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BEYAN

“Samsun Gazi Hastanesi Noroloji Béliimiine Bilissel Bozukluk ile Basvuran
Hastalarda lkincil Demansiyel Sendrom Sikliginin Arastirilmasi” bashkli tez
calismasimin kendi ¢alismam oldugunu, baska bir ¢alismadan kopya edilmedigini,
tezin planlanmasindan yazimina kadar biitlin safhalarda etik disi1 davranigimin
olmadigini, bu tezdeki biitiin bilgileri akademik ve etik kurallar i¢inde elde ettigimi,
bu tez ¢alismasiyla elde edilmeyen biitlin bilgi ve yorumlara kaynak gosterdigimi ve
bu kaynaklar1 da kaynaklar listesine aldigimi, bu tezin ¢alisilmasi ve yazimi sirasinda

patent ve telif haklarini ihlal edici bir davranisimin olmadigini beyan ederim.



OZET

Amag: Samsun Gazi Hastanesi noroloji bolimiine kognitif bozukluk ile bagvuran

hastalarda ikincil demans sendromlar: sikliginin arastirilmasi amaglanmaktadir.

Yontem: Bu ¢alisma analitik, kesitsel ve retrospektif tipte bir ¢alismadir. Ocak 2019
ile Aralik 2021 tarihleri arasinda Samsun Gazi Devlet Hastanesi ndoroloji
poliklinigine biligssel bozuklukla bagvuran 18 yas tiizeri, tibbi kayitlarinda yas,
cinsiyet, tani, hemogram, glukoz, vitamin B12, TSH tetkikleri ve MMSE puan

diizeyleri mevcut olan toplam 250 adet hastay1 igermektedir.

Bulgular: Calismadaki hastalarin %60,8’i (n=152) kadin, %39,2’i (n=98) erkektir.
Katilimcilarin - 6n tanilari karsilagtirildiginda olasi birincil demans oran1 %78.,8 ,
olasi1 ikincil demans orami %13,6 , hafif bilissel bozukluk orami %7,6 olarak
goriilmiistiir. MMSE puan degerleri, birincil ve ikincil demans arasinda ise istatiksel
olarak anlamli bulunmamistir. MMSE puan degerlerini etkileyen faktorlere
bakildiginda yas, cinsiyet ve TSH hormonu oldugu goriilmiistiir. TSH hormon
diizeyleri degerlendirilmesinde 24 hastada (%9,6) yiiksek diizeyler (>4,2 ulU/mL )
saptanmistir. Vitamin B12 diizeyleri 26 hastada (%10,4) diisiik diizeylerde (<197
pg/mL) saptanmistir. Glukoz diizeyleri 138 hastada (%55,2) asikar diyabet, 28
hastada (%11,2) bozulmus aglik glukozu saptanmistir. Hb diizeyleri 42 hastada
(%16,8) disiik diizeylerde (<11 g/dL) bulunmustur. Hastalarin TSH ve glukoz

diizeyleri olasi birincil ve olasi ikincil demans arasinda anlamli bir fark gortilmiistiir.

Sonu¢: Bizim calismamizda metabolik bozukluklari igeren ikincil demans orani
%13,6 bulunmustur. MMSE iliskili faktorlere baktigimizda ileri yas ve tiroid

hormonu bozuklugunun en etkili parametre oldugu goriilmektedir.

Anahtar Sézciikler: Demans, ikincil demans, Geri déniisiimlii, Bilissel bozukluk



ABSTRACT

Aim: It is aimed to investigate the frequency of secondary dementia syndrome in
patients who applied to Samsun Gazi Hospital neurology department with cognitive

impairment.

Methods: This study is an analytical, cross-sectional and retrospective study. It
includes a total of 250 patients over the age of 18 who applied to the Neurology
Outpatient Clinic of Samsun Gazi State Hospital between January 2019 and
December 2021, with medical records of age, gender, diagnosis, hemogram, glucose,
vitamin B12, TSH tests and MMSE score levels.

Results: 60,8% (n=152) of the patients in the study were female and 39,2% (n=98)
were male. When the preliminary diagnoses of the participants were compared, the
rate of possible primary dementia was 78,8%, the rate of possible secondary
dementia was 13,6%, and the rate of mild cognitive impairment was 7,6%. MMSE
score values were not statistically significant between primary and secondary
dementia. When the factors affecting the MMSE score values were examined, it was
seen that age, gender and TSH hormone. In the evaluation of TSH hormone levels,
high levels (>4,2 ulU/mL) were found in 24 patients (936%). Vitamin B12 levels
were found to be low (<197 pg/mL) in 26 patients (10,4%). Glucose levels were
found to be overt diabetes in 138 patients (55,2%) and impaired fasting glucose in 28
patients (11,2%). Hb levels were found to be low (<11 g/dL) in 42 patients (16,8%).
TSH and glucose levels of the patients showed a significant difference between

probable primary and probable secondary dementia.

Conclusions: In our study, the rate of secondary dementia including metabolic
disorders was 13,6%. When we look at the MMSE-related factors, it is seen that

advanced age and thyroid hormone disorder are the most effective parameters.

Keywords : dementia, secondary dementia, reversible, cognitive impairment
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1. GIRIS

Diinyada oldugu gibi Tiirkiye’de de yash niifus sayist ve toplam niifus igindeki
oranlar1 giderek artmaktadir. 2008 yilinda 5 milyon 831 bin olan 65 yas tzeri
nifusun 2025 yilinda 8 milyon 253 bine ¢ikacagi diistiniilmektedir (1). Saglk
alanindaki geligsmelerle birlikte beklenen yasam siiresi uzamis ve dogurganlik hizi
azalmistir. Daha ¢ok gelismekte olan iilkelerde baslayan niifusun giderek yaslanmasi
hali, artik tiim diinyada mevcut olan bir durumdur (2, 3). Yash bireyler iginde ise
ileri yashlar olarak siniflandirilan 80 yas ve iizerindeki niifus daha hizli bir sekilde
artmaktadir. 1960’dan bu yana yast 60 ve Tlzerindekiler %57, yast 80 ve
tizerindekiler %266 oraninda artmistir. 80 yas lstii kisilerin sayisit her yil %4

oraninda artig gostermektedir (1).

Niifusun yaslanmasi ve saglik alanindaki gelismeler ile birlikte toplumdaki bazi
hastaliklarin da prevalansi degismeye baslamistir (4). Hasta birey, ailesi ve toplum
icin Oonemli bir bakim yikii olusturan bilissel bozukluga bagli hastaliklar da
prevalans: giderek artmakta olan kronik hastaliklardandir. Bilissel bozukluklarin
icerisinde en O6nemli sebep demanstir (5). Yapilan prevalans ¢alismalari cografi,
kiiltiirel, 1rksal faktorlere gore degismekle birlikte 65 yas ve iizerindekilerin %3-
11’inde, 85 yas ve lizerindekilerin %25-47’sinde biligsel bozulmaya bagli hastaliklar
icin ortak bir isim olarak kullanilan demansin bir formunun bulundugunu

gostermektedir (6).

Demans, biligsel islevlerde progresif bozuklukla ve noronal yikimla seyreden ve
kisiyi bagimli hale getiren bir sendromdur. Alzheimer hastaligi(AH) demansin
ilerleyici en yaygim halidir (7). AH disinda ¢esitli sekonder sebepler ile meydana
gelen veya geri dondiiriilebilir demans tiirleri de bulunmaktadir. Literatiirde kognitif
bozuklugu veya demansi olan hastalarda tanimlanan en sik gozlenen potansiyel
olarak geri dondiiriilebilir durumlar depresyon, ilag yan etkileri, ilag veya alkol
kotliye kullanimi, santral sinir sisteminde yer kaplayan lezyonlar, normal basingli
hidrosefali ve hipotiroidizm gibi metabolik durumlar ve endokrin durumlardir.
Semptomlar klinik demans kriterlerini karsilayacak kadar siddetli olmasa ve biligsel

semptomlarin kismen veya tamamen geri doniisii kesin olmasa bile, potansiyel olarak



geri  dondiriilebilir demanslar olarak tanimlanmali ve tedavi baslanmasi

distiniilmelidir (8).

Bilissel bozukluklar genellikle ndrolojik hastaliklar olarak tanimlanmakla birlikte bu
hastalarin biiylik bir ¢cogunlugu dogrudan unutkanlik yakinmasi ile ya da bagska
nedenlerle en kolay ulasilabilir saglik uzmanlart olan birinci basamak hekimlerine
bagvurmaktadir (9). Birinci basamak hekimleri ¢ogu zaman bakimin siirekliligi ve
mevcut doktor-hasta iligskisi sebebiyle hastalarinin bilissel degisiklikleriyle ilk
karsilasan hekimdir. Aile hekimleri, bir kiginin yasa bagli unutkanlik, hafif bilissel
bozukluk veya demans olup olmadigini degerlendirmek icin uygun tedavi ve

planlama segeneklerinin degerlendirilebilmesi i¢in iyi bir konumdadir (10).

Aile hekimlerinin depresyon, tiroid hastaligi, B12 vitamini eksikligi, elektrolit
bozukluklari, glukoz seviyesi anormallikleri gibi durumlart g6z Oniinde
bulundurmasi ve ekarte etmesi gerekir. Birinci basamak saglik merkezlerinde yapilan
klinik degerlendirme ve laboratuvar testleri demansin geri dondiiriilebilir nedenlerini
tanimlamak ve dislamak ig¢in gereklidir (11). Yapilan c¢alismalar biligsel
bozukluklarin birinci basamak saglik kuruluslarinda aile hekimleri tarafindan
multidisipliner bir yaklagimla erken tani ve etkin yonetiminin saglik sistemi, hasta ve

hasta yakinlar1 iizerindeki yiikiinii hafifletebildigini gostermektedir (12).

Bu arastirmadaki ama¢ Samsun Gazi Hastanesi Noroloji polikliniklerine kognitif
bozukluk sikayetiyle bagvurmus hastalarin klinik muayene ve laboratuvar testlerinin
degerlendirmesi sonucunda cesitli demans sendrom sebeplerinin sikligini tespit
ederek, birinci basamak hekimlerinin demans ile ilgili farkindaliginin artirtlmasidir.
Calismadan elde edilen verilerle birinci basamakta hizmet veren aile hekimlerinin
biligsel bozukluk ile gelen hastalara yaklasimlarinin daha etkili hale gelmesinin

saglanabilecegi diistintilmektedir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tammlar
2.1.1. Bilis

Bilis 6grenme, diisiinme, bilgiyi toplama, planlama, yargilama, bilgiyi hatirlama,
sorun ¢ozme Ve anlama gibi bilissel becerileri 6ne ¢ikaran bir terimdir. ‘Bilissel ve
Duygusal Saglik Projesi Elestirel Degerlendirme Calisma Komitesinin yaslilarda
bilissel sagligi “Bilissel saglik sadece hastalik hali olmamasi degil, yaslilarin
bagimsiz islev yetkinligine, yasam amacimin devam etmesine, sosyal iligkilerini
siirdiirmesine, hastalik ya da yaralanmalardan islevsel olarak iyilesmesine ve kalict
islevsel yetersizliklerle basa c¢ikmasina izin veren ¢ok boyutlu bilissel yapinin
korunmasi ve gelistirilmesidir” olarak tanimlar (13). Bilissel sagligin dil, bellek,
diisiinme, algi, yiriitiicii islevler, dikkat, yargilama, becerilerin hatirlanmasi, yeni
seyler 6grenebilme, anlamli bir hayat siirdiirebilme yetkinligi olmak tizere dokuz
bileseni vardir. Biligsel islevlerde bozulma, genellikle yaslanma, demans ve
Alzheimer hastaligi ile birlikte disiiniilen bir durumdur (5). Biligsel bozukluklar

genel olarak hafif, orta ve agir olmak tizere 3 evrede degerlendirilir (13).
2.1.2. Hafif Bilissel Bozukluk

Bireyin normal yasindan ve egitim durumundan beklenenin ilerisinde, ancak demans
simirina  ulasmamis bellek bozukluklar1 hafif biligsel bozukluk (HBB) olarak
isimlendirilir.

Yaslilarda ortaya ¢ikan, kisinin sikayet edebildigi fakat ilerleyici olmaksizin
giindelik yasami ileri derecede etkilemeyen unutkanliklar olarak da tanimlanir.
Petersen ve arkadaglar1 HBB tani kriterlerini 1994’te agiklamistir ve hala HBB
tanisinda bu kriterler kullanilmaktadir (14, 15) Bu kriterler, hasta yakini tarafindan
dogrulanan bazi bellek sikayetleri, genel kognitif islevlerde belirgin bozulma
olmamasi, giinliik yasam aktivitelerinde bozulma olmamasi, yas ve egitim
normallerine goére saptanan bellek bozuklugu varligt olmasi ve demansin

olmamasidir.

Hafif biligsel bozukluk, normal yaslanma siirecinin getirdigi biligsel fonksiyonlarda

azalma ile hafif demans evresi arasinda yer alan bir klinik sendromdur. HBB,



ilerleyen donemde erken evre demanslarin bir kismina dontigebilir. Yasl bireylerin
yilda % 1-2’si, HBB’u olan bireylerin ise yilda % 10-15 kadarinin AH na dontistigii
gosterilmistir (15, 16). Yani HBB olan kisilerin demansa dénme olasiliklar1 genel

popiilasyona oranla 10 kat fazladir (17).

Bozukluk yalnizca bellek alanlarini etkilediginde bu durum amnestik tip HBB olarak
adlandirilir. Bellek kaybi ile karakterizedir ve islevsel engellilik olmayabilir.
Bozulma birden fazla alani etkilemisse buna da ¢oklu bilissel bozukluklar1 olan HBB

ad1 verilmektedir (5).

Hafif biligsel bozukluklar bazi kronik hastaliklarla da iliskili olabilir. Hekim hastanin
sikayetinin akut bir durum olup olmadigini arastirmalidir. ilag yan etkisi, depresif
bozukluk, hipotiroidi gibi demans benzeri semptomlara yol acan durumlar tedavi

edildiginde bilissel bozukluk diizelebilmektedir (5).

Demans igin artmis risk ile iligkili olmasi nedeniyle hafif kognitif bozuklugun
hekimler tarafindan fark edilmesi gerekmektedir. HBB’nin demansa ilerlemesini
artirict nedenler oldugundan risk faktorleri ile ek hastaliklar da taranmali ve hasta

uygun sekilde yonlendirilmelidir (18, 19).
2.1.3. Demans

Demans bellek bozulmasi ve diger biligsel islevlerde bozulmalardan (dil ve gorsel
islevlerde bozulma, yonetici islevlerde bozulma vb. ) en az birinin eslik ettigi tabloya

verilen genel bir isimdir (5).

Amerikan Psikiyatri Dernegi Tam ve Istatistik El Kitabi’nda demans, bilingte
bozulma olmaksizin konusma zorlugu (afazi), islev yitimi (apraksi), algi bozuklugu
(agnozi) veya ylriitiicii fonksiyonlarda bozulma gibi en az bir bilissel rahatsizlikla
birlikte bellek bozuklugunu da iceren, sosyal ve mesleki yasami etkileyen biligsel
islev kaybi olarak tanmimlanir (20). Demansin kendisi bir hastalik degil, pek ¢ok
hastaligin birincil klinik 6zelligidir. Demansin bilinen bir¢ok sebebi vardir. AH

demansin en yaygin formudur ve tiim demans olgularinin %50-70’ini olusturur (5).
2.2. Demans Epidemiyolojisi

Diinyada ve iilkemizde yash niifus hizla artmaya devam etmektedir. Tirkiye

Istatistik Kurumu(TUIK) verilerine gore 2023 yilinda iilkemizin 65 yas iistii yash



niifus oraninin %10’un iizerine ¢ikacagi ve demans sikliginin artmaya devam edecegi
tahmin edilmektedir (21, 22). Tirkiye Alzheimer Dernegi’nin agiklamasina gore

ilkemizde su anda yaklasik 600.000 demans hastasi bulunuyor (22).

Diinya Alzheimer 2021 Raporu’na gore; diinya ¢apinda 55 milyondan fazla insan
demans ile yasiyor. Bu rakamin 2030 yilina kadar 78 milyona ulagacagi tahmin
ediliyor (23).

Bununla beraber tilkemizde demansin sikligi ile ilgili yapilan ¢alismalar sinirlidir.
Istanbul'da yapilan bir ¢alismada 70 yas ve iistii bireylerin taranmasi sonucu, olas1
AH ve demans prevalans oranlar sirasiyla %11 ve %20 olarak hesaplanmistir (24,
25). Eskisehir’de yapilan bir ¢alismada ise, 55 yas ustii kisiler demans agisindan
tarandiginda, demansh bireylerin oran1 %8,4 olup diger iilkelerden alinan sonuglara
gore daha fazla oldugu gorilmistiir. Demans hastalariin %51,1'ini Vaskiiler
Demans (VaD) ve %48,8'ini AH olustugu saptanmistir (26). Genel popiilasyonda
demansli bireylerin %60-70’inde AH; yaklasik %20-30’unda ya VaD ya da VaD ve
AH hastaliginin ikisinin ayni anda birlikteligi vardir (5). Diger demans tiirleri daha

nadir goriinen tablolardir.

Yapilan caligmalarla birlikte Tirkiye gibi gelismekte olan {ilkelerin, demans
artisindan gelecekte en c¢ok etkilenecek iilkeler oldugunu, demans prevalansinin
gelismis tlilkelerde nispeten stabil kalirken, gelismekte olan iilkelerde daha hizh

arttigini sdylemek mimkiindiir (5).
2.3. Demansin Risk Faktorleri

Demans i¢in risk faktorleri degistirilebilir ve degistirilemez risk etmenleri olarak iki
grupta incelenebilir. Degistirilemez risk faktorleri yas, kadin cinsiyet, aile dykiisi,
genetik etkenlerdir (5). Degistirilebilir risk faktorleri ise daha ¢ok vaskiiler
etmenlerdir. Bunlar stroke, hipertansiyon, diyabetus mellitus (DM), dislipidemi,
hipotiroidi, atrial fibrilasyon, diisiik egitim seviyesi, kafa travmasi, ndrotoksinlere
maruziyet, oksidatif hasar, beslenme yetersizlikleri, homosistein yiiksekligi, folik
asit, B12 ve D vitamini eksikligi, sigara kullanimi gibi faktorlerdir (27, 28). Diisiik
egitim diizeyi, depresyon gibi faktorlerin de demans icin risk faktorii oldugu

belirtilmistir (5).



Yas, AH ve diger demans sendromlarinda en onemli risk faktoriidiir. Yasin
artmastyla birlikte tim demans tiplerinin prevalansin arttigi gosterilmistir (29).
Birgok calismada kadinlarda AH’nin daha sik goriildiigii rapor edilse de AH’nin
kadinlarda daha sik goriilmesinin, kadinlarin daha uzun yasamasina bagli oldugu ileri

stiriilmustiir (30).

AH olan kisilerin birinci derece akrabalarinda demans riski ortalama 2-4 kat artmistir
(29). AH ile ilgili kromozom 21°deki amiloid prekiirsor protein (APP), kromozom
14°deki presenilin-1, ve kromozom 1’deki presenilin 2 olmak iizere 3 mutasyon
bildirilmistir (31). Apolipoprotein E geni AH i¢in risk faktoriidiir. APOE e4 geni
pozitif olan kisilerde demans daha erken yaslarda gelismektedir. APOE e4’lin

vaskiiler risk faktorleri ile birlikteligi demans gelisme riskini artirdigi belirtilmektedir
(5).
2.4. Demans Semptomlari

Demans biligsel fonksiyon bozuklugunun en ileri sathasidir (32). Demansin seyri,
olusma nedenine gore farklilik gosterir. Bununla birlikte genellikle, bilissel ve diger
yeteneklerin kaybi iki ile on yil arasinda meydana gelir. Baslangi¢c safhasi
asamalidir, ancak aile liyeleri zamanla biligsel eksiklikleri fark edebilir. Cogu
zaman, kisa siireli unutkanlik ilk isarettir. Baslangicta erken semptomlar: yasa bagl
hafiza bozuklugu veya hafif bilissel bozukluk ile ayirt etmek zor olabilir ancak

daha sonra ilerleme belirgin hale gelmektedir (33).

Alzheimer hastaligi demansinda erken semptom olarak isimleri ve yerleri
hatirlamada zorluk, apati ve depresyon goriilebilir. Geg¢ semptomlarda ise
yargilamada bozukluk, yonelim bozukluklari, konfiizyon, davranis degisiklikleri,
konusma, yutma, yilirlime zorlugu gelisebilir. Yavas baglar ve istikrarli bir sekilde
ilerler. Vaskiiler demansta ise hastalarda ¢ogunlukla aterosklerotik hastalik, diyabet
ve inme Oykiisii vardir. Vaskiiler nedene bagli semptomlarla demans semptomlari
birlikte bulunur. Bellek bozuklugu daha azdir. Yiriticii islevler ve motor
hareketlerde bozukluklar daha 6n plandadir. Hastalik ¢ogunlukla ataklar halinde
ilerler (34).

Depresyon, hafiza degisiklikleri fark edilmeden 6nce demansin ilk belirtileri arasinda

olabilir (35). Psikoz (haliisinasyonlar, sanrilar) demansi olan hastalarin yaklasik



%10'unda goriiliir veya bu semptomlart gecici olarak yasayabilir. Kisilik
degisiklikleri ve davranis bozukluklar1 erken veya ge¢ evrede gelisebilir (33).
Demans sendromunun belirtileri kognitif, davranissal, islevsel olarak {i¢ ana
kategoride smiflandirilabilir. Demans oOykiisii alinirken bu alanlarin sorgulanmasi

gerekir (36).

Tablo 1: Demansta ii¢ ana semptom kategorisinin sorgulanmasi (36).

Bellek Yakm: yakin gegmise ait kisisel ve aktiiel olaylar
Uzak: ilkokul 6gretmeni. okudugu okullar, evlilik,
emeklilik tarihleri
E Dikkat Dalgalanma. konsantrasyon
1= Dil Kelime bulma, kendini ifade etme. anlama, okuma,
8 yazma giicliikleri
A Géorsel-Mekansal Yabaner/tamdik mekanlarda dolagabilme, kaybolma
1iglevler
Yiiriitiici islevler Problem c¢iézme, yargilama, soyutlama bozukluklar
Praksis Alet kullanma, giyinme giicliilden:
Gnosis Nesneleri tanima, mekénda birbirinden ayirma
A Kisilik degisiklikleri | Apati, disinhibisyon, sosyal uygunsuzluk
< | Duygudurum Keder, isteksizlik, huzursuzluk, yerinde  duramama,
@ | bozukluklar: smirlilik. uygunsuz nese,  esin pesinden ayrilmama
3 Alg1 bozukluklan Girsel ve diger haliisinasyonlar
£ | Dusiince Hirsizlik, sadakatsizlik ve diger tiirden hezeyanlar
' bozukluklar
(]
B Digarida giinliik | Is yasamu, yoleuluk, mali igler, aligveris, sosyal iliskiler
b | yagam aktiviteleri
> | Evde giinlilk yasam | Hobiler, ev aygitlarini kullanma. yemek pisirme, diger
= aktiviteler ev igler, kiiciik tamirat, gazete-TV ilgisi
&' | Kendine bakim Yemekyeme. yikanma, giyinme, makyaj. tirag olma,
tuvalet mekanigi, sfinkter kontrolii

Demans semptomlar: erken, orta ve ge¢ evre olarak aymrilabilir (31). Erken
evrede, yeni bilgileri 6grenmek ve akilda tutmak zorlasir. Dil sorunlari (6zellikle
kelime bulmada), ruh hali degisimleri ve kisilik degisiklikleri gelisebilir. Hastalar
bagimsiz giinliik yasam aktivitelerinde (6rnegin, yolunu bulma, esyalari nereye
koydugunu hatirlama) ilerleyici zorluk yasayabilirler. Soyut disiinme, i¢gorii veya
yargilama bozulabilir. Hastalar bagimsizlik ve bellek kaybina irritabilite ve ajitasyon
ile yanit verebilirler (33). Erken déonemde 6nemli olan normal yaslanma ile demansin
ayirt edilmesidir. Normal yaslanmada da hafif bir bellek bozulmas: izlenebilir fakat,
yiriitiicli islevlerin saglam kalmasi ve kisinin iglerini planlamada ve bunlar1 eyleme

dokmede gerekli adimlari yerine getirebilmesi nedeniyle demanstan ayirt edilir (31).



2.5. Demans Tanisi

Demansta kesin tan1 genellikle beyin dokusunun otopside patolojik incelenmesi ile
konulur. Bu nedenle klinik tani, demansi deliryum ve diger bozukluklardan ayirmaya
ve etkilenen beyin alanlar1 ile potansiyel olarak geri dondiiriilebilir nedenleri
belirlemeye odaklanir (33). Diinyada demans tanist koymak i¢in standart olarak
belirlenen, American Psychiatric Association (APA) tarafindan yayinlanan, DSM-V
tan1 kriterleri kullanilmaktadir.

Tablo 2. Major Norobilissel Bozukluklarin Tanisinda DSM-V Kriterleri (American
Psychiatric Association, 2013)

A) Asagida belirtilmis olan bilissel fonksiyonlardan bir ya da daha fazlasinda kisinin
daha 6nceki durumuna gére belirgin gerileme olmasi

- Ogrenme ve hatirlama

- Dil

- Islevsel fonksiyonlar

- Kompleks dikkat

- Algi-motor

- Sosyal alg1

B) Bu biligsel bozukluklarin giinlitk aktivitelerdeki bagimsiz davranmay1
giiclestirmesi. (Orne@in; giindelik hayattaki fatura 6deme, ilaglarin dogru
kullaniminin saglanmasi gibi konularda yardim gereksinimi olusturmasi)

C) Bu bilissel bozukluklarin deliryum c¢ercevesi icerisinde olmamasi

D) Bu tablonun herhangi basgka bir ruhsal rahatsizlikla (Major depresif bozukluk,
sizofreni gibi) aciklanamamasi

Demans semptomlarinin erken evrelerde sinsi ve degisken bir sekilde ortaya ¢ikmasi
Klinikte tan1 konulmasi sirasinda zor olabilir (37). Demans tanisi i¢in 6zgiin bir
laboratuvar testi bulunmamaktadir. Demans tanist dykii ve fizik muayene sonrasi
stiphelenmekle birlikte noropsikolojik testlerle konulabilir. Ayirici tanida diger
biligsel bozukluklara yol acan hastaliklarin ekarte edilmesi ile dogrulanir. Bilissel
veya davranigsal bozulma, hasta ile hastayr taniyan birinden alinan Gykiiniin ve
biligsel islevin degerlendirilmesinin bir kombinasyonuna dayanarak teshis edilmelidir
(33)

Demans bazi hastaliklarin primer klinik 6zelligi olabilir. Farkli demans tipleri ayr
Klinik semptomlara ve serebral patolojide ayr1 mikroskopik bulgulara sahip

olabilecegi i¢in ayrim yapmak zor hale gelebilir (5).



2.5.1. Oykii Alma

Bireyin demans yoniinden degerlendirilmesinde en énemli kisim dykii almaktir. Hem
hastadan hem de bir aile iiyesinden veya bakim veren kisiden alinmalidir. Bazi
hastalar unutkanlik sikayeti bildirirken, bazilarinin hastalia iliskin i¢goriisii yoktur
ve bu durumun farkinda olmayabilir. Dolayisiyla bakim veren bir aile iiyesiyle

goriismeyi saglamak son derece dnemlidir (38).

Oykii alirken ileri yas, vaskiiler hastaliklar, kullanilan ilaglar, ailede AH &ykiisii dahil
olmak tizere demans i¢in mevcut olabilecek tiim risk faktorleri sorgulanmalidir (37).
Ozellikle diyabet, hipertansiyon, obezite ve dislipidemi gibi kardiyovaskiiler risk
faktorleri demans gelisimi igin 6nemli etmenlerdir (39). Hastanin 6ykiisiinde dikkat
edilmesi gereken noktalarda hastaligin baslangi¢ sekli, hastaligin seyrinin nasil
oldugu, hastanin mevcut rahatsizliklar1 ve giinliik aktivitelerin degerlendirilmesidir
(40). Bilissel durumun degerlendirilmesinde kisinin 6z bakimi, tuvalet kullanimi,
kendi basina bir yerden bir yere gidebilme, para kullanimi, ilaglarini alabilmesi gibi

glinliik aktivitelerinin hakkinda sorular sorarak bilgi edinilebilir (38).
2.5.2. Fizik Muayene

Demans siipheli hastada fizik muayene demansa sebep olabilecek komorbid
hastaliklarin varligini saptayabilmek i¢in 6nemlidir (32).Fizik muayene, demans
benzeri bulgulara yol agabilen baska hastaliklarin ayirici tanisi i¢in 6nemli bulgular
saglamaktadir (5). AH’da genellikle hastaliga 06zgii fizik muayene bulgusu
olmayabilir. Demansin daha az siklikta rastlanan tiplerinde, fizik muayenedeki
normal dig1 bulgular ipucu olabilmektedir (41). Fizik muayenede aritmi, atriyal
fibrilasyon varligi, yiirime bozuklugu, yakalama refleksi bozuklugu, piramidial
bulgular VaD, Tremor, bradikinezi, postiiral insitabilite, piramidial bulgular

parkinsonian demans sendromu lehine olabilir (42).

Biligsel sikayetleri olan hastalar ayrica noérolojik muayeneden de ge¢melidir.
Norolojik muayenede, apraksi, afazi ve agnozi gibi norobilissel sorunlar da
degerlendirilir.  Gegirilmis serebrovaskiiler olaya ait lateralizan semptom,
parkinsonizmde goriilen rijidite, tremor, bradikinezi gibi bulgularin varligi
arastirilmali ve hastanin yiiriiyiis, denge gibi fonksiyonlari degerlendirilmelidir (32,
38).



2.5.3. Mental Durum Degerlendirilmesi

Demans siiphesi olan hastada oykii, fizik muayene ve mental durumun birlikte
degerlendirilmesi tanis1 i¢in gerekliliktir. Bilissel muayene, bilissel bozulmanin
varligini, siddetini ve Karakterini (6rnegin, dil hafizasi) tanimlar (38). Mental
durumun muayenesinde elde edilen veriler hastanin egitim ve sosyokiiltiirel
seviyesine gore farklilik gosterebilir. Bundan dolayr hastalarin mental durum

muayenesi sonuglar1 degerlendirilirken bu faktorler de géz 6niine alinmalidir.

Biligsel bozukluklarda kesin tan1 koyulmasini saglayan bir biyolojik belirteg veya
laboratuvar testi olmadigi ig¢in, bilissel islevleri degerlendirmek igin gesitli
noropsikolojik testler gelistirilmistir. Bu noropsikolojik testler, yiiksek bilis
fonksiyonlar1 (bellek, akil yiiritme, soyut diisiinme, gorsel-uzaysal yonelim,
yapicilikta yetkinlik, sozel akil vyiriitme vb.) degerlendirilir (5). Bilissel
degerlendirmelerdeki performans bazen altta yatan etiyolojiye dair ipuclar
saglayabilir (39).

Bilissel islevleri degerlendirme agisindan Mini Mental Durum Testi(MMSE)
demansin ilk degerlendirmesi igin siklikla kullanilmaktadir (43). MMSE, uygulamasi
kolay, hizli ve biligsel yikimin progresyonunu takip edebilen 6nemli bir testtir.
Oryantasyon, sozel bellek ve kompleks dikkatin yani sira adlandirma, tekrarlama,
okuma, yazma gibi lisan fonksiyonlarini 6lgen bir testtir. Alzheimer tipi demansin
kesitsel ve boylamsal takibi i¢cin MMSE oldukga yararlidir (42). Fakat tek basina AH
kesin tanisin1 koymak igin yeterli degildir. Klinik ve diger testlerle desteklenmelidir
(12).

MMSE, zaman ve yer yonelimi, kayit etme, dikkat, kisa siireli hatirlama, tanidik
Ogeleri adlandirma, ortak bir ifadeyi tekrarlama, yazili talimatlar1 okuma, bir sekil
olusturma ve ii¢ asamali bir sézlii komutu takip etme becerisi dahil olmak iizere
cesitli Dbiligsel islev alanlarin1 degerlendirir (44). MMSE, 7 alt fonksiyonu
degerlendiren sorular icermektedir (45). MMSE sonucu toplam 30 puan, herhangi bir
bozulma olmadigimni gosterir. Genel popiilasyonda 26-30 arasi puanlar normal kabul
edilir.20-25 arasinda puan alan hastalar hafif biligsel bozukluga sahiptir. Aligveris,
finans, ilag¢ kullanimi ve yemek hazirlama gibi giinliik yasam aktivitelerinde sorunlar
yasayabilirler, fakat genellikle destekle kendi baslarina yasayabilirler.10-20 arasinda
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puan alanlar orta diizeyde bilissel bozukluga sahiptir, genellikle bagimsiz yagayamaz
ve giyinme, tuvaleti kullanma gibi temel faaliyetlerde sorunlar yasamaya baglar.0-10
arasindaki puanlar ciddi bilissel bozulmay1 gostermektedir. Hastalar yemek yeme ve
yiiriime dahil tiim temel aktivitelerle ilgili sorunlar yasayacaklardir (44). Demansi
olan hastalarda skorun yilda ortalama 3 puan, HBB olan hastalarda ise 1 puan diisme

egiliminde olmasi tipik bir durumdur (32).

MMSE disinda, Mini-Cog, Montreal Bilissel Degerlendirme Olcegi gibi testler de
tarama testi olarak kullanilabilmektedir (46). Montreal Bilissel Degerlendirme Olgegi
(MoCA) 6zellikle HBB’yi saptamakta hekimlere yardimci olmak igin gelistirilmistir.
Sosyokiiltirel ve egitim seviyesi yanliligina karst duyarliliginin azalmasi ve
hassashiginin gelistirilmesi nedeniyle giivenilir bir testtir (47). Ozellikle MMSE test
skoru normal olan fakat bellek yakinmalari olan hastalarda kullanilir. Soyut diisiinme

alan1 ve yiiriitiicti islevleri MMSE’ye gore daha iyi dlger (48).
2.5.4. Laboratuvar Testleri

Demansin sekonder nedenlerini ekarte etmek ve yaslh hastalara genellikle eslik eden
durumlar1 belirlemek igin laboratuvar testleri gereklidir (37). Yasl: bir hasta biligsel
bozulma sikayetiyle degerlendirilirken tiroid fonksiyon testleri, vitamin B12, tam kan
sayimi, elektrolitleri, iire, kreatinin, glukoz, ve karaciger fonksiyon testleri gibi
parametreleri mutlaka degerlendirilmelidir (32). Demansin sadece metabolik
nedenlerini degil, ayn1 zamanda demansi kétiilestiren komorbiditeleri de saptamak

icin hastalara laboratuvar testleri yapilmalidir (49).

Amerikan Noroloji Akademisi de demans siiphesinde laboratuvar degerlendirmesi
icin rutin olarak B12 ve tiroid uyarict hormon diizeylerinin 6l¢iilmesini dnermektedir
(50). Bu testler ile hastada bilissel bozukluga neden olabilecek vitamin B12
yetmezligi, tiroid hastaliklari, anemi, enfeksiyon, karaciger ve bobrek hastaliklar

gibi tanilarin gozden gegirilmesi amaglanmaktadir (32, 37).

Eger ciddi klinik siiphe duyuluyorsa HIV ve latent sifiliz gibi bulasici hastaliklar ve
diger etiyolojiler de yoniinden de taramalart yapilmalidir (32, 39). Risk altindaki

bireyler disinda rutin degerlendirmenin bir pargasi olarak onerilmemektedir (39)
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2.6. Demans Tipleri

Demansin varligint belirledikten sonra, nedene yonelik olarak degerlendirilmesi ve
simiflandirilmasi Klinik muayene, laboratuar testleri ve nérogoriintiilleme yontemleri
ile yapilabilir. Tam1 ve tedavi yaklasiminda bu siniflamalar sistematik yaklasim
saglamakta, hastaligin klinik, laboratuar &zellikleri ile bir biitiin halinde
degerlendirilmesi miimkiin olmaktadir. Demans sendromlar1 primer(ndrodejeneratif)

demans ve sekonder demans olmak tizere 2 sekilde siniflandirilabilir (51).
2.6.1. Birincil Demans

Birincil demanslar beyindeki néronlarin ilerleyici ve geri dondiiriilemez yikimindan
kaynaklanir. Demansta biiyiik bir bolim olusturan AH’nin da igerisinde oldugu bu
hastaliklar, ¢ogunlukla hastaliga 6zgii patolojik birikimler birakarak (Ornegin;
AH’de senil plak ve norofibriler yumaklar) beynin belirli alanlarinda néron ve sinaps
kaybina yol agmaktadir. Norodejeneratif demanslarin tamami yillar i¢inde ilerleyen

bir seyre sahiptir (42, 51).

Tablo 3. Birincil Demans Nedenleri (42)

Alzheimer hastali1

Lewy cisimcikli demans

Parkinson hastalig1 demansi

Fronto-temporal demans

Multi-sistem atrofiler

Parkinson dis1 hareket bozukluklari (Huntington hastaligi, Wilson Hastalig1)
Prion hastalig1 (Creutzfeldt-Jakob hastaligi, Fatal familyal insomni)

Multipl skleroza bagli demans

2.6.2. ikincil Demans

Sistemik, norolojik ya da psikiyatrik bir hastaligin seyri sirasinda, klinik
semptomlarinin yani sira demansa da neden olmasi durumunda, s6z konusu demans
ikincil demanslar altinda siniflanir (42). Bu gruptaki demanslarin ¢ogunlugu VaD
olusturmaktadir. Ikincil demanslar ilerleyici ancak potansiyel olarak geri
dondiiriilebilir siireglerden kaynaklanir (52). Sekonder demans sendromlar1 tiim
demanslar icerisinde tedavi edilebilir 6zellikler tagimasi nedeniyle ¢ok Onemlidir

(51).
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Tablo 4. ikincil Demans Nedenleri (42)

Vaskiiler Demanslar
» Multi-infarkt demans
+ Binswanger hastalifa
» Stratejik infarkt demansi
» Serebral otozomal dominant arteriopati subkortikal infarktlar
+ Postanoksik
Normal basinch hidrosefali
Toksik/Metabolik demanslar
»  Wernicke-Korsakoff Hastali31
« BI12 vitamin eksikligi
+ Hipotiroidi
» Kronik karaciger hastalig
+  Organik ¢oziiciilere maruz kalma
o llaclar
infeksiyunlar
» HerpesSimplex ansefaliti
+ Norosifiliz
+ Kronikmenenjitler
» Subakut sklerozan panensefalit
»  Progresif multifokal l6koensefalopati
» HIV-demans kompleksi
s Whipple hastalifa
Kafa ici yer kaplayici hastaliklar ve travma
» Neoplazi
» Subdural hematom
» Dementia pyjilistika

Otoimmun-inflammatuar hastahklar
»  Multipl skleroz
» Behgethastaligi
» Sarkoidoz
» Sistemik vaskiilitler
« Primer sinir sistemi vaskuliti
» Parancoplastik limbikensefalit
« Nonvaskiilitik otoimmiin inflamatuar meningoensefalit

Demansin birincil etiyolojisi tedavi edildiginde geri dondiiriilebilir bir nedeninin
olmasi, hastanin kesin olarak tamamen iyilesmesi anlamina gelmemektedir. Bu
nedenle bu demanslara potansiyel olarak tedavi edilebilir sekilde yaklasmak daha
uygundur. Tedavi edilebilir demanslar olduk¢a nadirdir. Bu grup tiim demanslarin

yaklasik %1,5"ini olusturmaktadir (53).

Ikincil demanslar igerisinde diger bir grup ise beyni etkileyen sistemik hastalik ve
durumlardir. Bunlar demans ile birlikte ortaya g¢ikabilecegi gibi, hastaliklarin seyri

sirasinda da demans tablosu olusabilmektedir (54). Bununla birlikte, demansin birgok
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metabolik nedeni deliryum ile Ortiistiigii igin “geri doniisiimlii demans” terimi

tizerinde bazi karigikliklar vardir (55).

Tablo 5. Biligsel Fonksiyonlari Etkileyen Sistemik Hastalik Ve Durumlar (51)

Metabolik niitrisyonel | Vitamin B12, BIl, folat eksikligi kardiak, pulmoner,
hepatik veya renal yetmezlik, porfiri

Endokrin Hipo-hipertiroidizm, paratiroidzm, Cushing sendromu,
Adison hastaligi, DM, insiilinoma, uzamis hipoglisemi
Toksik Ilaclar, kronik alkolizm, agir metaller veya organik

maddeler, karbon monoksit, diyaliz demansi

Sistemik immiin aracili | SLE, vaskiilitlerle birlikte diger kollajen doku hastaliklari,
veya inflamatuar Hashimoto ensefalopatisi, Behcet hastalifi, sarkoidoz,
hastaliklar paraneoplastik limbik ansefalitler

2.7. Alzheimer Hastaligi

AH demansi, yasla iliskili ve sonugta 6liimle sonuglanan belirli bir bilissel ve islevsel
diisiisiin baslangicin1 ve seyrini ifade eder (56). Diinya Saghk Orgiitii tarafindan
kiiresel bir halk sagligi onceligi olarak kabul edilmektedir (57).

Alzheimer hastaliginin mevcut modelleri, semptom baslangicindan en az 20 yil 6nce
baglayan, beta-amiloidden zengin noritik plaklarin ve norofibriler yumaklarin

kademeli birikimi ile karakterize edilen bir “klinik 6ncesi” asamayi igerir (7).

AH’de semptomlar sinsi bir sekilde baslar ve yavas yavas ilerler, klasik olarak
bagvuru semptomu olarak hafiza kayb1 olur (58). AH'de bellek bozulmasi 6ne ¢ikan
bulgu olsa da, diger bilissel alanlarin katilimi da yaygmdir (59). Hastaligin tipik
formlarinda, diger kognitif bozukluklar, bellek bozukluklariyla birlikte yada daha
sonra ortaya ¢ikarlar (42). Yiriitiict islev bozuklugu, 6zellikle yeni durumlar igin
problem ¢6zme, soyutlama, akil yiiriitme, karar verme ve yargilamada eksikliklerle
sonuglanir. Ornegin, AH bireyleri genellikle bir tatil planlamak veya bir is anlagmas1

yapmak gibi karmasik gorevleri yerine getirmekte zorluk ¢ekerler (59).

AH erken evrede hastalar zaman kavraminda sorunlar yasanmaya baslar. Yakin
bellek kaybi mevcuttur. Ancak heniiz davranigsal sorunlar yasamazlar ve sosyal
yasantida belirgin bir bozulma goriilmez. Dolayisiyla kisi bagimsiz olarak hayatini
siirdiirebilir. Ileri evrede ise hasta 6z bakimmi yapamaz durumdadir ve tamamen
bagimhdir. Kiside davramis degisikligi, hareket bozuklugu, haliisinasyonlar ve

ndbetler ortaya ¢ikabilir. Hasta en yakinlarini ve hatta kendini tantyamaz (42, 57).
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Kesin tani otopsi veya biyopsiden elde edilen AH’ye 6zgii beyin hiicrelerindeki
histopatolojik degisimlerin gosterilmesi ile yapilir. Fakat pratikte histopatolojik tani
her zaman mimkiin olmamaktadir (57). AH tanisi, laboratuvar testleri ve
norogoriintiileme yoluyla diger demans nedenlerini dislarken, bireyin dykiisiiniin ve
Klinik muayenenin hastaligi disiindiiren 6zelliklerinin  tanimlanmasia  ve

degerlendirilmesine dayanir (59).
2.8. BI12 eksikligi ve Demans

B12 vitamini eksikligi makrositik aneminin yaygin bir nedenidir ve noropsikiyatrik
semptomlarla sonuglanabilir (55). B12 vitamini eksikliginin ana nedenleri zayif diyet
alimi, pernisiydz anemi, gida-kobalamin malabsorpsiyonu, atrofik gastrit, mide ve
ileum rezeksiyonu, crohn hastaligi, ¢6lyak hastaligi gibi durumlardir (52, 55). Diinya
capinda, gidalardan B12 vitamini aliminin azalmasi, muhtemelen B12 vitamini

eksikliginin en yaygin nedenidir (60).

B12 vitamini eksikligi geri doniisiimlic demansin ender nedenlerindendir. Bir
arastirmaya gore, diisik B12 Vitamini seviyeleri, norodejeneratif durumlar ve

bazilar1 demans kriterlerini karsilayabilen bilissel bozulma ile iliskilidir (55).

Uzun siiredir devam eden demans disinda, B12 vitamini eksikliginin hemen hemen
tim belirtileri tedavi altinda geri donisiimliidiir. Bu nedenle geriatrik hastalarda
vitamin B12 eksikliginin atipik belirtilerini erken bir asamada teshis etmek ve tedavi

etmek onemlidir (60).

B12 vitamini eksikliginde semptomlar biligsel gerileme, noropati, miyelopati ve
duyusal néropati de eksiklikle iliskilendirilmistir (61). Ozellikle ciddi eksikliklerde
biligsel fonksiyonlar bozulma goriilebilir. Diisiincenin yavaslamasi, bazen kafa
karigikligi, hafizanin  bozulmast ve depresif benzeri bozukluklar, hatta

haliisinasyonlarin hakim oldugu otantik demans sendromlarina yol agabilir (53).
2.9. Tiroid Hastaliklar1 ve Demans

Hipotiroidizm, tiroid hormonunun yetersizligi veya nadiren etkisiz kalmasi
sonucunda ortaya ¢ikan bir hastaliktir (62). Hipotiroidi geri doniisiimlii demansin en
onemli nedenlerinden biridir. Literatiirde yer alan gesitli vaka calismalari

hipotiroidizmde demansin tersine gevrilebilirligini gostermistir ve bu nedenle tiroid
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fonksiyon testleri ayirici tanida vazgegilmezdir (63). Tiroid hastaliklariyla iliskili
biligsel bozuklugun geri dondirilebilirlik derecesi, muhtemelen altta yatan

etiyolojiye ve siireye bagli olarak degisir (64).

Hipotiroidizm, sebep oldugu unutkanlik, konsantrasyonda azalma, diisiincelerin
yavaslamasi, 0grenme gligliigii, apati gibi zihinsel islevlere iliskin semptom ve
bulgulart ile 6zellikle yaslilarda Alzheimer ve diger bilissel bozukluklarla karisabilir
(62, 63).

Hashimoto'nun ensefalopatisinde ise hastalik akut ile subakut arasinda seyreder ve
cogunlukla mental konfiizyon, uyaniklik bozukluklari, kismi veya jeneralize
epileptik nobetler ve hatta genellikle miyoklonik anormal hareketlerle iliskilidir.
Cogu klinik vaka ensefalit veya vaskiilit semptomlari ¢ercevesinde olusurken, birkag
vaka yaniltici olabilir ve dejeneratif demansi diisiindiirebilir. Bu nedenle, dalgali
afazi, hafiza ve oryantasyon bozukluklari, haliisinasyonlar, zuliim sanrilar1 igeren

noropsikiyatrik formlar tarif edilmistir (65)
2.10. Demir eksikligi anemisi ve Demans

Demir eksikligi anemisi (DEA), yash popiilasyonu etkileyen en onemli saglik
sorunlari arasindadir. DEA, tek basina veya folat ve/veya vitamin B12 eksikligi ile
birlikte yash bireylerdeki tiim anemilerin yaklasik %20'sini olusturur (64). Kanama,
malabsorbsiyon, beslenme yetersizligi, gastrointestinal sistem patolojileri gibi
sebepler DEA’ya sebep olabilir (65).

Demir eksikligi anemisi Ozellikle geriatrik popiilasyonda fiziksel ve biligsel
fonksiyonlar etkilemektedir (65). Oksijen tasinmasi ve depolanmasinda 6nemli rol
oynayan demirin kronik eksikligi bilisi dogrudan etkiler (64). Demir eksikligi
anemisinin  biligsel ~ fonksiyonlart  etkilemesindeki  diger  mekanizmalar,
norotransmitter seviyelerinde azalma, sinir iletimindeki hipomiyelinizasyona ve
néromatiirasyonun bozulmasi ile ilgilidir (66). Baz1 ¢alismalar bu hastalarda demir
takviyesinin enstriimental giinlik yasam aktiviteleri, beslenme durumu, bilissel
islevler, kas giicii ve performans lizerinde 6nemli bir pozitif etkiye sahip oldugunu

gostermektedir (65).
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2.11. Diyabetes Mellitus ve Demans

Diabetes Mellitus(DM) komplikasyonlar: agisindan bir damar sistemi hastaligidir.
Diyabet hastalar1, kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastalik gelistirme agisindan
oldukga yiiksek bir riskle karsi karsiyadir (67). Cok sayida ¢alisma, Tip 2 DM'nin
ozellikle yash bireyler arasinda, ¢esitli biligsel testlerde diisiik performans ile iligkili
oldugunu bildirmektedir. Ancak, bu iliskinin altinda yatan neden yeterince agik
degildir (68). Ozellikle insiilin rezistansina bagli olan DM gibi bozukluklarin demans
ile iligkisi arastirilmaktadir. Tip 2 DM/bozulmus glukoz toleransi, obezite veya
santral adipozite, dislipidemi, hipertansiyon, iskemik durumlar, kardiyovaskiiler

hastaliklar gibi durumlar demans ile iliskisi bulunabilen bozukluklardir (54).

Progresif endotel disfonksiyonunun diyabetin 6nemli bir 6zelligi olmasi nedeniyle,
beyin damar sistemi ve beyin fonksiyonu iizerinde etkisi oldugu diistiniilmektedir.
Dokulardaki vaskiiler islev bozuklugu dogrudan diyabetle iligkili gozlemlenebilir
degisikliklere yol ag¢sa da, merkezi sinir sistemi islevindeki degisikliklerin DM ile
iliskisi daha sinsi ve daha az tahmin edilebilir durumdadir. Bununla birlikte, son
Klinik kanitlar, kan-beyin bariyerinde diyabetin neden oldugu degisikliklerin
vaskiiler demans, ventrikiiler hipertrofi, lakiiner enfarktiis, kanama insidansinda
artisa yol actigin1 ve Alzheimer hastalifi i¢in predispozan bir faktdr olabilecegini

diistindiirmektedir (68).

Tip2 DM'li kisilerin giinlik yasamlarinda bilissel islevlerde hafif-orta derecede
azalma bilgi isleme hizi, bellek, dikkat ve yiiriitme islevi gibi bilissel alanlarda
saglam bireylere gore daha az performans gosterdigini gostermistir. Kronik
hiperglisemi ve mikrovaskiiler komplikasyonlar hem tip 1 hem de tip 2 diyabet igin

ortak olan 6nemli risk faktorleridir (69).
2.12. Birinci Basamakta Demans

Aile saghgt merkezleri cesitli saglik problemleri ile basvuran yash bireylere saglik
hizmeti sunmaktadirlar. Aile hekimleri giinliik poliklinik ¢alismalari veya ev
ziyaretleri sirasinda biligsel problemleri olan hastalar ile karsilasabilmektedir (70).
Aile hekimleri bu hastalar1 tanima, tespit etme, gerekli kurulusa yonlendirme ve
uygun tedavi almalarin1 saglamak konusunda 6énemli bir konumda bulunur. Birinci

basamakta hizmet veren aile hekiminin demans yonetimindeki rolii, multidisipliner
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bir yaklasim icinde erken tani ve uygun tedavi almalarini saglamaktir. Ayrica
hastaligin seyri sirasinda ortaya c¢ikabilen sorunlart yoneterek aileye ve bakim

verenlere rehberlik edebilmektir (5).

Bilissel bozukluk ile gelen bir hastaya herhangi bir tanisal test uygulanmadan once,
hastanin anamnezi, mevcut hastaliklari, fizik muayenesi ve laboratuvar bulgular
dikkate alinmalidir. Clinkii bu bulgular demans tanist i¢in olduk¢a 6nemlidir (31).
Demans siiphesiyle degerlendirilen bir hastada, demansi taklit eden ¢esitli durumlar
(6rn. depresyon, hipotiroidizm) gézden kagabilir ve tespit edilirse potansiyel olarak
geri dondiiriilebilir (37).

Aile hekimleri bu konuda néroloji ve psikiyatri uzmanlart ile is birligi i¢inde bilissel
bozuklugu olan kisilere ve ailelerine bakim verme ve destek saglama i¢in en uygun

konumda olan hekimlerdir (5)
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1 Arastirmamn Tipi
Arastirmamiz analitik, kesitsel ve retrospektif tipte bir ¢alismadir.

3.2 Arastirmanin Evreni

Calismamiz 01.01.2019 ile 31.12.2021 tarihleri arasinda Samsun Gazi Devlet
Hastanesi noroloji poliklinigine biligssel bozuklukla bagvuran 18 yas iizeri hastalari
icermektedir. Tibbi kayitlarinda yas, cinsiyet, tani, hemogram, glukoz, vitamin B12,
TSH(Tiroid stimiilan hormon) tetkikleri ve MMSE puan diizeyleri mevcut olan
toplam 250 adet hasta dahil edildi.

3.3 Arastirmaya Dahil Edilme Kriterleri
% 18 yasindan biiyiik olmak

% Samsun Gazi Devlet hastanesi Noroloji poliklinigine 01.01.2019-31.01 2021

tarihleri arasinda bilissel bozukluk ile bagvurulmasi

¢ Bagvuran hastalarin arastirilan konuya yonelik gerekli fizik baki, mental

durum degerlendirmesi ve laboratuvar tetkiklerinin yapilmis olmasi
3.4 Istatiksel Analiz

Istatistiksel analizler IBM SPSS Statistics 25.0 yazilimi kullanilarak yapilds.
Hastalarin tanimlayici verileri frekans tablolar1 seklinde verilmistir. Calisma verileri
degerlendirilirken tanmimlayici istatistiksel metodlar (ortalama, standart sapma,
frekans, yiizde, en az, en ¢ok kullanildi. Kategorik degiskenlerin karsilagtirilmasi igin
Chi square test kullanilmistir. Bagimsiz degiskenler arasinda anlaml farklilik olup
olmadigmi belirlemek iizere parametrik testlerden Independent Samples T testi ve
Anova testi uygulanmistir. Gruplar arasinda anlamli fark ¢ikmasi durumunda,
anlamliligin  hangi gruplar arasinda oldugunu belirlemek amaciyla post-hoc
testlerinden Tukey testi kullanilmigtir. Bagimli bir degisken ile bir veya daha fazla
bagimsiz degisken arasindaki iliskiyi belirlemek ig¢in regresyon analizi igin

kullanilmistir. Biitiin testlerde p<0.05 istatistikge anlamli kabul edilmistir.
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3.5 Etik Kurul izni

Bu ¢aligma i¢in Ondokuz Mayis Universitesi (OMU) Klinik Arastirma Etik Kurulu
Yonergesine gore 01.07.2022 tarih ve 2022/295 karar numarali Etik Kurulu onay1
alimmustir (EK-1).
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4. BULGULAR

Calisma 152 kadin, 98 erkek olmak iizere toplam 250 kisi lizerinden degerlendirildi
(Sekil 1).

Cinsiyet

= Kadin = Erkek

Sekil 1. Hastalarin cinsiyete gore dagilimi

Calismaya katilanlarin ortalama yasi (N = 250) 76,7 yildir. (SD + 6,72, en az-en ¢ok
62-96) bulunmustur. Calismaya dahil edilen 250 katilimcinin tibbi kayitlardan elde
edilen MMSE, vitB12, TSH, Glukoz, Hb, MCV, MCHC, PLT, WBC

parametrelerinin istatiksel verileri asagida verilmistir.

Tablo 6. Hastalarin parametrik verilerin degerlendirilmesi

Enaz En ¢ok Ort SD
Yas 62 96 76,7 6,72
MMSE 4,00 28,00 19,1520 5,232
B12 27,00 2000,00 379,4388 273,762
TSH ,02 19,20 2,1764 2,657
Glukoz 69,00 526,00 135,8440 71,006
Hb 5,00 16,89 12,5858 1,72
MCV 62,30 141,00 86,5079 6,622
MCHC 33,90 36,40 33,2548 2,27
PLT 31 486 242,93 75,564
WBC 3 18 7,18 2,255

Ort :ortalama, n :sayvi, SD: stendart sapma

Katilimcilarin tibbi kayitlarindaki TSH, vitB12, Glukoz, Hb testleri laboratuvar
sonuglarinin  referans diizeylerine gore degerlendirilmesi asagidaki tabloda

verilmistir.

Calisma katilimcilarinda TSH hormon diizeyleri degerlendirilmesinde 24 hastada
referans degerinden yiiksek, Vitamin B12 diizeyleri 26 hastada referans degerinden

disiik, glukoz diizeyleri 138 hastada referans diizeyine gore asikar diyabet, 28
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hastada bozulmus aglik glukozu, Hb diizeyleri 42 hastada referans degerinden diisiik

diizeylerde saptanmustir.

Tablo 7. Hastalarin TSH, vitB12, Glukoz, Hb diizeylerinin degerlendirilmesi

n %
TSH Normal 226 90,4
Yiiksek 24 9,6
Diisiik 26 10,4
B12 Normal 214 85,6
Yiiksek 10 4
Normal 84 33,6
Glukoz Boz. aglik 28 11,2
glukozu
Asikar diyabet 138 55,2
Diisiik 42 16,8
Hb Normal 186 74,4
Yiiksek 22 8,8

On tanilara bakildiginda 197 hastada birincil demans, 44 hastada ikincil demans, 19
hastada hafif bilissel bozukluk diisiiniilmiistiir. Birincil demans ile ikincil demans
gruplar1 ve yas ortalamasi agisindan bakildiginda gruplar arasinda istatiksel olarak
anlaml fark gorilmemistir (t=1,691, p=0,092). Cinsiyetler agisindan bakildiginda
her iki grup arasinda istatiksel agidan fark goriilmemistir (x’= 0,82, p=0,96).
Katilimcilarin yas ve cinsiyete gore demans On tanilarimin dagilimlar asagidaki

tabloda verilmistir.

Tablo 8. Hastalarin yas ve cinsiyete gore 6n tanilarin dagilimi

Birincil Demans ikincil demans Hafif Bilissel Bozukluk
Ort n % SD Ort n % SD Ort n % SD
Yas 77,44 %78,8 6,66 | 75,3 %13,6 6,48 | 72,05 %7,6 5,79
5
120 %78,9 21 %138 11 %7,2
Kadin
Erkek 77 %78,6 13 %13,3 8 %82
Ort : ortalama, n :sayi, SD: standart sapma
Hastalarin MMSE puanlarina gore saptanan kognitif bozukluk gruplar

degerlendirildiginde 98 hastada hafif kognitif bozukluk, 97 hastada orta diizeyde
kognitif bozukluk, 20 hastada ciddi kognitif bozukluk, 35 hastada ise normal kognitif
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fonksiyonlar  saptanmistir.  Cinsiyete  gore  kognitif  bozukluk  gruplari

karsilagtirildiginda herhangi bir fark goriilemedi. (x*=5,846, p=0,119)

Tablo 9. Hastalarin kognitif bozukluk smiflamalarina gore cinsiyetlerinin

karsilastirilmasi
Normal Hafif Orta Ciddi TOTAL
Kognitif Kognitif Kognitif
Bozukluk Bozukluk Bozukluk
Kadin n 20 53 63 16 152
% cinsiyet 13,2% 34,9% 41,4% 10,5% 100,0%
% siniflama 57,1% 54,1% 64,9% 80,0% 60,8%
% Total 8,0% 21,2% 25,2% 6,4% 60,8%
Erkek n 15 45 34 4 98
% cinsiyet 15,3% 45,9% 34, 7% 4,1% 100,0%
% siniflama 42,9% 45,9% 35,1% 20,0% 39,2%
6,0% 18,0% 13,6% 1,6% 39,2%
Total n 35 98 97 20 250
% cinsiyet 14,0% 39,2% 38,8% 8,0% 100,0%
% siniflama 100,0%  100,0% 100,0% 100,0% 100,0%
% Total 14,0% 39,2% 38,8% 8,0% 100,0%

Vakalarin parametrik verileri ile cinsiyetleri arasinda karsilastirmak i¢in Independent
Samples-T testi uygulanmistir. MMSE puanlart cinsiyete gore karsilastiginda
erkeklerin ortalama puan1 20,1 + 4,6 iken, kadinlarin ortalama puaninin 18,5 + 5,4
oldugu goriilmiistiir. Cinsiyet ve MMSE puanlar1 arasinda istatistik olarak anlamli bir
fark saptanmistir (t=-2,428, p=0,016). Hemoglobin diizeyleri cinsiyete gore
karsilastirildiginda erkeklerin ortalama degeri 13,23 + 1,72, kadinlarin ortalama
degeri 12,1 + 1,6 oldugu goriilmiistiir. Cinsiyet ve hemoglobin diizeyleri arasinda
istatistik olarak anlamli bir fark saptanmistir (t=-5,025, p=0,0). Diger parametreler ile

cinsiyetler arasindaki fark istatiksel olarak anlamli goriilmemistir.
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Tablo 10. Hastalarin parametrik verilerinin cinsiyete gore karsilastiriimasi

N Ort SD
Cinsiyet
MMSE Kadin 152 18,5132 5,480
Erkek 98 20,1429 4,679
B12 Kadin 152 388,21 299,9
Erkek 98 365,83 228,14
TSH Kadin 152 2,132 2,49
Erkek 98 2,244 2,91
Glukoz Kadmn 152 136,86 71,67
Erkek 98 134,255 70,29
Hb Kadin 152 12,16 1,6
Erkek 98 13,23 1,72

Calismada MMSE puan degerleri ortalamasi birincil demansta 18,53+5,1, ikincil
demansta 19,47+5,22 ve hafif bilissel bozuklukta 254+2,18 bulunmustur. TSH
diizeyleri ortalamasi birincil demansta 1,77+1,36, ikincil demansta 4,52+5,86 ve
hafif bilissel bozuklukta 2,12+1,47 bulunmustur. Glukoz diizeyleri ortalamasi birincil
demansta 117£31,75, ikincil demansta 252+122,27 ve hafif bilissel bozuklukta
122,2+42,48 bulunmustur.

Caligmadaki katilimcilarin parametreleri Anova testi ile degerlendirildiginde birincil
demans, ikincil demans ve hafif bilissel bozukluk arasinda, MMSE puan degerleri,
TSH diizeyleri, glukoz diizeyleri ve yas arasinda istatiksel olarak anlamh

bulunmustur (p<0,05).
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Tablo 11. Hastalarin Parametrik verilerinin 6n tanilarina gore degerlendirilmesi

N Ort SD Enaz| Encok| F p
MMSE  birincil 197 1853 5,1 4 27
demans
ikincil 34 1947 522 8 28 14,7 00
demans
Hafif bilissel 19 25,00 2,18 18 28
bozukluk
B12 birincil 197 378,2 293,16 27 2000
demans
ikincil 34 408,7 215,15 50 1066 0,396 0,674
demans
hafif bilissel 19 339,6 112,70 200 577
bozukluk
TSH birincil 197 1,77 1,36 ,02 8,6
demans
Ikincil 34 4,52 5,86 31 19,2 17,6 ,00
demans
hafif biligsel 19 2,124 1,47 44 6,79
bozukluk
Glukoz birincil 197 117 31,75 69 226
demans
ikincil 34 252 122,27 77 526 90,8 ,00
demans
hafif bilissel 19 122,2 42,48 91 244
bozukluk
Hb birincil 197 1253 1,73 5 16,89
demans
ikincil 34 12,65 1,98 9,6 16,8 142 AT7
demans
hafif bilissel 19 13,02 ,96 11,8 15,3
bozukluk
Yas birincil 197 77,43 6,66 62 96
demans
ikincil 34 75,35 6,48 62 87 6,68 ,001
demans
hafif bilissel 19 72,05 5,78 64 84
bozukluk

n: sayi, Ort:ortalama, SD:standart sapma

Calismadaki parametreler Tukey Testi ile degerlendirildiginde MMSE puan

degerleri, hafif biligsel bozukluk ile birincil demans arasinda ve hafif bilissel

bozukluk ile ikincil demans arasinda istatiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).

MMSE puan degerleri, birincil ve ikincil demans arasinda ise istatiksel olarak

anlamli bulunmamustir (p=0,56). Hastalarin TSH ve glukoz diizeyleri, birincil

demans ile ikincil demans arasinda ve hafif biligsel bozukluk ile ikincil demans
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arasinda istatiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05). Hastalarin yaslar1 arasindaki

fark hafif bilissel bozukluk ve birincil demans arasinda istatiksel olarak anlamli

bulunmustur (p<0,05). Calismada vitamin B12 ve hemoglobin diizeyleri agisindan

demans On tanilar karsilastirildiginda ise istatiksel olarak anlamli bulunmamistir

(p=0,82).

Tablo 12. Hastalarin parametrik verilerinin 6n tanilarina gore olusan farkliliklar

acgisindan karsilastirilmasi

Ort Fark SD p 95% Giiven Arahg:
Alt siir Ust smir
MMSE birincil ikincil -0,93759 0,92210 0,567 -3,1118 1,2366
demans demans
hafif biligsel ~ -6,46701" 1,19278 0,000 -9,2795 -3,6545
bozukluk
ikincil hafif biligsel ~ -5,52941" 1,42221 0,000 -8,8829 -2,1759
demans bozukluk
B12 birincil ikincil -30,57717 50,96395 0,820 -150,7466 89,5923
demans demans
hafif biligsel ~ 38,52391 65,92447 0,829 -116,9214 193,9692
bozukluk
ikincil hafif biligsel ~ 69,10108 78,60521 0,654 -116,2445 254,4467
demans bozukluk
TSH birincil ikincil -2,75034" 0,46358 0,000 -3,8434 -1,6573
demans demans
hafif biligsel ~ -0,34837 0,59966 0,830 -1,7623 1,0656
bozukluk
ikincil hafif bilissel ~ 2,40197" 0,71501 0,003 0,7160 4,0879
demans bozukluk
Glukoz birincil ikincil -134,96238" 10,05074 0,000 -158,6613 -111,2634
demans demans
hafif biligsel  -5,16671 13,00114 0,917 -35,8225 25,4891
bozukluk
ikincil hafif bilissel ~ 129,79567" 15,50194 0,000 93,2432 166,3482
demans bozukluk
Hb birincil ikincil -0,12437 0,32121 0,921 -0,8818 0,6330
demans demans
hafif biligsel  -0,49510 0,41551 0,459 -1,4748 0,4846
bozukluk
ikincil hafif biligsel  -0,37073 0,49543 0,735 -1,5389 0,7975
demans bozukluk
Yas birincil ikincil 2,08360 1,22134 ,205 -,7962 4,9634
demans demans
hafif bilissel ~ 5,38392" 1,57986 ,002 1,6587 9,1091
bozukluk
ikincil hafif bilissel ~ 3,30031 1,88375 ,188 -1,1414 7,7421
demans bozukluk
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MMSE puan degerleri arasindaki istatiksel farkin hafif biligsel bozukluk 6n tanisina
sahip hastalarin ortalama MMSE puanindan kaynaklandigi goriilmiistiir. Birincil ve
ikincil demans 6n tanili hastalarin ortalama MMSE degerleri orta kognitif bozukluk
siniflamasina girerken, hafif biligsel bozukluk 6n tanili hastalarin ortalama MMSE

degeri hafif biligsel bozukluk iist sinirindadir.

Tablo 13. Hastalarin MMSE puan diizeylerinin 6n tanilari agisindan karsilagtirilmasi

MMSE

N 1 2
birincil demans 197 18,5330
ikincil demans 34 19,4706
hafif bilissel bozukluk 19 25,00
Sig. 0,713 1,000

TSH diizeyleri arasindaki istatiksel farkin ikincil demans 6n tanili hastalarin ortalama
TSH diizeylerinden kaynaklandigi goriilmiistiir. Birincil demans ve hafif biligsel
bozukluk 6n tanili hastalarin TSH diizeyleri ortalamasi normal sinirlarda olup,
sekonder demans on tanili hastalarin TSH diizeyleri ortalamasi referans degerinin

istiinde saptanmustir.

Tablo 14. Hastalarin TSH diizeylerinin 6n tanilar1 agisindan karsilastiriimasi

TSH

N 1 2
birincil demans 197 1,7758
hafif bilissel bozukluk 19 2,1242
ikincil demans 34 4,5262
Sig. 0,831 1,000

Glukoz diizeyleri arasindaki istatiksel farkin ikincil demans 6n tanili hastalarin
ortalama glukoz diizeylerinden kaynaklandig1 goriilmiistiir. Birincil demans ve hafif
biligsel bozukluk 6n tanili hastalarin ortalama glukoz diizeyleri bozulmus aclik
glukozu referans degerleri igerisindeyken, ikincil demans on tanili hastalarin

ortalama glukoz diizeyleri anlamli derecede daha yiiksektir.
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Tablo 15. Hastalarin glukoz diizeylerinin 6n tanilar1 agisindan karsilastiriimasi

Glukoz
N 1 2
birincil demans 197 117,0964
hafif bilissel bozukluk 19 122,2632
ikincil demans 34 252,0588
Sig. 0,917 1,000

Lineer regresyon analizi yapildiginda calismamizdaki MMSE diizeyini etkileyen
faktorler arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark goriilmiistiir. Yaptigimiz analiz
MMSE diizeyini etkileyen faktorlerin %15’ini agiklamaktadir. (R? : 0,126, F=4,997,
p<0,05, Durbin-Watson:1,707)

Tablo 16. MMSE diizeyini etkileyen faktorlerin anlamlilik degeri

Model | R R Adjusted | Std. Change Statistics Durbin-
Square | R Square | Error of Watson
the R F dft | df2 | Sig.F
Estimate | square | Change Change
Change
1 ,397¢ | 0,158 0,126 4,89141 0,158 4,997 9 240 | 0,000 1,707

a. Predictors: (Constant) WBC, MCV, TSH, Glukoz, MCHC, yas, B12, Hb, PLT

b. Dependent Variable: MMSE

Lineer regresyon testi ile ¢alismadaki tiim katilimcilarin MMSE puanlari iizerinde
etkili olan faktorlere bakildiginda sadece yas ve TSH istatiksel olarak anlamli

bulunmustur (p<0,05).

Tablo 17. Hastalarin MMSE diizeylerini etkileyen faktorlerin degerlendirilmesi

Standartlasmamis Standart t p 95,0% B i¢in

Katsay1 Katsay1 Giiven Arahgi

B Std. Beta Alt Ust

Hata Sinir Sinir

Yas -0,243 0,048 -0,312 -5,000 0,000 -0,338  -0,147
B12 -0,001 0,001 -0,073 -1,191 0,235 -0,004 0,001
TSH 0,256 0,118 0,130 2,158 0,032 0,022 0,489
Glukoz -0,003 0,005 -0,038 -0,613 0,540 -0,012 0,006
Hb 0,238 0,195 0,078 1,217 0,225 -0,147 0,622
MCV -0,073 0,050 -0,092 -1,462 0,145 -0,171 0,025
MCHC 0,199 0,139 0,087 1,427 0,155 -0,076 0,473
PLT -0,006 0,005 -0,090 -1,362 0,174 -0,015 0,003
WBC 0,003 0,151 0,001 0,020 0,984 -0,295 0,301

Bagimli degisken : MMSE
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5. TARTISMA

Bellek bozuklugu ve diger bilissel fonksiyonlardaki bozukluklarla karakterize bir
klinik sendrom olan demans, cesitli hastalik ve tibbi durumlardan kaynaklanabilir.
Demansa neden olan hastaliklar, 6zellikle yaslanmakta olan toplumlarda biiyiik bir
saglik sorunu olarak karsimiza ¢ikabilmektedir (71). Demansin goriilme sikligi
yaslanma ile artis gostermektedir. Ulkemizde ise demans sendromu ve alt tiplerinin
prevalans calismalar1 yetersizdir. Bu ylizden 6nemli bir kisim hasta grubun tani
almadig1 diistiniilebilir. Literatiirdeki bazi1 prevalans calismalari ise cografi, irksal,
kiiltiirel gesitli faktorlere gore degismekle birlikte 65 yas ve tlizeri genel niifusun %3 -
11’1nin, 85 yas lizeri niifusun ise %25-47’sinin demansin bir formuna sahip oldugu

distiniilmektedir (72).

Demans ¢ok ¢esitli etiyolojik nedenleri olan bir sendromdur. Demansin etiyolojisinin
aragtirtlmasinin  Onemi, potansiyel olarak geri donlisimli demanslarin tedavi
edilebilme ihtimali bulunmasidir (73). Demans etiyolojik yonden siniflandirildiginda
dejeneratif (birincil) ve dejeneratif olmayan (ikincil) demanslar olarak ikiye
ayrilabilmektedir (29). Dejeneratif, ilerleyici ve geri doniigsiiz birincil demanslarin
en sik goriilen sebebi Alzheimer hastahigidir. Ilerleyici olan fakat potansiyel olarak
geri dondiiriilebilen ikincil demanslarin ise vaskiiler, toksik, metabolik, travma,

hidrosefali, enfeksiyon, kafa i¢i yer kaplayici timorler gibi bir ¢ok sebebi vardir (74).

Demansa sebep olabilen hastaliklarin tanist birinci basamak hekimlerince yapilacak
anamnez, fizik ve norolojik muayene, mental durum muayenesi ve laboratuar
tetkiklerine gore saptanabilir (71). Olas1 bir dejeneratif demansi dogru bir sekilde
teshis etmek i¢in, diger dejeneratif olmayan nedenleri ekarte etmek gerekmekedir.
Demansin dejeneratif olmayan nedenlerinin hepsi olmasa da ¢ogu, 6zellikle erken
teshis edilirse tedavi edilebilecegini sdyleyen yayinlar bulunmaktadir. Bu nedenle
ozellikle birinci basamakta ikincil sebepleri aklimiza getirmemiz gereklidir. ikincil
demanslarda, Alzheimer hastaligi (AH) ve diger dejeneratif demanslara gore daha
erken bir baslangi¢ yasi olmasi, daha hizli bir ilerleme seyri gostermesi ve bir

subkortikal biligsel eksiklik paternini igermesi olasidir (75).

Bu calismada ocak 2019 — aralik 2021 tarihleri arasinda Samsun Gazi Devlet

Hastanesi noroloji poliklinigine biligsel sikayetlerle basvuran 250 hastanin (152
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kadin, 98 erkek) yas, MMSE, laboratuvar verileri (b12, TSH, glukoz, hemogram) ve
olas1 birincil demans, ikincil demans ile hafif bilissel bozukluk ©n tanilari

degerlendirilerek metabolik sebeplerinin sikligin1 saptamay1 amacladik.

Katilimcilarin 6n tanilar karsilastirildiginda olasi birincil demans orani1 %78,8, olasi
ikincil demans oran1 %13,6, hafif biligsel bozukluk orani1 %7,6 olarak goriilmiistiir.
Bu konuda yapilan gesitli ¢alismalarda farkli sonuglar goriilmiistiir. Brezilyada 193
hastada yapilan bir c¢alismada ikincil demans oram1 %19.17 saptanarak
calismamizdan daha yiiksek bir sonu¢ bulunmustur (74). Bunun nedeni yapilan
calismada alkol ve ilag, kafa travmasi, enfeksiyona bagli demanslarin da bu sayi
igerisine dahil edilmesi olabilir. Bir baska ¢alismada ise ayaktan takip edilen 275
hastanin %8 i geri donilisiimlii demans olarak degerlendirilmistir (73). Bu ¢alismada
ise metabolik nedenler ikincil demans nedeni olarak degerlendirilmedigi i¢in daha
diisik bir oran bulunmus olabilir. Hindistan’da yapilan bir ¢alismada da geri
dontisimlii demanslarin goriilme sikliginin degiskenligi {izerinde durulmustur (55).
60 yas alt1 bireylerde daha sik goriiliirken, 65 yas ve lizeri yash bireylerde goriilme
siklig1 oldukca azdir. Potansiyel olarak geri dondiiriilebilir bozukluklarin prevalansi

65 yas alt1 hastalarda %18, 65 yas iistii hastalarda ise sadece %5 olarak bildirilmistir.

Tiirkiye’de yapilan ¢aligmalarda ise demans alt gruplar ile alakali lokal ¢alismalar
yapilsa da, geri dondiriilebilir demans hakkinda kapsamli bir c¢alismaya
rastlanmamustir. Tirkiye’de oOzellikle birinci basamakta bu galismalarin yetersiz
olmasimin sebebi, lilkemizdeki birinci basamakta ¢alisan hekimlerinde nérofobinin

mevcut olmasidir (76).

Diinyada literatiirdeki ¢alismalara bakildiginda ikincil demanslarin potansiyel geri
dondiiriilebilirligi konusu hala tartismalidir. Walstra ve ark.'nin arastirmasinda bir
demans kliniginde 169 hasta geri dondiiriilebilir demans agisindan incelenmistir.
Baslangicta ayaktan takip ve klinik izlemde, potansiyel olarak geri dondiirtilebilir bir
etiyoloji saptanip tedavi edilen 5 hastanin bilissel fonksiyonlarda iyilesme gosterdigi
ortaya ¢cikmisti. Ancak daha sonra bu hastalar yakindan takip edildiginde, dikkatli
degerlendirme ve gozlem ile tamamen bir iyilesme durumu gozlenmedi (77). Benzer
bazi caligmalarda tamamen geri dondiiriilebilir sebeplerin ¢ok daha az oldugunu

belirtilirken, bazi caligmalarda ise demansin ikincil sebepleri potansiyel tedavi
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edilebilir olarak disiiniiliip daha genis kapsamda degerlendirilmektedir. Bundan

dolay1 ¢alismalarda farkli sonuglara rastlanabilmektedir.

Calismamizda birincil demans On tanisi diisiiniilen hastalarin yas ortalamasi 77,4,
ikincil demans On tanisi diisiiniilen hastalarin yas ortalamasi1 75,3 ve hafif biligsel
bozukluk 6n tanisi diistiniilen hastalarin yas ortalamast 72 oldugu goriilmiistiir. Hafif
biligsel bozukluk demans 6ncesi bir klinik form olarak degerlendirildigi i¢in, demans
hastalarina gore daha kiiglik yas ortalamasi olmasi beklenen bir durumdur. Fakat
birincil ve ikincil demans ve ortalama yaslar1 karsilastirildiginda anlamli bir fark
saptanmamigtir. Yapilan bir ¢alismada (74) demans tiirleri ve yas ortalamalar
karsilastirildiginda birincil demans hastalarinin yas ortalamasi 68,9, potansiyel olarak
geri dondiiriilebilir ikincil demans hastalarinin yas ortalamasi 53,8 oldugu goriilmiis
ve anlamli bir fark bulunmustur. Bizim c¢alismamizda birincil ve ikincil demans
tirleri arasinda anlamli bir fark goriilememesinin sebebi olasi ikincil demans
sebepleri olarak yalnizca metabolik sebeplerin dahil edilmesi ve metabolik

bozukluklarin daha ¢ok yasl bireylerde goriilmesi olabilir (78).

Calismada biligsel bozuklukla bagvuran hastalar cinsiyete gore degerlendirildiginde
kadinlarmm %60,8 erkeklerin %39,2 oraninda oldugu goriildii. Kadinlarda oranin
yiikksek olmasi bu konuda yapilan diger ¢alismalarla benzerlik gostermektedir (79,
80). Kadinlarda demans sikliginin erkeklerden daha yiiksek olmasi, beklenen yasam
stiresinin fazla olmasiyla iliskilendirilmistir. Aynt zamanda menapoz sonrasinda
Ostrojen salgisinin azalmasinin demans sikligini arttirdigr diistiniilmektedir. Diger
taraftan erkek cinsiyette demansin daha az goriilmesi, omiir boyu salgilanan
testosteronun periferde Ostrojene doniismesiyle birlikte siirekli olarak Ostrojenin

norotrofik etkisine maruz kalmalarina baglanmistir (81).

Mini Mental Durum Muayenesi (MMSE), klinisyenler tarafindan hastanin ruhsal
durumunu degerlendirmek i¢in en sik kullanilan tarama testidir. Klinik ve
noropsikolojik verilerle desteklenen bir demans durumu oldugu saptandiktan sonra,
spesifik bir neden varligi ve tedavi edilebilir olup olmadig1 arastirilmaya taniya
yardimci olur (82). Arastirmamizda biligsel bozuklukla gelen hastalarin MMSE puan
ortalamas1 degerlendirildiginde ortalama 19,1 bulunmustur. Bu deger Antalya’da

yapilan baska bir ¢alisma ile benzerlik gostermektedir (83). Calismamizda birincil
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demans ve ikincil demans on tanili hastalarn MMSE puanlar arasinda yaklasik 1
puan fark saptanmis ve bu fark istatiksel olarak anlamli bulunmamustir. Fakat
calismamizin aksine Hindistan’da yapilan bir kohort c¢alismasinda ikincil demans
hastalarinda ortalama olarak daha diisik MMSE puan diizeyleri saptanmistir (84).
Bizim ¢alismamizda 6rneklem hacminin yetersiz, hasta takip siireleri kisa olmasi ve
yalnizca metabolik sebeplerin  degerlendirilmesi nedeniyle vyeterli veriye
ulagilamamis olabilir. Calismada MMSE puanlarina gore cinsiyet gruplari
karsilastirildiginda ise kadinlarin MMSE puaninin daha diisiik oldugu goriilmiistiir.
Literatiirde MMSE diizeyi ve kadin cinsiyet arasindaki istatiksel anlamlilig1 gosteren

benzer ¢alismalar vardir. (85)

MMSE’yi etkileyen diger parametreler degerlendirildiginde yas ve TSH diizeyleri
etkili bulunmustur. Yas artttkca MMSE puanlarinda azalma goriilmiistiir. Benzer
sekilde TSH diizeyi artis1 ile MMSE puaninda da azalma goriilmiistiir. Antalya’da
yapilan calismada, calismamiza benzer olarak yas MMSE {izerinde negatif etkili

bulunurken, vitB12 diizeyleri MMSE puaninda bir etkiye sahip degildir (83).

Hastalarda hem klinik hipotiroidizm hem de hipertiroidizm, uzun zamandir geri
doniistimlii bilissel bozulma ile iligkilendirilmistir. Tiroid fonksiyon testleri demans
hastalarimin degerlendirilmesinde ilk bakilmasi gerekenlerdendir. Son calismalar, t4
ve t3 degerleri normal aralikta olsa bile, yiiksek ve disiik tiroid uyarict hormon
(TSH) seviyeleri ile biligsel bozukluk arasinda bir iliski oldugunu 6ne siirdii (75).
Calismamizda TSH diizeyleri, birincil demans ve ikincil demans o6n tanilari
karsilagtirildiginda olas1 ikincil demans da beklenildigi gibi daha yiiksek
bulunmustur. Daha 6nce de belirtildigi gibi ¢alismamizda hastalarin TSH diizeyleri
ve MMSE puanlar1 arasinda negatif korelasyon saptanmistir. Bu bilgiler 1s1ginda
literatiirdeki tiroid hormonu iizerine baz1 ¢alismalar (63, 75, 86, 87) da tiroid

hormonunun kognitif fonksiyonlar iizerindeki etkisini gostermektedir.

Hipotiroidinin siddeti ve siiresi, replasman tedavisiyle hedeflenen biligsel iyilesmenin
diizeyinde degiskenlige neden olabilir. Tiirkiye’de yapilan bir ¢alismada Alzheimer
tipi demans tedavisi baglanan, daha sonra aile hekimligi yaklagimiyla ele alindiginda
primer asikar hipotiroidi teshisiyle tiroid replasman tedavisi sonrasi sikayetleri

gerileyen bir yasli hasta sunulmaktadir (62).

32



Yaslilardaki tiroid hastaliklar, biligsel becerilerin gerilemesinin 6n planda oldugu
demans benzeri bir klinik durumla ortaya ¢ikabilmektedir. Aile hekimliginin klinik
yaklasiminda bilissel bozuklukla gelen hastalarin ayirici tanisinda, hasta demans
acisindan degerlendirilirken, diger noropsikolojik, norodejeneratif ve metabolik
hastaliklarin ve tibbi durumlarin yaninda hipotiroidinin de akilda tutulmasi gerekir
(62).

Bizim c¢alismamizda vitB12 diizeyleri ve demans on tanilar1 karsilastirildiginda
aralarinda bir iliski bulunamamustir. Bunun sebebi vitB12 diizeyinin diistikliigtiniin
siddeti ve siiresinin demans olusturacak diizeyde olmamasi ve bazi hastalarin vitB12
takviyesi almasi olabilir. Bu nedenle ¢alismamizda, VitB12'nin geri doniisimli
demansla gercekten iliskili olup olmadigint veya demansi olan bireylerin B12
vitamini eksikligi ile iligkili olup olmadigini sdylemek zordur. Literatiirdeki bazi
caligmalarda ise VitB12 eksikligi bilissel gerilemenin 6nemli sebeplerinden biri
olarak sunulmaktadir. Bununla birlikte, bircok ¢alisma, B12 vitamini takviyesinin
ardindan O6nemli sayida demans vakasinin geri doniisiimlii oldugunu oldukca

kanitlamistir (55).

Diyabetin azalmis biligsel fonksiyonlar ile iligkisi hakkinda ¢esitli calismalar
mevcuttur. Calismamizda katilimcilarin ortalama glukoz degerleri normalden yiiksek
bulunmustur. Glukoz diizeyleri, birincil demans ve ikincil demans On tanilari
karsilastirildiginda olasi ikincil demansta daha yiiksek bulunmustur. Hastalarin daha
sonraki takiplerini bilemedigimiz igin, demans ve diyabeti birlikte bulundurma
olasiliklarint bilmek giigtiir. Diyabetin demans iizerindeki etkisi literatiirdeki bazi
caligmalarda (38, 67, 88) gosterilmis olsa da bizim calismamizda yiiksek glukoz

diizeyi ile MMSE puani arasinda iligski bulunamamustir.

Oksijen taginmasi ve depolanmasinda onemli rol oynayan demir eksikligi, serebral
hipoksi ve bilissel gerilemeye sebep olabilmektedir. Tirkiye’de geriatri
polikliniginde yapilan bir calismada MMSE skorlari, demir seviyeleri arasinda
anlamli diizeyde korelasyon saptanmig ve demanshi hastalarda transferrin
satlirasyonu anlamli olarak daha diisiik bulunmustur (64). Calismamizda hastalarin
hemoglobin diizeyleri ve demans 6n tanilar1 arasinda bir iliski bulunamamustir.

Calismamizin daha az kisi sayisi iizerinden yapilmasi ve demir, demir baglama
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kapasitesi, ferritin, transferrin satiirasyonu gibi parametreleri igermeyerek yalnizca
hemoglobin, MCV, MHCH parametreleri {izerinden anemi etiyolojisinin
degerlendirilmis olmasi sebebiyle anlamli bir iliski saptanamamis olabilir. Demir
eksikligi anemisinin  siddeti, kroniklesmesi, bilissel bozulmanin derecesini
etkileyebilir ya da demansa yol agacak kadar olmayabilir. Bilissel bozuklugunun geri
dontisimlii olup olmadigi konusu net olmamakla birlikte, genel goriis demir eksikligi
veya aneminin siiresi ve siddeti arttikca biligsel islev bozuklugunun geri

dondiiriilebilirliginin daha zor hale geldigi yoniindedir (64).

Calismamizda MMSE diizeyi ile iliskili faktorlere baktigimizda yas ve tiroid
hormonunun en etkili parametre oldugu goriinliyor. Bir baska konu da hastalarda
hem birincil demansin hem de metabolik bozukluklarin birlikte bulunma olasiligidir.
Calismamizda sonuglarimizi dogrulamak i¢in benzer calismalara ihtiyag¢ vardir.
Hastalarin veri taramasinin geriye doniik olarak yapilmasi, c¢alismanin ikinci
basamak saglik kurulusunda yapilmasi, Orneklemin kisitli olmasi, yalnizca ilk
basvurulart kapsamasi, hastalarin izleminin yapilamamis olmasi ve bazi tetkiklerin
yetersiz kalmis olmasindan dolay1 ¢alismamizda bu konulara tam olarak agiklik

getirilememistir.

Ancak Onemli olan bu metabolik bozukluklarin demansa sebep olabilecegi ya da
mevcut demansin ilerlemesini hizlandirabileceginin bilinmesidir. Ozellikle birinci
basamak saglik kuruluslarindaki hekimlerin, biligsel bozuklukla basvuran hastalarda
olast ikincil demansi tanima, tespit etme, gerekli kurulusa yonlendirme ve uygun
tedavi almalarin1 saglamak konusunda gerekli bilgi ve birikime sahip olmasi bu

hastalarin hastaliklarinin seyrini 6nemli dl¢iide etkileyebilmektedir.
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6. SONUCLAR

Demans toplumda sik goriilen bir sendromdur. Ozellikle yash niifus arttika vakalar
artmaya devam edecektir. Demansin hastaya ve topluma getirmis oldugu manevi
zorluk ve maddi yiikk goz Oniine alindiginda demans olusumunu tetikleyen risk
faktorlerinin 1iyi belirlenip gerekli koruyucu Onlemlerin alinmasi ile gelismesi
Onlenebilir veya siireci uzatilabilir. Siipheli bir demans olgusu ile ilgili ilk bulgular
ve incelemeler birinci basamak saglik hizmetinde arastirilabilecek diizeydedir. Bu
asamada erken tami ve tedavi hastaligin gidisati tizerine olduk¢a olumlu etkilere
sahiptir (89).

Demansin ilk tanisal degerlendirmesinde, potansiyel olarak degistirilebilir
komorbiditeler ve biligsel bozukluga sebep olabilecek bozukluklar (6rn. B12 vitamini
eksikligi ve hipotiroidizm) ve alternatif tedavi gerektirebilecek nadir yapisal nedenler

(6rn. Subdural hematom, kafa i¢i kitle) olup olmadigina odaklanilir.

Bizim c¢alismamizda metabolik bozukluklari igeren ikincil demans orani %13,6
bulunmustur. Demansin geri dondiiriilebilir sebepleri, poliklinikteki vakalarin kiigiik
bir kismini olustursa da, az sayida hastanin bile tedavi ile dramatik bigimde iyilesme
potansiyeli, bu nadir hastalarin saptanmasin1 destekleyen tani stratejilerinin
gelistirilmesini hakli ¢ikarmaktadir. Teshis ve tedavi sonrasi semptomlarda tam
olarak iyilesme saglanamasa bile, hastaligin ilerlemesini yavaslatma ve hastalar ile
aile bireyleri i¢in yasam Xkalitesini iyilestirme durumu geri doniisiimlii demans

nedenlerini taramay1 gerektirir (90).

Sonugta metabolik bozukluklar demans etiyolojisine yatkinlik saglayabilmektedir.
Fakat elimizdeki verilerle bilissel bozuklugun ger¢ekten geri dondiirtilebilir olma
durumunu bilmek giictiir. Bunun i¢in uzun siireli takip ile hastalarin tedaviye yaniti
degerlendirilmelidir. Birinci basamak hekimleri olarak koruyucu saglik hizmetleri
kapsaminda bilissel bozuklukla gelen hastalarin taranmasi ve taninmasi konusunda

dikkatli olunmalidir.
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Etik Kurulumuza sunmus oldugunuz Samsun Gazi Hastanesi Néroloji Boliimiine Kognitif

Bozukluk ile Bagvuran Hastalarda Sekonder demansiyel sendrom sikhiginin arastinlmas:
baghkli OMU KAEK 2022/295 Karar nolu Dosya taramasi nitelikli arasirma projeniz amag.
gerekge, yaklagim ve yontemle ilgili agiklamalan agisindan Klinik Aragurmalar Etik Kurulu
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