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SEKILLER DIiZiNi

Sekil 2.1 TKS ile incelenen diizlemlere iliskin MRG ve TKS goriintiileri. (A) ve
(D) sirasiyla orta beyin ve diensefalik diizlemlerin sematik gosterimini, (B)
ve (E) bu diizlemlerin MRG goriintiilerini igermektedir. (C), (B)’de goriilen
kare alanin TKS goriintiisiinii; (F), (E)’deki MRG goriintiisiine karsilik
gelen TKS goriintiisiinii igermektedir. (E)’de goriilen ok, pineal bezi;
yildizlar ise lateral ventrikiillerin 6n boynuzlarini, (C)’deki beyaz oklar red
niikleuslar isaret etmektedir. (F)’de goriilen cubuklar ilgili ventrikiillerin
genislik Ol¢iim yerlerini gostermektedir. SN=substantia nigra, R=raphe
¢ekirdegi, T=talamus, 3V= liglincii ventrikiil (Sekil, Berg ve ark. (2008)’dan

almarak uyarlanmistir.) .......coooii i 14

Sekil 2.2 Ug olguda orta beyin aksiyal kesitlerinin sonografik goriintiileri. Beyaz
oklar SN’yi, kisa ok wuglari red niikleuslari, yesil oklar ise RC’yi
gostermektedir. (A) Normal izoekojenik SN ve normal hiperekojenik RC
(B) Bilateral belirgin hiperekojenik SN ve normal hiperekojenik RC (C)
Bilateral belirgin hiperekojenik SN ve anormal azalmis ekojenitede RC
goriilmektedir.  (Sekil Walter ve ark. (2007) ‘’dan alinarak

UYATTANMISTIT. ). oot 15

Sekil 4.1 Olgu ve Kontrol Gruplarinda RC Ekojenitesi Devamsizlik Oranlarinin
Karsilastirilmasi. Diyagramda olgu ve kontrol gruplarinin RC ekojenitesi
devamli ve devamsiz olarak iki grupta gosterilmistir. Olgu grubunda, RC
devamsiz olan kisilerin oram1 % 88,2 iken, saglikli kontrol grubunda %9,7

olarak bulunmusgtur (p<0,001)........ccoiiiiiit 30

Sekil 4.2 Olgu ve Kontrol Gruplarinin Ventrikiil Caplar: ve SN Ekojenitelerinin
Karsilastirllmas1 (A), (B) ve (C) grafiklerinde sirasiyla olgu ve kontrol
gruplarin 3V, sag ve sol LV 0n boynuzlari ¢aplarinin ortalamalari
goriilmektedir. (D) ve (E) grafiklerinde sirasiyla gruplarin sag ve sol SN
ekojenite alanlariin ortalamalar1 goriilmektedir. Hata ¢ubuklar1 standart

sapmay1 temsil etmektedir..............ooooii 31
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1. GIRIS

Depresif bozukluk, yaslh bireylerde en sik gdzlenen psikiyatrik rahatsizliklar
arasindadir; ciddi yeti yitimine neden olur, yasam kalitesini azaltir ve en basta gelen
intihar nedenidir. Kalp hastaliklari, obezite, diabetes mellitus, hipertansiyon, kanser
gibi pek ¢ok hastaligin ortaya ¢ikma riskinde artisa ve kotli seyretmesine sebep
olmaktadir.

Yaslililk ¢ag1 depresyonu tedaviye direngli, vaskiiler patoloji ile
iliskilendirilmis 6zgil bir durum olup, nérobiyolojisi tam olarak aydinlatilamamastir.

Transkranial sonografi (TKS) son yillarda siklikla; kiiciik, derin beyin
yapilarin1 gorlintiilemekte kullanilan ucuz ve pratik bir degerlendirme aracidir.
Kulagin 6n tarafinda bulunan temporal pencereler yoluyla derin beyin yapilar
goriintillenmekte ve boyutlar1 6lciilebilmektedir. Unipolar depresyon hastalarinda
TKS’de mezensefalik beyin sapinin, raphe cekirdegine karsilik gelen orta hattinda
ekojenitede azalma goriilebilmektedir.

Yaglilik ¢agi depresyonunda TKS ile derin beyin yapilarini degerlendiren bir
calismaya rastlanmamistir. Bu c¢alismada yaslilik cagi depresyonu olan hastalarda,
beyin sap1 ve bazal ganglion g¢ekirdeklerindeki degisiklikler ile ventrikiil ¢aplarinin
degerlendirilmesi ve saglikli yaslilarla kiyaslanmast amaclanmistir. Calismanin
baslica hipotezi yaslilik cagi depresyonu tanisi alan hastalarda, saglikli yaslilarla
kiyaslandiginda beyin sap1 raphe ¢ekirdegi ekojenitesinde ve ventrikiil ¢aplarinda

farklilik olmasidir.



1. GENEL BILGILER

2.1. Major Depresif Bozukluk

Major depresif bozukluk (MDB); Amerikan Psikiyatri Birligi tarafindan
2013’te yaymlanan, Ruhsal Bozukluklarin Tanisal ve Istatistiksel El Kitabi’nda
(DSM-5) en az iki hafta siiren, ¢okkiin duygudurum, ilgi ve zevk almada azalma,
bilissel degisiklikler, uyku ve istahta diizensizlik gibi 9 maddelik semptom
listesinden en az 5 tanesine sahip olmak seklinde tanimlanmustir (Tablo 2.1) (1).

MDB’nin yasam boyu yayginlik orant %5 ila 17 arasinda degismektedir ve
giincel arastirmalarda biitiin psikiyatrik bozukluklar i¢inde bu oran en yiiksek yasam
boyu yayginlik oranidir (2). MDB; hem gelismis hem de gelismekte olan iilkelerde,
tim tibbi hastaliklar icinde “engellilik ile yasanan yillar” seklinde olgiilen kronik
hastalik yiikiiniin ikinci sebebidir (3). Intihar ile dliimlerin yaklasik yarisiin depresif
ataklar sirasinda gergeklestigi ve MDB hastalarinda intihar ile oliimiin genel
popiilasyona gore 20 kat daha fazla oldugu bilinmektedir (4).

Depresyonun saglik iizerine etkisi fonksiyonellik ve yasam kalitesi lizerine
etkilerinin ¢ok &tesine gegmektedir. Uzunlamasina ¢aligmalarin meta-analizlerinden
elde edilen veriler; kalp hastaliklari, obezite, diabetes mellitus, hipertansiyon, kanser
gibi pek c¢ok hastaligin rolatif riskinin MDB hastalarinda, MDB olmayanlara gore
arttigin1 gostermektedir (5). Hem genel popiilasyonda hem de spesifik tibbi hastaligi
olan gruplarda, MDB’nin mortalite riskini %60-80 oraninda arttirdigi bildirilmistir
(6,7).

MDB’ye genetik faktorlerin katkis1 yaklasik %35 olarak saptanmistir ve
MDB hastalarinin birinci derece yakinlarinda, MDB gelisim riski 3 kat daha fazladir
(8). Puberte sonrasinda kadinlarin, MDB agisindan erkeklere gore 2 kat daha fazla
risk altinda oldugu saptanmustir (9). Her iki cinsiyet i¢in bilinen diger g¢evresel
faktorler yalniz yasamak ve ge¢mis olumsuz yasantt deneyimleridir (hastalik, bir
yakininin kaybi vb.). Cocukluk cagi travmasi Oykiisii bulunanlarda MDB gelisme
riskinin 2 kat daha fazla oldugu bildirilmistir (10). Ayrica, diisiik sosyoekonomik
diizey, issizlik, diisiik sosyal destek gibi sosyal belirleyicilerin de kadin ve erkeklerde
MDB riskini arttirdig: bildirilmistir (11).



Tablo 2.1. Major Depresif Bozukluk i¢in DSM-5 Tan1 Olgiitleri

A. Aym iki haftalik donem boyunca, asagidaki belirtilerden en az besi mevcuttur ve Onceki

E.

islevsellik diizeyinde bir degisiklik olmustur. Bu belirtilerden en az biri (1) depresif

duygudurum ya da (2) ilgi-istek ya da zevk almada azalmadir.

Not: Acikca baska bir tibbi duruma bagli belirtileri dahil etmeyin.

1. Kisinin 6znel olarak bildirdigi (6r; liziintiilii ve boslukta hisseder ya da umutsuzdur) veya
baskalarinca gozlenen; giliniin ¢ogunda ve hemen her giin olan depresif duygudurumun
bulunmas: (Not: Cocuklarda ve ergenlerde irritabl duygudurum olabilir.)

2. Neredeyse her giin, giiniin ¢ogunda tiim veya neredeyse tiim etkinliklere karsi ilgide
belirgin azalma ya da etkinliklerden zevk alamama olmasi (6znel anlatima gore ya da
g6zlemle belirlenir.)

3. Diyet yapmiyorken ¢ok kilo verme veya kilo alma (&r; bir ay igerisinde beden agirliginin
%S5’inden daha fazla degisiklik) ya da neredeyse her giin istahta azalma ya da artma (Not:
Cocuklarda beklenen kilo alimini saglayamama dikkate alinmalidir.)

4. Neredeyse her giin uykusuzluk ya da fazla uyuma

5. Neredeyse her giin psikomotor ajitasyon ya da retardasyon (bagkalarinca gézlemlenebilir;
yalnizca 6znel olarak hissedilen yerinde duramama ya da yavaslama duygusu degildir.)

6. Neredeyse her giin yorgunluk ya da enerji azalmasi

7. Neredeyse her giin, degersizlik veya asir1 ya da uygunsuz su¢luluk duygulart (sanrisal
olabilir) (Yalmzca hasta oldugundan dolay1r kendini kinama ya da sugluluk duyma
degildir)

8. Neredeyse her giin diisiinmekte ya da konsantre olmakta giigliik cekme ya da kararsizlik
yasama (0znel anlatima gore ya da baskalarinca gozlenen)

9. Yineleyici olim diisiinceleri (yalnizca 6lim korkusu degil), 6zgiil plan yapmaksizin
yineleyici intihar diisiinceleri ya da kendini 61diirmek iizere 6zgiil plan yapma

Bu belirtiler klinik agidan belirgin bir sikintiya ya da toplumsal, isle ilgili alanlarda ya da
onemli diger islevsellik alanlarinda bozulmaya neden olur.
Bu dénem, bir maddenin ya da bagka bir tibbi durumun fizyolojik etkilerine baglanamaz
Not: A’dan C’ye kadar olan tan1 6lgiitleri bir major depresif donemi temsil eder.
Not: Onemli kayip (Or; yas, iflas, dogal afet sonrasi kayiplar, énemli bir hastalik ya da
engellilik) karsisinda gdsterilen tepkiler arasinda, A tani dl¢iitiinde belirtilen yogun bir {iziintii
duygusu, kayipla ilgili ruminasyonlar, uykusuzluk, istahta azalma ve kilo kayb1 gibi depresif
donemi andirabilen belirtiler olabilir. Bu gibi belirtiler anlasilir ya da yasanan kayba uygun
bulunabilirse de 6nemli kayip sonrasinda ortaya ¢ikan normal tepkilere ek olarak bir major
depresif donemin de olabilecegi dikkate alinmalidir. Bu karar kisiden alinan dykii ve kayip ile
ilgili ifade edilen acinin kiiltiirel 6lgiileri klinik olarak degerlendirilerek verilir.

Major depresif donem sizoafektif bozukluk, sizofreni, sizofreniform bozukluk, sanrisal

bozukluk ya da sizofreni spektrum bozukluklart kapsaminda diger belirlenmis ya da

belirlenmemis bozukluklar veya diger psikotik bozukluklarla daha iyi agiklanamaz.

Higbir zaman bir manik ya da hipomanik donem olmamustir.

Not: Mani ya da hipomani benzeri donemler maddenin yol actigi dénemlerse ya da bagka bir

tibbi durumun fizyolojik etkilerine baglanabiliyorsa bu dislama uygulanmaz.




MDB ile ilgili klinik calismalar ve hayvan calismalari, merkezi sinir
sisteminin yaninda, hipotalamik-pituiter-adrenal (HPA) aks, otonom sinir sistemi ve
immiin sistem gibi major stres yanit sistemlerinde patofizyolojik degisiklikler
olduguna isaret etmektedir (11). Depresif bozukluklarda merkezi sinir sisteminde,
bozulmus norotransmisyon, norotrofik faktor diizeylerinde degisiklik ve azalmis
noroplastisite  oldugu  bilinmektedir (12,13). MDB hastalarinda  yapilan
norogorintiileme ¢alismalarinin meta-analizleri; hipokampiiste belirgin olmak {iizere,
bazal ganglionlar, insula, talamus gibi bolgelerin hacimlerinde azalma, dorsolateral
prefrontal korteks (DLPFK) ve orbitofrontal korteks (OFK) gibi frontal kortikal
yapilarda gri cevher kalinliginda azalma ve yapisal degisiklikler oldugunu
gostermektedir (14-16). HPA aksinin kronik hiperaktivitesi ve artmis serum kortizol
degerleri MDB hastalarinda tutarli sekilde gosterilen diger bulgulardir (17,18). HPA
akst ve otonom sinir sistemi ile geribildirim dongileri igerisinde olan immiin
sistemde de degisiklikler oldugu, MDB hastalarinda inflamatuar sitokinlerin serum
diizeylerinde artis ve diisiik seviyeli kronik inflamasyon oldugu bilinmektedir (19).
Tim bu bulgulara ragmen MDB nérobiyolojisini agiklayacak mekanizmalar heniiz
tam olarak ortaya konamamustir. Depresyon igin olusturulan hayvan modelleri
potansiyel yolaklar agisindan pek ¢ok veri sunmakla birlikte, bu bulgularin insanlara

uyarlanabilirligi tartismalidir.

2.2. Yashhk Cagi Depresyonu

Yaslilik cag1 depresyonu ya da ge¢ baslangigh depresyon; genel olarak 60 yas
tizeri kisilerde DSM-5 ve ICD-10 (International Classification of Diseases-10)’da
tamimlanan depresif sendromlarin ortaya ¢ikmasi seklinde tanimlanmaktadir. Ilk
depresif atagini ileri yasta geciren hastalarla (ge¢ baslangicli depresyon) birlikte,
erken yasta depresyon yasayan ve yaslilikta depresyonun tekrarladig:i hastalar1 da
kapsamaktadir. Geg baslangicli ve erken baslangicli depresyonu ayiran yas sinirinin
ne oldugu konusunda net bir goriis birligi olmamakla birlikte, calismalarda genellikle
baslangi¢ yasi olarak 60 ve istii kabul edilmektedir.

Toplumsal/tibbi damgalanma ve depresyonun yasliligin normal bir pargasi
oldugu diisiincesi basta olmak {izere bir¢ok nedenle yashlik ¢agi depresyonu birinci

basamak saglik kurumlarinda atlanmakta ve hastalar yeterince tedavi alamamaktadir



(20-22). Ayrica eslik eden kronik tibbi hastaliklar, agri, bilissel bozukluklar (demans
ya da depresyonla iliskili olarak), saglik hizmetlerine ulasimdaki kisitlilik ve diisiik
sosyal destek; yaslilarda depresyonun hem tan1 hem de tedavisini daha da
giiclestirmektedir. Tedavisiz depresyon ise hem tibbi hem de psikiyatrik morbiditeyi

arttirmakta, yasam kalitesini azaltmakta ve intihar ile 6liime yol agabilmektedir (23).
2.2.1. Epidemiyoloji ve Risk Faktorleri

Yashilik c¢aginda depresif bozukluklarin prevalanst %8-16 arasinda
bildirilmistir ve bu oran ile yash bireylerde en sik gozlenen psikiyatrik rahatsizliklar
arasindadir (24-26). ICD-10 tam o6lgiitlerini karsilayan depresif dénemler igin ise bu
oran yaklasik olarak %3’tiir (27). Ulkemizde genis bir &rneklemde (n=1067)
yiiriitillen bir ¢alismada 70 yas tistii kisilerde ciddi depresif belirti oran1 %16 olarak
bulunmustur (28).

MDB yaninda, esik alti ya da mindr depresyon olarak adlandirilan, tiim tani
kriterlerini karsilamayan depresif belirtilerin olusturdugu tablolarin prevalansi ise
MDB’nin yaklagik 3 katidir (29). Minor depresyon yasli popiilasyonda, major
depresyon hastalarina benzer sekilde islevsel bozukluk, psikososyal engellilik ve
saglik acisindan kotii prognoza yol agtigindan ayrica onem tagimaktadir (29).

Yaslilik ¢ag1t major depresyonlarinin yaklasik %40°1mn1 genglik doneminde de
depresyon gegiren rekiirren depresyon olgulari, %30’unu da ilk atagini ileri yasta
geciren geg baslangich depresyon olgulari olusturmakla birlikte, gegcmise doniik elde
edilen Dbilginin yeterince giivenilir olmamasi nedeniyle bu ayrimin yapilmasi
giiclesmektedir (24).

Ileri yas depresyonlarinda kadin cinsiyet, bekar olma, psikiyatrik hastalik
oykiisii risk faktorleri arasinda tanimlanmaktadir. Iskemik kalp hastaliklari,
Parkinson hastaligi, kalca kirigi, kronik obstriiktif akciger hastalig1 depresyon riskini
arttiran diger tibbi hastaliklar arasindadir. Beta- blokerler, metildopa, rezerpin,
klonidin, nifedipin, kalsiyum kanal blokerleri, digoksin, steroid, opiat analjezikler,
levodopa, amantadin, tetrabenazin, interferon, benzodiazepinler ve antipsikotikler
depresyon riskini arttiran ilaglardan bazilaridir. Bu medikal nedenlerin disinda
yoksulluk, yetersiz sosyal destek ve sosyal izolasyon depresyona yatkinlik yaratan

faktorler arasinda tanimlanmaktadir (27). Agir yasam stresorleri de depresyon igin



tetikleyici olabilir. Ozellikle, yashilik déneminde sik yasanabilen yas reaksiyonu

depresyon atagini tetikleyebilmektedir (27).

2.2.2. Yashlik Cag1 Depresyonunun Klinik Ozellikleri

fleri yas depresyonu genel olarak heterojen bir tablodur. Tani, geng
eriskinlerde oldugu gibi DSM-5 ve ICD-10’un 6nerdigi tani1 kriterleriyle koyulmakla
birlikte, erken baslangi¢li depresyon ile ge¢ baslangicli depresyonun klinik belirtiler
acisindan farklilik gosterebildigine yonelik bulgular mevcuttur (27,30). Yash
yetiskinlerde fiziksel hastalik es tanisinin yiiksek olmasi depresyon tanist koymayi
giiclestirmektedir. Uykusuzluk, bas agrisi, yaygin viicut agrilari gibi sikayetlerin
fiziksel hastalikla mu iligkili yoksa depresyonla mu iliskili oldugunu saptamak kolay
olmamaktadir. Yash bireyler, ¢okkiin duygudurumu dile getirmek yerine,
uykusuzluk, istahsizlik gibi vejetatif belirtileri ve agri, kabizlik gibi somatik
yakinmalar1 daha rahat dile getirmektedirler. Bu sikayetleri ise daha c¢ok fiziksel
rahatsizliklarla iliskilendirme egilimindedirler. Anksiyete ve obsesyonlar yaslilik
cagl depresyonuna siklikla eslik eden belirtilerdir. Somatik yakinmalara benzer
sekilde belirgin anksiyete olmasi (ya da var olan anksiyetenin siddetlenmesi) veya
obsesif belirtilerin ortaya ¢ikmasi, yaslilik ¢aginda saf anksiyete bozuklugu nadiren
goriildiigiinden depresyonun varligin1 akla getirmektedir. Hipokondriyak ugraslarin,
psikomotor ajitasyon ya da retardasyonun ve psikotik semptomlarin yashlik cagi
depresyonunda erken baslangichi depresyona gore daha sk goriildigi
belirtilmektedir (30). Yaslilik ¢agi depresyonlart ig¢inde ilk atagmi ileri yasta
gecirenler ile erken yasta depresif atagi olanlar arasinda da klinik belirtiler, etiyoloji
ve tedavi yanitt agisindan fark olduguna dair bulgular vardir (31).

Yasl depresyon hastalarinin gen¢ depresyon hastalarindan klinik agidan en
onemli farki biligsel bozuklugun daha belirgin olmasidir. Calismalar; yash depresyon
hastalarinin, yas ile iligkili bilissel degisiklikler kontrol edildiginde dahi erken evre
demans hastalari, saglikli yaslilar ve geng¢ depresyon hastalarina kiyasla bellek ve
yiriitiicii islev alanlarinda daha kotii performans sergilediklerine isaret etmektedir
(32,33). Bazi hastalarda bu bozukluklar detayli norobilissel degerlendirme ile
saptanabilmekteyken bazilarinda ise gdriisme sirasinda anlasilabilmektedir. Ozellikle

islem hizinda yavaglama, dikkat yetersizligi, ylriitiicli islev bozuklugu ve amnestik



bozukluk yaslilik ¢agi depresyonuna siklikla eslik etmektedir. Afazi, agrafi, apraksi,
aleksi gibi bulgularin varligr ise demans tanisini diistindiirtmektedir. Ancak her
zaman depresyon hastalarinda erken evre demans veya hafif bilissel bozuklugun

(HBB) ayirici tanisini yapmak miimkiin olmamaktadir (27).

2.2.3. Yashlik Cag1 Depresyonu ve Demans

Depresyon siklikla demansa eslik etmektedir. Alzheimer hastaliginda %10-
16, vaskiiler demansta %30, Lewy cisimcikli demansta ise %33 oraninda depresyon
es tanis1 bulundugu bildirilmektedir (34,35). Depresyon demansin prodromu olarak
da ortaya c¢ikabilmektedir. Caligmalar; depresyon hastalarinin depresyonu
olmayanlara gore demansa evrilme riskinin 2-5 kat daha fazla oldugunu
gostermektedir (36,37). Ancak artmus bu riskin her demans tipi i¢in esit olup
olmadigr tam olarak bilinmemektedir. 9 yillik bir izlem c¢aligmasinin sonuglari
depresyonun, vaskiiler demans riskini 3 kat arttirdigina; ancak Alzheimer tipi demans
riskini arttirmadigina isaret etmistir (38). Ozellikle ge¢miste depresyon Oykiisii
olmayan, yaslilik doneminde ilk kez depresyon atagi geciren hastalarda, pozitif
norogoriintiileme bulgulari, nérolojik bulgular, néropsikolojik kusurlar ve demans

riski daha yiiksek olarak saptanmigtir (39).

2.2.4. Vaskiiler Depresyon

Kimi c¢aligmalar ileri yas depresyonunda goriilen biligsel bozukluklar:
hipotalamo-pituiter-adrenal eksende bozukluk ve sonucunda ortaya c¢ikan
hiperkolesteroleminin hipokampiis tizerindeki etkisiyle iliskilendirmislerdir (40).
Diger yandan serotonin tasiyici geninin kisa alleline sahip olmanin bellek bozuklugu,
yiiksek kortizol diizeyleri, diisiik hipokampal ve kaudat ¢ekirdek hacmiyle iliskili
oldugu da gosterilmistir (40,41). Ancak bu bulgularin yaninda yaslilik ¢agi
depresyonunda goriilen biligsel bozukluk ile en belirgin ve tutarli iliskinin beyaz
cevher hiperintensiteleri (BCH) arasinda oldugu bilinmektedir (42).

Yash bireylerde MRG’de siklikla saptanan BCH’nin, depresyonu olan
yaglilarda daha fazla goriildiigii ve depresyonu olmayan yaslilara gore zamanla daha

fazla artis gosterdigi pek ¢ok ¢alismada bulunmustur (43). Bu lezyonlar daha ¢ok



frontal lob ve bazal ganglionlarda goriilmektedir (44). BCH fazla olan hastalarin,
antidepresanlara yanit oranlarinin daha diisiik oldugu, uzun dénem hastalik seyrinin
daha kotii oldugu ve relaps oranlarinin daha yiiksek oldugu saptanmistir (45-48).

BCH’lerin hipertansiyon ve karotid arterioskleroz gibi diger vaskiiler risk
faktorleriyle iliskili olduklari da bilinmektedir. Tleri yas depresyon hastalarinda BCH,
Ozgiil olarak vaskiiler risk faktorleriyle iligkili bulunmustur (49,50). Bu bulgular
BCH’nin serebral iskemik lezyonlar oldugunu diisiindiirtmiis; patoloji ve difiizyon
tensor gorintiileme ¢alismalari  bunu dogrulamustir (51,52). Diger yandan
uzunlamasina ¢aligmalar gecmis major depresyon ve depresif semptom Gykiisiiniin
koroner kalp hastaligt ve inme acisindan 2-3 kat artmis risk olusturdugunu
gostermektedir (53,54). Tiim bu bulgular ileri yas depresyonu ile vaskiiler hastalik
arasinda c¢ift yonlii bir iliski oldugunu ortaya koymaktadir. Alexopoulos 1997 yilinda
yayimladigr c¢alismasinda, bu bulgulardan yola ¢ikarak “vaskiiler depresyon”
hipotezini ortaya atmistir (55).

Vaskiiler depresyon, klinik olarak apati ve psikomotor retardasyonun on
planda oldugu, yiiriitiicii islev bozuklugu ile giden ve tipik depresif duygudurum
gozlenmeyen ileri yas baslangigli depresyonu tanimlamaktadir (56). Tedavi yanit

oranlari ise genellikle diisiiktiir.

2.2.5. Yashlik Cag1 Depresyonunun Norobiyolojisi

2.2.5.1. Noropatolojik Bulgular

Norogorintilleme ¢alismalari, néral aglarla birbirine bagli pek ¢ok beyin
bolgesindeki degisikliklerin depresyon semptomatolojisiyle iligkili oldugunu ortaya
koymustur. Primatlar tizerinde yiiriitiilen ¢calismalar, duygudurumu diizenlemede rolii
oldugu bilinen; DLPFK — kaudat niikleus basi, anterior singulat kortek (ASK) —
niikleus akkumbens ve OFK — kaudat niikleus bas1 fronto-subkortikal devrelerinin
yaslilik ¢agi depresyonunun patofizyolojisinde rolii oldugunu géstermektedir (57).
Yapisal goriintiileme c¢alismalar;; ASK, DLPFK ve OFK hacminde azalma
gosterirken, fonksiyonel goriintiileme c¢alismalarinda da bu bolgelerde azalmis

aktivite oldugu ortaya konmustur (27). Subkortikal alanda ise basta hipokampiis



olmak iizere amigdala, talamus, kaudat niikleus ve putamende gri cevher hacminde
azalma oldugu saptanmistir (58-60).

Geng eriskin depresyon hastalarinda, gozlenen yapisal ve fonksiyonel
degisikliklerin hiicresel karsiligini saptamak amaciyla yiiriitiilen patoloji caligmalari
tutarli sekilde ASK ve OFK’de glial yogunlukta azalma oldugunu ancak noéronal
yogunlukta boyle bir degisim olmadigim1 gostermektedir. Yasli depresyon
hastalarinda yiiriitiilen ¢calismalarda ise bu kortikal alanlarda glial yogunlukta azalma
saptanmamustir  (61). Kimi ¢alismalar DLPFK ve OFK’de piramidal néron
yogunlugunda azalmaya isaret etmekle birlikte (62,63), bazi ¢aligmalar noronal ve
glial hiicre yogunlugu agisindan depresyon hastalar1 ve kontrol gruplari arasinda fark
saptamamustir (64,65). Ayrica; amigdala, entorhinal korteks, hipokampiis, lokus
seruleus (LS), substantia nigra (SN), raphe ¢ekirdegi (RC) gibi subkortikal yapilarin
postmortem patolojik incelemelerinin bir kismi noronal kayba isaret ederken, bir
kisminda ndronal kayip olmaksizin glial yogunlukta azalma saptanmistir (66—69). Bu
bulgular biitlin olarak bir sonuca ulagsmasa da yasl depresyon hastalarinda fronto-
subkortikal devrelerin anahtar bolgelerinde bozukluklar olduguna isaret etmektedir.

Fronto-subkortikal devrelerin ileri yas depresyonundaki rolii iskemik
BCH’nin daha ¢ok frontal lob ve bazal ganglionlarda yogunlagmasi ile de
desteklenmektedir. Difiizyon tensor goriintiilleme ¢alismalar1 da bu bolgelerde beyaz
cevherde mikroyapisal bozukluklar oldugunu ortaya koymustur (52). ileri yas
depresyon hastalarinda goriilen bozulmus bilgi islemleme, bellek ve yiiriitiicii islev
bozukluklar1 gibi norobilissel bozukluklar da bahsedilen ndroanatomik bolgelerle
uyumludur.

20 yaghilik cagi depresyonu ve 20 yas acisindan eslestirilmis kontroliin
postmortem BCH’lerini mikroskobik olarak inceleyen bir ¢alismada; kontrol grubu
lezyonlarinin iskemik olmayan, miyeline bagli solukluklar (myelin pallor) oldugu,
hasta grubunun lezyonlarinin ise tamaminin iskemik oldugu ve kontrollere gore en
belirgin farkliligin DLPFK’de oldugu saptanmistir (51). Baska ¢aligmalar, yaslilik
cag1 depresyon hastalarimin DLPFK’sinde, iskemi ile tetiklenen inflamatuar yanitin
bir gostergesi olan hiicre adezyon molekiillerinde artis oldugunu gostermislerdir
(70,71). Bu bulgularla yaslilik ¢agi depresyonunda iskemik beyin hasarinin BCH ile

siurli kalmayip diger beyaz ve gri cevher alanlarina da yayildigi sdylenebilmektedir.



2.2.5.2. Norokimyasal, Néroendokrin ve inflamatuar Degisiklikler

MDB patofizyolojisi iizerine yapilan nodrobiyolojik calismalar, ¢ogunlukla
monoaminerjik norotransmitter sistemleri {izerine yogunlagsmaktadir (12,13).
Serotonerjik, noradrenerjik ve dopaminerjik modulatuar ndérotransmitter sistemleri,
beyin sap1 niikleuslarindan korteksin pek ¢ok bolgesine yayilarak; limbik, striatal ve
prefrontal kortikal néronal devrelerde gorev almaktadirlar.

Yaslililk  ¢agi  depresyonunda da  serotonerjik ve  noradnerejik
norotransmisyonda bozukluk oldugu agiktir. Bunu en agik sekilde destekleyen bulgu,
antidepresan  tedavilerin  birincil  etkilerini  serotonin  ve  norepinefrin
konsantrasyonlarini diizenleyerek gostermeleridir. Bunun yaninda; 6zellikle vaskiiler
depresyonda siklikla goriilen apatinin eslik ettigi durumlarin, dopaminerjik fonksiyon
bozuklugu ile iligkili oldugu diistiniilmektedir (72).

Beyin sapindaki LS ve RC; sirasiyla noradrenalin ve serotoninin ndronal
kaynaklaridir ve fronto-subkortikal yapilarin yaninda depresyonun néroanatomisinde
rol oynayan diger 6nemli beyin yapilaridir. Bu yapilarin yaglilik ¢agi duygudurum
bozukluklarindaki rolleri iizerine yapilan sinirli sayida c¢alismanin sonuglar
celiskilidir. Syed ve arkadaslarinin yiiriittiigi otopsi calismasinda, yashlik c¢agi
depresyon hastalar1 ile kontroller arasinda RC serotonerjik noéronlari ve lokus
seruleus noradrenerjik ndronlarinin ortalama sayisi, boyutu ve total noronal profili
arasinda fark saptanmamistir (66). Benzer sekilde Hendriksen ve arkadaslari da
yaptiklar1 postmortem ¢aligmada, geriatrik depresyon hastalari ile kontrollerin dorsal
RC’sinde, serotonerjik noéron yogunlugu ve noritik patoloji ag¢isindan fark
bulmamislardir (67). Baska bir calismada ise 37 yasli depresyon hastasi ve 117
saglikli yasli beyninin postmortem patolojik incelemesi yapilmis; hipokampiis ile
birlikte SN, RC ve niikleus bazaliste néronal kayip oldugu gosterilmistir (68).

Hiperkortizolemi, deksametazon baskilama testinde kortizolin
baskilanmamasi ve sirkadiyen ritminde bozulma ile karakterize, HPA ekseninin
fonksiyon bozuklugu her yastaki depresyon hastalarinda goriilmektedir (18). Bununla
birlikte yaslanmanin kendisinin de HPA ekseninde benzer degisikliklerle iligkili
oldugu ve bu etkinin yaghilik ¢agi depresyonunda daha belirgin olduguna yonelik
bulgular mevcuttur (73,74).
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Hayvan c¢aligmalar1 glukokortikoidlere uzamis maruziyetin yeni dentritik
uzanti olusmasin1 azaltmakla birlikte var olanlarin sayisim  da  azalttigini
gostermektedir  (75). Hipokampiis yiiksek diizeyde mineralokortikoid ve
glukokortikoid reseptdriine sahip bir bolge olarak bu toksisiteye agiktir. Ayrica
yiiksek kortizol seviyelerinin hipokampiiste beyin kokenli norotrofik faktdr miktarini
da azalttig1 bilinmektedir. Yaslilik ¢ag1 depresyonunda siklikla hipokampal atrofi ve
amnezi bildirilmekte olup; HPA ekseni fonksiyon bozuklugu; yaslilik ¢agi
depresyonunda  goriilen  hipokampal  atrofiyi  ve  amnestik  bozuklugu
aciklayabilmektedir (27).

Yaslanma, HPA aksi ile geribildirim dongiileri igerisinde olan immiin
sistemde de degisikliklere yol agmaktadir. Yaslilarda; artmis periferik immiin yanat,
merkezi sinir sistemi ile periferik immiin sistemin etkilesiminde azalma ve merkezi
sinir sisteminde proinflamatuar bir duruma gegis goriilmektedir (76). Alexopoulos ve
Morimoto, bu asirt ve uzamig immiin yanitin yaglilik ¢cagindaki depresyonla iliskili
duygusal ve biligsel aglarda islevsel degisikliklere neden olarak depresyonun
semptomlarini ortaya g¢ikarabilecegini 6ne siirmiislerdir (77). Bununla beraber; geng
eriskin depresyon hastalarinda yiiriitiillen calismalar, inflamatuar mekanizmalarin
rolinii acgik¢a ortaya koydugu halde yashilik c¢agi depresyonunda inflamatuar
belirtegleri arastiran ¢alismalar geng eriskinlerde elde edilen ¢alisma sonuglar1 kadar
tutarh gorinmemektedir (59).

Ozetle, norotransmitterlerde yash insanlar1 depresyona daha gok ya da daha
az yatkin yapabilecek yaslanmayla ilintili degisiklikler olup olmadigr heniiz
netlestirilememistir (78). Yashi depresyon hastalarinin 6nemli bir kismimnin bilinen
monoaminerjik antidepresan ilaglara yanit vermemesi; vaskiiler, immiin,
noroendokrin sistemler gibi diger etkenlerin yaslilik ¢agi depresyonunda 6n planda
rol oynayabilecegini diisiindiirtmekle birlikte, bu alanda pek ¢ok soru aciklanmay1

beklemektedir.
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2.3. Transkraniyal Sonografi

Transkranial sonografi (TKS), son yirmi yildir kullanim siklig1 giderek artan,
derin beyin yapilarini girisimsel olmayan sekilde goriintiileme imkani1 saglayan bir
degerlendirme aracidir. 1990’larda Becker ve arkadaglari; bir grup Parkinson hastasi
ve kontrol grubuna TKS uygulayarak, Parkinson hastalarmin SN ¢ekirdegi ekojenik
sinyalinde, kontrol grubuna gore artis oldugunu saptamislardir (79). Daha sonra bu
teknik, Parkinson hastaligi erken ve ayirici tanisinda ve diger merkezi sinir sistemi
hastaliklarinin arastirilmasinda siklikla kullanilmaya baglanmistir.

TKS; ucuz, girisimsel olmayan, kolay ve hizli uygulanabilen pratik bir
yontemdir. Kulagin 6n tarafinda, temporal kemikte bulunan pencereler araciligiyla;
klasik ultrasonografik yontemlere benzer sekilde ses dalgalarindan faydalanilarak
derin beyin yapilar1 goriintiilenmekte ve boyutlar1 6l¢iilebilmektedir. Modern klinik
TKS sistemleri, 0,7-1,1 mm’ye kadar goriintii ¢oziintirliigli saglayabilmektedir (80).
Bu ¢oziintirliik rutin klinik uygulamada, MRG ile benzer hatta bazen daha yiliksek
orandadir (81). Olgiim ve degerlendirme, uygulayan kisinin tecriibesine
dayanmaktadir. Son yillarda bu kisitliligin tistesinden gelebilmek adina, gériintiilerde
otomatik ekojenite Olglimii yapabilen yazilimlar tretilmeye baslanmis, farkli
arastirma gruplar arasinda standardizasyonu saglamak amaciyla bazal gangliyonlar,
ventrikiiller ve orta beyin yapilari i¢in uygulama kilavuzlart hazirlanmistir (82,83).

Kemik pencerenin agikligt TKS uygulanabilirligini  belirlemektedir.
Hiperostoz ya da diisiik kemik mineral yogunlugu, yetersiz kemik pencere agikligina

sebep olarak bazi hastalarda TKS uygulamasini imkansiz kilabilmektedir.

2.3.1. TKS Uygulamasimin Temel Prensipleri

TKS ile orta beyin ve talamus diizeyinde aksiyel diizlemlerde goriinti
alinmaktadir (84). Mezensefalik beyin sap1; orta beyin diizeyinde, yiiksek ekojeniteli
bazal sisternalar ile gevrili, kelebek seklinde hipoekojenik alan olarak goriilmektedir.
Bu diizlemde; SN, beyin sap1 RC, red niikleus yapilar1 goriintiilenmektedir. Talamus
seviyesinde ise 3. ventrikiil (3V), lateral ventrikiilin (LV) 6n boynuzu, kaudat

niikleus ve lentikiiler niikleus goriintiilenebilmektedir (Sekil 2.1).
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SN, orta beyin 6n tarafinda bulunan yama seklindeki ekojenik yapidir. SN’nin
anormal hiperekojenitesi; o6lgiilen SN alaninin, normal saglikli popiilasyonda
tanimlanmis kesme degerinin iistiinde olmasi olarak tanimlanmistir. Bu kesme
degeri kullanilan ultrason sistemine ve uygulanan sistem ayarlarina gore
degisebilmektedir. SN boyutu genel saglikli popiilasyonun 90 persentilini asarsa
“belirgin hiperekojenik”, 75-90 persentil arasinda olursa “kismen hiperekojenik”
olarak tanimlanmaktadir (85). Genel olarak 20-25 mm? kismen hiperekojenik ve 25
mm? ve iizeri degerler ise belirgin hiperekojenik olarak kabul edilmektedir (86,87).

Mezensefalik ve pontin beyin sapinin orta hattinda, genel olarak antero-
posterior yonde, lateral genisligi 1+2 mm olan hiperekojenik yapi gozlenmektedir.
Bu yapt anatomik olarak beyin sapi1 raphe c¢ekirdegini kapsamaktadir. RC’nin
ekojenitesi red niikleusun ya da bazal cisternlerin sinyal yogunlugu referans alinarak
degerlendirilmektedir. RC genellikle red niikleusa benzer ekojenitede goriinmektedir.
Hiperekojenik ¢izgide, stireklilik kaybi olmasi ya da ¢izginin hi¢ olmamasi
hipoekojenik ya da “devamsiz” RC olarak adlandirilmaktadir (Sekil 2.2). Eski
calismalarda RC ekojenitesi, 4 seviyeli derecelendirme (1: goriinmez, 2:
kesintili/azalmis ekojenite, 3: normal ekojenite, 4: artmis ekojenite) ile
degerlendirilmekle birlikte son kilavuzlar “normal” ve “azalmis/devamsiz” ekojenite
seklinde 2 dereceli degerlendirme 6nermektedir (88). Kural olarak, RC ekojenitesinin
her iki taraf temporal pencereden de goriintiilenmesi, bir tarafta dahi ekojenite
devamli olarak degerlendiriliyorsa normal olarak kabul edilmesi Onerilmektedir

(80,88).
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Sekil 2.1 TKS ile incelenen diizlemlere iliskin MRG ve TKS goriintiileri. (A) ve
(D) sirasiyla orta beyin ve diensefalik diizlemlerin sematik gosterimini, (B) ve (E) bu
diizlemlerin MRG goriintiilerini igermektedir. (C), (B)’de goriilen kare alanin TKS
goriintiistinti; (F), (E)’deki MRG goriintiisiine karsilik gelen TKS goriintiisiini
icermektedir. (E)’de goriilen ok, pineal bezi; yildizlar ise lateral ventrikiillerin 6n
boynuzlarini, (C)’deki beyaz oklar red niikleuslari isaret etmektedir. (F)’de goriilen
cubuklar ilgili ventrikiillerin genislik 6l¢im yerlerini gostermektedir. SN=substantia
nigra, R=raphe ¢ekirdegi, T=talamus, 3V= {iglincii ventrikiil (Sekil, Berg ve ark.
(2008)’dan alinarak uyarlanmigtir (84).)

Talamus seviyesi aksiyal diizlemde 3V ve LV 6n boynuzunun transvers ¢api
Olctilebilmektedir (Sekil 2.1-F). Bu ol¢timler, BT ve MRG o6l¢limleriyle uyumludur
(89,90). Ventrikiil genisliklerinin normal araligi yasa bagimhdir. 60 yas alti/iistii
bireylerde 3V genisligi >7/>10 olanlar ve LV genisligi >17/>20 olanlar anormal
kabul edilmektedir (88). Ayrica bu diizlemde, talamus, lentikiiler niikleus ve kaudat
niikleusun ekojenitesi yari-kantitatif olarak degerlendirilebilmektedir. Genel olarak

bu yapilarin ekojenitesi, ¢evre beyin parenkimi ile izoekojendir (84).

14



Sekil 2.2 Ug olguda orta beyin aksiyal kesitlerinin sonografik goriintiileri. Beyaz

oklar SN’yi, kisa ok uglari red niikleuslari, yesil oklar ise RC’yi gostermektedir. (A)
Normal izoekojenik SN ve normal hiperekojenik RC (B) Bilateral belirgin
hiperekojenik SN ve normal hiperekojenik RC (C) Bilateral belirgin hiperekojenik
SN ve anormal azalmis ekojenitede RC goriilmektedir. (Sekil Walter ve ark. (2007)

’dan alinarak uyarlanmistir (82).)

2.3.2. TKS’nin Uygulama Alanlari

Becker ve ark. 1995°te Parkinson hastalarinda SN hiperekojenitesi oldugunu
saptadiktan sonra pek ¢ok bagimsiz aragtirma ile Parkinson hastaligi olan kisilerin
%90 kadarinda SN hiperekojenitesi oldugu gosterilmistir (79,91-94). Ayrica SN
hiperekojenitesinin, klinik olarak parkinsonizm belirtileri olmayan kisilerde ileride
Parkinson hastalii ortaya ¢ikmasi acisindan artmis risk gostergesi oldugu
saptanmustir (95,96). Idiyopatik koku duyusu kaybi, depresyon, REM uykusu
davranig bozuklugu gibi Parkinson hastaliginin premotor belirtileri olan kisilerde de
genel popiilasyona gére SN hiperekojenitesi daha sik goriildiigii yoniinde bulgular
vardir (97). TKS ayrica idiyopatik Parkinson hastaligi ile klinik agidan ayrimi zor
olan sekonder parkinsonizm ve atipik parkinsonizm sendromlarinin ayrici tanisinda
da kullanilmaktadir (84,85).

SN hiperekojenitesinin, Parkinson hastaliginin siddetiyle iliskili olmadigi pek
¢ok calismayla gosterilmistir (98). SN’de saptanan hiperekojenitenin patolojik

mekanizmast ise tam olarak aydinlatilamamistir. Parkinson hastaligi nigral
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dopaminerjik hiicrelerde kayipla karakterizedir; ancak SN hiperekojenitesinin bu
kayipla iligkili olmadigi dogrultusunda bulgular mevcuttur (99). Hayvan
caligmalarindan ve postmortem patolojik caligmalardan edinilen bulgular
dogrultusunda, bu boélgedeki ferritin ya da néromelanine baglanmayan serbest demir
iyonunun SN hiperekojen sinyalinde rolii oldugunu diistiniillmektedir (100,101).

Bir diger karakteristik TKS bulgusu; major depresyonun tanit ve ayirici
tanisinda degerli olabilecek hipoekojen ya da “devamsiz” RC’dir. RC hipoekojenitesi
unipolar depresyon hastalarinin %53-95’inde  goriilebilmektedir (82,102-105).
Parkinson hastaligi (106,107), Wilson hastaligi (108) ve Huntington (109) hastaligi
gibi depresyonla iligkili ndrodejeneratif hastaliklarda da RC hipoekojenitesi
saptanmaktayken, bipolar afektif bozukluk ve sizofreni hastalarinin
depresyonlarinda RC hipoekojenitesi sikligi artmamaktadir (103). Depresyonu olan
multipl skleroz hastalarinda da RC ekojenitesi genellikle normal bulunmaktadir
(110).

Bu bulgunun hastalik siddeti ile iliskisi ¢eliskili olmakla birlikte serotonin
geri-alim inhibitdrlerine (SSGI) iyi yanit ile iliskili oldugu gosterilmistir (111). Bir
calismada, RC devamsizligr olan depresyon hastalarinda; devamli olanlara gore,
depresyona yatkinlikla iliskili oldugu bilinen serotonin transporter geni promotor
bolgesi (5-HTTLPR) kisa allelinin daha sik bulundugu saptanmistir (112). Ayrica,
literatiir gozden gegirildiginde RC ekojenitesinde devamsizligin yiiksek anksiyete
diizeyi, suisidal diisiince ve diisiik psikomotor retardasyon ile iliskili olduguna
yonelik bulgular da mevcuttur (103,105,111,112).

Depresyon hastalarinda RC ekojenitesinde azalmaya sebep olan gergek
mekanizmalar heniiz tam olarak aydinlatilamamistir. Dorsal RC ve medyan RC; 6n
beyin, limbik, striatal ve kortikal bolgelere giden serotonerjik liflerin ana kaynagidir
(113). Ayrica TKS’de devamli ekojenik ¢izgi olarak goriilen beyin sap1 orta hatti;
RC’nin yaninda beyinin bir¢cok bolgesini birlestiren sinir yolaklarini da icermektedir
(114). Bu bolgedeki ekojenitede azalmanin mikroyapisal degisikliklere isaret ediyor
olabilecegi, depresyonda goriilen serotonerjik sistemde fonksiyon bozuklugunu
destekledigi diisiiniilmektedir (115).

Literatiirde yashlik ¢agi depresyonunda TKS ile beyin goriintiilemesine

yonelik calismaya rastlanmamistir. Depresyonu olan Parkinson hastalar1 ile
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olmayanlarin karsilagtirildig1 calismalar mevcuttur. Bu ¢alismalarda depresyonu olan
grupta RC hipoekojenitesi depresyonu olmayanlardan yiiksek bulunmustur (82,104).
Bir ¢alismada yalnizca depresyonu olan grupta SN hiperekojenitesi de saptanmistir
(82). Bu ¢alismalar yaslilik ¢agi depresyonu olan hastalardaki bulgular1 saptamak
tizerine dizayn edilmediginden dahil edilen kisilerin yas araligi oldukg¢a genistir,
30’lu yaslara kadar katilimcilar dahil edilmistir. Patofizyolojik olarak hem geng
erigskin depresyonlarindan hem de Parkinson hastalig1 depresyonunda farkli olduguna
yonelik cokga bulgu bulunan yaslilik ¢agi depresyonunda TKS ile goriintiilenen
beyin yapilarinda ne gibi degisiklikler oldugu merak uyandirmaktadir.

Bu ¢alismada 60 yas {istii depresyonu olan hastalar ile 60 yas iistii saglikli
kontrollere TKS yapilmis ve bulgular karsilastirilmistir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Orneklem

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Ruh Saglhigi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali
Geriatrik Psikiyatri Poliklinigi’ne ardisik olarak basvuran, 60 yas ve tlizerindeki
DSM-5 tani 6l¢iitlerine gore major depresif bozukluk tanisi alan goniillii hastalar ile
saglikl yash goniilliiler calismaya katilmistir. Calismaya baslangigta 36 olgu ve 34
kontrol olmak tizere 70 kisi dahil edilmistir. Bu kisilerden 5 (%7,14)’1 (2 olgu, 3
kontrol) kemik pencere acikligi sonografik goriintiileme icin yeterli olmadig: igin
calismadan ¢ikarilmistir.

Tiim hastalar ve kontrol grubu major nérobilissel bozukluk/demans agisindan
degerlendirilmis ve major norobilissel bozukluk tanisi alanlar dislanmistir. Ayrica
tim katilimcilara ndrolojik muayene yapilmig ve Parkinsonizmi olanlar galismaya
alinmamustir.

Hasta ve kontrol gruplarina, biligsel islevleri degerlendirmek i¢in ndrobiligsel
testler uygulanmistir. Depresyonun biligsel islevler iizerine olan etkisi gbz Oniinde
bulundurularak, hasta grubunda klinik olarak noérobilissel bozukluk diisiiniilmedigi
halde norobilissel testlerde kesme puanin altinda alan Kkisiler c¢alismadan
¢ikarilmamustir.

Calismanin diglama kriterleri su sekildedir;

— Testlerin uygulanmasin1 engelleyecek diizeyde gorme, isitme kusuru
olmak

— Bagka herhangi bir norolojik (gecirilmis serebrovaskiiler olay,
epilepsi, Parkinson hastaligi vb.) ya da psikiyatrik hastaligi bulunmak

— Hali hazirda antidepresan tedavi almak

— Psikotik belirtileri olmak

— Mevecut alkol ve madde kotiiye kullanim1 olmak

— Ciddi karaciger, bobrek, kalp ya da akciger hastaligi olmak

— Merkezi sinir sistemi tutulumu yapabilecek romatolojik hastaligi
olmak

— Merkezi sinir sistemi tizerine etkileri olan ilag kullanmak (6rn.

kortizol)
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3.2. Veri Toplama Aracglan
3.2.1. Sosyodemografik Veri Formu

Hastalarin ve saglikli kontrollerin ¢esitli sosyodemografik 6zelliklerini (yas,

cinsiyet, egitim, is durumu vb.) iceren form arastirmacilar tarafindan hazirlanmistir.

3.2.2. Hamilton Depresyon Degerlendirme Ol¢egi (HAM-D)

Hamilton ve ark. tarafindan gelistirilmis ve Williams ve arkadaslar1 (1978)
tarafindan  uyarlanmistir.  Olgek  depresif  belirtilerin ~ siddetini  &lgmeyi
amaclamaktadir. Hekim tarafindan uygulanan olgekte on yedi depresif belirtinin her
biri i¢in belirlenmis 0 ve 4 arasinda degisen puanlama dizgesi kullanilmaktadir.
Tiirkge gecerlilik ve gilivenilirlik calismasi Akdemir ve ark. (1996) tarafindan
yapilmistir. Zimmerman ve ark. ¢alismalarinda; 8 ve iizeri puanlarin depresyon
varligimi gosterdigini, hafif ile orta ve orta ile siddetli depresyonu ayirmak i¢in en
yiiksek 6zgiilliik ve duyarliliga sahip kesme puanlarinin sirasiyla 17 ve 24 oldugunu
gostermislerdir (116). Bu c¢alismada da derecelendirme i¢in bu degerler

kullanilmastir.

3.2.3. Yashlar icin Depresyon Olgegi (YDO)

Yesavage ve arkadaslar1 tarafindan gelistirilip gecerlik ve giivenilirlik
caligmasi yapilmistir (117). Ozbildirime dayali, yaslilara yonelik, yanitlamasi kolay
30 sorudan olusmaktadir. Depresyon tanisi igin esik deger 13 olarak alimmustir. Olgek
duygulanim degisikligi, duraganlasma, cabuk ofkelenme, yasamdan geri cekilme,
rahatsiz edici diisiinceler ve gecmis, simdiki zaman ve gelecege yonelik olumsuz
yargr alanlarimi igcermektedir. Basta uyku bozukluklari, cinsel islev bozuklugu,
viicutta agr1 ve sizilar gibi somatik belirtiler olmak tizere depresyon dis1 nedenlerle
de olusabilecek belirtilerin yer almadigi, yani fiziksel hastaliklara bagli olarak
yaslilarda sik goriilen bu tiir somatik belirti sorularindan kaginarak diizenlenmis,
yanitlar1 sadece "evet" ya da "hayir" seklinde olan bir 6lgektir. Depresyon lehine her

yamt bir puan, diger yamtlar sifir puan degerindedir. Olgekten alinan puan
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yiikseldikce depresif duygudurum artmaktadir. Ulkemizde iki ayr1 grup tarafindan
gecerlik ve giivenilirligi yapilmistir. Calismamizda Sagduyu ve arkadaslarinin
gevirisi kullanilmistir (118).

3.2.4. Islevsel Faaliyetler Anketi (IFA)

Kisinin giinlik yasam aktivitelerindeki bagimsizligin1 degerlendiren ve
demans taramasinda yaygin olarak kullanilan bir aragtir (119). Uygulayici tarafindan
hasta yakim ile yiiz yiize yapilan goriismede doldurulur. IFA 10 adet karmasik
giinliik hayat faaliyetine (6rnegin, fatura 6demek, gelir ve giderleri dengelemek, para
hesab1 yapmak, tek basina aligverise cikmak, 6z bakim) iliskin performansi
degerlendiren kisa ve bilgi kaynagi kisiye dayali bir ankettir (120). Bilgi kaynagi,
hastanin gegmisine ve bugiiniine iliskin ger¢ek ve dogru (giivenilir) kigisel bilgilere
sahip olmalidir. Bu nedenle anket genellikle yetiskin bireye ya da hasta ise o bireye
bakmakla yiikiimlii aile bireylerinden birine uygulanmaktadir. Bireyin ankette yer
alan 10 adet aktiviteden her birine iligkin performansi1 0—3 arasinda puanlanmaktadir.
Belirlenen performans diizeyleri bagimliliktan bagimsizliga dogru bir yelpazede yer
alir ve soyle degerlendirilir: Bagimli:3, Yardim gerektirir: 2, Giigliikleri var, ama
kendi basia becerir:1, Normal: 0. Buna gére IFA’dan alinabilecek en diisiik puan 0
(normal), en yiiksek puan 30 (tam bagmli)’dur. IFA’nmn 50 yas ve iistii Tiirk
orneklemi iizerinde uyarlama ve norm belirleme ¢alismasit yapilmistir. Bu ¢alismada
yas ve egitim diizeyinin IFA puanlari iizerindeki etkisi anlaml1 bulunurken, cinsiyetin
etkili olmadig1 gosterilmistir (119). IFA nin kesme puani1 65 yas iistii bireyler igin 9

olurken 65 yas alt1 bireyler i¢in 5 olarak saptanmaistir.

3.2.5. Oznel Bellek Yakinmalar1 Anketi (OBYA)

Oznel bellek yakinmalar1 anketi, Youn ve ark. tarafindan gelistirilmistir
(121). 4’1 genel bellek, 10’u ise gilinliik bellek islevlerini degerlendiren, “evet-hayir”
biciminde yanitlanabilen toplam 14 sorudan olugmaktadir. Anketin toplam puani
“evet” yanitlarinin toplanmasi ile hesaplanir. Testin ilk 4 sorusu genel bellek
islevlerini, diger 10 soru ise giinliik bellek islevlerini 6lgmektedir. OBYA, kesme

puan1 5.5 olarak alindiginda demans tanisimi %77 dogrulukla yordamistir. Bu
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calismada Cronbach alfa katsayisi ve i¢ tutarlilik katsayilari sirastyla 0.864 ve 0.828
bulunmustur (p<0,001). Faktér analizi OBYA’nin genel bellek ve giinliik bellek
performanslarini igerdigini dogrulamistir. Anketin Tiirkge formunun gecerlik ve
giivenirlik ¢alismasi ise hafif biligsel bozukluk (HBB) ve saglikli yasli gruplarinda
Ozel-Kiz1l ve arkadaslar tarafindan yapilmistir (122). OBYA igin Cronbach alfa
degeri 0.83 olarak saptanmig, ROC analizinde HBB tanisi icin (kesme degeri 4.5
alindiginda) duyarlik %80, 6zgiilliik ise % 66 olarak bulunmustur. Bu ¢alismada 5 ve

iizerinde puan alanlar OBY A pozitif olarak degerlendirilmistir.

3.2.6. Birlesik Parkinson Hastalig1 Degerlendirme Olcegi (BPHDO)-Motor Alt
Olcegi

Parkinson hastalarinin degerlendirilmesinde en sik kullanilan 6lgektir. Duygu,
diisiince (toplam 16 puan), motor (toplam 92 puan), giinlilk yasam (toplam 52 puan)
ve tedavi komplikasyonu (toplam 23 puan) olmak iizere dort boliimden olusur. Motor
alt 6l¢eginde; konusma, yiiz ifadesi, parmak vurma, el hareketleri, elin pronasyon ve
supinasyonu, ayak vurma, bacak hareketleri, sandalyeden kalkma, postiir, genel
spontanlik, ellerde postural tremor, ellerde kinetik tremor, ellerde istirahat tremoru,
tremorun devamliligi parametreleri degerlendirilmektedir. O ile 4 puan arasinda bir
puanlama sistemi olan bu oOlgekte toplam puanin artmasi Parkinson hastalig
semptomlarinin arttigin1 gostermektedir. Tilirkge gecerlilik ve gilivenilirlik ¢alismasi
Akbostanct ve ark. tarafindan yapilmistir (123). Bu c¢alismada, hastalarin
Parkinsonizm bulgularimi degerlendirmek adina BPHDO- motor alt 6lgegi

kullanilmistir.

3.2.7. Charlson Komorbidite indeksi

Charlson ve ark. (1987) tarafindan, uzunlamasina ¢alismalarda mortaliteyi
yordayan komorbid hastaliklarin siniflandirilmasi amaciyla gelistirilmistir (124).
Olgekte miyokard infarktiisii dykiisii, konjestif kalp yetmezligi, periferik vaskiiler
hastaliklar, hafif sekelli ya da sekelsiz serebrovaskiiler hastaliklar, demans, kronik
pulmoner hastalik, bag dokusu hastaligi, peptik tlser hastaligi, hafif karaciger

hastalig1 ve organ hasari olmayan diabetes mellitus 1 puan; hemipleji, orta veya agir
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renal hastalik, u¢ organ hasar1 gelismis diabetes mellitus, metastazsiz tiimor, akut ya
da kronik losemi ve lenfoma 2 puan; orta veya agir karaciger hastaligt 3 puan;
metastatik solid tiimor ve AIDS varlig1 6 puan ile degerlendirilerek toplam puan
hesaplanir. Ayrica 40 yas iizerindeki her on yil i¢in 1 ek puan eklenir. Charlson
komorbidite indeksi puani 0 ise diisiik, 1-2 ise orta, 3-4 ise yiiksek ve 5 ve daha fazla
ise ¢ok yiiksek komorbidite ve mortalite riski mevcuttur. Bu ¢alismada hasta ve

kontrol grubunun morbidite acisindan karsilastirilmasi amaciyla kullanilmistir.

3.2.8. Standardize Mini Mental Test (SMMT)

Yonelim, kayit hafizasi, hatirlama, dikkat ve hesap yapma ve lisan gibi ¢esitli
biligsel islevleri degerlendirmeye yarayan, toplam 30 maddeden olusan bir 6lg¢ektir
(125,126). Diisiik puanlar biligsel kayba isaret etmektedir. Kisa zamanda
uygulanabilen, pratik bir 6lgek olmasi nedeniyle demans icin tarama amagli olarak
yaygin bicimde kullanilmaktadir. Egitimliler i¢in olan formun Tiirkce gecerlik ve
giivenirlik ¢alismasi1 Giingen ve ark. (127), egitimsizler i¢in olan formun g¢aligmasi
ise Ertan ve ark. (128) tarafindan yapilmistir. Bilissel yetilerinde yitim olan hastalar
basta olmak lizere tiim psikiyatrik hasta gruplar1 ve risk altinda olan yagh gruba
uygulanabilir (129). Test oryantasyon, kayit bellegi, dikkat ve hesap yapma, lisan ve
hatirlama gibi alt 6l¢eklerden olusmustur. Testten alinabilecek en yiiksek puan 30
olup, 24 puan ve alt1 sonuclar biligsel kayba isaret eder. Tek basina tan1 koymada
yetersizdir. Yine de, ileri tetkikler yapilmasi konusunda fikir verici bir dlgek olup,
izlemde ve demansin evrelendirilmesinde yaygin olarak kullanilmaktadir (126).
SMMT’nin gegerlik ve giivenirlik caligmas1 77+6 ortalama yasi olan 212 (71’
demans hastasi, 141’1 de kontrol) kisi lizerinde yapilmistir. SMMT’nin uygulayicilar
aras1 giivenirligi yiiksek bulunmustur (Pearson katsayist: 0.99, Kappa: 0.92). Olgegin
kesme degerinin 24 (egitimsizler i¢in formu)/25 (egitimliler i¢cin formu) olarak

kullanilmasi onerilmektedir.

3.2.9. Saat Cizme Testi (SCT)

Basta gorsel-uzaysal islevler olmak iizere, yiiriitiicii islevler, bellek ve dikkat

gibi birgok farkli biligsel islevi degerlendirmeye yarar. SCT nin ¢ok sayida farkli
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uygulama ve puanlama bi¢imi bulunmaktadir. Dolayisiyla yapilan g¢aligmalarin
sonuclarint kiyaslamak giigtiir. Ancak genel olarak, SCT’nin orta-agir evre
demanslar1 ayirt etmede basarili bir test oldugu, hafif evre demans ve evre 0.5’te ise
duyarhiginin diisiik, 6zgiilliiglinlin ise degisken oldugu bildirilmistir. Dort farkli Saat
Cizme Testi’nin Tiirkge versiyonlarinin uyarlama galismalart yapilmistir (130,131).
Can ve ark. ii¢ testi karsilastirdiklar1 ¢alismalarinda demans tanisi i¢in en yiiksek
duyarlik ve ozgiilliige Shulman ve arkadaslarinin gelistirdigi puanlama y&nteminin
sahip oldugunu gostermislerdir (130). Bu nedenle bu ¢alismada Shulman ve
arkadaslarinin gelistirdigi puanlama yontemi (0= Saatin gegerli bir temsili yoktur; 1=
2. maddede tanimlanan dezorganizasyon siddetlidir; 2= 11’1 10 gece dogru olarak
gosterilemeyecek bigimde rakamlarda orta derecede gorsel-uzaysal dezorganizasyon
vardir; 3= Gorsel-uzaysal oryantasyon kusursuzdur ya da ufak sapmalar mevcuttur,
ancak 11’1 10 gege dogru olarak gosterilmemistir; 4 =Ufak gorsel-uzaysal hatalar
vardir; 5= Saat kusursuzdur) kullanilacaktir. Can ve ark. tarafindan yapilan
calismada 65 yas ve lizerindeki demans hastalari ile saglikli kontrollerde gegerlik ve
giivenirlikleri arastirilmig, demans tanisi i¢in duyarliligin %100, 6zgiilliigiin ise %83

oldugu, kesme puaninin 3/5 oldugu saptanmistir (130).

3.2.10. Montreal Bilissel Degerlendirme Olcegi (MOBID [Montreal Cognitive
Assessment—MoCA])

MoCA biligsel bozukluk i¢in hizli bir degerlendirme yapmak ve oOzellikle
saglikli bireyleri, HBB’tan ayirt etmek amaciyla Nasreddine ve ark. tarafindan
gelistirilmis olup, cesitli biligsel islevleri degerlendirmektedir (132). MoCA, bilissel
bozuklugun ozellikle erken evrelerini degerlendirmek iizere gelistirilmis bir tarama
Olcegidir. Uygulama siiresi yaklasik 10 dakika olan MoCA, bir sayfadan olusan kisa
ve uygulamasi kolay bir dlcektir. Olgekte dikkat ve konsantrasyon, yonetici islevler,
bellek, dil, gorsel-mekansal beceriler, soyut diisiinme ve hesaplama boyutlarini
degerlendiren maddeler bulunmaktadir. Olgekten alinabilecek en diisiik puan 0, en
yiiksek puan 30°dur. Tiirkge gecerlik giivenirlik calismasi Selekler ve ark. tarafindan
20 Alzheimer hastasi, 20 HBB tanis1 almis hasta ve 165 saglikli yash olmak iizere
toplam 205 goniillii katilimer tizerinde yiiriitiilmistiir (133). ROC analizi sonucuna

gore MOCA toplam puani i¢in kesme degeri 21 puan olarak belirlenmistir. Bu kesme
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degeri, 81.08 duyarlik ve 77.78 6zgiilliik degerine sahip olup, pozitif yordayict degeri
45.5 ve negatif yordayic1 degeri 94.7°dir. MOBID &lgeginin AH, HBB ve saglikli
gruplar1 birbirinden anlamli olarak ayirt edebildigi gosterilmistir. Kaya ve
arkadaglarinin (2014) yirittigi calismada, saglikli kisiler ile HBB ayrimi i¢in kesme
puant; 5 yil egitimi olanlarda 18, 6-11 yil egitimi olanlarda 21, 12 yil ve iizerinde
egitimi olanlar i¢in 23 olarak hesaplanmistir (134). Bu c¢alismada, Kaya ve ark.
caligmasinda saptanan kesme puanlarina gore degerlendirme yapilmis; katilimcilar,
egitim diizeylerine gore kesme puaninin altinda kalanlar MoCA pozitif, iistiinde

olanlar ise MoCA negatif olarak gruplandirilmustir.

3.2.11. Transkraniyal Sonografi

TKS uygulamasi, Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim
Dali’nda bulunan renk kodlu, 2,5 MHz donistiriiciilic Siemens X300 Acuson marka
cihaz ile bir néroloji uzmani (Dr. Mine Sorgun) tarafindan gergeklestirilmistir.
Ultrason parametreleri su sekildedir: penetrasyon derinligi 16 cm, dinamik aralik 50
dB, yiiksek persistans, geri ¢evirme (reject) 7. Beyin sap1 raphe ¢ekirdegi ekojenitesi;
“devamli-izoekojen” ve  “devamsiz-hipoekojen”  olarak iki  kategoride
degerlendirilmistir. Her iki taraf substantia nigraya karsilik gelen bdlgelerde ekojen
alanlarin boyutu (mm?) degerlendirilmistir. Ayrica 3V ve LV &n boynuzlarinin

transvers caplari ol¢iilmiistiir.

3.3. Istatistiksel Degerlendirme

Iki grup siirekli degiskenlerin karsilastirilmasi agisindan normal dagilim
gosterip gostermeme durumuna gore bagimsiz drneklem t testi, kovaryans analizi
(ANCOVA) ya da Mann Whitney U testi kullanilmistir. Kategorik degiskenler ise Ki
kare testi kullanilarak karsilastirilmigtir. Korelasyon analizleri normal dagilim
gosterip gostermeme durumuna gore Pearson ya da Spearman testleri ile yapilmistir.

[statistiksel analizlerin yapilmasinda SPSS programi kullanilmustir.
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4. BULGULAR

Katilimeilarin (n=65) sosyodemografik verileri Tablo 4.1°de Ozetlenmistir.
Olgu grubu (n=34) ile kontrol grubu (n=31) yas ve cinsiyet agisindan benzerdir.
Egitim acisindan iki grup arasinda fark bulundugu, kontrol grubunun egitim

diizeyinin olgu grubundan daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.

Tablo 4.1 Gruplarm Sosyodemografik Ozelliklerinin Karsilastirilmasi

Desisken Olgu Kontrol Istatistik p
819 (N=34) (N=31) Degeri degeri
Cinsiyet
Kadin 22 (%64,7) 17 (%54,8) 4220658 df=12 0417
Erkek 12 (%35,3) 14 (%45,2)
Yas (yil) 67,12 +5,97 66,81 + 5,95
= 0,210, df =63° 4
(Aralik) 60-82 60-79 t=0210, df=63" 083
Egitim Siiresi 6,74+ 2,97 9,32 + 4,04 t=-2,958, df=63" 0,004
(yi)

Degerler, parametrik degiskenler i¢in ortalama (ort) + standart sapma (ss), kategorik degiskenler igin
kisi sayis1 ve yiizde olarak verilmistir.

2 Ki kare testi

® Bagimsiz gruplar t testi

Tablo 4.2°de olgu ve kontrol gruplarmin klinik test sonuclarinin
karsilastirilmalar1 verilmistir. Olgu grubunun HAM-D ve YDO toplam puanlart
kontrol grubuna gére anlaml diizeyde yiiksektir. IFA ile degerlendirilen islevsellik
diizeyi, depresyon grubunda kontrol grubundan daha diisiiktiir. Higbir hastanin IFA
puani, kesme degeri olan 9’un istiinde degildir (maksimum 5). Katilimcilarin 6znel
bellek yakinmalart OBYA ile degerlendirilmis, 5 ve iizerinde puan alanlar OBYA
pozitif olarak gruplandirilmistir. Depresyon hastalarinin 6znel bellek yakinmalarinin

belirgin diizeyde daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.
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Tablo 4.2 Gruplarin Klinik Test Puanlarinin Karsilastirilmasi

istatistik

" Olgu Kontrol p
Degisken (N=34) (N=31) Degeri degeri
HAM-D 22+6,34 0,87+1,09 t=18,289, df =632 <0,001
YDO 19,74+6,28 2,48+1,75 t=14,766, df =63°? <0,001
OBYA puam 4,88+2,25 2,58+2,10 t = 4,240, df =632 <0,001
OBYA

Pozitif (>5) 20 (%58,8) 3 (%0,7) x2=17,130,df =1° <0,001

Negatif(<5) 14 (%41,2) 28 (%90,3)

) 0 0

IFA puam Z=-2,516° 0,012
(Medyan) (Medyan)

Charlson

Komorbidite 4,56+1,26 4,65+1,68 t=-0,235, df =632 0,815

indeksi Puam

Degerler, parametrik degiskenler i¢in ortalama (ort) £ standart sapma (Ss), kategorik degiskenler i¢in
kisi say1s1 ve yiizde, parametrik olmayan degiskenler icin medyan olarak verilmistir.
@ Bagimsiz gruplar t testi

bKi kare testi

¢ Mann-Whitney U testi

Tiim hastalara noérolojik muayene yapilmis ve Parkinsonizm diglanmigtir.
BPHDO motor alt dlgegi uygulanarak yapilan degerlendirmede 3 olgunun puanlart
yiiksek (3, 5 ve 10) olarak bulunmustur. Bu hastalarin esansiyel tremor es tanisi
olmasi sebebiyle puanlarinin yiiksek oldugu saptanmistir. Bu 3 olgu harig¢ tutularak
yapilan analizde, depresyon hastalar1 (n=31) ile kontrol grubu (n=31) arasinda
BPHDO motor alt 6lgek puanlar: agisindan fark saptanmanmustir (Iki grubun medyan
degerleri 0°dir; Z=0.495, p=0.621).

Katilimcilarin  komorbid hastaliklar1 Charlson Komorbidite indeksi ile
degerlendirilmis ve puanlanmistir. Depresyon grubu ile kontrol grubu arasinda

Charlson Komorbidite indeksi puani agisindan anlamli fark saptanmamustir.
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Olgu ve kontrol gruplarinin nérobilissel test puanlarinin karsilastiriimasi
Tablo 4.3’te gosterilmistir. Depresyon grubunda SMMT, MoCA ve SCT puanlar
kontrol grubuna gore anlamli olarak diisiik bulunmustur. Olgu grubunun toplam
egitim siiresinin, kontrol grubundan diisiik olmasi ve norobiligsel test puanlarinin
(SMMT, SCT, MoCA) egitimden etkilenebilecegi diistiniilerek, toplam egitim siiresi
kovaryant alinarak gruplar norobilissel test puanlari agisindan ¢ok degiskenli
ANCOVA ile tekrar kiyaslanmistir. Bu analiz sonucunda iki grup arasinda daha once
tim norobilissel testlerde (SMMT, MoCA ve SCT) saptanan puan farkliliginin
ortadan kalktig1 goriilmiistiir (Tablo 4.4). Diger bir deyisle iki grup arasinda, egitimin
etkisinden aritilmig olarak MoCA, SCT ve SMMT puan ortalamalar1 birbirinden
farkli bulunmamistir. Egitim X MOCA ve egitim X SMMT anlamli bulunurken,
egitim X SCT anlamli olmadigi goriilmiistiir (swrasiyla F=43,670, p<0,001;
F=12,702, p=0,001; F=1,846, p=0,179). Egitim diizeyine gore belirlenmis kesme
puanlara gére MoCA pozitifligi a¢isindan bakildiginda ise hasta grubunda MoCA

pozitif olanlarin oran1 kontrol grubundan anlamli oranda yiiksek bulunmustur.

Tablo 4.3 Gruplarin Norobiligsel Test Puanlar1 Agisindan Karsilastirilmasi

Desisken Olgu Kontrol Istatistik p
818 (N=34) (N=31) Degeri degeri
SMMT-
26,50+2,43 27,84+1,49 t=-2,650, df =632 0,01
Toplam Puan
MoCA-
20,38+3,68 23,29+3,22 t=-3,371, df =63* 0,001
Toplam Puan
MoCA
Pozitif 11 (%32,4) - x2=12,072,df =1" 0,001
Negatif 23 (%67,6) 31 (%100)
SCT puani 3,88+1,09 4,42+0,89 t=-2,161, df =63* 0,034

Degerler, parametrik degiskenler i¢in ortalama (ort) £ standart sapma (ss), kategorik degiskenler icin
kisi say1s1 ve yiizde olarak verilmistir.

2Bagimsiz gruplar t testi

®Ki kare testi
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Tablo 4.4 Gruplarin Norobiligsel Test Puanlarinin Egitim Kovaryant Alinarak

Karsilastirilmasi
Degisken Ii;igzrik p degeri
SMMT-Toplam Puan F=2129 p=0,150
MoCA-Toplam Puan F=31772 p=0,080
SCT Puani F =2,446° p=0,123

2 Cok degiskenli ANCOVA

Tablo 4.6’da TKS bulgularinin karsilagtirtlmasi verilmistir. Buna gore olgu
grubu ile kontrol grubu RC ekojenitesi agisindan karsilastirildiginda, RC’de
devamsizlik, yani ekojenitede azalmanin depresyon grubunda anlamli diizeyde daha
fazla oldugu gortlmistiir (Sekil 4.1).

Depresyon hastalarinin TKS ile 6lgiilen 3V, sag ve sol LV 6n boynuz
transvers ¢aplari saglikli kontrollere gore daha biiyiik bulunmustur (Tablo 4.6, Sekil
4.1 AB,C). Higbir katilmcinin 3V ¢ap1 {ist sinir olan 10 mm’den daha biiyiik
degildir (maksimum 9,5). Depresyon grubundan 1 kisinin lateral ventrikiil 6n boynuz
caplart iist sinir olan 20 mm’den yiiksek bulunmustur (sag lateral ventrikiil=20,8, sol
lateral ventrikiil=21,6).

SN ekojenitesi katilimcilarin tamaminda 20 mm?’nin altinda yani izoekojen
olarak bulunmustur. Sag ve sol SN ekojenitesi acisindan depresyon ve kontrol

gruplar arasinda fark saptanmamistir (Tablo 4.6, Sekil 4.2 D,E).
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Tablo 4.5 Gruplarin TKS Bulgularinin Karsilastirilmasi

Degisken Olgu Kontrol Istatistik p degeri
(N=34) (N=31) Degeri
Raphe Cekirdegi
Devaml 4 (%11,8) 28 (%90,3) x 2=40,038, df =1*  <0,001
Devamsiz 30 (%88,2) 3 (%9,7)
3. Ventrikiil
5,20 4,60
(mm) Z=-2,500° 0,012
(Medyan) (Medyan)
Sag LV (mm) 15,88 2,38 13,78 £ 1,45 t=4,241, df =63°¢ <0,001
Sol LV (mm) 15,54 £2,30 13,25 + 1,49 t=4,709, df =63¢ <0,001
Sag SN (mm?) 10,86 + 1,76 11,32+ 1,97 t=-1,003, df =63° 0,320
10,9 10,9
Sol SN (mm?) Z=-0,223° 0,823
(Medyan) (Medyan)

Degerler; parametrik degiskenler icin ortalama (ort) £ standart sapma (ss), kategorik degiskenler icin

kisi say1s1 ve yiizde, parametrik olmayan degiskenler i¢in medyan deger olarak verilmistir.

& Ki kare testi

b Mann-Whitney U testi
¢ Bagimsiz gruplar t testi
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Raphe Cekirdegi
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Olgu Kontrol
Gruplar

Sekil 4.1 Olgu ve Kontrol Gruplarinda RC Ekojenitesi Devamsizlik Oranlarinin
Karsilagtirilmasi. Diyagramda olgu ve kontrol gruplarinin RC ekojenitesi devamli
ve devamsiz olarak iki grupta gosterilmistir. Olgu grubunda, RC devamsiz olan
kisilerin orant % 88,2 iken, saglikli kontrol grubunda %9,7 olarak bulunmustur
(p<0,001).
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A B C

Ugiincii Ventrikiil Sag Lateral Ventrikiil Sol Lateral Ventrikiil
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Sekil 4.1 Olgu ve Kontrol Gruplarinin Ventrikiil Caplar: ve SN Ekojenitelerinin
Karsilastirilmasi (A), (B) ve (C) grafiklerinde sirasiyla olgu ve kontrol gruplarin 3.
ventrikiil, sag ve sol lateral ventrikiil 6n boynuzlar1 ¢aplarimin ortalamalari
goriilmektedir. (D) ve (E) grafiklerinde sirasiyla gruplarin sag ve sol SN ekojenite
alanlarinin ortalamalar1 goriilmektedir. Hata g¢ubuklar1 standart sapmayi temsil

etmektedir.

31



Depresyon hastalarinda, ventrikiil transvers caplari ile depresyon siddeti ve

bilissel fonksiyonlar arasindaki iligski korelasyon analizi ile incelenmis ve sonuglar

Tablo 4.7°de verilmistir. Ventrikiil ¢aplar ile yas, egitim siiresi, HAM-D, YDO,

SMMT toplam, MoCA toplam ve SCT puanlar1 arasinda anlamli korelasyon

saptanmamustir. Depresyon hastalarinda RC devamli olan kisi sayisi ¢ok az (n=4)

oldugundan, RC ekojenitesinin, depresyon siddeti ve bilissel fonksiyonlar ile iligkisi

incelenememistir.

Tablo 4.6 Hasta Grubunda Ventrikiil Caplarinin, Klinik ve Norobilissel Verilerle

Korelasyon Analizinin Sonuglari

Desisken Uciincii Sag Lateral Sol Lateral
g1% Ventrikiil Cap1 Ventrikiil Cap1 Ventrikiil Cap1

R=0,214 r= 0,06 r=0,27
Yas

p=0,22 p=0,74 p=0,13

R= 0,06 r=0,09 r=-0,05
Egitim Diizeyi (y1l)

p=0,74 p=0,83 p=0.78

R=0,28 r=0,21 r=0,27
HAM-D Puam

p=0,11 p=0,23 p=0,13

. R=0,32 r=0,29 r=0,32

YDO Puam

p=0,07 p=0,09 p=0,07
SMMT-Toplam R=0,08 r=0,11 r=0,25
Puan p=0,70 p=10,52 p=0,16
MoCA-Toplam R=-0,06 r=-0,26 r=-0,30
Puan p=0,13 p=0,13 p= 0,08

R=-0,01 r=-0,09 r=-0,20
SCT Puam

p=10,96 p=10,60 p=0,26

R=Spearman korelasyon testi katsayis1
r=Pearson Korelasyon testi katsayisi
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5. TARTISMA

Bu calismada; yashi depresyon hastalari, benzer yas grubundaki saglikli
kontroller ile karsilastirildiginda sag ve sol LV ve 3V transvers ¢aplari ile RC
ekojenitesi acisindan belirgin fark bulundugu saptanmistir. Yasli depresyon
hastalarinda ventrikiillerin transvers caplarinin daha biliyiikk oldugu ve RC
ekojenitesinde azalmanin bir gostergesi olan devamsizligin daha fazla oldugu
bulunmustur. Bu ¢alisma, yaslilik ¢agi depresyonu hasta grubunda TKS ile
degerlendirme yapilan ilk ¢alisma olmasi ve depresyonun yol actigi nérobiyolojik
degisikliklere isaret etmesi acisindan 6nem tagimaktadir.

RC ckojenitesindeki devamsizlik depresyon hastalarinin  %88,2’sinde
bulunurken, saglikli kontrol grubunun %9,7’sinde saptanmistir. Bu bulgu, depresyon
hastalarinda TKS bulgularini inceleyen 6nceki ¢alismalardan elde edilen bulgularla
uyumludur (103-105,111). Onceki calismalarda RC ekojenitesinde azalma olan
hastalarin oran1 %53 ile %95 arasinda bildirilmistir. Saglikli kontrollerde ise bu oran
%5 ile %36 olarak bulunmustur. Eriskin depresyon hastalari ile saglikli kontrollerin
karsilastirildigr bir ¢aligmada ise iki grup arasinda RC ekojenitesi agisindan fark
saptanmamigtir (135). Bu arastirmalarin biiyikk ¢ogunlugunda antidepresan tedavi
almakta olan hastalar da ¢alismaya dahil edilmistir ve daha gok geng erigkin hastalar
incelenmistir (20-76 yas). Zhang ve ark. (2016) Parkinson hastalig1 olan ve olmayan
depresyon hastalar1 ile saglikli kontrolleri karsilastirdiklart caligmalarinda
antidepresan ila¢ kullanan hastalar1 diglamislardir ve benzer sekilde depresyon
hastalarinin  (n=40) %87’sinde, saglikli kontrollerin (n=40) ise %5’inde RC
ekojenitesinde devamsizlik tespit etmislerdir (104). Ancak bu arastirmada da geng
depresyon hastalar1 (yas ort+55=60.93+13.17) ¢alismaya dahil edilmistir.

Depresyon siddeti ile RC devamsizligi arasinda iliski olup olmadigi
konusunda heniiz goriis birligi olusmamistir. Kimi ¢alismalar RC devamsiz olan
hastalarda depresyon siddetinin daha fazla olduguna isaret ederken (104), kimlerinde
bir iligski saptanmamustir (102). Walter ve ark. (2007), RC devamsiz olan hastalarin
HAM-D puanlarmin devamli olan hastalardan daha diisiik oldugunu bulmuslardir
(111). Aym ¢alismada, RC ekojenitesinde azalmanin SSGI ilaglara daha iyi yamt ile
iliskili oldugu ve SSGI yanitim %88 pozitif yordayict deger ile &ngordiigii
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gosterilmistir. Kostic ve ark. (2017) ise RC devamsizligi olan depresyon
hastalarinda; devamli olanlara gore, depresyona yatkinlikla iligkili oldugu bilinen
serotonin transporter geni promotor bolgesi (5-HTTLPR) kisa allelinin daha sik
bulundugunu gostermislerdir (112). Ayrica, literatiir gézden gegirildiginde RC
ekojenitesinde devamsizligin yiiksek anksiyete diizeyi, suisidal diisiince ve diisiik
psikomotor retardasyon ile iligkili olduguna yonelik bulgular da mevcuttur
(103,105,111,112). Bu c¢alismada ise RC devamli olan hasta sayisi ¢ok diisiik
oldugundan (n=4), RC devamli olan hastalar ile olmayanlar, depresyon siddeti veya
diger klinik 6zellikler agisindan karsilagtirilamamaiglardir.

Depresyon hastalarinda RC ekojenitesinde azalmaya sebep olan gercek
mekanizmalar heniiz tam olarak aydinlatilamamistir. Depresyon hastalarinin MRG
bulgularini inceleyen caligmalarda, T2-agirlikl1 goriintiilerde beyin sap1 orta hattinda
kontrollere gore intensitede artis oldugu gosterilmistir (136). Bu degisiklikler doku
hiicre yogunlugundaki ve interstisyel matriks bilesimindeki degisim, noron liflerinin
biitiinligiinde bozulma gibi mikroyapisal degisikliklere isaret ediyor olabilir (137).
Dorsal RC ve medyan RC; 6n beyin, limbik, stiratal ve kortikal bolgelere giden
serotonerjik liflerin ana kaynagidir (113). PET calismalarinda depresyon hastalarinin
dorsal RC’sinde serotonin reseptdrii 5-HT1A baglanmasinda azalma oldugu
gosterilmis, depresyon hastalarinin RC noronlarinda daha az serotonin tasiyicisi
mRNA’s1 bulundugu saptanmigtir (138). Bu bulgularla birlikte RC ekojenitesinde
azalma olan depresyon hastalarmin, SSGI ilaglara daha iyi yamt vermesi ve bu
hastalarda 5-HTTLPR kisa allel tasiyiciliginin daha sik olmasi, depresyonda
serotonerjik sistemde fonksiyon bozuklugu oldugunu desteklemektedir. TKS’de
devamli ekojenik ¢izgi olarak goriilen beyin sap1 orta hatti; RC’nin yaninda pek ¢ok
cekirdegi ve beyinin bir¢ok bolgesini birlestiren sinir yolaklarini da icermektedir
(114). Bu bolgedeki ekojenitede azalma bu yolaklarda bozulmaya da isaret ediyor
olabilir.

Bu calismanin diger 6nemli bir bulgusu depresyon hastalarinin ventrikiil
caplarinin kontrollere gore daha biiylik olmasidir. Giincel yazinda, depresyon
hastalarinda ventrikiil ¢aplarin1 TKS ile degerlendiren bir ¢caligmaya rastlanmamustir.
TKS ile olgiilen degerlerin BT ve MRG o6l¢giimleri ile uyumlu oldugu bilinmektedir
(89). Daha onceki MRG c¢alismalari, yasli depresyon hastalarinda kontrollere gore
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ventrikiillerde genisleme saptamiglardir (139). Yashi depresyon hastalarinda
hipokampiis, kaudat ¢ekirdek, talamus, OFK, ASK hacminde, gri cevherde belirgin
olmak {iizere kiiciilme oldugu pek ¢ok ¢alisma ile gosterilmistir (60). Voksel-tabanli
morfometri caligmalar1 subkallosal singulat korteks, lateral ventrikiil tabani,
parahipokampal bdlge, insula ve serebellumda beyaz cevher hacminde azalma
oldugunu gostermektedir (140). Beyaz cevher doku biitiinliigiinii gosteren difiizyon
tensor goriintiileme c¢alismalarinda ise yashi depresyon hastalarinda frontal ve
temporal loblar 6n planda olmak {izere anterior singulat korteks, superior ve inferior
frontal giruslar gibi pek ¢ok beyin bolgesinde franksiyonel anizotropide azalma
oldugu gosterilmistir (141,142). Beyaz cevherdeki bu degisikliklerin depresyon
siddeti ve tedaviye yanitla iligkili oldugu saptanmistir (45,143). TKS ile saptanan 3V
ve LV 6n boynuz c¢aplarindaki gruplar arasi farklilik, 6nceki yapisal goriintiileme
calismalarinda saptanan atrofi bulgulariyla uyumlu olmakla birlikte etyopatogeneze
dair bir fikir vermemektedir. Bunun yaninda depresyon hastalarinda saptanan
ventrikiillerde genisleme, norobilissel bozukluga neden olan ndrodejeneratif
hastaliklarda da goriilebilmektedir (85). Yaslilarda siklikla karsilasilan bu vaskiiler
ya da dejeneratif degisikliklerin ayirt edilememis olmasi 6nemli bir kisitliliktir.

Bu calismada, ventrikiil ¢aplariyla, HAM-D ve YDO ile 6lciilen depresyon
siddeti arasinda bir iliski bulunamamistir. Ayrica SMMT, MoCA ve SCT ile
degerlendirilen biligsel islevler ile ventrikiil ¢aplar1 arasinda da bir korelasyon
saptanmamustir. Benzer sekilde, daha once yiiriitiilen bir ¢aligmada yash depresyon
hastalarinin BT ile degerlendirilen 3V genisligi ve ventrikiil/beyin orani (ventrikiiler
alan/beyin alan1 x 100) ile HAM-D skorlar1 arasinda iliski saptanmamustir (144).
Ancak aynmi caliymada Kisa Psikiyatrik Degerlendirme Olgegi, Bech-Rafaelsen
Melankoli Olgegi (BRMO), Global Degerlendirme Olgegi, Emosyonel Kiintlesme
Olgegi puanlari ile ventrikiil biiyiikliikleri arasinda bir iliski bulunmustur. Yazarlar
iliski bulunan o6lgeklerde; psikomotor retardasyon ve duygusal kiintlesmeye isaret
eden ortak semptomlara dikkat ¢ekmisler, korelasyonun bu semptomlar sebebiyle
ortaya ¢iktigini gostermislerdir. Bagka bir ¢alismada ise depresyon hastalarinda BT
ile degerlendirilen ventrikiil/beyin oran1 degeriyle Halstead-Reitan Kategori Testi ile
degerlendirilen biligsel fonksiyonlarin iligkisi incelenmis ve biligsel bozukluk ile

ventrikiil biyiikliikleri arasinda korelasyon oldugu gosterilmistir (145).
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Yas ile ventrikiil hacminin artti1 bilinmektedir. Bu ¢alismada ise bdyle bir
iligki bulunmamistir. Bu bulgu az sayida kisinin ¢alismaya dahil edilmis olmasi ve
yas araligiin dar olmasindan kaynaklaniyor olabilir. Benzer sekilde egitim siiresi ile
ventrikiil ¢aplar1 arasinda da iliski saptanmamustir.

Bu ¢alismada, depresyon ve saglikli kontrol gruplar1 arasinda SN ekojenitesi
acisindan fark bulunmanustir. Bunun yam sira SN hiperekojenitesi (>20 mm?) olan
olguya da rastlanmamustir. Daha 6nce Walter ve ark. (2007), bu c¢alismadan farkli
olarak depresyon hastalarinda belirgin SN hiperekojenitesinin yas agisindan
eslestirilmis kontrollerden 3 kat daha fazla oldugunu gostermislerdir (82). SN
hiperekojenitesi ve RC ekojenik ¢izgisinde azalma bulgularinin birlikte gorildigi
depresyon hastalarinda, motor asimetrinin daha sik oldugunu saptamislardir. Ayrica
depresyonu olan Parkinson hastalarinda, depresyonu olmayan Parkinson hastalarina
gore SN hiperekojenitesinin daha fazla oldugunu ve SN hiperekojenitesi ile BPHDO
motor alt olgek puanlar1 arasinda bir korelasyon olmadigini saptamislardir. Bu
bulgular1, depresyon hastalarinda ilerleyen dénemde depresyonu olmayanlara gore
yaklagik 3 kat daha fazla Parkinson hastalig1 ortaya ¢ikma riskiyle ve depresyona yol
acabilecek dopaminerjik sistem bozuklugu ile iliskilendirmislerdir. Bahsedilen
calismada saglikli kontrol grubuna BPHDO motor alt dlgek uygulanmamistir ve
depresyon grubunun BPHDO motor alt dlcek puam ortalamasi 5+4,3’tiir. Bizim
calismamizda ise esansiyel tremoru olan 3 olgu hari¢ tutuldugunda, BPHDO motor
alt dlcek puanlar1 agisindan hasta ve kontrol gruplari arasinda fark bulunmamistir.
Her ne kadar SN hiperekojenitesi ile BPHDO motor alt dlgek puanlari arasinda bir
iliski saptanmamis olsa da, bu durum iki ¢alisma arasinda SN ekojenitesi agisindan
ortaya cikan farklilig1 aciklayabilir.

Esansiyel tremor hastalarinda TKS bulgularini arastiran ¢alismalar, esansiyel
tremor hastalarinin hem SN ekojenitesi hem de RC ekojenitesi acisindan saglikli
kontrollerle benzer bulgular1 oldugunu géstermistir (146,147). Bu sebeple esansiyel
tremoru olan 3 olgunun TKS bulgular {izerinde karigtirict etkisinin olmadigi
diistinilmiistiir.

SN hiperekojenitesinin, klinik olarak parkinsonizm belirtileri olmayan
kisilerde ileride Parkinson hastaligi ortaya ¢ikmasi agisindan artmis risk gostergesi

oldugu bilinmektedir (95,96). Bu agidan TKS; yash depresyon hastalarinda, 6zellikle
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de silik Parkinsonizm belirtileri olanlarda, Parkinson Hastaliginin sonografik
belirtilerini taramak i¢in kullanilabilecek, kolay uygulanabilen yararli bir teknik
olarak goriinmektedir.

Bu calismada depresyon hastalariyla saglikli kontroller arasinda SMMT,
MoCA ve SCT bilissel testleri agisindan egitim kontrol edildiginde fark
saptanmamistir. Yine de hem 0Oznel bellek yakinmalari, hem de egitime gore
belirlenen MoCA pozitifligi dikkate alindiginda, depresyon grubunun saglikli
yaslilara kiyasla daha fazla bilissel bozulma gosterdigi dikkat ¢ekmektedir. Yasl
depresyon hastalarinda bilissel islevlerde bozulma olmasi bilinen bir durumdur (27).
Depresif belirtilerin etkili bir sekilde tedavi edilmesinden sonra da bilissel islev
bozuklugunun siirdiigii yoniinde bulgular bildirilmistir (148). Depresyon; 6zellikle de
ilk atagini ileri yasta gegiren olgularda, demansin prodromu olarak ortaya
¢ikabilmektedir (42). Bununla birlikte, bilissel islev bozuklugunun eslik etmedigi ya
da tedavi sonrasi diizeldigi durumlarda bile depresyonun, ileride demans gelismesi
acisindan bagimsiz bir risk faktorii olduguna yonelik bulgular da mevcuttur
(149,150). Calismalar; depresyon hastalarinin depresyonu olmayanlara gére demansa
evrilme riskinin 2-5 kat daha fazla oldugunu gostermektedir (36,37). 9 yillik bir
izlem g¢aligmasinin sonuglart depresyonun, vaskiiler demans riskini 3 kat arttirdigina
isaret etmistir (38). Bu ¢alismada katilimcilarin, vaskiiler riski olusturan hastaliklari
da igeren Charlson Komorbidite Indeksi puanlar1 karsilastirilmis ve iki grup arasinda
fark saptanmamustir. Yine de klinik risk degerlendirmelerinin var olan vaskiiler
patolojiyi her zaman yansitmadigi bilinmektedir (151). Her ne kadar major
norobilissel bozukluk varligi digslanmis olsa da Kkesitsel olarak depresyonun neden
oldugu biligsel bozulmalarla, minér norobiligsel bozuklugu ayirt etmek miimkiin
olmamaktadir. Dolayisiyla bu calismanin kesitsel niteligi ayirict taniya olanak
vermemesi bakimindan 6nemli bir kisithilik olusturmaktadir.

Calismada depresyon hastalar1 grubunda, 6znel bellek yakinmalar1 belirgin
olanlarin (%58,8) oraninin, nesnel bilissel bozuklugu olanlarin - MoCA pozitif
olanlarin- oranindan (%32,4) daha fazla oldugu saptanmistir. Bu bulgu, depresyonda
her ne kadar biligsel kusurlar olsa da 6znel bellek yakinmalarmin ndrobiligsel
kayiplardan daha fazla olduguna isaret eden Onceki calismalar ile uyumludur

(152,153). Duman ve arkadaglar1 (2016), yasli major depresyon hastalari, hafif
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biligsel bozukluk hastalar1 ve saglikli yashi kontrolleri norobiligsel testler ve dznel
bellek yakinmalari agisindan karsilastirmiglardir (153). Hem major depresyon
hastalarinin hem de hafif bilissel bozuklugu olanlarin 6znel bellek yakinmalarinin
saglikli kontrollerden daha fazla oldugunu; ancak saglikli kontroller ile depresyon
hastalar1 arasinda ndrobiligsel test puanlari acisindan fark bulunmadigin
gostermislerdir. Bu bulgulari; 6znel bellek yakinmalarinin, gergek bilissel
bozukluktan ¢ok depresif bulgulara isaret ettigi seklinde yorumlamiglardir. Lehrner
ve arkadaslar1 (2014) bilissel performansi nasil olursa olsun depresif belirtilerin
Oznel bellek yakinmalarini arttirdigini gostermislerdir (154). Chin ve arkadaslari
(2014) ise bellek performansi saglam oldugu halde 6znel bellek yakinmalari ile
basvuran bireylerde depresif belirtilerin ve kendine yonelik dikkatin bellek
yakinmalarinda rol oynadigini saptamislardir (155). Bu sonuglar, daha 6nce Lahr ve
arkadaglar1 (2007) tarafindan da bildirilen depresyon hastalarmin yasamlarindaki
diger durumlarda oldugu gibi kendi biligsel durumlariyla ilgili de olumsuz bir
yanliliga sahip olmalariyla agiklanabilir (152).

TKS yonteminin temel kisithiliklarindan biri, baz1 kisilerde temporal kemik
pencerenin yeterli olmamasi sebebiyle goriintiileme yapilamamasidir. Bu oranin %5
ile %20 arasinda degistigi ve yaslilarda daha sik oldugu bildirilmistir (82,84,93,94).
Bu calismada da 5 (%7,14) kiside yetersiz pencere agikligi sebebiyle goriintiileme
yapilamamistir. Bunun diginda calismadan elde edilen sonuclar ve deneyim TKS’nin
pratik ve diigiik maliyeti olan gegerli bir 6l¢tim yontemi oldugu yoniindedir.

Calismanin bashica kisithiliklar1 kesitsel olmast ve MRG gibi diger
norogoriintiilleme yontemleri kullanilmadigindan yeterince ayirict tani yapilamamis
olmasidir. fleride yapilacak uzunlamasma galigmalarla depresyon hastalarinda
saptanan bu degisikliklerin tedavi ile diizelip diizelmediginin ve hastalarda major

norobiligsel bozukluk gelisip gelismediginin incelenmesi 6nem tagimaktadir.
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6. SONUC VE ONERILER

Bu calismada yasli depresyon hastalari1 ile benzer yas grubundaki saglikli
kontrollerin TKS bulgularinin karsilastiritlmas1 amaglanmistir.  Yasgli depresyon
hastalarinda ventrikiillerin transvers caplarmin daha biiyiikk, RC ekojenitesinde
azalmanin gostergesi olarak devamsizligin da daha fazla oldugu saptanmustir.
Ventrikiil ¢aplar1 ile depresyon siddeti ve bilissel islevler arasinda anlamli bir iliski
saptanmamustir. Yine depresyon hastalari ile saglikli yaglilar arasinda, SN ekojenitesi
acisindan fark bulunmamastir.

Beyin sap1 RC ekojenitesinde azalma, serotonin disfonksiyonuna ve bu
bolgeden gegen sinir yolaklarindaki bozukluklara isaret ediyor olabilir. Depresyon
hastalarinin 3V ve LV 6n boynuz transvers c¢aplarinda saptanan biiyiikliik ise diger
yapisal goriintilleme yontemleriyle ortaya koyulan beyin bolgelerindeki atrofiyle
uyumlu bir bulgu olmakla birlikte nérobilissel bozukluga sebep olan nérodejeneratif
hastaliklarda da goriilebilmektedir.

Depresyon hastalarinda daha once bildirilen norobilissel bozukluklarla
uyumlu olarak; depresyon grubunda, hem 6znel bellek yakinmalari, hem de egitime
gore belirlenen MoCA pozitifligi dikkate alindiginda, saglikli yaslilara kiyasla daha
fazla biligsel bozulma oldugu dikkat gekmektedir.

Yashilik ¢aginda goriilen depresyonun demans agisindan risk olusturdugu ve
hatta prodrom belirti olarak ortaya ¢ikabildigi disiiniildiigiinde kesitsel olarak
saptanan biligsel islev bozuklugu ve depresyon ile iligkili TKS degisikliklerinin
tedavi sonrasi izlemde tekrar degerlendirilmesi 6nem tasgimaktadir. Bunun igin
uzunlamasina izlem ¢alismalarinin yiirtitiilmesine ihtiyag vardir.

TKS derin beyin yapilari1 gorintilemekte kullanilan; ucuz, girisimsel
olmayan, kolay ve hizli uygulanabilen pratik bir yontemdir. Eslik eden kronik tibbi
hastaliklar, agr1 ve fiziksel engellilik gibi sebeplerle saglik hizmetlerine ulasimda
giicliik yasayabilen yash hastalarin degerlendirilmesinde avantaj saglamaktadir.
Ayrica Parkinson hastaligi agisindan risk altinda olan bu hasta grubunun Parkinson

hastalig1 sonografik bulgular1 yoniinden de taranmasi firsatin1 sunmaktadir.
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OZET

Geriatrik Depresyon Hastalarinda Orta Beyin Cekirdekleri Ve Bazal
Ganglionlardaki Degisikliklerin Transkraniyal Sonografi Ile Goriintiilenmesi

Giris ve Amag: Yaslhilik ¢agi depresyonu tedaviye direngli, vaskiiler patoloji ile
iliskilendirilmis 6zgiil bir durum olup, nérobiyolojisi tam olarak aydinlatilamamustir.
Transkranial sonografi (TKS) son yillarda siklikla; kiigiik, derin beyin yapilari
goriintiilemekte kullanilan ucuz ve pratik bir degerlendirme aracidir. Yashlik ¢agi
depresyonunda TKS ile derin beyin yapilarini degerlendiren bir ¢alisma
bulunmamaktadir. Buradan yola ¢ikilarak yaslilik ¢agi depresyonu olan hastalarda,
beyin sap1 ve bazal ganglion g¢ekirdeklerindeki degisiklikler ile ventrikiil ¢aplarinin
degerlendirilmesi ve saglikli yaslilarla kiyaslanmasi amaglanmustir.

Yontem: Calismaya 60 yas ve tizerinde 34 major depresyon (DSM-5) hastas: ve 31
saglikli yaghi goniilli alinmistir. Katilimeilara klinik degerlendirme amaciyla
Hamilton Depresyon Olgegi, Yaslilar igin Depresyon Olgegi, Oznel Bellek
Yakinmalar1 Anketi (OBYA), Islevsel Faaliyetler Anketi, Birlesik Parkinson
Hastalig1 Degerlendirme Olgegi-Motor Alt Olgek ve Charlson Komorbidite Indeksi
uygulanmistir. Biilissel islevler Standardize Mini Mental Test (SMMT), Montreal
Bilissel Degerlendirme Olcegi (MoCA) ve Saat Cizme Testi (SCT) ile
degerlendirilmistir. Her katilimciya TKS yapilarak, raphe ¢ekirdegi ve substantia
nigra ekojenitesi degerlendirilmis ve tglincii ventrikiil ile lateral ventrikiil 6n
boynuzunun transvers ¢aplar 6l¢iilmiistiir.

Bulgular: Depresyon hastalari ile saglikli yashilar arasinda egitim agisindan fark
bulundugundan, egitim kovaryant alinarak incelendiginde gruplar arasinda SMMT,
MoCA ve SCT puanlann arasindaki fark ortadan kaybolmustur. Depresyon
hastalarinda OBY A ile degerlendirilen 6znel bellek yakinmalarmin daha fazla oldugu
bulunmustur. Depresyon hastalarinda, raphe c¢ekirdegi ekojenitesindeki azalmaya
isaret eden devamsizlik durumu, saglikli yaslilara gore anlamli diizeyde fazla
bulunmustur. Depresyon hastalarimin ventrikiil ¢aplarinin saglikli yaslilardan daha
biiyiilk oldugu, substantia nigra ekojenitesi agisindan ise iki grup arasinda fark
bulunmadigr saptanmistir. Ventrikiil gaplari ile depresyon siddeti ve biligsel islevler
arasinda bir iligki saptanmamustir.

Sonug: Yashi depresyon hastalarinda saptanan raphe c¢ekirdeginde devamsizlik,
yaslilik cagi depresyonunun etyopatogenezine isaret etmesi agisindan onemlidir.
Depresyonun tedavisi sonrasi, hastalarin biligsel islevler agisindan takibi ve TKS
bulgularinin tekrar degerlendirilebilmesi i¢in uzun siireli izlem g¢alismalarina ihtiyag
vardir.

Anahtar Kelimeler: raphe c¢ekirdegi, substantia nigra, transkraniyal sonografi,
ventrikiil ¢ap1, yashlik cagi depresyonu
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ABSTRACT

Transcranial Sonography Imaging of Changes in the Midbrain Nuclei and Basal
Ganglia in Geriatric Depression Patients

Introduction and Objective: Late life depression is a specific treatment resistant
condition associated with vascular pathology and its neurobiology has not been fully
elucidated. Transcranial sonography (TCS) is an inexpensive and practical
assessment tool which is frequently used to visualize small, deep brain structures.
There is no study evaluating deep brain structures with TCS in late life depression. In
this study, it is aimed to evaluate the changes in brain stem, basal ganglia and
ventricular diameters of patients with late life depression and compare them with
healthy elder people.

Method: 34 major depression patients and 31 healthy volunteers aged 60 and older
were included. For clinical assesment Hamilton Depression Rating Scale (HDRS),
Geriatric Depression Scale (GDS), Subjective Memory Complaints Questionnaire
(SMCQ), Functional Activities Questionnaire (FAQ), Unified Parkinson’s Disease
Rating Scale (UPDRS)- Motor Subscale and Charlson Comorbidity Index were
applied. Cognitive functions of the participants were evaluated with Mini Mental
State Examination (MMSE), Montreal Cognitive Assessment Tool (MoCA) and
Clock Drawing Test (CDT). By applying TCS, echogenicities of raphe nucleus and
substantia nigra were assessed and transverse diameters of third ventricle and frontal
horns of lateral ventricles were measured.

Results: As there is difference between depression patients and healthy elders in
terms of education level, accepting education as a covariant, led to disappearance of
the differences between MMSE, MoCA and CDT scores between groups. Subjective
memory complaints of depressed patients as assessed with SMCQ were higher than
healthy elders. “Interrupted” raphe nucleus indicating reduced echogenicity was
found to be significantly higher in depression group compared to healthy elders. It is
found that ventricular diameters of depressed patients are larger than controls and
there is no difference between groups in terms of substantia nigra echogenicity.
There was no correlation between ventricular diameters and depression severity and
cognitive functions.

Conclusion: The interrupted raphe nucleus echogenicity observed in elder depressed
patients is important in terms of ethiopathogenesis of depression. Long term follow-
up studies are required in order to reevaluate cognitive functions and TCS findings
after treatment of depression.

Keywords: diameter of ventricle, late life depression, raphe nucleus, substantia
nigra, transcranial sonography
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EKLER

EK-1 :Sosyodemografik Veri Formu ve Hasta Takip Cizelgesi

Adi-Soyadi:
Protokol No:
Adres ve Telefon:

1. Cinsiyet: (1) kadin (2)erkek
2. Yas . o
3. Egitim durumu: (1) ilkokul (2) ortaokul
(3) lise (4) ytiksekokul
4, Egitim stiresi (y1l):....oooviiiiiiiiiic e
5. Medeni durumu: (1) bekar (2) evli (3) dul 4)
bosanmig
6. MesleK:. ..o
7. Sigara igme aliskanligi: (1) hi¢ igmedim
(2) halen i¢iyorum, giinde ..... adet...... yildir
iciyorum
(3) eskiden igiyordum ...... yil dnce biraktim
8. Alkol/madde sorunu var m1? (1) evet(2) hayir

10.

11.

Varsa

Herhangi bir tibbi/ ndrolojik vb. hastalig1 var m1? (1) evet(2) hayr
Varsa

Siirekli kullandig1 herhangi bir ila¢ var mi1? (1) evet(2) hayir
Nedir ve ne kadar stiredir KULaniyor?..........c..ccveevieiieiienieniesie e svre e

Sik sik kullandig1 herhangi bir ilag var m1? (1) evet(2) hayir
Nedir, ne zamandan beri ve ne siklikla kullan1yor?
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HASTA TAKIP CiZELGESI
Ilk basvuru tarihi:
1. 1lk degerlendirme:

Psikiyatrik muayene bulgular1:

Norolojik muayene bulgulari:

Biligsel ve klinik degerlendirme olgekleri puanlari:

SMMT:
SCT:
OBYA:
MoCA:
[FA:
YDO:
HAM-D:
BPHDO:

TKS bulgulari:

3. ventrikil Raphe:

Sag Lat Vent : Sag Substansiya Nigra:
Sol Lat Vent: : Sol Substansiya Nigra:
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EK-2: Hamilton Depresyon Degerlendirme Olgegi

Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi (HAM-D)

HAMILTON DEPRESYON DEGERLENDIRME OLCEGI

1. DEPRESE DUYGUDURUM
{Keder, urmutsuzluk, degersizlik, ¢aresizlik)

& Son 7 giin icerisinde moraliniz nasildi?

& Kendinizi ¢oklintide wveya kotl hissedivor
muydunuz?

& Kederlilik, umutsuzlugunuz var miych?

& Son 7 giin icinde ne kadar siireyle kendinizi
boyle hissettiniz? Her glin? Bitiin giin?

& Hig aglyor muydunuz?

0= YOK

1= SUPHELI

Hastanin  her zamankinden daha
olduguna tam olarak emin olunamiyor,
2= HAFIF

Hasta bu duygularim sézel olarak kendiliginden
ifade ediyor. Aglama egilimleri var.

3= ORTA

Hastanin bu hali yiiz mimikleri, durusu ve sesin-
den acikga anlasihyor. Gériigmede aglayabilir.

4= AGIR

Hastanin bu duygularim sézlii veya sbzsiiz olarak

ifade edisi gériismeye hakim. Hastanin dikkati
baska yone ¢ekilemiyor.

¢okkin

2. 1S VE ETKINLIKLER

(Hasta ilk géiriismede hastanede yatmaktaysa 4
puan isaretlenir. Takip goriismelerinde hastane-
de olsa bile bulgularinda diizelme varsa digerleri
gibi degerlendirilir)

& Son 7 giin igerisinde zamammizi  nasil
gegciriyordunuz (is chs1 zamanlarda)?

& Bunlan ilgi duyarak mi, vapmak zorunda
oldugunuz icin mi yaptiniz?

& Eskiden yapip da su anda yvapmaw biraktiginiz
seyler var mi1?

& Hevesle beklediginiz herhangi bir sey var mi?

(TAKIPTE: llginiz eski normal haline déndi mii?)

0= Normal is etkinlikleri.

1= Hasta isi ve/veya is dis ilgi alanlanyla ilgili
vetersizik duygulanmi ifade eder, motivasyon
eksikligini belli eder. Biitiin bunlara karsin isini
belirgin bir aksama gériilmeden yapabilmektedir.

2= lsine ve is disi alanlara karsi belirgin motivas-
von eksikligi vardir. Calisma kapasitesi azalmstir.
Eski calisma hizina ulasamaz. Bazi giinler ige
gitmez veya isten erken aynlmaya calsir. [g
verinde veya evde vapilmasi gereken islerle veya
baska islere kars: kawitsizhgi, aile ve is arkadaslan
tarafindan belirtilir veya bunlan kendisi ifade
eder. Yatan hastalarda: Tim giin hastas: ise
glindiiz hastasi konumuna gegebilir durumdadir.
Evde veya hastanede giinliik etkinliklere 3-4 saat
katilmaktadsr.

3= Hastanin isine ayirdiji zaman ileri derecede
azalmig, verimi belirgin derecede dismustir,
Calsamayacad icin rapor verilmesi gerekmekte-
dir. Yatan hastalar servis etkinliklerine 3. saatten
az katilmaktadir.

4= Hastalgindan dolayi kesinlikle ¢alisamaz
durumdadir. Hastanede vatan hastalar servis
iglerini yardimsiz yapamaz ya da yapsa bile bunlar
disinda etkinligi yoktur,
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Psikiyatride Kullamlan Kiinik Olgekler

3. GENITAL BELIRTILER (CINSEL ILGl)

(Bu konuda bilgi alinamazsa 0 isaretlenmelidir.
Adet diizensizlikleri burada belirtilmelidir ve 2

isaretlenir.)
(Grnegin libido kaybr, menstruel bozukluk gibi)

& Son 7 glin igerisinde cinsel istediniz nasildi?

(Cinsel iliskide bulunup bulunmadigma degil,

cinsel istedinizi soruyorum, bu konuyu ne kadar

diigiiniiyorsunuz?)

& Cinsel isteginizde bir degigiklik oldu mu?

(Cakkiin olmadifimz déneme gore)

& Cinsellik sik¢a diisiindiigiiniiz bir konu mu?
Hawir ise: Bu sizin i¢in farkh bir durum mu?

0= Cinsel ilgi her zamanlki gibi.
1= Supheli veya hafif azalnus cinsel ilgi ve zevk.
2= Cinsel ilgide agik azalma

Erkeklerde sikhkla fonksiyonel impotans,
kadinlarda uyarlma eksikligi veya agik igrenme
duygulan, adet diizensizlikleri.

4. SOMATIK BELIRTILER
(GASTROINTESITNAL)

Anksiyetenin GIS belirtileri, ¢rnegin midesinde
kelebekler pir pIr etmektedir vb.
Hipokondriyakhk bashg: altinda ele alinmasi
gereken nihilistik sanrilardan, ém. barsaklarinda
haftalardir hareket yok - ayirt edilmelidir. Asin
vemek yemek anksiyete bulgusudur.

& Son 7 giin igerisinde istabimz nasildi? {Her
zamanki istahimizla karsilasirdidimzda nasil?}

& Yemek icin kendini zorlamak zorunda kaldiniz
mi?

& Cevrenizdeki insanlar yemeniz i¢in 1srar etmek
zorunda kaldi1 rm?

0= YOK
1= SUPHELI

istahsiz, kendi kendine vemek yiyor, ama yedikle-
rinde tat yok, bazen kabiz.

2=VAR

Yemek alm azalmis, Hastanin yemek yemesi
icin tesvik edilmesi gerekiyor. Kural olarak kabiz.
Laksatif gereksinimi duyuyor, ancak bundan
fayda gormiiyor.

5. ERKEN UYKUSUZLUK (UYKUYA
DALMA GUCLUGU)

& Gectigimiz hafta boyunca uykunuz nasildi?
& Geceleri uykuya dalmakta zorluk ¢ektiniz mi?

(Yataga vyathktan sonra, uykuya dalmamiz ne
kadar siire aliyordu?)

& Son 7 gin icinde kac gece uykuya dalmakta
gticlik ¢cektiniz.

0= YOK
1= SUPHELI

Hasta, son i geceden en az birinde uykuya
dalmadan &nceki yanm saat, vatakta uyank
kalrmugtir,

2= VAR

Hasta son (¢ gece vatakta yarm saatten fazla
uvanik kalmustir,
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6. ORTA UYKUSUZLUK (UYKUYU
SURDURME GUCLUGU)

(Hasta gece varist ile saat 05:00 arasinda bir
veva birden fazla uyamyor mu? Efer idrar
yvapmak i¢inse ve ardindan hemen uykuya
daliyorsa O isaretlenir.)

& Son 7 glin boyunca gece vamns uyaniyor
muydunuz?
EVET ise: Yataktan kalkiyor musunuz?

& Kalkinca ne vyaparsiniz? (Sadece banyoya,
tuvalete mi gidersiniz?)

& Peki vataga dondigiiniizde hemen uyuyabili-
YOr musunuz?

& Baz geceler uykunuzun rahatsiz ve huzursuz
oldugunu hissettiniz mi?

Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi (HAM-D)

0= YOK

1= SUPHELI

Hasta son 3 gecede 1 veya 2 kere gece boyu
uykusuzluktan, huzursuzluktan yakinr.

2= VAR

Her gece en az bir kere uyanirsa veya son ¢
geceden herhangi birinde tuvalet gereksinimi
disinda vataktan kalkarsa.

7. GECE UYKUSUZLUK {(ERKEN
UYANMA)

(Hasta planladidindan va da kosullarinin gerektir-
diginden 1 saat 6nce veya daha erken uyanir.)

& Son 7 glin igerisinde sabahlan en geg olarak
ne zaman uyanmyordunuz?

ERKEN ise: Saatin alarmmiyla mi, yoksa kendi
kendinize mi uyamyordunuz?

& Genellikle ne zaman uyanirsimz (vani, bu
gokkiin durumunuz ortaya ¢ikmadan &nce)?

0=YOK

1= SUPHELI

Uyarn ama tekrar uykuya dalar.

2= VAR

Siirekli erken uyanir ve bir daha uyuyamaz.

8. GENEL BEDENSEL BELIRTILER

(Yorgunluk, bitkinlik, enerji kaybi gibi duygular.
Genel kas aginilar)

& Son 7 giin icerisinde giicliniiz-kuweliniz
nasildi?
& Her zaman yorgun muydunuz?

& Bu hafta hi¢ sirt adriniz, bas agnsi ya da adale
agrmiz oldu mu?

& Bu hafta kol ve bacaklarmizda, sirtimizda veya
basinizda herhangi bir agirlik hissettiniz mi?

0=YOK
1= SUPHELI

Cok hafif kas yorgunlugu ve diger bedensel
rahatsizliklar.

2= VAR

Acikca veya siirekli yorgunluk, bitkinlik, herhangi
bir kesin yakinma.
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Psikiyatride Kullamilan Klinik Oigekier

9. SUCLULUK DUYGULARI

& Son 7 giin icerisinde, &zellikle, bazi seyleri
yanhs yaptiginiz veya insanlan hayal larkligina
ugrathdimzi  hissederek kendinizi elestiriyor
muydunuz?

EVET ise: Bu diigiinceleriniz nelerdi?

& Yaptiimz va da yapamadiumz herhangi bir
sey icin sucluluk hissediyor muydunuz?

& Bu rahatsizhip (¢okintiivii) bir sekilde kendi
basiniza kendinizin getirdigini  diistindiiniiz
mii?

& Hasta olmakla cezalandinlivormus gibi hissedi-
vor muydunuz? :

0= YOK
1= SUPHELI
Hastaliiji sirasinda ailesine yilk oldugunu, ailesini

ve arkadaslanimi hayal kinkhgina ugratbgim ve/
veya onlar ihmal ettigini diistiniiyor.

2= HAFIF

Hastahdi ©ncesinde olay ve durumlarla ilgili
sucluluk duygulan var. Ormedin gecmisteki kiigiik
ihmalkarliklan veva hatalan, gérevini yapmarms
olma duygusu, baskalanna zarar verdidi distince-
si.

3=0RTA

Hastahi yiiziinden cektikleri kendisine verilmis
bir cezadir. Hasta bu duygusunun temelsiz
oldugunu farkedebilecedi siirece 3 isaretlenmeli-
dir,

4= AGIR

Suclulukla ilgili varsamlar. Sucluluk duygulan
yerlesmistir ve her tirli karsi gériise direnir.
Hatta suclayan, tehdit eden sesler isitebilir veya
benzeri temalarda gérsel varsanilar tanumlayabilir.

10. INTIHAR

(llk puanlamada herhangi bir intihar girisimi 4
puan olarak degerlendirilmelidir. lzleme degerlen-
dirmelerinde bu dikkate alinmaz.)

& Gegen hafta icerisinde hi¢ hayatin yasamaya
deger olmadin seklinde distinceleriniz oldu
mu?

& Gegen hafta icerisinde &lsem daha iyi dive
dissiindiigiiiniiz oldu mu?

& Peki ya kendinize zarar verme veya hatta
kendinizi oldirmeyle ilgili bir plammz oldu
mu?

EVET ise: Neler dustindiiniz?

& Gercekten kendinize zarar verecek bir sey
vaptimz m?

0= YOK

1= SUPHELI

Hayatin yasamaya dedmedidini dislinir ama
dlsem istedivle ilgili bir duistincesi yoktur.

2= HAFIF

Oliim  isteginden sdz eder, ancak kendisini
sldurmekle ilgili planlar voktur,

3= ORTA

Intihar diisiinceleri, planlan, intihara yénelik
hareketler. Hastanin intihar etme clasih vardir,
4= AGIR

Hasta dnceki glinlerde intihar girisiminde

bulunmustur. Herhangi bir intihar girisimi, anl bir
karari takip etse de 4 isaretlenmelidir.
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Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgedi (HAM-D)

11. RUHSAL ANKSIYETE

{Gerginlik, tedirginlik, gilivensizlik duygular,
nedensiz korku, kaya, tasalanma, irritabilite)

& Son 7 giin igerisinde kendinizi 6zellikle gergin
veya sinirli hissediyor muydunuz?

& Normalde kaygilanmayacagimz énemsiz kiicuk
seyler icin ¢ok fazla kaygilandiniz mi? Bunlar
giinliik hayatima etkiledi mi?

EVET ise: Ornegin ne gibi?

0= YOK

1= SUPHELI

Hastanin her zamanki halinden daha gergin,
giivensiz oldugu stipheli.

2= HAFIF

Hasta anksiyetesini agik bir sekilde anlatiyor ve
bunu kontrol etmekteki giigligiini ifade ediyor.
Ancak kaygilari 8nemsiz konulardadir ve giinliik
hayati etkilemez.

3= ORTA

Hasta énemli konularda olabilecek kétii olaylar
konusunda kayqi duymaktadir. Zaman zaman
anksiyetesini kontrol edemez ve panige kapilr.
Giinliik hayati etkilemektedir. Ytz ifadesinden
endisesi gézlenir.

4= AGIR

Hasta daha sorumadan korkulanm anlatir.
Bunlar sik sik gelmekte ve hastanin giinlik
hayatini belirgin bicimde etkilemektedir.

12. BEDENSEL ANKSIYETE

Anksiyetelerin fizyolojik eslik edenleri, 6rnegin:
Gastrointestinal: Agiz kurulugu, gaz, hazimsizlik,
ishal, kramplar, gegirme.

Kardiyovaskiiler: Kalp carpintisi, bas agnlan.

Solunum: Asim nefes alma, i¢ ¢ekme, sk sik
idrara ¢tkma, terleme.

Son 7 giin i¢erisinde asadidaki bedensel belirtiler-
den herhangi biri var miydi? (Listeyi oku, her
birinden sonra cevap icin durakla.)

& Gegen hafta bu seyler sizi ne kadar rahatsiz
ediyordu? (Ne kadar kétiiydii, ne kadar zaman
ve ne siklikta bunlar vardi?)

NOT: Acik bir sekilde ilaca bagh ise -Grnedin,

imipramine bagh afiz kurulugu- derecelendirme-

yiniz.

0= YOK

1= SUPHELI

Hasta ara ara sindirim sistemi ile ilgili yandaki
belirtiler, terleme ve titreme gibi hafif belirtileri

farketmektedir. Ancak bunlan cok acik sekilde
tamimlanmaz.

2= HAFIF

Belirtiler hasta tarafindan agk bir gekilde
tanimlanmaktadir. Zaman zaman olmaktadir,
Giinlikk yasami engellemez.

3= ORTA

Belirgindir ve hastada ciddi endise yaratir. Zaman
zaman giinlikk yasami etkiler,

4= AGIR

Anksivetenin birgok fizyolojik belirtisini birarada
tarif eder. Bunlar kalicidir ve hastanin giinlitk
vasamuni belirgin bicimde etkilemektedir.
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Psikiyatride Kullantlan Kiinik Oigekler

13. HIPOKONDRIYAZIS

(Bedensel hastalik yoklugunda wiicut belirtileriyle
kuruntulanma. Hipokondrivak kisilik  egilimleri
ayni tutulmaldir )

& Son 7 giin icerisinde, dislnceleriniz ne kadar
vilcut saghdimiz veya vilcudunuzun nasil gahst-
@ lizerinde toplanmusti? (Normal diisiincenize
kiyasla)

& Bedensel olarak kendinizi nasil hisseltiginiz
konusunda ¢ok sikayet eder miydiniz?

& Aslinda kendi baginiza yapabilecegdiniz seyler
icin baskalarindan yardim istediniz mi?

EVET ise: Ornegin ne gibi? Bu ne siklikta oldu?

0= YOK

1= SUPHELU

Vileut belirtileri ve islevleri ile normalden biraz
daha fazla ilgili.

2= HAFIF

Fizik saghth konusunda acik kaygilan var. Siirekli
saghé ile ilgileniyor.

3= ORTA

Hasta biitiin belirtilerini agiklayacak bir hastahg:
olduguna inanmaktadir (beyin timoéri, kanser
vb.) Hasta béyle bir hastaliii olmadiiina kisa bir
slre igin ikna edilebilir.

4= AGIR

Kuruntulanmas: paranoid boyutlara  ulasmistir.
Hipokondrivak sannlan nihilistik bir karakter tasir
(ici  curimektedir, barsaklan tkanmistr wvb.).
Hasta ikna edilemez.

14. ICGORU (ICGORU KAYBI)
GOZLEM ESASTIR

& Hastaligimai nasil dederlendiriyorsunuz?
& Hastalijima neve baghvorsunuz?

0= Hasta depresif belirtilerinin varhgini veya bir
sinir hastali oldugunu kabul eder.

1= Hasta oldugunu kabul eder ancak bunu ilgisiz
seylere (kotii hava, iklim, asin ¢ahsma gibi)
baglar,

2= Hasta oldugunu kabul etmez. Sanrlan olan

hastalar, tamm olarak icgdriilerini kavbetmisler-
dir.

15. RETARDASYON

{Disiince ve konusmada yavaslama, hareketlerde
azalma, dikkatini toplayamama, mimiklerinde

konusmaya eslik eden el-kol hareketlerinde
azalma.)
GORUSME SIRASINDAKI GOZLEME

DAYANARAK DERECELENDIRIN

& Konusmaniz her zamanki hizinda mi?

(0= Normal konusma ve motor etkinlik. Buna
eslik eden yiiz mimikleri,

1= Konusma hizi halil veya siipheli olarak
yavaslamis. Hareketleri yavaslamis olabilir,

2= Konusma hizi belirgin olarak vavaslarmstir.
Duraklamalar vardir. Yz mimikleri azalrmstur.

3= Gorisme kisa yamtlar, uzun duraksamalar
nedeniyle agk bir gekilde uzamakta, zor
tamamlanmaktadir,  Butiin  hareketler ileri
derecede yavaslarmstir,

4= Gorlisme tamamlanamaz. Stupor.
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Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi (HAM-D)

16. AJITASYON (HUZURSUZLUK

GORUSME SIRASINDAKI GOZLEME
DAYANARAK DERECELENDIRIN

0= YOK

1= SUPHELI

Belli belirsiz bir huzursuzluk vardir. Konusurken
oturus seklini degistirmek, bagimi kagimak gibi

2= HAFIF

Elleriyle oynar, otururken strekli pozisyon degisti-
rir. Yatan hastalarda huzursuzluk gézlenir, ara
ara koridorda tur atarlar.

3= CRTA

Hasta goriisme sliresince oturamaz. Yatan
hastalar stirekli koridorda dolagir.

4= AGIR

Siirekli hareket helinde, elbisesini cekistiriyor,
saclann yoluyor vb. Goriismeyi stirdiirmek zor.

17. KiLO KAYBI (ZAYIFLAMA)

(Miimkiin oldugunca nesnel bilgi almaya ¢aligma-
I, bu vapilamazsa tahminde tutucu davranarak
mimkiin olan en disiik puan isaretlenmelidir.
Hastanin giysilerinin bollasmasi sorulabilir. Hasta
zayiflama diyeti vapworsa, daha ©nce vaptig
divetlerin sonuglari arastimlmahdir. Bazi hastalar
asin yemek vedikleri i¢in kilo ahrlar; O isaretlen-
meli ve sonraki dederlendirmeler icin not
edilmelidir.)

& Bu ¢okiintli bagladigindan beri kilo kaybettiniz
mi?

EVET ise: Ne kadar?

EMIN DEGIL ise: & Giyeceklerinizin size bol
gelmeye basladigini diisiindiiniiz mii?

TAKIPTE: Hig geri kilo aldimiz mi?

0= Kilo kayb: yok

1= llk degerlendirmede 1-2.5 kg kayip. Takip
degerlendirmelerinde haftada 0.5 kg kayip.

2= [k degerlendirmede 3 kg'dan fazla kayip.
Takip degerlendirmesinde haftada 1 kg veya
daha fazla kayip.
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EK-3: Yashlar icin Depresyon Olcegi

Psikiyatride Kullamlan Kiinik Olgekler

YASLILAR ICIN DEPRESYON OLCEGI

Gecen hafta kendinizi nasil hisseftiniz? Buna gére asagidaki sorulara en dogru cevaplar: veriniz.

Y

~J

10.
11.
12.

13.
14,
15.
16.
17.
18.
19.
20.
21.
22.
23.

Genel olarak hayatinizdan memnun musunuz?
Faaliyet ve ilgilerinizin cogunu biraktimz mi?
Havatimzin anlamsiz oldugunu distintiyor musunuz?
Siklikla caruniz sikkin rmidir?

Gelecekten Omitli misiniz?

Sizi rahatsiz eden ve kafanizdan bir ttrlti atamadiginiz
duistinceler var mi?

Kevyfiniz cogu zaman yerinde mi?

Sanki size kot bir sey olacakmus gibi bir korku
yasor musunuz?

Kendinizi ¢cogu zaman mutlu hisseder misiniz?
Siklikla caresiz hisseder misiniz?
Siklikla huzursuz ve verinde duramaz olur musunuz?

Disan cikup degisik seyler yapmaktansa, evde kalmayi mu
tercih edersiniz?

Gelecekle ilgili olarak sik sik endiselenir misiniz?
Bircok kisive gtre daha fazla unutkanhdiiz var mi?
Hayatta olmak sizin icin gtizel bir sey mi?

Cogu zaman kederli ve Uzgin miistintiz?

Kendinizi oldukca degersiz buluyor musunuz?

Gecmisi dilstinmek canmizi oldukca sikiyor mu?

Hayat size oldukca heyecan verici gelivor mu?

Yeni bir seylere kalkismak size oldukca zor gelivor mu?
Guctinuz kuvvetiniz yerinde mi?

Durumunuz size Umitsiz gelivor mu?

Cogu insanin sizden daha ivi durumda oldujunu distiniiyor

musunuz?

Evet / Havir
Evet / Hayir
Evet / Havir
Evet / Hayir
Evet / Havir
Evet / Havir

Evet / Hayir
Evet / Hayir

Evet / Hayir
Evet / Hayir
Evet / Havir
Evet / Hayir

Evet / Havir
Evet / Hayir
Evet / Hayir
Evet / Hayir
Evet / Hayir
Fvet / Hauyir
Evet / Hayir
Evet / Hayir
Evet / Havir
Evet / Hayir
Evet / Havir
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Yashlar igin Depresyon Giedi

24.
25.
26.
27.
28.
29,
30.

Kucuk seyler sik sik canrnz sikar mi?

Siklikla aglamakh olur musunuz?

Dikkatinizi toplamada guclugiiniz var ru?

Sabahlari yataktan kalkmak cok zor geliyor mu?
Baskalan ile birlikte olmay: eskisi gibi istiyor musunuz?
Kolayca karar verebilivor musunuz?

Eskisi kadar ivi dustinebilivor musunuz?

Evet / Hauir
Evet / Hauir
Evet / Hauir
Evet / Hauir
Evet / Hauir
Evet / Hauir
Evet / Hauir
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EK-4:

Islevsel Faaliyetler Anketi

ISLEVSEL FAALIYETLER ANKETIi*(iFA)

IFA 10 adet karmasik giinliik hayat faaliyetine iliskin performans: degerlendiren kisa ve bilgi kaynag:
kisiye ait dayali bir ankettir. Bilgi kaynag1 hastanin gegmisine ve bugiiniine iliskin ger¢ek ve dogru
(glivenilir) kigisel bilgilere sahip olmalidir. Anket genellikle, hastaya bakmakla yiikiimlii aile
fertlerinden birine uygulanmaktadir. Bu anket kurum personeli tarafindan, doktor muayenesi
oncesinde ya da muayene sirasinda uygulanabilir.

Puanlama:

Puanlar

Hastanin her bir faaliyetteki performansi

3 Performans gostermekte tamamen basarisiz

2 Yardim gerekiyor

1 Giigliik gekmesine ragmen gorevi yapmay1 basartyor ya da gorevi hicbir zaman yapmadi
ancak hakkinda bilgi veren kisi hastanin bu gorevi giicliiklede olsa yapabilecegini
diisiiniiyor.

0 Normal performans gosteriyor ya da gorevini hi¢bir zaman yapamadi ancak hakkinda bilgi

veren kisi hastanin su anda bu goérevi yapabilecegini diisiiniiyor.

Yorumlama: 50-60 yas grubunda iki ya da daha fazla faaliyetten ‘ 5 ya da daha fazla’ puan; 70 yas
ve Ustli grupta ti¢ ya da daha fazla faaliyetten ‘9 ya da daha fazla’ puan almis olmak islevsel

faaliyetlerde bozukluk olduguna ve bagimliliga isaret etmektedir. Giinliik hayat aktivitelerinde
meydana gelen degisim hizi1 6zellikle demans tanist ile ilgili olabilecek islevlerin degerlendirilmesinde
klinisyen acisindan kritiktir. Buna karsin, anketten alinan puan tek basina demans belirleyici bir olgiit

degildir. Daha ileri kognitif degerlendirmelerin yapilmasi gerekir.

Madde | Giinliik Hayat Faaliyetleri Puan

No

1 Fatura 6demek, gelir ve giderleri dengelemek, para hesab1 yapmak.

2 Vergi, aidat, elektrik, su-telefon makbuzlarini, KDV fislerini ise ait evraklar tasnif
etmek.

3 Giyecek, ev ihtiyaglari ve ya yiyecek almak i¢in tek bagina aligverise ¢ikmak.

4 Beceri gerektiren oyun oynamak, bir hobiyle ugragmak.

5 Su kaynatmak, bir bardak hazir kahve ya da ¢cay yapmak, ocap1 sondiirmek.

6 Besin dengesi olan bir 6giin(yemek) hazirlamak.

7 Giindelik olaylari takip etmek.

8 Bir TV programini, kitabi veya gazeteyi dikkatle izlemek ya da okumak, anlamak,
tartigmak.

9 Randevulari, ailenin 6zel giinlerini, tatilleri, ilag¢ tedavilerini (ilag dozlarin1 ve ne
zaman alinacagini) diizenli olarak siirdiirebilmek.

10 Sehir i¢i ulagim araclari(taksi, dolmus, belediye otobiisii) ile bulundugu semtin digina
seyahat etmek, sehirlerarasi ulagim araglarindan(otobiis, tren, ugak) yer ayirtmak ya
da otomobil kullanmak.

TOPLAM PUAN

*Selekler,K. Cangdz, B., Karakog, €.(2004). Islevsel faaliyetler anketi’nin 50 yas ve iizeri grupta Tiirk
kiiltiirii i¢in uyarlama ve norm belirleme ¢alismasi. Tiirk Noroloji Dergisi, :10(2), 102-107.
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EK-5: Oznel Bellek Yakinmalar: Anketi

SUBJEKTIF BELLEK YAKINMALARI ANKETI

Adi Soyadu: Tarih:

1. Hafizaniz ile ilgili sorun yasiyor musunuz? EVET | HAYIR
2. Sizce hafizaniz 10 y1l 6ncesine gore daha mi1 kotii? EVET | HAYIR
3. Hafizanizin  yasitlarimizdan daha zayif oldugunu | EVET | HAYIR
diisiiniiyor musunuz?
4. Unutkanhigmizin =~ giinliik  yasaminizi  etkiledigini | EVET | HAYIR
diisiiniiyor musunuz?
5. Yakin zamanda yagsanmis bir olay1 hatirlamakta giiclik | EVET | HAYIR
¢ekiyor musunuz?
6. Birka¢ giin 6nceki bir konusmay1 hatirlamakta giiglik | EVET | HAYIR
¢ekiyor musunuz?
7. Birkac giin onceki bir randevuyu hatirlamakta gii¢liik | EVET | HAYIR
¢ekiyor musunuz?
8. Tanidik kisileri hatirlamakta giicliik ¢ekiyor musunuz? EVET | HAYIR
9. Esyalar1 koydugunuz yerleri hatirlamakta giiglik | EVET | HAYIR
¢ekiyor musunuz?
10.  Eskisine gore esyalar1 daha sik kaybediyor musunuz? EVET | HAYIR
11.  Evinizin yakinlarinda hi¢ kayboldunuz mu? EVET | HAYIR
12.  Algveris yaparken alacaginiz seylerden en az ikisi ya da | EVET | HAYIR
ticiinii hatirlamakta giicliik ¢ekiyor musunuz?
13.  Isiklar ya da ocagi sondiirmeyi unutuyor musunuz? EVET | HAYIR
14. Cocuklarinizin telefon numaralarini hatirlamakta giiclik | EVET | HAYIR
¢ekiyor musunuz?

Toplam (“evet” yanitlar1):
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Hastanin Adi Soyadi:
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EK-6: Charlson Kormorbidite indeksi

Charlson Komorbidite indeksi

Charlson Comorbidity Index

Charlson Komorbidite indeksi

Miyokard enfarktisi

Konjestif kalp yetmezligi
Periferik vaskiler hastalik
Serebrovaskiler hastalik
Demans

Kronik Akciger Hastalig
Konnektif doku hastalig

Peptik tlser hastahigi

Hafif diizeyde karaciger hastahigi
Diyabet

Hemipleji

Orta-siddetli bbrek hastaliga
Son organ hasan yapan diyabet
Herhangi timor varligi

Losemi

Lenfoma

Orta=siddetli karaciger hastaligi
Metastatik solid timor

AIDS
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Charlson ME, Pompei P, Ales KL, MacKenzie CR (1987) J Chronic Dis. 1987,40(5):373-83

Modifiye Charlson Komorbidite indeksi

O 0 N 0 1 A U N =

e e e e
N OO A U N = O

18
19

Koroner arter hastaligi
Konjestif kalp yetmezligi
Periferik vaskiiler hastalk
Serebrovaskiler hastalik
Demans

Kronik Akciger Hastaligi
Konnektif doku hastaligi

Peptik llser hastalig

Hafif diizeyde karaciger hastaligi
Diyabet

Hemipleji

Orta-siddetli bobrek hastaligi
Son organ hasan yapan diyabet
Herhangi timor varhigi

Losemi

Lenfoma

Orta-siddetli karaciger hastaliga
Metastatik solid timor

AIDS

var
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40 yasindan sonra her 10 yil icin ilave 1 puan eklenir.
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EK-7: Birlesik Parkinson Hastalig1 Degerlendirme Olcegi

Birlesik Parkinson Hastalig1 Derecelendirme Olcegi (BPHDO)

[ MENTAL DURUM, DAVRANIS VE RUHSAL DURUM
(1 - 4. maddeler) Iler madde hasta ile poriisme temelinde degerlendirilir.

1. Entelektiicl Yikim

0- Yolmr

1- llafif derecededir. Olavlari kismen unutma disinda giiglik vok, stirekli unutkanlik hali.

2- Orla derecededir. Devoryantasyon ve kompleks problemlerle bas etmede giicliik ile giden orta
derecede  bellek  yitmi. Tovdeki  [onksivonlarda halil' ama  kesin bir bosukluk  ve saman
zaman vomlendirme gereksinimi meveut.

3- Agur bellek yitimi. Zaman ve ver dezorvantasyonu ile giden agir bellek yitimi. Problemlerle
bas etmede agir bozukluk.

4- Agwr bellek yitimi, Sadece kisi orvantasvonun korunmasi ile giden agr bellek vitimi.
Muhakeme veva problem ¢ézmeyi basaramaz. Bakun igin ¢ok fazla vardim gereksinimi vardir. Higbir
zaman yalmz irakalamaz,

2. Diigiince Bosukluklar (Demans veya Ilag Tnioksikasyonuna Bagl)

0- Yoktur

1- Canl rivyalar vardir

2- T goriniin korundugu "benign” haltisinasyonlar.

3- Ara sira veya  sik sk halliisinasyon  ya  da herevanlar,  i¢gdrii  bosulmugtur;
elinliilk aktivitcleri cngelleyebilir.

4- Siirekli hallisinasyon, veya belirgin psikos vardir. Kendine bakamas

3. Depresyon
0- Yaltur
1- Mutsuzluk veva sugluluk déncmleri normalden tazla, ancak giin bovu va da haftalarca stirmez.
2- Sorekli depresyon hali (1 halla veya daha Lazla),
3- Vgetaul semptomlarla birlikte siirekli depresyon  hali (uyvkususluk,  anorcksi,  kilo
vitimi, ilgi yitin).
4- Vgjetatif semptomlar ve intihar ditsiinecleri va da niveti ile giden siivekli depresyon.

4. Molivasyon / Inisiyatil
0- Normal
1- Eskisinden daha az hakkin savunur, daha pasif,
2- Segilmig (rutin olmayan) aktiviteler igin inisiyvalil yilimi veya ilgisizlik meveul.
3- Giinlitk (rutin) aktiviteler i¢in inisivatit yvitimi veva 1lgisizlik meveut.
4- Tge kapamkhik, lam molivasyon yilimi.

IL GUNLUK YASAM AKTIVITCLIRIT
“On/oll” donemleri belirtilir,

(53-17. maddecler) Her madde “on™ ve “off” doéncmleri icin ayvn avrn  deferlendirilir, “on”
ve “ofl" dinemlerinden neyin kastedildiginin hasta tarafmdan anlasilmas saglanmahdir. Bivlece On
ve O donemlen i¢in ginlitk fonksivonel yeterlilii haklandaki sorulanma yanilayabilir,

5. Konusima
0- Normal
1- Llalil derecede bozulmustur, Anlasilmasinda giieliik yokiur,
2- Orta derceede bozulmustur. Bazen telrarlamast 1stenir.
3- Afwr derceede bozulmustur, Sik sik tekrarlamasi istenir,
4- Cogu zaman anlasilamaz.

73



6.

Salivasyon
(- Normal
1- TTalil, ancak aFsda ikirdk birtkmes kesindir; gecelen taktrik akabilir.
2- Orta derecede tikiiriik birilom, minimal dercee alcabilir,
3- Belirgin tolirtlk artis ile giden bir miktar tikiirik akmasi olur,
4- Belirgin bigimde titkiirGik birtkimi ve siirekli mendil gereksinimi meveul.
Yutma
0- Normal.
1- Nadiren yulma problemi.
2- Ara sira yulma problemi.
3- Yumusak gida gerektirecek kadar yutma problemu
4= Nazogastrik tip veya pastrostoind eereklidir,
Yazi
0- Normal
1-  1lafif vavaslama veva hartlerde Kictilme,
2- Orta derecede vavaslama veya harflerde kiigiiline; tiim kelimeler olunabilir.
3= Agir derecede bozulma, kelimelerm timi okunamaz.
4- Kclimelerin biiviik ¢odunludu olkunamaz.
Bigak ve Thier Mutlak Gereelering Kullanma

- Normal.
1- Biraz yavas ve beceriksiz, ancak vardim gerclssinimi yolaur,

2- DBeceriksize  ve yavas  olmasing  karsin birgok  gida maddesini kesebilir,

yardim gereksinimi vardur.

3- Cindalar bagkas taralindan kesilmelidir, ancak halen, vavas bir yekilde yiyebilir.
4- Beslenmede tamamen vardima muhtagtar.

kismen

10, Giyinme
0- Normal.
1- Diraz vavas, fakat vardim pereksinimi voktur.
2- Zaman zaman diigme ilikleme, pivsilerin kollanm eccirmede vardim ecrekir.
3= Onemli dleiide vardim gereksinimi vardir, ancak baalarm yalny yapabilir
4- Tamamen variim gerekir.
11, Kisisel Temizlik
0- Normal
1- Biraz vavas, ancak vardim gercksinimi yvolktur,
2- Dus va da banyo vapmasmda vardun gerekir, veva ¢ok vavas olarak yapabilir,
3- Yikanma, dis Orealama, sag¢ larama, banyoya giimede yardim gerekir,
4- Foley sonda veya diger mekanik araglara gercksinimi vardir,
12, Yatakta Donme ve Yatak Orttleri il Basedebilme
0- Normal
1- Biraz yavas ve beeeriksiz, ancak yardim gereksinimi yolctur
2- ¥Yalmy basima donebilir veya  dridler ile basedebiliridiizeliebilir, ancak biilyiik dletide
elighik vardir
3- Baglayabilir, [akat ek basina dinemers ya da ortiiler tle bagedemes/diizel lemer.
4- Yardimsiz yapamac.
13, Dusme (Donma ile liskisiz)

0- Yoktur

1- Nadiren diisme.

2- Ara sia diisme, glinde bir kereden az.
3- Giinde orlalama bir kere digme.

4- Gitinde bir kereden lavla diigme.
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14. Yiirirken Donma
0- Yokiur.
1-  Yiirtirken nadiren donma: yirtmeyi baslatmada tereddiit olabilir,
2- Zaman zaman yUrrken domma.
3- Sik sik donma, ara sira donmaya bagh digme.
4. Donmaya bagh sik sik diisme.

- Yrtme
0- Normal
1- Il pielik. Kollarm sallamayabilit va da avalklarin striivebilir,
2- Orla derecede giiglik, ancak halil desiek gerekebilir ya da gerekme..
3- Yirtimede agir dereecde bozukluk, destek gerclir.
4- Destekle dahd hi¢ viriivemez.,

Lh

16. Tremor
0- Yokiur
1- TTalil ve seyrek olarak vardr.
- Orta derecededir; hastayr rahatsiz eder.
3. lleri derecededir; bircok aktiviteyi engeller.
4- Cok agir derecededir, aktivitelerin cogunu etkiler.

17. Parkinsonizmle Tlgili Duysal Yakinmalar
0- Yoktur
1- Zaman zaman uyusma, karmcalanma veya halil agn.
2- Sik sik uyusma, kannealanma veya afr; tedivap vericei Sleiide dedil.
3- Sk w1k agnh duyumlar.
4-  lzdwap verici agri

1L MOTOR MUAYLENL

(18-31.maddcler) Muayene swasinda  hastanmm  dginde  bulundugu
her  madde degerlendirilir. Tlerideki takiplerde hastamin muayencsi  gliniin
hastamin ilag alma araliklarina uygun bir zamanda vapilir,

18. Konusma

- Normal

I- Il ekspresyvon, diksivon ve/veya voltim kavb.

2- Orla derecede bosulma: Monoton, dizartrik, [akal anlasilabilir.
3- Belirgin derecede bozulmugtur, anlasilmast giiglir.
4- Anlagilama.

19. Yiiz ifadesi
(- Normal
1- Minimal hipomimi, normal olabilir (Pokerct Y i)
2- Ilinh, fakat viiz ifadesinde kesin olaralk azalma vardar,

3- Orta derecede hipormmi; dudaklar zaman zaman hatit aralik kalir.

duruin  zemininde

ayni saatinde

Ve

4= Yiiz ifadesinin agir derecede veya tam kavbi ile birlikte maske viiz: dudaklar 0.6 cm veva

daha [avla arabik kahir,

20. Tstirahat Tremor
0- Yoktur
1- Tlalil ve seyrek olarak saplamr.

- Orta.amplitidlit ve cogu zaman vardir,
4- Yiksck amplitidla ve ¢ogu zaman vardir,

2- Diisttk amplitidli ve stirekli ya da orla amplitiidlii, ancak arasira meveullur,
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21. Tillerde Aksiyvon veya Postiiral Tremor
0- Yoktur
1- llafifiir, hareketle ortaya gikar.
2- 2- Orta amplitiidliidiir, harcketle ortayva erkar.
3- Orta amplitadlidiir, hareketle oldugu kadar postiriin strdiriilmesiyle de ortaya cikar
4- Yiuksck amplitaditidir, vemek vemesini engeller '

22, Ripdite (Hasta otarur durumda  ve  gevsek  bir haldeyken  biyik  cklemlerm  pasit
hareketlerine  gire degerlendirilir, dish ¢ark thmal edilir)
0- Yoktur

1- Hafiftir veva sadece kars: uzvun harcketi sirasinda saptanabilir,

2- Ilafif - orta derecededir.

3- Belirgindir, harcketn timm harcket agikh@ kolayhikla gergeklestrilir.
4= Aprcir, harcketin tiim harcket aciklifa eticliikle perecklestirilir,

23, Parmak Vurma (Ilasta, her elivle ayn ayn olmak ilizere, bagparmak ve isarel parmafini
miimldin oldugunca bityik amplitidld ve hizh olarak birbirine vurur)

0- Normal

1- Hafif vavaslama ve/veyva amplitidinde disme.

2- Orla derecede bozulma: Kesin ve erken yorulma vardir, arasira hareket duraklayabilir,

3- Agwr  derceede bozulma:  Harckete  baslamakta  sik sik tereddiit veya  stircgelen
harekette duraklamalar olabilir,

4. Harcket cok plic vapilabilir

24, FI Harcketlert (Hasta, her clivle ayrr ayr olmak fizere, clini mitmkin oldugunca buvik amplitidli
ve izl olarak acip kapatir)

(- Normmal

1- TTall yavaslama ve/veva amplittidiinde diisme.

2- Orla derecede bozulma: Kesin ve erken yorulma vardir, arasira hareket duraklayabilir,

3- Agir derceede  bozulma: Harckete  basglamakta stk sik tereddiit veya stircgelen
harekette sik duraklamalar olabilir.

4- Tlarekel cok giic vapilabilir.

25, Ellern Hizlh  Tekrarlavien  Harcketlern (Hasta, her  chivle ayn  aym olmak  fizere,
mimidin  oldugunca biyilk amplitidli ve luzli olarak pronasyon ve supinasyon hareketlerini
vertikal va da horizontal planda vapar)

0- Normal

1- Hafif vavaslama ve/veva amplitidinde disme

2- Orta derecede bozulma: Kesin ve erken yorulma vardir, arasira hareket duraklayabilir,

3- Abw  derecede bozulma: Ilarekete baslamakta sk sk tereddit veva stiregelen
harekette  s1k duraklamalar olabilir.

4- Harcket golk plic vaplabilir,

26, Ayak llareketleri (llasta ayagiumn timiinil kaldirmak suretiyle topufunu ardarda yere vurur,
TTareketin amplitidi yaklasik 7.5 ecm olmahdir)

(- Normal

1- Hafif vavaslama ve/veva amplitidinde disme.

2- Orta derecede bozulma: Kesin ve erken yorulma vardir, arasira harekel duraklayuabilir.

3. Afir derceede  bozulma:  Harckele  baglamakia stk sik lereddit  ve
harekette  sik duraklamalar olabilir.

4- Harcket golk plic vaplabilir,

va  siliregelen

27. Sandalyeden Dogrulma (Hasta  arkasr  diive ahgap  veya metal bir sandalyeden  kollarm
ehdsiinde capraslayarak kalkmaya cahsir.)

0- Normmal

1- Yavaslr; birden [azla girisim gerekebilir.

2- Sandalyenin kolundan destek alarak yapabilir.
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3-  Sandalveye tekrar  diisme  efilimi vardir ve birden thrla  girigim  gerckebilir,
ancak vardimsiz Kalkabilir.

4- Yardmnsiz kalkamaz.

25, Postir
(- Normal crclt postiir.
1- Tam olarak erekl postir  yoklur, halilee dne egik postiirdedir, yash kisiler i¢in normal
kabul edilebilir.
2- Orta derecede dne edik postizdedir, kesinlikle anormaldir; bir tarata dogru hafifee edilebilir.
3. Kifozla birlikte ileri derecede éne egik postiirdedir; bir tarata dogru orta derecede egilebilir.
4- Postiirde asint derecede bozuklukla birlikte belirgin fleksivon vardir.

29, Yiirtime

0- Normal

1- Yavas yirir, kiigiik adimlarla avak stiriivebilir, ancak giderek hizlanma (lestination) veya éne
edilme (propulsion) voktur,

2-  Giiglitkle viiriir ancak pek az vardim gerekir va da gerekmez; giderek hizlanma, kiigiik
adimlar veya éne cgilme hiraz olabilir.

3- Destek eercliren ileri derecede viirtiviis bozuklugu.

4- Destekle bile hig ylriyemex.

30, Postiral Denge (TTastamn ayaklart birbirinden halilge uzak ve girzlen acik konumda ayakta
duruyorken, omuzlarindan ani olarak gerive dogru ¢ekilmesine verdigi vanit deferlendirilir, Pull L'est.
[Tasta Gneeden uyarilir)

0- Normal.

1- Gerive dogru gider, ancak vardimsiz toparlanir,

2- Postiiral yaml yoklur. Muayene eden taralindan (viulmazsa diiser.

3- Cok dengesizdir. kendiliginden dengesim kaybetme egilimindedir.

4- Destek olmadan ayakta duramaz.

31. Deden Bradikinezisi  ve IDipokinezisi (Yavashk, kararsizhik, kol sallamada azalma,
amplititd kiictilmesi ve genel hareket [akirliginin kombinasyonudur.)

0- Yoklur

1- ITareketi temkinli gésteren minimal yavaghk, baza kimseler i¢in normal sayilabilir,
Olasilikla amplitiid arzalmast meveul.

2- llareketin kesinlikle anormal derecede olmak iizere hafif derecede vavaslig ve fakirlii va da
amplititdiniin kismen digiiklagt.

3- Orta derecede vavashk, hareketin lakirlifn veya kigiik amplitidli olmasi.

4- Belirgin yavashk, harcketin lakirlign veya kigiik amplititdl i olmas:.

TIV.TTDAVI KOMPLIKASYONLARIT (Son bir haliaya ail)
A DISKINLZILER

32, Sdre: Diskinesiler uyamkken giiniin ne kadarm kapsivor? (anamnes bilgisi)
0- Yoktur
1- Giiniin %1-25'ni
2- Giintin %26-50'sini
3- Giintin %51-75" 1
4- Glinim %76-100'{ni
33, Diskinesiler ne kadar  deililik  (disabilite)  yaraimaktadir? (Anamnes bilgisi; muayene
ile degisiklige ugrayabilir.)
0- Ozarlulik varatmaz.
- TTalil derecede Grurliilik
2- Orta dereeede dstrlilik
3- Agir derecede Gziirliliik
4- Tamamen
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34. Adnh Diskineziler: Diskineziler ne kadar agrilidu?
0- Agnh diskenizi yoktur
1-  llafif derecededir
2- Orta derceededir
3- Siddetlidir
4- Apirdr

35, Erken Sabah Distonisi Varligi: (Anamnez bilgisi)
0- Haywr
I- Ewel

B- KLINIK DALGALANMALAR

36. Bir ilag dozundan sonrald zaman ig¢inde beklenen "off" dénemi var nu ?

0- Havir
1- livel
37. Bir ila¢ dozundan sonraki zaman 1¢inde beklenmedik "oll™ dénemi var nu?
0- Haywr
1- livel

L%
o0

. Herhangt bir "oll" dénemi aniden, Gmegin birkag sanive icinde ortaya ¢ikiyvor mu?
0- Hayir
1- livel

39. GGundiz uyvanik oldugu zaman "oft" déneminde gecen ortalama stresi ne kadardir?
0- Yoklur
1- Giniin %1-251
2- Giiniin %26-50's1
3- Guntin %31-75'
4- (riniin %76-100"

C. DIGER KOMPLIKASYONLAR

40. 1astanmn anoreksi, bulanti veya kusmasi var 1m"?
0- Haywr
1- Ewvet

41. Hastamm insonmi veya hipersomnolans gibi herhangi bir uvku bozuklugu var mir?
0- Hayr
1- Evet

42. Hastamm semptomatik ortostatik hipotansiyomu var m?
0- Haywr
1- Ewvet
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EK-8: Standardize Mini Mental Test

STANDARDIZE MiNi MENTAL TEST
El tercihi:
YONELIM (Toplam puan 10)

Hangi Y11 1GINACYIZ...c..eueiiiiiriie i )
HaNGT MEVSIMUBYIZ. ... ccviveiieieeeieese ettt sttt st e s aese e e erees sebeseesreneeneas O
HANGE QYUAYIZ ...ttt et ettt ettt ee e eanns ()
BU TN QY11 KAGL.....cvitieieieiietciieieteetetee ettt sttt et e bt b e eseseeae feseebeseetesrereeas O
HAaNGT GUNACYIZ. .. veveevinietieieteiiieiieieteetee ettt ettt ebe e s seebes £ ke sesbesenseseneee @]
Hangi GIKEAe YASIYOTUZ........c.covevirieiieiiietiietisteieietet ettt s b sese s sbesestesesbesesbe e sbenens ()
Su an hangi sehirde bulunmaktasiniZ............cc.ccveieiiiiriiieieiniecteeret ettt e e O
Su an bulundugunuz SEMt NETESIAIT ......o.euvruirireiireeieieieierte et e O
Su an bulundugunuz bina NETESIAIT ........cvevirvirierieieieieeee ettt ee e ebe v seeseeees O
Su an bu binada Kaginet KAttaSINIZ ..........eevvuiririeirieieieieieiieeie e e @]

KAYIT HAFIZASI (Toplam puan 3)
Size birazdan sdyleyecegim ii¢ ismi dikkatlice dinleyip ben bitirdikten sonra tekrarlayin
(Masa, Bayrak, Elbise) (20 sn siire taninir) Her dogru isim 1 puan

DIKKAT ve HESAP YAPMA (Toplam puan 5)
100'den geriye dogru 7 ¢ikartarak gidin. Dur deyinceye kadar devam edin.
Her dogru igslem 1 puan. (100, 93, 86, 79, 72, 65)

HATIRLAMA (Toplam puan 3)
Yukarida tekrar ettiginiz kelimeleri hatirliyor musunuz? Hatirladiklariizi séyleyin.
(Masa, BaYrak, EIDISE).......c.ccvuirtieiieieiieeieteeit ettt ettt seeseeseeeeseeseete e e e e e s eneneneans ()

LiSAN (Toplam puan 9)

a) Bu gordiigiiniiz nesnelerin isimleri nedir? (saat, kalem) 2 puan (20 sn tut)

b) Simdi size s6yleyecegim climleyi dikkatle dinleyin ve ben bitirdikten sonra tekraredin.
"Eger ve fakat istemiyorum" (10 sn tut) 1 puan..........ccoeceeeeeenieieniecereeeeseseeree e e O)

¢) Simdi sizden bir sey yapmanizi isteyecegim, beni dikkatle dinleyin ve s6yledigimi
yapin.

"Masada duran kagidi sag/sol elinizle alin, iki elinizle ikiye katlaymn ve yere

birakin liitfen" Toplam puan 3, siire 30 sn, her bir dogru iglem 1 puan...........cccceoeeeeene. 0)

d) Simdi size bir ciimle verecegim. Okuyun ve yazida s6ylenen seyi yapin. (1 puan)
"GOZLERINIZI KAPATIN"

............................................................................................................................................... )

e) Simdi verecegim kagida akliniza gelen anlamli bir climleyi yazin
(U)ot b bbb bbb ae SRt b e bR bt b et eb e b e et enean O
KOPYALAMA

f) Size gosterecegim seklin aynisini ¢izin. (arka sayfada) (1 puan) ..........ccoeeeeveveeiereerieeeeeereerenean
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EK-9: Saat Cizme Testi

SAAT CIiZME TESTI

Bu dairenin i¢ine tam bir saat olacak bicimde rakamlari ve 11’i 10 gece’yi gosterecek sekilde
kollar yerlestiriniz.
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EK-10: Montreal Bilissel Degerlendirme Olcegi

l=im: Protokal:
MONTREAL BILISSEL DEGERLENDIRME OLGEGI Egitim: Test Tarihi:
Maonireal Cognitive Assessment (MOCA) Cingiyet: Dogum Tarihi:
GORSEL MEKANSAL | YONETICI ISLEVLER / SAAT cizme (On biri on gege) m
(3 puan)
Kiip Kopyalama
Cevresi Rakamlar  Kellar
[ ] [ 1] [ 1 /s
{:.;‘?'\ .
N7 ™
j )
\\ | I
=3 "N |}
b
| |k l kA I '|W
i il
s /
) Ll
[1]_/3
BELLEK BURUN  |kaDiFE cawmi PARATYA |MOR Puan
ml;mntlaimln:!i:i -uhcnjut:rluln yok
islﬁ;jd;tl:_liur:: :,-au:?n.lt I HLilzne uz
tal
. axKika sonra rar sorum
DIKKAT Say listesini okuyun {1 say / san.j Hasta sayilan bagtan sona dogr saymali [ ] 218 L4
Hasta sayllar) sondan baga dogru saymal [ ] T42 _/?
Harf listesini hastaya okuyun., Hastaya her A harfi ckundugunda masaya ali lle vurmasinl sdyleyin.
ki weya daha fazla hata var ise puan vermeyin, l l FEACMMAAJKLBEAFAKDEAAAJAMOFAAB _
100 den baglayarak yediger glarma [ ] 93 [ ] B6 [ ] 79 [ ] 72 [ ] 65
4 veya § dofiru ¢lkarma: 3 puan, 2 veya 3 dofdru ¢ karma: 2 puan, 1 dodru ;1 puan, 0 dogru 0 puam, _‘{3
m Tekrar sttirin: Tek bildigim bugiin vardima intiyacl olan kiginin Ahmet eldugudur, [ ]
Kopekler odadayken kedi hep kanapanin altinda saklanird, _'{Q
Akicilk /1 dakikada K harfi llebagliayan maksimum saylda kelime saydirin, [ 1] N2 11 kelime _ N
Benzerlik. Orn, muz=portakal = meyve. [ ]tren - bisiklet [ [saat-cetvel e
GECIKMELI HATIRLAMA LTI BURUN | KADIFE CAMI PAPATYA | moR /5
IPUCL OLMADAN -
hatirlama [] [1 [] [ ] [1] ﬁatuel:c IFl.;::lu_lsulz
I r
SEGMELI bl ] icin puan verin
Coklu segmeli ipucu|
YONELIM [ 1saun [ 1 [ ] [ ]sinad [ Iver [ Isenic _ /&
@2 Nosreddine MD Version November7, 2004 WWW.Mocatest.org Mormal 21 7 30 LTUPLAM _ /30
Tirkge versiyen 2005 K. Selekler & B. Cangdz A
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