arkadaşlarının 1995 yılında, hafif ila orta derecede bilişsel bozukluğa sahip 

olan ve toplumsal yaşamda yer alan yaşlı yetişkinler arasında günlük yaşam aktivitelerinde 

bağımlılık riskinin değerlendirildiği bir araştırmada; 1 yıllık takipte alt ekstremite motor 
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performansının, günlük yaşam aktivitelerinde bağımlılığın başlangıcını öngördüğü 

belirtilmektedir (Gill ve ark. 1995). Hebert ve arkadaşlarının 2010 yılında yaptıkları, üst ve 

alt ekstremite motor performansları AH’de fonksiyonel bozukluk araştırmalarında; hem 

bilişsel hem de motor performanstaki azalmaların, AH olan bireylerde fonksiyonel 

bozuklukla ilişkili olduğu gösterilmektedir (Hebert ve ark. 2010). 

Bizim çalışmamızda Hebert ve ark. nın çalışmasıyla uyumlu olarak motor 

performanstaki düşüşlerin, bireylerin fonksiyonel becerilerinde belirgin bir düşüşle orta 

düzeyde ilişkili olduğu görüldü. Çalışmamızın sonuçlarına dayanarak; Alzheimer 

hastalarında rehabilitasyon programları oluşturulurken fonksiyonel yetenekleri 

koruyabilmek için motor fonksiyonlara odaklanmanın büyük bir önem arz ettiğini 

düşünmekteyiz. 

Yaşlanma sürecinde; denge, güç performansı gibi fonksiyonel yeteneklerde kayıplar, 

nöronal bozukluklar, kas liflerinde atrofi oluşumu gibi birtakım eksiklikler gelişmektedir 

(Granacher ve ark. 2013). Young, yaşlı bireylerde gözlemlenen azalmış kas kuvvetinin, 

oturmadan ayağa kalkma gibi temel günlük yaşam aktiviteleri performansında bile işlev 

kaybına yol açarak fonksiyonel yeteneklerde bozukluğa neden olabileceğini öne sürmektedir 

(Young 1986). Literatürde yaşlılıkla birlikte kas kütlesi ve kuvvetinin azaldığını işaret eden 

çalışmalar mevcuttur (Hyatt ve ark. 1990, Visser ve ark. 2000). Gallagher ve arkadaşları 

yaptığı bir çalışmada; artan yaş ile kas kütlesi azalmasını, sebep olan faktörler 

belirlenememekle birlikte kadınlarda %10,8 ve erkeklerde %14,7 olarak belirtmektedir 

(Gallagher ve ark. 1997).  

Bizim çalışmamızda; yaş ortalaması 74,81±7,41 yıl olan 28 kadın, 19 erkek birey 

bulunmaktadır. Çalışmamızın sonucunda RMD Kaba Motor Fonksiyonlar ölçek ortalaması 

kadınlarda 9,79±1,52 olarak motor fonksiyonlarının kısmen korunduğu ve erkeklerde 

8,05±3,01 olarak motor fonksiyonlarda belirgin bir düşüş olduğu tespit edildi. İlerleyen yaşta 

kadınların erkeklere kıyasla kaba motor fonksiyonlarının anlamlı düzeyde yüksek olduğu 

görüldü. Çalışmamızın sonucuna bakarak, ilerleyen yaşta kadın bireyler ve erkek bireyler 

arasında farklı olan biyolojik ve fizyolojik faktörlerin motor fonksiyonları etkilemiş 

olduğunu, günlük yaşamda sosyal anlamda da daha aktif olan kadın bireylerin kurdukları 

sosyal etkileşimler neticesinde motor fonksiyonlarının korunmasına katkı sağladıklarını 

düşünmekteyiz. Mevcut literatürle uyumlu şekilde, motor yeteneklerdeki kayıpların, günlük 
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yaşam aktivitelerini etkileyerek fonksiyonel becerilerde düşüşler meydana getirdiği; kadın 

bireylerin, Katz GYA ölçeği skor ortalamalarına baktığımızda (5,21±0,92) günlük yaşam 

aktivitelerinin çoğunu bağımsız bir şekilde gerçekleştirebildiklerini; erkek bireylerin skor 

ortalamalarına baktığımızda (4,32±1,49) daha belirginleşen bir bağımlılık geliştiği ve 

cinsiyete göre kıyaslandığında kadın bireylerin günlük yaşam aktivitelerini 

gerçekleştirmelerinin anlamlı düzeyde yüksek değerlerde olduğu görüldü. Çalışmamızın 

sonucuna dayanarak; kültürel olarak kadınların ev içi aktivitelerinde daha aktif rol 

üstlenmelerinin, fonksiyonel ve motor becerileri daha uzun süre koruduğunu, günlük yaşam 

aktivitelerini daha bağımsız bir şekilde gerçekleştirmelerini sağladığını ve rehabilitasyon 

programı oluşturulurken cinsiyete özgü stratejilerin geliştirilmesinin gerekli olduğunu 

düşünmekteyiz. 

Multimorbidite; bireyde genellikle aynı anda en az iki kronik rahatsızlığın birlikte 

ortaya çıkması olarak tanımlanmaktadır (Skou ve ark. 2022). Multimorbidite yaşlı bireylerde 

sıklıkla görülen bir sorundur, görülme miktarı yaşın ilerlemesiyle birlikte artmaktadır (Wolff 

ve ark. 2002) ve daha yüksek ölüm oranları, artan bağımlılık, fonksiyonel yeteneklerin 

azalması ve azalan yaşam kalitesi ile ilişkili olarak belirtilmektedir (Schäfer ve ark. 2010). 

Literatürde kronik hastalıklar ve AH arasındaki ilişkileri inceleyen çalışmalar bulunmaktadır 

(Barnes ve Yaffe 2011, Kennelly ve ark. 2009, Profenno ve ark. 2010).  

Sağlıklı yaşlı bireylerde bile, bir yılda %3-4 oranında güç kayıpları meydana 

gelmektedir. Artan yaşla birlikte bireye eşlik eden kronik rahatsızlıklar daha fazla kayıplar 

yaşanmasına sebep olmaktadır. Kronik hastalıklara ek olarak motor faaliyetlerde ortaya 

çıkan güç kayıpları, günlük yaşam aktivitelerini yerine getirirken fonksiyonel yeteneklerde 

kayıplar meydana getirmektedir (Young ve Dinan 2005). 

Stefano Volpato ve arkadaşlarının diyabet hastalığı bulunan bireylerle alt ekstremite 

disfonksiyonu arasındaki ilişkiyi inceledikleri bir araştırmada; diyabet hastalığı sürecinde 

gelişebilen periferik arter hastalığı, periferal sinir disfonksiyonu ve diğer tıbbi sorunların 

yaşlı bireylerde; yaşam kalitesi, günlük yaşam aktiviteleri, alt ekstremite fonksiyon kayıpları 

ve mobilite yetersizliği dahil olmak üzere geniş bir çerçeve ile bağlantılı olduğu 

gösterilmektedir (Volpato ve ark. 2002).  

Çalışmamızda; kronik rahatsızlığı olan 33 birey (%70,2), olmayan 14 birey (%29,8) 

vardı. Kronik rahatsızlığı olmayan bireylerin alt ekstremite motor değerlendirmesi ve 



62 

fonksiyonel seviyesinin, kronik rahatsızlığı olan bireylere göre anlamlı düzeyde daha iyi 

olduğu tespit edildi. Mevcut literatürle uyumlu olan çalışmamızın sonucuna göre;  bazı 

kronik hastalıkların, nörolojik anlamda sinir iletiminde bozulmalar meydana getirerek kas 

iskelet sisteminde kontrol ve koordinasyon kayıplarıyla birlikte motor fonksiyonlarda 

etkilenim oluşturabileceğini, metabolik anlamda dolaşım bozuklukları vasıtasıyla alt 

ekstremitelerde hissizlik, güç kaybı şeklinde motor fonksiyonlarda kayıplar 

oluşturabileceğini ve kronik hastalıkların özelleşmiş semptomları dikkate alınarak 

oluşturulan fizyoterapi ve egzersiz programlarının kas gücünü, koordinasyonunu ve bireyin 

motor fonksiyonlarını korumaya yardımcı olabileceğini ve fonksiyonel becerilerini daha 

uzun süre aktif tutabileceğini düşünmekteyiz. 

Uyku; dış uyaranlara karşı azalan tepki ve bilinç kaybı ile birlikte gelen hareketsizlik 

halinin doğal bir şekilde geri döndürülebilmesi olarak tanımlanmaktadır, düzenli aralıklarla 

gerçekleşmektedir ve homeostatik olarak düzenlenmektedir (Borbély ve Achermann 1999). 

Uykusuzluk ve uyku problemleri, önemli derecede bilişsel ve duygudurum değişikliklerine 

neden olmaktadır (Brown 2012, Killgore 2010). Uyku bozukluklarının nedenleri çok 

faktörlü olmakla birlikte, 60 yaş ve üzeri bireylerin neredeyse yarısı normal uyku paternlerini 

başlatmakta ve devam ettirebilmekte zorluk yaşamaktadır (Li ve ark. 2018). AH’de uyku 

bozuklukları temel bir faktör olarak belirtilmektedir (Mander ve ark. 2016). Bizim 

çalışmamızda iyi uyku kalitesine sahip (≤ 5 puan) 5 birey olduğu (%10,6), kötü uyku 

kalitesine sahip (>5 puan) 42 birey olduğu (%89,4) tespit edildi. Uyku, gün içinde alınan 

bilgilerin hafızada pekiştirilmesinde önemli rol oynamaktadır (Westermann ve ark. 2015). 

AH’de uyku sorunları, bellek ve diğer bilişsel faaliyetlerde azalmalar belirginleşmeden önce 

bile gelişebilmektedir ve etkilenimler arttıkça daha büyük bir problem haline gelmektedir 

(Wang ve Holtzman 2020).  

Literatürde yapılan çalışmalar, uyku bozukluklarının bilişsel faaliyetlerde azalmaya 

katkı sunduğunu (Mander ve ark. 2017, Spira ve ark. 2014) ve AH patolojisinde önemli bir 

yere sahip olan AB proteini birikimine neden olarak hastalık riskini daha da arttığını 

belirtmektedir (Mander ve ark. 2016). Uyku bozukluklarının AH’nin bir sonucu olduğu 

görüşü yaygın bir şekilde kabul edilse de (Erum ve ark. 2018) yapılan birçok çalışmada, AH 

ile uyku bozuklukları arasında çift yönlü bir ilişki olduğu görülmektedir (Irwin ve Vitiello 

2019, Wang ve Holtzman 2020). 
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Lim ve arkadaşlarının 2013 yılında demansı olmayan 737 yaşlı bireyle 

gerçekleştirdikleri prospektif bir kohort çalışmasında; ortalama 3,3 yıllık takip süresinde 19 

adet bilişsel test bataryası kullanarak aktigrafi ile uyku bölünmesi ölçümleri yapılmıştır. 

Çalışmanın sonucuna göre; daha yüksek miktarda uyku bölünmesi yaşayan bireylerin, AH 

geliştirme oranlarının %50 daha fazla olduğu ve bilişsel faaliyetlerde de daha hızlı bir düşüş 

gerçekleştiği belirtilmektedir (Lim ve ark. 2013). 

Virta ve arkadaşlarının 2013 yılında ortalama yaş 52,3 yıl olan, 2336 bireyle 22,1 

yıllık takip süresinde yaptıkları bir çalışmada; uyku süresi kısalmış ve kötü uyku kalitesine 

sahip olan bireylerin artmış bilişsel faaliyetlerde bozuklukla ilişkili olduğu belirtilmektedir 

(Virta ve ark. 2013). 

Bizim çalışmamızda bilişsel durumu değerlendirdiğimiz MoCA ölçeğinde; bozulmuş 

bilişsel düzeye sahip (≤21 puan) 30 birey olduğu (%63,8), sağlıklı bilişsel düzeye sahip (>21 

puan) 17 birey olduğu (%36,2) ve toplam ölçek ortalaması 18,09±4,66 puan olarak 

bulunarak bozulmuş bilişsel düzeye sahip olan birey sayısının daha yüksek sayıda olduğu 

tespit edildi. Uyku kalitesini değerlendirdiğimiz PUKİ ölçeğinde; iyi uyku kalitesine sahip 

(≤5 puan) 5 bireyin olduğu (%10,6), kötü uyku kalitesine sahip (>5 puan) 42 bireyin olduğu 

(%89,4) ve toplam PUKİ ortalaması 9,81±3,76 puan olarak bulunarak kötü uyku kalitesine 

sahip olan birey sayısının daha yüksek sayıda olduğu tespit edildi. Çalışmamızda mevcut 

literatürle uyumlu şekilde, uyku kalitesi (PUKİ) ile bilişsel durum (MoCA) ölçek puanları 

arasında orta düzeyde istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki olduğu (Çizelge 4.1) ve uyku 

kalitesindeki artışın bilişsel durumda iyileşme sağladığı görüldü. Çalışmamızın sonucunda 

bilişsel durum ve uyku kalitesi arasında çift yönlü bir ilişki olduğunu varsayarak; klinik 

uygulamalarda uyku ve bilişsel durumu birlikte ele alarak değerlendirme yapılması 

gerektiğini, bilişsel faaliyetlerde bozukluklar gösteren bireylerde uyku kalitesinin de düzenli 

olarak göz önünde bulundurulması; sorunların erken tespit edilmesinin, bilişsel faaliyetlerin 

bozulmasının ve uyku kalitesinin azalmasının önüne geçebileceğini düşünmekteyiz. 

Uyku üzerine yapılan çalışmalar, yaş almayla birlikte uyku problemlerinin arttığını 

göstermektedir (Brabbins ve ark. 1993, Foley ve ark. 1995). Ohayon ve arkadaşlarının 

yaptığı bir meta-analizde; hayat boyu gelişen uyku değişikliklerinin 19-60 yaşları arasında 

gerçekleştiği ve artan yaşla birlikte uyku süresinde ve verimliliğinde azalmalar meydana 

geldiği belirtilmektedir (Ohayon ve ark. 2004). Yaşlı bireylerde uyku bozuklukları daha 



64 

yaygın gözlemlendiği için daha erken yaşlarda uyku problemleri ve yaşam kalitesi arasındaki 

bağlantıyı kurabilmenin önemli olduğu belirtilmektedir (Khan-Hudson ve Alessi 2008, 

Ohayon ve ark. 2004). 

Katz ve arkadaşlarının 2002 yılında 3445 katılımcı ile uyku bozuklukları ve bu 

bozuklukların yaşam kalitesi üzerindeki etkilerini incelediği bir çalışmada ciddi uyku 

problemleri yaşayan bireylerin daha düşük yaşam kalitesi puanlarına sahip olduğunu ve eşlik 

eden kronik hastalık da varsa yaşam kalitesini çok daha fazla düşürebileceğini 

gösterilmektedir (Katz ve ark. 2002). 

Demansta gelişen uyku problemleri demansın farklı klinik semptomlarının, beyinde 

uykuyu başlatan ve devam ettiren yollardaki ilgili nöronların dejenerasyonu ile ilgili olduğu 

düşünülmektedir (Neef ve Larson 2008, Vitiello ve Borson 2001). AH’nin gün içinde 

uyuklayarak yatakta geçirdikleri sürenin daha fazla olduğu, gece uykusu esnasında da 

yatakta uyanık olarak geçirilen sürenin fazla olduğu, gece sıklıkla uyandıkları, uykularının 

daha parçalı olduğu ve gündüz uyuklamaları şeklinde yansıdığı belirtilmektedir (Ancoli-

Israel ve ark. 1994, Prinz ve ark. 1982, Tractenberg ve ark. 2006, Vitiello ve Borson 2001). 

Bizim çalışmamızda uykululuk düzeylerini değerlendirdiğimiz Epworth Uykululuk 

Ölçeğinde; normal uykululuk düzeyine sahip (0-5 puan) 10 birey (%21,3), normal ama 

artmış gün içi uykululuk düzeyine sahip (6-10 puan) 14 birey (%29,8), artmış ama ılımlı gün 

içi uykululuk düzeyine sahip olan 10 birey (%21,3), artmış orta derecede uykululuk düzeyine 

sahip olan 6 birey (%12,8), artmış şiddetli uykululuk düzeyine sahip olan 7 birey (%14,9) 

olduğu ve toplam ölçek ortalaması 9,96±5,34 puan olarak örneklem grubumuzda normal 

ama artmış gün içi uykululuk yaşayan birey sayısının daha fazla olduğu tespit edildi. 

Yaşam kalitesi; DSÖ Yaşam Kalitesi Grubu tarafından 1993 yılında, ‘‘bireyin içinde 

yaşadığı kültür ve değer sistemleri bağlamında; standartları, hedefleri, kaygıları ve 

beklentileriyle ilişkili olarak yaşamdaki konumunu algılaması’’ şeklinde tanımlanmaktadır 

(WHOQOL Group 1995). Alzheimer hastalarında yaşam kalitesi genel anlamda hastaların; 

bilişsel faaliyetlerini, sosyal etkileşimlerini, fonksiyonel ve ruhsal iyi olma halini ve fiziksel 

yeterliliğini kapsamaktadır (Whitehouse ve ark. 1997). Bizim çalışmamızda Alzheimer 

hastalarının yaşam kalitesini değerlendirmek için kullandığımız Alzheimer ile İlgili Yaşam 

Kalitesi ölçeğinde ortalama 363,13±80,91 puan aldıkları görüldü, bireylerin yaşam 

kalitelerinin sosyal etkileşimleri, öz farkındalıkları, duygulanım ve duygudurum 
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değişiklikleri, etkinliklerden keyif alma ve çevre ile etkileşim alt parametrelerinde azalmalar 

yaşadıkları, standart sapmaya (±80,91) baktığımızda ise örneklem grubumuzdaki bireylerin 

yaşam kaliteleri arasında büyük farklılıklar olduğu tespit edildi. 

AH’de uyku problemlerinin ortaya çıkması ve uyku kalitesinin azalması 

multifaktöriyeldir ve bireylerin ve onlara bakım verenlerin yaşam kalitesini olumsuz yönde 

etkilemektedir (Neef ve Larson 2008, Vitiello ve Borson 2001). 

Çalışmamızda uyku kalitesi (PUKİ) ve yaşam kalitesi (AHİYK) arasındaki ilişkinin 

mevcut literatürle uyumlu şekilde, uyku kalitesindeki düşüşlerin yaşam kalitesini düşürdüğü 

ve ölçek puanları arasında orta düzeyde anlamlı bir ilişki olduğu tespit edildi. Çalışmamızın 

sonucuna dayanarak; uykunun biyolojik anlamda insan vücudunu yenilediği, fiziksel 

anlamda kas iskelet sisteminin dinlendiği ve onarımlarının gerçekleştiği, beyin fonksiyonları 

açısından dinlenme, bilgilerin işlenmesi ve temizliğinin sağlandığı, duygusal denge ve stres 

yönetimi de dahil birçok genel iyi olma halini arttırdığı göz önüne alınırsa; uyku kalitesinin 

azalmasının, genel iyi oluş halinde azalmalara yol açarak yaşam kalitesini azalttığı ve uyku 

kalitesini arttıracak müdahalelerin yaşam kalitesini de arttıracağını düşünmekteyiz.  

AH; fonksiyonel, bilişsel ve motor işlevlerde kayıplar meydana getiren, kayıplar ile 

birlikte temel günlük yaşam aktivitelerinin dahi yerine getirilemediği ve hasta bireyin bir 

başkasının bakımına ihtiyaç duyarak bağımlı hale geldiği bir hastalıktır (Fargo ve ark. 2014, 

Wilson ve ark. 2002).  

Motor işlevlerdeki kayıplar yaşın ilerlemesiyle birlikte; yürüme hızındaki, kas kuvvet 

ve hacmindeki azalmalar, denge ve koordinasyonda yetersizlikler ve el becerilerinde işlev 

kayıpları gibi geniş bir çerçevede etkili olabilmektedir (Farina ve ark. 2014, Royall ve ark. 

2007, Sobol ve ark. 2016). Hasta bireyin, fonksiyonel kayıplarını azaltmak, olabildiğince 

bağımsız bir şekilde yaşamına devam edebilmesini sağlamak, gelişebilecek 

komplikasyonları önleyerek yaşam kalitesini yükseltmek amacıyla multidisipliner bir 

yaklaşım gerekmektedir (Akdemir 2004).  

Zhang ve arkadaşlarının 2022 yılında AH uyku değişikliklerini ayrıntılı olarak 

inceledikleri bir meta-analiz; hasta bireylerde uyku bozukluklarının bilişsel ve fonksiyonel 

işlevlerdeki bozulmalarla güçlü bir ilişki içinde olduğunu ve uyku kalitesini arttırmaya 
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yönelik yapılacak olan tedavi yöntemlerinin bilişsel ve fonksiyonel etkilenim seviyesini 

azaltabileceğini öne sürmektedir (Zhang ve ark. 2022). 

Bizim çalışmamızda, fonksiyonel olarak etkilenimi az olan bireylerin daha az 

uykululuk eğilimi gösterdiği ve bu etkilenimin günlük yaşam aktiviteleriyle anlamlı bir 

ilişkisinin olduğu tespit edildi. Uyku kalitesi düştükçe fonksiyonel etkilenimin de arttığı ve 

aralarında orta düzeyde anlamlı bir ilişki olduğu ve uyku kalitesi düştükçe günlük yaşam 

aktivitelerinin de anlamlı düzeyde azaldığı saptandı. Bu durumdan yola çıkarak; fonksiyonel 

işlevlerde kayıplar arttığında uyku kalitesinin azalarak uykululuk durumunu arttırdığını ve 

uyku kalitesindeki düşüşlerin bireylerin; psikolojik, biyolojik süreçlerini etkileyerek 

fonksiyonel yeteneklerinde azalmalar oluşturabileceğini ve hastalığın erken dönemlerinde 

uyku kalitesindeki problemler fark edilerek kontrol altına alındığı takdirde bireylerin 

fonksiyonel becerilerini daha uzun süre koruyarak günlük yaşam aktivitelerinde 

etkilenimlerinin en aza indirilmesinin önemli olduğunu düşünmekteyiz. 

Literatürde; Bilişsel fonksiyonlardaki kayıplar, AH’ nin temel özelliği olarak kabul 

edilmektedir (McKhann ve ark. 2011) ve bu kayıpların, yaşam kalitesini düşürmesi 

beklenmektedir (Banerjee ve ark. 2009, Missotten ve ark. 2007, Rabins ve Kasper 1997). 

Demansı olan hastalarda, farmakolojik olmayan ve en iyi bilinen tedavi yöntemi 

bilişsel uyarılardır (National Collaborating Centre for Mental Health 2007). Literatürde 

birkaç çalışmada; bilişsel uyarılar verilerek fonksiyonel etkilenimlerin geciktirilebileceği 

(Clare ve ark. 2003, Spector ve ark. 2010) ve bu durumun hasta bireylerde yaşam kalitesini 

arttıracağı belirtilmektedir (Coen ve ark. 2011, Woods ve ark. 2006). 

Stites ve arkadaşlarının 2018 yılında hafif bilişsel bozukluk, hafif evre Alzheimer 

hastaları ve normal bilişsel düzeye sahip olan 259 yetişkin bireyle bilişsel şikayetler ve 

yaşam kalitesi arasındaki ilişkileri anlamak amacıyla performansa dayalı bilişsel 

faaliyetlerden bağımsız bir şekilde yaptıkları çalışmada; bilişsel fonksiyonlardaki 

etkilenimin, yaşam kalitesini azalttığı ve daha yüksek oranda depresyon, anksiyete ve strese 

neden olduğu belirtilmektedir (Stites ve ark. 2018). 

Bizim çalışmamızda; bilişsel durumun, hasta bireylerin yaşam kalitesini korumada 

büyük ölçüde etkili olduğunu ve aralarındaki ilişkinin orta düzeyde anlamlı olduğu görüldü. 

Çalışmamızın sonucuna dayanarak; özellikle hastalığın erken dönemlerinde bile kendini 
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belli eden bilişsel durum etkileniminin çeşitli yöntemlerle belirli düzeyde korunabilmesinin, 

hasta bireylerin ve onlara bakım verenlerin yaşam kalitelerinin daha uzun süre 

korunabileceğini düşünmekteyiz. 

AH’nin temel semptomlarında, bilişsel faaliyetlerdeki etkilenime ek olarak günlük 

yaşam aktivitelerindeki fonksiyonel bozulmalar yer almaktadır (Potkin 2002). Bu 

bozukluklar, hasta bireylerde bağımlılığı öngörmektedir (Bullock ve Hammond 2003). 

GYA’da giderek artan kayıplar ve başka bir bireye olan bağımlılık; ajitasyon, depresyon gibi 

davranışsal faaliyetlerde bozulmalara yol açarak (Devanand ve ark. 1997) azalan yaşam 

kalitesi ile sonuçlanmaktadır (Carswell ve Eastwood 1993). 

Hindistan Assam bölgesinde 300 yaşlı birey dahil edilerek yapılan kesitsel bir 

çalışmaya göre, fonksiyonel etkilenim ile yaşam kalitesi arasında güçlü bir ilişki olduğu 

belirtilmektedir (Kumar ve ark. 2019). 

           Andersen ve arkadaşlarının, 65-84 yaş aralığında 244 demans hastası ve bakım 

verenleri ile yaşam kalitesini araştırdıkları bir çalışmada; günlük yaşam aktivitelerini 

gerçekleştirirken kullandıkları fonksiyonel yeteneklerin korunmasının, hasta bireylerin 

bağımsızlık seviyesini koruyacağı ve dolayısıyla yaşam kalitelerinin artmasına yardımcı 

olabileceği belirtilmektedir (Andersen ve ark. 2004). 

Bizim çalışmamızda; fonksiyonel etkilenim ile yaşam kalitesi arasındaki ilişkinin 

orta düzeyde olduğu tespit edildi. Bu durumdan yola çıkarak; fonksiyonel işlevlerdeki 

kayıpların, temel günlük yaşamda kullanılan aktiviteleri bile etkilediğini ve hasta bireylerin 

bağımsızlıklarını kaybederek hem kendilerinin hem de bakım verenlerin yaşam kalitesini 

azalttığını ve fonksiyonel bağımsızlığın korunmasının, bireylerin ve onlara bakım verenlerin 

yaşam kalitesini arttıracağını düşünmekteyiz. 

Çalışmamızın verilerinin değerlendirilmesi sırasında araştırmacılar tarafından 

yaşanan birtakım zorlular olmuştur. Bu zorlukların burda paylaşılarak bu konuda yapılacak 

tezlerin bunları göz önünde bulundurularak yapılmasını önermekteyiz. Alzheimer 

hastalarının fonksiyonel değerlendirmeleri yapılırken hastaların motor yeteneklerde ki 

azalmalar ve talimatları anlamada yaşadıkları zorlanmalardan dolayı komutları yerine 

getirmekte geç kaldıkarı görülmüştür. Bu durum özellikle fonksiyonel değerlendirme 
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yapılırken değerlendirme yapan fizyoterapistin tekrarlayan uyarılar vererek bireyin dikkatini 

aktif tutmak zorunda kalmasına neden olmuştur. 

Çalışmamızın Limitasyonları 

Çalışma popülasyonumuzun uykuyu etkileyecek; çoklu doğum ve mesane bağırsak 

problemleri olup olmadığının belirlenmemesi, yaşlı bireylerde özellikle quadriceps kası ve 

fonksiyonel düzeyi değerlendirecek ölçüme bağlı yöntemlerin kullanılamamış olması 

başlıca limitasyonumuzdur.  
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6. SONUÇ 

 

Alzheimer hastalarında uyku kalitesini incelediğimiz ve hastaların bilişsel durumu, 

fonksiyonel seviyesini, günlük yaşam aktivitelerini, uykululuk durumunu ve yaşam 

kalitesini değerlendirdiğimiz çalışmamızın sonucu şu şekilde özetlenmiştir: 

Bilişsel durum etkilenimi arttıkça bireyin günlük yaşam aktivitelerinde fonksiyonel 

seviyenin azaldığı ve uyku kalitesi üzerinde olumsuz etkileri olduğu, bilişsel durum 

etkilenimi arttığında uyku kalitesinin azaldığı ve günlük yaşam aktivitelerinde fonksiyonel 

etkilenim arttıkça uyku kalitesinin azaldığı görülmüştür (H0 reddedilmiş, H1, H2, H3, H4 

kabul edilmiştir). 

Bilişsel etkilenimi daha az olan bireylerde, fonksiyonel düzeyin daha iyi olduğu ve 

daha az etkilenmiş uyku kalitesine sahip oldukları tespit edilmiştir. 

1. Çalışmamızda 50-85 yaş aralığında 28 kadın, 19 erkek olmak üzere 47 birey 

değerlendirilerek incelenmiştir. 

2. Hastaların bilişsel durumları MoCA ölçeği ile değerlendirilmiştir. 

 Bireylerin MoCA ölçeği ortalama puanları 18,09±4,66 olarak belirlenmiş 

olup sağlıklı bireylerin bilişsel durumlarına göre düşüş tespit edilmiştir. 

 MoCA ölçeği ile PUKİ arasında orta düzeyde, negatif yönlü korelasyon 

saptanmış olup istatistiksel olarak anlamlı ilişkiler tespit edilmiştir 

(p=0,001). 

 MoCA ölçeği ile Barthel İndeksi arasında zayıf düzeyde, pozitif yönlü 

korelasyon saptanmış olup istatistiksel olarak anlamlı ilişkiler tespit 

edilmiştir (p<0,05). 

 MoCA ölçeği ile RMD (Bacak ve Gövde) ölçeği arasında zayıf düzeyde, 

pozitif yönlü korelasyon saptanmış olup istatistiksel olarak anlamlı ilişkiler 

tespit edilmiştir (p<0,001). 

 MoCA ölçeği ile AHİYK ölçeği arasında orta düzeyde, pozitif yönlü 

korelasyon saptanmış olup istatistiksel olarak anlamlı ilişkiler tespit 

edilmiştir (p<0,05). 
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 Bu sonuçlara göre; Alzheimer hastası bireylerde bilişsel durum etkilenimi ile 

uyku kalitesi azalmıştır, günlük yaşam aktivitelerinde fonksiyonel düşüşler 

meydana gelmiştir, motor fonksiyonlarda ve yaşam kalitesinde düşüşler 

meydana gelmiştir. 

          3. Alzheimer hastalığı olan bireylerin uykululuk durumları EUÖ ile, uyku kaliteleri 

ise PUKİ ile değerlendirilmiştir. 

 Bireylerin EUÖ ortalama puanları 9,96±5,34, PUKİ ortalama puanları ise 

9,81±3,76 olarak belirlenmiş olup sağlıklı bireylerle kıyaslandığında normal 

ama artmış gün içi uykululuk düzeyi ve azalmış uyku kalitesi (>5 puan) tespit 

edilmiştir. 

 PUKİ ile AHİYK ölçekleri arasında orta düzeyde, negatif yönlü korelasyon 

saptanmış olup istatistiksel olarak anlamlı ilişkiler tespit edilmiştir (p=0,001). 

 EUÖ ve AHİYK ölçekleri arasında orta düzeyde, negatif yönlü korelasyon 

saptanmış olup istatistiksel olarak anlamlı ilişkiler tespit edilmiştir (p<0,05). 

 EUÖ ve PUKİ arasında orta düzeyde, negatif yönlü korelasyon saptanmış 

olup istatistiksel olarak anlamlı ilişkiler tespit edilmiştir (p<0,05). 

 Bu sonuçlara göre; Alzheimer hastası bireylerde artan uykululuk düzeyinin, 

uyku kalitesini düşürdüğü ve uyku kalitesinin azalmasının bireylerin yaşam 

kalitesini olumsuz yönde etkilediği ve artan uykululuk düzeyinin yaşam 

kalitesini azalttığı saptanmıştır. 

    4. Alzheimer hastalığına sahip bireylerin günlük yaşam aktiviteleri Katz GYA ölçeği ve 

fonksiyonel etkilenimleri Barthel İndeksi ile değerlendirilmiştir. 

 Bireylerin Katz GYA ölçeği ortalama puanları 4,85±1,25 olarak belirlenmiş 

olup bireylerin genel anlamda birçok günlük yaşam aktivitelerini 

gerçekleştirebildikleri fakat bazı aktivitelerde destek almaları gerektiği, 

Barthel indeksi ortalama puanları 83,94±12,94 olarak belirlenmiş olup 

bireylerin henüz önemli bir bağımsızlık yeteneğine sahip olduğunu ancak 

bazı alanlarda yardıma ihtiyaç duydukları tespit edilmiştir. 

 Katz GYA ölçeği, Barthel İndeksi ve RMD ölçek puanları arasında güçlü 

düzeyde, pozitif yönlü korelasyon saptanmış olup istatistiksel olarak anlamlı 

ilişkiler tespit edilmiştir (p<0,05). 
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 Katz GYA ölçeği ve PUKİ arasında orta düzeyde, negatif yönlü korelasyon 

saptanmış olup istatistiksel olarak anlamlı ilişkiler tespit edilmiştir (p=0,001). 

 Çalışmamızın sonucuna göre; Alzheimer hastalarındaki motor fonksiyon 

bozukluklarının, bireylerin günlük yaşam aktivitelerini gerçekleştirirken 

fonksiyonel durumlarını yüksek oranda etkilediği ve günlük yaşam 

aktivitelerinde kayıplar yaşayan bireylerin uyku kalitelerinin azaldığı 

saptanmıştır. 

 5. Bireylerin yaşam kaliteleri AHİYK ölçeği ile değerlendirilmiştir. 

 AHİYK ölçeği ortalama puanları 363,13±80,91 olarak belirlenmiş olup 

bireylerin yaşam kalitelerinin sosyal etkileşimleri, öz farkındalıkları, 

duygulanım ve duygudurum değişiklikleri, etkinliklerden keyif alma ve çevre 

ile etkileşim alt parametrelerinde azalmalar yaşadıkları, standart sapmaya 

(±80,91) baktığımızda ise örneklem grubumuzdaki bireylerin yaşam kaliteleri 

arasında büyük farklılıklar olduğu tespit edildi. 

 AHİYK ölçeği ile Barthel İndeksi puanları arasında orta düzeyde, pozitif 

yönlü korelasyon saptanmış olup istatistiksel olarak anlamlı ilişkiler tespit 

edilmiştir (p<0,05). 

 AHİYK ölçeği ile RMD ölçeği puanları arasında zayıf düzeyde, pozitif yönlü 

korelasyon saptanmış olup istatistiksel olarak anlamlı ilişkiler tespit 

edilmiştir (p<0,05). 

 Çalışmamızın sonucuna göre; fonksiyonel etkilenimi olan Alzheimer 

hastalarının yaşam kalitelerinde orta düzeyde düşüşler olduğu tespit 

edilmiştir. 

 

Alzheimer hastalarında; bilişsel düzeyin etkilenmesinin sonucu olarak bireyin günlük 

yaşamda gerçekleştirdiği faaliyetleri bile yapamaz hale gelmesi hem kendisi hem de bakım 

verenleri zorlamaktadır. Zaman ilerledikçe kullanılmayan vücut fonksiyonları bireyin motor 

faaliyetlerde de kayıplar yaşamasına neden olarak daha bağımlı bir profil oluşmasına 

sebebeiyet vermektedir. Alzheimer hastalarının, fonksiyonel düzeyi stabil tutacak egzersiz 

programlarına dahil edilmesinin, hem sosyal etkileşim için iyileştirici bir faktör olduğunu 

hem de bireyin bağımlılığını uzun süre engelleyebileceğini düşünmekteyiz. Sosyal izole 
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olmayan bağımsız Alzheimer hastalarının bilişsel düzeyde de etkileniminin daha yavaş 

olacağını ve hem kendisinin hem de birlikte yaşayan bireylerin yaşam kalitesinin artacağını 

düşünmekteyiz. 

Çalışmamızda Alzheimer hastalarında bilişsel durum, uyku kalitesi ve günlük yaşam 

aktiviteleri arasındaki ilişki detaylıca incelenmiştir. Bilişsel durumda meydana gelen 

kayıpların, bireylerde uyku kalitesinin azalmasına ve günlük yaşam aktivitelerinde 

fonksiyonel bozulmalara neden olduğu saptandı. Ayrıca bilişsel fonksiyonlarda ve günlük 

yaşam aktivitelerindeki fonksiyonel etkilenimlerin ayrı ayrı da uyku kalitesini azalttığı ve 

hepsinin birbiri ile olan ilişkisinin bireylerde yaşam kalitesinin azalmasıyla bağlantılı olduğu 

sonucuna varıldı. Alzheimer hastalığı rehabilitasyon programlarına: Bilişsel durumu 

desteklemek için; bellek, dikkat ve muhakeme becerilerini geliştirebilecek kognitif 

rehabilitasyon yöntemleri veya hem motor faaliyetler hem de bilişsel faaliyetleri 

geliştirebilecek ikili görev performansları gibi motor-kognitif egzersizlerin uygulanması, 

Fonksiyonel yetenekleri korumak ve iyileştirmek için; günlük aktivitelerle tekrarlayan 

pratikler yapılması veya bağımsız hareket kabiliyetlerini destekleyecek kas gücü ve denge 

koordinasyon egzersizlerinin günlük yaşamlarına entegre edilmesi, uyku kalitesinin 

korunması veya iyileştirilebilmesi için; gün içerisinde yürüyüş gibi hafif-orta şiddetli 

aerobik egzersizler veya uyku öncesi stres ve anksiyeteyi azaltabilecek gevşeme egzersizleri, 

Yaşam kalitelerinin arttırılabilmesi için; sosyal çevre ile etkileşimlerini arttıracak grup 

egzersizleri dahil edilerek bütüncül bir yaklaşımla planlanması ve yürütülmesi gerektiğini  

düşünmekteyiz. 
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ÖZGEÇMİŞ 

 

Fizyoterapist Bilge ÇİMEN 2013 yılında Hasan Kalyoncu Üniversitesi Fizik Tedavi 

ve Rehabilitasyon Yüksekokulu Fizyoterapi ve Rehabilitasyon bölümü lisans eğitimine 

başlamıştır. Lisans eğitimini 2017 yılında tamamlayarak mezun olmuştur.  2017-2020 yılları 

arasında Ankara Özel Magnet Hastanesinde fizyoterapist olarak çalışmıştır. 2020-2021 

yılları arasında Kahramanmaraş İlk Adım Rehabilitasyon Merkezinde fizyoterapist olarak 

çalışmıştır. 2021 yılında Hatay Mustafa Kemal Üniversitesi Sağlık Bilimleri Enstitüsü 

Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Anabilim Dalı’ nda yüksek lisansa başlamıştır. Şu anda 

Osmaniye İl Milli Eğitim Müdürlüğünde görevine devam etmektedir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


