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OZET

KOCAK, Piril. T.C. Saghk Bakanhg Saghk Bilimleri Universitesi Istanbul Bagcilar
Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Tip Klinigi

Uzmanlk Tezi, istanbul 2017

Acil Servise Basvuran 65 Yas ve Uzeri Erken Dénemde Mini Mental Test Sonucu 25

Puan ve Alt1 Olan Hastalarda Demans Degerlendirilmesi

Amag: Bu calisma da amag acil servise bagvuran 65 yas ve lizeri hastalarda alzheimer
olup tan1 almamis kisilerden acil serviste ne kadar siklikla tespit edilip erken donemde takip

ve tedavi programina alinmasini saglanabilecegi arastirildi.
Gere¢ ve Yontem:

T.C. Saghk Bakanhigi Saghk Bilimleri Universitesi Istanbul Bagcilar Egitim Ve
Arastirma Hastanesi Acil Tip Klinigi acil servise 1 Ocak 2016 - 31 Aralik 2016 tarihleri arasi
bagvuran 65 yas ve lzeri hastalardan bilinen ndropsikiyatrik problem, demans tanisi,
serebrovaskiiler hastalik siiphesi veya tanisi olanlar haricindekilerde erken demans taramasi
icin mini mental test (MMT) uygulandi. MMT sonucu 25 puan ve alti olanlar noroloji ile

konsulte edilip detayli muayene ve takip ile Alzheimer tanisi kesinlestirildi.

Bulgular: Hastalarin ortalama MMT puani 23.1, kadinlarin 21.9, erkeklerde
24.1olarak bulundu. Kadinlarin MMT puant erkeklere gore daha diisiik diizeyde idi. MMT
uygulanan hastalarin %46.9’unda MMT puanm1 25 ve alt1 tespit edildi. %7.7°si noroloji
polikliniginde muayene edilebilmistir. Yas artttkca MMT puani diigmekteydi. Kronik Bobrek
Yetmezligi; MMT puani diisiik olanlarda anlamli olarak daha fazla idi. Noroloji muayenesi
detayli olarak yapilan bu 18 hastadan 8’i (%44.4) tamamen normal olarak degerlendirildi ve

diger hastalardan 2’sinde (%11.1) alzheimer tanis1 konularak erken tedavi siirecine alindi.

Sonu¢: Mini mental test acil servis sartlar1 altinda kisa bir egitim almis hekim,
hemsire ve psikologlarca 10 dakika gibi bir siire icerisinde yatak basinda uygulanabilir bir
testtir. Acil servise basvuran 65 yas ve istii hastalarda kolaylikla uygulanabilen bu test ile
baska bir sebepten acil servise basvuran bu hastalarda varsa Alzheimer tanisinin erken

konulup takip ve tedavi slirecine alinmasi saglanabilir.

Anahtar Sozciikler: acil servis, Alzheimer, yasli, erken tani
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ABSTRACT

KOCAK, Piril. Turkish Ministry Of Health Health Sciences University Bagcilar

Education and Research Hospital, Department of Emergency Medicine, Istanbul 2017

Assessment Of Dementia in the Early Stage in Patients Aged 65 Years and Older with

Results of 25 or below in Mini Mental Test in the Emergency Service

Objective: The aim of this study was to determine how frequently we can detect and include
them an early stage monitoring and involvement in a treatment program, the individuals with

undiagnosed Alzheimer disease among the patients aged 65 years and older.

Material and Methods: Mini Mental Test was applied to screen early dementia in patients
aged 65 years and older who consulted to the emergency service of Turkish Ministry Of
Health Health Sciences University Bagcilar Education and Research Hospital between the
dates January 1st and December 31st 2016, excluding the patients with diagnosed
neuropsychiatric problem, dementia diagnosis, suspicion or diagnosis of cerebrovascular
disease. The ones with an MMT result of 25 or below were consulted and diagnosed with

Alzheimer as a result of detailed examination and monitoring.

Results: Mean MMT point of the patients was 23.1; 21.9 in women and 24.1 in men. MMT
point of women was lower compared to men. MMT point was ascertained to be 25 and below
in 45.9 percent of the patients who took the test. 7.7 percent of them were examined in
neurology polyclinics. MMT point got lower as the age increased. Chronic Renal Disease case
was significantly more common in patients with lower MMT results. 8 out of 18 patients
(44.4%) who had a detailed neurological examination were evaluated as completely normal
and 2 of the rest (11.1%) were diagnosed with Alzheimer and began in early treatment

process.

Discussion: Mini Mental Test is applicable by the bedside under the circumstances of
emergency service in duration of ten minutes by doctors, nurses and psychologists who had a
brief training. With this test which can be easily applied to the patients aged 65 years and
older in the emergency service, it is possible to make an early diagnosis of Alzheimer and to
start the monitoring and treatment procedure if the patients who consulted to the emergency

service for other reasons suffer from it.

Key words: emergency service, alzheimer, elderly, early diagnosis
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1 GIRIS VE AMAC

Demans, biligsel iglevlerde ilerleyici bozulma ile karakterize klinik bir tanidir. Demans,
her yasta goriilebilmekle birlikte insidansi ilerleyen yaslarda daha yiiksektir fakat 65 yas altinda
da goriilebilmektedir. Demans goriilme siklig1 65 yas ve iizeri kisilerde %10-15, 80 yas ve
tizerinde %30-50 oranlarindadir (1). Giiniimiizde diinyada 35.9 milyon kisinin demans oldugu
tahmin edilmektedir; bu saymnm 2030 yilina kadar 66 milyona, 2050 yilina kadar da 115
milyona yiikselecegi ongoriilmektedir (2). En sik goriilen demans tipi Alzheimer Hastaligi
(AH) olup, azalan sira ile vaskiiler demans (VaD) ve Lewy cisimcikli demans (LBD) tipleri

goriilmektedir (3).

Alzheimer Hastaligi (AH) ilk kez 1907 yilinda Alman psikiyatrist ve noéropatolog
Dr.Alois Alzheimer tarafindan tanmimlanmustir (4). ileri yasta en sik karsimiza ¢ikan dejeneratif
dogada norolojik bir hastaliktir. AH’da en 6nemli risk faktorii ileri yastir; altmis bes yas
sonrasinda prevalanst her bes yilda bir ikiye katlanmaktadir. Yapilan epidemiyolojik
caligmalara gore 2050 yilinda hasta sayisinin 100 milyonun iizerinde olmasi beklenmektedir
(3). Hastalik klinik olarak deger yargilari, karar verme ve oryantasyon bozukluklari gibi
kognitif fonksiyonlarda ilerleyici kayip ile karakterize edilirken, hastaligin ileri safhalarda
davranig ve konusma bozukluklart da gézlenmektedir (5). Hastaligin tanis1 demansa neden olan
diger nedenlerin yoklugu ile “Olas1 Alzheimer Hastalig1” olarak yapilmaktadir. Kesin tanisi1 ise

postmortem donemde beyin incelemesinde AH’na 6zgii olan amiloid plak ve senil plaklarin

varligi ile yapilmaktadir (3).

Demans, bireyde ciddi bir morbidite ve mortalite artisina neden olur. Yapilan bir
calismada demans tanisindan itibaren beklenen yasam siiresi (ortanca) 3,2 — 6,6 yil ve demans
baslangicindan itibaren (ortanca) 3,3 — 11,7 yil olarak bulunmustur (6). Gerek etkiledigi
bireydeki saglik sonuglari nedeniyle gerekse hastaya bakan kisilere ve saglik sistemine
yiikledigi maddi ve manevi ylik nedeniyle ayrica énemli bir halk sagligi problemidir. Bu

nedenle erken tani 6nemlidir.

Demans tanis1 koyarken, hasta ve hasta yakinindan alinan 6ykii olduk¢a onemlidir.

Norolojik ve fiziksel muayene ile hareket, duyu, refleks, denge gibi alanlar degerlendirilir.



Bellek, dikkat, yonetici islevler (executive functions), gorsel-mekansal islevler (visuospatial
skills), dil ve giinliik hayat aktivitelerinin 6l¢limiinii iceren noropsikiyatrik testler ile beyinde
islev bozukluguna bagli olarak ortaya c¢ikan biligsel bozulmalar her bir teste ait puanlarla
belirtilir. Mini Mental Durum Muayenesi (Mini Mental State Examination-MMSE), sozel
o0grenme icin kelime 6grenme testleri, 6ykii hatirlatma testi, degisik alt gruplar1 olan Alzheimer
Hastalig1 Degerlendirme Olgegi-Kognitif alt dlgegi (Alzheimer’s Disease Assessment Scale-
cognitive subscale-ADAS-cog), semantik akicilik testleri, Boston adlandirma testi, dikkat i¢in
sayr menzili ve iz silirme testleri uluslararasi alanda en sik kullanima sahip testlerden

bazilaridir.

Bu c¢alisma da amag acil servise bagvuran 65 yas ve lizeri hastalarda alzheimer olup tant
almamis kigilerden acil serviste ne kadar siklikla tespit edilip erken donemde takip ve tedavi
programina alinmasini saglanabilecegi arastirildi. Bu sekilde hem acil servise bagvurularda
Alzheimer tanist1 almamis hasta sikligini belirlemek hem de bu hastalarin erken takip

programina alinmalarint saglamak amaclandi.



2 GENEL BILGILER

2.1 Demans

Demans; Ogrenme, bellek, oryantasyon, dil fonksiyonlar1 ve kisilik gibi mental

fonksiyonlarin bozulmasi ile karakterize, sosyal ve is hayatini etkileyen, santral sinir sisteminin

progresif norodejeneratif bir hastaligidir (7). Ayrica unutkanligin 6n planda oldugu birgok

hastaligin genel adidir ve yaslilarda sik goriillen hastaliklarin basinda gelmektedir. En sik

goriilen demans tipi ise Alzheimer adli Alman bilim adami tarafindan tanimlanan Alzheimer

Hastaligidir.

Demans siniflandirmasi Tablo 1°de gosterilmistir (8).

Tablo 1. Demans siniflandirmasi (8)

e Alzheimer Hastahg:

e Vaskiiler demans

o Multienfarkt demans

o Stratejik konumlu enfarktlar

o Multipl subkortikal lakuner enfarktlar

o Binswanger“in subkortikal
arteriyosklerotik lokoensefalopatisi

o Tip 1,2 ve 3*un kombinasyonu

o Tek ya da multipl hemorajik serebral
lezyonlar

o Subkortikal demanslar

o Alzheimer tip demans ve vaskuler

demansin kombine sekli

Parkinson Hastahg
Huntington demansi
Pick Hastahg:

Frontotemporal demans

Progresif multifokal lokoensefalopati
Progresif supranukleer palsi
Depresyon ve pseudodemans

Lewy cisimcikli demans

Enfeksiyon

Normal basingh hidrosefali

Subdural hematom




2.2 Alzheimer Hastahgi
2.3 Alzheimer HastaliZinin Tanim

Alzheimer Hastaligi; merkezi sinir sisteminin gesitli kisimlarinda néron ve sinaps
kayiplar1 nedeni ile ortaya g¢ikan; bilissel islevlerde azalma, 6z bakim yetersizlikleri, ¢esitli
noropsikiyatrik ve davranigsal bozukluklar ile karakterize progresif noérodejeneratif bir
hastaliktir (9).

Alzheimer Hastalig1 farklt molekiiler genetik birlikteliklerine goére 5 ayr1 grupta
incelenir (10):

1. Sporadik Ge¢ Baslangi¢li Alzheimer Hastaligi (en yaygin form),
2. Familyal Geg¢ Baslangi¢li Alzheimer Hastalig1 (az yaygin),

3. Familyal Erken Baslangi¢li Alzheimer Hastalig1 (nadir),

4. Down Sendromu Ile Birlikte Olan Alzheimer Hastali,

5. Diger Dejeneratif Hastaliklarla Birlikte Olan Alzheimer Hastalig;.

2.3.1 Sporadik Ge¢ Baslangich Alzheimer Hastaligi

En yaygin formdur. Beynin dejeneratif hastaliklarinin hemen hemen tiimii son
donemlerinde frontal islev bozukluklarina yol agarlar. Bununla birlikte, bazi hastaliklar frontal
loblar1 erken donemde ve segici olarak tutarlar (11). Genellikle 50 — 60 yas grubunda ortaya
¢ikmakla birlikte, 30 yasindan 90 yasina kadar rapor edilmis olan hastalar mevcuttur (12). Tani
alan hastalarin %10’unun 45 yasin altinda ve %30’unun 65 yasin iizerinde oldugu
gosterilmistir. Hastaligin altinct dekadda prevalansi 15-22/100000°dir (13). Baslangigtan 6liime

kadar gegen siire 7 — 10 y1l arasinda degismektedir.

2.3.2 Familyal Erken Veya Ge¢ Baslangich Alzheimer Hastalig

Genellikle sporadik olarak olugsan genetik mutasyonlar sonucu ortaya cikarlar (14).
Ancak cevresel etmenlerin de neden oldugunun gosterildigi birka¢ calisma yapilmistir. Coklu
genetik etkenlerin yer aldigi karmasik bir genetigi olan olgularinin %40’indan fazlasinda
ailesel gecis goriiliir. %10’unda ise otozomal dominant kalitim dzelligi gosterir (15). Ozellikle
ailevi olgularda, AH patolojisine benzer olarak noronal tau proteinlerinin birikimi ve buna

ikincil mikrotiibiil hasarina bagli ndronlarda apoptozis gelisimi gosterilmistir (16).



2.3.3 Down Sendromu ile Birlikte Olan Alzheimer Hastalig:

Alzheimer Tipi Demans’in karakteristik ndropatolojisi ekstraseliiler f-amilodin ndron
plaklarinda birikmesi ve intraseliiler norofibriler yumaklarin (tangle) olusmasidir. f-amilodin
normal hiicre fonksiyonu i¢in gerekli olan ve daha biiyiik bir protein olan amiloid prekiirsor
proteininden olusur. APP geni 21. Kromozom {iizerinde bulunur ve Down sendromlu kisilerde
bunun 3 kopyast bulunur. Bu fazla APP yillar boyunca beta-amiloid plak olusumu ile
Alzheimer Tipi Demans’taki siirece yol acar. Down sendromlu ¢ocuklarda bile post-mortem
mortem incelemelerde diffiiz serebral amilod birikimi goriilmiistiirl1 ve demanst olmayan
Down sendromlu yetiskinlerde de Alzheimer plak ve yumaklar1 bulunmustur (17). 40 yas
civarinda Down sendromlularin neredeyse hepsinde Alzheimer'in karakteristik beyin patolojisi
vardir. Buna ragmen yasli Down sendromlularin hepsinde demans olusmamasinin nedeni tam

olarakbilinmemektedir.

2.3.4 Diger Dejeneratif Hastaliklarla Birlikte Olan Alzheimer Hastahg:

Klinik bulgular, altta yatan patolojik mekanizmalarin neden oldugu hasardan yillar
sonra ortaya ¢ikmaktadir. AH’ye 6zgiil sayilabilecek serebral atrofi, ventrikiil ve sulkuslarda
genisleme, hipokampal ve entorhinal korteks atrofisi olarak kabul edilir. Ancak, taniya yonelik
biligsel testlerde belirgin bozulmalar saptanmadan ©nce bu bulgularin kesin taniya
yonlendirmesi henliz miimkiin goriinmemektedir. Metabolik bozukluklar, endokrinolojik
hastaliklar  (6rn:  hipotiroidizm), kronik enfeksiyonlar, kronik kardiyak aritmiler,
serebrovaskiiler olaylar, kronik beyin enfeksiyonu, normal basingli hidrosefali, beyin timori,
B12 vitamini ve folat eksikligi, kimyasal intoksikasyonlar, ilaglar (6rn: analjezikler,
antikolinerjikler), alkolizm ve kronik anemi gibi durumlar da geri doniisii olan demans

durumlarina yol agabilmektedir (18).

2.4 Alzheimer Hastaliginin Fizyopatolojisi

Alzheimer Hastaligi fizyopatolojisi  birgok mekanizma ve norotransmitter
degisiklikleriyle gelisen olduk¢a karmasik bir siirectir (19). Amiloid prekiirsor protein ve
Presenilin genlerinde meydana gelen mutasyonlarin varliinin saptanmasi ile hastalik

patofizyolojisi anlasilmaya baslanmuistir.

Alzheimer Hastaliginda gozlenen makroskobik patolojik bulgular; beyinde atrofi,

giruslarda daralma, sulkuslarda ve ventrikiilerde genislemedir (19). Hastaligin mikroskobik



patolojik bulgular1 ise; noron igerisinde birikim gosteren norofibriler yumaklar, ekstraseliiler

birikim gosteren § amiloid plaklar ve sinaps—ndron kayiplaridir.

Bir dizi eszamanli gerceklesen oksidasyon, eksitotoksisite, inflamasyon ve tau
proteininin hiperfosforilasyonu ile devam eden bu siire¢, norotransmitter yetmezligi ve
tetiklenen apoptozis ile son bulmaktadir. Bu patofizyolojik dongiiniin klinikteki karsiligi
ilerleyici kognitif kayip ve psikiyatrik semptomlarla birlikte giinliik yasam aktivitelerinde

bozulmadir.

2.4.1 Norofibriler Yumak

Norofibriler yumaklarin (NFY) temel bileseni hiperfosforile “tau” proteinidir. Tau
proteini 17. kromozom tarafindan kodlanan mikrotiibiil asosiye proteinler ailesinden bir
proteindir (20,21). Tau’nun mikrotiibiillerin stabilizasyonu, hiicre iskeletinin biitiinligii ve
aksonal transportta 6nemli rolii bulunmaktadir. AH patogenezinde hiperaktif kinazlar ve/veya
hipoaktif fosfatazlar tau proteininin hiperfosforilizasyonuna yol acarak mikrotiibiillere
baglanma yetenegini bozmaktadir. Bu sebeple baglanma yetenegi bozulmus fosforilize tau,
coziilemeyen ¢ift sarmalli filamanlara polimerize olur ve bunlar zamanla hiicre i¢inde birikerek
intrandronal NFY’lar haline gelmektedir. Akson ve dendritik ¢ikintilarda bulunan NFY’lar
ndropil iplikler olarak adlandirilirlar (20,21). Bu lezyonlarda amiloid plaklar da yer aldiginda
noritik plak ortaya ¢ikmis olur. Hiicre i¢i olusumlar olan NFY’lar hiicre i¢ine sigmayacak
derecede biriktiginde hiicreyi parcalarlar ve hiicre iskeletinin biitlinliigiinii ve aksonal
transportu bozarak hiicrenin 6liimiine sebep olurlar. Hiicre 6liimiiyle ortaya ¢ikan ekstraseliiler
NFY’ye ‘hayalet yumak’adi verilmektedir. Goriiniir bir zihinsel islev bozuklugu olmayan,
altmigin1 gegmis her bireyde NFY bulunmaktadir. Amiloid plaklarda oldugu gibi NFY ’larin
dagilim 6zelliklerinin de kendine 6zgii tarzi vardir. Bu tarz, ayn1 zamanda, normal yasliliktan
AH siirecine gegisi ve hastaligin klinik olarak erken evreden ileri evreye dogru nasil ilerledigini
de yansitmaktadir. Aynm1 yasta fakat demans: olan bir bireyde NFY sayis1 daima artmaktadir.
NFY’larin ilk goriildiikleri yer entorihinal-transentorihinal korteks bdlgesidir. Zamanla
hipokampus—amigdala, parahipokampal girus, inferiyor temporal girus, fusiform girus,
posteriyor paryetal ve prefrontal korteksler ile en nihayet primer motor—duysal alanlar

ekseninde yayilim gostermektedirler (20,21).



2.4.2 Amiloid Plaklar

AH’daki ikinci temel ndropatolojik degisiklik olan amiloid plaklar farkli morfolojik
yapilarda olabilmekle birlikte ana bileseni amiloid beta (AP) proteindir. AP protein 40—42
aminoasitten olusan bir protein olup daha biiyiilk bir transmembran protein olan, 19.
kromozomda kodlanan ve islevi tam olarak anlasilamamis bir transmembran protein olan
amiloid prekiirsor proteinden proteolitik yolla olusturulur ve ekstraseliiler olarak birikimi s6z

konusudur (22,23).

Amiloid prekiirsor proteinlerin metabolizasyonunda iki yol bulunmaktadir. Bunlardan
ilki alfa sekretaz ve gama sekretaz enzimlerinin rol oynayarak amiloid prekiirsor proteinin
pargalandig1 ve olusan iiriinlerin toksik olmadigi non—amiloidojenik yoldur. ikinci yolda ise,
beta sekretaz ve gama sekretaz enzimleri aracili@iyla AP@-40) ve AP(-42)’nin olustugu
amiloidojenik yol bulunmaktadir (24,25). AB’nin yaklasik olarak %90°1 AP-40) olmakla
birlikte amiloid birikiminin ana bileseni AP@-42)’dir. Hiicresel kompartmanlarda biriken
norotoksik AP mitokondriyal ve sinaptik hasara ve tau proteinin hiperfosforilasyonuna yol

acarak hiicresel fonksiyonlara zarar vermektedir (26,27).

Amiloid plaklarin, igerdikleri AP peptidinin yapist ve toksisite potansiyeline gore
diffiiz, kompakt ve noritik plak olmak tiizere tiirlere ayrilmaktadir. AP, diffiiz plaklar halinde
agrege olur ve bu plaklar, toksik etkisi ¢ok simirli olan ya da olmayan plaklardir. Pre—amiloid
plaklar olarak da nitelendirilirler ve demansi olmayan yashh bireylerde de siklikla
bulunmaktadirlar. Diffiiz plaklarin ¢esitli sebeplerle (inflamasyon, serbest radikallerin etkisi,
oksidatif stres vs.) kompakt ve yogun noritik plaklara doniisiimii s6z konusu olabilir. Kompakt
plaklar toksik etkilidir ve néron dejenerasyonuna yol agmaktadirlar. Noritik plaklar ise,
dejenere olmus AP protein igeren, dendrit ve akson pargalarindan olusan ve cogunlukla
norofibriller yumak da igeren olusumlardir. Hem kompakt hem de noritik plaklar alzheimer
hastalarda yaygin olarak bulunmaktadir (28). Noritik plak olusumundan sonra, inflamasyon,
eksitotoksisite ve muhtemelen apoptozisten olusan sekonder kaskad ek hasar olusmasina

aracilik etmektedir.

Erken demansi olan olgularin beyin dokular1 ve beyin omirilik sivisinda artmis A 1- 42
ve amiloid B oligomerleri bulunmustur ve bu diizeylerin kognitif azalma ile orantili oldugu
saptanmustir (29). Ancak AH“deki kognitif kotiileSmenin ciddiyeti amiloid birikiminden ziyade
NFY miktar1 ile orantilidir. Diger bir taraftan hem NFY’ler hem de amiloid plaklar, AH



patogenezinin mediatorleri degil sonug iirtinleri de olabilmektedir. AH ile iliskili tiim risk
faktorleri ve patolojik iirlinler, ndroplastisiteyi bozuyor olabilir. Plastisite saglanamazsa, serbest
tau polimerlerinden NFY olusmu ve AB’nin gevsek plaklarda birikmesi ve sonrasinda kati

plaklara doniismesinde artis olacaktir (30).

2.4.3 Noron Kayb1

AH’da goriilen i¢ilincii temel siire¢ néron kaybidir. AH’da ndron kaybi entorhinal
korteksten baslar ve limbik sistemi takiben superior temporal sulkusta da tespit edilir. Noron
kaybinin zaman igerisindeki ilerleyisi ve anatomik olarak yatkinlik tarzi genel olarak NFY’1n
tarziyla benzerlik gostermektedir (30). NFY ile noron sayilarinin arasinda anlamli negatif bir
orantt bulunmakla birlikte néron 6liimlerinden sadece NFY’lar sorumlu tutulamaz. Ayrica
subkortikal ¢ekirdekler gibi NFY’larin bulundugu bolgelerde mutlaka ndéron kaybinin
olmasimin gerekmedigi gibi NFY’larin az sayida oldugu ya da hi¢ bulunmadig1 bolgelerde de

agir néron kayiplart s6z konusu olabilir (30).

Amiloid nérotoksisitesi ve transsinaptik dejenerasyon, hiicre 6liimiinde rol oynadigi

diistintilen diger faktorlerdir (18).

2.4.4  Sinaps Kaybi

Sinaps kaybi kortikal biyopsi Orneklerinde klinik demans agirligiyla en yliksek
korelasyon gosteren yapisal degisikliklerin basinda gelmektedir. Sinaptofizin gibi sinaptik

proteinlerin miktarlarinin demans agirligiyla orantili oldugu bulunmustur (18).

245 Norobiyokimyasal Degisikler

AH“deki noropatolojik siire¢ birgok norotransmitter sistemi etkilemektedir. Bu
norotransmitterler arasinda klinik tablo ile en yakin iliSkisi olani asetilkolindir (ACh).
Asetikolin bellek ve dikkat devrelerinin saglikli ¢aliSmasi i¢in kritik 6nemi olan bir
norotransmitterdir ve diger norotransmitter diizeylerine gére AH“da ACh diizeylerindeki

degiSimin daha fazla oldugu gozlemlenmiStir.

2.4.6 Asetilkolin

Asetilkolin hipokampusu serebral kortekse baglayan norotransmitterdir. Kolin ve asetil
koA’dan asetil transferaz enzimi ile asetilkolin olusturulur. AH’da meydana gelen primer

eksiklik beyindeki kolinerjik sistemin, ozellikle 6grenme ve bellek ile ilgili alanlarinda
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meydana gelen bozulmalardir (31).

AH siirecinde biitiin kolinerjik ¢ekirdekler etkilenmekle birlikte patolojik bulgularin en
yogun bulundugu bolge Ch4 grubu kolinerjik ¢ekirdeklerdir. Tiim hastalik seyri boyunca
limbik ve paralimbik bdlgeler kolinerjik innervasyon kaybindan en erken ve en belirgin
derecede etkilenen yapilardir. AH siirecinde zihinsel islev bozuklugu ile kolinerjik innervasyon
kayb1 hemen hemen paralel bir seyir gostermektedir. Kolinerjik innervasyon azaldik¢a zihinsel
bozuklugun derinlestigi gézlemlenmistir (32). Ayrica AH’da meydana gelen kolinerjik kaybin,
hastalarda gozlenen ajitasyon, depresyon, psikoz, anksiyete gibi g¢esitli davramissal ve

psikiyatrik bozukluklarla da iliskili oldugu saptanmistir (27).

AH’da ACh sentezinde meydana gelen azalmanin; kolinasetil transferaz (CAT)
enziminin sayica ve iglevsel olarak azalmasina, kolin geri aliminin azalmasina, kolinerjik néron
ve aksonlarda olusan hasarlara, korteks ve hipokampusa projekte olan kolinerjik néronlarda
meydana gelen néron kayiplarina bagl oldugu bildirilmistir (33). Ayrica AH’da 6grenme ve
bellek iizerine etkileri oldugu bilinen nikotinik reseptorlerde ve presinaptik M2 muskarinik
reseptorlerde de kayiplarin meydana geldigi, postsinaptik M1 muskarinik reseptorlerinin
yogunlugunda ise herhangi bir degisiklige rastlanmadigi bildirilmistir (33). Hem nikotinik, hem
de muskarinik stimiilasyon kaybiyla; A olusumunun ve AP noérotoksisitesinin artmasi seklinde
in vitro etkileri gosterilmistir. AR nin sentez, salinim ve postsinaptik etkinligini azaltabilecegi

de ortaya konulmustur (33).

S6z konusu belirtilerin ortaya ¢ikmasinda kolinerjik disfonksiyonun yani sira
serotonerjik, noradrenerjik ve dopaminerjik ndrotransmisyonda meydana gelen diizensizliklerin
ve noron kayiplarininda etkili oldugu diisiniilmektedir. AH’da, beynin serotonerjik
innervasyonunu saglayan dorsal rafe cekirdeginde, noradrenerjik innervasyonunu saglayan
lokus seruleus c¢ekirdeginde ve dopaminerjik innervasyonunu saglayan substantiya nigra
cekirdeginde etkilenme goriilmektedir. Dolayisiyla bu ndrotransmitterlerin diizeylerinde de
azalma goriilmektedir. Bu norotransmitter eksiklikleri, zihinsel islev bozuklugundan c¢ok
psikiyatrik belirtiler (serotonin ve noradrenalin) ile ge¢ donemde ortaya ¢ikan ekstrapiramidal

belirtilerden sorumludurlar (30).

2.4.7 Alzheimer Hastaligi Patogenezindeki Diger Etkenler

Bir hiicre ¢ok farkli nedene bagli olarak 6lebilir. Ancak, tiim hiicre 6liim nedenleri i¢in,

sitoplazmada kalsiyum birikimi son ortak yoldur. Eksitator amino asitler (L—aspartat, L—



glutamat), N-metil D-aspartik asit (NMDA) reseptorleri araciligiyla hiicre igine bol miktarda
kalsiyum girmesine neden olmaktadirlar. Metabolik bir reseptor olan quiskualat B reseptorii
aracilifiyla ise hiicre i¢i kalsiyumun sitoplazmaya salinmasina neden olurlar ve bu yolla
hiicrenin sodyum-—potasyum dengesini bozarak noéronal toksisiteye yol acarlar. Bu olay ise
hiicre 6liimiiyle son bulur (34). Yapilan arastirmalar AH patogenezinde glutaminerjik sistemin
kronik olarak uyarilmasi sonucunda yukarda belirtilen nedenden dolayr kalsiyum
konsantrasyonunda artis gézlemlendigi, noronal eksitotoksisiye ve buna bagli olarak ndronal
disfonksiyona ve hiicre Oliimiine neden oldugu belirtilmistir (35). Ayrica AH’da beyinde
kalsiyum konsantrasyonu artisinin bu iyonla aktive edilen noétral proteinazlarin (kalpainler)
aktivasyonunu artirdigi, amiloid plak ve NFY olusumuna yol actig1 bildirilmistir (36). Diger

yandan, AH’da norotoksik AB’nin kalsiyum homeostazini bozdugu ileri siiriilmektedir (37).

AH etiyopatogenezi ile iliskili hipotezlerden biri de oksidatif stres hipotezidir.
Aliiminyum, glutamat, organik solventler, endiistriyel boyalar ve demir—bakir—¢inko gibi baz1
metallerin AH riski ile iligkili oldugunu gésteren arastirmalar vardir (37,38). Bu arastirmalarda,
Alzheimer hastalarinin  beyinlerinde serbest oksijen radikal olusumunu Kkolaylastiran,
antioksidan eksikligine yol acan ve AP agregasyonunu arttiran metallerden demir, aliiminyum,
bakir ve c¢inko diizeylerinde artis gozlemlenmesi yaninda, lipid peroksidasyonu, protein ve
DNA oksidasyon artisi, enerji metabolizmasinda yasanan bozukluklar ve sitokrom oksidaz C
miktarlarinin azalmasi, NFY’larda ve amiloid plaklarda ileri glikozilasyon son fiiriinlerine
rastlanmasi, peroksinitrit, hemoksijenaz—1 ve siiperoksit dismutaz—1 gibi enzimlerin bulunmasi
AH’nin etiyopatogenezinde oksidatif stresin rol oynadigimi gosteren bulgulardir (27,39-41).
AH’da oksidatif hasar artisinin hastalikta ortaya ¢ikan ndronal dejenerasyona ve 6liime neden

olabilecegi ileri stiriilmektedir.

Ayrica Nitrik Oksit (NO)’nin AH fizerine etkilerini inceleyen ¢alismalar sonucunda
hastalik siiresince artan NO diizeylerinin beyin homeostazini bozdugu, beyinde patolojilere ve
lezyonlara yol actig1 belirtilmistir. Ayrica NO’nun amiloid plak ve NFY olusum siireclerinde
rol aldigi, norotoksik AP’nin da NO iiretiminde artig meydana getirdikleri bildirilmistir (42).
Asirt NO iretimi sonucunda olusturulan reaktif oksijen radikallerinin ¢esitli noérotoksik
mekanizmalar1 aktive ederek AH’da ndron ve bellek kayiplarina neden olabilecegi

diisiiniilmektedir (43).

Yukarida belirtilen hipotezlerin yani sira enflamatuar siireglerin, ndrotrofik faktorlerin

dengesiz dagiliminin, enerji metabolizmas1 bozuklugunun, mitokondriyal hasarm, viral
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hastaliklarin, norotoksinlerin de AH etiyopatolojisi ile iliskili olabilecegine dair ¢alismalar
bulunmaktadir (42,44).

2.5 Alzheimer Hastahiginda Olas1 Risk Faktorleri

Alzheimer Hastaligimin gelisiminde ortaya konan kesin risk faktorleri yas, aile 6ykiisii
ve kisinin apolipoprotein E (Apo E) €4 aleline sahip olmasidir (45). Yas ve genetik, AH igin en
¢ok kabul edilen ve ¢alismalarla ispatlanmis risk faktorleridir (39,46).

2.5.1 Yas

Yasla dogru orantili olarak AH’nin sikliginin arttigi gozlenmektedir. 65-75 Yas
arasinda %5-10 sikliginda bulunan bu hastalik, 75-85 arasinda %20, 85 yas tizerinde %40-50
seviyelerinde goriilmektedir yiikselmektedir. 85 Yasindan sonraki ve ozellikle 95 yasindan
sonraki veriler tim yaslilarin Alzheimer demansi olmadigini gostermektedir. Yas belirgin bir
risk faktorii olmakla birlikte tek risk faktorii degildir. 85 yas sonrasi demans oranlart farkli
iilkelerden farkli sonuglarla %40-70 arasinda degistigi bildirilmistir (39,41,47). 65 Yas
tizerindeki popiilasyonun her yil %2.6’sinin yeni Alzheimer hastasi oldugu bildirilmistir. 60-65

yas sonrast her 5 yilda bir AH prevalansi iki katina ¢ikmaktadir (38,39,41,46).

2.5.2 Aile Oykiisii

Ailevi Alzheimer Hastaliginin prevalanst %17-62 (ort.%50) olarak bildirilmistir;
baslangi¢ yas1 26—74 arasinda degismektedir. Birinci dereceden akrabada AH varligi demans
gelisme riskini 3 kat arttirmaktadir; iki ya da daha fazla primer akrabasinda demans Oykiisii
olanlarda relatif risk 7.3 olarak bildirilmistir (38,41). 60 Yastan once baslayan vakalarda
AH’nin %50’sinden fazlasinda aile dykiisii oldugu bildirilmistir. Vakalarin en az yarisinda bu

gecisin otozomal dominant oldugu saptanmistir (39,41,48).

2.5.3 ApoE &4 Aleli Ve Genetik Yatkinhk

AH’nin ¢ogunda sporadik olarak gecis s6z konusudur. Genetik gecis ise AH’da tiim
olgularin %5 kadarin1 olusturmaktadir. Bu gegisten sorumlu, AH ile iliskili oldugu saptanmis
olan baslica genler; 21. kromozomda yer alan amiloid prekiirsor protein (APP), 14.
kromozomda bulunan presenilin 1 (PSI), 1. kromozomda yer alan presenilin 2 (PS2) dir (49).
Her ¢ protein de islevleri yeterince bilinmeyen transmembran proteinleridir. Bu proteinleri

kodlayan genlerde meydana gelen mutasyonlar beta amiloid metabolizmasin1 bozarak
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hastaligin 60’11 yaslardan 6nce baslamasina neden olurlar.

Erken baslangigh ailesel AH' nin yaklagik %2-3" iiniin APP geninde meydana gelen
mutasyona, %20" sinin PS2 genindeki mutasyona ve %70-80' inin ise PS1 geninde meydana
gelen mutasyona bagli olarak ortaya ¢iktigi bildirilmistir (36). PS1 geninde meydana gelen
mutasyonlar APP’de hatali boliinmeye ve toksik B amiloid tiretiminde artisa neden olmaktadir.
Diger bir taraftan da PS1 geninde meydana gelen mutasyonlar tau proteinlerinin

hiperfosforilasyonuna neden olarak norofibriler yumak olusumunu tetiklemektedir (50).

Geg baslangicli AH olusumda ise yukaridaki genlerden farkli olarak 19. kromozomda
bulunan apolipoprotein E geninin rol oynadigi bildirilmistir (49). Apo E geninde olusan
mutasyonlar ge¢ baslangicli AH' nin yaklagik %50-80" ini olusturmaktadir (36). Apo E
kolesterol metabolizmasinda gorev alan bir serum proteinidir. Apo E geni; €2, €3 ve €4 olmak
tizere 3 farkli alel formunda bulunmaktadir. Normal kisilerde €3 %70, €4 %20 gibi bir alel
dagilimi s6z konusu iken, Alzheimer hastasi grupta €4 iki kat fazla (%40) bulundugu
bildirilmistir. Bu alellerden €2 alelinin AH riskini azalttigi (koruyucu alel) belirtilirken, €4
alelinin AH riskini arttirdigi bildirilmistir. Ayrica apo E €4 alelinin amiloid plak ve NFY

olusumuna neden oldugu gosterilmistir (51).

Tablo 2. Ailevi Alzheimer Hastaligi genleri ve gen mutasyonlarmin amiloid kaskad ile
iliskisi (45)

Kromozom Gen Uriinii Baslangic Yasi  Etkisi

21 APP mutasyonlar1 Erken AP saliniminda artig

14 Presenin 1 mutasyonlar Erken AP 1-42saliniminda artig

1 Presenin 1 mutasyonlar Erken AP 1-42 salinmminda artis

19 Apolipoprotein &4 Geg AP’nin amiloid plaklarda ve vaskiiler
(polimorfizm) amiloid ¢okeltilerde artmasi; AH’1in daha

erken baslangici

Apo E gen mutasyonu dahil olmak iizere diger li¢ gende meydana gelen mutasyonlar
hastaligin mutlak olarak ortaya ¢ikacaginin bir gostergesi olmamakla birlikte AH’nin ortaya
cikma olasiligin1 artiran birer risk faktorleridir. Zira, bu mutasyonlar gézlemlenen bireylerin
hepsinde AH ortaya ¢ikmadigi gibi, bu mutasyonu tasimayan bireylerde de AH
goriilebilmektedir.
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2.6  Alzheimer Hastahgi’nin Diger Olas1 Risk Faktorleri
2.6.1 Cinsiyet

Bir¢ok ¢alismada kadinlarda erkeklere gore iki kat daha sik goriildiigii bildirilse de fark

olmadigini belirten yayinlar da mevcuttur (39).

2.6.2 Diisiik Egitim Seviyesi ve Fazla Bilissel Aktivite Gerektirmeyen islerde Calisma

75 Yasinda egitimsiz bir Kisi, ayn1 yasta olup da en az 8 yil egitim almis bir Kisiye gore
AH gelisimi agisindan iki kat daha fazla risk altindadir (38,41,52). Calismalarin ¢ogunlugunda
diisiik egitim diizeyi AH igin bir risk faktorii olarak bildirilmistir (52). Ayrica egitim diizeyi
fark etmeksizin fazla bilissel aktivite gerektirmeyen islerde ¢alisan diisiik kognitif fonksiyonlu
kisiler AH i¢in risk tasirlar (48).

2.6.3 Down Sendromu

Down Sendromu ve APP proteinindeki defektin beraber 21. kromozomdadir (38).
Down sendromlu hastalarin ¢ogunlugunda 40 yaslarina geldiklerinde AH nin tim klinik ve
noropatolojik bulgularina sahip olduklar1 gozlemlenmistir (41). Down sendromu ile hem erken

hem de ge¢ baslangicli AH’ nin ailesel birikim gosterdigini bildiren ¢alismalar bulunmaktadir

(38,41).

2.6.4 Kafa Travmalar

Bazi calismalarda tersi gosterilse de, caligmalarin ¢ogunlugunda kafa tekrarlayan
travmasi Oykiisii olanlarda (boksorler ve 2. diinya savasi gazilerinin ¢aligmalarinda oldugu gibi)
AH riskinin arttig1 gozlenmektedir (39,53). Komaya sokacak tek kafa travmasi veya ¢oklu kafa
travmalarindan sonraki 5-7 yil iginde AH’na yakalanma riskinde artis gézlemlenmistir (41,46).
Kafa travmasmmin ne yolla AH’na yol actigmmin biyolojik mekanizmas1 kesin olarak
bilinmemekle birlikte travmanin néronal hasara yol agarak A birikimini artirdigi, bunlarin da
daha sonra amiloid plaklara donistiigi, gerek hayvan gerekse de insan caligmalarinda

gosterilmistir (54,55).

2.6.5 Depresyon

Alzheimer hastalarinin %10-25’inde major depresyon oldugu goriilmektedir (40,56).

Depresyon siklikla AH’nin erken evresinde ve hatta Oncesinde bulunmaktadir. Ailesinde
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depresyon 6ykiisii olanlarda AH’na yakalanma riski daha fazla bulunmustur.

2.6.6 Diabetes Mellitus (DM)

Son dénemde yapilmis birgok prospektif calismada ve kesitsel ¢alismada DM varliginin
AH igin bir risk faktorii oldugu bildirilmistir (57,58). Ozellikle insiilin kullanan hastalarin ayn1
calismalarda daha fazla risk altinda oldugu gosterilmistir. DM metabolik sendromun bir pargasi

oldugundan, AH i¢in daha fazla risk olusturdugu diistiniilmektedir (39,59).

2.7 Alzheimer Hastaligi’min Olusma Riskini Azalttig1 Diisiiniilen Faktorler
2.7.1 Ostrojen Kullanimi

Menopoz sonrasi Ostrojen kullanan kadinlarda, kullanmayanlara gére AH gelisim orani
daha az oldugu bulunmustur (9). Bu durumun kullanilan 6strojen dozu ve siiresi ile de iligkili
oldugu, 6strojen dozunun artmasi ve kullanim siiresinin uzamasinin AH gelisim riskini daha da
azalttig1 yoniinde bulgular vardir. Ostrojenin bu etkilerinin mekanizmast, sinir biiyiime faktorii
tizerine etkisi ve Apo E diizeylerini diisiirmesine baglanmistir (38). Ancak ila¢ Ostrojenlerin
neden AH tedavisinde yiiz giildiiriicii sonuglar vermedigi, Ostrojenler ve AH arasindaki
iligkinin gériinenden daha karmasik oldugu sonucunu dogurmustur (9,38). Hatta son dénemde
yapilan c¢alismalar AH riskini azaltmadigi gibi {istiine kardiyovaskiiler hastalik ve demans

riskindeki artisla iliskili olarak bulundugu sonucuna ulasmistir (60).

2.7.2  Non Steroidal Antienflamatuar flaclar

Antienflamatuar ilaglarin AH’dan koruyucu etki gosterdiklerine iligkin veri,
romatizmal—enflamatuar hastaliklar1 i¢in antienflamatuar ilag kullanilan bireyler arasinda AH
goriilme sikliginin, bu ilaclar1 kullanmayanlara gore daha az olmasi gozlemine dayanmaktadir.
Bu durum antienflamatuar ilaglarin amiloid plak etrafinda gelisen enflamatuvar reaksiyonu

Onlemelerine baglanmistir (54,55).

2.8 Alzheimer Hastahigimin Klinik Belirtileri

AH kliniginin en 6nemli 6zelligi sinsi baglayip yavas seyirli olmasidir. AH’nin tipik
triad1 ise Ogrenme ve hatirlama giigliigli, visuospasyal problemler ve dil problemleridir.
Hastalar genellikle planlama, farkindalik ve organizasyon yeteneklerini de yitirdikleri igin bu
problemlerin farkinda degildirler. Hastaligin erken evrelerinde sosyal iligkilerini siirdiirebilseler

de kompleks kararlar vermekte giicliikk ¢cekerler. Genellikle hasta yakinlari tarafindan mevcut
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bulgular yasliligin bir sonucu olarak degerlendirildiginden, teshisde 1-2 yil gecikme s6z
konusudur (61,62).

AH’nin erken donemdeki baslica klinik belirtisi bellek bozuklugu iken, hastalik
ilerledik¢e dikkat ve yiiriitiicii islevler, diisiince ve davranig, konusma, apraksi ve gorsel—
uzamsal islevler gibi diger kognitif alanlardaki islev bozukluklar1 da klinik tabloya
eklenmektedir (63,64).

AH’na ait belirtilerin ortaya ¢ikma siireleri hastalar arasinda énemli dl¢iide degiskenlik

gostermektedir. AH’na ait belirtilerin klinik seyrine iliskin 7 evre tanimlanmistir (42);
1. Evre: Baslangi¢ Evresi
e MSS’de ¢esitli patolojik olaylar gelismektedir.
e Hasta bilissel zayiflik belirtileri gostermeye baslamistir.
2. Evre: Cok Hafif Bilissel Zayiflik
e Hastalar cilizdan, anahtar, gozliik gibi genel objelerin yerlerini unutmaya baslamistir.
e Ancak iletisim becerileri heniiz bozulmamustir.
3. Evre: Hafif Biligsel Zayiflik

e Hastalar konusma sirasinda kelime segimlerinde ve tanidiklarmin isimlerini

hatirlamakta zorlanmaya baslamistir.

e Siklikla esyalarini kaybederler.

e Bu evredeki hastalarin plan yapma ve organizasyon becerileri azalmistir.
4. Evre: Orta Biligsel Zayiflik

e Hastalarda kisa dénem bellekte ciddi kayiplar s6z konusudur.

o Kisisel gegmisle ilgili bellek zayifliklar1 bulunmaktadir.

e Hastalar sosyal konularda i¢lerine kapanmistir.
5. Evre: Orta—Siddetli Bilissel Zayifik/Erken Déonem Demans

e Hastalar yer ve zaman kavramlar ile iliskili olarak zihinsel karisiklik yasamaya
baslamistir.

e Adresleri, telefon numaralari, mezun olduklar1 okullarin isimleri gibi 6nemli detaylar

hatirlamakta zorlanirlar.
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e Dis fircas1 gibi nesneleri tanimada giigliik ¢ekerler (agnozi).

e Sonradan Ogrenilen ve motor beceri gerektiren hareketleri uygulama yetileri

bozulmustur (apraksi).
6. Evre: Siddetli Bilissel Zayiflik/Orta Donem Demans

e Spontan konusmada, kelime bulmada zorluklar ve konusma becerilerinde kayiplar

gozlenir (afazi).

e Idrar ve diski tutmada zorluk yasayan hastalar giinliik aktiviteler icin daha fazla
yardima ihtiya¢ duymaya baslarlar.

7. Evre: Cok Siddetli Bilissel Zayiflik/ Ge¢ Donem Demans
e Hastalarin konusma yetenekleri azalmis ya da kaybolmustur.
e Yutmada zorluk yasamaya baslamiglardir.
e Bu evredeki hastalar 24 saat bakima ihtiya¢ duyarlar.

Hastaligin progresif dogasi nedeniyle evreler ilerledik¢e hastalarin bellek kayiplari
artmakta, sosyal islevleri azalmakta ve motor becerileri zayiflamaktadir. Daha ileri evrelerde,

hastalar giinliik aktiviteleri i¢in bakima gereksinim duymaktadirlar.

2.9 Alzheimer Hastah@inin Tanisi

2001 Yilinda Amerikan Noroloji Akademisi tarafindan yaymlanan bir rehberle
Alzheimer Hastalig1 igin standart tani kriterleri ve degerlendirme metodlari belirlenmistir. Bu
rehberde, tani1 kriterleri olarak iki tan1 6l¢iitii bulunmaktadir. Bunlardan birisi, Ulusal Norolojik
ve Iletisim Hastaliklar1 Enstitiisii ve Inme—Alzheimer Hastalig1 ve Iliskili Hastaliklar Dernegi
(NINCDS—ADRDA) tarafindan gelistirilen tan1 kriteri, digeri ise Tanisal ve Sayimsal El Kitab1

(DSM) kriteri kullanim1 giivenilir bulunarak 6nerilmektedir.

Bu kriterlerden yararlanilarak hastada 6grenme ve bellek bozuklugunun olup olmadigi,
afazi, apraksi, agnozi, planlama, organize etme, siralama, soyutlama gibi yonetsel islevlerde
bozuklugun goriilip goriilmedigi ve merkezi sinir sistemi ile iliskili baska bir patoloji bulunup
bulunmadigr gibi degerlendirmeler yapilmakta ve AH tanis1 konulabilmektedir (65,66). Ancak
AH’nin kesin tanisini hasta yasarken koyabilmek miimkiin degildir. Kesin tan1 biyopsi/otopsi

materyalinde karakteristik lezyonlarin gosterilmesi ile konulabilmektedir.
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2.9.1 Noropsikiyatrik Degerlendirme

Noropsikiyatrik degerlendirme, geriatrik popiilasyonun demans degerlendirmesinde
yardimc1t muayene yOntemlerinden biridir. Noropsikiyatrik degerlendirme kapsaminda yash
hastanin biligsel durumu ve biligsel olmayan davranigsal ve duygulanim durumu degerlendirilir.
Beyinde olusan patolojilerin davranisa yansiyan goriintiisii, standardize noropsikiyatrik testler

ve Olgeklerle degerlendirilebilir (67).

Bilissel bozukluk baslayan hastalarda zamanla ilerleme gelismektedir. Baslangicta bu
hastalarda genellikle sadece bellek bozukluklar izlenir. Ozellikle epizodik bellek bozuklugu
gelisen bu hastalarda hafif ev dis1 ve enstriimental aktivitelerde sorun izlenebilir. Orta evreye
gelindiginde hastalarin ev i¢i ve temel aktivitelerde sorunlar yasadigi izlenir. Bu donemde
gorsel mekansal algilama bozuklugu olabilir ve dil sorunlari izlenebilir. Son evrede biligsel
islevlerde ileri kayip olur. Ozbakimda azalma, giinliik islerde tamamen bagimlilik, idrar gayta

inkontinans1 gibi durumlar tabloya eklenir.

Noropsikiyatrik testler hastalarin mental durumu, biligsel kapasitesi ve duygu
durumunun objektif olarak degerlendirilmesi i¢in kullanilir. Noropsikiyatrik ve davranigsal
bozukluklarin hastanin ¢evresini ve sosyal yasamini etkilemesi, ciddi morbiditeye neden olmast
nedeniyle erken farkedilmesi 6nemlidir. Noropsikiyatrik testler, biligsel bozukluk ve demansin
erken tanisinin konmast ve klinikteki bulgularin objektif verilere doniistiiriilmesi agisindan
onemlidir (68). Mental durum muayenesinde hastanin oryantasyonunu, kendisi ve gevresi
hakkindaki bilgisini, gilincel olaylardan haberdarligini, dikkatini, kisa siireli bellegini ve
O0grenmesini, uzun siireli bellegini, muhakemesini, aritmetik becerisini, soyutlama-soyutta
diistinme becerisini, karmasik gorsel algisini ve yapilandirma becerisini, praksi becerisini
gbzden gecirmek gerekir. Hastanin dikkatini 6lgmek i¢in say1 menzili testi, aylar1 geriye dogru
sayma veya seri hesaplama (30°dan geriye liger liger sayma) gibi basit testler yapilabilir (69).
Ozellikle MMSE ve saat ¢izme testleri geriatrik populasyonda demans taramasinda rutin olarak
kullanilmaktadir. Yine ayrintili muayene yapilarak taniabilen ve tedavi edilebilen bir geriatrik
sendrom da depresyondur. Geriatrik Depresyon Skalasi (GDS) (Tablo 3) kullanilarak bu

hastalarin erken donemde taninmast mimkin olabilmektedir.

17



Tablo 3. Geriatrik Depresyon Skalasi1 (GDS)

Liitfen yasamimizin son bir haftasinda kendinizi nasil hissettiginize iligkin asagidaki sorular
kendiniz i¢in uygun olan yaniti isaretleyerek yanitlayiniz.

Evet

1) Yasaminizdan temelde memnun musunuz?

2) Kisisel etkinlik ve ilgi alanlariizin ¢cogunu halen stirdiiriiyor musunuz?

3) Yasaminizin bombos oldugunu hissediyor musunuz?

4) Sik sik caniniz sikilir mi?

5) Gelecekten umutsuz musunuz?

6) Kafanizdan atamadiginiz diisiinceler nedeniyle rahatsizlik duydugunuz olur mu?

7) Genellikle keyfiniz yerinde midir?

8) Basiniza kotii bir sey geleceginden korkuyor musunuz?

9) Cogunlukla kendinizi mutlu hissediyor musunuz?

10) Sik sik kendinizi garesiz hissediyor musunuz?

11) Sik sik huzursuz ve yerinde duramayan biri olur musunuz?

12) Disariya ¢ikip yeni bir seyler yapmaktansa, evde kalmayi tercih eder misiniz?

13) Siklikla gelecekten endise duyuyor musunuz?

14) Hafizanizin ¢ogu kisiden daha zayif oldugunu hissediyor musunuz?

15) Sizce su anda yasiyor olmak ¢ok giizel bir sey midir?

16) Kendinizi siklikla kederli ve hiiziinlii hissediyor musunuz?

17) Kendinizi su andaki halinizle degersiz hissediyor musunuz?

18) Gegmisle ilgili olarak g¢okga iiziiliiyor musunuz?

19) Yasam1 zevk ve heyecan verici buluyor musunuz?

20) Yeni projelere baslamak sizin igin zor mudur?

21) Kendinizi enerji dolu hissediyor musunuz?

22) Coziimsiiz bir durum i¢inde bulundugunuzu diisiiniiyor musunuz?

23) Cogu kisinin sizden daha iyi durumda oldugunu diisiiniiyor musunuz?

24) Sik sik kiigiik seylerden dolay1 tiziiliir miisiiniiz?

25) Sik sik kendinizi aglayacakmis gibi hisseder misiniz?

26) Dikkatinizi toplamakta gii¢liik ¢ekiyor musunuz?

27) Sabahlar1 giine baglamak hosunuza gidiyor mu?

28) Sosyal toplantilara katilmaktan kaginir misiniz?

29) Karar vermek sizin i¢in kolay oluyor mu?

D0000CLLEECOoOooLLLaEEEooooLLn
isssssssssEssssEssssEsesEEne e

30) Zihniniz eskiden oldugu kadar berrak midir?

2.9.1.1 Mini-Mental Durum Degerlendirme Testi

1975 yilinda Folstein ve arkadaslar1 tarafindan gelistirilen bu kisa test en yaygin
kullanilan kognitif tarama aracidir (70). En yiikksek puanin 30 oldugu MMSE, 10 puanlik
zaman ve mekan oryantasyonu, 3 kayit ve 3 hatirlama olmak iizere 6 puanlik bellek, 5 puanlik
dikkat, 8 puanlik dil ve 1 puanlik gorsel-mekansal islevleri 6lcen maddelerden olusur. 24-30

puan arast normal, 18-23 puan arasi hafif demans, 12-17 puan arasi orta ciddi ve 12 puan alt
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ciddi demansla uyumludur (71). Tiirk toplumu i¢in standardize Mini Mental Test olusturulmus,

giivenilirlilik ve gegerlilik testleri yapilarak uygulanmistir (Ek-1) (72).

2.9.1.2 Saat Cizme Testi

Demansin erken evrelerinde ilk bozulan testlerden biri olarak kabul edilmektedir (73).
Gorsel uzaysal islevler ile yiiriitiicii islevleri degerlendirmeye yarayan Saat Cizme Testi
(SCT)’i kisa zamanda, kolaylikla uygulanabilir. Bu nedenle demans i¢in tarama amagli olarak
sikca kullanilmaktadir. Hastadan saat ¢izmesi, igine sayilar1 yerlestirmesi ve sdylenen zamani
isaretlemesi istenir. Konstriiksiyonel praksi, anlama, planlama yetenegini test eder. Alt1 puan
tizerinden degerlendirilir. Dort puanin altt bozulmus kognitif fonksiyonla uyumludur; dogru
yere 12 yazilmigsa 3 puan, 12 sayiy1 da yazmissa 1 puan, akrep ve yelkovan ¢izilmisse 1 puan

ve sdylenen zaman dogru isaretlenmisse 1 puan (74).

e Dogru yere 12 yazilmigsa 3 puan,
e 12 sayiy1 da yazmissa 1 puan,
e Akrep ve yelkovan ¢izilmisse 1 puan,
e SoOylenen zaman dogru isaretlenmisse 1 puan.
Saat ¢izme testinin avantajlari kisa ve ¢abuk uygulanmasi ve negatif ongordiiriicti
degerinin yliksekligidir. Dezavantajlar1 ise puanlamanin 6znel olmas1 ve yalanci negatifliginin

yiiksek olmasidir.

2.9.1.3 Montreal Bilissellik Degerlendirme Olcegi (MOCA)

Ozellikle bilissel bozuklugun ilk evrelerini degerlendirmek iizere gelistirilmis bir
tarama Olgegidir (75). Bellek, gorsel-mekansal beceri gerektiren ve yiiriitiicti islevler, dikkat,
konsantrasyon, soyut diisiinme, oryantasyon fonksiyonlar1 ile dile iliskin fonksiyonlar
degerlendirilmektedir. Test ortalama 10 dakika siirmektedir. Gorsel yapilandirma becerileri
testi 5 puan, adlandirma testi 3 puan, dikkat testi 6 puan, lisan testi 3 puan, soyut diislinme testi
2 puan, gecikmeli hatirlatma 5 puan ve yonelim testi 6 puandir. 30 puan {izerinden 21 puan ve
tizeri hastalar biligsel olarak normal kabul edilmektedir (Sekil 1) (76).
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Sekil 1.Montreal Bilissel Degerlendirme Olcegi

Izim: Protokol:
MONTREAL BILISSEL DEGERLENDIRME OLGEGi Editm: Test Tarihi:
Montreal Cognitive Assessment (MOCA) Cinsiyet: Dogum Tarihi:
GORSEL MEKANSAL / YONETICI ISLEVLER SAAT gizme (On biri on gega) m
(3 puan)
Kiip Kopyalama
Cevresi Rakamlar Kollar
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[1 _ /3
- BURUMN KADIFE CAMi PAPATYA (MOR Puan
Kelime listesini okuyun yok
v hastaya tekrar etticin,
Ilﬁ du?lsr:: :.'HDTI'I. Ldeneme
5 dakika sonra tekrar sorun -
DIKKAT Say listesinl okuyun (1 sayi/ san.) Hasta sayilan bagtan sena do§ru saymali [ ] 218 54
Hasta sayllar| sondan baga dogru saymall [ ] 742 _"Irﬂ
Harf listesini hastaya okuyun, Hastaya her A harfi okundufunda masaya eli ile vurmasinl sdylayin,
ikl veya daha fazla hata var |se puan vermeyin, | | FEACMNAAIKLBAFAKDEAAAJAMOFAAB N
100 den baglayarak yediger ¢lkarma [ ] 93 [ ] Be [ ] 79 [ ] 72 [ ] b5
4 veya 5 dodru ¢ikarma: 3 puan, 2 veya 3 dogru g karma: 2 puan, 1 dogru ;1 puan, 0 dogru 0 puan, _"'fa
m Tekrar sttirin: Tek bildigim bugiin yardima ihtiyac) olan kiginin Ahmet oldugudur, [
Kiipaklar odadayken kedi hep kanapanin altinda saklanird, _l"rg
Akicilik ! 1 dakikada K harfi ilebaglayan maksimum sayida kelime saydirin, [ ] M =11kelime _;1
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hatirlama [ ] [ ] [ ] [ ] [] ﬁatdcl:: IPI.;E:._lsulz
atirlanan kalimelar
SEGMELI Hategort ipucu igin puan verin
Goklu segmeli ipucul
YONELIM [ 1sin [ Tav [ 1w [ lsinaa [ Jver [ Isenir _ /s
@7 Nasreddine MD Version November7, 2004 WWW.Mmocatest.org Mormal 21 7 30 LT'JPLAM __/30
Tirkge versiyon 2009. K. Selekler & B. Cangoz v,
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2.9.1.4 Geriatrik Depresyon Skalasi

Yash hastalarda depresyon taramasi yapilmast i¢in 1983 yilinda Yesavage ve
arkadaslar1 tarafindan gelistirilmistir (77). 1991 yilinda ise kullanim kolaylig1 agisindan Burke
ve arkadaslar tarafindan 15 soruluk kisa formun gegerliligi ve glivenilirligi kanitlanmistir (78).
GDS kisa formu, hizli ve kolay uygulanabilir bir tarama testidir. Bes puan iizeri depresyonla
uyumlu olabilir, hastanin klinigi ile degerlendirilmesi gerekir. Demansl hastalara uygulanabilir

olmasi bir avantajidir.

2.9.2 Klinik Tam I¢in Kriterler

Kesin tam1 ancak biyopsi veya otopsi materyalinin histopatolojik incelemesinde
konulabilir. NINCDS—ARDRA tarafindan Onerilen AH’nin klinik tanisi igin kriterler su
sekildedir (79,80);

Olas1 AH' nin klinik tan1 Kriterleri:

¢ Klinik muayene ve mini mental test, blessed demans skalasi, veya benzer muayenelerle

dokiimante edilmiS ve néropsikolojik testlerle dogrulanmis demans tablosu.
o Kognitif islevlerde iki ya da daha fazla alanda defisit.
o Bellek ve diger kognitif iSlevlerde ilerleyici kotiileSme.
¢ Biling bozuklugunun olmamasi.

e Baslangicin 40-90 yaslarinda siklikla 65 yasin iizerinde olmasi, bellekte ve diger
kognitif islevlerde ilerleyici bozulmaya yol agabilecek sistemik bir hastaligin ya da bir

beyin hastaliginin bulunmamas.
Olas1 AH tanisini destekleyen bulgular:

e Dil (afazi), motor islevler (apraksi), algi (agnozi), gibi 6zel kognitif iglevlerde ilerleyici

bozulma.
e Davranis paterninde degisiklikler ve giinliik aktivitede yetersizlik.
e Ozellikle ndropatolojik olarak dogrulanmis benzer aile dykiisii.
e Laboratuar sonuglari.

e Standart yontemle normal lomber ponksiyon (LP) degerleri.
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Elektroensefalografi (EEG)' de normal patern ya da artmis yavas dalga aktivitesi gibi

nonspesifik degisiklikler.

Bilgisayarli tomografi (BT)' de serebral atrofi delilleri ile arka arkaya yapilan

cekimlerde progresyonun saptanmasi.

AH dis1 demans nedenleri ekarte edildiginde '"Olas1 AH" tanis1 ile uyumlu diger

klinik goriiniimler:

Hastaligin progresyonunda platolu bir seyir.

Depresyon, insomni  (uykusuzluk), inkontinans, deliizyonlar, illiizyonlar,
haliisinasyonlar, katastrofik verbal, emosyonel veya fiziksel feveranlar, seksiiel

bozukluklar, kilo kaybi gibi eslik eden semptomlar.

Bazi hastalarda Ozellikle ileri hastalik doneminde goriilen artmis kas tonusu,
miyoklonus veya yiiriiyiis bozukluklar1 gibi motor isaretlerden olusan diger norolojik

anomaliler.

Epileptik nobetler (ileri hastalik doneminde).

Yasa gore normal BT

Olas1 AH tanisindan uzaklastiran veya siipheli kilan tablolar:
Ani, apoplektik baslangig.

Hastaligin erken donemlerinde hemiparezi (viicudun bir yarisindaki kaslarda
kuvvetsizlik anlamina gelen patolojik durum), duyu kusuru, gérme alani defekti ve

inkoordinasyon gibi fokal norolojik bulgular.

Baslangigta veya hastaligin ¢ok erken doneminde ortaya ¢ikan epileptik ndbetler veya

yiiriiyiis bozukluklari.

Miimkiin AH'nin Kklinik tanisi:

Demans sendromu temelinde demansi agiklayic1 yeterlilikte diger norolojik, psikiyatrik
veya sistemik bozukluklarin yoklugunda ve baslangigta, prezantasyonda ya da klinik

gidiste degiskenlikler varliginda.

Ozellikle arastirma calismalarinda kullamlmak iizere tek bir alanda yavas yavas

ilerleyen siddetli ve diger sebebi belirlenebilen nedenlere baglanamayan kognitif defisit
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varliginda.

Arastirma amaci ile hastalik 6zel goriiniimleri olan alt tiplere ayrilabilir. Buna

gore AH'nin Simiflandirilmasi:
o Ailesel olus.
e 65 yastan Once baglangig.
e Trizomi 21" in varligi.

e Parkinson Hastalig1 gibi diger durumlarla birliktelik.

2.9.3 DSM-IV Alzheimer Hastaligi Tan1 Kriterleri

e Asagidaki iki durumla kendini gosteren multiple kognitif bozukluklar (39):

o Hafiza bozuklugu (yeni bilgileri 6grenememe veya daha dnce 6grenilen seyleri

geri ¢agiramama)

o Asagidakilerden 1 veya daha fazlasinin bulunmasi

»  Afazi
= Apraksi
= Agnosi

* Planlama, organizasyon, siralama gibi yiritiici fonksiyonlarin

yapilamamasi.

e Hastanin yakindigi bu sikayetlerin giinliik hayatin1 etkilemesi ve fonksiyonlarda

baslangigtaki haline gore giderek azalmanin izlenmesi.
o Kognitif fonksiyonlarda yavas baslangich ve siirekli devam eden bir kaybin olmasi.

o A1 ve A2 deki kognitif fonksiyon bozuklugunun asagidakilerden herhangi birine baglh

olarak olusmamasi.

o Hafiza ve biling degisikligine neden olan diger santral sinir sistemi
hastaliklarinin  bulunmamas1 [Serebro Vaskiiler Olay, Parkinson Hastaligi,
Huntington Hastaligi, subdural hematom, normal basingli hidrosefali ve beyin

tiimori].

o Demansa neden olabilecek sistemik hastaliklarin olmamast (hipotroidizm,
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vitamin Bi2 eksikligi, folik asit eksikligi, hiperkalsemi, niasin eksikligi,
norosifiliz, HIV enfeksiyonu).

o llaca bagl durumlar.
e Semptomlarin yalnizca deliryum sirasinda ¢ikmamasi.

e Bozuklugun daha c¢ok diger eksen I hastaliklarina uymamasi (major depresyon,

sizofreni gibi).

Ayrica diger olasi nedenleri dislayabilmek ve Alzheimer tipi demansi diger beyin
patolojilerinden ayirabilmek igin bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans goriintiilleme
(MRI), pozitron emisyon tomografi (PET) ya da tek foton emisyon tomografi (SPECT) gibi
gesitli gorlintiileme yontemlerinden faydalanilmaktadir. Biligsel degisikliklerin nedenlerinin
arastirilmasinda yardime1 ndropsikolojik testler, olast mutasyonlar i¢in genetik testler ve biyo—
isaretleyicilerle yapilan c¢alismalar da AH teshisine yonelik diger yaklasimlar arasinda
bulunmaktadir (65).

2.10 Alzheimer Hastah@imin Tedavisi

Alzheimer Hastalig1 yaklasik olarak yiiz yildir biliniyor olmasina ragmen radikal
tedavisi heniiz miimkiin degildir. Ancak klinik uygulamalarla Alzheimer hastalarmin bilissel
fonksiyonlarimi gorece iyilestirmek, duygusal ve psikotik degisimleri kontrol altina almak ve
hastanin yagsam kalitesini artirmak amaciyla bazi semptomatik tedavi yaklasimlar
gelistirilmistir. Bununla birlikte Amerikan Gida ve Ilag Dairesi (FDA) AH tedavisinde sadece
dort kolinesteraz inhibitorii (takrin, donepezil, rivastigmin, galantamin) ve N—metil-D—aspartat

(NMDA) antagonisti olan memantini onaylamistir (9,81).
AH’da temel olarak 3 tedavi yaklasimi bulunmaktadir. Bunlar;
¢ Bilissel semptomlarin tedavisinde farmakolojik yaklagimlar
e Alzheimer Hastaliginin ilerlemesini yavaslatan farmakolojik yaklasimlar
e Alzheimer Hastaliginin farmakolojik tedavisinde gelecekteki yaklagimlar

Bu tedavi yaklasimlari; kolinerjik ajanlarla beyindeki kolinerjik fonksiyonlarin
artirilmasi, AP olusum siireglerine miidahale edilmesi, norofibriller diigiimlerin 6énemli bir
elementi olan tau proteinlerinin olusumunun azaltilmasi, kolinerjik eksiklik disindaki

ndrotransmitter eksikliklerine yonelik tedavi yaklagimlari, sinir biiylime faktorleri ve ostrojen

24



kullanimi ile kolinerjik atrofinin 6nlenmesi, antioksidanlarin kullanilmasi ile serbest
radikallerin neden oldugu oksidatif hasarin sinirlandirilmast  ve antiinflamatuarlarin

kullanilmasi ile inflamasyonun azaltilmasini kapsamaktadir (82,83).

AH’nin 6ncelikli tedavisi hastaligin hafiza ve bilissel semptomlarina odaklanmis olup,
semptomatik iken. ikincil tedavisi ise hastaliin seyri sirasinda ortaya cikan depresyon,
sanrilar, bunalti, ajitasyon ve uyku bozuklugu gibi bulgularin giderilmesine yoneliktir ve

hastanin yasam kalitesini artirici, bakimini destekleyici nitelik tagimaktadir.

AH tedavisinin asil amaci ise hastaligin biligsel semptomlarinda iyilik olusturmak,
olmazsa hastaligin gidisatini durdurmak, hi¢ olmazsa progresini yavaslatmaktir. Hastaligin
tedavisinde son yillarda birgok tedavi edici ajan denenmekle birlikte biiyiik bir kismindan

yararlanim saglanamamaistir.
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3 GEREC VE YONTEM

Bu calisma prospektif bir ¢alisma olarak planlandi. Calisma T.C. Saglik Bakanligi
Saglik Bilimleri Universitesi Istanbul Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik
Kurulu’ndan 17.03.2016 tarih ve 2016/456 say1 numarali EPK onayr alindiktan sonra 1 Ocak
2016 — 31 Aralik 2016 tarihleri arasinda, T.C. Saglik Bakanligi Saglik Bilimleri Universitesi
Istanbul Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Servisi’nde yiiriitiilmiistiir. Acil servise
bagvuran 65 yas lizeri hastalardan bilinci agik olan, biling bozukluguna neden olabilecek
metabolik bir hastalig1 olmayan ve ¢alismaya katilmayi1 kabul edip aydinlanmis onam formunu

imzalayan hastalar ¢calismaya dahil edilmistir.

Bilinen serebrovaskiiler veya psikiyatrik hastalik 6ykiisii, Alzheimer veya demans tanisi
olan hastalar, biling bozukluguna neden olabilecek metabolik problem veya travmasi olan
hastalar ve daha onceden bilinen nérolojik hastaligi olan hastalar ¢alisma dis1 birakildi. Bu

sekilde ¢calismamiza 498 hasta dahil edildi.

Calismaya dahil edilen hastalara baslangigta, Tiirk toplumu i¢in standardize
giivenilirlilik ve gecerlilik testleri yapilmis olan, Standardize Mini Mental Test (SMMT)
uygulandi1 (EK-1) (72). Mini Mental test sonucuna 25 puandan diisiik olan hastalardan néroloji
konsiiltasyonu istenilerek detayli ndrolojik muayene ve Alzheimer tanisina yonelik detayl

tetkik ve sorgulamalar yapildu.

Calismada elde edilen veriler SPSS 20.0 for Windows paket programinda analiz edildi.
Stirekli ~ degiskenlerden normal da@ilim gosterenler ortalamatss, normal dagilim
gostermeyenler ortanca (min-max) seklinde ifade edildi. Normal dagilim histogram ve
Kolmogrov Smirnov testi ile degerlendirildi. Kategorik degiskenler say1 (yiizde) ile ifade
edildi. ki grup ortalamasi arasindaki farkin anlamliligi normal dagilmayan verilerde Mann
Whitney-U testi, normal dagilimlarda Student-t Testi ile degerlendirildi. Birden fazla faktérden
etkilenen verilerde Logistik Regresyon Analizi ile her bir faktoriin bagimsiz etki diizeyi degeri
hesaplandi. Kategorik degiskenlerde iki grup arasindaki farkin anlamliligi Ki-Kare testi ile
degerlendirildi. p<0.05 diizeyi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4 BULGULAR

Calismamiza dahil edilen 497 hastanin yas ortalamasi 74.4+7.1; hastalarin %53.1’i
(n=264) erkek idi. Kadinlarin yas ortalamasi1 75.1+7.5, erkeklerin yas ortalamasi 73.9+6.7 idi.
Erkek ve kadinlarin yaglar1 benzerdi (p=0.114). Hastalarin cinsiyete gore yas dagilimi Sekil

3’te verildi.
Cinsiyet
Kadin Erkek
1104 110
100 100
907 90
wm <
~
> B
80 60
70 -70
607 60

1
30 20 10 0 10 20 30

Frequency

Sekil 2. Hastalarin cinsiyete gore yas dagihim
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Hastalarin ortalama Mini Mental Test (MMT) puani1 23.1+5.5; kadinlarda 21.9+£5.7 ve
erkeklerde 24.1+5.0 idi. Kadinlarin MMT puani erkeklere gore daha diisiik diizeyde idi
(p<0.001). Sekil 4’te MMT’nin cinsiyete gore dagilimi box-blot grafigi seklinde gosterilmistir.

30
25+
c
~
a
= 207
n
@
L =
™
=
=
@
E 154
£
E ——
L]
109
L
s—  ——
T T
Kadin Erkek

Cinsiyet

Sekil 3. Cinsiyete gore MMT puam dagilimi

Hastalarin tiimiine acil serviste oncelikle standart genel norolojik muayene yapilmisti ve
timi normaldi. Sonrasinda MMT uygulanan hastalarin %46.9’unun (n=233) MMT puani 24 ve
altinda tespit edildi. MMT puani 24 ve altinda olan hastalarin tiimii daha detayli muayene
edilmek ve arastirma amagli noroloji poliklinigine yonendirilmistir. Bu hastalarin sadece 18’i

(%7.7) noroloji poliklinigine muayene i¢in bagvurmustur.
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Yas ve MMT puani korelasyonuna bakildiginda negatif yonde orta derecede korelasyon

saptand; yas arttikga MMT puani diismekteydi (r=-0.460, p<0.001).

Tablo 4. Mini Mental teste etki eden yas ve cinsiyetin lineer regresyon analizi

Standardize Olmayan Standardize
Katsayilar Katsayilar
B Standart Hata Beta t p
(Sabit) 44,911 2,430 18,484 <0,001
Yas -0,331 0,031 -0,431 -10,840 <0,001
Cinsiyet 1,806 0,434 0,165 4,157 <0,001

Tablo 4’de goriildigii izere hem yas hem de cinsiyetin MMT puant {izerine belirgin

etkisi mevcuttu (her ikisi i¢in de p<0.001).

Hastalarda tespit edilen ko-morbid hastaliklar Sekil 5°te gosterilmistir. En sik
hipertansiyon (n=136, %27.4) ve ikinci siklikta koroner arter hastaligi mevcuttu (n=123,
%24.7)

Ko-morbid hastaliklar

Hipertansiyon

Koroner arter hastaligl 24,7%

Diabetes mellitus £

Kronik obstriktif akciger hastalig

Benign prostat hiperplazisi

Kronik bobrek yetmezligi

140 160

Sekil 4. Hastalarda tespit edilen ko-morbid hastaliklar
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Ko-morbid hastaliklarin MMT puanina gére dagilimi Tablo 5’te gosterilmistir. Kronik
bobrek yetmezligi haricinde hicbir ko-morbid hastalik Oykiisiinin MMT puani ile anlamh
iliskisi yoktu. MMT puam1 25’ten diisiik olanlarin %8.6’sinda, 25’ten biiylik olanlarin
%4.6’sinda kronik bobrek yetmezligi (KBY) tanisi mevcuttu; KBY, MMT puani disiik
olanlarda anlamli olarak daha fazla idi (p=0.041).

Tablo 5. Ko-morbid hastaliklara gore MMT puani dagilim

MMT MMT
<25 >25 p

Kronik bobrek yetmezligi

Yok 213 (%91.4) 253 (%95.8)

Var 20 (%8.6) 11 (%4.2) 0042
Benign prostat hiperplazisi

Yok 215 (%92.3) 236 (%89.4) 0.269

Var 18 (%7.7) 28 (%10.6)
Kronik obstriiktif akciger hastalig:

Yok 207 (%88.8) 238 (%90.2) 0.634

Var 26 (%11.2) 26 (%9.8)
Diabetes mellitus

Yok 186 (%79.8) 223 (%84.5) 0176

Var 47 (%20.2) 41 (%15.5)
Koroner arter hastahig

Yok 174 (%74.7) 200 (%75.8)

Var 59 (%25.3) 64 (%24.2) 0761
Hipertansiyon

Yok 166 (%71.2) 195 (%73.9) 0513

Var 67 (%28.8) 69 (%26.1)
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Daha o6nce bahsedildigi gibi néroloji poliklinigine MMT puani 25’in altinda olan 233

hastadan sadece 18’1 (%7.7) noroloji poliklinigine gitmisti. Norolojik muayenesi detayli olarak

yapilan bu 18 hastadan 8’i (%44.4) tamamen normal olarak degerlendirildi ve diger hastalardan

2’sine (%11.1) Alzheimer tanis1 konularak erken tedavi siirecine alindi. Noroloji polikliniginde

degerlendirilmis ve tan1 konulmus tiim hastalar Tablo 6’da detayli olarak gosterilmistir.

Tablo 6. Noroloji polikliniginde degerlendirilmis ve patoloji tespit edilmis hastalarin

detayh analizi

Yasve  Acil Servise Ko-morbid MMT Noroloji Kesin Tedavi
Cinsiyet Basvuru Sikayeti Hastahk Puan1  Tanisi Baslandi nmm ?
Antisosyal Kisilik
73, E KOAH Atak KOAH 16 Evet
Bozuklugu
Ust Solunum Yolu
65, K ) HT, DM 20 Depresyon Evet
Enfeksiyonu
75, E Pnomoni - 15 Alzheimer Evet
Idrar Yolu HT, DM, )
83, K ) 19 Depresif Nobet Evet
Enfeksiyonu KAH
Somatoform
73, E Bas agrisi - 7 Evet
Bozukluk
81, E Vertigo HT 16 Periferik Veritgo  Evet
73, K Bas Agrist HT 5 Alzheimer Evet
_ Anksiyete
79, K Vertigo - 15 Hayir
Bozuklugu
) Mikrovaskiiler
83, K Akut Gastrit - 13 Hayir
Hastalik
81, K Myalji - 22 Depresyon Hayir

* K:kadin, E:erkek, KOAH:kronk obstriktif akciger hastaligi, HT:hipertansiyon, DM:diabetes mellitus,
KAH:koroner arter hastaligi, MMT:Mini Mental test
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Hastalarin acil servise basvuru sikayetleri ana basliklar halinde diizenlendi. Tablo 7°de

bagvuru sikayetleri gosterilmistir. 65 yas lizeri hastalarimizda acil serviste en sik konulan

tanilar mylaji (n=49, %9.9) ve ikinci siklikta akut koroner sendromlar (n=45, %9.1) tespit

edildi.

Tablo 7. Calisma hastalarinin acil serviste konulmus olan kesin tanilari sikhik sirasi ile

Say1  Yiizde Say1 Yiizde
Myalji 49 9,9% Allerji 5 1,0%
Akut Koroner Sendrom 45 9,1% Akut Bronsit 4 0,8%
Akut Gastroenterit 37 7,4% Bas Agrisi 4 0,8%
Idrar Yolu Enfeksiyonu 29 5,8% Kolelitiazis 4 0,8%
KOAH/Astim Atak 28 5,6% Selliilit 4  0,8%
Ust Solunum Yolu Enfeksiyonu 27 5,4% Derin Ven Trombozu 3 0,6%
Karsinom 26 5,2% Coumadin Overdose 2 0,4%
Konjestif Kalp Yetmezligi 24 4,8% Dyabetik Ayak 2 0,4%
Vertigo 18 3,6%  Inguinal Herni 2 04%
Akut Bobrek Yetmezligi 17 3,4% Karaciger Sirozu 2 0,4%
Ekstremite Kirigi 15 3,0% Oral Alim Bozuklugu 2 0,4%
Hipertansiyon 14 2,8% Otitis Media 2 0,4%
Yumusak Doku Travmasi 14 2,8% Akut Apendisit 1 0,2%
Akut Gastrit 12 2,4% Akut Pankreatit 1 02%
Anemi 11 2,2% Arag Dig1 Trafik Kazasi 1 0,2%
Alt Solunum Yolu Enfeksiyonu 10 2,0% Dehidratasyon 1 0,2%
Lumbalji 10 2,0% Hiperkalemi 1 02%
Hiperglisemi 9 1,8% Hipoglisemi 1 0,2%
Nefrolitiazis 9 1,8% Hipokalemi 1 0,2%
Senkop 9 1,8% Kafa Travmasi 1 0,2%
Osteoartrit 8 1,6% Kostipasyon 1 0,2%
Diger 8 1,6% Kot King1 1 0,2%
Dolu Mesane 7 1,4% Lomber Disk Hernisi 1 0,2%
Kardiyak Aritmi 6 1,2% Panik Atak 1 0,2%
Ust Gastrointestinal Sistem Kanamast 6 1,2% Periferik Vaskiiler Hastalik 1 0,2%
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5 TARTISMA

Alzheimer tipi demans i¢in yas kesin bir belirleyici olmamakla birlkte yasin ilerlemesi
ile birlikte Alzheimer tipi demansin prevalansi ve insidansinin ¢ok arttif1 gézlenmektedir (84).
65-75 yas arasinda %5-6 sikliginda bulunan bu hastalik,75-85 yaslar1 arasinda %20, 85 yas
tizerinde %40-50 seviyelerine ylikselmektedir (84). Alzheimer tipi demans olgularinin biiyiik
cogunlugu ge¢ baslangich (yani 60 yas sonrasi) iken %5’i erken baslangi¢h (yani 60 yas
oncesi)’dir (84). Tiftik¢ioglu ve ark.’nin ¢alismasinda Alzheimer hatalarinin yas ortalamasi
78.9+5.7; hastalarin %52.3’1 erkek olarak bildirilmistir (85). Bizim ¢alismamizda acil servise
basvuran hastalar alinmis ve Alzheimer olmasi muhtemel hastalar daha detayli
degerlendirilerek tan1 konulmaya calisilmigtir. Caligmamizda tiim hastalarin yas ortalamasi
74.447.1; hastalarin %53.1°1 (n=264) erkek idi. Kadinlarin yas ortalamasi 75.1+7.5, erkeklerin
yas ortalamas1 73.9+6.7 idi. Erkek ve kadmlarm yaslar1 benzerdi. Ozsaker ve ark.
calismalarinda acil servise bagvuran geriatrik hastalarin yas ortalamasini1 74.50+£6.53 olarak ve
erkek cinsiyetin hastalarin %59.2’sini olusturdugu bildirilmistir (86). Satar ve ark.’nin
Tirkiye’deki bir acil serviste yaptig1 ¢calismada acil servise bagvuran 65 yas iizeri hastalarin yas
ortalamas1 72+6.02; kadinlarin yas ortalamasi 72.6+5.9 ve erkek hastalarin yas ortalamasi
72.5+6.1 olarak bildirilmistir (87). Keke¢ ve ark.’nin calismasina baktigimizda acil servise
basvuran geriatrik yas grubundaki hastalarin yas ortalamasi 73.4+6.3 ve kadin cinsiyet oraninin
%50.5 oldugu ayrica kadinlarin yas ortalmasinin erkeklerden daha yiiksek oldugu bildirilmistir
(88). Calismanin yapildigi bolge ve hastaneye gore farkliliklar goriilebilmesinin yanisira

caligmalarda hastalarin yas ortalamalar1 birbirine yakin olarak bildirilmistir.

Tiirkiye’de SMMT Giirgen ve ark. tarafindan Tiirkge diline gevirilmis ve Tiirkge dilinde
gecerlilik ve giivenilirligi Olclilmiistiir; bu calismada 23 esik degeri i¢in duyarhilik %91,
ozgiillik %95; 24 esik degeri icin duyarlilik %90, 6zgillik %95 olarak belirtilmis ve
uygulayicilar arast uyum degerlendirmesinde r=0.99 ve kappa degeri 0.92 olarak bulunmustur
ve bu sekilde 23/24 esik degeri ile giivenli olarak kullanilabilecegi belirtilmistir  (72).
Calismamizda hastalarin ortalama MMT puani 23.1+5.5; kadinlarda 21.9+5.7 ve erkeklerde
24.1£5.0 idi. Kadinlarin MMT puanmi erkeklere gore istatistiksel olarak anlamli daha diisiik
diizeyde idi. Diker ve ark. 144 hastalik caligsmalarinda kadinlarda MMT puani ortalamasini
25.24+0.35 olarak bildirirken erkeklerde 25.04+0.37 olarak bildirilmis; kadin ve erkeklerdeki

MMT puanlarinin istatistiksel olarak benzer oldugu bildirilmistir (89). Haller ve ark.’nin
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calismasinda da MMT skorunun 24°iin altindaki degerleri kadinlarda daha sik oldugu
bildirilmistir (90). Kadinlarda MMT puaninin diisiikliigiinii aciklayabilmek i¢in Altmann ve
ark. AH’nin kadinlarda erkeklere oranla daha fazla siklikta goriilen bir hastalik oldugunu
belirtmislerdir. APOE-g4 geni arastirilmis olan 8000 vakadan elde edilen verilerle yapilan
caligmalarin sonucunda, cinsiyete gore onemli farkliliklar olduguna dikkat ¢ekilmektedir (91).
Erkeklerde tek APOE-g4 varyanti tasiyanlarla higbir APOE-g4 varyanti tasimayanlarin
hastaliga yakalanma olasiliginin ayni ¢iktig1 tespit edilmektedir (91). Iki geni de bu varyanttan
olanlarin ise cinsiyetleri ne olursa olsun hastaliga yakalanma olasiliklar1 yiikselmektedir (91).
Bunun yanisira APOE4 varyanti tasiyan bu vakalari kadin ve erkek olarak iki gruba
ayrildiginda, erkelerde Alzheimer hastaligi gelistirme riskinin daha az, kadinlarda ise daha
fazla oldugu goriilmiis; APOE4 varyanti tasiyan erkelerde hafif bilissel bozukluk ya da
Alzheimer hastalig1 gelistirme riski bu varyant1 tasimayan erkelere oranla %27 daha fazla iken,
bu oran kadinlarda %80’e ¢ikmakta oldugu bildirilmistir (91). Bizim ¢alismamizda da
kadinlarda MMT test puaninin daha diisiik olmasi, kadinlarda AH nin daha sik goriilmesi ile
iligkili olabilir.

MMT puani 24 ve altinda olan hastalarin tiimii daha detayli muayene edilmek ve
arastirma amacli ndroloji poliklinigine yonendirilmistir. Bu hastalarin sadece 18’1 (%7.7)
noroloji poliklini§ine muayene i¢in basvurmustur. Calismanin yapildigi merkezin bulundugu
sehirde noroloji hekim sayist ihtiyacin ¢ok altindadir. Bu nedenle herhangi bir nedenle
muayene randevusu alinmak istenildiginde muayene randevusu 10 giinden daha uzun bir
stireye verilmektedir. Bunun yani sira poliklinik muayenesi sonrasinda istenilen goriintiileme
tetkiklerinde de yine uzun bekleme zamanlar1 olabilmektedir. Ayrica bolgemizde noroloji
hekim sayis1 ve yatakli servisi hastanemize ¢ok uzak olmayan bir baska merkez ulunmaktadir.
Noroloji muayenesi i¢in yonlendirdigimiz hastalarin bu merkeze yonlenmis olma ihtimali de
yiiksektir. Caligma hastalarinin ¢ok az bir kisminin ndroloji poliklinigine gelme sebebinin bu

sebeplerden kaynaklanmis olabilecegi diisiiniildii.

Norolojik muayenesi detayli olarak yapilan 18 hastadan 8’1 (%44.4) tamamen normal
olarak degerlendirildi ve diger hastalardan 2’sine (%]11.1) Alzheimer tanis1 konularak erken
tedavi siirecine alindi. MMT mental fonksiyon bozukluguna yol acabilecek hastaliklarin
ongoriisiinde kullanilan ve sik kullanilan bir tarama testidir. MMT’nin Alzheimer tanisinda esik
degeri 25 puan ve altinda alarak duyarlilig1 %69 ve 6zgiilliigii %78 olarak bildiren ¢aligmalarin

yant sira esik degeri 24 puan ve altinda alarak duyarliligi %31 ve o6zgilligli %98 olarak
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bildiren ¢alismalar da vardir (92). Tierney ve ark. ise 22’den 28’e kadar duyarlilik ve 6zgiilliik
degerlendirmesi yaptig1 calismasinda 22 ve altinda duyarlilik %0, 6zgiilliikk %99; 23 esik degeri
icin duyarlilik %21, 6zgiilliik %98; 24 esik degeri i¢in duyarlilik %31, 6zgiilliikk %96; 25 esik
degeri icin duyarlilik %38, 6zgiilliik %91; 26 esik degeri i¢in duyarlilik %59, 6zgiilliik %85; 27
esik degeri icin duyarlilik %69, 6zgiillik %70 ve 28 esik degeri i¢in duyarlilik %70, 6zgiilliik
%50 olarak bildirilmistir (93). Bizim ¢alismamizda poliklinige bagvuran hasta sayisi ¢ok az
oldugundan duyarlilik ve oOzgillik degelendirmesi yapilamamistir. Calismanin yapildig
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merkez, hasta popiilasyonuna gore duyarlilik ve 6zgiilliikk degerlerinin degistigi diistiniilmiistiir.

Calismamizda MMT puani diisiik olup AH olup olmadiginin arastirilmasi igin néroloji
polinkliniginde degerlendirilmis hastalardan ikisi haricinde diger hastalarda depresyon,
antisosyal kisilik bozuklugu, somatoform bozukluk, anksiyete bozuklugu, mikrovaskiiler
hastalik, periferik vertigo tanilari konulmustu. Bu hastalardan 3’tinde depresyon tespit
edilmisti. Bu konuda Varma ve ark. depresyon tanisi olan ve olmayan toplam 168 hastay1 dahil
ettikleri calismalarinda hastalarda MMT puan farkina bakmislar ve depresyonu olan hasta
grubunda 38 kisinin (%67.9), depresyonu olmayan grupta 44 kisinin (%51.8) MMT puaninin
23 ve altinda oldugu ve her iki rupta MMT puanlarinin benzer oldugu bildirilmistir (94). Bu
calismada major depresyonu olan hastalarda ise olmayanlara gore daha diisiik oldugu
bildirilmistir (94). Bunun yan1 sira Haller ve ark. 880 hastanin dahil edildigi ¢aligmalarinda
geriatrik depresyon skoru ile MMT skorunun korelasyon gosterdigi bildirilmistir (90). Bizim
calismamizin verileri Haller ve arkadaslarinin sonuglari ile benzerlik gostermektedir. Varma ve
ark.’nin ¢aligmasinda depresyonu olan ve olmayan hastalarda fark bulunamadigi bildirilmis
olmasinin yaninda p degeri 0.058 oldugundan anlamliliga yakin olarak kabul etmek yerinde
olacaktir ve bu ¢alismada hasta sayis1 168’dir; Haller ve ark.’nin ¢alismasinda ise 880 hasta
vardir ve bu ¢alismada depresif kisilerde MMT puaninin daha diisiik oldugu bildirilmistir. Bu
calismalar ile bizim ¢alismamizi beraber ele aldigimizda depresif hastalarda MMT puaninin
diisiik oldugu diisiiniilebilir. Fakat bu konuda yapilmis ¢aligma azdir. Daha fazla hasta grubu ile

yapilacak ¢alismalar bu konuda daha net sonuglar ortaya koyacaktir.

Calisma hastalarinda MMT puam diisiik olup AH olup olmadiginin arastirilmasi i¢in
noroloji polinkliniginde degerlendirilmis hastalarda tespit edilen diger hastaliklar antisosyal
kisilik bozuklugu, somatoform bozukluk, anksiyete bozuklugu, mikrovaskiiler hastalik,
periferik vertigo tanilari konulmustu. Bu hastaliklardan antisosyal kisilik bozuklugu,

somatoform bozukluk, anksiyete bozuklugu, ve periferik vertigo ile ilgili daha Onceden
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yapilmis ¢alismalar literatlir taramasinda bulunanadigi i¢in objektif bir karsilastirma yapmak
mimkiin degildir. Diger taraftan mikrovaskiiler hastaliklarin iskemik serebral hastaliklara
sebep oldugu bilinmektedir. Serebrovaskiiler hastaliklarda tim biligsel fonksiyonlar
etkilenebilmektedir ve bu hastalarda MMT skoru belirleyici olmamaktadir. Bu nedenle
calismamizda bilinen norolojik hastaligi olan kisiler ¢alisma dig1 birakilmisti. Bunun yani sira
caligmamizda gorildigii gibi MMT puani disiik olup psikiyatri poliklinigine yonlendirilen
hastalarin bazilarinda AH yerine psikiyatrik hastalik tanilar1 konulmustur. Garcez ve ark.
AH’da biligsel fonksiyonlarin etkilenmesinin yani sira duygu durum dalgalanmalari, depresyon
ve haliisinasyon goriilebilmekte ve AH olusum asamasinda depresyon, sizofreni ve bipolar
bozukluk tanilar1 konulabilmektedir (95). Hastalik siiresi, yas, egitim diizeyi, bulundugu
popiilasyon ve bilissel bozukluk derecesi noropsikiyatrik semptomlarin sikliginda etkilidir (96).
Bu nedenle caligmamizdaki hastalarda her ne kadar AH tanist konulmamis ve psikiyatrik
tanilar konulmus olsa da bu hastalarin uzun vadede AH riski ac¢isindan aralikli olarak

degerlendirilmesi uygun olacaktir.

Calismamizda yas ve MMT puani negatif yonde orta derecede korelasyon saptandi; yas
arttikca MMT puan1 diismekteydi. Benzer sekilde Karcioglu ve ark. yaptiklar1 calismada yas
arttikga MMT puaninda azalma bildirilmistir (97). ilhan ve ark. MMT puaninm yas ile azaldigs,
ayrica depresyon durumunda azaldigi belirtilmistir (98). Rosa ve ark. 18-24 yaslar arasinda
MMT puan ortanca degerinin 29, 80 yas ve iizerinde ortanca degerin 25 oldugunu
bildirmislerdir; ayrica ayni1 ¢alismada 5-8 yil egitim almis olanlarda ortanca MMT degerinin
26, 4 y1l ve altinda egitim almis olanlarda MMT puan ortanca degerinin 22 oldugu belirtilmistir
(99). Yasin AH igin en ¢ok kabul edilen ve caligmalarla ispatlanmis risk faktori oldugu
belirtilmisti (39,46). Bizim g¢alismamiz ve bahsettigimiz diger ¢alismalar da bu yonde sonug
bildirmistir. Sonug olarak yas artttkca MMT puani diismekte ve AH prevelans: artmaktadir ve

bizim ¢alismamiz da bu sonuglar1 destekler niteliktedir.

Hastalarda tespit edilen ko-morbid hastaliklardan en sik hipertansiyon (n=136, %27.4)
ve ikinci siklikta koroner arter hastaligi mevcuttu (n=123, %?24.7) Kronik bobrek yetmezligi
haricinde hi¢bir ko-morbid hastalik 6ykiistinin MMT puani ile anlamh iligkisi yoktu. MMT
puan1 25’ten diisiik olanlarin %8.6’sinda, 25°ten biiyiik olanlarin %4.6’sinda kronik bobrek
yetmezligi tanis1t mevcuttu; KBY, MMT puan diisiik olanlarda anlamli olarak daha fazla idi.
Calismamizda MMT puani 25’in altinda olan hastalar KBY 0Oykiisii olanlarda olmayanlara gore

daha diisiiktii. Xu ve ark. peritoneal diyaliz yapilan hastalarda uzun donemde mental durum
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degerlendirmesi yapmis ve hiponatremisi olan hastalarda daha diisiik oldugunu bildirmislerdir
(100). Murea ve ark. KBY hastalarinda beyin dokusu ve kognitif performansin etkilenmedigini
belirtmislerdir (101). Wei ve ark.’da KBY hastalarinda genel kognitif fonksiyonlarda belirgin
hasar, goresel-mekansal yeteneklerde bilissel durumda, yonetim becerisi, uzun déonem bellek ve
mantiksal yargida bozulma gelistigi bildirilmistir; ayrica kisa ve uzun donem hafiza,
oriyentasyon ve dil becerisinde degisen derecelerde etkilenmeler oldugu belirtilmistir (102).
KBY’nin biligsel fonksiyonlar1 etkilemedigi goriisii olsa da KBY hastalik siirecinde zaman
zaman elektrolit diizensizlikleri ve aym1 zamanda mikrovaskiiler komplikasyonlar
olabilceginden genel olarak KBY’nin uzun doénemde bilissel fonksiyonlar1 etkilendigi

distiniilmektedir.

Calismamizda 65 yas tizeri hastalarin acil servise en sik basvuru nedeni myalji (n=49,
%9.9) ve ikinci siklikta akut koroner sendromlar (n=45, %9.1) tespit edildi. Satar ve ark.’nin
calismasinda 65 yas ve lzeri hastalarin acil servise en sik basvuru nedeni inme olarak
bildirilmistir, bunu onkolojik aciller ve kronik bobrek yetmezligi takip etmekte idi (87).
Karadag ve ark. calismalarinda acil servis basvurularinin %15 kadarmi 65 yas ve tizeri
hastalarin olusturdugunu ve i¢ hastaliklar1 ve noroloji ile ilgili sikayetler ile bagvurlarin daha
stk oldugu bildirilmistir (103). Keke¢ ve ark. 65 yas ve lizeri hastalarin acil servise bagvuru
nedenlerinden en sik kardiyak semptomlar olurken bunu halsizlik ve genel durum bozuklugu
izelemekteydi (88). Yukarida bahsedilen her iki ¢alisma da tiniversite hastanesinde yapilmis
olup, bizim g¢alismamizi yiiriittiigiimiiz hastane bulundugu bélgede iigiincii basamak olan tek
hastanedir. Devlet hastanelerinde bagvurular daha ¢ok myalji ve {ist solunum yolu enfeksiyonu
gibi genel semptomlardan olusabilmektedir; calisma sonuglarimin diger ¢alismalardan farkl
olarak en sik myalji goriilmesinin ¢alismanin yapildigi hastanenin imkanlarina ve hizmet
verdigi popiilasyonun ozelliklerine gore degisebilmektedir. Ayni zaman aralifinda devlet
hastanesi, egitim ve arastirma hastanesi, liniversite hastanesi ve 6zel hastanelerden olusan ¢ok
merkezde bagvuru nedenlerini aragtirmaya yonelik yeni ¢aligmalar yapilmasi ile bu merkezler

arasindaki farkliliklar daha net olarak konulabilecektir.
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6 SONUC

Calismamiza dahil ettigimiz hastalarin yasi artttkca MMT test puani diigsmektedir.
Erkeklerin MMT test skorlar1 kadinlara gore daha yiiksek olarak tespit edilmis olup, kadinlar
AH gelisimi yoniinden daha risklidir.

Kronik hastaligi olanlardan KBY’de MT test puaninin daha diisilk oldugu tespit
edilmistir. Bu nedenle KBY olan hastalarda bililssel fonksiyonlarin da takip edilmesi faydali
olabilir.

Hastalarimizdan MMT test puani 24 ve altinda tespit ettigimiz hastalar tiim c¢alisma
hastalarinin  %46.9’u olmasina ragmen sadece %7.7’sinin ndroloji poliklinigine gittigi
goriilmustiir. Caligmamizin birincil amact Alzheimer tanisinin farkinda olmayan hastalar acil
serviste tespit edilip erken donemde tedavi takip siirecine dahil etmektir. Hastalarin biiyiik bir
cogunlugu ilk degerlendirme sonrasi poliklinik kontroliine gelmemektedir. Bundan sonra bu
konuda yapilacak bir bagka ¢aligmada tiim hastalarin taburcu edilmeden 6nce detayli nérolojik
degerlendirilmesi yapilarak, AH yoniinden yiiksek riskli hastalar tespit edilerek, takibe
alabilir. Bu sayede AH tanis1 erken donemde konularak muhtemel ko-morbid durumlarin

Oniine gegilebilir.
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7 CALISMANIN KISITLILIKLARI

Calismamiz tek merkezde yapilmis olup sonuglarimizin tiim acil servis bagvurularina
ve/veya topluma genellenmesi dogru degildir. Dolayisi ile bu konuda ¢ok merkezli ¢alismalara

ihtiya¢ vardir ve calismamiz bu ¢alismalar i¢in pilot ¢alisma niteligindedir.

T.C. Saglik Bakanhign Saglik Bilimleri Universitesi Istanbul Bagcilar Egitim ve
Arastirma Hastanesi’ne basvuran hasta grubu i¢inden 65 yas ve istii hastalar alinmis olup 65
yas alt1 hastalar calismaya dahil edilmemistir. AH temel olarak yash popiilasyonda goriilmekte
ise de, genglerde de goriilebilmektedir. Bu nedenle tiim acil servis bagvurularinin dahil edildigi

calismalarin yapilmasi 6zellikle erken baslangi¢li AH tipleri icin yol gosterici olacaktir.

Calismamizda psikiyatrik problemleri olan ya da tanili psikiyatrik hastalarda ¢alismaya
uyum ve acil servis sartlar1 nedeniyle test yapmak miimkiin olamamis ve bu hastalar ¢alisma
dis1 birakilmustir. Ileride yapilacak calismalarda bu hastalarin da dahil edilebilecegi uygun

testlerin kullanilmasi gereklidir.

SVO siiphesi olan hastalar ¢alisma dis1 birakilmistir, fakat serviste veya bir baska
merkezde takipte SVO tanisinin dislandig1 hastalar calismaya tekrar dahil edilememistir. Diger
taraftan AH ile serebrovaskiiler hastalik arasinda yakin iliski oldugu bilinmektedir. Bu nedenle
bu hastalarin dahil edilebilecegi ve degerlendirmenin yapilabilecegi farkl testlerin kullanildig:

calisimalar planlanabilir.

MMT puan1 24 ve altinda olan hastalarin timii daha detayli muayene edilmek ve
arastirma amagl noroloji poliklinigine yonendirilmistir fakat bu hastalarin sadece 18’1 (%7.7)
noroloji poliklinigine muayene i¢in bagvurmustur. Bu nedenle ndroloji polikliniginde
degerlendirilen hasta sayisi ¢alismaya alinan hastalarin ¢ok kiiciik bir kismini olusturmustur.
Dolayist ile ileride yapilacak caligmalarda bu hastalarin daha detayli degerlendirilmesi acil

servis sartlarinda yapilabilecek sekilde planlanmasinin daha uygun olacagi kanaatindeyiz.

Son olarak ¢alismamizda AH yoniinden riskli hastalar1 belirlemek iizere sadece MMT
kullanilmis olup, literatiirde bunun icin kullanilabilecek farkli testler mevcuttur. Dolayist ile
ileride yapilacak calismalarda bu testler de degerlendirilebilir, acil servislerde kullanilabilirligi

ve etkinligi karsilastirilabilir.
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Ek 1: STANDARDIZE MIiNi MENTAL TEST

Ad Soyad: Tarih: Yas:
Egitim (yil): Meslek: Aktif El:
T. Puan:
YONELIM (Toplam puan 10)
HANGT Y1 IGINACYIZ....evevieveeieieiiiteiieietetetst ettt ettt b bese b s besesesense e sbenbesenbesenenens @)
L F Lo LI 0N VZST T 44T (=) 2SS @)
HAaNGT QYAAYIZ ..o @)
BU ZUN QY10 KAGT 1.ttt e @)
HANGT! GUNACYIZ ..evviiieiieiieeee ettt ettt sttt e st e s et et e eseesseesee besbeeseeabeabeeabenbe e bebe bt et e ebeanbesbeannas O
Hangi TIKEAE YASIYOTUZ ....vvuviriiiiiiierieiecie sttt ettt n ettt b et bean e @)
Su an hangi sehirde DUIUNMEKLASINIZ ..........ooviiiiiiiiiiiii e @)
Su an bulunduBunuz SEME NETESIAIT ........cvievirvirieeieeieiietit ettt ettt ettt eebeteereesesbessessessesass sreesesresseseensens @)
Su an bulunduBunuz BiNa NETESIAIL ........ccveieieiiiieeiteiee ettt sttt sbens £besbeneeseebesseens @)
Su an bu binada KagINCi KAASINIZ ........cccveiieiiiiieieiieesie st e se st e e sae s te e ste e e teesseseesneesnesneesneaseens ()
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 ........cccoeeeiivieieneiiee e e ()
DIKKAT ve HESAP YAPMA (Toplam puan 5)
100'den geriye dogru 7 ¢ikartarak gidin. Dur deyinceye kadar devam edin.
Her dogru islem 1 puan. (100, 93, 86, 79, 72, 65) ....vecveeeieieiierieiiieeteee ettt ere et st et ess e ssessessessessesees £en @]
HATIRLAMA (Toplam puan 3)
Yukarida tekrar ettiginiz kelimeleri hatirliyor musunuz? Hatirladiklarimizi syleyin.
(M@Sa, BaYrak, EIDISE).......c.ciiiiiiiiieeiee ettt bbb et bt O
LISAN (Toplam puan 9)
a) Bu gordiigiiniiz nesnelerin isimleri nedir? (saat, kalem) 2 puan (20 sn tut)

.................................................................................................................................................................... O
b) Simdi size sOyleyecegim ciimleyi dikkatle dinleyin ve ben bitirdikten sonra tekrar

edin. "Eger ve fakat istemiyorum" (10 Sn tut) 1 PUAN.........ccocieviiviiriiiiieiee ettt ese e reenees @]
¢) Simdi sizden bir sey yapmanizi isteyecegim, beni dikkatle dinleyin ve sdyledigimi

yapin. "Masada duran kagidi sag/sol elinizle alin, iki elinizle ikiye katlayin ve yere

birakin liitfen" Toplam puan 3, siire 30 sn, her bir dogru islem 1 puan............cccoceeeveieieinireieiceeeee i, @]
d) Simdi size bir ciimle verecegim. Okuyun ve yazida séylenen seyi yapin. (1 puan)

"GOZLERINIZI KAPATIN™ (arka SAYfada)...........ccceevveviueieiiicreiieisiie et e ()
e) Simdi verecegim kagida akliniza gelen anlamli bir ciimleyi yazin (1 pUN)......cccoeerieiereieienenineeneenienen, ()
f) Size gosterecegim seklin aynisini ¢izin. (arka sayfada) (1 puan) ...........ccoceeveevevreievieieieieee e e O
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Ek 2: STANDARDIZE MiNi MENTAL TEST UYGULAMA KLAVUZU

BASLANGIC

1. Dogru kisinin test edildiginden emin olmak iizere, kiginin isim ve soyad1 sorulur.

2. Gorme ve isitme i¢in yardimei cihazi varsa test esnasinda bunlarin kullanilmasi saglanilir.

3. Testin uygulanacagi kisilere, bazi sorular sorulacag: soylenerek bilgilendirilir ve testin yapilmasi i¢in izin alinir

4. Sorular, anlagilmadigi veya cevap vermeye tesebbiis edilmedigi goriildiigiinde, en fazla ti¢ kez tekrar edilir ve yine
cevap alinamazsa sozel veya fiziksel hi¢ bir ipucu vermeden sonraki soruya gegilir.

5. Test uygulanirken, bazi sorularda kullanilmak iizere, bir yiiziinde biiyiik harflerle ve rahat okunabilecek bigimde
yazilmis "GOZLERINIZI KAPATIN" yazis1 diger yiiziinde dért yanli bir figiir olusturacak bicim de i¢ ice gecmis iKi
besgenin ¢iz- gili oldugu bir kagit bulundurulmalidir.

UYGULAMA

1. SMMT "Size bazi sorular sormak ve ¢ézmeniz igin bazi problemler gostermek istiyorum, liitfen elinizden gelen en iyi
cevabi vermeye ¢alisin" sorusu ile baglar.

2. Her bir sorunun klinik tecriibeye dayanan ve kolay anlasilir kendi 6zel talimati vardir.

3. Sorularin sorulug sekli goriismeciye birakilmamig olup, dnceden belirlenmistir. Sorularin tamamen belirle nen sekliyle
so- rulmasi gereklidir.

4. Sorularin yanlarinda cevaplarin yazilabilecegi ve puanlandirilabilecegi bosluklar birakilmigtir. Boylelikle toplam puan test
bittikten sonra saglanabilir.

5. Zaman sinirlamasi verilen sorularda, goriismeci talimat bitiminden itibaren siire tutar. Hizli cevaplama telagina
kapilmayr onlemek igin testin uygulandigi kisiye siire tutuldugu bildirilmez. Miisaade edilen siire asildi ginda,
goriismeci "Tesekkiir- ler, bu kadari yeterli" diyerek bir sonraki soruya gecer. Zaman sinirlamasi, degiskenligi
azaltmak, giivenilirligi arttirmak, hastanin yetersiz kaldigi sorular karsisinda katastrofik reaksi — yonlar gelistirmesini
onleyerek siikunetini muhafaza etmek i¢in konulmustur. Zor bir soru itizerinde ¢ahgildiginda; drnegin bes kenarli
figiirlerin kopyasinda, zaman doldugu halde is- lem siirmekteyse tamamlanmasi beklenilir.

YONELIM

1. Hangi giinde bulunuldugu soruldugunda, bulunulan giiniin bir giin dncesi ve bir giin sonrasi dogru kabul edilir. Ay
sorul- dugunda ayin son giinii ise yeni ay ve yeni aym ilk giinii ise eski ay dogru kabul edilir. Mevsimlerde hava
sartlarina gore goriismeci cevabin dogrulugunu degerlendirmelidir.

2. Bulunulan iilke, sehir, semt, bina ve kat sorulur.

KAYIT HAFIZASI

1. Goriismeci hastadan 1 sn ara ile sdyleyecegi 3 kelimeyi tekrar etmesini ister. 20 sn siire verilir, her dogru kelimeye 1
puan verilir, sira ile tekrar1 gerekmez.

2. Cevap verildikten sonra puanlandirilir. Yanlis veya eksik cevap verilmisse en fazla bes kez olmak tizere kelimeler
tekrarla- nip testteki hatirlama bolimi igin 6grenilmesi saglanilir.

DIKKAT ve HESAP
100'den geriye dogru 7 ¢ikartilarak sayilir. Her bir dogru ¢ikarma islemi i¢in 1 puan verilir. Yanlis yapilan islemde
puan disiildiikten sonra hastaya dogru rakam sdylenerek devam edilmesi istenir.

HATIRLAMA
Kayit hafizas1 bolimiindeki ii¢ kelimenin (masa, bayrak, elbise) hatirlanmasi istenir. Sira 6nemsenmez.

LISAN TESTLERi

1. Kalem ve saat gosterilerek ne oldugu sorulur. Cevap igin 10 sn verilir. (Toplam puan 2)

2. Yandaki ctimlenin tekrar istenir: "Eger ve fakat istemiyorum" 10 sn siire verilerek kelimesi kelimesine tekrara puan
veri- lir. Cimleyi uygun bi¢imde telaffuz etmek i¢in dikkat gostermek gerekir. Zira yaslilarda goriilen yiiksek
frekanslardaki isitme kayiplarinda ciimlenin anlagilmasi zor olabilir. Dogru cevap 1 puandir. (Toplam puan 1) .

3. Hastanin birazdan sdylenecek 3 basamakli islemi uygulamasi istenir. Oncelikle hastanin dominant olarak kullandig:
elini 6grenmek gerekir. Hastaya "Masada duran kagidi sol/sag (nondominant) elinizle alin, iki elinizle ikiye katlayin
ve kagidi yere birakin litfen" ciimlesi sdylenerek 30 sn siire ve her bir dogru islem i¢in 1 puan verilir. Bu islem
oncesinde (talimat okunmadan) kagidin hasta tarafindan alinmasma izin verilmez. Goriismeci kagidi hastanin
uzanamayacag1 bir mesafede ve kendi viicuduna gore orta hatta tutmali, talimat verildikten sonra kagidi hastanin
ulasabilecegi alana dogru itmelidir.

4. Bir kagida biiyiik harflerle ve puntolarla rahatca okunabilecek sekilde yazilmig ciimle okunarak ne yaziyorsa onu

yapmasl
istenir. (Toplam puan 1)

5. Hastaya bir kagit ve kalem vererek tam bir ciimle yazmasi istenir. 30 saniye siire taninir. Anlam igeren dogru bir
climle i¢in 1 puan verilir (6zne, yiiklem, nesne bulunmalidir).

6. Hastaya bir kagit, kalem ve silgi verilerek sekli gosterilen birbiri igine gegmis iki besgeni kopya etmesi istenir. 1
dakika siire taninir. Beggenlerin kenar sayilarinin tam olmasina dikkat edilir. (Toplam 1 puan)
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